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წინამდებარე დამხმარე სახელმძღვანელო განკუთვნილია სამე– 

დიცინო ინსტიტუტის სტუდენტთათვის. 
იგი შედგება ზოგადი და კერძო ნაწილებისაგან ზოგად ნა- 

წილში განხილულია გულის ანატომიის, ფიზიოლოგიისა და ელექ- 

ტროფიზიოლოგიის საფუძვლები, აგრეთვე გულის გამოკვლევის 
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კი –– ჰიპერტონიული დაავადება, ათეროსკლეროზი, სტენოკარდია, 

გულის კუნთის ინფარქტი, გულის მანკები, არიტმია და სხვ. 
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წევები, საერთამორისო კლასიფიკაციები, პირადი ჯლინიკური და 
პედაგოგიური გამოცდილება. 
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გულის ანატომიისა და ფიჭიოლოგიის 

მოკლე მიმოხილვა 

გულის დაავადებები მოსახლეობის შრომის უნარის დაქვეითების, ინვალი– 
დობისა და სიკვდილიანობის უხშირესი მიზეზია, ამიტომ მათ წინააღმდეგ 
ბრძოლა საერთო სახელმწიფოებრივი საქმეა. ამანვე განაპირობა მედიცინის 
ცალკე დარგის –– კარდიოლოგიის (ბერძნ. M2Lძ12 –– გული, 10605 –– მოძღვრე– 
ბა) განვითარება. 

გული საოცარი ორგანოა. ჩანასახოვან პერიოდში იწყებს იგი ძგერას და 
ამ დროიდან მოყოლებული ათეული წლები (ზოგჯერ საუკუნე და მეტ ხანსაც) 
შეუჩერებლივ მუშაობს. მთელი სიცოცხლის მანძილზე ადამიანის ორგანიზმში 
მიმდინარე პროცესები, დადებითი თუ უარყოფითი ფსიქო-ემოციური განცდე- 
ბი, გარე სამყაროსთან მისი უწყვეტი კავშირი აისახება გულის მუშაობაში. 
მოკლედ რომ ვთქვათ, გული პასუხობს ადამიანის ცხოვრების ყოველ ავ-კარგს. 

გულის ურთულესი მუშაობა განპირობებულია ელექტროფიზიოლოგი- 
ური, ბიოფიზიკური, მექანიკური და აკუსტიკური პროცესების მთელი ჯაქვით. 
ამ რთულ მუშაობას საფუძვლად უდევს მისი სტრუქტურული აგებულების 
სრულყოფა და თავისებურებანი. 

გულის კუნთის ანატომია 

გული შედგება კუნთოვანი, სარქვლოვან-მყესოვანი და სისხლძარღვოვანაე 

ნაწილებისაგან. ყველა მათგანის გამაერთიანებელი სტრუქტურული საყრდე- 
ნია გულის ფიბროზული ჩონჩხი. ეს უკანასკნელი შედგება მჭიდრო შემაერ- 
თებელი ქსოვილით ერთმანეთთან შეერთებული ოთხი ფიბროზული რგოლისა- 

გან, ორი მათგანი წინაგულ-პარკუქოვანი ხვრელებისაა, ორიც აორტისა და 
ფილტვის არტერიის სარქველთა რგოლებია. წინაგულები, პარკუჭები, სარქვლე– 

ბი და სისხლძარღვოვანი (აორტისა და ფილტვის არტერიის) ღეროები მჭიდ- 
როდაა შეერთებული ამ შემაერთებელქსოვილოვან ჩონჩხთან. წინაგულების 
კიდეები შეკავშირებულია ორკარიანი და სამკარიანი სარქვლების ფიბროზუ- 
ლი რგოლების ზედა კიდეებთან, აორტისა და ფილტვის არტერიის ღეროები მა– 
თი დასაწყისით -- ნახევარმთვარისებრი სარქვლების ფიბროზული რგოლების 
ზედა კიდეებთან, ხოლო პარკუჭები შეერთებულია ოთხიეე რგოლთან. ორკა- 
რიანი და სამკარიანი სარქვლები შეერთებულია სათანადო ფიბროზული ხვრე- 
ლების ქეედა კიდეებთან. მყესისებრი სიმები იწყება უშუალოდ ოღკარიანი და 
სამკარიანი სარქვლებიდან და უმაგრდება პარკუჭების შიგნითა ზედაპირზე 
დვრილისებრ კუნთებს; ეს უკანასკნელი პარკუჭების მიოკარდიუმის ღრმა კუნ–- 
თოვანი შრისგან წარმოიქმნება.



  

სურ. 1. „ულს ფიბროზული ჩონჩხი (რაშმერის მიხედვით). 

1 სამკარიანი (ტრიკუსპიდალურო) სარქვლის რგოლი; M--ორკარიანი (მიტრალური) 
სარქელის რგოლი; 1--ფიბროზულე ჩონჩხი, 2--მარცხენა პარკუჭი; 3--მარჯვენა 
პარკუჭი; 4--ორკარიანი სარქველი; 5--სამკარიანი სარქველი; 6--აორტის სარქელები; 
7--ფილტვის არტერიის სარქელები; 8--მარჯვენა წინაგული; 9--მარცხენა წინაგული; 

10--აორტა; 11--ფილტვის არტერია (ღერო), 

გულის კუნთი შედგება ორი ნაწილისაგან: კუმშვადი მიოკარდიუმისა და 
გამტარი სისტემისაგან. ისინი ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან როგორც ანა- 
ტომიურ-ჰისტოლოგიური აგებულებით, ისე ფუნქციით. პირველი ემსახურება 

გულის შეკუმშვას, ხოლო მეორე –– აგზნების გავრცელებას გულის კუნთში, 
წინაგულების კუნთოვანი კედელი თხელია (2–-3 მმ) და ორი: ზერელე და 

ღრმა ფენისაგან შედგება. ზერელე შრე, თავის მხრივ, განივი ბოქკოებისაგან 

შედგება და მოიცავს ორივე წინაგულს ერთად. ღრმა კუნთოვანი შრე ერთი 
წინაგულიდან მეორეში არ გადადის და საკუთრივ შემოფარგლავს წინაგულებს 
ცალ-ცალკე. ღრმა შრე რგოლისებრი და ვერტიკალური ბოჭკოებისაგან შეღდ- 
გება. რგოლისებრი კუნთოვანი ბოჭკოები განლაგებულია წინაგულთა ყურებ- 
ში, ზედა და ქვედა ღრუ ვენებისა და გვირგვინოვანი სინუსის მარჯვენა წინა- 
გულსა და ფილტვთა ოთხი ვენის მარცხენა წინაგულში შესვლის ადგილების 
ირგვლივ. გასწვრივი (ვერტიკალური) კუნთოვანი ბოჭკოები კი უერთდება წი–- 
ნაგულ-პარკუჭოვან ხვრელთა ფიბროზულ რგოლებს. 

გულის თითოეულ ღრუს თავისი ემბრიონული განვითარების შესაბამისად 
გარკვეული თავისებურებები ახასიათებს, მარჯვენა წინაგული შედგება ორი 
ნაწილისაგან: სინუსის ზონისა და საკუთრივ წინაგულისაგან. სინუსის ზონაში 

ჩადის ზედა და ქვედა ღრუ ვენები და გვირგვინოვანი სინუსი. ზედა და ქვედა 
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ღრუ ვენების მარჯვენა წინაგულთან შეერთების ადგილას მათ შორის წარმო- 
იქმნება ვენათაშორისი ბორცვი (LსხლCის!სოთ IისVლილ5სთ §. L0VCII), რო- 
მელსაც ქვემოდან და წინიდან უერთდება გვირგვინოვანი სინუსი (51ის5 C0L0- 
ომIIV0§ C0”ძ15). მოზრდილთა გულში სინუსის ზონის გარჩევა წინაგულის და- 
ნარჩენი ნაწილისაგან ადვილია. მათ შორის საზლვარია საზღვროვანი ქედი 
(C15L8 16(IიI02115), რომელიც იწყება ზედა ღრუ ვენის ხვრელის ქვედა კიდე– 

დან, მიემართება უკან წინაგულის ზედა ნაწილისკენ, აკეთებს მცირე რკალს 
მარცხენა წინაგულისაკენ და მთავრდება ქვედა ღრუ ვენის ხვრელის ქვედა კი- 
დესთან. 

მარჯვენა წინაგულის კუნთოვანი ბოჭკოებისგან შესაძლებელია გამოიყოს 

ორი სახის კუნთოვანი ბოქკოების კონა. პირველია –– ე. წ. ვენკებაზის კონა. 

რომელიც ზედა და ქვედა ღრუ ვენების წინაგულში შემავალ ხვრელებს შორის 
მდებარეობს, მეორე ჯგუფს კი შეადგენს ბოჭკოები, რომლებიც ”უკავშირდე- 

ბიან სინუსის კვანძის ქვედა კიდეს და მიემართებიან ვენათშორისი ბორცვის- 
კენ. 

წინაგულების შიგნითა ზედაპირი ყველგან ერთნაირი არ არის. სინუსის 
არეში იგი სადაა, ხოლო საკუთრივ წინაგულებისა და მათი ყურების არეში შე- 
იცავს ხარიხებს, რომლებიც ქმნიან სავარცხლისებრ კუნთებს (თი!. იCCLIი2LI). 

სინუსის ზონის სიღრმეში საზღვროვანი კუნთოვანი ქედის ზემოთ და მის 
პარალელურად მდებარეობს სინუსის კვანძი –– გამტარი სისტემის საწყისი ნა- 
წილი. წინაგულების კედლის უშუალო გაგრძელებაა წინაგულთა ყურები. მა”- 
ჯეენა წინაგულის ყურიდან მარცხენა წინაგულისკენ მიემართება ჰორიზონ- 
ტალურად კუნთოვანი ბოჭკოების ორი კონა (I(8501Cს!! 1იL0წ”გVLIC'II2IC5), რო– 
მელთაგანაც ზედას ეწოდება ბახმანის კონა. წინაგულები ერთმანეთისგან გა- 
თიშულია წინაგულთაშუა ძგიდით. 

პარკუჭები ერთმანეთისგან გათიშულია პარკუჭთაშუა ძგიდით. მისი ქვედა 

ნაწილი შეიცავს სქელ კუნთოვან ქსოვილს, რომელიც ძირითადაღ მარცხენა 
პარკუჭიდან მომდინარეობს, ხოლო ზევით ძგიდე თანდათან თხელდება, კენთო- 
ვანი ქსოვილი ქრება და რჩება პარკუჭთა შიგნითა გარსის (ენდოკარდიუმის) 

ორი ფურცლის ერთმანეთთან შეერთების შედეგად წარმოქმნილი შედარებით 
თხელი აპკი. 

სისხლის მიმოქცევის თვალთახედვით თითოეული პარკუჭი შედგება ორ- 
ორი ნაწილისაგან, სისხლის მოქცევისა და მიქცევის (განდევნის) გხებისგან. 
მარჯვენა პარკუჭისთვის ეს ნაწილებია მარჯვენა წინაგულიდან ვენური სისს- 
ლის მოქცევის (პარკუჭში გავლის) ნაწილი, ანუ მისი სხეული (C0”9ს5! და 
სისხლის განდევნის გზა –- მარჯვენა არტერიული კონუსი (იიისა მILCII05ს5 
ძიXLC.), რომელიც ფილტეის ღეროში გრძელდება. მარჯვენა პარკუქის ეს ნა- 
წილები ერთმანეთისგან შემოფარგლულია. ზედა საზღვარია სუპრავენტრ”იკუ- 
ლური ქედი (CII5L8 5ს0LმV6ი90MIICV12X15), რომელიც მდებარეობს მარჯვენა წი- 
ნაგულ-პარკუჭოვანი ვენური კარისა და ფილტვის არტერიის ღეროს შესარ- 
თავს შორის. ქვედა საზღვარი კი –– კუნთოვანი ხარიხა (ე. წ. ლეონარდო ღა 
ვინჩის ხარიხა), რომელიც იწყება პარკუჭის შიგნითა ზედაპირიდან ღა ხიდაკის 
სახით მიემართება მარჯვენა პარკუჭის წინა დვრილისებრი კუნთისკე5. მარჯვენა 
პარკუჭის ვენური ნაწილის მთელი შიგნითა ზედაპირი, პარკუჭთაშუა ძგიდის 

გარდა დაფარულია გარდიგარდმო განლაგებული კუნთოვანი სარიხებით 
(LგხილსIგ6 C010080), მარჯვენა პარკუჭის წინა კედელზე ფუძესა და მწჭვერ-



ვალს შორის წინა დვრილისებრი კუნთია, რომელიც თავისი მყესოვანი სიმებით 
(CII0Iცო02C 1Cიძ1ი68C) უკავშირდება სამკარიან სარქველს. დანარჩეღი დვრილი–- 
სებრი კუნთები (უკანა და ძგიდის) შედარებით სუსტადაა გამოხატული. 

მარჯვენა არტერიული კონუსი ძაბრისებრი ფორმისაა და ვენური ნაწილის 

წინიდან და შუაში მდებარეობს. შიგნითა ზედაპირი სადაა. მარჯვენა პარკუჭის 
ვენური ნაწილისა დღა არტერიული კონუსის შეფარდებაა 2 : 3. ასაკის მატების 

პარალელურად ეს ინდექსი კლებულობს. მარჯვენა პარკუჭის კეღლის სისქე 
5--8 მმ-ს უდრის. 

მარცხენა პარკუჭი კონუსისებრი ფორმისაა, რომლის მწვერვალი მიმარ– 
თულია ქვემოთ. აქაც განარჩევენ სისხლის მოქცევისა (ვენური ნაწილი) და 

სისხლის განდევნის (მარცხენა არტერიული კონუსი –- იიისა მ”I0II05V05 

§10915(ლL) ნაწილებს. მათ შორის საზღვარია ორკარიანი სარქვლის წინა აფრა 
და ორი დვრილისებრი კუნთი. მარცხენა პარკუჭის მოქცევისა და განდევ- 

ნის ნაწილებს შორის თანაფარდობაა 4 : 5. 
მარცხენა პარკუჭის ვენური ნაწილიც მდიდარია ხარიხებით, თუმცა ისინი 

აქ ნაკლებადაა გამოხატული, ვიდრე მარჯვენა პარკუჭში. მარცხენა არტერი- 
ული კონუსი მოკლეა მარჯვენასთან შედარებით. მისი ზედა ნაწილი სადახედა– 
პირიანია, ხოლო ქვედა ნაწილში კუნთოვანი ხარიხებია, რომლებიც გადადიან 

დვრილისებრი კუნთების ბოჭკოებში. მარცხენა პარკუჭში დვრილისებრი კუნ- 
თები განლაგებულია წინიდან და უკნიდან. უკანა დვრილისებრი კუნთი უმე- 

ტესად შედგება ორი და მეტი კუნთოვანი კონუსისაგან, რომლებიც მთელ მან- 
ძილზე, მწვერვალის გარდა, შეხორცებულია ერთმანეთთან. დვოილისებრი 
კუნთების კონუსების მწვერვალებიდან ორკარიანი სარქვლის კიდეებისა და 
მისი ქვედა ზედაპირისკენ მიემართება მყესოვანი სიმები. ორივე ღვრილისებ– 

რი კუნთის მყესოვანი სიმების კონები ორ ჯგუფად იყოფა. ერთი მათგანი წი- 

ნა აფრას უმაგრდება, ხოლო მეორე –– უკანას, მარცხენა პარკუჭის კედლის 

სისქე გაცილებით მეტია მარჯვენაზე. იგი უდრის 10-–15 მმ-ს. 
კუნთოვანი ბოჭკოები როგორც მარჯვენა, ისე მარცხენა პარკუჭში ქმნის 

სამ ფენას: გარეთა -- ირიბს, შუა –– ირგვლივსა და შიგნითა -–– გასწერივს. გა- 
რეთა შრის კუნთოვანი კონები ფიბროზული რგოლებიდან იწყება, მიემართება 
სპირალისებურად ზემოდან ქვევით, მარჯვნიდან მარცხნივ დღა მწვერვალთან 
ქმნის მორევს (V0ILCX C0»ძ15), შემდეგ იზნიქება შიგნით და, როგორც შიგნითა 

ფრის ბოქკოები, მიემართება უკან და ზევით მიოკარდიუმის შემაერთებელქსო- 
ვილოვანი საყრდენისკენ (მყესოვანი რგოლებისა და სამკუთხედებისკენ). თა- 
ვიანთ გზაზე შიგნითა შრის ბოჭკოები ქმნის კუნთოვან ხარიხებს და დვრილი- 
სებრ კუნთებს. გარეთა და შიგნითა შრეები საერთოა ორიეე პარკუჭისთვის. 
შუა შრე, თუმცა უშუალო გაგრძელებაა გარეთა ირიბი და მიგნითა გასწვრივი 
შრეებისა, მაგრამ მისი ღრმა ბოჭკოები შემოფარგლავს პარკუჭებს ცალ-ცალკე. 
მელის გამოკვლევებით დადგენილია, რომ შუა კუნთოვანი შრე იზოლირებუ- 
ლად ცალკე პარკუჭებისთვის არ არსებობს. საზოგადოდ გულის ყველა კუნ- 

თოვანი ბოჭკო იწყება და მთავრდება მყესოვანი დაბოლოებებით და თავის 
გზაზე ქმნის სპირალისებრ ფორმას. 

გულის კუნთოვანი ბოჭკოები არსებითად ორი ძირითადი ჯგუფისგან შედ- 
გება. პირველი ჯგუფის ბოჭკოები წარმოიქმნება პირველადი მილის (IVIIსVI5) 
არტერიული ბოლოდან, ეს ე. წ. ბულბოსპირალური ბოჭკოებია, ხოლო მეორე 
ჯგუფი –– პირველადი მილის ვენური დაბოლოებიდან (51იV5) –– ე. წ. სინოს- 
პირალური ბოჭკოები. თითოეული ეს ჯგუფი წარმოქმნის ორ შრეს -- ზერე– 

ლეს და ღრმას. 
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ბულბოსპირალური ბოჭკოების ზერელე შრე მიემართება მწვერვალისკენ, 
სადაც ქმნის სპირალურ ·ხვრელს (V0LL6X), ამის შემდეგ მიემართება შიგნით და 

მთავრდება პარკუჭთაშუა ძგიდესა და დერილისებრ კუნთებში. 

ბულბოსპირალური ბოქკოების ღრმა შრე ცილინდრისებურად შემოეხვევა 
მარცხენა პარკუჭს. 

სინოსპირალური ბოქკოების ზერელე შრე მარცხენა პარკუჭის წინა ზე- 
დაპირიდან მიდის მწვერვალისკენ, წარმოქმნის ხვეულს, კვლავ მიემართება 
მარჯვენა პარკუჭის ზედაპირისაკენ და ბოლოვდება მარჯვენა პარკუჭის დვრი- 
ლისებრ კუნთებში. სინოსპირალური ბოჭკოების ღრმა შრე გაივლის მარჯვენა 
პარკუჭს და მიემართება ფუძისკენ. 

გულის კუნთის მიკროსკოპული აგებულება ჩონჩხის განივზოლიანი კუნ- 
თისგან ზოგი თავისებურებებით განსხვავდება. პირველყოვლისა აღსანიშნავია 

გულის კუნთის სინციტიური აგებულება, რაც იმაში მდგომარეობს, რომ მისი 
თითოეული ბოჰკო დაკავშირებულია მეზობელ ბოჭკოებთან პროტოპლაზმური 
ხიდაკებით. გულის კუნთის სტრუქტურული აგებულების ამ თავისებურებას 

უკავშირებენ მისი ფიზიოლოგიის ერთ-ერთ ძირითად თავისებუორებას, რაც 
იმით გამოიხატება, რომ გულის კუნთის ერთი ნაწილის გაღიხიანებისას აიგ- 

ზნება და იკუმშება მთელი გულის კუნთი, რადგან ზემოაღნიშნული პროტო- 
პლაზმური ბიდაკების საშუალებით აგზნება თითოეული ბოჭკოდან ვრცელდე- 
ბა დანარჩენებში. უკანასკნელ წლებში ჩატარებულმა ულტრამიკროსკოპულმა 

გამოკვლევებმა გარკვეული ცვლილებები შეიტანა გულის კუნთის მიკროსკო- 
პული აგებულების სინციტიურ თეორიაში. ზოგი მკვლევარი (რასკა, 1965; 
ვაიდმანი, 1965; კაზელა და ტაკარდი, 1965 და სხვ.) ამტკიცებს, რომ გულის 
კუნთი უჯრედოვანი აგებულებისაა. რაც შეეხება აგზნების გავრცელებას გუ- 

ლის კუნთში, ამ ავტორთა აზრით, დაკავშირებულია არა გულის კუნთის სინ- 
ციტიურ აგებულებასთან, არამედ გულის კუნთის უჯრედებს შორას არსებულ 
შუამდებარე ფირფიტებთან, რომელთა საშუალებითაც გულის კუმთის უჯრე- 

დები ერთმანეთს ეხება. უჯრედთაშორისი ფირფიტები ერთმანეთისაგან დაცი- 
ლებულია 600--1000 მიკრონით; მათ ახასიათებთ დაბალი წინააღმდეგობა და 
არ აფერხებენ იმპულსის გავრცელებას გულის კუნთში. 

უკანასკნელ წლებში ელექტრონული მიკროსკოპიის საშუალებეთ დადგე- 

ნილია გულის კუნთის ულტრასტრუქტურული აგებულების ჩონჩჯის კუნთისა- 
გან განმასხვავებელი კიდევ ორი ძირითადი თავისებურება. გულის კუნთში გა- 
ცილებით მეტია მიტოქონდრიები, ვიდრე ჩონჩხის კუნთში. ისინი რთული 
ბიოქიმიური შემადგენლობის არიან: მიტოქონდრიების აპკის ცილოვანი ზე- 

დაპირი შეიცავს ათასობით „სუნთქვით ანსამბლს", რომელიც შედგება ენერ- 
გეტიკული და სუნთქვითი ფერმენტებისაგან (ლენინგერი, 1964). დადგენილია 
მიტოქონდრიებში ჟანგეა-აღდგენითი ფერმენტების არსებობა. გულის კუნთმი 
მიტოქონდრიების უხვად არსებობას უკავშირებენ მისი მუშაობის რთულ ფი- 

ზიოლოგიურ თავისებურებას, სახელდობრ იმას, რომ იგი ხანგრძლივი დროის 
განმავლობაში მუშაობს ისე, რომ აღდგენითი პროცესებისათვის არ საჭიროებს 
ხანგრძლიე ინტერვალებს. მიტოქონდრიები დიდ როლს ასრულებს გულის 
კუნთის ფუნქციურ მდგომარეობაში მისი ჰიპერტროფიისა და ჰიპერფუნქციის 
დროს. გულის კუნთის აგებულების მესამე თავისებურებაა ის, როჰ მისი ბოქ- 
კოების დიამეტრი გაცილებით ნაკლებია (არ აღემატება რამდენიმე მიკოონს), 
ვიდრე ჩონჩხის კუნთისა (50--10ე მიკრონი). გულის კუნთის ბოქკოების ეს 

თავისებურება ზელს უწყობს იმპულსის სწრაფ გავრცელებას მასში, რადგან 

7



იონთა გადანაცვლების მანძილი ნაკლებია. იონთა გადანაცვლებით ზორციელ- 
დება პროცესი აგზნებიდან ”შეკუმშვამდე –– მემბრანიდან აქტომიოზინამდე: 
(სენტდერდი, 1959). 

გულის კუნთის ბოჭკოებს შორის შემაერთებელი ქსოვილია, ოომლის ფე– 
ნებიც მდიდარია სიმპათიკური და პარასიმპათიკური ნერვული სისტემის მრავ– 

ლობითი პერიფერიული დაბოლოებებით. მიოკარდიუმის ბოჭკოთაშორისი ნაპ- 
რალები მდიდარია კაპილარული და ლიმფური ქსელებით. 

გულის გამტარი სისტემა 

გული, კუმშვადი კუნთოვანი ბოჭკოების გარდა, შეიცავს სპეციფიკურ 
ემბრიონულ წარმონაქმნს –– გამტარ სისტემას რომელიც მორფოლოგიურად 

განსხვავდება გულის კუნთისა და ნერვული ქსოვილისაგან. იგი მჭიდრო კავ–- 
შირშია მიოკარდიუმთან ღა ინტრაკარდიულ ნერვულ სისტემასთან. თავისი 

მორფოლოგიური და ფიზიოლოგიური თვისებებით გულის გამტარი სისტემა 

კუნთოვან ქსოვილთან უფრო ახლოსაა, ვიდრე ნერვულ ქსოვილთან. მას გარ- 
კვეული ადგილი უკავია გულის კუნთის სისტემაში. ანატომიური თვალთახედ- 
ვით გულის გამტარი სისტემა შეიძლება დავყოთ წინაგულოვან და პარკუჭო- 

ვან ნაწილებად, თუმცა ფუნქციური თვალსაზრისით მას ჰყოფენ ორ ნაწილად. 
სინუსის კვანძად და ატრიოვენტრიკულურ სისტემად. 

სინუსის, ანუ კის-ფლაკის (MXCIჩ, LI2CM) კვანძი მდებარეობს მარჯვენა 
წინაგულის სინუსის ზონაში წინაგულთაშუა ძგიდის უკანა მარჯვენა კიდეში 
მოსაზღვრე ღარის ზემოთ და მის პარალელურად. სინუსის კვანძის სიგრძეა 

1––2 სმ, ხოლო სიგანე –– 3-–5 მმ. 

სინუსის კვანძი პირობითად შეიძლება დავყოთ ოთხ ნაწილად: თავი, ზედა 
განტოტებები, ღერო და ქვედა განტოტებები. თავი მდებარეობს ეპიკარდი- 
უმის ქვეშ მარჯვენა წინაგულის ყურისა და ზედა ღრუ ვენის შეერთების კუ- 
თხეში. ზედა განტოტებები თავის ნაწილიდან გამოდის და მიემართება ზემოთ 
და მედიალურად; ზოგ შემთხვევაში ისინი მიემართებიან ზედა ღრუ ვენის გა- 
ყოლებით. ღერო იწყება მოსაზღვრე ღარის შუა არეში და მთავრდება მარ– 
ჯვენა წინაგულის ყურისა და ზედა ღრუ ვენის შეერთების კუთხის დაწყებამ- 

დე. ქვედა განტოტებები გამოდის ღეროს დაბოლოებებიდან და კრცელდება. 
ქვედა ღრუ ვენის მარჯვენა წინაგულთან შეერთების ადგილამდე. მათი სიგრძე 
3 სმ-ს აღწევს. 

სინუსის კვანძის ბოჭკოები თავის ნაწილში გადახლართულია ერთმანეთში, 
ხოლო ღეროსა და განტოტებებში ისინი პარალელურად მიემართებიან. წინა– 
გულის კუნთსა და სინუსის კვანძს შორის მკვეთრად შემოფარგლული საზღვა– 
რი არ არსებობს. სინუსის კვანძის ბოჭკოები თანდათან გადადის წინაგულის 
კუნთოვან მასაში. კვანძიდან მცირე მანძილზე დაშორებით ძალიან ძნელია სი- 
ნუსის კვანძის ბოჭკოების განსხვავება წინაგულის ჩვეულებრივი კუნთოვანი 
ბოჭკოებისგან. 

სინუსის კვანძის ბოჭკოების კუნთოვან მასაში გადასვლის თვალთახედვით 
განასხვავებენ (მენკბერგი) ბოჭქკოთა ხუთ ჯგუფს: პირველი ჯგუფის ბოჭკოები 
იწყება სინუსის კვანძის «უკანა –- ზედა ნაწილიდან და მიემართება ზედა ღრუ 
ვენის პარალელურად; მეორე ჯგუფის ბოჭკოები კვანძის წინა-- ზედა ნაწი- 
ლიდან იწყება და ვრცელდება სუბეპიკარდიულად მარჯვენა წინაგულის ყურის 
ზედა კიდეში; მესამე ჯგუფის ბოჭკოები კვანძის წინა –- ზედა ნაწილიდან გა– 

მოდის და ვრცელდება სუბენდოკარდიულად ღრუ ვენების წრიულ კუნთოვან 
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ბოქკოებში და ინტრამუსკულარულად წინაგულისა და მისი ყურის საზღვარზე; 

მეოთხე ჯგუფის ბოჭკოები გამოდის კვანძის ქვედა ნაწილიდან (კუდი), მიემარ– 
თება ქვემოთ, აღწევს წინაგულის უკანა ზედაპირამდე და წინაგულთაშუა ძგი- 
დემდე; მეხუთე ჯგუფის ბოჭკოები გამოდის კვანძის შუა ნაწილიდან და მი–- 
ემართება ქვემოთ. 

ჰისტოლოგიურად სინუსის კვანძი შედგება შემაერთებელქსოვილოვან ბა– 
დემი არსებული მრავალბირთვიანი ემბრიონული ბოჭქკოებისგან, რომლებიც 
მდიდარია სარკოპლაზმით და გლიკოგენით, მაგრამ ღარიბია ფიბრილებით. სი- 
ნუსის კვანძის ბოჭკოები გაცილებით მოკლეა, ვიდრე გულის კუნთის ბოპჭკო– 
ები. სპეციფიკური ბოჭკოების გარდა, სინუსის კვანძი შეიცავს ნერვულ ელე– 
მენტებსაც, უმთავრესად განგლიურ უჯრედებს, რომელთა საშუალებითაც მას: 
კავშირი აქვს ექსტრაკარდიულ ნერვულ სისტემასთან. 

გულის გამტარი სისტემის მეორე ნაწილი –– ატრიოვენტრიკულური სიL- 
ტემა გაცილებით რთული აგებულებისაა. იგი შეიცავს ატრიოვენტრიკულუდთ, 

ანუ აშოფ -– ტავარას (#5ლხ0!: –– 1IგVმIVმ8) კვანძს, ჰისის (LII5) კონას, ჰისის- 

კონის მარჯვენა და მარცხენა ფეხებსა და მათ პერიფერიულ განტოტებებს (პუო- 
კინიეს ბოჭკოები). 

ატრიოვენტრიკულური კვანძი ფორმით სოკოსებრი წარმონაქმნია. მისი 
სიგრძეა 23 მმ, ხოლო სიგანე –– 5 მმ. იგი მდებარეობს მარჯვენა წინაგულში 

გვირგვინოვანი სინუსისა და სამკარიანი სარქვლის ფუძის შეერთებას შორის 
ძგიდის ნაწილში, მარჯვენა ფიბროზული სამკუთხედი (შემაერთებელქსოვილო- 

ვანი შესქელება ორივე წინაგულ-პარკუჭოვანი ფიბროზული რგოლების შე- 
ერთების ადგილას) ატრიოვენტრიკულურ კვანძს ორ ერთმანეთისაგან არა- 
მკვეთრად განცალკევებულ ნაწილად ჰყოფს. ესენია: წინაგულოვანი და პარ- 
კუჭოვანი ნაწილები. წინაგულოვანი ნაწილიდან გამოდის განტოტებები, რომ- 
ლებიც უპირატესად მიემართებიან მარჯვენა წინაგულისკენ., თუმცა უკანას-. 
კნელ წლებში ჩატარებული ექსპერიმენტული დაკვირვებების თანახმად, 
ატრიოვენტრიკულურ კვანძს კავშირი აქვს არა მარტო მარჯვენა, არამედ მარ– 
ცხენა წინაგულთანაც. ამით ხსნიან იმ გარემოებას, რომ ატრიოვენტრიკულუ- 
რი რიტმის ღროს მარცხენა წინაგულის აგზნება წინ უსწრებს მარჯვენა წინა- 
გულის აგზნებას (შერფი და კოუენი, 1964). 

ატრიოვენტრიკულური კვანძის პარკუჭოვანი ნაწილი თანდათან გადადის 
ატრიოვენტრიკულური სისტემის საერთო ღეროში -- ჰისის კონამი. მისი სიგ– 
რძე 10 მმ-ია, ხოლო სიგანე –– 3 მმ. მისი სიგრძე დამოკიდებულია პარკუჭთა– 

შუა ძგიდის გარდიგარდმო ნაკვეთის სიდიდეზე. პარკუჭთაშუა ძგიდის კუნთო- 
ვანი ნაწილის დასაწყისში ჰისის კონა ორ ნაწილად იყოფა –- მარჯვენა და მარ– 
ცხენა ფეხად. ჰისის კონის მარჯვენა ფეხი მიემართება პარკუჭთაშუა ძგიდის 
მარჯვენა მხარეზე დასაწყისში სუბენდოკარდიულად, შემდეგ ინტრამუსკულა– 

რულად და, ბოლოს, კვლავ სუბენდოკარდიულად. მარჯვენა პარკუჭის დიდი 
დვრილისებრი კუნთის დაწყებამდე იგი არ იძლევა განტოტებებს, ხოლო შემ- 

დეგ სამ ნაწილად იყოფა. წინა ტოტი მიემართება მარჯვენა პარკუჭის წინა. 
კედლისაკენ, შუა ტოტი გარს უვლის დიდ დვრილისებრ კუნთს, მიჰყვება 

მას და ერცელდება მის მეზობელ ხარიხებში, ხოლო უკანა ტოტი ვრცელდება 
უკანა კედლის ხარიხებსა და მარჯვენა პარკუჭის არტერიული კონუსის კუნ- 
თოვან ბოქკოებში. პისის კონის მარჯვენა ფეხის სამივე ტოტი საბოლოოდ 
მთავრდება პურკინიეს ბოჭკოებით. 

ჰისის კონის მარცხენა ფეხი შედარებით მოკლეა. იგი მთელ სიგრძეზე 
სუბენდოკარდიულად მიემართება და ტოტიანდება დასაწყისიდანვე, მიემართე– 
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„ბა ქვემოთ პარკუჭთაშუა ძგიდის მარცხენა მხარეზე და ქმნის წინა და უკანა 
ბოჭკოების დიდ ჯგუფს, რომელიც მთავრდება პურკინიეს ბოჭკოებით. ეს უკა- 
-ნასკნელი ორივე პარკუჭში განლაგებულია უმთავრესად სუბენდოკარდიულად 
და მჭიდრო კავშირს ამყარებს პარკუვების კუნთოვან მასასთან. პურკინიეს 
ბოქკოები მარჯვენა პარკუჭის მიოკარდიუმში ვრცელდება თითქმის მთელ სის- 
ქეზე, ხოლო მარცხენა პარკუჭში –– ნაწილობრივ. ჰისის კონის მარჯეენა და 

მარცხენა ფეხებს შორის უშუალო ანასტომოზური კავშირი საბოლოოდ დად– 
გენილი არ არის. ავტორთა ერთი ჯგუფი მის არსებობას არ გამორიცხავს, თუმ- 
ცა ამის უტყუარი საბუთი არ არსებობს. 

გულის მკვებავი სისსლვარლვები 

გულის კუნთი სისხლით მარაგდება ორი ძირითადი არტერიის -- მარჯვე- 
ნა და მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიების (38. ლC0-0იმIIმC ლ00Lძ015 ძლXLI2 
6 5II5:-მ) სამზუალებით. ისინი დასაბამს ღებულობენ აორტის ფუძეში ვალ- 
სალეის სინუსებიდან. გულის მკვებავი გვირგვინოვანი არტერიების ქსელის 
განვითარების ანატომია ფართო ფარგლებში ცვალებადობს, რის გამოც, ბუ- 

ნებრივია, ცალკეულ შემთხვევაში სხვადასხვაა მარჯვენა და მარცხენა გვირ- 
გვინოვანი არტერიების ხვედრითი წონა წინაგულებისა და პარკუჭების სისხ- 
-ლით მომარაგებაში. 

მარცხენა გვირგვინოვანი არტერია, მარჯვენასთან შე- 
დარებით, უფრო ძლიერია. იგი გამოდის ვალსალვის მარცხენა ფოსოდან ღა 
მარცხენა წინაგულის ყურსა და ფილტვის არტერიას შორის მიემართება მარ- 

ცხენა ვენური ღარისაკენ, სადაც იყოფა ორ ძირითად ტოტად: წინა დაLწვრიე 
(Cგოისა ძი5C00ძლ§ მ0ი1(CI0I) და შემომხვევ (”გIIV§ CIICLიIIICXV5) ტოტე- 
ბად. მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის ძირითადი ღეროს სიგრძე მისი გახნ- 

„ტოტების დაწყებამდე უდრის 8--10 მმ-ს, იშვიათად მეტს. 
წინა დასწვრივი ტოტი მდებარეობს გულის წინა დასწვრივ ღარში, მი- 

„ემართება მწვერვალისაკენ და აღწევს მას, ხოლო ზოგ შემთხვევ”ჭჰი გადადის 
მის უკანა ზედაპირზეც კი 2--3 სმ-ით. იგი გულის წინა კედელზე ქმნის 2--3 
მსხვილ გეერდით განტოტებებს, რომლებიც, თავის მხრიე, ქმნიან ძრავლობით 
განტოტებებს. წინა დასწვრივი ტოტიდან გამოდის რამდენიმე სეპტალური გან- 
ტოტება. ზოგ შემთხვევაში მათი რაოდენობა 12-ს და მეტს აღწევს. მათ შო- 

რის ყველაზე მსხვილია ზედა სეპტალური არტერია, რომელიც ატოტიანებს 
მარჯვენა პარკუჭის წინა კედელს და მარჯვენა პარკუჭის წინა დვრილისებრ 

„კუნთს. სეპტალური ტოტები ვრცელდება პარკუჭთაშუა ძგიდეში მის უკანა 

მესამედამდე. წინა დასწვრივი ტოტის გვერდითი განტოტებები ანასტომოზე- 
ბით დაკავშირებულია როგორც ერთმანეთთან, ისე სხვა გვირგვინოვან არტე– 
-რიებთან. 

მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის შემომხვევი ტოტი მარცხენა წინა- 
გულის ყურის ქვეშ მდებარეობს, მარცხენა ვენური ღარით მიემართება გულის 
მარცხენა გვერდისაკენ და გადადის მის უკანა კედელზე. იგი სხვადასხვა სიგრ- 
ძისაა. ზოგ შემთხვევაში იგი მხოლოდ მარცხენა პარკუჭის გვერდით კედელში 
ტოტიანდება, ზოგჯერ ვრცელდება მარცხენა პარკუჭის უკანა კედელში, ხოლო 
"შედარებით იშვიათად მარჯვენა პარკუჭის უკანა კედელშიც. შემომხვევი არ- 
„ტერიის გვერდითი დასწვრივი ტოტები ვრცელდება მარცხენა პარკუჭის გვერ- 

"დით ზედაპირზე და კედელში, განტოტებებს იძლევა მარცხენა პარკუჭის წინა 
„დვრილისებრი კუნთისთვისაც. გვერდით არტერიებს ანასტომოზური კავშირი



  
      

სერ. 2. ძირითადი გვირგვინოვანი არტერიები 

(გოლღმანის მ'ხედღე-თ). 
1, მარჯვენა გე-რგე-ნოვანი არტერია; 2. მარცხენა გე“რჯე“ნოვანი არტერია; 3, მარჯვენა გვირგვინო- 
ვანი არტერიის შემომზეევი ტოტი; 4. მარცხენა გვ-რგვ-ნოეანი არტერიის შემომხვევი ტოტი; 5, მარ- 
ცხენა გვ-რგვინოეახი არტეროს წინა დაღმავალი ტოტი; 6, მარცხენა და მარჯვენა გვირგვინოვანი 

არტერ-ებ-ს უკანა დაღმავალი ტოტები. 

აქვს მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის წინა და უკანა დასწვრივ ტოტებთან. 
როდესაც შემომხვევი ტოტი ვრცელდება გულის უკანა ზედაპირზე, მისგან გა–- 
მოდის რამდენიმე უკანა დასწვრივი ტოტი. ეს უკანასკნელი ვრცელდება გუ- 

ლის უკანა კედელში და იძლევა უკანა სეპტალურ განტოტებებს, რომლებიც 

ვრცელდებიან პარკუპთაშუა ძგიდის უკანა ერთი მესამედის სისქეში და ანას–- 
ტომოზებით უკავშირდებიან წინა სეპტალურ არტერიებს. უკანა დასწვრივი 

ტოტები კვებავს მარცხენა პარკუჭის უკანა დვრილისებრ კუნთებსაც. 
მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის შემომხვევი ტოტიდან გამოდის აგ- 

რეთვე წინაგულოვანი ტოტები, რომლებიც ანასტომოზებს ქმნიან შუასაყარის 
არტერიებთან. · 

წინა დასწერივი და შემომხვევი ტოტების გარდა, მარცხენა გვირგვინოვა- 
ნი არტერია უმეტეს შემთხვევაში იძლევა მესამე დიაგონალურ ტოტს. იგი, 
ჩვეულებრიე, გამოდის მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის ძირითადი ღერო- 

დან მისი განტოტების ადგილას და ვრცელდება მარცხენა პარკუჭის წინა ლა–- 
ტერალურ კედელზე წინა დასწვრივი ტოტისა და შემომხვევი არტერიის გვერ- 

დით ტოტებს შორის. იგი მათთან ქმნის ანასტომოზებს. ზოგ შემთუვევაში მარ- 
ცხენა გვირგვინოეანი არტერია ერთის ნაცვლად ორ დიაგონალურ ტოტს იძ- 
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სურ. ვ. გვირგვინოვანი არტერიების ქსელი 

(მასეის მ-ხედე-თ), 

#-–- მარჯვენა გეირგვინოვანი არტერია; 18--მარჯვენა პარკუჭი; 

C-–მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის წინა ღაღმავალი ტოტი; 

მ-––მარცხეა გვირგვინოვანი არტერიის შემომხეევი ტოტი; 

--მარცხენა პარკუჭი. 

ლევა. მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის განტოტების ასეთ ტიპს უწოდე- 

ბენ „კვადრიფურკაციას“ (კრაინიჩიანის მიხედვით). 

მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერია გამოდის ვალსალ- 

ვის მარჯვენა სინუსიდან. მისი დასაწყისი ნაწილი მდებარეობს მარჯვენა წინა– 
გულის ყურსა და მარჯვენა არტერიულ კონუსს შორის, შემდეგ მიემართება 
მარჯვენა ვენური ღარის მიმართულებით (§VICს5 C0L0იმIIV5) და გადადის გუ- 

ლის უკანა კედელზე. იგი იძლევა ტოტების სამ ძირითად ჯგუფს: წინა დასწვ- 

რივს, უკანა დასწვრივსა და მარგინალურს. წინა მარჯვენა დასწვრივი ტოტები 
(ჩვეულებრივ, ერთი ან ორი, იშვიათად მეტი) განლაგებულია მარჯვენა პარკუ- 

ჭის წინა ზედაპირზე და წვრილ განტოტებებს იძლევა აგრეთვე პარკუჭთაშუა 

ძგიდის დასაწყისი ნაწილის მარჯვენა კიდის და მარჯვენა წინა დვრილისებრი 
კუნთისთვის. უკანა დასწვრივი ტოტი მიჰყვება უკანა გასწვრივ ღარს. იგი 

ქმნის მრავლობით ტოტებს უკანა კედლისთვის და პარკუჭთაშუა ჰგიდის უკა–- 
ნა ნაწილისთვის. მარგინალური არტერია გამოეყოფა ერთი ან ორი ტოტის სა- 
ხით, ტოტიანდება მარჯვენა პარკუჭის გვერდით კედელში და ვრცელდება 

მწვერვალამდე. იგი ქმნის წვრილ ტოტებს მარჯვენა პარკუჭის წინა და უკანა 

დვრილისებრი კუნთებისთვის. მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერია ქმნის განტო– 

ტებებს წინაგულებისთვისაც, ძირითადად მარჯვენა წინაგულისთვის. 

მაშასადამე, მარცხენა გვირგვინოვანი არტერია კვებავს მარცხენა პარკუ- 
ჭის უმეტეს ნაწილს, პარკუჭთაშუა ძგიდის წინა ნაწილს, მარჯვენა პარკუჭის 
წინა კედლის ნაწილს და მარჯვენა დვრილისებრ კუნთს. მარჯვენა გვირგვინო- 
ვანი არტერია კი კვებავს მარჯვენა პარკუჭის უმეტეს ნაწილს, მის დვრილისებრ 
კუნთებს, წინაგულთაშუა ძგიდეს, პარკუჭთაშუა ძგიდის უკანა ნაწილს, გამ– 
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ტარი სისტემის უმეტეს ნაწილს, მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის ნაწილსა 
და მის უკანა დვრილისებრ კუნთს. 

გვირგვინოვანი არტერიების ასეთი განაწილება გულის კუნთში მასშტა- 
ბურია და ფართო ფარგლებში ქვალებადობს. სხვადასხვა ავტორის (კრაინი–- 

ჩიანი, 1922; მ. ს. ლისიცინი, 1927; პ. ა. სოკოლოვი, 1947; ნ. ვ. კაზაკოვი, 

1955; შლეზინგერი, 1938 და სხვა) მიერ შემუშავებულია გვირგვინოვანი არ– 

ტერიების ანატომიური აგებულების კლასიფიკაციები, რომლებიც ჰირითადად 
ითვალისწინებენ მხოლოდ პარკუჭთა ვასკულარიზაციის ტიპს ზერელე სისხლ- 
ძარღვების განტოტებისა და სისხლძარღვთა მიმართულების მიხეღვით. ზოგი 
ავტორი განასხვავებს პარკუჭების სისხლის მიმოქცევის „მაგისტრალურ 
ტიპს, როდესაც მარცხენა გვირგვინოვანი არტერია იყოფა მხოლოდ ორ 
ძირითად ტოტად -–- წინა დასწვრივ და შემომხვევ ტოტად და „გაფანტულ 
ტიპს“, როდესაც, ზემოაღნიშნული ორი ტოტის გარდა, მარცხენა გეირგვი– 

ნოვანი არტერიიდან გამოდის 1-3 დიაგონალური ტოტი. ეს კლასიფიკაცია 
მხოლოდ მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის ანატომიას ითვალისწიხებს და, 
რასაკვირველია, სრულყოფილი არ არის. 

მკვლევართა დიდი ჯგუფი განასბვავებს გულის სისხლის მიმოქცევის სამ 

ტიპს: მარჯვენას, მარცხენასა და საშუალოს. იგი ემყარება მარჯვენა და მარ- 
ცხენა გვირგვინოვანი არტერიების განტოტებების სიჭარბეს გულის სისხლის 
მიმოქცევაში. ა. ვ. სმოლიანიკოვა და ტ. ა. ნადაჩინა (1963) განასხვავებენ გუ– 
ლის სისხლის მიმოქცევის ხუთ ტიპს: მარცხენას, მარჯვენას, საშუალოს, საშუ–- 
ალო მარცხენასა და საშუალო მარჯვენას. 

მარცხენა ტიპის შემთხეევაში მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის 
შემომხვევი ტოტი კორონარული ღარის გზით აღწევს მარჯვენა პარკუჭის 
უკანა კედლამდე და მას მთლიანად კეებავს. იგი ქმნის უკანა დასწვრიე არტე–- 
რიას და წვრილ განტოტებებს ორივე პარკუჭის . უკანა კედლებისათვის. მარ- 

ჯეენა გვირგვინოვანი არტერია წარმოდგენილია მხოლოდ ორი ძირითადი ტო- 

ტის –– მარჯვენა წინა დასწვრივი და მარგინალური ტოტების სახით. ამგვარად, 
გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის მარცხენა ტიპის შემთხვევაში მარცხენა 
გვირგვინოვანი არტერია კვებავს მთელ მარცხენა პარკუჭს, პარკუჭთაშუა ძგი- 
დეს და მარჯვენა პარკუჭის უკანა კედელს, მარცხენა პარკუჭის ორივე დვრი–- 
ლისებრ კუნთს და მონაწილეობს აგრეთვე მარჯვენა პარკუჭის წინა და უკანა 
დვრილისებრი კუნთების სისხლის მიმოქცევაში. 

მარჯვენა ტიპის შემთხვევაში მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერია 

კვებავს გულის მთელ დიაფრაგმულ ნაწილს, მარჯვენა პარკუჭის კედლებს, 
პარკუჭთაშუა ძგიდის უკანა მესამედს და მარცბენა პარკუჭის უკანა კედელს- 
მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერიის უკანა დასწვრივი ტოტი, როგორც წესი, 
არა მარტო აღწევს უკნიდან მწვერვალს, არამედ გადმოდის მის წინა ზედაპირ–- 

ზეც და ამგვარად მწვერვალი ძირითადად იკვებება მარჯვენა გვირგვინოვანი 

არტერიის უკანა დასწვრივი ტოტით. ამ ტოტით ხორციელდება აგრეთვე მარ- 
ცხენა უკანა დვრილისებრი კუნთის კვება, რომელსაც ტოტებს აწვღის მარცხე– 
ნა გვირგვინოვანი არტერიის გვერდითი ტოტიც. მარჯვენა“ უკანა დვრილისებრი 
კუნთი სისხლს ღებულობს მხოლოდ მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერიიდან, ხო- 
ლო მარჯვენა წინა დვრილისებრი კუნთი ––- ორივე არტერიიდან. მარცხენა 
გვირგვინოვანი არტერია ქმნის მხოლოდ წინა დასწვრივ და გვერდით ტოტებს. 
შემომხვევი ტოტი არ არსებობს. პარკუჭთაშუა ძგიდის წინა ორ მესამედს კეე–: 
ბავს მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის წინა დასწვრივი ტოტი. 
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საშუალო ტიპს ახასიათებს ორივე გვირგვინოვანი არტერიის თით- 
ქმის თანაბარი განეითარება. მარცხენა შემომხვევი არტერია არ აღწევს უკან> 
გასწვრივ ღარამდე და ქმნის უკანა დასწვრივ ტოტს, რომელიც კვებავს მარ- 
ცხენა პარკუჭის მთელ უკანა კედელს. მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერიის უკა– 
ნა დასწვრივი ტოტი კვებაეს მარჯვენა პარკუჭის უკანა კედელს, პარკუჭთაშუა 
ძგიდის უკანა ნაწილს და ატოტიანებს მარცხენა უკანა დვრილისებო კუნთსაც. 
გულის კუნთის დანარჩენ ნაწილებს თითქმის სიმეტრიულად კვებავს ორივე. 
გეირგვინოვანი არტერიის წინა დასწვრივი და გვერდითი ტოტები. 

საშუალო მარცხენა ტიპის თავისებურებაა ის, რომ ორივე 

გვირგვინოვანი არტერია იძლევა ურთიერთპარალელურ უკანა დასწვრივ ტო- 
ტებს. ზოგ შემთხვევებში მარცხენა გვირგვინოვან არტერიას აქვს არა უკანა 

დასწვრივი, არამედ უკანა დიაგონალური ტოტი, რომელიც მიემართება ირი- 
ბად გვერდიდან უკან მწვერვალისაკენ საშუალო ტიპისაგან განსხვავებით, 

პარკუჭთაშუა ძგიდის უკანა ნაწილი იკვებება ორივე არტერიის უკანა დას- 

წვრივი ღეროების ტოტებით. მარცხენა უკანა დვრილისებრი კუნთის სისხლის 
მიმოქცევა ხორციელდება მხოლოდ მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის ტო- 
ტებით, ხოლო უკანა მარჯვენასი –– ორივე არტერიისს ტოტებით, როგორც 
მარცხენა ტიპის შემთხვევაში. 

საშუალო მარჯვენატიპის თავისებურებაა ის, რომ მარჯვენა გვირ- 
გვინოვანი არტერიის უკანა დასწვრივი ტოტი მდებარეობს მარცხენა პარკუჭის 
უკანა კედელზე, ხოლო მარცხენა გვირგვინოვან არტერიას აქვს წერილი შემომ- 
ხვევი ტოტი, რომელიც კვებავს მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის მხოლოდ 
ზედა ლატერალურ ნაწილს. 

პროცენტული რაოდენობით ყველაზე ხშირად (49%) გვხვდება საშუალო 
მარჯვენა ტიპი, ხოლო შემდეგ საშუალო -- 28%, მარცხენა –– 10%, საშუალო 
მარცხენა --- 8% და მარჯვენა –– 5%. 

გქირგვინოვანი არტერიების განვითარების ტიპებს გარკვეული მნიშვნე- 
ლობა აქვს გვირგვინოვანი ნაკლოვანების განვითარებისა და მიმდინარეობისა- 
თვის. მათზე დიდადაა დამოკიდებული გვირგვინოვანი სისტემის კომპენსაცი- 
ური შესაძლებლობები. 

წინაგულების სისხლის მიმოქცევის შესახებაც ლიტერატურაში აზრთა ერ- 
თიანობა არ არსებობს. ავტორთა უმრავლესობას მიაჩნია, რომ წინაგულები 
არტერიულ ტოტებს ღებულობენ შესაბამისი (მარჯვენა და მარცხენა) გვირ- 
გვინოვანი არტერიებიდან და მხოლოდ იშვიათად ერთეულ ტოტებს აგზავნის 
არათანამოსახელე გვირგვინოვანი არტერია. ა. ვ. სმოლიანიკოვი და ტ. ა. ნა– 
დაჩინა აღწერენ წინაგულების სისხლის მიმოქცევის სამ ტიპს: მარჯვენა გვირ– 
გვინოვანს (47%), მარცხენა გვირგვინოვანსა (35%) და შერეულს (184/ე). 

მარჯვენა გვირგვინოვანი ტიპის შემთხვევაში ორივე წინაგულის წინა ნა- 
წილები, წინაგულთაშუა ძგიდე და ღრუ ვენების შესართავები იკვებება მარ–- 

ჯვენა გვირგვინოვანი არტერიის ერთი მსხვილი ტოტით. წინაგულების უკანა 
და გვერდით კედლებში სისხლის მიმოქცევა ხორციელდება მარცხენა და მარ– 
ჯვენა გვირგვინოვანი არტერიების წვრილი ტოტებით. 

მარცხენა გვირგვინოვან ტიპს ახასიათებს მარცხენა გვირგვინოვანი არტე– 
რიის ძირითადი ღეროდან ან მისი შემომხვევი ტოტის დასაწყისი ნაწილიდან 
გამომავალი მსხვილი წინაგულოვანი ტოტი, რომელიც კვებავს ორივე წინაგუ- 
ლის წინა კედლებს, წინაგულთაშუა ძგიდეს და ფილტვის ვენების მარცხენა 
წინაგულთან შერთვის ადგილებს. ასეთ შემთხვევაში მარჯვენა გვარგვინოვანი 
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არტერიიდან გამოდის წვრილი ტოტები, რომლებიც კეებავენ მარჯვენა წინა– 

გულის უკანა და გვერდით კედლებს. 
შერეული ტიპის შემთხვევაში ორივე გვირგვინოვანი არტერია თანაბრად 

მონაწილეობს ორივე წინაგულის სისხლის მიმოქცევაში. ორივე გვირგვინოვა- 
ნი არტერიიდან წინაგულებისაკენ მიემართება 2--3 მსხვილი არტერია და რამ- 
დენიმე წვრილი ტოტი. 

წინაგულების სისხლის მიმოქცევის ტიპი არ არის დამოკიდებული პარკუ- 
ჭების სისხლის მიმოქცევის ტიპზე. წინაგულების არტერიები მრავლობით 
ანასტომოზურ კავშირშია ერთმანეთთან და, აგრეთვე, შუასაყარის, ბრონქები– 
სა და შიგნითა სარძევე არტერიების ტოტებთან. 

ავტომატიზმის კვანძების (სინუსისა და ატრიოვენტრიკულური კვანძის) 

სისხლის მიმოქცევაც არ არის დამოკიდებული პარკუჭების სისხლის მიმოქცე– 
ვის ტიპზე. იგი გარკვეულ კავშირშია მხოლოდ წინაგულების სისხ)ლის მიმოქ- 
ცევის ტიპთან. მარჯვენა და შერეული ტიპის შემთხვევაში გამტარი კვანძების 
სისხლის მიმოქცევა ძირითადად ხორციელდება მარჯვენა გვირგვინოვანი არტე– 
რიის ტოტებით, ხოლო მარცხენა ტიპის შემთხვევაში –– მარცხენა გვირგვი- 
„ნოვანი არტერიის ტოტებით. 

ყველა ტიპის შემთხვევაში პარკუჭთაშუა ძგიდის სისხლის მიმოქცევა მის 
წინა ორ მესამედში სდება მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის წინა დასწვრი- 
ეი ტოტის გამჭოლი არტერიებით, რომლებიც გადიან გულის კუნთის მთელ 
სისქეს, ერთეული წვრილი ტოტები გადის აგრეთვე მარცხენა გვარგვინოვანი- 

არტერიის დიაგონალური და შემომხვევი ტოტებიდან, ხოლო შედარებით იშ- 
ვიათად მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერიის წინა დაღმავალი ტოტიდანაც. პარ– 
კუჭთაშუა ძგიდის უკანა მესამედის სისხლის მიმოქცევა ხორციელდება რომე- 
ლიმე გვირგვინოვანი არტერიის უკანა დასწვრივი ტოტით, მარცბენა ტიპის 
შემთხვევაში მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის უკანა დაღმავალი ტოტით; 
მარჯვენა, საშუალო და საშუალო მარჯვენა ტიპების შემთხვევაში –– მარჯვენა 
გეირგვინოვანი არტერიის უკანა დასწვრივი ტოტით, ხოლო საშუალო მარცხე-. 
ნა ტიპის შემთხვევაში –– ორივე გვირგვინოვანი არტერის ტოტებით. 

დვრილისებრი კუნთების სისხლით მომარაგების თავისებურებანი პირდა–- 
პირ კავშირშია გულის სისხლის მიმოქცევის ტიპებთან. დვრილისებრი კუნთე- 
ბის არტერიები მსხვილი ეპიკარდიული არტერიების განტოტებებია. ისინი გა- 
ივლიან მიოკარდიუმის მთელ სისქეში, შედიან დვრილისებრი კუნთების ფუძე– 
ში და ტოტიანდებიან, მარცხენა წინა დვრილისებრი კუნთი გვიღგვინოვანი 

სისხლის მიმოქცევის ნებისმიერი ტიპის შემთხვევაში სისხლძარღკებს ღებუ- 

ლობს მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერიის წინა დასწვრივი ტოტიდან, აგრეთვე- 
დიაგონალური და გვერდითი ტოტებიდან. მარცხენა პარკუჭის უკანა დვრილი–- 
სებრი კუნთი არტერიულ ტოტებს ყოველთვის ღებულობს მარცხენა პარკუჭის 
გვერდით და უკანა კედელზე მდებარე არტერიებიდან. გვირგვინოვანი სისხლის 
მიმოქცევის მარცხენა და საშუალო მარცხენა ტიპების შემთხვევაში ეს ტოტები 
ეკუთვნის მარცხენა გვირგვინოვან არტერიას, ხოლო ყველა დანარჩენ შემ- 
თხვევაში –– ორივე გვირგვინოვან არტერიას. 

მარჯვენა პარკუჭის წინა დვრილისებრი კუნთი არტერიულ ტოტებს თითქ– 

მის ყოველთვის ღებულობს მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის წინა დას- 
წვრივი ტოტის ერთ-ერთი უმსხვილესი განტოტებიდან, აგრეთვე მარგინალუ– 

რი არტერიიდან, შედარებით იშვიათად მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერიის 
წინა დასწვრივი ტოტიდან, მარცხენა პარკუჭის უკანა დვრილისებრი კუნთთ 
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არტერიულ ტოტებს ღებულობს უკანა დასწვრივი მარგინალური არტერიები- 

დან. გვირგვინოვან სისხლძარღვთა მარცხენა ტიპის შემთხვევაში ის მარცხენა 
გვირგვინოვანი არტერიის განტოტებაა, ხოლო ყველა დანარჩენ შემთხვევამი 
ეკუთვნის მარჯვენა გვირგვინოვან არტერიას. 

გულის მწეერვალის სისხლის მიმოქცევა დამოკიდებულია გვიოგვინოვანე 
სისტემის ტიპზე. ყველა ტიპის შემთხვევაში, მარჯვენა ტიპის გარდა, იგი 
სისხლძარღვებს ღებულობს მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის წინა დასწვრი– 
ვი ტოტის დისტალური ნაწილიდან, მარგინალური და უკანა დასწვრივი ტოტე– 
ბიდან. მარჯვენა ტიპის შემთხვევაში გულის მწვერვალის სისხლის მიმოქცევა 
ძირითადად ბორციელდება მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერიის უკანა დასწვრი- 
„ვი ტოტის დისტალური განშტოებებით. გულის კუნთის ინტრამურალური არტე- 
რიები გამოდის გვირგვინოვანი არტერიების ძირითადი ღეროებიდან და მათი 
მეორე და მესამე რიგის განტოტებებიდან. ისინი გულის კუნთის სისქეში 
იფანტებიან კონათა სახით და ფართო ანასტომოზურ კავშირს ქმნიან ერთმა- 
ნეთთან. 

გულის ვენურ სისხლძარღვთა სისტემას თავისებურებები ახასი- 
ათებს. პირველ ყოვლისა გულის ვენები განმხოლოებულია და არა წყვილი, 

მათი მიმართულება ძირითადად არ ემთხვევა არტერიათა მიმართულებას და, 
ბოლოს, გულის ვენური ქსელი აღემატება არტერიულს. განასხვავებენ ინტრა- 

„ენდოკარდიულ, სუბენდოკარდიულ, ინტრამურალურ, სუბეპიკარდიულ და ეპი- 
„კარდიულ ვენურ ქსელს. მათ შორის ყველაზე დიდია სუბეპიკარდიული ვენური 
სისხლძარღვთა ქსელი. პარკუჭების ვენური ქსელი იწყება სინუსოიდებით. იგი 
გულის კუნთს „მარმარილოს“ შესახედაობისას ხდის (ნ. ა. ჯავახიშვილი, 

მ. ე. კომახიძე, 1958). კაპილარული ქსელიდან სისხლი გადადის ვენულებში, 

რომლებიც სუბენდოკარდიულ შრეში ქმნიან ხშირ კვანძოვან ქსელს. გულის 
კუნთის ღრმა და შუა შრეებში ვენები უხვად ტოტიანდება და ქმნის ბადისებრ 
ქსელს. მიოკარდიუმის ღრმა შრის ვენები უერთდება ტრაბეკულური და დერი- 
-ლისებრი კუნთების ვენებს. გულის კუნთის ინტრამურალური ვენური ქსელი 
განლაგებულია მიოკარდიუმის სხვადასხვა შრეში, ფართოდ უკავშირდება ერთ- 

მანეთს და მათი მიმართულება ძირითადად ემთხვევა გულის კუნთოვანი ბოჭკო- 
ების მიმართულებას. ინტრაკარდიული ვენური სისხლძარღვები უერთდება 
სუბეპიკარდიულ ვენურ ქსელს, რომელსაც ქმნის გულის სხვადასხვა ნაწილი- 
დან მომდინარე მაგისტრალური ვენური სისხლძარღვები. 

გულის ვენურ სისხლძარღვთა სისტემა პირობითად შეიძლება დავყოთ სამ 
“ნაწილად: გულის ვენური სინუსის სისტემად, წინაგულების ვენურ სისხლ- 
ძარღვებად და ტებეზიის ვენურ სისტემად. 

ვენური სინუსის სისტემის ცენტრალური ნაწილია ვენური (გეირგვინოვა- 
'ნი) სინუსი (§1ის5 C0-0ი8IIV05 C0”0I5). იგი მდებარეობს გულის უკანა კედელ- 

ზე მარცხენა. ვენურ ღარში და ერთგვარი კოლექტორია, სადაც გაივლის პარკუ- 
ქებიდან და ნაწილობრივ წინაგულებიდანაც მომდინარე მთელი ვეზური სისხ- 

ლი. მისი სიგრძეა 14--58 მმ, ხოლო სიგანე 5––14 მმ. იგი ჩადის მარჯვენა წი- 
:ნაგულში. 

ვენურ სინუსში, როგორც წესი, ჩადის ოთხი ვენა, სახელდობრ: 1, გულის 
დიდი ვენა. იგი აჰყვება პარკუჭთაშუა ძგიდის წინა ღარს, შემდეგ უხვევს მარ- 
„ხნივ წინაგულის ყურის ქვედა კიდის გაყოლებით, მიემართება გულის „უკანა 
„კედელზე და გადადის უშუალოდ ვენურ სინუსში. იგი სისხლს აგროვებს მარ- 
·ცხენა პარკუჭის და ნაწილობრიე მარჯვენა პარკუჭის წინა კედლებიდან, პარ- 
კუჭთაშუა ძგიდის წინა ნაწილიდან და ნაწილობრივ მარცხენა პარკუჭის გვერ- 
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დითი კედლიდან; 2. მარცხენა პარკუჭის უკანა ვენა აერთიანებს მარცხენა პარ– 
კუჭის უკანა კედლისა და მწვერვალის ვენებს და უერთდება ვენურ სინუსს: 
3. შუა ვენა მდებარეობს პარკუჭთაშუა ძგიდის უკანა ღარში და სისხლს აგრო–- 

ვებს ორივე პარკუჭის უკანა კედლებიდან; 4. მარცხენა წინაგულის ირიბი ვენა 
სისხლს ღებულობს მარცხენა წინაგულის უკანა ზედაპირიდან და უერთდება 
ვენურ სინუსს. ' 

გულის უკანა კედელზე, ვენური ღარის მარჯვენა მხარეზე მდებარეობს 
გულის მცირე ვენა, რომელიც სისხლს აგროვებს მარჯვენა პარკუჭის წინა და 
ნაწილობრივ უკანა კედლებიდან და მარჯვენა წინაგულიდან. იგი უფრო ხში- 
რად უერთდება შუა ვენას, ხოლო ზოგ შემთხევევაში უშუალოდ ვენურ სინუს- 
ში ჩადის. 

გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის შესწავლის საქმეში განსაკუთრებულ 
ინტერესს იწვეს ვენსენ––ტებეზიის სისხლძარღვები. მი- 
უხედავად იმისა, რომ მათი არსებობა ცნობილია ჯერ კიდევ მე-17 საუკუნიდან, 

დღემდე არასრულყოფილადაა შესწავლილი არა მარტო მათი ფუნქციური და- 

ნიშნულება, არამედ სტრუქტურული აგებულებაც. 
ტებეზიის სისხლძარღვები უხვადაა გულის ყველა ნაწილში. მარჯვენა წი- 

ნაგულში ისინი მეტია, ვიდრე მარცხენაში, და განლაგებული არიან უპირატე- 
სად მედიალურ კედელში. ისინი პარკუჭებშიც არიან, მარცხენა პა-კუპში შე- 
დარებით ბევრია მწვერვალის არესა და დვრილისებრი კუნთების ფუძეში, ხო- 
ლო მარჯეენა პარკუპში-– არტერიული კონუსის არეში. 

წინაგულებში ტებეზიის სისხლძარღვები ვენების ტიპისაა, მათ ესაზღვრე– 
ბა არტერიულ-ვენური ანასტომოზები. პარკუჭებში ტებეზიის სისბხლძარღვები' 
სინუსოიდური აგებულებისაა და ისინი გადაიზრდებიან კაპილარულ გსელში, 
ანდა არაღრმა სუბენდოკარდიულ არეში უკავშირდებიან როგორც არტერიებს, 
“ისე ვენებსა და არტერიულ-ვენურ ანასტომოზებს (ს. პ. ილინსკი, 1954). ზოგი 
ავტორის (ა. ი. ონორაი, 1956 და სხვ.) აზრით, ტებეზიის სისხლძარღვებს კავ- 
შირი აქვს მხოლოდ ვენებთან. 

მიკროსკოპული აგებულების შესწავლის შედეგად დადგენილია, რომ ტე- 
ბეზიის სისხლძარღვები კაპილართა კედლებისაგან განსხვავდება კარგად განვეი- 
თარებული კოლაგენური შრით. 

ტებეზიის სისხლძარღვებით ხორციელდება რთული უწყვეტი სისხლის მი- 
მოქცევა ორივე მიმართულებით –– მიოკარდიუმიდან გულის ღრუებისაკენ და 
პირუკუ. ამისათვის მათ აქვთ განივზოლიანი კუნთოვანი ბოჭკოების სარქვლე- 
ბი, რომლებიც ხან ერთი, ხან მეორე მიმართულებით იღებიან. 

ავტორთა უმრავლესობას მიაჩნია, რომ ტებეზიის სისხლძარღვები ძირი- 
თადად ემსახურება ვენური სისხლის მიმოქცევას მიოკარდიუმიდან” გულის 
ღრუებისაკენ (მორავიცი და ცაანი, 1912; გვანსი და სტარლინგი, 1913: კრაინი– 
ჩიანი, 1922 და სხვ.). ა. ი. ონარაი (1956) აღნიშნავს, რომ ტებეზიის სისხლ– 

ძარღვები ძირითადად ემსახურება პარკუჭების სისხლით ავსების გათანაბრე- 
ბას, სხვადასხვა ავტორს (კრეპცი, 1927; ს. პ. ილინსკი, 1950; ნ. ა. ჯავახიშვი- 

ლი და მ. ე. კომახიძე, 1958; ვ. დ. არუთინოვი, 1961 და სხვ.) მიაჩნია, რომ 
ტებეზიის სისხლძარღვებით შეიძლება განხორციელდეს არტერიული სისხლით 

მიოკარდიუმის დამატებითი რეტროგრადული კვება გვირგვინოვანი არტე- 
რიების თრომბოზის დროს. 

გვირგვინოვანი სისხლძარღვები თავიანთი განტოტებებით დიდი ზნის გან- 
მავლობაში მიჩნეული იყო ტერმინალურ სისხლძარღვებად, უარყოფდნენ მათ 
შორის კავშირს. ამჟამად სარწმუნოდაა დადგენილი ფართო ანასტომოზური 

9. დ. ტვილდიანი



კავშირები გვირგვინოვან · არტერიებს, ვენებს, არტერიებსა და ვენებს შორის 
(არტერიულ-ვენური ანასტომოზები) აგრეთვე ტებეზიის სისხლძარღვებს, 

გვირგვინოვან არტერიებსა და ვენებს შორის. 
განასხვავებენ გვირგვინოვანი არტერიების სამი სახის ანასტომოზებს: 

1. ერთი ღა იმავე გვირგვინოვანი არტერიების განტოტებებს შორის ანასტო- 
მოზებს (ინტრაკორონარულ ანასტომოზებს); 2. მარცხენა და მარჯვენა გვირ- 
გვინოვას არტერიათა შორის ანასტომოზებს (ინტერკორონარულ ანასტომო- 
ზებს); 3. ექსტრაკარდიულ ანასტომოზებს –– გვირგვინოვანი არტერიების კავ– 
შირს შუასაყარის არტერიებთან. 

შპალტეგოლცი (1924) და შენმაკერსი (1958) გვირჩევენ ინტრაკორონა– 
რულ (ერთი და იმავე არტერიის ტოტებს შორის) კავშირებს ვუწოდოთ კო–- 

ლატერალები, ხოლო ინტერკორონარულ (მარჯვენა და მარცხენა გვირგვინო- 

ვან არტერიებს შორის) კავშირებს –– ანასტომოზები. ანასტომოზების რაოდე– 
ნობა და მათი განლაგება დიდადაა დამოკიდებული გვირგვინოვან სისხლძარ– 
ღვთა ტიპზე (შენმაკერსი, 1958; ა. ე. სმოლიანიკოვი და ტრ. ა. ნადაჩინა, 1968 
და სხვ.). მათი დიამეტრი არ აღემატება 100––-200 მიკრონს. 

ნორმაში ანასტომოზების ფუნქციური მნიშვნელობის შესახებ ცოტა რა- 
მაა ცნობილი. ფიქრობენ, რომ ისინი ათანაბრებენ წნევას და სისხლის განაწი– 

ლებას არტერიებში. ამით ხსნიან იმ გარემოებას, რომ ნორმაში ორივე ძირი-, 
თად გვირგვინოვან არტერიაში წნევა თანაბარია პათოლოგიის დროს, განსა- 
კუთრებით გვირგვინოვანი არტერიების თრომბოზის "მემთხვევებში, ანასტო- 
მოზებისა და კოლატერალების გზით ხდება გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცე–- 
ვის ერთგვარი კომპენსაცია დაზიანების უბანში. ასეთ შემთხვევაში მათ უფრო 
აქტიური როლის შესრულება უხდებათ. ანასტომოზების გაფართოებისა და 
კოლატერალების განვითარებისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს დროის ფაქ- 
ტორს, ანუ გვირგვინოვანი არტერიის დახშობის ტემპს. რაც უფრო თანდათა- 
ნობით და დიდი ხნის განმავლობაში ვითარდება გვირგვინოვანი არტერიის დახ– 
შობა, მით უფრო ინტენსიურად ვითარდება კოლატერალური სისხლის მიმოქ- 
ცევა. ამით უნდა ავხსნათ ის გარემოება, რომ ზოგ შემთხვევაში სექციაზე ვლინ– 
დება მსხვილი გვირგვინოვანი არტერიების თრომბოზი გულის ინფარქტის გა- 
რეშე. უფრო მეტიც, ასეთ პირებს სიცოცხლეში ზოგ შემთხვევაში სტენოკარ– 
დიული შეტევებიც კი არ აღენიშნებათ. 

ანასტომოზები კარგადაა გამოხატული ვენათა შორისაც, როგორც გულის 
კუნთის კედლის სისქეში,. ისე მსხვილ ვენურ ტოტებს შორისაც. ამიტომაა, 
რომ რომელიმე არაცენტრალური ვენური ტოტის გადაკვანძვაც კი არსებით 
გავლენას არ ახდენს გულის სისხლის მიმოქცევაზე (დომინიჩი, 1916; პ. ს. ჩე– 
რევკოვი, 1968 და სხვ.). 

ანასტომოზური კავშირები არსებობს გვირგვინოვან არტერიებსა და ვე- 
ნებს შორისაც. არტერიულ-ვენური ანასტომოზები (ნუსბაუმი, 1912; ა. მ. ჰოფ– 

მანი, 1949; ს. პ. ილინსკი, 1952 და სხვ.) უპირატესად მდებარეობს მარჯვენა 
პარკუჭის უკანა კედელში პარკუჭთაშუა ძგიდის უკანა ღარის გასწვრივ. ნორ–- 
მაში მათი დიამეტრი უდრის 60--210 მიკრონს, ხოლო პათოლოგიის დროს მა- 
ტულობს 370 მიკრონამდე (ფარულა, რასოკ-კეიჟა, 1956). 

გვირგვინოვან სისხლძარღვთა აგებულების ანატომიური თავისებურებანი 
პირობადებულია გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის თავისებურებებით. 

გვირგვინოვან სისხლძარღვთა სისტემა კვებავს ისეთ მოძრავ, შეკუმშვად 
ორგანოს, როგორიცაა გული. ცნობილია, რომ გულს უნარი აქვს დროის მცი–-



რე მონაკვეთში მკვეთრად შეცვალოს თავისი მუშაობის ინტენსივობა და ზუს- 
ტად შეუფარდოს იგი ორგანიზმის მოთხოვნილებას. გულის წუთმოცულობა 
რამდენიმე წუთის განმავლობაში შეიძლება გაიზარდოს 4--5 ლიტრიდან 30-- 
40 ლიტრამდე. რასაკვირველია, მუშაობის ასეთ გაზრდას თან სდევს გულის 
კუნთის ენერგიის ხარჯვისა და სისხლით მომარაგებისადმი მისი მოთხოვნილე– 
ბის გაზრდა. მოსვენებით მდგომარეობაში გვირგვინოვანი სისხლის ნაკადის 
რაოდენობა უდრის 200--250 მლ-ს წუთში, ხოლო ძლიერი ფიზიკური დატ- 
ვირთვის დროს იზრდება 3-–4,5 ლიტრამდე წუთში. ასეთ შემთხვევებში გვირ- 

გვინოვან არტერიებში გამავალი სისხლის მასა 10--15-ჯერ აღემატება გულის 
მასას. 

სისხლით გულის მომარაგების ინტენსივობა 10-ჯერ მეტია, ვიდრე სხვა 
ორგანოებისა. გვირგვინოვან სისტემაში ცირკულირებს მთელი სისხლის 5%, 

მაშინ, როდესაც გულის წონა მთელი სხეულის წონის 0,+%-ს უდრის. 

გულის წუთმოცულობისა და საერთო ჰემოდინამიკის დაქვეითების პირო- 
ბებში გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევა შეღავათიან პირობებში აღმოჩნდება 
ხოლმე, ანუ გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევა საკომპენსაციო მექანიზმების 
საშუალებით ნორმის ფარგლებში რჩება. 

გვირგვინოვან სისხლძარღვებში სისხლის ნაკადზე გავლენას ატდენს შემ- 
დეგი ფიზიოლოგიური ფაქტორები: 1. გულის კუნთში ნივთიერებათა ცელის 
ინტენსივობა, 2. გვირგვინოვან სისხლძარღვთა ტონუსი, 3. წნევა აორტაში, 
4, წნევა გულის ღრუებში, 5. გულის რიტმი და მისი შეკუმშვის ძალა, 6. გუ–- 
ლის შეკუმშვის ფაზები. 

გულის კუნთში ნიეთიერებათა ცვლისა და ჟანგბადის ხარჯვის მომატებას 
თან სდევს გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის გაძლიერება. მიოკარდიუმის 
პიპერფუნქცია, იქნება იგი ფიზიკური დატვირთვით თუ სხვადასავა დაავადე– 
ბით (მანკით, ჰიპერტონიით და სხვ.) გამოწვეული, ყოველთვის იწვევს გვირ–- 
გვინოვანი სისხლის ნაკადის გაზრდას. გულის კუნთში ჟანგბადის როტილიზა- 
ციასა და გვირგვინოვან სისხლის ნაკადს შორის პირდაპირი დამოკიდებულე- 

ბაა: პირველის გაძლიერებას თან სდევს მეორის გაზრდა. უფრო მეტიც, გვირ- 
გვინოვანი სისხლის მიმოქცევა შეიძლება გაძლიერდეს გულის მხოლოდ იმ ნა–- 
წილში, რომელიც განიცდის ჰიპერფუნქციას (შანკის დროს). გვიოგვინოვანი 

სისხლის ნაკადის მომატებას იწვევს არა მარტო ჟანგბადის ხარჯვის გაზრდა, 

არამედ ჟანგვითი ფერმენტებისაგან ჟანგბადის ათვისების ”უნარის დაქვეითე- 
ბაც. 

მაშასადამე, გულის კუნთის ჰიპოქსია გამოწვეული იქნება ჟანგბადისადმი 
მოთხოვნილების გახრდით, სისხლში ჟანგბადის შემცველობის დაქვეითებით 
თუ ჟანგბადის ათვისების (უტილიზაციის) პროცესის მოშლით, ყოველთვის 

იწვევს გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის გაძლიერებას. 
გულის კუნთის მუშაობის ინტენსივობის შესაბამისად გვირგვინოვანი 'სის– 

ხლის მიმოქცევის (ვვლილებას განაპირობებს გვირგვინოვან სისხლძარღვთა 
ტონუსის ცვლილება. ჟანგბადის ხარჯვის გაზრდა და საერთოდ გულის კუნ- 

თში ნივთიერებათა ცვლის გაძლიერება, გულის კუნთის ყოველგვარი ჰიპოქ- 
სიური მდგომარეობა იწვევს გვირგვინოვან სისხლძარღვთა ტონუსის დაქვე–- 

ითებას, მათ გაფართოებას და სისხლის ნაკადის გაზრდას. ჟანგვითე პროცესე- 
ბის ინტენსივობის შემცირების პარალელურად გვირგვინოვან სისხლძარღვოა 
ტონუსი მატულობს და სისხლის ნაკადიც ადეკვატურად მცირდება. გვირგვი- 
ნოვან სისხლძარღვთა ტონუსის რეგულაცია ხდება ნერვულ-ჰუმორული მექა–- 
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ნიზმებით. სიმპათიკური ნერვული სისტემის გაღიზიანება იწვევს გვირგვინო–- 
ვან სისხლძარღვთა გაფართოებას, ხოლო პარასიმპათიკურისა ––- გვირგვინოვა- 
ხი სისხლის ნაკადის შემცირებას (არნუფი და ჩაკორნაკი, 1958; ვ. ვ. პარინი 
და ფ. ზ. მეერსონი, 1960 და სხვ.). თუმცა მთლიან ორგანიზმში ნერვული სის- 
ტემის სიმპათიკური ნაწილის გაღიზიანებას ყოველთვის თან სდევს გულის 
მუშაობის გაძლიერება და მიოკარდიუმში ენერგეტიკული პროცესების ინტენ- 

სივობის მომატება, რაც, თავის მხრივ, იწვევს გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქ- 

ცეეის გაძლიერებას. საპირისპირო მოვლენაა პარასიმპათიკური ნერვული სის- 
ტემის გაღიზიანების დროს. გვირგვინოვან სისხლძარღვთა ტონუსის მარეგუ- 

ლირებელ ჰუმორულ ფაქტორებს ეკუთვნის თვით ჟანგბადის რაოდენობის შემ- 
ცირება და ნახშირორჟანგის მომატება სისხლში, გულის კუნთის ჰიპერფუნ- 
ქციის დროს ჰისტამინის, ადენინის, ადენოზინის, ადენილის მჟავას და მათი 
დაშლის პროდუქტების სიჭარბე. ყველა ეს ფაქტორი იწეევს გვირგვინოვან 
სისხლძარღვთა გაფართოებას. 

გვირგვინოვან სისხლის ნაკადზე დიდ გავლენას ახდენს აორტისშიგა წნე- 

ვა. ცნობილია, რომ აორტაში წნევის მომატება იწვევს გვირგვინოვანი სისხ- 
ლის ნაკადის მომატებას და პირუკუ. მაგრამ იგი არ არის განპირობებული 

მხოლოდ წმინდა ჰიდრავლიკური წნევის გავრცელებით აორტიდან გვირგვი- 

ნოვან სისტემაში, ამ შემთხვევაში მხედველობაშია მისაღები მარცხენა პარკუ– 

ჭის ჰიპერფუნქცია აორტაში წნევის მომატების დროს, გვირგვინოვან სისხლ–- 
ძარღეთა ტონუსი, აორტის ბარორეცეპტორული ზონის რეფლექსური გავლე- 
ნა გულსა და გვირგვინოვან სისხლძარღვებზე და სხვ. ამიტომაა, რომ ცალ- 
კეულ შემთხვევაში სრული პარალელიზმი არ არის აორტაში წნევის ცვლილე- 

ბასა და გვირგვინოვანი სისხლის ნაკადის ცვლილებას შორის. აორტაში წნე- 
ვის არაკრიტიკულ დოწემდე დაქვეითების დროს გვირგვინოვანი სისხლის ნა- 
კადის წუთმოცულობა არსებითად არ იცვლება გვირგვინოვან სისხლძარღვთა 
ტონუსის შესაბამისი ცვლილების გამო. აორტაში არსებულ წნევასა და გვირ–- 
გვინოვან სისხლის ნაკადს შორის პირდაპირი არითმეტიკული დამოკიდებუ- 
ლება იქნებოდა, რომ გვირგვინოვან სისხლძარღვებს ტონუსის ცვალებადობის 
უნარი სრულებით არ ჰქონდეს და მასზე გავლენას არ ახდენდეს ყველა ზემო- 
ჩამოთვლილი ფაქტორი. 

გვირგვინოვან სისხლის მიმოქცევაზე დიდ გავლენას ახდენს გულის შე- 
კუმშვის ფაზები. საყოველთაოდ აღიარებულია, რომ გვირგვინოვან სისტემაშია 
სისხლის ნაკადი ძირითადად გადის პარკუჭების დიასტოლის ფაზაში, ხოლო 

ხისტოლის ფაზაში მკვეთრად მცირდება, რადგან ინტრამიოკარდიული წნევა 
მკვეთრად მატულობს და ინტრამურულ არტერიებს კუნთოვანი ბოჭკოები აწ- 
ვება. ვენური სისხლის ნაკადი, პირიქით, სისტოლის დროს მატულობს, ხოლო 
დიასტოლის დროს მცირდება. პარკუჭების სისტოლის იზომეტრულ ფაზაში 
არტერიული სისხლის ნაკადი გვირგვინოვან არტერიებში მატულობს, ხოლო 

ვენური მიქცევა თითქმის არ იცვლება. პარკუჭების აქტიური შეკუბშვის (იზო- 
ტონური, ანუ სისხლის განდევნის) ფაზაში წნევა ინტრამიოკარდიულად და აორ- 
ტაში მკვეთრად მატულობს. ინტრამიოკარდიული წნევის მომატება განაპირო- 
ბებს ინტრამუსკულარული არტერიების ზეწოლას, მათ სრულ ან ნაწილობრივ 
დახშობას და არტერიული სისხლის ნაკადის შემცირებას ვენური სისხლის 
მიქცევა, პირიქით, ძლიერდება. დიასტოლის ფაზაში ინტრამიოკარდიული გვირ– 
გვინოვანი არტერიების სანათური თავისუფლდება ზეწოლისაგან და სისხლის 
მოქცევა ძლიერდება (ლანგენდორფი, 1898; ანრეპი, 1926). ჯონსონმა და დი 
პალმიმ (1839) დაადგინეს, რომ ინტრამიოკარდიული წნევის მომატება წინ უს–- 
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წრებს აორტაში წნევის მომატებას. ინტრამიოკარდიული წნევა ღრმა შრეებში 

უფრო მკვეთრად მატულობს და აღემატება აორტულ წნევას, ხოლო ზერელე 
შრეებში ინტრამიოკარდიული წნევა აორტულზე ნაკლებია მაოკარდიუმის 
ღრმა შრეებში ინტრამიოკარდიული წნევის მკვეთრ მომატებასთან ერთად გვირ- 
გვინოვანი სისხლის სისტოლურ ნაკადზე უარყოფითად მოქმედებს პარკუვში- 
გა წნევის მკვეთრი მომატება პარკუჭების შეკუმშვის იზოტონურ (სისხლის 
განდევნის) ფაზაში. რაც უფრო ძლიერ იკუმშება პარკუჭი, მით უფრო მკვეთ- 

რად მცირდება სისტოლის ფაზაში სისხლის ნაკადი ინტრამიოკარდიუელ გვი“- 
გვინოვან არტერიებში, ხოლო რაც უფრო ხშირად იკუმშება გული, მით უფრო 
მცირდება დიასტოლის ფაზა, გვირგვინოვანი არტერიების განვლადობა დ-- 

ასტოლის ფახაში და, მაშასადამე, გვირგვინოვანი სისხლის ნაკადის წუთობრი- 
ვი მოცულობაც. ამიტომ გულის რიტმის მკვეთრი გახშირება და მისი შეკუმ- 
შვის ძალის მომატება უარყოფითად მოქმედებს გვირგვინოვან სისხლის მიმოქ- 
ცევაზე. ამ შემთხვევაში არსებითი მნიშვნელობა აქვს არა მარტო გეირგვინო- 
ვანი სისხლის ნაკადის ფაზურ ცვლილებას, არამედ ერთდროულად ნივთიერე- 

ბათა ცვლისა და ჟანგბადის მოთხოვნილების გაზრდას გულის რიტმის გახში- 
რებისა და მისი მუშაობის ინტენსივობის გაზრდის გამო. 

მაშასადამე, გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევა და მისი ადეკვატური 

ცვლილება ორგანიზმის მოთხოვნილების შესაბამისად ხორციელდება რთული 
ნერვულ-ჰუმორული მექანიზმებით. 

გულის ინერვაცია 

ადამიანის გულის ინერვაცია ხდება სიმპათიკური ნერვული სისტემით და 
ცდომილი ნერვის ტოტებით. 

გულის სიმპათიკური ნერვული ტოტები გამოდის პარავერტებ“ული 
სიმპათიკური ნერვული ღეროს კისრის ნაწილიდან და ქმნის გულის ნერვების 

სამ წყვილს –– ზედას, მშუასა და ქვედას. შუა ნერვი ხშირად არ არსებობს, ხო- 
ლო, ზოგ შემთხვევაში ზედა და ქვედა სიმპათიკური ნერვული კვანძები ერთი- 
ანდება და ქმნის ვარსკვლავისებრ კვანძს. 

გულის ზედა სიმპათიკური ნერვი (ი. CმLძIმCV5 5ს0ი6CLM0L) გამოდის ზედა 
სიმპათიკური კვანძის ქვედა პოლუსიდან და მიემართება ქვემოთ ხერხემლის 
სვეტსა და საერთო საძილე არტერიას შორის, გადაკვეთს ქვედ» ფარისებრ 
არტერიას, ეშვება ქვემოთ მარცხენა მხრიდან საერთო საძილე არტერიის, ხო–- 
ლო მარჯვენა მხრიდან უსახელო არტერიის გასწვრივ და გადადის აორტის 
რკალსა და ფილტვის არტერიაზე. თავის გზაზე გულის ზედა ნერვი უკავშირ- 
დება ხორხის ზედა ნერვის ტოტს, ცდომილი ნერვის გულის ზედა ტოტს და 
შებრუნებით ნერეს. 

გულის შუამდებარე (დიდი) ნერვი (ი. C21ძ12CV5 იIC6ძ1ს5) გამოდის შუა 
სიმპათიკური კვანძიდან, ხოლო როცა იგი არ არსებობს, უშუალოდ პარავე“- 

ტებრული წნულიდან და მიემართება გულის ნერვული წნულებისაკენ. მარ 
ჯვენა მხრიდან იგი მდებარეობს უსახელო არტერიის უკან, ხოლო მარცხენა 
მხრიდან საერთო საძილე არტერიის უკან. 

გულის ქვედა (მცირე) ნერვი (ი. C2Iძ!2CV5 IოMICII0I) გამოდის ჟვედა სიმ- 
პათიკური კვანძიდან, ხოლო ამ უკანასკნელის არარსებობის პირობებში – 
ვარსკვლავა კვანძიდან. იგი მიემართება გულის ნერვული წნულებისაკენ. გუ-, 
ლის მარჯვენა ქვედა სიმპათიკური ნერვი მდებარეობს ლავიწქვეშა და უსახე- 
ლო არტერიების უკან, ხოლო მარცხენა –- ლავიწქვეშა არტერიის „უკან. 
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ზემოდასახელებული ნერვების გარდა, გული სიმპათიკურ ნერვულ ტო- 

ტებს ღებულობს უშუალოდ ვარსკელავა კვანძის ქვემოთ მდებარე პარავერ– 

ტებრული წნულიდან. ეს ნერვული ტოტები მიემართება გულის წნულებისა- 
კენ და თავის გზაზე ანასტომოზურ ·კავშირშია ერთმანეთთან, გულის ქვედა 
სიმპათიკურ ნერვთან, ცდომილი და შებრუნებული ნერვების ტოტებთან. გუ- 
ლის პარასიმპათიკური ტოტები გამოდის ცდომილი ნერვის კისრისა და გულ- 
მკერდის ნაწილებიდან. კისრის ნაწილიდან, ჩვეულებრივ, გამოდის ხოლმე 2-– 

3 ტოტი (გულის ზედა ტოტები). მათ შორის ყველაზე მაღლა მდებარეობს 

ცდომილი ნერვის ტოტის -–- ხორხის ნერვის განტოტება (ი. ძტი#”0350L). იგი 
მიჰყვება ცდომილ ნერვს და მდებარეობს მის მედიალურად. მას ანასტომოზუ- 
რი კაეშირი აქვს გულის ზედა სიმპათიკურ ნერვთან და შებრუნებითი ნერვის 
ტოტებთან. 

სიმპათიკური და პარასიმპათიკური ნერვული სისტემებიდან გულისკენ მი- 
მავალი ყველა ტოტი ქმნის ორ ძირითად ნერეულ წნულს -–– ზერელეს და 
ღრმას. 

"გულის ზერელე ნერვული წნული მდებარეობს აორტის რკალის წინა ზე- 
დაპირზე. იგი ძირითადად შედგება მარცხენა ცდომილი ნერვისა და გულის ზე- 
და სიმპათიკური ნერვის ტოტებისგან. 

გულის ღრმა ნერვული წნული მდებარეობს ოდნავ ზემოთ და ზერელე 
წნულისაგან მარჯვნივ, აორტის რკალისა და უსახელო არტერიის უკან, აორ- 
ტასა და ხორბს შორის. ღრმა ნერვულ წნულს ქმნის მარჯვენა ცდომილი ნერ- 
ვისა და გულის შუა და ქვედა სიმპათიკური ნერვების ტოტები. 

გულის ზერელე და ღრმა ნერვული წნულებიდან მიმავალი ტოტები ქმნ-ს 
ნერვულ წნულებს ფილტვის არტერიაზე, წინაგულებში, გვირგვისოვან არტე- 
რიებსა და პარკუჭებში. 

ვ. პ. ვორობიოვის მონაცემების მიხედვით, გულში განასხვავებენ ექვს 
ნერვულ წნულს: ორ წინას (მარჯვენასა და მარცხენას), ორ უკანას (მარჯვენასა 
და მარცხენას) და წინაგულების წინა და უკანა ორ ნერვულ წნულს. თითო– 
ეული მათგანის საშუალებით ხდება გულის გარკვეული ნაწილის ინერვაცია. 
წინა მარჯვენა და მარცხენა ნერვული წნულები განლაგებულია პარკუჭებისა 
და” მსხვილ“ სისხლძარღვთა წინა ზედაპირზე. მათი საშუალებით ხდება პარკუ- 
ჰპების შესატყვისი ნაწილის ყველა შრის (ენდოკარდიუმიდან პერიკარდიუმამ- 
დე), წინაგულთაშუა და პარკუჭთაშუა ძგიდეების წინა ნაწილებისა და მსხვილ 
სისხლძარღვთა ინერვაცია. 

უკანა მარჯვენა და მარცხენა ნერვული წნულები განლაგებულია პარკუჭე- 
ბის უკანა ზედაპირზე და ახდენს პარკუჭების უკანა კედლების, წინაგულთაშუა 
და პარკუჭთაშუა ძგიდეების უკანა ნაწილების, მარჯვენა წინაგულის უკანა ზე- 
რელე კედლისა და გამტარი სისტემის ინერვაციას. 

წინაგულების წინა წნული ნერვულ ტოტებს ქმნის წინაგულებისთვის; აგ- 
რეთვე პარკუჭთაშუა და წინაგულთაშუა ძგიდეების წინა ნაწილისთვის. წინა- 
გულების უკანა ნერვული წნული მდებარეობს მარცხენა წინაგულის უკანა 

კედლის ზედა ნაწილში და ნერვულ ტოტებს ქმნის მარცხენა წინაგულის უკა- 
ნა კედლისთვის. 

წინაგულების წინა და უკანა ნერვული წნულები ტოტებს ღებულობს ორი- 
ვე სიმპათიკური და ორივე ცდომილი ნერვიდან. ამავე დროს ისინი ფართო 
ქსელით არიან დაკავშირებული ერთმანეთთან, მთლიანად კი -– სინუსის კვან– 
ძთან. ამგვარად, ამ ერთიანი ნერვული წნულის გზით მყარდება კავშირი, ერთი 

მხრიე, ექსტრაკარდიულ ნერვულ სისტემასა ღა სინუსის კვანძს შორის და, მე- 
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ორე მხრივ, სინუსის კვანძსა და ყველა დანარჩენ გულშიგა ნეოვულ წნულს 
შორის. 

მიოკარდიუმისა და გამტარი სისტემის ბოჭკოები ნერვულ დაბოლოებებს 
ღებულობს როგორც სიმპათიკური, ისე ცდომილი ნერვიდან. გარდა ამისა, 
მიოკარდიუმის ბოჭკოებს გარს ეხვევა სპეციალური მგრძნობიარე ნერვული 
ბოჭკოები (ა. ს. დოგელი, ბ. ი. ლავრენტევი და სხვ.). ამგვარად, გულის კენ- 
თში არსებობს როგორც მამოძრავებელი (ეფექტორული), ისე ჰგრძნობიარე 

(რეცეპტორული) ნერვული ბოჭკოები. 
მთელ ატრიოვენტრიკულურ სისტემაში, განსაკუთრებით მის კვანძოვან 

ნაწილში, უხვადაა ნერვული და განგლიური უჯრედები. გამტარი სისტემის თი- 

თოეული ბოჭკო გარშემოხვეულია სიმპათიკური და ცდომილი ნერვის დაბო- 
ლოებებისაგან შედგენილი წნულით, სიმპათიკური ბოჭკოები უხვადაა მთელ 
გამტარ სისტემაში, ხოლო ცდომილი ნერეის ბოჭკოები ატრიოვენტრიკულური 
კვანძის ქვემოთ შედარებით ნაკლებადაა (როტბერგერის მონაცემებით საერ–- 
თოდ არ არის), 

სისხლძარღვებში, როგორც არტერიებსა, ისე ვენებში, აღწერილია სამა 
სახის ნერვული წნულები: პერიადვენტიციური, სუბადვენტიციური და ინტრა- 

მუსკულური. ყველა ეს წნული შედგება სიმპათიკური და პარასიმპათიკური 
ნერვული დაბოლოებებისაგან. გარდა ამისა, სისხლძარღვებში არის წნევის 
ცვალებადობისა (ბარორეცეპტორები) და სისხლის შემადგენლობისადმი (ქე–- 
მორეცეპტორები) მგრძნობიარე ნერვული დაბოლოებები. 

ცდომილი ნერვის გაღიზიანება იწვევს გულის რიტმის შენელებას (უაო- 
ყოფითი ქრონოტროპული გავლენა), შეკუმშვის ძალის შემცირებას” (უარყო- 
ფითი ინოტროპული გავლენა), აგზნებადობის დაქვეითებას სინუსის კვან- 
ძსა და ნაწილობრივ ატრიოვენტრიკულურ კვანძშიც (უარყოფითი ბათმო- 

ტროპული მოქმედება) და წინაგულებიდან პარკუჭებში აგზნების გატარების 
შენელებას (უარყოფითი დრომოტროპული გავლენა). გულის კუნთის აგზნებ- 
დობა (განსაკუთრებით წინაგულებში) და აგზნების გავრცელება თვით კუნთო- 

ვან მასაში ცდომილი ნერვის გაღიზიანების დროს მატულობს. მარჯვენა ცდო- 
მილი ნერვი უპირატესად დაკავშირებულია სინუსის კვანძთან და წინაგულების 
მუსკულატურასთან, ხოლო მარცხენა ცდომილი ნერვი –– ატრიოვენტოიკულურ 
კვანძთან. ამიტომ პირველის გაღიზიანება იწვევს სინუსური რიტჰის შენელე- 
ბას, ხოლო მეორესი -– აგზნების გატარების გაძნელებას ატრიოვენტრიკულურ 
კვანშში. ძლიერი ბრადიკარდიის დროს ერთდროულად ორივეს გავლენა აღი- 
იშნება. 

სიმპათიკური ნერვული სისტემის გაღიზიანება იწვევს საპირისპირო რეაქ–- 

ციას –– გულის რიტმის გახშირებას (დადებითი ქრონოტროპული გავლენა) ღა 
გულის შეკუმშვის ძალის გაძლიერებას (დადებითი ინოტროპული გავლენა). 

ი, პ. პავლოვმა შეძლო როგორც სიმპათიკურ, ისე ცდომილ ნერეში გამო– 
ეყო ცალკეული ბოჭკოები, რომლებიც იწვევენ მხოლოდ გულის რიტმის სიხ- 
შირის ან მისი შეკუმშვის ძალის შეცვლას ცალ-ცალკე. სიმპათიკური ნერვის 
იმ ტოტს, რომლის გაღიზიანებაც იწვევს გულის მუშაობის გაძლიერებას მისი 

რიტმის შეუცვლელად, გამაძლიერებელი ნერვი ეწოდა. 
ე· დ. უდელნოვმა და მ. გ. კიანდჟუნცევამ დაადგინეს, რომ გულზე პარა- 

სიმპათიკური ნერეული სისტემის გაღიზიანების გავლენის თვისობრიობა და- 
მოკიდებულია როგორც გაღიზიანების ძალაზე, ისე გაღიზიანებულ ნერვულ 

ბოჭქკოთა რაოდენობაზე. ცდომილი ნერვის დიდი რაოდენობით ბოქკოთა გა- 
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ღიზიანების დროს რეაქცია შეკავებითია, ხოლო მცირე რაოდენობით ბოჭკო- 
თა გაღიზიანების დროს, პირიქით, მოსალოდნელია გულის რიტმის გახშირებ-. 

ვეგეტატიური ნერვული სისტემა გულზე გავლენას ახდენს ჰუმორული 
მექანიხმებს„ საშუალებით ცდომილი ნერვის პოსტგანგლიური ბოქკო- 
ების გაღიზიანების დროს მის დაბოლოებებში გამოიყოფა აცეტილქოლინი, 
ხოლო პოსტგანგლიური სიმპათიკური ნერვული ბოჭკოების გაღიზიანების 

დროს –– სიმპატინი (ადრენალინისა და ნორადრენალინის მსგავსე ნივთიერე- 
ბა). გულზე ექსტრაკარდიული ნერვების გავლენაში დიდ როლს ასრულებს 
კალიუმისა ღა კალციუმის კატიონების რაოდენობა, მათი გრადიენტი. კალი- 
უმი თავისი მოქმედებით ახლოსაა ცდომილ ნერვთან, ხოლო კალციუმი –- სიმ– 
პათიკურ ნერვთან. 

გულის ცალკეული ფუნქცია 

გულის მუშაობის მთლიანობაში უკეთ წარმოდგენის მიზნით სქემატურად 
გამოყოფენ ხოლმე ერთმანეთისაგან მის ცალკეულ ფუნქციას. ამას, რასაკვირ– 
ველია, მხოლოდ აკადემიური მნიშვნელობა აქვს გულის მუშაობის შესწავლისა 
და სინთეზურ ასპექტში მისი განხილვისათვის. გულის მუშაობის დროს ბიო- 
ელექტრული, მექანიკური, აკუსტიკური და ჰემოდინამიკური პროცესები იმ- 

დენად მჭიდრო კავშირშია ერთმანეთთან და განაპირობებენ ერთიმეორეს, რომ 

მათი ერთმანეთისაგან გამოყოფა და ცალ-ცალკე დახასიათება მხოლოდ რთუ- 

ლი პროცესის ანალიზს ემსახურება. ამისი ნათელი დადასტურებაა თუნდაც 
სხვა კუნთებისაგან გულის კუნთის ის განმასხვავებელი ნიშანი, რომ აგზნების 
პროცესის ხანგრძლივობა გულის კუნთში თითქმის ეთანაბრება იმავე ნაწილის 
შეკუმშვის ხანგრძლივობას. 

რასაკვირველია, აგზნების პროცესი წინ უსწრებს შეკუმშვას. შემდეგ ეს 
ორი პროცესი ერთდროულად მიმდინარეობს და, ბოლოს, აგზნება უწინ მთავ- 
რდება, ვიდრე შეკუმშვა. გულის კუნთის შეკუმშვის გარკვეულ მონაკეეთში 
მასში ერთდროულად მიმდინარეობს ელექტრული, მექანიკური, აკუსტიკური 
და ბიოფიზიკური პროცესები, 

სქემატურად განასხვავებენ. გულის შემდეგ ფუნქციებს. ავტომატიზმს, 
აგზნებადობას, გამტარობას, შეკუმშვადობასა და ტონუსს. 

ავტომატიზჭჯყნმი 

გულს უნარი აქვს ყოველგვარი ექსტრაკარდიული ზემოქმედების გარეშე 
რიტბულად გამოიმუშაოს იმპულსები, რომელნიც ვრცელდებიან მთელ გელის 
კუნთში და იწვევენ მის აგზნებასა და შეკუმშვას. დიდი ხნის განმავლობაში სა– 
კამათო იყო საკითხი იმის შესახებ, თუ გულის რომელ ნაწილს აქვს ავტომა- 

ტიზმის უნარი: კუნთოვანსა თუ წნერვულს. აქედან გამომდინარე, არსებობდა 
ავტომატიზმის მიოგენური და ნევროგენული თეორიები. სადღეისოდ დადგე- 
ნილადაა მიჩნეული, რომ ავტომატიზმის ფუნქცია აქვს მხოლოდ გულის გამ- 
ტარ სისტემას. ფიზიოლოგიურ პირობებში გულის ავტომატიზმის წყაროა სი–- 
ნუსის კვანძი, სადაც გამომუშავდება 70--80 იმპულსი წუთში. როდესაც რაიმე 
ორგანული თუ ფუნქციური ზეგავლენის გამო სინუსის კვანძი კარგავს ავტო- 
მატიზმის უნარს, ამ ფუნქციას თავის თავზე ღებულობს ატრიოვენტრიკულუ- 
რი კვანძი, ხოლო-ამ უკანასკნელის დაზიანების შემთხვევაში ––- ჰისის კონის 
სისტემა. აღნიშნულის გამო განასხვავებენ ავტომატიზმის პირველ, მეორე და



მესამე რიგის ცენტრებს. პირველი რიგის ცენტრია სინუსის კვანჭი, მეორე –– 

ატრიოვენტრიკულური კვანძი, ხოლო შესამე რიგისა -- პისის კონა და მისი 

განტოტებები პურკინიეს ბოჭკოების ჩათვლით. ზემოდან ქვემოთ რიგის მიხედ- 
ვით ავტომატიზმის ფუნქცია თანდათან ქვეითდება, თუ ნორმაში სინუსის კვან– 
ძი გამოიმუშავებს 70--80 იმპულსს წუთში, ატრიოვენტრიკულურ კვანძს შე- 
უძლია გამოიმუშაოს 40-50 იმპულსი, ხოლო ავტომატიზმის მესამე რიგის 

ცენტრს მხოლოდ 10--20 იმპულსი. ამისი ნათელი მაგალითია ფიზიოლოგიაში 

კარგად ცნობილი სტანიუსის სამი სახის ლიგატურა. თუ ბაყაყის გულის სინუ- 
სის კვანძს ირგვლივ მოვუჭერთ მარყუჟს (სტანიუსის პირველი ლიგატურა), მის 
ქვემოთ მდებარე წინაგულებისა და პარკუჭის შეკუმშვა წყდება. მცირე ხნის 
შემდეგ ისინი კვლავ იწყებენ შეკუმშვას, მაგრამ შედარებით ნელი რიტმით, 
ვიდრე სინუსის კვანძზე ლიგატურის დადებამდე. ამ დროს წინაგულები და 
პარკუჭი ერთდროულად იკუმშება. ავტომატიზმის კერა წინაგულებისა და პარ- 
კუჭის საზღვარზეა. თუ ამის შემდეგ ლიგატურას დავადებთ წინაგულებისა და 
პარკუჭის საზღვარზე (სტანიუსის მეორე ლიგატურა), წინაგულები წყვეტს მუ– 
შაობას, ხოლო პარკუჭი განაგრძობს მუშაობას ნელი რიტმით. თუ ლიგატურას 
დავადებთ პარკუჭის შუა და ქვედა მესამედის საზღვარზე (სტანიუსის მესამე 
ლიგატურა), ზედა ნაწილი განაგრძობს მუშაობას, ხოლო ქვედა –– ჩერდება. 

გულის ავტომატიზმის ფუნქციის არსი საბოლოოდ დადგენილი არ არის. 
არსებობს ნევროგენული, ქიმიური, ჰორმონული, იონური თეორიები. ნევრო– 
გენული თეორიის თანახმაღ, ავტომატიზმის ფუნქცია ხორციელდება მუდმივი 
ძალის ნერვული გამღიზიანებლის საშუალებით. სინუსის კვანძი მუდმივად და 
თანაბარი ძალით ღიზიანდება. გულის კუნთი შეკუმშვის დროს კარგავს რეაქ–- 
ციის უნარს გამღიზიანებლის მიმართ (აბსოლუტური რეფრაქტერუყლი ფაზა). 
დიასტოლის ბოლოს გულის კუნთი გამოდის რეფრაქტერული ფახიდან, მას- 
უბრუნდება გამღიზიანებლისადმი რეაქციის უნარი. ამ ფაზაში მუდმივი ძა–- 
ლის გამღიზიანებელი კვლავ მოქმედებს მასზე (მისი მოქმედება აღემატება გუ–- 
ლის გაღიზიანების ზღურბლს) და იწვევს შემდგომ რიტმულ შეკუმშვას. ავ- 
ტორთა მეორე ჯგუფი ავტომატიზმის ნევროგენულ ბუნებას ხსნას ნერვული 
გამღიზიანებლის რიტმული აღმოცენებით. 

ქიმიური თეორიის თანახმად (ენგელმანი), გულის ავტომატურად ფუნქცი-. 
ონირებად უჯრედებში აღინიშნება გულის კუნთის გამღიზიანებელი სპეციფი- 
კური ნივთიერების რიტმული წარმოქმნა და დაშლა. როდესაც ამ ნივთი- 

ერების რაოდენობა მიაღწევს გარკვეულ დონეს, იგი იწვევს გულის კენთის. 
შეკუმშვას. თვით გულის კუნთის შეკუმშვას თან სდევს ამ ნივთიერების დაშ- 
ლა. დიასტოლის ფაზაში კვლავ ხდება მისი სინთეზი, რასაც მოჰყვება გულის 
შემდგომი შეკუმშვა და ა. შ. 

ზოგი ავტორი (ჰაბერლანდი და სხე.) გულის ავტომატიზმის ფუნქციას- 

ხსნის სინუსის კვანძში სპეციალური ავტომატიზმის მარეგულირებელი ჰორ- 
მონის წარმოქმნით ბოლო წლებში შეიქმნა თეორია, რომლის მიხედვითაც- 

ავტომატიზმის ცენტრებში იმპულსების წარმოქმნა განპირობებულია მათი ბოქ-– 
კოების უჯრედებში პოტენციალთა სხვაობით (ბოცლერი, 1943; ბრუკსი და თა- 
ნაავტორები, 1955 და სხვ.), ამ თეორიის თანახმად, სინუსის კვანძში ხდება- 

სპონტანური და რიტმული დეპოლარიზაცია და მისი ტალღა ვრცელდება გამ- 
ტარ სისტემაში. სპონტანურ დეპოლარიზაციას ხსნიან შემდეგნაირად: ავტომა– 
ტიზმის კერაში, მისი უჯრედების აპკის შიგნით და გარეთ ხდება აოტენციალ- 
თა თანდათანობით დაგროვება, კუმულაცია. როდესაც ეს აღწევს კრიტიკულ 
წერტილს, აპკიL წინააღმდეგობა მკვეთრად ქვეითდება და პოტენციალთა გან–- 
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მუხტვა (დეპოლარიზაცია) ხდება. ეს პროცესი მეორდება რიტმულად. ამ უკა– 

ნასკნელის სიდიდე და სისწრაფე დიდადაა დამოკიდებული უუჯრედშიგნითა და 
უჯრედგარეთა იონების გადანაცვლების სისწრაფეზე. ავტორთა ერთი ჯგუფი 
ამ პროცესში წამყვან მნიშვნელობას ანიჭებს წყალბადის იონებს. 

უნდა ვიფიქროთ, რომ გულის ავტომატიზმის რთულ პროცესში მონაწი- 
ლეობს რამდენიმე ფაქტორი. 

აგყჭნებადობა 

ისევე, როგორც ყოველ ცოცხალ ქსოვილს, გულის კუნთსაც აქვს აგზნე- 
ბადობის, ანუ ყოველგვარ შინაგან თუ გარეგან გამღიზიანებელზე აგზნებით 
პასუხის უნარი. გულის კუნთის აგზნებას თან სდევს რთული ფიზიკურ-ქიმი-- 
ური პროცესები. გულის აგზნების უბანში წარმოიქმნება უარყოფითი ელექ- 

ტრული პოტენციალები, გულის კუნთში აგზნების გავრცელებას და მის შეწყ- 
ვეტას თან სდევს ელექტრომამოძრავებელი ძალის წარმოქმნა. მისი რეგისტრა– 
ცია უღევს საფუძვლად ელექტროკარდიოგრაფიას. გულის კუნთის აგზნებასა 
ღა შეკუმშვას შორის რთული ურთიერთდამოკიდებულებაა. ფიზიოლოგების 
უმრავლესობას მიაჩნია, რომ გულის კუნთის აგზნება მის შეკუმშვას წინ უსწ- 

დებს 002 წამით და დაახლოებით დროის იგივე მონაკვეთია მათ დამთავრებას 
ორის. 

გულის კუნთის აგზნებას ახასიათებს ზოგიერთი თავისებურება. ადეკვა- 

ტურ ზღურბლოვან გამღიზიანებელზე გულის კუნთი პასუხობს მაქსიმალური 
შეკუმშეით. ამ შემთხვევაში გამღიზიანებლის ძალის გაზრდა არ იწვევს გულის 
საპასუხო რეაქციის გაზრდას. ამ მხრივ გულის კუნთი არსებითად განსხვაედე- 
ბა ჩონჩხის კუნთისაჭან, რომლის შეკუმშვის ძალაც დამოკიდებულია გამღიზი- 
ანებლის ძალაზე. გულის კუნთის ეს თავისებურება ლიტერატურაში ცნობი- 
ლია ბოუდიჩის (80სძ1:5Cს) „ან სულ ან არაფრის“ კანონით. ამ კანონის თა- 
ნახმად, ნებისმიერი გამღიზიანებელი იწვევს გულის კუნთის ყველა ბოქკოს 

აგზნებას და მათ მაქსიმალურ შეკუმშვას, ან თუ იგი ქვეზღურბლოვანია, გუ- 
ლის კუნთის ბოჭკოები საერთოდ არ შეიკუმშება. რასაკვირველია, სადღეისოდ 

ამ კანონს გარკვეული კომენტარი სჭირდება. განსაკუთრებით პრაქტიკულ-კლი– 
ნიკური მაგალითებით „ცხადი გახდა, რომ გულის შეკუმშვა ყველა პირობებში 
ერთნაირი არ არის და დამოკიდებულია სხვადასხვა ფიზიოლოგიურ ფაქტორ- 
ზე. არ შეიძლება იმის მტკიცება, რომ ქვეზღურბლოვანი გამღიზიანებელი 

„არაფერს“ იწვევს გულის კუნთში. ერთჯერადი ქვეზღურბლოვანი გამღიზი- 
ანებელი გულის კუნთისთვის უკვალოდ არ ჩაივლის. იგი მაინც იწვევს გარ–- 
კვეულ ძვრებს, თუმცა ეს ძვრები მისი შეკუმშვისათვის საკმარისი არ არის. 
თუ გულის კუნთი ასეთ გამღიზიანებელთა ნაკადს მიიღებს, იგი რიგით მერამ–- 
დენიმე გამღიზიანებელზე სრული რეაქციით უპასუხებს. ·ეს კი იმას ნიშნავს, 
„რომ წინა გამღიზიანებლებმა შექმნა ფონი „ან სულ“ რეაქციისათვის. 

გულის კუნთის აგზნებადობას ახასიათებს მეორე თავისებურება. ჩონ- 
"ჩხის კუნთისაგან განსხვავებით მიოკარდიუმის ტეტანური აგზნებისა და შე- 
„კუმშვის გამოწვევა შეუძლებელია. იგი ხშირ გამღიზიანებელზე პასუხობს მხო- 
ლოდ ცალკეული შეკუმშვით. აღნიშნული მოვლენა განპირობებულია მიოკარ– 
დიუმის აგზნებადობის პერიოდებით. გულის კუნთსა ღა მის გამტარ სისტემა- 
ში ყოველ აგზნებას მოჰყვება სრული აუგზნებლობის პერიოდი -–– აბსსოლუტუ- 
რი რეფრაქტერული ფაზა. ამ უკანასკნვლს მოჰყვება პერიოდი, რომლის დრო- 
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საც გულის კუნთის აგზნებადობა თანდათან უბრუნდება საწყის მდგომარე–- 

ობას (შედარებითი რეფრაქტერული ფაზა), გულის კუნთის აბსოლუტური 

რეფრაქტერული ფაზა საკმაოდ ხანგრძლივია. იგი ემთხვევა სისტოლის ბან–- 
გრძლივობას ან თითქმის მისი ტოლია. ნორმაში გულის რიტმის ცვლილებას– 
თან დაკავშირებით პარკუჭების რეფრაქტერული ფაზის ხანგრძლივობა ცეა- 
ლებადობს 0,3-–0,4 წამს, ხოლო წინაგულებისა -–-0,06––ე,12 წამს მორის. გუ– 
ლის გამტარი სისტემის აბსოლუტური რეფრაქტერული ფაზის ხანგრძლივობა 
30%-ით მეტია, ვიდრე მიოკარდიუმისა. რაც უფრო ნელია გულის რიტმი, მით 

უფრო დიდღია აბსოლუტური რეფრაქტერული ფაზის ბანგრძლივობა. გულის 
კუნთის აგზნებადობის აღდგენა (შედარებითი რეფრაქტერული ფაზა) ემთხვევა 
დიასტოლის პერიოდს. 

გამტარობა 

დიდი ხნის განმაელობაში საკამათოდ მიაჩნდათ საკითხი იმის შესახებ, 
რომ გამტარობის ფუნქცია მხოლოდ ნერვულ გამტარ სისტემას აქვს თუ გუ- 

ლის კუნთოვან მასასაც. ამჟამად დადგენილია, რომ გამტარობის ფუნქცია აქვს 
როგორც გამტარ სისტემას, ისე გულის კუნთსაც, თუმცა პირველში იგი უფრო 
კარგადაა გამოხატული. გამტარობის პროცესი სტაბილურია და ერთი ადგილი- 

დან მეორეში იმპულსის გავრცელებას თან არა სდევს მისი ინტენსივობის დაქ- 

ვეითება. ნორმის დროს გულის კუნთში იმპულსი ვრცელდება გარკვეული 
თანმიმდევრობითა და მიმართულებით. სინუსის კეანძში წარმოქმნილე იმპულ- 

სი სფერულად ვრცელდება წინაგულების კუნთოვან შრესა და წინაგულთა შუა 
ძგიდეში. ამ გზით იგი აღწევს ატრიოვენტრიკულურ კვანძს. მცირე შეკავების 
შემდეგ იმპულსი ჰისის კონის სისტემის გზით პარკუჭებში ვრცელდება. პარ– 

კუჭებში პირველყოვლისა აიგზნება პარკუპთაშუა ძგიდის შუა ნაწილი, სადაც 
იმპულსი მიდის ჰისის კონის მარცხენა ფეხით, შემდეგ ვრცელდება პერპენდი– 

კულარულად პარკუჭთაშუა ძგიდეში ისე. რომ ელექტრომამოძრავებელი ძალის 

ეექტორი მიმართულია მარცხნიდან მარჯვნიე. ამას მოჰყვება აგზაების გატა- 
რება დვრილისებრ კუნთებში, ხოლო შემდეგ პარკუჭების გვერდით კედლებში. 
თვით პარკუჭების კუნთოვან მასაში იმპულსი ვრცელდება შიგვიდან გარეთ 
(ენდოკარდიუმიდან ეპიკარდიუმისაკენ) და ქვემოდან ზემოთ (მწვერვალიდან 
ფუძისაკენ). ასეთივე თანმიმდევრობით ხდება მათი შეკუმშვა. იმის გამო, რომ 

პურკინიეს ბოჭკოები უპირატესად განლაგებულია სუბენდოკარდეულად, აგ- 
ზნებაც პირველად სუბენდოკარდიულ შრეს მოიცავს. სუბენდოკარდიული 

შრის აგზნება დამოკიდებულია, ერთი მხრივ, იმაზე, თუ რამდენად ახლოსაა 
მასთან ჰისის კონის პერიფერიული განტოტებები, მეორეს მხრივ კი, თვით 
კუნთოვანი შრის სისქეზე. საერთოდ მთელ გულის კუნთში იმპულსი ვრცელ- 

ჯდება ზემოდან ქვემოთ, შიგნიდან გარეთ, მარჯვნიდან მარცხნივ, უკნიდან წინ. 
ასეთია გულის სუმარული ვექტორის მიმართულებაც. 

ელექტრონული მიკროსკოპით მიღებული უახლესი მონაცემების მიხედ- 

ვით (ჯეიმსი და თანაავტორები, 1970; ლ. ი. ფოგელსონი, 1973 და სხვ.), სინუ– 

სის კვანძი სტრუქტურულად შედგება სამი ჯგუფის უჯრედებისაგა:. ძირითად 
მასას შეადგენს ე. წ. ჩ-უჯრედები, რომლებიც შეიცავენ მიოფიბოილებსა და 
მიტოქონდრიებს მცირე რაოდენობით. L-უჯრედები ავტომატურ იმპულსთა 
“ძირითად წყაროდაა მიჩნეული. მეორე ჯგუფი წარმოდგენილია კუმშვადი მიო–- 
კარდიუმის უჯრედებით, ისინი განლაგებული არიან სინუსის კვანძის ირგვლივ. 
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მესამე ჯგუფს ქმნის გარდამავალი 

უჯრედები, რომლებიც სტრუქ- 
ტურულად ახლოს არიან # ან მე– 

ორე. ჯგუფის უჯრედებთან. 
ჩ-უჯრედებში წარმოქმნილი 

იმპულსები გარდამავალი უჯრე- 
დების (ე. წ. გამტარი + უჯრედე–- 

ბის) მეშვეობით გადაეცემა მესა– 

მე ჯგუფის უჯრედებს, აქედან კი 
კუმშვად მიოკარდიუმს. 

ატრიოვენტრიკულური კვან- 
ძი შედგება 4 ტიპის უჯრედები- 

საგან, ნ-უჯრედების, გარდამავა- 
ლი უჯრედების, კუმშვადი მიო- 

კარდი„მის უჯრედებისა (სამივე 

ისეთივე ტიპისაა როგორიც სი- 

ნუსის კვანძში და პურკინიეს 
უჯრედებისაგან. უკანასკნელი მო– 
ნაცემებით (ჯეიმსი და თანააგტო– 
რები, 1971) კავშირი სინუსისა და 

  

სურ. 4. გულის გამტარი სისტემის სქემა. ატრიოგენტრიკულურ კვანძებს 
1 – სინუსის (კის-ფლაკის) კვანძი; 2 –- კვანძთამო- ოუოორის ხორციელდება სამი სახის 

რისი კონა ორი განტოტებით: 2ა -- მარცხენა წინა- კვანძთაშორისი წინა, შუა და 
გულის კონა (ბახმანის) და 2ბ – წინაგულთაშუა 

ძგიდისა და ატრიოვენტრიკულური კვანძის დაღმავა- 

ლი კონა; 3 – კვანძთაშორისი შუა კონა; 4 – კვან- 

ძთაშორისი უკანა კონა, 5 –- ატრიოვენტრიკულური 

(შოფ –- ტავარას) კვანძი; 6 -- ჰისის კონა; 7 -– ჰისის 

კონის მარჯვენა ფეხი: 8 –- ჰისის კონის მარცხენა 

ფეხი; 9 –- პისის კონის მარცხენა ფეხის უკანა ტო- 
ტი; 10 -- ჰისის კონის მარცხენა ფეხის წინა ტოტი; 

11 –- პურკინიეს ბოჭკოები პარკუჭებში; 12 
პურკინიეს ბოჭკოები წინაგულებში. 

უკანა კონებით. წინა კონა გამო- 
დის სინუსის კვანძიდან, გარს უვ- 
ლის ზედა ღრუ ვენის შეერთებას 
და იყოფა ორ ტორად. რომელ- 
თაგან ერთი ბახმანის კონის შემა– 

დგენელია და აღწევს მარცხენა 
წინაგულს, ხოლო მეორე უერთ- 

დება ატრიოვენტრიკულური კვან- 
ძის წინა ზედა კიდეს. შუა კონა 

(0. წ. ვენკებახის კონა) უერთდება ატრიოვენტრიკულური კვანძის წინა ზედა 
კიდეს, ხოლო უკანა კონა (ე. წ. ტორელის კონა) –– ატრიოვენტროიკულური 
კვანძის წინა ქვედა კიდეს. ნორმაში სინუსური იმპულსი ატრიოვენტრიკულურ 
კვანძში ვრცელდება წინა და შუა კონებით. უკანა კონით იმპულსი უფრო 

გრძელ გზას გაივლის და მას ატრიოვენტრიკულური კვანძი რეფრაქტერულ 

მდგომარეობაში ხვდება წინაგულებსა და პარკუჭებს შორის სამი სახის 
ანომალიური პირდაპირი კავშირი შეიძლება არსებობდეს (სეინო და თანა- 
ავტორები, 1970): ერთი –– მარჯვენა წინაგულსა და ჰისის კონას შორის ამ 
უკანასკნელის განტოტების დაწყებამდე (ე. წ. ჯეიმსის კონა), მეორე -– ე. წ. 

პალადინო –– კენტის წყვილი კონა რომელიც აერთებს წინაგულებსა და 
პარკუჭებს, მესამე –– ე. წ. მაჰაიამის კონა, რომელიც აერთებს ჰისის კონის 

ზედა ნაწილს პარკუჭებთან. იმპულსის პირველი გზით გატარების შემთბვევაში 

ს-ე ინტერვალი შემცირებულია და პარკუჭებში აგზნება ნორმალურად 

ვრცელდება. მეორე გზით გავრცელებისას L--C შემცირებულია და პარკუ–- 
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ჭებში აგზნების გავრცელება შენელებულია. მესამე გზით იმპულსის გავრცე– 

ლების დროს ნ--C0C ნორმალურია და პარკუჭებში აგზნების გავრცელება გა- 
ხანგრძლივებულია. 

ატრიოვენტრიკულურ კეანძს, ავტომატიზმის (მეორე რიგის ცენტრი) და 
გამტარობის გარდა, აქეს აგრეთვე იმპულსების გადარჩევის (ტრიაჟის) უნარი 

(დომატო და ლაუ, 1969). ავტომატიზმის ფუნქციას იგი თავის თავზე ღებუ- 

ლობს პირველი რიგის ცენტრის (სინუსის კვანძის) ინაქტივაციის დროს. იმ–- 
პულსი ატრიოვენტრიკულურ კვანძში გაივლის ორი მიმართულებით: ჩვე- 

ულებრივადღ –– წინ (ორთოგრადულად) და უკან (რეტროგრადულად). წინაგუ- 
ლოვანი იმპულსების არჩევა ატრიოვენტრიკულურ კვანძში ძირითადად ხდება 
ტაქისისტოლური ფორმის მოციმციმე არიტმიის დროს. 

იმპულსის გავრცელების სისწრაფე გულის სხვადასხვა ნაწილში სხვადა- 
სხვაა, წინაგულებში იგი უდრის 800--1000 მმ/წმ-ს, ატრიოვენტრიკულურ 

კვანძში 50--200 მმ/წმ-ს; პარკუჭებში სისწრაფე მკეეთრად მატულობს. სუბენ- 

დოკარდიულ შრეში, სადაც აგზნება პირდაპირი გზით ვრცელდება, იმპულსის 

გავრცელების სისწრაფე აღწევს 3000-–-4000 მმ/წმ-ს, დაკლაკნილ ბოუკოებში 

მცირდება 15ე0-–2000, ხოლო სუბეპიკრდიულ შრეებში 300-–3ეე მმ-მდე 
წამში. სინუსის კვანძშიც იმპულსის გავრცელება რამდენადმე შენელებულია, 

მაგრამ არა ისე, როგორც ატრიოვენტრიკულურ კვანძში. ამ მოვლენის არსი 
დადგენილი არ არის. ატრიოვენტრიკულურ კვანძში იმპულსის გატარების შე- 

ნელება ქმნის ატრიოვენტრიკულურ პაუზას. საკუთრივ გამტარ სისტემაში იმ–- 
პულსის გატარების დროს წარმოქმნილი პოტენციალთა სხვაობა იმდენად მცი–- 
რეა, რომ პრაქტიკულ ელექტროკარდიოგრაფიამი მისი რეგისტრაცია არ 
ხდება, 

გულის კუნთში იმპულსის გავრცელებაზე გავლენას ახდენს მრავალი ფაქ- 
ტორი. სიმპათიკური ნერვული სისტემის გაღიზიანება, ტემპერატურის მომა- 

ტება, ტუტე არე (0II1I=7,8). სიმპათომიმეტიკური ნივთიერებები და ს%ვ. აჩ- 

ქარებს იმპულსის გავრცელებას, ხოლო ცდომილი ნერვის გაღიზიანება, დაბა– 
ლი ტემპერატურა, მჟავე გარემო (0I1=7), ჟანგბადის ნაკლებობა, პარასიმპა- 

თიკომიმეტიკური და სიმპათოლიტიკური ნივთიერებები, პირიქით, ანელებს. 

გულის კუნთში აგზნების გავრცელება მასში დეპოლარიზაციას პროცესის 
იდენტურია, ხოლო მისი აგზნებიდან გამოსვლა –– რეპოლარიზაციის პროცესის 

იდენტური. გულის კუნთის კიდევ ერთი მეტად საყურადღებო თავისებურებაა 

ის, რომ მისი აგზნებიდან გამოსვლა (რეპოლარიზაცია) იწყება არა იქ. სადაც 

პირველად იწყება აგხნება (დეპოლარიზა/)ია), არამედ, პირიქით, იქ სადაც 
მთავრდება იგი. ამას გარკვეული მნიშვნელობა აქვს კარდიოგრამახე რეპოლა–- 
რიზაციის ამსახველი ელემენტის (L კბილის) არქიტექტონიკის სწორი ინტერ- 
-„პრეტაციისათვის. 

ვუვეკუმშვადობა 

გულის კუნთი გაღიზიანებაზე პასუხობს აგზნებითა და შეკუმშვით. შეკუმ- 

შვადობა გულის კუნთის უმთავრესი სასიცოცხლო ფუნქციაა. გულის კუნთის 
ფუნქციური ნაკლოვანება პირველყოვლისა მისი შეკუმშვადობის ღაქვეითებით 
გამოიხატება. ჩონჩხის კუნთისაგან განსხვავებით, გულის კუნთის კუმშვადუნა–- 
რიანობას გარკვეული თვისებები ახასიათებს. ჩონჩხის კუნთის შეკუმშვის ძა- 

ლა დამოკიდებულია გაღიზიანების ძალაზე. გარკვეულ დონემდე რაც უფრო 
'მატულობს გაღიზიანების ძალა, მით უფრო მეტია კუნთის შეკუმშვის ძალა. 
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ამის შემდეგ, რაც უნდა გავხარდოთ გაღიზიანების ძალა, ჩონჩხის კუნთის შე- 
კუმშვის ძალა არ იცელება. გულის კუნთის შეკუმშვის ძალა დამოკიდებულია 
არა გაღიზიანების ძალაზე, არამედ მისივე ბოჭკოების საწყის სიგრძეზე, ანუ 
მათ სიგრძეზე დიასტოლის ფაზაში უშუალოდ “შეკუმშვის წინ (სტარლინგის 
„გულის კანონი“). გულის კუნთის ბოჭკოების სიგრძე დიასტოლის ფაზაში და- 
მოკიდებულია გულის ღრუების დიასტოლურ ავსებაზე; რაც უფრო მეტია ეს 
უკანასკნელი. მით მეტია მათი სიგრძე ღა შეკუმშვის ძალა და პირიქით. რასაკ- 
ვირველია, ამ შემთხვევაში გარკვეულ როლს ასრულებს სხვა ჰემოდინამიკური 

ფაქტორებიც: სისხლის წნევის დონე სისხლის მიმოქცევის დიდ და მცირე 
წრეებში, დიასტოლური პაუზის ხანგრძლივობა, გულის კუნთში მეტაბოლიზმის 
ინტენსივობა, გულის მუშაობის გამაძლიერებელი ნერვის გავლენა და თვით 
გულის კუნთის ბოჭკოების შეკუმშვადი სტრუქტურის მდგომარეობა. სტარ- 
ლინგის კანონის მიხედვით, გულის მუშაობის ცვლილებას უწოდებენ გულის 
მუშაობის ჰეტერომეტრულ თვითრეგულაციას (გულის მუშაობის ძალის შეც- 
ვლა მისი ბოჭკოების ზომის ცვლილების საშუალებით). 

სარნოფი და თანაავტორები (1960) განასხვავებენ გულის მუშაობის ჰო- 

მეომეტრულ თვითრეგულაციას, როცა გულის შეკუმშვის ძალა დროის გარ–- 
კვეულ მონაკვეთში მატულობს არა მათი ბოჭკოების სიგრძის შეცელის, არა- 
მედ დაძაბვის მომატების ხარჯზე; ამ დროს გულის მუშაობა ძლიერდება არა 

ყოველი შეკუმშვის დროს, არამედ მხოლოდ შეკუმშვათა გარკვეული ჯგუფის 
დროს. ეს ფენომენი ლიტერატურაში ცნობილია „კიბისებრი“ ფენომენის სა– 
ხელით (LL6იყი). 

თანამედროვე წარმოდგენით, სტარლინგის „გულის კანონი“ განპირობე–- 
ბულია გულის კუნთის ბოქკოების ულტრასტრუქტურული თავისებურებებით, 
მათი სარკომერის (გულის კუნთის კუმშვადაქტიური ერთეულის) სიგრძისა და 
დაძაბვის ურთიერთშეფარდების კოეფიციენტით. გულის შეკუმშვადობაზე გავ- 
ლენას ახდენს სხვადასხვა ნეირო-ჰუმორული ფაქტორი. 

მიოკარდიუმის შეკუმშვა რთულ პროცესთა მთელი ჯაჭვისაგა– შედგება. 

ამ დროს ელექტროქიმიური პროცესები გარდაიქმნება მექანიკურ პროცესებად, 
გულის შეკუმშვად. აგზნების პროცესიდან შეკუმშვის განხორციელებამდე მიმ– 

დინარეობს სხვადასხვა გარდამავალი პროცესი, რომელთა დროს სხვა ფაქტო- 

რებთან ერთად დიდი მნიშვნელობა აქვს: C8++-ის იონებს. დადგებილია, რომ 
კუნთოვანი ბოჭკოების შეკუმშვაში სხვა იონთა შორის მონაწილეობს მხოლოდ 
C23++ (ნიდერგერკე, 1955; ვაინგრადი, 1961; შეინსი და ბიანჩი, 1961). აღნიშ– 

ნულ ავტორთა გამოკვლევებით დადგენილია, რომ უჯრედის შეკუმშვა იწყება 
აგზნებასთან დაკავშირებით მისი შემბრანის ზედაპირიდან Cმ++-ის იონების 
განთავისუფლებით. ფრანკმა (1964) დაადგინა, რომ თუ უჯრედთაშორის არე–- 
ში C2++-ის იონები არ არის, ელექტრული პროცესები მიმდინარეობს ჩვე– 
ულებრივ, მაგრამ შეკუმშვა ვერ ხორციელდება. 

გულის კუნთის შეკუმშვადი ერთეულია აქტომიოზინი, რომელიც წარმო– 
იქმნება მიოფიბრილების ცილოვანი ნივთიერებების –– აქტინისა და მიოზინის 
შეერთებით. შეკუმშვის პროცესში (მის ანაერობულ ფაზაში) ძირითადად მო- 
ნაწილეობს გლიკოგენი, ადენოზინტრიფოსფორმჟავა და კრეატინფოსფორმჟა- 

ვა. ადენოზინტრიფოსფორმჟავა იშლება ადენოზინდიფოსფორმჟავად და ფოს- 
ფორმჟავად, კრეატინფოსფორმჟავა ––- კრეატინად და ფოსფორმჟავად, ხოლო 
გლიკოგენი რძემჟავამდე იშლება. ამ რთული პროცესის დროს წაომოიქმნება 
ენერგია, რომელიც საჭიროა გულის კუნთის შეკუმშვისათვის. დაშლის პრო- 
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სურ. 5. პარკუჭების სისტოლის ფაზები. 
ა –– ეკგ; ბ –– საძილე არტერიის სფიგმოგრამა; გ ფკგ დ – მარცხენ> 
პარკუჭშიგა წნევის ცვალებადობის მრუდი, M –- პარკუჭების პრესისტოლა ფდი- 
ნაგულების ელექტრული და მექანიკური სისტოლა); 5 –- სისტოლა; 0 –- დია- 
სტოლა; # –- იზომეტრული სისტოლა (დაძაბეის ფაზა); 1 -– იზოტონური სის- 
ტოლა (განდეენის ფაზა); 

1-+2=ტრანსფორმაციის ქვეფაზა; 1 – ელექტრომექანიკული ლატენტო- 
ბის პერიოდი; 2 –– ელექტროპრესორული ლატენტობის პერიოდი; 

3 1- 4=პარკუქშიგა წნევის აწევის ქვეფაზა; 3 –- პარკუჭშიგა სნეეის ნელი 
აწევის პერიოდი; 4 –- პარკუუშიგა წნევის სწრაფი აწევის პერიოლი; 

5-+6=განდეენის ფაზა; 5 –- სწრაფი განდევნის ქვეფაზა; რ –- ფშენელე– 
ბული განდევნის ქეეფაზა; 7 –– დიასტოლის იზომეტრული ფაზა; ჩ -- პროტო- 
დიასტოლის ფაზა; 9 –- პარკუჭების სწრაფი აესების ფაზა; 10 -– პარკუპების 
შენელებული ავსების ფაზა; 11 –- პარკუჭების აქტიური ავსების ფაზა (ნინაგუ- 
ლების სისტოლა). 

ვ.



დუქტები აღდგება აერობულ ფაზაში. ენგელგარტის გამოკვლევებით (1939) 
დადგენილია, რომ მიოზინი ამავე დროს ფერმენტია, რომელიც იწვევს ადენო- 
ზინტრიფოსფორმქჟავას დაშლას. 

კუნთის შეკუმშვამდე აქტინი და მიოზინი უწვრილესი ძაფების სახით 
განლაგებულია სარკომერების სხვადასხვა უბანში, ერთმანეთისაგან რამდენიმე 

ანგსტრემის დაშორებით. მათ ურთიერთშეკავშირებას მოსვენებით მდგომარე- 
ობაში ხელს უშლის უჯრედშიგა X+. ეს უკანასკნელი მოსვენების დროს შე- 

კავშირებულ, არაიონიზებულ მდგომარეობაშია შეკავშირებული M#+ მიტო- 
ქონდრიებშია (მემბლი, 1957). უჯრედის აგზნების დროს M#+ გამოდის აპკის 
გარეთ, ხოლო M8+ შედის უჯრედში და იქმნება პირობები აქტინისა და მიოზი- 

ნის შეერთებისა და აქტომიოზინის წარმოქმნისათვის. აქტომიოზინი ურთი- 
ერთმოქმედებს ადენოზინტრიფოსფორმჟავასთან, რაც განაპირობებს მაღალერ- 
გიულ კავშირს აქტინსა და მიოზინს შორის, ამ დროს პარალელურად და ერთმა- 
ნეთის საპირისპიროდ განლაგებული აქტინისა და მიოზინის ძაფები ერთმანეთს 
მიუახლოვდება ღა ურთიერთმორის ფირფიტებივით ჩაჯდება, ჩაცურდება 
(ჰეკსლი, 1958: პოდოლსკი, 1961; რაშმერი, 1961 და სხვ.). 

რაშმერის დაკვირვებებით აქტინის ძაფები გაცილებით წვრილია, ვიდრე 
მიოზინის ძაფები. 

ამგვარად, გულის კუნთის შეკუმშვის დაწყებაში პირეელადი რგოლია აგზ- 

ნებასთან დაკავშირებით იონური წონასწორობის (პოლარობის), განსაკუთრე- 
ბით I, Mგ+- და C2გ++ იონების დარღეევა.ა M#%-ის რაოდენობის მკვეთრი 

მომატება უჯრედთაშორის სითხეში იწეევს გულის კუნთის ”შეკუმშეადობის 

თანდათან დაქვეითებას და საბოლოოდ მის გაჩერებას დიასტოლის ფაზაში. 
C2გ++-ის რაოდენობის მომატება ზრდის გულის შეკუმშეადობის ძალას, ამცი– 
რებს დიასტოლურ მოდუნებას და იწვევს გულის გაჩერებას სისტოლის ფაზაში. 

სხვადასხვა ავტორის (პოჩი, 1922; სენდოუ, 1952; როდბარდი და თანაავ– 
ტორები, 1964 და სხვ.) დაკვირვებების მიხედვით, დეპოლარიზაციისა და შე- 
კუმშვის დაწყებათა შორის გარკვეული ინტერვალია -–- ე. წ. „ლატენტური 
რელაქსაციის“ პერიოდი, რომლის დროსაც გულის კუნთის ბოჭკოები უშუ- 

ალოდ შეკუმშვის წინ გრძელდება. ამას მიიჩნევენ გულის კუნთის შეკუმშვის 
პროცესში ჩამრთველ, პირველად რგოლად. ამ დროს მატულობს გულის კუნ- 
თის აქტიური დაძაბვაც. 

გულის შეკუმშვის ნორმალური ციკლი იწყება წინაგულების შეკუმშვით. 

წინაგულები აიგზნება და შეიკუმშება თანდათანობით, პერისტალტიკისებუ- 
რად, ასინქრონულად. ამ დროს ვენებში სისხლის უკუმიქცევა არ ხდება, ჯერ 
ერთი, წინაგულებთან მათი შეერთების ადგილას ირგვლივმდებარე კენთების 

ადრეული შეკუმშვისა და, მეორეც, მათში წნევის მომატების გამო. წინაგუ- 
ლების სისტოლის დროს მათში წნევა თანდათან მატულობს, მაგრამ არ სცილ- 
დება ვერცხლისწყლის სვეტის 2--5 მმ-ს, რადგან ამ დროისათვის იღება ატ- 
რიოვენტრიკულური სარქვლები და სისხლი გადაიდევნება პარკუჭებში. ამგვა- 
რად, წინაგულების სისტოლა შედგება ორი ფაზისაგან –– ასინქრონული შე- 
კუმშვისა და სისხლის განდევნისს ფაზებისაგან. წინაგულების სისტოლა 

გრძელდება საშუალოდ 0,10 წამი. მას მოჰყვება წინაგულების დიასტოლა, რო- 
მელიც გრძელდება წინაგულების მომდევნო სისტოლამდე. 

წინაგულების” სისტოლის დამთავრებისთანავე იწყება პარკუჭების სის- 
ტოლა. ამ დროს იცვლება გულის დიამეტრი ყველა სიბრტყეში. პარკუჭების 
სისტოლის დროს მწვერვალი თითქმის არ იცვლის თავის მდებარეობას. ფუ- 

ძე იწევს ქვემოთ მწვერვალისაკენ და რამდენადმე ექაჩება ქვემოთ მსხვილ 

32



სისხლძარღვებს. მარჯვენა პარკუჭის შეკუმშვა ოდნავ წინ უსწრებს მარცხე– 
ნას, მაგრამ პრაქტიკულად ნორმის დროს ისინი სინქრონულად იკუმშებიან. 
პარკუჭების სისტოლის დამთავრებაც ოდნავ არაერთდროულად ხდება, ამ 
მხრივ მარცხენა პარკუჭი წინ უსწრებს მარჯვენას. 

პარკუჭების სისტოლა შედგება ორი ფაზისაგან: დაძაბვისა და განდევნი- 
საგან. პარკუჭების სისტოლის დაწყებამდე წინაგულებსა და პარკუჭებში წნე–- 
ვა თითქმის თანაბარია და ატრიოვენტრიკულური სარქვლები თავისუფლად 
ჰკიდია სისხლის ზედაპირზე პარკუჭებში. სინუსის კვანძში წარმოქმნილი იმ– 
პულსის პარკუჭებში გავრცელებასთან ერთად ელექტრული პროცესები გარ- 
დაიქმნება მექანიკურად, ანუ კუნთოვანი ბოჭკოების აგზნება და შეკუმშვა 
ხდება ყველა კუნთოვან ბოჭკოში აბსოლუტურად ერთდროულად ვერ 

ერცელდება იმპულსი, რის გამოც ისინი არაერთდროულად აიგზნებიან და 
შეიკუმშებიან. ამიტომ სისტოლის დასაწყისში ბოჭკოების ნაწილი იკუმშება, 

ხოლო დანარჩენი თანდათან აიგზნება. იკუმშება და ჩაირთვება საერთო სის- 
ტოლაში. ამასთან დაკავშირებით სისტოლის დასაწყისში პარკუპებში წნევა 

ჯერ მატულობს შედარებით ნელა, ხოლო შემდეგ ყველა ბოჰკოს შეკუმშვას- 
თან დაკავშირებით –– სწრაფად. 

როდესაც პარკუჭშიგა წნევა აღწევს ვერცხლისწყლის სვეტის 2--6 მმ-ს, 

ატრიოვენტრიკულური სარქვლები იხურება და გამოიზნიქება წინაგულებისა- 
კენ. ამ მდგომარეობაში მათ იჭერს მყესოვანი სიმები და დვრილესებრი კუნ–- 
თები. ეს «უკანასკნელნი და პარკუჭთაშუა ძგიდის კუნთოვანი შლე ყველაზე 
ადრეულ პერიოდში იკუმშება რითაც ისინი უზრუნველყოფენ ატრიოვენ- 
ტრიკულური სარქვლების დროულ დახურვას. ვინაიდან მარცხენა პარკუჭში 

წნევა უფრო მკვეთრად და სწრაფად მატულობს, მიტრალური სარქვლის. და– 

ხურვა 0,01--0,02 წამით წინ უსწრებს ტრიკუსპიდალურის დახურვას. ამის 

შემდეგ პარკუჭშიგა წნევა სწრაფად მატულობს იქამდე, სანამ აღემატება აორ– 
ტასა და ფილტვის არტერიაში არსებულ დიასტოლურ წნევას. ამ დროს იღება 
ნახევარმთვარისებრი სარქვლები და იწყება პარკუჭებიდან სისხლის მიმოჟე- 

ფცევის დიდ და მცირე წრეებში სისხლის განდევნის ფაზა. ამგვარად, დაძაბ–- 
ვის ფაზაში გულის კუნთის ენერგია იხარჯება ელექტრული პროცესების მე– 

ქანიკურად ტრანსფორმაციაში, გულის ფორმისა და მდებარეობის შეცვლაში, 
პარკუჭშიგა წნევის აწევასა და ატრიოვენტრიკულური სარქვლების დახურვა- 

ში. ამიტომ დაძაბვის ფაზას ყოფენ ორ ქვეფაზად: ტრანსფორმაციის, ანუ გარ- 
დაქმნის ქეეფაზად (ამ დროს გული ოვალური ფორმის ნაცვლად ღებულობს 

სფერულ ფორმას) და პარკუჭშიგ- წნევის აწევის ქვეფაზად. ზოგიერთი ავტო–- 
რი (ვ. ლ. კარპმანი და ვ. ს. საველევი, 1960) პირეელ ქვეფაზას უწოდებს 
ასინქრონული შეკუმშვის ხოლო მეორეს ––- იზომეტრული შეკუმშვის პე- 

რიოდს. თითოეულ ქვეფაზაში განასხვავებენ აგრეთვე ორ-ორ პერიოდს –– 

ტრანსფორმაციის ქვეფაზაში –- ლატენტურ ელექტრომექანიკურ. და ელექ- 
ტროპრესორულ პერიოდებს, ხოლო პარკუჭშიგა წნევის აწევის ქვეფაზაში –- 
წნევის სწრაფი და შენელებული აწევის პერიოდებს. 

პარკუჭების სისტოლის დაძაბვის ფაზის ხანგრძლივობა დამოკიდებულია 

სხვადასხვა ფაქტორზე: გულის კუნთის. ფუნქციურ მდგომარეობაზე, გულის 
რიტმის სიხშირეზე, წინა ციკლის ხანგრძლივობაზე, სისტოლურ მოცულობა- 
ზე, პერიფერიულ წინააღმდეგობაზე (სახელდობრ პარკუჭშიგა და შესაბამის 
მსხვილ სისხლძარღვში დიასტოლურ წნევათა შორის გრადიენტზე) და სხვ. 
საშუალოდ იგი უდრის 0,05-–0,10 წამს. 

3. დ. ტვილდიანი ვვ



დაძაბვის ფაზის დამთავრებისთანავე იღება ნახევარმთვარისებრი სარ–- 

ქვლები და იწყება განდევნის ფაზა. დაძაბვის ფაზის დამთავრებასა და გან- 
დევნის ფაზის დაწყებას შორის გარდამავალი ფაზათმორისი პერიოდი, ანუ 
პრესფიგმური ინტერვალია (ვ. ლ. კარპმანი და ვ. ს. საველევი, 1960). იგი 
შეესატყვისებ ნახევარმთვარისებრი სარქვლების გაღებისთვის საჭირო 

დროის მონაკვეთს. ეს ის ინტერვალია, რომელიც იწყება პარკუჭშიგა და შე- 
სატყვის მსხვილ სისხლძარღვებში (აორტასა და ფილტვის არტერიაში) წნე- 
ვის გათანაბრებით და მთავრდება ამ სისხლძარღვებში პულსური ტალღის წარ– 
მოქმნით. განდევნის ფაზაში პარკუჭების შეკუმშვა იზოტონური ხასიათისაა. 
განდევნის ფაზაში განასხვავებენ ორ ქვეფაზას: სისხლის მაქსიმალური, ანუ 
სწრაფი განდევნისა და სისხლის რედუცირებული, ანუ შენელებული განდევ- 
ნის ქვეფაზას. 

სისხლის სწრაფი განდევნის ქვეფაზას ახასიათებს სისხლის სწრაფი გან- 
დევნა პარკუჭებიდან მაგისტრალურ სისხლძარღვებში პარკუჭების მკვეთრი 
შეკუმშვის გამო. 0,05 წამის განმაელობაში მარცხენა პარკუჭშიგა წნევა აღ- 
წევს ვ- წყ. სვ. 150 მმ-ს. 

შენელებული განდევნის ქვეფაზა სამუალოდ გრძელდება 0,20 წამი. ამ 
დროს პარკუჭების ზოგიერთი ნაწილის შეკუმშვა მთავრდება, რის გამოც წნე– 
ვა პარკუჭებში და, მაშასადამე, აორტასა და ფილტვის არტერიაშიც ქვეით- 
დება, პარკუჭებიდან მსხვილ სისხლძარღვებში სისხლის ნაკადი ·მცირდება. 
იგი ნაკლებია, ვიდრე აორტიდან და ფილტვის არტერიიდან მათ განტოტებებ- 
ში გადასული სისხლის ნაკადი. მიუხედავად ამისა, სისხლის განდევნა გრძელ–- 
დება, რადგან პარკუჭშიგა წნევა კვლავ აღემატება მაგისტრალურ სისხლძარ–- 
ღვებში არსებულ წნევას. განდევნის ფაზის დამთავრების შემდეგ პარკუჭებში 
რჩება მცირე რაოდენობით სისხლი ე. წ. რეზიდუალური (ნარჩენი) სისხლი. 

მთელი განდევნის ფაზაში პარკუჭების ფუძისა და ატრიოვენტრიკულური ფიბ- 
როზული რგოლის ქვემოთ დაშვების გამო იზრდება წინაგულების მოცულო- 
ბა, მცირდება წინაგულთაშიგა წნევა და იქმნება ხელსაყრელი პირობები ვე–- 
ნებიდან წინაგულებში სისხლის „შეწოვისა“, და მათი ავსებისათვის. ამას ხელს 
უწყობს ისიც, რომ ამ დროს წინაგულ-პარკუჭოვანი სარქვლები დახურულია. 

პარკუჭების სისტოლას მოჰყვება მათი დიასტოლა. იგი აქტიური ფიზი- 
ოლოგიური პროცესია და შედგება ორი ფაზისაგან: მოდუნებისა და ავსებისა- 
გან. პარკუჭების დიასტოლა იწყება მცირე ლატენტური პროტოდიასტოლური 

პერიოდით, რომლის დროსაც პარკუჭშიგა წნევა მკვეთრად ეცემა, აორტასა და 
ფილტვის არტერიაში არსებული შედარებით მაღალი წნევის გამო ნახევარ- 
მთვარისებრი სარქვლები · იზურება. მაშასადამე, პროტოდიასტოლა ფაზათაშო– 
რისი ინტერვალია, რომელიც საჭიროა ნახევარმთვარისებრი სარქვლების და- 
ხურვისათვის, პარკუჭების მოდუნება გრძელდება, რის გამოც მკვეთრად ეცე– 
მა მათში წნევა. ამ დროს პარკუჭები ცარიელი ჩაკეტილი ღრუებია, რადგან 
დახურულია როგორც ნახევარმთვარისებრი, ისე ატრიოვენტრიკულური სარ- 
ქვლები. ამ პერიოდს ეწოდება იზომეტრული მოდუნების ფაზა. როცა პარკუჭ- 
შიგა წნევა ნაკლები. ხდება, ვიდრე წინაგულთაშიგა წნევა, ატრიოვენტრიკუ- 
ლური სარქვლები იღება და პარკუჭების დიასტოლური ავსების ფაზა იწყება. 

პარკუჭების იზომეტრული მოდუნების ფაზის ხანგრძლივობა სხვადასხვაა 

მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭებისათვის, რადგან სამკარიანი სარქველი იღება 
ფილტვის არტერიის სარქვლების დახურვიდან 0,05 წამის შემდეგ, ხოლო ორ- 
კარიანი სარქველი –– აორტის სარქვლების დახურვიდან 0,06--2,10 წამის 

34



შემდეგ. საშუალოდ პარკუჭების იზომეტრული მოდუნების ფაზის ანგრძლი- 
ვობაა 0,08 წამი. 

პარკუჭების ავსების ფაზა შედგება სამი პერიოდისაგან: 1) სწრაფი პასი- 
ური ავსების პერიოდი განპირობებულია დიასტოლის ადრეულ პერიოდში 

სისხლსავსე წინაგულებსა და ცარიელ პარკუჭებს შორის წნევათა სხვაობით; 
2) ნელი ავსების პერიოდი (დიასტაზა) ემთხვევა მეზოდიასტოლის ფაზას. ამ 
დროს წინაგულებსა და პარკუჭებს შორის წნევის სხვაობა თანდათან მცირ- 
დება; პარკუჭების ავსება ხელს უშლის წინაგულებიდან სისხლის ნაკადს; 
3) სწრაფი აქტიური ავსების ჰერიოდი ემთხვევა პრესისტოლის ფაზას. იგი 
ხორციელდება წინაგულების აქტიური შეკუმშვის შედეგად. ამ დროს წინაგუ- 
ლებიდან გადაიღვრება პარკუჭებში ჩამავალი მთელი სისხლის 35–--60ბ/. რაც 

უფრო მცირეა პარკუჭების დიასტოლური პაუზა, მით უფრო მეტია ეს პრო- 
ცენტი. წინაგულების სისტოლით მთავრდება პარკუჭების დიასტოლა და იწყე– 
ბა მათი შეკუმშვის ახალი ციკლი. 

გულის ჰუნთის ტონუსი 

გულის კუნთის ტონუსის საკითხი სხვა ფუნქციებთან შედარებით ყველა- 
ზე საკამათო და შეუსწავლელი პრობლემაა. ამას ძირითადად ის განაპირო- 
ბებს, რომ არ არის ამ ფუნქციის შესწავლისათვის საჭირო ობიექტური მე- 
თოდი. 

კლინიცისტების უმეტესობა და ზოგი ფიზიოლოგი მიიჩნევს, რომ გულის 
კუნთს აქვს ტონუსი, რაც იმით გამოიხატება, რომ დიასტოლის დროს წინაგუ- 
ლები და პარკუჭები მთლიანად არ დუნდება. 

კლინიკაში ცნობილია ტერმინი „ტონოგენური დილატაცია“, რაც გუ- 
ლისხმობს გულის კუნთის ტონუსის დაქვეითებას, გულის კუნთის ტონუსის 

არსებობის მტკიცებას საფუძვლად დაედო გასკელოს ცნობილი ცდები. ბა- 
ყაყის გულის პარკუჭში მჟავე მარილიანი ხსნარის გამოვლება იწვევდა მისი 
მოდუნების მომატებას დიასტოლის დროს, ხოლო ტუტე მარილიანი ხსნარის 
გამოვლება –– დიასტოლური მოდუნების შემცირებას, ე. ი. ტონუსის მომა- 
ტებას. ასევე სინუსის კვანძის მოშორების შემდეგ პარკუჭები ფართოვდება 
შეკუმშვადობის ძალის დაუქვეითებლად. ამას ბსნიან პარკუჭების ტონუსის 
დაქვეითებით. 

ყველა კლინიკური დაკვირვება და ექსპერიმენტული გამოკვლევები გუ– 
ლის კუნთის ტონუსის შესახებ ემყარება მისი ზომებისა და ფორმის ცვლილე- 
ბას დიასტოლის ფაზაში. თვით დიასტოლური მოდუნების დონე, პარკუჭების 
ზომები და ფორმა დიასტოლის ფაზაში განპირობებულია არა პარკუჭების ტო- 
ნუსით (სტარლინგი), არამედ მათი ღიასტოლური ავსების დონით. ეს უკანას–- 

კნელი კი დამოკიდებულია დიასტოლური პაუზის ხანგრძლივობაზე. სადღეისოდ 

არა გვაქვს სარწმუნო მასალები გულის კუნთის ტონუსის ფუნქციის არც უარ- 
ყოფისა და არც მტკიცებისათვის. 

,'გულის კუნთის ელექტროფიჭიოლოგია 

გულის ელექტროფიზიოლოგიაში განსაკუთრებული ადგილი უკავია ბიო- 
დენების წარმოქმნის მემბრანულ თეორიას. კუნთის აგზნების დროს წარმოქ–- 
მნილ ბიოდენებს მოქმედების, ანუ აგზნების დენი ეწოდება, ხოლო მოსვენე– 
ბით მდგომარეობაში არსებულ დენებს –- მოსვენებითი ბიოდენები. ცოცხალ 
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უჯრედში განუწყვეტლივ მიმდინარეობს დამლა-აღდგენითი პროცესები, ამი- 
ტომ იგი მოსვენებით მდგომარეობაში, ამ სიტყვის პირდაპირი გაგებით, არა- 
სოდეს არ არის (ი. ს. ბერიტაშვილი). კუნთში ბიოპოტენციალთა სხვაობა მაქ– 
სიმალურს აღწევს მისი აგზნებისა და შეკუმშვის პროცესში, ხოლო მინიმა– 
ლურია ნივთიერებათა ძირითადი ცვლის პირობებში. ამიტომ, ი. ს. ბერიტა- 
შვილის აზრით, უმჯობესია მათ ვუწოდოთ აგზნებისა და ძირითადი (კვლის 
ბიოდენები. 

ცნობილია, რომ ყოველ ცოცხალ უჯრედს გარს აკრავს მემბრანა. მოსვე- 
ნებით მდგომარეობაში აღნიშნული მემბრანის შიგნითა და გარეთა ტზედაპირზე 
პოტენციალთა სხვაობაა. მემბრანის შიგნითა ზედაპირზე უარყოფითი მუხტია, 
ხოლო გარეთა ზედაპირზე -–- დადებითი. უჯრედის ასეთ მდგომარეობას, რო- 

დესაც მისი მემბრანის ერთი მხარე (შიგნითა ზედაპირი) დამუხტულია უარ- 
ყოფითი, ხოლო მეორე (გარეთა ზედაპირი) –- დადებითი პოტენციალებით, 

პოლარიზებული მდგომარეობა ეწოდება. ბერშტეინმა (1902) პირველმა და- 
ადგინა, რომ უჯრედი პოლარიზებული მდგომარეობა განპირობებულია 

იონური წონასწორობით –- კატიონებისა და ანიონების განლაგებით მისი მემ- 
ბრანის შიგნითა და გარეთა ზედაპირზე. მოსვენების მდგომარეობაში არსებუ- 
ლი უჯრედის მემბრანაში დიფუნდირებს კატიონები (სახელდობრ კალიუმი) და 
ვერ გადის ანიონები (სახელდობრ ქლორი). ამის გამო უჯრედის ზედაპირზე 

წარმოიქმნება იონთა ორი ფენა, რომლებიც ურთიერთელექტროსტატიკურად 
მოქმედებენ. იონთა ამ ორ ფენას შორის უჯრედის მემბრანაა. იონების ერთი 
ფენა (აპკის შიგნითა) "უარყოფითია, ხოლო მეორე (გარეთა) –– დადებითი. 

იონების ამ ორ ფენას შორის პოტენციალთა სხვაობაა, მაგრამ მოსვენებით, 

ანუ პოლარიზებულ მდგომარეობაში ელექტრომამოძრავებელი ძალა არ წარ- 
მოიქმნება, რადგან ისინი ერთმანეთისაგან გატიხრულია გაუმტარი (ან უფრო 
სწორად არჩევითად გამტარი ან ნაბევრად გამტარი) მემბრანით, რომელიც 
არსებითად არაგამტარის როლს ასრულებს. 

მოქმედების დენების წარმოქმნა დაკავშირებულია იმ გარემოებასთან, 
რომ აგზნების დროს მატულობს ·მემბრანის განვლადობა გაღიხიანების ად- 
გილზე. ამის გამო იწყებს· დიფუნდირებას როგორც ანიონები, ისე კატიონები. 
სახელდობრ გაღიზიანების დროს ნატრიუმის იონები გარედან შიგნით მედის. 
აღნიშნულის გამო გაღიზიანებული უბანი დანარჩენი პოლარიზებული უბნის 
მიმართ უარყოფითად დამუხტული აღმოჯ»ნდება. ირღვევა უჯრედის პოლა- 
რობა, ანუ მისი ღეპოლარიზაცია მიმდინარეობს. აგზნების დამთავრების შემ- 
დეგ კვლავ აღდგება იონურ ფენათა შორის წონასწორობა, პოტენციალთა გან- 
ლაგების პოლარობა მემბრანის შიგნით და გარეთ, ანუ პოლარობის აღდგენა –– 

რეპოლარიზაცია ხდება. ამგვარად, უჯრედის მოსვენების ფაზა (მოსვენებითი 
ბიოდენები) შეესაბამება პოლარიზაციის ფაზას, მოქმედების, ანუ აგზნების 

ბიოდენები –– დეპოლარიზაციის ფაზას, ხოლო უჯრედის აგზნების მდგომარე- 
ობიდან გამოსვლა და პირველსაწყისი (პოლარიზებული) მდგომარეობის ალ- 
დგენის პროცესი –– რეპოლარიზაციის ფაზას. 

უჯრედის დაზიანების დროს ირღვევა მემბრანის განვლადობა, რის გამოც 
დაზიანებული უბანი ელექტროუარყოფითადაა დამუხტული. ამის შედეგად 
წარმოქმნილ ბიოპოტენციალთა სხვაობას დაზიანების დენები ეწოდება. 

თანამედროვე კონცეფციის თანახმად, აგზნებად სტრუქტურებში მოსვე- 
ნებისა და მოქმედების ბიოდენების წარმოქმნამი ძირითადი მნიშვნელობა 
აქვს #+, Mგ+, C2++ და CI”-იონების მიგრაციას, მათ ტრანსმემბრანულ კონ-



ცენტრაციულ გრადიენტს. ბოლო წლების მონაცემებით (რობერტისი და სხვ., 
1973), უჯრედის მემბრანაში არსებობს სპეციალური „არხები“, რომელთა მეშ– 
ვეობითაც ხორციელდება იონთა ტოანსპორტირება. ამ პროცესში მონაწი- 
ლეობს უჯრედსა და თვით მემბრანაში არსებული ფერმენტული სისტემები, 

მემბრანის განვლადობა მოსვენებით მდგომარეობაში #+ იონებისთვის 30-ჯერ 
მეტია, ვიდრე Mგ+-სთვის. ამიტომაა, რომ მოსვენებითი დენების წარმოქმნა 
ძირითადად” განპირობებულია X-ის, ხოლო მოქმედების დენებისა კი –– M2+-ის 

იონებით. 

ამისათვის არსებითი მნიშვნელობა აქვს იონთა ტრანსმემბრანულ კონცენ- 
ტრაციულ გრადიენტს. #+ იონების კონცენტრაცია უჯრედის შიგნით 30-ჯერ 

მეტია (150 მეკვ/ლ), ვიდრე უჯრედის გარეთ (5 მეკვ/ლ), ე. ი. გრადიენტია 
30:1, M8+ იონების კონცენტრაცია კი უჯრედის გარეთ 20-ჯერ მეტია (125 

მეკე/ლ), ვიდრე უჯრედის შიგნით (6.5 მეკვ/ლ). ასევე პერიცელულარულ სივ– 
რცეში Cგ“+ კონცენტრაცია 25--30-ჯერ (ტასაკი, 1971), ხოლო CI“ იონებისა 

13-ჯერ მეტია (კესლერი და სხვ., 1968), ვიდრე უჯრედის შიგნით. უჯრედგა- 

რეთა სიერცეში მთავარი კატიონია X2გ+, ხოლო ანიონი –– CI“. მაშასადამე, 
M2გ+, Cგ++ და CI“ იონების კონცენტრაცია გაცილებით მეტია პერიცელულა- 
რულ სივრცეში, ვიდრე უჯრედის შიგნით, ხოლო M+ იონებისა, პირიქით, უჯ- 

რედის შიგნით. უჯრედის აგზნების დროს მატულობს მემბრანის განვლადო– 
ბა M8+ იონების მიმართ, რის გამოც ეს უკანასკნელნი იწყებენ მიგრაციას პე– 
რიცელულარული სივრციდან უჯრედში. მემბრანის გაყოლებით აგზნების 
გავრცელებასთან დაკავშირებით მატულობს M2+ იონების დიფუნდირება უჯ- 
რედში. აგზნების ჩამთავრების შემდეგ მემბრანა თანდათან უფრო განვლადი 
ხდება #+ იონებისთეის. უჯრედის მოსვენებით მდგომარეობაში დაბრუნების 
პროცესის (რეპოლარიზაციის) პარალელურად M#+ იონების კონცენტრაციული 
გრადიენტის როლი თანდათან მატულობს. უჯრედის მოსვენებითი (მემბრანუ– 

ლი) პოტენციალები უდრის –-90 მვ-ს. მისი განსაზღვრა და რეგისტრაცია შე- 
იძლება, თუ ერთ ელექტროდს მოვათავსებთ მემბრანაზე, ხოლო მეორეს (კა– 

პილარულ მიკროელექტროდს) –– უჯრედის შიგნით. ამ დროს ჩაიწერება ერთ- 
ფაზიანი მრუდი. იგი ასახავს უჯრედშიგა პოტენციალების სრულ სურათს და 
მისი ხანგრძლივობა შეესაბამება მოქმედების დენების ხანგრძლივობას. ერთ- 
ფაზიანი მრუდი ხუთი ფაზისგან შედგება: 0 –– დეპოლარიზაციის ფაზა; 1, 2, 
3 –– რეპოლარიზაციის ფაზა (1 –– რეპოლარიზაციის საწყისი, სწრაფი პერი–- 
ოდი; 2 –- რეპოლარიზაციის ნელი პერიოდი –- პლატო; 3 –– რეპოლარიზა- 
ციის საბოლოო, აჩქარებული პერიოდი); 4 –– მოსვენების მემბრანული პოტენ– 
ციალები (დიასტოლის ფაზა). ჩვეულებრივი ელექტროკარდიოგრამის 05 
კომპლექსი შეესაბამება 0 და 1 ფაზებს (დეპოლარიზაცია და რეპოლარიზა- 
ციის დასაწყისი), 5––L სეგმენტი –– რეპოლარიზაციის პლატოს, ხოლო L კბი- 
ლი –– რეპოლარიზაციის საბოლოო –– მესამე პერიოდს. 

კლინიკაში ერთფაზიანი მრუდი ძირითადად გეხვდება გულის კუნთის 
ტრანსმურალური ინფარქტის დროს, როდესაც დაზიანების ბიოდენები წარ- 
მოიქმნება. 

კაპილარული მიკროელექტროდის საშუალებით დადგენილია, რომ მოქ- 
მედების დენი (დეპოლარიზაცია) იწყება უჯრედშიგა უარყოფითი პოტენცი- 
ალების რამდენადმე შენელებული შემცირებით. როგორც კი იგი მიაღწევს 
30--35 მვ-ს, უჯრედშიგა პოტენციალები სწრაფად ეცემა ნულამდე. ამის შემ–- 

დეგ უჯრედში იწყება დადებითი პოტენციალების წარმოქმნა, რაც სწრაფად 

37



  

    

  

                    ა 
  

სურ. 6. დეპოლარიზაციისა ღა რეპოლარიზაციის ფაზების სქემა 
ერთფაზიანი მრუდის მიხედვით. 

0--დეპოლარიზაციის ფაზა; 1, 2, 3 –– რეპოლარიზაციის ფაზა (1 –- რეპოლარიზა– 

ციის დასაწყისი, სწრაფი პერიოდი; 2-- რეპოლარიზაციის ნელი პერიოდი -- 
პლატო; 3 –- რეპოლარიზაციის ბოლო, აჩქარებული პერიოდი); 4 –– დიასტოლის 

ფაზა (მოსვენების დენი). ა-- მოქმედების დენის ხანგრძლივობა; ბ -- აბსოლუ- 

ტური რეფრაქტერული პერიოდი; გ-- შედარებითი რეფრაქტერული პერიოდი; 
დ –– ზემგრძნობელობის პერიოდი (ეგზალტაციის ფაზა ვედღენსკი,ს მიხედვით); 

ე –– მემბრანული პოტენციალის სიდიღე; ვ -- ოვერშუტი,: %ზ -- სღურბლოვანი 
პოტენციალის სიდიდე. 

აღწევს +10 -25 მვ-ს. ამ დროს უჯრედის მემბრანის გარეთა ზედაპირზე პა–- 

რალელურად წარმოიქმნება ტოლი სიდიდის და საწინააღმდეგო მუხტის პო- 

ტენციალები ––10, ––25 მვ-ს ფარგლებში. ეს არის იმპულსი, რომელიც ჯაჭ- 
ვური რეაქციის სახით იწვევს მეზობელი აგზნებაღი სტრუქტურების დეპო- 

ლარიზაციას. დროის მონაკვეთს, რომლის განმავლობაშიც უჯრედშიგა პოტენ- 

ციალი ნულოვან დონეს სცილდება ზემოთ, რევერსია, ანუ გადამუხტვა (ოვერ- 

შუტი) ეწოდება, ხოლო წარმოქმნილ დადებით პოტენციალს –– რევერსიული 

პოტენციალი. დეპოლარიზაციას რევერსიის ჩათვლით ეწოდება მოქმედების 

დენის ნულოვანი (0) ფაზა, სპაიკი (50IM6), პიკი. მიოკარდიუმისა და გამტარი 
სისტემის ყველა უჯრედში, სინუსის და ატრიოვენტრიკულურაი კვანძების 

გარდა, დეპოლარიზაციის 0-ფაზა თითქმის ვერტიკალური სწორბაზოვანი მი–- 

მართულებისაა, რაც განპირობებულია M28+ იონების სწრაფი მიგრაციით უჯ- 
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რედის შიგნით. სინუსისა და ატრიოვენტრიკულური კვანძების 0-ფაზა შედა- 
რებით უფრო დახრილია, რადგან ამ სტრუქტურებში ნატრიუმის იონები შედა– 

რებით ნელა დიფუნდირებს პერიცელულარული სივრციდან უჯრედის შიგნით. 
დეპოლარიზაციის ფაზაში მატულობს მემბრანის გამტარობა Mმ+-ს მიმართ და 
ამ უკანასკნელის მიგრაცია უჯრედის შიგნით. ამიტომ მოქმედების ელექტრო– 

მამოძრავებელი ძალის სიდიდეს ძირითადად განაპირობებს Mმ2+ იონების გრა- 
დიენტი. თუმცა ამ პროცესში აქტიურ როლს ასრულებს #+ იონების სწრაფი 
ტრანსმემბრანული დიფუნდირება პერიცელულარულ სივრცეში. 

დეპოლარიზაციის დროს მემბრანის გაჟონვადობა მატულობს CI” იონე- 
ბისთვისაც. CI> იონების შესვლა უჯრედში განაპირობებს რევერსიის (დეპო- 
ლარიზაციის) სწრაფ შემცირებას, მის ლიკვიდაციას და იმპულსის ბლოკირე- 

ბას, რითაც ხელს უწყობს რეპოლარიზაციის დაწყებას. C8++ იონების მიგ–- 
რაცია ორივე მიმართულებით მიმდინარეობს მოქმედების დენების არსებობის 
მთელი ხნის განმავლობაში. დეპოლარიზაციის დროს უჯრედის შიგნით შედის 
უმნიშვნელო რაოდენობით Cმ++ იონები. იგი ძირითად როლს ასრულებს რე– 
პოლარიზაციის პროცესში, სახელდობრ პლატოს წარმოქმნაში. 

რეპოლარიზაციის პირველ ფაზაში მრუდი სწრაფად ეშვება ქვემოთ. ამ 
დროს ექსტრამემბრანული პოტენციალები ქრება (იმპულსის ბლოკარება). რაც 
გამოწვეულია ინტრაცელულარული დადებითი რევერსიული პოტენციალების 

გაქრობით. რეპოლარიზაციის პირველი ფაზა განპირობებულია CI” იონების 
ელვისებური მიგრაციით უჯრედის შიგნით. 

გულის კუნთის ყველა აგზნებად სტრუქტურაში, სინუსისა და ატრიოვენ- 
ტრიკულური კვანძების გარდა, რეპოლარიზაციის მეორე ფაზა წარმოდგენი–- 

ლია პლატოს სახით, რაც იმის მაჩვენებელია, რომ ამ ფაზაში რეპოლარიზა–- 
ციის პროცესი შენელებულად მიმდინარეობს. სინუსისა და ატრიოვენტრიკუ- 

ლურ კვანძებში რეპოლარიზაციის ეს ფაზაც სწრაფად მიმდინარეობს და ამი–- 
ტომ მრუდი პლატოს გარეშე შვეულად გრძელდება ქვემოთ. რეპოლარიზაციის 
შეორე ფაზის (პლატოს) წარმოქმნის მექანიზმი ძალიან რთულია, მის შესახებ 
ერთი მთლიანი აზრი არ არსებობს,- თუმცა M8+, M+ და C8++ იონების აქტიურ 
როლს ყველა აღიარებს. უკანასკნელი წლების გამოკვლევებით (ნოუბლი, 
1965; ნოუბლი და ტსაიენი, 1969; დუდლი, 1966; როიტერი, 1907; სურავი- 

ცი, 167; ტასაკი, 1971 და სხვ.) პლატოს ფაზაში დადებითად დამუხტული 

Cგ.. და შედარებით უმნიშვნელო რაოდენობით M2გ+ იონები უჯრედში შე- 
დის. აღნიშნული პროცესი ერთგვარად აფერხებს და ახანგრძლივებს უჯრედში- 
გა უარყოფითი პოტენციალების აო გენა, რაც დაკავშირებულია L+ აონე- 
ბის განუწყვეტლივ შესვლასთან უჯრედში მთელი პლატოს განმავლობაში. ე. ი. 
რეპოლარიზაციის ამ ფაზაში ერთგვარი კონკურენციაა დადებით და უარყო- 

ფით პოტენციალებს შორის. ამ პროცესში ჭარბობს + იონების ინტრაცელუ– 
ლარული მიმართულებით მიგრაცია და უჯრედშიგა უარყოფითი პოტენციალე- 

ბის აღდგენა, რის გამოც პლატო დაქანებულია და, ბოლოს, გადადის რეპო- 
ლარიზაციის მესამე -–– აჩქარებულ ფაზაში რომლის შესატყვისი მრუდიც 

კვლავ 'წოაფად ეშვება ქვეძოთ. იონების ნაკლებობის იაროს მოსჯენაბითი 
დენების წარმოქმნა ბანგრძლიგდება, ეკგ-ზე L კბილი მცირდება ან ანვერსიას 
განიცდის, Lს კბილი ღა ინტერვალი 5–-L--ს, მატულობს. M+ კონცენტრა- 
ციის მომატების დროს რეპოლარიზაციის პროცესი ჩქარდება, პლატო მცირ- 
დება, 5–--L სეგმენტი მოკლდება და I კბილის ამპლიტუდა მატულობს. 

გულის კუნთის ელექტროფიზიოლოგიაში ძალიან საინტერესოა საკითხი 

დიმის შესახებ, თუ #ითაა განპირობებული უჯრედის მოსვენებით მდგომარე– 
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ობაში უარყოფითი პოტენ- 
ციალების «მოსვენებითი მე–- 
მბრანული ბიოდენების) წა– 
რმოქმნა, რადგან უჯრედის 

შიგნით ამ დროს მაღალია 

დადებიიდ დამუხტული 
LL» იონების კონცენტრა- 
ცია. ერთი შეხედვით ამ პა– 
რადოქსული მოვლენის 
არსი სბოლოოდ ნათელი 
არ არის (სენტ-დიორდი, 
1964). დაღებითად დამუ- 

ხტული M#+· იონების როლი 

მოსვენებით მდგომარეობა– 
ში მყოფი უჯრედის უარყო- 

ფითი პოტენციალების წირ- 
მოქმნში დადასტურებუ- 
ლია ბეიკერისა (1968) და 

სხვათა დაკვირვებებით. 
ზოგი ავტორი (ვეისი, 1942; 

· რიგელი, 1967; ბეიკერი, 
სურ. 7. კუნთოვანი უჯრ,; აგზნების პროცესის სქემა- · 
ა ტური გამოსახულება აააიენრალი: მიხედვით). შე 1968; სენტ-დიორდი, 1971 

1–– მემბრანის პოლარიზებული მდგომარეობა (უჯრე და სხე.) ამ მოვლენას ხსნის 
დი მოსვენებით მდგომარეობაში); 2 –- გამღიზიანებლის მოლეკულური დიპოლის 

გეების სამეგ წყება „ერედის „აგზნება (დე- ” თეორიით. 
იზაცი აწყი! აზა); 3 აერ- 

ცელდა მთელ უჯრედში სრული დეპოლარიზაციის ზა; · მე-7 სურათზე სქემატუ– 
4 –- იწყება უჯრედის მემბრანული წონასწორობის, პო რად წარმოდგენილია კუნ- 
ლარობის აღდგენა, მისი აგზნებიდან გამოსელა (რეპოლა- თოვანი ბოჭკო რომელიც 

რიზაციის ფაზის დასაწყისი); 5 -- უჯრედი უბრუნდებ ელექტროდები საშუალე- 
პოლარიზებულ მდგომარეობას, მთლიანად გამოდის აგზნე– ბით შეერთებულია გალვა- 
ბის მდგომარეობიდან და უბრუნდება მოსვენებით მდგო–- ნომერრთან ჩამწერ მო- 
მარეობას (სრული რეპოლარიზაციის ფაზა). სქემატურად ეტრთან და ჩამწერ მო 
ნაჩვენებია დეპოლარიზაციისა და რეპოლარიზაციის პრო- წყობილობასთან. თუ „ა“ 
ცესთა შესაბამისი დინამიკა ოსცილოსკოპზე., წერტილში გამოვიწვევთ 

გაღიზიანებას, აქედანვე 
დაიწყება და „ბ“ წერტილისაკენ გავრცელდება დეპოლარიზაციის პრო- 
ცესი. ამ დროს გალვანომეტრის ჩამწერი მოწყობილობა წერს ტალღას, რო- 
მელიც შუა (იზოელექტრული) ხაზიდან გადახრილია ზემოთ (მოქმედების დენი 
მიმართულია აქტიური ელექტროდისკენ), როდესაც აგზნება მთლიანად გავ- 
რცელდება, ტალღა უბრუნდება იზოელექტრულ ხაზს, როდესაც კუნთოვანი 
ბოჭკო მთლიანად აგზნების პროცესშია, იგი ელექტროუარყოფითადაა დამუხ- 
ტული და პოტენციალთა სხვაობა არ არის, რის გამოც იწერება სწორი იზო- 

ელექტრული ხაზი. როგორც კი უჯრედი აგზნების მდგომარეობიდან გამოს- 
ვლას (რეპოლარიზაციას) იწყებს, წარმოიქმნება დეპოლარიზაციის პროცესის 
საპირისპირო მიმართულების ელექტრომამოძრავებელი ძალა; იგი მიემართება. 

აქტიური ელექტროდიდან, რის გამოც იწყება იხოელექტრული ხაზიდან ქვე- 
მოთ მიმართული ტალღა. რეპოლარიზაცია ჩონჩხის კუნთოვან ბოვკოში იწყე– 
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ბა იქ, სადაც პირველად დაიწყო დეპოლარიზაცია. ამიტომ „ა“ წერტილი დე–- 
პოლარიზაციის ფაზამი უარყოფითი მუხტის მტარებელია, ხოლო რეპოლარი– 
ზაციის ფაზის დასაწყისში ––- დადებითისა. „ბ“ წერტილი, პირიქით. დეპოლა- 

რიზაციის ფაზაში „ა“ წერტილის მიმართ დადებითი პოტენციალების მტარე.- 

ბელია, ხოლო რეპოლარიზაციის დასაწყისში ჯერ კიდევ არ არის გამოსული 
აგზნების მდგომარეობიდან და უარყოფითი პოტენციალების მქონეა. ამიტომ 
პირველ ფაზაში (დეპოლარიზაცია) ელექტრომამოძრავებელი ძალის ვექტორი 

მიმართულია ელექტროდისკენ და ტალღა იზოელექტრული ხაზის ზემოთ გ» 
დაიხრება, ხოლო მეორე ფაზაში (რეპოლარიზაცია), პირიქით, მიმართულია 

აქტიური ელექტროდიდან და ტალღა გადახრილია იზოელექტრული ხაზის 
ქვემოთ. ამგვარად, წარმოიქმნება ორფაზიანი მრუდი პირველია დადებითი 
და მეორე უარყოფითი ფაზით. რეპოლარიზაციის ფაზის დამთავრების შემ- 

დეგ უჯრედის პოლარობის აღდგენასთან დაკავშირებით პოტენციალთა სხვა- 
ობა კვლავ ქრება და შემდგომ აგზნებამდე იწერება სწორი (იზოელექტრუ- 

ლი) ხაზი. ნორმალურ ელექტროკარდიოგრამაზე გულის კუნთის დეპოლარი- 
ზაციისა და რეპოლარიზაციის ფაზების ამსახველი ძირითადი IL (დეპოლარი- 
ზაციის ფაზისა) და L (რეპოლარიზაციის ფახისა) ტალღები მიმართულია იზო- 
ელექტრული ხაზის ზემოთ. ამას ხსნიან გულის კუნთში აგზნების გავრცელე- 

ბისა და მისი შეწყვეტის პროცესის თავისებურებებით. სხვა კუნთებისგან გან– 
სხვავებით, გულის კუნთში რეპოლარიზაცია იწყება არა იქ, სადაც პირველად 

დაიწყო დეპოლარიზაცია, არამედ იქ, სადაც დამთავრდა დეპოლარიზაცია. თუ 

დეპოლარიზაცია ვრცელდება ენდოკარდიუმიდან ეპიკარდიუმისკენ, რეპოლა– 
რიზაცია ვრცელდება ეპიკარდიუმიდან ენდოკარდიუმისკენ ამიტომ ელექ- 
ტრომამოძრავებელი ძალის მიმართულება ორივე ფაზამი ერთი და იგივე 
რჩება. 

ზემოაღწერილი ელექტროგრამები შეეხება იზოლირებულ კუნთოვან 
ბოჭკოებს. კლინიცისტისათვის საინტერესოა ორგანიზმში მიმდინაჭე პროცე- 
სების ცოდნა. ადამიანის ორგანიზმი მოცულობითი განზომილების მქონე ჰო- 
მოგენური გამტარი სისტემაა, სადაც გულის მუშაობის დროს წარმოქმნილი 

ბიოელექტრული პოტენციალები ვრცელდება ყველა მიმართულებით. 
მოცულობით გამტარში მყოფი ქსოვილების ელექტრული პროცესების 

შესახებ არსებული ყველა კონცეფცია არსებითად თავს იყრის დიპოლის თე- 
ორიაში (გრეიბ, 1928). ამ თეორიის თანახმად, დეპოლარიზაციის დროს ერთი 

მხარე (პოლუსი), ანუ უშუალოდ აგზნების ადგილი და მასთან ახლოს მდებარე 
ქსოვილები უარყოფითი პოტენციალების მტარებელია, ხოლო მისგან დაშო- 
რებული ადგილი (პოლუსი) –– დადებითი პოტენციალებისა, ვიდრე დეპოლა–- 
რიზაციის ტალღა მიაღწევს ამ უკანასკნელამდე. ვინაიდან -მთლიანიე ორგანიზ- 
მის პირობებში ქსოვილები გამტარია, რომელსაც მოცულობითი განზომილე– 
ბები აქვს, ამიტომ უარყოფით პოლუსზე წარმოიქმნება უარყოფითი იზოპო- 
ტენციური ხაზები, ხოლო დადებით პოლუსზე დადებითი იზოპოტენც-ური 
ხაზები. ეს ხაზები ერთმანეთისგან გაყოფილია პერპენდიკულარული იზოპო– 
ტენციური ხაზით, რომელიც გაივლის ორივე პოლუსის შეერთების წე=თტილ- 
ში, სადაც პოტენციალთა სხვაობა არ არის. ადამიანის ორგანიზმში ასეთი ხაზი 
თეორიულად არსებობს, მაგრამ პრაქტიკულად მისი პოვნა შეუძლებელია. დი- 
პოლის თეორიის თანახმად, ადამიანის ორგანიზმში გულის აგზნების დროს 

თვით გული და მასთან ახლომდებარე ქსოვილები დიპოლის უარყოფითი პო- 
ლუსია, ხოლო მისგან დაშორებული ქსოვილები (მაგ. ქვედა კიდურები) –– 
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დადებითი პოლუსი. ცოცხალ ორგანიზმში არც ერთი უბანი არ არის ისეთი, 
სადაც მხოლოდ დაღებითი ან უარყოფითი პოტენციალები იყოს. დიპოლის 
დროს ლაპარაკია ამ პოტენციალთა სიჭარბეზე გულის კუნთის აგზნების 
დროს მასთან ახლომდებარე ქსოვილებში ჭარბობს უარყოფითი პოტენციალე- 
ბი, ხოლო დამორებულ ქსოვილებში –– დადებითი პოტენციალები, ვიდრე 

ამ დამორებულ უბნებამდე მიაღწევს გულის კუნთიდან მომდინარე დეპო- 
ლარიზაციის ტალღა. ამ შემთხვევაში არსებითად ლაპარაკია დეპოლარი- 

ზაციის ტალღის გავრცელების ასინქრონიზმზე, მის ფაზურობაზე. გულის კუნ- 
თში წარმოქმნილი ბიოელექტრული დენი ვრცელდება ყველა მიმართულებით, 

მაგრამ იგი ერთდროულად, არ აღწევს ყველა წერტილში, უმალ აღწევს გულ- 
თან ახლომდებარე ქსოვილებში და გარკვეული შეგვიანებით ვრცელდება შე- 
დარებით შორს მდებარე უბნებში. დეპოლარიზაციის ტალღის გავრცელების 
ასეთი ასინქრონიზმი განაპირობებს უარყოფითი პოტენციალების სიჭარბეს 
ერთ უბანში, ხოლო დადებითი პოტენციალების სიჭარბეს –– მეორეში, ანუ 
საბოლოო ჯამში პოტენციალთა სხვაობას ორგანიზმის სხვადასხვა წერტილს 
შორის. ამაზეა დაფუძნებული ელექტროკარდიოგრაფიის ტექნიკა, მისი მიღე– 
ბის წესი, ე. წ. განხრები, რაზეც ლაპარაკია ელექტროკარდიოგრაფიის ზოგადი 
ნაწილის განხილვის დროს. 

ელექტროპარდიოგრაფია 

გულის დაავადებათა დიაგნოსტიკის საქმეში ელექტროფიზიოლოგიურ 

მეთოდთა შორის სადღეისოდ ყველაზე გავრცელებული და საიმედოა ელექ- 
ტროკარდიოგრაფია., თანამედროვე კარდიოლოგიის მიღწევები მჭიღროდაა 
დაკავშირებული ელექტროკარდიოგრაფიის განვითარების ისტორიასთან, მის 
ტექნიკურ სრულყოფასთან” მისი ცალკეული ინტერვალისა და კბილების 
ნორმალური გენეზისა და პპთა,ძოლოგიურ ცვლილებათა ელექტროფიზხიოლოგი- 
ური საფუძვლების დამუშავებასა და კლინიკურ პრაქტიკაში ფართოდ დანერ- 

გვასთან. კარდიოლოგია ამჟამად წარმოუდგენელია ელექტროკარდიოგრაფიის 
გარეშე, ხოლო ექიმი-კარდიოლოგი –– ელექტროკარდიოგრაფიის თეორიული 

ღა პრაქტიკული საფუძვლების ღრმა ცოდნის გარეშე. ელექტროკარდიოგრა- 
ფია ფართოდ დაინერგა კლინიკურ და ექსპერიმენტულ კარდიოლოგიაში, იმის 
გამო, რომ იგი ზუსტად ასახავს გულის კუნთში მიმდინარე ბიოელექტრულ 

პროცესებს, მათი ნორმიდან გადახრას. სადღეისოდ კლინიკური მედიცინის ნე– 
ბისმიერ დარგში ექიმი-სპეციალისტი გულის ფუნქციური მდგომარეობის შე- 
ფასების დროს გვერდს ვერ აუვლის ელექტროკარდიოგრაფიულ მეთოდს. 
ელექტროკარდიოგრამის რეგისტრაციაში დაშვებული ტექნიკური შეცდომები 

და მიღებული მონაცემების არასწორი ინტერპრეტაცია ზოგ შემთხვევაში ჯან- 
მრთელ ადამიანთა ფსიქოემოციური სფეროს ლაბილობისა და იატროგენიით 

დაავადების მიზეზი ხდება. მეორე მხრივ, ელექტროკარდიოგრაფიული მონა–- 
ცემების შეუფასებლობის გამო შესაძლებელია შეცდომით ჯანმრთელად მიიჩ- 

ნიონ გულის კუნთის მძიმე დაზიანებით დაავადებული ადამიანი, რაც საბე–- 
დისწერო იქნება მისთვის, რადგან მას ასეთ შემთხვევაში არ დაუზაშნავენ სა- 
თანადო მკურნალობასა და რექიმს, მაშასადამე, ელექტროკარდიოგრაფიული 
გამოკვლევების მონაცემების დაბალი კვალიფიციური შეფასება შეიძლება 

დიამეტრალურად საწინააღმდეგო საექიმო ტაქტიკური და სამკურნალო შეც- 
დომების მიზეზი გახდეს. ამიტომაა აუცილებელი კლინიკური ელექტროკარ- 
დიოგრაფიის საფუძვლიანი ცოდნა. სადღეისოდ ეკგ ინფორმაციის მიღება შე–- 
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იშლება არა შარტო უშუალოდ ავადმყოფის საწოლთან, არამედ დისტანციურა- 

დაც –– ტელერადიოგადაცემის საშუალებით. ეკგ განსაკუთრებით ფასდაუდე- 
ბელ დახმარებას გვიწევს გულის არიტმიის, ბლოკადის, ჰიპერტროფიისა და 
გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის მოშლის დიაგნოსტიკაში, ელექტროკარ- 
დიოგრაფიულად ზუსტად შეიძლება დადგინდეს არიტმიის სახეობა (მათ შო- 
რის ისეთიც კი, რომლის გამოცნობა სხვა კლინიკურ-ლაბორატორიული მეთო– 
დებით ვერ ზერხდება), გულის კუნთში მიმდინარე პათოლოგიური პროცესის 

ლოკალიზაცია, გავრცელება და მიმდინარეობის სტადია. 

ელექტროკარდიობრაფიული განსრები და 

მათი მიღების წესი 

გულის მუშაობის დროს წარმოქმნილი ბიოელექტრული პროცესების დი–- 
ნამიკის გრაფიკულ რეგისტრაციას ელექტროკარდიოგრაფია ეწოდება, ხოლო 
მიღებულ მრუდს –– ელექტროკარდიოგრამა. გულის კუნთის აგზნების დროს 
წარმოიქმნება ელექტრომამოძრავებელი ძალა რომელიც ვრცელღება მთელ 
ორგანიზმში. აგზნების დენების წარმოქმნა დაკავშირებულია გულის კუნთის 
აგზნებასა და შეკუმშვასთან. დიასტოლის ფაზაში გულის კუნთი შედარებით 
მოსვენებულია, რის გამოც იგი თანაბარი პოლარიზაციის მდგომარეობაშია; 
უკანასკნელის გამო პოტენციალთა სზვაობა არ არის, რადგან პოლარიზებულ 

მდგომარეობაში მყოფი კუნთი ბიოელექტრული თვალთახედვით არააქტიურია. 
მაშასადამე, პოტენციალთა სხვაობა პრაქტიკულად არ არის გულის მუშაობის 
დიასტოლის ფაზასა და სრული დეპოლარიზაციის პერიოდში, როცა აგზნე- 
ბულია მთელი გულის კუნთი. აგზნების პროცესში გულის კუნთის აგზნებული 
უბნები განიცდის დეპოლარიზაციას და უარყოფითი პოტენციალების მტარე- 
ბელი ხდება. წარმოიქმნება პოტენციალთა სხვაობა გულის აგზნებელ (დეპო– 
ლარიზებულ) და ჯერ კიდევ აუგზნებელ (პოლარიზებულ) უბნებს შორის. ეს 
სხვაობა ვრცელდება მთელ ორგანიზმში. პოტენციალთა სხვაობის სიღიდე აღ- 
წევს რამდენიმე მილივოლტს. პოტენციალთა ამ სხვაობის რეგისტრაცია შეიძ- 

ლება სხეულის ზედაპირიდან. პოტენციალთა სხვაობის ჩაწერისთვის აუცილე- 
ბელია სხეულის არა ნაკლებ ორი წერტილის აღება. სხეულის ზედაპირიდან 

მიღებული პოტენციალთა სხვაობა გადაეცემა ელექტროკარდიოგრაფის ელექ- 
ტრონულ გამაძლიერებელს, აქედან კი გაძლიერების შემდეგ გამოსავალი არ–- 
ხით –- ჩამწერ სისტემას. სხეულის ორი ან მეტი უბნიდან პოტენციალთა სხვა– 
ობის მრუდის სახით გრაფიკულ ჩაწერას ელექტროკარდიოგრაფიული განხრა 
ეწოდება. შემუშავებულია რამდენიმე საზის განხრა. მათ შორის კლინიკურ 
პრაქტიკაში ყველაზე მეტადაა გავრცელებული: 1. სტანდარტული განხრე- 
ბი–I, 1I, III; 2. ერთპოლუსიანი განხრები კიდურებიდან (ვილსონის მი– 
ხუდვით) –– VI, VL, VI; 3. ერთპოლუსიანი გაძლიერებული განხრები კიდუ- 
რებიდან (გოლდბერგერის მიხედვით) ––- მV, მVL, მVC; 4. გულმკერდის 
ორპოლუსიანი განხრები -– CL, CL, CL; 5. გულმკერდის ერთპოლუსიანი გან– 
ხრები (V); 6. ნების ორპოლუსიანი გულმკერდის განხრები. 

1. სტანდარტული განხრები ქრონოლოგიურად ყველაზე ძველია. ისინი 

შემოიღო ეინთჰოვენმა 1908 წელს. მათ მისაღებად ელექტროდებს ადებენ 
ორივე ხელსა და მარცხენა ფეზზე. ღებულობენ სამ განხოას: I, IL და III, რომ– 

ლებიც ცნობილია „სტანდარტული“, „ძირითადი“, „კლასიკური“ განხრების 
სახელწოდებით. სამამულო ლიტერატურაში ისინი ძირითადად სტანდარტული 
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განხრების სახითაა ცნობილი, L 
სტანდარტულ განხრაში · რეგის-. 
ტრირდება პოტენციალთა სხვა- 
ობა ხელებს შორის, II განხრა-. 
ში –- მარჯვენა ხელსა და მარ–- 

ცხენა ფეხს შორის, ხოლო III 
განხრაში –- მარცხენას ხელსა 
და მარცხენა ფეხს შორის. გუ- 
ლის ელექტრომამოძრავებელი- 
ძალის ქსოვილებში ასინქრონუ–- 

ლი (არაუერთდროული) გავრცე– 

ლების გამოი” როგორც აღენი–- 
შნეთ, გულის კუნთის აგზნების. 
მომენტში მასთან ახლო მდება- 
რე ქსოვილებში ჭარბობს უარ- 
ყოფითი პოტენციალები, ხოლო 

დაშორებულ უბნებში –– დადე– 

ბითი პოტენციალები. აღნიშნუ- 

ლის გამო გულის ელექტრომა- 
მოძრავებელი ძალის სუმარულ 

ვექტორს აქვს გარკვეული მი- 
მართულება –– ზემოდან ქვემოთ, 

მარჯვნიდან მარცხნივ, უკნიდან 
წინ, შიგნიდან გარეთ. ამიტომაა, 

სურ. 8. კიდურებიდან ეინთპოეენის სამკუთხედის პრინც ტომ | და II სტანდარტული გან- 

პით სტანდარტული განხრების მიღების სქემა, ხრის დროს მარჯვენა ხელზე 
ადებენ იმ ელექტროდს, რო–- 

მელიც შეერთებულია გალვანომეტრის უარყოფით პოლუსთან, მარცხენა ხე- 
ლი 1 განხრაში შეერთებულია გალვანომეტრის დადებით პოლუსთან, ხოლო 

III განხრაში –- უარყოფით პოლუსთან. მარცხენა ფეხი, როგორც გულიდან 
ყველაზე დაშორებული უბანი, II და 11I განხრების მიღების დროს ყოველ- 
თვის შეერთებულია გალვანომეტრის დადებით პოლუსთან. ამ პოლარობის 
დარღვევა იწვევს ეკგ-ის დეფორმაციას, მაგალითად, მარცხენა ხელის ელექ– 
ტროდი რომ მარჯვენაზე დავადოთ, ხოლო მარჯვენასი –– მარცხენაზე, მივი- 

ღებთ I სტანდარტულ განხრაში ნორმალური ეკგ-ის სარკისებრ (შებრუნე-. 
ბულ) გამოსახულებას, რაც ელექტროკარდიოგრაფიაში გამოუცდელმა ექიმ- 

მა შესაძლოა მიიჩნიოს მძიმე პათოლოგიად, სახელდობრ, გულის კუნთის ინ- 
ფარქტის მაჩვენებლად. 

2. ვილსონის ერთპოლუსიანი განხრები კიდურებიდან როგორც აღვნიშ- 

ნეთ, სტანდარტულ განხრებში აისახება პოტენციალთა სხვაობა ორ კიდურს. 
შორის. ამ დროს თითოეული კიდურის პოტენციალი უცნობია. ვილსონი შე- 
ეცადა ერთი ელექტროდი გაეხადა „ნულოვანი“ იმ მიზნით, რომ მეორე „აქ–- 

ტიური“ ელექტროდის საშუალებით მიეღო გულის „ჭეშმარიტი“, „ლოკალუ- 
რი“ პოტენციალები, „ნულოვანი“ ელექტროდის შექმნას საფუძელად დაედო 
კირხსჰოფის მეორე კანონი, რომლის თანახმადაც, ტოლფერდა სამკუთხედის. 

შეკრულ ჯაჭვში პოტენციალთა ჯამი ნულის ტოლია. ასეთა „ნულოვანი“ ელექ– 

ტროდის მისაღებად ვილსონმა სამ კიდურთან შეერთებული ელექტროდები. 
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გაატარა ერთნაირ წინაღობაში 
45000 ომი, თანამედროვე აპა- 

“”რატებში იგი უდრის 100000 
ომს) და შემდეგ გააერთიანა 

ერთ ცენტრალურ ელექტრო- 
და (თიმ) 10IიI!ომ)16). 

'გაერთიანებ ულ _ელექტროდს 
“უწოდეენ  ინდიფერენტულ 
(არააქტიურ) ელექტროდს, ხო- 
"ლო მეორე ელექტროდს, რო- 
'მლითაც ღებულობენ „ლოკა- 
"ლურ პოტენციალებს# –- დი- 
ფერენტულ რდქტიურ) ელე1- 
„ტროდს. ეკგ-ს ფორმას განსაზ- 

ღვრავს აქტიური ელექტრო- 
დი. 

ეკიმ და ფრელიხმა (1938) 
დაამტკიცეს, რომ ვილსონის 
გაერთიანებული ელექტროდი 
არ არის ნულოვანი –- მისი 

ნარჩეი პოტენცილ. 0,3 

შე-ს უღრის. სურ. მშ. კიდურებიდან ერთპოლუსიანი გაძლიერებული 
რასაკვირველია, სახელწო– განხრების (9VI, 5VL, 3V;) მიღების სქემა. 

დება „ნულოვან”»“ პირობი- 

თია. ინდიფერენტული ელექტროდის ქვეშ რომ პოტენციალები სრულებით 
რ იყოს, ეკგ საერთოდ ვერ ჩაიწერება, რადგან არ იქნება პოტენციალთა სხვა– 

«ობა. მიუხედავად ამისა, იგი მიჩნეულია ინდიფერენტულ ელექტროდად, რად- 
გან მუდმივი სიდიდეა და მისი გადანაცვლება სხეულის სხვადასხვა წერტილში 

არ ახდენს არსებით გავლენას ელექტროკარდიოგრამის ფორმაზე. ემისდა მი- 
ხედვით, აქტიური ელექტროდით რომელი კიდურიდან მივიღებთ პოტენცი- 

ალებს, განხრები აღინიშნება VLL-ით, VL-ით და VL-ით (V ––- V21Vყ6 168ძ5 –– 
განხრისთვის მნიშენელოვანი პოტენციალი; L –– II6სL –– მარჯვენა ხელი; L –– 
10წ –– მარცხენა ზელი; L –- წ00L –– ფეხი). 
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პრაქტიკულ ელექტროკარდიოგრაფიაში ვილსონის განხრები თითქმის არ 
იხმარება, რადგან ეკგ-ის კბილების ვოლტაჟი ძალიან დაბალია. 

8. ერთპოლუსიანი გაძლიერებული განხრები კიდურებიდან "შეიმუშავა 

გოლდბერგერმა 1942 წელს. ისინი ფართოდაა გავრცელებული პოაქტიკულ 
ელექტროკარდიოგრაფიაში. მეთოდის არსი იმაშია, რომ ცენტრალურ ელექ- 

ტროდში, ვილსონისაგან განსხვავებით, გოლდბერგერმა გააერთიანა არა სამი, 
არამეღ ორი კიდურიდან მიღებული პოტენციალები. მესამე ელექტროდი თა- 

ვისუფალი რჩება. აქტიურ ელექტროდს ადებენ თავისუფალ კიდურზე. ამ 

გზით მიღებული ელექტროკარდიოგრამის კბილების ვოლტაჟი (ამპლიტუდა) 

1"V-ჯერ მეტია ვილსონის უნიპოლარული განხრებით მიღებულ ელექტრო- 
კარდიოგრამასთან შედარებით, ამიტომ ამ განხრებს უწოდებენ გაპლიერებულ 

ერთპოლუსიან განხრებს კიდურებიდან და ვილსონის მეთოდით მიღებული 

განხრების აღნიშენას წინ ამატებენ 2-ს (მსყონი!6ძ –– გაძლიერებული): 

8VI, 2VL, 3VIL. 
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სურ. 10. კ„ულმკერდის ორპოლუსიანი (CI, CL, CI) და ერთპოლუსიანი (V) განხ- 

რების მ.-ღების სქემა. 

4. გულმკერდის ორპოლუსიანი განხრები. კიდურებიდან მიღებული გან–- 

ხრები (ე. წ. პერიფერიული განხრები) ასახავს პოტენციალთა სხვაობას მხო– 
ლოდ ფრონტალურ სიბრტყეში. გულმკერდის მიმართ პერპენდიკულარულ 

სიბრტყეში პოტენციალთა სხვაობას კიდურებიდან მიღებული განხრები არ 
ასახავს. პოტენციალთა შესწავლა პორიზონტალურ და საგიტალუო სიბრტყე- 

ებში შესაძლებელი გახდა გულმკერდის განხრების საშუალებით. სტანდარ- 
ტული განხრების შემდეგ პირველად შემოიღეს გულმკერდის ორპოლუსიანი 
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განხრები, მას საფუძვლად დაედო ლიუისისა და როტშილდის (1916) დაკვირ–- 
ვებები რომელთა მიხედვით ერთი ელექტროდის ––- კიდურზე, ხოლო მე- 

ორის –– უშუალოდ გულის საპროექციო არეში დადების დროს ეკგ-ს ფორმა 
ძირითადად განპირობებულია გულმკერდზე ელექტროდის მდებარეობით. მისი 

უმნიშვნელო გადანაცვლება იწვევს ეკგ-ის ფორმის არსებით შეცვლას, ხოლო 

კიდურზე დადებული ელექტროდის გადანაცვლება არსებით გავლენას არ ახ- 
დენს მასზე. ელექტროდს, რომელსაც გულის არეში ადებენ ღა, რომელიც 
განაპირობებს ეკგ-ის ფორმას, დიფერენტული (აქტიური) ელექტროდი ეწო- 

დება, ხოლო კიდურზე დადებულ ელექტროდს -– ინდიფერენტული (არააქტი- 
ური) ელექტროდი. გულმკერდზე დადებული აქტიური ელექტროდი უერთდე- 
ბა გალვანომეტრის უარყოფით პოლუსს, ხოლო რომელიმე კიდუზზე დადე–- 

ბული ინდიფერენტული ელექტროდი –– დადებით პოლუსს. ამ გზით მიიღება 
გულმკერდის ორპოლუსიანი განხრები. იმისდა მიხედვით, თუ რომელ კიდურ- 
ზეა შეერთებული არააქტიური ელექტროდი, განასხვავებენ გულმკერდის ორ- 
პოლუსიან განხრებს: CL, CL, CL (C –- Cხ05 –– გულმკერდი; II –– IღიL -- 
მარჯვენა ხელი; L ––- 16IL –– მარცხენა ხელი; L –– წ00L –– ფეზი). მათ შორის 
ყველაზე უფრო გავრცელებულია CI: განხრები. იმისდა მიხედვით, თუ გულ- 

მკერდის რომელ წერტილში ადებენ აქტიურ (გულმკერდის) ელექტროდს, გა- 
ნასხვავებენ გულმკერდის ცხრა განხრას: განხრების მაჩვენებელს ინდექსად 
აწერენ აქტიური ელექტროდის პოზიციის რიგით ნომერს (C#ნ,.. CM. და 

ა. შ.). 

  

  

    

მიმიცია) განხრები გულმკურდის ელექტროდის მდებარეობა 

1 Cი, CL, CL, V, | მე-4 ნეკნთაშუა სივრცე მკერდის ძვალთან მარჯვნივ 

2 Cჩე V. | მე-4 ნეკნთაშუა სიერცე მკერდის ძვალთან მარცხნივ 

ვ C”ა Vე | მეორე და მეოთხე პოზიციების შემაერთებელი ხაზის შუა წერ- 

4 CV Vა | მე-5 ნეკნთაშუა სივრცე ლაეიწშუა ზაზზე მარცხნივ 
5 C, V- | მე-5 ნეკნთაშუა სივრცე წინა აქსილარულ ხაზზე მარცხნივ 
6 CM Vა მე-5 ნეკნთაშუა სივრცე შუა აქსილარულ ხაზზე მარცხნივ 

7 CL, V>; | მე-5 ნეკნთაშუა სივრცე უკანა აჭქსილარულ ხაზზე მარცხნივ 
8 Cს V. | მე-5 ნეკნთაშუა სივრცე ბეჭის შუა ხაზზე მარცხნიე 
9 CL Vა მე-5 ნეკნთაშუა სავრცე პარავერტებრალურ ხაზზე მარცხნივ 

5. გულმკერდის ერთპოლუსიანი განხრების მისაღებად კიდურებზე დადე- 
ბული ვილსონის გაერთიანებული „ნულოვანი“ ელექტროდი ასრულებს ინდი- 

ფერენტული ელექტროდის ღანიშნულებას, ხოლო მეორე (აქტიურ) ელექ- 
ტროდს ადებენ გულმკერდის არეში. ამ წესით მიღებული გულმკერდის ერთ- 

პოლუსიანი განხრები აღინიშნება V-თი (ძაბვის ფიზიკური სიმბოლო). გულ- 
მკერდის ელექტროდის დადების პოზიციები იგივეა, რაც გულმკერდის ორ- 

პოლუსიანი განხრებისათვის. აქაც ინდექსში ნაჩვენები უნდა იყოს ელექტრო- 
დის პოზიცია (VI.. Vი). სადღეისოდ გულმკერდის განხრებიდან პრაქტიკულ 

ელექტროკარდიოგრაფიაში უფრო ფართოდ ხმარობენ ვილსონის ერთაოლე- 

სიან განხრებს. ყოველდღიურ კლინიკურ პრაქტიკაში დანერგილია ძირითადად 
პირველი ექვსი განხრა. 

ზოგ შემთხვევაში დაზიანების ლოკალური პოტენციალების გამოვლინე–- 

ბის მიზნით იღებენ გულმკერდის ე. წ. მაღალ განხრებს. ამ დროს ელექტოოდს 
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ადებენ ჩვეულებრივვ პოზიციიდან 
ზემოთ რომელიმე ნეკნთაშუა სივრ- 

ცეში. განხრის მაჩვენებლის ზემოთ 

აღნიშნავენ ნეკნთაშუა სივრცეს, 
ხოლო ქვემოთ––ელექტროდის მდღე- 
ბარეობის,” პოზიციას, მაგალითად 

V. უჩვენეს, რომ გულმკერდის 
ელექტროდი ღევს მეოთხე პოზი- 
ციაში II ნეკნთაშუა სივრცეში. 

როდესაც მარჯვენა პარკუჭის ბიო- 
პოტენციალების შესწავლის მიზნით 
გულმკერდის ელექტროდს ადებენ 
იმავე საპროექციო წერტილებში, 
მაგრამ გულმკერდის მარჯვენა მხა- 

რეზე, აღნიშვნებს” უმატებენ I-ს 
(I6ხL –- მარჯვენა): Vეი, V,ი, და 
ა. შ. ზოგ შემთხვევაში გულმკე“- 

ღის ელექტროდს ადებენ მახვილი- 
სებრ მორჩთან. ამ გზით მიღებუ- 
ლი განხრა აღინიშნება V„--თი 

(ნიCლIით!ვა). იგი "შეესატყვისება, 
V_ვ განხრას. ლირერატულა ი შე. 

იძლება შე:ვხვდეს აღნიშვნა V9 · 11. ტროდის ძ:რითადი ” 

თით სეემაერრის საარი სწერს ალი შთ (89-#-- ზურგი), რომელიც Vკ გან- 
წრეებით აღნიშნულია სავალდებულო პოზიციები, ზო- ხრის ადეკვატურია. 

ლო თეთრით-ძარითადი დამატებითი პოზ-ციები. 6. წების ორპოლუსიანი გულ- 

მკერდის განხრები შემოიღეს 1938 

წელს. მისი არსი იმაშია, რომ გულის საპროექციო არეში დადებული სამი 
ელექტროდი ქმნის მცირე პრეკარდიულ სამკუთხედს, სახელდობრ: I ელექ- 
ტროდს ადებენ მეორე ნეკნთაშუა არეში მკერდის ძვალთან შარჯვნიე, 11 
ელექტროდს – მარჯვენა უკანა აქსილარულ ზაზზე გულის საძგერის დონეზე, 

III ელექტროდს –– გულის საძგერის არეში. სამივე ელექტროდს აერთებენ 
სტანდარტული განხრების მავთულებთან. პირველ ელექტროდს მარქვენა ხე–- 
ლის, მეორე ელექტროდს -- მარცხენა ხელის, ხოლო მესამე ელექტროდს –- 

მარცხენა ფეხის მავთულთან. თანმიმდევრობით იღებენ ეკგ-ს, ისე რომ ელექ- 
ტროკარდიოგრამის გადამრთველს აყენებენ რიგის მიხედვით I, 11 და III 
განხრების პოზიციებში. I პოზიციაში პოტენციალთა სხვაობას წერენ I და 11 
პჰრეკარდიული არეებიდან მას დორზალური განხრა (0 -- ძიჯავ)ა) ეწო- 

დება; 1) პოზიციაში პოტენციალთა სხვაობა მიიღება I და III არეებიდან. მას 
წინა, ანტრალური (# -–- გM10I0L) განხრა ეწოდება. III პოზიციაში პოტენ- 
ციალთა სხვაობა მიიღება 1I და III არეებიდან. მას ქვედა განხრა (1 –– IიI6- 
#0”) ეწოდება. 

ამრიგად, მიიღება პოტენციალთა სხვაობა არა რომელიმე კონკრეტულ 
სიბრტყეში (თრონტალურში, ჰორიზონტალურში ან საგიტალურში), არამედ სამ 
ირიბ ტოპოგრაფიულ სიბრტყეში: წინა (#), უკანა (0) და ქვედა (1). 

0-–– განხრა ასახავს მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის ელექტრულ აქტი– 

 



ვობას და შეესაბამება გულმკერდის ერთპოლუსიან განხრებს -– V;, 0,9. #-– 

განხრა ასახავს მარცხენა პარკუჭის წინა კედლის ბიოელექტრულ აქტივობას; 
იგი შეესატყვისება V,„/,§ განხრებს. 1-–- განხრა უპირატესად ასახავს ბაზალუ- 

რი ნაწილის პოტენციალებს. ნების სამი განხრიდან შედარებით მეტი დიაგნოს- 
ტიკური ღირებულება აქვს L –– განხრას, განსაკუთრებით გულის უკანა კედ- 
ლის ინფარქტის დროს. 

ჩვენს მიერ ნ. მ. ემუხვართან ერთად მოდიფიცირებულია ნების განხრე– 
ბი (1970). მე-3 ელექტროდს გულის საძგერის ნაცვლად ვადებთ Vა-ის აღ- 
გილზე. ჩვენი გამოკვლევების მიხედვით, მოდიფიკაციის შედეგაღ გაიზარდა 

# და I განხრების დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა. 
არსებობს აგრეთვე სხვა განხრები: საყლაპავი მილიდან მიღებული გან- 

ხრები, ინტრაკრდიული განხრები, შმიტის, ფრანკის, მაკვის ორთოგონა- 

ლური განხრები და სხვ. 

ეპგ განხრების რაციონალური შერჩევის მნიშვნელობა 

ელექტროკარდიოგრაფიული ჟგანხრების მიღების აღნიმნულ სისტემებს 
ერთიმეორესთან შედარებით გარკვეული დიაგნოსტიკური უპირატესობა აქეს 
ცალკეული კონკრეტული შემთხვევის შეფასების დროს. ამიტომ ღიდი მნიშ- 
ვნელობა აქვს მათ რაციონალურ შერჩევასა და გამოყენებას. 

პერიფერიული (კიდურებიდან მიღებული) და გულმკერდის განხრების 

საშუალებით გულის ბიოდენები ისწავლება სამ სიბრტყეში: 1) ფრონტალურ 
სიბრტყეში 6 პერიფერიული განხრით -–– 1, II, III, გVI, გVL, გVL; 2) ჰო– 

რიზონტალურ სიბრტყეში მარცხენაპარკუჭოვანი (V„..ა) და მარჯვენაპარკუ- 

ჭოვანი (V,ი, Vალ და ა. შ.) განხრებით; 3) საგიტალურ სიბრტყეში გულმკერ- 

დის მარჯვენა განხრებით (VI, ი, ვ), V„ და Vვ (V, ) განხრებით. 

როგორც აღვნიშნეთ, ნების განხრებით ბიოპოტენციალები ისწავლება 
სამ ირიბ ტოპოგრაფიულ სიბრტყეში. 

მარჯვენა პარკუჭის გადაძაბვის დროს, აგრეთვე იმ შემთხვევებში, როდე– 
საც V. განხრაში ჩანს ღრმა პათოლოგიური C) კბილი, რომელიც გვაფიქრები- 

ნებს წინა სეპტალურ ინფარქტზე, საჭიროა დასაზუსტებლად დამატებით გა- 

მოვიყენოთ გულმკერდის მაღალი განხრები და V.. განხრა. 
მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის დროს მიზანშეწონილია ჩხვეულებრიე 

განხრებთან ერთად გადავიღოთ V , დღა V, განხრები. 

გულმკერდის მარჯვენა (საგიტალური) განხრები (VI), ი,ვ, V,), მარჯვენა 

პარკუჭოვანი განხრები (Vჯჯ, V,) და მVII განხრა ყველაზე კარგად ასახავს 

მარჯვენა პარკუჭის მდგომარეობას მცირე წრეში წნევის მომატების დროს. 
მარცხენა პარკუჭის გადაძაბვა და ჰიპერტროფია კარგად აისახება ხოლმე მარ- 
ცხენა პარკუჭოვან განხრებში (Vყ, §, 7). 

მ8VL და 2მVL განხრები შეუცვლელია ელექტროკარდიოგრამაზე გულის 
მდებარეობის (ელექტრული პოზიციის) გავლენის დასადგენად. 

სეპტალური ინფარქტი ყველაზე კარგად აისახება Vა,ვ განხრებში, რის 
გამოც მათ ზოგი ავტორი „სეპტალურ“ განხრებს უწოდებს. 

მარცხენა პარკუჭის სუბეპიკარდიული პოტენციალების ცვლილება და მი–- 
სი კუნთოვანი მასის დაზიანება ყველაზე კარგად აისახება V,, ვ, განხრებში 
(წინა მწვერვალოვანი” და გვერდითი ინფარქტები). 
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აღნიშნული ცვლილებები აისახება აგრეთვე I, II და მVL განხოებში, 
V+- განხრაში კარგად რეგისტრირდება აგრეთვე სუბენდოკარდიული დაზი- 

ანება და წინა კედლის ყველა დაზიანება, განსაკუთრებით -– მწვერვალის ინ– 

ფარქტი. .უკანა კედლის ინფარქტი ყველაზე კარგად აისახება III, VI, Vგ (Vი), 

V9 განხრებში. 

ელექტროკარდიოგრამის მაქსიმალური ამპლიტუდა ყველაზე კარგად გა- 
მოვლინდება 1I და გულმკერდის მარცხენა განხრებში, 

გულის რიტმის დარღვევის სხვადასხვა სა"ეობის რეგისტრაციისა და მა- 

თი ანალიზისათვის ყველაზე შესაფერისია V.-, V-, V, და 8VL განხრები, 

რადგან სწორედ ამ განხრებში აისახება ყველაზე კარგად LX კბილი. 
გულის კუნთის დაზიანების სხვადასხვა ლოკალიზაციის დასადგენად, 

არიტმიის, თუ ჰიპერტროფიის ნაირსახეობის გამოსავლინებლად თითოეულ 
კონკრეტულ შემთხვევაში კარგად უნდა იყოს შერჩეული სათანადო განხრები 
კომპლექსში. 

ნორმალური ელექტროპკარდიობრამა 

ელექტროკარდიოგრამა შედგება ხუთი ძირითადი კბილისაგან: 0, C, 12, 

5, 1 (ზოგჯერ აღინიშნება მეექვსე კბილი LI). მათ შორის სამი კბილი X, 12 
და L დადებითია (მიმართულია იზოელექტრული ხაზიდან ზემოთ), ხოლო 

ორი – 0 და 5 უარყოფითი. ელექტროკარდიოგრამების კბილების აღნიშვნა 
ლათინური ასოებით ეინთჰოვენმა შემოიღო. 

გენეზის მიხედვით ელექტროკარდიოგრამის კბილებს ჰყოფენ ორ ჯგუ- 
ფად: წინაგულოვანი და პარკუჭოვანი. წინაგულოვანია მხოლოდ I კბილი; 
ყველა დანარჩენი (C, IX, 5, I) პარკუჭოვანი კბილებია. მათ სხვანაირად პარ– 

კუჭოვან კომპლექსსაც უწოდებენ. 
ხს კბილი ორივე წინაგულის ასინქრონულ აგზნებას (დეპოლიარიზა- 

ციას) ასახავს. სინუსის კვანძში წარმოქმნილი იმპულსი ჯერ ვრცელდება მარ- 
ჯვენა წინაგულში (აქ მდებარეობს სინუსის კვანძი), ხოლო დაახლოებით 0,03 
წამის შემდეგ –– მარცხენა წინაგულში. 

ს კბილის მწვერვალი მომრგვალებული ფორმისაა. იგი ყველაზე კარგად 

აისახება II, მVI, 2მVL, V), V, განხრებში დეპოლარიზაციის პროცესის 

ხანგრძლივობა წინაგულებში არ აღემატება 0,10 წამს, ამიტომ ელექტროკარ– 
დიოგრამაზე ს” კბილის ხანგრძლივობა (მისი დაწყებიდან დამთავრებამდე) 

ნორმაში არ აღემატება 0,10 წამს. ამაზე მეტად მისი გახანგრძლივება იმის მაჩ– 
ვენებელია, რომ წინაგულებში აგზნების გატარების პროცესი დარღვეულია. 
წინაგულების აგზნებიდან გამოსვლის (რეპოლარიზაციის) ამსახველი კბილი 

128, ჩვეულებრივ, ნორმალურ ელექტროკარდიოგრამაზე არ აისახება, რადგან 

წინაგულების რეპოლარიზაციას დროში ემთხვევა პარკუჭების დეპოლარიზა– 

ცია (აგზნება) და ამ უკანასკნელის შესატყვისი კბილები (CIL5) შთანთქავს 

მას. სრული გარდიგარდმო ბლოკადის დროს, როდესაც წინაგულებისა და პარ– 

კუჭების რიტმს შორის არავითარი კოორდინაცია არ არის, ეკგ-ზე აღინიშნება. 

Xგ კბილი, იგი ი კბილის დისკორდანტულადაა (საპირისპიროდაა) მიმართუ– 
ლი, რადგან წინაგულებში დეპოლარიზაციისა და რეპოლარიზაციის პროცესე- 
ბის მიმართულება ურთიერთსაპირისპიროა. : 

ს კბილის ფორმა და ამპლიტუდა სხვადასხვა განხრაში სხვადასხვაა. I 
და 1I სტანდარტულ განხრებში იგი ყოველთვის "დადებითია (ს განხრაში შე–- 

§0



  

  

  

  

  

  
სურ. 12. ნორმალური ელექტროკარდიოგრამის სქემა. 

იძლება იყოს იზოელექტრული) და მისი ამპლიტუდა არ აღემატება 2.5 მმ-ს. 
ჩვეულებრიე, ამპლიტუდა მაქსიმალურია IL განხრაში. III სტანდარტულ გან- 
ხრაში იგი უმეტეს შემთხვევაში დადებითია, მაგრამ შეიძლება იყოს იზოელექ- 
ტრული, ორფაზიანი და უარყოფითიც. 

ერთპოლუსიან გაძლიერებულ განხრებში კიდურებიდან 0 კბილი ნორმა- 
ში უარყოფითია მVII განხრაში, ხოლო 2მVL და მVL განხრებშე ––- დადები–- 
თი. ვერტიკალური ელექტრული პოზიციის დროს 2VL განხრაში უარყოფი- 

თია. გულმკერდის განხრებში M კბილი დადებითია, შესაძლებელია უარყოფი- 

თი იყოს VI), ი განხრებში. 

ინტერვალი X-–0, ანუ 0--(C0) IL (ელექტროკარდიოგრამაზე I კბი- 

ლის დაწყებიდან CC კბილის ან, როცა ეს უკანასკნელი არ არის, IL კბილის 
დაწყებამდე) შეესაბამება იმპულსის გატარებას სინუსის კვანძიღან პურკი- 
ნიეს ბოჭკოებამდე. დროის ამ მონაკვეთში წარმოიქმნება მხოლოდ წინაგულე- 
ბის აგზნების დენები და ეკგ-ზე აისახება XL კბილი. გამტარ სისტემაში (აშოფ –– 
ტავარას კვანძი, ჰისის კონა, ჰისის კონის მარცხენა და მარჯვენა ფეხები, პურ- 
კინიეს ბოჭკოები) იმპულსის გატარებას თან არ სდევს პოტენციალთა სხვა- 
ობის წარმოქმნა. უფრო სწორად, იგი იმდენად მცირეა, რომ ბიოდენების გაძ- 
ლიერების იმ პირობებში, რომლებსაც ვხმარობთ ელექტროკარდიოგრაფიაში, 
იგი არ აისახება. ამის გამო დროის ამ მონაკვეთში (0 კბილის დამთავრებიდან 

დ კბილის დაწყებამდე), ვიდრე პარკუჭების აგზნება დაიწყება, ეკგ-ზე იწერე– 
ბა იხოელექტრული სწორი ხაზი. L-C) ინტერვალის ხანგრძლივობა ნორმაში 
არ აღემატება 0,20 წამს. მისი გახანგრძლივება ატრიოვენტრიკულური გახტა- 
რობის დარღვევის მაჩვენებელია. 

ხ-დ ინტერვალი შედგება ორი ელემენტისაგან: საკუთრივ 0 –- კბილი– 
სა და --C) სეგმენტისაგან (0 კბილის დამთავრებიდან () კბილის დაწყებამ–- 
დე). პირველი შეესაბამება წინაგულების აგზნებას, ხოლო მეორე –– იმპულ– 
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ს გმVI გVL აVC. 

ლურურში 
V- 

დ 

2, II I 8მ8V. მVL მVL 

ლერულერელუი 
V4 V5 V6 

არით. 
4 ს გმVო2 მVL მV 

1. 44% +L 

89 L++--- + 
5 ( " გV82. მVL გVC 

1 V2 V4 V5 V6 

სურ. 11. ნორმალური ეკგ-ის ტიპები გულის სხვადასხვა ელექ– 
ტრული პოზიციის (ეპ) დროს: 1. ნახევრად პორიზონტალუ- 
რა ეპ; 2. ჰორიზონტალური ეპ; 3. შუამდებარე ეპ; 4. ნახევ- 

რად ვერტკალური» ეპ; 5. ვერტიკალური ეპ. 

სის გატარებას ატრიოვენ. 

ტრიკულურ გამტარ სისტე- 
მაში აღნიშნული გარემო–- 

ება უნდა გავითვალისწინოთ 
ხ- ია ინტერვალის გახან. 

გრძლივებს ინტერპრეტა- 
ციის დროს. 

051 კომპლექსის 
წარმოქმნა ელექტროკარ–- 

დიოგრამაზე დაკავშირებუ- 

ლია პარკუჭების აგზნებას- 
თან. (2, IV, 5 კბილები შე– 

ესაბამება აგზნების გავრცე- 
ლებას პარკუჭებში (დეპო- 
ლარიზაცია) ენდოკარდი- 

უმიდან ეპიკარდიუმისაკენ, 
ზოლო I კბილი –– მათ რე–- 

პოლარიზაციას, 

0 კბილი შეესაბამება 
პარკუჭთამუა ძგიდის აგზ- 
ნებას. სტანდარტულ განხ- 
რებში იგი ნორმის დროს 
შეიძლება არ იყოს შემთხ- 
ვევათა 25%-ში. ნორმაში დ 
კბილის ხანგრძლივობა არც 
ერთ განხრამი არ უნდა 
აღემატებოდეს 0,03 წამს, 

ხოლო ამპლიტუდა –- მისი 
მომდევნო II კბილის 1/3-ს. 

გამონაკლისია მხოლოდ 

მVI განხრა სადაც ღრმა 
C კბილი ნორმალური მოე- 

ლენა, ღრმა C კბილი ან 
აას კომპლექსი ნორმის 

დროს შეიძლება შეგვხვდეს 
8VL განხრაში გულის მწვე– 
რვალის წინ ცდომის დროს 

(ორსულობა, ასციტი, სიმ- 

სუქნე), აგრეთვე გულის 
პორიზონტალური ელექტ- 
რული პოზიციისას. ასეთი- 
ვე () კბილი შეიძლება იყოს 

მVL განხრაში გულის ვე- 
რტიკალური ან შუამდებარე 

ელექტრული პოზიციის დროს. გულმკერდის მარჯვენა (VI, 2, ვ) განხრებში 0 

კბილი ნორმაში არასდროს არ გეხვდება. გულმკერდის დანარჩენ განხრებში 
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იგი შეიძლება იყოს, მაგრამ მისი ხანგრძლივობა და ამპლიტუდა ზემოაღნიშ- 
ნულ ნორმებს არ სცილდება. 

სკბილი შეესატყვისება აგზნების გავრცელებას პარკუჭების კუნთო- 

ვან მასაში ენდოკარდიუმიდან ეპიკარდიუმისაკენ. მისი აღმავალი ნაწილი ასა– 

ხავს აგზნების გავრცელებას მწვერვალის სუბენდოკარდიულ შრეში და მიო- 
კარდიუმის სისქეში შიგნიდან გარეთ ეპიკარდიუმისაკენ ხოლო დაღმავალი 
ნაწილი –– აგზნების გავრცელებას გამჭოლად მთლიანად მიოკარდიუმის სის- 
ქეში. 

L კბილის ამპლიტუდა დამოკიდებულია პარკუჭების კუნთოვან მასახე. 
გულის პოზიციაზე, ელექტროდსა და ბიოდენების წყაროს შორის არსებულ 
მანძილსა და ქსოვილების ელექტროგამტარობაზე. 

I კბილის ამპლიტუდა 10-დან 25 მმ-მდეა. მისი ამპლიტუდა მაღალია 

ყეელა სტანდარტულ განხრაში (განსაკუთრებით I1 განხრაში), გამხდარ პი– 

რებსა და ბავშვებში. გულმკერდის განხრებიდან I კბილის ამპლიტუდა ყვე– 
ლაზე დაბალია VI განხრაში, შემდეგ თანდათან მატულობს Vჯვ გან”რამდე, მე– 
რე კი V-,7 განხრებში კვლავ რამდენამდე მცირდება. საპირისპირო ცვლილება 
ახასიათებს ამავე განხრებში § კბილს, ასე მაგალითად, VI) განხრაში IL კბი- 

ლი 5 კბილის ამპლიტუდის I/,-ზე ნაკლებია. Vვ განხრაში (გარდამავალ გახ- 
ხრაში) მათი შეფარდება ერთის ტოლია, ხოლო: V§ განხრაში IL კბილი ოთხ- 

ჯერ მეტია § კბილზე. ინტერვალს C კბილის (ხოლო მისი უარსებობის შემ- 
თხვევაში LM კბილის) დაწყებიდან I კბილის მწვერვალამდე ეწოდება „ადგი- 

ლობრივი ელექტრონეგატივობის", „შინაგანი გადახრის“, „პარკუვთა აქტივა- 
ციის“ პერიოდი („IიLII051C0!ძ“ –- უცხოური ლიტერატურით). V, განხრაში 

იგი არ აღემატება 0,03 წამს ნორმაში, ხოლო V§6 განხრაში –– 0,045 წამს. მას 

არსებითი დიაგნოსტიკური ღირებულება აქვს, განსაკუთრებით პარკუჭების 

ჰიპერტროფიის დროს. 
გულის ელექტრომამოძრავებელი ძალის გაზრდას თან სდევს IL კბილის 

ამპლიტუდის გაზრდა. სტანდარტულ და გულმკერდის განხრებში ჭაკსიმალუ- 

რი II კბილის ამპლიტუდის შემცირება 6 მმ-დე და მეტად გულის კუნთის და- 

ზიანების ნიშანია. დაბალვოლტაჟიანი IL კბილი აღინიშნება L-ით. 

5 კბილი ზოგ შემთხვევაში ეკგ-ზე არ ვლინდება. იგი შეესაბამება 

პარკუჭების ბაზალური ნაწილისა და მთელი სუბეპიკარდიული შრის აგზნებას. 

5 კბილის დამთავრება ემთხვევა პარკუჭების კუნთოვან მასაში აგზნების ტო- 

ტალურად გავრცელების დამთავრებას. მისი არსებობა და ამპლიტუღა ამა 
თუ იმ განხრაში ძირითადად განპირობებულია გულის პოზიციათ. ნორმაში 
მისი ამპლიტუდა სტანდარტულ განხრებში არ აღემატება 6 მმ-ს. იგი უმეტე- 

სად აღინიშნება I და II განხრებში, შედარებით იშვიათად III განხრაში. 5 

კბილი 8VL და მVL განხრებში L და I11 განხრების ანალოგიურია. გელმკერ- 
დის განხრებში 5 კბილი IL კბილის საპირისპიროდ „ცვალებადობს. იგი მარ- 

ჯვნიდან მარცხნივ თანდათან მცირდება და Vგ განხრაში ხშირად აღც კი აღი- 

ნიშნება. 
0L5 კომპლექსის ბტანგრძლივობა ნორმაში უდრის 0,06--0,10 წამს. მისი 

გახანგრძლივება პარკუჭებში აგზნების გატარების დარღვევის მაჩვენებელია. 
CILI5 კომპლექსის ამპლიტუდის მიხედვით განისაზღვრება საერთო ვოლტაჟი. 

ეკგ დაბალვოლტუაჟიანია, თუ 0LL5 კომპლექსის ამპლიტუდა თითოეულ სტან- 
დარტულ განხრაში 6 მმ-ზე ნაკლებია ან მათი ამპლიტუდის ჯამი სამივე Lტან– 

დარტულ განხრაში 15 მმ-ს არ აღემატება.



005 კომპლექსის ფორმა დიდადაა დამოკიდებული გულის ელექტრულ 
პოზიციაზე დაბალვოლტაჟიანი კბილები აღინიშნება პატარა ასოებით. 2Vდ 
განხრაში იგი შეიძლება იყოს 05, #L5L+, #5, 00 და 0I ფორმის, მ2VL გან– 

ხსრაში -– ინ, LX, იML5, +5, 5L და (05 ფორმის, ხოლო 28VL განხრამი –– Iჯ5, 

0I2X§, »5L” და 5 ფორმის. 
ია კომპლექსის დეფორმაციას ნებისმიერ განხრაში იწვევს კბილებზე 

(უხშირესად IM კბილზე) დამატებითი ტალღების წარმოქმნა მათი გახლეჩის, 
დაკბილვისა და გაფართოების შედეგად. IL და 5 კბილების ურთიერთთანა- 

ფარდობის მიხედვით განისაზღვრება გულმკერდის განხრების გარდამავალი, 
შუამდებარე ზონა. ჩვეულებრიე, ეს ის განხრაა, სადაც IL და 5 კბილების 
ამპლიტუდა თანაბარია. ნორმაში გარდამავალი ზონა მდებარეობს Vე; და V, 
განხრებს შორის (Vვ განხრა). მარჯეენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის დროს გარ- 

დამავალი ზონა გადაინაცვლებს მარცხნივ (Vჯ ან V-. განხრაში), ხოლო მარ- 

ცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის დროს –– მარჯვნივ (V> განხრაში). 
სეგმენტი 5-1, ანუ I (5)--I შეესაბამება დროის იმ მონაკვეთს, 

რომელიც საჭიროა პარკუჭების ტოტალური აგზნების დამთავრებიდან (5 კბი- 
ლის ან, როცა იგი არ არის, IL კბილის დამთავრებიდან) მათი რეპოლარიზა- 
ციის დაწყებამდე (L კბილის დაწყებამდე). იგი ნორმაში მდებარეობს იზო- 
ელექტრულ ხაზზე ან განიცდის ცღომას იზოელექტრული ხაზის ზემოთ (+ 51) 

ან ქვემოთ (–-5%1) არა უმეტეს 1 მმ-სა. გულმკერდის მარჯვენა განხრებსა და 
2VI განხრაში 5-- I სეგმენტი შეიძლება აწეული იყოს იზოელექტრული ხაზის 

ზემოთ, მაგრამ არა უმეტეს 2 მმ-სა. გულმკერდის მარცხენა (V§5-6) განხრებში 
იგი შეიძლება განიცდიდეს ცდომას ქვემოთ 1 მმ-მდე. 8VL და მVI> განხრებში 
5--I სეგმენტი ნორმაში თითქმის არ განიცდის ცდომას. 

1 კბილი ელექტროკარდიოგრამაზე ასახავს პარკუჭების ოეპოლარიზა- 
ციას (აგზნების მდგომარეობიდან გამოსვლას). L კბილი ნორმაში უმეტეს გა5- 
ხრებში დადებითია, ანუ კონკორდანტული (ერთნაირი მიმართულების) CI5 
კომპლექსთან. ჩვეულებრივ, სხვა კუნთების ელექტროგრამაზე L და 1 კბილე– 

ბი დისკორდანტულია ––- IL კბილი მიმართულია ზემოთ, ხოლო 1 კბილი უარ- 
ყოფითია (მიმართულია ქვემოთ). ამას ხსნიან იმ გარემოებით, რომ კუნთის აგზ- 
ნების დროს დეპოლარიზაციისა და რეპოლარიზაციის ფაზებში ელექტრომა- 
მოძრავებელი ძალის მიმართულება საპირისპიროა, ანუ რეპოლარიზაცია პირ- 
ველად იწყება იქ, სადაც დეპოლარიზაცია დაიწყო. ელექტროკარდიოგრამაზე 
დადებითი 1 კბილის არსებობას იმით ხსნიან, რომ გულის კუნთშე რეპოლარი– 
ზაცია იწყება იქ, სადაც დეპოლარიზაცია დამთავრდა. ამის გამო ელექტრომა- 
მოძრავებელი ძალის მიმართულება ორივე ფაზაში (დეპოლარიზაციისა და რე–- 
პოლარიზაციის დროს) ერთნაირია და მათი შესაბამისი LM და I კბილების მი–- 
მართულებაც ერთნაირია. ზოგი ავტორი ამის მიზეზად მიიჩნევს წნევა«,ა სხვა- 
ობას პარკუჭებში (გრანტი, ესტესი, 1957) და ტემპერატურის სხვაობას პარკუ– 
ჭების კუნთოვანი მასის სუბენდოკარდიულ და სუბეპიკარდიულ შრეებს შორის 
(ლეპეშკინი, 1951). 

1 კბილი ხორმაში ყოველთვის დადებითია L, II, Vვ, 4, 5, 6, ჯ განხრებში. 

V8, ი განხრებში იშვიათად იგი შეიძლება იყოს უარყოფითიც. ILIL განხრაში I 
კბილი შეიძლება იყოს დადებითი, ორფაზიანი –- პირველი უარყოფითი ფაზით 
C– +) ან უარყოფითი (25% -ში). 

2VILვ განხრაში 1 კბილი ნორმაში ყოველთვის უარყოფითია, იშვიათად წაშ- 
ლილი. მVL განხრაში იგი, ჩვეულებრივ, დადებითია; ვერტიკალური ელექტრუ- 
ლი პოზიციის დროს შეიძლება იყოს წაშლილი ან უარყოფითი. 2VL განხრაშიც 
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I კბილი დადებითია, მხოლოდ გულის ჰორიზონტალური მდებარეობისას 

I1I2V- შეიძლება უარყოფითი იყოს. 
მოზრდილებში I კბილი ხშირად უარყოფითია (არა უმეტეს 3 მმ) გულ- 

მკერდის მარჯვენა (VI, 2) განხრებში. ბავშვებში იგი უარყოფით: შეიძლება 

იყოს V- განხრამდე. ახალშობილებში დადებითი IV, პათოლოგიის მაჩვენებე- 
ლია. 

I კბილის ამპლიტუდა არ უნდა აღემატებოდეს II განხრაში რ მმ-ს, ხო–- 

ლო V, განხრაში 10 მმ-ს. + კბილი დეპრესიულია, თუ მისი ამპლიტუდა ერთ- 

ერთ სტანდარტულ განზრაში მაინც არ აღემატება 2 მმ-ს. იგი წამლილია, თუ 

მისი ამპლიტუდა ნულის ტოლია, მიმართულების მიხედვით 1 კბილი შეიძლე- 

ბა იყოს: დადებითი (+), უარყოფითი (-–), ორფაზიანი პირველი უარყოფითი 

(– -+) ან პირველი დადებითი (+ ––) ფაზით. 

ფორმის მიხედვით ნორმალური 1 კბილი ასიმეტრიულია: აღმ.ვალი ტალ- 
ლა ფფრო ციცაბოა, ვიდრე დაღმავალი; მწვერვალი ოდნავ მომრგვალებულია. 

ს კბილი ელექტროკარდიოგრამაზე არასავალდებულო ელემჭენტია. მე– 

სი გენეზი საბოლოოდ დადგენილი არ არის. იგი ემთხვევა ნამგლისებრი სარ– 
ქელების დახურვას, ანუ პარკუჭების დიასტოლის დასაწყისს. მაღალი დიასტო–- 

ლური წნევის დროს იგი შედარებით კარგადაა გამოხატული. 

0--I ინტერვალი შეესაბამება პარკუპების ელექტრულ სისტოლას. მისი 
ხანგრძლივობა ცვალებადობს გულის რიტმის ცვლილებასთან დაკავშირებით. 

ელექდრროპარღდიოგრამის კბილების, ინტერვალებისა და 

სეგმენტების პათოლობიურ ცვლილებათა ჯოგადი 
დახასიათება 

ს კბილი. წინაგულებში მიმდინარე პათოლოგიური პროცესი აისახება 
ნ კბილის ცვლილებაში, ეს უკანასკნელი გამოიხატება ნ კბილის ამპლიტუდის, 
მიმართულების, ფორმისა და ხანგრძლივობის ცვლილებით. 

ს კბილის ამპლიტუდის ცვლილება მდგომარეობს მის მომატებაში, შემ- 

ცირებასა ან წაშლაში, ამპლიტუდის მომატებაზე ლაპარაკობენ იმ შემთხვევა- 
ში, როდესაც რომელიმე ნებისმიერ განხრაში ი კბილის სიმაღლე აღემატება 

2,5 მმ-ს. ს კბილი დაბალეოლტაჟიანია, თუ მისი ამპლიტუდა არც ერთ გან- 
ხრაში არ აღემატება 1,5 მმ-ს. წაშლილი X კბილი გასწორებულია იხოელექ- 
ტრულ ხაზთან. . 

ს კბილის მიმართულების შეცვლა მდგომარეობს მის ინვერსიაში, რაც 
ნიშნავს დადებითიდან უარყოფითში გადასვლას. 

ხ კბილის ფორმის შეცვლა მდგომარეობს მისი აღმავალი ან დაღმავალი 
ტალღების დაკბილვაში ან სხვა დეფორმაციაში. იგი შეიძლება იყას ორკუზი- 

ანი, ორფაზიანი პირველი დადებითი (+ –-) ან პირველი უარყოფითი (– +) 
ფაზით, მახვილწვეტიანი ან პლატოსებრი. 

ს კბილის ხანგრძლივობის ცვლილება მდგომარეობს, მის გახანგრძლივება– 
“რი 0,11 წამზე მეტად. 

ს კბილის სხვადასხვა ხასიათის ცვლილებებს საფუძვლად უდევს სამი ძი- 
რითადი მიზეზი: 1) წინაგულებში იმპულსის წარმოქმნის ადგილის გადანაც- 
ვლება სინუსის კვანძიდან. ამ დროს ირღვევა აგზნების გავრცელების თანმიმ- 
დეერობა წინაგულებში და მათი შეკუმშვის სინქრონულობა; 2) წინაგულების 
„ცვლილების გამო აგზნების გავრცელების დარღვევა; 3) წინაგულების ელექ- 

55



ტრომამოძრავებელ ძალთა შორის თანაფარდობის დარღვევა წინაგულების 
მდგომარეობის შეცვლის, ჰიპერტროფიის ან რომელიმე წინაგულის უპირატე–- 

სი დაზიანების დროს. 
იმპულსის წარმოქმნის ადგილის გადანაცვლების დროს იცვლება X კბი- 

ლის ფორმა. თუ იგი სინუსის კვანძთან ახლოსაა, ს კბილის ფორმა შეიძლება 
არ შეიცვალოს, ხოლო რაც უფრო შორდება სინუსის კვანძს, მით უფრო იც- 

ვლის ჩ კბილი ფორმასა და მიმართულებასაც (გადადის უარყოფითსა ან ორ- 
ფაზიანში). თუ იმპულსი წარმოიქმნება ატრიოვენტრიკულური კვანძის წინა- 
გულოვან ნაწილსა ან მარცხენა წინაგულში, ს კბილი უარყოფითია ან ორფა- 
ზიანი პირველი უარყოფითი ფაზით (– +). როდესაც იმპულსი ატრიოვენ- 

ტრიკულური კვანძის შუა ან ქვედა წილში წარმოიქმნება, ნ კბილი ემთხვევა 
პარკუჭოვან კომპლექსს. , 

როდესაც წინაგულებში აგზნება გრძელდება 0,11 წამზე მეტ ხანს, წინა- 

გულებში აგზნების გატარება ირღვევა, ანუ წინაგულშიგა ბლოკადა ვითარ- 

დება. 

მარჯვენა წინაგულში აგზნების გატარების შეფერხების დროს აღინიშნება 
მაღალამპლიტუდიანი მახვილწვეტიანი, მაგრამ არაგაფართოებული ”» კბილი 

1I, III, 2VL, VI), V„-, Vუი, V,დ განხრებში. მას უწოდებენ „მარჯვენაწინაგუ- 

ლოვან“ 0 კბილს, ს -– ისIოიიგ16, ნ –– ძიXLI0CC2+ძ1816, I –– ძაX1L0C8LLI8გ16. 
იგი უმეტესად მარჯვენა წინაგულის გადაძაბვის მაჩვენებელია, რაც, ჩვეულებ- 
რივ, შერწყმულია ხოლმე მარჯვენა პარკუჭის პიპერტროფიასთან. გულის თან- 
დაყოლილი ანომალიების დროს ს კბილის ამპლიტუდა ზემოაღნიშნელ გან- 
ხრებში 2--3-ჯერ მეტია ჩვეულებრივზე. მას „კონგენიტალურ“ 0 კბილს უწო- 

დებენ (ცუკერმანი). 
მარცხენა წინაგულში აგზნების გატარების შეფერხების დროს ი? კბილი 

არა მარტო სიმაღლეში მატულობს, არამედ ფართოვდება და ორკუზიანი ხდე- 

ბა. მას „მარცხენაწინაგულოვან, „მიტრალურ. 90 კბილს უწოდებენ. იგი 

გვხვდება მარცხენა წინაგულის ჰიპერტროფიის დროს. 

ჩ--C0 ინტერვალის ცვლილება მდგომარეობს ნ--C სეგმენტეს (2 კბი–- 
ლის დამთავრებიდან C კბილის დაწყებამდე) ცდომასა ან თვით LსI--C) ინტერ- 
ვალის (0 კბილის დაწყებიდან C() კბილის დაწყებამდე) ხანგრძლივობის შეც- 
ვლაში. –-–C სეგმენტის ჭეშმარიტი ცდომა აღინიშნება წინაგულების ინფარ- 
ქტის დროს. არაჭეშმარიტი ცდომაა ტაქიკარდიის და I2 კბილის დამთხვევის 
დროს. 

ჩ-Cდ ინტერვალის ხანგრძლივობის ცვლილება მდგომარეობს მის გახან– 
გრძლივებასა (ნორმა 0,12”–-0,20”) ან შემცირებაში. გახანგრძლივებაა ატრიო–- 

ვენტრიკულური გამტარობის შეფერხების დროს (ატრიოვენტრიკულური ბლო- 
კადები), ხოლო ზანგრძლივობის შემცირება აღინიშნება ვოლფ-პარკინსონ- 
უაიტის (VICVV”) სინდრომის დროს. ი--C ინტერვალის გახანგრძლივება შეიძ–- 
ლება გამოწვეული იყოს LV კბილის გაფართოებითაც (წინაგულშიგა ბლოკადე- 
ბის დროს) და ატრიოვენტრიკულური გამტარობის გახანგრძლივებით (ატრიო- 

ვენტრიკულური ბლოკადები). პირველ შემთხვევაში ინტერვალი L კბილის დამ– 
თავრებიდან C) (II) კბილის დაწყებამდე არსებითად არ არის შეცვლილი, ხოლო 
მეორე შემთხვევაში სწორედ ეს ინტერვალია გახანგრძლივებული. აღნიშნული 
გარემოება უნდა გავითვალისწინოთ L--C ინტერვალის გამოანგარიშებისა და 
მისი ინტერპრეტაციის დროს. 
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0L5 კომპლექსის ცვლილება მდგომარეობს მისი ამპლიტუდის,. 
ფორმისა და ხანგრძლივობის ცვლილებაში. აღნიშნული ცვლილებები დაკავში– 
რებულია პარკუჭშიგა გამტარი სისტემის მდგომარეობასთან და გულის კუნთში- 
აგზნების გავრცელების პროცესის დარღვევასთან. პარკუჭშიგა გამტარი სისტე– 
მის დაზიანება იწვევს მიოკარდიუმში აგზნების გავრცელების დაოღვევას და 
გახანგრძლივებას. 

C IL 5 კომპლექსის ამპლიტუდა ნორმაში უდრის 10-25 მმ-ს, მისი ამპლი- 
ტუდის მიხედვით განისაზღვრება ეკგ-ის საერთო ვოლტაჟი. 

C0 I 5 კომპლექსის ამპლიტუდა დაბალია (დაბალვოლტაჟიანი ეკგ). თუ 
იგი რომელიმე სტანდარტულ განხრაში არ აღემატება 6 მმ-ს ან სამივე სტან–- 
დარტულ განზრაში მათი ჯამი 15 მმ-ზე ნაკლებია. 

დ IX5 ინტერვალის (ი კბილის დაწყებიდან 5 კბილის დამთავრებამდე): 
გახანგრძლივება 0,11”-ზე მეტად (ნორმა 0,06”--0,10”) პარკუჭშიგა გამტარო– 
ბის დარღვევის მაჩვენებელია. ეს აღინიშნება ჰისის კონის ფეხების ბლოკადისა- 

და პარკუჭების ჰიპერტროფიის დროს. 
C IL 5 კომპლექსის დეფორმაცია განპირობებულია მასში შემავალი კბი– 

ლების (C, LL, 5) ფორმისა და ხანგრძლივობის შეცვლით. იგი პარკუჭშიგა გამ- 
ტარი სისტემისა და მიოკარდიუმის დაზიანების მაჩვენებელია. 

0 კბილის პათოლოგიური ცვლილებები მდგომარეობს მისი ამპლიტუ- 
დისა და ხანგრძლივობის გაზრდაში. 6 კბილის ამპლიტუდა სტანდარტულ გან- 

ხრებში ნორმაში არ აღემატება 3 მმ-ს, ხოლო ხანგრძლივობა – 0,003 წამს.. 
საერთოდ ნორმაში ნებისმიერ განხრაში (8Vს განხრის გარდა) C კბილის ამ-. 

პლიტუდა არ უნდა აღემატებოდეს მისი მომდევნო L კბილის ამპლიტუდის 
!/-ს, ხოლო ხანგრძლივობა -––- 0,03 წამს. 60 კბილი პათოლოგიურია, თუ მისი 

ამპლიტუდა და ხანგრძლივობა ამ ნორმებს სცილდება. პათოლოგიური C კბი–- 
ლი გულის კუნთის ინფარქტის (საზოგადოდ გულის კუნთში: ნაწიბუროვანი- 

ცვლილებების) მაჩვენებელია. 
პათოლოგიური C0) კბილი I, II, მVIL, VI, 2, ვ, 4, §, 6 განხრებში გულის წი–- 

ნა კედლის, ხოლო LI, III და მVL განხრებში უკანა კედლის ინფარქტი! მაჩ- 

ქეენებელია. III განხრაში ღრმა C კბილი ბშირად აღინიშნება ნორმაში დიაფ- 
რაგმის მაღალი მდებარეობისა და გულის ჰორიზონტალური ელექტრული პო- 
ზიციის დროს. თუ ერთდროულად ასეთივე C) კბილი არ აღინიშნება მVL გან- 
ხრაში, მაშინ ღრმა 0,,, პათოლოგიურად არ ჩაითვლება. ამისათვის შემოღებუ– 

ლია ღრმა ჩასუნთქვის სინჯი. ღრმა ჩასუნთქვის ფაზაში გამოსაკვლევ პირს აჩე– 
რებინებენ სუნთქვას და იღებენ ეკგ-ს II) განხრაში ამ დროს გულის. 
პოზიცია იცვლება. იგი შემობრუნდება საათის ისრის მიმართულებით გასწვრი- 

ვი ღერძის მიმართ. თუ ღრმა 0 კბილის არსებობა III განხრაში განპირობებუ– 
ლია მხოლოდ გულის პოზიციით, ღრმა ჩასუნთქვის დროს იგი ქრება ან მკვეთ– 
რად მცირდება. ასეთ 0,,-ს დიაგნოსტიკური ღირებულება არ აქვს. საერთოდ. 
უნდა გვახსოვდეს რომ 0,,1)-ს პათოლოგიურად მიიჩნევენ მაშინ, თუ ასეთივე C) 
კბილი აღინიშნება 2VL განხრაში. უნდა გვახსოვდეს ისიც, რომ 2VL განხრა- 
ში C ან 05 კბილი შეიძლება შეგვხვდეს ნორმაშიც, სახელდობო გულის ჰო- 
რიზონტალური ელექტრული პოზიციისა ღა გულის მწვერვალის მკვეთრი წინ 

ცდომის დროს (დიაფრაგმის მაღალი მდებარეობა ორსულობის, ასციტისა და. 
სიმსუქნის დროს). ამიტომ ასეთ შემთხეევებში ჩასუნთქვის სინჯი უნდა ჩატარ- 

დეს მVL განხრის მიმართაც. 
დიდი მნიშვნელობა აქვს იმ გარემოებას, რომ როდესაც პათოლოგიური ლ) 

კბილი აღინიშნება III და 8VL განხრებში, იგი მეტ-ნაკლებად აღინიშნება II 
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"საზიარო განხრაშიც, ხოლო 8მVI განხრაში პარკუჭოვანი C IL 5 კომალექსი ღე- 
ბულობს L5 ან C5 ფორმას. თუ 8VI> განხრაში აღინიშნება C)II, CX ან 0L, 

ღრმა C) კბილი მVL განხრაში ნორმის ნაირსახეობად უნდა მივიჩ5იოთ. 
M კბილის ცვლილება მდგომარეობს მისი ამპლიტუდის გადიდებასა ან 

"შემცირებაში, მის დეფორმაციასა და გაფართოებაში. II კბილის ამპლიტუდა 
მომატებულია შესატყვის განხრებში პარკუჭების გადაძაბვისა და პიპერტრო– 
-ფიის დროს. მისი ამპლიტუდა მკვეთრად მცირდება გულის კუნთის ათერო- 

სკლეროზული დაზიანების, ექსუდაციური პერიკარდიტის, ჰიპოქსიისა და სხვა– 
თა დროს. 

I კბილის დეფორმაცია მდგომარეობს მის გახლეჩაში ორ თანაბარ ტალ- 
ღად, აღმავალი და დაღმავალი ტალღების დეფორმაციაში და სხკ. LL კბილის 

"დეფორმაციას უმეტესად თან სდევს მისი გაფართოება და შინაგანი გადახრის 
მაჩვენებლის გახანგრძლივება. იგი აღინიშნება პარკუჭშიგა გამტარობის დარ- 

ღვევისა (ჰისის კონის ფეხების სრული ან ნაწილობრივი ბლოკადები) და პარ- 
„კუჭების მკვეთრი ჰიპერტროფიის დროს. IL კბილის ამპლიტუდასა და ფორმაზე 
ამა თუ იმ განხრაში ძირითადად გავლენას ახდენს სამი ფაქტორი: 1) გულის 
ელექტრული პოზიცია; 2) პარკუჭშიგა გამტარი სისტემისა და 3) გულის კუნ- 
-თის მდგომარეობა. 

5 კბილის ცვლილება, L კბილის მსგავსად, მდგომარეობს მისი ამპლი- 

ტუდის, ფორმისა და ხანგრძლივობის შეცვლაში. IL და 5 კბილების თანაფარ- 
დობით სტანდარტულ განხრებში განისაზღვრება გულის ელექტრული ღერძის 
მდებარეობა. ზოგ შემთხვევაში 5 კბილის შემდეგ აღინიშნება მეორე მაღალ- 
ამპლიტუდიანი (I”) ან დაბალამპლიტუდიანი (C-) IL კბილი. ამ დროს I25 კომ- 

პლექსი ღებულობს L5I” ან I5L” ფორმას. 5 კბილი დეფორმირებული და გა- 
ფართოებულია ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის ბლოკადის დროს. 

საზოგადოდ პარკუჭოვანი 0IL5 კომპლექსის დეფორმაცია შეეჭქლება იყოს 
სხვადასხვაგვარი: C:5, CI, იIV, C+I5, #§075/, II5I2757, LI57, L5 (757 და სხვ. 

იმისდა მიხედვით, თუ რომელ განხრებში აღინიშნება ესა თუ ის დეფორმაცია 
და ერთდროულად რა სხარისხითაა გამოხატული 0005 კომპლექსის გახანგრძლი- 
ვება, შეიძლება განისაზღვროს პარკუჭშიგა გამტარი სისტემისა და გულის კუნ- 
თის დაზიანების ხარისხი და ლოკალიზაცია. 

5-I სეგმენტის ცვლილება მდგომარეობს: 1) მისი ხანგრძლივობის 
შეცვლაში; 2) მის ცდომაში იზოელექტრული ხაზიდან ზემოთ ახ ქვემოთ და 
1) მის დეფორმაციაში. 5––X სეგმენტის ცვლილების ყველა აღნიშნული სახე– 
ობა უმეტესად მეტნაკლებად ერთმანეთთანაა შერწყმული. 

5--I სეგმენტის ხანგრძლივობა პირდაპირ კავშირშია პარკუჭების სისტო- 

·ლის ხანგრძლივობასთან. გამოხატული ტაქიკარდიის დროს 5--I სეგმენტი არ 
აღინიშნება და I(5) კბილი უშუალოდ გადადის IL კბილის საწყის ტალღაში. 
-აღნიშნული გარემოებაა პარკუჭშიგა გამტარი სისტემის დაზიანების დროსაც. 

განსაკუთრებული დიაგნოსტიკური მნიშგნელობა აქვს 5–X სეგმენტის 

ცდომას იზოელექტრული ხაზიდან ზემოთ (+) ან ქვემოთ C–). ნორმაში 5–- + 

"სეგმენტი მდებარეობს იზოელექტრულ ხაზზე ან განიცდის ცდომას იზოელექ- 
ტრული ხაზიდან ზემოთ არა: უმეტეს 1,5 მმ-ით სტანდარტულ და ერთპოლუ- 

სიან გაძლიერებულ განხრებში კიდურებიდან და 2 მმ გულმკერდის განხრებში, 
ხოლო ქვემოთ არა უმეტეს 1 მმ-ისა. თუ 5-1 სეგმენტის ცდომა ნორმის ამ 
-ფარგლებს სცილდება, იგი პათოლოგიურია. 
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5--I სეგმენტის ცდომა I და III სტანდარტულ განხრებში შეიძლება იყოს 
ერთი მიმართულებით -- იზოელექტრული საზის ზემოთ ან ქეემოთ, რასაც 

კონკორდანტული ცდომა ეწოდება. 5–-I სეგმენტის საპირისპირო ცდომას I 
და III განხრებში დისკორდანტული ცდომა ეწოდება. 5-1 სეგმენტის ცდო– 
მას ძალიან დიდი დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს გულის იშემიური ღაავა– 
დების დადგენაში, გულის კუნთის პიპოქსიის ხარისხის, მისი დაზიანების ლო–- 

კალიზაციის განსაზღვრაში. საზოგადოდ 5– I სეგმენტის პათოლოგიური ცდო- 

მა მიუთითებს გულის კუნთში სხვადასხვა წარმოშობის პათოლოგიერი პრო- 
ცესის არსებობაზე. 

5-- I სეგმენტის ცდომა განპირობებულია გულის კუნთში „დაზიანების 
დენების“ წარმოქმნით. ნორმაში II (5) კბილის დამთავრების მომენტისათვის 
მთავრდება მთლიანად გულის კუნთში აგზნების გავრცელება (დეპოლარიზა- 
ცია), პარკუჭების მთელი კუნთოვანი მასა დამუხტულია უარყოფითი პოტენ- 
ციალებით, რის გამოც ქრება პოტენციალთა სხვაობა და იწერება იზოელექ- 

ტრული 5–-L სეგმენტი. გულის კუნთის დაზიანების დროს დაზიანებული უბა- 
ნი სტაბილურად უარყოფითი პოტენციალის მტარებელია. მიოკარდიუმში აგ- 

ზნების გავრცელების დროს დაზიანების უბანში პოტენციალთა სხვაობა ქრება 
უფრო ადრე (აგზნების უარყოფით პოტენციალებს ხვდება დახიანების უარ- 

ყოფითი პოტენციალები), ვიდრე მთელ გულის კუნთში აგზნება გავოცელდება. 
ამიტომ შესაბამის განხრაში 5–-I სეგმენტი იწყება უფრო ადრე –- LL კბილის 
დაღმავალ ტალღაზე ან 5 კბილის აღმავალ მუხლზე, ანუ ადგილი აქვს მის ცდო– 
მას იზოელექტრული ხაზის ზემოთ ან ქვემოთ. 

5-1 სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ზაზის ზემოთ თუ ქვემოთ ამა 
თუ იმ განხრაში დამოკიდებულია გულის კუნთში მიმდინარე პათოლოგიური 
პროცესის ლოკალიზაციასა და მისი გავრცელების დონეზე. 

გულის წინა კედლის სუბეპიკარდიული შრის დაზიანების დროს 5–-X 
სეგმენტი განიცდის ცდომას იზოელექტრული ხაზის ზემოთ ყველა იმ განხრა–- 
ში, რომლებიც შესაბამის სიბრტყეში ასახავენ ბიოპოტენციალთა სხვაობას: 1, 

8VL, და გულმკერდის წინა განხრებში. ამ დროს ვექტორი მიმართულია აქტი– 

ური ელექტროდისაკენ. ანალოგიური ცელილებებია გულმკერდის ერთბოლუ- 
სიან წინა განხრებში გულის უკანა კედლის სუბენდოკარდიული შმრის დაზი–- 
ანების დროსაც, რადგან ამ შემთხვევაშიც ვექტორი მიმართულია »ქტიური 

ელექტროდისაკენ. 
გულის წინა კედლის სუბენდოკარდიული შრის დაზიანების დროს გულ- 

მკერდის ერთპოლუსიან განხრებში აღინიშნება 5--I სეგმენტის ცდომა იზო- 

ელექტრული ხაზის ქვემოთ. იგივე ცვლილებაა გულის უკანა კედლის სუბეპი- 
კარდიული შრის დაზიანების დროსაც. ორივე შემთხვევაში ვექტორი მიმართუ– 
ლია გული, მკერდის აქტიური ელექტროდის საპირისპიროდ. 

5--X სეგმენტის ფორმის ცვლილება დიდადაა დამოკიდებული მისი მომ– 
დევნო X კბილის ფორმისა და მიმართულების ცვლილებაზე. 5–-I სეგმენტის 
ცდომა შეიძლება იყოს პლატოსებრი, როცა იგი მთელი ტანით განიცდის ცდო- 
მას და ისე უერთდება L კბილს. ცდომა შეიძლება იყოს გუმბათისებრი, რკა- 
ლისებრი, ნახევარმთვარისებრი და კვანძოვანი. სხვადასხვა სახის პათოლოგიას 

5--I სეგმენტის სხვადასხვა სახისა და ფორმის ცდომა ახასიათებს. გვირგვინო– 
ვანი ნაკლოვანების დროს სეგმენტი ამოზნექილია იმ მიმართულებეთ, საითაც 
განიცდის იგი ცდომას. პარკუჭების ჰიპერტროფიისა და ჰისის კონის ფეხების 
ბლოკადის დროს, პირიქით 5–I სეგმენტის ამოზნექილობა პისი ცდომის 
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საპირისპიროდაა მიმართული. სათითურას პრეპარატების გავლენის დროს 
5-I სეგმენტი მთელი ტანით, ჰორიზონტალურად განიცდის ცდომას. 

1 კბილი ყველაზე მობილურია ელექტროკარდიოგრამის ყველა ელე- 
მენტს შორის. იგი შეესაბამება პარკუჭების აგზნების მდგომარეობიდან გამოს– 
ვლის, მათი პოლარობის აღდგენის (რეპოლარიზაციის) ფაზას. ეს ფაზაც ისე- 
თივე აქტიური პროცესია, როგორც დეპოლარიხაცია. რეპოლარიზაციის პრო–- 

ცესის მიმდინარეობაში პათოლოგიური გადახრები აისახება + კბილის ცვლი- 
ლებებში, იგი მდგომარეობს 1 კბილის ამპლიტუდის, მიმართულების, ფორმისა 
და ხანგრძლივობის შეცვლაში. 

1 კბილის ამპლიტუდა შეიძლება მკვეთრად გაიზარდოს, შემცირდეს ან 
მთლიანად წაიშალოს (იზროელექტრული გახდეს). X კბილის ამპლიტუდა მაღა- 
ლია, თუ II განხრაში იგი აღემატება 6 მმ-ს, ხოლო V, განხრაში 10 მმ-ს. თუმ- 

ცა უნდა გვახსოვდეს, რომ გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს ცალკეულ კონკრე- 
ტულ შემთხვევაში საწყის ელექტროკარდიოგრამაზე + კბილის ამპლიტუდას. 
თუ გამოსაკვლევ პირს, ჩვეულებრივ, დეპრესიული, დაბალვოლტაჟიანი L კბი- 

ლი აქვს და იგი სტენოკარდიული შეტევის დროს მკვეთრად გაიზარღა, მაგრამ 

არ სცილდება ზემოაღნიშნულ ნორმებს, იგი მაინც პათოლოგიის მაჩვენებლად 
·უნდა იქნეს მიჩნეული, I კბილი დაბალამპლიტუდიანია, თუ მისი სიმაღლე არც 
ერთ განხრაში არ აღემატება 2 მმ-ს. ასეთ 1 კბილს დეპრესიული ეწოდება. წაშ- 
ლილი L კბილი გასწორებულია იზოელექტრულ ხაზთან. 

I კბილის სიმაღლეში მატებას განსაკუთრებული დიაგნოსტიკური მნიშვ- 
ნელობა აქვს, როდესაც ერთდროულად აღინიშნება IL კბილის ჩავარდნა და 
5-- I სეგმენტის ცდომა ან X კბილი სტანდარტულ ან გულმკერდის გარდამავალ 
(Vე, +) და მარცხენა (V§, 9) განხრებში აღემატება I კბილს. ერთდროულად L 
კბილის მწვერვალი მახვილწვეტიანა ხდება. ასეთ IL კბილს „გიგანტურ“, „ჰი- 
პოქსიურ“, „იშემიურ“ I კბილს უწოდებენ. იგი უპირატესად აღინიმნება გვირ- 
გვინოვანი სისხლის მიმოქცევის მწვავე მოშლის დროს, განსაკუთრებით მის 
საწყის სტადიაში. ამიტომ მას სხვანაირად „დადებითი კორონარული“ IL კბილი 

ეწოდება. 
1 კბილის მიმართულების შეცვლა მდგომარეობს მის ინვერსიაში –- და- 

დებითიდან უარყოფითში გადასვლაში. უარყოფითი XL კბილი გულის კუნთში 
მიმდინარე პათოლოგიური პროცესის მაჩვენებელია, სახელდობრ, იგი განპი- 
რობებულია პარკუჭებში რეპოლარიზაციის პროცესის მიმართულების შეც- 
ვლით. ასეთი 1 კბილი აღინიშნება გამტარობის დარღვევისა და საზოგადოდ 
სხვადასხვა წარმოშობის გულის კუნთის პათოლოგიის ღროს. უარყოფით 
ტოლფერდა 1 კბილს კორონარულ + კბილს უწოდებენ. მისი ამპლიტუდა 
სხვადასხვა შეიძლება იყოს. ზოგ შემთხვევაში, განსაკუთრებით გულის კუნ- 
თის ინფარქტის დროს, უარყოფითი L კბილი ძალიან ღრმაა; მას პარდეს კო– 
რონარულ 1 კბილს უწოდებენ. 

გულის წინა კედლის სუბეპიკარდიული შრის იშემიის დროს გულმკერ- 
დის ერთპოლუსიან განხრებში აღინიშნება უარყოფითი 1 კბილი. ამის მიზე- 

ზია რეპოლარიზაციის მიმართულების შეცვლა, სახელდობრ, იგი მიმართულია 
აქტიური ელექტროდის საპირისპიროდ. რეპოლარიზაციის მიმართულების 

შეცვლას იწვევს ის გარემოება, რომ იშემიური უბანი'დეპოლარიზებულ მდგო- 
მარეობაში (უარყოფითად დამუხტული) რჩება გაცილებით მეტ "ანს, ვიდრე 
არაიშემიური, დაუზიანებელი, სუბენდოკაოდიული შრე. 

გულის წინა კედლის სუბენდოკარდიული შრის იშემიის დროს გულმკერ- 
დის ერთპოლუსიან წინა განხრებში აღინიშნება „დადებითი კორონარული“ # 
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კბილი. ამ დროს რეპოლარიზაცია მიმართულია აქტიური ელექტროდისაკენ. 
იმავე მექანიზმის შედეგად გულის უკანა კედლის სუბეპიკარდიული იშე– 

მიის დროს იმავე განხრებში აღინიშნება „გიგანტური კორონარული" L კბილი, 
ხოლო უკანა კედლის სუბენდოკარდიული იშემიის დროს -–– დაბალვოლტაჟი– 
ანი დადებითი L კბილი. 

1 კბილის დეფორმაცია გამოწვეულია ხოლმე მისი აღმავალი ტალღის დაკ– 
ბილვით, მისი გახლეჩით (ორკუზიანი 1), მწვერვალის წაწვეტიანებით, ან, პი– 
რიქით, გაბრტყელებითა და ორფაზიანობით. ორფაზიანი LI კბილი შეიძლება 
იყოს პირველი დადებითი და მეორე უარყოფითი (+ –-) ან, პირიქით, პირვე– 

ლი უარყოფითი და მეორე დადებითი (– +) ფაზით. 

1 კბილის ცვლილებების მიხედვით ამა თუ იმ განხრაში შეიძლება წარ–- 
მოდგენა შევიქნათ, ამა თუ იმ პარკუჭის უპირატეს დაზიანებაზე. ასე მაგალი- 
თად, IL კბილის ცვლილებები, I, 1I, 8VL და გულმკერდის მარცხენა (V;, 6) გან- 
ხრებში ძირითადად განპირობებულია მარცხენა პარკუჭის უპირატესი დაზიანე– 
ბით, ხოლო ცვლილებები II, III, 2VL და გულმკერდის მარჯვენა (V,, 2) გან– 
ხრებში –- მარჯვენა პარკუჭის უპირატესი დაზიანებით. ამა თუ იმ პარკუჭის 
უპირატესი დაზიანებისა და ჰისის კონის რომელიმე ფეხის ბლოკაღის, რომე– 
ლიმე პარკუჭის უპირატესი ჰიპერტროფიის დროს IL კბილის ()ვლილებები I 

და III, აგრეთვე გულმკერდის მარჯვენა და მარცხენა განხრებში დისკორდან- 
ტული ხასიათისაა. 

0-- I ინტერვალის (ელექტრული სისტოლის) ხანგრძლიგობა იცვ- 

ლება გულის რიტმის ცვლილებების პარალელურად --- ტაქიკარდიის დროს 
მცირდება, ხოლო ბრადიკარდიის დროს მატულობს. ლ. ი. ფოგელსონისა და 

ი. ა. ჩერნოგოროვის კლინიკური დაკვირვების მიხედვით, C--I ინტერვალის 
ნორმაზე მეტად გახანგრძლივება გულის კუნთის ფუნქციური ნაკლოვანების 

მაჩეენებელია. ვინაიდან ((---–I ინტერვალის ხანგრძლივობის ცვლილება პირ- 

დაპირ კავშირშია გულის რიტმის სიხშირესთან, ლ. ი. ფოგელსონი ღა ი. ა. ჩერ– 
ნოგოროვი გვირჩევენ გამოვიანგარიშოთ მისი პროცენტული თანაფარდობა გუ- 
ლის ციკლისადმი (0-ს ინტერვალი ეკგ-ზე), ანუ ე. წ. სისტოლური მაჩვენე– 
ბელი. სისტოლური მაჩვენებლის განსაზღვრა უფრო ჭეშმარიტ წარმოდგენას 

გვაძლევს გულის ფუნქციური მდგომარეობის შესახებ, ვიდრე 0--I ინტერ- 

ვალის აბსოლუტური ხანგრძლივობის განსაზღვრა, 

გულის ელექტრული პოფყიციის განსაყჭყლვრა 

ელექტროკარდიოგრაფიული განხრის მიღების დროს ხდება გულის იმ ნა- 
წილის ელექტრული აქტივობის ჩაწერა, რომელიც მოჰყვება მოცემული. გან- 

ხრის შესაბამის სიბრტყეში. ელექტროკარდიოგრამის სტრუქტურა ამა თუ იმ 
განხრაში დიდადაა დამოკიდებული გულის მდებარეობაზე გულმკეოდის ღრუ–- 

ში მისი სამი ანატომიური ღერძის მიმართ. გულის მდებარეობის შეცვლა სხვა– 
დასხვა ფიზიოლოგიური თუ პათოლოგიური ფაქტორის (ასაკი, სიმსუქნე, დი– 
აფრაგმის მაღალი მდებარეობა, ასციტი, გულმკერდის დეფორმაცია და სხვ.) 
გავლენით არსებით გავლენას ახდენს ელექტროკარდიოგრამაზე სხვადასხვა 
განხრაში. ამიტომ უკუდაშვებით კარდიოგრამის ფორმის მიხედვით ამა თუ, იმ 
განხრაში შეიძლება განვსაზღვროთ გულის მდებარეობა მისი სამი ღერძის მი– 
მართ. გულის ანატომიური მდებარეობისა და მისი ელექტრული პოზიციის გა» 
იგივება არ შეიძლება. ელექტრული პოზიცია გულისხმობს გულის ბიოელექ- 
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ტრული აქტივობის, მისი ინტეგრალური ვექტორის დამოკიდებულებას სამი 
ანატომიური ღერძის: 1) საგიტალური, 2) გასწვრივი და 3) ჰორიზონტალური 
ღერძის მიმართ. 

საგიტალური, ანუ გამჭოლი (წინა -–- უკანა) ღერძი გაივლის წი- 
ნიდან უკან გულის მასის ცენტრში. იგი ფრონტალური სიბრტყის პერპენდი- 

კულაოულია. ამ ღერძის მიმართ გულის ცდომა ხდება ორი მიმართულებით –– 
საათის ისრის მოძრაობის მიმართულებით და მის საწინააღმდეგოდ. გულის შე- 
მობრუნება საგიტალური ღერძის მიმართ საათის ისრის მოძრაობის მიმართუ- 

ლებით იწვევს ვერტიკალურ მდებარეობას და 0I5 ღერძის გადახრას მარ–- 
ჯვნივ, ხოლო გულის შემობრუნება ისრის საწინააღმდეგო მიმართულებით – 

მის ჰორიზონტალურ მდებარეობას და 0IL5 ღერძის გადახრას მარცხნივ. 
გასწვრივი ღერძი გაივლის გულის მასის გასწვრიე. იგი მარცხენა 

ვენური ხვრელის გავლით აერთებს მწვერვალსა და ფუძეს. გასწვრივი ღერძის 
მიმართ გულის საათის ისრის მოძრაობის მიმართულებით შემობრუნების 
დროს გულის წინა ზედაპირის უმეტეს ნაწილს იკავებს მარჯვენა პარკუჯი. 

გულის ელექტრული ღერძი გადაიხრება მარჯენივ და აღინიშნება იყ, და 

5,. საათის ისრის მოძრაობის საწინააღმდეგოდ გულის შემობრუნების დროს 
წინა ნაწილს იკავებს მარცხენა პარკუჭი; გულის ელექტრული ღეღძი იხრება 

მარცხნივ და აღინიშნება 0); და 5|II. 

ჰორიზონტალური, ანუ გარდიგარდმო ღერძი გაივლის 

გულის მასის ცენტრში მარცხნიდან მარჯვნივ. ამ ღერძის მიმართ გულის შემობ- 
რუნების დროს აღინიშნება მწვერვალის ცდომა წინ და უკან; საათის ისრის მო– 

ძრაობის მიმართულებით გულის შემობრუნების დროს აღინიშნება მწვერვალის 
ცდომა წინ, ხოლო ისრის საწინააღმდეგო მიმართულებით შემობრუნების 
დროს -–– უკან. მწვერვალის წინ ცდომის დროს გულის ელექტრული ღერძი 

ფრონტალური სიბრტყის თითქმის პარალელური ხდება, რის გამოც აღინიშნე- 

ბა ბ, II-ს გადიდება და C;, ||, მწვერვალის უკან ცდომის დროს გულის ელექ- 
ტრული ღერძი ფრონტალური სიბრტყის მიმართ თითქმის” პერპენდიკულა- 
რული ხდება, რის გამოც სტანდარტულ განხრებში ვოლტაჟი მციოდება, 0 
კბილი ქრება და წარმოიქმნება ღრმა 5, III, ანუ ე. წ. 5 ტიპის ელექტრო- 

კარდიოგრამა. 

ნორმაში საგიტალურ და გასწვრივ ღერძთა შორის კუთხე დაახლოებით 
40“-ს უღრის. საგიტალური ღერძის მიმართ გულის საათის ისრის მოძრაობის 
მიმართულებით შემობრუნების დროს ეს კუთხე იზრდება 609?-მდე, ხოლო სა– 

წინააღმდეგო მიმართულებით შემობრუნების დროს. 25“--მდე მცირდება. 

გულის საგიტალური ღერძის მიმართ შემობრუნების დროს ერთდროულად 
აღინიშნება მისი შემობრუნება გასწვრივი ღერძის მიმართაც. ორივე ღერძის 
მიმართ გულის საათის ისრის მოძრაობის მიმართულებით შემობრუნების დროს 
მიიღება გულის ეერტიკალური მდებარეობა, ხოლო საწინააღმდეგოდ შემობ– 
რუნების დროს –– ჰორიზონტალური მდებარეობა. 

შემუშავებულია გულის ელექტრული პოზიციის განსაზღვრის რამდენიმე 
მეთოდი (გულმკერდის განხრებით, გოლდბერგერის მეთოდით, ვილსონის წე– 
სით და სხვ.) მათ შორის კლინიკურ ელექტროკარდიოგრაფიაში ყეელაზე მე- 
ტად გავრცელდა ვილსონის მეთოდი, იგი დაფუძნებულია კიდურებიდან მიღე– 
ბული ერთპოლუსიანი გაძლიერებული 8VL და 8VL განხრების შედარებაზე 

გულმკერდის მარჯვენა (VI, 2) და მარცხენა (Vჯ, 6) განხრებთან და პარკუჯოვა– 
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ნი კომპლექსების ურთიერთმსგავსებაზე ამ განხრებში. 8VL და 2VI> განხრები: 
ასაზაევს გულის შემობრუნებას საგიტალური ღერძის ირგვლივ ფრონტალურ 
სიბრტყეში, ხოლო გულმკერდის განხრები –– გულის შემობრუნებას გასწვრი– 

ვი ღერძის მიმართ. 
ვილსონის მიხედვით განასხვავებენ გულის ექვს ელექტრულ პოზიციას: 
1. ვერტიკალური ელექტრული პოზიცია (>=+909). 28VL 

ჰგავს VI), ვ-ს, ხოლო 8VIL-––V,, გ-ს; 
2. ნახევრად ვერტიკალური ელექტრული პოზიცია 

(თ= +609); 8VL ჰგავს Vე, კ-ს, ხოლო 2VL დაბალამპლიტუდიანია; 
31. პორიზონტალური ელექტრული პოზიცია (თ=--309): 

8VL ჰგავს V„ჯ, §, ხოლო 8მVI--VI, ე-ს: 
4, ნახეერად ჰორიზონტალური ელექტრული პოზი- 

ც ია (თ=09; გVL ჰგავს Vე,6-ს, ხოლო 8VL დაბალამპლიტუდიანია; 

5. შუამდებარე ელექტრული პოზიცია (თ=+პ09; 23VL 
და 8VL ჰგავს V(§, § განხრებს; 

6. განუსაზღვრელი ელექტრული პოზიცია, როცა ზემო– 

აღნიშნულ განხრებს შორის რაიმე მსგავსების დადგენა ვერ ზერზდება. 

გულის ელექტრული ლერძის მდებარეობის განსაჭლვრა. 
მარჯვენა და მარცსენა ტიპის ელექტროკარდიოგრამები 

გულის ელექტრული ღერძი პარკუვების აგზნების დროს წარმოქმნილ ბიო- 

პოტენციალთა ინტეგრალური, სუმარული ვექტორია, რომელსაც გარკვეული: 

სიდიდე და მიმართულება ახასიათებს. გულის ელექტრული ღერძის მიმართუ– 

ლება არსებითად ემთხვევა მისი გასწვრივი (ფუძიდან მწვერვალისაკენ) ანატო– 

მიური ღერძის მიმართულებას. იმისდა მიხედვით, თუ როგორ იცვლება პარ- 

კუჭთა ბიოპოტენციალების ნორმალური თანაფარდობა, თითოეული პარკუჭის 

ელექტრული აქტივობა, იცვლება მათი შესაბამისი ვექტორებიც და, მაშასადა– 

მე, გულის ელექტრული ღერძის მდებარეობაც, ასე მაგალითად, მარცხენა პარ- 

კუპის ჰიპერტროფიის დროს გულის ელექტრული ღერძი თანდათან ჰორიზონ- 

ტალურ მდებარეობას იკავებს, ანუ თ კუთხე (გულის ელექტრული ღერძის 

გარდიგარდმო ანატომიურ ღერძთან გადაკვეთის კუთხე) მცირდება. ამ დროს 

გულის ელექტრული ღერძი თანდათან I განხრის პარალელური და 1IL განხრის 

პერპენდიკულარული ზდება. ცნობილია, რომ პოტენციალთა სხვაობის მაქსი- 
მალური გადახრა აისახება იმ განხრაში, სადაც ელექტრომამოძრავებელი ძა– 

ლის მიმართულება ემთხვევა ელექტროდების შემაერთებელ ხაზს (ანუ ეინთჰო- 

ვენის სამკუთხედის შესაბამის სიბრტყეს). ამ დროს პოტენციალთა სხვაობის 
მაქსიმუმი მოცემულ სიბრტყეში მიმართულია აქტიური ელექტროდისაკენ. 

ამის გამო IL მაღალია, ხოლო LI, –– დაბალი. 11I განხრაში რომელიმე 
ქვემოთ მიმართული კბილი –– 0 ან 5 (უმეტესად 5) გაცილებით მეტია I კბილ– 
ზე. ასეთი ტიპის ელექტროკარდიოგრამას, რომლის დროსაც I განხრაში მაქ– 

სიმალური კბილი მიმართულია იზოელექტრული ბაზის ზემოთ, ხოლო III 

განხრაში ქვემოთ, მარცხენა ტიპის ელექტროკარდიოგრამას უწოდე- 
ბენ. 

მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის დროს, პირიქით, დადებითი თ კუთზე 

მატულობს, „გულის ელექტრული ღერძი თანდათან ხდება გარდიგარდმო ღერ- 
ძის, ანუ L განხრის მიმართ პერპენდიკულარული და III განხრის მიმართ თითქ– 
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მის პარალელური. ამის გამო პირველ განხრაში I კბილი დაბლდება და 5 
-ღრმავდება, ხოლო III განხრაში, პირიქით, I კბილი მატულობს და C) და 5 
კბილები თანდათან მცირდება ან სრულიად ქრება. ასეთი ტიპის ელექტრო- 
კარდიოგრამას, რომლის დროსაც I განხრაში მაქსიმალური კბილი მიმართუ- 
ლია იზოელექტრული ხაზის ქვემოთ, ხოლო III განხრაში იხოელექტრული ხა- 
ზის ზემოთ, მარჯვენა ტიპის ელექტროკარდიოგრამა ეწოდება. 

გულის ელექტრული ღერძის მდებარეობის ხუთ ტიპს განასხვავებენ: 
1. ნორმალური მდებარეობა. თ კუთხე +20“-დან +70“-მდეა. 

ამ დროს ვღებულობთ ნორმალური ტიპის ელექტროკარდიოგრამას, რაც იმას 
ნიშნავს, რომ I და 1II განხრებში მაქსიმალური კბილი მიმართულია იზოელექ- 
ტრული ხაზის ზემოთ, ანუ ორივე განხრაში მაქსიმალურია LL კბილი, თუმცა, 

ჩვეულებრივ, მისი ამპლიტუდა I განხრაში მეტია, ვიდრე III-ში, 

2 ჰორიზონტალური მდებარეობა. თ კუთე +205-დან 
09-მდეა. 

3. გულის ელექტრული ღერძის მარცხნიე გადახრა. 0C 
კუთხე 09-დან –– 90”-მდეა. 

4. ვერტიკალური მდებარეობა, C კუთხე +70“დან +905-მდეა. 

5. გულის ელექტრეული ღერძის გადახრა მარჯვნივ. > 
კუთხე +90“დან + 1805-მდეა. 

გულის ელექტრული ღერძის ჰორიზონტალური მდებარეობისა და მისი 
მარცხნივ გადახრის დროს აღინიშნება მარცხენა ტიპის ელექტროკარდიოგრა- 
მა, ხოლო ვერტიკალური მდებარეობისა და გულის ელექტრული ღერძის მარ- 

ჯვნივ გადახრის დროს –– მარჯვენა ტიპის ელექტროკარდიოგრამა. რაც უფრო 
მკვეთრადაა გადახრილი გულის ელექტრული ღერძი მარცხნივ ან მარჯვნივ, 

მით უფრო კარგადაა გამოხატული ელექტროკარდიოგრამის შესაბამისი მარ- 
ცხენა ან მარჯვენა ტიპი. 

გულის ელექტრული ღერძის მდებარეობას პრაქტიკულ კარდიოგრაფიაში 
განსაზღვრავენ პარკუჭოვანი 05 კომპლექსის ამპლიტუდის მიხედვით LI და 
III განხრებში. ამისათვის გამოყენებულია სპეციალური ცხრილი (იხ. ცხრი- 
ლი 3), სადაც მოცემულია უმაღლესი დადებითი (+) და უარყოფითი (-–-) კბი- 

ლების ამპლიტუდა მილიმეტრობით L და III განხრებში. კარდიოგრამაზე ვზო- 
მავთ მილიმეტრობით უმაღლეს კბილებს I და III განხრებში და ვპოულობთ 
ცხრილში მათი ურთიერთგადაკვეთის ადგილს, სადაც აღნიშნულია გულის 

ელექტრული ღერძის მდებარეობის თ-კუთხე. 

დავუშვათ IL, უდრის 15 მმ-ს, ხოლო 5,ე-- 5 მმ-ს, ცხრილში მათი გა- 
დაკვეთის ადგილი უჩვენებს, რომ თ= +439ს. უფრო მეტი სიზუსტისათვის 
უმჯობესია მილიძეტრობით გავზომოთ დადებითი და .უარყოფითე კბილების 

სხვაობა, ანუ LL, (C,+5;) და IცI--(0,(+511)). 
ელექტრული ღერძი შეიძლება განისაზღვროს სხვა კბილებისთვისაც. 

ელექტროკარდიოგრამის კბილების ელექტრული ღერძის განსაზღვრას აქსო- 
ნომეტრია ეწოდება. 

გულის ელექტრული ღერძის მდებარეობის შეცვლისა და მარცხენა და 
მარჯვენა ტიპის ელექტროკარდიოგრამებას განვითარების ძირითადი მიზეზე- 
ბია: 1) გულის მდებარეობის შეცვლა გულმკერდის ღრუში; 2) რომელიმე პარ- 

კუჭის უპირატესი პიპერტროფია და დილატაცია; 3) რომელიმე პარკუჭის კუნ- 

თოვანი მასის უპირატესი დაზიანება; 4) ჰისის კონის რომელიმე ფეხის ბლო- 
კადა; 5) რომელიმე პარკუჭის მწვავე გადაძაბვა (ბერნსი და უაიტენი, 1929). 
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ყველა შემთხვევაში (გარდა 

პირველისა) ელექტროკარ- 
დიოგრამის ტიპის შეცვლის 
მიზეზია პარკუჭებში დეპო- 
ლარიზაციისა და რეპოლა- 
რიზაციის პროცესთა დარ- 

ღვევა, მათი მიმართულების 
ხორმიდან გადახრა. 

"განსაკუთრებით «აინტე- 
რესოა პარკუჭების გადა- 
მაბვისს და პიპერტრო- 

ფიის ელექტროკარდიოგრა- 
ფიული სურათის ურთი- 

ერთმსგავსება და მათი ერ- 

თმანეთისაგან განსხვავების 
დიაგნოსტიკური მნიშვნე- 

ლობა. პარკუჭების მწვავე 

გადაძაბვა ძირითადად ბდუ- 
ბა დიდ ან მცირე წ”ეში 

  

      
          

  

სერ. 14. ფლა ღეკბიელ ღერძის ' მდებარეობის « 
: >, ” ს) გან-აზღვრის სქეპა 1 და. I1ჯ განხრებ-ს შ-ხვდვით. C ' : კესა 

წნევის სწოაფი და შკვა– ა ღებრს ნორმაღური მდებარეობა (ი--+L20"-L70); 
ი აწევი დროს. იგი '“შ ჯა ღერძს ვერტიკალურ. პდებარეობა (ი=-L70%L90“); 

ვევს პარკუჭების მუძარბა, გ ღერპის პჰორზონტალერ ძჰდებ»-ვობა (ი«=07 # 205); 
მკვეთრ გაზრდას და მათ დ–ღეთძ.ს გადახრა მარჯ/ენ-ვე (ი 2 +-99' 6180); 

გადაძაბვას. ეს შეიძლება 1-ღერძის გაღახრა მა–ესხავ (8 :0' 99”); 

მოხდეს პარკუჭების ჰი- 
პერტროფიის გარეშე ან წინასწარი ჰიპერტროფიის ფონზე. 
| ელექტროკარდიოგრაფიულად მათი განსხეავება თვით გადაძაბვის მოა 
მენტში შეუძლებელია. მხოლოდ გადაძაბვისშემდგომ პერიოდში ელექტროკარა 

დიოგრაფიული მაჩვენებლების მკვეთრი გაუმჯობესება, მათი ტკუშე(ვეაღრ 
ბა გვაფიქრებინებს გადაძაბვაზე და გამორიცხაეს მხოლოო ჰიპერტროეტის 
ფაქტორს, რადგან ეს უკანასკნელი დროის მცირე მონაკვეთში არსებით.ფ კრ 
უკუვითარდება. 

ელექტროკარდიოგრამის ტიპის შეცელა დიდაღაა დამოკიღებული გულის 
ულექტრულ პოზიციაზე. ამისი ნათელი დადასტურებაა ის გარე“ოება, რომ გუ» 

ლის ვერტიკალური მდებარეობის დროს, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის 

მიუხედავად, აღინიშნება ნორმალური ტიპის, ხოლო ზოგ შემთხვევ „ში მარჯვე» 
ნა ტიპის ეკგ, ხოლო თუ მარჯეენა პარკუჭის ჰიპერტროფიაა -- პორიჩოსტა» 
ლური ელექტრული პოზიციის დროს შეიძლება აღინიშნებოდეს სორმალური 
ან მარცხენა ტიპის ეკგ. ამიტომაა, რომ რომელიმე პარკუჭის უპარატესი ჰი» 

პერტროფიის, დაზიანების, გადაძაბვის ან ჰისის კონის როპელიმე ფეხს 
ვლოკადის ზუსტი ე#გ დიაგნოსტიკა გულჰკერღის განხრების მიხედეით სწარ- 

ოებს. 

ხელფშეეულელი აიხროაეაი ელეძტროპარღიოგრაფიულ 
გავოსქლეყებში 

ყველა სახის ელექტროკარდიოგიაცები ბუოფა სამ ძირითად ჯგუფად: ფო- 
ტოჩამწერი, მელნით ჩაქდერა და გაპოჩაჰწერი. კვების წყაროს მიხედვით კი 

5. დ. ტეილდიანი ”



აპარატები ორ ძირითად ჯგუფად იყოფა: ელექტროქსელში ჩასართველი და» 
ავტონომიური კვების წყაროს მქონე (ბატარეებიან) ელექტროკარდიოგრა- 
ები. 

ჟუ ეკგ-იულ გამოკვლევათა ხელშემშლელ პირობებს ჰყოფენ ორ ძირითად 
ჯგუფად: 1) გარეგანი და 2) შინაგანი. 

გარეგან ფაქტორებს ეკუთვნის: 1) გამოსაკვლევ პირთან ახლოს მდებარე: 
გარეგანი ელექტრული და მაგნიტური გავლენა მაღალი სიხშირის გენერატო- 
რიანი სამედიცინო და სამრეწველო აპარატებიდან. ამ დროს ელექტროკარდი- 
ოგრამაზე აღინიშნება მუდმივი სიზშირის სინუსოიდური რხევები (ე. წ. „ნა- 
ვოდკა“). რხევათა სიხშირე საბჭოთა კავშირში უდრის 50 ჰერცს (ელექტრო– 

ქსელი იკვებება 50 ჰერცის სიხშირის ცვალებადი დენით). ცალკეულ შემთხვე– 
ვაში (რენტგენოაპარატურასთან ახლოს) შეიძლება რხევათა სიხშირე იყოს 
100-–-300 ჰერცი. რხევების ამპლიტუდა სხვადასხვა განხრაში სხვადასხვაა. ამის 
ასაცილებლად საჭიროა როგორც ელექტროკარდიოგრაფის, ისე გამოსაკვლევი 
პირის დამიწება. ზოგჯერ შედეგიანია საწოლის მდებარეობის შეცვლა და კედ–- 

ლიდან გარკვეული მანძილით მისი დაშორება; 2) ელექტროდებსა და კანს შო– 
რის არაწესიერი კონტაქტი, განსაკუთრებით იმ პირებში, ვისაც წინამხრები და 
გულმკერდი ბალნიანი აქვს. ასეთ შემთხვევაში საჭიროა სათანადო ადგილების 
გაპარსვა. ელექტროდების კანთან უკეთესი კონტაქტის მიზნით ხმარობენ სპე- 
ციალურ პასტას ან 10%-ან მარილწყალხსნარში დასველებულ მარლის საფე– 

ნებს; 3).ჩონჩხის კუნთების პოტენციალები მათი კანკალისა და ტრემორის დროს 
(პარკინსონიზმი, თირეოტოქსიკოზი, სიცივე, ნეიროდისტონია). ასეთ შემთხვე– 
ვაში საჭიროა სათანადო პირობების შექმნა, ავადმყოფის დამშვიდება, გათბობა, 
ზოგიერთი რელაქსანტის გამოყენება; 4) გალვანური ელექტრული პოტენცი- 
ალები. იგი აღმოცენდება ელექტროდების ელექტროლიტებთან კავშირის შე- 

დეგად. აღნიშნული პოტენციალები ჩედ ერთვის ხოლმე ეკგ მრუდს და იწ- 
ვევს მის დეფორმაციას. აღნიშნული პოტენციალები ორი სახისაა. ერთი გამოწ- 

ვეულია ელექტროდსა და ელექტროდებს შორის კონტაქტის ცვალებადობით 
სუნთქვასთან დაკავშირებით და ნელი სიზშირისაა. ამ დროს სუნთქვის ციკლის 
პარალელურად აღინიშნება იხოელექტრული ზაზის ნელი მონოტონური ცდო- 
მა („იზოხაზის დრეიფი"). მეორე შემთხვევაში გალვანური პოტენციალების 
წარმოქმნა დაკავშირებულია გულმკერდის ან კიდურების სწრაფ მოძრაობას- 
თან. ამ დროს საჭიროა ელექტროდის კონტაქტის ან, თუ ეს არ შველის, სუნ- 
თქვის შეჩერება ეკგ-ის გადაღების მომენტში. 

შინაგანი ხელშემშლელი პირობები დაკავშირებულია ძირითადად აპარა–- 
ტის უწესრიგობასთან. რომელიმე ელექტროდში გამტარის გაწყვეტის დროს 
მიზეზის დადგენა ადვილია, რადგან არ იწერება სწორედ ის განხრა, რომელ– 
შიც მონაწილეობს ეს ელექტროდი. მაგალითად, მეორე (მარცხენა ხელის) 
ელექტროდის დაზიანების დროს არ ჩაიწერება არც I და არც 11I განხრა, ხზო– 
ლო II განხრა ჩაიწერება. 

აპარატის გამაძლიერებლის ვარგისიანობა მოწმდება საკალიბრაციო სიგ- 
ნალის (საკონტროლო მილივოლტის) საშუალებით. საკალიბრაციო სიგნალს 
აქვს სამი პარამეტრი: ამპლიტუდა, დაცემის სიჩქარე და ფორმა. 

საკალიბრაციო სიგნალის ამპლიტუდა უნდა უდრიდეს 1იIV-ს (10 მმ). 

ყველა კბილის ამპლიტუდის ნორმატივები აღებულია მოცემულ გაძლიერება- 
ზე. მისი გაზრდა იწვევს საერთო ვოლტაჟის გაზრდას, ხოლო შემცირება, პი- 
რიქით, დაქვეითებას. ყველა აპარატზე არის სათანადო ღილაკი, რომელზე(),



თითის დაჭერით ხდება საკალიბრაციო სიგნალის ჩაწერა და საერთოდ გამაძ- 
ლიერებლის ვარგისიანობის გამოცდა. ზოგჯერ (განსაკუთრებით ბატარეებიან 
ელექტროკარდიოგრაფებში) გადაღების პროცესში, ვიდრე I განხრიღან გულ–- 

მკერდის უკანასკნელ განზრამდე ეკგ-ს გადავიღებთ, ეცემა გამაძლიერებლის 

მგრძნობელობა და სათანადოდ მცირდება ელექტროკარდიოგრამის „კბილების 

ვგოლტაქი. ამიტომ საკმარისი არ არის მილივოლტის ჩაწერა უშუალოდ ეკგ-ის 
გადაღების წინ. აუცილებელია იგი ახლდეს თითოეულ განხრას. 

საკალიბრაციო სიგნალის დაცემის სისწრაფით ამოწმებენ აპარატის მუდ- 
მივ ღროს. ამისათვის საკალიბრაციო ღილაკს დააჭერენ თითს, იგი მაშინვე გა- 
დაინაცვლებს იზოელექტრული ხაზიდან 10 მმ-ით ზემოთ. ღილაკს თითს არ 
მოაცილებენ. იზოსხაზი თანდათან იწევს ქვემოთ. დროს, რომლის განმავლობა– 

შიც ეს ზაზი '/ვ-ით უბრუნდება საწყის მდგომარეობას, გამაძლიერებლის მუდ- 
მივი დრო ეწოდება. ჩვეულებრივ, იგი არ უნდა იყოს 1 წამზე ნაკლები და 2 
წამზე მეტი. როდესაც ეს დრო დიდია, ყოველ ახალ განხრაზე გადართვის დროს 
საჭიროა ხოლმე დიდხანს ლოდინი, ხოლო როცა იგი მცირეა, ვითარდება სხვა- 
დასხვა სახის დეფორმაციები: ორფაზიანი 1, 5–I სეგმენტის (ცდომა, იზო- 

ელექტრული L კბილის გადასვლა უარყოფითში, დამატებითი კბილების წარ- 
მოქმნა. 

საკალიბრაციო სიგნალის ფორმა წარმოდგენას გვაძლევს ელექტროკარ- 
დიოგრაფის გამაძლიერებლის სიწშირის პარამეტრზე. ხარისხიანი ჩანაწერი 
მიიღება მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ გამაძლიერებლის სიხშირის დიაპაზონი 
უდრის 0,2--150 და მეტ ჰერცს. ამ პირობებში საკალიბრაციო სიგნალის გა– 
დახრა იზოელექტრული ხაზიდან მართკუთხა უნდა იყოს. ასეთივე კუთხეებს 
უნდა აკეთებდეს იგი გადახრის მაქსიმუმზე და საწყის მდგომარეობაში დაბრუ– 
ნების დროსაც. მისი დეფორმაცია შეიძლება ეკგ ელემენტების ფორმის ცვლი- 
ლების მიზეზი იყოს. 

შინაგან მიზეზებს ეკუთვნის აგრეთვე ჩამწერი მექანიზმის უწესრიგობანეი, 
რის გამოც ჩანაწერი შეიძლება იყოს ზედმეტად სქელი ან წვრილი, ფოტოჩამ–- 
წერ აპარატზე მკრთალი და სხვ. 

ფუნქციური სინჯების გამოყენება ეკგ გამოკვლევის დროს 

ფუნქციური სინჯები დიდ დახმარებას გვიწევს ეკგ გამოკვლევების ჩატა- 
რებაში, განსაკუთრებით ლატენტური ფორმის პათოლოგიის დროს, როდესაც 
მოსვენებით მდგომარეობაში გადაღებულ ელექტროკარდიოგრამაზე არ აღი- 
ნიშნება რაიმე ცვლილებები, სხვანაირად რომ ვთქვათ, როდესაც დაავადების 
მიმდინარეობის სუბიექტური სურათი ობიექტურად არ აისახება მოსეენებით 
მდგომარეობაში გადაღებულ ელექტროკარდიოგრამაზე. 

ფუნქციური სინჯები პირობითად შეიძლება დაიყოს ორ ჯგუფად: 1) სინ–- 

ჯები, რომლებიც იწვევენ გულის მუშაობის გაძლიერებას და მასში ნივთიერე– 
ბათა ცვლის ინტენსივობის მომატებას, და 2) გულის მუშაობის გამაუმჯობე–- 
სებელი სინჯები. 

გულის მუშაობის პირველადად გასაძლიერებლად გამოყენებულია: ფიზი- 
კური დატვირთვის, ჰიპოქსიური, ორთოსტატიკური, საკვებისა და აშნერის სინ- 

ბი. 
გ გულის მუშაობის გამაუმჯობესებელი სინჯებია: ამილნიტრიტის, ნიტრო–- 
გლიცერინის, ეუფილინის, ატროპინისა და შაქრით დატვირთვის სინჯები. 

ფიზიკური დატვირთვის სინჯი კლინიკურ პრაქტიკაში ძირი- 
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თადად გამოყენებულია ფარული გვირგვინოვანი ნაკლოვანების გამოსავლინებ– 
ლად, როდესაც ავადმყოფებს სტენოკარდიის დამახასიათებელი მოვლენები 
აქვთ და მოსვენებით მდგომარეობაში გადაღებულ ელექტროკარდიოგრამაზე 
პათოლოგიური ცვლილებები არ აღენიშნებათ. ფიზიკური დატვირთვის დროს 
გულს უხდება მუშაობის გაძლიერება, ამისათვის კი მას მეტი სისხლი სჭირ- 
დება. გვირგვინოვანი არტერიების ათეროსკლეროზული დაზიანების დროს მა- 
თი სანათური შევიწროებულია, მათ არ შესწევთ უნარი სისხლით მომარაგები- 
სადმი გულის კუნთის გაძლიერებულ მოთხოვნილებას უპასუზონ სათანადო გა- 
ფართოებით. ამის გამო ვითარდება შეუსაბამობა გულის კუნთის მუშაობასა 
და მისი შესრულებისათვის საჭირო სისხლის რაოდენობას შორის -–- ვითარ- 

დება გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის ნაკლოვანება. 
ფიზიკური დატვირთვის სინჯი გამოყენებულია აგრეთვე სხვადასხვა სახის 

ბლოკადისა და არიტმიის (არასრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა, ატრიო- 
ვენტრიკულური რიტმი, ექსტრასისტოლები და სხვ.) დროს სადიფერენციაციო- 
დიაგნოსტიკური ტესტის სახით, აგრეთვე სამედიცინო ექსპერტიზაში და 
სპორტსმენთა გაწვრთნილობის დასადგენად. 

თითოეულ კონკრეტულ შემთხვევაში ფიზიკური დატვირთვის სიხჯი ექიმ– 
მა უნდა განსაზღვროს, სინჯის ჩატარების ჩვენებებისა და უკუჩვენებების და-. 

სადგენად სავალდებულოა გამოსაკვლევი პირის წინასწარი შესწავლა და საწყი–- 

სი ეკგ-ის გადაღება მოსვენებით მდგომარეობაში, წინააღმდეგ შემთხვევაში” ფი– 
ზიკური დატვირთვის სინჯმა შესაძლებელია უარყოფითად იმოქმედოს გამო- 
საკვლევ პირზე. 

ფიზიკური დატვირთვის სინჯის დანიშვნა არ შეიძლება მძიმე სტენოკარ- 
დიული შეტევებისა და გულის გამოხატული ნაკლოვანების დროს, ჰიპერტონი- 

ული დაავადების მოგვიანებით სტადიებში და გულის ანთებითი პროცესების 
შემთხვევაში. 

კლინიკურ პრაქტიკაში ფიზიკური დატვირთვის სინჯები სხვადასხვაგვარია: 
1. საწოლში რამდენიმეჯერ წამოჯდომა ან მხოლოდ წელის აწევ–დაწევა; 2. ოც– 
ჯერ ჩამუხვლა 1–--1'/, წუთში; 3. კიბის 25 საფეხურზე ერთხელ ან ორჯერ 

ასვლა-ჩამოსვლა; 4. ხუთ საფეხურიან კიბეზე 3--4-ჯერ ასვლა-ჩამოსვლა 10 კგ 
ტვირთით ან უტვირთოდ; 5. 10--20-ჯერ სკამიდან წამოდგომა; 95. მასტერის 
სინჯი, რომელიც ფართოდაა გავრცელებული. ამ სინჯის ჩასატარებლად სავი- 

როა მეტრონომი და ორსაფეხურიანი კიბე. კიბის საერთო სიმაღლე უნდა“იყოს 

45 სმ, ხოლო სიგრძე 65 სმ, თითოეული საფეხურის სიფართე და სიმაღლე –– 

22,5 სმ. სინჯი ტარდება 1!'/; წუთის განმავლობაში, მეტრონომის ტაქტით. ეს 

უკანასკნელი განისაზღვრება ასაკის მიხედვით. თუ 11/:-წუთიანი დატვირთვის 
დროს სინჯი უარყოფითია, მას იმეორებენ 3 წუთის ხანგრძლივობით; 7. ფიხზი- 
კური დატვირთვა ველოერგომეტრსა ან მოძრავ იატაკზე. გამოსაკვლევ პირს 

აძლევენ გარკვეულ დატვირთვას და ეკგ-იულ გამოკვლევებს უტაოებენ დატ- 
ვირთვის წინ, უშუალოდ დატვირთვის პროცესში და მისი შეწყვეტის შემდეგ- 
ამით იგი განსხვავდება ყველა ზემოჩამოთვლილი სახეობისაგან, როცა ეკგ გა–- 
მოკვლევები მიმდინარეობს მხოლოდ დატვირთვამდე და დატვირთვის შეწყვე– 
ტის შემდეგ. ეკგ-ზე სუნთქვის აქტის გავლენის დადგენის მიზნათ საწყისი 
ეკგ-ის გადაღების დროს ატარებენ ღრმა ჩასუნთქვის სინჯს. 

თუ ფიზიკური დატვირთვის ხანგრძლივობა აღემატება 2–--5 წუთს, ეკგ-ს 

გადაიღებენ ყოველ 30 წამში; ერთდროულად უნდა გაზომონ არტერიული 

სისხლის წნევაც. გულის რიტმის სიხშირეს განსაზღვრავენ ეკგ-ის საშუალებით. 
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თუ ღატვირთვის ხანგრძლივობა არ აღემატება 20-–30 წამს, ეკგ-ს განუწყვეტ– 
ლივ გადაიღებენ. 

დატვირთვის შეწყვეტის შემდეგ ეკგ-ს გადაიღებენ იმავე განხრებში 30 
წამის, 1, 3 და 5 წუთის შემდეგ (ხოგჯერ გამოხატული ცვლილებების, დროს 

უკუქცევის პერიოდის ხანგრძლივობის დასადგენად 10 წუთის შემდეგაც). 

ველოერგომეტრზე ფიზიკური დატვირთვის სინჯის ჩატარების დროს სა- 

სურველია ეკგ გაღავიღოთ ერთდროულად გულმკერდის ექვსივე განხრაში ან 
V2, «6 განხრებში მაინც. ამისათვის გულმკერდის ელექტროდებს ადებენ რე–- 
ზინის ლახტით; მარჯვენა ფეხის ელექტროდს ადებენ შუბლზე, ხოლო მარცხე– 
ნა ფეხისას -- მარცხენა ხელზე მარცხენა ხელის ელექტროდის ქვემოთ. 

ეკგ გამოკვლეეების ჩატარებას უშუალოდ ფიზიკური დატვირთვის დროს 

გაცილებით მეტი დიაგნოსტიკური ღირებულება აქვს, ვიდრე მასტერის სინჯს. 
აირველ შემთხვევაში ფარული გვირგვინოვანი ნაკლოვანება გამოვლინდება სამ– 
ჯერ მეტად, ვიდრე მასტერის სინჯის გამოყენების დროს, 

ბოლო წლებში ფართოდ გავრცელდა შეფილდისა და თანაავტორების 
მიერ შემუშავებული ფიზიკური დატვირთვის სინჯი. ამ დროს დატვირთვა თან–- 

დათანობით (ყოველ 1-2 წუთში) მატულობს გულის რიტმის სასურველ გახში– 
რებამდე. იგი დაფუძნებულია იმ გარემოებაზე, რომ გულის რიტმის სიხშირე 

ჟანგბადის მოთხოვნის პირდაპირპროპორციულია და იგი არაპირდაპირი გზით 
იძლევა წარმოდგენას გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის მდგომარეობაზე. 

ჯანმრთელ პირთა მაქსიმალური ფიზიკური დატვირთვის დროს გულის რიტმის 

მაქსიმალური (კრიტიკული) გახშირება 1 წუთში უდრის: 15 წლის ასაკში –– 
198+11-ს; 30 წლის ასაკში 190+12,5-ს; 50 წლის ასაკში 174+12-ს; 70 წლის 

ასაკში 156X12-ს. მაშასადამე, ასაკის მატების პარალელურად მცირდება გუ- 
ლის რიტმის მაქსიმალური გახშირების ზღვარი, ანუ კლებულობს გულის ტო–- 

ლერანტობა ფიზიკური დატვირთვისადმი. შეფილდი და თანაავტორები გვირ- 

ჩევენ გამოკვლევის პროცესში ფიზიკური დატვირთვა თანდათანობით გავზარ–- 
დოთ გულის რიტმის არა კრიტიკულ (მაქსიმალურ) გახშირებამდე, არამედ ასა– 

კისათვის შესაბამის სუბმაქსიმალურ დონემდე –– მაქსიმალურის 85% -მდე. ამი– 

სათვის მათ შეიმუშავეს სპეციალური ცხრილი. 

დატვირთვა შეიძლება შესრულ- 
დეს სხვადასხვა მეთოდით, მხოლოდ ხუბმაქნიმალური დატვირთვინ ზღვარი, აწუ პულსის 

სავალდებულოა ეკგ-ფია გამოკვლე- მაკხიმალური გახშირების 65% ახაკინ მიხედვით. 

  

  

      

ზის პ როცესში. “შეფილდი და თანაავტორები) 

ფიზიკური დატვირთვის სინჯი” ყა | პული 1. ასა პულსი 
დადებითია თუ: 1. გულის რიტმი, უთ ეთ 

წყისთან შედარებით, გახშირდა · 
15-16 168 43-44 154 

70%-ითა და მეტით; 2. სხვაღასხვვა |17..)8 167 45-46 153 
არიტმია (კვანძოვანი რიტმი, ე:;სტ- 1-2. IC 46-20 150 

რმისბილა ბცითცარბბა 2) 2 1 3-2 2 განვითარდა; 3. აღინიშნება ინტერ. 29– 
97--28. 162 55--56 144 

ვალების (--C, 005, C-I) 25--ვი 161 57-58 149 
გახანგრძლივება, ტაქიკარდიისა და მე-34. 159 61-89 136 
სხვადასხვ სახის გარდამავლი ვ5--36 158 63-64 136 
ბლოკადების მიუხედავად; 4. აღი- 32-28 19 8-8 132 
ნიშნება საწყის მდგომარეობიდან ეტ).-49 155 69-70 130 
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5-7 სეგმენტის ცდომა 0,5 მმ-ით და მეტით, იცვლება მისი ფორმა; 5. 1 კბი- 
ლი რამდენიმე განხრაში ხდება „ჰიპოქსიური“, დეპრესიტლი, ორფაზიანი ან 
უარყოფითი. „პარადოქსული“ რეაქცია I კბილის მხრივ, ანუ როდესაც საწყის 

ეკგ-ზე LI კბილი უარყოფითია და ფიზიკური დატვირთვის დროს გადადის და- 

დებითმი, გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის გაუარესების მაჩვენებლადაა 
მიჩნეული; 6. 0 კბილის ამპლიტუდა იზრდება 3 მმ-ზე მეტად. მისი ხანგრძლი- 
ვობა აღემატება 0,1”-ს და დეფორმაციას განიცდის; 7. აღინიშნება გულის 
ელექტრული ღერძის მარჯვნივ გადახრა 2ე29-ით საწყისთან შედარებით; 'მ. ეკგ 

მაჩვენებლების, გულის რიტმისა და სისხლის წნევის აღდგენის (საწყის მდგო– 

მარეობაში დაბრუნების) პერიოდი აღემატება 5 წუთს, 

ზოგ შემთხვევაში ეკგ-ის ცვლილებები დატვირთვის შეწყვეტიდან პირ- 
ველ წამებში უფრო კარგადაა გამოხატული, ვიდრე თვით დატვირთვის პრო- 
ცესში. 

ფიზიკური დატვირთვის სინჯის გამოყენების დროს ურთიერთშესადარე- 
ბელ გამოსაკვლევ პირთა სხვადასხვა ჯგუფში აუცილებელია დატვირთვის დო- 
ნე ერთნაირი იყოს. ამის დადგენა თვით დატვირთვის ხანგრძლივო+ბის ან ინ- 
ტენსივობის მიხედვით შეუძლებელია, რადგან სხვადასხვა პირს სხვადასხვა 
ფიზიკური შესაძლებლობა აქვს. ამისათვის დატვირთვის დონის ეტალონად 
უნდა მივიჩნიოთ გულის რიტმის გახშირება ფიზიოლოგიურ ზღურბლამდე 

(150--170 ერთ წუთში). უნდა შევეცადოთ, რომ ორივე ჯგუფში ფიზიკური 
დატვირთვა იყოს ისეთი ხანგრძლივობისა და ინტენსივობის, რომ მან გამოიწ- 
ვიოს გულის რიტმის გახშირება 150-მდე წუთში; სხვანაირად რომ ვთქვათ, ფი- 
ზიკური დატვირთვის ინტენსივობას და ხანგრძლივობას ვზრდით მანამ, სანამ 
გულის რიტმი გახშირდება ასაკისათვის შესაბამის სუბმაქსიმალურ დონემდე. 

საწყის ეკგ-ხე ღ---დ0დ ინტერვალის გახანგრძლივების დროს, აგრეთვე 

ატრიოვენტრიკულური რიტმისა და ექსტრასისტოლური არიტმიის გენეზის 
დასადგენად ფიზიკური დატვირთვის სინჯს დიფერენციულ-დიაგნოსტიკური 
მნიშვნელობა აქვს. თუ ფიზიკური დატეირთვის დროს ს--C ინტერვალი ნორ- 
მამდე მცირდება, ქრება ატრიოვენტრიკულური რიტმი და ექსტრასისტოლური 
არიტმია, უნდა ვიფიქროთ, რომ ისინი ფუნქციური წარმოშობის არიან და, 

პირიქით, თუ ს-დ ინტერვალი დატვირთვის შედეგად კიდევ უფრო ხან- 
გრძლივდება, აგრეთვე ხშირდება ექსტრასისტოლები, უნდა ვიფიჭოოთ, რომ 
ისინი ორგანული წარმოშობისაა. 

ჰიპოქსიური სინჯი გამოიყენება ფარული გვირგვინოვანი ნაკ- 
ლოვანების გამოსავლინებლად, აგრეთვე ჰიპოქსიური მდგომარეობებისადმი 

ორგანიზმის ადაპტაციის უნარის დასადგენად სამხედრო-საჰაერო, კოსმოსურ 
და სპორტულ მედიცინაში. 

სინჯის ჩატარების ძირითადი აუცილებელი პირობაა ოქსიჰემომეტრის ან 
ოქსიჰემოგრაფის გამოყენება არტერიული სისხლის ჟანგბადით გაჯერების დო– 
ნის დაქვეითების დასადგენად. არსებობს ჰიპოქსიემიის გამოწვევის ოთხი მე– 
თოდღი: სუნთქვის შეკავება, სუნთქვა ჩაკეტილ სივრცეში, ჟანგბადით გაღარი- 
ბებული სხვადასხვა ნარევის შესუნთქვა და ბაროკამერაში ჟანგბადის პარცი- 
ალური წნევის დაქვეითება. 

არტერიული სისხლის ოქსიგენაცია არ შეიძლება შევამციროთ 65-- 
70%-ზე მეტად, რადგან მას შეიძლება მოჰყვეს ცვლილებები ცენტრალურ ნე- 

რვულ სისტემაში. 

ეკგ-ს იღებენ სინჯის დაწყებამდე, არტერიული სისხლის ჟანგბადით გაჯე– 
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ჯების 90% -მდე და 70--65%-მდე დაქვეითების შემდეგ და ატმოსფერული ჰა– 
„წრით სუნთქვის დაწყებიდან 3 წუთის შემდეგ. 

ამ სინჯის ხმარების დროს ყველაზე მეტად ცვლილებები გამოიხატება IL 
კბილის მხრივ. დადებითი სინჯის დროს ტაქიკარდიასთან ერთად აღინიშნება L 
კბილის ამპლიტუდის მომატება ან შემცირება 30--40%-ით საწყისთან შედა- 
რებით, მისი ორფაზიანობა, წამლა, უარყოფითში , გადასვლა ან „პ-რადოქსუ–- 
ლი" რეაქცია –- საწყისი უარყოფითი 1 კბილის დადებითში გადასვლა. ერთ- 

დროულად მოსალოდნელია 5--I სეგმენტის ცდომა, ს კბილის ამპლიტუდის 
შემცირება,. ექსტრასისტოლების წარმოქმნა და სხვ. 

საკვების სინჯი. ავადმყოფს დილით აძლევენ ჩვეულებრივ საკვებს 
X1000-–1500 კალ.). ეკგ-ს იღებენ 12 განხრაში დილით უზმოზე და ქამიდან” 

1 საათის შემდეგ. სინჯი დადებითია, თუ ეკგ-ზე აღინიშნება 5––L სეგმენტის 
“რდომა 0,5--1 მმ-ით, X კბილის დეპრესია, ინვერსია, ორფაზიანობა და სხვ. 

საკვების სინჯს ადარებენ ზომიერი ფიზიკური ღატვირთვის სინჯს. იგი 

«წვევს ჟანგბადის ხარჯვის ზომიერ გაზრდას, სისტოლური მოცულობისა და 
არტერიული სისხლის წნევის მომატებას, გულის რიტმის გახშირებას. არ არის 
გამორიცხული აგრეთვე დიაფრაგმის მდებარეობის შეცვლისა და მექანიკურ- 

რეფლექსური ფაქტორის გავლენა გულზე. 
ორთოსტატიკური სინჯი. გამოსაკვლევ პირს მწოლიარე მდგო– 

მარეობაში უღებენ ელექტროკარდიოგრამას, შემდეგ აყენებენ გაუნძრევლად 
ფეხზე და 10 წუთის შემდეგ უღებენ ეკგ-ს იმავე განხრებში. ნორმაში ორთო- 
სტატიკურ სინჯზე აღინიშნება მხოლოდ გულის რიტმის ზომიერი გახშირება. 
გულის ელექტრული ღერძის მარჯვნივ გადახრა და (--I ინტერვალის შემ– 

რდირება. დადებითი სინჯის დროს ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება გვირ- 
გვინოვანი ნაკლოვანების ნიშნები: 5––IL სეგმენტის ცდომა, IL კბილის დეფორ- 
მაცია, ინვერსია და სხვ. 

ლიკინტის სინჯი, ფიზიკური დატვირთვის სინჯის ნაცვლად გულის 
„კუნთის გარდამავალი ჰიპოქსიის გამოსაწვევად ხმარობენ ლიკინტის (LICIIიL) 
სინჯს. ის განსაკუთრებით მოსახერხებელია მწოლიარე ავადმყოფთა გამოკვლე– 

ვისათვის. ავადმყოფს აძლევენ წინადადებას, რაც შეიძლება მეტ ხანს შეაკავოს 
სუნთქვა ღრმა ჩასუნთქვის ფაზაში. ელექტროკარდიოგრამას იღებენ სინჯის 
დაწყებამდე და უშუალოდ ინსპირაციული აპნოეს შემდეგ. ნორმაში სუნთქვის 
ზანგრძლივი შეკავებაც კი (60 წამამდე) არ ახდენს არსებით გავლენას ელექ- 
ტროკარდიოგრამაზე. დადებითი სინჯის დროს აღინიშნება გვირგვინოვანი ნაკ– 
ლოვანების დამახასიათებელი I კბილის ცვლილებები. 5-– IL სეგმენტის 0დო–- 
მა იშვიათია. 

ჩვენი კლინიკური დაკვირვებების მიხედვით, ზოგ შემთხვევაში ღრმა ჩა– 
სუნთქვს დროს რამდენიმე განხრამი აღინიშნა საწყისი “უარყოფი- 
თი 1 კბილის ამპლიტუდის მკვეთრი შემცირება ან იზოელექტრულში 

გადასელა. ამ დროს გვირგვინოვანი ნაკლოვანება აღმოჩნდა შექცევადი. რო- 
„ცა უარყოფითი IL კბილი არსებით ცვლილებას არ განიცდიდა, მკერნალობამ 
ვერ გამოიწვია გვირგვინოვანი ნაკლოვანების ეკგ ნიშნების არსებითი უკუ- 

„ქცევა- 
აშნერის სინჯი. მწოლიარე მდგომარეობამი გამოსაკვლევ პირს 

-თვალების გუგებზე 6--10 წამის განმავლობაში აწვებიან თითებით, რითაც იწ- 
მქევენ ცდომილი ნერვის გაღიზიანებას. ამას მიმართავენ პაროქსიზმული ტაქი– 
კარდიის ტიპის (წინაგულოვანისა და პარკუჭოვანის) დასადგენად. სუპრავენ- 
ტრიკულური პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს აშნერის სინჯი იწვევს მის 
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შეწყვეტას. სინჯის ჩატარება გარკვეულ სიფრთხილეს საჭიროება, რადგან 
ცდომილი ნერვის ძლიერმა გაღიზიანებამ შეიძლება გამოიწვიოს სინოაურიკუ–- 
ლური ბლოკადა, კვანძოვანი რიტმი და გულის გაჩერებაც კი 40 წამამდე. 

ამილნიტრიტის, ნიტროგლიცერინისა და ეუფილი- 
ნის სინჯები. მედიკამენტური სინჯების ჩატარება დაფუძნებულია არსე–- 
ბული გვირგვინოვანი ნაკლოვანების ეკგ-ის სურათის უკუგანვითარებაზე. თუ 

ეკგ-ის ცვლილებები გამოწვეულია გვირგვინოვანი ნაკლოვანებით, სისხლძარ– 
ღვთა გამფართოებლების (ამილნიტრიტის, ნიტროგლიცერინისა და ეუფილი- 
ნის) ხმარებამ უნდა გამოიწვიოს გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის გაუმჯო– 
ბესება და ეკგ-ის ცვლილებების შემცირება ან გაქრობა. ამ მიზნით იღებე5§. 
საწყის ელექტროკარდიოგრამას. შემდეგ ავადმყოფს ასუნთქებინებენ ამილ- 
ნიტრიტს, მისცემენ ნიტროგლიცერინს (ენის ქვეშ) ან ვენაში შეჰყავთ 2,4%. 

ეუფილინის 5--10 მლ. ნიტრიტების ხმარების დროს ეკგ-ს იღებე§ მათი მიცე– 

მიდან 2, 5, 10 და 15 წუთის შემდეგ (მათი მოქმედების ხანგრძლივობა მცირეა), 

ხოლო ეუფილინის ხმარების შემთხვევაში ·მისი ინტრავენური შეყვანიდან 19, 
15, 20 წუთის შემდეგ. სინჯი დადებითია თუ ელექტროკარდიოგრამაზე გვირ–- 

გვინოვანი ნაკლოვანების ნიშნები (5––1 სეგმენტის ცდომა, IL კბილის ინვერსია». 

და სხე.) შემცირდა. ზოგ შემთხვევაში ნიტროგლიცერინის მიცემის შემდეგ ეკგ, 
ცვლილებები, პირიქით, კიდევ უფრო გამოვლინდება. ამას ხსნიან წნევის დაქ-. 

ვეითებით და გულის რომელიმე უბნის გვირგვინოვანი არტერიების უპირატე- 
სი ათეროსკლეროზული დაზიანებით. დაუზიანებელი გვირგვინოვანი არტერი–- 
ები ფართოვდება, ხოლო ათეროსკლეროზულად შეცელილი ––- არა, ამის გამო 
გულის ერთ უბანში გვირგვინოვანი სისხლის ნაკადი ძლიერდება, ხოლო მე- 
ორეში იგივე რჩება, რაც იწვევს ბიოელექტრულ ასიმეტრიას გულის კუნთში. 
აღნიშნული მოვლენის გენეზი საბოლოოდ დადგენილი არ არის. 

ატროპინის სინჯი. იღებენ ეკგ-ს ატროპინის გაკეთებამდე და 0,1% 
ატროპინის 1–-2 მლ კანქვეშ გაკეთებიდან 5, 15, 30, 60 წუთის შემდეგ. თუ 
არიტმია და ბლოკადა (ბრადიკარდია, არასრული ატრიოვენტრიკულური ბლო- 
კადა, ი--Cდ ინტერვალის გახანგრძლივება, სინოაურიკულური ბლოკადა, ექს- 

ტრასისტოლია, კვანძოვანი რიტმი და VVნV/-ის სინდრომი) გამოწვეულია ცდო–- 
მილი ნერვის ტონუსის გაძლიერებით, აღნიშნული მოვლენები ატროპინის სინ– 
ჯის შემდეგ ქრება; უარყოფითი სინჯი ზემოჩამოთვლილი არიტმიებისა დ»> 
ბლოკადების ორგანულ წარმოშობაზე მიუთითებს. 

შაქრის სინჯს უზმოზე ატარებენ. საწყისი ეკგ-ის გადაღების შემ- 

დეგ გამოსაკვლევ პირს აძლევენ 100 გ გლუკოზას 1 ჭიქა წყალთან ერთად. 
შემდეგ ეკგ-ს იღებენ 3 საათის განმავლობაში 30-წუთიანი ინტერვალებით. 

სინჯი დადებითია, თუ შაქრის მიცემის შემდეგ ეკგ-ზე აღინიშნება გვირგვინო–- 
ვანი ნაკლოვანების ნიშნები: 5-– I სეგმენტის ცდომა 0,5 მმ-ით და მეტით დაL 
კბილის ცვლილებები (სიმაღლეში 2-ჯერ და მეტჯერ შემცირება, ინგერსია,. 
ორფაზიანობა, წაშლა და სხვ.). უმეტეს შემთხვევაში ეკგ ცვლილებები აღი- 
ნიშნება შაქრის მიღებიდან 30-–.60 წუთის შემდეგ. · 

გულის კუნთის ჰიპერტროფიის ეპგ მაჩვენებლები 

გულის კუნთის ჰიპერტროფია დამახასიათებელ („ცვლილებებს იწვევს- 
ეკგ-ის მაჩვენებლების მხრივ, უფრო მეტიც, როზენფელდისა და გუდრი- 
ხის (1962) მონაცემების მიხედვით, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია ელექ- 
ტროკარდიოგრამაზე უფრო კარგად დგინდება, ვიდრე რენტგენოლოგიური. 
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გამოკვლევებით. ამიტომაა, რომ კლინიკურ ელექტროკარდიოგრაფიაში ყვე- 
ლაზე ხშირად გვხვდება დასკვნა მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ეკგ ნიშ- 

ნების შესახებ. ელექტროკარდიოგრაფიული ტერმინი „ჰიპერტროფია“ ჰიპერ- 
ტროფიის შესახებ ანატომიური ცნების ადეკვატური არ არის. იგი ყოველთვის. 

არ აისახება ელექტროკარდიოგრამაზე. ჰიპერტროფიის მაჩვენებელი ნიშნე=5ი 

ელექტროკარდიოგრამაზე ეითარდება მხოლოდ ისეთ შემთხვევებში, როდესაც 

გულის კუნთის ჰიპერტროფიას თან ახლავს მისი ტროფიკის დარღვევა. ეკგ 

ცვლილებების განვითარებას საფუძვლად ულღევს ჰიპერტროფიის პროცესთან 
დაკავშირებით გულის კუნთში განვითარებული პათოლოგანატომიული და პა- 
თოფიზიოლოგიური პროცესები. ჰიპერტროფიას თავისთავად კომპენსაციურ 

ფაქტორად მიიჩნევენ. გულის ამა თუ იმ ნაწილის ჰიპერტროფია ვითარდება ისე-. 
თი პირობების შედეგად, რომლებიც ამ ნაწილისაგან საჭიროებს თავისი მუშა- 
ობის გაძლიერებას ხანგრძლივი დროის განმავლობაში. ასეთია ინტრა- და ექს- 

ტრაკარდიული ჰემოდინამიკის მოშლის სხვადასხვა სახეობა. დიდ წრეში წნე–- 
ეის მომატება და აორტის მანკი იწვევს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიას, 

ხოლო მცირე წრეში წნევის ხანგრძლივ მომატებას თან სდევს მარჯვენა პარ- 

კუჭის ჰიპერტროფია. სხვადასხვა სახის კომბინირებული მანკის დროს გულში- 
გა ჰემოდინამიკის რთული მოშლის გამო ჰიპერტროფიას განიცდის ერთდრო- 
ულად გულის სხვადასხვა ნაწილი. ჰიპერტროფიის იმ ეტაპზე, როდესაც მას. 

თან არ სდევს ტროფიკის დარღვევა გულის კუნთში და მისი სათადარიგო ძა- 
ლების შემცირება, ეკგ (ყვლილებას არ განიცდის. ამას ფიზიოლოგიურ ჰიპერ- 

ტროფიას უწოდებენ. როდესაც ჰიპერტროფია თავისი ფიზიოლოგიური ზღვა- 
რის კრიტიკულ დონეს გადასცილდება, გულის კუნთში ვითარდება დისტრო- 
ფიული ცვლილებები, რაც იწვევს ეკგ მრუდის დეფორმაციას. ამას პათოლო– 
გიურ ჰიპერტროფიას უწოდებენ. ამ დროს გულის კუნთის მკვეთრ ჰიპერტრო– 

ფიას პარალელურად ვერ მიჰყვება ·გვირგვინოვანი არტერიების კოლატერალუ- 
რი ქსელის განვითარება, რის გამოც ვითარდება შედარებითი გვირგვინოვანი 
ნაკლოვანება, ჟანგვა-აღდგენითი პროცესები და საზოგადოდ ჰიპერტოოფი- 

ული გულის კუნთის სისყლით ირიგაცია ქვეითდება, კაპილარებიდან გულის 
კუნთის სისქეში ჟანგბადის დიფუზია მოიშლება. ჯერ ერთი -––- გულის კუნ- 

თის ბოჭკოების ჰიპერტროფიის გამო მათი დიამეტრის გაზრდა და მეორეც –- 
მათში ჟანგვა-აღდგენითი პროცესების დაქვეითება იწვევს აგზნების (დეპო- 

ლარიზაციის) გავრცელებისა და აგზნებიდან გამოსვლის (რეპოლარიზაციის). 

პროცესების დარღვევას. ეს პროცესები გულის კუნთში მიმდინარეობს გარკვე– 

ული დაგვიანებით, შეყოვნებით. ამასთან ერთად, ცვლილებები განპირობებუ- 
ლია იმითაც, რომ ჰიპერტროფიის გამო იცვლება გულის მდებარეობა, მისი 
ელექტრული პოზიცია. 

პიპერტროფიულ გულის კუნთში აგზნების გატარების შეფერხება განპი- 

რობებულია იმითაც, რომ სპეციფიკური გამტარი სისტემა არ ღებულობს მონა– 
წილეობას ჰიპერტროფიაში, ანუ ჰიპერტროფიის პარალელურად არ ხდება 

გამტარი სისტემის გაზრდა, მისი დაგრძელება. ? მხოლოდ მისი ცალკეული ბოჭვ- 
კო დაიჭიმება. აღნიშნული გარემოება კიდევ უფრო. აძნელებს იმპულსის გაე– 
რცელებას გამტარი სისტემის პერიფერიული დაბოლოებებიდან მიოკარდიუ- 

მის მთელ სისქეში. 
ყველა ზემოაღნიშნული ფაქტორის გამო ელექტროკარდიოგოამაზე ვი- 

თარდება იმ კომპლექსებისა თუ კბილების დეფორმაცია და გახანგრძლივება, 
რომლებიც ასახავენ გულის კუნთში დეპოლარიზაციისა და რეპოლარიზაციის 
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პროცესების მიმდინარეობას. წინაგულების ჰიპერტროფია იწვევს X კბილის 
დეფორმაციასა და გახანგრძლივებას, ხოლო პარკუჭებისა –– C0IL5 ინტერვალის 
გახანგრძლივებას, CI5 კომპლექსის დეფორმაციას, 5--I სეგმენტისა და + 
კბილის ცვლილებებს. (I5+ კომპლექსის დეფორმაცია ამა თუ იმ პარკუჭის 
უპირატესი პიპერტროფიის დროს მოგვაგონებს პისის კონის შესაბამისი ფე- 
ხის ბლოკადის სურათს. 

პარკუჭების ჰიპერტროფიის დროს 5-–-I სეგმენტის ცდომა დამახასიათებე– 

ლი ფორმისაა. იგი განიცდის ცდომას იზოელექტრული ხაზიდან და რკალისებრ 
ფორმას ღებულობს. რკალი 5–-L სეგმენტის ცდომის საპირისპიროდ არის მი– 
მართული. 5–I სეგმენტის ზემოთ ცდომის ღროს იგი ქვემოთაა ჩაზნექილი, 
ხოლო ქვემოთ ცდომის დროს, პირიქით, რკალი ამოდრეკილია ზემოთ, 

1 კბილი განიცდის დეფორმაცია. იგი ხდება არატოლფერდა, მა- 
ღალი ან, პირიქით, უარყოფითი. მისი მიმართულების ცვლილება მიჰყვება 

5-1 სეგმენტის ცვლილებას, «იმ განხრებში სადღაც I კბილი დადებითია, 
მაღალი, არატოლფერდა და მახეილწეეტიანი 5-––I სეგმენტი იზოელექტრული 
ხაზის ზემოთ განიცდის ცდომას, ხოლო როდესაც 1 კბილი უარყოფითში გა- 
დადის, 5––I სეგმენტიც იზოელექტრული ხაზის ქვემოთაა. L კბილის ცვლი–- 

ლებებს ხსნიან ჰიპერტროფირებულ გულის კუნთში რეპოლარიზაციის პრო- 
ცესის მიმართულების შეცვლით (ლენეგრი და ვილსონი), რაც გამოწვეულია 
სუბეპიკარდიულ შრეებში რეპოლარიზაციის შენელებით. ამ დროს რეპოლა- 
რიზაციის პროცესი ვრცელდება ნორმის საპირისპირო მიმართულებით –– ენ- 
დოკარდიუმიდან ეპიკარდიუმისაკენ. ბერნსისა და უაიტენის აზრით, LI კბა- 
ლის ცვლილებების მიზეზია XII-ის მომატება ჰიპერტროფირებულ კუნთოვან 

ბოჭკოებში, ხოლო, გოლდბერგის აზრით, უჯრედშიგა კალიუმის რაოდენობის 
შემცირება. აღნიშნულ საკითხზე ერთი საბოლოო აზრი არ არსებობს. 

გულის ამა თუ იმ ნაწილის ჰიპერტროფიის დამახასიათებელი: აგრეთვე 
ელექტროკარდიოგრამის შესაბამისი ელემენტების ამპლიტუდის მომატება –– 
წინაგულების ჰიპერტროფიის დროს მატულობს X კბილის, ხოლო პარკუჭების 
ჰიპერტროფიის შედეგად – 0IL5 კომპლექსის ამპლიტუდა. ამას ხსნიან იმით, 

რომ ჰიპერტროფიასთან დაკავშირებით მატულობს გულის კუნთის ბოქკოების 
გარეგანი ზედაპირი და მცირდება ელექტრულად არააქტიური უჯრედშორისი 
ქსოვილების გავლენა გულის ელექტრულ აქტივობაზე. გულის ბოჭკოების გა- 

ნიეკვეთის მომატების გამო მატულობს მათი შიგა ელექტროგამტაოობა; უჯ- 
რედშიგა პოტენციალები ნაკლები ხდება, ვიდრე გარეთა, ამის გამო მათ შორის 
საბოლოო პოტენციალთა სხვაობა მატულობს. აღნიშნული ფაქტორები იწვევს 
სხეულის ზედაპირიდან ჩაწერილ პოტენციალთა სხვაობის გაზრდას, და, მაშა–- 
სადამე, ელექტროკარდიოგრამის ამპლიტუდის მომატებასაც. ამისე დაღასტუ- 
რებაა ისიც, რომ გულის კუნთის ჰიპერტროფიის დროს C0ILL5 ინტერვალის გა–- 
ხანგრძლივებასა და ამ კომპლექსის ამპლიტუდის მომატებას შორის გარკვე– 
ული პარალელიზმია (პაპაგეორგიე და ვებერი, 1941; შეფერი, 1942). 

პარკუჭების პიპერტროფიის მსგავსი ეკგ ცვლილებებია მათი მწვავე გა- 

დაძაბვის დროსაც. იგი დაკავშირებულია რომელიმე პარკუჭის მუშაობის 
მკვეთრ და სწრაფ გაზრდასთან რაიმე მიზეზის გამო (დიდ ან მცირე წრეში 
წნევის სწრაფი და მკვეთრი მომატება, მძიმე და უეცარი ფიზიკური დატვირ- 
თვა და სხვ.). ჰიპერტროფიისაგან განსხვავებით, პარკუჭების გადაძაბვის დროს 

ეკგ ცვლილებები უკუქცევადია. თუ პარკუჭების მწვავე გაღაძაბვაა მათი ჰი- 
პერტროფიის ფონზე, მაშინ ეკგ უფრო მკვეთრ დეფორმაციას განიცღის, ვიდრე 
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„მხოლოდ პიპერტროფიისა ან გადაძაბვისთვისაა დამახასიათებელი. მწვავე მოვ– 

ლენების გავლის შემდეგ ეკგ უმჯობესდება პარკუჭების გადაძაბვით გამოწ- 
ვეული ცვლილებების გაქრობის შედეგად, მაგრამ ჰიპერტროფიის ეკგ სურა- 

თი მაინც რჩება. 

გულის მდებარეობა შეცვლილია მხოლოდ პარკუჭების ჰიპერტროფიის 
-დროს. იშვიათად მარცხენა წინაგულის ძლიერი ჰიპერტროფიის შემთხვევა- 
შიც გული შემოტრიალებულია ხოლმე გასწვრივი ღერძის მიმართ საათის ის- 
რის მოძრაობის საწინააღმდეგო მიმართულებით. მარცხენა პარკუჭის ჰიპერ- 
ტროფიის დროს აღინიშნება გულის პორიზონტალური მდებარეობა და მისი 
შემობრუნება საათის ისრის მოძრაობის საწინააღმდეგო მიმართულებით გას–- 
წვრივი ღერძის მიმართ. მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის დროს ვითარდება 
გულის ვერტიკალური მდებარეობა და იგი შემობრუნებულია საათის ისრის 
მოძრაობის მიმართულებით გასწერივი ღერძის მიმართ. 

ეკგ მაჩვენებლების ცვლილებები განსაკუთრებით სტანდარტულ და ერთ– 

პოლუსიან გაძლიერებულ განხრებში კიდურებიდან პარკუჭების ჰიპერტრო- 
ფიის დროს დიდადაა დამოკიდებული გულის ელექტრულ პოზიციაზე, ასე მა–- 
გალითად, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის დროს, ჩვეულებრივ, აღინიშნება 

ხოლმე მარცხენაგრამა და გულის ელექტრული ღერძის მკვეთრი გადახრა მარ– 
-ცხნივ, მაგრამ ვერტიკალური ელექტრული პოზიციის დროს მარცხენაგრამის 

ნაცვლად, მარჯვენაგრამაა სათანადო ეკგ ცვლილებებით სტანდარტულ და ერთ- 
პოლუსიან გაძლიერებულ განზრებში კიდურებიდან. ამიტომ ტოპიკური დიაგ–- 
·ნოსტიკის თვალთახედვით უფრო ზუსტ ინფორმაციას ვღებულობთ გულმკერ– 

დის განხრებიდან. 

დინაგულების ჰიპერტროფიის ეპგ ნიშნები 

მარჯვენა წინაგულის ჰიპერტროფიის დამახასიათებელია: 1. 
კბილის ამპლიტუდის მკვეთრი მომატება (0>2-–2,5 მმ-ზე) II, II:, 8ვVII და 

V..ი» განხრებში. მას უწოდებენ „პულმონურ“, „მარჯვენაწინაგულოვან“ ს 

კბილს. V,,ი განხრებში იგი ხშირად ორფაზიანია, მაგრამ, როგორც წესი, და– 

'დებითი ტალღის ამპლიტუდა ყოველთვის აშკარად სჭარბობს უარყოფითს. I, 

8VL და Vვ,ე განხრებში ჩ კბილი დეპრესიულია ან იზოელექტრული, იშვი– 
ათად უარყოფითი; 2. ს კბილის ხანგრძლივობა ნორმის მაქსიმუმს იშვიათად 

«აღემატება და არ სცილდება 0,12--0,13 წამს; 3, ს კბილის ფორმა იცვლება. 
II, 1I1 და 8VL განზრებში იგი ხდება მახვილწვეტიანი. LX კბილის ასეთი ცვლი– 
ლებები გვხვდება მცირე წრეში წნევის მწვავედ ან ქრონიკულად მომატების 
„დროს, როდესაც გულის მარჯვენა ნაწილი გადაძაბულია, აგრეთვე სამკარიანი 

სარქვლის ნაკლოვანების დროს, საზოგადოდ კი ყველა იმ პათოლოგიური მდგო- 
მარეობის შემთხვევაში რომლებიც იწვევენ მარჯვენა წინაგულმიგა წნევის 
მომატებასა და მისი მუშაობის გაძლიერებას. 

მარცხენა წინაგულის ჰიპერტროფიის დამახასიათებელია: 1. ?ი 
კბილის გაფართოება (M>0,12 წამზე); 2. ორკუზიანი ს კბილი I, II, 2მVL და 

VM, 5 6, 7 განხრებში და ორფაზიანი ან დადებითი 0 კბილი III და VI,ი გან– 

ხრებში. გულმკერდის მარჯვენა განხრებში (VI), ე) ორფაზიანი X კბილის უარ–- 

ყოფითი ტალღა თავისი ამპლიტუდით დადებითზე მეტია; 3. X კბილის ამპლი- 
ტტუდა მატულობს, მაგრამ არა ისე მკვეთრად, როგორც მარჯვენა წინაგულის 
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ჰიპერტროფიის დროს. V),.>1,1 მმ-ზე, ხოლო ILV,, 2,5 მმ-ზე; ს კბილის ასეთ 
ცვლილებებს I, 1I, 3VL, V), ვ განხრებში უწოდებენ „მიტრალურ“, ანუ „მარ–- 

ცხენაწინაგულოვან#“ 0 კბილს. იგი უხშირესად აღინიშნება მარცხენა ვენური 
ხვრელის სტენოზის დროს. 

ორივე წინაგულის ჰიპერტროფიის დროს L კბილის ცვლილებები აღინიშ- 
ნება თითქმის ყველა განხრაში. ცალკეული წინაგულის ჰიპერტროფიის დამა- 

ხასიათებელი ცვლილებები ჭარბობს ზემოაღნიშნულ შესატყვის განხრებში, ი 
კბილის ცვლილებები გულმკერდის როგორც მარჯვენა, ისე მარცხენა განხრებ–- 
ში, მისი გაფართოება და სიმაღლეში მომატება ყველა სტანდარტულ განხრაში. 

ორივე წინაგულის ჰიპერტროფიის მაჩვენებელია. რომელიმე წინაგულის უპი- 

რატეს ჰიპერტროფიაზე მსჯელობენ იმისდა მიხედვით, თუ რომელ განხრებშია. 
უფრო მკვეთრად გამოხატული L კბილის ცვლილებები. 

მარცხენა პარპუქჭის ჰიპერტროფიის ეკგ ნიშნები 

1. გულის ელექტრული ღერძის გადახრა მარცხნივ (0?-დან-–-309-მდე).. 

მარცხენა ტიპის ეკგ. I განხრაში აღინიშნება მაღალი I კბილი (%)->IIII->IIII)> 

5-1 სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხაზის ქვემოთ და უარყოფითი ან 
ორფაზიანი 1 კბილი; III განხრაში, პირიქით, აღინიშნება LI5 კომპლექსი, 

5-1 სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხაზის ზემოთ და დადებითი არატოლ– 

ფერდა I კბილი. ტიპურ შემთხვევაში I და III განხრები ურთიერთსარკი-. 

სებრ, დისკორდღანტულ ცვლილებას განიცდის. დაახლოებით ასეთივე ცვლილე- 
ბებია 2მVL და მVL განხრებში. 2VL განხრა შეესაბამისება I განხროას, ხოლო: 
მVL –- III განხრას; 

2. გულმკერდის მარჯვენა (VI,:) განხრებში აღინიშნება 15 კომპლექსით 

5--I სეგმენტის ცდომით იზოელექტრული ზაზის ზემოთ და დადებითი არა- 
ტოლფერდა I კბილით. ამ განხრებში ხშირად I >I; გულმკერდის მარცხენ> 
(V5, 6) განხრებში აღინიშნება მაღალი IL კბილი (LL>>26 მმ-ზე), 5––L სეგმენტის 

ცდომა იზოელექტრული ხაზის ქვემოთ და არატოლფერდა უარყოფითი ან ორ-. 
ფაზიანი L კბილი. აქაც 5-“I სეგმენტისა და L კბილის ცვლილებები VI, > 
და V5,6 განხრებში ურთიერთდისკორდანტულია. Vვ,, განხრებში აღინიშნება. 

X5 კომპლექსი, თანაბარი ამპლიტუდის IL და 5 კბილები. L კბელი ამ გან- 
ხრებში უმეტესად დადებითია; 

3. დII5 ინტერვალის ხანგრძლივობა მატულობს. ზოგ შემთხვევაში იგი 

აღემატება 0,10 წამს, მაგრამ არ აღწევს ჰისის კონის მარცხენა ფეხის სრული 
ბლოკადის დამახასიათებელ ხანგრძლივობას (არ აღემატება 0,12 წამს); 

4. ადგილობრივი იზონეგატივიზმისს დრო V§ნ განხრაში მატულობს 0,06 

წამამდე და მეტად (ნორმა 0,025”-–0,04”), ხოლო VI, ე განხრებში არ იცვლე– 

ბა. ჰისის კონის მარცხენა ფეხის სრული ბლოკადის დროს იგი მატულობს 

0,08-––0,12 წამამდე; 
5. როდესაც ჰიპერტროფია მკვეთრად არ არის გამოხატული, L კბილი 

მკვეთრ დეფორმაციას არ განიცდის. ამ დროს ჰიპერტროფიის მაჩვენებლად 

მიჩნეულია 1III)>II, ხოლო IV,,2> I Vე6; 

6. ლევისის მაჩვენებლები: III +5||I2>>25 მმ; (”I+5,|,)-–-(51I+LIIII)>17 მმ; 

7. სოკოლოვისა და ლაიონის მიხედვით, 5VI +ILV§6>>35 მმ, LLიV -2>11 მმ 
(ჰორიზონტალური მდებარეობისას); IL8V ->30 მმ (ვერტიკალური მდებარე- 
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LI I I 
“ოიL L.L.1. 
L L.L,1.I 

  

  

  

  

  

V, V2 Vვ Vკ L., Vც. 

მVჩ მVწ 

სხ 1+ 
(01 LL LL» 

სახეს 1L ს 
სრსრითაისთათი 

  

      
  

სურ. 15. გულის ელექტრული პოზიციის გაელენა ეკგ კბილების ფორმაზე 
სტანდარტულ, ერთპოლუსიან გაძლიერებულ განხრებში კიდურებიდან და 
გულმკერდის ერთპოლესიან განხრებში მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის 

დროს, 
+- ჰორიზონტალური ელექტრული პოზიცია მწვერვალის ცდომით უკან; 
ბ –- ჰორიზონტალური ელექტრული პოზიცია მწეერვალის ცდომით წინ, 

გ –– ვერტიკალური ელექტრული პოზიცია მწვერვალის ცდომით წინ; 
დ –- ჰორიზონტალური ელექტრული პოზიცია მწვერვალის ცდომით უკან 
«ა გასწვრივი ღერძის მიმართ შემობრუნებით საათის ისრის მოძრაობის 

მიმართულებით.



ობისას). მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის დროს ზოგ შემთხვევაში VI,2. 
განხრებში პატარა L კბილი საერთოდ არ აღინიშნება. ამ დროს C25 კბილია გა– 
მოხატული. ასეთ შემთხვევებში საჭირო ხდება მარცხენა პარკუჭის ჰიპერ- 
ტროფიის დიფერენცირება წინა-სეპტალური ინფარქტისგან. ინფარქტის დროს. 
იშემიის ან დაზიანების ნიშნები აღინიშნება სხვა განხრებშიც, სახელდობრ, 

), IL და 8VL განხრებში, ეკგ დინამიკაში იცვლება, სხეულის მდებარეობის 

შეცვლა და მაღალი განხრები არსებით გაელენას არ ახდენს (65 კბილზე. ზოგ- 
ჯერ 0 კბილი აღინიშნება გულმკერდის მარცხენა განხრებში (Vყ, ი). მისი ამ– 

პლიტუდა ზოგჯერ აღემატება 3 მმ-ს. ასეთ შემთხეევაში საჭიროა დიფერენ- 
ციაცია მარცხენა პარკუჭის წინა-გვერდითი ინფარქტის გამოსარიცხად. თუ 
ერთდროულად აღინიშნება მაღალი IL კბილი და II/C02 თანაფარდობა არ აღე– 
მატება 25%-ს, ეს ჰიპერტროფიის მაჩვენებელია. 

მარჯგენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ეპგ ნიშნები 

1. გულის ელექტრული ღერძის გადახრა. მარჯვნივ (+90? +110? და მე– 

ტი). მარჯვენა ტიპის ეკგ. I განხრაში აღინიშნება I5, ხოლო მესამეში –– 

0IL ან IL (I1I1->I2I|:>I?I), ე. ი. 0IL5 კომპლექსის უდიდესი კბილი I განხრაში 

მიმართულია ქვემოთ, ხოლო III განხრაში იზოელექტრული ხაზის ზემოთ, 

XX (5)-–+ სეგმენტი ამ განხრებში უდიდესი კბილის საპირისპიროდ განიცდის. 
ცდომას –– 1 განხრაში იზოელექტრული ხაზის ზემოთ, ხოლო ILI განხრაში –– 
ქვემოთ. L კბილი I განხრაში დადებითია და არატოლფერდა, ხოლო III გან-. 

ხრაში –– უარყოფითი, ორფაზიანი ან დეპრესიული. I)> I), დაახლოებით 

ასეთსავე ცვლილებებს განიცდის პარკუჭოვანი კომპლექსი მVL და 2VIL გან-. 

ხრებში; 

2. გულმკერდის მარჯვენა (V),:) განხრებში დამახასიათებელი» მაღალი: 

IL კბილის წარმოქმნა. იგი აღემატება 5 კბილს. ამ განხრებში II/5 თანაფარ- 

დობა ნორმაში ყოველთვის ერთზე ნაკლებია, ხოლო მარჯვენა პარკუჭის ჰი- 

პერტროფიის დროს ერთის ტოლია ან უმეტესად აღემატება ერთს. ამ გან- 

ხრებში 5–-L სეგმენტი განიცდის ცდომას იზოელექტრული ხაზის ქვემოთ და. 

1 კბილი ორფაზიანია (-– +) ან უარყოფითი. ზოგ შემთხვევაში მსგავსი სუ–- 

რათი აღინიშნება Vვ,/ განხრებშიც; 

3. გულმკერდის მარცხენა (V§, ეს განხრებში C(IL5 კომპლექსი ღებუ- 

ლობს I5 ან X5 ფორმას. ტიპურ შემთხვევებში § კბილი CაIL5 კომპლექსის 

მთავარი კბილი ხდება. II/5 თანაფარდობა მცირდება და ერთს უაზლოვდება. 

5-1 სეგმენტი და I კბილი ინარჩუნებს ნორმალურ მდებარეობასა და ფორ-. 

მას. IV§, 6> IVI, 2; 

4. ადგილობრივი იზონეგატივიზმის დრო V,;, ე განხრებში მატულობს. 

(>>0,04”), ხოლო Vე, გ განხრებში არ იცვლება; 

5. CIL5 ინტერვალის ხანგრძლივობა ნორმის მაქსიმუმს არ სცილდება; 

6. სოკოლოვისა და ლაიონის მიხედეით ILV >> 5 მმ; ILI/5+, > 1; 

IX/5Vაიელ1; მ IV, +5V()>10,5 მმ, IXV,>>7 მმ; 5V,<:2 მმ, 5Vა()>>7 მმ; 
ILVგ(ველ-5 მმ. 
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მVნL მ 

ს, სიის 
საღი ი 

8VL 2VC. 2V 

LI6% 2/ MC LC 
საე ტესსL 

I III მVL მ–VC გVნ 

რა ა L) 

LL, IX 
სურ. 16. გულის ელექტრული პოზიციის გავლენა ეკგ კბილების ფორმაზე სტან- 
დარტულ, ერთპოლუსიან გაძლიერებულ განხრებში კიდურებიდან და გულმკერ- 
დის განხრებში მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის დროს, 

ა –– ვერტიკალური ელექტრული პოზიცია. აღინიშნება 05 ღერძის გადახრა 

მარცხნივ; ბ –– ვერტიკალური ელექტრული პოზიცია. CIL5 ღერძი გადახრილია 
მარჯვნიე; წყვეტილი ხაზით ნაჩეენებია + კბილის შესაძლო ცვლილებები; გ –- 
ჰორიზონტალური ელექტრული პოზიცია, აღინიშნება 065 ღერძის გადახრა 

მარჯენივ. 

  

  

  

  

დ!
       

ორივე პარპუკჯის ჰიპერტროფიის ეპგ ნიშნები 

ორივე პარკუჭის ჰიპერტროფია უმეტეს შემთხვევაში აღინიშნება გულის 

თანდაყოლილი ან შეძენილი კომბინირებული მანკის დროს. ზოგ "მემთხვევაში 

ორივე პარკუჭის ჰიპერტროფია ისეთი თანაფარდობით ვითარდება, რომ არ 

ირღვევა პარკუჭთა ბიოელექტრული სიმეტრია, რის გამოც ელექტროკარდი– 

ოგრამაზეც არ ვღებულობთ რაიმე არსებით გადახრას. ასეთ შემთხვევაში პარ– 
კუჭების ჰიპერტროფიის გამოცნობა უფრო ადვილია რენტგენოლოგიურად, 

ვიდრე ელექტროკარდიოგრაფიულად. ელექტროკარდიოგრაფიულად ორივე 
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პარკუჭის ჰიპერტროფიის გამოცნობა შესაძლებელია შემდეგი ნიშნების მი- 
ხედვით: 

21 სტანდარტულ განხრებში ჭარბობს ერთი რომელიმე პარკუჭის, ხოლო 
გულმკერდის განხრებში -–– მეორე პარკუჭის ჰიპერტროფიის ეკგ ნიშნები. 
ასეთ შემთხვევებში უნდა გავითვალისწინოთ გულის ელექტრული პოზიცია. 
ცნობილია, რომ ვერტიკალური ელექტრული პოზიციის დროს მარცხენა პარ- 

კუჭის ჰიპერტროფიას თან სდევს გულის ელექტრული ღერძის გადახრა მარ- 
ჯვნივ და მარჯვენა ტიპის ელექტროკარდიოგრამა სათანადო ცვლილებებით 1 
და III, აგრეთვე გVL და მVL განხრებში. ასევე ვერტიკალური ელექტრული 

პოზიციი დროს მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიამ შეიძლება გამოიწვიოს 
გულის ელექტრული ღერძის გადახრა მარცხნივ და მარცხენა ტიპის ეკგ სათა- 
ნადო ცვლილებებით I და III, მVL და მVL განხრებში (სურ. 12, 13). 

2. L/5 თანაფარდობა V, განხრაში ცვლილებას არ განიცდის; ს კბილი 
VI და V§6 განხრებში მაღალია (კოსბი); 

3, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ეკგ ნიშნებთან ერთად აღინიშნება 
მარჯეენა პარკუჭის პიპერტროფიის მაჩვენებელი დიდი 5 კბილი I განხრაში 
(ლეპეშკინი); 

4. IIთ მაღალია; IV), ვ დადებითია ან უარყოფითი; მაღალი, სიმეტ– 

რიული LI კბილი II, III, 8VL და Vჯა,გ განხრებში (სოდი-პალარესი); 

§. წმV>C 8VV; 5V,>IIV,; მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნიშნე- 

ბი და უარყოფითი IVI (პაგნონი-გუდვინი). 

ელექტროკარდიობრამის ანალი%ი 

ელექტროკარდიოგრამის ანალიზი მხოლოდ იმის შემდეგ არის საჭირო, 
როდესაც დავრწმუნდებით, რომ იგი ტექნიკურად სწორად არის ჩაწერილი. 
ამისათვის, პირველყოვლისა, "ჩანაწერის ტექნიკური მონაცემები უნდა შევამოწ- 
მოთ (საკონტროლო მილივოლტი, არტეფაქტები და სხვ.). 

ელექტროკარდიოგრამის ანალიზის: აუცილებელი წინაპირობაა სათანადო 
ტერმინოლოგიის, აღნიშენებისა და პირობითი ნიშნების მნიშვნელობის ()ოდნა. 
ეს მით უფრო აუცილებელია, რომ ლიტერატურაში ყველა ავტორი ერთნაირ 

ტერმინებსა და აღნიშვნებს არ იყენებს, ასე მაგალითად: L-–C, C-–I, 1-–ს, 
I-ს ელემენტებს ზოგიერთი უწოდებს ინტერვალებს, ხოლო ზოგიეროი -–– 
მონაკვეთებს; L, C0, IL, 5 და I რხევებს ერთნი უწოდებენ ტალღებს, ხოლო 
მეორენი კბილებს; ავტორთა უმრავლესობას მიაჩნია, რომ ელექტლოოკარდი- 

ოგრამის იმ ელემენტებს, რომელთა ხანგრძლივობასაც ვსწავლობთ (6-–-C), 
05, 6C-–- ს 1-0, I-II), უნდა ვუწოდოთ ინტერვალები; ელემენტებს, რო– 
მელთაც ვზომავთ ვერტიკალურ ხაზზე მილიმეტრობით (სდ, C), I, 5, 1), უნდა 
ვუწოდოთ კბილები, თუმცა მათი ხანგრძლივობაც) ისწავლება. 

5-1 ელემენტს ზოგი ავტორი უწოდებს სეგმენტს, ხოლო ზოგი -– ინ- 

ტერვალს. ინტერვალის (ვლილება ნიშნავს მისი ხანგრძლივობის შემცირებას 
ან გადიდებას, ხოლო 5–-1 ელემენტის დიაგნოსტიკური მნიშვნელობის ცვლი– 
ლება ძირითადად მისი ცდომა იზოელექტრული ხაზის ზემოთ ან ქვე– 
მოთ და დეფორმაცია. ამიტომ მას უმჯობესია სეგმენტი ვუწოდოთ. თუმცა 
5- I სეგმენტის ხანგრძლივობაც შეიძლება შეიცვალოს სხვადასხვა პათოლო– 
გიის დროს, მაგრამ ამას შედარებით ნაკლები დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა 
აქვს, 6––დ სეგმენტის მიმართ კი, პირიქით ითქმის. 5–-I სეგმენტისგან გან– 
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სხვავებით, მისი დიაგნოსტიკური ღირებულების ცვლილება ძირითადად მისი 
გახანგრძლივება ან შემცირებაა და არა მისი ცდომა და დეფორმაცია. რამდენიმე 
კბილის გაერთიანებას (ი, I5, 05, C0II15, CIM5I) კომპლექსი ეწოდება. და– 
დებითი კბილი აღინიშნება (+), უარყოფითი (–); ორფახიანი კბილი (+ –, 

თუ პირველი ფაზა დადებითია და მეორე უარყოფითი ან (-–- +) თუ პირიქი- 

თაა, კბილის გადიდებას აღნიშნავენ (>), ხოლო შემცირებას (<). მახვილწვე– 
1 ჭ% 

ტიანი დაღებითი ნ და 1 კბილები ალინიშნება ჩ ღა I, ხოლო უსრყოფითი 

მახვილჟვეტიანი ს და 1 კბილები – ჩ ღა 1. CI2:5 კომპლექსის კბილების 
V V 

გახლეჩა ან დაკბილვა აღინიშნება „M“-ით Iს კბილის თავზე ან () და 5 კბი- 

ლების ქვემოთ. C)IL5 კომპლექსის დაბალამპლიტუდიანი კბილები აღინიშნება 

პატარა ასოებით (0, I, 5), მაგალითად, 015, CI5, CILXL5, 0(5 ღა ა. შ. 5--L1 

სეგზენტის ცდომა იზოელექტრული ხაზიღან და მისი დეფორმაცია :ღინიზნება 

რკალით (7, –). რკალი იწერება 5–– სეგმენტის ზემოდან თუ იგი 

ზემოთ განიცდის ცდომას (5-7, 5-7), ხოლო თუ ცდომა ქვეჭოთაა, რკა– 

ლიც ქვემოთ იწერება (5-1, 5-1), რკალის ფორმა მიუთლთებს 5-I 

სეგმენტის დეფორმაციაზე. თუ იგი ზემოთაა ამოზნექილი, რკალის გუმბათიც 
ზემოთაა მიმართული, თუ 5-1 სეგმენტი ქვემოთაა ჩაზნექილი, რკალიც ქვე– 
მოთ:ა მინართული. 

ინტერვალების ხანგრძლივობის ზუსტად განსაზღვრას არსებითი მნიშვნე–- 

ლობა აქვს ეკგ მაჩვენებლების სწორი ინტერპოეტაციისათვის, ინუერვალი 

ნ--C განისაზღვრება ს კბილის დაყყებიდან C) კბილის ღაწყებ-მდე, ხოლო 

თუ 0 კბილი არ არსებობს –– IL კბილის დაწყებამდე. –-–C) სეგმენ 5ი განისაზ- 

ღვრება ნ კბილის დამთავრებიდან C) კბილის, ხოლო მისი არარსებობის შემ- 
თხვევაში -- II კბილის დაწყებამდე. ს-–-C ინტერვალის დანაწევრებას მის შე- 

მადგენელ ს--Cდ სეგმენტ:დ და ი კბილად არსებითი მნიშვნელობა აჟვს. მას 

ყველა ავტორი არ აქცევს ყურადღებას კლინიკურ პრაქტიკაში ღა ი-–Cთ ინ- 
ტერვალის ნებისმიერ გახანკოძლივებას ნორმაზე მეტად მიიჩნევე– ატრიოვენ- 
ტრიკ,კულური გამტარობის შეფერხების უტყუარ ნიშნად. საქმე ის არის, როომ 

ს-დ ინტერვალის გახანგრძლივება შეიძლება გამოწვეული იყოს საკუთრივ 
ნ კბილის ან ნ-–0 სეგმენტის გახანგრძლიეებით. პირველ შემთხეევაძი წინა- 
გულშიგა ბლოკადაა და ის არის –--C ინტერვალის გახანგრძლივების მიზეზი. 
მეორე შემთხეევაში გამტარობა შეფერხებულია საკუთრივ ატრიოკენტოიკუ- 
ლუო გამტარ სისტემაში და ამის გამო –--C ინტერვალი გახანგრძლივებულია. 
ამიტომ ატრიოვენტრიკულურ სისტემაში აგზნების გატარების 1 ზარისხის არა- 
სრულ ბლოკადაზე ლაპარაკი შეიძლება მხოლოდ მაშინ, თუ ი-–-C ინტერვა- 
ლის ჭეშმარიტი გახანგრძლივება განპირობებულია L-––C) სეგმენტი; გახან–- 

გოძლივებით. 
CVC5 კომპლექსის ხანგრძლივობა განისაზღვრება C კბილის ღაწყებიდან 

§ კბელის დამთავრებამდე (ეს უკანასკნელი თუ არ არის, LL კბილის დამთავრე– 
ბამდე). თუ ელექტროკარდიოგრამაზე არც C და არც 5 კბილია, მაშინ ინტერ– 
ვალის ხანგრძლივობა განისაზღვრება LL კბილის დაწყებიდან დამთავრებამდე. 
ასეთი ეკგ შეიძლება შეგვხვდეს მხოლოდ რომელიმე ცალკეულ განჯრაში. 

სეგმენტი 5-–-I განისაზღვრება 5 კბილის (ხოლო თუ იგი არ არის, I 

კბილის) დამთავრებიდან IX კბილის დაწყებამდე. 

6. დ. ტეილღიანი მ



ინტერვალი C0-––I, ანუ ელექტრული სისტოლის ხანგრძლივობა განისაზ- 
ღვრება C(?) კბილის დაწყებიდან LI კბილის დამთავრებამდე, ხოლო ინტერ–- 
ვალი L--C (პარკუჭების დიასტოლა) L კბილის დამთავრებიდან C(L) კბილის 
დაწყებამდე. ინტერვალი +--ს, განისახლვრება I კბილის დამთავრებიდან L) 
კბილის დაწყებამდე, ხოლო 1-- ინტერვალი –– LI კბილის დამთავრებიდან L 
კბილის დაწყებამდე. ინტერვალი IL--– IL (გულის ციკლის ხანგრძლივობა) განი- 
საზღვრება ორი თანმიმდევრული I კბილის მწვერვალებს შორის. 

თითოეული კბილის (LC, 0, L?, 5, 1, L)) ხანგრძლივობა განისახღვრება 
მისი დაწყებიდან დამთავრებამდე. კბილების დაწყებად და დამთავრებად მიჩნე–- 
ულია მათი აღმავალი და დაღმავალი ტალღების იზოელექტრულ "ბაზთან გა- 

დაკვეთის წერტილები. კბილების ამპლიტუდა იზომება მილიმეტროობით იზო- 

ელექტრული ხაზიდან თითოეული მათგანის მწვერვალამდე. ზოგ შემთხეევაში 
სხვადასხვა ტექნიკური მიზეზის გამო იწერება განიერი იზოელექტრული ხაზი. 
ასეთ შემთხვევაში ზოგი ავტორი გვირჩევს დადებითი კბილების ხანგრძლივო–- 
ბა და ამპლიტუდაც გავზომოთ იზოელექტრული ხაზის ზემო კიდიღან, ხოლო 
უარყოფითი კბილებისათვის ქვედა კიდიდან. ასეთი წესით გაზომვები იწვევს 

კბილების ხანგრძლივობისა და ამპლიტუდის ხელოვნურად შემცირებას. ამი- 
ტომ, ჩვენი აზრით, უმჯობესია ასეთ შემთხვევებში ეკგ კბილების ხანგრძლი- 
ვობისა და ამპლიტუდის გაზომვები გაფართოებელი იზოელექტრული ხაზის 
შუა დონიდან. 

ა--I სეგმენტის ცდომისა და კბილების გაზომვის საწყის ორიენტირად, 
ანუ იზოელექტრულ ხაზად უმჯობესია გამოვიყენოთ სX-––C სეგმენტი და მისი 
გამაგრძელებელი სწორი ხაზი, ვიდრე IL--ს ხაზი, რადგან ს–C სეგმენტი 
უფრო სტაბილურია. გარდა ამისა, ზოგ შემთხვევაში განსაკუთრებით ტაქიკარ– 
დიის დროს I და X კბილები იმდენად ახლოსაა ერთმანეთთან, რო? “--L მო- 

ნაკვეთი თითქმის არ აღინიშნება ან მკვეთრ დეფორმაციას განიცდის. ამ უკა- 
ნასკნელ მოვლენაში ხშირად მონაწილეობს LI) კბილიც. 

მკურნალმა ექიმმა ეკგ გამოკვლევაზე გაგზავნის დროს სათანადო ანკეტაში 
უნდა აღნიშნოს გამოსაკვლევი პირის ვინაობა, ასაკი, სქესი, სრული ან სავა– 
რაუდო კლინიკური დიაგნოზი, სისხლის წნევა, მკურნალობის მეთოდი (განსა– 

კუთრებით ისეთი საშუალებები, რომლებიც იწვევენ ხოლმე ეკგ შრუდის დე- 
ფორმაციას: გლიკოზიდები, ქინიდინი, კორტიკოსტეროიდები და სხვ), პირეე- 

ლად გხავნიან თუ განმეორებით გამოკვლევაზე (კლინიკური გამოკელევა, ექს- 
პერტიზა და სხე.), რა ფუნქციური სინჯების გამოყენებაა, სასურველი და სხვ. 

ელექტროკარდიოგრამის „ანალიზი საჭიროა გარკვეული თანმიმდევრობით. 

პირველყოვლისა ვატარებთ ვიზუალურ ანალიზს, ვაკვირდებით რიტმულო- 
ბას. რისთვისაც ვიზუალურად ერთმანეთს ვადარებთ I-–-ს ინტერვალებს, რო- 

გორც ერთსა და იმავე, ისე სხვადასხვა განხრაში. ვაკვირდებით მთელი ციკლუ- 
რი კომპლექსის (051) სტრუქტურის ნორმალურობას სხვადასხვა გასხრაში, 

მათ ერთგვაროვნებას ერთსა და იმავე განხრაში; თუ ს-I ინტერვალი არათა- 

ნაბარია (ნორმაში სხვაობა არ აღემატება I-II ინტერვალის 10% -ს), ვაკვირ– 

დებით, რითაა იგი გამოწვეული, არიტმიის რა სახეობით: ექსტრასისტოლიით, 

გამომჭბტარი რიტმით, მოციმციმე არიტმიით თუ სხვ. როდესაც L-L ინტერ- 
ვალი არათანაბარია, ვამოწმებთ პარკუჭოვან კომპლექსებს წინ უძღვის თუ არა 
წინაგულოვანი MIX კბილი. თუ ამ უკანასკნელის ნაცვლად მრავლობითი ტალღე- 
ბი აღინიშნება და (:X5I კომპლექსი ერთგვაროვანია ერთსა და იმავე განხრა- 

ში, ვვარაუდობთ მოციმციმე არიტმიას. თუ 1-ს ინტერვალების სბვადასხვა–- 

ობასთან ერთად აღინიშნება ერთმანეთისაგან განსხვავებული პარკუჭოვანი 
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კომპლექსები, ვვარაუდობთ ექსტრასისტოლურ არიტმიას, გამომხტარ რიტმს 
და სხვ. ელექტროკარდიოგრამის ვიზუალურ ანალიზს ძალიან დიდი მნიშვნე– 

ლობა აქვს. დახელოვნებული სპეციალისტი ვიზუალურად ელექტროკარდიოგ- 
რამის თითქმის ამომწურავ ანალიზს აკეთებს. ვიხუალურად შეიჭქლება გამო–- 

ვიცნოთ არიტმიების სხვადასხვა სახეობა, ბლოკადა, პიპერტროფიისა და იშე– 

მიური დაავადების ეკგ ნიშნები და სხვ. ვიხუალურად შეიძლება გულის ელექ– 

ტრული პოზიციის განსაზღვრაც. 
გიზუალური ანალიზის შემღეგ საჭიროა ელექტროკარდიოგრამის მათემა– 

ტიკური ანალიზი. პირველყოვლისა განვსაზღვრავთ გულის ციკლის (C-X 

ინტერვალის) ხანგრძლივობას წამებში ღა მიღებული მონაცემების მიხედვით 
გულის რიტმის სიხშირეს 1 წუთში. თუ IL--L ინტერვალი არათანაბარია, ვი– 
ღებთ რამდენიმე (არანაკლებ სამისა) კომპლექსს ისე, რომ იყოს მაქსიმალური, 
საშუალო და მინიმალური ინტერვალები, და ვანგარიშობთ მათ საშუალო 
L--IL ინტერვალს. ეს ძირითადად საჭირო ხდება მოციმციმე არიტმიის დროს. 
LI--IL ინტერვალის მიხედვით გულის რიტმის გამოთვლის მიზნით მოსახერხე– 
ბელია აშმანისა და ჰულის ცხრილის გამოყენება (იხ. ცხრილი 3). 

ამის შემდეგ განვსაზღვრავთ -–0, 0L5, CI ინტერვალების ხანგრძლი- 
ვობას, სისტოლურ მაჩვენებელს, გულის ელექტრული ღერძის მდებარეობის 
დთხეს, X, C, LL, 5, I კბილების ამპლიტუდას. L და C) კბილების ხანგრძლი- 

ვობას განვსაზღვრავთ იმ შემთხვევაში, თუ ვიზუალურად რაიმე საეჭვო ან 

სარწმუნო ცვლილებები აღინიშნება. ჩვენი დაკვირვებებით განსაკუთრებით 
დიდი დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს C/L, 5/L და L/I თანაფარდობათა 

ცვლილებების შესწავლას. შემდეგ განისაზღვრება და სათანადო ანკეტაში შეგ– 
ვაქვს გულის ელექტრული პოზიცია. სათანადო გრაფებში შეგვაქვს ელექტრო– 
კარდიოგრამის კბილების კომპლექსების და 5–-+X სეგმენტის აგრეთვე 
კბილების თანაფარდობათა კოეფიციენტების აღწერილობა სხვადასხვა განხრა- 

ში, მაგალითად, C)LC5),იVL; CI5V,,V,; CX5V,,V,; 5–-),აVI; 5-7 და სზვ. 
ხ- 

ბოლოს, ვწერთ ელექტროკარდიოგრაფიულ დასკვნას. ამ საკითხზე ავტო- 

რები სხვადასხვა აზრის არიან. ზოგიერთი კმაყოფილდება მხოლოდ ელექტრო- 

კარდიოგრამის აღწერით, კბილებისა და ინტერვალების ცვლილებათა მხოლოდ 

დახასიათებით ამა თუ იმ განხრაში და კლინიცისტს უტოვებს მათი ინტერპრე– 

ტაციის უფლებას. ავტორთა მეორე ჯგუფი ელექტროკარდიოგრაფიულ დას- 
კვნაში წერს ეტიო-პათოგენეზურ და კლინიკურ-პათანატომიურ დიაგნოზს: 
„ჰიპერტონიული ელექტროკარდიოგრამა", „კარდიოსკლეროზი“, „მიოკარდი– 

ტი“, „მიტრალური L", „კორონარული I“ და სხე. ავტორთა მესამე ჯგუფი 
გვირჩევს ეკგ მონაცემები კლინიცისტს მივაწოდოთ მხოლოდ ელექტროფი- 
ზიოლოგიური ინტერპრეტაციით: დეპოლარიზაციის პროცესის მოშლა წინაგუ– 
ლებში (თუ LX კბილის ცვლილებებია) ან პარკუჭებში (თუ 0IL5 კომპლექსისა 
და 5--L სეგმენტის ცვლილებებია); რეპოლარიზაციის პროცესის დაქვეითება 
(დეპრესული L კბილი), მიმართულების შეცვლა (უარყოფითი I კბილი) ან სა– 
სოგადოდ მოშლა (L კბილის სხვადასხვა სახის (ყვლილებები) პარკუჭებში და 

ვ. 

ჩვენი აზრით, ეკგ დასკვნა გამიჭნული არ უნდა იყოს კლინიკური ინტერ- 
პრეტაციისაგან.ი ელექტროკარდიოგრაფიაში გამოუცდელ ექიმს უნდა შეეძ- 
ლოს ავადმყოფის საწოლთან კლინიკური აზროვნების დროს გამოიყენოს ეკგ 
მაჩვენებლების ანალიზის დასკვნითი ფორმულირება. ეს იმას სრულებითაც არ



ნიდნავს, რომ ექიმ-კარდიოგრაფისტს მოვთხოვოთ კლინიკური დიაგნოზების 
აღნიშვნა ეკგ დასკვნაში. ჩვენი აზრით, ელექტროკარდიოგრაფიულე დასკვნა 
უნდა იყოს აღწერილობითი, მასში აღინიშნოს თვით ფაქტი, მოვლენა, რომე- 
ლიც იწვევს ეკგ მაჩვენებლების სათანადო ცვლილებებს: ელექტროკარდიო- 

გრამის ტიპის (ელექტრული ღერძის მდებარეობის მიხედვით), რიტმის დახასLი- 
ათება, არიტმიის ზუსტი სახელწოდება (სინუსური ტაქიკარდია, პარკუჭოვანი 
ექსტრასისტოლია, ტაქისისტოლური ფორმის მოციმციმე არიტმია, ჯინაგულო- 
ვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდია, ინტერფერენციაცია დისოციაციით და სხვ.); 
ბლოკადის კონკრეტული სახეობა (ჰისის კონის მარცხენა ფეხის სრული ბლო- 
კადა, სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა და სხე.); ამა თუ იმ წინაგუ- 
ლისა თუ პარკუჭის ჰიპერტროფიის ეკგ ნიშნები; გულის წინა კედლის გავრცე– 

ლებული ტრანსმურალური ინფარქტის ეკგ ნიშნები; გვირგვინოვანი სისხლის 
მემოქცევის მწეავე მოშლის ან ქრონიკული ნაკლოვანების ეკგ ნიშნები და სხე. 

აღა-შნული მონაცემები კლინიცისტმა «უნღა გამოიყენოს სხვა კლენიკურ-ლა–- 
ბორატორიულ მონაცემებთან ერთად. მხოლოდ ამ გზით შეიძლება ეკგ გამოკ- 
ვლევები სასარგებლო აღმოჩნდეს კლინიკური დიაგნოხის დადგენა-დაზუს- 

ტებისა და მკურნალობის სწორად წარმართვის საქმეში. სერიული ეკგ გამოკ- 

ვლევების დროს ისინი უნდა დავნომოოთ თანმიმდევრობით და აღვნიშნოთ და- 
ავაღების დაწყებიდან (განსაკუთრებით გულის ინფარქტის დროს) მერამდენე 
დღეზეა გადაღებული. დასკვნაში უნდა აღვნიშნოთ, წინა გამოკვლევებთან შე- 
დარებით, რა ცვლილებები აღინიშნება უკანასკნელ ელექტროკარდიოგრამაზე 

(გაუმჯობესება, გაუარესება, წინა ეკგ-სთან შედარებით რა ცვლილებები გაჩნდა 
ან გაქრა და სხვ.). 

ფვონოპარდიოგრაფდფია 

გულის გამოსაკვლევად შემუშავებულ დღემდე ცნობილ და ხელმისაწვდომ 
მეთოდებს შორის მისი აკუსტიკური მოვლენების შესახებ ყველაზე ნათელ წარ- 
მოდგენას იძლევა გულის ტონებისა და შუილების გამოკვლევა, რომელიც ძი–- 
რითაღად ორ ამოცანას ისახავს: პირველია შუილებისა და პათოლოგიური ტო- 
ნების დადგენა, მეორე –– მათი სწორი შეფასება. პირველი ამოცანა შედარე- 
ბით მარტივია, მეორე კი –– გაცილებით რთული. 

გულის ტონებისა და შუილების გამოკვლევა ძირითადად ხდება აუსკულ- 
ტაციისა და ფონოკარდიოგრაფიის საშუალებით, ახუ გულის მუშაობის დროს 
წარმოქმნილი ხმიანობის მოსმენითა (აუსკულტაცია) და რეგისტრაციით (ფო- 
ნოკარდიოგრაფია). 

ფონოკარდიოგრაფია ეყრდნობა აუსკულტაციის მეთოდის გამოცდილე– 
ბას, რის გამოც იგი თავისი წარმოშობითა და დანიმნულებით განუყრელადაა 
დაკავმირებული მასთან. როდესაც ლაპარაკია ფონოკარდიოგრაფიაზსე, ხშირად 
იბადება ასეთი კითხვა: ფონოკარდიოგრაფია ცვლის თუ არა აუსკულტაციურ 
მეთოდს და რომელი მათგანი უფრო ზუსტი, საიმედო და სარწმუნოა. რა თქმა 

უნდა, საკითხის ასე დაყენება არამართებულია და ნიშნავს ფონოკარდიოგრა- 

ფიისა და აუსკულტაციის არასათანადოდ შეფასებას ფონოკარდიოგრაფიის 
განვითარება არ ნიშნავს აუსკულტაციური მეთოდის გაუქმებას, პირველი მე– 
ტოქეობას არ უწევს მეორეს, პირიქით, ორივე ემსახურება ერთსა და იმავე 
საჟმეს, ავსებს ერთიმეორეს. 

ფონოკარდიოგრაფიის შესაძლებლობები ჯერ კიდევ მთლიანად არ არის



შესწავლილი, მაგრამ იგი მტკიცედ დამკვიდრდა კლინიკურ პრაქტიკაში რო- 

გორც ჩვენში, ისე საზღვარგარეთ. 
ჩვენში ფონოკარდიოგრაფიის განვითარებას ზელი შეუწყო სამამულო აპა–- 

რატის –– ფონოელექტროკარდიოგრაფის სერიულმა გამოშვებამ ფო5ოკარდი– 
ოგრაფიული გამოკლევის აუცილებელი პირობაა ფონოკარდიოგრაფიის ტექ- 

ნიკის კარგად დაუფლება, თანამედროვე ფონოკარდიოგრაფიის თავისებურებე–- 

ბისა და შესაძლებლობების საფუძვლიანი ათვისება. 
გულის მუშაობის დროს წარმოქჭნილი ხმიანობა აკუსტიკის მეტ-დ რთუ- 

ლი საკითხია. იგი წარმოიქმნება, ვრცელდება და იფანტება აკუსტიკისათვის 
ისეთ არა6უნებრივ გარემოში, როგორიცაა სისხლი. ამიტომ მას გარკვეული 

თავისებურებები ახასიათებს. 
გელის წუილის ფიზიკური თვისებების შესახებ აკუსტიკერ ლიტერატუ- 

რაში არაფერია ნათქვამი. სამედიცინო ლიტერატურაში კი მუილის განსაზ- 
ღვრა სავადასხვანაირაღაა წარმოდგენილი. შუილის სუბიექტური შეგრძნება 
კარგადაა ცნობილი ყველა ექიმისათეის, მაგრამ, რა სახის აკუსტიკურ ზოგლე– 
ნასთან გვაქვს საქმე მოსმენის დროს, ყველასათვის არ არის ცნობილი. 

ფასიკის თვალთა'ედვით გულის ტონები და შუილები ძალიან ახლოსა> 
ერთმანეთთან. გულის ტონები არ არის სუფთა აკუსტიკური ტონი, იგი მოკლე, 

დაბალი სიხშირის შუილია, რომლის რხევითი მოძრაობაც მალე წყდება. ამის 

გამო ზოგი აეტორი გულის ტონს ნორმალურ შუილს უწოდებს, ხოლო ფზეუილს, 
ჩგესი გაგებით, - პათოლოგიებს. ასეთი დაყოფა ფიბიკი თვალთახედვით 

სწორია, მაგრამ კლინიკურად გულის ხმიანობის დაყოფა ტონებად და ზეილე- 
ბად უფრო გართებულია. რაღგან თვით ტონები შეიძლება იყოს ნორმალური 

და პათოლოგიური (გ.-“ებული. გახლეჩილი, აქცენტირებული და სხვ.). 

ტონებსა და «ფილებს შედარებით სრულყოფილად განსაზღვრავენ §. კო–- 
ტოვშიიკოვი (1981), ე. ელენსი (1929) და ა. ლ. მიასნიკოვი (1951). 

ნ. კოტოვშიიკოვი წერს: „გულის, არტერიებისა და ვენების მოსმენისას 

აღინიშნება ტონები და შუ”ლები. მათ შორის არსებითი განსხვავება ის არის, 
რომ ზწუილების დ“ოს სხვადასხვაგვარი ხმიანობა სწრაფად იცელება და მათე 

უწესრიგო ცდომა ა-ინიშნება. ..შუილი შედგება სხვადასხვა, ერთმანეთის დი–- 

სონანსური ტონიბისაგან. ტონი კი დროის განსაზღვრულ პერიოდში ქმნის თა–- 

ნაბარი ოსევების მთაბეგდილებას“. 

ედენსის მიხედვით, შეილი იმ ტონების ნარევია, რომელთა რაოდენობა, 
სიმაღლე და ძალა არათანაბრაღ და მეტ-ნაკლები სისწრაფით იცვლება. 

ა. ლ. მიასნიკოვის აზ–ით. ტონებს საფუძვლად უდევს სწორი, პერიოდული 

რხევები. არარეგულარული ობევები, რაც განსაზღვრული პერიოდის გარეშე 

ხდება, იძლევა Lმიანობას, რომელიც აღინიშნება, როგორც შუილი. 
ზოგჯერ, მაგალითად, მიტრალური ხვრელის სტენოზის დროს, შუილი შე– 

იძლება იმდენად მოკლე იყოს, რომ ძალიან წააგავდეს ტონს. ასეთი მეილი 

აუსკულტაციის ღოოს შეიგრძნობა, როგორც დამატებითი ტონი. 
მართალია, სუბიექტურად მოკლე შუილი შეიგრძნობა, როგორც გულის 

ტონი, მაგრამ ობიექტურად გულის ტონები და შუილები ეღთმანეთისაგან მარ– 
ტო ხანგრძლივობით როდი განსხვავდებიან, ტონების შემადგენლობაში აღინიშ- 
ნება ხმიანობის კომპონენტების ზუსტი თანმიმდევრობითი რიგი, რაც შუილე– 

ბის დროს არ აღინიშნება. 
უკანასკნელ წლებში ცნება ხმიანობის შესახებ მნიშვნელოვნად გაფარ- 

თოვდა. თავისთავად ხმიანობა ობიექტური სინამდვილის ––- გარკვეული მექა– 
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ნიკური მოძრაობის –– სუბიექტური ანარეკლია. მოძრაობა ხმიანობის აუცილე- 
ბელი ობიექტური მხარეა. მექანიკური მოძრაობა შეიძლება აღვიქვათ მხედ- 
ველობით, შეხებით და სმენით. მაშასადამე, მექანიკური მოძრაობა, მართალია, 
ხმიანობითი მოვლენის აუცილებელი შემადგენელი ელემენტია, მაგრამ ეს უკა– 

ნასკნელი მექანიკური მოძრაობის დროს ყოველთვის შეიძლება ვერ შევიგრ- 
ძნოთ. ამიტომ, იმ რხევების გარდა, რომელთაც ვისმენთ, განასხვავებენ ულ- 
ტრა- და ინფრარხევებს, ანუ ისეთ რხევებს, რომელთაც ადამიანის სმენის ანა– 
ლიზატორი ვერ აღიქვამს. 

მოძრაობამ რომ ხმიანობის შეგრძნება გამოიწვიოს, მას უნდა ჰქონდეს 

გარკვეული ძალა და რხევათა სიხშირე, რხევითი მოძრაობის დამახასიათებე- 
ლია ამპლიტუდა, ანუ საშუალო გაწონასწორებული მდგომარეობიდან მაქსი–- 
მალური გადახრა ღა ასეთ გადახრათა სიხშირე ერთ წამში, ანუ რხევათა სიხ- 
შირე. რაც უფრო მეტია გაღახრის ამპლიტუდა, მით უფრო მეტია ხმის ძალა, 

ხოლო რაც უფრო მეტია რხევათა სიხშირე, მით უფრო მეტია ხმის სიმაღლე. 
„ხმის ძალა“ ზუსტი გამოთქმა არ არის. აქ ძალა ნახმარია იმ გაგებით, როგორც 
მექანიკაში. ძალა ამ შემთხვევაში იხმარება ბგერის ენერგიის გამომხატველად, 
რომელიც იზომება ერგ/სმ?/წამს.ი ზმის წნევის საზომად იხმარება ბარი. 
ერთი ბარი შეესაბამება ატმოსფერული წნევის 1/100 000-ს. 

ხმის ტალღის ენერგია მით უფრო დიდია, რაც უფრო მეტია ტალღის 
ამპლიტუდა, რხევათა სიხშირე და გარემოს სიმკვრივე. ხმიანობა ხმის ძალის 
სუბიექტური, ხოლო ძალა –– ობიექტური გამოხატულებაა. ხმის ძალა და ხმი- 
ანობა სხვადასხვა ცნებებია. რხევითი მოძრაობის ენერგიასა (ანუ ხმის ძალასა) 
და სიმაღლეს (ჟღერადობას, ხმიანობას) შორის გარკვეული დამოკიდებულებაა, 
მაგრამ იგი არაპირდაპირპროპორციულია. ბგერის ხმიანობა რომ გაიზარდოს 

2-ჯერ, საჭიროა ბგერის ძალა გაიზარდოს 10-ჯერ, ხოლო ბგერის ხმიანობა 

(ჟღერადობა) რომ გაიზარდოს 3-ჯერ, ბგერის ძალა უნდა გაიზარდოს 100-ჯერ 
და ა. 9. 

ადამიანის ყური აღიქვამს ბგერის ძალის საკმაოდ ფართო დიაპაზონის 
ცელილებას. ადამიანის ყურისათვის გასაგონი ყველაზე ხმამაღალი ბგერა 10 
ტრილიონჯერ მეტია იმ ბგერის ძალაზე, რომელიც ყურაისთვის აღქმის ზღვარ- 
ზეა (ს. ნ. რჟევკინი, 1950). ყურის მგრძნობელობა ხმის ძალის მიმართ საკმაოდ 
მაღალია. საშუალო სიხშირის (1000--3000 ჰერცი) ფარგლებში ყური განას- 
ხვავებს ისეთი ბგერის ძალას, რომლის დროსაც ჰაერის ნაწილაკების რხევის 
ამპლიტუდა აღწევს სანტიმეტრის ერთ მეათმილიარდედ (10-)მ) ნაწილს, ე. ი. 
მოლეკულის დიამეტრის მეათასედზე, ხოლო ყველაზე მცირე ატომის დიამეტ- 
რის მეასედზე ნაკლებს (პუტილოვი, ბერანეკი და სხვ.). 

ყურს შეუძლია აღიქვას ბგერის ძალის, სიმაღლისა და ტემბრის 1 მილი- 
ონამდე გრადაცია. მაშასადამე, ადამიანის ყურის მგრძნობელობა იმდენად დი- 
დია, რომ მისი შემდგომი გაძლიერება გამოიწვევდა მოლეკულების სითბური 
მოძრაობის აღქმასაც კი და ხმაურის განუწყვეტელ შეგრძნებას. სწორედ -აღ- 
ნიშნული თვისებებითაა განპირობებული ყურის დიდი ადაპტაციური უნარი. 
მისი მგრძნობელობა ქვეითდება ძლიერი ხმაურის დროს და, პირიქით, ძლიერ– 
დება სიჩუმეში. 

თანამედროვე აკუსტიკაში ხმის ძალა იზომება დეციბელებით, ხოლო მისი 

სიმაღლე, ანუ ხმიანობა –– ფონებით. 
ადამიანის ყურის მგრძნობელობა სხვადასხვა სიმაღლის ბკერებისადმი 

სხვადასხვაა. მაგალითად, 1000--4000 პერცის სიხშირის რხევების ყველაზე მა-



ღალი მგრძნობელობის არეში ყურს შეუძლია აღიქვას ისეთი ბგერები, რო– 
მელთა ენერგიაც დაახლოებით მილიონჯერ ნაკლებია იმ ენერგიაზე, რომელიც 
აუცილებელია ისეთი ბგერების შეგრძნებისათვის, რომელთა რხევათა სიხშირე 
დაახლოებით 20 ჰერცის ფარგლებშია, მაშასადამე, რაც უფრო მეტია ბგერათა 
სიხშირე, მით უფრო ნაკლებია მათი ძალა და, პირიქით; მაგრამ რადგან ყურის 
მგრძნობელობა დაბალი სიხშირის ბგერითი რხევისადმი მკვეთრად ეცემა, ამი– 
ტომ დაბალი სიხშირის რხევები ყურით შეიგრძნობა მხოლოდ მაშინ, თუ მათი 
ინტენსივობა საკმაოდ დიდია. მაგალითად, ყურისათვის ორი ბგერითი ხმიანობა 
თანაბარია მაშინ, თუ ერთის რხევათა სიხშირე უდრის 30 ჰერცს, ყალა –– 65 

დეციბელს, ხოლო მეორის რხევათა სიხშირე 1000 ჰერცს, ძალა –– დაახლოებით 
10 დღეციბელს. ორივე შემთხვევაში აღნიშნული რხევები ყურისათვის აღქმის 
ზღვარზეა. ხმის ძალის მატებასთან ერთად ყურის მგრძნობელობა საშუალო 
სიხშირის რხევებისადმი ეცემა, მაგალითად, 1000 ჰერცის სიხშირისა და 70 დე–- 
ციბელის ძალის ტონი 230 პერცის სიხშირის ტონის ხმიანობას მაშინ უტოლდე- 
ბა, როცა ამ უკანასკნელის ძალა 85 დეციბელს უდრის. 100 დეციბელის დოზე– 
%ზე ყურის მგრძნობელობა ყველა რხევის მიმართ დაახლოებით ერთნაირია. 

ყურს აქვს ერთი მეტად საყურადღებო თვისება -- ძირითადი, რეალური 

ტონებისაგან წარმოქმნას კომბინირებული ტონები, ანუ ე. წ. ექო, რაც ტონის 
ჭეშმარიტ აღქმაზე უარყოფითად მოქმედებს. 

ყურისათვის აღქმის (სმენადობის) ზღვარი არ არის მუდმივი. იგი ერთი და 
იმავე ყურისათვის შეიძლება შეიცვალოს სხვადასხვა ფაქტორის ზეგავლენით, 

რომელთა შორისაც ბეერი ჯერ კიდევ უცნობია. ი. ა. კლასის და ლ. ა. ჩისტო- 
ვიჩის (1950) გამოკვლევების მიხედვით, სმენის ანალიზატორის აღქმის ზღვარი 

20--28 დეციბელის ფარგლებში ცვალებადობს. 
ყურის სმენადობის ზღვარზე გავლენას ახდენს სხვადასხვა ფაქტორი. ხმა– 

ურის პირობებში ყური გულის ტონებსა და შუილებს ვერ აღიქვამს, ანდა აღიქ– 
გვამს, მაგრამ ცუდად. როდესაც გარეგანი ხმაური ძლიერია, ე. წ. ნაზი და მოკ– 
ლე შუილი სრულიად არ ისმის, ე. ი. გარეგანი ხმაური ჩრდილავს, ახშობს გუ– 
ლის ტონსა და შუილს. გარდა ამისა, ძლიერი ხმაური იწვევს სმენის ანალიზა– 
ტორის გადაღლას და მისი მგრძნობელობის დაქვეითებას, დაღლილი სმენის 
ანალიზატორი ცუდად აღიქვამს ტონებსა დღა შუილებს, ცუდად განასხვავებს 
მათ თავისებურებებს და ვერ ახდენს ზუსტ დიფერენციაციას, ღის გამოც, რა 
თქმა უნდა, მცირდება აუსკულტაციის დიაგნოსტიკური ღირებულება. სმენის 
ანალიზატორისათვის ტონების დახშობას იწვევს არა მარტო გარე რხევები, 
არამედ თვით გულის ტონებიც. მაღალი ტემბრის ტონები ახშობს დაბალი ტემ- 
ბრის ტონებს, ხოლო დაბალი სიხშირის ტონები –– მაღალი სიხშირის ტონებს. 

სმენის ანალიზატორის მგრძნობელობის ზღვარის ცვალებადობა ზოგჯერ 
იმის მიზეზია, რომ გულის ნაზი შუილი ექიმს ზოგჯერ ესმის, ზოვჯერ კი -–– 
არა. 

ორი სხვადასხვა სიხშირის, მაგრამ ერთნაირი ძალის ბგერით რბევებს ყუ- 
რი აღიქვამს სხვადასხვანაირად, ხოლო ფონოკარდიოგრამაზე მათი ამპლიტუდა 
თანაბარია, მიუხედავად იმისა, რომ რხევათა სიხშირუ და ზანგრძლავობა სხვა- 
დასხვაა. თუ შუილთან ერთად დაბალი ტონია, იგი ფონოკარდიოგრამაზე თვალ- 
საჩინოდ აისახება, ხოლო ყურით ცუდად ისმის ან სრულიად არ აღიქმება. გუ- 
ლის ხმიანობის ძალის გარჩევისადმი ყურის მგრძნობელობა ცუდია. გულის 
ხმიანობის ძალთა შორის სხვაობის დადგენა ყურით შესაძლებელია მბოლოდ 
მაშინ, თუ ერთი ხმიანობის ძალა მეორეზე 2-–3-ჯერ მეტია. სამაგიეროდ, გუ– 
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ლის მუშაობის დროს წარმოქმნილი ხმიანობის რხევათა სიხშირის შესახებ ყუ- 
რი უფრო მეტ წარმოდგენას იძლევა, ვიდრე ფონოკარდიოგრაფია, რადგან 
ფონოკარდიოგრაფიის ცალკეული რხევითი სიხშირის (აუსკულტაცეური, და- 
ბალი სიხშირის, საშუალო სიხშირის, მაღალი სიხშირის და სხვ.) დიაპაზონი 

არ არის საკმარისი სხვადასხვა სიხშირის რხევების სარეგისტრაციოდ. 

ადამიანის სმენის ანალიზატორი ვერ აღიქვამს 16 პერცზე ნაკლები სიხ- 
შირისა და სუსტი ძალის მქონე მაღალი სიხშირის რხევებს. თუ ორ ბგერით 
ტალღას შორის (მაგალითად, ტონების გახლეჩა, გაორება და სხვ.) ინტერვალი 

(ანუ ოქტავა) 0,05 წამზე ნაკლებია, სმენის ანალიზატორი მათ აღიქვაეს მხო–- 
ლოდ ერთი ბგერითი ტალღის სახით. აუსკულტაციური მეთოდი სუბიექტური 

მეთოდია, რომელიც დამოკიდებულია მკვლევარის ინდივიდუალურ თვისებებზე 
(გამოცდილებაზე, სმენის ანალიზატორის მგრძნობელობაზე, ყურადღების ფიქ- 

საციაზე და სხვ.). 

უველა ზემოაღნიშნული თავისებურების გამო ადამიანის სმენის ანალი- 
ზატორს არ შეუძლია მოახდინოს სხვადასხვა დროს აღქმული ბგერითი კომპო- 
ნენტების რაოდენობრივი და თვისებრივი მზარეების (რხევათა სიხშირის. ძა- 
ლის, ხმიანობის, გულის მუშაობის ფაზებთან დამოკიდებულებისა ღა სხვ.) 

ზუსტი შედარება, ე. ი. გულის ტონებისას და შუილების დინამიკის ზუსტი 

ანალიზი, მით უმეტეს, თუ ცალკეული აუსკულტაციური გამოკვლევები ერთ- 
მანეთისაგან დროის დიდი მონაკვეთითაა დაშორებული. 

მოსმენით შუილი შეიძლება რომელიმე ასოს გამოთქმის დროს წარმოქ- 
მნილ ხმიანობას ან სხვა რომელიმე ხმიანობას მივამსგავსოთ, მაგრამ პისი ფორ- 

მის დადგენა ძნელია. ფონოკარდიოგრამაზე კი შუილის ფორმა თვალნათლივ 
ჩანს. ადამიანის სმენის ანალიზატორს ერთი მეტად საყურადღებო დადებითი 
თვისება აქვს. რსევათა სიხშირის იმ ზონაში, რომელშიც გულის ტონები თავ- 
სდება, მკვეთრად მატულობს მისი მგრძნობელობა ხმის სიმაღლისა (რხევათა 

სიხშირის) მატებასთან დაკავშირებით. აღნიშნულის გამო გულის ტონები და ის 
შუილებიც, რომლებიც აღნიშნულ ზონაში თავსდებიან, ყურით ერთნ:ირად 
კარგად ისმის, მიუხედავად იმისა, რომ შუეილების ინტენსივობა გაცილებით 

ნაკლებია, ვიდრე ტონებისა. ამიტომაა, რომ ზოგჯერ შუილები ყურით კარგად 

ისმის, მაგრამ ფონოკარდიოგრამაზე არცთუ ისე მკვეთრადაა გამოხატული. 
აუსკულტაციური მეთოდის ყველაზე დიდი უპირატესობაა ის, რომ იგი. თუ 

შეიძლება ასე ითქვას, პორტატულია და არ საჭიროებს რაიმე დამატებით 
რთულ მოწყობილობას. 

აუსჯელტაციასთან შედარებით ფონოკარდიოგრაფიის უპირატესოა: ის 
არეს, როზ იგი ობიექტური მეთოდია, რომელიც გულის მუშაობის დროს წარ- 
მოქმნილი ხმიანობის დოკუმენტაციის საშუალებას იძლევა. ფონოკარდიოგრა- 

ფიულად შესაძლებელია ისეთი 'შუილებისა და ტონების გამოკვლევა, რომლებ– 
საც ადამიანის სმენის ანალიზატორი ვერ აღიქვამს ფონოკარდიოგრაფიული 
მეთოღით შესაძლებელია გულის ტონებისა და შუილების რაოდენობრივი და 
თვისებრივი ანალიზი, მათ დინამიკაზე ზუსტი დაკვირვების ჩატარება. ელექ- 
ტროკარდიოგრამასა და სხვა ჰემოდინამიკურ მაჩეენებლებთან სინქრონული 
რეგისტრაციის დროს გულის ტონებისა და შუილების გულის მუშაობის ფა- 

ზებთან დამოკიდებულების ზედმიწევნით დეტალური შესწავლა. ფონოკარ- 
დიოგრამაზე თვალნათლივ შეიძლება ორი რხევითი კომპონენტის ერთმანეთი- 
საგან გარჩევა მაშინაც კი, როდესაც მათ შორის ინტერვალი 0,005 წამის ტო–- 
ლია. ბოლოს, ფონოკარდიოგრაფია მოკლებულია იმ უარყოფით სუბიექტურ. 
თავისებურებებს, რომლებიც სმენის ანალიზატორს ახასიათებს. 
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როგორც აუსკულტაციური მეთოდის დიაგნოსტიკური ღირებულება დი- 
დადაა დამოკიდებული ინდივიდუმის გამოცდილებაზე, სმენის ანალიზატორის 
მგრძნობელობაზე, ყურადღების ფიქსაცეასა და სხვა ზემოაღნიშნულ მომენ- 
ტებზე, ასევე ფონოკარდიოგრამაც მკელევარისაგან მოითხოვს ფომოკარდიო- 

გრაფიის ტექნიკური და თეორიული საფუძვლების ცოდნ.ს, ფონოკარდიოგრა- 

მის მა”თებულ ინტერპრეტაციას. 
თანამედროვე ფონოკარდიოგრაფის მიკროფონი, ანუ მიმღებ-გარდანმ- 

ქმნელი მექანიკურ ბგერით რხევებს გა”დაკმნის ელექტრულ რჯჭეჟებაო. ეს 

უკანასკნელი სპეციალური ფილტრებისა ღა გამაძლიერებლების საბუაღებით 
იწმინღება, ძლიერდება და იწერება ფირზე. 

არსებობს გულის ტონებისა ღა შუილების რეგისტრაციისა და ანალიზის 
სამი ძირითადი მეთოდი: 

1. კლასიკური ფონოკა“დიოგრაფიის დროს ხდება გულის ტონებისა და 

შუილების ძალის (ამპლიტუდის) დროის გარკვეფლ მონაკვეთში ცვლილების 

რეგისტრაცია. ამ დროს რხევათა სიზშირეს ზუსტ დახასიათებას ვერ ვაძლევთ, 

იგი რამდენადმე უკუგდებულია. 
2. სპექტრული ფონოკარდიოგრაფიის დროს ორდინატთა ღერიზე ხდება 

გულის ხმიანობის რხევათა სიბ“შირის ხოლო აბსცისათა ლერძსე –– დუოის 

გარკვეულ მომენტში მისი ცვლილების რეგისტრაცია. ხმიავობას მესამე შემად- 
გენელი –- ხმიანობის ძალა –– გამოისახება შესაბამისი ზოლის დაბნელების დო– 

ნის მიხედვით. 

3, გულის ტონებისა და შუილეაის სპექტრული ანალიზის ღროს წარ- 

მოებს ხმიანობის რხევათა სიხშირისა და ცალკეული ტალღის ძალის გაზოკვლე– 

ვა. ხოლო გულის ტონებისა და შუილების ფაზური დაზოკიღებულების გ:მოკ- 

ვლევა არ ხეოხდება. 

ფონოკარდიოგრაფიის ღროს მაქსიმალურად უნდა იყოს ღაცული ჟაელა 

ტექნიკური პირობა. პირველ ყოვლისა, საჭიროა ავადმყოფის მო5ზაღება. იგი 

უნდა იწვეს მოხერხებულაღ ყოველგვარი ღაძაბულობისა და კანკალის გარე– 

შე. თუ მიკროოონის დასადები ადგილები თმიანია, მათ გაპარსავენ დ> კა”გად 

გაწმენდენ. ფონოკარდირგოაფის მიკროფონი უნდა დამაგ”დეს სპეციალერი 

რეზინის ქამრით. მისი ხელით დაჭერა ყოვლად დაუშვებელია, რადგან. ჯერ 

ერთი, ხელით მიკროფონს ვერასოდეს ვერ დავიჭერთ ისე. რომ ხელი არ 

მოძრაობდეს და, მეორეც. მიკროფონის გელმკერდზე ზეწოლა ერთნაირი არ 

არის. ხელი მიკროფონთან ერთად ადეკვატურად ვეო მიპყვებ» გულმკერდის 
მოძრაობას, რაც, თავის მხრივ, ხელს უწყობს მიკროფონშიგა წნევის ცვალება- 

დობას. მიკროფონის გულმკერღზ,1 დადების დროს გულმკერდის ზელღაპირსა 

და მიკროფონის მიმღებ აპკს შორის ჰაერის ბალიში. ანდ, ჰაერის საკანი წარ- 

მოიქმნება. გულის მუშაობის დროს წარმოქმნილი ხმიანობა იწვეეს საკანში 

არსებული ჰაერის შერხევას, რაც გადაეცემა მიკროფონის მიმღებ ააკს. აპკზე 

მოთავსებულია სეგნეტის მარილის კრისტალი, რომლის ორ წახნაგსეც შიაერ- 
თებულია ელექტროდები. მემბრანის შერხევა გადაეცემა კრისტალს და იწვევს 

მის დეფორმაციას, წარმოქმნის ძაბვას, რომელიც ელექტროდების საშუალებით 

გადაეცემა აპარატს. ამ უკანასკნელში ელექტორული რხეეები იფილტრება, ძლი- 
ერდება და რეგისტრირდება. იმისდა მიხედეით, თუ როგორი ძალის რჯევები 
გადაეცემა სეგნეტის მარილის კრისტალს, მისი დეფოლმაციის დონე სხვადა- 
სხვაა და, მაშასადამე, სხვადასხვა, ელექტრული რხევების ამპლიტუდაც. სად- 
ღეისოდ არსებობს სხვადასხვა ტიპის მიკროფონები. გულმკერდზე ფონოკარ- 
დიოგრაფის მიკროფონი უნდა დავადოთ ჰერმეტულად, წინააღმდეგ შემთხვე– 
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ვაში მიკროფონში შევა გარე რხევები, რაც აისახება ფონოკარდიოგრამაზე. 
მიკროფონშიგა წნევა (ანუ წნევა ჰაერის საკანში) უნდა იყოს ზომიერი. რო- 
დესაც მიკროფონშიგა წნევა მაღალია, გულის მუშაობის დროს წარმოქმნილი 
მაღალი სიხშირისა და სუსტი ძალის რხევები ვერ იწვევს მიკროფონის მიმღე– 

ბი სისტემის შერხევას და ფონოკარდიოგრამაზე აღნიშნული რხევები არ აისა- 
ზება. როდესაც მიკროფონის ზეწოლის ძალა საკმარისი არ არის და «გი მჭიდ- 
როდ არ ედება გულმკერდს, ჩანაწერზე არ აისახება დაბალი სიხშირის რხე- 
ვები. ამიტომ მიკროფონის ზეწოლის ძალა უნდა იყოს ზომიერი (არც ძლიერი, 
არც სუსტი). ყოველი გადაღების დროს უნდა ხდებოდეს ფონოკარდიოგრაფის 

გრადუირება. გადაღებულ მრუდზე ყოველთვის უნდა აღინიშნოს მიკროფონის 

დადების ადგილი, ფონოკარდიოგრაფის რხევითი სიხშირის დიაპაზონი (აუს- 
კულტაციური, ხაზობრივი, ლოგარითმული და ა. შ.) და გრადუირების მაჩვე- 

ებელი. 
ფონოკარდიოგრაფის გრადუირების პრობლემა რამდენიმე წლის განმავ- 

“ლობაში აფერხებდა კლინიკური ფონოკარდიოგრაფიის განვითარებას, ოლსო- 
ნისა და მაასის მიერ შემუშავებული, ხოლო შემდეგ დანისა და ღამის მიერ 
მოდიფიცირებული მეთოდის მიხედვით, ფონოკარდიოგრაფის გრადუირება 

ხდება ელექტრული იმპულსატორის საშუალებით, რომელიც შეერთებულია 
ფონოკარდიოგრაფის მიკროფონთან. იმპულსატორის ღილაკზე თითის დაჭერა 

იწვევს 50--60 ჰერცის სიხშირის მქონე ელექტრული იმპულსის წარმოქმნას. 
აღნიშნულ იმპულსს ადარებენ გამოსაკვლევ ხმიანობას. 

სლოიანი, ცუგრიგი და სხვები კალიბრატორს, ანუ ელექტრულ იმპულსა- 

ტორს რთავენ არა მიკროფონთან, არამედ გამაძლიერებელთან. ამჟამად ყველა 
თანამედროვე ფონოკარდიოგრაფზე გრადუირება ხდება მხოლოდ გამაძლი- 
ერებლის დანაყოფების მიხედვით. გამაძლიერებლის მიხედვით გრადუირება 
ისე უნდა მოხდეს, რომ ფონოკარდიოგრამაზე მაქსიმალური ტალღების ამპლი– 
ტუდღა არ აღემატებოდეს 1,5--2 სმ-ს. ეს განსაკუთრებით მნიშვნელოეანია 

კალმით ჩამწერი აპარატებისათვის, რადგან კალმებს აქვთ გარკვეული ინერ- 
ციის ძალა, რომელიც მით უფრო დიდია, რაც უფრო მეტია კალმის გადახრის 
ამპლიტუდა. მაშასადამე, რაც უფრო მეტია გაწონასწორებული მდღგომარეობი– 
დან კალმის გადახრის ამპლიტუდა, მით უფრო მეტია დამატებითი რხევების 
წარმოქმნის შესაძლებლობა. ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში შერჩეული 
უნდა იყოს შესაბამისი რხევითი დიაპახონი, მაგალითად, აორტასა და ფილტვის 
არტერიაზე წარმოქმნილი შუილები მაღალი რხევითი სიხშირისაა, რის გამოც 
ისინი უნდა ჩაიწეროს: მაღალი რხევითი სიხშირის დიაპაზონზე. ფონოკარდი- 
ოგრამის გადაღება უმჯობესია ამოსუნთქვის ფაზაში სუნთქვის შეჩერების 
დროს. ამოსუნთქვა უნდა იყოს ზომიერი და ჩვეულებრივი შესუნთკვის შემ- 
დეგ. ღრმა ჩასუნთქვა და ამოსუნთქვა ხშირად განაპირობებს გულმკერდის კუნ- 
თების დაჭიმვას. ამიტომ ღრმა ამოსუნთქვა არ არის აუცილებელი. ზოგიერთ 
ავადმყოფს წინასწარ უნდა ჩავუტაროთ მცირე ინსტრუქტაჟი როგორც ჩასუნ- 
თქვა-ამოსუნთქვის, ისე სხვა ფუნქციური სინჯების შესახებ, რომლებიც საჭი- 

როა ამა თუ იმ კონკრეტულ შემთხვევაში ფონოკარდიოგრაფიული გამოკვლე- 
ვისათვის, ფონოკარდიოგრამის გადაღების დროს მაქსიმალურად “უნდა იყოს 

დაცული სიჩუმე, გულის მუშაობის ფაზებთან ტონებისა და შუილების დამო- 
კიდებულების გარკვევისათვის ფონოკარდიოგრამა უნდა იწერებოდეს ელექ- 

ტროკარდიოგრამასთან სინქრონულად. დიაგნოსტიკური თვალსაზრისით გარ- 
კვეული უპირატესობა აქვს ფონოკარდიოგრამის რამდენიმე საპროექციო წერ- 
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ტილიდან ერთდროულად რეგისტრაციას -– სინქრონულ ფონოკარდიოგრაფიას 
(დ. ტვილდიანი და სხვ., 1961). სინქრონული ფონოკარდიოგრაფია აადვილებს 
გულის შუილებისა და პათოლოგიური ტონების ლოკალიზაციის დადგენას, 
“წარმოშობის მიხედვით მათი ერთმანეთისაგან დიფერენციაციას და მათზე სხვა– 
დასხვა ფუნქციური სინჯის გავლენის ანალიზს, ფონოკარდიოგრაფიული გა- 
მოკვლევის დროს ზოგჯერ აუცილებელია სხვადასხვა ფუნქციური სინჯის, მა– 

გალითად, ღრმა ჩასუნთქვის, ფიზიკური დატვირთვის, ორთოსტატიკური სინ- 

ჯისა და სხვათა გამოყენება. ეროარბიანი ფონოკარდიოგრაფის, ანუ სხვადა- 

სხვა წერტილიდან ფონოკარდიოგრამის ცალ-ცალკე რეგისტრაციის დროს 
საჭირო ხდება აღნიშნული სინჯების რამდენჯერმე განმეორება სხვადასხვა 
საპროექციო წერტილისათვის და რხევათა სიხშირის სხვადასხვა დიაპაზონისა- 
თვის ცალ-ცალკე. მძიმე ავადმყოფებს არ შეუძლიათ რამდენჯერმე გაიმეორონ 

ფუნქციური სინჯები ხოლო განმეორების შემთხვევაში თითოეული სინჯის 

ყოველი შემდგომი გამეორება თავისი სიძლიერითა დღა ეფექტით ვერ უტოლ- 

დება წინამორბედს. სინქრონული ფონოკარდიოგრაფიის დროს აღნიშხული 

მომენტები გამორიცხულია. თანამედროვე ფონოკარდიოგრაფებით შესაძლებე– 
ლია ერთი და იმავე წერტილიდან სხვადასხვა რხევით დიაპაზონზე ერთდრო- 

ულად გულის აკუსტიკური მოვლენების ჩაწერა. 
ნორმალური ფონოკარდიოგრამა ოთხი ძირითადი კომპო- 

ნენტისაგან შედგება. ჰირველი და მეორე კომპონენტი მაღალი ამპლიტუდისაა 
და ფონოკარდიოგრამაზე ყოველთვის კარგადაა გამოხატული, ხოლო მესამე, 
განსაკუთრებით კი მეოთხე კომპონენტი დაბალი სიხშირისა და ამპლიტუდისაა, 
უმეტეს შემთხვევაში არც აუსკულტაციურად და არც ფონოკარდიოგრაფი- 

ულად არ აღინიშნება. პირველი და მეორე კომპონენტი პარკუჭების სისტოლის 
დაწყებასა და დამთავრებას შეესაბამება და მათ სისტოლური ტონები ეწოდე– 

ბათ, ხოლო მესამე და შეოთხე კომპონენტი პარკუჭების დიასტოლის ფაზაში 

წარმოიქმნება და მათ დიასტოლური ტონები ეწოდებათ. 
პირველი ტონის წარმოქმნაში მონაწილეობს პარკუჭების სისტოლის დროს 

წინაგულ-პარკუჭოვანი სარქვლების მიჯახუნებით დახურვა (ლაენეკი), პარკუ- 
ჭების მუსკულატურის შეკემშვა, აორტისა და ფილტვის არტერიის სარქვლების 
გაღება და მსხვილი სისალძარღვების კედლების შერხევა (რაპოპჰორტი და 
'სპრეგი, 1942; კ. კალო. 1950; ა. ლუიზადა და ჟ. არავანისი, 1957 და სხვ.)- 
უიგერსის (1950), რაშმე“ისა (1961) და ლუიზადას (1963) მონაცემებით, პირ– 

ველი ტონის მაღალი სიხშირის რხევების წარმოქმნა განპირობებულია გულის 
ღრუებში სისხლის ნაკადის სისწრაფის აჩქარებისა და შენელების დროს „კაო– 
დიოჰემიური სისტემის“ (სარქვლები, მყესები, პარკუჭების კედლები, სისხლი) 
ვიბრაციით. 

ფონოკარდიოგრამაზე I ტონი წარმოდგენილია ჯგუფური რხევებით, რომ- 

'ლებიც იწყება ელექტროკარდიოგრამაზე C კბილის დაწყებიდან მცირე ინტერ- 
ვალის შემდეგ. პირველ ტონში შემავალ რხევებს სქემატურად 5 ჯგუფად ჰყო- 

ფენ. ლუიზადას (1961) მონაცემებით, პირველი ჯგუფის ნელი და დაბალი სიხ–- 

შირის რხევები წარმოიქმნება პარკუჭების სისტოლის დასაწყისში, სახელდობრ, 
პარკუჭთაშიგა წნევის ნელი აწევის ფაზაში. იგი ელექტროკარდიოგოამაზე 
CX5 კომპლექსის დაწყებას ემთხეევა. მეორე ჯგუფის რხევები საპჰუალო და 
მაღალი სიხშირისაა და მაღალამპლიტუდიანი. ისინი წარმოიქმნება პარკუჭთა- 

შიგა წნევის სწრაფი აწევის ფაზაში. მესამე ჯგუფის რხევები საშუალო სიხში- 
რისაა და გამოწვეულია ფილტვის არტერიის დაძაბვით. მეოთხე ჯგუფის მაღა- 
ლი და საშუალო სიხშირის მაღალამპლიტუდიანი რხევები წარმოიქმნება აო“- 
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სურ. 17 ნორმალური ფონოკარდიოგრამა და მისი ფაზური დამოკიღებულებ- 

სხეა მაჩვენებლებთან. 
ა –– ელექტროკარდიოგრამა; ბ -– ფონოკარდიოგრამა (ცითრებით 1, 2, 3 შაე 
წრეებში აღნიშნულია | და 1I ტონების შემადგენელი ნაწილები); გ –- სფიგ- 
მოგრამა; დ--მარცხენა პარკუჭშიგა წნევის მრუღი; ე–-მარცხენა წინაგულშიგა 
წნევის ზრუდი; 1 –– გულის ერთი ციკლი; 2 –– წინაგულების სისტოლა; 3 –– წინ. 

გულების ლღიასტოლა; 4 –- პარკუქების სისტოლა; 5 ––- პარკუჭების დიასტოლ.. 

ტის აღმავალ ნაწილში წნევის აწევის დროს. მეხუთე ჯგუფში შემავალ: დაბა- 
ლი სიხშირის რხევები წაომოიქმნება სისხლის განდევნის ადრეულ პერიოდში 
და გამოწვეულია მსხვილ არტერიებში ვიბრაციის წარმოშობით; L და V 1გუ- 
ფის ტალღები მცირე ამპლიტუდისაა, ტონის დასაწყისში და ბოლოში აღინიმ- 
ნება, ხოლო II, III და IV ჯგუფის ტალღები შედარებით მაღალი ამპლიტუ- 
დისაა და ძირითად ტალღებს წარმოადგენენ. I ტონში შემავალი 5 ჯგუფის 
ერთმანეთის:გან განსხვავება უმეტეს შემთხვევაში შეუძლებელია, რის გამოც 
I ტონს ჰკოფენ სამ ნაწილად: საწყის, ცენტრალურ და ბოლო ნაწილად. I 
ტონის დასაწყისი ნაწილი შედგება 1-2 მცირე ამპლიტუდის ტალღისაგან. მი–- 
სი ხანგრძლივობა უდრის 0,02-0,05 წამს, ხოლო რხევათა სიხშირე –– 20-–-40 

ჰერცს. წინაგულოვანი ტონისაგან განსხვავებით, იგი არ არის გამოყოფილი L 

ტონის ძირითადი ტალღისაგან და მჭიდროდაა დაკავშირებული მასთან. მისი 
წარმოქმნის შესახებ ერთიანი აზრი არ არსებობს. იგი წინ უძღვის პარკუჭების



“შეკუმშვის იზომეტრიულ ფაზას და ერთაი მის წარმოქმნას უკავშირებენ წი- 
“ნაგულების სისტოლის დროს მყესისებრი სიმების შერხევას (კალო), ხოლო მე- 
ორენი (უიგერსი და სხვ.) –- პარკუჭების მდებარეობის შეცვლას სისტოლის 
დასაწყისში. | ტონის ძირითადი ტალღები წარმოიქმნება ელექტროკარდიო- 
გრამაზე C) კბილის დაწყებიდან 0,02-–0,05 წამის შემდეგ. 

L ტონის ცენტრალური ნაწილი მაკსიმალური ამპლიტუდის რჩტევებისაგან 

შედგება. იგი ორ 7გუფად იყოფა. ავ,ორთა ერთი ჯგუფის (ი. რეინჰოლღი, 

კ. რუდე, 1957 და სხვ.) აზრით, I ტონის ცენტრალური ნაწილის I ჯგუფის 

რხევების წარმოქმნა დაკავშირებულია ორკარიანი სარქვლის, ხოლო II ჯგუფის 

რხევების წარმოქმნა –– სამკარიანი სარქვლის დახურვასთან. ავტორთა მეორე 

ჯგუფი (ე. ე. რაპოპორტი და მ. გ. სპრეგი, 1958; ა. ლუიზადა და კ. არავანისი, 

ა. კალო და სხვ.) 1 ტონის ცენტრალური ნაწილის 11 ჯგუფის რჟევების წა–- 

მოქმნას უკავშირებს აორტისა ღა თილტვის არტერიის. ნახევარმთვარისებრ– 

სარჭქელების გაღებას. 

I ტონის ბოლო ნაჯილი 2--3 მცირე ამპლიტუდის რხევებისაგან შედგება. 

მათ წარმოქმნაში მთავარ როლს ასრულებს ნახევარმთვარისებრი სარქვლების 

გაღება, აორტისა და ფილტვის არტერიის კედლების შერხევა სისტოლის დროს. 

სოტულიად ჯანმრთელ პირებს, უმეტესად ახალგაზრდა ასაკში, ხშირად აღენიშ- 

ნებათ პირველი ტონის გაორება –– განსაკუთრებით ჩასუნთქვისა და ამოსუნ- 

თქვის ბოლო ფაზაში, მდებარეობის შეცვლისა ღა ფიზიკერი დატვირთვის 

დროს. ამას I ტონის ფეზიოლოგიურ გაორებას, ანუ. გაპობას უწოდებენ. ამ 

დროს ტონის ორივე ნაწილი ერთიმეორესთან იმდენად ახლოსაა, რომ ტონის 

საერთო ხანგრძლივობა თითქმის ნოომალურია, მაგრამ ფონოკარდიოგოამაზეც 

და აუსკულტაციის დროსაც ალინიზაება მისი გახლეჩა. ინტერგალი I ტონის 

ორ გაპობილ ნაწილს შორის სრულიად თავისუფალია რხევებისაგან ანღა ალი- 

ნიშნება მცირე ამპლიტ-დის რსევები. I ტონის ფიზიოლოგიური გაორება შე– 

ესაბამება პარკუჭების ასინქრონული მუშაობის ფიზიოლოგიურ ზღვარს. როცა 

1 ტონის გაორება პათოლოგიურია, იგი” პარკუჭების სინქრონული მუშაობის 

დარღვევის აშკარა გაჩვენებელია. რადგან ვიცით, რომ I ტონის ძირითადი 

კომპონენტი წარმოიქბნება ატრიოეენტრიკულური სარქველების, ხოლო 1L ტო- 

ნის ძირითაღი კომპონენტი –- ნახევარმთვარისებრი სარქვლების დახურვით, 

ადვილი გასაგებია. რომ პარკუპთა ნუშაობაში სინქრონულობის დაღღვევა და 

ერთი მათგანის სისტოლის გაბანგრძლივება ტონების გახლეჩას გამოიწვევს. 

ორკარიანი და სამკარიანი სარქვლების საპროექციო წერტილებში ფონოკარ- 

დიოგრამის მაღალი სიხშირის დიაპაზონით რეგისტრაციის დროს ნათლად ჩანს, 

რომ პირველი ტონის ძირითადი კომპონენტები ერთმანეთისაგან დაცილებული 
არიან 0,02--0,03 წამით. პირველი კომპონენტი უკეთ არის გამოხატული ორ- 
კარიანი სარქვლის საპროექციო არეში, ხოლო მეორე –– სამკარია§ე სარქვლის 
საპროექციო წერტილში. აღნიშნული მოვლენა განსაკუთრებით მკაფიოდ ჩანა 
სინქრონული ფონოკა4”დიოგრაფიის დროს. I ტონის გახლეჩა მით უფრო მკვეთ- 

რადაა გამოხატული, რაც უფრო მეტადაა გახანგრძლივებული მარჯვენა პარკუ- 

ჭის სისტოლა (ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის ბლოკადა, ფილტვის არტერიის 
სტენოზი და სხვ.). მარცხენა პარკუჭის მექანიკური სისტოლის დაწყების 0,02 
წამით შეგვიანება (ჰისის კონის მარცხენა ფეხის ბლოკადა, აორტის სტენოზი 

და სხვ.) არ იწვევს I ტონის გახლეჩას, პირიქით, ამ დროს ზოგჯერ I ტონის 
კომპონენტები კიდევ უფრო უახლოვდება ერთმანეთს ორკარიანი და სამკარი- 

ანი სარქვლების ერთდროული დახურვის გამო. თუ მარცხენა პარკუჭის მექა- 
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ნიკური სისტოლის დაწყების შეგვიანება აღემატება 0,03 წამს, მაშინ მიტრა- 
ლურ კომპონენტს წინ უსწრებს ტრიკუსპიდალური და აღინიშნება I ტონის 
პარადოქსული გახლეჩა. 1 ტონის საერთო ხანგრძლივობა სხვადასხვა ავტორის. 
მიერ მიღებული მონაცემების მიხედვით სხვადასხვაა. 

გულის II ტონი პარკუჭების სისტოლის ბოლოს წარმოიქმნება და ელექ- 
ტროკარდიოგრამასთან სინქრონული რეგისტრაციის დროს ემთხვევა L კბილის 
დამთავრებას ანდა I –– II ინტერვალის ცვალებადობა არ აღემატება +0,02: 
წამს. II ტონის წარმოქმნაში მონაწილეობს სხეადასხვა ფაქტორი: აორტისა 
და ფილტვის არტერიის სარქვლების მიჯახუნებით დახურვა, ატრიოვენტრი- 
კულური სარქვლების გაღება, აორტისა და ფილტვის არტერიის კედლებისა და. 
სისხლის სვეტის შერხევა. II ტონიც იყოფა სამ ნაწილად: დასაწყის, ცენ- 
ტროალურ და ბოლო ნაწილებად. I ტონთან შედარებით II ტონის სტრუქტურა 

უფრო ერთგვაროვანია. ხშირად II ტონში შემავალი ყველა რხევის ამპლი- 

ტუდღა თანაბარია ან II ტონი პირდაპირ იწყება მაქსიმალური ამპლიტუდის 
რხევებით და სხე. II ტონის რხევათა სიხშირე 150--175 ჰერცს შორისაა. 

II ტონის ფიზიოლოგიური გაორება, ლიტერატურული წყაროების მი- 

ხედვით, 6-15%-ში აღენიშნება უმეტესად ბავშვებს, ზოგჯერ სრულასაკოვ- 

ნებსაც- 

ფუძეზე II ტონის აორტული კომპონენტი, ჩვეულებრივ, Vიან უსწოებს. 
პულმონურ კომპონენტს. II ტონის პულმონური კომპონენტის შეგვიანება 
ყველაზე მკვეთრადაა გამოხატული ფილტვის არტერიის როგორც ინფუნდი- 
ბულური, ისე ვალვულური ტიპის სტენოზის აგრეთვე წინაგულთაშუა 
ძგიდის დეფექტისა და ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის ბლოკადის დროს. რო- 
გორც ნორმის დროს, ისე ზემოაღნიშნულ შემთხვევებში ღრმა ჩასუნთქვა 
იწვევს მარჯვენა პარკუჭის ინტენსიურ ავსებას ექსტრათორაკალური ვენური 
რეზერვუარიდან, მისი სისტოლის გახანგრძლივებას და 1I ტონის პულმონუ- 
რი კომპონენტის უფრო მეტ შეგვიანებას, ნორმის დროს ამოსუითქვა ხში- 

რად იწვევს აღნიშნული შეგვიანების გაქრობას, ხოლო პათოლოგიური მდგო- 
მარეობის დროს სუნთქვასთან დაკავშირებით იგი არ იცვლება. მარცხენა პარ–- 
კუჭის მექანიკური სისტოლის გახანგრძლივება (აორტის სტენოზის, ჰისის კო- 

ნის მარცხენა ფეხის ბლოკადის, ჰიპერტონიისა და სხვათა დროს) ხშირად 

იწვევს ნახევარმთვარისებრი სარქვლების დახურვის თანმიმდევრობის შეც- 
ვლას და II ტონის პულმონური კომპონენტი წინ უსწრებს აორტულ კომ- 
პონენტს, ე. ი. II ტონის ე. წ. „პარადოქსული“ გახლეჩა აღინიშნება. იგი 
მცირდება ჩასუნთქვის დროს და მაქსიმალურადაა გამოხატული ამოსუნთქვის 

ფაზაში. აორტისა და ფილტვის არტერიის საპროექციო წერტილებიდან ფო- 
ნოკარდიოგრამის სინქრონული რეგისტრაციის დროს ადვილი დასადგენია, თუ. 
რითაა გამოწვეული II ტონის გახლეჩა -–- აორტული თუ პულმონური კომ- 
პონენტების შეგვიანებით. თუ II ტონის გახლეჩა გამოწვეულია აორტული. 
კომპონენტის შეგვიანებით, მაშინ ჩასუნთქვის დროს აორტისა და ფილტვის 
არტერიის საპროექციო წერტილებიდან ჩაწერილ ფონოგრამებზე აღინიშნება 
გახლეჩის შემცირება პულმონური კომპონენტის ”შეგვიანების ხარჯზე. თუ 
II ტონის გახლეჩა გამოწვეულია პულმონური კომპონენტის შეგეიანებით, 

ჩასუნთქვა, როგორც ფილტვის არტერიის, ისე აორტის საპროექციო წერტი- 
ლებიდან ჩაწერილ ფონოკარდიოგრამაზე, იწვევს II ტონის გახლეჩილ კომ- 
პონენტებს შორის ინტერვალის გადიდებას პულმონური კომპონენტის უფ- 
რო მეტი დაგვიანებით წარმოქმნის გამო. LI და IL ტონის ინტენსივობის ფო- 
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ნოკარდიოგრაფიულად შეფასებისათვის ერთმანეთს ადარებენ მათი მაქსიმა– 
ლური ტალღების ამპლიტუდას. ნორმაში LI ტონის თანაფარდობა II-სთან. 
მწვერვალზე დააბლოებით უდრის 3:2-ს. LI ტონი გაძლიერებულად შეიძლება 
მივიჩნიოთ, თუ მისი ამპლიტუდა ორჯერ აღემატება II ტონის ამპლიტუდას. 
როდესაც I ტონის ამპლიტუდა კიდევ უფრო აღემატება II-ს, იგე აუსკულ- 
ტაციურად აღიქმება, როგორც ტკაცუნა 1 ტონი. I ტონის ინტენსივობა დაქ– 
ვეითებულად შეიძლება მივიჩნიოთ, თუ მისი ამპლიტუდა ნაკლებია ან არ 
აღემატება 1I ტონის ამპლიტუდას. დაახლოებით ასეთივე თანაფარდობაა II 
და I ტონს შორის ფუძესთან. 

გულის III ტონი წარმოიქმნება პარკუჭების სწრაფი, პასიური დიასტო– 
ლური ავსების ფაზაში. III ტონის შესახებ აზრთა სხვადასხვაობაა. ავტორთა 
უმრავლესობას (ობრაზცოვი, გუბერგრიცი, კალო და სხვ.) III ტონი დადგე–- 

ნილი აქვს ჯანმრთელ პირებში, მაგრამ ზოგიერთი კლინიცისტი, მაგალითად, 
სტრაჟესკო III ტონის არსებობას პათოლოგიის მაჩვენებლად მიიუნევს. მარ- 
თლაცტ, მოსმენით III ტონი მაშინ აღინიშნება, როცა იგი პათოლოგიურია, 
მაგრამ ფონოკარდიოგრამაზე III ტონი ნორმის დროსაც ხშირია, განსაკუთ- 
რებით ახალგაზრდა ასაკში. იგი შედგება 2–3 ტალღისაგან, რომელთა რხევის 
სიხშირეც 50 ჰერცს არ აღემატება. III ტონის საერთო ხანგრძლივობა უდ- 
რის 0,40--0,06 წამს (კალო, მასლიუკი, ოსკოლკოვა და სზვ.). იგი იწყება IL 
ტონის დაწყებიდან 0,11––0,15 წამის შემდეგ. 

IV ტონი წარმოიქმნება წინაგულების სისტოლის დროს, ანუ პარკუჭე- 
ბის აქტიური დიასტოლური ავსების ფაზაში მურსანია და თანაავტო- 
რების მონაცემებით, I”–V ტონი ორი ძირითადი, ცალკეული კომპონენტისაგან 

შედგება. პირველი წარმოიქმნება წინაგულების შეკუმშვის დაწ–:ების ფაზა- 

ში, ხოლო მეორე –– წინაგულებში წნევის მაქსიმალურად აწევისა და პარკუ- 
ჭებში სისხლის განდევნის ფაზაში. ზოგჯერ აღინიშნება მესამე კომპონენტიდც, 
რომელიც ემთხვევა სარქვლების დახურეას. 

სხვადასხვა აეტორის მონაცემები ტონების ხანგრძლივობის შესახებ სხვა–- 
დასხვაა. რაც მთლიანად ინდივიდუალური თავისებურებებით არ შეიძლება 
იყოს გამოწვეული. ინდივიდუალური თავისებურებების გარდა, ტონების ხან– 

გრძლივობა, ამპლიტუდა და საერთო სტრუქტურა დიღადაა დამოკიდებული 
ფონოკარდიოგოაფის მიმღების სახეობაზე, მის მგრძნობელობასა და ტონების 

ჩაწერის დიაპაზონზე, მაგალითად, ფონოკარდიოგრამის დაბალი სიხ<ირის 
დიაპაზონზე ჩაწერის დროს უკეთესად გამოვლინდება ნელი და დაბალი სიხ–- 
შირის რხევები, რის გამოც ტონის ხანგრძლივობაც მეტია, ვიდრე აუსკულტა- 
ციურ ან საშუალო სიხშირის დიაპაზონზე რეგისტრაციის დროს. ტონების 
ამპლიტუდა ყველაზე მაღალია ქვესაშუალო დიაპაზონზე რეგისტრაციის 

დროს, ხოლო დაბალი და მაღალი სიხშირის დიაპახზონებზე რეგისტრაციის 
დროს -–- შედარებით ნაკლებია. აღნიშნული გარემოება გამოწვეულია იმით, 

რომ ქვესაშუალო დიაპაზონზე უკეთ რეგისტრირდება სწორედ ისეთი ხმიანო- 
ბა, რომლის რხევათა სიხშირე 20--70 ჰერცის ანუ გულის მაქსიმალური ინ- 
ტენსივობის ტონების შესაბამისი რხევების ტოლია. 

ტონების ხანგრძლივობასა და ამპლიტუდაზე გავლენას ახდენს აგრეთვე 
მიკროფონში არსებული წნევის სიდიდე. როდესაც მიკროფონის გულმკერდზე 

ზეწოლის ძალა დიდია, მიკროფონშიგა წნევა მატულობს, რის გამოც დაბა– 

ლი ამპლიტუდის მექანიკური რხევები არ განიცდიან ელექტრულ რხევებად 
ტრანსფორმაციას და ტონის ბანგრძლივობაც ნაკლებია. აღნიშნულმა ფაქ- 
ტორმა ტონის ხანგრძლივობა შეიძლება შეცვალოს 0,01--9;02 წამით. 
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ნებისმიერ რხევათა დიაპაზონზე რეგისტრაციის დროს I ტონი მწვერ- 
ვალზე უწინ იწყება, მისი ამპლიტუდაც და ხანგრძლივობაც მწვეოვალზე მე– 
ტია, ვიდრე ფუძეზე. ეს გამოწვეულია იმით, რომ I ტონის საწყისი რხევები 

მწვერვალიდან ფუძემდე ცუდაღ ვრცელდება, რის გამოც ფუძეზე გადაღებულ 
ფონოკარდიოგრამაზე ისინი ხმირად არ აისახება ხოლმე. იგივე მიზეზის გამო 
II ტონი ფუძეზე ადრე იწყება. მისი ამპლიტუდაც და ხანგრძლივობაც ფუ- 

ძეზე მეტია. ვიდრე მწვერვალზე. , 
სხვადასხვა ავტორის მონაცემები სხვადასხვანაირია ტონებისა ღა შუი- 

ების რხევათა -სიხშირის შესახებაქც.- როოსის მონაცემების მიხედვით 1 და 

11 ტონის ოხევათა სიხშირე ერთ წამში უდრის 80 ჰერცს, ვაისის მიხედვით –- 
77--86-ს, ჰერპარტცის მიხედვით –– 55--62-ს, ეინთჰოვენის მიხედვით –-39-- 

47-ს, ლევისის მიხედვით –-- 45--86-ს, ნ. ნ. სავიცკის მიხედვით –-40--80-ს, 

ი. ი. სავჩენკოვის მიხედვით -- 50--100-ს, შოლერისა და შპრინჰენშმიდტის 

მიხედვით -– 25--400-ს, გ. ი. კასირსკს მიხედვით ––- 50-ს, დ. რიჩარდის, 
ი. შულუტკოსა და ო. გუზეევის მონაცემების მიხედვით, გულის ტონების 
რხევათა სისშირე არ აღემატება 500 ჰერცს. ლ. ა. ოგანეზოვის მონაცემების 
მიხედვით, შუილების რხევათა სიხშირე 60-დან 300 ჰერცამდეა. ფმოლერისა 

ღა შპრინპენშმიდტის მიხედვით –– 50-დღან 500--1000 ჰერცამდე, ი. შულუტ- 
კოვისა და ო. გუზეევის მიხედვით 500 პერცამდე, ხოლო ი. ი. სავჩენკოვის მო- 
ნაცელებით –– 3000 ჰერცამდე. 

გულის ტონების ცვლილებები ნიშნავს მათი ძალის (ამპლი- 
უდის), ტემბრის (რაოდენობისა) და რიტმის ცვლილებას. 

გულის ტონების ძალის ცვლილებაა მათი გაძლიერება ან 
შესუსტება. აღნიშნული ცვლილებები შეიძლება განიცადოს ორივე ტონმა ან 
რომელიმე მათგანმა. ' 

ორივე ტონის გაძლიერების მიზეზები შეიძლება იყოს: 1) ინტრაკარდი- 
ული და 2) ექსტრაკარდიული. , 

ინტრაკარდიული მიზეზებია გულის მუშაობის გაძლიერება ფიზიკური 
დატვირთვის, ცხელების, ანემიის, თირეოტოქსიკოზის, ფსიქო-ემოციური აგ- 
ზნებისა და სხვათა დროს. ექსტრაკარდიულ. მიზეზებს ეკუთვნის: 1) ბავ– 
შვებისა და გამხღარი მოზრდილი პირების თხელი ელასტიკური გულმკერდი: 
2) გულთან ახლოს მდებარე ფილტვის კიდეთა შეჭმუხნა ან ინფილტრაცია; 
3) გულის პერანგში პაერის შეჭრა; 4) პნევმოთორაქსი; 5) დიაფრაგმის მაღა– 
ლი მდებარეობა და კუჭის ავსება აირებით. ამ ღროს გული ზემოთ იწევს და 

უახლოვდება გულმკერდის წინა კედელს. 
გულის ორივე ტონის შესუსტების მიზეზები შეიძლება იყოს: 1) გულის 

მწვავე და ქრონიკული ნაკლოვანება; 2) ჰიპოტონია; 3) მწვავე სისხლძარღვო– 
ვანი ნაკლოვანება. ექსტრაკარდიულ ფაქტორებიდან: 1) განიერი და მსუქანი 
გულმკერდი; 2) გულმკერდის კანქვეშა შეშუპება; 3) ფილტვების ემფიზემა; 
4) ექსუდაციური პერიკარდიტი ან ჰიდროპერი კარდიტი." 

გულის I ტონის იზოლირებული გაძლიერება მწვერვალზე აღინიშნება 
მიტრალური ხვრელის სტენოზის (ტკაცუნა I ტონი), მარცხენა პარკუჭის ჰ“- 
პერტროფიისა და პიპერფუნქციის, ექსტრასისტოლიის, ანემიისა ღა თირეო- 
ტოქსიკოზის დროს. 

გულის |! ტონის იხოლირებული შესუსტება მწვერვალზე აღინიშნება 
ორკარიანი სარქვლისა და აორტის სარქვლების ნაკლოვანების დროს. 

II ტონის გაძლიერება (აქცენტი) აორტაზე აღინიშნება სისხლის მიმოქ- 

ცევის დიდ წრეში წნევის მომატების დროს (ჰიპერტონიული დაავადება, სიმ- 
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პტომური ჰიპერტენზია), აგრეთვე აორტისა და მისი სარქვლების ელასტიკუ– 
რობის დაქვეითების შემთხვეეაში (აორტის ათეროსკლეროზი, სიფილისური 
აორტიტი). 1I ტონის შესუსტება აორტაზე აღინიშნება აორტის სარქვლების 
ნაკლოვანების, აორტის სტენოზის, ორკარიანი სარქვლის სნაკლოვანებისა და 
მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზის დროს. 

II ტონის გაძლიერებას (აქცენტს, ფილტვის არტერიაზე იწვევს ფილ- 
ტეების ყველა ის დაავადება, რომლებიც იწვევენ მცირე წრეში სიახლის მი–- 
მოქცევის გაძლიერებას და წნევის მომატებას: ფილტვების ემფიზემა, პნევ– 
მოსკლეროზი, ფილტვის შეჭმუბნა, ექსუდაციური პლევრიტი, ფალტვის არ– 
ტერიის პირველადი სკლეროზი და სხვ. მიტრალური მანკი, განსაკუთრებით 
სტენოზის სიჭარბის დროს; აგრეთვე მარცხენა პარკუჭის ნაკლოვანება. 

II ტონის შესუსტება ფილტვის არტერიაზე აღინიშნება ფილტვის არ- 
ტერიის სტენოზის, სამკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების, მარჯვენა ვენური 
ხვრელის სტენოზისა და მარჯვენა პარკუჭის ნაკლოვანების დროს. 

გულის ტონების რაოდენობის ცვლილების ძირითადი მიზე- 

ზია პარკუჭების შეკუმშვის სინქრონულობის დარღვევა. ამ დროს შეიძლება 
მოვისმინოთ სამწევრა რიტმი. იგი გამოწვეულია: 1) ტონების გაბხლეჩით ან 

გაორებით, 2) ჭენების რიტმით. 
გახლეჩა ან გარრება შეიძლება განიცადოს როგორც პირველმა, ისე მე–- 

ორე ტონმა, რომელიმე ტონის გაორების დროს ვისმენთ სამწევრა რიტმს. 

ტონის გახლეჩა ან გაორება ერთმანეთისაგან მხოლოდ რაოდენობრივად გან–- 
სხვავდება. ტონის გახლეჩის დროს კომპონენტებს შორის ინტერჟჯალი ნაკლე– 
ბია, ხოლო გაორების დროს –– მეტი. კელის მონაცემებით, II ტონის გახლე– 

ჩაზე ლაპარაკობენ მაშინ, თუ მის შემადგენელ კომპონენტებს შორის ინტერ– 
ვალი 0,01--–0,04 წამის ტოლია. გაორების დროს იგი უდრის 0,05 –0,08 წამს, 

ხოლო 0,10 წამზე ზემოთ მისი გახანგრძლივების დროს II ტონის მეორე 
კომპონენტი, ვებერის, იონაშისა და სხვათა აზრით, უნდა მივიჩნიოთ 1II ტო–- 
ნად. 

L ტონის გახლეჩა ან გაორება უმრავლეს შემთხევევაში შეიძლება შეგვ– 
ხვდეს ნორმის პირობებშიც, განსაკუთრებით ახალგაზრდებში. I ტონის პა- 

თოლოგიურ გახლეჩას ან გაორებას იწვევს: 1) მარცხენა ვენური ხვრელის 

სტენოზი; 2) აორტის ან ფილტვის არტერიის სტენოზი; 3) მარცხენა პარკუ- 
ჭის ფუნქციური ნაკლოვანება; 4) ჰისის კონის რომელიმე ფეხის ბლოკადა. 

II ტონის გახლეჩა ან გაორება შეიძლება აღენიშნოს ჯანმრთელ პირებ–- 

საც, განსაკუთრებით ღრმა ჩასუნთქვისა და ფიზიკური დაძაბულობის დროს. 
IL ტონის პათოლოგიურ გახლეჩას ან გაორებას იწვევს: 1) მარცხენა ვენური 
ზვრელის სტენოზი; 2) ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანება; 3) ნებისმიერი 
წარმოშობის ჰიპერტენზია სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში. 

როდესაც ორი ნორმალური (I და II) ტონის გარდა, III ტონიც ისმის, 
ასეთ რიტმს ჭენების, ანუ გალოპის რიტმს უწოდებენ. იგი დიაგნოსტიკური 

დღა პროგნოსტიკური თვალთახედეით უფრო მნიშვნელოვანია, ვიდრე ტონე- 
ბის გახლეჩა ან გაორება. არჩევენ პრესისტოლურ, პროტოდიასტოლურ და 

სუმარულ გალოპის რიტმს. ყველა შემთხვევაში პათოლოგიური ტონი წარ- 
მოიქმნება დიასტოლის რომელიმე ფაზაში. პრესისტოლური გალოპის რიტ- 
მის დროს დამატებითი ტონი აღინიშნება I ტონის წინ პრესისტოლის ფაზაში. 
ამ დროს სამ ტონს შორის პათრლოგიურია პირველი; მეორე სისტოლური 
ტონია, ხოლო მესამე –– დიასტოლური. მათ შორის აქცენტირებულია რიგით 
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მეორე, ანუ სისტოლური (პეშმარიტი პირეელი) ტონი. დამატებით (პრესის–- 
ტოლურ) ტონსა და სისტოლურ (პირველ) ტონს შორის ინტერვალი უდრის 
0.03---0,05 წამს, მის ხანგრძლივობაზე არსებით გავლენას ახდენს გულის 

რიტმის სიხშირე. პრესისტოლური გალოპის რიტმი ხშირად აღინიშნება მარ- 
ცხენა ვენური ხერელის სტენოზის დროს. მას განსაკუთრებული დიაგნოსტი- 
კური მნიშვნელობა ენიჭება როდესაც პრესისტოლური შუილი არ ისმის 

(აფონიური მანკი). 

პრესისტოლური გალოპის რიტმი ლოკალურია. იგი ყველახე მკაფიოდ 
ისმის მწვერვალის არეში. 

პროტოდიასტოლური გალოპის რიტმი დროს დამატებითი (პათო- 

ლოგიური) ტონი წარმოიქმნება პროტოდიასტოლის ფაზაში, ანუ II ტონ- 
თან ახლოს. ამ დროს პათოლოგიური ტონი კავშირშია არა I, არამედ II 
ტონთან. იგი იწყება II ტონის დაწყებიდან 0,11-–0,15 წამის შემდეგ. 1I ტო- 
ნის დამთავრებიდან დამატებითი ტონის დაწყებამდე ინტერვალი უდრის 
0,04--0,06 წამს. ამ სამ ტონს შორის აქცენტირებულია პირველი. პროტოდი– 

ასტოლური გალოპის რიტმი არ არის ლოკალური; იგი ისმის მთელი გულის 
არეში. პროტოდიასტოლური ჭქენების რიტმის განვითარებას უმეტესად იწვევს: 

1) გულის მუშაობის გადაძაბვ ჰიპერტონიული დაავადების, სიმპტომური 
ჰიპერტენზიის, თირეოტოქსიკოზისა და სხვათა დროს; 2) მარცხენა პარკუჭის 
ნაკლოვანება. პროტოდიასტოლური ვენები” რიტმი გულის კუნთის მძი- 

მე დაავადების ნიშანი. საზოგადოდ პროტოდიასტოლური ჭენების რიტ- 

მი უფრო მძიმე პათოლოგიის მაჩვენებელია ვიდრე პრესისტოლური გა- 

ლოპის რიტმი. პირველი პარკუჭების ფუნქციის მოშლისა, ხოლო –– მეორე 

მარცხენა წინაგულის ჰიპერფუნქციის მაჩვენებელია. ამიტომაა, რომ დიუშე- 
ზალი პრესისტოლურ გალოპის რიტმს უწოდებს წინაგულოვან (აურიკულა- 
რულ) გალოპის რიტმს, ხოლო პროტოდიასტოლურს -–– პარკუჭოვან გალოპის. 

რიტმს. პროტოდიასტოლური ჭენების რიტმის დროს დამატებითი ტონი წარ- 
მოიქმნება LX კბილის დაწყებამდე ელექტროკარდიოგრამაზე, ხოლო პრესისტო- 
ლური გალოპის დროს იგი I კბილის დამთავრებას ოდნავ უსწრებს წინ. 

გულის შუილები თავისი ხასიათის მიხედვით შესაძლებელია იყოს 

„მბერავი4, „მსტვინავი, „მხერხავი“ და სხვა, რომელიც ზოგჯერ გვაგონებს. 

ზოგიერთი ასოს გამოთქმის დროს წარმოქმნილ ხმიანობას. ასეთი ასოებია: 

ვ, ჟ, რ, ს, ხ, შ, რუსული ასო რთ და სხვ. ი. გ. დრეიზენის მონაცემების მი- 

ხედვით, თითოეული ასოს შესაბამისი შუილის რხევათა სიხშირე ,ასეთია: 

ვ 100-დან 3400 ჰერცამდე 
ჟ მ0 „ 5200 , 
რ. 20 „ 4#იწ „ 
ს 500 800 ი 

ხ 200 4000 

შ 450 „ 4600 
ჯ. 550 6400 » 

ს. ნ. რჟევსკინის (1950) გამოკვლევების მიხედეით, ქაღალდის შრიალის. 
მსგავსი შუილის რხევათა სიხშირე 15000 ჰერცამდე აღწევს. 

შუილების წარმოქმნაში მონაწილეობს სისხლის გამტარი გზების სანა- 
თურის შევიწროება, სისხლის ნაკადის სისწრაფე, იმ ადგილის გაგანივრება- 
სადაც სისხლი გადადის, სისხლის გამტარი გზების უსწორმასწორობა და სიმ–- 
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კვრივე, სისხლის წებოვნება და სხვა ფაქტორები. გაკვრით “შევეხებით შუ- 
ილების წარმოქმნის მხოლოდ ზოგად ჰემოდინამიკურ საფუძვლებს. 

' გულში სისხლის მოძრაობა ნორმის დროს ტურბულენტურია. ამიტომ შე- 

ხედულებას, თითქოს ნორმალურ გულში შუილები არ შეიძლება წარმოიქმნა–- 
სო, ამჟამად ყველა არ იზიარებს. სკოლის ასაკის ბავშვების, სპორტსმენებისა 
და სხვა კლინიკურად სრულიად ჯანმრთელ პირთა გულის შუილებს ბევრი 

მკვლევარი ფიზიოლოგიურ მოვლენად მიიჩნევს. 

შუილის წარმოქმნისათვის არ არის საკმარისი მხოლოდ სისხლის გამტა- 
რი გზების სანათურის შევიწროება. სანათურის მცირე შევიწროების დროს 
შუილი ხშირად არ აღინიშნება. მეორე მხრივ, ზოგჯერ სანათური მაქსიმალე- 
რადაა შევიწროებული, მაგრამ შუილი არ არის და სხვ. სხვა თანაბარ პირო- 
ბებში შუილების წარმოქმნაში დიდ როლს ასრულებს სისხლის იაკადის სის- 

წრაფე, კერძოდ, რა სისწრაფით მოძრაობს სისხლის ნაკადი მუილის წარმოქ- 
მნის ადგილას. ამ შემთხვევაში არსებითი მნიშვნელობა არა აქვს სისხლის ნა–- 

კადის საშუალო სისწრაფეს. გულის მანკის დროს სისხლის ნაკადის საშუალო 
სისწრაფე ხშირად შემცირებულია, მაგრამ შუილი მაინ, არის. გადამწყვეტი 

მნიშვნელობა აქვს სისხლის ნაკადის სისწრაფეს დროის იმ მონაკვეთში, რო– 

დესაც შუილი წარმოიქმნება, ანუ ე. წ. სისხლის ნაკადის ფაზურ სისწრაფეს. 

სისტოლური შუილის წარმოქმნისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს სისხლის ნა- 
კადის სისწრაფეს სისტოლის ფაზაში, ხოლო დიასტოლური (პროტოდიასტო- 
ლური, მეზოდიასტოლური და პრესისტოლური) შუილის დროს -- სისხლის 

ნაკადის სისწრაფეს დიასტოლის იმ ფაზაში, როცა შუილი წარმოიქმნება. კარ- 

დიოქირურგიის მონაცემების მიხედვით, ზოგიერთ შემთხვევაში, მიუხედავად 
იმისა, რომ მიტრალური ხვრელის ფართობი შემცირებულია 0,3-–ე,5 სმ2-მდე 

(ნორმაში იგი უღრის 4--%6 სმ?-ს) დიასტოლური რშმუილი არ აღინიშნება 

(ვ. ი. მასლიუკი, 1959). აღნიშნული გარემოება ძირითადად გამოწვეულია 
მარცხენა წინაგულის კუნთის ცვლილებით და მისი კუმშვადობის ფუნქციის 
მკვეთრი დაქვეითებით, რის გამოც იგი სისხლის ნაკადს ვერ ანიჭებს სათანადო 
სისწრაფეს დიასტოლის ვერც ერთ ფაზაში ღა შუილიც არ წარმოიქმნება. 

სისხლის ნაკადის სისწრაფესა და ტურბულენტური შუილების ხმიანობა- 
სა და სიმაღლეს შორის პირდაპირი დამოკიდებულებაა: ერთნაირ პირობებში 

რაც უფრო მეტია სისხლის ნაკადის სისწრაფე, მით უფრო ხმიანი და მაღალი 
ამპლიტუდისაა შუილი. ამიტომ არაპირდაპირი გზით შუილის ინტენსივობის 

მიხედვით შეიძლება ვიმსჯელოთ სისხლის ნაკადის სისწრაფის შესახებ. რა 
თქმა უნდა, სისხლის ნაკადის სისწრაფე სხვა ფაქტორებთან ერთად დამოკი– 
დებულია გულის კუნთის შეკუმშეის უნარიანობასა. და სისხლჭარღვების 

ელასტიკურობაზე -–– რაც უფრო კარგია გულის კუნთის კუმშვადობის. ფუნ- 
ქცია (რაც უფრო მეტია სისტოლური მოცულობა, სისხლის ნაკადის გადა- 
ტყორცნის ძალა დღა სისწრაფე) ღა რაც უფრო მეტია სისხლძარღვების დრე- 

კადობის მოდული, მით უფრო მეტია შუილების ინტენსივობა. 

ზოგჯერ შუილი შეიძლება წარმოიქმნა გულისა დღა სისხლძარღვების 
სტრუქტურული ეღემენტებისაგან. ამისათვის საკმარისია მათი რხევათა სიზ- 
შირე ერთ წამში აღწევდეს 20-მდე და რზევები იყოს გარკვეული ძალის. ასე– 

თი ტიპის შუილს ეკუთვნის ინტრავენტრიკულური სისტოლური მუილი, რო– 
მელიც გამოწვეულია სისხლის ნაკადის შეხებით ელასტიკურობადაქვეითებულ 
მყესოვან სიმებთან, ამ უკანასკნელის შერხევითა და სისხლის ნაკადის ბურ- 
ბუშელასებრი მოძრაობით. 
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პარკუჭების სისტოლის ფაზაში წარმოქმნილ შუილს სისტოლური შუე- 
ილი ეწოდება, ხოლო დიასტოლის ფაზაში წარმოქმნილს ––- დიასტოლური შუ- 
ილი. 
ა სისტოლური შუილი შეიძლება იყოს როგორც ორგანული, ისე ფუნქცი- 

ური წარმოშობის. . 
ფუნქციური სისტოლური შუილი ძირითადად გვხვდება შემდეგ შემთს- 

ვევებში: 1. გამოხატული ტაქიკარდიის დროს -- საშუალო სიძლიერის სის- 
ტოლური შუილი. იგი გამოწვეულია სისხლის ნაკადის ფაზური სისწრაფის 
მომატებით და მიტრალური სარქვლების არასრული დახურვით; 2. ანემიის 
დროს მწვერვალზე ან მთელ პრეკარდიულ არეში მკვეთრად ვგამობატული 
სისტოლური შუილი. იგი გამოწვეულია ატრიოვენტრიკულური სერელის გა- 
ფართოებით; სისხლის წებოვნების შემცირებით, გულის კუნთის აგზნებადო- 

ბისა და სისხლის ნაკადის ფაზური სისწრაფის მომატებით; 3. ცირკულირება- 

დი სისხლის მოცულობის გაზრდისას ორსულობის დროს და სისხლის ნაკა- 
დის სისწრაფის აჩქარებისას ჰიპერთირეოზის დროს; 4. მსხვილი სისხლძარ- 
ღვების გაფართოების გამო სანათურის ზომასა და მასში გამავალი სისხლის 
მოცულობას შორის დისპროპორციის შემთხვევაში (შედარებითი სტენოზი); 

5. რევმოკარდიტის დროს მიტრალური სარქვლების დვრილისებრი სიმების 
შეშუპებისას, რაც, ერთ შემთხვევაში განაპირობებს მათ დაჭიმვას, სისტო- 
ლის დროს ძლიერ ვიბრაციას და მუსიკალური სისტოლური შუილის წარ- 
მოქმნას, ხოლო მეორე შემთხეევაში –- მათ დამოკლებას, სარქვლების არა– 
სრულფასოვან დახურვას და მბერავი ხასიათის სისტოლური შუილის წარ- 
მოქმნას. 

პარკუჭების მექანიკური სისტოლის ცალკეულ ფაზასთან დამოკიდებუ- 
ლების მიზედვით ვარჩევთ შემდეგი სახის სისტოლურ შუილს: 1) პანსისტო- 
ლურს, 2) მეზოსისტოლურს, 3) ტელესისტოლურსა და 4) პოლოსისტოლურს. 

პანსისტოლური, ანუ პროტოსისტოლური შუილი სისტოლის დასაწყის– 
შივე იწყება და ფონოკარდიოგრამაზე I ტონსა და შუილის დაწყებას შორის 
რაიმე გარკვეული ინტერვალი არ არსებობს. იგი ორკარიანი და სამკარიანი 
სარქვლების ნაკლოვანების დამახასიათებელია. 

მეზოსისტოლური შუილი სისტოლის შუაში მდებარეობს. ფონოკარდიო- 
გრამაზე იგი | ტონის დამთავრებიდან გარკვეული ინტერვალის "შემდეგ იწყე–- 
ბა, თავის მაქსიმუმს სისტოლის შუაში აღწევს და მთავრდება IL ტონის და- 
წყებამდე. იგი აორტისა და ფილტვის არტერიის სტენოზის დამაბასიათებელია. 

ტელესისტოლური, მოგვიანებითი სისტოლური, ანუ პრედიასტოლური 

შუილი სისტოლის მეორე ნახევარში იწყება და პროტოდიასტოლის ფაზაში 

მთავრდება. იგი ხშირად აღინიშნება ბოტალის სადინრის შეუხორცებლობის 
დროს. პოლოსისტოლურ შუილს მთელი სისტოლის ფაზა, უკავია. 

სისტოლური შუილი, ჩვეულებრივ, წარმოდგენილია სხვადასხეა სიხში- 

რისა და ამპლიტუდის რხევითი ტალღების ჯგუფისაგან. გამონაკლისია მუ- 
სიკალური შუილი, რომელიც ფონოკარდიოგრამაზე წარმოდგენილია ერთნა- 

ირი სიხშირისა და ამპლიტუდის რხევითი ტალღებით. სისტოლური შუილი 
მისი გარეგანი ფორმის მიხედვით რამდენიმე სახისაა 1. პირველი ტონის 
მეორე ფაზის გახანგრძლიეება; 2. პირველი ტონის საერთო ხანგრძლივობის 
მომატება; 3. დეკრეშჩენდოს ტიპის სისტოლური შუილი. მისი დამახასიათე–- 
ბელია დასაწყისში დიდი ამპლიტუდის ტალღები, რომლებიც 'მემდეგ თან–- 

დათანობით მცირდება. შუილის დამთავრება წინ უსწრებს მეორე ტონის და- 

წყებას. დეკრეშჩენდოს ტიპის სისტოლური შუილი ორკარიანი სარქვლის ნაკ- 
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სურ. 18. გულის შუილების ფორმისა და ფაზური მდებარეობის სქემა (ჰო– 

ლდაკისა და ვოლფის მიხეღვით!). 

ა –- ჰოლოსისტოლა; ბ – პოლოდიასტოლა; 

I პროტოსისტოლა (პანსისტოლა) II მეზოსისტოლა; 111 –- პრედი- 

ასტოლა (ტელესისტოლა); IV –– პროტოდიასტოლა; V –– მეზოდიასტოლა; 

VI –– პრესისტოლა, 

1 –- გულის IL და II ტონების ნორმალური ფაზური მდებარეობა; 2 

პროტოსისტოლური დეკრეშჩენდოს ტიპის შუილი; 3 – მეზოსუასტოლური თი- 

თისტარისებრი (რომბისებრი) შუილი; 4 –- მოგვიანებითი სისტოლური (ტელე- 

სისტოლური) კრეშჩენდოს ტიპის შუილი; 5-- პჰოლოსისტოლური შუილი; 6 -- 

ჰოლოსისტოლური "თითისტარისებრი (რომბისებრი) შუილი; 7 –- პრესისტოლური 

კრეშჩენდოს ტიპის შუილი ღა პროტოდიასტოლური დეკრეშჩენდოს ტიპის შუ- 

ილი; 8 –- ჰოლოდიასტოლური დეკრეშჩენდოს ტიპის შუილი; 9 – უწყვეტი სიL- 

ტოლურ-დიასტოლური შუილი. 
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ლოვანების დამახასიათებელია; 4. რომბისებრი ფორმის სისტოლური შუილი. 
იგი ფონოკარდიოგრამაზე იწყება 1I ტონის ჩამთავრებიდან მცირე ინტერვა- 

ლის შემდეგ. დასაწყისში რხევების ამპლიტუდა მცირეა, ხოლო შემდეგ თან- 
დათან მატულობს და მაქსიმუმს აღწევს, რის შემდეგაც ისევ თანდათან კლე– 
ბულობს და მეორე ტონის დაწყების წინ მთლიანად წყდება. რხევების ამპლი– 
ტუდის ასეთი თავისებური თანმიმდევრობითი ცვლილება წარმოქმნის რომ- 

ბისებრი ფორმის სისტოლურ შუილს. იგი აორტისა და ფილტვის არტერიის 

როგორც ინფუნდიბულური, ისე ვალვულური ტიპის სტენოზის დამა- 
ხასიათებელია. შუილის მრუდის მწვერვალი ემთხვევა საძილე არტერიის 

სფიგმოგრამის აღმავალი ტალღის პიკ“, ე. ი. სისხლის სწრაფი განდევნის ფა- 
ზას. რაც უფრო მკვეთრადაა გამოხატული აორტის ან ფილტვის არტერიის 
სტენოზი, მით უფრო სისტოლის მოგვიანებით ფაზაში აღწევს პჰუილის ამ- 
პლიტუდა თავის მაქსიმუმს; 5. კონცერტინოს ხმისებრი მუსიკალური სის- 
ტოლური შუილი მეტ-ნაკლები სიმაღლის რხევებით აღენიშნება იმ ავადმყო- 

ფებს, რომელთაც გადატანილი აქვთ მარცხენა პარკუჭის ინფარქტი –– გართუ- 
ლებული მყესოვანი სიმების გაწყვეტით ან კედლის ამყოლი თრომბის წარ- 
მოქმნით; 6. კრეშჩენდოს ტიპის სისტოლური შუილის დამაზასიათებელია 

რხევების ამპლიტუდის თანდათანობით მატება. იგი იშვიათად აღინიშნება 

გულის მწკერვალზე ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების დროს, ხოლო გუ- 
ლის ფუძეზე აორტის ან ფილტვის არტერიის სტენოზის დროს. 

ორგანული და ფუნქციური წარმოშობის შეიძლება იყოს დიასტოლური 
შუილიც. ცნობილია, რომ ისეთივე დიასტოლური შუილი, როგორიც მიტრა- 
ლური ხვრელის შევიწროების დამახასიათებელია, შეიძლება მოვისმინოთ და 
ჩავწეროთ სრულიად ნორმალური მიტრალური ხვრელის დროსაც. აღნიშნუ- 
ლი მოვლენა აღწერილია აორტის სარქველების ნაკლოვანების (ფლინტის სიმ- 
პტომი), ჰიპერტონიის, პერიკარდიტის, მიოკარდიტისა და სხვა დაავადებების 

დოოს, რომლებიც იწვევენ მარცხენა პარკუჭის ძლიერ გაგანივრებას. უაიტის 

აზრით, ამ დროს ფუნქციური დიასტოლური შუილის წარმოქმნა მწვერვალზე 
განპირობებულია მარცხენა პარკუჭის ძლიერი დილატაციით და მიტრალური 

ხვრელის შედარებითი სტენოზის განვითარებით. მიტრალური ზვრელის ნამ- 
დვილი, ორგანული სტენოზისაგან განსხვავებით, ამ დროს ფონოკარდიოგრა- 

მაზე არ აღინიშნება II --C05 (ორკარიანი სარქვლის გაღების აკუსტიკური 

ფენომენი), ინტერვალ 0 –– 1 ტონის გახანგრძლივება, ტკაცუნა პირველი ტო- 

ნი და სხვ. ასეთივე ხასიათის დიასტოლური შუილი შეიძლება წარმოიქმნას 
სამკარიანი სარქვლის საპროექციო არეში სხვადასხეა თანდაყოლილი მანკის 
ან მწვავე მიოკარდიტის დროს. აღწერილია დიასტოლური შუილი მწვერვალ- 
ზე ბოტალის სადინრის შეუხორცებლობისა და სხვა თანდაყოლილი მანკის 
დროს. 

პარკუჭების დიასტოლის ფაზებთან დამოკიდებულების მიხეღვით განას- 
ხვავებენ: 1) პროტოდიასტოლურ, 2) მეზოდიასტოლურ, 3) პრესისტოლურ და 

4) პოლოდიასტოლურ შუილს. პროტოდიასტოლური შუილი დიასტოლის და– 

საწყისში, ანუ ფონოკარდიოგრამაზე მეორე ტონის დამთავრებისთანავე იწყე- 
ბა. მეზოდიასტოლური შუილი დიასტოლის შუაში წარმოიქმნება და ფონო- 
კარდიოგრამაზე მეორე და პირველ ტონს შორისაა. პრესისტოლური შუილი 
დიასტოლის ბოლოს, ანუ სისტოლის დაწყებამდე ცოტა ხნით ადაე წარმო- 

იქმნება და ფონოკარდიოგრამაზე პირველი ტონის წინ მდებარეობს. ჰოლო- 
დიასტოლურ შუილს მთელი დიასტოლის ფაზა „უკავია. 
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გარეგანი ფორმის მიხედვით დიასტოლური შუილიც რამდენიმე სახისაა: 
1. დიასსტოლური შუილი გულის ფუძეზე ზოგჯერ გამოიხატება მჭზოლოდ მე– 

ორე ტონის გახანგრძლივებით, იგი აორტისა და ფილტვის არტერიის სარ- 
ქვლების არამკაფიოდ გამოხატული ნაკლოვანების დამახასიათებელია; 2. ნა–- 
ხევარმთვარისებრი სარქვლების მკვეთრად გამოხატული ნაკლოვანების დროს 
გახანგრძლივებული დიასტოლური შუილი მეორე ტონის გაგრჭელებაა და 
დეკრეშჩენდოს ტიპისაა. ზოგჯერ დიასტოლური შუილი გულის ფუძეზე კრეშ- 
ჩენდო-დეკრეშჩენდოს ტიპისაა, რომლის მაქსიმალური ამპლიტუდის რხევე- 
ბიც პარკუჭების სწრაფი დიასტოლური ავსების ფაზაში თავსდება; 3. მიტ– 

რალური ხვრელის სტენოზის დოოს დიასტოლური შუილი ორკარიანი სარ- 
ქველის გაღების აკუსტიკური ფენომენის (II--05-ის) შემდეგ მაშინვე იწყება 
და სხვადასხვა ხანგრძლივობისაა. ზოგჯერ იგი ფონოკარდიოგრამაზე წარმოდ- 
გენილია 3--4 ტალღით, ზოგჯერ კი მას მთელი დიასტოლა უკავია (ჰოლოდი– 

ასტოლური შუილი); 4. პრესისტოლური შუილი პირველი ტონით მთავრდება 

და კრეშჩენდოს ტიპისაა. იგი ხშირად სხვადასხვა სიხშირისა და ამპლიტუდის 

რხევებისაგან შედგება. 

ფუნქციური დღა ორგანული შუილის განსასხვავებლად არსებობს ს-ავადა- 
სხვა ფუნქციური სინჯი მაგალითად, ფუნქციური სისტოლური შუილი: 

1) ღრმა შესუნთქვის დროს სუსტდება ან ქრება, ხოლო ამოსუ§თჟვის დროს 

ძლიერდება ან წარმოიქმნება; ·ჭ2) მწოლიარე მდგომარეობაში ძლიერდება ან 
წარმოიქმნება, ხოლო ფეხზე დგომისას სუსტდება ან ქრება; 3) ფიზიკური 

დატვირთვის დროს ძლიერდება ან წარმოიქმნება. კარგად უნდა გვახსოვდეს, 

რომ ფუნქციური და ორგანული შუილის განსხვავება მხოლოდ აუსკულტაცი– 

ურად და ფონოკარდიოგრაფიულად ხშირად შეუძლებელია, აუცილებელია 
აუსკულტაციური და ფონოკარდიოგრაფიული მონაცემების ზოგად კლინი- 

კურ-ლაბორატორიულ მონაცემებთან მთლიანობაში განხილვა. 

პარღიორენტგენოლოგია 

რენტგენოსკოპია და რენტგენოგრაფია, ავაღმყოფის ღრმა სამედიცინო 

გამოკვლევის საქმეში რენტგენოლოგიურ მეთოდს ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი 

ადგილი უკავია. . 
რენტგენოლოგიამ დიდად შეუწყო ხელი ნორმალური და პათოლოგიური 

ანატომიისა და ფიზიოლოგიის განვითარებას, მნიშვნელოვანი როლი შეას- 

რულა გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების დიაგნოსტიკის განვითაღების საქ- 
მეში. ზოგ შემთხვევაში გულის რენტგენოლოგიური გამოკვლევა ერთადერ–- 

თი მეთოდია, რომლის მეშვეობით ექიმი სწორ დიაგნოზს სვამს. აღნიშნული» 
მიუხედავად, ეს მეთოდი ექიმისათვის მხოლოდ დამხმარე საშუალებაა და უმ–- 
რავლეს შემთხვევაში გამოიყენება გარკვეული მოსაზრების დასადასტურებ- 
ლად. 

ამ მეთოდის დაპირისპირება კვლევის სხვა მეთოდებთან არ შეიძლება. 
რენტგენოლოგიური გამოკვლევის მონაცემების დიაგნოსტიკური ღირებულე- 

ბა მატულობს სხვა მეთოდებით მიღებულ მონაცემებთან კომპლექსურად გან– 
ხილვის დროს. რასაკვირველია, არსებობს გულის ისეთი პათოლოგიერი მდგო– 
მარეობანი, როდესაც რენტგენოლოგიური გამოკვლევა ვერ იძლევა რაიმე 
გარკვეულ სურათს (გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაზიანების ნაადრევი 

სტადიები), მაგრამ ზოგი დაავადების დროს, როგორიცაა, აორტის ათეროსკლე– 
როზი, აორტის ანევრიზმა, ფილტვის არტერიის დაზიანების ზოგიერთი ფორ- 
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მა და სხვ, მხოლოდ რენტგენოლოგიური გამოკვლევის შემდეგ შეიძლება 
მდგომარეობის კონკრეტულად შეფასება. 

ავადმყოფის რენტგენოლოგიური გამოკვლევა გულისხმობს რენტგენო- 
სკოპიას, ანუ რენტგენის სხივებით მისი ორგანიზმის გაშუქებას ან რენტგენო– 
გრაფიას, ანუ მიღებული გამოსახულების ფირზე აღბეჭდვას. 

გულ-სისხლძარღეთა სისტემის რენტგენოლოგიურ გამოკვლევას აადვი– 
ლებს გულის, როგორც გლუვკუნთოვანი ორგანოს, მდებარეობა ჰაერის შემ– 
ცველ ორ ორგანოს -- ფილტვებს შორის, რომლებიც ბუნებრივად ქმნიან 
ფონს გულისა და მაგისტრალური სისხლძარღვების მუქი ჩრდილისათვის. 

გულმკერდზე დაკვირვებას ვახდენთ გაღებული დიაფრაგმით. 
გულის საფუძვლიანი გამოკვლევის მიზნით ავადღმყოფის გაშუქება საჭი–- 

როა არა მარტო წინა –– უკანა მიმართულებით, რომელსაც აგრეთვე პირდა– 
პირ, დორზო-ვენტრალურ, ანუ საგიტალურ პროექციას უწოდებენ, არამეღ 
მარჯვენა და მარცხენა ირიბ და გვერდით პროექციებშიც. რენტგენოსკოპი- 

ული გამოკვლევის დროს ექიმს შეუძლია ავადმყოფი ამოძრაოს და მისცეს ნე– 
ბისმიერი მდებარეობა. თავიდანვე ყურადღება უნდა მივაქციოთ გულმკერ–- 

დის ძვლოვან სისტემას, დიაფრაგმის მოძრაობას, ნეკნ-დიაფრაგმულ სინუ–- 
სებს, შუასაყარს, ფილტვის არეებს, ფილტვის კარს, მასში გამავალი სისხლ–- 

ძარღვების პულსაციას. ექიმს წარმოდგენა ექმნება გულის ფორმაზე, პულ–- 
საციასა და სიდიღეზე, ფილტვებზე, დიაფრაგმაზე, გულმკერდის ფორმასა დ» 

მის შიგნით მდებარე ყველა ორგანოზე. ზოგადი მთაბეჭდილების მიღების შემ–- 

დეგ დიაფრაგმა უნდა შემცირდეს ისე, რომ მხედველობის არეში მოექცეს გუ– 
ლი ან მხოლოდ მისი რომელიმე გამოსაკვლევი ნაწილი. 

გულმკერდის პირდაპირი გაშუქება რენტგენის სხივებით გულის ზომების 
შესახებ ზუსტ წარმოდგენას არ იძლევა. იგი სინამდვილეში არსებულზე დიდი 
ჩანს, რაც იმით აიხსნება, რომ რენტგენის მილიდან სხივები გაშლილად გა– 

მოსხივდება, ხოლო ამის შესაბამისად დიდი ჩრდილი მიიღება. 

ამის გამო სისხლის მიმოქცევის ორგანოების გამოსაკვლევად იყენებენ 
ორთოდიაგრაფიას, ანუ მხოლოდ ცენტრალური სხივებით გაშუქებას. მიმარ- 
თავენ აგრეთვე ტელერენტგენოგრაფიას, რაც გულისხმობს ავადმყოფის გა- 

დაღებას რენტგენის მილიდან 2 მეტრის დაშორებით. ამ შემთხვევაში გადა– 
ღება ზდება სხივებით, რომელთა მიმართულება პარალელურს უახლოვდება. 
ჩვეულებრიე, გაშუქების დროს ეკრანი რენტგენის მილს სცილდება მხოლოდ 

80 სმ-ით. გაშუქებისას ავადმყოფის გულმკერდი უნდა ეხებოდეს ეკრანს; 
ამ დროს მიღებულ და სინამდვილეში არსებულ გამოსახულებათა შორის. 
განსხვავება უმნიშვნელოა. 

უკანასკნელ წლებში გამოყენებულია ელექტროოპტიკური გამაძლიერე–- 
ბელი, რომელიც ხილვადობას აძლიერებს 3000 –– 6000-ჯერ, რის გამოც რენ- 
ტგენის სხივების მხოლოდ //,)ე დოზაა საჭირო უფრო მკაფიო გამოსახულების. 
მისაღებად. 

გულზე სრულყოფილი წარმოდგენის მისაღებად საჭიროა ავადმყოფის გა- 
მოკვლევა სხვადასხვა პროექციაში. პირდაპირ პროექციაში ავადმყოფი დგას 
რენტგენის აპარატსა და ეკრანს შორის სახით ექიმისაკენ, სწორად დაშვებუ–- 

ლი ხელებით. პირველ ირიბ პროექციას ეკუთვნის მარჯვენა ირიბი პროექცია. 
ამ პოზიციაში ავადმყოფი ეკრანთან დგას მარჯვენა გვერდით დაახლოებით 
45” კუთხით შემობრუნებული, მეორე ირიბ პროექციას ეკუთვნას მარცხენა» 
ირიბი პროექცია, როდესაც ავადმყოფი მარცხენა გვერდით არის ეკრანისაკენ 
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შებრუნებული იმავე კუთხით. ორივე ირიბი მდებარეობის დროს ავა»დმყოფმა- 

ორივე ხელი უნდა გადაიჭდოს თავზე ზემოდან ისე, რომ ხელის მტევნები ეხე– 

ბოდეს იდაყვებს. 
იყენებენ აგრეთვე მარჯვენა და მარცხენა გვერდით პროექციებს. გულის. 

რენტგენოლოგიური გამოკვლევის დროს მსჯელობენ მისი კონტურების მი– 
ხედვით. ამიტომ კარგად უნდა ვიცოდეთ, გულის რომელი ნაწილები ქმნის მიას 
მარჯვენა და მარცხენა კონტურებს, რა ფორმისა და ზომის უნდა იყვნენ ისინი- 
ამა .თუ იმ პროექციაში. ჩვეულებრივ, გულის კონტურები უფ”ო ნათლად 

ჩანს ჩასუნთქვის ფაზაში სუნთქვის შეჩერების მომენტში ჰაერით გაშლილი 

ფილტვების ფონზე. მკერდის ძვლის ჩრდილი ქვედა ნაწილში ემთხვევა გუ– 
ლისას და ამის გამო მათი დიფერენცირება ვერ ზერხდება, ხერნემლის ჩრდი- 
ლიც წინა პროექციაში ცალკე არ გამოიყოფა, იგი ემთხვევა გულისა და მსხვი- 
ლი სისხლისძარღვების ჩრდილს. ზედა ნაწილში შესაძლებელია გავარჩიოთ. 
წაკვეთილი სამკუთხედის ფორმის, ფუძით ზევით მიმართული მკერდის ძვლის 
ჩრდილის არცთუ ძალიან მკაფიო გამოსახულება. მის ორივე მზარეს კარგად 
ვარჩევთ ნეკნებისაგან შექმნილ რკალებს და ლავიწის ძვლებს. მკერდის ძვლის- 
ფუძის ზემოთ ეხედავთ გულმკერდის ზედა და კისრის მალებს. 

პირდაპბრ პროექციაში გულ-სისხლძარღვთა სისტემი” ჰომოგენური 
ჩრდილი ნორმაში ასიმეტრიულად მდებარეობს. ჩრდილის 2?/ვ ნაწილი წეს 
ხაზიდან მარცხნივაა, ხოლო !/ვ –– მარჯვნივ. გულის ჩრდილის ფორმაზე გავ- 

ლენას ახდენს გულმკერდის ფორმა და დიაფრაგმის მდებარეობა. ისინი ძი- 
რითადად განსაზღვრავენ გულის მდებარეობას გულმკერდში. გაოკვეული 

მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე გამოსაკვლევი პირის ასაკს, სქესსა და კონსტი-. 
ტუციას. გულის ცალკეული ნაწილის შესახებ მსჯელობა ემყარება კონტურებ- 
ზე გამოსახულ რკალებსა და ნაჭდევებს. ნორმაში განასხვავებენ გულის მარ– 

ჯვენა და მარცხენა რკალებს. მარჯვნი ორი რკალია, ხოლო მარცხნივ –– 
ოთხი, მარჯვნივ აღინიშნება ქვედა და ზედა რკალები. ქვედა რკალი უფრო 
თვალნათლივ არის გამოხატული. მას ქმნის მარჯვენა წინაგული. ზედა რკალს 
ქმნის აორტის აღმავალი ნაწილი და ზეღა ღრუ ვენა. იგი შედარებით სუსტა–- 
დაა გამოსახული. ასთენიურ ტიპებში იგი ზოგჯერ არ მოჩანს, რადგან ემთხვე– 

ვა ხერხემლის ჩრდილს. გულის მარცხენა კონტურის ქვედა ნაწილში აღინიშ- 
ნება დიდი რკალი; მას ქმნის მარცხენა პარკუჭი. ამ რკალის ზემოთ აღინიშ– 
ნება ნაჭდევი. მას გულის „ტალიას“ უწოდებენ. თავის მხრივ. ეს შეზნექილი 
ნაწილი შედგება ორი მცირე ზომის რკალისაგან, რომელთაგან ქვედა შეესა- 
ბამება მარცხენა წინაგულის ყურს, ხოლო ზედა –– ფილტვის არტეოიას. ნაჭ- 
დევის ზემოთ აღინიშნება მეოთხე რკალი. იგი წარმოქმნილია აორტის რკა- 

მარჯვენა პარკუჭის დიდი ნაწილი პირდაპირ პროექციაში კონტურის შე1- 
მნაში არ მონაწილეობს. რადგან იგი დიაფრაგმაზე დევს, ქმნის გულის წინა. 
კედლის დიდ ნაწილს და მოქცეულია მარცხენა პარკუჭსა და მარჯვენა წონა- 
გულს შორის. მარცხენა წინაგულის ძირითადი მასა უკან მდებარეობს და წინა 
პროექციაში მხოლოდ მისი ყური ჩანს, 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის ოენტგენოლოგიურ გამოკვლევაში პირდა- 
პირი პროექცია ძირითადია, მაგრამ, რადგან გულის მარცხენა და მარ'ვენა 

კონტურების შექმნაში ყეელა სეგმენტი არ მონაწილეობს, საჭირო ხდება 
რენტგენოლოგიური გამოკვლევის ჩატარება ირიბ ან გვერდით პოოექციებში, 
პირველ ირიბ (მარჯეენა) პოზიციაში გულის წინა კონტური წარმოდგენილია 
ქვემოდან ზემოთ: მარჯვენა პარკუჭით, ფილტვის არტერიითა და მისი ბოლ–- 
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სურ. 19. ნორმალური გულის რენტგენოლოგიური ჩრდილის სქემატური გამოსახულება 
(პარკინსონის მიხედვით. 

ა –- მარცხენა ირიბი პროექცია; ბ –- პირდაპირი პროექცია; გ –- მარჯე)ნა ირიბი პრო- 

ეჭცია. 1 –- მარჯვენა პარკუჭი; 2 –- მარცხენა პარკუჰი; 3 –- მარჯვენა წინაგული; 4 –- მა“- 
ცხენა წინაგული; 5 –- აორტა; 6 –-– ფილტეის არტერიის ღერო; 7 –- ფილტეის არტერიის 
მარცხენა ტოტი; 8 –- ზედა ღრუ ვენა. 

ქვით, ანუ ე. წ. პულმონური კონუსით, აო“რტის აღმავალი ნაწილითა და ნა- 

წილობრივ აორტის რკალით. ფილტვის არტერიის ბოლქვის გამოსახულება 

უფრო სწორხაზოვანია, ვიდრე რკალისებრი. გულის უკანა კონტურს, რომე- 

ლიც ხერხემლისკენაა მიქცეული, ქმნის ქვემოდან ზემოთ: მარჯეენა წინაგუ– 

ლი. მარცხენა წინაგული, დაღმავალი აორტა და ზედა ღრუ ვენა. ღრმა ჩასუნ- 

თქვის დროს შესაძლებელია შევამჩნიოთ კიდევ ერთი რკალი, რომელიც ქვედა 
ღრუ ვენას შეესაბამება. ხშირად პირველი და მეორე რკალი მხოლოდ ერთ რკა- 

ლად გამოისახება ეს უმთავრესად დამოკიდებულია იმაზე, თუ როგორი 

კუთხით დგას ავადმყოფი ეკრანთან; თუ კუთხე არ აღემატება 50"-ს, მარ- 
ცხნივ ეს კონტური წარმოიქმნება მხოლოდ მარჯვენა წინაგულისაგან. თუ კუ- 
თხეს უფრო გავზრდით, კონტურის შექმნაში მონაწილეობას მიიღებს მარცხე– 
ნა წინაგულიც, რომელიც ჯერ ზემოთ, შემდეგ კი ქვედა ნაწილში გამოჩნდება. 

ამ პოზიციაში მკერდის ძვალსა და გულს შორის ვნახულობთ მცირე ნათელ 
არეს, რომელსაც წინა შუასაყარის (რეტროსტერნულ) არეს უწოდებენ, ხო- 

ლო ხერხემალსა და გულს შორის არსებულ უკანა ნათელ არეს რეტროკარდი- 

ული არე ეწოდება. მეორე, ანუ მარცხენა ირიბ პროექციაში გულის წინა 
კონტური წარმოდგენილია (ქვემოდან ზემოთ) მარჯვენა პარკუჭით და მარ- 
ჯვენა წინაგულით. წინაგულის ზემოთ ჩანს აორტის აღმავალი ნაწილი, რომე– 
ლიც შემდეგ რკალისებრი ნაწილით გადადის უკან ხერხემლის სვეტისაკენ და 

დასწვრივი ნაწილით ხერხემლისა და საყლაპავის გასწვრივ მიემართება მუც- 
ლის ღრუსაკენ. უკანა კონტური წარმოდგენილია ქვემოთ მარცხენა პარკუჭით, 

ხოლო ზემოთ მარცხენა წინაგულით. ამ პროექციაში ნათლად ჩანს ორივე პარ- 
კუჭის სინქრონული პულსაცია. ეს პროექცია პირველ ირიბ პროექციასთან 
"შედარებით მეტ საშუალებას იძლევა აორტის გულმკერდის ნაწილის დასა–- 
თვალიერებლად, რასაც ხელს უწყობს აორტის ასწვრივი და დასწვრივი ნაწილე– 
ბის ტოპოგრაფიული მდებარეობა. აორტის ასწვრივ და დასწერივ ნაწილებს 
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შორის ნათელი არე, ე. წ. 'არრტული სარკმელია, ნორმაში აორტის რკალს ფა– 

რავს ტრაქეის ჩრდილი, რის გამოც აორტის დასწვრიე ნაწილს აშკარად და–- 
ვინახავთ მაშინ, როდესაც აორტა გაგანივრებულია. აორტის რკალის, მარცხე– 
ნა წინაგულისა და აორტის ასწვრივი ნაწილის პათოლოგიური პროცესის გ»- 
მოსაცნობად ზოგჯერ საჭირო ხდება საყლაპავი მილის კონტრასტირება. 

ამრიგად, მარცხენა ირიბი პროექცია განსაკუთრებით მნი'მენელოვანია 

აორტის, მარცხენა და მარჯვენა პარკუჭის შესასწავლად. 
თუ ავადმყოფს მეორე ირიბი მდგომარეობიდან კიდევ უფრო შევაბრუ- 

ნებთ მარჯვნივ ისე, რომ გულმკერდის მარცხენა მზარე ეკრანისაკენ იყოს მი- 
მართული, მივიღებთ მარცხენა გეერდით პროექციას. იგი განსაკუთრებით მო– 
სახერხებელია გულის უკანა კედლისა და მისი წინა-უკანა დიამეტრის გა- 
მოსაკელევად. ამ პოზიციაში გულის ღერძი სხეულის ღერძთან ქმნის დაახ- 
ლოებით 45“-იან კუთხეს, წინა კონტურს ქეჟვით ქმნის მარჯვენა პარკუჭი, შუა 
რკალს –– ფილტვის არტერიის ბოლქვი, ხოლო ზედა რკალს -–– ასწვრივი აორ- 

ტა. უკანა კონტურის შექმნაში მონაწილეობს ქვემოთ ქვედა ღრუ ვენა, ხოლო 
ზემოთ –– მარცხენა წინაგული. უკანა კონტურის შექმნაში მარცხენა პარკუ- 
ჭი არ მონაწილეობს. მას მცირე ნაწილი უკავია უკანა შუასაყარში და ეკვრის 
დიაფრაგმას, მაგრამ მისი ჩრდილის გარჩევა მაინც ხერხდება ქეედა ღრუ ვე- 

ნის ჩრდილის ქვეშ მისი ინტენსიური პულსაციის გამო. 

იშვიათად მიმართავენ გულის მარჯვენა გვერდით პროექციას, რადგან ამ 

დროს გული და მსხვილი სისხლძარღვები ეკრანიდან შორსაა და გამოსახუ- 

ლება მკაფიო არ არის. 

_ გულის ნორმალური მდგომარეობის ან მისი პათოლოგიური ცვლილების 
დროს რენტგენოლოგიური სურათი სწორად რომ გავიგოთ, საჭიროა გავითვა– 

ლისწინოთ ზოგიერთი კონსტიტუციური თავისებურება, ნორმოსთენიურ პი- 

რებში გულს პირდაპირ პროექციაში ოვალური ფორმა აქვს და, როგორც აღვ– 

ნიშნეთ, გულმკერდის შუა ნაწილიდან უფრო მარცხნივ მდებარეობს. თუ წარ- 
მოვიდგენთ გულის სივრცობრივ მდებარეობას, ორივე პარკუჭი მდებარეობს 

წინ და ქვედა ნაწილში, ბოლო წინაგულები -- ზემოთ და ოღნავ უკან. გუ- 
ლის ოვალური ჩრდილი ზედა ნაწილში შედარებით უფრო ვიწროა და ზოლი- 
სებრი. იგი მაგისტრალური სისხლძარღვებითაა წარმოქმნილი, 

ასთენიურ პირებში გული ვერტიკალურად მდებარეობს. რენტგენოსკო- 

პიის დროს ისეთი შთაბეჭდილება იქმნება, თითქოს გული სისხლის ძარღვებ- 

ზეა ჩამოკიდებული წვეთისებრ. მისი მწვერვალი მიმართულია ქვემოთ, „ტა– 
ლია“ გასწორებულია პულსაცია უმრავლეს შემთხვევაში გახშირებელია. 

ფილტვის არტერიის გამომსახველი რკალი პირდაპირ პროექციაში შედარებით 
დაგრძე ლებულია, რაც კიდევ უფრო მკაფიოდ ჩანს პირველ ირიბ პიოოექციაში. 

დიგესტიურ და პიკნიკურ ტიპებს ფართო და შედარებით მოკლე გულ- 
მკერდი აქვთ, დიაფრაგმას უკავია შედარებით მაღალი მდებარეობა, რის გა- 
მოც გული რამდენადმე შებრუნებულია თავისი ღერძის ირგვლივ. გულის 
მწვერვალი თავსდება უფრო ლატერალურად მარცხენა მხარეს, ხოლო გულის 

ანატომიური ღერძი თითქმის ჰორიზონტალურ მდგომარეობაშია. ასეთ შემ- 
თხვეეებში რენტგენოლოგიურად აღნიშნავენ, რომ გულს უკავია ტრანსვერ- 
სული, გარდიგარდმო, მწოლიარე, ანუ პორიზონტალური მდებარეობა. გუ- 
ლის მარცხენა კონტური შედარებით მოკლეა. ფილტვის არტერიის ძესაბამისი 
რკალიც მოკლეა. ქვემოთ, იქ, სადაც იგი გადადის მარცხენა პარკუჭის რკალ– 

ში, ქმნის მკვეთრად გამოხატულ კუთხეს. გულის „ტალია“ მკაფიოდ ჩანს, 
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გულის მწვერვალი აწეულია ზემოთ და მისი კონტური მომრგვალებულია. 
გულის ასეთი მდებარეობა ქმნის მისი გარდიგარდმო საზღვრების გადი–- 

დების შთაბეჭდილებას გულის მდებარეობის რეალური შეფასებისათვის 
ზოგჯერ საკმარისია ავადმყოფს ღრმად ჩავასუნთქვინოთ გაშუქების დროს. 
ჩასუნთქვის ფაზაში დიაფრაგმა იწევს ქვემოთ და გულის მდებარეობაც შესა– 
ბამისად სწორდება. ასევე შეგვიძლია ღრმა ჩასუნთქვით გულის ჩრდილის. 
დიფერენცირება ცხიმოვანი ქსოვილის ჩრდილისაგან. ეს უკანასკნელი დიაფ- 
რაგმას, პერიკარდიუმსა და შუასაყრის პლევრას შორის მდებარეობს. მას სამ– 
კუთხედის ფორმა აქვს და გულის ჩრდილთან შედარებით ნაკლები ინტენსი–- 
ვობისაა. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის პათოლოგიური მდგომარეობა რენტგენო- 
სკოპიულად მაშინ აისახება, თუ იცვლება მისი ნაწილის შესაბამისი რკალის 
სიდიდე და ფორმა. ასეთ ცვლილებას კი იწვევს გულის პარკუჭების ან წინა- 
გულების მნიშვნელოვანი ჰიპერტროფია, დილატაცია და სისხლძარღვების გა– 
ფართოება ან ანევრიზმა. ცნობილია, რომ მნიშვნელოვანი ჰიპერტოოფია შე- 
იძლება განიცადოს გულის იმ სეგმენტმა, რომელიც მძლავრი კუნთოვანი ნა– 
წილისაგან შედგება. გულის კუნთი ყველაზე კარგად განვითარებულია პარ- 
კუჭებში, განსაკუთრებით მარცხენა პარკუჭში. წინაგულების კუნთოვანი შრე 
შედარებით სუსტი და თხელია, რის გამოც კუნთოვანი ბოჭკოების ჰიპერ- 

ტროფიის ფაზა ხანმოკლეა და კუნთის მოცულობა მნიშვნელოვნად ვერ შე- 
იცვლება. გულის კუნთის ჰიპერტროფიის მიზეზი უმთავრესად მისი ხანგრძლი– 
ვი გაძლიერებული მუშაობაა. 

გული მთლიანად გადიდებულია გულის რთული და კომბინირებული მან- 
კების დროს გულშიგა ჰემოდინამიკის რთული მოშლის გამო. იგი აღინიშნება 
აგრეთვე გულის კუნთის დიფუზური დაზიანებისა და პერიკარდიუმის ღრუში 
სითხის დაგროვების დროს. გულის საზღვრების მცირედ შეცვლის დადგენა 

რენტგენოსკოპიულად ძნელია. ამისათვის მიმართავენ გულის პარამეტრების 
გაზომვას, რისთვისაც იყენებენ ტელერენტგენოგრაფიასა და ორთოდიაგრა- 
ფიას. 

ტელეგრაფია და ორთოგრაფია ბერძნული სიტყვებია. ICIC ნეშნავს შორს, 
თIმიი00 –– ჩაწერას, 0-Lჩ05 –- პირდაპირს. ბოლო დროს უფრო ფართოდ მი- 

მართავენ ტელერენტგენოგრაფიას, რომლის დროსაც გამოსაკვლევი პირი რენ– 
ტგენის მილიდან 2 მეტრზე დგას. ამიტომ ობიექტივში ხვდება თითქმის პარა–- 
ლელური სხივები, რის გამოც გამოსახულების ზომები ჭეშმარიტთან მიახლო- 
ებულია. 

გაზომვის შედეგად მიღებულ მონაცემებს ადარებენ გრედცისა ღა სხვა– 

თა ცხრილებს, სადაც მოცემულია გულის სიდიდის ნორმალური ინდექსები 

პიროვნების წონის, სიმაღლის, გულმკერდის გარშემოწერილობის, ასაკისა და 

სქესის შესაბამისად. 
გულის ზომების დადგენის მიზნით პირდაპირ პროექციაში განისაზღერება. 

შემდეგი უმთავრესი მანძილები (სურ. 20): 1. გულის გარდიგარდმო ზომა 

(1C).. იგი უდრის შუა ხაზიდან მარჯვენა (ICძ) და მარცხენა (1C5) კონტურე– 

ბის მაქსიმალურად დაშორებათა ჯამს (წC=”C0ძ +71C5), ნორმაში იგი უდრის 
10--15 სმ-ს (ბავშვებში 6–-10 სმ-ს); 2. გულის გასწვრივი დიამეტრი (L), ანუ. 
მანძილი მარჯვენა წინაგულის კონტურის სისხლძარღვოვან კონტურში გადას- 

ვლის ადგილიდან გულის მწვერვალის ყველაზე დაშორებულ წერტილამდე. 
ნორმაში იგი უდრის 11–--106 სმ-ს (ბავშეებში 7--11 სმ-ს); 3. გულის ირიბი 

დიამეტრი (0C). იგი გულის გასწვრივი დიამეტრიდან მის პერპენდიკულარუ- 
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ლად ყველაზე დაშორებულ 
მარჯვენა ქვედა და მარცხე- 
ნა ზედა წერტილებს შორის 

მანძილის ჯამია. ნორმაში 

იგი უდრის 8-11 სმას 

(ბავშვებში 5-–-8 სმ-ს); 4. 
გულის სიღრმე, ანუ მარ- 
ცხენა ირიბ პროექციაში მან- 
ძილი გულის კონტურების 
ყველაზე დაშორებულ წინა 

და უკანა წერტილებს შო- 

   
   

      

   
   

L.    
    

       

# აწ 
რის. აში იგი უდ # /V. 

რმეატვ მა რარა? ” " 
5. მაგისტრალურ სისხლ- ჯი =ს. . “ბ 

ძარღვთა ჩრდილის სიგანე .“. 

  

   (IV) იზომება ჰორიზონტა- 

ლურ ხაზზე. იგი უდრის 

შუა ხაზიდან ჩრღილის მარ- სურ. 20. გულის რენტგენოლოგიური ჩრდილის ზომების 

ჯვენა და მარცხეჩა კონტუ- სქემატური გამოსახულება. 
რების % ამშორ გუCის გარდიგარღმო ზომა IC=10ძ+10ა; ს –– გულის 

ლი მანძილების ჯამს ლ. გასწვრივი დიამეტრი; 0X –- გულის ირიბი ღიაძ;ტრი; M -- 
IV + IX5). ნორმაშე უდ- 2 ა საინ არლეთა სალა ორივ: შემომიმM რის 5--7 სმ-ს, ჩ –– გულწკეოდის გარდიგარდძ. 

+ რენტგენოლოგიური გამოკვლევა გარკვეულ წარმოდგენას გვაძლეეს აგ- 
ეთვე გულის პულსაციაზე, მის ფუნქციურ ნაკლოვანებასა და ფილტვებში 

განვითარებულ შმეგუბებით მოვლენებზე, რომლებიც სისხლის მიმოქცევის 
მცირე წრეში წნევის მომატების შედეგად ვითარდება. 

ვინაიდან გულის ფუნქციურ მდგომარეობასა და სიდიდეს შორის სრული 
კორელაცია არ არსებობს, მეტი მნიშვნელობა ენიჭება გულის ნაკლოვანების 

სხვა არაპირდაპირი ნიშნების დადგენას, დიდი პრაქტიკული ღირებულება 

აქვს რენტგენის სურათის საკონტროლო გადაღებას. თუ განმეორებითი რენ- 

ტგენოგრამა გვიჩვენებს, რომ გულის ჩრდილი გაიზარდა მარცხნივ და გაძ. 
ლიერდა ფილტვის სისხლძარღვოვანი სურათი, უნდა ვიფიქროთ მარცხენა 

პარკუჭის ნაკლოვანებაზე. თუ ფილტვის ვენების შეგუბება გაქრა და გულის 
საზღვრები არ შეიცეალა, ეს გულის კუნთის ფუნქციის გაუმჯობესების მაჩ–- 
ვენებელია ჯერ კიდევ არსებული მიოგენური დილატაციის ფონზე, ხოლო თუ 

გულის ზომებიც. მცირდება, საქმე ეხება სრულ კომპენსაციას. ფილტვის ეე– 
ნების შეგუბების სიმპტომების გაქრობა შეიძლება განპირობებული იყოს მარ– 

ჯვენა პარკუჭის ნაკლოვანების განეითარებითაც; 

მარჯვენა პარკუჭის ნაკლოვანება შედარებით ძნელი დასადგენია, რადგან 
მარჯვენა პარკუჭი განივრდება პირდაპირ პროექციაში, სადაც კონტურების 

შექმნამი იგი არ მონაწილეობს. გულის ჩრდილი გადიდებულია მარჯვნივ მარ- 

ჯვენა წინაგულის გაგანივრების დროს ან როცა მარჯვენა პარკუჰთან ერთად 
გაგანიერებულია მარცხენა პარკუჭიც. მარჯვენა პარკუჭის ნაკლოვანების გა- 
მომხატველია დიაფრაგმის მარჯეენა თაღის მაღალი მდებარეობა და ზედა ღრუ 
ვენის ჩრდილის გაგანივრება ან ჰიდროთორაქსი. მიტრალური სტენოზის დროს 
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ვენური შეგუბება ფილტვებში სრულებითაც არ ასახავს მარცხენა პარკუვის 
მიოკარდიუმის დინამიკურ ნაკლოვანებას იგი მარცხენა ვენური ხვრელის 
შევიწროების უშუალო შედეგია, რომლის დროსაც სისხლის გადასელა მარ–- 
ცხენა წინაგულიდან პარკუჭში შეფერხებულია ფილტვის ვებების სტაზი 
გვხვდება აგრეთვე ამ მანკის კომპენსირებულ ფაზაში, რაც მარჯვენა .პარკუ- 
ვის კარგი ფუნქციური მდგომარეობის მაჩვენებელია თუ ფილტვის ვენების 

დეგუბების ნიშნების შემცირებას თან სდევს პლევრის ღრუში სითხის ჩაგუბება 
და გულის მარჯვენა საზღვრის გაგანივრება, ეს მარჯვენა პარკუჭის ნაკლოვანე– 
იის მაჩვენებელია. 

გულის ცალკეული ნაწილების გაგანივრება შეიძლება გამოიწვიოს სხვა- 
დასხვა მიზეზმა. მათ შორის საყურადღებოა შეძენილი და თანდაყოლილი მან– 
კი, სისხლის მიმოქცევის დიდ ან მცირე წრეში წნევის მომატება, მიოკარდი– 

უმის დაზიანება და სხვ. 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია დილატაციის გარეშე 
იმღენად უმნიშვნელოდ ცვლის გულის ნორმალური საზღვრების პარამეტ- 

რებს, რომ მისი დადგენა რენტგენოსკოპიით თითქმის შეუძლებელია. მარ- 
ცხენა პარკუჭის გაგანივრება რენტგენოგრამაზე მჟღავნდება მამი5, როდესაც 
ჰიპერტროფიას ერთვის დილატაცია. იგი შეიძლება განვითარდეს აორტის 

სარქვლების ნაკლოვანების, აორტის ხვრელის სტენოზის, ჰიპერტონიული და–- 
ავადების, მიტრალური მანკისა და სხვა დაავადებათა დროს, როდესაც მარ- 
ცხენა პარკუჭის მუშაობა ხანგრძლივად გაძლიერებულია. 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნაადრევ ნიშნად შეიძლება მივიჩ- 
ნიოთ მარცხენა კონტურის ქვედა რკალის გამოდრეკილობის გაზრდა: და შე- 
საბამისად შუა რკალის შემოკლება პირდაპირ პროექციაში. მარცხენა პარკუ- 
ჭის გაგანივრება ხშირად უფრო ადრე შეიძლება დადგინდეს მარცხენა წინა 
ირიბ პროექციაში, რადგან მარცხენა პარკუჭი უმთავრესად მატულობს ქვე- 
მოთ, მარცხნივ და უკანა მიმართულებით. ეს ნიშანი იმ შემთხვევაშია სარ- 
წმუნო, თუ გამორიცხულია მარჯვენა პარკუჭის გაგანივრება, რადგან ცნობი–- 
ლია, რომ მარცხენა ქვედა რკალის მარცხნივ გადაწევა პირდაპირ პროექცი- 
აში და უკან გაწევა მარცხენა წინა ირიბ პროექციაში შეიძლება გამოწვეული 
იყოს მარჯვენა პარკუჭის გაგანივრებითაც. 

მარცხენა პარკუჭის ფორმისა და ზომის მიხედვით შეიძლება განვსაზ- 
ღვროთ რა ჭარბობს -- ჰიბერტროფია თუ დილატაცია. მარცხენა პარკუჭი 
მნიშვნელოვნად დიდდება მიოგენური დილატაციის დროს, ამეტომ, როცა 
რენტგენოგრამის მიხედვით მის გადიდებაზეა ლაპარაკი, იგულისხმება მიო- 
გენური დილატაცია. ამ პარკუჭის ჰიპერტროფიაზე ლაპარაკობენ მაშინ, რო– 
დესაც პირდაპირ პროექციაში პარკუჭის კონტური მომრგვალებულია, მწვერ- 
ვალი აწეულია დიაფრაგმის ზემოთ, კარდიოდიაფრაგმული>- კუთხე მახვი- 
ლია და გულის განივი ზომა არსებითად არ არის მომატებული. მეორე ირიბ 
პროექციაში მარცხენა პარკუჭის რკალი გამოდრეკილია და იჭრება რეტრო- 
კარდიულ არეში. , 

დილატაციაზე უნდა ვიმსჯელოთ იმ შემთხვევაში, თუ მარცხენა პარკუჭის 
ზომები საგრძნობლად გადიდებულია როგორც პირდაპირ, ისე პეორე ირიბ 
პროექციაში და კარდიოდიაფრაგმული კუთხე ბლაგვია. მარცხენა პარკუჭის 
ჰიპერტროფია უმრავლეს შემთხვევაში წინ უსწრებს დილატაციას. რაც მეტად 
არის გამოხატული მარცხენა პარკუჭის გაგანივრება, მით უფრო მკვეთრია 

მარცხენა ქვედა რკალის გამოდრეკილობაც. როცა მარცხენა პარკუჭის გაგანიგ– 
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რება მნიშვნელოვან ზომებს აღწევს, გულის მწვერვალი პირდაპირ პროექციაში 
გადაიწევს მარცხნივ და ქვემოთ, ხოლო მარცხენა პარკუჭის ჩრდილი მეტად 

შეერწყმის დიაფრაგმის ჩრდილს. მარცხენა კონტურის შუა „ნაწილი, რომელიც 

აორტის რკალსა და მარცხენა პარკუჭის რკალს შორის მდებარეობს, უფრო 
ჩაღრმავებული ჩანს, რის გამოც გული ღებულობს დამჯდარი იხვის ფორმას. 
(„იხვისებრი გული“ –- ნი(ბიწიIი4), ანუ აორტულ კონფიგურაციას. იგი გან– 

საკუთრებით კარგადაა გამოხატული, როდესაც აორტა დაგრძელებულია და 
დიაფრაგმა მაღლა მდებარეობს, ვინაიდან გულში სისხლის ჩამავალ გზას უკანა. 
კედელი ქმნის, მისი გაფართოება იწვევს უმთავრესად გულის უკანა ნაწილის 
გაფართოებას, რისი დანახვაც შესაძლებელია მარცხენა ირიბ პროექციაზნი; ამ 

პროექციაში უკან გაგანივრებული გულის ჩრდილი ან ნაწილობრივ ავიწროებს 
რეტროკარდიულ არეს ან აღწევს ხერხემლის სვეტს და მთლიანად ხურავ!. 

რეტროკარდიული აორტის ქვედა ნაწილს. ხერხემალი რომ გავარჩიოთ გუ- 
ლის ჩრდილისაგან, საჭიროა რენტგენოლოგიური გამოკვლევები ბმარცხენა- 
გვერდით პროექციაში. 

მარცხენა კონტურის ქვედა რკალი შეიძლება გაგანივრებული აღმოჩნდეს 
აგრეთვე მარცხენა პარკუჭის ტრანსმურალური ინფარქტის შემდეგ განვითა– 
რებული ანევრიზმის დროს, მაგრამ ანევრიზმით შექმეილი კონტური 'ყო- 

ველთვის მკაფიოდ გამოკვეთილია გარკვეოლ მონაკვეთში და სისტოლის ფა- 

ზაში გამოიბერება, აღინიშნება მისი ექსპანსიური პულსაცია. როგორც ცნო- 

ბილია, მარჯვენა პარკუჭი პირდაპირ პროექციაში არ მონაწილეობს არც მარ- 
ჯვენა და არც მარცხენა კონტურის შექმნაში. 

მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია და დილატაცია 
შეიძლება გამოწვეული იყოს მარჯვენა პარკუჭის გაძლიერებული მუშაობით 

მცირე წრეში წნევის გაზრდის გამო, რაც ხდება ფილტვის არტერიის სტენო–- 

ზის, ფილტვების ქრონიკული დაავადების, მიტრალური ხვრელის სტენოზისა 
და სხვა პათოლოგიის დროს. მარჯვენა პარკუჭი, ჩვეულებრივ, დიდდება მარ– 
ჯვნივ, უკანა მიმართულებით და ნაწილობრივ მარცხნივ. გულის აძ ნაწილის 

გამოკვლევა საჭიროა როგორც პირდაპირ, ისე I და II ირიბ პროექციებში. 

მარჯვენა პარკუჭს თავისი ანატომთური მდებარეობის გამო შეუძლია გა–- 
ფართოება მხოლოდ ზემოთ და უკან. ამ შემთხვევაში ფილტვის არტერიის შე– 

სართავი და მასთან ერთად ფილტვის არტერიაც ზემოთ იწევს. რენტგენოსკო- 
პიით პირდაპირ პროექციაში გულის მარცხენა კონტურზე შუა ნაწილი და 
ფილტვის არტერიის რკალი მეტ-ნაკლებად გამოზნექილია. ფილტვის კონუსის 
მნიშვნელოვანი გაგანივრებისას იგი შეიძლება გამოჩნდეს გულის სილუეტის 

მარცხენა კიდეზე, რადგან ამ დროს გულს უხდება შემობრუნება თავისი სიგრ– 

ძივი ღერძის გარშემო საათის ისრის მოძრაობის მიმართულებით. აღნიშნულ 

მოვლენებს უმთავრესად ნახულობენ მიტრალური ხვრელის სტენოზის დროს. 
მიტრალური ხვრელის სტენოზის შემთხვევაში ტალიის ამოვსება ძირითადად 

განპირობებულია გადიღებული მარცხენა წინაგულით ან მისი ჟურით. 

ზემოაღნიშნულის გამო გულის ტალიის გასწორება და ფილტვის არტე– 

რიის დაგრძელება, ანუ გულის მიტრალური კონფიგურაცია პირღაპიო პრო- 
ექციაში , ყოველთვის არ ნიშნავს, რომ მიტრალურ მანკთან გვაქვს საქმე. გუ– 
ლის ამგვარი კონფიგურაცია შეიძლება ჰქონდეს სრულიად ჯანმრთელ მოზაო- 
დსა და ჭაბუკსაც. მიტრალური კონფიგურაციის გულზე მაშინ შეგვიძლია ლა–- 
პარაკი, როდესაც კლინიკურ მონაცემებთან ერთად აღინიშნება მარცხენა 
წინაგულის გადიდების გამოხატული ნიშნები. 

თუ მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია და დილატაცია გამოწეეულია პარ- 
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კუჭშიგა წნევის ხანგრძლივი მომატებით, მისი გარდიგარდმო დიამეტრი იზრ- 
დება. ჩრდილი კი პირდაპირ პროექციაში იზრდება მარცხნივ ან არ იცვლება, 
რადგან მარჯვენა პარკუჭის ასეთი პიპერტროფია გულს აიძულებს შემობრუნ- 
დეს მარცხნივ. 

მარჯვენა პარკუპის უფრო მკვეთრი ჰიპერტროფიის დროს მან წეიძლება 
დაიკავოს არა მარტო გულის წინა კედელი, არამედ მარცხენა კიდის მნიშვნე– 
ლოვანი ნაწილიც ან მთელი კიდე და გულის მწვერვალიც, რადგან ამ დროს 
გულს უხდება შემობრუნება თავისი ღერძის გარშემო საათის ისრის მოძრა- 
რობის მიმართულებით. გულის ჩრდილი შეიძლება არც კი იყოს პირდაპირ პრო– 
უქციაში მომატებული. ასეთ მდგომარეობას ვნახულობთ ფილტვის არტერიის 
სარქვლების, სამკარიანი სარქვლის ნაკლოვანებისა და ისეთი თანდაყოლილი 
მანკების დროს, როდესაც ღიდღი რაოდენობით სისხლი გადადის მარცხნიდან 

მარჯვნივ და მატულობს მარჯვენა პარკუჭშიგა წნევა. ფალოს ტეტრადის დროს 
გულის ტალია პირდაპირ პროექციაში მნიშვნელოვნად ჩაღრმავებულია, რაც 

გადიდებულ მარჯვენა პარკუჭთან ერთად გულის მწვერვალს სწევს ზემოთ და 
მარცხნივ ისე, რომ იგი სცილდება დიაფრაგმას. ამის გამო გული „ჰოლანდი- 

ური ფეხსაცმლის“ ფორმას ღებულობს. მარცხენა ირიბ პროექციაში წინა 
კონტურზე შეიძლება გამოჩნდეს დიდი გამოზნექილობა, გულის წინა კიდე და 

ქვედა ნაწილი მომრგვალდეს. ვინაიდან იგი გადასწევს მარცხენა პარკუჭს 
უკან, გულის ჩრდილის უკანა კონტურიც შეიძლება გამოიზნიქოს და რეტრო- 
კარდიული არე შევიწროვდეს. ასე რომ, მარცხენა ირიბ პროექციაში ”შეიძ- 
ლება დავინახოთ იგივე სურათი, რაც მარცხენა პარკუჭის გაგანივრების დროს. 
როდესაც გულიდან სისხლის გადასვლაა გაძნელებული და ამ მიზეზითაა გა- 

მოწეეული მარჯვენა პარკუჭის გაგანივრება, მარჯვენა ირიბ პროექციაში გუ- 
ლის წინა კიდე გამოზნექილია და მნიშვნელოვნად მიახლოებული გულმკერ- 
დის ყაფაზთან, ხოლო გვერდით პროექციაში რეტროსტერნული სივრცე ამოვ- 
სებულია. | 

ზოგჯერ, მაგალითად, ფილტვის არტერიის სტენოზის დროს მარჯვენა 
პარკუჭის ჰიპერტროფია იმღენად ძლიერია, რომ მას შეუძლია გამოიწვიოს 
გულის საპროექციო ადგილზე გულმკერდის ყაფაზის კუზისებრი გამოდრეკა. 
მარჯვენა პარკუჭის გადატვირთვაზე მიგვითითებს აგრეთეე ფილტვის არტე- 
რიის · ცვლილება. მისი ცენტრალური ნაწილის დილატაცია მიგვანიშნებს მარ–- 
ჯვენა პარკუჭის გადატვირთვაზე, ხოლო გაგანივრებული ფილტვის არტერიის 
პულსური მოძრაობა და მისი ტოტების გაფართოება მარჯვენა პარკუჭის მოცუ–- 
ლობის გაზრდის მაჩვენებელია. 

თუ მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიას დაემატა მიოგენური დილატა- 
ციაც და მასთან ერთად მარჯვენა პარკუჭის ნაკლოვანება, გულის ჩრდილი თან– 
დათანობით განივრდება მარჯვენა მხარეს, რადგან ამ დროს საწარიანი სარქვ- 
ლის შედარებითი ნაკლოვანების გამო მნიშვნელოვნად იზრდება მარჯვენა წინა- 
გულის ჩრდილიც, რასაც შემდეგ მოჰყვება ზედა ღრუ ვენის გაგანივრებაც. 

მარცხენა წინაგულს გულის უკანა კედლის მნიშვნელოვანი 
ფართობი უკავია. ნორმაში იგი პირდაპირ პროექციაში თითქმის არა ჩანს. 
მხოლოდ მისი ყურის მცირე ნაწილი, რომელიც მარცხენა კონტურის შექ- 

მნაში მონაწილეობს, მდებარეობს უშუალოდ მარცხენა პარკუჭის რკალის ზე- 
მოთ, მარცხენა კონტურის შუა ნაწილში. მარცხენა წინაგულის ჰიპერტროფიის 

დროს მისი ჩრდილი იზრდება ჯერ უკან ხერხემლისაკენ, ხოლო შემდეგ მარ- 
ჯვნივ ან მარცხნივ რეტროკარდიულ არეში. მარცხენა წინაგულის მნიშვნე- 
ლოვანი ჰიპერტროფიის დროს ხშირად გულის სილუეტის მარცხენა კიდე 
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პირდაპირ პროექციაში გასწორდება ან ფილტვის არტერიის რკალსა და მარ- 
ცხენა პარკუჭის რკალს შორის შესამჩნევად ამოიზნიქება ხოლმე. მარცხენა 
წინაგულის ჰიპერტროფიის დიაგნოსტიკისათეის ხშირად მიმართავენ საყლა–- 
პავი მილის კონტრასტირებას. 

საყლაპავი მილი უშუალოდ მარცხენა წინაგულის უკან არის მოთავსებუ– 

ლი. როდესაც მარცხენა წინაგული დიდდება, იგი იწვევს საყლაპავი მილის 
გადაწევას მარჯვნივ პირდაპირ პროექციაში. ამ მოვლენას განსაკვთრებული 
მნიშვნელობა აქვს, რადგან წინაგულის ნორმალური სიდიდის დროს იგი არა- 
სოდეს აღინიშნება. რენტგენის სურათის გადაღება სასურველია ღრმა ჩასუნ- 
თქვის ფაზაში, რადგან ამ დროს იგი უფრო მკაფიოა. 

საყლაპავი მილის მარჯენიე ცდომაზე ლაპარაკობენ იმ შემთბვევაში, თუ 
მისი მარჯვენა კიდე სცილდება ვერტიკალურ ჯაზს, რომელიც გაივლის საყლა- 
პავი მილის აორტის რკალთან შემიჯნების მარჯვენა კიდეზე. საყლაპავი მილის 
მდებარეობის ცვლილება მიტრალური ხერელის სტენოზის დროს საიმედო 
დიაგნოსტიკური მაჩვენებელია. მარცხნივ მე-2, მე-3 რკალის გამოზნექა, საყ– 
ლაპავის მარჯენივ გადაუხრელად უარყოფს მიტრალური ჯვრელის სტენოზს 
და ფილტვის არტერიის დაზიანებაზე მიუთითებს. საყლაპავი მილის მარჯვნივ 
ცდომა მიტრალური ხვრელის სტენოზის უფრო ადრეული და საიმედო ნიშა- 

ნია. ვიდრე მარცხნივ მე-2, მე-3 რკალის გამოზნექა. მიტრალური ხვრელის 

სტენოზის დროს მარცხენა წინაგული იმდენად შეიძლება გაგანივრდეს, რომ 
მისი ჩრდილი გამოიხატოს არა მარტო მარცხნიე, არამედ გადაიწიოს მარჯენი- 

ვაც. სადაც იგი მარჯვენა წინაგულთან ერთად ქმნის ორკუზიან რკალს, რო- 
მელთაგან ზედას ქმნის –– მარცხენა, ხოლო ქვედას –– მარჯვენა წინაგული. თუ 

მიტრალური ხვრელის სტენოზს თან ერთვის ორკარიანი სარქვლის მნიშვნე–- 
ლოვანი ნაკლოვანება, მაშინ შესაძლებელია ორივე ზემოაღნიმნული რკალი 

პულსირებდეს სხვადასხვა მიმართულებით. 

მარცხენა წინაგულის არამკვეთრი გაფართოება უკეთესად ამოიცნობა 
მარჯვენა წინა –– ირიბ პროექციაში. ტრაქეის ბიფურკაციის კაუდალურად მარ- 

ცხენა წინაგულის შესაბამისი ჩრდილი გამოიზნიქება ხოლმე რეტროკარდიულ 
არეში იგი უფრო ნათლად ისახება ღრმა ჩასუნთქვის ფახაში გარდა 

ამისა, მარცხენა ბრონქი შეიძლება აიწიოს და ტრაქეის ბიფურკაციის კუთ?%ე 

გაგანივრდეს. ზოგჯერ გულის უკანა ჩრდილი დიფუზურად განივრდება და 
ავიწროებს რეტროკარდიულ არეს. ასეთ შემთხვევებში მარცხენ»· წინაგუ- 

ლის გაგანივრების დასადგენად საჭირო ხდება საყლაპავი მილის კონტრასტი–- 
რება. საყლაპავი მილის უკან გადახრა მარცხენა წინაგულის გაგანივრების ად- 

რეული სიმპტომია. 

მსგავსი სურათი შეიძლება მივიღოთ მარცხენა პარკუჭის მნიშვნელოვანი 
გაგანივრების დროსაც, როცა მარცხენა წინაგული პარკუჭის მეზეზითაა გა- 

დაწეული დორზალურად. ასეთ შემთხვევებში კონტრასტირებული საყლაპა- 
ვი მილი უფრო დაგრძელებულია; გამოზნექა არ არის მკვეთრი და გამოწეული 

ნაწილი ისე მაღლა არ მდებარეობს, როგორც გაგანივრებული წინაგულის 

შემთხვევაში. 
მარჯვენა წინაგული ქმნის მარჯვენა კონტურის ქვედა რკალს- 

მისი იხოლირებული გაგანივრება ძალიან იშვიათია. იგი გვხვდება მხოლოდ 
მარჯვენა ვენური ხვრელის იზოლირებული სტენოზის, ებშტეინის დაავადე– 
ბისა და გულის სიმსიენის დროს, თუ იგი გულის ღრუშია. უმეტესად მარჯვე– 
ნა წინაგული და მარჯვენა პარკუჭი ერთდროულადაა გაგანივრებული. პირ- 
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დაპირ პროექციაში მარჯვენა წინაგულის გაგანივრება გამოისახება გულის 
სილუეტის მარჯვენა კიდის გაგანივრებით და გამოზნექით, მაგრამ ზოგჯერ 
მარჯვენა წინაგულის მნიშვნელოვანი (კვლილებების დროსაც კი არ არის მარ- 
ცხენა კიდის შესამჩნევი ცვლილებები. გაღიდებული მარჯვენა წინაგული არა 
ცვლის საყლაპავი მილის მდებარეობას. მარჯვენა წინაგულის მნიშვნელოვანი 
ჰიპერტროფიის დროს იგი იკავებს რეტროკარდიული ნაწილის ნათელ არეს 
და შესაძლოა შეავსოს იგი. ამიტომ მიმართავენ მარცხენა წინა –– ირიბ პროექ- 
ციას, სადაც წინა კიდე გამოიზნიქება ხოლმე; შესაძლებელია აღინიშნებოდეს 
ზედა ღრუ ვენის გაფართოებაც. 

მარჯვენა მხარეს გულის ჩრდილის გაფართოება პირდაპირ პროექციაში 
ყოველთვის სამკარიანი სარქვლის დაზიანების ეჭვს ბადებს (გულის ჩრდილის 

ტრიკუსპიდალური ტიპი). 
მარჯვენა რკალის გაგანივრება პირდაპირ პროექციაში ყოველთვის არ 

ნიშნავს მარჯვენა წინაგულის გაგანივრებას. იგი შეიძლება გამოწვეული იყოს 
აგრეთვე მარჯვენა ან მარცხენა ან ორივე პარკუჭის გაგანივრებითა და გადა- 
წევით. უფრო იშვიათად გულის ჩრდილის მარჯვნივ გაგანივრება მოჩვენები- 
თად შეიძლება გამოწვეული იყოს ასწვრივი აორტის ანევრიზმით ან აორტის 
ათეროსკლეროზით. 

ორივე პარკუჭის გაგანივრების შემთხვევაში, მაგალითად, კომბინირებუ- 
ლი მანკის დროს და მიოკარდიუმის დაზიანების შემთხვევაში გულის ჩრდილ- 
ზე რკალები იშლება და პულსაცია დუნდება. ფილტვებში შეგუბებითი მოვ- 
ლენების დროს გულის კონტურები ნაკლებად რელიეფურია. 

მაგისტრალური სისხლძარღვები (აორტისა ღა ფილტვის. 

არტერიის დასაწყისი გულის ჩრდილს ერწყმის და ნორმაში რენტგენო- 
გრამაზე მისგან არ გამოიყოფა. მხოლოდ ზედა ნაწილში, გულის ფუძესთან 
აორტა, ფილტვის არტერია და ზედა ღრუ ვენა თავისი ტოტებით ქმნის ე. წ. 
სისხლძარღვების კონას. . 

აორტის ასწვრივ ნაწილს რენტგენოგრამაზე უკავია ჩრდილის ზედა მარ- 
ჯვენა კიდე და ქმნის ზედა, ანუ აორტის რკალს. ჯანმრთელთა აორტის დას- 
წვრივი ნაწილი რენტგენოსკოპიით პირდაპირ პროექციაში სხვადასხვანაირად 
მოჩანს. გამხდრების და მოხუცების დასწვრივი აორტა უფრო: მკაფიოდ მოჩანს 
თითქმის მთელ სიგრძეზე დიაფრაგმამდე, ხოლო მსუქნებსა და ახალგაზრდებ- 
ში მათი გამოცნობა თითქმის ვერ ზერხდება. რენტგენოკიმოგრამაზე აორტის 
რკალი ყველაზე უკეთ მარცხენა წინა -–- ირიბ პროექციაში ჩანს (განსაკუთ- 
რებით პათოლოგიის დროს). ჯანმრთელთა აორტის რკალის ქვედა კიდეს ფა- 
რავს მარჯვენა ბრონქი და მისი ჩრდილი რენტგენოგრამაზე კარგად არ აისა- 
ხება. გულმკერდის აორტის მთელ სიგრძეზე გამოსაკვლევად ყეელაზე უფრო 
მოსახერზებელია მარცხენა ირიბი პროექცია. ამ პროექციაში ასწვრივ და დას– 
წვრივ აორტას შორის ჩანს ნათელი არე, რომელსაც აორტული სარკმელი 
ეწოდება. აორტის დასწვრივი ნაწილი შესაძლებელია გავარჩიოთ იმ შემთხვე– 
ვაში, თუ მისი კედელი გამკვრივებულია, დიამეტრი კი -–– გადიდებული. 

აორტის პათოლოგიური ცვლილებების დადგენა ყველაზე უკეთ შესაძლე– 

ბელია რენტგენოლოგიურად. 
გაშუქებით შესაძლებელია დავადგინოთ აორტის მდებარეობის ანომა- 

ლია, სიგრძე, სიგანე და პულსაცია, აორტის ჩრდილის ინტენსივობის შეც- 
გლა, მისი კედლის სკლეროზული ცვლილებები და სხვ. გულმკერდის მნიშენე– 
ლოვანი დეფორმაცია, შუასაყარის ზოგიერთი პათოლოგია, აორტის მახლობ–- 
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ლად მდებარე ფილტვის ქსოვილისა და პლევრის ღრუში ცვლილებები აორ- 
ტისა და საერთოდ სისხლძარღვთა კონის ანალიზს აძნელებს. 

ყეელაზე ხშირად შესაძლებელია რენტგენოსკოპიით აორტის დაგრძელე– 
ბისა და გაფართოების დადგენა. უნდა გავითვალისწინოთ, რომ ხანდაზმულსა 
და მოხუცებს ფიზიოლოგიურადაც აღენიშნებათ აორტის ზომიერი გაფართო- 
ება და დაგრძელება, ამიტომ ეს კრიტერიუმი საყურადღებოა ძირითადად 60 

წლამდე. დაგრძელების შედეგად გულმკერდის აორტა ხდება რამდენადმე არა– 
სწორი, დაკლაკნილი, ხოლო აორტის რკალი –– გაშლილი. ნორმაში აორტის 
რკალი მდებარეობს მკერდისა და ლავიწის ძველების შესაბსრების 1–-2 სმ-ით 
ქვემოთ. აორტის დაგრძელების შემთხვევაში მარჯვენა წინაგულის ჩრდილის მა– 
გისტრალურ სისხლძარღვებთან შერწყმის ადგილი მნიშვნელოვნად იწევს დაბ– 
ლა, ხოლო აორტის რკალის ზედა კიდემ შეიძლება მიაღწიოს მ,„ეოდ-ლავიწის 
საზღვარს და ასცილდეს კიდეც მას. ამრიგად, მაგისტრალური სისხლძარღვე– 
ბის ჩრდილი აორტის დაგრძელების გამო მკვეთრად მატულობს სიმაღლეში. 
რაც უფრო გრძელია და დაკლაკნილი დასწვრივი აორტა, მით უფრო დიდია 

მისგან წარმოქმნილი ჩრდილი. მარცხენა წინა –– ირიბ პროექციაში ყველაზე 
უკეთ და ადრეულ სტადიაში შეიმჩნევა ეს ცვლილებები, რადგა§ ამ პროექ- 
ციაში ხერხემლის გვერდით ყველაზე უკეთ მოჩანს აორტის დასწვრივი ტო- 

ტის გამოსახულება. იგი იცვლის თავის საგიტალურ მდებარეობას, მიემართება 
ირიბად უკან და მარცხნივ, აორტის რკალი ძალიან გაშლილია, რის გამოც 
აორტის სარკმელიც სათანადოდ ფართოვდება. ასეთი აორტა ხშირად იწვევს 
საყლაპავ მილზე მეტ-ნაკლებ ზეწოლას, გადასწევს და ზოგჯერ 'შეავიწროებს 
მას. ამ სურათის დანახვა ყველაზე უკეთ შეიძლება საყლაპავი მილის კონ- 

ტრასტირების დროს. 
აორტის დიფუზური გაგანივრება უფრო „ხშირია, ვიდრე მისე ლოკალუ- 

რი ცელილება. გულის ისეთი დაავადების დროს, როგორიცაა ბოტალის სა- 
დინრის შეუხორცებლობა, აოოტის სარქვლების ნაკლოვანება ან პიპერტონი- 

ული დაავადება აორტის გაგანივრება განპირობებულია ჰემოდინამიკური 

ცვლილებებით, მაგრამ დიდი მნიშვნელობა აქვს აორტის კედლის ელასტიკუ- 
რობის დაქვეითებასაც. ათეროსკლეროზი, სიფილისი და ხანდაზმულობის შე- 
დეგად ელასტიკურობის დაქვეითება აორტის დიფუზური გაგანივოების მაინც 
უფრო ხშირი მიზეზია. 

აორტის ლოკალური გაგანივრება უფრო „სშირად აღინიშნება მის აღმავალ 
ტოტზე (თუ არ მივიღებთ მხედველობაში ანევრიზმას). სიფილისიასა და ათე–- 
როსკლეროზის დროს ფართოვდება აორტის როგორც აღმავალი ნაწილი, ისე 

მისი რკალი. 

ფილტვის არტერიის ღერო, როგორც ვიცით, იყოფა მარჯვენა 

და მარცხენა ფილტვის არტერიებად. მარჯვენა ტოტი მიემართება ჰორიზონ- 
ტალურად აორტის ასწვრივი ტოტისა და ზედა ღრუ ვენის უკან მარჯეენა 
ფილტვის კარისაკენ. გულის უკან იგი თავის რიგად იყოფა ორ ტოტად ღა მი– 
ემართება პირველი –– ზედა წილისაკენ ხოლო მეორე –– ქვედა და შუა წი- 

ლისაკენ. მარცხენა ტოტს კი მოკლე გზა აქვს გასავლელი, მარცხენა ფილტვის 
კარამდე. გზაში იგი გადაუვლის მარცხენა ბრონქს, შედის ფილტვის კარში და 
იყოფა ორად (ფილტვის ზედა და ქვედა წილებისათვის). პირდაპირ პოოექცი- 
აში ფილტვის არტერია მონაწილეობს მარცხენა შუა რკალის შექმნაში, რომე– 
ლიც ოდნავ არის გამოხატული გულის სილუეტში. მარჯვენა წინა –- ირიბ 
პროექციაში ფილტვის არტერიის რკალი უფრო კარგად ჩანს. რკალის არსე– 
ბობა ნორმალურია ბავშეთა, მოზარდთა და ისეთ მოზრდილთათვის, რომელ- 
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თაც გრძელი გულმკერდი აქვთ, გულის მდებარეობა კი –– ვერტიკალური. იმ 
პირე:ს, რომელთა გული გარდიგარდმოდ მდებარეობს, ფილტვის არტერიის 

ამსახველი რკალის ნაცვლად პირდაპირ პროექციაში აორტულ-ვენტრიკულუ- 
რი სინუსი აღენიშნებათ. ფილტვის არტერიის ატრეზია მარცხენა კონტურზე 
ნიშის მსგავსი ჩაღრმავებით აისახება, ხოლო ფილტვის არტერიის ტოტის გ»- 
ფართოების დროს იგი გამოიბერება და დაგრძელდება, რაც ხშირად გულის 
თანდაყოლილ მანკზე მიგვითითებს. მაგრამ არ უნდა დაგვავიწყდეს, რომ ამ 
რკალის გამოდრეკის მიზეზი შეიძლება იყოს სხვა პათოლოგიაც, მაგალითად, 
მარჯევნა პარკუჭის ჰიპერტროფიის შედეგად ფილტვის არტერიის გადაადგი- 
ლება კრანიალურად დღა ლატერალურად, აგრეთვე ანევრიზმა და სხვ. 

ფილტვის კარში სისხლძარღვოვანი სურათი თითქმის მთლიანად წარმოდ- 
გეხილია ფილტვის არტერიებით, რადგან ნორმალურად ფილტვის ვენები უფ- 
რო ვიწროა და არ იძლევა გარკვეულ ჩრდილს რენტგენოგრამაზე. გაშუქები- 
სას ფილტვის არტერიაზე შესაძლებელია პულსაციის გარჩევა ფილტვების 
არეში პულსაცია პათოლოგიურად უნდა მივიჩნიოთ, რასაც „ფილტვის კარის 

ცეკვას“ უწოდებენ. იგი ვითარდება უმთავრესად ორივე ფილტვის არეში. 

რენტგენოლოგიური გამოკვლევა ხშირად მნიშვნელოვნად გვიადვილებს 
ზოგიერთი მანკის გამოცნობას გულის პულსური მოძრაობის ანალიზის გზით. 
ჯანმრთელი ადამიანის გულის პულსაცია ყველაზე მკაფიოდ აისახება მარცხე– 
ნა წინა –– ირიბ პროექციაში. 

“ პულსაცია შეიძლება იყოს აჩქარებული ჰიპერთირეოზის, ანემიისა და ფი- 
ზიკური დატვირთვის დროს. მარცხენა პარკუჭის გაძლიერებული პულსაცია 
აღინიზნება ორკარიანი სარქელისა და აორტის სარქვლების ნაკლოვანების 
დროს. იგი განსაკუთრებით აორტის სარქვლების ნაკლოვანების დამახასიათე- 
ბელია. ამ დროს აღინიშნება მარცხენა პარკუჭის სწრაფი, მხტუნავი, ძლიერი 
პულსური რხევები, რომელთაც თან ერთვის აორტის ჩრდილის მნიშვნელოვა– 
ნი გაფართოება სისტოლის დროს და მისი ჩავარდნა დიასტოლის ფაზაში. 
აორტის ხვრელის სტენოზის დროს კი მარცხენა პარკუჭის ჩრდილის ღრმა და 
ნელი მოძრაობაა. 

მარცხენა პარკუჭის პულსაცია შეიძლება, იყოს გაძლიერებულია აგრეთვე 
ბოტალის სადინრის შეუხორცებლობის შემთხვევაში. 

პულსაციის შენელება და ამპლიტუდის შემცირება შეიძლება იყოს გუ- 
ლის დინამიკური ნაკლოვანების მაჩვენებელი. ძალიან შესუსტებული პულსა- 
ცია უმეტესად ექსუდაციური პერიკარდიტის დროს აღინიშნება. 

მარცხენა წინაგულის სისტოლური ექსპანსიური პულსაცია, რომელიც 
ყველაზე უკეთ მარჯეენა წინა-- ირიბ პროექციაში ჩანს, ორკარიანი სარ- 
ქვლის ნაკლოვანების მაჩვენებელია. სამკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების 
დოოს აღინიშნება მარჯვენა წინაგულის ექსპანსიური პულსაცია. ამასთან ერ- 
თად უნეტესად შესამჩნევი ხდება ზედა ღრუ ვენის ჩრდილის ძლიერი გაფარ- 
თოება –– სისტოლისა და შემცირება –– დიასტოლის ფაზაში. 

ფილტვის არტერიის ტოტის გაძლიერებული პულსაცია შეიძლება თან- 
დაყოლილი მანკის ან ფილტვის არტერიის სარქვლების ნაკლოვანების მაჩვე- 
ნებელი იყოს. როცა პარკუჭთაშუა ძგიდის დიდი დეფექტია ანდა მაგისტრა- 
ლური სისხლძარღვების ტრანსპოზიცია და ერთდროულად გულის ძგიდეების 
დეფექტი, იგი განსაკუთრებით მკაფიოა და ვრცელდება ფილტვის არტერიის 
ორივე ტოტზე ფილტვის კარამდე. 

პერიკარდიუმის რენტგენოლოგიური გამოკვლევა. 
გულის პერანგი ჩვეულებრივი გაშუქებით არა ჩანს რენტგენის ეკრანზე. მხო- 
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ლოდ იმ შემთხვევაში შეიძლება გავარჩიოთ იგი, თუ ეკრანზე გამოვიყენებთ 

ელექტროოპტიკურ გამაძლიერებელს. გარდა ამისა, სკიაგრამაზე, თუ იგი ხის- 

ტი სხივებით იქნება გადაღებული პირდაპირ პროექციაში გულის კიდეზე, იქ, 
სადაც სუბპერიკარდიული ცხიმია, შეიძლება დავინახოთ პერიკარდიუმის ჩრდი- 
ლის სრულიად თხელი ზოლი. 

პერიკარდიუმის რენტგენოლოგიურ გამოკვლევას იმ შემთხბვეეაში მივმარ- 

თავთ, როდესაც ანთებითი პროცესის შედეგად პერიკარდიუმის ღრუში სითხე 
ან კირის მარილები გროვდება. 

ექსუდაციური პერიკარდიტი რენტგენოლოგიურად იმ შემთხვევაში შეიძ- 
ლება იყოს ამოცნობილი, როდესაც პერიკარდიუმის ღრუში სითხე დიდი რა- 
ოდენობითაა. ამ დროს იცვლება გულის ჩრდილის ფორმა და მის- ზომები. 

იგი მომრგვალო ან სამკუთხედის ფორმისაა, პულსაცია შესუსტებულია ან სრუ- 

ლიად არა ჩანს. გულის ფორმა იცვლება, თუ გამოსაკვლევ პირს პჰორიზონტა- 
ლური მდგომარეობიდან გადავიყვანთ ვერტიკალურში ან პირიქით. გარდა ამი– 

სა, გულის კონტურებზე ცალკეული რკალები არა ჩანს. 
ექსუდაციური პერიკარდიტის დროს გულის რენტგენოლოგიური სურათი 

ძლიერ წააგავს დეკომპენსირებული გულის სურათს. მათი დიფერენცირების 

დროს ყურადღება უნდა მივაქციოთ ფილტვების მდგომარეობასაც, რადგან პე– 

რიკარდიტის დროს ფილტვების სურათი შედარებით უცვლელია, გულის დე- 

კომპენსაციის დროს კი ფილტვებში შეგუბებითი მოვლენებია. დიდა დიაგნოს- 

ტიკური მნიშვნელობა აქვს კარდიოდიაფრაგმული კუთხის ცვლილებას. დეკომ– 

პენსაციის დროს გულის სილუეტზე შეიმჩნევა ზემოაღნიშნული რკალები, პე– 
რიკარდიტის დროს კი –– არა. პერიკარდიუმის ღრუში ექსუდატის არსებობისას 

ს„ნთქვის დროს გულის ზომები და კონფიგურაცია არ იცვლება, გულის დე კომ- 

პენსაციის შემთხვევაში კი –– აშკარად იცვლება. ზოგჯერ ძნელია ამ ორი პა- 
თოლოგიური მდგომარეობის ერთმანეთისაგან განსხვავება, განსაკუთრებით, 

როდესაც ექსუდატი დიდი რაოდენობით არ არის, ამიტომ ზოგჯერ სიქირო ხდე– 

ბა საყლაპავი მილის კონტრასტირება. ექსუდაციური პერიკარღიტის დროს 

მარცხენა წინა –- ირიბ პროექციაში გულის ჩრდილი ვრცელდება საყლაპავი 

მილის უკანაც. მარცხენა პარკუჭისა და მარცხენა წინაგულის გაგანივრების 

დროს კი საყლაპავი მილი რკალისებურაღაა გახნექილი ჩრდილის უკან. ეს. გა– 

რემოება აიხსნება იმით, რომ პერიკარდიუმის ღრუში სითხის დაგროვება ჩრდი- 

ლის გაგანივრებას იწვევს უფრო მარცხნივ, სადაც ნაკლები წინააღმდეგობა 
ხვდება, ვიდრე უკან, სადაც მას ფილტვის არტერიის ტოტები ეკკრის მჭიდ– 

როდ. 
რენტგენოლოგიურად მნიშვნელოვანი ცვლილებაა იმ შემთხვევაში, ლრღო- 

დესაც ანთებითი პროცესის შემდეგ პერიკარდიუმის ვისცერულ და პარიეტულ 
ფურცლებს შორის კირის მარილები გროვდება. მთლიანი ან ნაწილობრივი გა– 
კირვის შესაბამისად, სურათზე სხვადასხვაგვარი გამოსახულებაა. ზოგჯერ იგი 

წყვეტილია, ზოლისებრი, ზოგჯერ კი გულის ჩრდილს რკალივით გარს ერტყ- 
მის. ზოგჯერ ასეთი შეხორცება ერთობ დიდია, ტლანქი და ფარავს თვით გუ- 
ლის კონტურს, გული ფიქსირებულია ამ შეხორცებით და პისი ჭჰუშაობა შე- 

ფერხებულია. ასეთ გულს „ჯავშნიანი გული" ეწოდება. ზოგჯერ გულის ზჩრდი- 

ლის მკაფიო კონტურის ნაცვლად მოჩანს უსწორმასწოროზედაპირიანი კი- 

დეები, რაც პერიკარდიუმის პლევრის ფურცლებთან შეხორცებით არის გა– 

მოწვეული. 
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გულისა და სისხლძარღვების შიგნით არსებული ჩაკირული უბნების რენ- 
ტგენოლოგიური დიაგნოსტიკისათვის გამოყენებულია ელექტროოპტიკური 
გამაძლიერებელი ეკრანისათვის და ხისტი სხივები რენტგენოგრამებისათვის. 
ჩაკირული უბნები შეიძლება დადგინდეს აორტის სარქვლებზე, მიტრალური 

სარქვლის ირგვლივ, გვირგვინოვან არტერიებში, პერიკარდიუმსა და ენდოკარ- 
დიუმში, აგრეთვე ეენური და არტერიული შესართავების ფიბროზულ რკა- 
ლებში. ყველაზე ხშირად კი მისი რენტგენოლოგიური დიაგნოსტიკა ხერხდე- 
ბა აორტულ და მიტრალურ სარქვლებზე. მათი მოძებნა საჭიროა ჯერ პირდა- 
პირ, ხოლო შემდეგ სხვა პროექციებში. საყურადღებოა, რომ ნებისმიერ პრო- 
ექციაში ჩაკირული უბანი ყოველთვის გულის ჩრდილის შიგნით აღინიშნება. 

ტომოგრაფია, ანუ შრეობრივი რენტგენოგრაფია საშუალებას გვაძ- 

ლევს იზოლირებულად შევისწავლოთ გულ-სისხლძარღვთა ცალკეულ ანატო- 
მიურ სტრუქტურათა და შრეთა გამოსახულება. ამისათვის საჭიროა დამატები- 

თი რენტგენოლოგიური აპარატი -- ტომოგრაფი. ტომოგრაფია ხორციელდება 

ყველა სტანდარტულ პროექციაში. გულ-სისხლძარღვთა ტომოგრაფია ბოლო 
წლებში გავრცელდა. მას დიდი მნიშვნელობა აქვს მცირე წრის სისხლძარღვთა 
მდგომარეობისა და ჰემოდინამიკის შესწავლისათვის, გულის სარქვლოვანი აპა– 

რატის გაკირვის გამოცნობისათვის, აორტისა· და ფილტვის არტერიის დაავა– 

დებათა (მაგალითად, ანევრიზმა), შუასაყარის სიმსივნეების დიფერენციული 
დიაგნოსტიკისათვის, გულის ცალკეული ნაწილების (მაგალითად, მიტრალური 

მანკის დროს მარცხენა წინაგულის) გაფართოების დადგენისათვის და ა. შ. 

რენტგენოკინემატოგრაფია ეწოდება გულ-სისხლძარღვთა რენტგენო- 
ლოგიური გამოსახულების კინოფირზე გადაღება. ამ მეთოდის დი- 
დი უპირატესობაა ის, რომ იგი გულის მუშაობის პროცესში მთლიანად ასახავს 
მის როგორც მორფოლოგიურ, ისე ფუნქციურ მდგომარეობას. რენტგენოკი- 
ნემატოგრაფიას ძალიან დიდი მნიშვნელობა აქვს გულ-სისხლძარღვთა სისტე- 
მის ფიზიოლოგიისა და პათოლოგიის შესწავლის საქმეში. იგი ფართოდაა გა- 

მოყენებული გულის ღრუებისა და სისხლძარღვთა კათეტერიზაციისა და მათი 
საკონტრასტო ნივთიერებებით გამოკვლევისათვის, რენტგენოკინემატოგრა- 
ფიისათვის თანამედროვე რენტგენოდანადგარებთან ერთად საჭიროა ელექტრო- 
ოპტიკური გამაძლიერებელი და კინოკამერა. გამაძლიერებლის საშუალებით 
შეიძლება დაკვირვება რენტგენის ეკრანზე ან მისი გადაცემა ტელეკამერით 
მონიტორზე, სატელევიზიო აპარატურის შეერთება რენტგენის გამაძლიერე– 
ბელთან სურათის კონტრასტულობის ნებისმიერად გაძლიერების საშუალებას 
იძლევა. სურათი შეიძლება თავის მხრივ ოპტიკურად გადიდდეს დეტალების 
შესწავლის მიზნით. აღნიშნულის გარდა, ამ მეთოდით შეიძლება კოლექტიური 
თვალყურის დევნება უშუალოდ რენტგენოლოგიური გამოკვლევებისას ან მე– 

ორე ოთახიდან, რაც უფრო ხშირადაა გამოყენებული სწავლების პროცესში. 

შეიძლება სატელევიზიო სურათის გაღატანა ვიდეომაგნიტურ ფირზე, რასაც 
დიდი მნიშვნელობა ენიჭება დაავადებაზე დაკვირვების დროს. რენტგენოკინე- 
მატოგრაფიის საშუალებით შესაძლებელია წამში მრავალი კადრის რეგისტრა- 
ცია. ფირის შენელებული ჩვენებით შეიძლება კარგი დაკვირვება ამა თუ იმ 

პროცესზე და საინტერესო ნაწილების ამობეჭდვა. 

ანგიოკარდიოგრაფია და გულ-სისხლძარღვთა კათეტერიზაცია. ანგიოკარ- 

დიოგრაფია ეწოდება გულ-სისხლძარღვთა რენტგენოლოგიურ გამოკვლევას სა– 
კონტრასტო ნივთიერებების საშუალებით. ანგიოკარდიოგრაფიისათვის გამო–- 
ყენებულია იოდის ნაერთი საკონტრასტო ნივთიერებები ტრიიოდტრასტი, 
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კარდიოტრასტი, უროგრაფინი და სხვ. საკონტრასტო ნივთიერება შეიძლება 

შევიყვანოთ ინტრავენურად, ინტრაარტერიულად და უშუალოდ გულის ღრუ- 
ების პუნქციით. საკონტრასტო ნივთიერებები სისხლის ნაკადში შეყავთ სპეცი- 
ალური რენტგენოკონტრასტული პლასტმასის კათეტერებით. ვენურ სისტემა- 
ში საკონტრასტო ნივთიერების შეყვანის დროს რენტგენოლოგიურად კარგად 
აისახება სათანადო ვენური გზა და გულის მარჯვენა სეგმენტები, გულის მარ– 
ცხენა სეგმენტები კი სუსტ ჩრდილს ქმნის, რადგან საკონტრასტო ნივთიერება 
სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში გავლისას ასწრებს განზავებას. ამიტომ, 
როდესაც მარცხენა წინაგულისა და პარკუჭის კონტრასტული ნივთიერებებით 
გამოკვლევაა საჭირო, იგი შეყავთ უშუალოდ აღნიშნულ ღრუებში. ამისათვის 
სამი წესი არსებობს: პირველია სელინგერის წესი, როდესაც კათეტერი შე- 

ყავთ ბარძაყის ან იდაყვის არტერიაში და აქედან რეტროგრადულად აორტასა 
და მარცხენა პარკუჭში; მეორე –– ტრანსსეპტალური წესი, როდესაც ბარძაყის 
ან იდაყვის ვენის გზით კათეტერი შეყავთ მარჯვენა წინაგულში, მემდეგ კათე– 

ტერს მოარგებენ სპეციალურ ელასტიკურ ნემსს (71 სმ სიგრძის), რომლითაც 
ხვრეტენ წინაგულთაშუა ძგიდეს და ამ ნახვრეტით შეყავთ კათეტერი მარცხე– 

ნა წინაგულში, შემდეგ ნემსს გამოიღებენ და ახორციელებენ კონტრასტირე- 

ბას; მესამე წესის შესაბამისად, გრძელი ნემსით (20 სმ სიგრძე; 1,8––2 მმ გარე– 
განი დიამეტრი) უშუალოდ ახორციელებენ პუნქციას და საკონტრასტო ნივ– 
თიერება შეყავთ მარცხენა პარკუჭში. გულის მარჯვენა ნაწილების გამოკვლე- 
ვის მიზნით კათეტერი შეყავთ მარჯვენა წინაგულში, მარჯვენა პარკუჭში, ფილ– 
ტვის არტერიასა და მის განტოტებებში. შესაძლებელია არჩევითად ამა თუ იმ 
ორგანოს ან მისი ცალკეული სეგმენტების კათეტერიზაციისა და ანგიოკარდტიო- 

გრაფიის ჩატარება (სელექციური ანგიოკარდიოგრაფია). გულ-სისხლძარღვთა 
კათეტერიზაციისა და ანგიოკარდიოგრაფიი საშუალებით ადგენენ გულის 
ღრუების ზომებს, მათ ურთიერთგანლაგებას, ანომალიებისა და მანკების არ- 

სებობას, გულის ღრუებსა და სისხლძარღვებში წნევას, სისხლის შემადგენ- 

ლობასა და სხვ. 
ბოლო წლებში ანგიოკარდიოგრაფიის საშუალებით ფართოდ იკვლევენ 

გულის სისხლის მიმოქცევასა და გვირგვინოვან სისხლძარღვთა სისტემის 
მდგომარეობას. 

რენტგენოკიმოგრაფიას საფუძვლად უდევს გულის რენტგენოლოგიური 
ჩრდილის კონტურების მოძრაობის (პულსაციის) გრაფიკული ჩაწერა ნაპრა- 

ლებად დაყოფილი ტყვიის ფირფიტის (ცხაურის) საშუალებით. ეს უკანასკნე- 

ლი რენტგენოგრაფიის დროს მოძრაობს ზემოდან ქვემოთ. ამ დროს მის ნაპ– 
რალებში გამავალი რენტგენის სხივი ასახავს გულის კონტურების მოძრაობას 
სისტოლისა და დიასტოლის ფაზებთან დაკავშირებით. რენტგენოკიმოგრაფი- 
ულად აისახება გულის კონტურების რთული მოძრაობების მხოლოდ ერთი 
კომპონენტი –– მათი პორიზონტალური მოძრაობა. მიუხედავად ამისა, მას დი- 
დი დიაგნოსტიკური ღირებულება აქვს, გულის ცალკეული ნაწილებისა და 

სისხლძარღვების სილუეტის კონტურების მოძრაობა რენტგენოკუმოგრამაზე 
აისახება თითოეული მათგანის დამახასიათებელი კბილანების სახით. ამის გა–- 
მო იგი საშუალებას გვაძლევს გავზომოთ მილიმეტრობით გულის თითოვული 
სეგმენტის პულსაციის ღამაზასიათთებელი ჰორიზონტალური კბილანების ამქ- 
პლიტუდა ნორმასა და პათოლოგიაში, ობიექტურად შევაფასოთ გულის კუნ- 
თის მორფოლოგიური და ფუნქციური მდგომარეობა. განსაკუთრებით დამა- 

ხასიათებელ „ცვლილებებს იძლევა რენტგენოკიმოგრამა გულის კუნთის ანეე–- 
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რიზმის დროს. შესატყვისი უბნის კბილანების ამპლიტუდა მკვეთრად ქვეით- 
დება და რენტგენოკიმოგრამაზე აღინიშნება „ადინამიური ზონა". ზოგ შემ- 
თხვევაში გულის კუნთის კეროვანი დაზიანების დროს აღინიშნება სრული ან 
ნაწილობრივი სისტოლური ექსპანსია პარადოქსული პულსაცია) პარკუჭების 
სისტოლისა და მათი ჩრდილის კონტურების შემცირების ფაზაში. ორკარიანი 
სარქვლის ნაკლოვანების დროს მარცხენა პარკუჭის სისტოლის ფაზაში მარ– 

ცხენა წინაგულში სისხლის რეგურგიტაციის გამო აღინიშნება მარცხენა წინა- 
გულის სისტოლური ექსპანსია (გაფართოება). ისეთი დაავადებების დროს, 
რომელთაც თან სდევთ მარცხენა პარკუჯის სისტოლური მოცულობის გაზრდა 
(აორტის სარქვლების ნაკლოვანება, სრული გარდიგარდმო ბლოკადა), რენ– 
ტგენოკიმოგრამაზე აღინიშნება მარცხენა პარკუჭისა და აორტის პულსაციის, 
მათი კბილანების ამპლიტუდის გადიდება, მიტრალური ხვრელის სტენოზის 
დროს კი, პირიქით, მათი შემცირება. გულის კუნთის შეკუმშვადობის ფუნ- 

ქციის შესწავლისათვის განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა აქვს რენტგენო- 
კიმოგრაფიული მაჩვენებლების შესწავლას დაავადების მიმდინარეობის პრო- 
ცესში. 

რენტგენოელექტროკიმზოგრაფია კვლევის რენტგენოლოგიური მეთოდია, 

რომელიც გულისა და მსხვილი სისხლძარღვების პულსაციის ჩაწერისა და ღე–- 
ტალური შესწავლის საშუალებას იძლევა. 

ელექტროკიმოგრაფიული გამოკვლევა რენტგენოლოგიურ კაბინეტში მიმ- 

დინარეობს. ამისთვის საჭიროა ჩვეულებრივი რენტგენის აპარატი და ელექ- 
ტროკიმოგრაფი. 

გულის პულსაციასთან დაკავშირებით ელექტროკიმოგრაფის ფოტოელე- 
მენტის განათების ხარისხის ცვლილება იწვევს მასში წარმოქმნილი დენის 
წყაროს ცვლილებას. იგი გადაეცემა გამაძლიერებელს და იწერება მოძრავ ქა– 

ღალდზე მრუდის სახით, რომელსაც ელექტროკიმოგრამა ეწოდება. ფოტო- 
ელემენტში წარმოქმნილი დენის ცვლილება შეესატყვისება გულის კიდის 

მდებარეობის ცვლილებას ფოტოელემენტის ვიწრო ნაპრალის მიმართ. 
თუ ფოტოელემენტის ნაპრალს მოვათავსებთ გულის სილუეტის არა კი- 

დეზე, არამედ მთლიანად მის შიგნით პირდაპირ გულის ჩრდილის წინ, მაშინ 

ფოტოელემენტის განათების ზარისხის ცვლილებას იწვევს არა გულის კედ- 
ლების კიდეთა შლა, არამედ მისი ჩრდილის ინტენსივობის ცვლილება. სისტო–- 

ლის დროს გულის პარკუჭები ცარიელდება და მისი ჩრდილის ინტენსივობაც 

მცირდება, ხოლო დიასტოლის დროს, პირიქით, პარკუჭები სისხლით ივსება და 
გულის ჩრდილის ინტენსივობაც მატულობს. მსხვილი სისხლძარღეების ჩრდი- 
ლის ინტენსივობის ცვლილება უკუდამოკიდებულებაშია. პარკუჭების დაცლის 
დროს ისინი ივსებიან, ხოლო პარკუჭების ავსების (დიასტოლის) ფაზაში მათში 

არსებული სისხლის რაოდენობა მცირდება. ამის გამო სინქრონულად ჩაწერი- 

ლი პარკუჭებისა და მსხვილი სისხლძარღვების ელექტროკიმოგრამების სისტო- 
ლური ტალღები ერთმანეთის საპირისპიროდაა მიმართული. 

უშუალოდ გულის ჩრდილსა ან ფილტვების არეში მოთავსებული ფოტო- 
ელემენტით ჩაწერილ მრუდს დენსოგრამა ეწოდება. 

ელექტროკიმოგრამასთან ერთად საჭიროა ჩაიწეროს ფონოკარდიოგრამა 
და ელექტროკარდიოგრამა, რომლებიც საშუალებას მოგვცემს განვსაზღვროთ 
გულის მუშაობის ცალკეული ფაზები და ელექტროკიმოგრამის ცალკეული 
ელემენტების მათდამი დამოკიდებულება. ელექტროკიმოგრაფიის ღროს რენ- 
ტგენის აპარატში დენის ძაზვა უნდა უდრიდეს 50--80 კილოვატს, ხოლო ძა–- 
ლა –– 1,5––3 მილიამპერს. 
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გამოკვლევის დროს უმჯობესია გამოსაკვლევი პირი იჯდეს. მოძრაობის. 

შეზღუდვის მიზნით იგი მჭიდროდ უნდა მიეყრდნოს რენტგენოაპარატის შტა–- 
ტივს. ელექტროკიმოგრამა შეიძლება ჩაიწეროს დამდგარ ან მწოლიარე მდგი.- 
მარეობაშიც. 

გულისა და მსხვილი სისხლძარღვების პულსაციის ჩაწერის მიზნით ფო- 
ტოელემენტის ნაპრალი უნდა მდებარეობდეს გულის ან სისხლძარ–- 

ღვების ჩასაწერად შერჩეული ადგილის ჩრდილის კიდის პერპენდიკულარულად. 
ისე, რომ ნაპრალის ნახევარი იყოს კონტურის შიგნით, ხოლო ნახევარი გარეთ. 
დენსომეტრიის დროს ნაპრალი მთლიანად გულის კონტურის შიგნითაა მოთავ–- 
სებული. გულის კონტურის სხვადასხვა ადგილზე ფოტოელემენტის მოთავსე– 
ბით პირდაპირ, პირველ და მეორე ირიბ პროექციებში 'მშეიძლება შევის- 

წაელოთ წინაგულების, პარკუჭების აორტის, ფილტვის არტერიის, ფილ-. 
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სურ. 21. სინქრონულად ჩაწერილი ფკგ (:), ეკგ (2), მარცხენა პარკუპისა (3) და 

აორტის (4) ულექტროკიმოგრამების სქემატური გამოსახულება. 

ტვის კარისა და ფილტვის სისხლძარღვების პულსაცია. ელექტროკარდიოგრა-- 

ფის გამაძლიერებელი, რომლითაც ვწერთ ელექტროკიმოგრამას, ისე უნღა და- 

ვაყენოთ, რომ მრუდის ამპლიტუდა 15--30 მმ-ს შორის ცვალებადობდეს. 
ელექტროკიმოგრამის ჩაწერის პროცესში ავადმყოფმა უნდა შეაჩეროს სუხნ- 

თქვა (უმჯობესია ჩასუნთქვის ან ამოსუნთქვის შუა „ფაზაში) და ჩავწეროთ 
რამდენიმე (5--10) თანმიმდევრული კომპლექსი თითოეული წერტილისათვის. 

ცალ–ცალკე. ელექტროკიმოგრამის ჩაწერის წერტილებს საბჭოთა კავშირში აღ– 

ნიშნავენ ვ. ზარეცკის მიერ 1957 წ. შემუშავებული წესით: გულისა და სისხ–-– 
ძარღვების ცალკეულ ნაწილებს აღნიშნავენ მათი ლათინური სახელების პირვე- 

ლი ასოებით: V5 -- მარცხენა პარკუჭი, VI –– მარჯვენა პარკუჭი, (ს#5 –– მარ– 

ცხენა წინაგული, #L) –- მარჯვენა წინაგული, #I2 –- აორტის რკალი. ,%8 · – აღ- 
მავალი აორტა; #ძ –– დაღმავალი აორტა, #ს –– ფილტვის არტერია, წ –– ფილ- 
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ტვის კარი, ს -––- ფილტვი. თუ ელექტროკიმოგრამის ჩაწერა ხდება პირველ 
ირიბ მდებარეობაში, აღნიშვნებს წინ ემატება რომაული ციფრი 1, ხოლო მე- 
ორე ირიბ მდებარეობაში ციფრი II, მაგალითად I#ი, II#5 და ა. მ. თუ გუ- 

ლის ერთი და იმავე ნაწილიდან ჩაწერენ რამდენიმე ელექტროკიმოგრამას, მა- 
შინ მრუდის აღნიშვნებს ემატება რიგითი ციფრები ტოპოგრაფიულად ქვემო– 

დან ზემოთ; მაგალითად, თუ პირდაპირ პროექციაში მარცხენა პარკუვის ელეჭქ- 

ტროკიმოგრამას ჩაწერენ 4 წერტილიდან, მრუდებს აღნიშნავენ ასე: V)5, 
V15, Vვ5ა, V,5. პირველ ირიბ პროექციაში იგივე წერტილებს აღნიშნავენ ასე: 
IV,5, IVუ55, IVვ5, IV4კ5. 

განასხვავებენ ელექტროკიმოგრაფიული მრუდის ოთხ ტიპს: პარკუჭოვანს, 
არტერიულს, წინაგულოვანსა და შერეულს. 

პარკუჭების ელექტროკიმოგრამა ძალიან ჰგავს ექსპერიმენტში ჩა- 
წერილ პარკუჭების მოცულობის ცვლილების მრუდღს. იგი შედგება ორი 

მონაკვეთისაგან: სისტოლურისა და დიასტოლურისაგან. სისტოლის დროს პარ- 

კუპების მოცულობა მცირდება და მრუდის სისტოლური ტალღა ქვემოთაა 
მიმართული, ხოლო დიასტოლის დროს პარკუჭების მოცულობა მატულობს და: 
მრუდის შესატყვისი მონაკვეთიც იწევს ზემოთ –– საწყისი პრესისტოლური 
წერტილისაკენ. : 

არტერიული ტიპისაა აორტისა ღა ფილტვის არტერიიდან ჩაწერი- 
ლი ელექტროკიმოგრამები. ისინი ძალიან ჰგვანან აორტისა და ფილტვის არ- 
„ტერიიდან ზონდირების საშუალებით ჩაწერილ წნევის მრუდებს. აორტისა და 
ფილტვის არტერიის ელექტროკიმოგრამები პარკუჭების ელექტროკიმოგრამე- 
ბის სარკისებრია -- საპირისპიროდაა მიმართული; ძირითადი სისტოლური 
ტალღა მიმართულია ზემოთ. ისიც ისევე, როგორც პარკუჭების . ელექტროკი- 
მოგრამა, შედგება ორი ძირითადი ინტერვალისაგან სისტოლურისა (აღმავალი 
მუხლი) და დიასტოლურისაგან (დაღმავალი მუხლი). 

წინაგულების ელექტროკიმოგრამები უფრო რთული აგებულები- 
საა, მათ ფორმირებაში მონაწილეობს არა მარტო წინაგულების პულსაცია, 
არამედ უპირატესად პარკუჭების, მსხვილი სისხლძარღვებისა და საერთოდ 

მთელი გულის მოძრაობა. ამიტომ წინაგულების ელექტროკიმოგრამების ანა- 
·ლიზისათვის საჭიროა მრუდების დაპირისპირება გულის მუშაობის იმ ფაზებ.- 
თან, რომელთა დროსაც ხდება მათი ჩაწერა. 

მიტრალური და ტრიკუსპიდალური მანკის დროს გულშიგა ჰემოდინამიკა 

დარღვეულია –– აღინიშნება სისხლის უკუქცევა (რეგურგიტაცია) პარკუჭები- 
“დან წინაგულებისაკენ (სარქვლების ნაკლოვანების დროს) ან წინაგულებიდან 
პარკუჭებში სისხლის გაღასვლის გაძნელება (სტენოზის დროს) ანდა ორივე 

ერთად (რთული მანკის დროს) რომელიმე კომპონენტის (ნაკლოვანების ან 

სტენოზის) სიჭარბით. ამის გამო ცვლილებები აისახება წინაგულების ელექ- 
ტროკიმოგრამებზე. ავტორთა უმრავლესობის აზრით, სარქვლების ნაკლოვანე - 
ბის დამახასიათებელია წინაგულის ელექტროკიმოგრამი ტალღის მკვეთრი 
აწევა პარკუჭის სისტოლის დროს (ხშირად აღინიშნება სისტოლური პლატო), 

ხოლო პარკუჭის დიასტოლის დროს, პირიქით, მრუდის სწრაფი დაშვება ქვე– 
:მოთ. პარკუჭიდან წინაგულში დაბრუნებული სისხლი იწვევს წინაგულშიგა 
წნევის მომატებას, ამიტომ პარკუჭის სწრაფი დიასტოლური ავსების ფაზაში 
წინაგულიდან სისხლი ჩამოღის უფრო დიდი წნევით, ნორმალურზე მეტი რა- 

'”რდენობით და მეტი სისწრაფით. ამიტომაა, რომ ამ ფაზაში წინაგულის ელექ- 

ტროკიმოგრამა სწრაფად (ციცაბოდ) და დიდი ამპლიტუდით ეშვება ქვემოთ. 
სტენოზის დროს წინაგულის ელექტროკიმოგრამების დაღმავალი ტალ- 
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ღის ამპლიტუდა პარკუჭის სწრაფი დიასტოლური ავსების ფაზაში მკვეთრა- 

დაა შემცირებული; წარმოიქმნება დიასტოლური პლატო, რომელაც განპირო– 

ბებულია წინაგულიდან პარკუჭში სისხლის განდევნის გაძნელებით. ტალღის 
ცდომა ძლიერდება წინაგულის შეკუმშვის ფაზაში. 

როგორც სარქვლების ნაკლოვანების, ისე სტენოზის დროს ფრიად დამა- 
ზასიათებელი ელექტროკიმოგრაფიული ცვლილებები აღინიშნება. რთული მან– 
კის დროს ცვლილებების ხასიათი დამოკიდებულია იმაზე, თუ რომელი ჭარ- 
ბობს -–– ნაკლოვანება თუ სტენოზი. ჩვეულებრივ, მრუდი ასეთ შემთხვევაში 
რთულ დეფორმაციას განიცდის. 

აორტული მანკის დროს პირველ რიგში იცვლება თვით აორტის ელექტრო- 
კიმოგრამა. აორტის სტენოზის დამახასიათებელია სისტოლური ტალღის ამ- 

პლიტუდის დაქვეითება, მისი მოგვიანებით დაწყება, აღმავალი მუხლის დავა- 

კება და გახანგრძლივება, მწვერვალის მომრგვალება. აორტის სარქვლების 
ნაკლოვანების დამახასიათებელია იზომეტრული შეკუმშვის ფაზის შემოკლება, 
სისტოლური ტალლის ამპლიტუდის მკვეთრი მომატება, ალმავალე მუხლის 

სწრაფი (ციცაბო) ასვლა და დაღმავალი მუხლის ასევე მკვეთრი და სწრაფი 
დაშვება. 

ექსუდაციური პერიკარდიტის დროს აღინიშნება პარკუჭების ელექტრო- 

კიმოგრამების ამპლიტუდის მკვეთრი დაქვეითება სრულ გაქრობამდე. შეხო“- 

ცებითი პერიკარდიტის დროსაც აღინიშნება ფრიად დამახასიათებელი ცვლი– 
ლებები: სისტოლური და დიასტოლური პლატოები, ნელი დაწევა სისტოლის 
ფაზაში და სწრაფი აწევა დიასტოლის დროს, პულსაციის მკვეთოი დაქვე– 

ითება. 

გულის კუნთის ინფარქტის დროს ელექტროკიმოგრაფიული გამოკვლე– 
ვების მიხედვით შეიძლება დადგინდეს მისი ლოკალიზაცია, გავრცელება და 

სიღრმე, აგრეთვე ირგვლივ მდებარე უბნების ფუნქციური მდგომარეობალ; 
ინფარქტის ხანდაზმულობის დადგენა არ ხერხდება, განსაკუთრებით დამახა- 

სიათებელ სურათს იძლევა ელექტროკიმოგრაფიული გამოკვლეკები გადატა– 
ნილი ინფარქტის იმ შემთხვევებში, როდესაც ეითარდება გულის ანევრიზმა. 

ამ დროს აღინიშნება პარკუჭის შესაბამისი უბნის პარადოქსული პულსაცია, 

ანუ მრუდის სისტოლური ტალღა, რაც მიმართულია არა ქვევით, არამედ ზე– 
მოთ, ე. ი. ნორმის სარკისებრია. ასეთი ელექტროკიმოგრამა პათოგნომონუ- 

"რია ანევრიზმისთვის. 

ჰიპერტონიული ლაავადება 
(M0ხიძ§ ხVებII0M1CVI5) 

ჰიპერტონიული დაავადება ეწოდება სისხლის მიმოქცევის დიდი წრის არ– 
ტერიებში წნევის ხანგრძლივ მომატებას. იგი ეკუთვნის არტერიულ ჰიპერტენ–- 
ზიათა ჯგუფს (ბერძნ--სხ»#006-4-ლათ. (69510, წნევა). მისი სინონიმებია ესენ- 

ციური არტერიული ჰიპერტენზია, პირველადი არტერიული პიპერტენზია 
(ინგლისური და ფრანგული ლიტერატურით), არტერიული პიპერტონია (გერ– 

მანული ლიტერატურით). საქმე ის არის, რომ აზრობრივად ტერმინი „10იVს34 
(ტონუსი) აღნიშნავს კუნთოვანი სისტემის ტონუსს (ჰიპერტონია, ჰიპოტონია), 
ხოლო 100510 (წნევა) –– პიდროსტატიკური (ამ შემთხვევაში ჰემოსტატიკუ- 
რი) ცნებაა, რომელიც ასახავს წნევის დონეს სისხლძარღვებსა და ღრუებში 
#ჯჰიპერტენზია, ჰიპოტენზია: არტერიული, ვენური, პორტული, ქალაLშიგა 
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ლიქვორის: სისხლის მიმოქცევის დიდი წრის, მცირე წრის და ა. 'მ.), ტერმი- 
ნების „ჰიპერტონია“ და „ჰიპერტენზია“ აზრობრივი განსხვავება განპირობებუ- 
ლია იმითაც, რომ პირველ შემთხვევაში წნევის მომატების მიზეზი შეიძლება 
იყოს არა მარტო სისხლძარღვთა ტონუსის მომატება, არამედ სხვა ფაქტორე- 
ბიც (ცირკულირებადი სისხლის რაოდენობისა და გულის სისტოლური მოცუ- 
ლობის გაზრდა და სხვ.) იმის გამო, რომ, ერთი მხრივ, ცალკეულ კონკრე- 
ტულ შემთხვევაში უცნობია, რომელი ფაქტორი ასრულებს წამყვან როლს 
არტერიული სისხლის წნევის მომატებაში, ჩოლო, მეორე მხრივ, წნევის ამ- 

სახველია ტერმინი (0050 (და არა 10იV5), უცხოელი ავტორები (პიკერინგი, 

პეიჯი და სხვ.) გვირჩევენ ჰიპერტონიულ დაავადებას ვუწოდოთ პირველადი, 
ანუ ესენციური ჰიპერტენზია. მართალია, ტერმინი „ჰიპერტონია“ აზრობრი- 
ეადღ ადეკვატურად არ ასახავს წნევის მომატებას, მაგრამ დამკვიდრებული 

ტრადიციებისა და ჰიპერტონიული დაავადების ირგვლივ დაგროვილი დიდღძა–- 

ლი მასალისა და ლიტერატურის მიხედვით სრულიად მსოფლიო ჯანმრთელო- 
ბის დაცვის ორგანიზაციის კომიტეტის გადაწყვეტილებით ტერმინები „ჰიპერ- 

ტონიული დაავადება“ და „ესენციური პიპერტენზია“ მიჩნეულია იდენტუ- 
რად. 

არტერიული წნევა პირველად გაზომა ჰელსმა ექსპერიმენტში 1733 წელს. მან „ცხოვე- 
ლის არტერიას შეუერთა მილი და მასში სისხლის დონის მიხედვით მსჯელობდა წნევის 'მე- 
სახებ. პიპერტენზიის მეცნიერული შესწავლა დაიწყო 1836 წლიდან, როდესაც კ, ლუდვიგ?ბა 
შემოიღო ეგერცხლისწყლის შემცველი მანომეტრით გამურულ ქაღალდზე 'ო»სხლის წნევის 
რეგისტრაციის მეთოდი, 

კლინიკაში სისხლის წნევის გაზომვის არაპირდაპირი (უსისხლო) მეთოდის შემუშავებაძ- 
დე არტერიული ჰიპერტენზიის შესახებ მსჯელობდნენ ისეთი სიმპტომების მიხედეით, როგო- 
რიცაა დაჭიმული პულსი, არრტაზე II ტონის აქცენტი, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია 
(რ. ბრაიტი, 1836) და არტერიული სისხლძარღვების კუნთოვანი შრის გასქელება (გ. ჯონსო- 

ნი, 1868”. 
არტერიული ჰიპერტენზიის კლინიკური შესწავლა შესაძლებელი გახღა იმის "შემდეგ, 

რაც რივა-როჩიმ 1896 წელს შემოიღო არტერიული სისხლის წნევის მანჟეტით გაზომვის 
უსისხლო (პალპაციური) მეთოდი, ხოლო ნ. ს. კოროტკოემა გააუმჯობესა იგა 1905 წელს დღა 
დანერგა აუსკულტაციური მეთოდი. სისხლის წნევის გაზომვის აუსკულტაციერი მეთოდი 
ამჟამად ფართოდაა გავრცელებული მთელ მსოფლიოში, 

არტერიული ჰიპერტენზიის მიზეზი დიდი ხნის განმავლობაში უცნობი იყო. ფ. მა?!ომედ- 
მა ერთ-ერთმა პირველთაგანმა გაზომა არტერიული წნევა კლინიკამეი და დაადგინა მისი მო- 
მატება ბრაიტის დაავადების დროს. ფ. ვოლჰარდი და თ. ფარი (1914) კლინიკური და პათ- 

ანატომიური დაკვირვებების საფუძველზე იმ დასკვნამდე მივიდნენ, რომ არტერიული ჰიპერ- 
ტენზიის მიზეზი ყველა შემთხვევაში იყო თირკმლების პათოლოგია. ჰ. იუშარმა (1889) მი- 
აქცია ყურაღღება, რომ ზოგ შემთხვევაში არტერიული ჰიპერტონია აღინიშნებოდა თირკმლე- 
ბის პათოლოგიის კლინიკური ნიშნებისა და პათანატომიური მონაცემების გარეშეც. ამას ყუ- 
რადღება მიაქციეს სხვა მკელევარებმაც. დროთა განმავლობაში დადგინდა, რომ არტერიული 
სისხლის წნევა მომატებულია სხვადასხვა რენული, ენდოკრინული, კარდირ-ეასკულური 
და სხვა სისტემათა დაავადებების დროს, რომელთა კლინიკურ მიმღინარეობაშაც არტერიული 
ჰიპერტენზია ვითარდება შეორადად, როგორც ერთ-ერთი სიმპტომი. აქედან შეიკმნა სიმპტ-.- 
მურ ჰპიპერტენზიათა მთელი ჯგუფი, 1911 წელს ფრანკმა არტერიუ ჰიპერტე5ზიას, რომე- 
ლიც ხშირად ავადმყოფობის ერთადერთი სიმპტომი იყო, უწოდა „ესენციური პიპერტონია“. 

ჰიპერტონიული დაავადების ცნების განვითარებაში ძირითად ეტაპად მიჩ–- 
ნეულია იდეა არტერიული სისხლის წნევის პირველადი მომატების შესაძლებ– 

ლობის შესახებ რომელიმე ორგანოს წინასწარ დაზიანებასთან კავშირის გა- 
რეშე. ამ იდეის განვითარებაში დიდი ღვაწლი მიუძღვის საბჭოთა კლინიცისტს 

გ. ფ. ლანგს. მან 1922 წელს გამოთქვა მოსაზრება არტერიული ჰიპერტენზიის 

განსაკუთრებული ნოზოლოგიური ფორმის შესახებ, რომელსაც თავისი ეტი–- 
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ოლოგია და პათოგენეზი აქვს და მას ჰიპერტონიული დაავადება უწოდა. ამ 
დროიდან მოყოლებული არტერიული ჰიპერტენზია დაიყო ორ ძერითად ჯგუ- 

ფად: ჰიპერტონიულ დაავადებად (ესენციურ ანუ პირველად ჰიაერტენზიად) 
და სიმპტომურ (ანუ მეორად) ჰიპერტენზიად. 

ჰიპერტონიული დაავადება. ფართოდაა გავრცელებული მთელ მსოფლი– 
ოში, მის წინააღმდეგ ბრძოლა თანამედროვე კარდიოლოგიის საპრობლემო 

საკითხია. 
პიპერტონიული დაავადების გავრცელება და არტერიული სასხლის წნე- 

ვის ნორმატივები. მონაცემები ჰიპერტონიული დაავადების გავრცელების შე– 
სახებ ერთობ საორიენტაციოა, რადგან, ჯერ ერთი, სხვადასხვა ავტორი არტე– 

რიული სისხლის წნევის დონის სხვადასხვა ნორმატივით სარგებლობდა, და, 
მეორეც, მოსახლეობის მასიური გამოკვლევის დროს შეუძლებელია სიმატო- 
მური ჰიპერტენზიის ყველა ნაირსაზეობის დიფერენციული დიაგნოზის დად- 

გენა. სხვადასხვა ავტორის მონაცემებით, ჰიპერტონიული დაავადების გავ- 
რცელება 18-დან 80 წლის ასაკამდე ნოსახლეობაში 12--50%-ის გარგლებში 
ცვალებაღობს (ტ. გორდონი, ბ. დევინი: ი. რიეკინი და თანაავტორები: ა. ან–- 

დრუკოვიჩი; ი. აბჟანოვი; ვ. მეტელიცა და სხვ.) მისი სიხშირე ორ-სამჯერ 

მეტია ზედა ასაკობრივ ჯგუფებსა (50 წლის შემდეგ) და ქალაქის მოსახლეობა– 
ში, ეიდრე 18-დან 50 წლის ასაკამდე და სოფლის მოსახლეობაში. ზოგი ავტო– 
რის მონაცემებით (ტ. გორდონი, ბ. ღევინი და სხვ.), ჰიპერტონიული დაავა– 
დების სიხშირე ერთნახევარჯერ მეტია ქალებში, ვიდრე მამაკაცებში. გულ–- 
სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებებს“ შორის ჰიპერტონიულ დაავადებას 

უკავია 30--40%, ზოლო ყველა დაავადებას შორის –- 4--6მ/. ჰიპერტონიულ 

დაავადებაზე მოდის სისხლძარღვთა დაავადებით გამოწვეული იხვალიდობის 

შემთხვევათა 30%ე და ინვალიდობის მიზეზთა –.· 6%. 

ჰიპერტონიული დაავადების დადგენას, სხვადასხვა ქვეყანაში მისი გავ- 
რცელების შესწავლას და მიღებული შედეგების ურთიერთშედარებას არსე- 
ბითად ხელს უშლიდა ის გარემოება, რომ არ იყო საყოველთაოჯ მიღებული 

არტერიული სისხლის სისტოლური და დიასტოლური წნევის ნორმების და სხვა- 
დასხვა ავტორი სხვადასხვა ნორმატივით სარგებლობდა. ზოგიერთი არტე- 
რიულ სისხლის წნევას მომატებულად მიიჩნევს, თუ იგი ვ. წყ. სვ. 140/9ე 
მმ-ზე მეტია, ხოლო ზოგ უცხოელ ავტორს (მასტერი და სხვ., 1950: მონროე, 

1951; პიკერინგი, 1955 და სხვ.) 40--50 წელზე მეტი ასაკის პირთათვის სის–- 
ტოლური წნევის ნორმის საზღვრად 'და ინდივიდუალურ თავისებურებად მი- 
აჩნია ვ. წყ. სვ 180-200 მმ, თუ გამოსაკვლევ პირს პრაქტიკულად არაფე- 
რი აწუხებს. სისხლის წნევის ნორმალური დონის დასადგენად შემუშავებული 
იყო სხვადასხვა ფორმულები: 100+ასაკი (ნ. დ. სტრაჟესკო, დ. დ. პლეტნი- 
ოვი, მ. პ. კონჩალოვსკი): 102+ (0,6X ასაკზე) სისტოლური წნევისათვის და 

63-+ (0,4 X ასაკზე) –– დიასტოლურისათვის (ზ. მ. ვოლინსკი და თანამშრომლე- 
ბი, 1954) და სხვ.. 

სრულიად მსოფლიოს ჯანმრთელობის დაცვის ექსპერტთა კომიტეტმა 
დაადგინა არტერიული სისხლის წნევის შემდეგი კრიტერიუმები (განურჩევ- 
ლად ასაკისა): ნორმის ზედა საზღვარი –– ვერცხლისწყლის სეეტის 140/90 მმ–- 
დე; ნორმის ქვედა საზღვარი – ვ. წყ. სვ. 99/60 მმ; ვ. წყ. სვ. 140/70 მმ-დან 
159/94 მმ-დე „საშიში (სახიფათო) ზონა“, („პიპერრეაქტორები"); ვ. წყ. სვ. 

160/95 მმ და მეტი –– არტერიული ჰიპერტენზია. 
ეტიოლოგია. როგორც საბჭოთა, ისე უცხოელ ავტორთა მონაცემებით, 

ჰიპერტონიული დაავადების განვითარებაში ძირითად როლს ასრულებს მწვა- 
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ვე ან ხანგრძლივი ფსიქო-ემოციური გადაძაბვა (ემოციური სტრესი), რომე– 
ლიც იწვევს ნევროზს. აღნიშნულ ჰიპოთეზას ადასტურებს ის გარემოება, რომ 
ჰიპერტონიული დაავადების შემთხვევები გაცილებით ხშირია დიდ ქალაქებ–- 
ში, სადაც ცხოვრების ტემპი და ფსიქო-ემოციური დაძაბულობა უფრო ძლი- 

ერია, ვიდრე იმავე ტერიტორიული, გეოგრაფიული და ეთნიკური ჯგუფის 
სოფლის ტიპის მცხოვრებთა შორის. ა. ლ. მიასნიკოვის მონაცემებით, ჰიპერ–- 
ტონიული დაავადება უვითარდებათ იმ პირებს, რომელთა საქმიანობაც დაკავ– 
შირებულია ზანგრძლივ ფსიქო-ემოციურ დაძაბვასთან მწვავე ფსიქო-ემო- 
ციურ დაძაბვასთან დაკავშირებით განვითარებული არტერიული ჰიპერტენ- 
ზიის შესახებ ერთიანი აზრი არ არსებობს. ლენინგრადის ბლოკადის დროს 

აღწერილი იყო არტერიული ჰიპერტენზიის ხშირი შემთხვევები („საალყო 
ჰიპერტენზია"), მაგრამ ალყის გარღვევისა და ცხოვრების პირობების შედა- 
რებით ნორმალიზაციის შემდეგ არტერიულმა სისხლის წნევამ სტაბილური 
ნორმალიზაცია განიცადა ყოველგვარი მკურნალობის გარეშე. სადღეისოდ არ 
არის დადგენილი, რატომ ხდება რომ ერთი და იგივე გამღიზიანებლით გამოწ- 
ვეული ნევროზი ერთ შემთხვევაში იწვევს ჰიპერტონიული დაავადების გან- 
ეითარებას, ხოლო მეორე შემთხვევაში მიმდინარეობს ნორმალური ან დაქვე–- 
ითებული არტერიული სისხლის წნევის პირობებში. 

ჰიპერტონიული დაავადების განვითარებაში გარკვეული მნიშვნელობა 
ენიჭება გარეგან და შინაგან ფაქტორებს. გამოთქმულია მოსაზრება ჰიპერტო- 
ნიული დაავადების განვითარებაში ნატრიუმის მარილების, განსაკუთრებით 

სუფრის მარილის ეტიოლოგიური მნიშვნელობის შესახებ (ლ. დალი და თა- 

ნაავტორები, 1957; მ. ი. ფატულა, 1969 და სხვ.), თუმცა ზოგიერთი მკვლე- 
ვარი (კ. ბუკი, 1972) ვერ პოულობს რაიმე კორელაციურ კავშირს ნატრიუმის 
მარილების რაოდენობასა და ჰიპერტონიული დაავადების სიხშირეს შორის. 
ა. მ. ვიხერტისა და ვ. ა. კონონიაჩენკოს აზრით, ნატრიუმის მარილების ჰი- 
პერტენზიული მოქმედება ზოგ პირში განპირობებულია ნივთიერებათა ცვლის 
გენეტიკური თავისებურებებით. 

ჰიპერტონიული დაავადების განვითარებაში გარკვეულ როლს ასრულებს 
მემკვიდრეობითი ფაქტორი. დადგენილია, რომ ჰიპერტონიით დაავადებულთა 
ნათესავებში უფრო ხშირია ამ დაავადების შემთხვევები, ვიდრე საზოგადოდ 
მთელ მოსახლეობაში. ჰიპერტონიული დაავადების კონკორდანტობა გაცილე- 
ბით მაღალია მონოზიგოტურ (ერთი კვერცხუჯრედიდან წარმოშობილ) ტყუე- 

პებში, ვიდრე დიზიგოტურ (სხვადასხვა კვერცხუჯრედიდან წარმოშობილ) 
ტყუპებში. ექსპერიმენტში ვირთაგვების გარკვეულ ჯიშში გამოწკეულია გე- 
ნეტიკურად განპირობებული ჰიპერტენზია სუფრის მარილით გაჯერებული 
საკვების ხანგრძლივი მიღების პირობებში. 

ჰიპერტონიული დაავადების სიხშირე მკვეთრად მატულობს ასაკის მატე– 
ბასთან ერთად. მიუხედავად ამისა, იგი არ არის მიჩნეული სიბერის თანმხლებ 

დაავადებად. უმეტესად ღრმა მოხუცებსაც კი არტერიული წნევა სრულიად 
ნორმალური აქვთ, ზოგჯერ დაქვეითებულიც) კი. ასაკის მატებასთან ერთად ჰი- 
პერტონიული დაავადების გახშირება განპირობებულია სხვადასხვა ფაქტო- 
რით. პირველყოვლისა თავს იჩენს დროის ფაქტორი -- ხანგრძლივი ფსიქო- 
ემოციური დაძაბვა. გარკვეულ როლს ასრულებს არტერიების ათეროსკლე– 
როზული დაზიანება, მათი ელასტიკურობის დაქვეითება, სანათურის შევიწ- 
როება და ამის შედეგად სისხლის წნევის მარეგულირებელ ზონებში იშემიის 
განვითარება, სახელდობრ, არტერიების ათეროსკლეროზული დაზიანება ვა- 
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ზომოტორულ ცენტრში, აორტისა და სინოკაროტიდული ზონის ბარორეცეპ-. 
ტორების დეპრესორული ფუნქციის დაქვეითება, თირკმლების ა“ტერიების. 
შევიწროება ხელს უწყობს პიპერტონიულ დაავადებას, მის რეალიზაციას ნევ– 

როზის პირობებში. გამოთქმულია მოსაზრება, რომ ზედა ასაკობრივ ჯგუფებ-- 
ში ჰიპერტონიული დაავადების განვითარებას ხელს უწყობს თირკმლებში. 
სისხლის ნაკადის შემცირება. ეს უკანასკნელი, როგორც წესი, თითქმის ყვე– 
ლა შემთხვევაში აღინიშნება 40 წლის შემდეგ (დ. დ. ჩებოტარიოვი). 

ჰიპერტონიული დაავადების განვითარებას ხელს უწყობს ენდოკრინული- 

მოშლილობანი განსაკუთრებით თვალსაჩინოა არტერიული ჰიპერტენზიის 
განვითარება კლიმაქსის დროს ქალებში, რომელთაც ხშირად უვითარდებათ. 
ნევროზული მდგომარეობა. ნევროზის „ჰიპერტენზიული“ მიმართულება ძლი– 

ერდება საკვერცხეების უსტროგენული ფუნქციის დაქვეითებით და თირკმელ-. 
ზედა ჯირკვლების ქერქოვანი შრის კომპენსაციური ჰიპერფუნქცი-თ (ვ. გ. ბა– 
რანოვი, 1966). დიფუზური ტოქსიკური ჩიყვის დროს ავადმყოფებს ხშირად 

უვითარდებათ სიმპტომური სისტოლური ჰიპერტენზია, ზოგჯერ -–– სისტო-. 

ლურ-დიასტოლური პიპერტენზიაც, რომელიც რჩება ჩიყვის” ოადიკალური:· 
მკურნალობის შემდეგაც. ამიტომ ვარაუდობენ, რომ ენდოკრინული მოშლი-. 

ლობანი კლიმაქსისა და თირეოტოქსიკოზის დროს ზოგ შემთ"ვევაში ხელ- 
შემწყობ როლს ასრულებს ჭეშმარიტი ჰიპერტონიული დაავადების განვითა-. 
რებაში, 

ჰიპერტონიული დაავადების განვითარებაში სიმსუქნის თამბაქოსა და. 
ალკოჰოლის ჭარბი რაოდენობით მიღების ეტიოლოგიური მნიშენელობის შე-. 
სახებ ლიტერატურაში სრულიად საწინააღმდეგო მონაცემებია, ერთიანი დამა– 

დასტურებელი აზრი სადღეისოდ არ არის. 
პათოგენეზი. ლანგის ნევროგენული თეორიის თანახმად (1948), პიპერ-. 

ტონიული დაავადების პათოგენეზში წამყვანია უმაღლესი ნერვული მოქმედე- 

ბის მოშლა (ნევროზი), რომელსაც იწვევს გარეგანი გამღიზიანებლები. უმაღ–- 

ლესი ნერვული ცენტრების ფუნქციის მოშლა განაპირობებს ჰიპოთალამური 

სტრუქტურების მოქმედების დარღვევას და ვეგეტატიური ვაზოპრესორული 
ცენტრების მყარ (სტაბილურ) აგზნებას, რაც იწეევს არტერიული სისხლის 

წნევის მომატებას. აღნიშნული კონცეფცია შემდგომ განავითარა ა. ლ. მიას- 
ნიკოვმა. იგი ჰიპერტონიულ დაავადებას განიხილავდა, როგორც“ არტერიულ. 

ჰიპერტენზიას, გამოწვეულს უმაღლესი ნერვული მოქმედების მოშლის სა- 

ფუძველზე ვაზომოტორული სისტემის ქერქული და ქერქქვეშა რეგულაციის 
პირველადი მოშლის შედეგად, რასაც შემდგომში მოსდევს ჰუმორული ფაქ- 
ტორების ჩართვა პათოგენეზურ პროცესში. აღნიშნულმა კონცეფციამ ფართო 
აღიარება ჰპოვა ჩვენს ქვეყანაში და საზღვარგარეთაც. 

დადგინდა, რომ ჰიპერტონიული დაავადების პათოგენეზის ადრეულ პე- 
რიოდში აღინიშნება ჰუმორული პრესორული და დეპრესორული სისტემების. 

ჩართვა. ვარაუდობენ, რომ დაავადების ადრეულ პერიოდში ჰუმორული ფაქ- 
ტორების აქტივაცია კომპენსაციური მნიშვნელობისაა. 

არტერილლი სისხლის წნევის დონე არსებითად დამოკიდებულია სხვადა– 
სხვა ფაქტორზე, რომელთაგან უმთავრესია ცირკულირებადი სისხლის რა–- 
ოდენობა, გულის სისტოლური მოცულობა, არტერიულ სისხლძარღვთა ტო- 
ნუსი და საერთო პერიფერიული წინააღმდეგობა. სხვა თანაბარ პირობებში, 

რაც უფრო მეტია გულის სისტოლური მოცულობა, ცირკულირებადი სისხლი 
ან სისხლძარღვთა წინააღმდეგობა, მით უფრო მაღალია არტერიული სისხლის 
წნევა. ორი მათგანის ან სამივეს მომატება, ცხადია, უფრო ასწევს არტერიულ 
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სისხლის წნევას. არტერიული სისხლის წნევის ნორმალური დონის რეგულა- 
ცია ამ მაჩვენებლების ურთიერთთანაფარდობითი დამოკიდებულებით ხორ- 

ციელდება. ჰიპერტონიული დაავადების დროს განასხვავებენ ჰემოდინამიკის 
სამ ტიპს: ჰიპერკინეტიკურს, ეუკინეტიკურს და ჰიპოკინეტიკურს. 

ჰიპერტონიული დაავადების საწყის პერიოდში ვითარდება სისხლის მი- 
მოქცევის ჰიპერკინეტიკური ტიპი -– მატულობს გულის წუთმოცულობა, ხო- 

ლო საერთო პერიფერიული წინააღმდეგობა (სისხლძარღვოვანი ქსელის გამ- 
ტარუნარიანობა) მცირედ იცვლება (რ. სანერშტეტი, 1970; ი. კ. 'მხვაცაბაია, 

1972). ამ პერიოდში ზოგჯერ მატულობს სისხლძარღვთა წინააღმდეგობა თირ- 
კმლებში. აორტის ელასტიკურობა და დრეკადობა ჯერ კიდევ შენარჩუნებუ- 

ლია, აღინიშნება აორტის რკალისა ღა სინოკაროტიდული ზონის დეპრესო- 
რული ბარორეცეპტორების აქტივაცია, რაც იწვევს სისხლის მიმოქცევისა და 
სისხლის წნევის დონის რეგულაციას ახალი პირობების შესატყვისად. აორტი- 
სა და საძილე არტერიების გასქელება, გამკვრივება და ელასტიკურობის დაქ- 
ვეითება ჰიპერტონიული დაავადების მოგვიანებით სტადიაში იწვევს ბარო. 
რეცეპტორების მგრძნობელობის დაქვეითებას და დეპრესორული რეაქციის 

შემცირებას, რაც ხელს უწყობს მომატებული არტერიული სისხლის წნევის 
სტაბილიზაციას. 

ეუკინეტიკური ტიპის შემთხვევაში გულის წუთმოცულობა ნოომის ფარ- 
გლებშია, მაგრამ მატულობს პერიფერიული წინააღმდეგობა. ჰიპოკინეტიკური 
ტიპის შემთხვევაში მცირდება გულის წუთმოცულობა და მკვეთრად მატუ- 
ლობს პერიფერიული წინააღმდეგობა. 

ჰიპერტონიული დაავადების კლინიკური მიმდინარეობის ერთსა და იმავე 
სტადიაში შესაძლებელია აღინიშნოს სხვადასხვა ჰემოდინამიკური ტიპი. 

ცენტრალური ნერვული სისტემის გავლენა არტერიებისა და არტერიო- 
ლების ტონუსსა და გულის კუნთის კუმშვადობაზე ხორციელდება სიქპათი- 
კურ-ადრენალური სისტემის მეშვეობით ·(მოგრძო ტვინის ვაზომოტორული 
ცენტრი, სიმპათიკური ნერვი, თირკმელზედა ჯირკელები, გულ-სისხლძარღვთა 
ალფა- და ბეტა- ადრენალური რეცეპტორები). სიმპათო-ადრენალური სისტე- 
მის აქტივობის მომატება იწვევს გულის მუშაობის გაძლიერებას (პიპერკინე- 
ზიას) და არტერიოლოსპაზმს, თირკმლების არტერიოლების სპაზმი განაპი- 
რობებს იუქსტაგლომერულური აპარატის იშემიასა და პროტეოლიზური ფერ- 
მენტის –– რენინის ჭარბი რაოდენობით გამომუშავებას. რენინი თირკმლიდან 
პირველად გამოჰყვეს ტიგერშტედტმა და ბერგმანმა 1898 წელს. იგი გამომუ- 
შავდება თირკმლების იუქსტაგლომერულური აპარატის გრანულარტულ უჯრე- 
·დებში. რენინი თავისთავად არააქტიურია და წნევის მომატებას არ იწვევს. 
იგი უერთდება სისხლის პლაზმის ცილების გლობულინური ფრაქვაის რენინ- 
აქტივატორს, ანუ ჰიპერტენზინოგენს (ანგიოტენზინოგენს) რომელიც გამო- 
მუშავდება ღვიძლში, და წარმოიქმნება ანგიოტენზინი-L. ესეც არ იწვევს 
სისხლძარღვთა ტონუსის მომატებას და ჰიპერტენზიას. ანგიოტენზინი-1 ფერ– 
მენტ კონვერტინენზიმის გავლენით გარდაიქმნება ანგიოტენზინ-11-ად, რო- 
მელსაც ახასიათებს ძლიერი ვაზოპრესორული მოქმედება. არის მონაცემებია 
«მის შესახებ, რომ ანგიოტენზინ-1L5 ცენტრალური ვაზომოტორული მოქმე– 
დებაც ახასიათებს. 

მრავალრიცხოვანი კლინიკური და ექსპერიმენტული მონაცემების მიხედ- 
ვით, პირდაპირი კორელაციური კავშირია დადგენილი სისხლში ანგიოტენ–- 
“ზინ-11-ის შემცველობასა და ალდოსტერონის აქტივობის მომატეირას შორის. 
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ამას ის გარემოებაც ემატება, რომ ჰიპერტონიული დაავადების დასაწყის სტა– 
დიაში, მიუხედავად იმისა, რომ ხშირ შემთხევევაში აღინიშნება თირკმლის არ–- 
ტერიების შევიწროება რენული სისხლის ნაკადი (რენული პერფუზია) 
გულის სისტოლური მოცულობისა და არტერიული წნევის მომატების გამო 
არამცთუ მცირდება, არამედ ზოგ შემთხვევაში მატულობს კიდეც. რენული 
სისხლის ნაკადის მომატება იწვეეს შარდვის გაძლიერებას და ნატრიუმის 
იონების ექსკრეციის გაზრდას. ეს უკანასკნელი, თავის მხრივ, იწკეკს ალდოს– 
ტერონის სეკრეციის სტიმულაციას. ჰიპერალდოსტერონიზმი ჰიპერტონიული 
დაავადების დროს შეიძლება ცენტროგენული წარმოშობისაც იყოს. სისხლ- 
ძარღვთა ტონუსის მარეგულირებელი უმაღლესი ნერვული მექანიზმების მოშ- 

ლა ვრცელდება ქვემდებარე ნაწილებზეც –- ჰიპოთალამუსსა და ჰიპოფიზზე, 
სადაც მიმდინარეობს სხვადასხვა ჰორმონის (ა კ ტ, ადრენოგლომერულოტრო–- 
პინი და სხვ.) სეკრეცია, რომლებიც იწვევენ ალდოსტერონისა და სიმპათო– 
ადრენალური სისტემის აქტივაციას. 

ალღოსტერონი თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქოვანი შრის ჰორმონია 

(მინერალოკორტიკოიდი), რომელიც მოქმედებს“ ელექტროლიტების (პირ- 

ველყოვლისა ნატრიუმისა და კალიუმის) განაწილებაზე სისხლში, უჯრედშიგ- 
ნითა და უჯრედგარეთა სითხეში. ალდოსტერონის გაძლიერებული სეკრეცია 
იწვევს ნატრიუმის რეაბსორბციის მომატებას თირკმლებში და მის შეკავებას 
არტერიოლების კუნთოვან შრეში, რაც, თავის მხრივ, განაპირობებს წყლის 
შეკავებას, არტერიოლების კედლების შეშუპებას, მათი სანათურის შევიწრო- 
ებას, პერიფერიული წინააღმდეგობის გაზრდას, ცირკულირებადი სისხლის 

რაოდენობის მომატებას (ჰიპერვოლემიას) და არტერიების კედლებში არსებუ- 
ლი რეცეპტორების მგრძნობელობის მომატებას პრესორული ფაქტორების 
(სახელდობრ ნორადრენალინის) მიმართ. ყოველივე ეს ხელს უწყობს სისხ- 

ლის წნევის მომატებას. ჰიპერტონიული დაავადების დროს საქმე გვაქვს ფსევ– 
დოჰიპერალდოსტერონიზმთან, რადგან ალდოსტერონის სეკრეცია მკვეთრად 
არ ძლიერდება და არ აღინიშნება პირველადი ჰიპერალდოსტერონეზმისათვის 

(კონის სინდრომი) დამახასიათებელი ჰიპოკალემია (იხ. სიმპტომური ჰიპერ- 
ტენზიები). 

ჰიპერტონიული დაავადების განვითარების პროცესში რენინ-ანგიოტენ- 
ზინ-ალდოსტერონის სისტემი“ ცვლილება, რენული სიმპტომური ჰიპერ- 

ტენზიისაგან განსხვავებით, ფუნქციური ხასიათისაა და განსაკუთრებით იჩენს 
თავს ფსიქო-ემოციური სტრესის დროს. ჰიპერტონიული დაავადების დროს 

პირველადია ნერვულ-რეფლექსური მოშლილობანი მეორადია –- რენული, 
მესამეული კი –– სუპრარენულ-ალდოსტერონული რგოლი. რენული სიმ- 
პტომური პიპერტენზიისათვი პირეელადია –– რენულ-პრესორული (რენინ- 

ანგიოტენზინური) ფაქტორი, ხოლო მეორადია –– ალდოსტერონიზმი. 

ჰიპერტონიულ დაავაღებას, რომელიც მიმდინარეობს სისხლში რენინის 
აქტივობის მომატებით, ახასიათებს არტერიოლოსპაზმისადმი მიდრეკილება 
(ვაზოკონსტრიქტორული ჰიპერტენზია). ამას ემატება ის გარემოებაც, რომ 

რენინის აქტივობის მომატება იწვევს გულის სისტოლური ტყორცგისა და სის- 
ტოლური მოცულობის გაზრდას, პიპერსიმპათიკოტონიისა და დოფამინის (კა- 
ტექოლამინების სინთეზის შუალედური პროდუქტის) ექსკრეციის გაძლიერე– 
ბას, როდესაც რენინის აქტივობა ნორმალურია ან დაბალი, ცირკულირებადი 
სისხლის რაოდენობა დღა საერთო პერიფერიული სისხლძარღვოვანი წინააღ- 
მდეგობა მატულობს, რაც იწვევს სისხლის წნევის მომატებას (პჰიპერვოლემი– 
ური ჰიპერტენზია). 
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არტერიული ჰიპერტენზიის განვითარებაში დიდ როლს ასრულებს თირ- 
კმელზედა ჯირკვლის ჰორმონები -- კატექოლამინები (ადრენალინი, ნორადრე– 
ნალინი დოფამინი) ნორადრენალინს „ჰიპერტონიის ჰორმონს“ უწოდებენ. 
მრავალრიცხოვანი კლინიკური და ექსპერიმენტული დაკვირვებებით დადგე– 
ნილია, რომ კატექოლამინები იწვევს სისხლძარღვის ტონუსის მომატებას და 
წნევის აწევას. ამისი ნათელი მაგალითია ფეოქრომოციტომა – თირკმელზედა 
ჯირკვლის ქრომატოფილური ქსოვილის სიმსივნე, რომლის დროსაც კატექო–- 
ლამინების ჰიპერპროდუქცია და კრიზული ან სტაბილური ჰიპერტენზია აღი- 
ნიშნება. 

ძლიერი ფსიქო-ემოციური დაძაბვის დროსაც კატექოლამინები ჭარბი 

რაოდენობით გამომუშავდება, რაც იწვევს აკტჰ-ს სტიმულაციას, ხოლო ეს 
უკანასკნელი –– თირკმელზედა ჯირკვლების ფუნქციის გაძლიერებას. ჰიპერ- 
ტონიული კრიზის დროს მკვეთრად მატულობს კატექოლამინების გამოყოფა 
შარდით, თუმცა, ჩვეულებრივ, ჰიპერტონიული დაავადების დროს ყველა ვერ 

ნაბულობს ამ მოვლენას (რააბი, 1953). სადღეისოდ დადგენილია, რომ ჰიპერ- 
ტონიული დაავადების დროს მეორადად შეიძლება ჩაირთოს პროცესში კატე- 

ქოლამინების სისტემა და მან გარკვეული როლი შეასრულოს როგორც სის- 
ხლის წნევის მომატებასა და მის სტაბილიზაციაში, ისე ჰიპერტონიული კრი- 
ზის განვითარებაში. 

ჰიპერტონიული დაავადების დროს არტერიული სისხლის წნევის მომა- 
ტება და მისი სტაბილიზაცია დამოკიდებულია არა მარტო პრესორული სის- 
ტემის აქტივობაზე, არამედ სხვადასხვა დეპრესორული რგოლის ფუნქციურ 
მდგომარეობაზე. სისხლის წნევის ნორმალური რეგულაცია სწორედ ამ ორი 
სისტემის (პრესორულისა ღა დეპრესორულის) ურთიერთკოორდინირებული 

მოქმედებით ხორციელდება. როგორც აღვნიშნეთ, ჰიპერტონიული დაავადე- 
ბის ადრეულ სტადიაში აღინიშნება აორტის რკალისა და სინოკაროტიდული 
ზონის დღეპრესორული რეცეპტორების კომპენსაციური აქტივაცია ხოლო 

მოგვიანებით სტადიებში –– მათი აქტივობის დაქვეითება. ასევე არტერიული 
ჰიპერტენზიის განვითარებაში რენინ-ანგიოტენზინის სისტემის გაკლენა და- 
მოკიდებულია ანგიოტენზინის დამშლელი ფერმენტების (ანგიოტენზინაზე- 

ბის) აქტივობაზე. ცნობილია, რომ არასპეციფიკური ლეიცილამინოპეპტიდა- 
ზის გავლენით სისხლში ანგიოტენზინაზას მოლეკულები იშლება პეპტიდებად, 
რომელთაც პრესორული მოქმედება არ ახასიათებთ. დადგენილია, რომ ჰიპერ- 
ტონიული დავადები“ ადრეულ სტადიაში და რენოვასკულურ ჰიპერტენ- 
ზიის დროს მატულობს სისხლის შრატის ანგიოტენზინაზური აქტივობა, რა- 

საც კომპენსაციურ-მარეგულირებელი მნიშვნელობა აქვს (ი. ა. სერებროვს- 

კაია, 1964, 1967; ი. პ. ჩკალოვა, 1967, 1969) პიპერტონიული დაავადების 

მოგვიანებით სტადიებში და ავთვისებიანი მიმდინარეობის სიმპტომერი ჰი- 
პერტენზიის დროს ანგიოტენზინაზხური აქტივობა დაქვეითებულია. 

ნორმაში თირკმლები სისხლის წნევის მარეგულირებელ ფუნქციასაც 
ასრულებს. ამიტომაა, რომ რენოპრესორულ თეორიასთან ერთად (გოლდბლა– 
ტი, 1934) წამოაყენეს რენოპრივული თეორია (გროლდმენი და თანამშრომ- 
ლები, 1949; კოლფი, 1958; მიურჰილდი, 1962; მურაკამი, 1964 და სხვ.). ვა– 

რაუდობენ, რომ თირკმლების დეპრესორული მოქმედება ხორციელდება სპე– 
ციალური ნივთიერებებით ––- პროსტაგლანდინებით (ვეინი, გიფი, 1975), რომ- 

ლებიც ამუხრუჭებენ ნორადრენალინის განთავისუფლებას სიმპათიეკურ ნერ- 
ვულ დაბოლოებებში, თრგუწავენ ჰორმონულ და ნერვულ ვაზოკონსტრიქ- 
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ციულ რეაქციებს, აძლიერებენ დიურეზსა და ნატრიურეზს (განსაკუთრებით 
პროსტაგლანდინი Lე). ანგიოტენზინ II-ის, აგრეთვე წყლისა და ნატრიუმის 
შეკავება ორგანიზმში იწვევს პროსტაგლანდინების საპასუხო რეაქციის გაძლი–- 
ერებას. თირკმლების პარენქიმის დაზიანების დროს მისი დეპრესორული აქ- 
ჩჭივობაც ქვეითდება და სჭარბობს რენოპრესორული ფაქტორების ეფექტი. 

სისხლის წნევის დაქვეითებას ხელს უწყობს ჰისტამინი. იგი წარმოიქმნე– 
ბა და იშლება ტვინში, სადაც მედიატორის როლს ასრულებს. ჰიპერტონიული 
დაავადების ადრეულ სტადიაში ჰისტამინის რაოდენობა ნორმალურია, ხოლო 
მოგვიანებით სტადიებში –– დაქვეითებული. ჰისტამინის აქტივობა დამოკიდე- 
ბულია როგორც მისი წარმომქმნელი ფერმენტის ჰისტიდინდეკარაოქსილაზას 
(იგი მოქმედებს ჰისტიდინზე და წარმოქმნის ჰისტამინს), ისე მისი დამშლელი 

ფერმენტის –– დიამინოქსიდაზის (ჰისტამინაზის) აქტივობაზე. დეპოესორული 
მოქმედება ახასიათებთ აგრეთვე ვაზოაქტიური ნივთიერებების --- კინინების 
სისტემას. მათ შორის ყველაზე კარგადაა შესწავლილი ბრადიკინინი და სის- 
ხლის შრატის კალიდინი. ისინი წარმოიემნებიან ზოგიერთი ქსოვილების უჯ- 

რედთაშუა სითხეში, სისხლის შრატსა და ტვინში. სპეციალური ფერმენტე–- 
ბის –– კალიკრეინების ზემოქმედებით კინინები სინთეზდებიან თირკმლებში 
კინინოგენებისაგან ხოლო მათ ინაქტივაციას იწვევს ფერმენტები ––- კინინა- 

ზები, კინინები იწვევს სისხლძარღვების გაფართოებას, მათი გაჟონვადობის 

მომატებას, სისხლის ნაკადის აჩქარებასა და სისხლის წნევის დაქვეითებას. პი– 
პერტონიული დაავადების ადრეულ სტადიაში კალიკრეინის ექსკრეცია შარ- 

დით, ნორმასთან შედარებით მეტია, ხოლო მოგვიანებით სტადიაში –- ნაკ- 

ლები. 
მაშასადამე, ჰიპერტონიული დაავადების დროს არტერიული ჰიპერტენ- 

ზიის ხარისხი და სტაბილურობა დამოკიდებულია არა მარტო პრესოოული სის- 
ტემის აქტივობაზე, არამედ დეპრესორული ნერვულ-ჰუმორული მექანიზმების 
„მდგომარეობაზეც. ჰიპერტონიული დაავადების დასაწყის სტადიაში აღინიშ- 

ნება დეპრესორული სისტემის კომპენსაციური აქტივაცია, ხოლო შემდეგ მი– 
სი თანდათანობითი დათრგუნვა და მომატებული სისხლის წნეეის სტაბილი- 
ზაცია. 

ე ჰიპერტონიული დაავადების” სტაბილიზაციის პერიოდს პათოგენეზური 
თვალთახედეით ახასიათებს თვისობრივად ახალი ჰემოდინამიკური ძვრები: 

გულის სისტოლური ძალა თანდათანობით სუსტდება და საერთო პერიფერი- 
ული სისხლძარღვოვანი წინააღმდეგობა მატულობს, დეპრესორული ნერგუ- 
ლი და ჰუმორული მექანიზმების კომპენსაციური ზეგავლენა ჟვეითდება; 
უმაღლესი ნერვული მოქმედების მოშლით განპირობებული ჰიპოთალამური 
წარმონაქმნების უწყვეტი დაძაბვის გამო არტერიოლების (განსაკუთრებით 
თირკმლების არტერიოლების) ტონუსის ხანმოკლე და გარდამავალი მომატე– 
ბა, რომელიც აღინიშნებოდა ჰიპერტონიული დაავადების დასაწყისში, მუდ–- 

მივი ხასიათის ხდება. ამის გამო უფრო მატულობს ჰუმორული ფაქტორების 
ჰიპერტენზიული ეფექტი. დასაწყისში თირკმლის არტერიების ფუნქციური 
ვაზოკონსტრიქცია, მოგვიანებით კი –– ორგანული (არტერიოლოჰიალინოზის 
გამო) შევიწროება იწვევს იუქსტაგლომერულური აპარატის ჰიპერფუენქციას, 
ჰიპერტროფიასა და რენინის პიპერსეკრეციას. მაშასადამე, იკვრება მანკიერი. 
წრე: თირკმლების არტერიოლების შევიწროება –– რენინის ჰიპერსეკრეცია -– 
ანგიოტენზინის ჭარბი წარმოქმნა –– ალდოსტერონის ჰიპერსეკრეცია –– ნატ- 
რიუმის შეკავება სისხლძარღვთა კედლებში და ამის შედეგად მათი ზემგრძნო- 
ბელობა პრესორული ფაქტორების მიმართ -– თირკმლები” არტერიოლების 

13!



სტაბილური შევიწროება (ვაზოკონსტრიქცია) ამ სტადიაში ჰიპერტონიული 
დაავადების პათოგენეზში ·ირთვება ახალი რგოლები. ვაზოკონსტრიქციითა და 
ცერებრული ანგიოპათიით გამოწვეული იშემიის გამო მკვეთრად ყატულობს 
ჰიპოთალამური წარმონაქმნების პრესორული აქტივობა (ცერებრულ-იშემი- 
ური ჰიპერტენზია). პიპერტონიული დაავადების მოგვიანებით სტადიაში ხში–- 
რია ათეროსკლეროზული პროცესის თანმხლები (შერწყმული) განვითარება, 
რაც განაპირობებს არტერიების ელასტიკურობის დაქვეითებას, აორტული და 
პერიფერიული წინააღმდეგობის გაზრდას, სისტოლური წნევის უფრო მომა- 
ტებას, აორტისა და სინოკაროტიდული ზონების დეპრესორული ნერვული და– 

ბოლოებების დაზიანებას, მათი მარეგულირებელი ჰიპოტენზიური ეფექტის 
ამოვარდნას, თავის ტვინისა და თირკმლების იშემიასა და ცერებრულ-რენული 
პრესორული ფაქტორების აქტივაციას. ფიქრობენ, რომ თვით ჰიპერტონიული 

დაავადება ხელს უწყობს ათეროსკლეროზის განვითარებას (სისხლ-ძარღვთა 
შიგნით და თვით კედელში პრესორულ-ჰემოდინამიკური ზეგავლენით). 

კლინიკა. ზოგ შემთხვევაში (დაახლოებით 30--35%) ჰიპერტონიული და- 
ავადება (განსაკუთრებით ადრეულ სტადიებში) წლების განმავლობაში მიმდი- 
ნარეობს კლინიკური გამოვლინების (ჩივილის) გარეშე და მომატებული სის- 

ხლის წნევა დგინდება მოსახლეობის მასიური სამედიცინო გამოკვლევის ან 

სხვადასხვა მიზნით საექიმო შემოწმების დროს. ავადმყოფთა უმეტესობა უჩი- 

ვის დაღლილობას, თავის ტკივილს, თავბრუს, ყურებში შუილს, გულის ცე- 
მას, საერთო სისუსტეს, უძილობას, უმადობას, ადეილად აგზნებას, არაადეკ- 

ვატურ ნერვიულობას. გ. ფ. ლანგი ჰიპერტონიული დაავადების დამახასიათე- 

ბელ სიმპტომად მიიჩნევდა თავის ტკივილს კეფის არეში, განსაკუთრებით დი- 

ლით („დამძიმებული თავი“), რომელიც ძლიერდება ჰორიზონტალურ მდგო- 
მარეობაში და სუსტდება სიარულის დროს. 

თავის ტკივილი ზოგჯერ შაკიკის ხასიათისაა. იგი დაკავშირებულია სუბ- 
არაქნოიდული და დურალური რეცეპტორების, აგრეთვე თავ-ზურგის ტვი- 
ნის სითხის წნევის მომატების შედეგად თავის ტვინის მაგარი და რბილი გარ- 
სების რეცეპტორების გაღიზიანებასთან. 

ზემოაღნიშნული ჩივილები ჰიპერტონიული დაავადებისათვის სპეციფი- 
კური არ არის. მათ განვითარებას ავადმყოფები უკავშირებენ კონფლიქტურ 
საყოფაცხოვრებო პირობებს, უარყოფით ფსიქო-ემოციურ განცდებს, ხან- 
გრძლივ დაძაბულ შრომას და უძილო ღამეებს, რომლებიც იწვევენ ზოგად 
ნევროზს. ცალკეულ შემთხვევაში პიპერტონიული დაავადების დაწყება შედა–- 
რებით გამოკვეთილია, უეცრად იწყება თავის ტკივილის შეტევები, თაევბრუს- 
ხვევა, წონასწორობის დარღეევა, ყურებში შუილი, იშვიათად ტკივილი გუ–- 
ლის არეში (სტენოკარდია), მხედველობის დაქვეითება (ამბლიოპია თვალის 
ფსკერის არტერიების შევიწროების გამო) და ზოგადი ადინამია. არტერიული 
სისხლის წნევა მატულობს მკვეთრად (ვ. წყ. სვ. 250/150 მმ და მეტი). არტე– 
რიული სისხლის წნევის ნორმალიზაციასთან ერთად აღნიშნული ჩივილებიც 

ქრება. ხშირად ასე იწყება ჰიპერტონიული დაავადების ე. წ. „ავთვისებიანი 

ფორმა", ავადმყოფების მეორე ჯგუფი აღნიშნავს, რომ რამდენიმე წელია მო– 

მატებული სისხლის წნევა აქვთ, მაგრამ თავს ცუდად გრძნობენ ბოლო ხანებ- 

ში რაიმე გარკვეული ეტიოლოგიური ფაქტორის ზემოქმედებასთან დაკავ- 

შირებით. ავადმყოფების მესამე ჯგუფი აღნიშნავს, რომ უსიამოვნო შეგრძნე- 

ბები (თავბრუ, გულის ფრიალი და სხე.) დაეწყოთ იმის შემდეგ, როდესაც გა- 
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იგეს, რომ ავად არიან ჰიპერტონიული დაავადებით და რომ იგი მძიმე დაავა–- 

დებაა (იატროგენია). 

ჰიპერტონიული დაავადების მოგვიანებით სტადიაში ზოგჯერ ავადმყოფი 
უჩივის ფერად რგოლებს, შავ წერტილებს ან სხვადასხვა ლაქას მხედველობის 
არეში. ზოგი აღნიშნავს კიდურების დაბუჟებას, ჭიანჭველების ცოცვის შეგრ- 
ძნებას (პარესთეზიას) კიდურების გაციებას ერთი ან რამდენიმე თითის 

უეცრად გაფერმკრთალებას („მკვდარი“ თითის ფენომენი). 

ჰიპერტონიული დაავადების მოგვიანებით სტადიებში ავადმყოფთა ჩივი– 
ლი დამოკიდებულია გართულებებზე (კარდიული ან რენული ნაკლოვანება, თან– 
მხლები ათეროსკლეროზი და გულის იშემიური დაავადება, ცერებრო-ვასკულუ- 
რი ნაკლოვანება, იშემიური და ჰემორაგიული ინსულტები, სუბარაქნოიღული 
სისხლჩაქცევა, აორტის განმაშრევებელი ანევრიზმა, ანგიორეტინოპათია და 
სხვ.). 

ჰიპერტონიული დაავადების კლინიკურ მიმდინარეობას ახასიათებს არ- 
ტერიული ჰიპერტენზიისა და რეგიონული სისხლის მიმოქცევის მოშლის სიმ–- 
პტომების განვითარების სტადიურობა. ამიტომ ავადმყოფთა ჩივილი და დაავა– 

დების კლინიკური მიმდინარეობის სიმპტომატოლოგია დამოკიდებულია დაა- 
ვადების მიმდინარეობის სტადიაზე. 

1951 წელს თერაპევტთა საკავშირო კონფერენციამ (ქ ლენინგრადში) 
მიიღო ა. ლ. მიასნიკოვის კლასიფიკაცია (მასში განევითარებულ-- იყო 

გ. ფ. ლანგისა და ე. მ. ტარეევის კლასიფიკაციების ძიბითადი დე> 

ბულებანი) რომლის მიხედვითაც ჰიპერტონიული დაავადების მიომდინარე- 
ობაში არჩევენ სამ სტადიას. თითოეული სტადია შეიცავს ორ ფაზას. 

L სტადია, / ფაზა –- ლატენტური, ანუ პრეჰიპერტონიული („ჰიპერრეაქ– 

ტიული“, „პრემორბიდული“) მდგომარეობა არტერიული სისხლის წნევა 

ნორმალურია და მატულობს ჩვეულებრივზე მეტად მხოლოდ ფსიქო-ემოციური 

დაძაბეის, სიცივის, ტკივილისა დ» სხვა გარეგანი გამლიზიანებლების ზეგავ- 
ლენის დროს. ც ფაზა –- ტრანზიტორული. არტერიული სისხლის წნევა მატუ– 

ლობს პერიოდულად უმთავრესად გარეგანი გამღიზიანებელი ფაქტორების 
გავლენით და ნორმას უბრუნდება ყოველგვარი მკურნალობის გარეშე. ორგა–- 
ნული ცვლილებები გულის, თირკმლებისა და თავის ტვინის მხრიე არ აღინიშ- 

ნება. ზოგჯერ ამ სტადიანი თვალის ფსკერის წვრილი არტერიების შევიწრო- 

ეზა და ვენების გაგანივრება აღინიშნება, სისხლძარღვოვანი (ანგიოდისტონი-– 
ური) კრიზი იშვიათია. 

IL სტადია. #, ფაზა –- ლაბილური, არტერიული სისხლის წნევა ყოველ- 

თვის მომატებულია, მაგრამ ნისი დონე ცვალებადობს (არამდგრადია). დამზო– 

გავი რეჟიმის პირობებში (დასვენება, ძილის მოწესრიგება, შრომას, კვების და 
სხვათა რაციონალური ორგანიზაცია) სისხლის წნევა გარკვეული ხნით შეიქ- 
-ლება ნორმალური გახდეს. სისხლძარღვოვანი კრიზები უფრო ხმი“ია. ვიდრე 

IL სტადიაში. რენტგენოლოგიურად და ეკგ მონაცემებით აღინიშნება მარცხე- 

ნა პარკუჭის ჰიპერტროფია, მწვერვალის საძგერის გაძლიერება და მარცხენა 
საზღვრის გაფართოება. თვალის ფსკერზე არცთუ იშვიათია არტერიების დაკ- 
ლაკნილობა და LI ხარისხის ,გადაჯვარედინების სიმპტომი“ (ვენების შევიწ- 

როება არტერიებთან გადაჯვარედინების ადგილას), მხედველობის ნერვების 
დვრილების სიფერმკრთალე. 8 ფაზა –– სტაბილური. ახასიათებს არტერიული 

სისხლის წნევის მნიშვნელოვანი და სტაბილური მომატება. მისი ხორმალიზა- 
ცია ხერხდება მხოლოდ სათანადო მედიკამენტური მკურნალობის პირობებში. 

(ვ



ხშირია თანმხლები ათეროსკლეროზი და გულის იშემიური დაავადება (სტე- 
ნოკარდია, მიოკარდიუმი“ ინფარქტი), ცერებრული სისხლის მიმოქცევის 
მოშლა. სისხლძარღვოვანი კრიზი მიმდინარეობს უფრო მძიმედ. მარცხენა 
პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნიშნები გამოხატულია, აორტაზე II ტონი აქცენ- 
ტირებულია (აორტის ათეროსკლეროზის დროს ლითონისებრი ელფერით), 
მწვერვალზე ზშირია სისტოლური შუილი (მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტრო- 
ფიით გამოწვეული ორკარიანი სარქვლის შედარებითი ნაკლოვანების გამო ან 
დვრილისებრი კუნთების ტონუსის დაქვეითების შედეგად); აორტის გაფარ- 
თოების დროს სისტოლური. შუილია აორტაზეც. აღმავალი აორტის დაგრძე– 
ლების დროს აღინიშნება რეტროსტერნალური პულსაცია. ამ სტადიაში მკვეთ- 
რადაა გამოხატული ბადურის ანგიოპათია: არტერიები დაკლაკნილია და შე- 
ვიწროებული, ვენები –– მნიშვნელოვნად გაფართოებული, „გადაჯვარედინე–- 

ბის სიმპტომი“ 1I-III ხარისხისაა (ვენები ზომიერად ან მნიშვნელოვნადაა 
დაჭიმული გადაჯვარედინების დისტალურად და პროქსიმალურად, შკვეთრა- 

დაა შევიწროებული გადაჯვარედინების ადგილას), არტერიების სანათური 
არათანაბარზომიერია, ზოგჯერ ისინი ვერცხლის მაეთულს ემსგავსებიან („ვერ– 
ცხლის მავთულის“ სიმპტომი). ბადურაში აღინიშნება წერტილოვანი სისხლ- 
ჩაქცევები, არტერიებისა და ვენების თრომბოზი. ამ სტადიაში შინაგან ორგა- 

ნოებში (პირველყოვლისა გულში, თავის ტვინსა და თირკმლებში) დისტრო–- 

ფიული ცვლილებებია მათში ჰემოდინამიკის მოშლის გამო. 

III სტადია /# ფაზა -- სყკლეროზულ-კომპენსირებული. სისხლის წნევა 
მნიშვნელოვნად და მყარადაა მომატებული. მის დასაწევად აუცილებელია 
ძლიერმოქმედი პიპოტენზიური საშუალებანი. სისხლძარღვოვანი კრიზები 
ისევე მიმდინარეობს, როგორც II სტადიაში. ჰიპერტონიული დაავადების მიმ- 
დინარეობის III სტადიაში თავს იჩენს კარდიოსკლეროზის ნიშნები (გულის 

ტონების მოყრუება, ჰიპერტროფიისა და .დილატაციის ხარისხის გაზრდა), 

თირკმლების არტერიოლოსკლეროზის მოვლენები (კონცენტრაციული ფუნ- 
ქციის დაქვეითება, რენული სისხლის ნაკადის მნიშვნელოვანი შემცირება, 
ზოგჯერ მცირე პროტეინურია და ჰემატურია) ცერებრული არტერიების 
სკლეროზული დაზიანების“ სიმპტომები (მახსოვრობისა და ყურადღების კონ–- 
ცენტრაციის უნარის დაქვეითება, ადვილად ტირილი და სხვ.) მიუხედავად 
ამისა, შინაგანი ორგანოების ფუნქცია მნიშვნელოვნად არ არის დაქვეითებუ- 
ლი (კომპენსირებულია). არ აღინიშნება გულის, თირკმლებისა და ცერებრო–- 
ვასკულური ნაკლოვანების მყარი და გამოხატული ნიშნები, რის გამოც ზო- 
გიერთ ავადმყოფს შრომის უნარი ნაწილობრივ მაინც შენარჩუნებული აქვს. 
8 ფაზა ––- სყკლეროზულ-დეკომპენსირებული. მას ახასიათებს შინაგანი ორგა- 
ნოების ფუნქციის მძიმე მოშლა (კარდიული ან რენული ნაკლოვანება. 
მძიმე ცერებრო-ვასკულური ნაკლოვანება ხშირად. კეროვანი ნევროლოგი- 
ური მოშლილობით თრომბოზისა და ჰემორაგიის გამო; პიპერტონიული ანგიო– 
და ნეირორეტინოპათიის მოვლენები). III სტადიის ორივე ფაზის დამახასი- 

ათებელია თვალის ფსკერის სისხლძარღვოვანი და ნერვული სტრუქტურების 
მძიმე დაზიანება. III სტადიაში აღნიშნული (ცვლილებების გარდა, შეიძლება 
იყოს მასიური სისხლჩაქცევები ბადურაში, პლაზმორაგიისა და დისტროფიული 
ცვლილებების კერები („თეთრი ლაქები“); ზოგიერთი სისხლძარღვი ღებუ- 

ლობს „სპილენძის მავთულის“ სახეს, რაც გამოწვეულია მათე კედლების 
მკვეთრი ჰიალინოზით. არტერიული სისხლის წნევის დონე III სტადიაში შე– 
იძლება რამდენადმე ნაკლები იყოს, ვიდრე II სტაღიაში („თავმოკვეთილი ჰი– 
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პერტონია“), რაც გამოწვეულია გულის პულსაციური ძალის დაქვეითებით 

ან (და) ცერებრული ჰემოდინამიკის მოშლით. 
მ. დ. წინამძღერიშვილმა 1952 წელს შემოიღო კლასიფიკაცია, 

რომლის მიხედვითაც არტერიული ჰიპერტონიები შემდეგ ჯგუფებად იყოფა: 
1. ჰიპერტონიული დაავადება; 2. სიმპტომური პიპერტონია და 3. შერწყმული 
ფორმები (ჰიპერტონიული დაავადების განვითარება სიმპტომური ჰიპერტო- 
ნიის ფონზე ან პირიქით). 

ჰიპერტონიული დაავადება იყოფა სტადიებად და ფაზებად. ფარულ პე- 

რიოდს (პრეჰიპერტონიულ მდგომარეობას) ახასიათებს: 1. სისხლის წნევის 

ხანმოკლე მომატება (რამდენიმე წუთით); 2. სისხლის წნევა სტაბილურად 
ნორმის მაქსიმალურ დონეზეა ან არანორმალურად მკვეთრად ცეალებადობს; 
3. მხოლოდ საშუალო წნევის მომატება; 4. სისხლის წნევის რეგიონული მო– 
მატება (საფეთქლის ან ბადურის ცენტრალურ არტერიაში). ჩივილი არ არის 
ან აღინიშნება ნერვულ-ფსიქიკური მოშლილობანი. 

I სტადია -- ადრეული, არამყარი, ლაბილური. #ტ ფაზა --– ტრანზიტო- 

რული (გარდამავალი); 8 ფაზა ––- გამოხატული (მუდმივი, მაგრაჭ არამყარი). 

ტრანზიტორულ ფაზაში სისხლის წნევა მატულობს რამდენიმე დღით ან კვი- 
რით, მაგრამ უბრუნდება ნორმას ხანგრძლივი დროით (კვირები,„ თვე– 

ები). ორგანული ცვლილებები არ აღინიშნება. 8 ფაზას ახასიათებს სისხლის 
წნევის მუდმივი მომატება, დიდი ცვალებადობა, ნორმამდე დაქვეითებით. აღი– 

ნიშნება ჰიპერტონიული ჩივილები და ორგანული ცვლილებები (მარცხენა 

პარკუჭის ჰიპერტროფია, აორტის დაგრძელება, ექსტრასისტოლია, ცერებრუ- 

ლი და გვირგვინოვანი არტერიების სპაზმი, ბადურის არტერიოლების შევიწ–- 
როება და ვენების დაკლაკნილობა –– გვისტის სიმპტომი). 

LL სტადია –- მოგვიანებითი, მყარი. / ფაზა –- მყარია, მაგრამ შექცევადი, 

8 ფაზა -– უცვლელად მყარი (სტაბილური), ორგანული (ვლილებები მატუ- 
ლობს; ჰიპერტროფიული მარცხენა პარკუჭის ტონოგენური (კომპენსაციური) 

დილატაცია, აორტის გაფართოება, მარცხენა ტიპის ეკგ, გვირგვინოვანი სის- 
ხლის მიმოქცევის შედარებითი ნაკლოვანების ნიშნები, სტენოკარდიული შე– 
ტევები, ცერებრული ანგიოსპაზმი ბადურის წვრილი არტერიების სპაზმი, 

ისპილენძს მავთულის“ სიმპტომი, ვენებს რკალისებრი დაკლაკნილობა 

(გუნ-სალიუსი); კარდიო-ცერებრული ჩივილი მატულობს. 
1IL სტადია –- გართულებული. # ფაზა -- დეკომპენსირებული (ორგანო– 

თა ფუნქციური ნაკლოვანების საწყისი მოვლენებით) და 18 ფაზა --– ტერმინა- 

ლური (შეუქცევადი, ორგანოთა ფუნქციური ნაკლოვანების პროგლღესირებით). 

კლინიკური ფორმები: უპირატესად კარდიული, უპირატესად ცერებრული, 

უპირატესად რენული და შერეული. 
მიმდინარეობის მიხედვით: ნელა პროგრესირებადი, სწრაფად პროგრესი- 

რებადი და შექცევადი (რევერსიბელური). 
ჰიპერტონიული დაავადების კლასიფიკაცია სტადიებად და მით უმეტეს 

ფაზებად ერთგვარად პირობითია. ზოგჯერ ცალკეულ კონკრეტულ შემთხვე– 
ვაში შეუძლებელია დაავადების სტადიის (განსაკუთრებით ფაზების) დადგენა. 
ამას აძნელებს ის გარემოებაც, რომ თანამედროვე ძლიერ ჰიპოტენზიურ საშუ- 
ალებებს ავადმყოფები ფართოდ ხმარობენ ამბულატორიული მკურნალობის 
პირობებში და კლინიკაში მათი მიღების დროს დაავადების „მყარი ფორმები“ 

წაშლილია. 

სრულიად მსოფლიოს ჯანმრთელობის დაცვის ორგანიზაციის ექსპერტთა 
კომიტეტმა 1962 წელს მიიღო პიპერტონიული დაავადების კლასიფიკაცია, 
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რომლის მიხედვითაც განასხვავებენ სამ სტადიას (ფაზების გარეშე): I –– ფუნ- 
ქციური ცვლილებების; II –- საწყისი ორგანული „ცვლილებებისა (დეკომპენ– 
საციის გარეშე); III -- გამოხატული ორგანული ცვლილებების სტადია (დე– 
კომპენსაციის მოვლენებით). 

არტერიული 
ჭჯიპერტონია 

  

      
  

    

    

    

  

  

  

    

      

    

          

  

  

    
  

  

ჯ 1 

პიპერტონიული ხიმპტომური 

დაავადება პიპერტონია 

| 
| სტადიები ფორმები ტიპები | 

ჯ ჯ ჯ 
1-–სტადია (ფენქციური ცვლილე- კარდიული სწრაფად 1. რეწული 
ბები პროგრესირებად 

I | I ! 
I ია (საწთზის- ორგან. ნულ ცერებრული წელა II. ენდოკრინული | 

ცვლლებები დეკომპენსაციის გარეშე) პროგრესირებადი| ! ___. 
I | წ” I 

II)--სტადია (გამოხატული ორ რენული არაპროგრესი III. ჰემოდინამი-| 
გაელ ცვლილებები დეკომპენსა- ბადი რე: კურ-ანგიო, 

_ I. | L 
შერეულ შექცევადი IV. ნერვული სის-”წ 

ტემის პათოლოგია 

| | 
კრიზული მიმდი V, მედიკამენტური: 

არეობა         

  

I სტადიაში სისხლის წნევა დროდადრო მატულობს ფსიქო-ემოციური 
დაძაბვის, გადატვირთვის, უძილობისა და სხვადასხვა გამღიზიანებლის ზეგავ–- 
ლენისას. წნევის მომატების დროს აღინიშნება ზემოაღწერილი პოლიმორფუ- 
ლი ცერებრო-კარდიული ჩივილები. გულის საზღვრები ნორმის ფარგლეა- 
შია. პერიფერიული არტერიები შეუცვლელია. ეკგ ცვლილებებს არ განიცდის. 
სისხლის წნევა მკურნალობის გარეშე უბრუნდება ნორმალურ დონეს. 

II სტადიაში პიპერტენზია გამოხატული და სტაბილურია. სისხლის წნევა 

ნორმამდე ჩამოდის იშვიათად სათანადო რეჟიმის დაცვის პირობებში. როგორც 

წესი, წნევის ნორმალიზაციისათვის აუცილებელია აქტიური ჰიპოტენზიური 
მკურნალობის ჩატარება. ჩივილები უფრო გამოხატული და სტაბილურია. მაჯა 
დაჭიმულია, პერიფერიული არტერიები -- გამკვრივებული, დაკლაკნილი: 
(სკლეროზული). გულის საზღვრები გადიდებულია მარცხნიე (მარცხენა პარ–- 
კუჭის პიპერტროფიის გამო), საძგერი გადაწეულია მარცხნივ და გაძლიერე- 
ბული, აორტა გაფართოებულია, რენტგენოლოგიურად გული აორტული კონ- 

ფიგურაციისა, აუსკულტაციურად გულის ტონები მოყრუებულია, აორტაზხზე 
II ტონის აქცენტია, ხშირად სისტოლური შუილია მწვერვალზე და აორტა- 
ზეც, იშვიათად –- დიასტოლური შუილიც აორტაზე. ელექტროკარდიოგრაფი- 
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ულად აღინიშნება გულის ელექტრული ღერძის გადახრა მარცხნიე, მარცხენა 

პარკუჭის ჰიპერტროფია, გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის საკლოვანებ». 
გულის, თირკმლებისა და თავის ტვინის ფუნქციური ნაკლოვანება კლინიკუ- 
რად არ არის გამოხატული. 

III სტადია არსებითად გამოირჩევა იმით, რომ თავს იჩენს ორგანოთა 
დაზიანებისა და ფუნქციური ნაკლოვანების კლინიკერი ნიშნები (სკლერო- 

ზულ-დეკომპენსაციური სტადია). 
ჰიპერტონიული დაავადების დროს ავაღმყოფთა ობიექტური გამოკვლევი- 

სას ყურადღებას იპყრობს პირველყოვლისა არტერიული სისხლის წნევის მო- 
მატება. იგი ჰიპერტონიული დაავადების ძირითადი, წამყვანი სიმპტომია. ზოგ 
შემთხვევაში მომატებული სისხლის წნევა ჰიპერტონიული დაავადების ერთად- 

ერთი გამოვლინებაა წლების განმავლობაში სუბიექტური ჩივილების გარეშე, 
დაავადებას დაადგენენ ხოლმე მოგეიანებით პერიოდში სისხლის წნევის შემ- 
თხვევით გაზომვის დროს. პულსური წნევა მატულობს სისტოლერი წნევის 

მომატების ხარჯზე. 

გულის მხრივ მოვლენებს წამყვანი აღგილი უკავია ჰიპერტონიული და- 
აეადების სიმპტომატოლოგიაში, ამიტომაა, რომ ამერიკელი კარდიოლოგები 
ხმარობენ გამოთქმას „გულის ჰიპერტონიული დაავადება", ჩივილები გულის. 
მხრივ ზოგჯერ შეიძლება არ აღინიშნებოდეს დიდი ხნის განმავლობაში. უხ- 

შირესად კი კარდიული მოვლენები თავს იჩენს დაავადების დასაწყისშივე 
და მის პროგრესირებასთან ერთად თანდათან მატულობს. ჩივილები სქემა– 
ტურად ორ ჯგუფად შეიძლება დავყოთ: ფუნქციური (ნევროზული) ხასიათისა 

(გულის ფრიალი, უსიამოვნო შეგრძნება გულის არეში, ექსტრასისტოლია, 
ზოგჯერ ჰაერის უკმარისობა) და გულის ნაკლოვანებითა და გვირგვინოვანი 

სისხლის მიმოქცევის მოშლით გამოწვეული (სტენოკარდიული შეტევები, გუ–- 

ლის ფრიალი, ქოშინი, არიტმია და სხვ.). 
ჰიპერტენზიის პირობებში წუთმოცულობის ნორმის ფარგლეაში შენარ–- 

ჩუნებისათვის მარცხენა პარკუჭს უხდება მომატებული წინააღმდეგობის გა- 
დალახვა, რაც განაპირობებს მის ჰიპერფუნქციას, ეს უკანასკნელი კი –– ჰი- 

პერტროფიას. ჰიპერტონიული დაავადების დროს მარცხენა პარკუჭის. ჰიპერ– 
ტროფია შედარებით ადრეულ პერიოდში იწყება და გამოხატულ ხასიათს ლე- 
ბულობს. სხვა თანაბარ პირობებში, რაც მეტია სისხლის წნევის დონე და ჰი–- 

პერტენზიის ხანდაზმულობა, მით უფრო მკვეთრია მარცხენა პარკუჭის ჰიპერ- 
ტროფია. ახალგაზრდებს ჰიპერტროფია უფრო მკვეთრად უვითარდებათ, ვიდ- 

რე მოზუცებს (ხანში შესულთა მიოკარდიუმის მეტაბოლიზმში სპარბობს გლუ- 

კოზის გახლეჩის ანაერობული პროცესი, ატფ-ის წარმოქმნა შემცირებულია. 
და ქვეითდება ახალი სტრუქტურული ელემენტების განვითარების შესაძლებ- 

ლობა). 

გულის (უმთავრესად მარცხენა პარკუჭის) ჰიპერტროფია ჰიპერტონიული 
დაავადების II და 11I სტადიების ყეელაზე დამახასიათებელი ნიშანია. გულის 

წონამ შეიძლება მოიმატოს 900 გრამამდე, ხოლო მარცხენა პარკუჭის კედლის 

სისქემ –– 3 სმ-მდე. 
ჰიპერტონიული დაავადების დასაწყის პერიოდში გულის ჰიპერტროფია 

კონცენტრული ხასიათისაა (კონცენტრული ჰიპერტროფია), რის გამოც გულის 

ღრუები სრულიად არ ფართოვდება ან უმნიშვნელოდ ფართოედება (ტონო- 
გენური დილატაცია). შემდეგში დაავადების პროგრესირებასთან ერთად მა- 

ტულობს ჰიპერტროფიის ზარისხი, მიოკარდიუმის ბოჭკოებში ვითარდება დის- 
ტროფიული ცვლილებები და გულის ღრუები თანდათან ფართოედუბა (მიოგე- 
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ნური დილატაცია). ასეთ ჰიპერტროფიას, რომელიც გულის ღრუების გაფარ- 

თოებას იწვევს, ექსცენტრულ ჰიპერტროფიას უწოდებენ (კონცენტრული ჰი– 
პერტროფიის დროს ღრუ, პირიქით, შეიძლება შემცირდეს). 

ჰიპერტონიული დაავადების დროს გულში პათომორფოლოგიურად თავ- 
დაპირველად აღინიშნება კუნთოვანი ბოჭკოების გასქელება, მათი ბირთვების 
გადიდება, მიტოქონდრიების რაოდენობისა და ზომის მომატება, არგიროფი- 
ლური ნივთიერების გაუხეშება და კოლაგენური ბოჭკოების განვითარება 
სტრომაში. შემდგომში გულის გაზრდილ მუშაობასა და მის მეტაბოლიზმს შო- 
რის შეუსაბამობის გამო ვითარდება დისტროფიული ცვლილებები მღვრიე 
შეშუპებისა და ცხიმოვანი დისტროფიის სახით; ამ სტადიაში შეიძლება გან- 
ვითარდეს წვრილკეროვანი ნეკროზი, რასაც ხშირად ხელს უწყობს გვირგვი- 
ნოვანი არტერიების თანმხლები ათეროსკლეროზი, მიოკარდიუმის წვრილი 
არტერიების ფიბრინოიდული შეშუპება, გულის არტერიულ-ვენოზური ანას- 

ტომოზების ჰიპერპლაზია ღა სკლეროზი. დისტროფიული და ნეკრობიოზული 
ცვლილებების შედეგად მიოკარღიუმში ვითარდება. კეროვანი და დიფუზური 
მიოკარდიოფიბროზი, რაც ხელს უწყობს გულის ფუნქციური ნაკლოვანების 
განვითარებას. ამ დროს მნიშვნელოვანი ცელილებებია ინტრამურალურ ნერ- 
ვულ წარმონაქმნებშიც. სრულიად მსოფლიოს ჯანმრთელობის დაცვის ორგა- 
ნიზაციის კარდიოლოგიურმა სექციამ ჰიპერტონიული დაავადების IL და 11 სტა- 
დიების განმასხვავებელ ყველაზე სარწმუნო კრიტერიუმად მიიჩნია მარცხენა 
პარკუჭის ჰიპერტროფია (იგი პირველ სტადიაში არ აღინიშნება). 

ჰიპერტონიული დაავადების დროს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის 
დადგენა (განსაკუთრებით, როდესაც ჰიპერტროფია ზომიერია), ფრეად რთული 
ამოცანაა. მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის უმთავრესი ნიშნებია: გულის 
საძგერის გაძლიერება (პალპაციით), რენტგენოლოგიურად მარცხენა პარკუ- 
ჭის ჩრდილის დაგრძელება, მისი მწეერვალის მომრგვალება და მეორე ირიბ 
მდგომარეობაში რეტროკარდიული არის შემცირება, ელექტროკარდიოგრა- 
ფიულად მარცხენა ტიპის ეკგ, CILI5 კბილების ვოლტაჟის მომატება განსა– 

კუთრებით გულმკერდის განხრებში, 9,>MI>); 1I)I>I) 1IV.>1V%,ა: 
II+5)ე >25 მმ; 5V,+IV,2>35 მმ და სხე. 

ჰიპერტონიული დაავადების დროს მარცხენა წინაგულის და მარჯვენა 
პარკუჭის ჰიპერტროფიაც აღინიშნება. მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია გა- 
მოწვეულია სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში ჰიპერტენზიის განვითარებით, 
რაც განპირობებულია არა მარტო გულის მარცხენა ნაწილების ცვლილებით 
(მეორადად), არამედ მცირე წრის არტერიოლების პირველადი სპაზმითაც 
(ვ. ნ. ვინოგრადოვი). ამ დროს აღინიშნება II ტონის აქცენტი ფილტვის არ- 
ტერიაზე. 

გულის ტონების ცვლილებებიდან პიპერტონიული დაავადების დროს 

განსაკუთრებით მოგვიანებით სტადიაში საყურადღებოა II ტონის აქცენტი 
აორტაზე (ხოგჯერ ლითონისებრი ელფერით), სისტოლური შუილი მწვერვალ- 

სა (ორკარიანი სარქვლის შედარებითი ნაკლოვანების გამო მარცხენა პარ- 
კუჭის დილატაციის შედეგად) და აორტაზე (აორტის გაფართოებისა და ათე– 

როსკლეროზული ცვლილებების გამო). ზოგჯერ აღინიშნება პრესისტოლური 

შუილი მწვერვალზე (მარცხენა ვენური ხვრელის კუნთოვანი რგოლის ჰიპერ- 
ტონუსის გამო) და დიასტოლური შუილი აორტაზე (აორტის გაფართოების 
შედეგად მისი სარქვლების შედარებითი ნაკლოვანების განვითარების გამო). 
პირველი ტონი შეიძლება იყოს გახანგრჭლივებული, გაძლიერებული (ან შე- 
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სურ. 22. ავადმყოფ ნ. კ-ს ეკ. ჰიპერტონიული დაავადება II. აღინიშნება 
მარცხენლდ პარკუკის ჰიპერტროფიის და ჰისის კონის მარცხენასლდ ფეხის 

ბლოკადის ნიშნები. 

სუსტებული), გახლეჩილი და გაორებული. ზოგჯერ აღინიშნება III ტონი 
რდა სხვადასხვა ტიპის (პრესისტტოლური, პროტოდიასტოლური) გალოპის 

რიტმი. 

ჰიპერტონიული დაავადების დასაწყის სტადიაში გულის რიტმი არსებით 
-ცელილებას არ განიცდის, ზოგ შემთხვევაში აღინიშნება პულსის ფუნეციური 
'“ნეევროზულ-ემოციური ლაბილობა. ამ დროს სისხლის წნევის დოსეც (ვალე- 

ბადობს. 
მაღალი არტერიული წნევისა და გულის კუნთის კარგი ფუნქციური მდგო– 

მარეობის დროს გარკვეული ტენდენციაა ბრადიკარდიისადმი (დეპრესორუ- 
ლი ბარორეცეპტორების აქტივაციის გამო). გულის ნაკლოვანების განვითა- 
რების დროს ბრადისარდია იცვლება ტაქიკარდიით. დაავადების დასაწყის 

სტადიაში ზოგჯერ აღინიშნება ნევროზულ-ფუნქციური ექსტრასისტოლია, ხო– 
ლო II და III სტადიებში-–– გულის კუნთის ტროფიკის მოშლისა და თან- 
მხლები ათეროსკლეროზის გამო არცთუ იშვიათია პოლიტოპური ექსტრასის- 

ტოლური და სხვადასხვა ტიპის არიტმია და ბლოკადა. 

ჰიპერტონიული დაავადების დროს ეკგ მაჩვენებლების ცვლილებები გარ- 

კვეულ კავშირშია დაავადების მიმდინარეობის სტადიურობასთან. ისინი ასა- 
ხავენ ჰიპერტროფიული მიოკარდიუმის ფუნქციური და დისტროფიული ცვლი- 
ლებების ხარისხს. პირველივე სტადიაში ვითარდება მარცხენა ტიჰის ეკგ, რო- 

მელიც შემდგომში უფრო გამოხატული ხდება, თანდათან ვითარდება გულის 
კუნთის ჰიპერტროფიისა და დისტროფიის მაჩვენებელი ცვლილებები: C0ILXL5 

კომპლექსის ვოლტაქის მომატება, 005 ინტერვალისა და ინტრინსიკოიდალუ- 
რი (მიგა) გადახრის მაჩვენებლის გახანგრძლივება, 5-1 სეგმენტის ცდომა 
იზოელექტრული ხაზიდან 0I>I5 კომპლექსის უმაღლესი კბილის საწინააღმდე- 

გოდ, მისი (ყ/დომის დისკორდანტული ხასიათი 1 და III, 6გVL და მVL, V, და 

Vგ განხრებში. I), ,,,, „ეა დეპრესიულია, ორფაზიანი ან უარყოფითი. 
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1 კბილის ცვლილებები I და III, 2VL და 2VL, V, და Vგ განხრებში ურთი- 
ერთსარკისებრია. საზოგადოდ ჰიპერტონიული დაავადების დროს ეკგ მაჩვე–- 
ნებლების ცვლილებები დამოკიდებულია მიოკარდიუმის ჰიპერტროფიისა და 
დისტროფიის ხარისხზე. თანმხლები ათეროსკლეროზის შედეგად განვითარე- 
ბული გვი”გვინოვანი სისხლის მიმოქცევის მოშლის დროს (სტენოკარდია, გუ– 
ლის კუნთის ინფარქტი, ბლოკადები) მკვეთრად იცელის კონფიგურაციას ტი- 

პური „პიპერტონიული ელექტროკარდიოგრამა4ბ, , 

ჰიპერტონიული დაავადების დროს ხშირია გულის იშემიური დაავადების 
შემთხვევები (სტენოკარდია, გულის კუნთის ინფარქტი). ზოგი ავტორის მო–- 
ნაცემებით (ო. ნ. ვინოგრადოვი, 1962; ვ. გ. პოპოვი და ა. ს. სმეტნიოვი, 1966 

და სხვ.), პიპერტონიული დაავადების დროს სტენოკარდია და გულის კუნთის 
ინფარქტი 1!/:--ჯერ უფრო ხშირია, ხოლო ლეტალობა 1,4-ჯერ მეტი, ვიდრე 

ნორმალური წნევის დროს. ჰიპერტონიის დროს გულის იშემიური დაავადების 
განვითარების სიხშირე გამოწვეულია სხვადასხვა ფაქტორით: ფუნქციური 

ნერვულ-ვაზომოტორული მოშლილობით (რომლებიც თავისთავად იწვევენ 
გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის მოშლას და აჩქარებენ გულის მკვებაეი 
არტერიების ათეროსკლეროზულ დაზიანებას), თანმხლები ათეროსკლეროზით, 
მიოკარდიუმის მკვეთრი ჰიპერტროფიის გამო შედარებითი გვირგვინოვანი 
ნაკლოვანების განვითარებით (გულის ჰიპერფუნქციის პირობებში), კატეჭქო- 
ლამინებისა და სიმპათიკურ-ადრენალური სისტემის აქტივაციით (განსაკუთ– 
რებით ჰიპერტონიული კრიზების დროს) და გულის კუნთში ჟანგბადის არა- 
ეკონომიური ხარჯვის გაძლიერებით. მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითარების 
დროს სისხლის წნევა უფრო მკვეთრად ქვეითდება, ვიდრე ნორქალური წნე– 
ვის პირობებში. ·ფიქრობენ, რომ კარდიოგენული შოკის მძიმე მიმდინარეობა 
ჰიპერტონიის დროს ამით აიხსნება. ზოგჯერ სისხლის წნევა დიდე ხნით ნორ- 
მალური ხდება, ხოლო ხშირად კი მცირე ხნის შემდეგ კვლავ იჩენს ტენდენ- 
ციას მომატებისაკენ და უბრუნდება საწყის (ინფარქტამდელ) დონეს. ასეთ 
შემთხვევაში, გ. ფ. ლანგის მონაცემებით (1950), გულის ანევრიზმის განვი- 
თარებისა და მისი გასკდომის შემთხვევები სამჯერ ხშირია. 

პიპერტონიული დაავადების მიმდინარეობაში გულის ნაკლოვანების გან- 
ვითარება თანამედროვე აქტიური ჰიპოტენზიური მკურნალობის პირობებში 
შედარებით იშვიათია, მაგრამ თუ იგი გართულებულია გვირგვინოვანი არტე– 
რიების ათეროსკლეროზითა და კეროვანი ან დიფუზური კარდიოსკლეროზით, 
მაშინ გულის ნაკლოვანება და არიტმია ხშირია. თუმცა ჰიპერტონიულმა დაა– 
ვადებამ შეიძლება თავისთავად გამოიწვიოს გულის ნაკლოვანება პროგრესი- 
რებადი ჰიპერტროფიისა და მიოკარდიუმის დისტროფიის გამო. გ. ფ. ლანგი 
განასხვავებს მარცხენა პარკუჭის იზოლირებული და გულის ტოტალური ნაკ- 
ლოვანების პერიოდებს. მარცხენა პარკუჭოვანი ნაკლოვანება ზოგჯერ მწვავედ 
იწყება და ვითარდება კარდიული ასთმის შეტევის სინდრომი. ამ დროს წნე- 
ვა უფრო მატულობს, რაც, თავის. მხრივ, ამძიმებს მარცხენაპარკუჭოვან ნაკ- 
ლოვანებას, ამას შეიძლება მოჰყვეს წნევის დაქვეითება. ზოგ შემთხვევაში 
კარდიული ასთმის განვითარებისა და სისხლის წნევის დაქვეითების უშუ- 
ალო მიზეზი გულის კუნთის ინფარქტია. გულის ტოტალური და ქრონიკული 
ნაკლოვანების დროს თანდათან ვითარდება მცირე წრის ჰიპერტენზია და შე- 
გუბებითი მოვლენები დიდ წრეში. ამ დროს არტერიული სისხლის წნევა რამ– 
დენადმე ქვეითდება („თავმოკვეთილი ჰიპერტონია"). 

ჰიპერტონიული დაავადების დროს სხვადასხვა ორგანოში ცელილებები 
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უმთავრესად დამოკიდებულია სისხლძარღვოვანი სისტემის (ძირითადად არ- 

ტერიოლების) დაზიანების ხარისხზე და გავრცელებაზე. 
თირკმლების ფუნქციურ და სტრუქტურულ მდგომარეობას არსებითი 

მნიშვნელობა აქვს ჰიპერტონიული დაავადების განვითარებისა და მიმდინარე– 
ობისათვის. ზოგ შემთხვევაში ჰიპერტონიული დაავადების დროს თირკმლების 
ექსკრეციული ფუნქცია და შარდის შემადგენლობა წლების განმავლობაში 
ნორმალურია, არც თირკმლების მორფოლოგიური სურათი (ბიოფსიითა და სექ- 

ციური მასალით) განიცდის ცვლილებას, ჰიპერტონიული დაავადების მიმდინა- 
რეობის პროცესში (განსაკუთრებით III სტადიაში) თანდათან ვითარდება თირ- 

კმლების არტერიების დაზიანება –– არტერიოლოსკლეროზი და ნეფროსკლე- 

როზი (შემაერთებელი ქსოვილის ჩაზრდა დაცარიელებულ ნეფრონებში). ამ 
დროს მნიშვნელოვანია სხვა ფაქტორები: თირკმლების არტერიათა ასაკობრი–- 
ვი ცვლილე?ები და ათეროსკლეროზული დაზიანება (ათეროსკლეროზული ნეფ- 
როსკლეროზი). თირკმლის ზომა მცირდება, იგი წვრილმარცვლოვან-ხორკლი– 

ანი ხდება. ვითარდება ე. წ. პირველადად შეჭმუხვნილი თირკმელი. არტერიო- 

სკლეროზელი ნეფროსკლეროზის დროს ზიანდება თირკმლების გორგლოვანი 
სისტემა. მათი პიალინოზი აღინიშნება. ნორმალურ, მაგრამ გადიდებულ გორ- 

გლებთან ერთად გეხვდება ატროფიული და ალტერნაციულად შეცვლილი 
გორგლები. იუქსტაგლომერულური აპარატის ეპითელურ უჯრედებში მატუ- 

ლობს რენინის გრანელების რაოდენობა, ამ დროს კლაკნილ მილაკებში აღი– 

ნიშნება ატროფიული ან დისტროფიული ცელილებები. მათი მოცულობა კლე- 

ბულობს და ეპითელიუმი სქელდება. ზოგჯერ ნეკროზიც აღინიშნება. მილაკთა– 

შორისი სტრომაც ფიბროზს განიცდის და სქელდება. თირკმლების ტვინოვან 
შრეში ვითარდება ჰიალინოზი და ჭარბი რაოდენობით შემაერთებელი ქსოვი- 

ლი. თირკმლებში სისხლის ნაკადი დაავადების 11I სტადიაში მნიშვნელოვნად 
მცირდება (შედარებით იშვიათად 1II-# და II-8 სტადიაშიც). I სტადიაში კი 

არსებითი ცვლილება არ აღინიშნება. თირკმლებში სისხლის ნაკადეს დაქვეითე– 
ბა განპირობებულია სისხლძარღვების შევიწროებით. ჩვეულებრივ, თირკმლებ– 

ში გაივლის ცირკულირებადი სისხლის წუთმოცულობის არანაკლებ 1/5. ინ- 

ტრარენული ჰემოდინამიკის დაქვეითება გავლენას ახდენს სისხლის წნევაზე, 
ჯერ ერთი, რენული წინააღმდეგობის გახრდისა და ცირკულირებადი სის- 
ხლის ორგანოთა შორის გადანაწილების მოშლის გამო და, მეორეც, თირკმლების 
იშემიისა და რენინ-ანგიოტენზინური სისტემის აქტივაციის განვითარების შე– 

დეგად. 
თირკმლების ფილტრაციული ფუნქცია ქვეითდება დაავადების მხოლოდ 

მოგვიანებით სტადიაში და შეჭმუხვნილი თირკმლის განვითარებაჭდე ორგა- 
ნიზმიდან ნარჩენი ნივთიერებების გამოყოფის ფუნქცია პრაქტიკულად დამაკ- 

მაყოფილებელ დონეზეა. ეფემერულად გამოჩნდება ხოლმე მიკროალბუმინუ- 
რია და მიკროჰემატურია თირკმლების შენარჩუნებული ექსკრეციული ფუნ– 

ქციი ფონზე. გულის ნაკლოვანების დროს შეშუპება ვითარდება თირ- 
კმლებშიც, თავს იჩენს ალბუმინურია როგჯერ მნიშვნელოვანიც კი). აღი- 

ნიშნებს ნიქტურიაც, რომელიც რენული ნიქტურიისაგან განსხვავებით, 
შერწყმულია ოლიგურიასთან (რენული ნიქტურიის დროს აღინიშნება პო- 
ლიურია და ,„,იზოსტენურია). პირველადად „შეჭმუხვნილი თირკმლის შემთხეე– 
ვაში ვითარდება-“ მისი უკმარისობა და აზოტემიური ურემია. ჰიპერტონიის 
ფონზე განვითარებული ახოტემიური ურემია, გლომერულონეფრიტითა და 
პიელონეფრიტით გამოწვეული ურემიისაგან განსხვავებით, უფრო სწრაფად 
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მიმდინარეობს და მალე იწვევს ავადმყოფის დაღუპვას. ავთვისებიანი მიმდი– 
ნარეობის ჰიპერტონიის დროს თირკმლების უკმარისობის მოვლენები (პრო- 
ტეინურია, ჰემატურია, ცილინდრურია, პიპო-იზოსტენურია) უფრო გამოხა- 
ტული და სტაბილურია, ურემიაც მალე ვითარდება. ჩვეულებრივი ჰიპერტო–- 
ნიული დაავადების დროს ურემია სიკვდილის მიზეზია შემთხვევათა 7–-8%-ში 

(გულის ნაკლოვანება –– 50%, ცერებრული მოშლილობა -– 30%), ზოლო 
ავთვისებიანი ჰიპერტონიის დროს –– 60%-ში. 

ჰიპერტონიული დაავადების მიმდინარეობაში ფრიად დამახასიათებელ 
ცვლილებას განიცდის თვალის ფხკერი. დამახასიათებელი ცვლილებაა ბადუ- 
რების სისხლძარღვებსა და სისხლძარღვოვან გარსში (ჰიპერტონიული Cეტი- 

ნოპათია). დაავადების ჯერ კიდევ დასაწყის სტადიაში არცთუ იშვიათად აღი- 
ნიშნება ბადურას არტერიების შევიწროება ერთდროულად (უმეტესად კი 
მოგვიანებით) ვენები ფართოვდება და ზოგჯერ აღინიშნება მათი დაკლაკნი- 
ლობა ყვითელი ლაქის ირგვლივ (გვისტის სიმპტომი). ბადურის არტერიების 

შევიწროება და მისი ვენების გაფართოება იწვევს ე. წ. გადაჯვარედინების 
სიმპტომის (სალიუსის სიმპტომის) განვითარებას. "ბადურის ცვლილებებს სა- 
ფუძვლად უდევს ანგიოსპაზმი. ამ დროს აღინიშნება ბადურისა და მხედვე- 
ლობის ნერვთა დვრილების შეშუპება, სისხლჩაქცევები, ცენტრალ ური ვე– 
ნის თრომბოზი, ბადურის ახლეჩა ცილოვანი სითხით, ნეკროზი და თეთრი ლა- 
ქები. აღნიშნული ცვლილებები ასიმეტრიულია ორივე თვალზე და იწეევს 

მხედველობის დაქეეითებას, მხედველობის ველის შემცირებას, ზოგჯერ სრულ 

სიბრმავეს. თვალის ფსკერის ცვლილებები აღინიშნება ჰიპერტონიული დაავა–- 
დების ყველა სტადიასა და ფაზაში, აგრეთვე ამ დაავადების ყველა ფორმის 

(კარდიული, ცერებრული, რენული) შემთხვევაში იგი მით უფრო გა- 

მოხატულია, რაც მეტია და სტაბილური სისხლის წნევა ან რაც მკვეთრია მი– 
სი ცვალებადობა და "შირია ჰიპერტონიული კრიზები. სისხლის წნევის დაქ–- 
ვეითებისა და მისი ცვალებადობის შემცირების დროს თვალის ფსკერის მდგო- 
მარეობა უმჯობესდება. მიუხედავად ამისა პირდაპირი და მკაცრი პარალელიზ- 

მი მათ შორის არ არის. ჰიპერტონიის დროს ზოგჯერ ვითარდება თვალის ბა- 
დურის უპირატესი მწვავე იშემია და მხედველობის დროებითი დაკარგვა; ხან– 

გრძლივი ანგიოსპახმის დროს ვითარდება მხედველობის ნერვის ატროფია და 
ადამიანი მხედველობას სამუდამოდ კარგავს. პიპერტონიის დროს ბადურის 

ნერვული ელემენტების ცვლილებები გამოწვეულია თვალის შიგნითა გარსის 
სისხლძარღვთა ფუნქციური უკმარისობისა და ორგანული დაზიანების შედე- 
გად განვითარებული ჰემოდინამიკის მოშლით. თვალზე გავლენას ახდენს აგ- 
რეთვე სამწვერა ნერვის ნახევარმთვარისებრ კვანძში განვითარებული ვასკუ– 

ლური ცვლილებები, რადგან იგი მოქმედებს მხედეელობის ორგანოების 
ტროფიკაზე. ხანში შესულ პირებს სისხლძარღვთა სკლეროზული ცვლილებე–- 
ბისა და სისხლის შემდედებელ და შედედების საწინააღმდეგო სისტემათა მოშ–- 
ლილობის ფონზე შესაძლებელია განუვითარდეთ ბადურის ვენების თრომბო- 
ზი. თვალის ფსკერის მდგომარეობისა და თვალშიგა ჰემოდინამიკის ცელილე– 
ბების ხარისხი ერთ-ერთ სარწმუნო კრიტერიუმადაა მიჩნეული ჰიპერტონი- 
ული დაავადების მიმდინარეობის სტადღიისა და ფაზის განსაზღვრაში. 

ცენტრალური და პერიფერიული ნერვული სისტემი” ცვლილებებს ჰი- 

პერტონიული დაავადების დროს ახასიათებს მრავალნაირი გამოვლენება, რაც 
დამოკიდებულია დაავადების სიმძიმეზე, ხანდაზმულობასა და სისხლძარღვთა 
დაზიანების ხარისხზე. ჰიპერტონიის დროს ხშირად ადრეულ სტადიაშივე აღი–- 
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ნიშნება სხვადასხვა ფუნქციური მოშლილობა ნერვული სისტემის მხრივ: თა–- 
ვის ტკივილი, თავბრუ, ადვილი აგზნებადობა, ლაბილური გუნე?-განწყობი–- 
ლება, ასთენიური მდგომარეობის სხვადასხვა ნიშანი, პათოლოგიერი ინერ- 

ტულობა, უძილობა და სხვ. პიპერტონიული კრიზის დროს მოსალოდნელია 

გონების დაკარგვა ჰემიპარეზით, აფაზია, ამნეზია და (ცერებრული ჰემოდი- 

ნამიკის მძიმე მოშლის სხვა ნიშნები, ნერვული სისტემის მხრივ მოვლენებს 

საფუძვლად უდევს პირველადი ნევროზული მდგომარეობა (რაც ეტიოლო- 
გიურ როლს ასრულებს ჰიპერტონიული დაავადების განვითარებაში) და პი- 
პერტონიის ფონზე განვითარებული ცერებრული ნერვული სისტემის ფუნ- 
ქციურ-სტრუქტურული მოშლილობა. ჰიპერტონიული დაავადების სხვადასხვა 
სტადიაში თავის ტეინში შეიძლება განვითარდეს რბილი გარსის შეშეპება და 

გასქელება, „სუბარაქნოიდული სივრცეების გაფართოება, პერავასკულური 

ინფილტრაციები, ნერვული უჯრედების მწვავე და ქრონიკული ცვლილებები 
მეტ-ნაკლებად გამოხატული“ რეაქციით გელის მხრივ, არგიროფილური მარ- 

ცვლოვნება (ცერებრული ჰიპოქსიის გამო), დაავადების სწრაფია და მძიმე 
მიმდინარეობის დროს დესტრუქციული (ვლილებები თავის ტვინის ქერქის 

უჯრედებში და სხე.. თავის ტვინის არტერიებში, არტერიოლებსა და კაპილა– 
რებში (ასევე სხვა ორგანოთა სისხლძარღვებში) თანდათან ვითარდება ცილე- 

ბის სუბინტიმალური დაგროვება და ჰიალინოზი, არტერიოლების კედლების 
გაფაშრება ნეკრობიოზის მოვლენებით, რაც იწვევს მიკროანევრიზმას, თრომ- 

ბოზს, წვრილი არტერიებისა და არტერიოლების დაზიანებას. სისხლძარღვთა. 
ცვლილებები განსაკუთრებით მკვეთრად ვითარდება თავის ტვინის შიგნითა 

გარსში და რუხი კვანძების ცენტრალურ არეებში, ამიტომაა, რომ სისხლჩაქცე– 

ვაც (ინსულტი) სწორედ აქ აღინიშნება. 

ჰიპერტონიული დაავადების დროს ცერებრალური ჰემოდინამიკის მხრივ 
უხშირესი გართულებებია: ტრანზიტორული იშემიური შეტევა (იშემიური ინ- 
სულტი), თავის ტვინის ინფარქტი (თუ მწვავე იშემია 24 საათი და მეტაანს 
გაგრძელდა), სისხლზაჟცევა თავის ტვინმი (ჰემორაგიული ინსულტი), სუბ- 

არაქნოიდული სისხლჩაქცევა. ჰიპერტონიული დაავადების დროს ცვლილებე- 

ბი (უჭრედების შესიეება, ქრომატოლიზი, კარიო- და პლაზმოციტოლიზი, დის- 

ტროფია და სხვ.) ვითარდება ვეგეტატიურ ნერვულ სისტემაშიც. 
ფსიქიკური მოშლილობანი ჰიპერტონიული დაავადების დროს სპეციფი- 

კური ხასიათის არ არის. გამოვლინების მიხედვით ისინი იმ ფსიქიკური მოე- 
ლენების იდენტურია, რომლებიც აღინიშნება სხვა სისხლძარღვლვანი ბპათო- 
ლოგიის, სახელდობრ ათეროსკლეროზის დროს. ამიტომ ფსიქიატოთა უმრავ- 

ლესობა თავს იკავებს ჰიპერტონიული და ათეროსკლეროზული ფსიქოზის 

ურთიერთ განსხვავებისგან და უმჯობესად მიიჩნევს ილაპარაკონ სახოგადოდ 
ფსიქიკური მოშლილობების შესახებ თავის ტვინის სისხლძარღეოვანი დაზი- 

ანების დროს. 
სუნთქვის სისტემაში ჰიპერტონიული დაავადების ადრეულ სტადიაშივე 

აღინიშნება გარკვეული ცვლილებები. ზოგი ავადმყოფი უჩივის ჰაერის უკმა- 
რისობას გულის მხრიე სათანადო ცვლილებების გარეშე. დადგენილია, რომ 
დაავადების ადრეულ სტადიაში გარეგანი სუნთქვის ფუნქცია მოშლილია, აღი– 
ნიშნება ფილტვის არტერიების განტოტებებისა და ბრონქული არტერიების ჰი– 
პერტონუსი, მცირე წრის პიპერტენზია (ა. მ. დამირი, 1966; რ. ა. კუპჩინსკი, 
1966 და სხვ.). ბრონქული არტერიები (ისინი ფილტეებს კვებავენ) სისხლის მი– 
მოქცევის დიდ წრეს ეკუთვნის და მათში სისხლის წნევის მომატება პირდაპირ 

ჰემოდინამიკურ კავშირშია არტერიულ ჰიპერტენზიასთან. ჰიპერტონიის დროს 
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ფილტვის არტერიების წვრილ განტოტებებში ვითარდება ელასტოფიბროზი, 
რომელიც იწვევს მათი სანათურის მნიშვნელოვან შევიწროებას. ბრონქულ არ- 
ტერიებში აღინიშნება კუნთოვანი შრის გასქელება, სკლეროზი (იშვიათად ჰია- 
ლინოზიც), არგიროფილური ბოჭკოების გასქელება და გაუხეშება. ფილტვების 

ვენებში შეგუბებითი მოვლენების ფონზე ვითარდება ინტიმის ელასტიკური 
შემბრანის ჰიპერპლაზია, ქრომოტროპული ნივთიერებების დაგროვება მასში და 
სკლეროზული გასქელება. მცირე წრეში ჰიპერტენზია მატულობს, ფილტვის 
არტერიაზე II ტონის აქცენტი ვითარდება მარცხენა პარკუჭის იზოლირებული 
ფუნქციური ნაკლოვანების განვითარების შემდეგ. 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მხრივ ჰიპერტონიის დროს ავადმყოფების უმ- 

რავლესობა გარკვეულ ჩივილს არ აღნიშნავს. კლინიკური დაკვირვებებისა და 
ლაბორატორიული გამოკვლევების საფუძველზე დადგენილია, რომ ჰიპერტო- 
ნიის ზოგ შემთხვევაში კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის სეკრეციული და მოტორული, 

აგრეთვე პანკრეასისა და ღვიძლის "შიგასეკრეციული ფუნქციები მოშლილია 
(მ. ვ. ჩერნორუცკი, 1944; ე. ი. პეტროეა, 1952; მ. გ. სოლოვიოვი, 1969 ღა 

სხვ.), აღინიშნება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის კრიზი (ი. ვ. დავიდოვსკი, 1958), ქვე– 
მწვა:ე წყლულები, ეროზიები და სისხლის დენა (ა. დ, კრიმსკი და ს. მ. ხარნასი, 

1960: კასტაგნოლი, 1965), რა) ძირითადი დაავადების პროგრესირებასთან ერ- 

თად თანდათან მატულობს (ბ. რუსტამოვი, 1965), ზოგჯერ კი მძიმე გართულე–- 

ბებს იწვევს. ზემოაღნიშნულ ცვლილებებს საფუძვლად უდევს სისხლძარღვთა 
დაზიანება (თრომბოზი, პერივასკულური ინფილტრაცია, კედლების ნეკრო–- 
ზული დაზიანება და სხვ. –– ს. ს. გაილი, 1940; ა, ნ. კოტლოვერი, 19060 და სხვ.). 
ხშირია შემთხვევები, როდესაც ერთსა და იმავე ავადმყოფებს ერთდროულად 
აქვთ ჰიპერტონია და კუჭის წყლულოვანი დაავადება. 

ენდოკრინული სისტემა და ნივთიერებათა ცვლა გარკვეულ ძვრებს განიც- 
დის ჰიპერტონიის დროს. გ. ფ. ლანგი აღნიშნავდა, რომ ჰიპერტობიის დროს 
სისხლის ზოგი ბიოქიმიური კონსტანტა შეცვლილია (მიდრეკილება ჰიპერგლი– 
კემიისადმი, ჰიპერქოლესტერინემია, დისპროტეინემია ჰიპერლაქტაციდემია, 
ნატრიუმის ან კალიუმის იონთა კონცენტრაციის მოშლა და სხვ.), რასაც საფუძ- 
ვლად უდევს ნეირო-ჰუმორული ძერები., ფსიქო-ემოციური სტრესი, რომელიც 
ეტიოლოგიურ როლს ასრულებს ჰიპერტონიის განვითარებაში, იწვევს კატექო– 
ლამინების ჭარბ პროდუქციას თირკმელზედა ჯირკვლებში, ჰიპოთალამუსსა და 
რეტიკულურ სუბსტანციაში. კატექოლამინები, თავის მხრივ, აკტჰ-ის სტიმუ–- 
ლაციას ახდენს. ეს მოვლენები განსაკუთრებით გამოხატულია ჰიპერტონიული 
კრიზის დროს. ენდოკრინულ ჯირკვლებში (თირკმელზედა ჯირკვლებში, ფარი- 
სებრ ჯირკვალში, ჰიპოფიზის წინა წილში) პირველადად ცვლილებები ვითარ- 
დება სისხლძარღვებში, რაც მეორადად იწვევს დისტროფიულ, ნეკროზულ და 
სკლეროზულ ცვლილებებს პარენქიმაში. 

ელექტროლიტური პომეოსტაზის საკითხის შესწავლას ჰიპერტონიის დროს 

განსაკუთრებული ყურადღება მიაქციეს იმის შემდეგ, რაც დადგინდა უჯრედში- 
გა და უჯრედგარეთა იონების თანაფარდობის გრადიენტის გავლენა არტერიულ 
სისხლძარღვთა კედლის გაჯირჯვებაზე, მაშასადამე, საერთო სისხლძარღვოვან 
წინააღმდეგობასა და არტერიული წნევის მომატებაზე (ფრიდმანი, 1961), თუმ- 

ცა ნატრიუმის ჭარბი რაოდენობით მიღების ხელშემწყობი გავლენა არტერიულ 
ჰიპერტენზიაზე მანამდეც იყო ცნობილი (ამბარდი, 1904; დალი, ლოვე, 1954 

და სხვ.) მეორე მხრივ, ელექტროლიტური ცვლის ბალანსზე დიდადაა დამოკი– 

დებული სხვადასხვა ფერმენტის აქტივობა, ამ უკანასკნელთა მონაწილეობით 
მიმდინარე ნივთიერებათა ცვლის პროცესები, თირკმელზედა ჯირკვლებისა და 
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თვით თირკმლების ფუნქცია. მესამეც, ჰიპერტონიული დაავადების რაციონა- 
ლური დიეტური და მედიკამენტური მკურნალობისათვის აუცილებელია ვი- 
„ოდეთ ელექტროლიტური ცვლის მონაცემები, რათა საჭირო კორეგირება შე– 
ქიტანოთ მასში. დადგენილია, რომ ჰიპერტონიული დაავადების დროს ქვეით- 
დება ნატრიუმისა ღა ქლორის გამოყოფა, ხოლო ძლიერდება კალიუმის გამო– 
დევნა. შესაბამისად ერითროციტებში მატულობს ნატრიუმისა და ქლორის კონ– 
ფენტრაცია, ხოლო კალიუმისა -- კლებულობს (ნ. ა. ასღანიანი, 1909), მაშასა– 
დამე, ირღვევა იონური თანაფარდობის გრადიენტი, 

ჰიპერტონიული დაავადების დროს მატულობს ძირითადი ცვლის ინტენსი– 

ვობა და ტენდენციაა ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპერფუნქციისაკენ. 
ზოგი ავტორის მონაცემებით (ე. ი. ჩაზოვი, 1966; ს. ე. პინკუსი, 1968; 

უ. ვ. ანდრუშენკო, 1969 და სხვ.), ჰიპერტონიული დაავადების დროს (განსა- 
კუთრებით მის მოგვიანებით სტადიებში) მატულობს სისხლის შემდედებელი 

სისტემის აქტივობა და ქვეითდება ფიბრინოლიზური პროცესების ინტენსივობა, 
რის გამოც თრომბო-ემბოლიური გართულებების ხელსაყრელი პირობები იქ- 
მნება. 

სისხლში ჰიპერტონიის დროს ხშირია ერითროციტების რაოდენობისა და 
ჰემოგლობინის მომატება (ძვლის ტვინის პიპოქსიის გამო), შედარებით იშვი- 

ათად --– ჰიპოქრომული ჰიპორეგენერაციული ანემია (მოგვიანებით სტადიებში 

თირკმლების უკმარისობისა ღა აზოტემიის გამო), ზოგ შემთხვევებში კი 

ჩხირბირთვიანი ლეიკოციტოზის, მონოციტოზისა და განსაკუთრებით ეოზინო- 
ფილიის მოვლენებისადმი მიდრეკილება, ჰემატოკრიტის მაჩვენებელიც მატუ– 

ლობს. 

ჰიპერტონიული დაავადების ხანგრძლივობისა და სიმპტომთა ევოლუციის 
თვალთახედვით განასხვავებენ მიმდინარეობის ზუთ ტიპს: 1) სწრაფად პროგ- 

რესირებადს (ავთვისებიან): 2) ნელა პროგრესირებადს; 3) არაპროგრესირე–- 
ბადს; 4) შექცევადს (რევერსიბელურს); 5) კრიზული მიმდინარეობის ტიპს. 

ავთვისებიან ჰიპერტონიას –– MV0C001მ იMმ1Iფიმ (ე. მ. ტარეევის მიხედ- 
ქით), ანუ ჰიპერტონიული დაავადების „ავთვისებიან ფორმას“ (ვ. ფ. ზელენი- 
ნის მიხედვით) ახასიათებს დაავადების მწვავე დაწყება და სწრაფი პროგრესი- 

რება. ზოგჯერ ავადმყოფებს შეუძლიათ დაასახელონ დაავადების განოვლინე- 
ბის თარიღი, დღე და საათიც კი. დაავადება ჰიპერტონიული კრიზის სახით იწყე– 

ბა. შემდგომში კრიზი ხშირად მეორდება. დაავადების მიმდინარეობა ტალღისე– 

ბურად თანდათან მძიმდება. სისხლის წნევა დასაწყისიდანვე სტაბილურად მა- 
ღალ დონეზეა და ტენდენციას იჩენს თანდათან მომატებისაკენ. ადრე ვითარ- 

დება ორგანული ცვლილებები, რომლებიც ახასიათებს ჰიპერტონიის მოგვიანე– 

ბით (ტერმინალურ) სტადიას (მძიმე ნეირორეტინოპათია; არტერიოსკლეროზუ– 
ლი და ათეროსკლეროზული ცვლილებები თირკმლებში, თავის ტვი§ში, გულსა 

და სხვა ორგანოებში; გულის ნაკლოვანება, ცერებრული ჰემოდინამიკის მოშ– 
„ლა და სხვ.). აეადმყოფები მალე კარგავენ მხედველობას. თავის ტკივილი აუტა– 
ნელი ხდება. ავადმყოფები ფერმკრთალნი ხდებიან („ფერმკრთალი პიპერტო- 
ნია“), აქტიური მკურნალობის გარეშე დაავადება ლეტარული გამოსავლით 

მთავრდება 1-–2 წლის განმაელობაში პირველი სიმპტომების გამოვლინებიდან. 
აქტიური მკურნალობის პირობებში ზოგ შემთხვევაში შესაძლებელია დაავადე– 
ბის ავთვისებიანი მიმდინარეობის შენელება და შედარებით კეთილთვისებიან 
ფორმაში გადაყვანა. გ. ფ. ლანგის მონაცემებით, ავთვესებიანი პიპერტონია 

“შეიძლება იყოს პირველადი და მეორადი. მეორად ფორმას დიდი ხნის განმავ– 
ლობაში წინ უძღვის ნელა პროგრესირებადი ჰიპერტონია, იგი ავთვისებიან 
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მიმდინარეობას ღებულობს მეორადად თირკმლების დაზიანების “მეძდეგ (დაა–- 
ვადების მიმდინარეობის „ავთვისებიანი ფაზა“). მეორადი ავთვისებიანი მიმდი-- 
ნარეობა შედარებით ხშირია სიმპტომური ჰიპერტენზიის დროს. ზოგიერთი 

ავტორი (ე. მ. ტარეევი) მას განიხილავს, როგორც ცალკე ნოზოლოგიურ ერ-- 
თეულს. ზოგი ავტორის აზრით, ავთვისებიანი ჰიპერტონია ყოველოვის მეორა- 
დი, სიმპტომური ხასიათისაა. 

ჰიპერტონიული დაავადების დროს, მართალია, მთელი ორგანიზმის სისხლ- 
ძარღვოვანი სისტემა ზიანდება, მაგრამ, მიუხედავად ამისა, ცალკეულ კონკრე– 
ტულ შემთხვევაში კლინიკურ მიმდინარეობაში ჭარბობს ამა თუ იმ ორგანოს 

(გულის, თირკმლების ან თავის ტვინის) დაზიანების სიმპტომები. ამის მიხედ– 
ვით განასხვავებენ ჰიპერტონიული დაავადების კარდიულ, რენულ, ცერებრულ. 
(ე. მ. ტარეევი) და შერეულ (მ. დ. წინამძღვრიშვილი) ფორმებს. შერეული 
ფორმის შემთხვევაში აღინიშნება ზემოჩამოთვლილი რამდენიმე ორგანოს და–- 
ზიანების მოვლენები. 

პიპერტონიული დაავადების მიმდინარეობა ხშირად რთულდება პიპერტო- 
ნიული კრიზით. ეს ტერმინი პირველად შემოიღო ი. პალმა (1903), რომელიც 
განასხვავებდა რეგიონულ სისხლძარღვოვან კრიზებს სტენოკარდიის, ხანგა–- 

მოშვებითი კოჭლობის, „მკვდარი თითის“, შაკიკისა და სხვათა სახით და ზოგად 

სისხლძარღვოვან კრიზს არტერიული წნევის მკვეთრი და სწრაფი მომატების 
სახით. ა. ლ. მიასნიკოვის აზრით (1965), ჰიპერტონიული კრიზი დაავადების 

მკვეთრი და ხანმოკლე ხნით (რამდენიმე წუთიდან რამდენიმე საათამდე) გამწვა- 

ვებაა, რომელსაც ახასიათებს ჰიპერტონიის ყველა სიმპტომის კვიანტენსენცია, 
სხვადასხვა ნერვულ-სისხლძარღვოვანი მოშლილობა და შემდგომი აუმორული. 
შვრები. პიპერტონიული კრიზი შეიძლება განვითარდეს დაავადების ყველა სტა– 

დიასა და ფაზაში. ავადმყოფებს მოულოდნელად და მკვეთრად უწევთ სისხლის 
წნევა, უვითარდებათ შემაწუხებელი მფეთქავი (მოპულსირე) ხასიათის თავის 
ტკივილი, თავბრუ, შუილი თავსა ან ყურებში, გულისრევა, „ცერებრული“ 
ღებინება, გულის ფრიალი, სუნთქვის გახშირება, ჰაერის უკმარისობა, ზოგჯერ 
ტკივილი გულის არეში, ოფლიანობა, მხედველობის დაქვეითება (ზოგჯერ გარ– 
დამავალი სიბრმავე), „მფრინავი ბუზები“, შავი ლაქები ან ფერადი რგოლები 
მხედველობის არეში; ზოგ შემთხვევაში მეტყველების მოშლა, გარდამავალე 
ჰემიპარეზი, კრუნჩხვები; ბოდვა, გონების დაკარგვა და სხვა ცერებრული 
მოვლენები. ვითარდება მწვავე ჰიპერტონიული ენცეფალოპათიის მოვლენები, 
რომლებიც გამოწეეულია ცერებრული ჰემოდინამიკის მოშლით, თავის ტვი-. 
ნის შეშუპებით და ქალასშიგა წნევის მომატებით (პიპერტონიული კრიზის 
ე. წ. „კრუნჩხვითი“, ანუ „ეპილეფსიური“ ფორმა). ცერებრული ჰემოდი- 
ნამიკის მოშლა შეიძლება იყოს გარდამავალი (დინამიკური, უკუშექცევადი» 
ხასიათის კეროვანი სიმპტომატიკით ან ინსულტი განვითარდეს. 

ჰიპერტონიული კრიზის დროს გულის მხრივ ელექტროკარდიოგრაფიუ- 
ლად აღინიშნება მარცხენა პარკუჭის გადაძაბვის ნიშნები, რაც ძირითადად გა–- 
მოვლინდება 5––-1 სეგმენტის ცდომისა და I კბილის დეფორმაციის ხარის- 
ხის მკვეთრი მომატებით. კრიზის შემდგომ პერიოდში ეს (ვლილებები გა- 
ივლის და ეკგ უბრუნდება საწყის (კრიზამდელ) მდგომარეობას. გულის რიტ- 
მი უმეტესად ნელდება, აორტაზე II ტონის აქცენტი მატულობს, სეასტოლური 
შუილი მწვერვალსა და აორტაზე ძლიერდება. ავადმყოფებს იპყრობთ სიკვ- 
დილის შიში, ზოგჯერ აპათიური არიან, ჩვეულებრივ, ადინამიური ხდებიან. 
და ძნელად პასუხობენ შეკითხვებზე. კანი ფერმკრთალია და ცივი, ზოგჯერ 
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აღინიშნება მთელი სხეულის კანკალი და წითელი ლაქები სახეზე,' კისერსა და 

გულმკერდზე. თვალები ნამიანია (ბრჭყვიალა). ჰიპერტონიული კრიზის დროს 
ზოგჯერ ვითარდება სტენოკარდიული შეტევა, გულის კუნთის ინფარქტი, კარ– 
დიული ასთმა და ფილტვების შეშუპება. კრიზის შემდეგ ხშირია პოლიურია 
შარდის დაბალი ხვედრითი წონით. 

დაავაღების II და 1IIL სტადიებში კრიზი შეიძლება განვითაოდეს თან– 
დათანობით რამდენიმე საათის ან 2-3 დღე-ღამის განმავლობაში (გ. ფ. ზე- 
ლენინი). განასხვავებენ ორთ ტიპის კრიზს (ნ. ა. რატნერი და გ. ლ. სპივაკი). 

პირველი –– ნეირო-ვეგეტატიური ტიპი ვითარდება დაავადების ადრეულ სტა- 
დიაში. მას ახასიათებს არტერიული სისხლის წნევის არამკვეთრი მომატება, 

კანკალი, გულის ფრიალი და თავის ტკივილი. გრძელდება რამდენიმე წუთი 
ან საათი, ადვილად უკუშმექცევადია. მეორე ტიპის (ენცეფალოპათიური) კრი- 
ზი დაავადების მოგვიანებით სტადიებში ვითარდება და მიმდინარეობს მწვავე 
ენცეფალოპათიის ზემოაღნიშნული მოვლენებით, გართულებებით სხვადასხვა 
ორგანოსა და სისტემის მხრივ. ავადმყოფები“ კრიზის მდგომარეობიდან ნელა 
გამოდიან. ასეთი კრიზი ხშირად ტოვებს შეუქცევად ნარჩენ მოვლენებს პა- 
რეზის, მხედველობის მოშლის, გულის ინფარქტისა და სხვა სახით ან მკვეთ- 

რად ამძიმებს მანამდე არსებულ გართულებებს. · 
დიფერენციული დიაგნოზი, ჰიპერტონიული დაავადების გამოცნობა თით- 

ქოს არ არის ძნელი, რადგან მისი კარდინალური სიმპტომია არტერიული წნე– 
ვის მომატება, ხოლო ამ უკანასკნელის გაზომვა ყველგან და ყველა პირობებში 
ადვილია, მიუხედავად ამისა, დიაგნოზის საბოლოო დადგენა ფრიად რთული 

ამოცანაა და მხოლოდ გულმოდგინე კლინიკურ-ლაბორატორიული გამოკვლე- 
ვების შედეგადაა შესაძლებელი. მომატებული წნევის დადგენა ადვილია, ხო– 
ლო მისი მიზეზის გამოცნობა –– ძალიან ძნელი. 

წნევის პირეელადი გაზომვის დროს შესაძლებელია მივიღოთ მაღალი 

ციფრები, განსაკუთრებით „პიპერრეაქტორებში#“ (ისინი სხვებთან შედარებით 
უფრო ხშირად ავადდებიან ჰიპერტონიით). ამიტომ ასეთ შემთხვევაში საჭიროა 
წნევის გაზომვა რამდენიმეჯერ (5--10-წუთიანი ინტერვალებით) ავადმყოფის 
მწოლიარე მდგომარეობაში წინასწარი ადაპტაციისა და მოსვენების შემდეგ 
როგჯერ რამდენიმე საათის ან დღის ინტერვალებით, სპეციალური სინჯების 
გამოყენებით). 

ჰიპერტონიული დავადების საბოლოო ღიაგნოზის დადგენისათვის აუცი- 

ლებელია სიმპტომური ჰიპერტენზიის გამორიცხვა. ეს კი ფრიად რთული ამო- 

ცანაა, რადგან პირველყოვლისა დაავადებები, რომლებიც იწვევენ არტერიული 

წნევის მომატებას, მრავალრიცხოვანია, მრავალფეროვანი და პათოლოგიის 
სხვადასხვა დარგს ეკუთვნიან, მეორეც, მათ მიმდინარეობაში, ისევე. როგორც 
ჰიპერტონიის დროს, არტერიული წნევის მომატება ხშირად ერთადერთი, ყო- 

ველ შემთხვევაში ერთ-ერთი უმთავრესი სიმპტომია. დროთა განმავლობაში 

ჰიპერტონიული დაავადებისა და სიმპტომური ჰიპერტენზიის პ”ობლემათა 

შესწავლის პროცესში თანდათან შემცირდა პირველადი ჰიპერტონიის შემთხვე- 
ვათა რაოდენობა სიმპტომური ჰიპერტენზიის ახალ-ახალი ფორმების გამოც- 
ნობის ხარჯზე. ამიტომაა, რომ ზოგიერთ მკვლევარს საეჭვოდაც კი პიაჩნია ჰი– 
პერტონიული დაავადების არსებობა საერთოდ ან მისი გავრცელების სიხშირე 

და გამოთქვამს მოსაზრებას ამ დაავადების, როგორც ნოზოლოგიური ერთე- 
ჯულის, გაქრობის შესაძლებლობის შესახებ.. 

სიმპტომურ -ჰიპერტონიათა შორის პირველი ' ადგძლი უკავია რენულ 
(ნეფროგენულ) ჰიპერტენზიებს, რომელთა შესწავლაში გარკვეული როლი შე– 
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ასრულა ექსპერიმენტულმა დაკვირვებებმა. 1934 წელს გოლდბლატმა და თა- 

ნამშრომლებმა თირკმლის არტერია შეავიწროვეს ვერცზლის მომჭერით, და 
ცხოველებში მიიღეს მყარი ჰიპერტენზია. შემდგომში მრავალი ავტორი იწვევ- 
და არტერიული ჰიპერტენზიის მოდელირებას ექსპერიმენტში თირკმლის არტე– 
რიების სხვადასხვა მეთოდით შევიწროების გზით. კლინიკურ პრაქტიკაში თირ- 
კმლების არტერიათა შევიწროება აღინიშნება ათეროსკლეროზული დაზიანე– 

ბისა და სხვა ობტურაციული პათოლოგიის დროს, მაგრამ არის 'მემთხვევები, 
როდესაც სხვადასხვა რენული პათოლოგიის დროს ჰიპერტენზია ვითარდება 
თირკმლების მაგისტრალური არტერიები შევიწროების გარეშე. ასეთ შემ- 

თხვევაში თირკმელშიგა ჰემოდინამიკ მოშლილია. რენული ჰიპერტენზიის 
ჰემოდინამიკური საფუძველია საერთო ს: სხლძარღვოვანი, განსაკუთრებით კი 

რენოვასკულური წინააღმდეგობის მომატება. რენალური იშემია, იქნება ეს 
გამოწვეული თირკმელშიგა ჰემოდინამიკის (მიკროცირკულაციის) მოშლით თუ 
თირკმლების მაგისტრალური სისლძარღვების პირველადი შევიწროებით, იწ- 

ვევს პრესორულ-ჰუმორული (რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის) სისტემის 

აქტივაციას. ჰიპერტენზიის გამომწვევ რენულ პათოლოგიებს მათი ეტიოპა- 
თოგენეზური თავისებურებების მიხედვით რამდენიმე ჯგუფად ჰყოფენ (პარენ– 
ქიმული, რენოვასკულური, უროლოგიური და! სხვ). 

  

სიმპბრომური ჰიპერტენზია 

  

ჯ 
ჯ ! 
IL. რენული 11, ენდოკრინული 111, მჰემოდინამიკურ- 
  

          
ანგიოგენური 

  

! 
IV. ნერვული სისტემის | | V. მედიკამენტური 
  

პათოლოგია       

1. რენული პათოლოგია 1) პარენქიმული დაავადებანი: ა) დი- 

ფუხური გლომერულონეფრიტი (მწვავე, ქვემწვავე, ქრონიკული, ჰიპერ- 
ტონიური და შერეული ფორმები); ბ) პიელონეფრიტი; გ) ტუბერკულო- 
ზი; დ) დიაბეტური ნეფროპათია (კიმილსტილ-ვილსონის სინდრომი;; 
ე) ორსულთა ნეფროპათია, ვ) ჰემორაგიული კაპილაროტოქსიკოზი. 
ზ) სისტემური ვასკულიტი. 

2 რენოვასკულური დაავადებანი: 
თანდაყოლილი: ა) არტერიების თანდაყოლილი შევიწროება; ბ) არტერი- 

ების ატრეზია და ჰიპოპლაზია; გ) არტერიულ-ვენური ფისტულები, ან- 
გიომები და ანევრიზმები; დ) არტერიებისა და ვენების ანომალიური მდე– 
ბარეობა. 
შეძენილი: ა) არტერიების ათეროსკლეროზი, კალცინოზი, პანარტერიიტი; 
ბ) ვენების სტენოზი, როტაცია, პერიფლებიტი; გ) არტერიების ან(და) 
ვენების თრომბოზი, ემბოლია, თირკმლის ინფარქტი; დ) არტერიების 
ან(და) ვენების ზეწოლა ნაწიბურებით, ჰემატომებით, სიმსივნური წარ- 
მოქმნებით და სხვ. 

ვ) უროლოგიური დაავადებანი: თანდაყქოლილი: ა) პოლიკის- 
ტოზი; ბ) აპლაზია ან ჰიპოპლაზია; გ) თირკმლების დისტოპია (ცდომა); 
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დ) თანდაყოლილი ჰიდრონეფროზი; ე) თირკმლების რაოდენობის, ფორ- 
მის, სტრუქტურისა და მდებარეობის ანომალიები. შეძენილი: ა) კენჭო–- 

ვანი დაავადება; ბ) პიდრონეფროზი; გ) ამილოიდოზი; დ) შეხორცებები; 

ე) პარანეფრიტი; ვ) ტრავმები; ზ) სიმსივნეები და სხე. 
4 რენოპრივული ჰიპერტენზია. 

II. ენდოკრინული დაავადებანი: 1) იცენკო –– კუშინგის დაავადება ან სინდრო– 
მი; 2) კონის სინდრომი; 3) ფეოქრომოციტომა; 4) თირეოტოქსიკოზი; 

5) კლიმაქსი; 6) მორგან-მორელ-სტიუარტის სინდრომი. 
III. ჰემოდინამიკურ-ანგიოგენური დაავადებანი: 1) ათეროსკლეროზი (აორ- 

ტის, საძილე არტერიების); 2) აორტული ნაკლოვანება; 3) სრული ატრიო– 

ვენტრიკულური ბლოკადა; 4) აორტის კოარქტაცია; 5) ტაკაიასუს დაა- 

ვადება; 6) შეგუბებითი ჰიპერტონია. 

IV, ნერვული სისტემის პათოლოგია: 1, ცენტრალური ნერვული სისტემის 

დაავადებანი, ა) ენცეფალიტები; ბ) სიმსივნეები გ) სისხლჩაქცევა; 

დ) იშემია; ე) ტრავმა. 2) პერიფერიული ნერვული სისტემის დაზიანება: 

ა) პოლინევრიტი, ბ) პოლიომიელიტი და სხვ. 
V. მედიკამენტური: პრესორული ამინები, კორტიკოსტეროიდები და სხვ. 

ყველა ზემოჩამოთვლილი რენული სიმპტომური ჰიპერტენზიის დიფე- 
რენციული დიაგნოსტიკა ჰიპერტონიული დაავადების გამოსარიცხად საჭი- 
როებს თირკმლების კომპლექსურ გამოკვლევას თანემედროვე კლინიკურ-ლა– 

ბორატორიული, უროლოგიური, რენტგენოლოგიური (რენოვასკულოგრაფია, 

რენოგრაფია), რადიოლოგიური, ბიოფსიური მეთოდების გამოყენებით. დი- 

ფერენციული დიაგნოსტიკა განსაკუთრებით რთულია ისეთი რენული პა- 

თოლოგის დროს, როდესაც კლინიკურ-ლაბორატორიულად თირკმლების უკ- 
მარისობის ნიშნები და შარდის პათოლოგიური სინდრომი (ჰემატურია, პრო–- 

ტეინურია, ცილინდრურია, ჰიპოიზოსტენურია და სხვ.) არ არის გამოხატული 

(განსაკუთრებით რენოვასკულური და უროლოგიური დაავადების დროს). 

როდესაც შარდის სინდრომი და თირკმლების ფუნქციური უკმარისობის მაკ- 
რო- ან მიკრონიშნები აღინიშნება, დასადგენია ეს ცვლილებები პირველადი 
რენული პათოლოგიითაა გამოწვეული თუ ჰიპერტონიის ფონზე განვითა- 
რებული ნეფროსკლეროზითაა განპირობებული (ჰიპერტონიული თირკმელი). 
ასეთ შემთხვევაში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ანამნეზურ მონაცემებს, არ– 

ტერიული ჰიპერტენზიის” და შარდის ცვლილებების ურთიერთქრონოლო- 

გიურ დაპირისპირებას –-– რომელი უსწრებს წინ. ჰიპერტონიული დაავადების 
დროს რენული სინდრომის განვითარებისათვის დიდი დროა საჭირო (მოგ– 
ვიანებით სტადიებში ვითარდება), ხოლო რენული პათოლოგიის დროს 
თირკმლების დისფუენქციის ანამნეზური და კლინიკურ-ლაბორატორიული ნიშ- 

ნები წინ უძღვის ჰიპერტენზიას ან მათი გამოცნობა ერთდროულად ხდება. 
თირკმლების დაავადებათა დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭიროა ძირითადი 
ნოზოლოგიების (ნეფრიტი, პიელონეფრიტი, დიაბეტური ნეფროპათია და სხვ.) 
დეტალური შესწავლით. 

სიმპტომური პიპერტონიების მეორე ჯგუფი ენდოკრინოპათიური პიპერ- 
ტენზიებია. 

იცენკო--კუშინგის დაავადება და იცენკო--კუშინ- 
გის სინდრომი. დაავადების განვითარებაში პირველადია ჰიპოფიზის წი- 

ნა წილისა და დიენცეფალური სისტემის ფუნქციის მოშლა (ჰიპოფიზის წინა 
წილის ბაზოფილური ადენომის ან ბაზოფილური უჯრედების ჰიპერპლაზიის 
გამო), ზოლო მეორადი –– თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქოვანი შრისა და 
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სასქესო ჯირკვლების დისფუნქცია (აკტჰ-ის გავლენით). სინდრომის დროს 
პირველადია თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქოვანი შრის (სიმსივნის გამო) გლუ- 

კპოკორტიკოიდული და მინერალოკორტიკოიდული ფუნქციების გაძლიერება. 
ორივე შემთხვევაში კლინიკური სურათი ერთნაირია არტერიული სისხლის 

წნევა, როგორც სისტოლური, ისე დიასტოლური, მნიშვნელოვნად მატულობს. 
ჰიპერტონიული დაავადებისაგან განსხვავებით, ამ დროს დამახასიათებელია: 

სახის, კისრის, გულმკერდისა და მუცლის გასუქება, კიდურების დაწვრილება 
(ასიმეტრიული სიმსუქნე); სახე მრგვალია, მოწითალო რუხი ფერის, კანი – 

მშრალი, გამოხატული ფოლიკულიტებით. მუცელზე, ბარძაყებსა და მხრებზე 
აღინიშნება მოწითალო ან ციანოზური ზოლები (5LLL26 ძ1I§:6ი5მი CVII5), ჰი- 
პერტრიქოზი: ქალებში ––- ვირილური თმის ცვენა, ამენორეა; მამაკაცებში – 
სქესობრივი სისუსტე დიფუზური ოსტეოპოროზი. ლაბორატორიულად: ჰი- 

პერგლიკემია, გლუკოზურია, ჰიპერქოლესტერინემია და 17-კეტოსტეროიდე- 

ბის შემცველობის მომატება დღე-ღამის შარდში. იგი უფრო ხშირია ქალებში 
და შედარებით ახალგაზრდა ასაკში. 

ზოგ შემთხვევაში ჰიპერტენზია აღინიშნება აკრომეგალიის დროს. 
იგი გამოწვეულია ჰიპოფიზის წინა წილის დაზიანებით (ეოზინოფილური ადე- 
ნომით ან ეოზინოფილური უჯრედების ჰიპერპლაზიის გამო) და სომატოტრო- 
პული (რCხრდის) ჰორმონის ჰიპერპროდუქციით. სხვა ენდოკრინულ ჯირკვლებ- 

სა (თირკმელზედა ჯირკვლებზე, ფარისებრ ჯირკვალზე, სასქესო ჯირკვლებზე) 
და დიენცეფალურ არეზე მისი მაკოორდინირებელი გავლენა ქვეითდება და ვი– 
თარდება სხვადასხვა მეორადი მოშლილობა. დიფერენციულ დიაგნოსტიკაში 
გვეხმარება სხეულის დისპროპორციული ზრდის (აკრომეგალიის) ნიშნები: კი– 
დურებისა და სხეულის წარზიდული ნაწილების (ნიკაპის, ცხვირის, ყურებისა 
და სხვ.) დაგრძელება, ტუჩების გასქელება, ჰიპერტრიქოზი და სხე. 

1955 წელს კონმა აღწერა სინდრომი; რომლის დროსაც თირკმელზედა 
ჯირკვლის ქერქოვანი შრის ადენომის ან ჰიპერპლაზიის გამო მინერალოკორ- 
ტიკოიდული ჰორმონი –– ალდოსტერონი ჭარბი რაოდენობით გამომუშავდე- 
ბა-- ე. წ. ჰიპერალდოსტერონიზმი (კონის სინდრომი, ანუ პირვე– 
ლადი ალდოსტერონიზმი). ამ შემთხვევამი არტერიული სისხლის 

წნევა, განსაკუთრებით დიასტოლური -- მატულობს. ჰიპერტონიული დაავა–- 
დებისაგან განსტვავებით, აღინიშნება შეტევითი ხასიათის კუნთების სისუსტე, 
პარესთეზია, ეპილეფსიის მსგავსი კრუნჩხვები, პოლიდიფსია, პოლიურია შარ– 

დის დაბალი ხვედრითი წონით, ჰიპოკალიემია სათანადო ცვლილებებით ელექ- 

ტროკარდიოგრამაზე (0--I ინტერვალის გახანგრძლივება, 5–L სეგმენტის 
ცდომა, უარყოფითი ან ორფაზიანი I კბილი), ალდოსტერონის რაოდენობის 

მომატება შარდში (ნორმა 1,5-–5V% დღე–ღამეში). 

ფეოქრომოციტომის დროს არტერიული პიპერტენზია ერთ-ერთი 

წამყვანი სიმპტომია. იგი გამოწვეულია თირკმელზედა ჯირკვლების ტვინოვანი 
შრის, პარაგანგლიებისა და სიმპათიკური კეანძების სიმსიენით. ამ დროს ად- 
რენალინის ან ნორადრენალინის ჰიპერპროდუქცია აღინიშნება. პიპერტონი- 
ული დაავადებისაგან განსხვავებით, კლინიკური სურათი უმთავრესად ვითარ- 
დება შეტევის სახით: შემცივნებით, თავის ტკივილით, კიდურების გაცი- 
ვებით, კანისა და ლორწოვანი გარსების გაფერმკრთალებით, ტაქიკარდიით. 
სისხლის წნევის (როგორც სისტოლურის, ისე დიასტოლურის) კრიზული მო- 
მატებით; შეტევის დროს აღინიშნება პიპერგლიკემია, ლეიკოციტოზი და ად- 
რენალინის მაღალი კონცენტრაცია სისხლში; შეტევის ბოლოს შარღის ჭარბი 
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«რაოდენობით გამოყოფა (სIIიმ 5025LIC2) დაბალი ზვედრითი წონით. შეტევა 
გრძელდება რამდენიმე საათი ან დღე. შეიძლება წნევის მომატება სტაბილუ– 
-რი ხასიათის იყოს და ამ ფონზე ვითარდებოდეს შეტევები. 

თირეოტოქსიკოზის დროს ზომიერად მატულობს სისტოლური 
წნევა (სისტოლური ჰიპერტენზია), ხოლო დიასტოლური წნევა კლებულობს 

(როგჯერ “ნულამდე). ჰიპერტენზია გამოწვეულია ფარისებრი ჯირკვლის ჰორ- 
"მონების (თიროქსინისა და ტრიიოდთიროქსინის) ჰიპერსეკრეციით (ჯირკვლის 

ჰიპერპლაზიის და ჰიპერფუნქციის გამო). დიფერენციულ დიაგნოსტიკაში 
გვეხმარება ოფთალმომიოპათიის მოვლენები (ეგზოფთალმი; გრეფეს, კოხე– 
რის, შტელვაგის, მებიუსისა და სხვათა სიმპტომები), აწეული ფსიქო-ნერვული 
-აგზნებადობა, კიდურების კანკალი, წითელი დერმოგრაფიზმი, სუბფებრილუ- 

რი ტემპერატურა, ტაქიკარდია (ხშირად ტაქისისტოლური მოციმციმე არიტ- 
მია), სისტოლური შუილი მწვერვალზე, ·წონაში დაკლება და სხვ. 

კლიმაქსური პიპერტენზია განპირობებულია სასქესო ჯირ–- 
კვლების ფუნქციის დათრგუნვით, ესტროგენების (ესტრონი, ესტრადიოლი, 
ესტრიოლი) ექსკრეციის დაქვეითებით და კლიმაქსური ნევროზის განვითა- 
რებით. ჰიპერტონიული დაავადების განვითარებაში კლიმაქსი ერთ-ერთ და– 
მაჩქარებელ ეტიოლოგიურ როლს ასრულებს. ზშირია შემთხვევები, როდესაც 

ჰიპერტონიული დაავადება კლიმაქსის პერიოდში იწყება და შემდეგ პროგრე– 
"სირებს, კლიმაქსური მოვლენების გაქრობის მიუხედავად. კლიმაქსის პერი- 

ოდში არტერიული ჰიპერტენზია ლაბილური (ტრანზიტორული) ხასიათისაა. 
ავადმყოფს აწუხებს შეტევითი «ასიათის წამოწითლება, ოფლიანობა, თავში 
"სისხლის მოწოლის შეგრძნება, ალები, ზოგადი მოუსვენრობა, აგზნებადობა, 

უძილობა, გულის ფრიალი და სხვ. მენსტრუაციული ციკლი დარღვეულია 
ტრანზიტორული ამენორეის, ოლიგომენორეისა და საშვილოსნოდან ფუნქცი–- 

ური სისხლის დენის სახით ან ამენორეა აღინიშნება. კლიმაქსური ნევროზი და 
ჰიპერტენზია ქალებში გაცილებით ხშირია, ვიდ+ე მამაკაცებში. 

სიმპტომური ჰიპერტენზია აღინიშნება მორგან––მორელ – სტიუ– 
არტის სინდრომის დროს, რომელიც თითქმის მხოლოდ ქალებში გვხვდე– 

ბა. ეტიოლოგია უცნობია, ფიქრობენ, რომ იგი გამოწვეულია ჰიპოფიზის წინა 
'წილის დისფუნქციით და მეორადად სბვა ენდოკრინულ ჯირკვლებზე მისი 

გავლენის მოშლით. მისი დამახასიათებელია ძლიერი თავის ტკივილი, სიმსუქ- 
'ნე, კუნთების სისუსტე, ჰიპერტრიქოზი, ნახშირწყლების ცვლის მოშლა (შაქ- 

რიანი დიაბეტის მოვლენებიც კი) და სხვა ენდოკრინული მოშლილობანი. ზოგ– 
ჯერ იგი შერწყმულია უშაქრო დიაბეტთან. დამახასიათებელია ჰიპერტონიული 

„კრიზები შემდგომი კოლაფსის განვითარებით. 

ხშირად არტერიული წნევა მომატებულია კარცინოიდული სინ- 

·დრომის (ბიორკი და თანაავტორები, 1952; თორსონი და თანამშრომლები, 

1958) დროს (ნაწლავთა სიმსივნე, რომელიც არგენტოფილური უჯრედებისგან 

„ვითარდება; ობენდორფი, 1908). ნორმის დროს ამ უჯრედებში გამომუშავდება 

სეროტონინი, ხოლო მისი სიმსივნის დროს აღინიშნება სეროტონინის ჰიპერპრო– 
·-დუქცია (10--20-ჯერ ნორმასთან შედარებით) და პორტული სისტემით მისი ჭარ– 
ბი რაოდენობით გადასვლა ჰემოცირკულაციაში, რაც იწვევს არტერიული სის– 

'ხლის წნევის მომატებას შემთხვევათა I/კ-ში. ჰიპერტონიული დაავადებისაგან 
განსხვავებით, მისი დამახასიათებელია გულის მარჯვენა წილების ენდოკარდი– 

“უმის, სამკარიანი სარქვლისა და ფილტვის არტერიის დაზიანება და მცირე 
“წრის ჰიპერტენზიის განვითარება. იშვიათად ანალოგიურად ზიანდება გულის 
„მარცხენა ნაწილებიც. 
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სიმპტომური ჰიპერტენზიების მესაზე ჯგუფს ეკუთვნის ე. წ. ჰემოდინა- 
მიკურ-ანგიოგენური პიპერტენზიები. მათ საფუძვლად უდევს ჰემოდინამიკის 

შეცვლა პიპერტენზიული ვარიანტით. ერთ შემთხვევაში მსხვილ სისხლძარ– 
ღვთა ელასტიკურობის დაქვეითების, მათი დაზიანების ან ანომალიების გამო 
მატულობს პერიფერიული წინააღმღეგობა და სისხლის წნევაც. მეორე შემ-. 
თხვევაში საკუთრივ ცენტრალური ჰემოდინამიკის პირველადი მოშლა ვითარ-. 
დება (გულის მანკის დროს). ზოგი ავტორი მათ ცალ-ცალკე განიხილავს ჰე- 
მოდინამიკური და ანგიოგენური ჰიპერტენზიების სახით, რაც, ვფიქრობთ, არ 
არის მართებული, რადგან ანგიოგენური პათოლოგიები, როგორც ქვემოთ და- 
ვინახავთ, ჰიპერტენზიას იწვევს ჰემოდინამიკური ძვრების შედეგად. ამ ჯგუფ– 
ში შედის: 1. აორტისა და მსხვილი არტერიების სკლეროზი და ათეროსკლე– 
როზი; 2. აორტის სარქვლების ნაკლოვანება; 3. სრული ატრიოვენტრიკულუ- 
რი ბლოკადა; 4. არტერიულ-ვენური ანასტომოზები; 5. აორტისა და საძილე. 

არტერიების დეპრესორული ზონების დაზიანება; 6. აორტის კოარქტაცია; 
7. საძილე, ვერტებრალური და ბაზალური არტერიების შევიწროება; 8. შეგუ- 
ბებითი ჰიპერტენზია გულის მანკის დროს დეკოპენსაციის ფაზაში; 9. ტა- 
კაიასუს დაავადება. 

ასეთი დაყოფა, ისე, როგორც საერთოდ სიმპტომური ჰიპერტენზიების 
ჯგუფებად დაყოფა, პირობითია აორტისა და მსხვილი არტერი– 
ების ათეროსკლეროზის დროს შეიძლება ერთდროულად აღინიშ- 
ნოს დეპრესორული ზონების დაზიანება, საძილე და ვერტებრული არტე– 
რიების შევიწროება, ცენტრალური ნერვული სისტემის ჰიპოქსია, ატრიო- 
ვენტრიკულური ბლოკადა და აორტის სარქვლების ნაკლოვანებაც კი. 

აორტის ათეროსკლეროზის დროს ზომიერად მატულობს სისტოლური 
წნევა, ხოლო დიასტოლური წნევა დაქვეითებისაკენ ტენდენციას ავლენს. ეს. 
პათოლოგია ზედა ასაკობრივ ჯგუფებში იჩენს თავს. იგი გამოწვეულია აორ– 
ტისა და მსხვილი სისხლძარღვების ელასტიკურობის დაქვეითებით, მარცხენა: 
პარკუჭის სისტოლის ფაზაში ჰემოდინამიკური წინააღმდეგობის გაზრდით: 
(სისტოლური ჰიპერტენზია). 

აორტის სარქვლების ნაკლოვანების დროს დიფერენ- 
ციულ დიაგნოსტიკაში გვეხმარება ჰემოდინამიკის მოშლის ცენტრალური და. 
პერიფერიული სიმპტომები: დიასტოლური შუილი, დიასტოლური წნევის. 
დაქვეითება (ზოგჯერ ნულამდე) და მაღალი პულსური წნევა, საძილე არტე–. 
რიების ცეკვა, მიუსეს სიმპტომი, ტრაუბეს ორმაგი ტონი, დიუროზიეს ორმაგი 
შუილი, კაპილარული პულსაცია (ქვინკეს ფენომენი), C=10L-ის ტიპის პულსი: 
და სხვ. 

სრული გარდიგარდმო ბლოკადის დროსაც მკვეთრად მატუ–. 

ლობს სისტოლური წნევა, რადგან გულის რიტმის მკვეთრი შენელების გამო- 

მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ავსება და სისტოლური მოცულობა მატუ- 
ლობს. დიაგნოსტიკაში გვეხმარება ეკგ გამოკვლევის მონაცემები (ატრიო-ვენ– 
ტრიკულური გამტარობის სრული დისოციაცია). 

გულის მანკის დროს შეგუბებითი ჰიპერტენზიის დიაგნოსტიკაში 
გვეხმარება გულის აკუსტიკური მოვლენების აუსკულტაციური და ფონოკარ- 

დიოგრაფიული გამოკვლევა, რენტგენოლოგიური და ეკგ მონაცემები. საგულე: 
გლიკოზიდებით და შარდმდენი საშუალებებით მკურნალობის პროცესში მიო-. 
კარდიუმის ფუნქციური მდგომარეობისა და ჰემოდინამიკის გაუმჯობესების შე– 
დეგად წნევა თანდათან უბრუნდება ნორმალურ დონეს. 
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აორტის კოარქტაციის დროს აღინიშნება: დამახასიათებელი. 
ლოკალიზაციის, ტემბრისა და ირადიაციის სისტოლური შუილი, ზედა და ქვე– 
და კიდურების წნევათა შორის მკვეთრი სხვაობა, სხვაობა სხეულის ზედა ნა– 

წილებსა და ქვედა კიდურების ფერში, სხეულის ზედა ნაწილში კოლატერა- 
ლური სისხლძარღვოვანი ქსელის თვალსაჩინო განვითარება და სხვ. 

ტაკაიასუს დაავადების დროს მკვეთრ, სტაბილურ ჰიპერტენ– 
ზიას იწვევს აორტისა და მისი ტოტების დაზიანება და ჰემოდინამიკის მოშ- 
ლა. თუმცა ამას ემატება თირკმლების არტერიების ოკლუზიური დაზიანებაც 

და რენული პრესორული ფაქტორების ჩართვა. ეს დაავადება აღწერა იაპო–- 
ნელმა მეცნიერმა ტაკაიასუმ 1908 წელს. ერთ ან ორიეე ხელზე პულსი არ ისინ– 
ჯება (უპულსო დაავადება). დაავადება ინფექციურ-ალერგიული სისხზლძარღვო– 
ვანი პათოლოგიაა და ამიტომ ხშირად აღინიშნება ტემპერატურის მომატება, 
ლეიკოციტოზი, ერს-ის აჩქარება და სხე. 

ნევროგენული სიმპტომური ჰიპერტენზია შეიძლება იყოს ორგვარი წარ–- 

მოშობის: 1. ცენტროგენული (თავის ტვინის დაზიანების დროს): ენცეფალი- 

ტი, სიმსივნეები, სისხლჩაქცევები, იშემია, თავის ქალას ტრავმული დახიანე- 
ბანი (კონტუზიურ-კომოციური); 2. პერიფერიული ნერვული სისტემის დაზი– 

ანების დროს (პოლინევრიტი, პოლიომიელიტი). 
წამლისმიერი სიმპტომური ჰიპერტენზია შეიძლება განვითარდეს ეფედ-. 

დრინის, პრესორული ამინების, კორტიკოსტეროიდული პრეპარატების ხახ– 

გრძლივი ხმარებისა და თირკმლების დამზიანებელი პრეპარატების გამოყენე– 

ბის შემთხვევაში. 
წნევა მომატებულია ერითრემიის (პოლიციტემიის), ანუ ვაკეზის დაავა–- 

დების დროსაც. მისი დამაზასიათებელია სისხლსაესეობა (პლეთორა), კანისა 
და ხილული ლორწოვანი გარსების ინტენსიური ჰიპერემია (პლეთორული შე-. 
ხედულება), ზოგჯერ ციანოზური ელფერი, სპლენომეგალია და ღვიძლის გა- 

დიდება, პანციტოზის მოვლენები (ერითროციტოზი 8--10 მილიონამდე, ლეი-. 
კოციტოზი, თრომბოციტოზი), ჰემატოკრიტის მაჩვენებლის მომატება 85/15-მდე 
(ნორმა 45/55), ჰემოგლობინის აწევა 120--140 ერთეულამდე და სივ. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობის პრინციპები. ჰიპერტონიული დაავადე–- 
ბის პირველადი პროფილაქტიკაა ნევროზის გამომწვევი ყოველგვარი საყო“ 

ფაცხოვრებო ფაქტორების აცილება, მეორადი პროფილაქტიკა კი - – დაავადე-–- 

ბის პროგრესირების წინააღმდეგ ბრძოლა და გართულებების აცილება. ჰი- 
პერტონიული დაავადების ადრეულ (I-II) სტადიებში კარგ შედეგს იძლევა- 

ნევროზის წინააღმდეგ მიმართული ზოგადი ღონისძიებები: შოომის, დასვე– 
ნებისა და კვების რეჟიმის მოწესრიგება, სამკურნალო ფიზკულტურა. თუ ეს 

ღონისძიებები სისხლის წნევისა და ზოგადი მდგომარეობის ნორმალიზაციას 

ვერ იწვევს, ავადმყოფებს უტარებენ დიფერენცირებულ მედიკამენტურ მკურ- 
ნალობას სედატიური საშუალებებით (ბრომიდები, ვალერიანის პრეპარატები. 
და სხვ.ე), ბარბიტურატებით (ლუმინალი, ბარბამილი, ნემბუტალი), ტრანკვი- 
ლიზატორებით (სედუქსენი, ელენიუმი, ტრიოქსაზინი, ეუნოქტინი, ტაზეპამი, 
ვალიუმი და სხვ.), იშვიათად ნეიროლეპტიკებითა და ანტიდეპლესანტებით. 

ავადმყოფს უნდა ავუხსნათ დაავადების არსი, საუბარი ჩავუტაროთ, ვუთხრაო- 
სისხლის წნევის რეალური ციფრები (თუ ზედმეტად ეჭვიანი არ არის თავისა 
მდგომარეობის მიმართ), დავარწმუნოთ და ოპტიმისტური განწყობილებ: შე– 
ვუქმნათ იმ მხრივ, რომ ჰიპოტენზური საშუალებების, ჯერ თერაპიული, ხოლო 
შემდეგ დამჭერი დოზებით ხანგრძლივი მკურნალობის პირობებში სრულიაღ 
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შესაძლებელია არტერიული სისხლის წნევის სტაბილური ნორმალიზაცია და 
სისხლძარღვოვანი გართულებების აცილება. თუ აღნიშნული ღონისძიებები 
სასურველ ეფექტს არ იძლევა, მკურნალობაში უნდა ჩავრთოთ საკუთრივ ჰი- 
პოტენზიური საშუალებები, რომლებიც დაავადების სხვადასხვა პათოგენეზურ 
რგოლზე მოქმედებენ. 

ჰიპოტენზიური საშუალებანი სამ ძირითად ჯგუფად იყოფა: 1. ნეირო- 
ტროპულ; 2. მიოტროპულ და 3. ორგანიზმის ელექტროლიტურ ბალანსზე მოქ- 
მედ ნივთიერებებად. 

ნეიროტროპულ ნივთიერებათა ჰიპოტენზიური მოქმედება განპირობებუ- 

ლია გულსა და სისხლძარღვებზე სიმპათიკური (ადრენერგიული) ნერეების მა- 
ტონიზირებელი გავლენის დაქვეითებით. მოქმედების მექანიზმის მიჩედვით ნეი– 
როტროპული ნივთიერებანი იყოფა: ცენტრალური, განგლიობლოკატორებად, 

სიმპათოლიტიკებად და ადრენობლოკატორებად. 
ცენტრალური მოქმედების ნეიროტროპული ნივთიერებანი 

დეპრესორულ მოქმედებას ავლენს ძირითადად სისხლძარღვთა მამოძრავებე- 

ლი ცენტრების დათრგუნვით. მათ რიცხვს ეკუთვნის: კატაპრესანი (კატაპრე- 

სი, კლონიდინი, ჰემიტონი; საშუალო დღიური დოზა 0,45--0,60 მგ), ალფა – 

მეთილდოფა (თ –– მეთილდიოქსიფენილალანინი, მეთილდოფა, ალდომეტი, დო- 

პეგიტი. საშუალო დღიური დოზა 750–--10ეე მგ). 

განგლიობლოკატორები (ბენზოჰექსონი, არფონადა, ჰიგრონი, 

პენტამინი, პირილენი, ტემეხინი და სხვ.) იწვევს აგზნების გატარების შეკა- 
ვებას ვეგეტატიურ ნერვულ განგლიებში. მათი პიპოტენზური ეფექტი განპი- 
რობებულია სიმპათიკური კვანძებიდან გულსა და სისხლძარღვებში მიმავალი 
აგზნების შეკავებით, რის გამოც ქვეითდება სისხლძარღვთა ტონუსი, საერთო 
პერიფერიული წინააღმდეგობა, გულის განდევნის ძალა და სისხლის წნევა. 
ამ ჯგუფის პრეპარატებს ძირითადად იყენებენ ჰიპერტონიული კრიზის დროს 
და მართვითი ჰიპოტონიის გამოსაწვევად ქირურგიულ პრაქტიკაში. 

სიმპათოლიტიკური საშუალებანი არჩევითად იწვევს პოსტგან- 

გლიური ადრენერგიული ბოჭკოების ფუნქციის დაქვეითებას, კატექოლა- 
მინების განთავისუფლების შეფერხებას, გულსა და სისხლძარღვებზე სიმპათი–- 
კური ნერვების გავლენის დათრგუნვას, საერთო სისხლძარღვოვანი წინააღმდე- 
გობის შემცირებას, სისხლის წნევის დაქვეითებას და გულის რიტმის შენელე– 
ბას. 

ამ ჯგუფის პრეპარატებიდან აღსანიშნავია: გუანეტიდინი (იზობარინი, ოქ- 
ტადინი, ისმელინი, ოქტატენზინი, სანოტენზინი; ოპტიმალური დღიური დო- 

ზაა 50--75 მგ), ბეტანიდი (საშუალო ოპტიმალური დღიური დოზა 75 მგ, 
სამ ჯერზე), დებრიზოხინი (დღიური დოზა 40--200 მგ), რეზერპინი (სერპა- 
ზილი, რაუსედილი. დღიური დოზა 0.25-0.75 მგ) და რაუნატინი (რაუვაზანი. 

დღიური დოზა 20--60 მგ). რეზერპინსა და რაუნატინს ცენტრალური მოქმე- 
დებაც ახასიათებს, ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში იწვევენ ნორადრენალი- 
ნის დეპონირებისა და სეროტონინის დაქვეითებას, ხოლო მოგრძო ტვინში 
თ –– ადრენორეცეპტორების სტიმულაციას, პერიფერიული სიმპათიკური ტო- 

ნუსის დაქვეითებას. მათ ახასიათებს აგრეთვე ტრანკვილიზატორული და ნეი- 
როლეპტიკური მოქმედება. · 

ადრენობლოკატორები იწვევენ ადრენორეცეპტორების ბლოკირებას. სიმ- 
პათოლიტიკებისაგან განსხვავებით ისინი განაპირობებენ არა მარტო ნერვუ- 

ლი, არამედ გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე ჰუმორულ-ადრენალინური ფაქტო–- 
რების გავლენის დათრგუნვას. თ––ადრენობლოკატორები (ტროპა- 
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ფენი, ფენტოლამინი) იწვევს სისხლძარღვებზე ადრენერგიულ შემავიწროებე– 
ლი გავლენის დათრგუნვას, პერიფერიული წინააღმდეგობის შემცირებას და 
სისხლის წნევის დაქვეითებას. მათ ხმარობენ ჰიპერტონიული კრიზის დროს, 

ჩ––ადრენობლოკატორები თრგუნავს ადრენერგიულ გავლენას 
გულზე, ანელებს გულის რიტმს და რამდენადმე აქვეითებს მიოკარდიუმის კუმ– 
“შეადუნარიანობას. მათი წარმომადგენელია: პროპრანოლოლი (ინდერალი, ობ– 

ზიდანი, ანაპრილინი. დღიური დოზა 40--320 მგ), ოქსპრენოლოლი (ტრაზიკო– 

რი, 40–320 მგ), ალპრენოლოლი ლპტინი. 200–-400 მგ), ატენოლოლი (100-– 

200 მგ), პინდოლოლი (ვისკენი. 15–-30 მგ). ჩ-ბლოკატორები ვაზოკონსტრიქ–- 
ტორულ მოქმედებასაც ავლენენ, რის გამოც, მართალია, რამდენადმე მატუ– 
ლობს პერიფერიული სისხლძარღვოვანი წინააღმდეგობა, მაგრამ გულის გან– 
დევნის (წუთმოცულობის) უპირატესი დაქვეითების გამო კლებულობს სისხ- 
ლის წნევა. 

მიოტროპული საშუალებანი (მაგნიუმის სულფატი, დიბა– 

ზოლი, აპრესინი და სხვა) უშუალოდ დამთრგუნველად მოქმედებს სისხლ– 
ძარღვთა გლუვკუნთოვან სისტემაზე, იწვევს მათ მოდუნებასა და გაფართო- 

უბას. ამ ჯგუფს ეკუთვნის აპრესინი (ჰიდრალაზინი დღიური დოზა 50-- 
200 მგ), მინოქსიდილი (2––40 მგ), გუანეტიდინი (250--500 მგ, სამჯერ დღე– 

ში), პრაზოზინი (დღიური დოზა 1-3 მგ, შეიძლება იგი გაიზარდოს 6- 

16 მგ-მდე). აღნიშნული ნივთიერებანი (პრაზოზინის გარდა) იწვევს სიმპათი–- 
კური ნერვული სისტემის გაღიზიანებას და ამის გამო გულის რიტმის გახში- 

რებას, წუთმოცულობის გაზრდას, ზოგჯერ სტენოკარდიული შეტევების პრო–- 
ვოცირებას და ეკგ ცვლილებებს. ამიტომ მათთან ერთად ხმარობენ ჩ-ადრე- 

ნობლოკატორებს, რომლებიც §სნიან გულზე სიმპათიკური ნერვული სისტემის 

სტიმულაციის ეფექტს და ერთდროულად აძლიერებენ მათ ჰიპოტენზიურ მოქ– 
მედებას. 

ამ ჯგუფს შეიძლება მივაკუთვნოთ აგრეთვე მაგნიუმის სულფატი, რომე- 

ლიც დამთრგუნველად მოქმედებს აგრეთვე ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე 
და ამუხრუჭებს აგზნების გადაცემას სიმპათიკურ ნერვულ კვანძებში. 

ელექტროლიტურ ბალანსზე მოქმედი––სალერეტიკული 
(დიურეზული) საშუალებანი -– ჰიპოთიაზიდი, ჰიგროტონი, ბრინალდიქსი, ფუ– 

როსემიდი (ლაზიქსი), ურეგიტი (ეტაკრინის მჟავა) სპირონოლაქტონი (ალ- 
დაქტონი, ვეროშპირონი) და სხვა –– აძლიერებს ორგანიზმიდან ნატრიუმის, 
ქლორისა და სითხის გამოყოფას ღა ამ გზით ამცირებს ცირკულირებადი სის- 

ხლის რაოდენობას, გულის სისტოლურ მოცულობას. მეორე მხრივ, ისინი იწ- 
ვევენ სისხლძარღვთა ტონუსის დაქვეითებას მათ კედელში ნატრიუმის რაოდე– 
ნობის შემცირების გამო. უშუალო ჰიპოტენზიური მოქმედება არ არის ძლი- 

ური. ჩვეულებრივ, ამ საშუალებებს ხმარობენ სხვა ჰიპოტენზიურ საშუალე- 
ბებთან ერთად. სალურეტიკები იწვევს ორგანიზმიდან კალიუმის იონების გაძ- 

ლიერებულ გამოყოფას. ამიტომ ჰიპოკალიემიის ასაცილებლად მათი ხმარების 
დროს ავადმყოფს უნდა მივცეთ კალიუმის პრეპარატები ან დავუნიშნოთ სა- 
თანადო დიეტა. სპირონოლაქტონი ალდოსტერონის ანტაგონისტია, მისი ეფექ- 
ტი განსაკუთრებით თვალსაჩინოა მეორადი ჰიპერალდოსტერონიზმით მიმდი– 
ნარე ჰიპერტონიის დროს. 

ზემოაღნიშნულ პიპოტენზიურ საშუალებებთან ერთად პიპერტონიული 

დაავადების მკურნალობისათვის ხმარობენ სხვა დამხმარე პრეპარატებს, რომ- 
ლებსაც არასპეციფიკური ჰიპოტენზიური ეფექტი ახასიათებს. ასეთებია 

ტრანკვილიზატორები, სედატიური და დამამშვიდებელი საშუალებანი (ელე– 
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ნიუმი, სედუქსენი, ვალიუმი, ბრომიდები, საძილე ნივთიერებანი და სხვ.), 
სპაზმოლიტიკები (პაპავერინი, დიბაზოლი, ნო-შპა და სხე.) აგრეთვე ეუფი- 
ლინი, დიაფილინი და სხვ. 

ჰიპერტონიული დაავადების სამკურნალოდ (განსაკუთრებით მის მოგვი–- 
ანებით სტადიებში) ყველაზე რაციონალურია ჰიპოტენზიური საშუალებების 
შერწყმული (კომპლექსური) გამოყენება იმ მოსაზრებით, რომ კომბინირებაში 
შემავალმა თითოეულმა ინგრედიენტმა იმოქმედოს დაავადების სხვადასხვ> 
პათოგენეზურ რგოლზე და ურთიერთ გააძლიერონ ჰიპოტენზიური ეფექტი, 
რაც შესაძლებელს ხდის მათ გამოყენებას ნაკლები დოზებით თანამოვლენები". 
გარეშე (მაგალითად, რეზერპინი, ჰიპოთიაზიდი და ქლორკალიუმი; რეზერპი- 
ნი და ოქტადინი; ანაპრილინი და აპრესინი; ჰიგროტონრეზერპინე და სხვ.). 

კომპლექსური მედიკამენტური მკურნალობის მეთოდი ცალკეულ კონკრე- 
ტულ შემთხვევაში ინდივიდუალურია და დამოკიდებულია პათოგენეზურ ფაქ- 

ტორებზე, კლინიკურ-ლაბორატორიული გამოკვლევების მონაცემებზე. დაავა– 
დების დასაწყის (L--II) სტადიებში უმეტესად აღინიშნება სისხლის მიმოქ- 

ცევის ჰიპერკინეტიკური ტიპი (ტაქიკარდია და უპირატესად სისტოლური ჰი- 
პერტენზია). ასეთ შემთხვევაში უმჯობესია ვიხმაროთ ადრენობლოკატორები. 

მოგვიანებით სტადიებში უმჯობესია გამოვიყენოთ რაუვოლფიის ჯგუფის პრე-. 

პარატები სხვა ჰიპოტენზიურ საშუალებებთან ერთად. 
სახოგადოდ ჰიპერტონიული დავადების დროს აქტიური მკურნალობის 

მეშვეობით სისხლის წნევის დაქვეითება სრულ ნორმამდე ყოველთვის არ არის 
სასურველი, განსაკუთრებით როდესაც იგი შერწყმულია სისხლძარღვთა ათე– 
როსკლეროზულ დაზიანებასთან (გულის იშემიური დაავადება, ცერებრო-ვას- 

კულური ნაკლოვანება და სხვ. ასეთ შემთხვევაში სისხლის წნევის მკვეთ– 
რი დაქვეითება (განსაკუთრებით, თუ ეს სწრაფად ხდება) იწვეკს ორგანო- 
ების (გულის, თავის ტვინის, თირკმლებისა და სხვ.) პერფუზიის დაქეეითებას, 
რასაც თან სდევს ავადმყოფთა თვითგრძნობისა და კლინიკური მდგომარე- 
ობის გაუარესება. 

გართულებების შემთხვევაში (გულის იშემიური დაავადება, გულის ან თირ– 

კმლების ნაკლოვანება, ცერებრული ჰემოდინამიკის მოშლა და სხვ.) პკურ- 

ნალობის კომპლექსში უნდა ჩავრთოთ სათანადო საშუალებები. 
სუფრის მარილის შეზღუდვა (1 გრამამდე დღეში) ზოგ შემთხევევაში (ზო- 

გიერთი ავტორის მიხედვით, მემთხვევათა !/ვ-ში) თვით იწვევს წნევის ნორმა- 
ლიზაციას (განსაკუთრებით დასაწყის სტადიებში) ან აძლიერებს სხვა საშუ- 

ალებების ჰიპოტენზიურ ეფექტს. თუ ცალკეულ შემთხვევაში ავადმყოფები 
ცუდად იტანენ ასეთ დიეტას (ან ვითარდება ჰიპონატრიემიის მოვლენები), მა– 

რილის რაოდენობა კვების რაციონში ზომიერად შეიძლება გავზარდოთ. 
ჰიპერტონიის დროს ავადმყოფები სასწრაფო-გადაუდებელ დახმარებას 

საჭიროებენ ჰიპერტონიული კრიზის, კარდიული ასთმის, გულის მწვავე იშე- 
მიური დაავადების და ცერებრული ჰემოდინამიკის მოშლის ”"მემთხვევაში. 

ჰიპერტონიული კრიზის დროს ხმარობენ: დიბაზოლს (0,5%–-–-8-10 მლ 

ვენაში), რაუსედილს (1 მგ კუნთებსა ან ვენაში ქლორ-ნატრიუმის იზოტონურ 

ხსნართან ერთად; ნელა!), ჰიპოთიაზიდს (50 მგ დასალევად) ან ლაზიქსს (40 მგ. 
ვენაში). შეიძლება გამოვიყენოთ პაპავერინი (2%––2 მლ ვენაში, ნელა; შემ– 
დეგ კუნთებში რამდენიმეჯერ დღეში); დიაფილინისა და ეუფილინის 2,4%-ანი 
ხსნარის 5–-10 მლ ვენაში (ნელა). არასასურველი ეფექტის შემთხვევაში ვი– 
ყენებთ განგლიობლოკატორებს: ბენზოჰექსონს (20 მგ ვენაში), პენტამინს 
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(40 მგ-მდე კუნთებში ან წვეთოვნად ვენაში), არფონადს (0,1%-–-500 მლ ვე- 
ნაში წვეთოვნად) წნევის სისტემატური კონტროლით. წნევას ვზომავთ ყო- 
ეელ 30 წამში ერთხელ. ინფუზიის ტემპი -უნდა შეიცვალოს წნევის მაჩვენებ“ 
ლების მიბეღვით, დასაწყისში 3--5 წუთის განმავლობაში უნდა იყოს. 30– 
40 წვეთი ერთ წუთში, ხოლო შემდეგ იცვლებოდეს წნევის ოპტიმალური დო– 
ნის მიღწევამდე. ამისათვის წვეთების რაოდენობის გაზრდა შეიძლება 100-- 
150-მდე ერთ წუთში; დიმეკოლინს (1%--0,75–1 მლ კუნთებში) და სხვ. 
ხშირ შემთხვევაში კარგ შედეგს იძლევა ნეიროლეპტიკები: ამინაზინი (20-- 
25 მგ კუნთებში); დროპერიდოლი (0,25––-4 მლ-მდე კუნთებსა ან ვენაში; ნე– 

-ლა'). ეფექტურია კატაპრესანი (ჰემიტონი) –– 0,15 მგ კუნთებსა ან ვენაში 
20 მლ ქლორ-ნატრიუმის იზოტონურ ხსნართან ერთად. გახანგრძლივებული 
კრიზის დროს მიზანშეწონილია ალფა-მეთილდოფას (დოპეგიტის) მიღება 

2 გ-მდე დღე-ღამეში (ერთჯერადად 0,25 გ). სიმპათოადრენალური ტიპით 

'მიმდინარე კრიზის დროს უმჯობესია ვიხმაროთ თ-ადრენერგიულე რეცეპტო- 
რების მაბლოკირებელი საშუალებანი (ტროპაფენი –1%-–-1 მლ ვენაში ჭლორ- 
"ნატრიუმის იზოტონური ხსნარის 20 მლ ერთად; ნელა! ან 1–2% ბსნარის 1-- 

2 მლ კუნთებში). ტვინის შეშუპებით გამოწვეული ენცეფალოპათიის მოვლე– 
ნების დროს ვუნიშნავთ მაგნიუმის სულფატს (გოგირღმქავა მაგნეზიას) –– 
25%--10 მლ-ს კუნთებში და შარდმდენ საშუალებებს, პირველყოვლისა ოს– 
მოსურ დიურეტიკებს (მანიტოლის 2%-ან ხსნარს ქლორ-ნატრიუმის იზოტო- 
ნურ ხსნართან ერთად ვენაში ან შარდოვანას 30მ9/ე-ან ზსნარს გლუკოზის 

10%-ან ხსნართან ერთად ვენაში, ორივე შემთხვევაში 1 კგ წონაზე მშრალი 
ნივთიერებების 1 გ-ის ანგარიშით). იშვიათად მივმართავთ თავ-ზურგის ტვი- 
ნის პუნქციას. შეღავათს იძლევა ფეხების ჩადება ცხელ წყალში. სისხლის გა– 

მოშვება საჭიროა მხოლოდ იმ შემთხვევაში, როდესაც კრიზის ფონზე კარდი- 
ული ასთმის მოვლენები ვითარდება. 

პიპერტონიული დაავადების ქირურგიულ მკურნალობას (ორმხრივ თო- 

რაკოლუმბალურ სიმპათექტომიას) ამჟამად თითქმის არ მიმართავენ, რადგან 
“შედეგი არასტაბილურია. 

სამკურნალო ფიზკულტურას ფართოდ იყენებენ პიპერტონიეს პროფი- 
-ლაქტიკის, მკურნალობისა და ავადმყოფთა რეაბილიტაციის საქმეში. 

ამ დაავადების დროს ავადმყოფები ცუდად იტანენ კლიმატური და მე- 
„ტეოროლოგიური პირობების შეცვლას. ამიტომ უმჯობესია მკურნალობის ჩა- 
ტარება ადგილობრივ სანატორიუმებში. სანატორულ-კურორტული მკურნა- 
-ლობა არ არის რეკომენდებული ავთვისებიანი პიპერტონიის დროს და დაავ-- 

დების III სტადიაში (განსაკუთრებით, როდესაც აღინიშნება ხშირი -კრიზები, 
გულის იშემიური დაავადება, ცერებრო-ვასკულური და რენული უკმარისობის 

“მოვლენები). 
პროგნოზი. პიპერტონიული დაავადების სამკურნალოდ ამჟამად არსებობს 

მრავალი ძლიერმოქმედი ჰიპოტენზიური საშუალება. მათი რაციონალური და 
კომბინირებული ხმარების შედეგად სათანადო რეჟიმის დაცვის პირობებში შე- 
საძლებელია სისხლის წნევის ოპტიმალურ დონეზე შენარჩუნება წლების გან- 
შავლობაში. ზოგ შემთხვევაში დაავადების L და II სტადიებში აქტიური მკურ- 

ნალობის შემდეგ სისხლის წნევა ხანგრძლივი დროით ნორმალიზდება და გარ–- 
კვეულ რეგრესიას განიცდის ცვლილებები თვალის ფსკერისა და სხვა ორგა- 

“ნოების მხრივ. ამ დროს დიდი მნიშვნელობა აქვს ჰიპოტენზიური საშუალებე- 
ბის ე. წ. დამჭერი დოზით სმარებას ჩანგრძლივი დროის განმავლობაში. უმე- 
„ტესად ჰიპერტონია ნელა პროგრესირებადი დაავადებაა. ჰიპოტენზეური საშუ–- 
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ალებების შერჩევაზე, მათ რაციონალურ გამოყენებაზეა დამოკიდებული დაა- 
ვადების პროგრესირების შეჩერება, გართულებების აცილება, ავადმყოფთა 
სიცოცხლისა და შრომისუნარიანობის გახანგრძლივება. სიკვდილის უშუალო 
მიზეზია ჰიპერტონიით გამოწვეული ცვლილებები სხვადასხვა ორგანოში 
(გულში, თირკმლებში, თავის ტვინში და სხვ.) ან თანმხლები ათეროსკლერო-– 
ზით გამოწვეული გართულებები (გულის კუნთის ინფარქტი, ცერებრული 
ჰემოდინამიკის მოშლა და სხვ.). 

პროგნოზი მძიმდება სტაბილური და მაღალი ჰიპერტენზიის დროს (გან–- 
საკუთრებით, როდესაც დიასტოლური წნევა ე. წყ. სვ. 110 მმ-ზე მეტია), 
გულის მნიშვნელოვანი ჰიპერტროფიის, მარცხენა პარკუჭის გადაძაბვის ეკგ 
ნიშნების, გულის ნაკლოვანების რენული დისფუნქციის, ცერებრული და 

გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის უკმარისობისა და მძიმე რეტინოპათიის 
შემთხვევებში. 

არტერიული ჰიპოტონია. 

არტერიულ ჰიპოტონიაზე ლაპარაკობენ, როდესაც 30 წელზე ნაკლები 

ასაკის პირთ სისხლის წნევა ვ. წყ. სე. 100/60 მმ-ზე ნაკლები აქვთ, ანდა 30 
წელზე მეტი ასაკის პირთა წნევა არ აღემატება ვ. წყ. სვ. 105/65 მმ-ს (სამეც- 
ნიერო კონფერენციის დადგენილება, ქ. ვილნიუსი, 1966 წ.) უფრო ზუსტად 
სისტოლური წნევის ასაკობრივი ნორმის ქვედა დონეს საზღვრავენ ფორმუ- 
ლით: კაცებისათვის 65+ასაკი, ხოლო ქალებისათვის 55+ასაკი (რ. დევისი, 
1974). · 

განასხვავებენ ფიზიოლოგიურ და პათოლოგიურ არტერიულ ჰიპოტო- 
ნიას. 

ფიზიოლოგიური არტერიული მიპოტონიის დროს რაიმე ჩივილი და პა- 
თოლოგიური ცვლილებები ცალკეული ორგანოსა და ორგანიზმის სისტემების 
მხრივ არ აღინიშნება. იგი გვხვდება როგორც ფიზიკურად, ისე გონებრივად 
მომუშავეთა შორის და კარგად ტრენირებულ სპორტსმენებშიც. ფიზიოლოგი– 
ური ჰიპოტონია ხშირია აკლიმატიზაციისა და სხვადასხვა კლიმატური (მაღალ– 
მთიანი, სუბტროპიკული, ტროპიკული, იმიერპოლარული) პირობებისადმი ორ– 
განიზმის შეგუების პროცესში. 

პათოლოგიური არტერიული მჰიპოტონია შეიძლება იყოს მწვავე და ქრო–- 
ნიკული. მწვავე არტერიული ჰიპოტონიის მიზეზი შეიძლება იყოს: 1. გულ- 
სისხლძარღვთა სისტემის ან სისხლძარღვთა მწვავე ნაკლოვანება სხვადასხვა 
გენეზის შოკისა და კოლაფსის დროს (გულის კუნთის მწვავე ინფარქტი, ცირ- 

კულირებადი სისხლის მასის გადანაწილება ასციტური ან პლევრული სითხის 
სწრაფი და დიდი რაოდენობით ევაკუაციის დროს, ძლიერი ტკივილის სინ- 

დრომი, ტრავმა); 2. გარეგანი ან შინაგანი სისხლდენა (პოსტჰემორაგიული); 

3. მძიმე ინტოქსიკაციები როგორც ინთექციების (კრუპოზული პნევმონია, 
გრიპი, ალიმენტური ტოქსიკოინფექციები, დიზენტერია, მუცლის ტიფი, პარ– 
ტახტიანი ტიფი და სხვ.), ისე სხვადასხვა შხამებით მოწამვლის დროს; 4. სის–- 
ხლის წნევის დამწევი საშუალებების (განგლიობლოკატორების, სიმპაოოლი- 
ტიკების, ადრენობლოკატორების, ნიტრიტების, ნეიროლეპტიკების) არასწო- 

რად გამოყენება და ანტიარიტმიული საშუალებების (ნოვოკაინ-ამიდის, ინდე– 
რალის, ობზიდანის, ანაპრილინის და სხვ.) ინტრავენური ფორსირებული გა- 
დასხმა; 5. ორთოსტატიკური ფაჭტორი (რეკონვალესცენციის პერიოდი მწვა- 
ვე ინფექციური დაავადებებისა და ქირურგიული ჩარევის შემდეგ, შინაგანი 
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ორგანოების ამილიოდიზი, ორსულობა, ვენური ნაკადის შემცირება, გონების 
დაკარგვა და სხე.; 6 ტრანსპორტით (თვითმფრინავით, გემით, მანქანით) 

მგზავრობის ინდივიდუალური აუტანლობა (თავბრუ, გულისრევა, წნევის და–- 
ცემა და სხვ.); 7. ნერვული სისტემის დაზიანება (თავის ტვინის სიმსივნეები, 
ნეიროსიფილისი, ენცეფალიტი, პარკინსონიზმი, სირინგომიელია, დიაბეტუ- 
რი ნეიროპათია, დორზოსპინალური სიმპათექტომია და სხვ.). 

ქრონიკული პათოლოგიური არტერიული ჰიპოტონია ორ ჯგუფად იყო- 
ფა: პირველად (ესენციურ) ჰიპოტონიად და მეორად (სიმპტომურ) არტერიულ: 
ჰიპოტონიად. 

პირველად არტერიულ პიპოტონიას ზოგიერთი ავტორი (ვ. ფ. ზელენინი, 
1956; ნ. ს. მოლჩანოვი 1967; და სხე.) განიხილავს, როგორც ცალკე ნოზოლო- 
გიას ჰიპოტონიური დაავადების (პირეელადი არტერიული ჰიპოტონიის, ესენ– 

ციური ჰიპოტონიის) სახით. იგი ასეა შესული დაავადებათა საერთაშორისო 

სტატისტიკურ კლასიფიკაციაშიც (1965). 
პირველადი არტერიული ჰიპოტონიის პათოგენეზის, გავრცელებისა და- 

კლასიფიკაციის შესახებ ერთიანი აზრი არ არსებობს. იგი უმეტესაღ გვხვდება- 

30--40 წლის ასაკის ქალებში. პათოგენეზში წამყვან მნიშვნელობას ანივებენ. 

უმაღლესი ვეგეტატიური ცენტრების ვაზომოტორული რეგულაციის მოშლის. 
შედეგად პერიფერიული წინააღმდეგობის დაქვეითებას გულის კომპენსაცი- 
ური ჰიპერფუნქციის გარეშე. სისტოლერი მოცულობა და წუთმოცულობა შე– 
სატყვისად არ მატულობს, რის გამოც წნევა ქვეითდება. სისხლის ნაკადის სის- 
წრაფე არსებით (ვლილებას არ განიცდის. ცირკულირებადი სისხლის რაოდე- 
ნობა არ იცვლება ან რამდენადმე ქვეითდება (მუცლის ღრუს ორგანოთა 
სისხლძარღვებში სისხლის დეპონირების გამო). აღნიშნულ ცვლილებებს უკავ- 

შირებენ თირკმელზედა ჯირკვლების გლუკოკორტიკოიდული აქტივობის დაქ– 
ვეითებას (კატექოლამინების –– ადრენალინის, და ნორადრენალინის რაოდე- 
ნობის დაქვეითებას სისხლში) უცვლელი მინერალოკორტიკოიდულე აქტივო– 
ბის პირობებში. ზოგ შემთხვევებში აღინიშნება ჰიპერკალიემიისა და პიპონატ- 
რიემიის მოვლენები. ორთოსტატიკური არტერიული პიპოტონიის განვითარე- 
ბაში გარკვეულ მნიშვნელობას ანიჭებენ ბრადიკინინის კონცენტრაციის მო– 
მატებას სისხლში. 

ჩივილი პოლიმორფულია: საერთო სისუსტე, აპათია, შრომის უნარის- 

დაქვეითება, დაღლილობა და მოთენთილობა დილით (ხანგრძლივი ძილის შემ-. 
დეგაც კი), მახსოვრობის დაქვეითება, ჰაერის უკმარისობა მოსვენებით მდგო– 
მარეობაში და ქოშინი ზომიერი ფიზიკური დატვირთვის დროს, ქვედა კიდუ- 
რების პასტოზობა საღამოობით, ჰიპოტენცია მამაკაცებში და მენსტრუალური 
ციკლის დარღვევა ქალებში, ადვილად აგზნებადობა, ფსიქო-ემოციური ლა- 

ბილობა, ძილის რიტმის დარღვევა, კოშმარული სიზმრები, ზოგჯერ მადის დაქ- 
ვეითება, გულის რევა, ბოყინი, მეტეორიზმი, ყაბზობა, ტკივილი გულის არე– 
ში, თავის ტკივილი და სხვ. ტკივილი გულის არეში, სტენოკარდიისგან გან- 
სხვავებით, ხანგრძლივია, ნიტრიტები არ შველის, პირიქით, წნევის უფრო 
დაქვეითების გამო ავადმყოფის მდგომარეობა უარესდება. ჩივილეს მიხედ- 
ვით ზოგი ავტორი განასხვავებს პირველადი არტერიული ჰიპოტონიის კაოდი- 
ალურ და ცერებრალურ ფორმებს. შედარებით იშვიათად ავადმყოფები უჩი- 
ვიან გარდამავალი ხასიათის ართრალგიას და მიალგიას, რომლებიც მცირდება 
ან სრულიად ქრება ზომიერი ფიზიკური დატვირთვის ან ანალგეტიკების მი– 
ღების შემდეგ. თავის ტკივილი თავისებურია. იგი ძლიერდება ატმოსფერული 
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წნევის ცვალებადობის, საკვების ჭარბი რაოდენობით მიღების, ფეხზე დიდ– 

ზანს დგომისა და გონებრივი შრომის შემდეგ. ტკივილი ლოკალური ხასიათი- 
საა (იშუბლის, კეფის, საფეთქლის, თხემის არეში) ან დიფუზური. ზოგჯერ იგი 
შაკიკის ტიპით მიმდინარეობს და თან სდევს გულის რევა და ღებინება. ზოგ 
“შემთხვევაში ავადმყოფებს აწუხებთ პერიოდული თავბრუ და ზემგრძნობელო–- 

ბა სინათლის, ხმაურისა და სხვა გამღიზიანებლების მიმართ. ასეთ ავადმყო- 
ფებს ხშირად აწუხებთ გარკვეული შიში სიმაღლისადმი, ხიდებსა და გზაჯვა- 
რედინებზე გადასვლისას და სხვ. ხშირად ფეხზე ხანგრძლივი დგომის დროს 
უვითარდებათ თავბრუ და გონების დაკარგვა. 

ობიექტური გასინჯვისას ავადმყოფებს აღენიშნებათ კანისა და ხილული 
ლორწოვანი გარსების ფერმკრთალობა ციანოზური ელფერით, სტაბილური 

წითელი დერმოგრაფიზმი, თერმორეგულაციის ლაბილობა (დილით ტემპერა- 
ტურა 36“-ზე ნაკლებია), პერიოდული პარესთეზიები ზედა და ქვედა კიდუ- 

რების თითებში, ქუთუთოებისა და თითების ტრემორი. 

  
  

  
  

  

  

    

      
  

  

      

  

არტერიული 

ჯიპოტონია 

I 
“ _ (. 

| ფიზიოლოგიური | პათოლოგიური 

ს I 

| ჭრონიკული | 

| 
I 

პიპოტონიური სიმპტომური 
” 

დაავადება ჰიპოტონია 

! 
ჩ__·ა'"” LI 

C | ქრონიკული | მწვავე 

· ' 
1. თანდაყოლილი და შეძენილი მანკი; 1. გულ-სისხლძარღვთა მწვავე ნაკლოვანე–- 
2. მიოკარდიტი; ბა; 

3. პერიკარდიტი (ექსუდაციური და შე. 2. პოსტჰემორაგიული; 
ხორცებითი!; შ. ინტოქსიკაციური; 

4. სუნთქვის ორგანოთა პათოლოგია (ტუ. 4. მედიკამენტური; 
ბერკულოზი და სხევ.); 5. ორთოსტატიკური; 

5, კუჭ-ნაწლავის პათოლოგია (წყლულო- 6. სატრანსპორტო; 

ევანი დაავადება, სიმსივნე და სხვ.); 7, ნერვული სისტემის დაზიანება ან ძლი- 

6. სისხლის დაავადებანი (ლეიკოზი, ჰემო- ერი გაღიზიანება. 

გლობინურია, პერნიციოზული ანემია); 

7. ენდოკრინული პათოლოგია (მიქსედე– 
მა, ადისონის დაავაღება და სხვ.); 

8. ტრავმული ჰიპოთალამური მოშლილო- 

ბანი; 

9, კარცინომატოზი; 

10, ფსიქიკური დაავადებანი; 

11. ავიტამინოზი და ალიმენტარული დიL- 

ტროფია. 

160



მ–ეაგე არტერიული ჰიპოტონიის დროს შეიძლება განვითარდეს მეიერის 
სინდრომი, ეპილეფსიური შეტევები და დიენცეფალური პაროესეზმი ზეპეიე- 

ნებით ან უხვი ცივი ოფლით, შარდის ჭარბი რაოდენობით გამოყოფითა და პა- 
რესთეზიებით კიდურებში. გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მზრივ '-ა-მე თვაღ- 

საჩინო ცვლილებები არ არის დამახასიათებელი. გულის საზღვრები, ჩვეულებ- 

რივ, შეცვლილი არ არის, აუსკულტაციერად ღა ფონოკარდიოგრაფიულად 
შეიძლება აღინიშნებოდეს 1 ტონის შესუსტება და მცირე ხანერძლივობის, 

სიხშირისა და დაბალი ამპლიტუდის ფუნქციური სისტოლური შუილი. ელექ- 

ტროკარდიოგრამაზე შეიძლება აღინიშნოს 5-1 სეგმენტის ცდომა, 1 კბი- 

ლის დეპრესია ან მისი ამპლიტუდაში მატება, ს კბილის გახანგრძლიეება, სავრ– 
თო ეოლტაჟის დაქეეითება და ატრიოვენტრიკულური და პარკუჰჭშიგა გამ- 
ტარობის მოშლა. საზოგადოდ სპეციფიკური ეკგ ცვლილებები არ არის დამა- 

ზასიათებელი. თვალის ფსკერზე ხშირად აღინიშნება სისხლძარღვების გაგა- 

ნიერება. მხედველობის ნერეის დვრილის შეშუპება, სისხლის ნაკადის შენე- 

ლება ღა სხვ. ლაბორატორიული გამოკვლევები რაიმე მნიშვნელოვან გადახ- 
რებს არ ადგენს, მხოლოდ „ცალკეულ შემთხევევაში აღინიშნება ტენდენცია: 

ლეიკოპენიის, ედს-ის შენელების, ზომიერი ანემიის, სისხლის რედელღების 

უნარიანობის, ძირითადი ცვლის დაქვეითების, ჰიპოგლიკემიის, ჰიპოქოლეს– 

ტერინემიისა და ჰიპერლეციტინემიისადმი (”-ლიპოპროტეიდების ნორმალუ- 
რი შემცველობის პირობებში). ამიტომ ფიქრობენ, რომ ქრონიკული არტერი- 

ული ჰიპოტონია აფერხებს ათეროსკლეროზის განვითარებას. იწვავე ინფექ- 

ციების შემდეგ. გაზაფხულსა დღა ზაფხულში ხშირად მძიმდება დაავადების 

კლინიკური გამოვლინება. ზოგ შემთხკევაში ქრონიკული არტერიული ჰიპო- 
ტონია გ-ღადის ჰიპერტონიულ ღაავადებაში. ასეთ შემთხვევებში ორივე პა–- 

თოლოგიურ მდგომარეობას განიხილავენ, როგორც ზოგადი ნეეროზის სხვა- 
დასხვა სტადიასა და გამოვლინებას, მართლაც, ჰიპერტონიით დაავადებული 
ავადმყოფები არცთუ იშვიათად აღნიშნავენ, რომ წარსულში ჰქონდათ დაბა- 
ლი არტერიული სისხლის წნევა. 

მეორადი (სიმპტომური) არტერიული პიპოტონია, ისევე როგორც სიმპტო–- 

მური არტერიული პიპერტენზია, რომელიმე ძირითადი დაავადების ერთ-ერთი 
სიმპტომია და ამძიმებს მის მიმდინარეობას. სიმპტომური ჰიპოტონია ორ 

ჯგუფად იყოფა: მწვავედ და ქრონიკულად. მწვავე სიმპტომური პიპოტონია 
განხილული იყო ზემოთ. ქრონიკული სიმპტომური არტერიული ჰიპოტონია 

შეიძლება განვითარდეს სხვადასხვა სისტემისა და ორგანოს პათოლოგიის 
დროს, როგორიც არის: 1. გულისა და მსხვილ სისხლძარღვთა თანდაყოლილი 

და შეძენილი მანკები (უმეტესად მიტრალური სტენოზი, აორტის სტენოზი და 

აორტის ჰიპოპლაზია); სხვადასხვა ეტიოლოგიის მიოკარდიტი და შეხორცები- 
თი პერიკარდიტი, გულის ნაკლოვანება, გულისკენ ვენური ნაკადის მშექანიკუ– 

რი ობსტრუქციული შეფერხება; 2. სუნთქვის ორგანოთა სპეციფიკური და 

არასპეციფიკური ქრონიკული დაავადებანი; 3. კუჭ-ნაწლავის პათოლოგია 
(სუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლულოვანი დაავადება, ქრონიკული ჰე– 

პატიტი და სხე.); 4. სისხლის დაავადებანი (ლეიკოზი, ჰემოგლობინურია, პერ- 

ნიციოზული ანემია); 5. ენდოკრინული დაავადებანი: პოლიურია შაქრიანი და 

უშაქრო დიაბეტის დროს, მიქსედემა, სიმონდსის დაავადება (დიენცეფალურ- 
ჰიპოფიზური კახექსია) ადისონის დაავადება: 6. პოსტკომოციური ჰპიპოთა- 

ლამური მოშლილობანი ქალასშიგა წნევის მომატების სინდრომეთ, 7. მოაე–- 
ლობითი ავთვისებიანი სიმსივნეები (კარციონომატოზი); 8. ფსიქიკური დაავა–- 
დებანი; 9. ავიტამინოზი და ალიმენტური დისტროფია და სხვ. მეორადი არ–- 
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ტერიული ჰიპოტონიის განვითარებაში დიდ როლს ასრულებს პროფესიული: 
ფაქტორები: მაღალი ტემპერატურისა და ტენიანობის პირობებში მუშაობა, 

მიწისქვეშა სამუშაოები, ზემაღალი სიხშირის ელექტრომაგნიტური „ველი, მაი– 
ონიზებელი რადიაციის მცირე დოზების ხანგრძლივი ზემოქმედება, დაბალი- 
სიხშირის ვიბრაციები, ზმაური, პროფესიული ალერგია და სხვ. 

პირველაღი და მეორაღი არტერიული ჰიპოტონიის დღიფერენცირება- 
ფრიად რთული ამოცანაა და ყოველთვის ვერ ხერხდება დეტალური კლინი- 
კურ-ლაბორატორიული გამოკვლევების პირობებშიც კი. 

მკურნალობა არტერიული ჰიპოტონიის დროს ზოგადგანმაჯანსაღებელი, 
ეტიოლოგიური და მედიკამენტურია (მასტიმულირებელი). 

ზოგადგანმაჯანსაღებელ მკურნალობაში იგულისხმება 8 საათიანი ღამის. 
ძილი, დილისა და საწარმოო ვარჯიშები, წყლის მატონიზებელი პროცედურე- 
ბი, შრომისა და აქტიური დასვენების რეგულარული მონაცვლეობა (ტურიზ- 

მი, არააზარტული და არაინტენსიური სპორტული თამაშობანი, ცურვა, თხი–- 

ლამურებით ან ველოსიპედით სეირნობა და სხვ.), პროფესიული მავნე ფაქ– 
ტორების აცილება, შრომის პროცესისა და პირობების რაციონალური ორგა- 

ნიზაცია სრულღირებულოვანი და მრავალფეროვანი კვება ცხოველური ცი- 
ლებისა და ვიტამინების სიჭარბით, მაგარი ჩაი ან ყავა დილით და შუადღეზე. 
სუფრის მარილის მეტი რაოდენობით ხმარებაა საჭირო. 

როდესაც ქრონიკული არტერიული ჰიპოტონიის მიზეზი ცნობილია, 
მკურნალობა ძირითადად ეტიოლოგიურია, თუმცა შრომის, კვების, დასვენე– 
ბის რეჟიმის, სწორ ორგანიზაციას აქაც დიდი მნიშვნელობა ენიჭება. მწვავე 
არტერიული ჰიპოტონიის დროს საჭიროა აქტიური თერაპია ვაზოაქტიური და. 
საგულე საშუალებების პარენტერალური გამოყენებით. 

მედიკამენტური მკურნალობა -ძირითადად მიმდინარეობს ზოგად მასტი- 
მულირებელი საშუალებებით (პანტოკრინი, ჟენშენის ნაყენი, არალინი და. 
სხე.), თავის ტკიეილისა და გულის არეში ტკივილის დროს საჭიროა ტკივილ- 
გამაყუჩებელი საშუალებანი. სისხლის წნევის მნიშვნელოვანი დაქეეითების, 
გამოხატული სისუსტის, დაღლილობისა და აპათიის დროს ხმაროაენ მინერა- 
ლოკორტიკოიდებს (კორტინს, დეზოქსიკორტიკოსტერონს და სხვ.), კოფეინს. 
(10%--1-–-2 მლ), კორდიამინს (25მ/--0,5–-1 მლ), სტრიქნინს (0,19მ/ე–--0,5–– 
1 მლ), გლუკოზის ხსნარს ვენაში. 

კარგ შედეგს იძლევა ფსიქოთერაპია, სამკურნალო ფიზკულტურა, ფი–- 
ზიოპროცედურები, ხელოვნური აბაზანები (გოგირდის, ჟანგბადიანი, ნახშირ-. 
ორჟანგის და სხვ. ღა კურორტულ-სანატორიული მკურნალობა. 

ათეროსპლეროჭ%ზი 
(#LიხC”05C101L0515) 

ათეროსკლეროზი (ბერძნ. გ(ი02:6 ფაფა--5MI6CC515§ გამკვრივება, გამყარე– 
ბა) ქრონიკული დაავადებაა რომლის დამახასიათებელია ელასტიკური და 
კუნთოვან-ელასტიკური ტიპის არტერიების სპეციფიკური დაზიანება, პირვე– 
ლადი სუბენდოთელური ცხიმოვანი ინფილტრაციის შედეგად მათი კედლე– 
ბის შემაერთებელქსოვილოვანი (სკლეროზული) გადაგვარება. მას საფუძ- 
ვლად უდევს ცხიმოვანი (ლიპიდური) ცვლის მოშლა. არტერიების შიგნითა. 
შრეში გროვდება ლიპიდური ნივთიერებები (ლიპოიდოზის სტადია), შემდგომ– 

ში კი მათ ირგვლივ ვითარდება რეაქტიული ცვლილებები და შემაერთებელი 
ქსოვილი (სკლეროზული სტადია). 
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ტერმინი „ათეროსკლეროზი“ შემოიღო მარშანდმა (1904) საბჭოთა 
მკვლევარების ნ. ნ. ანიჩკოვისა და ს. ს. ბალატოვის კლასიკური ექსპერიმენ– 
ტული შრომების შემდეგ იგი გამოეყო „არტერიოსკლეროზების" საერთო 
ჯგუფს. ტერმინი „ათეროსკლეროზი“ ფართოდ გავრცელდა, „რადგან იგი კარ- 
გად ასახავს პათოლოგიური პროცესის არსს – ფაფისებრი ცხიმოვანი მასის 
დაგროვებას სისხლძარღვის შიგნითა გარსში და ამის შედეგად შემაერთებელი 
ქსოვილის განვითარებას მის კედელში. 

ათეროსკლეროზი ეკუთვნის არტერიოსკლეროზების საერთო ჯგეფს. 

არტერიოსკლეროზი (#MCI0CI105CI610515) ნიშნავს არტერიების კედლების გასქელებასა და 
გამკვრივებას, / ტერმინი შემოიღო ლობშტეინმა (18313), საზღვარგარეთულ ლიტერატურაში ამ 
ტერმინით აღნიშნავენ ათეროსკლეროზსაც. / ათეროსკლეროზისაგან განსხვავყბიი, არტერიო- 
სკლეროზის დროს პირველადი ცვლილებები ეითარდება არა ინტიმაში, არ-მედ მედიასა და 
ადვენტიციაში.. ყველა სახის არტერიოსკლეროზს საფუძვლად. უდევს არტერიის კედლებიი 
ელასტიკური ბოქკოების ადგილზე შემაერთებელი ქსოვილის ჭარბი ჩაზრდა (რკლეროზი, ხში- 
რად კალცინოზიც), ეტიოპათოგენეზის მიხედვით განასხვავებენ არტერიოსკლეროზის შემდეგ 
სახეებს: 1. აღოეროსკლეროზს; 2. არტერიოლოსკლეროზს (წვრილი არტერიოლების სკლეროზი 

ღა ჰიალინოზი); 3, არტერიების ანთებით პროცესებს (აორტის ათაშანგი, არასპეციფიკური 

არტერიიტი); 4. არტერიების სხვადასხვა ინფექციურ-ალერგიულ დაავაღებას (ტა! იასუ!; 
დაავადებას, კვანძოვან პერიარტერიიტსა და სხვა კოლაგენოზურ დაავადებებს); 5. არტერი– 

ების ტოქსიკურ დაზიანებას; ტ. არტერიების კუნთოვანი შრის პირველად კალცინოზს; 7. პე- 

მოდინამიკურ მოშლილობებს (მაგ. აორტის კოარქტაციას); მ. მოზუცებულობით არტერიო– 

სკლეროზს. 
არტერიოლოსკლეროზი (#LLCCI0105C10(05159) ნიშნა არტერიოლების»: ღა კუნთოვანი 

ტიპის წვრილი არტერიების კედლების სკლეროზულ-ფიბრინოიდულ (შემაერთებპელქსოვილო- 

ვან) გადაგვარებას, რომელსაც საფუძელად უღევს ენდოთელური გაქონვაღობის მომატება, 
სისხლის შრატის ცილების ჭარბი გაჟონვა მათ კედელში, უჯრედოვანი და ბოქკოვანი სტრუქჰ- 
ტურების ჰიპერპლაზია და დეზორგანიზაცია ყოველივე ეს იწვევს მათი კედლების გასქე– 
ლება-გამკერივებას და სანათურის შევიწროებას ტერმინი შემოილო მიულერმა (1%3). ეს 
პათოლოგია გეხედება ჰიპერტონიული დაავადების, კოლაგენოზებისა და შაქრიანი დიაბეტის 

დროს, 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. ათეროსკლეროზის განვითარების შესახებ 

მრავალი თეორია არსებობს (კ. როკიტანსკი, 1850; რ. ტომა, 1886; ვ. მეიერი, 
1949: ჰ.·ბრედტი, 1969 და სხვ.). ნ. ნ. ანიჩკოვისა და ს. ს. ხალატოვის (1912), 

ხოლო შემდგომში ნ. ნ. ანიჩკოვისა და მისი სკოლის ექსპერიმენტული შრო- 
მების შედეგად ფართო აღიარება პპოვა ქოლესტერინული ინფილ 

ტრაციის თეორიამ, რომლის მიბედვითაც ათეროსკლეროზის განვითარე– 
ბაში წამყვანია ეგზოგენური ქოლესტერინის ჰარბი რაოდენობით მოხვედრა 
სისხლში და ჰიპერქოლესტერინემიის გამო მისი დაგროვება ინტიმაში (ლიპო– 
იდოზი) სისხლძარღვის კედლის წინასწარი დაზიანების გარეშე. შემდგომში 

ამ თეორიამ განიცადა ევოლუცია იმ თვალთახედვით, რომ გადამწყვეტი მნიშე- 

ნელობა მიენიჭა არა ეგზოგენურ ქოლესტერინს, არამედ მისი სინთეზისა და 
ასიმილაციის ენდოგენურ მოშლილობებს, ვ. მეიერი (1949), ჰ. ბრედტი (1969) 
და სხვა ათეროსკლეროზის განვითარებაში პირველად მნიშვნელობას ანიჭე– 
ბენ არა ლიპიდური ცვლის მოშლას, არამედ სისხლძარღვის კედლის ადრეულ 
ცელილებებს. მათი აზრით, ცხიმები დამაჩქარებელ როლს ასრულებს. ა. ფ. 

უშკალოვმა და ა. ი. კლემბოვსკიმ (1962) ულტრამიკროსკოპული გამოკვლე– 
ვებით დაადგინეს, რომ ლიპოიდოზის განვითარებას წინ უძღვის ცვლილებები 

სისხლძარღვის კედელში. 

ქოლესტერინი სისხლში ორი სახითაა: თავისუფალი და ცილებთან (თ- და 

ჩ-გლობულინებთან) შეკავშირებული ქოლესტერინი, ანუ ცილოვან-ქოლეს- 
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ტერინული კომპლექსი (თ- და ჩ-ლიპოპროტეიდები). თაკისუფალი ქოლესტე · 

რინი ეფრო დისპერსიულია და ადვილად დიფუნდირებს, ბზოლო ლიპოპროტე- 

იდები მაღალმოლეკულური არიან და სისხლძარღვის კედელში უფრო ძნელად 

არაბ. 
ბე: პეიჯის (1954) ინფილტრაციული თეორიის, თანახმად, ათეროსკლეროზის 

განვითა“ებაში წამყვანი მნიშვნელობა აქვს სისხლძარღვის კედელში ლიპო- 
პროტედღების, განსაკუთრებით ჩ-ლიპოპროტეიდების დინების (გასვლის) მოშ- 
ლას. «მისათვის მნიზვნელობა აქვს ჰიპერქოლესტერინემიას, ლიპოპროტეიდე- 
ბის რაოდენობის მომატებას და სისხლძარღვის კედლის გაჟონვადობის მომ- 

ას. 
- ცნობილია, რომ არტერიების გარეთა გარსი და მასთან მიმდებარე კუნ- 

თღოვან- შრის 2?/ვ საკვებ ნივთიერებებს ღებულობს სისხლძარღვთა მკვებავი 
არტერიებით (Vმ58 Vმ50”LVიI). შიგნითა გარსი (ინტიმა) და კუნთოვანი შრის 
შიგნითა მესამედი სისხლის შრატის ძირითად შემადგენელ ნაწილებს ღებუ- 
ლობს უშუალოდ სისხლძარღვში გამავალი სისხლიდან ინტიმის ენდოთელურ 
უჯრელაბს შორის არსებული ნაპრალების გზით. უჯრედშორისი ნაპრალები 

ფართოვდება (იღება) სისხლძარღვთა გაფართოების დროს მარცხენა პარკუ- 

ჭის სისტოლის ფაზაში. ნაპრალების გაღებას ნორმაში ზღუდავს უჯრედთა- 

შორისი კავშირები ღა ტიხრები. ნორმაში უცელელი სისხლძარღვის ენდოთე- 
ლერ ნაპრალებში გადის წყალი, ჟანგბადი ელექტროლიტები, გლუკოზა, 

ალბუმინები და ზოგიერთი ლიპოპროტეიდი, რომლებიც აუცილებელია მეტა– 
ბოლერი დანახარჯის შესავსებად. ლიპოპროტეიდების ნაწილი წარმოიქმნება 
სისხლძარღვის კედელში. ყველა ეს ნივთიერება ლიმფური სადინრებით მიედი- 
ნება სისხლძარღეის სანათურის გარეთ ადვენტიციისაკენ და სისხლძა/.ღვის 

კედელში არ გროვდება. 
სისსლის შემადგენელი ელემენტების (ამ “შემთხვევაში ქოლესტერინის) 

ფიზიკურ-ქიმიური მდგომარეობის შეცვლის, მათი რაოდენობის მომატებისა 

და ლიმფის დინების შეფერხების დროს ხდება ცხიმების (განსაკუთრებით ქო- 

ლესტერინისა და მისი შენაერთების) შეკავება სისხლძარღვის შიგნითა შრეში. 

ელექტრონული მიკროსკოპით დადგენილია რომ ათეროსკლეროზის 

ღროს სისხლძარღვის ენდოთელურ უჯრედთაშორისი ტიხრების შეჯირჯვება –- 

დაგრთვლება და უჯრედშორისი ნაპრალების გაფართოება აღინიშნება. უკა- 

ნასკნელის მიზეზი შეიძლება იყოს ენდოთელური უჯრედების სე,იროზი. ან- 
ტიგენ-ანტისხეულის კომპლექსის, აგრეთვე ამინების, კინინების, სხვადასხვა 
ფერმენტისა და ფაქტორის ზემოქმედება. ენდოთელური უჯრედთაშორისი 
ნაპრალების გაგანივრების დროს ძლიერდება სისხლის შემადგენელი ' ელემენ– 
ტების ფილტრაცია სისხლძარღვის კედელში, ტრანსენდოთელურად გაჟონავს 
გას, მსხვილი მოლეკულები“ და ნაწილაკები, მათ შორის ლიპოპროტეიდები, 
ჰილომივრონები და ლეიკოციტები. როდესაც ლიპიდების ფილტრაცია სისხლ- 
ძარღვის კედელში ჭარბობს მათ გამოსვლას (დრენირებას) კედლიდან, ვითარ- 
დება „ათერომა4 (ლიპოიდოზი). ათეროსკლეროზის განვითარებაშე განსაკუთ- 

რებულ მნიშვნელობას ანიჭებენ ჩ-ლიპოპროტეიდებს. 
ფრედრიქსონი და თანაავტორები (1967) განასხვავებენ პიპერლიპემიის 5 

ტიპს. მათ შორის ათეროგენულია 11 და IV ტიპები. მაშასადამე, ათეროსკლე– 
როზის განვითარებისათვის მნიშენელობა აქვს: 1. ქოლესტერინის რაოდენო- 
ბის მომატებას სისხლში (ჰიპერქოლესტერინემიას); 2. ცილებთან შეკავშირე- 

ბული ქოლესტერინს მსხვილმოლეკულური კომპლექსის (განსაკუთრებით 
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ჩ-ლიპოპროტეიდების) გარკვეულ ტიპს (1L და IV ტიპები ფრედრიქსონის მი- 
ხედვით), რომლებიც ძნელად დიფუნდირებენ ლიმფურ გზებში და გუბდებიან 
სისხლძარღვის კედელში; 2. სისხლძარღვის კედლის შიგნითა გარსის მდგომა- 

რეობას (ინტიმის გასქელება, ენდოთელური უჯრედშორისი ნაპრალების გა- 
განივრება და გაჟონვადობის მომატება); 4. სისხლძარღვის კედლიდან ლიმფუ–- 
რი სადინრების გზით ლიპიდების დინების შეფერხებას, რის გამოე ცხიმოვანი 

ინფილტრაცია ჭარბობს მის ტრანსვასკულურ დრენირებას (პერფურიას) და 

ლიპოიდოზი ვითარდება. 

ათეროსკლეროზი პოლიეტიოლოგიური დაავადებაა და რომელიმე ცალკე- 
ული ფაქტორის განყენებული მნიშვნელობა დღემდე არ არის დაღასტურე - 
ბული. 

სადღეისოდ ათეროსკლეროზის განვითარებაში ერთ-ერთ წამკეან 3აიშე- 

ნელობას ანიჭებენ ალიმენტურ ფაქტორს. 
საყოველთაოდაა ცნობილი, რომ იმ ქვეყნებში, საღაც კვების რაციონში 

ფართოდ ხმარობენ ცხოველურ ცხიმებსა და ქოლესტერინით მდიღალ პრო- 

დუქტებს ·(აშშ, ინგლისი, შვეცია, ფინეთი და სხვ.), ათეროსკლეროზის შემ- 

თხვევები და მისგან გამოწვეული სიკვდილიანობა გაცილებით მაღალია, ვიდ- 

რე იმ ქვეყნებში (ჩინეთი, იაპონია, ინდონეზია, კენია და სხვ.), სადაც მოსახ- 
ლეობა იკვებება ·მმცენარეული ცხიმებით, რომლებიც არ შეიცავენ ქოლესტ.- 

რინს. დადგინდა, რომ“ ცხოველური ცხიმები შეიცავს გაჯერებულ ცხიმოვან 

მჟავებს და ხელს ეწყობს ლიპიდების დაგროვებას ს-სხლმარღვი„ კედელში, 

ათეროსკლეროზის განვითარებას, ხოლო მცენარეული ცხიმები შეიცავს მა- 

ღალგაუჯერებელ ცხიმოვან მჟავებს (ლინოლის, ლინოლენის და ა“აქიდინის 
„ მჟავებს), რომლებიც ხელს უშლიან სისხლძარღვის კედელში ლეპიღების ლღაგ- 

როვების პროცესს (ლიპოიდოზს). სის:ლში ქოლესტერინი არის თავისღფალი 

სახით, ცილებთან შეკავშირებული (თ- და ჩ-ლიპოპროტელდები) ღა ცხემოეა5 
მჟავებთან შეერთებელი (ქოლესტერინესთერები). ქოლესტერ-წესთერები, 

ჩვეულებრიე, უმთავრესად წარმოიქმნება უჯერ ცხიმოვან მჟავებთან შეე+თღე- 
ბით, რომელთა წყაროა მცენარეული ცხიმები. ასეთი ქოლესტერიხეყთელრები 

ადღეილად გამოიყოფა ორგანიზმიდან. როდესაც ადამიანი მცენარეე=– ცხიმებს 
ნაკლებად ღებულობს და ქარბად ეტანება ცხოველურ ცხიმებს, ქოლესტერი- 

ნი უერთდება გაჯერებულ ცხიმოვან მჟავებს და წარმოიქმნება ქოლესტერინ- 
ესთერები, რომლებიც უფრო ძნელად გამოიყოფიან ორგანიზმიღან. 

ენდოგენური ქოლესტერინის სინთეზის წყაროა გააქტივებული ძმარშჟა- 

ვა –– აცეტილკოენზიმი #, რომელიც ცილოვანი, ცხიმოვანი და ნასმირწყლო- 

ვანი ცვლის პროდუქტია. ეგზოგენური „ქოლესტერინი ჰილომიკროსების (ცხი- 

მოვანი ნაწილაკების) შემადგენლობაში შეიწოვება „ნაწლავებიდა§ სისხლში, 

ხოლო შემდეგ ღვიძლში, სადაც უერთდება ცილებს და წარმოიქძიება ლიპო- 

“პროტეიდები. ქოლესტერინის დაშლა ღვიძლში მიმდინარეობს. ქოლესტჭელოინი 
და მისი დაშლის პროდუქტები (ცხიმოვანი მჟავები) ნაღველთან ეოთადღ გამო– 
იყოფა ნაწლავებში. ქოლესტერინის დიდი ნაწილი წვრილ ნაწლავებში უკუ- 

შეიწოვება სისხლში. მაშასადამე, ღვიძლს ქოლესტერინის წარმომკმნელი და 
გამომყოფი ფუნქციები აქვს. ქოლესტერინის წარმოქმნის ფუნქციის გაჭლი- 

ერება და გამომყოფი ფუნქციის დაქვეითება ხელს უწყობს ჰიპერქროლესტე- 
რინემიის განვითარებას. ღვიძლის პარენქიმული დაზიანების დროს მატულოას 
ჩ-ლიპოპროტეიდების (ათეროგენული ლიპოპროტეიდების) ფრაქც:ა. 

ფერმენტ ლიპოპროტეინული ლიპაზის გავლენით ცხიმები იბლიჩება და 

'ი5



ლიპოპროტეიდების მოლეკულები მცირდება, რის გამოც ადვილად გადის 

სისხლძარღვის კედელში. ლიპაზა იწვევს აგრეთვე ჰილომიკრონების გახლეჩას 
ცხიმოვან ნაწილაკებად და ქოლესტერინად. სისხლში პილომიკრონების შემ- 
ცველობის მკვეთრი მომატების' დროს (200 მეკ/ლ და მეტი) სისბლის შრატი 
შემღვრეულია, ხოლო ზოგჯერ მოთეთრო-მორუხო ფერისაა. ლიპაზისა და მი- 
სი გამააქტივებელი ჰეპარინის გავლენით შრატი სუფთავდება, ამიტომ ლიპა- 
ზას „გამასუფთავებელ ფაქტორს“ უწოდებენ. ათეროსკლეროზის დროს ჰეპა- 
რინის რაოდენობა მცირდება და ამიტომ ლიპაზის აქტივობაც ქვეითდება. 

სისხლში ქოლესტერინის რაოღენობასთან ერთად ათეროსკლეროზის გან- 
გითარებისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს ფოსფოლიპიდების (ლეციტინის) 
რაოდენობას სისხლში. ლეციტინი განაპირობებს ცირკულირებადი ჭოლესტე- 
რინის დისპერსიულ (წვრილმოლეკულურ) მდგომარეობას, რის გამოც იგი 
ადვილად დიფუნდირებს სისხლძარღვის კედელში და არ გროვდება (ლიპო- 
იდღოზი არ ხდება). ამიტომაა, რომ ათეროსკლეროზის განვითარებაში დიდ 

მნ-შვნელობას ანიჭებენ --- ქოლეს აააატელიბი კოეფიციენტის („ვლილებას. 
ი, 

თე პიპერქოლესტერინემიის პარალელურად ლეციტინის რაოდენობაც 

გაიზარდა სისხლში, მაშინ მათი თანაფარდობის კოეფიციენტი არ იცვლება და 
ქოლესტერინის ცვლაც ნორმალურად მიმდინარეობს. ნორმაში მათი თანაფარ- 

დობის კოეფიციენტი უდრის 1-ს. იგი მატულობს სისხლში ქოლესტერინის 
რაოდენობის უპირატესი მატების დროს. ნორმაში ქოლესტერინის რაოდენობა 
სისხლში უდრის 125--170 მგ%-ს, ხოლო ლეციტინისა –-130--240 მგ?შ/ე-ს. 

ათეროსკლეროზის განვითარებაში ქოლესტერინის გადამწყვეტი მნიშვნე- 

ლობის საწინააღმდეგოდ მეტყველებს შემდეგი ფაქტები: 1. აღწერილია მძიმე 
ათეროსკლეროზის შემთხვევები ჰიპერქოლესტერინემიის გარეშე; 2. ეგზოგე– 

ნური ქოლესტერინის ჭარბი რაოდენობით მიღება უმეტეს შემთხვევაში არ 
იწვევს ჰიპერქოლესტერინემიას; 3. ათეროსკლეროზი შეიძლება გახვითარდეს 

ეგზოგენური ქოლესტერინი ჭარბი რაოდენობით მიღების გარეშეც; 4. არ 
არის პირდაპირი კორელაციური კავშირი პიპერქოლესტერინემიასა და ათე–- 
როსკლეროზული პროცესის ხარისხებს შორის. 

ათეროსკლეროზის განვითარებას ხელს უწყობს სხვადასხვა ფაქტორი. 

არტერიული ჰიპერტენზია, როგორი წარმოშობისაც უნდა 

იყოს იგი, ხელს უწყობს ათეროსკლეროზის განვითარებას. პრესორული ფაქ- 
ტორი იწვევს: 1. პულსური წნევის მკვეთრი მომატების გამო ენდოთელური, 
უჯრედშორისი ნაპრალების ნორმაზე მეტ გაფართოებას ყოველი სისტოლის 
დროს და ფილტრაციის გაძლიერებას; 2. ლიპოპროტეიდების გაძლიერებულ 
დიფუნდირებას უჯრედთაშუა ნაპრალებში მაღალი წნევის ქვეშ; 3. სისხლძარ– 

ღვების ფუნქციურ გაჭიმვას, V258 Vმ50-სIი-ების ზეწოლას და სისხლძარ- 
ღვის კედელში ინტიმიდან ადვენტიციისაკენ დრენაჟის შეფერხებას; 4. სისხლ– 
ძარღვის კედელში მჟავე მუკოპოლისაქარიდების (უპირატესად 8 და C ქოი- 
დროიტინსულფატის) ჭარბ დაგროვებას. მაშასადამე, პრესორული ფაქტორის 
გავლენით ძლიერდება ლიპოპროტეიდების ფილტრაცია ინტიმის ქვეშ და ქვე– 
ითდება მათი დიფუნდირება სისხლძარღვის კედლიდან, რაც განაპირობებს ლი- 
პოიდოზის პროცესის დაჩქარებას სისხლძარღვის კედელში. 

ნივთიერებათა ცვლის, სახელდობრ ლიპიდების ცვლის ჰორ- 

მონული რეგულაციის მოშლა ხელს უწყობს ათეროსკლეროზის 
განვითარებას. ასე ხდება: შაქრიანი დიაბეტის, ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნ-



ქციის (მიქსედემის), სიმსუქნის, პოდაგრის, კლიმაქსის დროს, სასქესო ჰორმო– 
ჩების (ესტროგენების) შემცირების, თირკმელზედა ჯირკვლების ჰიპერფუნქცი- 

ისა (იცენკო-კუშინგის დაავადება ფეოქრომოციტომა) და კატექოლამინების 
ჭარბი რაოდენობით გამოყოფის დროს (წნევის მომატებისა და ც·აიმის დეპო–- 
ებიდან თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების გამოთავისუფლების გამო). 

სოციალური ფაქტორები (მოსახლეობი” ურბაბიზაცა და 

ამასთან დაკავშირებით ნერვულ-ფსიქიკური გადაძაბვა, სტრესული და კონ- 
ფლიქტური ვითარებანი) აჩქარებს ათეროსკლეროზის განვითარებასა და პროგ- 
რესირებას. ათეროსკლეროზის განვითარებაზე გავლენას ახდენს სიცოცხლის 
საშუალო ხანგრძლივობა. ზედა ასაკობრივ ჯგუფებში ათეროსკლეროზი უფ- 
რო მკვეთრადაა გამოხატული და, რაც მეტია ასაკი, მით უფრო ხანდაზმული 

და მძიმეა ათეროსკლეროზი, ამიტომაა, რომ ი. ვ. დავიდოვსკი ათეროსკლე– 
როზს მიიჩნევს არა ცალკე ნოზოლოგიად, არამედ ასაკის თანმხლებ პროცე- 

სად და ჰერონტოლოგიურ პრობლემად. ამის საწინააღმდეგოდ მეტყველებს ის 

ფაქტი, რომ ასაკსა და ათეროსკლეროზულ პროცესს შორის პირდაპირი კორე- 

ლაციური კავშირი არ არის. ზოგ შემთხვევაში სექციაზე არტერიების შიგნითა 
გარსის ლიპოიდოზი და ფიბროზული ფოლაქები აღენიშნებათ 15--20 წლისა 
და უფრო ახალგაზრდა ასაკში (პირველი ლიპიდური ლაქები აღენიშნება 1 
წლამდე ასაკის ბავშვთა თითქმის 50%-ს), ხოლო კლინიკურად და პათანატო- 
მიურადღ გამოხატული ათეროსკლეროზი ზოგჯერ არ არის ხანდაზმულ ასაკშიც. 
ა. მ. ვიხერტის, ვ. ს. ჟდანოვისა და ე. ე. მატოვას (1970) სექციური მონაცე– 

მებით, მუცლის აორტის ათეროსკლეროზული ცვლილებები აღინიშნება ყვე– 
ლა შემთხვევაში 10 წლის შემდეგ ასაკში. ათეროსკლეროზი კლინიკურად უფ- 
რო გამოხატულია გონებრივად მომუშავეებში, ქალაქის მცხოვრებლებში. 

ჰიპოდინამია და სიმსუქნე ათეროსკლეროზის ხელშემწყობი 

ფაქტორებია. 
ალკოჰოლისა და თამბაქოს უშუალო გავლენა ათეროსკლე–- 

როზის განვითარებაზე სადღეისოდ არ არის დადგენილი. საფიქრებელია, როქ 
ისინი გარკვეულ გავლენას ახდენენ არტერიების მდგომარეობასა და რეგი- 

-ონულ სისხლის მიმოქცევაზე. 
ათეროსკლეროზის განვითარებაზე გარკვეულ გავლენას ახდენს ეთნიკუ- 

რი და გარე ფაქტორები. ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევებით დადგინდა, რომ 

ერთსა და იმავე გეოგრაფიულ ზონაში ან ქალაქში მცხოვრებ სხვადასხვა ეთ- 
ნიკურ ჯგუფში ათეროსკლეროზი სხვადასხვა ხარისხითა და სისწრაფით ვითარ- 

დეია. 
გენეტიკურ (მემკვიდრეობით) ფაქტორს გარკვეული მნიშვნელობა 

აქვს ათეროსკლეროზის (განსაკუთრებით გვირგვინოვანი არტერიების ათერო- 
სკლეროზის) განვითარებაში, თუმცა ეს საკითხი შემდგომ შესწავლას საჭი- 
როებს 

ათეროსკლეროზული ფოლაქების აუცილებელი კომპონენტებია ფიბრი- 
'ნოგენი და ფიბრინი. ამიტომ სისხლის შემდედებელი და შედედე- 
ბის საწინააღმდეგო სისტემების მდგომარეობას გარკვეელი 
მნიშვნელობა აქვს ათეროსკლეროზის განვითარებაში. ათეროსკლეროზული 

პროცესი თვით იწვევს შემდედებელი სისტემის გააქტიურებას, რადგან სისხლ- 
ძარღვის კედლის სტრუქტურული დაზიანება განაპირობებს ჰეპარინის წარმომ- 
მხელი უჯრედების გადაგვარებას და აქტიური ჰეპარინის რაოდენობის შემცი- 

«რებას. 
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ათეროსკლეროზის განვითარებაში გარკვეული მნიშვნელობა აქვს სქესს. 
50--60 წლამდე იგი ჭარბობს მამაკაცებში, ხოლო კლიმაქსის შემდეგ იგი ასე- 
თივე რაოდენობით გვხვდება ქალებშიაც. 

არტერიების სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობის მოშლას ზელ- 
შემწყობი მნიშვნელობა აქვს ათეროსკლეროზის განვითარებაში. 

არტერიების კედლის ცვლილება ალერგიის, ინტოქსიკაცი- 
ისა და ინფექციური დავადებების დროს იწვევს მათი გაჟონვადოაის მომატე- 
ბას და ბიოქიმიური პროცესების დარღვევას, რითაც ათეროსკლეროზის განვი- 
თარებისთვის ხელსაყრელი პირობები იქმნება. 

ყველა ზეზოჩამოთვლილი ფაქტორიდან არც ერთი არ არის წამყვანი. ისი– 
ნი რისკფაქტორებია დღა ათეროსკლეროზული პროცესის რეალიზაციისათვის 
თითოეულ კონკრეტულ შემთხვევაში საჭიროა რამდენიმე ფაქტორის შე“- 

წყმული მოქმედება. 
ა. ლ. მიასნიკოვის მიხედვით, ათეროსკლეროზის პათოგენეზი წარმოდგე- 

ნილია სამკუთხედის სახით: 1, ალიმენტური ფაქტორი; 2. ნივთიერებათა 
ცელისა და ვაზომოტორული ნერვული რეგულაციის მოშლა და ა. ლიაიდუ- 

რი (განსაკუთრებით ქოლესტერინული) ცვლის ენდოკრინული რეგულაციის 

მოშლა. 
პათოლოგიური ანატომია, არტერიების ათეროსკლეროზული დაზიანება 

მათი განვითარების მიმდინარეობისა და კლინიკური მნიშვნელობის მიხედვით 
მ?აკ-ოსკ,კოპულად ოთხ სტადიად იყოფა: 1. ცხიმოვანი ზოლები და ლაქები. ისი– 

,ნი მკრთალი –– ყვითელი ფერისაა, ზოგჯერ ერთიანდებიან და არ სცილდებიან 
არტერიის შიგნითა გარსს (არ იწვევენ მის ამობურცვასა და სანათურის შევიწ- 

როებას); 2. ფიბროზული ფოლაქები -–– მოთეთრო, ზოგჯერ ჟელატინეს ან სადა– 

ფის ფერისაა, ოვალური ან მრგვალი ფორმის; ხშირად გაერთიანებული არიან 

ერთმანეთთან, იწვევენ ინტიმის ამობურცვას და არტერიის შიგნითა ზედაპირს 

ხდიან უსწორმასწოროს, ხორკლიანს, ავიწროებენ მის სანათურს; 3. ფიბრო- 
ზული ფოლაქები დაწყლულებით, სისხლჩაქცევებითა და თრომბოზული ზედ- 

ნადებებით: 4. ათეროკალცინოზი -- კალციუმის მარილების დაგროვება ათე- 

როსკლეროზულ ფოლაქებში და მათი გამკვრივება. 
ყველა ეს ცვლილება შეიძლება აღინიშნებოდეს ერთდროულად ერთი და 

იმავე სისხლძარღვის სხვადასხვა არეში. 

ათეროსკლეროზული ცვლილებები ლიპიდური ზოლებისა და ლაქების სა– 
ხით პირველყოვლისა ვითარდება გულმკერდის აორტის უკანა კედელში, შემ- 
დეგ მუცლის აორტის გაორკაპებაზე (თუმცა ფოლაქები აქ უწინ ვითარდება). 

საერთოდ ათეროსკლეროზი უპირატესად ვითარდება არტერიების განტოტე–- 
ბების, მათი გადახრის, შევიწროებისა და დეფორმაციის ადგილებში, სადაც 
მექანიკური ჰემოდინამიკური წინააღმდეგობა მეტია. 

სადღეისოდ დადგენილია, რომ ათეროსკლეროზის განვითარების პროცეს– 
ში ლიპიდური ინფილტრაციის სტადიას წინ უძღვის ლიპოიდოზამდელი სტა- 
დია, რაც გულისხმობს: 1) ინტიმის კეროვან შეშუპებას: 2) ინტიმამი მჟავე 

მუკოპოლისაქარიდების გაძლიერებულ სინთეზს, ღაგროვებასა და პოლიმერი- 
ზაციას; 3) კედლის ამყოლი მიკროთრომბების განვითარებას: 4) არტერიების 
კუნთოვან-ელასტიკურ ჰიპერპლაზიას (განსაკუთრებით გვირგვინოვან არტე–- 
რიებში). 

ათეროსკლეროზის ლიპიდური ინფილტრაციის სტადია, ზოგი ავტორის 
მონაცემებით, იწყება სიცოცხლის პირველ წლებში (რობერსტონი, 1960; დე– 
უდი, 1964 და სხე.). 
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ბპემოდინამიკური ძვრები ათეროსკლეროზის დროს დამოკიდებულია პრო-.- 

ცესის განვითარების ხარისხზე, ლოკალიზაციასა და გავრცელებაზე. ლიპიდუ- 
რი ინფილტრაციის სტადიაში ზოგადი ჰემოდინამიკა მოშლილი არ არის, მაგ– 
რამ იცვლება სისხლძარღვთა რეაქტიულობა და ხშირად ვითარდება არტერი- 

ების გარდამავალი სპაზმი იშემიის მოვლენებით შესატყვის ორგანოში. ამ სტ»- 
დღიაში არტერიების რეაქტიულობის შეცელა ხშირად პარადოქსული ანგიო- 
სპაზმური რეაქციების მიზეზი ხღ-2ა სხვადასხვა ფიზიოლოგიური ღა ღარმა- 
კოლოგიური აგენტის ზემოქმედების საპასუხოდ: 

ფიბროზულ-ათეროსკლეროზული ცელილებები იწვევს არტერიის კედ- 
ლის გასქელებას, მისი ელასტიკურობის დ.:ქვეითებას (გამკვრივუბას). შიგნი- 

თა გარსის უსწორმასწორობას, სანათურის შევიწროებას, ხშერაღ »7უოომბების 
წარმოქმნას და მის სრულ დახშობას. 

არტერიების აღეროსკლეროზული დაზიანების გამო მარულობს პე“რიფე- 
რიული წინააღმდეგობა. იგი გამოწვეულია არტერიების ელასტიკერ”ობის დაქ– 

ქეითებით ღა მათი სანათურის შევიწროებით. როდესაც ათეროსკლეროზული 
ფოლაქები ლოკალერი ხასიათისაა, პერიფერიული წინააღმდეგობა არსებითაღ 

არ იცვლება. პერიფერიული წ?ნააღმღეგობის გაზრდის მიზეზე შეიძლება იყოს 
კუნთოვანი ტიპის )-ტერიების ტონუსLის რეფლექსური მომატება აორტისა და 

საძილე არტერიების ბარორეცეპრორული რეთლექმსოგენური ზონების ათე- 

როსკლეროზელი დაზიანების გამო. თირკმლების არტერიათა ათეროსკლერო- 
ზული ღაზიანების შედეგად ვითარდება რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტე“ონის 
პრესორული ფაქტორები და რენული პიპერტენზია. 

აორტული და პე”იფერიული წინააღმღეგობის გაზრდის გამო მარულობს 

გულის მუშაობა, რაც იწვევს მაოცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიას. გვირგვინო- 
ვანი არტერიების ერთდროული ათეროსკლეროზული დაზიანებეს გამო ქვე- 
ითდება გულის კუნთის ჰემოცირკულაცია და ვითარდება ათეროსკლეროზოლი 

კარდიოსკლეროზი, რაც იწვევს გულის შეკუმშვადობის ფუნქციის დაქვეითე- 
ბას, გულშიგა და ზოგადი ჰემოდინაბიკის მოშლას, არიტმიისა და ბლოკადის 

განეითარებას., 

არტერიული სისხლის წნევა ათეროსკლეროზის (განსაკეთრებით აო<ტის 

დაზიანების) დროს მატულობს. აღნიშნული გარემოება გამოწვეულია აორტის 

ელასტიკურობის დაქვეითებით და გულის სისტოლის ფაზაში სისხლის გან– 
დევნისადმი აორტული წინააღმდეგობის მომატებით. ცნობილია, რომ ნორ- 
მაში მარცხენა პარკუჭის შეკუნშვისა და აორტაში სისხლის განდევნის დროს 

აორტა და მსხვილი არტერიები ფართოედება. მარცხენა პარკუჭის კინეტიკუ- 

რი ენერგიის (სისტოლური ძალის) დიდი ნაწილი სწორედ ამ პროცესს ხმა”- 

დება და გარდაიქმნება პოტენციურ ენერგიად, ხოლო ნაწილი 5მარდება პე- 
რიფერიული წინააღმდეგობის გადალახვას, სისხლის სვეტის უშუალო გადა- 
ნაცვლებას პერიფერიაზე. მარცხენა პარკუჭის დიასტოლის დროს აორტა და 
მსხვილი არტერიები უბრუნდება საწყის მდგომარეობას მათი ელასტიკურო- 

ბის უნარის მეოხებით; პოტენციური ენერგია კვლავ გარდაიქმნება კინეტიკუ– 
რად და სისხლძარღვები ავითარებენ წნევას სისხლის მასაზე, იწვევენ მიL გა- 
დანაცვლებას პერიფერიაზე მაშასადამე, მარცხენა პარკუჭის სისტოლის 
დროს აორტა გაფართოებულია („დიასტოლა"), ხოლო პარკუჭის დიასტოლის 
დროს აორტა ვიწროვდება საწყის მდგომარეობამდე (მისი „სისტოლა'). 

ასეთი კოორდინირებული მოქმედება განაპირობებს არტერიული სისხლის უწყ- 
ვეტ ნაკადს, სისხლის წნევის დონის რეგულაციას და მარცხენა პარკუჭის ენერ- 
გიის ეკონომიურ ხარჯვას. აორტის ათეროსკლეროზის დროს მასი ელასტი- 
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კურობის დაქვეითების ან სრული დაკარგვის გამო ჰემოდინამიკური პროცესი- 
დან გამოეთიშება აორტის აქტიური ბუფერულ-ამორტიზატორული როლი, მა- 
„ტულობს აორტის წინააღმდეგობა მარცხენა პარკუჭის მიმართ მისი სისტოლის 
დროს, რის გამოც მარცხენა პარკუჭის თითქმის მთელი სისტოლური ძალა 
ხმარდება წინააღმდეგობის გადალახვას და სისხლის მთლიანი სვეტის გადანაც- 
„ვლებას პერიფერიაზე. აღნიშნულის გამო მატულობს სისტოლური წნევა. 
აორტის ელასტიკური შეკუმშვის ძალის დაქვეითება იწვევს დიასტოლური წნე– 

ვის დაქვეითებას (ზოგჯერ მნიშვნელოვნად). მაშასადამე, აორტის ათეროსკლე- 
როზის დროს მატულობს სისტოლური წნევა, ქვეითდება დიასტოლური და 

იზრდება პულსური წნევა. სხვა თანაბარ პირობებში სისტოლური წნევის მა- 
„ტება პირდაპირ კავშირშია მარცხენა პარკუჭის კუმშვადუნარიანობასთან. ტა- 
ქიკარდიის დროს დიასტოლურმა წნევამ შეიძლება მოიმატოს, მაგოამ არ აღე- 

მატება ვ. წყ. სვ. 100 მმ-ს. სისხლის წნევის მომატებასა და სტაბილიზაციაში 
ათეროსკლეროზის დროს შეიძლება მონაწილეობდეს: 1, აორტისა და სინო- 

„კაროტიდული დეპრესორული ნერვული ზონების დაზიანება; 2. თირკმლების 
არტერიათა ათეროსკლეროზული დაზიანები გამო ქრონიკულე რენული 
იშემიისა და ჰიპერტენზიის განვითარება; 3. თავის ტვინის არტერიების ათე- 
როსკლეროზის გამო ვაზომოტორული ცენტრის იშემია და არტერიების ტო- 
ნუსზე მისი მარეგულირებელი ფუნქციის მოშლა. არტერიების ათეროსკლე- 

როზის დროს არტერიული ჰიპერტენზიის განვითარებას ერთგვარი კომპენსა- 
ციური მნიშვნელობა აქვს იმ თვალთახედვით, რომ მაღალი წნევის ქვეშ უკეო 
მიმდინარეობს ორგანოთა სისხლით პერფუზია და შედარებით უკეთესია სის- 
ხლის მოცულობითი სისწრაფე. ამიტომ ათეროსკლეროზული ჰიპერტენზიის 
-დროს ყოველთვის არ არის სასურველი ჰიპოტენზიური საშუალებების გამო- 

ყენება და სისხლის წნევის დაწევა აბსოლუტურ ნორმამდე, რადგან იგი იწვევს 

თავის ტვინისა და სხვა ორგანოების ჰემოპერფუზიის დაქვეითებას, ავადმყოფ- 

თა ზოგადი მდგომარეობის გაუარესებას. 

არტერიების ათეროსკლეროზული დაზიანების გამო ორგანოებში სცირ- 
დება სისხლის მოცულობითი სისწრაფე (ირღვევა რეგიონული ჰემოდინამიკა). 
იგი დამოკიდებულია არტერიების ფიბროზის, მათი ელასტიკურობის დაქვე–- 

ითებისა და სანათურის შევიწროების ხარისხზე. 
ათეროსკლეროზის დროს კლინიკური სურათი დამოკიდებულია პროცე- 

სის ხარისხზე, მის უპირატეს ლოკალიზაციასა და გავრცელებაზე. ა. ლ. მიას- 

ნიკოვის კლასიფიკაციის მიხედვით (1955, 1960), ათეროსკლეროზის მიმდინა- 

·რეობაში განასხვავებენ ორ პერიოდს: საწყის (კლინიკამდელ) და კლინიკური 
გამოვლინების პერიოდებს. ' 

კლინიკამდელ პერიოდში რაიმე გარკვეული სისტემური ჩივილი არ აღი- 

ნიშნება (უსიმპტომო პერიოდი). ამ პერიოდის გამოცნობას დიდი მნიშვნელო- 
ბა აქვს დროული პროფილაქტიკური და სამკურნალო ღონისძიებების გატარე- 
ბისათვის, კლინიკამდელ პერიოდს დიაგნოსტიკური თვალთახედვით ახასი- 
ათებს ნერვულ-სისხლძარღვოვანი მოშლილობანი ზოგადი ან რეგიონული არ–- 
„ტერიოსპაზმებისადმი მიდრეკილების სახით, ჰიპერქოლესტერინემია, ფოსფო– 
ლიპიდების დაქვეითება, ლიპოპროტეიდების მომატება და მათი ფრაქციული 
შემადგენლობის დარღვევა (ჩ-ლიპოპროტეიდები სიჭარბე) აღნიშნული 
ცვლილებები რისკფაქტორებია ათეროსკლეროზის განვითარებისათვის და მა- 
თი არსებობა ათეროსკლეროზის განვითარების უტყუარი ნიშანი არ არის. ეს 

„ცვლილებები შეიძლება უკუშექცევადი იყოს და ათეროსკლეროზი არ განვი- 
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თარდეს. ამიტომაცაა მნიშვნელოვანი აღნიშნული (ვლილებების დადგენა და 

მათ წინააღმდეგ დროული ბრძოლა. 
კლინიკური გამოვლინების პერიოდი სამი სტადიისაგან შედგება: 1. იშე- 

მიური სტადია. მისი დამახასიათებელია ცალკეული ორგანოს არამკვეთრი 

ფუნქციური ნაკლოვანება იშემიის შედეგად განეითარებული უკუშექცევადი 
დისტროფიული ცვლილებების გამო; 2. ნეკროზული, ანუ თრომბოზულ-ნეკ- 

როზული სტადია. ამ დროს კლინიკური სურათი განპირობებულია ამა თუ იმ 

ორგანოს (უმეტესად გულის, თავის ტვინის, თირკმლების და სხვ.) წვრილკე–- 

როვანი ან მსხვილკეროვანი ნეკროზებით; ე. ფიბროზული სტადია. იგი გა- 
მოვლინდება დაზიანებული ორგანოს ფუნქციის დაქვეითებით მასში ნეკრო– 

ზის შემდგომი ფიბროზის (ნაწიბუროვანი ცვლილებების) განვითარებისა და 
პარენქიმის ატროფიის გამო. აღნიშნული კლასიფიკაცია არსებითად ათერო- 

სკლეროზის გართულებებს ეხება და არა თვით ათეროსკლეროზის პროცესის 
სტადიურობას. ამ მხრივ განასხვავებენ ათეროსკლეროზის განვითარების სამ 
ფაზას: 1. პროგრესირების (აქტიური ფაზა); 2. სტაბილიზაციისა (არააქტიური 

ფახა) და 3. რეგრესიის ფაზას. ამ ფაზების დადგენა სადღეისოდ შეიძლება მა– 
თი კლინიკური გამოვლინებისა და ლიპოპროტეიდების ცვლის დინამიკაში შეს– 
წავლის მონაცემების მიხედვით. 

უპირატესი ლოკალიზაციის მიხედვით განასხვავებენ: 1. გვიოგვინოვანი 
არტერიების, 2, აორტისა და მისი მსხვილი განტოტებების, 3. თავის ტვინის 
არტერიების, 4. თირკმლების არტერიების, 5. მეზენტერიული არტერიების, 
6. ფილტვის არტერიისა და 7. პერიფერიული არტერიების ათეროსკლეროზს. 

აღნიშნული არტერიების უპირატეს დაზიანებასა და ხარისხზეა დამოკიდებუ- 
ლი ათეროსკლეროზის კლინიკური გამოვლინების სურათი. ვიდრე რომელიმე 
არტერიის დაზიანებისა და შესატყვისი ორგანოს ფუნქციური ნაკლოვანების 
კლინიკური მოვლენები განვითარდება, ათეროსკლეროზი ლატენტურად მიმ- 
დინარეობს და ეს პერიოდი ზოგჯერ წლები, ათეული წლები გრძელდება. ამას 
ხელს უწყობს ის გარემოებაც, რომ ათეროსკლეროზის თანდათანობით განვი- 
თარების პროცესში ქსოვილები და ორგანოები თანდათან ეგუება სისხლით 
მომარაგების მზარდ დაქვეითებას, ვიდრე იგი კრიტიკულ ზღვარს მიაღწეეს. 

გვირგვინოვანი არტერიებისა და მიოკარდიუმის ათეროსკლეროზული 

დაზიანება პრაქტიკული თვალთახედვით ყველაზე მნიშენელოვანია, რადგან 

იგი განაპირობებს ზოგადი ათეროსკლეროზული პროცესის ყველაზე ხშირ და 
ადრეულ კლინიკურ გამოვლინებას. უმეტესად ზიანდება მარცხენა გვირგვი- 
ნოვანი არტერია. ათეროსკლეროზული პროცესი არათანაბრად ვითარდება და 

ხშირად სეგმენტური ხასიათისაა. ათეროსკლეროზი იწვევს გვირგვინოვანი არ– 
ტერიების სანათურის შევიწროებას მათ სრულ დახშობამდე, აგრეთვე ქმნის 
პირობებს თრომბოზის განვითარებისათვის, ამიტომ იგი გულის იშემიური 
დაავადების განვითარების უმთავრესი მიზეზია. კლინიკურად ობიექტური გა- 

სინჯვისას რაიმე ღირსშესანიშნავი სიმპტომები არ აღინიშნება, ვიდღოე განვი- 

თარდება მისი გართულებები: სტენოკარდიული შეტეეები, გულის კუნთის 
ინფარქტი ან ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი. ეს უკანასკნელი გამოე– 

ლინდება გულის ქრონიკული ნაკლოვანების მოვლენებით. შორსწასული ათე- 
როსკლეროზული კარდიოსკლეროზის დროს აღინიშნება ხოლმე კარდიული 
ასთმის შეტევები. ნერვ-კუნთოვანი ბოჭკოების დაზიანების გამო ხშირია გუ- 
ლის რიტმისა და გამტარობის მოშლა. გვირგვინოვანი არტერიების ათერო- 
სკლეროზული დაზიანების დასადგენად დიდი მნიშვნელობა აქეს ელექტრო– 

კარდიოგრაფიულ და რენტგენოკორონაროგრაფიულ გამოკვლევებს. ათერო- 
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სკლეროზის ადრეულ პერიოდში ფარულად მიმდინარე გვირგვინოვანი ნაკლო- 

ვანების გამოცნობისათვის განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს ელექტროკარ- 
დიოგრაფიული გამოკვლევების ჩატარებას ფიზიკური დატვირთვის სინჯის გა- 
მოყენებით. 

აორტის ათეროსკლერო?ბი გულმკერდის აორტის ათეროსკლეროზული 
დაზიანება იწვევს მისი ელასტიკურობის დაქვეითებას, დიფუზურ გაგანივრე- 
ბას, კედლის გამკვრივებასა და შიგნითა ზედაპირის უსწორმასწორობას. აორ- 
ტის გარდიგარდმო მოყრუების საზღვრები მატულობს. სუბიექტურად აორ- 
ტის ათეროსკლეროზის დროს აღინიშნება გაურკვეველი ხასიათის, ზოგჯერ კი 
ძლიერი ტკივილი მკერდის ძვლის უკან (აორტალგია), რომელიც ჰგავს სტენო- 

კარდიულ ტკივილს. .იგი ერცელდება ზემოთ კისრისა და ზედა კიდურების 
მიმართვლებით., ზოგჯერ მუცლის ზედა ნაწილში. ტკივილი იწყება ფიზიკური 

დატვირთვის დროს და შეიძლება რამდენიმე დღეს გაგრძელდეს. ზოგჯერ ტკი- 
ვილი მოსვენებით მდგომარეობამიც ვითარდება აორტალგიური ტკივილის 

წარმოქზნას უკავშირებენ აორტის კედელში არსებული ნერვული დაბოლო- 
ებების გაღიზიანებას. გაფართოებული აორტა შეიძლება დააწვეს შებრუნე- 
ბით ნერვს ღა გამოიწვიოს შესატყვისი კუნთების ატროფია და ხორხის ფუნ- 
ქციის მოშლა. გულმკერდის აორტის ათეროსკლეროზის დროს შესაქლებელია 
შევიწროვდეს უსახელო და მარცხენა საძილე არტერიების აორტიდან გამოს- 
ვლის ხვრელები. ამ დროს აღინიშნება ცერებრული მოვლენები –– თავსრუ, გო- 

ნების დაკარგვა. თავის ტკივილი. 

აორტის რკალის საგრძნობი გაფართოების დროს პალპაციით საუღლე ფო- 
სოში აღინიშნება პულსაცია, ზოგჯერ ლავიწქვეშა არტერიის გაძლიერებული 

პულსაციაც (ტრუნეჩეკის სიმპტომი). აორტის აღმავალი ნაწილის არეროსკლე- 

როზის დროს ზეწოლას განიცდის ლიმფური სადინრები, რის გამო/) ამოივსება 
ხოლმე მარცხენა ლავიწქვეშა ფოსო (დარენდორფის ნიშანი). ზოგჯერ რომე- 

ლიმე ხელზე პულსი შესუსტებულია (ის15I§ 0IIICIC05), რაც გამოწვეულია 

აორტიდახ უსახელო ან მარცხენა ლავიწქვემა არტერიის გამომავალი ხვრე– 
ლების ათეროსკლეროზული შევიწროებით. აორტის გამოხატული ათეროსკლე- 

როზის დროს ვითარდება ე. წ. სისტოლური ჰიპერტენზია –– სისტოლური წნე– 
ვა მატულობს ვ. წყ. სვ. 200 მმ-დე, ბოლო დიასტოლური წნევა ნორმის ფარ- 
გლებშია ან დაქვეითებული. ამისი მიზეზია აორტის ელასტიკურობის დაქვე–- 
ითება. აორტაში პულსური ტალღის გავრცელების სისწრაფე მატულობს 15-- 
20 მმ-მდე წამში (ნორმა 6–-8 მმ/წამში, რენტგენოლოგიურად აღინიშნება 
აორტის ჩრდილის გაგანივრება, მისი ინტენსივობის მნიშვნელოვანი მომატება, 
აორტის დაგრძელება და დეფორმაცია (დაკლაკვნა). 

აუსკულტაციით აორტის საპროექციო არეში სისტოლური შუილია და 

მეორე ტონის აქცენტი, ზოგჯერ ლითონისებრი ელფერით. სისტოლური შუ- 
ილი უფლო მკვეთრადაა გამოხატული ხელების ზემოთ აწევის დროს (კუკო- 
ვეროვ-სიროტინინის სიმპტომი). 

მუცლის აორტის ათეროსკლეროზული დაზიანება ყველაზე ხშირია და 

პროცესიც უფრო ინტენსიურად მიმდინარეობს, ვიდრე გულმკერდის აორტა- 

ში. პალპაციით მუცლის აორტა შეიგრძნობა პულსირებადი მკვრივე სხეულის 

სახით განსაკუთრებით გამხდრებში. პულსაცია უკეთაა გამოხატული ანევრიზ- 

მის განვითარების დროს. სუბიექტურად მუცლის აორტის ათეროსკლეროზის 

დროს აღინიშნება სხვადასხვა ინტენსივობისა და ხანგრძლივობის ტკივილი. 
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თავის ტვინის არტერიების ათეროსკლეროზი იწეევს სისხლის მიმოქცევის 

მოშლას თავის ტვინში, ეს უკანასკნელი კი განსაკუთრებით მგოძნობიარეა 
ჟანგბადის ნაკლებობისადმი. ამის გამო თავის ტვინის არტერიების ათერ-- 

სკლეროზის დროს გაძლიერებულია ანგიო-ნერვული რეაქციები. აწ დროს 

აღინიშნება ხანგრძლივი თავის ტკივილი, რომელიც იწყება ან ძლიერღება და– 

ძაბული გონებრივი შრომის დროს. ტკივილი ლოკალიზდება კეფისა დაც სა- 
ფეთქლის არეებში. ქეეითდება გონებრივი შრომისა და მაბსოვრობის უნარი. 

უმთავრესი გართულებებია თრომბოზი და სისხლჩაქცევა თავის ტეინში. ხში- 

რად ამ გართულებებს წინ უძლვის თავის ტკივილის გაძლიერება, გულისრე- 
ვა, ღებინება. სისხლის ჩაქცევის დროს ავადმყოფები უეცრად კა”გავენ გო- 
ნებას, სწრაფად მატულობს ჰემიპლეგიის მოვლენები. თრომბოზის დროს ცე- 
რებრული მოშლილობების დინამიკა შედარებით ნელია. 

თირკმლების არტერიების ათეროსკლეროზის ღროს უმთავრესაღ ზიანღე- 

ბა მთავარი არტერიები. იგი იწვევს თირკმლის ქსოვილში ჰიპოქსიური (იშე- 
მიური) მღგომარეობის განვითარებას. ამ დროს გამოიყოფა რენინა, რომელიც 

თ: გლობულინთან შეკავშირების შედეგად წარმოქმნის პრესორულ ნივთიერე- 

ბას –- პიპერტენზინს. ეს უკანასკნელი იწვევს არტერიული სისხლის წნევის 
მომატებას. თირკმლების არტერიების ათეროსკლეროზი შეიძლება გართულ- 
ღეს თრომბოზით. ამ დროს აღინიშნება ტჯივილი მუცელსა და წელის არეში. 
პასტერნაცვის სიმპტომი დაღებითია. მარდში აღინიშნება ცილა ღა ერითრო- 

ციტები, ხოლო ზოგჯერ გამოხატული ჰემატურია, სისჯლში –– ნეატროფილუ- 

რი ლეიკოციტოზი. ათეროსკლეროზული პროცესის პროგრესირების შედეგად 
ვითარდება თირკმლების უკმარისობა თირკმლის არტერიების ათეროსკლე- 
როზული ღაზიანების საბოლოო სტადიაა ათეროსკლეროზული ნეფროსკლე- 
როზი. : 

ჯორჯლის არტერიების ათეროსკლეროზი დიდი ხნის განმავლოაბაში უსიმ- 

პტომოდ მიმდინარეობს. კლინიკური გამოვლინება დამოკიღებულია იმაზე, თუ 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის რომელი ნაწილის ფუნქციაა მოშლილი. საზოგადოდ 
ამ ღროს ვითარღება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის იშემია, რომელიც 4ლიერდება 
ჭამის შემდეგ. იგი გამოგლინდება ტკივილით დღა მუცლის შებერვით. ტკივილი 
ჰგავს სტენოკარდიას. ამიტომ მას მუცლის ანგინას უწოდებენ (გაყIიგ გხძლ- 
III 8115). იგი აღწერა ორტნერმა (იხ. სტენოკარდია). აღნიშნული ტკივილი 

ხშირად იწვევს კუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლულოვანი დაავადების 

დამახასიათებელი ტკივილის სიმულაციას. ჭორჯლის არტერიების ათეროსკლე- 
როზის მძიმე გართულებაა სისხლძარღვთა თრომბოზი. იგი იწვევს ნაწლავთა 
შესატყვისი სეგმენტის ნეკროზს, რაც კლინიკურად გამოვლინდება. ძლიერი 

ტკივილით. 'გაუვალობითა და პერიტონიტის მოელენებით. ამ გართელების 
მკურნალობა ოპერაციულია. 

ფილტვის არტერიის ათეროსკლეროზი (აიერზის სინდრომი) იშვიათია. მის 
განვითარებას ხელს უწყობს ფილტვებისა და გულის ყველა ის ქრონიკული 
დაავადება, რომლებიც იწეევენ სისხლის მიმოქცევის მცირე წრესა და ფილ- 

ტვის არტერიის მსხვილი და საშუალო კალიბრის განტოტებებში წნევის სტა- 
ბილურ მომატებას, ძირითადი კლინიკური სიმპტომებია ტკივილი გულის 
არეში, ქოშინი, მკვეთრად გამოხატული დიფუზური ციანოზი (გასსაჯუთრე- 

ბით სახეზე, ტუჩებსა და კიდურებზე). ძილიანობა, თავბრუ. ფილტვის არტე- 
რიის განტოტებებშმი თრომბების წარმოქმნის დროს აღინიშნება სისხლიანი 
ხველა. გულის საზღვრები მარჯვნივ გადიდებულია მარჯეენა პარკუჭის ჰიპერ–- 
ტროფიის გამო. პროცესის შორსწასულ შემთხვევებში მარჯვენა ფერდქვეშა 

173



არეში აღინიშნება პულსაცია. აუსკულტაციით ფილტვის არტერიის საპროექ- 
ციო არეში ზოგჯერ სისტოლური შუილია; მეორე ტონი აქცენტირებულია. 
სისხლის მიმოქცევის მოშლა შედარებით სწრაფად ვითარდება და მიმდინა- 
რეობს მარჯვენაპარკუჭოვანი ტიპით. მკურნალობა სიმპტომურია. 

პერიფერიული არტერიების ათეროსკლეროზი უპირატესად მამაკაცებში 

და ზანშესულ ასაკში ვითარდება. იგი იწვევს სისხლის მიმოქცევის მოშლას 
კიდურებში. პროცესი შეიძლება იყოს ორმხრივი და ცალმხრივი. ხელების არ–- 
ტერიები შედარებით იშვიათად ზიანდება, ვიდრე ფეხებისა. დაავადების ად- 
რეულ პერიოდში ავადმყოფები უჩივიან სისუსტეს (ძალის დაქვეითებას) კი–- 
დურებში და მათ გაბუქებას. განსაკუთრებით დამახასიათებელია მწეავე ტკი- 
ვილი (C12VსძIლC23110 IიIC”0IIL6ი5) ქვედა კიდურებში ფიზიკური ღატვირთვის 
დროს (სწრაფი სიარული, აღმართსა და კიბეებზე ასვლა და სხვ.). ტკივილს სა– 

ფუძვლად უდევს კუნთებში მწვავე იშემიის განვითარება. იგი მოგვაგონებს 

დატვირთვით სტენოკარდიულ ტკივილს. კიდურების არტერიების ათეროსკლე- 
როზის დროს სუსტდება პულსაცია. მ. ძი#§32115 00Cძ15 და მ. LIსI2V95 ი005L0- 
-M0L-ხზე პულსაცია არ ისინჯება პროცესის პროგრესირებამ შეიძლება გამო- 
იწვიოს მსხვილი და საშუალო კალიბრის არტერიათა სრული ობლიტერაცია 
და ნეკროზული ტკივილი კიდურებში („მშრალი ან სენილური განგრენა4). ამ 
ღროს აღინიშნება ძლიერი ტკივილი, ტემპერატურის მომატება, ნეიტროფი– 
ლური ლეიკოციტოზი. ნეკროზული უბანი მოშავო-მოყვითალო ფერისაა, ხო- 
ლო მის ირგვლივ კიდური მკრთალი –– ციანოზურია. 

კიდურების არტერიათა ათეროსკლეროზული დაზიანების დასადგენად სა- 

იმედო მეთოდებია ანგიოგრაფია და ოსცილოგრაფია. ქვედა კიდურების ათე- 
როსკლეროზული დაზიანების დროს თრომბოზი შეიძლება განვითარდეს მუც- 
ლის აორტის გაორკაპების არეში. ამ დროს კლინიკური სურათი მოგვაგონებს 
„ლერიშის სინდრომს“, მსხვილი სისხლძარღვების ობლიტერაციის მკურნალო- 
ბა ქირურგიულია (თრომბექტომია, სისხლძარღვთა პროთეზირება ან გარკვე- 
ული სეგმენტის ამოკვეთა). 

პროფილაქტიკა ღა მკურწალობა. ათეროსკლეროზულ პროცესს ახასი- 

ათებს პროგრესირებისა და სტაბილიზაციის ფაზების ტალღისებრი მონაცვლე–- 
ობა. ამიტომ მის წინააღმდეგ მიმართული პროფილაქტიკური ღონისძიებები 
ორგვარია: პირველადი და მეორადი. პირველადი პროფილაქტიკური ღონის- 
ძიებები მიზნად ისახავს ათეროსკლეროზის. განვითარების აცილებას. ასეთია: 

ყოფა-ცხოვრების, შრომისა და დასვენების პირობების სწორი ორგანიზაცია, 
მრავალფეროვანი და ზომიერი კვება, ცხოველური ცხიმების რაოდენობის 
შეზღუდვა საერთო კალორაჟის 15%/-მდე, განსაკუთრებით იმ პირთათვის, ვი- 

საც მემკვიდრეობითი მიდრეკილება აქვთ და ზომაზე მეტს იწონაან; სპორ- 

ტული თამაშობანი, ტურიზმი და ფიზკულტურის სხვადასხვა სახეობა ჰიპოდი- 

ნამიის ასაცილებლად, ათეროსკლეროზის განვითარების ხელშემწყობი დაავა– 
დებების –– პიპერტონიის, შაქრიანი დიაბეტის და სხე. დროული პოოფილაქ– 
ტიკა და მკურნალობა. 

მეორადი პროფილაქტიკის მიზანია ათეროსკლეროზული პროცესის პროგ- 
რესირების შეჩერება და ამ დაავადებით გამოწვეული გართულებების აცილე- 
ბა. ამ მიზნით ავადმყოფებს უნიშნავენ პირველადი პროფილაქტიკის ყველა 
ღონისძიებას, სპეციალურ დიეტურ რეჟიმს, სამკურნალო ფიზხკულტურას, 
იოდისა და ჰიპოქოლესტერინული მოქმედების პრეპარატებს, სისხლძარღვთა 
გამაფართოებლებსა და ანტიკოაგულიანტებს. 

ათეროსკლეროზის მკურნალობა კომპლექსურია: მედიკამენტური, დიეტუ– 
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რი, სანატორიულ-კურორტული, სამკურნალო ფიზკულტურული და აუცილებ– 
ლობის შემთხვევაში ქირურგიული მკურნალობის მეთოდები. 

მედიკამენტური მკურნალობა მიმართული უნდა იყოს ლიპიდუბი ცვლის,. 

სისხლძარღვთა კედლის მეტაბოლიზმისა და სისხლის შედედების პროცესე-. 
ბის ნორმალიზაციისაკენ ლიპიდური ცვლის მოწესრიგების მიზნით კვების 
რაციონში ცხიმების (განსაკუთრებით ცხოველური ცხიმების) რაოდენობა უნ– 

და შემცირდეს 30--50 გრამამდე დღეში. საჭიროა ლიპოტროპული ნივთიერე- 
ბების (ქოლინი, მეთიონინი) შემცველი პროდუქტების რაციონი. მცენარეული 
ცხიმები ცხოველური ცხიმების საპირისპიროდ ამცირებს ქოლესტყრინის რა- 
ოდენობას სისხლში და ხელს უშლის ათეროსკლეროზის განვითარებას. ამი–- 
ტომ მცენარეული ცხიმები მეტი რაოდენობით უნდა ვიხმაროთ. ქოლესტერი- 
ნის ცვლასა და არტერიულ სისხლძარღვთა კედელში მეტაბოლიზმზე დადებით 

გაელენას ახდენენ ვიტამინები. ასკორბინის მჟავა (ვიტამინი C) ამცირებს ქო-- 
ლესტერინის რაოდენობას სისხლში და აძლიერებს ღვიძლის გზით მის გამო–- 
ყოფას. ამიტომ ასკორბინის მჟავას ხმარობენ ათეროსკლეროზის სამკურნა- 
ლოდ (1,0--1,56 გ დღე-ღამეში დასალევად ან 0,3--0,65 გ ფიზიოლოგიურ ან 
გლუკოზის ხსნართან ერთად ვენაში. კურსზე 20-30 ინიექცია). მკურნალო- 
ბის კურსის განმეორება შეიძლება 2-3 თვის შემდეგ. ათეროსკლეროზის სამ- 
კურხალოდ ხმარობენ 8 ჯგუფის ვიტამინებსაც. ისინი შეიცავენ ლიპოტრო- 
პულ ნივთიერებებს –– ქოლინსა და მეთიონინს. განსაკუთრებით ფართოდ ხმა- 
რობენ ჩ8გ ვიტამინს (პირიდოქსინს) ამპულებში. იგი შეყავთ კუნთებში ან კან– 

ქვეშ (0,05--0,2 გ დღეში). მკურნალობის კურსი გრძელდება 2 თეემდე. 8/ 
“ვიტამინი კუნთებში შეყავთ (0,005%––1 მლ) 2-–-3 დღეში ერთხელ. 8, და 87 

ვიტამინები იწვევენ არა მარტო ქოლესტერინის რაოდენობის შემცირებას, არა– 
მედ ლეციტინის მომატებასა და ქოლესტერინ-ლეციტინის კოეფიციენტის 
დაქვეითებასაც, ათეროსკლეროზის სამკურნალოდ ხმარობენ C ვიტამინსაც 
(ერევიტს). ვიტამინებთან ერთად ფართოდ იყენებენ იოდის ნაყენს (5- 

10%-ან ხსნარს მზარდი დოზებით -- 3-დან 10 წვეთამდე, ორჯერ დღეში 3:- 
მის შემდეგ) ან საიოდინს (თითო ტაბლეტს ორჯერ დღეში ჭამის შემდეგ). იოდს. 

ღებულობენ წელიწადის თბილ თვეებში 2 კვირის განმავლობაში ორკვირიანი 
ინტერვალებით. იგი იწვევს ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის გაძლიერებას და 
თიროქსინის გამოყოფის აქტივაციას. თიროქსინი აძლიერებს ცხიმოვან ცვლას 
და აქვეითებს ქოლესტერინის რაოდენობას. ამიტომ ათეროსკლეროზის სამ- 
კურნალოდ შეიძლება გამოვიყენოთ მცირე რაოდენობით თიროქსინი და თი- 
რეოიდინი (0,05-–-9,1 გ დღე-ღამეში 20–-30 დღის განმავლობაში). 

ცხიმოვან ცვლაზე კარგად მოქმედებს ქოლინი, ამიტომ მას ხმარობენ 
პროფილაქტიკურად და ათეროსკლეროზის სამკურნალოდაც (გლუკოზის. 
5%/ი-ან ხსნარზე დამზადებული ქოლინის 1%-ნი ხსნარის 200 მლ ვენაში წვე–- 
თოვნად: 30--40 წვეთი წუთში). იგი ამცირებს ქოლესტერინის რაოდენობას 
სისხლში, მაღლა სწევს ფოსფოლიპიდების (ლეციტინის) რაოდენობას და ასეთ– 
ნაირად აუმჯობესებს მათ თანაფარდობას. ანალოგიური მოქმედება ახასიათებს 
მეთიონინსაც (0,5–1 გ სამჯერ დღეში ჭამამდე !/--2 საათით ადრე. კურსზე 
25-40 გ). მკურნალობის კურსის ხანგრძლივობაა 10 დღე 10-დღიანი ინტერ- 
ქალებით. 

ათეროსკლეროზის სამკურნალოდ ფართოდ ხმარობენ ატრომიდ 5-ს 
(კლოფიბრატს; 1,5––-2 გ დღეში), მისკლერონს (1,5–2 გ დღეში) და კატა-ლი- 
პიდს რამდენიმე თვის განმავლობაში. ისინი აფერხებენ ენდოგენული ქოლეს- 
ტერინის სინთეზს და აწესრიგებენ ქოლესტერინის ცვლას. 
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-თრომბოებბოლიური გართულებების საპროფილაქტიკოდ ღა სა:კურნა- 

ლოდ ხმარობენ ანტიკოაგულიანტებს (ჰეპარინს, პელენტანს, ნეოდ-კუმარინს, 
სინკუმარს და სხვ.) სისხლის კოაგულაციური მაჩეენებლების მიხედვით. მკურ- 
ნალობის კომპლექსში უნდა ჩავრთოთ სისხლძარღვთა გამფართოებელი და 

სისხლძარღვის კედლის მეტაბოლიზმის გამაუმჯობესებელი საშუალებანი: ან- 
გინინი (0.25 გ სამჯერ დღეში 6-8 თვის განმაელობაში) და მისი ჯგუფის 

პრეპარატები რომლებსაც ანტიბრადიკინინული მოქმედება ახასიათებთ და 
აწესრიგებენ სისხლძარღვთა კედლის გაჟონვადობის ფუსქციას. ათეროსკლე- 
როზის მკურნალობაში გარკვეული ადგილი უკავიათ ანაბბოლურ პრეპარატებს 
(რეტაბოლილი –– 590 მგ კუნთებში კვირაში ერთხელ 4–-6 კვირის განიავლო- 

ბაში), ესტროგენებს (ფოლიკულინი –– 1000 ერთ. დღეში ერთხელ, 20–--ქე 
დღის მანძილზე) და ანდროგენებს (ტესტოსტერონ-პროპიონატი 1%-1 მლ 

კუნთებში დღეგამოშვებით, სულ 10 ინიექცია). 

ბოლო წლებში შეიმუშავეს ათეროსკლეროზის გამომწვევი ძირითაღი მი- 
ზეზის –– ჰიპერლიპიდემიის ქირურგიული მკურნალობის მეთოდი (ჩ. ბ. მო- 
ორე ღა თანაავტორები, 1971), რომლის ძირითადი პრინციპია ნაწლავებში ქო- 

ლესტერინის შეწოვის პროცესის მოშლა. ამ მიზნით წვრილი ნაწლავების შუა 
ნაწილს აერთებენ მსხვილი ნაწლავის დასაწყის ნაწილთან. 

ათეროსკლეროზის მკურნალობაში, განსაკუთრებით მის ადრეულ სტადი- 
ებში, უმთავრესია კვების რეჟიმის მოწესრიგება, ფიზიკური აქტივობის რმენარ- 
ხუნება და ნერვული სისტემის ნორმალური გაწონასწორებული მდგომარე- 
ობის შექმნა. 

ათეროსკლეროზის მოგვიანებით (ორგანული და დისტროფიული ცვლილე- 

ბების) სტადიაში ძირითად ადგილს იკავებს სიმპტომური მკურნალობა, რომე- 
ლიც მიზნად ისახავს ორგანოების (განსაკუთრებით გულისა და თავის ტვინის) 

და ქსოვილების სისხლის მიმოქცევისა და მეტაბოლიზმის გაუმჯობესებას, 
თრომბო-ემბოლიური გართულებების აცილებას. 

გულის იშემიური დაავადება (გილა 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. გულის იშემიურ დაავადებაში იგულისხმე- 

ბა გვირგვინოვან ისხლიარღვთა ორგანული თუ ფუნქციური ნაკლოვანებით 
გამოწვეული სისხლის მიმოქცევის მოშლა (ჟანგბადის უკმარისობა) გულის კუნ- 

თში (ბერძნ. 15CI)6 –– შეფერხება, გაჩერება+118Iი12 სისხლი). ფართო გაგებით, 
გულის იშემიური დაავადება გულისხმობს გულის კუნთში ნებისმიერი წარმო- 

შობის ჰიპოქსიურ მდგომარეობას. ამიტომ გულის იშემიური დაავადება პირო- 

ბითად იყოფა ორ ჯგუფად: კორონაროგენული და არაკორონაროგენელი წარ- 
მოშობის იშემიადღ (ჰიპოქსიად). პირველ შემთხვევაში მიზეზია თვათ გვირგვი- 

ნოვანი არტერიები, ხოლო მეორე შემთხვევაში სისხლძარღვები სრულიად ნორ- 
მალურად ფუნქციონირებს, მაგრამ გულის კუნთში პირველადად ჟანგვითი 

პროცესებია მოშლილი. იგი ვითარდება მაშინ, როდესაც: 1. სისხლში ჟანგბადის 
რაოდენობა და:კლებულია (ანოქსემიური იშემია); 2. სისხლის დაავადება აღი- 

ნიშნება და ჟანგბადის ტრანსპორტირება მოშლილია (ანემიური იმემია); 3. გუ- 

ლის კუნთში ვერ ხდება ჟანგბადის ჯეროვანი ათვისება მისი ტოქსიკური და–- 
ზიანების (ინფექციური ინტოქსიკაცია, სათითურათი, დარიშხანით, ქლორო- 

ფორმით და სხვა ნივთიერებებით მოწამვლის დროს) ან ელექტროლიტური ბ:- 
ლანსის დარღვევის გამო; 4. გულის კუნთში მკვეთრადაა მომატებული ჟანგბა– 
დის არაეკონომიური ხარჯვა სხვადასხვა ჰორმონული ნივთიერების (თიროქ- 
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სინის, დეზოქსიკორტიკოსტერონის, კატექოლამინების) სიჭარბის გამო სისხლ–- 
“მი; 5. აღინიშნება ალიმენტური წარმოშობის ნეკროზი (ცილების, თიამინის, 

ვიტამინების ნაკლებობა ან, პირიქით, ცხიმოვანი ნივთიერებების მკვეთრი სი- 
ჭარბე). 

კორონაროგენული წარმოშობის გულის მწვავე იშემიას ყოველთვის სა- 
ფუძვლად უდევს ერთი ძირითადი მექანიზმი –– გუ ლის მუშაობასა და 
სისხლით ფანგბადით) მის მომარაგებას შორის შეუს.- 
ბამობა, გულის კუნთს დროის მოცემულ მონაკვეთში მასზე დაკისრებული 
სამუშაოს შესრულებისათვის სჭირდება მეტი რაოდენობით სისხლი, ვიდრე 
გვირგვინოვან არტერიებში გაივლის. ჩვეულებრიე, გულის კუნთს აქვს გვირ- 

გვინოვანი სისხლის ნაკადის რეზერვი, რაც იმას ნიშნავს, რომ გულის კუნთის 

მუშაობისა და მასში ნივთიერებათა ცვლის ინტენსივობის გაზრდის შესატყვი- 

სად უნდა გაიზარდოს გვირგვინოვანი სისხლის ნაკადიც, მისი წუთმოცულობა. 
ნორმაში გულის წუთმოცულობა უდრის 4-5 ლიტრს, ხოლო გვირგვინოვანი 
სისხლის ნაკადისა –- 250--300 მლ ლიტრს. ძლიერი ფიზიკური დატვირთვის 
დროს გულის წუთმოცულობა შეიძლება გაიზარდოს 30--40 ლიტრამდე. შესა- 
ბამისად გვირგვინოვანი სისხლის ნაკადის წუთმოცულობაც მატულობს 3–4,5 
ლიტრამდე. ასეთ შემთხვევაში 1 წუთში გვირგვინოვან არტერიებში გამავალი 
სისხლის რაოდენობა 10--15-ჯერ აღემატება გულის წონას. გვირგვინოვან 
რეზერვში იგულისხმება არა მარტო სისხლის ნაკადის გაზრდა სისხლძარღვთა 
ადეკვატური გაფართოებისა და პასიური გვირგვინოვანი არტერიების ჩართვის 
შედეგად, არამედ ჟანგბადის გაცემის მომატებაც. 

გული, რომლის საკუთარი წონა ნორმაში უდრის დაახლოებით 3200 გ-ს, 
მოსვენებით მდგომარეობაში ერთ წუთში ღებულობს 300 მლ სისხლს ღა 
“შმთანთქავს 34 მლ ჟანგბადს, რაც მთელი ორგანიზმის მიერ ათვისებული ჟან- 
გბადის (280 მლ წუთში) 12%-ს უღრის. გული, ყველა ორგანოსთან შედარე–- 

ბით, მეტი რაოდენობით ითვისებს ჟანგბადს, ამიტომაა, რომ ჟანგბადით გაჯე– 
რების არტერიულ-ვენური სხვაობა გულში დიდია. ასე მაგალითად გვირგვი- 

6ოვან არტერიულ სისხლში ჟანგბადის რაოდენობა უდრის 19 მოც%-ს, ხო- 
ლო გვირგვინოვანი სინუსიდან აღებულ ვენურ სისხლში –– 7,6 მოც%-ს (სხვა– 

ობაა 11,4 მოც%), მაშინ, როდესაც თირკმლების ვენურ სისხლში ჟანგბადის 
რაოდენობა 17,0 მოცზ -ია (ე. შჩეკლიკი, ა. შჩეკლიკი, 1974). 

სისხლით გულის მომარაგების ინტენსივობა 10-ჯერ მეტია, ვიდრე სხვა 
ორგანოებისა. გვირგვინოვან სისტემაში ცირკულირებს მთელი სისხლის 5%, 
გულის წონა კი მთელი სხეულის წონის მხოლოდ 0,4-ს უდრის. 

გულის წუთმოცულობისა და საერთო ჰემოდინამიკის დაქვეითების პირო- 
ბებში გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევა შეღავათიან პირობებში აღმოჩნდე- 

ბა ხოლმე –– იგი საკომპენსაციო მექანიზმების საშუალებით ნორმის ფარგლებ– 
ში რჩება. 

გვირგვინოვან სისხლის ნაკადზე გავლენას ახდენს შემდეგი ფაქტორები: 

1. გულის კუნთში ნივთიერებათა ცვლის ინტენსივობა; 2. გვირგვინოვან სისხლ– 
ძარღვთა ტონუსი; 3. წნევა აორტაში, გულის ღრუებში და ინტრამიოკარდი- 
ული წნევა; 4. გულის რიტმი და მისი შეკუმშვის ფაზები. ყველა ეს ფაქტო- 

რი ურთიერთ მჭიდრო კავშირშია; არასოდეს არც ერთი მათგანი განყენებუ- 
ლად არ იცვლება. 

გულის კუნთში ნივთიერებათა ცვლისა და ჟანგბადის ხარჯვის მომატებასL 
თან სდევს გვირგვინოვანი სისხლის მიმიქცევის გაძლიერება. მიოკარდიუმის 
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ჰიპერფუნქცია, იქნება იგი გამოწვეული ფიზიკური დატვირთვით თუ სხვადა–- 
სხვა დაავადებით (მანკით, ჰიპერტონიით და სხვ.), ყოველთვის იწვევს გვირგვი– 
ნოეანი სისხლის ნაკადის გაზრდას. გულის კუნთში ჟანგბადის უტილიზაციას» 
და გვირგვინოვანი სისხლის ნაკადს შორის პირდაპირი დამოკიდებულებაა: პირ–- 
ველის გაძლიერებას თან სდევს მეორის გაზრდა. უფრო მეტიც, გეირგვინოვანი 
სისხლის მიმოქცევა შეიძლება გაძლიერდეს გულის მხოლოდ იმ ნაწილში, რო- 
მელიც განიცდის ჰიპერფუნქციას. გვირგვინოვანი სისხლის ნაკადის მომატე– 
ბას იწვევს არა მარტო ჟანგბადის ზარჯვის გაზრდა, არამედ ჟანგვითი ფერმენ–- 
ტების მიერ ჟანგბადის ათვისების უნარის დაქვეითებაც. 

მაშასადამე, გულის კუნთის ჰიპოქსია, იქნება იგი გამოწვეული ჟანგბადი– 
სადმი მოთხოვნილების გაზრდით, სისხლში ჟანგბადის მოცულობის დაქვეითე– 
ბით თუ ჟანგბადის ათვისების პროცესის მოშლით, ყოველთვის განაპირობებს. 
გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის გაძლიერებას. 

გულის კუნთის მუშაობის ინტენსივობის შესაბამისად გვიოგვინოვანი: 

სისხლის მიმოქცევის კორეგირებას განაპირობებს გვირგვინოვან სისბლძარღვთა- 
ტონუსის ცვლილება. ჟანგბადის ხარჯვის გაზრდა და საერთოდ გულის კუნთში 
ნივთიერებათა ცვლის გაძლიერება, გულის კუნთის ყოველგვარი ჰიპოქსიური 
მდგომარეობა იწვევს გვირგვინოვან სისხლძარღვთა ტონუსის დაქვეითებას, მათ. 
გაფართოებას და სისხლის ნაკადის გაზრდას. ჟანგვითი პროცესების ინტენსი- 
ვობის შემცირების პარალელურად გვირგვინოვან სისხლძარღვთა ტონუსი მა- 

ტულობს და სისხლის ნაკადიც ადეკვატურად მცირდება. გვირგვინოვან სისხლ- 
ძარღვთა ტონუსი რეგულირდება ნერვულ-ჰუმორული მექანიზმებით. სიმპათი- 
კური ნერვული სისტემის გაღიზიანება იწვევს გვირგვინოვან სისხლძარღვთა. 
გაფართოებას, ხოლო პარასიმპათიკურისა –– გვირგვინოვანი სისხლის ნაკადის 

შემცირებას (არნუფი და ჩაკორნაკი, 1958; ვ. ვ. პარინი და ფ. ზ. მეერსონი, 1960 

და სხვ.), თუმცა მთლიან ორგანიზმში ნერვული სისტემის სიმპათიკური ნაწი–- 
ლის გაღიზიანებას ყოველთვის თან სდევს გულის მუშაობის გაქლიერება და» 

მიოკარდიუმში ენერგეტიკული პროცესების ინტენსივობის მომატება, რაც თა-. 
ვის მხრივ, იწვევს გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის გაძლიერებას. საპირის- 
პირო მოვლენაა პარასიმპათიკური ნერვული სისტემის გაღიზიანების დროს. 
გვირგვინოვან სისხლძარღვთა ტონუსის მარეგულირებელ ჰუმორულ ფაქტო-- 
რებს ეკუთვნის თვით ჟანგბადის რაოდენობის შემცირება და ნახშირორჟანგის 
მომატება სისხლში, გულის კუნთის ჰიპერფუნქციის დროს პისტამინის, ადენი– 
ნის, ადენოზინის, ადენილის მჟავასა და მათი დაშლის პროდუქტების სიჭარბე. 
ყველა ეს ფაქტორი იწვევს გვირგვინოვან სისხლძარღვთა გაფართოებას. 

გვირგვინოვან სისხლის ნაკადზე დიდ გავლენას ახდენს აორტის შიგა წნე– 
ვა. ცნობილია, რომ აორტაში წნევის მომატება იწვევს გვირგვინოვანი სისხლის 
ნაკადის მომატებას და პირუკუ. იგი განპირობებულია არა მარტო წმინდა პიდ- 
რავლიკური წნევის გავრცელებით აორტიდან გვირგვინოვანი არტერიების სის– 
ტემაში, ამ შემთხეევაში მხედველობაშია მისაღები მარცხენა პარკუჭის ჰიპეო- 
ფუნქცია აორტაში წნევის მომატების დროს, გვირგვინოვან სისხლძარღვთა ტო- 
ნუსი და წინააღმდეგობა, რეფლექსური გავლენა აორტის ბარორეცეპტორული: 
ზონებიდან გულზე, გვირგვინოვან სისხლძარღვებზე და სხვ. ამეტომაა, რომ' 

ცალკეულ შემთხვევაში აორტაში წნევის ცვლილებასა და გვირგვინოვანი სის– 
ხლის ნაკადის ცვლილებას შორის სრული პარალელიზმი არ არის. აორტაში- 
წნევის არაკრიტიკულ დონემდე დაქვეითების დროს გვირგვინოვანი სისხლის 
ნაკადის წუთმოცულობა არსებითად არ იცვლება გვირგვინრვან სისხლძარღვთა- 
ტონუსის შესაბამისი ცვლილების გამო. აორტულ წნევასა და გეირგვინოვან 
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სისხლის ნაკადს შორის პირდაპირი არითმეტიკული დამოკიდებულება იქნებო- 
და, რომ გვირგვინოვან სისხლძარღვებს ტონუსის ცვლილების უნარი სრულე- 
ბით არ ჰქონდეს და მასზე გავლენას არ ახდენდეს ყველა ზემოჩამოთვლილი 
ფაქტორი. 

გვირგვინოვანი არტერიების ადგილობრივი სარეგულაციო მექანიზმების 
შესაძლებლობათა ამოწურვის პირობებში დიდი მნიშვნელობა აქვს პერფუზი- 
ული წნევის კომპენსაციურ მომატებას გვირგვინოვან არტერიებში, რაც დაკავ– 
შირებულია აორტაში წნევის მომატებასთან. ამიტომ ბიC-ის დროს მომატებე– 
ლი არტერიული წნევის წინააღმდეგ ბრძოლა ყოველთვის საჭირო არ არის. 
აღნიშნული მოვლენითაა განპირობებული არტერიული სისზლის წნევის მომა– 
ტება სტენოკარდიული შეტევის დროს. რასაკვირველია, ასეთ შემთხვევებში 
გასათვალისწინებელია წნევის მომატების ხარისხი და გულის კუნთის ფუნქცი- 
ური მდგომარეობა. არტერიული წნევის მომატება იწვევს გულის მუშაობისა 

და მიოკარდიუმში მეტაბოლიზმის ინტენსივობის გაზრდას, ეს უკანასკნელი კი, 
თავის მხრივ, განაპირობებს ჟანგბადზე მოთხოვნილებისა და მისი ხარჯვის გაძ- 

ლიერებას, გვირგვინოვანი რეზერვის დაქვეითების პირობებში გულის კუნთის 
იშემიური მდგომარეობის გაღრმავებას. 

გვირგვინოვან სისხლის მიმოქცევაზე დიდ გავლენას ახდენს გულის შეკუ?- 

შვის ფაზებთან დაკავშირებით ინტრამიოკარდიული წნევის ცვლილება. ცნობი- 
ლია, რომ გვირგვინოვან არტერიებში სისხლის ნაკადი. ძირითადად გადის პარ– 
კუჭების დიასტოლის ფახაში. პარკუჭების აქტიური შეკუმშვის ფაზაში მკვეთ– 
რად მატულობს წნევა ინტრამიოკარდიულად და აორტაში. ინტრამიოკარდიული 
წნევის მომატება განაპირობებს ინტრამუსკულარულ არტერიებზე ზეწოლას, 
მათი სანათურის სრულ ან ნაწილობრივ დახშობას და არტერიული სისხლის 
ნაკადის შემცირებას (ე. წ. პერივასკკულური მიოკარდიული კომპრესიული 
ეფექტი). ვენური სისხლის მიქცევა, პირიქით, ძლიერდება. დიასტოლის ფაზა–- 
ში ინტრამიოკარდიული გვირგვინოვანი არტერიები თავისუფლდება ზეწოლი- 
საგან და სისხლის მოქცევა ძლიერდება (ლანგენდორფი, 1898; ანრეპი, 1926). 
დადგენილია, რომ ინტრამიოკარდიული წნევის მომატება წინ უსწრებს აორ–- 
ტაში წნევის მომატებას, ინტრამიოკარდიული წნევა ღრმა შრეებში უფრო 

მკვეთრად მატულობს და აღემატება აორტულ წნევას, ხოლო ზერელე შრეებ- 
ში ინტრამიოკარდიული წნევა აორტულზე ნაკლებია. მიოკარდიუმის ღრმა შრე– 
ებში ინტრამიოკარდიული წნევის მკვეთრ მომატებასთან ერთად გვირგვინო- 
ვანი სისხლის სისტოლურ ნაკადზე უარყოფითად მოკმედებს პარკუჭშიგა წნე–- 

ვის მკვეთრი მომატება პარკუჭების შეკუმშვის იზოტონურ (სისხლის განდევ– 
ნის) ფაზაში. რაც უფრო ძლიერად იკუმშება პარკუჭი, მით უფრო მკვეთრად 
მცირდება სისტოლის ფაზაში სისხლის ნაკადი ინტრამიოკარდიულ გვირგვინო– 
ვან არტერიებში, ხოლო რაც უფრო ზშირად შეიკუმშება გული, მით უფრო 

შემცირდება დიასტოლური ფაზა, გვირგვინოვან სისხლძარღვთა განვლადობა 

დიასტოლის ფაზაში და, მაშასადამე, გვირგვინოვანი სისხლის ნაკადის წუთმო- 
ცულობაც. ამიტომ გულის რიტმის მკვეთრი გახშირება და მისი შეკუმშვის ძა- 
ლის მომატება უარყოფითად მოქმედებს გვირგვინოვან სისხლის მიმოქცევაზე- 
ამ შემთხვევაში არსებითი მნიშვნელობა აქვს არა მარტო გვირგვინოვანი სის- 
ხლის ნაკადის ფაზურ ცვლილებას, არამედ ერთდროულად ნივთიერებათა 
„ცვლისა და ჟანგბადზე მოთხოვნილების გაზრდას გულის რიტმის გახშირებისა 
და მისი მუშაობის ინტენსივობის გაზრდის გამო. 

ნორმაში კომპრესიული ფაქტორის ერთგვარი. კორეგირება ხდება გვირ- 

გვინოვანი არტერიების აქტიური გაფართოებით. პათოლოგიის დროს (განსა- 

179



კუთრებით კორონაროათეროსკლეროზის დროს) აქტიური კორონაროდილატა- 
ციის ფუნქცია ქვეითდება და მყარდება პასიური დამოკიდებულება ივირგვი- 
ნოვანი არტერიების სანათურსა და მათ ირგვლივ მდებარე მიოკარდიუმის შე- 
კუმშვის ფაზებს შორის. რასაკვირველია, ათეროსკლეროზული პროცესით გა- 
ზისტებული გვირგვინოვანი არტერიები რიგიდული ხდება და ნაკლებად იც- 
ელის სანათურის მიოკარდიუმის სისტოლის (აგრეთვე დიასტოლის) ფაზაში, 

მაგრამ ისიც ცნობილია, რომ ათეროსკლეროზი ზერელე (სუბეპიკარდიულ) 
და ინტრანურალური გვირგვინოვანი არტერიების ქსელს ერთნაირად და ერთ- 
დროულად არ აზიანებს, რაც დადგენილია კორონაროგრაფიის მეთოდით. ათე- 
როსკლეროზული პროცესი ვითარდება უპირატესად რომელიმე გვარგეინოვანი 

არტერიის ცალკეულ სეგმენტში. ასეთ პირობებში მიოკარდიუმის კომპრესი- 

ული ზეგავლენა სტრუქტურულად შედარებით ინტაქტურ, მაგრამ ფუნქციურად 
პასიურ დილატაციაში არსებულ არტერიებზე უფრო აუარესებს სისხლის პერ- 
ფუზიას- გვირგვინოვან არტერიებში. ამას ხელს უწყობს აგრეთვე ისიც, რომ 

მიოკარდიუმის შეკუმშვადობის ფუნქციის დაქვეითებისას მატულობს პარკუუ- 
შიგა დიასტოლური წნევა, რაც, თავის მხრივ, იწვევს ინტრამიოკარდიული დი- 
ასტოლური წნევის მომატებას და გვირგვინოვან არტერიებში წინააღმდეგობის 
„მიოკარდიული კომპონენტის“ გაზრდას. გულის კუნთის იშემიის დროს ამას 
უმატება აგრეთვე მიოკარდიუმში შეკუმშვადობის მკეეორი მოშლის ლოკალუ- 
რი პერივასკულური კერების წარმოქმნა. 

მაშასადამე, გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევა და. მესი ადეკვატური ცვა- 

ლებადობა ორგანიზმის მოთხოვნილების შესაბამისად ხორციელდება რთული 
ნერვულ-ჰუმორული მექანიზმებით. · 

ფაქტორები, რომლებიც განაპირობებენ გულის კუნთის მუშაობასა და მი- 
სი სისხლით მომარაგებას შორის შეუსაბამობის განვითარებას, იწვეკს გულის 

კუნთის მწვავე ჰიპოქსიას. ჰიპოქსიის ინტენსივობა და ხანგრძლივობა დამოკი- 
დებულია ამ შეუსაბამობის დონესა და ზანდაზმულობაზე. იგი შეიძლეაა იყოს 
არამკვეთრი, ხანმოკლე და უკუშექცევადი. ასეთ შემთხვევაში ვითარდება სტე– 

ნოკარდიის კლინიკური სინდრომი; მკვეთრი და ხანგრძლივი პიაოქსიის შემ- 
თხეევაში –– გულის კუნთის სათანადო უბნის კვების შეუქცევადი მოშლა –– 
გულის კუნთის ინფარქტი. მაშასადამე, სტენოკარდია და გულის კუნთის ინფარ– 

ქტი ერთი და იმავე პათოლოგიური პროცესის -––- გულის იშემიური დაავადების 
სხვადასხვა სტადიაა –– სტენოკარდია ადრეული, ხოლო ინფარქტი ფინალური 
გამოხატულებაა. მათ შორის გულის იშემიური დაავადების ე. წ. შუამდებარე, 
გარდამავალი ფორმებია. იშემიური დაავადების ამ სამივე ფორმას შორის რა- 

ოდენობრივი განსხვავებაა იშემიის ინტენსივობისა და ზანგრძლივობის რაოდე- 

ნობრივ მხარეში. რაც უფრო მატულობს ეს უკანასკნელი, გულის კუნთის ბოვ- 
კოების მით უფრო მეტი რაოდენობა ეწირება მას და ვითარდება გულის იმე- 
მიური დაავადების თვისობრივად განსხვავებული კლინიკური ფორმები. 

გვირგვინოვანი ნაკლოვანების გამომწვევი ფაქტორები შეიძლება დავყოთ 
რამდენიმე ჯგუფად: 1 –– უშუალოდ გამომწვევი მიზეზები, რომლებიც იწვევენ 
ირველადად გვირგვინოვანი რეზერვის დაქვეითებას; 1I –– დამჩქარებელი ფაქ- 

ტორები, III –– ხელშემწყობი ფაქტორები; IV –– ფაქტორები რომლებიც 
ქმნიან მიდრეკილებას ბიდ-ის განვითარებისათვის. ზოგი ავტორი LI, III და 
IV ჯგუფის ფაქტორებს აერთიანებს ერთ ჯგუფად, ე. წ. რისკფაქტორებად. 
დსინი ზრდიან ინფარქტის განვითარების შესაძლებლობას, 

უშუალოდ გამომწვევი მიზეზები, იმისდა მიხედვით, თუ რა უდევს საფუძ-



ვლად გვირგვინოვანი რეზერვის შემცირებას, ორ დიდ ჯგუფად შეიქლება დავ– 
ყოთ: ა) ორგანულ და ბ) ფუნქციურ მიზეზებად. 

ორგანულ ფაქტორთა და საერთოდ გვირგეინოვანი ნაკლოვანების ეტი- 
ოლოგიურ ფაქტორთა შორის ძირითადია გვირგვინოვანი არტერიების ათერო- 
სკლეროზი, ათეროსკლეროზული პროცესი იწვევს მათი კედლების ელასტიკუ–- 
რობის დაქვეითებას და სანათურის შევიწროებას. ამის გამო გეირგვინოვანი 
არტერიების რეზერვი მცირდება. ისინი საჭიროების დროს ვერ ფართოვდებიან 

სათანადოდ და გულის კუნთს ვერ აწვდიან სისხლს საკმარისი რაოდენობით, 
რის გამოც ვითარდება მწვავე გვირგვინოვანი ნაკლოვანება. ზოგ შემთხეევაში 
ათეროსკლეროზული პროცესი მთლიანად ახშობს რომელიმე გვირგვინოვანი 
არტერიის სანათურს. დახშობას იწვევს ან უშუალოდ ათეროსკლეროზელი ფო- 
ლაქი ან შევიწროების ადგილზე წარმოქმნილი თრომბი. უმეტეს შემთხვევაში 
ეს უკანასკნელია გულის კუნთის ინფარქტის განვითარების მიზეზი. გვირგვი- 
ნოვანი არტერიების რეზერვის ორგანული გენეზის შემცირება აღინიშნება 
აგრეთვე მათი ემბოლიის, ანთების (უმეტესად ლუესური, რევმატული და კო– 
ლაგენური კორონარიტის) და კალციფიკაციის დროს (უმთავრესად აორტის 
სტენოზის შემთხვევაში). 

ფუნქციური წარმოშობის გვირგვინოვან ნაკლოვანებას საფუძვლად უდევს 
გვირგვინოვან სისხლძარღვთა ტონუსის ნერვულ-ჰუმორული რეგულაციის 

მოშლა, რის გამოც საჭიროების შემთხვევაში ისინი ვერ ფართოვდებიან სათა– 
ნადოდ ან მათი პარადოქსული რეაქცია –– ტონუსის მომატება და სანათურის 
შევიწროება (სპაზმი) აღინიშნება. ფუნქციური წარმოშობის გვირგვ "ნოვან ნაკ- 

ლოვანებას, ჩვეულებრივ, ხსნიან გვირგვინოვან სისხლძარღვთა სპაზმით, რაც 

უმეტესად ვითარდება ფსიქო-ემოციური განცდებისა და სხვადასხვა ორგანო- 
დან რეფლექსური გავლენის დროს. ფუნქციური, ანგიონევროზული წარმოშო– 

ბის გვირგვინოვანი ნაკლოვანების ფაქტებია ის შემთხვევები, როცა გელის კუნ– 
თის ინფარქტის ლეტალურ შემთხვევებში სექციაზე ნახულობენ სრულიაღ შე– 

უცვლელ, ინტაქტურ გვირგვინოვან არტერიებს. 
მიუხედავად იმისა, რომ გ. ფ. ლანგმა ჯერ კიდევ 1922 წელს გამოჰყო სტე– 

ნოკარდიის ნეეროგენული ფორმა (კორონარონევროზის სახელწოდებით) და 

მისი განვითარების რეფლექსური მექანიზმის შესახებ მიუთითებდნენ ს. ბოტ- 
კინი, ვ. პ. ობრაზცოვი, ა. ა. ოსტროუმოვი, მ. მ. გუბერგრიცი, ო. ა. ჩერნოგო– 

როვი, მ. ს. ვოვსი და სხვ., საკითხი კორონაროსპაზმის წარმოქმნის და ბიდ-ის 

განვითარებაში მისი როლის შესახებ ბოლო წლებამდე საკამათო რჩებოდა, ა” 

არსებობდა მისი დამამტკიცებელი პირდაპირი ფაქტები. კვლევის თანამედროვე 
მეთოდებმა ეს საკითხიც გაარკვია. კინოკორონაროგრაფიის მეთოდით დაადგი– 
ნეს კორონაროსპაზმის განვითარების შესაძლებლობა (ბ. სონესი„ 1961; 

ბ. ჩარლსი, 1976; ლ. ანგოლი, 1978; გ. შელდონი, 19729; ე. ფრიდმანი და თა- 

ნაავტორი, 1980' და სხვ.). აღნიშნულ ავტორთა გამოკვლევებით დადგინდა, რომ 
გვირგვინოვანი არტერიების კათეტერიზაციის დროს შეიძლება განვითარდეს. 

მკვეთრად გამოხატული (კინოანგიოგრაფიულად დოკუმენტირებული) მათი 

სპაზმი, რომელიც ზოგჯერ გენერალიზირებული ხასიათისაა ხოლო ზოგჯერ 
სეგმენტური. მისი მოხსნა ხერხდება ნიტრიტების გამოყენებით. კორონარო- 

სპაზმს თან სდევს გარდამავალი ხასიათის ეკგ ()კვლილებები. მარჯვენა და მარ– 
ცხენა გვირგვინოვანი არტერიების ცალ-ცალკე (სელექციური) კათეტერიზა- 

„ციისა ღა მათი სპაზმის განვითარების დროს იშემიური ცვლილებები (5 I 
სეგმენტის ცდომა, 1 კბილების დეფორმაცია და ინვერსია) ვითარდება სხვადა– 
სხვა (იშემიური უბნის შესატყვის) ეკგ განხრაში. იბადება კითხვა: რა პირო- 
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ბებში შეიძლება განვითარდეს კორონაროსპაზმი და როგორია მისი როლი მიო– 
კარდიუმის მწვავე იშემიის განვითარებაში? გამოირკვა, რომ გვირგვინოვანი 
არტერიების გამობატული და ხანგრძლივი სპაზმი იწყება გულის კუნთის პიპო- 
დინამიის დროს, როდესაც მასში დაქვეითებულია მეტაბოლიზმის ინტენსივობა 
და ჟანგბადის ხარჯვაც. ასეთი კორონაროსპაზმი ადაპტაციური ხასიათისაა და 
ადგილობრივი თვითრეგულაციის მექანიზმს განეკუთვნება, რომლის გამოც 
გულის კუნთის მუშაობასა და მისი სისხლით მომარაგებას შორის სრული შე- 

საბამისობაა. 
მიოკარდიუმის მუშაობის გაძლიერების შემთხვევაში გვირგვინოვანი არ- 

ტერიები ფართოედება და შესატყვისად იზრდება გვირგვინოვანი ჰემოპერფუ– 
ა. 

ა. ვ. ტრუბეცკოის (1964), ი. კ. შხვაცაბაიას (1965) და სხვათა გამოკვლე– 
ვების მიხედვით, პათოლოგიური ხასიათის კორონაროსპაზმი ვითარდება იმ 
შემთხვევებში, როდესაც ვეგეტატიური ნერვული სისტემის ძლიერი გაღიზი- 
ანება შერწყმულია მიოკარდიუმის აერობული მეტაბოლიზმის ინტენსივობის 
დაქვეითებასთან. 

ფუნქციური და ორგანული ფაქტორების ერთმანეთისაგან მკვეთრი გამიჯ– 
ვნაც ყოვლად შეუძლებელია. გვირგვინოვანი ნაკლოვანების განვითარების 
პროცესში ორივე მეტ-ნაკლებად მონაწილეობს, კი არ გამორიცბავს, არამედ 
ავსებს ერთიმეორეს. ზოგ შემთხვევაში გვირგვინოვან სისხლძარღვთა ნაკლოვა– 
ნება და მათი ათეროსკლეროზული დაზიანება იწყება ვაზომოტორული მოშ- 

ლილობით. იგი ხელს უწყობს სისხლძარღვთა კედელში მეტაბოლიზმის დარ- 
ღვევას და ათეროსკლეროზის განვითარებას. გვირგვინოვან სისხლძარღვთა კე– 
დელში ათეროსკლეროზული პროცესის განვითარება, თავის მხრივ, იწვევს ნერ– 

ვულ დაბოლოებებში დისტროფიული ცვლილებების განვითარებას, რაც ცვლის 

მათ საპასუხო რეაქციას სხვადასხვა იმპულსზე. ამიტომაა, რომ გვირგვინოვან 
არტერიათა სპაზმი ვითარდება ათეროსკლეროზის ადრეულ სტადიაში. ათერო– 
სკლეროზის მოგვიანებით პერიოდში სპაზმის როლი თანდათან მცირდება, რად– 
გან კლებულობს სისხლძარღვთა ელასტიკურობა და წინა პლანზე» ორგანული 
ფაქტორი. მაშასადამე, ცალკეულ კონკრეტულ შემთხვევაში გვირგვინოვანი 
ნაკლოვანების განვითარებაში შესაძლებელია წამყვან როლს ასრულებდეს ორ- 
განული ან ფუნქციური ფაქტორი. 

გულის იშემიური დაავადების განვითარების, მისი გამოვლინების დამჩქა– 
რებელია ყველა ის ფაქტორი, რომლებიც გვირგვინოვანი რეზერვის დაქვეითე–- 
ბის პირობებში იწვევენ გულის კუნთის მუშაობის გაზრდას, მასში ნივთიერე– 
ბათა ცვლისა და ჟანგბადის ხარჯვის გაძლიერებას (ფიზიკური გადაძაბვა, ფსი- 
ქო-ემოციური განცდები, ტაქიკარდია, ჭამა, სიცივე, თირეოიდინით მკურნალო- 
ბა, პჰიპერინსულინიზმი და ჰიპოგლიკემია, სისხლის რეოლოგიური მაჩვენებლე- 
ბის ცვლილება, პათოლოგიური რეფლექსები კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან და სხვა- 
დასხვა ორგანოდან, ფეოქრომოციტომა და სხვ.) ან ჟანგბადის მიწოდების დაქ– 
ვეითებას (ანემია, ანოქსემია ფილტვების ვენტილაციური ჰიპოფუნქციის 
დროს, გვირგვინოვან არტერიებში პერფუზიული წნევის დაქვეითება ბრადი- 
კარდიის, აორტის სტენოზის, არტერიული ჰიპერტონიისა და გულის ნაკლოვა- 
ნების დროს და სხვ.). 

გვირგვინოვანი რეზერვის დაქვეითების პირობებში ყველა ზემოჩამოთვლი– 
ლი ფაქტორი აჩქარებს იშემიური დაავადების გამოვლინებას, ისინი იწვევენ 
გულის კუნთში მეტაბოლიზმის ინტენსივობასა და მისი სისხლით მომარაგებას 
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“შორის შეუსაბამობას, ფიზიკური გადაძაბვის ტაქიკარდიის თირეოიდინით 
მკურნალობის, ფეოქრომოციტომის, ჰიპერინსულინიზმისა და პიპოგლიკემიის 
დროს მისი მიზეზია პირველადად მეტაბოლიზმის ინტენსივობის შეცვლა გუ- 

ლის კუნთში. განსაკუთრებით საყურადღებოა ფიზიკური აქტივობის როლი 
ბილის როგორც განვითარებაში, ისე მის პროფილაქტიკასა და ავადმყოფთა 
რეაბილიტაციაში. აქ გასათვალისწინებელია მთლიანობაში გულის კუნთის ფუნ– 
ქციური მდგომარეობა, გვირგვინოვანი რეზერვი და ფიზიკური დატვირთვის 
დონე. ცნობილია, რომ ბიდ იშვიათია იმ პირებში, ვინც სისტემატურად ვარ- 
ჯიშობს, ფიზიკურად მუშაობს, ფეხით ბევრს დადის და ფიზიკურ აქტივობას 

ინარჩუნებს სიბერემდეც კი. სისტემატური ფიზიკური ვარჯიში ხელს უწყობს 

გულის კუნთში მეტაბოლიზმის პროცესების ოპტიმალურ დონეზე შენარჩუნე- 
ბას, გვირგვინოვანი რეზერვისა და მიოკარდიუმის თვითრეგულაციის მექანიზ–- 
მების სრულყოფილ ფუნქციურ მდგომარეობაში შენარჩუნებას. საპირისპირო 
მოვლენებია ჰიპოდინამიის დროს. როცა გულის კუნთი არ არის ნავარჯიშები 
და ხანში შესული ადამიანის ფიზიკური აქტივობა შემცირებულია, არაადეკვა- 
ტური ფიზიკური დატვირთვა იწვევს მიოკარდიუმის იშემიური მდგომარეობის 

განვითარებას. ფიზიკური აქტივობის (ტოლერანტობის) დაქვეითების გამო მათ- 
თვის ზეზღურბლოვანია ის ფიზიკური დატეირთვა, რაც აქტივობაშენარჩუნე– 
ბულ პირთათვის სრულიად ნორმალური ან სუბნორმალურია. ამიტომ ბიCდ-ის 
დროს, განსაკუთრებით დატვირთვითი სტენოკარდიისა და გულის კუნთის ინ- 
ფარქტის გადატანის შემდეგ, საჭიროა დოზირებული, ოპტიმალურ ზღვრამდე 
თანდათანობით მზარდი ფიზიკური აქტივობის შერჩევა. 

ფსიქო-ემოციური განცდებისა და ვისცერო-ვისცერული (ვისცერო-კორო- 
წარული) რეფლექსების დროს თავს იყრის სხვადასხვა ფაქტორი: გულის კუნ- 

თის მუშაობის ინტენსივობის შეცვლა, კორონაროსპაზმი და კატექოლამინების 
რაოდენობის მომატება გულის კუნთში. ეს უკანასკნელი იწვეეს გულის კუნ–- 
თში ჟანგბადის ზარჯვის მკვეთრ და სწრაფ გაზრდას. ამიტომაა, რომ ზოგი ავ– 
ტორი (კატცი, რააბი და სხვ.) გულის იშემიური დაავადების განვითარებაში 
წამყკან მნიშვნელობას ანიჭებს კატექოლამინების რაოდენობის მომატებას 
სისხლში. ფსიქო-ემოციური გადაძაბვა ხშირია დიდ ქალაქებში, განსაკუთრებით 
გონებრივად მომუშავეთა შორის. სოფლის მოსახლეობაში, მთიან რაიონებსა 
და განსაკუთრებით განვითარებადი ქვეყნების მკვიდრ მცხოვრებთა შორის 
ბიდ-ის განვითარება შედარებით ნაკლებია. თუმცა ბოლო წლებში ეს სხვა- 
ობა თანდათან მცირდება. 

სისხლის რეოლოგიური მაჩვენებლების შეცვლას (წებოვნებისა და შემდე- 
ღებელი სისტემის აქტივობის გაზრდას, ფორმიანი ელემენტების აგრეგაციის 
მომატებას და სხვ.) დიდი მნიშვნელობა აქვს კორონაროთრომბოზის განვითა– 
რებაში, 

გვირგვინოვანი ნაკლოვანების განვითარების ხელშემწყობი ფაქტორებია: 
“მაქრიანი დიაბეტი, არტერიული ჰიპერტენზია, შთამომავლობითი ქსანთომა- 
ტოზი, ჰიპერქოლესტერინემია და ლიპიდების, სახელდობრ ტრიგლიცერიდების 
მომატება სისხლში (განსაკუთრებით II და III ტიპის ფრედრიქსონის მიხედ–- 
ვით), ინფექციურ-ალერგიული მდგომარეობა, (რომლის დროსაც ქვეითდება 
კაპილარების გაჟონვადობა და ჟანგბადის ცვლა), თავის ტვინის ჰიპოქსია, ალ–- 
კოჰოლის ჭარბი რაოდენობით მიღება, თამბაქოს წევა, მეტეოროლოგიერი პი– 

რობების მკვეთრი ცვლილება და სხვ. ' 

შაქრიანი დიაბეტი ხელს უწყობს ათეროსკლეროზის განვითარებას, ხოლო 
უს უკანასკნელი ბიდ-ს. გარკვეულ როლს ასრულებს აგრეთვე დიაბეტური 
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ანგიოპათიის (კორონაროპათიის) განვითარება და პირველადი დისმეტაბოლიზ- 
მი გულის კუნთში. 

არტერიული პიპერტენზია აჩქარებს ათეროსკლეროზის განვითარებას და, 
მაშასადამე, ბიდ-ის წარმოქმნას. გარდა ამისა, იგი იწვევს მიოკარდიუმის ჰი- 
პერფუნეციას, მასში მეტაბოლიზმის ინტენსივობის გაზრდას, შემდგომში მის. 
ჰიპერტროოფიას და მასთან დაკავშირებით გვირგვინოვანი რეზერვის დაქვეითე- 
ბას (მედარებითი გვირგვინოვანი დეფიციტის განვითარების გამო), გულის 
კუნთში მეტაბოლიზმის გაძნელებას. დადგენილია, რომ 30--59 წლის მამაკა– 
ცებში, რომელთა დიასტოლური წნევა ვ. წყ. სვ. 105 მმ და მეტია, ინფარქტის. 
შემთხვევები სამჯერ მეტია, ვიდრე ნორმალური დიასტოლური წნევის მქონე 
პირებში. 

ალკოჰოლის ჭარბი რაოდენობით -მიღება და მასთან დაკავშირებით კვების. 
რეჟიმის დარღვევა ხელს უწყობს ბიდ-ის განვითარებას. 

თამბაქოს წევა გარკვეულ გავლენას ახდენს გვირგვინოვან სისხლის მიმოქ- 
ცევაზე. არსებობს კიდევაც „მწეველთა სტენოკარდია“ (6. სტრაჟესკოს მიხედ- 

ვით, 1925). გულზე ნიკოტინის გავლენის მექანიზმი საბბოლოოდ დადგენილი არ 
არის. იგი იწვევს გულის რიტმის გახშირებას, სისტოლური და წუთმოცულობის. 
გაზრდას, ჟანგბადის ხარჯვის მომატებას, ტრანზიტორულ ჰიპერტენზიას, კო- 
რონაროსპაზმს და სისხლის შემდედებელი სისტემის გააქტივებას. 

ბიდ-ის მწვავე ფორმების განვითარებაში გარკვეულ ხელშემწყობ როლს 
ასრულებს მეტეოროლოგიური ფაქტორების ცვლილება. დადგენილია, რომ ჰი– 
პერტონიული კრიზები, სტენოკარდიული შეტევების სეხშირე, გულის კუნთის. 
ინფარქტის შემთხვევები, მათი გართულებები და ავადმყოფთა სიკვდილიანობა 
მატულობს ზამთარში და გაზაფხულზე. ამაზე გავლენას ახდენს მეტეოროლო– 
გიურ ფაქტორთა კომპლექსი: ტემპერატურა, ჰაერის ტენიანობა, დედამიწის. 
მაგნიტური ველი და სხვ. განსაკუთრებით უარყოფითად მოქმედებს მაგნიტუ- 
რი ველის აღელვებანი და ქარიშხლები, რაც, თავის მხრივ, მზის აქტივობასთა– 
ნაა დაკავშირებული. 

ზოგი ფაქტორი ბიC-ის განვითარებისკენ მიდრეკილებას ქმნის. მათ წორის 

აღსანიშნავია: 1, ასაკი (90--95% -ში მწვავე გვირგვინოვანი ნაკლოვანება აღი– 
ნიშნება 40--60 წლის ასაკში); 2. სქესი (მამაკაცებში უფრო ხშირია, ვიდრე 
ქალებში); 3. შთამომავლობითი (გენეტიკური) დატვირთვა; 4. ფიზიკური ჰიპო– 
დინამია და დაძაბული გონებრივი შრომა; 5. დიგესტიური აგებულება და სიმ– 
სუქნე; 6. ლაბილური ემოციური ტიპი. რიგი ავტორებისა (ე. შილერი, 1980 და. 
სხვ) ბიდ-ის განვითარებაში გარკვეულ მნიშვნელობას ანიჭებს ადამიანის 
ქცევის ტიპს. განასხვავებენ # და 8 ტიპებს. # ტიპი აქტიურია, ჯიბრიანი, მო– 
უთმენელი, მოუცლელი, კონფლიქტური. 8 ტიპი მაღალი აქტივობით არ გა- 
მოირჩევა, არა კონფლიქტურია. # ტიპის ადამიანებში 2,37-ჯერ ხშირია ბიდ, 
განმეორებითი ინფარქტი და გვირგვინოვანი არტერიების გამოხატული ათერო- 
სკლეროზი. 

გილ.ის გავრცელება და ნომენკლატურული კლასიფიკაცია, ბიდ თავისი 

გავრცელებისა და სოციალური მნიშვნელობის მიხედვით არა მარტო ექიმ–- 

კარდიოლოგთა, არამედ მთელი თანამედროვე ცივილიზებული სამყაროს ყუ- 
რადღების ცენტრშია. ლეტალობის მაჩვენებლების მიხედვით მას პირველი ად- 
გილი უკავია. მასზე მოდის სიკვდილიანობის 30-–50% (ტ. სემპლი და თანაავტო– 

რები, 1976). აშშ-ში ამ დაავადებით ყოველწლიურად იღუპება 650000-მდე ადა– 
მიანი. სიკვდილიანობის მაჩვენებელი მეტ-ნაკლებად მაღალია ყველა ქვეყანაში. 
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ლეტალურ შემთხვევათაგან 25--30% მოდის შრომისუნარიან პირებზე, უფრო 
მეტიც, იმ პირებზე, რომლებიც შემოქმედებითი აღმავლობის პერიოდში არიან. 
(40-დან 60 წლის ასაკამდე) და ყველაზე მეტი სარგებლობის მოტანა შეუძლიათ 
საზოგადოებისათვის. ბოლო წლებში შეიმჩნევა ამ დაავადების გავოცელების 
მომატება საერთოდ და მისი „გაახალგაზრდავება“ (გავრცელება ქვედა ასაკობ- 
რივ ჯგუფებში). ასე მაგალითად, ჯანმრთელობის მსოფლიო ორგანიზაციის მო– 

ნაცემებით, 1955 წლიდან 1964 წლამდე გულის იშემიური დაავადებით 35-44 

წლის ასაკის მამაკაცების სიკვდილიანობა გაიზარდა საშუალოდ 60%-ით, 45–- 

64 წლის ასაკობრივ ჯგუფში –-16-39%-ით, 31 წლამდე ასაკში 5--15% -ით; 
განსაკუთრებით ვერაგულს ხდის გულის იშემიურ დაავადებას ის გარემოება, 

რომ მისი პირველი (და უკანასკნელიც) გამოვლინება შეუძლება იყოს უვ:ცარი 

სიკვდილი. უეცარი სიკვდილის მიზეზი შემთხვევათა 45%-ში გულ-სისხლძარ–- 

ღვთა სისტემის დაავადებებია, მათ შორის 2/ვკ მოდის გულის იშემიურ დაავადე–- 
ბებზე (პლოცი, ლაუნი). 

სხვადასხვა ავტორის მონაცემებით, ბიC<-ის გავრცელება 40--60 წლის ასა– 
კის მამაკაცებში სხეადასხვა ქვეყანაში 1,7--5,4%-ის ფარგლებში ცვალება- 
დობს. ეპშტეინის (1965) მონაცემებით, აშშ-ში 40-49 წლის მამაკაცებზი იგი 
უდრის 8--16%-ს. ბიდ-ის შემთხვევათა რაოდენობა მატულობს ასაკის მატე– 
ბასთან ერთად. აღნიშნული განმარტება აბსსოლუტურად მართებულია ათერო- 
სკლეროზული კარდიოსკლეროზის მიმართ. რაც შეეხება სტენოკარდიასა და 

გულის კუნთის ინფარქტს, მათი გავრცელება მაქსიმუმს აღწევს 50--70 წლის 
ასაკობრიე ჯგუფებში, შემდეგ მკვეთრად მცირდება. შემთხვევათა რაოდენობა 
მამაკაცებში თითქმის 4––5-ჯერ მეტია, ვიდრე ქალებში 50-–-60 წლამდე. შემ- 

დეგ თანაბრდება, გარდა ამისა, მამაკაცებს ბიდ უვითარდებათ უფრო ახარ- 
გაზრდა ასაკში, ვიდრე ქალებს. ბიCდ-ის სიხშირე და მისი კლინიკური განოვლი- 
ნების სიმძიმე ქალებში საგრძნობლად მატულობს ოვარიალური დისფუნქციის 

(კლიმაქსის) შემდეგ. ბიდ-ის გავრცელება დიდად ჭარბობს ინდუსტრიულ ქა– 

ლაქებში, სადაც ცხოვრების მძაფრი ტემპია სოფლებთან და სოფლის ტიპის 
დაბებთან შედარებით. 

ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის ექსპერტთა კომიტეტის 
მიერ რეკომენდებულია (1962 წელს) გულის იშემიური დაავადებების კლასი- 

ფიკაცია, რომლის მიხედვითაც განასხვავებენ კლინიკური მიმდინარეობის შემ- 
დეგ ფორმებს: სტენოკარდიას, გულის კუნთის ინფარქტს (ახალსა და ძველს), 
გარდამავალ ფორმებს (კეროვან დისტროფიას, წვრილკეროვან ნეკროზს), ასიმ– 
პტომურ ფორმებს (უმტკივნეულოსა და არიტმულს) და ათეროსკლეროზულ 
კარდიოსკლეროზს. 

საბჭოთა კავშირში დაავადებათა და სიკვდილიანობის სანიტარიულ-სტა- 
ტისტიკური დამუშავება მიმდინარეობს სპეციალური ნომენკლატურით („დაავა- 

დებათა, ტრავმებისა და სიკვდილის მიზეზთა სტატისტიკური კლასიფიკაცია“), 
რომელიც მიიღეს 1968 წელს საერთაშორისო კლასიფიკაციის შესაბამისად. იგი 
შეიცავს გულის იშემიური, დაავადების 5 ფორმას (პარაგრაფები 410--414): 

410-- გულის კუნთის მწვავე ინფარქტი. მასში შედის გვირგვინოვანი არტე–- 

რიების ემბოლია, "თრომბოზი, ობლიტერაცია, გასკდომა, 412 პარაგრაფზი მი–- 

თითებული ყველა მდგომარეობა მწვავე სტადიაში, არა უმეტეს 3 კვირის ხან– 

დაზმულობისა; 411 –– გულის იშემიური დაავადების სხვა მწვავე ან ქვემწვა>ვე 

ფორმები: მიოკარდიუმის იშემია, შუამდებარე, ანუ გარდამავალი სინდრომი, 
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მიკროინფარქტი, პრეინფარქტული სინდრომი. სუბენდოკარდიული ინფარ- 
ქტი; 412 – გულის ქრონიკული იშემიური დაავადება: გვირგვინოვანი არტე- 
რიების ათეროსკლეროზი, ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი, პოსტინ- 
ფარქტული კარდიოსკლეროზი, გულის ანევრიზმა, გადატანილი ინფარქტი, 
პოსტინფარქტული სინდრომი, 410 პარაგრაფში მითითებული ყველა მდგომა- 
რეობანი ქრონიკული მიმდინარეობით ან 8 კვირაზე მეტი ხანდაზმულობისა; 
413-– სტენოკარდია (გულის ანგინა); 414–– უსიმპტომო გულის იშემიური დაა- 
ვადება (დაავადების გამოცნობა ხდება მხოლოდ ეკგ გამოკვლევებით). 

აღნიშნული სქემა მეცნიერული კლასიფიკაცია არ არის. იგი განკუთვნი- 
ლია მხალოდ დაავადებათა საერთაშორისო სტატისტიკური "ანალიზისათვის. 
მას აქვს ნაკლოვანი მხარეები, რომელთაგან უმთავრესია ის, რომ გულის იშე– 
მიური მდგომარეობის განვითარების მიზეზად ყველა შემთხვევაში მიჩნეულია 
გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის მოშლა (კორონაროგენული ფაქტორი), მა– 
შინ, როდესაც მიოკარდიუმის იშემიური მდგომარეობის განვითარებას შესაძ- 

ლებელია საფუძვლად ედოს არაკორონაროგენული ფაქტორები (ანემია, პიპერ–- 
ტონია, კატექოლამინების კონცენტრაციის მომატება სისხლში, C0-თი, მეთა- 
ნოლით მოწამვლა და სხვ.). 414-ე პარაგრაფში, ჩვენი აზრით, სიტყვა „უსიმ- 

პტომოს“ ნაცვლად უმჯობესია ვიხმაროთ „ატიპური“. უსიმპტომოს ვუწოდებთ 

იმდენად, რამდენადაც არ არის ტიპური სიმპტომები: ტკივილის შეტევითი ხა– 

სიათი, სათანადო ლოკალიზაცია, დამახასიათებელი ირადიაცია და ა. შ. ან სა- 
თანადოდ ვერ ვახდენთ მათ აღნუსხვა, ატიპური სიმპტომები კარდიული 
«შემიური ტკივილის გარეშე (არიტმია კარდიული ასთმა, ცერებრული, 
აბდომინური და სხვა მოვლენები) გულის იშემიური დაავადების ფრიად მძი- 
მე ნიშანია. ამიტომ უფრო მართებულია მათ ვუწოდოთ გულის იშემიური დაა- 

ვადების ატიპური ფორმები (როგორც ამას ხშირად ვხვდებით საბჭოურ ლიტე- 
რატურაში). 

გარკვეულ სიზუსტეს საჭიროებს ბიდ-ის კლინიკური და პათანატომიური 
დიაგნოზების მართებული თანმიმდევრული ფორმულირება. ამ საკითხზე გან- 
საკუთრებით გაამახვილეს ყურადღება კარდიოლოგთა II საკავშირო ყრილო–- 
ბაზე (1974). ყრილობის სპეციალური კომისიის სხდომაზე განხილული და რე– 
კომენდებული იყო (პ. ე. ლუკომსკის მოხსენების საფუძველზე) დიაგნოზების 
ფორმულირების პათოგენეზური პრინციპი, რომლის მიხედვითაც უნდა აისა–- 
ხოს გულის იშემიური დაავადების კლინიკური გამოვლინებისა და გართულე- 
ბის ყველა შესაძლო ფორმა, მაგალითად, „გულის იშემიური დაავადება: წინა 
კედლის ტრანსმურალური მწვავე ინფარქტი, წინა კედლის მწვავე ანევრიზმა, 
გვირგვინოვანი არტერიების ათეროსკლეროზი, მოციმციმე არიტმია, ფილტვე– 
ბის შეშუპება“ ..„გულის იშემიური დაავადება: სტენოკარდია, გვირგვინოვანი 

არტერიების ათეროსკლეროზი, პოსტინფარქტული კარდიოსკლეროხი,: სრული 
ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა...", „გულის იშემიური დაავადება: გვირგვი– 
ნოვანი არტერიების ათეროსკლეროზი, კარდიოსკლეროზი, პარკუჭოვანი ექს- 

ტრასისტოლია, გულის ნაკლოვანება...“ იმ შემთხვევაში, როდესაც ბიდ შერ- 

წყმულია ჰიპერტონიულ დაავადებასთან, მიუხედავად იმისა, თუ რომელი მათ- 

განია უფრო ხანდაზმული, ჰიპერტონიული დაავადება დიაგნოზში რიგით მე- 

ორე ადგილზე იწერება. თუ ავადმყოფის მძიმე კლინიკური მდგომარეობა და 

მით უფრო ლეტალური გამოსავალი განპირობებულია პჰიპერტონეული დაავა– 

დებით, მაშინ, რასაკვირველია, პირველად იგი იწერება. 
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სტენოკარდეა, გულის ანგინა 

(51000C2”ძ(8, მიფ)ი8 0CCL0115) 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. სტენოკარდია დამოუკიდებელი კარდიული 

ტკივილის სინდრომის სახით პირეელად აღწერა ჰებერდენმა (VV. IICხიI”ძიი, 

1768). მანვე უწოდა ამ სინდრომს გულის ანგინა (გიწIიგ ჩ#6CL0X15). 
სტენოკარდიული შეტევა განპირობებულია გულის კუნთის მწვავე, ხან- 

მოკლე, უკუშექცევადი იშემიით. ამ დროს ვითარდება დროებითი შეუსაბამობა 
გულის მუშაობასა და მოცემულ მომენტში ამ სამუშაოს შესრულებისათვის სა- 

პირო სისხლით მომარაგებას შორის, ანუ გულის კუნთის მწვავე იშემია. სტე– 
ნოკარდიული შეტევების განვითარებაში შეიძლება მონაწილეობდეს როგორც 
ორგანული (კორონაროსკლეროზი), ისე ფუნქციური (კორონაროსპაზმი) და ჰუ– 

მორული მექანიზმები (კატექოლამინების ჭარბი რაოდენობით გადასვლა სისხლ– 
ში), აგრეთეე სხვადასხვა რისკფაქტორი. 

სტენოკარდია უხშირესად გამოწვეულია ნერვული სისტემის გადაძაბვით, 

ფიზიკური და გონებრივი გადაღლით, მძიმე ფსიქო-ემოციური განცდებით, ზოგ 
შემთხვევაში იგი გამოწვეულია პათოლოგიური იმპულსაციით შინაგანი ორგა- 

6ოებიდან (ქოლეცისტიტი, კუჭის წყლული, ნეფროლითიაზი და სხვა ვისცერო– 

კორონარული რეფლექსები). საერთოდ სტენოკარდია უფრო ხშირია მამაკა–- 
ებში 45--50 წლის ასაკის შემდეგ. ქალებში სტენოკარდია ხშირდება კლიმაქ– 
სის დროს და მის შემდგომ პერიოდში. 

სტენოკარდიის განვითარებას იგივე მექანიზმები უდევს საფუძვლად, რაც 
გულის იშემიურ დაავადებას საზოგადოდ და გულის კუნთის ინფარქტს სახელ- 
-დდობრ. ისინი იშემიური დაავადების სხვადასხვა ეტაპს წარმოადგენენ. ჩვე– 
«ულებრივ, სტენოკარდია წინ უსწრებს ინფარქტის განვითარებას. სტენოკარ- 
დიის დროს გულის კუნთში მხოლოდ დროებითი, უკუშექცევადი იშემია ვი- 
"თარდება, ხოლო ინფარქტის დროს იშემიის ინტენსივობა და ხანგრძლიეობა 
ისეთია, რომ იგი იწვევს გულის კუნთის რომელიმე უბნას ნეკროზს. 

კლინიკური სურათი, სტენოკარდიის დამახასიათებელია ტკივილის სინ- 
დრომი. იგი უმეტესად ლოკალიზდება მკერდის ძვლის უკან, მისი ტარის ან გუ– 
ლის არეში. ტკივილი მოჭერითი ხასიათისაა. ზოგჯერ ავადმყოფები უჩივიან 
ზეწოლის, შებოჭვის, წვის შეგრძნებას. 

ტკივილი მოულოდნელად იწყება და სწრაფად აღწევს ინტენსივობის მაქ- 
სიმუმს. ზოგჯერ ტკივილის ინტენსივობა ტალღისებრი ხასიათისაა –- პერი– 

ოდულად ძლიერდება და სუსტდება. ტკივილის ინტენსივობა შეიძლება სხვა- 
დასხვა იყოს -- ზეწოლის ან სიმძიმის შეგრძნებიდან აუტანელ ტკივილამდე, 
თითქოს გული მარწუხებში მოაქციეს. როდესაც სტენოკარდიული შეტევები 
დიდი ხნის განმავლობაში აღინიშნება და ზშირად მეორდება, ყოველი შეტევა 
თითქმის სტერეოტიპულია. როდესაც სტერეოტიპულობა ირღვევა და თანღა- 
თან მატულობს შეტევების სიხშირე, მათი ინტენსივობა და ხანგრძლივობა, ეს 
დნფარქტისწინა მდგომარეობის განვითარების მაჩვენებელია. 

ტკივილი ირადირდება მარცხნივ და ზემოთ ბეჭში, მხარში, წინამსარში, 

მეოთხე-მეხუთე თითებში, უფრო იშვიათად მარჯვნივ ან მთელ გულმკერდში. 

“შესაძლოა ტკივილის აღმოცენება მუცელში, რასაც თან სდევს გულის“ევა, ღე– 
ბინება, მუცლის ბერვა. საკმაოდ ხშირია გულმკერდში დაწყებული ტკივილის 
«რადიაცია მუცლისაკენ. შეიძლება ავადმყოფი გრძნობდეს ლუკმის გაჩხერას 
საყლაპავ მილში, ზეწოლას ფარისებრ ჯირკვალზე, ტრაქეაზე და სხე. 

ზოგჯერ ავაღმყოფი გრძნობს მხოლოდ გაბუჟებას, ჭიანჭველების ცოცვის 
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შეგრძნებას, გახევებას, ძალის დაკარგვას და სხვა სენსორულ მოშლილობას. 
მარცხენა ხელსა და სხვა (გულიდან დაშორებულ) ორგანოებში: კისერში, ყუ–- 

რებში, კბილებში, ქვედა ყბაში და ა. შ. ზოგჯერ ავადმყოფი უჩივის მოხრჩო- 
ბითი ხასიათის ტკივილს გულმკერდში. ამ დროს უმთავრესად აწუხებთ სუნ- 
თქვითი უკმარისობა (სუნთქვის დამუხრუჭების ფენომენი –– C211ეVM0Iძ1ი0-ით). 
თუ იგი სიარულის დროს განვითარდა, ავადმყოფი ჩერდება და ზერელედ სუნ–- 
თქავს იმის შიშით, რომ ღრმა სუნთქვამ ტკივილის გაძლიერება არ გამოიწვიოს. 
მოხრჩობის ილუზიას ქმნის შებოჭვითი ტკივილი გულმკერდში, რაც არ არის 
ჰეშმარიტი ვენტილაციური ან კარდიული ნაკლოვანების მაჩვენებელი. მოხ- 
რჩობის შეგრძნება შეიძლება მონაცვლეობდეს ჭეშმარიტ სტენოკარდიულ ტკი- 
ვილთან ან დამოუკიდებლად იყოს, როგორც ანგინური შეტევის ეკვივალენტი. 

ტკივილის ლოკალიზაცია იმდენად დამახასიათებელია, რომ ზოგჯერ ავად– 
მყოფი საჩვენებელი თითით ზუსტად მიგვითითებს მის ეპიცენტრზე. პ. უაიტი 
ამას მიიჩნევს ერთ-ერთ სარწმუნო კრიტერიუმად სტენოკარდიის დიაგნოსტი– 
კაში. ტკივილს თან სდევს ღრმა სევდა და სიკვდილის შიში (მიდი Iი0LLI5), 
რაც არ არის გამოხატული ასეთი ძალით სხვა წარმოშობის ტკივილის დროს. 
თუმცა ამ შემთხვევაში ტკივილის ხასიათთან ერთად დიდი მნიშვნელობა აქვს 
ფსიქო-ემოციურ ტიპს. ზოგიერთი შიშითაა შეპყრობილი შეტევათა შორისაც, 

ზოგი კი ხშირი შეტევების დროსაც სწრაფად განიცდის ადაპტაციას და მკურ– 
ნალ ექიმს დაბეჯითებითი საუბრის ჩატარებაც კი სჭირდება, რათა დაარწმუნოს 
ავადმყოფი დაავადების სერიოზულობაში, სათანადო რეჟიმის დაცვისა და 
მკურნალობის ჩატარების აუცილებლობაში. 

ტკივილი ბოჭავს ადამიანს, ზღუდავს მის მოძრაობას. იგი ფითრდება, თით– 
ქოს ერთ ადგილზე ქვავდება; ყოველგვარი მოძრაობა, ხმამაღალი ლაპარაკიც 
კი ტკივილს აძლიერებს. შეტევის დროს ავადმყოფს შეშინებული, სასოწარკვე– 
თილი, სევდიანი გამომეტყველება აქვს. შუბლზე, სახესა და სხეულზეც კი აღე– 
ნიშნება ცივი, წებოვანი ოფლი. ხშირია სხვა ვეგეტატიური მოვლენებიც: ნაწ– 
ლავთა პერისტალტიკისა და შარდის ბუშტის შეკუმშვის გაძლიერების გამო 
ხშირი დეფეკაცია და შარდვა, ზოგჯერ გულისრევა და ღებინებაც კი, ნერ– 
წყვის დენა, თავბრუ და მთელი სხეულის კანკალი. 

შეტევის დროს და მის შემდეგ გულმკერდის, მარცხენა ხელის, კისრისა და 
ზურგის არეში კანზე აღინიშნება ჰედი –- ზახარინის ჰიპერალგეზიის ზონები. 
ისინი შეესაბამებიან ზურგის ტვინის C;-ღან 0,-გ-მდე ნერვული განტოტებე– 
ბის ზონებს და იმ უბნებს, სადაც ავადმყოფი გრძნობდა ძირითად ტკივილსა და. 
მის ირადიაციას. ამავე ზონებში აღინიშნება გაბუჟებაც. როდესაც ტკივილი 
ატიპური ლოკალიზაციისა (მხარი, ხელი, კისერი და სხვ.), ჰიპერალგეზიაც ამ 
უბნებში აღინიშნება. ჰიპერალგეზიური უბნების წარმოქმნა პირდაპირ კავშირ– 
შია შეტევის სიხშირესთან. იგი აღინიშნება შეტევის გავლიდან რამდენიმე 
დღის, ზოგჯერ რამდენიმე თვის განმავლობაში. 

პულსი შეიძლება ნორმალური, გახშირებული ან იშვიათად გაიშვიათებუ–- 
ლი იყოს. ზოგჯერ აღინიშნება ექსტრასისტოლური არიტმია. გულის საზღგვრე- 
ბი, ჩვეულებრივ, არ იცვლება; არ არის აგრეთვე რაიმე დამახასიათებელი აუს– 

კულტაციური მონაცემები. შესაბამისი ცვლილებებია მაშინ, თუ სტენოკარდია 
განვითარდა ჰიპერტონიული დაავადების ან ათეროსკლეროზული კარდიოსკლე– 

როზის ფონზე. ზოგჯერ მწვერვალზე აღინიშნება გარდამავალი ხასიათის სის–- 
ტოლური შუილი, რასაც ხსნიან დვრილისებრი კუნთების იშემიის გამო მათი. 
პიპოტონიისა და მიტრალური სარქვლის ფუნქციური ნაკლოვანების განვითარე– 
ბით (ვ. ე. ნეზლინი). 

188



შეტევის დროს არტერიული სისხლის წნევა უხშირესად (დაახლოებით 

80%-ში) მატულობს, განსაკუთრებით ჰიპერტონიული დაავადების დროს. სტე– 

ნოკარდიული შეტევის დროს არტერიული სისხლის წნევის მომატება ერთ- 
გვარი მაკორეგირებელი ჰემოდინამიკური ფაქტორია, რადგან იგი ზრდის პერ–- 
ფუზიულ წნევას გვირგვინოვან არტერიებში და ხელს უწყობს გვირგვინოვანი 

სისხლის ნაკადის გაძლიერებას. ამიტომ ასეთ შემთხვევაში უნდა გავითვალის- 

წინოთ წნევის მატების დონე, მის წინააღმდეგ ბრძოლა ყოველთვის საჭირო და 
სასარგებლო არ არის. 

სტენოკარდიული შეტევა ხანმოკლეა, იგი სწრაფად იწყება და ასევე უც- 

ბად მთავრდება. რამდენიმე წუთის დასვენების შემდეგ ან სისხლძარღვთა გამ- 
ფართოებელი საშუალებების (ვალიდოლის, ნიტროგლიცერინის) მიღებით 

რგი წყდება. და აეადმყოფი შვებას გრძნობს. კანის სიფერმკრთალე ჰიპერემიით 

იცვლება. ვითარდება ზოგადი სისუსტე, რომელიც მალე გაივლის. ზოგჯერ შე- 
ტევის შებდეგ აღინიშნება შარდის დიდი რაოდენობით გამოყოფა (სივ 
5098511C8), ჰიპერგლიკემიისა და გლუკოზურიის მოვლენები. 

ზოგჯერ შეტევა შეიძლება 10--15 წუთს და მეტ ხანსაც გაგრძელდეს. 
ასეთ შემთხვევაში ეფექტურია მხოლოდ ძლიერი ტკივილგამაყუჩებელი საშუ- 

ალებები (პრომედოლი, მორფი და სხვ.) ასეთი გახანგრძლივებული შეტევა 
ყოველთვის განსაკუთრებულ ყურადღებას საჭიროებს, რადგან იგი შეიძლება 
გადაიზარდოს გულის კუნთის ინფარქტში. 

იმისდა მიხედვით, თუ რა პირობებში ვითარდება სტენოკარდიული შეტე- 
ეები, განასხვავებენ მის სხვადასხვა ფორმას: 1. დაძაბვის (ამბულატო–- 
რიული, ანუ ჰებერდენის) კლასიკური სტენოკარდია. იგი პირველად აღწერა 
ჰებერდენმა. თვით სახელწოდება გვიჩვენებს, რომ იგი ფიზიკურ დატვირთვას- 
თან დაკავშირებით წარმოიქმნება (გიწIიგ2 ძ'ლ!წიL ––- ნ. დ. სტრაჟესკოს მი- 

ხედვით, 1925) 2. მოსვენების სტენოკარდია ანუ პრინცმეტალის 
სპონტანური, ვარიაციული სტენოკარდია (გიფIიმ 00CC(0II5 10MVCI58): 3, რე ფ–- 

ლექსური სტენოკარდია. იგი გამოწვეულია სხვა (ექსტრაკარდიული) ორ- 
განოების პათოლოგიური მდგომარეობით განპირობებული ტკივილით. ფრო- 
მანი (1956) მას უწოდებს „ინტრიგანულ"“ სტენოკარდიას („I6§ 8ოქ70L5 0010- 
ომშლი§ IIIIIთII6§“), ხოლო სმითი და პაპი (1962) „შეკავშირებული“ '(„L1ი- 
M0ძ“) სტენოკარდიას; 4. მწე ვე ლთა სტენოკარდია (გიწ)იგ 18სმწ10ს6 –– 
'ნ. დ. სტრაჟესკოს მიხედვით, 1925); 5. მძიმე ფსიქო-ემოციური განცდე- 

ბით გამოწვეული. სტენოკარდია (გიფIი2 ძ'ითი!I0ი –– ნ. დ. სტრაჟესკოს მი- 
ხედვით, 1925); 6. ანგინური პაროქსიზმული ტაქიკარდია 

CეCხIიმ(ძ16 02I0XV5I0სC მიდ1იტს56“ – გალავარდინისა და ფრომანის მი–- 
ხედვით. 

ყველა ფორმათაგან ძირითადია პირველი ორი: დაძაბვის და მოსვენების 
სტენოკარდიები. 

იმის დადგენას, თუ რა პირობებში იწყება ტკივილი გულის არეში, არსები- 

თი მნიშვნელობა აქვს სტენოკარდიის დიაგნოზის დასადგენად და მისი ნაირსა– 
ხეობის გამოსაცნობად. 

დაძაბვის სტენოკარდიის შეტევა უმეტესად ვითარდება დი- 
ლით; ფიზიკური დატვირთვის დროს. მას იწვევს ჩქარი სიარული, განსაკუთრე- 
ბით ცივ ამინდში და აღმართზე, ქარის საწინააღმდეგო მიმართულებით მოძრა– 

ობა, მძიმე ფიზიკური სამუშაოს შესრულება, სწრაფი და ძლიერი ფიხიკური 
„დატვირთვა და სხვ, ანგინური ტკივილი იწყება უეცრად რაიმე წინამორბედი



ნიშნების გარეშე და სწრაფად აღწევს თავისი ინტენსივობის მაქსიმ„უმს. ავად–- 
მყოფი იძულებულია შეჩერდეს, მიეყრდნოს რაღაცას, მიიღოს ვალიდოლი ან 
ნიტროგლიცერინი, რომლებიც ყოველთვის თან დააქვს. შეტევა აწრაფად გა–- 
ივლის და ავადმყოფი განაგრძობს გზას. როგორც კი ფიზიკური დატვირთვა 

გარკვეულ ინტენსივობას აღწევს, კვლავ ვითარდება სტენოკარდიული "ეტევა 
და ა. შ. ამიტომ დაძაბვის სტენოკარდიას გულის ხანგამოშვებით კოჭლობასაც 
(CI3სძ1C3LI0 1ი10IXIICი§5 C0+ძ015) უწოდებენ. ასეთი შეტევები დამახასიათებე–- 
ლია გვირგვინოვანი არტერიების მკვეთრი ათეროსკლეროზული დახიანების 
დროს. დაძაბვის სტენოკარდიის ტიპურ შემთხვევებში ტკივილის ლოკალიზა- 

ცია და ირადიაციაც უმეტესად ტიპურია. მაგრამ ზოგ შემთხვევაში ტკივილი 
წარმოიქმნება გულისგან დაშორებულ ზონებში: მარცხენა ბეჭში, მხარში, იდაყ– 
ვში, ქვედა ყბაში, ნაღვლის ბუშტის საპროექციო არეში, ეპიგასტრიუმში და 

-სხვ. შეტევითი ხასიათის ტკივილი, რომელიც იწყება ფიზიკური დატვირთვის 

დროს და წყდება მისი შეწყვეტისთანავე, როგორი ლოკალიზაციისაც უნდა 

იყოს იგი, უნდა მივიჩნიოთ ტიპური ანგინური ტკივილის ეკვივალენტად. მას 
შეიძლება მოჰყვეს იგივე შედეგები, რაც ტიპური ლოკალიზაციის სტენოკარ- 
დიულ შეტევებს. ანგინური ტკივილის ატიპური ლოკალიზაციის დროს საჭი- 
როა უფრო გულმოდგინე დიფერენციული დიაგნოსტიკა. 

დაძაბვის სტენოკარდიის დროს ავაღმყოფი ზუსტად მიგვითითებს კიბის 
საფეხურების, გადადგმული ნაბიჯების რაოდენობას და სხვა სახის ფიზიკური 

დატვირთვის ხანგრძლივობაზე თუ ინტენსივობაზე, რასაც მოჰყვება ხოლმე 
სტენოკარდიული შეტევები. დროთა განმავლობაში ავადმყოფი ამჩნევს, რომ 
თანდათან მცირდება სტენოკარდიის გამომწვევი ფიზიკური დატეირთვის ზღვა- 
რი; ბოლოს, დაავადება შეიძლება გადავიდეს მოსვენების სტენოკარდიაში, რაც 
პროგნოზის თვალთახედვით ინფარქტის წინა პერიოდია. 

დაძაბვის სტენოკარდიის დროს ავადმყოფი ქუჩაში ნელა დადის და უცხო 
პირზე ისეთ შთაბეჭდილებას ახდენს, თითქოს მაღაზიების ფანჯრებს ათვალი– 
ერებდეს. გერმანულ ლიტერატურაში მას „ფანჯრების დამთვალიერებლის ავად– 
მყოფობას« უწოდებენ („50ჩგსIბი510C MII8იMMCIL”). თუ ზოგჯერ ავადმყოფმა 
სტენოკარდიული შეტევის გამომწვევი ფიზიკური დატვირთვის პირველი ბა–- 

რიერი შეტევის გარეშე გადალახა, შემდეგ შეიძლება დიდხანს იაროს შეტევის. 

გარეშე. ამ შემთხვევაში მნიშვნელობა აქვს ფსიქოლოგიურ განწყობას და სხვ. 
ფაქტორებსაც (ნაჭამ მდგომარეობაში ყოფნა, ამინდი, ქარი, ტენიანობის ცვა– 
ლებადობა და სხე.), რომელთაც ავადმყოფი არ აძლევს მნიშვნელობას და ზოგ– 
ჯერ გაკვირვებასაც გამოთქვამს, რომ ხან არ უშლის გულის ტკივილი სიარულ- 
ში, ხან კი ყოველ წუთს აჩერებს. ცუდი მეტეოროლოგიური პირობები განსა- 
კუთრებით უარყოფითად მოქმედებს იმ პირებზე, რომელთაც მიდრეკილება 
აქვთ სპაზმებისადმი. ამიტომაა, რომ გვიან შემოდგომაზე, ზამთარში და ადრე. 

გაზაფხულზე სტენოკარდიული შეტევები ხშირდება. 
შესაძლოა სტენოკარდიული შეტევა განვითარდეს სულიერი აღელვების, 

მძიმე ემოციური განცდებისა და ძლიერი სიხარულის დროსაც. ძლიერი ფსიქო– 
ემოციური დატვირთვა, მაგალითად, სქესობრივი აქტიც კი სტენოკარდიული შე– 
ტევის განვითარებისა და ზოგჯერ ლეტალური შემთხვევის მიზეზი ჯდება. 

მოსვენების სტენოკარდიის განვითარება არ არის დაკავ– 

შირებული ფიზიკურ დატვირთვასთან. იგი ხშირად ვითარდება ძილში, -განსა– 
კუთრებით უხვი ვახშმის ან ალკოჰოლის მიღების შემდეგ. ავადმყოფები უხში- 
რესად სტენოკარდიული შეტევის განვითარების მიზეზს ვერ ასახელებენ. ავად- 
მყოფს აღვიძებს ძლიერი ანგინური ტკივილი. ტიპურ შემთხეევაში მისი ლოკა– 
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ლიზაცია და ირადიაცია ისეთივეა, როგორც დაძაბვის სტენოკარდიის დროს. 
თუმცა ტკივილის ინტენსივობა და ხანგრძლივობა მეტია. მოსვენებითი სტენო– 

კარდიის დროს უფრო მკვეთრადაა გამოხატული აგრეთვე ვეგეტატიურ-ემოცი- 
ური რეაქციებიც: სიკვდილის შიში, ოფლიანობა, ფერმკრთალობა, გახშირე–- 
ბული დეფეკაცია და შარდვა, კანკალი, დისპეფსიური მოვლენები და სხვ. მოს– 
ვენების სტენოკარდიის განვითარებაში წამყვან როლს ანიჭებენ სხვა ორგა– 
ნოების მიერ გეირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის „გაძარცვას“. დაქვეითებუ- 
ლი გვირგვინოვანი რეზერვის პირობებში საკმარისია ორგანიზმში სისხლის გა– 
'დანაწწილები შედეგად გულის კუნთი არ აღმოჩნდეს „პრივილეგირებულ“ 
მდგომარეობაში ღა ოდნავ შემცირდეს გვირგვინოვანი სისხლის წუთმოცულო- 
ბა, რომ მწვავე იშემია და სტენოკარდიული შეტევა განვითარდეს. მაგალითად, 
უხვი ვახშმის (და საერთოდ ჭარბი რაოდენობით საკვების მიღების) შემდეგ 
სისხლი მეტი რაოდენობით გადაადგილდება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში და გვირ- 
გვინოვანი სისხლის ნაკადის წუთმოცულობა შემცირდება. ამას ემატება აგრეთ– 
ვე ჭამის შედეგად გულის მუშაობის გაძლიერება და ცდომილი ნეღვის აქტი–- 
ვობის მომატება. გასათვალისწინებელია ისიც, რომ ღამით ყოველგვარი ტკი–- 

ვილი (მათ შორის ფსევდოსტენოკარდიული, ექსტრაკარდიული, მაგრამ თორა- 

კალური ლოკალიზაციის ტკივილიც) ადვილად იწყება, რასაც ავადმყოფი სტე– 
ნოკარდიული ტკივილის ეკვივალენტად მიიჩნევს. მოსვენების სტენოკარდიის. 
დროს შეტევები ტშირად ზუსტად ერთსა და იმავე დროს (სტერეოტიპულად) 
მეორდება. მოსვენების სტენოკარდია პროგნოზული თვალთახედვით უფრო 
მძიმეა, ვიდრე დატეირთვის სტენოკარდია. მოსვენების სტენოკაოდიაში გა– 
მოჰყოფენ პრინცმეტალის სტენოკარდიის ერთ ვარიანტს, რომელიც «წყება 

ავადმყოფის ჰორიზონტალურ (მწოლიარე) მდებარეობაში და წყდება ვერტი- 

კალურ ან მჯდომარე მდგომარეობაში გადასვლის დროს. პრინცმეტალის სტე- 
ნოკარდიის დროს ეკგ-ზე 5-1 სეგმენტის დისკორდანტული ცდომაა (5--I 
სეგმენტის ელევაციით იშემიის უბნის შესატყვის განხრებში), C75 კომპლექ– 

სის დეფორმაცია და ხშირად ექსტრასისტოლური არიტმიაც. დაძაბვის სტენო- 

კარდიის დროს 5--I სეგმენტის ცდომა უმეტესად კონკორდანტული ზასიათი–- 
აა. 

რეფლექსური სტენოკარდია ხშირია კუჭ-ნაწლავის პათო- 

ლოგიის (წყლულოვანი დაავადების, ქოლეცისტიტის, გასტრიტის, კოლიტის და» 
სხვ.) დროს. პირველად უდენმა (1817) აღწერა სტენოკარდიის მსგავსი კარდი– 
ული სინდრომი, რომლის ეტიოლოგიურ ფაქტორადაც ავტორი მიიჩნევდა 

მეტეორიზმს, დიაფრაგმის მაღალ მდებარეობას, არარაციონალურ კვებას და 

საზოგადოდ დისპეფსიურ მოვლენებს კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მხრივ. შემ- 
დეგში სხვადასხვა ავტორმა სხვადასხვა სახელწოდებით აღწერა აღნიშნული 
სინდრომი, ასე მაგალითად, როზენბახმა (1878) უწოდა „დიგესტიური რეფლექ- 

სური ნევროზი“, აინჰორნმა (1902) –– „დისპეფსიური ასთმა“, იურგერსენმა 
(1910) –– „დისპეფსიური გული“, რემჰელდმა (1912) –– „გასტრო-კარდიული 
სინდრომი“ და სხვ. ამჟამად ასეთი რეფლექსური სტენოკარდია ლიტერატურა- 
ში ფართოდაა ცნობილი უდენ-რემპელდის სინდრომის სახელწოდებით. აღწე– 

რილია შემთხვევები, როდესაც სტენოკარდიული შეტევები ქრებოდა კეჭ-ნაწ- 
ლავის ტრაქტის პირველადი პათოლოგიის კონსერვატიული ან ქირურგიული 
მკურნალობის შემდეგ. უდენ-რემპელდის „გასტრო-კარდიული სინდრომი" 

გამოწვეულია ვისცერო-კორონარული რეფლექსებით და ცირკულიოებადი სის- 
ხლის არარაციონალური გადანაწილებით ორგანოთა შორის. დაძაბვის ატენო- 
კარდიის გახშირება და დამძიმება, აგრეთვე მოსვენების სტენოკარდიის და- 
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წყება ხნირად დაკავშირებულია კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მდგომარეობასთან. 

ზოგჯერ ამისათვის საკმარისია მხოლოდ მეტეორიზმიც კი. 
მოსვენების სტენოკარდიის მსგავსად, რეფლექსური სტენოკარდიაც კუჭ- 

ნაწლავის პათოლოგიის დროს შეიძლება დაიწყოს ერთსა და იმავე დროს, ყო- 
ველი საუზმის ან სადილ-ვასშმის შემდეგ. ფრომენი გასტრო-კარდიულ რეფ- 
ლექსურ სტენოკარდიას განიხილავს „ინტრიგანული სტენოკარდიის“ ჯგუფში. 
მისი, აგრეთვე სხვა ავტორთა მონაცემებითაც, სიცოცხლის მეორე ნახევარში 

(უფროს ასაკობრივ ჯგუფებში) ყველაზე ხშირია ვერტებრო-კორონარული „ინ- 
ტრიგები“ სხვადასხვა სახის სპპონდილოართროზის დროს. ამ ჯგუფში შედის აგ- 

რეთვე ნეირო-კორონარული „ინტრიგები“ (მათ შორის პირობით რეფლექსური 
სტენოკარდიაც), პლევრო-კორონარული და „პოლი-ინტრიგები“, სტენოკარ- 

დიის პირობითრეფლექსური. წარმოქმნის შემთხვევებს აღნიშნავს სხვადასხვა 
აეტორი. 

უდენ-რემჰელდის გასტრო-კარდიული რეფლექსური სტენოკარდიისაგან 

უნდა განვასხვაოთ ე. წ აბდომინური სტენოკარდია (გიწIიგ 
გხძითI1ივ115), რომელიც შედარებით იშვიათია. იგი აღწერა ორტნერმა ჯორ-. 
ჯლის არტერიების (განსაკ,უთრებით ჯორჯლის ზედა არტერიის) მორსწასული 

ათეროსკლეროზის დროს. ტკივილი შეტევითი ხასიათისაა და ლოკალიზდება 

უმთავრესად ჭიპის ირგვლივ. ტკივილის დაწყება არ არის დაკავშირებული საჭ- 
მლის ან სასმელის მიღებასთან. თუმცა რიგ შემთხვევაში გამოვლინების უშუ- 

ალო მიზეზი შეიძლება იყოს საკვების ჭარბი რაოდენობით მიღება და კუჭ-ნაწ- 
ლავის გადავსება. ტკივილის სინდრომს ზოგჯერ თან სდევს შეტევითი ხასიათის 

ნაწლავების მწვავე გაუვალობის ნიშნები, უმთავრესად ძლიერი მეტეორიზმი. 

მეტეორიზმის გამო შებერილი ნაწლავების ცალკეული სეგმენტი ზოგჯერ შეუ- 
იარაღებელი თვალითაც კარგად ჩანს და პალპაციით კარგად ისინჯება. მას შე–- 
იძლება მოჰჟვეს ჯორჯლის არტერიების თრომბოზი და ნაწლავთა ინფარქტი. 

აბდომინური სტენოკარდიის დიაგნოზი დიდ სიფრთხილეს საჭიროებს, რად- 
გან იგი შეიძლება შეგვეშალოს მუცლის ღრუს ორგანოების მწვავე და ქრონი– 
კულ პათოლოგიაში, აბდომინური სტენოკარდია საკუთრივ ჯორჯლის არტე- 
რიების პათოლოგიაა და გასტრო-კარდიულ, ანუ უდენ-რემჰელდის რეფლექე- 
სური სტენოკარდიის ჯგუფში არ შედის. ორტნერმა მას უწოდა: „ძV5ნIგდღ!მ 
1ი106ი5M0 2115 (იხ%MIL6ი8 მ0605C10-0L1C8“, ისე, როგორც ყოველგვარმა ტკი– 
ვილმა, მანაც შეიძლება უარყოფითი გავლენა მოახდინოს პირველად სტენო- 
კარდიულ ტკივილზე (განსაკუთრებით მოსვენებითი სტენოკარდიის დროს), გა– 
მოიწვიოს შეტევების პროვოკაცია და ეკგ-ზე იშემიური ტიპის: ცვლილებებიც 
კი (§5--I სეგმენტის ცდომა, I კბილის დეფორმაცია, ექსტრასისტოლები და 
სხვ), რაც ართულებს აბდომინური სტენოკარდიისა და ჭეშმარიტი რეფლეე– 
სური გასტრო-ინტენსტინალური სტენოკარდიის დიფერენციულ დიაგნოზს: 
ჯორჯლის არტერიის ათეროსკლეროზით გამოწვეული აბდომინური ანგინის 
დროს ეკგ-ზე გამოხატული იშემიური ცვლილებების განვითარება არ არის და- 
მახასიათებელი. 

პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდია (განსაკუთ- 

რებით, როცა გულის შეკუმშვათა რიცხვი წუთში 160-ზე მეტია) აწვევს სტე–- 
ნოკარდიულ (იშემიურ) ტკივილს. ამ დროს მცირდება დიასტოლური პაუზა, მა- 
შასადამე, გვირგვინოვანი პერფუზიის ხანგრძლივობა და მისი წუთმოცულობაც; 
მცირდება პარკუჭების დიასტოლური ავსება და სისტოლური მოცულობა, რაც 
იწვევს აორტაში წნევის და გვირგვინოვან არტერიებში პერფუზიული წნევის 

192



დაქვეითებას. ყოველივე ეს განაპირობებს მიოკარდიუმის მწვავე იშემიის გან– 
ვითარებას და სტენოკარდიული შეტევის დაწყებას. თუ პაროქსიბზული ტავი- 
კარდია დიდხანს გაგრძელდა, მან შეიძლება გამოიწვიოს პოსტტაქიკარდიული 
ნეკროზის განვითარება მაშინაც კი, როცა გვირგვინოვანი სისხლძარღვები ინ– 

ტაქტურია. 
განსაკუთრებულ ყურადღებას საჭიროებს ისეთი მდგომარეობა, როდესაც 

სტენოკარდიული შეტევები ხშირდება, ზანგოძლივდება, ინტენსიურდება, ასეთი 

მდგომარეობა ინფარქტისწინა მდგომარეობად უნდა მივიჩნიოთ. 

სტენოკარდიის დროს სისხლში რაიმე ძვრები არ ვითარდება. ტემპერატუ- 
რა არ მატულობს. 

პირველი სტენოკარდიული შეტევის შემდეგ ავადმყოფი შეიძლება თაეს 
კარგად გრძნობდეს თვეების, ზოგჯერ კი რამდენიმე წლის განმაჯლობაშიც. ეს 
განსაკუთრებით ნევროგენული წარმოშობის შეტევებს შეეხება. შემდგომი შე- 
ტევა კვლავ იწყება რაიმე მავნე ფაქტორის გავლენით. ასეთია უარყოფითი 
ფსიქიკური განცდა, გადაჭარბებული გონებრივი მუშაობა, ფიზიკური გადაძაბ–- 

ვა, ჭარბი ჭამა-სმა, მეტადრე ღამით, მეტეოროლოგიური პირობების შეცვლა 
და სხე. 

ჩვეულებრივ, ადრე თუ გვიან სტენოკარდიული შეტევები ისევ განახლდე– 
ბა ხოლმე. განსაკუთრებული რეგულარობა ახასიათებს დაძაბვით სტენოკარ- 
დიას. მას შეიძლება დაერთოს მოსვენებითი სტენოკარდია. პირიქითაც შეიძ- 

ლება მოხდეს. სტენოკარდიული შეტევების განმეორება, გახშირება და დამძი- 
მება ათეროსკლეროზული პროცესის შემდგომ გაძლიერებასთან და სხვა დამ- 
ჩქარებელ და ხელშემწყობ ფაქტორებთან არის დაკავშირებული. ბოლოს, საქმე 

შეიძლება მივიდეს გულის კუნთის ინფარქტამდე. 

დროზე დაწყებული მკურნალობის, ფიზიკური და გონებრივი შრომის 
რეჟიმის, დიეტისა და სხვა ღონისძიებების თანმიმდეერული გატა4-ების შედე- 

გად ადამიანი მრავალი წლით შეიძლება განთავისუფლდეს სტენოკარდიული 

შეტევებისაგან. 
ზემოაღწერილი ფორმების გარდა ცნობილია აგრეთვე სტენოკალდიის სხვა, 

ატიპური ფორმები (ასთმური, ცერებრული, არიტმიული, პერიფერიული და 

სხვ.), რომლებიც ხშირად წინ უძღეიან ინფარქტის ატიპური ფორმების განვი- 

თარებას. ამიტომ ისინი განხილულია ინფარქტის დაწყების ატიპურ ფორმებში 

(გე. 198–-200). 
სტენოკარდიის ეკგ დიაგნოსტიკა. ეკგ გამოკვლევებს გადამწყვეტი მნიშ- 

ენელობა აქვს საზოგადოდ ბიდ-ის და სახელდობრ სტენოკარდიის დიაგნოს- 
ტიკაში. როგორც აღვნიშნეთ, სტენოკარდიულ შეტევას საფუძვლად უდევს 
გულის კუნთის ხანმოკლე, უკუშექცეეადი ჰიპოქსია. მიოკარდიუმში მიმდინარე 

ბიოელექტრული პროცესების ცვლილება დამოკიდებულია ჰიპოქსიის ინტენ- 

სივობასა და ხანგრძლივობაზე, ხანმოკლე და არამკვეთრი ჰიპოქსიის დროს ეკგ 
მაჩვენებლები საერთოდ შეიძლება არ შეიცვალოს. გულის კუნთის რომელიმე 

უბნის ჰიპოქსია განაპირობებს ამ უბანში ბიოელექტრული პროცესების მიმდი–- 
ნარეობის დარღვევას; პირველყოვლისა ეს შეეხება რეპოლარიზაციის ფაზას. 

ამის გამო გულის კუნთში პიპოქსიურ და ნორმალურ უბნებს შორის ვითარ- 
დება ბიოელექტრული ასიმეტრია, დისბალანსი, რაც აისახება ელექტროკარდი– 

ოგრამაზე. აღინიშნება 1 კბილის ამპლიტუდის, ფორმისა და მიჭქართულების 

შეცვლა, 5– I სეგმენტის ცდომა (უმეტესად იზოელექტრული ხახის ქვემოთ). 
5-1 სეგმენტის ცდომის მიმართულება და L კბილის „ცვლილებების ხასიათი 
ამა თუ იმ განხრაში დამოკიდებულია იშემიური უბნის ლოკალიზაციაზე, ხოლო 
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მათი ცვლილებების ხარისხი –– ჰიპოქსიის ინტენსივობასა და ხანდაზმულობაზე. 

1 კბილი სიმაღლეში მატულობს („პჰიპოქსიური“ IL კბილი) და მახვილწვეტიანია, 
დადებითი LI კბილი ორფაზიან ან უარყოფით 1 კბილად გარდაიქმნება. 

ეკმეკსის მონაცემებით (1961), ჰიპოჟსიის ინტენსივობასა და 5-–-I სეგმენ- 
ტის ცვლილებას შორის პირდაპირი კავშირია ბეკის მონაცემებით (1960), 
5–-IL სეგმენტის და საერთოდ ეკგ მაჩვენებლების ცვლილებები ბიდ-ის დროს 
დამოკიდებულია ჰიპოქსიის ინტენსივობაზე და უმთავრესად გულის კუნთში. 
ჟანგბადის განაწილების გრადღიენტზე. გულის კუნთის ტოტალური და თანაბა- 
რი ჰიპოქსიის დროს ჟანგბადის განაწილების გრადიენტი ნაკლებად იცვლება, 

რის გამოც) ნაკლებადაა გამოხატული გულის კუნთში ბიოელექტრული ასიმეტ- 
რია და, მაშასადამე, ეკგ ცვლილებებიც. 

სტენოკარდიული შეტევების დროს ეკგ ცვლილებები მაქსიმალურადაა გა– 
მოხატული თვით შეტევის მომენტში. მანამდე და შეტევიდან რამდენიმე ხნის. 

შემდეგ გადაღებულ ელექტროკარდიოგრამაზე შესაძლებელია ცვლილებები არ 
იყოს. ეს იმას არ ნიშნავს, რომ უარვყოთ სტენოკარდიის კლინიკური დიაგნოზი. 

მეორე მხრივ, სტენოკარდიული შეტევიდან უახლოეს ხანში ელექტროკარდი– 
ოგრამის ნორმალიზაცია ჯერ კიდევ არ ნიშნავს, რომ ყველაფერი დამთავრდა 
სტენოკარდიის შეტევით და გულის კუნთში არ განვითარებულა რაიმე პათო–- 
მორფოლოგიური ცვლილებები. ამისათვის აუცილებელია დინამიკური ეკგ და 
კლინიკურ-ლაბორატორიული გამოკვლევების ჩატარება. საქმე ის არის, რომ 

სტენოკარდიული შეტევის დროს განვითარებული ეკგ ცვლილებები შეტევის 
შემდეგ უახლოეს პერიოდში მოჩვენებითად ნორმალიზდება, მაგრამ თუ გუ- 
ლის კუნთის ჰიპოქსია გრძელდებოდა შედარებით დიდი ხნის განმავლობაში, 
შესაძლებელია ამან გამოიწვიოს გულის კუნთის ბოჭკოების გარკვეული ჯგუ- 
ფის ნეკროზი, ამ უკანასკნელმა კი შესაბამისი ეკგ ცვლილებების განვითარება. 
შედარებით მოგვიანებით პერიოდში (მეორე ან მესამე დღეს)- 

ხშირად სტენოკარდიული შეტევები მეორდება დღეში რამდენიმეჯერ, მაგ- 
რამ საწყის ელექტროკარდიოგრამაზე ცვლილებებს ვერ ვნახულოით, ხოლო 
შეტევის ხანგრძლივობა იმდენად მცირეა, რომ ელექტროკარდიოგრამის გადა- 
ღებას ვერც კი ვასწრებთ. ასეთ შემთხვევაში, განსაკუთრებით თუ საქმე გვაქვს 

დატვირთვით სტენოკარდიასთან, დიდი დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს ეკგ 
გამოკვლევებს ფიზიკური დატვირთვის სინჯის გამოყენებით. 

გულის იშემიური დაავადების, სახელდობრ სტენოკარდიის დიაგნოსტიკაში 
რენტგენოლოგიური მეთოდებიდან დიდი მნიშვნელობა აქვს რენტგენოკორო- 

ნაროგრაფიას, განსაკუთრებით სელექციურ ანგიოკორონაროგრაფიას. იგი წარ- 
მოდგენას იძლევა გვირგვინოვანი არტერიების ათეროსკლეროზულ დაზიანება- 
ზე, მის ინტენსივობასა და ლოკალიზაციაზე. 

გულის კუნთის ინფარქტი 

((იIვ2L2ხს5 MIIV0C8მLძ!1) 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. გულის კუნთის ინფარქტი პირველად პათანა– 
ტომიჟრად აღწერა კრუვაილერმა (1827), ხოლო პათანატომიურად დადასტუ- 

რებული პირველი კლინიკური დიაგნოზი ეკუთვნის ჰამერს (1873). 
რუსმა ექიმმა კ. კნოპფმა (1878) პირველად აღწერა შოკით და გულის 

გასკდომით გართულებული ინფარქტი. 1692 წელს ინგლისელმა კლინიცისტმა» 

უ. ოსლერმა გამოთქვა მოსაზრება გულის კუნთის ინფარქტსა და გვირგვინო- 
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ვანი არტერიების დაზიანებას შორის პირდაპირი კავშირის შესაძლებლობის 
შესახებ. 1892 წელს რუსმა კლინიცისტმა ვ. კერნიგმა აღწერა ეპისტენოკარ- 

დიული პერიკარდიტი, 1909 წელს ვ. პ. ობრაზცოვმა და ნ. დ. ტრაჟესკომ 
პირველად აღწერეს დაწვრილებით ინფარქტის სხვადასხვა კლინიკური ფორმა 
და იგი დაუკავშირეს გვირგვინოვანი არტერიების თრომბოზს. 1912 წელს ჰე- 
რიკმა გამოაქვეყნა სტატია ინფარქტის კლინიკისა და პათომორფოლოგიის შე- 
სახებ. 

მიოკარდიუმის ინფარქტი გვირგვინოვანი არტერიების ორგანული დაზი- 

ანების გარეშე შედარებით იშვიათად გვხვდება, ზოგი ავტორის აზრით კი, სა–- 
ერთოდ არ აღინიშნება. ბოლო წლების კორონაროგრაფიული მონაცემების მი–- 

ხედვითაც, მსხვილკეროვანი ინფარქტის დროს ყოველთვის აღინიშიება რომე- 
ლიმე მაგისტრალური გვირგვინოვანი არტერიის ათეროსკლეროზული ოკლუ- 

ზია. ინფარქტის იმ შემთხვევათა სპეციალური სექციური ანალიზით, როცა 
არტერიის ობტურაცია არ აღინიშნებოდა, დადგინდა, რომ გვირგვინოვანი არ- 
ტერიების ათეროსკლეროზი თითქმის ყოველთვის არის, ნ. ნ. ანიჩკოვის მონა- 

ცემებით, გულის ინფარქტით გარდაცვლილთა გვირგვინოვანი არტერიების ათე–- 
როსკლეროზი აღინიშნება შემთხვევათა 89%-ში, ა. ი. სტრუკოვის მონაცემე- 
ბით, 97%-ში, ხოლო ა. მ. ვიხერტის მონაცემებით, 100% –ში. 

კლინიკამ გამოავლინა საპირისპირო მაგალითებიც. ზოგ შემთხვევაში სექ– 
ციაზე ნახულობენ გვირგვინოვანი არტერიების მძიმე ათეროსკლეროზს მათი 
სანათურის სრულ ობტურაციამდეც კი გადატანილი ინფარქტის მორფოლოგი– 
ური ნიშნების (ახლობელთა გადმოცემით სიცოცხლეში სტენოკარდიული შე- 
ტევების) გარეშე. არცთუ იშვიათია შემთხვევები, როდესაც გულიას კუნთის 

გავრცელებული ტრანსმურალური ინფარქტი ვითარდება გვირგვინოვანი არ- 
ტერიების შედარებით სუსტად გამოხატული ათეროსკლეროზული დაზიანების 
ფონზე. ამ დროს ინფარქტის განვითარების მიზეზია რამდენიმე რისკფაქტორის 

ერთობლივი ზემოქმედება (კორონაროსპაზმი, ჰემოკოაგულაციის გაძლიერება, 
კოლატერალების დისფუნქცია, სიმპათიკურ-ადრენალინური სისტემი: აქტიეაცია, 

გულის კუნთში მეტაბოლიზმისა და ჟანგბადის ხარჯვის ინტენსივობის გაზრდა 
და სხვ.) ინფარქტის განვითარებისათვის გარკვეულ ხელშემწყობ როლს ასრუ- 
ლებს ასაკი, ჰიპერქოლესტერინემია, ლიპიდების, სახელდობრ ტრიგლიცერიდე- 
ბის მომატება სისხლში (განსაკუთრებით II და 1II ტიპის ჰიპერლიპიდემია –– 
ფრედრიქსონის მიხედვით), არტერიული ჰიპერტენზია, შაქრიანი დიაბეტი, სიმ– 

სუქნე, ჰიპოდინამია, პიროვნების ფსიქო-ემოციური სფეროს თავისებურება და 
სხვ. ინფარქტის განვითარების შესაძლებლობა მით უფრო მაღალია, რაც უფრო 
მეტი რისკფაქტორი მონაწილეობს მის განვითარებაში. 

გვირგვინოვანი არტერიების გამოხატული ათეროსკლეროზის დროს მიო- 

კარდიუმის ინფარქტის განვითარების ხშირი მიზეზია მათი სანათურის თრომ- 
ბოზი (დაახლოებით 50%). იგი განპირობებულია როგორც ადღგილობრივი 
(ინტრაკორონარული), ისე ზოგადი პროცესებით. ადგილობრივი პროცესებიდან 

აღსანიშნავია სისხლძარღვის კედლის ელასტიკურობის დაქვეითება, მისი სანა–- 

თურის შევიწროება ათერომული ფოლაქებით, ინტიმის ზედაპირის უსწორმას- 
წორობა, სისხლის დინების სიჩქარის დაქვეითება და ტურბულენტობა, სისხლ–- 

ძარღვის კედელში ფიბრინოლიზური აქტივობის დაქვეითება და კოაგულაცი- 
ური თვისებების გაძლიერება (განსაკუთრებით ათეროსკლეროზული ფოლაქე– 

ბის დაშლის ან მათში სისხლჩაქცევის დროს). ზოგადი პროცესებიდან აღსანიშ- 
ნავია სისხლის ანტიკოაგულაციური სისტემის აქტივობის დაქვეითება (სისხლში 
ჰეპარინისა და ფიბრინოლიზინის ინპიბიტორების მომატებისა და ათეროსკლე- 
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როზული პროცესის შედეგად ჰეპარინის გამომმუშავებელი სპეციალური უჯ- 
რედების რაოდენობის შემცირების გამო). 

ზოგი ავტორის მონაცემებით, ინფარქტი შეიძლება -გამოიწვიოს გვირგვი– 
ნოვანი არტერიების ხანგრძლივმა სპაზმმა. ასეთ შემთხვევებში შესაძლებელია 
გვირგვინოვან სისხლძარღვებში თრომბი წარმოიქმნას მოგვიანებით (მეორა- 
დად) და მისი „ასაკი“ ინფარქტისაზე ნაკლები იყოს. 

ინფარქტის განვითარებაში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება გულის კენთში 
მიკროკირკულაციის მოშლას, რაც გამოწვეულია ათეროსკლეროზის დროს 
თრომბოციტების ადჰეზივობის (შეწებების) თვისების მომატებით, მათი ცხო- 
ველმყოფელობის ხანგრძლივობის შემცირებითა და დაშლის პროცესების გაძ- 
ლიერებით. 

ძალიან იშვიათია ინფარქტის განვითარება გვირგვინოვანი არტერიების 
რევმატული (ან სხვა გენეზის) ანთების ან თრომბანგიიტის შედეგად. უფრო 
იშვიათია ემბოლიური წარმოშობის ინფარქტი გულის სარქვლოვანი აპარატის 
დაზიანების, სეფსისური ენდოკარდიტის ან კედლის ამყოლი ·თრომბენდოკარ- 

დიტის დროს, ქირურგიული ჩარევის შემდეგ, მარცხენა წინაგულშიგა თრომ- 
ბიდან მოციმციმე არიტმიის დროს და ა. შ. 

იმუნობიოლოგიური ძვრების მნიშვნელობა ინფარქტის განვითარებაში 
დადგენილი არ არის. ანტიკარდიული ანტისხეულების წარმოქმნა გულის კუნ- 
თის ნეკროზული უბნის ჩამოყალიბების დროს მეორადი პროცესია და მას შე– 
საძლო მნიშვნელობას ანიჭებენ გართულებების გენეზში, აგრეთვე პროგნოზის 
განსაზღვრაში. 

ინფარქტი უფრო ხშირად გულის მარცხენა პარკუჭში ვითარდება. მარჯვე– 
ნა პარკუვის, განსაკუთრებით კი წინაგულების იზოლირებული დაზიანება შე. 
დარებით იშვიათია. ლოკალიზაციის მიხედვით ინფარქტი შეიძლება იყოს: წინა 
კედლის, უკანა კედლის, წინა –– გვერდითი, უკანა –– გვერდითი, წინა –– სეპტა- 
ლური, უკანა – ბაზალური, უკანა –– დიაფრაგმული, წინა გავრცელებული და 
სხე. გავრცელების მიხედვით განასბვავებენ სუბენ დოკარდიჟულ, 
ინტრამურალურ4, სუბეპიკარდიულ და ტრაასმულრ»- 
ლუო ინფარქტს, მიმდინარეობის მიხედვით -- ი შ ემიურ (უპწვავეს), 
მწვავე, ქვემწვავე და ინფარქტისშემდგომ სტადიებს. 

კლინიკური სურათი. მიოკარდიუმის ინფარქტის კლინიკური სურათი და- 

მოკიდებულია მის გავრცელებაზე, კლინიკური მიმდინარეობის სტადიაზე, თან- 
იხლებ გართულებებსა და მათ ნაირსახეობაზე. ინფარქტის იშემიური სტადია 
გრძელდება შეტევის დაწყებიდან ნეკროზის კლინიკური და ეკგ ნიშნების გა- 
მოვლინებამდე (30 წუთიდან 2 საათამდე), იგი შეიძლება შექცევადი იყოს. 
მწვავე პერიოდი მოიცავს 2--10 დღეს (გახანგრძლივებული მიმდინარეობის 
დროს მეტს), ქვემწვავე პერიოდი გრძელდება 4--5 კვირა დაავადების დაწყე–- 
ბიდან (ფაქტიურად იგი დანაწიბურების, ნაწიბურების ჩამოყალიბების პერი- 

ოდია), ინფარქტისშემდგომი პერიოდი გრძელდება 3-6 თვე დაავადების და- 
წყებიდან. 

გულის კუნთის ინფარქტი შეიძლება მოულოდნელად დაიწყოს, ხშირად 
კი მას წინ უძღვის ე. წ ინფარქტისწინა (პროდრომული) მდგომარეობა. ამ 
დროს სტენოკარდიული შეტევები ხშირდება, მათი ხანგრძლივობა და ინტენ- 
სივობა მატულობს, დაძაბვითი სტენოკარდია (თუ იგი ადრე აღინიშნებოდა) 

გადადის მოსვენებით სტენოკარდიაში ან თავიდანვე ეს უკანასკნელი ვითარდე– 
ბა, იცვლება ტკივილის ლოკალიზაცია და ირადიაცია. ვალიდოლი და ნიტრო- 
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გლიცერინი, ზოგჯერ ნარკოტიკული საშუალებებიც კი ვერ ხსნიან შეტევას. 
ზოგ შემთხვევაში ინფარქტამდე აღინიშნება სტენოკარდიის იშვიათი ღა არა- 
ინტენსიური შეტევები. 

ინფარქტისწინა (პრეინფარქტულ) პერიოდში ზოგჯერ ვითარდება არასპე- 

ციფიკური სიმპტომები (ადვილად დაღლა, საერთო სისუსტე, გუნებ-განწყობი- 
ლების დაქვეითება, ატიპტრი ლოკალიზაციის ტკივილი და სხვ.6. რომელთა 

დადგენა ხერხდება მხოლოდ რეტროსპექტული ანამნეზით. ინფ,რქტისწინა 

მდგომარეობის ობიექტური სიმპტომატიკა ძალიან ღარიბია, იგი ეყრდნობა მზო– 
ლოდ ეკგ მაჩვენებლების ცვლილებებს (5– 1 სეგმენტის ცდომა, მაღალამპლი- 
ტუდიანი „იშემიური“ IL კბილები, ან, პირიქით, მათი დეპრესია ან ინეერსია), 
რომლებიც ყოველთვის გამოხატული არ არის. ამიტომ ინფარქტისწინა მდგო- 

მარეობის გამოცნობისათვის ეკგ მონაცემებთან ერთად უმთავრესი მნიშვნელო- 

ბა აქვს ავადმჟოფის ჩივილისა და ანამნეზური მონაცემების დაწვრილებით გა– 

მოკითხვა და მათ ურთიერთდაპირისპირებას, ჰიპერტონიული დაავადების 
დროს გულის კუნთის ინფარქტის კლინიკური სურათი შეიძლება ჩამოყალიბ- 
დეს ჰიპერტონიული კრიზის ფონზე. 

შეტევა ხშირად იწყება ღამე, ზოგჯერ ძილში. შეიძლება იგი დაკავშირე- 
ბული იყოს მძიმე სულიერ განცდასთან, აღელვებასთან, გონებრივი შრომით 

გადატვირთვასთან. საყურადღებოა, რომ შეტევა შეიძლება დაიწყოს არა უშუ- 
ალოდ ფსიქიკური ტრავმის დროს, არამედ რამდენიმე დღის შემდეგ, როდესაც 

ადამიანი გარეგნულად დამშვიდებულის შთაბეჭდილებას ტოვებს. დღისით შე- 
ტევები შეიძლება დაიწყოს მუშაობის, სიარულის პროცესში, ლაპარაკის, ჭამის 

დროს; ცნობილია ინფარქტის შემთხვევები სქესობრივი აგზნების და აქტის მო- 
მენტში, დეფეკაციისა და სხვა ხანმოკლე დატვირთვასთან დაკავშირებით. 

გულის კუნთის ინფარქტი საკმაოდ მრავალფეროვან კლინიკურ სურათს 

იძლევა. ზოგჭერ ავადმყოფი სრულიად მოულოდნელად კვდება ისე, რომ ოგი 
ასწრებს მხოლოდ გულის არეში ხელის მიტანას და ამოოხვრას (ვითარდება 
უეცარი კარდიული სიკვდილი). 

ყველაზე ხშირია გულის კუნთის მწვავე ინფარქტის ე. წ. ანგინური 
ფორმა ((იიგ ვგიდფIი052). იგი აღინიშნება შემთხვევათა 70--99%-ში. ინ- 
ფარქტის იშემიურ სტადიაში ავადმყოფს ეწყება ტკივილი მკერდის ჰვლის, უფ- 
რო ხშირად მისი ტარის გასწვრივ ან გულის არეში. ტკივილი თანდათან ძლიერ- 

დება, მაქსიმუმს აღწევს 1–-2 საათში და შემდეგ სტაბილური ხდება (5Lმ(II5 

ვიწ ფიძ5ყ5). იგი ვრცელდება მარცხნივ, გულმკერდის არეში, ბეჭის ქვეშ. მხრის 
სახსრისაკენ, მხარში, წინამხარში. დამახასიათებელია ირადიაცია იდაკვის ნერვის 
მიმართულებით, მარცხენა ხელის მეოთზე და მეხუთე თითებში. ზოგჯერ ტკი- 
ვილი ვრცელდება ქვედა ყბის, კეფისა და თავის სხვა არეებში. შეიძლება ტკი- 

ვილმა მთელი გულმკერდი მოიცვას ისე, რომ ავადმყოფმა მისი ლოკალიზაცია 
ვერ განსაზღვროს. საკმაოდ ხშირია ანგინური ტკივილის ირადიაცია მუცლის 
მიმართულებით -– ეპიგასტრიუმში (§(0ე(ს§ დთ25L21ფ1ICს5). ტკივილი მოჭერი- 

თი ხასიათისაა, თითქოს გული მარწუხებშია მოქცეული. ზოგჯერ აღინიშნება 

გულმკერდზე მძიმე ზეწოლის, წვის, საყლაჰავ მილში უცხო სხეულის („კომ- 
შის გულზე დადგომის“) შეგრძნება. ტკივილი ზოგჯერ ტალღისებურად ძლი– 

ერდება და სუსტდება, თან სდევს სიკვდილის შიში (გიდიL #00LII5), ზოგჯერ 
გულისრევა და ღებინება (განსაკუთრებით უკანა კედლის ინფარქტის დროს). 

ავადმყოფი გაქვავებულია, ერიდება ყოველგვარ მოძრაობას და ლაპარაკ- 
საც კი. ზოგ შემთხვევაში, პირიქით, ავადმყოფი აგზნებულია, ბორგავს, გმინავს, 
ყვირის, ზოგჯერ გაქცევას ცდილობს. 
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ავადმყოფს აქეს შეშინებული და უკიდურესად შეწუხებული გამომეტყვე– 
ლება. შუბლი მოფენილია ცივი ოფლით. კანი მკრთალია, ტუჩებსა და თითებზე 
შეიძლება იყოს ციანოზი. პულსი დასაწყისში შეიძლება იყოს ნორმალური სიხ- 
შირის ან იშვიათად შენელებული. შემდეგში ხშირად აღინიშნებ- ტაქიკარდია 
და სხვადასხვაგვარი არიტმია: ექსტრასისტოლია, მოციმციმე არიტმია, სხვადა- 
სხვა?ტიპის ბლოკადა და სხვ. არიტმია შეიძლება იყოს დროებითი ან მუდმივი. 
ლეტალური არიტმიები – პარკუჭების ციმციმი და ასისტოლია გულის ინფარ- 
ქტის დროს უეცარი კარდიული სიკვდილის ხშირი მიზეზია. კოლაფსის შემ- 
თხვევაში პულსი სუსტი ავსებისაა, ზოგჯერ კი სრულებით არ ისინჯება. 

არტერიული სისხლის წნევა შეტევის დასაწყისში ხშირად მატულობს, შე3- · 
დეგში კი ეცემა. ვრცელი ინფარქტისა და ძლიერი ტკივილის სინდრომის დროს 
შეიძლება განვითარდეს კარდიოგენული შოკი. არტერიული სისხლის წნევა ქვე- 
ითდება იმ შემთხვევებშიც, როდესაც «ინფარქტი პიპერტონიულე დაავადების 
ფონზე ვითარდება. ასეთ შემთხვევაში წნევის დაქვეითებული დოხე %დეიძლება 
დარჩეს ხანგრძლივად, ავადმყოფის ზოგადი მდგომარეობის გაუმჯობესების 

შემდეგაც. 
გულმკერდის პალპაციით შეიძლება ვნახოთ ჰიპერესთეზიის ზონა გულის 

ან ნეკნთაშუა არეებში მარცხნივ. გულის საზღვრები პერკუსიით გადიდებულია 
მარცხნივ, მეტადრე ჰიპერტონიული დაავადების დროს, შემდეგ, მდგომარე- 

ობის გაუმჯობესებისას, გულის საზღვრები შეიძლება ისეე შემცირდეს. აუს- 
კულტაციით გულის ტონები მოყრუებულია, ხშირად აღინიშნება გალოპის რიტ- 

მი (უფრო ხშირად პრესისტოლური, იშვიათად პროტოდიასტოლური) და სის- 

ტოლური შუილი მწვერვალზე. სისტოლური შუილი და მეორე ტონის აქცენ- 

ტი აორტაზე გამოხატულია თანმხლები ჰიპერტონიული დაავადების. და ათე- 
როსკლეროზის დროს. უხეში სისტოლური შუილი შეიძლება გამოწვეული იყოს 
პარკუჭთაშუა ძგიდის პერფორაციით ან მყესოვანი სიმების დაზიანებით. წინა 
კედლის ტრანსმურალური ან სუბეპიკარდიული ინფარქტის მწვავე სტად“- 

აში შეიძლება მოვისმინოთ პერიკარდიუმის ხახუნი (0CLICმIძ1LI5 CM1516ო00ლ8L- 

ი1Cმ), რომელიც რამდენიმე საათში შეიძლება გაქრეს, 

სისხლის მიმოქცევის ნაკლოვანების დროს აღინიშნება მეტ-ნაკლები ქო- 
შინი. ბეჭების ქვემოთ შეიძლება მოვისმინოთ წვრილბუშტუკოვანი ხიხინი. 

მწვავე შეტევა რამდენიმე საათს გრძელდება. შემდეგ ნეკროზის ჩამოყა- 

ლიბებასთან დაკავშირებით (მწვავე სტადიაში) ტკივილის ინტენსივობა მკვეთ- 
რად კლებულობს ან მთლიანად ქრება. უფრო ზანგრძლივი ინტენსიური ტკივი- 

ლი განპირობებულია პროლანგირებული მიმდინარეობის ინფარქტით ან პე- 
რიკარდიტის განვითარებით. გახანგრძლივებული არაინტენსიური ტკივილი შე- 
იძლება გამოწვეული იყოს პერიინფარქტული ზონის იშემიით. ანგანური ტკი– 
ვილი წყდება ნარკოტიკული საშუალებების კანქვეშ ან ვენაში შეშხაპუნების 

შემდეგ. ტკივილი შეიძლება განმეორდეს მომდევნო დღეებშიც, მაგრამ, ჩვე– 
ულებრივ, ნაკლები ინტენსივობისაა,. ზოგ შემთხვევაში ავადმყოფი პირველი 
შეტევის შემდეგ საერთოდ აღარ გრძნობს ტკივილს. გულის ინფა”ქტის ანგი- 
ნური ფორმა უფრო ხშირია ახალგაზრდებში, ვიდრე ზანში შესულებსა და მო- 
ხუცებში. 

გულის კუნთის ინფარქტი ყოველთვის ტიპური ანგინური ტკივილით არ 
იწყება. ზოგ შემთხვევაში მისი დაწყება ატიპური ფორმისაა. 

ანგინური ფორმის შემდეგ სიხშირით მეორე ადგილზეა გულის კუნთის ინ– 
ფარქტის დაწყების ე. წ. აბდომინური ფორმა («9ხთვ კსძისიიმ- 
15), რომელიც უფრო ხშირად ვითარდება დიაფრაგმული ინფარქტის დროს. 
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იგი იწყება ისეთი სიმპტომებით, რომლებიც იძლევიან მუცლის ღრუს ორგა- 
ნოების დაავადების სიმულაციას. ყველაზე ხშირია მწვავე გასტრიტის მსგავსი 

მოვლენები. ავადმყოფს აწუხებს ეპიგასტრიუმის არეშე ტკივილი (5L81VI5 
თ25L-მ161CV5), რომელსაც შეიძლება ჰქონდეს მოვლითი, პერიოდული ხასიათი. 
ამას თან ერთვის გულისრევა და ღებინება. საყურადღებოა, რომ ღებინება არ 
არის ისეთი შეუპოვარი, როგორც მწვავე გასტრიტის მძიმე შემთხვევაში და 
არც ნაღებინები მასა ამოდის ძლიერ დღიდღი რაოდენობით. ღებინების შემდეგ 
ავადმყოფი არ გრძნობს შვებას ან შემსუბუქება უმნიშენელო და ხანმოკლეა. 
ავადმყოფს შეიძლება ჰქონდეს მოჭერითი ტკივილი ეპიგასტრიუმში ან მის ზე– 

ვით, საყლაპავის პროექციაში, ლუკმის გაჩხერის "შეგრძნება. 
ზოგჯერ შეტევა იწყება ძლიერი მეტეორიზმით. ფაღარათობა არ არის და- 

მახასიათებელი, მაგრამ იშვიათად მაინც შეიძლება იყოს. 

არის შემთხვევები, როდესაც ინფარქტის დასაწყისი ჰგავს პერფორირებუ- 
ლი წყლულის, მწვავე ქოლეცისტიტის, აპენდიციტის, ნაწლავთა გაუვალობის, 

პანკრეატიტის შეტევას და საკითხიც კი ისმის ოპერაციული ჩარევის შესახებ. 
ავადმყოფის დაწვრილებითი გამოკითხვა გამოავლენს დამახასიათებელ სიმპტო– 

მებს. ხშირად აღინიშნება აგრეთვე არაინტენსიური, მოჭერითი ტკივილი გუ–- 
ლისა და მკერდის ძვლის არეში. საყურადლებოა აგრეთვე სიკვდილის "შიში, 

რომელიც არ შეესაბამება მწვავე გასტრიტის არცთუ მძიმე სიმპტომებს. დიღი 

მნიშვნელობა აქვს ავადმყოფის ზოგადი კლინიკური მდგომარეობის სწორ შე- 
ფასებას, რადგან არც ის არის განპირობებული მხოლოდ :ბდომინური მოე- 

ლენებით. ასევე გულის დაავადებაზე მეტყველებს მოვლენები სისხლის მიმოქ– 
ცევის სისტემის მხრივ: ტაქიკარდია, არიტმია, სუსტი ავსების მაჯა, არტერი– 
ული სისხლის წნევის დაქვეითება, ციანოზი,. კოლაფსი. ასეთი ავადმყოფის 
მდგომარეობა არ უმჯობესდება კუჭის ამორეცხვის შემდეგ. საბოლოოდ სა- 
კითხს წყვეტს ეკგ გამოკვლევები დინამიკაში. 

ერთობ საყურადღებოა გულის კუნთის ინფარქტის ატიპური დაწყების 
ე. წ ასთმური ფორმა ((ხწი)მ მ5'ხM18LIC8), რომელიც კარდიული 

ასთმისა და ფილტვების შეშუპების მოვლენებით იწყება. იგი ვითარდება მო- 

ულოდნელად, ჩვეულებრივ ღამე, როდესაც ადამიანი ლოგინში წევს. ტკივილი 
გულის არეში არ არის, ანდა სუსტია და თავიდანვე არ იპყრობს ავადმყოფის 

ყურადღებას. 
ინფარქტის ასთმური ფორმა ხშირად ზანშიშესულ პირებსა და მოხუცებს 

აქვთ. იგი ვითარდება კარდიოსკლეროზის ან გულის ნაკლოვანების ფონზე გავ- 
რცელებული ინფარქტის დროს. გულის კუნთის ინფარქტის ასთმური ფორმა 
მაშინ უნდა ვივარაუდოთ, როდესაც კარდიული ასთმის შეტევა აწყება უეც- 

რად, სისხლის მიმოქცევის ნაკლოვანების წინასწარი ნიშნების გარეშე. ასეთი 
ვარაუდი საფუძვლიანია მაშინაც, თუ ადამიანს არ ჰქონია ასთმის გამომწვევი 
ისეთი დაავადებანი როგორიცაა პიპერტონიული დაავადება, მძიმე ათერო- 
სკლეროზი, გულის მანკი, თირკმლების დაავადება და სხვ. 

ინფარქტის ატიპური დაწყების ე. წ. არიტმიული ფოომის შემ- 

თხვევაში შეტევა იწყება სხვადასხვა ტიპის უეცარი არიტმიით: მრავლობითი 
ექსტრასისტოლიით, ტაქისისტოლური მოციმციმე არიტმიით, პაროქსიზმული 

ტაქიკარდიით და სხე. ზოგ შემთხვევაში დაავადება იწყება სხვადასხვა ტიპის 
უეცარი ბლოკადით. თუ არიტმიისა და ბლოკაღის განვითარებას წინ უძღვის 

ანგინური ტკივილის შეტევა, ასეთ შემთხვევაში ლაპარაკია არა ინფარქტის 
ატიპურ (რიტმიულ) ფორმაზე, არამედ მის გართულებულ მიმდინარეობაზე. 
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ტკივილი შეიძლება დაიწყოს არიტმიის (განსაკუთრებით პარკუჭოვანი პაროქ– 
სიზმული ტაქიკარდიის) ფონზე ან მასთან ერთად. ინფარქტის გამოსარიცხად 
აუცილებელია დაკვირვებების ჩატარება დინამიკაში. ინფარქტის ეკგ დიაგნოს- 
ტიკა ძნელდება არიტმიისა (განსაკუთრებით პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტა- 

ქიკარდიისა) და ჰისის კონის ფეხების ბლოკადის დროს, რადგან ისინი თვით 
იწვევენ ეკგ მაჩვენებლების მკვეთრ დეფორმაციას. ამიტომ დიდი მნიშვნელობა 
აქვს დაკვირვებებს დინამიკაში, განსაკუთრებით არიტმიის შემდეგ. 

შედარებით იშვიათია გულის კუნთის ინფარქტის ატიპური დაწყების ე. წ. 

ცერებრო-ვვასკულური ფორმა (იწიგ2 C02-6ხI8115), როდესაც 
გულის კუნთის დაზიანების ნიშნები დაჩრდილულია თავის ტვინის სისხლის 

მიმოქცევის მოშლის სიმპტომებით. ერთ შემთხვევაში ინფარქტის დაწყების 
ცერებრული ფორმა გამოვლინდება გარკვეული ხნით გონების დაკარგვით, 

მეორე შემთხვევაში ჰიპერტონიული კრიზის მოვლენებით, ხოლო მესამე შემ– 
თხვევაში ინსულტისა და ჰემიპლეგიის კლინიკური სურათით. მიოკარდიუმის 

ინფარქტის შემდეგ მეორადად გართულების სახით შეიძლება განვითარდეს ცე- 
რებრული ჰემოდინამიკის მოშლა (კარდიო-ცერებრული სინდრომი) დიფუზური 
ცერებრული იშემიის, ფსიქო-ემოციური მოშლილობისა და კეროვანი ორგანუ- 
ლი დაზიანების მოვლენებით. 

იშვიათი, მაგრამ საკურადღებოა გულის კუნთის ინფარქტის დაწყების ატი- 

პური ფორმები, როდესაც ანგინური ტკივილი ლოკალიზებულია სრულიად უჩჩ- 

ვეულო არეში, მაგალითად ფეხებში, ქვედა ყბაში, კბილებში, ყელში, წელში 
და სხვ. (ე. წ პერიფერიული ფორმა). ამიტომ ტკივილის ყველა შემ- 
თხეევა, რომელიც მწვავე შეტევის სახით იწყება და სათანადო ადგილობრივ 
მიზეზს ვერ ვპოულობთ, საჭიროებს გულმოდგინე შესწავლას, გულის იშემი- 
ური დაავადების მწვავე ფორმებისაგან დიფერენცირებას. 

შესაძლოა გულის კუნთის ინფარქტი მიმდინარეობდეს ძლიერ სუსტი ტკი- 
ვილით ან მხოლოდ მცირეოდენი წვის შეგრძნებით გულმკერდის არეში, უფ- 
რო ძნელია გამოსაცნობად ე. წ უსიმპტომო (უმტკივნეულო) 
ფორმა (წიწოვ §I9C ძიI0:C), რომელიც ტკივილის გარეშე იწყება. ამ მხრივ 
ყურადღებას საჭიროებს სისხლის წნევის დაცემის, კოლაფსის ყოველი უეცარი 
შემთხვევა, როდესაც მხოლოდ ეკგ გამოკვლევა აღმოაჩენს გვირგვინოვანი სის– 
ხლის მიმოქცევის მოშლის მოვლენებს. 

ზოგჯერ გულის კუნთის ინფარქტი პროგრესულად მიმდინარეობს და ნეკ- 
როზის ახალ-ახალი უბნები წარმოიქმნება. მას გახანგრძ ლივებული, 
ანუ მორეციდივე მიმდინარეობის ინფარქტს უწოდებენ. 
ამ დროს ავადმყოფს აქვს ტკივილის ხშირი შეტევები, რასაც თან სდევს ტემპე– 
რატურის მომატება, ლეიკოციტოზი, ედს-ის აჩქარება, ფერმენტების აქტივო–- 
ბის მომატება სისხლში, ეკგ სურათის გაუარესება, ზოგჯერ მისი „ცრუ რევერ– 
სიბელური#“ ნორმალიზაცია. ასეთი ფორმა ხშირად გართულებებით მიმდინა– 
რეობს და მძიმე შედეგს იძლევა. თუმცა ინტენსიური მკურნალობის პირობებში 
შესაძლებელია პათოლოგიური პროცესის შეჩერება და მდგომარეობის გაუმ- 
ჯობესება. 

გახანგრძლივებული მიმდინარეობის ინფარქტზე ლაპარაკობენ იმ შემთხვე–- 
ვაში, როდესაც განმეორებითი (ახალ-ახალი) ნეკროზული უბნები ვითარდება 

პირველი (წინამორბედი) ნეკროზული უბნის დანაწიბურებამდე (2--21/: თვის 
ფარგლებში). მორეციდივე ინფარქტი შეიძლება განვითარდეს როგორც მსხვილ– 
კეროვანი, ისე წვრილკეროვანი ინფარქტის დროს. იგი უფრო ხშირია ხანში შე- 
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სულთა შორის გვირგვინოვანი არტერიების მკვეთრი ათეროსკლეროზული და- 

ზიანების დროს. 
როდესაც პირველი ინფარქტიდან (მისი დანაწიბურებიდან) რამდენიძე 

თვის ან წლის შემდეგ ახალი ინფარქტი ვითარდება, ლაპარაკობენ განმე- 

ორებით ინფარქტზე., უმეტესად იგი პირველი ინფარქტის მომდევნო 
წლის განმავლობაში ვითარდება. კლინიკური სიმპტომატოლოგიით განმეორე– 
ბითი ინფარქტი პირველისაგან არსებითად არ განსხვავდება, თუმცა ზოგი თავი– 

სებურება მაინც ახასიათებს. განმეორებითი ინფარქტის დროს უფოო ხშირია: 
1. უმტკივნეულო დაწყება; 2. ინფარქტის დაწყების ატიპურე ფორმები: 

3, გართულებები, უეცარი სიკვდილი და საერთო ლეტალობა: 4. ეკგ მაჩვენებ- 
ლების ატიპური ცვლილებები, რაც გამოწვეულია განმეორებითე ინფარქტის 

იმავე (პირველად) ზონაში განვითარებით ან (და) განმეორებითი ინფარქტით 

გამოწვეული ახალი ეკგ ცვლილებების ძველი ინფარქტით განპირობებული ეკგ 
ცელილებებზე დამთხვევით. ასეთ შემთხვევაში საკითბს წყვეტს დინამიკური 
ეკგ დაკვირეებებისა და კლინიკურ-ლაბორატორიული გამოკვლევების მთლი– 

ანობაში განხილვა. 
გულის კუნთის ინფარქტის დასადგენად აუცილებელია ანამნეზური, კლი– 

ნიკური და ლაბორატორიული გამოკვლევების შედეგთა კომპლექსური შეფასე- 
ბა. ინფა-ქტის დროს ორგანიზმში ვითარდება მთელი რიგი ჰემოდინამიკური, 
ზოგადი და სპეციფიკური ძვრებისა, რომელთა შესწავლასაც დიაგნოსტიკური. 
და პროგნოზული მნიშვნელობა აქვს. 

დაავადების მეორე დღიდან მატულობს სხეულის ტემპერატურა. 
ზოგჯერ იგი მაღალია, უფრო ხშირად კი სუბფებრილური. ტემპერატურული 

რეაქცია მეტია გავრცელებული ინფარქტის დროს. ცხელება გრძელდება რამ- 
დენიმე დღეს ან 1--2 კვირას. ტემპერატურის უფრო ხანგრძლივი მომატება 
(განსაკუთრებით რამდენიმე ხნის შემდეგ) გახანგრძლივებული მიმდინარეობის 

ინფარქტის, განმეორებითი ნეკროზის, თრომბენდოკარდიტის, ფილტვების ა§- 

თების ან სხვა გართულებების მაჩვენებელია. ანგინური შეტევის შემდეგ ტემ- 
პერატურის მომატება ინფარქტის მნიშვნელოვანი დიაგნოზური სიმპტომია. 

დიდი მნიშვნელობა აქეს სისხლის ანალიზს. პირველ საათებში 
მატულობს ლეიკოციტების რაოდენობა 10000--14000-მდე, იშვიათად –– 
20000-მდე და მეტად. რაც ცუდი პროგნოზული ნიშანია. ლეიკოციტურ ფორ- 
მულაში აღინიშნება ნეიტროფილოზი მარცხნივ გადახრით. ლეიკოციტოზი შე–- 
იძლება გაგრძელდეს 3--7 დღე. 1-––2 დღის შემდეგ ლეიკოციტების რაოდენობა 
კლებულობს. ამ დროისათვის ყურადღებას იპყრობს ედს-ის აჩქარება, რამაც 

შეიძლება 40 მმ-ს და მეტს მიაღწიოს. იგი მაქსიმალურ დონეს აღწევს ხოლმე 
მე-8, მე-12 დღეს. ეს სიმპტომი რჩება დიღი ხნის -- კვირეების, იშვიათად კი 
თვეების განმავლობაში. ინფარქტის განვითარებიდან მე-2, მე-3 დღეს ლეიკო– 
ციტების რაოდენობა კლებულობს, ხოლო ედს-ის სიჩქარე მატულობს, რის 
გამოც აღინიშნება მათი ცვლილებების დინამიკის თავისებური გადაჯვარედი–- 

ნება, რონელიც ცნობილია ე· წ. „მაკრატლის“ ფენომენის სახელწოდებით. იგი 
გულის კუნთის ინფარქტის დამახასიათებელ სიმპტომადაა მიჩნეული. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის დიაგნოსტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს სის- 
ხლის შრატის ფერმენტების აქტივობის შესწავლას. ინფარქტის 

დროს ნეკროზული უბნის უჯრედებიდან თავისუფლდება უჯრედშიგა ფერმენ- 
ტები და მატულობს მათი კონცენტრაცია სისხლში. სხვადასხვა ფერმენტის თა- 
ვისებურებაზეა დამოკიდებული უჯრედიდან სისხლში მათი გადასვლის სის- 
წრაფე, კონცენტრაციის მომატება და ხანგრძლივობა. ფერმენტების აქტიეო- 
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ბის ცვლილება დამოკიდებულია აგრეთვე დანეკროზებულ ქსოვილში ფერმე5- 
ტის შემცველობასა და ნეკროზის სიდიდეზე. სხვადასხვა ფერმენტის აქტივობის 
ცვლილების მიხედვით შესაძლებელია ვიმსჯელოთ ნეკროზული უბნის არსე- 
ბობისა და პათოლოგიური პროცესის მიმდინარეობის სტადიის შესაბებ. გულის 
ინფარქტის დიაგნოსტიკის მიზნით ყველაზე ფართოდ ისწავლება ასპარტატა- 
მინოტრანსფერაზა (აატ), ლაქტატდეჰიდროგენეზა (ლდ) და კრეატინფოსფორ- 
კინაზა (393), მათი აქტივობა სისხლში მატულობს ინფარქტის დაწყებიდან 

პირველ საათებში (აატ 8--12 საათის, ლდპ --24--48 საათის და კშპ--6--8 

საათის შემდეგ), პირველ დღეებში აღწევს მაქსიმუმს და რამდენიმე დღის 

(აატ –-3--7 დღის, ლდა -- 68-15 და კშკ -–-3--4 დღის) შემდეგ უბრუნდება 
ნორმას (ნორმები იხ. ცხრილში # 25). ხაზგასმით უნდა აღვნიშნოთ, რომ აღ- 
ნიშნული ფერმენტების აქტივობის ცვლილება სისხლში სპეციფიკური არ არის 

გულის კუნთის ინფარქტისათვის. მათი აქტივობა სისხლში მომატებულია გუ- 
ლის სხვა სახის დაზიანების დროსაც (მიოკარდიტი, პერიკარდიტი ღა ა. შ.) და 

სხვა ორგანოების დაზიანების შემთხვევაშიც (სხვა ორგანოებიც შეიცავს ალ- 
ნიშნულ ფერმენტებს). ჰიპერფერმენტემია (აატ და ლლდჰ) აღინიშნება გულის 

ნაკლოვანების, პაროქსიზმული ტაქიკარდიის (თუ მისი ხანგრძლივობა 30 წუთ- 

ზე მეტია), ელექტროკარდიოსტიმულაციის, ფილტვის არტერიის თრომბოემ- 
ბოლიის, ინსულტის, პანკრეატიტის, ღვიძლისა და სანაღვლე გზების დაავადე–- 

ბების, თირკმლის ინფარქტის, ანემიის, ლეიკოზისა და სხვათა დოოს. პარენ- 
ქიმული ორგანოები პშკ-ს არ შეიცავს, ამიტომ მისი დიაგნოსტიკური ღირე- 

ბულება მეტია, თუმცა რეაქცია შეიძლება იყოს ცრუდადებითი. პლკ ძი+ითა- 
ღად არის გულის კუნთში, ჩონჩხის კუნთებში, ტვინსა და ფარისებრ ჯირკვალ- 

ში. მისი აქტივობის მომატება შეიძლება გამოიწეიოს ალკოჰოლურმა ინტოქსი- 
კაციამ, ტრავმამ, მიოკარდიტმა, ოპერაციულმა ჩარევამ, ჩონჩხის კუნთების ან- 

„თებითმა და დისტროფიულმა პროცესებმა, შაქრიანმა დიაბეტმა, კრუნჩხვებმა, 
ფსიქოზმა (და ინტრამუსკულურმა ინიექციამ? (ნარკოტიკეზის, ანტიბიოტიკე· 

ბის, ანალგეტიკების, დიურეტიკებისა და სხვ.). ამიტომ ამ ფერმენტების აქტი- 

'ვობის მომატება დიაგნოსტიკური თვალთახედვით სიფრთხილით უნდა შევაფა- 

'სოთ. საზოგადოდ სისხლის შრატის ფერმენტების აქტივობის ცვლილებათა შე– 
ფასება საჭიროა კლინიკურ და სხვა ლაბორატორიულ გამოკვლევებთან მთლი- 
„ანობაში. რამდენიმე ფერმენტის აქტივობის ერთდროული განსაზღვრა ზრდის 

მათ დიაგნოსტიკურ მნიშენელობას. 
დიაგნოსტიკური თვალთახედვით მეტი მნიშენელობა აქვს “ლლდჰ-ს იზო- 

·ფერმენტების აქტივობის განსაზღვრას. ცნობილია ლდჰ.ს ხუთი იზოფერმენ- 
ტი: ლდჰ,, ლდჰ,, ლდჰე, ლდ), და ლდჰე (იხ. ცხრილი 25). მათ დაყოფას სა–- 

უძვლად უდევს ელექტროფორეზის დროს მათი მიგრაციის სისწოაფე. ლდჰ, 

"ყველაზე სწრაფია, ხოლო ლდჰე -- ყველაზე ნელი. ყველა ორგანო შეიცავს 

ხუთივე ტიპის იზოფერმენტებს, მაგრამ თითოეულს აქვს თავისი სპექტრი, ანუ 

მასში ჭარბობს რომელიმე იზოფერმენტი, ასე მაგალითად: გულის კუნთში ძი- 

რითადად გვხვდება ლდჰ,, ფილტეებში -- ლდჰ, და ლდჰკ, ღვიძლში –– ლდ), 

·და ლდ), ამიტომ მიოკარდიუმის ინფარქტისათვის სპეციფიკურია იზოფერ- 

მენტ ლდ),-ის აქტივობის ცვლილება. შეიძლება იგი იყოს საგრძნობლად მომატე- 

ბული საერთო ლდჰ-ს უმნიშვნელო მომატების ან ნორმის ზედა საზღვრის პი- 

-რობებში, როდესაც მატულობს საერთო ლდჰ-ს აქტივობა, მნიშვნელობა აქეს 

«მის დადგენას, თუ რომელი სპექტრის (იზოენზიმური პროფილის) ხარჯზე მა- 
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ტულობს იგი. მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს იგი განპირობებულია ლლღჰ),-ის 

მომატებით, ფილტვის ინფარქტის დროს მატულობს ლდჰე და ლოპე და ა. შ. 
გულის კუნთის მწვავე ინფარქტის პირველ დღეებში სისხლის მრატში და 

შარდში მატულობს მიოგლობინის (მგ) კონცენტრაცია (ნორმა სისხლის შრატში 
0--95 ნგ/მლ). ჰიპერმიოგლობინემია სპეციფიკური არ არის მიოკარდიუმის ინ– 
ფარქტისათვის, რადგან ჩონჩხის კუნთების სხვადასხვა სახის დაზიანებაც იწეევს 
მას (მიოგლობინი ცილაა, რომელსაც შეიცავს გულის კუნთიც ღა ჩონჩბის 
კუნთებიც). . 

ბოლო წლებში განსაკუთრებულ ინტერესს იწვევს პფპ-ს აზოფერმენ- 
ტული სპექტრის შესწავლა. გამოირკვა, რომ მისი ერთ-ერთი იზოფერმენტი 

(M8) არც ერთ ორგანოში, გარდა გულის კუნთისა, არ არის. ამიტომ მისი 

აქტივობის განსახღვრას მაღალი დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქეს მიოკარ- 
დიუმის ინფარქტის დროს. ნორმაში M8-ს რაოდენობა არ აღემატება საერთო 
კფპკ-ს 2% -ს. 

ინფარქტის დროს ძლიერდება სისხლის შემდედებელი სის- 
ტემის აქტივობა -–- მატულობს ფიბრინოგენის რაოდენობა (ნორმა 200-- 
4C0 მგ%) და კლებულობს სისხლის ფიბრინოგენოლიზური აქტივიბა. თუმცა 
პირველ დღეებში შესაძლებელია უკურეაქცია იყოს, რასაც სარეგულაციო 
მნიშვნელობა აქვს. პირველ დღეებში შესაძლებელია დადებითი იყოს რეაქცია 

C-რეაქტიულ ცილაზე. 
მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს შეიძლება განვითარდეს ჰი- 

პერგლიკემია, უფრო. იშვათად გლუკოზურიალც, რაც განპირო- 
ბებულია ვეგეტატიური ნერვული სისტემის (უმთავრესად სიმპათიკო-ადრე–- 

ნალინური სისტემის) თავისებური რეაქციით, თუმცა მოსალოდნელია ფარუ- 
ლად მიმდინარე დიაბეტის გამოვლინებაც. 

გულის კუნთის ინფარქტის განვითარებიდან რამდენიმე დღის შემდეგ 
ორგანიზმში ვითარდება აუტოაგრესიის ტიპის იმუნობიოლოგიური ძვრები. 

სისხლში წარმოიქმნება ანტიკარდიული ანტისხეულები, რომელთა ტოტრის გან- 

საზღვრასაც უმთავრესად პროგნოსტიკული მნიშვნელობა აქვს. 
გულის იშემიური დაავადების დიაგნოსტიკაში საზოგადოდ, კერძოდ კი 

მიოკარდიუმის ინფარქტის გამოცნობაში, მისი ლოკალიზაციის, გავრცელების, 

მიმდინარეობის სტადიების, გართულებების, სამკურნალო-პროფილაქტიკური 
და სკრეაბილიტაციო ღონისძიებები ეფექტიურობის დადგენაში უდიდეს 

დახმარებას გვიწევს ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევები. 
გულის კუნთის ინფარქტიხ ეკგ ნიშნები. ნორმაში გულის ელექტრელი 

პოტენციალების სუმარულ ბალანსში მონაწილეობს გულის წინა და უკანა, 

დიაფრაგმული და ბაზალური, მარჯვენა და მარცხენა კედლების ურთიერთ- 
საპირისპიროდ მიმართული პოტენციალები: გულის ელექტრომამოძრაეებე-- 
ლი ღერძი მათი სუმარული, ინტეგრალური ვექტორია. როდესაც დაინფარ- 

ქტდება გულის რომელიმე უბანი, იგი ბიოელექტრულ აქტივობას კარგავს, 
ინაქტიური ხდება. ამის გამო ირღვევა ბიოპოტენციალთა ნორმალური ბალან- 

სი და გულის ინტეგრალური ელექტრომამოძრავებელი ძალა იხრება საღი უბ- 
ნისაკენ. 

გულის კუნთის ინფარქტის ღროს ყველაზე ადრე ვლინდება 5--I სეგ- 
მენტისა და L კბილის, ანუ გულის კუნთის სრული დეპოლარიზაციისა და 
რეპოლარიზაციის ფაზების ამსახველი ეკგ კომპონენტების ცვლილებები (პი რ– 
ველინიშანი). როგორც ცნობილია, 5–-I სეგმენტი შეესაბამება გულის 

მუშაობის იმ ფაზას, როდესაც აგზნება გავრცელებულია ტოტალურად პარკუ- 

203.



ჭების კუნთოვანი მასის ყველა შრეში ენდოკარდიუმიდან ეპიკარდიუმამდე და 
მთელი მიოკარდიუმი უარყოფითადაა დამუხტული (სრული დეპოლარიზა- 
ცია), რის გამოც არ არის პოტენციალთა სხვაობა და იწერება იზოელექტრუ- 
ლი 5-1 მონაკვეთი. I კბილი რეპოლარიზაციას ასახავს. ეს უკანასკნელი გუ– 

ლის კუნთში, სხვა კუნთებისაგან განსხვავებით, იწყება არა იქ, სადაც პირ- 
ველად დაიწყო დეპოლარიზაცია, არამედ, სადაც მთავრდება იგი, რის გამოც 
ნორმაში იწერება დადებითი. კბილი. 

გულის კუნთის ინფარქტის დროს ყალიბდება სამი ზონა (ბეილი და სხე., 
1944); პირველი -––- ყველაზე დიდი ზონა მოიცავს მთელი იშემიის უბანს. ეს 

ის უბანია, რომელსაც კვებავდა დახშული ან შევიწროებული გვირგვინოვანი 

არტერია. იშემიის უბანში პოლარიზაციის პროცესები ჯერ კიდევ შენარჩუნე- 
ბულია. მაგრამ შენელებულია რეპოლარიზაციის პროცესი, რის გამოც ელექ- 
ტროკარდიოგრამაზე იცვლება + კბილი. იშემიის ზონის შიგნით გარკვეული 
ხნის შემდეგ ყალიბდება მეორე ზონა –– დაზიანების ზონა (1C510ი), რომელ– 
საც ახასიათებს უჯრედშიგა ღა უჯრედგარეთა M-ის იონების გრადიენტისა 
და მემბრანული პოტენციალების დარღვევა. ამ ზონაში დარღვეულია როგორც 

დეპოლარიზაცია, ისე რეპოლარიზაცია, რის გამოც ელექტროკარდიოგრამაზე 
იცვლება მთელი 00IL5I კომპლექსი, განსაკუთრებით 5--XI სეგმენტი და IL 
კბილი. დაზიანების ზონაში წარმოიქმნება დაზიანების ბიოდენები, ანუ უარ- 
ყოფითი მუხტის მტარებელი ბიოპოტენციალები. აღნიშნულის გამო დაზი- 
ანების ზონა გულის მუშაობის ყველა ფაზაში დეპოლარიზებულ ზმდგომარე- 

ობაშია. გულის კუნთში აგზნების (დეპოლარიზაციის) ტალღის გავრცელების 
დროს მას გზახე ხვდება დეპოლარიზებული, უარყოფითად დამუბტული (და- 
ზიანებული) უბანი, რის გამოც ნორმაზე ადრე მთავრდება აგზნების გავრცე- 

ლება, ანუ პარკუჭების მიოკარდიუმის სრული დეპოლარიზაცია. სხვანაირად 
რომ ვთქვათ, ნაადრევად ქრება გულის კუნთში პოტენციალთა სხვაობა, რის 
გამოც შესატყვისი 5––I სეგმენტი განიცდის იზოელექტრული ხაზიდან მკვეთრ 
ცდომას –– იგი იწყება IL კბილის დაღმავალი მუხლის ან 5 კბილის აღმავალი 
მუხლის რომელიმე დონეზე. 5–-L სეგმენტის ცდომა მით უფრო მკვეთრია, 
რაც უფრო ღრმად ვრცელდება გულის კუნთის სისქეში დაზიანების უბანი. 
ტრანსმურალური დაზიანების დროს 5––L სეგმენტი გუმბათისებურად გრძელ- 
დება IL კბილის მწვერვალიდან და მთელი პარკუჭოვანი 0L5+ კომპლექსი 
ერთფაზიანი მრუდის სახეს ღებულობს. დაზიანებული უბანი ცვლის გულის 
კუნთში რეპოლარიზაციის პროცესის მიმართულებასაც, რის გამოც ელექ- 
ტროკარდიოგრამაზე ვითარდება უარყოფითი, ტოლფერდა, გვირგეინოვანი + 
კბილი. იშემიის საწყის ეტაპზე IL კბილი, პირიქით, ხშირად მატულობს სიმაღ- 

ლეში და მახვილწვეტიან ტოლფერდა ფორმ.ს ღებულობს („ჰიპოქსიური“, „გი- 
განტური“ + კბილი). 

დაზიანების ზონის შიგნით ცენტრალურად ყალიბდება მესამე ბონა –– და- 
ნეკროზების ზონა. ამ დროს უჯრედშიგა #+-ის რაოდენობა მკვეთრად მცირ- 
დება. დაზიანებისა და დანეკროზების ზონებში მკვეთრად მცირდება კალიუმის, 
მაგნიუმისა და მაკროერგიული ნივთიერებების (ძირითადი ენერგეტიკული ნიე– 
თიერებების –– ფოსფორკრეატინის, ატფ-ის და სხვ.) რაოდენობა. დანეკრო-. 
ზებული უბანი ინაქტიური ხდება. ამ დროს ელექტროკარდიოგოამაზე წარ- 
მოიქმნება გულის კუნთის ინფარქტის დამახასიათებელი მეორე ნიშა- 
ნი საწყისი ელექტრონეგატივობა, ანუ პათოლოგიური C ან (05 კბილი 
იმ განხრებში, რომლებიც კვეთავენ დანეკროზების უბანს (წინა კედლის ინ– 
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ფარქტის დროს I, 8VL და 
გულმკერდის განხრებში, 

ხოლო უკანა კედლის ინ- 
ფარქტის დროს III და 
მVL განხრებში). 

გულის კუნთის ინფარ- 

ქტის დამახასიათებელი მ ე– 

სამე ნიშანია I? კბი- 

ლის ამპლიტუდის შემცე- 

რეა გულმკერდის გან- 

ხრებში-ი იგი აღინიშნება 

გულის წინა კედლის ინ- 
ფარქტის დროს. IL კბილის 

სრული გაქროაა და (25 
კომპლექსის გაჩენა ტრანს- 

მურალური ინფარქტის მაჩ- 

ვენებელი.ა გულის წინა 

კედლის ინფარქტის მაჩვე- 
ნებელია IL კბილის ე. წ. ჩა- 

ვარდნა, ანუ როდესაც VI) 

განხრხრშში აღინიშნებ- IX 

კბილი, მაგრამ მომდევნო 

განხრებში მცირდება ან 

სრულიად ქრება იგი. ინ- 
ფარქტხზე მიუთითებს ის 

ფაქტიც როდესაც გულ- 
მკერდის მარჯვენა განხრე- 
ბიდან დაწყებული მარ- 

ცხნივ L კბილის ამპლიტუ- 

და არ მატულობს. ინფარ- 
ქტის საწყის (იშემიუ“) 

სტადიაში დიდი დიაგნოს- 

ტიკური ღირებულება აქვს 
I და II კბილების თანა- 

ფარდობის ცვლილებასაც. 
ნორმაში 1I/IL შეფარდების 

კოეფიციენტი გულმკერდის 
განხრებში ნაკლებია ერთზე, 

იგი VI) განხრიღან V§-მდღე 
თანდათან კლებულობს. 

გულმკერდის მარცხენა გან- 

ხრებში II კბილის ამპლი- 

ტუღა რამდენიმეჯერ აღე- 
მატება 1 კბილს. ამიტომ 

მათი თანაფარდობის მაჩვე- 

ნებელიც მკვეთრად მცირ- 

დება (1I/ILI20,5.ე გულის 

  

  
სურ. 21. ეკგ ცვლილებების სქემა მიოკარდიუმის 

იშემიის, დაზიანებისა და ნეკროზის სხვადასხვა სა- 

ხით შერწყმსს დროს (ცუკერმანს მიხედვით). 
1 ტრანსმურალური ნეკროზი; 2-– ტრანსმურღალუ- 

რი ნეკროხსი და სუბეპიკრდიული დაზიანება; 
3 –- სუბენდოკარდიული ნეკროზი და სუბეპიკარღი- 

ული დაზიანება, 4 -- სუბენდოკარდიული ნეკროზი, 
სუბეპიკრდიული დაზიანებ ღა სუბეპიკარდიული 
იშემია; 5 –– სუბენდოკარდიული ნეკრობი, სუბენდო- 
კარდიული დაზიანება ღა სუბეპიკარვიული იშემია, 
6 –– სუბენდოკარდიული დაზიანება და სუბეპიკარდი- 
ული იშემია; 7 – სუბენდოკარდღიული დაზიანება; 
8 -. სუბენდოკარდიული დაზიანება ღა სუბენდოკარ- 

დიული იშემია; 9 -–- სუბენდოკარდიული იშემია; 
10 –– ნორმალური ეკგ: 11 –– მცირე სუბეპიკარდიული 

იშემია; 12-–-სუბეპიკარდიული და სუბენდოკარდიული 

იშემია; 13 -- სუბეპიკრღიული იშემ-ა: 14--სუ:- 

ეპიკარდიული დაზიანება და სუბეპიკარდიული ძმე- 
მია; 15 –– სუბეპიკარდიული დაზიანება და სუბეპი- 

კარდიული იშემია. 
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კუნთის მწვავე იშემიის დროს IL კბილის ამპლიტუდა თანდათან კლებულობს, 
ზოლო L კბილისა (განსაკუთრებით წინა კედლის მწვავე იშემიის დროს) – მა– 
ტულობს, რის გამოც მათი თანაფარდობის მაჩვენებელიც იზრდება. ეს გან- 
საკუთრებით კარგადაა გამოხატული „ჰიპოქსიური“, „გიგანტური" მაღალი I 
კბილის შემთხვევაში, როდესაც 1 კბილის სიმაღლე IL კბილის ამპლიტუდის 
ტოლია ან აღემატება მას (I/MI>>1). ამ დროს 5– IL სეგმენტიც მკვეთრ ცდო- 
მას განიცდის იზოელექტრული ხაზის ზემოთ. 

გულის კუნთის ინფარქტის დამახასიათებელი მეოთხე ზოგადი 
ნიშანია, ერთი მხრივ, 0L5 კომპლექსისა და IL კბილის, ხოლო, მეორე 

მხრივ, 5--– I” სეგმენტის და LI კბილის დისკორდანტული (ურთიერთსაპირის- 
პირო მიმართულების) ცვლილება. 

ეკგ ცვლილებები სხვადასხვა გავრცელების ინფარქტის დროს, ინფარქტის 
დროს ეკგ ცვლილებები დამოკიდებულია მის მდებარეობაზე (ლოკალიზაცი- 
აზე), გულის კუნთის სისქეში გავრცელებასა და მიმდინარეობის სტადიაზე. 

გავრცელების მიხედვით განასხვავებენ გულის კუნთის ინფარქტის ოთხ 
ტიპს. 

1. ტრანსმურალური ინფარქტი ერცელდება გულის კუნ- 
თის მთელ სისქეში ეპიკარდიუმიდან ენდოკარდიუმამდე. მისი დამახასიათებე– 
ლია 05 კომპლექსი გულმკერდის განხრებში. 

2 სუბეპიკარდიული ინფარქტი ზომით დიღი არ არის 
ხოლმე. თვით დაზიანების შრე ზერელეა და მასში შესაძლებელია შიგადაშიგ 
დარჩეს ჯანსაღი მიოკარდიუმის კუნძულაკები. ამიტომ 05 კომპლექსი აღი- 
ნიშნება გულმკერდის ორ ან სამ განხრაში. 65 კომპლექსი უფრო ხშირად 
ღებულობს CL ფორმას. 5–-I სეგმენტი აწეულია იზოელექტრული ხაზის ზე- 
მოთ და გადადის უარყოფით მახვილწვეტიან I კბილში. 

3. სუბენდოკარდიული ინფარქტის დროს დაზიანებუ- 

ლია გულის კუნთის მხოლოდ სუბენდოკარდიული შრე, გულმკერდის აქ- 
ტიურ ელექტროდთან ახლომდებარე სუბეპიკარდიული შრე საღია. ამიტომ 
ელექტროკარდიოგრამაზე 05 კომპლექსის საწყისი ნეგატივობა, ანუ C ან 

05 კბილი არ აღინიშნება. სუბენდოკარდიული ინფარქტის დამახასიათე- 
ბელია 5––I სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხაზის ქვემოთ და მაღალი 
1 კბილი შესატყვის ეპიკარდიულ განხრებში ან გუმბათისებრი §--L სევ- 
მენტი და ღრმა უარყოფითი I კბილი მVI), VI, 2 განხრებში. 

4 ინტრამურალური ინფარქტის დროს დაზიანებულია 
მიოკარდიუმის შუა შრე. იგი არ ვრცელდება არც ენდოკარდიუმამდე და არც 
ეპიკარდიუმამდე. ამ დროს ელექტროკარდიოგრამაზე არამცთუ არ აღინიშნე- 
ბა C კბილი, არამედ შესაძლებელია საერთოდ ცვლილებები არ იყოს. ზოგჯერ 
ლოკალური იშემიის ნიშნებია –– მონოფაზური 5-3, რომელიც მოკლე ხან- 
ში C) კბილის განვითარების გარეშე გადადის უარყოფით L კბილში. რამდენი– 
მე ხანში ეს უკანასკნელიც ქრება ––- გადადის დადებით L კბილში. ინტრამუ- 
რალური ინფარქტის დროს საჭიროა ხშირი ეკგ გამოკელევების ჩატარება, 
რადგან იგი შეიძლება გავრცელდეს ენდოკარდიუმისა ან ეპიკარდიუმისაკენ. 

ეკგ ცვლილებები გულის კუნთის ინფარქტის სხვადასხვა სტადიაში. რო- 

გორც აღვნიშნეთ, ეკგ მაჩვენებლის ცვლილებათა ხასიათი გულის კუნთის 

ინფარქტის დროს დამოკიდებულია აგრეთვე მისი მიმდინარეობის სტადიაზე. 
გულის კუნთის ინფარქტის განვითარება-მიმდინარეობაში განასხვავებენ ოთხ 

სტადიას: იშემიურ, მწვავე, ქვემწვავე და ნაწიბუროვან სტადიას. 
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გულის კუნთის ინფარქტის განვითარებას შემთხვევათა 25--45%-ში წინ. 
უსწრებს პროდრომული მოვლენები, რომელთა ხანგრძლივობა რამდენიმე სა–- 
ათიდან ერთ თვემდე მერყეობს. დროის ამ მონაკვეთს უწოდებენ ინფა<4- 
ქტისწინა (პრეინფარქტულ) პერიოდს, მას კლინიკურად ახასიათეტს სტენო– 
კარდიული შეტევების გახშირება და მათი ინტენსივობის მომატება, მოსვე- 
ნებითი, ანუ სპონტანური სტენოკარდიული შეტევები, განსაკუთრებით ძილ- 

ში, ნიტროგლიცერინი ეფექტურობის თანდათან შემცირება მის სრულ 
უეფექტობამდე, ედღს-ის მომატება და სისხლის შემდეღებელი სისტემის გააქ– 
ტიგება. ელექტროკარდიოგრამაზე განსაკუთრებით გულმკერდის განხრებში 

ჩნდება მაღალი, სიმეტრიული L კბილი, უფრო ხშირად კი ვითარღება 5-- IL 
სეგმენტის ცდომა CI5 კომპლექსის პათოლოგიური ცვლილებების გარეშე- 

ინფარქტისწინა მდგომარეობის დროულ გამოცნობას უაღრესად დიდი მნიშ- 
ვნელობა აქვს ინფარქტის განვითარების საწინააღმდეგოდ პროფილაქტიკური 
ღონისძიების ჩატარებისათვის. 

იშემიის სტადიაში ამა თუ იმ კედლის შესატყვის (დაზიანების. 

უბნის გადამკვეთ) განხრებში აღინიშნება პირველყოვლისა IL კბილის მკვეთ–- 
რი მომატება სიმაღლეში („იშემიური“, „გიგანტური I კბილი). შემდეგ მას 
მოჰყვება 5-–-I სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხაზის ზემოთ და I? კბი- 
ლის ამპლიტუდის შემცირება. 1/I თანაფარდობის მაჩვენებელი მატულობს. 
მწვავე იშემიის სტადიამ შეიძლება არ განიცადოს ევოლუცია, აღდგეს გვირ- 

გვინოვანი სისხლის მიმოქცევა და მოხდეს ეკგ მაწვენებლების ნორმალიზაცია. 
თუ მწვავე იშემია რამდენიმე საათი გაგრძელდა, იგი გადადის გულის კუნთის 
ინფარქტის მწვავე სტადიაში. ასეთ შემთხვევებში იშემიის სტადია- 
გრძელდება რამდენიმე საათი. 

გულის კუნთის ინფარქტის მწვავე სტადია გრძელდება 2--10 
დღე. ამ დროს დანეკროზების ზონის ჩამოყალიბების გამო უჯრედგარეთა კა- 
ლიუმის რაოდენობა მკვეთრად მატულობს, რაც განაპირობებს ერთფაზიანი 

IX51I ტალღის ჩამოყალიბებას (ბეილი, 1944; ეკმეკსი, 1961), რომელიც მიმარ–. 
თულია იზოელექტრული ხაზის ზემოთ (თუ აქტიური ელექტროდი მდება- 

რეობს დაზიანებულ უბანზე) ან ქვემოთ (თუ აქტიურ ელექტროდსა და დანეკ– 
როზებულ უბანს შორის მოქცეულია გულის კუნთის საღი შრე). წინა კელ- 
ლის ტრანსმურალური ან სუბეპიკარდიული შრის მწვავე ინფარქტის დროს 
ერთფაზიანი 51 ტალღა მიმართულია ზემოთ 1, მVL და გულმკერდის გან- 
ხრებში, ხოლო ქვემოთ –– III და 2VL განხრებში. უკანა კედლის» და წინა 
კედლის სუბენდოკარდიული შრის ინფარქტის დროს, პირიქით, I5I ტალ- 

ღა I, 2VL და გულმკერდის განხრებში მიმართულია ქვემოთ, ხოლო III დ> 
2VL განხრებში – ზემოთ, კლინიკურ პრაქტიკამი ერთფაზიანი მრუდის ჩა- 
მოყალიბების მომენტს უფრო ხშირად ვერ ვიჭერთ და, ჩვეულებრივ, ელექ- 

ტროკარდიოგრამის გადაღების დროს მწვავე პერითდში ენახულობთ C0)L5 
კომპლექსს, სადაც IL კბილის დაღმავალი მუხლის მწვერვალოვანი ნაწილი- 
დან გამოდის რკალიანი, გუმბათისებრი §-–L სეგმენტი. 

ქვემწვავე სტადიაში, რომელიც გრძელდება 4--5 კვირა, 5–-L 
სეგმენტი თანდათან უბრუნდება იზოელექტრულ ხაზს და 1 კბილეც თანდათან 
გადადის ღრმა, უარყოფით, ტოლფერდა, კორონარულ 1 კბილში. ერთდრო– 

ულაღ მატულობს C) კბილის ამპლიტუდა და კლებულობს ან სრულებით ქრე- 
ბა IX კბილი (ვითარდება CX ან 065 კომპლექსი). შემდგომ პერიოდში C) კბი–- 
ლი შეიძლება შემცირდეს ან სრულიად გაქრეს, IL კბილი თანდათან მატუ- 
ლობს სიმაღლეში, 5– I სეგმენტი რჩება იზოელექტრულ ხაზზე და 1 კბილიც 
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“თანდათან გადადის დადებითში. მაშასადამე, იდეალურ შემთხვევაში გულის 
კუნთის ინფარქტი შეიძლება უკვალოდ გაქრეს და ელექტროკარდიოგრამამაც 
სრული ნორმალიზაცია განიცადოს უმეტეს შემთხვევაში დანეკროზებულ 
უბანში ვითარდება ნაწიბური, ანუ გულის კუნთის სკლეროზი. როდესაც ქეე- 
მწვავე სტადიაში CI ან C5 კომპლექსი და გუმბათისებრი 5--წ სეგმენტი 
დინამიკაში არსებით ცვლილებებს არ განიცდის, ეს გულის კუნთის ანევრიზ- 
მის ჩამოყალიბების მაჩვენებელია. 

ნაწიბუროვანი, ანუ სკლეროზული სტადია იწყება 4--5 
კვირის შემდეგ. არსებითად დანაწიბურება იწყება დანეკროზებული უბნის 
-რეპარაციის, ალაგების პროცესის დაწყებიდან, ე. ი. ქვემწვავე სტადიაშივე. 
გულის კუნთში ნაწიბურის განვითარების უეჭველი ნიშანია პათოლოგიური (0) 
კბილის ან C5 კომპლექსის არსებობა ელექტროკარდიოგრამაზე. ნაწიბურის 
მაჩვენებელი ეკგ ცვლილებები შეიძლება დროთა განმავლობაში მთლიანად 

გაქრეს ან დარჩეს მთელი სიცოცხლის მანძილზე. იგი დამოკიდებულია ინ- 
ფარქტის მოცულობაზე, ნაწიბურის სიდიდესა და მისი ვასკულარიზაციის გან- 
ვითარების შესაძლებლობებზე. . 

ინფარქტის ლოკალიზაცია ღა ეკგ ცვლილებები. ელექტროკარდიოგრაფი- 
ული მაჩვენებლების ცვლილებათა თავისებურებანი საშუალებას იძლევა გან- 
ვსაზღვროთ გულის კუნთის ინფარქტის გავრცელება, მიმდინარეობის სტადი- 

ები და მისი ლოკალიზაცია. ქვემოთ მოყვანილ ცხრილში მოცემულია გულის 
წინა და უკანა კედლების სხვადასხვა ლოკალიზაციის ინფარქტების დამახასი- 

ათებელი ეკგ ცვლილებები. ეს უკანასკნელი დამოკიდებულია იმაზე, თუ და- 
ინფარქტებული ზონა რომელი ეკგ განხრის შესაბამის სიბრტყეში მდებარე- 
ობს. ცნობილია, რომ გულის წინა კედლის ბიოელექტრული აქტივობა აისა- 
ზება 1, მVL და გულმკერდის განხრებში, ხოლო უკანა კედლისა –– III და 
9VI განხრებში. II განხრა ორივე სიბრტყისათვის საზიაროა, ამიტომ ამ გან- 
ხრაში ორივე შემთხვევაში შეიძლება იყოს ცვლილებები. იგი წინა კედლის 
ინფარქტის დროს განიცდის I განხრის, ხოლო უკანა კედლის ინფარქტის 
დროს III განხრის მსგავს ცვლილებებს. ასევეა გვერდითი კედლის ინფარ– 
ქტის დროს. იგი ერთდროულად გავლენას ახდენს ეკგ მაჩვენებლებზე გულის 
როგორც წინა, ისე უკანა კედლის ბიოელექტრული აქტივობის ამსახველ გან– 
ხრებში, რასაკვირველია, უმეტესად იმ განხრებში, საითაც მეტად იხრება ინ- 
ფარქტი თავისი ლოკალიზაციით. 

გულის წინა კედლის ინფარქტის დროს ცვლილებები აღინიშნება იმ გან–- 
ხრებში, რომლებიც ასახავენ იმ სიბრტყის ბიოელექტრულ აქტივობას, რომელ- 
შიც წინა კედელია მოთავსებული. ესენია I, მVL და გულმკერდის განხრები, 
სადაც აღინიშნება პათოლოგიური 0 ან 05 კბილი, 5--I სეგმენტის გუმბა- 
თისებრი ცდომა იზოელექტრული ხაზის ზემოთ და უარყოფითი L კბილი. სა– 
პირისპირო (დისკორდანტული) ცვლილებები აღინიშნება III და 8VL' გან- 
ხრებში. უკანა კედლის ინფარქტის დროს C ან 05 კბილი, 5– IV სეგმენტის 
ცდომა იზოელექტრული ხაზის ზემოთ და გვირგვინოვანი I კბილი აღინიშნება 
III და მVL განხრებში, ხოლო მათი დისკორდანტული ცვლილებები –– I და 
2VL განხრებში. IL განხრაში ორივე შემთხვევაში შეიძლება იყოს ცვლილე- 
ბები. 

წინა კედლის გავრცელებული მწვავე ინფარქტის 
დროს ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება პათოლოგიური C0 კბილი, 5–I 

სეგმენტის გუმბათისებრი ცდომა იზოელექტრული ხაზის ზემოთ და უარყო- 
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ფითი 1 კბილი 1, II, მVL და გულმკერდის ყველა ან ზოგიერთ განხრაში. 
111 და მVL განხრებში დისკორდანტული ცვლილებები აღინიშნება გულ- 
მკერდის განხრებში წინა კედლის გავრცელებული ტრანსმურალური ინფარ- 
ქტის დროს აღინიშნება C:5, C+ ან CL კომპლექსები. C5 და CC კომპლექსე- 

ბი უფრო დამახასიათებელია მარჯვენა (V/, 2) და გარდამავალ (Vვ, ,) განხრებ- 
ში, ხოლო C(2L –- მარცხენა (V5, 6) განხრებში. ცვლილებები V,,: განხრებში 
მიუთითებს პარკუჭთაშუა ძგიდის წინა ნაწილის დაზიანებაზე, Vვ,,კ განხრებ- 
"ში ––- საკუთრივ წინა კედლის, ხოლო V§,6 განხრებში –- წინა –- გვერდითი 

კედლის დაზიანებაზე. დანაწიბურების შემდეგ აღნიშნულ განხრებში რჩება 
XC) კბილი. (15 კბილის არსებობა და 5– IL სეგმენტის სტაბილური გუმბათი- 
სებრი ცდომა გულმკერდის განხრებში მიუთითებს გულის წინა კედლის ანევ– 
„რიზმის განვითარებაზე, · 

ეკგ ცულილებები გულიხ კუნთის სხვადასხვა ლოკალიზაციინ ინფარქტის დრონ 

ა ნ ხს რე ბ .- 
  

  

ინფარქტის ლოკალიზაცია | ჯ | ჯჯ | III 4Vნ | ვVL | 2VL | V, | V/ | Vე | V, | Vი | V, 
  

%. წინა კედლას ინფარქტი 
· წია სავაცლელ + (IX) | – + | -- +I+|+I)+ 

ათი «თ I+ |) + 
ო 

ინა-გვე 40, „ წინა-გვერდ-თი : 
1 მაღალი წინს-გვერდით:| - 
,„ მწვერვალოვახი 
· იზოლირებელი ლოა ინ. 
დარქტი + 

11. უკანა კედლის ინფარქტი 

1+ უკანა-დიაფრაგმული – + 
2, ფქანა-ბაზალური - – I–+) 
3. უჰანა-გვერდითი (+) | + 
4. უკანა-სებტალური –I+) 

III. კომბინირებული წინ. 

უკანა ინცარქტები 

ი
ი
ს
 

I 
I 
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LI
 ++
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+ +
 

++
++
 

1 I
 

++
++
 

+
I
 I 
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+I
II
 

თ                         
შენიშვნა: + პათოლოგიური C) კბილი, 05 ან CL კომპლევსები, 5-1 სეკმენტის ცდო– 

მა იზოელექტრული ხაზის ზემოთ ღა LI კბილის დამახასიათებელი ცვლილე–- 

ბები (უარყოფითი კორონარული 1 კბილი); –- დისკორდანტული ცვლილე- 
ბები „+“--ით აღნიშნული ცვლილებების მიმართ, (+) შეიძლ–ლვაა იყოს აღ- 
ნიშვენის შესაბამისი ცვლილებები. 

წინა-სეპტალური ინფარქტის დროს დანეკროზებულია პარ– 
კუჭთაშუა ძგიდის წინა ნაწილი და მასთან ახლოს მდებარე გულის წინა კედ– 
ლის უბანი. ამ დროს ეკგ-ზე აღინიშნება 6 ან C5 კბილი, 5––L სეგმენტისა 

და I კბილის სათანადო ცვლილებები Vა, V,ადაV-> განხრებში. წინა-სეპ- 

ტალური ინფარქტის დამახასიათებელია LL კბილის ჩავარდნა, მისი ამპლიტუ– 
დის შემცირება VI)-დან V, განხრამდე. II კბილის ამპლიტუდა მკვეთრად შემ– 

ცირებულია გულმკე“დის მარჯვენა განხრებში მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტრო– 

ფიისა და ჰისის კონის მარცხენა ფეხის ბლოკადის დროსაც. თავის მხრივ წინა- 

სეპტალური ინფარქტი ხშირად რთულდება ჰისის კონის რომელმე ფეხის ბლო– 
„კადით, ეს უკანასკნელი კი იწვევს ელექტროკარდიოგრამის სათანადო დეფორ– 
მაციას და ინფარქტის დამახასიათებელი ეკგ მაჩვენებლების ატიპურობას. 

14. დ. ტვილდიანი 909



    
    

    
        

  
    

  
  
        

    
8.92, 

სურ. %. ეკგ ცვლილებების დინამიკა გულის წინა კედლის ინთარქტის 
დროს (გოლღმანის მიხედვით), 

#-- ნორმა; 8 –– უმწვაეესი სტადია (ერთი ან რამდენიმე. საათი ისფარ- 

ქტის დაწყებიდან); C –- მწეაეე სტადია (რამდენიმე საათი -ნ ღღე ინფარ- 
ქტის დაწყებიდან); L -–– ქვემწვავე სტაღია; C –- ნაწიბურუვანი (სკლერო- 

ზული) სტადია, 

ამიტომ საჭირო ხდება მათი დიფერენციაცია. ჰისის კონის მარცხენა ფეხის 
ბლოკადის დროს წინა-სეპტალურ ინფარქტზე მიუთითებს: 1) C) ან C5 კბილი, 

§5- I სეგმენტის გუმბათისებრი ცღომა იზოელექტრული ხაზის ზემოთ და. 

უარყოფითი + კბილი Vვ/ი, VI, და V, განხრებში. სტანდარტულ განხრებში. 

ცვლილებები არ არის ან აღინიშნება უარყოფითი წ კბილი. როდესაც ინფარ-, 
ქტი ვრცელდება წინა კედლის ახლომდებარე უბნებზეც, C კბილი წარმოიქმნე– 
ბა 1, 8VL და გულმკერდის მარცხენა (V-;, გ) განხრებშიც; 2) ჰისის კონის მარ–: 
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ჯვენა ფეხის ბლოკადით გართულების შემთხვევაში აღინიშნება IL კბილის ამ–- 
პლიტუდის შემცირება მარჯვნიდან მარცხნივ, პათოლოგიური დ კბილი და 

5-1 სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხაზის ზემოთ V,,, V, ან Vე,, 

განხრებში; 3) ვოლტაჟის დაქვეითება სტანდარტულ და გულმკერდის მარცხე- 

5ა განხრებში ჰისის კონის მარცხენა ფეხის ბლოკადის დროს მიუთითებს წინა– 
სეპტალურ ინფარქტზე. 

წინაგვევერდითი ინფარქტის დროს C კბილის, 5-–IL სეგ- 
მენტისა და L კბილის ცვლილებები აღინიშნება Vე, 6 განხრებში. ანალოგიური 
ცვლილებები ხშირია I და მVL განზრებშიც, ხოლო იშვიათად LI განხრაშიც. 
დისკორდანტული ცვლილებები (5–L სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხა- 
ზის ქვემოთ) აღინიშნება V),ვ, ზოგჯერ კი III და გ8VL განხრებშიც. წინა 

გვერდითი ინფარქტის დროს ზოგჯერ ვითარდება სინდრომიI,. 5;), =II| (5)-ის 

გარეშე) და უარყოფითი I კბილი 1 განხრაში. 

მაღალი გვერდითი ინფარქტის დროს პათოლოგიური 0 
კბილი აღინიშნება 8VL განხრაში, ზოგჯერ 1 განხრაშიც. გულმკერდის მარ- 
ცხენა (V§, გ) განხრებში ცვლილებებია ხოლმე, თუ ამ განხრებს ჩავწერთ 1-– 

2 ნეკნით მაღლა. დაბალი გვერდითი ინფარქტის დროს Cდ კბილი აღინიშნება 
მVL და V;§, § განხრებშიც. 

მწეერვალის ინფარქტის დროს ვითარდება 00L5 კომპლექსის 
დეფორმაცია იL კომპლექსისა და 5 კბილის სახით 1I და III განხრებში. პა–- 
თოლოგიური C) კბილი აღინიშნება Vე,,კ განხრებში. ამავე განხრებშია უარ- 
ყოფითი I კბილი. ზოგჯერ C) კბილი და 5–-–L სეგმენტის ზემოთ ცდომა აღი- 
ნიშნება LI, III და 2VL განხრებშიც. 

წინა კედლის იზოლირებული ინფარქტის დროს პათო- 
ლოგიური Cდ კბილი, 5-–-I სეგმენტისა და 1 კბილის სათანადო ცვლილებები 
აღინიშნება Vე, ვ ან Vვ,, განხრებში. 

გულის უკანა კედლის ინფარქტებიდან ყველაზე ბშირად გეხვდება უ კა- 
ნადიაფრაგმული ინფარქტი. უკანა. კედლის ბიოელექტრული 
აქტივობა აისახება II, III, 2VII განხრებში. ცვლილებები II განხრაში შედა- 

რებით ნაკლებადაა გამოხატული (შეიძლება არც იყოს), ხოლო III და მVL 

განხრებში -– ტიპურია. ამ განხრებში აღინიშნება C ან (0.5 კბილი, 5–VL 
სეგმენტის გუმბათისებრი ცდომა იზოელექტრული ხაზის ზემოთ და უარყო- 
ფითი LI კბილი. VI), 2,ვ განხრებში აღინიშნება სარკისებრი ცვლილებები, ანუ 
MX კბილის ამპლიტუდის მომატება, 5––L სეგმენტის ცდომა ქვემოთ და და- 
დებითი I კბილის სიმაღლეში მომატება, მაგრამ ეს ცელილებები ისე მკვეთ– 
რი არ არის, როგორც უკანა ბაზალური ინფარქტის დროს. 5--I სეგმენტის 

დისკორდანტული ცდომა აღინიშნება ჩოლმე 1 და 8VL განხრებში. 
გულის უკანა კედლის ინფარქტის დიაგნოსტიკა გაძნელებულია იმ შემ- 

-"თხვევებში, როცა დიაფრაგმის მაღალი დგომის გამო გული მწოლიარე მდება– 

რეობაშია, ასეთ პირებს ხშირად აღენიშნებათ C,,) და უარყოფითი III. 

დიფერენციული დიაგნოზის თვალთახედვით C02|))| პათოლოგიურია, თუ: 1) მას 

წინ არ უძღვის ზემოთ მიმართული პარკუჭოვანი კომპონენტი; 2) პათოლოგი– 

ური C კბილი აღინიშნება II და მVIL განხრებშიც; 3) ღრმა ჩასუნთქვის დროს 
C,,, არსებითად არ იცვლება; 4) მისი ხანგრძლივობა მეტია 0,03 წამზე, ხო- 

ლო ამპლიტუდა –– მომდევნო I კბილის სიმაღლის 25% -ზე. ზოგ შემთხვევა- 
ში III განხრაში აღინიშნება „VV/“ კომპლექსი. იგი ინფარქტის მაჩვენებელია, 

თუ L და II განხრებში აღინიშნება (0 კბილი და IL კბილის ამპლიტუდის შემ- 
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C ხ” C 

იალეი კაწალუ ბალ ები, ააფ აარა ალბე 12, 4 სას ტანა ტბ აი   
სურ. 25. ეკგ ცელილებების დინამიკა გულის უკანა კედლის ინფარქტის 

დროს (გოლღმანის მიხედვით). 
# –– ნორმა; 8 ––- უბწვაევესი სტადია (ერთი ან რამდენიმე საათი ინფარ- 
ქტის დაწყებიდან); C –- მწეაეე სტაღია (რამდენიმე საათი ან დღე ინფარ- 

ქტის დაწყებიდან); 0 -– ქვემწვავე სტადია; ს –- ნაწიბუროვანი (სკლერო- 

სული) სტადია. 

ცირება; 5) 0 დღა I კბილების ცვლილებები თვისებრივად ერთნაირია II, III 

და 8VL განხრებში. 

უკანაბაზალური ინფარქტი ვითარდება მარცხენა გვირგვი- 

ნოვანი არტერიის მარჯვენა დასწვრივი ან შემომხვევი ტოტის დაზიანების შე- 

დეგად. ამ დროს სტანდარტულ და .ერთპოლუსიან გაძლიერებულ განხრებში 
კიდურებიდან ცვლილებები არ აღინიშნება. დამახასიათებელი ცვლილებებია 
გულმკერდის განხრებში. V-2, ვ,, განხრებში აღინიშნება მაღალი IL კბილი, 

5--I სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ზაზის ქვემოთ და მაღალი „ჰიპოქ- 
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სიური“ წვეტიანი I კბილი, ხოლო V/, 0,0 განხრებში –– 065 ან 0L კომპლექ- 

სები და უარყოფითი კორონარული 1 კბილი. 

უკანაგვერდითი ინფარქტი ვითარდება მარცხენა შემომხვე- 
ვი არტერიის დაზიანების დროს. მას ახასიათებს C) კბილის წარმოქმნა II. 

1II, მVL და Vე, 6, 7,ც განხრებში. გულმკერდის მარჯვენა განხრებში აღინიშ- 

ნება მაღალი ML კბილები. I კბილი გულმკერდის მარჯვენა განხრეაში დადე- 
ბითია, მაღალი და მახვილწვეტიანი, ხოლო მარცხენა და დორზალეორ (V/, §, 9). 
განხრებში უარყოფითი, · 

უკანასეპტალური ინფარქტის დროს ეკგ ცელილებები ისე– 
თივეა, როგორც უკანა ბაზალური ინფარქტის შემთხვევაში, მაგრაჰ ამ უკანას- 

კნელისგან განსხვავებით, პათოლოგიური C) ან (05 კბილი ყოველთვის აღ არის 
გამოხატული; სამაგიეროდ, გულმკერდის განხრებში ვითარდება ღრმა უარ- 
ყოფითი I კბილი. უკანა-სეპტალური ინფარქტი ხშირად რთულდება ჰისის 
კონის მარჯვენა ფეხის ბლოკადით. ეს უკანასკნელი ცვლის ეკგ სურათს. ჰი- 
სის კონის მარჯვენა ფეხის ბლოკადის დროს 5-– IL სეგმენტის ცდომა იზოელექ- 
ტრული ხაზის ზემოთ II, III, 8მVL, V,,აე განხრებში და პათოლოგიური დ 

კბილის წარმოქმნა II და III განხრებში უკანა-სეპტალური ინფარქტის მაჩ- 

ვენებელია. 
გულის კუნთის ინფარქტის დროს, როგორც აღვნიშნეთ, ატიბურ ცვლი- 

ლებას განიცდის ეკგ მაჩვენებლები, თუ ინფარქტი განვითარდა პისის კონის 
რომელიმე ფეხის ბლოკადის ფონზე ან ბლოკადა განვითარდა ინფარქტის შე- 

დეგად. ასეთ შემთხვევებში ბლოკადით გამოწვეული „ცვლილებები ხშირად გა–- 

დაფარავს ინფარქტით გამოწვეულ პირველად ცვლილებებს, რის გამოც ძნელ- 
დება ამ უკანასკნელის გამოცნობა. 

ჰისის კონის მარჯეენა ფეხის ბლოკადის დროს გვირგვინოვანი ნაკლოვა- 
ნებისა და გულის კუნთის ინფარქტის გამოცნობა, ჩვეულებრივ, არ არის ხოლ– 
მე ძნელი, რადგან ამ დროს არ იცვლება მარცხენა პარკუჭის ბიოპოტენცი- 
ალები, 5-– IL სეგმენტისა და 1 კბილის ცვლილებები შეიძლება ატაპური ხასი- 

ათისა იყოს, მაგრამ უმეტეს შემთხვევაში პათოლოგიური C)' კბილა წარმოიქ- 
მნება. 

გულის წინა კედლის ინფარქტისა და ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის ბლო– 
კადის თანაარსებობის დროს სტანდარტულ და ერთპოლუსიან გაჰლიერებულ 
განხრებში კიდურებიდან ეკგ ინარჩუნებს ნორმალურ ფორმას ძირითადად 
ცვლილებები აღინიშნება გულმკერდის მარჯვენა (V,, ე) განხრებში. LL კბილი 
ქრება და 5–-I სეგმენტი განიცდის ცდომას იხოელექტრული ხაზის ზემოთ; 
შესაძლებელია (ა) კბილის წარმოქმნა და I კბილის ინვერსია. გადატანილი ინ- 
ფარქტის მაჩვენებელია C) კბილი VI,ი განხრებში. ელექტროკარდიოგრამა მოგ- 
ვაგონებს წინა-სეპტალური ინფარქტის სურათს, მაგრამ ჰისის კონის მარჯვენა 
ფეხის ბლოკადის დროს წინა-სეპტალური ინფარქტის დადგენა ძალიან ძნე- 
ლის, მიუხედავად იმისა, რომ ცვლილებები შეიძლება იყოს მხოლოდ V,; გან– 
ხრაში. 

უკანა კედლის ინფარქტისა და ჰისის კონის მარჯეენა ფეხის =ლოკადის 
თანაარსებობის შემთხვევაში ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება ჩვეულებ- 

რივი ცვლილებები II, III დღა მ2VL განხრებში, გულმკერდის განხრებშე, ჩვე– 

ულებრიქ, ცვლილებები არ აღინიშნება. 
ულის კუნთის ინფარქტის ეკგ სურათის ატიპურად შეცვლა განსაკუთ- 

რებით მკეეთრადაა გამოხატული ჰისის კონის მარცხენა ფეხის ბლოკადის თა- 

ნაარსებობისას. ასეთ შემთხვევაში თითქმის 50%-ში შეუძლებელი ხდება გუ- 
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ლის კუნთის ინფარქტის ელექტროკარღიოგრაფიული დიაგნოსტიკა. ამ დროს 
განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს კლინიკურ მონაცემებს და ეკგ მაჩვენებ– 

ლების დინამიკაში შესწავლას. წინა კედლის ინფარქტის თანაარსებობაზე მე- 
უთითებს C0L5 კომპლექსის LI5 ან C5 ტიპის დეფორმაცია და გაფართოება 
0,05 წამამდე და მეტად გულმკერდის განხრებში, განსაკუთრებით Vვ,, გან–- 
ხრებში. გარკვეული დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე ღომა 5 კბი- 
ლის წარმოქმნას V-, § განხრებში. 

სხვადასხვა ლოკალიზაციის ინფარქტის ერთდროული არსებობის დროს 
ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება კომბინაციაში შემავალი ინფარქტების 
დამახასიათებელი ცვლილებები. ასე მაგალითად: წინა და უკანა კედლების 
ინფარქტის დროს Cდ კბილი, 5–-–I სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხაზის 

ზემოთ და I კბილის ცვლილებები აღინიშნება ყველა სტანდარტულ, 9VL, 
2VIL და გულმკერდის განხრებში. ზოგ შემთხვევაში, თუ დაზიანების უბნები 
თანაბარია და ურთიერთსაწინააღმდეგო სიბრტყეში მდებარეობს, ეკგ ფცვლი- 
ლებები არ არის მკვეთრად გამოხატული. ასეთი შემთხვევები ძალიან იშვი– 
ათია, რადგან შერწყმული ინფარქტების დროს დაზიანებული უბნების ფარ- 

თობი და დაზიანების სიძლიერე თითქმის არასდროს არ შეიძლება იყოს ზუს- 
ტად თანაბარი და ურთიერთსაპირისპირო. ამიტომ ელექტროკარდიოგრამაზე 
პარბობს უფრო მეტად დაზიანებული უბნის შესატყვისი ცვლილებები. 

ეკგ გამოკვლევები ინფარქტის დიაგნოსტიკაში დაშვებული შეცდომების 
მიზეზიც შეიძლება იყოს. გულის კუნთის ინფარქტის ელექტროკარდიოგრა- 
ფიული დიაგნოსტიკის შეცდომები ძირითადად სამგვარია: პირველ შემთხვევა- 
ში ინფარქტის გამოცნობა ვერ ხერხდება, მეორე შემთხვევაში შეცდომით ად- 
გენენ ინფარქტის დიაგნოზს, მესამე შემთხვევაში არასწორად განსაზღერავენ 
ინფარქტის ლოკალიზაციასა და სტადიას. განსაკუთრებით სავალალო შედეგი 
შეიძლება მოჰყვეს პირველ და მეორე შეცდომას. ! 

გულის კუნთის ინფარქტის ელექტროკარდიოგრაფიულ დიაგნოსტიკაში 
შეცდომების წყაროები პირობითად ოთხ ჯგუფად შეიძლება დავყოთ. 

პირველი, როდესაც დიაგნოსტიკური შეცდომა განპირობებულია გუ- 

ლის კუნთის ინფარქტის შესატყვისი ·შეკგ ცვლილებების უქონლობით. ასეთ 
დემთხვევებში, ინფარქტის ტიპური კლინიკური სურათის მიუხედავად. ელექ- 
ტროკარდიოგრამაზე არ აღინიშნება სათანადო ()ვლილებები. ეს გარემოება 
შეიძლება დაკავშირებული იყოს შემდეგ მიზეზებთან: 1. თუ ეკგ გადაღებულია 

შეტევის დაწყებისთანავე ან დაწყებიდან მცირე ხნის შემდეგ, შესაძლებელია 
მასზე არ აისახოს გულის კუნთის ინფარქტის სურათი. როგორც ცნობილია, 
გულის კუნთის იშემიის დაწყებიდან მის დღანეკროზებამდე საჭიროა დროის 

გარკვეული მონაკვეთი, ამიტომ ნაადრევად გადაღებულ ელექტროკარდიოგრა- 
მაზე შეიძლება ვერ ვნახოთ ინფარქტის დამახასიათებელი (ცვლილებები; 

2. მცირე ზომის ინფარქტის დროს ეკგ ცვლილებები ზოგ შემთხვევაში არ აღი-- 
ნიშნება ან მხოლოდ 1 კბილის ინვერსიაა. უარყოფით I კბილს 5-+L სეგ- 
მენტის ცდომის გარეშე მიიჩნევენ ხოლმე ქრონიკული კორონარული ნაკლოვა- 
ნების ნიშნად. ასეთ შემთხვევებში ყურადღება უნდა გავამახვილოთ კლინიკურ 

მონაცემებზე. თუ ეს უკანასკნელი ინფარქტზე მეტყველებს, ეკგ მაჩვენებლე– 
ბი უნდა შევისწავლოთ დინამიკაში. I კბილის ინვერსია ხშირია ინტრამურა- 
ლური ინფარქტის დროს. დინამიკაში იგი რამდენიმე დღეში გადადის დადე- 
ბით ან დეპრესიულ I კბილში; 3. ზოგ შემთხეევაში ეკგ მაჩვენებლების შესწავ– 
ლა ხდება მხოლოდ სტანდარტულ განხრებში, სადაც სეპტალურე ინფარქტი 
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  „._ აა ეე1ებ .>-– 

სურ. 26. ეკგ მარცხენა პარკუჭის წინა-მწვერვალოვანი ინფარქტის 
დროს (გოლლმანის მიხედვით). ინფარქტის მაჩვენებელია C) კბა- 

ლის არსებობა პარკუჭქოვან ექსტრასისტოლურ კოპპლეკსებში. 

არ აისახება; 4. ზოგჯერ მიზეზია თვით ინფარქტის ლოკალიზაცია. მაგალითად, 
“მაღალი მდებარეობის, განსაკუთრებით უკანა-გვერდითი კედლის ინფაქტი, 

“შეიძლება არ აისახოს ჩვეულებრივ 12 განხრაში. ასეთ შემთხვევებში საჭიროა 
'მაღალი განხრებისა და ნების პრეკარდიული განხრების ჩაწერა; 3. ზოგ შემ- 
თხვევაში ცვლილებები ატიპური ხასიათისაა. იგი განსაკუთრებით ხშირია, რო– 

„ცა გულის კუნთის ინფარქტი რთულდება არიტმიითა და გამტარობის მოშ- 

“ლით (პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდია, ჰისის კონის ფეზების ბლო–- 

„კადა და სხე.. ზოგჯერ ინფარქტის ეკგ ნიშნები მხოლოდ არიტმიის დროს 
აღინიშნება (სურ. 26). 

ზემოაღნიშნულიდან გამომდინარე, უნდა გვახსოვდეს, რომ გულის კუნ- 
თის ინფარქტის კლინიკური ნიშნების არსებობის შემთხვევაში სპეციფიკური 
„ეკგ ნიშნების არარსებობა კი არ გამორიცხავს ინფარქტის დიაგნოზს, არამედ 
„აძნელებს მას. 
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შეცდომების წყაროების მე ორე ჯგუფი მოდის ეკგ (კვლილებების არა– 
კვალიფიციურ, არამართებულ ინტერპრეტაციაზე, მათ: შეუფასებლობასა ან. 
გადამეტფასებაზე. აღნიშნულთანაა დაკავშირებული გულის კუნთის ინფაო- 
ქტის ჰიპო- ან უფრო ხშირად პიპერდიაგნოსტიკა. ამ შემთხვევაში ლაპარაკია 
ძირითადად C) კბილის, 5– IL სეგმენტისა და LI კბილის ცვლილებებზე. 

ღრმა დ კბილი, 5––L სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხაზის ქვემოთ 
და ორფაზიანი LI კბილი გულმკერდის მარცხენა განხრებში აღინიშნება ჰი- 
პერტონიული დაავადების დროსაც და მარცხენა პარკუჭის გვერდითი კედლის 
იზოლირებული სუბეპიკარდიული ინფარქტის შემთხვევაშიც; საკითხს წყვეტს 

სერიული ეკგ გამოკვლევები. 
CC ან C5 კბილი გულმკერდის მარჯვენა განხრებში შეიძლება გულის წი- 

ნა კედლის ინფარქტისა და მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის დროსაც იყოს. 
ამ უკანასკნელისგან განსხვავებით, წინა კედლის ინფარქტის დროს ერთდრო–- 
ულად გულმკერდის მარცხენა განხრებში აღინიშნება 5–-X სეგმენტის ცდო- 
მა იხოელექტრული ხაზის ზემოთ, 1 კბილის ამპლიტუდა მარჯკნიდან მარ–- 

ცხნივ მცირდება და მარცხენა განხრებში აღინიშნება უარყოფითი, ტოლფერ- 
და, გვირგვინოვანი 1 კბილი. 

დ ან C5 კბილი და გუმბათისებრი 5--IX სეგმენტი გულმკერდის პირველ 
სამ განხრაში შეიძლება იყოს ჰისის კონის მარცხენა ფეხის ბლოკადის ნიშნე- 
ბი, თუმცა იმავე სასიათის ცვლილებები მოსალოდნელია წინა-სეპტალური ინ- 

ფარქტის დროსაც. კრიტიკულ, სერიულ შესწავლას საჭიროებს C(C5) კბილის. 
არსებობა გულმკერდის მარჯვენა, III და მVL განხრებში, განსაკუთრებით იმ 
შემთხვევებში, როდესაც კლინიკურად გამოხატულია იშემიური ტკივილის. 
სინდრომი. 

შეცდომების მესამე ჯგუფი დაკავშირებულია იმ დავადებებთან, რო–- 
მელთაც ახასიათებთ ინფარქტის მსგავსი კლინიკური სინდრომი და მისი შე- 

საბამისი ცვლილებები ელექტროკარდიოგრამაზე. ასეთი დაავადებებია მწვავე: 
დიფუზური პერიკარდიტი, მწვავე მიოკარდიტი, აორტის განმაშრევებელი ანევ– 
რიზმა, ფილტვის არტერიის ემბოლია, სიმსივნური მედიასტინიტი, კოლაფსი, 
შოკი და მწვავე პანკრეატიტი. 

მწვავე დიფუზური პერიკარდიტის დროს აღინიშნება 5--L სეგმენტის. 
ცდომა იხოელექტრული ზაზის ზემოთ ყველა განხრაში. ხშირად მას მიიჩნე– 
ვენ კომბინირებული ინფარქტის მაჩვენებლად, მაგრამ C) კბილის არარსებობა. 
და I და III განხრებში ცვლილებების კონკორდანტობა გამორიცბავს მიოკარ–- 
დიუმის ინფარქტს. 

მწვავე მიოკარდიტის დროს ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიმნება 5-7 
სეგმენტის ცდომა და ღრმა უარყოფითი IL კბილი გულმკერდის განხრებში. 

დიაგნოზის დადგენაში გვეხმარება ანამნეზი, ტკივილის სტაბილური ხასიათი, 
ახალგაზრდა ასაკი და ის გარემოება, რომ სხვადასხვა ტიპის არიტმია წინ უს–- 
წრებს 5-1 სეგმენტისა და L კბილის მკვეთრი ცვლილებების განვითარებას. 

აორტის განმაშრევებელი ანევრიზმის დროს ტკივილის სინდრომი მკვეთ– 
რადაა გამოხატული დასაწყისიდან სიკვდილამდე. ტკივილი ირადირდება ორი– 

ვე ხელში, ფეხებსა და მუცელში. ჰემოპერიკარდიუმისა და გულის ტამპონა- 
დის გამო ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება 5–--I სეგმენტის ცდომ: ზე- 
მოთ და ეკგ კბილების ვოლტაჟის დაქვეითება ყველა განხრაში. 

ფილტვის არტერიის მწვავე ემბოლიის დროს ვითარდება გულის უკანა 
კედლის ინფარქტის მსგავსი სურათი. ამ უკანასკნელისაგან განსხვავებით, 

ფილტვის არტერიის მწვავე ემბოლიის დროს არ აღინიშნება დი, დღა (2. 
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აღინიშნება CXII. უარყოფითი I,,, და 5,, ეკგ ცვლილებები ფილტვის არ- 
ტერიის ემბოლიის დროს შედარებით მალე ქრება. 

სიმსივნური მედიასტინიტის დროს, განსაკუთრებით, როდესაც სიმსივნე 
ჩაიზრდება საყლაპავ მილში, ეკგ „(ვლილებები მოგვაგონებს მწეავე ინფარ- 
ქტის სურათს: 5-+ სეგმენტის გუმბათისებრი ცდომა, უარყოფეთე I კბილი 

და IL კბილის ეოლტაჟის შემცირება. ინფარქტისაგან განსხვავებეთ, C კბილი 

არ აღინიშნება. 

5-- I სეგმენტის იშემიური ხასიათის ცდომა და I კბილის ცვლილებები 
შეიძლება აღინიშნებოდეს შოკისა და კოლაფსის, აგრეთვე მწვავე პაჩკრეატი- 
ტის დროსაც. აქაც არ არის პათოლოგიური (C) კბილი. 

შეცდომების მეოთხე ჯგუფი დაკავშირებულია ინფარქტის ატიპურ 
კლინიკურ ფორმებთან (აბდომინური„ ცერებრული, ასთმური, პერიფე- 
რიული და სხვ.) რომელთა დროსაც ხშირად ეკგ გამოკვლევები ან საერთოდ 
არ ტარდება ან მოგვიანებით ტარდება. ატიპური ფორმის ინფარქტის დროს 

ეკგ გამოკვლევებს გადამწყვეტი დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს. 
გულის იშემიური დაავადების დიაგნოსტიკაში დიდ დახმარებას გვიწევს 

რენტგენოლოგიური გამოკვლევები, განსაკუთრებით გვირგვი- 
ნოვანი არტერიებისა და მიოკარდიუმის დახიანების დროს. 

ინფარქტის მწვავე სტადიაში რენტგენოლოგიური კვლევის მეთოდების 

პრაქტიკული გამოყენება შეზღუდულია ავადმყოფის მკაცრი წოლითი რეჟი- 

მის გამო. იგი შესაძლებელია მხოლოდ იმ პერიოდში, როდესაც ავადმყოფი 

სიარულს იწყებს, თუმცა ზოგი ავტორის მიერ ჩატარებულია გამოკვლევები 

მწვავე პერიოდშიც. ამისათვის სპეციალურ რენტგენომოწყობილობას ამონტა- 

ჟებენ ავადმყოფის საწოლთან. ჩვეულებრივი რენტგენოლოგიური გამოკვლე- 

ვებით მწვავე პერიოდში მხოლოდ გულის ფორმის ცვლილება (გარდიგარდმო 

საზღვრის გადიდება –– „დამჯდარი“ გული) აღინიშნება, რასაც მეოკარდიუმის 

ტონუსის დაქვეითებით ხსნიან. რენტგენოსკოპიით პირდაპირ ან მარცხენა ირიბ 

პროექციაში მარცხენა პარკუჭის ჩრდილის კონტურზე ზოგჯერ შესაძლებელი 

ხდება აკინეზიური ან ჰიპოკინეზიური უბნის, აგრეთვე პარადოქსული პულსა- 

ციის დადგენა, რომელიც დანეკროზებულ ზონას შეესატყვისება. გამოხატული 

პარადოქსული პულსაციის (სისტოლური ექსპანსიის) დროს რენტგენოსკოჰიით 

აღინიშნება აორტისა და მიოკარდიუმის ექსპანსიური უბნის კონტურების ერთ- 

დროული გადანაცვლება ლატერალური მიმართულებით (ნორმაში ისინი ურთი–- 

ერთსაწინააღმდეგო მიმართულებით მოძრაობენ). ნაწილობრივი სისტოლური 

ექსპანსიის დროს დანეკროზებული უბნის კონტური ყოველი სისტოლის დროს 
ორმაგ მოძრაობას ასრულებს. გულის ინფარქტის დიაგნოსტიკაში უფრო ინ- 
ფორმაციულია რენტგენოკიმოგრაფიული და ელექტროკიმოგრაფიული გამოკ- 

ვლევები. აღნიმნული მეთოდებით უფრო ზუსტად ხერხდება ჰიპო- და აკინეზი– 
ური უბნების, განსაკუთრებით პარადოქსული პულსაციის დადგენა გულის ანევ- 
რიზმის დროს. რენტგენოკიმოგრაფიულად აკინეზიურ უბანს შეესატყვისება 

კბილების ჩავარდნა („მუნჯი ზონის“ არსებობა) პარადოქსული „სულსაციის 

დროს რენტგენო- და ელექტროკიმოგრამაზე თვალნათლივ აისახება აორტისა 

და ექსპანსიური უბნის კბილებისა და ტალღების სინქრონული და ერთ“ მი- 

მართულებით ცდომა (ნორმაში ურთიერთსაპირისპიროა). უკანა კედლის ინ- 

ფარქტის დროს რენტგენოლოგიური მეთოდები ნაკლებ ინფოღლმაციულია. 

რენტგენო- და ელექტროკიმოგრაფიული გამოკვლევები დიდ დახმაღებას გვი- 
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წევს მიოკარდიუმის ინფარქტის პერიკარდიტით გართულების დიაგნოსტი- 
აში. 

. გვირგვინოვანი არტერიების ორგანული დაზიანების ლოკალიზაციის დი- 
აგნოსტიკაში დიდ დახმარებას გვიწევს სელექციური კორონაროგრაფიის მე–- 

თოდი, აღნიშნული გამოკვლევის ჩატარება აუცილებელია იმ შემთხვევებში, 
როდესაც ავადმყოფებს ამზადებენ გულის იშემიური დაავადების ქირურგი- 
ული მკურნალობის (აორტო-კორონარული შუნტირების) ჩასატარებლად. 

გულის კუნთის დაზიანების ტოპოგრაფიულ დიაგნოსტიკაში ბოლო წლებ– 
ში წარმატებითაა გამოყენებული რადიაქტიური მეთოდები –– გულის სკანი- 
რება და სცინტიგრაფია. 

გულის კუნთის ინფარქტის გართულებები. კარდიოგენელი შოკი 

და კოლაფსი გულის კუნთის ინფარქტის მწვავე პერიოდის ერთ-ერთი 
უმძიმესი გართულებაა. იგი იწყება თავიდანვე, პირველ წუთებსა ან საათებში, 
მაგრამ შეიძლება მოგვიანებითაც განვითარდეს. 

შოკისა და კოლაფსის ცნებები, მათი სხვაობა სადღეისოდ საკამათოა. 
“ი. პ. პეტროვის აზრით, კოლაფსის დროს სისხლის წნევის დაცემისა და მისი 

კლინიკური სინდრომის განვითარების მიზეზია მწეავე სისხლძარღვოვანი ნაკ–- 
ლოვანება სისხლძარღვთა ტონუსის დაქვეითების გამო. სპეციალურად ჩატა- 

რებული ჰემოდინამიკური გამოკვლევებით დადგინდა, რომ გულის მწვავე ინ–- 
ფარქტის დროს პერიფერიული წინააღმდეგობა უფრო ხშირად ნორმალურია, 

ზოგჯერ მომატებულიც კი. სისხლძარღვოვანი ნაკლოვანება ვითარდება მხო– 
ლოდ ტერმინალურ სტადიაში. 

ჩვენი ქვეყნის ფიზიოლოგებისა და წამყვანი კლინიცისტების აზრით, კო- 
ლაფსსა და შოკს შორის ძირითადი განსხვავება ის არის, რომ კოლაფსი იწყე– 
ბა სისხლის მიმოქცევის მოშლით, რომელსაც საფუძვლად უდევს სისხლძარ- 
ღვოვანი ნაკლოვანება, ხოლო შოკის დროს ჰემოდინამიკის მოშლა ვითარდე– 
ბა მეორადად ცენტრალური ნერვული სისტემის ძლიერი გაღიზიანების გამო. 
ისინი ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან დასაწყისში (ადრეულ სტადიაში), ხო– 

ლო შემდგომ ორივე პროცესის გაღრმავება იწვევს ერთგვაროვანი კლინიკური 

სინდრომის განვითარებას, რის გამოც ორივე ცნება კლინიკური თვალთახედ- 
ვით იდენტურადაა მიჩნეული. 

კარდიოგენული შოკის რამოდენიმე კლასიფიკაციაა შემუშავებული. ჰე- 

იერ (1961) –– ვ. ნ. ვინოგრადოვის (1964) კლასიფიკაციის მიხედეით განასხვა– 
უებენ სამ ფორმას: ზომიერად მძიმეს (ადვილად უკუშექცევადს), მძიმესა და 
ფატალურს. ამ კლასიფიკაციას საფუძვლად უდევს ვაზოპრესორული ეფექ– 
ტის სისწრაფე და სტაბილობა ნორადრენალინის ინტრავენურ შეყვანაზე. პირ– 

ველი ფორმის შემთხვევაში ეფექტი სწრაფია და სტაბილური, მძიმე ფორმის 
“შემთხვევაში დადებითი ეფექტის მისაღწევად საჭიროა ხანგრძლივი მკურნა- 
ლობა, ხოლო ფატალური კარდიოგენული შოკის დროს ვაზოპრესორების დი–- 
-დი დოზით და ხანგრძლივად გამოყენებაც კი უეფექტოა. 

ი. ე. განელინა, ე. ნ. ბრიკერი და ე. ი. ვოლპერტი (1966) განასხვავებენ 
„კარდიოგენული კოლაფსის ოთხ ტიპს: I –– გულის კუნთის გასკდომის დროს; 

11-არიტმიულ კოლაფსს. იგი გამოწვეულია ტაქიარიტმიით ან ბრადიარიტმიით 
(სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის დროს); III –– რეფლექსურ (ადვი– 
ლად უკუშექცევად) ტიპს. იგი გამოწვეულია ანგინური ტკივილით; ამ დროს 

ბეცოლდ –– იაროშის ტიპის რეფლექსი იწვეს სისხლძარღვების ტონუსის 
დაქვეითებას და სისხლის წნევის დაწევას; IV –– ჭეშმარიტ კარდიოგენულ კო– 
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ლაფსს. იგი გამოწვეულია გულის კუნთის შეკუმშვადობის ფუნქციის დაქვე–- 
ითებით. 

კარდიოგენული კოლაფსის დროს ლეტალობა მაღალია (50-ღან 100%-მდე) 
და დამოკიდებულია კოლაფსის ტიპზე. ლეტალობა ყველაზე მაღალია ქეშმარიტი 
კოლაფსის დროს. 

კოლაფსის მოვლენები შეიძლება განვითარდეს ძლიერი ანგინური შეტევის 
გარეშეც. იგი უფრო ხშირია გულის კუნთის ვრცელი ნეკროზის დროს, პიპერ– 

ტონიული დაავადების ფონზე, 60 წელზე მეტ ასაკში. დასაწყისში შეიძლება 
იყოს აგზნების ხანმოკლე ფაზა, შემდეგ კი აპათიური მდგომარეობა ვითარდება, 
ზოგი ავადმყოფი გრძნობასაც კი კარგავს, ზოგს საღი გონება შერჩენილი აქვს 
უმძიმეს მდგომარეობაში სიკვდილამდეც კი. ავადმყოფი მივარდნილია, აპათი– 
ური, ადინამიური, კანი მოფენილია ცივი ოფლით, მკრთალია და ციანოზური 

ელფერის. ციანოზი უფრო მკვეთრადაა გამობატული კიდურებზე, ცხვირის წვერ- 

ზე, ყურების ბიბილოებზე. შარდის რაოდენობა მცირდება, ზოგჯერ სრულ ანუ- 

რიამდეც. ეს უკანასკნელი დიაგნოსტიკურად ფრიად მნიშვნელოვანი და პროგ- 

ნოზულად მძიმე სიმპტომია. მაჯა გახშირებულია (100--150-–200-მდე ერთ წუთ- 
ში) და სუსტი ავსების ან სრულებით არ ისინჯება. არტერიული სისხლის წნევა 

:ეცემა ვ. წყ. სვ. მ0 მმ-მდე და მეტად, მძიმე შემთხვევებში იგი არ განისაზღერება. 
პულსური წნევა მკვეთრად მცირდება. არტერიული ჰიპერტენზიის დროს შოკის 

კლინიკური სურათი შეიძლება განვითარდეს წნევის 120-100 მმ-დე დაქვეითე– 
ბის დროსაც. საზოგადოდ თანამედროვე კრიტერიუმების მიხედვით (ჰეიერი, 

1961; ეგრისი, 1964; ა. ვ. ვინოგოადოვი, 1965; ე. ი. ჩაზოვი, 1965; ი. ე. განე– 
ლინა და თანაავტორები, 1966 და სხე.) კოლაფსის მაჩვენებლად მიჩნეულია: 

1) არტერიული სისხლის წნევის დაქვეითება ე. წყ. სვე. 80 მ-მდე და მეტად ნორ– 
მოტონიკებისათვის და 90 მმ-მდე და მეტად –– ჰიპერტონიკებისათვის; 2) პულ- 
სური წნევის შემცირება 20 მმ-ით და მეტად; 3) ოლიგურია (ანურია) –– გამოყო– 

ფილი შარდის რაოდენობის შემცირება 20 მლ-მდე საათში და მეტად; 4) პერი– 
ფერიული სიმპტომები (ციანოზი, ცივი ოფლი, გახშირებული და სუსტი ავსების 
პულსი და სხე.) და ცენტრალური ნერვული სისტემის იშემიის მოვლენები (გო– 

ნების დაბინდვა, აპათია და სხზე.). 
შოკის სიმძიმე შეიძლება შევაფასოთ შემდეგი კრიტერიუმებით: 1) ხან- 

გრძლივობის; 2) პრესორულ ამინებზე რეაქციის; 3) მჟავე-ტუტოვანი წონასწო- 

რობის დარღვევის დონის; 4) ოლიგურიის ხარისხის; 5) არტერიული სისხლის 
წნევის დონის მიხედვით. 

ინფარქტის მწვავე სტადიაში გულის ნაკლოვანება, ჩვეულებრივ, 

კარდიული ასთმისა და ფილტვების შეშუპების სურათით მიმდინარეობს. ზოგ- 
ჯერ კი თანდართული ბრონქოსპაზმის გამო შერეული ხასიათისაა. იშვიათია 
მარჯვენა პარკუჭის მწვავე ნაკლოვანება ტკივილით მარჯვენა ფერდქვეშ ღვიძ- 
ლის სწრაფი გადიდების გამო. დაახლოებით შემთხვევათა 30%-ში გულის 
მწეავე ნაკლოვანება ქრონიკულ ნაკლოვანებაში გადადის. ინფარქტის დაწყე–- 
ბიდან 3–--4 კვირის შემდეგ ფიზიკური აქტივობის გაზრდის პერიოდში თავს 
იჩენს (ან ძლიერდება მანამდე არსებული) მარცხენა პარკუჭის ნაკლოვანების 
ნიშნები: ქოშინი, ციანოზი, მოხრჩობის შეტევები ღამით, ოლიგურია, წვრილ- 
ბუშტუკოვანი სველი ხიხინი ფილტვების ქვედა წილებში და სხვ. მოგვიანებით 

ვლინდება მარჯვენა პარკუჭის ნაკლოვანების ნიშნებიც (ღვიძლის გადიდება, 
კისრის ვენების დაბერვა, ქვედა კიდურების შეშუპება და სხვ.) და, ბოლოს, 
ტოტალური კარდიული ნაკლოვანება როდესაც კარდიული ნაკლოვანება 
თავს იჩენს მხოლოდ ფიზიკური აქტივაციის პერიოდში, იგი ინფაოქტის მწვა- 
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სურ. 27. რენტგენოგრამ პირდაპირ პროექციაში მარცხენა პარკუჭის 

ანევრიზმის დროს. 

ვე და ქვემწვავე პერიოდებში არსებული. გულის ფარული (ლატენტური) 
ნაკლოვანების მაჩვენებელია. ფიზიკურ აქტივაციასთან დაკავშირებით გულის 

ნაკლოვანების ნიშნების განვითარების (ან გაღრმავების) დროს საჭიროა ფიზი- 
კური დატვირთვის შემცირება შემდგომი თანდათანობითი დოზირებული გაძ- 

ლიერებით და სათანადო მედიკამენტური მკურნალობა. 

გულის ანევრიზმა ინფარქტი“ დროს ვითარდება შემთხვევათა 

15--22%-ში. ამ დროს გულის (უფრო ბშირად მარცხენა პარკუპას) კედლის 
გარკვეული უბანი გამოდრეკილია, ნეკროზული უბანი კარგავს კუმშვადუნა- 
რიანობას და ელასტიკურობას, რის გამოც პარკუჭშიგა წნევის გავლენით თან– 
დათან გამოიზნიქება. მის განვითარებას გავრცელებული ტრანსმურალური ინ- 
ფარქტის დროს ხელს უწყობს არტერიული ჰიპერტენზია, ფიზიკური ღაძაბვა 

და სხვ. განასხვავებენ მწვავე, ქვემწვავე და ქრონიკულ ანევრიზმას. მწვავე 

ანევრიზმა ინფარქტის ჩამოყალიბებიდან პირველ დღეებში ვითარღება, ქვე– 
მწვავე –– მოგვიანებით, ხოლო ქრონიკული -– ნაწიბუროვან სტადიაში. ფორ- 

მის მიხედვით განასხვავებენ დიფუზურ, სოკოსებრ და ცილინდრულ ანევრიზ- 
მას, ლოკალიზაციის მიხედვით უფრო ხშირია წინა კედლის, ხოლო შემდეგ –– 
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უკანა და მწვერვალის ანევრიზმა; იშვიათად ვითარდება პარკუჭთაშუა ძგიდის 
ანევრიზმა, რომელიც გადაიზნიქება მარჯვენა პარკუჭის ღრუში. 

ანევრიზმით გართულებული ინფარქტის კლინიკური მიმდინარეობა მძი– 
მეა. დასაწყისში აღინიშნება ხოლმე მწვავე, ხოლო შემდეგ ქრონიკული კარ- 
დიული ნაკლოვანება: ჯერ მარცხენა პარკუჭოვანი ტიპის, შემდეგ ტოტა- 
ლური. ანევრიზმის დროს შემთხვევათა 70%-ში აღინიშნება კედლის ამყოლი 
თრომბენდოკარდიტი, რომელიც სისხლის მიმოქცევის დიდ წრემი (მედარე– 
ბით იშვიათად მცირე წრეშიც) თრომბოემბოლიური გართულებების მიზეზი 

ხდება. ზშირია პერიკარდიტის მოვლენებიც. ავადმყოფის ზოგადი მდგომარე–- 
ობა მძიმეა, გულის ნაკლოვანების მოვლენები სტაბილურია. იგი ცუღად ექვემ- 

დებარება საგულე საშუალებებით მკურნალობას. გულის საზღვრები დიდდე- 
ბა. პირუელი ტონი შესუსტებულია, ხოლო II ტონი გაძლიერებელია ფილ- 
ტვის არტერიაზე (მცირე წრეში ჰიპერტენზიის განვითარების გამო). ხშირად 
აღინიშნება პროტოდიასტოლური გალობის რიტმი, სისტოლური შუილი, იშ- 

ვიათად დიასტოლური და პრესისტოლური შუილებიც. ზოგჯერ ანევრიზმის 

ზონაში კაზემ-ბეკის მაღალი ტემბრის უხეში სისტოლურ-დიასტოლური შუ- 

ილია. მწვერვალის ანევრიზმის შემთხვევაში მისი საძგერი სუსტდება ან ქრე- 
ბა. წინა კედლის ანეყრაზმა იძლევა გავრცელებულ პულსაციას მკერდის ძვლის 

მარცხნივ მე-3, მე-4 ნეკნთაშუა არეებში. პარკუჭის სისტოლის ფაზაში ანევ- 
რიზმული უბანი გამოიზნიქება ხოლმე (ვითარდება პარადოქსული, ანუ ექს- 
პანსიური პულსაცია). ანევრიზმული უბნის კედლის ამყოლი თრომბის ორგა–- 
ნიზაციის შემდეგ პარადოქსული პულსაცია შეიძლება შემცირდეს ან სრუ- 
ლიად გაქრეს. მარცხენა პარკუჭის სისტოლურ გამოდრეკას ვნახულობთ რენ- 
ტგენოსკოპიით, ხოლო რენტგენოკიმოგრამა გვიჩვენებს შესაბამის ზონაში 

პულსაციური კბილების შემცირებას ან სრულ ჩავარდნას (მუნჯი, ასინერგი- 

ული, აკინეზიური ზონა). ელექტროკიმოგრამაზე აღინიშნება აორტისა და ანევ– 
რიზმული უბნის პულსაციის ერთი მიმართულებით გადახრა მარცხენა პარ- 
კუჭის სისტოლის დროს (ნორმაში ისინი ურთიერთსაპირისპიროდ, სარკისე–- 
ბრად არიან მიმართული) ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება გადატანი- 
ლი ინფარქტის ნიშნები (ღრმა (ლ ან C05 კბილი, 5–-I სეგმენტის გუმბათი- 
სებრი ელევაცია, + კბილის ინვერსია და სხვ., რომლებიც არ განიცდიან 

ცვლილებას რამდენიმეჯერადი ეკგ გამოკვლევების პროცესში („გაყინული 
ეკგ“). გულის მწვავე ანევრიზმა შეიძლება გასკდეს პირველ დღეებშივე. ქრო– 
ნიკული ანევრიზმა სკდება მოგვიანებით –– რამდენიმე თუის ან წლის შემდეგ. 

გულის გასკდომა (”სხIს”მ8 C0”ძ15) მიოკარდიუმის ინფარქტის 

ერთ-ერთი უმძიმესი და ფატალური გართულებაა ინფარქტის დროს იგი 

გვხვდება 3--10%-ში, მასზე მოდის ლეტალობის 10-12%, ხოლო უეცარი 

კარდიული სიკვდილის დაახლოებით 50%. ლოკალიზაციის მიხეღვით განას– 

ხვავებენ გარეგან და შინაგან (პარკუჭთაშუა ძგიდის, დვრილისებრი კუნთე- 
„ ბის) გასკდომას. შინაგანი გასკდომა შედარებით იშვიათია (9,3% ---0.5%)- სა– 

ზოგადოდ გულის გასკდომა უმეტეს შემთხვევაში ვითარდება ინფარქტის გან- 
ვითარებიდან პირველ კვირაში, შედარებით იშვიათად შემდგომ პერიოდში 
(პირველი თვის ბოლომდე). უფრო მოგვიანებით გასკდომა იშვიათია და იგი 
ქრონიკული ანევრიზმის დროს ვითარდება. გულის გასკდომა ძირითადად აღი- 
ნიშნება წინა კედლის გავრცელებული ტრანსმურალური ინფარქტის დროს, 
ზედა ასაკობრიგ ჯგუფებში (50 წელზე ზევით) და უფრო. ხშირად ქალებში. 
ხელშემწყობი ფაქტორებია არტერიული ჰიპერტონია, ფიზიკური გადაძაბვა, 
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ფსიქო-ემოციური სტრესორული ზემოქმედება, არამდგრადი მეტეოროლოგი– 

ური პირობები და სხე. MI 
კარდიოქირურგიის განვითარებამ განაპირობა გულის გასკდომის გამოც- 

ნობის აუცილებლობა სიცოცხლეშივე. გულის გარეგანი გასკდომა, როგორც 
წესი, სიკვდილით მთავრდება. მისი დროზე გამოცნობისა და დროული ქირურ- 
გიული ჩარევის შემთხვევაში, შესაძლებელია ავადმყოფი გადავარჩინოთ. კარ- 
დიომონიტორული სადღეღამისო დაკვირვების მეთოდმა არსებითად გააუმ- 
ჯობესა გულის გასკდომის დიაგნოსტიკა. რუბტურის დროს სიკვდეალი ვითარ- 
დება სწრაფად: ავადმყოფი მოულოდნელად კარგავს გონებას, ვითარდება სა– 

ხისა და სხეულის ზედა ნახევრის მკვეთრი ციანოზი, იბერება კისრის ვენები, 
ქრება გულის ტონები და პულსი, არ ისინჯება არტერიული სისხლის წნევა, 
სუნთქვა აგონიურია, სწრაფად ფართოვდება გულის მოყრუების საზღვრები, 
რუბტურის უახლოეს პერიოდში მოისმინება თავისებური სისტოლური შუ- 
ილი. ყველა ეს მოვლენა გამოწვეულია სისხლის ჩაღვრით პერიკარდიუმის 
ღრუში და გულის მწვავე ტამპონადის განვითარებით. გულის გავრცელებული 
ტრანსმურალური ინფარქტის დროს უეცარი სიკვდილის განვითარების შემ- 
თხვევაში ძნელია გულის გასკდომის დიფერენცირება პარკუჭების ფიბრილა- 
ციისაგან, განსაკუთრებით იმ შემთხვევაში, როდესაც უეცარი სიკვღილის წინ 
კარდიომონიტორული დაკვირვებებით აღინიშნება სხვადასხვა ტიპის პარკუ–- 
ჭოვანი არიტმია (ფიბრილაციისწინა მდგომარეობა). გარდა ამისა, პარკუჭების 

ფიბრილაცია შეიძლება განვითარდეს მეორადად რუბტურის გამო. ყოველივე 

ეს ართულებს დიფერენციულ დიაგნოზს. ჩვენი დაკვირვების მიხედვით, გუ–- 
ლის გასკდომის უმთავრესი სადიაგნოზო კრიტერიუმებია: 1. მიოკარდიუმის. 
გავრცელებული ტრანსმურალური ინფარქტის მაჩვენებელი „გაყინული“ ეკგ 

სურათი; 2. გახანგრძლივებული ანგინური ტკივილი; 3. გონების უეცარი და-. 
კარგვა; 4. გულის მწვავე ტამპონადის მოვლენები (ციანოზი, კისრის ვენების 
დაბერვა; გულის ტონების, პულსისა და სისხლის წნევის გაქრობა), განსაკუთ- 
რებით კი, 5. სრული დისოციაცია გულის მექანიკურ და ბიოლექტრულ აქტი- 
ვობათა შორის –- ეკგ-ზე რეგულარული ელექტრული სისტოლის არსებობის 
პირობებში გულის მექანიკური აქტივობის (გულის ტონების, პულსის და სის- 
ხლის წნევის) გაქრობა. შემდგომში ელექტრული სისტოლაც თანდათან ნელ- 

დება და სრულიად” წყდება. 
გულის რიტმისა და გამტარობის დარღვევა ხშირი მოვ-. 

ლენაა მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს, განსაკუთრებით მწვავე სტადიაში. 

უწყვეტი კარდიომონიტორული დაკვირვების მიხედვით, გულის მწვავე ინფარ- 
ქტის დროს არიტმია აღინიშნება შემთხვევათა 60--;95% -ში. არიტმია ამძიმებს 

გულის კუნთის ინფარქტის მიმდინარეობას და გამოსავალს. დადგენილია, რომ 
არიტმიით გართულებული- გულის კუნთის ინფარქტის დროს ლეტალობა გა- 
ცილებით მაღალია, ვიდრე ამ გართულებების გარეშე. ეს გასაგებიცაა, რადგან 
საზოგადოდ არიტმია, სახელდობრ კი, ლეტალური არიტმია, ვითარდება ტრანს– 

მერალური და გავრცელებული ინფარქტის დროს, როდესაც ჰემოდინამიკა ისე– 
დაც დარღვეულია, ხოლო არიტმია უფრო აღრმავებს მას. 

სინუსური ტაქიკარდია გულის მწვავე ინფარქტის დროს აღინიშნება შემ–- 
თხვევათა 35--50%-ში. იგი წინა კედლის გავრცელებული ინფარქტის დროს 
სამჯერ უფრო ხშირია, ვიდრე უკანა კედლის ინფარქტის შემთხვევაში. მკვეთ–. 

რი და სტაბილური ტაქიკარდია გულის ნაკლოვანების მაჩვენებელია და. 
აუარესებს ჰემოდინამიკას, ამძიმებს დაავადების კლინიკურ მიმღოინარეობას,. 
ზრდის ლეტალობას., 
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სინუსური ბრადიკარდია შედარებით იშვიათად (8--27%) ვითარდება, 

ვიდრე სინუსური ტაქიკარდია. მისი სიხშირე უკანა კედლის ინფარქტის დროს 
ოთხჯერ მეტია, წინა კედელთან შედარებით. მკვეთრი და სტაბილური (გან- 
საკუთრებით კი მზარდი) ბრადიკარდია ცუდი პროგნოზის მაჩვენებელია. 

გულის ინფარქტის დროს ყველაზე ხშირია (60--80%) ექსტრასისტოლუ- 

რი არიტმია. ერთეული ექსტრასისტოლები არ ამძიმებს დაავადების მიმდი- 

ნარეობას და გამოსავალს, ხოლო მრავლობითი, განსაკუთრებით კი პოლიტო- 

პური და ჯგუფური პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის დროს მკვეთრად მატუ- 
ლობს ჰემოდინამიკის მოშლის ხარისხი და ავადმყოფთა ლეტალობაც. ისინი 
ამავე დროს წარმოადგენენ პარკუჭების პაროქსიზმული ტაქიკარდიისა და პი4- 
ქელადი ფიბრილაციის წინამორბედ არიტმიებს. ამ თვალსაზრისით განსაკუთ- 
რებით საყურადღებოა ნაადრევი პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია, როდესაც 
ეკგ-ზე ექსტრასისტოლური კომპლექსის IL კბილი ემთხვევა წინამორბედი პარ–- 

კუჭოვანი კომპლექსის I კბილზე (ე. წ. I კბილზე „დამჯდარი“ IL კბილი). იგი 
ხშირად პარკუჭების პირველადი ფიბრილაციისა და უეცარი კარდიული სიკვდი–- 
ლის მიზეზია მიოკარდიუმის ელექტრული არასტაბილობის დროს (ბ. ლაუნი, 

1973). დადგენილია, რომ პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლური არიტმიის დროს. 
უეცარი კარდიული სიკვდილის შემთხვევები ათჯერ მეტია, ვიდრე ექსტრასის- 

ტოლური არიტმიის გარეშე. 
პაროქსიზმული ტაქიკარდია, განსაკუთრებით პარკუჭოვანი ტიპის, მკვეთ– 

რად ცვლის ჰემოდინამიკას და ამძიმებს დაავადების მიმდინარეობასა და გა- 
მოსავალს. სუპრავენტრიკულური ტაქიკარდიის დროს იმპულსის ორთოგრა- 

დული (ნორმალური) გატარების გამო არ ირღვევა წინაგულებისა და პარკუ- 
ჭების აგზნება-შეკუმშვის თანამიმდევრობა და, მაშასადამე, ინტრაკარდიული 
და საერთო ჰპემოდინამიკაც მკვეთრად არ იცვლება. პარკუჭოვანი პაროქსიზ- 
მული ტაქიკარდიის დროს ირღვევა კოორდინაცია წინაგულებისა და პარკუ- 

ჭების მუშაობას შორის; პარკუჭების დიასტოლის ·ფაზის ხანგრძლივობის შე- 
მოკლების გამო მცირდება მათი დიასტოლური ავსება, სისტოლური და წუთ- 
მოცულობა, გვირგვინოვანი სისხლის ნაკადი, ეცემა არტერიული სისხლის წნე- 
ვა, აღინიშნება ციანოზი, ქოშინი, ძაფისებრი პულსი, კისრის ვენები დაბე–- 
რილია (ვითარდება წინაგულების „ტამპონადა“) და სხვ. ამ დროს ლეტალობა 
მკვეთრად მატულობს ჯერ იმიტომ, რომ პარკუჭოვანი ტაქიკარდია მკვეთრად 
აღრმავებს გულის ნაკლოვანებას (დიდი მსიშვნელობა აქვს მის ხანგრძლი- 
ვობას და მიოკარდიუმის დაზიანების ხარისხს) და იმიტომაც, რომ იგი შეიძ- 
ლება გადაიზარდოს ლეტალურ არიტმიაში – პარკუჭების ფიბრილაციაზი. 
ზოგ შემთხვევაში (განსაკუთრებით ე. წ. უსიმპტომო ინფარქტის დროს) პარ–- 
კუჭების პაროქსიზმული ტაქიკარდია მიოკარდიუმის მწვავე იშემიური დაზხზი- 

ანების ერთადერთი გამოვლინებაა. ასეთ შემთხვევებში იგი გულის მწვავე 
ინფარქტის ეკვივალენტია. თავის მხრივ, ხანგრძლივმა პირველადმა პარკუჭო–- 

ვანმა პაროქსიზმულმა ტაქიკარდიამ შეიძლება გამოიწვიოს მიოკარდიუმის ჰე- 
მოპერფუზიის მოშლა და ნეკროზის განვითარება (პოსტტაქიკარდიული ნეკ- 
როზები –– ფრომანის მიხედვით, 1959). 

მოციმციმე არიტმია (წინაგულები” ციმციმი და თრთოლვა) გვხვდებ> 

შემთხვევათა 14--30%. იგი აღრმავებს გულის ნაკლოვანებას, ხელს უწყობს 

თრომბოემბოლიურ გართულებებს და აუარესებს პროგნოზს. 
გულის მწვავე ინფარქტის დროს არიტმია და ბლოკადა ხშიოად პოლ-- 

მორფული ხასიათისაა –- ერთდროულად რამდენიმე ტიპის არიტმია აღინიშ- 
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ნება ან სხვადასხვა ტიპის არიტმია და ბლოკადა სწრაფად გადადის ერთმა- 
თში. 

ე ძგიდის არეში განვითარებული ინფარქტი შეიძლება გართულდეს არა- 
სრული ან სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადით. იგი ზოგჯერ გამოსწორ- 

დება ხოლმე, მაგრამ ხშირად მუღმივად რჩება. ატრიოვენტრიკულური გამტა- 
რობა შეიძლება დაირღვეს მოგვიანებითაც, როდესაც მწვავე მოვლენები ჩა–- 
თავებულია. ეს ნაწიბუროვანი ცვლილებების განვითარებისა და ათეროსკლე–- 
როზული პროცესის პროგრესირების შედეგია, რასაც მოსდევს გულის კუნ- 

თის ახალი უბნებისა და გამტარი სისტემის იშემიური დაზიანება მწვავე შე- 
ტევის გარეშე. არცთუ იშვიათია ჰისის კონის ფეხების ბლოკადა; უფრო ხში- 
რად ზიანდება მარცხენა ფეხი, რაც იწვევს ელექტროკარდიოგრამის დეფორ- 
მაციას და აძნელებს ინფარქტით გამოწვეული ეკგ ძვრების დადგენას. ბლო- 
კადები, განსაკუთრებით სრული და სტაბილური ატრიოვენტრიკულური ბლო- 
კადა, მკვეთრად აუარესებს ინფარქტის კლინიკურ მიმდინარეობას და ზრდის 
ლეტალობას. ამ დროს ვითარდება ხოლმე მორგან-ედემს-სტოქსის სინდრო- 
მის შეტევები, რაც შეიძლება სიკვდილით დამთავრდეს. 

უმძიმესი გართულებაა პარკუჭთა ციმციმი (ფიბრილაცია). მისი მომას- 
წავებელი შეიძლება იყოს პარკუჭოვანი (განსაკუთრებით ჯგუფური და პო- 
ლიტოპური) ექსტრასისტოლია, პარკუჭოვანი ტიპის პაროქსიზმული ტაქი- 
კარდია და საერთოდ გულის რიტმის გახშირება. ზოგ შემთხვევაში პარკუჭთა 
ციმციმი ამ წინამორბედი ნიშნების გარეშე ვითარდება. კლინიკური სურათი 
ელვისებურია: ვითარდება ციანოზი, ქრება მაჯის ცემა, სისხლის წნევა ერთბა- 
შად ეცემა ნულამდე, გულის ტონები არ ისმის, რამდენიმე წუთში ჩერდება 
სუნთქვა და ავადმყოფი იღუპება, თუ დროულად არ გამოვიცნობთ და დეფიბ- 
რილაციას არ ჩავატარებთ. ზოგჯერ ვითარდება მორგან –– ედემს –– სტოქს-ს 
სინდრომის ტიპის კრუნჩხვები. პარკუჭთა ფიბრილაციის რეგისტრაცია შესა4ძ- 
ლებელია მონიტორული ეკგ დაკვირვებების პირობებში. 

გულის კუნთის ინფარქტის დროს (განსაკუთრებით კარდიოგენული შო- 
კისა და ფილტვების შეშუპების დროს) შეიძლება განვითარდეს პარკუჭების 
პირველადი ასისტოლია (გულის დამბლა). ამ დროს ყველაზე ეფექტური სა- 
რეანიმაციო-სამკურნალო ღონისძიებაა ელექტროკარდიოსტიმულაცია. 

დაავადების მწვავე და ქვემწვავე პერიოდში შეიძლება განვითარდეს კ უ 3- 
ნაწლავის პარეზი ძლიერი მეტეორიზმით, რაც იწვევს დიაფრაგმის 
ზევით ცდომას, ზღუდაეს გულის მუშაობას და მნიშვნელოვნად ამძიმებს ავად– 
მყოფის მდგომარეობას. 

მუცლის არეში ტკივილი ხშირად განპირობებულია მწვავე პანკრე- 
ატიტისა და კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში მწვავე ეროზიებისა და 
წყლულების განვითარებით, რაშიც გარკვეულ როლს ანიჭებენ კუჭის 

სეკრეციული ფუნქციის მოშლას (ჰიპერსეკრეციას) და პისტამინური ნივთი- 

ერებების მომატებას სისხლში. ტკივილი განსაკუთრებით ინტენსიურია საყ- 
ლაპავი მილის ქვედა ნაწილში, კუჭსა და თორმეტგოჯა ნაწლავში მწვავე წყლუ– 
ლების განვითარების დროს. მწვავე ეროზიები და წყლულები კლინიკურად 
გამოვლინდება შეუწყნარებელი ტკივილით, გულისრევითა და ღებინებით. 
ზოგ შემთხვევაში ისინი, თავის მხრივ, რთულდებიან სისხლის დენით, პერ- 
ფორაციითა და პერიტონიტით. ნაწლავთა ატონიის დროს ვითარდება ხოლმე 
ატონიური ჰიპერემია და დიაპედეზური სისხლის დენა, რომელიც შეიძლება 
შეცდომით მივიჩნიოთ ჯორჯლის არტერიის თრომბოზად. პროფუზული სის- 
ხლის დენა იშვიათია. საზოგადოდ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან სისხლის დენაზე 

2-4



მიგვანიშნებს სისბლიანი ან ყავისფერი ნაღებინები მასა და მოშავო (ან კუპ- 
რისფერი) განავალი. უფრო ხშირად სისხლის დენა უმნიშვნელოა და გარდა- 

მავალი ანემიის განვითარებით გამოიხატება. მწვავე წყლულების განვითარე- 
ბას ხელს უწყობს გულის მწვავე ან ქრონიკული ნაკლოვანება და სტეროიდუ- 

ლი ჰორმონებით მკურნალობა. 
მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს ზოგ ავადმყოფს (უმეტესად ხან– 

ში შესულ მამაკაცებს) უვითარდება შარდის ბუშტის ატონია. ამ 
დროს შარდის გამოყოფა წყდება და შთაბეჭდილება იქმნება ჭეშმარიტი ანუ- 
რიისა, რასაც ხელს უწყობს ისიც, რომ ავადმყოფს არა აქვს შარდზე გასვლის 
მოთხოვნა და დამოუკიდებლად მოშარდვის უნარი. შარდის ბუშტი განივრდე–- 
ბა და დიდი რაოდენობით (ზოგჯერ 2 ლიტრამდე) შარდს იტევს. იშვიათ შემ- 
თხვევაში შეიძლება შარდის ბუშტი დაზიანდეს. პალპაციით და პერკუსიით 
დგინდება გადიდებული და გადავსებული შარდის ბუშტი, საჭიროა მისი დაც- 
ლა კათეტერით. 

თრომბოემბოლიური გართულებები არცთე იშვიათია 

გულის კუნთის ინფარქტის დროს, განსაკუთრებით მწვავე და ქვეჭწვავე პე– 

რიოდში, მაგრამ ქრონიკულ პერიოდშიც ვითარდება ხოლმე. თავდაპირველად 
თრომბი შეიძლება წარმოიქმნას გულში და აქედან მოხდეს ემბოლია დიდი 
და მცირე წრის არტერიებში. გარდა ამისა, თრომბი შეიძლება განვითარდეს 
ემბოლიის გარეშეც, როგორც „თრომბოემბოლიური“ დაავადების ერთ-ერთი 

გამოვლინება ათეროსკლეროზის ფონზე. თრომბის წარმოქმნას ხელს უწყობს 

სისხლის შემდედებელი სისტემის აქტივობის მომატება და შედედების საწი- 
ნააღმდეგო სისტემის დათრგუნვა, რაც კანონზომიერად გვხვდება გულის კუნ- 
თის მწვავე ინფარქტის დროს და მის შემდგომ პერიოდში. თრომბოემბოლი- 
ური გართულებების მიზეზი შეიძლება იყოს კედლის ამყოლი თრომბენდო- 

კარდიტი გავრცელებული ტრანსმურალური ინფარქტის დროს. თრომბოემბო- 
ლიური გართულებები შეიძლება განვითარდეს თავის ტვინის, ფილტეების, 

მუცლის ღრუს ორგანოების, კიდურების არტერიებში, რაც სათანადო კლინი- 
კური მოვლენებით გამოიხატება. ზოგჯერ ვითარდება ვენების თრომბოზი და 
თრომბოფლებიტი. 

პოსტინფარქტული სინდრომები შედარებით იშვიათი მოვ- 
ლენაა. გულის ტრანსმურალური ინფარქტის მწვავე პერიოდში ხშირად ვითარ- 
დება ეპისტენოკარდიული პერიკარდიტი (0CIICმILძILI5 0C0I5ს6ი0Cმ:ძ1Cმ). მისი 
დამახასიათებელია პერიკარდიუმის ხახუნი. იგი აღინიშნება მხოლოდ რამდე- 
ნიმე საათის განმავლობაში (იშვათად 1–-2 დღე). მისი მოსმენა ზერხდება მხო–- 
ლოდ წინა კედლის ინფარქტის დროს. პერიკარდიუმის ხახუნის ეპიცენტრი 
მდებარეობს ხოლმე მწვერვალის არესა ან ბოტკინ––ერბას წერტილში. ამ დროს 
ტკივილი სტაბილურია და განსხვავდება ანგინური ტკივილისაგან. ხშრად ტკი– 
ვილი ძლიერდება სუნთქვასთან დაკავშირებით, რაც გამოწვეულია მიმდებარე 

პლევრის რეაქტიული ცვლილებებით ღა პლევრო-პერიკარდიული შეხორცე- 
ბებით. 

დრესლერის (0+05516,, 1955) პოსტინფარქტული სინდრომი ვითარდება 

ინფარქტის დაწყებიდან 2--5 კვირის შემდეგ. იგი გვხვდება შემთბვევათა 3-- 

4%-ში. მისი დამახასიათებელია: პერიკარდიტი, პლევრიტი, პნევმონია და 

ცხელება. დრესლერის პერიკარდიტი ეპისტენოკარდიული პერიკარდიტისაგან 

C. წ. ადრეული პერიკარდიტისაგან) განსხვავებით, დიფუზურია, ტკივილი უფ- 
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რო ძლიერია, თან სდევს ცხელება და დიდხანს (ზოგჯერ რამდენიმე თვე) 

გრძელდება (რეციდიული მიმდინარეობისას). ტკივილი ზოგჯერ იმდენად ძლი- 
ერია, რომ განმეორებითი ინფარქტის ეჭვს ბადებს. 

მშრალი პერიკარდიტი შეიძლება გადავიდეს ექსუდაციურ (სეროზულ ან 
ჰემორაგიულ) პერიკარდიტში. პლევრიტიც შეიძლება იყოს მშრალი და ექსუ- 

დაციური (სეროზული ან ჰემორაგიული), უფრო ხშირად მარცხენამხრივი, 
შედარებით იშვიათად ორმხრივი და კიდევ უფრო იშვიათად მარჯვენამხრივი. 
პნევმონია შედარებით იშვიათად ვითარდება, ვიდრე პერიკარდიტი და პლეე- 
რიტი. 

შეტევიდან 1--2 თვის შემდეგ, გამოჯანმრთელების პერიოდში ოავს იჩენს. 
„გულმკერდის ყაფაზის სინდრომი“: გულმკერდში ყრუ ხასიათის, ხანგრძლი- 

ვი, მაგრამ არაინტენსიური ტკივილი, რომელიც შეიძლება გამოვლიზდეს მხო– 
ლოდ გარკვეული მოძრაობის დროს. ანალოგიურია „მხრის სინდრომი“: ყრუ 

ტკივილი მარცხენა მხრის, წინამხრის, ხელის მტეენის არეში, კონტრაქტურა, 
ზოგჯერ ხელის მტევნისა და თითების ციანოზი, შეშუპება, ატროფია. ხშირ 

შემთხვევაში ვითარდება პოლიართრიტის მოვლენები და სხვადასხვა სახის 

გამონაყარი ტანზე. გულმკერდის მალებში, მხრის სახსარში ნახულობენ ოსტე– 
ოპოროზს. ეს მოვლენები დაკავშირებული უნდა იყოს ხანგრძლივ უმოძრა- 
ობასთანაც. . 

პოსტინფარქტული ვისცერული და სახსროვანი სინდრომების დამახასი- 
ათებელია ცხელება (რომელზეც არ მოქმედებს ანტიბიოტიკები და კარგად 
მოქმედებს გლუკოკორტიკოსტეროიდები), ლეიკოციტოზი, პერიკარდიტისა- 
თვის შესატყვისი ეკგ ცვლილებები (5–X სეგმენტის გუმბათისებრი ელევა– 
ცია, IL კბილის დეფორმაცია და სხვ., განსაკუთრებით გულმკერდის განხრებ–- 

ში), სისხლის ფერმენტების აქტივობის შეცვლა და სხვ. ამიტომაა, რომ ზოგი 

აეტორი პოსტინფარქტულ სინდრომს „მეორე დაავადებას“ უწოდებს. 

პოსტინფარქტული სინდრომების განვითარებას უკავშირებენ ორგანიზმის. 
სენსიბილიზაციას ანტიგენებით რომლებიც სისხლში ხვდებიან მიოკარდი- 

უმის ნეკროზული უბნიდან. მათ საპასუხოდ გამომუშავდება ორგანიზმში ან-. 
ტიკარდიული ანტისხეულები, რომლებიც მოქმედებენ არა მარტო ნეკრო- 
ზულ უბანზე, არამედ აზიანებენ ცალკეულ საღ მიოკარდიულ უჯრედსაც, რის- 
გამოც ვითარდება აუტოაგრესიული რეაქცია. ფიქრობენ, რომ ეს უკანასკნე– 

ლი უდევს საფუძვლად პოსტინფარქტული სინდრომების განვითარებას, თუმ- 
ცა მათი პათომექანიზმი საბოლოოდ დადგენილი არ არის. 

გულის კუნთის ინფარქტი მძიმე გავლენას ახდენს ადამიანის ფსიქ ი– 

კაზე. ხშირია შიში, ეჭვიანობა, სასოწარკვეთილი გუნებ-განწყობილება. 

მწვავე ინფარქტის პირველ დღეებში ხშირია ფსიქოზი მკვეთოი ვეგეტა- 
ტიური და მოტორული მოშლილობით, ავადმყოფი აგზნებულია, ცდილობს. 

ლოგინიდან ადგომას, გაქცევას, ვიღაცას ედავება, ჩხუბობს, აქვს ილუზიები,. 

ჰალუცინაციები და სხვ. ძირითადი მიზეზია ზოგადი ჰემოდინამიკის მოშლა, 

მის ფონზე ცერებრული პიპოქსიის განვითარება ინტოქსიკაცია დანეკრო-. 

ზებული უბნის შეწოვის გამო; ამიტომაა, რომ ფსიქოზი ძირითადად აღინიშ–- 

ნება გავრცელებული ინფარქტისა დღა მკვეთრი ჰემოდინამიკური მოშლილობის. 

დროს. ყველაფერი ეს, თავის მხრივ, უარყოფით გავლენას ახდენს ზოგად 

მდგომარეობაზე, დაავადების მიმდინარეობასა და გამოსავალზე. 
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გულის იშემიური დაავადების გარდამავალი ფორმები 

აღნიშნულ ფორმებზე ლაპარაკობენ მაშინ, როდესაც ხანგრძლივი სტე- 
ნოკარდიული შეტევის შემდეგ საქმე არ მიდის მიოკარდიუმის გავრცელებულ 
ნეკროზამდე, მაგრამ კლინიკური მოვლენები ჩვეულებრივი სტენოკარდიის 
შეტევის სურათში არ ეტევა. მათ შუალედური მდგომარეობა უკავიათ სტენო– 
კარდიასა და გულის კუნთის ინფარქტს შორის. 

განასხვავებენ გულის იშემიური დაავადების გარდამავალი თორმების ორ 

სახეობას: მიოკარდიუმის კეროვან დისტროფიას და წვრილკეროვან ნეკროზს. 
ორივე ვითარდება მწვავე კორონარული ნაკლოვანების (სტენოკარდიის) შემ–- 

დეგ- 
კეროვანი დისტროფიის დროს სტენოკარდიული შეტევა შე- 

დარებით უფრო ძლიერი და ხანგრძლივია, ვიდრე ჩვეულებრივაა ხოლმე (10-–- 
15 წუთი, ზოგჯერ მეტი). სტენოკარდიული.შეტევის დროს ან შეტევის შემ- 
დეგ უახლოეს პერიოდში გულის ზოგიერთი ფუნქცია მოიშლება, რაც ძირი- 
თადად მხოლოდ ელექტროკარდიოგრაფიულად აისახება: ექსტრასისტოლური 

არიტმია, 5–X სეგმენტის ცდომა, I კბილის დეპრესია ან ინეერსია. ტემპე– 
რატურა არ მატულობს, ლეიკოციტოზი და ედს-ის აჩქარება არ აღინიშნება, 
სისხლში ფერმენტების აქტივობა არ იცვლება. ეკგ მახვენებლები შეტევის 

შემდეგ სწრაფად უბრუნდება საწყის (შეტევამდელ) მდგომარეობას. 
წვრილკეროვანი ნეკროზის დროს ზემოაღნიშნული ეკგ 

ცვლილებები სტენოკარდიული შეტევის შემდეგ შედარებით უფოო დიდხანს 
(1--2 დღე, ზოგჯერ მეტხანს) რჩება და თანდათანობით უკუვითარდება. ზოგ 
შემთხვევაში აღინიშნება ზომიერი ლეიკოციტოზი, ედს-ის აჩქარება, სუბფებ- 

რილური ტემპერატურა (1-2 დღე), სისხლის ფერმენტების (განსაკუთრებით 
ასპარტატამინოტრანსფერაზის) აქტივობის მომატება. წვრილკეროვანი ნეკ- 
როზი უფრო სშირად ვითარდება გადატანილი ინფარქტის ფონზე მიმდინარე 

სტენოკარდიული შეტევის დროს. 

გულის მწვავე იშემიის ცრურევერსიბელური ფორმები 

მიოკარდიუმის მწვავე იშემიის ადრეულ სტადიაში ეკგ-ზე იცვლება IL 
კბილის ფორმა და ამპლიტუდა. იგი ხდება მაღალი, მახვილწვეტიანი, ზოგ შემ– 

თხვევაში I კბილზე უფრო მაღალი. ვითარდება ე. წ. „გიგანტური“, „იშემი- 
ური“ IL კბილი. IL და IL კბილების შეფარდება იმ განხრებში, სადაც იგი ნორ– 
მაში ყოველთვის ნაკლებია 0,5-ზე, მკვეთრად იზრდება და ზოგ შემთხვევაში 
ერთზე მეტი ხდება. L კბილის შეცვლასთან ერთად ვითარდება ხოლმე 5–-L 
სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხაზიდან ზემოთ და მისი დეფორმაცია. 
აღნიშნული ცვლილებებია მიოკარდიუმის იშემიური უბნის ამსახველ გან- 
ხრებში: I, 2VL და გულმკერდის განხრებში –– წინა კედლის იშემიის დროს, 

ხოლო III, 8VL და L) განხრებში –– უკანა კედლის იშემიის დროს. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის იშემიურ სტადიაში, თუ დროულად მკურნა- 
ლობენ, ზოგ შემთხვევაში ეკგ მაჩვენებლები უკუვითარდება სრულ ნორმალი– 
ზაციამდე. ამიტომ ზოგი ავტორი (ფრიდბერგი, ზ. დოლაბჩიანი ღა სხვ.) გა- 

ნასხვავებს ინფარქტის იშემიური სტადიის ორ ფორმას -––- შექცევადსა და შე–- 

უქცევადს (რევერსიბელურსა და ირევერსიბელურს). 
ჩვენ აღვწერეთ გულის იშემიური დაავადების ახალი ე. წ. ცრურევერ- 

სიბელური ფორმები (1974, 1976), რომელთა დროსაც აღინიშნებოდა ეკგ მაჩ- 
ვენებლების (უმთავრესად + კბილების) დროებითი, მოჩვენებითი ნორმალი– 

227



სურ, 28. ავადმყოფის ეკგ: 1 -- სტენოკარდიული ტკივილის დროს; 2–– ტკივილის გავლიდან 
რამდენიმე საათის შემდეგ; 13 –– ანგინური შეტევიდან მეორე დღეს. 

ზაცია. მათი გამოცნობაც ისევე, როგორც რევერსიბელური ფორმებისა, მხო- 

ლოდ ეკგ გამოკვლევებითაა შესაძლებელი. 
ზოგი ავტორი (ფ. ე. ოსტაპიუკი, 1966; რუბელაკისი და თანაავტორები, 

1967: ტ. ი. ნიკიტინა, 1970 და სხვ.) „იშემიური“ I კბილების წარმ» ქმნას რამ– 
დენიმე განხრაში (განსაკუთრებით, როდესაც I. კბილის ამპლიტუდა IL კბილ- 
ზე მეტია ან უტოლდება მას) მიიჩნევს გულის ინფარქტის განვითარების მა- 
უწყებელ ერთ-ერთ, ხოლო ზოგ შემთხვევაში ერთადერთ ეკგ ნიშნად და აღ- 
ნიშნავს ასეთ ავადმყოფთა სტაციონარული მეთვალყურეობისა და მკურნალო- 
ბის აუცილებლობას. ჩვენი გამოკვლევებით, „იშემიური“ + კბილები ერთ 
შემთხვევაში ხანგრძლივი დროის განმავლობაში (თვეობით და წლობით) აღი- 
ნიშნება ეკგ-ზე; მეორე შემთხვევაში ისინი ინფარქტის იშემიური სტადიის 
მაჩვენებელია და მწვავე ინფარქტის დამახასიათებელ ცვლილებებს განიცდის 
დინამიკაში (დეფორმაცია, დეპრესია, ინვერსია და ა. შ.). მესამე შემთხვევა–- 
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ში „იშემიური“ LI კბილები მხოლოდ სტენოკარდიული შეტევის დროს და შე- 
ტევის შემდეგ უახლოეს პერიოდში აღინიშნება. შეტევათა შორის ეკგ სრუ- 

ლიად უბრუნდება ნორმალურ (ან საწყის) მდგომარეობას. ეს იშემიური და–- 

ავადების ე. წ. რევერსიბელური ფორმაა. ჩვენ (ნ. მ. ემხვართან ერთად, 1974) 
დავადგინეთ, რომ ზოგ შემთხეევაში მიოკარდიუმის მწვავე იშემიის დროს 

გარკვეული ხნის (ჩვეულებრივ, ანგინური ტკივილის გავლის), შემდეგ „იშე- 
მიური“ + კბილები დროებით უბრუნდება ნორმალურ მდგომარეობას (აღი–- 
ნიშნება ჩვეულებრივი დადებითი 1 კბილები), მაგრამ შემდგომში (რამდენიმე 
საათის შემდეგ ან მეღრე, მესამე დღეს) მკვეთრად უარყოფით „კორონარულ“ 

I კბილებში გადადის (I კბილების ინვერსია აღინიშნება) და ინფარქტის და- 
მახასიათებელ შემდგომ (ვლილებებს განიცდის დინამიკაში. ეს მიოკარდი–- 
უმის მწვავე იშემიის ცრუ (ფსევდო) რევერსიბელური ფორმაა, რომელიც არ- 

სებითად ინფარქტის უმწვავეს (იშემიურ) პერიოდს შეესაბამება. „იშემიური“ 

+ კბილების დროებითი (მოჩვენებითი) ნორმალიზაცია გარდამავალი პერი- 

ოდია, რომლის დროსაც მაღალამპლიტუდიან LI კბილებს ინვერსიის გზაზე შუ- 

ამდებარე მდგომარეობა უკავიათ (სურ. 28). 
მიოკარდიუმის მწვავე იშემიის მეორე ცრურევერსიბელური ფორმა, ჩვე- 

ნი მონაცემებით, აღინიშნება ქრონიკული გვირგვინოვანი ნაკლოვანების დროL 
ან ინფარქტის ქვემწვავე პერიოდში. ამ შემთხვევაში საწყის ეკგ-ზე აღინიშნე–- 
ბა სტაბილური უარყოფითი ე. წ. „კორონარული“ 1L კბილები, რომლებიც 
სტენოკარდიული შეტევის დროს დროებით რეინვერსიას განიცდიან (გადა- 
დიან დადებით „ნორმალურ“ IL კბილებში) და ეკგ მაჩვენებლების ნორმალი– 
ზაციის შთაბეჭდილება იქმნება. შეტევის შემდეგ I კბილები კვლავ უარყო- 

ფითი ხდება (საწყის მდგომარეობას უბრუნდება, სურ. 29). ამ შემთხვევაში 
უარყოფითი LI კბილების დადღებითში გაღასვლა ნორმალური (დადებითი) L 
კბილების უარყოფითმი გადასვლის ტოლფასოვანია, რაც ხდება მწვავე იმე- 
მიის დროს. ორივე შემთხვევაში ელექტროფიზიოლოგიური თვალთახედვით 

მიოკარდიუმში რეპოლირიზაციის პროცესის მიმართულება იცვლება მწვავე 
იშემიის გამო. 

ჩეენი დაკვირვებების მიხედვით, მიოკარდიუმის მწვავე იშემიის რევერ- 

სიბელური ფორმა საზოგადოდ და, სახელდობრ, ცრურევერსიბელერი ფორ- 
მები ელექტროკარდიოგრაფიულად ძირითადად აღინიშნება მხოლოდ გულის 

წინა კედლის იშემიის დროს გულმკერდის (ლოკალურ, უახლოეს) განხრებში. 
„იშემიური“ IL კბილები და I/I ინდექსის პათოლოგიური მომატება III, 

2VL და IL) განხრებში თითქმის არასოდეს არ არის რევერსიბელული ხასი- 
ათის. იგი, როგორც წესი, ყოველთვის განიცდის უკანა კედლის ინფარქტის 
დამახასიათებელ დინამიკას. III, 8VL და ს განხრები დაშორებული განხრე- 
ბია და ამიტომ „იშემიური“ 1 კბილები წარმოიქმნება მხოლოდ უკანა კედლის 
მკვეთრი იშემიის დროს, რომელიც მწვავე ინფარქტში გადაიზრდება ხოლმე. 

იშემიური დავადების ფსევდორევერსიბელური ფორმების გამოცნობას 

პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს სათანადო რეჟიმისა და მკურნალობის თვალ- 
თახედვით. მიოკარდიუმის მწვავე იშემიის ცრურევერსიბელურ სტადიაში ჩა- 

ტარებული ეკგ გამოკვლევები ნორმიდან არსებით გადახრას არ ავლენს, რის 
გამოც ავადმყოფებს არ უნიშნავენ სათანადო რეჟიმსა და მკურნალობას, რაც 

საბედისწერო გართულებების მიზეზი შეიძლება გახდეს. კარგად უნდა გვახ- 
სოვდეს, რომ ანგინური შეტევის შემდეგ ნორმალური ეკგ კი არ გამორიცხავს 
იშემიურ დაავადებას, არამედ ართულებს მის დიაგნოსტიკას.



  შმVჩუი “ MI _ M/ I 1 - აეაუუაესჭძურუ–__ 

  

  

სურ. 29. ავადმყოფის ეკგ 12 განხრაში: 

1 –- საწყისი; 2-– სტენოკარდიული შეტევის დროს; 3 –– შეტევის შეპდეგ. 

ასეთ შემთხვევებში ზოგიერთი კლინიცისტი ეკგ გამოკვლევებს სკეპტი- 

კურად უყურებს და ამტკიცებს, რომ ეკგ-ზე ყოველთვის არ აისახება პროგ- 

რესირებადი მწვავე იშემია თვით მიოკარდიუმის წვრილკეროვანი ინფარ– 

ქტიც კი. ხაზგასმით უნდა აღვნიშნოთ, რომ გულის იშემიური დაავადების 

დროს აუცილებელია არა მარტო ეკგ გამოკვლევების ჩატარება საზოგადოდ, 
არამედ ამ გამოკვლევებისათვის დროის ფაქტორის არსებითი მნიშვნელობის 

გათვალისწინებაც. 
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ბიდ-ის ჰიპოდიაგნოსტიკის აცილებისა და მიოკარდიუმის მწვავე იშემიის 

(“რუ რევერსიბელური ფორმების გამოცნობის მიზნით საჭიროა ეკგ გამოკვლე- 
ვების ჩატარება დინამიკაში –- შეტევის დროს, მისი მოხსნის შემდეგ ოუახლოეს 
საათებში, მეორე და მესამე დღეს. რასაკვირველია, უმჯობესია უწყვეტი კარ- 
დიომონიტორული დაკვირვების ჩატარება, თუ ამისი შესაძლებლობა არსე- 

ბობს. 

ათეროსპკლეროჭსჯჭული პკარდიოსპლეროზჯი 

(C2Iძ105CIC1C515 2L06L05CICL0LIC8) 

ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი ეწოდება გულის კუნთში შემა- 

ურთებელი ქსოვილის განვითარებას, რომელსაც საფუძვლად უდევს გულის 
მკვებავი გვირგვინოვანი არტერიების ათეროსკლეროზული დახიანება. იგი 
გულის ქრონიკული იშემიური დაავადების უხშირესი ფორმაა და ზოგადი ათე–- 

როსკლეროზის კერძო გამოვლინება. გვირგვინოვანი არტერიების ელასტიკუ– 

რობის დაქვეითებისა და მათი სანათურის შევიწროების გამო თანდათანობით 
მცირდება გულის კუნთის სისხლით მომარაგება, მიოკარდიუმის იშემიური 
მდგომარეობა ვითარდება. გულის კუნთის ქრონიკულ იშემიას ხშირად საფუძ- 

ვლად უდევს ორი ფაქტორი-- ათეროსკლეროზის გამო გვირგვინოვანი არტე- 
რიების სანათურის ათეროსკლეროზული ოკლუზია და გულის კუნთის მუშა- 

ობისა და ამის შედეგად “ქანგბადის ხარჯვის გაზრდა. იშემიის გამო გულის 

კუნთის ბოჭკოებში თანდათან ვითარდება დისტროფიული ცვლილებები და 
მათ ადგილზე შემაერთებელი ქსოვილის ჩანაცვლება. ფიბროზული ცვლილე- 
ბები დიფუზური ხასიათისაა და მთელ მიოკარდიუმს მოიცავს. საღად დარჩე-, 

ნილი კუნთოვანი ბოჭკოები ჰიპერტროფირდება, რაც დამოკიდებულია კოლა- 

ტერალური სისხლის მიმოქცევის შესაძლებლობებზე. ამით ხორციელდება გუ- 
ლის ფუნქციური მდგომარეობის ერთგვარი კომპენსაცია და სისხლეს მიმოქ- 

ტევა გარკვეული ხნის განმავლობაში არ ირღვევა. ცხადია, ასეთი კუნთის შე- 
კუმშვის უნარი ნაკლებია და თანდათან. ვითარდება მისი ნაკლოვანება. 

ა. ლ. მიასნიკოვი (1956) განასხვავებდა ათეროსკლეროზული კარდიო- 

სკლეროზის განვითარების სამ ვარიანტს. ერთ შემთხვევაში იგი ვითარდება 
თანდათანობით და დიფუზურად მთელ მიოკარდიუმში (ე. წ. იშემიური ვარი– 
ანტი). ამ დროს ათეროსკლეროზი აზიანებს გვირგვინოვანი არტერიების წვრი– 

ლი კალიბრის განშტოებებს. 

ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზის მეორე ფორმა დაკავშირებუ- 
ლია გულის კუნთის ინფარქტის შედეგად მიოკარდიუმში კეროვან-ნაწიბურო- 

ვანი ცვლილებების განვითარებასთან (ე. წ. პოსტნეკროზული, ახუ პოსტინ- 

ფარქტული ვარიანტი). 
მესამე შემთხვევაში ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზის თანდათა- 

ნობითი დიფუზური განვითარების ფონზე პერიოდულად წარმოიქმნება დიდი 
ფიბროზული კერები განმეორებითი ინფარქტის შედეგად (კარდიოსკლეროზის 
ე· წ. გარდამავალი, ანუ შერეული ვარიანტი). 

კლინიკური მიმდინარეობის მიხედვით განასხვავებენ ათეროსკლეროზუ- 
ლი კარდიოსკლეროზის ორ ფორმას. ერთ შემთხვევაში იგი შერწყძულია სტე- 
ნოკარდიასთან, ხოლო მეორე შემთხვევაში ტკივილის სინდრომის გარეშე მიმ– 
დინარეობს, 

სკლეროზული მოვლენები „უმეტესად მარცხენა პარკუჭში ვითარდება, 

რაც თავისებურ ელფერს აძლევს კლინიკურ მიმდინარეობას. 
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კლინიკური მოვლენები ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზის დროს 

თანდათან ვითარდება. დიდი ხნის განმავლობაში, ვიდრე გულის ნაკლოვანების 
მოვლენები, არიტმია ან(და) ბლოკადა გამოვლინდება, რაიმე დამახასიათებელი 

ჩივილი არ არის და დაავადების გამოცნობაც არ ხდება (აქ ლაპარაკი არ არის 
ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზის იმ ფორმაზე როდესა) ის შერ- 

წყმულია სტენოკარდიულ შეტევებთან ან პოსტინფარქტულ კარდიოსკლე- 
როზთან. ასეთ შემთხვევებში ანამნეზიც და დიაგნოზიც ნათელია), დასაწყისში 

შეიძლება გამოხატული იყოს მხოლოდ თავის ტვინის სისხლძარღვთა სკლე– 
როზის მოვლენები: თავბრუ, ყურებში შუილი, მეხსიერების დაქვეითება, სა- 
ერთო სისუსტე, ძილის დარღვევა, ჭირვეულობა, ჭკუასუსტობა. 

დიდი ხნის განმავლობაში შეიძლება იყოს გულის ქრონიკული ნაკლოვა- 
ნების მცირე ნიშნები ––- ქოშინი და გულის ფრიალი ჩეეული ფიზიკური დატ- 
ვირთვის დროს. დამახასიათებელია მარცხენა პარკუჭის მწვავე ნაკლოვანება 
კარდიული ასთმის სახით, რომელიც თითქოს მოულოდნელად, ჩვეულებრივ 
ღამით ვითარდება. ასთმის შეტევის კუპირების შემდეგ ავადმყოფის მდგომა- 

რეობა უმჯობესდება ღა იგი შეიძლება თავს ჯანმრთელადაც კი გრძნობდეს 
თვეებისა და წლების განმავლობაში. შემდეგში გულის ნაკლოვანების სუბიექ- 
ტური მოვლენები თანდათან მძიმდება. ქოშინი და გულის ფრიალი უფრო გა- 
მოხატული და შემაწუხებელი ხდება, კარდიული ასთმის შეტევები 5შირ- 
დება და მძიმდება. ამას ემატება მარჯვენა პარკუჭის ნაკლოვანება, შეგუბები- 
თი მოვლენები სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში და პერიფერიული შეშუპე– 
ბები, 

გულის არის დათვალიერება და პალპაცია არ ავლენს რაიმე მნიშვნელო– 
ვან მოვლენებს. ხშირად აღინიშნება მწვერვალის საძგერის მცირე გადანაც- 
ვლება მარცხნივ და რამდენიმედ გაძლიერება. 

პერკუსიით აღინიშნება გულის. საზღვრების გადიდება მარცსნიე, ზოგ- 
ჯერ კი მარჯვნივაც. გულის კონფიგურაცია აორტულს უახლოვდება. იშვიათად 
შეიძლება შეგვბვდეს მიტრალური კონფიგურაციის გული ორკარიანი სარ–- 
ქვლის სკლეროზული ნაკლოვანების, აგრეთვე გულის ქრონიკული ტოტალუ- 
რი ნაკლოვანების შემთხვევებში. დამახასიათებელია მოყრუების საზღვრების 
გაფართოება სისხლძარღვოვანი კონის პროექციაზე, რაც აორტის გაფართო- 
ებასთან არის დაკავშირებული. პერკუსიული მონაცემების ზუსტად ნიღება 
შეიძლება გაძნელებული იყოს, რადგან ხანში შესულ ადამიანს ხშირად აქეს 
ფილტვების ემფიზემა, რომელიც კოლოფისებრ ხმიანობას იძლევა და გადა– 
ფარავს აორტის საპროექციო არეს. 

აუსკულტაციური მონაცემები მეტად. მრავალფეროვანია. ზოგჯერ, განსა– 

კუთრებით გულის ნაკლოვანების დროს, ტონები მოყრუებულია. პირიქით, 
მოციმციმე არიტმიის დროს პირველი ტონი მწვერვალზე შეიძლება გაძლი- 
ერებული იყოს. ხშირი მოვლენაა მეორე ტონის აქცენტი აორტის მოსასმენ 
წერტილში. ხშირია აგრეთვე სისტოლური შუილი აორტაზე. იშვიათია დიას- 
ტოლური შუილი ამ არეში, რაც აორტის სარქვლების სკლეროზელი ნაკლო–- 
ვანების შედეგია. შეიძლება მოვისმინოთ სხვადასხვა ინტენსივობის სისტო- 

ლური შუილი მწვერვალზე. 
ხშირია რიტმის დარღვევები. ტაქიკარდია გულის ნაკლოვანების მაჩვენე– 

ბელია. გულის კუნთის' შედეგად გვხვდება წინაგულოვანი და პარკუჭოვანი 
ექსტრასისტოლები, დამახასიათებელია მოციმციმე არიტმია. დასაწყისში იგი 
შეიძლება იყოს პაროქსიზმული ტიპის. ჯშირია სხვადასხვა სახის ბლოკადაც, 
განსაკუთრებით ჰისის კონის ფეხების ბლოკადა. იშვიათი, მაგრამ მძიმე მოვ– 
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ლენაა სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა მორგან –– ედემს –– სტოქსის 

სინდრომით. 
არტერიული სისხლის წნევა ზომიერად მატულობს. გულის ნაკლოვანების 

განვითარების დროს სისხლის წნევამ შეიძლება რამდენადმე დაიწიოს. ვენუ- 

რი წნევისა და სისხლის ნაკადის სისწრაფის ცვლილება პირდაპირ კავშირშია 
გულის ნაკლოვანების ხარისზთან. 

ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი დროს რენტგენოლოგიურად 
აღინიშნება გულის ზომების გადიდება, უმთავრესად მარცხნივ, მწვერვალის 
მომრგვალება და პულსაციის ზომიერი შესუსტება რენტგენოკიმოგრამაზე 
აღინიშნება კბილების ამპლიტუდის შემცირება მწვერვალის არემი და მარ–- 

ცხენა პარკუჭის გვერდით კონტურზე. ელექტროკიმოგრამაზე სისტოლური დ» 

დიასტოლური ტალღების დეფორმაცია გამოვლინდება, 
ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზის დროს ელექტროკარდიოგრამა- 

ზე მრავალფეროვანი ცვლილებებია. გულის ელექტრული ღერძი ტენდენციას 
იჩენს მარცხნივ გადახრისაკენ. საერთო ვოლტაჟი ქვეითდება; 0L5 კომპლექ- 

სი დეფორმირდება. ხშირია გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის ქრონიკე- 
ლი ნაკლოვანების ნიშნები: 5-I სეგმენტის ცდომა, 1 კბილის დეპრესია, 
ორფაზიანობა ან უარყოფითში გადასვლა. პათოლოგიური C0) კბილი გადატანილ- 

ინფარქტზე მიუთითებს. 

სისხლში საკმაოდ ხშირად მომატებულია ქოლესტერინის რაოდენობა. 
შარდში ცვლილებები არ არის დამახასიათებელი. ზოგ შემთხვევაში აღი– 

ნიშნება შარდის დაბალი ხვედრითი წონა იზოსტენურიით, რაც თირკმლების. 

არტერიების ათეროსკლეროზული დაზიანებისა და ნეფროსკლეროზის მაჩვე- 
ნებელია. 

კარდიოსკლეროზის დროს ავადმყოფის მდგომარეობა შეიძლება უეცრად 
დამძიმდეს გულის კუნთის ინფარქტით.·.· მძიმე გართულებაა ფილტვის არტე- 
რიის თრომბოზი და ფილტვის ინფარქტი. მდგომარეობის დამძიმებისა და სიკ– 
ვდილის მიზეზი შეიძლება იყოს აგრეთვე პარკუჭთა ციმციმი, ატრიოვენტრი- 
კულური ბლოკადა, წინათ გადატანილი ინფარქტის შემდეგ დარჩენილი ქრო- 
ნიკული ანევრიზმის გასკდომა. ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზის დროს 

სიკვდილის უხშირესი მიზეზია გულის ქრონიკული ნაკლოვანების ფონზე გან- 
ქითარებული კარდიული ასთმა. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭიროა სხვადასხვა გენეზის პიოკარდიტუ-- 
ლი კარდიოსკლეროზის გამოსარიცხად (იხ. მიოკარდიტი). 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა მიმართული უნდა იყოს როგორც ხირი- 

თადი ეტიოლოგიური ფაქტორის (ათეროსკლეროზის), ისე გულის ქრონიკული 

თუ მწვავე ნაკლოვანებისა და მიოკარდიუმის იშემიური დაავადების ამა თუ იმ 
გამოვლინების წინააღმდეგ. სათანადო პროფილაქტიკასა და მკურნალობას სა–- 
ჭიროებს ყველა შესაძლო გართულება (არიტმია, ბლოკადა, თრომბოემბოლი- 
ური გართულებები და სხვ.) ქრონიკული კარდიალური ნაკლოვანების მოვ-. 
ლენების პირობებში საჭიროა .შრომის, კვებისა და დასვენების სათანადო რე–- 
ჟიმის დაცვა, შესატყვისი სამკურნალო საშუალებების დანიშვნა. 

გულის იშემიური დაავადების დიფერენციული ლდიაგნოსრიპა- 

გულის იშემიური დაავადების უმთავრესი სიმპტომია ტკივილი გულის 
არეში. იგი აიძულებს ავადმყოფს მიმართოს ექიმს, ამ უკანასკნელს კი აიძუ– 
ლებს პირველყოვლისა გულის იშემიური დაავადება ივარაუდოს. გულის არე- 
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ში ტკივილი „უპირველესი და უმთავრესი სიმპტომია, რომლის გენეზის გამოც- 
ნობაც არსებითად დიაგნოზის დადგენას ნიშნავს. ამიტომაა, რომ გულის არე– 

ში ტკივილის („,ძ010L 0CCI0L15“) წარმოშობის დასადგენად საჭიოოა ანამნე– 

ზური ინფორმაციის გულმოდგინე, ლოგიკური თანმიმდევრობითი გაანალიზე- 
ბა და ავადმყოფის სრულყოფილი კლინიკური გამოკვლევა გულის და- 

ავადებების უმეტესობა არ იწვევს მწვავე ტკივილს, ამ მხრივ გულის იშემი– 
ური დაავადების მწვავე ფორმები (სტენოკარდია, გარდამავალი ფორმები, 
ინფარქტი) და პერიკარდიტი (რომელიც შედარებით იშვიათია) გამონაკლისია 

და ძლიერი კარდიული ტკივილი ახასიათებთ. მიუხედავად ამისა, არსებობს 
სხვადასხვა ექსტრაკარდიული პათოლოგია, რომლებიც იწვევენ არაკარდიო- 

გენულ ტკივილს გულის არეში. 
გულის იშემიური დაავადების დიფერენციული დიაგნოსტიკისათვის პირ- 

ველყოვლისა საჭიროა: 1) გამოვრიცხოთ ყველა სახის ექსტრაკარდიული პა- 
თოლოგია, რომელმაც შეიძლება გამოიწვიოს ტკივილი გულის არეში; 2) გა- 
მოვრიცხოთ საკუთრივ კარდიოპათოლოგია, რომელმაც შეიძლება გამოიწვიოს 

არაანგინური (არა იშემიური) ხასიათის ტკივილი გულის არეში; 3) დავადგი- 
ნოთ გულის იშემიური დაავადების არსებობა და მისი კონკრეტული ფორმა. 

ამისათვის საჭიროა ავადმყოფთან საუბრით დავადგინოთ: ტკივილის ლო- 

კალიზაცია (დიფუზურია იგი თუ ლოკალური, ავადმყოფს წინადადება უნდა 
მივცეთ ხელით გვიჩვენოს ტკივილის ლოკალიზაციის ზონა), ტკივილის ხასი- 

ათი (ჩხვლეტითი, მოჭერითი, ზეწოლითი, წვითი და "ა. შ.), ინტენსივობა (სუს- 
ტი, საშუალო, ძლიერი) და მისი ბანგრძლივობა, ტკივილის ხასიათი (ე. ი. 

ტკივილი ერთნაირი ინტენსივობისაა დაწყებიდან დამთავრებამდე თუ ტალღი- 
სებურად თანდათან მატულობს, აღწევს მაქსიმუმს და შემდეგ კლებულობს 
სრულ გაქრობამდე), გავრცელება (ირადიაცია), შეტევის სიხშირე, რას უკავ- 
შირებს ავადმყოფი ტკივილს (ფიზიკურ დატვირთვას, ჭამას, ფსიქო-ემოციურ 

გადაძაბვას, მკვეთრ და უხერხულ მოძრაობას, სუნთქვის აქტსა და სხვ.). 
თვით ტკივილის ამ მახასიათებლების ძიების პროცესში დადგინდება მი- 

სი გენეზი. ექსტრაკრდიული პათოლოგია რომელიც იძლევა ანგინური 
ტკივილის სიმულაციას შეიძლება დავაჯგუფოთ სისტემების მიხედეით: 
1) ნევრალგიური ტკივილი: ნეკნთაშუა ნერვების ნევრალგია 
(მასთან ხშირადაა შერწყმული MC+იC§ 20516. ამ დროს ტკივილი შეიძლება 
წინ უსწრებდეს გამონაყარის წარმოქმნას); მარცხენა მხრის ნევრალგია, თო– 
რაკო-ბრაქიალური და ცერვიკო-ბრაქიალური სინდრომები ცერვიკო–დორზა- 
ლური რადიკულიტის დროს, მხარ-ბეჭის პერიარტერიიტი (ს. დიუპლე, 1872) 
და სხვ. 

ნევრალგიური ტკივილი ირადირდება პერიკარდიულ არეში და იძლევა 
ანგინური ტკივილის სიმულაციას. ამას ხელს უწყობს ისიც, რომ ავადმყოფი 
ფსიქოლოგიურად ტკივილის კონცენტრირებას ახდენს გულის არეში. ნევრალ- 
გიური ტკივილი, ანგინური ტკივილისაგან განსხვავებით, დიდხანს გრძელდება 
(ზოგჯერ რამდენიმე დღე), ერთნაირი ინტენსივობისაა, მის წარმოქმნას ხელს 
უწყობს სათანადო არეში მკვეთრი და უხერზული მოძრაობა, ტკივილი ძლიერ– 
დება ხელის დაჭერით და სხვ. ეკგ გამოკვლევები გამორიცხავს მწვავე იშემიურ 
კარდიოპათოლოგიას; 

2) გულმკერდის წინა კედლის სომატური წარმონაკ- 
მნების დაზიანება თანმხლები ტკივილის სინდრომით: გულმკერდის 
წინა კედლის სინდრომი (პირველადი და პოსტინფარქტული), მიოზიტი, მას- 

. ტიტი (ქალებში), „ცდომილი“ ნეკნის სინდრომი (ცირიაკსისა), კუნთების მწვა– 
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ვე ღა ქრონიკული დაჯიმვა და სხვ. ტკივილი ხანგრძლივია, არ არის დაკავში– 
რებული ფიზიკურ დატვირთვასთან, ძლიერდება პალპაციით, ანთებითი პრო–- 

#)ესების დროს ტემპერატურა მომატებულია, აღინიშნება ცვლილებები სის- 
ხლში და ფერმენტების აქტივობის მხრივაც. ეკგ გამოკვლევები გამორიცხავს 

ტკივილის იშემიურ გენეზს; 
3) სუნთქვის ორგანოთა სისტემის პათოლოგია: ალევ– 

რიტი, სპონტანური პნევმოთორაქსი (განსაკუთრებით მარცხენამხრივი), მწვა– 

ეე ტრაქეიტი და ტრაქეობრონქიტი, შუასაყრის ემფიზემა. ფიზიკალური და 
რენტგენოლოგიური გამოკვლევები გვიდასტურებს სუნთქვის სისტემის პათო– 
ლოგიას, ხოლო ეკგ მაჩვენებლების შესწავლა გამორიცხავს გულის იშემიურ 
დაავადებას; 

4) კუვ-ნაწლავის პათოლოგია: პეპტიკური ეზოფაგიტი, დიაფ- 

რაგმის თიაქარი (იგი, ჩვეულებრივ, მარცხნივაა), კუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწ- 

ლავის წყლულოვანი დაავადება, მწვავე ქოლეცისტიტი, პანკრეატიტი, უდე5- 
რემჰელდის გასტრო-კარდიული სინდრომი (უმთავრესად მეტეორიზმის გამო) 

და სხვ. დამახასიათებელი ანამნეზი, კლინიკურ–-ლაბორატორიული, რენტგენო- 
ლოგიური და ეკგ გამოკვლევები ძირითადი დაავადების დროულ გამოცნობას 

შესაძლებელს ხდის; 
5) საკუთრივ კარდიოპათოლოგია: მშრალი პერიკარდიტი, 

ნევროგენული კარდიალგია, თანდაყოლილი და შეძენილი მანკები (რომელთა 

დროსაც ინტრაკარდიული · ჰიპერტენზიის მიოკარდიუმის დილარაციისა და 
ჰიპოქსიის გამო ვითარდება ტკივილის სინდრომი). პერიკარდიტის დროს ტკი–- 
ეილი ინტენსიური და ხანგრძლივია. აღინიშნება ტემპერატურის მომატება, 

ლეიკოციტოზი, პერიკარდიუმის ხახუნი და სხე. მანკის დროს აღინიშნება ამა 
თუ იმ მანკის შესატყვისი აკუსტიკური მოვლენები, რენტგენოლოგიური, ეკგ 

და ფკგ ცვლილებები, ჰემოდინამიკური ძერები. ' 

სტენოკარდიის დიფერენცირება ძირითადად საჭირო ხდე– 
ბა ნევრალგთური, კარდიალგიური და მიალგიური ტკივილისაგან, როდესაც, 

ტემპერატურა მომატებული არ არის და არც ცვლილებებია სისხლში. სტენო- 
კარდიული ტკივილის პერიოდულობა, მისი შეტევითი და ხანმოკლე ხასიათი, 
კავშირი რომელიმე ფაქტორთან, ტკივილის ლოკალიზაციისა და ირადიაციის 

თავისებურება, ნიტრიტების სწრაფი ანტიანგინური ეფექტი და დამახასიათე–- 

ბელი ეკგ ცვლილებების შეფასება მთლიანობაში შესაძლებელს ხდის მართე– 
ბული დიაგნოზის დადგენას. საჭირო შემთხვევაში ამისათვის უნდა გამოვიცე– 
ნოთ ფუნქციური სინჯები (ფიზიკური დატვირთვის, ნიტრიტების და სხვ.), 
რომელთა მიზანია ფარულად ან ატიპურად მიმდინარე სტენოკარდიის გამოვ–- 
ლინება გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის უკმარისობის კლინიკური მოდე– 

ლირების გზით. 

გულის კუნთის ინფარქტის დიფერენციული დიაგ- 
ნოსტიკა ტიპურ შემთხვევებში არ არის ძნელი და იგი შეიძლება გამო- 
ვიცნოთ დამხმარე კლინიკურ-ლაბორატორიული გამოკვლევების გარეშეც. 

თუმცა ამ დროსაც უმთავრესი სიმპტომის –– ტკივილის გენეზის გამო/კნობა 
ყოველთვის ადვილი არ არის, მისი გულმოდგინე ანალიზია საჭირო. გულის 
ინფარქტის გამოცნობას აძნელებს ის, რომ: 1) მისი გარეგანი კლინიკური გა– 
მოვლინების სურათი მრავალფეროვანია და სხვადასხვა ავადმყოფში შეიძლება 

ერთნაირი არ იყოს; 2) დიაგნოსტიკის მეთოდების სრულყოფა -- გაუმჯობე– 

სებასთან დაკავშირებით გახშირდა ინფარქტის (განსაკუთრებით მისი დასაწყი- 
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სტენოკარდიისა და მიოკარდიუმის ინფარქტის დიფერენციაცია 

  

  

M მაჩვენებლები სტენოკარდია ინფარქტი 

1 ტკივილის წარმოქმნა უმეტესად ფიზიკური უმეტესად მოსვენების 
დატვირთეის დროს მდგომარეობაში 

2 –.„–- ლოკალიზაცია მკერდის ძვლის უკან ზე-, მკერდის ძვლის უკან, ზში- 
, მო და შუა მესამედში რად მის ქვედა მესამედ- 

ში, აგრეთეე ეპიგასტრი- 

უმში მარჯვენა ფერდქვე83 
ვ ე სასიათი ანგინური, შეტევითი, გარ- ს) 5'8(ყ9ყ§ მიღ)ი0503 

დამავალი 
4 –.-- ინტენსიეობა სუსტი, ზომიერი, ზოგჯერ ძალიან ძლიერი 

ბლიერი 

5 –იაგ–ირადიაცია ტიპური -მარცხენა ბეჭსა. ხშირად ატიპური 
და ხელში 

6 –-,–-ხანგრძლივობა 5--10 წუთი, იშვიათად რამდენიმე საათი ან დღე 

30 წთ-მდე და მეტი 
7 ნიტრიტების გავლენა შეტევას აჭრობს არ აქრობს შეტევას 

ც | ავადმყოფის სახე ჩეეულებრიეი ან ფერ– მკრთალი, ციანოზური, 
მკრთალი, შეშინებული ოფლიანი 

9 –»– ჭცევა მოძრაობის შეზღუდვა, აგზნება, მოუსვენრობა 
შებოჭილობა 

10 | პულსი კარგი აესების სუსტი ავსების, აჩქარე– 
ბული 

1I არტერიული სისხლის ნორმალური ან მომატე– დასაწყისში მომატებული 

წნევა ბული ან ნორმალური, შემდეგ 

ქვეითდება 
12 | გულის ტონები არ იცვლება მოყრუებული, ქანქარი- 

სებრი რიტმი, გალოპის 
რიტმი 

13 არიტმია ითშეიათად ექსტრასისტო- ხშირია ექსტრასისტოლია, 
ლია მოციმციმე არიტმია, სხვა 

სახის არიტმია და ბლო- 

კადა 
14 გულის ნაკლოვანების არ ვითარდება ხშირაღ ვითარდება შეგუ- 

მოვლენები ბებითთ მოელენები დიდ 
ან მცირე წრემი 

15 გულის“ რევა და ღებინება ძალიან იშვიათად ხშირად 
16 ტემპერატურა არ მატულობს მატულობს 
17 ცვლილებები სისხლში არ ვითარდება ლეიკოციტოზი, ედს-ის 

აჩქარება, ჯვარედინი რე–- 
აქცია სისხლის ფერმე5- 

ტების აქტივობის მომა- 
ტება 

18 ეკგ მაჩვენებლები შეტევის დროს ზოგ შემ- ინფარქტი“ დამახასიათე– 

თხვევაში აღინიშნება გარ- | ბელი ცვლილებები ტიპუ- 
დამავალი მწვავე იშემიის რი დინამიკით 
ეკგ ნიშნები 

)9 | #9IIC8”ძI(15 6015(600- არ ვითარდება არცთუ იშვიათად ვითარ- 
C8#01C8 დება 

«თ | სხვა გართულებები არ ვითარდება ხშირად ვითარდება 
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  როკი, თრომბოემბოლი- 

ები და სხვ.)    



სი სტადიის) ატიპური თორმების შემთხვევები; 3) მიოკარდიუმის ინფარქტის 

მსგავს კლინიკურ მოვლენებს და ზოგჯერ ეკგ ცვლილებებსაც კი იპლევა სხვა– 
დასხვა კარდიული და ექსტრაკარდიული პათოლოგია; 4) ეკგ როგორც 

უმთავრესი დიაგნოსტიკური მეთოდი, შეიძლება გამოყენებული იყოს არა- 

დროულად, არასრულყოფილად და არაკვალიფიციურად. ყველა ზემოჩამოთ- 

ვლილი გარემოება შეიძლება გულის კუნთის ინფარქტის ჰიპერ- ან ჰიპოდიაგ–- 
ნოსტიკის მიზეზი გახდეს. 

გულის კუნთის ინფარქტის დიფერენციული დიაგნოსტიკა ძირითადად 
მიზნად ისახავს მის განსხვავებას საკუთრივ გულის იშემიური დაავადების სხვა 
ფორმებისაგან (სტენოკარდიისა და გარდამავალი ფორმებისაგან) და ყველა იმ 
პათოლოგიისაგან, რომლებიც იწვევენ ინფარქტის მსგავს კლინიკურ მოვლე– 
ნებს. 

ექიმის პრაქტიკულ მუშაობაში უფრო ხშირად საჭირო ხდება ინფარქტის 
დიფერენცირება სტე ნოკარდიისაგან. ექიმმა უნდა დაადგინოს ბანა–- 
ლური სტენოკარდიული შეტევა იყო, თუ იგი გადაიზარდა გულის კუნთის 
ინფარქტში. აღნიშნულ კითხვაზე პასუზის გაცემას არსებითი პრაქტიკული 

მნიშვნელობა აქვს სათანადო სამედიცინო ტაქტიკის (რეჟიმისა და მკურნალო– 
ბის მეთოდების) შერჩევის თვალთახედვით. როდესაც სტენოკარდიული შე- 

ტევები რამდენიმე ხნის განმავლობაში ხშირად მეორდება, აღნიშნულ კითხვა–- 
ზე პასუხის გაცემა შედარებით ადვილია, თუ სტენოკარდიული შეტევა თავი- 
სი ინტენსივობითა და ხანგრძლივობით წინა შეტევას არ აღემატება, მას სწრა- 
ფად აქრობს ნიტრიტების მიღება, ეკგ ცვლილებები, საწყისთან შმედარებით, 

არ აღინიშნება შეტევათა შორის პერიოდში და უშუალოდ შეტევის შემდეგაც 
(ხოლო შეტევის დროსაც არამკვეთრი ხასიათისაა), უნდა ვიფიქროთ, რომ 
„ჩვეულებრივ სტენოკარდიულ შეტევასთან გვაქვს საქმე. ასეთ შემთხვევაში 
შეტევის ხანგრძლივობა არ აღემატება რამდენიმე წუთს (ჩვეულებრივ 5--10 
წუთს), შეტევის შემდეგ არ აღინიშნება ტემპერატურის მომატება, ლეიკოცი– 
ტოზი, ლეიკოციტური ფორმულის ცვლილება, ედს-ის აჩქარება“ და სისხლის 

ფერმენტების აქტივობის მომატება როდესაც სტენოკარდიული შეტევები 

თანდათან ხშირდება, მატულობს მათი ბანგრძლივობა და ინტენსივობა, და- 
ძაბვითი სტენოკარდია გადაღის მოსვენებითში, შეტევის მოხსნისათვის საჭი- 

რო ნიტრიტების რაოდენობა იზრდება, უნდა ვივარაუდოთ, რომ მზადდება 
პირობები ინფარქტის განვითარებისათვის. ასეთ შემთხევევაში ყოველი შემ- 

დგომი სტენოკარდიული შეტევა უნდა განვიხილოთ როგორც ინფარქტისწინა 
მდგომარეობა და ინტენსიურ სამედიცინო მეთვალყურეობასა და მკურნალო- 
ბას მივმართოთ. თუმცა პოტენციურად ყოველი სტენოკარდიული შეტევა ასე– 

თად უნდა განვიხილოთ, რადგან შესაძლებელია პირველივე სტენოკარდიული 
შეტევა გადაიზარდოს ინფარქტში და ისიც შეიძლება, რომ შეტევები დიდი 

ხნის განმავლობაში მეორდებოდეს ისე, რომ გულის კუნთის ინფარქტი არ 
განვითარდეს. 

გარდამავილი ფორმების (კეროვანი დისტროფიისა დღა წვრილ– 
კეროვანი ნეკროზის) დროს, მართალია, სტენოკარდიული ტკივილე უფრო ხან– 
გრძლივი და ინტენსიურია, მაგრამ იშემია არ არის ისეთი სიძლიერისა და 
ხანგრძლივობის, რომ ჩამოყალიბდეს ტიპური ინფარქტი. ამ დროს შეტევის 
შემდეგ წვრილკეროვანი დისტროფიის შემთხვევაში აღინიშნება უკუშექცევა- 
დი არამკვეთრი ეკგ ცელილებები (5-–L სეგმენტის ზომიერი ცდომა, I კბილის 

დეპრესია ან ინვერსია) და ექსტრასისტოლური არიტმია ტემპერატურის მო- 
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მატების, ლეიკოციტოზისა და ედს-ის აჩქარების გარეშე. წერილკეროვანი: ნეკ- 
როზის დროს ზემოაღნიშნულ ეკგ ცვლილებებთან ერთად აღინიშნება ზომი- 

ერი და ხანმოკლე (1––2 დღე) ლეიკოციტოზი, ედღს-ის აჩქარება და სუბფებ- 
რიული ტემპერატურა. არც ერთ შემთხვევაში არ ვითარდება ინფარქტის დამა- 

ხასიათებელი დინამიკური ეკგ ცვლილებები, გართულებები კარდიო-ვასკუ- 
ლური სისტემის მხრივ, გამოხატული ტემპერატურული რეაქცია, მკვეთრი 
ძვრები ლეიკოციტურ ფორმულაში და სისხლის ფერმენტების აქტივობის 
მხრივ. 

სტენოკარდიისა და გარდამავალი ფორმებისაგან განსხვავებით, გულის. 
კუნთის ინფარქტის დროს ტკივილი ხანგრძლივი და ინტენსიურია, მასზე არ- 
სებით გავლენას არ ახდენს ნიტრიტებს, ზოგჯერ ნარკოტიკებიც კი ვერ შვე- 

ლის; კარდიო-ვასკულური სისტემის მხრივ ვითარდება გამოხატული ცვლილე– 
ბები: ტაქიკარდია, გულის ტონების მოყრუება, არიტმია, კარდიოგენული შო- 

კი და სხვ. აღინიშნება ტემპერატურის მომატება, ლეიკოციტოზი, ედს-ის აჩქა- 

რება, სისხლში ფერმენტების აქტივობის მომატება და ეკგ მაჩვენებლების და- 
მახასიათებელი ცვლილებები დინამიკაში. 

ტკივილის სინდრომის ინტენსივობის ერთგვაროვნების გამო ხშირად 
აუცილებელი ხდება გულის კუნთის ინფარქტი განვასხვავოთ მ მშრალი პე– 
რიკარდიტისაგან, მით უფრო, რომ ამ დროს ძლიერ კარდიულ ტკი- 

ვილს თან სდევს ტემპერატურის მომატება, ლეიკოციტოზი, ედს-ის აჩქარება, 
მკვეთრი ეკგ ცვლილებები და სხვ. პერიკარდიტის მოვლენების დროს დიფე– 

რენციაციას საჭიროებს მეორადი, ანუ პოსტინფარქტული პერიკარდიტი (დ0C- 
1CმI9II5 C015(600CმLძICმ). ინფარქტისაგან განსხვავებით, პირველადი პერი– 
კარდიტის დროს ტემპერატურის მომატება, ცვლილებები სისხლში, ტკივილი 

გულის არეში, -პერიკარდიუმის ხახუნი და ეკგ მაჩვენებლების დეფორმაცია 
ერთდროულად ვითარდება. ინფარქტის დროს ტკივილის სინდრომი წინ უს- 
წრებს ყველა დანარჩენ ზემოჩამოთვლილ ცვლილებებს. პერიკარდიუმის ხახუნი 
პირველადი პერიკარდიტის დროს დიფუზურია, უხეში და დიდხანს (1-2 კვი- 
რა) გრძელდება. ინფარქტული პერიკარდიტის დროს პერიკარდიუმის ხახუნი 
ლოკალურია, უფრო ნაზი და ხანმოკლე. ეკგ მაჩვენებლების ცვლილებები 
ორივე შემთხვევაში მკევთრადაა გამოხატული და ზოგ შემთხვევაში მათი 
ერთმანეთისაგან განსხვავება ადვილი არ არის. პირველადი პერიკარდიტის 
დროს არ ვითარდება ჭეშმარიტი C კბილი ან C0:5 კომპლექსი, 5–-X სეგმენ– 
ტის გუმბათისებრი ცდომა I ღა III განხრებში კონკორდანტული ტიპისაა, I 
კბილი გულმკერდის განხრებშიც კი ყოველთვის შენარჩუნებულია (შეიძლება 
აღინიშნებოდეს მისი ამპლიტუდის დაქვეითება), 0L5 კომპლექსი მკვეთრ 
დეფორმაციას არ განიცდის და პარდეს ტიპის ღრმა უარყოფითი L კბილები 
(მით უფრო კანონზომიერი დინამიკით) არ აღინიშნება. ინფარქტის დროს შე– 
სატყვის განხრებში აღინიშნება პათოლოგიური C) ან (005 კბილი, 5-1 სეგ- 
მენტისა და I კბილის დისკორდანტული ცვლილებები დინამიკაში (ინფარ–- 
ქტის სტადიების მიხედვით), 005 კომპლექსის დეფორმაცია, I კბილის ჩა–- 

ვარდნა ან სრული გაქრობა I, 2მVL და გულმკერდის განხრებში (წინა კედ– 
ლის გავრცელებული ტრანსმურალური ინფარქტის დროს) ან III, მVL და »– 
განხრებში (უკანა კედლის ინფარქტის დროს). დიფერენციულ დიაგნოსტიკა– 
ში დიდ დახმარებას გვიწევს ექოკარდიოგრაფია, რენტგენოლოგიური გამოკ- 
ვლევა, რადიოიზოტოპური სკანირება. 

მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის კლინიკურ სურათს და ანალოგიურ 

ეკგ ცვლილებებს იძლევა ფილტვის არტერიის თრომბოემბო– 
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ლია. ამ დროს ვითარდება მწვავე ფილტვისმიერი გული მარჯვენა პარკუჭის. 

მწვავე გადაძაბვის მოვლენებით, რაც ეკგ მხრივ იწვევს გულის უკანა კედლის 
მწვავე იშემიის სურათს. შემთხვევათა 35-40%-ში მას თან სღევს მწეავე 
ანგინური ტკივილი, არიტმია და შოკი. ამიტომაა, რომ ორივე შემთხვევაში- 
ჰემოდინამიკური თვალთახედვით იქმნება მსგავსი კატასტროფული მდგომა- 
რეობა, გულის ინფარქტის დროს უმეტეს შემთხვევაში ვითარღება მწვავე 
მარცხენაპარკუჭოვანი ნაკლოვანების მოვლენები, ხოლო ფილტვის არტერიის - 
თრომბოემბოლიის დროს მწვავე მარჯვენაპარკუჭოვანი. ნაკლოვანება (მწვავე 

ფილტვისმიერი გული) ვენური წნევის მკვეთრი მომატებით, შეგუბებითი მოე– 

ლენებით დიღ წრეში და პირველადი მწვავე ვენტილაციური ნაკლოვანებით. 
მიოკარდიუმის ინფარქტს ხშირად წინ უსწრებს სტენოკარდიული შეტევები, 
ხოლო ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლიას შესატყვისი წინაისტორია აქვს, 
რომლის მიხედვითაც ანამნეზში დგინდება შესაბამისი ეტიოლოგიური ფაქტო- 
რები (თრომბოფლებიტი, ლულოვანი ძვლების მოტეხილობა, აბორტი, ოპე– 

რაციისშემდგომი მდგომარეობა, თრომბენდოკარდიტი და სხვ.) ლეიკოციტო- 

ზი, ედს-ის აჩქარება, სისხლის ფერმენტების აქტივობის მომატება ორივე 
შემთხვევაში შეიძლება აღინიშნებოდეს. ფილტვის ინფარქტის დროს სისხლი- 
ანი ნახველი მოგვიანებით იჩენს თავს და ამიტომ მას მწვავე პერიოდისათვის 
არსებითი დიფერენციულ-დიაგნოსტიკური ღირებულება არ აქვს. ამ თვალთა–- 
ხედვით არსებითი მნიშვნელობა აქვს რენტგენოლოგიურ და ეკგ გამოკვლე– 
ვებს. ფილტვის არტერიის მსხვილი განტოტების თრომბოემბოლიის მწვავე პე– 
რიოდში რენტგენოლოგიურად აღინიშნება მისი „ამპუტაცია“, პროქსიმალუ– 
რი ნაწილის გაფართოება და ვესტერმარკის სინდრომი (შესატყვისი ზონის 
ფილტეის ქსოვილის გამჭვირვალობის მომატება, ფილტვის არტერიის კონუ- 

სისა და რკალის გამობერვა, მარჯვენა პარკუჭის ზომების გადიდება). განსა– 

კუთრებული დიფერენციულ-დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს ეკგ გამოკ- 
ვლევებს. მწვავე ფილტვისმიერი გულის დროს მარჯეენა პარკუჭის გაღაძაბ- 
ვის გამო გულის ღერძი. შემობრუნებულია საათის ისრის მოძრაობის მიმარ- 

თულებით და ელექტრულ ღერძს შუამდებარე ან ვერტიკალური პოზიცია უკა- 
ვია. ეკგ-ზე აღინიშნება: ღრმა 5; და 0), (სინდრომი 5! –- დ), უარ- 

ყოფითი I), 1წსცაა (ზოგჯერ V,-შიც, ორფაზიანი ან უარკოფითი #LII, 

5--I სეგმენტის ელევაცია (ზევით ცდომა) II1, 2VI, მVIL და IL განხრებში 

და ქვეეით ცდომა I, 1I, 2VL განხრებში, IIII1-ის მომატება, ზოგჯერ „პულ–- 

მონური“ სე, III. III განხრაში (1; და I კბილების დინამიკა ჰგავს მათ 

ცვლილებებს უკანა-დიაფრაგმული ინფარქტის დროს. ამ უკანასკნელისაგან 

განმასხვავებელი ეკგ კრიტერიუმებია: 1) 06 =I ღრმაა, მაგრამ მისი ბანგრძლი- 

ვო>»ა ნაკლებია 0,03 წამზე; ინფარქტის დროს იგი ღრმაა და გაფართოებული 

(2,,,.>0,03); 2) II განხრაში პათოლოგიური C) კბილი არ არის, ინფარქტის 

დროს კი უმეტეს შემთხვევაში არის; 1) 5–-I), ცდომილია ქვემოთ, მიოკარ– 

დიუმის ინფარქტის დროს კი ზემოთაა ცდომილი; 4) ILXII)I მატულობს (ან არ 

კლებულობს), გულის ინფარქტის დროს მკვეთრად მცირდება ან მთლიანად 
ქრება; 5) ეკგ მაჩვენებლები სწრაფად უბრუნდება ნორმალურ (საწყის) მდგო- 

მარეობას; 

ექსტრაკარდიულ პათოლოგიათა შორის იშემიური ტკივილისაგან სადი–- 
ფერენციაციო შეიძლება გახღეს ფილტვების დაავადებანი,. რომლებიც იწვე– 
ვენ პლევრის დაზიანებას (განსაკუთრებით მარცხნივ). 
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სპონტანური პნევმოთორაქსი, პლევრიტი, პლევრო- 
პნევმონია. სპონტანურ პნევმოთორაქს ახასიათებს უეცარი ძალიან 

ძლიერი ტკივილი გვერდში, ქოშინი, ტაქიკარდია, ციანოზი, არტერიული წნე- 
ვის დაქვეითება. ტემპერატურის მომატება, ლეიკოციტოზი და ეღს-ის აჩქა- 
რება არ აღინიშნება, თუ დაავადება პლევრიტით არ გართულდა. ფიზიკალუ- 
რი გამოკვლევებით დაზიანების მხარეზე აღინიშნება ტიმპანიტი, ფილტვის 
ატელექტაზის გამო სუნთქვა არ მოისმის ან მკვეთრად შესუსტებულია, ბგე- 

რითი ხმიანობაც შესუსტებულია. ფილტვი შეიძლება მთლიანად გამოითიშოს 
სუნთქვის აქტიდან. ეკგ-ზე ინფარქტის სურათი არ აღინიშნება. დეფორმიული 

შეიძლება იყოს მხოლოდ L კბილი. ჩვეულებრივ, დიფერენციული დიაგნოს- 
ტიკა ძნელი არ არის. საეჭვო შემთხვევაში რენტგენოლოგიური გამოკვლევები 

ნათელს ხდის პნევმოთორაქსის არსებობას. 

მარცხენამხრივი პლევრიტის ან პლევროპნევმონიის (კრუპოზული პნეე- 
მონიის) დროს ტკივილი დაკავშირებულია სუნთქვის აქტთან, რის გამოც ავად- 
მყოფი ცდილობს შეამციროს სუნთქვის სიღრმე (ხერელედ სუნთქაეს) განსა– 
კუთრებით დაზიანებულ მხარეზე. ამიტომ იგი მოპირდაპირე გვერდზე წვება 
ან მოძებნის ისეთ მდებარეობას, როდესაც ტკივილის ინტენსივობა კლებუ- 

ლობს. ტემპერატურის მომატება, ლეიკოციტოზი, ედს-ის აჩქარება თავიდან- 

ვეა გამოხატული განსაკუთრებით პლევროპნევმონიის დროს. ფიზიკალური მო- 
ნაცემები დამახასიათებელია პლევრის ხახუნი პლევროპნევმონიის დროს 

ხველა ჟანგისფერი ნახველით, ფილტვის პერკუსიული და აუსკულტაციური 
მონაცემების ცელილება ანთების სტადიებთან დაკავშირებით, დამასასიათებე- 
ლი რენტგენოლოგიური სურათი და სხვ. უფრო რთულია დიაფრაგმული 
პლევრიტის გამოცნობა, რადგან ამ დროს შეიძლება არ იყოს სათანადო პერ- 
კუსიული და აუსკულტაციური მონაცემები. ეკგ მაჩვენებლები მიოკარდიუმის 
მწვავე იშემიისათვის შესატყვის ცვლილებებს არ განიცდის. ტოტალური კრუ- 

·“პოზული პნევმონიი დროს შეიძლება განვითარდეს მწვავე ფილტვისმიერი 

გულის (მარჯვენა პარკუჭის მწვავე გადაძაბვის) დამახასიათებელი ეკგ ცვლი- 
ლებები. 

გულის კუნთის ინფარქტი უნდა განვასხვვოთ აორტის განმაშრე- 
ვებელი ანევრიზმისაგან, რომლის დროსაც აღინიშნება ძლიერი 
ტკივილი, ტაქიკარდია, ქოშინი, პროფუზული ოფლიანობა და სხვა ჰემოდინა– 

მიკური მოშლილობანი. აორტის განმაშრევებელი ანევრიზმის დროს ტკივილი 
იწყება უცბად, ხოლო ინფარქტის დროს ანამნეზი უფრო ხანგრძლივია და 
უმეტეს შემთხვევაში ადგენენ ინფარქტისწინა მდგომარეობას, რომლის დრო- 
საც სტენოკარდიული შეტევები გახშირებულია და გაძლიერებული. ინფარ- 
ქტის დროს ტკივილი თანდათან ძლიერდება, მაქსიმუმს აღწევს ნახევარი-ერ- 
თი საათის შემდეგ, ხოლო აორტის განმაშრევებელი ანევრიზმის დოოს ტკივი- 
ლი თავიდანვეა მაქსიმალური, შემდეგ თანდათან მცირდება და ქრება კიდეც. 

აორტის განმაშრევებელი ანევრიზმის დროს ტკივილს ახასიათებს მიგრაცია 
(აორტის განშრევების მიმართულებით). ტკივილი, ჩვეულებრიე, იწყება მკერ- 

დის ძვლის უკან, ბეჭსა ან მუცლის ზედა ნახევარში, ხოლო: შემდეგ თანმიმ– 

დევრულად ვრცელდება მხრებში, წელში, მენჯის არეში, ბარძაყებსა და ქვე- 
და კიდურებში. ინფარქტის დროს ტკივილის ასეთი თანმიმდევრული მიგრაცია 

არ აღინიშნება, აორტის განმაშრევებელი ანევრიზმის დროს არტერიული სის- 
ხლის წნევა რჩება ნორმალურ დონეზე ან შეიძლება მოიმატოს კიდეც, ზოლო 
ინფარქტის დროს უმეტესად ეცემა და შოკი ვითარდება. აორტის განმამრევე- 
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ბელი ანევრიზმის დროს შესაბამისი არტერიების დახშობის გამო შეიძლება 
განვითარდეს მხედველობის მოშლა, ჰემიპლეგია, პარაპლეგია, გაუვალობა, 
ნაწლავთა ინფარქტი და სხვ. აორტის განმაშრევებელი ანევრიზმის დროს ინ– 
ფარქტის მსგავსი ეკგ ცვლილებები არ არის, რაც არსებით დახმარებას გვი– 

წევს დიფერენციულ დიაგნოსტიკაში, 
გულის კუნთის ინფარქტი ხშირად სადიფერენციაციო ხდება კ უ ჭ-ნ აწ- 

ლავის ტრაქტის მწვავე დაავადებისაგან (კუჭის პერფორა- 

(ცია წყლულოვანი დაავადების დროს, მწეავე ქოლეცისტიტი, მწვავე პანკრე– 
ატიტი და სხვ.). საქმე ის არის, რომ სიმპტომატოლოგია, რომელიც აღინიშნება 
მუცლის ღრუს ორგანოების მწვავე (ან გამწვავებული) დაავადებების დროს 

(ტკივილი, გულისრევა, ღებინება, კუჭ-ნაწლავის” დისტონია, პერიტონიტის 
მოვლენები და სხე.), ხშირად აღინიშნება ერთ შემთხვევაში მიოკარდიუმის 
ატიპური მწვავე ინფარქტის დასაწყის სტადიაში (აბდომინური ფორმა), მე– 
რორე შემთხვევაში აღნიშნული მოვლენები ვითარდება მეორადად, როგორც 
მწვავე ინფარქტის გართულება (კუჭ-ნაწლავის ატონია, მწვავე ეროზიები, 

პერფორაცია, სისხლდენა და ა. შ.), მესამე შემთხვევაში ეს მოვლენები საკუთ- 

რივ მუცლის ღრუს პირველადი პათოლოგიის მაჩვენებელია და რეფლექსუ– 
რად ახდენს გავლენას გულზე, განსაკუთრებით თუ არსებული ქრონიკული 

კარდიოპათოლოგიი ფონზე განვითარდა (გასტრო-კარდიული ვისცერო- 

კორონარული სინდრომი). ყველა შემთხვევაში საჭიროა ანამნეზის გულმოდ- 
გინედ გამოკითხვა, პათოლოგიური პროცესისა და არსებული სემპტომების 

(ტკივილი, მისი ლოკალიზაცია და ირადიაცია, კარდიო-ვასკულური სისტემის 
დისფუნქციის მოვლენები, ტემპერატურის მომატება, ცვლილებები სისხლში 

და ა. შ.) მიზეზ-შედეგობრიობის, პირველადობისა და მეორადობის დადგენა 
ქრონოლოგიურ ჭრილში. საკუთრიე კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის პირველადი პა–- 
თოლოგიის დროს ეკგ-ზე არ აღინიშნება მწვავე ინფარქტის სურათი შესატყვი- 
სი დინამიკით და კარდიო-ვას,ულური სისტემი მკვეთრი დისფუნქციით. 
უნდა გვახსოედეს, რომ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მწვავე პათოლოგიის სიმპტო– 
მატოლოგიის შემთხვევაში, რაც ერთგვარ ასახვას პოულობს კარდიო-ეასკელუ- 

რი სისტემის მხრივაც, საჭიროა თავი შევიკავოთ უშუალოდ კუჭ-ნაწლავის 
ტრაქტის პათოლოგიის საწინააღმდეგო ღონისძიებებისაგან (დაწყებული კუ– 
ჭის ამორეცხვიდან ოპერაციულ ჩარევამდე), ვიდრე არ ჩავატარებთ ეკგ გა- 

მოკვლევებს, 

გულის იშემიური დაავადების პროფშილაქტიჰა და 

მკურნალობა 

გულის იშემიური დაავადების პროფილაქტიკა ორგვარია: პირველადი და 

მეორადი. პირველადი პროფილაქტიკა გულისხმობს გულის იშემიური დაავა– 
დების გამომწვევი ფაქტორების (უმთავრესად ათეროსკლეროზის) პროფილაქ– 

ტიკას და რისკფაქტორების წინააღმდეგ დროულ ბრძოლას. 
ერთ-ერთი მთავარი პროფილაქტიკური ღონისძიებაა ფიზიკური აქტივო- 

ბის შენარჩუნება. ეს განსაკუთრებით 35-60 წლის პირებს შეებება, მაგრამ 
საჭიროა მოხუცებისათვისაც. ასეთია სისტემატური ფიზიკური შრომა ბაღში, 

საკარმიდამო ნაკვეთში, საოჯახო საქმის კეთება, დილის გამამხნევებელი ვარ– 
ჯიში, სპორტული თამაშები, ფეხით სიარული და სხვ. 

ფიზიკური აქტივობა ხელს უწყობს გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის 
გაუმჯობესებას, სისხლძარღვთა ტონუსის მარეგულირებელი მექანიზმების ადე– 
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კვატურ მუშაობას. აქტიური კოლატერალებისა და ანასტომოზების განვითარე - 
ბას, გულის კუნთში მეტაბოლიზმის ინტენსივობის ოპტიმალურ დონეზე შენარ– 
ჩუნებას და საერთოდ გულის კუნთის მუშაობის თვითრეგულაციისა და მასზე 
ექსტრაკარდიული ნერვულ-ჰუმორული ფაქტორების გავლენის კოორდინა- 
ციის სოულყოფას. პროფილაქტიკისათვის არსებითი მნიშვნელობა აქეს კონ–- 
ფლიქტური სიტუაციებისაგან თავის არიდებას, თავშეკავების გამომუშაეებას. 
ფიზიკური აქტივობის შენარჩუნებასთან ერთად არსებითია კვების რეჟიმის დაც- 

ვა. 40 წლის ასაკის შემდეგ უნდა შევზღუდოთ საკვები, მასში ცხოველური 
ცხიმებისა და ნახშირწყლების რაოდენობა. ეს განსაკუთრებით შეეხება გასუქე– 
ბისადმი მიდრეკილების მქონე პირებს. საჭიროა თავშეკავება თამბაქოს წევი- 

სა და ალკოჰოლიანი სასმელებისაგან. ეს მოთხოვნა კატეგორიული უნდა იყოს 

უკვე არსებული სტენოკარდიული შეტევების შემთხვევასა და ინფარქტისშემ- 
დგომ პერიოდში. თამბაქოს წევის მინებებით არცთუ დიდი ხნით წყდება სტე-. 

ნოკარდიული შეტევები ან მცირდება მათი სიხშირე და ინტენსივობა. სტენო- 

კარდიული მოვლენების განვითარებისას (განსაკუთრებით დაძაბვითი სტენო- 
კარდიის დროს) უნდა შევზღუდოთ ფიზიკური დატვირთვა. შემდეგ კი მდგო- 

მარეობის გაუმჯობესების მიხედვით თანდათან დოზირებულად გავაფართო- 
ვოთ ფიზიკური აქტივობა. 

პროფილაქტიკური თვალსაზრისით სისტემატურ მკურნალობას საჭიროებს 

არტერიული ჰიპერტონია ისე, რომ სისხლის წნევა შენარჩუნებული იყოს ნორ– 
მალურ დონეზე. ასევე საჭიროა დიაბეტისა და სხვა რისკფაქტორების წინააღ– 

მდეგ ბრძოლა, საჭიროა შრომის, დასვენების, კვებისა და სხვა საკოფაცხოვ- 
რებო რეჟიმის დაცვა, მათი რაციონალური შერჩევა-რეკომენდაცია პერიოდუ– 
ლი სამედიცინო შემოწმების საფუძველზე. 

გულის იშემიური დაავადები მეორადი პროფილაქტიკა. გულისხმობს: 
1. მისი საწყისი ფორმების (სტენოკარდიისა და გარდამავალი ფორმების) რა- 
ციონალურ მკურნალობას, გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის აღდგენა-გა- 
უმჯობესებასა და ინფარქტის განვითარების აცილებას; 2. ინფარქტის განვი- 
თარების შემთხვევაში მისი გართულებების აცილებას ინტენსიური სამკურნა- 
ლო და პროფილაქტიკური ღონისძიებების ჩატარებით; 1. ინფარქტისშემდგომ 
პერიოდში პროფილაქტიკური ღონისძიებების საფუძველზე სტენოკარდიული 
შეტევებისა და განმეორებითი ინფარქტის განვითარების აცილებას. 

ამჟამად მიღებულია გულის იშემიური დაავადების დი ფერენცირე- 

ბული მკურნალობის პრინციპი. იგი სხვადასხვა სიძნელესთანაა 
დაკავშირებული: 1. დაავადება ხშირად იწყება შედარებით ახალგაზრდა ასაკ- 
ში და შესაძლებელია დიდი ხნის განმავლობაში მიმდინარეობდეს ფარულად; 
2. კლინიკურად მანიფესტირებული გიდ-ის ზოგ შემთხვევაში ავადმყოფები არ 

მიმართავენ ექიმს, დაავადება შემთხვევით მიზნობრივი მასიური გამოკვლევე– 
ბის დროს დგინდება; 3. დაავადება შეიძლება მიმდინარეობდეს ტალღისებუ– 
რად და პროგრესირებდეს პერიოდული გამწვავებებით; 4. მისი კლინიკური 
გამოვლინება ერთობ მრავალფეროვანია --–- დაწყებული ხანგრძლივი უსიმპტო- 
მო (ფარული) მიმდინარვობიდან და დამთავრებული უეცარი კარდიული (იშე– 
მიური) სიკვდილით. · 

გიდ-ის დროს ყველა სამკურნალო ღონისძიება მიზნად ისახავს გულის 
კუნთის ჟანგბადით მომარაგების გაუმჯობესებას. ამის განხორციელება შეიძ- 
ლება ორი გზით: 1) გვირგვინოვანი არტერიების გაფართოებით, გვირგვინო–- 
ვანი პერფუზიის გაძლიერებით; 2) გულის კუნთში ჟანგბადზე მოთხოვნილე–- 
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ბის დაქვეითებით (მეტაბოლიზმის ინტენსივობის შემცირების გზით). ჩვე- 

ულებრივ, კომპლექსური მკურნალობის მეშვეობით ორივე გზა ერთღროულად 
უნდა გამოვიყენოთ. 

გიდ-ის სპეციალური ფარმაკოთერაპია ფართო მასშტაბით მიზნად ისახავს: 

სტენოკარდიული შეტევებისა და არიტმიის პაროქსიზმების კუპირებას, მათ 
აცილებას, ინფარქტის განვითარების შეჩერებასა და უეცარი კარდიული 

სიკვდილის პროფილაქტიკას. სადღეისოდ პირველი ორი მიზნის მიღწევა» შე– 

საძლებელია, ხოლო ინფარქტისა ღა უეცარი სიკვდილის აცილება კარდი- 
ოლოგიის საბრძოლო პრობლემებად რჩება. 

გიდ-ის დროს პირველი პათოლოგიური მოვლენა, რომლის წ“-ნააღმდეგაც 
უხდება ექიმს ბრძოლა, ანგინური ტკივილია. ეს განპირობებულია არა მარტო 
იმით, რომ ტკივილი და მისი თანმხლები შიში სიკვდილისადმი იწვევს მძიმე 

სუბიექტურ შეგრძნებას და ფსიქო-ემოციური სფეროს შეცვლას, არამედ იმი- 

თაც, რომ ანგინური ტკივილი ხშირად ისეთი მძიმე გართულების მიზეზი ხდე- 

ბა, როგორიცაა კარდიოგენული შოკი. ტკივილი იწვევს მიოკარდიუმის მეტა- 

ბოლიზმის მოშლას, მისი შეკუმშვის ძალისა და სისწრაფის დაქვეითებას, სიმ– 
პათო-ადრენალინური სისტემის, თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქოვანი და ტვი- 

ნოვანი შრეების ფუნქციათა აქტივაციას. ანგინური ტკივილის დროს სისხლში 
მატულობს პრესორულ რეაქციაში მონაწილე ნივთიერებებისა (აღრენალინის, 
ალდოსტერონის, კორტიზოლის, რენინისა და სხვ.) და დეპრესოოელი აგეხ- 
ტების (პროგესტერონის, კალიკრეინ-კინინური სისტემის) კონცენტრაცია. 

სტენოკარდიული შეტევის დროს ავაღმყკოფს 4«.:ც შეიძლე- 

ბა ადრე უნდა მივცეთ გვირგვინოვან სისხლძარღვთა გამთართოებელი სწრაფ- 
მოქმედი პრეპარატები. ამ მიზნით ყველაზე ფართოდაა გამოყენებელი ნიტ- 

როგლიცერინი. იგი შემოიღეს 1847 წელს. ზოგ ავტორს მიაჩნია, რომ ნიტრო– 

გლიცერინის ანტიანგინური ეფექტი ძირითადად განპირობებულია არა გვირ- 
გვინოვანი სისხლძარღვების გაფართოებით, არამედ პირველადაღ მიოკარდი–- 
უმში მეტაბოლიზმისა და ჟანგბადის ხარჯვის დაქვეითებით. იგი იწვევს აგრე–- 

თვე კარექოლამინების ინაქტივაციას (ტ. კობაიაში, 1966) და სისხლის გადანა- 
წილებას იშემიურ და ინტაქტურ უბნებს შორის. შეტევის დროს ენის ქვეშ 
იდებენ ნიტროგლიცერინის 1 ტაბლეტს ან შაქრის ნატეხს, რომელზეც დაწვე– 
თებულია ნიტროგლიცერინის 1% სპირტიანი ხსნარის 1--3 წვეთი ანდა ამილ–- 
ნიტრიტის 2--1 წვეთს აწვეთებენ ცხვირსახოცსა ან ბამბაზე და შეისუნთქა- 
ეენ. ზოგიერთი ავადმყოფი ცუდად იტანს ნიტრიტებს: აღენიშნება სახის შე- 
წითლება, სიმხურვალე, პულსაციის და ტკივილის შეგრძნება თაკში. უფრო 
სუსტად მოქმედებს, მაგრამ თანამოვლენები არ” ახასიათებს ვალიდოლს (თი– 
თო ტაბლეტი ენის ქვეშ ანდა ვალიდოლის 5 წვეთი შაქრის პატარა ნატეხზე). 

შეტევის დროს ხმარობენ პაპავერინს (2%-–2 მლ), ნო-შპას (2%–-2 მლ), 

კურანტილს (ანუ პერსანტინს 0,5% –-–2 მლ) ვენაში (ნელა". ან კუნთებში, 
ეუფილინს ან დიაფილინს (2,4 %-–-5-–10 მლ) გლუკოზის ან ქლორნატრიუმის 

ხსნართან ერთად ვენაში (ნელა!) ან 24%--1 მლ კუნთებში. მჭიმე და ხან- 
გრძლივი შეტევის დროს საჭირო ხდება პრომედოლის, პანტოპონის, მორფი- 

ნის ან ტალამონალის კანქვეშ შეშხაპუნება ატროპინის 0,1% ხსნარის 0,5–-- 
1 მლ-თან ერთად. 

ნაკლები სიძლიერისაა, მაგრამ უფრო ხანგრძლივი მოქმედება ახასიათებს: 
ნატრიუმის ნიტრიტს (0,5% ხსნარი სუფრის კოვზით 3-ჯერ დღეში), ნიტრო- 
სორბიტს ან ერინიტს (ნიტროპენტონს) –– თითო ტაბლეტი 3--4-ჯერ დღეში, 
ნიტრანოლს (თითო ტაბლეტი 3--4-ჯერ დღეში), პაპავერინს (0,035 გ 3-ჯერ 

243



დღეში), ნო-შპა-ს (1--2 ტაბლეტი 3-ჯერ დღეში), ინტენკორდინს, ინტენსაინს, 
პერსანტინსა და პროდექტინს (1-2 ტაბლეტი 13-ჯერ დღეში ჭამის წინ); სტე– 
ნოკარდიის სამკურნალოდ წარმატებით ხმარობენ გახანგრძლივებული მოქმე- 
დების ნიტრიტებს: კორდილატეს (5, 10, 15 მგ ტაბლეტებში; სამჯერ დღეში 
ენის ქვეშ ან დასალევად), იზორდილს (10 მგ ტაბლეტებში; 3--4-ჯერ დღეში), 
მეტამინს (2--4 მგ ოთხჯერ დღეში), სუსტაკს „მიტე“ (1 ტაბლეტი ორჯერ 
დღეში), სუსტაკს „ფორტე“ (I/:--1 ტაბლეტი ორჯერ დღეში), ნიტრონგს „მი- 

ტე“ (1––2 ტაბლეტი სამჯერ დღეში ჭამის წინ) და სხვ. აღნიშნული პრეპარატე- 
ბი უპირატესად გამოყენებულია ბიდ-ის კურსობრივი მკურნალობის მიზნით 
(მისი ქრონიკული და მწვავე ფორმების შემთხვევაში). 

ყველა ეს საშუალება იწვევს გვირგვინოვან სისხლძარღვთა წინააღმდეგო- 
ბის შემცირებასა და სისხლის პერფუზიის გაძლიერებას მიოკარდიუმში. 

ნიტრიტების ხმარების უკუჩვენებაა გლაუკომა. თანამოვლენებიდან აღ- 
სანიშნავია: თავბრუ, თავის ტკივილი, წამოხურება, გულისრევა, სისუსტე, პულ–- 
საცია თავში და წნევის ზომიერი დაქვეითება. 

გულის კუნთის მუშაობის, მისი მეტაბოლიზმის ინტენსივობისა და ჟან- 
გბადზე მოთხოვნილების დაქვეითების მიზნით გიდ-ის დროს ხმარობენ ნივ- 
თიერებებს, რომლებიც ცნობილია ჩ-ადრენერგიული რეცეპტორების ბლო- 

კატორების სახელწოდებით (ინდერალი, ტრაზიკორი, ერალდინი, ვისკენი, პა- 

ტინი და სხვ). მათი თერაპიული ეფექტი განპირობებულია გულზე უარყოფი- 
თი ქრონოტროპული, ინოტროპული და ქინიდინისმაგვარი ზეგავლენით. ცნო- 

ბილია, რომ კატექოლამინები გულის კუნთსა და გვირგვინოვან არტერიებზე 
მოქმედებს თ- და ჩ-რეცეპტორების გზით. თ-რეცეპტორების აქტივაცია იწ- 

ვევს გვირგვინოვანი არტერიების შევიწროებას, ხოლო ჩ-რეცეპტოოების აქ- 
ტივაცია –– გულის რიტმის გახშირებას, შეკუმშვის გაძლიერებას და გვირ- 
გვინოვანი არტერიების გაფართოებას. ამ უკანასკნელის მიუხედავად ჩ-რე- 
ცეპტორების აქტივაციის დროს გულის მუშაობის ინტენსივობა და მასში 
ჟანგბადის ზარჯვა იმდენად მატულობს, რომ მათ შორის დისპროპორცია და 
მიოკარდიუმის იშემია მაინც ვითარდება. ჩ-ადრენერგიული რეცეპტორების 
ბლოკატორები იწვევენ გულის როტმის შეჩელებას, მისი აგზნებადობისა და შე- 
კუმშვადობის დაქეეითებას, ჟანგბადზე მოთზოევნილების შემცირებას და იშე- 
მიური მდგომარეობის კორეგირებას. ექტოპიურ კერებზე დამთრგუნველი (ქი– 
ნიდინისმაგვარი) ზემოქმედების გამო მათ აქტიური ანტიარიტმიული მოქმე– 
დებაც ახასიათებთ. გულის ნაკლოვანების შემთხვევაში ამ ბლოკატოოებთან 
კომბინირებით ხმარობენ საგულე გლიკოზიდებს. მოქმედებით ჩ-ბლოკატორე- 
ბის მსგავსია კორდარონი (ამიოდარონი), მაგრამ მათგან განსხვავებით მიო–- 
კარდიუმზე ადრენერგიული, ზემოქმედების დათრგუნვისა და ჟანგბადზე მო- 
თხოვნილების შემცირებასთან ერთად იწვევს გვირგვინოვანი სისხლის ნაკა– 
დის გაძლიერებას. 

გულის კუნთში მეტაბოლიზმის ინტენსივობისა და ჟანგბადზე მოთხოვ- 
ნილების დაქვეითების მიზნით ხმარობენ აგრეთვე ანტითირეოიდულ პრეპა- 
რატებს (5 მგ მერკაზოლილი 4-ჯერ დღეში 2–-3 თვე და სხვ.), რომლებიც 

იწვევენ ფარისებრი ჯირკვლის ნაწილობრივ ფუნქციურ ბლოკირებას და სიმ- 
პათიკურ-ადრენალინური სისტემის აქტივობის დაქეეითებას. 

გულის ქრონიკული იშემიური დაავადების დროს გულის კუნთის მეტაბო– 
ლიზმზე დადებითად მოქმედებს ანაბოლური ჰორმონები: რეტაბოლილი (50 მგ 
6 დღეში ერთხელ კუნთებში 1--2 თეის განმავლობაში) ან ნერობოლი (5 მგ 
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3. 4-ჯერ დღეში დასალევად 3-–-4 კვირის განმავლობაში). ეფექტი უფრო კარ– 
გია რეტაბოლილისა და ადენოზინტრიფოსფორმქჟავას (ატფ) კომბინირებული 

ხმარების დროს (1-–2 მლ კუნთებში დღეში ერთხელ). 

მიოკარდიუმის რეზისტენტობას (გამძლეობას) იშემიისადმი ზრდის გლი- 
ოსიზი (100 მგ 3-ჯერ დღეში დასალევად ან კუნთებში). იგი თრგუნავს აერო- 
ბულ მეტაბოლიზმს და აძლიერებს ანაერობულ პროცესებს. გულის კუნთში 
მეტაბოლიზმის გაუმჯობესებას იწვევს აგრეთვე ინოზიე –– L, 

გვირგვინოვანი არტერიების გაჟონვადობაზე ზემოქმედებით მიოკარდი- 
უმში მიკროცირკულაციის გაუმჯობესებას იწვევს ნივთიერებები, რომლებსაც 
ანტიბრადიკინინული მოქმედება ახასიათებს. ასეთია ანგინინი (250--500 მგ, 
ანუ 1-2 ტაბლეტი 3-ჯერ დღეში) და მისი ჯგუფის პრეპარატები. 

სადღეისოდ მიღებულია მიოკარდიუმის ინფარქტის მკურნალობის ეტა- 
პობრივი სისტემა, რაც გულისხმობს გამოკვლეეებს, სათანადო რეჟიმსა და ზე- 

დამხედველობას, ინტენსიურ მკურნალობასა და აღდგენით თერაპიას თანმიმ- 
დევრულად, ეტაპობრივად, მწვავე იშემიური მდგომარეობის განვითარების 
ადგილიდან დაწყებული ბინაში დაბრუნებამდე. ამ შემთხვევაში მკურნალობის 
სამი ძირითადი ეტაპია: კლინიკამდელი, კლინიკისა და კლინიკისშემდგომი რე– 
აბილიტაციის პერიოდი. 

გულის მწეავე ინფარქტის დროს სიკვდილიანობის მაქსიმუმი მოდის და– 
ავადების დაწყებიდან პირველ საათებსა და დღეებზე. ეს გასაგებიცაა, რადგან 

ყველა მძიმე გართულება სწორედ ამ პერიოდში ვითარდება ზოლმე. ამიტომ 

ამ პერიოდში ჩატარებულ ინტენსიურ მკურნალობას და მოსალოდნელი გარ– 
თულებების პროფილაქტიკას არსებითი მნიშვნელობა აქვს ლეტალობის შემ- 
ცირებისათვის. სიკვდილიანობა საავადმყოფოში ავადმყოფთა დროულად მო- 

თავსების პირობებში ორჯერ ნაკლებია, ვიდრე ბინაზე დატოვების შემთხვევა– 
ში. ბინის პირობებში სრული მოცულობით შეუძლებელია ინტენსიური ზე- 
დამხედველობისა ღა მკურნალობის, მით უფრო რეანიმაციული ღონისძიებე- 
ბის ჩატარება. ამიტომ შემთხეევის ადგილზე მისვლის დროს ექიმმა უნდა და- 
არწმუნოს ავადმყოფი და მისი ახლობლებიც, რომ ამ მძიმე დაავადების სრულ- 
ფასოვანი მკურნალობა შეიძლება მხოლოდ საავადმყოფოს პირობებში და რომ 
დროულ ჰოსპიტალიზაციას არსებითი მნიშვნელობა აქვს პროგნოზისათვის. 

კლინიკამდელ ეტაპზე მწვავე იშემიური დაავადების გამოცნობას, ადგილ- 
ზე სასწრაფო-გადაუდებელ დახმარებას და ავადმყოფთა სტაციონაოში გადაჟყ- 
ვანას ახორციელებს სასწრაფო-სამედიცინო დახმარების სპეციალიზებული 

კარდიოლოგიური ჯგუფები | (ბრიგადები) რომლებიც აღჭურვილი არიან 
აუცილებელი სადიაგნოზო, სამკურნალო და სარეანიმაუკიო საშუალებებით 
(ელექტროკარდიოგრაფი, საინტუბაციოო მოწყობილობა, ხელოვნური სუნ- 
თქვის აპარატი, დეფიბრილატორი, ელექტოოკარდიოსტიმულატორი, სამკურ- 

ნალწამლო საშუალებათა კომპლექსი და სხვ.). 

გულის მწვავე იშემიის დიაგნოზს ექიმი ადგეზს უპირველეს უოვლისა ეკგ 

გამოკელევების მიხედვით, რომლებიც დაუყოვნებლივ უნდა ჩაატარონ შემ- 

თხვევის ადგილზე (შეიძლება ეკგ ჩაწერა დისტანციურად სატელეფონო ან 
რადიოქსელის მეშვეობით). კარგად უნდა გვახსოვდეს, რომ მიოკარდიუმის 

ინფარქტის დროს (განსაკუთრებით განმეორებითი ინფარქტის შემთხვევაში) 
პირველ წუთებსა და საათებშიც კი შეიძლება შესატყვისი ეკგ ცვლილებები არ 
განვითარდეს. ამიტომ კლინიკურად საეჭვო ინფარქტის შემთხვევებშიც საჭი- 
როა გადაუდებელი ჰოსპიტალიზაცია, ექიმმა ლოდინის ტაქტიკა არ უნდა 
აირჩიოს. 
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კლინიკამდელ ეტაპზე პირველყოვლისა აუცილებელია ტკივილის სინ- 
დრომის აცილება, ხოლო გულის არიტმიისა და კარდიული ნაკლოვანების 
შემთხეევაში მათი საწინააღმდეგო ღონისძიებების ჩატარება ან მაოი პროფი- 
ლაქტიკა: კარდიოგენული შოკის, ფილტვების შეშუპებისა და სხვა მძიმე გარ- 
თულებების შემთხვევაში ავადმყოფი უნდა გამოვიყვანოთ ამ მდგომარეობი- · 
დან და შემდეგ რაც შეიძლება დროულად გადავიყვანოთ კლინიკაში (სპეცი- 
ალიზებულ ცენტრში), სადაც შექმნილია უწყვეტი სადღეღამისო დაკვირვე- 

ბებისა და თერაპიის ბლოკი სათანადო სამედიცინო პერსონალითა და კარდიო- 
მონიტორული აღჭურვილობით. ავადმყოფი პირდაპირ (მიმღები განყოფილე– 
ბის გვერდის ავლით) შეყავთ ინტენსიური თერაპიის პალატაში. რამდენიმე 
დღეში ავადმყოფის მდგომარეობის გაუმჯობესების შემდეგ იგი გადაყავთ სა- 
ერთო პალატაში. 

პირველი გადაუღებელი ამოცანაა ანგინური ტკივილის მოხსნა. თუ ნიტ- 
როგლიცერინი მაშინვე (5-–-10 წთ) ტკივილს ვერ აქრობს, მისი განმეორებით 
მიცემა შეიძლება, მაგრამ დიდხანს ლოდინის ტაქტიკა გამართლებული არ 
არის. ავადმყოფს უნდა შევუშხაპუნოთ კანქვეშ პრომედოლი, პანტაპონი, მოCრ- 

ფინი (1%--1-–-2 მლ) ან დიპრაზინი (2,5%--1--2 მლ) ატროპინის 0,1%//ე ხსნა– 

რის 0,5-1 მლ-თან ერთად. თუ ტკიეილი არ გაქრა, საჭიროა მორფინის 
1%-ანი ხსნარის 2-3 მლ-ის განმეორებით შეშხაპუნება, სწრაფი ეფექტის 
მისაღებად მორფინის ხსნარის 1 მლ შეყავთ ვენაში. ბოლო წლებში ანგინური 

ტკივილის საწინააღმდეგოდ წარმატებით ხმარობენ ანალგეტიკურ ნივთიერე- 
ბას –– ფენტანილს (0,05--0,1 მგ) და ნეიროლეპტიკურ საშუალებას –– დროპე- 
რიდოლს (5 მგ) ერთად ან მათ მზა ნარევს –– ტალამონალს (2-5 მლ) კუნ- 
თებსა ან ვენაში. კარგ შედეგს იძლევა ნარკოზი აზოტის ქვეჟანგისა და ჟანგ- 
ბადის ნარევით. დასაწყისში ტკივილის სწრაფად მოხსნის მიზნით ნარევში 
ჟანგბადის რაოდენობა უნღა იყოს 20%, ხოლო აზოტის ქვეჟანგისა –– 80%. 
შემდეგ ეფექტის მიღწევის პარალელურად ვამცირებთ აზოტის ქვეჟანგის რა- 
ოდენობას და ვზრდით ჟანგბადის რაოდენობას, ვიდრე ისინი ერთმანეთს არ 
გაუთანაბრდებიან. აღნიშნული ნარევით ნარკოზის მიცემა შეიძლება ხან- 
გრძლივად (რამდენიმე საათი და დღეებიც კი) წყვეტილად. იგი რაიმე თანა- 
მოვლენებს არ იწვევს (ალკოპოლიკებში შეიძლება გამოიწვიოს აგზნება). 

აღნიშნული საშუალებების მოქმედებას აძლიერებს: ანალგინი (50% –– 
2 მლ) ამინაზინი (2,5%-–-0,5––1 მლ), პიპოლფენი 2,4%-–1-––2 მლ) ან დი- 
მედროლი (1%-––1 მლ) კუნთებსა ან ვენაში. 

კოლაფსის ღროს ვენაში წვეთოვანი წესით უნდა შევიყვანოთ ნორ- 
ადრენალინი (0,2%-––1––2 მლ), განზავებული გლუკოზის 5%-ანი (ან ქლორ– 
ნატრიუმის იზოტონური) ხსნარის 100-500 მლ-ში. თავდაპირველად შეგვყავს 
50--60 წვეთი წუთში. როგორც კი არტერიული წნევა ვ. წყ. სვ. 100/60 მმ-ს 
მიაღწევს, სითბის ნაკადს ვანელებთ 30––-40 წვეთამდე წუთში. შედარებით ნაკ- 
ლებად აქტიურია, მაგრამ სწრაფად მოქმედებს და კარგ შედეგს იძლევა მეზა- 
ტონის (1%--0,5––-1 მლ) შეყვანა იმავე წესით. იგი შეიძლება შეგუშხაპუნოთ 

კანქვეშაც. 
“პრესორული პრეპარატების მოქმედების ნაკლია ის, რომ ისინი იწეევენ 

წვრილი პერიფერიული არტერიების სპაზმს, მიკროცირკულაციის გაუარესე- 
ბას, შესაბამის ორგანოებში მეტაბოლიზმის მოშლასა და მათ დისფენქციას. 

ბოლო წლებში გარკვეულ რეკომენდაციას უწევენ გლუკაგონს. იგი, ნორ– 
ადრენალინისაგან განსხვავებით, არ იწვევს გულის რიტმის გახშარებას, მიო- 
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კარდიუმში ჟანგბადის ხარჯვის გაძლიერებას და არიტმიის განვითარებას. 
გლუკაგონი ვენაში შეყავთ შპრიცით (4--6 მგ) ან წვეთოვანად (4––-16 მგ 1 სა– 
ათში), ერთჯერადი შეყვანისას ეფექტი მაქსიმუმს აღწევს 10 წუთში, ხოლო 
“შემდეგ თანდათან მცირდება 30 წუთის განმავლობაში. იგი არ იწვევს წნევის 
მკვეთრ მომატებას. 

კოლაფსის დროს ინტრავენურად შეიძლება შევიყვანოთ ნარევი, რომელ- 
შიც შედის პრედნიზოლონი (60--120 მგ), კორდიამინი (4-6 მლ), ვიტამინე– 

ბი, გლიკოზიდები (თანმხლები კარდიული ნაკლოვანების დროს) და სხე, კან– 

ქვეშ შეიძლება შევიყვანოთ ქაფური, კოფეინი, კორდიამინი. 
საჭიროა ერთდროულად ვიზრუნოთ მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის, 

იონთა ცვლის ბალანსის, ჰიპოქსიემიის, მიკროცირკულაციის (სისხლის რეოლო– 

გიური მაჩვენებლებისა და ფორმიანი ელემენტების ადჰეზივობის მოშლის გა:· 
მო) კორექციაზე. 

იჭეშმარიტიი კარდიოგენული შოკის დროს მედიკამენტური 
მკურნალობის შედეგები არადამაკმაყკოფილებელია (ლეტალობა უდრის 80-- 
-90%-ს). ამიტომ მიმდინარეობს სისხლის მიმოქცევის დამხმარე მეთოდების ძი– 

ება, ასეთია მაგალითად, კონტრპულსაცია. 
გულის მწვავე ინფარქტის დროს უმეტესად აღინიშნება სისალის ჰიპერ- 

კოაგულაცია და მიდრეკილება თრომბის წარმოქმნისადღმა, რაც ხელს უწყობს 
კედლის ამყოლი თრომბის განვითარებას გულის ღრუებში, თრომბოემბოლიურ 
გართულებებს, ფორმიანი ელემენტების აგრეგაციას და ორგანოებსა და ქსო- 
ვილებში მიკროცირკულაციის მოშლას. ამიტომ მიმართავენ ანტიკოაგუ- 

ლაციურ ღა თრომბოლიზურ მკურნალობას. მისი მიზანია 
დაწყებული თრომბოზის შეჩერება-უკუგანვითარება, ახალი თრომბოზისა და 

თრომბოემბოლიური გართულებების აცილება, მიკროცირკულაციის გაუმჯო- 

ბესება. 

მოქმედების მექანიზმის მიხედვით ანტიკოაგულანტები იყოფა ორ ჯგუ- 
ფად: პირდაპირი და არაპირდაპირი მოქმედების ანტიკოაგულანტებიდ. პირ- 

ველს ეკუთვნის ჰეპარინი, მეორეს–– დიკუმარინი, ნეოდიკუმარინი, სინკუმა– 
რი, ფეპრომარონი, ფენილინი, ომეფინი და სხვ. 

ჰეპარინი უშუალოდ მოქმედებს სისხლის შემდედებელ ფაქტორებზე. იგი 
ამუხრუჭებს სისხლის შედედების სამივე ფაზას –– თრომბოპლასტიაის, თრომ- 
ბინისა და ფიბრინის წარმოქმნას, უმთავრესად კი ანტითრომბინული მოქმედე– 
„ბისაა. ჰეპარინი ააქტივებს ფიბრინოლიზს, ამცირებს თრომბოციტების რაოდე- 
ნობას, მათ აგრეგაციასა და ადჰეზიეობას; ჰეპარინს ანტაგონისტერი მოქმე– 

დება ახასიათებს ჰიალურონიდაზის, ბიოგენური ამინებისა (სეროტონინისა და 
ჰისტამინის) და ალდოსტერონის (მინერალოკორტიკოიდის) მიმართ. პირველი 
გზით იგი აუმჯობესებს“ სისხლძარღვთა გაჟონვადობას, მეორე შემთხვევაში 

კარდიოგენული შოკის საწინააღმდეგო მოქმედებისაა (სეროტონინი და ჰის- 
ტამინი ხელს უწყობს მის განვითარებას), ხოლო მესამე შემთხვევაში ანტიალ- 
დოსტერონული მოქმედებით დადებით გავლენას ახდენს ელექტოოლიტების 
ცვლაზე. ჰეპარინს სპაზმოლიზური მოქმედებაც ახასიათებს რითაც ხელს 
უწყობს გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის გაუმჯობესებას. 

ჰეპარინიზაცია უნდა დავიწყოთ რაც შეიძლება ადრეულ პეოიოდში. იგი 
პირველად შეყავთ არანაკლებ 10000-15000 ერთეულის რაოდენობით კუნ- 
თებსა ან (უმჯობესია) ვენაში. მისი მოქმედება იწყება მაშინვე და გრძელდე– 
ბა 4--6 საათს, ამიტომ შეყვანა საჭიროა 4-6 საათში ერთხელ. ჰეპარინის 
უფრო დიდი ინტერვალებით შეყვანის დროს შესაძლებელია განვითარდეს კომ– 
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პენსაციური ჰიპერკოაგულაცია. ჰეპარინის ჩვეულებრივი ერთჯერადი დოზა» 
5000-––10000 ერთეული. ეფექტი უფრო კარგია ინტრავენურად წვეთოეანი 
გზით შეყვანის დროს. ჰეპარინიზაცია უნდა ჩავატაროთ სისხლის შედედების 
დროის ხანგრძლივობის ხშირი (ყოველდღე, ზოგჯერ დღე-ღამეში რამდენიმე- 
ჯერ) კონტროლით. ჰეპარინი ისეთი დოზით და ინტერვალებით უნდა შევიუ- 
ვანოთ, რომ სისხლის შედედების დრო მკურნალობის მთელი ხნის განმავ- 
ლობაში გახანგრძლივდეს ორ-სამჯერ ნორმასთან (4-8 წთ, ლი–უაიტის მი- 
ხედვით) შედარებით. შედედების დრო უნდა განვსაზღვროთ მორიგ ინიექციამ–- 

ღე 30 წუთით ადრე და მიღებული მაჩვენებლის მიხედვით შევცვალოთ ჰეპა- 
რინის დოზა და მისი შეყვანის ინტერვალები. ჰეპარინიზაცია გრძელდება 5 –- 
7 დღე. შემდეგ გადავდივართ არაპირდაპირი მოქმედების ანტიკოაგულანტებ– 
ზე. ჰეპარინის მოქმედება მისი ინიექციების შეწყვეტის შემდეგ სწრაფად 
წყდება, ხოლო არაპირდაპირი მოქმედების ანტიკოაგულანტების ეფექტი მოგ- 

ვიანებით იწყება (დიდია მათი მოქმედების ფარული პერიოდი). ამიტომ არა- 

პირდაპირი მოქმედების ანტიკოაგულანტები უნდა დავუნიშნოთ ჰეპარინიზა- 
ციის შეწყვეტამდე ორი დღით ადრე. ამ ხნის განმავლობაში გამოვიყენებთ ორი- 
ვე ჯგუფის ანტიკოაგულანტებს, ხოლო შემდეგ ანტიკოაგულანტოთერაპიას 
განვაგრძობთ მხოლოდ არაპირდაპირი მოქმედების ანტიკოაგულანტებით. 

არაპირდაპირი მოქმედების ყველა ანტიკოაგულანტი ანტაგონისტია I ვი–- 
ტამინისა, რომელიც ღვიძლში პროთრომბინის წარმოქმნის აუცილებელი გრა- 
დიენტია. მათი ეფექტის განსაზღვრა საჭიროა პროთრომბინის მაჩვენებლის მი– 
ჩზედვით. იგი უნდა დავაქვეითოთ ე. წ. თერაპიულ დონემდე ––-392-–50% -მდე 
(ნორმაში 80-–100%) და შევინარჩუნოთ ამ დონეზე აქტიური მკურნალობის 

პერიოდში, ამ ხნის განმავლობაში შევამოწმოთ ყოველ ორ დღეში ერთხელ. 
ანტიკოაგულანტების თერაპიული და შემნარჩუნებელი დოზები ინდივიდუ- 
ალურად უნდა შევარჩიოთ ყველა ავადმყოფისათვის. საორიენტაციო სადღე– 
ღამისო დოზები ასეთია (ფრჩხილებში ნაჩვენებია შემნარჩუნებელაე დოზები): 
დიკუმარინი –– 0,15 –– 0,3 გ (0,05 –0,001 გ), ნეოდიკუმარინი –– 0,45––0,6 გ. 

(0,1-–0,2 გ), სინკუმარი ––8––12 მგ (1––4 მგ), ფეპრომარონი ––30-–50 მგ (5– 

10 მგ), ფენილინი ––0,12-–0,2 გ (0,03-–0,06 გ), ომეფინი ––0,1––0.2 გ (0,05-–– 
0,1 გ) და სხვ. 

კუმარინული ანტიკოაგულანტების მოქმედების პოტენცირებას იწვევს: 
სალიცილატები, ქინინი, ქინიდინი, ურეგიტი, ატრომიდი, მეთილთიოურაცილი- 

ზოგი ანტიბიოტიკი (ნეომიცინი, სტრეპტომიცინი, კანამიცინი, ტეტრაციკლინის. 

ჯგუფის პრეპარატები) და სულფანილამიდური პრეპარატები თრგუნავენ X ვი- 

ტამინის ნაწლავის ბაქტერიებით სინთეზს ღა აქვეითებენ პროთრომბინის აქტი– 

ვობას. საწინააღმდეგოდ მოქმედებენ ბარბიტურატები, ისინი თრგუნავენ ანტი– 

კოაგულანტების მოქმედებას. ამიტომ მათი მოხსნა ანტიკოაგულანტების ერთ- 
გვარ პოტენცირებას იწვევს. ზემოაღნიშნული საჭიროა გვახსოვდეს, რათა ავი– 
ცილოთ ანტიკოაგულანტებით გამოწვეული გართულებები, 

ანტიკოაგულანტოთერაპიის დროს უხშირესი გართულებაა სისხლის დენა. 
მასიური სისხლის დენა იშვიათია, მაგრამ მაინც გვხვდება ხოლმე. საზოგადოდ 

სისხლის დენა ვითარდება პროთრომბინის ინდექსის თერაპიულ დონეზე მეტად 
დაქვეითების დროს, თუმცა იშვიათად შესაძლებელია განვითარდეს თერაპიულ 
დონემდე დაქვეითების პირობებშიც. ეს ინდივიდუალურია და ამიტომაა საჭი-. 
რო სისხლის შედედების პროცესის ხანგრძლივობისა და პროთრომბინის ინ- 
“დექსის სისტემატური განსაზღვრა. მიკროჰემატურიის განვითარებისას (ამ მიზ– 
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ნით შარდის ანალიზი საჭიროა 3--5 დღეში ერთხელ) ანტიკოაგულანტების 
დოზა უნდა შევამციროთ ან 2-3 დღით საერთოდ შევაჩეროთ მათი მიღება. 
სისხლძარღეთა კედლის განვლადობის შემცირების მიზნით ავადმყოფს ვაძ- 
ლევთ რუტინს და ასკორბინის მჟავას. მასიური სისხლის დენის ღროს ანტი- 
კოაგულანტოთერაპიას შევწყვეტთ და შეგვყავს ანტაგონისტები. ჰეპარინის 
ანტაგონისტია პროტამინსულფატი (1%–5 მლ ვენაში, საჭიროების დროს 
შეგვყავს განმეორებით 15 წუთის შემდეგ), ხოლო არაპირდაპირი მოქმედე- 
აის ანტიკოაგულანტებისა –- ვიკასოლი (1%--1--2 მლ კუნთებში 2--3-ჯერ 
დღეში, სისხლის დენის შეჩერებამდე). 

ანტიკოაგულანტოთერაპიის უკუჩვენებები: კუჭ-ნაწლავს ტრაქტის 
წყლულოვანი და სხვა დაავადებები სისხლის დენისადმი მიდრეკილებით, სის- 
ხლის დაავადებანი (ჰემოფილია, თრომბოციტოპენიური პურპურა და ჰემოსტა- 

ზური მექანიზმების სხვა მოშლილობანი), რენული პათოლოგია ჰემატური- 
ისა და თირკმლის ნაკლოვანების მოვლენებით, ღვიძლის დაავადებანი (ჰეპატი– 

ტი და ციროზი), ქვემწვავე სეფსისური ენდოკარდიტი, ფილტვების კავერნუ- 
ლი ტუბერკულოზი, # და C ვიტამინების ნაკლებობა. მედღარებითი უკუჩვე- 
ნებებია: მაღალი და სტაბილური არტერიული სისხლის წნევა, განსაკუთრე– 
ბით ცერებრული არტერიების გამოხატული თანმხლები ათეროსკლეროზის 
დროს, ცერებრული ჰემოდინამიკის მოშლა ანამნეზში გულის ანევრიზმა 

(თრომბოზული მასები ერთგვარად ხელს უწყობს ანევრიზმული კედლის გა– 
მაგრებას, ხოლო ანტიკოაგულანტები ხელს უშლის მათ ორგანიზაციას), ბრონ- 
ქოექტაზიული დაავადება. ანტიკოაგულანტოთერაპია უნდა შევწყვიტოთ ეპის- 
ტენოკარდიული ან პოსტინფარქტული პერიკარდიტის დროს, რადგან მოსა- 
ლოდნელია ჰემოპერიკარდიტის განვითარება. 

ანტიკოაგულანტოთერაპია უნდა გაგრძელდეს შემნარჩუნებელი დოზე– 
ბით, ვიდრე ავადმყოფის რეაბილიტაცია არ მოხდება ფიზიკური აქტივობის 

თვალთახედვით, თუმცა ზოგი ავტორი იმ აზრისაა, რომ ანტიკოაგულანტოთე- 
რაპია შემნარჩუნებელი (მაკორეგირებელი) დოზებით უნდა გაგრჰელდეს ინ- 
ფარქტის გადატანიდან 1-2 წელი მეორადი პროფილაქტიკის მიზნით (განმე–- 
ორებითი ინფარქტის ასაცილებლად). ამავე მიზნით ანტიკოაგულანტოთერა- 
პია ტარდება სტენოკარდიის დროსაც. 

თრომბოლიზური პრეპარატების ხმარების უშუალო მიზანია დათრომბე- 
ბული სისხლძარღვის სანათურის განვლადობის აღდგენა (რეკანალიზაცია) დ» 

მრავლობითი მიკროთრომბების დაშლა პარანეკროზული უბნის წვრილ სისხლ- 
ძარღვებში. ფიბრინოლიზური პრეპარატების ეფექტი დამოკიდღებულია მკურ– 
ნალობის დროულ დაწყებაზე. ცნობილია, რომ ახალი თრომბი უფრო ადვი- 
ლად განიცდის ლიზისს, ვიდრე ძველი (24 საათისა და მეტი ხანდაზმულობის). 

რაც უფრო ადრეა დაწყებული მკურნალობა, მით უფრო კარგია ეფექტი. 
თრომბის ჩამოყალიბებიდან 24 საათის შემდეგ თრომბოლიზური სამუალებე- 

ბის შეყვანა არამიზანშეწონილია. . გამონაკლისია ის შემთხვევებე, როღესაც 
ანგინური ტკივილი გრძელდება ან განმეორებით იწყება (ე. ი. აბალი თრომ- 
ბოზის ნიშნებია) რაც უფრო თრომბთან ახლოს შევიყვანთ თრომბოლიხზურ- 

საშუალებებს, ეფექტი მით უფრო.- კარგია, ე. ი. თრომბოლიზური თერაპიისა- 
თვის არსებითი მნიშვნელობა აქვს მათი შეყვანის დროსა და ადგილს. 50ე მლ 
ქლორ-ნატრიომი იზოტონურ ხსნარში განზავებული 60000-–-–80ე00 ერთე- 
ული ფიბრინოლიზინი წვეთოვანი წესით შეყავთ 5-6 საათის განმავლობაში. 

ფიბრინოლიზინის შეყვანის წინ ვენაში შეყავთ 10000 ერთ ჰეპარინი. 5000 ერთ 
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ჰეპარინს ურევენ წვეთოვან სისტემაში ფიბრინოლიზთან ერთად. შემდეგშა 
ჰეპარინიზაცია გრძელდება ჩვეულებრივი სქემით. 

ფიბრინოლიზურ საშუალებებს ეკუთენის აგრეთვე სტრეპტოკინაზა. და- 
საწყისში 15-30 წუთის განმავლობაში ვენაში შეყავთ 50 მლ ქლორნატრი- 
უმის იზოტონურ ხსნარში განზავებული 100000--250000 ერთ. სტრეპტოკინა–- 
ზა. ხოლო შემდეგ ინტრავენური შეყვანა გრძელდება წვეთოვანი წესით -––- 
100000 ერთ. საათში სიჩქარით (სულ დღე-ღამეში 2-–-2,5 მილიონი ერთეული). 
სტრეპტოკინაზის შეყვანის შემდეგ გადავდივართ ჰეპარინით მკურნალობაზე 
ჩვეულებრივი სქემით. ჰეპარინთან შერწყმული მკურნალობა შეიძლება და- 
ვიწყოთ თავიდანვე. ასეთ შემთხვევაში სტრეპტოკინაზისს დოზა მცირდება 

§ეემემ ერთეულამდე. 
ფიბრინოლიზური საშუალებებით მკურნალობის დროს შეიძლება განვი- 

თარდეს ჰემორაგია. ასეთ შემთხვევაში ვენაში წვეთოვნად, უნდა. შევიყვანოთ 
ამინოკაპრონის მჟავას 5%-იანი ზსნარის 100 მლ. სისხლის კოაგულაციური 
მაჩეენებლებისა და კლინიკური მონაცემების მიხედვით განმეორებით შეყვანა” 

შეიძლებაა 4 საათში ერთხელ. ფიბრინოლიზური საშუალებების გამოყენების 
პროცესში ტემპერატურული რეაქციის განვითარების შემთხვევაში დროებით 
შევწყვეტთ პროცედურას და ვენაში შეგვყავს პრომედოლი, დიმედროლი ან 
სუპოასტინი; კუნთებში შეიძლება ამიდოპირინის შეყვანა. ტემპერატურის ნორ- 

მალიზაციის შემთხვევაში შეყვანას, განვაგრძობთ, წინააღმდეგ ”შემთხვევაში 

შევწყვეტთ. 
გულის მწვავე ნაკლოვანების (კარდიული ასთმისა და 

ფილტვების შეშუპების) დროს აუცილებელია სხვადასხვა სამკურნალო ღო- 

ნისძიების კომპლექსური გამოყენება (იხ. კარდიული ასთმა) პირეელყოვ- 

ლისა კუნთებსჰ ან ვენაში (იხოტონურ ხსნართან ერთად, ნელა) შეგვყავს პრო- 
შედოლი (2%-–-1 მლ), მორფიუმი (1%--1–-2 მლ) ან ფენტანილისა და დრო- 

პერიდოლის ნარევი. მათი მოქმედება შეიძლება გავაძლიეროთ ანტიჰისტამი–- 
ნური პრეპარატებით (2,5%--1--2 მლ პიპოლფენი, 1%-–-1-–2 მლ დიმედრო– 

ლი). საგულე გლიკოზიდებიდან ინტრავენურად შპრიცით (ნელა!) ან წვეთო- 

ვახი წესით შეგვყავს სტროფანტინი (0,05%--0,5-1 მლ), კორგლიკონი 
(9,06% -–0,5––1 მლ) ან დიგოქსინი (0,025% -–0,5––1 მლ). 

გულის დატვირთვის შემცირების მიზნით (განსაკუთრებით ჰიპერტენზიის 

ფონზე მიმდინარე კარდიული ასთმის დროს) კარგ ეფექტს იძლევა გა5- 
გლიობლოკატორების (პენტამინის, ბენზოპექსონის, არფონადის) გამოყენება; 

ისინი ივევენ პერიფერიული სისხლძარღვების გაფართოებას, სისხლიL დე- 

პონირებას პერიფერიაზე, არტერიული წნევის დაქვეითებასა და გულის გან5- 

„ტეირთვას, განგლიობლოკატორების შეყვანა შეიძლება კუნთებსა და ვენაშიც. 
უმჯობესია მათი ინტრავენური შეყვანა, რადგან ეფექტი სწრაფია და ოპტი- 

მალური დოზის კორეგირებაც შესაძლებელია, მხოლოდ აუცილებელია არტე- 
რიული წნევის სისტემატური კონტროლი და განგლიობლოკატორების ძალიან 

ნელა შეყვანა. პენტამინს (5%-––0,5––1 მლ) ან ბენზოჰექსონს (2%-–0,5 მლ) 

ანზავებენ 20-40 მლ ქლორ-ნატრიუმის იზოტონურ ან გლუკოზის ხსნარში. 
250 მგ არფონადს ხსნიან 100--150 მლ გლუკოზის ან ქლორ-ნატრიუმის იზო- 
ტონურ ხსნარში და წვეთოვანი წესით შეყავთ ვენაში. შეყვანის სისწრაფის კო– 
რეგირება ხდება წნევის დონის მიხედვით. 

გულის დატვირთვის შემცირების მიზნით მიმართავენ აგრეთვე ყველა იმ 
საშუალებებს, რომლებიც ამცირებენ ვენური სისხლის ნაკადს: 1) სასხლის გა– 

მოშვებას (400--500 მლ რაოდენობით); 2) კიდურებზე ლახტების დადებასა 
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და სხვა განმტვირთაე ღონისძიებებს; 3) შარდმდენ საშუალებებს: ფუროსე- 
მიდს (ლაზიქსს) 40--80 მგ-ს ან ურეგიტს (ეტაკრინის მჟავას) –– 50-–100 მგ-ს 
ვენაში; შედარებით მსუბუქი მდგომარეობისას შეიძლება ამ პრეპარატთა ტაბ- 
“ლეტების მიცემა დასალევად იმავე დოზებით ოსმოსური დიულეტიკებიდან 

ხმარობენ შარდოვანას (გლუკოზის 10% ხსნარზე დამზადებული 30% ჩხსნა- 
რი შეყავთ ვენაში წვეთოვნად –- 60--120 წვეთი წუთში) ან მანიტს (30 გ-ს, 
განზავებულს 5%-ანი გლუკოზის ხსნარის 120--140 მლ-ში, ვენაში წვეთოვ- 
ნად –– 15 მლწეთში). 

ფილტვების შეშუპების საწინააღმდეგოდ შეიძლება გამოვიყენოთ აგრეთ- 

ვე ხელოვნური ვენტილაცია მაღალი წნევის ქვეშ, ჟანგბადის მიცემა სველი 
წესით, ქაფიანი ნახველის საწინააღმდეგო ღონისძიებანი (ჟანგბადის ნარევი 
70--90"“-ან სპირტთან ცხვირის კათეტერით ინჰალაციის დროს, ხოლო ნიღ- 
ბით ინჰალაციის შემთხვევაში 40--509-ან სპირტთან) და სხვ. 

მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს კარდიული ასთმის შეტევის 
შემთხვევაში ავადმყოფს დამჯდარ ან ნახევრად დამჯდარ მდგომარეობაში ყოფ- 
ნის ნება უნდა მივცეთ. ეს თავისთავად განმტვირთველად მოქმედებს გულზე. 
არ არის მართებული, როდესაც ასეთ ავადმყოფებს აიძულებენ იწვნენ ჰო- 

რიზონტალურ მდგომარეობაში. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის “შემდეგ გულის ქრონიკულ ნაკლოვანებას 

ემკურნალობთ ჩვეულებრიე, მისი კლინიკური გამოხატულების მიხედეით, 
არიტმიის წინააღმდეგ ეფექტური პროფილაქტიკური ღა სამ- 

კურნალო ღონისძიებების ჩატარება ავადმყოფთა ლეტალობის “?მემცირების 

საწინდარია, რადგან არიტმია ინფარქტის უხშირესი გართულება და უეცარი 
კარდიული სიკვდილის უმთავრესი მიზეზია. 

ანტიარიტმიული მკურნალობი“ ეფექტი დამოკიღებულია სხვადასხვა 
ფაქტორზე, რომელთაგანც უმთავრესი: ანტიარიტმიული საშუალებების 

ფარმაკოკინეტიკური თვისებები, მათი სწორი შერჩევა, ხმარების წესის არჩე– 

ვა, გულის ინფარქტის სტადია (უმწვავეს სტადიაში არიტმიის მიზეზია ელექ– 
ტრული არასტაბილურობა, ხოლო მოგვიანებით -–– ინტრამიოკარდიული დეს- 
ტრუქცია, იონთა დისბალანსი და სხვ.), ინფარქტამდელ პერიოდში ჩატარე–- 
ბული ხანგრძლივი მედიკამენტური მკურნალობა (გლიკოზიღებით, შარდღმდე- 
ნებით და სხვ.), სისხლის მიმოგცევის მდგომარეობა (რამდენად დროულად აღ- 

წევს ანტიარიტმიული საშუალებების კონცენტრაცია სისხლში და, მაშასადა- 
მე, მიოკარდიუმშიც ოპტიმალურ კონცენტრაციას), სამკურნალწამლა საშუალე– 
ბების შემწოვი (კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის), მათ მეტაბოლიზმში მონაწილე 
(ღვიძლის) და გამომყოფი ორგანოების (თიოკმლების) მდგომარეობა და სხვ. 

არიტმიის დიფერენცირებული მკურნალობისათვის არსებითი მნიშვნე- 

“4ლობა აქვს ანტიარიტმიული საშუალებების მოქმედების მექანიზმის ცოდნას. 
მოკლედ განვიხილავთ ძირითად ანტიარიტმიულ საშუალებებს. 

ქინიდინი ერთ-ერთი უძველესი და უძლიერესი ანტიარიტმიული საშუ- 
„ალებაა. იგი თრგუნავს იმპულსთა წარმოქმნის ექტოპიური კერების აქტივო- 

ბას და (დდომილ ნერვს. ქინიდინი ახანგრძლივებს აბსოლუტურ ღეფოაქტე- 
რულ პერიოდს „(რეპოლარიზაციის ყველა ფაზის გახანგრძლივების ხარჯზე), 
აქვეითებს მიოკარდიუმში გლუკოზის ათვისებას და ჟანგბადით გაჯერებას, 

თრგუნავს ანაერობულ გლიკოლიზს, მემბრანული გამტარობის დათრგუნვით 
უჯრედის შიგნით ზრდის კალიუმის რაოდენობას და ამცირებს ნატრიუმის 
კონცენტრაციას, კალიუმის მომატების გამო აქვეითებს გამტარობას. ანტი- 

არიტმიული მოქმედება განპირობებულია ქინიდინის ელექტროლიტურ ცვლა- 
25)



ზე გავლენით და რეფრაქტერული ფაზის გახანგრძლივებით. ქინიდინისა და მი- 
სი მსგავსი პრეპარატების გამოყენება შეიძლება არიტმიის დროს, რომელსაც 
საფუძვლად უდევს აგზნებადობის მომატება პეტეროტოპულ კერებში (ექს– 
ტრასისტოლური არიტმია, პაროქსიზმული ტაქიკარდია, მოციმციმე არიტმია). 

ინფარქტის მწვავე პერიოდში უნიშნავენ ქინიდინს –– 0,2––0,1 გ-ს ყოველ 

4-6 საათში ერთხელ. სისხლში მისი კონცენტრაცია მაქსიმუმს აღწევს მიღე– 
ბიდან 1--3 საათის შემდეგ. ქინიდინი და ყვეელა მისი მსგავსი ნივთიერებ> 

თრგუნავს აგზნებადობამომატებული ჰეტეროტოპული კერების აქტივობას და. 
ერთდროულად აქვეითებს გულის კუნთის კუმშვადუნარიანობას, აუარესებს 
მის ფუნქციურ მდგომარეობას, ხელს უწყობს არტერიული სისხლის წნევის 
დაქვეითებას. თანამოვლენებიდან აღსანიშნავია აგრეთვე: ალერგიული რეაქ- 

ციები, გამტარობის გაუარესება (0L5 კომპლექსის გაფართოება, C0-–-I ინ- 

ტერვალის გახანგრძლივება), შუილი ყურებში, თავბრუ, გულისრევა, ღები- 

ნება, ფაღარათი, დიპლოპია და სხვ. განსაკუთრებით მატულობს შისი ტოქსი– 

კურობა თირკმლებისა და ღვიძლის დაზიანების, აგრეთვე გულის შეგუბებითი 
ნაკლოვანების დროს. ამიტომ მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს არიტ- 

მიის პროფილაქტიკასა და მკურნალობას ქინიდინით მიმართავენ მხოლოდ იმ 
შემთხვევაში როდესაც სხვა საშუალებები ეფექტს ''არ იძლევა. ქინიდინით 
მკურნალობას ვიწყებთ შედარებით მცირე დოზებით (0,1--0,15 გ) და თუ: 
თანამოვლენებს არ შევამჩნევთ, შემდეგ ვზრდით მის დოზას. 

ბოლო წლებში შემოიღეს ქინიდინის პრეპარატები ტაბლეტებად: CმL- 
ძაილსIი (ძს!ი!ძIიC ხ0IVCმ1მC(ძI0იგმ(0; 275 მგ--I/:--1 ტაბლეტი 3--4-ჯერ 

დღეში); სსჯმძყIი (ძიIიIძუიC თ1ყლიიმ(0; 330 მგ--1--2 ტაბლეტი 12 საათში 
ერთხელ). ისინი გახანგრძლივებული მოქმედებისაა. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის ღროს არიტმიის სამკურნალოდ უფრო ფართო- 

დაა გამოყენებული ნოვოკაინამიდი (პროკაინამიდი, პრონესტილი), ლიდოკაინი 
და აიმალინი (არიტმოლი, გილურიტმალი), რომლებიც ქინიდინის მსგავსაღ მოქ– 
მედებენ (თრგუნავენ აგზნებადობამომატებულ ექტოპიურ კერებს), მაგრამ შე– 
დარებით სუსტი მოქმედების არიან და კლინიკური გამოყენების დიდი დიაპა– 
ზონი აქვთ. 

ნოვოკაინამიდს ზმარობენ დასალევად (ტაბლეტები 0,25––0,5 გ. ანუ 1-2 
ტაბლეტი სამჯერ დღეში), კუნთებსა ან ვენაში (10%-ანი ხსნარის 2,5-–5 მლ): 
ლიდოკაინი შეყავთ კუნთებსა (300 მგ-მდე) ან ვენაში (70-–-150 მგ). მისი მოქ– 
მედება სწრაფად იწყება (ინტრავენური შეყვანისას პირველივე წუთებში). 
აიმალინი შეყავთ კუნთებსა (2,5%--2 მლ) ან ვენაში (2,5%–-2 მლ 10 მლ ფი– 
ზიოლოგიურ ხსნართან ან გლუკოზის ხსნართან ერთად, ნელა), აგრეთვე ანტი–- 
არიტმიული ეფექტის შესანარჩუნებლად ავადმყოფს დასალევად აძლევენ 1– 
2 ტაბლეტს (50-–100 მგ) 3-–4-ჯერ დღეში. 

ძლიერი ანტიარიტმიული მოქმედება ახასიათებთ პრეპარატებს, რომლე- 
ბიც იწვევენ ჩ-ადრენერგიული რეცეპტორების ბლოკირებას. მათი წარმომად–- 

გენელია ინდერალი (ანაპრილინი, პროპრანოლოლი, ობზიდანი), ტრასიკორი, 
L8-46 და სხვ. ჩ-ღბლოკატორები თრგუნავენ ავტომატიზმის კერების აქტივო- 

ბას (მათ შორის სინუსის კვანძის აქტივობასაც), ანელებენ ატრიო-ვენტრიკუ- 
ლურ გამტარობას და აქვეითებენ მიოკარდიუმის შეკუმშვის ძალას: და არტე–- 
რიული სისხლის წნევას, ანტიარიტმიულ მოქმედებას იჩენენ საგულე გლიკოზი–- 
დებით გამოწვეული არიტმიის დროსაც. ინდერალს ხმარობენ დასალევად ტაბ- 
ლეტების საზით (10--30 მგ 3--4-ჯერ დღეში) ან ამპულებში ინტრავენურად 
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(3-–-–4 მგ, განზავებული ფიზიოლოგიურ ან გლუკოზის ხსნარში წვეთოვანი წე– 
სით ან შპრიცით, ნელა). 

მოქმედებით ინდერალის ჯგუფის პრეპარატების მსგავსია იზოპტინი (ვე– 
რაპამილი). მას ნაკლები თანამოვლენები ახასიათებს. პაროქსიზმების დროს 
იგი შეყავთ ვენაში (5–-10 მგ, ანუ 1--2 ამპულა), ხოლო დასალევად 1-–2 ტაბ- 
ლეტს აძლევენ (40-––80 მგ) სამჯერ დღეში. 

სინუსური ბრადიკარდიის, სინოაურიკულური ან ატრიოვენტრიკულური 

ბლოკადის დროს, როდესაც მკვეთრადაა შენელებული გულის რიტმი, ანტი- 
არიტმიულ საშუალებად ხმარობენ ჩ-ადრენერგიული რეცეპტორების სტი- 
მულატორს –– იზოპროპილნორადრენალინს (იზოპროტერენოლს, იზუპრელს, 

იზადრინს), რომელსაც ინდერალი” საპირისპირო მოქმედება აჩასიათებს: 

ზრდის სინუსის კვანძის (და ავტომატიზმის სხვა ცენტრების) აქტივობას, აუმ- 
ჯობესებს ატრიოვენტრიკულურ გამტარობას, აძლიერებს გულის კუნთის შე- 

კუმშვის ძალას და მასში ჟანგბადზე მოთხოვნილებას. ენის ქვეშ იდებენ (5-– 
20 მგ 2-3 საათის ინტერვალებით) ან შეყავთ ვენაში წვეთოვნად დ,2-–1 პგ 
განზავებული ქლორ-ნატრიუმის იზოტონურ ხსნარში) მონიტორული ეკგ კონ- 
ტროლით, რადგან ზედმეტი დოზით შეყვანა იწვევს მიოკარდიუმის მწვავე იშე- 

მიას. 
სინუსური ბრადიკარდიის, სინუსის კვანძის სისუსტის ან ატ5იოვენტრი- 

კულური ბლოკადით გამოწვეული ბრადიკარდიის, აგრეთვე ბრადიკარდიის 
ფონზე არსებული ექსტრასისტოლური და სხვა ტიპის არიტმიის დროს ფარ- 

თოდ ხმარობენ პარასიმპათიკოლიტურ საშუალებებს -– უმთავრესად ატრო- 
პინს (0,1%--–0,5––1 მლ კანქვეშ ან ვენაში, შეიძლება ღღეში რამდენიმეჯერ) 

ან (და) სიმპათომიმეტურ საშუალებებს (იზუპრელს, ეუსპირანს და სხვ.) და 

კორტიკოსტეროიდებს. სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის ღროს წარმა- 
ტებით იყენებენ დროებით ან მუდმივ ტრანსვენურ (ენდოკარდიულ) ელექტრო– 

კარდიოსტიმულაციას (ფიქსირებული რიტმით ან სინქრონული ტ;პის). 
როდესაც ზემოთ აღწერილი ანტიარიტმიული საშუალებების (ქინ«დინის 

ჯგუფის ან ჩ-ბლოკატორების) გამოყენება საჭიროა გულის ნაკლოვანების ფონ- 
ზე, მათთან კომბინირებით ხმარობენ საგულე გლიკოზიდებს. ამით სპობენ ანტი– 
არიტმიული საშუალებების დამთრგუნველ გავლენას გულის კუნთის შეკუმშვა- 
დობაზე, ხოლო გლიკოზიდების უარყოფით ინოტროპულ მომმედებას (აგზნება– 
დობის აწევას გულის კუნთში და ექტოპიური კერების წარმოქმნას) კი ხსნიან 

ანტიარიტმიული საშუალებებით. 
პარკუჭების ფიბრილაციისა და ასისტოლაის დროს 

ავადმყოფთა გადარჩენა შეიძლება მხოლოდ აქტიური და სპეციფიკური რეანი- 
მაციული ღონისძიებების დროული ჩატარებით. უწყვეტე კარდიომონიტორუ- 
ლი დაკვირვებების პირობებში შესაძლებელია გულის გაჩერების პირველადი 
მიზეზის (ფიბრილაციის ან ასისტოლიის) გამოცნობა და დიფერენცეული (სპე–- 
ციფიკური) რეანიმაციული ღონისძიებების ჩატარება, რაც წარმატების უმთავ–- 

რესი საწინდარია, რადგან ასეთ შემთხვევაში ერთ-ერთ უმთავრეს ოოლს ასრუ- 
ლებს დროის ფაქტორი-- რაც ადრე დაიწყება სპეციფიკური რეანიმაცია, მით 

უფრო მაღალია მისი ეფექტი. როდესაც კლინიკური სიკვდილის უშუალო მი- 
ზეზი გამოუცნობია, რეანიმაციული ღონისძიებების ჩატარება ემპირიულად 
ხდება და ყველა შემთხვევაში რეანიმაციის პირველი უტაპი არასპეციფიკური 

ხასიათისაა, რის გამოც ეფექტური რეანიმაციისათვის საჭირო დრო იკარგება. 

ფიბრილაციის დროს სპეციფიკური რეანიმაციული ღონისძიებაა დეფიბრილა–- 
„ცია, ხოლო ასისტოლიის დროს -– ელექტროკარდიოსტიმულაცია. 
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უწყვეტი ეკგ დაკვირვებების გარეშე შეუძლებელია გულის გაჩერების 
უშუალო მიზეზის გამოცნობა. ასეთ შემთხვევაში რეანიმაციის ჩვენებებს გან- 

საზღვრავენ ჩვეულებრივი კლინიკური მაჩვენებლების მიხედვით (გონების და– 
კარგვა, პულსის გაქრობა, გულის ტონების სრული მოყრუება, არტერიული წნე– 
ვის დაცემა ნულამდე, სუნთქვის შეჩერება ან აგონიური გაიშვიათებული შე–- 
სუნთქვები, გუგების გაფართოება, რქოვანას რეფლექსის გაქრობა და სხვ.). 
როდესაც კლინიკური სიკვდილი. ვითარდება საავადმყოფოს გარეთ, რეანიმა–- 

ციას იწყებენ გულის გარეგანი მასაჟით ან ხელოვნური სუნთქვით. ზოგჯერ ეს 
ღონისძიებები საკმარისია ავადმყოფის კლინიკური სიკედილის მდგომარეობი– 

დან გამოსაყვანად ანდა ბიოლოგიური სიკვდილის წნააღმდეგ საბრძოლველად, 
ვიდრე სპეციალიზებული რეანიმაციული ჯგუფი მოვა შემთხვევის ადგილზე. 

სპეციალური აღჭურვილობის პირობებში, თუ ეკგ გამოკვლევა არ არის 
ჩატარებული და კლინიკური სიკვდილის პირველადი კარდიული მიზეზი (ფიბ- 

რილაცია ან ასისტოლია) არ არის გამოცნობილი, რეანიმაციას იწყებენ ელექ– 

ტრული დეფიბრილაციით. ამასთანავე, ორგანიზაციას უკეთებენ უწყვეტი ეკგ 
დაკვირვებების ჩატარებას და ხელოვნურ მართვით სუნთქვას. პირველადი დე– 
ფიბრილაციის უეფექტობის შემთხვევაში იგი უნდა გაიმეორონ (საჭიროების 

შემთხვევაში რამდენიმეჯერ) და ელექტრული განმუხტვის ძაბვა გაზარდონ 
5500--700ე ვოლტამდე. დეფიბრილაციათა მორის გულის ხელოვიური მასაჟი 
უნდა გაგრძელდეს. თუ 15-20 წუთის განმავლობაში გულის მუშაობის აღდგე– 
ხა არ ზოხერხდა, შემდეგ რეანიმაციული ღონისძიებები, ჩვეულებრივ, უეფექ- 

ტოა, რადგან გულის კუნთსა და ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში უკუშექცე- 
ვადი ცვლილებები ვითარდება. ფიბრილაციის დაწყებიდან პირველ წუთში ჩა- 
ტარებული დეფიბრილაცია ეფექტურია შემთხვევათა 60--80%-ში. 4--5 წუ- 

თის შემდეგ ეფექტი ცალკეულ შემთხვევაში აღინიშნება. 
პირველადი ასისტოლიის დროს რეანიმაციას იწყებენ გულმკერდის ყაფაზის 

ქვედა კიდეზე (გულის მწვერვალის არეში) მუშტის რიტმული (ეოთ წუთმი 
70--8ე) დარტყმით 20-25 სმ სიმაღლიდან. უმთავრესი (სპეციფიკური) სა- 
რეანიმაციო . ღონისძიებაა ელექტროკარდიოსტიმულაცია (ექსტრათორაკალური 

ან მიოკარდიული). რეანიმაციის ეფექტურობის გაზრდის მიზნით გულში შე– 
ყავთ ადრენალინი (0,1%–1 მლ) და ქლორ-კალციუმი (10%--2–-5 მლ). მჟავა– 

ტუტოვანი წონასწორობის აღდგენის მიზნით ვენაში შეყავთ ახალდამზადებუ- 

ლი ნატრიუმის ჰიდროკარბონატის 5%-ანი ხსნარის 150--200 მლ. 

საზოგადოდ რეანიმაციის ეფექტი დამოკიდებულია სხვადასხვა ფაქტორ- 
ზე: 1, გულის კუნთისა და ავადმყოფის ზოგად მდგომარეობაზე სარეანიმაციო 
გართულებების განვითარებამდე; 2. ავადმყოფის ასაკზე (უფროს ასაკობრივ 
ჯგუფებში ეფექტი ნაკლებია); 3.გულის გაჩერების პირველადი მიზეზის გამოც- 
ნობასა და სპეციფიკური რეანიმაციის დროულ დაწყებაზე; 4. რეანიმაციის წინა 
პერიოდში ჩატარებული მედიკამენტური მკურნალობის ხასიათზე (სათითურას 

პრეპარატები, ქინიდინის ჯგუფის ნივთიერებები, ჩ-ადრენობლოკატორები და 
სხვ.). 

ჩამოთვლილთაგან უმთავრესია დროის ფაქტორი და სპეციფიკური რეა- 
ნიმაცია. რეანიმაცია უნდა გაგრძელდეს სისხლის მიმოქცევისა და სუნთქვის 

აღდგენამდე ან ·ბიოლოგიური სიკვდილის სარწმუნო ნიშნების განვითარებამ– 

დე (არიტმიის მკურნალობა უფრო ფართოდ იხილეთ შესატყვის ნაწილში --- 
„არიტმია4). 

პოსტინფარქტული სინდრომის დროს ძირითადი სამკურ–- 
ნალო საშუალებაა გლუკოკორტიკოიდული ჰორმონები (პრედნიზოლონი, ტრი– 
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ამცინოლონი, დექსამეტაზონი და სზვ.) კლებადი დოზებით. ტკივილის წინააღ– 
მდეგ შეიძლება ვიხმაროთ ანალგინი (50%-–-2 მლ კუნთებში) და სხვა ანალგე– 
ტიკური ნივთიერებები; დიმედროლი (1%-–-2 მლ), პიპოლფენი (2,5%–-2 მლ) 
ან სხვა ანალოგიური საშუალებანი. ' 

მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს ფსიქიკური მოშლილობის 
სამკურნალოდ გამოყენებულია დიაზეპამი (სედუქსენი) 2,5--5 მგ 3-– 
4-ჯერ დღეში, ქლორდიაზეპოქსიდი (ელენიუმი, ნაპოტინი) 10--20 მგ სამჯერ 
დღეში, ტაზეპამი 10 მგ 3-–4-ჯერ დღეში, ვალიუმი 2,5 ან 10 მგ 1––3-ჯერ დღე– 

ში, უძილობის დროს –– ლევომეპრომაზინი (ტიზერცინი) 3--8 მგ ძილის წინ 

1--2 საათით ადრე, ნიტრაზეპამი (ეუნოქტინი, რადედორმი) ან თაორიდაზინი 

(სონაპაქსი) 10--40 მგ ძილის წინ 1 საათით ადრე. გამოხატული ფსიქოზის 

დროს კუნთებსა ან ვენაში ერთჯერადად შეყავთ ჰალოპერიდოლი (10.5%--1-––2 

მლ); ამავე დროს კუნთებში უკეთებენ ამინაზინს (2,5%--2--3 მლ). ამინაზი- 
ნის შეყვანა შეიძლება რამდენიმეჯერ გავიმეოროთ (2--3 საათის ინტერვალე- 

ბით). კარგ შედეგს იძლევა სედუქსენის (10 მგ) ან დროპერიდოლის (2.25% 

1--2 მლ) ინტრავენური შეყვანა (ნელა'), რაც საჭიროების შემთხვეკაში შეიძ- 
ლება რამდენიმეჯერ გავიმეოროთ (2--3 საათის ინტერვალებით). 

ინფარქტის მწვავე პერიოდში წოლით რეჟიმთან ერთად დიღი მნიშევნე- 
ლობა აქვს კვების რეჟიმს და ზოგდ მოვლა-პატრონობას. 

დაავადების პირველ დღეებში საკვები უნდა იყოს ადვილასათვისებელი 

(წვენები, ფაფეული, კისელი, მაწონი, ხაჰო, დო და სხე.), უხეში ღა ნაზთიანი 
საკვების მიღება იწვევს მეტეორიზმს, კუჭ-ნაწლავის შებერილობას, დიაფრაგ– 

მის მაღლა აწევას და გულის ფუნქციური მდგომარეობის გაუარესებას. წოლით 
რეჟიმში ყოფნის პერიოდში საერთო სადღეღამისო კალორაჟი უნდა იყოს 160ი 

კალ-მდე. რამდენიმე დღის შემდეგ ავადმყოფი შეიძლება გადავიყკანოთ # 10 

მაგიდაზე. გულის ნაკლოვანების დროს უნდა შევზღუდოთ მარილი და სითხე. 

დიეტის კორეგირება დამოკიდებულია თანმსლებ დაავადებაზეც (დიაბეტი, 

წყლულოვანი დაავადება, ქოლეცისტიტი ღა სხვ.). დიაბეტის დროს ნაცელად 

#M 10 მაგიდისა, უნიშნავენ M 9 მაგიდას და ა. შ. . 

დაავადების პირველ დღეებში უმჯობესია ავადმყოფს საკვები მიაწოდოს 

დამხმარე პირმა, თუმცა ესეც დამოკიდებულია ზოგად მდგომარეობაზე. თე 

ავადმყოფს თვითონ შეუძლია ჭამა, უნდა დავრთოთ ამის ნება, რადგან ეს ფხი- 

ქოლოგიურად დადებითად მოქმედებს. თუ პირველ ორ დღეს ავადმყოფს კატე– 

გორიულად არ სურს ჭამა, ძალა არ უნდა დავატანოთ. 
დაავადების პირველ დღეებში ავადმყოფს ხელ-პჰირს ბანს დაჭტმარე პერ- 

სონალი, ხოლო შემდეგში მათი დახმარებით თვითონ ავადმყოფი იბანს. ტასი 

პერიოდულად უნდა გავუწმინდოთ ქაფურის სპირტით ან სპეციალური საბანი 

ხსნარებით. "პირველ დღეებში პირის დამოუკიდებელი გაპარსვის უფლება არ 

უნდა მივცეთ. 

განსაკუთრებულ მოწესრიგებას საჭიროებს კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მოქ- 
მედება. წოლითი რეჟიმის, კვების ზასიათის შეცვლისა (მსუბუქი და უნაშთო 
საკვების მცირე ულუფებად მიღების) და სხვადასხვა პრეპარატის (მორფინი და 

სხვანი) გამოყენების გამო ავადმყოფების უმრავლესობას აწუხებს ყაბზობა. 
ასეთ დროს წოლით მდებარეობაში დეფეკაციის აქტი და მასთან დაკავშირებით 
ჭინთვები იწვევს ფიზიკურ დაძაბვას, უარყოფით ფსიქო-ემოციურ დატვირ- 
თვას, რაც „ცუდად მოქმედებს ავადმყოფის მდგომარეობაზე, განსაკუთრებით 

იმ შემთხვევებში, როდესაც ავადმყოფი სპეციალურ ფუნქციურ საწოლზე არა 
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წევს. ზოგი კლინიცისტი გვირჩევს დაბალი სკამი დავდგათ საწოლთან და დე– 
ფეკაციის აქტისათვის მასზე დავსვათ ავადმყოფი დამხმარე პერსონალის მეშ–- 
ვეობით (აქტიური მოძრაობების მაქსიმალურად შემცირების პირობებში). გარ- 

თულებული ინფარქტის დროს და ისიც პირველ დღეებში, როდესაც ავადმყო– 
ფისათვის ჯერ საწოლზე წამოჯდომის უფლება არ მიგვიცია, აღნიშნული პრო- 
ცედურა გარკვეულ რისკთანაა დაკავშირებული. იგი უფრო გამართლებულია იმ 
პერიოდიდან, როდესაც ავადმყოფი საწოლზე წამოჯდომას იწყებს. კუჭ-ნაწლა- 
ვის მოქმედება უნდა იყოს ორ დღეში ერთხელ მაინც. ამისათვის ავადმყოფს 
შეიძლება მიეცეთ მსუბუქი საფაღარათო სამუალებანი (მცენარეული ზეთი, 

შავი ქლიავის ნახარში, ერთი სუფრის კოვზი თაფლი დილით 1 ჭიქა წყალთან 
ერთად, ფენოფტალეინი და სხვ.) ან გავუკეთოთ გამწმენდი ოყნა. 

ნაწლავების პერისტალტიკის სტიმულაცია შეიძლება კუნთებში პროზე- 

რინის (0,05%--0,05--0,75 მლ) ინიექციებით დღე-ღამეში სამ-ოთხჯერ. კუჭის 

მწვავე გაგანივრების დროს რეკომენდებულია შიმშილი. პარეზის მოვლენების 
ლიკვიდაციის შემდეგ დიეტა თანდათან ფართოვდება. სამკურნალო ღონისძი- 

ებათა კომპელქსში შედის კუჭის ზონდირება (წვრილი ზონდით) ცხვირის ღრუ- 
დან, კუჭის განთავისუფლება შიგთავსისაგან გამწოვი აპარატით და შემდგომ 
ამორეცხვა ნატრიუმის ჰიდროკარბონატის 2%-ანი თბილი ხსნარით. პროცე–- 
ურა უმჯობესია ჩავატაროთ ავაღმყოფის მჯდომარე ან ნახევრად მჯდომარე 

მდგომარეობაში და გავიმეოროთ რამდენიმეჯერ. 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის პარეზის დროს შეიძლება განვითარდეს შეუჩერე– 

ბელი სლოკინი. ასეთ შემთხვევაში შეიძლება ვიხმაროთ ამინაზინი ან დროპე– 
რიდოლი მცირე დოზებით. 

ზოგ შემთხვევებში ავადმყოფის მწოლიარე მდგომარეობაში შარდვა ძნელ– 
დება, რასაც ხელს უწყობს ატროპინი და ნარკოტიკული საშუალებანი, აგრეთ- 

ვე ხანშესულ პირთა წინამდებარე ჯირკვლის ჰიპერტროფია ან შარდის ბუშ- 
ტის ატონია (პარეზი). თუ შარდვა არ მოწესრიგდა, მიმართავენ ერთმომენტიან 

ან ხანგრძლივ კათეტერიზაციას ანდა კუნთებში შეყავთ პროზერინი (0,05%--– 

0,5--0,75 მლ. 
ინტენსიური თერაპიის ბლოკში არ შეიძლება რადიოთი ან ტელევიზიით 

სარგებლობა, აგრეთვე მნახველების შესელა. ეს უკანასკნელი გარკვეულ სიძ- 
ნელეებთანაა დაკავშირებული (ზოგჯერ თვით ავადმყოფი მოითხოვს დაჟინე- 

ბით ან სხვა სამსახურებრივი თუ ოჯახური მდგომარეობითაა ასეთი აუცი- 
ლებლობა განპირობებული), მაგრამ მაინც მაქსიმალურად უნდა "შეიზღუდოს, 
რადგან მნახველებთან კონტაქტი შეიძლება ახალი ფსიქო-ემოციური სტრესის, 

ავადმყოფის აგზნებისა და გადაღლის მიზეზი გახდეს. 
კარდიოქირურგიის განვითარებამ განაპირობა გულის იშემიური დაავადე- 

ბის ქირურგიული მკურნალობის მეთოდების განვითარება. მიოკარდიუმის რე– 
ვასკულარიზაციის მიზნით შემოღებულია სხვადასხვა ქირურგიული მეთოდი. 

სადღეისოდ პერსპექტიულ მეთოდღადაა მიჩნეული აორტოკორონარული 
შუნტირების მეთოდი (რ. ფავალორო, 1968). აორტასა და ათეროსკლეროზით 

შევი/როებული ან ობლიტერირებული გვირგვინოვანი არტერიის დისტალურ 
ნაწილს შორის რომელიმე საკუთარი ვენის (აუტოვენის) გამოყენებით აკეთე– 
ბენ ერთ ან რამდენიმე შერთულს (შუნტს). 

ამ მეთოდის განვითარებას დიდად შეუწყო ხელი კლინიკურ პრაქტიკაში 
სელექციური კორონაროგრაფიის ფართოდ დანერგვამ. ინფარქტის მწვავე პე– 
რიოდში ზოგი ავტორი მიმართავს თრომბენდარტერექტომიას ან დანეკროზე– 
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ბული უბნის რეზექციას. ეს მეთოდი პრაქტიკულად ვერ გავრცელდა. ქირურ–- 
გიული წესით წარმატებით მკურნალობენ გულის ანევრიზმას და შინაგან (პარ– 
კუჭთაშუა ძგიდის) რუბტურას. 

რეაბილიტაცია. გულის კუნთის ინფარქტის დროს ყეელა ღო5“სძიება მი- 

მართულია მოსალოდნელი გართულებების ასაცილებლად და უკვე წარმოქმნი- 
ლი გართულებების სამკურნალოდ. გულის კუნთის ინფარქტის დროს აღდგე– 
ნითი თერაპია (რეაბილიტაცია) მოიცავს სხვადასხვა ღონისძიებების კომპლექს): 

მედიკამენტურ მკურნალობას, დიეტას, სამკურნალო ფიზკულტურას, ფსიქო- 
თერაპიას, ფიზიოთერაპიას, სანატორიულ-კურორტულ მკურნალობასა და სხვ. 

"თითოეული მათგანი დაავადების განვითარებიდან სხვადასხვა ეტაპზე ·უერთდე- 

ბა თავდაპირველად დაწყებულ მედიკამენტურ რეაბილიტაციას. ინფიარქტიას 
ავადმყოფთა რეაბილიტაცია არსებითად პირველივე დღიდან იწყება სტაციონა– 

რული მკურნალობის პირობებში. ფიზიკური აქტივობის დაწყება და მისი ინ–- 

ტენსივობა, ისევე, როგორც 'სტაციონარში ყოფნის ხანგრძლივობაც, დამოკი- 

დებულია ინფარქტის ფორმაზე, თანმბლები გართულებების არსებობასა და 
მათ ნაირსახეობაზე. რეკომენდებულია ინფარქტიან ავადმყოფთა სტაციონარში 

ყოფნის შემდეგი ვადები: წვრილკეროვანი გაურთულებელი ინფარქტი –– 2ე –– 
25 დღე, გართულებული -–-25-–-35 დღე; ინტრამურალური გაურთულებელი ინ- 
ფარქტი --–25-–-35 დღე, გართულებული – 40-–-45 დღე; ტრანსმურალური გა- 

ურთულებელი ინფარქტი –- 40-50 დღე: გართულებული – 50 დღე და მე– 
ტი. რასაკვირველია, აღნიმნული ვადები საორიენტაციოა და დამოკიდებულია 

სხვადასხვა ფაქტორზე (ავადმყოფის ასაკი, გართულებების ნაირსახეობა, მიო– 
კარდიუმში აღდგენითი პროცესების აქტივობა და სხვ.). 

ინფარქტის მწვავე პერიოდში ავადმყოფს უნიშნავენ მკაცრ წოლით რე- 

ჟიმს. იგი ამცირებს გულის დატვირთვას და აქვეითებს მიოკარდიუმში ჟანგბად– 

ზე მოთხოვნილებას, რითაც ხელს უწყობს ნეკროზისა და იშემიის ფართის შემ- 
ფცირებას, აღდგენითი პროცესების გაუმჯობესებას გულის კუნთში. მკაცრ წო- 

ლით რეჟიმში არ იგულისხმება საწოლში აბსოლუტური უძრაობა, კიდურების 

მოძრაობა (გაურთულებელ შემთხვევებში გვერდზე პასიური გადაბრენებაც კი 

დამხმარე პერსონალის საშუალებით) შეიძლება პირველივე დღიდან. ფიზიკური 
აქტივობის დროული დაწყება დადებითად მოქმედებს ავადმყოფის ფსიქო-ემო–- 
ციურ სფეროზე, ოპტიმისტურ განწყობილებას უქმნის მას და ხელს უშლის 

თრომბოემბოლიის, შეგუბებითი პნევმონიისა და სხვა გართულებების განვითა– 
რებას, თუმცა მას აქეს მეორე მხარეც. ზოგი ავადმყოფი ასეთ შემთხვევებში 
თვითნებურად აფართოებს ფიზიკური აქტივობის რეჟიმს, რაც იწვევს კლინი- 

კური მდგომარეობის გაუარესებას. ამ შემთხვევაში არსებითი მნიშვნელობა აქეს 
ავადმყოფის ნერვულ-ფსიქიკური ტიპის შესწავლას და მის გათვალისწინებას. 

“რმაბლონური მიდგომა ყველა ავადმყოფის მიმართ მხოლოდ დაავადების მიმდი– 
ნარეობის მიხედვით არ შეიძლება. ზოგ შემთხვევაში თავიდანვე მრავალჯერადი 

დაბეჯითებითი და დამაჯერებელი საუბარია საჭირო იმისათვის, რომ ავადმყოფ– 

მა სათანადო რეჟიმი დაიცვას, და მაინც ყოველთვის ვერ ვაღწევთ სასურველ 

შედეგს. ზოგჯერ კი ძალიან დიდი” სიფრთხილით, დამზოგავი ტაქტითაა საჭირო 
ახსნა-განმარტება. ფიზიკური აქტივობის დაწყების ვადების, მისი ინტენსივო–- 

ბის, ხანგრძლივობის, ფიზიკურ ვარჯიშთა კომპლექსის შერჩევის, მათი უსაფ- 
რთბხოებისა და ეფექტურობის შეფასების კრიტერიუმების შესახებ ერთნაირი 

აზრი არ არსებობს. რეაბილიტაციის უმთავრესი ამოცანაა შრომისუსარიანობის 
აღდგენისათვის ოპტიმალური პირობების შექმნა. 
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ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის ექსპერტთა ჯგუფის რე– 

კომენდაციით განასხვავებენ რეაბილიტაციის სამ ფაზას: საავადმყოფოს, გა– 
მოჯანმრთელებისა (კონვალესცენციისა ღა კონვალესცენციისშემდგომ ფა– 

ე · 

საავადმყოფოში რეაბილიტაციის მიზანია გულ-სისხლძარღვთა სისტემისა. 

და მთელი ორგანიზმის ფუნქციური მდგომარეობის სტაბილიზაცის, ავადღმყო- 
ფის ფიზიკური აქტივობის გაზრდა იმ დონემდე, რომ მან შეძლოს თვითმომსა- 

ზურება, ერთ სართულზე ასვლა, გასეირნება 500-–-1000 მეტრ მანძილზე მთე– 
ლი დღის განმავლობაში (ორი სამი შესვენებით), ე. ი. საჭიროა ავადმყოფის. 

მომზადება რეაბილიტაციის მეორე ფაზისათვის. 
ფიზიკური აქტივობის დაწყების ვადები, მისი ინტენსივობა და ხანგრძლი- 

ვობა უნდა განვსაზღვროთ ინდივიდუალურად ავადმყოფის ასაკისა და ზოგადი- 

მდგომარეობის, დაზიანების ხარისხის, გართულებებისა და მათი ნაირსახეობის. 

გათვალისწინებით. თუ დაავადება რაიმე სერიოზული გართულებების გარეშე 

მიმდინარეობს (კარდიოგენული შოკი, ფილტეების შეშუპება, სუპრავენტრი- 

კულური და ვენტრიკულური პაროქსიზმული ტაქიკარდია, ჯგუფური და პოლი- 

ტოპური ექსტრასისტოლია, ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა), დაავადების და-- 

წყების პირველ-მეორე დღიდანვე ავაღმკოფს უფლებას ვაძლევთ გვერდზე აქ– 
ტიური გადაბრუნებისა, ხოლო მესამე-მეოთხე · დღიდან ვუნიშნავთ სამკურნა- 
ლო ფიზკულტურას. სამკურნალო ფიზკულტურის კომპელქსის ინდივიდუალუ- 

რი შერჩევა, მისი ინტენსივობისა და ხანგრძლივობის თანდათანობით გაზრდა: 
სპეციალისტის მოვალეობაა. დასაწყისში ასრულებინებენ კიდურების შეზღუ- 
დულ მოძრაობას და სუნთქვით ვარჯიშებს. ვარჯიშის ხანგრძლივობა უდრის. 
3-5 წუთს, ხოლო შემდეგ ახალი კომპლექსების შეტანით თანდათან მატულობს. 
ინტენსივობა და ხანგრძლივობაც (10-––15 წუთამდე). 

ინფარქტის მწვავე პერიოდის დამთავრების შემდეგ (ტემპერატურისა და- 
სისხლის ფერმენტების აქტივობის ნორმალიზაცია, ეკგ მრუდის მონოფაზურო-. 
ბის გაქრობა და დადებითი დინამიკა) ავადმყოფის დამაკმაყოფილებელი ზოგა-. 
დი მდგომარეობის ფონზე დაავადებიდან 10-14 დღის შემდეგ იწყება ფიხი-. 
კური აქტივობის მეორე ეტაპი -- საწოლზე წამოჯდომა. თვით საწოლში წა- 

მოჯდომა გარკვეულ უხერხულობას და დაძაბვას იწვევს განსაკუთრებით მსუ–- 
ქან და დიგესტიური ტიპის პირებში. ამიტომ უმჯობესია ავადმყოფი წამოვსვათ- 
საწოლზე, მან ფეხები უნდა გადმოუშვას საწოლიდან და ზურგით მიეყრდნოს- 
კედელს ან დამხმარეს. სასურველია ეს გააკეთოს სამკურნალო ფიზკულტურის. 
მეთოდისტმა მკურნალ ექიმთან ერთად. საწოლზე წამოჯდომა შეიძლება დღეში 
რამდენიმეჯერ. დაავადების დაწყებიდან სამი კვირის შემდეგ შეიძლება პალა- 

ტაში სიარულის ნება დავრთოთ. ამ დროს სამკურნალო ფიზკულტურის ინტენსი-- 

ვობა მატულობს. შემდეგ რეჟიმს თანდათან ვაფართოვებთ, ავადმყოფს დერე– 

ფანში სეირნობის უფლებას ვაძლევთ. დავადების დაწყებიდან 25--28 დღის. 

შემდეგ კი, თუ ყველაფერი კარგად მიმდინარეობს, გარეთ სეირნობის ნებასაც 

დავრთავთ. ერთი კვირის შემდეგ ავადმყოფი შეიძლება გადავიყვანოთ სარე– 

აბილიტაციო განყოფილებაში ან შინ გავუშვათ აღდგენითი მკურნალობისა– 

თვის. წვრილკეროვანი გაურთულებელი ინფარქტის დროს ავადმყოფი საწოლ- 

ზე შეიძლება წამოვსვათ მე-5–-7-ე დღიდან, ხოლო 10--12 დღის “მემდეგ სი–- 

არულის ნება მივცეთ. 

ფიზიკური აქტივობის აღნიშნული ვადები, ისევე, როგორც ავადმყოფთა 
სტაციონარში დაყოვნების დრო, ინდივიდუალურია და დამოკიდებულია სხვა– 
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დასხვა ფაქტორზე (ავადმყოფის ასაკზე, ზოგად ფიზიკურ მდგომარეობაზე, და- 
ავადების სიმძიმესა და გახანგრძლივებულ მიმდინარეობაზე, გულის ნაკლოვა- 
ნების ზარისხზე, გართულებებსა და მათ სტაბილურობაზე და სხვ.). უნდა გვახ– 
სოვდეს, რომ ფიზიკური აქტივობის გაფართოება საჭიროა კლინიკურ-ლაბორა- 

ტორიული მონაცემების (უმთავრესად ჰემოდინამიკური, ეკგ და სისხლის ანა– 

ლიზის მაჩვენებლების) სტაბილიზაციის შემდეგ და რაც მთავარია დოზირებუ- 

ლად, თანდათანობით. 
ფიზიკური აქტივობის გაფართოების დროს დიდი მნიშვნელობა აქვს ავად– 

მყოფის მდგომარეობის შეფასების კრიტერიუმების შერჩევას. ამისათვის ყვე– 

ლაზე მარტივი და ხელმისაწვდომი მაჩვენებლებია: ავადმყოფის თვითგრძნობი– 

სა და ქცევის შეფასება; გულის რიტმის, სუნთქვის სიხშირისა და არტერიული 

სისხლის წნევის განსაზღვრა და ეკგ გამოკვლევები (განსაკუთრებით ტელეელექ– 
ტროკარდიოგრაფია) ფიზიკურ დატვირთვამდე, ღატვირთვის დროს და მის შემ– 

დეგ. ფიზიკურ დატვირთვაზე ორგანიზმის რეაქცია ადეკვატურადაა ბიჩნეული, 

თუ დატვირთვასთან დაკავშირებით: თვითგრძნობა არ უარესდება, დატვირთვის 

მაქსიგუმზე და მისი შეწყვეტიდან 2–-3 წუთის შემდეგ გულის რიტმის გახში–- 
რება არ აღემატება 20-ს ან (შენელება 10-ს), სუნთქვის გახშირება ––- 6--8-ს 
ერთ წუთში, არტერიული სისხლის სისტოლური წნევის მომატება ე. წყ. სვ. 
20--40 მმ-ია, დიასტოლური წნევის დაქვეითება ვ. წყ. სვ. 10--20 მმ (ან სის- 
ტოლური წნევის დაქეეითება ვ. წყ. სვ. 10 მმ) და ეკგ მაჩვენებლები (განსა– 
კუთრებით 5–-I სეგმენტი და I კბილები) არ განიცდის პათოლოგიურ ცვლი– 

ლებებს. თუ ზემოაღნიშნული კრიტერიუმების ცვლილება აღნიშნულ ფარ- 
გლებს სცილდება, ფიზიკური დატვირთვა უნდა შევაჩეროთ ან შევამციროთ 
მისი ინტენსივობა იმ დონემდე, რომელზეც ორგანიზმის საპასუხო რეაქცია 
ადეკვატური იქნება. ფიზიკური დატვირთვის ზღურბლის დადგენისათვის გან– 

საკუთრებული მნიშვნელობა აქვს ეკგ გამოკვლევებს დატვირთვის დროს და 

მისი შეწყვეტიდან პირველ წუთებში. ეკგ-ზე 5--I სეგმენტის ცდომა ან ელე– 
ვაცია (1 მმ-ით და მეტით), I კბილის ინვერსია, რეინვერსია, „იშემიური“ L 
კბილის განვითარება ან მისი სხვადასხვა სახის დეფორმაცია ერთ ან რამდენიმე 

განხრაში, I კბილის ამპლიტუდის შემცირება, (0) კბილის გაღრმავება, გულის 
რიტმისა და გამტარობის მოშლა ფიზიკური აქტივობის შეწყვეტის ან შეზღუდ- 

ვის უმთავრესი კრიტერიუმებია. 

რეაბილიტაციის შემდგომ (კონვალესცენციის) ეტაპზე ფიზიკური დატ- 
ვირთვის სინჯის გამოყენებით (ველოერგომეტრზე, ტრედმილზე ან სხვ.) ადგე– 

ნენ ავადმყოფის ტოლერანტობას ფიზიკური დატვირთვისადმი ზემოაღნიშნული 
კრიტერიუმების მიხედვით. მიღებული მონაცემების საფუძველზე მიმდინარე- 

ობს შემდგომი რეაბილიტაციური ღონისძიებების შერჩევა და მათი გამოყენება 
სარეაბილიტაციო ცენტრებში, სპეციალიზებულ კარდიოლოგიურ სანატორი- 

უმებში ან ბინის პირობებში. 

რევმადრდიზზმი 
(სხისთ2გLI501V5) 

რევმატიზმი (ბუიო-სოკოლსკის დაავადება) ზოგადი ინფექციურ-ალერგი- 

ული დაავადებაა, რომელიც მიეკუთვნება კოლაგენურ დაავადებათა ჯგუფს. 
მას ახასიათებს შემაერთებელი ქსოვილის სისტემური ანთებითე დაზიანება. 
პროცესი უპირატესად ლოკალიზდება გულ-სისხლძარღეთა სისტემაში და ხში–- 
რად მოიცავს სხვა ორგანოებსა და სისტემებს. რევმატიზმი უმეტესად ვითარ- 
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დება ბავშვობის და მოზარდობის ასაკში, ახასიათებს სხვადასხვანაირი დაწყება 

(მწვავე, დუნე ან ლატენტური), ხოლო შემდეგ ქრონიკული, მორეციდივე. 
პროგრესირებადი მიმდინარეობის ხდება, იწვევს გულის სარქვლოვანი აპარა–- 
ტის დაზიანებასა და სხვა სერიოზულ გართულებებს. 

რევმატიზმი ძველთაგანვეა ცნობილი. ჯერ კიდევ ჰიპოკრატეს, დიოსკორ– 
დისა და ჰალენის შრომებშია დაწვრილებით აღწერილი რევმატული პოლი- 

ართრიტი. სახელწოდება „რევმატიზმი“, ზოგი ავტორის აზრით, შემოიღო ჰა- 

ლენმა. ეს სახელწოდება წარმოსდგება ბერძნული სიტყვიდან სხიXV(C-იძისიმ- 
II5I0V5) –– დინება. იგი ასახავდა რევმატიზმის წარმოშობაზე იმღროინდელ 
შეხედულებას, რომ თითქოსდა ეს დაავადება გამოწვეულია თავის ტვინიდან 
ორგანოებში ფლეგმის დინებით. მე-18 საუკუნის ბოლომდე რევმატიზმს იც- 

ნობდნენ მხოლოდ, როგორც) სახრსების დაავადებას. 
რევმატიზმის დროს გულის დაზიანების შესახებ პირველმა ცნობებმა თავი 

იჩინა მე-18 საუკუნის ბოლოს (დ. პიტკერნი, ე. ჯენინი, ი. კორვიზარი). 1788 

წელს პიტკერნმა მიაქცია ყურადღება, რომ რევმატული ართრიტის დროს ხში- 
რად ზიანდება გულიც. მეტიუ-ბეილი თავის წიგნში „M01+ხIძ გიმჯი,იI“ (1797) 

მას უწოდებს „გულის რევმატიზმს“. თანამედროვე შეხედულება რევმატული 

პოლიართრიტისა და რევმატული კარდიტის პათოგენეზური ერთიანობის შესა- 
ხებ ასახულია ფრანგი მეცნიერის ბუიოს (1835) და რუსი კლინიცისტის გ. ი. 
სოკოლსკის (1836) კლასიკურ შრომებში. ერთმანეთისაგან დამოუკიდებლად 

მათ აღწერეს „გულის რევმატიზმი“, როგორც რევმატული პროცესის ძირითა- 
დი გამოვლინება. ამის გამო რევმატიზმს ეწოდება ბუიო –– სოკოლსკის დაავა– 

დება. სხვადასხვა ქვეყანაში ამჟამადაც რევმატიზმს „უწოდებენ; რევმატულ 
ცხელებას Cდიტსი12IC (6VCC.). მწვავე რევმატულ პოლიართრიტს (ლ00I18LLIMILI§ 
ჯიტსიმVICმ), სახსროვან რევმატიზმს («ი6სი1გ(15IIC მILICV181-C), გულის რევ- 
მატულ დაავადებას (C6სი18LIC ხ0გLL ძ15C850) და სხვ. 

რევმატიზმის კლინიკური გამოვლინების სხვადასხვა ფორმა (ცენტრალუ- 
რი ნერვული სისტემის, ფილტვების თირკმლების, დეტალურად აღწერეს 
ს. პ. ბოტკინმა და გ. ა. ზახარინმა. მათვე გამოყვეს რევმატიზმი ცალკე ნოზო- 
ლოგიურ ერთეულად და განიხილეს ორგანიზმის ზოგად დაავადებად, რომე- 
ლიც იწვევს სხვადასხვა ორგანოსა და სისტემების'დაზიანებას. 

რევმატიზმი ნებისმიერი ასაკის ადამიანს შეიძლება განუვითარდეს, უფ- 
რო ზშირია ბავშვობისა და მოზარდობის ასაკში. რევმატიზმის გავრცელების 
მაჩვენებელი 12-დან 34-მდეა 1000 სულ მოსახლეზე (1,2--3,4%). გულ-სისხლ- 
ძარღვთა სისტემის დაავადებებს შორის რევმატიხზმზე მოდის შემთხვევათა 
4,5-10% მამაკაცებში და 7--15,5ბ/ე ქალებში. თვით 'რევმატიზმის შემთხვე- 
ვათა 55–-80% ვითარდება ბავშვობის ასაკში (უპირატესად სკოლის ასაკის ბავ- 
შვებში). იგი იშვიათია 3 წლამდე და 50 წლის შემდეგ. ზრდადასრულებულ 
ახალგაზრდა პირთა რევმატიზმი მათი შრომის უნარის დაკარგვის ერთ-ერთი 
ძირითადი მიზეზია. 20 წლის ასაკამდე რევმატიზმი შემთხვევათა 95%-ში იწ- 
ვევს გულის დაზიანებას, ხოლო 21-––30 წლის ასაკში –– შემთხვევათა 8049/7ა-ში. 

0ტიოლოგია და პათოგენეზი. რევმატიზმის ეტიოლოგიურ ფაქტორად მიჩ- 
ნეულია # ჯგუფის ჩ-ჰემოლიზური სტრეპტოკოკი. ს. პ. ბოტკინისა და სხვა 
მომდევნო კლინიცისტების დაკვირვებებით რევმატიზმს წინ უსწრებდა ინფექ– 
ციური პროცესი, სახელდობრ ანგინა ან ქუნთრუშა. ნ, დ. სტრაჟესკო (1950) 
რევმატიზმს განიხილავდა; როგორც სტრეპტოკოკული სეფსისის ერთ-ერთ ფორ– 
მას, რომელიც მიმდინარეობს ალერგიზებული ორგანიზმის პირობებში. ჰემო–- 

ლიზურ სტრეპტოკოკს ხშირად ნახულობენ ავადმყოფის ხახაში, ტონზილებში, 
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სისხლში, რევმატიზმით დაავადებულის სახსრებსა და გულის სარქვლოვან აპა– 
რატში. ა. ი. ნესტეროვი (1973) სტრეპტოკოკულ ინფექციას პირველადი ეტი–- 

ოლოგიური ფაქტორის მნიშვნელობას ანიჭებდა ღა რევმატიზმის განვითარება- 
მიმდინარეობაში ძირითად ფაქტორად მიაჩნდა ორგანიზმის ინდივიდუალური 
ზოგადი იმუნობიოლოგიური აქტივობა და გარემოსთან ნეიროჰუმორული ადაპ– 
ტაციის პროცესების მდგომარეობა. ამისი დამადასტურებელია ის, რომ ანგი- 

ნის, ჰაიმორიტის, ფარინგიტისა და სხვა სტრეპტოკოკული ინფექციის აშკარა 

გამოვლინების დროს ყოველთვის არ ვითარდება რევმატიზმი. უფრო მეტიც, 

სპორადიული სტრეპტოკოკული ინფექციის დროს რევმატიზმი ვითარდება შემ– 
თხვევათა 0,2-–-–0,3%-ში, ხოლო ანგინის ეპიდემიური აფეთქების დროს --2-- 
3%-ში. ა. ი. ნესტეროვისა და თანამშრომლების მონაცემებით, ტონზილურ კე- 
როვან ინფექციას პირდაპირი კავშირი აქვს რევმატული პროცესის რეციდივებ - 
თან. ქრონიკული ტონზილიტის დროს 2,5-ჯერ მეტია რევმატული პროცესის 

რეციდივების სიზშირე. სტრეპტოკოკული ფარინგიტისა და ტონზილიტის პენი– 
ცილინით მკურნალობის პირობებში რევმატიზმის განვითარების შემთხვევები 
გაცილებით ნაკლებია. 

ჰემოლიზური სტრეპტოკოკის გარდა, რევმატიზმით დაავადებულებში პო- 

ულობენ მამწვანებელ სტრეპტოკოკს, იშვიათად განსაკუთრებულ მიკროკოკს, 
სხვა მიკროორგანიზმებსა და კოკსაკ # –– 13 ვირუსის მსგავს ვირუსს. ზოგი ავკ- 

ტორი (ი. რობინზონი, 1954; ბ. პ. კუშელევსკი, 1964; დ. ნ. ვორობიოვა, 1974 

და სხვ.) რევმატიზმის განვითარებაში შესაძლო ეტიოლოგიურ მნიშვნელობას 
ანიჭებს როგორც ვირუსს, ასევე მის შერწყმას სტრეპტოკოკთან. 

1913 წელს ე. ვაინტრაუდმა წამოაყენა რევმატიზმის განვითარების ალერ– 
გიული თეორია რომელიც შემდგომში განავითარეს მ. პ. კონჩალოვსკიმ, 

დ. ე. ალპერნმა, ვ. ტ. ტალალაევმა და სხვ. რევმატიზმის ალერგიული ბუნების 
შესახებ მეტყველებს ის, რომ დაავადება იწყება წინამორბედი სტრეპტოკოკუ- 
ლი ინფექციის დაწყებიდან 7--15 დღის შემდეგ, აღინიშნება დაავადების კლი- 

ნიკურ-მორფოლოგიური გამოვლინებების (ართრიტის, სეროზიტის, კანის ცვლი- 

ლებებისა და სხვ.) მიგრაცია, რეციდივებისადმი მიდრეკილება, კაპილარების გა– 
ჟონვადობის მომატება, უქსუდაციის «უკუგანვითარება მადესენსიბილიზებე- 

ლი საშუალებების გავლენით და სხვ. რევმატიზმის განვითარების იზოლირებუ– 
ლი ალერგიული თეორია ვერ პასუხობს ზოგ საკითხს, მაგრამ მან გარკვეული 
ბიძგი მისცა რევმატიზმის განვითარების თანამედროვე თეორიის ჩამოყალი- 
ბებას. 

ამჟამად აღიარებულია რევმატიზმის პათოგენეზის ინფექციურ-ალერგი- 
ული თეორია, რომლის მიხედვითაც რევმატიზმის წარმოქმნა წარმოდგენილია 
შემდეგნაირად: სტრეპტოკოკული ინფექცია (ან სხვა ანტიგენი) იწვევს კაპილა– 

რების გაჟონვადობის მომატებას და მთელ ორგანიზმში კაპილარული ქსელის 
ირგვლივ მდებარე შემაერთებელი ქსოვილის დაზიანებას. სტრეპტოკოკული ინ– 
ფექციისადმი სენსიბილიზებულ პირებში აღნიშნული რეაქცია გამოხატულია 
უფრო მკვეთრად. აღნიშნული რეაქციის შედეგად შემაერთებელი ქსოვილის 

სტრუქტურა ზიანდება და დაშლილი ნივთიერებები თავისუფლდება. ეს უკა- 
ნასკნელი იმდენად იცვლის სახეს, რომ სისხლში შეწოვის დროს ორგანიზმის- 
თვის ხდება „უცხო ნივთიერებად“ (ანტიგენი), რომლის მიმართაც ორგანიზმი 

გამოიმუშავებს აუტოანტისხეულებს. იგი მიმართულია დაზიანებული ჰემოკა–- 
პილარული ქსოვილის დაშლის პროდუქტების ასალაგებლად, მაგრამ ამავე დროს 

აზიანებს ირგვლივ მდებარე საღ ქსოვილებსაც, რასაც მოჰყვება ახალ-ახალი 
„უცხო ნივთიერებებისა“ (აუტოანტიგენების) და აუტოანტისხეულების წარ- 
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მოქმნა. მამასადაშე, ვითარდება აუტოაგრესიული „ჯაჭვური რეაქცია! სხვადა- 
სხვა ორგანოში პერიკაპილარული შემაერთებელი ქსოვილის დაზიანების სა- 
პასუხოდ. აღნიშნულის გამო რევმატიზმი არა მარტო ინფექციურ-ალერგიული, 
არამედ ინფექციურ-აუტოალერგიული დაავადებაცაა. 

შემაერთებელი ქსოვილის დესტრუქციული ცვლილებების განვითარებაში 
მონაწილეობს მეტაბოლური მოშლილობანი: ჰეპარინის აქტივობის დაქვეითება, 
კალიკრეინ-კინინური მედიატორული სისტემისა და ჰიალურონიდაზის აქტი- 

ვაცია, რაც იწეევს მუკოპოლისაქარიდების გამოთავისუფლებას შემაერთებე- 
ლი ქსოვილისა და კოლაგენური ბოჭკოების შუამდებარე ნივთიერებებიდან და 
შემდგომ მათ სტრუქტურულ დაზიანებას. ამიტომ რევმატიზმს განიხილავენ 
კოლაგენოზურ დაავადებათა ჯგუფში. 

რევმატიზმის განვითარებაში დიდ როლს ასრულებს ცენტრალური ნერ- 

ვული სისტემის, განსაკუთრებით ქერქქვეშა ვეგეტატიური ცენტრების ფუნქცი- 
ური მოშლილობანი. 

ჰ. სელიე (1963) რევმატიზმს განიხილავდა, როგორც ადაპტაციური დაავა- 
დების ერთ-ერთ ფორმას და მის პათოგენეზში დიდ მნიშვნელობას ანიჭებდა 
ჰორმონული ბალანსის, განსაკუთრებით თირკმელზედა ჯირკვლების მინერა- 

ლურ-კორტიკოიდული დღა გლუკოკორტიკოიდული ფუნქციების ურთიერთდა- 
მოკიდებულების მოშლას. 

რევმატიზმის განვითარებაში ხელშემწყობ როლს ასრულებს არადამაკმა- 
ყოფილებელი საყოფაცხოვრებო პირობები, არასრულფასოვანი კვება, გადაღ- 
ლა, ნერვულ-ფსიქიკური გადაძაბვა, სიცივე, ზედა სასუნთქი გზებისა და საერ- 
თოდ რესპირაციული და სხვა ინფექციები, რომლებიც იწვევენ სტრეპტოკო- 
ჟული ინფექციის აქტივაციას და ადაპტაციურ-დაცვითი რეაქციების მოშლას. 

რევმატიზმის განვითარებაში გარკვეული მნიშვნელობა აქვს გენეტიკურ 
და ოჯახურ მიდრეკილებას. გენეტიკური ფაქტორების როლის შესაბებ აზრთა 
სხვადასხვაობაა), ხოლო ოჯახურ მიდრეკილებას თითქმის ყველა აღიარებს 
(ჰ. პილავსკა, 1965; ლ. ი. ბენევოლენსკაია, 1973 და სხვ.). ოჯახური მემკვიდრე– 
ობითი დატვირთვის შემთხვევაში რევმატიზმით დაავადებიანობა 2,5--5-ჯერ 
ხშირია. ამ დროს გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქეს იმ ფაქტორთა (ინფევციის, 
კვების, შრომის, ყოფა-ცხოვრების და სხვ) ერთიანობას ცალკეულ ოჯახში, 
რომლებიც ხელს უწყობენ რევმატიზმის განვითარებას. მნიშვნელობა აქვს ორ- 
განიზმის იმუნობიოლოგიური თვისებების შთამომავლობით გადაცემას. 

პათომორფოლოგიური ცვლილებები რევმატიზმის დროს ფაზური ხასი- 
ათისაა და მრავალფეროვანი თავისებურებები ახასიათებს. ლ. აშოთმა (1904) 
პირველმა აღწერა გულის კუნთში განსაკუთრებული გრანულომები, ხოლო 
ფ. ტ. ტალალაევმა (1929) დაწვრილებით შეისწავლა რევმატული გრანულომე- 
ბის ჰისტოგენეზი და დაადგინა ცვლილებების ციკლური ხასიათი (შუამდებარე 
ქსოვილის დეზორგანიზაცია, გრანულაცია და სკლეროზი). ამჟამად განასხვა– 
ვებენ შემაერთებელი ქსოვილის პათომორფოლოგიური ცვლილების ოთხ ფაზას. 

პირველი ფაზის-–– მუკოიდური შეშუპების –– დროს მჟავე მშუკო- 
პოლისაქარიდები (ჰიალურინის მჟავა, ქონდროიტინსულფატები /#, 8, C) გა- 
დანაწილებულია და დაგროვილია შემაერთებელ ქსოვილში. მუკოპოლისაქარი– 
დებს ახასიათებს ჰიდროფილერი თვისებები, რის გამოც ვითარდება შუამდე- 

ბარე ნივთიერებისა და კოლაგენური ბოჭკოების შეშუპება. ამ ფაზაში შემაერ- 
თებელი ქსოვილის დეზორგანიზაცია ზერელე ხასიათისაა და უკუმექცევადია. 

დროულად დაწყებული კომპლექსური ანტირევმატული მკურნალობა იწვევს 
რევმატული ანთებითი პროცესის ლიკვიდაციას და გვაცილებს გულის სარქვლო– 
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ჟანი აპარატის დაზიანებას. რეციდივების დროს მკურნალობის დროული ღაწყე– 
ბა პათომორფოლოგიური ცვლილებების პირველ (მუკოიდური შეშუპების) ფა– 
“აში აჩერებს გულის სარქვლოვანი აპარატის დაზიანების შემდგომ პროგრესი- 
რებას. 

მეორე ფაზის-–- ფიბრინოიდული ცვლილებების -–– დროს უმთავრე– 

სად კოლაგენური ბოჭკოების ღრმა დესტრუქციული ცვლილებები აღინიშნება. 
“სისხლძარღვთა გაქონვადობის მომატების გამო სისხლიდან ქსოვილებში გადა– 
დის შრატის ცილები, მათ შორის ფიბრინოგენიც. სისხლის შრატის ცილები 
„უერთდება დაზიანების ადგილზე არსებულ ქსოვილოვან ცილებს და წარმოიქ– 

“მნება ახალი უხსნადი პათოლოგიური ნაერთი – ფიბრინოიდი. იგი იწვევს შუა- 
"მდებარე ნიგთიერებებისა და კოლაგენური ბოჭკოების შეშუპებას. შემდგომში 
„ვითარდება შემაერთებელი ქსოვილის ღრმა ფიბრინოიდული დეზოთგანიზაცია 
და ნეკროზი. ამ ფაზაში რევმატული პროცესი პრაქტიკულად შეუ1ცევადია. 

მესამე ფაზაში (გრანულომატოზის დროს) ვითარდება ამოფ -– ტა- 

'"ლალაევის გრანულომები ნეკროზული უბნების მიმართ ორგანიზმის რეზორ- 

'ბციული რეაქციის შედეგად. 
მეოთხე ფაზაში ვითარდება სკლეროზი. ამ დროს გრანულომების 

უჯრედები თანდათანობით გარდაიქმნება ფიბრობლასტებად და ნაწიბურად. 
"რევმატიზმის დროს ნაწიბუროვანი ქსოვილის განვითარება არ ნიშნავს ანთები–- 

თი პროცესის საბოლოო შეწყვეტას. შებრუნებითი რევმატული ანთების დროს 
-პროცესი შეიძლება დაიწყოს ნაწიბუროვან უბანში და გამოიწვიოს მისი შემ– 
„დგომი გაფართოება, ანუ სკლეროზული პროცესის პროგრესირება, მისი შეჩე–- 
-რება (სტაბილიზაცია) შეიძლება მხოლოდ ხანგრძლივი სრულყოფილი მკურნა- 

-ლობის შედეგად. 
კლინიკური სურათი რევმატიზმის დროს პოლიმორფული ხასიათისაა. იგი 

“დამოკიდებულია დაავადების მიმდინარეობის სიმწვავეზე, კლინიკური გამოვ- 

-ლინების ფორმაზე, რეციდივების რაოდენობაზე, დაზიანებული ორგანოებისა 

-და სისტემების მასშტაბზე, მათი დისფუნქციის ხარისხზე და სხვ. 
რევმატული დაავადების ყველა ამ მახასიათებლის კლასიფიკაცია 1939 წელს 

“შეიმუშავა საკავშირო ანტირევმატულმა კომიტეტმა. მანვე კლასიფიკაციაში შე– 
„იტანა დამატებები 1956 წელს. საბოლოოდ 1964 წელს მოსკოვში საკავშირო 

-ანტირევმატული კომიტეტის სპეციალერ სიმპოზიუმზე ა. ი. ნესტეროვის მოხ- 
'სენების საფუძველზე შეიმუშავეს და მიიღეს ჩვენს ქვეყანაში ამჟამად მოქმედი 
„კლასიფიკაცია, რომელიც აღიარა სახღვარგარეთის მრავალმა ქვეყანამ. ამ 

„კლასიფიკაციის მიხედვით, რევმატიზმის დიაგნოზის ფორმულირების დროს 
აუცილებლად გათვალისწინებული უნდა იყოს: 1. დაავადების ფაზები –– აქტი–- 
ური (აქტივობის ხარისხის ჩვენებით) და არააქტიური; 2. დაავადების კლინი– 
„კურ-ანატომიური ცვლილებების დახასიათება – ჯერ გულის დაზიანების (რევ- 
-მოკარდიტი პირველადი ან შებრუნებითი), ხოლო შემდეგ სხვა ორგანოებისა და 
'სისტემების ცვლილებათა კონსტანტაცია; 3. დაავადების მიმდინარეობის ვარი–- 

-ანტები (ტიპები) –– მწვავე, ქვემწვავე, გახანგრძლივებული (დუნედ მიმდინა- 
რე), უწყვეტად მორეციდივე და ლატენტური; 4. სისხლის მიმოქცევის მდგო- 

-მარეობა. 

რევმატიზმის მიმდინარეობის ფორმები შემდეგნაირად ნაწილდება: მწვა– 

„ვე (2--3 თვემდე), ქვემწვავე (4--6 თვემდე), გახანგრძლივებული (6 თვიდან 
1 წლამდე), უწყვეტად მორეციდივე (1 წელზე მეტი) და ლატენტური (კლინი- 
კურად უსიმპტომოდ მიმდინარე ფორმა). რევმატული პროცესის მიმდინარე– 
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ობის აქტიური ფორმები მკურნალობის შედეგად შეიძლება გადავიდეს არააქ- 
ტიურ ფაზაში და სრული განკურნებით დამთავრდეს. აქტიური რევმატიზმის. 
კლინიკური გამოცნობა შეიძლება მისი რომელიმე პირველადი ფორმის შემ- 

თხვევაში ან ერთი ფორმის მეორეში გადასვლის პერიოდში. 

  
რევმატიზმი | 

  

  

  

    

  

      

      

  

    

  

  

      

    
  

L I . 
ფაზები მიმდინარეობის | |I1ლინიკურ-პათანატომი- 

ფორმები ური ფორმები 

| 
ჯ IL. 
აქტიური არააქტიური მწვავე პოლიართრიტი 

(6-8 თვე) 

L. | | · 
111-–-(მაქსიმალური) ქვემწვავე რევმოკარდიტა (პირეელადი 

ხარისხის (4--6 თვე) ან შებრუნებითი, მანკით 
I I ან მის გარეშე) 

I1–(ზომიერა) გახანგრძლივებული ! 
სსს  · (რ-12 თვე) __ სეროზიტი (პლეერიტი, 

| | | პერიკარდიტი, პერიტონიტი 

1–– (მინიმალური) მორეციდივე I , 
ხარისხის _ 0 წელზე მეტი _ | I“. ნ, სისტემის დაზიანება 

>>> (ქორეა, ენცეფალიტი, 

ლატენტური მენინგიტი, ვასკულიტი) | 

I 
ვისცერიტი (პნევმონია, ნე- |. 
ფრიტი, ჰეპატიტი, ირიტი, |, 

ირიდოციკლიტი, კანს 
დაზიანება)       

რევმატიზმის მწვავე დღა ქვემწვავე მიმდინარეობას ახასიათებს მკაფიოდ: 

გამოზატული კლინიკურ-ლაბორატორიული სურათი. 
გახანგრძლივებულ შიმდინარეობას ახასიათებს რევმატული პროცესის 

I-II ხარისხის აქტიეობა, მონოტონური, თანაბარზომიერი მიმდინარეობა და 

ანტირევმატული მკურნალობის დაბალი ეფექტი. იგი, ჩვეულებრივ, გადატა- 
ნილი მწვავე შეტევის გაგრძელებაა ხოლმე (მეორადი გახანგრძლივებული რევ-. 

მატიზმი), მაგრამ ზოგ შემთხვევაში რევმატიზმს თავიდანვე გახანგრძლივებუ–- 
ლი, ტორპიდული, მცირესიმპტომური მიმდინარეობა ახასიათებს (პირველადი:· 

გახანგრძლივებული რევმატიზმი). 

უწყვეტად მორეციდივე ფორმაზე ლაპარაკობენ მაშინ, როდესაც რევმა- 
ტული პროცესის განმეორებითი გამწვავება იწყება ჯერ კიდევ მიმდინარე 
რევმოკარდიტის ფონზე ან რეციდივები ვითარდება წინამორბედი გამწვავე– 
ბიდან რამდენიმე თვის შემდეგ. ზოგიერთი ავტორი აიგივებს რევმატიზმის გა- 

ხანგრძლივებულ და ლატენტურ ფორმებს და სინონიმებადაც კი მიიჩნევს 

მათ. ეს, რასაკვირველია, არამართებულია. რევმატიზმის ეს ფორმები შეიძ- 
ლება არსებობდეს დამოუკიდებლად ან გადადიოდეს ერთიმეორეში. გახან- 
გრძლივებული რევმატული პროცესის დროს აქტივობის მაჩვენებელი მინი– 
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მალურია (1 ხარისხის) და კლინიკურადაც აღინიშნება ზოგიერთი დიაგნოსტი- 
კური კრიტერიუმის არათვალსაჩინოდ გამოხატული ცვლილებებე. აღნიშნულ 
მოვლენებს ვერ ვნახულობთ ლატენტური ფორმის რევმატიზმის დროს. 

მას უფრო შეესატყვისება ცნება „ფარული რევმატიზმი“. აღნიშნული საკითხი 
სადავოა. რასაკვირველია, ამ შემთხევევაში ლატენტურ ფორმაზე ლაპარაკია 
არა აბსბოლუტური გაგებით. თუ რევმატიზმის არავითარი კლინიკურ-ლაბო- 
რატორიული მიკრონიშნები არ არის, მისი გამოცნობა შეუძლებელია და პრაქ- 
ტიკული თვალთახედვით კლასიფიკაციაში ამ ფორმის გამოყოფას არავითარი 

მნიშვნელობა არა აქვს. ერთ შემთხვევაში ლატენტურად მიმდინარე რევმა- 
ტიზმის გამოცნობა ხდება მოგვიანებით, რამდენიმე თვის ან წლის შემდეგ, 

როდესაც რევმატული ანამნეზის არსებობის გარეშე თავს იჩენს გულის შე- 
ძენილი (უფრო ხშირად მიტრალური) მანკის აშკარა ნიშნები (პირველადი ლა– 
ტენტური «ევმატიზმი); მეორე შემთხვევაში ლატენტური რევმატიზმის მაჩ- 

ვენებელია არსებული მანკის პროგრესირება რევმატული პროცესის აქტივა- 
ციის რაიმე გამოხატული სიმპტომების გარეშე (მეორადი ლატენტური რექმა– 
ტიზმი), როგორც პირველადი, ისე მეორადი ლატენტური ფორმის რევმატიზ- 
მის დროს პერიოდულად თავს იჩენს ხოლმე ჩხვლეტითი ტკივილი გულის არე- 

ში, გულის ფრიალი, ექსტრასისნტოლური არიტმია, ზოგჯერ ზოგაღი გუნებ- 

განწყობილების გაუარესება, უმადობა, უძილობა, ადვილად დაღლა. 
რევმატიზმის დიაგნოსტიკაში ერთობ რთულია პროცესის აქტივობის ხა–- 

რისხის განსაზღვრა. ძნელი არ არის აქტივობის III და 1I ზარისტაების: დად- 
გენა, მაგრამ აქტივობის განსაზღვრა რთულდება დუნედ მიმდინარე რევმა- 

ტიზმის დროს. განსაკუთრებით დუნედ და ლატენტურად მიმდინარე ფორმა- 

თა შორის გარდამავალ სტადიებში, 
1973 წელს ა. ი. ნესტეროვმა შემოიღო რევმოკარდიტის მაჩვენებელი 

კრიტერიუმებისა და პათოლოგიური პროცესის ხარისხის განსაზღვრის პრაქ- 

ტიკული სამუშაო სქემა. 
III ხარისხისს (მაქსიმალური) აქტივობის მაჩვენებელია: პანკარდიტი, 

მწვავე ან ქვემწვავე დიფუზური მიოკარდიტი, ქვემწვავე რევმოკარდიტი სის- 
ხლის მიმოქცევის სტაბილური ნაკლოვანების ან სეროზიტის მოვლენებით: 
რევმატული. პნევმონია, ნეფრიტი, "ჰეპატიტი, ქორეა და ა. შ., რენტგენოლო– 

გიურად გულის საზღვრების გადიდება, დამახასიათებელი ეკგ ცვლილებები, 
მკვეთრი ცვლილებები სისხლში, სეროლოგიური რეაქციების მომატება 3 – 

5-ჯერ ნორმასთან შედარებით, კაპილარების გაჟონვადობის მომატება (1L-- 
III ხარისხის). 

II ზარისხის (ზომიერი) აქტივობის დროს აღინიშნება: ქვემწვავე ან უწყ- 
ეეტად მორეციდივე რევმოკარდიტი სისხლის მიმოქცევის I, L--IIL ხარისზის 

მოშლით ან (და) ქვემწვავე პოლიართრიტის მოვლენებით, გულის ზომების გა–- 

დიდება, დინამიკური ეკგ (ვლილებები, პლევრო-პერიკარდიული შესორცე- 

ბები (შესაძლო უკუშექცევადი ბუნების), ზომიერი ცვლილებები სისბლისა 
და სეროლოგიური რეაქციების მხრივ, კაპილარების: გაჟონვადობის მომატება 

(11 ხარისხის). ' 
I ხარისხის (მინიმალური) აქტივობის დამახასიათებელია: გაბანგრძლივე- 

ბული ან ლატენტური რევმოკარდიტი სხვადასხვა ორგანოსა და სისტემის ბრივ 
გამოვლინებებით (დერმატოლოგიური მოვლენები, ვასკულიტი, ქორეა, ენ- 

ცეფალიტი, ირიტი და ა. შ.), გულის მანკის ფონზე მკურნალობისადმი რეზის- 
ტენტული სისხლის მიმოქცევის უკმარისობა (მორეციდივე ფორძის დროს). 

მანკის ან კარდიოსკლეროზის დამახასიათებელი ეკგ (ვლილებები, სისხლის: 
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მხრივ უმნიშვნელო ან გაურკვეველი ცვლილებები, სეროლოგიური მაჩვენებ- 
ლები ნორმის ზედა საზღვარზეა ან ოდნავ მომატებული, კაპილარების გაჟონ- 

ვადობის მომატება (L-–-11 ზარისხის). 

რევმატიზმი სიმპტომატოლოგია პოლიმორფულია, მიუხედავად ამისა, 
სიმპტომთა გარკვეული ჯგუფის გამოცნობა განაპირობებს რევმატიზმის 

დროულ და მართებულ დიაგნოზს. რევმატიზმის დიაგნოსტიკის უნიფიცირების 

მიზნით ა. ა. კისელმა (1940), ჯონსონმა (1944) და ა. ი. ნესტეროვმა (1961) 

სხვადასხვ დროს შეიმუშავეს და შეავსეს დიაგნოსტიკური კრიტერიუმები 
(კისელ –– ჯონსონ –– ნესტეროვის), რომელთა მიხედვითაც განასხვაკებენ რევ- 
მატიზმის გამოვლინების ძირითად და დამატებით მაჩვენებლებს. 

ძირითადი წიშნები: 1. კარდიტი და რევმოკარდიტი გულის საზღვრების 
მზარდი გაფართოებით, დადასტურებული რენტგენოლოგიურად; სისტოლური 
ან მეზოდიასტოლური შუილი (ავადმყოფებში რევმატული ანამნეზის გარე- 
შე); პერიკარდიტის მოვლენები გულის საზღვრებისა და კონფიგურაციის ტი- 

პური ცვლილებებით, პერიკარდიუმის ხახუნი, დამახასიათებელი ეკგ ცვლი- 
ლებები. გულის ნაკლოვანების მოვლენები ბავშვობის ასაკში ან მოხზრდილებ– 

ში 25 წლამდე, სხვა მიზეზების გარეშე; 2. პოლიართრიტი სახსრებში ტკივი- 

ლით, შესივებით, შეწითლებითა და მოძრაობის შეზღუდვით; 3. ქორეა სახისა 
ღა კიდურების კუნთების დამახასიათებელი უნებლიე მოძრაობებით; 4. კან–- 

ქვეშა კვანძები (იიძსI! Lიტსი8LCმ) –- თითქმის უმტკიენეულო, ძკვრივი, მუ- 
ხუდოს მარცვლისოდენა კანქვეშა წარმონაქმნები სახსრების ირგვლივ (უმე- 
ტესად ბავშვთა, მოზარდთა და ახალგაზრდა ასაკში); 5. რგოლისებრი ერითე- 

მები (6)Iხითგ მიოV12L6) –– მორეციდივე ვარდისფერი, უსწოროკიდეებიანი 

გამონაყარი გულმკერდზე, კისერზე, ზედა კიდურებზე, იშვიათად ქუთუთო- 

ებზე. პერიფერიიდან ცენტრისაკენ გამონაყარის ფერი მკრთალდება. იგი გარ– 
დამავალი (არასტაბილური) ხასიათისაა და უფრო ხშირია ბავშვებში, მოზარ– 
დებსა და ახალგაზრდებში; 6. რევმატული ანამნეზი –– დაავადების ქრონოლო– 
გიური კავშირი წინამორბედ სტრეპტოკოკულ ინფექციასთან, განმეორებითი ან– 
გინა ან ზედა სასუნთქი გზების კატარი, ახლო კონტაქტი (ოჯახში, სკოლაში, 
სამსახურში) რევმატიზმიან ავადმყოფთან; 7. მონაცემები 6X |IVგოLIხ9§ -- 
მდგომარეობის მკვეთრი გაუმჯობესება 3--5-დღიანი ანტირევმატული მკურ- 
ნალობის შემდეგ. 

დამატებითი ნიშნები: 1. ზო გადი: 1. ტემპერატურის მომატება; 2. ადი– 
ნამია, ადვილად დაღლა, აგზნებადობა, სისუსტე; 3. კანის საფარის სიფერ- 
მკრთალე და ვაზომოტორული ლაბილობა; 4. ოფლიანობა; 5. სისხლის დენა 
ცბ:ვირიდან 6. აბდომინური სინდრომი. 11. სპეციალური, უმთავრესად 
ლაბორატორიული მაჩვენებლები: 1. ლეიკოციტოზი (ნეიტროფილური); 

2. დისპროტეინემია, ედს-ის აჩქარება, პიპერფიბრინოგენემია, C-რეაქტიული 
ცილა; თ- და ჩ-გლობულინების, სისხლის შრატის მუკოპოლისაქარიდებისა და 

გლიკოპროტეიდების მომატება; 3. პათოლოგიური სეროლოგიური მაჩვენებ- 
ლები; სტრეპტოკოკული ანტიგენი სისხლში, #CII--0 (ანტისტრეპტოლიზი– 
ნი-–-0), #CI (ანტისტრეპტოკინაზისა) და #CL (ანტისტრეპტოჰიალურონი– 

დაზის) ტიტრების მომატება; 4. კაპილარების გაჟონვადობის მომატება. 

რასაკვირველია, ზემოჩამოთვლილი კრიტერიუმები არ იძლევა აქტიური 
რევმატული პროცესის დიაგნოსტიკის სრულ და უტყუარ გარანტიას. ამ მიზ– 

წით საჭიროა ავადმყოფის ღრმა კლინიკური და ლაბორატორიული გამოკვლე- 
ვები და მიღებული მონაცემების გულმოდგინე ანალიზი. 
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რევმატიზმის კლინიკური მიმდინარეობის მართებული დახასიათების მიზ- 
ნით განასხვავებენ (ა. ი, ნესტეროვი) მისი პირველადი გამოვლინების (დე– 
ბიუტის) 4-ვარიანტს (ტიპს) და განვითარების 3 ძირითად პერიოდს. 

რევმატიზმის განვითარების პირველ ვარიანტს ახასიათებს ანგი- 
ნიდან 1–--2 კვირის შემდეგ პოლიართრიტის მწვავე სურათი, ფებრილური ტემ- 

პერატურა (38,5--39,5--მდე), ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი, ედს-ის აჩ- 
ქარება, სისხლის ბიოქიმიური და სეროლოგიური მაჩვენებლების გამოხატული 
ცვლილებები, ე. ი. ჭარბობს ალერგიული სინდრომი. დროულად დაწყებული 
კომპლექსური მკურნალობის შემთხვევამი პროცესი უკუგანვითარდება და 
აღწერილი სინდრომი ქრება. სხვა შემთხვევაში ვითარდება რევმატეზმის სახ- 
სროვან-კარდიული ფორმა. რევმატული პოლიართრიტი მწვავე რევმატიზ- 
მის დიაგნოსტიკის თვალთახედვით ფრიად დამახასიათებელი ნიშანია. იგი 
მწვავედ იწყება, სწრაფად პროგრესირებს, სახსრებში ტკივილი ძლიერდება 

პალპაციისა და მოძრაობის დროს. რამდენიმე საათში სახსრებში ტკივილი ისე 
ძლიერდება, რომ ავადმყოფი იძულებული ხდება მიიღოს სახსრების დამზო– 

გავი მდგომარეობა. ართრალგიის მოვლენებს სწრაფად უერთდება სახსრების 
ანთების ობიექტური ნიშნები: შეწითლება (სხი:), შესივება (LV:II9X), გაცხე–- 
ლება (C810+), ტკივილი (ძ010L), მოძრაობის მკვეთრი შეზღუდვა უძთავრესად 

ტკივილის გამო. სახსრების კონფიგურაცია წაშლილია მათი შესივების გამო. 

ზოგჯერ ჭარბი ექსუდაციის შედეგად გამოხატულია ფლუქტუაცია, კვირისტა- 
ვი თავისუფლად მოძრაობს. ზოგჯერ ტკივილი იმდენად ძლიერია, რომ ავად- 
მყოფი ვერ იტანს საწოლის ოდნავ შერხევას და საბნის ზეწოლასაც კი. ავად- 
მყოფი უძრავად წევს ლოგინში. რევმატიზმის დამახასიათებელია მსხვილი 
სახსრების (უმეტესად მუხლის, კოჭ-წვივის, იდაყვის, მხრის, სბივ-მაჯის, იშ– 

ვითიად მენჯ-ბარძაყის სახსრების) სიმეტრიული ანთება და „მფრინავი“ ხა- 
სიათი (სწრაფი განვითარება და ასევე სწრაფი უკუგანვითარება მკურნალობის 

გარეშეც კი; ერთი სახსრის ანთებას ცვლის მეორე და ა. შ.). რევმატული არ- 
თრიტი კეთილთვისებიანი მიმდინარეობისაა. იგი სრულიად უკუშექცევადია ––- 
არ იწვევს სახსრების დეფორმაციას. ზოგ შემთხვევაში გამოხატულია ხოლმე 

მხოლოდ რევმატული ართრალგია ანთების მოვლენების გამოვლინების გარე– 
შე. ზოგჯერ არ აღინიშნება სიმეტრიულობა, უფრო მეტიც, მონოართრიტის 

(ერთი სახსრის ანთების) მოვლენებია, ნელა ვითარდება და ასევე ნელა უკუ–- 
განვითარდება (არამფრინავი ხასიათისაა) და ზიანდება უპირატესად წვრილი 
სახსრები; შედარებით იშვიათად ხანში შესულ პირებს აღენიშნებათ სახსრე– 
ბის ზომიერი დეფორმაციაც კი. ასეთ შემთხვევებში რევმატული პოლიართრი- 

ტი არასპეციფიკური, ინფექციური, ანუ რევმატოიდული ართრიტისაგან სა- 

დიფერენციაციო ხდება. 
მწვავე პოლიართრიტის მოვლენებს იწვევს ბრუცელოზიც. ამ დროს მნიშ- 

ვნელობა აქვს ეპიდემიოლოგიურ ანამნეზს: საქონელთან კონტაქტს, უმი რძისა 
და რძის პროდუქტების მიღებას, ცუდად შემწვარი ან სისხლიანი ხორცის 
ჭამას, ქრონოლოგიურად დაავადების გამოვლინებას წინ არ უძღვის ნუშისებ- 
რი ჯირკვლების ანთება, ზედა სასუნთქი გზების კატარი და სხე. ბრუცელოზის 
დროს გულის კუნთის დაზიანების მოვლეხები შეიძლება აღინიშნებოდეს, მაგ–- 
რამ მანკი არ ვითარდება ბრუცელოზის დროს დაღებითია ბიურნეს კანის 
ალერგიული სინჯი და სისხლის შრატის რაიტისა და ჰედელსონის სეროლოგი–- 

ური რეაქციები. ლეიკოციტოზი ღა ედს-ის აჩქარება არ არის ღამახასიათე–- 

ელა. 
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რევმატოიდული პოლიართრიტი უფრო ხშირია უფროს ასაკობრივ 

ჯგუფებში (შუახნისა და მოხუცებულ პირებში). მას ქრონიკული და მყარი მიმ– 
დინარეობა ახასიათებს, თანდათან პროგრესირებს, არაუკუშექცევადია, აზი- 
ანებს სასახსრე პარკსა და ახლომდებარე ქსოვილებს, იწვევს სახსრების დე– 

ფორმაციას, მოძრაობის შეზღუდვას, კონტრაქტურებს, ანკილოზსა და შესატყ– 
ვისი კუნთების ატროფიას. ხშირად ზიანდება ხელის ფალანგთაშუა სახსრები. 
ჩვეულებრივ, გულის მანკი არ ვითარდება. ამიტომ იძახიან, რომ „რევმატიზმი 

სახსრებს ლოკავს და გულს კბენსო, ხოლო რევმატოიდული პროცესი, პირი- 

ქით, გულს ლოკავს და სახსრებს კბენსო“. 
რევმატული პროცესის დაწყების მეორე ვარიანტის დროს პო- 

ლიართრიტის მოვლენები შედარებით იშვიათია. ჩვეულებრივ, ანგინის გადა- 
ტანის შემდეგ აღინიშნება სუბფებრილიტეტი, სისუსტე, შრომის უნარის დაქ- 
ვეითება და სხვა პოლიმორფული ჩივილი, რომელიც თანდათან გადადის ვის- 
ცერული რევმატიზმის, უმთავრესად მწვავე ან ქვემწვავე რევმოკარდიტის გა– 
მოკვეთილ სიმპტომატოლოგიაში. : 

მესამე ვარიანტს ახასიათებს დაავადების ფარული, ლატენტური 
მიმდინარეობა, რის გამოც დიდი ხნის განმავლობაში არ აღინიშნება გულის 
რევმატული დაზიანების საიმედო კლინიკური ნიშნები „ამბულატორიული“ 
ფორმა). ინტერკურენტული ინფექცია, ტრავმა, სიცივე და სხვა სტრესული ფაქ–- 
ტორები იწვევს კარდიული და ართრალგიური მოვლენების გამოგლინებას –– 
გამწვავებას, ხოლო ზოგ შემთხვევაში უკვე განვითარებული მანკის მოულოდ– 
ნელ გამოვლინებას. 

მეოთხე ვარიანტის დამახასიათებელია დაავადების განსაკუთრე- 
ბით მძიმე დასაწყისი (ე. წ. ტიფური ტიპი -- მ. ს. ვოვსის მიხედვით, 1961): 
ტემპერატურის მკვეთრი მომატება (40 -419-მდე), პროსტრაცია, ცნობიერე- 
ბის მოშლა და მწვავე ინფექციური დაავადებების დამახასიათებელი სხვა ნიშ–- 
ნები. აქტიური ანტირევმატული მკურნალობის დაწყება სწრაფად იწვევს აღ- 
ნიშნული მძიმე მოვლენების ლიკვიდაციას. შემდგომში თავს იჩენს რევმოკარ– 
ღიტის ნიშნები ან ავადმყოფი შეიძლება მთლიანად განიკურნოს. 

რევმატიზმის დაწყების ზემოჩამოთვლილი ოთხი, ვარიანტიდან ამჟამად 
უფრო ხშირია მეორე ან მესამე ვარიანტი. ანგინის, ფარინგიტის და სასუნ– 
თქი გზების კატარისა და სხვათა მოვლენებიდან კლინიკური გამოკ%ანმრთელიე– 
ბის 2--3 კვირის შემდეგ (როდესაც ავადმყოფები სამსახურსა ან სკოლაში 
იწყებენ სიარულს) თავს იჩენს დაავადების · პირველი გაურკვეველი ზოგადი 
ნიშნები, რომლებიც რამდენიმე დღის შემდეგ გამოკვეთილ ხასიათს ღებუ- 
ლობენ რევმატული პოლიართრიტის ან რევმოკარდიტის, უმეტესად კი ძირი- 
თაღი რევმატული სინდრომის სახით –– პოლიართრიტი -+კარდიტი. 

რევმატიზმის განვითარებაში განარჩევენ სამ პერიოდს: 1. წინამორბედი 
ნიშნები, ანუ რევმატიზმისწინა მდგომარეობა (პრერევმატიზმი);; 2. გამო- 
ხატული კლინიკური და მორფოლოგიური გამოვლინებების პერიოდი; 3. დაა– 
ვადების შებრუნებითი, მორეციდივე ფორმები შემაერთებელ ქსოვილსა და 
ორგანოებში (უმეტესად გულში) ღრმა იმუნოლოგიური, ანთებითი და დის- 
ტროფიული ძერებით. 

ვისცერული რევმატიზმის უხშირესი და უმძიმესი გამოვლინებაა რეე– 

მოკარდიტი, თანამედროვე მონაცემებით, რევმატიზმის დროს თითქმის 
ყველა შემთხვევაში მიოკარდიუმი დაზიანებულია, ხოლო გულის სარქვლო- 
ვანი აპარატი ზიანდება შემთხვევათა 60––70%-ში. 
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რევმატული მიოკარდიტი შეიძლება განეითარდეს პირველი რევმატული 

შეტევის დროს (პირველადი მიოკარდიტი) ან დაავადების გამწვავებების დროს 
უკვე ჩამოყალიბებული მანკის ფონზე (მეორადი, შებრუნებითი, ანუ რეცი- 
დივული მიოკარდიტი). კლინიკურ-მორფოლოგიური სურათის მეხედვით გა- 

ნასხვავებენ დიფუზურ (პარენქიმულ –– გ. ფ. ლანგის მიხედვით) ღა კეროვან 
მიოკარდიტს. კლინიკური მიმდინარეობის სიმძიმეს განაპირობებს მიოკარდი- 
უმში ანთების გავრცელება და შუამდებარე ნივთიერების ინფილტრაციის ინ- 
ტენსივობა. 

დიფუზური მიოკარდიტის დროს აღინიშნება ფებრილური 
ტემპერატურა და გულის ნაკლოვანების მოვლენები: გამოხატული ქოშინი დ». 
ორთოპნოე, დამახასიათებელი „მკრთალი ციანოზი“, ტაქიკარდია, გამოხატუ- 

ლი და მუდმივი ტკივილი გულის არეში, კისრის ვენების დაბერვა ვენური 
წნევის მომატების გამო, მწვერვალზე გულის საძგერის შესუსტება, გულის 

საზღვრების დიფუზური გაფართოება მიოგენური დილატაციის გამო, ტონების 

მოყრუება, ხშირად პროტოდიასტოლური გალოპის რიტმი, სისტოლური შუ- 
ილი ორკარიანი სარქვლის რელატიური მიოგენური ნაკლოვანების გამო, ხში- 

რი და სუსტი ავსების პულსი, არტერიული სისხლის წნევის დაქვეითება (ზოგ- 

ჯერ კოლაფსის მდგომარეობა), სხვადასხვა ტიპის არიტმია (ექსტრასისტოლია, 

პაროქსიხმული ტაქიკარდია, მოციმციმე არიტმია და სხვ.) და ბლოკადა. ელექ– 
ტროკარდიოგრაფიულად აღინიშნება ყველა კბილის ვოლტაჟქის ღაქვედთება, 
I კბილის დეფორმაცია, 5– IL სეგმენტის ცდომა, ატრიოვენტრიკულური ბლო- 
კაღა (ი--C0C ინტერვალის გახანგრძლივება) და სხვ. დიფუზური მიოკარდიტის 

დამახასიათებელია როგორც მარცხენაპარკუჭოვანი, ისე მარჯვენაპარკუჭოვანი 
ტიპის ნაკლოვანება. 

კეროვანი მიოკარდიტის დროს რევმატული ანთებითი პრო- 
ცესის გამო ზიანდება გულის კუნთის შუამდებარე ნივთიერების ცალკეული, 
არამრავალრიცხოვანი, მცირე კერები, რის გამოც გულის გამობატული ნაკ- 
ლოვანების მოვლენები არ ვიოარდება და დაავადებაც კეთილთვისებიანად მიმ– 
დინარეობს; ჩივილი შეიძლება საერთოდ არ აღინიშნებოდეს. ზოაჯერ ავად- 

მყოფები უჩივიან მხოლოდ უსიამოენო შეგრძნებას გულის არეში, გულის 
ფრიალს და საერთო უგუნებობას. ეს ჩივილი არამუდმივია და საერთო შრო- 

მის უნარის საგრძნობ დაქვეითებას არ იწვევს. გულ-სისხლძარღვთა სისტე–- 
მის ობიექტური გამოკვლევის დროს ნორმიდან რაიმე მნიშვნელოვანი გადახ– 
რები არ აღინიშნება. ტემპერატურის მომატება არამკვეთრი დღა არასტაბილუ- 
რი ხასიათისაა. რევმატული პროცესის აქტივობა მინიმალურია. ზოგ შემთხვე- 
ვაში კეროეანი მიოკარდიტი სრულიად უსიმპტომოდ მიმდინარეობს და მას 
შემთხვევით ადგენენ ავადმყოფთა სხვა მიზნით გამოკელივის დროს. უსიმ- 

პტომოდ მიმღინარე კეროვანი მიოკარდიტის გამოცნობაში ზოგჯერ დიდ დახ- 
მარებას გვიწევს ეკგ გამოკვლევები, განსაკუთრებით ისეთ შემთხვევებში, რო– 

დესაც გულის კუნთის კეროვანი დაზიანება იწვევს ისეთი ტიპის არიტმიასა და 
ბლოკადას, რომელსაც ავადმყოფები ვერ გრძნობენ და მათი გამოცნობა მბო- 

ლოდ ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევებითაა შესაძლებელი (სხვადასხვა 
ტიპის ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა, ჰისის კონის ფეხების ბლოკადა, იმ- 

პულსის წყაროს მიგრაცია და სხვ.). 
დროული აქტიური ანტირევმატული მკურნალობის გარეშე რევმატული 

მიოკარდიტის გამოსავალი მიოკარდიტული კარდიოსკლეროზის განვითარებაა. 

ამ უკანასკნელის გავრცელებასა და სიღრმეზეა დამოკიდებული გულის ნაკ– 
ლოვანების ხარისხი და მისი კლინიკური გამოვლინების სიმპტომატოლოგია. 
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ზოგ შემთხვევაში პოსტმიოკარდიტული კარდიოსკლეროზის გამოვლინების 
ერთ-ერთი ნიშანია სტაბილური, მკურნალობისადმი რეზისტენტული ატრიო- 
ვენტრიკულური ბლოკადა, ექსტრასისტოლია და გულის რიტმის მოზლის სხვა 
სახეები. დიფუზური კარდიოსკლეროზის დროს აღინიშნება გულის ტონების 
მოყრუება, სისტოლური შუილი, საზღვრების გაფართოება, ღვიძლის გადი- 

დება და გულის ნაკლოვანების სხვა ნიშნები. მიოკარდიტის შერწყმა მანკთან 
აძლიერებს ჰემოდინამიკის მოშლას. 

რევმატული წარმოშობის მიოკარდიტული კარდიოსკლეროზი უნდა გან- 
ვასხვავოთ ინფექციური და ინფექციურ-ალერგიული მიოკარდიტისაგან. 

ინფექციური მიოკარდიტი, როგორც წესი, ვითარდება ინფექციური და- 

ავადების (გრიპის, ანგინის, ტიფის, ქუნრთუშის, სეფსისისა და სხვ.) მიმდინა- 
რეობის (გაღვივების) პროცესში და, რევმატული მიოკარდიტისაგან განსხვა–- 
ვებით, ლატენტური წინაპერიოდი არ ახასიათებს. სწრათად აღწევს განვითა- 
რებისა და კლინიკური გამოვლინების მაქსიმუმს, შემდგომ არ პროგრესირებს 
და გულის სარქვლოვან აპარატს არ აზიანებს. 

ინფექციურ-ალერგიული მიოკარდიტი, ჩვეულებრივ, 25--30 წლის ასა- 
კის შემდეგ ვითარდება. მას ლატენტური პერიოდი ნაკლები აქვს, ვიდრე რევ- 
მატული წარმოშობის მიოკარდიტს. მისი დამახასიათებელია კარდიალგია, ტო- 
ნების (განსაკუთრებით L ტონის) მოყრუება და ეკგ მაჩვენებლების (განსაკუთ- 
რებით პარკუჭოვანი 06IL5+L კომპლექსის) მკვეთრი ცვლილებები, რაც უმთავ– 
რესად გამოწვეულია სხვადასხვა ტიპის არიტმიითა ღა ბლოკადით. გულის 
მანკი არ ვითარდება. ინფექციურ-ალერგიული მიოკარდიტის დამახასიათებე–- 
ლია, ის რომ კარდიული მოვლენების კლინიკური გამოვლინების სურათსა 
და ანთების დამახასიათებელ ლაბორატორიულ მონაცემებს შორის გარკვე- 
ული შეუსაბამობაა პირველი კარგადაა გამოხატული, ხოლო მეორე -- სუს- 
ტად (როგ შემთხვევაში ლაბორატორიული გამოკვლევების მხრივ პათოლოგი- 
ური ცვლილებები არ აღინიშნება). 

რევმატული ენდოკარდიტის კლინიკური გამოვლინების სუ-, 
რათი მანკის ჩამოყალიბებამდე სიმპტომატოლოგიით ძალიან ღარიბია, ამიტომ” 
აქტიური რევმატიზმის დროს კარდიული მოვლენების შემთხვევაში ვარა- 

უდობენ რევმოკარდიტის დიაგნოზს, რაც ნიშნავს მიოკარდიტისა და ენდოკარ- 
დიტის მოვლენების თანაარსებობას. რევმატული წარმოშობის გულის მანკის 
განვითარება ყველა შემთხვევაში განპირობებულია ენდოკარდიტით. ამიტომ“ 
ენდოკარდიტის დამახასიათებელი ყველა მიკროსიმპტომის გულმოდგინე ძებ- 
ნას და დროულ გამოცნობას არსებითი მნიშვნელობა აქვს სათანადო კომპლექ– 
სური მკურნალობის ჩატარებისა და პროცესის უკუშექცევადობის თვალთა- 
ხედვით. ავადმყოფები უფრო ხშირად უჩივიან საერთო სისუსტეს, უსიამოვ- 
ნო შეგრძნებას გულის არეში, ტემპერატურის მომატებას (დასაწყისში ზოგ- 
ჯერ 38“--39- მდე, ხოლო შემდეგ ხანგრძლივ სუბფებრილიტეტს), ოფლიანო–- 

ბას, ზოგჯერ ქოშინს. ლაბორატორიული მონაცემები დამოკიდებულია რეე- 
მატული პროცესის აქტივობასა და სტადიაზე. 

რევმატული ენდოკარდიტი შეიძლება იყოს პირველადი და შებრუნებითი: 

(რეციდივული), ის უფრო ხშირად აზიანებს მიტრალურ სარქველს, შემდეგ 
აორტულსა და იშვიათად სამკარიან და ფილტვის არტერიის სარქვლებს. ენ-. 
დოკარდიტის დროს ერთ-ერთი ' მნიშვნელოვანი დიაგნოსტიკური სიმპტომია 
სისტოლური შუილი მიოკარდუიმის ფუნქციური ნაკლოვანების თვალსაჩინო. 
ნიშნების გარეშე, გულის ტონების შედარებით დამაკმაყოფილებელი ხმიანო-. 
ბისა (ამპლიტუდის) და გულის ნორმალური საზღვრების ფონზე. მიოკარდი- 
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ტული (მიოგენური) წარმოშობის სისტოლური შუილისაგან განსხვავებით, 

ენდოკარდიტული შუილი უფრო უხეზია (ხოგჯერ მუსიკალური ელფერისაც 
კი) და ცვალებადი. მისი ხმიანობა მატულობს ავადმყოფის მდებარეობის ცვლი– 
ლებასთან დაკავშირებით და ფიზიკური დატვირთვის დროს. აღნეშნული სიმ- 
პტომი ნიშანდობლივია პირველადი ენდოკარდიტისათვის. ასეთი ენდოკარდი- 
ტის დროს დინამიკური დაკვირეებების პირობებში სისტოლური შუილი რეე- 
მატული პროცესის ჩაქრობის შემდეგ, მიოკარდიტული შუილისაგან განსხვა– 
ვებით, უფრო უხეშდება და ხანგრძლივდება. მიტრალური მანკის დამახასი–- 
ათებელი სხვა სიმპტომებიც იჩენს თავს. პირველადი ენდოკარდიტის მაჩვე– 
ნებელია აგრეთვე ნაზი, ხანმოკლე და ფ0ვალებადი დიასტოლური შუილი ორ- 
კარიანი სარქვლის საპროექციო არეში მწვავე რევმატული შეტევის დასაწყის– 
ში. ნაზი დიასტოლური შუილი და II ტონის შესუსტება აორტის საპროექ- 
ციო არეში ენდოკარდიტის შედეგად განვითარებული აორტის სარქვლების 
ნაკლოვანების მაჩვენებელია. აღნიშნული შუილი ნაწილობრივ დაკავშირებუ- 
ლია ანთების გამო შეცვლილ სარქვლებზე თრომბული ნადების წარმოქმნას– 
თან. ეს უკანასკნელი, თავის მხრივ, სისხლის მიმოქცევის დიდ და მცირე წრე–- 
ებში (ფილტვებში, ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში, თირკმლებში, ელენთა– 

ში, კიდურებში და ა. შ. თრომბოემბოლიური გართულებებისა და შესატყვის 
ორგანოში ინფარქტის განვითარების მიზეზი ხდება. 

იზოლირებული რევმატული ენდოკარდიტის დროს ავადმყოფები დიდი 
ხნის განმავლობაში ინარჩუნებენ კარგ ზოგად მდგომარეობას და შრომის 
უნარს. ასეთ შემთხვევაში რევმატიზმს ახასიათებს შედარებით ხანგრძლივი 
ამბულატორული მიმდინარეობა. ჩამოყალიბებული მანკის შედეგად ჰემოდი- 
ნამიკური მოშლილობანი აიძულებს ავადმყოფს მიმართოს ექიმს, 

შებრუნებითი ენდოკარდიტის დროს ახალი შუილი წარმოიქმნება არსე- 
ბული მანკით გამოწვეული შუილისა და გადიდებული გულის საზღვრების 

ფონზე. ახალი შუილის ან არსებული შუილის პროგრესირების გამოცნობ. 
შებრუნებითი ენდოკარდიტის დროს ფრიად რთული ამოცანაა ამისათვის 
აუცილებელია დინამიკური კლინიკურ-ლაბორატორიული და ფონოკარდიო- 
გრაფიული დაკვირვებები. ეს უკანასკნელი საშუალებას გვაძლევს ქრონოლო– 
გიურად შევისწავლოთ ტონისა და შუილის ამპლიტუდა, ხანგრძლივობა, ფა–- 
ზურობა და ა. შ. რევმატული პროცესის გააქტივების მაჩვენებელი ლაბორა– 
ტორიული და იმუნოლოგიური მაჩვენებლების ფონზე არსებულა შუილის 

ფონოკარდიოგრაფიული დინამიკა და ახალი აკუსტიკური ფენომენები შებრუ- 
ნებითი ენდოკარდიტის მაჩვენებელია. 

რევმატული ენდოკარდიტის დროს შუილის დიაგნოსტიკურ ინტერპრე- 

ტაციაში აჩქარება არ შეიძლება. საქმე ის არის, რომ ენდოკარდიტმა შეიძლე- 

ბა გამოიწვიოს გულის მანკი და პროცესი უკუგანვითარდეს მანკის ფორმირე- 
ბის გარეშე. აუსკულტაციეური მოვლენები, სახელდობრ სისტოლური შუილი, 
შეიძლება ცვალებადი იყოს. მისი ინტენსივობის შემცირება არ არის იმის მაჩ- 
ვენებელი, რომ მანკი არ ჩამოყალიბდა. ასევე სისტოლური შუილის ჩანგრძლი- 
ვად არსებობაც მანკის უტყუარი ნიშანი არ არის. ენდოკარდიტის გამოსავ– 
ლის, გულის მანკის განვითარებისა და მისი ფორმის შესახებ დასკვნები შე- 

იძლება გამოვიტანოთ გულმოდგინე კომპლექსური და დინამიკური კლინიკურ- 

ლაბორატორიული გამოკვლევების საფუძველზე დაავადების“ დაწყებიდან 
1/––1 წლის შემდეგ. 

რევმატული პერიკარდიტი უმთავრესად გვხვდება ენდომიო- 

კარდიტთან შერწყმულად რევმატული პროცესის მწვავე ღა უწყვეტად მო- 
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რეციდივე ფორმების შემთხვევაში. ზოგჯერ პერიკარდიტს, როგორც რევმა- 
ტული პოლისეროზიტის გამოვლინებას, თან სდევს პლევრიტი და იშვიათად 
პერიტონიტიც. პერიკარდიტი შეიძლება იყოს მშრალი (ფიბრინული), ექსუ- 
დაციური და იშვიათად შეხორცებითი. 

მშრალ პერიკარდიტს ახასიათებს: მუდმივი ტკივილი გულის არეში ირა- 

დიაციით ზურგში, მზარდი ქოშინი, პერიკარდიუმის ზახუნი, სუსტი ავსების 
ტაქიკარდიული პულსი და დამახასიათებელი ეკგ ცვლილებები (3--I სეგმენ- 

ტის კონკორდანტული ცდომა სტანდარტულ და გულმკერდის განზრებში, 65 
კომპლექსის ამპლიტუდის დაქვეითება, + კბილის დეფორმაცია -- დეპრესია, 
ორფაზიანობა ან უარყოფითში გადასვლა). ეკგ ცელილებები ზოგჯერ მოგვა- 
გონებს გულის წინა კედლის სუბეპიკარდიულ ინფარქტს. მშრალი რევმა- 

ტული პერიკარდიტი, ჩვეულებრივ, 2-3 კვირის შემდეგ სრულიად უკუვი- 
თარდება რაიმე შეხორცებებისა და ნადების გარეშე. 

ექსუდაციური ზერიკარდიტის დროს სეროზულ-ფიბრინული ექსუდატი 

გროვდება პერიკარდიუმის ღრუში. არსებითად იგი მშრალი პერიკარდიტის 
გაგრძელებაა. მშრალი პერიკარდიტის ექსუდაციურში გადასვლის პირველი ნი- 
შანია გულის არეში ტკივილის გაქრობა ექსუდაციასთან დაკავშირებით პერი- 

კარდიუმის ფურცლების დაშორების გამო. ერთდროულად თავს იჩენს მზარ- 

დი ქოშინი რომელიც ძლიერდება მწოლიარე მდგომარეობაში. ავადმყოფს 
აწუხებს გელის არეში ზეწოლა, მშრალი ხველა, დისფაგია, ხშერად ტკივი- 
ლი მუცლის არეში, ღებინება, ორთოპნოე; ტემპერატურა მატულობს, სახე 
მკრთალია ციანოზური ელფერით. პერიკარდიუმის ღრუში დიღი რაოდენობით 
ეკსუდატის დაგროვების დროს გულის არე გამობერილია, ნეკნთაშუა სივ- 
რცეები –– ამოვსებული (გადასწორებული), საძგერი არ ისინჯება, გულის საზ- 
ღვრები მკეეთრად მატულობს, ეპშტეინის კუთხე ბლაგვდება და გული ტრა- 
პეციის ფორმას ღებულობს. გულის პულსაცია რენტგენოსკოპიით შესუსტე- 
ბულია, რენტგენოკიმოგრამაზე კბილების ამპლიტუდა მკვეთრად მცირდება, 
გულის საძგერი მოყრუების შიგნითაა, ტონები და შუილები ძალზე მოყრუ- 
ებულია, პულსი ხშირდება, არტერიული სისხლის წნევა ქვეითდება, ეენური 
წნევა მკვეთრად მატულობს, რის გამოც საუღლე ვენები (ხოგჯერ პერიფერი- 
ული ვენებიც) დაბერილია. ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება C0I>5 კომ– 
ბლექსის ვოლტაჟის მკვეთრი დაქვეითება. 

პერიკარდიუმის ღრუში ექსუდატის დაგროვება იწვევს ზეწოლას გულ- 
ზე (გელის ტამპონატის მოვლენებს), ხელს უშლის პარკუჭების გაფართოებას 
დიასტოლის ფაზაში, რის გამოც მცირდება პარკუჭების დიასტოლური ავსება 
ფითარდება ე. წ. ჰიპოდიასტოლია) და შესატყვისად კლებულობს პარკუჭების 
სისტოლური მოცულობა. ეს უკანასკნელი იწვევს დისცირკულაციური პჰიპოქ- 
სიის განვითარებას.,სისხლის მიმოქცევის დიდ და მცირე წრეებში შეგუბებითი 
მოვლენები ვითარდება. 

მძიმე კლინიკური მიმდინარეობის მიუხედავად, ექსუდაციურ პერიკარ- 

დიტს ინტენსიური ანტირევმატული“ მკურნალობის პირობებში კეთილთვისე- 
ბიანი გამოსავალი ახასიათებს. თუმცა არცთუ იშვიათია პერიკარდიუმის შიგ- 
ნითა და გარეთა შეხორცებების განვითარება. ,„ შეხორცებითი პერიკარდიტი 
(მაობლიტირებელი პერიკარდიტი, „ჯავშნიანი გული“) რევმატიზმის დროს, 
როგორც წესი, არ ვითარდება. 

რევმატაზმის ზოგ შემთხვევაში კარდიული მოვლენების მხრივ დომი- 

ნირებს გვირგვინოვანი არტერიების ანთებით (კორონარიტით) გამოწვეული 
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სიმპტომები: სტენოკარდიული ძლიერი ტკივილი გულის არეში დამაზასიათე– 

ბელი ირადიაციით, ტკივილის კუპირება ნიტრიტების გავლენით და სხე. სტე– 
ნოკარდიული ტკივილისაგან განსხვავებით, კორონარიტული ტკიკალი შედა- 
რებით მუდმივი ხასიათისაა და არა შეტევითი. იგი არ არის დაკავშირებული 
ფიზიკურ და ფსიქიკურ-ემოციურ სტრესორულ სიტუაციასთან. მისი ინტენ– 

სივობის მატებაც და კლებაც დაკავშირებულია გვირგვინოვანი არტერიების 
რევმატული დაზიანების ხარისხთან და მისი უკუგანვითარების სტადიასთან. 
აღწერილია რევმატული გენეზის მიოკარდიუმის გავრცელებული ინფარქტის 

კლინიკური შემთხვევები. 
რევმატული პროცესის დროს კარდიული მოვლენები პოლიმორფული 

ხასიათისაა და ძირითადად დამოკიდებულია გულის რომელიმე შრის უპირა– 
ტეს დაზიანებაზე. ზოგ შემთხვევაში გულის მხრივ მოვლენები საჭიროებს დი– 
ფერენციულ დიაგნოსტიას ტონზილო-კარდიული სინდრო- 

მის გამოსარიცხად. ამ უკანასკნელში იგულისხმება ქრონიკული ტონზილი- 

ტით გამოწვეული ფუნქციური ცვლილებები გულ-სისხლძარღვთა სისტემაში, 
რაც ძირითადად გამოიხატება გულის ფრიალით და გულის საპროექციო არე- 

ში ტკივილით; ზოგ შემთხვევებში აღინიშნება აგრეთვე სუბფებრილური ტემ- 
პერატურა, ვეგეტატიური მოვლენები, ანტისტრეპტოკოკული ანტისხეულების 
ტიტრის ზომიერი მომატება (რადგან ქრონიკული ტონზილიტი ხშირად გამოწ– 
ვეულია სტრეპტოკოკით). დიფერენციული დიაგნოსტიკა ძნელდება ტონზი- 
ლო-კარდიული სინდრომის იმ შემთხვევებში როდესაც გულის მწვერვაღ- 
ზე ნაზი სისტოლური შუილია. რევმოკარდიტისაგან განსხვავებით, ტონზილო– 
კარდიული სინდრომის დროს არასდროს არ არის გულის სარქელოვანი აჰა– 
რატის დაზიანების უტყუარი ნიშნები, მიოკარდიუმის დაზიანების თვალსაჩი- 
ნო ნიშნები, გამოხატული ეკგ ცვლილებები, ანთებისა და ქსოვილთა დაზიანე- 
ბის ნიშნები (ფიბრინოგენის, თ:-გლობულინის, დიფენილამინისა ღა სხვა მაჩ– 
ვენებლები ნორმალურია) ტონზილიტის კონსერეატული მკურნალობისა „და 
განსაკუთრებით ტონზილექტომიის შემდეგ ავადმყოფის მდგომარეობა სწრა- 

ფად უმჯობესდება. 

კარდიო-ვასკულური სისტემის გარდა, რევმატიზმი აზიანებს სხვადასხვა 
ორგანოსა და სისტემას. 

ფილტვების რევმატული დაზიანება გამოვლინდება პნევ– 
მონიის ან (და) პლევრიტის სახით. პნევმონია ვითარდება რევმატული პრო- 

ცესის გამოვლინების ფონზე. იგი იძლევა ჩვეულებრივი პნევმონიის სიმპტო- 

მატოლოგიას. მისი განმასხვავებელი ნიშანია ის, რომ რეზისტენტულია ანტი– 
ბიოტიკების მიმართ და კარგად ექვემდებარება ანტირევმატულ მკუონალობას. 
რევმატიზმის მძიმე მიმდინარეობის დროს, როდესაც კაპილარული ქსელი მძა- 

მედაა დაზიანებული, სისხლძარღვებიდან ალვეოლებში გაიქონება დიდი რა- 
ოდენობით სისხლის შრატი და ფილტვებში აირთა ცვლა მოიშლება –– ე. წ. 

კაპილარულ-ალვეოლური ბლოკადა. იგი იწვევს ფილტვების შეშუპებას და 

მძიმე ქოშინს. რენტგენოლოგიურად ამ სინდრომის დროს აღინიშნება ფილ- 

ტვების დიფუზური ნაზი დაჩრდილვა. რევმატულ პლევრიტსაც რაიმე სპეცა- 

ფიკური მიმდინარეობა არ ახასიათებს. ზოგ შემთხვევაში იგი რევმატული პო–- 
ლისეროზიტის ერთ-ერთი კომპონენტია. მის გამოცნობას აადვილებს რევმა- 
ტიზმის დამახასიათებელი სხვა მოვლენები. პირველადი პლევრიტის მოვლენე– 

ბით რევმატიზმი არასდროს იწყება და მით უფრო იგი რევმატიზმის ერთად- 

ერთი გამოვლინება არასდროს არ არის. რევმატული პლევრიტი ხშირად ორ- 
მხრივია. მას ადვილი უკუშექცევადობა ახასიათებს, რევმატული პლევრიტის 
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დროს ექსუდატი სეროზულ-ფიბრინულია და სტერილური. რივაღტას ცდა 
დადებითია. 

კუჭნაწლავის ტრაქტის მხრივ რევმატული ანთების დროს 
იშვიათად აღინიშნება ალერგიული გასტრიტისა და ენტერიტის მოვლენები. 
ახალგაზრდებს (განსაკუთრებით ბავშვებს) ზოგჯერ ეწყებათ ძლიერი ტკივილი 

მუცელში (აბდომინური სინდრომი). უმეტესად მისი მიზეზია სწრაფად უკუ- 
ქცევადი ალერგიული პერიტონიტი, ხოლო იშვიათად -- საჭმლის მომნელე–- 

ბელი ტრაქტის ვასკულიტი და წვრილკეროვანი ინფარქტი. ტკივილი ზოგჯერ 
ძალიან ძლიერია და ბლუმბერგერის სიმპტომიც დადებითია. ასეთ შემთხვე–- 

ვებში ხშირად სადიფერენციაციოა მუცლის ღრუს მწვავე ქირურგიული პა- 
თოლოგია, რევმატული აბდომინური სინდრომის დამახასიათებელია ტკი- 
ვილის დიფუზური ხასიათი, მისი შერწყმა რევმატიზმის სხვა ნიშნებთან და 
ანტირევმატული მკურნალობის მაღალეფექტურობა. მუცელი ღრმა პალპა- 
ციით მტკივნეული არ არის. ზოგჯერ ტკივილი მოკლე ხანში თავასითვე ქრე–- 

ბა. იგი შეიძლება გაგრძელდეს რამდენიმე წუთიდან რამდენიმე დღემღეც. 
მას რეციდივებისადმი მიდრეკილება აქვს. რევმატიზმის დროს ღვიძლის პირ- 

ეელაღდი გადიდება და მტკივნეულობა გულის ნაკლოვანების გარეშე 
აღინიშნება შემთხვევათა 5--7%-ში. ღვიძლის გადიდების მიზეზია ინტერსტი- 
ციული ჰეპატიტი, ხოლო იშვიათად –- პარენქიმული ჰეპატიტი სიყვითლის. 

მოვლენებით. აქტიური რევმატული პროცესის დროს იშვიათია პანკოეასის. 

დისფუნქციის მოვლენები. მწვავე რევმატული პანკრეატიტი პრაქტიკულად არ 
გვხვდება. 

თირკმლების მწვავე რევმატული დაზიანება იწვევს გორგლოვანი 
აპარატის გაჟონვადობის მომატებას, რის გამოც ვითარდება პროტეინურიისა 

და ჰემატურიის მოვლენები. შედარებით იშვიათია დიფუზური ან კეროვანი 
ნეფრიტი. ასეთ შემთხვევებში ვითარდება გამოხატული პროტეინურია, ჰემა- 
ტურია, რენული პიპერტენზია და შეშუპებები რევმატული მწვავე ნეფრი- 

ტი, ჩვეულებრივ, ქრონიკულში არ გადადის. იგი კარგად ექვემდებარება ან- 
ტირევმატულ მკურნალობას. 

ნერვული სისტემის «რევმატული დაზიანების ტიპურ სურათს 
ქმნის მცირე ქორეა. იგი უფრო ხშირად ვითარდება ბავშვობის ასაკში (5-- 
10 წელი), უმთავრესად გოგონებში და ვლინდება ემოციური ლაბილობისა და 
კუნთოვანი სისტემის ჰიპოტონიის შერწყმით. ავადმყოფს აღენიშნება მიმიკე– 
რი კუნთების, კიდურებისა და ტანის ძალდატანებითი პიპერკინეზული მოძრა- 

ობა, რომელიც ძლიერდება ნერვიულობის დროს და ქრება ძილში. მცირე 
ქორეის (რევმატიზმის „ნერვული სისტემის ფორმის“) თავისებურებაა ის, 
რომ ამ დროს გული შედარებით ნაკლებად ზიანდება და რევმატიზმის აქტი- 
ვობის მაჩვენებელი ლაბორატორიული სინჯები უმნიშვნელოდ იცვლება. მცი– 

რე ქორეა, ჩვეულებრივ, 2-3 თვეს გრძელდება, მაგრამ იგი შეიძლება რე- 
ციდივული მიმდინარეობის იყოს და გაგრძელდეს რამდენიმე თვე ან წელი. 
17--18 წლის ასაკში დაავადება ქრება. 

ცენტრალური ნერვული სისტემის მწვავე რევმატული დაზიანების დროს, 

ჩვეულებრივ, ენცეფალიტისა და მენინგიტის მოვლენებია შერწყმული, ქრო- 
ნიკული რევმატული მენინგო-ენცეფალიტის დროს აღინიშნება თავის ტკი- 
ვილი, ეპილეფსიური კრუნჩხვები, დიენცეფალური მოშლილობა და პარკინსო– 

ნიზმის სინდრომი. იშვიათია რევმატული რადიკულიტი, პლექსიტი და ნევრი– 
ტი, ცენტრალური ნერვული სისტემის მწვავე რევმატული დაზიანება, ჩვე– 
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ულებრიე, შერწყმულია ზოლმე რევმატიზმის სხვა ნიშნებთან და კარგად ექ- 
ვემდებარება ანტირევმატულ მკურნალობას, 

სისხლძარღვოვანი სისტემის რევმატული დაზიანება გა- 

მოვლინდება არტერიიტით, ფლებიტითა და კაპილარების გაჟონვადობის მო- 
მატებით. არტერიების რევმატული დაზიანება საფუძვლად უდევს რევმატული 
ვისცერიტის (პნევმონიის, ნეფრიტის, ენცეფალიტის, მენინგიტის და ა. 9) 

განვითარებას. პერიფერიული არტერიების რევმატული ანთება შეიძლება მა– 
თი პერფუზიული გამტარუნარიანობის დაქვეითების, პულსაციის შემცირე- 

ბის, ტკივილისა და განგრენის მიზეზიც კი გახდეს. 
კანის რევმატული დაზიანება დამახასიათებელ ცვლილე– 

ბებს იძლევა. ამ დროს აღინიშნება რევმატული კვანძები, გამონაყარი, რგო–- 
ლისებრი ან კვანძოვანი ერითემები და სხე. რევმატული კვანძები უფრო ხში- 
რად ბავშვებში გვხვდება. ისინი წვრილია (დაახლოებით მუხუდოს მარცვლის- 
ოდენა) და განლაგებულია უმთავრესად დაზიანებული სახსრების ირგვლივ 

კანქვეშ ჯგუფ-ჯგუფად (2-4 ერთად), უმტკივნეულოა, კარგად ექვემდებარე– 
ბა ანტირევმატულ მკურნალობას (ზოგჯერ სპონტანურადაც ქრება). ვარდის- 
ფერი რგოლისებრი ერითემები რევმატიზმისათვის თითქმის პათოგნომონურია. 

ისინი განლაგებული არიან ხელისა და ფეხისგულებზე, კისერზე, მუცელზე, 
ტანზე. კვანძოვანი ერითემები კანქვეშ შედარებით ღრმად მდებარეობს. მათი 
დიამეტრი რამდენიმე მილიმეტრია, ზოგჯერ აღწეეს 5-–-7 სმ-ს. ისინი მტკივ– 
ნეულია და რბილი. კვანძების საფარველი კანი დასაწყისში მკრთალი ვარდის– 
ფერისაა, ხოლო შემდეგ მოლურჯო. ისინი უმთავრესად მდებარეობენ კოჭის, 
ხელების, ბარძაყისა და საზარდულის არეში. მათი უკუგანვითარება ერთ თვემ- 
დე გრძელდება, კვანძოვანი ერითემები რევმატიზმისათვის სპეციფიკური არ 
არის. რევმატიზმის დროს კანის მხრივ ზოგჯერ აღინიშნება აგრეთვე სხვადა- 
სხვა ჰემორაგია, ლაქები, გამონაყარი და პაპულები. 

რევმატიზმის შემთხვევაში კლინიკურ-ლაბორატორიული გამოკვლევების 

უმთავრესი ამოცანაა პროცესის აქტივობის დადგენა, რადგან იგი განსახღვრავს 
სათანადო მკურნალობისა და რეჟიმის შერჩევის საკითხს. 

აქტიური მწვავე რევმატული პროცესის დროს აღინიშნება ჰე მოგრა– 
მის ცვლილება (ლეიკოციტოზი 12000--15000-მდე, ლეიკოგრამის მარცხნივ 
გადახრა ჩხირბირთვიანი ლეიკოციტების ხარჯზე, იშვიათად მეტამიელოციტე- 
ბისა და მიელოციტების გამოჩენა, ზომიერი ეოზინოფილია) და ედს-ის აჩქა– 
რება (ზოგჯერ 50--70 მმ-მდე საათში). გარკვეული დიაგნოსტიკური მნიშვნე- 

ლობა აქვს ედს-ის განსაზღვრას დინამიკაში (ყოველ 5–7 დღემი ერთხელ) 
ღა ერითროციტების დალექვის რეაქციის ფრაქციული სიჩქარის შესწავლას. 
ედს-ის მაქსიმალური აჩქარება პირველ 2?/ვ საათში მიუთითებს პროცესის აქ- 
ტივობაზე იმ შემთხვევებშიც კი, როდესაც ედს-ის ჯამური ციფრი არსები- 
თად არ ცვალებადობს. 

რევმატიზმის გახანგრძლივებული და მორეციდივე მიმდინარეობის დროს 
ქითარდება ჰიპოქრომული ან ნორმოქრომული ტიპის ანემია. 

დუნედ მიმდინარე რევმატიზმის დროს ლეიკოციტებისა და ეღს-ის მხრივ 
ხშირად რაიმე გადახრა არ არის. ასეთ შემთხვევებში განსაკუთრებული დიაგ–- 

ნოსტიკური მნიშვნელობა ენიჭება ბიოქიმიურ და იმუნოლოგიურ სინჯებს. 

რევმატიზმის მწვავე და ქვემწვავე ფორმების, აგრეთეე დუნედ მიმდინა- 
რე პროცესის გამწვავების შემთხვევათა 90%-ში აღინიშნება დისპროტეინე–- 
მიის მოვლენები სისხლში: ალბუმინების რაოდენობის შემცირება, გლობუ- 
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ლინების მომატება. ალბუმინ-გლობულინური, თანაფარდობის კოეფიციენტის 
შემცირება ზშირად ერთზე ქვემოთ; გლობულინების რაოდენობა მატულობს 
თ--გლობულინეს ხარჯზე, ხოლო პროცესის შენელების ან გახანგრძლივებუ–- 
ლი მიმდინარეობის დროს ჯ-გლობულინების ხარჯზე. თ)-გლობულინების რა- 
ოდენობა მატულობს რევმოკარდიტისა და რევმატული პოლიართრიტის შერ- 
წყმის შემთხვევაში. რევმატიზმის დროს ფიბრინოგენის რაოდენობაც მატუ- 
ლობას: მწვავე პროცესის შემთხვევაში შეიძლება მოიმატოს 0,8-0,9 გ%-მდე 

(ნორმა 0.3–-0,5 გზ%). 
გლობულინების რაოდენობა მატულობს ცალკეულ შემთხვევაში და ისიც 

ჰემოდინამიკის მოშლის, ღვიძლის გადიდებისა და დისფუნქციის დროს. 

რევმატიზმის აქტივობის დადგენისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს სისხლ– 

ში C-რეაქტიული ცილის აღმოჩენას (ნორმაში იგი არ არის). მწვავე და ქვე– 
მწქეავე ფორმების დროს იგი აღმოჩნდება შემთხეევათა 70%-ში, ხოლო დუნედ 
მიმდინარე პროცესის დროს -–- 15--20%-ში. C-რეაქტიული ცილა განსაკუთ- 
ღებით მკვეთრად მატულობს რევმოკარდიტისა და პოლიართრიტის ერთდრო- 

ულად არსებობისას. C-რეაქტიული ცილის სინჯის დიაგნოსტიკური თავისებუ- 

რებაა ის, რომ მასზე გავლენას არ ახდენს ჰემოდინამიკის მოშლა, იგი ქრება 
რევმატული პროცესის აქტიურიდან არააქტიურში გადასვლის დროს. მიუხე- 

დავად ამისა C-რეაქტიული ცილა სპეციფიკური არ არის რევმატიზმისათვის. 

C-რეაქტიული ცილა ვლინდება სხვა ანთებითი დაავადებების დროსაც. 
დიდი მნიშვნელობა უნიჭება მუკოპროტეინებისა და გლუკოპროტეინების 

განსაზღვრას. ამ მიზნით უმეტესად გამოყენებულია დიფენილამინის რეაქცია 
(დფა) და სიალის მჟავის განსახლვრა. რევმატული პროცესის აქტივობისა 
და სიმძიმის შესატყვისად ეს მაჩვენებლები მატულობს (ნორმაში დფა უდრის 

0,129-–0.211-ს, ხოლო სიალის მჟავის კონცენტრაცია 0,180--0,230 ერთ. 

ოპტიკური ველისა). 

იმუნოლოგიური გამოკვლევებიდან ყველაზე ფართოდაა გავრცელებული 
ანტისხეულების ტიტრის, სახელდობრ ანტისტრეპტოლიზინ -–– ე (ასლ––-0), 

ანტისტრეპტოკინაზის (ასკ, და ანტისტრეპტოჰიალურონიდაზის (ას) განსაზ– 

ღვრა. ასლ––-0 ტიტრის ზედა ნორმალურ საზღვრად მიჩნეული. 1 : 200, 

ასპ-თვის–-250 ერთეული, ხოლო ასკ-თვის--1 : 300. აღნიშნული ტიტრების 

მომატება რევმატული აქტივობისა და პროცესის დამძიმების მაჩვენებელია. 
იგი ასახავს სტრეპტოკოკული ინფექციის მიმართ ორგანიზმის საპასუხო იმე- 
ნოლოგიური რეაქციის აქტივობას. აქტიური რევმატიზმის ზოგ შემთხვევაში 
ასლ––--0, ასჰ ღა ასკ ტიტრები მატულობს 3--5-ჯერ და მეტჯერ (ზოგჯერ 10-- 
20-ჯერაც კი) შეტევათა შორის არსებულ მაჩვენებლებთან შედარებით. პრო- 

ცესის ჩაცხრომის შემდეგ მომატებული ტიტრები შეიძლება იყოს 5--6 თვე, 
რაც ხშირად რეციდივის მომასწავებელია. 

იმუნოლოგიური სინჯების დიაგნოსტიკური ღირებულების მიუხედავად, 
ისინი სპეციფიკური არ არიან რევმატიზმისათვის და მათი შეფასება საჭიროა 
კლინიკური და სხვა ლაბორატორიული გამოკვლევების მონაცემებთან მთლი– 
ანობაში. უარყოფითი იმუნოლოგიური სინჯები არ გამორიცხავს რევმატიზმის 
დუნედ და ფარულად მიმდინარე ფორმებს. 

კაპილარების განვლადობის მდგომარეობის შესწავლის მიზნით ფართო- 

დაა გამოყენებული ვალდმანის კოტოშისა და ნესტეროვის სინჯები, რომლე– 

ბიც დადებითია შემთხვევათა 78--90%-ში მწვავე და ქვემწვავე რევმატული 
პროცესის დროს და 50%-ში დუნე და გახანგრძლივებული მიმდინარეობისას. 
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რევმატული პროცესის შეფასები“ მიზნით ფართოდაა გამოყენებული 
ფერმენტებისა (ლდჰ, მდჰ) და მათი იზოფერმენტების (ლღჰ, და ლ-დჰ;) აქტი- 

ვეობის განსაზღერა, აღნიშნული ფერმენტების აქტივობა მატულობს არა მარ–- 

ტო მწვავე და ქვემწვავე რევმატიზმის, არამედ დუნედ მიმდინარე რეკმატიზ- 
მის დროსაც. ფერმენტულ ძვრებზე გავლენას ახდენს ჰემოდინამიკური მოშ- 
ლილობანი (განსაკუთრებით მწვავე გვირგვინოვანი ნაკლოვანება), გულის ნაკ– 
ლოვანება, შეგუბებული ღვიძლი და მისი ფუნქციის დაქვეითება. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. რევმატიზმის პროფილაქტიკა მოიცავს 

ორ ძირითად საკითხს: მოსახლეობის ფართო ფენების იმუნობაოლოგიური 
აქტივობის ამაღლებას ზოგადი სანიტარულ-ჰიგიენური პირობების გ-უმჯობე- 
სებით, კვების რეჟიმისა და გამაჯანსაღებელი ფიზიკური ვარჯიშებიL მეშვე– 
ობით და სტრეპტოკოკულ ინფექციასთან ბრძოლას. 

პირველადი პროფილაქტიკა მიზნად ისახავს რევმატიზმის აცილებას, Cაც 

ფაქტიურად იწყება დაბადების პირველივე დღეებიდან. ორგანიზმის თვით- 
დაცვითი უნარიანობის გაუმჯობესება ორგანიზმის წრთობიო განაპირობებს 

მის გამძლეობას ინფექციისადმი და სხვადასხვა მავნე გარეგანი ფაქტორისაღ- 
მი (გაციება ფიზიკური გადაღლა, ნერგვულ-ფსიქიკური გადაძაბვა და სხვ.). 

ინფექციის საწინააღმდეგო ზოგადი ჰიგიენური ღონისძიებებია: ბინის, საკლა–- 
სო და სამუშაო ოთახების ზსშირი განიავება, თეთრეულის, პირსანოცისა და 
ცხვირსახოცის ბშირი გამოცვლა (ბანგრძლივი ზმარებისას აღინიშნება სტრეპ- 
ტოკოკების დიდი რაოდენობით დაგროვება მათზე); აქტიური სტრეპტოკო- 
კული ინფექციის მქონე ავადმყოფთა იზოლაცია და მკურნალუბა. 

სსრ კავშირის მედიცინის მეცნიერებათა აკადემიის რევმატიზმის სამეცნი– 
ერო-კვლევით ინსტიტუტში შემუშავებულია (1969–-1971) რევმატიზმისა და 

მისი რეციდივების პროფილაქტიკის პრინციპები და მეთოდები. უპირველესი 
ამოცანაა მწვავე სტრეპტოკოკული ინფექციის (სახელდობრ ანგინის) ღრო- 
ული გამოცნობა და მკურნალობა. ასეთ შემთხვევებში აუცილებელია ანტი- 
ბიოტიკებით მკურნალობის 10-დღიანი კურსის ჩატარება. 500000 ერთ. პევი- 
ცილინი კუნთებში დღეში სამჯერ (ან ფენოქსილმეთილპენიცილინი ანდა 
ერითრომიცინი – 1000000-––1500000 ერთ. დღე-ღამეში), ბიცილინი – 3 ან 
ბიცილინი –– 1 (600000 ერთ.) ორჯერადად (5-7 დღეში ერთხელ), ახ ბიცილი- 

ნი –– 5 (1500000 ერთ.) ერთჯერადად. 

მნიშვნელოვანი ფაქტორია სტრეპტოკოკული ინფექციის კერების (ტონ- 

"ზილიტის, ფარინგიტის, სინუსიტის, ჰაიმორიტის, კარიესული კბილების და: 
სხვ.) სანაცია. საჭიროების შემთხეევაში ტონზილექტომია უნდა ჩატარდეს ან–- 
ტიბიოტიკოთერაპიის ფონზე (4-5 დღე ოპერაციამდე და 5--6 დღე ოპერა- 
ციის შემდეგ). 

მეორადი პროფილაქტიკა მიზნად ისახავს რევმატიზმის რეციდივების წ-- 
ნააღმდეგ ბრძოლას. თუ რევმატიზმგადატანილ ავადმყოფს შეხედა რაიმე ინ- 

ტერკურენტული ინფექცია, 10-დღიანი სავალდებულო ადეკვატური ანტიბიო- 
ტიკოთერაპიის გარდა, მას უნდა ჩაუტარდეს ანტირევმატული მკურნალობაც. 
სტრეპტოკოკული ინფექციის კერების შემთხვევაში საჭიროა კონსე“ვატიული 

და რადიკალური ოპერაციული მკურნალობა. ყველა რევმატიზმიანი ავაღმყო–- 
ფი აჰყავთ დღისპანსერულ აღრიცხვაზე და ყოველ 6 თვეში ერთხელ უტარებენ 

გამოკვლევებს. წელიწადში ორჯერ, ჩვეულებრივ, გაზაფხულსა და შემოდგომაზე 
(როდესაც ყველაზე მკვეთრად იცვლება ტემპერატურა და მეტეოროლოგიური 
პირობები, ხშირია ანგინა და ზედა სასუნთქი გზების ინფექცია) ავადმყოფებს 
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უტარებენ პროფილაქტიკური ანტირევმატული მკურნალობის ერთთვიან კურსს 
ამბულატორული წესით –-2-3 გ ასპირინი, 1--1,5 გ ამიდოპირინი ან 0,3-- 
C,45 გ ბუტადიონი ყოველდღე და ბიცილინ -– 3-ის ინიექციები –– 600000 ერთ. 

5-6 ჯერ, 5-7-დღიანი ინტერვალებით. ბოლო წლებში ფართოდ ქიმართავენ 
რევმატიზმის უწყვეტ პროფილაქტიკას 5 წლის განმავლობაში. ამ მეზნით ავად- 
მყოფს თვეში ერთხელ უკეთებენ ბიცილინ –– 5-ს (1 500000 ერთ)). 

ღევმატიზმის დროს მკურნალობა დამოკიდებულია დაავადების ფაზაზე, 
მისი ვისცერული გამოვლინების ფორმასა და კლინიკური მიმდინარეობის სიმ- 

ძიმეზე. პირველადი რევმატიზმის დროს დროული და კომპლექსური მკურნალო- 
ბის ჩატარება შემთხვევათა 83–-93%-ში გულის მანკის აცილებისა ან გულის 
სარქვლოვანი აპარატის ნაკლები დაზიანების გარანტიას იძლევა. დაავადების 

მსუბუქი მიმდინარეობის დროსაც კი ავადმყოფს უნიშნავენ წოლით რეჟიმს. 
მკურნალობა უმჯობესია საავადმყოფოს პირობებში. ბინაში ავადმყოფი შეიჰ- 

ლება დავტოვოთ მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ ექიმი მას ნაბავს ყოველდღე, 
ვიდრე კლინიკური მდგომარეობა არსებითად გაუმჯობესდება. ინტენსიური და 
კომპლექსური ანტირევმატული მკურნალობის ჩატარება აუცილებელია რეევ- 

მატიზმის დებიუტის ყველა ფორმის შემთხვევაში, მაშინაც კი, როდესაც რევ- 

მოკარდიტის კლინიკური მოვლენები არ არის. ამით მკვეთრად მცირღება გულის 
სარქვლოვანი აპარატის რევმატული დაზიანების რისკი. წოლითი რეჟიმი 
გრძელდება 7--10 დღე დაავადების მსუბუქი მიმდინარეობისას და·- 15--20 
დღე -–– მძიმე მიმდინარეობის შემთხვევაში. ოთახი უნდა იყოს ნათელი, მშრა- 
ლი, თბილი და კარგად ნიავდებოდეს. ავადმყოფს ადგომის, ოთახში ჯდომისა 

ღა სიარულის უფლებას მცირე ხნით (10-30 წუთით) აძლევენ კლინიკური 
მდგომარეობის საგრძნობი გაუმჯობესებისა და ედს-ის ნორმალიზაციის ტენ- 
დენციის გამოვლინების შემდეგ. 

აქტიური რევმატული პროცესის თანამედროვე კომპლექსური მკურნა- 
ლობის პრინციპია ანტიბიოტიკების, კორტიკოსტეროიდული და ანტირევმა- 
ტული საშუალებების ერთდროული გამოყენება. 

მწვავე რევმატული პროცესის დასაწყის სტადიაში 7--10 დღის განმავ– 
ლობაში უნიშნავენ 500000--100000 ერთ. პენიცილინს ყოველ 4--6 საათში 
ერთხელ. პენიცილინი მოქმედებს პირველად ეტიოლოგიურ ინფექციურ 
(სტრეპტოკოკულ) ფაქტორზე, თრგუნავს მას და ამით აფერხებს დაავადების 
შემდგომ განვითარება-მიმდინარეობას. პენიცილინს უნიშნავენ რევმატული 
პროცესის ყოველი გააქტივების დროს მოკლე ციკლების სახით (1--2 კვირის 
განმავლობაში). იგი არ მოქმედებს ალერგიულ ანთებით პროცესზე, ანუ ზო- 
გადი რევმატული პროცესის აუტოაგრესიულ შემადგენელ ნაწილზე. ამ მიზ- 
ნით რევმატიზმის ადრეულ სტადიაშივე საჭიროა კორტიკოსტეროიდული ჰორ- 
მოწნული პრეპარატები. 

რევმატიზმი” დროს კორტიკოსტეროიდულ პრეპარატებს ხმარობენ რო- 
გორც კომპლექსური მკურნალობის ძირითად შემადგენელ კომპონენტს. კლი– 
ნიკურ პრაქტიკაში ყველაზე ფართოდაა გამოყენებული პრედნიზოლონი, 
პრედნიზონი, ტრიამცინოლონი, დექსამეტაზონი, შედარებით იშვიათად კორ- 
ტიზონი. დასაწყისში უნიშნავენ პრეპარატების მაქსიმალურ თერაპიულ დო- 
ზებს, რომელთაც შემდეგ თანდათანობით ამცირებენ. დაკლება იწყება ავად- 

მყოფის კლინიკური მდგომარეობის საგრძნობი გაუმჯობესების შემდეგ, მაგ- 
რამ მკურნალობის დაწყებიდან არე უადრეს ერთი კვირისა. გლუკოკორტიკო- 

იდული პრეპარატები უზრუნველყოფენ ანთებითი პროცესის სწრაფ შენსელე–- 
ბას, ზოგჯერ მანკის აცილებას ან შედარებით მარტივი მანკის ჩამოყალიბებას. 
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რევმატული რეციდივების დროს მათი დროული დანიშვნა განაპირობებს ახა- 
ლი მანკის განვითარების ან არსებული მანკის დამძიმების აცილებას. 

პრედნიზოლონი და პრედნიზონი აქტივობის მიხედვით თანაბარეფექტუ- 
რია. მათ დასაწყისში ვუნიშნავთ 30--60 მგ რაოდენობით (ორ-ორი ტაბლეტი 

პ3--6-ჯერ დღე-ღამეში). ყოველი ტაბლეტი შეიცავს 5 მილიგრამს. ერთი კვი- 
რის შემდეგ სადღეღამისო დოზას ყოველ 5-7 დღეში ვამცირებთ 5–-10 მი- 
ლიგრამით (1–-2 ტაბლეტით), კურსზე ავადმყოფმა შეიძლება მიეღოს 400-- 

500 მგ. დაკლებული დოზების (15–-20 მგ) მიცემა შეიძლება მეტი ხნით. პრო–- 
ცესის გამწვავების დროს დოზები შეიძლება კვლავ გავზარდოთ. საბოლოოდ 
5 მგ (თითო ტაბლეტი) უნდა მივცეთ მეტი ხნის (10--15 დღის) განმავლობა– 
ში, რომ არ განვითარდეს პრეპარატების მოხსნის სინდრომი (თირკმელზედა 
ჯირკვლის უკმარისობის მოვლენები). კურსობრივი მკურსალობის აღნიშნული 
პრინციპი ეხება ყველა ზემოჩამოთვლილ ჰორმონულ პრეპარატს". 

ტრიამცინოლონს დასაწყისში უნიშნავენ 16 მგ რაოდენობით (თითო ტაბ- 

ლეტს ოთხჯერ დღეში; ყოველი ტაბლეტი შეიცავს 4 მგ-ს), ხოლო შემდეგ 
თანდათან უკლებენ. კურსზე შეიძლება 350-400 მგ-ის მიღება. 

დექსამეტაზონი დაახლოებით 6--7-ჯერ ძლიერია პრედნიზონზე. თითო 
ტაბლეტი შეიცავს 0,5 ან 0,75 მგ-ს. მას უნიშნავენ შემდეგი სქემით: 3--2,5-- 

2--1,75-1,5--1,25--1--0,75--0,5 მგ (კურსზე 50--60 მგ). 
კორტიკოსტეროიდულ პრეპარატებს ახასიათებს ანთების საწინააღმდეგო 

და ანტიალერგიული მოქმედება. მათი ხმარების უკუჩვენებებია: აქტიური 
ტუბერკულოზი, ჰიპერტონიული დაავადება, დიაბეტი, კუჭისა და თორმეტ- 

გოჯა ნაწლავის წყლულოვანი დაავადება, ფსიქიკური მოშლილობანი, კანისა 

და ლორწოვანი გარსების წქლულოვანი დაზიანებანი, გამოხატული ათერო- 
სკლეროზი და გულის III ზარისხის ნაკლოვანება, სისხლის დენა. 

ჰორმონული პრეპარატებით მკურნალობის პროცესში მოსალოდნელია 
თანამოვლენები: უძილობა, გუნებ-განწყობილების ცვალებადობა, კანზე გარ- 

დამავალი გამონაყარი, შეშუპებები (სუფრის მარილისა და წყლის ორგანიზ- 

მში შეკავების გამო), გარდამავალი ჰიპერტენზია, ზოგჯერ ჰიპერგლიკემია ·და 

გლუკოზურია (სტეროიდული დიაბეტი), პიპოკალემია ნერვულ-ფსიქიკური 
მოშლილობანი (ეიფორია, ფსიქოზი, იშვიათად ეპილეფსიისებრი კრუნჩხვე- 

ბი), ზოგჯერ ოსტეოპოროზი, კუქ-ნაწლავის ტრაქტის მხრივ გასტრიტის მოვ- 

ლენები ან (და) წყლულის განვითარება, რასაც სისხლის დენა და პერფორა-. 

ციაც კი შეიძლება მოჰყვეს. სტეროიდული პრეპარატებით მკურნალობის 
პროცესში პერიოდულად უნდა შემოწმდეს სისხლის წნევა, სისხლში შაქრის 
რაოდენობა და განავალი ფარულ სისხლის დენაზე. სტეროიდული პრეპარატე– 

ბის ხანგრძლივად მიღების შედეგად მოსალოდნელია თირკმელზედა ჯირკვლე– 
ბის ატროფიისა და ფუნქციური უკმარისობის მოვლენები. 

სტეროიდული პრეპარატებით მკურნალობის პროცესში თანამოვლენების 
განვითარების შემთხვევაში დოზებს ამცირებენ, ან მათ მიღებას შეწყვეტენ. 
თანამოვლენების შესაბამისად უნიშნავენ სიმპტომურ საშუალებებს: შეშუპე- 
ბის სინდრომის წინააღმდეგ შარდმდენ პრეპარატებს, ჰიპერტენზიის დროს -– 
ჰიპოტენზიურ ნივთიერებებს, ჰიპოკალემიის საწინააღმდეგოდ –– ქლორ-კა– 
ლიუმს (2-3 გ დღეში), კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მხრივ თანამოვლენების შემ- 
თხვევაში –– ტუტე ნივთიერებებს და ა. შ. ყველა ეს საშუალება შესატყვისად 
“ეიძლება ვიხმაროთ პროფილაქტიკურადაც თანამოვლენების ასაცილებლად. 

კომპლექსური ანტირევმატული მკურნალობის ერთ-ერთი ძირათადი შე- 
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მადგენელია სალიცილატები, რომელთაგან განსაკუთრებით ფართოდ იხმარე- 

ბა აცეტილსალიცილმჟავა (ასპირინი). რევმატიზმის პირველადი თუ რეციდი- 

ვეული გამოვლინების დროს მკურნალობას იწყებენ ასპირინით (4-§ გ დღე- 
ში). მის მიღებას იმავე დოზით განაგრძობენ საავადმყოფოდან გაწერის შემ- 
დეგაც ერთი თვის განმავლობაში. იგი არ იწვევს ნატრიუმისა და წყლის შე- 

კავებას და ამიტომ შეიძლება ვიხმაროთ კარდიული ნაკლოვანების დროსაც. 

პირაზოლონის ჯგუფის ანტირევმატულ საშუალებებს უნიშნავენ ასპირინის იხ– 
დივიდუალერი აუტანლობის დროს ან მასთან ერთად მისი ნაკლები ეფექტუ- 
რობის შემთხვევაში. მათ რიცხვს ეკუთვნის ბუტადიონი ·(0,45--0,60 გ დღე- 
ში), ამიდოპირინი (2--2,5 გ დღეში) და კომბინირებული პრეპარატები -– პიოა– 

ბუტოლი და რეოპირინი (4-6 ტაბლეტი დღეში). თუ ეს პრეპარატები ავად- 
მყოფმა კარგად აიტანა, მათი მიღება შეიძლება 2--3 თვე. აღნიშნული საშუ- 
ალებები გამოხატულ თერაპიულ გავლენას ახდენს პოლიართრიტის მოვლე- 
ნებზე, მაგრამ ვერ აფერხებს რევმოკარდღიტის განვითარებას და გულის მან- 
კის ჩამოყალიბებას, ისინი იწვევე-ნ კორტიკოსტეროიდული პრეპარატების 
მოქმედების პოტენცირებას. ამიტომ ორივე ჯგუფის პრეპარატებს დასაწყისი– 
დანვე უნიშნავენ ერთდროულად და სალიცილატებით მკურნალობას განაგრ- 
შობენ კორტიკოსტეროიდღებით მკურნალობის დამთავრებიდან 20-40 დღის 
განმავლობაში. სალიცილატები შეიძლება ვიხმაროთ ერთმანეთის შენაცვლე– 
ბით, განსაკუთრებით თუ რომელიმეს მიმართ მკურნალობის პროცესში რაიმე 

თანამოვლენა ან ინდივიდუალური აუტანლობა განვითარდა. 

უკანასკნელ წლებში რევმატიზმის სამკურნალოდ ფართოდ გავრცელღა 
აქტიური არასტეროიდული საშუალებებიც. მათ შორის აღსანიშიავია ინდო- 
მეტაცინი (ინდოციდი, ინტებალი, მეტინდოლი) და ვოლტარენი. ინდომეტა- 
ცინს ანთების საწინააღმდეგო მოქმედება ახასიათებს. იგი აფერჯებს ადენო- 
ზინდიფოსფორმჟავას ფოსფორილების პროცესს და მის გარდაქმნას ადენოზინ– 
ტრიფოსფორმჟავად, რის გამოც ირღვევა ანთებითი პროცესის ენერგეტიკუ- 
ლი უზრუნველყოფა და იგი თანდათან ქრება. ინდომეტაცინი აქვეითებს ჰია- 
ურონიდაზის აქტივობას. იგი იმუნოდეპრესიულად და ანტიპროლიფერაცი– 

ულადაც მოქმედებს. მისი სადღეღამისო დოზაა 100--125 მგ. ინდომეტაცინის 
მიღების დაწყებიდან რამდენიმე დღეში ართრიტის მოვლენები, ხოლო მეორე 
კვირიდან კარდიტის ნიშნებიც თანდათან ქრება ლაბორატორიული მონაცე- 
მები შედარებით მოგვიანებით ნორმალიზდება. რევმატიზმის გაბანგრძლივე– 
ბული ღა მორეციდივე ფორმების შემთხვევაში ინდომეტაცინს უნიშნავენ 
უფრო ხანგრძლივად (I/:---I წელი) –– 75-–-100 მგ-ს დღეში. თანამოვლენები– 
დან შეიძლება განვითარდეს თავის ტკივილი და დისპეფსიური მოვლენები, 
რომლებიც ქრებიან ანტიჰისტამინური პრეპარატების (დიმედროლის, სუპრას- 
ტინის, პიპოლფენისა და სხვათა) მიცემის შემდეგ. როგორც ასპირინი, ინდო–- 
მეტაცინიც არ იწვევს ნატრიუმისა და წყლის შეკავებას და ამიტომ იგი შეიძ- 
ლება ვიხმაროთ სისხლის მიმოქცევის ნაკლოვანების დროსაც. 

ვოლტარენს ანთების საწინააღმდეგო, სიცხის დამწევი და ანალგეტიკური 
მოქმედება ახასიათებს. იგი პროსტაგლანდინების ბიოსინთეზზე მოქმედებს, 
აგრეთეე იწვევს თრომბოციტების აგრეგაციის ინჰიბირებას. ავაღმყოფს უნიშ- 
ნავენ 200 მგ-ს 4--5-ჯერ დღეში (საშუალო კურსობრივი დოზაა 14--15 გ). 

ზემოაღნიშნული პრეპარატების ნაკლებეფექტურობის შემთხვევაში, გან- 
საკუთრებით დუნედ მიმდინარე რევმატიზმის დროს, შეიძლება ვიხმაროთ 
ბრუფენი (იბუპროფენი) –– 600 –800 მგ დღეში. 
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· კორტიკოსტეროიდული ჰორმონების იმუნოდეპრესიული ეფექტი ზოგ 

შემთხვევაში (განსაკუთრებით გახანგრძლივებული და ლატენტურად მიმდინა- 

რე ფორმებისა და მინიმალური აქტივობის დროს) არასაკმარისია. ამ დროს 

ავადმყოფს უნიშნავენ ქინოლინური ჯგუფის პრეპარატებს –– დელაგილს 
დ,25--0,65 გ დღეში) და პლაქველინს (0,4–-0.6 გ დღეში). ეს პრეპარატები 

მოქმედებენ ანთების არასპეციფიკურ კომპონენტზე. ამცირებენ აშოფ –– ტალა- 
ლაევის გრანულომების რაოდენობას და ამუხრუჭებენ კოლაგენის კატაბოლი%- 

მსა და გენეზს. მკურნალობის დაწყებიდან ერთი თვის შემდეგ დელაგილის 
(ქლოროქინის, რეზორქინის) დოზას ამცირებენ 0,25 გ, ხოლო პლაქველინი– 

სა–- 0,2-0,4 გრ-მდე დღეში და ასე განაგრძობენ მათ მიღებას ხანგრძლივად 
(არანაკლებ 6 თვისა). მათი ხანგრძლივი მიღების შედეგად გართულებების სა- 
ხით შეიძლება განვითარდეს დისპეფსიური მოელენები, წყლულოვანი დაავა– 
დებისა და ქოლეცისტიტის გამწვავება, თვალის დაზიანება. ეს უკანასკნელი 
საჭიროებს ოკულისტის სისტემატურ კონსულტაციას. პრეპარატების მიცემის 
შეწყვეტის შემდეგ თანამოვლენები სწრაფად ქრება. 

რევმატიზმის სამკურნალოდ შემოღებულია მძიმე ლითონთა (ოქროს, 
სპილენძისა და ბისმუთის) პრეპარატები. 

რევმატული პოლიართრიტის სამკურნალოდ ოქროს მარილების გამოფჟე– 

ნებას საუკუნეზე მეტი ხნის ისტორია აქვს, თუმცა ეს მეცნიერულად დასა- 
ბუთდღა და ფართოდ გავრცელდა გასული საუკუნის დასასრულიდან. ოქროს. 
პრეპარატებიდან რევმატოლოგიაში ცნობილია ორი ჯგუფი: წყალსასნარები 

და ზეთოვანი სუსპენზიები, პირველს ეკუთვნის: აურეოტანი (50%), მიოკრი– 

ზინი (50%), ლოპიონი (41%), სანოკრიზინი (37პ/ე), ალოკრიზინი (2C%ე), ფოს- 

ფოკრიზოლი (2117/ი) და სხვ., ხოლო მეორე ჯგუფს –– ლაურონი (50%), ოლეო– 

კრიზოსი (47%), ოლეოკრიხინი (35%), კრიზანოლი (35%/ე) და სხვ. (პროცენ– 

ტებით ნაჩვენებია ოქროს შემცველობა), ოქროს პრეპარატებს პრაქტიკულად 
ამჟამად ხმარობენ მხოლოდ პარენტერალურად: ძირითადად შეყავთ კუნთებში, 
ხოლო ზოგიერთი წყალხსნარი -–– ვენაში. ოქრო სისხლის შრატში უერთდება ცი- 
ლებს, უმთავრესად თ- და ჩ-გლობულინებს. ოქროს პრეპარატები იწეევენ 

სულფატირებული მუკოპოლისაქარიდების სინთეზის სტიმულაციას, თრგუნავენ 
ლიზოსომური ფერმენტების აქტივობას და ხელს უწყობენ ფიბრინოლიზურ 
აქტივობას. მათი ანთების საწინააღმდეგო, იმუნოდეპრესიული მოქმედება და 
გავლენა ჰიპოფიზურ-ადრენალინურ სისტემაზე საბოლოოდ შესწავლილი არ 

არის. 
კლინიკურ პრაქტიკაში ოქროს პრეპარატებით მკურნალობის მრავალი 

სქემაა დანერგილი. მათ შორის ყველაზე მეტად გავრცელებულია ლენო- 
ხის (1933, 1948) სქემა. მისი მიხედვით პირველად შეყავთ ოქროს სუბმინიმა- 

ლური დოზა (0,0005 გ), ხოლო შემდეგ 70 დღის განმავლობამი თანდათან 
ზრდიან მას მაქსიმალურ ერთჯერად დოზამდე (0,1 გ). კურსობრივი მკურნა- 

ლობის ჯამური დოზა უდრის 1-–2 გ-ს. 
ოქროს პრეპარატებით მკურნალობის პროცესში საჭიროა .სისხლისა და 

შარდის რეგულარული შემოწმება. მათ შეიძლება გამოიწვიონ ლეიკოპენია, 
თრომბოციტოპენია, კანის ქავილი, ჰემორაგიული დიათეზი და სხვა გართუ- 

ლებები სისხლმბადი ორგანოების, ნერვული სისტემის, თირკმლების, კუჭ-ნაწ-- 

ლავის ტრაქტის, კანისა და ლორწოვანი გარსების მხრივ. ასეთ შემთხვევაში 
მკურნალობას შეწყვეტენ. ღვიძლის და თირკმლების დაავადებანი, ლეიკო- 
პენია და თრომბოციტოპენია, ალერგიული მოვლენები, სისხლის მიმოქცევის 
მძიმე მოშლილობა ოქროს პრეპარატებით მკურნალობისათვის უკუჩვენებაა. 
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სპილენძისა და ბისმუთის პრეპარატებს ამჟამად კლინიკურ პრაქტიკაში 
“თითქმის არ ხმარობენ. 

ანტირევმატული მკურნალობის კომპლექსში ფართოდაა გამოყენებული 
ასკორბინის მჟავა (ვიტამინი C) –-0,5–1 გ დღეში. იგი ჰიპოფიზუო-ადრენა- 
·ლინური სისტემის სტიმულაციის გზით აძლიერებს მავნე აგენტებისადმი შემა- 
ერთებელი ქსოვილის წინააღმდეგობის უნარს და ხელს უწყობს კაპილარული 

ქსელის გაჟონვადობის მოწესრიგებას. 

მაშასადამე, მედიკამენტური ანტირევმატული მკურნალობის კომპლექ- 
სში შედის: 1. პენიცილინი; 2. კორტიკოსტეროიდული პორმონები; 3. ასპი- 

რინი ან მისი ჯგუფის პრეპარატები; 4. ასკორბინის მჟავა. ასეთი კომპლექსუ- 

რი მკურნალობის შედეგად 2--3 დღეში მკვეთრად უმჯობესდება ავადმყოფის 

ზოგადი მდგომარეობა: ტემპერატურა ნორმალიზდება, პოლიართრიტის მოე– 

ლენები ქრება, მადა უმჯობესდება რევმატული ვისცერიტის (კარდიტის, 
პნევმონიის, ნეფრიტის, ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანებისა და 
სხვე), პოლისეროზიტისა და კანის დაზიანების მოვლენები სწრაფ უკუგანვი- 
თარებას იწყებენ. განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია დროული კომპლექსური 
მკურნალობის შედეგად რევმოკარდიტის მოვლენების უკუგანვითარებისა და 
მანკის განვითარების აცილების შესაძლებლობა. 2-4 კვირის განმაკლობაში 
ნორმალიზდება რევმატიზმის აქტივობის ამსახველი უმეტესი ლაბორატორი- 
“ული მაჩვენებლებიც. შედარებით დიდხანს რჩება ჯ-გლობულინებისა დღა ან- 
ტისტრეპტოკოკული ანტისხეულების ტიტრის მომატება. ამიტომ ეს ორი მაჩ- 
ვენებელი სტეროიდული ჰორმონების მოხსნის უკუჩვენება არ არის, თუ სხვა 
მაჩვენებლების ნორმალიზაცია აღინიშნება, 

რევმატიზმის დროს გარკვეული მნიშვნელობა აქვს დიეტური რეჟიმის 
“შერჩევას და დაცვას. უნდა შევხღუდოთ სუფრის მარილის რაოდენობა (გან- 
საკუთრებით, თუ კლინიკურად გამოხატულია გულის ნაკლოვანების მოვლე- 
ნები), წყალი (600--800 მლ დღე-ღამეში) და ნაწილობრივ ნახმირწყლე- 
ბიც (300 გრამამდე დღეში). ისინი აძლიერებენ სენსიბილიზაციისა და ანთებით 
პროცესებს. ცილების რაოდენობა უნდა გავზარდოთ 2 გრამამდე კგ წონაზე. 
ცილები აძლიერებენ ორგანიზმის გამძლეობას რევმატული დაავადებისა და მი– 
სი რეციდივების მიმართ. ამ მიზნით უნდა გავზარდოთ ისეთი პროდუქტების 

რაციონი, როგორიცაა ზორცი, კვერცხი, ყველი, ხაჭო, თევზეული. ზილ-ბოს- 

ტნეულის მიღებას განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს, რადგან ისინი შე– 

იცავენ ასკორბინის მჟავას და ს ვიტამინს, რომლებიც დადებითად მოქმედე– 
ბენ კაპილარების განვლადობაზე, შემაერთებელ ქსოვილზე და ხელს უწყო- 
ბენ გულის კუნთისა და თირკმელზედა ჯირკვლების ფუნქციური მდგომარე- 
“ობის გაუმჯობესებას, კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობის პროცესში საჭი- 
როა კალიუმის შემცველი პროდუქტების (კარტოფილის, სტაფილოს, ჭარ- 
ხლისა და სხვ.) ხმარება. 

სანატორიულ-კურორტული და ფიზიო-ბალნეოლოგიური მკურნალობა 

საჭიროა აქტიური რევმატული პროცესის ჩამთავრებიდან არაუადრეს 6--8 
თვისა და მხოლოდ იმ პირთათვის, ვისაც არ აღენიშნება I ხარისხბე მეტი კარ- 
დიო–ვასკულური ნაკლოვანების „ მოვლენები. აბსოლუტური უკუჩეენებაა' 
II და 1I1 ხარისხის აქტიური რევმატული პროცესი, რთული და კომბინირე- 
ბული მანკი სისხლის მიმოქცევის II და III ხარისხის ნაკლოვანებით. 

სანატორიულ-კურორტული მკურნალობისათვის რეკომენდებულია წყალ- 
„ტუბო, სოჭი-მაცესტა, მენჯი, ცაიში, კისლოვოდსკი, თბილისის ბალნეოლოგი- 

ური აბახანები და სხვ. 
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გულის შეძენილი მანკები 
(VIIIგ C0Lძ15) 

გულის შეძენილი მანკი შეიძლება ჰქონდეს სხვადასხვა ასაკისა და სქე– 
სის ადამიანებს. ადამიანის აქტიური ცხოვრება დაკავშირებულია შრომასთან, 

მანკით დაავადებულთ კი შრომის უნარი დაქვეითებული აქვთ, ბევრი მათგანი 

საერთოდ შრომისუუნაროა. მათი აზროვნება შეპყრობილია დაავაღებაზე ფიქ- 
რით, ფიზიკური ძალა კი არ აღემატება სიცოცხლისათვის. აუცილებელ მინი- 

მალურ ზღურბლს. ასე გრძელდება წლობით, ზოგჯერ მთელი სიცოცხლე. 
გულის შეძენილი მანკი შეიძლება იყოს მარტივი, რთული და კომბინირე- 

ბული. მანკი მარტივია, თუ მხოლოდ მის რომელიმე ერთ-ერთ სახეობას.,ან 

გვაქვს საქმე, მაგალითად, მიტრალური ნაკლოვანება, მიტრალური სტენოზი, 
აორტული ნაკლოვანება და სხე. რთული მანკის დროს აღინიშნება ერთი და 

იმავე ანატომიურ-ფუნქციური წარმონაქმის სჭვადასხვა შემადგენელი ნაწილის 
ერთდროული დაზიანება, მაგალითად, მიტრალური ნაკლოვანება ჯა სტენოზი, 

აორტული ნაკლოვანება და სტენოზი და სხვ. კომბინირებული მანკის დროს 
ერთდროულად განვითარებულია სხვადასხვა ლოკალიზაციის მანკი, მაგალითად, 
მიტრალური ნაკლოვანება და აორტული სტენოზი, აორტული ნაკლოვანება და 
მიტრალური სტენოზი და სხვ. 

მიუხედავად იმისა, რომ თანამედროვე კლინიკური მედიცინ.: აღჭურვი- 
ლია ფუნქციური და სტრუქტურული დიაგნოსტიკისათვის საჭირო თანამედრო– 

ვე აპარატურითა და კვლევის მეთოდებით (ელექტროკარდიოგრაფია, ფონო- 

კარდიოგრაფია, ექოკარდიოგრაფია, გულის ღრუების ზონდირება, რენტგენო– 
კარდიოლოგიური გამოკვლევები და სბვ.), შეძენილი მანკის დიაგნოსტიკა მარ- 
ტივი საქმე არ არის. 

ნებისმიერი შეძენილი მანკის კლინიკურ გამოვლინებას ძირითადად გან- 

საზღვრავს: 1. მანკის სახეობა, სარქვლების და (ან) ხვ-ელების დაზიანების 

ხარისხი; 2. გამომწვევი დაავადების (რევმატიზმის, გახანგრძლივებული სეფ– 

სისური ენდოკარდიტისა და სხე.) მიმდინარეობის ხასიათი და სიმჭიმე; 3. სის– 
ხლის მიმოქცევის სისტემური მოშლის ხარისხი. მანკების დიაგნოსტიკისა და 
მკურნალობის დროს აუცილებელია სამივე გარემოების გულმოდგინე შმესწავ– 
-ლა და მიღებული მონაცემების მთლიანობაში შეფასება. 

მიტრალური ნაკლოვანება 

(მიტრალური, ანუ ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანება -–– IM50ნLICICMI10 

V#ტLVVIL#C MI1IIX#LI§ 5. 8ICს)501)0#LI5) 

ეტიოლოგია. მიტრალური ნაკლოვანება იზოლირებულად არც ისე ხში- 
რია, როგორც უწინ მიაჩნდათ. კარდიოქირურგიული კლინიკების მონაცემების 

მიხედვით, იგი არ აღემატება 5,5%-ს (ბეილი, 1955). უმეტესად იგი შერ- 

წყმულია მიტრალურ სტენოზთან და აორტულ მანკთან. 

მიტრალური ნაკლოვანება ორგვარი შეიძლება იყოს: ფუნქციური და ორ- 

განული. 
ორგანული მიტრალური ნაკლოვანება უმეტეს შემთხვევაში (75--80%) 

გამოწვეულია რევმატიზმით; შედარებით იშვიათად მისი მიზეზია ათეროსკლე– 
როზი და გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტი. კაზუისტიკის სახით 
აღწერილია ტრავმული წარმოშობის მიტრალური ნაკლოვანება, 
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სურ. 30. გული პარკუპების სისტოლის ღაზაში მიტრალერი ნასლოვახი- 
ბის დროს (ხედი უკნიდან და ზევიდან) 1 –- მიტრალუბი სარქველი; 

2 –– ტრიკუსპიდალური სარქველი; 3 –– აორტის ზვრელი და სარქვლები; 
4 –– ფილტვის არტერიის ხვრელი და სარქელები, 

რევმატული წარმოშობის მიტრალური ნაკლოვანება ორგვარია: პირველა- 
დი და შეორადი. 

პირველადი მიტრალური ნაკლოვანების დროს ეტიოლოგიური, ფაქტორი 
თავიდანვე (პირველად) იწვევს ორკარიანი სარქვლის აფრების დეფორმაციას 

და დამოკლებას (ხშირად ზიანდება მყესოვანი სიმებიც). მიტრალური ხვრე- 
ლის სტენოზი არ ვითარდება ან უმნიშვნელოდაა გამოხატული. ჰემოდინამიკუ- 
რი ძვრები მთლიანად ნაკლოვანებითაა გამოწეეული. 

მეორადი მიტრალური ნაკლოვანება ვითარდება მიტრალური სტენოზის 
ფონზე მისი განვითარების მოგვიანებით სტადიებში განმეორებითი რევმატული 
შეტევების დროს. ასევე შესაძლებელია პირველადი მიტრალური ნაკლოვანე- 

ბის ფონზე მიტრალური სტენოზის განვითარებაც. ასეთ შემთხვევებში რთული 
მიტრალური მანკი ვითარდება. იზოლირებული მიტრალური ნაკლოვანება პირ–- 
ველადი ხასიათისაა. 

პათოგენეზი მიტრალური ნაკლოვანების დროს ინტრაკარდეიული და 

სისტემური ჰემოდინამიკის მოშლა განპირობებულია მარცხენა პარკუჭიდან მისი 
სისტოლის დროს მარცხენა წინაგულში სისხლის უკუნაკადის (რეგურგიტაციის) 
წარმოქმნით –– ყოველი სისტოლის დროს გარკვეული რაოდენობით სისხლი 
მარცხენა პარკუჭიდან ბრუნდება მარცხენა წინაგულში. სისხლის უკუნაკადის 
ოდენობა და საზოგადოდ ამ მანკის სიმძიმე დამოკიდებულია სარქვლის ნაკ– 
ლოვანების (დეფექტის) ხარისხზე. 

მარცხენა პარკუჭის სისტოლის დროს მარცხენა წინაგულში დაბრუნებულ 
სისხლს ემატება ფილტვის ვენებით მცირე წრიდან ჩამოსული სისხლი, რის. 
გამოც მატულობს წინაგულშიგა სისხლის მოცულობა. ეს უკანასკნელი იწვევს 
მარცხენა წინაგულის დილატაციას, ჰიაერფუნქციასა და ჰიპერტროფიას. 
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მარცხენა წინაგულიდან მო- 
მატებული რაოდენობით სისხლი 
ჩადის მარცხენა პარკუჭში და 
იზრდება მისი დიასტოლური ავ- 
სება, რაც იწვევს მარცხენა პარ– 
კუჭი“ დალატაციასა და ჰიპერ- 

ტროფიას მარცხენით პარკუჭის 

ჰიპერტროფია დიდი ნის გან-': 
მავლობაში ზომიერი,ა რადგან 
მას რეგურგიტაციის არსებობის 
გამო სისტოლის დროს დიდი წი- 
ნააღმდეგობის გადალხვა არ უბ- 

დება. ამიტომაა, რომ ამ მანკის 
დროს მარცხენა პარკუჭის დილა- 

ტაცია სჭარბობს ჰიპერტოოფიას. 

მიტრალური ნაკლოვანების 
ხანგრძლივი კომპენსირება ჩდება 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერფუნქ- 

ვალ ეს უკანასკნელი იწვევს ს სურ. 31 ში; ჰემოღონამეკის - 

სხლის რეგურგიტაციული ნაკა- ბის. სქემა სატრაღერი ნაკლოვანების დროს, 
დის გაძლიერებას, მარცხენა წინა- 

გულშიგა წნევის მომატებას და რეტროგრადულად წნევის აწევას ფილტეების 
ვენებში. ვითარდება მცირე წრის ვენური (პასიური) ჰიპერტენზია, მიტოალურ 

სტენოზთან შედარებით, მიტრალური ნაკლოვანების დროს მცირე წრის ჰიპერ- 

ტენზია მკვეთრი ხასიათის არ არის, რის გამოც მარჯვენა პარკუპის ჰიპერფუნ- 

ქცია და პიპერტროფიაც დიდი ზნის განმავლობაში ზომიერად ვითაოდება. მარ- 
ცხბენა პა“რკუჭის ნაკლოვანების განვითარებისა და მისი ხარისხის მატების ჰპა- 
რალელურად მატულობს მცირე წრეში ჰიპერტენზიის დონე, მარჯვენა პარკუჭის 
პიპერფუნქციისა და ჰიპერტროფიის მოვლენენიც და თავს იჩენს მისი დეკომპენ– 
საციის ნიშნები -- შეგუბებითი მოვლენები სისხლის მიმოქცევის დიღ წრერი. 

კლინიკური სურათი. კომპენსაციის პერიოდში ავადმყოფი არაფერს უჩი- 

ეის. იგი ასრულებს ჩეეულებრივ სამუშაოს, შეიძლება აიტანოს ინტენსიური 
ფიზიკური დატვირთვა და სპორტშიც კი ჰქონდეს მიღწევები. 

მარცხენა პარკუჭის (ძირითადი კომპენსაციური ფაქტორის) შეკუმშვა- 

დობის ფუნქციის დაქვეითებისა (დეკომპენსაციისა) და მცირე წრემი შეგუბე–- 
ბითი (პასიური) ჰიპერტენზიის განვითარების დროს ავადმყოფები უჩივიან 

გულის ფრიალს და ქოშინს მცირე ფიზიკერი დატვირთვის დროს. რაც უფრო 
მატულობს მარცხენა პარკუჭის დეკომპენსაციის ხარისხი, მით უფრო მცირე 
ფიზიკური დატვირთვა იწვევს მზარდ გულის ფრიალს და ქოშინს. ფილტვებ- 
ში ქრონიკული შეგუბებითი მოვლენების განვითარების დროს ავადმყოფს აწუ– 

ხებს მშრალი ან მცირენახველიანი ხველა (ხშირად სისხლნარევი). გულის ფრი- 
ალი და ქოშინი თანდათან გამოხატულ და სტაბილურ ხასიათ ღებულობს 

ავადმყოფის მოსვენებით მდგომარეობაშიც კი (მოსვენებითი ტაქიკარდია და 
ტაქიპნოე). მცირე წრეში შეგუბებითი მოვლენების გაძლიერების დროს კარ- 
დიული ასთმის შეტევები ვითარდება. 

მცირე წრეში გამოხატული კაპილარული (აქტიური) ჰიპერტენზიის გან- 
„ვითარებასთან დაკავშირებით თანდათან თავს იჩენს მარჯვენა პარკუჭის ნაკ- 
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სურ. 32. მარცხენა» პარკუვის კონტრასტირება მიტრალური ნაკლოვანების დროს (ფრიდბერგის 

მიხედვით). ა პირდაპირი პროექცია; ბ -–- მარცხენა-გვერდითი პროექცია, ,სV0 –- აორტა; 

LV -- მარცხენა პარკუჭი; L# –- მარცხენა წინაგული; L/## -- მარცხენა წინაგულის ყური, სის- 
ტოლის ფაზაში აღინიშნება საკონტრასტო ნივთიერების რეგურგიტაცია მარცხენა პარკუჭიდან 

მარცხენა წინაგულში. 

ლოვანებაც და შეგუბებითი მოვლენები სისხლის მიმოქცევის დიდ წოეში 

(ღვიძლის გადიდება და ამის გამო ტკივილი მარჯვენა ფერდქვეშა არეში, შე– 
შუპებები და სხვ.). 

მიტრალური ნაკლოვანების დროს ავადმყოფები უფრო ხშირად, ვადრე 

მიტრალური სტენოზის დროს, უჩივიან გულის არეში ჩხვლეტით ან ყრუ ხა- 
სიათის გახანგრძლივებულ ზეწოლით ტკივილს, რომელიც უშუალოდ ფიზი- 
კურ დატვირთვასთან არ არის დაკავშირებული. ტკივილი ზოგჯერ ანგინური 

ხასიათისაა. ტკივილის განვითარებაში მონაწილეობს სხვადასხვა ფაქტორი (თან– 

მხლები კორონარიტი, ინტრაკავალური წნევის მომატება, მიოკარდიუმის და- 
პჭიმვა, დილატაციისა და ჰიპერტროფიის გამო შედარებითი კორონარული დე- 
ფიციტის განვითარება და სხვ.). 

ობიექტური გამოკვლევისს კომპენსაციის პერიოდში დახედვით 

ავადმყოფს სახეზე რაიმე დამახასიათებელი მოვლენები არ აღენიშნება. გუ- 
ლის გამოხატული ნაკლოვანებისა და მცირე წრეში მზარდი შეგუბებითი მოვ- 
ლენების განვითარებისას აღინიშნება აკროციანოზი, ხოლო ზოგ შემთავევაში 
(განსაკუთრებით ახალგაზრდებში და მკვეთრი რეგურგიტაციის დროს) –– და– 
მახასიათებელი მიტრალური სახე (წ8C165 ი1ILLმ115). 

პულსი და არტერიული სისხლის წნევა რაიმე დამახასიათებელ ცვლილე- 
ბებს არ განიცდის. ვენური წნევა და სისხლის ნაკადის სისწრაფე გულის ნაკ– 
ლოვანებისა და ზოგადი ჰემოდინამიკის მოშლის შესატყვისად იცვლება. 

არამკვეთრი მიტრალური ნაკლოვანების დროს გულის არეზე დახედვით 
და პალპაციით რაიმე დამახასიათებელ სიმპტომებს ვერ ვადგენთ. მკვეთრი 
რეგურგიტაციის დროს მარცხენა პარკუჭის მნიშვნელოვანი დილატაციისა და 
ჰიპერტროფიის გამო შეიძლება განვითარდეს „გულის კუზი“ მკერდის ძვლის 

მარცხნივ. მარცხენა პარკუჭის დილატაციისა და ჰიპერტროფიის გამო გულის 
მწვერვალის საძგერი გაფანტულია და მისი ეპიცენტრი შეიგრძნობა მეხუთე 
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(მკვეთრი ჰიპერტროფიის დროს მეექვსე) ნეკნთაშუა სივრცეში მარცხენა ლა– 
ვიწმშუა ხაზის გარეთ. მარჯვენა პარკუვის ჰიპერტროფიის დროს ჩასუნთქვის- 

ფაზამი მისი პულსაცია პალპაციით შეიძლება შევიგრძნოთ მესამე-მეოთხე 
ნეკნთაშუა სივრცეში მკერდის ძვალთან მარცხნივ და ეპიგასტრიუმის არეში. 

პერკუსიით აღინიშნება გულის შედარებითი მოყრუების საზღვრე- 
ბის გადიდება მარცხნივ (მარცზენა პარკუჭის დილატაციისა და ჰიპერტრო- 

ფიის გამო) და ზემოთ (მარცხენა წინაგულის დილატაციისა დღა ჰიპერტროფიის 

გამო). შორსწასულ შემთხვევებში გულის ტოტალური ნაკლოვანების დროს 
აღინიშნება მარჯვენა საზღვრის გადიდებაც (მარჯეენა წინაგულის დილატაციის. 
გამო). გულის საზღვრების გადიდების ხარისხი და ხასიათი დამოკიდებულია. 

მიტრალური ნაკლოვანების ხარისხზე და მისი მიმდინარეობის სტადიაზე. 
მიტრალური ნაკლოვანების დროს ობიექტური გამოკვლევებიდან უმნიშ- 

ვნელოვანეს დიაგნოსტიკურ ინფორმაციას იძლევა აკუსტიკური მოვლენების- 

აუსკულტაციური და ფონოკარღიოგრაფიული შესწავლა. 

მიტრალური სარქვლის ნორმალურ სტრუქტურულ და ფუნქციურ მდგო- 
მარეობაზე არსებითადაა დამოკიდებული I ტონის ამპლიტუდა, ფორმა და 

ხანგრძლივობა. ამიტომაა, რომ მისი დეფორმაცია და არასრულყოფილი ფუნ- 
ქციური მდგომარეობა იწვევს I ტონის დეფორმაციას. იგი მკვეთრად სუყტდე– 

ბა ან მთლიანად ქრება, რაც გამოწვეულია იმით, რომ ორკარიანი სარქველი: 
სრულყოფილად (ჰერმეტულად) ვერ ხურავს მიტრალურ ხვრელს მარცხენა. 
პარკუჭის სისტოლის დროს (სარქვლის აფრებს შორის რჩება ნაპრალი, ღრე-. 
ჭო), რის გამოც 1 ტონის ხმიანობის ამპლიტუდა ჩავარდნილია. I ტონის დე– 
ფორმაციას იწვეეს აგრეთვე რეგურგიტაციის დროს წარმოქმნილი «ნიციალუ– 
რი რხევები. არამკვეთრი ნაკლოვანების დროს I ტონი შეიძლება შენარჩუნე- 
ბული იყოს. 

რეგურგიტაციის გამო მცირე წრეში წნევის მომატების დროს აუსკულტა- 
ციით აღინიშნება 11 ტონის აქცენტი ფილტვის არტერიაზე და მისი გახლეჩა. 
ეს უკანასკნელი განპირობებულია II ტონის აორტული კომპონენტის დაყოვ- 
ნებით, რაც, თავის მხრივ, გამოწვეულია მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფაზის. 
გახანგრძლივებით სისხლის რაოდენობის მომატების გამო. აქცენტირებულ 
II ტონს ფონოკარდიოგრამაზე შეესატყვისება მისი ამპლიტუდის გაზრდა, ხო– 
ლო II ტონის გახლეჩას ––- პულმონური და აორტული კომპონენტების ერთ- 
მანეთისაგან დაშორება 0,04 წამით და მეტით. 

მიტრალური ნაკლოვანებს დროს მწვერვალზე ხმირად მოისმის და- 
ფკგ-ზეც აღინიშნება 1II ტონი. იგი ნორმაში აღენიშნებათ ბავშვებს და ახალ- 
გაზრდებს. მის წარმოქმნას ნორმაში ხსნიან მარცხენა პარკუჭის კედლების 
შერხევით მარცხენა წინაგულიდან სისხლის ჩამოსვლის დროს. მიტრალური 
ნაკლოვანების დროს მარცხენა წინაგულიდან უფრო ღიდი რაოდენობით ჩა- 
მოდის სისხლი და, მაშასადამე, მარცხენა პარკუჭის კედლების შერბევაც უფრო 
ძლიერია, რის გამოც მოისმინება და ფკგ-ზეც აისახება IIL ტონი. მიტრალური. 
სარქვლის გაღების აკუსტიკური ფენომენისგან (II--C05-ისაგან) განსხვავე- 

ბით, იგი უფრო სუსტია და ლოკალური. 

მიტრალური ნაკლოვანების დამახასიათებელი დიაგნოსტიკურად ყველაზე 
მნიშვნელოვანი აკუსტიკური ფენომენია სისტოლური შუილი. იგი მიჩნეულია- 
მიტრალური ნაკლოვანების უპირველეს „პირდაპირ“ ნიშნად. სისტოლური შუ- 
ილის ინტენსივობა დაკავშირებულია სარქვლის ნაკლოვანების ხარისხთან. იგი 

შეიძლება იყოს ნაზი, უხეში, მხერხავი და სხვა ხასიათის. უხეში სისტოლური 
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შუილი შეიძლება შევიგრძნოთ პალპაციით ვიბრაციის სახით. შუილის ეპიცენ- 

ტრი გულის მწვერვალის მიდამოშია. იგი ვოცელდება მარცხნივ იღლიის ქვე- 
და ფოსოსკენ, კარგად მოისმის მარცხენა გვერდზე წოლის დროს ამოსუნთქვის 
ფაზაში ან (და) წინასწარი ფიზიკური დატვირთვის შემდეგ. ხაზგასმით უნდა 

აღვნიმნოთ, რომ სისტოლური შუილის დადგენა აუსკულტაციით და ფონო- 
კარდიოგრაფიულადაც მარტივი ამოცანაა, ხოლო მისი გენეზის დადგენა –– 
ფრიად რთული და საპასუხისმგებლო. თუ იმასაც გავითვალისწინებთ, რომ ნე- 
ბისმიერ ასაკში სხვადასხვა წარმოშობის (ფუნქციური, ორგანული. შედარები- 
თი, მიტრალური, არამიტრალური, თანდაყოლილი, შეძენილი, ენტრაკარდი- 

ული, ექსტრაკარდიული და სხე.) სისტოლური შუილი ძალიან ხშირად 
გვხვდება კლინიკურ პრაქტიკაში, გასაგები ხდება, რომ მისი გენეზის დადგენა 
არსებითად მართებული დიაგნოზის დადგენას ნიშნავს, რაც ხშირ შემთხეე- 
ვაში ადვილი არ არის. 

ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების გამოცნობა კარდიოლოგიის ერთ- 

ერთი რთული და საპასუხისმგებლო ამოცანაა. საქმე ის არის, რომ ორკარიანი 

სარქვლის ნაკლოვანების პირველ ობიექტურ ნიშნად მიჩნეულია სისტოლური 

შუილი გულის მწვერვალზე. მაგრამ ყოველი სისტოლური შუილი. რომელიც 
გულის მწვერვალზე ისმის, არ შეიძლება მივიჩნიოთ ორკარიანი სარქვლის და– 

ზიანების უტყუარ ნიშნად. იგი საჭიროებს გულმოდგინე შესწავლას და სათა- 
ნადო შეფასებას, სისტოლური შუილი გულის მწვერვალზე შეიძლება იყოს 

ფუნქციური (ინტრაკარდიული და ექსტრაკარდიული მიზეზებით გამოწვე- 

ული) და პათოლოგიური წარმოშობის, ორკარიანი სარქვლის ორგანული დაზი- 

„ანებით გამოწვეული სისტოლური შუილი უნდა განვასხვავოთ სისტოლური შუე- 
ილისაგან, როგორიც არის: 1. ფიზიკური დაძაბვის, ცხელების, ანემიის, პიპერ- 

თირეოზისა და ორგანიზმის სხვა მდგომარეობის დროს წარმოქმნილი სისტოლუ- 
რი შუილი, რომელიც გამოწვეულია გულის რიტმის გახშირებით და სისხლის 
ნაკადის ფაზური სისწრაფის აჩქარებით; 2. ფილტვის არტერიის საპროექციო 
წერტილიდან გულის მწვერვალზე გატარებული სისტოლური შუილი; 3. აორ- 

ტის ორგანული სტენოზის, აორტის სარქვლოვანი აპარატის დაზიანების ანდა 
აორტის ათეროსკლეროზის დროს აორტის საპროექციო წერტილიდან გულის 
მწვერვალზე გატარებული სისტოლური შუილი. საქმე ის არის, რომ აორტის 
სტენოზის ანდა აორტისა ღა ფილტვის არტერიის გაფართოების დროს წარ– 
მოქმნილი სისტოლური შუილი ზოგჯერ ყველაზე კარგად “ისმის და რეგის- 
ტრირდება გულის მწვერვალზე; 4. სამკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების დროს 
წარმოქმნილი სისტოლური შუილი, რომელიც ზოგჯერ თანაბარი ინტენსივო- 
ბითაა გამოხატული როგორც სამკარიანი, ისე ორკარიანი სარქვლის საპროექ- 
ციო არეში; 5. ინტრავენტრიკულური წარმოშობის სისტოლური შუილი, რო- 
მელიც გამოწვეულია მყესისებრი სიმების არანორმალური ვიბრაციით; 6. ორ- 
კარიანი სარქვლის შედარებითი ნაკლოვანების შედეგად წარმოქმნალი სისტო- 
ლური შუილი; 7. მიტრალური პროლაფსი. 

ყველა ზემოაღნიშნული სისტოლური შუილის მიტრალური წარმოშო- 
ბის სისტოლური შუილისაგან დიფერენციაციისათვის საჭიროა ტოპოგრაფი- 
ული ავსკულტაცია და ფონოკარდიოგრაფია, ე. ი. შუილის ეპიცენტრის, მისი 
გავრცელებისა და ფორმის დადგენა. 

ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების დროს ფონოკარდიოგრამაზე აღინიშ- 
ნება დეკრეშჩენდოს ტიპის სისტოლური შუილი. 

აუსკულტაციით პირველი ტონი არ ისმის ხოლმე. .იგი მთლიანად დახშუ–- 
ლია სისტოლური შუილით. ფონოკარდიოგრამაზე, მართალია, პირველი ტო–- 
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%6ის ინტენსივობა შემცირე- 
რებულია იმისდა მიხედვით, 

თუ რა ზარისხითაა გამოხა- 
ტული სარქვლის ნაკლოვა- 
დება, მაგრამ იგი ყოველთ- 

ვის შესამჩნევია. მამშასადა- 
მე ორკარიანი სარქვლის 

ნაკლოვანების დროს წარ- 
მოქმნილი სისტოლური 
შუილი არ იწვევს პირველი 

ტონის წაშლას, მაგრამ იგი 

უშუალოდ პირველი ტონის 
გაგრძელებაა, რის გამოც 
“ფმუილსა ღა ტონ შო“ი, 
ინტერვალი არ არის. 

_ უკანასკნელი გარემოება 
(პირველ ტონსა და შუილს 

შორის ინტერვალის არარ- 

სებობა) მეტად საყურად- 
ღებე ფონოკარდიოგრა- 
ფიული ნიშანის სდ მიტრა- 

ლური სისტოლური შუი- 

ლის სხვა წარმოშობის სია- 

ტოლური შუილისაგან ღი- 
ფერენცირებისათვის. მაგ– 
რამ იგი პათოგნომონური 

ნიშანი არ არის ორკარიანი 

სარქვლის ნაკლოვანები– 
სათვის, სისტოლის ადღრე–- 

ულ პერიოდში შეიძლება 

დაიწყოს სხვა წარმოშობის 

სისტოლური შუილიც. მო- 

ციმციმე არიტმის დროს 
სისტოლური შუილის ინ- 
ტენსივობა (ამპლიტუდა და 

2 ქუ--V9---ო 

ვ –--VIIIIIIIIIII--– 

––<VIIIIIII)I---–
 ჩ) 

4. -XIIIIIIII---. 

III 

სურ, 3). აკუსტიკური მოვლენების სქემა მიტრალუ- 

რი ნაკლოეანების დროს ('ოლდაკისა და ვოლფის მი– 

ხედეიოთ). 1 –– ეკგ; 2–-I1I ტონის შესუსტება, დეკ– 

რეშჩენდოს ტიპის პრესისტოლური შუილი და II ტო- 

ნის გახლეჩა; 3-- ტონის შესუსტება, პოლოსის- 
ტოლური შუილი (ი და II რხევით დიაპაზონებზე), 

1I ტონის გახლეჩა და III ტონის არსებობა; 4 I 

ტონის შესუსტება, ჰოლოსისტოლური შუილი (თა- 

ნაბარი ამპლიტუდის), II ტონის გაბლეჩა ღა 1II 

ტონის არსებობა. დაწყებული 2-დან 4-მდე ორკარი- 
ანი სარქვლის ნაკლოვანების სიმძმე მატულობს; 

5 –- კრეშზენდოს ტიპის მოგეიანებითი სისტოლური 

(ტელესისტოლური) შუილი ფუნქციური („მიოგენუ- 
რი“) ნაკლოვანების დროს, 1 ტონის ამპლიტუდა ნორ- 

მალურია, ხოლო II ტონი –– გაბლეჩილი, 

  5 ს ოგ 

ხანგრძლივობა) ცვალება– 

ბადობს დიასტოლური პაუზის ცვლილებასთან დაკავშირებით. გრძელი დია- 
სტოლური პაუზის შემდეგ სისტოლური შუილის ინტენსივობა მეტია, ვიდრე 

მოკლე დიასტოლური პაუზის შემდეგ. აღნიშნული მოვლენაა პარკუჭოვანი 

უქსტრასისტოლიის დროსაც. ორივე შემთხვევაში სისტოლური შუილის ინ- 
ტენსივობის ცვალებადობა განპირობებულია პარკუჭების დიასტოლური ავსე– 
ბის ცვლილებით. პარკუჭების დიასტოლის ფაზის გახანგრძლივების დროს მა- 

ტულობს მათი დიასტოლური ავსება, სისტოლური ძალა, სისხლის ნაკადის ფა- 

ზური სისწრაფე და სისტოლური შუილის ინტენსივობაც, ხოლო დიასტოლის 
ფაზის, ხანგრძლივობის შემცირების დროს პირიქით ხდება. აღნიშეული მოვ- 
ლენა კარგად ჩანს ფონოკარდიოგრამისა ღა არტერიული პულსის ანდა ფო- 
ნოკარდიოგრამისა და რეოკარდიოგრამის სინქრონული რეგისტრაციის დროს. 
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მოკლე დიასტოლურ პაუზას სფიგმოგრამასა და რეოკარდიოგრამაზე შეესაბა–- 
მება მცირე ამპლიტუდის ტალღა, ხოლო ფონოკარდიოგრამაზე – სისტოლუ– 
რი შუილის ინტენსივობის შემცირება. დიასტოლური პაუზის გაბანგრძლივე- 
ბას მოსდევს სფიგმოგრამისა და რეოკარდიოგრამის სისტოლური ტალღების. 
ამპლიტუდის მომატება და სისტოლური შუილის ინტენსივობის გაძლიერება. 
ფონოკარდიოგრამაზე. ზემოაღნიშნული მოვლენა უფრო მკვეთრადღა» გამოხა- 
ტული აორტული წარმოშობის სისტოლური შუილის დროს. ორკარიანი: 
სარქვლის ნაკლოვანების განვითარების დასაწყისმი ან მცირე ნაკლოვა-- 

ნების დროს ფონოკარდიოგრამაზე აღინიშნება მხოლოდ პირველი ტონის გა– 
ზხანგრძლივება ანდა მცირე რხევითი სიხშირის დეკრეშჩენდოს ტიპის სისტო-. 

ლური შუილი, რომელიც აუსკულტაციის დროს შეიგრძნობა, როგორც არა-. 

სუფთა პირველი ტონი. ორკარიანი სარქვლის მკვეთრად გამოხატული ნაკლო-. 
ვანების დროს სისტოლურ შუილს უკავია მთელი სისტოლის ფაზა, მაგრამ, 
როგორც წესი, არ აღწევს მეორე ტონამდე, ძალიან იშვიათად აღინიშნებ> 
ხოლმე ტელესისტოლური შუილი პრედიასტოლური გაძლიერებით. საყურად... 

ღებოა აგრეთვე, რომ ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების დროს სისტოლუ- 
რი შუილის რხევათა სიხშირე და ამპლიტუდა სხვადასხვა ფაზაში სხვადასხვაა. 

და მათ შორის არავითარი კანონზომიერი თანმიმდევრობა არ არსებობს. რის. 
გამოც რხევები ქაოსურია, ხოლო აქციდენტალური, ვიბრაციული (ფუენქცი- 
ური) სისტოლური შუილის დროს რხევათა სიხშირე უმეტეს შემთხვევაში 
(განსაკუთრებით ბავშვებში) ერთნაირია დაწყებიდან დამთავრებამდე. აღნიშ- 
ნულ მოელენას ჰარისი და ფრიდმანი სარქვლოვანი და ფუნქციური შუილის 
დიფერენცირების ყველაზე სარწმუნო ფონოკარდიოგრაფიულ მაჩვენებლად. 
მიიჩნევენ ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების შორსწასულ შემთხვევებში. 
ფონოკარდიოგრამაზე აღინიშნება პათოლოგიური მესამე ტონი, რომელიც: 
ტაქიკარდიის დროს ისმის როგორც „სუმარული გალოპის რიტმი". ორკარი- 
ანი სარქვლის ნაკლოვანების დროს პირველი ტონის წარმოშობა არ არის შეგ– 
ვიანებული, რის გამოც ინტერვალი C-–I ტონი არ ხანგრძლივდება, 

ფონოკარდიოგრამაზე მეორე ტონის ამპლიტუდის მომატება, რომელიც- 
აუსკულტაციურად შეიგრძნობა მეორე ტონის აქცენტის სახით, ორკარიანი 

სარქვლის ნაკლოვანების დროს აღინიშნება მხოლოდ შორსწასულ შემთხვე– 

ვებში, როდესაც ფილტვის არტერიაში წნევა მომატებულია. ორკარიანი სარ- 

ქვლის ნაკლოვანების დროს სისტოლური შუილი ხშირად მბერავი ან მსტვინა-- 
ვი ხასიათისაა და ძლიერდება მარცხენა გვერდზე წოლის დროს. მაგრამ შუ- 
ილის ინტენსივობა ყოველთვის არ ასახავს ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანე– 
ბის ხარისხს, არცთუ იშვიათად ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების დროს,. 
განსაკუთრებით, როდესაც იგი მარცხენა ვენური ბვრელის სტენოზთანაა შერ- 
წყმული, სისტოლური შუილი შეიძლება იყოს ძალიან სუსტი ანდა სტოვებ- 
დეს მხოლოდ გახანგრძლივებული და არასუფთა I ტონის შთაბეჭდილებას. ზოგ- 
ჯერ ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების დროს მარცხენა პარკუჭასა და წინა– 
გულის ძლიერი ჰიპერტროფიის გამო მკვეთრად ფართოვდება მარცბენა ვენური 
ხვრელი, სისტოლური შუილი თანდათანობით სუსტდება და შეიძლება სრუ- 
ლიად გაქრეს კიდეც. 

სისტოლური შუილის ინტენსივობის მომატებას ხელს უწყობს თვით 

სარქვლის ელასტიკურობის დაქვეითება და მყესოვანი სიმების დაჭიმვა ან–- 
თებითი პროცესის გამო. ფონოკარდიოგრამაზე სისტოლური შუილი მწვერ- 
ვალის არეში ძალიან ხშირად აღენიშნებათ სრულიად ჯანმრთელ ახალგაზრ-. 

დებს, განსაკუთრებით სქესობრივი მომწიფების ხანაში. ამ პერიოდში ისინი, 
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სურ. 34, ავადმყოფი დ. გ., 58 წ. მიტრალერი ნაკლოვანება. მწეერვალიდან ჩაწერილ თკგ-ზე 
(# –– დღი:პჰაზონი) აღინიშნება პოლოსისტოლური შუილი, 

ხშირად უჩივიან გულის ფრიალს და ჰაერის უკმარისობის შეგრძნებას, რის 

გამოც სისტოლურ შუილს ხზირად მიტრალური მანკის ნიშნად მიიჩნევენ, რაც, 
რა თქმა უნდა, არ არის სწორი. ახალგაზრდა ასაკში სისტოლური რმუილი 
მწვერვალზე შემთხვევათა დიდ პროცენტში სრულიად ჩვეულებრივი მოვლე- 
ნაა და ამიტომ მას სათანადო კვალიფიკაცია უნდა მივცეთ მხოლოდ გულმოდ–- 

გინე კლინიკური გამოკვლევის შემდეგ. 
ფუნქციური სისტოლური შუილი ბავშვთა ფონოკარდიოგრამაზე, ჩვე– 

ულებრივ, მცირე ამპლიტუდისაა, არ იწვევს ტონების დეფორმაციას, რომბი- 
სებრი ან თითისტარისებრი ფორმისაა და არ უკავია მთელი სისტოლა. იგი 

უფრო ხშირად გამოხატულია II ნეკნთაშუა არეში მარცხნივ ან V წერტილში. 
ორგანული წარმოშობის სისტოლური შუილი მაღალი ამპლიტუდისაა, უმე– 
ტესად მთელი სისტოლა უკავია და იწვევს ტონების დეფორმაციას. 

საბოლოოდ ხაზგასმით უნდა აღვნიშნოთ, რომ ორკარიანი სარქვლის ნაკ- 
ლოვანებით გამოწვეული სისტოლური შუილის სხვა აქციდენტური სისტო- 
ლური შუილისაგან დიფერენცირება მხოლოდ ფონოკარდიოგრაფიული და 

აუსკულტაციური მონაცემების მიხედვით ხშირად შეუძლებელია. ამისათვის 
საჭიროა თითოეულ კონკრეტულ შემთხვევაში კლინიკურ-ლაბორატორიული 
გამოკვლევებითა და სხვა სადიაგნოზო საშუალებებით მიღებული მონაცემების 
მთლიანობაში განხილვა. 

ელექტროკარდიოგრაფიულად მიტრალური ნაკლოვანებას 

დროს ვითარდება მარცხენა წინაგულისა და პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნიშნე– 
ბი. წინაგულის ჰიპერტროფია აისახება ჩ კბილის ამპლიტუდის მომატებით, 
მისი დეფორმაციითა და გახანგრძლიეებით |, II. 3მVL, VI, 2, V„-, 6 განხრებში; 
ვითარდება ე. წ. „მიტრალური“, „მარცხენაწინაგულოვანი« ი კბილები (იხ. 

ეკგ, გვ. 75––76). მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის დროს აღინიშნება: I? კბი- 
ლის ამპლიტუდის მომატება V§, გ განხრებში, § კბილის გაღრმავება VI), 5 გა9– 

ხრებში, 5–-I სეგმენტის დისკორდანტული ცდომა და I კბილის ურთიერთსა–- 

წინააღმდეგო (სარკისებრი) ცვლილებები I და III, მVL და მVL, V,.ი და 
V5, დ განხრებში და სხე. (იხ. ელექტროკარდიოგრაფია. მარცხენა პარკუჭის ჰი- 

პერტროფიის ეკგ ნიშნები). ზემოაღნიშნული ეკგ ცვლილებებია მარცხენა პარ- 

კუჭის გამოხატული ჰიპერტროფიის დროს. 
მცირე წრეში წნევის ხანგრძლივი და გამოხატული მომატების დროს ვი–- 

თარდება მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ეკგ · ნიშნებიც (IL კბილის ამ–- 
პლიტუდის მომატება V,, ე: განხრებში, 5 კბილის გაღრმავება V-, გ განხრებში 
და სხვ.). ასეთ შემთხვევებში ელექტროკარდიოგრაფიულად აღინაშნება ორი- 
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ვე პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნიშნები მოგვიანებით შეიძლება მარჯვენა 
წინაგულის ჰიპერტროფიის ეკგ ნიშნებმაც იჩინოს თავი. 

რენტგენოლოგიურად გამოხატული მიტრალური ნაკლოვანების 
დროს პირდაპირ (ფწინა-უკანა) პროექციაში გულის მარცხენა კონტურზე მა4– 
ცხენა პარკუჭის დილატაციისა და ჰიპერტროფიის გამო აღინიმჩება მისი 

შესატყვისი რკალის მომრგვალება, ხოლო მარცხენა წინაგულის დილატაციისა 

და ჰიპერტროფიის შედეგად –- მისი შესაბამისი რკალის გამოდრეკა. მარცხე- 
ნა წინაგულის გადიდება განსაკუთრებით კარგად აისახება მარცაენა გვერ- 
დით ან პირველ ირიბ პროექციებში, სადაც იგი იწვევს კონტრასტირებული 
საყლაპავი მილის ცდომას. მარცხენა წინაგულის მკვეთრი ჰიპერტროფიის 
დროს მისი ჩრღილი აისახება მარჯვენა კონტურზეც. ასეთ შემთხვევებში 
რენტგენოსკოპიის დროს ჩანს მარცხენა წინაგულის შესატყვისი კონტურის 
სისტოლური (მოპულსირე) გამოდრეკა. იგი იწვევს კონტრასტირებული საჟ- 

ლაპავი მილის ჩრდილის შესატყვის არეში თვალსაჩინო პულსაციას. რენტგე- 
ნოელექტროკიმოგრამაზე მარცხენლთჭ წინაგულის სისტოლურ აპულსაციას 

შეესატყვისება მაღალი დამატებითი „რეგურგიტაციული ტალღა“. მარჯვენა 
პარკუჭის ჰიპერტროფიის შემთხვევაში ვითარდება მიტრალური კონფიგურა- 
ციის გული. მცირე წრის ჰიპერტენზიის დროს აღინიშნება ფილტვის კარის 
გაფართოება და სისხლძარღვოვანი სურათის გაძლიერება. 

სარქვლის დეფექტის, რეგურგიტაციული სისხლის ნაკადის არსებობის, 
წნევათა შორის გრადიენტის, გულის ღრუების დილატაციის, მისი ცალკეული 
ნაწილების ჰიპერტროფიისა და მიოკარდიუმის ფუნქციური მდგომარეობის 

დადგენაში დიდ დახმარებას გვიწევს ექოკარდიოგრაფიული გამოკელევები, 
გულის ღრუების ზონდირება და კონტრასტირება. 

მიტრალური ნაკლოვანების დამახასიათებელი ყველა ზემოაღწერილი სიმ- 
პტომი შეიძლება დავყოთ ორ ჯგუფად: „პირდაპირ“ და „არაპირდაპირ“ სიმ- 
ტომებად. „პირდაპირ“ სიმპტომებს ეკუთვნის: სისტოლური შუილი, I ტონის 
შესუსტება და პათოლოგიური III ტონის წარმოქმნა (ეს უკანასკნელი ყოველ–- 
თვის არ არის). ექოკარდიოგრაფიული და გულის ღრუების რენტგენოკონტრას- 
ტული გამოკვლევების დროს „პირდაპირი“ ნიშნებია სარქვლების დეფორმა- 
ციისა და რეგურგიტაციის ვიზუალური და გრაფიკული აღნუსჩვა. „არაპირ- 
დაპირი4 ნიშნებია: მარცხენა პარკუჭის და მარცხენა წინაგულის დილატაცია 
და ჰიპერტროფია, მათი რენტგენოლოგიური და ეკგ ნიშნები, მარცხენა წინა- 
გულის სისტოლური პულსაცია და „რეგურგიტაციული ტალღა“ რენტგენო- 
ელექტროკიმოგრამაზე. 

გართულებები მიტრალური ნაკლოვანების დროს იმავე ხასიათის 

შეიძლება იყოს, როგორიც მიტრალური სტენოზის დროს (კარდიული ასთმის 
შეტევები, მოციმციმე არიტმია, თრომბოემბოლიური გართულებები და სხვ.). 
მიტრალური ნაკლოვანების დროს კარდიული ასთმის შეტევები უფრო მოგ- 
ვიანებით და იშვიათად ეითარდება და შედარებით მსუბუქად მიმდინარეობს. 
ასევე იშვიათია თრომბოემბოლიური გართულებები, მიუხედავად იმისა, რომ 

მოციმციმე არიტმია გამოხატული მიტრალური ნაკლოვანებისა და მკეეთრი 
რეგურგიტაციის დროს, ზოგიერთი ავტორის მონაცემებით, უფრო ადრე ვი- 
თარდება, ვიდრე სტენოზის შემთხვევაში. მიტრალური ნაკლოვანების დროს 
სისხლის, რეგურგიტაციული ტალღა და მარცხენა წინაგულის თავისუფალი 
დაცლა, ხელს უშლის კედლისამყოლი თრომბის წარმოქმნას წინაგულში და 
თრომბოემბოლიურ გართულებებს. 
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სურ, 35. რენტგენოგრამა პირდაპირ პროექციაში მიტრალური ნაკლოვანების 

დროს, 

დიფერენციული დიაგნოსტიკა მიტრალური ნაკლოვანების დოოს მიზნად 

ისახავს ყველა იმ დაავადებისა თუ პათოლოგიური სინდრომის გამორიცხვას, 
რომლებმაც შეიძლება გამოიწვიონ მიტრალური სარქვლის ჭეშმარიტი (ორ- 
განული) 'ნაკლოვანების დამახასიათებელი უმთავრესი „პირდაპირი“ სიმპტო- 
მი –– სისტოლური შუილი. 

სისტოლური შუილი გულის მწვერვალზე და სხვა საპროევცარო წერტი- 
ლებშიც შეიძლება ჰქონდეთ ჯანმრთელებს. ასეთ შემთხვევებში შიტრალური 
ნაკლოვანების სხვა, არც „პირდაპირი“ და არც „არაპირდაპირი“ ნიშნები არ 

აღინიშნება. ' 
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ბავშვების და მოზარდების გულის ფუძეზე ხშირად ისმის ფუნქციური 
სისტოლური შუილი. იგი განპირობებულია პარკუჭებიდან ფილტვის არტე- 
რიასა და აორტაში სისხლის ნაკადის ფაზური სისწრაფის აჩქარებით. ასეთივე 

შუილი ისმის თირეოტოქსიკოზის,. ანემიის, ცირკულირებადი სისხლის რა- 
ოდენობის გაზრდის, აგრეთვე უფროსი ასაკობრივი ჯგუფის პირთა აორტის 

ათეროსკლეროზის, ჰიპერტონიული დაავადებისა და სხვა შემთხვევებში. ამ 
დროს დიფერენციულ დიაგნოსტიკაში გვეხმარება ძირითადი დაავაღების კლი– 
ნიკური ნიშნების არსებობა, რომელთაც, სისტოლური შუილის გარდა, თან 

არა სდევს მიტრალური ნაკლოვანების სხვა სიმპტომები. 
დიფერენციული დიაგნოზი შედარებით ძნელია იმ შემთხვევებში, როდე– 

საც ვეგეტოდისტონიის შედეგად ახალგაზრდა პირებს უვითარდებათ დვრ“.ი- 
ლისებრი კუნთების ჰიპოტონია, ამის გამო კი ორკარიანი სარქვლის შედარები– 
თი ნაკლოვანება და სისტოლური შუილი გულის მწვერვალის არეში. მართე– 

ბული დიაგნოზის დადგენას ართულებს ისიც, რომ ასეთ პირებს 5შირად აქვთ 

სუბფებრილური ტემპერატურა, რომელსაც მიიჩნევენ ხოლმე რევმოკარდიტის 
მაჩვენებლად, ავადმყოფებს ბიცილინოპროფილაქტიკასაც) კი უტარებენ და 

უზღუდავენ ფიზიკურ აქტივობას. დიფერენციულ დიაგნოსტიკაში გვეხმარება 
ის, რომ ასეთი პირები ფიზიკურად თავს კარგად გრძნობენ, რევმატული პრო– 
ცესის აქტივობა ლაბორატორიული გამოკვლევებით არ დასტურდება, თვით 

სისტოლური შუილი ნაზია დღა ხანმოკლე, დინამიკაში არ პროგრესირებს, I 
ტონი არ სუსტდება, არ აღინიშნება გულის საზღვრების დამახასიათებელი გა- 
დიდება და მიტრალური ნაკლოვანების სხვა „არაპირდაპირი“ ნიშნები. სპე- 
ციალური გამოკვლევები (გულის ღრუების კათეტერიზაცია და კონტრასტი- 
რება, ექოკარდიოგრაფია და სხვ.) დიაგნოზს ნათელს ხდის. თუმცა ხაზგასმით 
უნდა აღვნიშნოთ, რომ სისტოლური შუილის ყველა შემთხვევაში ინვაზიური 
მეთოდების (კათეტერიზაცია და კონტრასტირება) გამოყენება არ არის ხელ- 
მისაწვდომი და, რაც მთავარია, არც მიზანშეწონილია. ასეთ შემთხვევებში 
ძირითადად უნდა გამოვიყენოთ არაინვაზიური. მეთოდები (ფკგ, ეკგ, რენტგე– 
ნოდიაგნოსტიკური მეთოდები, ექოკარდიოგრაფია და სხვ.), ინვაზიური მე- 
თოდების გამოყენება საჭიროა იმ შემთხვევებში, როდესაც განზრახულია მან– 
კის ქირურგიული კორეგირება, 

გულის სხვადასხვა დაავადება (პიპბერტონიული დაავადება, პიოკარდიტი, 
აორტული მანკი, „თირეოტოქსიკური გული“, მიოკარდიოპათიები და სხვ.) 
იწვევს მარცზენა პარკუჭის მკვეთრ დილატაციას და პიპერტროფიას, რის გა–- 

მოც ორკარიანი სარქვლის აფრები შორდება ერთმანეთს და ვითარდება შე– 
დარებითი მიტრალური ნაკლოვანება (კარდიოპათოლოგიის ,„მიტრალიზაცია“). 

ასეთ შემთხვევებში სისტოლური შუილი მბერავი ზასიათისაა და სისტოლის 
გარკვეულ ნაწილს იკავებს. იგი, ჩვეულებრივ, ვითარდება ძირითადი დაავადე– 
ბის შორსწასულ შემთხვევებში, როდესაც მისი კლინიკური ნიშნები და სიL- 
ხლის მიმოქცევის ნაკლოვანებაც გამოხატულია. 

აუსკულტაციით ძნელია გულის მწვერვალის არეში ლოკალიზებული აორ- 
ტული წარმოშობის სისტოლური შუილის (აორტის ინფუნდიბულური სტე- 
ნოზის დროს) დიფერენცირება დიფერენცირებაში გვეხმარება ფკგ გამოკ- 
ვლევები. აორტული სისტოლური შუილი ფკგ-ზე რომბისებრი ან ოვალური 
(კრეშჩენდო –– დეკრეშჩენდოს) ფორმისაა. შუილის ამპლიტუდის მატება ემ- 
თხვევა მარცხენა პარკუჭიდან სისხლის სწრაფი განდევნის ფაზას. შუილის 
დაწყებასა და I ტონს შორის, აგრეთვე მის დამთავრებასა და II ტონს შო- 

რის გარკვეული ინტერვალებია („დუმილის პერ,იიოდი“). რენტგენოლოგიურად 
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:გული აორტული კონფიგურაციისაა და წინა პლანზეა მარცხენა ჰარკუჭის ჰი- 
პერტროფიისა და დილატაციის მოვლენები. მარცხენა წინაგულის დილატაცია 
და ჰიპერტროფია გამოხატული არ არის. იგი იწყება აორტული მანკის „მიტ- 
რალიზაციის“ შემდეგ. 

სამკარიანი (ტრიკუსპიდალური) სარქვლის ნაკლოვანების დროს სისტო- 

ლური შუილის ეპიცენტრი მწვერვალის მიდამოშია იმ შემთხვევაში, როდე–- 
"საც მარჯვენა პარკუჭი მკვეთრადაა ჰიპერტროფირებულა და იკავებს გულის 
მთელ წინა ნაწილს. ტრიკუსპიდალური ნაკლოვანების დადგენაში გვეხმარება 
დადებითი ვენური პულსაცია და რივერო ––- კორვალოს სიმპტომი (ჩასუნ- 
თქვის დროს შუილის გაძლიერება). პირველადი ტრიკუსპიდალერი ნაკლო–- 

„ანების დროს მარცხენა პარკუჭის და მარცხენა წინაგულის დილატაცია და 
ჰიპერტროფია არ არის გამოხატული, ხოლო მიტრალური მანკის ფონზე მე- 

“ორადი (შედარებითი) ტრიკუსპიდალური ნაკლოვანება შორსწასულ შემთხვე- 
ვებში ვითარდება, მისი ნიშნებიც უკვე დადგენილი მიტრალური მანკის მოგ- 
„ვიანებით სტადიაში იჩენს თავს. 

მიტრალური პროლაფსის დროს, განსხვავებით რევმატული მიტრალური 
“ნაკლოვანებისაგან, არ არის შეცვლილი გულის ტონების ამპლიტუდა და მა- 
“თი ურთიერთთანაფარდობა, მწვერვალზე აღინიშნება მეზოსისტოლური „ტკა- 
-ცუნის ხმიანობა“ და მოგვიანებითი სისტოლური შუილი, რომელიც ტკაცუნის 

"შემდეგ იწყება და აღწევს 11 ტონის აორტულ კომპონენტამდე. 
მიმდინარეობა და პროგნოზი დამოკიდებულია მიტრალური სარქვლის დე– 

ფექტის ხარისხსა და გულის კუნთის მდგომარეობაზე. გამოხატული მიტრალუ– 
რი ნაკლოვანება და გულის კუნთის დახიანება ხშირი რევმატული შეტევების 
გამო იწვევს სისხლის მიმოქცევის მზარდ მოშლას. სარქვლის ზომიერი დაზი- 
“ანებისა და რევმატული შეტევების აცილების ან გაიშვიათების “მემთჩვევაში 
„კომპენსაცია ხანგრძლივია. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა პირველადი პროფილაქტიკა გულის- 

ხმობს რევმატიზმის აცილებას. მეორადი პროფილაქტიკის მიზანია რევმატუ–- 

-ლი შეტევების რეციდივების წინააღმდეგ ბრძოლა, რათა ავიცილოთ ჩამოყა- 

-ლიბებული მანკისა და გულის კუნთის დაზიანების პროგრესირება, აგრეთვე 
"რთული და კომბინირებული მანკის განვითარება, 

მანკის კონსერვატული მკურნალობა მიზნად ისახავს გულის კღმპენსაციის 
«აღდგენასა და სისხლის მიმოქცევის კორეგირებას საყოველთაოდ ცნობილი მე– 
თოდებით (იხ. „გულის ნაკლოვანება4). 

ბოლო წლებში წარმატებითაა გამოყენებული მიტრალური ნაკლოვანების 
ქირურგიული მკურნალობის მეთოდი -- მიტრალური სარქვლის იმპლანტაცია 
(პროთეზირება). მას მიმართავენ რთული მიტრალური მანკის დღოსაც (კო- 

'მისუროტომიასთან ერთად), როდესაც სტენოზთან ერთად სარქვლის დეფორ–- 
მაცია აღინიშნება. ოპერაციული მკურნალობის ჩვენებები იგივეა, რაც მიტ- 

რალური სტენოზის დროს. 

მიდრალური სტენოჯი 
(მარცსენა ვენური სვრელის სტენოზი -–– 5X18M05I5 05III VM05I 5IMI51Lდ.) 

ეტიოლოგია, მიტრალური სტენოზი უმეტესად ბავშვებსა და ახალგაზო- 
“დათა შორის გვხვდება. იგი ქალებში უფრო ხშირია, ვიდრე მამაკაცებში. სა–- 
რ“ზოგადოდ მიტრალური სტენოზი შეძენილი მანკების ერთ-ერთი გავრცელე– 
ბული სახეობაა. იგი გვხვდება იზოლირებულად და სხვა მანკთან (უფრო ხში- 
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სურ. 36. გული პარკუჭების დიასტოლის ფაზაში მიტტალური სტე- 

ნოზის დროს (ხედი უკნიდან და ზევიდან). 1 –- მიტრალური ხვრე- 
ლი; 2 ტრიკუსპაიდალური ხვრელი, 3-–- აორტის სარქვლები; 

4 –– ფილტეის არტერიის სარქვლები. 

რად მიტრალურ სნაკლოვანებასთან) ერთადაც. სადღეისოდ შეიცვალა აზრი· 
იმის შესახებ, რომ მიტრალური სტენოზის იზოლირებულად არსებობა თით–- 

ქოს იშვიათობაა. კარდიოქირურგიული კლინიკების მონაცემებით, იზოლირე- 
ბული მიტრალური სტენოზი გვხვდება შემთხევათა 44–-68%-ში (ვ. ე. ნე%ზ- 
ლინი, 1968). 

მიტრალური სტენოზის თითქმის ყველა შემთხვევა გამოწვეულია რევმა- 

ტიზმით, თუმცა ხშირად (შემთხვევათა 30--60%-ში) აშკარად გამოხატული 

რევმატული ანამნეზი შეიძლება არ აღინიშნებოდეს. იშვიათია თანდაყოლილი: 

მიტრალური სტენოზი, რომელიც “რშერწყმულია ხოლმე სხვა თანდაყოლილ 

ანომალიებთან (ხშირად წინაგულთაშუა ძგიდის დეფექტთან ––- ლუტენბაშის 

სინდრომი). ასეთი ავადმყოფები მოზრდილ ასაკამდე ვერ აღწევენ. 

პათოგენეზი მიტრალური სტენოზის დროს გულშიგა (მოგვიანებით კი 

სისხლის მიმოქცევის მცირე და დიდ წრეში) ჰემოდინამიკის მოშლის ხარისხი, 

მისი კლინიკური გამოვლინების ხასიათი და მიმდინარეობის პროგრესირების. 
სისწრაფე დამოკიდებულია სტენოზის ხარისხზე. მარცხენა ვენური ხვრელის 

ფართი ნორმაში უდრის 4–-6 სმ?-ს. მას აქვს გარკვეული სარეზერვო ფართი. 

შესამჩნევი ჰემოდინამიკური ცვლილებები ვითარდება მიტრალური ხვრელის: 
ფართის განახევრების შემთხვევაში, ხოლო გულშიგა ჰემოდინამიკის თვალ- 

საჩინო მოშლა აღინიშნება მისი „კრიტიკულ დონემდე“ (1--1,5 სმ?) შემცი- 
რების დროს. იმ ავადმყოფებს, რომლებიც კარდიოქირურგიულ ჩარევას სა– 
ჭირობენ, მიტრალური ხვრელის ფართი უმეტესად შემცირებული აქვთ 0,5– 

1 სმ2–მდე. 

ინტრაკარდიული ჰემოდინამიკის თვალთახედვით მიტრალური ხვრელის. 

შევიწროება ქმნის შეფერხებას სისხლის. გადასვლისათვის მარცხენა წინაგუ-. 

296



ლიდან მარცხენა პარკუჭში, რის 
გამოც მატულობს მარცხენა წი- 
ნაგულშიგა წნევა. ნორმაში იგი 
უდრის ვ. წყ. სვ. 5 მმ-ს, ხოლო 

მიტრალური ხვრელის სტენოზის 
ღროს მატულობს 20-25 მჭ- 
მდე. იგი საკონპენსაციო პრო- 

ცესია. წინაგულშიგა წნევის მო- 

მატების შედეგაღ იზრდება წნე- 
ვათა შორის სხვაობა (გრადიენ- 
ტი) მარცხენა წინაგულსა და 
მარცხენა პარკუჭს შორის, რაც 

ხელს უწყობს შევიწროვებულ 
ხერელში სისხლის გადასვლას 
წინაგულიდან პარკუჭში ამ უკა- 

ნასკნელის დიასტოლის დროს. 

ამასთან ერთად, ხანგრძლივდება 
მარცხენა წინაგულის სისტოლა. 
ეს ორი ფაქტორი (მარცხენა წი- 

ნაგულში წნევის აწევა და მიი Mჭ რ. 37, 'შიგა ჰემოდინამიკის ილების 
სისტოლის გახანგრძლივება) გარ- შ სქემა მპიტრალური სტენოზის დრის. 

კვეული ხნით უზრუნველყოფს 
გულშიგა ჰემოდინამიკის კორეგირებას -–– „პირველი, ანუ წინაგულოვანი ბარი-- 
ერის« გადალახვას. მარცხენა წინაგულშიგა წნევის მომატება ერთდროულად 
იწვევს მის ჰიპერფუნქციას (სისტოლის გაძლიერებას) და ჰიპერტროფიისა და 
დილატაციის თანდათანობით განვითარებას. 

მიტრალური სტენოზის პროგრესირების დროს უფრო მატულობს წინა- 

გულშიგა წნევა, რაც განაპირობებს წნევის რეტროგრადულ მომატებას ფილ- 
ტვების ვენებსა ფა კაპილარებში, ხოლო შემდეგ ფილტვის არტერიის სისტე–- 
მაში (პასიური, რეტროგრადული ვენური ჰიპერტენზია). ფილტვის არტერი- 
აში წნევა მატულობს პასიურად მარცხენა წინაგულშიგა წნევის მატების პარა- 
ლელურად. ამიტომ ნორმაში მათ შორის არსებული გრადიენტი (20--25 მმ 
ვ- წყ- სვ.) უცვლელი რჩება. ასეთ შემთხვევებში ფილტვის არტერიაში წნევა 
არ აღემატება ვ. წყ. სე. 60 მმ-ს (ნორმა 25–-30 მმ ვ. წყ. სვ). მიუხედავად 

ამისა, ამ ეტაპზე მარცხენა წინაგულის ჰიპერტროფიასთან ერთად ვითარდება 

მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერფუნქცია და ჰიპერტროფიაც. 

მარცხენა წინაგულსა და ფილტვების ვენებში წნევის შემდგომი მომატე– 
ბა იწვევს ბარორეცეპტორების გაღიზიანებას და არტერიოლების რეფლექსურ 

შევიწროებას (კიტაევის რეფლექსი). ეს უკანასკნელი განაპირობებს, ფილტვის 
არტერიაში წნევის მკვეთრ მომატებას (ზოგჯერ ვ. წე. სე. 160--200 მმ-მდე). 
ამ დროს ფილტვის არტერიასა და მარცხენა წინაგულს შორის წნევათა გრა- 

დიენტი მკვეთრად მატულობს. ფილტვის არტერიაში წნევის ასე: მომატებას 

აქტიური (არტერიული, პორეკაპილარული) ჰიპერტენხია ეწოდება. ა”4ე“ი- 

ოლების ხანგრძლივი სპაზმი (მოგვიანებით კი მათი ანატომიური ცვლილებე- 

  
ბიც) სისხლის ნაკადისათვის ქმნის მეორე ბარიერს, რომელიც უფრო ზრდის 

მარჯვენა პარკუჭის დატვირთვას, მის ჰიპერფუნქციას და ჰიპერტროფიას. ეს, 
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თავის მჯრივ აფერხებს მარჯვენა წინაგულის სისტოლურ დაცლას, იწვევს მას- 
ში წნევის მომატებას, მის ჰიპერფუნქციასა და ჰიპერტროფიას. 

დროთა განმავლობაში მარჯვენა პარკუჭის ხანგრძლივ ჰიპერფუნქციასა და 
მკვეთრ ჰიპერტროფიას მოჰყვება დისტროფიულ-სკლეროზული ცვლილებები 
მიოკარდიუმში და მარჯვენა პარკუჭის ფუნქციური ნაკლოვანება, რის გამოც 
იგი არ იცლება სრულყოფილად და მატულობს პარკუჭშიგა დიასტოლური წნე- 
ვა. ეს უკანასკნელი იწვევს მარჯვენა პარკუჭის დილატაციას, სამკარიანი სარ–- 
ქვლის შედარებით ნაკლოვანებას, სისხლის უკუნაკადს (რეგურგიტაციას) მარ- 
ჯვენა პარკუჭიდან მარჯვენა წინაგულში, ამ უკანასკნელის უფრო მეტად გა- 
დატვირთვას და შეგუბებითი მოვლენების განვითარებას სისხლის მიმოქცე- 
ვის დიდ წრეში. ამ ეტაპზე ფილტვის არტერიაში სისხლის წნევა რამდენადმე 
ქვეითდება და მცირე წრეში შეგუბებითი მოვლენები მცირდება. 

კლინიკური სურათი მიტრალური სტენოზის დროს დამოკიღებულია მი–- 

სი განვითარების სტადიაზე ხვრელის შევიწროებისა და ჰემოდინამიკური 
ძვრების ხარისხზე. 

მიტრალური ხერელის არამკვეთრი სტენოზის დროს ჩივილი არ არის გა- 
მოხატული. გულშიგა ჰემოდინამიკა კორეგირდება სრულყოფილად და ავად- 
მყოფები ხანგრძლივი დროის განმავლობაში ეწევიან აქტიურ ცხოვრებას 

მნიშვნელოვანი ფიზიკური დატვირთვის პირობებშიც კი. სისხლის მიმოქცევის 

მცირე წრეში წნევის მომატების (განსკუთრებით პასიური ჰიპერტენზიის) 

დროს ფიზიკური დატვირთვა იწვევს ქომინს. მცირე წრეში წნევის მკვეთრი 
აწევის დროს იწყება მშრალი ხველა ან ხეელა მცირე რაოდენობის ლორწოვა– 
ნი ან სისხლნარევი ნახველით. მოსალოდნელია კარდიული ასთმის შეტევე- 
ბი. მიკროსკოპული გამოკვლევით ნახველში შეიძლება ვნახოთ ე. წ. გულის 
მანკის უჯრედები (მეზოთელიური ელემენტები, რომელთა პროტოპლაზმა შე– 
იცავს ჰემოსიდერინის მარცვლებს). 

მიტრალური ხვრელის მნიშვნელოვანი სტენოზის დროს ფიზიკური დატ- 
ვირთვის შესაბამისად გულის წუთმოცულობა არ მატულობს. შევიწროებულ 
ხვრელში ვერ გადის სათანადო რაოდენობით სისხლი, რის. გამოც მარცხენა 
პარკუჭი მუშაობს თითქმის სტაბილური წუთმოცულობით (ე. წ. გულის წუთ- 
მოცულობის ფიქსაციის ფენომენი). ასეთ შემთხვევაში მცირე წრის ჰიპერ-. 
ტენზიაც მკვეთრია და სტაბილური. ყოველივე ამის გამო ავადმყოფი უჩივის 
საერთო სისუსტეს, ადვილად დაღლას, მცირე ფიზიკური დატეირთვის დროს 
გულის ფრიალს, ექსტრასისტოლურ არიტმიას ზოგჯერ ტკივილს გულის 
არეში. აღნიშნული მოვლენები ძლიერდება მცირე წრეში შეგუბებითი მოვლე– 
ნების დროს. 

გულის არეში ტკივილი ზოგჯერ სტენოკარდიული ხასიათისაა და კრ არის 
პირდაპირ კავშირში ფიზიკურ დატვირთვასთან. მის განვითარებაში მონაწი- 
ლეობს რამდენიმე ფაქტორი: მარცხენა წინაგულის კედლის დაჭიმვა მასში 
წნევის მომატების გამო, ფილტვის არტერიის კედლების დაჭიმვა, ჰიპერტრო– 
ფირებული მარცხენა წინაგულის ზეწოლა თანამოსახელე გვირგვინოვან არტე– 

რიაზე, მარჯვენა პარკუჭის პიპერფუნქციასა და მისი სისხლით მომარაგებას 
შორის დისოციაცია (შედარებითი გვირგვინოვანი ნაკლოვანება) და» სხვ. 

ობიექტური გასინჯვისას გამოხატული სტენოზისა და მცირე წრის ჰიპერ- 

ტენზიის დროს ვიზუალურად ყურადღებას იპყრობს დამახასიათებელი 
ე· წ. „მიტრალური“ სახე ((2C16§ #9IILXLგ115): მკრთალი კანის ფონზე 'აღინიშნება 

ლოყების შემოფარგლული „მიტრალური! სილურჯე ციანოზური ელფერით 
და ცხვირის წვერის, ტუჩებისა და ყურის ბიბილოების მეტ-ნაკლებად გამოხა–- 
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ტული ციანოზი. აღნიშნული მოვლენები ძლიერდება ფიზიკური დატვირთვის 
დროს. ჰემოდინამიკის მოშლის ნიშნების 'გარეშე მიმდინარე ზომიერი მიტრა- 
ლური სტენოზის დროს დახედვით სახეზე რაიმე დამახასიათებელი სიმპტომე– 
ბი არ არის. 

მიტრალური სტენოზის დროს პულსი რაიმე დამახასიათებელ ცვლილე– 

ბებს არ განიცდის. მკვეთრი სტენოზის დროს მარცხენა პარკუჭის სისუოლური 

მოცულობის შემცირების გამო პულსის აესება კლებულობს. მოგვიანებით 
სტადიაში მარცხენა წინაგულის დილატაციისა და მისი მუსკულატურის დიL–- 
ტროფიულ-სკლეროზული ცვლილებების გამო ვითარდება წინაგულების ციმ- 

ციმი ან თრთოლვა. ზოგჯერ ვითარდება განსხვავებული პულსი (0სI15ს5 ძIIIC- 

X6M95) –– მარცხენა ხელზე პულსი უფრო სუსტია, ვიდრე მარჯვენაზე (აოპო- 
ვის სიმპტომი). იგი გამოწვეულია გადიდებული მარცხენა წინაგულის ზეწო- 

ლით მარცხენა ლავიწქვეშა არტერიაზე. ამ დროს კომპრესიის ნიშნებიდან 
აღინიშნება აგრეთვე აფონია (ხმის ჩახლეჩა –– ორტნერის სიმპტომი). იგი გა- 
მოწვეულია შებრუნებითი ნერვის (ი. #CCსICI5) დამბლით მასზე გადიდებუ- 
ლი მარცხენა წინაგულის ზეწოლის გამო. 

გამოხატული მიტრალური სტენოზის დროს არტერიული სისხლის სის- 
ტოლურმა წნევამ შეიძლება დაიწიოს (მარცხენა პარკუჭის სისტოლური მო- 

ცულობის შემცირების გამო), რაც იწვევს პულსური წნევის დაქვეითებას. მარ– 
ჯვენა პარკუჭის ნაკლოვანების დროს ვენური წნევა მატულობს, ხოლო მცირე 
წრის ჰიპერტენზიის დროს სისხლის ნაკადის სისწრაფე კლებულობს. 

გამოხატული და ხანდაზმული სტენოზისა და მცირე წრის მკვეთრი პი- 
პერტენზიის დროს გულის არეზე დახედვით და პალპაციით აღინიშნება დია–- 
გნოსტიკური მნიშვნელობის სიმპტომები. მარჯვენა პარკუჭის მკვეთრი ჰიპერ- 

ტროფიისა და დილატაციის გამო გულმკერდის შესატყვისი ნაწილი (მარჯვე– 
ნა პარკუჭის საპროექციო არე) დეფორმირდება. იგი მარჯვენა პარკუჭის გაძ- 

ლიერებული ძგერის გამო დროთა განმავლობაში შეიძლება გამოიზნიკოს. ასეთ 
შემთხვევაში ვითარდება „გულის კუზი“. იმავე არეში პალპაციით აღინიშნება 
გაძლიერებული პულსაცია. მარჯვენა პარკუჭის პულსაცია შეიძლება შევნიშ- 

ნოთ და შევიგრძნოთ პალპაციით ეპიგასტრიუმის ზედა ნაწილში მახვილისებ- 
რი მორჩის მარცხნივ. იგი ძლიერდება ჩასუნთქვის ფაზაში, რადგან იწვევს 
მარჯვენა პარკუჭში სისხლის მოქცევის გაძლიერებას და გული ამ დროს ღე– 

ბულობს ვერტიკალურ მდებარეობას. გულის მწვერვალის საძგერი ვიზუალუ- 

რად არ აღინიშნება. მწვერვალის არეში (ან ოდნავ ლატერალურად) ხელისგუ– 

ლით პალპაციის დროს შეიგრძნობა დიასტოლური „კატის კრუტუნი“. იგი გა- 

მოწვეულია დაბალი სიხშირის დიასტოლური რხევებით, რომლებიც წარმოიქ- 
მნებიან შევიწროებულ მიტრალურ ჯვრელში სისხლის გავლის დროს. ფიზი- 

კური დატვირთვის შემდეგ „კატის კრუტუნი“ ძლიერდება და უფრო კარგად 
შეიგრძნობა. ფილტვის არტერიის საპროექციო არეში პალპაციით 'მეიგრძნობა 

გაძლიერებული დქცენტირებული) II ტონი. თუ ხელს დავადებთ გულის არე- 
ში ისე, რომ ხელისგული ედებოდეს მწვერვალის საძგერის არეში. ხოლო თი- 
თები ფილტვის არტერიის საპროექციო არეში (II ნეკნთაშუა სივრცეში მკერ– 
დის ძვალთან მარცხნივ), შევიგრძნობთ ორ დარტყმას -–– ხელისგულზე ტკა- 
ცუნა I ტონს, ხოლო თითებზე აქცენტირებულ II ტონს (ვ. ს. ბესტეროვის 
„ორი ჩაქუჩის“ სიმპტომი). ' 

პერკუსიით აღინიშნება გულის შედარებითი მოყრუების საზხღვრე- 

ბის გადიდება მარცხნივ და ზემოთ (მარცხენა წინაგულის ყურისა და შესაძ- 
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ლოა ფილტვის არტერიის ღეროს გაჭიმვის გამოც), აგრეთვე მარჯენივაც 
(მარჯვენა წინაგულის ჰიპერტროფიისა და დილატაციის გამო; მორსწასულ 
'შშემთხეევებში). 

მიტრალური ზვრელის სტენოზის დროს დამახასიათებლად იცვლება გუ- 
ლის აკუსტიკური მოვლენები, ამიტომ მათ შესწავლას არსებითი დიაგნოსტი- 
კური მნიშვნელობა აქვს. ამ საქმეში კი დიდ დახმარებას გვიწევს კვლევის. 

აუსკულტაციური და ფონოკარდიოგრაფიული მეთოდები. 
აუსკულტაციურად გამოხატული მიტრალური სტენოზის დამახასიაოებე–- 

ლია: ტკაცუნა 1 ტონი მწვერვალზე, 1I ტონის აქცენტი და მისი გაორება (ან 

გახლეჩა) ფილტვის არტერიის საპროექციო არეში, ორკარიანი სარქვლის გა–- 
ღების აკუსტიკური ფენომენი (11-–05) მწვერვალზე, სხვადასხვა ტიპის დი- 

ასტოლური შუილი (დეკრეშჩენდოს ტიპის პროტოდიასტოლური, კღეშჩენდოს 

ტიპის პრესისტოლური, დეკრეშჩენდო –- კრეშჩენდოს ტიპის ჰოლოდიასტო- 

ლური და სხვ.) და ხშირად გალოპის რიტმი (იგი გამოწვეულია ტკაცუნა 1 ტო- 
ნის, გაძლიერებული II ტონისა და II –– 05-ის შერწყმით). 

ტკაცენა | ტონის წარმოქმნა განპირობებულია სხვადასხვა ფაქტორით. 
მიტრალური ხვრელის შევიწროება იწვევს მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური 
ავსების შემცირებას. ამის გამო იგი იკუმშება სწრაფად (და არა ძლუერად) და 
სისხლის შემცირებულ რაოდენობას მეტი სისწრაფით ახეთქებს კედლებსა. 
და სარქვლებზე. ამასთანავე, მარცხენა პარკუჭის არასრულყოფილი დიასტო- 
ლური ავსების გამო ორკარიანი სარქვლის აფრები პარკუჭის შეკუმშვის და- 
წყების წინ მთლიანაღ ჩაშვებულია პარკუჭის ღრუში და სისტოლის დროს დი– 
დი ამპლიტუდით და გაძლიერებული ხმაურით იხურება. მათი მკვეთრი დე– 
ფორმაციის დროს ტკაცუნა 1 ტონი არ წარმოიქმნება, 

II ტონის აქცენტი გამოწვეულია ფილტვის არტერიის ღეროში წნევის. 
მომატებით, ხოლო მისი გახლეჩა (ან გაორება) აორტისა და ფილტვის არტე- 
რიის სარქვლების არაერთდროული დახურვით, რაშიც გარკვეულ როლს ას– 
რულებს მარჯვენა პარკუჭის სისტოლის გახანგრძლივება მცირე წრის ჰიპერ- 
ტენზიის გამო. 

II -- 05-ის წარმოქმნა განპირობებულია ორკარიანე სარქვლის აფრების. 

გაძლიერებული და აჩქარებული გაღებით დიასტოლის დასაწყისშია (პროტო– 
დიასტოლაში). ამისი მიზეზია მარცხენა წინაგულშიგა წნევის მომატება და ამის 
გამო წინაგულ-პარკუჭოვანი წნევათა გრადიენტის მკვეთრი მომატება დიაLსტო- 
ლის დასაწყის ფაზაში, რაც არსებით როლს ასრულებს აგრეთვე პროტოდია- 
სტოლური შუილის წარმოქმნაში. 

მიტრალური სტენოზის დიაგნოსტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს ფკგ გა- 
მოკვლევებს. 

მიტრალური ხვრელის სტენოზის დროს ფონოკარდიოგრამაზე პირველი 
ტონის ამპლიტუდა ნორმალურზე მეტია და შეესაბამება აუსკულტაციურ ტკა– 
ცუნა პირველ ტონს. პირველი ტონის გაძლიერება ფონოკარდიოგრამაზე მაში- 

ნაც კარგად ჩანს, როდესაც მიტრალურ სტენოზთან ერთად ორკარიანი სარ– 
ქვლის ნაკლოვანება და სისტოლური შუილიცაა გამოხატული. აუსკულატაცი- 

ურად ამ დროს პირველი ტონის გაძლიერება შეიძლება ვერ მოვისმინოთ, რად– 
გან მას ფარავს ძლიერი სისტოლური შუილი. პირველი ტონის გაჰლიერება არ 
აღინიშნება იმ შემთხვევებში, როდესაც სტენოზთან ერთად მკვეთრადაა გამო– 
ხატული ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანება და წინაგულებში წნევის მომა–- 
ტება. 
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მიტრალური სტენოზის 
დროს ფონოკარდიოგრამა- 
ზე დამახასიათებელია პირ– 
ველი ტონის დაგვიანებით 
”წარმოქმნა, რის გამოც ინ- 
ტერვალი 60-––-I ტონი, ანუ 

დრო ელექტროკარდიოგრა- 
მაზე () კბილის (C) კბილის 
არარსებობი” შემთხვევაში 
1 კბილის) დაწყებიდან 

ფონოკარდიოგრამაზე პირ- 
ველი ტონის მაღალი სიხში- 
რის ძირითადი რხევების 
წარმოქმნამდე მატულობს. 

იგი ნორმაში უდრის 0,04-– 

0,06 წამს (საშუალოდ 0,095 
წამს) ხოლო მიტრალური 

ხვრელის სტენოზის დროს 

ხშირად აღწევს 0,08-–0,12 

წამამდე და ზოგჯერ მეტ- 

საც ზოგიერთი ავტორის 
მონაცემების მიხედვით, 

მიტრალური ხვრელის შე- 
ვიწროებასა და ინტერვალ 

0-ს ტონის გახანგრძლი- 

ეებს შორის პირდაპირი 
დამოკიდებულებაა, მაგრამ 

აღნიშნული შეხედულება არ 

არის ყველას მიერ მიღებუ- 

ლი. ჩვენი დაკვირვებების 

მიხედვით, განსაკუთრებული 

ყურადღება უმდა მივაქ- 
ციოთ ინტერვალ C--I ტო- 

ნის არა მარტო აბსოლუ- 

ტური ხანგრძლევობის, არა- 

მედ საერთო მექანიკური 

სისტოლის მიმართ მისი 

პროცენტული თანაფარდო- 

ბის, ანუ ე. წ- შიგასისტო- 

ლური მაჩვენებლის (შსმ) 

ცვლილებას. მაგალითად, 

  

  

სურ. 38. აკუსტიკური მოელენების სქემა მიტრალუ- 
რი სტენოზის ღროს (ჰოლდაკისა და ეოლფის მიხეღ- 
ვით) 1 –– ეკგ; 2-- მარცხენასრივი კარდიოგრ:პა 

Lწრაფი აესების ტალღის გარეშე; 3-- I ტონის გაძ- 

ლიერება და 11-05; დეკრეზჩენდოს ტიპის პროტო- 
დიასტოლური და კრეშჩენდოს ტიპის პრესისტოლუ- 
რი შუილი გაუოფილია რხევებისაგსნ თავისუფალი 
ინტერეალით; 4-ს ტონის გაძლიერება, I1--– 05 

და დეკრეშჩენდო-კრეშჩენდოს ტიპის პოლოდიასტო- 
ლური შუილი; 5-) ტონის ამპლიტუდა შემცირე–- 
ბულია, 1L-- 05 არ არის; აღინიშნება დეკრეშჩენ- 
დოს ტიპის პროტოდიასტოლური შუილი და II ტო- 
ნისაგან განცალკევებული მოკლე თითისტარისებრი 
დიასტოლური შუილი; აღნიშნული აკუსტიკური მოე- 

ლენები ახასიათებს რთულ მიტრალურ მანკს; C– ეკგ 

ატრიოვენტრიკულური გამტარობის გაბანგრძლივების 
დროს; 7 –– მიტრალური სტენოზის დამახასიათებელი 

აკუსტიკური მოვლენები ატრიოვენტრიკულური გამ- 
ტარობის გახანგრძლივების დროს; 1 ტონისაგან გა- 

მოყოფილეი თითისტარისებრი პრესისტოლეური შუ- 
ილი, 1 ტონის გაძლიერება, I1I--05 და პროტოდი– 

ასტოლური შუილი, 

ინტერვალი 0-–! ტონის ხანგრძლივობა მიტრალური ხვრელის სტენოზის 
დროს ერთ შემთხვევაში შეიძლება იყოს 0,08 წამი, ხოლო მეორე შემთხვევა- 
ში--0,12 წამი. თუ პირველ შემთხვევაში მექანიკური სისტოლის ხანგრძლი- 
ვობა უდრის 0,27 წამს, ხოლო მეორე შემთხვევაში 0,36 წამს, მაშინ პირველ 

“შემთხვევაში ინტერვალი C(:-––L ტონი შეადგენს მექანიკური სისტოლის 33%-ს, 
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ხოლო მეორე შემთხვევაში –– 30%-ს. მაშასადამე, მათ შორის განსხვავება 
მხოლოდ 3%-ია და ინტერვალ C6-–-I ტონის გახანგრძლივება ორივე შემთხვე- 
ვაში დაალოებით ტოლფასოვანია, მაშინ როდესაც აბსოლუტური ხანგრძლი–- 
ვობის მიხედვით ინტერვალი 0--I ტონი მეორე შემთხვევაში 33% --ით მეტია 
პირველზე. უნდა აღვნიშნოთ, რომ C:--I ტონის ხანგრძლივობასა და გულის 

რიტმის გახშირებას შორის რაიმე კანონზომიერი პირდაპირპროპორციული და– 
მოკიდებულება არ არის. ჩვენი გამოკვლევების მიხედვით, შსმ ინტურვალ C –– 

LI ტონისათვის ნორმაში უდრის 15+3%-ს, ხოლო მიტრალური ხვრელის სტე– 
ნოზის დროს –- 25+9%-ს. მიტრალური სტენოზის დროს ინტერეალ C--L 

ტონის გახანგრძლივებას იწვევს: 1, მარცხენა წინაგულში წნევის მომატება და 
მარცხენა პარკუჭსა ღა მარცხენა წინაგულში ენდდიასტოლურ წნევათა შორის 
დისპროპორციული თანაფარდობა, პირველი ტონი ფონოკარდიოგრამაზე წარ–- 
მოიქმნება მხოლოდ მაშინ, როცა მარცხენა პარკუჭშიგა წნევა გაუთანაბრდება 
ან აღემატება მარცხენა წინაგულშიგა წნევას. ამიტომ, რაც უფრო მეტია წნე- 

ვა მარცხენა წინაგულში, მით უფრო გვიან ხდება მარცხენა პარკუჭის სისტო–- 

ლის დასაწყისში აღნიშნულ წნევათა გათანაბრება და პირველე ტონის წარ- 
მოქმნა; 2. მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ავსების შემცირება. ფრანკის 

გამოკვლევებით (1895) დადგინდა, რომ გარკვეულ ფარგლებში, რაც უფრო 

მეტია პარკუჭების დიასტოლური ავსება და ე. წ. პრესისტოლური მოცულობა 
ღა პრესისტოლური წნევა, მით უფრო. ძლიერია გულის კუნთის საპასუხო რე- 
აქციის ძალა; 3. მიტრალური სარქვლოვანი აპარატის ელასტიკურობის დაქვე- 

ითება. ოპერაციული გზით მიტრალური ხვრელის გაგანივრების შემდეგ ინ–- 
ტერვალი C6-––I ტონი მცირდება და ხშირად ნორმას უბრუნდება. როდესაც 
მიტრალური ხვრელის სტენოზთან ერთად ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანე– 
ბაცაა გამოხატული, ინტერვალი 0--I ტონი უმეტეს შემთხვევაში არ იცვლე- 
ბა. მიტრალური სტენოზის დროს მეორე ტონის ამპლიტუდა ფილტვის არტე- 
რიის საპროექციო წერტილიდან გადაღებულ ფონოკარდიოგრამაზე მაღალია 
და შეესაბამება აქცენტირებულ მეორე ტონს. 

მიტრალური სტენოზის დროს ორკარიანი სარქვლის საპროექციო წერ- 
ტილში ხშირად ისმის სამწევრა რიტმი. ამ დროს ფკგ დიდ დახმარებას გვიწეეს 
იმის დადგენაში, თუ რითაა გაპირობებული მისი წარმოქმნა: ფიხიოლოგიური 
ან პათოლოგიური მესამე ტონით, მეორე ტონის გახლეჩით თუ გაორებით, და- 
მატებითი მიტრალური ტონის წარმოქმნით, ანუ ორკარიანი სარქვლის გაღების 
ტკაცუნით (1IIL--05-ით), პროტოდიასტოლური გალოპის რიტმით თუ მოკლე 
დიასტოლური შეილით. 

კელის მონაცემების მიხედვით, მეორე ტონის გახლეჩის დროს ფონოკარ– 
დიოგრამაზე გახლეჩილ კომპონენტებს შორის ინტერვალი 0,01--0,04 წამის 
ტოლია, ხოლო გაორების დროს –– 0,05--0,08 წამს უდრის. ვებერის, იონა- 
შისა და ლეიმანის მონაცემების მიხედვით, მეორე ტონის გაორებულ კომპო-. 
ნენტებს შორის ინტერვალის ხანგრძლივობა შეიძლება აღწევდეს 0,10 წამამ– 
დე, ხოლო როცა იგი 0,11:–0,15 წამს უდრის, მაშინ მეორე ტონის მეორე კომ–- 
პონენტი მიჩნეული უნდა იყოს მესამე ტონად, რომელსაც 1I--–05-საგან გან–- 
სბვავებით, დაბალი რხევათა სიხშირე ახასიათებს. 

I-05 (-0იბი!იდ §იგი 0: თIL-მI VვIV-) ფონოკარდიოგრამაზე II 
ტონის დაწყებიდან 0,07--0,10 წამის შემდეგ რეგისტრირდება. იგი წარმოიქ- 

მნება ორკარიანი სარქვლის გაღების დროს და შეესატყვისება საძილე ვენი- 

დან ჩაწერილ ფლებოგრამაზე LI კბილის აღმავალ მუხლს. მისი რხევათა სიხ-. 
შირე უდრის 100 ჰერცს. მარცხენა წინაგულში წნევის დონესა და II--05. 
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ინტერვალის ხანგრძლივობას შორის უკუპროპორციული დამოკიდებულებაა. 
რაც უფრო მეტია მარცხენა წინაგულშიგა წნევა, მით უფრო ნაკლებია ინტერ– 
ეალი II--05. ამიტომ არაპირდაპირი გზით II--05-ის ხანგრძლივობის მი- 
ხედვით შეგვიძლია ვიმსჯელოთ მარცხენა წინაგულში წნევის მომატების ინ- 
ტენსივობაზე. ოპერაციის გზით მიტრალური ზერელის გაგანივრების შემდეგ 
აღნიშნული ინტერვალი მკვეთრად ხანგრძლივდება, ხოლო ზოგიერთ ”შემთხვე– 
ვაში II – 05 მთლიანად ქრება. II –– 05, ჩვეულებრივ, კარგადაა გამოხატუ- 
ლი გულის მწვერვალიდან ჩაწერილ ფონოკარდიოგრამაზე, ზოლო მეორე ტო- 
ნის გახლეჩა -- ფუძეზე (ფილტვის არტერიის საპროექციო წერტილში). 

გახლეჩილი მეორე ტონის მეორე კომპონენტი თავისი ამპლიტუდით ნაკ- 

ლებია, ვიდრე ძირითადი კომპონენტი, ხოლო ორკარიანი სარქვლის გაღების 

აკუსტიკური ფენომენი (II--05) თავისი ამპლიტუდით ხშირად მეორე ტონის 

ამპლიტუდას უტოლდება ან მასზე მეტია; ხშირად მეორე ტონის გახლეჩა იმ- 

დენად ძლიერია თავისი ტემბრით, რომ აღინიშნება როგორც ფუჰიდან, ისე 
მწვერვალიდან ჩაწერილ ფონოკარდიოგრამაზე. ამავე დროს II -- 05 თავის–- 

თავად რეგისტრირდება მწვერვალზე, ხშირად მეხუთე წერტილშიც და ფუძე- 
ზეც. მართალია, გახლეჩილი II ტონის კომპონენტებს შორის ინტერვალი ნაკ– 

ლებია, ვიდრე II ტონსა და ორკარიანი სარქვლის გაღების ტკაცუნს შორის, 

მაგრამ ტაქიკარდიისა და მიტრალური ხვრელის მკვეთრი შევიწროების დროს 

I--05-ის ხანგრძლივობა მკვეთრად მცირდება ხოლმე და შეიძლება- აგვე– 

რიოს მეორე ტონის გახლეჩაში. სადიფერენციაციოდ გამოყენებულია ჩასუნ–- 

თქვის ან ორთოსტატიკური სინჯი. ჩასუნთქვისა და ვერტიკალური მდებარე– 
ობის დროს მატულობს მარჯვენა პარკუჭის დიასტოლური ავსება, სისტოლური 

მოცულობა და ფიზიკური დატვირთვა, რის გამოც ხანგრძლივდება მისი მე– 

ქანიკური სისტოლა და ინტერვალი გახლეჩილი მეორე ტონის კომპონენტებს 

შორის. ამოსუთქვის დროს ანდა ჰორიზონტალურ მდებარეობაში კი, პირი– 

ქით –– გახლეჩილ მეორე ტონის კომპონენტებს შორის ინტერვალი მცირდე- 

ბა. ჩასუნთქეის დროს ანდა ვერტიკალურ მდებარეობაში -– რაც უფრო მატუ– 

ლობს წნევა მარცხენა წინაგულში, ინტერვალი II--05 მით უფრო კლებუ- 
ლობს, ხოლო ამოსუნთქვის დროს, პირიქით, მატულობს. მწვერვალის და ფილ– 

ტვის არტერიის საპროექციო წერტილებიდან ფონოკარდიოგრამის სინქრო- 
ნული რეგისტრაციის დროს ფილტვის არტერიაზე აღინიშნება მეორე ტონის 

გახლეჩა და მწვერვალზე I1-–- 05, მათ ინტერვალებს შორის სხვაობა თვალ- 

ნათლივ ჩანს და უფრო დემონსტრაციულია ჩასუნთქვისა და ორთოსტატიკური 

სინჯის , გავლენა მათზე: ჩასუნთქვის დროს ფილტვის არტერიიდან ჩაწერილ 
ფონოკარდიოგრამაზე მეორე ტონის ორ კომპონენტს შორის ინტერვალი 

იზრდება, ზოლო მწვერვალიდან ჩაწერილ ფონოკარდიოგრამაზე, პირიქით, 
ინტერვალი II--05 მცირდება, ანდა, პირიქით –- ამოსუნთქვის დროს ფილ- 
ტვის არტერიიდან ჩაწერილ ფონოკარდიოგრამაზე გახლეჩილი მეორე ტონის 

ორ კომპონენტს შორის ინტერვალი მცირდება, ხოლო მწვერვალიდან ჩაწერილ 
ფონოკარდიოგრამაზე II-–05-ის ზანგრძლივობა მატულობს. 

მიტრალური სტენოზის დიაგნოსტიკაში აუსკულტაციური მონაცემებიდან 

ყეელაზე დიდი მნიშვნელობა აქვს დიასტოლური შუილის დადგენას, ღომე- 

ლიც, ჩვეულებრივ, ყველაზე კარგად ისმის გულის მწვერვალის არეში. იგი, 
როგორც წესი, შემოფარგლულია, ლოკალური და საჭიროებს დაბეჯითებით 

მოძებნას, ეპიცენტრის დიდი გულისყურით დადგენას ფონოკარდიოგრამის 
გადაღების წინ.



მიტრალური დიასტოლური შუილის წარმოქმნა, მისი ინტენსივობა, ხან- 

გრძლივობა და დიასტოლის ამა თუ იმ ფაზაში მისი მდებარეობა არსებითად 
განპირობებულია მიტრალური ხვრელის შევიწროების ხარისხით და მასში 
სისხლის ნაკადის გავლის სისწრაფით. ხვრელის შევიწროების ხარისხსა და 
სისხლის ნაკადის სისწრაფეს შორის უკუდამოკიდებულებაა. მიტრალერი ხვრე- 

ლის ერთი და იმავე ხარისხით შევიწროების პირობებში, რაც უფრო მეტია 
სისხლის ნაკადის ფაზური სისწრაფე, მით უფრო ძლიერია შუილი და, პირი–- 

ქით, სისხლის ნაკადის თანაბარი ფაზური სისწრაფის პირობებში რაც უფრო 
მეტადაა მიტრალური ხვრელი შევიწროებული, მით უფრო ინტენსიურია დი- 
ასტოლური შუილი. მოსმენით ზშირად ძალიან ძნელია მეზოდიასტოლური (მით 
უმეტეს, როცა იგი მოკლეა) და პრესისტოლური შუილის დადგენა, განსაკუთ– 

რებით ტაქიკარდიისა და მოციმციმე არიტმიის დროს. პირველი ტოხის 
გახანგრძლივება, მეორე ტონის გაორება მისი მეორე კომპონენტის გაძლი- 
ერებით და მეზოდიასტოლური შუილი ტაქიკარდიის დროს ხშირად განაპი- 

რობებს სმენით ილუზიას და აუსკულტაციის დროს პრესისტოლური შუილის 
შეგ”ძნებას ფონოკარდიოგრამაზე ზუსტად შეიძლება დიასტოლური შუილის 

დაწყების, ფორმისა და ამპლიტუდის ცვალებადობის დადგენა. მიტრალური 
სტენოზის დროს ფონოკარდიოგრამაზე დიასტოლური შუილი იწყება მეორე 
ტონის დამთავრებიდან მცირე ინტერვალის შემდეგ. ამით იგი პრინციპულად 
განსხვავდება აორტის სარქვლების ნაკლოვანების დროს წარმოქმნილი დია– 
სტოლური შუილისაგან, რომელიც მეორე ტონის უშუალო გაგრძელებაა. მიტ- 

რალური სტენოზის დროს დიასტოლური შუილი ფონოკარდიოგრამაზე იწყე–- 

ბა მაღალი ამპლიტუდის რხევებით და შემდეგ თანდათანობით მცირდება მარ– 

ცხენა პარკუჭის დიასტოლური ავსების პარალელურად. მიტრალური სტენოზის 
დროს ფონოკარდიოგრამაზე ხშირად აღხნიშნება როგორც პროტოდიასტოლუ- 

რი, ისე მეზოდიასტოლური და პრესისტოლური შუილი და იგი დეკრეშჩენ- 
დო –– კრეშჩენდოს, ტიპისაა პრესისტოლური შუილი ხშირად კრეშჩენდოს 

ტიპისაა და I ტონით მთავრდება. მას სხვანაირად ეწოდება დიასტოლური შუ- 
ილი პრესისტოლური გაძლიერებით, თუმცა საკმაოდ ხშირად პრესისტოლური 

შუილი პირველი ტონის წინ არ ძლიერღება. ბრაუმელის აზრით, დიასტოლური 
შუილის პრესისტოლური გაძლიერება გამოწვეულია შუილის ტერმინალურ 
რხევებზე პირველი ტონის ინიციალური რხევების დამთხვევით. პრესისტოლუ– 
რი შუილი უფრო კარგად ისმის და რეგისტრირდება მარცხენა გვერდზე გა- 

დახრის დროს. ხშირად კლინიკაში მოციმციმე არიტმიის დროს აუსკულტა- 
ციით ისმის კრეშჩენდოს ტიპის დიასტოლური შუილი, რომელიც მთავრდება 

სახეშეცვლილი პირველი ტონით და ქმნის პრესისტოლური შუილის მოაბევ- 
დილებას. ეს ცრუ პრესისტოლური შუილია. ფონოკარდიოგრაფიული გამოკ- 
ვლევებით დადასტურდა, რომ მოციმციმე არიტმიით გართულებული მიტრ»> 
ლური სტენოზის დროს სუფთა პრესისტოლური შუილი არ აღინიშნება. საქმე 
ის არის, რომ წინაგულების ციმციმის დროს პარკუჭებიც არარეგულარულად 

იკუმშება და დიასტოლური პაუზის ხანგრძლივობა სხვადასხვაა. იგი შეიძლე- 
ბა ერთი ციკლის დროს იყოს ნორმალური, მეორის დროს –– ორჯერ ნაკლები 
ან მეტი და სხვ. მოციმციმე არიტმიით გართულებული მიტრალური ხვრელის 
სტენოზის დროს პროტოდიასტოლური ან მოკლე მეზოდიასტოლური შუილი 
ფონოკარდიოგრამაზე გახანგრძლივებული დიასტოლური პაუზის შემთხვევაში 
მომდევნო პირველი ტონის დაწყებამდე მთავრდება და I ტონსა და დიასტო–- 
ლურ შუილს შორის განსაზღვრული ინტერვალია, რომელიც თავისუფალია 
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ყოველგვარი რხევებისაგან”ი როდესაც რომელიმე მომდევნო ციკლის ღროს 
დიასტოლური პაუზის ხანგრძლივობა მკვეთრად მცირდება, პირელი ტოჩი 

უერთდება დიასტოლურ შუილს, ანუ დიასტოლური ზუილი აღწევს პირველ 

ტონამდე, ამავე დროს დიასტოლური შეილის ტერმინალურ რხევებს უერ- 
თდღება პირველი ტონის ინიციალური (საწყისი) რხევები ღა წარმოიქმნება 

ისეთი ხმიანობა, რომელიც აუსკულტაციურად და ფონოკარდეოგრ-აფიულა- 
დაც პრესისტოლური შუილის შთაბეჭდილებას სტოეებს. 

აღნიშნულ მოსაზრებას პრესისტოლური შუილის წარმოშოაის “შესახებ 
ყეელა არ იზიარებს. ზოგიერთის აზრით, წინაგულების ციმციმის ,„:როს ნაძ- 
დვილი პრესისტოლური შუილი წარმოიქმნება. ფკგ გამოკელევა ღიდ დახმა- 

რებას გვიწევს აგრეთვე ორგანული წარმოშობის მიტრალური სტენოზის ფუ§- 

ქციური ან შედარებითი სტენოზისაგან დიფერენცირების საქმეში. ორგანული 
წარმოშობის დიასტოლური შუილისაგან განსხვავებით, მიტრალური ხერელის 

შედარებითი სტენოზის დროს შუილის ტემბრი მაღალია და რეგისტრირდება 

გაცილებით უფრო დიდ ფართობზე, ინტერვალი C0–I ტონი ნორმალურია და 

II--0C5 არ აღინიშნება, შუილი იწყება მეორე ტონის დაწყებიდან არაუადრეს 
0,15 წ:მისა და სხე. 

მიტრალური სტენოზის დიაგნოსტიკასა და მისი მიმდინარეობის სტადიის 

შეფასებაში დეღი მნიშვნელობა ენიჭება ელექტროკარდიოგრაფილ” გამო- 

ვლევებს. ეკგ თვალნათლივ ასახავს მარცხენა წინაგულისა და მარჯეენა პარ- 
კუჭის ჰიპერტროფიის მოვლენებს. ამასთანავე, ეკგ მაჩვენებლების ცვლილე- 

ტბებსა ღა ჰიპერტროფიის პროცესის ინტენსივობას შორის პირდაპირი კავში- 
რია. 

მარცხენა წინაგულის ჰიპერტროფიის ნიშნებია: 1, ნ კბილის გაფართო- 
ება (9>0,12”): 2. „ორკუზიანი“ და მაღალამპლიტუდიანი 0 კბილი 1. II. 
გVL, Vკ-6 განხრებში, ამასთანავე, მეორე „კუზი“, რომელიც შეესაბამება მა“- 

ცხენა წინაგულის აგზნებას, თავისი სიმაღლით მეტია პირეელისაზე, რომელიც 
მარჯვენა წნაგულის აგზნებას ასახავს: ვმ. მაღალამპლიტუდიანი დაღებითი «ნ 
ორფაზიანი (მეორე ფაზის სიჭარბით) კბილი III, მ2VL და VI, ე განხრებში: 

4. ს კბილის შინაგანი გადახრის (ინტერვალი ს კბილის დაწკებიდან მის 
მწვერვალამდე) ხანგრძლივობის მომატება 0,06 წამზე მეტად. მიტრალური 
სტენოზის დროს IX კბილის ასეთ ცვლილებებს უწოდებენ „მიტრალური, ანუ 
„მარცხენაწინაგულოვან“ X კბილს. 

მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნიშნებია: 1. გულის ელექტრული 
ღერძის გადახრა მარჯვნივ; 2. 5–-I სეგმენტის ცდომა და I კბილის დეფორ- 

მაცია მVL, III და იშვიათად II განხრაშიც: 3. გულმკერდის მარჯვენა გან- 
ხრებში I? კბილის მომატება (IL/5>1,0), ხოლო მარცხენა განხრებში 5 კბი- 

ლის ამპლიტუდის გაზრდა (LXI/5<1,0) და სხვ. (იხ. ელექტროკარდიოგრლაფია: 

მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ეკგ ნიშნები). 

გულის ცალკეული ნაწილების გადიდებისა ღა მცირე წრის სისხლძარ- 
ღვთა მდგომარეობის შეფასების საქმეში დიდ დახმარებას გვიწევს რე ნტგე– 
ნოლოგიური გამოკვლევები მიტრალური სტენოზის დროს პირდაპირ 

პროექციაში მარცხენა წინაგულის გადიდების გამო აღინიშნება ტალიის გა- 
დასწორება, ზოგჯერ კი გულის მპრცხენა კონტურის მესამე რკალის გამობურ- 
ცვა. მარცხენა წინაგულის გადიდება განსაკუთრებით კარგად აისახება პირ- 
ველ ირიბ ან მარცხენა გეერდით პროექციაში. გადიდებული მარცხენა წინა- 
გული იწეევს საყლაპავი მილის (ყდომას მარჯვნივ და უკან, «აც კარგად ჩანს 

ამ პროექციებში მისი კონტრასტირების დროს (ავადმყოფს ევასმეეთ 1 ჭიქა 
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სურ. 39, რენტგენოგრამა პირდაპირ პროექციაში მიტრალური სტე- 
ნოზის დროს. 

სქელ ბარიუმის ფაფას) რენტგენოკიმოგრაფიული გამოკვლევა საშუალებას 
გვაძლევს განვსახღვროთ მარცხენა წინაგულის გადიდების ხარისხი, მისი მი– 
მართულება (მარჯვნივ, მარცხნიე, ზემოთ, ქვემოთ) და უმთავრესი ბრონქთა- 
შორისი კუთხე (რომელიც ამ დროს გადიდებულია). მარჯვენა პარკუჭის ჰი- 
პერტროფია იწვევს მარჯვენა რკალის ქვედა კიდის გამოდრეკას და რეტრო- 
სტერნალური სივრცის შევიწროებას ირიბ პროექციებში. ზოგჯერ მარჯვენა 
პარკუჭის ჰიპერტროფია ისეთ დონეს აღწევს, რომ იგი მარცხენა კონტურის 
შექმნაშიც კი მონაწილეობს. ასეთ შემთხვევაში რენტგენოლოგიურად პირდა- 
პირ პროექციაში აღინიშნება გულის მარცხენა საზღვრის გადიდებაც. ფილ- 

ტვების სისხლძარღვებში რეტროგრადული (პასიური, ვენური) ჰიპერტენზიის 

განვითარების დროს რენტგენოლოგიურად აღინიშნება ფილტვის კარის 

გაფართოება, მათი ჰომოგენური ჩრდილი არამკვეთრი კონტურებით, ზოგჯერ 
კი ხაზოვანი ჩრდილების განტოტებებით სხვადასხვა მიმართულებით. აქტი–- 
ური (არტერიული) პიპერტენზიის დროს ფილტვის არტერიის ღეროს რკალი 
გამოდრეკილია, მისი განტოტებები კი გაფართოებული. 

მიტრალური სტენოზის დადგენაში, მისი ხარისხის, აგრეთვე გულის ღრუ–- 
ებში და მაგისტრალურ სისხლძარღვებში წნევის განსაზღვრისათვის დიდი 
მნიშვნელობა აქვს მათ ზონდირებასა და რენტგენოკონტრასტირებას. 

მიტრალური სტენოზის დამახასიათებელ ყველა ზემოაღწერილ დიაგნოს- 
ტიკურ ნიშანს ორ ძირითად ჯგუფად ჰყოფენ: „პირდაპირ“ და „არაპირდაპირ“ 
ნიშნებად. „პირდაპირ“ ნიშნებს ეკუთვნის აკუსტიკური და პალპაციური ფე- 

ნომენები: ტკაცუნა 1 ტონი, II--05, დიასტოლური შუილი და დიასტოლუ- 
რი „კატის კრუტუნი“. „არაპირდაპირი“ ნიშნებია: მარცხენა წინაგულისა და 
მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიისა ღა დილატაციის ეკგ და რენტგენოლო– 
გიური ნიშნები, მცირე წრეში შეგუბების მოვლენები (ქოშინი დატვირთვის 
დროს, კარდიული ასთმის შეტევები, ფილტვის არტერიის ღერო) გამობერ– 
ვა და მისი ტოტების გაფართოება) და მარჯვენა პარკუჭის ნაკლოვანების გამო 
ჰემოდინამიკის მოშლა დიდ წრეში. 
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მიტრალური სტენოზის კლინიკურ მიმდინარეობაში განასხვავებენ საჭ 
სტადიას: I ––- სრული კომპენსაციის სტადიაა. ამ დროს მხოლოდ „პსრდაპირი“ 
ნიშნებია. II სტადიაში ვითარდება მცირე წრის ჰიპერტენზია და მარჯეენა პარ–- 
კუპის ჰიპერფუნჭცია. ამიტომ კლინიკურად აღინიშნება როგორც „პირდაპი- 

რი“, ისე „არაპირდაპირი“ ნიშნები. III სტადიაში თავს იჩენს მარჯვენა პარ–- 
კუჭის ნაკლოვანებისა და სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში ჰემოდინამიკის 
მოშლის ნიშნები: ღვიძლის გადიდება, ყრუ ტკივილი მარჯვენა ფერდქვეშა 
არეში, შეშუპებები, ოლიგურია, ასციტი და ა. შ. სამკარიანი სარქვლის შედა- 

რებითი ნაკლოვანების შემთხვევაში აღინიშნება კისრის ვენების შებერვა, 
ზოგჯერ დადებითი (რეგურგიტაციული) ვენური პულსი, ღვიძლის პულსაცია 
და მახვილისებრ მორჩთან სისტოლური შუილი (რივერო –– კორვალოს სიზპტო- 

მი), რომელიც ძლიერდება შესუნთქვის დროს. III სტადიაში მცირე წრის ჰი–- 

პერტენზიის მოვლენები (ქოშინი, ხველა, სისხლიანი ნახველი და სხვ.) მცირ– 
დება. 

გართულებები მიტრალური სტენოზის დროს არსებითაღ განპირო- 
ბებულია: 1) შეგუბებითი მოვლენებით და ჰიპერტენზიით მცილე წრეში: 
2) გულის ცალკეული ნაწილის ჰიპერტროფიით და დილატაციით. 

ფილტვებში ვენური ჰიპერტენზიის (შეგუბების), დროს შესაძლებელია 
კარდიული ასთმის შეტევებისა და სისხლიანი ხველის განვითარება ფილ- 
ტვის არტერიის სისტემაში ხანგრძლივი და მკვეთრი ჰიპერტენზიის დროს მო– 
სალოდნელია ფილტვის არტერიის ანევრიზმა, აგრეთვე ფილტვის არტერიის 
სარქვლების შედარებითი ნაკლოვანება და მბერავი ხასიათის პროტოდიასტო– 

ლური შუილი (გრეჰემ – სტილის სიმპტომი). შუილის ეპიცენტრია მეორე 
ნეკნთაშუა სივრცეში მკერდის ძვალთან მარცხნივ. შუილს წინ უძღვის აქცენ– 

ტირებული II ტონი. 

მარცხენა წინაგულის ჰიპერტროფია და დილატაცია იწვევს მისი ტროფი–- 
კის დარღვევასა და მოციმციმე არიტმიას. ეს უკანასკნელი ხელს უწყობს მარ– 
ცხენა წინაგულში თრომბის ჩამოყალიბებას და თრომბოემბოლიური გართუ- 
ლებების განვითარებას სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში (თავის ტვინში, ოირ– 

კმლებში, მეზენტერიალურ არტერიებში, ქვედა კიდურების არტერიებში და 
სხვ.). მარცხენა წინაგულში არსებულმა თრომბმა შეიძლება დაახშოს მიტრა- 
ლური ხვრელი, გამოიწვიოს მისი ტამპონადა და უეცარი სიკვდილი. მოციმცი- 
მე არიტმიის განვითარებასთან დაკაეშირებით წყდება წინაგულების აქტიური 
შეკუმშვა, რაც თავის მხრიე ცვლის აკუსტიკურ მოვლენებს, განსაკუთრებით 
დიასტოლურ შუილს. სახელდობრ იგი იწვევს პრესისტოლური შუილის გაქრო- 
ბას და საზოგადოდ დიასტოლური შუილის ინტენსივობის დაქვეითებას. საქ- 

მე ის არის, რომ შუილის სიძლიერე სხვა თანაბარ პირობებში დამოკიდებუ- 
ლია სისხლის ნაკადის ფაზურ სისწრაფეზე, ხოლო ეს უკანასკნელი –– მიოკარ– 
დიუმის შეკუმშვის ძალასა და სისწრაფეზე. მოციმციმე არიტმიის დროს წინა- 

გულების აქტიური შეკუმშვა არ ხდება, ამიტომ დიასტოლური შუილის ის 
კომპონენტები (სახელდობრ პრესისტოლური შუილი), რომელიც მხოლოდ ამ 
ფაქტორზე იყო დამოკიდებული, მთლიანად ქრება. არსებითად რჩება მარ- 

ცხენა წინაგულშიგა და მარცხენა პარკუჭშიგა წნევათა შორის სხვაობის (გრა– 
დიენტის) ფაქტორი, რომელიც მაქსიმლურია პროტოდიასტოლის ფაზაში. 
ამიტომ მოციმციმე არიტმიის დროს არსებითად დეკრეშჩენდოს ტიპის პრო- 
ტოდიასტოლური შუილია. მისი ხანგრძლივობა უშუალოდ დაკავშირებულია 
წნევათა შორის სხვაობის ხანგრძლივობასთან. ზოგ შემთხვევაში იგი მეზო- 

დიასტოლის დამთავრებამდე გრძელდება. 
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მარცხენა წინაგულის მკვეთრი გადიდების დროს თავს იჩენს კომპრესიის 
მოვლენები: აფონია, ს. 01:C-CIM5, ანიხოკორია. 

მაოჯვენა პარკუჭის მკვეთრი დილატაციის დროს ვითარდება სამკარიანი 

სარქვლ-ს ზედარებითი ნაკლოვანება და მისი შესატყვისი ზემოაღწერილი სიმ– 
პტოჰეჯი. 

დიფერენციული დიაგნოზი. მიტრალური სტენოზის დროულ გამოცნობა- 
სა ღა იატ“ა- და ექსტრაკარდიული ჰემოდინამიკის მდგომარეობის "მეფასე- 

ბას აღსებითი მნიშვნელობა აქვს მკურნალობისათვის. სახელდობრ მიტრალუ- 
რი კომ აუროტომიისთეის. 

მატრალური სტენოზის დიფერენციული დიაგნოზი არსებითად ეყრდნო- 

ბა უნთავოესი აკუსტიკური მოვლენების („პირდაპირი“ ნიშნების) გენეზის 
დადვენას. 

დიასტოლური შუილის გამო დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭიროა აორ- 

ტ.:ს სარქვლების ნაკლოვანებს გამოსარიცხად. აორტული ნაკლოვანების 
დროს დიფერენცირებაში გვეხმარება მთელი რიგი ცენტრალური და პერიფე- 
რიული („პირდაპირი“) ნეშნები, რომლებიც მიტრალური სტენოზის დროს არ 

გვავდება. ასეთია: დიასტოლური შუილის ეპიცენტრი მეორე ნეკნთაზუა სიე- 

რცეში უკერდის ძვალთან მარჯვნივ ან მეხუთე წერტილში, ნაზი და მბერავი 
ხასიათის ზმუილი, რომელიც იწყება უშუალოდ მეორე ტონის შემდეგ („დუ- 

მილის პერიოდის“, ინტერვალის გარეშე), |! ტონი მოყრუებულია. ხოლო II 
ტონი შესუსტებული. სისტოლური -წნევა მატულობს, ხოლო დიასტოლური 
წნევა მკვეთრად ეცემა (მატულობს პულსური წნევა), პულსი მაღალია და 

სწრაფი (ლ6)0-ის ტიპის), გამოხატულია პერიფერიული სიმპტომები: მოუსეს 
სიმპტომი (საძილე არტერიების „ცეკვა“ და თავის რიტმული და გულისცემას- 
თან სინქრონული მოძრაობა), ტრაუბეს „ორმაგი“ ტონი, დიუროზიეს „ორმაგი4 

შტილი. კვინკეს ფენომენი (კაპილარული პულსაცია) და სხვ. 
აორტული ნაკლოვანების დროს შეიძლება მწვერვალზე მოვისმინოთ მე- 

ზო- ან (და) პრესისტოლური შუილი (ფლინტის სიმპტომი) შედარებითი მიტ- 
რალური სტენოზის განვითარების გამო. მარცხენა პარკუჭის დიასტოლის ფა–- 
ზაში აორტიდან დაბრუნებული სისალი მაღლა სწევს ორკარიანი სარქვლის 
აფრებს, რომლებიც მარცხენა წინაგულიდან ჩამომავალ სისხლს ხვღებიან 

აწეულ (ნახევრად დახურულ) მდგომარეობაში. ამის გამო დიასტოლის ფაზა- 

ში სისხლს უხდება შევიწროებულ ნაპრალში გასვლა და დიასტოლური შუილი 
წარმოიქმნება. ჭეშმარიტი მიტრალური სტენოზისაგან განსხვავებით, ამ დრო- 
საც გამოხატულია აორტული ნაკლოვანების დამახასიათებელი ზემოაღნიშნუ- 
ლი ცენტრალური და პერიფერიული სიმპტომები დიფერენციულ დიაგნოს- 
ტიკაში გვეხმარება აორტული ნაკლოვანების „არაპირდაპირი“ ნიშნებიც: აორ- 
ტელი კონფიგურაციის გული, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ეკგ და 
რენტგენოლოგიური ნიშნები, მარცხენა ტიპის ეკგ და სხვ. აორტუელი მანკიL 

დროს მარცხენა პარკუჭის მკვეთრი დილატაციის შემთხვევაში ვითარდება შე- 
უსაბამობა პარკუჭისა და მარცხენა წინაგულის ღრუებს შორის, C–აც განაპი- 

რობებს მიტრალური ხვრელის შედარებით სტენოზს (აორტული მაჩწკის „მიტ- 

რალიზაცია“). ასეთ შემთხვევებში არ აღინიშნება „მიტრალური მელოდია“, 
მარცხენა წინაგულის უპირატესი დილატაცია და ჰიპერტროფია. პირიქით, 
მარცხენა პარკუჭი მკვეთრადაა გადიდებული იზოლირებულად მარცხენა წინა- 
გულის თვალსაჩინო გადიდების გარეშე. 

ფილტვის არტერიაზე პროტოდიასტოლური შუილი (გრეჰემ -–. სტილის სიმ- 
პტომი) დაავადების მოგვიანებით სტადიაში მეორადად ვითარდება მცირე 
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წრეში ხანგრძლივი და მკვეთრი ჰიპერტენზიის გამო და არ იწვევს :L ტონის 

ჩავარდნას. მისი იზოლირებული არსებობა იმის მაჩვენებელია, რომ გცირე 

წრის ჰიპერტენზია განპირობებულია არა მიტრალური მანკით, არამედ მცირე 
წრის სხვა პირველადი ქრონიკული პათოლოგიით. 

I ტონის გაძლიერება (ტკაცუნა I ტონი) შეიძლება განვითარდეს თ.რეო- 
ტოქსიკოზის, ანემიის, ვეგეტონევროზისა და ფიზიკური დატვირთვის დროს, 

აგრეთვე არიტმიის (მოციმციმე არიტმიისა და ექსტრასისტოლიის) შემთხვე- 
ვაში გახანგრძლივებული პაუზის მომდევნო სისტოლის დროს (პოლიმორფუ- 
ლი I ტონი). დიფერენცირებაში გვეხმარება ის, რომ ტკაცუნ. | ტონს ა- 
სდევს თან „მიტრალური მელოდია“ (დიასტოლური შუილი, 1I ტონის აქცეხ- 

ტი, მისი გაორება ან გახლეჩა; II-–05). 
II--0§5 შეიძლება შეგვეშალოს 1I ტონის გახლეჩასთან ან (II ტონთან. 

II--05 ყოველთვის შერწყმულია დიასტოლურ შუიალთან და 1I ღონის გახ 
ლეჩისგან განსბვავებით, ერთნაირად კარგად მოისმის სუნთქვის სხვაღასზვა 
ფაზაში. დიფერენცირებაში გვეხმარება ფონოკარდიოგრაფია. 

მიტრალური სტენოზის გამოცნობა ძნელდება გულის მძიმე ნაკლოვანე–- 

ბისა და მკვეთრი ტაქიკარდიის დროს (განსაკუთრებით ტაქისისტტოლური ფორ- 
მის მოციმციმე არიტმიის დროს). ტაქიკარდია იწვევს დიასტოლისა და. მაშა- 
სადამე, შევიწროებულ ხვრელში სისხლის გადასვლის ხანგრძლივობის შემცი- 

რებას. მოციმციმე არიტმიის დროს ამას ემატება ისიც, რომ წინაგულს დაკარ- 

გული აქვს აქტიური შეკუმშვის უნარი და, მაშასადამე, სისხლს ვერ ანიჭებს 
შევიწროებულ ხვრელში გასვლისთვის საქირო სიჩქარეს. ამის გამო შე–ძლება 
გაქრეს დიასტოლური შუილი და საერთოდ „მიტრალური მელოდია", განვი- 
თარდეს მიტრალური სტენოზის აფონური (მუნჯი) ვარიანტი. გულის ნაკლო–- 

ვანების კომპენსირებისა და გულის რიტმის სიხშირის ნორმალიზაციის შემდეგ 

აკუსტიკური მოვლენები უფრო თვალსაჩინო და მკაფიო ხდება. 

მიტრალური სტენოზის დიაგნოსტიკა ძნელდება ორკარიანი სარქვლის ნ:კ– 
ლოვანებასთან მისი შერწყმის დროს. ასეთ შემთხვევაში ტიპური „მიტრალური 
მელოდია“ დეფორმირდება: I ტონი სუსტდება და ხშირად მისი ტკაცუნა ხა- 
სიათი მთლიანად ქრება, I1--05-იც გარდამავალი ზასიათის ხდება ან მთლი– 
ანად ქრება, პროტოდიასტოლური შუილი უფრო ნაზი და დაბალამპლიტუდი- 
ანი ხდება და სხვ. 

მიტრალური სტენოზის გამოცნობა ძნელდება აგრეთვე სხვა დაავადებებ- 
თან მისი შერწყმის დროს, განსაკუთრებით იმ შემთხვევებში, როდესაც. სტე– 
ნოზი არამკვეთრია და კლინიკურ სურათში ჭარბობს თანმხლები ან შერწყმუ- 
ლი პათოლოგიის (ჰიპერტონია, ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი, ფილ– 

ტვების არასპეციფიკური ქრონიკული დაავადებები პნევმოსკლეოოზისა და 

ემფიზემის მოვლენებით და სხვ.) კლინიკური ნიშნები, 

ანამნეზის დეტალური „გამოკითხვა მიტრალური სტენოზის „პირდაპი- 
რი“ და „არაპირდაპირი“ ნიშნების გულმოდგინე და კომპლექსური შესწავლა 
უზრუნველყოფს მის დროულ გამოცნობას და დიაგნოსტიკური შეცდომების 
აცილებას. 

მიმდინარეობა და პროგნოზი მიტრალური სტენოზის დროს ღდამოკიდებუ- 
ლია სტენოზის ბჯარისხზე, მისი პროგრესირების ტემპზე, რევმატული შეტევე- 
ბის რეციდივების სიხშირეზე, მცირე წრეში შეგუბებითი მოვლენების ხარის- 
ხსა და კარდიული და ექსტრაკარდიული საკომპენსაციო მექანიზმების მდგო- 
მარეობაზე.



პროფილაქტიკა და მკურნალობა. პირველადი პროფილაქტიკაა რევმატიზ- 
მის წინააღმდეგ ბრძოლა. რეემატიზმის საწინააღმდეგო პროფილაქტიკური 

ღონისძიებების ჩატარება მნიშვნელოვანია ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანე–- 
ბის შემთხვევაშიც. რადგან დაავადების რეციდივმა შეიძლება გამოიწვიოს მიტ- 

რალური სტენოზის განვითარება და მანკის შემდგომი დამძიმება. რევმატიზმის 
მეოღაღი პოოფილაქტიკა ჩამოყალიბებული მიტრალური სტენოზის დროსაც 
წამჟკან ღონისძიებად რჩება. 

ავადმყოფის ცხოვრება და შრომა ბავშვობიდანვე უნდა წარიმართოს და- 

ავადების გათვალისწინებით. არ არის მიზანშეწონილი ფიზიკურ შრომასთან, 

აგრეთვე ძლიერ სულიერ განცდებთან დაკავშირებული პროფესიაა, თუნდაც 

ადამიანს არ ჰქონდეს სისხლის მიმოქცევის ნაკლოვანების რაიმე მოვლენები. 
სპორტით გატაცება არ შეიძლება. დასაშვებია მხოლოდ მცირე დატვირთვები 
ექიმის კონტროლით. 

კომპენსირებულ ფაზაში და არააქტიური რევმატული პროცესის დროს 

ავადმყოფები შეიძლება გაგზავნონ ადგილობრივ კურორტებზე, ისე, რომ არ 

მოუხდეს მკვეთრად შეცვლილ კლიმატურ პირობებში ყოფნა. 

დეკომპენსაციის პერიოდში ვმკურნალობთ გულ-სისხლძარღვთა ნაკლო- 

ვანებას (იხ გულის ნაკლოვანების მკურნალობა). მკურნალობის ერთადერთი 
რადიკალური მეთოდია კომისუროტომია. იგი იძლევა კარგ შედეგს მხოლოდ 

მაშინ, თუ ზუსტად "არის გათვალისწინებული ოპერაციული ჩარევის ჩვენებე– 
ბი და უკუჩვენებები. ამ თვალსაზრისით ავაღმყოფები იყოფიან 4 ჯგუფად: 

1. მცირე მიტრალური სტენოზი მყარი კომპენსაციით -- ოპერაცია არ არის 

საჭირო; 2. მიტრალური სტენოზი გამოხატულია კლინიკური მონაცემებით და 
პერიოდულად გულის ნაკლოვანების მცირე, გარდამავალი მოვლენებით –– ოპე- 

რაცია ნაჩვენებია და კარგ შედეგს იძლევა; 3. ავადმყოფები სტენოზის გამო- 

ხატული მოვლენებით, შექცევადი ხასიათის დეკომპენსაციით, აქტიური რევ- 
მატიზმისა და გულის კუნთის დაზიანების ნიშნებით –– ოპერაციის გაკეთება 
შეიძლება წინასწარი მოსამზადებელი მკურნალობის ჩატარების 'მემდეგ, რომ- 
ლის მიზანია რევმატული პროცესის ჩაქრობა და კომპენსაციის აღდგენა; 
4. ავადმყოფები გულის შეუქცევადი, ქრონიკული დეკომპენსაციათ, ზოგადი 
დისტროფიით, ღვიძლის კარდიული ციროზით –- ოპერაციის გაკეთება არ შე- 
იძლება. 

მიტრალური სტენოზის დროს ფეხმძიმობა და შვილოსნობა ყოველთვის 

ინდივიდუალურ მიდგომას საჭიროებს; იგი დასაშვებია სტენოზის მსუბუქ 

შემთხვევებში, როდესაც ქალს არა აქვს და არც პქონია გულის დეკომპენსა- 
ციის აშკარა მოვლენები. 

რთული მირრალური მანპი--მიდრალური ნაკლოვანება და 

სტენო%ყი 

(Iი5სIIC6იVI8 Vმ2IVს12C ”VIII2გI1§5 6L 5(Cი0515 05 VCი051) 51უ015LII. 

ჩIIბლLი ი11L”V2115) 

უმეტეს შემთხვევაში ორკარიანი სარქვლის ნაკლოვანება და მარცხენა 
ვენური ზვრელის სტენოზი ერთდროულად აღინიშნება რევმატული ენდო- 
კარდიტის მიმდინარეობაში ორივე მანკი შეიძლება ერთდროულად განვითარ- 
დეს 'ან ერთი მათგანი წინ უსწრებდეს (პირველადი მანკი), ხოლო მეორე გან– 

ვითარდეს შემდგომი რევმატული შეტევების შედეგად (მეორადი მანკი). 
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საარასრ. 
სურ. 40, ავაღმყოფი თ. თ. 43 წ. რთული მიტრალური მანკი. ეკგ 11 განხრაში ღა მწვერვ- 
ლიდან ჩაწერილი თკგ (სტეტოსკოპური დიაპაზონი), თკგ-ხე აღინიშნება სისტოლური, პრო- 

ტოდიასტოლერი ღა პრესისტოლური შუილები, 11–-05, 11 ტონის გაძლიერება. 

კლინიკური სურათი. რთული მიტრალური მანკის დროს ვამოსატუ)ლია 

როგორც ნაკლოვანების, ისე სტენოზის სიმპტომები. ჭარბობს ის მოვლენები, 
რომლებიც დაკავშირებულია უფრო მძიმედ გამოხატულ მანკთან. სტენოზის 

უპირატესობის დროს ავადმყოფს აქეს დამახასიათებელი გარეგნული სიმპტო- 

მები –- ციანოზი, ნაზი აგებულება. მიტრალური სტენოზის სიჭაბაის დროს 

გულის საზღვრები გადიდებულია უფრო მეტად მარჯვნივ, ხოლო მარცხნივ გა- 

დიდება უფრო ნაკლოვანების დროსაა გამოხატული. მძლავრი, ტკაცუნა პირ- 

ველი ტონი მიტრალური ხვრელის სტენოზის უპირატესობის მაჩვენებელია, 
ელექტროკარდიოგრამაზე მიტრალური სტენოზის დროს ელექტრული 

ღერძი გადახრილია მარჯვნიე. იგი გამოხატულია ამ მანკის სიჭარბის შემთხვე–- 

ვაშიც. ორკარიანი სარქვლის ნა%კჯლოვანების სიჭარბის დროს ელექტრული ღერ– 

ძი გადახრილია მარცხნივ ორივე პარკუჭის ჰიპერტროფიის დოოს გულის 

ელექტრული ღერძის მდებარეობა შეიძლება არ შეიცვალოს. 
მიტრალური მანკის დიაგნოსტიკაში სტენოზისა და ნაკლოვანების დიფე- 

რენცირებისას უნდა გვახსოვდეს, რომ არცთუ იშვიათად მიტრალური სტენო– 

ზის დროს მოისმის ფილტეის არტერიაში წარმოქმნილი სისტოლური შუილი, 
რომელიც შეიძლება შეცდომით მივიჩნიოთ მიტრალური ნაკლოვანების მაჩვე– 
ნებლად,. ამიტომ მანკის შეფასება საჭიროა მხოლოდ ყველა ფიზიკური, ხელ- 
საწყო-იარაღების მეოხებითა და ლაბორატორიული გამოკვლევებით მიღებული 

მონაცემების, აგრეთვე ზოგადი სიმპტომების გათვალისწინებით. 
მნიშვნელოვანი მიტრალური ნაკლოვანების დროს პირველი ტონი. რო- 

გორც წესი, შესუსტებულია. ნაკლოვანების სიჭარბის დროს სამამოვანი ჭენე- 

ბის რიტმი და 1I––05 არ არის დამახასიათებელი. 
მაჯის თავისებურებებიც დაკავშირებულია მანკის ხასიათთან. მიტრალე- 

რი სტენოზის უპირატესობის დროს პულსი სუსტი ავსებისაა, სისტოლური 
წნევა დაბალია, წნევის პულსური ამპლიტუდა შემცირებულია, ხანდაზმულ 

შემთხვევებში დამახასიათებელია მოციმციმე არიტმია. 
საზოგადოდ რთული მიტრალური მანკის დროს გულის აკუსტიკური მოე- 

ლენებისა და მისი ცალკეული ნაწილის დილატაცია -- ჰიპერტროფიის ნიშნე- 

ბი, შერწყმულია, რაც იწვევს თითოეული მათგანის (სტენოზისა და ნაკლოვა- 
ნების) დამახასიათებელი „პირდაპირი“ და „არაპირდაპირი! ნიშნების სახე- 

ცვლილებას და ნიველირებას. 
რთული მიტრალური მანკის მკურნალობა ისეთივე პრინციპზეა დამყარე- 

ბული, როგორც „სუფთა“ მანკების თერაპია. ოპერაციული მკურნალობის ჩვე– 
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ნების საკითხის გადაწყვეტისას აუცილებელია დავადგინოთ, რა ჭარბობს -–- 
ნაკლოვანება თუ სტენოზი. ამ მხრივ დიდი მნიშვნელობა აქვს გულის ღრუ- 
ების ზონდირებას, მათ კონტრასტირებასა და ექოკარდიოგრაფიულ გამოკ- 

ვლევებს. 

აორტული ნაკლოვანება 

(აორტის სარქვლების ნაკლოვანება –– (ი5VIICI16ICC VმIVVIIშLIIII 
20LL8C) 

ეტიოლოგია. აორტული ნაკლოვანება შეძენილ მანკთა შორის შედარებით 

ხშ-რად გვხვდება. უმეტესად იგი შერწყმულია სხვა მანკთან (უმთავრესად 

აროტულ სტენოზთან) იზოლირებულად აორტული ნაკლოვანება აღინიშნება 
ყველა მანკის შემთხვევათა 10--14%-ში. მისი გამომწვეეი ეტიოლოგიური მი– 
ზეზებია: რევმატიზმი (დაახლოებით 80%-ში), გახანგრძლივებული სეფსისუ– 
«–ი ენდოკარდიტი, სიფილისი, აორტის ათეროსკლეროზი, თანდაყოლილი ანო– 

მალია (იგი, ჩვეულებრივ, შერწყმულია სხვა მანკთან) და იშვიათად გულმკერ–- 

დის ტრავმა. აღნიშნული ფაქტორები იწვევენ აორტულ სარქვლების დაზი- 
ანებას, მათ დეფორმაციასა და შეჭმუხნას. 

აორტული ნაკლოვანების დამახასიათებელი ჰემოდინამიკური ძვრები და 
კლინიკური ნიშნებიც შეიძლება განვითარდეს აორტის სარქვლების შედარე- 

ბითი ნაკლოვანების დროს, როდესაც თვით სარქვლები ნორმალურია, მაგრამ 
აორტის ხვრელის გაფართოების გამო ისინი შორდებიან ერთმანეთს, მაშასა- 
დამე. დიასტოლის დროს სრულად ვერ ხურავენ აორტის სანათურს და მათ 
შორის ნაპრალი რჩება. მისი მიზეზია ჰიპერტონიული დაავადება და ყველა 
სახის არტერიული პიპერტენზია (ხშირაღ ათეროსკლეროზთან შერწყმით), 

რომლებიც იწვევენ აორტის აღმავალი ნაწილისა და მისი ხერვლის გაფართო– 
ებას, ეს უკანასკნელი კი -–- სარქვლების დაშორებას ერთმანეთისგან. 

პათოგენეზი, დაზიანებული სარქვლები აორტის ხვრელს ვერ ხურავს 
სრულყოფილად მარცხენა პარკუჭის დიასტოლის დროს, რის გამოც გარკვე– 

ული რაოდენობით სისხლი აორტიდან ბრუნდება უკან, მარცხენა პარკუჭში. 
დაბრუნებული სისხლის რაოდენობა დამოკიდებულია სარქვლების დეფექტის 
ხარისხზე, დიასტოლის ზანგრძლივობასა და აორტა-პარკუჭშიგა წნევის გრა- 
დიენტზე. გამოხატული აორტული ნაკლოვანების დროს დაბრუნებული სიL- 
ხლის რაოდენობამ შეიძლება სისტოლური მოცულობის 50%-ს მიაღწიოს. 
აორტიდან დაბრუნებულ სისხლს ემატება მარცხენა წინაგულიდან ჩამოსული. 
სისხლი, რის გამოც მარცხენა პარკუჭის სუმარული დიასტოლური ავსება მა– 

ტულობს (ზოგჯერ 200 მლ-მდე და მეტ:ღ). სისხლის რაოღენობის მომატება 

იწვევს მარცხენა პარკუჭის მოცულობის გაზრდას -- მის დილატაციას. პარკუ– 
ჭის დიასტოლური ავსების მომატება განაპირობებს მისი ბოჭკოების საწყისი 

სიგრძის გაზრდასა და (ფრანკ –– სტარლინგის კანონის თანახმად) მათა შეკუმშვის 
გაძლიერებას -–– ჰიპერფუნქციას, სისტოლური მოცულობის გადიდებას. ეს 
უკანასკნელი აუცილებელია ჰემოდინამიკის კორეგირებისათვის: სისხლის მი- 
მოქცევა რომ ნორმალურ დონეზე დარჩეს, მარცხენა პარკუჭის სისტოლური 
მოცულობა უნდა გაიზარდოს იმდენით, რამდენი სისხლი) ბრუნდება დიასტო- 
ლის დროს აორტიდან პარკუჭში. ასეთ პირობებში მარცხენა პარკუჭის რე- 

ალური სისტოლური მოცულობა უცვლელი რჩება. მარცხენა პარკუჭის ჰპიპერ- 
ფუნქცია იწვევს მის ჰიპერტროფიას. აორტული ნაკლოვანების დროს აორტის 
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სურ, 41. გული ბარკუპების დიასტოლის ფაზაში აორტული ნაკლოეანე- 
ბის დროს (ხედი უკნიდან და ზევიდან) 1 –- მიტრალერი ხერელი; 
2 –– ტრიკუსპიდალური ხვრელი; 3 –– აორტის სარქვლები: 4 –– ფილტეის 

არტერიის სარქელები. 

შიგა ენდდიასტოლური წნევა არ მატულობს, პირიქით, კლებულობს, რის გამოც 

მარცხენა პარკუჭს სისტოლის დროს მომატებული წინააღმდეგობის გადალახ–- 
ვა არ უხდება. ამ შემთხვევაში საქმე გვაქვს პარკუჭის მოცულობით გადაძაბ– 
ვასთან (0ICI0გძ -- წინა დატვირთვა, პრედატვირთვა). აორტული ნაკლოვანე– 
ბის ღროს პარკუჭის დილატაცია პირველადი (ტონოგენური) ხასიათისაა დ> 
მას, მიოგენური დილატაციისაგან განსხვავებით, ადაპტაციური (კომპენსაცი- 
ური) მნიშვნელობა აქვს. ამის მაჩვენებელია ისიც, რომ პირველადი დილა–- 

ტაციის დროს მიოკარდიუმის შეკუმშვადობის ფუნქცია დიდი ხნის განმავლო– 

ბაში სრულიად ნორმალურია. 
აორტული ნაკლოვანების დროს კომპენსაციური მნიშვნელობა აქვს აგ– 

რეთვე იმას, რომ: იზომეტრული შეკუმშვის ფაზა მოკლდება, განდევნის ფაზ> 

ხანგრძლივდება, პერიფერიული სისხლძარღვთა წინააღმდეგობა მცირდება და 
გულის რიტმის სიხშირე მატულობს. ეს უკანასკნელი იწვევს დიასტოლის ხან– 
გრძლივობის შემოკლებას და ამის შედეგად სისხლის უკუნაკადის შემცირებას. 

გამობატული აორტული ნაკლოვანების ან (და) მარცხენა პარკუჭის ნაკ– 
ლოვანების დროს მარცხენა პარკუჭში მკვეთრად მატულობს დიასტოლური 
წნევა (ზოგჯერ აღწევს ვ. წყ. სვ. 25--30 მმ-ს). ასეთ "მემთხვევაში მარცხენა 

წინაგულ-პარკუჭშიგა წნევათა გრაღიენტი მცირდება და წინაგულს უხდება 
გარკვეული წინააღმდეგობის გადალახვა, რის გამოც ვითარდება მისი იზო- 

მეტრული ჰიპერფუნქცია. მარცხენა პარკუჭის მკვეთრი გაფართოების შემ- 
თხვევაში ვითარდება მიტრალური სარქელის შედარებითია ნაკლოვანება (აორ- 
ტული მანკის „მიტრალიზაცია“) და სისხლის ნაკადის რეგურგიტაცია მარცხე– 

ნა წინაგულში, რაც იწვევს ამ უკანასკნელის ჰემოდინამეკურ გადაჰაბვას (ჰი– 

პერტროფიასა და დილატაციას), შეგუბებით მოვლენებს მცირე წრეში, ჰიპერ–- 
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ტენზის ფილტვის” არტერიის 

სისტემაში მარჯეენა პარკუჭის 
ჰიპერფუნქციასა და ჰიპერტრო- 
ფიას, მის ნაკლოვანებასა და შე- 
გუბების მოვლენებს სისხლის 
მიმოქცევის დიდ წრეში. 
აორტული ნაკლოვანების დროს 

მარცხენლდ პარკუჭის პირველა–- 

ღი (ტონოგენური,„ ადაპტაცი- 
ურიე დილატაციისს და მიი 
მიოკარდიუმის დიდი კონპენსა- 
ციური შესაძლებლობების გამო 

ჰემოდინამიკის სრული კონპენ- 
საცია ზოგჯერ ათეული წლები 
გრძელდება. რასაკვირველია, ამ 

შემთხვევაში არსებითი მნიშვნე- 
ლობა აქვს სარქვლების დაზია- 
ნების ინტენსივობასა და გულის 

ს კუნთის მდგომარეობას. 
'სურ. 42. გულშიგა ჰემოდინამიკჯს ცვლილების კლინიკური სურათი. სუსტი ან 

სქემა აორტული ნაკლოვანების დროს. ზომიერი აორტული ნაკლოვანე– 
ბის დროს და ამ მანკის კომ- 

პენსაციის სტადიაში სუბიექტური ჩივილი არ აღინიშნება წლების განმავ- 
„ლობაში. ასეთ შემთხვევებში მანკის გამოცნობა მოსალოდნელია სრულიად 
შემთხვევით, სხვა მიზნით გამოკვლევების დროს. პირველადი ჩივილი დაკავ– 
შირებულია არტერიულ სისტემაში წნევის მშკვეთთ ცვალებადობასთან, 

რაც, თავის მხრივ, გამოწვეულია მარცხენა პარკუჭის სისტოლუერი მო- 

ცულობის გაზრდით და დიასტოლის დროს აორტიდან პარკუჭში სისხლის უკუ- 
"ნაკადით. სისტოლური მოცულობის გახრდა იწვევს სისტოლური წნევის მო- 
მატებას, ხოლო სისხლის უკუნაკადის გაჩენა დიასტოლური წნევის დაქვეითე- 
ბას, ზოგჯერ ნულამდეც (სარქვლების მკვეთრი ნაკლოვანების დროს). პულსური 
წნევა მკვეთრად მატულობს. ასეთ შემთხვევაში ავადმყოფი უჩივის პულსა- 
ციას საძილე არტერიებსა და თავში, გულის ფრიალს (განსაკუთრებით ფიზი- 
ჩკური დატვირთვის დროს), თავის ტკივილს, თავბრუს, ზოგჯერ გულის წას- 
ვლის შეგრძნებას და ტკივილს გულის არეში. ორი უკანასკნელი მოვლენა დ.- 
კავშირებულია თავის ტვინისა და გულის კუნთის სისხლის მიმოქცევის დაქ- 
ვეითებასთან. აორტაში დიასტოლური წნევის დაქვეითება იწვევს გვირგვინო- 
ვან და ცერებრულ არტერიებში პერფუზიული წნევის დაქვეითებას. ამას 
განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს გულის კუნთისათვის, რადგან მისი ჰემო- 
პერფუზია ძირითადად დიასტოლის დროს ხორციელდება. გულის არეში ტკი- 
ვილი ზოგჯერ სტენოკარდიული ხასიათისაა, მაგრამ მისგან განსხვავდება ნაკ- 
ლები ინტენსივობითა და მეტი ხანგრძლივობით (სტაბილურობით). რევმატუ- 
«ლი პროცესის დროს სტენოკარდიული ხასიათის ტკივილის განვითარებაში შე- 
იძლება მონაწილეობდეს აგრეთვე კორონარიტის მოვლენები, სიფილისური 
აორტული ნაკლოვანების დროს გვირგვინოვანი არტერიების სიფილისური და- 
<«იანება, ხოლო აორტის სარქვლების ათეროსკლეროზული დაზიანების დროს 
გვირგვინოვანი არტერიების ათეროსკლეროზული ოკლუზიის მოვლენები. რო- 
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სურ. 43. არრტის აღმავალი ნაწილის კონტრასტირება აორტული ნაჯლოვანების დროს (ფრიდ– 
ბერგის მიხელვით). ა ––- პირდაპირი პროექცია. ბ – მარცხენა-გვერდითი პროე1 კია. #0 –- არო. 

ტა; LV –- მარცხენა პარკუვი: დიასტოლის ფაზაში აღინიშნება საკონტრასტო ნიეთიერების 
რეგურგიტაცია აორტიდან მარცხუნა პარკუქში, 

დესაც ეს უკანასკნელი მნიშვნელოვნადაა განვითარებული, პირველადად ჭეშ- 
მარიტი სტენოკარდიული შეტევები ვითარდება, რაშიც აორტული ნაკლოვანე–- 

ბა ხელშემწყობი ფაქტორის როლს ასრულებს. 
გულის დეკომპენსაციის განვითარებასთან დაკავშირებით თავს იჩენს მი- 

სი კლიხიკური მიმდინარეობის ამა თუ იმ ხარისხის შესატყვისი სიმპტომები: 

დასაწყისში ადვილად დაღლა, ქოშინი და ტაქიკარდია მცირე ფიზიკური დატ- 
ვირთვის დროს, 'შემდეგ „მოსვენებითი" ტაქიკარდია და ქოშინი, შეგუბებითი 

მოვლენები მცირე წრეში (ხშირად კარდიული ასთმის შეტევები), მოგვი- 
ანებით “მეგუბებითი მოვლენები სისხლის მიმოქცევის დიდ წრემიც. 

ობიექტური გასინჯვისს დათვალიერებით ზომიერი აორტული 

ნაკლოვანების დროს რაიმე თვალსაჩინო ცვლილებები არ აღინიშნება. გამოხა–- 
ტული აორტული ნაკლოვანების დროს ყურადღებას იპყრობს სახის, კანის ღა 
ხილული ლორწოვანი გარსების სიფერმკრთალე, რაც გამოწვეულია წვრილი 

არტერიოლების სწრაფი დაცლით (მათი სისხლსავსეობის სწრაფე შემცირე- 
ბით) დაბალი დიასტოლური წნევის გამო. არტერიული სისხლის წნევის მკვეთ– 
რი ცვალებადობით (დიდი ამპლიტუდის პულსური წნევით) არის გამოწვეული 

აგრეთვე თვალით შესამჩნევი ზერელე არტერიების (საძელე, საფეთქლის, იდაყ– 
ვის, სხივის, ტერფის ზურგის და სხვ.) გაძლიერებული პულსაცია –– არტერი- 

ების „ცეკვა“. ხშირად საუღლე ფოსოსთან შეიმჩნევა აორტის რკალის პულსა– 
ცია. საძილე არტერიების პულსაციის სინქრონულად ხშირია თავის ოიტმული 

ქნევაც (მიუსეს სიმპტომი). 
გამოხატული აორტული ნაკლოვანების დროს არტერიული სისხლის წნევის 

დონის მკვეთრი ცვალებადობის (სისტოლური წნევის მომატების, ხოლო დიას– 
ტოლურის მკვეთრი დაქვეითების) გამო დამახასიათებელ (კგვლილებეჯს განიცდის 
არტერიული პულსი. იგი სწრაფია (0. CCICL), მხტუნავი (დ. 5§211055), მაღალი 
(ი. 81LV5), დიდი აესების (ი. თგყწიV05), სწრაფად იცლება (დ. ხCCVI5) და გახ–- 
შირებულია (ნ. (I60ს605). სფიგმოგრამაზე პულსური ტალღა მაღალია, მისი 

ანაკროტული და დიკროტული ტალღები კი -– ციცაბო. დიკროტული ნაჭდე– 
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ვიც ცდომას განიცდის მწვერვალიდან ქვემოთ. იგი მით უფრ. შორდება 
მწვერვალს და მისი ამპლიტუდა მით უფრო მცირდება, რაც მეტია აორტის 
სარქვლების ნაკლოვანების ხარისხი. 

არტერიული სისხლის წნევის მკვეთრი ცვალებადობითაა განპირობებული 
აგრეთვე სხვა პერიფერიული სიმპტომებიც. ხელის ფრჩხილების წვერზე მცი- 

რე ზეწოლისას წარმოიქმნება სისხლსავსე (ფრხჩილის ფუძესთან) და მკრთალი 
უბნების საზღვარი, სადღაც თვალნათლივ ჩანს სისხლსავსე უბნის კაპილარული 

პულსაცია (ქვინკეს სიმპტომი). ანალოგიური პულსაცია აღინიშნება აგრეთვე 
შუბლის კანზე. თუ წინასწარ დაზელით მის ჰიპერემიას გამოვიწვევო. პულსა- 
ცია შეიმჩნევა მაგარი და რბილი სასის საზღვარსა და თვალის ფსკერზეც. შე- 

იძლება დავინახოთ თვალის დიამეტრის პულსაციაც. მსხვილ პერიფერიულ 
არტერიებზე (მაგალითად, ბარძაყის არტერიაზე) მოისმის ორმაგი ტონი (ტრა- 
უბეს ფენომენი), ხოლო თუ სტეტოსკოპს დავაჭერთ და სისხლძარღვის სანა- 

თურს შევავიწროვებთ, ვითარდება ორმაგი შუილი (დიუროზიეს ფენომენი). 
აღნიშნული ფენომენები, სახელდობრ მათი მეორე კომპონენტები (1I ტონი 
და დიასტოლური შუილი) გამოწვეულია აორტული ნაკლოვანების დროს სის- 

ხლის ძლიერი დიასტოლური უკუნაკადის წარმოქმნით, რომელიც შევიწრო- 
ებულ ხვრელში გავლისას იწვევს დიასტოლურ შუილსა და II ტონს. “ 

'ხემოჩამოთვლილი ყველა პერიფერიული სიმპტომის თვალსაჩინოება. 
ისევე. როგორც არტერიული სისხლის წნევის ცვლილება, პირდაპირ კავშირ- 

შია აორტული ნაკლოვანების ჯარისხთან. გულის გამოხატული დეკომპენსა– 
ციის დროს შეიძლება მოიმატოს დიასტოლურმა წნევამ, რის გამოც შესაბამი– 
სად მცირდება პერიფერიული სიმპტომებიც. 

გულის არის დათვალიერება (ინსპექცია) და პალპაცია ზომიერი აორტუ- 
ლი ნაკლოვანების დროს რაიმე მნიშვნელოვან ცვლილებებს ვერ აელენს. გა- 
მოხატული აორტული ნაკლოვანების დროს აღინიშნება მწვერვალას საძგერის 
გაძლიერება და გაფანტვა, მისი ცღომა ქვემოთ (მეექვსე ნეკნთაშუა სივრცეში) 
და მარცხნივ (შუა აქსილარული ხაზისკენ), საძგერის ცდომის მიზეზია მარ–- 
ცხენა პარკუჭის მკვეთრი დილატაცია. მარცხენა პარკუჭის გაძლიერებული 
პულსაცია იწვევს გულმკერდის მთელი მარცხენა ნახევრის შერხევას. ზოგჯერ 
მწვერვალის საძგერის არეში აღინიშნება ნეკნთაშუა არეების გაძლიერებული 
პულსაცია, რაც გამოწვეულია მარცხენა პარკუჭის მომატებული დიასტოლური 
ავსებით და გაძლიერებული სისტოლური შეკუმშვით. 

პალპაციით საუღლე ფოსოსთან შეიგრძნობა აორტის რკალის, ბოლო ეპი– 
გასტრიუმში -- მუცლის აორტის პულსაცია. 

პერკუსიით აღინიშნება გულის შედარებითი მოყრუების საზღვრის. 
გადიდება მარცხნივ გამოხატული და ხანდაზმული აორტული ნაკლოვანების 
დროს. იგი გამოწვეულია მარცხენა პარკუჭის მკვეთრი დილატაციიო. აორტის. 
რკალის აღმავალი ნაწილი ფართოვდება, რის გამოც დიდდება სისხლძარღვთა 

კონის პერკუსიული მოყრუების გარდიგარდმო ზომა. ვითარდება აორტული 

კონფიგურაციის გული („ჩექმისებრი გული“, „დამჯდარი იხვის ფენომენი). 
გულის ტოტალური ნაკლოვანების დროს მარჯვენა საზღვარი გადიდებულია. 

(მარჯვენა წინაგულის გაფართოების გამო). 

აუსკულტაციით, ისე როგორც სხვა მანკის დროს, აორტული ნაკ- 

ლოვანების დროსაც აღინიშნება დამახასიათებელი აკუსტიკური მოელენები, 
რომლებიც მანკის „პირდაპირ“ სიმპტომებადაა მიჩნეული. აორტული ნაკლო- 

ვანების დამახასიათებელია: I ტონის მოყრუება, II ტონის შესუსტება ზოგ- 
ჯერ სრულ გაქრობამდე და დიასტოლური შუილი. II ტონის ცვლილებები და. 
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დიასტოლური შუილის ხანგრძლივობა პირდაპირ კავშირშია აორტული სარ- 

ქვლების დაზიანების ხარისხთან აორტელ დიასტოლურ შუილს ახასიათებს 
თავისებურებები: იწყება 1L ტონის დამთავ“ებისთანავე, დეკრე შტენდოს ტი- 
პისაა, ნაზია და მბერავი ხასიათის; მისი ეპიცენტრია ბოტკინის წერტილში –– 

მესამე-მეოთხე ნეკნთაშუა სივრცეში მკერდის ძვალთან მარცხნივ (რევმატუ- 
ლი წარმოშობის დროს) ან აორტის მოსასმენ არეში (სიფილისური წარმოშო– 

ბის დროს). ამ უკანასკნელ შემთხვევაში შუილი უფრო უხეშია. ვიდრე რეე- 
მატული წარმოშობის აორტული ნაკლოვანების დროს. ზოგჯერ შუილი იმდე- 
ნად ნაზია (განსაკუთრებით მანკის განვითარების დასაწყის სტადიაში ან ზო- 
მიერად გამოხატული ნაკლოვანების დროს), რომ მის გასაძლიერებლად და 

მოსასმენად საჭირო ხდება სხვადასხვა სან;ის გამოყენება: წამო7ღომა და წინ 

დ:ხრა ღა სხვ. დიასტოლური შუილი ვრყცელლება მწვერვალისკენ, ე. ი. სის- 

ხლის უკუნაკაღის მიმართულებით (აორტიდან მარცხენა პაოკუჭისაკენ) რუ- 
ილის ინტენსივობა ქვეითდება ტაქიკა”დიის, მოციმციმე არიტმიისა დ» გუ- 

ლის ნაკლოვანების ღროს. 
აორტული ნაკლოვანების ღროს დი:,ტოლურ შუილთან ერთად აორტის 

საპროექციო არეში შეიძლება მოვისმინოთ სისტოლური შუილი, რომელიც 

ვრცელდება საძილე არტერიების მიმართულებით და ს)უღლე ფოსოშე. იგი 

განპირობებულია თანმხლები აორტის ხვრელის ორგანული (პეპმარიტი) ან 
შედარებითი სტენოზით. ეს უკანასკნელი ვითარდება მარცხენა პაოკუპჭის 

მკვეთრი დილაჭაციისა და აორტის გაფართოების გამო. ორ გაფართოებულ 

ღრუს სორის აორტის ნორმალური ხვრელი შედარებით ვიწრო აღმოჩნდება 
ხოლმე, რადგან აორტის აღმავალი ნაწილის გათართოებასთან ერთად მისი 

სარქვლოეანი ხვრელი არ განივოდება. ამის გამო მარცხენა პარკუჭიდან აოC- 

ტაში სისჯალის განღევნის დროს წარმოიქმნება სისტოლური შუილი. 
სისტოლური შუილი შეიძლება მოვისმინოთ გულის მწვერვალის არეშიც. 

იგი გამოწვეულია ორკარიანი სარქველის შედარებითი ნაკლოვანებით. მარცხე- 
ნა პარკუუის მკვეთრი დილატაცია იწეევს მიტრალური ხურელის სარქულების 
მყესოვანი რგოლის) გაწევას და ორკარიანი სარქვლის აფრების ღაშორებას 

ერთმანეთისაჯან. ვითარდება არრტული მანკის „მიტრალიზაცია“,. 
აორტული ნაკლოვანების დროს მწეერვალზე შეიძლება მოვისმინოთ აგ- 

რეთვე მეზოდიასტოლური ან (და) პრესიისტოლური შუილი (ფლინტის შუ- 

ილი). იგი გამოწვეულია აორტიდან მარცხენა პარკუჭში დაბრუნებული სის- 
ხლის უკუნაკადით. იგი იწეევს მიტრალური სარქვლის აორტის მხარეზე მდე– 

ბარე აფრის აწევას პარკუჭის დიასტოლის ფაზაში და მიტრალური ხვრელის 
ნაწილობრივ დახურვას (სტენოზ!), რაც დიასტოლური შუილის წარმოქმნის 
პირობებს ქმნის. ამ დროს შეიძლება პათოლოგიური III ტონიც განვითარდეს. 

ფონოკარდიოგრამაზე აორტული ნაკლოვანების დროს აღი- 
ნიშნება ზემოაღწერილი აკუსტიკური მოვლენები: I ტონის ამპლიტუდის დაქ- 

ვეითება მწეერვალზე (ზომიერი ნაკლოვანების დროს იგი შეიძლება ნორმალუ– 
რი იყოს), ხოლო ფუძეზე II ტონის შესუსტება მისი შემადგენელი აორტუ– 
ლი კომპონენტის ამპლიტუდის შემცირების გამო. II ტონის შემდეგ აღინიშ–- 

ნება დეკრეშჩენდოს ტიპის დიასტოლური შუილი. მიტრალური და ტრიკუს- 
პიდალური დიასტოლური შუილისაგან განსხვავებით, აორტული ნაკლოვანე- 
ბის დროს II ტონსა და შუილის დასაწყისს შორის ინტერვალი არ არის. შუ–- 
ილი უშუალოდ II ტონის გაგრძელებაა და ხშირად მთლიანად ფარავს მას. 

აორტული ნაკლოვანების დროს დიასტოლური შუილის რხევათა სიზშირე მა- 
'"ღალია. იგი აღწევს 800 რხევამდე წამში, რის გამოც ფკგ-ზე შუილი ყოველ- 
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სურ, 44. აკუსტიკური მოვლენების სქემა აორტული ნაკლოვანების დროს (ჰოლ- 

დაკისა და ვოლფის მიხედვით). 1 –– ეკგ; 2 –- ფკგ. მაღალი სიხშარის დეკრეშ- 
ჩენდოს ტიპის დიასტოლური შუილი იწყება უშუალოდ I! ტონის შემდეკ; 
პროტოსისტოლაში აღინიშნება აგრეთვე თითისტარისებრი სისტოლური შუილი 
რედარებითი აორტული სტენოზის გამო); 3 -–- იგივე აკუსტიკური მოვლენების 
ჩანაწერი საძილე არტერიის არედან; აღინიშნებ ს) ტონიდან დაშორებული 
დაუტოსტონური“ თითისტარისებრი შუილი; 4 –- დიასტოლური მუა:ლი მსუბუქი 

აორტული ნაკლოვანების დროს. 

  

თვის კარგად არ არის გამოხატული (განსაკუთრებით მცირე სარქვლოვანი დე– 

ფექტის დროს), ხოლო ყურით უკეთ მოისმის. ამიტომ აორტული დიასტოლუ- 

რი შუილის რეგისტრაცია აუცილებელია ფონოკარდიოგრაფის მაღალი რხე- 

ვითი სიხშირის დიაპაზონზე. 
აორტული ნაკლოვანების ხარისხსა, ფკგ-ზწე დიასტოლური შუილის ამ- 

პლიტუდასა და ხანგრძლივობას შორის გარკვეული დამოკიდებულებაა. სარქვე– 
ლების მცირე დეფექტის დროს შუილი მოკლეა, სამუალო ნაკლოვანების 

დროს -– ხანგრძლივი, ხოლო სარქვლების მკვეთრი დეფორმაციის შემთხვევა- 

ში დიასტოლური შუილის ხანგრძლივობა შეიძლება კვლავ შემცირდეს (რად- 

გან აორტასა და მარცხენა პარკუჭს შორის წნევათა სხვაობა მალე ქრება). 

შედარებითი მიტრალური ნაკლოვანების, აგრეთვე ფლინტის დიასტოლუ- 
რი შუილის დროს ფკგ-ზე აღინიშნება შესატყვისი სისტოლური ან (და) 
დიასტოლური ოსცილაციები. გამოხატული აორტული ნაკლოვანების დროს 

ფკგ-ზე ხშირად აღინიშნება 1II ტონი. 

ელექტროკარდიოგრაფიულად გამოხატული და ხანდაზმული 
აორტული ნაკლოვანების დამახასიათებელია: გულის ელექტრული ღერძის მარ– 
ცხნივ გადახრა, მარცხენა ტიპის ეკგ, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ეკგ 
ნიშნები (მაღალამპლიტუდიანი IXVე, §, ღრმა 5V),ი, 5VI+ IIV§2>35 მმ და სხე.); 

X კბილების ამპლიტუდის, ფორმისა და მიმართულების ცვლილება და 5-1 
სეგმენტის ცდომა (განსაკუთრებით V„-;, აგრეთვე I, მVL განხრებში), ღრმა 
(მაგრამ არაფართო) C) კბილი V-ნ განხრებში და სხვ. დასაწყისში V+-6 გან– 

ზრებში ვითარდება მაღალამპლიტუდიანი, მახვილწვეტიანი 1 კბილები, ხოლო 
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მოგვიანებით გულის ნაკლოვანების განვითარების სტადიაში ––- მისი დეპრე– 
სია, ორფაზიანობა და სრული ინვერსია. ერთდროულად აღინიშნება 5––L სეგ– 
მენტის ცდომაც. აღნიშნული ეკგ ცვლილებების განეითარება (ისევე, როგორც 
გულის ნაკლთვანების განვითარება) განპირობებულია მარცხენა პარკუჭის 
კრიტიკულ ზღვრამდე დილატაციით, ჰიპერტროფიით, გვირგვინოვანი სისხლის 

მიმოქცევის ნაკლოვანებით (რაშიც გარკვეულ როლს ასრულებს გვირგვინოვან 
სისხლძარღვთა შედარებითი დეფიციტის განვითარებაც) და გულის კუნთის 
ტროფიკის მოშლით. 

აორტული ნაკლოვანების „მიტრალიზაციის“ დროს ეკგ-ზე მარცხენა წი- 
ნაგულის პემოდინამიკური გადაძაბვის ნიშნებია: ორკუზიანი X კბილი I, 2VL,. 

V+§-6 განხრებში; ორფაზიანი LV,, ე და სხე. („მიტრალური“ წ). 
რენტგენოლოგიურად კომპენსაციის, ფაზამი და ა–ამკვეთრი 

აორტული ნაკლოვანების დროს აღინიშნება მარცხენა პარკუჭის ზომიერი ჰი- 
პერტროფია. გამოხატული ნაკლოვანების დროს გულის მარცხენა საზღვარი 
მნიშვნელოვნადაა გაფართოებული მარცხენა პარკუჭის მკვეთრი დილატაციისა 

და ჰიპერტროფიის გამო; აორტის ჩრდილი დიფუზურადაა გაფართოებული. 
გულის ტალია კარგადაა გამოხატული. მარცხენა პარკუჭისა და აორტის პულ–- 

საცია გაძლიერებულია, რაც კარგად აისახება რენტგენოკიმოგრამაზე შესატყ- 
ვისი კბილების ამპლიტუდის მომატებით. გულის ნაკლოვანების დროს ვენური. 

ჰიპერტენზიის ნიშნებია სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში. შორსწასულ შემ–- 
თხვევებში ვითარდება მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნიშნებიც. მანკის 

„მიტრალიზაციის“ შემთხვევაში თავს იჩენს მარცხენა წინაგულის გადაძაბვის 
ნიშნები, თუმცა მკვეთრი დილატაცია ღა ჰიპერტროფია იშვიათია. 

ამრიგად, აორტული ნაკლოვანების დროს ვითარდება სიმპტომები, რომ- 

ლებიც ორ დიდ ჯგუფად შეიძლება დავყოთ: ცენტრალურ დღა პერიფერიულ 
სიმპტომებად. 

ცენტრალური სიმპტომები, თავის მხრივ ორ ქვეჯგუფად შეიძლება დაე– 

ყოთ: აკუსტიკური (სარქვლოვანი) და მარცხენა ჰარკუჭის ჰიპერფუნქციით, 
დილატაციითა და პიპერტროფიით გამოწვეული ნიშნები. აკუსტიკური სიმ–- 
პტომებია: დიასტოლური შუილი, II ტონის შესუსტება (ხოგჯერ სრული გაქ- 

რობა), I ტონის მოყრუება და ზოგჯერ პათოლოგიური III ტონა. მარცხენა- 
პარკუჭოვანი სიმპტომებია: გულის საძგერის გაძლიერება, მისი გაფანტვა და 

ცდომა ქვემოთ და მარცხნივ; მარცხენა საზღვრის გაფართოება, მარცხენა პარ– 
კუჭის დილატაციისა და ჰიპერტროფიის ეკგ და რენტგენოლოგიური ნიშნე– 
ბი, აორტული კონფიგურაციის გული. 

პერიფერიული სიმპტომებია: დიასტოლური წნევის დაქვეითება (ზოგჯერ. 
ნულამდე), პულსური წნევის მკვეთრი მომატება, არტერიების „ცეკვა, მი- 
უსეს სიმპტომი, ტრაუბეს ორმაგი ტონი, დიუროზიეს ორმაგი შუილი, ქვინკეL 
სიმპტომი, C010L-ის ტიპის პულსი, კანისა და ხილული ლორწოვანი გარსების 

სიფერმკრთალე და სხვ. 
გართულებებიდან აორტული ნაკლოვანების დროს აღსანიშნავია. 

სეფსისური ენდოკარდიტის განვითარება; სპეციფიკური” გართულებები არ ახა–- 

სიათებს. 
ი დიფერენციული დიაგნოზი აორტული ნაკლოვანების იმ შემთხვევებში, 

როდესაც მისი დამახასიათებელი პერიფერიული სიმპტომები კარგადაა გამო– 

ხატული, რთული არ არის. დიფერენციაცია საჭირო ხდება მაშინ. როდესაც 
დიასტოლური შუილი აღინიშნება, მაგრამ პერიფერიული სიმპტომები თვალ–- 
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სურ. 45. რენტგენოგრამა პირდაპირ პროევციაში აორტული ნაკლოვანების დროს. 

ნათლივ არ არის გამოხატული. ასეთ შემთსვევებში უნდა გამოვრიცხოთ ყვე- 
ლა ის პათოლოგია, რომლებიც იწვევენ დიასტოლურ შუილს. 

პირველყოვლისა სადიფერენციაციოა დიასტოლური შუილი, რომელიც 

წარმოიშობა აორტის ან ფილტვის არტერიის სარქვლების შედარებითი ნაკ- 
ლოვანების დროს. მით უფრო, რომ შუილის ეპიცენტრი ორივე შემთხვევაში 
შეიძლება მდებარეობდეს მეორე-მესამე ნეკნთაშუა სივრცეში მკერდის ძეალ- 
თან მარცხნიე. 

შედარებითი აორტული ნაკლოვანება ვითარდება აორტის მკვეთრი გა- 
ფართოების დროს. იგი უფრო ხშირად გამოწვეულია აორტის ათეროსკლე- 
როზითა და არტერიული ჰიპერტენზიით. ამ დროს II ტონი ჩავარდნილი არ 

არის. იგი შენარჩუნებულია, ხოლო ზოგ შემთხვევაში გაძლიერებულიც კი. 
პერიფერიული სიმპტომები არ არის გამოხატული. 

ფილტვის არტერიის სარქვლების შედარებითი ნაკლოვანება და ამიო გან- 
პირობებული დიასტოლური შუილი (გრეჰემ –- სტილის შუილი) ვითარდება მძი- 
მე მიტრალური სტენოზის დროს. ასეთ შემთხვევებში გამოხატულია „მიტრა- 
ლური მელოდია" და გულის მიტრალური კონფიგურაცია, II ტონის აორტუ- 
ლი კომპონენტი ჩავარდნილი არ არის. 

აორტული ნაკლოვანების დროს საკუთრივ აორტული პროტოდიასტოლუ- 

რი შუილი ზოგჯერ აღინიშნება მწვერვალზე იზოლირებულად ან აორტის სა- 

პროექციო არეშიც. მეორე მხრივ, აორტული ნაკლოვანების დროს მწვერვალ– 

ზე შეიძლება იყოს ე. წ. ფლინტის დიასტოლური შუილი. ორივე შემთხვევაში 

დიასტოლური შუილი სადიფერენციაციოა მიტრალური სტენოზით . გამოწეე- 
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ული დიასტოლური შუილისაგან,ი მიტრალური სტენოზისგან განსხვავებით 

აორტული გენეზის დიასტოლური შუილის დროს არ აღინიშნება ტკაცუნა I 
„ტრონი, 1I –– 05, აქცენტირებული II ტონი და მიტრალური მანკის სხვა „არა- 
პირდაპირი“ ნიშნები. 

აორტული ნაკლოვანების დამახასიათებელი პერიფერიული სამპტომები 

(პულსის ცვლილება, დიასტოლური წნევის დაქეეითება, პერიფერიული არტე– 
რიების გაძლიერებული პულსაცია, გაუქრობელი II ტონი) შეიძლება აღინიშ- 

ნებოდეს ცხელებით მიმდინარე დაავადების, ანემიის, თირეოტოქსიკოზის, ვე- 

გეტონევროზის, ორსულობისა და პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს. იგი 
გამოწვეულია მარცხენა პარკუჭიდან სისხლის განდევნის გაძლიერებით და პე– 
რიფერიული წინააღმდეგობის დაქვეითებით. ამ შემთხვევებში არ აღინიშნე- 
ბა აორტული ნაკლოვანების დამახასიათებელი „პირდაპირი“ ნიშნები (დია- 

სტოლური შუილი და IL ტონის ჩავარდნა) ღა პერიფერიული სიმპტომები 
დროებითი, გარდამავალი ხასიათისაა, ისინი ქრებიან ძირითადი პათოლოგიის 

გავლის შემდეგ. გაუქრობელი 1I ტონი შეიძლება აღენიშნებოდეთ სპორტსმე- 
ნებსაც, რაც მათი გადაძაბვის მაჩვენებელია. 

არრტული ნაკლოვანების დამახასიათებელი პერიფერიული სიმპტომები 
“შეიძლება განვითარდეს ბოტალის ღია სადინრისა და არტერიულ-ვენური ანეე– 
«რიზმის დროს. დიფერენციაციაში გვეხმარება ის, რომ ამ დაავადღებების დროს 
არ ვითარდება II ტონის ჩავარდნა (პირიქით, იგი შეიძლება მკვეთრად გაძლი– 

ერდეს), შუილი უფრო ხანგრძლივია, არ იწეევს IL ტონის დეფოომაციას და 

არ ვითარდება აორტული კონფიგურაციის გული. 
მიმდინარეობა და პროგნოზი დამოკიდებულია სარქვლების დაზიანების 

ხარისხსა და გულის კუნთის მდგომარეობაზე. ზომიერი აორტული “ნაჯლოვანე- 
ბის დროს ავადმყოფები დიდი ხნის განმავლობაში თავს კარგად გოძნობენ და 
შრომის უნარსაც ინარჩუნებენ. მანკს გამოიცნობენ შემთხვევით (პროფილაქ- 

ტიკური ან სხვა მიზნობრივი გამოკვლევების დროს). გამოხატული აორტული 

ნაკლოვანების დროს გულის დეკომპენსაციის მოვლენები შედარებით მალე 
გითარდება და სწრაფად პროგრესირებს, ხშირია კარდიული ასთმის შეტე– 
უები. 

პროგნოზისთვის გარკვეული მნიშვნელობა აქვს ეტიოლოგიურ ფაქტორს. 
ათეროსკლეროზული წარმოშობის აორტული ნაკლოვანება ყველა დანარჩენ- 
თან შედარებით უფრო კეთილთვისებიანია. ასევე რევმატული გენეზის აორ- 
ტული ნაკლოვანება უფრო კეთილსაიმედოდ მიმდინარეობს, ვიდრე სიფილი– 
სური და გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტით გამოწკეული აორ- 
ტული ნაკლოვანება. თუმცა თითოეულ კონკრეტულ შემთხეევაში მნიშვნელო– 

ბა აქვს ძირითადი დაავადების მიმდინარეობას და მის გავლენას გულის კუნ- 
თზე, მაგალითად, ათეროსკლეროზის დროს გვირგვინოვანი არტერიების დაზი–- 

ანების ხარისხს, რევმატიზმის დროს მისი შეტევების სიხშირეს, გულის კუნ- 

თზე მის დამზიანებელ გავლენას და ა. შ. 
პროფილაქტიკა და მკურნალობა. აორტული ნაკლოვანების პირველადი 

პროფილაქტიკა გულისხმობს მისი გამომწვევი ფაქტორების დროულ გამოე–- 
ლინებას და მათ წინააღმდეგ ენერგიულ ბრძოლას. მეორადი პროფილაქტიკის 

მიზანია რევმატიზმის -ეციდივებისა და არსებული მანკის ფონზე გაბანგრძლი- 
ვებული სეფსისური ენდოკარდიტის აცილება. გულის კომპენსაციის შენარჩუ- 
დების მიზნით საჭიროა შრომის, დასვენებისა და ყოფა-ცხოვრების სათანადო 
«რეჟიმის დაცვა. 

21. დ. ტვილდიანი ვ21



გულის ნაკლოვანებას ვმკურნალობთ ჩვეულებრივი წესით არსებული სიმ– 
პტომების მიხედვით. ბოლო წლებში დაინერგა აორტული ნაკლოვანების ქი– 
რურგიული მკურნალობის მეთოდი –- სარქვლების პროთეზირება (ხელოვნუ– 

–<ი სარქვლის იმპლანტაცია). 

აორტული სტენოჯი 

(5'0ი051§5 05LI 30IL8C) 

აორტული სტენოზი (ანუ მარცხენა არტერიული ხვრელის შევიწროება) 
ძველად იშვიათობად მიაჩნდათ. ამჟამად ეს შეხედულება შეიცვალა. კარდიო-. 
ქირურგიული კლინიკების მონაცემების მიხედვით (ბეილი, 1955), საოპერა- 
ციო შეძენილ მანკთა შორის აორტული სტენოზი აღინიშნება “მემთხვევათა- 
22,5%-ში. უფრო ხშირად იგი გვხვდება აორტულ ნაკლოვანებასა და მიტრა-. 
ლურ მანკთან შერწყმით და თანაბარი სიხშირით მამაკაცებსა და ქალებში 

(ვ. ს. ვასილენკო, 1972). იზოლირებული აორტული სტენოზის შემთავევები.. 

ორჯერ მეტია მამაკაცებში. 
ეტიოლოგია. აორტული სტენოზის გამომწვევი მიზეზებია: რევმატიზმი, 

ათეროსკლეროზი, გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტი და თანდა- 

ყოლილი ანომალია, 

ლოკალიზაციის მიხედვით უფრო ხშირია ე. წ. სარქვლოვანი სტენოზი,. 
როდესაც აორტის ხვრელის შევიწროება განპირობებულია მისი სარქვლების 

(აფრების) ერთმანეთთან შეხორცებით. თანდაყოლილი აორტული სტენოზის. 
დროს შევიწროება ზოგ შემთხვევაში აღინიშნება სარქვლებს ქვემოთ (სუბ- 
აორტული სტენოზი) ისე, რომ სარქელები ინტაქტური რჩება. ძალიან იშ-. 
ვიათია სტენოზის ლოკალიზაცია სარქვლებს ზემოთ. ზოგ შემთხვევაში იზო- 
ლირებული აორტული სტენოზი განპირობებულია სარქვლების კალცინოზით: 
(„მენკებერგის მანკი4), რომელიც ვითარდება აორტის სარქვლების რევმატუ–- 
ლი და ათეროსკლეროზული დაზიანების ან მათი თანდაყოლილი ანომალიის 

ფონზე. 

აორტული სტენოზი შეიძლება იყოს შედარებითიც. მისი მიზეზია აორტის 
აღმავალი ნაწილის მკვეთრი გაფართოება არტერიული ჰიპერტენზაის ან ათე– 
როსკლეროზის გამო. აორტის სარქვლოვანი აპარატის მყესოვანი რგოლი ვერ 
ფართოვდება აღმავალი აორტის გაფართოების შესაბამისად, რის გამოც შედა- 
რებითი სტენოზი ვითარდება. ამ დროს სარქვლები ინტაქტურია. როდესაც; 

აორტის გაფართოებასთან ·ერთად მისი ხვრელიც ფართოვდება, შედარებითი 
აორტული ნაკლოვანება ვითარდება. 

პათოგენეზი. აორტული სტენოზი მნიშვნელოვან წინააღმდეგობას უქმნის. 
მარცხენა პარკუჭიდან სისხლის განდევნას (პოსტდატვირთვა –– გILი"Iიმძ). მი- 
სი კორეგირება ხდება მარცხენა პარკუჭის სისტოლის გაძლიერებით, გახან- 
გრძლივებითა და პარკუჭშიგა წნევის მკვეთრი აწევით. აღნიშნული მოვლენე– 
ბი პირდაპირ კავშირშია სტენოზის ხარისხთან. მარცხენა პარკუჭს უხდება 
მუშაობის მკვეთრი გაძლიერება, რის გამოც იგი განიცდის მკვეთრ პიპერტრო– 
ფიას. დილატაცია ვითარდება მხოლოდ დეკომპენსაციის დროს. ამ დროს მარ– 
ცხენა პარკუჭში მატულობს ენდდიასტოლური წნევა, რომელიც რეტროგრა-. 
დულად იწვევს წნევის მომატებას მარცხენა წინაგულში, ხოლო მოგვიანებით- 
პასიურ (ვენურ) ჰიპერტენზიას მცირე წრეში. შორსწასულ შემთხვევებში შე– 
გუბებითი მოვლენები დიდ წრეშიც ვითარდება. 

ვე?



  

Lურ. 46. გული პარკუქების სისტოლის ფაზაში აორტული სტენო- 

ზის დროს (ხედი უკნიდან და ზევიდან). 1 –– მიტრალური წზარქვე- 

ლი; 2 –– ტრიკუსპიდაულური სარქველი; 3-აორტი ხვრელი; 
4 –– ფილტვის არტერიის ხვრელი. 

მკვეთრი აორტული სტენოზის შემთხვევაში (როდესაც აორტის ხვრელის 
ფართი მცირდება 50%-ით და მეტით) ფიზიკური დატვირთვის დროს სისტო- 

ლური და წუთმოცულობა უმნიშვნელოდ მატულობს ან არ იცვლება, რის გა– 
მოც ავადმყოფები ფიზიკურ დატვირთვას ცუდად იტანენ. 

კლინიკური სურათი ისევე, როგორც ყველა მანკის დროს, დამოკიდებუ- 

ლია დაზიანების (ამ შემთხვევაში სტენოზის) ხარისხსა და მანკის მიმდინარე– 
ობის სტადიაზე. 

ჩივილი მანკის სრული კომპენსაციის დროს არ აღინიშნება და ავადმყო- 
ფები მნიშვნელოვან ფიზიკურ დატვირთვასაც კი ასრულებენ. მანკს გამოიც- 

ნობენ შემთხვევით სხვა მიზნით გამოკვლევის დროს. 
გამოხატული აორტული სტენოზის ღროს აღინიშნება ფიზიკურ ღატვირ- 

თვასთან დაკავშირებული ჩივილი: თავის ტკივილი, თავბრუ, გონების დაბინ- 

დვა ან დაკარგვა, მოჭერითი ან ჩხელეტითი ხასიათის ტკივილი გულის არე- 
ში ან მკერდის ძვლის უკან. ფიზიკური დატვირთვის დროს ძლიერდება გულის 

კუნთსა და თავის ტვინში (აგრეთვე სხვა ორგანოებში) მოთხოვნილება სის–- 
ხლისადმი. აორტის მკვეთრი სტენოზის გამო დატვირთვის დროს ორგანოთა 
ჰემოდინამიკური მოთხოვნილების გაზრდის ადეკვატურად სისხლის წუთმო- 

ცულობა ვერ მატულობს (მარცხენა პარკუჭის შედარებითი ჰემოდინამიკური 
ბლოკირებაა), რის გამოც ვითარდება გულის კუნთისა და თავის ტვინის ჰემო–- 
პერფუზიული ნაკლოვანება (იშემია) ღა ზემოაღნიშნული ჩივილი. ტკივილი 

გულის არეში ხშირად სტენოკარდიული ხასიათისაა და დატვირთვის ღროს ვი- 
თარდება (დაძაბვის სტენოკარდია). იგი შეიძლება ინფარქტით გართულდეს. 

ავადმყოფი უჩივის აგრეთვე აღვილად ·დაღლას, შრომის უნარის დაქვე-: 
ითებას გულის ნაკლოვანების განვითარებასთან. დაკავშირებით ვითარდება 
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მოსვენებითი ქოშინი, ტაქიკარ–- 

დია და გულის ნაკლოვანების ხა- 
რისხსის შესატყვისი სხვა ნიშნე- 
ბი ღიდ წრეში შეგუბებითი 
მოვლენების დროს ვითარდება 
შეშუპებები, ღვიძლის გადიდება 
და სხვ. 

ობიექტური გამოკვლევებით 
გამოხატული აორტული სტენო- 

ზის დროს დახედვით ყურად- 
ღებას იპყრობს კანისს სიფერ- 

მკრთალე, რომელიც გამოწვეუ– 
ლია სისხლს წუთმოცულობის 

დაქვეითების გამო კანის სისხლ– 
ძარღვების სპაზმის განვიჯარე- 

ბით გულის ნაკლოვანების გა- 
მო სისხლის მიმოქცევის მცირე 

წრეში, ხოლო შემდეგ დიდ 

სერ. 47. გულშიგა ჰემოდინამიკის ცელილების წრეში შეგუბებითი მოვლენების 
სქემა აორტული სტენოზის დროს. განვითარების დროს აკროციანო- 

ზი აღინიშნება. 
პულსი სუსტი ავსებისაა (ი. იმVVVყ5), გახანგრძლივებული (ი. 10I)ფV5) 

და გაიშვიათებული (#9. L8IV5). მკვეთრი ბრადიკა-დიის დროს კარდიო-ცერე- 

ბრული ჩივილი ძლიერდება. გამოხატული აორტული სტენოზის დროს არ- 
ტერიული სისხლის სისტოლური და პულსური წნევა ქვეითდება. გულის გა- 
მოხატული ნაკლოვანების დროს პულსი ხშირდება და ვენური წნევა მატუ- 

ლობს. 

გამოხატული აორტული სტენოზის დროს გულის არეში ინსპექციითა და 
პალპაციით აღინიშნება მწვერვალის გაძლიერებული პულსაცია. მარცხენა 
პარკუჭის დილატაციისა და დეკომპენსაციის დროს მწვერვალის საძგერი ცდო- 

მას განიცდის ქვემოთ (მე-6 ნეკნთაშუა სივრცეში) და მარცხნივ წინა აქსილა– 
რულ სახამდე. 

  

პალპაციით გულის არეში ბოტკინის წერტილში და მეორე ნეკნოაშუა 
სივრცეში მკერდის ძვალთან მარჯვნივ შეიგრძნობა სისტოლური ვიბრაცია 
(კატის კრუტუნი“), რომელიც შეესაბამება სისტოლურ შუილს იმავე წერ- 

ტილებში. იგი უკეთესად შეიგრძნობა ავადმყოფის მწოლიარე მღებარეობა- 
ში დღა სუნთქვის შეკავების დროს ამოსუნთქვის ფაზაში. „სისტოლური კატის 
კრუტუნი“ ვრცელდება მსხვილი სისხლძარღვების გაყოლებით. ამიტომ იგი 

პალპაციით შეიგრძნობა აგრეთვე საუღლე ფოსოსთან, ლავიწზედა ფოსოში და 
საძილე არტერიების გაყოლებით. 

პერკუსიით გამოხატული და ხანდაზმული აორტული სტენოზის 
დროს აღინიშნება გულის შედარებითი მოყრუების საზღვრების გადიდება მარ– 
ცხნიე, რაც გამოწვეულია მარცხენა 'პარკუჭის ჰიპერტროფიით და დილატა- 
ციით. კომპენსაციის სტადიაში და ზომიერი სტენოზის დროს მარცხენა პარ- 
კუჭის ჰიპერტროფია კონცენტრული ხასიათისაა და გულის მარცხენა საზღვა- 
რი შესამჩნევად არ ფართოვდება. 
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სურ. 40. ავადმყოფი კ. ი. 68 წ, ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი, აორტის ათერო– 
სკლეროზი, ჰიპერტონიული დაავადება 1. 

1 –“ ეკგ 11 განხრაში; 2–- რეოპულმონოგრამა; 3-- დკგ (7 წერტილიდან, 8,-დიაბაზუ- 
ნი); 4 –- რეოკარდიოგრამა (რკგ). თკგ-ზე აღინიშნება რომბისებრი სისტოლური და მაღალი 
სიხშირის პროტოდიასტოლური შუილები. სისტოლური შუილის კრეშჩენდოს ფაზა ემთხვეე» 
რკგ-ის ანაკროტას (სისხლის სწრათი განდევნის ფაზას), ზოლო დიასტოლური შუილი –– დიკ- 
როტულ ტალღას. რკგ-ზე აღინიშნება ანაკროტის გაზანგრძლოვება და დიკროტული ნაჭდევის 
დაბალი მდებარეობა. ' 

აუსკულტაციით აორტული სტენოზის დროს აღინიშნება დამახა- 
სიათებელი (მანკის „პირდაპირი“) ნიშნები, I ტონის ამპლიტუდა შენარჩუნე– 
ბულია ან სისტოლის საგრძნობი გახანგრძლივების დროს ქვეითდება. ზოგ შემ- 
თხეევაში აღინიშნება I ტონის გახლეჩა ან გაორება, რომელიც უკეთ მოისმის 
ბოტკინის წერტილში. II ტონი შესუსტებულია ან არ მოისმის. LL ტონის 
ცვლილება განპირობებულია აორტული კომპონენტის შესუსტებით მისი 
სარქვლების ერთმანეთთან შებორცებისა და მოძრაობის შეზღელვის გამო. 
ზოგჯერ II ტონი გაძლიერებულია, რაც გამოწვეულია აქცენტირებელი პულ- 
მონური კომპონენტის გატარებით აორტის მოსასმენ წერტილში (მცირე წრე- 
შე ჰიპერტენზიის განვითარების სტადიაში). 

ძირითადი აკუსტიკური ნიშანია უხეში, მხერხავი, მსტვენავი, მბერავი ან 
ვიბრაციული ხასიათის ინტენსიური სისტოლური შუილი, რომლის ეპიცენ- 
ტრიც ბოტკინის წერტილსა ან აო-ტის მოსასმენ არეშია (მეორე ნეკნთაშუა 
სივრცეში მკერდის ძვალთან მარჯვნივ). შუილი კარგად ტარდება საუღლე და 
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ლავიწზედა ფოსოებში და საძილე არტერიების გაყოლებით, ზოგჯერ გულის 
მწვერვალის არეშიც. იგი უკეთესად მოისმის, როცა ავადმყოფი მწოლიარე 
მდებარეობაშია და ამოსუნთქვის ფაზაში სუნთქვის შეჩერების დროს. გულის 
ნაკლოვანების დროს შუილის ინტენსივობა კლებულობს. 

ფონოკარდიოგრაფიას აორტული სტენოზის დროს დიდი მნიმ- 

ვნელობა აქვს აკუსტიკური პროცესების ცვლილებათა ხასიათის, და გულის 
მუზაობის ციკლთან მათი ფაზური დამოკიდებულების დადგენისათვის. ფონო- 

კარდიოგრამაზე აღინიშნება | ტონის ამპლიტუდის შემცირება, მისი გახლეჩა 
ან გაორება, II ტონის აორტული კომპონენტის მნიშვნელოვანი შესუსტება. 
სისტოლური შუილი რომბისებრი ან ოვალური (კრეშჩენდო –– დეკრემჩენდოს) 
ფორმისაა მის ეპიცენტრსა და ირადიაციის ადგილებშიც. შუილი იწყება I 

ტონის დამთავრებიდან მცირე ინტერვალის შემდეგ, თანდათან მატულობს, ხო– 
ლო შემდეგ თანდათან მცირდება და II ტონის დაწყებამდე გარკვეული ინ- 

ტერვალით ადრე წყდება. ამრიგად, სისტოლური შუილი „ჩამჯდღარია#“ I და 

11 ტონებს შორის, შუილსა და ტონებს შორის გარკვეული ინტერვალია (ე. წ. 

»დუმილის პერიოდი“). შუილის ამპლიტუდის მატება (კრეშჩენდო) ემთხვევა 
მარცხენა პარკუჭიდან აორტაში: სისხლის განდევნას და საძილე არტერიის 
სფიგმოგრამის ან რეოგრამის აღმავალ (ანაკროტულ) ტალღას. მცირე ან ზო- 
მიერი აორტული სტენოზის დროს შუილის მაქსიმუმი (პიკი) სისტოლის პირ–- 

ველ ნახევარშია, ზოლო მკვეთრი სტენოზის დროს სისტოლის შუაში ან მის 
მეორე ნახევ:რ%ი. 

ელექპტროკარდიოგტამაზე მცირე სტენოზის დროს დიღი 
ხნის განმავლობაში რაიმე დამახასიათებელი ცვლილებები არ არის. გამოხა- 
ტული და ხანდაზმული აორტული სტენოზის დროს ვითარდება მარცხენა პარ– 
კუჭის მნიშვნელოვანი ჰიპერტროფიის ეკგ ნიშნები: მარცხენა ტიჯის ეკგ, მა- 
ღალამპლიტუდიანი IIV5, 6, ღრმა 5V),ე, 5–X სეგმენტის ცდომა და X კბი- 
ლის დეპრესია, ორფაზიანობა ან ინვერსია I, 82VL, V.-გ განხრებში, ადგი- 
ლობრივი იზონეგატივიზმის გახანგრძლივება და სხე. გართულებების დროს 
(ჰისის კონის მარცხენა ფეხის ბლოკადა, სრული ატრიოვენტრიკულური ბლო. 

კადა და სხვ.) შესატყვისი ეკგ ცვლილებებია. 
რენტგენოლოგიური გამოკვლევებით აღინიშნება გულის მარ- 

ცხენა სახლვრის გაფართოება (მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიისა და დილა- 
ტაციის გამო) და აორტის საწყისი ნაწილის პოსტსტენოზური გაფართოება. 
ეს უკანასკნელი (ზოგჯერ ანევრიზმული გამობერვაც კი) განპიოობებულია 
შევიწროებულ ხვრელში სისხლის ნაკადის გაძლიერებით და ტურბულენტური 
რხევებით. აორტის გაფართოებული ნაწილის პულსაცია კარგად ჩანს რენტგე- 
ნოლოგიურად და ხშირად შეიგრძნობა პალპაციითაც საუღლე ფოსოსთან. 

გართულებებიდან აორტული სტენოზის დროს აღსანიშნავია გუ- 
ლის კუნთის ინფარქტი, ჰისის კონის მარცხენა ფეხის ბლოკადა და სრული 

გარდიგარდმო ბლოკადა. მარცხენა პარკუჭის ნაკლოვანება, კარდიული ას- 
თმის შეტევები და გულის ტოტალური ნაკლოვანება დამოკიდებელია მანკის 
მიმდინარეობის ეტაპზე. 

დიფერენციული დიაგნოზი აორტული სტენოზის დროს ემყარება მანკის 

„პირდაპირი“ და „არაპირდაპირი“ ნიშნების არსებობას, მათ გამოცნობასა და 

ინტერპრეტაციას. აორტული სტენოზას „პირდაპირი“ ნიშნებია: რომბისებრი 

ფორმის სისტოლური შუილი, „სისტოლური კატის კრუტუნი“, 1I ტონის შესუს- 
ტება. „არაპირდაპირი“ ნიშნებია: მწვარვალის საძგერის გაძლიერება და მისი 
ცდომა ქვევით და მარცხნივ, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ეკგ და რენ- 
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სურ. 49. რენტგენოგრამა პირდაპირ პროექციაში აორტული სტენოზის დროს. 

ტგენოლოგიური ნიშნები, გულის საზღვრების გაფართოება მარცანივ, დაბა– 

“ლი სისტოლური და პულსური წნევა; მცირე, გახანგრძლივებული და ნელი 
პულსი და ზემოაღნიშნული ჩივილები. 

აორტული სტენოზის დროს კლინიკური და პაოანატომიურ ღიაგნოზთა 
სხვაობა 48--50%-ს აღწევს (ვ. ს. ვასილენკო, 1972). დიაგნოზთა სხვაობა 
გამოწვეულია მანკის ნიშნების არადროული გამოვლინებით ან (და) მათი არა- 

სრულყოფილი ინტერპრეტაციით. 

აორტული სტენოზის პიპოღიაგნოსტიკის უხშირესი მიზეზია სისტოლური 
შუილის არაჯეროვანი შესწავლა და შეფასება. სისტოლური შუილის აორტუ- 

ლი (სტენოზური) გენეზის უარყოფა ძირითადად ხდება იმ შემთხვევებში, რო– 

დესაც შუილთან ერთად არ აღინიშნება: 1. მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის 
ეკგ ღა რენტგენოლოგიური ნიშნები და 2. პერიფერიული სიმპტომები -–– სი– 
ფერმკრთალე, სისტოლური და პულსური წნევის დაქვეითება, პულსის დამა– 
ხასიათებელი ცვლილებები. ორივე შემთხეევაში შუილი გატარებულია სხვა 
ადგილებიდან ან ფუნქციური (ახალგაზრდებში) და სკლეროზული (ხანშიშესუ– 

ლებში) წარმოშობისაა. აღნიშნული მოვლენებია ხოლმე მცირე ან ზომიერი 
აორტული სტენოზის დროს და (ან) მის დასაწყის სტადიაში. ასეთ დემთხვე- 
ჟებში დიდი მნიშვნელობა აქვს შუილის ფონოკარდიოგრაფიულ შესწავლას, 
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მისი ფორმისა და გულის ტონებთან ფაზური დამოკიდებულების განსაზღვრას, 
II ტონის აორტული კომპონენტის შემცირებას. 

აორტული სტენოზის დროს სისტოლური შუილის დიფერენცარება სა- 
პიროა ყველანაირი წარმოშობის სისტოლური შუილისაგან, რომელიც უკეთ 

მოისმის აორტის საპროექციო არეში. 
ფუნქციური სისტოლური შუილი, რომელიც ხშირია ახალგაზრდებში, 

მბერავი ხასიათისაა, ხანმოკლე, მისი ინტენსივობის „ცვლილება სუნთქვის 
ფაზებთანაა დაკავშირებული და უკეთ მოისმის ფილტვის არტერიის მოსასმენ 
წერტილში, შემდეგ მწვერვალზე და იშვიათად აორტის მოსასმენ არეში. მას 
თან არ სდევს 11 ტონის აორტული კომპონენტის შემცირება, ფონოკარდი- 
ოგრაფიულად დეკრეშჩენდოს ტიპისაა (არ არის რომბისებრი ან ოვალური 
ფორმის) და არ ერცელდება მსხვილი არტერიების მიმართულებით. 

აორტის მოსასმენ წერტილში სისტოლური შუილი ზშირია მისი წვრელის 
შედარებითი სტენოზის დროს. იგი ვითარდება აორტის გაფართოების გამო 

ათეროსკლეროზისა და არტერიული პიპერტენზიის შემთხვევაში. ამ დროს 
შუილი არაინტენსიურია და ხანმოკლე, არ ძლიერდება სისტოლის რომელიმე 

მონაკვეთში (რომბისებრი ფორმის არ არის) და II ტონი არა თუ შემცირებუ- 
ლია, არამედ ხშირად აქცენტირებულიც კი. 

აოოტული სტენოზის იმ შემთხვევებში, როდესაც სისტოლერი შუილი 
უკეთ ისმის მწვერვალის არეში, საჭირო ხდება მისი დიფერენცირება მიტ- 
რალური ნაკლოვანებისაგან. საკითხს წყვეტს მიტრალური ნაკლოვანების აკუს– 
ტიკური, ეკგ, ფკგ და რენტგენოლოგიური ნიშნები: დეკრეშჩზენდოს ტიპის 
სისტოლური შუილი, რომელიც უშუალოდ ემიჯნება LI ტონს და იწვევს მის 
შესუსტებასა და დეფორმაციას; მიტრალური კონფიგურაციის გული, მარცხე– 
ნა წინაგულის დილატაციისა და ჰიპერტროფიის ეკგ და რენტგენოლოგიური 
ნიშნები. 11 ტონის აქცენტი ფილტვის არტერიაზე და სხვ. 

გულის ფუძეზე სისტოლური შუილი ხშირად ისმის თანდაყოლილი მან– 
კის დროს: ფილტვის არტერიის სტენოზის, აორტის კოარქტაციის, წინაგულ– 
თაშუა ძგიდის დეფექტისა და სხვა შემთხვევებში. 

ფილტვის არტერიის სტენოზის დროს აღინიშნება II ტონის პულმონუ- 
რი კომპონენტის შესუსტება, მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ეკგ და 
რენტგენოლოგიური ნიშნები, ფილტვის არტერიის ღეროს პოსტსტენოზური 
გაფართოება და პულსაცია. 

აორტის კოარქტაციის დროს II ტონი გაძლიერებულია, ზედა კიდურებში 
არტერიული წნევა მომატებულია და არტერიების პულსაცია გაძლიერებული; 
ქვედა კიდურებში წნევა დაქვეითებულია ან არ ისინჯება, პულსაცია მკვეთრად. 
შესუსტებულია ან არ ისინჯება. 

წინაგულთაშუა ძგიდის დეფექტის დროს სისტოლურ შუილთან ერთად 
აღინიშნება II ტონის გაძლიერება, ფილტვის არტერიის ღეროს გაფართოება 
და მისი პულსაციის გაძლიერება, მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ეკგ და. 
რენტგენოლოგიური ნიშნები. 

მიმდინარეობა და პროგნოზი დამოკიდებულია სტენოზის ხარისხსა და 

გულის კუნთის ფუნქციურ მდგომარეობაზე. ზომიერი სტენოზის დროს დიდი 

ხნის განმავლობაში გულის ფუნქციური მდგომარეობა სრულიად კომპენსირე- 

ბულია და ავადმყოფს რაიმე ჩივილი არ აქვს. მკვეთრი სტენოზას, აგრეთვე 
მისი პროგრესირებისა და ეტიოლოგიური ფაქტორის გულის კუნთზე დამზი- 
ნებელი გავლენის განმეორების შემთხვევებში მარცხენა პარკუჭის ნაკლოვა–- 
ნება სწრაფად ვითარდება და პროგრესირებს, ამ დროს სწრაფად უარესდება 
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გვირგვინოვანი და ცერებრული სისხლის მიმოქცევაც, რაც აისახება კარდიო- 
ცერებრული ჩივილების გაძლიერება-გამწვავებაში. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. პირველადი პროფილაქტიკა გულისხმობს 

ეტიოლოგიური ფაქტორების წინააღმდეგ ბრძოლას, ხოლო მეორადი აოფი- 
ლაქტიკის მიზანია მანკის პროგრესირების, ეტიოლოგიური ფაქტორების გან– 
მეორებითი ზემოქმედების, გულის დეკომპენსაციისა და მოსალოდნელი გარ- 
თულებების აცილება ყოფა-ცხოვრების რეჟიმის დაცეით და მეღეკაზენტური 
პროფილაქტიკური ღონისძიებების გატარებით. 

მკურნალობა მიმართულია ეტიოლოგიური ფაქტორის, გულის ნაკლოვა- 
ნებისა ღა კარდიო-ცერებრული მოვლენების ლიკვიდაციისაღმი-ი ბოლო 
წლებში წარმატებით მიმართავენ მანკის ქირურგიულ კორეგირებას –– არრ–- 
ტულ კომისუროტომიას ან ხელოვნური სარქვლის იმპლანტაციას, ქერურგიული 

მკურნალობა საჭიროა გულის მძიმე დეკომპენსაციისა და გვირგვინოვანი სის- 

ხლის მიმოქცევის მოშლის აშკარა ნიშნების განვითარებამდე. 

ტრიკუსპიდალური (სამკარიანი სარქვლის) ნაკლოვანება 

ძიზსIC(CიL0 V2მIVIIIგC LLICV50!08I15) 

ეტიოლოგია: ტრიკუსპიდალური ნაკლოვანება შეიძლება იყოს ორგანული 

წარმოშობის და შედარებითი. 
ორგანული ტრიკუსპიდალური ნაკლოვანების გამომწვევი ძირითადი მი- 

ზეზებია რევმატიზმი და გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტი; სარ–- 

ქვლის ტრავმული დაზიანება კაზუისტიკური შემთხვევაა. თანდაყოლილი იზო- 
ლირებული ტრიკუსპიდალური ნაკლოვანება არ გვხედება. 

სამკარიანი სარქვლის შედარებითი "ნაკლოვანება ვითარღება მარჯეენა პარ- 
კუჭის ძლიერი ჰიპერტროფიისა და მარჯვენა ვენური ხვრელის მყესოვანი რგო– 

ლის გაჭიმვის გამო. ამის მიზეზი შეიძლება იყოს მიტრალური და აორტული 
მანკი ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი, პიპერტონიული დაავადება, 
შეხორცებითი პერიკარდიტი, რევმატული მიოკარდიტი, ფილტვისმიერი გუ–- 

ლი, ზოგიერთი თანდაყოლილი მანკი. 

პათოგენეზი ინტრაკარდიული ჰემოდინამიკის მოშლის პათომექანიზმი 
ისეთივეა, როგორც მიტრალური ნაკლოვანები დროს. მარჯვენა პარკუჭის 

სისტოლის დროს სისხლის ნაკადის რეგურგიტაციაა მარჯვენა წინაგულში, სა–- 
იდანაც მომატებული რაოდენობით სისხლი დიასტოლის დროს ბრუნდება მარ- 

ჯეენა პარკუჭში. ვითარდება მარჯვენა წინაგულისა და მარჯვენა პარკუჭის დი- 
ლატაციისა და ჰიპერტროფიის მოვლენები. მარჯვენა წინაგულიდან შეგუბების 
მოვლენები სწრაფად ვრცელდება ზედა და ქვედა ღრუ ვენების სისტემასა ღა 

სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში. 

კლინიკური სურათი. შედარებითი ტრიკუსპიდალური ნაკლოვანების დროს 
დასაწყისში ვითარდება გულის პირველადი პათოლოგიის შესატყვისი სურათი. 
სამკარიანი სარქვლის შედარებითი ნაკლოვანების სიმპტომები“ მხოლოდ მოგ– 
ვიანებით ხდება შესამჩნევი. ყურადღებას იპყრობს აკროციანოზი მოყვითა- 
ლო ელფერით და კისრის ვენების გაგანიერება, შეგუბება და პულსაცია. პულ- 
საცია პარკუჭთა სისტოლასთან სინქრონულია. ვითარდება დადებითი ვეაური 
პულსი. იგი ტრიკუსპიდალური ნაკლოვანების „პირდაპირი“ ნიშანი:. არტერი- 
ების პულსთან შედარებით, ვენური პულსის ტალღა უფრო ნელია. იგი კის- 
რის მსხვილი ვენების პროექციაზეა გამოხატული, მაგრამ ვენების სარქვლების 
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მოშლილობის შედეგად შეიძლე– 

ბა კიდურებბეც გავრცელდეს. 
ლავიწის ზევით საუღლე ვენაზე 
თითის მსუბუქი დაჭერისას პულ- 

საცია ქრება და ვენაც იჩუტება, 

მაგრამ ხელის აღებისას პულსა- 

ცია მაშინვე განახლდება. უფრო 
მკვეთრად არის გამოხატული ვე– 
ნური პულსი მოციმციმე არიტმი- 

ის დროს. კისრის ვენების შეგუ- 
ბება და პულსაცია ძლიერდება 

ღვიძლზე ხელის დაჭერისას. გა–- 
განივრებული მარჯვენა პარკუ- 

პის გაძლიერებული პულსაციის 
გამო აღინიშნება პულსაცია გუ- 
ლის მთელ არესა და ეპიგას- 

ტრიუმში. 

ვენურ პულსაციას განიცდის 

სურ. 50. გულშიგა ჰემოდინამიკას ცვლილების ღვიძლიც, რაც კარგად შეიგრ– 
სჭემა ტრიკუსპიდალური ნაკლოვანების დროს. ძნობა და ჩანს კიდეც მისი შეგუ- 

ბებითი გადიდების დროს. მო- 
გვიანებით შეეძლება განვითარდეს კარდიული ციროზი. 

როდესაც გულის პულსაცია და ღვიძლის სისტოლური პულსაციაც კარგა- 

დაა გამოხატული, ვითარდება „საქანელას სიმპტომი" ––- გულის პულსაცია 
დროში წინ უსწრებს ღვიძლის პულსაციას, რის გამოც ვითარდება თანმიმდევ- 

რული, საქანელასებრი პულსაცია. 

პერკუსიით აღინიშნება გულის მარჯვენა საზღერის გადიდება. სისტო- 

ლური შუილი ისმის მკერდის ძვლის ქვედა ნაწილში მახვილისებროი მორჩის 
ფუძესთან. ორგანული ნაკლოვანების დროს შუილი ტლანქია და ხანგრძლივი, 
ხოლო შედარებითი ნაკლოვანების შემთხვევაში –– ნაზია ან ყოველთვის არ 

არის გამოხატული. შუილი ძლიერდება შესუნთქვის დროს (რივერო-კორვა- 
ლოს სიმპტომი), რაც განპირობებულია რეგურგიტაციული სისხლეს ნაკადის 

მოცულობისა და სისწრაფის გაზრდით. 

თუ შუილი სუსტია, ძნელია მისი გარჩევა ორკარიანი სარქვლის ნაკლო–- 

ვანებით გამოწვეული სისტოლური შუილისაგან. შეიძლება შევიგრძნოთ სის- 

ტოლური ვიბრაცია -- „კატის კრუტუნი“. I ტონი შესუსტებულია, თუ ეს 

მანკი შერწყმული არ არის მიტრალურ სტენოზთან. არტერიული სისხლის წნე- 

ვა ქვეითდება. ვენური წნევა მატულობს. ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნე– 

ბა მარჯვენა წინაგულის ჰიპერტროფიისა და დილატაციის ნიშნები: მაღალამ- 

პლიტუდიანი LX კბილები II, III, 8მVL და გულმკერდის მარჯვენა (VI, 3) გან–- 

ხრებში. ელექტრული ღერძი გადახრილია მარჯვნივ. მარჯვენა პარკუჭის ჰი- 

პერტროფიის დროს ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება შესატყვისი ცვლი- 
ლებები. 

რენტგენოლოგიური მონაცემები დამოკიდებულია გულის პირველად პა–- 

თოლოგიაზე. მარჯვენა წინაგულისა და პარკუჭის გამოხატული ჰიპერტროფიის 

  2330



დროს რესტგენოლოგიურად ვნახულობთ შესატყვისი კონტურების ცვლილე– 
ბას სხვადასხვა პროექციაში. 

სამკარიანი სარქვლის ორგანული მანკი მძიმედ მიმდინარეობს, მით უფ- 

რო, რომ იგი, ჩვეულებრივ, კომბინირებულია სხვა სარქვლების დაზიანებას– 
თან. ამ პირობებში სისხლის მიმოქცევის ქრონიკული ნაკლოვანება ცუდად 

ექვეძდებარება საგულე საშუალებებით მკურნალობას. 

სამკარიანი სარქვლის შედარებითი ნაკლოვანების შემთ%5ვევაშიც პროგ- 
ნოზი ცუდია. მკურნალობა მიმართულია გულის ნაკლოვანების წინააღმდეგ. 

-ტრიპუსპიდალური (მარჯვენა ვენური სქრელის) სტენოჯი 

(5(000515 0L51! VC905! ძCXLLI) 

ტრიკუსპიდალური სტენოზი შედარებით იშვიათია ჩეეულებრივ, იგი 
“შერწყმულია სხვა მანკთან (უმეტესად მიტრალურ მანკთან). იგი ვითარდება 
ხანგრძლივი და მძიმე რევმოკარდიტის შედეგად. ამ დროს მიტრალერი მან- 
კის შედეგად გამოწვეული ჰემოდინამიკის“ მოშლის მოვლენები მცირდება, 
მაგრამ თანდათან ვითარდება გულის მარჯვენა ტიპის ნაკლოვანება, შეგუბე–- 
ბითი მოვლენები ზედა და განსაკუთრებით ქეედა ღრუ ვენის სისტემაში. 

კლინიკური ხურათი, დახედვით გამოხატულია მკვეთრი ციანოზი. აუს- 

კულტაციით მკერდის ძვალთან მარცხნივ IV და V ნეკნთაშუა არეში აღინიშნე- 
ბა მეზოდიასტოლური შუილი პრესისტოლური გაძლიერებით. ისევე, როგორც 

მიტრალური სტენოზის დროს, ისმის ტკაცუნა 1 ტონი და II ტონის გა- 
«ორება, მაგრამ ორივე აკუსტიკური ფენომენი შედარებით სუსტადაა გამოხა–- 

“ტული. 
რენტგენოლოგიურად აღინიშნება მარჯვენა წინაგულისა და ზედა ღრუ 

„კენის ჩრდილის მნიშვნელოვანი გაფართოება. 

ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება მაღალი X კბილები LI, III, 2VL, 
"VI, 2 განხრებში და ელექტრული ღერძის გადახრა მარჯვნიე. დიაგნოხის და–- 

“ხზუსტებაში დიდ დახმარებას გვიწევს ანგიოკარდიოგრაფია. 
პროფილაქტიკა და მკურნალობა ისეთივეა, როგორც მიტრალური“ სტე- 

ნოზის დროს. 

გულის თანდაყოლილი მანკები 
(VIII2 C0LIძ01§5 C0Mყ0ი!Lგ) 

ბოტალის (არტერიული) სადინრის შეუსორცებლობა 

(ხძი!ს§ 8IICII059§ 80L811! ი0წ”515(605) 

ნაყოფის მუცლად ყოფნის პერიოდში ბოტალის სადინრის საშუალებით 
ხორციელდება სისხლის მიმოქცევა ფილტვის არტერიიდან აორტაში, რის გ. 
მოც სისხლი არ გაივლის ფილტვებს. დაბადებისთანავე ბოტალის სადინარი 
გადაიკეტება და შეხორცდება, ზოგ შემთხვევაში კი იგი ღია რჩება მანკის სა–- 
ხით. 

ბოტალის სადინრის შეუხორცებლობა საკმაოდ ხშირია თანდაყოლილ 

მანკთა შორის. მას სხვადასხვა დიამეტრი აქვს. ზოგჯერ ის არის ვიწრო მილი. 
სხვა შემთხეევებში აორტა და ფილტეის არტერია უშუალოდაა მყერთებული 
უერთმანეთთან რამდენიმემილიმეტრიანი დიამეტრის #ვრელით. 
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შეუზორცებელ არტერიულ სადინარში სისხლის ნაკადი მიედენება აორ- 
ტიდან ფილტვის არტერიისაკენ. ამიტომ სისხლის მიმოქცევის მცირე წრე იტ- 
ვიროთება ზედმეტი სისხლით. ჭარბი რაოდენობით სისხლი ფილტვების გავლით 

ხვდება მარცხენა წინაგულსა და შემდეგ მარცხენა პარკუჭში. ამის გამო იგი: 
ჰიპერტროფიასა და დილატაციას განიცდის. 

კლინიკური სურათი. თუ შეუხორცებელ არტერიულ სადინარს მცირე დი- 

ამეტრი აქვს, ეს არ არღვევს სისხლის მიმოქცევას. ადამიანს არა აქვს ავად- 
მყოფური მოვლენები. ასეთი მანკი მხოლოდ შემთხვევით აღმოჩნდება ხოლ– 
მე აღაძიანის გასინჯვისას. 

როცა ხვრელი მნიშვნელოვანი დიამეტრისაა, ბავშვი ჩამორჩება განეითა- 
რებაში, მას აკლია წონა, დაბალი ტანისაა. კლინიკური მოვლენებ-ც თანდათან. 
იჩენს თაეგს. ავადმყოფი აღნიშნავს გოლის ფრიალს, პულსაციას თავისა და კის– 

რის არეში, ადვილად დაღლას, ქოშინს ფიზიკური დატვირთვის დროს, ხველას. 
გულის საძგერი გაძლიერებულია და გაფანტული, გადაწეულია მარცხნივ. 

გულის საზლვრები გადიდებულია უფრო მარცხნივ, ნაკლებად მარჯვსივ. ფილ- 
ტვის არტერიის მოსასმენ წერტილში აღინიშნება სისტოლური და დიასტო- 
ლური ხანგრძლივი შუილი. ზოგჯერ ისეთი შთაბეჭდილება იქმნება, თითქოს. 

ერთი, უწყვიტი ხანგრძლივი შუილია, რომელიც გულის მუშაობის ორივე დფა–- 

ზას მოიცავს, მაგრამ იცვლის ტემბრსა და ინტენსივობას, სისტოლაში უფრო: 
ძლიერია და უხეში, მაგრამ დიასტოლაშიც ისმის. ღრმა ჩასუნთქვისას შუილი- 

სუსტდება, ერთდროულად მცირდება პერკუსიული ხმის მოყრუება მეორე –- 
მესამე ნეკნთაშუა არეში მკერდის ძვლის მარცხნივ (ვალსალვის ცდა). დამახა–- 
სიათებელია ამ შუილთან ერთად მეორე ტონის აქცენტი ფილტეის არტერი–- 

აზე. ზოგჯერ ფილტვის არტერიის არეში დიასტოლური ვიბრაცია („კატის 
კრუტუნიბ) ხელით შეიგრძნობა. 

ფართო დიამეტრის შუნტის დროს დიასტოლური წნევა ქვეითდება, პულ–- 
სური წნევა მატულობს და პერიფერიული სიმპტომები იმის მსგავსი გვხედება,, 
როგორიც აორტის სარქვლების ნაკლოვანების შემთხეევაში; ეს სიმპტომებია: 
არტერიების გაძლიერებული პულსაცია, ტრაუბეს ორმაგი ტონი, დიუროზიეს. 

ორმაგი შეილი, ქვინკეს კაპილარული პულსი და სხე. 

ელექტროკარდიოგრამაზე ყოველთვის არ არის პაათოლოგიური ცვლილე– 
ბები. ზოგჯერ ელექტრული ღერძი გადაბრილია მარცხნივ, უფრო იშვიათად. 
კი მარჯვნივ. 

ბოტალის სადინრის შეუხორცებლობის დროს ფილტვის არტერიის მოსას- 
მენ საპროექციო წერტილიდან ჩაწერილ ფონოკარდიოგრამაზე აღინიშნება. 
უწყვეტი შუილი, იგი იწყება პირველი ტონის დამთავრებიდან დაახლოებით 
0,02-–0,04 წამის შემდეგ. დასაწყისში მისი რხევათა სიხშირე დაბალია, სის– 
ტოლის ბოლოში მატულობს, მაქსიმუმს აღწევს მეორე ტონის წარმოქმნის. 
დროს ანდა მისი ჩამთავრებისთანავე და დეკრეშჩენდოს ტიპის რხევებით 
მთაერდება მეზოდიასტოლის ფაზაში ისე, რომ შუილის დამთავრებას. და 
მომდევნო პირველი ტონის დაწყებას შორის გარკვეული ინტერვალია. მაშა– 
სადამე, პირველი ტონის დაწყების წინ და დამთავრების შემდეგ აღინიშნება». 
ყოველგვარი რხევებისაგან თავისუფალი ინტერვალი. პირველი ტონის დაწყების 
წინ იატერვალის ხანგრძლივობა გაცილებით მეტია, ვიდრე შემდგომი. უფრო 

მეტიც, ზოგჯერ ფონოკარდიოგრამაზე მეორე ტონის შემდეგ შუილის ხან– 
გრძლივობა იმდენად მოკლეა, რომ აუსკულტაციით იგი არც კი შეიგრძნობა და. 

უწყვეტი სისტოლურ-დიასტოლური შუილის შთაბეჭდილებას არ სტოვებს. 
(სურ. 5)). 
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ასეთ შემთხვევაში მხო- 

ლოდ ფონოკარდიოგრ- 1 
ფიული გამოკვლევების სა– 
ფმუალებით შეიძლება უწ-V, 

ყვეტი შუილის დადგენა. · 
ბოტალის სადინრის შეუ- 
ხორცებლობისათვის უწე- 

ყვეტი·. სისტოლურ-დიას- 
ტოლური შუილის არსებო- 
ბა ყველაზე ხშირი ღა და- 
მახასიათებელი აკუსტიკუ- 
რი ფენომენია, მაგრამ ბო– 

ტალის სადინრის შეუხორ- 
ცებლობის შემთხვევაში შე- 
იძლება აღინიშნებოდეს 
მხოლოდ სისტოლური ან 

დიასტოლური შუილი. ბავ- 

შვებში, განსაკუთრებით სი- 
ცოცხლის პირველი ორი- 

სამი წლის განმავლობაში, 
აორტასა და ფალტევის .არ–- 
ტერიამი წნევათა შორის 
(განსაკუთრებით დიასტო- 

ლურ წნევათა შორის) სხვა– 

  

III 
1 '    ს)    

2-IIIწ--- 6 ლაო. 

3 -IIMMMIIL-- წ -I4 M6C-– 

4 --MII IC- გ. -ოდნ)ენთთ--- 

მალებს არის, დრს მოლდაკია და ვოლფის 
მიხედვით) 1 –- პარკუპთაშუა ძგიდის დაბალი დე- 

ფექტი (ლენტისებრი პილოსისტოლური შუილი აერ- 
ობა უმნიშვნელოა, რის გა- 

მოც შესაძლებელი” აღი- 

ნიშნებოდეს მხოლოდ სის- 

ტოლური შუილი. იგი უმე- 

ტესდ ტელესისტოლურია 

თიანებს ორივე ტონს); 2 პარკუპთაშუა ძგიდის 

მაღალი დეფექტი; 3 –- წინაგულთაშე: ძგიდის ღე- 
ფექტი; 4 –– ეიზენმენგერის სინდრომი, 5 –– ფალოს 

ტეტრადა; 6-- ფილტეის სღტერიის იზოლირებულია 
სტენოზი; 7 –- აორტის სტენოზი; 8 ბიტალის ს» 

ღდინიის შეუხორცებლობა 9 -არტბტისს რკალის 
სტენოზი. 

დღა ვრცელდება პროტო- 

-დიასტოლამდე. ბოტალის სადინრის შეუხორცებლობის დროს იზოლირე- 
ბული სისტოლური შუილი შეიძლება აღინიშნებოდეს აგრეთვე სხვადასხვა 
მიზეზის გამო მცირე წრეში წნევის მომატების დროს. ფილტვის არტერიაში 

დიასტოლური წნევის მკვეთრად მომატების დროს ზოგჯერ მოსალოდნელია 
იზოლირებული დიასტოლური შუილიც. მეორე ტონი ფონოკაოდიოგრამაზე 
ზოგჯერ არსებით ცვლილებას არ განიცდის. როდესაც შეუხორცებელი ბოტა- 
ლის .სადინრის სანათურე დიდია, მარცხენა პარკუჭის სისტოლური დაცლა გა- 
ხანგრძლივებულია: მისი არანორმალური დიასტოლური ავსების გამო. აღნიშ- 
ნული გარემოება განაპირობებს აორტის სარქვლების დახურვის დაგვიანებას 
და მეორე ტონის აორტული და პულმონური კომპონენტების პარადოქსულ 
განლაგებას. 

უწყვეტი შუილი არ შეიძლება მივიჩნიოთ ბოტალის სადინრის შეუხორ- 

„ცებლობის უტყუარ ნიშნად. ასეთივე ხასიათის შუილი შეიძლება სხვაგვარი 
წარმოშობისაც იყოს. იგი აღინიშნება აორტასა და ფილტვის არტერიას შორის 
თანდაყოლილი კავშირის ანუ აორტულ-პულმონური ძგიდის დეფექტის 
„დროს, აორტის კოარქტაციის, წინაგულთაშუა ან პარკუჭთაშუა ძგიდის მაღა- 
«-ლი დეფექტის, აორტის სარქვლების ნაკლოვანებისა და სტენოზის ანდა აორ- 

ვვვ.



ტისა და ორკარიანი სარქვლების ერთდროული ნაკლოვანების, კისრის სისხლ–- 
ძარღვების არტერიულ-ვენური ანევრიზმისა და სხვათა დროს. დიფერენცირე- 
ბისათვის საჭიროა შუილის ეპიცენტრის დადგენა, აუსკულტაციური და ფონო- 

კარდიოგრაფიული მონაცემების განხილვა სხვა კლინიკურ-ლაბორატორიულ 

და ანგიოკარდიოგრაფიულ მონაცემებთან მთლიანობაში. აორტის კოარქტაციის 
დროს უწყვეტი სისტოლურ-დიასტოლური (კრეშჩენდო –– დეკრეშჩენდოს ტი- 
პის) შუილის ეპიცენტრი ბეჭთაშუა არეშია. : 

რენტგენოლოგიურად ბოტალის საღინრის შეუხორცებლობის დროს აღი- 
ნიშნება გულის მარცხენა საზღვრის გადიდება, დამახასიათებელია ფილტვის 
არტერიის ჩრდილის გამოდრეკა და დაგრძელება, რაც კლებულობს ღრმა ჩა- 

სუნთქვის ფაზაში სუნთქვის შეკავების დროს. აორტისა და ფილტვის არტე- 
რიის პულსაცია გაძლიერებულია. ფილტვის კარების ჩრდილი გაძლიერებუ– 
ლია. დიაგნოზის საბოლოო დაზუსტებაში გვეხმარება აორტოგრაფია, გულის 
მარჯვენა ღრუებისა და ფილტვის არტერიის კათეტერიზაცია. აორტოგრაფიის 
დროს აორტაში შეყვანილი საკონტრასტო ნივთიერება ხვდება ფილტეის არ- 
ტერიასა და ფილტვებში. კათეტერიზაციის დროს აღინიშნება წნევის მომატე– 
ბა მარჯვენა პარკუჭსა და ფილტვის არტერიაში, აგრეთვე სისხლის არტერი- 
ალიზაცია ფილტვის არტერიაში, 

თუ არტერიული სადინრის დიამეტრი მცირეა, ადამიანმა შეიძლება შე–- 
ინარჩუნოს ჯანმრთელობა მოხუცებულობამდე. დიდი დიამეტრის დეფექტი 
აქვეითებს შრომის ონარს. ბოლოს ვითარდება გულის ნაკლოვანება, რომელიც 
დასაწყისში მარცხენა ტიპისაა, შემდეგ კი ტოტალური ხასიათის. მძიმე გარ- 
თულებაა გახანგ/რძლივებოლი სეფსისური ენდოკარდიტი. საერთოდ კლინი- 
კურად გამოვლინებული მანკი მნიშვნელოვნად ამცირებს ავადმყოფის სიცოცხ- 
ლის ხანგრძლივობას. 

მკურნალობის ძირითადი მეთოდია ქირურგიული ოპერაციის გზით არ- 
ტერიული სადინრის დახშობა. ოპერაციის გაკეთება საჭიროა დროულად, გარ– 
თულებებისა ღა გულის ნაკლოვანების დაწყებამდე. შედეგი, როგორც წესი, 
კარგია. 

ამ მანკის ნიადაგზე განვითარებული გულის დეკომპენსაციის მკურნალო– 
ბა ჩვეულებრივი წესით ტარდება. 

დექსტროკარდლიაჯ 

(0იXV”0Cგ1ძ18) 

დექსტროკარდია ეწოდება გულის გადანაცვლებას მარჯვნივ. იგი აღინიშ- 
ნება ყველა ორგანოს გადანაცვლებისას მარცხნიდან მარჯენივ (51105 VI5C6- 
ხი 10VCIL§5V5 (012115) და არ იწვევს სისხლის მიმოქცევის მოშლას, რის გამოც 
რაიმე სუბიექტური ჩივილი არ არის. დიაგნოსტიკაში გადამწყვეტი მნიშვნე– 
ლობა აქვს რენტგენოლოგიურ და ელექტროკარდიოგრაფიულ გამოკვლევებს. 

დექსტროპოზიციის ტიპის მძიმე ფორმის ანომალიის დროს (ძCXL-0- 
0510 C0IL015 იIIVIმII8 1C2050051L006 80IL80) აორტა გამოდის მარჯვენა 
პარკუჭიდან და მიემართება მარცხნივ, ხოლო ფილტვის არტერია გამოდის მარ– 
ცხენა პარკუჭიდან და მიემართება მარჯვნივ. ამავე დროს აღინიშნება ღრუ ვე- 
ნებისა და ფილტვის ვენების დისპოზიცია. ღრუ ვენები უერთდება ზარცხენა 
წინაგულს, ხოლო ფილტვის ვენები –– მარჯვენას, ასეთი ანომალიის მქონე 
ბავშვები ვერ ცოცხლობენ. სიცოცხლე შესაძლებელია მხოლოდ იმ შემთხვე– 
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ვაში, თუ ამ მძიმე ანომალიას თან სდევს პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი ან 
ბოტალის სადინრის შეუხორცებლობა. 

დექსტროკარდიის სახესხვაობაა დექსტროვერსია (ძCXILILCVCI5I0 C0L015)- 
ამ დროს აღინიშნება გულის არა მარჯვნივ ცდომა, არამედ მისი შეძობრუნება. 
იგი სისხლის მიმოქცევაზე დიდ გავლენას არ ახდენს, რადგან დიდი სისხლ– 
ძარღვების გამოსვლის ადგილები და მათი მდებარეობა არ იცვლება. საძგერი 

ისინჯება მარჯვნივ მკერდის ძვალთან და გულის ღერძიც შემობრუნებულია 
მარჯვნივ. 

განსაკუთრებით საყურადღებოა გულის ე. წ. მეორადი დექსტროპოზიცია 
(ძიXLL0C005IL10 C0Lძ15), ანუ მისი ცდომა მარჯვნიე, რაც გამოწვეულია მა“ცხენა 
ფილტვში ანთებითი პროცესებით, უფრო ხშირად კი პლევრის ღრუმე დიდი რა– 
ოდენობით სითხის დაგროვებით. ამ დროს ზეწოლას განიცდის მსხვილი სისხლ– 

ძარღვებიც და ხშირია ჰემოდინამიკის მოშლა. 

აპარპუ4თაშუა ძგიდის დეფექტი (–«ოლოჩინოვ- როჟეს 
დაავადებაა 

პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი ემბრიონული განვითარების მანკია, პარ–- 
კუჰჭთაშუა ძგიდის კუნთოვან ან აპკოვან ნაწილში რჩება ოვალური ან მრგვალი 
ხვრელი. მას სხვადასხვა დიამეტრი აქვს, რაზეც დამოკიდებულია პათოლოგიის 
მიმდინარეობის სიმძიმე. 

სისტოლის დროს არტერიული სისხლის ნაწილი მარცხენა პარკუჭიდან მარ- 

ჯვენაში გადადის. მცირე ზომის დეფექტის დროს ეს არ იწვევს შესამჩნევ 
კლინიკურ მოვლენებს. ამ შემთხვევაში გულის საზღვრები არ არის შეცვლი- 
ლი. დამახასიათებელია ტლანქი სისტოლური შუილი, რომელიც ყველაზე კარ- 

გად ისმის მარცხნივ მკერდის ძვლის კიდესთან მესამე-მეოთხე ნეკნთაშუა არე– 
ში. შუილი ბანგრძლივია; მოიცავს მთელ სისტოლასა და დიასტოლის დასაწყის 

პერიოდს, ყველა მიმართულებით ვრცელდება. ამავე არეში ხელით ”მეიგრძნო–- 
ბა სისტოლური „კატის კრუტუნი“. 

რენტგენოლოგიურად რაიმე მნიშვნელოვან ცვლილებებს ვერ გნახუ- 
ლობთ. 

ელექტროკარდიოგრამა ნორმალურ სურათს იძლევა ან ღერძი ოდნავაა 
მარჯვნივ გადახრილი. 

· უფრო სერიოზულ მოვლენებს იწვევს პარკუჭთაშუა ძგიდის ზედა ნაწი- 

ლის დიდი ზომის დეფექტი. ჰემოდინამიკა მეტად ირღვევა. დიდი რაოდენო- 
ბით არტერიული და ვენური სისხლი ირევა ერთმანეთში. შერეული სისხლი 
მიედინება აორტასა და ფილტვის არტერიაში. ფილტვის არტერიაში წნევა მა–- 
ტულობს. ორივე პარკუჭს გაძლიერებული მუშაობა უხდება. 

მანკის ასეთი ვარიანტის დროს კლინიკური მოვლენები ადრეული ასაკი- 

დან იჩენს თავს. ავადმყოფის ზოგადი განვითარება ჩამორჩება. მას აწუხებს 
ქოშინი, გულის ფრიალი; ზოგ შემთხვევაში გამოხატულია ციანოზი, კომბლი– 

სებრი თითები. ხშირია პნევმონია. რენტგენოლოგიურად აღსანიშნავია ფილ- 
ტვის არტერიის, მისი ტოტებისა და ფილტვის კარების გაგანივრება, გაძლი– 
ერებული პულსაცია. ელექტროკარდიოგრამაზე მარცხენა ან მარჯვენა პარკუ- 
ჭის გადაძაბვის ნიშნებია. შემდეგში ვითარდება გულის მარჯვენა ტიპის ნაკ– 
ლოვანება. მძიმე გართულებაა გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტი. 

დიაგნოზის საბოლოო დაზუსტებაში გვეხმარება გულის ღრუების კათე- 
ტერიზაცია და ანგიოკარდიოგრაფია. 
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პარკუპთაშუა ძგიდის მცირე დეფექტი არ საჭიროებს სპეციალურ მკურ- 
ნალობაL. განსაკუთრებული ყურადღება უნდა გავამახვილოთ გაციებითი და- 
აკაღებების. «ნფექციის მიმართ, რათა ბაქტერიული ენდოკარდიტი არ განვი– 
თარდეს. ძგიდის დეფექტი გამოხატული კლინიკური ნიშნებით, სისხლის მი- 
მოქცევის დარღვევის მოვლენებით საჭიროებს ქირურგიულ მკურნალობას, 
რომლის მიზანია ხვრელის დახურვა. დროულად გაკეთებული ოპერაციის შე- 
ღქ1გC კა”ვია. 

ფინაგულთაუუა ძგიდის დეფექტი 

წინაგულთაშუა ძგიდის დეფექტი შეიძლება ლოკალიზებული იყოს ძგი- 
დის ზედა ან ქვედა წილში. იგი უნდა განვასხვავოთ ოვალური ხვრელის 
((ი-გი0ი 0V816) თანდაყოლილი შეუხორცებლობისაგან. ეს უკანასკნელი არ 
იწვევს რაიმე სუბიექტურ ჩივილს, რის გამოც დიდი პრაქტიკული მნიშვნე–- 

ლობა არ აქვს. იშვიათად ავაღმყოფები გრძნობენ სისხლის განდევნას მარ- 
ჯეენა წინაგულში. იგი აღინიშნება როდესაც შეუხორცებელი ოვალური ხვრე- 
ლი,დიდია. 

კლინიკური სურათი წინაგულთაშუა ძგიდის დეფექტის დროს მრავალ- 
ფეროვანია, “დამოკიდებულია დეფექტის ზომასა და მდებარეობაზე. აღინიშნე–- 

ბა' სისტოლური შუილი, მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია და ფილტვის 

არტერიის გაფართოება. ზონდირება უჩვენებს წნევის მომატებას მარჯვენა წი– 
ნაგულსა და პარკუჭში. აღინიშნება აგრეთვე მარჯვენა წინაგულიდან და პარ– 

კუჭიდან აღებული სისხლის ჟანგბადით გაჯერების პროცენტის მომატება. 
ელექტროკარდიოგრამაზე მარჯვენა პარკუჭის გადაძაბვის ნიშნებია. 

პროგაოზი არ არის მძიმე მცირე დეფექტის დროს. დიდი დეფექტის დროს 
აღინიშნებ: მიდრეკილება მარჯვენა პარკუჭოვანი დეკომპენსაციის; და ხშირი 
პნევგონ«ისადმი. ასეთ შემთხვევაში რეკომენდებულია ოპერაციული გზით დე- 
ფექტის დახურვა. 

ეიჭენმენგერის სინდრომი 

ამ მანკის დროს აღინიშნება პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი, აორტის 
დისპოზიცია (იგი მდებარეობს დეფექტზე ღა გამოდის ორივე პარკუჭიდანა 
და ფილტვის არტერიის გაფართოება. ამ უკანასკნელით განსხვავდება ეს სინ– 
დრომი ფალოს ტეტრადისაგან, რომლის დროსაც ფილტვის არტერია შევიწ- 
როებულია. 

კლინიკური სურათი. ეიზენმენგერის სინდრომის დამახასიათებელია ()ი- 

ანოზი და ქოშინი, რომლებიც ძლიერდებიან მცირე ფიზიკური დატვირთვის 
დროს. ხშირია აგრეთვე სისხლიანი ხველა. გული გარდიგარდმო გადიდებუ- 
ლია, აღინიშნება უხეში სისტოლური შუილი III-IV ნეკნთა მკერდის ძვალ– 
თან მიმაგრების ადგილზე მარცხნივ, მეორე ტონის აქცენტი და გრეჰემ-სტი- 

ლის შუილი ფილტვის არტერიაზე. რენტგენოლოგიურად აღინიშნება ფილ- 

ტვის არტერიის საგრძნობი გაფართოება. ანგიოკარდიოგრაფიის დროს მარ- 

ცხზენა პარკუჭში შეყვანილი საკონტრასტო ნივთიერება Lვდება ფილტვის 

არტერიასა და აორტაში. 

პროგნოზი მძიმეა.



აორტის პოარქტაცია იორტის ყელის სტენოჯია)ა 

(C02XICLმLI0 201L26C; §(C00515 1510 მ0IL8C) 

ეს მანკი აორტის განვითარების ანომალიაა –– მისი სანათურის შევიწრო– 
ება. შევიწროების ადგილას აორტის კედელი გათხელებულია. შევიწროება 

უმეტესად აღინიშნება აორტის ყელზე ბოტალის სადინრის შერთვის ზემოთ, 
სადაც მუცლადყოფნის პერიოდში აორტის ფიზიოლოგიური შევიწროებაა. იმ 

შემთხვევებში, როდესაც დაბადების შემდეგ ეს ადგილი არ ფართოვდება, იგი 
რჩება განვითარების ანომალიად, მაშასადამე, რომელიმე დაავადების შედეგი 
არ არის. შევიწროების ზემოთ აორტა გამოიდრიკება შევიწროების მიმართუ- 
ლებით. აქედან წარმოდგება მისი სახელწოდება –– კოარქტაცია (2MCVს§ 
რკალი). 

განასხვავებენ აორტის კოარქტაციის ორ სახეობას: ინფანტილურსა და 
მოზრდილების. ამ დაყოფას დიდი პრაქტიკული მნიშვნელობა არა აქვს. 

აორტის ინფანტილური ტიპის კოარქტაცია მძიმე თანდაყოლი- 
ლი ანომალიაა. ამ დროს აორტის სანათური დიფუზურად შევიწროებულია. 

იგი ხშირად შერწყმულია გულის განვითარების სხვა თანდაყოლილ ანომალი- 
ებთან როგორიც არის პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი, აღმავალი აორტის 
ჰიპოპლაზია და სხე. 

როდესაც აორტა მკვეთრადაა შევიწროებული და კოლატერალური სის- 
ხლის მიმოქცევაც სუსტადაა განვითარებული, ნაადრევად ვითარდება გულის 
მძიმე ნაკლოვანების მოვლენები. ავადმყოფები უჩივიან გულის ფრიალს, ქო–- 

შინს, თავის ტკივილს, თავბრუს, სიცივეს ქვედა კიდურებში. გულის მოყრუ–- 

ების საზღვრები მატულობს, ღვიძლი დიდდება, შეშუპებები ვითარდება. არ- 

ტერიული სისხლის წნევა ზედა კიდურებში მნიშენელოვნად მატულობს, ზო- 

ლო ქვედა კიდურებში ხშირად არ იზომება ფიზიკური დატვირთვის დროს 
სახე წითლდება აორტის სანათურის მკვეთრი შევიწროებისა და ჰიპერტენ- 
ზიის გამო. გულის ნაკლოვანების მოვლენები პროგრესულად მატულობს, ბავ- 
შვები ადრეულ ასაკში კვდებიან. სიკვდილის უშუალო მიზეზი შეიძლება იყოს 

აგრეთვე თანდართული ბაქტერიული ენდოკარდიტი, პორტის. გასკდომა და 
სისხლის ჩაქცევა თავის ტვინში. 

მოზრდილთა ტიპის აორტის კოარქტაცია უმეტესად იზოლირე– 
ბული ანომალიის სახით გვხვდება და დიფუზუოი ხასიათის არ არის. ავად- 
მყოფის მდგომარეობა და კლინიკური სურათი დამოკიდებულია აორტის შე- 
ვიწროების ხარისხზე, შევიწროების ზემოთ აორტიღან გამომავალი არტერი- 

ები გაფართოებულია. ხშირად გამოხატულია მათი პულსაცია და ისმის შუ- 
ილი. შევიწროების ქვემოთ აორტიდან გამომავალი არტერიები განუვითარე- 
ბელია. მათი პულსაცია სუსტია, ზოგ შემთხვევაში სრულებით არ ისინჯება. 
არტერიული სისხლის წნევა ზედა კიდურებში მკვეთრად მომატებულია, ხო- 

ლო ქვედა კიდურებში დაქვეითებულია. სწორედ ზედა და ქვედა კიდურებს 
შორის სისხლის წნევისა და სხეულის ზედა და ქვედა ნახევრის სისხლძარღვე– 
ბის განვითარებაში ასეთ მკვეთრ სხვაობას ემყარება აორტის კოარქტაციის 
დიფერენცირება სხვა სახის ჰიპერტენზიებისა და გულის სხვა და:ვადებებისა–- 
გან. 

მეორე, მესამე ნეკნთაშუა სივრცეში მარცხნივ მკერდის ძვალოან უხეში 
სისტოლური შუილია, რომელიც კარგად ისმის აგრეთვე ბეჭთაშუა არეში, 

განსაკუთრებით მარცხენა პარავერტებრალური ხაზის გაყოლებით. პირველი 
ტონი შესუსტებულია, ხოლო მეორე ტონი აორტაზე აქცენტირებულია. 

22. დ. ტეილდიანი ვვ7



აორტოგრაფიით შესაძლებელია დაღგინდეს აორტის კოარქტაცია, მისი 
ლოკალიზაცია, შევიწროების ხარისხი და გავრცელება. უკანასკნელის განსა%ხ–- 
ღვრას დიდი მნიშვნელობა აქვს ოპერაციული მკურნალობისთვის. 

ჰემოდინამიკის კომპენსაცია ხდება მარცხენა პარკუჭის ჰიპერფუნქციის 
ხარჯზე. გულის ნაკლოვანების განვითარება და სიცოცხლის საშუალო ხან- 
გრძლივობა (30-–-35 წელი) დამოკიდებულია კოარქტაციის ხარისხზე. სიკვდი- 
ლის მიზეზია გულის ნაკლოვანება, აორტის გასკდომა ან სისხლის ჩაქცევა 
"თავის ტვინში. 

მკურნალობა აორტის ორივე ტიპის კოარქტაციის დროს მხოლოდ ქირურ“- 

გიულია –– აორტის შევიწროებული ნაწილის რეზექცია. 

ფილტვის არტერიის სტენოჯჭი 

(5(000515 გ. ხVIი10ი 8115) 

ფილტვის არტერიის სტენოზი შეიძლება იყოს იზოლირებულად ან შე- 

დიოდეს ფალოს ტეტრადაში, სადაც იგი შერწყმულია პარკუჭთაშუა ძგიდის 
დეფექტთან და აორტის ტრანსპოზიციასთან. განასხვავებენ ფილტვის არტე– 
რიის ინფუნდიბულარულ (სარქვლებს ქვემოთ) და სარქვლოვან Lტენოზს. ამ 

დროს მცირდება სისხლის მიმოქცევა ფილტვებში, რის გამოც აირთა ცვლა 

ირღვევა და არტერიული ჰიპოქსემია ვითარდება. 

კლინიკური სიმპტომებიდან ყველაზე დამახასიათებელია ქოშინი, რომე- 

ლიც ავადმყოფს აწუხებს მოსვენებით მდგომარეობაშიც და მკვეთრად ძლი- 
ერდება მცირე ფიზიკური დატვირთვის დროს. თითები ხშირად კოქბლისებრია. 

ხშირია საერთო განუვითარებლობაც. ობიექტური გასინჯვისას აღინიშნება 
მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია ფილტვის საპროექციო არეში ისმის 
უხეში სისტოლური შუილი, რომელიც ვრცელდება კისრის სისხლძარღვების 
მიმართულებით. ბოტალის სადინრის შეუხორცებლობისაგან გასსხვავებით, 
მეორე ტონი ფილტვის არტერიაზე შესუსტებულია და არააქცენტირებული. 

ფილტვის არტერიის საპროექციო არეში პალპაციით აღინიშნება სისტოლური 

„კატის კრუტუნი“. ღვიძლი გადიდებულია, აღინიშნება მისი პულსაცია მარ– 
ჯვენა პარკუჭის ძლიერი ჰიპერტროფიისა და დილატაციის შედეგად განვითა– 
რებული სამკარიანი სარქვლის შედარებითი ნაკლოვანების გამო. ერითროცი- 
ტებისა და ჰემოგლობინის რაოდენობა მკვეთრად მატულობს. რენტგენოლო– 
გიურად აღინიშნება გულის კონტურების მომრგვალება როგორც პირდაპირ, 
ისე მეორე «რიბ პროექციაში. ფილტვის არტერიის რკალი გაფართოებულია 

სტენოზის შემდეგი მონაკვეთის გაფართოების გამო. ანგიოკარდიოგრაფიული 
გამო„კლევისა, ღჯდამახასიათებელია საკონტრასტო ნივთიერების დაყოვნებით 
შესეტა თ:ლიტვებში. გულის ზონდირების მონაცემებით აღინიშნება წნევის 

მოზატე?: მა=ჯვენა პარკუჭში და წნევის სისტოლური გრადიენტის ცვლილება. 
ეCექტროკარდიოგრამაზე მარჯვენა პარკუჭისა და მარჯვენა წინაგულის გა- 
დაძაბკის ნიშნებია, მარჯვენა ტიპის ეკგ და ე. წ. „პულმონური! ს კბილები 
1, LI, VI, ი განხრებში. ჰემოდინამიკის მოშლისა და მარჯვენაპარკუჭოვანი ნაკ– 

ლოვანების განვითარება, მისი სიმძიმე და მიმდინარეობა დამოკიდებულია 

სტენოზის ხარისხზე. 

მკურნალობა მხოლოდ ოპერაციულია. გულის ნაკლოვანების მოვლენებს 

ვმეურნალობთ ჩვეულებრივი წესით. 

ვვგ



ფალოს ტეტრადა 

(C-გIIიLI 16L-გ10C18) 

ფალოს ტეტრადის დროს ერთმანეთთანაა შერწყმული განვითარების რამ- 
დენიმე თანდაყოლილი ანომალია, სახელდობრ: პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექ- 
ტი, ფ.-ლტვის არტერიის სტენოზი, აორტის მდებარეობა დეფექტი! ზემოთ, 

ისე. რომ იგი გამოდის ორივე პარკუჭიდან და მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტრო- 
ფია. ფილტვის არტერიის სტენოზი სხვადასხვა ხარისხისაა ხოლმე, მისი ზომი–- 
ერი წევიწროებიდან სრულ ობტურაციამდე. აორტის დექსტროპოზიციაც და 
პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტიც შეიძლება სხვადასბეა ხარისხის იყოს. მარ– 
ჯვეზა პარკუჭის ჰიპერტროფია მისი ჰიპერფუნქციის შედეგია და არა განვითა- 
რების ანომალია. 

კლინიკური სურათი. ფილტვის არტერიის სტენოზის გამო გაძნელებუ- 

ლია სისხლის გადასვლა ფილტვებში. ამიტომ პულმონური პიპოქსია ვითარ- 
დება. აორტაში სისხლი ხვდება არა მარტო მარცხენა, არამედ უშუალოდ მარ– 

ჯვენა პარკუჭიდანაც, რაც იწვევს ვენური და არტერიული სისხლის არევას და 
არტერიულ ჰიპოქსემიას, ყოველივე ეს განაპირობებს მკვეთრ ციანოზს, რო- 

მელიც განსაკუთრებით მკვეთრადაა გამოხატული ზედა და ქვედა კიდურებზე. 
თითები კომბლისებრი ფორმისაა სუნთქვა ხშირდება 30--40-ძდე წუთში. 

ზოგჯერ ციანოზი და ქოშინი მკვეთრად ძლიერდება შეტევის სახით. მას თან 

სდევს ფსიქიკური აგზნებაც. შეტევა გრძელდება რამდენიმე წუთი, ზოგჯერ 
უფრო დიდხანს. მას უკავშირებენ ფილტეის არტერიების სპაზმს. გულის საზ- 

ღვრები გადიდებულია, ფილტვის არტერიაზე მოისმინება სისტოლუოი შუილი, 
ხოლო მე”რე ტონი შესუსტებულია, არტერიული სისხლის წნევა დაქვეითებუ- 
ლია. ერითროციტების რაოდენობა აღწევს 6-8 მილიონს, ხოლო ჰემოგლო– 
ბინისა –– 20--22 გ%-ს.- აღინიშნება პროტეინურია. ელექტროკარდიოგრამაზე 

ორივე პარკუჭის, უპირატესად მარჯვენას ჰიპერტროფიის ნიშნებია. 

რენტგენოლოგიურად აღინიშნება გულის მარცხენა კონტურების დიდღი 
რკალისებრი გამოდრეკა. ანგიოკარდიოგრაფიის დროს ყურადღებას იპყრობს 

გულის ღრუებისა და სისხლძარღვების საკონტრასტო ნივთიერებით ავსების 
თანმიმდევრობის დარღვევა. ზონდირების მონაცემებით აღინიშნება წნევის 
მკვეთრი მომატება მარჯვენა პარკუჭში, ხოლო ფილტვის არტერიაში, პირი- 

ქით, დაქვეითება. 
პროგნოზი ცუდია. ავადმყოფები ბავშვობის ასაკში იღუპებიან ტვინის 

სისხლძარღეების თრომბოზისაგან. 
მკურნალობა მხოლოდ ქირურგიულია. ოპერაციული გზით სდება ფილ- 

ტვის არტერიის სტენოზის ლიკვიდაცია და პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტის 
დახურვა. 

ფვეთისებრი გული 

წვეთისებრი გული ეწოდება მცირე ზომის გულს, რაც უმეტესად ორგა- 
ნიზმის კონსტიტუციური თავისებურებებითაა განპირობებული. იგი გვხედება 
საერთო ფიზიკური ვანუვითარებლობისა და ინფანტილიზმის დროს, აგრეთვე 
გამხდარ პირებში, რომელთაც ვიწრო გულმკერდი აქეთ. ეს ხშირაღ შერწყმუ–- 
ლია დიაფრაგმის დაბალ მდებარეობასთან („დაკიდული გული"). 

წვეთისებრი გული გარკვეულ გავლენას ახდენს ჰემოდინამიკაზე. ამ დროს 

ადვილად ვითარდება გულის ფრიალი, ცირკულაციური ასთენიის მოვლენები, 
თავბრუ და სხვ. კანი ციანოზურია, კიდურები ცივი, არტერიული სისხლის წნე– 
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ვა დაქვეთებული. ზოგ შემთხვევაში აღინიშნება ნაზი სისტოლური შუილი. 
მნიშვნელოვანი ფიზიკური დატვირთვის დროს ვითარდება სისხლის მიმოქცე- 
ვის მოშლის კლინიკური ნიშნები. 

მკურნალობა. შრომის, ყოფა-ცხოვრებისა და ფიზიკური დატვირთვის სა- 
თანადო რეჟიმის შერჩევა. 

მიტრალური პროლაფსი 

(დ-ი1გი53ს5 V2IVVI2C იიII-2115 §. ნIC0501ძ82115) 

მიტრალური პროლაფსი ნიშნავს ორკარიანი სარქვლის აფრების (ან 

აფრის) გადაზნექას მარცხენა წინაგულში პარკუჭების სისტოლის დროს. 
მისი გამოცნობა შესაძლებელი გახდა თანამედროვე აპარატურის საშუალებით. 
იგი აღწერეს მიმდინარე საუკუნის სამოციან წლებში (რიდი, 1361). ტერმინი 

„მიტრალური სარქვლის პროლაფსი“ შემოიღო გრილეიმ (1966). სხვადასხვა 
ავტორის მონაცემებით მიტრალური პროლაფსის სიხშირე 2%-და§ 20% -მდე 
მერყეობს. მისი სიხშირე მატულობს ზედა ასაკობრივ ჯგუფებში, თუმცა ეს 

დაავადება გვხვდება ბავშვებშიც. ქალებში იგი ორჯერ ხშირია, ვიდრე მამა- 
კაცებში. მიტრალური პროლაფსი შეიძლება იყოს თანდაყოლილი, იდიოპათი- 
კური და შეძენილი. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი მიტრალური პროლაფსის ეტიოლოგიის 
შესაებ ერთიანი აზრი არ არსებობს ზოგი ავტორი მას განიხი- 
ლავს, როგორც შემაერთებელი ქსოვილის თანდაყოლილი არასრულფასოვანი 
განვითარების შედეგს და დამოუკიდებელ პათოლოგიად მიიჩნევს, ხოლო ზო–- 
გიერთის აზრით, იგი რომელიმე ძირითადი დაავადების გამოვლინებაა. შეძე- 
ნილი მიტრალური პროლაფსი ხშირად ვითარდება მარცხენა პარკუჭის დვრი- 
ლისებრი კუნთების ინფარქტის დროს. მიტრალური პროლაფსის დროს სარ- 
ქვლის ყველა ან რომელიმე · (უხშირესად უკანა) აფრა გადიდებულია, 
დაგრძელებული, გასქელებული და მიქსომურად გადაგვარებული. ამავე 
ღროს გაწერილებული და დაგრძელებულია მყესოვანი სიმები, ხოლო მძიმე 
შემთხვევებში გაგანიგრებულია მყესოვანი რგოლიც. დაზიანებულე სარქველი 
პარკუჭის სისტოლის დროს ბურთისებურად გადაიზნიქება წინაგულისაკენ და 
მჭიდროდ ვერ ხურავს მიტრალურ ხვრელს, რის გამოც სისხლის ნაწილი პარ- 
კუვიდას ბრუნდება წინაგულში (სისტოლური რეგურგიტაცია ვითარდება). 

კლინიკურ სურათს რაიმე სპეციფიკური მოვლენები. არ ახასიათებს. 
ზოგ შემთხვევში არავითარი ჩივილი არ აღინიშნება და მიტრალური 
პროლაფსის სიმპტომები მხოლოდ გასინჯვისას გამოვლინდება. ხშირად ავად-. 
2ყოფი უჩივის ტკივილს გულის არეში, გულის ფრიალს, ქოშინს, ადვილდაღ– 
ლილობას, თავბრუს, თავის ტკივილს, საერთო სისუსტეს. გულის არეში ტკი- 
ვილი ხანგრძლივია, ერთნაირი ინტენსივობის, ფიზიკურ დატვირთვასთან არ 
არის დაკავშირებული და ნიტრიტების ხმარება უეფექტოა. ტკივილი გამოწ- 
ვეულია პროლაბირებული აფრისა და ქორდების დაჭიმვით, გამობერილი 
აფრის კომპრესიით მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის შემომხვევ ტოტზე; 
ხშირია სხვადასხვა ტიპის არიტმიები და ბლოკადები. 

მიტრალური პროლაფსის დროს ხშირად აღინიშნება განვითარების სხვა 
ანომალიები –– ძაბრისებურად ჩაღრმავებული მკერდის ძვალი და ჩაზნექილი 
მახვილისებრი მორჩი („მეწაღის გულმკერდი“). გაბრტყელებული ზურგის თა- 
ნაარსებობისას რენტგენოლოგიურად აღინიშნება გამართული ხერხემალი, რო– 

-340



მელზეც გასწორებულია გულმკერდის კიფოზი, მაგრამ გამოხატულია სკოლი- 
ოზი, შეიძლება მაღლა აწეული იყოს გუმბათისებური მაგარი სასა. 

დიაგნოსტიკური თვალთახეღვით დიდი მნიშენელობა აქვს აუსკულტა- 
ციურ დღა ფონოკარდიოგრაფიულ მონაცემებს. გულის მწვერვალზე და მის 
შიგნით აღინიშნება მეზოსისტოლური (პირეელ და მეორე ტონს მორის, უფ- 
რო ახლოს მეორე ტონთან) ტკაცუნის ხმიანობა და მოგვიანებითი სისტოლუ– 

რი შუილი, რომელიც ტკაცუნის შემდეგ იწყება და ფონოკარდიოგრამაზე აღ- 
წევს მეორე ტონის აორტულ კომპონენტამდე. სისტოლური შუილი იზოლი- 
რებულადაც შეიძლება იყოს და ტკაცუნთან ერთადაც (მის წინ ან შემდეგ). 
ზოგჯერ აღინიშნება ადრეული სისტოლური ტკაცუნი და დეკრეშზენდოს ტი- 
პის პანსისტოლური შუილი. შუილი და ტკაცუნი იცვლება გვერღზე წოლის, 
წამოდგომისა და ფიზიკური დატვირთვის დროს. რევმატული მიტრალური 

მანკისაგან განსხვავებით, არ არის შეცვლილი გულის ტონების ამპლიტუდა და 
მათი ურთიერთთანაფარდობა. გულის საზღვრების გადიდება და მიტრალური 
კონფიგურაცია მხოლოდ იმ შემთხეევებშია, როდესაც სარქვლის დახურვის 

დიდი დეფექტი და მკვეთრი სისტოლური რეგურგიტაციაა ან მიტრალური 
პროლაფსი სხვა პათოლოგიასთანაა შერწყმული. „მუნჯი“ მიტრალური პროლაფ- 
სის დროს აკუსტიკური ფენომენები არ აღინიშნება და მხოლოდ ექოკარდი- 

ოგრაფია (ან) და ანგიოკარდიოგრაფია იძლევა მისი გამოცნობის შესაძლებ- 
ლომას. 

ექოკარდიოგრაფიულად მიტრალური პროლაფსის უტყუარი 5იშანია აფ- 
რების (ან აფრის) მეზოსისტოლური ან პოლოსისტოლური ჩაზნექა (ცდო- 
მა) კარედთა მიჯრის ხაზიდან 3 მმ-ით და მეტით. 

ელექტროკარდიოგრამაზე სპეციფიკური ცვლილებები არ არის დამახა- 
სიათებელი. ხშირია 5–-L სეგმენტის ცდომა, L კბილის დეფორმაცია და ინ- 
ქერსია II, III, მVL, Vა, კ განხრებში, გულის რიტმისა და გამტარობის დარ- 
ღვევის შესატყვისი ეკგ ცვლილებები. არიტმია ხშირდება ფიზიკური დატვირ- 

თვის დროს. 

გართულებები: ბაქტერიული ენდოკარდიტი, მყესოვანი სიმების გაგლე- 
ჯა, მიტრალური ნაკლოვანების პროგრესირება, თრომბოემბოლიები სარქვლის 
გადაგვარებულ კარედებზე თრომბების წარმოქმნის შედეგად, უეცარი სიკვდი- 

ლი, ფსიქო-ნევროლოგიური მოშლილობა, ცერებრული ჰემოდინამიკის მოშ- 

ლა და სხვ. 

მკურნალობა სიმპტომურია, დიდ დეფექტთან დაკავშირებული რე- 
გურგიტაციისა და გულის ნაკლოვანების დროს ისმება საკითხი ქირურგიული 

მკურნალობის (სარქვლების პროთეზირების) შესახებ. ავადმყოფი უნდა იმ- 
ყოფებოდეს ექიმის მეთვალყურეობის ქვეშ, რათა არ დარჩეს ყურადღების 

გარეშე ბაქტერიული ენდოკარდიტის განვითარება. 

გულის კუნთის დაავაღებანი 

პლასიფიკაცია 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემისა და სხვა ორგანოთა და სისტემათა ანთე–- 
ბითი თუ არაანთებითი დაავადებანი მეტ-ნაკლებად თითქმის ყოვე:-თვის გავ- 
ლენას ახდენენ გულის კუნთში მიმდინარე მეტაბოლურ პროცესებსა და გუ- 
ლის ფუნქციურ მდგომარეობაზე. ამიტომ გულის კუნთის დისმეტაბოლიზმში. 
ფართო გაგებით იგულისხმება მიოკარდიუმში მიმდინარე ცვლითი პროცესე- 
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ბის ნორმალური მდგომარეობიდან ნებისმიერი გენეზის გადახრა გულის ფუნ- 
ქციური ნაკლოვანების კლინიკური გამოვლინების ნიშნებით ან მათ გარეშე. 
ამ თავში არ განვიხილავთ გულის კუნთის დაზიანებას რევმატიზმის, გულის 
იშემიური დაავადებისა და ჰიპერტონიული დაავადების დროს. სსრ კავშირის 
ჯანმრთელობის დაცვის სამინისტროს მიერ 1968 წელს დამტკიცებული კლა- 
სიფიკაციის თანახმად, განხილული იქნება საკუთრივ გულის კუსთის ანთე- 

ბითი (მიოკარდიტი) და არაანთებითი დაავადებანი (მიოკარდიოდისტროფია, 
მიოკარდიოპათია და სხვ)... ' 

გულის კუნთის დაავადებათა შესწავლის საქმეში დიდი წვლილი შვიტა- 
ნეს გ. ფ. ლანგმა (1930), ლ. ი. ფოგელსონმა (19232), ი. ლ. რაპოპორტმა (1940), 
ა. ა. კედროვმა (1952, 1963), ვ. ს. ნესტეროვმა (1954), მ. ი. თეოდორმა 
(1956, 1972), ა. ვ. ვინოგრადოვმა (1973), რ. ჰეგლინმა (1952), ვ. იონაშმა 

(1962), გ. გაბლერმა (1965), პ. ეუდმა (1968), ო. ფოვლერმა (1973) და სხე. 

გულის კუნთის დაავადებათა შესწავლისათვის ერთობ მნიშვიელოვანია 
კლინიკურ-ლაბორატორიული და მორფოლოგიური კელევის თანამედროვე 
მეთოდები: კლინიკური ბიოქიმია ელექტროკარდიოგრაფია, რენტგენოკიმო- 
გრაფია, ექოკარდიოგრაფია, რადიოიზოტოპური გამოკვლევა, მიოკარდიუმის 

ბიოფსია, ჰისტოქიმიური და ულტრასტროუქტურული კვლევის მეთოდები და 
სხვ. 

მიოკარდიტს იწვევს ინფექციური და ალერგიული ფაქტორები. მას ახა- 
სიათებს გარკვეული ეტიოლოგია და პათოგენეზი და შედარებით კარგადაა 
შესწავლილი. 

გ- ფ- ლანგმა 1935 წელს შეიმუშავა და 1936 წელს თერაპევტთა XII სა- 
კავშირო ყრილობამ მიიღო გულის კუნთის დაავადებათა კლასიფიკაცია, რომ- 

ლის მიხედვითაც მიოკარდიუმის დაავადებანი იყოფა ორ ძირითად ჯგუფად: 

ანთებით (მიოკარდიტი) და არაანთებით (მიოკარდიოდისტროფია) დაავადებე– 
ბად. 

ტერმინი „მიოკარდიოდისტროფია“ (მიოკარდიუმის დისტროფია) გ. ფ. 

ლანგის მიხეღვით აერთიანებს გულის კუნთის არაანთებით· დაავადებათა 
ჯგუფს, რომელთა დროსაც გულის ამა თუ იმ ფუნქციის დარღვევას საფუძ- 
ვლად უდევს მიოკარდიუმში მიმდინარე ბიოქიმიური პროცესების მოშლა. 

გ. ფ- ლანგს მიაჩნდა, რომ „მიოკარდიოდისტროფია“ წმინდა ფუნქციური 

ცნებაა და გულისხმობს მკრთალ და არასტაბილურ მორფოლოგიურ ცვლილე- 
ბებს, უმეტესად კი ასეთ ცვლილებათა არარსებობას. პათოლოგიური ცვლი- 

ლებები ამ დროს ქიმიურ (კოლოიდურ-ქიმიურ) და ბიოენერგეტიკულ დო- 

ნეზეა და უკუშექცევადია. გულის კუნთის ულტრასტრუქტურის შესწავლის 
თანამედროვე დონეზე ამ კონცეფციამ ერთგვარი ევოლუცია განიცადა (იხ. 
მიოკარდიოდისტროფია). 

გულის კუნთის ტროფიკის მოშლა (მიოკარდიოდისტროფია) ფართო გა- 
გებით მოსალოდნელია ნებისმიერი ინფექციური თუ არაინფექციური დაავა- 
დების დროს (მიოკარდიუმის დისმეტაბოლიზმი), მაგრამ „მიოკარდიოდის- 

ტროფიაში4“, გ. ფ. ლანგის აზრით, იგულისხმება არაანთებითი ექსტრაკარ– 

დიულ-ვასკულარული კონკრეტული ფაქტორების (ინტოქსიკაცია, ენდოკრინუ- 
ლი მოშლილობა, ფიზიკური გადაძაბვა და სხვ.) ზეგავლენით გულის კუნთში 
მიმდინარე ბიოქიმიური პროცესების მოშლა. აღნიშნულ ფაქტორთა რიგი 

გ. ფ. ლანგის დროიდან მოყოლებული თანდათანობით გაფართოვდა, რაშიც 
გარკვეული როლი შეასრულა საბჭოთა მკვლევარების –– ა. ა. კედროვის 

ვუ?



41963), მ. ი. თეოდორის (1972), ნ. პ. იურენევის (1972), ა. ვ. სუმაროკოვისა 

(1978) და სხვათა შრომებმა. 

ტერმინი „მიოკარდიოდისტროფია“ ფართოდ ვერ გავრცელდა საზღვა–- 
გარეთ. ვ. ბრიჯენმა 1957 წელს პირველმა შემოიღო ტერმინი ი„კარდიომიოპა–- 

თია“ მიოკარდიუმის უცნობი ეტიოლოგიის არაანთებით დაავადებათა აღსა- 

ნიშნავად, რომლებიც არ არიან გამოწვეული რევმატიზმით, გულის იშემიური 
დაავადებებითა და ჰიპერტონიული დაავადებით. კარდიომიოპათიის შესწავ- 

ლაში შემდგომში გარკვეული როლი შეასრულეს სხვა უცხოელმა ავტორებმა: 
რ. ემანუელი (1970), ო. ფოულერი (1971), ი. გუდვინი (1973) და სხე. 

ზოგი უცხოელი ავტორი (ბიურხი, 1972; ო. ფოულერი, 19/3) მიოკარ- 

დიოპათიებში აერთიანებს გულის კუნთის არა მარტო მეტაბოლურ და ანთე- 
ბით, არამედ კორონაროგენულ დაზიანებასაც, რომლებიც მიმდინარეობენ გუ– 

ლის ნაკლოვანების კლინიკური მოვლენებით. ასეთ შემთხვევებში მიოკარ- 
დიოპათიებს ჰყოფენ ორ ჯგუფად: პირველადი –– როდესაც ეტიოლოგია უც- 
ნობია და მეორადი, როდესაც ეტიოლოგიური ფაქტორი დადგენილია. ასევე 

ზოგი ავტორი (ი. კ. ფურკალო, ა. გ. კამინსკი, 1976) მიოკარდიოდისტროფიას 
მიაკუთენებს კარდიოპათიების ჯგუფს. 

მიოკარდიოპათიისა და მიოკარდიოდისტროფიის გაიგივება არ არის მარ- 

თებული. მიოკარდიოპათიის ეტიოლოგია უცნობია, მიოკარდიოდისტროფიისა 

კი თითოეულ კონკრეტულ შემთხვევაში ცნობილია, თუმცა ორივესთვის სა- 
ერთოა გულის კუნთში დისმეტაბოლიზმი და მისი ფუნქციური ნაკლოვანება. 
პირველ შემთხვევაში კარდიომეგალია აუცილებელი ნიშანია, მეორენი კი 

ა. 
ჯანმრთელობის დაცვის სრულიად მსოფლიო ორგანიზაციის VIII გადა- 

სინჯვის საერთაშორისო კლასიფიკაციის მიხედვით (1969), რომელიც 1970 წლი– 

დან მიღებულია საბჭოთა კავშირში „კარდიოპათიაში, იგულისხმება სხვადა- 
სხვა ეტიოლოგიის (უმეტესად უცნობი ან დაუდგენელი, სავარაუდო ეტიოლო– 
გიის): გულის დაავადებანი, რომელთა უმთავრესი დამახასიათებელი ნიშნებია 
კარდიომე გალია და გულის ნაკლოვანება. ამ სახელწოდებაში არ ერთიანდება 

გულის კუნთის პათოლოგია, რომელიც გამოწვეულია გულის სარქვლოვანი 
აპარატის დაზიანებით, გულის იშემიური დაავადებებითა ღა ჰემოდინამიკის 
მოშლით (ჰიპერტენზიით) სისხლის მიმოქცევის დიდ და მცირე წრეებში. ტერ- 
მინს „კარდიომიოპათია“ ფართოდ ხმარობენ საზღვარგარეთულ ლიტერატუ- 
რაში. 

ქვემოთ მოგვყავს გულის კუნთის დაავადებათა სამუშაო კლასიფიკაცია 

მ. ი. თეოდორის (1972), ა. ვ. სუმაროკოვის (1978), ნ. რ. პალეევისა და თანა- 
ავტორების (1978) სქემების მიხედვით. 

L ჯგუფი –– მიოკარდიუმის ანთებითი დაავადებანი –– 
მიოკარდიტი 

1. პარა- და მეტაინფექციური მიოკარდიტი, გამოწვეული: ბაქტერიული. 

ვირუსული და რიკეტსიული ინფექციით, სპიროქეტოზით, არასპეციფიკური 
კეროვანი ინფექციითა და სეფსისური დაავადებებით. 

2. მიოკარდიტი პარაზიტული და პროტოზოული დაავადებების დროს. 
3. ვაქცინაციისშემდგომი, შრატისმიერი და წამლისმიერი (ციტოსტატი- 

კური დღა სულფაცილშარდოვანას პრეპარატები და სხვ.) მიოკარდიტი. 
თ 4. მიოკარდიტი ალერგიული დაავადებების დროს (ბრონქული ასთმა და 

ვ.). 
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„ მიოკარდიტი კოლაგენოზებისა და სისტემური ვასკულიტის დროს. 
- იდიოპათიკური (იზოლირებული) მიოკარდიტი (აბრამოვ-ფიდლერის). 

· ორსულთა და მშობიარობისშემდგომი მიოკარდიტი. 
„ მიოკარდიტი სიდამწვრეებისა და სხივური დაავადებების ღროს. 

მიოკარდიტი მიმდინარეობის მიხედვით შეიძლება იყოს მწეავე, ქვემწვა– 

ვე, მორეციდივე და ლატენტურად მიმდინარე; გავრცელების მიხედვით –- დი- 
ფუზური და კეროვანი, გენეზის მიხედვით ტოქსიკო-ალერგიული და ალერ- 

გიული. 

თ
-
–
ა
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ი
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თ
 

IL ჯგუფი –– მიოკარდიუმის დისტროფიული დაზიანებანი –– 
მიოკარდიოდღდისტროფია 

1. ტოქსიკური მიოკარდიოდისტროფია (ეგზოგენური ინტოქსიკაციები 

CC0-თი, კობალტით, სხვადასხვა საყოფაცხოვრებო და საწარმოო შხამით, სამ- 
კურნალო საშუალებებით, ურემიის გამო და სხვ.). 

2. ალიმენტური მიოკარდიოდისტროფია ავიტამინოზის დრის (ბერი 
ბერის კარდიული ფორმა, ჰიპო- ღა დისპროტეინოზები, კვაშიორკორის სინ- 
დოომი და სხვ). 

3. მწვავე და ქრონიკული ფიზიკური გადაძაბვა. ამ დროს "შეუსაბამობაა 
ორგანიზმის შესაძლებლობასა და დატვირთვის ინტენსივობას შორის. იგი შე- 
იძლება გამოწვეული იყოს გულის ინერვაციის მოშლით, ჭარბი რაოდენობით. 
კატექოლამინების დაგროვებით და ელექტროლიტური დისბალანსით, 

4. მიოკარდიოდისტროფია ანემიის დროს. იგი გამოწვეული» ჰიპოქსიის 
გამო ჟანგვითი პროცესები დაქვეითებით მიოკარდიუმში ჰემოგლობინის. 

30--40% -ით და მეტად დაქვეითების შედეგად. 
5, ენდოკრინული და ვეგეტატიურ-ენდოკრინული რეგულაციის მოშლით 

გამოწვეული მიოკარდიოდისტროფია (თირეოტოქსიკოზი, მიქსედემა, აკრო- 
მეგალია, იცენკო –– კუშინგის სინდრომი, ფეოქრომოციტომა, შაქრიანი დი- 
აბეტი, დიზოვარიალურ-ვეგეტატიური მოშლილობა, სიმსუქნე, ელექტროლი- 
ტური დისბალანსი). 

6. ალკოჰოლური მიოკარდიოდისტროფია. 
7. უცნობი ეტიოლოგიის ან გენეტიკურად განპირობებულია მიოკარდი- 

უმის დახიანების განსაკუთრებული ფორმები: გულის პირველადი ამილოიდო- 
ზი, გულის გლიკოგენოზი (პომპეს დაავადება), გულის მუკოპოლისაქარიდოზი 
და ჰემოქრომატოზი, გულის დაზიანება რეტიკულოქსანტომატოზის: და სფინ- 
გომიელინოზის დროს. 

8. სისტემური დაავადებანი (კოლაგენოზი, ფრიდრეისის ატონია, ნერვ- 
კუნთოვანი აპარატის სისტემური დაზიანება და სხვ.). 

9. ინფექციები. 
10 ჰიპოდინამიით გამოწვეული მიოკარდიოდისტროფია. 

III ჯგუფი –– გულის პირველადი ჰიპერტროფიული დაზიანება –– 
მიოკარდიოპათია 

1. ოჯახობრივი (გვაროენული) მიოკარდიოპათია (კარდიომეგალია). 

2. მიოკარდიუმის იდიოპათიკური ჰიპერტროფია (ჰიპერტროფიული მიო- 

კარდიოპათია): ა) პარკუჭებიდან სისხლის განდევნის გზების ობსტრუქციის 
გარეშე; ბ) მარცხენა, მარჯვენა ან ორივე პარკუჭის განდევნის გზების ობს- 
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ტრუქციის მოვლენებით (სიმეტრიული და ასიმეტრიული იდიოპათიკური მიო- 
კარდიოპათია). 

IV ჯგუფი –– გულის ფიბროზული (პირველადი) და 

ფიბროელასტიკური დაზიანება 

1. ენდომიოკარდიული ფიბროზი. 
2. მიოკარდიუმის დაზიანება ენდოკარდიუმის ფიბროელასტოზის დროს. 
3. ფიბროპლასტიკური ენდომიოკარდიტი (ლეფლერის ტიპი:). 

V ჯგუფი -- მიოკარდიუმის გრანულომატოზური (არაანთებითი) 

და ბლასტომური დაზიანება 

· გულის სარკოიდოზი. 

„ მიოკარდიუმის დაზიანება ლიმფოგრანულომატოზის დროს. 
· გულის დაზიანება ლეიკოზისა და რეტიკულოზის ღროს. 

· გულის კუნთის პირველადი სიმსივნეები (ფიბრომა, რაბდომიომა, სარ– –
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–
 კომა 

მიოკარდიტი 

(VIV0CმLძ9LV15) 

მიოკარდიტი გულის კუნთის. ანთებაა. იგი ინფექციური ან ინფეგციურ– 

ალერგიული დაავადებაა და შეიძლება განვითარდეს ყველა ინფექციური და- 
ავადების დროს (მათ შორის ბაქტერიული, ვირუსული, რიკეტსიული, სოკოვა- 

ნი ინფექციის ჩათვლით). იგი შეიძლება გამოიწვიოს პარაზიტულმა დაავადე– 

ბებმაც. 
ინფექციური დაავადების მიმდინარეობის კლინიკურ სურათში მიოკარდი– 

ტის სიმბტომები ხშირად მეორეხარისხოვანია, მაგრამ ზოგ შემთხვევაში იგი 
მიმდინარეობს გულის ნაკლოვანების გამოხატული ნიშნებით და შეიძლება 

სიკეღილის მიზეზიც გახდეს. თვით ინფექციურ აგენტს გულის კუნთში ძა–- 
ლიან «მვიათად ნახულობენ, რაც მიუთითებს ასეთი მიოკარდიტის რთულ პა- 

თოგენეზზე. 
მიოკარდიტის დროს გულის კუნთის ბოჭკოებში ვითარდება ალტერაციის 

(დ-,ტროფიულ-ნეკრობიოზული) პროცესები, ხოლო ინტერსტიციაში –– ექსუ– 
დაციურ-პროლიფერაციული მოვლენები. პირველი სჭარბობს პარენქიმული. 
მიოკარდიტის, ხოლო მეორე ინტერსტიციული მიოკარდიტის დროს. ანთებითი 

და დისტროფიული ცვლილებები კუნთოვან ბოჭქკოებსა და შუამდებარე ქსო- 
ქილში თანდათან იწვევს ნაწიბუროვან ცელილებებს, რამაც შეიძლება განაპი-. 
რობოს არიტმია, ბლოკადა და გულის ნაკლოვანება. ვითარდება მიოკარდი- 
ტული კარდიოსკლეროზი (გ. ფ. ლანგი, 1936). რევმატული, სიფილისუბზი დღა 
ტუბერკულოზური მიოკარდიტის დროს აღინიშნება აგრეთვე სპეციფიკური 
გრანულომატოზური ცვლილებები მიოკარდიუმში. 

ზოგიერთი მეცნიერის აზრით, მიოკარდიუმის დაავადების იშვიათი ფორ- 
მები (მიოკარდიუმის იდიოპათიკური ჰიპერტროფია, მიოკარდიოპათია, დიფუ- 

ზური ენდომიოკარდიული ფიბროზი) შეიძლება თავის დროზე გამოუცნობი 
მწვავე ან ქვემწვავე მიოკარდიტის შედეგი იყოს (ბიურხი, გილესი, 1972). 

მიოკარდიტის კლინიკური სურათი დამოკიდებულია მის გამომწვევ აგენ- 
ტზე. განვიხილოთ მოკლედ ზოგიერთი მათგანი. 
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ვირუსული მიოპარდიდტი 

ზოგიერთი ვირუსი შეიძლება აქტიურად გამრავლდეს გულის კუნთში და 
მისი არსებითი დაზიანება არ გამოიწვიოს, ხოლო ზოგი მათგანი იწვევს მის 
ანთებას; დაზიანებული უბანი სხვადასხვა არიტმიისა და ბლოკაღის მიზეზი 
'ხდება. კუმშვადი მიოკარდიუმის დიდი ზომის დაზიანება შეიძლება გულის ნაკ- 

ლოვანების მიზეზი გახდეს. 
უმეტეს “შემთხვევაში ვირუსის მოქმედება მიოკარდიუმზე გამოისატება 

ტოქსიკური, მეტაბოლური და იმუნოლოგიური ეფექტით. 
მორფოლოგიურად ვირუსული მიოკარდიტის დროს აღინიშნება ინტერ- 

სტიციული ინფილტრაცია მონონუკლეარული უჯრედებით, ხშირად პე“რივას- 
კულარული დაზიანებით, რომელიც შეიძლება იყოს კეროვანი ან დიფუზური 

და ლოკალიზღება უმეტესად სუბენდოკარდიულად ან სუბეპიკარღიულად. 
დღეისათვის მხოლოდ პოლიომიელიტის, კოქსაკისა და LCILI0 ვირუსებია ნა- 
ხული გულის ქსოვილში. 

წითელას დროს მიოკარდიტი ძალიან იშვიათია. ძირითადად იგი გამოიხა- 
„ტება ეკგ ცელილებებით: 0-C ინტერვალის გახანგრძლივებით, ჯ კბილის 

დეფორმაციითა და 5--I სეგმენტის (ე/დომით, იშვიათად არიტმიით. მიოკარ- 
დიტის დიაგნოზი უფრო ჭეშმარიტი ხდება პარკუჭოვანე პაროქსიზმული ტა- 
ქიკარდიისა და სრული გარდიგარდმო ბლოკადის განვითარების შემთხვევაში, 

უკანასკნელ წლებში მიოკარდიტი წითელას დოოს უფრო იშვიათია, რადგან 
პროფილაქტიკურ აცრებს უტარებენ ყველა ბავშვს და წითელა უფრო მსუბუ- 
ქი ფორმით მიმდინარეობს. 

წითურას დროს მიოკარდიტი ძალიან იშვიათად გვხვდება. საშიშია ფეხ- 

მძიმე ქალების წითურა, რადგან იგი იწვევს ნაყოფის გულის დაზიანებას. ბავ- 

შვები ხშირად იბადებიან არა მარტო თანდაყოლილი გულის მანკით, არამედ 

ცალკეულ შემთხვევაში გავრცელებული ნეკროზით გულის კუნთში. 
გრიპული მიოკარდიტის დამახასიათებელია გულის საზღვრების მკვეთ4ი 

გადიდება, გალოპის რიტმი, სისტოლური შუილი მწვერვალზე და შეგუბებითი 
მოვლენები დიდ და მცირე წრეში. მიოკარდიტი 2-3 კვირა მიმდინარეობს 
და გასოჯანმრთელებით მთავრდება. 

თუ მიოკარდიტის დიაგნოზი დასაბუთებულია, მიზანშეწონილია სამკურ- 

ნალოდ ვიხმაროთ ასპირინი, ბრუფენი, ინდომეტაცინი, შეთინდოლი, მძიმე შემ- 
თხვევებში სტეროიდები. სიფრთხილით უნდა გამოვიყენოთ სოლფანილამი- 
დები და ანტიბიოტიკები, რადგან მათ 'შეიძლება გამოიწვიონ წამლისმიერი 
მიოკარდიტი. 

კოქსაკის მიოკარდიტი. კოქსაკის კირუსი ფართოდაა გავრცელებული მსოფ.. 

ლიოში. დაავადებულთა 10%-ს უვითარდება გულის დაზიანება –– ძირითადად 
პერიკარდიტი, უფრო იშვიათად მიოკარდიტი. განსაკუთრებით კარდიოტროპუ- 
ლია ვირუსი კოქსაკი ჩ. 

მიოკარდიტს წინ უსწრებს ზოგადი სიმპტომები: ცხელება, კანზე გამო- 

ნაყარი, ზედა სასუნთქი გზების კატარი, სისხლში ზომიერი ნეიტროფილური 
ლეიკოციტოზი, ედს-ის მომატება მიოკარდიტის დამახასიათებელია ჰიპერ- 
ფერმეჩტემი: ლაქტატდეჰიდროგენაზისა და კრეატინფოსფოკინახის მომა- 
ტება. 

ეკგ-ზე დამახასიათებელია L კბილის ინვერსია, () კბილის გაღრმავება, გამ- 

ტარობის დარღვევა, არიტმია. პერიკარდიტის დროს ავადმყოფის ძირითადი 
ჩივილია კარდიალგია (#9CIICმILძILI5 CXI0ჯი მ-ს გამო). ხშირად მოისმინება პერი- 
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კარდიუმის ხახუნი. დამახასიათებელია გულის საზღვრების გაღიდება, რაც 
კარგად გამოვლინდება რენტგენოლოგიურად ან ექოკარდიოგრაფიით. 

კოქსაკის ვირუსის აღმოჩენა შეიძლება სისხლში, განავალსა და ()ხვირ- 
ხახის გამონავლებში. 

ვირუსული მიოკარდიტი შეიძლება განვითარდეს პოლიომიელიტის, ეპი- 
დემიური ჰეპატიტის, პაროტიტის, ენცეფალიტის, ფსითაკოზის, ცოფის, ინ- 
ფექციური მონონუკლეოზის დროს. 

მკურნალობა სიმპტომურია. 

მიოკარდიტი ბაქტერიული ინფექციების დროს 

პარტახტიანი ტიფის დროს მიოკარდიტი ხშირია, მაგრამ მისი გამოცნობა 

ძნელია, რადგან კლინიკური სურათი იშვიათადაა გამოხატული. პათანატომი- 
ურად ძალიან ზშირად ნახულობენ ინტერსტიციულ მიოკარდიტს. მიოკარდი- 
უმის დაზიანება შეიძლება გამოწვეული იყოს არა მარტო საკუთრივ მიოკარ- 

დიტით, არამედ ვასკულიტითა და პერივასკულიტით, რადგან რიკეტსიები ძი–- 

რითადად ენდოთელიურ უჯრედებში მრავლდებიან. 
ტიფის დროს კოლაფსი, ტაქიკარდია, არიტმია შეიძლება გამოწეეული 

იყოს არა მიოკარდიტით, არამედ ვეგეტატიური ცენტრების დახიანებითაც. 
ტიფის დროს მიოკარდიტი მიმდინარეობს მწვავედ და გამოჯანჰრთელებით 

მთავრდება. ' 
დიფთერიის დროს მიოკარდიტი ვითარდება დაავადების მეორე კვირას. 

გულის კუნთის ბოჭკოებში ვითარდება ცბიმოვანი და ჰიალინური დისტროფია 

და ნეკროზი. მოგვიანებით ცვლილებები ინტერსტიციაშიც აღინიშნება. მიო- 
კარდიტის ძირითადი მიზეზია დიფთერიული ტოქსინის უშუალო გავლენა კუ5- 

თოვან უჯრედებსა და ინტრაკარდიულ ნერვულ კეანძებზე. გარკევიულ როლს 
ასრულებს ალერგიული ფაქტორიც. კლინიკურად ყურადღებას იჰ+ყოობL გუ- 
ლის ქრონიკული ან მწვავე ნაკლოვანების ნიშნები, არიტმია, ბლოკადა (მათ 

"შორის შესაძლებელია სრული გარდიგარდმო ბლოკადის განვითარებაც) და 

გალოპის რიტმი. მკურნალობა ანტიდიფთერიული, მიოკარდიტის საწინააღმდე- 

გო და სიმპტომურია. 
ქუნთრუშას გამომწვევია # ჯგუფის ჩ ჰემოლიზური სტრეპტოკოკი. 

სტრეპტოკოკების ტოქსიკური მოქმეღების შედეგად შეიძლება დაზიანდეს 
მიოკარდიუმი. მოზრდილ ასაკში უფრო ხშირია ასეთი გართულება, ვიდრე 

ბავშვობაში, მიოკარდიტის ნიშნებია ტაქიკარდია (რაც დიაგნოსტიკური კრი- 
ტერიუმია დაბალი L-ის დროს) და პათოლოგიური ცვლილებები ეკგ-ზე. 

ზოგიერთ ავადმყოფს მიოკარდიტი უვითარდება დაავადების მე-3, მე-4 

კვირის ბოლოს ან მწვავე ართრიტის ფონზე. იშვიათ შემთხვევაში შეიძლება 

ჩამოყალიბდეს მარცხენა ვენური ზვრელის სტენოზი, რაც გვაძლევს საშუ- 
ალებას დაავადება შევაფასოთ, როგორც რევმატიზმი, მით უმეტეს, რომ ორი–- 

ვე დაავადებას იწვევს # ჯგუფის სტრეპტოკოკი. ქუნთრუშის შემდეგ რევმო- 
კარდიტის განვითარების შესაძლებლობა მტკიცდება მორფოლოგიური გამოკ- 
ვლევებითაც. ამ დროს მიოკარდიუმში ნახულობენ აშოფ –– ტალალაევის გრა- 
ნულომებს. გულის მანკიანებს კი ქუნთრუშის შემდეგ ძალიან ხშირად უვი- 
თარდებათ შებრუნებითი რევმოკარდიტი. 

პროფილაქტიკასა და მკურნალობაში დიდი მნიშვნელობა აქვს დროულად 
დაწყებულ პენიცილინთერაპიას. 
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მენინგოკოკური ინფექციის დროს მის კლინიკურ მიმდინარეობაში გულის 
პათოლოგიურ ცვლილებებს წამყვანი ადგილი იშვიათად უკავია, პათანატომი– 

ურად კი ხშირად ნახულობენ მიოკარდიტს. ამ დროს მიკროსკოპულად აღი- 
ნიშნება ინტერსტიციული და პერივასკულური უჯრედოვანი ინფილტრაცია 
ზომიერად გამოხატული ცვლილებებით მიოფიბრილებში, ხანდახან მიკროაბ- 

სცესებიც. 

მენინგოკოკური ინფექციის დროს შეიძლება განვითარდეს კოლაფსი, 

რომელიც ტოქსემიის გამო განვითარებული თირკმლის მწვავე უკმარისობის 
შედეგია (უოტერხაუს -–– ფრიდერიკსენის სინდრომი). 

მუცლის ტიფისა და ხალმონელოზის დროს მიოკარდიუმის მძიმე დაზი- 

ანება მისი ფუნქციური ნაკლოვანების აშკარა მოვლენებით იშვიათია, მაგრამ 
ძალიან ხშირია ცვლილებები ეკგ-ზე: ბრადიკარდია, L--2 ინტერვალის გა- 

ხანგრძლივება, 1 კბილის ინვერსია, იშვიათად სრული გარდიგარდმო ბლო- 
კადა. ძირითადად ეს (ცვლილებები დაკავშირებულია ვაგოტონიასთან. ტიფის 
დროს ტკივილი გულის არეში, გულის ფრიალი და სხვა დაკავშირებულია ნე- 
იროცირკულაციურ ასთენიასთან. მწვავე ტოქსემიის დროს ვითარდება კო- 
ლაფსი, რომელიც გამოწვეულია ვაზომოტორული ცენტრების დამბლით ან 
ღიდი რაოდენობით სისხლის დაკარგვით (ნაწლავებიდან სისხლის ღენის 

დროს). 

ამ ინფექციათა დროს გულის მორფოლოგიური გამოკვლევისას ნახულო- 
ბენ მიოფიბრილების შეშუპებას ზომიერი დისტროფიით, იშვიათად მიელოზს. 
ცალკეულ შემთხვევაში აღინიშნება ინტერსტიციული ინფილტრაცია. 

ბრუცელოზის დროს გულის მხრივ უფრო ხშირია ბაქტერიული ენდო- 

კარდიტი. მიოკარდიუმის დაზიანება ქრონიკულად მიმდინარეობს და ძირი- 

თადად ეკგ-ზე აისახება 5– I სეგმენტის ცდომით, 1 კბილის ცვლილებებით, 
იშვიათად არიტმიით. მორფოლოგიურად გულში ნახულობენ გრანულომურ 
„ცვლილებებს ანთებითი ინფილტრატებით. 

ტუბერკულოზის დროს გულის მხრივ უფრო დამახასიათებელია ექსუ- 
ღაციური პერიკარდიტი მიოკარდიუმის დაზიანება უფრო აშვიათია ღა 

გვხვდება ჰემატოგენური დისემინაციის დროს. არ არის გამორიცხული პრო- 
ცესის გადასვლა მიოკარდიუმზე პერიკარდიტის დროს. 

ძალიან იშვიათად მიოკარდიუმში შეიძლება ჩამოყალიბდეს დიდი ზომის 
კახტეოზური კვანძები. ამ დროს აღინიშნება ხოლმე იმპულსის გატარების დარ- 
ღვევა, მოციმციმე არიტმია, დვრილისებრი კუნთების დისფუნქცია და სხვ. 

საკუთრივ მიოკარდიტის გარდა, რომლის დროსაც ნახულობენ მიკრობაქ- 
ტერიებს დაზიანების კერაში, ზოგჯერ აღინიშნება არასპეციფიკერი გრანუ- 
ლომები გულის კუნთში. 

ათაშანგის მესამე პერიოდში გვხედება აორტიტი, აორტის ანევრიზმა და 

აორტის სარქვლების ნაკლოვანება, გვირგვინოვან სისხლძარღეებში პრო- 
ცესის განვითარება კი იწვევს მიოკარდიუმის იშემიას. ძალიან იშვიათად აღ- 
ნიშნავენ გუმურ მიოკარდიტს. ამ უკანასკნ–კელის დროს გვხვდება არიტმია, 
გამტარობის დარღვევა, სრული გარდიგარდმო ბლოკადა. ათაშანგის მესამე 
პერიოდში გართულებები გულის მხრივ დაავადებულთა 10%-ს აღენიშნება. 

ექინოკოკოზის დროს მიოკარდიუმი დაზიანებულია პხოლოდ ერთკამერი- 
ანი ექინოკოკის შემთხვევაში. პარაზიტი კუჭ-ნაწლავიდან გადადის სისხლში 

და ხვდება ღვიძლში, შემდეგ ფილტვებში და იქ იწვევს კეროვან დაზიანე- 
ბებს, უფრო იშვიათად პარაზიტი გაივლის ამ ორგანოებს და მოხვდება სისხ- 
ლის მიმოქცევის დიდ წრეში, შემდეგ გულში. ექინოკოკური ბუმტი გულში 
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გამოვლინდება რენტგენოლოგიურად. დიღმა ბუშტმა მიოკარდიუპზე ზეწო- 
ლის შედეგად შეიძლება გამოიწვიოს მისი იშემია და მის გარშემო შემაერთე– 

ბელი ქსოვილის განვითარება, 
ეკგ-ხე აღინიშნება არიტმიის სხვადასხვა ფორმა, ს კბილის ამპლიტუდის 

შეცვლა, კეროვანი დაზიანების სხვა ნიშნები, 
გულის ღრუში ექინოკოკური ბუშტის გასკდომამ შეიძლება გამოიწვიოს 

ანაფილაქსიური რეაქცია, შოკიც კი, აგრეთვე ფილტვის არტერიის ემბოლია 

გულ-ფილტვის მწვავე ნაკლოვანებით. 
ტრიქინელოზს მწვავე პერიოდში ახასიათებს ტემპერატურის მომატება, 

კუჭ-ნაწლავის აშლილობა, პერიორბიტალური შეშუპებები, მიოზიტი, ეოზი–- 

ნოფილია. უფრო მოგვიანებით შეიძლება განვითარდეს ალერგიული ბუნების 
მიოკარდიტი. 

გულის კუნთის ჰისტოლოგიური გამოკვლევისას ნახულობენ კუნთოვანი 
ბოჭკოების კეროვან ნეკროზს, ინტერსტიციულ შეშუპებას, პერივასკულურ 
უჯრედოვან ინფილტრატებს, რომლებიც შეიცავენ ლიმფოციტებს, ეოზინო- 

ფილებს, პლაზმატურ უჯრედებს. 
ეკგ-ხე ცვლილებები მალე ქრება ზოლმე გლუკოკორტიკოიდული თერა- 

პიის შემდეგ. 

ვიოკპკარდიტი სოკოვანი ღა პარაზირული 

დაავადებების ღროს 

აქტინომიკოზის დროს გვხვდება პერიკარდიტი და ენდოკარღიტი. მიო- 

კარდიუმის დაზიანება უფრო იშვიათია და შეიძლება გამოვლინდეს რეგულა- 
რული ეკგ კონტროლით. 

მორფოლოგიურად ქსოვილებში ნახულობენ სოკოს ნაწილებს, რომლე– 
ბიც მდებარეობენ მიკროაბსცესებში და გარშემორტყმული არიან პოლიმორ– 
ფულბირთვიანი ლეიკოციტებით; ზოგჯერ ყალიბდება გიგანტურუჯრედოვანი 

გრანულომა. 

კანდიდომიკოზის დროს მიოკარდიუმი დაზიანება პრაქტიკულად არ 

გვხვდება. 
კოქციდიომიკოზისა და ჰისტოპლაზმოზის დროს გეხედება ინტერსტიცი- 

ული მიოკარდიტი, რომელიც ხშირად უსიმპტომოდ მიმდინარეობს, 
ჩაგასის დაავადებას ტრიპანოსომები იწვევენ. დაავადება გავრცელებუ- 

ლია ამერიკის სამხრეთ შტატებსა და არგენტინაში. ტრიპანოსომებს განსაკუთ–- 
რებული კარდიოტროპულობა ახასიათებთ. დაავადების მწვავე ფაზა კლინი- 

კურად არ გამოვლინდება და ამიტომ გამორჩებათ ზოლმე. ქრონიკულ ფაზას 
კი ახასიათებს მარჯვენაპარკუჭოვანი ნაკლოვანება, საჭმლის მონელების დარ- 
ღვევა, საყლაპავი მილის გაფართოება. გული ფართოვდება, ტონები მოყრუ- 

ებულია, სამკარიანი და ორკარიანი სარქვლების შედარებითი ნაკლოვანების 
ნიშნები · ვლინდება. დაავადება რთულდება ემბოლიებით სხვადასხვა ორგა- 

ნოში. 

ეკგ-ზე აღინიშნება ჰისის კონის რომელიმე ფეხის (უფრო ხშირად მა“- 
ჯვენა ფეხის) ბლოკადა, ექსტრასისტოლია, LI კბილის დეფორმაცია. დაავადე– 

ბა თანდათან პროგრესირებს.. 
მორფოლოგიურად აღინიშნება მიოკარდიოდისტროფია, ანთებითი ინფილ– 

ტრაცია და გამოხატული ინტერსტიციული ფიბროზი, 
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არასპეციფიკური მიოკარდიტი (აბრამოვ. ფიდღლერის 
იღიოპათიპური მიოკარდიტია 

1697 წელს ს. ს. აბრამოვმა დაწვრილებით აღწერა თავისებური მიმდინა– 
რეობის ინტეღსტიციული მიოკარდიტი, ხოლო ფიდლერმა 1900 წელს ცალკე 
ნოზოლოგიურ ფორმად გამოჰყო იგი. ა. ი. აბრიკოსოვმა (1940) და ი. ლ. რა–- 

პოპორტმა (1950) ამ დაავადების ალერგიული გენეზი დაადგინეს. 
მორფოლოგიური გამოკვლევისას ნახულობენ დილატაციის ბარჯზე გადი- 

დებულ გულს, ერთდროულად არის ხოლმე გულის კუნთის ჰიპერტროფიაც, 

ამიტომ მისი მასა აღწევს 700--800 გრამს. სტრომაში ნახულობენ ანთებით- 
ინფილტრაციულ, ხოლო მიოფიბრილებში –– დესტრუქციულ ცვლილებებს. 

დაავადების მიმდინარეობა შეიძლება იყოს მწვავე, ქვემწვავე და ქრონი–- 

კული. მწვავე და ქვემწვავე მიმდინარეობის დროს უცებ ვითარდება გულის 
ნაკლოვანების კლინიკური სურათი. ადრე პრაქტიკულად ჯანმრთელ ადამიანს 

უჩნდება ქოშინი, საერთო სისუსტე, ტკივილი გულის არეში. ობიექტურად 
აღინიშნება: სუნთქვის გახშირება, ორთოპნოე, ციანოზი, შეგუბებითი ხიხინი 

ფილტვებში, ღვიძლის გადიდება. ზოგჯერ დაავადება იწყება მწვავე მარჯვენა– 
პარკუჭოვანი ნაკლოვანებით, ღვიძლის სწრაფი გადიდებით, მწვავე ტკივილით 
მარჯვენა ფერდქვეშა არეში, რაც ქოლეცისტიტის მცდარი დიაგნოზის მიზეზი 
ხდება. ზოგჯერ კი, როდესაც ტემპერატურა არ კლებულობს ჯა სისხლში 

ცვლილებებია, არასწორად ადგენენ რომელიმე ინფექციური დაავადების დი- 
აგნოზს. 

მიოკარდიტის დროს გულის მხრივ აღსანიშნავია: გულის საზღვრების 
მკვეთრი გადიდება, მოყრუებული ტონები, გალოპის რიტმი, მწვერვალზე სის- 

ტოლური შუილი, ტაქიკარდია, სუსტი ავსების მაჯა, ზოგჯერ ალტერნაცია. 

მწვავე ფორმის შემთხვევაში ხშირია თრომბოემბოლიური გართულებები 

თირკმლებში, ფილტვებში, ელენთაში და სხვ. ზოგჯერ კი სწორეღ თრომბო- 
ემბოლიით იწყება დაავადება. 

ეკგ-ზე აღინიშნება სხვადასხვა არიტმია, ()IL5 კომპლექსის ვოლტაჟის 
შემცირება, 5–” სეგმენტის ცდომა, LI კბილის დეფორმაცია. ზოგჯერ ეს 
ცვლილებები იმდენად გამოხატულია, რომ მიოკარდიუმის ინფარქტზე გვაფიქ- 

რებინებს. 

რენტგენოლოგიურად აღინიშნება გულის საზღვრების სწრაფი გადიდება, 
რაც წააგავს ექსუდაციურ პერიკარდიტს, მაგრამ პერიკარდიტის დროს გული 
სამკუთხზედისებრი ფორმისაა და ყველა რკალი წაშლილია. 

ექოკარდიოგრაფიულად აღინიშნება გულის ღრუების უპირატესი დილა- 
ტაცია, შედარებით ნაკლებად –– მიოკარდიუმის ჰიპერტროფია. 

ქრონიკული მიოკარდიტის დროს გულის საზღვრების გადიდება და გუ- 
ლის ნაკლოვანების განვითარება თანდათანობით ხდება. 

არასპეციფიკურ მიოკარდიტს ხშირად აიგივებენ მიოკარდიუმის იდიო- 
პათიკურ ჰიპერტროფიასთან. ზოგ ავტორს მიაჩნია, რომ საჭიროა ამ ორი და– 
ავადების დიფერენციული დიაგნოსტიკა. მიოკარდიტის დიაგნოზის დადგენი- 
სას ყურადღება უნდა მიექცეს ანამნეზს, კავშირს გადატანილ ინფექციასთან, 
წამლების მიღებასთან, გაცივებასთან, სხვა ალერგიულ ფაქტორებთან. ასევე 
საყურადღებოა ორგანიზმში მიმდინარე ანთებითი პროცესის კლინიკური და 
ლაბორატორიული ნიშნები, იმუნოლოგიური რეაქციების გადახრა, 

საჭიროა გვახსოვდეს, რომ იზოლირებულად მიოკარდიუმის დაზიანების 
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გარდა, შესაძლებელია მიოკარდიტი სისტემური გამოვლინებებით. ასეთ დროს. 

აუცილებელია დიფერენციალური დიაგნოსტიკა კოლაგენოზის გამოსარიცხად. 

მკურნალობა ტარდება სტეროიდების, საგულე გლიკოზიდები», შარდმდე- 
ნი პრეპარატების, ზოგჯერ იმუნოდეპრესანტების გამოყენებით. 

რევმატული მიოპარდიტი 

რევმატული მიოკარდიტის დროს მორფოლოგიურად ნახულობენ აშოფ –– 

ტალალაევის სპეციფიკურ გრანულომებს, კოლაგენის დაზიანებას და შემაერ- 

თებელი ქსოვილის ანთებად ინფილტრაციას. 
მიოკარდიტის მსუბუქი მიმდინარეობის დროს ავადმყოფი უჩივის: ადვი- 

ლაღ დაღლას, შრომის უნარის დაქვეითებას, გულის ფრიალს, უსიანოვნო 
შეგრძნებას გულის არეში. ობიექტურად აღინიშნება ტაქიკარდია, (ვალება–- 

დი სისტოლური შუილი მწვერვალზე, ნ-–- 02 ინტერვალის გახანგრძლივება, 
ექსტრასისტოლია. შედარებით მძიმე ფორმის მიოკარდიტის დროს აღინიშნება 
გულის საზღვრების გაფართოება, სისტოლური შუილი მწვერვალზე, 1I ტონის 
აქცენტი ფილტვის არტერიაზე, I კბილის ცვლილებები ეკგ-ზე, რომელიც კო– 

რონარულ უკმარისობას მოგვაგონებს. 
მძიმე ფორმის რევმატული მიოკარდიტი ამჟამად იშვიათია. ამ ღროს გუ- 

ლის საზღვრები მკვეთრად ფართოვდება, ვითარდება გულის ნაკლოვანება, 
აღინიშნება უხეში სისტოლური შუილი, ზოგჯერ ჭენების რიტმი. ეკგ-ზე იმ- 
პულსის გატარების დარღვევა, სრული გარდიგარდმო ბლოკადა, ექსტრასის–- 
ტოლია, IL კბილისა და 5-1+ სეგმენტის ცვლილებები. ლაბორატორიულად 
აღინიშნება; ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი, „C“-რეაქტიული ცილა სისხლ– 

ში, ანტისტრეპტოკოკური ანტისხეულების ტიტრის მომატება, ჰეპერფერმენ– 
ტემია. 

მძიმე მიოკარდიტის დროსაც კი შეიძლება განკურნება. ამ დროს გითარ–- 
დება კარდიოფიბროზი –– პოსტმიოკარდიტული კარდიოსკლეროზი, გ. ფ, ლან- 
გის მონაცემებით, კარდიოსკლეროზის ეს ფორმა, ძალიან იშვიათად იწვევს 
გულის ნაკლოვანებას. 

რევმატული მიოკარდიტის დროს შეიძლება დაზიანდეს გვირგვინოვანი 
არტერიები, ვითარდება რევმატული კორონარიტი, მაგრამ კლინიკუოად მისი 

დადგენა რთულია, რადგან ძლიერი სტენოკარდიული ტკივილი და კორონა–- 
რული L კბილი შეიძლება მიოკარდიტის დროსაც შეგვხვდეს. 

მკურნალობა ტარდება პენიცილინის, სალიცილატების, სტეროიდებისა და. 

სხვათა გამოყენებით (იხ. რევმატეზმი). 

ჯმიოპარდიოდისტროფია 

(MV0CმგI9ძ!0ძV5LC00LI8) 

მიოკარდიოდისტროფიაში იგულისხმება ექსტრაკარდიული ეტიოლოგი- 
ური ფაქტორებით გამოწვეული გულის კუნთის არაანთებითი პათოლოგიური 
პროცესი, რომლის დროსაც პირველადად აღინიშნება მიოკარდიუმის ტროფი- 
კის უკუშექცევადი მოშლა (დისტროფია) კოლოიდურ-ქიმიურ და ბიოენერ- 

გეტიკულ დონეზე. ზოგ შემთხვევაში მას შეიძლება მოჰყვეს მორფოლოგიური 

ცვლილებები, არ არის გამორიცხული კარდიოსკლეროზის ჩამოყალიბება, რო– 
გორც მიოკარდიოდისტროფიის გამოსავალი. 

ეტიოლოგიური ფაქტორებია: ცილოვანი (ღვიძლისა და თირკმლების დის- 
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ფუნქცია, ნეფროზი, ამილოიდოზი და სხვ.), ნახშირწყლოვანი (მაქრიანი დი- 

აბეტი), ცხიმოვანი (სიმსუქნე), ელექტროლიტური ცვლის მოშლა; კვების მოშ–- 
ლა (შიმშილი, ავიტამინოზი), ენდოკრინული დაავადებანი (თირეოტოქსიკოზი, 
ჰიპოთირეოზი, თირკმელზედა ჯირკვლების სიმსივნეები), ანემია, ინტოქსიკა- 
ცია, ხანგრძლივი და ძლიერი ნერვული და ფიზიკური გადაძაბვა და სხვ. (იხ. 
კლასიფიკაცია). 

პათოგენეზი დამოკიდებულია ეტიოლოგიურ ფაქტორზე. მიოკარდიოდის- 

ტროფიის განვითარების ძირითადი მიზეზია გულის კუნთის კვებისათვის სა- 
ჭირო ნივთიერებების ნაკლებობა სისხლში ან ენდოგენური და ეგზოგენური 

წარმოშობის ისეთი ნივთიერებების არსებობა სისხლში, რომლებიც დამზი- 

ანებლად მოქმედებენ გულის კუნთზე, 
პათომორფოლოგიურად მიოკარდიოდისტროფიის ადრეულ სტადიაში მა- 

კროსკოპული ღა ჰისტოლოგიური გამოკვლევებით შესამჩნევი ცვლილებები 
არ გამოვლინდება. შემდგომში აღინიშნება: სეროზული ექსუდატი, რომელიც 

ავსებს გაფართოებულ ინტერსტიციულ სივრცეებს და განცალკევებულ კუნ- 
თოვან ბოჭკოთა შორის არეებს, აგრეთვე პარენქიმის რეგრესული ცვლილებე– 
ბი მღვრიე შეჯირჯვების სახით, ინტერსტიციული უჯრედოვანი ელემენტების 

გაზრდა და ფიბროზის ნიშნები. მეტაბოლიზმის მწვავე მოშლისა და ელექტრო- 
ლიტური ბალანსის მნიშვნელოვანი დარღვევის დროს ხშირია მცირე ნეკრო- 
ბიოზული კერები და პროგრესირებადი ფიბროზული ცვლილებები. ელექტრო- 
ნული მიკროსკოპია ავლენს კუნთოვანი ბოჭკოების გადიდებას, მიოფიბრილე– 
ბის ნეკროზს, მიტოქონდრიების პროლიფერაციასა და ლიზოსომების გადიდე- 
ბას, მაროსკოპულად ჰიპერტროფიისა და დილატაციის ნიშნები ვლინდება. 

„ კლინიკური სურათი ბევრადაა დამოკიდებული ძირითად დაავადებაზე, 
რომელიც, როგორც წესი, პირველად იწერება კლინიკურ დიაგნოზში. ავად- 
მყოფები უჩივიან გაურკვეველი ხასიათის ტკივილს გულის არეში, ადვილად 

დაღლას, ქოშინს. მიოკარდიოდისტროფიის ადრეულ სტადიაში გულის კუნთის 
ცვლილებები გამოვლინდება მხოლოდ ხელსაწყო-იარაღების”“ მეშვეობით 
კვლევის თანამედროვე მეთოდებით. ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება + 
კბილის დაქვეითება, დეპრესია, ზოგჯერ სრულ წაშლამდე და 5-–-L სეგმენტის 
ცდომა. პარკუჭების მექანიკური სისტოლის ფაზური ანალიზის მიხედვით აღი- 
ნიშნება სისტოლის ხანგრძლივობის შემცირება სისხლის ნელი განდევნის ფა- 
ზის შემცირების ხარჯზე, რაც გულის კუნთის ენერგეტიკულ-დინამიკური ნაკ- 
"ლოვანების მაჩვენებელია (რ. ჰეგლინი, 1952), რენტგენოლოგიურად და სხვა 
ხელსაწყო-იარაღების მეშვეობით დგინდება გულის კუნთის შეკემშვადობის 
ფუნქციის დაქვეითება, შემდგომში გულის საზღვრების გაფართოება, ტონე– 
ბის, განსაკუთრებით 1 ტონის მოყრუება მწვერვალზე (არ არის თირეოტოკ- 
სიჯოზისა და ანემიის დროს) და იქვე სისტოლური შუილი, ხშირია გალოპის 
რიტმი. გულის რიტმის მოშლის სახეებიდან შედარებით ხშირია ექსტრასის- 
ტოლია, თუმცა აღწერილია რთული არიტმიისა და ბლოკადის შემთხვევებიც 
(სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადაც კი ლეტალური გამოსავლით). და- 
საწკისში ცვლილებები უკუშექცევადია. ხანდაზმული მიოკარდიოდისტროფიის 
ღროს შეიძლება განვითარდეს გულის ნაკლოვანების კლინიკური ნიშნები. 

გულზე მიოკარდიოდისტროფიის გამომწვევი ეტიოლოგიურე ფაქტორის 
ხანგრძლივი ზემოქმედების პირობებში შეიძლება განვითარდეს ტროფიკის 
მოლის მძიმე ფორმა, რასაც მოჰყვება გულის კუნთში ნეკროზული უბნების 
წარმოქმნა (ა. ა. კედროვი, 1965) და მეორადად ანთებითი' პროცესის ჩამოყა- 
ლიბება. ეს უკანასკნელი კარდიოსკლეროზის, განვითარების . პირობებს, ქმნის 
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(ა. ვ. სუმაროკოვი, 1978). მიოკარდიოდისტროოფიის დროს „მეორადი“ ანთე– 
ბითი რეაქციების განვითარება ქმნის სიძნელეებს „პირველადი“ ანთებისაგან 
დიფერენციაციისათვის იდიოპათიკური მიოკარდიტის დროს. 

მიოკარდიოდისტროფიის დამახასიათებელ ზემოაღნიშნულ კლინიკურ ნიშ- 
ნებს არ აქვს სარწმუნო დიფერენციულ-დიაგნოსტიკური მნიშენელობა გულის 
კუნთის სხვა წარმოშობის დაზიანებებისაგან განსასხვავებლად. ამისათვის არ- 
სებითი მნიშვნელობისაა დაწვრილებითი ანამნეზური მონაცემები და კომ- 
პლექსური კლინიკურ-ლაბორატორიული გამოკვლევები. 

გარკვეული კლინიკური თავისებურებები ახასიათებს ამა თუ იმ წარმო- 
შობის მიოკარდიოდისტროფიას. 

მწვავე და ქრონიკული ინტოქსიკაციის დროს მიოკარ- 
დიოდისტროფიის განვითარებას საფუძვლად უდევს ჟანგბადის ნაკლებობა გუ– 

ლის კუნთში, რაც იწვევს სუბენდოკარდიულ კეროვან-ნეკროზულ ცვლილე- 
ბებს მარცხენა პარკუჭზი. იგი იმ ცვლილებების მსგავსია, რომლებიც აღინიშ– 

ნება ანემიისა და გვირგვინოვანი სისხლის მიმოჭცევის უკმარისობის დროს. 

მწვავე ინტოქსიკაცია უფრო ხშირად გამოწვეულია ბარბიტურატებით, ფოს- 
ფორორგანული ნაერთებით, დიქლორეთანით, ძმარმჟავათი, საგულე გლიკო– 

ზიდებით, პაქიკარპინით. ქრონიკული ინტოქსიკაცია ხშირად დაკავშირებულია 
პროფესიულ საქმიანობასთან (ტყვიის, ბენხოლისა და სხვა ნივთიერებების 

ხანგრძლივი ზემოქმედება). ავადმყოფებს აწუხებთ გულის ფრიალი, ტკივილი 

გულის არეში, ქოშინი, არიტმია (ზოგჯერ მოციმციმე არიტმიაც კი). ელექტრო- 
კარდიოგრამაზე აღინიშნება IL კბილის დეპრესია და 5–-I სეგმენტის ცდომა. 

კარდიოტოქსიკური თვისებები ახასიათებთ და მიოკარდიოდისტროფია შეიძ- 

ლება გამოიწვიონ ტეტრაქლორეთანის ორთქლმა, სხვადასხვა მედიკამენტმა, 

საწარმოო და საყოფაცხოვრებო შხამებმა. 
მკურნალობაა მომშხამავი ნივთიერებებისაგან ორგანიზმის დაუყოვნებელი 

განთავისუფლება (მწვავე მოწამვლის დროს) და პროფესიული მავნე ფაქტო- 
რების აცილება (ქრონიკული ინტოქსიკაციის დროს). დეზინტოქსიკაციურ თე- 

რაპიასთან ერთად ავადმყოფებს უნიშნავენ 8 ჯგუფის ვიტამინებს, ანაბოლურ 
სტეროიდულ პრეპარატებს და გულის კუნთის მეტაბოლიზმის გამაუმჯობესე- 
ბელ სLხეა საშუალებებს. 

ალიმენტური მიოკარდიოდისტროფიები გვხედება შიპშილის, კა- 
ზექსიის, ავიტამინოზების, ჰიპო- და დისპროტეინოზის დროს. შიმშილისა და 
კახექსიის დროს გულის კუნთის ბოჭკოების დისტროფია და ატროფია იწყება. 
ობიექტურად აღინიშნება: სხეულის წონის მკვეთრი დაქვეითება, ჰიპოპრო–- 

ტეინემიული შეშუპებები, ბრადიკარდია, გულის სისტოლური მოცულობის 
შემცირება, არტერიული სისხლის წნევის (უპირატესად სისტოლურის) დაქვე- 

ითება განსაკუთრებით ვერტიკალურ მდგომარეობაში გადასვლის დროს; ქვე– 
ითდება აგრეთვე ვენური წნევაც. გულის ნაკლოვანების მოვლენები ვითარდე– 

ბა ფიზიკური გადატვირთვის, საჭმლისა და მარილის ჭარბი რაოდენობით მ” 
ღების დროს. 

ავიტამინოზის შედეგად მიოკარდიოდისტროფია ვითარდება უმე–- 
ტესად 8, ვიტამინის ნაკლებობის დროს (ბერი -- ბერის კარდიული ფორ- 

მა), თუმცა იგი შეიძლება განვითარდეს XL, L და C ვიტამინების ნაკლებობის 
გამო(. ამ დროს ირღვევა კოკარბოქსილაზის წარმოქმნა, რძის მჟავასა და პი- 
როყურძნის მქავას დაჟანგვის პროცესები. ამის გამო ვითარდება დისტროფი- 

ული ცვლილებები გულის კუნთში, პერიფერიული სისხლძარღვების გაფარ– 
თოება. ტაქიკარდია და გულის ნაკლოვანების მოვლენები. 
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ფიზიკური გადაძაბვა მიოკარდიოდისტროფიის მიხეზი ხდება 
იმ შემთხვევებში, როდესაც ფიზიკური დატვირთვა ინტენსივობითა და ხან- 

გრძლივობით აღემატება გულის კუნთის სისხლის მიმოქცევის სარეზერვო ძა– 
ლას. ძლიერი ფიზიკური დატვირთვის. დროს მკვეთრად მატულობს მეტაბო–- 
ლიზმის ინტენსივობა გულის კუნთში, რის გამოც შესატყვისად იზრდება მო–- 
თსოვნილება ჟანგბადისა და ენერგეტიკული პროცესებისადმი. თუ მეტაბო- 
ლიზმის გაზრდის ადეკვატურად ვერ გაიზარდა სისხლის პერფუზია გვირგვი- 
ნოვან არტერიებში, ვითარდება შეუსაბამობა გულის კუნთის გაძლიერებულ 

მუჯაობასა (მეტაბოლიზმსა) და მის სისხლით მომარაგებას შორის, რასაც მოჰ- 
ყვება ჰიპოქსიური მდგომარეობა მაოკარდიუმში. ფართო გაგებით მიოკარდიო- 
დისტროფიის ეს ტიპი იშემიურ დაავადებათა ჯგუფსაც შეიძლება მივაკუთ- 
ვნოთ, თუმცა ამ შემთხვევაში გვირგვინოვანი არტერიები შესაძლებელია სრე- 
ლიად ინტაქტური იყოს და მათი პირველადი პათოლოგია არ იყოს მიოკარდი– 
უმის იშემიის მიზეზი. ასეთ შემთხვევებში კლინიკურად შეიძლება განვითარ- 
დეს სტენოკარდია და გულის კუნთის ინფარქტიც კი. 

ეს დაავადება უფრო ზშირად უვითარდებათ სპორტსმენებს შეჯიბრებების. 
დროს და ჯარისკაცებს საომარი ან საწვრთნელი მოქმედებისას მაშინ, როცა 
ისინი არ არიან მომზადებული ძლიერი ფიზიკური დატვირთვის შესასრულებ- 
ლად, აგრეთვე ყოფილ სპორტსმენებს, რომლებიც წინასწარი წვრთნის გა- 
რეშე ეპიზოდურად ეწევიან ძლიერ პროფესიულ სპორტულ დატვირთვას. ზოგ 
შემთხვევაში ფიზიკური გადატვირთვა მიოკარდიოდისტროფიის განვითარების 
მიზეზი ხდება იმ პირებში, რომლებიც სამკურნალო-პროფილაქტიკური მიზნით 
საექიმო მეთვალყურეობის ·გარეშე ეწევიან არარეგულარულ და, რაც მთავა- 
რია, არადოზირებულ ფიზიკურ დატეირთვას. 

ფიზიკური გადაძაბვის მძიმე შემთხვევებში გულის კუნთში ვითარდება. 
სისსლჩაქცევები და ნეკროზი. ფიზიკური გადაძაბვა უმეტესად შერწყმულია 
ნერვულ-ფსიქიკურ გადაძაბვასა ან გადაღლასთან. ამას გარკვეული მნიშვნე– 
ლობა აქვს მიოკარდიოდისტროფიის განვითარების თვალთახედვით. ჩვეულებ- 

რავ, ფიზიკური დატვირთვის დროს სიმპათიკური ნერვული სისტემის აქტივა– 
ცია ხდება, რაც განაპირობებს ორგანიზმის მოთხოვნილების შესატყვისად ჟან-. 
გვათი პროცესების გაძლიერებას და კატექოლამინების რაოდენობის მომატე- 
ბას სისხლში. ნავარჯიშებ პირებში მოსვენებით მდგომარეობაში ჭარბობს ქო–- 
ლიხერგიული მოქმედება ვეგეტატური ნერვული სისტემის მხრივ, რაც გა- 

მოვლინდება ბრადიკარდიითა და ჰიპოტონიით. ზეზღურბლოეანე ფიზიკური. 
გადაძაბვის დროს გულის კუნთში ჟანგბადისადმი მოთხოვნილების გაძლიერე- 
ბასა და მისი სისხლით მომარაგებას შორის შეუსაბამობის გამო ვითარდება. 
ჰიპოქსია და დისმეტაბოლიზმი მიოკარდიუმში. აღნიშნულ პროცესს აღრმავებს 
პარბი რაოღენობით კატექოლამინების გადასვლა სისხლში, რადგან ისინი. 
იწვევენ გულის კუნთის ტოქსიკურ დაზიანებას და ჟანგბადის არაეკონომიურ 
ხარჯვას გულის კუნთში. კატექოლამინების რაოდენობა სისხლში განსაკუთრე– 
(ით მატულობს იმ შემთხვევაში, როდესაც ფიზიკურ დატვირთეას თან სდევს 
ნერვულ-ფსიქიკური დაძაბვა. რასაკვირველია, ფიზიკური და (ან) ნერვულ- 
უსიქიკური გადაძაბვის ზეგავლენით მიოკარდიოდისტროფიის მოვლენები უფ- 
რო ადვილად ვითარდება იმ შემთხვევებში, როდესაც გულის კუნთის მხრიე: 
საამისო ხელსაყრელი ფონია (ჰიპერტროფია, ჰიპოდინამია, ჰიპოკალემია და 
სხვ). 

მწვავე ფიზიკური გადაძაბვის დროს რენტგენოლოგიურად აღინიშნება 
გულის საზღვრების გადიდება, ის შემდგომ თანდათანობით უბრუნდება საწყის 
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მდგომარეობას, რასაც დიაგნოსტიკური მნიშენელობა აქეს. გულის საზღვრების 

საწყის მდგომარეობაში დაბრუნების სისწრაფე მიოკარდიოდისტროფიის ტხა–- 

რისხის მაჩვენებელია. ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება 1 კბილის დეჰ- 
რესია, სრული წაშლა ან ინვერსია რამდენიმე განხრაში, 5-–– წ სეგმე5ტის ცდო– 
მა იზოელექტრული ხაზის ქვემოთ. გულის კუნთში მეტაბოლიზმის აღდგე- 
ნის პარალელურად ეკგ ნორმალიზდება (უბრუნდება საწყის მდგომარეობას). 

მკურნალობა იწყება ფიზიკური მოსვენებით, ვიდრე ეკგ დაუბრუნდება 
ნორმალურ (საწყის) მდგომარეობას, ამის შემდეგ საჭიროა დოზირებული ფი- 
ზიკური ვარჯიში ეკგ კონტროლით, სამკურნალწამლო საშუალებებიდან ხზმა–- 
რობენ ატფ-ს (1%--1--2 მლ 1--2-ჯერ დღეში ერთი თვის განმავლობაში), 
კალიუმის ოროტატს ან ოროტატის მჟავას (0,5 გ სამჯერ დღეში), ფოლიუმის 
მჟავას (10--30 მგ დღე–ღამეში), კოკარბოქსილაზას (50--100 მგ კუნთებში 
ყოველდღე ერთი თვის განმავლობაში), 8): ვიტამინს (50--100 მკგ დღე-ღა– 

მეში). 
მიოკარდიოდისტროფია შეიძლება გამოწვეული იყოს ჰიპოდინამიით 

(ა. ლ. მიასნიკოვი და რ. გ. ახრემ-ახრემოვიჩი, 1962; ა. გ. დემბო, 1970; ვ. ა. 

მაქსიმოვი, 1970 და სხვ.) იგი განპირობებულია არა მარტო „დეტრენირებუ- 

ლი#« გულის განვითარებით, არამედ გულის კუნთში ელექტროლატების, ვი– 
ტამინებისა და სხვა ნივთიერებების ცვლის მოშლით. ასეთ გულის კუნთში უფ- 
რო ადვილად და სწრაფად ვითარდება მეტაბოლიზმის ღრმა და დიფუზური 
მოშლა მიოკარდიოდისტროფიის გამომწვევი სხვა ეტიოლოგიური ფაქტორე- 
ბის ზემოქმედებით. 

ანემიის დროს მიოკარდიოდისტროფია უმეტესად ვითარდება იმ შემ- 
თხვევებში, როდესაც ჰემოგლობინის რაოდენობა ქვეითდება 7-8 გ%-მდღე 
(492--48 მგ%). მიოკარდიოდისტროფიის განვითარება გამოწვეულია არა მარ– 

ტრო ქ:ნგბადის მიწოდების დაქვეითებით, არამედ გულის კუნთის კომპენსა- 
ციური ჰიპერფუნქციითაც. დამახასიათებელია სისტოლური შუილი (ორკარი- 
ანი სარქვლის შედარებითი ნაკლოვანების, მყესისებრი სიმებისა და მიტრა–- 
ლური ხვრელის ფიბროზული რგოლის ტონუსის დაქვეითების, სისხლის ნა- 
კადის ფაზური სისწრაფის მომატებისა და სისხლის წებოვნების დაქვეითების 
გამო), ტაქიკარდია, ზოგადი სისუსტე, შრომის უნარის დაქვეითება; მძიმე 
შემთხვევაში ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება გვირგვინოვანი ნაკლოვა– 
ნების დამახასიათებელი (ვლილებები (5– I სეგმენტის ცღომა, 1 კბილის 
დეპრესია, ზოგჯერ ინვერსია). 

მკურნალობა მიმართული უნდა იყოს ანემიის წინააღმდეგ. 
თირეოტოქსიკოზის დროს მიოკარდიოდისტროფიის განვითარება 

განპირობებულია სიმპათო-ადრენალური სისტემის აქტივაციით, თიროქსინისა 
და ტრიიოდთირონინის ტოქსიკური გავლენით გულის კუნთზე (თირეოტოქსი- 
კური გული). ძირითადი ცვლა +30% და მეტია, სისხლში ცილებთან შეკავ- 
შირებული იოდღი მეტია 80 მკგ/ლ (8 მკგ%), რადიოაქტიური იოდის (113) 
შეყვანიდან 2 საათის შემდეგ ფარისებრ ჯირკვალში მისი დაგროვება უდრის 

25%-ს, ხოლო 24 საათის შემდეგ–– 50%-ს. გულზე თირეოტოქსიკური გავ- 
ლენა იწვევს მიოკარდიუმის უჯრედებში გლიკოგენის შემცირებას (თიროქსი–- 
ნის დიაბეტოგენური მოქმედების გამო), ცილების სინთეზისა და ატფ-ის რე- 
სინთეზის დაქვეითებას. ამას თან ერთვის თირეოტოქსიკური ზემოქმედების 
(სიმპათო-ადრენალური სისტემის აქტივაციის) გამო გულის კუნთის გადაძაბ- 
ვის მოვლენები: ტაქიკარდია, ცირკულირებადი სისხლის რაოდენობისა და წუთ– 
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მოცულობის მომატება, არტერიული სისხლის წნევის აწევა და მეტაბოლიზმიL 
ინტენსივობის გაზრდა მიოკარდიუმში. კლინიკური სიმპტომატოლოგია განპი- 
რობებულია თირეოტოქსიკოზის მოვლენებით. კარდიალური მოვლენებიდა5ვ 
ყურადღებას იპყრობს: სტაბილური ტაქიკარდია, დასაწყისში | ტონის გაძლი- 
ერება, შემდეგ გულის დილატაცია და ტონების მოყრუება, შემთხვევათა 
20%-ში გალოპის რიტმი, სისტოლური შუილი, მოციმციმე არიტმია, კარდი- 
ალული ნაკლოვანების მოვლენები. ზოგი ავტორი (მ. ნ. ტუმანოვსკი და ი. დ. 
საფონოვი, 1964; ბ. მ. შეპოტინი, 1970; ჰ. ფრიდმანი, 1271) აღნიშნავს, რომ 
თირეოტოქსიკოზის დოოს ჰეგლინის სინდრომი (IV, > IV) და პრესისტოლუ- 

რი გალოპის რიტმი გულის კუნთის ფუნქციური უკმარისობის მაჩვენებელია 
და მარცხენა პარკუჭის მწვავე ნაკლოვანების მომასწავებელია. მკურნალობა 
კომპლეკსურია. თირეოსტატიკური (ლუგოლის ხსნარი მერკაზოლილი, მე- 

თილთიოურაცილი, დიიოდთიროზინი, რადიაქტიური იოდი), საგულე (გლიკო- 
ზიდები, ჩ-ადრენორეცეპტორების ბლოკატორები) და მეტაბოლური საშუალე–- 
ბებით. 

ჰიპოთირეოზის (მიქსედემის) დროს აღინიშნება მოდუნება. 

ძილიანობა, ზოგადი შეკავება, სიცივისადმი ზემგრძნობელობა, კანის სიმშრალე 
და. გასქელება, კიდურებისა და სახის დამახასიათებელი შეშუპება. ძირითადი 
ცვლაა-20% -30% და ნაკლები. სისხლში ცილებთან შეკავშირებული იოდი 
35 მკგ/ლ-ზე ნაკლებია, დიაგნოსტიკისათვის არსებითი მნეშვნელობა აქვს თი- 
რეოიდექტომიისშემდგომ მდგომარეობას და თირეოსტატიკური პრეპარატე- 

ბით ინტენსიურ მკურნალობას. მიოკარდიოდისტროფიის განვითარება განპი- 
რობებულია ჟანგბადზე მოთხოვნილების დაქვეითებით, „ცილოვანი, ნახშირ–- 

წყლოვანი, წყლის, ელექტროლიტური და ლიპიდური ცვლის მოშლით და 
ათეროსკლეროზის ნაადრევი განვითარებით. წყალი და ნატრიუმის იონები 
კავდება ინტერსტიციუმში, რაც იწვევს ქსოვილების (მათ შორის გულის კუნ- 
თის) შეშუპებას და მუცინურ გაჟღენთას. გულის საზღვრები ფართოვდება), 
ტონები მოყრუებულია, რიტმი –– გაიშვიათებული, არტერიული სისხლის წნე–- 

ვა ქვეითდება. ელექტროკარდიოგრაფიულად აღინიშნება ყველა კბილის ვოლ- 
ტაჟის დაქვეითება, L კბილის დეპრესია, ზოგჯერ ატრიოვენტრიკულური გამ- 

ტარობის შეფერხება. სისხლის მიმოქცევა მოიშლება მოგვიანებით, რადგან 
გულის დატვირთვა ჰემოდინამიკური თვალთახედვით შემცირებულია (არტე- 
რიული სისხლის წნევის დაქვეითების, ცირკულირებადი სისხლის რაოდენო- 
ბისა და სისხლის ნაკადის სისწრაფის შემცირების, გულის წუთმოცულობის 
დაქვეითების გამო). მკურნალობენ თირეოიდინით. საკვები პროდუქტები უნდა 
შეიცავდეს სრულღირებულოვან ცილებსა და ნაკლები რაოდენობით ქოლეს- 
ტერინს. 

შაქრიანი დიაბეტის დროს მიოკარდიოდისტროფიის განვითარე- 
ბას საფუძვლად უდევს უჯრედებში გლიკოგენისა და ცილების დაშლა და ნაკ- 
ლებობა. სისხლში შაქრის კონცენტრაციის მომატება და ოსმოსური პოლი- 
ურია იწვევს უჯრედების დეჰიდრატაციას. ამას ხელს უწყობს გაძლიერებული 

ღა გახშირებული სუნთქვა, სითხის დაკარგვა ჰიპერემიულ კანიდან; აციდოზი 

ვითარდება დეჰპიდრატაციას თან სდევს ელექტროლიტების გაპოყოფა და 
იონური გრადიენტის დარღვევა, განსაკუთრებით ჰიპოკალემიის განვითარე- 
ბა; ირღვევა მჟავა-ტუტიანობისა და წყალ-იონთა წონასწორობა, რაშიც ღები- 
ნებაც გარკვეულ როლს ასრულებს. გულის კუნთზე შაქრიანი დიაბეტის უშუ- 
ალო გავლენის ზემოაღნიშნულ მექანიზმს უერთდება დიაბეტური ანგიოპა- 
თიის, სახელდობრ კორონაროპათიის მოვლენები, რაც აღრმავებს და ამძიმებს 
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მიოკარდიოდისტროფიის პროცესსა და კლინიკურ გამოვლინებას. მკურნალო- 
ბა მიმართული უნდა იყოს შაქრიანი დიაბეტის წინააღმდეგ, წყლისა და იონ- 
თა 0ვლის კორეგირებისადმი. 

იცენკო--კუშინგისდაავადების დროს მიოკარდიოდისტრო- 

ფია გამოწვეულია ნახშირწყლოვანი ცვლის მოშლით (ჰიპერგლიკემია), წყლი– 
სა და ელექტროლიტების ბალანსის დარღვევით (წყლისა და ნატრიუმის შე- 

კავება, ჰიპოკალიემია), გულის კუნთის გადაძაბვით (ცირკულირებადი სისხლის 

რაოდენობის, წუთმოცულობისა და წნევის მომატების გამო). 
ფეოქრომოციტომის დროს მიოკარდიოდისტროფია გამოწვეულია 

კატექოლამინების ტოქსიკური გავლენით მიოკარდიუმზე და გულის გადაძაბ- 
ვით (ტაქიკარდიისა და ჰიპერტენზიის გამო), მკურნალობა ქირერგიულია ––- 
თირკმელზედა ჯირკვლის ტვინოვანი შრის, პარაგანგლიების ან სიმპათიკური 

კვანძების სიმსივნის მოცილება. 
პირველადი ალდოსტერონიზმის დროს ნატრიუმის იონები 

და წყალი შეკავდება ორგანიზმში, უჯრედშიგა კალიუმისა და კალციუმის 
იონიზირებული ფრაქცია ქვეითდება (წყლისა და იონთა ცელა მოიშლება) და 
გულის კუნთი გადაიძაბება (ტაქიკარდია, ჰიპერტენზია). ყოველივე ეს განა- 
პირობებს დისტროფიულ ძვლილებებს გულის კუნთში. მკურნალობა ქირურ- 
გიულია –– თირკმელზედა ჯირკელის ქერქოვანი შრის სიმსივნის მოცილება. 
თუ ქირურგიული მკურნალობა შეუძლებელია, ავადმყოფს ვუნიშნავთ ალდაქ- 
ტონს, კალიუმის მარილებსა და მიოკარდიუმის ტროფიკის გამაუმჯობესებელ 

საშუალებებს. 
ადისონის დაავადების (ჰიპოკორტიციზმის, ბრინჯაოს დაავადე– 

ბის) დროს მიოკარდიოდისტროფიას საფუძვლად უდევს ანაბოლური ჰორმო- 

ნების სეკრეციის დაქვეითება (თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქოვანი შრის 
ჰიპოფუნქციის გამო), ჰიპონატრიემია (რის გამოც მცირდება ცირკულირებადი 
სისხლის რაოდენობა, გულის წუთმოცულობა და არტერიული წნევა), ჰიპერ–- 

კპლიემია (იწვევს ტაქიკარდიასა და ექსტრასისტოლიას), ჰიპოქრომული ანემია» 
და ჰიპოგლიკემია. რენტგენოლოგიურად გულის ზომები შემცირებულია, ეკგ 

ვოლტაჟი დაქვეითებული. 
აკრომეგალიის დროს სომატოტროპული ჰორმონის ჭარბი გამომუ- 

შავება იწვევს სპლანქომეგალიას, სახელდობრ გულის გადიდებას და მისი 

ფუნქციის დაქვეითებას. ამას ხელს უწყობს ფარისებრი ჯირკვლის ერთდრო- 
ული, თანმხლები ჰიპოფუნქცია და შაქრიანი დიაბეტი. 

ჰიპერკორტიზონიზმი გამოწვეულია ორგანიზმში კოოტიკოსტე– 
როიდული ჰორმონების სიჭარბით. აღნიშნული პრობლემა გასცდა ენდოკრინო- 

ლოგიური კლინიკების ფარგლებს, რადგან ამქამად გლიკოკორტიკოიდულ პრე- 
პარატებს ფართოდ ღა ხანგრძლივად (ზოგჯერ თვეობით, ხოლო შემნარჩუნე–- 
ბელ დოზებს -- წლობით) ხმარობენ სხვადასხვა დაავადების დროს (კოლაგე- 
ნური დაავადებანი, ჰემოპათია, ჰეპატიტი, ნეფრიტი და სხვ.) კორტიკოსტე– 
როიდები მომატებულია ორგანიზმში იცენკო –– კუშინგის დაავადებისა (ჰიპოფი- 
ზის ადენომის გამო) და კორტიკოსტერომის დროს. 

ჰიპერკორტიზონიზმის დამახასიათებელია არტერიული სისხლის წნევის 
მომატება და გულის მუშაობის გაძლიერება. სტეროიდული ჰიპერტენზია გუ- 
ლის კუნთში დისტროფიული ცვლილებების განვითარების ერთ-ერთი ხელ- 
შემწყობი ფაქტორია. ძირითაღი მიზეზია წყალ-მარილოვანი ცვლის შოშლა, 
რომელსაც უკავშირებენ ჰიპერტენზიის განვითარებასაც. ამ დროს ნატრიუმი 
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და წყალი შეკავდება და ჰიპერვოლემია ვითარდება. კალიუმის რაოდენობა, 
პირიქით, კლებულობს, რაც იწვევს დამახასიათებელ ცვლილებებს ეკგ-ზე: !) 
კბილის ამპლიტუდის მომატებას; I კბილის დეპრესიას, დეფორმაციას ან ინ–- 
ვერსიას; 5--I სეგმენტის ცდომას. გულის მძიმე ნაკლოვანების მოვლენები 

შედარებით იშვიათია. ზოგ შემთხვევაში აღინიშნება კარდიალგიის მოვლენე- 
ბი (ჩხვლეტითი ან ყრუ ტკივილი გულის არეში). გულის ფრიალი, ზომიერი 
ქოშინი ფიზიკური დატვირთვისადმი ტოლერანტობის დაქვეითება, ექსტრ.- 
სისტოლია, ტონების მოყრუება, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის გამო გუ- 
ლის საზღვრების გადიდება და იშვიათად გულის ნაკლოვანების გამოხატული 
მოვლენები. 

მკურნალობის მიზნით მედიკამენტური (სტეროიდული) მიოკარდიოპათიის 
დროს საჭიროა, ერთი მხრივ, კორტიკოსტეროიდების თანდათანოაით შემცი- 
რება და, მეორე მხრივ, იონთა ცვლის კორეგირება (ჰიპოკალიემიის გამოსწო– 

რების მიზნით კალიუმის პრეპარატების მიცემა), ტაქიკარდიისა და პიპერტენ- 
'ზიის დროს რეკომენდებულია ჩ-ადრენორეცეპტორების ბლოკატორები (ანა- 
პრილინი, ინდერალი, ობზიდანი და სხვ.). 

ვეგეტატიურდისოვარიული მიოკარდიოდისტრო- 

ფია ცალკე ნოზოლოგიად გამოყვეს ახლო წარსულში „კლიმავსური 
კარდიოპათიის“ სახელწოდებით (ა. ი. ვორობიოვი, ტ. ვ. შიშკოვა, 1967). იგი 

უვითარდებათ ქალებს კლიმაქსის პერიოდში საკვერცხეების დისფუნქციის 
(ჰორმონული ნაკლოვანების) გამო. ოვარიული ნაკლოვანების დროს (კლი- 
მაქსი, გინეკოლოგიური პათოლოგია) გულის დაზიანების მოვლენები ყოველ- 

თვის არ არის გამოხატული. ამიტომაა, რომ ყველა არ იზიარებს ამ პათოლო- 

გიის არსებობას. თუმცა ისიც აღსანიშნავია, რომ კარგად შესწავლილი ენდო–- 
კრინოპათიის (მაგალითად, თირეოტოქსიკოზის) დროსაც კი ყოველთვის არ 

არის სრული პარალელიზმი ენდოკრინული პათოლოგიის სიმძიმესა და გულის 
დაზიანების სიძლიერეს შორის. 

ვეგეტატიურ-დისოვარიული მიოკარდიოდისტროფიის დიაგნოზი იმ შემ- 
თხვევებში დგინდება როდესაც დისოვარიული მოვლენების თობნზე (უძი- 
ლობა, ასთენიური სინდრომი, თავბრუ, ალები) აღინიშნება კარდიოპათო- 

ლოგიის ნიშნები: სხვადასხვა ინტენსივობისა და ხანგრძლივობის ტკივილი გუ- 

ლის არეში, I კბილის დეპრესია ან ინვერსია ეკგ-ზე უპირატესად გულმკერდის 
მარჯვენა განხრებში. შედარებით იშვიათია 5–-+X სეგმენტის ცდომა. გულის 
ნაკლოვანების გამოხატული კლინიკური ნიშნები არ ვითარდება. ვეგეტატიურ- 
დისოვარიული მიოკარდიოდისტროფიის დიფერენციული დიაგნოსტიკა. სა- 
ჭქიროა გულის იშემიური დაავადების (სტენოკარდიის) გამოსარიცხად. ეს ყო- 
ველთვის ადვილი როდია, რადგან ეს ორი პათოლოგია შეიძლება შერწყმუ- 
ლი იყოს და ერთმანეთი დაამძიმოს. დიფერენცირებისთვის ზოგ შემთხვევაში 
აუცილებელია ეკგ გამოკვლევების ჩატარება ფუნქციური სინჯების (ნიტრი- 
ტების, ფიზიკური დატვირთვის, ქლორიანი კალიუმის და სხვ.) გამოყენებით. 

მკურნალობა კომპლექსურია: ნერვული სისტემის დამამშვიდებელი სა- 
შუალებები (სედუქსენი ელენიუმი ფრენოლონი და სხვ., ვიტამინები 
(# და L), ტაქიკარდიის დროს ჩ-ადრენობლოკატორები (ობზიდანი, იზოპტი- 
ნი და ა. შ., გულის იშემიურ დაავადებასთან შერწყმისას ––- კორონაროდი- 
ლატატორები და ჰორმონული პრეპარატები (ამბოსექსი პროჟესტერონი, 
პრეგნინი და სხვ.). 

ფუნქციური (ფეგეტატიურენდოკრინული) მიოკირ- 
დიოდისტროფია კლინიკური გამოვლინებით ვეგეტატიურ-დისოვარი- 
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ული, (კლიმაქსური) მიოკარდიოდისტროფიის მსგავსია. ამიტომ ზოგი ავტო- 

რი მათ არ განაცალკევებს ერთმანეთისაგან და ერთად განიხილავს. ამ ორ და- 
ავადებას შორის პათოგენეზური ერთიანობაა; ეეგეტატიურ-დისოვარიული 

მიოკარდიოდისტროფიის დროს ფუნქციურ-ვეგეტატიურ მოშლილობას საფუძ- 
ვლად უდევს დისოვარიული მოვლენები (ამიტომ უფრო მართებულია მას 

დისოვარიულ-ვეგეტატიური მიოკარდიოდისტროფია ვუწოდოთ) ხოლო 

ფუნქციური მიოკარდიოდისტროფიის დროს ვეგეტატიური მოშლილობებითაა 
განპირობებული ენდოკრინული დარღვევები. ორივე შემთხვევაში კარგად მოქ- 
მედებს სასქესო ჰორმონები. გულის ნაკლოვანების კლინიკურად გამოხატული 
სურათი არც ერთ შემთხვევაში არ ვითარდება. 

პირველყოვლისა ფუნქციური მიოკარდიოდისტროფიის დამაბასიათებე- 
ლია გულის ფრიალი, ტკივილი გულის არეში, თავის ტკივილი, თავბრუ, დაღ- 
ლილობა, ნერვიულობა, ზოგჯერ ქოშინი ფიზიკური დატვირთვის დროს. ხში- 
რად დაავადება ემართებათ ახალგაზრდა ქალებს. ზოგ შემთხვევებში იგი აღე- 

ნიშნებათ ერთი და იმავე ოჯაბის წევრებს, როცა თავს იყრის ერთგვაროვანი 
უარყოფითი სტრესული და გენეტიკური ფაქტორები. ზოგჯერ ძლიერი თავის 

ტკიეილისა და თავხრუს გამო ავადმყოფები თავდაპირველად მიმართავენ ნეკ- 

როპათოლოგს. 
გულის არეში ტკივილი განსაკუთრებით უფროს ასაკობრივ ჯგუფებზი სა- 

ჭიროებს დიფერენციაციას გულის იშემიური დაავადებისაგან (სტენოკარდიისა- 

გან). ფუნქციურ-ვეგეტატიური მიოკარდიოდისტროფიის დროს ტკივილი სზვა–- 
დასხვა ხასიათისა, ლოკალიზდება გულის მწეერვალის არეში, ვრცელდება 
მარცხენა ხელში. ხშირად აღინიშნება ტაქიკარდია და ექსტრასისტოლია. სის- 
ხლის მიმოქცევის ჰიპერდინამიკური ტიპის შემთხვევაში (ტაქიკარდია, ექსტრა- 
სისტოლია) ხშირია უძილობა და არაინფექციური სუბფებრილიტეტი. 

ობიექტური გასინჯვით აღინიშნება ფუნქციური სისტოლურე შუილი და: 

არტერიული სისხლის წნევის მომატება ან დაკლება. ზოგიერთ შემთხვევაში 
ეკგ-ზე ვლინდება 5–-I სეგმენტის ცდომა, 1 კბილის დეპრესია ან ინვერსია. 

ს კბილის გადიდება და გაფართოება, სხვადასხვა არიტმია (უფრო ხშირად 

ექსტრასისტოლური არიტმია, იშვიათად პაროქსიზმული ტაქიკარდია). რენ- 
ტგენოლოგიური და კლინიკურ-ბიოქიმიური გამოკვლევებით გულისა და სის- 

ხლის მხრიე ცელილებები არ არის. 
მრავლობითი კარდიული მოვლენების (ტაქიკარდია, კარდიალგია, არიტ- 

მია, ეკ6კ ცვლილებები სუბფებრილური ტემპერატურა, ზოგჯერ სისტო- 
ლური შუილი და ასთენიის სხვა სიმპტომები) საფუძველზე ხშირად ადგენენ 
რევმატიზმის, ტუბერკულოზის, თირეოტოქსიკოზის და სხავა დიაგნოზს. დი- 
ფერენციული დიაგნოსტიკისათვის მნიშვნელობა აქვს დინამიკურ კლინიკურ- 
ლაბორატორიულ დაკვირვებას. უნდა გავითვალისწინოთ, რომ არაინფექციური 
სუბფებრილიტეტი შემთხეევათა 20%-ში პრაქტიკულად ჯანმრთელ პირებს 

(უმეტესად ქალებს) აქვთ, ხოლო ფუნქციური სისტოლური შუილი შემთხვე–- 
ვათა 50%-ში ჯანმრთელ ბავშვებს და ახალგაზრდებს (ებელინგი, 1966). 

ფუნქციური მოშლილობანი გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ შეიძ- 
ლება აღინიშნებოდეს წლობით გაუარესებისა და გაუმჯობესების პერიოდული 
მონაცვლეობით. ამ დროს ავადმყოფთა გარკვეულ ნაწილს უქვეითდება შოო- 
მის უნარი. ასეთ ავადმყოფთა ინვალიდობის პენსიაზე გადაყვანა აუარესებს 
მათი ჯანმრთელობის მდგომარეობას. 

მკურნალობამი წამყვანია ფსიქოთერაპი. ამისათვის აუცილებელია 
ავადმყოფთა სრულყოფილი გამოკვლევა ორგანული ცვლილებების გამორიცხ- 
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ვეის მიზნით. სამკურნალო საშუალებებიდან ძირითადია სედატიური საშუალე- 
ბანი, არიტმიის დროს ჩ-ადრენერგიული რეცეპტორების ბლოკატორები ან 
სხვა ანტიარიტმიული პრეპარატები. 

ალკოჰოლური მიოკარდიოდღისტროფია უვითარდებათ 
შუახნის მამაკაცებს, რომლებიც წლების განმავლობაში სისტემატურად ღებუ- 
ლობენ დიდი რაოდენობით ალკოჰოლს. გადამწყვეტ როლს ასრულებს ეტა- 
ნოლი. ცალკეულ შემთხვევებში მნიშვნელობა აქვს 8, ვიტამინის თანმხლებ 
ნაკლებობას. ჭარბი რაოდენობით ლუდის მიღებისას გადამწყვეტი მნიშენე- 
ლობა აქვს მასში შემცველ კობალტს. 

ქრონიკული ალკოჰოლიზმის დროს ზიანდება უჯრედთა მემბრანები, მი- 

ტოქონდრიები და მიოფიბრილები. მიტოქონდრიების დაზიანება იწვევს მათი 

სუნთქვითი ფუნქციის დაქვეითებას. ერთდროულად ქეეითდება კუმშვადი ცი- 
ლების მიერ ენერგიის შემცველი ფოსფატების გამოყენება, რაც იწვევს გუ– 
ლის კუნთის შეკუმშვადობის დაქვეითებას. ამას ხელს უწყობს უჯრედშიგა 
კალციუმის ტოანსპორტირების შეცვლაც. 

კლინიკურად ადრეულ სტადიაში ავაღმყოფები უჩივიან გულის ფრიალს, 

ჰაერის უკმარისობას, ხშირად ხველას. შემდგომში ტაქიკარდიის ფონზე ვი- 
თარდება ექსტრასისტოლია, გალოპის რიტმი (უმეტესად პროტოდიასტოლე- 

რი), ხელების კანკალი, ოფლიანობა, კარდიალგია და სხვ. მოგვიანებით გულის 
ზომები მატულობს, პულსური წნევა კლებულობს, გულის ნაკლოვანება ვი- 
თარდება; ეკგ-ზე 1 კბილი განიცდის დეპრესიას, დეფორმაციას ან ინვერსიას. 
ხშირია თრომბოემბოლიური გართულებები. 

მკურნალობაში უმთავრესია ალკოჰოლის მიღების შეწყვეტა, 8 ჯგუფის 
ვიტამინები და სხვა მეტაბოლური საშუალებანი; გულის გამოხატული ნაკლო- 
ვანების დროს წოლითი რეჟიმი, საგულე გლიკოზიდები, დიურეტიკა და ნატ- 
რიუმის მარილების შემცირება. თრომბოემბოლიური გართულებების აცილე- 
ბის მიზნით საჭიროა ანტიკოაგულანტები, ხოლო არიტმიის დროს ანტიარიტ- 
მიული საშუალებებისა და საგულე გლუკოზიდების კომბინირებული ხმარება. 

ტონზილოგენური მიოკარდიოდისტროფია ვითა”დება 
ქრონიკული ტონზილიტის დროს. ავადმყოფები უჩივიან გულის ფრიალს, 
კარდიალგიურ ტკივილს გულის არეში, იშვიათად გულის ცემის გამოვა“დნას. 

ობიექტური გამოკვლევისას შეიძლება გამოვლინდეს ნაზი სისტოლური შუილი 
მწვერვალზე, ტონების მოყრუება, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, ექსტრა- 
სისტოლია და სხვა არიტმია, ეკგ-ზე –– I კბილის დეპრესია, დეფორმაცია ან 
ინვერსია. ზოგჯერ შეიძლება განვითარდეს მიოკარდიტის მოვლენები. რევმა–- 

ტული მიოკარდიტისაგან განსხვავებით, ტონზილოგენური მიოკარდიტი იწყე– 

ბა უშუალოდ ანგინის დროს ან ოდნავ მოგვიანებით წინამორბედი მძიმე მიმ- 
დინარეობის მორეციდივე ტონზილიტის ფონზე ტონზილიტის დროს მოსა- 

ლოდნელია ართრალგიის მოვლენები, მაგრამ არა პოლიართრიტი, როგორც 
რევმატიზმის დროს; ედს-ი აჩქარებულია, ტენდენციაა ლეიკოციტოზისკენ, 

სისხლში მატულობს ფიბრინოგენის, თ- და ყV- გლობულინების” რაოდენობა; 
დიფენილამინის სინჯი ორივე შემთხვევაში დადებითია, თუმცა ტონზილიტის 
დროს ნაკლებადაა გამოხატული და 11/--2 კვირაში ნორმალიზდება. საბო–- 
ლოოდ დიაგნოზის საკითხს წყვეტს ხანგრძლივი დაკვირვება დინამიკაში. რევ- 
მატიზმის დროს უფრო ხშირია გულის მანკის ჩამოყალიბება, ტონზილიტის 
დროს კარდიალური პათოლოგიის მოვლენების არსებითად შემცირებას ან გაქ- 
რობას იწვევს ტონზილექტომია (ოპერაციიდან რამდენიმე კვირის ან თვის შემ– 

დეგ)- 
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იდიოპათიკური მიოპარდიოპათია 

(თანდაყოლილი და გაურკვეველი ეტიოლოგიის) 

იდიოპათიკური მიოკარდიოპათია გულის კუნთის დაზიანების იშვიათი. 
ფორმაა. მისი კლინიკური მიმდინარეობის თავისებურებების შესახებ ცოტა რამ 
არის ცნობილი. იდიოპათიკური მიოკარდიოპათია, როგორც ცალკე ნოზოლო– 
გია, შეტანილია ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის მიერ შებუ- 
შავებულ ნომენკლატურებში, რაც ამ პათოლოგიისადმი საყოველ.იაო კლინი- 

კური ინტერესის მაჩვენებელია. მიოკარდიოპათიის ძირითადი დამახასიათებე-- 
ლი ნიშანია კარდიომეგალია –– გულის საზღვრების გადიდება ყველა მიმარ- 
თულებით, განსაკუთრებით მარცხნივ მიოკარდიოპათიის სხვადასხვა კლასი- 
ფიკაციის (ფრიდბერგი, 1966; ბიურხი, 1972; ფოვლერი, 1973) მიხედვით 

„რსებობს ამ დაავადების შემდეგი ფორმები: 1. იდიოპათიკური მიოკარდიო- 
პათია; 2. მიოკარდიუმის არაობსტრუქციული ტიპის იდიოპათიკური ჰიპერ– 

აროფია; 3. მიოკარდიუმის ობსტრუქციული ტიპის იღიოპათიკური ჰიპერ- 

ტროფია; 4. ოჯახობრივი (გვაროვნული) მიოკარდიოპათია, ანუ კარდიო- 

მეგალია; 5. მშობიარობისშემდგომი მიოკარდიოპათია; 6. ენდოკარდიული. 

ფიბროელასტოზი; 7. ენდომიოკარდიული ფიბროზი; 8. გლიკოგენოზი; 9. მუკო– 

პოლისაქარიდოზი. 
იდღიოპათიკური მიოკარდიოპათია. მიოკარდიუმის არაობსტრუქციული ტი- 

პის იდიოპათიკური პიპერტროფია. ამ ორი დაავადების ერთად განხილვა შე– 

იძლება, რადგან ორივეს აზასიათებს გულის ზომების გადიდება და მიოკარ- 

დიუმის, განსაკუთრებით მარცხენა პარკუკის ფუნქციური ნაკლოვანების კლი–- 
ნიკური მოვლენები. იდიოპათიკერი მიოკარდიოპათიის დროს გულის საზ- 

ღერების გადიდება არსებითად განპირობებულია გულის კუნთში დეგენერა- 
ციული ცვლილებებით და გულის ღრუების გაფართოებით. იდიოპათიკური 

ჰიპერტროფიის დროს კი გულის საზღვრების გადიდება გამოწვეულია გულის 
კუნთის ბირველადი პიპერტროფიით და შემდეგ ღრუების დილატაციით. ზოგ- 
ჯერ ორივე პროცესი ერთდროულად მიმდინარეობს (ამიტომ სისხლის განდევ– 
ნის გზების ობსტრუქცია არ ვითარდება). 

იდილპათიკური მიოკარდიოპათია იწყება თანდათანობით: მარცხენა პარ- 
კუჭის საზღვრები ფართოვდება, მასში მატულობს ენდდიასტოლური წნევა- 

ღა ენდსისტოლური მოცულობა, განდევნის მაჩვენებელი კლებულობს. მარ– 
ცხენა პარკუჭის მკვეთრი დილატაციისა და დვრილისებრი კუნთების ჰიპოტო- 
ნიის გამო ორკარიანი სარქვლის შედარებითი ნაკლოვანება და სისტოლური 
შუილი ვითარდება. დაავადება უფრო ხშირია 20--40 წლის მამაკაცებში, თუმ- 
ცა შეიძლება შეგვხვდეს ნებისმიერ ასაკში. 

კლინიკურ სურათში წამყვანია გულის ნაკლოვანების მოვლენები (მარ- 
ცხენა პარკუჭოვანი ტიპის). მას ახასიათებს პროგრესული მიმდინარეობა და 
მკურნალობისადმი რეზისტენტობა ობიექტური გასინჯვისს ყურადღებას. 
იპყრობს გულის საზღვრების გადიდება განსაკუთრებით მარცხნივ, სისტოლუ- 
რი მუილი (რომელიც, ორგანული მიტრალური მანკისაგან განსხვავებით, 
მცირდება გულის ნაკლოვანების მოვლენების შემცირების პარალელურად).. 
პრესისტოლური ან პროტოდიასტოლური გალოპის რიტმი (თითქმის შემთხვე- 
ვათა 50%-ში), სხვადასხეა ტიპის არიტმია და ბლოკადა. ხშირია ემბოლიური 
გართულებები, ეკგ-ზე აღინიშნება 1 კბილის დეპრესია ან სრული წაშლა, 
5-–-I სეგმენტის ცდომა გულმკერდის მარცხენა განხრებში. 

იდიოპათიკური ჰიპერტროფიის დროს გულის კლინიკურად მანიფესტი- 
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«რებული ნაკლოვანების მოვლენები შეიძლება დიდი ხნის განმავლობაში არ 
“იყოს. დიაგნოზის დადგენაში გვეხმარება გალოპის რიტმი (განსაკუთრებით 
პრესისტოლური ტიპის,L რომელიც, სხვა დაავადებებისაგან განსხვავებით, 
იდიოპათიკური ჰიპერტროფიის დროს გულის ნაკლოვანების კლინიკურად გა- 
მოხატული ნიშნების განვითარებამდე გვხვდება; გულის ნაკლოვანების მოე–- 
·ლენები და გულის ღრუების დილატაცია მოგვიანებით ვითარდება. ზოგჯერ 

ამ ნიშნების განვითარებამდე ავადმყოფი იღუპება უეცრად. 
ორივე (იდიოპათიკური მიოკარდიოპათიისა და მიოკარდიუმის იდიოპა- 

თიკური ჰიპერტროფიის) გამოცხობა ძნელია სექციურ მასალაზეც კი. ჩვე–- 
“ულებრიე, გაკვეთისას აღინიშნება კარდიომეგალია, გულის კუნთის გენერა- 
·-ლიზებული ჰიპერტროფია და ღრუების დილატაცია, კედლის ამყოლი თრომ 

ბები მარცხენა პარკუჭში; გულის კუნთის განივკვეთში აღინიშნება ნაწიბუ- 

რები და დაზიანების კერები დიფუზურად ორივე პარკუჭში (იშემიური დაავა– 
დებისაგან განსხვავებით) მიკროსკოპულად' „აღინიშნება დეგენერაციული, 

ზოგჯერ კი ნეკროზული ცვლილებებიც გულის კუნთში. აღნიშნული დაავადე- 
ბების კლინიკურად გამოცნობაში მნიშვნელობა აქვს სერიულ კარდიობიო- 
·თსიას, მასალის გამოკვლევა, პისტოქიმიური და ბიოქემიური მეთოდებით, 
ელექტრონული მიკროსკოპით. 

გ მკურნალობა სიმპტომურია და მიმართულია გულის ნაკლოვანების წინა 

- მიოკარდიუმის ობსტრუქციული ტიპის ასიმეტრიული იდიოპათიკური ჰი. 

პერტროფია უფრო ხშირია 20--40 წლის მამაკაცებში, თუმცა აღწერილია 

“შემთხვევები ბავშვობისა და ხანში შესულობის ასაკშიც. ამ დროს უმთავრე- 
სად (ასიმეტრიულად) ჰიპერტროფირდება მარცხენა პარკუჭის ის ნაწილები, 

რომელთაც გაივლის მარცხენა პარკუჭიდან აორტაში გამავალი სისხლი, ჰიპერ- 

ტროფიის გამო ეს გზები ვიწროვდება (ობსტრუქციული ტიპის ჰიპერტრო- 
ფია), რის გამოც ფერხდება მარცხენა პარკუჭიდან აორტაში სისხლის გან- 
·დევნა აორტის სტენოზის მსგავსად. ამიტომაა, რომ ზოგიერთი ავტორი მაL 
უწოდებს „იდიოპათიკურ პიპერტროფიულ სუბაორტულ სტენოზს“ ან „მიო- 
გენურ სუბაორტულ სტენოზს“. 

დაავადება შეიძლება მემკვიდრეობით გადავიდეს დომინანტური პრინ- 
ციპით. 

ცენტრალური ჰემოდინამიკის მოშლა იწყება ენდღიასტოლური წნევის 
“დარღვევით. ჩივილი შეიძლება დიდი ხნის განმავლობაში არ აღინიშნებოდეს. 
მოგვიანებით ავადმყოფს აწუხებს ადვილად დაღლა, ქოშინი მცირე ფიზიკური 

დატვირთვის დროს, გულის ფრიალი, სტენოკარდიული შეტევები, ზოგჯერ 
გულის წასვლა. აუსკულტაციით I .ტონი შეცვლილი არ არის, II ტონი შეიძ- 
ლება გაიხლიჩოს აორტული კომპონენტის დაგვიანების გამო. ზოგჯერ III 
«ტონია. ყველა მოსასმენ წერტილში დამახასიათებელია სისტოლური შუილი, 
რომლის ეპიცენტრი აორტული სტენოზისაგან განსხვავებით, აორტის მოსას- 

მენ წერტილში კი არა, მწვერვალის არეშია და იშვიათად ვრცელდება საძილე 
არტერიების მიმართულებით. ზოგჯერ აღინიშნება დიასტოლური შუილიც, 

რაც განპირობებულია პარკუჭთაშუა ძგიდის ჰიპერტროფიის გამო მარცხენა 
ვენური ხვრელის შევიწროებით. პერკუსიით და რენტგენოლოგიურად აღი- 
ნიშნება მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია. აორტის ზომები შემცირებულია. 
მარცხენა პარკუჭისა და პარკუჭთაშუა ძგიდის ჰიპერტროფია (საზოგადოდ 
“მარცხენა პარკუჭის მდგომარეობა) ღეტალურად შეიძლება იყოს გამოცნო- 

ბილი ექოკარდიოგრაფიითა და კარდიოანგიოგრაფიით. 
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ეკგ-ზე ტიპურ შემთხვევებში, მარც:ენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნიშ- 

ნების გარდა, აღინიშნება პარკუჭთაშუა ძგიდის ჰიპერტროფიის მოვლენები: 

ღრმა და არაგაფართოებული C) კბილები და მაღალი IL კბილები 1I, III, 

8VL, V.--გ განხრებში და I. კბილის დეფორმაცია გულმკერდის მარჯვენა გან– 
ხრებში. არიტმია იშვიათია. 

გულის ნაკლოვანების გამოხატული კლინიკური ნიშნები შეგუბებითი 
მოვლენებით დიდ წრეში, ჩვეულებრივ, მოგვიანებით სტადიებში ვითარდება. 
შემთხვევათა 25%-ში დაავადება სწრაფად პროგრესირებს. შედარებით ავ–- 
თვისებიანად მიმდინარეობს დაავადება შთამომავლობით განვითარებელ შემ- 
თხვევებში. ამ დროს მოსალოდნელია უეცარი კარდიული სიკვდილი. მკურ- 
ნალობა სიმპტომურია. ბოლო წლებში მიმართავენ ქირურგიულ მკურნალო- 
ბას, რომელიც მიზნად ისახავს ჰემოდინამიკის კორეგირებას –– სისხლის გან- 
დევნის გზების ქირურგიულ გაფართოებას. 

ოჯახობრივი (გვაროვნული) მიოკარდიოპათია (ანუ კარდიომეგალია) იშ- 

ვიათია. პირველად აღწერა ი. ევანსმა (1949 წ.). გადაეცემა აუტოსომურ-დო- 
მინანტური ტიპით. იგი დიდი ხსნის განმავლობაში უსიმპტომოდ მიმდინარეობს. 

მოგვიანებით ვლინდება .ქოშინი, გულის ფრიალი. ხშირი. სხვადასხვა ტიპის 

არიტმია (მათ შორის პაროქსიზმული ტიპის არიტმია, მოციმციმე არიტმია), 

VV/C VV-სინდრომი, ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა მორგან –– ედემს –· სტოქსის 

სინდრომის შეტევებით და სხვა სახის ბლოკადები. გულის კუნთას პიპერ- 

ტროფიისა და მისი ღრუები დილატაციის კლინიკური ნიშნები მოგვი- 

ანებით ვლინდება. მნიშვნელოვანი კარდიომეგალიის შემთხვევებშიც გულის 

ნაკლოვანების მოვლენები ყოველთვის არ არის გამოხატული. ეკგ-ზე არიტ- 

მიის. და ბლოკადის ნიშნებთან ერთად აღინიშნება 5-IL სეგმენტის და L 

კბილის ცვლილებები, ზოგჯერ პათოლოგიური C კბილებიც და ინფარქტი- 

სებრი ცვლილებები. ზოგჯერ გამობატული კარდიომეგალიის გარემეც არიტ- 

მიის გამო მოსალოდნელია უეცარი სიკვდილი. გაკვეთაზე აღინიმნება მიო- 

კარდიუმის ჰიპერტროფია და ფიბროზი. 
მკურნალობა სიმპტომურია. 

მშობიარობისშემდგომი მიოკარდიოპათი ვითარდება მშობიარობიდან 

რამდენიმე კეირის, ზოგჯერ რამდენიმე თვის შემდეგ. იგი შეიძლება განვი- 

თარდეს როგორც პირველი, ისე შემდგომი მშობიარობის შემდეგ. დაავადება 

უფრო ხშირია აფრიკის ქვეყნებში. დაავადება იწყება გულის ნაკლოვანების 

მზარდი მოვლენებით: ქოშინით, კარდიული ასთმის “დეტევებით (ღამით), 

ხველით, ორთოპნოეთი, მოგვიანებით ქვედა კიდურების შეშუპებით და საზო- 

გადოდ შეგუბებითი მოვლენებით სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში. ობიექ- 

ტური გასინჯვით აღინიშნება გულის საზღვრების გადიდება, რაც ზოგჯერ იმ- 

დენად მკვეთრია, რომ ექსუდაციურ პერიკარდიტთან ხდება იგი სადიფერენ- 

ციაციო. მოსმენით შეიძლება. აღინიშნებოდეს გალოპის რიტმი, სისტოლური 

შუილი ორკარიანი და სამკარიანი სარქვლების მოსასმენ წერტილებში; ეკგ-ზე 

აღინიშნება 5 სეგმენტისა და + კბილების დეფორმაცია გულმკერდის 

მარცხენა განხრებში, CIL5 კომპლექსის დეფორმაცია, ზოგჯერ 0 –C ინტერ- 

ვალის გახანგრძლივება და ჰისის კონის მარცხენა ფეხის ბლოკადა. დაავადე– 

ბის პროგრესირების შემთხვევაში გულის მზარდმა ნაკლოვანებამ ან რთულმა 

არიტმიამ შეიძლება გამოიწვიოს სიკვდილი, 
მკურნალობა სიმპტომურია. 
ენდოკარდიული ფიბროელასტოზი უფრო ხშირია ადრეული ასაკის ბავ– 

შვებში, იშვიათად მოზრდილებშიც. ამ დროს ენდოკარდიუმი გასქელებულია, 

363



რის. გამოც გაძნელებულია გულის ღრუების, განსაკუთრებით მარცხენა პარ- 
კუჭისა და წინაგულის დაცლა მათი სისტოლის დროს. ამის შედეგად ვითაო- 
დება მიოკარდიუმის ჰიპერტროფია და გულის ნაკლოვანება. გულის ღრუების 
დილატაცია შეიძლება არ იყოს. გულის ნაკლოვანების მოვლენები (ქოშინი, 
ტაქიკარდია. ციანოზი) ადრეულ პერიოდში ვითარდება. ობიექტური გასინჯ- 

ვისას აღინიშნება გულის საზღვრების (განსაკუთრებით მარცხენა პარკუჭისა 
და წინაგულის) გადიდება, ზოგჯერ სისტოლური შუილი ორკარიანი სარქვლის 
მოსასმენ წერტილში. ეს უკანასკნელი განპირობებულია ფიბროელასტოზის 
პროცესის გავრცელებით ორკარიან სარქველზე ან მისი შედარებითი ნაკლო- 
ვანებით. ეკგ-ზე აღინიშნება მარცხენა პარკუჭისა და წინაგულის პიპერტრო- 
ფიის ნიშნები, მოგვიანებით ()L5 კომპლექსის ვოლტაჟის დაქვეითება, სხვა– 

დასხვა სახის არიტმია და ბლოკადა. მძიმე გართულებებიდან ხშერი- თროძმ- 
ბოემბოლიები სისხლის მიმოქცევის როგორც დიდ, ისე მცირე წრეში. დი- 
ფერენციული დიაგნოსტიკა ძნელია შეხორცებითი პერიკარდიტის, მიტრალე- 
რი მანკისა და ქრონიკული მიოკარდიტის გამოსარიცხად. ამ უკანასკნელისა- 

გან განასხვავებს აქტიური ანთებითი პროცესის ნიშნების არარსებობა. ენდო- 
კარდიული ფიბროელასტოზის დროს ავადმყოფს მიდრეკილება აქვს ფილ- 

ტვების მეო”ადი ინფექციისადმი და ასეთ შემთხვევებში ანთების ნიშნებიც 
ვითარდება, დიფერენციაცია უფრო ძნელდება. 

მკურნალობა სიმპტომურია. 
ენდომიოკარდიული ფიბროზის დროს ფიბროზული პროცესი ვ-თარდე- 

ბა როგორც ენდოკარდიუმში, ისე უშუალოდ მასთან ქვემდებარე მიოკარდიუმ- 
ში. მას წინ უქღვის ორივე შრის დესტრუქციული ცვლილებები. პუოცესი მო- 
იცავს ორივე პარკუვს, უმთავრესად მათ მწვერვალს, მარცხენა პარკუჭის უჟკა- 

ნა კედეღ. და მიტრალური სარქვლის უკანა აფრას. ხშირია კედლის ამყოლი 
თრომბებ.. რომლებიც თრომბოემბოლიური გართულებების წყაოო ხდებიან. 

დაავადებია ნიშნები უფრო ხშირდება 10--20 წლის ასაკში. დაავადება უმ- 
თავრესაღ გვხედება აფრიკის აღმოსავლეთ ქვეყნებში, სადაც მას მიიჩნევენ 
გულის ს-კლოვანების განვითარების უხშირეს მიზეზად. დაავადების დამახა–- 
სსიათებელია მარჯვენაპარკუჭოვანი ტიპის გულის ნაკლოვანება, რომელიც 
ხშირად წინ უსწრებს მცირე წრეში შეგუბებით მოვლენებს. ადრეულ პერი- 

ოდში ვენურა წნევა მატულობს, ღვიძლი დიდდება, ასციტი ვითარდება, ზოგ- 
ჯერ პერიფერიული შეშუპებების გარეშეც, გულის საზღვრები გაღიდებულია. 

კარბობს მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია და დილატაცია. მოსმენით აღი–- 
ნიშნებ- ნაზი და მოკლე პანსისტოლური შუილი. ეკგ-ზე აღინიშიება LX კბი- 
ლის გაფართოება და დაკბილვა ან მოციმციმე არიტმია, გამტარობის მოშლა, 

1 კბილის დეფორმაცია, CIL5 კომპლექსის ვოლტაჟის დაქვეითება. ეკგ ცვლი– 
ლებები სპეციფიკური ხასიათის არ არის. რენტგენოლოგიური გამოკვლევე– 
ბით გულის პულსაცია დაქვეითებულია, რაც აძნელებს პერიკარდიტისაგან 
დიფერენციაციას. ჰემოდინამიკური მაჩვენებლების გამოკვლევების დროს აღი- 
ნიშნება გულის შეკუმშვადობის ფუნქციის დაქვეითება და წნევის მომატება 
მარცხენა წინაგულსა და ფილტვის არტერიაში. გართულებებიდან აღსანიშნა- 
ვია გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტი და თრომბოემბოლიები თა- 
ვის ტვინის სისხლძარღვებში, პერიფერიულ არტერიებსა და შინაგან ორგა- 

ნოებში, დ'აგნოზის დაზუსტებისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს ენდომიო- 
კარდიულ ბიოფსიას. ავაღმყოფები იღუპებიან მზარდი კარდიული ნაკლოვანე– 
ბის გამო. 

მკურნალობა სიმპტომურია. 
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გლიკოგენოზი იშვიათი დაავადებაა, რომლის დროსაც ქსოვილებში, სახელ– 

დობრ მიოკარდიუმში ჭარბი რაოდენობით გროვდება გლიკოგენი. მას საფუძ- 
ვლად ულღევს გლიკოგენის ბიოსინთეზსა ან დაშლაში მონაწილე ერთი ან რამ- 
დენიმ, ფერმენტის ნაკლებობა. იმისდა მიხედვით, თუ რომელი ფერმენტის 
ნაკლებობითაას გამოწვეული იგი, განასხვავებენ გლიკოგენოზის 8 ტიპს. ამ 
დროს შეიძლება დაზიანდეს ღვიძლი, თირკმლები, ჩონჩხის კუნთები. სხვა 

ტიპებიLაგან განსხვაეებით, გული დაზიანებულია პომპეს დაავადების დროს 

(გლიკოგენოზის II ტიპი), იგი გამოწვეულია ფერმენტ ლიზოსომის (თ--1,4 
გლიკოზიდაზას) დეფიციტით, რომელიც განაპირობებს გლიკოგენის ჰიდრო- 

ლის გლუკოზამდე. დაავადება ხშირად მემკვიდრეობითი რასისთისაა და, 

ჩვეტლებრივ. უვითარდებათ ბავშვებს სიცოცხლის პირველ თვეებში (მე-2-– 

4 თვე). დაავადების კლინიკური მიმდინარეობის დამახასიათებელია კარდიო- 
მეგალია, მზარღი ქოშინი, სიგამხდრე, სისტოლური შუილი მწვერვალის არე– 

ში, ეკგ ცელილებები (0--C ინტერვალის შემცირება, CIM5 კომპლევსის ვოლ– 
ტაჟის გადიდება, 1 კბილის დეპრესია), მყესთა რეფლექსებისა ღა ჩონჩხის 
კუნთების ტონუსის დაქვეითება, კანქვეშა ქსოვილების ატროფია. ბავშვები, 
სიცოცხლის პირველიყე წელს კვდებიან გულის მზარდი ნაკლოვანების გამო. 

მუკოპოლისაკარიდოზი (გარგოილიზმი) იშვიათი მემკვიდრეობითი დაავა– 

დებაა. იგი განოწვეულია შემაერთებელი ქსოვილის მეტაბოლიზმის მოშლით 

უჯრედებში მუკოპოლისაქარიდები ჭარბი რაოდენობით წარმოქმნისა და 
დაგროვების გამო. ავადდებიან უპირატესად ვაჟები 1–--2 წლის ასაკში. და- 
ავადების გამოცნობას აადვილებს დამახასიათებელი გარეგანი ჩიმძნები: დი- 

დი თავი, სქელი ტუჩები, ფართო ცხვირი, ღია პირი გამოყოფილი ენით, არ»- 
პროპორციული აგებულება (მოკლე ფეხები, მოკლე და მსხვილი კისერი, კი– 
ფოზი), ზრდაში ჩამორჩენა, ჩონჩხის დეფორმაცია, ლვიძლისა და ელენთის 
გადიდება და სხვ. აღნიშნული სიმპტომები ყოველთვის მკვეთრად არ არის გა– 
მოხატული და კლინიკურ სურათს ძირითადად განაპირობებს ცვლილებები 

გულის მხრივ: კარდიომეგალია, გულის ყველა ღრუების გაფართოება, ზოგ 
შემთხვევაში მიტრალური და აორტული სარქვლების დაზიანება შესატყვისი 
აკუსტიკური მოვლენებით. ორივე პარკუჭის ჰიპერტროფიის ეკგ ნიშნები. ხშირ 
შემთხვევაში ავადმყოფები იღუპებიან გულის ნაკლოვანების გამობატული 
ნიშნების განვითარებამდე. სხვა შემთხეევებში სიკვდილის მიზეზია გულის 

მზარდი ნაკლოვანება. ცალკეულ შემთხევევაში ავადმყოფებმ. შეიძლება 
იცოცხლონ 5-–-10 წელი. საზოგადოდ პროგნოზი ცუდია. 

მიოპარდიუმვმის დაჭიანება სისტემური დაავადებების დროჯს 

სისტემური წათელი მგლურა განეკუთვნება დიდ კოლაგენოზებს. იგი 

იწვევს სხვადასხვა ორგანოსა და ქსოვილის გენერალიზებულ დაზიანებას მათ- 
"ში იმუნური კომპლექსების დაგროვების გამო. 

წითელი მგლურას დროს ხშირად ზიანდება გულიც, რაც ვისცერიტის 
ერთ-ერთი სახეობაა. 

მორფოლოგიურად წითელ მგლურას დროს გულის მხრივ აღსანიშნავია: 
ინტერსტიციული შეშუპება, შემაერთებელი ქსოვილის ძირითადი ნივთიერე- 

ბის ფიბრინოიდული გადაგვარება, უჯრედოვანი ინფილტრაცია ლიმფოციტე- 
ბითა და ჰემატოქსილინური სხეულაკებით მიოფიბრილების ღისტროფია, 
მიოკარდიუმის სისხლძარღვების დაზიანება ––- ენდოთელიუმის პროლიფერა- 

„ცია და ინფილტრაცია მაკროფაგებითა და პისტიოციტებით. განასხვავებენ 
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მწვავე დიფუზურ მიოკარდიტს, კეროვან მიოკარდიტსა და გულის კუნთის 
დისტროფიას. 

მწვავე დიფუზური მიოკარდიტის დროს, რომელიც შედარებით იშვი- 

ათია, გულის საზღვრები გადიდებულია, აღინიშნება ქოშინი, გულის ფრიალი, 
ტკივილი გულის არეში, ტაქიკარდია, ციანოზი; გულის ტონები მოყრუჟებუ- 
ლია. მწვერვალზე ისმის სისტოლური შუილი, გალოპის რიტმი. ეკგ-ზე აღი- 
ნიშნება C00L5 კომპლექსის ვოლტაჟის შემცირება, გამტარობის შენელება, 

5-1 სეგმენტისა და LI კბილის ცვლილებები. დიფუზური მიოკარდიტი კლი- 
ნიკური სურათით ძალიან ჰგავს არასპეციფიურ მიოკარდიტს. 

კეროვანი მიოკარდიტი წითელი მგლურას დროს უფრო ხშერია. ავად- 
მყოფი უჩივის ქოშინს, ტკივილს გულის არეში, გულის ფრიალს. აღინიშნება 

მარცხენა პარკუჭის ზომიერი გაფართოება, მოყრუებული ტონები, სისტოლუ- 
რი შუილი მწვერვალზე; ეკგ-ზე –– სინუსური ტაქიკარდია, ზოგჯერ ექტოპი- 

ური არიტმია, ატრიოვენტრიკულური გამტარობის დარღვევა. აღწერილია 
სრული გარდიგარდმო ბლოკადის ერთეული შემთხვევები. 

გულის კუნთის დისტროფიის დროს აღინიშნება კარდიალგია, ტაქიკაC- 

დია, მარცხენა პარკუჭის მცირედ გადიდება, ძირითადად კი დეპრესიული L 

კბილები ეკგ-ზე. 
წითელი მგლურას დროს შეიძლება დაზიანდეს პერიკარდიუმი ღა ენდო- 

კარდიუმი. უფრო დამახასიათებელია მშრალი პერიკარდიტი და „ილLICმLძIL15 
იXLხ-იგ“, ასეთ დროს აღინიშნება ძლიერი ტკივილი, რენტგენოლოგიურად 
პლევრო-პერიკარდიალური შეხორცებები. 

წითელი მგლურას დროს გვხვდება ლიბმან-საქსის ენდოკარდიტი, რომ?- 
ლის დროსაც. ზიანდება ორკარიაწი სარქველი, იშვიათად აორტული და სამ–- 

კარიანი სარქვლები. ეს ენდოკარდიტი სარქვლების დიდ დესტრუქციას არ იწ- 
ვევს, ემბოლიებიც იშვიათია. 

ზოგჯერ წითელი მგლურას დროს გულის დაზიანება გამოწვეულია არა 
საკუთრივ კარდიტით, არამედ სხვა ფაქტორებითაც. მორეციდივე პნევმონიის 
დროს შეიძლება განვითარდეს მცირე წრის პიპერტენზია დამახასიათებელი 
ცვლილებებით ეკგ-ზე, „ნ –– ხსI1ო0ომ16“-ს წარმოქმნით, მარჯვენა განხრებ- 
ში უარყოფითი I კბილები. თირკმლების დაზიანების დროს ჰიპერტენზიისა 
და ურემიის განვითარება იწვევს სათანადო (ცვლილებებს მიოკარდიუმში. 
რადგან წითელ მგლურას სამკურნალოდ ხმარობენ სტეროიდულ 1ორმონებს, 
მიოკარდიუმის ცვლილებები შეიძლება მათთანაც იყოს დაკავშირებული. 

მკურნალობა საჭიროა სტეროიდებით, კალიუმის პრეპარატებით, ინო- 

ზიე –– L-ით, ც ჯგუფის ვიტამინებით. არიტმიას, გულის ნაკლოვანებასა და 
სხვა გართულებებს სიმპტომურად მკურნალობენ. 

ხკლეროდერმიის დამახასიათებელია შემაერთებელი ქსოვილის დეზორ- 

განიზაცია. კანისა და სახსრების სინოვიალური გარსის გარდა, შეიძლება და- 
ზიანდეს შინაგანი ორგანოები: საყლაპავი მილი, ნაწლავები, ფილტვები, გუ- 

ლი, იშვიათად თირკმლები და სხვ. დაავადების ადრეული დიაგნოსტიკისათვის 
მნიშვნელობა აქვს რეინოს სინდრომის წარმოქმნას, პოლიართრალგიასა და 
კანის მკვრივ შეშუპებას. დაავადების დაწყებიდან 2-–-3 წლის შემდეგ გული 

ზიანდება მორფოლოგიურად მიოკარდიუმში ნახულობენ მუკოედურ გადა- 

გვარებას, შეშუპებას, შემაერთებელი ქსოვილის დეზორგანიზაციას შემდგომი 
სკლეროზის განვითარებით. გარდა ამისა, მიოკარდიუმში ადგენენ მიკრონეკ– 
როზს, დისტროფიას, რაც დაკავშირებულია მიკროანგიოპათიასთან. ამ დროს 
მსხვილი არტერიები არ ზიანდება. 
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კლინიკურად გულის მხრიე აღსანიშნავია გულის საზღვრების გადიდება,» 
ტონების მოყრუება, სისტოლური შუილი მწვერვალზე, ეკგ-ზე დაბალი L კბი- 
ლები, 5-–I სეგმენტის „ცდომა ქვემოთ, ()L5 კომპლექსის ვოლტაქის შემ– 
ცირება, ნაწიბუროვანი” ცვლილებები, არიტმია, ბლოკადა. 

სკლეროდერმიის დროს შეიძლება განვითარდეს ენდოკარდიტი, უფრო. 
იშვიათად პერიკარდიტი. 

მკურნალობა საჭიროა სტეროიდული პრეპარატებით. 
კვანძოვანი პერიარტერიიტით ძირითადად მამაკაცები ავადდებიან. ზიან- 

დება სხვადასხვა კალიბრის სისხლძარღვები. ძირითადად დაავადება იწყება. 
მწვავედ, მაღალი ტემპერატურით, სწრაფი გახდომით, ართრალგიით, მიალ–- 

გიით, თირკმლების დაზიანებით, ჰიპერტენზიით, აბდომინური სინდრომით,. 
ღებინებით და სხვ: ხშირია ფილტეებში ვასკულიტი, ბრონქული ასთმის სინ– 
დრომი მაღალი ეოზინოფილიით, გულის დაზიანება, იშვიათად პეპატოლი-. 
ენური სინდრომი. ' 

კვანძოვანი პერიარტერიიტის დროს ზიანდება გვირგვინოვანი არტერი- 
ებიც. მორფოლოგიურად ამ ღროს ნახულობენ არტერიის კედლის სეგმენტურ 
ფიბრინოიდულ ნეკროზს ნეიტროფილებისა და ეოზინოფილების ინფილტრა- 
ციით და თრომბოზის მოვლენებით. ამ ცვლილებების ევოლუცია იწვევს· 
სისხლძარღვის კედლის ფიბროზს ან ინტიმის პროლიფერაციას. გულის დაზი- 
ანების ძირითადი ნიშანია კორონარიტი გვირგვინოვანი სისხლის მიმოგცევის 
უკმარისობით; ავადმყოფთა I/,-ს უვითარდება ინფარქტი, ზოგს კი კეროვანი 

ცელილებები. ასეთ შემთხვევებში ხშირად პირველაღ იშემიური დაავადების- 
დიაგნოზს ვარაუდობენ, შემდეგ კი სხვა ორგანოებში ცვლილებებისა და ან– 
თებითი პროცესის გამო ადგენენ კვანძოვანი ჰერიარტერიიტის სწორ დიაგ– 
ნოზს. 

აგადმყოფთა 10%-ს მიოკარდიტის შედეგად უვითარდებათ მიოფიბროზი, 
რაც სხვადასხვა არიტმიისა ღა გულის ნაკლოვანების მიზეზი ხდება. 

მიოკარდიუმის პათოლოგიის ჩამოყალიბებას ხელს უწყობს ნეფროგენუ- 

ლი ჰიპერტონია, რომელიც ხშირად თავისი მიმდინარეობით ავთვისებიანია. 
თირკმლის უკმარისობის განვითარებასთან ერთად თანდათან ყალიბდება 00L 

იწ8იმ10. 
მკურნალობისათვის საჭიროა სტეროიდები, აზატიოპრინი (150--200 მგ 

დღე-ღამეში), ბუტადიონი. 
დერმატომიოზიტის დამახასიათებელია დიფუზური ანთებით: პროცესე- 

ბი განივხოლიან მუსკულატურაში და ცვლილებები კანში. დერმატომიოზიტი 
ხშირად თავისებური რეაქციაა სიმსიენეების დროს. 40 წელს გადაცილებულ 

ასაკში შემთხვევათა 50%-ში დერმატომიოზიტი ასახავს ორგანიზმშა სიმსივნის. 
არსებობას, რომელიც 1––3 წლის შემდეგ გამოვლინდება ხოლმე. 

ღერმატომიოზიტი დროს ავადმყოფთა I/-ს უზიანდება გული, ჩვე-. 
ულებრივ, მიოკარდიუმი. მორფოლოგიურად ამ დროს აღინიშნება მიოფიბ- 
რილების ფრაგმენტაცია, შეშუპება, ნეკროზი, ინტერსტიციული ქსოვილის შე– 

შუპება, ინფილტრაცია ლიმფოიდური და პლაზმური უჯრედებით. 

კარდიული მოვლენებიდან აღსანიშნავია ქოშინი რომელიც მნაწილობ- 
რივ დაკავშირებულია ნეკნთაშუა დღა დიაფრაგმის კუნთების დაზიანებასთან, 
სისტოლური შუილი მწვერვალზე, მოყრუებული ტონები, ტაქიკარდია, ჰიპო- 

ტონია. გულის ნაკლოვანება იშვიათია. ავადმყოფები ლოგინს მიჯაჭვული არიან, 
უვითარდებათ სიგამხდრე, კუნთების ატროფია, კუნთების მასის შემცირება, 
რაც თავისთავად იცავს გულს გადატვირთვისაგან. ზოგიერთ ავადმყოფს აღე–- 
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ნიშნება ჰიპერკინეზიული სინდრომი წუთმოცულობის გადიდებით, ძირითა- 
დად ტაქიკარდიის ხარჯზე. 

ეკგ-ზე აღინიშნება ორფაზიანი ან უარყოფითი I კბილები, 5-1 სეგმენ– 
ტის ცდომა. ზოგჯერ არიტმია, CLL5 კომპლექსის ვოლტაჟის დაქვეითება, რაც 
უფრო ბშირად დაკავშირებულია მიოკარდიუმის დაზიანებასთან და ამავე 
დროს კანის შეშუპებასთან, რომელიც ელექტროგამტარობას აქვეითებს. 

მკურნალობენ სტეროიდებით. 
სისტემური ეოზინოფილური ვასკულიტი კედლისამყოლი ენდოკარდღიტით 

(ლეფლერის II სინდრომი). სისტემური ეოზინოფილური ვასკულიტი იმვი- 

ათი დაავადებაა. ის ცალკე ნოზოლოგიურ ფორმად გამოჰყო ლეფლერმა (1936), 
დაავადებას ახასიათებს ეოზინოფილების რაოდენობის მომატება სისხლში და 
გულის მძიმე დაზიანება ლეფლერმა ამ დაავადებას დაარქვა „პარიეტული 
ფიბროპლასტიკური ენდოკარდიტი სისხლმი ეოზინოფილიით“. უფრო ადრე 
კი ლეფლერს აღწერილი ჰქონდა ფილტვების დაზიანება ეოზინოფილიით: მას 
უწოდებენ ლეფლერის I სინდრომს. ლეფლერის II სინდრომს ხშირად სხვა- 
დასხვა სახელწოდებით ვხედებით: „ალერგიული გრანულომატოზი“, „დისე- 

მინირებული ვისცერული დაზიანება ეოზინოფილიით“, „ეოზინოფალუერი კო- 
ლაგენოზი“. 

ჰისტოლოგიურად ნახულობენ წვრილი სისხლძარღვების ანთებით ღაზი- 
ანებას (ვასკულიტს), სხეადასხვა ორგანოს ინფილტრაციას ეოზინოფილებითა 

და ლიმფოიდურ-პისტიოციტური უჯრედებით. ამ ინფილტრაციამ შეიძლება 
გამოიწვიოს ფიბროზი. ვასკულიტის გამოსავალია სისხლძარღვთა სკლეროზი 

და კედლების ჰიალინოზი, რომელიც ზოგჯერ მათ ობლეტერაციას იწვევს. ამ 
დაავადების დროს ასევე დამახასიათებელია ენდოკარდიუმის დაზიანება –- 
ელასტიკური ქსოვილის დაშლა და მის მაგივრად ფიბროზის განვითარება. სარ- 
ქვლების ენდოკარდიუმი, ჩვეულებრივ, არ ზიანდება. 

შემთხვევათა )/კ-ში დაავადება შიმდინარეობს მწვავედ, მაღალი ტემპე- 
რატურით შინაგნი ორგანოები” დაზიანებით, სისხლში ცვლილებებით 
(80%-მდე ეოზინოფილია, ლეიკოციტოზი 90000-მდე ახალგაზრდა მოუმწიფე- 

ბელი უჯრედების წარმოქმნით). ობიექტურად აღინიშნება ტაქიკარდია, გუ- 
ლის საზღვრების გადიდება, სისტოლური, ზოგჯერ დიასტოლური შუილიც 

მწვერვალზე; იგი განპირობებულია არა სარქვლოვანი მანკით, არამედ მიოკარ- 
დიუმის დვრილისებრი კუნთებისა ღა მყესოვანი სიმების დაზიანებით. ეკგ-ზე 

ვლინდება არიტმია, 5––-I სეგმენტის ცდომა და L კბილის ცვლილებები. ავ 

დროს მოსალოდნელია გულის ნაკლოვანების სწრაფი განვითარება, კარდიული 
ასთმის შეტევებით და მასიური შეშუპებით. 

უფრო ხშირად კი დაავადება ქრონიკულად მიმდინარეობს და ახასიათეის 

სუბფებრილიტეტი, ასთენიური სინდრომი, კუნთებისა და სახსრების ტკივილი 
და სხვ. ' 

დაავადების დიაგნოზის დადგენა ძნელი არ არის, როდესაც აღინიშნება 
სისხლში მაღალი ეოზინოფილია, გულის დაზიანება ჰეპატოლიენური სინ- 

დრომი, კანის დაზიანება და სხვ. მაგრამ აუცილებელია მისი დიფერენცირება 
ისეთი დაავადებებისაგან, როგორიცაა: ლეიკოზი, კვანძოვანი პერიარტერიიტი, 
ჰელმინთოზი, ავთვისებიანი სიმსივნე, ლიმფოგრანულომატოზი, ღერმატომი- 

ოზიტი. 

მკურნალობა რეკომენდებულია სტეროიდებით, ქინგამინით (0,25 გ დღე- 

ღამეში), სიმპტომური საშუალებებით. 
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სარკოიდოზი გაურკვეველი ეტიოლოგიის სისტემური დაავადებაა. მისი 

დამახასიათებელია რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის დაზიანება მასში 
გრანულომების წარმოქმნით, რომლებიც შეიცავენ ლიმფურ, ეპითელურ დ. 
ერთეულ გიგანტურ უჯრედებს. ამ მხრივ სარკოიდოზი ტუბერკულოხს გვა- 
გონებს. სარკოიდოზის დროს ზიანდება სხვადასხვა ორგანო: ფილტვები, ლიმ- 
ფური კვანძები (80%), ღვიძლი და ელენთა (70%), კანი და ძვლები (20M/ე), 

თვალები (20%), ცენტრალური ნერვული სისტემა (15%), იშეიათაღ ზედა სა–- 

სუნთქი გზები და სანერწყვე ჯირკვლები. ! 
სისხლში აღინიშნება უმნიშვნელო ლეიკოპენია, ეოზინოფილია, ჰიპერ- 

თ-გლობულინემია, იმუნოგლობულინების მომატება, კვეიმის დადებითი რე–- 
აქცია (კანქვეშ შეყავთ სარკოიდოზით დაღუპულ ავადმყოფთა ელენთისა და 
ლიმფური კვანძებისაგან დამზადებული სუსპენზია). 

გული დახიანებულია შემთხვევათა 20%-ში. იგი შეიძლება განპირობე- 
ბული იყოს მიოკარდიუმში გრანულომების წარმოქმნით ან მეორ»დად ფილ- 

ტვისმიერი გულის განვითარებით. 
უფრო ხშირად გრანულომები წარმოიქმნებ პარკუჭთაშუა ძგიდესა 

და გამტარ სისტემაში. აქედან გამომდინარე, სარკოიდოზის ძლიერ დამახასია- 

თებელ ნიშნად მიჩნეულია არიტმია, სრული გარდიგარდმო ბლოკადა, მორ– 

გან –– ედემს –– სტოქსის სინდრომი, ტაქიკარდია, ექსტრასისტოლია, მოციმ- 
ციმე არიტმია და სხვ. ეკგ-ზე აღინიშნება 5––I სეგმენტის ცდომა, უარყოფი- 

თი L კბილები, ზოგჯერ პათოლოგიური 0) კბილიც. 
მიოკარდიუმის დაზიანებას ხშირად თან სდევს მშრალი პერიკარდიტი. 

სარკოიდოზის დროს მოსალოდნელია უეცარი სიკვდილი, რაც დაკავშირებუ- 
ლია მორგან –– ედემს –– სტოქსის სინდრომთან. გულის ნაკლოვანების მიზეზი 

კი უფრო ხშირად ფილტვისმიერი გულია. 
მკურნალობა რეკომენდებულია სტეროიღებით, ქინგამინით, ბუტადიონიღ::, 

სიმპტომური საშუალებებით. 
ჰემოქრომატოზი ქრონიკული დაავადებაა, რომლის დროსაც რკინა გროვ- 

დება პარენქიმულ ორგანოებში ფიბროზის განვითარებითა და მათი ფუნქციის 

დარღვევით. რკინა გროვდება ჰემოსიდერინის სახით. უფრო ხშირად ზიანდება 
კანი, ღვიძლი და კუჭუკანა ჯირკვალი, უფრო იშვიათად მიოკარდიუმი ღა ში- 
ნაგანი სეკრეციის ჯირკვლები. მამაკაცები ავადდებიან უფრო ხშირად, განსა- 

კუთრებით 40-––60 წლის ასაკში. 
კლინიკურად ჰემოქრომატოზის დროს აღსანიშნავია კანის პიგმენტაცია, 

ღვიძლის გადიდება, შაქრიანი დიაბეტი, უფრო იშვიათად გულის ნაკლოვანება. 
კანი ბრინჯაოს ფერის ხდება. პიგმენტაცია უფრო გამოხატულია საზის არეძი, 
ხელისა და ფეხისგულებზე; ღვიძლში თანდათან ციროზი ეითარდება. შაქრიანი 
დიაბეტი მიმდინარეობს უფრო მსუბუქი ფოტმით, მაგრამ მკურნალობას ცუდად 

ექვემდებარება. 
გულის დაზიანება გამოვლინდება არიტმიით, გამტარობის მოშლით და გუ– 

ლის ნაკლოვანებით. ეს უკანასკნელი ცუდად ექვემდებარება გლიკოზიდებითა 
და შარდმდენებით მკურნალობას. 

ჰემოქრომატოზის დიაგნოსტიკა არ არის ძნელი, როდესაც გამოხატულია 
ტრიადა: კანის ფერის შეცვლა, ღვიძლის გადიდება და შაქრიანი დიაბეტი. დი- 
აგნოზის დასადასტურებლად საჭიროა სისხლში რკინის რაოდენოაის განსაზ- 
ღვრა, რომელიც ნორმაში 120 მგ%-ია, ზოლო დაავადების დოოს მატულობს 
500 მგ% -მდე. 

მკურნალობისთვის საჭიროა ზედმეტი რკინის გამოდევნა ორგანიზმიდან 

24. დ. ტვილდიანი 169



სისხლის ხშირი გამოშვებით. ხმარობენ პრეპარატ დესფერიოქსამინს (15 მგ 
კუნთებში), რომელიც ხელს უწყობს რკინის მობილიზაციასა და გამოყოფაV+ 

ორგანიზმიდან. 
ამილოიდოზი. განასხვავებენ პირველად და მეორად ამილოიდოზს. მეორა–- 

დი ამილოიდოზის დროს (ტუბერკულოზი, რევმატული პოლიართრიტი და სხვ.) 
ამილოიდი ძირითადად გროედება ელენთაში, ღვიძლში, თირკმლებში, თირ- 
კმელზედა ჯირკვლებსა და ლიმფურ კვანძებში. პირეელადი ამილოიდოზის 

დროს კი პროცესი ლოკალიზდება ძირითად გულში, კანში, ენასა და კუნ- 
თებში. 

პირველად ამილოიდოზს განეკუთვნება მოხუცებულთა ამალოიდოზი, 
რომელიც გვხადება უფრო ხშირად 80 წელს გაღაცილებულ მამაკაცებში. ამ 

დროს ამილოიდი გროვდება გულის ინტერსტიციულ ქსოვილში, აღინიშნება 

გულის მკვეთრი გადიდება, ეკგ-ზე ვოლტაჟის ძლიერი დაქვეითება, ზოგჯერ 
„ფსევდოინფარქტული“ ცვლილებები. 

პირველადი ამილოიდოზის სხვა ფორმაა ე. წ. ოჯახური ამილოიდოზი. ეს 

ფორმა უფრო ახალგაზრდა ასაკში გვხვდება. ამილოიდი გროვდება პერივას- 
კულურად კვანძების სახით, რომლებიც აწვებიან და აზიანებენ მიოფიბრი- 
ლებს, ამით ქვეითდება გულის კუნთის ელასტიკურობა, ვითარდება გულის 

ნაკლოვანება, რომელიც) მკურნალობას ცუდად ექვემდებარება. ავადმყოფთა 
უმრავლესობა 2 წელზე მეტხანს ვერ ცოცხლობს. დაავადების ამ ფორმის და– 
მახასიათებელია გულის სისტოლური მოცულობის შემცირება, სისტოლური 

და პულსური წნევის დაქვეითება; ჰიპოტონია (განსაკუთრებით ორთოსჯ; ატი- 
კული) დაკავშირებულია ვეგეტატიური ნერვული სისტემის კვანძების ამილო– 
იდურ ინფილტრაციასთან. შეიძლება ამილოიდური ინფილტრაცია განვითარ- 
დეს სარქვლებზე. ასეთ შემთხვევაში ისინი რიგიდული ხდებიან და აუსკულ- 
ტაციით ისმის ზუილი. საშუალო და მსხვილი კალიბრის არტერიების ამი- 
ლოიღურმა დაზიანებამ კი შეიძლება გამოიწვიოს არა მარტო სტენოკარდია, 
არამედ მსხზვილკეროვანი ინფარქტიც. 

პირველადი ამილოიდოზის დიაგნოზის დადგენაში გეეხმარება შემდეგი 
ნიშნები. გამონაყარი კანზე, პოლინეირომიოპათია პარესთეზიებით, მაკრო–- 

გლოსია, კუუ-ნაწლავის მხრივ შეწოვის პროცესების დარღვევა, ძვლების და- 

ზიანება. დიაგნოზის დასადასტურებლად კი საჭიროა ღვიძლის ან სწორი ნაწ- 
ლავის ბიოფსია. 

მკურნალობა ძირითადად სიმპტომურია. ავადმყოფს უნიშნავენ უმ ღვიძლს, 
ქინგამინს, რეზორქინს. 

მიოპარდიუმის დაყჭიანება ლეიკოზის დროს 

ზწვავე ლეიკოზის დამახასიათებელია მიოკარდიუმის ლეიკემიური ინფილ- 

ტრაცია. ამ დაზიანების ძირითადი სიმპტომებია: ტაქიკარდია, არიტძია, გულის 
გადიდება და მზარდი ნაკლოვანება. გულის ნაკლოვანების ფონზე ხშერად ვი- 
თარდება პერიკარდიუმის ლეიკემიური ინფილტრაცია მასში გამონაჟონით და 
გულის ტამაონადის მოვლენებით. 

სისხლძარღვთა კედლის დაზიანებამ შეიძლება გამოიწვიოს მიოკარდიუმის 
სისხლით მომარაგების დარღვევა, რაც იწვევს დისტროფიას და ზოგჯერ ნეკ- 
როზსაც კი. ანემიზაციასთან დაკავშირებით მოსალოდნელია მიოკარდიუმის ჰი–- 
პერტროფია. უფრო იშვიათია მარცხენა წინაგულის კედლის გასკდომა ლეიკე- 
მიური ინფილტრატის გამო. 

მკურნალობა მიმართული უნდა იყოს ძირითადი დაავადების წინააღმდეგ. 
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გულის სიმსივნე 

კლინიკურად გულის სიმსივნე არ გამოვლინდება, თუ მის ფუნქციას არ 
დაარღვევს. უსიმპტომო მიმდინარეობა დაკავშირებულია სიმსივნის ნელ ზრდას- 
თან და გულში კომპენსაციური პროცესების განვითარებასთან. 

მიოკარდიუმში ნივთიერებათა ცვლა ხორციელდება აერობული გზით 
რძის მჟავას ათვისებით და სისხლიდან შედარებით ნაკლები რაოდენობით გლუ- 

კოზის შთანთქმით. სიმსივნურ ქსოვილში კი ნივთიერებათა ცვლა ხორციელდე- 

ბა ანაერობული გზით რძის მჟავას პროდუქციით და დიდი რაოდენობით გლუ- 
კოზის დახარჯვით. გარკვეული ხნის განმავლობაში ეს ორი ქსოვილი ერთმა- 
ნეთს ავსებს. ' 

პრაქტიკულად კეთილთვისებიან, ავთვისებიან თუ მეტასტაზურ სიმსივ- 
ნეს ერთნაირი კლინიკა ახასიათებს, ვითარდება გულის მზარდი ნაკლოვანება, 
სხვადასხვა არიტმია, ზოგჯერ სარქვლოვანი ხერელების ბლოკადის მოვლენე–- 
ბი, პერიკარდიული გამონაჟონი. 

სიმსივნის ლოკალიზაცია განსაზღვრავს კლინიკურ სიმპტომატიკას. ზოგ- 
ჯერ სიმსივნე იწვევს სარქვლების დაზიანების სიმულაციას. ასეთ შემთხვევაში 
ვითარდება შუილი, რომელიც სხეულის მდებარეობის შეცვლასოან ერთად 

იცვლება. შუასაყარის სიმსივნემ შეიძლება გამოიწვიოს ზეწოლა ფილტვის 

არტერიაზე. ასეთ დროს აღინიშნება ტკივილი გულმკერდის არეში, ქოშინი, 
სისტოლური შუილი ფილტვის არტერიაზე. სიმსივნის დროს მოსალოდნელია 
სტენოკარდიული შეტევები და მსხვილკეროვანი ინფარქტის ეკგ სურათის გან– 
ვითარებაც კი. 

რენტგენოლოგიურად აღინიშნება გულის არასწორი ფორმა, გელის საზ– 

ღვრებისა და ღრუების გადიდება, ანგიოგრაფიით ავსების დეფექტი. 

მიოკარდიუმში შეიძლება განვითარდეს შემდეგი სიმსივნეები: ლიპომა, 
ანგიომა, ავთვისებიანი ჰემანგიოენდოთელიომა, ფიბრომა და სხვ. 

ინტრამურალურად მდებარე სიმსივნეებს, ჩვეულებრივ, გაკვეთისას ნახუ- 
ლობენ. კლინიკურად მათი დამახასიათებელია გამტარობის დარღვევა, არიტ- 

მია, ეკგ (ვლილებები, რომლებიც გვაგონებს მიოკარდიუმის ინფაოჟტს. ასეთი 
სიმსივნის დიაგნოსტიკაში გვეხმარება გულის რადიოიზოტოპური სკანირება. 

უფრო ხშირი პირველადი ავთვისებიანი სიმსივნეა სარკომა. გულის მე– 
ტასტაზური სიმსივნეები გვხვდება 20--40-ჯერ უფრო ხშირად, ვიდრე პირვე- 

ლადი სიმსივნეები. 

მკურნალობა სიმპტომურია. სიმსივნური გენეზის გულის ნაკლოვანება 
სრულიად რეზისტენტულია საგულე გლიკოზიდებისადმი. 

ბაქტერიული ენდოპარდიტი 

(Cოძი«მIთI!II5 ხ2CL0CII8115 §. 5CნL1Cმ) 

ბაქტერიული, ანუ სეფსისური ენდოკარდიტი ინფექციური ბუნების და- 

მოუკიდებელი ნოზოლოგიური დაავადებაა. იგი დასაწყისში მონოორგანული 
ხასიათისაა და აზიანებს ძირითადად გულის სარქვლოვან აპარატს, იშვიათად 

კედლის ამყოლ ენდოკარდიუმს და მიმდებარე მსხვილი სისხლძარღვების ენ- 
დოთელურ შრესაც. ამ დროს აღინიშნება ზოგადი ინფექციურ-ტოქსიკური 
მოვლენები: ცხელება, შემცივნება, ოფლიანობა, ლეიკოციტოზი, ედს-ის აჩქა- 

რება და სხვ. მოგვიანებით ფაზაში ბაქტერიულ ენდოკარდიტს სისტემური 
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მიმდინარეობა ახასიათებს, რომლის დროსაც ზიანდება სხვადასხვა ორგანო და 
სისტემა (სისხლძარღვები, თირკმლები, ღვიძლი, ელენთა, ნერვული სისტემა, 
რეტიკულურ-ენდოთელური აპარატი და სზვ.). ამ ფაზაში ორგანიზმზი ვითარ- 

დება რთული იმუნოკომპლექსური, აუტოაგრესიული #ეაქციები. 
ბაქტერიული ენდოკარდიტი გვხვდება როგორც ახალგაზრდებში, ისე უფ- 

როს ასაკობრივ ჯგუფებში. ბოლო წლებში პირველადმა ფორმებმა იმატა და 
მეორადი ბაქტერიული ენდოკარდიტის (მანკის ფონზე განვითარებული) შემ–- 

თხვევები რამდენადმე შემცირდა. ეს დაავადება სტაციონარულ ავადმყოფთა 
0,5--2,5%-ს აქვს. ყველა ასაკობრივ ჯგუფში მამაკაცები უფრო ხშირად ავად–- 
დებიან, ვიდრე ქალები (ახალგაზრდა, ასაკში თანაფარდობაა 2:1, ხოლო 50 
წლის შემდეგ 4 : 1). 

ეტიოლოგია. „ბაქტერიულ ენდოკარდიტში“ იგულისხმება ენდოკარდი- 
უმის და გულის სარქვლოვანი აპარატის ნებისმიერი ინფექციური გენეზის 
(ბაქტერიული, სოკოვანი და რიკეტსიული) დაზიანება. ბაქტერიული ენდოკარ– 
დიტის ინფექციური ბუნება დასტურდება იმით, რომ ამ ღაავადღების დროს 

გულის სარქვლოვან აპარატზე, სისხლსა და თრომბებში პოულობენ მის გა- 
მომწვევ მიკრობს. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტი შეიძლება გამოიწვიოს სტრეპტოკოკმა, სტა- 

ფილოკოკმა, გრამუარყოფითმა ბაქტერიებმა, სოკოებმა, L-ფორმის მიკროორ- 

განიზმებმა და სხე. მათი წყარო შეიძლება იყოს როგორც ენდოგენური (აუტო- 
ინფექცია), ისე ეგზოგენური. აუტოინფექციის გამომწვევი აგენტები ყოველ- 
თვის არიან ორგანიზმში, მაგრამ თანდაკოლილი და შეძენილი იმუნიტეტის 
მეოხებით ორგანიზმი ადაპტირებულია მათდამი. სხვადასხვა ხელშემწყობი 

ფაქტორის ზეგავლენის პირობებში ისინი ვირულენტური ხდებიან და ინფექ– 
ციური პროცესის რეალიზაციას იწვევენ. ეგზოგენურად ინფექცია ორგანიზ- 

მში შეიძლება მოხვდეს სასუნთქი გზებიდან, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან, სა- 
შარდე გზებიდან, კანიდან, ლორწოვან გარსებიდან და სხვ. 

მე-20 საუკუნის 50-ან წლებამდე “შემთხვევათა 90%-ში ბაქტერიული 
ენდოკარდიტის გამომწვევი იყო მამწვანებელი სტრეპტოკოკი (5L-60L0C0ლ0V§ 
VIIIძვი5). უკანასკნელ წლებში იგი შემცირდა 10--20%-მდე და გაიზარდა 

სტაფილოკოკების, გრამუარყოფითი ბაქტერიებისა ღა პათოგენური სოკოების 
როლი. ბაქტერიული ენდოკარდიტის განვითარებაში ამჟამად განსაკუთრებულ 
როლს ასრულებს მამწვანებელი სტრეპტოკოკის პენიცილინრეზისტენტული 
შტამები. ისინი სისხლში ხვდებიან კარიესული კბილებიდან, სტომატოლოგი- 
ური ოპერაციისა და პერიოდონტური ინფექციის დროს. 

ამჟამად ბაქტერიული .ენდოკარდიტის ძირითაღი (30--40%-ში) გამომ- 
„წვევია სტაფილოკოკი. აღნაბშნული მოვლენა განპირობებულია იმით, რომ ბო– 
ლო წლებში მკვეთრად გახშირდა გულის ღრუებისა და სისხლძარღვების კა–- 
თეტერიზაცია, ელექტროკარდიოსტიმულატორების ინპლანტაცია, გულის მან- 

კების კორექცია და პროთეზირება სხვადასხვა პლასტიკური მასალით, რომ–- 

ლებიც ცუდად სტერილდებიან და ადვილად ინფიცირდებიან, აგრეთვე ხელს 
უწყობენ თრომბოზული ნადების წარმოქმნას და ბაქტერიემიის დროს ინფექ- 
ციის ჩაბუდებას მათში. სტაფილოკოკური ენდოკარდიტის განვითარებას ხელს 
უწყობს კბილების ექსტრაქცია, გამოკვლევის სხვადასხვა ინვაზიურე მეთოდი, 
ინტრავენურად კათეტერის ხანგრძლივად ჩადგმა, ინტრავენური ინიექციებით 
გამოწვეული თრომბოფლებიტი, სუნთქვისა და საშარდე სისტემის ინფექცია, 
ენდოგენური სტაფილოკოკების ვირულენტობის გაზრდა ქირურგიული ტრავ- 

372



მის შედეგად და სხვ. აქაც უმთავრეს როლს სტაფილოკოკის პენიცილინრეზის- 
ტენტული ფორმები ასრულებს. 

ენტეროკოკული ინფექცია ენდოკარდიტის განვითარების ხშერი მიზეზია 
(დაახლოებით 5–-10% -ში). ენტეროკოკი სისხლში ხვდება კუჭ-ნაწლავის ტრაქ– 
ტიდან და შარდ-სასქესო სისტემიდან (საშარდე გზების კათეტერიზაცია, მათი 
ინფექცია, აბორტი, მშობიარობა, ანთება, ოპერაცია და სხვ.). 

პნევმოკოკები შედარებით იშვიათად არიან ენდოკარდიტის განვითარების 

მიზეზი, შედარებით ხშირად (3-12%-ში) ენდოკარდიტის გამომწვევია გრამ- 

უარყოფითი ბაქტერიები (ნაწლავის ჩხირი –– C. C01!, ჩI0(Cს5, 0500ძი-900025, 
MI6Cხ5CII2 და სხვ.), რომლებიც უხვად არიან კუჭ-ნაწლავის ტრაქტსა და გა–- 
რემოში. ისინი ვირულენტური ხდებიან ორგანიზმის დაცვითი მექანიზმების 
დაძაბუნების დროს. 

ენდოკარდიტი შეიძლება გამოიწვიოს სოკოებმა (Cმიძ!ძმ, III51001250თმ, 
#500VIIს§ და სხვ.), რომელთა ენდოკარდიუმში მოხვედრის წყარო შეიძლება 
იყოს ღია გულსა და სისხლძარღვებზე გაკეთებული ოპერაციები, მუდმივი ინ- 

ტრავენური კათეტერიზაცია, ჰემოდიალიზი, ინტუბაციის დროს ტრაქეის და–- 
ზიანება, საოპერაციო მასალის დაბინძურება, ხელოვნური სისხლის მიმოქცევის 
აპარატის გამოყენება და სხვ. 

ენდოკარდიტი შეიძლება გამოიწვიოს L-ფორმის მიკროორგანიზმებმა, 
რომლებიც ბაქტერიებისა და სოკოების სახეცვლილებას შეადგენენ. მათ აქვთ 

უნარი დაუბრუნდნენ ბაქტერიების (სტრეპტოკოკის და სხვათა) და სოკოების 

პირველსაწყის ვირულენტურ მდგომარეობას. ისინი განსაკუთრებით მდგრა- 
დი არიან ანტიბაქტერიული მკურნალობისადმი. 

ბოლო წლებში აღწერილია რიკეტსიული და ვირუსული წარმოშობის 
ენდოკარდიტის შემთხვევები. 

კარდიოქირურგიის განვითარებასთან ერთად გახშირდა ე. წ. ნოზოკომი- 

ალური (სტაციონარული) ინფექციით გამოწვეული ბაქტერიული ენდოკარდი- 
ტი, განსაკუთრებით გულსა ღა სისხლძარღვებზე ოპერაციული ჩარევის შემ- 

დეგ. 
პათოგენეზი. ბაქტერიული ენდოკარდიტის განვითარების მექანიზმი რთუ- 

ლია. იგი მოიცავს ინფექციის, სეფსისის, იმუნიტეტის, ალერგიისა და ადაპ- 

ტაციის რთულ პრობლემებს. ორგანიზიში ინფექციური აგენტის არსებობას- 

თან ერთად მისი განვითარების ძირითადი წინაპირობაა გულის სარქვლოვანი 

აპარატის დაზიანება და ენდოკარდიუმის რეაქტიულობის შეცვლა. შემთხვე– 

ვათა 72ჰ/ე-ში (ა. ა. დემინი და ალ. ა. დემინი, 1978) ბაქტერიული ენდოკარდიტი 

ვითარდება მეორადად გულის სარქვლოვანი აპარატის დაზიანების ფონზე, ხო- 

ლო 28%-ში შეიძლება პირველადად განვითარდეს ინტაქტურ სარქვლებზე, 

თუმცა ამ დროსაც ენდოკარდიუმის რეაქტიულობა წინასწარ” შეცვლილია. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტი უფრო ხშირად (65%-მდე) ვითარდება რევმატუ- 

ლი გენეზის მანკის ფონზე და მხოლოდ 79/ე-ში გულის სარქვლოვანი აპარა- 
ტის სხვა წარმოშობის დაზიანების დროს. ამიტომ იყო, რომ ზოგი ავტორი 
(ბუიო, როკიტანსკი, ნ. დ. სტრაქესკო და სხვ. ბაქტერიულ ენდოკარდიტს 

განიხილავდნენ, როგორც რევმატული ენდოკარდიტის სახესხვაობას ან მისი 
განვითარების ერთ-ერთ სტადიას. ამჟამად ისინი ცალ-ცალკე ნოზოლოგიება- 
დაა მიჩნეული. ბაქტერიული ენდოკარდიტის განვითარებისადში მიღრეკი- 
ლება აღინიშნება აგრეთვე გულის თანდაყოლილი მანკის, მსხვილი სისბლძარ– 

ღვების დეფექტისა და მათი ტრავმული დაზიანების, გულსა და სისხლძარ- 
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ღვებზე ოპერაციული ჩარევის დროს და სხვ. ზოგჯერ ბაქტერიული ენდოკარ- 
დიტი შეიძლება განვითარდეს სარქვლოვანი აპარატის აღოერომის ან კედლის 
ამყოლი თრომბის ინფიცირების შედეგად. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის განვითარება, ხელს უწყობს სხვადასხვა 
ეგზოგენური და ენდოგენური ფაქტორები, რომლებიც ცვლიან ორგანიზმის რე- 

აქტიულობას და აძაბუნებენ მის დაცვით იმუნობიოლოგიურ ძალას (შრომისა 
და ყოფა-ცხოვრების მძიმე პირობები, გადატანილი დაავადებები, ინტოქსი- 
კაცია, ოპერაცია, ორსულობა, მშობიარობა, აბორტი, გადაღლა, სტრესორული 
ფაქტორები და სხვ.). 

ყველა ზემოაღნიშნულ ფაქტორთან ერთად დიდღი მნიშვნელობა აქვს 
ალერგიულ პროცესებს და წინასწარ სენსიბილიზაციას, რომლებიც წარმო- 
იქმნებიან ინფექციის მიმდინარეობის პროცესში ან წინამორბედი დაავადებე- 

ბის შედეგად. 
ენდოკარდიტის ლოკალიზაციაზე გავლენას ახდენს სისხლის ნაკადის სის- 

წრაფე, წნევათა შორის გრადიენტისა და ხვრელის შევიწროების ხარისხი. ამი– 
ტომ ენდოკარდიტის განვითარებისადმი განსაკუთრებით მგრძნობიარეა შევიწ- 

როებული ხვრელიდან დისტალური ნაწილი, სადაც მაღალი წნევის ქვეშ დი- 
დი სისწრაფით შედის სისხლის ნაკადი (ბოტალის სადინრის შეუხორცებლობის 

დროს ასეთი ადგილია ფილტვის არტერია, აორტის კოარქტაციის დროს –- 
შევიწროების დისტალური ნაწილი, პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტის დროს –– 
მარჯვენა პარკუჭი და ა. შ.). 

მკვეთრი ბაქტერიემიის, ბაქტერიათა მაღალი ვირულენტობისა და ორგა- 
ნიზმის წინააღმდეგობის უნარის დაქვეითების პირობებში ვითარდება მწვავე 
სეფსისური ენდოკარდიტი (6იძიC2XძILI5§ 560LC8 ვCს(L2), ხოლო მიკრობების 

დაბალი ვირულენტობისა და პასიური ბაქტერიემიის დროს დაავადებას ქრო- 

ნიკული მიმდნარეობა ახასიათებს (6იძ0C2Lძ1V5 560LICვ 16»MLმ2). 
ბაქტერიული ენდოკარდიტის მიმდინარეობაში პათოგენეზური თვალთა- 

ზედვით განასხვავებენ სამ ფაზას: 1. ინფექციურ-ტოქსიკური ფაზა. ამ დროს 
აღინიშნება სარქვლების ბაქტერიული დაზიანება, ვითარდება სარქვლების 
ინტერსტიციული, ექსუდაციური და პროლიფერაციული დაზიანება. აქტიური 

ბაქტერიემია იწვევს მიკრობების ფიქსაციას დაზიანებულ სარქვლებზე. ამ ფა- 
ზაში ზშირია თრომბოემბოლიური გართულებები; 2. იმუნურ-ანთებითი (პრო- 

ცესთს იმუნური გენერალიზაციის) ფაზა. ამ დროს ვითარდება იმუნოკომპლექ- 

სური გლომერულონეფრიტი, ჰეპატიტი (სახოგადოდ რეტიკულურ-ენდოთე- 
ლერი რეაქცია) და კაპილარიტი. ეს ფაზა ბევრი რამით ჰგავს კოლაგენო- 

ზურ დაავადებებს; 1. დისტროფიის ფაზა. ამ დროს ორგანოებში (გულში, 
თირკმლებში, ღვიძლში, სისხლძარღვებში და სხე.) დისტროფიული ცვლილე– 
ბებია, მათი ფუნქცია ქეეითდება და მძიმე ჰემოდინამიკური დარღვევები აღი- 
ნიშნება. : 

კლანიკური კლასიფიკაცია. სეფსისური ენდოკარდიტი (6»აძი0CმLძ1LI5 

500I)C2), როგორც დამოუკიდებელი ინფექციური დაავადება -–- პირველად 
გამოჰყო ა. ა. ოსტროუმოვმა (1884). შოტმიულერმა (1910) გამოჰყო ცალკე 
სეფსისური ენდოკარდიტის გახანგრძლივებული მიმდინარეობის ფორმა. ლიბ- 
მანმა (1912) დაადგინა, რომ ენდოკარდიტი შეიძლება გამოიწვიოს სხვადასხვა 
სახის ბაქტერიებმა და შემოიღო ტერმინი „ბაქტერიული ენდოკარდიტი“ 

(6იძ0Cმ+ძIM15 ხ2CLCI12115). მანვე გამოჰყო მისი მწვავე და ქვემწვავე ფორმე–- 
ბი და შეიმუშავა კლასიფიკაცია გამომწვევი ბაქტერიების ნაირსახეობათა მი- 
ხედვით (სტრეპტოკოკული, გონოკოკური და ა. შ.), ენდოკარდიტის შემდგომი 
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კლასიფიკაციები ეკუთვნით ნ. დ. სტრაჟესკოს (1926), გ. ფ. ლანგს (1932) და 
ე. 

ჩვენს ქვეყანაში ყველაზე ფართოდ გავრცელდა ვ, ხ. ვასილენკოს (1964) 
კლასიფიკაცია, რომლის მიხედვითაც ყველა სახის ენდოკარდიტი იყოფა სამ 
ჯგუფად: 1. სეფსისური (ბაქტერიული) ენდოკარდიტი (0იძიCმIძ!V5 §6იLIC2 
§6ს ხმCL6CLI2115) მისი მწვავე და ქეემწვავე ფორმებით; 2. რევმატული ენდო- 
კარდიტი (თოძი«CმIძIნ!5 #იდსი12IICგ8): პირველადი მწვავე, შებრუნებითი, ლა- 
ტენტური და ნაწიბუროვანი (განკურნებული); 3. სხვადასხვა ეტიოლოგიის 
ენდოკარდიტი (ტუბერკულოზური, სიფილისური, ტრავმული –- პოსტოპერა- 
ციული, ინფარქტული თრომბენდოკარდიტი, მიოკარდიტული, სარქვლოვანი 
აბაქტერიულ-თრომბოზული და სხვ.). 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის კლასიფიკაცია შეიმუშავეს ა. ა. დეშინმა და 

ალ. ა. დემინმა (1978). ამ კლასიფიკაციის მიხედვით გათვალისწინებულია 6 

უმთავრესი გარემოება. 1. ეტიოლოგიური დახასიათება (სტრეპტოკოკული, 

სტაფილოკოკური, გრამუარყოფითი ბაქტერიული ინფექცია და სხვ.) 2. პა- 

თოგენეზური ფაზები (ინფექციურ-ტოქსიკური, იმუნურ-ანთებითი და დის- 

„ტროფიული); ქ. აქტივობის ბარისხი (მაღალი –– III, ზომიერი –– 1. ღა მი–- 

ნიმალური –– 1); 4. მიმდინარეობის ვარიანტები: მწვავე, აბორტული (გამო– 

ჯანმრთელება) და ქრონიკული (მორეციდივე); 5. კლინიკურ-მორფოლოგიური 

ფორმები: პირველადი (ინტაქტურ სარქვლებზე) და მეორადი (სარქვლოვანი 

და სისხლძარღვოვანი აპარატის დაზიანება); 6. წამყვანი ორგანოპათოლოგია 
(გულის, სისხლძარღვების, თირკმლების, ღვიძლის და ა. 9.). 

ამ კლასიფიკაციის მიხედვით პროცესის აქტივობის განსაზღვრა შემდეგ- 

წაირად ხდება: მაღალი (III ხარისბის) აქტივობის დროს აღინიშნება მძიმე 

ზოგადი მდგომარეობა, ტემპერატურის მომატება 39--40"-მდე, შემცივნება, 

ოფლიანობა, ფერმკრთალობა, თავის ტკივილი, თავბრუ, ტაქიკარდია, ჟოში- 

'ნი, ჰიბოტონია, ტკივილი გულის არეში, კუნთებსა და სახსრებში, ზოგჯერ მე– 

ნინგოენცეფალიტის მოვლენები, ჰემორაგიული ან ნეკროზული გამონაყარი, 

თრომბოემბოლიები, ღვიძლისა და ელენთის გადიდება, გულის ტონებისა და 

შუილის სწრაფი ცელილება (სარქვლების ახალი დაზიანების გამო); გელის 
ახალი მანკის, მიოკარდიტის, გლომერულონეფრიტის, გულის ნაკლოვანების 
ნიშნები და სხვ. ლაბორატორიულად აღინიშნება: ედს-ის აჩქარება (40 მმ-მდე 

და მეტად); მკვეთრად დაღებითი ფორმოლის, სულემისა და C-რეაქტიული 
ცილის სინჯები, ფიბრინოგენის რაოდენობის მომატება (6--10 გ/ლ), დისპრო- 
ტეინემია გამა-გლობულინის მომატებით (25–-45%-მდე), ლეიკოციტოზი ნე- 
იტროფილური გადახრით ან ლეიკოპენია, ანემია, თრომბოციტოპენია, დადე- 

ბითი ნბტ (ნიტრობლუტეტრაზოლიუმის სინჯი 35%-ზე ზემოთ), ვასეოღმანის 

არასპეციფიკური რეაქცია, დადებითი ჰემოკულტურა. 

ზომიერი (IL ხარისხის) აქტივობის დროს ზოგადი მდგომარეობა საშუ- 

ალო სიმძიმისაა, ტემპერატურა არ აღემატება 38პ-ს; შემცივნება, ოფლიანობა, 
ტაქიკარდია არამკვეთრადაა გამოხატული, ელენთა იშვიათად „ისინჯება, აღი- 
-ნიშნება კეროვანი ნეფრიტის მოვლენები, ახალი მანკი ნელა ვითარდება და 
მოგვიანებით იჩენს თავს, ლაბორატორიულად: ედს არ აღემატება 40 მმ-ს, 
ნბტ სინჯი –- 15--35%, ფორმოლისა და C-რეაქტიული ცილის სინჯები და- 
-დებითია ან სუსტად დადებითი, ფიბრინოგენი 5--6 გ/ლ; დისპროტეინემია, 
ლებკოციტოზი ან ლეიკოპენია სუსტაღაა გამოხატული, ჰემოკულტურა უარ- 
„ყოფითია. 
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მინიმალური (I ხარისხის) აქტივობის დროს ტემპერატურა სუბფებრილუ- 
რია ან ნორმალური. დამაკმაყოფილებელი ზოგადი მდგომარეობა პერიოდუ- 
ლად უარესდება, შრომის უნარი შენარჩუნებულია, გულის აკუსტიკური მოვ–- 
ლენები სტაბილურია, ელენთა არ ისინჯება, ლაბორატორიულად: ედს –– ნორ- 

მალური (ან 20 მმ/სთ), ნბტ –- 15%, ფორმოლისა და C-რეაქტიული ცილის 
სინჯები უფრო ხშირად უარყოფითია, ფიბრინოგენის რაოდენობა ხორმალუ- 
რია ან ოდნავ მომატებული (4-5 ვგ/ლ), დისპროტეინემია არ აღინიშნება, 

ლეიკოციტების რაოდენობა ნორმალურია ან შემცირებული, ჰემოკულტურა 
უარყოფითი, 

ამ კლასიფიკაციის მიხედვით ბაქტერიული ენდოკარდიტის კლინიკური 
დიაგნოზის ფორმულირების დროს შეძლებისდაგვარად გათვალისწინებული 
უნდა იყოს ყველა ზემოაღნიშნული ფაქტორი. ასე მაგალითად, როდესაც ცნო–- 

ბილია ეტიოლოგიური ფაქტორი, დიაგნოზს ასე წერენ: სტაფილოკოკური პირ- 
ველადი ენდოკარდიტი, III ხარისხის აქტივობა. აორტული ნაკლოვანება. გუ- 
ლის 11 ხარისხის ნაკლოვანება. 

უცნობი ეტიოლოგიის ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს დიაგნოზის 
ფორმულირება ასე ხდება: მეორადი ქრონიკული ბაქტერიული ენდოკარდიტი 

(უცნობი ეტიოლოგიის). II ხარისხის აქტივობა. რევმატული მიტრალური ნაკ- 

ლოვანება (ან რომელიმე თანდაყოლილი ან შეძენილი მანკი). გულის, III ხა- 
რისხის ნაკლოვანება და ა. შ. 

კლინიკური სურათი. ბაქტერიული ენდოკარდიტის კლინიკური გამოვლინე– 

ბა და მიმდინარეობა დამოკიდებულია ეტიოლოგიური ფაქტორის ვირულენ- 
ტობაზე, ორგანიზმის რეაქტიულობასა და მის ზოგად მდგომარეობაზე. უფრო 
ხშირად აღინიშნება დაავადების მწვავე დაწყება: შემცივნება, ტემპერატურის. 
მკვეთრი მომატება, პროფუზული ცივი ოფლი, მძიმე ინტოქსიკაციის მოვლე– 

ნები. ასეთი დაწყება უმთავრესად პირველადი ბაქტერიული ენდოკარდიტის 

დამახასიათებელია. მეორადი ენდოკარდიტი მეტწილად თანდათანობით, ნელა. 
იწყება. დაავადების მწვავე დაწყება განპირობებულია მაღალვირულენტური ან 
პიოგენური მიკრობებით. დაავადების მწვავე დაწყების პირველადი კლინიკუ- 
რი გამოვლინება შეიძლება იყოს ცერებრულ სისხლძარღვთა ემბოლია (აფა– 
ზია, ჰემიპლეგია, ჰემიპარეზი) ან ბადურას სისხლძარღვების ემბოლია და. 
უეცარი სიბრმავე. დაავადების მწვავე დაწყების დროს ხშირად შეცდომით 
ადგენენ სხვა მწვავე დაავადებების მცდარ დიაგნოზს (გრიპი, პნევმონია, მე– 

ნინგიტი, ჰეპატიტი და სხვ.). 

ბაქტერიული ენდოკარდიტი ზოგ შემთხვევაში იწყება შეუმჩნევლად, 
თანდათანობით. დასაწყისში აღინიშნება ზოგადი ხასიათის სხვაღასხვა სიმ- 
პტომი: სისუსტე, დაღლილობა, საერთო უგუნებობა, მადის დაკა<5გვა, წონა- 
ში დაკლება, შრომის უნარის დაქვეითება, თავის ტკივილი, ოფლიანობა, 

სუბფებრილური ტემპერატურა და სხვ. პერიოდულად მდგომარეობა უმჯო- 

ბესდება ხოლო რამდენიმე ხნის შემდეგ კვლავ უარესდება. ავადმყოფები 

მზარდი სისუსტისა და ხანგრძლივი სუბფებრილიტეტის გამო მიმართავენ 
ექიმს. ამ დროს ხშირად შეცდომით ადგენენ ისეთი დაავადებების დიაგნოზს, 
რომელთაც ხანგრძლივი სუბფებრილიტეტი ახასიათებთ (გრიპი, ქრონიკული 

ტონზილიტი, ნევროზი, ტუბერკულოზური ინტოქსიკაცი,ა დიენცეფალური 

სინდრომი და სხვ.). 

ზოგ შემთხვევაში ბაქტერიული ენდოკარდიტის მოვლენები ვითარდება. 
სხვადასხვა დაავადების დაწყებიდან ან მანიპულაციების ჩატარებიდან (ანგინა, 
პნევმონია, ჩირქოვანი ჰაიმორიტი, ოტიტი, ტონზილექტომია, კბილის ექს- 
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ტრაქცია, ცისტოსკოპია, აბორტი, გულის ღრუების ან სისხლძარღვების კა– 
თეტერიზაცია და სხვ.) 2-–-3 კვირის შემდეგ. ასეთ შემთხვევებში ხშირად ეტი– 
ოლოგიური ფაქტორია მამწვანებელი სტრეპტოკოკი. 

· “სოგჯერ დაავადება იწყება ნეკროზული გამონაყარით, პეტექიებით, სის- 
ხლისდენით (კუჭ-ნაწლავს ტრაქტიდან, ცხვირიდან და სხე.) სიყეითლით 
(ტოქსიკურ-სეფსისური ჰეპატიტის დროს) რენული შეშუპებით (ნეფრი- 

ტის გამო), ფილტვების აბსცესით, ტკივილით წელის არეში და ჰემატრურიით 
(თირკმლის ინფარქტის გამო), ტკივილით მარცხენა ფერდქვეშა არეში (კლენ– 
თის ინფარქტის დროს), მუცელში (ჯორჯლის არტერიების თრომბოზის შე- 
დეგად) ან კიდურებსა და კუნთებში (პერიფერიული არტერიების თრომბოზის 
გამო) და სხვ. გულის დაზიანების კლინიკური ნიშნები (გულის ფრიალი, ქო- 
შინი, ტკივილი გულის არეში) დასაწყისში არცთუ ზშირია (დაახლოებით 8–-- 

12%-ში). დაავადების დასაწყისშივე გულის ნაკლოვანების განვითარებ. ცუ- 
დი პროგნოზის მაჩვენებელია. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის მიმდინარეობა შეიძლება სხვაღასხეანაირი 
იყოს, მაღალვიროლენტური ეტიოლოგიური ფაქტორის, ორგანიზმის დაცვი- 

თი მექანიზმების დაძაბუნების ან (და) არაადეკვატური მკურნალობის პირო- 
ბებში სწრაფად ვითარდება გულისა და სხვა ორგანოების ღაზიანება, მათი 
მზარდი ნაკლოვანება და 1--2 თვეში სიკედილი. სხვა შემთხვევებში დაავა–- 

დება თანდათანობით ვითარდება და თავს იჩენს ბაქტერიული ენდოკარდიტის. 
კლასიკური ნიშნები: ცხელება, კანისა და ლორწოვანი გარსების საფერმკრთა- 
ლე, გულის მანკი, ოსლერის კვანძები, როტეს და ლუკინ –– ლიბმანის ლაქები, 
ჰეპატოსპლენომეგალია, თითების ბოლო ფლანგების გამსხვილება, თირკმლე- 

ბისა და სისხლძარღვთა დაზიანება, დამახასიათებელი ცვლილებები სისხლში 
(ედს-ის მომატება, ანემია. ლეიკოპენია, თრომბოციტოპენია. დისპროტეინემია“ 

და სხვ). თუ მკურნალობა სასურველ ეფექტს არ იძლევა. ავადმყოფი კვდება 
1--2 წელიწადში. სიკვდილის უშუალო მიზეზი შეიძლება იყოს კარდიული 

ან (და) რენული ნაკლოვანება, ჰემორაგიული და ემბოლიური გართულებები. 
ცხელება ერთ-ერთი უმთავრესი სიმპტომია. იგი აღინიშნება შპემთხვევათა 

90--95%-ში. ხშირია 2--23-კვირიანი ტემპერატურული ტალღა 38--39”-მდე, 
რომელიც, იცვლება 1--2-კვირიანი სუბფებრილიტეტით. ცხელება შეიძლება 
იყოს მუდმივი, ინტერმისიული, პექტიკური და სხე. ზოგჯერ ტემპერატურა 
მაქსიმალურად მატულობს დილის საათებში ან გვიან საღამოს. ცხელება შიე- 

იძლება დაკავშირებული იყოს აგრეთვე ნეკროზული უბნების განწოვასთან 
სხვადასხვა ორგანოს (ელენთის, ფილტვების, თირკმლების და სხვ.) ინფარქტის 

ან აბსცესის დროს, ცხელება შეიძლება «რ აღინიშნებოდეს მასიური ინ4რ»- 
ცერებრული და სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევის, ურემიის, გულის შეგუ- 
ბებითი ნაკლოვანების დროს, ხანში შესულ ასაკში და “ანტიბაქტერიული 
მკურნალობისას. 

შემცივნება ზოგჯერ უმნიშვნელოა, ხოლო ზოგჯერ ძლიერადაა გამოხა–- 

ტული და თან სდევს ტემპერატურის მკვეთრი მომატება, შემდგომი ოფლია– 
ნობა და ტემპერატურის დაქვეითება ოფლიანობა შეიძლება იყოს პროფუ- 
ზული ან რეგიონული (თავი, შუბლი, გულმკერდი და სხვ,). იგი ავადმკოფს 

შვებას არ აძლევს. 
ობიექტური გასინჯვისას დათვალიერებით ყურადღებას იპყრობს კანისა 

და ლორწოვანი გარსების სიფერმკრთალე, მომკრთალო-მორუხო ან მოყვითა- 
ლო მიწისფერი („რძიანი ყავის“ ფერი). იგი გამოწვეულია ანემიით. მოყვი–- 

თალო ფერი შეიძლება გამოწვეული იყოს ერითროციტების ჰემოლიზის გაძ- 
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ლიერებით და ინფექციურ-ტოქსიკური ჰეპატიტით. ეს უკანასკნელი ზოგჯერ 

იწვევს გამოხატულ სიყვითლეს. ზოგ შემთხვევაში აღინიშნება სახის შეშუ- 
პება რაც კარდიული, რენული ან დისტროფიული გენეზისაა. სისტემა- 
ტური დაკვირვებისას შეიძლება შევნიშნოთ მცირე დიამეტრის (1--2 მმ) პე- 
ტექიური გამონაყარი რბილ და მაგარ სასაზე, კისერზე, გულმკერღზე, კონი- 

უნჟტივაზე, მზრებზე და ა. შ. იგი ქრება 3-4 დღეში, ზოგჯერ აღინიშნება 
ინტენსიური ჰემორაგიული გამონაყარი, რომელსაც ახასიათებს სიმეტრიულო- 

ბა და ტალღისებრი მიმდინარეობა. ასეთი გამონაყარი უფრო ხშირია ზედა და 
ქვედა კიდურებზე. მაგრამ შეიძლება იყოს სახეზეც, ლორწოვან გარსებსა და 
სხეულის სხვა ნაწილებზე. ჰემორაგიული გამონაყარი შეიძლება დანეკროზდეს 
და ნაწიბურები დატოვოს. ასეთ შემთხვევაში სახე ნაყვავილარს ემსგავსება. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს კანზე ხშირია ოსლერის მოწითალო 
ფერის კვანძოვანი წარმონაქმნები, რომელთა დიამეტრი აღწევს IL,§ სმ-მდე. 
კვანძები ხელის დაჭერით მტკივნეულია. ისინი უმთავრესად აღინიშნება ხე- 
ლისგულებზე, თითებზე, ფეხისგულებზე, ფრჩხილების ქეეშ და რამდენიმე 

დღენი უკვალოდ ქრება, იშვიათად შეიძლება დანეკროზდეს დღა ღაწყლულ- 
დეს. ოსლერის კვანძები ქრონიკული მიმდინარეობის ბაქტერიულე ენდოკარ- 

დიტის (ანუ გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტის) პათოგნომონური 
ნიშანია. ამ დროს შემთხვევათა 10--40%-ში აღინიშნება აგრეთვე „დოლის 

ჯოხისებრი თითები. ვიზუალური სიმპტომებიდან «ღსანიშნავია აგრეთეე 
ჯეინუეს პაპულური ერითემული ლაქები (ზომით 1-5 მმ) ხელების ღა ფე- 

ხების გულებზე, რაც უფრო მწეავე ბაქტერიული ენდოკარდიტის დამახასია- 
თებელი 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის ზოგ შემთხეევაში აღინიშნება ძეალ-სახსრო–- 
ვანი სისტემის დაზიანება, რაც ვიზუალურად გამოიხატება სახსრების შესი- 
ვებით. ერთდროულად ვითარდება პოლიართრალგიის მოვლენები და ტკივი- 

ლი მსხვი– ძვლებში (მკერდის ძვალი, ბარძაყის ძვალი და სხვ.). 

ბაქტერიული ენდოკარდიტი უპირველეს ყოვლისა აზიანებს კულს. ზიან- 

დება მთლიანად გული (ენდოკარდიუმიდან პერიკარდიუმამდე; მისი სარქვლო- 

ვანი, მყესოვან-კუნთოვანი, სისხლძარღვოვანი და ნერვული სისტემები). დააეა– 
დების დასაწყისში გულის დაზიანების მოვლენები (გულის ფრიალი, გულის არე- 

ში ტკივილი) სუსტადაა ან სრულებით არ არის გამოხატული. შემდგომში ყოველ- 
თვის თავს იჩენს სხვადასხვა ინტენსივობის, ხანგრძლივობის, ლოკალიზაციისა 
და ზასიათის (მწვავე, ყრუ, ჩხვლეტითი, მოჭერითი, ზეწოლითი, წვიათი და სხვ.) 

ტკივილი სტენოკარდიის დამახასიათებელი ირადიაციით. ტკივილის მიზეზე- 
ბია: მკვეთრი ანემია, მიოკარდიუმის ჰიპერტროფია, გვირგვინოვანი არტერი- 

ების ანთებითი და თრომბოემბოლიური დაზიანება. 
გულის სარქვლოვანი აპარატის დაზიანების ამსახველი ფიზიკალური, 

რენტგენოლოგიური და კვლევის სბვა მეთოდებით მიღებული მონაცემები და- 
მოკიდებულია იმაზე, პირველადია თუ მეორადი ბაქრერიული ენდოკარდიტი. 
მეორადი ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს აღინიშნება გულის რომელიმე 
(მა-ტივი, რთული ან კომბინირებული, თანდაყოლილი ან შეძენილი) ორგა- 
ნული მანკის შესატყვისი „პირდაპირი“ და „არაპირდაპირი, აკუსტიკური. 

რენტგენოლოგიური, ეკგ, ფკგ და სხვა ნიშნები. დავადების მიმდინარეობაში 
ხშირად იცვლება ტონებისა და შუილების ჩანგრძლიეობა, ტემბრი და ძალა ან 
ვითარდება ახალი შუილი და პათოლოგიური ტონები, რაც ბაქტერიული ენ- 
დოკარდიტის შედეგად ახალი დაზიანების მაჩვენებელია. ზოგ "მემთხვევაში 
უეცრად აღინიშნება თავისებური მუსიკალური შუილები („მწყერის ხმა« და 
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სხვე), რაც გამოწვეულია სარქვლების იალქნების, დვრილისებრი კუნთების 
დაზიანებით, ან (და) პარკუქთაშუა ძგიდის პერფორაციით. პირველადი ბაქ- 
ტერიული ენდოკარდიტის მწვავე სტადიაში შემთხვევათა თითქმის 30%-ში 
შუილი არ არის. სარქვლოვანი აპარატის დაზიანების აკუსტიკური ნიშნები ვი– 
თარდება რამდენიმე კვირის ან თვის შემდეგ. უფრო ხშირად ზიანდებიან მიტ- 
რალური და აორტული სარქელები. სარქვლებზე ვითარდება პოლეპერ-წყლუ- 
ლოვანი პროცესი, რაც იწვევს მათ დეფორმაციას. შემთხვევათა 30%-ში სა“- 
ქვლებში ვითარდება აბსცესები. მკურნალობის პროცესში პოლიპურ-წყლუ- 
ლოვანი ადგილები ნაწიბურდება, რაც უფრო აძლიერებს სარქვლოვან-მყესო- 
ვანი აპარატის დეფორმაციას, რის გამოც სარქვლების მყესოვანი” რგოლის 
სტენოზიც შეიძლება განვითარდეს. ამ დროს აღინიშ5ება შესატყვისი აკუსტი- 
კური ფენომენები, რომელთა განვითარების დინამიკა კარგად აისაბება სელი- 
ული ფკგ გამოკვლევებით. სარქვლოვან-მყესოვანი აპარატის დახიანების თა- 
ვისებურება და ინტენსივობა კარგად აისახება ექოკარდიოგრაფიული გამოკ- 

ვლევებით. 
ბაქტერიული ენდოკარდიტი უმეტესად ვითარდება გულის მარცხენა 

ნახევარში. სარქელების დაზიანების სიხშირის მიხედვით ადგილები ასე ნა- 
წილდება: მიტრალური (40%), აორტული (20%), ტრიკუსპიდალუ“ი ((01/0), 
მიტრალური და აო-რტული სარქვლები ერთდროული დაზიანება (30%). 
ფილტვის არტერიის სარქელები ძირითადად თანდაყოლილი მანკის დროს ზი- 
ანდება. მიტრალურ სარქელებზე პათოლოგიური პროცესი ჩვეულებრიე მიმ- 
დინარეობს წინაგულის მხარეზე, ხოლო აორტულ სარქვლებზე -–- პარკუჭის 

მწრიდან. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს გულის კუნთის დაზიანება განპირო- 
ბებულია ანთებითი, თრომბოემბოლიური და დისტროფიული პროცესებით. 
ვითარდება კეროვანი ან დიფუზური მიოკარდიტის მოვლენები: გულის ფრი- 

ალი, ტაქიკარდია (ან ბრადიკარდია), გულის ტონების მოყრუება, შუილის 
ინტენსივობის დაქვეითება, სხვადასხვა ტიპის არიტმია და ბლოკადა, გულის 
ნაკლოვანება და სხვ. არიტმიისა და ბლოკადის ნაირსახეობათა გამოცნობისა- 
თვის წამყვანი მნიშვნელობა აქვს ეკგ გამოკვლევებს. მიოკარდიტის დ–<ოს 
აღინიშნება ყველა კბილის ვოლტაქის დაქვეითება, 5– IL სეგმენტის ცდომა. 
1 კბილის ღეფორმაცია და ამა თუ იმ არიტმიისა და ბლოკადის მესატყვისი 
ე4გ ცვლილებები, შემთხვევათა 20%-ში გულის კუნთში შეიძლება განვითარ- 
რეს აბსცესი, ხოლო 5–7%-ში-- მიოკარდიუმის ინფარქტი. ეს უკანასკნელი 
უფრო ხშირად ემბოლიური წარმოშობისაა, თუმცა მის განვითარებაშა შეიძ- 
ლება მონაწილეობდეს გვირგვინოვანი არტერიების ანთება, მათი ათეროსკლე- 

როზული დაზიანება ან ხანგრძლივი სპაზმი. მეორადი ბაქტერიული ენდოკარ- 
დიტის ზოგ შემთხვევაში გულის კუნთში რევმატული გრანულომაა. მიოკა“- 
დიუმის დაზიანების გამოსავალია კარდიოსკლეროზის განვითარება. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს პერიკარდიუმის დაზიანება შედარე- 
ბით იშვიათია (დაახლოებით 8--10%-ში). პერიკარდიტი შეიძლება გამოწვე- 

ული იყოს ურემიით (თირკმლების დაზიანების დროს), რევმატიზმით, მიოკარ- 
დიუმის ინფარქტით (პოსტინფარქტული პერიკარდიტი) ან აბსცესით. 

გულის ნაკლოვანება (უფრო ხშირად ტოტალური ტეპის) ვითარდება შემ- 
თხვევათა 50--70%-ში. მას ახასიათებს პროგრესული მიმდინარეობა და რე- 
რბისტენტობა საგულე საშუალებების მიმართ. ავადმყოფთა ნახევარზე მეტი 
იღუპება გულის მზარდი ნაკლოვანებით მაშინაც კი, როდესაც ბაქტერიული 
ინფექცია მოცილებულია. 

329



სისხლძარღვთა დაზიანება ბაქტერიული ენდოკარდიტის კლინიკურ მიმ- 
დინარეობაში ერთ-ერთი მუდმივი სიმპტომია. იგი გამოვლინდება ემბოლიის, 
თრომბოზის, ჰემორაგიისა და ანევრიზმის განვითარებით განსაკუთრებით 
ხშირია თრომბოემბოლიური პროცესები არტერიებში, ვენებსა და კაპილარებ- 

ში. სისილძარღვთა თრომბოემბოლიური დაზიანება ხშირად იწვევს ინფარქტის 
განვითარებას: თირკმლებში (66%), ფილტვებში (29%), თავის ტვინში (21ჰ/ა), 

ელენთაში (18%). გულში (6%), ნაწლავებში (5–-6%) და სხვა ორგანოებში 

(ა. ა. დემინი, ალ. ა. დემინი, 1978) თრომბოემბოლიის გამოსავალი (გარდა 
ინფარქტისა და შემდგომი ნაწიბურებისა) შეიძლება იყოს ნეკროზული დარ- 

ბილება და აბსცესის განვითარება სხვადასხვა ორგანოში (ფილტვებში, ღვიძლ- 
ში, ელენთაში, მიოკარდიუმში, თავის ტვინში), ანთებითი პროცესი (ფილტვებ- 

ში, თირკმლებში, ღვიძლში და ა. შ.) ან განგრენა ორგანოებსა და კიდურებში. 
სისხლძარღვთა დაზიანება უდევს საფუძვლად ბაქტერიული ენდოკარდი- 

ტის დროს ჰემორაგიული დიათეზის განვითარებას, რაც გამოიხატება სისხლ- 
ჩაქცევით კანში ლორწოვან გარსებში, შინაგან ორგანოებში, თავის ტვინში, 
სისხლის დენით ცხვირიდან, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან და სხე. მასიურ სის- 
ხლის დენას იწვევს სისხლძარღვოვანი ანევრიზმის გასკდომა სხვადასხვა ორ- 
განოში. 

კაპილარების დაზიანება და ჰემორაგიისადმი მიდრეკილება შეიძლება 
დავადგინოთ კონჩალოესკის, რუმპელ –– ლედეს და სხვა სინჯებით. 

თრომბოზისა და ჰემორაგიის განვითარებაში მონაწილეობს სისხლძარ- 
ღვთა კედლების ანთებითი და იმუნური დაზიანება, მათი გაქონვადობის მო- 
მატება, სისხლის ფიზიკურ-ქიმიური ცვლილებები (თრომბოციტოპენია, ფიბ- 
რინოგენისა და პროთრომბინის ნაკლოვანება ღვიძლისა და ძვლის ტვინის და– 

ზიანების გამო), სისხლის ნაკადის შენელება (გულის ნაკლოვანების დროს) და 
სხვ. სისხლძარღვთა დაზიანება გავრცელებული, გენერალიზებული ხასიათი– 
საა. 

ზოგ შემთხვევაში აღინიშნება აორტის ან სხვა სისხლძარღვების უპირა- 
ტესი ან იხოლირებული დაზიანება (6იძმ0იX(1L1§, Cიძ3+1CLI1115). 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის მძიმე გართულება ბაქტერიული 

შოკი. ამ დროს ვითარდება მწვავე ცირკულაციური (ვასკულური) "ნაკლო- 
ვანება. მისი მიზეზია ბაქტერიული ენდოტოქსინის გავლენა სისხლჰარღვებზე. 
დაავადების დასაწყისში ცხელების დროს აღინიშნება არტერიების გაფართო- 

ება. პულსური წნევის მომატება და გულის სისტოლური მოცულობის გაზრდა. 
შემდეგში ვითარდება შოკის ნიშნები: არტერიების შევიწროება, კიდურების 
გაციება, პულსური წნევის დაქვეითება, სისხლის დეპონირება ვენებში, ცირ- 
კულირებადი სისხლის რაოდენობის შემცირება, გულის სისტოლური ღა წუთ- 
მოცულობის დაქვეითება, პერიფერიული წინააღმდეგობის მომატება, ქსოვი- 

ლების პერფუზიისა და ოქსიგენაციის დაკლება, მეტაბოლური აციდოზის გან- 
ვითარება, ცნობიერების დაბინდვა, ღებინება, დიარეა დღა სხვ. ბაქტერიული 
შოკის დროს ლეტალობა მაღალია (50––60%). 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს სუნთქვის ორგანოთა სისტემის და– 
ზიანება გამოვლინდება ფილტვების ჰემორაგიული ინფარქტის, ბლოონქოპნევ- 
მონიისა და ფილტვების შეშუპების (მწვავე მარცხენაპარკუჭოვანი ნაკლოვა- 
ნების დროს) განვითარებით. ინფარქტის განეითარების მიზეზია ფილტვების 

სისხლძარღვების თრომბოემბოლიები. ემბოლიის წყაროა მარჯვენა პარკუჭის 

პოლიპურ-წყლულოვანი ენდოკარდიტი, თრომბოფლებიტი და პერიფერიული 
ვენების თრომბოზი. 
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ბაქტერიული ენდოკარდიტის კლინიკურ გამოვლინებაში ერთ-ერთი წამ–- 

ყვანი ადგილი უკავია თირკმლების დაზიანებას, თირკმლების მხრივ გართუ- 
ლების სახით ვითარდება დიფუზური (40%) ან კეროვანი (30%) გლომერუ- 

ლონეფრიტი, თირკმლების ინფარქტი, იშვიათად ამილოიდოზი, ნეფრიტი უფ- 
რო ხშირია ბაქტერიული ენდოკარდიტის ქრონიკული მიმდინარეობის დროს. 
თირკმლების ნაკლოვანება ხშირად განსახღვრავს ბაქტერიული ენდოკარდი- 
ტის კლინიკურ მიმდინარეობასა და გამოსავალს, 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს საგრძნობლად ზიანდება ·ღვიძლი და 
ელენთა –– ჰეპატოსპლენომეგალია ვითარდება. ღვიძლის გადიდება განჯირო- 

ბებულია არა მარტო შეგუბებითი მოვლენებით, არამედ მისი ინფექციურ-ტოქ- 
სიკური დაზიანებით (ტოქსიკური ჰეპატიტი). ზოგ შემთხვევაში გამოხატულია 
კანისა და სკლერების სიყვითლე და სისხლის შრატში ბილირუბინის (უმთავ- 

რესად თავისუფალი ბილირუბინის) მომატება ღვიძლი გადიდებულია და 
მტკივნეული. ღვიძლის დაზიანების მაჩვენებელია დისპროტეინემია, ჰიპერ- 
პროტეინემია, ჰიპერგამაგლობულინემია, თიმოლის, ფორმოლისა და სულემის 
დადებითი სინჯები და სხვ. ღვიძლის დაზიანების შედეგად შეიძლება განვი–- 
თარდეს მისი ციროზი. ბაქტერიული ენდოკარდიტის ზოგ შემთხვევაში სიკვდი–- 
ლის მიზეზი შეიძლება იყოს ჰეპატარგია. ელენთაში ვითარდება თრომბოემ- 
ბოლიური წარმოშობის მრავლობითი სხვადასხვა ზომისა და ხანდაზმულობის 
ინფარქტი. ამ დროს მარცხენა ფერდქვეშა არეში უეცრად იწყება მწვავე ტკი- 
ვილი ირადიაციით გულის არესა და მარცხენა ხელში, გულისრევა, ღებინება, 
შემცივნება, ტემპერატურის მომატება, ლეიკოციტოზი და სხვ. ასეთ შემთხვე– 

ვებში ხშირია პერისპლენიტის მოვლენებიც დიაფრაგმული შეზორცებებით და 
მარცხენამხრივი რეაქტიული პლევრიტი. ელენთის ინფარქტი შეიძლება, თავის 
მხრივ, გართულდეს აბსცესით, ელენთის გასკდომით, ჰემორაგიული პერიტო–- 

ნიტით, სისხლძარღვოვანი კოლაფსით და სიკვდილით. ბაქტერიული ენდოკარ- 

დიტის დროს ელენთის გასკდომა შეიძლება პირველადი გამოვლინება იყოს. 

ასეთ შემთხვევაში აუცილებელია სასწრაფო ქირურგიული ჩარევა. 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მხრიე აღინიშნება ტოქსიკური, ემბოლიური და 

შეგუბებითი პროცესებით გამოწვეული დაზიანების მოვლენები. ავადმყოფები 
ხპირად უჩივიან გულისრევას, ღებინებას, ტკივილს მუცელში, ანორექსიას. 
მწვავე ტკივილი დაკავშირებულია თირკმლების, ელენთის ან ნაწლავების ინ- 

ფარქტთან. ნაწლავთა ინფარქტის დროს სისხლიანი ფაღარათი იწყება. 
ბაქტერიული ენდოკარდიტის თითქმის შემთხვევათა 50%-ში აღინიშნება 

ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანების მოვლენები: თავის ტკივილი, 
თავბრუ, აპათია, უძილობა, მოთენთილობა, თავისებური ეიფორია, ენცეფა- 
ლოპათიის სიმპტომები, მენინგიალური მოვლენები, ბოდვა, დიპლოპია, ნერ- 
წყვის დენა, სტუპორი, ნიღბისებრი სახე, ჰემიპლეგია, ჰემიპარეზი, აფაზია, 

ატაქსია, ამავროზი, თვალის კუნთების პარეზი და სხვ. იგი გამოწვეულია იმუ– 

ნური ვასკულიტით და ცერებრული სისხლძარღვების ემბოლიზაყი”თ. სტე- 
რილური ემბოლია იწვევს ცერებრულ ინფარქტსა და სისხლჩაქცევებს, ხო- 
ლო ინფიცირებული -- მენინგიტს, ენცეფალიტს, მიკოტოქსიკურ ანევრიზმის 
და აბსცესს. ცერებრული სიმპტომები შეიძლება თავიდანვე ან მოგვიანებით 
განვითარდეს. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის იშვიათი, მაგრამ მძიმე გართულებაა ბადუ- 
რის არტერიის თრომბოემბოლიური ოკლუზია მხედველობის ნაწილობრივი 

ან სრული დაკარგვით. ქვედა ქუთუთოს კონიუნქტივაზე, განსაკუთრებით მის 
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გარდამავალ ნაოჭზე თეთრი ცენტრის მქონე პეტექიების წარმოქმნა ბაქტე– 
რიული ენდოკარდიტის თითქმის პათოგნომონური ნიშანია (ლუკინ – ლიხმანის 
სიმპტომი). პეტექიები რამდენიმე დღეში ქრება და შეიძლება კვლავ წარმო- 

იქმნას. პეტექიები მოსალოდნელია თვალის ფსკერზე (როტეს ლაქები) ზოგ- 
ჯერ აღინიშნება მხედველობის ნერვის ანთება და შეშუპება, ენდოფთალმი- 
ტის, პანოფთალმიტის, ირიდოციკლიტისა და უვეიტის მოვგლენები. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს ზიანდება ძვლის ტვინი, რეტიკულურ- 

ენდოთელური სისტემა და საზოგადოდ სისხლმბადი ორგანოები, რაც აისა- 
ხება სისხლის მაჩვენებლების ცვლილებებში. ჩვეულებრივ. ვითარდება ხოლ- 
მე ზომიერი ნორმოციტული ტიპის ანემია და თრომბოციტოპენია, დაავადების 

პროგრესირებასთან ერთად, ანემიი” მოვლენები მატულობს: ჰემოგლობინის 
რაოდენობა მკვეთრად ქვეითდება, ერითროციტების რიცხვი და ფერადობის 
მაჩვენებელი კლებულობს (0,4-––0,06); ვითარდება ჰიპოქრომული, რკინადე- 
ფიციტური მაკროციტული ანემია, ანიხოციტოზი და პოიკილოციტოზი, ზოგ- 

ჯრ ბახოფილური მარცვლოვნებაც. პერიფერიულ სისხლში მატულობს პო- 
ლიქრომატოფილებისა და რეტიკულოციტების რაოდენობა, ზოგჯერ წარმო- 
იქმნება ნორმობლასტები, იშვიათად ერეთრობლასტები, მეგალოციტები და 
მეგალობლასტები (ჰიპორეგენერაციული ანემია) ბაქტერიული ენდოკარდი- 

ტის პროგრესირება იწვევს ერითროპოეზის დათრგუნვას, მძიმე შემთხვევებ- 
ში ლეიკოპენიასთან (სახელდობრ ანეოზინოფილიასა და თრომბოციტოპენი- 
ასთან) ერთად ვითარდება მზარდი ანემია. ზოგჯერ აუტოიმუნური პოოცესების 

შედეგად ჰემოლიზური ანემია ვითარდება. ამ დროს სისხლში ანტიერითრო–- 
ციტული აუტოანტისხეაულები წარმოიქმნება. სისხლში პროთრომბინისა და 
თავისუფალი ჰეპარინის რაოდენობა კლებულობს, ხოლო ჰეპარინისადმი ტო- 
ლერანტობა მატულობს. ედს მკვეთრად მატულობს დაავადების ადრღეულ სტა–- 

დიაშივე, დაავადების გაღვივების სტადიაში, ჩვეულებრივ, აღწევს ხოლმე 

40--60 მმ/საათში, სისხლში ვითარღება დისპროტეინემიის მოვლენები. კლე– 
ბულობს ალბუმინების და მატულობს გლობულინების რაოდენობა ძირითადად 
გამაფრაქციის ხარჯზე. ალბუმინ-გამაგლობულინის თანაფარდობის კოეფიცი- 
ენტი მცირდება დაავადების სიმძიმის პარალელურად. ფორმოლის სინჯი და–- 
დებითია უმეტეს შემთხვევაში. ხშირად ვასერმანისა და კანის რეაქციებიც 
დადებითია. ეს რეაქციები გამოწვეულია გლობულინური ძვრებით სისხლში და 
ისევე, როგორც ფორმოლის სინჯიც, არასპეციფიკურია. მკურნალობის პრო-– 

ცესში სისხლის სურათის გაუმჯობესება პირდაპირ კავშირშია დაავადების 
ნიშნების შემცირებასა და ავადმყოფის ზოგადი მდგომარეობის გაუმჯობესე- 
ბასთან. ამიტომ სისხლის ანალიზის მონაცემების დინამიკაში შესწავლას დიდი 

დიაგნოსტიკური და პროგნოზული მნიშვნელობა აქვს. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის კლინიკური მიმდინარეობის თავისებურება 
დამოკიდებულია ეტიოლოგიური ფაქტორის ნაირსახეობაზე. სტაფილოკოკურ 
ენდოკარდიტს ახასიათებს დაავადების მძიმე მიმდინარეობა: ჰექტიკური ცხე- 
ლება, შემცივნება, პროფუზული ოფლიანობა, ანემია ლეიკოციტოზი, სარ- 

ქვლოვანი აპარტის წყლულოვან-დესტრუქციტული ცვლილებები, გულის 
მზარდი ნაკლოვანება, მძიმე თრომბოემბოლიური გართულებები, ინფარქტის 
განვითარება სხვადასხვა ორგანოში (გულში, თავის ტვინში, თირკვმლებში და 

ა. შ.) და სხვ, სტრეპტოკოკულ ენდოკარდიტს ახასიათებს დესტრუქციული 
ცვლილებები ენდოკარდიუმში, მწვავე მიმდინარეობა და სწრაფად იწვევს სარ– 
ქვლების დაზიანებას ენტეროკოკული ენდოკარდიტის განვითარება ხშირად 
დაკავშირებულია შარდ-სასქესო ორგანოებზე ოპერაციულ ჩარევასა და ნაწ- 
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ლავთა წყლულოვან პათოლოგიასთან. დაჩირქებითი გართულებები შედარებით 
იშვიათია, ვიდრე სტაფილოკოკური ენდოკარდიტის დროს. მენინგოკოკური 

ენდოკარდიტი, ჩეეულებრიე, მენინგიტის შემდეგ ვითარდება. იგი სეპტიცე- 
მიისა და ქრონიკული მენინგოკოქცემიის მოვლენებით მემდინარეობს და ა. შ. 

დიფერენციული დიაგნოზი. ბაქტერიული ენდოკარდიტის დიაგნოსტიკაში 

უმთავრესია გავითვალისწინოთ: 1. დაავადების ცხელებითი ტიპეთ მიმდინა- 
რეობა; 2. გულის სარქელოვანი აპარატის დაზიანება, 3. თრომბოეპბოლიური 

ფენომენის არსებობა და 4. ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევების მონაცემები. 
მეორადი ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს გულის ორგანული მანკის 

არსებობა გვიადვილებს დიაგნოზის დადგენას, როდესაც სტაბილური ცხელე- 
ბის სხვა მიზეზს ვერ ვპოულობთ, გულის მხრივ პათოლოგიური მოვლენები 

მდგრადია ან მატულობს, ანამნეზში აღინიშნება რევმატული შეტევები და 

გულის მანკი, ბაქტერიული ენდოკარდიტი უნდა ვივარაუდოთ. 
პირველადი ბაქტერიული ენდოკარდიტის ადრეული გამოცნობა ძნელია, 

რაღგან გულის სარქვლოვანი აპარატის დაზიანების სიმპტომები, კარდიული 

და რენული ნაკლოვანების მოვლენები, ჰეპატოსპლენომეგალია, თროზბოემბო- 
ლიური გართულებები, სხვადასხვა ვიზუალური და კლინიკურ-ლაბორატორი- 
ული ნიშნები მოგვიანებით ვითარდება. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის მიმდინარეობის ინფექციურ-ტოქსიკურ 
ფაზაში უმთავრესი დიაგნოსტიკური კრიტერიუმებია: ცხელება, შემცივნება, 
კანზე გამონაყარი ემბოლია, ცერებრო-ვასკულური დაზიანება, სეფსისუ– 

რი მენინგიტისა და ტოქსიკური ფსიქოზის მოვლენები, სპლენომეგალია, გუ– 

ლის შუილი ან არსებული წუილის მახასიათებლების „ცვლილება, მიალ–- 

გია, ართრალგია, თირკმლების კეროვანი დაზიანების ნიშნები, სუბარაქნოიდე- 

ლი სისხლჩაქცევები და სხვ. ლაბორატორიული გამოკვლევების მონაცემები–- 
დან: ჰემოკულტურის (და ემბოლის) ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის დადე– 
ბითი პასუხი, ედს-ის მომატება, ბაქტერიული და სოკოვანი ანტიგენებისადმი 
წარმოქმნილი ანტისხეულების ტიტრის მომატება ღა დადღებითი ნბტ (ნიტ- 

რობლუტეტრაზოლიუმის) სინჯი (მისი მომატება 10%-ზე ზემოთ). ბაქტერი- 
ოლოგიური გამოკვლევისათვის სისხლი უნდა ავიღოთ ცხელების პიკზე ან 
1--11/ე საათით ადრე (თუ მისი დადგენა ძესაძლებელია წინა დღეების დაკ- 
ვირვებების მიხედვით). იმის დასადგენად, თუ რამდენად სარწმუნოა პირვე- 
ლადი გამოკვლევებით მიღებული დადებითი შედეგები, ბაქტერიოლოგიური 
გამოკელევები უნდა გავიმეოროთ ორ-სამჯერ (ჰემოკულტურის 'მემთხვევითი 

გაბინძურების გამოსარიცხად). 

დაავადების მიმღინარეობის შემდგომ, იმუნურ-ანთებით ფაზაში თავს. 
იჩენს ორგანოპათოლოგიის თვალსაჩინო ნიშნები: მიოკარდიტი, დიფუზური 
გლომერულონეფრიტი, ჰეპატიტი, სპლენომეგალია, ვასკულიტი, ართრიტი და 
სხვ. ლაბორატორიული გამოკვლევებიდან მნიშვნელოვანია: ცირკულირებადი 
იმუნური კომპლექსების აღმოჩენა, რევმატული და ანტიგლობულინური ფაქ- 
ტორები, ჰიპერგამაგლობულინემია, ფიბრინოგენისა და C-რეაქტიული ცილის 
მომატება, ქსოვილოვანი (თირკმლების, გულის, ღვიძლისა და სხე.) აუტოან- 

ტისხეულების გამოვლინება, ანემია და სხვ. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭი- 
როა იმ დაავადებების გამოსარიცხად, რომლებიც მიმდინარეობენ ცხელებით 
და იწვევენ სხვადასხვა ორგანოს დაზიანების ისეთსავე ნიშნებს, როგორიც 
აღინიშნება ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს. დიფერენციაცია განსაკუთ- 
რებით ძნელია ბაქტერიული ენდოკარდიტის დასაწყის სტადიასა და მისი წაშ- 
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ლილი ფორმების შემთხვევაში. დიაგნოსტიკური შეცდომები ხშირია აგრეთვე 
პი-ველადი ენდოკარდიტის დროს, როდესაც არ არის რევმატული ანამნეზი, 
გულის ორგანული მანკის ნიშნები, ხოლო ბაქტერიული ენდოკარდიტით გა- 
მოწვეული გულის სარქვლოვანი აპარატის დაზიანება მოგვიანებით ვითარდე- 
ბა ან საერთოდ არ ვითარდება ისეთი ინტენსივობით, რომ მანკის დამახასი- 

ათებელმა პათოლოგიურმა აკუსტიკურმა ფენომენებმა იჩინოს თავი. ასეთ 

“შემთხვევებში ხშირად შეცდომით ადგენენ რევმატიზმის, მწვავე ინფექციური 
დაავადების (სეფსისი, გრიპი, ტიფი, პნევმონია და ა. შ.), სისტემური ვასკუ- 
ლიტისა და სხვა დიაგნოზს. სუბფებრილური ტემპერატურის დროს ხშირად 
ორიენტაციას იღებენ თირეოტოქსიკოზსა ან ნეიროცირკულაციურ დისტონი- 

აზე. შარდის სინდრომის განეითარების შემთხვევაში (ჰემატურია, პროტეინუ- 
რია და ა. შ.) შეცდომით ვარაუდობენ ნეფრიტს, პიელონეფრიტს ან სხვადასხვა 
უროლოგიურ დაავადებას. ანემიის, ანორექსიის, წონაში დაკლების, ცხელე– 
ბის, ჰეპატოსპლენომეგალიისა და ჰემორაგიული გამონაყრის ერთდროული არ– 

სებობისას ვარაუდობენ სისხლის პირველად დაავადებებს, სისტემურ ან სიმ- 
სიკნურ პათოლოგიას. სიყვითლით მიმდინარე ჰეპატოსპლენომეგალიის დროს 
ჰეპატიტის ან ღვიძლის ციროზის დიაგნოზს ადგენენ. ცენტრალური ნერვული 
სისტემის დაზიანების ნიშნების სიჭარბის ან მათი პირველადი განვითარების 
შემთხვევაში სადიფერენციაციოა თავის ტვინის პირველადი ინფექციური და 
არაინფექციური გენეზის პათოლოგია, პერიფერიული სისხლძარღვთა თრომ- 
ბოემბოლიის დროს ვითარდება ქსოვილების ნეკროზი, რასაც შეცდომით მი- 
იჩნევენ მაობლიტირებელი ენდარტერიიტის გამოვლინებად. მაშასაღამე, ბაქ– 
ტერიული ენდოკარდიტის დროს მის კლინიკურ გამოვლინებას პოლიმორფუ– 
ლობა ახასიათებს. იმისდა მიხედვით თუ რომელი სისტემის ან ორგანოს და–- 
ზიანების ნიშნები ასრულებს განმსაზღვრელ როლს ბაქტერიული ენდოკარდი- 
ტის კლინიკურ გამოვლინებისას მის დასაწყის თუ მოგვიანებით სტადიებში, 
სადიფერენციაციო ხდება სხვადასხვა დაავადება (რევმატიზმი, სეფსისი, გრი–- 

პი, ტიფი, წითელი მგლურა, ვასკულიტი; რენული, ცერებრული, ჰეპატო- 
ლიენური, კარდიო-ვასკულური, პულმონური, ჰემატოლოგიური და სხვა დაავა- 

დებანი). ცალკეულ კონკრეტულ შემთხვევაში დეტალურად უნდა იყოს შეფა- 
სებული ანამნეზური, კლინიკურ-ლაბორატორიული, ბაქტერიოლოგიური და 
იმუნოლოგიური გამოკვლევის შედეგები, ბაქტერიული ენდოკარდიტის დამა-. 
ხასიათებელი ზემოაღნიშნული დიაგნოსტიკური კრიტერიუმები. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. ბაქტერიული ენდოკარდიტის პირვე- 
ლადი პროფილაქტიკა მიზნად ისახავს რევმატიზმისა და სხვა დაავადებების 

აცილებას, რომლებიც იწვევენ გულის ორგანულ მანკსა და მსხვილი სისხლ- 
ძარღვების დაზიანებას, რაც ხელსაყრელ პირობებს ქმნის ბაქტერიული ენდო- 
კარდიტის განვითარებისათეის. განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიექცეს 
ქრონიკული ტონზილიტის, სინუსიტის, ფრონტიტის, ჰაიმორიტის, პიელიტის, 
ოსტეომიელიტისა და სხვათა დროულ გამოვლინებას და ანტიბაქტერიულ მკურ- 

ნალობას, განსაკუთრებით გულის ორგანული მანკის დროს. მეორაღი პროფი- 
ლაეტიკა გულისხმობს ბაქტერიული ენდოკარდიტის რეციდივებისა და რეინ- 
ფექციების წინააღმდეგ ბრძოლას, ბაქტერიული ენდოკარდიტის გადატანის 
შემდეგ ყოველგვარი ჩარევა (ტონზილექტომია, აბორტი, კბილის ექსტრაქცია, 

გულის ღრუებისა და სისხლძარღვების კათეტერიზაცია, უროლოგიური პრო- 

ედურები და სხე. უნდა ჩატარდეს ანტიბიოტიკოთერაპიის ფონზე. სპეცი- 
ფიკური პროფილაქტიკის მიზნით ხმარობენ სტაფილოკოკურ ანატოქსინს და 
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ანტისტაფილოკოკურ გამაგლობულინს. ხანგრძლივი პროფილაქტიკური ღო- 
ნისძიებების ჩატარება საჭიროა გულის მანკის პროთეზირებისა და კორექციის 
შემდეგ. ბაქტერიული ენდოკარდიტის მკურნალობა კომპლექსურია და გულის- 

ხმობს სპეციფიკური ანტიბაქტერიული, დესენსიბილიზაციური, იმუნოდეპრე- 
სიული, სიმპტომური და ქირურგიული მკურნალობის მეთოდების გამოყენებას, 
ცალკეულ კონკრეტულ შემთხვევაში მკურნალობის მეთოდების შერჩევა და- 

მოკიდებულია ეტიოლოგიური ფაქტორის ნაირსახეობაზე, დაავადების სტადიასა 

და მიმდინარეობის ტიპებზე, გართულებების ფორმებსა და სიმძიმეზე, ავად- 
მყოფის ზოგად მდგომარეობაზე და სხე. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის მკურნალობაში წამყვანია ეტიოტროპული 

ანტიბიოტიკოთერაპია. მკურნალობის ეფექტს განსაზღვრავს სხვადასხვა ფაქ- 
ტორი: 1. მკურნალობის დროული დაწყება, 2. გამომწვევი ბაქტერიის სახე– 

ობის (მტამის) დადგენა ჰემოკულტურის ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევების 
მიხედვით და ანტიბიოტიკებისადმი მისი მგრძნობელობის განსაზღვრა; 3. ფარ–- 

თო სპექტრის ანტიბიოტიკის შერჩევა, ნაკლებეფექტური ანტიბიოტიკის ჩა- 

ნაცვლება უფრო ეფექტურით ან სხვადასხვა ანტიბიოტიკის კომბინირებით 

გამოყენება მათი მოქმედების ურთიერთპოტენცირების მიზნით (სინერგიზმის 

ეფექტი); 4. სისხლმი ახტიბიოტიკის სამკურნალო (ბაქტერიოციდული) კონ- 

ცენტრაციის სტაბილური და ხანგრძლივი უზრუნველყოფა კლინიკური და 
ბაქტერიოლოგიური გამოჯანმრთელების მიღწევამდე. 

ბაქტერიებზე ზემოქმედების მექანიზმის მიხეღვით ანტიბიოტიკები იყო- 
ფა ოთხ ჯგუფად: 1. უჯრედის კედლის სინთეზის დამთრგუნველი (პენიცილი- 
ნი, ოქსაცილინი, ცეპორინი, მეტიცილინი და სხე.); 2. ციტოპლაზმური მეძ- 

ბრანის დამშლელი (ნისტატინი, პოლიმიქსინი, ამფოტერიცინი ცხ); 3. ციტო- 

პლაზმის ცილების სინთეზის შემფერხებელი (სტრეპტომიცინი, ნეომიცინი. 
კანამიცინი, გენტამიცინი, ტეტრაციკლინი, ერითრომიცინი და სზვ.); 4. ნუკ- 

ლეინის მჟავების მეტაბოლიზმზე მოქმედი ანტიბიოტიკები და ქიმიოთერაპი- 

ული საშუალებანი (რიფამპიცინი, სულფახილამიდები). 

დაავადების აქტიურ პერიოდში მკურნალობა უნდა ჩატარდეს საავაღმყო- 
ფოს პირობებში 11/:--2 თვე და მეტი. ანტიბიოტიკოთერაპიას ატარებენ პა–- 
რენტერული (კუნთებსა ან ვენაში) 4-6 კვირის და მეტი ხნის განმავლო– 

ბაში სტაბილური ეფექტის მიღებამდე (დაავადების კლინიკური და ბაქტე- 

რიოლოგიური ნიშნების გაქრობამდე). მკურნალობა გრძელდება ტემპერატუ- 
რის ნორმალიზაციის შემდეგაც 2--3 კვირის განმავლობაში. საავადმყოფოდან 
გაწერის შემდეგ ავადმყოფებზე აწესებენ დისპანსერულ მეთვალყურეობას, 
პერიოდულად უტარებენ რეციდივების საწინააღმდეგო ანტიბიოტიკოთერა- 

პიას და სიმპტომურ მკურნალობას. 
ანტიბიოტიკებით მკურნალობა საჭიროა მასიური დოზებით. ანტიბიოტი- 

კების ფართოდ ხმარებასთან დაკავშირებით წარმოიქმნა ამა” თუ იმ ანტიბიო- 
ტიკისადმი მიკრობების რეზისტენტული ფორმები. ამიტომ მათი შტამისა ღა 
რეზისტენტობის დადგენას არსებითი მნიშვნელობა აქვს. ამჟამად მიზანშეწო- 
ნილადაა მიჩნეული ეტიოლოგიური ფაქტორის დადგენამდე ბაქტერიული 

ენდოკარდიტის მკურნალობის დაწყება ანტისტაფილოკოკური ანტიბიოტი- 
კით –– ოქსაცილინით (2 გ ყოველ 4 საათში ერთხელ, კუნთებსა ან ვენაში; სად– 
ღეღამისო დოზაა 12 გ). შემდეგ კლინიკურ-ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევე– 
ბის საფუძველზე უნდა შევარჩიოთ სათანადო სპექტრის ანტიბიოტიკი გამომ- 

წვევი მიკრობის სახეობისა და მისი ამა თუ იმ ანტიბიოტიკისადმი მგრძნობე–- 
ლობის დადგენის საფუძველზე. მამწვანებელი სტრეპტოკოკის დროს კარგ შე- 
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დეგს იძლევა პენიცილინისა და სტრეპტომიცინის ცნობილი კომბინაცია მხო- 
ლოდ მასიური დოზებით (პენიცილინი 3000000 ერთ. ყოველ 4 საათში კუნ- 
თებში, სტრეპტომიცინი 0,5 გ 12 საათში ერთხელ კუნთებში). პენიცილინრე- 
ზისტენტული მამწვანებელი სტრეპტოკოკის წინააღმდეგ კარგად მოქმედებს 
რისტომიცინი (500000 ერთ. 12 სათში ერთხელ; ვენაში წვეთოვნად). ენტე- 

როკოკული ენდოკარდიტის დროს ეფექტურია ამპიცილინი (1,5--2 გ ყოველ 

4 საათში, ვენასა ან კუნთებში) და კანამიცინი (0,5 გ ყოველ 12 საათში, კუნ– 

თებში). შეიძლება ვიხმაროთ აგრეთვე პენიცილინი (20000000–-400000ეი 
ერთ. დღე-ღამეში, ვენაში) სტრეპტომიცინთან ერთად (0.5 გ 12 საათში ერ- 

თხელ, კუნთებში) სტრეპტომიცინი შეიძლება შევცვალოთ გენტამიცინით 
(1--1,5 მგ/კგ ყოველ 8 საათში, კუნთებში) ან კანამიცინით (0,5 გ 12 საათში 
ერთხელ, კუნთებში). სტაფილოკოკური ენდოკარდიტის დროს კარგ შედეგს 

იძლევა ოქსაცილინი (2-3 გ ყოველ 4 საათში, ვენაში ან კუნთებში), ცეპო- 
რინი (1--2,5 გ ყოველ 6 საათში, ვენაში), რიმფაცინი (0,6 გ დღე-ღამეში, და– 
სალევად). სალმონელოზური ენდოკარდიტის დროს ეფექტურია ქლორამფენ»"- 
კოლი (4-6 გ დღე-ღამეში, ვენაში) ან პენიცილინისა და კანამეცინის დიდი 

დოზები. სოკოვანი ენდოკარდიტის დროს ეფექტურია ამფოტეთიცინი L 
(0,2%–– 1 მგ/კგ დღე–ღამეში, ვენაში). 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს ანთების საწინააღმდეგოდ, დესენსი-. 
ბილიზაციისა და იმუნოდეპრესიული მოქიედების მიზნით ხმარობენ კორტი- 

კოსტეროიდებს. მათი ხმარება მიზანშეწონილია დაავადების მეორე (იმუნურ- 

ანთებით) სტადიამი,. როდესაც ვითარდება იმუნოკომპლექსური ნეფ“<იტი, მიო- 
კარდიტი, ვასკულიტი, ჰეპატიტი და სხვ., ან ბაქტერიული შოკის დროს. სტე- 
როიდღული პრეპარატების სადღეღამისო დოზები ასეთია: პრედნიზოლონი – 

20––30 მგ, 6-მეთილპრედნიზოლონი (ურბაზონი) –- 30 მგ, ტრიამცინოლონი -– 

10--15 2გ, დექსამეტაზონი –– 1,5–3 მგ და ·სხე. მათი მოქმედების ეფექტს 
ამოწმებენ საერთო მდგომარეობისა და იმუნოლოგიური მაჩვენებლების გა- 
უმჯობესების მიხედვით. 

იმუნოდეპრესანტებიდან შეიძლება ვიხმაროთ 6-მერკაპტოპურინი (50 მგ 
ყოველდღე) და ციკლოფოსფამიდი. ანთების საწინააღმდეგო მოქმედებასთან 

ერთად სუსტი იმუნოდეპრესიული თვისებები ახასიათებს სალიცილატებს, 
ბუტადიონს, ინდომეტაცინს, აგრეთვე ანტიჰისტამინურ პრეპარატებს -– ტა- 

ვეგილს, დიმედროლს, სუპრასტინს, პიპოლფენს და სხვ. 

ბაქტერიული შოკის დროს ჰემოკულტურის ბაქტერიოლოგიური გამოკ- 
ვლევის ჩატარებამდე მკურნალობას ვიწყებთ ემპირიულად გენტამიცინით ან 
კანამიცინით ეტიოლოგიური ფაქტორის დადგენის შემდეგ მკურნალობა 
გრძელდება სელექციურად მოქმედი ანტიბიოტიკებით. კორტიკოსტეროიდები 

შეყავთ პარენტერულად დიდი დოზებით (პრედნიზოლონი ან უღრბაზონი –– 
დასაწყისში 200 მგ ერთჯერადად, ხოლო შემდეგ ყოველ 4 საათში 100 მე; 
დექსამეტაზონი –– დასაწყისში 40 მგ ვენაში, ხოლო შემდეგ ყოველ 4-საათში 
20 მგ და ა. შ.). მდგომარეობის გაუმჯობესების შემდეგ სტეროიდებით მკურ- 

ნალობა უნდა შეწყდეს. ვაზოაჭქტიური ნივთიერებებიდან ხმარობენ თ- და ჩ-ად- 
რენერგიულ პრეპარატებს –– დოფამინს (2–-10 მკგ/კგ ერთ წუთში) ან იზო- 

პროტერენოლს (0,5–-5 მკგ წუთში). გულის კუნთის კუმშვადუნარიანობის გაძ- 
ლიერების მიზნით იყენებენ საგულე გლიკოზიდებს, გლუკაგონსა და, იზოპრო- 
პილნორადრენალინს. ცირკულირებადი სითხის შენაცვლებისა და წყალ-მარი- 
ლოვანი ცვლის კორეგირების მიზნით ხმარობენ ელექტროლიტებისა და. 
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პლაზმის „ვილების ხსნარებს. აციდოზის საწინააღმდეგოდ იხმარება ნატრიუმის 
ბიკარბონატის ან ტრისამინოლის ხსნარი, მიკროცირკულაციის გაუმჯობესებისა 
და კაპილარული თრომბოზის პროფილაქტიკისათვის კონტრიკალი, ჰეპარინი, 
სტრეპტოკინაზა. ხოლო თირკმლების ნაკლოვანების დროს --– სორბიტოლი ან 
მანიტოლი. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს ქირურგიულ მკურნალობას (სარქე– 
ლების იმპლანტაციას) მიმართავენ იმ შემთხვევებში, როდესაც: 1. სარქვლების 

დაზიანების შედეგად ვითარდება გულის მზარდი და მკურნალობისადმი რე–- 
ზისტენტული ნაკლოვანება; 2. ვალსალვის სინუსისა ან ატრიოვენტრიკულური 

ძგიდის ანევრიზმაა; 3. ეტიოტროპული ანტიბაქტერიული ანტიბიოტიკოთერა–- 

პია უეფექტოა; 4. ემბოლიური გართულებები პროგრესირებს. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს სიმპტომური მკურნალობის მიზანია 
ამა თუ იმ ორგანოს ან სისტემის ფუნქციური ნაკლოვანების კორეგირება. 

ბაქტერიული ენდოკარდიტის დროს პროგნოზი ანტიბიოტიკებით მკურ– 
ნალობამდე ძალიან ცუდი იყო, რამდენიმე ზნის განმავლობაში თითქმის ყველა 

შემთხვევა ლეტალურად მთავრდებოდა. 
ამჟამად დროული, აქტიური და კომპლექსური მკურნალობის პირობებში 

ლეტალობა მკვეთრად შემცირდა, თუმცა მაღალვირულენტური ბაქტერიების 
შემთხვევაში კვლაე მაღალი რჩება (მაგალითად ოქროსფერი სტაფილოკოკით 

გამოწვეული ენდოკარდიტის დროს ლეტალობა აღწევს 70%-მდე). სიკვდილის 
უფრო ხშირი მიზეზებია: გულის ნაკლოვანება (60--65%), თრომბოემბოლი– 
ური გართულება, ურემია, ჰეპატარგია, სისხლჩაქცევები და სხვ. 

პროგნოზი დიდადაა დამოკიდებული არა მარტო დაავადების აქტიურ პე– 
რიოდში ჩატარებულ დროულ და ინტენსიურ მკურნალობაზე, არამედ შემდგომ 
პერიოდში პროფილაქტიკური ღონისძიებების დროულ და რაციონალურ ჩა- 

ტარებასა და საერთო რეჟიმის დაცვაზე. 

პერიკარდიტი 

(00LICმLძ1(15) 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი პერიკარდიტი გულის პერანგის ანთებას 

ეწოდება. : 
პერიკარდიტი შეიძლება იყოს დამოუკიდებელი დაავადება, ან მიმდინარე– 

ობდეს როგორც სხვა დაავადების ერთ-ერთი წამყვანი კომპონენტი ან გართუ–- 

ლება. სხვადასხვა ავტორის მიხედვით იგი შემთხვევათა 4--10%-მი ვლინ- 

დება. 
უკანასკნელ წლებში პერიკარდიტის ეტიოლოგიურ სტრუქტურაში მნიშვ– 

ნელოვანი ცვლილებები მოხდა. შეიცვალა დაავადებების მიმდინარეობა, გა– 
იზარდა მკურნალობის ეფექტურობა. თუ 15-20 წლის წინათ პერიკარდიტის 
ეტიოლოგიაში უპირველეს ყოვლისა მოიხსენებოდა რევმატიზმი და ტუბერ- 
კულოზი, ამჟამად პირველობა სხვა ნოზოლოგიურ ერთეულებს ენიჭებათ. ერ– 
თობ გახშირდა მიოკარდიუმის ინფარქტისეული, პოსტინფარქტული ღა იდიო– 

პათიკურ-რეციდივული პერიკარდიტი გაიზარდა პერიკარდიტის ხვედრითი 
წონა კოლაგენოზის, კერძოდ სისტემური წითელი მგლურას, რევმატოიდული 
ართრიტის, სისტემური ვასკულიტის და სხვა შემთხვევებში. ხშირია სიმსივ– 
ნური, ჰემობლასტოზური, ურემიული, სეფსისური, ტრავმული, დამწვრობითი, 
სხივური, პიოგენური, პარაზიტული თუ ალერგიული გენეზის პერიკარდიტი. 
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შესამჩნევად შემცირდა კრუპოზული პნევმონიით, მუცლის ტიფით, ვის- 
ცერული სიფილისით და სხვა ინფექციით გამოწვეული პერიკარდიტი. პერი- 

კარდიუმში შესაძლებელია ანთებადი პროცესი ასეპტიკურად დანეკროზებულ- 

მა ქსოვილმა და მისმა ტოქსინებმა გამოიწვიოს. 
ავადდებიან უფრო ხშირად ახალგაზრდა მამაკაცები და ბავშვები. 
პერიკარდიტის პათოგენეზში გარკვეულ როლს ასრულებს მისი ანატო- 

მიურ-ფიზიოლოგიური და პათოფიზიოლოგიური თავისებურებანი. პერიკარ- 
დიუმის ვისცერული და პარიეტტული ფურცლები სეროზული გარსის ორი 

ფურცელია რომელთაგან პირველი, ანუ ეპიკარდიუმი, მიოკარდიუმთანაა 
მჭიდროდ შეზრდილი თხელი გამჭვირვალე გარსის სახით და ნერვული დაბო- 
ლოებებითა და სისხლძარღვებით მდიდარია, მეორე კი –– პერიკარდიუმი –- 

დაკავშირებულია გულის ირგვლივ მდებარე ორგანოებთან და ქსოვილებთან. 

პერიკარდიუმის ვისცერული ფურცელი გადადის პარიეტულში ისე, რომ წარ- 
მოიქმნება დახურული ღრუ ვიწრო ნაპრალის სახით, რომელშიც ნორმალუ- 
რად 2-დან 50 მლ-მდე გამჭვირვალე სეროზული სითხეა. ამ სითხეს დანიშნუ- 
ლებაა დანამულ მდგომარეობაში ამყოფოს პერიკარდიუმის შიგნითა ზედაპი- 

რი, რათა შეამციროს ორ ფურცელს შორის გულის მუშაობის დროს წარმოქ- 

მნილი ხახუნი, გულმა შეძლოს დაბრკოლების გარეშე მოძრაობა და ამავე 

დროს არ დააზიანოს პერიკარდიუმის შიგნითა ეპითელიუმის სტრუქტურა და 

ფუნქცია. 
პერიკარდიუმში ეპიკარდიუმის გადასვლის ადგილას, იქ, სადაც გულში 

შემავალი, და მისგან გამომავალი მსხვილი სისხლძარღვებია (აორტა, ფილტვის 

არტერიის ღერო, ზედა და ქვედა ღრუ ვენები, ფილტვების ვენები), წარმო- 

იქმნება სხვადასხვა ზომის სინუსები. მათგან ყველაზე დიდი დიაფრაგმასა და 
მკერდს შორისაა. ამ სივრცის სრული ამოვსება გულის ნაწილით არ ხდება 

მისი მუშაობის არც ერთ ფაზაში, რის გამოც იგი ჟველაზე მოხერხებული 

ადგილია პუნქციის გასაკეთებლად. 
პერიკარდიუმს მრავალი ფუნქცია აკისრია: 1. იგი საკმაოდ ელასტიკურია 

და გულის შეკუმშვის დროს მასთან ერთად მოძრაობს; 2. ახდენს გულის ფიქ- 

საციას ფიზიოლოგიურ მდგომარეობაში აორტის, ფილტვის არტერიისა და ვე– 

ნური ჯვარედინის არეში, რომელიც იქმნება ქვედა და ზედა ღრუ ვენებისა და 
ფილტვების ვენებით; 3. აქვს ბარიერული, შემწოვი ღა რეფლექსური ფუნ- 
ქციებიც. მაშასადამე, პერიკარდიუმს შეუძლია დაიცვას გული მიმდებარე ორ- 

განოთა პათოლოგიისაგან, შეიწოვოს სითხე ტრანსუღატის დაგროვების შემ- 
თხვევაში, მოაწესრიგოს სისხლის მიმოქცევა ეპიკარდიუმში არსებული უხეი 
რეცეპტორების გაღიზიანების შედეგად; 4. ასრულებს მექანიკურ ფუნქციასაც, 

რომლის მეოხებით იცავს გულს ზედმეტი გაფართოებისაგან, რაც გარდაუვა- 

ლი იქნებოდა სხვადასხვა პათოლოგიური მდგომარეობის დროს, თუ პერიკარ- 
დიუმი არ შეაფერხებდა მას. პერიკარდიუმის სისქეა 1--1,5 მმ. იგი უძლებს 
2-4 ატმ წნევით დაჭიმვას, მის გარეშე კი 0,25-–-1 ატმ წნევა იწვევს გულის 
გასკდომას. 

პათოლოგიური აგენტის ზემოქმედების შედეგად მწვავე პერიოდში ვითარ- 
დება გულის მფარავი სეროზული გარსის ანთება და ანთებადი სითხის, ანუ 

ექსუღატის გამოჟონვა. ანთებადი სითხე სწრაფად იწოვება და რჩება ფიბრი- 
ნის ნალექი, რომელიც პერიკარდიუმის ფურცლებს უკარგავს სარკისებრ სიგ– 

ლუვეს. ვითარდება მშრალი პერიკარდიტი (ი6IICმLძII5 51CლCმ), რომელიც 
გრძელდება 1-––2 დღეს ან კვირას, პერიკარდიუმის ღრუში წარმოიქმნება ფიბ- 
რინის ძაფები, რომლებითაც პერიკარდიუმის ვისცერული და პარიეტული 
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ფურცლები ერთმანეთს უკავშირდება. შემდეგში პერიკარდიუმის ღრუში გრო1- 
დება ანთებადი სითხე –– ვითარდება ექსუდაციური პერიკარდიტი (029LIC319ძ!LI5 
CXს0ძმLIVმ). იგი შეიძლება იყოს სეროზული, ჰემორაგიული, ჩირქოვანი. სი- 
თხე თავდაპირველად გროვდება გულის უკანა კუთხეში, რომელსაც ქმნის 
მარჯვენა პარკუჭი და დიაფრაგმა. სითხის რაროღენობამ შეიძლება 1,5–2 

ლიტრს მიაღწიოს. გულის მუშაობის პროცესში წყდება ფიბრინის ძაფები. 
ასეთ მდგომარეობაში გულს ბანჯგვლიანი შესახედაობა აქვს (C0L VII05სა). 
კლინიკურად მას უსიმპტომო და კეთილთვისებიანი მიმდინარეობა ახასიათებს, 
ამიტომ მას მხოლოდ პათანატომიურად ნახულობენ. შემდეგში მოსალოდნე- 

ლია ექსუდატის შეწოვა და ორგანიზაცია, გულის ზედაპირზე წარმოიქმნება 

მოთეთრო შემაერთებელქსოვილოვანი არეები და პერიკარდიუმის ფურცლე- 

ბის მეტ-ნაკლებად გავრცელებული შეხორცებები (შეხორცებითი პერ–იკარ- 

დიტი –- იCIIC2-ძI05 გ2ძ10205IV2), ან მისი ღრუს სრული ობლიტერაცია 
(იიიილ(6 0 ი0IIC2Iძ!). შეზორცებები შეიძლება გადავიდეს “მუასაყარზე, 
პლევრაზე, შემდეგში აქ გროვდება ხოლმე კირის მარილები და ვითარდება 

ე. წ. ჯავშნიანი გული. 
კლინიკური სურათი. მიმდინარეობის მიხედვით განასხვავებენ მწვავე და 

ქრონიკულ პერიკარდიტს, ანთებითი პროცესის მიხედვით –- მშრალსა და 

სველს (ექსუდაციურს), ხოლო ექსუდატის ხასიათის მიხედვით -–- სეროზულ, 

ჰემორაგიულ და ჩირქოვან პერიკარდიტს. 
მწვავე პერიკარდიტის დასაწყისში დამახასიათებელი სიმპტომია 

ტკივილი გულის არეში. ტკივილი სხვადასხვა ინტენსივობის შეიჭლება იყოს. 
ზოგჯერ ჩხვლეტითი ხასიათისაა და არაინტენსიური, ზოგჯერ კი გულის კუნ- 

თის ინფარქტს მოგვაგონებს და ირადიაციას განიცდის მარცხენა მხარში, ბექ- 
სა და კისერში, ხშირად ძლიერდება სუნთქვისა და ხველების დროს, ნიტრი- 
ტები მასზე არ მოქმედებენ. ავადმყოფს გულის ფრიალი და ქოშინი აქვს. ზოგ- 
ჯერ, მეტადრე ექსუდაციური პერიკარდიტის დროს, ავადმყოფია «არჩევს წა–- 

მოჯდეს ლოგინში, წინ წამოიწიოს და მკლავები მოხვიოს მოხრილ მუხლებს 

(ჰორტცის სიმპტომი). 

მშრალი პერიკარდიტის დროს გულის საზღვრები არ არის შეცვლილი, 
თუმცა პერიკარდიუმის ღრუში მცირე ანთებადი გამონაჟონი ყოველთვის აღა–- 

ნიშნება. აბსოლუტური ყრუ ზმის არეში, აგრეთვე გულის ფუძესთან «სმის 
პერიკარდიუმის ხახუნი, რომელიც პათოგნომონური სიმპტომია. იგი მოიცავს 

გულის მუშაობის მთელ ციკლს, ძლიერდება სისტოლისა და დიასტოლის ფა- 

ზებში, მატულობს სტეტოსკოპის დაჭერისას, ავადმყოფის წამოჯდომისა და 
წინ გადმოხრის პირობებში. პერიკარდიუმის ხახუნი ძლიერ ცვალებადია, შე–- 
იძლება გაქრეს და ისევ თავი იჩინოს, იცვლება ავადმყოფის სხეულის მდება– 
რეობის შეცელასთან დაკავშირებით. ზოგჯერ ხახუნი ხელითაც შეიგრძნობა. 
პალპაციით შეილება იყოს მტკივნეულობა მახვილისებრ მორჩსა და ნეკნთა 
რკალებს შორის, აგრეთვე მკერდ-ლავიწ-დვრილისებრი კუნთის ფეხებს შუა. 

დიაფრაგმის ნერვის არეში. დიაფრაგმის ნერვის გაღიზიანებამ შეიძლება გა–- 
მოიწვიოს სლოკინი და ღებინება. 

სიმპტომები იცვლება მშრალი პერიკარდიტის ექსუდაციურში გადასვლის 
დროს. ქოშინი და გულის ფრიალი ძლიერდება, მაგრამ ტკავილი მცირდება გუ–- 
ლის მიდამოში, რადგან პერიკარდიუმის ღრუში ექსუდაციური წნევის მომა- 
ტების გამო მისი ფურცლები ერთმანეთს შორდება. ავადმყოფს უფრო მეტად 
გაურკვეველი სიმძიმის გრძნობა და გულზე ზეწოლა აწუხებს. დეღი ექსუდა- 
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ტის დროს ვითარდება სისხლის მიმოქცევის ნაკლოვანების მოვლენები, რაც 

დაკავშირებულია დიასტოლური გაფართოების შემცირებასთან, ზედა და ქვე- 
ღა ღრუ ვენებზე ექსუდატის ზეწოლასთან (გულის ექსუდაციური ტამპონა- 
და) ავადმყოფს პირისახე და ზედა კიდურები ციანოზური და მეშუპებული 
აქვს, ღვიძლი დიდდება, ქვედა კიდურებზე ვითარდება შეშუპებები. მაჯა გახ- 
ფშირებულია, სუსტი ავსების, პულსის ავსება სხივის არტერიებში სხვადასხვაა 

(დობროტვორსკის სიმპტომი), არტერიული სისხლის წნევა დაქვეითებისადმი 
ტენდენციას ავლენს, ძირითადად სისტოლური წნევის ხარჯზე. გულის არეში 

ნეკნთაშუა არეები შეიძლება გამოიბეროს. (აუნბრუგერის სიმპტომი) და კან- 
ქვეშ ქსოვილი შეშუპდეს. გულის საძგერი არ ჩანს და ხშირად არც ისინჯება. 
გულის საძგერი მოყრუების შიგნითაა და მწვერვალის პულსაცია დაქვეითებუ- 

ლია გულის არეში სხვა ნაწილების გაძლიერებული პულსაციის ფონხე (პოლის 
სიმპტომი). მისი აღმოჩენა შეიძლება მხოლოდ ავადმყოფის პირქვე მდგომარე- 

ობაში, რადგან ექსუდატთან შედარებით მძიზე გული ქეევით დაიწევს. მეტად 

დამახასიათებელი სიმპტომები მიიღება პერკუსიით. გულის საზღვრები გადი- 
დებულია ისე, რომ წაშლილია განსხვავება შედარებით და აბსოლუტურ მოყ- 
რუებას, შორის ფილტვის ხმის შემდეგ თითქოს უშუალოდ აბსოლუტური 

ყრუ ხმა მიიღება, შედარებითი მოყრუება კი შეიძლება ვიწრო ზოლად იყოს 

შენარჩუნებული. მარცხნივ პერკუსიული მოყრუების საზღვარი გულის საძ- 
გერს გარეთაა (ქანდრენის სიმპტომი). გულის მოყრუებას ტრაპეციის ფორმა 
აქვს. ეს მეტად აშკარაა ავადმყოფის მჯდომარე და მდგომარე მღებარეობაში 
გასინჯვისას როდესაც ავაღმკოფი წევს და სხეულის ქვედა ნაწილი აწეულ 

მდგომარეობაში აქვს, ექსუდატი მწვერვალიდან გადაინაცვლებს გულის ფუ- 
ძისაკენ, რის გამოც ფართოვდება ამ უკანასკნელის მოყრუების გარდიგარდმო 
საზღვრები (ჰოლმსის სიმპტომი). მახვილი კუთხე გულის მარჯეენა საზღვარსა 
და ღვიძლის ზედა კიდეს შორის ამოივსება ხოლმე და ბლაგვი ხდება (ეპშტე- 
ინის სიმპტომი). პერიკარდიუმის ხახუნი ქრება. მისი აღმოჩენა შეიძლება, თუ 

ავადმყოფს პირქვე დავაწვენთ ან ოთხზე დავაყენებთ. გულის ტონები მოყრუ- 
ებულია, თითქოს შორიდან ისმის. მწვავე პერიკარდიტის დროს ფილტვის არ- 

ტერიაზე II ტონი შეიძლება აქცენტირებული იყოს (უორტინის სიმპტომი), 
ზოგჯერ კი ლითონისებრი ელფერის (ჟოსროს სიმპტომი). 

რენტგენოლოგიურად ჩანს ტრაპეციის ფორმის ჩრდილი, რომლის ფონ- 
ზე ზოგჯერ შეიძლება უფრო ინტენსიური გულის ჩრდილის გარაევა. ჩრდი- 
ლის კონტურზე პულსაცია შესუსტებულია ან სრულებით არ ჩანს. შესაბა- 

მისად შემცირებულია რენტგენოკიმოგრამის კბილები. გულის რკალები წამ- 
ლილია. სისხლძარღვთა კონის ჩრდილი დამოკლებულია. 

ელექტროკარდიოგრამაზე დაავადების დასაწყისში აღინიშნება 5--I სეგ- 
მენტის კონკორდანტული გუმბათისებრი ცდომა და 1 კბილის დეპრესია, დე– 
ფორმაცია ან უარყოფითში გადასვლა. ეკგ ცვლილებები ხშირად ვულის წინა 

კედლის გავრცელებულ სუბეპიკარდიულ ინფარქტს მოგვაგონებს. ექსუდატის 
დაგროვებასთან დაკავშირებით მკვეთრად მცირდება ეკგ კბილების ამპლი- 

ტუდა. 
სისხლში დასაწყისში ლეიკოციტოზია ნეიტროფილური გადაბრით მა“- 

ცხნივ. ედს აჩქარებულია. 

თუ პერიკარდიუმის ღრუში სითხე სწრაფად დაგროვდა, შეიძლება გან- 
ვითარდეს გულის ტამპონადის მოვლენები; ავადმყოფის მდგომარეობა მძიმ- 
დება, ეწყება ქოშინი, გამოხატულია სახის „ციანოზი და მეზობელ ორგანო- 
ებზე კომპრესიის მოვლენები (დისფაგია, ხველა, ხმის შეცვლა და სხვ.). მაჯა 
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სურ, 52. რენტგენოგრამა პირდაპირ პროექციაში ექსუდაციური პერიკარდიტის დროს. 

გახშირებულია და ძაფისებრი, არტერიული სისხლის წნევა ეცემა. ავადმყო– 
„ფი კარგავს გონებას და, თუ დროზე არ გაუკეთებენ პუნქციას, იღუპება. 

მწვავე პერიკარდიტი რამდენიმე კვირას, ზოგჯერ ორ-სამ თვეს გრძელ- 

„დება, შემდეგ სითხე თანდათან შეიწოვება. ზოგი ავადმყოფი კლინიკურად 

იკურნება და პრაქტიკულად ჯანმრთელადაა მიჩნეული, თუმცა ფარულად დარ- 

ჩენილმა შეხორცებებმა შეიძლება რამდენიმე წლის შემდეგ გამოიწვიოს შე- 
ხორცებითი პერიკარდიტის მძიმე მოვლენები. სხვა შემთხვევაში ექსუდატის 
გაწოვის შემდეგ რჩება მძიმე შებორცებები, რომლებიც თავისებურ კლინი- 

კურ მოვლენებს იძლევა. 
მწვავე პერიკარდიტის მიმდინარეობა შეიძლება იყოს მსუბუქი, ხანმოკ- 

ლე და მცირე სიმპტომური ან მძიმე და ხანგრძლივი. კლინიკური სურათი და 
მიმდინარეობა დამოკიდებულია პერიკარდიტის გამომწვევი ძირითადი დაავა- 

-დების თავისებურებებზე. 
პერიკარდიტის მოვლენები ხშირია (დაახლოებით 30%) მიოკარდიუმის 

ინფაოქტისა და პოსტინფარქტული სინდრომის შემთხვევაში. 
ინფარქტული პერიკარდიტი (#0IIC8IძII5 რი15(იო0CმLVძ!1Cმ) 

„დაავადების პირველსავე დღეებში (1--3 დღე) ვითარდება. ამ დროს აღინიშ- 

ნება პერიკარდიუმის ხანმოკლე ეფემერული ხახუნი. ეპისტერნულ არეში. 
პერიკარდიტი ძირითადი დაავადების მიმდინარეობის ფონზე აღვილი გამო- 

საცნობი არ არის. იგი იფარება ტრანსმურალური ნეკროზისეული პროცესის 
დამახასიათებელი სიმპტომოკომპლექსით. 

პერიკარდიტის განვითარების დროს გულის მოყრუების საზღვრები მკვეთ- 
რად გაფართოებულია, გულის ტონები საგრძნობლად შესუსტებული. ის- 

მის პერიკარდიუმის სამფაზოვანი ხახუნი სისტოლის, დიასტოლის და პროტო- 

ვე)



დიასტოლის ფაზებში; ძალიან ძნელია მისი გარჩევა გალოპის რიტმისაგან, 
რომელიც ინფარქტის დროს ხშირია. 

ინფარქტული პერიკარდიტი ზოგჯერ დიფუზური ხასიათისაა. ასეთ შემ- 

თხვევაში პერიკარდიუმის ხახუნი შეიძლება მოვისმინოთ გულის ბთელ საპ- 
როექციო არეში. ამ დროს პერიკარდიუმის ღრუში გროვდება სეროზული ან 
სეროზულ-ჰემორაგიული ექსუდატი, რაც საგრძნობლად ამძიმებს ძირითად 

დაავადებას. თუ ექსუდატი ძლიერ სწრაფად გროვდება, მას მოსდევს გულის 
ტამპონადის სინდრომი. პროგნოზი მძიმეა აგრეთვე, თუ ეპისტენოკარდიული 

პერიკარდიტი გახანგრძლივდა (4-5 დღე) ან რეციდივისაკენ მიდრეკილება 

აქვს. ასეთ დროს დაავადების ძირითად სიმპტომოკომპლექსს ემატება გულის 

ანევრიზმის კლინიკურ-ელექტროკარდიოგრაფიული ნიშნები. 
ზოგიერთ შემთხვევაში პერიკარდიტი არ არის დაკავშირებული გულის 

კუნთის ინფარქტთან, თუმცა ინფარქტის განვითარებიდან პირველ ორ კეერა–- 
ში ვითარდება. იგი შეიძლება განვითარდეს მეორადად ფილტვის ინფა“ქტის, 

პნევმონიის ან პლევრიტის შედეგად. 
პოსტინფარქტული პერიკარდიტი ვლინდება ინფარქტის 

მოგვიანებით პერიოდში (მე-3–4 კვირა) პოსტინფარქტული სინ- 

დრომის სახით (LX0516L, 1956). ამ დროს პერიკარდიტს, ჩვეულებრივ, თან 
სდევს ცალმხრივი ან ორმხრივი პლევრიტი, პნევმონია, ართრალგია, ღერმა- 
ტოზი და ეოზინოფილია. პოსტინფარქტული სინდრომის განვითარებაში მთა- 
ვარ როლს ასრულებს გულის კუნთის აუტოლიზის პროდუქტებით ორგანიზმის 
ჰიპერსენსიბილიზაცია (აუტოიმუნური, აუტოალერგიული გამოვლინება). 

პერიკარდიუმის ხახუნის განმეორებითი წარმოქმნა უმძიმესე კლინიკური 

სურათის ფონზე გულის კუნთის გახეთქის მაუწყებელია. შემთხვევების კლი- 
ნიკურ-ანატომიური შესწავლა მოწმობს, რომ ასეთ დროს გულის კუნთის მრ.- 

ვალეტაპური (განშრევებადი) გახეთქა აღინიშნება. ჯერ ხდება სუბენდოკარ- 
დიული ფეხების განშრევება, კუნთის ქსოვილში ვითარდება ჰემატომა, რო- 
მელიც კიდევ უფრო განაშორებს ბოჭკოვან ქსოვილებს ერთმანეთისაგან. გუ- 

ლის კუნთში წარმოიქმნება ზიგზაგები, რომლებიც ეპიკარდიუმისაკენ მიემარ- 
თებიან. შემდეგ კუნთის ბოჭკოები იგლიჯება და სისხლა იქცევა პერიკარდი- 

უმის ღრუში. თუ ინტრამურალური გახეთქა არ არის სრული, გულის პერან- 

გში იქნება მცირე რაოდენობით სისხლი, პერიკარდიუმის ფურცლებზე კი რე- 

აქტიული ფიბრინული ანთება. ასეთ შემთხვევაში მიოკარდიუმი იმბიბირებე- 
ლია. 

მწვავე არასპეციფიკური, აუ იდიოპათიკური პერიკარდი- 
ტ ის შემთხვევებმა იმატა უკანასკნელი ორი ათეული წლის განმავლობაში, რის. 
გამოც ზოგიერთი ავტორი სიხშირის მიხედვით მას პირველ ადგილხეც კი აყე– 

ნებს. დაავადების ეტიოლოგია ჯერჯერობით დაზუსტებული არ არის. ზოგი 

ავტორი მას უკავშირებს გადატანილ გრიპს, მონონუკლეოზს, ენტეროვირუ- 

სებს. ამ დაავადების შემთხვევათა 15%-ში დადგენილია კავშირი კოკსაკის 8 
ჯგუფისა და CCILI0C ვირუსებს შორის, მაგრამ ვინაიდან კოკსაკის ვირუსის 
ანტისხეულები ნანახია იმ ჯანმრთელი პირების სისხლის შრატშიც, რომლებიც 
ახლო წარსულში დაავადებული არ იყენენ ვირუსული ინფექციით, მისი ეტი- 

ოლოგიური როლი ამ დაავადების დროს საეჭვოდაა მიჩნეული. 

იდიოპათიკური პერიკარდიტი იზოლირებული და პირველადი დაავადებაა. 

თუმცა შესაძლებელია სუბპერიკრდიულ (სუპერფიციულ) მიოკარდიტ- 
თან სიმბიოზიც. დაავადება ხშირად მჟღავნდება ბაქტერიული ან ვირუსული: 
ინფექციის გადატანიდან მე-12--15 დღეს, რის გამოც ამ დაავაღების პათო- 
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გენეზში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ალერგიულ და აუტოიმუნურ ფაქტო- 
რებსაც. ამასვე ადასტურებს იმუნოდეპრესანტებისა და კორტიკოსტეროიდე- 
ბის სამკურნალო ეფექტურობა. მისი კლინიკური სურათიც ძლიერ წააგავს 

პოსტინფარქტული და პოსტკომისუროტომიული პერიკარდიტის კლინიკურ სე- 
რათს. უნდა ვიფიქროთ, რომ ვირუსები ან სხვა ინფექციური აგენტები იღიოპა- 
თიკური პერიკარდიტის დროს მოქმედებენ გულის ქსოვილის ანტიგენურ თვისე- 

ბებზე და ხელს უწყობენ აუტოიმუნური პროცესების განეითარებას. გამო- 
რიცხული არ არის გულის კუნთის პირდაპირი დაზიანება მაინვაზირებელი აგენ–- 

ტებით, მათ მიერ გამონთავისუფლებული ტოქსინებით, შემდგომი ალერგი- 

ული და აუტოიმუნური რეაქციებით. 

იდიოპათიკური პერიკარდიტის კლინიკური სურათი, თუ იგი რაიმეთი არ. 

გართულდა, ჩვეულებრივი მშრალი პერიკარდიტისაგან არ განსხვავდება. დ»- 
ავადება იწყება ზოგადი ჩივილით, გულის არეში ტკივილის შეგრძნებით, რო- 

მელიც ზოგჯერ სუნთქვასთან არის დაკავშირებული (ე. წ. „პლევრულ-პჰერი- 
კარდიული“ ხასიათის ტკივილი). ზოგჯერ ტკივილი სტენოკარდიცლი ხასი- 

ათისაა –– ვითარდება უეცრად და ირადიაციას იძლევა გულმკერდის მარცხენა. 
მხარეს. პერიკარდიუმის ხახუნი და ტემპერატურული რეაქცია აღინიშნება 
რამდენიმე დღის, ზოგჯერ კვირის განმავლობაშიც. ზოგ შემთხვევაში ვითარ- 

დება არიტმია, სინოაურიკულური ბლოკადა, უფრო იშვიათად წინაგულების. 

ციმციმიც. რენტგენოლოგიურად შეიძლება გულის სილუეტი და სახლვრები 

არ იყოს შეცვლილი, თუ პერიკარდიუმის ღრუში სითხე საკმაო რაოდენობით 
არ დაგროედა, რაც იდიოპათიკური პერიკარდიტის დროს შედარებით იშვი- 
ათია. სისხლმი ზომიერი ლეიკოციტოზია გამოხატული. ედს აჩქარებულია. 

სისხლის შრატის ფერმენტების აქტივობა არ იცვლება მანამ, სანამ გულის ნაკ– 
ლოვანება და ღვიძლის შეშუპება განვითარდება. ეკგ-ზე პირველ დღეებში 

აღინიშნება 5--I სეგმენტის კონკორდანტული ელევაცია სტანდარტულ და 

გულმკერდის განხრებში, შემდეგში 5-–-IL სეგმენტი ჩამოდის იზოელექტრულ 
ხაზზე, ზოგჯერ მის ქვევითაც. ამ დროს ხშირია I კბილის ინვერსია Cამდენი- 

მე განხრაში. დაავადების ხანგრძლივობაა რამდენიმე კვირიდან რამდენიმე 

თვემდე. ახასიათებს რეციდივები. გამწვავება ზოგჯერ თან სდევს რაიმე (მა- 
გალითად, რესპირაციულ) ინფექციას ან ინსოლაციას, ხშირად იგია მიმდინა– 
რეობს სხვა ორგანოების გამოხატული დაზიანების გარეშე; გვხედება უმთავ– 
რესად ახალგაზრდა და საშუალო ასაკში. მწვავე ანთება თანდათან ცხრება და 

ავადმყოფი იკურნება 1--2 თვეში. შეიძლება დაავადება მეტ ზანსაც გაგრძელ- 
დეს. ასეთ შემთხვევებში არეთუ იშვიათია გართულება ვრცელი პერიკარდი- 
ული შეხორცებებით, რაც მეტად ამძიმებს პროგნოზს. დაავადების დახასიათე- 
ბისას ტერმინი „კეთილთვისებიანი“ ამის გამო ფრიად პირობითია დღა ხშირად 

არ ასახავს ნამდვილ მდგომარეობას. 

იდიოპათიკური პერიკარდიტი ზოგჯერ იწყება ატიპურად მკერდუკანა 

არეში ძლიერი ტკივილით, რომლის დროსაც მოსალოდნელია ე. წ. „კარდი- 

ული შოკი“. ზოგჯერ ტკივილია ეპიგასტრიუმის არეში; ასეთ დროს კლინიკუ- 

რი ნიშნებით იგი ძლიერ ჰგავს კუჭის წყლულის პერფორაციას ან მწვავე პან- 

კრეატიტს. ამ დაავადების დროს შესაძლოა პირველსავე დღეებში განვითარ– 

დეს ცალმხრივი ან ორმხრივი ექსუდაციური პლევრიტი. დაავადება ხანგრძლი- 

ვად მიმდინარეობს. შესაძლოა განვითარდეს ზეწოლითი პერიკარდიტის სიმ- 

პტომოკომპლექსი, რაც ცუდი პროგნოზის მაჩეენებელია. 

გახშირდა მეტასტაზური პერიკარდიტის შემთხვევები სიმ- 
სივნისა და ჰემობლასტომის დროს (ფილტვის ბრონქოგენული კებო, კუჭის 
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კიბო, შუასაყრის ლიმფოსარკომა), საიდანაც) ჰემატოგენური ან ლამფოგენური 
გზით ან უშუალოდ მიმღებარე ორგანოებიდან პერიკარდიუმის ღრუში სიმსივ- 
ნური ქსოვილის ჩაზრდის შედეგად ვითარდება პერიკარდიტის მოვლენები. 
კლინიკურად ყოველთვის პირველ ადგილზეა სხეა ორგანოების დაზიანების 

ნიშნები და ზოგადი ინტოქსიკაციის მოვლენები. ზოგჯერ, პირიქით, პერიკარ- 
დიტი წინა პლანზეა და პირველადი პათოლოგიის მიგნება ძნელდება. მეტასტა–- 

ზური პერიკარდიტის დროს ექსუდატი სეროზულ-ჰემორაგიული ან ჰემორა- 
გიულია, მასში ზოგჯერ შეიძლება სიმსივნური უჯრედების პოვნა. 

ურემიული )ერიკარდიტი ვითარდება მძიმე ინტოქსიკაციის 

გამო ნეფროპათიის „დროს (პიელონეფრიტი, თირკმლის ამილოიდოზი, ნეფრი- 

ტის ტერმინალური სტადია), როცა საქმე გვაქვს თირკმელების ქრონიკულ ან 
უფრო იშვიათად მწვავე ნაკლოვანებასთან. ასეთ შემთხვევებში ურემიის კლი- 

ნიკური სურათი მკვეთრადაა გამოხატული და მისი გამოცნობა ძნელი არ არის. 

პერიკარდიტის მოვლენები ამ დროს თითქმის წაშლილია, ხშირად იგი შეუმ-, 
ჩნეველი რჩება. საყურადღებოა გულის არეში ტკივილი, რომელზეც ავად- 

მყოფთა 50ბ%ე მიუთითებს. გულის არეში მოისმინება პერიკარდიუმის ხახუნი. 
პერიკარდიტი. უფრო ხშირად ფიბრინულია, მხოლოდ ერთეულ შემთხეევებში 

აღნიშნავენ მის სეროზულ ან ჰემორაგიულ ხასიათს. 
ურემიული პერიკარდიტის დროს ეკგ-ზე აღინიშნება გიგანტური, მახვილ–- 

კუთხიანი L კბილი, რომელიც სისხლში კალიუმის მარილების მოქჭატების მა- 
ნიშნებელია. მკურნალობის შემდეგ, განსაკუთრებით ჰემოდიალიზის გამოყე– 
ნების შედეგად ჰიპერკალიემია და სახოგადოდ ურემიული ინტოქსიკაციის მოვ– 

ლენები შეიძლება შექცევადი იყოს. ამდენად, თუმცა ურემიული პერიკადიტი 

ყოველთვის უმძიმესი მდგომარეობის მაჩვენებელია, მაგრამ სიკვდილის მ=- 

მასწავებელი არ არის. 

პერიკარდიტს კოლაგენოზისა და სისტემუოი ვასL- 
კულიტის დროს სიხშირის მიხედვით მეხუთე ადგილი უკავია. პერიკარ- 
დიტი ვითარდება პოლისეროზიტთან ერთად მიოპერიკარდიტის სახით ან, რო- 
გორც თირკმელების დაზიანების ტერმინალური გართულება (ურემიული პერი- 

კარდიტის სახით) პერიკარდიტი ვითარდება სისტემური წითელი მგლურას, 

სკლეროდერმიის, რევმატული თირკმლებისა და სხვა კოლაგენოზის დროს. 
ექსუდატის ხასიათის მიხედვით იგი უფრო ხშირად ფიბრინულია ან სეროზულ- 

ფიბრინული, რაც შეიძლება შეხორცებითშიც გადავიდეს. მისე გამოცნობა 

რთულია, რადგან პერიკარდიტის სიმპტომები მცირეა, ხოლო ძირითადი დაავა- 

·დებისა –– უხვი. მაგრამ არის შემთხვევები, როდესაც დიდი ხნის განმავლობა- 

“მი პერიკარდიტი დაავადების, მაგალითად, წითელი მგლურას ერთაღერთი 
'სიმპტომია, კოლაგენოზის დროს პერიკარდიტი მწვავედ იშვიათად იწყება. 
უმთავრესად ავადდებიან ქალები. საყურადღებოა იმუნოლოგიური ძვრები: 
ჰიპერგამაგლობულინემია, ბირთესაწინააღმდეგო ანტისხეულების, მგლურას 
უჯრედებისა და რევმატული ფაქტორების არსებობა სისხლში. 

რევმატული პერიკარდიტი, რომელიც დიდი ხნის განმავლო- 
ბაში გულის პერანგის ანთების ყველაზე ხშირ ფორმად იყო მიჩნეული, ამჟა- 
მად მხოლოდ მე-6--7 ადგილზეა. იგი ვითარდება, როგორც რევმოკაოდიტის 

ერთ-ერთი გამოვლინება და მწვავე, აქტიური პროცესის მაჩვენებელია. ეს 
„დაავადება შედარებით ხშირად ბავშვებს ემართებათ. დაავადების 10% შემ- 
-თხვევაში იგი ვითარდება პირველი შეტევის დროს, დაავადების პირველსავე 

"კვირაში. 
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რევმატული პერიკარდიტიც შეიჭლება იყოს მშრალი და სველი. მშრალი 
პერიკარდიტი უმეტესად მიმდინარეობს ავადმყოფის სუბიექტური ჩივილის 
გარეშე. ობიექტურად შესაძლებელია პერიკარდიუმის ხახუნის მოსმენა და 
პალპაციით ზოგჯერ მისი შეგრძნება. ექსუდატის ჩადგომის პარალელურად პე- 
რიკარდიუმის ხახუნი თანდათან მცირდება სრულ გაქრობამდე. 

რევმატული პერიკარდიტი უმეტესად კეთილთვისებიანად მიძდღინარეობს. 
ექსუდატი პერიკარდიუმის ღრუდან უფრო ხშირად ისევე ჩქარა გაიწოეება. 
როგორც ჩადგება ხოლმე, ისევე, როგორც პლევრის ან სხვა ორგანოთა ღრუ- 

ებში სითხის ჩადგომის შემთხვევებში აქტიური რევმატიზმის დროს. ექსუ- 
დატის გაწოვის შემდეგ პერიკარდიუმის ხახუნის ხმა კვლავ მკაფიო ხდება. 

წარსულში ბავშვთა ექსუდაციური პერიკარდიტის დროს პროგნოზი უფრო 
მძიმე იყო. ასეთი ბავშვები გულის ნაკლოვანების გამო შემთხეევათა 75% -მი 
იღუპებოდნენ. 

რევმატული ექსუდაციური პერიკარდიტი, როგორც წესი, -:რ გადადი! 

ქრონიკულ შეხორცებით პერიკარდიტში. 

ტუბერკულოზური პერიკარდიტი ამჟამად გაიშვიათდა. «გი 
შერწყმულია ხოლმე ტუბერკულოზის სხვა ლოკალიზაციასთან: სეროზიტთან 

(პლევრიტთან, პერიტონიტთან), ფილტვის, ბრონქული ჯირკელები» დაზიანე- 
ბასთან; იწყება თანდათანობით, შეუმჩნევლად, მიმდინარეობს ხანგრძლივად. 
თვეობით, რემისიებითა და ხელახალი გამწვავებებით. ექსუდატი სეროზულია 

ან ჰემორაგიული. იგი ტოვებს დიდ შეზორცებებს. 
პიოგენური პერიკარდიტი შეიძლება იყოს სტრეპტოკოკური, 

სტაფილოკოკური, პნევმოკოკური, მენინგოკოკური, გონოკოკური ეტიოლო- 

გიის. ამას ვხვდებით იშვიათად სეფსისისა და სათანადო ინფექციის კერების 

არსებობის დროს. შემთხვეეათა ნახევარში დაავადება ჩირქოვანი ექსედატით 
მიმდინარეობს, რასაც თან სდევს მძიმე ზოგადი მდგომარეობა, ჰექტიკური 

ცხელება, ლეიკოციტოზი, გულის არეში კანქვეშა ქსოვილის შეშუპება. სხვა 

შემთხვევებში გამონაჟონი სეროზულ-ფიბრინული ან ჰემორაგიულია. 
ცნობილია აგრეთვე პუტრიდული (ლპობითი) პერიკაოდი- 

ტი, როდესაც ექსუდატთან ერთად პერიკარდიუმის ღრუში აირები გროვდება. 

იგი იძლევა პერკუსიული ხმის ტიმპანურ ან კოლოფისებრ ელფერს, აირთა 

არსებობა დასტურდება რენტგენოლოგიურად. 
იონური რადიაციისა და სხივური ენერგიით გამოწ- 

ვეული პერიკარდიტი ჯერ კიდევ იშვიათია, თუმცა შეინიშნება ტე§ნ- 
დენცია მისი მატებისაკენ, რაც განპირობებულია სიმსივნის, ჰემობლასტო- 

მისა და სხვა სიმსიენური დაავადებების სხივური მკურნალობით, აღწერილია 

მწვავე და ქრონიკული (შეხორცებითი) პერიკარდიტის კლინიკური სურათი, 
რომელიც განუვითარდათ ავადმყოფებს სხიეური თერაპიის პროცესში. დიაგ. 

ნოზს ადგენენ პერიკარდიუმის ხახუნის მოსმენის, რენტგენოლოგიური და ეკ. 

მონაცემები“ საფუძველზე. პერიკარდიტი დასაზუსტებლად ჭიმა”-თავენ 
აუტოფსიას. 

ტრავმული პერიკარდიტი შეიძლება განვითარდეს გვლმკერ- 
«დის არეში ღია ან დახურული ტრავმის შედეგად ან გულზე ოპერაციიდან 1-- 
2 კვირის შემდეგ, როგორც პოსტკომისუროტომიული სინდრომი. 

რონიკული პერიკარდიტი შეიძლება იყოს ექსუდაციური და 
“რშეხორცებით. ქრონიკული ექსუდაციური პერიკარდიტი 

ხშირად მწვავე პერიკარდიტის გამოსავალი, მისი გაგრძელებაა. ზოგ შემთხვე– 
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ვაში პერიკარდიტს თავიდანვე დუნე მიმდინარეობა ახასიათებს და რამდენიზე, 
თვიდან რამდენიმე წლამდე გრძელდება. 

თუ ექსუდატი ნელა გროვდება, გულის ტამპონადის მოვლენები, სახელ- 
დობრ. მარჯვენაპარკუჭოვანი ნაკლოვანების ნიშნები დიდი ხნის განმავლობა- 
ში არ ვითარდება და ავადმყოფის თვითგრძნობაც დამაკმაყოფილებელია. ფი- 
ზიკალური, რენტგენოლოგიური და კიმოგრაფიული გამოკვლევებით ყურად- 

ღებას იპყრობს გულის აბსოლუტური მოყრუების საზღვრების გაფართოება, 
ტონების მოყრუება და პულსაციის დაქვეითება. იშვიათად, თუ ექსუდატი დი- 

ღი რაოდენობით არ არის, შეიძლება მოვისმინოთ პერიკარდიუმის ბახუნი. ეკ? 
კბილების ვოლტაჟი მცირდება. 

დიდი რაოდენობით ექსუდატის დაგროვება პერიკარდიუმის ღოუში ავად- 

მყოფის მდგომარეობას ძალზე აუარესებს. ავადმყოფი უჩივის ტკივილს ან ზე- 

წოლას მკერდის ძვლის უკან. ტკივილი შეიძლება გაძლიერდეს თავის უცბად 
უკან გადაწევის დროს (გერკეს სიმპტომი). ავადმყოფს აწუხებს ქოშინი მოს- 

ვენებულ მდგომარეობაში, ზოგჯერ უვითარდება დაუძლეველი ხველა, დისფა- 
გიის მოვლენები, ბმის ჩახლეჩა, სლოკინი, რაც გამოწვეულია შუასაყარის ორ- 
განოებსა და ცდომილი ნერვის ტოტებზე ზეწოლით. ეს მოვლენები ძლიერ- 

დება სითხის რაოდენობის მატების პარალელურად. ავადმყოფს აღენიშნება 

სახის სიფერმკრთალე, ციანოზი, ხშირად ტემპერატურის მომატებაც. 
ექსუდაციური პერიკარდიტის დასაწყისში გულის საძგერი მოიძებნება 

ერთი ნეკნთაშუა არით უფრო ზემოთ, ვიდრე პერიკარდიტის განვითარებამდე. 

საძგერის ცდომა გამოწვეულია ექსუდატის მიერ გულის მწვერვალის აწევით· 
ზემოთ. შემდეგში ექსუდატის მატებასთან ერთად მცირდება საძგერის შეგრ-. 

ძნების ინტენსივობაც. ექსუდატის დაგროვების გამო გულის მოყრუების პერ- 

კუსიული ხმიანობა თანდათან ვრცელდება გულის საძგერიდან ქვემოთ და მის– 
გან მარცხნივ. გულის აბსოლუტური მოყრუების საზღვარი ფართოვდება მარ- 
ცხნივ და ზემოთ მეორე ნეკნთაშუა არემდე (ბანტის სიმპტომი). ზოგჯერ სი– 

თხე გროვდება გულის მარჯვენა კუთხეში. ამ დროს მოყრუების საზღვარი 

იზრდება მარჯვნივ, მკერდის ძვლის ნაპირამდე მეხუთე ნეკნთაშუა არეში 
(როტჩის სიმპტომი) გულის მოყრუების საზღვრები მკვეთრად მატულობს 
1I1--III ნეკნთაშუა არეების დონეზეც (სანსემის სიმპტომი). გულის ნაკლო– 
ვანების ნიშნები ვითარდება. 

პერიკარდიუმის ღრუში ჭარბი რაოდენობით სითხის დაგროვების შემ–- 
თხვევაში ზეწოლას განიცდის მარჯვენა წინაგული და მასში შემავალი ღრუ 
ვენების შესართავი. ვენებიდან მარჯვენა წინაგულში სისხლის მოძრაობა ფერ- 
ხდება. ამ დროს ვიზუალურად შეინიშნება კისრის ვენების დაბერვა, ქვედა 

კიდურები შეშუპებულია. ღვიძლი პალპაციით გადიდებულია. ღვიჰლის ვენებ- 
ში წნევის მომატება იწვევს ასციტის განვითარებას. გულის ნაკლოვანების ტი- 
პური სურათი ვითარდება იმ შემთხვევაში, როდესაც ექსუდატი სწრაფად და 
ღიდი რაოდენობით გროვდება პერიკარდიუმში. იგი იწვევს ჰიპოდიასტოლიი!, 
(გულის ტამპონადის) განვითარებას. 

დიდი რაოდენობით ექსუდატის დაგროვება ზეწოლას ახდენს აგრეთვე 

მარცხენა ფილტვის ქვედა წილზელც და იწვევს მის ატელექტაზს. ამის გამო მარ– 
ცხენა ბეჭის ქვედა კუთხესთან შეიძლება მივიღოთ ფილტვის პერკუსიული 
ხმის მოყრუება დასაწყისში ტიმპანური ელფერით, ხოლო შემდეგ იგი გადავა 
სრულ მოყრუებაში (ევარტის სიმპტომი). ამ მოყრუების ადგილი, რომელიც 
ხერხემლის მარცხნივ უნდა მოიძებნოს, შეიძლება იყოს სამკუთხა ან კვადრა- 
ტული ფორმის, მოყრუების არეში ისმის მორეული ბრონქული სუნთქვა. 
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„ბრონქოფონია გაძლიერებულია. სხეულის წინ გადახრის დროს მოყრუება ქრე- 
·ბა (ბამბერგერის სიმპტომი). 

თუ ექსუდატის რაოდენობა ძალიან დიდი არ არის, მაშინ პერკუსიით გუ- 
·ლის მოყრუების საზღვრები შეიძლება კვადრატული ფორმის აღმოჩნდეს. 

სითხის შემდგომი მომატება ამ საზღვარს გაზრდის პორიზონტალურად 

"და ვერტიკალურად, ეპშტეინის კუთხე ბლაგვდება და მოყრუების ადგილი ტრა- 
პეციის ფორმას ღებულობს. გულსა და დიაფრაგმას შორის კუთხე იშლება. გუ–- 

-ლის მოყრუების პერკუსიული საზღვარი ინაცვლებს მარჯვნივ და ქვემოთ, ერ– 

წყმის ღვიძლის მოყრუების ზედა საზღვარს (როტჩის სიმპტომი), უმძიმეს 
“შემთხვევებში ეს საზღვრები მარჯვნივ სცილდება ლავიწშუა ხაზს, მარცხნივ 
აღწევს მარცხენა იღლიის ხაზამდე, ქვემოთ ჩამოდის მეშვიდე ნეკნამდე, ზემოთ 
ვრცელდება მე-2 ნეკნის დონემდე. ბავშეებში პერიკარდიული მოყრუება უფ- 
რო მკვეთრადაა გამოხატული. 

ექსუდაციური. პერიკარდიტის დიაგნოსტიკა ძირითადად რენტგენოლოგიურ 

“და ეკგ გამოკვლევებს ეყრდნობოდა, ვიდრე კლინიკაში ექოკარდიოგრაფიული 
გამოკვლევები დაინერგებოდა, მან საშუალება მოგვცა არაინვაზიური მეთოდით 

შევისწავლოთ გულის სტრუქტურული მდგომარეობა. ექოკარდიოგრაფია მარ– 
„ტივი და საკმაოდ ზუსტი მეთოდია და შესაძლებლობას იძლევა დავადგინოთ 

არა მარტო მასიური პერიკარდიტი, არამედ მცირე გამონაჟონიც კი, რაც მას 
გარკვეულ უპირატესობას ანიჭებს. სხვა მეთოდებთან შედარებით. 

ექსუდაციური პერიკარდიტის ღროს ეკგ მნიშვნელოვნად იცვლება. სტან– 
დარტულ და გულმკერდის განხრებში აღინიშნება 5--I სეგმენტის კონკორ– 

“დანტული ელევაცია, ეკგ კბილების ვოლტაჟის დაქვეითება, I კბილის დეფორ- 
ა(კია. 

დაავადების რეგრესირების პარალელურად 5-ს სეგმენტი უბრუნდება 
საწყის მდგომარეობას, ხოლო 1 კბილი, რომელიც მანამდე არ ცვალებადობ- 
«და, თანდათან ბრტყელდება და ორფაზიანი ან უარყოფითი ხდება. შემდეგში 

„ეკგ ნორმალიზდება, თუ ექსუდაციური პერიკარდიტის გამო გულის კუნთის 

გარეთა შრის ანთებითი ცვლილებები არ განვითარდა. 

რენტგენოსკოპიული გამოკვლევებით ექსუდაციური პერიკარდიტის დაღ- 
გენა შესაძლებელია მხოლოდ მაშინ, როცა გულის პერანგში სითხის რაოდე– 
ნობა 250 მლ-ს აღწევს, ბავშვებში კი 50--100 მლ-იც საკმარისია. 

თავდაპირველად შეინიშნება პერიკარდიუმის უკანა და ქვედა კიდეების გა– 
ფართოება, რაც მარჯვენა წინა-ირიბ და გვერდით პროექციებში გამოიხატება- 

გულის პერანგში სითხის დაგროვების პათოგნომონური ნიშანია გულის ჩრდი- 
-ლის საგრძნობი გაფართოება პირდაპირ პროექციაში, მარცხენა კიდის გასწო- 
"რება, ტალიის წაშლა და გულის ჩრდილის ფორმის შეცვლა. გულის ჩრდილი 
ხან მსხლის ფორმას ღებულობს, ხან კი პარკისას, რომელიც ფუძით დიაფ- 
რაგმაზე ძეეს, ხოლო მისი ზედა ნაწილი იქ, სადაც სისხლძარღვების სილუ- 
ეტი იყრის თავს, თითქოს თავმოკრულია; ზოგჯერ გულის ჩრდილი ხახვის 

ბოლქვის ფორმასაც ღებულობს. 

ექსუდაციური პერიკარდიტი დროს გულის კონტურების გარჩევა 
უბნების მიხედვით შეუძლებელია, დასწვრივი აორტის კონტურიც შეიძლება 

დაიმალოს. გულის ჩრდილი ჩვეულებრიეზე უფრო მეტია. გულის ჩრღილის 
მნიშვნელოვანი მომატება იმ შემთხეევებში, როცა სისხლის მიმოქცევის მცი– 
რე წრეში შეგუბების მოვლენები არ არის, მიუთითებს პერიკარდიუმში ექსუ- 

-·დატის დაგროვებაზე. გულის უკანა კონტურის გარჩევა ირიბ პროექციებში 
გაძნელებულია. სითხის შემცირებასთან ერთად უპირველესად მცირდება გე- 
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ლის საზღვრები. რენტგენოგრამაზე კვლავ გამოიკვეთება გულის უკანა კონ- 

ტური ირიბ პროექციებში. შედარებით დიდხანს არ იცვლება გულის მარცხენა 
კიდისა და დასწვრივი აორტის კონტურები. 

ექსუდაციური პერიკარდიტის დროს რენტგენოკიმოგრამაზე კბილების 
ამპლიტუდა მცირდება, ხოლო ელექტროკიმოგრამაზე დეფორმირდება სისტო- 

ლური და დიასტოლური ტალღები. აღნიშნული ცვლილებები პირდაპირ კავ– 
შირშია ექსუდაციის ინტენსივობასთან. 

შეხორცებითი პერიკარდიტი 1866 წელს პირველად აღწერა 
ფუეიერბენდმა სექციურ მასალაზე. იგი შეიძლება განვითარდეს მწვავე პერი- 
კარდიტის დროსაც. თუმცა ძირითადად ქრონიკული პერიკარდიტის შედეგია. 

კლინიკურა გამოვლინება ხდება მხოლოდ მაშინ, თუ შეხორცებები გავრცე- 
ლებულია და ზღუდავენ გულის მუშაობას. მძიმე შედეგს იძლევა შეხორცები- 

თი პროცესის გავრცელება ქვედა ღრუ ვენის მარჯვენა წინაგულთან შესარ–- 
თავის ირგვლივ, როდესაც ნაწიბური ავიწროებს მის სანათურს და აფერხებს 
ვენური სისხლის მოქცევას ორგანიზმის ქვედა ნაწილებიდან მარჯვენა აარკუ–- 
ჭისაკენ. ნაწიბუროვანმა პროცესმა შეიძლება შეავიწროოს ღვიძლის ვენების 
სანათურიც. სხვა შემთხვევაში ვიწროვდება ზედა ღრუ ვენის სანათური, რაც 
იწვევს სისხლის შეგუბებას სხეულის ზედა ნაწილებში. მდგომარეობას ის ამ- 
ძიმებს, რომ ქრონიკული ანთება შეიძლება დარჩეს მწვავე პერიკარდიტის ჩა- 
თავების შემდეგაც, რაც იწვევს შეხორცებითი პროცესის თანდათანობით 
პროგრესირებას. ანთებადი პროცესი ვრცელდება ღვიძლის გლისონის კაფ- 

სელაზე და იწვევს მის გასქელებას, ნაწიბუროვან ცვლილებებს, 
შეხორცებითი პერიკარდიტი თავს იჩენს თანდათანობით გულის ნაკლოვა- 

ნების მოვლენების სახით. დასაწყისში ავადმყოფს აწუხებს ქოშინე და გულის- 
ფრიალი ფიზიკური დატვირთვის დროს, რაც შემდღეგ გამოხატული და მუდმივი 
ზასიათის ხდება. ციანოზი ვითარდება, კისრის ვენები დაბერილია, ვენური 
წნევა მკვეთრად მატულობს (წყ. სვეტის 300--400 მმ-მდე). ამის გამო ავად– 
მყოფი არჩევს წოლით მდგომარეობას დაბალ სასთუმალზე. პულსი გახშირე- 
ბულია, ზოგჯერ პარადოქსული –– სუსტდება ჩასუნთქვის დროს. ხშირია მო- 
ციმციმე არიტმია გულის ტონები მოყრუებულია, ღვიძლი გაღიდებული, 
მტკივნეული, მკვრივი, კვერცხივით მომრგვალებული. პერიფერიული შეშუ- 
პება არ არის დამახასიათებელი. შეხორცებების გამო გულის არეში დათვა- 
ლიერებისას შეიძლება შევნიშნოთ პარადოქსული საძგერი –- მისი ჩაზნექა 
ყოველი სისტოლის დროს (შკოდა –– ვილიამსის სიმპტომი). ზოგჯერ ასევე ჩაზ- 
ნექილია ნეკნთაშუა არეები მწვერვალის არეში დაკუს სიმპტომი). ზოგ შემ- 
თხვევამი მუდმივი ჩადრეკა აღინიშნება წინაგულების საპროექციო არეში 
(ბუიოს სიმპტომი). შუასაყრის შეხორცებების გამო ღრმა ჩასუნთქვისას მახ–- 
ვილისებრი მორჩის არე არ იწევს ზევით. იმავე მიზეზით ჩასუნთქვის ფაზაში 
შეზღუდულია დიაფრაგმის მოძრაობა ქვემოთ (აქელის –– ვენკებაზის სიმპტო– 
მი) და ფილტვების ექსკურსია (ვილიამსის სიმპტომი). პერკუსიით გულის საზ- 
ღვრები არ არის გადიდებული, მაგრამ ისინი ძლიერ ფიქსირებულია და სრუ- 
ლებით არ იცვლება გვერდზე წოლისას, პერიკარდიულ-დიაფრაგმული შე- 
ხორცებების დროს ხშირია გულის რიტმთან სინქრონული პულსაცია ეპიგას- 
ტრიუმის არეში (ბროდბენტის სიმპტომი) და ნეკნთა ხრტილების შედრეკა 
(კრეისიგის სიმპტომი). 

შეხორცებითი პერიკარდიტი ხანგრძლივი პათოლოგიის (უფრო ხშირად 
ტუბერკულოზის) დროს ვითარდება, ჩაკირვის პროცესის მექანიზმი რთულია 
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და საბოლოოდ დადგენილი არ არის. დიდი როლი მიეკუთვნება პერიკარდ“- 
ული შეხორცებით გამოწვეულ გულის იმობილიზაციას როდესაც გულის 
როტაციული მოძრაობები შეზღუდულია ან სავსებით შეუძლებელი. სისტო- 
ლის დროს ირღვევა მარცხენა პარკუჭის მოძრაობა, შეზღუდულია სხვა რთუ- 
ლი მოძრაობები, რომლებიც აუცილებელია გულის მუშაობისათვის. სისტო- 

ლის აქტი მოშლილია გულის ყველა ნაწილში, განსაკუთრებით პარკუჭებში. 
ზოგჯერ გულის არეში მარჯვენა და მარცხენა ნახევრებს შორის შეიმჩნევა 
ტალღისებრი რხევები (ფოლჰარდის სიმპტომი), გაუხეშებულ და. გასქელე– 
ბულ პერიკარდიუმთან გულის კუნთის ფიქსირების შემდეგ ვითაოდღება მიო- 
კარდიოსკლეროზი და ორივე პარკუჭის კუმშვადობის ფუნქცია ქვეითდება. 

ღრუ ვენების შევიწროების გამო ღრუ ვენებსა და მარჯვენა წინაგულს შო- 
რის წნევათა სხვაობა ვითარდება. მცირე შევიწროება სისხლის ნაკადის აჩქა- 
რებით კომპენსირდება. 

ზოგჯერ ქრონიკული შეხორცებითი პერიკარდიტი მიმდინარეობს უსიმ- 
პტომოდ „მუნჯი ანამნეზით“ (ი. ს. ვალიგურა, 1978). 

რენტგენოლოგიურად გული არ არის გადიდებული. იგი ფიქსირებულია. 

არ იცვლის მდებარეობას სხეულის მდებარეობის შეცელისას. პულსაცია ძლიერ 
შესუსტებულბა ან სრულებით არა ჩანს, ზოგჯერ გულის კონტური დაკბი- 
ლულია, რაც) ექსტრაკარდიული შეხორცებების შედეგი. ორენტგენოსკო- 

პიით კარგად ჩანს კალციფიკაციის უბნები. ეკგ კბილების ვოლტაჟი საგრძნობ- 

ლად მცირდება. ხშირია პათოლოგიური C0 კბილი. 

ამ ფონზე შეიძლება განვითარდეს ღვიძლის ციროზისა და პორტული ჰი- 
პერტონიის სურათი ასციტით, მუცლის კედელზე კოლატერალებით, ღვიძლის 
ფუნქციის დაქვეითებით. ეს პიკის პერიკარდიტული ფსევდოციროზია. პორ- 

ტული (ატროფიული) ციროზისაგან განსხვავებით, ფსევდოციროზის დროს 

ღვიძლი გადიდებული რჩება. 
პერიკარდიტს ბავშვთა ასაკში გარკვეული თავისებურებები ახასიათებს, 

მაგალითად ფიარინულ-ჩირქოვანი და ჩირქოვანი მიმდინარეობა. იგა უმთავრე–- 

სად პნევმონიისა და პლევრიტის გართულებაა. ავადდებიან უმთავრესად 1 წლაზ- 
დე ასაკის ბავშვები. დაავადება სეფსისით მიმდინარეობს. პერიკარღიუმში ინ.- 
ფექცია აღწევს პემატოგენური, ლიმფოგენური ან უშუალო კონტაქტის გზით. 
პერიკარდიტის განვითარების შემთხვევაში ბავშვისს ზოგადი მდგომარეობა . 
მკვეთრად უარესდება, იგი ხდება მოუსეენარი, უარს ამბობს ჭამაზე, მნიშენე– 
ლოვნად მატულობს ციანოზი და ქოშინი. მაჯა გახშირებულია, ღვიძლი –– გა– 
დიდებული. გულზე ისმის პერიკარდიუმის ხახუნი. ამ დროს ძირითადი დაა- 
ვადების მხრივ პროცესის პროგრესირება არ შეიმჩნევა. საჭიროა რენტგენო–- 
სკოპია და ეკგ. თუმცა ვერც ერთი მათგანი ყოველთვის სარწმუნო მონაცემებს 
ვერ იძლევა. 

რენტგენოლოგიური გამოკვლევით ჩირქოვანი პერიკარდიტის დროს ვნა–- 
ხულობთ გულის ჩრდილის მომატებას, მრგვალ ფორმას, პულსაცია ძლიერ შემ–- 
ცირებულია, ტერმინალურ სტადიაში სრულიად არ აღინიშნება. ეკგ-ზე დამა– 
ხასიათებელი ნიშნები ყოველთვის არ ვლინდება. იგი შეიძლება ნორმალურიც 

კი იყოს. დიდ დახმარებას გვიწევს ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევები და სკა– 
ირება. 

სისხლში მატულობს ლეიკოციტების რაოდენობა. მას მნიშვნელობა აქვს 
იმ შემთხვევებში, თუ მანამდე აღინიშნებოდა სისხლის სურათის ნორმალიზე–- 
ბა ან გაუმჯობესება მაინც.



დიფერენციული დიაგნოზი, პერიკარდიტის დიაგნოსტიკა საკმაოდ რთუ- 

ლია და დიდ ყურადღებას საჭიროებს. მას ბევრად უფრო ხშირად ნახულობენ 
სექციურ მასალაზე, ვიდრე კლინიკურად დიაგნოზს ადგენენ. ამის მიზეზია, 
ერთი მხრივ, ის, რომ პერიკარდიუმის ხახუნი, რომელიც ხან ისმის და ხან არა, 

ადვილად შეიძლება გამორჩეს ექიმს გულის მოსმენის დროს. მეორე მხრივ, 
პერიკარდიუმის ხახუნი ყოველთვის ორფაზიანი არ არის და ამიტომ ორივე 
(სისტოლისა და დიასტოლის) ფაზაში არ ისმის, ფონოკარდიოგრაფეაული მო- 

ნაცემებით პერიკარდიუმის ხახუნი 58% შემთხევევაში სამფაზიანეა და ისმის 

სისტოლის, დიასტოლისა და პროტოდიასტოლის ფაზაში, შემთხვევათა 24% -ში 
ორფაზიანია, 18% -–-– ერთფაზიანი და ისმის მხოლოდ სისტოლის დროს. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკა პრაქტიკულად ყველაზე ხშირად ს.ჭირო 
ხდება იდიოპათიკურ პერიკარდიტსა და ინფარქტის ჩამოყალიბების საწყის 

პერიოდს შორის, განსაკუთრებით იმ შემთხვევებში, როცა იდიოპათიკური პე- 

რიკარდიტი იწყება მკერდის ძვლის უკან ძლიერი ტკივილით, რომელსაც ერ- 

თვის არტერიული ჰიპოტონია, გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მწვავე ნაკლო- 
ვანება და რიტმის დარღვევა. ასეთ შემთხვევაში პერიკარდიუმის ხახუნი ისე- 

ვე, როგორც ეკგ ცვლილებები, შეიძლება მიჩნეული იყოს როგორც იდიოპა- 
თიკური პერიკარდიტის, ისე ეპისტენოკარდიული პერიკარდიტის მაჩვენებლად. 

ამ შემთხვევაში სადიფერენციაციო მნიშვნელობა აქვს სისხლის შოატის ფერ- 
მენტებისა (აატ, ლდ), კფკ) და მათი იზოფერმენტების აქტივობის გან- 
საზღვრას. ფერმენტების აქტივობა მომატებულია მიოკარდიუმის ინფარქტის 
"დროს და არ იცვლება პერიკარდიტის შემთხვევაში. 

ხშირად პერიკარდიტი ძნელი გასარჩევია დიფუზური მიოკარდიტისაგან. 
ასეთ შემთხვევებში გათვალისწინებული უნდა იყოს, რომ დიფუზული მიოკარ- 
დიტის დროს უფრო ხშირად ვითარდება მარცხენა პარკუჭოვანი ნაკლოვანების 
"ნიშნები და ბევრად უფრო ხშირად სხვადასხვა ტიპის არიტმია და ბლოკადა, 
ვიდრე პერიკარდიტის შემთხვევაში. მიოკარდიტის დროს ისმის ორკარიანი 

და სამკარიანი სარქვლების ნაკლოვანებით გამოწვეული შუილი, რაც პერიკარ- 
დღიტის დამახასიათებელი არ არის. პირველს ახასიათებს პრესისტოლური და 
პროტოდიასტოლური გალოპის რიტმი, მეორეს კი –– არა. 

პოსტინფარქტული მიოკარდიტი ძნელი გასარჩევია ინფარქტის რეციდივი- 
სა და სხვა გართულებებისაგან, როგორიც არის პნევმონია, ფილტვის ინფარ- 
ქტი, პლევრიტი, ინფექცია, სეფსისი და სხვ. ასეთ შემთხვევებშიც დიდი სა–- 
დიფერენციაციო-სადიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს სისხლის ფერმენტებისა და 
იზოფერმენტების აქტივობის განსაზღვრას. მიოკარდიუმის ინფარქტის დამახა- 
სიათებელია განსაკუთრებით კრეატინოფოსფოკინაზასა და მისი ერთ-ერთი 
იზოფერმენტის (M8) აქტივობის მომატება. 

ძნელია აგრეთვე ინფარქტის დროს ადრეული პერიკარდიტის გამოცნობა, 
ამისათვის საჭიროა დიდი გამოცდილება, ავადმყოფის ყურადღებით გასინჯვა 

ყოველდღიურად. 
უნდა გვახსოვდეს აგრეთვე მოგვიანებითი პოსტინფარქტული პერიკარდიტი, 

რომლის განვითარება დაკავშირებულია სეფსისურ გართულებებთან. დიაგნო–- 

ზის დაზუსტებისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს სისხლის ბაქტერიოლოგიურ 

გამოკვლევებს. 
იშვიათად საქირო ხდება პერიკარდიტისა და მიტრალური სტენოზის დი- 

ფერენცირება, რადგან ორივე პათოლოგიის დროს გულის ნაკლოვანება ჩამო- 

ყალიბებულია, გულის საზღვრები მომატებულია, მისი ფორმა შეცვლილია, 
რენტგენოგრამაზე აღინიშნება ტალიისა და რკალების გადასწორება. პერიკარ- 
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დიტს არ ახასიათებს შუილი, ტკაცუნა 1 ტონი, I1--–05, მიტრალური მანკის 

დამახასიათებელი სზხეა აკუსტიკური ფენომენები, ფილტვებში შეგუბებითი 
მოვლენები, გამოხატული პულსაცია. პირიქით, პერიკარდიტის დროს ტონები 
მოყრუებულია და შუილი არ ისმის; რენტგენოსკოპიულად გულის პულსაცია 

ან არ აღინიშნება, ან ძალიან შესუსტებულია. 
დიფერენცირება საჭიროა აგრეთვე სამკარიანი სარქვლის ნ»;ლოვანების 

გამოსარიცხადაც, რომლის დროს, ისევე როგორც ზეწოლითი პერიკარდიტის 

შემთხვევაში, აღინიშნება ღრუ ვენების პულსაცია, გულის საზღვრების და 
ღეიძლის გადიდება, ასციტი. პერიკარდიტის დროს ასციტს თან +5 სდევს ან 
ძალიან მცირეა პერიფერიული შეშუპება, ფილტეებში შეგუბებითი მოვლენე–- 
ბი, სისტოლური შუილი. დადებითი ეენური პულსაცია სამკარიანი სარქელის 

ნაკლოვანების პათოგნომონური ნიშანია. 
ძალიან რთულია დამწოლი ექსუდაციური პერიკარდიტის დაფერენცირე- 

ბა მიოკარდიტისაგან, რომელიც ვითარდება ერთობ იშვიათი დაავადებების 
დროს, როგორიც არის: გულის ამილოიდოზი, ჰემოქრომატოზი, ენდომიოკარ- 

ღიული ფიბროზი და ფიბროპლასტიკური ენდომიოკარდიტი. ამ პათოლოგიათა 

დროს გულის კუნთის რიგიდობა გაზრდილია ელასტიკურობის დაქვეითების 
გამო, დიასტოლის დროს გულის ღრუების გაფართოება შეზღუდულია, აღი- 

ნიშნება ჰიპოდიასტოლური ნაკლოვანება და მიოკარდიუმის კუმშვაღობის ფუნ– 
ქციის მოშლა, რითაც ამ დაავადებათა კლინიკა ძლიერ წააგავს კონსტრიქცი- 
ული პერიკარდიტის კლინიკურ სურათს. დიფერენციაციისათვის დიდი მნიშენე- 

ლობა აქვს ანამნეზისა და დაავადების სიმპტომების ღრმა ანალიზს, კომპლექ- 
სურ ლაბორატორიულ გამოკვლევებს (კანის, კუნთების, სეროზული გარსების 
ბიოფსიას; რენტგენოლოგიურ, რენტგენოელექტროკიმოგრაფიულ, ანგიოკარ– 

დიოგრაფიულ და ექოკარდიოგრაფიულ გამოკქლევებს). 
დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭიროა ღვიძლის ციროზისა და მუცლის 

ღრუს ორგანოების სიმსიენური დავადებების გამოსარიცხად, უნლღა გვახსოვ- 
დეს, რომ პერიკარდიტის დროს ვეწური წნევის მომატება პათოგნომონურია, 

ღვიძლის კიდე რბილია, სადა და მომრგვალებული, ციროზის დროს კი – - მკვრი– 
ქი და ხორკლიანი, ხშირად ელენთა ისინჯება, ლაბორატორიული გამოკვლევე- 

ბით ღვიძლის ფუნქციების მნიშვნელოვანი დარღვევები ვლინდება, რაც პერი- 
კარდიტის დროს არ აღინიშნება, ვიდრე მუსკატური (ფსევდოციროზი) განვი- 
თარდება, სიმსივნეების დროს, მართალია, ღვიძლი გადიდებულია ღა ასციტიც 
არის, მაგრამ გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ არ არის გამოხატული პათო– 

ლოგიური მდგომარეობა, ხოლო ასციტურ პუნქტატში შეიძლება :ღმოინდეს 

ატიპური უჯრედები. 

პერიკარდიტის დიაგნოზის დადგენა და დიფერენციული დიაგნოსტიკა 

ძნელი არ არის, თუ ავადმყოფს ყოველმხრივ გამოვიკვლევთ. 
პერიკარდიტის დიაგნოსტიკაში, როგორი წარმოშობისაც უნდა იყოს იგი, 

დიდი მნიშვნელობა აქვს: ეკგ გამოკვლევებს. პერიკარდიტს ახასი:თებს დასა– 
წკისში 5--1 სეგმენტის კონკორდანტული ელევაცია ყველა განბრასა ან ორ 
განხრაში მაინც, განსაკუთრებით გულმკე–დის განხრებში. + კბილი მნიშვნე- 

ლოვნადაა დაცილებული IL კბილის დასწვრივი მუხლისაგან. შემდეგ პერიოდ- 
ში, როცა 5–-–I სეგმენტი დაბლა იწევს, 1 კბილი იმავე განხრებში უარყოფითი 
ხდება და იცვლება მისი ფორმაც –– იგი წაწვეტიანებული». (Iს კომპლექსი 
შეცვლილი არ არის. 

ექსუდაციური პერიკარდიტის დროს, როგორი ეტიოლოგიისაც უნდა იყოს 
იგი და რა ხასიათის გამონაჟონიც უნდა იყოს მასში, ეკგ-ზე აღინეშზება ყველა 
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კბილის ვოლტაჟის დაქვეითება, 5-––+ სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხა–- 
ზიდან ზევით ან, პირიქით, ქვევით, თუ აღინიშნება პერიკარდიუმის ღრუში 

ექსუდატის სწრაფი და მნიშვნელოვანი დაგროვება. ზოგ შემთხვევაში ექსუდა–- 
ციური პერიკარდიტის დროს შეიმჩნევა 0II5 კომპლექსის ელექტრული ალ- 
ტერნაცია, რომელიც ქრება პერიკარდიუმის ღრუდან სითხის გამოღების ან 
განწოვის შემდეგ. 

ექსუდაციური ღა შეხორცებითი პერიკარდიტის საიმედო სადიაგნოზო- 

სადიფერენციო მეთოდია ექოკარდიოგრაფია, ექსუდატის არსებობის შემთხვე- 

ვაში ექოკარდიოგრამაზე აღინიშნება „დუმილის ხაზები“, 

ექოკარდიოგრაფია წარმატებით გამოიყენება ექსუდატის მაქსიმალუ– 

რი ლოკალიზაციის დასადგენად და პუნქციის საჭიროების შემთხვევაში მისი. 
ადგილის შესარჩევად. 

გულის დილატაციისაგან ექსუდაციური პერიკარდიტის გარჩევაში დიდი 
დახმარება შეიძლება გაგვიწიოს „სკიასკოპიამ და კიმოგრაფიამ, რომლებიც აშ- 

კარად ავლენენ გულის პულსაციის კონტურების შეზღუდვას ან სრულ გაქ- 
რობას ექსუდაციური პერიკარდიტის დროს. 

ექოკარდიოგრაფია, ანგიოკარდიოგრაფია და სკანირება საშუალებას გვაძ- 
ლევს დავაზუსტოთ გულის ღრუების ზომები და გამოვიცნოთ გულის ჩრდილის. 
გადიდების მიზეზები. 

მკურნალობა. პერიკარდიტის მკურნალობა უნდა წარიმართოს ეტიოლო- 
გიური ფაქტორებისა და პათოგენეზის გათვალისწინებით. მკურნალობა კომ- 
პლექსურია. ერთი მხრივ, რაც შეიძლება სწრაფად უნდა ვიმოქმედოთ სიცო- 
ცხლისათვის საშიშ და ავადმყოფისათვის აუტანელ და მძიმე სიმპტომებზე, 
უვნებელვყოთ ისინი ნარკოტიკული და ტკივილგამაყუჩებელი საშუალებებით, 
ჩავატაროთ პერიკარდიოცენტეზი დიდი რაოდენობით ექსუდატის დაგროვების. 
დროს ან პერიკარდექტომია შეხორცებითი და ზეწოლითი პერიკარღიტის შემ- 
თხვევაში. მეორე მხრიე, მკურნალობა წარმართული უნდა იყოს დაავადების. 
მიზეზის წინააღმდეგ, რისთვისაც საჭიროა ძირითადი დაავადების ზუსტად დად- 
გენა. ასე მაგალითად, ტუბერკულოზური პერიკარდიტის დროს ავადმყოფს უნ- 
და დავუნიშნოთ ანტიტუბერკულოზური საშუალებები: სტრეპტომიცინი, ფტი– 
ვაზიდი, პარაამინოსალიცილმჟავა ნატრიუმი და სხვ. ამასოან ერთად, ღეკომენ- 
დებულია მადესენსიბილიზებელი თერაპია, რადგან ტუბერკულოზური ჰე- 
რიკარდიტის დროს ალერგიულ ფაქტორს პათოგენეზური მნიშვნელობა ენი–- 
ჭება. მკურნალობა უნდა იყოს კომბინირებული, პერიოდული, შენაცვლებითი 
და ერთ წელს მაინც გაგრძელდეს. ტუბერკულოზური პერიკარდიტის მწვავე, 
ექსუდაციურ ფაზაში კორტიკოსტეროიდების მიცემა დასაწყისში საჭიროა დი- 
დი. შემდეგ კი თანდათანობით შემცირებული დოზებით, ისევე, როგორც სხვა. 
წარმოშობის სერო-ფიბრინული პერიკარდიტის დროს. 

ინფექციური (პნევმო- და მენინგოკოკური ეტიოლოგიის) ან პიოგენური 

პერიკარდიტის დროს, რომელიც სეპტიკოპიემიის ფონზე ვითარდება, ფართოდ 
გამოიყენება ეტიოტროპული ანტიბიოტიკოთერაპია მასიური დოზებით. 

პარაზიტული პერიკარდიტის დროს საჭიროა სურმისა და შისტოსომიახზის 
პრეპარატები მადესენსიბილიზებელ თერაპიასთან ერთად, რადგან ალერგიული. 
რეაქცია ამ შემთხვევაშიც აღინიშნება. 

კოლაგენოზებით გამოწვეული პერიკარდიტის სამკურნალოდ გამოიყენე- 
ბა სალიცილატები, პირაზოლონის პრეპარატები, კორტიკოსტეროიდები, იმუ– 

ნოდებრესანტები. 
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სიმსივნურ პერიკარდიტს ვმკურნალობთ სხივური თერაპიით, ციტოსტა- 

ტიკური პრეპარატებით, ქირურგიულად. 
იდიოპათიკური პერიკარდიტის მჯუთნალობაშში ფართოდ იხმარება 

კორტიკოსტეროიდები და იმუნოდეპრესანტები –– იმურანი, 6-მერკაპტონპუ- 
რინი; იოლი მიმდინარეობის დროს საკმარისია ხოლმე პირამიდონის, «ნალგი- 

ნის, ასპირინის ან ანტიპისტამინური პრეპარატების (დიმედროლის, პიპოლფენის, 
სუპრასტინის) დანიშვნა. ზოგჯერ დაავადება ინარჩუნებს რეციდივებისადღმი 
მიდრეკილებას კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობის მიუხედავად. იშვიათად 
კორტიკოსტეროიდების დოზების თანდათან შემცირებისას ვითარდება სპონ- 
ტანური რეციდივი („მოხსნის სინდრომი“). აღნიშნული მკურნალობა ვერ გა- 
მორიცხავს იდიოპათიკური პერიკარდიტის დროს კონსტრიქციული პროცესის 
განვითარებას. ამიტომ ამ ბოლო ხანებში მიმართავენ კორტიკოსტეროიღებით, 
იმუნოდეპრესანტებით და ანტირევმატული საშუალებებით კომბიანიოებულ 
მკურნალობას, რაც საშუალებას გვაძლევს შევამციროთ კორტიკოსტეროიდე- 

გის დოზები და ავიცილოთ თანამოვლენები ღა გართულებები. იმის გამო, რომ 
ა? შემთხიევებში პრაქტიკულად ძნელია ტუბერკულოზის გამორიფუშეა, მიზ.:ნ- 

შეწონილია ერთღროულად სტრეპტოზიცინისა და სხვა მედიკამენტების დანიშ- 

ვნა. რევმატული დაავადების დროს მკურნალობა ტარდება სტეროიდული ჰორ- 

მონული პრეპარატებით, ასპირინით, პენიცილინით, ისე როგორც საერთოდ 
რევმოკარდიტის დროს. ' 

პოსტინფარქტულ პერიკარდიტსაც ასეთივე პრინციპით მკურნალობენ. 

ავადმფოფს უნიშნავენ კორტიკოსტეროიდებსა და იმუნოდეპრესანტებს. 

თუ პერიკარდიუმის ღრუში სწრაფად დაგროვდა დიდი რაოდენობით სი- 

თხე და ამის შედეგად განვითარდა სისხლის მიმოქცევის მოშლის მოვლენები, 

საჭიროა პუნქციით სითხის გამოშვება. პუნქციას აკეთებენ 10 სმ სიგრძისა და 

1--2 მმ დიამეტრის ნემსით, რომელიც დამაგრებულია შპრიცზე. ნემსი შეყავთ 

მახვილისებრი მორჩისა და მარცხენა ნეკნთა რკალის კუთხეში. პუნქციის გა–- 

კეთება შეიძლება მკერდის ძვლის კიდესთან, მარცხნივ, IV–--V ნეკნთაშუა არე– 

ში. პუნქცია შეიძლება გართულდეს ვაგოტონური რეაქციით –- ბრადიკარდიით 

ან ასისტოლიით, აგრეთვე მიოკარდიუმის ან გვირგვინოვანი არტეოიის დაზი–- 

ანებით. ამიტომ იგი- უნდა გააკეთოს გამოცდილმა ქირურგმა ეკგ კონტროლით 

რეანიმაციისათვის მზადყოფნის პირობებში. 

საგულე გლიკოზიდები არ იძლევა სასურველ შედეგს პერიკარდიტის 

დროს, რადგან გულის გაფართოება და მისი ორუების ავსება დიასტოლის თა- 

ზაში მოშლილია. შეიძლება ვიხმაროთ ქაფური, კორდიამინი, კოფეინი. მიზან–- 

შეწონილია ვიტამინების, შარდმდენების, ჟანგბადის დანიშვნა, სითხის შეზ- 

ღუდვა- 
ჩირქოვანი პერიკარდიტის დროს შეიძლება მკურნალობა პუნქციითა და 

პერიკარდიუმის ღრუში ანტიბიოტიკების შეყვანით. უმჯობესია ოპერაციული 

ჩარევა და დრენირება. 

სისხლის მიმოქცევის მოშლით მიმდინარე შებორცებითი პერიკარდიტი 

ოპერაციულ მკურნალობას საჭიროებს. ოპერაციის მიზანია გულისა და ღრუ 

ვენების განთავისუფლება შეხორცებებისაგან. 
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ფილტვისმიერი გული 

(CიL რისII9I)0ომ810) 

ეტიოლოგია. ფილტვისმიერი გული ნიშნავს ფილტვების სისხლძარღვოვან 
სისტემაში წინააღმდეგობის მომატებისა და მცირე წრის ჰიპერტენზიის შე- 

დეგად გულის მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიასა და (ან) დილატაციას. 
ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის მასალების მიხედვით 

(196)) ფილტვისმიერი გულის განვითარების მიზეზები შეიძლება იყოს: 
1) ფილტვების, სასუნთქი გზებისა და ალვეოლების; 2) მცირე წრის სისხლ- 
ძარღვოვანი სისტემისა და 3) გულმკერდის პირველადი დაზიანება ცალ-ცალკე 

ან ერთმანეთთან შერწყმით. გულის მარცხენა ნაწილების პირველაღი დაზიანე– 

ბის ან თანდაყოლილი მანკის. დროს მცირე წრის ჰიპერტენზიის შედეგად გან- 
ვითარებული მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია და დილატაცია ფილტვისმიერ, 
გულს არ განეკუთვნება. 

ბრონქულ-პულმონური დაავადებებიდან ფილტვისმიერი გულია განვითა- 
რების უხშირესი მიზეზებია: ქრონიკული ბრონქიტი, ბრონქული ასთმა, ტუ- 

ბერკულოზი, ქრონიკული პნევმონია პნევმოკონიოზი, გენუინური და მე- 
ორადი ემფიზემა, ბრონქოექტაზია, ფილტვების პოლიკისტოზი, სააკოიდოზი, 

ქრონიკული დიფუზური ინტერსტიციული ფიბროზი, ეოზინოფილური გრანუ- 
„ლომა. ფილტვების იდიოპათიკური პემოსიდეროზი, ფილტვებისა და პლევ- 

რის ხანდაზმული სიმსივნეები სკლეროდერმია, დისემინირებული წითელი 

მგლურა და სხვ. სულ 69-მდე დავადება (ბ. ე. ეოტჩალი, 1964). 

პირველადად წნევის მომატებას მცირე წრეში იწვევს მეორე ჯგუფის (ე. წ. 
ვასკულური) დაავადებანი: ფილტვის არტერიის სისტემაში თრომბოემბო- 

ლია (ცხიმოვანი, ჰაერისმიერი, ერითროციტების ნარევები ნამგლისებრუჯრე- 
დოვანი ანემიის დროს, პარაზიტების კვერცხები, სიმსივნური მეტასტაზები და 

სხვ.), ვასკულიტი (მაობლიტირებელი ენდარტერიიტი, ალერგიული ვასკული- 
ტი. კვანძოვანი პერიარტერიიტი, ვასკულიტი წითელი მგლურას დროს და 

სხვ.ე), ფილტვის არტერიის ათეროსკლეროზი (აიერზის სინდრომი), ფილტვის 

არტერიის ღეროზე სიმსივნური და ანევრიზმული კომპრესია და სხვ. 
მესამე ჯგუფის დაავადებებს განეკუთვნება თორაკო-დიაფრაგმული პათო–- 

ლოგია: კიფოსკოლიოზი და ნეკნების სხვა თანდაყოლილი და შეძენილი და- 

ზიანება, თორაკოპლასტიკისშემდგომი მდგომარეობა, ბეხტერევის დაავადება, 
პლევრული ფიბროზი, პიკვიკის სინდრომი სიმსუქნის დროს, პოლიომიელიტი 

და იდიოპათიკური ალვეოლური ჰიპოვენტილაცია. 
პათოგენეზი-ი ფილტვის არტერიაში საშუალო წნევა ნორმაში უდრის 

ვ. წყ. სე. 9––20 მმ-ს (სისტოლური წნევა ვ. წყ. სვ. 20 მმ, ხოლო დიასტოლუ- 
რი –– 5–15 მმ), ე. ი. წნევა ფილტვის არტერიაში დაახლოებით ექვსჯერ ნაკ- 
ლებია, ვიდრე სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში. სამაგიეროდ მცირე წრეში წი– 

ნააღმდეგობა თითქმის თექვსმეტჯერ ნაკლებია, ვიდრე დიდ წრეში. ფილტვის 
არტერიის ელასტიკურობის უნარი ნორმაში იმდენად დიდია, რომ მარჯვენა 
პარკუჭის წუთმოცულობის სამჯერ გაზრდა ფილტვის არტერიაშე წნევის უმ- 
ნიშვნელო მომატებას იწვევს. ფილტვის არტერიაში წნევა მნიშვნელოვნად მა- 
ტულობს მცირე წრის არტერიული ქსელის სუმარული მოცულობის ორი მე- 
სამედით შემცირების დროს (კურნანი, 1950), არტერიული ქსელის ნაკლები 
შევიწროების პირობებში მცირე წრის პიპერტენზია ვითარდება მაოჯვენა პარ- 
კუჭის წუთმოცულობის მკვეთრად გაზრდისა და სისხლის სიბლანტის მომატე– 
ბის დროს. ფილტვისმიერი გულის განვითარების ძირითადი პათოგენეზური 
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ფაქტორებია ფილტვის არტერიის სისტემაში წნევის მომატება და პიპოქსემია. 
ეს ფაქტორები შეიძლება იყოს ფუნქციური და ორგანული წარმოშობის. 

ფუნქციური გენეზის ჰიპერტენზიას მცირე წრეში იწვევს: ალვეოლურ 
ჰაერში ჟანგბადის პარციალური წნევის დაქვეითების (10% და ქვეფით), ნახ- 
შირორჟანგის წნევის მომატებისა და არტერიული ჰიპოქსემიის გამო არტე- 
რიოლოსპაზმის განვითარება (კურნანი, 1950, 1958 და სზე.), გულის წუთმო–- 

ცულობის საგრძნობი გაზრდა, პოლიციტემია და სისხლის წებოვნების მომა- 
ტება, ბრონქებსა და ალვეოლებში წნევის აწევა, სისხლში პრესორული ნივთი– 

ერებების (სეროტონინის, რძის მჟავასა და სხვ.) მომატებ- და პირველადი ჰი–- 

პერტენზია. 
ფილტვების დაავადებების დროს (პნევმოსკლეროზი, ემფიზემა და სხვ.) 

ვითარდება არტერიოლებისა და კაპილარების დიდი ნაწილის ატროფია და 

ობლიტერაცია, რაც იწვევს მცირე წრის ორგანული წარმოშობის პიპერტენ- 

ზიას და მცირე წრის ჰემოდინამიკური სარეზერვო შესაძლებლობების, მათ 
შორის ფილტვების ბუფერული უნარის დაქვეითებას. ცნობილია, «ომ ნორმა–- 
ში ფილტეები შეიცავს 500--1500 მლ სისხლს (ჰამილტონი და თან ავტორები, 

1950). ჩასუნთქვის დროს ფილტვებში სისხლის რაოდენობა მატულობს, ხოლო 
ამოსუნთქვის დროს ––- მცირდება 200--500 მილილიტრით (ვიდიმსკი, 1950). 
ფილტვების პათოლოგიის დროს მათი ეს ბუფერული უნარი მკვეთრად მცირ- 

დება, რის გამოც ისინი კარგავენ მარჯვენა და მარცხენა პარკუკებს შორის 
სისხლის დებიტის რეგულაციის უნარს. ასეთ პირობებში მარჯვენა პარკუჭის 
მუშაობისა და სისხლის მოქცევის გაძლიერება ფილტვებში იწვევს მცირე წრის 

ჰიპერტენზიას. იგი უფრო ძლიერდება, თუ შეფერხებულია სისხლის მიქცევა 
ფილტვეებიდან მარცხენა პარკუჭისაკენ ამ უკანასკნელის სისუსტის გამო. 

ფილტეების ზოგი დაავადების დროს იცვლება სუნთქვის ბიომექანიზმი, 
რაც გავლენას ახდენს წნევაზე ფილტვის არტერიის სისტემაში. ხშირი და მიი- 
მე ხველის შეტევები იწვევს წნევის მომატებას ბრონქებსა და „ალვეოლებში, 
რაც თავის მხრივ, განაპირობებს კაპილარულ ქსელზე ზეწოლას და მცირე წრე- 

ფი წნევის მომატებას, ფილტვების ობსტრუქციული დაავადების დროს მას 

ერთვის აგრეთვე ამოსუნთქვის ფაზაში გულმკერდის შიგა წნევის მ5იშვნელო–- 
ვანი მომატების გამო კაპილარებზე ალეეოლების ზეწოლის გაძლიერება. მარ– 

ჯვენა პარკუჭის გადაძაბვას ხელს უწყობს აგრეთვე ფილტვების დაავადებების 
დროს ბრონქულ-პულმონური ანასტომოზების განვითარება. 

პულმონური ჰიპერტენზიის მექანიზმი "შედარებით მარტივია იმ შემთხვე– 
ვებში, როდესაც ფილტვის არტერიის ქსელის მოცულობის შემცირების მიზე– 

ზია არტერიიტი, პულმონექტომია ან თრომბოემბოლია. 
კლინიკური სურათი. ფილტვისმიერი გულის კლინიკურ მიმდინარეობაში 

განასხვავებენ მწვავე, ქვემწვავე და ქრონიკულ ფორმებს, ხოლო ფილტვ-გუ- 
ლის სისტემის ფუნქციური მდგომარეობის მიხედვით –– კომპენსაციისა და დე–- 

კომპენსაციის სტადიებს. 

მწვავე ფილტვისმიერი გული (C0L ი)Iთიოვ1C 3CსL8) ვითარდება რამდე– 
ნიმე საათის ან დღის განმავლობაში და განვითარება შეიძლება დაკავშირე- 

ბული იყოს უპირატესად ვასკულურ პათოლოგიასთან (ფილტვის არტერიის 
თრომბო-ემბოლიები, პნევმოთორაქსი, პნევმომედიასტინუმი) ან ბრონქულ- 

პულმონურ ნაკლოვანებასთან (ბრონქული ასთმის შეტევა, ტოტალერი პნევ- 
მონია). 

ქვემწვავე ფილტვისმიერი გული რამდენიმე კვირის ან თვის, ჩოლო ქრო– 
ნიკული ფილტვისმიერი გული რამდენიმე წლის განმავლობაში ვითა–დება- 
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ორივე შემთხვევაში ფილტვისმიერი გულის განვითარებაში შეიძლება მონაწი- 

ლეობდეს ვასკულური (მორეციდივე წვრილი თრომბოემბოლია, არტერიიტი 
და სხვ.ე), ბრონქულ-პულმონური და თორაკო-დიაფრაგმული (კიფო-სკოლი- 

ოზი, გულმკერდის დეფორმაცია და სხვ.) ფაქტორები ცალ-ცალკე ან მეტ-ნაკ- 
ლებად მარი თანაარსებობა. 

ფილტვისმიერი გულის კლინიკური სიმპტომატოლოგია მრავალფეროვანია 
და პირეელყოვლისა დამოკიდებულია მისი გამომწვევი პირველადი დაავადებე- 
ბის (ბრონქულ-პულმონური, ვასკულური და თორაკო-დიაფრაგმული პათო- 
ლოგიის) ნაირსახეობაზე, მათი მიმდინარეობის (მწვავე; ქვემწვავე და ქრონი- 
კულ) ხასიათზე. 

გამოხატული ფილტვისმიერი გულის დროს ავადმყოფს ვიზუალურად აღე- 

ნიშნება დამახასიათებელი ემფიზემური საზე (იგხIIყ§ 6იიხV56ო2LVICV§5), კას–- 
რისებრი გულმკერდი, მოკლე კისერი, ამოვსებული ნეკნთაშუა არეები და ლა- 
ვიწხზედა და ლავიწქვედა ფოსოები, დაბერილი კისრის ვენები, მკვეთრად ცი- 

ანოზური სახე (ზოგჯერ მოშავო ელფერით), „დოლის ჯოხისებრი“ ხელების 
თითები (ბრონქოექტაზიის დროს), ქვედა კიდურების შეშუპება ან ზოგადი 
ანასარკა. 

ქრონიკული ფილტვისმიერი გულის (ი0L დხსჰოლიმIC Cხ”ლიი!Cმ) კლინი- 
კურ მიმდინარეობაში განასხვავებენ კომპენსაციისა და დეკომპენსაციის სტა- 
დიებს. 

კომპენსაციის სტადიაში ფილტვისმიერი გულის დამახასიათებელი სპე- 
ციფიკური ჩივილი არ აღინიშნება კლინიკური სურათი განპირობებულია 
ფილტეების ძირითადი (პირველადი) პათოლოგიით, რომელიც კარდიული 

მოვლენებისას „გადაფარავს“ ხოლმე მათ. ავადმყოფებს აწუხებთ პაერის უკ- 
ხარისობა და ქოშინი (ვენტილაციური ნაკლოვანება) ფიზიკური ღატვირთვის 

დროს. ხშირი შემაწუბებელი ხველა ნახველით ან მის გარეშე, გამოხატული და 
სტაბილური ქოშინი ძირითადი დაავადების (ბრონქიტის, ბრონქული ასთმის 

და ა. შ.) მაჩვენებელია. ციანოზი არ არის ან სუსტადაა გამოხატული. ავად- 
მყოფები ხშირად უჩივიან, თავის ტკივილს და უძილობას, რაც გამოწვეულია 

ჰიპოვენტილაციური ჰიპერკაპნიის განვითარებით. ხშირია აგრეთვე ტაქიკარ- 
დია და გულის ფრიალის შეგრძნება მცირე ფიზიკური დატვირთვის დროს. 

ავადმყოფები ხშირად უჩივიან გულის არეში ტკივილს („ფილტვისმიერი 

გულის ანგინა“), რომელიც დაკავშირებულია ხოლმე ფიზიკურ დატვირთვას- 
თან. მასზე არ მოქმედებს ნიტრიტები. ტკივილის მიზეზებია: ფილტვის არტე- 
რიის კედლების დაჭიმვა მასში წნევის აწევის გამო (აორტალგიის მსგავსად), 

არტერიული სისხლის ოქსიგენაციის დაქვეითება ვენტილაციური უკმარისო- 
ბის შედეგად, მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერფუნქცია და მასში ჟანგბადის ხარჯვის 

გაძლიერება, უფროს ასაკობრივ ჯგუფებში გვირგვინოვანი არტერიების თან- 
მხლები ათეროსკლეროზული დაზიანება. 

დროთა განმავლობაში თანდათან მატულობს სუნთქვითი უკმარისობიL 
მოვლენები: ქოშინი, ციანოზი ფილტეების ვენტილაციის მოშლა, ზოგჯერ 

ერითროციტოზი. ციანოზი ზოგჯერ უფრო მკვეთრადაა გამოხატული, ვიდრე 
ქოშინი. იგი ძლიერდება, როდესაც სუნთქვით უკმარისობას უერთდება გულის 

ნაკლოვანების მოვლენები. პულმონური ციანოზის განვითარებას საფუძვლად 
უდევს ვენტილაციური ნაკლოვანების გამო არტერიული ჰიპოქსემია, პერი- 
ფერიაზე სისხლის ნაკადის სისწრაფის დაქვეითება, ჟანგბადის ათვისების გაძ- 
ლიერება და აღდგენილი ჰემოგლობინის მომატება ვენურ სისხლში. ფილტვის–- 

მიერი გულის დროს ციანოზური ხელის თითები თბილია („თბილი ციანოზი“), 
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ხოლო კარდიული ციანოზის დროს ცივი („ცივი ციანოზი“) "სუნთქვითი 
უკმარისობის ამ სტადიაში აღინიშნება ჰიპერკაპნია, სარეზერვო „სუტიანობის 

მომატება და მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევაა ერითროციტების 
რაოდენობის მომატება (ერითროციტოზი) სუნთქვითი უკმარისობის მაკომპენ– 
სირებელ მოვლენადაა მიჩნეული. იგი ყოველთვის არ არის გამოხატული. ფილ– 
ტვისმიერი გულის დროს არტერიული სისხლის წნევა ნორმალურია ან დაქ– 
ვეითებული. წნევის დაქვეითებას ხსნიან ტოქსიკოინფექციის გავლენით ვაზო- 
მოტორულ ცენტრსა და სისხლძარღვებზე, აგრეთვე ცდომილი ნერეის ტ=- 
ნუსის გაძლიერებით მის ცენტრზე ჰიპოქსიის გავლენის გამო. იშვიათად არტე– 
რიული წნევა შეიძლება მომატებული იყოს, განსაკუთრებით ბრო:ქოსპაზმით 

მიმდინარე ფილტვების პათოლოგიის დროს (ბრონქული ასთმა, ასთმოიდური 
ბრონქიტი და სხვ.). ზოგ შემთხვევაში წნევის მომატების მიზეზია ჰიპერტო– 

ნიული დაავადების თანაარსებობა. ფილტეისმიერი გულის დროს ვენური წნევა 
ადრეულ სტადიაშივე აიწევს და მარჯვენაპარკუჭოვანი ნაკლოვანების განვითა– 
რების დროს თანდათან მატულობს გულის ნაკლოვანების ხარისხის მატების 
პარალელურად. ერთდროულად მცირდება სისხლის ნაკადის სისწრაფეც. 

ქრონიკული ფილტვისმიერი გულის დროს იცვლება სისხლის შემდედებე– 

ლი სისტემის მდგომარეობა. ზოგი აეტორის მონაცემებით, იგი აქტივაციას გა- 
ნიცდის. სისხლში დაბალ დონეზეა თავისუფალი ქოლესტერინი და ჩ-ლიპოპრო- 

ტეიდები, რის გამოც ერთგვარად ფერხდება ათეროსკლეროზის განვითარება. 
ამით ხსნიან, რომ ფილტვისმიერი გულის დროს შედარებით იშვიათია გუ- 
ლის კუნთის ინფარქტი და მოციმციმე არიტმია. 

ფილტვისმიერი გულის დროს ვითარდება რთული მეტაბოლური მოშლი- 

ლობანი, რომლებიც აისახება სისხლის ფერმენტების აქტივობის ცვლილება- 

ში. გულის ნაკლოვანების დასაწყის სტადიაშივე აღინიშნება ლაქტატდეჰიდ- 
როგენაზის (ლღჰ) საერთო აქტივობის მომატება, მისი იზოფერმენტების 

ლღჰ,-ისა და ლღჰი-ის აქტივობის დაქვეითება, ხოლო ლდჰკც-ისა ღა ლდჰე-ის 
მომატება, ფილტვისმიერი გულის დროს მალტატდეჰიდროგენაზის (მდპჰ) და 

მისი იზოფერმენტების აქტივობა დაქვეითებულია. 
ფილტვისმიერი გულის დროს პერიფერიულ სისხლში ცვლილებები და- 

მოკიდებულია ფილტვების პირველადი პათოლოგიის სახესხვაობაზე. ალერ– 
გიული და ინფექციურ-ალერგიული მდგომარეობების დროს აღინიშნება ეოზი–- 
ნოფილია. ექსტრაპულმონურ პათოლოგიიდან ფილტვისმიერი გულის დროს 

სამჯერ უფრო ხშირია კუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლულოვანი და–- 
ავადება, ვიდრე საზოგადოდ მოსახლეობაში. 

ქრონიკული ფილტვისმიერი გულის „პირდაპირი“ ნიშნებია მარჯეენა პარ- 

კუპის ჰიპერტროფია და დილატაცია ამიტომ მათი არსებობის დადგენას 

არსებითი მნიშვნელობა აქვს ფილტეისმიერი გულის დიაგნოსტიკისათვის. 
ადრეულ სტადიაში, როდესაც გულის ნაკლოვანების მოვლენები არ არის გა- 
მოხატული, მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის დადგენა არცთე «დვილია. 

მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის კლინიკური ნიშნებია გაძლიერებუ- 
ლი და გაფანტული გულის საძგერი, რომელიც აღინიშვება ეპიგასტრიუმის 
არეში გულის კოვზთან ან III-IV ნეკნთაშუა სივრცეში მკერდის ძვალთან 

მარცხნივ, II ტონის აქცენტი (ხშირად გახლეჩაც) ფილტვის არტერიაზე, 

ზოგჯერ I ტონის გაძლიერებაც (ქ. ფ. ზელენინი, 1966). გამოხატული ემფი- 
ზემის დროს ეს ნიშნები იშვიათია, რადგან ემფიზემური ფილტვები დგება გუ- 
ლისა და გულმკერდის ყაფაზის წინა კედელს შორის (რეტროსტერნულ სივრ“: 
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ცეში) და გულს გადასწევს უკან რეტროკარდიული არესაკენ. ერთდროულად 
გული რამდენადმე როტაციას განიცდის გასწვრივი ღერძის მიმართ. 

ფილტეების ემფიზემის გამო დიაფრაგმა იწევს ქვემოთ და გულიც „და- 
კიდულ“ მდებარეობას ღებულობს, რაც ხელს უშლის მარჯვენა პარკეჭის ჰი- 
პერტროფიის დადგენას და ხელს უწყობს ეპიგასტრიული პულსაციის წარმოქ- 
მნას. 

რენტგენოლოგიურად ფილტვისმიერი გულის ადრეული ნიშანია ფილტვის 

არტერიის გაფართოება და მისი კონუსის გამოზნექა, რაც უფრო კარგად ჩანს 
პირველ ირიბ პოზიციაში. შემდგომში ამას უერთდება მარჯვენა პარკუვის ჰი- 

პერტროფია და დილატაცია, რაც იწვევს გულის მარჯვენა საზღვრის გადიდე- 
ბას. 

ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება მარჯვენა პარკუჭის, უფრო მოგვი- 
ანებით კი –– მარჯვენა წინაგულის ჰიპერტროფიის ნიშნები: საერთო ვოლტაჟის 
დაქვეითება, მარჯვენა ტიპის ეკგ, „პულმონური“ IL კბილები II, III, ეVL გან- 

ხრებში, პისის კონის მარჯვენა ფეხის ნაწილობრივი ან სრული ბლოკადა, 

LIVI>>7 მმ, IV, +5V§:>10,5 მმ და სხვ. (იხ. ელექტროკარდიოგრაფია). ქრო- 
ნიკული ფილტვისმიერი გულის დიაგნოსტიკაში დიღი მნიშვნელობა აქეს გუ- 

ლის მარჯვენა ღრუებისა და ფილტვის არტერიის ზონდირებას. 

ქრონიკული ფილტვისმიერი გულის მეორე (დეკომპენსაციის) სტადიას 

ახასიათებს ფილტვე-გულის მზარდი ნაკლოვანების მოვლენების განვითარება. 
გამოხატული ხდება მარჯვენაპარკუჭოვანი ნაკლოვანების ნიშნები: „მოსვენე- 
ბითი“ ქოშინი და ორთოპნოე, ციანოზის გაძლიერება, კისრის ვენების დაბერ- 

ვა, ლვიძლის გადიდება, შეშუპებები, ასციტი, ჰიდროთორაქსი და სხვ. ციანო- 

ზი იმდენად მატულობს, რომ ავადმყოფს მუქი იასამნის, ზოგჯერ კი მოშავო 
ფერი აქეს. ფილტვისმიერი გულის ამ სტადიაში მკვეთრადაა გამობატული მცი- 

რე წრის ჰიპერტენზიისა და დილატაციის ვიზუალური, რენტგენოლოგიური და 

ეკგ ნიშნები. მარჯვენა პარკუჭის მკვეთრი დილატაციის დროს ვითარდება სამ– 
კარიანი სარქვლის შედარებითი ნაკლოვანება და მისი შესატყვისი ნეშნები: სის- 

ტოლური შუილი, დადებითი ვენური პულსი, ღვიძლის პულსაცია და სხვ. საპ- 
კარიანი სარქვლის ნაკლოვანების განვითარების შემდეგ მცირე წრის ჰიპერ- 
ტენზია კლებულობს, მაგრამ მატულობს ვენური წნევა (ვენური სისხლის რე– 
გურგიტაციის გამო მარჯვენა პარკუჭიდან მარჯვენა წინაგულში და აქედან ზედა 

და ქვედა ღრუ ვენების სისტემაში) და შეგუბებითი მოვლენები სისხლის მი- 
მოქცევის დიდ წრეში. 

ფილტვისმიერი გულის დეკომპენსაციის სტადიაში ცვლილებებია სხვადა–- 
სხვა ორგანოსა და სისტემის მხრივ. ცვლილებები შეიმჩნევა შარდ'მი (პროტე–- 
ინურია, მიკროჰემატურია, ცილინდრურია და სხვ.), კუჭ-ნაწლავის სისტემაში. 

და სხვ. მძიმე ჰიპოქსიის დროს ცენტრალური ნერვული სისტემი» მხრივ ვი- 
თარდება ცვლილებები: აგზნება, ეიფორია, შემდეგ (ცნობიერების დაბინდეა და 
სტუპორი. ამ სტადიაში მკვეთრად ირღვევა ორგანიზმში მჟავა-ტუტოვანი წო- 
ნასწორობა, სისხლის არტერიალიზაცია და მეტაბოლიზმის პროცესები ორგანო– 

ებსა და ქსოვილებში, ფილტვისმიერი გულის დროს დეკომპენსაციას Lსტაბი- 
ლურობა და პროგრესირება ახასიათებს. მისი უკუგანვითარება ძნელად ხერ- 

ხდება, ჩვეულებრივ, ვაღწევთ ფილტვ-გულის ნაკლოვანების მხოლოდ შემცი– 
რებას და ისიც მცირე ხნით. 

ქრონიკული ფილტვისმიერი გულის მიმდინარეობაში ფილტვ-გულის ნაკ- 
ლოვანების დამძიმება–გამწვავება დაკავშირებულია ხოლმე ფილტეების პირვე– 
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ლადი პათოლოგიის გამწვავებასთან, ფიზიკურ გადაძაბვასთან, შრომისა და ყო- 
ფა–ცხოვრების არახელსაყრელ პირობებთან. 

მწვავე ფილტვისმიერი გულის დროს (ფილტვის არტერიის თრომბოემბო– 

ლია, პნევმოთორაქსი და ა. შ.) ვითარდება მარჯვენა პარკუჭის მწვავე გაღაძაბ- 
ვის სინდრომი და მწვავე მარჯვენაპარკუჭოვანი ნაკლოვანება. უეცრად ვითარ- 

დება მწვავე ვენტილაციური ნაკლოვანება, ციანოზი, ცივი ოფლი, ტკივილი, 
ტაქიკარდია, არტერიული წნევის დაცემა და კოლაფსური მდგომარეობა, ვენუ- 
რი წნევა მატულობს. ფილტვის არტერიაზე სისტოლური შუილი და II ტონის 

აქცენტი წარმოიქმნება ელექტროკარდიოგრამაზე ვითარდება მარკვენა პარ- 
კუჭის მწვავე გადაძაბვის ნიშნები, რომლებიც მოგვაგონებენ გულის უკანა 

კედლის მწვავე იშემიას ან მწვავე ინფარქტს: §5-–-I სეგმენტის მკვეთრი ცდო- 

მა, LI კბილის ცვლილებები და პათოლოგიური C>I, „V,-0 კი. სადიფერენ- 

ციაციო მნიშვნელობა აქვს ეკგ გამოკვლევებს დამატებით განხრებში და მი- 
ღებული მონაცემების შეფასებას კლინიკურ-ლაბორატორიულ გამოკვლევებ- 
თან მთლიანობაში. მწვავე ფილტვისმიერი გულის დროს იგი უნდ» განვასხვა- 

ვოთ მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტისაგან (იხ. გიდ-ის დიფერენციული დიაგ- 
ნოზი). 

ქრონიკული ფილტვისმიერი გულის შემთხვევაში დიფერენციული დიაგ– 
ნოსტიკა საჭიროა გულის პირველადი პათოლოგიით (ათეროსკლეროზული კათ- 

დიოსკლეროზი, ჰიპერტონიული დაავადება, მანკი და სხე.) გამოწვეული კარ- 

დიო-პულმონური ნაკლოვანების გამოსარიცხად. ქრონიკულად მიმდინარე გუ- 
ლის პირველადი პათოლოგიის დროს, ჩვეულებრივ, თანდათანობით ვითარდება- 
ხოლმე მარცხენა პარკუჭის ნაკლოვანება, რასაც მოჰყვება შეგუბებითი მოვ- 
ლენები მცირე წრეში და ვენტილაციური ნაკლოვანების ნიშნები (ქოშინი, ცი- 
ანოზი და სხე.). მარჯვენაპარკუჭოვანი ნაკლოვანების კლინიკური ნიშნები მოგ– 
ვიანებით ვითარდება, ფიზიკალური, ელექტროკარდიოგრაფიული, რენტგენო- 

ლოგიური და სხვა გამოკვლევებით დგინდება მარცხენა პარკუჭის პირველადი 
(ან უპირატესი) დაზიანების მოვლენები: პიპერტროფია, დილატაცია, მა<ცხენა- 

ტიპის ეკგ, შეგუბებითი მოვლენები მცირე წრეში ღა სხვ. მარჯვენა პარკუჭი. 
უპირატესი ნაკლოვანებით მიმდინარე მანკის დროს (მიტრალური სტენოზი და 
სხვ.) აღინიშნება სათანადო კონფიგურაციის გული, აკუსტიკური ფენომენები 

და ამა თუ იმ მანკის დამახასიათებელი სხვადასხვა „პირდაპირი“ თუ „არაპირ- 
დაპირი“ ნიშნები. 

მიმდინარეობა და პროგნოზი ფილტვისმიერი გულის დროს მძიმეა. ქრონი- 

კული ფილტვისმიერი გულის შემთხვევაში ფილტე-გულის ნაკლოვანების გან– 

ვითარების ტემპი და მისი კლინიკური გამოვლინების ინტენსივობა დამოკიდე– 
ბულია ფილტვის ქსოვილის, მისი სისხლძარღვოვანი სისტემის დაზიანების სი4- 
ლიერესა ღა მასშტაბზე. შორსწასულ შემთხვევაში შეუქცევადი ცვლილებები 
ქითარდება გულში, ღვიძლსა (კარდიული, მუსკატური ციროზი) ჯა სხვა ო–რ- 
განოებში. კლინიკურ მიმდინარეობას ასეთ შემთხვევებში ახასიათებს მკურნა– 
ლობისადმი რეზისტენტობა, ფილტვ-გულის მზარდი, პროგრესირებადი ნაკლო- 
ვანება და ლეტალური გამოსავალი. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. პროფილაქტიკაში იგულისხმება ფილ- 

ტვისმიერი გულის გამომწვევი დაავადებების წინააღმდეგ ბრძოლა. უკვე ჩამო–- 

ყალიბებული ფილტვისმიერი გულის დროს მკურნალობა მიმართულია როგორც 
გულის ნაკლოვანების, ისე სასუნთქი სისტემის პირველადი დაავადების წინა- 
აღმდეგ. გულის ნაკლოვანების დროს უნიშნავენ სათითურას (0,1 გ სამჯერ 
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დღეში), ან სტროფანტინს (0,05%-–0,5 მლ) ეუფილინთან (2,4%- –5--–10 მლ) 

და გლუკოზასთან (40%--10--20 მლ) ერთად ან სხვა საგულე გლიკოზიდებს 
(კორგლიკონს, დიგოქსინს, ცედილანიდს). მათი ინტრავენური “შეყვანა საჭი- 
როა გულის მწვავე ან მძიმე ქრონიკული ნაკლოვანების დროს. ეუფილინი ან 
მისი ჯგუფის პრეპარატები იწვევენ ბრონქებისა და სისხლძარღვების გაფართო- 
ებას ფართოდაა გამოყენებული სისხლის გამოშვება აღმავალი დოზებით 
(10--15--20 მლ და ა. შ. ყოველდღე ან დღეგამოშვებით)), მწვავე ნაკლოვანე– 
ბის დროს ერთჯერადად -- 300--400 მლ. შეშუპების წინააღმდეგ ვხმარობთ 
შარდმდენ საშუალებებს (ფუროსემიდს, დიაკარბს, ურეგიტსა და სხვ.). 

გულის ნაკლოვანება 

(იპსწწCI0LI0 C0Lძ15) 

გულის ნაკლოვანება გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებათა უხში- 
რესი გართულებაა, რომელიც არსებითად განაპირობებს ძირითადი დაავადე- 
ბის კლინიკური გამოვლინების ხასიათს, მისი მიმდინარეობის სიმძიმესა და 
პროგნოზს. 

გულის ნაკლოვანება პათოლოგიური მდგომარეობაა, რომლის დროსაც 

გულს არ შეუძლია დააკმაყოფილოს ორგანოები და ქსოვილები პათი ნორმა- 
ლური ცხოველმყოფელობისათვის საჭირო სისხლის რაოდენობით ზოსვენებით 
მდგომარეობაში და (ან) ფიზიკური დატვირთვის დროს. გულის ნაკლოვანების 
ადრეულ (კლინიკამდელ) და დასაწყის სტადიებში არ არის გამოხატული ჰემო- 
დინამიკის მოშლა და გული ორგანოებსა და ქსოვილებს ყველა ვითარებაში აწ- 
ვდის საქირო რაოდენობით სისხლს (ნორმალურია წუთმოცულობაც და სხვა 

ძირითადი ჰემოდინამიკური მაჩვენებლები), მაგრამ ამისათვის საჭირო ხდება 
ყველა საკომპენსაციო მექანიზმის მაქსიმალური მობილიზაცია. როდესაც ეს 
მექანიზმები დაძაბუნებულია, ვითარდება კლინიკურად გამოხატული გულის 
ნაკლოვანება. დასაწყისში იგი ვლინდება მხოლოდ ფიზიკური ღატვირთვის 

-დროს, ხოლო შემდეგ სტაბილური ხასიათისაა მოსვენებით მდგომარეობაშიც. 
სამამულო ლიტერატურაში გულის ნაკლოვანება ხშირად გაიგივებულია 

სისხლის მიმოქცევის ნაკლოვანებასთან, რაც მართებული არ არის. სისხლის მ-- 

მოქცევის ნაკლოვანება უფრო ფართო ცნებაა. მისი მიზეზი შეიძლება იყოს სა– 
კუთრივ კარდიოპათოლოგია, ვასკულური სისტემის დაზიანება, ორივე ერთად 
(კარდიო-ვასკულური პათოლოგია) ან ექსტრაკარდიული დაავადებანი. 

ამის მიხედვით განასხვავებენ კარდიული (ცენტრალური), ეასკულური 
(პერიფერიული) და კარდიო-ვასკუულური გენეზის სისხლის მიმოქცევის 
ნაკლოვანებას. თუმცა სისხლის მიმოქცევის მოშლის კარდიული და ვასკულუ– 

რი ფორმების განხილვის დროს ლაპარაკია რომელიმე მათგანის პირველად და 
უპირატეს დაზიანებაზე და არა მათი ერთმანეთისაგან აბსოლუტურ გამიჯვნაზე. 

უცხოურ (უმთავრესად ინგლისურ) ლიტერატურაში გულის ნაკლოვანება 

აღინიშნება რამდენიმე ტერმინით –- C2:ძ168C წმ2110I0C, C8”ძ1მC 1ი5IIIIIC16იCV. 
ლ00ი605LIV6 06911 (მ110I6. პირველ ორ სახელწოდებას რუსულში შეესატყვისე– 
ბა ალ00I6CMM28 8M0710C72109M00--%, ხოლო ქართულ ენაში ორი სიტყვა-- უკ- 
მარისობა და ნაკლოვანება. როდესაც გულის ნაკლოვანების გამო სისხლის მი– 

მოქცევის დიდ ან მცირე წრეში შეგუბებითი მოვლენებია, ლაპარაკობენ გულის 
შეგუბებით ნაკლოვანებაზე (C098665LIVC #M62LL I81107ლ, 32C-0MM20#% C0C0ჯ0MI8გ9 
8010C270MM00L). ტერმინოლოგიის უნიფიცირების თვალთახედვით უმჯობე- 
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სია ვიხმაროთ „ნაკლოვანება“ და ვილაპარაკოთ მისი განვითარების სხვადასხვა 
ხარისხზე. 

სამამულო და უცხოურ ლიტერატურაშიც გულის ნაკლოვანების სინონი- 

მად ხშირად ხმარობენ ტერმინს „გულის დეკომპენსაცია“ (ძი-ითიძი5810 
§0L1ძ15). მათ შორის არსებითი განსხვავება არ არის, ნაკლოვანება უფრო ფარ- 
თო ცნებაა და მოიცავს გულის ფუნქციური მდგომარეობის ნებისმიერი გენე- 
ზის მოშლას. დეკომპენსაცია შედარებით კონკრეტული ცნებაა და გულისხმობს 
რომელიმე დაავადების დროს გულის ფუნქციური ჰემოდინამიკური მდგომარე– 

ობის ხანგრძლივი კომპენსირებული მდგომარეობის მოშლას (დეკომპენსაციას). 

ასე ხდება გულის თანდაყოლილი და შეძენილი მანკის დროს. ამიტომ ამ ტერ– 
მინსაც ძირითადად მანკის შემთხვევაში ხმარობენ. თუმცა ნებისმიერი კარდიო– 
პათოლოგიის დროს გულის ნაკლოვანების განვითარებას წინ უძღვის ისი ფუნ- 
ქციური მდგომარეობის კომპენსაციის (რეგულაციის) პერიოდი, რომლის შემ- 

დეგაც იწყება დეკომპენსაცია, ანუ მანიფესტირებული ნაკლოვანება. ამიტომ 
ორივე ტერმინი არსებითად ერთსა და იმავე პროცესს ასახავს. მათი კლასიფი– 
კაციაც ერთნაირია. 

ეტიოლოგია. გულის ნაკლოვანების გამომწვევი დაავადებანი ძირითადად 

ორ დიდ ჯგუფად შეიძლება დავყოთ: პირველ ჯგუფში შედის ყველა ის დაავა– 
დება, რომლებიც უშუალოდ აზიანებენ გულის კუნთს და იწვეკემ მისი შე- 
კუმშვადობის ფუნქციის დაქვეითებას: მიოკარდიუმის ინფარქტი, გულის ქრო- 

ნიკული იშემიური დაავადება, კარდიოსკლეროზი, მიოკარდიტი, მიოკარდიო- 

დისტროფია, მიოკარდიოპათია, მიოკარდიუმის ტოქსიკური დაზიანება (ინფექ- 
ციისა და ინტოქსიკაციის დროს), გულის კუნთის დაზიანება სისტემური (კოლა– 

გენოზური) დაავადებების დროს, მიოკარდიუმის სიმსივნე და სხვ. მეორე ჯგუ– 

ფის დაავადებანი იწვევენ მიოკარდიუმის ჰიპერფუნქციას, მის გადაძაბვაL, ასე– 
თია გულის მანკი, სისხლის მიმოქცევის დიდი და მცირე წრის ჰიპერტენზია, 

პაროქსიზმული ტაქიკარდია (160 და მეტი ერთ წუთშია), არტერიო-ვენური 

შუნტი, გულის ტამპონადა (ექსუდაციური პერიკარდიტი, ჰემოპერიკარდიტი) 

ა სხე. 
წ პათოგენეზი. სხვადასხვა დაავადების დროს გულის ნაკლოვაზების განვი– 

თარებას საფუძვლად უდევს სამი ძირითადი მექანიზმი: 1) გულის კუნთის გა- 

დაძაბვა პარკუჭებიდან სისხლის განდევნის გაძნელების გამო აორტასა და ფილ– 
ტვის არტერიაში წნევის მომატების დროს. ასეთ შემთხვევაში პარკუჭების დატ– 

ვირთვა მატულობს სისტოლის დაწყების შემდეგ (მILVICმძ -- პოსტდატ- 

ვირთვა); 2) გულის კუნთის გადაძაბვა პარკუჭებში პირველადად სასხლის მო–- 

ცულობის გაზრდის გამო. ასე ხდება ძირითადად თანდაყოლილი ან შეძენილი 

მანკის დროს. ამ შემთხვევაში გულის დატვირთვის მომატება წინ უსწოებს პარ–- 

კუჭების სისტოლის დაწყებას (0LCI08ძ –– პრედატვირთვა); 3) მიოკარდიუმის 

უშუალო დაზიანება. 
მთლიანი ორგანიზმის პირობებში უფრო ხშირია გულის ნაკლოვანების გა– 

მომწვევი პათოგენეზური ფაქტორების შერწყმა. ასე მაგალითად: ჰიპერტონი- 
ული დაავადების დროს ხშირია გულის იშემიური დაავადება, რომელიც უშუ- 
ალოდ აზიანებს გულის კუნთს. ამ შემთხეევაში შერწყმულია პრესორული გა- 

დაძაბვისა და მიოკარდიუმის იშემიური დაზიანების ფაქტორები, ანუ მეორადი 
და პირველადი პათოგენეზური ფაქტორები; ობსტრუქციული მიოკარდიოპა–- 
თიის დროს სისხლის განდევნა პარკუჭებიდან გაძნელებულია, მეოკარდიუმი 

-დაზიანებულია და ა. შ. 
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გულის მუშაობის გარდაქმნა ორგანიზმის მოთხოვნილების შესაბამისად 
ნორმისა და პათოლოგიის დროსაც ერთი და იმავე მარეგულირებელი ფუნქცი- 
ური მექანიზმებით ხორციელდება ნორმის დროს ისინი ფუნქციონირებენ 
დროდადრო ფიზიკური და ფსიქო-ემოციური დატვირთვის დროს, ხოლო გულის 

ნაკლოვანების დროს -– უწყვეტად და ხანგრძლივად. 
მთლიანი ორგანიზმის პირობებში გულის ავტორეგულაციური ფენქციები 

ექსტრაკარდიული ნერვული და ჰუმორული ფაქტორების უწყვეტი ზეგავლე- 
ნის ქვეშაა. თავის მხრივ გულზე ექსტრაკარდიული მარეგულირებელი ფაქტო- 

რების გავლენის ეფექტი დამოკიდებულია როგორც მიოკარდიუმის, ისე გუ- 

ლის ავტორეგულაციური მექანიზმების ფუნქციურ მდგომარეობაზე. 
როცა გულის ნაკლოვანების გამობატული კლინიკური სურათ-ა, საქმე 

გვაქვს გულის მუშაობის ავტორეგულაციური და ექსტრაკარდიული საკომ- 
პენსაციო მექანიზმების დაძაბუნებასთან, მათ დისფუნქციასთან. 

გულის მუშაობის რეგულაცია რთული პროცესებით ხორციელდება. ასევე 
რთულია გულის განვითარებადი ნაკლოვანების კომპენსაციის პროცესები. კომ- 
პენსაცია მრავალი მარეგულირებელი მექანიზმის მთელი ჯაჭვია, სადაც გარ- 
კვეული თანმიმდევრობით, რაციონალურად, მხოლოდ აუცილებელ პირობებში 

ჩაირთვება თითოეული საკომპენსაციო მექანიზმი. ყოველი შემდგომი რგოლი 

ჩაირთვება წინამორბედი რგოლის ზღურბლოვან დონემდე დაძაბუბების შემ- 
დეგ და ა. შ. საკომპენსაციო მექანიზმების სხვადასხვა რგოლის თანმიმდევრუ- 
ლი ჩართვისა და მათი დაძაბუნება –– გამოფიტვის სიჩქარე დამოკიდებულია 

თვით კარდიოპათოლოგიის სიმძიმეზე და მიმდინარეობის ხასიათზე. ქრონიკუ- 
ლად მიმდინარე დაავადებების დროს საკომპენსაციო მექანიზმების მობილი- 
ზაცია და ამოქმედება ხდება თანდათანობით, გარკვეული თანმიმდევრობით და 
ხანგრძლივად, ხოლო გულის კუნთის მწვავე დაზიანების დროს ყველა მაკომ- 
პენსირებელი მექანიზმი სწრაფად და ტოტალურად ამოქმედდება. 

გულის ნაკლოვანების მარეგულირებელ მექანიზმთა იერარქიულ კიბეზე 
უპირველესი საფეხურია მიოკარდიუმის შეკუმშვის ძალისა დასის- 
წრაფის გაზრდა (მიოკარდიუმის დადებითი ინოტროპიზმი) და გულის რიტ- 

მის გახშირე ბა (დადებითი ქრონოტროპიზმი). სიმპათიკურ-ადრენალინური 

სისტემის აქტივაციის შედეგად ეს ორი პროცესი (შეკუმშვის ძალისა და რიტ- 

მის ცვლილება) ერთ მთლიანობაშია, რის გამოც მათ აერთიანებენ ერთ ფუნ- 

ქმციად, რასაც მიოკარდიუმის ჰიპერფუნქცია ეწოდება. კულის სის- 
ტოლური მოცულობის დაქვეითების ადრეულ პერიოდში სიმპათიკურ ნერვულ 
დაბოლოებებში თავისუფლდება ნეიროჰორმონი –– ნორადრენალინი, რომელიც 
იწვევს გულის შეკუმშვის სტიმულაციას -– მიოკარდიუმის შეკუმშვის ძალისა 
და სისწრაფის გახრდას და გულის რიტმის გახშირებას. თუ გულის ნაკლოვა- 
ნების კომპენსირება სრულად ხორციელდება მისი შეკუმშეის ძალისა და სის- 
წრაფის მომატებით, გულის რიტმი არ იცვლება. თუმცა ფიზიკური დატვირ- 
თვის დროს ასეთ შემთხვევებში ავადმყოფს აღენიშნება უფრო მკვეთრი და 
ხანგრძლივი ტაქიკარდია (დატვირთვით ტაქიკარდია), ვიდრე ჯანპმროელ პი- 
რეზს იმავე დატვირთვის პირობებში. 

გულის ნაკლოვანების განვითარების ადრეულ სტადიაში მისი მუშაობის 
კორეგირებისათვის არსებითი მნიშვნელობა აქვს არა მარტო მისი შეკუმშვის 
ძალის, არამედ სისწრაფის მომატებასაც. ეს უკანასკნელი ხორციელდება გუ- 
ლის მუშაობის ციკლის ფაზების ხანგრძლივობის გადანაწილებით –- სისტო- 
ლის ხანგრძლივობა მცირდება და მის ხარჯზე დიასტოლის ფაზა მატულობს, 
ამით იქმნება ხელსაურელი პირობები დიასტოლური ავსების გაზრდისა და 
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ფრანკ-სტარლინგის კანონის მოქმედებისათვის, კორონარული პერფუზიისა 
და გულის კუნთის მეტაბოლიზმის გაუმჯობესებისათვის, აღდგებითი პროცე 
სების სრულყოფისათვის ყოველი სისტოლის წინ და ა. შ. სწორედ ამას ისა–- 
ხავს მიზნად საგულე გლიკოზიდებით მკურნალობა გულის ნაკლოვანების 
დროს. როდესაც გულის ნაკლოვანების მოვლენები მატულობს და სიმპათიკურ– 
ადრენალინური სისტემის დადებითი ინოტროპული გავლენა არასაკმარისი ხდე- 

ბა მისი ჰემოდინამიკური ფუნქციის კომპენსირებისათვის, თანდათან უფრო 

მცირე ფიზიკური დატვირთვა იწვევს მზარდ ტაქიკარდიას, რომელიც გამოხა–- 

ტული ნაკლოვანების დროს სტაბილურ ხასიათს ღებულობს (მოსვენებითი 

ტაქიკარდია). 
გულის რიტმის გახშირება დაქვეითებული სისტოლური მოცულობის პი- 

რობებში იწვევს წუთმოცულობის კორეგირებას (ერთნაირი სისტოლური მო- 

ცულობის პირობებში რაც მეტია გულის რიტმის სიხშირე, მით უფრო მეტია 
წუთმოცულობა). მაგრამ ტაქიკარდიის მაკომპენსირებელი მნიშვაელობა მხო- 
ლოდ ამით არ გამოიხატება. ბოუდიჩმა (80M/ძ1Cჩ) დაადგინა, რომ გულის რიტ- 
მის გაბმირება იწვევს გულის შეკუმშვის ძალის გაზრდას. რამდევიმე ციკლის 
შემდეგ შეკუმშვის ძალა სტაბილიზდება, გულის რიტმეს კვლავ გახმირება 
იწვევს გულის შეკუმშვის ისევ გაძლიერებას და სტაბილიზაციას რამდენიმე 

ციკლის შემდეგ და ა. შ. ამს ბოუდიჩის კიბისებრ (5Cიხლე) ფე- 
ნომენს უწოდებენ. რასაკვირველია, ამ ფენომენსაც აქვს თავისი კრიტი- 

კული ზღვარი. 
ტაქიკარდიის მაკომპენსირებელი ეფექტი ერთობ შეზღუდულია, რადგან 

იწეევს პარკუჭების დიასტოლური პაუზის შემოკლებას და ამის გამო მათი 
დიასტოლური ავსების შემცირებას, ფრანკ-სტარლინგის მაკომპენსირებელი 

მექანიზმის დასუსტებას, გვირგვინოვანი პერფუზიის დაქვეითებას დიასტოლის 
ფაზაში, გულის კუნთში დისმეტაბოლიზმის გაღრმავებას და მირკარდიული 
მარეგულირებელი მექანიზმების ნაადრევად დაძაბუნებას. ამ შემთხვევაში არ- 

·“სებითი მნიშვნელობა აქვს ტაქიკარდიის ხარისხს და ხანდაზმულობას. 
გულის კუნთის ჰიპერფუნქცია განაპირობებს მის ჰიპერტროფიას. 

მიოკარდიუმის ჰიპერტროფია ვითარდება მისი ცალკეული ბოქკოების გადი- 

დების ხარჯზე. ჰიპერპლაზია (უჯრედის გამრავლება) არ აღინიშნება. ჰიპერ- 
ტროფირდება გულის ის ნაწილი, რომლის ჰიპერფუნქციაც აღინიშნება ამა თუ 

იმ პათოლოგიის დროს. გულის ფიზიოლოგიური ჰიპერტროფიის ზედა ზღვა- 

რია, როდესაც მისი წონა მიაღწევს 500 გ-ს, ხოლო მარცხენა პარკუვი!'ა 

220 გ-ს (ლინცბახი, 1972). ჰიპერტროფიის შედეგად მიოკარდიუმის შეკუმშვის 
ძალის სუმარული სიდიდე მატულობს, თუმცა წონის ერთეულზე გადაანგა– 

რიშებული შეკუმშვის ძალა არამც თუ მატულობს, არამედ შეიძლება შემცი4- 

დეს კიდეც. ჰიპერტროფიული გულის კუნთი ფუნქციური თვალთახედვით ნაკ- 
ლებად სრულფასოვანია. იგი უფრო კარგად კი არ მუშაობს, არამედ უფრი 
დიდხანს მუშაობს. ჰიპერტროფიის დროს მცირდება მიოკარდიუმის ბოქკო- 

ების ზედაპირი და კაპილარების რაოდენობა მასასთან შედარებით და, მაშა- 
სადამე, ქვეითდება ჟანგვა-აღდგენითი და მეტაბოლური პროცესები გულის 
კუნთში, მცირდება მიოფიბრილების ატფ-ური აქტივობა, კატექოლამინების 

რაოდენობა მიოკარდიუმში და დნკ-ს შემცველობა უჯრედების ბირთვებში. 
ქვეითდება ენერგიის მექანიკურ პროცესში (შეკუმშვაში) გარდაქმნის პროცე- 

სის სისწრაფე და სხვ. ყოველივე ეს გარკვეული ზნის შემდეგ თვით ხდება გუ- 
ლის ნაკლოვანების განეითარების მიზეზი. ამისათვის მნიშვნელობა აქვს ჰიპერ– 
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ტროფიის ინტენსივობას (სტადიას). იმ ეტაპზე, როდესაც ჰიპერტროფიას თან. 
არ სდევს ტროფიკის დარღვევა გულის კუნთში („ფიზიოლოგიური ჰიპერტრო- 
ფია“), იგი სრულყოფილი მაკომპენსირებელი ფაქტორია. როდესაც პიპე“- 

ტროფია თავისი „ფიზიოლოგიური ზღვარის“ კრიტიკულ დონეს გადასცდება, 
გულის კუნთში ვითარდება დისტროფიული ცვლილებები („პათოლოგიური 

ჰიპერტროფია“) და იგი, როგორც მაკომპენსირებელი მექანიზმი „იცვითება“ 
და თვით ხდება გულის ნაკლოვანების მიზეზი. პირველ ეტაპზე ჰიპერტროფია 
კონცენტრული ხასიათისა და გულის შესატყვისი ღრუ არ მატულობს 

(შეიძლება რამდენადმე შემცირდეს კიდეც), ხოლო შემდეგში ექსცენტრული 
ჰიპერტროფია ვითარდება. ამას თან სღევს დილატაცია და გულის ღრუს გა- 

დიდება. ასეთ პირობებში გულის სისტოლური მოცულობა ქვეითდება, პარ- 

კუჭებში რეზიდუალური სისხლის რაოდენობა და ენდდიასტოლური წნევა მა- 
ტულობს. ეს ის პერიოდია, როდესაც ფრანკ-სტარლინგის კანონი თავისი ოპ- 
ტიმალური მოქმედების კრიტიკულ ზღვარს სცილდება. 

პარკუჭების დიასტოლური ავსების გაზრდა და ენდდიასტოლური წნევის 

აწევა იწვევს გულის კუნთის ბოჭკოების დაჭიმვას, დიასტოლის ბოლოს მა- 
თი საწყისი სიგრძის მომატებას და შეკუმშვის ძალის გაძლიერებას (ფრანკ- 

სტარლინგის კანონი). ამ კანონის მიხედვით, გულის კუნთის ბოქკოების შე- 
კუმძვის ძალა სისტოლის წინ (დიასტოლის ბოლოს, ენდდიასტოლის ფაზაში!) 
მათი საწყისი სიგრძის პირდაპირპროპორციულია. ბოჭკოთა საწყისი სიგრძე 
კი დამოკიდებულია პარკუჭების დიასტოლურ ავსებაზე. გულის მუშაობის რე- 

გულაციის ამ მექანიზმს სარნოფმა და თანაავტორებმა (1960), ჰეტერო- 
მეტრული ავტორეგულაცია" უწოდეს. აღნიშნული მაკომპენსირე- 

ბელი მექანიზმი ძირითადად მოქმედებს მანკის დროს, როღესაც მატულობს 
გულის ღრუებში შემავალი სისხლის მოცულობა და მაოი დიასტოლური ავსება, 

აგრეთვე გულის ნაკლოვანების მოგვიანებით სტაღიებში, როდესაც რეზიდუ- 
ალური სისხლის რაოდენობის მომატების გამო ენდდიასტოლური წნევა იზრდე- 
ბა. გამოირკვა, რომ ფრანკ-სტარლინგის კავონს თავისი მოქმეღების ზღვარი 
აქვს, გულის კუნოის ბოქკოების შეკუმშვის ძალა მატულობს მათი საწყისი 

სიგრძის მხოლოდ 45%-მდე მატების დროს; შემდეგ კი თანდათანობით მცირ– 
დება და 90%-ით დაჭიმვის დროს შეკუმშვის ეფექტი ნულამდე ეცემა. 

ფრანკ-სტარლინგის კანონი, ინოტროპიზმის მექანიზმისაგან განსხვავებით, 
იწვევს მხოლოდ გულის შეკუმშვის ძალის გაძლიერებას და დაძაბვის სისწრა- 

ფეზე არ ახდენს გავლენას. გულის მარგი ქმედება დამოკიდებულია არა მარ- 
ტო შეკუმშვის ძალაზე, არამედ მის სისწრაფეზეც. ლაპლასის ტოლობის მი- 
ხედვით, მიოკარდიუმის შეკუმშვითი დაძაბვა (LI) გულის ღრუში არსებული 
წნევისა (0) და ღრუს დიამეტრის (L) პირდაპირპროპორციულია, ანუ 1 =0ნXIL. 
ამიტომ დილატაციის დროს გულის მუშაობა არაეკონომიური ხდება. ამ დროს 
პარკუჭშიგა წნევის ადეკვატური აწევისათვის საჭიროა მიოკარდიუმის უფრო 
მეტი დაძაბვა და, მაშასადამე, მეტი ენერგიის ხარჯვაც. 

ამრიგად, გულის ღრუების დილატაციას და მიოკარდიუმის ბოჭკოების 
დაჭიმვას აქვს კრიტიკული ზღვარი, რომლის შემდეგაც ფრანკ-სტარლინგის 
კანონი არ მოქმედებს და გულის ნაკლოვანების ხარისხი სწრაფად მატულოჩს. 

ზოგმა ავტორმა (ანრეპი, 1912; სარნოფი და სხვ., 1960; მიჩელი, 196) 

დაადგინა, რომ სისხლის მიმოქცევის დიდ ან (და) მცირე წრეში წნევის მომა- 
ტებისა და ყველა იმ შუმთხვევაში, როდესაც პარკუჭებს სისტოლის დროს 
უხდებათ მომატებული ჰემოდინამიკური წინააღმდეგობის გადალახვა, მათი 
ჰიპერფუნქცია ხორციელდება კუნთოვანი ბოჭკოების საწყისი ენდდიასტოლუ- 
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რი სიგრძის მომატების გარეშე (სტაბილური ენდდღიასტოლური წნევის პირო– 
ბებში). სარნოფმა და თანაავტორებმა (1960) მას უწოდეს „ჰომეომეტ- 
რული ავტორეგულაცია4, ანუ ანრეპის ფენომენი. „პომეომეტრულ: 
ავტორეგულაციას“ მიაკუთვნებენ აგრეთვე ბოუდიჩის კიბისებრ (ტაქიკარ- 

დიულ) ფენომენსაც (მიჩელი, 1963), დროთა განმავლობაში პიპერტროფიისა 

ღა დილატაციის პროცესების განვითარებასთან დაკავშირებით „პომეომეტ– 

რულ ავტორეგულაციას“ შეიძლება შეუერთდეს „ჰეტერომეტრული ავტორე- 
გულაცია", 

სისხლის მიმოქცევის სისტემა, როგორც ფუნქციურად მთლიანი ერთე- 
ული, შედგება სამი ნაწილისაგან: გულის, ვენური რეზერვუარისა და არტე- 
რიოლების ქსელისაგან, რომელიც ქმნის პერიფერიულ წინააღმდეგობას. გუ–- 
ლის მუშაობაზეა დამოკიდებული პერიფერიული წინააღმდეგობის დონე. თ:- 
ვის მხრივ, გულის მუშაობა დამოკიდებულია პერიფერიული სისხლის მიმოქ- 

ცევასა და ვენური სისხლის ნაკადზე. პერიფერიული სისხლის მიმოჟცევის· 
მოშლამ და ვენური სისხლის ნაკადის დაქვეითებამ შეიძლება გამოიწვიოს გუ–- 
ლის მუშაობის მოშლა მაშინაც კი, როდესაც გულის კუნთი დაზიანებული არ 
არის და იგი, როგორც ცენტრალური ჰემოდინამიკური ტუმბო, კარგად მუ– 
შაობს. გულის კუნთის დაზიანების შემთხვევაში პერიფერიული წინააღმდე- 
გობის ადეკვატურ რეგულაციას ხელს უწყობს ვენური სისხლის ნაკადის გაზო- 
და, ამის შედეგად პარკუჭების დიასტოლური ავსების მომატება და ფრანკ–- 
სტარლინგის კანონის ძალით გულის მუშაობის გაძლიერება. გულის სისტო–- 

ლური მოცულობის დაქვეითების დროს ვაზომოტორული ცენტრის აქტივა-- 
ცია ვითარდება და არტერიებისა და ვენების ტონუსი მატულობს. არტერიების 
ტონუსი უფრო მკვეთრად მატულობს, ვიდრე ვენებისა, რის გამოც წნევათ+ 
შორის სხვაობის გრადიენტი მატულობს და ვენური სისხლის ნაკადი იზრდება. 
ეს უკანასკნელი ზრდის პარკუჭების დიასტოლურ ავსებას და დიასტოლურ მო– 
ცულობას. სისხლძარღვთა ტონუსის მომატება არა მარტო გულის წეთმოცუ- 

ლობის კორეგირებას ემსახურება, არამედ სისხლის გადანაწილებასაც სიცოცბ- 
ლისათვის უმნიშვნელოვანეს ორგანოებში. აღნიშნული მოვლენები გულის 

1I-# ხარისხის ნაკლოვანებისას ვითარდება. არტერიოლების შევიწროება იწ- 
ვევს ქსოვილებში კაპილარული პიდროსტატიკური წნევის დაცემას, რის გა– 
მოც სითხე ინტერსტიციული სივრციდან გადადის სისხლის მიმოქცევის კალა– 
პოტში და ცირკულირებადი სისხლის რაოდენობა და ვენური სისხლის ნაკადი: 

გულისაკენ მატულობს. 
ვენური სისხლის შეგუბება დღა არტერიების ტონუსის მომატება იწვევს 

აგრეთვე თირკმლებში სისხლის ნაკადის შემცირებას და მათი იშემიის განვი– 
თარებას. ეს უკანასკნელი განაპირობებს მეორადად მინერალოკორტიკოიდული-: 
ჰორმონის –– ალდოსტერონი” პიპერსეკრეციას (ალდოსტერონიზმს) ალდო– 
სტერონი იწვევს ნატრიუმის იონებისა და წყლის რეაბსორბციის გაძლიერებას. 

და მათ შეკავებას ორგანიზმში. ერთდროულად აღინიშნება თავის ტვინის დანა– 
მატის ანტიდიურეზული ჰორმონის აქტივაცია და დიურეზის შემცირება. ყო–- 
ველივე ეს მკვეთრად ზრდის ცირკულირებადი სითხის რაოდენობას. ვითარ- 
დება ჰიპერვოლემია, რაც ხელს უწყობს შეშუპებების განვითარებას. ცირკუ- 

ლირებადი სისხლის რაოდენობის მომატებას იწვევს აგრეთვე გულის ნაკლო–- 
ვანების დასაწყის სტადიაში დეპო ორგანოებიდან სისხლის მობილიზაცია ორ– 
განოთა ოქსიგენაციის გაუმჯობესებისა და გულის წუთმოცულობის გაზრდეს. 
მიზნით. 
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კარდიული შეშუპების განვითარების მექანიზმის ესახებ 
ორი ძირითადი კონცეფციაა: რეტროგრადული შეგუბებისა და პიპოსისტო- 

ლური. რეტროგრადული თეორიის თანახმად, გულის ნაკლოვანება «წვევს მის 
უკან (ხ0CMLMV-გIVძ I8IIVIC) ვენური სისხლის რეტროგრადულ შეგუიებას, კაპი- 
ლარებში ოსმოსურ და ჰიდროსტატიკურ წნევათა შორის წონასწორობის და“- 

ღვევას, რასაც მოყვება სისხლძარღვთა კალაპოტიდან სითხის ტრანსუდაცია 
ინტერსტიციულ სივრცეში. ამის შედეგად ორგანოთა სისხლის მიმოქცევა, მათ 
შორის თირკმლებისაც, ირღვევა, რის გამოც მათი ნატრიურეზული ფუნქცია: 
ქვეითდება და ნატრიუმისა და წყლის შეკავება ორგანიზმში ძლიერდება. 

ჰიპოსისტოლური თეორიის თანახმად, შეშუპებების განვითარებაში წამ- 
ყვანია გულის წუთმოცულობის დაქვეითების გამო (I0IVმIძ წი!) თირ- 
კმლების სისხლის ნაკადის დაქვეითება, რაც იწვევს მათი გორგლოვანი ფილ- 
ტრაციის დაქვეითებას, ნატრიუმისა და წყლის შეკავებას ორგანიზმში, პიპე4- 
ვოლემიას, ვენური და კაპილარული წნევის მომატებას და სითაის ტრანსუ- 
დაციას სისხლძარღვებიდან ქსოვილებში. 

არსებითად შეშუპებების განეითარებაში ამ ორი თეორიის მიხედვით ეო- 

თი და იგივე ფაქტორები მონაწილეობენ. ლაპარაკია მხოლოდ მათი გავვითა- 
რების ქრონოლოგიაზე, პირველადობასა და მეორადობაზე. 

ცირკულირებადი სისხლის რაოდენობის გაზრდა და გულის ღოუების გ:- 
ფართოება იწვევს სისხლის ნაკადის სისწრაფის დაქვეითებას და ქსოვილებში 
მიკროცირკულაციის მოშლას. ამის გამო ქსოვილებში გამავალ სასალში ჟახ- 
გბადის პარციალური წნევა ეცემა, სისხლიდან ქსოვილებში ჟანგბაჯის დიფუ- 
ზიის სიჩქარე ნელდება და ჰიპოქსიაც ღრმავდება. მაშასადამე, ცირკულირე- 
ბადი სისსლის რაოდენობის გაზრდაც გარკვეულ ეტაპამდე საკომპენსაციო 
ფაქტორია, ხოლო შემდეგ თვით უწყობს ხელს ქსოვილებისა და Cრგანოების 
ჰიპოქსიური მდგომარეობის გაღრმავებას ამგვარად, გულის ნაკლოვანების 

დროს ორგანოებისა და ქსოვილების სისხლის მიმოქცევის მოშლა განპირობე- 
ბულია არა მარტო პერფუზიული წნევის დაქვეითებით წუთმოცულობის შემ- 
ცირების გამო, არამედ მეორადად პერიფერიული ჰემოდინამიკის სარეგულა- 
„ციო მექანიზმის მოშლითაც. 

ორგანოთა სისხლის მიმოქცევისა და წყალ-მარილოვანი ცვლის მოშლა 
იწვევს ნახშირწყლოვანი, ცილოვანი და ცხიმოვანი (ცვლის დარღვევას, დის- 
ტროფიული (მოგვიანებით სტადიაში ღრმა სტრუქტურული) ცვლილებების 

განვითარებას ორგანოებში და მათ დისფუნქციას. ყოველივე ამას მოყვება კარ- 
დიული კახექსია. 

გულის ნაკლოვანების განვითარების პროცესში ერთ-ერთ საკომპენსაციო 
როლს ასრულებს ორგანოებისა და ქსოვილების მიერ ჟანგბადის ათვისების 
პროცესის გაძლიერება, რის გამოც მატულობს არტერიულ-ვენური სხვაობა. 

ეს განაპირობებს ჟანგბადის პარციალური წნევის დაქვეითებას და ნახშირორ- 
ჟანგის მომატებას სისხლში, ამასთან ერთად, სისხლში გროვდება დაშლის პრო- 
დუქტები, რომლებიც სინთეზირებას ვერ ასწრებენ (რძის მჟავა და სბზე.). 

ყოველივე ეს იწვევს სუნთქვის ცენტრის გაღიზიანებას და ქოშინს. 
გულის ნაკლოვანების ადრეულ სტადიაში ზოგჯერ მისი კლინიკური ნი9- 

ნების განვითარებამდეც კი აღინიშნება ჰიპერეენტილაცია –– სუნთქვის წუთ- 
მოცულობის არაადეკვატური გაზრდა ფიზიკური დატვირთვის დო”ს (მცირე 
ფიზიკური დატვირთვის საპასუხოდ სუნთქვის მკვეთრი გაძლიერება). აღნიშ- 
ნულ მოვლენას საკომპენსაციო მნიშვნელობა აქვს სისხლის ოქსიგენაციის გა- 
უმჯობესებისათვის. იგი პირდაპირ კავშირშია გულის ნაკლოვანების ხარისხთაჩ, 
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თუმცა საკომპენსაციო მექანიზმების დაძაბუნებასა და სუნთქვის ცენტრის აგ- 
ზნებადობის დაქვეითების გამო გულის მძიმე ნაკლოვანების დროს ვენტილა– 
ციის წუთმოცულობა შეიძლება დაქვეითებული იყოს. პიპერვენტილაციის მა– 

ტების პარალელურად იკლებს ფილტეების მაქსიმალური ვენტილაციისა დღა 

სუნთქვის რეზერვის მაჩვენებლები, რომლებიც იცვლებიან აგრეთვე გულის 

ნაკლოვანების ადრეულ სტადიაში. ვენტილაციური ნაკლოვანების განვითარე– 
ბას ხელს უწყობს ფილტვების სასიცოცხლო ტევადობის დაქვეიოება (ფილ- 

ტვების გაჭიმვადობის დაქვეითებისა და ჩასუნთქული ჰაერის ნაკადისადმი მა- 
თი წინააღმდეგობის მომატების გამო), აირთა (პირველყოვლისა ქანგბადის) დი- 

ფუზიის დარღვევა ალვეოლურ-კაპილარულ მემბრანებში, შეგუბებითი მოვ- 
ლენები ფილტვებში და სხე. 

ორგანოებსა და ქსოვილებში პიპოქსიური მდგომარეობის განეითარება 
იწვევს ჰემოპოეზის კომპენსაციურ სტიმულაციას. მატულობს ერითროციტე- 
ბისა ღა ჰემოგლობინის აბსოლუტური რაოდენობა, მიუხედავად ამისა, ოქსი- 

ჰემოგლობინი მცირდება, რაც ხელს უწყობს ციანოზს. 

გულის ნაკლოვანების დროს მისი სისტოლური ძალის დაქვეითების უმ- 
თავრესი ჰემოდინამიკური ანარეკლია სისხლის (უმთავრესად ვენური სისხლის) 

“შეგუბება გულის იმ ნაწილის უკან, რომლის ნაკლოვანებაცაა. ყველა საკომ- 
პენსაციო მექანიზმის მოქმედება არსებითად მიმართულია სისბლის რეტრო- 
გრადული შეგუბების საწინააღმდეგოდ, მისი ნაკადის იმდაგვარად მეფერხე- 

ბისაკენ, რომ გულის კუნთის მაქსიმალურად ე კონომიური მუშაობის პირო- 

ბებში ოპტიმალურ დონეზე იყოს წუთმოცულობა და ცენტრალური პემო- 
დინამიკის სხვა მაჩვენებლები. აღნიშნული მოვლენა უმთავრესად აღინიშნება 
მიოკარდიუმის მოცულობითი გადაძაბვის დროს (ძერითადად მანკის შემ- 

თხვევაში). გულის ღრუებში ჩამავალი სისხლის რაოდენობის მომატება (ინტრა- 

კარდიული რეგურგიტაციული ჰიპერვოლემია) იწვევს მის ჰიპერფუნეციას, 

“შემდგომში ჰიპერტროფიასა და დილატაციას. ვიდრე აღნიშნული პროცესები 
მათ ზღურბლოვან (კრიტიკულ) დონეს მიაღწევს, სისხლის დინების საწინააღ- 
მღეგო მიმართულებით იქმნება მარეგულირებელი ბარიერები რომლებიც 
იწვევენ გარკვეული რაოდენობით სისხლის შეკავებას და ამით ამცირებენ და- 

ზიანებული უბნის დატვირთვას: ასე მაგალითად: მიტრალური ნაკლოვანების 
დროს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიისა დღა დილატაციის პროცესს ერთ- 

გვარად ახანგრძლივებს მისი უახლესი „თანამოსაქმე“ ჰემოპერფუზიის ჰრო- 
"ცესში ––- მარცხენა წინაგული. მისი დილატაცია პირეელი ბარიერია, რითაც 

იგი თავის თავზე ღებულობს გარკეეულ დატვირთეას (იტევს რეზიდუალურ, 
რეგურგიტაციულ სისხლს) და ამით მარცხენა პარკუპს „ტვირთს უმსუბუქებს". 

მარცხენა წინაგულის დილატაციასა და ჰიპერტროფიას მოყვება ინტრაკავალუ–- 
რი (წინაგულშიგა) წნევის მომატება, რაც იწვევს, ერთი მხრიე, შეგუბებით 
(რეტროგრადულ) ჰიპერტენზიას ფილტვის ვენებში, მოგეიანებით კი მთელ 

მცირე წრეში და, მეორე მხრივ, რეფლექსურად ფილტვის კაპილარების შე- 

ვიწროებას (ფ. ი. კიტაევის რეფლექსი) და მეორე ბარიერის წარმო#ჟმნას, რომ- 

ლის დანიშნულებაა მარცხენა წინაგულში მიმავალი სისხლის ნაკადის შემცი- 
რება. შემდეგ რეტროგრადულად (სისხლის დინების საწინააღმდეგო მიმარ- 

თულებით) შეგუბება და პიპერტენზია ვითარდება ფილტვის არტერიების 
ქსელში, მის ღეროში, მარჯვენა პარკუჭში, მარჯვენა წინაგულში ღა, ბოლოს, 
სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში. 

ფილტვის ვენებში, მარჯვენა წინაგულსა და ზედა და ქვედა ღრუ ვენებში 
წნევის მომატება იწვევს ბარორეცეპტორების გაღიზიანებას, მოგრჭო ტვინში 
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სიმპათიკური ცენტრის აგზნებას და ტაქიკარდიას (ბეინბრიჯის რეფლექსი). 
პარკუჭებში წნევის მომატებისა და მათი ტონუსის აწევის დროს ღიზიანდება 
სუბენდოკარდიული ბარორეცეპტორები, რომლებიც მოგრძო ტვინში იწვე– 
ვენ ცდომილი ნერვის ცენტრის სტიმულაციას და გულის რიტმის შენელებას- 
(ბეცოლდ –– იარიშის რეფლექსი). იმისდა მიხედეით, გულის რომელი ნაწილის 

ნაკლოვანებაა, მარეგულირებელი ბარიერებიც სხვადასხვა საფეხურზე ჩაირ- 
თვება. მარცხენა პარკუჭის ნაკლოვანების დროს შეგუბებითი პროცესები აღმა-. 
ვალი გზით (რეტროგრადულად) ჯერ მცირე წრეში ვითარდება, ხოლო მოგ- 

ვიანებით დიდ წრეშიც. მარჯვენა პარკუჭის ნაკლოვანების დროს შეგუბები- 
თი მოვლენები უშუალოდ დიდ წრეში იწყება: 

გულის ნაკლოვანების დროს წუთმოცულობა ყოველთვის არ არის დაქ–- 
ვეითებული. ფილტვისმიერი გულის, თირეოტოქსიკოზის, ღვიძლის ციროზის, 
ანემიის, ავიტამინოზისა და არტერიულ-ვენური ანევრიზმის დროს გულის ნაკ- 

ლოვანება შეიძლება მიმდინარეობდეს წუთმოცულობის შემცირების გარეშე, 
ხოლო ზოგ შემთხვევაში -– მომატების პირობებშიც კი. თუმცა ამ დროსაც 
გულის ნაკლოვანების კლინიკური სურათი დამოკიდებულია თანმხლებ დაავა– 
დებებზე (ათეროსკლეროზი, ჰიპერტონია და სხე.). მეორე მხრიე, წუთმოცუ-. 

ლობის შემცირება შეიძლება დიდი ხნით წინ უსწრებდეს კლინიკურად გამო- 
ხატულ გულის ნაკლოვანების მოვლენებს, მაგალითად, მიტრალური ხვრელის. 
სტენოზის დროს (ამ „დროს პირველადად შემცირებულია მარცხენა პარკუჭის 

დიასტოლური ავსება). ამიტომ გულის ნაკლოვანებისა და სისხლის მიმოქცე–- 
ვის მოშლის შესახებ მსჯელობენ არა მარტო გულის წუთმოცულობის, არამედ 
მიოკარდიუმის შეკუმშვადობის ფუნქციის ამსახველი სხვა ჰემოდინამიკური- 
მაჩვენებლების მიხედვითაც, რომელთაც კვლევის თანამედროვე მეთოდებით· 
ღებულობენ სათანადო ხელსაწყო-იარაღების მეშვეობით. 

გულის ნაკლოვანებას გარკვეული თავისებურებები ახასიათებს გულის იშე- 

მიური დაავადების დროს. გვირგვინოვანი არტერიებისა და მიოკარდიუმის 

ათეროსკლეროზული დაზიანების დროს გულის ნაკლოვანების საწყისი ნიშ- 
ნები თავს იჩენს იმ შემთხვევაში, როდესაც ზიანდება მიოკარდიუმის არ» ნაკ– 

ლებ 20--30% (კიტამურა და თანაავტორები, 1973 და სხვ.), ამ დროს გულის 
კუნთის დახიანება მოზაიკური ხასიათისაა და თან სღევს მიოკარდიუმის არა- 
კოორდინირებული შეკუმშვა („ასინერგია“ ––- ჰარისონის მიხედვით, 1965). 

ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზის დროს გულის ნაკლოვანება თანდა- 
თან .ვითარდება, ხოლო მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს ––- სწრაფად (მწეა– 
ვედ). მიოკარდიუმის ასინერგიული შეკუმშვაა ინფარქტისშემდგომი კარდიო–- 

სკლეროზის დროსაც. ამჟამად განასხვავებენ ასინერგიის სხვადასხვა ტიპს: 

1. პიპოკინეზიას –– მიოკარდიუმის დაზიანებული უბნების შეკუმშვის ამპლი- 
ტუდის შემცირებას; 2. აკინეზიას –– დაზიანებული უბნის მოძრაობის სრულ 

გაქრობას; 3. დისკინეზიას –– დახიანებული უბნის პარადოქსულ (საპირისპი- 
რო მიმართულებით) მოძრაობას სისტოლის ფაზაში და 4. ასინქრონიას --– და–- 
ზიანებული პარკუჭის შეკუმშვის თანმიმდევრობის (სინქრონულობის) დარ–- 

ღვევას. აკინეზია და დისკინეზია გულის ანევრიზმის დროსაა. ასინერგიული. 
უბნები გულის კუნთში შეიძლება განვითარდეს მიოკარდიუმის მკვეთრი ჰი-. 
პერტროფიის დროსაც, ·როდესაც ლოკალური მეტაბოლური პროცესების ინ- 
ტენსივობასა და შესატყვისი უბნის გვირგვინოვან სისხლის მიმოქცევას შორის- 
შეუსაბამობაა. 

ულის იშემიური დაავადების დროს მიოკარდიუმის ფუნქციური მდგო–- 

მარეობა კომპენსირდება ფრანკ –– სტარლინგის მექანიზმით, სიმპათიკო-ადრენა– 
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ლური სისტემის ინოტროპული ზეგავლენით და მიოკარდიუმის ინტაქტური 
უბნების ჰიპერფუნქციით (პიპერკინეზიით), ინტაქტური უბნების ჰაპერკინეზია 
და ჰიპერტროფია შეიძლება ლოკალური ხასიათის იყოს. პიპერკინეზია სამი 
ტიპისაა. 1. ჭეშმარიტი პიპერკინეზია მიოკარდიუმის ჰიპერტროფიის გარეშე. 
ამ დროს მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ზომა არ იცვლება, ხოლო სისტო- 
ლური ზომა ჰიპერკინეზიის ზონაში მკვეთრად მცირდება; 2. ქეშმარიტი ჰი- 
პერკინეზია მიოკარდიუმის ჰიპერტროფიით, რაც აღინიშნება არტერიული პი- 

პერტენზიის დროს; 3. ცრუ პიპერკინეზია, როდესაც ნაწიბურების ზონაში 
მარცხენა პარკუჭის კედლის მოძრაობის ამპლიტუდა იზრდება პარკუჭის დი- 

ასტოლური ზომის მომატების (და არა სისტოლური ზომის შემცირების) ხარ- 

ჯზე. 
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კლასიფიკაცია. გულის ნაკლოვანებას განვითარებისა და მიმდინარეობის 
სისწრაფის მიხედვით ჰყოფენ მწვ ავე და ქრონიკულ ფორმებად. იმის– 
და მიხედვით, უპირატესად რომელი პარკუჭის ნაკლოვანებაა, განასხვავებენ: 
მარცხენაპარკუჭოვან, მარჯვენაპარკუჭოვან და ტო- 
ტალურ ნაკლოვანებას (თითოეულ მათგანს მწვავე და ქრონიკული ფორმები 
აქვს). ჩვენს ქვეყანაში კლინიკურ პრაქტიკაში ამჟამად გულის 5აკლოვანების 
ცალკეული ფორმების ასეთი დაყოფაა მიღებული. 

გულის ნაკლოვანების პათომექანიზმების თანამედროვე დონეზე შესწავ- 
ლამ განაპირობა მისი კლასიფიკაციის დეტალიზაცია. ვ. ვ. ვასილენკო (1966) 

განასხვავებს“ ფარულად მიმდინარე გულის ნაკლოვანების ჰიპოკინეტიკურ, 
კოლაფსურ (ინფექციური მიოკარდიტის, მიოკარდიოდისტროფიის, ელექტრო- 
ლიტური ბალანსისა და ცილების ცვლის მოშლის დროს) და პრესეველურ (ხა– 
ნში შესულთა გულის) ვარიანტებს. ზოგი ავტორი განასხვავებს გულის ნაკ- 
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ლოვანების ჰიპერკინეტიკულ, შეგუბებით და იშემიურ ვარიანტს, ზოგიც 
(ვაგნეCი, კონი, 1977) გულის ნაკლოვანებას პყოფს ორ ტიპად: სისტოლურ და 

დიასტოლურ ნაკლოვანებად. ნ. მ. მუხზარლამოვის (1978) მონაცემებით, უფრო 
ხშირია შერეული სისტოლურ-დიასტოლური ნაკლოვანება. სისტოლური ტიპის 
ნაკლოვანება ვითარდება მიოკარდიუმის. დიფუზური დაზიანების დროს (ინ- 
ფევციურ-ალერგიული პოოცესები, დისტროფია, იდიოპათიკური პიოკარდიო- 

პათია. გულის იშემიური დაავადება და სხვ.), ხოლო დიასტოლური ტიპის ნაკ- 
ლოვანება –– მიოკარდიუმის ობსტრუქციული დაზიანების, ენდომი”იკარდიული 

ფიბოოზის, შეხორცებითი პერიკარდიტისა და სხვა შემთხვევებში, როდესაც 
დიასტოლის პროცესია შეზღუდული. ზოგი თანამედროვე ავტორის (ფ. ზ. მე- 
ერსონი, 1964: ვაგნერი, 1977) აზრით, აუცილებელია განვასხვავოთ გულიL 

ნაკლოვანების სამი ფორმა მისი გამომწვევი მიზეზების მიხედვით: მომატებუ- 
ლი წნევით გადატვირთვა, მომატებული მოცულობით გადაძაბვა და მიოკარ- 
დიუმის პირველადი დისმეტაბოლიზმი. ნ. მ. მუხარლამოვის (1978) მონაცემე- 
ბით, ამ შენთხვევებშიც შერეული ფორმები უფრო ხშირია. 

ჩვენს ქვეყანაში მოქმედი ნ. დ. სტრაჟესკოსა და ვ. ს. ვასილენკოს (1935) 
ჰლასიფიკაციის მიხედვით, განასხვავებენ გულის ქრონიკული ნაკლოვანების 

სამ ხარის1ს: 1, II და III. 1I ზარისხის ნაკლოვანება იყოფა ორ პერიოდად; 

II--# და II--–8. 
თანამედროვე ხელსაწყო-იარაღების მეთოდების გამოყენებათ ინტრა- 

კარდიული და ზოგადი ჰემოდინამიკის შესწავლა საშუალებას გვაძლევს გა- 
მოვავლინოთ ნაკლოვანების ადრეული (კლინიკამდელი) სტადია. ამიტომ ზო–- 

გიერთ ავტორს (ფ. ი. კომაროვი და ლ. ი. ოლბინსკაია, 1977; ნ, ქ. მუხარლა- 

მოვი, 1978 და სვ.) იგი შეაქვს კლასიფიკაციაში. ნ. მ. მუხარლამოვმა ეს 

სტადია შეიტანა სტრაჟესკო -- ვასილენკოს კლასიფიკაციაში 1 –- :V პერიოდის 

სახით. აღნიშნული სტადიის განსახღერა ყოველდღიურ კლინიკურ პრაქტი- 
კაში ძნელია, რადგან საჭიროებს სპეციალურ გამოკვლევებს ხელსაწყო-იარა- 
ღებით, ზოგჯერ ფუნქციური სინჯების გამოყენებით. 

გულის ნაკლოვანების კლინიკური სურათი დამოკიდებულია მის ტიპ- 
ზე (რომელი პარკუჭის ნაკლოვანებაა), მიმდინარეობის ფორმასა (მწვავე და, 

ქრონიკული) და ხარისხზე. 

მარცხენა პარკუპის მწვავე ნაკლოვანება, ანუ კარდიული (ბულიხმიერი) ასთმა 

(85(Mი12 Cმ70181C), ეტიოლოგია. კარდიულ ასთმას (მოხრჩობას -– მ5Lს 2) იწვევს 
ყველა ის დაავადება, რომლებიც განაპირობებენ მარცხენა პარკუჭის ნაკლოვა- 
ნებას (იხ. გულის ნაკლოვანების ეტიოლოგია). 

გულის ქრონიკული ნაკლოვანები დროს კარდიული ასთმის განვითა- 

რებას იწვევს ყველა ის ფაქტორი, რომელიც განაპირობებს მარცხენა პარკუ- 
უის 2მუშაობის მკვეთრ და სწრაფ გაზრდას: ფიზიკური დაძაბვა, ფსიქო-ემოცი– 
ური სტრესი, ჰიპერტონიული კრიზი, ჭარბი რაოდენობით საკვებისა და სასმე- 
ლის ზიღება, ინტოქსიკაცია, სხვადასხვა დაავადება, რომლებიც პირდაპირი თუ 

არაპირდაპირი გზით მოქმედებენ მარცხენა პარკუჭის შეკუმშვადობის ფუნ- 

ქციაზე. გულის ქრონიკული ნაკლოვანების ფონის გარეშეც კარღიული ას- 
თმა შეიძლება გამოიწვიოს მარცხენა პარკუჭის ნეკროზულმა (ინფარქტი) ან 
ანთებითმა დაზიანებამ. 

პათოგენეზი. ნორმაში გულის პარკუჭების მუშაობას შორის სრული კო- 

ორდინაციაა –– ორივე პარკუჭის სისტოლური და წუთმოცულობა, მათი დია- 

სტოლური ავსება და სისტოლურზ დაცლა თანაბარია. ამ კოორდინაციის დარ–- 
ღვევა ცენტრალური და პერიფერიული ჰემოდინამიკის მოშლას აწვევს. რო–- 
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მელიმე პარკუჭის უპირატესი ნაკლოვანების დროს სისხლი შეგუადება პარ- 
კუჭამდე არსებული სისხლის მიმოქცევის უბნებში. მარცხენა პარკუჭის მწვა- 

ვე ნაკლოვანების დროს მარჯეენა პარკუჭი მუშაობს მისთვის „ჩვეული“ ენერ- 
გიით, ე. ი. ნორმალურია მისი სისტოლური და წუთმოცულობაც; მარცხენა 
პარკუჭს არ შეუძლია განდევნოს აორტაში სისხლი ისეთი რაოდენობით, რო–- 
გორითაც მარჯვენა პარკუჭი განდევნის სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში. 
ამიტომ ვითარდება დეფიციტი, დისოციაცია მარჯვენა და მარცხენა ჰარკუჭე- 
ბის მუშაობაში: მარჯვენა პარკუჭი სისხლის მიმოქცევის მცირე წრის გაე–- 
ლით იმაზე მეტ სისხლს აწვდის მარცხენა პარკუჭს, რისი განდევნაც შეუილ-ა 
ამ უკანასკნელს აორტაში. სისხლის ის რაოდენობა, რასაც მარცხენა პარკუჭი 
ვერ განდევნის სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში, უნდა შეგუბდეა (დეპონირ- 
დეს) ამ ორ პარკუჭს შორის, ანუ ფილტეებსა და მის სისხლძარღვოვან ქსელ- 

ში. უპირველესად შეგუბება ვითარდება ფილტვების ვენურ სისხლძარღვოვან 

ქსელში, შემდეგ, კი, თუ წნევამ მკვეთრად აიწია, ფილტეების შაკშუპება ვი- 
თარდება. განასხვავებენ ფილტეების შეშუპების ორ სახეობას «ნტერსტი- 

ციულს და ალვეოლურს. პირველ შემთხეევაში შეშუპება ვითარდებ: ფილტვე- 
ბის ქსოვილში და იგი ფილტვების შეშუპების პირველი ეტაპია; ალვეოლუ“ი 

შეშუპება მოგვიანებითი სტადიაა, ამ დროს სისხლის პლაზმა და ფორმიანი 
ელემენტებიც გაჟონავს ალვეოლებში და ამოავსებს მათ (ალვეოლების ტრან- 
სუდაცია ვითარდება) აღნიშნული პროცესების პარალელურად ფილტვები", 
სასიცოცხლო ტევადობა თანდათან მცირდება აირთა ცვლა დილტვებში 
უარესდება, ნახშირორჟანგი და სხვა დაუჟანგავი ნივთიერებები სისხლში მა–- 

ტულობს და ცენტრალური ნერვული სისტემის ჟანგბადით მომარაგება ქვეით- 
დება. ყოველივე ეს იწვევს სუნთქვის ცენტრის გაღიზიანებას და მოხრჩობის 

(ასთმის) შეტევას. 
კლინიკური სურათი. კარდიული ასთმის შეტევა უფრო ბშირ.დ ვითარ- 

დება ღამით, ძილში, მას ხელს უწყობს ძილში პარასიმპათიკური ნერვული 

სრტემის (ცდომილი ნერვის) ტონუსის მომატება და გულ-სისხლძარღვთა “ის- 

ტემის მუზაობაზე ცენტრალური ნერვული სისტემის მარეგულირებელი გავ- 

ლენის დაქვეითება. 
ავადმყოფს აწუხებს ჰაერის უკმარისობა, მოხრჩობა, სუნთქვის გაძნელება, · 

ქოშინი, ხველა. სუნთქვა გახშირებულია (ტაქიპნოე) და ზერელე. როგორც 
ჩასუნთქვის, ისე ამოსუნთქვის ფაზების ხანგრძლივობა შემცირებულია. სუნ- 

თქვაში დამხმარე კუნთებიც მონაწილეობს. ავადმყოფი მოუსვენარია .და შე- 
შინებული, იგი ღებულობს იძულებით ვერტიკალურ (მჯდომარე ან მდგომა<ე) 

მდებარეობას (ორთოპნოე). ამ მდგომარეობაში სისხლი დეპონირღება ფილ- 

ტვების ქვემო წილებში, მცირდება გულისაკენ მიმავალი სისხლის ნაკადი და. 
მაშასადამე, გულის დატვირთვა და შეგუბებითი მოვლენებიც ფილტეებში, 
რის გამოც სუნთქვა და მასთან დაკავშირებული პროცესები ერთგვარად უმჯო- 

ბესდება. 

კანის საფარველი მკრთალია და ციანოზური. აღინიშნება ცივი ოფლი. ხვე– 
ლა დასაწყისში მშრალია, ხოლო შემდეგ სეროზულ-ქაფიანი, ზოგჯერ მოვარ- 
დისფრო ნახველით. ეს უკანასკნელი განპირობებულია ალვეოლებში გაჟონი- 

ლი სისხლის ფორმიანი ელემენტების შერევით ნახველთან. პულსი გახშირე- 
ბულია, სუსტი ავსებისა და ხშირად არიტმიული. გულის ტონები (განსაკუთ- 
რებით I ტონი) მოყრუებულია. გულის აუსკულტაციური მონაცემები დამო- 

კიდებულია კარდიული ასთმის გამომწვევ პირველად პათოლოგიაზე. მან– 
კის დროს გულის აკუსტიკური მოვლენები განსხვავდება სხვა დაავადებებისა- 
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გან და დამოკიდებულია თვით მანკის ნაირსახეობაზე. არტერიული სისხლის 
წნევა კარდიული ასთმის დროს ქვეითდება, თუმცა, როდესაც ასთმა ჰიპერ- 
ტონიული დაავადების ან სხვა სიმპტომური არტერიული ჰიპერტენზიის ფონ- 
ზე ვითარდება (განსაკუთრებით ჰიპერტონიული კრიზის დროს), აგრეოვე აორ- 

ტის სარქვლების ნაკლოვანების შემთხვევაში წნევა შეიძლება მაღალი იყოს. 
ვენური წნევა მკვეთრად მატულობს. ფილტვების აუსკულტაციით დასაწყისში 

უკანა –- ქვედა წილებში აღინიშნება მშრალი და კრეპიტაციული ხიხინი, აუს- 
კულტაციური მონაცემები პოლიმორფულია, ახასიათებს ცვალებადობა და მო– 
ზაიკურობა –– იცვლება მშრალი და წვრილბუშტუკოვანი ხიხინის რაოდენობა, 
ადგილმდებარეობა და გავრცელება. კარდიული ასთმის შეტევა შეიძლება 

გაგრძელდეს რამდენიმე წუთიდან რამდენიმე დღემდე (§5(გ8Iს§ მ3'ჩIM29LICV5). 
მზარდი კარდიული ასთმის დროს ვითარდება ფილტვების შეშუპება 

(იიძითი2გ ის)ო0ისთ). ამ დროს ავადმყოფს აღენიშნება მოხრჩობის მძიმე შე– 
ტევა, შემაწუხებელი ხველა, დიღი რაოდენობით ქაფიანი -–- მოვარდისფრო 

სისხლნარევი ნახველი, სუნთქვა გახშირებულია და ზერელე, კანი მორუხო- 

ციანოზურია და დაფარულია უხვი ცივი ოფლით. ფილტვებში მოისმინება მრავ– 
ლობითი დიფუზურად გავრცელებული მსხვილბუშტუკოვანი სველი ხიხინი, 

კარდიული ასთმის დროს დიფერენციული დიაგნოსტიკით აუცილებე- 

ლია ბრონქული ასთმის გამორიცხვა. მათ განსხვავებას პრინციპული მნიშვნე– 
ლობა აქვს სასწრაფო –– გადაუდებელი სამედიცინო დახმარების გაწევის თვალ- 

თახედვითაც. კარდიული ასთმის დროს ზოგჯერ ბრონქოსპაზმის მოვლენები 
იმდენად მკვეთრია, რომ დიფერენციული დიაგნოსტიკა ბრონქული ასთმის გა- 
მოსარიცხად რამდენადმე ძნელდება, განსაკუთრებით იმ შემთხვევებში, როცა 

კარდიული ასთმა ვითარდება ქრონიკული ბრონქიტისა და ფილტვების ემფი- 
ზემის მოვლენების ფონზე. დიფერენციული დიაგნოსტიკა ძირითადად ეყრდნო- 

ბა შემდეგ კრიტერიუმებს: 1. ანამნეზური მონაცემებისა და კლინიკური გამოკ- 
ვლევების საფუძველზე კარდიული ასთმის დროს ადგენენ რომელიმე კარ– 
დიოპათოლოგიას, ხოლო ბრონქული ასთმის დროს ბრონქებისა და ფილტვების 

დაავადებას; 2. კარდიული ასთმა უმეტესად ვითარდება უფროს ასაკობრივ 
ჯგუფებში (ხანდაზმულებსა და მოხუცებში), ხოლო ბრონქული ასთმა --- ახალ– 
გაზრდა ასაკში; 3. კარდიული ასთმის შეტევის დროს ავადმყოფი ორთოპნოეს 
მდგომარეობაშია, ხოლო ბრონქული ასთმის დროს ზის ან დგას ღა ხელებით 
დაყრდნობილია სკამზე ან საწოლის კიდეზე (ეს ნიშანი, სხვებთან შედარებით, 
ნაკლებ სპეციფიკურია); 4. კარდიული ასთმის დროს სუნთქვა გახშირებულია 

(ტაქიპნოე) და ზერელე, ხოლო ბრონქული ასთმის დროა გაიშვიათებული (ან 
ნორმალური სიხშირის) ღა დაძაბული; 5. კარდიული ასთმის დროს ქოშინი 

შერეული ტიპისაა (გაძნელებულია ჩასუნთქვაც და ამოსუნთქვაც) ან ინსპირა- 

ციული (ჩასუნთქვაა გაძნელებული), ხოლო ბრონქული ასთმის დროს ექსპი- 

რაციული ტიპისაა --–- ამოსუნთქვა გაძნელებული და გახანგრძლივებული: 
6. კარდიული ასთმის დროს ნახველი დიღი რაოდენობითაა, ქაფიან-ვარდის- 

ფერია და სისხლნარევი, ხოლო ბრონქული ასთმის დროს შეტევის ბოლოს გა- 

მოიყოფა მცირე რაოდენობით ლორწოვან-წებოვანი ნახველი (რომელშიც ვნა– 

ხულობთ შარკო –– ლეიდენის კრისტალებს და კურშამინის სპირალებ!); 7. ფი'–- 
ტვების აუსკულტაციით კარდიული ასთმის დროს აღინიშნება სველი მრავ– 
ლობითი (წვრილი და მსხვილბუშტუკოვანი) ხიხინი, ხოლო ბრონქული ასთმის 
დროს მშრალი, მსტვენავი, მოგუგუნე (ორალური) სიხინი ექსპირაციის ფაზა- 

ში; 8. ფილტვების პერკუსიით კარდიული ასთმის დროს რაიმე სპეციფიკურ 
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კარდიული და ბრონქული ახთმის დიფერენციაცია 

  

    

# მაჩეენებლები კარდიული ასთმა ბრონქული ასთმა 

1 ჰირითადი დაავადება კარღიოპათოლოგია ხშირად ფილტვების ქრო- 
ნიკული პათოლოგია 

2 დაავადების გამოვლინება მოზრდილ და სანშიშესულ| ადრეულ ასაკში, ზოგჯერ 
ასაკში ბავშეობიდანვე 

3 შეტევის ზასიათი ჩასუნთქეის გაძნელება, ამოსუნთქვის გაძნელებ– 

ზოგჯერ შერეული ტიპის 

ოშინი, ზე4, ნთქვა 

4 | სუნთქეის სიხშირე გრამია ხიუ ნორმალური ან შენელე– 
ბული 

5 ინსპექცია აკროციანოზი, ორთოპნოე | გაფანტული ცფიანოზი, 

იძულებითი პოზა 
6 ფილტვების პერკუსია სპეცითიკური (ვლილებე-) კოლოფისებ<ი ხმიანობა, 

ბი არ აღინიშნება ზოგ-| ხშირად ტიმპანური ელ- 

ჯერ ქვედა წილებში მოყ-, ფერით 
| #უებაა 

7 | აუსკულტაცია სველი მრავლობითი მშრალი, მსტვენავი ხა- 
წერილ- და მსხვილბუშ- სიათის ექსპირიციული ხი–- 

ტუკოვანი ზიზინი სინი 
% | ნახველი დიდი რაოდენობით, ქა-| მცირე რაოდენობით, 

თიანი –– ვარდისფერი ლორწოვან-წებოვანი. ნ» 
(სისხლნარევი, ხველში ეოზინოფილები, 

კურშმანის სპირალები და 
შარკო-ლეიღენს კრის- 

ტალებია 
9 არიტმია ხშირია მეტწილად არ აღინიშნება 

10 ჰიპერტონია შეიძლება იყოს მეტწილად არ «ღინიშნება 
11 გულის, საზღვოები 'L გაფართოებულია მარ ეცხნივ| ნორმალურია ან გაფარ- 

თოებულია მარჯვნივ 
“9 გულის ტონები მოყრუებული (ან ძირი-| სუფთა, 11 ტონის აქ- 

თადი პათოლოგიის შე-| ცენტი ფილტვის არტერი- 

სატუვისი) აზე 
)3 ეკგ მარცხენაგრამა უფრო ხშირად მარჯვენა- 

გრამა 

14 1 სამკურნალოდ ეფექტურია” საგულე გლიკოზიდები ბრონქოლიტიკები   
ფვლილებებს ვერ ვნახულობთ (დამოკიდებულია ფილტვების შეშუპების ხა- 

რისხზე), ხოლო ბრონქული ასთმის დამახასიათებელია კოლოფისებრი ჩმიანობა 
(მწვავე ემფიზემის განვითარების გამო); 9. კარდიული ასთმის დროს აღინიშ- 
ნება სიფერმკრთალე და აკროციანოზი, ხოლო ბრონქული ასთმის დროს გა- 
ფანტული ციანოზი; 10, კარდიული ასთმის დროს ელექტროკარღიოგრამაზე 
აღინიშნება მარცხენა პარკუჭის გადაძაბვის (ან დაზიანების) ნიშნები, ხოლო 
ბრონქული: ასთმის დროს მარჯვენა პარკუჭის მწვავე გადაძაბვა. 

ზოგ შემთხვევაში მოსალოდნელია კარდიული და ბრონქული ასთმის 

“მერწყმა, რაც საჭიროებს კომპლექსურ მკურნალობას. 

C , კურნალობა კარდიული. ასთმის ღროს ძირითადად ორ მიზანს ისახავს: 
1. გულის დატვირთვის შემცირებას და 2. მარცხენა პარკუჭის შეკუძშვის ძალის 

გაძლიერებას. გულის დატვირთვის შემცირების მიზნით „უნდა შევამციროთ ცირ- 

კულირებადი სისხლის რაოდენობა, რაც ძირითადად ხორციელდება ორი გზით: 

9ღდაყვის ვენიდან გამოვუშვებთ 500 მლ-მდე სისხლს ან ხელოვნურაღ ვიწვევთ 
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პერიფერიაზე ვენური სისხლის ნაკადის შეფერხებას სხვადასხვა საშუალებით 
(ქვედა და ზოგჯერ ზედა კიდურებზე ლახტების დადება, ხელ-ფეხის გათბობ» 

სათბურებით ან (და) (ე)ხელი აბაზანებით, კოტოშების ან მდოგვის საფენების 
დადება ზურგსა დღა გულმკერდზე, წურბლების დასმა ღვიძლის არეში და სხვ.). 
რასაკვირველია, სისხლის გამოშვება უფრო ეფექტურია, მაგრამ კლინიკურ 

პრაქტიკაში სასწრაფო სამედიცინო დახმარების მიზნით აღნიშნულ მეთოდებს 
კომპლექსურად ვიყენებთ. ლახტი კიდურებზე უნდა დავადოთ 1--11/: საათით 
ისეთი ძალით, რომ არტერიული პულსაცია არ შეწყდეს. ლახტის დადება შეიძ- 
ლება რამდენიმეჯერ გავიმეოროთ გარკვეული ინტერვალებით. გულისაკენ მი– 

მავალი ვენური სისხლის ნაკადის შემცირების მიზნით კუნთებსა ან ვენაში 
შეიძლება შევიყვანოთ განგლიობლოკატორები: ბენზოპჰექსონი, პენტამინი, არ- 
ფონადი, დიკოლინი ან დიმეკოლინი (1%-–-1–-2 მლ), რომლებიც განსაკუთრე- 
ბით ეფექტურია მაღალი არტერიული წნევის დროს და იმ შემთხვევებში, რო– 
დესაც სტროფანტინისა და მისი ჯგუფის პრეპარატების ხმარება უკუნაჩვენე- 
რია. 

განგლიობლოკატორები იწვევენ პერიფერიული სისხლძარღვების გაფარ- 
თოებას, სისხლის დეპონირებას პერიფერიაზე, არტერიული „წნევის დაჟვეითე- 
ბას და გულის განტვირთვას. ფილტვების შეშუპების დროს სწრაფი ეფექტი- 

სათვის უმჯობესია ისინი შევიყვანოთ ვენაში, მაგრამ ნელა და წნევის უწყვე– 
ტი კონტროლით. პენტამინს (5%-–-0,5–-1 მლ) ან ბენზოჰექსონს (2%-–-0,5-–- 

1 მლ) ანზავებენ 20-40 მლ ქლორნატრიუშის იზოტონურ ან გლუკოზის ხსნარ– 
ზი, ხოლო არფონადს (250 მგ) ბსნიან 100--150 მლ-ში და წვეთ.ივანი წესით. 
შეყავთ ვენაში. შეყვანის სისწრაფის კორეგირება ხდება წნევის დობის მიხედ–- 
ვით. 

?ცირკულირებადი _ სისხლის რაოდენობის შემცირება შეიძლება აგრეთვე: 
შარდმდენი საშუალებების (ლაზიქსი, · შარდოვანა, მანიტოლი) პარენტერალუ– 

–ი (უმჯობესია ვენ აში) - შეყვა! ლაზიქსი შეყავთ 40 მგ-ის რარდენობით, 

90 გ შა”დოვანას ხსნიან 10% ი ელეკოზის 250 მლ-ში და შეყავთ ვენაში წვე- 
თოვანი წესით =– - დასაწყისში 100-120 წვეთი, ხოლო“ მემდეგ 60–80 წვეთი 
წუთში. იგი არ შეიძლება ვიხმაროთ თირკმლების ნაკლოვანების დროს. 30- 

60 გ მანიტოლს ხსნიან 250--300 მლ ქლორნატრიუმის იზოტონურ ხსნაოში და. 
შეყავთ ვენაში წვეთოვნად 30--40 წუთის განმავლობაში. 

' ” მარცხენა პარკუჭის შეკუმშვადობის გაძლიერების მიზნით ვენაში უნდ+- 
შევიყვანოთ გლუკოზის 20--40% ხსნარისა ან ქლორნატრიუმის იზოტონურ. 
ხსნარში განზავებული სტროფანტინი“-“(0,05% --0,5--I “მლ, კორგლიკონი. 
(0,06%––0,5––1 მლ) ან დიგოქსინი (0,025%--0,5--1 მლ). სტროფანტინისა დ» 
ალოგიური პრეპარატების გამოყენება არ შჟიძლება დიგიტალიზაციის ფონზე 

ან მისი შეწყვეტიდან არა უადრეს 5 დღისა: სუსტი კუმულაციური თვისებების 
მქონე პრეპარატების (დიგოქსინის, იზოლანიდის) ხმარების დროს ეს ინტერვა– 

ლი შეიძლება შემცირდეს ერთ დღე-ღამემდე, ხოლო ძლიერი კუბულაციური- 
თვისებების მქონე პრეპარატებით (მაგალითად დიგოტოქსინით) მკურნალობის 
დროს ინტერვალი 10 დღემდეა უკიდურესი აუცილებლობის შემთხვევაში 
სტროფანტინი (ან მისი ანალოგები) ვენაში უნდა შევიყვანრთ წვეთოვანი წე– 
სით (100--150 მლ ქლორ-ნატრიუმის იზოტონურ ან გლუკოზის 5--10%-ან 

ხსნარში განზავებული, 40––60 წვეთი წუთში). 

წ კარდიული ასთმის დროს ხშირია ბრონქოსპაზმის მო მოვლენები. ამიტომ: 

სტროფ ტინთან (ან მის ანალოგებთან) ერთად 2 ათი გამოყესება არ შე– 

ლება,” ცალკე) ვენ აში შეყავთ ეუფილინი (2,2%--. ლ. ავადმყოფს 

9. 

   
 



ასუნთქებენ ჟანგბადს სუფთა სახით ან ქაფიანი ნახველის წარმოშობის საწი- 
ნააღმდეგო ნივთიერებებთან (უხშირესად სუფთა ეთილის სპირტთან) ჟანგბა- 
„დის ნარევს. ფილტვების შეშუპების დროს ჟანგბადს ასუნთქებენ მომატებული 
წნევის პირობებში და სასუნთქ გზებს ნახეელისაგან ანთავისუფლებენ ცხვი- 
რიდან ჩადგმული კათეტერით გამწოვი აპარატის საშუალებით. 

სუთქვის ცენტრის აგზნებადობის დაქვეითებისა და ქოშინის შემცირების 
მიზნით კანქვეშ ' შეყავთ ნარკოტიკული საშუალებანი: მორფინი CLდ--I მლ), 
პრომედოლიანწ“ომნოპონი (2%--I მლ). ისიხი უკუნაზვენებია წეინ–-ნტოქასის 
ტიპის სუნთქვის დროს. ნარკოტიკული საშუალებები იწვევენ ღებინების რეფ– 

ლექსს, ამიტომ მათთან ერთად შეყავთ ატროპინი (0,1%--–0,5 1 მლ), რომელიც 
აქვეითებს ცდომილი ნერვის ტონუსს და ღებინების რეფლექსს თრგუნავს. 

არდიული ასთმის ხშირი შეტევების დროს საჭიროა წოლითი რეჟიმი 

და მენსონი მკურნალობა. ადრენალინი დღა ეფეღრონო რომლუნნაც ფპო- 
ენ ბრონქული ეტევის დღონ, კარდიული ასთმის შემ- 

თხვევაში არ შეიძლება გამოვიყენოთ. ისინი აძლიერებენ პერიფერიულ წიხა- 

აღმდეგობას, ზრდიან არტერიული სისხლის წნევას, მარცხენა პარკუჭის დატ- 
ვირთვას, ჟანგბადის ხარჯვას გულის კუნთში, იწვევენ ტაქიკარდიას და მეტა– 
ბოლიზმის გაძლიერებას მიოკარდიუმში, ამრიგად, კარდიული ასთმის შეტე– 
ეებს ამძიმებენ და ახშირებენ„ ბრონქული ასთმის დროს კი არასასურველ 
ეფექტს იძლევა ნარკოტიკული საშუალებანი, რომლებიც ფართოდაა გამო- 
ყენებული კარდიული ასთმის შეტევის დროს. 

კარდიული ასთმის | პროფილაქტიკის მიზნით საჭიროა მისი გამომწვევი 
ფაქლორების წინააღმდე ბრ ბრძოლა, სათანადო დიეტის (სუფრის მაოილის, 

სითხის, ცხიმისა და ჭარბი კვების შეზღუდვა), შრომისა და დასვენების რე- 

ჟიმის დაცვა, სამკურნალო საშუალებების შემნარჩუნებელი დოზებით ხან- 

გრძლივად მიღება. 
მარცხენა პარკუვის ქრონიკული ნაალოპანების დროს ზემოთ აღწერილი კლი- 

ნიკური სიმპტომები თანდათანობით ვითარდება და ქრონიკული ხასიათისაა. 
გულის ნაკლოვანების ხარისხის მატების პარალელურად შეგუბების მოვლენები 

მატულობს ფილტვებში და შესატყვისი კლინიკური სიმპტომებიც (ქოშინი, 

სველა, სხვადასხვა კალიბრის სველი ხიხინი ფილტვების ქვედა წილებში, ტაქი– 
კარდია, შრომის უნარის დაქვეითება და სხვ.) ძლიერდება. დროთა განმავლო- 

ბაში მცირე წრეში ჰიპერტენზიის განვითარებასთან დაკავშირებით ვითა”“დება 
მარჯვენა პარკუჭის ნაკლოვანებაც (გულის ტოტალური ნაკლოვანება). 

მარXქენა პარკუპის მწვავე ნაკლოვანიბა. მარჯვენა პარკუჭის უპირატესი 
ნაკლოვანება ვითარდება მისი ხანგრძლივი ან მწვავე ჰიპერფუნქციის (გადა- 

ძაბეის) დროს. იგი შეიძლება გამოიწეიოს: 1. ფილტვების დაავადებებძა 
(ემფიზემამ, პნევმოსკლეროზმა, ტოტალურმა კრუპოზხულმა პნევმონიამ, პნევ- 
მოთორაქსმა, ბრონქულმა ასთმამ, შეხორცებებმა, პლევრიტმა და სხვ.), ფილ- 

ტვის არტერიის დაზიანებამ (ემბოლია, ათეროსკლეროზი, ვასკულიტი, პირ– 
ველადი ჰიპერტენზია ფილტვის არტერიის სისტემაში), გულმკერდის დეფორ– 

მაციამ (კიფოსკოლიოზმა) და სხვ. (იხ. ფილტვისმიერი გული), რომლებიც სა- 

ბოლოო ჯამში იწვევენ ფილტვის არტერიის სისტემაში წნევის მომატებას. მარ– 
ჯვენა პარკუჭის გადაძაბეას (2I(6L10მძ –– პოსტდატეირთვა, და ფილტვის- 
მიერი გულის (CV ჩI!ო0იმ1C-ს) განვითარებას; 2. თანდაყოლილმა და შეძე– 

ხილმა მანკებმა (პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი, სამკარიანი სარქვლის “წაკ–- 

ლოვანება და სხე.), რომელთა დროს აღინიშნება მარჯვენა პარკეჭის მოცუ– 
ლობითი გადაძაბვა (0L6108ძ –– პრედატვირთვა), ან მეორადად ჰაეპერტესზიის 
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განვითარება მცირე წრეში (მიტრალური ან აორტული მანკის დროს და სხვ.); 

3. საკუთრივ მარჯვენა პარკუჭის დაზიანებამ (ინფარქტი, მიოკარდიტი, მიოკარ- 
დიოდისტროფია, შეხორცებითი პერიკარდიტი). 

მარჯვენა პარკუჭის მწვავე ნაკლოვანება ვითარდება მისი უეცარი და მკეეთ- 
რი გადაძაბვის შედეგად (ფილტვის არტერიის ემბოლია, პარკუჭთაშუა ძგი- 

დის გასკდომა, პნევმოთორაქსი, ბრონქული ასთმის დროს „მუნჯი ფილტვის“ 
სინდრომის განვითარება) ან მისი ინფარქტის დროს, 

კლინიკურად მარჯვენა პარკუჭის მწვავე ნაკლოვანების დროს სისხლი 

სწრაფად გუბდება ზედა და ქვედა ღრუ ვენების სისტემასა და ღვიძლში. 
ღვიძლი სწრაფად დიდდება და გლისონის კაფსულის დაჭიმვის გამო იწყება 
ტკივილი მარჯვენა ფერდქვეშა არეში. შეშუპებები ვითარდება. კლინიკურად 
აღინიშნება მწვავე ფილტვისმიერი გულის სურათი. საერთო კლინიკურ სუ- 

რათს განაპირობებს აგრეთვე მარჯვენა პარკუჭის მწვავე ნაკლოვანების გამომ–- 
წვევი ძირითადი დაავადების მოვლენები. ამიტომ მკურნალობა მიმართულია 
მწვავე კარდიული (მარჯვენაპარკუჭოვანი ტიპის) ნაკლოვანებისადმი და ძე- 
რითადი დაავადების წინააღმდეგაც. 

მარჯვენა პარაუპის ძრონიკული ნაკლოვანების დროს ზემოთ აღწერილი მოვ– 
ლენები თანდათანობით ვითარდება. სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში (ღვიძლ- 
ში, ღრუ ვენებში და ა. შ.) ვენური სისხლის შეგუბების მოვლენები ძლიერ- 
დება. 

ვენური წნევის თანდათანობით მომატების გამო ვენები იბეოება. ზედა 
ღრუ ვენების დაბერვა და მათი პულსაცია განსაკუთრებით მწოლიარე მდგო- 
მარეობაშია თვალსაჩინო. საკმაოდ ადრეულ პერიოდში ვითარდება აკროცი- 

ანოზი ჯერ ხელებისა და ფეხების თითებზე, ცხვირის წვერზე, ტუჩებზე, ყუ- 

რების ბიბილოებზე, შემდეგ კი უფრო დიდ ფართზე. ციანოზი განპირობებუ- 
ლია სისხლის შეგუბებით გაფართოებულ ვენებსა და კაპილარებში, აგრეთვე 
ჟანგბადის გაძლიერებული მოხმარებით და აღდგენილი ჰემოგლობინის რაოდე- 

:ნობის მომატებით სისხლში. 
ღვიძლი თანდათან დიდდება, ზოგჯერ იგი ჭიპამდე და ქვემოთაც კი აღ- 

წევს. გლისონის კაფსულის დაჭიმვის გამო იგი მტკივნეული ხდება, განსაკუთ- 
რებით პალპაციის დროს, 

ღვიძლის ხანგრძლივი შეშუპების დროს კარდიული ციროზი, პორტული 
ჰიპერტენზია და ასციტი ვითარდება ღეიძლის ფუნქციების მოშლის გამო 
"სისხლში მატულობს ნაღვლის პიგმენტები და კანის შეფერილობა შეიძლება 
მოყვითალო ფერის გახდეს. 

შეშუპებები ქვემოდან ზემოთ თანღათან ვითარდება: ჯერ ქეედა კიდუ- 
რებში (კოჭებიდან დაწყებული ზემოთ და ზემოთ), შემდეგ წელსა და მუცლის 
არეში, მთელ სხეულში +(ანასარკა); თავისუფალი სითხე გროვდება სეროზულ 

ღრუებში –– მუცელში (ასციტი), პლევრის ღრუში (პიდროთორაქსი), პერიკარ– 
დიუმში (ჰიდროპერიკარდიუმი). შეგუბებითი მოვლენები ვითარდება ორგა- 

ნოებშიც: თირკმლებში, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში და სხე. მზარდი ჰეშუპებების 
დროს შარდის რაოდენობა კლებულობს (ოლიგურია) და მისი ხვედრითი წონა 
მატულობს. ეს განპირობებულია თირკმლების შეშუპების მოვლენებითაც. ამ 
უკანასკნელის მაჩვენებელია ის, რომ ღამის დიურეზი მეტია დღისაზე (ნიკტუ– 
რია), შარდის ხვედრითი წონა მატულობს, შარდი მუქი ფერის ხდება (ურო- 
ბილინოგენის გამო). კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის შეშუპებამ შეიძლება გამოიწვიოს 

"შეგუბებითი გასტრიტი, სეკრეციული ჭირკვლების ატროფია, მადის დაქვე– 
ითება, გულისრევა, მეტეორიზმი და სხვ. 
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ვენური წნევის მკვეთრად მომატებასთან ერთად არტერიული სისზლის წნე– 
ვაც მატულობს (შეგუბებითი არტერიული ჰიპერტონაა). („ცირკულირებადი 

სისხლის რაოდენობა მატულობს, სისხლის ნაკადის სისწრაფე კლებულობს. 
ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება როგორც მარჯვენა პარკუჭის, ისე მარ- 
ჯვენა წინაგულის გადაძაბვის მოვლენები (მარჯვენა ტიპის ეკგ, მარჯვენა პარ– 
კუჭის ჰიპერტროფიის ნიშნები, „პულმონური# სნ კბილები და სზხვ.). მარჯვენა 
პარკუჭის დაზიანების ხასიათი და ინტენსივობა, მაშასადამე, ეკგ მაჩვენებლე– 

ბის ცვლილებების თავისებურებაც დიდადაა დამოკიდებული პირველად პათო- 
ლოგიაზე. 

გულის ტოტალური ნაკლომანების დროს ორივე პარკუჭის ნაკლოვანება აღი- 
ნიშნება, ამიტომ შეგუბებითი მოვლენებია სისხლის მიმოქცევის ორივე (დიდ 

და მცირე) წრეში და კლინიკური სიმპტომატოლოგიაც შერეული ტიპისაა. 

გულის ტოტალური მწვავე ნაკლოვანება შეიძლება განეითარდეს ორივე 
პარკუჭის დიფუზური და ღრმა ანთებითი –– ნეკროზული და ინტოქსიკაციური 
დახიანების დროს, რაც იშვიათია. არსებითად ორივე პარკუჭის მწკავე ნაკლო- 
ვანებაა პირველადი ასისტოლიის, პარკუჭების ფიბრილაციის, პარკუჭოვანი პა- 
როქსიზმული ტაქიკარდიის, მორგან-ედემს-სტოქსის სინდრომის დროს. უფ- 

რო ხშირად გულის ტოტალური ნაკლოვანება ვითარდება ქრონიკულად და, რო- 
გორც წესი, დასაწყისში ჭარბობს ხოლმე რომელიმე პარკუჭის ნაკლოვანების' 

მოვლენები, რასაც შემდგომში ადრე თუ გვიან მეორე პარკუჭის ნაკლოვანებაც 
უერთდება. თუმცა მიოკარდიუმში დიფუზურად მიმდინარე პათოლოგიური 
პროცესების დროს ნაკლოვანება თავიდანვე შეიძლება ტოტალური ბასიათის 
იყოს. მარცხენა პარკუჭის ქრონიკული ნაკლოვანების დროს მცირე წრეში წნე– 

ვის ქრონიკულად მომატების გამო დროთა განმავლობაში თანდათან მარჯვენა 
პარკუჭის ნაკლოვანებაც (ტოტალური ნაკლოვანება) ვითარდება. მარჯვენა 

პარკუჭის ნაკლოვანების გამო მცირე წრეში ცირკულირებადი სასხლის რა- 
ოდენობა და, მაშასადამე, შეგუბებითი მოვლენები კლებულობს, სამაგიეროღ, 

შეგუბებითი მოვლენები მატულობს დიდ წრეში და შეშუპებები იწყებს გან- 
ვითარებას. სისხლის მიმოქცევის მცირე წრის ერთგვარი განტვიოთვის გამო 
ვითარდება ზოგადი კლინიკური მდგომარეობის მოჩვენებითი გაუმჯობესება. 
როდესაც მარჯვენაპარკუჭოვან ქრონიკულ ნაკლოვანებას შემდგომშა უერთდე– 
ბა მარცხენა პარკუჭის ნაკლოვანება, ავადმყოფის სუბიექტური მდგომარეობა 

მკვეთრად უარესდება, რადგან დიდ წრეში არსებულ შეგუბებით 2ოვლენებს 
ემატება მცირე წრეში შეგუბების მოვლენებიც, ანუ პერიფერიულ შეშეპებებს 
დაერთვის ფილტვების შეშუპების მოვლენები. 

გულის ქრონიკული ნაკლოვანების დროს კლინიკური და ლაბორატორი- 
ული გამოკვლევების მონაცემების თავისებურება დამოკიდებულია ძირითად 

დაავადებასა და გულის ნაკლოვანების ნარისხზე. 
– “წ. დ. სტრაჟესკოსადა ე. ს. ვასილენკოს კლასიფიკაციის მი– 
ხედვით განასხვავებენ გულის ქრონიკული ნაკლოვანების სამ ხარისას. 

( “გულის L ხარისხის ნაკლოვანების დროს ავადმყოფს აწუხებს გულისცემა 
ხ: ქოშინი მისთვის ჩვეული ფიზიკური დატვირთვის დროს, რომელსაც იგი 

ადრე იტანდა თავისუფლად, ყოველგვარი უსიამოვნო შეგრძნების გარეშე. 
ავადმყოფი მალე იღლება; აწუხებს მოუსვენარი ძილი, “ადვილაგზნებადობა; 
ფეხზე დიდხანს დგომის ან ღიდხანს სიარულის შემდეგ აღნიშნავს ფეხების შე- 

შუპებახ.“ ობიუქტურო“ გასინჯვით “დგინდება რომელიმე კარდირპათოლოგია 
|(მანკი, ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი და სხვე), რომლის შესახებაც 
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ავადმყოფმა იცოდა მანამდე ან პირველად გაიგებს. ქვედა კიდურებზე შესამ- 
ჩნევი შეშუპებები, მცირე წრეში შეგუბებითი მოვლენები, ღვიძლის გადიდება 
და ჰემოდინამიკის მოშლის სხვა გამოხატული მოვლენები არ არის. კგულ-სისხლ- 
ძარღვთა სისტემის ადაპტაციურ-კომპენსაციური მექანიზმების შესაპლებლობა- 

ნი დაქვეითებულია, რის გამოც უმნიშვნელო დატვირთვაც კი ადვილად იწვევს 
ტაქიკარდიას, ქოშინს, დაღლას; შრომის უნარი ქვეითდება. 

11 ბზარისხის ნაკლოვანებას ჰყოფენ ორ სტადიად: II-–-# და IL--8. 
/ თ“ 1II--# ხარისხის ნაკლოვანების დროს ავადმყოფი უჩივის გულის ფრიალს 
და ქოშინს სიარულის (განსაკუთრებით აღმართსა ან კიბეებზე ასკლეს) დროს, 
ადვილად დაღლას, საგრძნობ სისუსტეს, მოუსვენარ ძილს, მომატებულ აგზნე- 

ბადობას, თავშეუკავებლობას, ნერვიულობას. მას საღამოობით უსივდება ფე- 
ხები კოჭების არეში. ობიექტური გასინჯვის მონაცემები დამოკიდებულია კარ- 

დიოპათოლოგიის სახეობასა და ხანდაზმულობაზე. გულის საზღვრები მატუ- 
ლობს, ტონები მოყრუებულია (მანკის დროს შუილის ტემბრიც ქვეითდება). 

პულსი მწოლიარე მდგომარეობაშიც კი ზომიერად გახშირებულია, ხოლო ფი–- 
ზიკური დატვირთვის ან აღელვების დროს მკვეთრად ხშირდება და საწყის 

მდგომარეობას არ უბრუნდება 3-5 წუთის განმავლობაში (დაძაავითი ტაქი–- 
კარდია). ღვიძლი რამდენადმე გადიდებულია და პალპაციით მტკივნეული. შარ- 
დის რაოდენობა მცირდება, მისი ფერი მუქდება, ხეედრითი წონა ზომიერაღ 

მატულობს, აღინიშნება ცილის ნიშნები. სათანადო რეჟიმისა და მკურნალობის 

პირობებში კომპენსაცია აღდგება მთლიანად და დიდი ხნით. 

11-- 8 ბარისხის ნაკლოვანების დროს გულის ფრიალი და ქოშინი ავად- 
მყოფს აწუხებს თითქმის მუდმივად, ზოგჯერ მწოლიარე მდგომარეობაშიც კი, 
განსაკუთრებით ღამით (მოსვენებითი ქოშინი –- 0ILLხ0009006); ამის გამო ავაღ- 
მყოფი ზოგჯერ თავს ვერ დებს დაბალ სასთუმალზე და იძულებულია | ნახევრად 

მჯდომარე მდგომარეობაში იჯ იყოს ან წამოჯდეს. ციანოზი გამოხატულ ახ გავრცე- 
ლებულ“ ხასიათს ღებულობს (აკროციანოზი). შეშუპებები სტაბილური ხასი- 

ათისაა და თანდათან ვრცელდება ქვემოდან ზემოთ, აღწევს მუხლებამდე. დი- 
ლით შეშუპებაა წელის არეში. ზოგჯერ შეშუპებები ასიმეტრიულია და აღინიშ- 
ნება სხეულის იმ მხარეზე, რომელზეც წევს ავადმყოფი. შარდის რაოდენობა 
მცირდება, მისი ხვედრითი წონა მატულობს, შარდის ფერი მუქდება, ცილე- 

ბის რაოდენობა მასში აღწეეს 0,2-–0,5%ა და მეტს, აღინიშნება ერთეული ერით– 

როციტები („შეგუბებითი შარდი“), ღამის შარდის რაოდენობა ჭარბობს დღი- 

სას (ნიკტურია), გულის ზომები უფრო მატულობს, ტონები მოყრუებულია, 

ზოგჯერ სარქვლების შედარებითი ნაკლოვანება და შესატყეისი შუილი ვითარ- 
დება, პულსი გახშირებულია მოსვენებით მდგომარეობაშიც (მოსეენებითი ტა- 
ქიკარდია), სუსტი ავსებისაა, ხშირია სხვადასხვა ტიპის არიტმია და ბლოკადა. 

მარცხენაპარკუჭოვანი ნაკლოვანების სიჭარბის დროს არტერიული წნევა ქვე- 
ითდება, ხოლო მარჯვენაპარკუჭოვანი ტიპის ნაკლოვანების დროს შეიძლება მო- 
იმატოს (შეგუბებითი ჰიპერტენზია). ვენური წნევა მომატებულია, კისრის ვე– 

ნები დაბერილია და ზოგჯერ მოპულსირე. ღვიძლი მნიშვნელოვნად დიდდება. 
მარცხენაპარკუჭოვანი ნაკლოვანების დროს აღინიშნება აგრეთვე შე ეგუბებითი 
მოვლენები მცირე წრეში: მშრალი და სველი ხიხინი, ხველა, ზოგჯერ ნახვე 

ლი და „გულის მანკის უჯრედები“ ნახველში. 

7“ ენერგიული მკურნალობისა და შესატყვისი საყოფაცხოვრებო შმოომისა და 
დასვენების რეჟიმის პირობებში მოსალოდნელია მდგომარეობის არსებითი გა- 
უმჯობესება, თუმცა კომპენსაციის სრული და ჯანგრძლივი აღდგენა ზომიერი. 

ფიზიკური და ფსიქო-ემოციური დატვირთვების პირობებშიც ვერ ხერხდება. 
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“111 ზარისხის ნაკლოვანების დროს გულსა და სხვა ორგანოებშიც (ღვიძლ- 

ში, თირკმლებში, კუპ-ნაწლავის ტრაქტში და სხვ.) ვითარდება უკეშექცევადი 
ორგანული ცვლილებები, რის გამოც თავს იჩენს სხვა ორგანოების ფუნქცი“. 
ური ნაკლოვანების მოვლენებიც, რაც, თავის მხრივ, ამძიმებს ავადმყოფის 
მდგომარეობას, ხანგრძლივი ვენური შეგუბების გამო ღვიძლის კარდიული 
ციროზი და ასციტი ვითარდება. გამონაჟონი სითხე გროვდება აგრეთვე პლევ– 
რის ღრუებსა (1)IძCისი0L8X) და პერიკარდიუმში (MIძ7000ICმ”01Vყ:უ). ზოგადი 

შეშუპება (გიმჯეჯXCმ) ვითარდება. გულის ქრონიკული ნაკლოვანების ფონზე 
ხშირია კარდიული ასთმის შეტევები. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა, გულის ნაკლოვანების პროფილაქტიკა 
უნდ» დავიწყოთ იმ დაავადების დიაგნოზის დადგენისთანავე, რომელიც შემ–- 
დეგში შეიძლება მისი გამომწვევი მიზეზი გახდეს. 

გულის ორგანული დაავადების დროს არ შეიძლება ძლიერი და ხანგრძლი- 

ვი ფიზიკური დატვირთეები, რაც უნდა გავითვალისწინოთ ავადმყოფის პრო- 

ფესიის შერჩევისას. არ შეიძლება, მაგალითად, ასეთი ავადმყოფის მუშაობა 

მტვირთავად, მშენებლად, მჭედლად, დურგლად, ზეინკლადღ და სხვ. 
ამავე თვალსახრისით გულის ორგანული დაავადების დროს, მაგალითად, 

გულის მანკის შემთხვევაში არ შეიძლება გატაცება სპორტით, განსაკუოღრებით 
კი მისი ისეთი სახეებით, რომლებიც დაკავშირებულია დიდ დატვირთვასთან 

(ძალოსნობა, ჭიდაობა, კალათბურთი, სირბილი, ფეხბურთი). არ არის მიზან– 

შეწონილი ასეთი ავადმყოფების დაშვება შეჯიბრებაზე (თუნდაც მათ ჰქონდეთ 

გარკვეული სპორტული მიღწევები), რადგან ამ დროს ფიზიკურ დატვიოთვას- 

თან ერთად ძლიერი ფსიჟო-ემოციური დაჭაბვა ხდება. 
კომპენსაციის პერიოდში სასარგებლოა ზომიერი ფიზი:ური დატვირთვა: 

დილის გამამბნევებელი ვარჯიში ფეხით სეირნობა, რაც უზრუნველყოფს 
მთლიანად ორგანიზმის და სისხლის მიმოქცევის სისტემის წვრთენას, სრულ-, 
ყოფილს ხდის და განამტკიცებს საკომპენსაციო მექანიზმებს. 

უარყოფითი მნიშვნელობა აქვს ფსიქო-ემოციურ გადატვირთვას, განსა–. 
კუთრებით მძიმე უარყოფით განცდებს. იგი შეიძლება გახდეს გულის ნაკლო- 

ვანების დამძიმების მიზეზი განსაკუთრებით ჰიპერტონიული დაავადების, ათე– 
როსკლეროზის, სტენოკარდიის დროს, რადგან თვით ეს დაავადებები დაკავში– 

რებულია ნერვულ ფაქტორთან. პროფილაქტიკური თვალსაზრისით გულით 

ავადმყოფები უნდა ერიდონ მძიმე ფსიქო-ემოციურ გადატვირთვას სამუშაოზე 
და ყოფა-ცხოვრებაში. ამავე დროს არამართებულია ასეთი ავადმყოფის გამ”. 

თიშვა საზოგადოებიდან, რადგან საინტერესო სამუშაო, იმის შეგრძნება, რომ 

იგი საზოგადოების აქტიური წევრია და სარგებლობა მოაქვს ხალხისათვის, 

დადებით გავლენას ახდენს მის გუნება-განწყობილებაზე, ფსიქო-ემოციურ. 
სფეროსა და ზოგად მდგომარეობაზე. 

ს დაავადების დროს აუცილებელია კვების რეჟიმის დაცვა. კომპენ- 

საციის პერიოდში საკვები უნდა იყოს მრავალფეროვანი. საკვების რაოდენობა 
ისე უნდა შევარჩიოთ, რომ ავადმყოფმა შეინარჩუნოს წონა ნორმის ფარგლებ– 
ში ან უფრო გამხდარი იყოს. იგი უნდა ერიდოს გაძღომას, განსაკუთრებით 
ღამით. ზომიერება მართებთ ი მრაშე საკმლის; ნორ ლის; ნო? ღუულის, სითხის მიღებისას. 
ჭამა საჭიროა -ოთსჯერადად დღეში. ავადმყოფი უნდა ერიდოს ძნელად მოსა- 

კელებელ საკვებს რომელიც იწვევს მუცლის ბერვას. სპირტიანი სასმელები 
აკრძალულია, დაუშვებელია თამბაქოს წევა, ნიკოტინი იწვევს სისხლძარღვთა 
სპაზმს, აუარესებს გულის კუნთის მომარაგებას სისხლით, აძლიერებს პერი- 
ფერიულ წინააღმდეგობას და გულის კუნთის დატვირთვას. თამბაკოს წევას- 
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თან დაკავშირებული ქრონიკული ბრონქიტი, თავის მხრივ, უარყოფით გავლე- 
ნას ახდენს მცირე წრეში სისხლის მიმოქცევაზე. 
/”- გულის ნაკლოვანების განვითარების წინააღმდეგ ბრძოლისათვის არსები- 

თი მნიშვნელობა აქვს ძირითადი დაავადების სისტემატურ მკურნალობას. ასე 
მაგალითად, რევმატული მანკის შემთხვევაში აუცილებელია რევმატიზმის სა- 
წინააღმდეგო პროფილაქტიკური და სამკურნალო ღონისძიებების რეგულარუ- 
ლი ჩატარება, ხოლო არტერიული ჰიპერტონიის დროს -- სისხლის წნევის 

ოპტიმალურ დონეზე სტაბილიზაცია ჰიპოტენზიური საშუალებების გამოყენე- 
ბით. იგივე ითქმის გულის იშემიური დაავაღების, დიაბეტის, თირეოტოვსიკო- 

ზის, მიქსედემისა და სხვათა შესახებ, რომლებიც შეიძლება გულის ნაკლოვა- 
ნების განვითარების მიზეზი გახდნენ. 

გულის პირველი ხარისხის ნაკლოვანების დროს საჭიროა ხანპოკლე (რამ- 

დენიმე დღე) წოლითი რეჟიმი, რაც ხშირად საკმარისია ავადმყოფის მდგომა- 
რეობის გამოსწორებისათვის. შეიძლება აგრეთვე ვიხმაროთ მცირე დოზით 

საშუალებანი. შემდეგ ავადმყოფი თანდათანობით გადაგვყავს აქტიურ რექიმ- 
ზე. უნღა აღიძრას ფიზიკური სამუშაოდან მისი განთავისუფლების სა- 

კითხი. 

გულის მეორე და მესამე ხარისხის ნაკლოვანების დროს ავადმყოფი უნდა 

იმყოფებოდეს წოლით რეჟიმზე შედარებით ხანგრძლივად, კომპენსაციის აღ- 
დგენამდე. წამყვანი მნიშვნელობა აქვს საგულე გლიკოზიდების, მათ შორის 
განსკუთრებით სათითურას გამოყენება, “ :5-=5==–==–=  =·უXIუღ 

„გულის ნაკლოვანების მკურნალობაში საეტაპო პერიოდი იყო ინგლისელი 
ექიმის ვითერინგის მიერ (1875) სათითურას კარდიოტონური მოქმედების 

დადგენა. შემდგომში სათითურასაგან გამოაცალკევეს კარდიოაქტიური ნივ- 
თიერებანი –– საგულე გლიკოზიდები. მათგან ჩვენს ქვეყანაში ფართოდაა ცნო–- 
ბილი დიგოქსინი, დიგიტ ტოქსინი და იზოლანიდი. საგულე გლიკოზედები მიღე- 

ბულია აგრეთვე სტ! ტროფანტის (სტროფანტინის), მაისის ზამბახისა (კორგლი- 
„ჭონი) და სხვა მცენარეებისაგან. გაეეეეაე 
– სათითურას მიმართ მრავალი ხატოვანი გამოთქმა არსებობს. ედენსის 
თქმით, „სათითურა თერაპევტის ხელში იგივეა, რაც ქირურგის ხელში დანა". 

ისევე, როგორც ქირურგის ოპერაციული ტექნიკის სრულყოფაზე დიდადაა 

დამოკიდებული ავადმყოფის ბედი, გულის ნაკლოვანებით დაავადებული ადა- 
მიანის ბედიც დიდადაა დამოკიდებული ექიმ-თერაპევტის მიერ სათითურას 

/(ზრეპარატების_ მართებულად დანიშენაზე, მათი დოზების შერჩევაზე, ჩვენე– 
ბებისა და უკუჩვენებების განსაზღვრაზე, სამკურნალო ეფექტის შეფასებაზე, 
ინტოქსიკაციის შოვლენების გამოცნობაზე და სხვ. ამიტომაა, რომ საგულე 
გლიკოზიდების ხმარება კლინიკურ პრაქტიკაში ექიმისაგან მოითხოეს დიდ დაკ- 
ვირვებას, გამოცდილებას და მათი” ფარმაკოდინამიკის_ საფუძვლიან ცოდნას. 
ს, პ. ბოტყინიხ–თქმით- „სათითურას ყოველი ხმარება კლინიკური ექსპერიმენ– 

ტია“. ) 
საგულე გლიკოზიდების მოლეკულა შეიცავს გენინს (აგლიკონს) და გლი- 

კონს. კარდიოტონური მოქმედება განპირობებუღრა აგლიკონით-“ – 
სათითურა და საერთოდ საგულე გლიკოზიდები გავლენას ახდენს გუ- 

Xა-3-__._+_._-_ი_._... 

"სათითურა იწვევს გულის ავტომატიზმის ფუნქციის დათრგუნვას და გუ- 
ლის რიტმის შენელებას (ქრონოტროპული ეფექტი). კლინიკისა- 
თვის იგი გლიკოზიდების ერთ-ერთი უმთავრესი დადებითი თვისებაა, რადგან 
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რიტმის შენელება გულის მუშაობას უფრო ეკონომიურს ხდის: ხანგრძლივდე– 
ბა დიასტოლა, ამის გამო უმჯობესდება გვირგვინოვანი სისხლის ნაკადი დ» 
მიოკარდიუმის ჰემოპერფუზია, ჟანგვა-აღდგენითი პროცესები მიოკარდიუმში. 
პარკუჭების დიასტოლური ავსება და ფრანკ-სტარლინგის კანონის ეფექტი. სა– 

თითურას გულის რიტმის შემანელებელი ეფექტი განპირობებულია მისი უშუ- 
ალო გავლენით სინუსის კვანძზე და ცდომილი ნერვის გაღიზიანებით (კარო– 
ტიდული სინუსის ქემორეცეპტორებიდან). გულის რიტმის შენელება სასარ- 

გებლოა ტაქიკარდიის პირობებში და მხოლოდ ნორმალურ დონემდე. რიტმის 
შენელება 60-ზე მეტად არასასარგებლოა, ასეთ შემთხვევებში სათითურასთან 

ერთად უნდა ვიხმაროთ ატროპინი (0,1%--0,5--1 მლ კანქეეშ, შეიძლება ვე“ 
ნაშიც და წვეთები დასალევაღ), პლატიფილინი (1%--0,5--1 მლ კანქვეშ) ან 
ბელადონა (0,015 სამ–ოთხჯერ დღეში). 

სათითურას პრეპარატების გავლენით გულის რიტმი შენელების ნაცვლად: 
შეიძლება გახშირდეს, რაც ხდება იმ შემთხვევაში, როდესაც სინუსის კეანძის 
დისფუნქცია (ჰიპოფუნქცია) გამოწვეულია წინაგულებსა და თეათ სინუსის 

კვანძში მიმდინარე დისტროფიული ცვლილებებით. ასეთ შემთხვევაში სათი- 
თურა შველის დისტროფიას, აღადგენს სინუსის კვანძის ფუნქციას და გულის 

რიტმი ხშირდება. 

გამტარობის ფუნქციაც სათითურას გავლენით ითრგუნება (დრომო- 
ტროპული ეფექტი), განსაკუთრებით. ითრგუნება ატრიოვენტრი- 

კულური კვანძის გამტარობის ფუნქცია, რაც ისევე, როგორც რიტმის შენე– 
ლება (არაკრიტიკულ დონემდე), სასარგებლოა გულის მუშაობის ეფექტის 
გაძლიერებისათვის, განსაკუთრებით ტაქისისტტოლური ფორმის მოციმციმე 

არიტმიის დროს. ატრიოვენტრიკულურ კვანძში შეკავების პროცესების გაძლი- 
ერება ტრიაჟის („არჩევის“) ფუნქციას აძლიერებს და მრავლობით წინაგუ- 
ლოვან იმპულსებიდან პარკუჭებში გაატარებს მხოლოდ უძლიერესს, რომელ- 
საც პარკუჭები „მზად ხვდება“ აგზნებისა და შეკუმშვისათვის. ამის შედეგად 
ტაქისისტოლური ფორმის მოციმციმე არიტმია გაღადის ნორმოსისტოლურში, 
ჰემოდინამიკურად უეფექტო სისტოლა და პულსის დეფიციტი ქრება, დიასტო- 
ლა ხანგრძლივდება და გულის კუნთის ფუნქციური მდგომარეობა უმჯობეს- 
დება. ' 

ატრიოვენტრიკულურ კვანძში შეკავების გაძლიერებას სათითურა ხელს. 

უწყობს აგრეთვე წინაგულებში აგზნებადობის მომატებით. ეს უკანასკნელი 
იწეეეს ექტოპიური კერების გამრავლებას წინაგულებში, მათგან მომავალი 
იმპულსების მოზღვავებას ატრიოვენტრიკულურ კვანძთან და შეკავების პრო- 
ცესის გაძლიერებას. გამტარობის ფუნქციის დათრგუნვა, ისევე, როგორც 
ავტომატიზმზე გავლენა, განპირობებულია გამტარ სისტემაზე სათითურას პრე- 
პარატების უშუალო გავლენით და მათი ვაგოტროპული მოქმედებით. ისევე 
როგორც რიტმის შენელებას, გამტარობის დათრგუნვასაც თავისი კრიტიკული. 
ზღვარი აქვს. იგი სასარგებლოა მოციმციმე არიტმიის დროს, მაგრამ იმპულ- 
სების ნორმალური (ორთოგრადული) გატარების პირობებში სათითურათი 

ინტოქსიკაციის ერთ-ერთი მაჩვენებელია, დიგიტალიზაციის ღაწყებამდე არ- 

სებული ატრიოვენტრიკულური გამტარობის მოშლა კი (––-დ0 ინტერვალის 
გახანგრძლივება ეკგ-ზე) საგულე გლიკოზიდების ხმარების ერთ-ერთი (შედა- 
რებითი) უკუჩვენებაა. იშვიათად გახანგრძლივებულმა ი-–დ ინტერვალმა დი- 
გიტალიზაციის დროს შეიძლება, პირიქით, ნორმალიზაცია განიცადოს, თუ მის 

გახანგრძლივებას საფუძვლად უდევს მხოლოდ დისტროფიული ცალილებები 
და ეს უკანასკნელნი გაქრა სათითურას პრეპარატების გავლენით. 
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აგსნებადობა მიოკარდიუმსა და ავტომატიზმის მეორე და მესამე რიგის 
ცენტრებში დიგიტალიზაციის დროს მკვეთრად მატულობს (ბათმოტრო:- 
პული ეფექტი) გლიკოზიდების ეს თვისება ერთობ არასასურველია, 
რადგან უმრავლეს შემთხვევაში იგი უარყოფითად მოქმედებს მიოკარდი- 

უმის ფუნქციურ მდგომარეობაზე და აძნელებს გლიკოზიდების ხმა“ების 
ჩვენებებისას და მოსალოდნელი გართულებები“ განსაზღვრას აგრეთვე 

აღეკვატური დოზების შერჩევას, საქმე ის არის, რომ სათითურას ჯგუფის 
პრღეპარატები ჰეტეროტოპულ კერებში (ანთებით, ნეკროზულ ან სკლეროზულ 
უბნებში) იწვევს აგზნებადობის მომატებას და არიტმიის (უმთავრესაღ ექს- 
ტრასისტოლიის) განვითარებას, ზოლო არსებული არიტმიის ფონზე სათითურას 
ხმარება განაპირობებს მის გახშირებას, სტაბილიზაციასა და გაავთვისებიანებას. 

ჰპეტეროტოპული კერების რაოდენობისა და ლოკალიზაციის მიხედეით შეიქ- 
ლება განვითარდეს წინაგულოვანი, ატრიოვენტრიკულური და აპ»-კუჭოვანი 

ექსტრასისტოლია (ერთეული, მრავლობითი, ჯგუფური, პოლიტოპური და ა. მ). 
წინაგულოვანი ექსტრასისტოლია შეიძლება გადავიდეს წინაგულთა ფიბრი- 

ლიაციაში (მოციმციმე არიტმიაში), ხოლო პარკუჭოვანე ექსტრასისტოლია –– 
პარკუჭთა ფიბრილაციაში, რაც ლეტალური არიტმიაა. ამიტომ იყო, რომ ექს- 

ტრასისტოლური არიტმია წინათ დიგიტალიზაციისათვის აბსოლუტურ უკუ- 

ჩვენებად მიაჩნდათ. ამჟამად ეს შეხედულება შეიცვალა. როდესაც ექსტრა–- 
სისტოლურ არიტმია, საფუძვლად უღევს მიოკარდიუმის დისტროფიული 

ცვლილებები, სათითურა (გლიკოზიდები) აუმჯობესებს მიოკარდიუმის მეტა- 
ბოლიზმს და არიტმიას აქრობს. ასევე. თუ ექსტრასისტოლური არიტმია სიმ- 

პათიკური ნერვული სისტემის აქტივაციითაა გამოწვეული, სათითურა თავისი 

ვაგუსური მოქმედებით აქრობს მახ. ამიტომაა, რომ ზოგი ავტორი საგულე 
გლიკოზიდებს ანტიარიტმიულ მოქმედებასაც მიაწერს. ამჟამად ·ავტორთა უმ- 
რავლესობის აზრით, სათითურას მიღებამდე არსებული ექსტრასისტოლია სა- 
გულე გლიკოზიდების ხმარების უკუჩვენება არ არის, პირიქით, უმეტეს შემ- 
თხვევამი გლიკოზიდებით მკურნალობის ჩვენებაა. დიგიტალიზაციის ფონზე 
წარმოქმნილი ექსტრასისტოლური არიტმია კი (განსაკუთრებით პროგრესირე- 

ბადი, მრავლობითი, ჯგუფური და პოლიტოპური პარკუჭოვანი ექსტრასისტო- 
ლია) ლეტალური არიტმიის (პარკუჭების ფიბრილაციის) განვითარების საგან– 
გაშო ნიშანია და აუცილებელია მათი დოზის შემცირება ან სრული %ეწყვეტა, 

აგრეთვე აგზნებადობის დამქვეითებელი ნივთიერებების მიცემა (აუცილებლო- 
ბის შემთხვევაში გლიკოზიდებთან ერთად) და იონთა ცვლის (კალიუმისა და 
კალციუმის) კორეგირება. გლიკოზიდებით მკურნალობის დაწყებამდე არსებუ- 
ლი მრავლობითი, ბიგემინიური, განსაკუთრებით კი ჯგუფური და პოლიტო- 

პური ექსტრასისტოლური არიტმია, აგრეთვე პარკუჭოვანი ტაქიკარდია საჭი- 

როებს მკურნალი ექიმის დიდ სიფრთხილეს საგულე გლიკოზიდების დანიშენის 
დროს. ამ შემთხვევაში არსებითი მნიშვნელობა აქვს არიტმიის ეტიოლოგიური 

ფაქტორის დადგენას და გლიკოზიდებთან ერთად ეტიოლოგიურე ფაქტორის 

საწინააღმდეგო საშუალებების ხმარებას (ანთების დროს კორტიკოსტეროიდე- 
ბი, კარდიოსკლეროზის დროს მეტაბოლური და ანტიარიტმიული პრეპარატები 
და ა. შ.). 

ავტომატიზმის მეორე და შესამე რიგის ცენტრებში აგზნებადობის მომა–- 

ტებით აიხსნება, რომ სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის დროს დიგი– 
ტალიზაციის შედეგად გულის რიტმი შეიძლება გახშირდეს 60--65-მ -მდე წუთში 

(ჩვეულებრივ, არ აღემატება 40-ს წუთში). გლიკოზიდების ეს თეისება სიფრ- 

თხილით შეიძლება გამოვიყენოთ სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოყადის იმ 
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შემთხვევებში როდესაც პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია (განსაკუთრებით 
მრავლობითი და პოლიტოპური) არ აღინიშნება და მორგან –– ედემს ·–. სტოქსის 

სინდრომის შეტევების უშუალო მიზეზი პარკუჭების ციმციმი არ არის. 
საგულე გლიკოზიდების უმთავრესი დადებითი თერაპიული თვასებაა გუ- · 

ლის კუნთის შეკუმშვის ძალისა და სისწრაფის გაძლიერება (დადებითი 

ინოტროპული ეფექტი) საგულე გლიკოზიდები გულის კუნთზე 
მოქმედებისათვის კერძოდ მისი კუმშვადობის გაზრდისათვის, არსებითი 
მნიშვნელობა აქვს M2გ, # და Cმ იონთა „ცვლას. საგულე გლიკოზიდები თრგუ- 
ნავენ ნატრიუმისა და კალიუმის ტრანსმემბრანული ტრანსპორტირების პრო- 
ცესს და აძლიერებენ კალციუმის სატრანსპორტო სისტემის აქტივობას. ამის 
შედეგად მატულობს კალციუმის კონცენტრაცია სარკოპლაზმაში, რაც ხელს 
უწყობს აქტინისა და მიოზინის ურთიერთქმედების გაუმჯობესებას და მიო- 
ფიბრილების შეკუმშვის ძალისა და სისწრაფის მომატებას. ცნობილია, რომ 

როდესაც უჯრედშიგა კალციუმის კონცენტრაცია 10“7 მოლზე ნაკლებია, აქტ<- 

ნისა და მიოზინის (კუმშვადი ცილების) ურთიერთქმედება არ ხლება და, მა- 

შასადამე, მიოკარდიუმის შეკუმშვაც არ ხორციელდება. მიოფიარელების შე- 
კუმშვისათვის საჭიროა უჯრედშიგა იონიზებული კალციუმის კონცენტრაციის 
მომატება 10--15-ჯერ (10“%--10.“– მოლამდე). ხოლო მიოფიბრილების მო–- 

დუნებისათვის იგი კელავ უნდა შემცირდეს 107 მოლამდღე. ერთდროულად 

ხდება კალციუმის შეკავშირება (სისტოლის დროს) და დისოციაცია (დიასტო- 
ლის ფაზაში) ტროპონინთან. კალციუმის კონცენტრაციის მომატებ: სისხლში 
აძლიერებს მიოკარდიუმის მგრძნობელობას გლიკოზიდებისადმი. ამიტომ არის, 
რომ დიგიტალიზაციის ფონზე დიღი რაოდენობით (10--15 გ დღეში) ქლორ– 

კალციუმის მიცემა ხელს უწყობს დიგიტალისური ინტოქსიკაციის განვითარე- 
ბას, ხოლო მისი ინტრავენური ინიექცია შეიძლება საბედისწერო აღმოჩნდე" 

ავადმყოფისათვის, რადგან მოსალოდნელია პარკუჭების ფიბრილადციის განვი- 

თარება. საპირისპირო გავლენას ახდენს კალიუმი. მისი რაოდენობის მომატე- 

ბა აქვეითებს საგულე გლიკოზიდების თერაპიულ ეფექტს, ხოლო შემცირება 

ზრდის მათ ტოქსიკურ გავლენას. 
გულის კუნთის შეკუმშვის ძალისა და სისწრაფის გაძლიერება იწვევს გუ- 

ლის შეკუმშვის ფაზების სასარგებლო გადანაწილებას –– სისტოლის ხანგრძლი- 
ვობა მცირდება და დიასტოლის ფაზა მატულობს. ეს უკანასკნელი ხანგრძლივ- 

დება გლიკოზიდების გავლენით გულის რიტმის შენელების გამოც. მაშასადამე, 
ვითარდება ორი ეფექტის სუმაცია, რაც გულის მუშაობას უფრო ეკონომი- 

ურსა და ეფექტიანს ხდის: უმჯობესდება გვირგვინოვანი ჰემოპერფუზია, ნიე- 
თიერებათა ცვლა, ატშფ-აზური პროცესები და გლუკოზისა და რძისმჟავას რა- 
ციონალური გამოყენება, რაც საბოლოოდ გამოიხატება გულის მუშაობის გაძ- 
ლიერებით. განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია ის, რომ მიოკარდიუმის მუშაობა 
ძლიერდება ჟანგბადისაღმი მოთხოვნილებისა და ენერგიის ხარჯვის გაძლიერე- 
ბის გარეშე. 

გულის მუშაობის გაძლიერების შედეგად სისხლის ცირკულაცაა დიდ და 

მცირე წრეში უმჯობესდება, შეგუბება მცირდება, ვენური წნევა ქვეითდება, 
ციანოზი კლებულობს, პერიფერიული შეშუპებების გაწოვა იწყება, ცირკუ- 
ლირებადი სისხლის რაოდენობა კლებულობს, რაც აადვილებს გულის მუშა- 
ობას. 

სისხლის ცირკულაცია თირკმლებში უმჯობესდება, რაც იწვევს დიურეზის 
გაძლიერებას. ორგანიზმიდან გამოიყოფა ზეღმეტი წყალი და ნატრიუმი, რაც 
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აჩქარებს შეშუპებების გაწოვას და, თავის მხრივ, ქმნის საფუძველს სისხლის. 
მიმოქცევის შემდგომი გაუმჯობესებისათვის. 

საგულე გლიკოზიდების თერაპიული ეფექტი დამოკიდებულია სხვადასხვა. 
ფაქტორზე: ინდივიდუალურ მგრძნობელობაზე, გულის კუნთის მდგომარე–- 
ობაზე, გლიკოზიდების დოზასა და მათ კონცენტრაციაზე სისხლში, შემწოვი 

და გამომყოფი ორგანოების მდგომარეობაზე და სხვ. დადგენილია, რომ გლი- 
კოზიდების დოზასა, სისხლში მათ კონცენტრაციასა დღა თერაპიულ ეფექტს 
შორის სრული პირდაპირპროპორციული კავშირი არ არის. ეფექტი დამოკიდე– 

ბულია გლიკოზიდებისადღმი მიოკარდიუმის მგრძნობელობაზე, ამ უკანასკნელზე 
კი მოქმედებს სხვადასხვა ფაქტორი: დაავადების ხასიათი და სიმძიმე, ელექ– 

ტროლიტების (M2, LX, Cგ, M წ) კონცენტრაცია სისხლში, ჰიპოქსია და მისი ხა- 
რისხი, ინტრა-და ექსტრაცელულარული III და სხვ. ამიტომ არის, რომ სისხლ– 

ში გლიკოზიღების კონცენტრაციის განსაზღვრა მათი თერაპიული ეფექტის 
დადგენაში არსებითი კრიტერიუმის როლს ვერ ასრულებს. ამისათვის არსებითი 
მნიშვნელობა აქვს კლინიკური მდგომარეობის შეფასებას (გულის ნაკლოვანე–- 

ბის ნიშნების უკუგანვითარების დინამიკაში შესწავლას). სისხლში გლიკოზიდე– 
ბის კონცენტრაციის განსახღვრას არსებითი მნიშვნელობა აქვს გლიკოზიდები–- 

სადმი მიოკარდიუმის ჭეშმარიტი თუ მოჩვენებითი რეზისტენტობის, მისი ზე- 
მგრძნობელობის ან კუმულაციის მოვლენების დადგენისათვის. 

გულის კუნთის ჭეშმარიტი რეზისტენტობა ან ზემგრძნობელობა საგულე 
გლიკოზიდებისადმი დამოკიდებულია მიოკარდიუმის მდგომარეობაზე. გლიკო–- 

ზიდებისადმი მიოკარდიუმის ზემგრძნობელობას იწვევს იონთა ცვლის მოშლა. 
(ლ(X-სა და Mწ-ის შემცირება და C8-ის მომატება სისხლში), კატექოლამინების. 
კონცენტრაციის მომატება სისხლში და პიპოქსია (პულმონური უკმარისობის, 
ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზის, მიოკარდიუმის ინფარქტის, მიოკარ-. 
დიტის, მიოკარდიოპათიისა და სხვათა დროს). მიოკარდიუმის დიფუზური და- 

ზიანების დროს ვითარდება მისი ჭეშმარიტი რეზისტენტობა საგულე გლიკო- 
ზიდებისადმი. 

გლიკოზიდებისადმი მიოკარდიუმის მოჩვენებითი რეზისტენტობაა მაოი შე- 

წოვის დაქვეითების (კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის დაზიანების დროს) ან სხვადასხვ > 
ფაქტორის გავლენით ნაწლავთა პერისტალტიკისა და გლიკოზიდების ინაქტი- 
ვაციის პროცესის გაძლიერების დროს, მოჩვენებითი ზემგრძნობელობა აღე- 
ნიშნებათ ხანში შესულ გამხდარ პირებს (კუნთოვანი მასის შემცერებისა და 
გლიკოზიდის განაწილების დაქვეითების გამო), აგრეთვე რენული ექსკრეციის 
დაქვეითების დროს. 

გლიკოზიდების თერაპიულ და ტოქსიკურ დოზებს შორის ზღვარი მცირეა. 
და მით უფრო მცირდება, რაც უფრო მეტია გულის კუნთის დაზიანებისა და. 
მისი ფუნქციური ნაკლოვანების ხარისხი. ზემოაღნიშნულიდან გამომდინარე, 

გლიკოზიდების გამოყენება კლინიკურ პრაქტიკაში ექიმის დიდ დახელოენებას 

და გამოცდილებას საჭიროებს. მაქსიმალური თერაპიული ეფექტის მისაღწევად 
აუცილებელია ავადმყოფის კლინიკური მდგომარეობის გულმოდგინე ანალი- 
ზი და იმ ფაქტორთა კორექცია, რომლებიც ამცირებენ საგულე გლიკოზიდების 
ხმარების დიაპაზონს. 

საგულე გლიკოზიდები (განსაკუთრებით სათითურას ჯგუფის პრეპარატები) 

პერორალური მიღების დროს ნელა შეიწოვება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში დ» 
თანდათანობით «დება მათი ფიქსაცია გულის კუნთში, რის გამოც თერაპიული. 
ეფექტიც მოგვიანებით იჩენს თავს. მათი ხანგრძლივი მიღების დროს კუმულა– 
ცია და ინტოქსიკაციის მოვლენები ვითარდება. გულის მხრივ ინტოქსიკაციის 
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დამახასიათებელია: ბრადიკარდია, ტკივილი გულის არეში, ექსტრასისტოლია 
(მრავლობითი, პოლიტოპური, ბიგემინიური ტიპის; პარკუჭოვანი ექსტრასის- 

ტოლია შეიძლება გადავიდეს პარკუჭოვან ტაქიკარდიასა ან პარკუჭების ფიბრი–- 
ლაციაში), ატრიოვენტრიკულური ტაქიკარდია (აღინიშნება შემთხვევათა 70-- 
80%-ში და შეიძლება შერწყმული იყოს სინუსურ რიტმთან, წინაგულოვან 
ტაქიკარდიასა ან წინაგულების ციმციმთან და თრთოლვასთან), გამტარობის 
დარღვევა (–ი––C0 ინტერვალის გახანგრძლივება ატრიოვენტრიკულური გამტა- 
რობის დაქვეითების დროს; სხვა ტიპის ბლოკადის დროს შესატყვისი ეკგ ცვლი- 

ლებებია), ეკგ-ზე 5–-I სეგმენტის რკალისებრი ცდომა და IL კბილის დეფო“- 

მაცია (დეპრესია, წაშლა, ორფაზიანობა, ინვერსია და სხვ., დიგიტალისური 
არიტმიისა და ბლოკადის განვითარების უმთავრესი მიზეზია კალიუმის დეფი- 

ციტის განვითარება ორგანიზმში. კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მხრივ ინტოქსიკა- 

ციის ნიშნებია: ანორექსია, გულისრევა, ღებინება, ზოგჯერ დიარეა სტეატო- 
რეით, ხოლო ნერვული სისტემის მხრივ –– თავის ტკივილი, თავბრუ, საერთო 

სისუსტე, პარესთეზია. 
როცა ასეთი სიმპტომები იჩენს თავს, საჭიროა პრეპარატის მიღების შეწყ- 

ვეტა. შემდეგში უმჯობესია იგივე ან სხვა საგულე საშუალების მიღება უფრო 
მცირე დოზით, ბრადიკარდიის საწინააღმდეგოდ შეიძლება ვიხმაროთ ატროპი– 

ნი, ბელადონას ექსტრაქტი. რეკომენდებულია ბელადონას ექსტრაქტის მიღე– 
ბა თავიდანვე, სათითურათი მკურნალობის დაწყებიდანვე (0,015 გ დღეში სამ– 

ჯერ). 
გლიკოზიდებით ინტოქსიკაციის მოვლენები შეიძლება გაძლიერდეს შარდ- 

მდენი საშუალებების მიღების დროს. შარდვის გაძლიერებისა და დიდი რა- 

ოდენობით სითხის დაკარგვის გამო მატულობს გლიკოზიდების კონცენტრა- 
ცია სისხლში, რაც მისი თერაპიული ეფექტის მატებასთან ერთად ინტოქსიკა- 
ციის განვითარების მიზეზიც შეიძლება გახდეს. 

ამჟამად აღიარებული სქემის მიხედეით საგულე გლიკოზიდებით მკურნა- 
ლობას იწყებენ „გაჯერებადი“ დოზებით, ხოლო ეფექტის მიღების შემდეგ გა- 

დადიან შემნარჩუნებელ დოზებზე. იმ შემთხვევებში, როდესაც ვვარაუდობთ 
მიოკარდიუმის ზემგრძნობელობას გლიკოზიდების მიმართ, უმჯობესია მკურ- 
ნალობა დავიწყოთ მზარდი დოზებით თერაპიული ეფექტის მიღებამდე. 

გლიკოზიდების თერაპიული ეფექტი ·დამოკიდებულია მათი ხმარების ჩვე– 
ნებებისა და უკუჩეენებების სწორად განსაზღვრაზე. სათითურას ხმარების ძი- 
რითადი ჩვენებაა გულის მეორე და მესამე ხარისხის ქრონიკული ნაკლოვანება 
ტაქიკარდიით ან ტაქიარიტმიული ფორმის მოციმციმე არიტმიით. 

დოზის შერჩევა საჭიროა მკურნალობის პროცესში, მიღებული შედეგების 
გათვალისწინებით. ამის მაგალითია ერთ-ერთი საუკეთესო პრეპარატის სათი- 
თურას ფოთლების ფხვნილით (დLIV. I. LXI6IL8115-ით) მკურნალობა. დასაწყისში 

აძლევენ 0,1 გ-ს დღეში სამჯერ. რამდენიმე დღის შემდეგ, როდესაც თვალსა- 
ჩინოა გაუმჯობესების სიმპტომები (ქოშინის და ციანოზის შემცირება, დი- 
ურეზის მომატება, შეშუპებების დაკლება, გულის რიტმის შემცირება წუთში 
80-მდე და ქვემოთ), შეიძლება დოზის შემცირება 0,05 გ-მდე დღეში სამჯერ. 
შემდეგში მიღებული შედეგის შესანარჩუნებლად კვირეებისა და ზოგჯერ თვე– 

ების განმავლობაში აძლევენ 0,05 გ-ს დღეში ერთხელ ან ორჯერ. თუ სათი- 
თურას პრეპარატით მკურნალობამ არ გამოიღო შედეგი ორი კვირის განმავ–- 
ლობაში, მისი შემდგომი მიღება არ არის მიზანშეწონილი. ამ შემთბვევებში უნ– 

და ვივარაუდოთ გულის კუნთის ღრმა სკლეროზული, ნაწიბუროვანი, ანთები- 
თი ან დისტროფიული ცვლილებები (მიოკარდიუმის რეზისტენტობა გლიკოზი- 
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დების მიმართ). კუჭ-ნაწლავიდან ცუდი შეწოვის შემთხეევაში (რაც აღინიშნება 
ხოლმე შეშუპებების დ–როს) მიზანშეწონილია სათითურას ფხვნილით მოწზადე- 
ბული სანთლების შეყვანა სწორ ნაწლავში (0,1 გ დღეში 3-ჯერ). საჟურადღე–- 
ბოა, რომ სათითურას პრეპარატი ხანგრძლივი შენახვისას კარგავს მოქმედების 
ძალას. , 

7 კლინიკურ. პრაქტიკაში ფართოდ ხმარობენ სათითურას გაწმენდილ პრე- 
არატებს. მძლავრი მოქმედება ახასიათებს სუფთა დიგიტოქსინს, რო- 
ქრიაბი წარმოება უშვებს 0.1 მგ-ან ტაბლეტებად; საწყისი დოზაა 0,1-–0,2 მგ 

(1--2 ტაბლეტი) დღეში 2-–-3-ჯერ. შემდეგ დოზას ამცირებენ იმავე მაჩვენებ- 
ლების შესაბამისად, როგორც იყო აღნიშნული სათითურას ფოთლების ფხენი- 

ლისათვის. შედეგის შენარჩუნებისათვის საჭიროა თითო ტაბლეტის მიღება ყო- 

ველდღლე ან დღეგამოშვებით. წამალი მოქმედებას იწყებს მიღებიდან 25 წუთის 
შემდეგ. მოქმედების მაქსიმუმი გრძელდება 4-––12 საათი, 

“დიგოქსინი ბუსუსოვანი სათითურას გლიკოზიდების პრეპარატია. მი- 

სი მოქმედება ედება იწყება სწრაფად (შიგნით მიღებიდან 20-–30 წუთში) და გრძელლ– 

დება 6-8 საათს: ნაკლებად ახასიათებს კუმულაციის თვისება: გამოშვებულია 
ტაბლეტებისა (0,25 მგ) და ამპულების (0,025%-–2 მლ) სახით; უნიშნავენ პირ- 

ველ ორ დღეს თითო ტაბლეტს 4-–5-ჯერ, შემდეგ დოზას ამცირებენ 3 ტაბლე- 
ტამდე დღეში. დოზას აზუსტებენ მიღებული ეფექტის შესაბამისად. შედეგის 
შესანარჩუნებლად უნდა შეირჩეს მინიმალური დოზა, ჩვეულებრივ !/:--1-. 

2 ტაბლეტი დღეში. სწრაფი ეფექტის მისაღებად დიგოქსინი შეყავთ ვენაში 
გლუკოზის ან ქლორ-ნატრიუმის ხსნართან ერთად შპრიცით ან წვეთოვნად. 

' (კარგ შედეგს იძლევა იზოლანი დი (ცედილანიდი, ცელანიდი, დიგი- 
ლანიდი C, ლანტოზიდი C) ტაბლეტებში (0,25 მგ) ან ამპულებში (0.4 მგ). ხმა–- 

რების წესი ისეთივეა, როგორც დიგოქსინისა. 

დიგალენ-ნეო ჟანგოევანი სათითურას გაწმენდილი პრეპარატია. მას 
ხმარობენ კანქვეშ შესამბაპუნებლად, თითო ამპულას (1 მლ) 1--2-ჯერ დღე- 

ში: გამოშვებულია აგრეთვე ფლაკონებში შიგნით მისაღებად, 10--15 წვეთი 
სამჯერ დღეში. 

აქტიური და სწრაფად მოქმედი პრეპარატია ს ტროფანტინი(0,05%-–. 
1 მლ, ამპულებში). იგი მნიშვნელოვნად აძლიერებს სისტოლას, ამავე დროს 

ნაკლებად ახასიათებს გულისცემის რიტმის გაიშვიათების, ·„ჰისის კონაში გამ- 

ტარობის შენელებისა და კუმულაციის უნარი. ხმარობენ გულის შესამე და მე- 
ორე ხარისხის ნაკლოვანების სამკურნალოდ, ეფექტურია კარდიული. ასთმისა 

და ფილტვების შეშუპების დროს, სინუსური და პაროქსიზმული (საქიკარდიის 

შემთხვევებში. შესაძლოა გამოიწვიოს თანამოვლენები: ბრადიკარდია, ექსტრა- 
სისტოლია, გულისრევა, ღებინება. მისი ტოქსიკურობა მატულობს ·-დიგიტალი- 

ზაციის ფონზე, ამიტომ სტროფანტინის შეყვანა შეიძლება მხოლოდ მაშინ, თუ 

სათითურას მიღების შეწყვეტიდან გავიდა არანაკლებ სამი დღისა. სიფრთხი- 
ლეა საჭირო, როდესაც ავადმყოფს აქვს მძიმე კარდიოსკლეროზი, აქტიური 

რევმოკარდიტი, კორონაროსკლეროზი, გულის კუნთის ინფარქტი, პარკუჭოვანი 

ექსტრასისტოლია. ასეთ შემთხვევაში მკურნალობა მცირე დოზით უნღა და- 
ვიწყოთ. 

სტროფანტინის ერთჯერად დოზას (0,25--0,5--1 მლ) აზავებენ გლუკოზის 

20--40%-ნი ხსნარის ან ქლორ-ნატრიუმის იზოტონური ხსნარის 1ე -––20 მლ-ში 

და შეყავთ ვენაში ნელა (ან წვეთოვნად). 1-–-2-ჯერ დღეში. პირველად აკეთებენ 
მცირე დოზას, თუ ავადმყოფი მას კარგად იტანს, მომდეენო დღეებში დოზას 
ზრდიან. 
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შიგნით მისაღებად ზმარობენ სტროფანტინის ნაყენს –– 5–-–10 წვეთს დღე- 
ში სამჯერ; ეს სუსტი პრეპარატია და მიზანშეწონილია გულის პირველი ხარის- 
ხის ნაკლოვანების დროს ან, როგორც დამატებითი საშუალება, როდესაც სხვა 
გლიკოზიდების გამოყენება არ არის ნაჩვენები. 

კორგლიკონი მაისის ზამბახის გლიკოზიდების გაწმენდილი პრეპარ»- 
ტია, ახასიათებს სტროფანტინისმაგვარი, მაგრამ უფრო ზანმოკლე მოქმედება, 
ხმარობენ ვენაში შესაყვანად (0,06%-–0,5–-1 მლ) განზავებულს გლეკოზის 
20-––-40% –ანი ზსნარის ან ქლორ-ნატრიუმის იზოტონური ხსნარის 19––20 მლ-ში 
(ან წვეთოვანი წესით), 1--2-ჯერ დღეში. წამლის შეყვანა საჭიროა ნელა. ჩვე- 
ნებები და უკუჩვენებები იგივეა, რაც სტროფანტინისათვის. 

სისხლის მიმოქცევის მცირე ან დიდ წრეში შეგუბების დროს, განსაკუთ- 
რებით, როცა შეშუპების სიმპტომებია, საგულე გლიკოზიდებთან ერთად საჭი- 

როა შარდმდენი საშუალებების გამოყენება. 
გულის ნაკლოვანების დროს შარდმდენი საშუალებების თერაპიული ეფექ- 

ტი განპირობებულია იმით, რომ ისინი ამცირებენ ინტრა- და ექსტრაცელულა- 

რული და სისხლის მიმოქცევაში არსებული სითხის რაოდენობას, “აც იწვევს 
ჰიპერვოლემიის ლიკვიდაციას, ცირკულირებადი სისხლის პლაზმის რაოდენო- 
ბის, შეგუბებისა და გულის დატვირთვის შემცირებას, ვენური წნევის დაქვე- 
ითებას, ქსოვილებისა და ორგანოების პერფუზიისა და ფუნქციური მდგომა4რე- 

ობის გაუმჯობესებას, მცირე წრის განტვირთვას და ამის შედეგად ფილტვების 
ვენტილაციური ფუნქციის გაუმჯობესებას, ქოშინისა და ორთოპნოეს მპემცირე- 
ბას და სხვ. ყოველივე ეს ხელსაყრელ პირობებს ქმნის კარდიოტონური 1აშუ-· 

ალებების მოქმედებისათვის. 
ეფექტური შარდმდენი საშუალებაა: ნოვ ურიტი. იგი შეიცავს ვერ- 

ცხლისწყლის ორგანულ ნაერთს და თეოფილინს. იგი აბრკოლებს პროლიზო- 
რული შარდის რეაბსორბციას თირკმლების მილაკებში, გარდა ამაLა, თეოფი–- 

ლინი აფართოებს გვირგვინოვან, ფილტვებისა და თირკმლების სისხლძარღვებს. 

დღე–ღამეში გამოყოფილი შარდის რაოდენობა იზრდება 3--5 ლიტ”“ამდე. ამ- 
პულირებული პრეპარატი შეყავთ კუნთებში თითო მილილიტრი 1--2-ჯერ 
კვირაში. სწრაფი შედეგის მისაღებად შეიძლება მისი ვენაში შეყვანა, ხმარო– 
ბენ აგრეთვე სანთლებს უკანა ტანში შესაყვანად 3-5 დღეში ერთხელ. განმე– 
ორებითი ხმარებისას პრეპარატმა შეიძლება გამოიწვიოს თირკმლის ქსოვილის 

გაღიზიანება, ამიტომ საჭიროა შარდის გამოკვლევა. ერითროციტთა რაოდე- 
ნობის მომატება შარდში გამაფრთხილებელი ნიშანია ნოგურიტის შემდგომი გა- 

მოყენებისათვის. 
კლინიკურ პრაქტიკაში ფართოდაა გამოყენებული ჰიპოთიაზიდი (დ- 

ჰიდროქლორთიაზიდი, ნეფრიქსი). იგი იწვევს ორგანიზმიდან დიდი რაოდენობით 
ნატრიუმისა და ქლორის გამოყოფას თირკმლების მილაკებში რეაბსორაციის 

დაქვეითების გამო, რასაც მოსდევს სათანადო რაოდენობით სითხის დაკარგვა. 

გარდა ამისა, პრეპარატი აქვეითებს სისხლძარღვთა კედლის რეაქციას პრესო- 

რულ იმპულსებზე და იწვევს მომატებული არტერიული წნევის დაქვეითება». 
მოქმედება 10–-12 საათს გრძელდება. ჰიპოთიაზიდი მეტად ეფექტური პრეპა- 

რატია შეშუპების საწინააღმდეგოდ გულის ნაკლოვანების დროს. დოზა ინდი- 
ვიდუალურად უნდა შევარჩიოთ, ჩვეულებრიე 0,025 გ 1--2--3-ჯერ დღეში ან 

რამდენიმე დღეში ერთხელ. თუ ასეთი დოზა საკმარისი არ არის, შეიძლება რამ- 
დენიმე დღის განმავლობაში ყოველდღე 100-–200 მგ-ის მიღება. ორგანიზმმა 
შეიძლება დაკარგოს ზედმეტი რაოდენობით კალიუმი, რაც იწვევს უსიამოვნო 
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თანამოვლენებს: საერთო სისუსტეს, გულისრევას, „პარესთეზიას, არტერიულ 
ჰიპოტონიას, მიდრეკილებას პულსის გაიშვიათებისაკენ და სხე. ელექტროკა4- 
დიოგრამაზე 0-- 1 ინტერვალი ხანგრძლივდება, 1 კბილი დაბლდება ან უარ- 
ყოფითი ხდება, L) კბილი გამოჩნდება და სხვ. ჰიპოკალიემიის ასაცილებლად ჰ5- 

პოთიაზიდის ზანგრძლივი მიღების შემთხვევაში ავადმყოფს უნდა დავუნიშნოთ 
კალიუმის ქლორიდი 0,5–1 გ დღეში სამჯერ ან კალიუმის შემცველი პრეპარა- 
ტები (პანანგინი, კალიუმის ოროტატი და სხვ.), აგრეთვე კალიუმით მდიდარი 
საკვები: კარტოფილი, ჭარხალი, სტაფილო, ლობიო, მუხუდო, ხორცეული. ჭე- 
რამი. 

დიაკარბი (დიამოქსი, ფონურიტი) მოქმედებს, როგორც ფერმენტ 
კარბოანჰიდრაზის ინჰიბიტორი. მისი გავლენით გამოიყოფა ნატრიუმი და ბი- 

კარბონატი, მაგრამ ქლორის რაოდენობა დიდად არ იცვლება. ამის გამო ეს პრე– 

პარატი განსაკუთრებით ეფექტურია კარდიო-პულმონური ნაკლოვანების დროს, 

როდესაც კარბოანჰიდრაზას რაოდენობა თირკმლებში მომატებულია. 

აქტიური შარდმდენი საშუალებები. ფუროსემიდი (ლახიქსი) და 
უღრეგიტი (ეტაკრინის მჟავა), ისინი აძლიერებენ ნატრიუმისა და მასთან 
ერთად წყლის გამოყოფას, მაგრამ ჰიპოთიაზიდისაგან განსხვავებით, არ აძლი- 
ერებენ კალიუმის გამოყოფას. ორივე პრეპარატი. აქტიურია როგორც პერორა- 

ლური, ისე ინტრავენური ხმარების დროს (ფუროსემიდი შეიძლება შევიყვანოთ 
კუნთებშიც). მათი მოქმედება იწყება მიღებიდან 10--60 წუთის 'შმემღეგ და 
გრძელდება 4-6 საათი, ხოლო ინტრავენური შეყვანისას მოქმედება იწყება 
515 წუთის შემდეგ და გრძელდება 3 საათი. ტაბლეტებში საშუალო თერაპი- 
ული დოზაა: ფუროსემიდისა 40--120 მგ (1--3 ტაბლეტი დღეში), ურეგიტისა 

50-50 მგ (1--3 ტაბლეტი დღეში). პარენტერული ხმარებისას დასაწყისში 
ფუროსემიდი შეყავთ 20–-60 მგ, ხოლო ურეგიტი 50 მგ რაოდენობით, შემდეგ 

დოზას ცვლიან ეფექტის მიხედვით. 
ბოლო წლებში ფართოდ ხმარობენ სპირონოლაქტონის ჯგუფის შარდმდენ 

საშუალებებს –– ვეროშპირონსა (სპირონოლაქტონს) და ალდაქ- 

ტონს. ისინი ალდოსტერონის აქტიური ანტაგონისტებია, დიურეზის ზომიერ 
გაძლიერებასთან ერთად იწვევენ ნატრიუმისა და ქლორის გამოყოფას, კალი- 

ურეზული თვისება არ აქვთ. მოქმედების მექანიზმით მათი მსგავსია ტრიამ- 
ტერენი (პტეროფენი), ვეროშპირონისა და ალდაქტონის საშუალო დღიური 

დოზაა 100--200 მგ, ხოლო პტეროფენისა –– 50-–-200 მგ. სპირონოლაქტონების 

დიურეზული ეფექტი იწყება მიღებიდან მე-2, მე-3 დღეს და გრძელდება შეწუ- 
ვეტიდან 2––3 დღეს. ტრიამტერენის მოქმედება იწყება მიღებიდან 1--2 საათი” 
შემდეგ და გრძელდება 6-––8 საათი. 

ოსმოსური შარდმდენები (შარდოვანა, მანიტოლი ღა სხე.) გუ- 
ლის ქრონიკული ნაკლოვანების დროს არასასურველ ეფექტს იწვევენ. ისინი 
შეყავთ ვენაში და იწვევენ პირველადად სისხლის ოსმოსური წნევის მომატე- 
ბას, რის გამოც წყალი ინტერსტიციული სივრციდან გადადის ინტრავასკუ- 

ლურ კალაპოტში. ეს უკანასკნელი იწვევს ჰიპერვოლემიას, გულის გადატვეირ- 

თვასა და გულის ნაკლოვანების გაძლიერებას, ხოლო ზოგ შემთხვევაში კარდი- 
ული ასთმის განვითარებას. ამიტომ მათ შეშუპების საწინააღმდეგოდ ამჟამად 
არ ხმარობენ. 

შარდმდენი საშუალებების მიღების დროს შეიძლება განვითარდეს სხვადა- 
სხვა თანამოვლენა: ნეფროტოქსიკური ეფექტი (ვერცხლისწყლის პრეპარატის 
მიღების დროს), გულისრევა, ღებინება, გულძმარვა, ტკივილი ეპიგასტოიუმის 
არეში, შარდმდენების ჰიპერდოზირების ან ხანგრძლივი მიღების დროს ჭარბი 
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“დეჰიდრატაცია, ჰიპოვოლემია, წნევის დაქვეითება, ორთოსტატიკური კოლაფ- 
სი, სისხლის წებოვნების მომატება და თრომბოემბოლიური გართულებებისადმი 
მიდრეკილება, ნარჩენი აზოტის მომატება. წყალ-მარილოვანი ცვლისა და მჟავა- 
ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევა, ელექტროლიტთა ბალანსის მოშლა ()1ი- 
პოკალიემია, ჰიპოკალციემია, ჰიპონატრიემია), ალერგიული რეაჭციე2ი და სხე. 
ფუროსემიდის და განსაკუთრებით ურეგიტის ვენაში სწრაფი შეყვანის დროს 
მოსალოდნელია სმენის დაქვეითება. 

შარდმდენების ხმარების დროს შედარებით ხშირადაა მოსალოადნელი ჰი- 
პოკალიემიის მოვლენების განვითარება: კუნთების სისუსტე, მყესთა რეთლექ- 
სების მოდუნება პარესთეზიისა და დამბლის განვითარებამდე, კი. კუჭ-ნაწლა- 

ვის ტრაქტის ატონია (პარეზული გაუვალობის მოვლენებიც კი), ზოგადი ას- 
თენია, სტუპორული მდგომარეობა და კომა, ზოგჯერ მიოპათიისა და ნეფრო- 
პათიის მოვლენები, ელექტროკარდიოგრამაზე C-– IL ინტერვალის გახანგრძლი- 
ვება, 5§–-– 1 სეგმენტის ცდომა, I კბილის დეპრესია ან სრული ინვერსია, ზო- 

გადი ვოლტაჟის დაქვეითება. 
ჰიპერკალიემიის მოვლენები (პარესთეზია და დამბლა, პარკუკშიგა ბლო- 

კადა, ექსტრასისტოლია, იშვიათად ასისტოლია, 01LL5 კომპლექსის გაფართო–- 
ება, მაღალამპლიტუდიანი მახვილწვეტიანი „იშემიური“ + კბილები, ნ კბი- 
ლის დეპრესია სრულ წაშლამდე და სხვ.) ვითარდება მხოლოდ ისეთი შარდ. 
მდენების (უმთავრესად ტრიამტერენის) მიღების დროს, რომელნიც აქვეითე- 
ბენ კალიუმის სეკრეციას ნეფრონის დისტალურ ნაწილში. 

ჭეშმარიტი ჰიპონატრიემია იშვიათად ვითარდება, მხოლოდ იმ შემთხვევა- 
“ში, როდესაც ჰიპოტენზიურ საშუალებებს ვხმარობთ შეშუპების სინდრომის 
არარსებობისას, ჰიპონატრიემიის მოვლენები (სისუსტე, ძილიანობა, ორთო- 

სტატიკური ჰიპოტონია, ოლიგურია, რეზისტენტობა შარდმდენების მიმართ!) 
უფრო ხშირად ვითარდება ე. წ- „განზავებითი“ ჰიპონატრიემიის დროს. სითხის 
შემცირება კვებით რაციონში, კალიუმის მიცემა და ოსმოსური დიურეტიკების 

დანიშვნა ხელს უწყობს ჰიპონატრიემიის კორეგირებას. ნატრიუმის დანიშვნა 
გამართლებულია მხოლოდ ჭეშმარიტი ჰიპონატრიემიის დროს. 

თანამოვლენების განვითარების შემთხვევაში შარდმდენების დოზები უნდა 
შევამციროთ ან დროებით შევწყეიტოთ მათი მიღება. გულის ნაკლოვანების 

ღროს (საზოგადოდ შეშუპების სინდრომის დროს) დიურეზის გაძლიერების 
მიზნით უმჯობესია სხვადასხვა მოქმედების შარდმდენების კომბინირებული 
ხმარება. ასეთ შემთხვევაში თითოეული ინგრედიენტი მოქმედებს შარდის წარ- 
მოშობის პროცესის სხვადასხვა რგოლზე, ხდება მათი დადებითი ეფექტის სუ- 
მაცია და დიურეზის გაძლიერება. კომბინირებით შეიძლება ვიხმაროთ: ჰიპო- 
თიაზიდი, ფუროსემიდი, ურეგიტი, ჰიპოთიაზიდი და ალდაქტონე და სხვ. 

გულის ქრონიკული ნაკლოვანების დროს რეკომენდებულია სისხლძარ- 
ღვთა გამფართოებელი საშუალებანი (განსაკუთრებით პროლანგირებული მოქ– 
მედების ნიტრიტები). ისინი იწვევენ პერიფერიული სისხლძარღვების გაფა“- 

თოებას, სისხლის დეპონირებას პერიფერიაზე, გულის განტვირთვას, მიოკარ- 
დიუმსა და საზოგადოდ ორგანოებში მიკროცირკულაციის გაუმჯობესებას. 

რადგან გულის ნაკლოვანებას თან სდევს ხოლმე სისხლძარღვოვანი ნაკ- 
ლოვანების მეტ-ნაკლები მოვლენები (აგრეთვე გულის მუშაობის სტიმულაცი- 
ისათვისაც) ავადმყოფს უნიშნავენ ამგზნებ საშუალებებს (კოფეიის, ქაფურს, 
კორდიამინს და სხვ.) კანქვეშ შესაშხაპუნებლად. მათი დოზა ინდივიდუალურია: 
შედარებით მსუბუქ შემთხვევებში საკმარისია 1-–-2 ინიექცია დღეში. მძიმე 
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მდგომარეობის დროს მონაცვლეობით შეყავთ სხვადასხვა პრეპარატი, მაგალი- 
თად, ქაფური და კოფეინი, 2-4 საათში ერთხელ. 

ფართოდ იხმარება ჟანგბადის შესუნთქვა, რასაც მოსდევს თვალსაჩინო 

შედეგი ფილტვისმიერი გულის, კარდიული ასთმისა და საერთოდ გულის 
ნაკლოვანების შემთხვევებში. სუნთქვა შეიძლება ჟანგბადის ბალიშიდან. ზოგი 
ავადმყოფი კარგად ეგუება კარავს ჟანგბადის 60–-70% კონცენტრაციით. პრაქ- 
ტიკულად გამართლებულია ჟანგბადის მიცემა ბალონიდან, წნევის დამწევი რე– 
დუქტორის მეშვეობით და წყალში გატარებით (სველი წესით). 

გულის კუნთში მეტაბოლიზმის გაუმჯობესების მიზნით ავადმყოფს უნიმშ- 
ნავენ ასკორბინმჟავას, თიამინს, კოკარბოქსილაზასა და სხვა ვიტამინებს. ენერ- 
გეტიკული პროცესების გაუმჯობესების მიზნით კარგია ატფ. 

გულის ნაკლოვანების მკურნალობაში დიდი მნიშვნელობა აქვს დიეტას. 

საკვები ისე უნდა იყოს შერჩეული, რომ უზრუნველყოს ელექტროლიტთა ბა- 
ლანსის გამოსწორება, ორგანიზმიდან ნატრიუმისა და წყლის ზედმეტი რაოდე- 

ნობით გამოყოფა. არ შეიძლება საჭმლის მომნელებელი სისტემის გადატვირთვა, 
რომელიც იწვევს სისხლის მიმოქცევის გადაძაბვას. საკვების შემადგენლობამ 
უნდა უზრუნველყოს მეტეორიზმის განელება, რითაც აცილებული იქნება დი- 
აფრაგმის მაღალი დგომა, ეს კი საჭიროა გულის მუშაობის პირობების გაუმ- 

ჯობესებისათვის. ამავე დროს, უნდა გვახსოვდეს, რომ საჭიროა ორგანიზმისა 

და კერძოდ კი გულის კუნთის უზრუნველყოფა ენერგეტიკული მა»ალით: ცი- 
ლით, ელექტროლიტებით (კერძოდ კალიუმით), ვიტამინებით, მიკროელემენტე- 
ბით და სხვ. განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს.სრულყოფილ კეებას იმ შემ- 

თხვევაში, როდესაც გულის ნაკლოვანება თვეობით და წლობით გრძელდება. 
ბოლო ხანებში მძლავრი შარდმდენი საშუალებების დანერგეამ შესაძლე–- 

ბელი გახადა ერთობ სასტიკი, პრაქტიკულად ძნელად შესასრულებელი დიეტის 
გაფართოება. 

მეორე და მესამე ხარისხის ნაკლოვანების დროს, უნდა შევზღუდოთ საკ- 
ვების საერთო რაოდენობა. ავადმყოფს ვაძლევთ მოხარშულ ან გასეხილ ბოს- 
ტნეულს: ცოტაოდენ კარტოფილს, სტაფილოს, ყვავილოვან კომბოსტოსა და 
სხვ.. ფაფებს, კისელს, ბრინჯს, თეთრ პურსა ან ორცხობილას, მობარშულ თევ- 

ზსა და ხორცს 3--4-ჯერ კვირაში, რძეს, გაწურულ მაწონს, აბალ ყველს, ნა- 

დუღს, ცოტაოდენ კარაქს. მკვეთრად (1-2 გრამამდე) უნდა შევზღუდოთ მა- 
რილის რაოდენობა, რისი მიღწევაც პრაქტიკულად შეიძლება კერძის უმარილოდ 
მომზადებით. მარილის შეზღუდვა საშუალებას იძლევა შემცირდეს მიღებული 
სითხის რაოდენობა (საკვების წყლის ჩათვლით) 1---1,5 ლიტრამდე დღეში. სი- 

თხის მიცემა შეიძლება დღე-ღამის შარდის რაოდენობასთან შეფარდებით -–- 
მიღებული სითხის რაოდენობა არ უნდა იყოს გამოყოფილზე მეტი. თუ ავად- 

მყოფს არ ძალუძს უმარილო დიეტაზე ყოფნა და სითხის ამგვარი შეზღუდვა, 

წყლისა და მარილის გადიდება შეიძლება შარდმდენების გამოყენებასთან ერ– 
თად. 

მდგომარეობის გაუმჯობესების შემდეგ, როდესაც შეშუპება გაქრება და 
ნაკლოვანება პირველ ხარისხში გადავა, შეიძლება მარილის რაოდენობის მო–- 

მატება 4-5 გ-მდე დღეში. თანდათან უნდა გაფართოვდეს დიეტა ისე, რომ 
კომპენსაციის აღდგენისათვის ავადმყოფმა მიიღოს საკმაო რაოდენობით მრა-, 
ვალფეროვანი საკვები. 

შემდეგში პროფილაქტიკური მიზნით გულით ავადმყოფმა მუდმივად უნდა 
დაიცვას ზომიერება ჭამაში ისე, რომ არ მოიმატოს წონაში, პირიქით, რამდე– 

ნადმე ნაკლებსაც იწონიდეს ნორმასთან შედარებით. იგი უნდა ერედოს მლამე 
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პროდუქტებს –– დამარილებულ თეეზს, წნილს, შაშხს, მლაშე ძეხეს, მარილიან 
ყეელს და სხვ. თუ აუცილებელია, ასეთი პროდუქტი წინასწარ უნდა გამო- 
რეცხოს წყლით. ზორცეული უმჯობესია მოხარშული, სუპი –– ვეგეტარიანული 
ან ხორცის თხელ ნახარშზე მომზადებული, პური –– თეთრი, უმჯობესია უმა–- 
რილო. ამ მხრივ გამართლებულია მჭადი და ცოტაოდენი ღომი. 

საკვები უნდა შეიცავდეს საკმაძო რაოდენობით ბოსტნეულს, მწვანილ!, 
ხილს, ხილის წვენს, მიზანშეწონილია ვიტამინური პრეპარატების დამატებით 
მიღება. 

სისხლძარღვთა ნაკლოვანება 
(IიჯსIIICI6იLI0C V85CV13L15) 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. სისხლის მიმოქცევისადმი ორგანიზმის მო- 

თხოვნილების ცვლილების შესაბამისად იცვლება პერიფერიული სისხლძარ- 

ღვების ტონუსი, რომლის რეგულაციაც ზორციელდება რთული ნერვულ-ჰუმო- 
რული ფაქტორებით. სისხლძარღვთა ნაკლოვანება გამოიხატება მათი ტონუსის 
დაქვეითებით, რაც იწვევს სისხლის წნგვის დაცემას, ამ დროს გული ვერ იღებს 
საკმაო რაოდენობით ვენურ სისხლს. 

მწვავე სისხლძარღვოვანი ნაკლოვანება, რომლის კლინიკური გამოხატუ- 

ლებაა მძიმე ფორმის კ ო ლაფ სი (C0I1205V5), სხვადასხვა მიზეზთანაა დაკავ– 
შირებული. ასეთია მძიმე ინფექციები, მაგალითად, პარტაზტიანი ტიფი, მუც– 
ლის ტიფი, ფილტეების კრუპოზული ანთება (განსაკუთრებით კრიზესის დროს!. 

გრიპი, სეფსისი, კვებითი ინტოქსიკაცია და ტოქსიკოინფექცია, სხვადასხვა ქი- 

მიური ნივთიერებით, მათ შორის მედიკამენტებით მწვავე მოწამვლა, დიაბე– 
ტური აციდოზი, ალერგიული (ანაფილაქსიური) რეაქცია,  შრატასმიერი და 

წამლისმიერი ავადმყოფობა. კოლაფსი მოსდევს სითხისა და ელექტროლიტე– 
ბის დიდი რაოდენობით დაკარგვას შეუჩერებელი ღებინებისა და ფაღარათო- 

ბის დროს. თავისებურებით გამოირჩევა ძლიერი ტკივილის შედეგად განვითა- 
რებული კოლაფსი. ტრავმის დროს ამას ხშირად ემატება სისხლის დენა, დამ– 
წვრობის დროს ––- ქსოვილის დაშლის პროდუქტებით ინტოქსიკაცია და დეჰიღ- 
რატაცია, მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს –– გულის ნაკლოვანება. კოლაფსი 
შეიძლება განვითარდეს დიდი ოპერაციული ჩარევის შედეგად. 

კოლაფსის პათოგენეზში გადამწყვეტია ვენურ სისტემაში სისხლის რაოდე– 
ნობის მკვეთრი მომატება სისხლძარღეთა ტონუსის დაქვეითების გამო. ამის 
შედეგად ღრუ ვენებით გულისაკენ სისხლის მიწოდება კლებულობს, სისტო– 
ლური წუთმოცულობა მცირდება, რის გამოც აორტასა და არტერიებში ნაკ- 

ლები სისხლი გადადის. არტერიულ სისხლძარღვებში საკმაო წნევის 'ესანარ– 

ჩუნებლად რეფლექსურად მატულობს პერიფერიული არტერიოლების ტონუ- 
სი. ამისდა მიუზედავად, ორგანოების სისხლით მომარაგება მაინც ქვეითდება- 

და ისინი ჟანგბადის მწვავე ნაკლოვანებას განიცდიან. დიდი რაოდენობით სის- 

ხლი შეგუბდება მუცლის ღრუს ორგანოებში, განსაკუთრებით ღეიძლში. აგ- 
“რეთვე კანქვეშა ქსოვილის კაპილარებში. შემდეგ ფაზაში, როდესაც არტერი- 

ოლების საკომპენსაციო საშუალებები ამოწურულია, წნევა მკვეთრად ეცემა 
არტერიებში, რაც კატასტროფულად აქვეითებს სისხლით მომარაგებას და შე– 
იძლება სიკვდილით დამთავრდეს. 

კოლაფსის პათოგენეზში მნიშვნელობა აქვს იმ ფაქტორსაც, რომ უწვრი–- 
ლეს სისხლძარღვთა ჟონვადობა მომატებულია. პლაზმა ინაცვლებს ქსოვილე- 
ბისაკენ. ამას მოსდევს სისხლის შესქელება და საერთო რაოდენობის შემცი- 
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«რება. ზოგჯერ, მაგალითად დეჰიდრატაციის, ინტოქსიკაციის, ღებინების, ფა- 
ღარათის, დამწვრობის შემთხვევაში ეს შექანიზმი წამყვან როლს ასრულებს. 

კოლაფსის საწყისი მექანიზმები სხვადასხვა ეტიოლოგიის დროს განსხვა– 
ყებულია. ტრავმის, ძლიერი ტკივილის შემთხვევაში მნიშვნელობა აქვს ცენ- 

ტრალური ნერვული რეგულაციის დარღვევას, რის შემდეგ ჩაირთვება ყველა 
ზემოხსენებული მექანიზმი. გულის კუნთის ინფარქტის ნიადაგზე განვითარებუ- 
ლი კარდიოგენული შმოკის დროს მდგომარეობას ართულებს პარკუჭთა შეკუმ- 

შვის ძალის დაქვეითება ნეკროზული უბნის აქტივობის გამოთიშვის გამო; ამ– 

რიგად, სისხლძარღვოვან ნაკლოვანებას გულის ნაკლოვანების მოვლენებიც ემა–- 
ტება. სისხლის დენის დროს წამყვანია სისხლის რაოდენობის შემცირება, რასაც 
ერთვის ნერვულ-რეფლექსური და ჰემოდინამიკური მოშლილობა. ტრავმის და 

დამწვრობის დროს მნიშვნელობა აქვს ჰისტამინისმაგვარი ნივთიეოებების შე– 
წოვას დაზიანებულ ქსოვილებიდან. 

მწვავე სისხლძარღვოვანი ნაკლოვანების მიმდინარეობაში, კლინიკურ სიმ- 
პტომატოლოგიასა ღა გამოსავალში წამყვანია პერიფერიული სისბლის მიმო1- 

'ცევის დარღვევა და ამასთან დაკავმირებული (ვლილებები, პირველ რიგში 
თვით სისხლის მიმოქცევის სისტემასა და ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში. 

კლინიკური სურათი. კოლაფსი სხვა დაავადების ფონზე ვითარდება და 

„ამიტომ მისი სიმპტომატოლოგია ძირითადი პათოლოგიის თავისებურებასთან 
„არის დაკავშირებული. თერაპიულ კლინიკაში ასეთია გულის კუნთის ინფარ- 

ქტი, შინაგანი სისხლის დენა, ფილტეების კრუპოზული ანთება და სხვა ინ- 

-ფექცია, ურემია, დიაბეტური აციდოზი, კვებითი ინტოქსიკაცია დ. ტოქსიკო- 

ინფექცია, ბარბიტურატებითა და სხვა მედიკამენტებით მოწამვლა, ალერგიული 

რეაქცია და სხვ. კოლაფსი შეიძლება დაერთოს კარდიული ასთმის შეტევას. 

თავიდანვე ცნობიერების დაკარგვა ·იშვიათია და ხანმოკლე. ავადმყოფი 
„გრძნობს უკიდურეს, დაუძლეველ საერთო სისუსტეს, კიდურებისა და ტანის 

გაციებას, წყურვილს. იგი ერკვევა გარემოში, საღად აფასებს თავის მდგო–- 

მარეობას და შეელას ითხოვს. ავადმყოფი ინარჩუნებს ცნობიერებას უმძიმეს 
მდგომარეობაში, სიკვდილამდე. ზოგს აქვს ეიფორეა. სოპორული და კომური 

მდგომარეობა არ არის დამახასიათებელი და მხოლოდ ტერმინალურ ფაზაში ვი- 
თარდება. კომა დასაწყისიდანვე მხოლოდ იმ შემთხვევაშია, როდესაც თავის 
ტვინი მძიმედ ზიანდება სისხლჩაქცევის, ტრავმის, საძილე საშუალებებით მო–- 
წამვლის, დიაბეტური აციდოზის ან სხვა მიზეზით. 

ავადმყოფი ფერმკრთალია, ზოგჯერ ციანოზური, მონაცრისფრო ელფერით, 
კანი მოფენილი აქეს ცივი ოფლით, სახის ნაკვთები წაწვეტებული, თვალები 

ჩაცვენილი, ელვარებას მოკლებული, დარბილებული. ვენების პოვია ძნელია, 
მასში ნემსის შეყვანისას სისხლი არ გამოდის; ვენური წნევა დაცემულია. მაჯა 

„გახშირებულია, არიტმიული, სუსტი ავსების, ძაფისებრი, ზოგჯერ არ ისინჯება. 
არტერიული წნევა დაბალია, სწრაფად ქვეითდება, უმძიმეს შემთივევებში არ 

ისაზღვრება. კიდურები გაციებულია, სხეულის ტემპერატურა ნორმაზე დაბა- 
ლი, ქსოვილთა ტურგორი დაქვეითებულია. 

თუ მდგომარეობა არ გამოსწორდა, ავადმყოფი შეიძლება და:ღუპოს რამ- 
დენიმე საათში ან უფრო ადრე. 

მწვავე სისხლძარღვოვანი ნაკლოვანებაა გუ ლის წასვლის (§VიC0ი6-ს) 
დროს. მისი მიზეზია მღელვარება, მძიმე სანახაობა, შიში, ტკივილი. ასეთი 

მოვლენები აქვთ უმთავრესად ქალებს, უფრო იშვიათად მამაკაცებს (ცენტრა- 
-ლური ნერვული სისტემის ფუნქციური ლაბილობით). იგი შეიძლება განვითარ- 
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«დეს ინფექციური დაავადებისაგან განკურნების პჰერიოდში. ავადმყოფს უეც- 
რად თვალთ უბნელდება, ცნობიერება ებინდება, გრძნობა ეკარგება. იგი ჩაიკე– 
ცება, ასწრებს ჩამოჯდომას, მერე მოშვებული ეცემა. დიაგნოზისათვის მნიშ–- 
ვნელოვანია, რომ გელის წასვლის დროს ავადმყოფი იშვიათად ეცემა უეცრად, 

მოწყვეტით, ამიტომ ტრავმას არ ღებულობს. მაჯა შეიძლება შესუსტდეს, სის- 

ხლის წნევა დაქვეითდეს. სახე ფერმკრთალია, რამდენიმე წუთში ავადმყოფს 
ფერი მოსდის, მაჯა გამოუსწორდება, გონება უბრუნდება, მალე თავს ჯანმრთე– 
ლად გრძნობს, მხოლოდ შეიძლება ერთხანს აწუხებდეს საერთო სისესტე, თავ- 

ბრუ, თავის ტკივილი. 
თავისებური მოვლენაა ე. წ ორთოსტატიკურიკოლაფსი. იგა 

შეიძლება იყოს ქრონიკული არტერიული ჰიპოტონიის ფონზე, გვხვდება გან- 
გლიობლოკატორების (ჰექსონი, იზობარინი, ამინაზინი და სხე.) მიღების ღროს, 
უმეტესად პარენტერული გზით შეყვანიდან პირველ საათებში. მწოლიარე 
მდგომარეობაში ადამიანი თავს კარგად გრძნობს. წამოდგომისას არტერიული 
სისხლის წნევა უცებ ეცემა, ავადმყოფს თვალთ უბნელდება, იგი გრძნობას 
კარგავს, ორთოსტატიკური კოლაფსი, ჩვეულებრივ, კარგად მთავრდება, 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. მწვავე სისხლძარღვოვანი ნაკლოვანების 

პროფილაქტიკაა მისი გამომწვევი პათოლოგიური მდგომარეობის დროული 
მკურნალობა. ასეთია ტკივილთან ბრძოლა, სისხლის დენის შეწყვეტა, ორგა–- 

ნიზმიდან ტოქსიკური ნივთიერებების გამოყვანა და სხე. იმავე ღონისძიებების 
ჩატარება სავალდებულოა მაშინაც, როდესაც უკვე არის მწვავე სისხლძარღვო– 
ვანი ნაკლოვანების მოვლენები, მაგრამ კოლაფსის დროს ტაქტიკა შეიძლება 
შეიცვალოს, რადგან საჭირო ხდება პირველ რიგში კოლაფსის საწინააღმდეგო 
ღონისძიებების გადაუდებელი ჩატარება. 

ავადმყოფი უნდა ჩავაწვინოთ ლოგინში, შემოვუწყოთ სათბურები. სას- 
თუმალი დაბლა უნდა იყოს, რათა გაუმჯობესდეს სისხლით თავის ტვინის მო–- 
მარაგება. გულის წასვლის შემთხვევაში სასარგებლოა ფეხების მაღლა აწევა. 
ავადმყოფი უნდა გავათავისუფლოთ ვიწრო ტანისამოსიდან, შევბსნათ ქამარი. 

კანქვეშ შეყავთ ამგზნები საშუალებები –– კოფეინის 20% -ანი +სნარის 1– 
2 მლ დღეში 2–--3-ჯერ, ქაფურის ზეთოვანი 20%-ანი ხსნარის 2--3 მლ 2-- 
3-ჯერ დღეში ან კორდიამინი თითო მლ 1--2--3-ჯერ დღეში. როცა სისხლის 
წნევა კატასტროფულად ეცემა, მაჯა ძაფისებრია, საჭიროა სასწრაფოდ ვენაში 
ნორადრენალინის წვეთობრივად შეყვან. ამისათკვისს ნორადოენალინის 
0,2%-ანი ხსნარის თითო მილილიტრს ანზავებენ გლუკოზის ან ქლორ-ნატრი- 
უმის იზოტონური სსნარის ყოველ 100 მილილიტრზე, შეყავთ ვენაში 20-- 
40-60 წვეთი წუთში. შეყვანის სიჩქარე დამოკიდებულია ავადმყოფის მდგო– 

მარეობაზე. როდესაც მაჯა უმჯობესდება და სისხლის წნევა მოიმატებს ვ. წყ. სვ. 
100--110 მმ-დე და მეტად, ნაზავის გადასხმის სიჩქარეს ამცირებენ ისეთ რა- 
ოდენობამდე, რომელიც უზრუნველყოფს არტერიული წნევის ნორმალურ დო– 

ნეს. ასე გრძელდება საათობით, ვიდრე ავადმყოფი გამოვა კოლაფსის მდგომა– 

რეობიდან. მყარი შედეგის მისაღწეეად ამ სითხეს უმატებენ კორტიკოსტერო- 
იდულ ჰორმონულ პრეპარატს ისეთი ანგარიშით, რომ ავადმყოფმა მიიღოს 

100--200 მგ ჰიდროკორტიზონი, 50--100 მგ პრედნიზოლონი ან 2--10 მგ და» 
მეტი დექსამეტაზონი დღეში. სისხლძარღვთა ტონუსის აწევის მიზნით შეიძლე– 

ბა ვიხმაროთ ადრენალინი (0,1%), ეფედრინი (5%), მეზატონი (19ძ/ს) C,5––1 მლ 
კანქვეშ. მეზატონი შეიძლება შევიყვანოთ ვენაშიც. 

ერთდროულად საჭირო ხდება ხოლმე საგულე საშუალებების დანიშვნაც, 
«რადგან სისხლძარღვოვანი ნაკლოვანება ხშირად შერწყმულია გულის ნაკლო- 
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ვანებასთან. ამ მიზნით ვენაში შესაყვან ნარევს შეიძლება დავუმატოთ სტრო- 

ფანტინის 0,05%-ანი ხსნარის 0,5-––-1 მლ, 

როდესაც კოლაფსი განვითარებულია სისხლის დენის ნიადაგზე, საჭიროა 
სისხლის გადასხმა ჰემოსტაზური და სტიმულაციური მიზნით მცირე ან საშუ- 

ალო დოზებით (100--200 მლ თითო ჯერზე). პროფუზული სისხლის დენის 
ღროს დიდი დოზებით სისხლის შეყვანასთან ერთად მიმართავენ ს»იანადო ქი- 
რურგიულ ჩარევას. 

საჭიროა კანქვეშ და წვეთობრივი წესით ვენაში ქლორ-ნატრიუმის, გლუ- 
კოზის იზოტონური ხსნარების ან სისხლის შემცვლელების შეყვანა. ეს პირველ 
რიგში შეეხება ისეთ შემთხვევებს, როდესაც კოლაფსი ვითარდება ინტოქსი- 

კაციის, შეუჩერებელი ღებინების, ფაღარათობის, წყლისა და ელექტროლიტე- 

ბის დაკარგვის გამო. სითხე შეყავთ მდგომარეობის გამოსწორებამღე (1--2-- 

3 ლ) საჭიროებისას განმეორებით. ჰიპოქლორემიის მოვლენების დროს რეკო- 
მენდებულია ვენაში. ქლორ-ნატრიუმის 10%-ანი ხსნარის 10--20-.--30 მლ-ის 
შეყვანა, საჭიროებისას განმეორებით. 

აორტიტი 

(%0LLILI5) 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. აორტიტი ეწოდება აორტის კედლის ანთე- 
ბას, მისი უხშირესი მიზეზია სიფილისი, შემღეგ რევმატიზმი, სეფსისი და ტე- 
ბერკულოსზი. შესაძლებელია აორტის ალერგიული დაზიანებაც. სიფილისური 
აორტიტი ვისცერული სიფილისის ყველაზე ხშირი ფორმაა. იგი კლინიკურად 
გამოვლინდება პირველადი ინფიცირებიდან 15--20 წლის შემდეგ პროცესის 
მესამე –– გუმურ სტადიაში. იგი უპირატესად აზიანებს აორტის შუა გარსს. 
იწვევს მისი ელასტიკურობის დაქვეითებას და გაგანივრებას, აორტის სარქვლე– 
ბის დეფორმაციას. 

კლინიკურ ხურათს სიფილისური აორტიტის (მი:ILILI§ 5V0იVIIIICმ) დროს 
ქრონიკული მიმდინარეობა ახასიათებს, დიდი ხნის განმა:ელობაში იგი უსიმ- 

პტომოდ მიმდინარეობს. ყველაზე ადრეული კლინიკური ნიშანია ყრუ, დამწო- 
ლი, ხანგრძლივი და არაინტენსიური ტკივილი გულის არეში (აორტალგია). 
იშვიათად ტკივილი სტენოკარდიული ხასიათისაა. მას უკავშირებენ გვირგვი- 
ნოვანი არტერიების აორტასთან შესართავების შევიწროებას. აორტალგიური 
ტკივილი ძლიერდება ფიზიკური დატვირთვისა და უარყოფითი ფხიქო-ემოცი- 
ური განცდის დროს, ტკივილი ხშირად ირადირდება ზურგში, მხრის სარტყეღ– 
ში, კიდურებში, მუცელში. ზოგჯერ აღინიშნება გულის ნაკლოვანების მოვლე– 
ნები, ადრეულ პერიოდში ნერვული აშლილობა. 

დახედვითა და პალპაციით საუღლე ფოსოში ხშირია აორტის გაძლიერე- 
ბული პულსაცია. გულის საზღვრები გადიდებულია მარცხნივ. აორტაზე მო- 

ისმინება ნაზი სისტოლური შუილი, რომელიც ძლიერდება წამოდგოშმიLა და ხე– 
ლების ზევით აწევის დროს (კუკოვეროვ -–- სიროტინინის სიმპტომი). თუ აორ- 

ტის სარქვლები დაზიანებული არ არის, მეორე ტონი გაძლიერებულია ლითო- 

ნისებრი ელფერით. სარქვლების დეფორმაციის დროს აორტული ნაკლოვანება 

(ხოჯსონის დაავადება) ვითარდება. ამ დროს აორტაზე დიასტოლური შუილია. 
მეორე ტონის ამპლიტუდა მცირდება, დიასტოლური წნევა ქვეითდება, პულ- 
სური წნევა მატულობს, აორტული ნაკლოვანების დამახასიათებელი სხვა პერი– 
ფერიული ნიშნები აღინიშნება. უსახელო არტერიის ან მარცხენა ლავიწქვეშა 
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არტერიის სათავეების დაზიანების“ დროს პულსის სხვადასხვაობაა ((1LII5LI§ 
ძ!II0IC05), ზოგჯერ პულსის შემცირება მარჯვენა ხელზე აღინიშნება ხელის ზე– 

მოთ აწევის დროს (ბლინჩიკოვის სიმპტომი), სხვაობაა არტერიული წნევას 
მონაცემებშიც. რენტგენოლოგიურად აორტის ჩრდილი გაფართოებულია, პულ- 
საცია გაძლიერებული. ზოგჯერ აღინიშნება ხანგრძლივი სუბფებრილური ტემ- 
პერატურა და ედს-ის მომატება. 

სიფილისური აორტიტის მიმდინარეობა ხანგრძლივია. მიმდინაღეობის მი- 

ხედვით განასხვავებენ ორ ტიპს: გვირგვინოვან-სარქვლოვანსა და ანევრიზმულს. 
პირველის დამახასიათებელია სტენოკარდიული სინდრომი და აორტის მანკის 

მოვლენები; მოგვიანებით გულის ქრონიკული ნაკლოვანება კარდიული ას- 

'თმის შეტევებით, რაც ცუდად ექვემდებარება საგულე საშუალებებით მკურ- 
ნალობას, მეორე ტიპის დამახასიათებელია აორტის თანდათანობით გაგანივრება 
და მეზობელ ორგანოებზე მისი ზეწოლის მოვლენები (ყლაპვის, სუნთქვის და 
მეტყველების მოშლა, პარაპლეგია და სხვ.). 

პროგნოზი დაავადების ნელი მიმდინარეობის მიუხედავად სერიოზულია, 

"დამოკიდებულია აორტიტის ფორმაზე, მოგვიანებით სტადიაში ვითარდება მძი- 

მე გართულებები (გულის კუნთის ინფარქტი, კარდიული ასთმ» და სხვ.). 
პროფილაქტიკაა სიფილისის აცილება, მისი დროული და სრულყოფილი მკუ“- 

ნალობა. მკურნალობა აორტიტის დროს მიმართულია ეტიოლოგიური ფაქტო- 

რის წინააღმდეგ. სიფილისური აორტიტის დროს მკურნალობას ვიწყებთ შე- 
დარებით სუსტად მოქმედი პრეპარატებით. თავიდანვე ინტენსიურმა მკურნა- 
ლობამ პენიცილინით შეიძლება გამოიწვიოს პროცესის გამწვავება და ჰერცჰე- 

იმერის რეაქცია, რაც გამოიხატება სტენოკარდიული შეტევების გამწვავებით. 
მკურნალობა იწყება ბიეტის მიქსტურით (სუფრის კოვზით სამჯერ დღები 2- 
4 კვირის განმავლობაში), ხოლო შემდეგ ვხმარობთ ბისმუთის პრეპარატებს 
(2 მლ. ბიოქინოლი ან 1 მლ ბისმოვეროლი კუნთებში დღეგამომვებით. სულ 

10 ინიექცია). მკურნალობის კურსი დასაწყისში შეიძლება ჩავატაროთ იოდ- 

კალიუმის 3%-ანი ხსნარით (1--2 სუფრის კოვზი დღეში 1-ჯერ 10--15 დღის 

განმავლობაში). ამის შემდეგ ვმკურნალობთ ჰენიცილინით (50000ე ერთ. ყო– 

ველ 4--6 საათში ერთხელ 10 დღის განმავლობაში). მკურნალობის კურსი ძე– 

ორდება ხუთჯერ 15--20-დღიანი ინტერვალებით. სტაციონარიდან გაწერის შემ- 

დეგ ავადმყოფს შეიძლება დავუნიშნოთ ბიცილინი (1200000 ერთ. 4--5 დღე- 
ში ერთხელ ან 2400000 ერთ. 7-–9 დღეში ერთხელ). პენიცილინით მკურნალო- 
ბის კურსებს შორის ან მასთან კომბინირებით (პირველი კურსის 'მემდეგ) შე- 
იძლება ვიხმაროთ ბისმუთის პრეპარატები. 

რაკაიასუს დაავადება 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. ამ პათოლოგიას უწოდებენ აგრეთვე უპულ- 

სო დაავადებას, აორტიდან გამომავალი მსხვილი არტერიების მაობლიტირე- 
ბელ არტერიიტს. მისი ეტიოლოგია ცნობილი არ არის. აორტასა და მისგან გა- 
მომავალ მსხვილ არტერიებში ვითარდება ქრონიკული ანთებადღა პროცესი, 
რომელიც იწვევს მათი სანათურის შევიწროებას. სანათურში შემდეგ თრომ- 
ბიც წარმოიქმნება. პროცესი ვრცელდება საძილე და ლავიწქვეშა არტერიებ– 
ზე, იშვიათად აორტის ბიფურკაციაზე, თეძოს, თირკმლების, ჯორჯლის, ნეკ- 

ნთაშუა არტერიებზე. პათოგენეზში გარკვეულ მნიშვნელობას ახიქებენ ინ- 
ფექციურ-ალერგიულ -პროცესს. უპულსო სინდრომი შეიძლება „განვითარდეს 
რევმატიზმის ფონზეც. 
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კლინიკური სურათი. ავადმყოფის ჩივილი დაკავშირებულია დაზიანებუ– 

ლი არტერიების არეში კვების მოშლასთან. ასეთია დაბუჟების გრპნობა, ყრუ 
ტკივილი, ზედა კიდურებში ძალის დაქვეითება. საძილე არტერიების დაზიანების 
ღროს მხედველობა ქვეითდება სრულ სიბრმავემდე (მხედველობის ნერვის 
ატროფიის გამო). შეიძლება განვითარდეს ორთოსტატიკური ჰიპოტონია გო- 
ნების დაკარგვით სხეულის მდგომარეობის შეცვლასთან დაკავშირებით. ფსი- 
ქიკა ქვეითდება, ჰემიპარეზი ვითარდება. 

მთავარი სიმპტომია პულსის გაქრობა ზედა კიდურებზე, სხივის, ლავიწ- 

ქვეშა და საძილე არტერიებზე. თვით არტერია შეიძლება ხვდებოდეს ხელს, 

როგორც ელასტიკური, სავსე ლახტი. დაავადებული არტერიების არეში წნევა» 
ქერ ისაზღვრება, სამაგიეროდ, საღ არტერიებში –– მეორე ხელზე, ქვედა კი- 
დურებზე –– შეიძლება მომატებული იყოს. კვების დაქვეითების ნიადაგზე ვი–- 
თარდება ტროფიკული ცვლილებები –- კანის, კუნთების, მხედველობის ნერ- 
ვის ატროფია. ზოგს წყლულები აქვს პირის ღრუს ლორწოვან გარსზე, კბილე– 

ბი სცვივა, ზოგჯერ სუბფებრილური ტემპერატურა აღინიშნება. მაღალი ტემ- 
პერატურა იშვიათია; აღინიშნება ლეიკოციტოზი; ედს აჩქარებულია. 

თუ ზედა კიდურებისა დღა საძილე არტერიების დაზიანება შერწყმულია» 
არტერიულ ჰიპერტონიასთან, საფუძველი გეაქვს ვივარაუდოთ ოირკმლების 

არტერიების ანთებადი დაზიანება. 

მაობლიტირებელი ენდარტერიიტისაგან განსხვავებით, ტაკაიასუს დაავა- 

დებისას არტერიების დაზიანება ცენტრიდან იწყება და ამიტომ პულსი თა- 

ვიდანვე არ ისინჯება მთელ არტერიაზე. ენდარტერიიტის შემთხვევაში დასა- 

წყისში პულსი სუსტდება პერიფერიაზე, წვრილ არტერიულ ტოტებში, შემდეგ 
კი ეს სიმპტომი ცენტრისაკენ ინაცვლებს. ენდარტერიიტი უფრო ხშირად ქვე– 
და კიდურების არტერიებს აზიანებს. 

კიდურთა არტერიების თრომბოემბოლია უცებ ვითარდება, ჩვეულებრივ, 

ზანშესულობისას, ათეროსკლეროზის ფონზე. თავიდანვე თვალსაჩინოა კიდუ- 
რის მწვავე იშემიის მოვლენები ტკივილით, კიდურის სიფერმკრთალით, ცი- 

ანოზით, ტაკაიასუს დაავადება ხშირად ორმხრივია, ახალგაზრდა ასაკში იწყე- 
ბა და თანდათანობით ვითარდება. 

მკურნალობა თვალსაჩინო ეფექტს არ იძლევა. ძირითადად იხმარება კორ- 

ტიკოსტეროიდული ჰორმონული პრეპარატები და ანტიკოაგულანტები. მსხვი- 

ლი არტერიების იზოლირებული დაზიანების შემთხვევაში ოპერაციული ჩარე–- 
ვაა საჭირო. 

გულის ნევროზი 

(M%60+10515 0C0Lძ15) 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. გულის ნევროზი, როგორი წესი, სისხლძარ– 

ღვოვანი მოვლენების თანხლებით მიმდინარეობს, ამიტომ მას ხშარად უწო- 
დებენ გულ-სისხლძარღვოვან ნევროზს (600515 «C2Iძ10-Vმ5CVI2ჩVI5), ნე- 

იროცირკულაციურ ასთენიას, ნეიროცირკულაციურ დისტონიას. იგი ”უვი- 
თარდებათ, როგორც ზოგადი ნევროზის ერთ-ერთი გამოვლინება, ისეთ პი- 
რებს, რომელთაც აქვთ ფსიქასთენიის, ნევრასთენიის, ისტერიის მოვლენები. 
გულის ნევროზის განვითარებისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს ფსიქიკურ 
ტრავმას, რაც შეიძლება შეუმჩნეველი დარჩეს გარეშე პირთათვის და მხო- 
ლოდ ავადმყთფთა აღქმაში მიიღოს გადამწყვეტი მნიშვნელობა. მნიშვნელოვა– 
ნია ის, რომ ფსიქიკურ ტრავმასთან დაკავშირებით ადამიანი შეიგრჭნობს გუ- 
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ლის ცემის გაძლიერებას, რაზეც ყურადღების ზედმეტ ფიქსაციას ახდენს. ზოგს. 

გულის ნევროზი ემართება, როცა მისი თანდასწრებით კვდება ახლობელი ადა– 

მიანი გულის დაავაღების გამო. განსაკუთრებით მძიმე იატროგენიის მიზეზი 
შეიძლება გახდეს ექიმის ნაჩქარევი დაუსაბუთებელი სიტყვა გულის დაავა–- 
დებისა და მისი შესაძლო გართულებების შესახებ. იატროგენიის მპლავრი ფაქ– 
ტორია სხვადასხვა გამოკვლევით მიღებული მონაცემების მიწოდება ავადმყო– 

ფისადმი „მშრალად“ და არაკვალიფიციური დასკვნების სახით, მაგალითად,. 
„გულის კუნთის დაზიანების ნიშნები“, „საშიში არიტმია", „გულის ღერძის 

ცდომა“, „გულის ამოვარდნები“, „გულის გადიდება“, „მწოლიარე გული“ დ»> 
სხვ. 

გულის ნევროზი ხშირად განპირობებულია ალკოჰოლური სასმელების ჭარ- 
ბი რაოდენობით მიღებასთან დაკავშირებით განვითარებულ კარდიულ მოვ- 
ლენებთან (გულის ფრიალი, ჰაერის უკმარისობა, ტკივილი გულის არეში). 

გულის ნევროზს ხელს უწყობს თამბაქოს წევა. არცთუ იშვიათია იგი 

სპორტსმენებში, რომლებმაც უეცრად დაანებეს თავი სპორტს. ხელშემწყობი: 
პირობაა გონებრივი შრომით გადაღლა, განსაკუთრებით თუ ეს ძილის ხარ- 
ჯზე ხდება. ქალებში ერთ-ერთი ხელშემწყობი პირობაა კლიმაქსი, მსგავსი- 
მდგომარეობა გვხვდება მამაკაცებშიც. 

კლინიკური სურათი. ავადმყოფის ჩივილი მრავალფეროვანია, ყველაზე 

ხშირია ტკივილი გულის არეში, მის მწვერვალთან, მკერდის ძვლის მარცხნიე. 
ტკივილი სხვადასხეა ინტენსივობისაა, მაგრამ არა ისეთი ძლიერი, რომ ავად– 
მყოფს მოძრაობის უნარი დაუკარგოს. იგი საკმაოდ ხანგრძლივია, საათობით, 
დღეებით, ხან კი თვეობითაც გრძელდება, არ იძლევა ირადიაციას მარცხენა 
მხარსა და კისერში, თუმცა ამგვარი ირადიაცია შეიძლება აღწეროს ავადმყოფ- 
მა, განსაკუთრებით იმან, ვინც იცნობს სტენოკარდიის სიმპტომებს. ტკივილი 
უფრო მაშინ არის ხოლმე, როდესაც ავადმყოფი არ არის გართული საქმეში,. 
არ მოძრაობს, მეტადრე უარყოფითი ფსიქო-ემოციური განცდების შემდეგ. 
ექიმის მისვლისას ასეთი ავადმყოფი არც კი ახელს თვალებს, მაგრამ შემდეგ, 

საუბარში ჩართვისა თითქოს ივიწყებს ტკივილს და დიდ აქტიურობასაც 

იჩენს. საერთოდ, ავადმყოფის სუბიექტურ შეგრქნებებსა, ტკივილის ხანგრძლი- 
ეობასა და მის ობიექტურ მდგომარეობას შორის შეუსაბამობის შთაბეჭდილე– 
ბა იქმნება, 

ხშირი ჩივილია გულის ფრიალი. ბევრს აქვს ტაქიკარდია, განსაკუთრებიო: 

ექიმთან მისვლისას, რაც ცოტა ბანში გაივლის ხოლმე. გულის ფრიალის სუ–- 
ბიექტური შეგრძნება აქვთ ავადმყოფებს გულის რიტმის ნორმალური სიხში- 

რისა და უფრო მეტიც –– ბრადიკარდიის დროსაც კი. მძიმე შთაბეჭდილებას ახ-- 
ღენს ავადმყოფზე ექსტრასისტოლია, რომელიც თავისთავად შეიძლება ნევ- 

როგენული წარმოშობის იყოს, მაგრამ შემდგომში თვით ხდება ნევროზული 

მდგომარეობის გაღრმავებისა და სტაბილურობის მიზეზი. 
გამოკითხვით ვლინდება ზოგადი ნევროზის სხვა სიმპტომები: ცვალება– 

დი ხასიათი, ადვილი აგზნებადობა, უძილობა, თავის ტკივილი, თავბრუ, ხელ–- 

ფეხის მცივანობა, დაბუჟება და სხვ. 

ობიექტური გასინჯვისას მაჯა გახშირებულია, მაგრამ მალე უბრუნდება:- 
ნორმას, ზოგჯერ კი გაიშვიათებულია. არტერიული წნევა ცვალებადობისადმი 
მიდრეკილებას ავლენს. ზოგჯერ იგი რამდენადმე მომატებულია, მით უფრო 

პირველი გასინჯვისას, ზოგჯერ, პირიქით, დაქვეითებულია. გულის საზღვრები 
ნორმის ფარგლებშია. გულის პირველი ტონი მწვერვალზე შეიძლება რამდე– 
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ნაღმე გაძლიერებული იყოს. ზოგჯერ მწეერვალზე ისმის სისტოლური შუილი, 
რომელიც ქრება ფიზიკური დატვირთვის შემდეგ. ეს შუილი გამოწვეულია 
ხოლმე დვრილისებრი კუნთების ტონუსის შეცვლით, რის გამოც ორკარიან“ 
სარქველი მვიდროდ არ იხურება. ხშირად ხელ-ფეხი ცივია, ოფლიანი, ციანო– 

ზური. 
ჟუ დიაგნოზის დაზუსტებისათვის ზოგჯერ საჭირო ხდება ავადმკოფის გან- 

მეორებითი გასინჯვა რამდენიმე საათის ან დღის შემდეგ, როდესაც ის დაწყ- 
ნარდება და აღელვებასთან დაკავშირებული ბევრი სიმპტომი გაივლის ხოლმე. 

ელექტროკარდიოგრამაზე ცვლილებები არ არის გამოხატული. აღსანიშ- 
ნავია სინუსური ტაქიკარდია ან ბრადიკარდია. ზოგს აქვს სუნთქვითი არიტმია, 
წინაგულოვანი ტიპის ექსტრასისტოლები. 

გულის ნეკროზის მიმდინარეობა დაკავშირებულია მიზეზის ლიკვიდაცი- 

ასთან, ცხოვრების რეჟიმისა და მკურნალობის სწორ ორგანიზაციასთან. სა- 
ერთოდ პროგნოზი კარგია, მაგრამ ზოგ შემთხვევაში შექმნილი სიტუაცია იწ- 
ვევს ნევროზის გაღრმავებას, რაც ახანგრძლივებს მის მიმდინარეობას, აქვე- 

ითებს შრომის უნარს და შეიძლება მძიმე პათოლოგიის -- ჰიპერტონიული ან 
ჰიპოტონიური დაავადების, სტენოკარდიის, მძიმე ზოგადი ნევროზის მიზეზი 
გახდეს. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკა ზოგჯერ გარკეეულ სიძნელეებთანაა და- 
კავშირებული, განსაკუთრებით ავადმყოფის პირველი ნახვისას. ასეთ შემთხვე- 

ვაში მხოლოდ ხანგრძლივი დაკვირვება და ყოველმხრივი გამოკვლევა წყეეტს 
საკითხს. 

ზოგ შემთხვევებში ავადმყოფი ტკივილის სინდრომს იმდენაღ გამოკვე- 
თილად უჩივის, რომ აუცილებელი ხდება გულის ყუნთის მწვავე ინფარქტისა 
ღა სტენოკარდიის შეტევისაგან დიფერენცირება. დაძაბვის სტენოკარდიისაგან 
განსხვავებით, ნევროზული ტკივილი არ არის დაკავშირებული ფიზიკურ დატ. 

ვირთვასთან. პირიქით, დატვირთვის დროს ტკივილი ქრება ხოლმე. ნევროზის 

დროს ავადმყოფი განსაკუთრებით დაწვრილებით, ხატოვნად აღწერს თავის 
შეგრძნებებს, ბევრს ლაპარაკობს, კომენტარს იძლევა. სტენოკარდიით ავად- 
მყოფი სიტყვაძვირია და მისი ნათქვამი გამოცდილი ექიმისათვის უფრო მეტს 
ნიშნავს, ნევროზის დროს ავადმყოფმა შეიძლება გამოიჩინოს მოზვენებითი 
უგულვებელყოფა ექიმის მიმართ, თითქოს ვერ ამჩნევს მძიმე მდგომარეობის 
გამო მის მოსვლას. მწვავე კორონარული უკმარისობის დროს, პირიქით, ავად- 
მყოფი იმედის თვალით უყურებს ექიმს, ნევროზის დროს არ აღინიშნება კარ- 
დიოგენული კოლაფსის მოვლენები, რიტმის მძიმე დარღვევა, ლეიკოციტოზი, 
ედს-ის აჩქარება. ხშირად საკითხს წყვეტს ელექტროკარდიოგრაფია; ეკგ უც- 
ვლელი რჩება გულის ნევროზის ხანგრძლივი: მიმდინარეობის დროსაც კი და 
არ შეესაბამება მძიმე სუბიექტურ განცდებს. 

ნევროზული მდგომარეობის დროს არცთუ იშვიათია სუბფებრილური ტემ- 
პერატურა. გულის მხრივ სუბიექტური ჩივილისა და განსაკუთრებით მწვერ- 
ვალზე სისტოლური შუილის არსებობისას საჭირო ხდება რევმატიზმისაგან 

დიფერენციაცია. საკითხის გადაწყვეტა ერთბაშად ძნელია, ზოგჯერ მხოლოდ 
ხანგრძლივი დაკვირვება წყვეტს დიაგნოზს. ნევროზის დროს ედს აჩქარებული 
არ არის, სისხლის შრატში არ მატულობს გამა-გლობულინი, დიფენილამინის 
სინჯი და რევმატიზმისათვის დამახასიათებელი სხვა რეაქციები დადებითი არ 
არის. ამავე დროს გამოხატულია ნევროზის ზოგადი მოვლენები. საბოლოოდ 
მნიშვნელობა აქეს იმას, რომ რევმოკარდიტის დროს ორგაწული მანკის კლი- 
ნიკური სიმპტომატოლოგია ყალიბდება. 
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თირეოტოქსიკოზისაგან დიფერენციაცია ზოგჯერ შეიძლება გაძნელდეს, 
რადგან ნევროზის დროსაც მატულობს ხოლმე ძირითადი (ცვლა, მაგრამ ეს მო– 
მატება არ არის მნიშვნელოვანი. საჭიროა ყველა სიმპტომის: ფარესებრი ჯირ- 
კვლის გადღიდების, სუბფებრილური ტემპერატურის, ტრემორის, არტერიული 
წნევის ზასიათის ოფთალმოპათიის სიმპტომების სწორი შეფასება. 

მკურნალობა. თავიდანვე საჭიროა მკურნალობაში აქტიური პონაწილეობა 

მიიღოს თვით ავადმყოფმა. მას უნდა განვუმარტოთ ავაღმყოფობის არსი და 
ავუხსნათ გამოჯანმრთელების გზები. ჯობს მკურნალობა ამბულატორიულ პი- 
რობებში, ისე, რომ ავადმყოფმა არ შეწყვიტოს შრომითი საქმიაზობა ან, თუ 

ეს აუცილებელია, მცირე ხნით მოწყდეს მუშაობას. საჭიროა დღის რეჟიმის 
მოწესრიგება, ზომიერი ფიზკულტურა, ფეხით სიარული, ცურვა, ქალაქგარეთ 
გასვლა შაბათ-კვირას, ფიზიო-თერაპიული პროცედურები. იგი უნდა ერიდოს 

გვიანობამდე მუშაობას და საკმაოდ ეძინოს. მიზანშეწონილია დასვენება სანა– 
ტორიუმში, დასასვენებელ სახლში. მედიკამენტებიდან რეკომენდებულია ეიტა– 
მინები, განსაკუთრებით 8,1, C, საჭიროებისას –– რომელიმე დამამშვიდებელი 

საშუალება: ბრომი, ელენიუმი, ტრიოქსაზინი, ამინაზინი, ტაზეპამი, ვალიუმი 

და სხვ; ბრადიკარდიის შემთხეევაში –– პლატიფილინი, ზელენინის წვეთები. 

გულის რიტმის მოშლილობა 
(არიტმია -–– #IIXLILIVIIIM#M I) 

გულის ნორმალურ, რიტმულ მუშაობაში იგულისხმება მისი ყველა ფუ5- 
ქციის (ავტომატიზმის, გამტარობის, აგზნებადობისა და შეკუმშვაღობის) სრუ- 

ლი სუბორდინაცია და კოორდინაცია, რაც შემდეგში მდგომარეობს: დროის 

თანაბარი ინტერვალებით სინუსის კვანძში წარმოქმნილი იმპულსი თანმიმდევ– 

რულაღ (ორთოგრადულად) ვრცელღება წინაგულებში, ატრიოვებტრიკულე< 
კეანძში, ჰისის კონაში, მის ფეხებში, პურკინიეს ბოჭკოებში, იწვევს წინაგუ–- 
ლებისა და პარკუჭების აგზნებას, მათ შეკუმშვას. აქედან გამომდინარე არიტ- 
მიაში ფართო გაგებით იგულისხმება ამ ფუნქციათა ნებისმიერი გადახრა ნორ–- 

მალური ციკლიდან. ვიწრო გაგებით კი არიტმია გულისხმობს გულის მუშა- 

ობის რიტმულობის დარღვევას. 
ეტიოლოგია. არიტმიის გამომწვევი მიზეზები შეიძლება იყოს ორგანული 

ან ფუნქციური, საკუთრივ კარდიული ან ექსტრაკრდიული წარმოშობის. 
ყველა სახის ეტიოლოგიური ფაქტორები პირობითად რამდენიმე ჯგუფად შე- 
იძლება დავყოთ. 

1. ფუნქციური გენეზის არიტმიის ღროს გული ნორმალურია. არიტმიის 

განვითარება ცენტროგენული (კორტიკო-კარდიული) წარმოშობისაა ან რომე- 
ლიმე ორგანოდან რეფლექსური გავლენითაა განპირობებული (ვისცერო-კარ- 

დიული რეფლექსური არიტმია). ცენტროგენული არიტმია შეიძლება გამოწვე– 
«ული იყოს ცენტრალური ნერვული სისტემის სხვადასხვა ხასიათის პირველადი 
დაზიანებით ან ფსიქო-ემოციური გავლენით; 

2. ორგანული წარმოშობის არიტმიის მიზეზებია გულის სხვადასხვა და- 

ავადება: გულის იშემიური დაავადების სხვადასხვა ფორმა (უმეტესად მიოკარ- 
დიუმის ინფარქტი), რევმოკარდიტი, გულის მანკი, ჰიპერტონია, ფილტვისმი- 

ერი გული, მიოკარდიტი„ ტოქსიკურ-ინფექციური მიოკარდიოდისტროფია, 
მიოკარდიოპათია, გულის კუნთის ინფექციურ-ალერგიული ღა ტოქსიკურ- 
“ალერგიული დაზიანება და, სხე.; 
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3, ელექტროლიტური ცვლის მოშლა (Mმ, X, Cვ, Mდ იონების კონცენ- 

ტრაციის როგორც სიჭარბე, ისე ნაკლებობა) იწვევს სხვადასხვა ტიპის არიტ– 
მიისა და ბლოკადის განვითარებას. მიოკარდიუმის ნორმალური ფუნქციონი- 
რებისათვის არსებითი მნიშვნელობა აქვს არა მარტო და არა იმდენად ცალ- 
კეულ იონთა აბსოლუტურ რაოდენობას სისხლში, უჯრედის შიგნით და უჯრედ- 
გარეთა სივრცეში, რამდენადაც ცალკეულ იონთა ურთიერთთავაფარდობის- 
გრადიენტს, აგრეთვე ერთი და იმავე იონის კონცენტრაციას უჯრედის შიგ- 
ნით და მის გარეთ. 

ჰიპერკალიემია (L+>5,5 მეკე/ლ) იწვევს იმპულსის გატარების შენელე- 

ბას განსაკუთრებით ატრიოვენტრიკულურ კვანძში. მკვეთრი ჰიპერკალიემიის. 
დროს გითარდება პარკუჭშიგა ბლოკადა, პარკუჭოვანი ტაქიკარდია ან ექსტრა- 
სისტოლია, პარკუჭების ფიბრილაცია და ასისტოლია. ჰიპოკალიემია (M+<3,V 

მეკვ/ლ) იწვევს ავტომატიზმის ცენტრების აგზნებადობის მომატებას, წინაგუ- 
ლოვან ან პარკუჭოვან ექსტრასისტოლიას, იშვიათად წინაგულოვან ან კვან- 
ძოვან ტაქიკარდიას, კიდევ უფრო იშვიათად ატრიოვენტრიკულურ ბლოკა- 

დას, პარკუჭოვან ტაქიკარდიასა და ფიბრილაციას. მაშასადამე, ერთი და იმავე 
იონების სიჭარბეც და ნაკლებობაც იწვევს ერთი და იმავე ტიპის ან სხვადასხვა 
სახის არიტმიასა და ბლოკადას. ' 

ჰიპერკალციემიამ (C8+>11,5 მგ%) შეიძლება გამოიწვიოს სხვადასხვა სა- 
ხის ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა, მოციმციმე არიტმია, პარკუჭოვანი ექს– 

ტრასისტოლია ან ფიბრილაცია, გულის გაჩერება სისტოლის ფაზაში. იგი აძლი- 
ერებს გულის კუნთის აგზნებადობას და მგრძნობელობას სათითურას პრეპარა- 
ტებისადმი. ამიტომ მათი ერთად ხმარების დროს არიტმია ხშირდება და მოსა– 
ლოდნელია ლეტალური არიტმიის განვითარება, ჰიპოკალციემია (C37”%<:9 მგბ) 
არ იწვევს გამტარობის მოშლას და მძიმე არიტმიას, იგი აქვეითებს გულის კუნ- 
თის შეკუმშვადობას, ამძიმებს გულის, ნაკლოვანებას. 

მაგნიუმის კონცენტრაციის ცვლილებაც (ნორმა 1,4--2,5 მეკვ/ლ) ხელს 

უწყობს არიტმიის განვითარებას, მისი სიჭარბე იწვევს ბრადიკარდიას, ატრიო– 
ვენტრიკულური და პარკუპშიგა გამტარობის მოშლას, ხოლო ნაკლებობა –– 
ტაქიკარდიას. 

ნატრიუმის კონცენტრაციის ცვლილება სისხლში (ნორმა 130---150 მეკე/ლ) 
არ იწვევს არიტმიას, მაგრამ ნატრიუმ-კალიუმის თანაფარდობის გრადიენტის 
ღარღვევა შეიძლება სხვადასხვა არიტმიის მიზეზი გახდეს; 

4. ტოქსიკური ზეგავლენა გულზე სხვადასხვა სამკურნალწამლო საშუალე-–- 
ბის ხმარების დროს (საგულე გლიკოზიდები, საანესთეზიო საშუალებანი, ადრე– 
ნალინი, კოფეინი და სხვ.): 

5. პორმონული მოშლილობანი (თირეოტოქსიკოზი, მიქსედემა, ჰიპოფი- 
ზური დაავადებანი, ფეოქრომოციტომა, კლიმაქსი და სხვ.); 
ს ა მექანიკური ზეგავლენა გულზე (ტრავმა, ოპერაცია, კათეტერიზაცია და». 

ვ.); 
7. გამტარი სისტემის თანდაყოლილი ანომალიები (V/ნV/-სინდრომი და' 

სხვე). ყველა ზემოაღნიშნული ეტიოლოგიური ფაქტორი, რასაკვირველია, ცალ- 

ცალკე არ არსებობს. უფრო ხშირია რამდენიმე მათგანის ერთდროული თანაარ- 
სებობა, რაც უფრო ზრდის თითოეული მათგანის მნიშვნელობას არიტმიის გან- 
ვითარებაში, საერთოდ არიტმიის სიხშირესა და სირთულეს... ' 

პათოგენეზი, ზემოაღნიშნული ეტიოლოგიური ფაქტორები ცალ-ცალკე ან 
რამდენიმე მათგანი ერთად იწვევს გულის კუნთში, მის ავტომატურ ცენტრებ– 
ში და გამტარ სისტემაში სხვადასხვა ხასიათის ძვრებს, რომლებიც საბოლოო 
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ჯამში განაპირობებენ ტრანსმემბრანული პოტენციალების შეცვლას, დეპოლა- 
რიზაციისა და რეპოლარიზაციის პროცესების დარღვევას, გულის ფენქციების 
სხვადასხვა ხასიათის მოშლას და არიტმიის განვითარებას. 

არიტმიის პათოგენეზი სადღეისოდ სრულყოფილად არ არის შესწავლილი. 

არსებობს რამდენიმე თეორია: დაზიანების დენების, „აწეული აგზნებადობის 
ფაზის“, „აგზნების განმეორებითი შესვლის“, „პარაარიტმიის“, „ექოს“ და სხვა 

თეორიები, თითოეული მათგანი მიესადაგება არიტმიის ამა თუ იმ სახეობას ახ 
მათ ჯგუფს და არც ერთი უნივერსალური არ არის. 

დაზიანების დენი წარმოიქმნება მიოკარდიუმის დაზიანების დროს (ინფარ- 
ქტი, მიოკარდიტი, კათეტერიზაცია და სხვ.), დაზიანებული უბანი ნაწილობრივ 

ან მთლიანად დეპოლარიზებულ მდგომარეობაშია, ხოლო საღ უბანში ციკლუ- 
რად მიმდინარეობს დეპოლარიზაციისა და რეპოლარიზაციის პროცესები. როდე– 
საც საღი უბანი პოლარიზებულ მდგომარეობაშია, დაზიანებულ და საღ უბნებს 
შორის პოტენციალთა სხვაობაა, რომელიც შეიძლება ექტოპიური არიტმიის მი– 
ზეზი გახდეს (ერთეული, მრავლობითი, ჯგუფური ან პოლიტოპური ექსტრასის–- 

ტოლია, მოციმციმე არიტმია). ამას ხელს უწყობს იონთა გრადიენტის დარღვე- 

ვაც. დაზიანებულ უბანში ნატრიუმის იონების კონცენტრაცია მეტია, ხოლო 
კალიუმისა –– ნაკლები, 

„აწეული აგზნებადობის ფაზის“ თეორიის თანახმად, არიტმიის (უმთავრე–- 
სად ექსტრასისტოლიისა და პარკუჭების ფიბრილაციის) მიზეზია გულის მუშა–- 
ობის ციკლში აწეული აგზნებადობის ფაზა (ე. წ. ეგზალტაციური, სუპერნორ- 
მალური აგზნებადობის ფაზა), ეკგ-ზე იგი შეესატყვისება L, კბილს, რომელიც 
I კბილის შემდეგ მასთან ახლოსაა. ამ ფაზაში, რომელიც შედარებით რეფრაჟქ- 
ტერულ ფაზას მოსდევს, აგზნებადობის ზღურბლი გაცილებით ნაკლებია, ვიდ– 

რე გულის მუშაობის ციკლის რომელიმე სხვა ფაზაში. ამიტომ ამ ფაზაში ყო- 
ველგვარი ქვეზღურბლოვანი გამღიზიანებელიც კი გულის საპასუხო რეაქციას 
იწვევს, რაც არიტმიის მიზეზი შეიძლება იყოს. 

„აგზნების განმეორებითი შესვლის“ C,-C6იLLV«) თეორიის თანახმად, არიტ– 
მიის (ექტოპიური კერის წარმოქმნის) მიზეზია გამტარობის პირველადი მოშლა. 

გულის კუნთში ან მისი გამტარი სისტემის რომელიმე უბანში გამტარობა 

დაქვეითებულია, როდესაც ნორმალური იმპულსი მიაღწევს ამ უბნამდე, შე– 
ნელებულად გაივლის მას ისე, რომ არ იწვევს მის აგზნებას. ამ დროს იგი შე– 
იძლება რეფრაქტერულ ფაზაში იყოს. ვიდრე იმპულსი ამ უბანს მთლიანად გა– 
ივლის, მისი საწყისი ნაწილი ან ეს უბანი მთლიანად გამოდის რეფრაქტერუ- 
ლი მდგომარეობიდან და საპასუხო რეაქციას იძლევა მისგან გამომავალ იმპულ- 
სზე. ეს თეორია მიესადაგება შებრუნებით ექსტრასისტოლიას და პისის კონის 
ფეხების ბლოკადას. 

„პარაარიტმიის“ თეორიის თანახმად, არიტმიის მიზეზია გულის კუნთის 
სხვადასხვა უბანში ორი და მეტი დამოუკიდებლად ფუნქციონირებადი ექტო–- 
პიური კერის არსებობა, რომლებიც გამოიმუშავებენ იმპულსებს და იწვევენ 

გულის შეკუმშვას. ამ დროს ნორმალური იმპულსის გატარება დარღვეულია. 
ნორმაში სინუსის კვანძი (ავტომატიზმის პირველი რიგის ცენტრი) დომინირებს 

სხვა ცენტრებზე, განაგებს გულის რიტმულ მუშაობას. სინუსის კვანძის სი- 
სუსტის შემთხვევაში ექტოპიური ცენტრები აქტიურდება და არიტჭია ვითარ- 

დელა. 
„ექოს“ თეორიის თანახმად, გარკვეულ პირობებში წინაგულებსა ან პარ- 

კუჭებში წარმოქმნილი იმპულსი ვრცელდება ატრიოვენტრიკულურ კვანძამ- 

დე და შემდეგ კვლავ ბრუნდება თავისი აღმოცენების ადგილას. ამ გზით იგი 
49)



იწვევს გაორებულ ექსტრასისტოლას, რომელთაგანაც ერთი შეესატყვისება 
იმპულსის წარმოქმნის ადგილს, ხოლო მეორე ატრიოვენტრიკულურია. მისი 

მექანიზმი საბოლოოდ დადგენილი არ არის. 

არიტვიის პლასიფიპკაცია და ეკგ დიაგნოსტიკა 

არიტმიის · კლასიფიკაციის მრავალი სახესხვაობა არსებობს. მათ საფუძ- 

ვლად უდევს გულის ცალკეული ფუნქციის მოშლა, გულის კუნთში მიმდინა- 
რე ელექტროფიზიოლოგიური პროცესების დარღვევა, ეტიოლოგიური ფაქტო- 
რები, არიტმიის სირთულე, მისი წარმოქმნის ლოკალიზაცია და სხვ. აკადე- 
მიური თვალთახედვით, უმჯობესად მიგვაჩნია არიტმიის კლასიფიკაცია გულიL 
ცალკეული ფუნქციის (ავტომატიზმის, აგზნებადობისა და გამტარობის) მოშ- 

ლის მიხედვით. ეს, რასაკვირველია, არ ნიშნავს, რომ როდესაც ლაპარაკია გუ- 

ლის რომელიმე ფუნქციის მოშლაზე, გამორიცხულია მისი სხვ: ფუნქციის 
დარღვევა. პირიქით, უფრო ხშირად ერთი ფუნქციის მოშლას მეტ-ნაკლებად 
თან სდევს მეორის შეცელა და ა. შ. 

გულის ავტომატიზმის, აგზნებადობისა და გამტარობის ფუნქციები ნორ- 
მაში და ნორმიდან მათი გადაზრის ნებისმიერი სახეობა ზუსტად აისახება ელექ- 
ტროკარდიოგრამაზე. ამიტომ ეკგ გამოკვლევებს განსაკუთრებული ადგილი 
უკავია არიტმიის დიაგნოსტიკაში. უფრო მეტიც, სხვადასხვა არიტმიისა და 
ბლოკადის გამოცნობა შესაძლებელია მხოლოდ ეკგ გამოკვლევებით. სერი- 
ული ან მონიტორული (უწყვეტი) ეკგ გამოკვლევები (მათ შორის დისტანცი- 
ური ეკგ და ეკგ მაგნიტოფირზე ჩაწერით) საშუალებას გვაძლევს დინ:მიკაში 
შევისწავლოთ არიტმიის გენეზი, გამოვიცნოთ მისი ნაირსახეობა, შევარჩიოთ 
დიფერენცირებული მკურნალობის მეთოდები და დავადგინოთ მათი ეფექტუ- 

ოტია. 

არიტმიის დადგენის მიზნით ჩატარებული ეკგ გამოკვლევების დროს უნ- 
და განვსაზღვროთ: 1. ძირითადი (დომინირებული) რიტმი, რომელიც განაპი- 
რობებს პარკუჭების შეკუმშვას ხანგრძლივი დროის განმავლობაში. ძირითადი 
რიტმი შეიძლება იყოს სინუსური ან ექტოპიური; 2. ს კბილის არსებობა, მი- 

სი ფორმა, სიხშირე, რიტმულობა და წარმოშობის ადგილი; 3. LX კბილის და- 

მოკიდებულება 005 კომპლექსისადმი (=-––C ინტერვალის არსებობა, მისი 
ხანგრძლივობა და სტაბილურობა); 4. 0LL5 კომპლექსის სიხშირე, რიტმულო- 
ბა, ფორმა და გენეზი; 5. ეკგ მაჩვენებლების ცვლილებები დინამეკაში წინა 

გამოკვლევებთან შედარებით; 6. ეკგ დასკვნა არიტმიის სახეობისა და წარმო- 
შობის ადგილის ჩვენებით. 

„ ავტომატიზმის ფუნქციის მოშლა: 

.„ სინუსური ტაქიკარდია; 
„ სინუსური ბრადიკარდია; 
.„ სინუსური არიტმია; 

.„ სინუსის კვანძის გამოთიშვა C,5'იყ§ მII65L4); 

მიგრაციული რიტმი; 

ატრიოვენტრიკულური ყკვანძოვანი) რიტმი; 
„ იდიოვენტრიკულური რიტმი; 

„ გამოხტომითი (ჩანაცვლებითი) სისტოლები (05C800ძ 5V5L0105); 
· რეციპროკული (ექო) რიტმი; 

· გვირგვინოვანი სინუსის რიტმი; ა
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ა
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ა
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11, 

12. 
პარასისტოლია; 

დისოციაცია ინტერფერენციიციით, 

.· აგზნებადობის ფუნქციის მოშლა: 
1, ექსტრასისტოლია: 

ა) სინუსური; 

ბ) წინაგულოვანი; 

გ) ატრიოვენტრიკულური (კვანძის ზედა, შუა და ქვედა წილებიდან); 
დ) პარკუჭოვანი (მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭოვანი); 

„ პაროქსიზმული ტაქიკარდია: 
ა) წინაგულოვანი; 

ბ) ატრიოვენტრიკულური; 
გ) პარკუჭოვანი; 

„ მოციმციმე არიტმია (წინაგულების ციმციმი და თრთოლვა); 
4. ფიბრილაცია (პარკუჭების ციმციმი და თრთოლვა); 
§. ასისტოლია (წინაგულების, პარკეჭების). 

· გამტარობის ფუნქციის მოშლა: 

· სინოაურიკულური ბლოკადა; 

„ წინაგულშიგა ბლოკადა; 

« ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა; 
ა) არასრული: I, II და III ზარისხის, 

ბ) სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა; 
· პარკუჭშიგა გამტარობის მოშლა; 

ა) პარკუჭშიგა გამტარობის გახანგრძლივება; 
ბ) ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის ბლოკადა; 

გ) ჰისის კონის მარცხენა ფეხის ბლოკადა; 

დ) ჰისის კონის მარცხენა ფეხის წინა ტოტის ბლოკადა; 
ე) ჰისის კონის მარცხენა ფეხის უკანა ტოტის ბლოკადა; 
ვ) ჰისის კონის ორივე ფეხის ბლოკადა (ორმზრივი ბლოკადა); 

ზ) აბერენტული პარკუჭთაშიგა' გამტარობა; 
თ) პარკუჭშიგა ბლოკადა (პურკინიეს ბოჭკოების ბლოკადა); 
ი) ვოლფ –- პარკინსონ –– უაიტის (VV/ VV/) სინდრომი, 

ავტომატიზმის ფუნქციის მოფლა 

ავტომატიზმის ფუნქციის მოშლა არსებითად ორი მიმართულებით შეიძ- 
ლება გამოვლინდეს. ერთ შემთხვევაში იცვლება რიტმის გამომუშავების სიხ- 
შირე (ტემპი) ან პერიოდულობა; იმპულსების წარმოქმნის ადგილად რჩება 
სინუსის კვანძი (ნომოტოპური რიტმი), მეორე შემთხვევაში იმპულსის წარ–- 
მოქმნის ადგილი სინუსის კვანძის გარეთაა (პეტეროტოპული რიტმში). პირველ 
შემთხვევაში სინუსური იმპულსები გახშირებულია (სინუსური ტაქიკარდია), 

შენელებულია (სინუსური ბრადიკარდია) ან მათი მონაცვლეობა (რიტმულობა) 

დარღვეულია (სინუსური არიტმია). მეორე შემთხვევაში ავტომატიზმის ფუნ- 

ქციის ჰეტეროტოპული მოშლა გამოვლინდება ისეთი არიტმიის სახით, როგო– 

რიც არის: იმპულსის წყაროს მიგრაცია, ატრიოვენტოიკულური რიტმი და 

სხვ.



სინუსური ტაქიპარლია 

სინუსური ტაქიკარდია ეწოდება გულის რიტმის გახშირებას წუთში 100-მდე 

და მეტად (მოზრდილებში) მოსვენებით მდგომარეობაში, რომლის დროსაც იმ- 
პულსები მომდინარეობს სინუსის კვანძიდან თანაბარი ინტერვალებით (რიტ- 

მულად). 
სინუსური ტაქიკარდიის განვითარებას საფუძვლად უდევს სიმპათიკური 

ნერვული სისტემის ტონუსის მომატება, ცდომილი ნერვის ტონუსის დაქვე- 

ითება ან სინუსის კვანძის უშუალო აქტივაცია მასზე სხვადასხვა ფაქტორის 
ზემოქმედების შედეგად (ინფექცია, ინტოქსიკაცია, აციდოზი, ჰიპოქსიემია, 

ტემპერატურის მომატება და სხვ.). 

ეტიოლოგიური თვალთახედვით სინუსური ტაქიკარდია შეიძლება გამო– 
წვეული იყოს: 1. ფიზიოლოგიური ფაქტორებით (ფიზიკური დატვირთვა, ფსი- 
ქო-ემოციური განცდები, შიში, სიხარული და სხვ.); 2. გულ-სისხლძარღვთა 
სისტემის დაავადებებით; 3, ნევროგენული ზეგავლენით (ნევროზი, ნეიროცირ- 
კულაციური დისტონია, ცენტრალური და პერიფერიული ნერვული სისტემის 

დაზიანება და სხვ.); 4. მედიკამენტური და ტოქსიკური ნივთიერებების (ატრო- 

პინი, ადრენალინი, კოფეინი, ყავა, ჩაი, ალკოჰოლი, ნიკოტინი, კორტიკოსტე · 

როიდები, თიროქსინი და სხვ.) ზეგავლენით; 5. ინფექციური დაავადებებითა 
და ტემპერატურის მომატებით; 6. ანემიით, ტრავმული დაზიანებით და სხვ. 
უფრო ხშირია ზემოდასახელებული რამდენიმე ფაქტორის შერწყმა, მაგალი- 

თად, გულის ანთებითი დაავადების დროს თავს იყრის სხვადასხვა ფაქტორი –– 
გულის ნაკლოვანება, ჰექტიკური მდგომარეობა, ინფექციურ-ტოქსიკური ზე- 
გავლენა, სამკურნალო საშუალებების მოქმედება, ზოგჯერ ანემიაც და სხვ. 

კლინიკური სურათი დამოკიდებულია ძირითად დაავადებაზე, რომლის 

ერთ-ერთი სიმპტომია სინუსური ტაქიკარდია. გულის რიტმი, ჩვეულებრივ, 

არ ხშირდება 150--160-ზე მეტად წუთში. მას ავადმყოფები “ეიგრძნობენ 
ხოლმე, როგორც გულის ფრიალს; ხშირად მას თან სდევს ჰაერის უკმარისობა, 
სიმძიმის შეგრძნება ან ტკივილი გულის არეში, პულსაცია თავსა და სხეულის 
სხვადასხვა ნაწილში. აღნიშნული ჩივილი გარკვეულ კავშირშია ტაქიკარდიის 

ხარისხთან. რაც უფრო მატულობს გულის რიტმის სიხშირე, მით უფრო გამო- 
ხატული ხდება ჩივილი. რიტმის გახშირება და ნორმალიზაციაც თანდათანობით 
ხდება. ამით იგი განსხვავდება პაროქსიზმული ტაქიკარდიისაგან რომელიც 

უეცრად იწყება და ასევე უეცრად მთავრდება. ტაქიკარდია იწვევს დიასტოლის 
შემოკლებას, ჟანგბადისა და ენერგიის ხარჯვის გაძლიერებას, გვირგვინოვან 
კაპილარებში სარეზერვო ჟანგბადის დაქვეითებას და სხვ. რითაც იგი გულის 

მუშაობისათვის არახელსაყრელ პირობებს ქმნის, ამიტომაა, რომ გულის ნაკ– 
ლოვანების დროს, მართალია, ტაქიკარდია დასაწყისში საკომპენსაციო ჰემო- 
დინამიკური ფაქტორის როლს ასრულებს (აკორეგირებს სისხლის წუთმოცუ- 

ლობას), მაგრამ შემდგომში თვით იწვევს გულის ნაკლოვანების გაღრმავებას. 

ამ შემთხვევაში არსებითი მნიშვნელობა აქვს ტაქიკარდიის ხარისხს და ხანდახ- 
მულობას. 

სინუსური ტაქიკარდია ხშირია კარდიოპათოლოგიის გარეშე. ექსტრაკარ- 
დიული გენეზის ტაქიკარდიის დიდი ნაწილი ნევროგენული წარმოშობისაა. 
იგი გამოწვეულია ძენტრალური ნერვული სისტემის სხვადასხვა ფუნქციური 
მოშლილობით ან (და) ვეგეტატიური ნერვული სისტემის სიმპათიკური ნაწი–- 
ლის აქტივაციით (ვეგეტოდისტონიის დროს). 
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სურ. 53. სინუსური არიტმიების სქემა. I –– სინუსის კვანძი; I1 –– ატრიოვენტრიკულერი „ვანძი. 

1 -- სინუსური ტაქიკარდია (წ-ი <0,60); 2-- სინუსური ბრადიკარდი. (L-–ნ > 1"); 

3 ––- სინუსური არიტმია; 4 –– სინუსის კვანძის გამოთიშვა. 

ობიექტური გასინჯვისას აღინიშნება პულსის გახშირება; I ტონი ხშირად 
გაძლიერებულია, ხოლო II ტონი შესუსტებული. ორივე მოვლენა გამოწვე- 

ულია პარკუჭების დიასტოლური ავსების შემცირებით. | ტონი ზოგჯერ გახ- 
ლეჩილია. გამოხატული ტაქიკარდიის დროს აღინიშნება ქანქარისებრი რიტმი 
ან ემბრიოკარდია. ქანქარისებრი რიტმის შემთხვევაში სისტოლისა ღა დიასტო- 

ლის ხანგრძლივობა და I და II ტონის ამპლიტუდაც თითქმის ერთნაირია. 
ემბრიოკარდიის დროს სისტოლისა და დიასტოლის ხანგრძლივობა ერთნაირია, 

მაგრამ პირველი ტონი ძლიერია მეორეზე. სინუსური ტაქიკარდიის ზოგ შემ- 
თხვევაში წინაგულოვანი ტონი ემთხვევა (უერთდება) III ტონს და წარმოიქ- 
მნება სუმარული გალოჰის რიტმი. გულშიგა ჰემოდინამიკის შეცვლის გამო 
სინუსური ტაქიკარდიის დროს დეფორმირდება მანამდე არსებული პათოლო- 
გიური აკუსტიკური მოვლენა –– შუილი. იგი შეიძლება შემცირდეს ან სულ 
გაქრეს. ტაქიკარდიის გავლის შემდეგ შუილი კვლავ წარმოიქმნება ან ძლიერ- 
დება. ამიტომაა, რომ გამოხატული ტაქიკარღიის დროს ძნელდება შუეილის 

დადგენა და დიფერენციაცია. 
გულის საზღვრების, არტერიული სისხლის წნევისა და სხვა ჰემოდინამი- 

კური მაჩვენებლების ცვლილება დამოკიდებულია ძირითაღ დაავადებაზე. 

ფუნქციური სინუსური ტაქიკარდიის დროს არტერიულმა სისხლის წნევამ 

შეიძლება ზომიერად მოიმატოს; ვეგეტოდისტონიის დროს, პირიქით, სისხლის 

წნევა შეიძლება დაქვეითებული იყოს. 

სინუსური ტაქიკარდიის დიაგნოსტიკასა და სხვა სახის (სუპრავენტრიკე- 
ლური და ვენტრიკულური) ტაქიკარდიისაგან მის დიფერენცირებაში უმთავ- 

რესი მნიშვნე ლობა აქვს ეკგ გამოკვლევებს. 
სინუსური ტაქიკარდიის ეკგ მაჩვენებლებია: I. წი- 

ნაგულებისა და პარკუჭების ერთნაირი და კოორდინირებული რიტმი, ყოველ 

პარკუჭოვან C0IL5I1 კომპლექსს წინ უძღვის სტაბილური ·ფორმის L კბილი; 

2. ინტერვალი L-––-––=0,60/, ანუ წუთში გულის რიტმი 100 და მეტია; 

3. ყველგან თანაბარია ინტერვალი ნ-–C0, რომელიც არ სცილდება ნოომის ფარ- 

გლებს; 4. შეუცვლელია 005 კომპლექსი: §. ნ და I კბილების ამპლიტუდა მო– 

მატებულია; 6. ძლიერი ტაქიკარდიის დროს LI––ინ ინტერვალი მკვეთრად შემცი- 
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რებულია და ნ კბილი შეერთებულია უშუალოდ L” კბილთან. ამ დროს ხშირი» 

5-1 სეგმენტის ცდომა და I კბილის დეფორმაცია. 

მკურნალობა სინუსური ტაქიკარდიის დროს ეტიოტროპულია, იგი მიმარ– 

თულია გამომწვევი დაავადების წინააღმდეგ. გულის ნაკლოვანების დროს სა– 

პიროა საგულე გლიკოზიდები, სალურეტიკები და 6-ადრენობლოკატორები 

კომპლექსურად ან ცალ-ცალკე. ნევროგენული სინუსური ტაქიკაოდიის შემ- 
თხვევაში რეკომენდებულია ფსიქოთერაპია, სედატიური საშუალებანი, ტრან– 

კვილიზატორები, ნეიროლეპტიკები და ჩ-ბლოკატორები. 

სინუსური ბრადიკარდია. 

სინუსური ბრადიკარდიის დროს გულის რიტმი შენელებულია 60-მდე დ» 
მეტად წუთში. რიტმი რეგულარულია. იმპულსების წყაროა სინუსის კვანძი. 
სინუსური ბრადიკარდიის დროს რიტმის შენელება, ჩვეულებრივ, ცვალება– 

დობს 60-დან 40-მდე წუთში. უფრო მკვეთრი შენელება იშვიათია. 
სინუსური ბრადიკარდიის განვითარებას საფუძველად უდღევს „ცდომილი 

ნერვის ტონუსის მომატება, სიმპათიკური ნერვის ტონუსის დაქვეითება, ან 
სინუსის კვანძზე სხვადასხვა ფაქტორის (ინფექციის, ინტოქსიკაციის, ჰიპო- 
ქსიემიის, ნეკროზისა და სხვ.) დამზიანებელი ზეგავლენა. 

სინუსური ბრადიკარდიის ეტიოლოგიური ფაქტორები რამდენიმე ჯგუ– 

ფად შეიძლება დავყოთ: 1. ფიზიოლოგიური ბრადიკარდია. იგი უფრო ხში- 

რია სპორტსმენებში, ფიზიკურად მომუშავეებში, ძილის დროს, სუნთქვის შე– 
კავებისას, ღებინებისას, ორსულობის მეორე ნახევარში, საძილე სინუსზე და. 
თვალის გუგებზე ზეწოლისას და სხვ. შეიძლება იყოს კონსტიტუციურილც; 

2. ბრადიკარდია გულის კუნთის დაზიანების დროს (რევმოკარდიტი, კარდიო- 

მიოპათია, ინფარქტი, კარდიოსკლეროზი, მიოკარდიტი ღა სხვ. რომელნიც. 
იწვევენ სინუსის კვანძის ჰიპოფუნქციას); 3. ინფექციური დაავადებები (ჰე- 
პატიტი, გრიპი, მუცლის ტიფი, ქოლერა და სხვ., აგრეთვე რეკონვალესცენ– 
ციის პერიოდი); 4. მედიკამენტური ღა ტოქსიკური ფაქტორები (საგულე 
გლიკოზიდები, ბეტა-ბლოკატორები, ქინიდინი, ნოვოკაინამიდი, რეზერპინი, 
აცეტილქოლინი, ოპიუმის ჯგუფის პრეპარატები, ურემია, სიყვითლე, სულე– 
მით მოწამვლა, ჰიპერკალიემია და სხვ.); 5. ექსტრაკარდიული ვაგუსური ბრა- 

დიკარდია (ქალასშიგა წნევის მომატება, მენინგიტი, თავის ტვინის სჯმსივნეები,. 
სისხლჩაქცევები თავის ტვინში, მენიერის სინდრომი, ნევროზი ვაგოტონიით,. 

დეპრესია, არტერიული სისხლის წნევის მკვეთრი და სწრაფი მომატება, წყლუ– 

ლოვანი დაავადება: ნაღვლკენჭოვანი და თირკმლების კენჭოვანი ჭვალი, ნაწ- 
ლავთა გაუვალობა, მიქსედემა და სხვ.). 

კლინიკური სურათი დამოკიდებულია ძირითად დაავაღებაზე. ნევროგენუ– 

ლი სინუსური ბრადიკარდიის დროს ზოგჯერ ავადმყოფი უჩივის გულის ცემის. 
გაძლიერებას, თავბრუს, გულის წასვლის შეგრძნებას, ტკივილს გულის არეში, 

დისპნოეს. ჩვეულებრივ, სინუსური ბრადიკარდია რაიმე თვალსაჩინო ჰემოდი- 
ნამიკურ ცვლილებებს არ იწვევს ხოლმე. დიასტოლის გახანგრძლივების ჭამო. 
პარკუჭების სისტოლური მოცულობა მატულობს მკვეთრი ბრადიკარდიის. 
დროს შეიძლება შემცირდეს წუთმოცულობა, რამაც, თავის მხრივ, 'შეიძლება. 
გამოიწვიოს თავის ტვინის ჰიპოქსია და სინკოპეს მოვლენები. 

სინუსური ბრადიკარდია უნდა განვასხვავოთ სხვა გენეზის. ბრადიარიტმი– 

ისაგან, როგორიც არის: სინოაურიკულური ბლოკადა, კვანძოვანი რიტმი, ნაწი– 

ლობრივი და სრული ატრიოვენტრიკულერი ბლოკადა, ბრადისისტოლურთ 
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ფორმის მოციმციმე არიტმია სრული გარდიგარდმო ბლოკადით (ფრედერიკის 
სინდრომი), ექსტრასისტოლური ბიგემინია პულსის გაპამოვარდნით. დიფერენ- 
ციულ დიაგნოსტიკაში გეეზმარება ეკგ გამოკვლევები და ფუნქციური სინჯები 

(ფიზიკური დატვირთვა, ატროპინის სინჯი და სხვ.). 
სინუსური ბრადიკარდიის ეკგ მაჩვენებლებია: 1. წინაგულებისა 

და პარკუჭების ერთნაირი და რეგულარული რიტმი; ყოველ პარკუჭოვან 0IL5I+ 
კომპლექსს წინ უძღვის ნ კბილი; 2. ინტერვალი L-–-M >> 1”, ანუ გულის რიტ- 

მი წუთში 60-ია ან ნაკლები; 3. ყველა განხრაში ი კბილის ფო4<მა სტაბილუ- 
რია; 4. --–C ინტერვალი სტაბილურია და ნორმის ფარგლებს არ სცილდება; 
5. სინუსური ბრადიკარდია ზოგ შემთხვევაში შერწყმულია სინუსურ არიტმიას- 
თან და არარეგულარულია. 

მკურნალობა სინუსური ბრადიკარდიის დროს მიმართულია ძერითადი და– 

ავადების წინააღმდეგ. სინუსური ბრადიკარდია არ იწვევს მნიშვნელოვან ჰე– 
მოდინამიკურ ძვრებს, ამიტომ იგი აქტიურ მკურნალობას არ საჭიროებს, გან- 

საკუთრებით თანდაყოლილი ბრადიკარდიის დროს. მკვეთრი (რიტმის 40-მდე 
და მეტად შემცირების) და სტაბილური სინუსური ბრადიკარდიის დროს ავად- 
მყოფებს აღენიშნებათ სუბიექტური ჩივილი და საჭიროა სათანადო მკურნა- 
ლობა, ავადმყოფებს უნიშნავენ ატროპინს ––- 0,1% -–0,5–-1 მლ ჯვენაში, კან–- 

ქვეშ ან დასალევად), პლატიფილინს, ბელადონას, ეფედრინს, კოფეინსა და 
სხვა საშუალებებს, რომლებიც იწეევენ ცდომილი ნერვის ტონუსის დაქვეითე– 
ბას ან სიმპათიკური ნერვის აქტივაციას. განსაკუთრებით ეფექტურია ბეტა- 
ადრენორეცეპტორების მასტიმულირებელი საშუალებები –– იზოპრევალინი და 

მისი ჯგუფის პრეპარატები. 1–-2 მგ იზოპრენალინი ან 5-––10 მგ ალუპენტი შე– 
ყავთ ვენაში 500 მლ გლუკოზის 5%-იან ან ფიზიოლოგიურ ხსნარჰი განზავე– 
ბული წვეთოვანი წესით, 10––15 წვეთი წუთში. ალუპენტი (ნოვოდრინი, იზად– 
რინი) შეიძლება ვიხმაროთ ტაბლეტებში (V--–-1 ტაბლეტი 3-4 ს-ათში ერ- 

თხელ ენის ქვეშ, ეფექტის მიღებამდე). როდესაც სინუსის კვანძის ჰიპოფუნ- 

ქციის (სისუსტის) მიზეზი ანთებითი -– ალერგიული პროცესებია და სინუსური 

ბრადიკარდია ამითაა გამოწვეული, კარგ შედეგს იძლევა კორტიკოსტეროიდუ-- 
ლი პრეპარატები. მკვეთრი და მედიკამენტური მკურნალობისადმი რეზისტენ- 
ტული სინუსური ბრადიკარდიის სამკურნალოდ გამოიყენება ელექტროკარ–- 
დიოსტიმულაცია. 

სენუსური არიტმია 

სინუსური არიტმიის დროს აღინიშნება გულის რიტმის მონაცვლეობითი 
გახშირება და გაიშვიათება სინუსის კვანძში იმპულსების არარეგულარული გე– 

ნერაციის (წარმოქმნის) გამო. 
სინუსური არიტმია ერთ შემთხვევაში დაკავშირებულია სუნთქვის ფახებ- 

თან –– ჩასუნთქვის დროს გულის რიტმი თანდათან ხშირდება, ზოლო ამოსუნ- 
თქვის ღროს ნელდება. სუნთქვის შეკავების დროს არიტმია ქრება. სინუსური 
არიტმიის ამ სახეობას სუნთქვით არიტმიასაც უწოდებენ. მეორე შემთხვევაში 
სინუსური არიტმია სუნთქვის ფაზებთან არ არის დაკავშირებული. იგი, თავის 

მხრივ, ორგვარია: რეგულარული (პერიოდული) ღა არარეგულარული (არაპე– 
რიოდული). პირველ შემთხვევაში გულის რიტმი თანდათან ხშირდება და ასევე 
თანდათან ნელდება სუნთქვის ფაზებთან დამოკიდებულების გარეშე, ხოლო მე– 
ორე შემთზვევაში ასეთი პერიოდულობა არ აღინიშნება. 
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გულის რიტმის სიხშირე სუნთქვის ფაზებთან დაკავშირებით თითქმის. ყო- 

·/ეველთეის იცვლება, მაგრამ იგი უმნიშვნელოა და ფიზიოლოგიურ მოვლენადაა 
მიჩნეული. სინუსურ არიტმიაზე ლაპარაკია მაშინ, როდესაც ყველაზე დიდ და 
ყველაზე პატარა I-IX ინტერვალებს შორის სხვაობა უდრის ან აღემატება 
0,16 წამს. , 

სუნთქვის ფაზებთან დაკავშირებით სინუსის კვანძში იმპულსების არათანა– 
ბარზომიერი ინტერვალებით წარმოქმნა განპირობებულია სხვადასხვა რეფლექ– 
სური და ჰუმორული გავლენით. ჩასუნთქვის დროს გულისაკენ მიმავალი სისხ- 
ლის ნაკადი მატულობს, რაც იწვევს მარჯვენა წინაგულში და ღრუ ვენების შე- 

სართავებთან წნევის აწევას, ბარორეცეპტორების გაღიზიანებას, სიმპათიკური 
ნერვის სტიმულაციასა და გულის რიტმის გახშირებას (ბეინბრიჯის რეფლექსი). 
ამოსუნთქვის დროს უკურეაქცია და გულის რიტმის შენელება აღისიშნება. 

ჩასუნთქვის დროს ფილტვების გაჭიმვა იწვევს აფერენტული ნერვული 
ბოჭკოების გაღიზიანებას, ცდომილი ნერვის აქტივაციის დაქვეითებასა და გუ–- 
«ლის რიტმის გახშირებას, ამოსუნთქვის დროს, პირიქით, ცდომილი ნერვი 

სტიმულირდება და გულის რიტმის გაიშვიათება ხდება (გერინგ -- ბრეიერის 

რეფლექსი). 
ჩასუნთქვის დროს სისტოლური მოცულობა დღა აორტული წნევა მატუ- 

ლობს. აორტული წნევის მომატება იწვევს აორტის რკალსა და კაროტიდულ სი- 
ნუსში პრესორული რეცეპტორების გაღიზიანებას და ვაგუსურ ეფექტს, რო- 

მელიც გამოვლინდება ჩასუნთქვიდან 4-–6 წამის შემდეგ. 

სუნთქვითი არიტმია ფიზიოლოგიური მოვლენაა და რაიმე განსაკუთრე- 
ბული კლინიკურ-დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა არა აქვს. იგი შეიძლება შეგვ- 
-+ვდეს ნებისმიერ ასაკში, უფრო ხშირია მოზარდებსა და მოხუცებში. არასუნ- 
-თქვითი სინუსური არიტმია დიაგნოსტიკური თვალთახედვით უფრო მნიშვნე- 
„ლოვანია. საერთოდ სინუსური არიტმია შეიძლება იყოს როგორც კარდიოპა- 
„თოლოგიის (რევმოკარდიტი, კარდიოსკლეროზი, ინფარქტი, მანკი და სხვ.), ისე 
;ექსტრაკრდიული პათოლოგიის შემთხვევებმი (ინფექციური დაავადებანი, 
„ტემპერატურის მომატება, ფილტეების ტუბერკულოზი, ემფიზემა და სხ;ვ.). 

სინუსური არიტმია თავისთავად რაიმე ჰემოდინამიკურ ძვრებსა და სუბი- 
უექტურ ჩივილს არ იწვევს. ცალკეულ შემთხვევაში მის გამოცნობას გარკვე- 
ული დიფერენციულ-დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს. სინუსური არიტმია 
"საერთოდ, განსაკუთრებით კი არასუნთქვითი სინუსური არიტმიის აპერიოდული 
ფორმა შეიძლება შეგვეშალოს მოციმციმე არიტმიაში, სინუსურ და წინაგუ- 
ლოვან ექსტრასისტოლიაში, 1I ხარისხის არასრულ ატრიოვენტრიკულურ ბლო. 

„კადაში, სინოაურიკულურ ბლოკადაში და სხვ. 

სინუსური არიტმიის ე კგ ნიშნებია: 1, წინაგულებისა და პარკუჭების 
„ერთნაირი, მაგრამ არარეგულარული რიტმი; ყოველ პარკუჭოვან 00:51 კომ- 
პლექსს წინ უძღვის X კბილი; 2. ყველა განხრაში ნორმალური და სტაბილუ- 
-რი ფორმის L კბილი; 3. არათანაბარია L--ს ინტერვალები; მაქსიმალურ 

-და მინიმალურ ინტერვალებს შორის სხვაობა>0,16”; 4. ერთნაირი და 

“ნორმალური ზანგრძლივობის ს-–-C2C ინტერვალები; 5. CII5L კომპლექსი დე– 

ფორმაციას არ განიცდის; 6. სინუსური არიტმია უფრო ხშირად შერწყმულია 

სინუსურ ტაქიკარდიასა ან სინუსურ ბრადიკარდიასთან. 

სინუსური არიტმია. რაიმე სპეციფიკურ მკურნალობას არ საჭიროებს, სამ- 

„კურნალო ღონისძიებები მიმართულია ძირითადი დაავადების წინააღმღეგ. 
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სინუსის კვანძის გამოთიშვა 

(5)ის§ 2II”0C5:) 

სინუსის კვანძის გამოთიშვა იწვევს იმპულსების წარმოქმნის შეწყვეტას და 
გულის მუშაობის შეჩერებას, ჩვეულებრიე, იგი პერიოდული, გარდამავალი 
ხასიათისაა და გულის შეკუმშვის რამდენიმე ციკლს მოიცავს ხოლნე. სინუსის 
კვანძის დიდი ხნით გამოთიშვის დროს მის ფუნქციას ასრულებს ავტომატიზმის 
მეორე ან მესამე რიგის ცენტრები და ვითარდება ატრიოვენტრიკულური (კვან- 
ძოვანი) ან იდიოვენტრიკულური ჩანაცვლებითი რიტმი. წინააღმდეგ შემთხვე- 
ვაში გულის საბოლოო ასისტოლია განვითარდება. სინუსის კვანძის გარდამა- 
ვალი გამოთიშვის დროს მეორე ან მესამე რიგის „ენტრიდან მომდინარე 
იმპულსებით გამოწვეული გულის შეკუმშვები ჩანაცვლებითი ხასიათისაა. 

სინუსის კვანძის გამოთიშვა შეიძლება განვითარდეს: 1, გულის სხეადა–- 

სხვა დაავადების დროს, როდესაც პათოლოგიური პროცესი ვრცელდება წინა- 

გულებზეც და აზიანებს სინუსის კვანძს (მწვავე მიოკარდიტი, ათეროსკლერო- 

ზული კარდიოსკლეროზი, ინფარქტი, მიოკარდიოპათია, კარდიოქიუურგიული 

ჩარევა და სხვ.); 2. საგულე გლიკოზიდებით, ქინიდინის ჯგუფის პრეპარატებითა 
და პარასიმპათიკომიმეტური ნივთიერებებით (აცეტილქოლინით) ონტოქსიკა- 
ციის, აგრეთვე ჰიპოკალიემიის დროს; 3. ექტოპიური ტაქიკარდიის კუპირების 
ან ჩანაცვლებითი კვანძოვანი რიტმის მოსსნის შემდეგ, ვიდრე სი5ესის კვანძი 
დაიწყებს ავტომატიზმის ფუნქციის შესრულებას (ე. წ. პრეავტომატური პა- 

უზა); 4. ჯანმრთელ პირებში გამოხატული ვაგოტონიის ან კაროტიდული სინუ- 
სის მეტისმეტი ზემგრძნობელობის დროს კორტიკო-ვისცერული ახ ვისცერო- 

ვისცერული რეფლექსური გაღიზიანების შედეგად. 
სინუსის კვანძის გამოთიშვის დროს ვითარდება გულის მთელი ციკლის გა- 

მოვარდნის ხანგრძლივი პაუზები, რომელთა დროსაც ერთდროულად ქრება 

გულის ელექტრული და მექანიკური პროცესების ყველა კომპონენტი -– გულის 
ტონები, არტერიული პულსი, საუღლე ვენების პულსაცია, სისხლის წნევა და 
XიIL5I კომპლექსები ეკგ-ზე. ზოგ შემთხვევაში, როდესაც პაუზა ხანგრძლი- 
ვია და ჩანაცვლებითი იმპულსებიც შედარებით მოგვიანებით წარმოიქმნება», 
ვითარდება თავბრუ და გონების დაკარგვაც კი, კვანძოვანი ან იდიოვენტრი- 

კულური რიტმის განვითარების შემთხვევაში აღინიშნება ბრადიკარდია. 
სინუსის კვანძის გამოთიშვა კლინიკურად ძალიან ჰგავს სინოაურიკულურ 

ბლოკადას. ზოგჯერ მათი განსხვავება ძნელია ელექტროკარდიოგრაფიულადაც. 
ორივე შემთხვევაში ეკგ-ზე აღინიშნება ხანგრძლივი პაუზები ს კბილისა და 
CIL5+ კომპლექსის გარეშე. სინოაურიკულური ბლოკადისგან განსხვავებით. 
სინუსის კვანძის გამოთიშვის დროს L--L ინტერვალები მკვეთრად ცვალება–- 

დობს და, ჩვეულებრივ, იგი (გამოთიშვის შესატყვისი #--I ინტერვალი) აღე– 

მატება ორი ძირითადი L--IV ინტერვალის ჯამს ან არ ეთანაბრება რომელიმე 

„მათგანს. 

მკურნალობა ეტიოლოგიურია. 

მიგრაციული რიტმი 

მიგრაციულ რიტმს იწვეეს იმპულსის წარმოქმნის ადგილის თავდათანობით 
გადანაცვლება (მიგრაცია) სინუსის კვანძიდან ატრიოვენტრიკულური კვანძის– 
კენ და პირუკუ. გულის რიტმის სიხშირე ცვალებადობს იმასთან დაკავშირე–- 
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სურ. 54. ეკგ მაჩვენებლები მიგრაციული რიტმის დროს, 1 –– სინუსის კვანძი; 11 –– ატრიოვენ- 
ტრიკულური კვანძი. 

ბით, თუ საღ არის იმპულსის წარმოქმნის ახალი ადგილი; რაც უფრო შორ- 
დება იგი სინუსის კვანძს, მით უფრო ნელდება გულის რიტმი. 

მიგრაციული რიტმი განპირობებულია სინუსის კვანძის სისუსტით ან (და) 

ცდომილი ნერვის ტონუსის გაძლიერებით. ორივე ფაქტორი ხელს უწყობს 
ექტოპიური ცენტრების აქტივაციას. აღნიშნული არიტმია შეიძლება განვითალ- 
დეს როგორც კარდიოპათოლოგიის დროს, ისე პრაქტიკულად ჯანპრთელ პ-.- 

რებში და საგულე გლიკოზიდებითა და ქინიდინის ჯგუფის პრეპარატებით ინ–- 

ტოქსიკაციის შედეგად. 
კლინიკურად რაიმე სპეციფიკური სურათი არ არის დამახასიათებელი. ხში– 

რია რიტმის თანდათანობით გაიშვიათება და გაზშირება. 

მიგრაციული რიტმის გამოცნობა ხდება მხოლოდ ელექტროკარდიოგრაფი- 

ულად. ეკგ ნიშნებია: 1. I კბილის ფორმის, ზომისა და მიმართუ- 
ლების თანდათანობით ცვლილება ციკლიდან ციკლამდე. იმპულსის წარმოქ- 
მნის ადგილის სინუსის კვანძიდან თანდათანობით ქვემოთ გადანაცვლების პა- 

რალელურად I კბილი კლებულობს, დეფორმირდება, იხოელექტრული ხდება 
და, ბოლოს, უარყოფითში გადადის, რის შემდეგაც L კბილი დადებითი ხდება 

და კვლავ თავიდან იწყება მიგრაცია. ეს უკანასკნელი შეიძლება იწყებოდეს ზე– 
ვიდან ქვევით ან პირიქით; 2. –-–C0 ინტერვალიც. თანდათან მცირღება XL კბი- 
ლის ცვლილებების პარალელურად. იგი მით უფრო მცირდება, რაც უფრო 

შორდება იმპულსის წარმოქმნის ადგილი სინუსის კვანძს და უახლოვდება 
ატრიოვენტრიკულურ კვანძს; 3. პარკუჭოვანი 0L5+ კომპლექსები ნორმალუ- 
რია, მაგრამ არარეგულარული; 4. L-–- LX ინტერვალები არათანაბარია. იმპულ– 
სის წყაროს სინუსის კვანძიღან ატრიოვენტრიკულური კვანძისკენ მიგრაციის 
პარალელურად ინტერვალები დიდდება (რიტმი იშვიათდება), ხოლო პირუკუ 
მიგრაციის დროს L--ნ ინტერვალები მცირდება (რიტმი ხშირდება). 

მკურნალობა მიმართულია გამომწვევი ფაქტორების წინააღმდეგ. 

ატრიოვენტრიკულური (პვანძოვანი) რიტმი 

ნორმაში გულის რიტმული მუშაობის წარმმართველია ავტომატიზმის პირ– 
ველი რიგის ცენტრი –- სინუსის კვანძი. როდესაც სინუსის კვანძშე იმპულსები. 

უფრო ნელი ტემპით გამომუშავდება, ვიდრე ატრიოვენტრიკულურ კვანძში, 
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ან სინუსის კვანძი კარგავს იმპულსების გამომუშავების უნარს, ავტომატიზმის 
ფუნქციას ასრულებს ავტომატიზმის მეორე რიგის ცენტრი -- ატოიოვენტრი- 
კულური კვანძი და იგი წარმართავს ძირითადად გულის რიტმულ მუშაობას, 

რომელსაც ატრიოვენტრიკულური (კვანძოვანი) რიტმი ეწოდება. ამ დროს გუ- 
ლი შენელებული ტემპით მუშაობს, იკუმშება 40-დან 60-მდე წუთში. 

კვანძოვანი რიტმი შეიძლება იყოს ხანგრძლივი და ჩანაცვლებითი (დრო- 
ებითი, გარდამავალი). ჩანაცვლებით კვანძოვან რიტმზე ლაპარაკობენ მაშინ, 
როდესაც ერთმანეთის მიყოლებით წარმოიქმნება კვანძოვანი იმპულსით გა- 

მოწვეული არანაკლებ ექვსი შეკუმშვა. 
ატრიოვენტრიკულურ კეანძში წარმოქმნილი იმპულსები ვრცელდება ორი 

მიმართულებით: რეტროგრადულად, ზევით –– წინაგულებისაკენ და ორთოგრა– 

დულად, ქვევით –– პარკუჭებისაკენ. 
კვანძოვანი რიტმი ვითარდება ხოლმე სინუსური ბრადიკარდიის, სინო- 

აურიკულური ბლოკადის, სინუსის კვანძის გამოთიშვის, ატრიოვენტრიკულური 
ბლოკადის დროს, ამიტომ კვანძოვანი რიტმისა და ჩამოთვლილი არიტმიების 
ეტიოლოგია ერთნაირია. ძირითადი ეტიოლოგიური ფაქტორებია: 1. გულის და- 
ავადებანი (მწვავე ინფარქტი, ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი, რევმო– 

კარდიტი, მიოკარდიტი, გულის მანკი, მიოკარდიოპათია და სხვ.); 2. საგულე 
გლიკოზიდებით, ქინიდინის ჯგუფის პრეპარატებით, ნარკოტიკებით, რეზერპი- 
ნით და სხვა ნივთიერებებით ინტოქსიკაცია, ჰიპერკალიემია, პიპოქსია, აციდო– 
ზი, ე. ი. ფაქტორები, რომლებიც იწვევენ გულის კუნთში დისმეტაბოლიზმის 

განვითარებას, 3. ჯანმრთელ პირებში ცდომილი ნერვის ტონუსის მომატება, 

კაროტიდული სინუსის გაღიზიანება, თვალის გუგებზე ზეწოლა. 
კლინიკური სურათი დამოკიდებულია ძირითად დაავადებასა და გულის 

რიტმის შენელების ზარისხზე. კვანძოვანი რიტმის დროს იმპულსები შეიძლე- 

ბა წარმოიქმნას კვანძის ზედა, შუა ან ქვედა წილში. ამისდამიხედვით რიტმის 
სიხშირე სხვადასხვა შეიძლება იყოს. როდესაც იმპულსები კვანძის ზეღა წილ–- 
ში წარმოიქმნება, შეიძლება გულის რიტმის სიხშირე წუთში 60-დან 80-მდე 
ცვალებადობდეს, ხოლო როდესაც იმპულსების წყარო კვანძის ქვედა წილშია, 
რიტმი ნელდება წუთში 40--45-მდე და უფრო მეტად. ასეთ შემთხვევებში 
შეიძლება მორგან –– ედემს –– სტოქსის სინდრომის შეტევები განვითარდეს. 

კვანძოვანი რიტმის დამახასიათებელია სამი ფიზიკური ნიშანი: ბრადიკარ- 
დია, 1 ტონისა და კისრის ვენების პულსაციის გაძლიერება. ეს უკანასკნელი 
განპირობებულია კვანძოვანი იმპულსის ერთდროული გავრცელებით წინაგუ– 
ლებსა და პარკუჭებში და მათი თითქმის სინქრონული შეკუმშვით. მარჯვენა 
"წინაგულის სისტოლის დროს სამკარიანი სარქველი დახურულია, რის გამოც 
სისხლი წინაგულიდან ბრუნდება ღრუ ვენებში, რაც იწვევს მათ გადავსებას და 
ვენური პულსაციის გაძლიერებას. 

კვანძოვანი რიტმის დიფერენცირება ბრადიკარდიით მიმდინარე სხვა ზე- 
'მოჩამოთვლილ არიტმიებისაგან შეიძლება მხოლოდ ეკგ გამოკვლევების სა- 
ფუძველზე. კვანძოვანი რიტმის ეკგ ნიშნებია: 1. გულის რიტმის შენე– 
·ლება; 2. თანაბარი IX--I ინტერვალები, ანუ რეგულარული რიტმი, 3. ს კბი–- 
ლის დეფორმაცია და დისლოკაცია –– იგი უარყოფითია და 0IL5 კომპლექსის 
მიმართ სხვადასხვა მდებარეობა უკავია იმისდა მიხედვით, თუ კვანძის რომელ 
"წილში (ზედა, შუა თუ ქვედა წილში) წარმოიქმნება იმპულსი. ზედა კვანძო- 
ვანი რიტმის დროს უარყოფითი კბილი წინ უძღვის C0LL5 კომპლექსს და 
სხ--Cდ0 ინტერვალი შემცირებულია. შუა კვანძოვანი რიტმის დროს - კბილი არ 
ჩანს. იგი ჩაფლულია (დემპფირებულია) 0ILL5 კომპლექსში და ზოგჯერ იწეევს 
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სურ. 55. ეკგ მაჩვენებლები კვანძოვანი რიტმის დროს. 
1 -- სინუსის კვანძი; 11 –- ატრიოვენტრიკულური კვანძი; 

1-–ზედა კვანძოვანი; 2-–- შუა კვანძოვანი და 3 -–– ქეედა კვანძოვანი რიტმი, 

მის დეფორმაციას. ქვედა კვანძოვანი რიტმის დროს უარყოფითი I კბილი 00:L5 
კომპლექსის შემდეგ მდებარეობს; 4. 0IL5 კომპლექსი არ დეფორმირდება; თუ 

კვანძოვანი რიტმი განვითარდა ჰისის კონის რომელიმე ფეხის ბლოკადის ფონ- 
ზე ან პარკუჭშიგა აბერენტული გამტარობაა, C)L5 კომპლექსი ღეფორმირ- 
დება. 

მკურწალობა ეტიოლოგიური ფაქტორების წინააღმდეგაა მიმართული. 

იდიოვენტრიკულური რიტმი 

იდიოვენტრიკულური, ანუ საკუთრივ პარკუჭოვანი რიტმის დროს იმპულ- 
სები წარმოიქმნება ავტომატიზმის მესამე რიგის ცენტრში, რომელიც მდებარე- 
ობს პარკუჭებში, უფრო ჯსშირად პისის კონასა ან მის რომელიმე ფეხში, იშვი– 
ათად პურკინიეს ბოჭკოებში. მას საფუძვლად უდევს გულის მძიმე ორგანული 
დაავადებანი, როდესაც სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადაა. იშვიათად 
იდიოვენტრიკულური რიტმი ჩანაცვლებითი ხასიათისაა და ვითარდება სინო- 
აურიკულური ბლოკადის ან სინუსის კვანძის გამოთიშვის დროს, როდესაც 
ატრიოვენტრიკულური კვანძი ვერ ასრულებს ავტომატიზმის ფუნქციას. ჩანაც- 
ვლებით იდიოვენტრიკულურ რიტმზე ლაპარაკია მაშინ, როდესაც ერთმანეთის 
მიყოლებით წარმოიქმნება არა ნაკლებ ექვსი იდიოვენტრიკულურე შეკუმშვა. 
სახოგადოდ იდიოვენტრიკულური რიტმი ვითარდება ავტომატიზმას პირველი 
და მეორე რიგის ცენტრების (სინუსისა და ატრიოვენტრიკულური კვანძების) 
სისუსტის ან მათი ფუნქციის სრული მოშლის დროს და (ან) სრული ატრიოვენ– 
ტრიკულური ბლოკადის განვითარების შემთხვევაში. 

კლინიკურად იდიოვენტრიკულური რიტმის დროს აღინიშნება გულის რიტ- 

მის მკვეთრი შენელება 30--40-მდე წუთში. მასზე არსებით გავლენას არ ახ- 
დენს ფიზიკური დატვირთვა დღა ატროპინის სინჯი. როგორც წესი, საქმე გვაქვს 
გულის რომელიმე მძიმე ორგანულ დაზხიანებასთან, ხშირია მორგან - –. ედემს –– 
სტოქსის სინდრომის შეტევები და მედიკამენტური მკურნალობისაღმი რეზის- 
ტენტული გულის ნაკლოვანება. იდიოვენტრიკულური რიტმი უფოო ხშირად 
პარკუჭების ასისტოლიის წინა ტერმინალური არიტმიაა. 

იდიოვენტრიკულური რიტმი უნდა განეასხვავოთ ბრადიკარდიით მიმდინა- 
რე ყველა არიტმიისაგან,-რაშიც არსებით დახმარებას გვიწევს ეკგ გამოკვლევე– 
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ბი ელექტროკარდიოგრაფიულად იდიოვენტრიკულური რიტმის- 
დროს აღინიშნება: 1. პარკუჭების შეკუმშვის რიტმის შენელება 40--30-მდე 
წუთში; ზოგჯერ იგი შეიძლება რამდენადმე მეტი ან ნაკლები იყოს: ტერმინა– 
ლური იდიოვენტრიკულური რიტმი ძალიან ნელია და არამდგრადი; 2. სრული 

ატრიოვენტრიკულური დისოციაცია –– პარკუჭების რიტმი არავითარ კავშირში 
არ არის წინაგულების რიტმთან. წინაგულების რიტმი შეიძლება იყოს სინუსუ- 
რი, ექტოპიური (ციმციმი და თრთოლვა), ანდა მოსალოდნელია წინაგულების 
ინაქტივაცია და მათი ასისტოლია. როგორც წესი, იდიოვენტრიკულური იმპულ- 
სი რეტროგრადულად არ ვრცელდება ატრიოვენტრიკულურ კვანძში, მაგრამ” 

იშვიათ შემთხვევაში შეიძლება პარკუჭებში წარმოქმნილი იმპულსი გავრცელ- 
დეს წინაგულებში. ასეთ შემთხვევაში ელექტროკარდიოგრამაზე (აII5+ კოვ3- 

პლექსის შემდეგ აღინიშნება უარყოფითი IX კბილი; 3. 06L5 კომპლექსის დე– 
ფორმაცია და გაფართოება დამოკიდებულია იმპულსის წყაროს ადგილმდება- 

რეობაზე. როდესაც იდიოვენტრიკულური რიტმის წყარო საკუთრივ ჰისის კო- 
ნაშია მის გაორკაპებამდე, 05 კომპლექსი არ იცვლება. თუ იმპულსი წარმო– 
იქმნა ჰისის კონის რომელიმე ფეხში, (L5 კომპლექსი ფართოვდება და დე-- 
ფორმირდება ჰისის კონის მოპირდაპირე ფეხის სრული ბლოკადის მსგავსად. ამ” 

უკანასკნელისაგან იგი განსხვავდება იმით, რომ პარკუჭოვან კომპლექსს რეგუ- 
ლარულად წინ არ უძღვის X კბილი და L--L ინტერვალები მკვეთრადაა გახან–- 
გრძლივებული; 4, რიტმი უფრო ხშირად რეგულარულია, მაგრამ შეიძლებ» 
იყოს ირეგულარულიც (დარღვეულიც). ეს უკანასკნელი განპირობებულია რამ- 
დენიმე ექტოპიური კერის არსებობით პარკუჭებში ან ერთსა და იმაეე კერაში: 

პერიოდულად იმპულსის ბლოკირებით („6XIL ხ10C#4). 
მკურნალობა 'იდიოვენტრიკულური რიტმის დროს მიმართულია ავტომა- 

ტიზმის პირველი ან (და) მეორე რიგის ცენტრების აქტივაციისაკენ. ამ მიზნით: 

ხმარობენ პარასიმპათიკოლიტიკებს (ატროპინსა და მისი- ჯგუფის პრეპარატებს), 

სიმპათიკომიმეტიკებს (მათ შორის ჩ-ადრენოსტიმულატორებს), გულის კუნთ8ი 
სისხლის მიმოქცევისა და მეტაბოლიზმის გამაუმჯობესებელ საშუალებებს. რო– 

დესაც იდიოვენტრიკულური რიტმის განვითარებას საფუძვლად უღევს ანთე– 
ბითი ან ანთებითი-ალერგიული პროცესები გულის კუნთში, კარგ შედეგს იძ- 

ლევა კორტიკოსტეროიდული პრეპარატები. ქინიდინის ჯგუფის პრეპარატები· 
უკუნაჩვენებია. იდიოვენტრიკულური რიტმის დროს ხშირად აუცილებელი ხდე- 

ბა ხელოვნური ელექტროკარდიოსტიმულატორების გამოყენება...” 

გამოსტოვითი ფრანაცვლებითი)ა სისტოლები 

გამოხტომითი სისტოლა (06§Cმ06ძ 5V5(0165, C5Cმ06ძ ხ6Cმ(5) ეწოდება გუ–- 
ლის მუშაობის ისეთ რიტმს, როდესაც მისი ცალკეული შეკუმშვა ხორციელ- 
დება ატრიოვენტრიკულურ კვანძიდან ან შედარებით იშვიათად პარკუჭებიდან 
გამომხტარი ერთეული იმპულსებით. ამით განსხვავდება იგი ჩანაცვლებითი 
კვანძოვანი და იდიოვენტრიკულური რიტმისაგან, რომლის დროსაც შეკუმშვა 
ერთეული კი არ არის, არამედ ერთმანეთის მიყოლებით არანაკლებ ექვსი ერთ– 

გვაროვანი გენეზის კომპლექსებია განლაგებული. აღნიშნული არიტმია ვითარ- 

დება სინუსის კვანძის სისუსტის დროს (სინუსის კვანძის გამოთიშვა, სინუსური 
ბრადიკარდია, სინუსური არიტმია და სხე.), ამიტომ მათ ეტიოლოგიაც საერ- 

თო აქვთ. 

კლინიკურად გამოხტომითი შეკუმშვის დროს აუსკულტაციით და პულსის 
გასინჯვით ისეთივე შთაბეჭდილება იქმნება, როგორიც ერთეული ექსტრასის- 
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სურ. 56. ეკგ გამოხტომითი სისტოლის დროს. 
I –- სინუსის კვანძი; II –– ატრიოვენტრიკულური (ავ) კვანძი; 

1 –– ავ კვანძის ზედა წილიდან; 2-- აე კვანძის შუა წილიდან; 3 –- ავ კვანძის ჟვედა წილი- 
დან; 4 –- პარკუჭოვანი გამომხტარი სისტოლა. 

ტოლური არიტმიის დროს. ექსტრასისტოლიისაგან განსხვავებით, გამოხტომითი 
შეკუმშვის დროს გახანგრძლივებული პაუზა წინ უძღვის მას. გამოხტომითი 

შეკუმშვების გამოცნობა ძირითადად ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევე- 
ბით ხერხდება. ეკგ ნიშნებია: 1. გამომხტარ სისტოლას (0IL5I1 კომ- 

პლექსს) ყველა შემთხვევაში წინ უძღვის გახანგრძლივებული IL--I> ინტერვა- 
ლი. ამით იგი განსხვავდება ექსტრასისტოლური არიტმიისაგან, როპელსაც წინ 

უძღვის შემოკლებული I-––LL ინტერვალი და მოსდევს გახანგრძლივებული პა- 
უზა; 2. L-I ინტერვალი გამომხტარი სისტოლის შემდეგ თითქმის არ გან- 
სხვავდება ძირითადი I--IX ინტერვალებისაგან, ექსტრასისტოლური არიტმიის 
დროს კი იგი გახანგრძლივებულია; 3. გამომხტარი სისტოლა ძირითადად მომ- 

დინარეობს ატრიოვენტრიკულური კვანძიდან. კვანძის ზედა წილიდან გამომ- 

ხტარი იმპულსის დროს ნორმალურ 05 კომპლექსს წინ უძღვის უარყოფითი 

ნ კბილი. -–დ0 ინტერვალი შემოკლებულია. კვანძის შუა წილიდა5 გამომხტა- 
რი იმპულსის დროს L კბილი ემთხვევა 06IL5 კომპლექსს და ზოაჯერ იწვევს 
მის ზომიერ დეფორმაციას (L ან 5 კბილის გაზრდას); განსხვავებულ CI2X5 
კომპლექსს წინ არ უძღვის X კბილი. კვანძის ქვედა წილში გამომხტარი იმპულ- 
სის ღროს უარყოფითი ს კბილი მდებარეობს C0IXL5 კომპლექსის შემდეგ; 
4. იშვიათად გამომხტარი რიტმის წყარო პარკუჭებშია. ასეთ შემთხვევაში გა- 
მომხტარი სისტოლური 0L5I კომპლექსი პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის 
მსგავსად დეფორმირდება. 

რეციაროპული დყო) რირმი 

ატრიოვენტრიკულური კვანძის ქვედა (პარკუჭოვან) წილიდან მომდინარე 

რიტმის დროს იმპულსი რეტროგრადულად ვრცელდება წინაგულებში ღა 
იწვევს მათ აგზნებას. ამ დროს ეკგ-ზე CIX5 კომპლექსის შემდეგ აღინიშნება 
უარყოფითი X კბილი. ზოგჯერ წინაგულების რეტროგრადული აგზნება ვრცელ- 
დება პარკუჭებზე, იწვევს მათ აგზნებასა და შეკუმშვას, რასაც ეწოდება რე- 

ციპროკული, ანუ ექო რიტმი. ამ დროს ელექტროკარდიოგრამაზე ორ (წყვილ) 
პარკუჭოვან კომპლექსთა შორის ერთი უარყოფითი LX კბილია, რომელიც უერ– 
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თდება წინამორბედ I კბილს. წყვილი პარკუჭოვანი კომპლექსები ერთმანეთი- 
საგან დაშორებულია 0,5 წამზე ნაკლები ინტერვალით. 

გვირგმინოჭმანი სინუსის რიტმი 

იგი კვანძოვანი რიტმის სახესხვაობაა. ამ დროს იმპულსის წყაროა ფანის 
კვანძი რომელიც მდებარეობს ატრიოვენტრიკულურ კვანძთან ახლოს. იგი 
წააგავს ატრიოვენტრიკულური კვანძის ზედა წილიდან მომდინარე რიტმს, მი–- 
სი დამახასიათებელია: 1, რიტმის შენელება 60-ზე მეტად, მაგრამ არა ისე 
მკვეთრად, როგორც ატრიოვენტრიკულური რიტმის დროს; 2. უარყოფითი 

კბილი LI, III, მVჩ, იშვიათად V,„, 5, განხრებში და დადებითი კბილი 82VM 
და 2VL განხრებში; 3. 0-0 ინტერვალი უდრის 0,12--0,18 წამს. 

პარასისტოლია 

პარასისტოლიაა იმ შემთხვევაში, როდესაც ნომოტოპურ სინუსურ რიტმ- 
თან ერთად რიტმული იმპულსები წარმოიქმნება მისგან დაშორებულ ჰეტერო- 

ტოპულ კერაში –– წინაგულებში, ატრიოვენტრიკულურ კვანძსა ან ჯარკუკებში. 
ამ დროს ერთდროულად ფუნქციონირებს იმპულსების წარმოშობის ორი კერა: 
ერთი ნორმალური, ხოლო მეორე უცხო -–– ჰეტეროტოპული. ავტომატიზმის ამ 
ორი კერის ურთიერთდამოკიდებულება განისაზღვრება თითოეული მათგანის 
აქტივობით –– სად უფრო მეტი იმპულსები გამომუშავდება. პარასისტოლიისა- 

თვის აუცილებელია ორი პირობა: ნორმალური (ორთოგრადული) გ'მტარობის 

არსებობა და რეტროგრადული გამტარობის ბლოკირება. სინუსის კვანძიდან და 
ექტოპიური ცენტრიდან მომდინარე იმპულსები იწვევენ პარკუჭების შეკუმშვას. 
პარკუჭების საპასუხო რეაქცია დამოკიდებულია იმაზე, თუ რა ფაზაში დაჩხვდე– 
ბიან ისინი მორიგ ნომოტოპურ ან პეტეროტოპულ იმპულსს. რეფრაქტერულ 
ფაზაში იმპულსის ბლოკირება ხდება. როდესაც ავტომატიზმის სუპრავენტრი- 
კულურ (სინუსურ და წინაგულოვან ექტოპიურ ცენტრებში) და ატრიოვენტრი- 

კულურ ან პარკუჭოვან ცენტრებში წარმოიქმნება იმპულსების თანაბარი რაოდე. 
ნობა, იხორიტმული დისოციაცია ვითარდება. ამ დროს წინაგულებისა და პა+“- 

კუჭების რიტმი ერთმანეთს ემთხვევა („სინქრონიზაციის ფენომენი“ –- სეგერ- 

სის მიხედვით). იმპულსის მიგრაციისაგან განსხვავებით, იზორიტმული დისო– 
ციაციის დროს პარკუჭების რიტმი რეგულარულია. 

დისოციაცია ინტერფერენცეაციით 

დისოციაცია ინტერფერენციაციით პარასისტოლიის ერთ-ერთი სახეობაა. 
ზემოაღნიშნული ფორმებისაგან იგი იმით განსხვავდება, რომ ატრიოვენტრი- 
კულური კვანძიდან ან პარკუჭებიდან მომდინარე ექტოპიური იმპულსების რა- 
ოდენობა მეტია, ვიდრე წინაგულოვანი იმპულსებისა. ამის გამო პარკუჭები 
იკუმშება რიტმულად ექტოპიურ კერებში წარმოქმნილი იმპულსების საპასუ– 
ხოდ, ხოლო დროდადრო ტარდება სინუსური იმპულსი (ინტერფეორენციაცია), 

რომელიც იწვევს პარკუჭების შეკუმშვას და მათი რიტმული მუშაობის დაC- 

ღვევას. 
ატრიოვენტრიკულური დისოციაცია შეიძლება იყოს სრული და არასრუ- 

ლი, სრული დისოციაციის დროს წინაგულები და პარკუჭები იკუმშება ცალ- 
ცალკე (არაკოორდინირებულად) საკუთარი იმპულსებით (სრული ატრიოვენ- 
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აას ფღეთე 

სურ. 57. დისოციაცია ინტერფერენციაციით. ეკგ LI განხრაში, აღინიშნება კვანჰოვან რიტმთან 
(პირველი მრუდის მე-4, 5, 6, 7 კომპლექსები და მერრე მრუდი მთლიანად) სინუსური რიტმის 

ჩანაცვლება (ინტერფერენციაცია. ფიბსის მიხედვით), 

ტრიკულური ბლოკადა). არასრული დისოციაციის დროს დროდადრო წინაგუ- 
ლოვანი იმპულსი ტარდება პარკუჭებში და იწვევს მათ აქტივაციას, ანუ ინტერ- 
ფერენციულ შეკუმშვებს („იგიLსI2§ ხC2154“). იშვიათად პარკუჭოვანი იმპულ- 
სი ვრცელდება წინაგულებში და იწვევს მათ აქტივაციას. 

ატრიოვენტრიკულური დისოციაცია ვითარდება სინუსური ბრადიკარდიის, 
სინუსური არიტმიის, სინუსის კვანძის გამოთიშვის, სინოაურიკულური ბლო- 
კადის, სხვადასხვა სახის ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის, ატრიოვენტრიკუ- 
ლურ კვანძსა ან პარკუჭებში იმპულსების წარმოქმნის გახშირების დროს. 

ეტიოლოგიური ფაქტორებია: ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი, 
მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტი, რევმოკარდიტი, სხვა ეტიოლოგიის მიოკარ- 
დიტი, მიოკარდიოპათია, საგულე გლიკოზიდებითა და ქენიდინის ჯგუფის პრე- 

პარატებით ინტოქსიკაცია, ჰიპერკალიემია და სხვ. 

ატრიოვენტრიკულური დისოციაციის დროს ზოგჯერ ვითარდება პარკუ- 
ჭების (იშვიათად წინაგულების) კომბინირებული სისტოლა („(ს5I0ი ხილვ(5“, 
„M0იიხI!ი2LI0051510164). კომბინირებული პარკუჭოვანი სისტოლის დროს პარ- 
კუჭების აქტივაცია ხდება ერთდროულად ორი იმპულსით –– სუპრავენტრიკუ- 

ლურითა (სინუსური ან ექტოპიური წინაგულოვანი) და იდიოვენტრიკულურით. 

პარკუჭების ერთი ნაწილის აქტივაცია ხდება სუპრავენტრიკულური იმპულ- 

სით, ხოლო დანარჩენის –– საკუთრივ პარკუჭოვანი იმპულსით. ეკგ-ზე აღინიშ- 
ნება პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის მსგავსი დეფორმირებული 0:651. კომ- 
პლექსი, რომელსაც წინ უძღვის დადებითი 9 კბილი (6–--C ინტერვალი შემ– 
ცირებულია). C0L51 კომპლექსის საწყისი ნაწილი სუპრავენტრიკულურ იმ- 
პულსს ეკუთვნის და არსებითად არ დეფორმირდება. 

დისოციაციას ინტერფერენციაციით ახასიათებს შემდეგი ეკგ ნიშნები: 

1. ნ კბილები და.0ILL5 კომპლექსები არ არის რაიმე კანონზომიერ ურთიერთ- 
დამოკიდებულებაში. ნ კბილი შეიძლება წინ უსწრებდეს ან მოსდევდეს 0X5 
კომპლექსს; 2. X კბილი, ჩვეულებრივ, დადებითია; 3. ღ– კბილების რაოდენობა 

გაცილებით ნაკლებია, ვიღრე CIXI5I კომპლექსებისა; 4. პერიოდულად აღი- 
ნიშნება პარკუჭების ნაადრევი შეკუმშვა, რომელსაც ყოველთვის წინ უძღვის 

ჩ” კბილი. ასეთ კომპლექსებში ინტერვალები თანაბარია; 5. კომბინირებული 
შეკუმშვის დროს C6IL5I+ კომპლექსი განიცდის პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლის 
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მსგავს დეფორმაციას. ამ უკანასკნელისაგან განსხვავებით, CIL5 კომპლექსს 

წინ უძღვის X კბილი, –––0 ინტერვალი შემცირებულია და 0IL5L კომპლექ- 
სის შემდეგ კომპენსაციური პაუზა არ აღინიშნება. 

აგზნებადობის ფუნქციის მოულა 
ექსტრასისტოლია 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. ექსტრასისტოლია ეწოდება გულის რიგგა- 

რეშე ნაადრევ შეკუმშვას (ი+Cთმ+სIC §I5:016, იI6Cო12(სIC ხ6C2!ა). იგი არიტ- 
მიის უხშირესი ფორმაა და გვხვდება ყველა ასაკობრივ ჯგუფში. 

ექსტრასისტოლური არიტმია გამოწვეულია აგზნებადობამომატებული კე– 
რის წარმოქმნით უფრო ხშირად სინუსის კვანძის გარეთ (ექტოპიური კერა). 

ეტიოლოგიური ფაქტორები შეიძლება დავყოთ რამდენიმე ჯგუფად: 

1. ფუნქციურ-ნევროგენული ფაქტორები (ნევროზი, ვეგეტოდისტონია, ცე- 
რებრო-კარდიული ან ვისცერო-კარდიული ნერვულ-რეფლექსური ზეგავ- 
ლენანი და სხვ.), ისინი ექსტრასისტოლურ არიტმიას იწვევენ პრაქტიკულად 
ჯანმრთელ პირებშიც; 2. გულის ორგანული დაზიანებანი (იშემიური დაავადება 
ინფარქტით ან მის გარეშე, მანკი, ანთებითი პროცესები და დისტროფიული 
ცვლილებები გულის კუნთში; საერთოდ ნებისმიერი ორგანული კარდიოპათო- 

ლოგი)); 3. ტოქსიკური გავლენა გულის კუნთზე (საგულე გლიკოზიდები, ადრე– 
ნალინი და მისი ჯგუფის პრეპარატები, ნიკოტინი, ალკოჰოლი, კოფეინი და 
სხვ.); 4. მექანიკური ფაქტორები (ოპერაციული ჩარევა გულზე, ტრავმა, კათე– 
ტერიზაცია, ანგიოკარდიოგრაფია ელექტროკარდიოსტიმულაცია და სხვ.); 

5. ელექტროლიტური ცვლის მოშლა. 
ექსტრასისტოლური არიტმიის პათოგენეზი, ისევე როგორც საერთოდ 

არიტმიისა, დღემდე საბოლოოდ ნათელი არ არის. წამოყენებულია სხვადასხვა 
თეორია (იხ, არიტმიის პათოგენეზი). რომელიმე მათგანის წამყვანი მნიშვნელო– 
ბა დადგენილი არ არის. 

კლინიკური სურათი დამოკიდებულია ძირითადად არიტმიის გამომწვევ პა– 
თოლოგიასა და თვით ექსტრასისტოლური არიტმიის ნაირსახეობაზე. 

ექსტრასისტოლური არიტმია გარკვეულ გავლენას ახდენს გულშიგა ჰემო– 
დინამიკაზე, რაც აისახება ავადმყოფთა სუბიექტურ ჩივილში, ზოგადი ჰემოდი– 
ნამიკისა და გულ-სისხლძარღვთა სისტემის ობიექტური გამოკვლევით მიღე–- 
ბული მონაცემების ცვლილებაში. ყოველივე ეს, თავის მხრივ, დამოკიდებუ– 
ლია ექსტრასისტოლიის ნაირსახეობაზე. 

რიგგარეშე იმპულსის წარმოქმნის ადგილმდებარეობის მიხედვით განასხვა– 
ვებენ ექსტრასისტოლიის შემდეგ სახეობებს: სინუსურს, წინაგულო- 

ვანს (წინაგულების ზედა, შუა და ქვედა წილებიდან), ატრიოვენტრი- 
კულურსა „კვანძის ზედა, შუა და ქვედა წილებიდან) და პარკუჭო- 
ვანს (ჰისის კონიდან, მარჯვენაპარკუჭოვანი, მარცხენაპარკუჭოვანი, მწვერ- 
ვალოვანი და ბაზალური). 

იმისდა მიხედვით, თუ რამდენი ნორმალური (რეგულარული) კომპლექსის 
შემდეგ წარმოიქმნება ექსტრასისტოლა, განასხვავებენ მის შემდეგ სახეებს: 
ბიგემანიას (ყოველი მეორე), ტრიგემინიას (ყოველი მესამე), 
კვადრიგემინიას (ყოველი მეოთხე) და ა. შ., ერთეულ (ერთი ან 
რამდენიმე წუთში) და მრავ ლობით ექსტრასისტოლიას. როდესაც ექსტრა- 
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სისტოლური არიტმია კანონზომიერი ხასიათისაა, მას ალორიტმია, ანუ 

რიტმული არიტმია ეწოდება (ბიგემენია, ტრიგემინია და ა. შ.). ექსტრასისტოლია 
შეიძლება იყოს ბლოკირებული, ინტერპოლირებელი (ორ 

კომპლექსს შორის კომპენსაციური პაუზის გარეშე), მონ ოტოპური (ერთი 
კერიდან მომდინარე), პოლიტოპური (სხვადასხვა კერიდან მომდინარი), 

ჯგუფური (რამდენიმე ექსტრასისტოლური კომპლექსი ერთმანეთის მიყო– 

ლებით). ძალიან ნ აა დრე ვე ი(როდესაც იგი ძალიან ახლოსაა წინა სისტოლას- 
თან, ე. წ. „ჩ---I“« ფენომენი) და შე რე უ ლი (მაგალითად, ჯგუფური პოლი- 
ტოპური, პოლიტოპური მრავლობითი და ა. 9შ.). 

ექსტრასისტოლური არიტმიის გავლენა გულშიგა პემოდინამიკაზე უმთავ- 
რესად მდგომარეობს სისტოლური მოცულობის მკვეთრ შემცირებაში ექსტრა- 

სისტოლის დროს. იგი გამოწვეულია ექსტრასისტოლის წინამორბედი დიასტო– 
ლის შემოკლებით და პარკუჭების დიასტოლური ავსების შემცირებით. დია- 
სტოლური ავსება პირდაპირ კავშირშია პრეექსტრასისტოლური პაუზის ხანგრ- 
ძლივობასთან. რაც უფრო ნაადრევად წარმოიქმნება ექსტრასისტოლა, მით 
უფრო ნაკლებია მისი წინამორბედი დიასტოლის ხანგრძლივობა და პარკუჭების 
ავსებაც. ზოგჯერ პარკუჭების დიასტოლური ავსება იმდენად მცირდება, როძ 
ისინი სისტოლის ფაზაში ვერ ავითარებენ სათანადო პარკუჭშიგა წნევას, აორ- 
ტისა და ფილტვის არტერიის სარქვლები ვერც კი იღება. პარკუჭება იკუმშება 

უმთავრესი ჰემოდინამიკური ეფექტის გარეშე (უნაყოფო, ფიქტიური სისტო- 

ლა). ექსტრასისტოლის დროს დაძაბვის ფაზა ხანგრძლივდება, ხოლო განდევ- 

ნისა მოკლდება. ექსტრასისტოლის მომდევნო შეკუმშვის დროს აღნიმნული 
ფაზების ხანგრძლივობა საპირისპირო მიმართულებით იცვლება. ექსტრასის- 
"ტოლის მომდევნო გახანგრძლივებული (კომპენსაციური) პაუზის დროს პარკუ- 

ჰების დიასტოლური ავსება მატულობს, რის გამოც პოსტექსტრასისტოლური 
შეკუმშვის დროს მკვეთრად მატულობს სისტოლური მოცულობა, რაც ერთ- 
გვარად აკომპენსირებს ზოგად ჰემოდინამიკურ პროცესებს. ამიტომ ერთეული 
და იშვიათი ექსტრასისტოლები არსებით გავლენას არ ახდენს ზოგად ჰემოდი- 
ნამიკაზე, მაგრამ ძალიან ნაადრევი, ხშირი და ჯგუფური ექსტრასისტოლები 

მკვეთრად ცვლის მას, რაც, თავის მხრივ გავლენას ახდენს სხვადასხვა ორგა- 
ნოს (გულის, თავის ტვინის, თირკმლებისა და სხვ.) ჰემოპერფუზიასა და მათ 
ფუნქციურ მდგომარეობაზე. 

ჩივილი ექსტრასისტოლური არიტმიის დროს მრავალფეროვანია, ზოგჯერ 
ავადმყოფები ექსტრასისტოლურ არიტმიას ვერ გრძნობენ დიდი ხნის განმავ– 
ლობაში, განსაქუთრებით გულის მძიმე ორგანული დაზიანებისა (სხვა მოეგლე- 

ნები გადაფარავს ხოლმე მას) და ნერვული სისტემის აგზნებადობის დაქვეითე- 
ბის შემთხვევაში. ემოციურად ლაბილურ პირებში კი ექსტრასისტოლია იწვევს 
რიგ უსიამოვნო შეგრძნებებს; უფრო მეტიც, ზოგ შემთხვევებში იგი ნევროზის 
განვითარების, გაღრმავებისა და სტაბილიზაციის უშუალო ან მეორადი მიზეზი 
ზდება. ზოგი ავადმყოფი ექსტრასისტოლიას გრძნობს მისი განვითარებიდან და–- 

საწყის პერიოდში, შემდეგ ერთგვარად ეჩვევა მას. ზოგიერთს თავიდან არა- 
ფერი აწუხებს და შემთხვევით დაუდგენენ ხოლმე არიტმიას, მაგრამ გაიგებს 
თუ არა, რომ მას არიტმია აქვს და რა გართულებები შეიძლება მოჰყვეს მას, იმ 

დღიდან სხვადასხვა სახის შეგრძნებები ეწყება. ამ შემთხვევაში დიდი მნიშენე– 
ლობა აქვს, თუ როგორ აუხსნის ექიმი ავადმყოფს არიტმიის მნიშვნელობას, მის 
არსს, მოსალოდნელ გართულებებს, მკურნალობისა და პროფილაქტიკის აუცი- 
ლებლობას და სხვ. 
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სუბიექტური შეგრძნებები სუპრავენტრიკულური ექსტრასისტოლიის 
დროს გაცილებით ნაკლებია (ხმირად ავადმყოფები საერთოდ ვეთ გრძნობენ 
მას), ვიდრე პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიისას. ეს გამოწვეულია იმით, რომ 
სუპრავენტრიკულური ექსტრასისტოლიის, დროს იმპულსი ორთოგრადულადღ 

ვრცელდება პარკუჭებში, კომპენსაციური პაუზა და ინტრაკარდიული ჰემოდი–- 

ნამიკური ძვრებიც ნაკლებია. ამიტომ, როდესაც ავადმყოფის გასინჯვისას და– 

ვადგენთ ექსტრასისტოლურ არიტმიას, რომელსაც ავადმყოფი ვერ გრძნობს, 
უნდა ვივარაუდოთ, რომ იგი სუპრავენტრიკულური წარმოშობისაა. 

ექსტრასისტოლიის დროს ავადმყოფები გრძნობენ დარტყმას კულის არე–- 
ში, გულის ზანმოკლე გაჩერებას, გულის ჩავარდნას, შეფრთხიალებას და სზე. 
შეგრძნებები ერთგვარად ფაზური ხასიათისაა. თვით ექსტრასისტოლას გრძნო- 
ბენ, როგორც ჩავარდნას, ჯულის ჩაწყვეტას, მის შემოტრიალებას, დაცარი- 
ელებას; კომპენსაციური პაუზა იწვევს გულის გაჩერების შეგრძნებას, რომელ- 
საც ავადმყოფები ხშირად ადარებენ ჩავარდნას თვითმფრინავით მოგზაერობის 
დროს. ექსტრასისტოლის მომდევნო პირველი შეკუმშვა ძლიერია და იწვევს 
დარტყმას, ძლიერი ბიძგის შეგრძნებას გულის არეში, ერთდროულად ავად- 
მყოფები გრძნობენ ხოლმე პულსაციას კისრის არეში, თავბრუს და გონების 
წასვლასაც კი. ეს უკანასკნელი ჩივილი ხშირი და ჯგუფური პარკუჭოვანი ექს- 
ტრასისტოლიის დამახასიათებელია, რადგან ის იწვევს სისტოლური მოცულო– 
ბის მკეეთრ დაქვეითებას და თავის ტვინის ჰიპოქსიას. ზემოაღნიშნული ჩივი– 
ლი მთლიანობაში ძალიან არასასიამოვნო შეგრძნებებს იწვევს, რაც. თავის 

მხრივ, შიშისა და ფსიქო-ემოციური ლაბილობის მიზეზი ბდება. 

ზოგ შემთხვევაში ყოველი ექსტრასისტოლის დროს ავადმყოფს აღენიშნება 
სინქრონული ხველა ან სლოკინი. ამ რეფლექსების მიხედვით ავადმყოფის გა– 
უსინჯავად შეიძლება დავითვალოთ ექსტრასისტოლების რაოდენობა. 

ზოგიერთი ავადმყოფი ყოველი ექსტრასისტოლის დროს გრძნობს გამკრავ 
ტკივილს გულის არეში. 

ბიგემინიის, ხშირი და ჯგუფური ექსტრასისტოლიის დროს ზემოაღნიშნუ- 

ლი ჩივილი უფრო მკვეთრადაა გამოხატული. ზოგჯერ პრეკარდიულ« ტკი- 
ვილი სტენოკარდიული ხასიათისაა. 

ობიექტური გასინჯვით პირველყოვლისა ყურადღებას იპყრობს პულსის 
რიტმულობის დარღვევა. სხვა არიტმიისაგან განსხვავებით, მას თავისებურ 

ელფერს აძლევს გახანგრძლივებული კომპენსაციური ჰაუზა, განსაკუთრებით 
პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის დროს. ექსტრასისტოლური არიტმიის გამოც– 
ნობა ადვილია, როდესაც ერთეული ამოვარდნები ·აღინიშნება რეგულარული 
რიტმის ფონზე ან ექსტრასისტოლია ალორიტმული ტიპისაა (ბიგემინია, ტრი–- 
გემინია და ა. შ.) აუსკულტაციით ექსტრასისტოლური (ნაადრევი) შეკუმშვის 
დროს ისმის გაძლიერებული I ტონი. ზოგჯერ იგი შესუსტებულია, მოყრუ– 

ებული და გახლეჩილი. II ტონიც ასევე შესუსტებული და გახლეჩელია. ზოგ- 
ჯერ იგი საერთოდ არ მოისმინება. ტონების ასეთი პოლიმორფულობა დამოკა– 
დებულია ექსტრასისტოლის წინამორბედი დიასტოლის ხანგრძლივობაზე, რაც. 
თავის მხრივ, განაპირობებს პარკუჭების დიასტოლური ავსების ინტენსივობას, 
მათ სისტოლურ ძალასა და ტონების ამპლიტუდას. ექსტრასისტოლურ შეკუმ–- 
შვას მოსდევს გახანგრძლივებული პაუზა, რომელსაც მოჰყვება გაძლიერებული 
პირველი ტონი, გახანგრძლივებული (კომპენსაციური) პაუზის დადგენა ერთ- 

ერთი დიაგნოსტიკური აუსკულტაციური ნიშანია, მაგრამ იგი ყოველთვის არ 
აღინიშნება, მაგალითად ინტერპოლირებული ექსტრასისტოლიის დროს. 

ინტერპოლირებული ექსტრასისტოლიის დროს ისმის სამი ერთმანეთზე 
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მიყოლებული სისტოლა. მათ შორის შუამდებარე სისტოლის დროს პირველი 
ტონი ყველახე ძლიერია. 

ჯგუფური ექსტრასისტოლიის დროს ერთმანეთის მიყოლებით ისმის გაძ- 
ლიერებული, ტკაცუნა პირველი ტონები, რომელთა რაოდენობაც ემთხვევა აზ 
ჯგუფში შემავალ ექსტრასისტოლათა რაოდენობას. ბოლო ტკაცუნა IL ტონს 
მოსდევს კომპეზსაციური პაუზა და კვლავ გაძლიერებული I ტონი. 

ხშირი ექსტრასისტოლიის დროს მოსმენით მოციმციმე არიტმიის შთაბექ- 
დილება იქმნება, განსაკუთრებით მრავლობითი პოლიტოპური ექსტრასისტო- 

ლიის შემთხვევაში. 
ექსტრასისტოლიის დროს გულის ტონების ცელილება კარგად აისახება 

ფონოკაღდიოგოამაზე. 
ფიქტიური (უეფექტო) ბიგემინიური ექსტრასისტოლიის დროს აორტის 

სარქვლები არ იღება, პერიფერიული პულსი არ წარმოიქმნება და ვითარდება 
ცრუ (მოჩვენებითი) ბრადიკარდია –– პულსის სიხშირე პარკუჭების სისტოლა- 

ზე ორჯერ ნაკლებია. საერთოდ ძალიან აღრე წარმოქმნილი ექსტრასისტოლის 

დროს პარკუჭები თითქმის ცარიელი იკუმშება, პერიფერიაზე პულსური ტალღა 

არ ვრცელდება და პულსის დეფიციტი ვითარდება, რაც გრაფიკულად კარგაღ 
აისახება ელექტროკარდიოგრამისა და სფიგმოგრამის სინქრონული რეგისტრა- 
ციის დროს. სფიგმოგრამაზე ექსტრასისტოლას შეესაბამება დაბალამპლიტუ- 
დიანი სისტოლური ტალღა, რომელსაც მოსდევს კომპენსაციური პაუზა და მა- 

ღალამპლიტუდიანი სისტოლური ტალღა (იგი, ჩვეულებრიე, ნორმალურ ტალ- 

ღებზე მაღალია). უეფექტო ექსტრასისტოლის დროს სფიგმოგრამახე სისტო- 
ლური ტალღა არ აღინიშნება. მის ნაცვლად შეიძლება იყოს ერთფაზიანი და- 
ბალი (ამპუტირებული) ტალღა, რომელიც აორტის სარქვლების შერჩევითაა გა- 

მოწვეული. 
ექსტრასისტოლური არიტმიის დროს აღინიშნება საუღლე ვენების სისტო- 

ლური პულსაცია (დადებითი ვენური პულსი). სწორედ იგი იწვევს კისერში 
პულსაციის სუბიექტურ შეგრძნებას, რომელსაც კომპენსაციური პაუზის შემ- 
დეგ ერთვის გაძლიერებული პულსაცია საძილე არტერიებში. სისტოლური ვე- 
ნური პულსაცია გამოხატულია პარკუჭოვანი, განსაკუთრებით კი ატრიოვენ- 

ტრიკულური ექსტრასისტოლიის დროს. იმპულსი ვრცელდება პარკუჭებსა და 
წინაგულებშიც, რის გამოც ისინი ერთდროულად იკუმშებიან. მარჯვენა წინა- 
გულის შეკუმშვის ფაზაში სამკარიანი სარქველი დახურულია (მარჯვენა პარ- 
კუჭის ერთდროული სისტოლის გამო), ამიტომ სისხლი წინაგულიდან ბრუნდე- 
ბა ღრუ ვენებში, რაც იწვევს სისტოლურ პულსაციას საუღლე ვეხებში. ანა- 
ლოგიური პულსაცია ვითარდება მარცხენა წინაგულიდან ფილტვის ვენებშიც. 

ექსტრასისტოლური არიტმიის წარმოქმნა ან გახშირება ერთ ”შემთხვევაში 
აღინიშნება მოსვენებით მდგომარეობაში, ჭამის შემდეგ, ღამით, მწოლიარე 
მდებარეობაში, ხოლო მეორე შემთხვევაში ფიზიკური დატვირთვის დროს. ეს 
უკანასკნელი უფრო გულის ორგანული დაზიანებით განპირობებული არიტმიის 
დამახასიათებელია, მოსვენებით მდგომარეობაში არსებული ექსტრასისტოლუ- 
რი არიტმია ზოგჯერ ქრება ფიზიკური დატვირთვის, ატროპინ-ზაციისა და ნიტ- 
რიტების მიღების შემდეგ. ყოველივე ეს გათვალისწინებული უნდა იყოს მკურ– 
ნალობის მეთოდების შერჩევის დროს. 

ექსტრასისტოლური არიტმია შეიძლება შეგვეშალოს: სინუსურ არიტმი- 
აში, მოციმციმე არიტმიაში, პარასისტოლიაში, დისოციაციაში ინტერფერენ- 

ციაციით, გამომხტარ სისტოლაში და სხვ. დიფერენციულ დიაგნოსტიკაში წამ- 

ყვან როლს ასრულებს ეკგ გამოკვლევები. 
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სურ. 56. ეკგ ცვლილებები სხვადასხვა ლოკალიზაციის წინაგულოვანი ეკსტრასისტოლიის დრო": 
1 -- სინუსის კვანძი; 11 –- ატრიოვენტრიკულური კვანძი; 

1 –- სინუსის კეანძთან ახლოს; 2 –-– ზედა წილიდან; 3 –- შუა წილიდან: 4 –- ატრიოვენტრიკუ- 

ლერ კვანძთან ახლოს (ქვედა წილიდან); 5-- წინაგულოეანი ექსტრასისტოლა აბერენტული 
გამტარობით პარკუჭებში. 

ეკგ ცვლილებების თავისებურებანი ექსტრასისტოლური არიტმიის დროს 
დამოკიდებულია ექტოპიური კერის ლოკალიზაციასა და ექსტრასისტოლიის 
ტიპობრივ ნაირსახეობაზე, მოკლედ განვიხილავთ თითოეულ მათგანს. 

სინუსური ექსტრასისტოლია გამოწვეულია რიგგარეშე, ნაადრევი იმპულ- 

სის წარმოქმნით სინუსის კვანძში. იგი იშვიათად გვხვდება, ძალიან ჰგავს აპე- 
რიოდული ტიპის სინუსურ არიტმიას. ელექტროკარდიოგრაფიული ნიშნებია: 

1. ნორმალურ L-– ინტერვალებზე ნაკლები ექსტრასისტოლის წინა IL--X 
ინტერვალი; 2. ნორმალური I-II ინტერეალის ტოლი ექსტრასისტოლის შემ- 

დგომი IL--II ინტერვალი; 3. ექსტრასისტოლური კომპლექსი არ განსხვავდება 
დანარჩენი კომპლექსებისაგან. 

წინაგულოვან ექსტრასისტოლიას ' ელექტროკარდიოგრაფიულად ახასი- 
ათებს: 1. ექსტრასისტოლური კომპლექსის დეფორმირებული ს კბილი. იგი 

შეიძლება იყოს წვეტიანი, გახლეჩილი, ორფაზიანი, დეპრესიული ან უარყო- 
ფითი. რაც უფრო დაშორებულია ექტოპიური კერა სინუსის კვანძიდან, მით 
უფრო მკვეთრად დეფორმირდება ს კბილი. იშვიათად იგი ახლოსაა სინუსის 

კვანძთან. ამ დროს L კბილი დაღებითია; 2. ექსტრასისტოლურ კომპლექსში 

ს-დ ინტერვალის ხანგრძლივობა დამოკიდებულია იმპულსის წარმოშობის 
ადგილის მდებარეობაზე. რაც უფრო ახლოსაა იგი ატრიოვენტრიკულურ კვან- 
ძთან, მით უფრო მცირეა -–-Cდ ინტერვალი. ქ. სრული კომპენააციური პა- 
უზა არ აღინიშნება –– ექსტრასისტოლის წინა და მომდევნო პაუზათა ჯამი ორ 
ნორმალურ I-IV ინტერვალთა ჯამზე ნაკლებია; 4. სუპრავენტრიკულური ექს- 
ტრასისტოლიის დროს პარკუჭოვანი CIL5I კომპლექსი არ იცვლება. გამონაკ- 
ლისია ის შემთხვევები, როდესაც აღინიშნება იმპულსის აბერენტული გატარე- 
ბა პარკუჭებში და 0:L5I1 კომპლექსის დეფორმაცია. იგი გამოწვეულია ჰისის 
კონის ფეხების გარდამავალი, ფუნქციური ბლოკადით; 5. ზოგჯერ რიგგარეშე 
წინაგულოვანი იმპულსი ძალიან ნაადრევად წარმოიქმნება, რის გამოც პარკუ– 
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სურ. 59. ეკგ 1 განხრაში სხეადასხეა ტიპის არიტმიის დროს. 

1 –– წინაგულოვანი ექსტრასისტოლია (ბიგემინიის ტიპის); 2 –– ხლოკირებული 

წინაგულოვანი ექსტრასისტოლია (ბიგემინიის ტიპის); 3 –- კვანძოვანი ექსტრა- 

სისტოლია (რედა წილიდან); 4 –– კვანძოვანი ექსტრასისტოლია (ქვედა წილიდან); 
5–– პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია (ბიგემინიის ტიპის); 6 –- ჩასმული (ინტერ- 

პოლირებული) მარჯვენაპარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია; 7 –- მარჩვენა და მარ- 
ცხენაპარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია; ჩ –-– ჯგუფური და პოლიტოპური პარკუ- 

პჭოვანი ექსტრასისტოლია,



  

სურ, 60. ეკგ მაჩვენებლები სხეადასხვა ლოკალიზაციის პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის დროს: 
1 –– ბაზალური; 2 –– მარცხენაპარკუჭოეანი; 3 –- მწვერვალოვანი; 4 –- მარჯვენაპარკუჭოვანი. 

ჭები ვერ პასუხობს მას აგზნებითა და შეკუმშვით (შედარებითი რეფრაქტერუ- 
ლი ფაზა). ამ დროს ელექტროკარდიოგრამაზე მთელი 0II5+ კომპლექსის ნაც- 
ელად აღინიშნება მხოლოდ ს კბილი. ასეთ ექსტრასისტოლას ეწოდება ბლო- 
კირებული წინაგულოვანი ექსტრასისტოლა. ი კბილი ზოგჯერ იმდენად ახლო– 
საა I კბილთან, რომ იწვევს მის დეფორმაციას. ხშირად მხოლოდ ცალკეული: 
1 კბილების დეფორმაციით და მისი მომდევნო პაუზის გახანგრძლივებით შეიძ- 
ლება ბლოკირებული წინაგულოვანი ექსტრასისტოლის გამოცნობა. თუ ბლო- 

კირებულია ყოველი მეორე ექსტრასისტოლა, მაშინ ეკგ გამოკვლევების გარე– 
შე იგი შეცდომით შეიძლება მივიჩნიოთ სინუსურ ბრადიკარდიად. 

ატრიოვენტრიკულური (კვანძოვანი) ექსტრასისტოლური იმპულსები შე- 

იძლება წარმოიქმნას ზედა, შუა და ქვედა წილებში. ელექტროკარდიოგრაფი- 

ულად დამახასიათებელია შემდეგი: 1. ზედა კვანძოვანი ექსტრასისტოლიის- 
დროს პარკუჭოვან 0651 კომპლექსს წინ უძღვის უარყოფითი LC კბილი. ი--–ი 
ინტერვალი შემოკლებულია (<0,12“). შუა კვანძოვანი ექსტრასისტოლიის 

დროს # კბილი არ აღინიშნება. იგი ჩაფლულია C)IL5 კომპლექსში, ხოლო ქვე- 

და კვანძოვანი ექსტრასისტოლიის დროს უარყოფითი X კბილი 095 კომპლექ– 

სის შემდეგ 5--I სეგმენტის დასაწყის ნაწილშია; 2. კომპენსაციური პაუზა- 

არასრულია (ექსტრასისტოლის წინა და მისი მომდევნო M--IL ინტერვალების 

ჯამი ორი ნორმალური წ-ს ინტერვალის ჯამზე ნაკლებია); 3. პარკუჭოვანი 

CIXL5I კომპლექსი არ დეფორმირდება (თუ იმპულსის აბერენტული გამტარობა 

არ აღინიშნება პარკუჭებში). 
მაშასადამე, კვანძოვანი ექსტრასისტოლიის დროს ეკგ მაჩვენებლები იგი– 

ვეა, რაც გამომხტარი კვანძოვანი შეკუმშვების დროს იმ განსხვავებით, რომ 
კვანძოვან ექსტრასისტოლას წინ უძღვის შემოკლებული პაუზა, ხოლო კვანძო– 
ვან გამომხტარ სისტოლას, პირიქით, გახანგრძლივებული პაუზა. 
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" თ. საემნი ვად აპრირბაარამახალდ მი 0. ააა: 

სურ. 61. ეკგ გულმკერდის განხრებში მარცხენაპარკუჭოვანი ბიგემინიური ექს,სრასისტოლიის 

დროს. _ 

პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის დროს რიგგარეშე იმპულსი წარმოიქმნე- 
ბა პარკუჭშიგა გამტარი სისტემის რომელიმე უბანში (ჰისის კონა, ჰისის კონის 
მარჯვენა და მარცხენა ფეხები, მწვერვალოვანი და ბაზალური არე). ჰისის კო– 
ნაში ექსტრასისტოლური იმპულსები იშეიათად წარმოექმნება. ჰისის კონის 
რომელიმე ფეხში წარმოქმნილი რიგგარეშე იმპულსი ჯერ ვრცელდება თანა- 

მოსახელე პარკუჭში, ხოლო შემდეგ ანასტომოზური კავშირებით რამდენადმე 
-დაგვიანებით ვრცელდება მეორე ფეხსა და პარკუჭში. პარკუჭოვანი იმპულ- 
სი რეტროგრადულად არ ვრცელდება წინაგულებში. 

პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის ე კგ ნიშნებია: 1. სრული კომპენ- 
საციური პაუზა -- ექსტრასისტოლის შემცველი ორი L-I ინტერვალის ჯამი 

ორი ნორმალური L--LL ინტერვალის ჯამის ტოლია. კომპენსაციური პაუზა არ 
-აღინიშნება ინტერპოლირებული პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის დროს; 

2. ექსტრასისტოლას წინ არ უძღვის L კბილი; 3. (0II5 კომპლექსი მაღალ– 
'ამაპლიტუდიანია გაფართოებულია, ღეფორმირებული და უშუალოდ გადა- 
დის 1 კბილში 5–-VIV სეგმენტის გარეშე ან ეს უკანასკნელი მკვეთრადჯა 
“შემცირებული; C0I5 კომპლექსი არ არის შეცვლილი, როდესაც ექსტრა- 
სისტოლური იმპულსი წარმოიქმნება ჰისის კონაში მის გაორკაპებამდე; 4. + 
კბილი მიმართულია ()ILL5 კომპლექსის უდიდესი კბილის საპირისპიროდ: 
5. 06L51 კომპლექსის ცვლილებები 1 და III განხრებში დისკორდანტული ხა- 
“სიათისაა: მარჯვენაპარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის დროს C)IL5 კომპლექსის 
უდიდესი კბილი I განხრაში მიმართულია ზევით, ხოლო III განხრაში ქვევით 
(მარცხენაგრამა), ხოლო მარცზენაპარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის დროს, პი- 
რიქით, IL განხრაში უდიდესი კბილი მიმართულია ქვევით, ხოლო III განხრა- 
'ში ზევით (მარჯვენაგრამა). მაშასადამე, მარჯვენაპარკუჭოვანი ექსტრასისტოლა 
მოგვაგონებს ჰისის კონის მარცხენა ფეხის ბლოკადას, ხოლო მარცხენაპარკუ- 
ჭოვანი ექსტრასისტოლა მარჯვენა ფეხის ბლოკადას; 6. მწვერვალოვანი ექ" 
„ტრასისტოლიის დროს იმპულსი ვრცელდება ქვევიდან ზევით, რის გამოც ყვე– 
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სურ. 62. ეკგ ცვლილებები პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიას დროს. 
1 –– ჯგუფური პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია (ეკგ 11 და Vე განხრეტში); 2 –– პარ- 
კუჭოვანი ტაქიკარდია მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭის ექტოპიური აჟჭტივობის 
რიტმული მონაცელეობით; 3 - პოლიტოპური პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია 

(მარიოტის მიხედეით). 

ლა სტანდარტულ და გულმკერდის განხრაში ჭარბობს გაფართოებული ღრმა 
5 კბილები (პარკუჭოვანი კომპლექსების კონკორდანტული 5-ტიპის ცვლილე- 

ბა); 7. ბაზალური პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის დროს ყველა სტანდარტულ 

და გულმკერდის განხრაში ქარბობს მაღალი, გაფართოებული და დეფორმი- 
რებული I კბილები (პარკუჭოვანი კომპლექსების კონკორდანტული I?-ტიპის 

ცვლილება). 
მარჯვენა და მარცხენაპარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის ტოპიკური დიაგ- 

ნოსტიკა მხოლოდ სტანდარტული განხრების მიხედვით არ შეიძლება, რადგან 

გულის ელექტრული პოზიციის შეცვლა არსებით გავლენას ახდენს კბილების 
მიმართულებაზე ამ განხრებში, ამიტომ პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის ტო- 

პოდიაგნოსტიკის მიზნით უმჯობესია ვისარგებლოთ გულმკერდის განხრებით. 
ჰისის კონის მარცხენა ფეხის სრული ბლოკადის მსგავსი ცვლილებები ამ გან- 
ხრებში მიუთითებს ექსტრასისტოლიის მარჯვენაპარკუჭოვან გენე ხზე, ხოლო 

მარჯვენა ფეხის ბლოკადის სურათი, პირიქით, მარცხენაპარკუჭოვან ექსტრა- 
სისტოლიაზე. 

მკურნალობა ექსტრასისტოლური არიტმიის დროს მიმართული უნდა იყოს 

ეტიოლოგიური ფაქტორის წინააღმდეგ და ექტოპიური კერების სალიკვიდა- 

ციოდ. დიღი მნიშვნელობა აქვს ყოფა-ცხოვრების, შრომისა და დასვენების 

სათანადო რეჟიმის დაცვას. ამ მიზნით საჭიროა: ნერვულ-ფსიქიკური გაღაძაბ- 

ვის აცილება, რეგულარული ფიზიკური აქტივობა (სპორტი, ტურიზმი, ექსკურ- 
სიები, ფეხით სიარული და სხვ.) საექიმო ჩვენებებისა და კონტროლის მიხედ– 
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ვით, ალკოჰოლის, თამბაქოს, ყავის, მაგარი ჩაისა და საზოგადოდ ამგზნები 
საშუალებების აკრძალვა, ნორმალური წონის შენარჩუნება, ძილის მოწესრი- 
გება, მეტეორიზმისა და ყაბზობის წინააღმდეგ ბრძოლა და სხვ. 

მედიკამენტური მკურნალობა დიფერენცირებულად ღა კომპლექსურად 
უნდა ჩატარდეს. საჭიროა გავითვალისწინოთ ექსტრასისტოლური არიტმიის 
ეტიოლოგიური მიზეზები, თვით არიტმიის ფორმა, გულის კუნთის ფუნქცი- 

ური მდგომარეობა, არიტმიით განპირობებული ჰემოდინამიკური ცვლილებე- 
ბი და მოსალოდნელი გართულებების განვითარების წინაპირობები. 

ნევროზისა და ვეგეტოდისტონიის დროს საჭიროა სედატიური და საძილე 
საშუალებების დანიშენა, ვაგოტონიის დროს სასურველ ეფექტს იძლევა ატრო– 
პინი და მისი ჯგუფის პრეპარატები, ხოლო სიმპათიკოტონიის დროს ·-– ბეტა- 

ადრენობლოკატორები (ინდერალი, ტრაზიკორი, ერალდინი, კორდარონი და 
სხვ.). ექტოპიური კერის აგზნებადობის დათრგუნვის მიზნით ხმარობენ ქი- 
ნიდინსა და მისი ჯგუფის პრეპარატებს (ნოვოკაინ-ამიდს, აიმალინს, ლიდოკა- 
ინსა და სხვ., გულის ნაკლოვანების დროს –- საგულე გლიკოზიდებს, კალი- 

უმის შემცველ პრეპარატებს (პანანგინს, კალიუმის ოროტატს, ქლორიან” კა- 
ლიუმს) და დიურეზულ საშუალებებს, რომლებიც აფერხებენ კალიუმის იონე- 
ბის გამოყოფას (სპირონოლაქტონი, ტრიამტერენი და სხვე. უფრო ხშირად 
ცალკეულ შემთხვევაში საჭიროა ზემოჩამოთვლილი სამკურნალო საშუალებე– 
ბის კომპლექსური გამოყენება. 

პაროქსიყმული ტაქიპარდია 

პაროქსიზმული ტაქიკარდია ეწოდება გულის რიტმის შეტევითი ხასიათის 
გახშირებას 140-ზე მეტაღ წუთში. იგი უეცრად იწყება და ასევე უეცრად 

მთავრდება. იმპულსების წარმოქმნის წყარო სინუსის კვანძის გარეთ მდება–- 
რეობს. იმისდა მიხედვით, თუ სად მდებარეობს ჰეტეროტოპული კერა, განას- 

ზხვავებენ წინაგულოვან, ატრიოვენტრიკულურ და პარკუჭოვან პაროქსიზმულ 
ტაქიკარდიას. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. პაროქსიზმული ტაქიკარდიის ეტიოლოგი- 

ური ფაქტორები იგივეა, რაც ექსტრასისტოლური არიტმიისა: 1. გულის და- 
ავადებანი (მანკი, მიოკარდიტი, კარდიოსკლეროზი, გულის იშემიური დაავა- 

დება, ჰიპერტონია, მიოკარდიოდისტროფია, მიოკარდიოპათია და სხვ.), რომ- 
ლებიც იწვევენ მიოკარდიუმის დაზიანებას, მასში ბიოქიმიური პროცესებისა 

და ელექტროლიტური ცვლის მოშლას; 2. ცენტრალური და ვეგეტატიური ნერ- 
ვული სისტემის ფუნქციური მდგომარეობის შეცვლა (ნევროზი, ფსიქო-ემო- 
ციური ლაბილობა, ვეგეტოდისტონია, სიმპათიკოტონია და სხვ.); პ. რეფლექ– 
სური (ისცერულ-კარდიული) გავლენა სხვადასხვა ორგანოდან (წყლულო- 
ვანი დაავადება, მეტეორიზმი; სანაღვლე გზების, თირკმლებისა და სხეა პათო- 

ლოგია); 4. ჰორმონული, მოშლილობანი (თირეოტოქსიკოზი, ორსულობა, კლი– 
მაქსი, ჰიპოფიზური პათოლოგია და სხვ.); 5. ინტოქსიკაცია საგულე გლიკო- 
ზიდებით, ნიკოტინით, ალკოჰოლით, ყავით და სხვა ფაქტორები, რომლებიც 

აძლიერებენ გულის კუნთის აგზნებადობას; 6. იონური გრადიენტისა (ჰიპო- 

კალიემია) და მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევა; 7. ოპერაციები გულ- 
ზე, გულის ღრუების კათეტერიზაცია, ელექტროკარდიოსტიმულაცია და სხა.; 
8. ვოლფ –– პარკინსონ – უაიტის (VI V/) სინდრომის დროს განსაკუთრებუ–- 
ლი მიდრეკილებაა პაროქსიზმული ტაქიკარდიის მიმართ. 
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“ 
პათოგენეზში წამყვან მნიშვნელობას ანიჭებენ „წრიული მოძრაობისა“ 

და „აგზნების განმეორებითი შესვლის# („IC6იLCV“) მექანიზმებს, პათოგენეზი 
საბოლოოდ დადგენილი არ არის. 

კლინიკური სურათი დამოკიდებულია ეტიოლოგიურ ფაქტოოზე და სა- 
კუთრივ პაროქსიზმულ ტაქიკარდიაზე, მის ცალკეულ ფორმაზე. 

პაროქსიზმული ტაქიკარდიის ჰემოდინამიკური ეფექტი განპირობებულია 
გულის რიტმის გახშირებით. ექტოპიური კერის ზევიდან ქვევით გადანაცვლე- 
ბის პარალელურად იმპულსის გენერაციის უნარი ქვეითდება. წინაგულოვანი 
პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს რიტმი ზშირდება 160--240-მდე ერთ წუთ- 
ში, ატრიოვენტრიკულური ტაქიკარდიის დროს –– 140-–220-მდე, ხოლო პარ– 

კუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს –– 120--200-მდე ერთ წუთში. 
გულის რიტმის უეცარი და მკვეთრი გახშირება იაწეევს ინტრაკარდიული ჰე– 

მოდინამიკის მკვეთრ დარღვევას, რაც გამოვლინდება ზოგადი ჰემოდინამიკის 
მოშლით და ავადმყოფის მდგომარეობის მწვავე გაუარესებით. აღნიშნული 

ცვლილებები პირდაპირ კავშირშია რიტმის გახშირებასთან. ძლიერი ტაქიკარ- 
დიის გამო დიასტოლის ხანგრძლივობა მკვეთრად მცირდება, რაც იწვევს პარკუ- 

ჭების დიასტოლური ავსების, სისტოლური და წუთმოცულობის დაქვეითებას, 
არტერიული წნევის დაცემას, კარდიოგენულ შოკსა და სიცოცხლისათვის 

უმნიშვნელოვანესი ორგანოების იშემიას, 
წინაგულოვანი პაროქსიზმის დროს ვითარდება წინაგულების ფუნქციური 

ბლოკადა: რიტმის გახშირების გამო წინაგულები ვერ ასწრებენ დიასტოლურ 

ავსებას, რის გამოც ვითარდება რეტროგრადული შეგუბება ფილტვებსა და 
სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში. 

ატრიოვენტრიკულური პაროქსიზმის დროს. იმპულსები ერთდროულად 

ვრცელდება წინაგულებსა (რეტროგრადულად) ღა პარკუპებშიც (ორთოგრა- 
დულად), რის გამოც ისინი თითქმის ერთდროულად იკუმშებიან. წინაგულები 
ფაქტიურად იკუმშება ატრიოვენტრიკულური სარქვლების დახურვის მომენ- 

ტში. ამის გამო წინაგულების „ფუნქციური ბლოკადის“ სწრაფი განვითარები–- 

სათვის ხელსაყრელი პირობები იქმნება. 
პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს წინაგულებისა და პარ– 

კუჭების მუშაობის კოორდინაცია სრულიად დარღვეულია (წინაგულ-პარკუ- 
ჭოვანი დისოციაცია). პარკუჭებში წარმოქმნილი იმპულსები წინაგულებში არ 
გრცელდება. ისინი იწვევენ საკუთრივ პარკუჭების შეკუმშვას. წინაგულები სა- 
კუთარი, სინუსური რიტმით მუშაობენ. პარკუჭების დიასტოლურ ავსებაში წი- 

ნაგულების სისტოლის ჰემოდინამიკური როლი მოშლილია. მეორე მხრიე, 

პარკუჭების გახშირებული შეკუმშვა თვით იწვევს წინაგულ-პარკუჭოვანი სარ- 
ქვლების ხშირად დახურვას და წინაგულების „ფუნქციურ ტამპონადას“ (წინა– 

გულების შეკუმშვის დროს სარქვლები უმეტესად დახურულია), რასაც მოჰ- 
ყვება რეტროგრადული შეგუბება სისხლის მიმოქცევის დიდ და მცირე წრეში. 

გულის სისტოლური და წუთმოცულობის შემცირება იწვევს სხვადასხვა 
ორგანოში სისხლის მიმოქცევის დაქვეითებას. გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქ–- 

ცევის (კორონარული პერფუზიის) დაქვეითების გამო პაროქსიზმულმა ტაქი– 

კარდიამ შეიძლება გამოიწვიოს სტენოკარდიული შეტევები (ანგინეოი პარო–- 
ქსიზმული ტაქიკარდია) და კეროვან-ნეკროზული ცვლილებები გულის კუნთში 
(პოსტტაქიკარდიული ნეკროზული სინდრომი). პრაქტიკულად ჯანმრთელ პი- 
რებს გულის ნაკლოვანება არ უვითარდებათ ხანგრძლივი პაროქსიზმის დროსაც, 
მაგრამ გულის მანკის ან სხვა კარდიოპათოლოგიის დროს შეიძლება სწრაფად 

„განვითარდეს გულის მწვავე ნაკლოვანება; ასევე მწვავდება გულის ქრონიკული 
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ნაკლოვანება. თავის ტვინის ჰემოპერფუზიის მწვავე დაქვეითება, განსაკუთრე–- 
ბით, როცა პაროქსიზმი ვითარდება ცერებრული სისხლძარღვების ათეროსკლე- 
როზული დაზიანების ფონზე, იწვევს თავბრუს, გონების დაკარგვას, გარდამავალ 
აფაზიას და პარეზს. ცერებრული მწვავე იშემიის განვითარება განსაკუთრებით 
კარდიოგენული შოკის დროს იწვევს გონების დაკარგვას და ტაქიკარდიული 
ფორმის მორგან –– ედემს –– სტოქსის სინდრომის შეტევას (პაროქსიზმული ტა–- 
ქიკარდიის ე. წ. კომური ფორმა). სისხლის მიმოქცევის დაქვეითება თირკმლებში 
იწვევს ჰემატურიის, პროტეინურიისა და აზოტემიის განვითარებას. ხანგრძლიყ- 
მა პაროქსიზმმა შეიძლება გამოიწვიოს ნაწლავთა ატონიური გაუვალობა, ნეკ- 

როზული ცვლილებები კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში, ღვიძლსა და სხვ: ორგანო- 
ებში. 

სუბიექტური სიმპტომატოლოგია პაროქსიზმული ტაქიკარდაის შეტევის 
დროს მრავალფეროვანია. უფრო ხშირად ავადმყოფები რაიმე წინამორბედი 

ნიშნების გარეშე უეცრად შეიგრძნობენ გულის ცემის გაძლიერებასა და გახ- 
შირებას, „ფრთხიალს“, „აჩოჩქოლებას“, სიმძიმეს და ზეწოლას, ზოგჯერ სტე– 

ნოკარდიულ ტკივილს გულის არეში, პულსაციას კისერსა და თავში, ყელში 
მოჭერას, ყურებში შუილს, თავბრუს, მხედველობის დაბინდვას, ზოგჯერ გო- 
ნების დაკარგვას. კარდიოგენული შოკის ან გულის მწეავე ნაკლოვანების შემ- 
თხვევაში დამატებით აღინიშნება შესატყვისი სიმპტომები. შეტევის დროს 
ხშირია აგრეთვე საერთო სისუსტე, ოფლიანობა, კუნთების კანკალი, კიდუ- 
რებისა და კანის გაციება, ნერწყვის დენა, გულის Cევა, ღებინება, მეტეორიზ- 
მი, გახშირებული დეფეკაცია და სხვ. თითქმის მუდმივი სიმპტომია პოლი- 
ურია და სპასტიკური შარდი (სIIიგ §ივ5LICგ). შეტევის დასაწყისი იმდენად 

დრამატულია ხოლმე, რომ ავადმყოფს იპყრობს შიშის გრძნობა, აღენიშნება 
ზოგადი აგზნება, კანკალი, პარესთეზია და სხვ. ავადმყოფს ახსოვს შეტევის 
დაწყების ზუსტი დრო (დღე, საათი, წუთი), რიგ შემთხვევაში გრძნობს შე- 

ტევის მოახლოებას. მისი მანიშნებელი სიმპტომებია თავბრუ, სიმჰიმის შეგრ- 
ძნება გულის არეში, შუილი ყურებში, ექსტრასისტოლები. იშვიათად პაროქ- 

სიზმული ტაქიკარდიის შეტევას ავადმყოფი შეიგრძნობს მხოლოდ დისკომ- 
ფორტის სახით გულის არეში. 

პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შეტევაც შედარებით უეცრად წყდება. მას 
ავადმყოფი შეიგრძნობს როგორც გულის გაჩერებას, გულის წასელას, გუ- 
ლის ცემის გაიშვიათებასა და გაძლიერებას. შეტევის ბოლოსაც რიტმის სრუ- 
ლი ნორმალიზაციის წინ ხშირად აღინიშნება ექსტრასისტოლური არიტმია, 
რომელიც თანდათან ქრება. 

ობიექტური "გასინჯვისას დახედვით ყურადღებას იპყრობს კანის სიფერ- 
მკრთალე (იგი განპირობებულია პერიფერიული არტერიების სპახმით), ოფ- 
ლიანობა, შეშინებული სახე, კანკალი, ზოგადი აგზნება, საძილე არტერიების 
გახშირებული პულსაცია, საუღლე ვენების დაბერვა და დადებითი (არტე- 
რიულ პულსთან სინქრონული) პულსაცია. პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტა- 
ქიკარდიის დროს ვენური და არტერიული პულსაცია სხვადასხვა სიხშირისა». 
ვენური პულსაცია წინაგულოვანი წარმოშობისაა და სინუსის რიტმის სიხ- 
შირეს ემთხვევა. ამიტომ იგი ნელია (60--100 ერთ წუთში), არტერიული 
პულსაცია ხშირია და პარკუჭოვანი ტაქიკარდიის სიხშირეს ემთხვევა- 

პულსი გახშირებულია, რეგულარული, სუსტი ავსების, რბილი, ძნელად 

ისინჯება, ზოგჭერ მისი დათვლა გაძნელებულია ან შეუძლებელი. ასეთ შემ– 
თხვევებში გულის რიტმის სიხშირე უნდა განისაზღვროს აუსკულტაციით, 
ელექტროკარდიოგრამის ან სხვა გრაფიკული მეთოდების მეოხებით. გულის 
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გამოხატული ნაკლოვანების დროს ვითარდება ალტერნაციული პულსი, რაც 

იწვევს პულსის დეფიციტს (ალტერნაციული სისტოლური ტალღები ვერ 
ვრცელდება პერიფერიაზე), მოსმენით გულის რიტმი საქანელასებრი» (L და- 
სს ტონები ერთმანეთისაგან თანაბარი ინტერვალებითაა დაშორებული) ან 
ემბრიოკარდიული (თანაბარი ინტერვალების ფონზე I ტონი გაძლიერებულია,. 

ხოლო II ტონი შესუსტებული). ზოგჯერ II ტონი არ ისმის. ასეთ შემთხვე–- 
ვაში გულის რიტმის სიხშირე არასწორად ისაზღვრება, რადგან II ტონაღაც I 
ტონს მიიჩნევენ ხოლმე. პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქაკარდიის დროს დამა– 
ხასიათებელია I და II ტონის გახლეჩა მწვერვალზე. იგი პარკუჭების არაერთ– 
დროული შეკუმშვითაა გამოწვეული. პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქიკა-–- 
დიის დამახასიათებელია აგრეთვე I ტონის ხანგამოშვებითი გაძლიერება, რაც 

განპირობებულია წინაგულების სისტოლის მიახლოებით პარკუჭების სისტოლას- 
თან. ზოგ შემთხვევაში მოისმინება გალოპის რიტმი. აღნიშნული. აკუსტიკური 
მოვლენები შეტევის შემდეგ ქრება. შუილი, რომელიც შეტევამდე აღინიშნე- 

ბოდა, პაროქსიზმის დროს შეიძლება მთლიანად გაქრეს, ხოლო შეტევის შემ- 

დეგ კვლავ იჩენს თავს. 
არტერიული სისხლის წნევა ქვეითდება. ზოგჯერ ვითარდება კარდიოგე– 

ნული შოკი თავისი სიმპტომოკომპლექსით (სიფერმკრთალე, (ივი ოფლი, გო– 
ნების დაბინდვა, ძაფისებრი პულსი, ოლიგო-ანურია და სხვ.). არტერიული სის– 
ხლის წნევის დაქვეითება და მისი ცვალებადობა უფრო მკვეთრადაა გამოხატუ- 

ლი პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს. გულის მწვავე ნაკლო–- 
ვანების დროს ვითარდება ციანოზი, ქოშინი, ხველა, ტაქიპნოე, ფილტვების შე- 
შუპება, ღვიძლის გადიდება და სხვ. ხანგრძლივი და მკვეთრი პაროქსიზმული: 
ტაქიკარდიის დროს გვირგვინოვანი სისხლის მიმოქცევის მოშლის შედეგად 
შეიძლება განვითარდეს სტენოკარდიული შეტევა და გულის კუნთის ინფარქტი. 
ზოგ შემთხვევაში თვით მიოკარდიუმის ინფარქტი იწყება პაროქსიზმული ტაქი– 
კარდიის შეტევით. ასეთ შემთხვევაში პაროქსიზმული ტაქიკარდია ინფარქტის 
კლინიკური გამოვლინების ეკვივალენტია (ინფარქტის დაწყების ატიპური --- 

არიტმიული ფორმა). მოვლენები სხვა ორგანოებისა და სისტემების მხრივაც- 
დამოკიდებულია მათ საწყის ჰემოდინამიკურ მდგომარეობაზე, პაროქსიხმული 
ტაქიკარდიის ინტენსივობასა და ხანდაზმულობაზე. 

პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დიაგნოსტიკის დროს მისი ცალკეული ფორ– 
მების ერთმანეთისაგან და სხვა არიტმიისაგან დიფერენციაციაში წამყვანი მნიშვ- 

ნელობა ენიჭება ეკგ გამოკვლევებს. 
წინაგულოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდიის ეკგ ნიშნებია: 1. წემოკლე– 

ბული და თანაბარი IIL--» ინტერვალები. მაშასადამე, გულის რატმიც მკვეთ- 
რად აჩქარებულია (160--240 ერთ წუთში) და რეგულარული. შეტევის დაწყე– 

ბის წინ და ბოლოში შეიძლება აღინიშნებოდეს ერთეული წინაგულოვანი ექს- 
ტრასისტოლები; 2. პარკუჭოვან CL5+ კომპლექსს წინ უჭღვის IL კბილი. იმის- 
და მიხედვით, თუ სად მდებარეობს ექტოპიური კერა (სინუსის კვანძთან ახ- 
ლოს, წინაგულების ზედა, შუა თუ ქვედა წილებში), X კბილი შეიძლება იყოს 
"დადებითი, დეპრესიული, ორფაზიანი ან უარყოფითი; 3. 0051 კომპლექსი არ 
დეფორმირდება. იგი დეფორმაციას განიცდის ჰისის კონის რომელიმე ფეხის 
წინამორბედი სრული ბლოკადის, პარკუჭებში იმპულსის აბერენტული გამტა– 
რობის ან ვოლფ –– პარკინსონ –– უაიტის სინდრომის ფონზე განვითარებული 
წინაგულოვანი ტაქიკარდიის დროს. ასეთ შემთხვევებში მხოლოდ Iს კბილის 
არსებობით შეიძლება მისი განსხვავება პარკუჭოვანი ტაქიკარდიისაგან; 4. მკვეთ– 
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სურ. 63. ეკგ მაჩვენებლები პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს. 
1-- სინუსის კვანძი; 2 –– ატრიოვენტრიკულური კვანძი; 3 -- ჰისის კონა; 4 -- ჰისის კონის 

მარცხენა ფეხი; 5. პისის კონის მარჯვენა ფეხი. ა –– წინაგულოვანი ფორმა; ბ –– წინაგულოვანი 
პაროქსიზმული ტაქიკარდია აბერენტული გამტარობით პარკუპჭებში; ვ –- კვანძოვანი ფორმა 

(ქვედა წილიდან) დ –- მარცხენაპარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდია: (V, განხრა), 
ე –– მარჯვენაპარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდია (Vე; განხრა). 

რი ტაქიკარდიის დროს I კბილის პოვნა ყოველთვის არ ხერხდება, რადგან იგი 
უერთდება (თან ემთხვევა) 1 კბილს და იწვევს ამ უკანასკნელის დე ფორმაციას. 

შეტევის შემდეგ L კბილის დეფორმაციის გაქრობა სარწმუნო ნიშანია იმისა. 
რომ აღინიშნებოდა წინაგულოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდია და LL კბილის 
დეფორმაცია გამოწვეული იყო მასზე L კბილის დამთხვევით. 

ატრიოვენტრიკულური პაროქსიზმული ტაქიკარდიის ეკგ ნიშნებია: 1. შე- 

მოკლებული და თანაბარი L--II ინტერვალები. გულის რიტმი გახშირებულია 

(140-––220 ერთ წუთში) და რეგულარული; 2. წინაგულოვანი პაროქსიზმული 
ტაქიკარდიისაგან განსხვავებით, ” კბილი ყოველთვის უარყოფითია. იგი წინ 
უძღვის (ამ დროს L--–C2 ინტერვალი შემოკლებულია), ემთხვევა ახ მოსდევს 
C0I5 კომპლექსს, რაც დამოკიდებულია იმაზე, თუ კვანძის რომელ წილში 

წარმოიქმნება იმპულსები (იხ. კვანძოვანი რიტმი ან ექსტრასისტოლია). აქაც, 
ისევე, როგორც წინაგულოვანი ტაქიკარდიის დროს, LX კბილმა შეიძლება გა- 

მოიწვიოს I კბილის დეფორმაცია; 3. 0CIL5I1 კომპლექსი არც კვანძოვანი პა- 

როქსიზმული ტაქიკარდიის დროს დეფორმირდება; მისი დეფორმაციისათვიას 
იგივე პირობებია საჭირო, რაც წინაგულოვანი პაროქსიზმიეს დროს. 

პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდიის ეკგ ნიშნებია: 1, შემოკლებუ- 

ლი I-IX ინტერვალები, გახშირებული გულის რიტმი (120--200 ერთ წუთ- 

ში). #-–IX ინტერვალები შეიძლება ოდნავ არათანაბარი იყოს. სხვაობა არ აღე- 

მატება 0,02-–-0,03 წამს. შეტევის წინ და ბოლოში შეიძლება აღინიშნებოდეს 
ერთეული პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია: 2. პარკუჭოვანი CIL5+ კომპლექ- 

სები გაფართოებულია და დეფორმირებული. CILL5L კომპლექსის ცვლილება 
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ისეთივე ხასიათისაა, როგორც პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის დრ»:ას. იმისდა 
მიხედვით, თუ სად მდებარეობს ექტოპიური კერა, 0L51 კომპლექსების დე– 
ფორმაციაც იმავე ლოკალიზაციის ექსტრასისტოლური არიტმიის ანალოგიურია 
(ის, პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია). 0IL5I კომპლექსები პოლიმორფული 
შეიძლება იყოს. იგი გამოწვეულია სხვადასხვა ექტოპიური კერის აქტივაციის 
მონაცვლეობით პარკუჭებში; 3, წინაგულები იკუმშება საკუთარი, ნორმალური 
სიხშირის სინუსური რიტმით, ხოლო პარკუჭები მასში მდებარე ეეტოპიუოი 

კერიდან მომდინარე გახშირებული იმპულსებით, ე. ი, წინაგულ-პ.არკუჭოვანი 
დისოციაციაა. ამის გამო ელექტროკარდიოგრამაზე IX კბილებსა და CIL51 კომ- 

პლექსებს შორის რაიმე კანონზომიერი კავშირი არ არის. V კბილა შეიძლება 
ნებისმიერ ადგილას დაემთხვეს C)II5L კომპლექსს და გამოიწვიოს მისი (ალ- 
კეული კომპონენტის გახლეჩა ან დაკბილვა; 4. ზოგჯერ ერთეული სინუსური 

იმპულსები ატრიოვენტრიკულურ კვანძთან Lვდება მაშინ, როდესაც იგი არა- 
რეფრაქტერულ ფაზაშია. ასეთ შემთხვეეაში ისინი, ჩვეულებრივ. ვოცელდე- 
ბიან პარკუჭებში და იწვევენ მათ შეკუმშვას (.V6იLI-VI2(C ლპიLსC6C“). ამ 
დროს ეკგ-ზე დეფორმირებულ და გაფართოებულ, 0IL5I1 კომპლექსებს შორის 

მთელი ნორმალური ჩ0L5I ციკლია ნორმალური L--C ინტერვალით. ზოგ- 

ჯერ სინუსური იმპულსის გატარება პარკუპებში და ექტოპიური იმპულსის 

წარმოქმნა ემთხვევა დროში ერთმანეთს და ორივე ერთად იწეევს პარკუჭების 
“შმეკუმშვას (ე. წ. პარკუჭების კომბინირებული შეკუმშვა –– „წსაIიი სლვ2L5"). 
ამ დროსაც დეფორმირებულ C00L#L51 კომპლექსებს შორის მთელე ჩღოი5' 
ციკლია, მაგრამ CL5 კომპლექსი რამდენადმე მაინც დეფორმიღებულია: 
5. როგორც იშვიათი გამონაკლისი, ექტოპიური პარკუჭოვანი იმჰულსები შე- 
იძლება. რეტროგრადულად გატა“დეს წინაგულებში. ასეთ შემთხეევამი დე- 

ფორმირებული და გაფართოებული 0IL5 კომპლექსის შემდეგ 5–I სეგმენ– 

ტის დასაწყის ნაწილში აღინიშნება უარყოფითი ს კბილი. იგი შეიძლება გარ- 
დამა:ალი ხასიათის იყოს. 

პაროქსიზმულ ტაქიკარდიათა მორის პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქა- 

კარდია ყველაზე მძიმე ფორმაა. იგი შედარებით ხშირია გულის კუნთის მწეა- 
ვე ინფარქტის ღროს, პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდია პარკუჭების 

ფიბრილაციის წინამორბედ არიტმიათა ჯგუფს ეკუთვნის, ამიტომ საჭიროებს 
დროულ და ინტენსიურ მკურნალობას. 

მკურნალობა პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს მიმართულია შეტევის 

საწინააღმდეგოდ და მისი რეციდივების ასაცილებლად. შეტევის საწინააღმდე– 
გოდ საჭიროა: 1. ცდომილი ნერეის ტონუსის აწევა მექანიკური გაღიზიანებით 
ან მედიკაბენტური ზემოქმედებით; 2. აგზნებადობამომატებული ექტოპიევრი 

კერის დათრგენვა ანტიარიტმიული საშუალებებით. 

ცღომილი ნერვის პერიფერიული განტოტებები უხვადაა წინაჯულებსა და 

ატრიოვენტრიკულურ კვანძში. ამიტომ მისი გაღიზიანება ეფექტურია ზსოლოდ 

სუპრავენტრიკულური პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს. 
პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შეტევა მძიმე გავლენას აბზდენს ავაღმყოფის 

ფსიქო-ემოციურ მდგომარეობაზე. ამიტომ საჭიროა მკურზალობის კომპლექსში 

თავიდანვე ჩავრთოთ სწრაფად მოქმედი დამამშვიდებელი და საძილე საშუალე–- 
ბანი (ლუმინალი, მეპრობომატი, ტაზეპამი, ვალიუმი, სედუქსენი, ზოგჯერ მორ- 

ფიუმი და მისი ჯგუფის პრეპარატები და სხე... მორფიუმი და ჰისი ჯგუფის 

პრეპარატები სასარგებლოა იმის გამო(0), რომ ისინი აძლიერებენ ცდომილი ნერ- 

ვის ტონუსს. ზოგჯერ აღნიშნული საშუალებების გამოყენება საკმარისია მსუ– 
ბუქი ფორმის პაროქსიზმული ტაქიკარდიის საწინააღმდეგოდ. 
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ცდომილი წერვის მექანიკური გაღიზიანების მიზნით შემოღებულია ს'ხვა– 
დასხვა სინჯი (ჩერმაკ –– ჰერინგის, აშნერ -– დანინის, ვალსალვისა დ.» სხე.). 

ჩერმაკ –– ჰერინგის სინჯის შესრულების დროს ავადმყოფი უნდა იყოს ჰო– 

რიზონტალურ მდებარეობაში, ფარისებრი ხრტილის ხედა კიდის დონეზე ქვი– 

და ყბის კუთხესთან ვპოულობთ საძილე არტერიას და ორი-სამი თითით ვაწეე- 
ბით უკან და შიგნით ხერხემლისაკენ 10-15 წამის განმავლობამი. ზეწოლა. 
თანდათან უნდა გავაძლიეროთ და ერთდროულად თითებით მასაჟის მსგავსი 
მოძრაობა გავაკეთოთ. ამ გზით ჯერ ვაღიზიანებთ მარჯვენა კაროტიდულ სი–- 
ნუსს, უეფექტობის შემთხვევაში 1--3 წუთის შემდეგ კი –- მარცბენა კარო- 

ტიდულ სინუსს. ორივე მხარეზე ერთდროულად ზეწოლა არ შეიძლება (იწვევს 
თავის ტვინის ანოქსიას) ჩვეულებრივ, მარჯვენამნრივი გაღიზიასება აფრო 

ეფექტურია. აღნიშნული სინჯის ჩატარების დროს აუცილებელია გულის მუ- 

შაობაზე უწყვეტი აუსკულტაციური ან ელექტროკარდიოგრაფიულე დაკვირ- 
ვება. როდესაც სინჯი დადებითია, შეტევის დამთავრებისთანავე ვითარდება. 
პოსტტაქიკარდიული (პრეავტომატური) პაუზა, რომელსაც რამდენიმე წამის 

შემდეგ მოჰყეება სინუსური რიტმი. პაუზის დაწყებისთანავე კაროტიდული სი- 

ნუსის გაღიზიანება უნდა შევწყვიტოთ, რათა არ გამოვიწვიოთ პა“კუჭების. 

უფრო ხანგრძლივი ასისტოლია. აღნიშნული სინჯის ჩატარება არ შეიძლება, 
როცა ხანში შესულ ავადმყოფს ცერებრული არტერიების ათეროსკლერო- 

ზული დაზიანება აქვს, აგრეთვე საგულე გლიკოზიდებით ინტოქსიკაციის შემ- 

თხვევებში. ეს უკანასკნელი ხელს უწყობს საძილე სინუსის გაღიზიანების დროს. 
პარკუჭების ფიბრილაციისა და უეცარი სიკვდილის განვითარებას. 

აშნერ –– დანინის სინჯის დროს ვაღიზიანებთ ორივე თვალის გუგებს. ავად. 
(ყოფი ჰორიზონტალურ მდებარეობაშია. დახუჭულ თვალებზე, ზედა ეჟუთეთო- 
ებზე ცერის თითებით ვაწვებით ზემოდან უკან 4-5 წამის განმავლობაში. რო- 

გორც კი ტაქიკარდია გაივლის, ზეწოლას შევწყვიტავთ. უეფექტობის შემთხკე– 
ვაში სინჯი შეიძლება გავიმეოროთ რამდენიმეჯერ. თვალის დაავაღებისა დ: 
ახლომხედველობის შემთხვევაში აღნიშნული სინჯის ჩატარება ა5 შეიძლება. 
საზოგადოდ აზშნერ –- დანინის სინჯი შედარებით ნაკლებეფექტურიეა, ვიდრე 
ჩერმაკ –– პერინგის სინჯი. 

ვალსალვის სინჯის დროს ავადმყოფმა უნდა ჩაისუნთქოს ღრმად, მოკუ– 
მოს პირი, ცტვირის ნესტოები დაიხშოს ხელით და ძლიერ გაიჭინთოს. საჭირო– 
ების შემთხვევაში შეიძლება ამის რამდენიმეჯერ გამეორება. 

ცდომილი ნერვის გაღიზიანების მიზნით შეიძლება გამოვიყენოთ სხვა სინ- 
ჯებიც: ღებინების რეფლექსის ხელოვნური გამოწვევა, ნელი და ღრმა სუნ- 
თქვა, ეპიგასტრიუმის არეში ძლიერი ზეწოლა, ცივი სასმელების მიღება და. 
სხე. 

როდესაც ზემოაღნიშნული ღონისძიებები არ იძლევა სასურველ ეფექტს, 
მკურნალობას იწყებენ საგულე გლიკოზიდებით. ამ მიზნით ინტოავენურად. 
შპრიცით ან წვეთოვანი წესით შეყავთ ფცედილანიდი (იზოლანიდი), სტროფან- 
ტინი, კორგლიკონი ან დიგოქსინი. უეფექტობის შემთხვევაში მათი განმეორე– 
ბით შეყვანა შეიძლება 1-3 საათის შემდეგ. საგულე გლიკოზიდები იწეევენ 
ცდომილი ნერვის გაღიზიანებას, წინაგულებისა და პარკუჭების რეფრაჭქტერუ– 

ლი პერიოდის გახანგრძლივებას. საგულე გლიკოზიდები განსაკუთრებით რე- 

კომენდებულია გულის ნაკლოვანების ფონზე მიმდინარე პაროქსიზმული ტაქი– 
კარდიის დროს. მათ ხმარობენ, როგორც სუპრავენტრიკულური, ისე პარკუ- 

ჭქოვანი ტაქიკარდიის სამკურნალოდ, თუმცა ეს უკანასკ6ეელი გარკვეულ სიფ– 

452



ხსიზლეს საჭიროებს, საგულე გლიკოზიდები აძლიერებს გულის კუნთის აგზნე- 
ბადობას, ამიტომ პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს, განსაკუთ- 
რებით პოლიტოპური ტაქიკარდიის, ჰიპოკალიემიის, წინასწარი დიგიტალიზა- 
ციისა და მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის შემთხვევებში მათი ბმა4რება სახი- 
ფათოა, რადგან მოსალოდნელია პარკუჭების ფიბრილაციის განვითარება. სა- 
გულე გლიკოზიდები ასეთ შემთხვევებში შეიძლება გამოვიყენოთ სასიცოცხლო 

ჩვენებების მიხედვით გულის მზარდი ნაკლოვანების განვითარების დროს, სა- 
გულე გლიკოზიდების ხმარება არ შეიძლება სათითურას პრეპარატების #მა- 

რების შედეგად განვითარებული არც ერთი ფორმის პაროქსიზმული ტაქიკარ- 
დიის დროს. 

საგულე გლიკოზიდები აძლიერებს კაროტიდული სინუსისა და ცდომილი 
ნერვის, აგრთვე სხვა რეფლექსოგენური ზონების მგრძნობელობას. ამიტომ თუ 
საგულე გლიკოზიდების ინტრავენური ინიექციის შემდეგ 20-20 წუთის გან- 
მავლობაში ტაქიკარდია არ გაივლის, შეიძლება განმეორებით ვცადოთ ჩერმაკ -– 
ჰერინგის, ვალსალვის ან რომელიმე სხვა მექანიკური სინჯი. 

პაროქსიზმული ტაქიკარდიის სამკურნალოდ წარმატებით ხმარობენ ექტო- 

პიური კერის აქტივობის დამთრგუნველ საშუალებებს -- ქინიდინს, პროკაინა- 
მიდს (ნოვოკაინამიდს), აიმალინს (გილურიტმალს), ლიდოკაინს. ეს საშუალება- 

ნი ახანგრძლივებენ რეფრაქტერულ პერიოდს და აქვეითებენ გამტაოობას. 

შეტევის საწინააღმდეგოდ საჭიროა 0,2 გ ქინიდინი ყოველ 2–3 საათში. 
მისი რამდენიმეჯერ მიღების შემდეგ რიტმი ნორმალური ხდება. თუ I1,6--2 გ 
ქინიდინის მიღებამ ეფექტი არ მოგვცა, მისი დოზის შემდგომი გაზრდა და ლო– 

დინის ტაქტიკა მიზანშეწონილი არ არის, კინიდინის შემნარჩუნებელი დოზები 

შეიძლება ვიხმაროთ შედარებით ხანგრძლივად შეტევის შემდეგ რეციდივების 
პროფილაქტიკის მიზნით. ხანგრძლივმა მიღებამ შეიძლება გამოიწვიოს სმენის 
დაქვეითება, დისპეფსიური მოვლენები, გამონაყარი და სხვ. 

ნოვოკაინამიდს ფართოდ ხმარობენ ჟველა ფორმისა და გენეზის პაროქ- 
სიზმული ტაქიკარდიის დროს. სწრაფი ეფექტის მისაღებად უმჯობესია იგი 

შევიყვანოთ კუნთებსა ან ვენაში წვეთოვანი წესით (10%-ანი ხსნარის 5- 
10 მლ). შიგნით მისაღებად ვაძლევთ 0,5--1 გ-ს ყოველ 2–-3 საათში ეფექტის 

მიღებამდე. ხანგრძლივი მიღების დროს სისხლში ცვლილებებია მოსალოდნელი. 

აიმალინი შეგვყავს კუნთებსა (2 მლ––-50 მგ) ან ვენაში (10 მლ––-5C მგ, 
ნელა), რაც საჭიროების შემთხვევაში შეიძლება გავიმეოროთ 1/ე:–-1 საათის 

შემდეგ. სუმარული ინტრავენური დოზა არ უნდა აღემატებოდეს 190 –- 

150 მგ-ს. შიგნით მისაღებად ვუნიშნავთ 50--100 მგ-ს (I--2 ტაბლეტს! 4-- 
6-ჯერ დღეში. 

პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს, განსაკუთრებით პარკუჭოვანი ტაქი- 
კარდიის სამკურნალოდ ეფექტური საშუალებაა ლიდოკაინი, რომელსაც ზე- 
მოჩამოთვლილ პრეპარატებთან შედარებით ნაკლები კარდიოტოქსიკური და 

ჰიპოტენზიური მოქმედება ახასიათებს, ამიტომ წარმატებით გამოიყენება 
ყველა ფორმისა და გენეზის პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს. დასაწყისშია 

50--100 მგ ლიდოკაინი (1%-ანი ხსნარის 5--10 მლ) ვენაში შეგვყავს შპრი- 
ცით 2--3 წუთის განმავლობაში, რაც საჭიროების შემთხვევაში შეიძლება გა–- 
ვიმეოროთ ორ-სამჯერ 10–--15-წუთიანი ინტერვალებით. დადებით: ეფექტის 
შესანარჩუნებლად რიტმის აღდგენის მომდევნო დღეებში წეეთოკანი წესით 

ვენაში შეგვყავს 5C0 მგ ლიდოკაინი (გლუკოზის 5%ი-ან ხსნარში განზავებული) 

დღეში ერთხელ



ქინიდინი და მისი ჯგუფის პრეპარატები იწვევს გულის კუნთის კუმშვად- 

უნარიანობის შესუსტებას, გამტარობის შენელებას და არტერიული სისხლის 

წნევის დაქვეითებას. ამიტომ აუცილებლობის შემთხვევაში მათთან კომბინირე– 
ბით უნდა ვიხმაროთ შესატყვისი მაკორეგირებელი პრეპარატები, მაგალითად, 

გულის ნაკლოვანების დროს საგულე გლიკოზიდები, წნევის დაქვეითების დროს 

პრესორული ამინები და ა. შ. 
პაროქსიზმული ტაქიკარდიის სამკურნალოდ წარმატებით ხმარობენ ბრეტი- 

ლიუმს. რომელიც ყველა ანტიარიტმიული საშუალებებისაგან განსხვავებით 

აძლიერებს გულის კუნთის შეკუმშვადობას და თანამოგლენებიც ნაკლებად ახა– 
სიათებს, ამიტომ მისი ხმარების დიაპაზონი ფართოა, განსაკუთრებით პარკუ- 

ჰჭოვანი ტაქიკარდიის დროს და ყველა იმ შემთხვევაში, როდესაც ნოეოკაინამიდი 

და ლიდოკაეუნი უკუნაჩვენებია, აგრეთვე გულის ნაკლოეანებით მიმდინარე პა- 
როქსიზმის დროს. ბრეტილიუმი შეყავთ ვენასა (10ე--150 მგ) ან კუნთებში 

(600––920 მგ). 
დიფენილგიდანტოინი (დიფენინი, დილანტინი) ეფექტური საშუალებაა 

საგულე გლიკოზიდებით ინტოვსიკაციის შედეგად განვითარებული პაროქსიზ- 
მული ტაქიკარდიის სამკურნალოდ, აგრეთვე იმ შემთხვევებში, როდესაც ნო- 

ვოკაინამიდი და ლიდოკაინი ეფექტს არ იძლევა ან უკუნაჩვენებია. იგი შეყავთ 

ვენაში (100 მგ, ნელა) სისხლის წნევისა და ეკგ კონტროლით. საჭიროების შემ– 
თხვევაში წამლის ინტრავენური შეყვანა შეიძლება გავიმეოროთ სამ-ოთხჯერ 
5–-10 წუთიანი ინტერვალებით. 

ბოლო წლებში საერთოდ არიტმიის. კერძოდ კი პაროქსიზმული ტაქიკა4- 

დიის სამკურნალოდ ფართოდ ხმარობენ ბეტა-ადრენობლოკატორებს: პროპრა–- 
ნოლოლს (ინდერალს, ობზიდანს, ანაპრილინს), ოქსპრენოლოლს (ტრაზიკორა), 

პრაქტოლოლს (ერალდინს), პრონდოლოლს (ვისკენს), ალპრენოლოლს (აპტინ!) 

და სხვ. ისინი თრგუნაგენ ავტომატიზმის კერების აქტივობას, ანელებენ ატრიო- 

ვენტრიკულურ გამტარობას, აქვეითებენ მიოკარდიუმის კუმშვადუნარიანობას 
და არტერიული სისხლის წნევას. 

პროპრანოლოლს ხმარობენ ტაბლეტებში (10-–3ე მგ 3--4-ჯერ დღეში) ან 
ამპულებში ინტრავენურად (1 მგ წვეთოვანი წესით ან შპრიცით, ძალიან ნელა) 
არაუმეტეს 3-5 მგ-სა რამდენიმე ჯერზე. აშჟამად უპირატესობა ენიჭება გულ- 
ზე არჩევითად მოქმედ ბეტაბლოკატორს –– ერალდინს (5 მგ «ნტრავენუ“ად, 
ნელა). საჭიროების დროს ერალდინის ინტრავენური შეყვანა შეიჰლება რამ- 
დენჯერმე გავიმეოროთ 10--15-წუთიანი ინტერვალებით. სუმარული დოზა არ 
უნდა აღემატებოდეს 20 მგ-ს. მას ახასიათებს ნაკლები კარდიოდეპრესიული 
მოქმედება და არ იწვევს ბრონქოსპაზმს, ვისკენსა (0,4-–1 მგ) და აპტინს (5-- 
10 მგ) ხმარობენ ინტრავენურად. ყველა ბეტაბლოკატორი ვენაში შეყავთ ნე- 
ლა, ფიზიოლოგიურ ხსნარში განზავებული, არტერიული სისხლის წნევისა და 
გულის მუშაობის სისტემატური კონტროლით. წნევის დაცემის, ბრადიკარდი- 
ისა და ატოიოვენტრიკულური ბლოკადის განვითარების ”შემთხვევაში მათი შეყ- 
ვანა დაუყოვნებლივ უნდა შევწყვიტოთ. ბეტაბლოკატორები განსაკუთრებით 
ეფექტურია სუპრავენტრიკულური პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს, რო- 
მელსაც საფუძვლად უდევს საგულე გლიკოზიდებით ინტოქსიკაცია, თირეო- 
ტოქსიკოზი, სიმპათიკოტონია, ვოლფ -– პარკინსონ –– უაიტის სინდრომი, ფი- 
ზიკური გადაძაბვა, ფსიქო-ემოციური ზემოქმედება. 

მოქმედებით ბეტაბლოკატორების მსგავსია იზოპტინი (ვერაპამილი). იგი 
სწრაფად მოქმედებს და მაღალეფექტურია. ზოგი ავტორი გვირჩევს პაროქსიზ- 
მული ტაქიკარდიის შეტევის მედიკამენტური მკურნალობა დავიწყოთ იზოპ- 
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ტინის ინტრავენური ინიექციით (შპრიცით, 15--30 წამის განმავლობაში) და 

საჭიროების შემთხვევაში შეიძლება გავიმეოროთ რამდენიმეჯერ 20-წუთიანი 
ინტერვალებით. სუმარული დოზა არ უნდა აღემატებოდეს 30 მგ-ს. იზოპტინი 
განსაკუთრებით ეფექტურია სუპრავენტრიკულური ტაქიკარდიის დოოს. შე- 
ტევების პროფილაქტიკის მიზნით ავადმყოფს ვუნიშნავთ იზოპტინს 1-2 ტა:- 

ლეტს სამჯერ დღეში. 
მოქმედებით ბეტაბლოკატორების მსგავსია აგრეთვე კორდარონი (ამიო- 

დარონი), მათგან განსხვავებით, კორდარონი გულზე აღრენერგიული ზემოქმე– 

დების დათრგუნვისა და ჟანგბადზე მოთხოვნილების დაქვეითებასთან ერთად 
იწვევს გვირგვინოვანი სისხლის მინოქცევის გაუმჯობესებას. ავადმუოფს უნიმ–- 
ნავენ თითო ტაბლეტს სამჯერ დღეში. კორდარონი უფრო ეფექტურია შეტევე– 

ბის რეციდივების პროფილაქტიკისათვის. 
გულის ნაკლოვანების დროს ბეტაბლოკატორებთან ერთად უნდა ვიხმა- 

როთ საგულე გლიკოზიდები. მათი გამოყენება არ შეიძლება ბრადიკარდიის, 

ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის, ჰიპოტონიის (კოლაფსის) და ბრონქული 

ასთმის დროს. 
პაროქსიზზგული ტაქიკარდიის დროს სისხლის წნევის დაქვეითება გამოწ- 

ვეულია პარკუჭების დიასტოლური ავსების მკვეთრი დაქვეითებით. ამ უკანას- 
კნელის მიზეზია ტაქიკარდიის გამო დიასტოლური პაუზის შემცირეჯა. ამიტომ 
წნევის დაქვეითება ბეტაბლოკატორების ხმარების აბსოლუტურ უკუჩვენებად 
არ მიგვაჩნია. როგორც კი მათი საშუალებით ტაქიკარდია შეწყდება, წნევა მაღ- 
ლა იწევს. დაბალი წნევის დროს ბეტაბლოკატორებთან ერთად უნდა ვიხმაროთ 

პრესორული ამინები. 
სისხლის წნევის მკეეთრი დაქვეითების ან კოლაფსის დროს საჭიროა სიმ- 

პათომიმეტური საშუალებების ხმარება. ისინი იწვევენ სისხლის წნევის აწე- 
ვას, რაც, თავის მხრივ, განაპირობებს გულშიგა და აორტის რკალში არსებული 

ბარორეცეპტორების გაღიზიანებას, რიტმის ნორმალიზაციას. ამ ჰიზნით ხმა- 
რობენ ნორადრენალინსა და მეზატონს. 4 მგ ნორადრენალინს ანზავებენ 500 მლ 
გლუკოზის 5%-ანი ხსნარში და შეყავთ ვენაში წვეთოვანი წესით (30--40 წვე- 

თი წუთში). 5 მგ მეზატონი შეყავთ ვეხაში წვეთოვანი წესით ან კუნთებში, სა- 
ჭიროების შემთხვევაში იგი შეიძლება გავიმეოროთ 10--15 წუთის შემდეევ. 
სიმპათომიმეტიკები ვენაში უნდა შევიყვანოთ ნელა და დოზირებულად. სწრა- 
ფი შეყვანა იწვევს პარკუჭების აგზნებადობის მომატებას, რაც მათი ფიბრი- 
ლაციის განვითარების მიზეზი შეიძლება გახდეს. ავადმყოფებს სისბლის წნევის 

დონე უნდა ავუწიოთ საწყის ნორმალურ დონემდე, პჰიპერტონიკებს –-·ვ. წყ. სე. 

არა უმეტეს 130-–150 მმ-სა. 
პარასიმპათიკომიმეტური საშუალებანი პაროქსიზმული ტაქიკარდიის სამ- 

კურნალოდ შეიძლება ვიხმაროთ, როცა აეაღმყოფი ახალგახრდაა ღა გულის 

კუნთის დაზიანებისა და ნაკლოვანების ნიშნები არა აქვს. ეს საშუალებები მა- 
ღალეფექტურია, მაგრამ ახასიათებთ თანამოვლენები, სხვადასხვა უკუჩვენება. 
ამ ჯგუფს ეკუთვნის აცეტილქოლინი, დორილი, პროსტიგმინი, მექოლილი, 

აცეტილქოლინი (ამპულებში, 100--200 მგ) გამოხდილ წყალში» განზავე– 

ბული 20 მგ რაოდენობით შეყავთ ვენაში. რამდენიმე წამში შეტევა წყდება. 
საჭიროების შემთხვევაში ყოველ 4--5 წუთში შეყავთ 20 მგ-ით მეტი. ჩვე– 

ულებრივ, განმეორებით შეყვანა იშვიათაღ ხდება საჭირო. დორილიც (0,25 მგ) 
30 მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში განზავებული შეყავთ ვენაში ან კანქვეშ (2–- 
5 მლ). პროსტიგმინი (0,5––1 მგ) შეყავთ კუნთებში ან კანქვეშ, ხოლო მშექოლი- 
ლი (0,25 მგ) –– კანქვეშ. 
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ჩემესეა/სI/იბიი ი გი 77 ა ბ 

სურ. 64. ეკგ პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შეტეეეს დროს (ა) ღა 
ელექტროიმპულსური ღეღიბრილაციით სინუსური რიტმის აღდგენის შემდეგ 

(ბ). ავადმყოფი ლ., 64 წ., გულის უკანა კედლის მწეავე ანლარქტი. 

პარასიმპათიკომიმეტური საშუალებების ხმარების დროს მოსალოდნელია 
თანამოვლენები: ჰიპოტონია, გულისრევა, ღებინება, ნერწყვის დენა, ოფლი– 
ანობა, ფაღარათი, პოლიურია, კრუნჩხვები, სინკოპე, პარკუჭების ასისტოლია. 
უკუჩვენებებია: ბრონქული ასთმა, ფილტვების ემფიზემა, სპაზმურე ბრონქი- 

ტი, გამოხატული ათეროსკლეროზი (განსაკუთრებით გვირგვინოვანი არტერი- 

ების), მიოკარდიუმის ინფარქტი, გულის ნაკლოვანება, წყლულოვანი დაავადე - 
ბა, ჰიპერთირეოზი. აღნიშნული მიზეზების გამო ზემოჩამოთვლილი პარასიმპ.- 
თიკომიმეტურ საზუალებებს პაროქსიზმული ტაქიკარდიის სამკურნალოდ შე- 
დარებით იშვიათად ხმარობენ. შედარებით ნაკლებ სახიფათოა ანტიქოლინეს- 
თერაზული საშუალებების (პროზერინისა და ნეოსტიოგმინის) ხმარება. 

სათითურას პრეპარატებით ინტოქსიკაციის დროს სხვა ანტიარიტმიულ სა- 

შუალებებთან ერთად (ლიდოკაინი, პრაქტოლილი და სხე.) აუცილებელია ქლო- 

რიანი კალიუმი (2 გ დასალევად ყოველ 2–-3 საათში ან ინტრავენურად წვე- 
თოენად –– 1,7 გ განზავებული 1000 მლ გლუკოზის 5%-ან ხსნარში). 

პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შეტევის საწინააღმდეგოდ ეფეკტური სა- 
შუალებაა ელექტრული დეფიზბრილაცია. იგი დაუყოვიებლივ უნ- 
და ჩავატაროთ, როდესაც მედიკამენტური მკურნალობა უეფექტოა და ჰემო- 

დინამიკური მოშლილობანი (შოკი, გულის ნაკლოვანება) აღინიშნება. მკვეთ– 

რი ჰემოდინამიკური მოშლილობების დროს (განსაკუთრებით მიოკარდიუმის 
ინფარქტისა და პარკუჭოვანი ტაქიკარდიის დროს) დეფიბრილაცია უმთავრესი 

ეფექტური საშუალებაა. მედიკამენტური მკურნალობის ეფექტის დიდხანს 
ლოდინი არამართებულია. დეფიბრილაციის წინ საჭიროა ვიბმაროთ ექტოპი- 

ური კერების აქტივობის დამთრგუნველი სამკურნალწამლო საშუალებები (ლი- 
დოკაინი და სხვ.) საგულე გლიკოზიდებით ინტოქსიკაციის დროს დეფიბრი- 
ლაცია უკუნაჩვენებია. მან შეიძლება პარკუჭების ფიბრილაცია გამოიწვიოს. 
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«როდესაც პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შეტევები ხშირად მეორ- 

დება და მედიკამენტური ანტიარიტმიული მკურნალობით ვერ ხერსდება მისი 
აღკვეთა, საჭიროა ხელოვნური ენდოკარდიული ელექტროკარდიო- 

სტიმულაცია. 
პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შეტევების პროფილაქტიკის მიხნით საჭ«- 

როა ანტიარიტმიული მედიკამენტური საშუალებების მემნარჩუჩებელი დო– 
რების შედარებით ხანგრძლივი მიღება, ეტიოლოგიური ფაქტორების წინა:ღ- 

მდეგ ბრძოლა და ყოფა-ცხოვრების სათანადო <ეჟიმის დაცვა. 

მოცივმცივე არიტმია 

(MVMIMV.IსოიI2 IXCL(061ყმ) 

მოციმციმე არიტმიის დროს წინაგულებში წარმოიქმნება მრავლობითი 
(350-–600) ექტოპიური იმპულსები, რაც იწვევს მათი ცალკეული უბნების 
არაკოორდინირებულ, ქაოსურ აგზნებას და პარკუჭების შეკუმშვის რიტმის 

სრულ უწესრიგობას. ტერმინ „მოციმციმე არიტმიის" სინონიმებია: წინაგულ- 
თა ფიბრილაცია (82MII8გ1 IIხIIII8(I0ი), გულის ბოდვა (ძ<II”Iსი C0#”ძ015), სრუ– 

ლი არიტმია (8IILსVIIIII2 C000016(მ), აბსოლუტური არიტმია (ი იVLხი1ე 
2ხ50IVL2) და სხვ. სიხშირის მიხედვით მოციმციმე არიტმიას მეორე ადგილი 

უკავია ექსტრასისტოლური არიტმიის შემდეგ. იგი ყველა ასაკის ადამიანს 

დეიძლება განუვითარდეს, 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. მოციმციმე არიტმია თითქმის ყოველთვის 

გამოწვეულია გულის კუნთის ორგანული პათოლოგიით: ათეროსკლეროზული 

კარდიოსკლეროზით, გულის კუნთის ინფარქტით, ჰიპერტონიული ღაავადებით, 
რევმოკარდიტით, გულის რევმატული მანკით (განსაკუთრებით პეტრალური 

Lტენოზი), მიოკარდიტით, თირეოტოქსიკოზით, მიოკარდიოდისტროფიით, ტოქ– 

სიკოინფექციური ზეგავლენით, მიოკარდიოპათიით ფილტვისმიერი გულით, 

ბაქტერიული ენდოკარდიტით, საგულე გლიკოზიდებითა და სხვადასხვა ნივთი- 
ერებით (ალკოჰოლით, ნიკოტინით, სიმპათომიმეტური საშუალებებით, ნახშირ– 

ორჟანგით და სხვ.) ინტოქსიკაციის შედეგად, გულის თანდაყოლილი მანკით, 

VXVV-ს სინდრომით, ტრავმული დაზიანებით (გულის, გულმკერდის, თავისა 

და სხვა ორგანოების), სუნთქვის ორგანოთა სისტემის მწვავე პათოლოგიით 
და საერთოდ ნებისმიერი კარდიული და ექსტრაკრდიული პათოლოგიით, 
რომელიც პირდაპირი თუ არაპირდაპირი (ნერვულ-ჰუმორული) გზით (ვლის 
გულის კუნთის მდგომარეობას. გადაღლა, ფიზიკური და ფსიქო-ემოციური გ»- 

დაძაბვა, სხვადასხვა ორგანოდან რეფლექსური გავლენა ხელშემწყობ, დამაჩ- 
ქარებელ როლს ასრულებს. 

პათოგენეზი დღემდე არ არის საბოლოოდ დადგენილი. რამდე5იზე ოეორია 
არსებობს. ერთ-ერთია წინაგულების გამტარ სისტემაში მაღალი აქტივობის 

აგზნების ერთი ან მრავლობითი ექტოპიური კერის წარმოქმნის თეორია. ამ 
თეორიის თანახმად, წინაგულებში შეიძლება არსებობდეს ერთი ექტოპიური 

კერა, რომელიც წუთში გამოიმუშავებს 350--–600 იმპულსს. დადგენილია, რომ 
ადამიანის წინაგულებს შეუძლია რეგულარული კოორდინირებული შეკუპ- 
შვებით უპასუხოს იმპულსებს, რომელთა სიზშირე წუთში არ აღემატება 350–-- 
400-ს (წინაგულოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდია, წინაგულების თრთოლვა). 
როდესაც იმპულსების სიხშირე აღემატება 350--400-ს წუთში, წინაგულებს 
არ შეუძლიათ კოორდინირებული აგზნებით და შეკუმშვით უპასუხონ ოითოეულ 
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მათგანს, რადგან ცალკეული უბნები სხვადასხვა დროს გამოდიან რეფრაქტე–- 
რული მდგომარეობიდან. ამის გამო იწყება ცალკეული უბნების უწესრიგო, 
ქაოსური აგზნება და შეკუმშვა. ამის გამო წინაგულების აქტიური სუმარული 
სისტოლა არ ხორციელდება. მრავლობითი ექტოპიური კერების არსებობისას 
იმპულსების რაოდენობა მეტია. ამ თეორიის თანახმად, წინაგულოვანი პაროქ- 
სიზმული ტაქიკარდიის, წინაგულების თრთოლვისა და ციმციმის პათოგენეზი 
ერთნაირია. 

აგზნების ტალღის წრიული მოძრაობის თეორიის თანახმად, წინაგულების 
ციმციმის და თრთოლვის მიზეზია წინაგულებში წარმოქმნილი ჰეტეროტო- 
პული აგზნების ტალღა, რომელიც წრიულად მოძრაობს ღრუ ვენების მარ- 
ჯვენა წიხაგულში შესართავების ირგვლივ. თრთოლვის დროს აგზნების ტალ- 

ღის მოძრაობა რიტმულია და მისი ბრუნთა რიცხვი არ აღემატება ჰ50-ს წუთ- 
ში. როდესაც მისი ბრუნთა რიცხვი მატულობს, მოძრაობის დიამეტრი მცირ- 
დება და ცალკეული უბნები რეფრაქტერულ პერიოდში ხვდება მას. ამის გამო 
#წყება ცალკეული კუნთოვანი ბოჭკოების ქაოსური შეკუმშეები, ანუ მოციმ– 
ციმე არიტმია. წრიული მოძრაობები შეიძლება ხდებოდეს ცალკეულ მიკრო- 
უბნებში (იIC10-წბლი!IV) ან ერთ შედარებით დიდ უბანში, მაგალითად, ღრუ 
ვენების შესართავების ირგვლივ (918C(0-:00ი1V). ორიეე შემთხვევაში აღი- 

ნიშნება ექტოპიური აქტივობის კერები, რეფრაქტერული პერიოდის მკვეთრი 

შემოკლება და გამტარობის შენელება ლოკალური ბლოკადის მოვლენებით. 
პარკუჭების მუშაობის რიტმის რეგულარობის დარღვევა გამოწვეულია 

ატრიოვენტრიკულური კვანძის ტრიაჟის უნარით. იგი გაატარებს გარკვეული 

რაოდენობით იმპულსებს. იმპულსები, რომლებიც ატრიოვენტრიკულურ კვან– 
ძთან მიდიან მაშინ, როდესაც იგი რეფრაქტერულ ფაზაშია, ბლოკარებას გა–- 

ნიცდიან, ე. ი. როდესაც წინაგულოვანი იმპულსების სიხშირე დიდია, ატრიო–- 
ვენტრიკულურ კვანძში ვითარდება ფუნქციური ბლოკადა (შეკავების გაძლი- 
ერება) და იგი რამდენიმე იმპულსიდან მხოლოდ ერთ-ერთს გაატარებს პაო- 

კუჭებში. ქაოსური წინაგულოვანი ექტოპიური იმპულსები ატრიოვენტრიკუ- 
ლურ კვანძთან მიდიან მისი რეფრაქტერული პერიოდის სხვადასხვა ფაზაში, რის 
გამოც მათი ბლოკირების (ანუ ფუნქციური ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის) 

ხარისხი განუწყვეტლივ იცვლება. ამის გამო ატრიოვენტრიკულური კვანძი 
პარკუჭებში იმპულსებს ატარებს არარეგულარულად და პარკუჭების შეკუმ- 
შვაც ქაოსურია. გამონაკლისია ფრედერიკის სინდრომი –– მოციმციმე არიტმია» 
სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის ფონზე, როდესაც პარკუჭები სა- 

კუთარი (ინდიოვენტრიკულური) რიტმით მუშაობენ. 

მოციმციმე არიტმიის დროს ჰემოდინამიკური ძვრები დამოკიდებულია 

ძირითად დაავადებაზე, თვით არიტმიის ფორმასა და ხანდაზმულობახე. რაც. 

უფრო მეტია პარკუჭების არარეგულარული შეკუმშვის სიხშირე, მით უფრო 
მკვეთრია ჰემოდინამიკური ძერები ტაქისისტოლური ფორმის მოციმციმე 

არიტმიის დროს დიასტოლური პაუზის ხანგრძლივობა მცირდება, რის გამოც 
პარკუჭების დიასტოლური ავსება, სისტოლური და წუთმოცულობა კლებუ- 

ლობს, ვითარდება გულის პიპოდიასტოლური ტიპის ნაკლოვანება, სასიცოცხ- 
ლო მნიშვნელობის ორგანოთა ჰიპოქსია და ხშირად მცირე წრეში 'მეგუბებითი 
მოვლენები. დიასტოლური პაუზის შემოკლება იწვეეს აგრეთვე გვარგვინოვანი 
პეოფუზიის შემცირებას, ქანგვა-აღდგენითი პროცესებისა და გულის კუხთის 
შეკუმშვადობის ფუნქციის დაქვეითებას. რაც უფრო ხშირია რიტში, მით უფ- 
რო შკვეთოია ზემოაღნიშნული ჰემოდინამიკური ძვრები. ყოველივე ამას ემა- 
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ტება წინაგულების ეფექტური შეკუმშვის გამოვარდნა გულას მუშაობის ციკ- 
ლიდან. ცნობილია, რომ პარკუჭების დიასტოლური ავსების 20–- 30% მოდის 
წინაგულების აქტიურ შეკუმშვაზე. მოციმციმე არიტმიის დროს წინაგულების 

ეფექტური შეკუმშვა არ ხდება, რაც უფრო აღრმავებს პარკუჭების პეაოდია- 
სტოლურ ნაკლოვანებას. 

ტაქისისტოლური ფორმის მოციმციმე არატმიის დროს დიასტოლური პა- 
უხა ცვალებადობს -- ხან ძალიან მოკლეა, ზოგჯერ ნორმასთან მიახლოებული, 

ხოლო ზოგიერთი პაუზა შუალედური ხანგრძლივობისაა. ხანმოკლე დიასტო- 
ლური პაუზი დროს (ძალიან ადრეული პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის 
მსგავსად) პარკუჭები ვერ ასწრებენ ავსებას, „უნაყოფოდ“ (თითქმის ცარიელი) 

იკუმშებიან, მარცხენა პარკუჭი ვერ ავითარებს პარკუჭშიგა წნევა”, ვერც კი 
აღებს აორტის სარქვლებს და პერიფერიაზე პულსური ტალღა ყერ ვრცელ- 

დება –– პულსი“ დეფიციტი ვითარდება (გულის შეკუმშვა ისმის, ხოლო 
პულსი პერიოდულად არ ისინჯება) რაც უფრო მეტია პულსის ღეფიციტი, 
«ით უფრო მკვეთრია ჰემოდინამიკური დარღვევები. 

კლინიკური სურათი. მოციმციმე არიტმია მიმდინარეობის მიბედვით შე– 

იძლება იყოს პაროქსიზმული (შეტევითი) და ქრონიკული (სტაბილური) ფორ- 

მის. პარკუჭების შეკუმშვის რიტმის სიხშირის მიხედვით განასხვავებენ შემდეგ 
ფორმებს: ტაქიარიტმიულს (ტაქისისტოლური; რიტმიუ> 100), ნორმოარიტმი- 
ულსა (ნორმოსისტოლური; რიტმი 60-დან 100-მდე) და ბრადიარიტმიულს 

(ბრადისისტოლური; რიტმი <60). 
ჩივილი მოციმციმე არიტმიის დროს დამოკიდებულია ძირითადი დაავა- 

დების ნაირსახეობაზე, მის სიმძიმესა და საკუთრივ არიტმეით გამოწვეულ ჰე- 
მოდინამიკურ ძვრებზე. 

პაროქსიზმული ფორმის ტაქისისტოლური მოციმციმე არიტმიის დროს 

ავადმყოფი უჩივის: უეცარ გულის ფრიალს, სიმძიმის შეგრძნებას (იშვიათად 
ტკივილს) გულის არეში, გახშირებულ გულის ძგერას (გულის „შე ფრთხიალე- 

ბას“), სისუსტეს, შიშს, ზოგად აგზნებას, ზოგჯერ პოლიურიას, გულის ნაკლო– 
ვანების მოვლენებს (ქოშინს, ჰაერის უკმარისობას, ხველას, ტკივილს მარჯვე-· 
ხა ფერდქვეშა არეში და სხე.), მხედველობის დაბინდვას, ზოგჯერ გონების 
ხანმოკლე დაკარგვას. ჩივილი თითქმის ისეთივეა, როგორიც პაროქსიზმული 

ტაქიკარდიის დროს, ზოგიერთ ავადმყოფს აღენიშნება წინამორბედი ნიშნები: 
თავის ტკივილი (ზოგჯერ შაკიკის მსგავსი), ერთეული ექსტრასისტოლები, მო- 

უსვენრობა და სხე. 

სტაბილური ფორმის მოციმციმე არიტმიის დროს ჩივილი ძირითადად 

განპირობებულია გულის მზარდი ნაკლოვანების მოვლენებით და ტაქისისტო- 

ლიით. ავადმყოფი უჩიეის გულის ფრიალს, ვიბრაციას და სიმძიმის შეგრძნე- 

ბას გულის არეში, ქოშინს, ჰაერის უკმარისობას, საერთო სისუსტეს, შრომის 
უნარის მკვეთრ დაქვეითებას ადვილდაღლილობას და კარდიული ნაკლოვა- 
ნების სხვა მოვლენებს. ნორმოსისტოლური და ბრადისისტოლური ფორმის 
მოციმციმე არიტმიის დროს უმეტესად ავადმყოფი არაფერს უჩივის, არიტ- 

მიას შემთხვევით ადგენენ. ჩივილი აღინიშნება ფიზიკური დატკირთვის ან 
სხვა ფაქტორების ზემოქმედების შედეგად ნორმო ან ბრადღისისტოლერი არიტ- 
მიის ტაქისისტოლურ ფორმაში გადასვლის დროს. 

ობიექტური გასინჯვით გულის ძირითადღი დაავაღების სიმპტომატიკის 
ფონზე აღინიშნება მოციმციმე არიტმიის ნიშნები: არარეგულარული და არა- 
თანაბარი ავსების პულსი; გულის ტონების პოლიმორფიზმი (მათი ძალის ცვა- 
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ლებადობა ციკლიდან ციკლამდე, რაც გამოწვეულია პარკუჭების არათანაბარი 

დიასტოლური ავსებით), პულსის დეფიციტი, გულის ნაკლოვანების მოვლე– 

ნები. 

ე გულის მოსმენით ვერ ხერხდება მისი აკუსტიკური მოვლენების თანმიმ- 
დევრობაში რაიმე კანონზომიერების დადგენა. გულის ტონები სრულიად ქა- 
ოსური, უწესრიგო ხასიათისაა. ამიტომ უწოდეს მოციმციმე არიტმიას „გულის 
ბოდვა“ (ძCI1LIVL1 C0”015). 

გულის პერკუსიული საზღვრები და კონფიგურაცია დამოკიდებულია ძი- 
რითად დაავადებაზე. 

არტერიული სისხლის წნევა მკვეთრად ცვალებადობს, რაც განპირობებუ- 
ლია პარკუჭების დიასტოლური ავსების ცვალებადობით. 

მოციმციმე არიტმიის განვითარების შემდეგ მკვეთრად იცელება ძირი- 
თადი დაავადების დამახასიათებელი აკუსტიკური ფენომენები. სისტოლური 
შუილი, ისე როგორც ტონები, პოლიმორფული ხდება. მოკლე დიასტოლური 
პაუზის შემდეგ სისტოლური შუილიც სუსტდება, ხოლო დიდი პაუზის შემ- 
დეგ –– ძლიერდება. ტაქისისტოლიის დროს სისტოლური შუილი შეიძლება 
მთლიანად გაქრეს. მოციმციმე არიტმიის დროს წინაგულების აქტიური სუმა- 
რული შეკუმშვა არ ხდება. ამიტომ პრესისტოლური შუილი, რომელიც წინა- 
გულების შეკუმშვის ძალაზეა დამოკიდებული, მთლიანად ქრება. ტაქისისტო- 
ლური მოციმციმე არიტმიის დროს დიასტოლური შუილი შეიძლება ვერ მო– 
ვისმინოთ. 

მოციმციმე არიტმია წინაგულების შეკუმშვის გამოვარდნის გამო ბელ- 
საყრელ პირობებს ქმნის წინაგულებსა და მათ ყურებში სისხლის ფორმიანი 
ულემენტების აგრეგაციისა და თრომბების წარმოქმნისათვის, რაც, თავის მხრიე, 
თრომბოემბოლიური გართულებების წყარო ხდება. იგი განსაკუთრებით ხში- 
რია მოციმციმე არიტმიის შემდეგ სინუსური რიტმის აღდგენის შემთხვევებში. 
ამ დროს წინაგულების აქტიური შეკუმშვა იწვევს წინაგულებში თრომბული 
მასების მოგლეჯას და ემბოლიურ გართულებებს სხვადასხვა ორგანოში (თავის 
ტვინში, თირკმლებში, ჯორჯლის არტერიებში და სხე.). ზოგჯერ წინაგულებში 
მოძრავი სფერული თრომბი ვითარდება. მან შეიძლება დაახშოს მიტრალური 
ხვრელი და უეცარი სიკვდილი გამოიწვიოს. 

მოციმციმე არიტმია შეიძლება შეგეეშალოს სხვადასხვა ტიპის არიტმი- 
აში: პოლიტოპურ პარკუჭოვან ექსტრასისტოლიაში, მრავლობით ექსტრასის- 
ტოლიაში, დისოციაციაში ინტერფერენციაციით, პარასისტოლიაში და სხვ. დი- 
ფერენციაციაში დიდ დახმარებას გვიწევს ეკგ გამოკვლევები. 

ელექტროკარდიოგრაფიულად მოციმციმე არიტმაის დამახა- 

სიათებელია: 1. – კბილების გაქრობა. მათ ნაცვლად აღინიშნება არაერთნაირი 

ფორმის, სიმაღლისა და სიფართის ტალღები (ე. წ. / ტალღები). მათი სიLშირე 
წუთში უდრის 350--600-ს. განსაკუთრებით კარგადაა ისინი გამოხატული დი:- 
სტოლის ფაზაში. ( ტალღები უშუალოდ გადადის ერთიმეორეში, რის გამოც 

იზოელექტრული ხაზი ტალღისებრი ფორმისაა ( ტალღები ემთხვევა 5–VI 

სეგმენტსა და I კბილს, ხშირად იწვევს მათ დეფორმაციას (განსაკუთრებით, 
როცა ( ტალღები მაღალამპლიტუდიანია). წინაგულების ციმციმი (( ტალღები) 

ყველაზე კარგადაა გამოხატული II, III, 8VL (აგრეთვე Vვი, V,ი) განხრებ- 

ში; 2. არათანაბარი L--წ ინტერვალები. მხოლოდ სრული ატრიოვენტრიკუ- 

ლური ბლოკადის დროს აღინიშნება თანაბარი ს--I ინტერვალები; ზოგჯერ 
( ტალღები არ არის გამოხატული. ასეთ შემთხვევებში წამყვანი დიაგნოსტი–- 
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სურ. ტ5. ეკგ წინაგულების ციმციმის დროს (გოლდღმანის მიხელეით). 

კური მნიშვნელობა ენიჭება – კბილის არარსებობას და L--IL ინტერვალების 
უთანაბრობას; 3, 0LL5 კომპლექსი, ჩვეულებრივ, დეფორმაციას არ განიცდის, 

თუ ძირითადი დაავადებით არ არის გამოწვეული მისი ცელილებები, 

მიმდინარეობა და პროგნოზი მოციმციმე არიტმიის დროს სერიღზოო შე- 

ფასებას საჭიროებს, რადგან იგი თითქმის ყოველთვის გულის კუნთში მიმდი– 
ნარე პათოლოგიური პროცესებითაა განპირობებული. ზოგ შემთხევევაში სტა- 

ბილური ფორმის მოციმციმე არიტმიის განეითარებას წინ უძღვის მისი პარო– 
ქსიზმი, მაგრამ ხშირად მას თავიდანვე ქრონიკული რტაბილური) გიმდინარე- 

ობა ახასიათებს. ზოგჯერ მოციმციმე არიტმიის პაროქსიზმები მეორდება წლე- 
ბის განმავლობაში ისე, რომ არ გადადის სტაბილურ ფორმაში. ეს დამოკიდე– 
ბულია ძირითადი დაავადების ხასიათზე, მისი პროგრესირების ტემპსა და გუ- 
ლის კუნთში პათოლოგიური (ცვლილებების განვითარების სისწრაფეზე. მო–- 
ციმციმე არიტმიის განვითარება თავისთავად ძირითადი პათოლოგაის სიმძიმის 

მაჩვენებელია, რასაც, თავის მხრივ, უფრო ამძიმებს მოციმციმე ა=იტმია, გან–- 

საკუთრებით მისი ტაქიარიტმიული ფორმა. 

მოციმციმე არიტმიის პაროქსიზმების იშვიათი და ხანმოკლე მეტევები არ 
იწვევს არსებით ჰემოდინამიკურ დარღვევებს და ავადმყოფები ინარჩუნებენ 
“შრომის უნარს. როდესაც შეტევები ხშირდება და ბანგრძლივდება, ვითარდება 

ცენტრალური და პერიფერიული ჰემოდინამიკის მოშლა, რომელიც ზოგ შემ- 
თხვევაში სრულ უკუშექცევას შეტევათა შორისაც არ განიცდის. ასეთი შეტე– 

ვები იმდენად ამწვავებს ავადმყოფის სუბიექტურ და ობიექტურ მდგომარე- 
ობას, რომ აუცილებელი ზდება პაროქსიზმული ფორმის არიტმიის სტაბილურ 
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ფორმაში გადაყვანა და ამ უკანასკნელის კორეგირება ნორმოსისტოლიის. 
ფარგლებში. 

მოციმციმე არიტმიის განვითარება აუარესებს ძირითადი დაავადების პროგ-- 
ნოზს, ხელს უწყობს გულის დეკომპენსაციის განვითარებას და მის სწრაფ პროგ-. 
რესირებას, განსაკუთრებით გულის მანკის დროს. პროგნოზი მკვეთრად უარეს-. 
დება თრომბოემბოლიური გართულებების შემთხვევაში. 

მკურნალობა მოციმციმე არიტმიის დროს მიზნად ისახავს: 1. მოციმციმე:· 

არიტმიის გამომწვევი ეტიოლოგიური და ხელშემწყობი ფაქტორების წინააღ- 
მდეგ ბრძოლას –– მათ ლიკვიდაციას; 2. მოციმციმე არიტმიის ლიკვიდაციას,. 
სინუსური რიტმის აღდგენას და მის შენარჩუნებას, როდესაც ეს ვეთ ხერხდე– 
ბა პარკოპები ნორმოსისტოლური მუშაობის რეგულაციას; მშ. ძირითადი 

დაავადებითა და მოციმციმე არიტმიით გამოწვეული ჰემოდინამიკური ყვრების. 
ჟოოეგიოებას. 

ეტიოლოგიური მკურნალობა გულისხმობს ძირითადი დაავადებების (რევ-. 
მოკარდიტის, მიოკარდიტის, თირეოტოქსიკოზის, გულის იშემიური ღაავადების, 
მანკის, ჰიპერტონიისა და სხვ.) მკურნალობას და მოციმციმე არიტმიის დამჩჭა–- 

რებელი და ხელშემწყობი ფაქტორების (ფსიქო-ემოციური გადაძაბვის, ფიზი–- 

კური და გონებრივი გადაღლის; ალკოჰოლით, ნიკოტინით, ყავით, ჩაით და სხვა. 
ნივთიერებებით ინტოქსიკაციის და ა. შ.) წინააღმდეგ ბრძოლას. მოციმციმე- 
არიტმიის რეციდივების აღკვეთის მიზნითაც ეტიოლოგიური ფაქტორების მე- 
ორადი პროფილაქტიკაა აუცილებელი. 

სტაბილური ფორმის მოციმციმე არიტმიის აღკვეთა და სინუსური რიტმის. 
აღდგენის შესაძლებლობა დამოკიდებულია სხვადასხვა ფაქტორზე: ავადმყო- 
ფის ასაკზე, არიტმიის ხანდაზმულობაზე, გულის საზღვრების გადიდებისა და. 
მიოკარდიუმის დაზიანების. ინტენსივობაზე. რაც უფრო მეტია ყველა დასაბე-. 
ლებული ფაქტორების ხანგრძლივობა და ინტენსივობა, მით უფრო ნაკლებია. 
მოციმციმე არიტმიის გაქრობის შესაძლებლობა. 

მოციმციმე არიტმიის აღკვეთა, სინუსური რიტმისა და გულის მუშაობის. 
კოორდინაციის აღდგენა იწვევს ჰემოდინამიკის არსებით გაუმჯობესებას. მი- 

უხედავად ამისა, მოციმციმე არიტმიის ლიკვიდაციის მიზნით აქტიური მკურნა- 

ლობის დაწყებამდე აუცილებელია მისი ჩვენებებისა და უკუჩვენებების განსაზ–- 
ღვრა. საქმე ის არის, რომ ყოველთვის არ არის სასარგებლო სინუსური რიტ- 
მის აღდგენისათვის აქტიური ანტიარიტმიული მკურნალობის ჩატარება, რადგან: 
იგი იწვევს უფრო რთული, ზოგ შემთხვევაში ლეტალური არიტმიას განეითა- 
რებას. მყარი მოციმციმე არიტმიის დროს მისი აღკვეთისა და სინუსური რიტ- 
მის აღდგენისათვის უკუჩვენებაა: 1. ა) სრული ან მაღალი ხარისხის ატრიოვენ- 
ტრიკულური ბლოკადა და ბრადისისტოლია დიგიტალიზაციის გარეშე; ბ) მო–- 

ციმციმე არიტმიის განვითარებამდე სინუსური კვანძის სისუსტის მოვლენები 
(მკვეთრი სინუსური ბრადიკარდია და სინოაურიკულური ბლოკადა); გ) საგულე 

გლიკოზიდებით ინტოქსიკაცია (შეიძლება განვითარდეს რთული პარკუჭოვანი: 

არიტმია და უეცარი სიკვდილი). ჩამოთვლილი მდგომარეობანი აბსოლუტური 

უკუჩვენებაა; 2. აქტიური ანთებითი პროცესი მიოკარდიუმსა და ენდოკარდი- 
ურმში; 3. თრომბოემბოლიური გართულებები წარსული 1-2 თვის განმავლო- 
ბაში; 4. ხანში შესული ასაკი (65 წელი და მეტი) ან (და) ხანდაზმული არიტმია. 

(3 წელი და მეტი); 5. გულის მძიმე ორგანული პათოლოგია, მისი საზღვრების 
მკვეთრი გაფართოება (განსაკუთრებით მარცხენა წინაგულის გამოხატული: 
ცვლილებები მიტრალური მანკის დროს), გულის გამოხატული ქრონიკული ნაკ– 
ლოვანება (განსაკუთრებით არაკორეგირებული მანკის დროს), მკურნალობა- 
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სადმი რეზისტენტული წინაგულოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდიის ხშირი შე–- 

ტევების შემდეგ განვითარებული მოციმციმე არიტმია, არანამკურნალევი თი– 
«რეოტოქსიკოზი, რომელიც არ იძლევა სინუსური რიტმის აღდგენის :ნ აღღგე– 

„ნის შემთხვევაში მისი დიდი ხნით შენარჩუნების შესაძლებლობას; 6. ქინიდი–- 

'ნისა და მისი ჯგუფის პრეპარატებისადმი ზემგრძნობელობა, რის გამოც მათი 
“შემნარჩუნებელი დოზების საშუალებით დადებითი ეფექტის შენარჩუნება და 

არიტმიის რეციდივების აცილება არ ხერხდება, აგრეთვე ის შემთხვევები, რო– 

„დესაც ქინიდინისა და მისი ჯგუფის პრეპარატების, ბეტაადრენობლოკატორე - 
ბისა და სხვა ანტიარიტმიული საშუალებების ოპტიმალური ღოზებით ვერ 

“ხერხდება აღდგენილი სინუსური რიტმის დიდი ხნით შენარჩუნება. 

ყველა ზემოაღნიშნულ შემთხვევაში მოციმციმე არიტმიის მკურნალობის 

“ძირითადი მიზანია პარკუჭების შეკუმშვის სიხზირის ნორმალიზაცია (ნორმოსის- 
ტოლური ფორმის არიტმიის შენარჩუნება) და ამ გზით ძირითაღი ჰემოდინამი- 

კური მაჩვენებლების კორეგირება. 
მოციმციმე არიტმიის მოხსნისა და სინუსური რიტმის აღდგენას ძირითაღი 

ჩვენებებია: 1. პაროქსიზმული ტიპის ან არახანდაზმული (არა უმეტეს 1 წლისა) 

“მოციმციმე არიტმია; 2. კომპენსირებული მანკი გულის კუნთის გ-მოხატული 

დახიანებისა და ფუნქციური ნაკლოვანების გარეშე, აგრეთვე ქირუოგიული ჩა- 
“რევით მათი კორეგირების შემდეგ (არა უადრეს 2--1 თვისა); 3. მოციმციმე 

არიტმია გულის კუნთის გამოხატული დაზიანების ნიშნების გარეშე; 4. მწვავე 

ან ქრონიკული ინფექციური დაავადების შედეგად განვითარებული მოციმციმე 
არიტმია (ძირითადი დაავადების განკურნების შემდეგ): აგრეთვე მიოკარდიუმის 

მწვავე ინფარქტის დროს განვითარებული მოციმციმე არიტმია გულის ნაკლო– 

ვანების ნიშნებითა და ჰიპოტონიის მოვლენებით ან შემთხეევები, როღესაც ყა- 

გულე გლიკოზიდების საშუალებით ტაქიარიტმიის ნორმოსისტოლერში გადა- 

ყვანა და პულსის დეფიციტის ლიკვიდაცია ვერ ხერხდება; 5, პა”ოქსიზმული 
და ქრონიკული მოციმციმე არიტმიის ყველა შემთხვევა, როდესაც საგულე 
გლიკოზიდების ან მათთან ერთად ბეტაბლოკატორების ოპტიმალური დოზე- 

ბის საშუალებით ვერ ზერხდება პარკუჭების ტაქიარიტმიის აღკვეთა, პულსის 
-დეფიციტისა და ჰემოდინამიკური დარღვევების კორეგირება; 6. ტაქისისტო- 

ლური ფორმის მოციმციმე არიტმია მწვავე ჰემოდინამიკური მოძლილობით 
როკი, ფილტვების შეშუპება და სხვ.) კარდიოპათოლოგიის ხასიათისა და სიმ- 

ძიმის მიუხედავად; 7. მოციმციმე არიტმია თრომბოემბოლიური გართულებების 

რეციდივებით არამძიმე კარდიოპათოლოგიის დროს (არა ღადრეს 1 თვისა ბო- 

ლო რეციდივიდან. ერთდროულად საჭიროა ანტიკოაგულანტოთერ.პია), 
მოციმციმე არიტმიის (წინაგულების ფიბრილაციის) ალკიეთა (დეფიბრი- 

ლაცია) შეიძლება სამჯურნალწამლო საშუალებებით და ელექტრული იმპულ- 

სით (მედიკამენტური და ელექტრული დეფიბრილაცია). 
სამკურნალო საშუალებებიდან ყველაზე ეფექტურია ქინიდინი. ქინიდინის 

მსგავსი მოქმედების ანტიარიტმიული პრეპარატები (ნოგოკაინამიდი, ლიღო–- 

კაინი, აიმალინი) და ბეტაატრენობლოკატორები დამხმარე საშუალებაა ძირი- 
თადად აღდგენილი სინუსური რიტმის შესანარჩუნებლად. 

ქინიდინიზაციისა და ელექტრული დეფიბრილაციის ჩატარებამღე მყარი 
მოციმციმე არიტმიის (განსაკუთრებით მისი ტაქისისტოლური ფოლპის) მკურ- 

ნალობა უნდა დავიწყოთ საგულე გლიკოზიდებით. მისი მიზანია პარკუჭების 
ფშეკუმშვათა სიხშირის ნორმალიზაცია (ტაქისისტოლიის გადაყვანა ნორმოსის- 

ტოლიაში) და გულის ნაკლოვანების მოვლენების ლიკვიდაცია. «გი მიზნად 
-არ ისახავს სინუსური რიტმის აღდგენას. თუმცა, როდესაც არიტმიის მიზეზია» 
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მიოკარდიოდისტროფია, საგულე გლიკოზიდებმა შეიძლება ანტიარიტშიული 
ეფექტიც მოგვცეს, რადგან ისინი იწვევენ მეტაბოლიზმისა და იონური წონას- 
წორობის გაუმჯობესებას გულის კუნთში და ამ გზით რიტმის ნორმალიზაციას. 

საგულე გლიკოზიდები ვაგოტროპული მოქმედებით და ატრიოვენტოიკულური 
კვანძის უჯრედებზე უშუალო ზეგავლენით აძლიერებენ მასში შეკავებით პრო- 
ცესებს (თრგუნავენ ატრიოვენტრიკულურ გამტარობას) და ამ გზით ანელებენ 
პარკუჭების შეკუმშვათა სიხშირეს. ატრიოვენტრიკულურ კვანძში შეკავების 

პროცესის გაძლიერებას ხელს უწყობს აგრეთვე გლიკოხიდების გავლენის შე- 
დეგად წინაგულების ციმციმის სიხშირის მომატება და ექტოპიური იმპულსების 
უფრო დიღი რაოდენობით და უწესრიგოდ მოზღვავება ატრიოვენტრიკულერ 
კვანძთან (გლიკოზიდები იწვევენ აგზნებადობის მომატებას მიოკარდიუმში). აღ- 
ნიშნულ მოვლენას ადარებენ ხოლმე ხალხის უწესრიგოდ მიზღვავებას კარებ- 
თან, რის გამოც ამ უკანასკნელის გამტარუნარიანობა მკვეთრად კლებულობს, 
ვიდრე რიგის დაცვის შემთხვევაში. პარკუჭების შეკუმშვათა სიხჰირის შენე- 
ლება (ნორმოსისტოლია) იწვევს დიასტოლური პაუზის გახანგრძლივებას, 
პარკუჭების დიასტოლური ავსებისა და სისტოლური მოცულობის გაზრდას, 
გვირგვინოვანი პერფუზიის გაძლიერებას, მეტაბოლიზმისა და ენერგეტიკული 

ბალანსის გაუმჯობესებას გულის კუნთში, სისტოლური ძალისა და სისწრაფის 

მომატებას, ცენტრალური და პერიფერიული ჰემოდინამიკის გაუმჯობესება". 

გლიკოზიდების დანიშვნა აუცილებელია ნორმოსისტოლიის, ზოგჯე= არამკვეთ– 
რი ბრადისისტოლიის (50:--60 ერთ წუთში) დროსაც, როდესაც მოსვენებით 

მდგომარეობაში ან მცირე ფიზიკური დატვირთვის დროს გამოხატულია გულის 
ხაკლოვანების მოვლენები. 

გამონხაბული ტაქიარიტმიისა და გულის ნაკლოვანების დროს შმკურნალო- 
ბას ვიწყებთ საგულე გლიკოზიდების ინტრავენური შეყვანით შპრიცით (ნელა) ან 
წვეთოვანი წესით ორ-სამჯერ დღე-ღამეში: სტროფანტინი (0,05%-–-0,5-–1 მლ), 
დიგოქსინი (0,025%--1––2 მლ), იზოლანიდი (ცედილანიდი; 0,02% --1––2 მლ), 

კორგლიკონი (0,06% ––1-––2 მლ). სასურველი ეფექტის მიღების შემღეგ გადავ– 

დივართ საგულე გლიკოზიდების პერორალურ მიცემაზე სამჯერადად ყოველ- 
დღე: სათითურა (0,05–-–0,1 გ), დიგოქსინი (0,25 მგ ტაბლეტებში), იზოლანიდი 

(00,25 მგ ტაბლეტებში ან 10--15 წვეთი), ლანტოზიდი (15–-20 წვეთი), კორ- 

დიგიტი (/2--1 ტაბლეტი) და სხვ. ეფექტის მიხედვით იცვლება გლიკოზიდების 
შემნარჩუნებელი დოზები და მათი მიღების ჯერადობა. როდესაც მოციმციმე 

არიტმია ხანდაზმულია, ტაქიარიტმია, პულსის დეფიციტი და გულის ნაკლო- 

ვანება ზომიერადაა გამოხატული, მკურნალობა თავიდანვე შეიძლება დავიწყოთ 
საგულე გლიკოზიდების პერორალური მიცემით. გულის გამოხატული ნაკლო–- 

ვანების დროს ერთდროულად ვუნიშნავთ შარდმდენ სამუალებებსა და კალი- 
უმის პრეპარატებს. გულის არამკვეთრი ნაკლოეანებით მიმდინარე ტაქისისტო- 
ლერი მოციმციმე არიტმიის დროს საგულე გლიკოზიდებთან ერთად შეიძლება 
დავუნიშნოთ ბეტაადრენობლოკატორები (ინდერალი, ტრაზიკორი, ერალდინი 

და სხვ.) და მათი მსგავსი მოქმედების პრეპარატები (იზოპტინი, კორდარონი 
და სხვ.). ასეთი შერწყმა აღცილებელი ხდება იმ შემთხვევებში, როდესაც მხო– 
ლოდ საგულე გლიკოზიდებით ვერ ვაღწევთ ტაქიარიტმიის ნორმოსისტოლიამი 
გადაყვანას. ბეტაბლოკატორები იწვევენ გლიკოზიდების ანტიტაქიკარდიული 
ეფექტის პოტენცირებას, ერთდროულად თრგუნავენ ექტოპიური კერების აგზნე– 

ბადობას და გლიკოზიდების გამაძლიერებელ ზეგავლენას მათ აქტივობაზე, თუმ- 
ცა გასათვალისწინებელია იLიც), რომ ბეტაბლოკატორები თრგუნავენ მიოკარდი–- 
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უმის შეკუმშვადობას და ამით აქვეითებენ გლიკოზიდების დადებით ინოტროპულ 

ეფექტს (მათ გავლენას შეკუმშვის ძალასა და სისწრაფეზე). ქრონიკული მოციმ- 
ციმე არიტმიის დროს საჭიროა საგულე გლიკოზიდების შემნარჩუნებელი დო- 

ზებით ბანგრძლივი მკურნალობა ერთდროულად მათთან ეტიოტროპული 
მკურნალობის შერწყმა (ჰიპერტონიის დროს პიპოტენზიური საშუალებანი, გუ- 

ლის იშემიური დაავადების დროს კორონაროდილატატორები და ა». შ.). 
საგულე გლიკოზიდებით ინტოქსიკაცია თვით ხდება არიტმიის მიზეზი. 

ამიტომ მათი ხანგრძლივი მიღების დროს საჭიროა კუმულაციის მოვლენების 
გულმოდგინე და სისტემატური შემოწმება (გულისრევა, ტკივ-ლი ეპიგასტრი– 
უმის არეში, მკვეთრი ბრადიკარდია, 5––L სეგმენტის ცდომა ეკგ-ზე ღა სხვ.). 
აღნიშნული მოვლენების აცილების მიზნით საჭიროა დროდადრო გლიკოზიდე- 

ბით მკურნალობის დროებით შეჩერება ან დოზების შემცირება, ინტოქსიკაციის 
მოვლენების დროს კი მათი მიღების შეწყვეტა. საერთოდ საგულე გლიკოზი- 
დების გამოყენება უკუნაჩვენებია მკვეთრი ბრადიარიტმიისა (50-ზე ნაკლები 
წუთში) და მათი ინტოქსიკაციით გამოწვეული მოციმციმე არიტმიის დროL. 
ბრადიარიტმიის დროს გლიკოზიდები და პარასიმპათიკოლიტუერი საშუალებები 
(ატროპინი, პლატიფილინი და სხვ.) ერთად ონდა გამოვიყენოთ. 

მოციმციმე არიტმიის ლიკვიდაციისა და სინუსური რიტმის „ღდგენისა- 
თვის ეფექტური საშუალებებია ქინიდინი და ელექტრული დეფებრილაცია. 

სხვადასხვა ავტორის მონაცემებით, ქინიდინით მკურნალობა ეფექტს იძ- 

ლევა შემთხვევათა 30--70%-ში. ქინიდინიზაციის დაწყებამდე აუცილებელია 
ავადმყოფის წინასწარი მომზადება და გარკვეული პირობების დაცეა: 1. ავად- 

მყოფის მოთავსება საავადმყოფოში, ჩვენებებისა და უკუჩეენებების ზესტი 

განსაზღვრა; 2. წინასწარი დიგიტალიზაცია პარკუჭების შეკუმშეათა სიხშირის 

კორეგირების (ნორმოსისტოლიის), პულსის დეფიციტისა და გულის ნაკლოვა- 
ნების მოვლენების ლიკვიდაციის მიზნით; 3. სინუსური რიტმის აღდგენა იწვევს 

წინაგულების აქტიური შეკუმშვების აღდგენას, ხოლო ამ უკანასკნელმა, თავის 
მხრივ, შეიძლება გამოიწვიოს წინაგულში ა”სებული თრომბის ზედაპირული 

ფენების მოგლეჯა ღა თრომბოემბოლიური გართულებები. ამიტომ საჭიროა 
წინასწარი ანტიკოაგულანტოთერაპიის ჩატარება 2--3 კვირისა ღა სინუსური 

რიტმის აღდგენიდან ერთი კვირის განმავლობაში, ამ მიზნით პირველი ორი დღის 
განმავლობაში ვენასა ან კუნთებში შეყავთ ჰეპარინი (10 000 ერთ. ყოველ 6 სა– 
ათში), ხოლო შემდეგ დასალევად უნიშნავენ არაპირდაპირი მოქმედების ანტიკო- 
აგულანტებს (სინკუმარს, ფენილინს და სბგ.). პროთრომბინის მახვენებელი 

უნდა იყოს 30-45%-ის ფარგლებში. აღნიშნულის გარდა, ანტიკოაგულანტები 
იწვევენ ქინიდინის ანტიარიტმიული მოქმედების პოტენცირებას; 4. აეცილებე-– 
ლია ქინიდინისადმი ინდივიდუალური მგრძნობელობის დადგენა. ამ მიზნით ავად– 
მყოფს აძლევენ ქინიდინის საცდელ დოზას –– 0,1 გ-ს სამჯერ დღეში: 5. მიო- 

კარდიუბში ელექტროლიტური ცვლის მოწესრიგების მიზნით უნიშნავენ კალი–- 

უმის მარილებს (3--6 გ-მდე დღეში) ან პოლარიზირებული ნარევის ინტრავე- 
ნურ შეყეანას. აღნიშნული საშუალებები იწვევენ გულის კუნთის აგზნებადო- 
ბის დაქვეითებას და ქინიდინის ანტიარიტმიული ეფექტის გაძლიერებას. 

ქინიდინოთერაპიის მრავალი სქემა არსებობს. ზოგი კლინიცისტი გვირ- 

ჩევს აღმავალი (მზარდი) დოზებით მკურნალობას, ზოგი კი ამჯობინებს მკურ- 
ნალობის დაწყებას დარტყმითი დოზებით. საერთო აზრია იმის შესახებ, რომ 
ქინიდინის სადღეღამისო დოზა არ უნდა აღემატებოდეს 2,5 გრამს, ქინიდინის 

ეფექტურა თერაპიული კონცენტრაცია სისხლში უდრის 4--8 მგ/ლ-ს. ავტორ- 

თა უმრავლესობას მიაჩნია, რომ საჭიროა 0.2-–0,3 გ ექვს-რვაჯერ დღე-ღამეში. 
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ჩვენი აზრით, უმჯობესია ვიხმაროთ ოპტიმალერი დოზები: პირველ დღეს 0,2 გ 
ოთხჯერ, ხოლო მეორე დღიდან 0,2 გ ექვსჯერ დღეში (შეიძლება 0,3 გ ექვსჯერ 
დღეში). მკურნალობა გრძელდება 6 დღე წოლითი რეჟიმის დაცვით, ეკგ და 
ჰემოდინამიკური მაჩვენებლების ხშირი კონტროლით. თუ ამ ხნის მანძილზე 
ეფექტი ვერ მივიღეთ, მკურნალობას შევწყვეტთ. ქინიდინოთერაპია ნებისმიერ 
ეტაპზე წყდება ინტოქსიკაციის მოვლენების შემჩნევისთანავე (პარკუჭოვანი 
ექსტრასისტოლიის განვითარება, 0IL5 კომპლექსის გაფართოება 25%-ით სა–- 

წყისთან შედარებით; სხვადასხვა ტიპის ბლოკადა, გულისრევა, ღებინება, თა–- 
ვის ტკივილი, თაებრუ, სმენისა და მხედეელობის მოშლა, გამონაყარი, ტემპე– 
რატურის მომატება ღა სხვ.) სინუსური რიტმის აღდგენის შემთხვევაში ინდი- 

ვიდუალურად :ანგრძლივი დროით (4--6 თვე) აგადმყოფს უნიშნავენ ქინიღი- 

ნის შეგნარჩუნებელ დოზებს (2,6-–1 გ დღეში). 

თირეოტოქსიკოზის დროს კარგ შედეგს იძლევა ქინიდინისა და ბეტაბლო–- 
კატორების შე“ წყზული გამოყენება წინასწარი თირეოსტატიკური მკურნალო- 
ბის შეგდეგ. 

ქინიდინი რეფრაჭტერული პერიოდის გახანგრძლივებისა და მიოკარდი- 

უმის აგზნებადობის დაქვეითების გზით თრგუნავს ექტოპიური კერების აქტი- 
«ობას. ე-თდოოულად ამცირებს გულის კუნთის შეკუმშვადობას, ანელებს წი- 
ნაგულშიგა, ატრიოვენტრიკულურ და პარკუჭშიგა გამტარობას, აქვიითებს პე- 

რიფეოიულ სისხლძარღვთა ტონუსს, სისხლის წნევას და ცდომილი ნერვის ტო- 

ნუსს. ვაგოტროპული მოქმედების გამო ქინიდინმა შეიძლება გამოიწვიოს სი- 
ნუსური ტაქიკარდია. ქინიდინის ამ თვისებებზეა ღამოკიდებული ბძისი ხმარე– 
ბის უკუჩვენებები: 1, იდიოსინკრაზია და ალერგიული ზემგრძნობელობა (აბსო– 

ლუტური უკუჩვენებაა): 2. სრული ატრიოვენტრიკულერი ბლოკადა (აბსოლუ- 
ტური უკუჩვენებაა); სინოაურიკულური ბლოკადა, არასრული ატრიოვენტრ“- 
კულური ბლოკადა, ჰისის კონის ფეხების ბლოკადა; 3. მიოკარდიუმის მძიმე 
დაზიანება: გულის, აგრეთვე ღვიძლისა და თირკმლების გამოხატული ნაკლო- 
ვანება; 4, აქტიური რევმოკარდიტი, ბაქტერიული ენდოკარდიტი, 'მოკე და კო– 

ლაფსი: 5. თრომბოებბოლიური გართულებები უაბლოეს წარსულში (რამღე– 

ნიმე თეე): 6. გლიკოზიდებით ინტოქსიკაციის შედეგად განეითარებული არიტ- 
ია. 

მყარი მოციმციმე აწიჟმიის ლიკვიდაციისა და სინუსური -–იტმს აღდგენი- 
სათვის ეფექტური საშუალებაა ელექტროიმპულსური დეფიბრილაცია. ღადგე- 

ნილია. რომ იგი სინუსური რიტმის ნორმალიხაციას იწვევს შემთ?ჯეევათა 82-- 

90%-ში და მაშინაც, როდესაც ქინიდინი უეფექტოა. ელექტრული დეფიბრი- 
ლაციით სინუსური რიტმის აღდგენის უკუჩვენებები, ავადმყოფის წინასწარი 
მომზადებისა და შემდგომი მკურნალობის პირობები იგივეა, რაც ქინიდინისა–- 

თვის, დეფიბრილაცი-მდე სამი დღით ადრე უნდა შეწყდეს დიგიტალიზაცია. 
საერთოდ საგულე გლიკოზიდებით ინტოქსიკაცია დეფიბრილაციის ჩატარების 
აბსოლუტური უკუჩვენებაა. გეგმიანი დეფიბრილაციის დროს წინასწარ ტარ- 
დება ანტიკუაგულანტოთერაპია, პულსის დეფიციტისა და გულის ნა+ლოვა- 

ნების კორეგირება საგულე გლიკოზიდებით და ანტიარიტმიული მკურნალობა 

ქინიდინით ან მისი ჯგუფის სხვა პრეპარატებით, რომლებიც აქვეითებენ ექტო–- 
პიური კერების აგხნებადობას. ზოგ შემთხვევაში ეს უკანასკნელი თავისთავად 

«წვევს რიტმის ნორმალიზაციას, ე. ი. გეგმიანი ელექტრული დეფიბრილაციით 
მკურნალობა ფაქტიურად “ფეფექტო ქინიდინიზაციის შემდგომი ეტაპია. ზოგ 

შემთხვევაში ქინიდინის მიცემა თავიდანვე თერაპიული დოზებით შეუძლებე– 
ლია. ასეთ შემთხვევაში ქინიდინის მცირე (შემნარჩუნებელ) დოზებს ავადღ- 
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მყოფს უნიშნავენ დეფიბრილაციამდე (მოსამზადებელ პერიოდში) და მის შეძ- 

დეგაც. 
მოციმციმე არიტმიის, პაროქსიზმის მკურნალობის პრინციპები არსებითად 

ისეთივეა, როგორიც მისი მყარი ფორმის შემთხვევაში. შედარებით ხანგრძლივი 
შეტევის დროს მკურნალობა უნდა ჩატარდეს საავადმყოფოში, წოლითი რიჟი- 

მის დაცვით. ზოგჯერ შეტევები იმდენად ხანმოკლეა, რომ სამკურნალო ღონის– 
ძიებების ჩატარებას ვერც კი ვასწრებთ. შეტევის საწინააღმდეგოდ ინტრავე– 

ნურად (ნელა) უნდა შევიყვანოთ იზოპტინი (0,25%--2--4 მლ), ნოვოკაინამი–- 

დი(10%-–5–10 მლ), ლიდოკაინი (2%–-2,5--5 მლ), აიმალინი (50 მგ განზა- 
ვებული 10 მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში), პანანგინი (10 მლ) ან ინდერალი 

(0,1%––1 მლ ყოველ 2 წუთში ეფექტის მიღებამდე; სემარული დოზაა არა 
უმეტეს 10 მლ), ნოვოკაინამიდი, ლიდოკაინი, აიმალინი შეიძლება შეჟიყვანოთ 

კუნთებშიც. მსუბუქი ფორმის პაროქსიზმის ღროს ზემოჩამოთვლილი საშუ- 

ალებები შეიძლება ვიხმაროთ ტაბლეტების სახით. გულის ნაკლოვაბების დროს 
კარგ შედეგს იძლევა საგულე გლიკოზიდების ინტრავენური შეშხაპუნება შპრი- 

ცით (ნელა) ან წვეთოვანი წესით. ყველა ზემოდასახელებული საშუალებანი 
როგორც დასალევად, ისე ინტრავენურად შეიძლება ვიხმაროთ სხვადასხვა კომ– 

ბინირებით (გლიჯოზიდები და ბეტაბლოკატორები: გლიკოზიდები, პანანგინი 

და ნოვოკაინამიღი და სხე.). უეფექტობის შემთხვევაში ვხმარობთ ქინიდინს დ. 

სალევად. 
პროგნოზი მოციმციმე არიტმიის ღროს დამოკიდებულია ძირითადი დაავა– 

დების სიმძიმეზე, გულის კუნთის სტრუქტურულ და ფუნქციურ მდგომარე- 

ობაზე, მოციმციმე ა“იტმი-ს ხანდაზმულობაზე, ფორმაზე და მკურნალობისად– 
მი რეზისრენტულობაზე, ჰემოდინამიკური ძვრების ხარისხზე და თრომბოემ- 

ბოლიურ გართულებებზე. : 
ბროფილაქტიკა მიზნად ისახავს მოციმციმე არიტმიის რეციდივების აღკვე– 

თას. ამ მინით სინუსური რიტმის აღდგეჩის შემდეგ ავადმყოფებს ხანგრძლივი 
დროის განმაელობაში ვაძლევთ სხვადასხვა ანტიარიტმიულ საშუალებას შემ– 

ნარჩუნებელი დოზებით (ქინიდინი, ნოვოკაინამიდი. ლიდოკაინი, აიმალინი ან 
ბეტაბლოკატორები და სხე.). მათთან ერთად ვუნიშნავთ ეტიოტროჭულ, მეტა– 
ბოლურ და სიმპტოზურ საშუალებებს. ბოლო წლებში წარმატებით ხიარო- 

ბენ ქინიდინის გახანგრძლიეებული მოქმეღების პრეპარატებს ტაბლეტებში 

(CეIძ!იის!ი, 275 მგ; '/:---1 ტაბლეტი 2--3-ჯერ დღეში; სIგძის)ი, 130 მგ; 
1--2 ტაბლეტი 12 საათში ერთხელ). ნოვოკაინამიღი, ლიდოკაინი, აიმალინი 

(არიტმოლი, გილურიტმალი) ნაკლებტოქსიკურია და უფრო ზანგრქლივად შე- 

იძლება მათი მიღება. სინუსური რიტმის შენარჩუნების მიზნით კლინიკური ჩვე–- 

ნებების მიხედვით სხვადასხვა კომბინირებით შეიძლება ვიხმაროთ საგულე 
გლიკოზიღები, ქინიდინის ჯგუფის პრეპარატები, ბეტაბლოკატორები, კალი–- 

უმის მარილები და ეტიოტროპული საშუალებანი. დიდი მნიშენელობა აქვს კვე– 
ბის, შრომის, ღასვენებისა და სხვა საქოფაცხოერებო რეჟიმის დიფერენცირე– 

ბულ შერჩევასა და დაცვას. 

ფინაგულების თრთოლვა 

(4ILIგ1 IIსLCI) 

წინაგულები თრთოლვა ეწოდება ისეთ პათოლოგიურ მდგომარეობას. 
რომლის დროსაც წინაგულების რიტმული, მაგრამ გახშირებული შეკუმშვები 
(220--350 შეკუმშვა წუთში) აღინიშნება. პარკუჭების შეკუმშვათა სიხშირე, 
როგორც წესი, გაცილებით ნაკლებია, ვიდრე წინაგულებისა. 
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ეტიოლოგია და პათოგენეზი იგივეა, რაც მოციმციმე არიტმიის დროს. პა–- 
თოგენეზური განსხვავებაა ის, რომ თრთოლვის დროს ექტოპიური იმპულსები 

რიტიეულად და ნაკლები სიხშირით წარმოიქმნება. საკუთრივ არიტმიით გამო–- 
წვეული ჰემოდინამიკური ძვრები და ავადმყოფის ჩივილი დამოკიდებულია 

პარკუჭების შეკუმშვის სიხშირეზე წუთში. რაც უფრო მეტ წინაგულოვან 
იმპულსებს გაატარებს ატრიოვენტრიკულური კვანძი, მით უფრო მეტია პარ- 

კუჭების შეკუმშვის რიტმი და მასთან დაკავშირებული ჰემოდინამიკური ძვრე– 
ბი. წინაგულებისა და პარკუჭების შეკუმშვათა თანაფარდობა (ანუ ატრიოვენ- 
ტრიკულური გამტარობა) შეიძლება იყოს 1 :1, 2:1, 3:1 და ა. მ, რაც და– 

მოკიდებულია ატრიოვენტრიკულური კვანძის გამტარუნარიანობაზე. თუ იგი 

ატარებს ყოველ მეორე წინაგულოვან იმპულსს და ამ უკანასკნელის რაოდენო. 
ბა წუთში უდრის 300-ს, პარკუჭების რიტმი იქნება 150 (ე. ი. თანაფარდობაა 
2 :1). თუ თანაფარდობაა 3: 1, პარკუჭების რიტმი იქნება 100 ერთ წუთში და 
ა. შ. რაც უფრო ნაკლებია თანაფარდობა, მით უფრო მეტია პარკუჭების რიტმი. 

კლინიკური სურათი დამოკიდებულია ძირითად დაავადებასა და პარკუჭე- 

ბის ტაქისისტოლიის ჭარისხზე. წინაგულების თრთოლვა შეიძლება იყოს პა- 
როქსიზმული და სტაბილური ფორმის. წინაგულების თრთოლვის პაროქსიზ- 
მული შეტეეების დროს სუბიექტური სიმპტომები ძალიან ჰგავს წინაგულოვანი 
პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს არსებულ სიმპტომებს. როდესაც თანაფარ– 

დობაა 1: 1, წინაგულების თრთოლვის განსხვავება წინაგულოვანი პაროქსიზ- 

მული ტაქიკარდიისაგან ერთობ ძნელია ელექტროკარდიოგრაფიულადაც კი. კლი- 

ნიკურ პრაქტიკაში წინაგულების თრთოლვა გაცილებით იშვიათად გვხვდება, 

ვიდრე მოციმციმე არიტმია, 
ობიექტური გასინჯვისას ყურადღებას იპყრობს ტაქიკარდია. რიტმი რეგუ– 

ლარულია (120--160, უფრო ხშირად 150 წუთში); პერიფერიული არტერიების 

პულსაციაც რიტმულია. ზოგჯერ (როდესაც პარკუჭების შეკუმშვა»ა სიხშირე 
ნორმალურია) მოისმინება „წინაგულების თრთოლვის ტონები“. დ:ხედვით ყუ–- 

რადღებას იპყრობს საუღლე ვენების გახშირებული პულსაცია (უნდულიაცია). 

ვენური პულსი წინაგულების თრთოლვის სინქრონულია და მისი სიხშირე 

არტერიულ პულსაციას აღემატება ორჯერ, სამჯერ და ა. შ. (იმისდა მიხედვით, 

თუ როგორია წინაგულ-პარკუჭოვანი შეკუმშვების თანაფარდობა). 
წინაგულების "თრთოლვის ზუსტი დიაგნოსტიკა შესაძლებელია მხოლოდ 

ეკგ გამოკვლევებით. მისი დამახასიათებელი ეკგ ნიშნებია: 1, ს კბილის 

ნაცვლად რეგულარული, თანაბარამპლიტუდიანი და ერთნაირი ფორმის L ტალ- 
ღები. მათი ფორმა და მიმართულება დამოკიდებულია წინაგულებში ექტო- 

პიური კერის ადგილმდებარეობაზე. უფრო ხშირად L ტალღები მაღალამპლი- 
ტუდიანია, მომრგვალებული ან მახვილწვეტიანი. მათი სიხშირე წუთში უდრის 
220--350-ს. L ტალღები უშუალოდ გადადიან ერთიმეორეში, ემთხკევიან 5-–-L 

სეგმენტს და 1 კბილს, იწვევენ მათ დეფორმაციას. ისინი კარგადაა გამოხატული 

დიასტოლის ფაზაში, II, III, მVIL, V), 2 (განსაკუთრებით Vჯი, V,,) გან- 

ხრებში და მაღალი თანაფარდობის დროს (3:1, 4: 1); 2. პარკუჭების შეკუმ- 

შვათა სიხშირე და რიტმულობა (მაშასადამე, IL-–I> ინტერვალების სითანაბრეც) 
დამოკიდებულია ატრიოვენტრიკულური გამტარობის მოშლის ხარისხსა დ» 
სტაბილურობაზე. თუ თანაფარდობა (1:1, 2:1 და ა. მ.) სტაბილურია, IL-7X 
ინტერვალებიც თანაბარია თუ ატრიოვენტრიკულური გამტარობა ცვალება- 
დობს, II-I ინტერვალები არათანაბარია; 3. (1-5 კომპლექსი არ დეფორმირ- 

დება, თუ წინაგულების თრთოლვა შერწყმული არ არის პარკუჭშიგა აბერენტულ 
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სურ, 66. ეკგ წინაგულების თრთოლვის დროს (გოლდღმანის პიხედ-ით!). 

გამტარობასთან, VILVV/-სინდრომთან ან პისის კონის რომელიმე ფეხის სტა- 
ბილურ ბლოკადასთან. ასეთ შემთხვევებში ძნელია მისი განსხვავება პარკუჭო- 

ვანი ტაქიკარდიისაგან. 
პროფილაქტიკა და მკურნალობა პ“რინციპულად იგივეა, რაც მოციმციმე 

არიტმიის დროს. ნოვოკაინამიდი, აიმალინი, ლიდოკაინი, იზოპტინი, კორდარო– 

ნი და ბეტაბლოკატორები რიტმის ნორმალიზაციას იწვევენ შემთხვევათა 70-- 

85%-ში. ელექტროიმპულსური დეფიბრილაცია ეფექტურია შემთხვევათა 95– 

100%-ში. თუ აღნიშნული ღონისძიებები უეფექტოა ან დღეფიბრალაციის ჩ>- 

ტარება სხვადასხვა მიზეზის გამო შეუძლებელია, მკურნალობაში უნდა ჩაირ- 
თოს საგულე გლიკოზიდები. მათი საშუალებით წინაგულების თრთოლვა გა- 

დაგვყავს მოციმციმე არიტმიაში და ვახორციელებთ პარკუჭების რიტმის კორე- 

გირებას ნორმოსისტოლიის ფარგლებში. სინუსური რიტმის აღდგენის მიზნათ 

ქინიდინიზაციაა საჭირო. 

პარკუჭების ფიბრილაცია და ასისტოლია 

პარკუჭების ფიბრილაციაში იგულისხმება მათი თრთოლვა ან (და) ციმ- 
ციმი. თრთოლვის დროს პარკუჭები იკუმშება შედარებით რიტმულად. ხერე- 

ლედ, სუსტად, არაეფექტურად და გახშირებულად (წუთში 150--300-ჯეო). 

ციმციმის დროს პარკუჭების ცალკეული უბნები იკუმშება ძალიან ხშირად 

(150--500-ჯერ წუთში), არარეგულარულად, არაკოორდინირებულად და ჰემო- 

დინამიკური თვალთახედვით სრულიად უეფექტოდ. პარკუჭების ფიბრილაცია 
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კველაზე საშიში, ლეტალური არიტმიაა. იგი თითქმის ყოველთვის სიკვდილით 

მთავრდება, თუ დროულად არ ჩატარდება ელექტრული დეფიბრილაცია. აღწე- 
რილია პარკუჭების ფიბრილაციის სპონტანური გაქრობისა და სინუსერი რიტ- 
მის აღდგენის ერთეული შემთხვევები მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი იგივეა, რაც წინაგულების თრთოლვისა და 

ციმციმის დროს, მაოლოდ იმ განსხვავებით, რომ პარკუჭების ფებრილაციის 

გამონწვევი „ექტოპიური კერები თვით პარკუჭებში მდებარეობს. პარკუჭების 
ფიბრილაცია ძირითადად გულის კუნთის მძიმე დაზიანების, უფრო ხშირად 
მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს ვითარდება. მას ხშერად წინ უძღვის 

პოლიტოპური ან (და) ჯგუფური პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია, „I2ძ/1-ზე“ 

ტიპის ერთეული პარკუჭოვანი ე:სტ”ასისტოლია ან პარკუჭოვანი პაროქსიზ- 
ული ტაქიკარღია. არსებითაღ მათ ყველას საერთო აქვს პათოგენ)უზური სა- 

ფუძველი ––ექტოპიური კერის არსებობა პარკუჯებში. ისინი პათოგენეზერად 
ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან ექტოპიური კერების რაოღენობითა და მათი 

აქტივობით. პარჯ-ჭების ციმციმის დროს ექტოპიური კერები მღავალია და მა- 

ღალაუტიური, ხოლო მისი წინამორბედი არიტმიის დროს ექტოპიური კერა 
ერთია ან რაზღენიმე და იმპოლსების გენერაციის უნარი შედარებით დაბალია. 

პარკუჭების ფიბრილაციის დ”.ოს მათი ცალკეული უბნების არაკოორდინირე- 

ბული, ქაოსური შეკუმშვა ჰემოდინამიკური თვალთახედვით სრულიად უეფე1- 

ტოა. ამიტომ გულის მექანიკური მუშაობის ამსახველი მაჩვენებლები (პულსი, 
გულის ტონები, არტერიული სისხლის წნევა) ქრება და 4-5 წუთის შემღეგ 

ავადმყოფი კვდება. 
პარკეჭების ასისტოლიის დროს მათი შეკუმშვა სრულიად წყდება. წინა- 

ულების ასისტოლია სიცოცხლესთან შეთავსებადია, ხოლო პა4“კუჭების ასის- 
ტოლია სიკვდილით მთავრდება. პარკუჭების ასისტოლიის მიზეზია ავტომატიზ- 

მის ყველა რიგის ცენტრების (სინუსის კვანძის, წინაგულების, ატრიოვენტრი- 
კულური კვანჭის, იღიოვენქრიკულური ცენტრების) სრული და ერთდროული 

ინაქტივაცია ან (და) პარკუჭების სრული არეაქტიულობა –- არ უპასუსონ შე- 

კუმშვით სუპრავენტრიკულულდი კერებიდან ნოსულ იმპულსებს (ე. წ. ე(25 ქრრო- 

მექანიკური დისოციაცია). 

პარკლღჭების ფიბრილაციაც და ასისტოლიაც ერთნა4რ ბემოღინამიკურ მოშ- 
ლილობას და კლინიკურ სურათს იწვევს. ამიტომ მათ აერთიანებენ ერთი სახელ- 
წოდებით –– „გულის უეცარი გაჩერება“ (C2”ძ1!ვC გILL051). ასეთ შემთხვევებში 

ლაპარაკია არა საერთოდ პარკუჭების ასისტოლიაზე (რომელიც ყოველთვის 

აღინიშნება ნებისმიერი გენეზის სიკვდილის დროს, როგორიც გულის მუშა- 

ობის შეწყვეტის ფინალური მდგომარეობა, ე. წ. მერრადი ასისტოლია), არამედ 

პირველად ასისტოლიაზე, რომელიც თვით არის უეცარი კარდიული სიკვდილის 
იზეზი. 

კლინიკურად პარკუჭების ფიბრილაციისა და ასისტოლიის დროს აღინიშ- 

ნება: ცნობიერების უეცარი დაკარგვა (10--12 წამში), ხშირად კლონური და 
ტონური კრუნჩხვები (40--50 წამში); არტერიული სისხლის წნევა არ იზომე–- 

ბა, საძილე და ბარძაყის არტერიებზე პულსაცია არ ისინჯება, გულის ტონები 
არ მოისმინება, სუნთქვა ჩერდება, თვალის გუგები ფართოვდება და რეა1(ჯიას არ 
იძლევიან სინათლეზე, კანი დასაწყისში მკრთალია, ხოლო შემდეგ ციანოზური. 
მორგან –– ედემს –– სტოქსის სინდრომი ვითარდება. 

გულის უეცარი გაჩერების დროულ გამოცნობას არსებითი სასიცოცხლო 
მნიშვნელობა აქვს, რადგან დროის ფაქტორზეა დამოკიდებული სარეანიმაციო 
ღონისძიებების ეფექტურობა. გულის უეცარ გაჩერებად მიჩნეული უნდა იყოს 
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გონების უეცარი დაკარგვის ყველა შემთბვევა, რომლის დროსაც მსხვილი 
არტერიების პულსაცია არ ისინჯება დღა სუნთქვა ჩერდება ერთდროულად 

მხედველობაში უნდა მივიღოთ ის პათოლოგიური მდგოსარე.ობანე, რომელთა 
დროსაც მოსალოდნელია აღნიშნული არიტმიის განვითარება (გულის კუნთის 

მწვავე ინფარქტი სრული გარდიგარდმო ბლოკაღა კარღიოქარერგიული 

ოპერაციების შემღგომი პერიოდი, კარდიოტოქსიკური მდგომარეობა და სხ3.). 
პირველ წუთებში ღრო არ უნდა დაეკარგოთ ისეთ პროცედურებზე, რომელ- 

თა მიზანია დიაგნოზის დაზუსტება: სისხლის წნევის გაზომვა, გულის ტონების 
მოსმენა, ელექტროკარდიოგრამის რეგისტრაცია და სხვ. მაშინვე უნლა ჩავა- 

ტაროთ ელექტრული დეფიბრილაცია, დავიწყოთ ხელოვნური სუნთქეა, გუ- 
ლის გარეგანი მასაჟი. სპეციფიკური რეანიმაციული ღონისძიებების ჩატარების 
მიზნით სასწრაფოდ უნდა გადავიღოთ ეკგ. პარკუჭების ფიბრილაციის დროს 
ეფექტური საშუალებაა ელექტრული დეფიბრილაცია, ხოლო ასისტოლიის ”შემ- 
თხვევაში –– ელექტროკარდიოსტიმულაცია. ეკგ გამოკვლევების გარეზე მათი 
დიფერენცირება შეუძლებელია. ელე; ქტროკარდიოგრ: ფიულად მა»ა დიღერეზ- 

ცირება ხდება შემდეგი კრიტერიუმების მიხეღვით: 1. პარკუჭების თრთოლვის 

დროს აღინიშნება მაღალი, გაფართოებული, თითქმის ერთნაირი ფორმისა და 
ამპლიტღდის ტალღები, რომელთა სიხშარე წუთში უდრის 15ე– 3ე00-ს. ტალ- 

ღათა შორის ინტერვალები თითქმის თანაბარია. (15 კომპლექსის, 5-––I სეგ- 

მენტისა და 1 კბილის განსხვავება ერთმანეთისაგან შეუძლებელია: იზოელექ- 
ტრული ბაზი არ არსებობს. ტალღები უშუალოდ გაღაღიან ერთიმეორეზი და 
ტალღისებურ მრუღს ქმნიან. რაც უფრო მეტადაა გელის კუნთი დახიანებული, 

მით უფრო უთანაბრო და დაბალამპლიტუღიანია ტალღები და თრთოლვა მალე 

გადადის ციმციმში; 2. პარკუჭების ციმციმის დროს ტალღები დაბალია, არა- 
თანაბარამპლიტდოდიანი, არაერთგვაროვანი ფორმისა და ხანგრძლივობის, მა– 
ღალი სიხშირის (წუთში 150–-500). ეკგ ელემენტების განსხვავება %ეუძლებე- 
ლია. ტალღები ქაოსურად გადადიან ერთმანეთში, თანდათან დაბლღებიან, ბო- 
ლოს სრული ასისტოლია ვითარდება და სწორი ხაზი იწერება: 3. გულის ტო- 

ტალური ასისტოლიის დროს ელექტროკარდიოგრამაზე ქრება ყველა ელემენ- 
ტი (წინაგულოვანიც და პარკუჭოვანიც). პარკუჭების პირველადი პარციალური 
(ნაწილობრივი) ასისტოლიის დროს დასაწყისში- პარკუჭოვანი 00:51 კომპლექ- 
სები ქრება: ” კბილები აღინიშნება, შემდეგში ისინიც ქრება; 4. ელექტრომე– 

ქანიკური დისოციაციის დროს გამტარ სისტემაში იმჰულსები წარმოიქმნება, 

მაგრამ გული არ პასუხობს მათზე შეკუმშვით. ამის გამო ეკგ-ზე აღინიშნება 
ნელი იდიოვენტრიკულური რიტმი გაფართოებული, დეფორმირებული და პო- 
ლიმორფული პარკუჭოვანი კომპლექსებით (ე. წ. აგონიური იდირ-ენტრიკუ- 
ლური რიტმი). გულის ტონები არ ისმის, მსხვილი არტერიების პულსაცია ა 
ისინჯება. ელექტრომექანიკური დისოციაცია გულის უეცარი გაჩერების უფრო 

იშვიათი მიზეზია, ვიდრე პარკუჭების ფიბრილაცია. 

პარკუჭების ფიბრილაცია და ას-სტოლია უმეტესად ვითარდება გულის 
მწვავე ინფარქტის დროს. ამიტომ ამ პათოლოგიურ მდგომარეობათა დროს სა- 

ჭიროა რეანიმაციული ღონისძიებები. მათი სპეციფიკურობა და ეტაპობრიობა 

"განხილულია სათანადო ქვეთავში (გულის იშემიური დაავადების მკურნალობა). 

გულის უეცარი გაჩერების დროს რეანიმაციული ღონისძიებების ძირითა- 

დი ეტაპებია: 1. ხელოვნური სუნთქვა და გულის გარეგანი მასაჟი; 2. «აც შე- 

იძლება სწრაფად ელექტროიმპულსური დეფიბრილაციის ჩატარება, ნაM5)რი- 
უმის ბიკარბონატის შეყვანა ვენაში (50 ძლ ყოველ 5––10 წუთში): 3. მართვითი 

სუნთქვისა და გულის გარეგანი მასაჟის პირობებში გულის გაჩერების უშუალო 
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მამათ“ ამან მწევებრ რთ: » ;. 

სულ. 07. ეკგ 1: –- განარაში: #ტ –- სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა; 8 –- პ.რკუჭების 

თოთოლვა; C –- პარკუპების ციმციმი; I) -– პარკუჭების ასისტოლია (გოლდმაბის მიხედეით). 

    

მიზეზების დადგენა ეკგ გამოკვლევებით და სპეციფიკური მკურნალობის ჩა- 
ტაღება –– ფიბრილაციის დოოს დეფიბრილაცია, პირველადი ასისტოლიის 

დოროს ელექტროკარდიოსტიმულაცია (ტრანსთორაკალური ან ენდოკარდიული, 

დროებითი ან მუდმივი) როდესაც გულის უეცარი გაბერება კარლიომონი- 

ტორული დაკვირვების პირობებში ვითარდება (მიოკარდიუმის მწვავე ინფარ- 

უჭტის დროს), თავიდანვე ცნობილია გულის გაჩერების უშუალო მიხეზი და სპე- 

ციფიკური რეანიმაციაც მაშინვე უნდა დავიწყოთ: 4. აღნიშნული ღონისძიებე– 

ბის უეფექტობის შემთხვევაში უშუალოდ გულის კუნთსა ან ვენაში შეგვყავს: 

ადრენალინი (0,1%-–0,5-––1 მლ), ალუპენტი (0,5 მგ), ქლორ-კალციუმე (10%-––- 
5 მლ) ახ კალციუმის გლუკონატი (10%-––10 მლ). 

მართვითი სუნთქვა და გულის მასაჟი გრძელდება დადებითი ეფექტის სტა- 

ბილიტცაზიამღე. თუ ავტიცრი რეანიმაციული ღონისძიებები 20 წუთის განმავ- 

ლობაში უეფექტოა, შემდეგ მისი გაგრძელება უპერსპექტივოა. 
გულის მუშაობის აღდგენის შემდეგ ავადმყოფი რამდენიმე დღე უნდა 

იმყოფებოდეს წოლით რეჟიმზე ეკგ ღა ჰემოდინამიკური მაჩვენებლების სის– 

ტემატუ“ი კონტროლის პირობებში (უმჯობესია ინტენსიური თერაპიის განყო- 

ფილებაში). გულის ნორმალური მუშაობის სტაბილიზაციის მიზნით გამოიყენე- 

ბა შესატყვისი ანტიარიტმიული და სხვა სიმპტომური საშუალებანი. 

გამტარობის მოფშლა'(ბლოკადა) 

გულის გამტარობის ფუნქციის მოშლა გამოვლინდება იმპულსეს გატარე- 

ბის გახანგრძლივებით, სრული ბლოკირებით ან იშვიათად აჩქარებით (MVLV 

სინდრომის დროს). გამტარობა შეიძლება მოიშალოს ნებისმიერ დონეზე სი–- 

ნუსის კვანძიდან დაწყებული პურკინიეს ბოჭკოებამდე. დაზიანების კერის 

ადგილმდებარობის მიხედვით განასხვავებენ ბლოკადის შემდეგ ტიქებს: 1. სი–- 
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ნოაურიკულურს; 2. წინაგულშიგას; 3. ატრიოვენტრიკულურს; 4. პარკუჭში- 
გას; პარკუჭშიგა გამტარობა შეიძლება მოიშალოს ჰისის კონაში, მის ფეხებსა 
ან პურკინიეს ბოჭკოებში. 

ბლოკადა შეიძლება იყოს არასრული (ნაწილობრივი) და სრული; მიმდი- 
ნარეობის მიხედეით ––- დროებითი (გარდამავალი) და მუდმივი (მყარი. სტა- 

ბილური). ჰისის კონის გაორკაპების ზემოთ განვითარებულ ბლოკაღას გარდი– 
გარდმო ბლოკადას უწოდებენ, ხოლო ჰისის კონის ფეხებისა და მათი ტოტების 

ბლოკადას –– გასწვრივ ბლოკადას, 
ბლოკადების გამოცნობა დღა მათი ტოპიკური დიაგნოსტიკა თითქმის ყო- 

ველთვის მხოლოდ ეკგ გამოკვლევებითაა შესაძლებელი. 

სინოაურიკულური ბლოკადა 

სინოაურიკულური ბლოკადის დროს აღინიშნება სინუსის კვანძში წარ- 

მოქმნილი იმპულსების წინაგულებში გატარების ნაწილობრივი (ა–ასრული) ან 
სრული ბლოკირება. არასრული ბლოკადა, თავის მხრივ, შეიძლება იყოს LI დ» 

IL ხარისხის. | ხარისხის ბლოკადის დროს წინაგულებში სინუსური იმპულსის 
გატარება გახანგრძლივებულია. იგი ჩვეულებრივი ელექტროკარდიოგრაფიი!: 
დროს არ აისახება, რადგან სინუსის კვანძში საკუთრივ იმპულსის წარმოქმნა 
პოტენციალთა სხვაობას და შესატყვის ტალღას ეკგ-ზე არ იძლევა. 

II ხარისხის არასრული სინოაურიკულური ბლოკადის დროს სინუსიL 
კვანძში წარმოქმნილი ზოგიერთი იმპულსი ვერ ვრცელდება წინაგულებში, რის 

გამოც ეკგ-ზე გამოვარდება როგორც წინაგულების, ისე პარკუპების აგზნე–- 
ბის შესატყვისი კომპლექსები (ს კბილი და CIL5I კომპლექსი). მათ ნაცვლად 
აღინიშნება ხანგრძლივი პაუზა. 

სრული სინოაურიკულური ბლოკადის დროს არც ერთი სინუსური იმპულ- 
სი არ ერცელდება წინაგულებში (ფაქტიურად სინუსის კვანძი გამოთიშულია). 
ეკგ-ზე არ აღინიშნება ს კბილები და მათთან კოორდინირებული C 251 კომ- 
პლექსები. სინოაურიკულური ბლოკადა ჩვეულებრივ არ რთულდება ზოლმე ფა- 
ტალური არიტმიით (გულის ტოტალური ასისტოლიით), რადგან ჩანაცვლებითი ' 

წინაგულოვანი, ატრიოვენტრიკულური ან იდიოვენტრიკულური (პ-რკუჭოვა- 
ნი) რიტმი ვითარდება. 

ეტიოლოგიური ფაქტორებიდან აღსანიშნავია: გულის იშემიური დაავადე– 

ბა, განსაკუთრებით გულის უკანა კედლის მწვავე ინფარქტი; სხვადასხვა გე– 
ნეზის მიოკარდიტი, ინტოქსიკაცია (საგულე გლიკოზიდებით, ქინიდინით, ბე- 

ტაბლოკატორებით და სხვ), ცდომილი ნერვის ცენტრალური ან პერიფერიული 

გაღიზიანება და სხვ. ყველა შემთხვევაში სინოაურიკულური ბლოკადა გამოწ- 
ვეულია (დომილი ნერვის გაღიზიანებით, თვით სინუსის კვანძის ან (და) წინა- 

გულების დაზიანებით. 

კლინიკური სურათი ძირითადად დამოკიდებულია ეტიოლოგიუო ფაკტორ- 

ზე. არასრული, ერთეული სინოაურიკულური ბლოკადა: უმეტესად რაიმე კლი– 
ნიკურ სიმპტომატოლოგიას არ იწვევს გამოხატული ბრადიკარდიის დროს 

აღინიშნება თავბრუ, ექსტრასისტოლური არიტმიის მსგავსი შეგრძნებები, 
ზოგჯერ მორგან ––- ედემს –– სტოქსის სინდრომის შეტევები. სრული სინო- 
აურიკულური ბლოკადის დროს, თუ ჩანაცვლებითი რიტმი არ განვითარდა 
(რაც ძალიან იშვიათია), გულის ტოტალური ასისტოლია და უეცარი სიკვდილი 
ვითარდება. 

სინოაურიკულური ბლოკადის გამოცნობა მხოლოდ ეკგ გამოკვლევებით 
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შეიძლება. არსებითად ლაპარაკია II ხარისხის არასრულ სინოაურიკულურ 

ბლოკადაზე. სრული სინოაურიკულური ბლოკადის დროს ელექტროკარდიო- 
გრაფიულადღ ფაქტიურად ჩანაცვლებითი რიტმის გამოცნობა ხდება. 

II ხარისხის არასრული სინოაურიკულური ბლოკადის ეკგ კრიტერიუმე- 
ბია: 1. გახანგრძლივებული 0--–? პაუზები, რომელთა დროსაც ამოვარდნილია 
ერთი ან რამდენიმე XL კბილი და შესაბამისი (51 კომპლექსები. ასეთი პა- 
უზების ხანგრძლივობა ორი ან მეტი ნორმალური ს--ს ინტერვალის ჯამის 
ტოლია ან მასზე ნაკლებია. გახანგრძლივებული LC––ჩ პაუზების დროს ხში- 

რია ჩანაცვლებითი (გამომხტარი) ატრიოვენტრიკულური ან პარკუჭოვანი სის- 
ტოლები: 2. ზოგ შემთხვევაში გახანგრძლივებულ ს-- პაუზებს წინ უძღვის 

ხ--რ? ინტერვალების თანდათანობით გახანგრძლივება (სამოილოვ –- ვენკებახის, 
ანუ I ტიპის არასრული სინოაურიკულური ბლოკადა). ამ დროს გახანგრძლი– 
ვებული 6- პაუზა ორი წინამორბედი L--L ინტერვალის ჯამზე ნაკლებია. 
ამავე დროს გახანგრძლივებული L--ნ პაუზის მომდევნო სნ--ი «ნტერვალი 
პაუზის წინაპმორბედ ი–--ს ინტერვალზე მეტია. სინოაურიკულური ბლოკადის 
1 ტიპი შედარებით იშვიათად გვხვდება; 3. II ტიპის (მობიტცას) სინოაურიკუ– 
ლური ბლოკადის დროს გახანგრძლივებული L- ნ პაუზის წინამორბედი 0-9 

ინტერვალები დაახლოებით თანაბარია, ნ--ჩ? პაუზის ხანგრძლივობა ორი (მა– 
ღალი ხარისხის სინოაურიკულური ბლოკადის დროს სამი და მეტი) ნორმალუ- 

რი ი--ი ინტერვალის ჯამის ტოლია, ეს იმას ნიშნავს, რომ დროის ერთსა და 
იმავე მონაკვეთში (ი--ნს პაუზის დროს) ერთზე მეტი სინუსურე იაპოლსიL 

ბლოკირება ხდება. სინოაურიკულური ბლოკადის ეს ტიპი პირველთან შედა- 
რებით უფრო ხშირად გვხვდება. 

მკურნალობა ძირითადად ეტიოლოგიურია. მკვეთრი ბრადიკარდიის დროს 

ინტრავენურად წვეთოვანი წესით შეყავთ იზოპრენალინი (3-5 მგ), ალუპენ- 
ტი (0,5 მგ) ან ატროპინი (0,1 %-–-0,5-–1 მლ). ატროპინე, ბელადონა, ეფეღრი–- 
ნი ან ალუპენტი შეიძლება მივცეთ დასალევად; ატროპინი, პლატიფილინი ან 

ეფედრინი –– გავაკეთოთ კანქვეშ. ანთებით-ალერგიული პროცესების დროს 
შეიძლება ვიხმაროთ კორტიკოსტეროიდები. მედიკამენტური მკურნალობისად- 
მი რეზისტენტული მკვეთრი ბრადიკარდიის დროს საჭიროა ელექტროკარდიო- 
სტიმულაცია. 

პროგნოზი დამოკიდებულია ძირითად დაავადებაზე, სინოაურიკულური 

ბლოკადის (ბრადიკარდიის) ხარისხსა და ხანგრძლიეობაზე. 

ფინაგულუიგა ბლოპადა 

წინაგულშიგა ბლოკადის დროს წინაგულებში აგზნების გატარება შეფერ- 
ხებულია, იგი ვითარდება წინაგულების სხვადასხვა ხასიათის დაზიანების დროს. 
მის გამოცნობას გარკვეული დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს კლინიკურად 
სავარაუდო დაავადების (რევმოკარდიტი, ათეროსკლეროზული კარდიოსკლე– 

როზი, მიოკარდიტი, თანდაყოლილი და შეძენილი მანკი, ინტოქსიკაცია და 

სხვე) დადასტურებისათვის. წინაგულმიგა ბლოკადის, გამოცნობა მხოლოდ ეკგ 
გამოკვლევებითაა შესაძლებელი. უმთავრესი ეკგ კრიტერიუმია I კბილის გა– 
ფართოება (0 >>0,12”) და დეფორმაცია (გახლეჩა, ორფაზიანობა, ორკუზიანო– 
ბა და სხვ.). 

წინაგულშიგა ბლოკადას სპეციფიკური კლინიკური სურათი არ ახასიათებს. 

კლინიკური სიმპტომატიკა მთლიანად განპირობებულია ძირითადი დაავადებით. 

მკურნალობაც მის წინააღმდეგ უნდა წარიმართოს. 
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ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა 

ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის დროს მოშლილია წინაგულებიდან პარ- 

კუჭებში იმპულსების გატარება. ატრიოვენტრიკულური ბლოკაღა შეიძლება 

იყოს ფუნქციურიც, არასრული და სრული, არასრული ბლოკადა, თავის მხრივ. 
სამი ხარისხისაა (IL, IL და III). ფუნქციური ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა 
აღინიშნება წინაგულების თრთოლვის, ციმციმის, აღრეული წინაგულოვანი 
ექსტრასისტოლიის დროს, როდესაც ცალკეულ სუპრავენტრიკულურ იმპულსს 
ატრიოვენტრიკულური კვანძი ხვდება ნორმალურ რეფრაქტერულ პერიოდში 

და ამის გამო არ გაატარებს მათ. 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი. ატრიოვენტრიკულური გამტარობის მოშლის 

უხშირესი მიზეზებია: რევმოკარდიტი, სხვა გენეზის მიოკარდიტი, მიოკარდიო– 

პათია, გულის იშემიური დაავადება, ინტოქსიკაცია (საგულე გლიკოზიდებით, 

ბეტაბლოკატორებით, ქინიდინით და მისი მსგავსი პრეპარატებით და სხვ.), წი- 
ნაგულთაშუა ან პარკუჭთაშუა ძგიდეების დეფექტი, გულის სხვა თანდაყოლი- 
ლი და შეძენილი მანკი; გულის ტრავმა, სიმსივნე, ოპერაცია, ინტრამურალური 

სისხლჩაქცევები, ცდომილი ნერვის ტონუსის გაძლიერება და სხე. 
სხვადასხვა დაავადების დროს ატრიოვენტრიკულური კვანძის გ.,ნტარობის 

მოშლას საფუძვლად უდევს მისი აბსოლუტური და შედარებითი რეფრაქტე- 

რული პერიოდების გახანგრძლივება (არასრული ბლოკადის დროს), ოლო 

სრული ბლოკადის დროს ატრიოვენტრიკულური კვანძის მკვეთრი დაზიანების 
გამო იმპულსების გატარება საერთოდ არ ხდება. ატრიოვენტრიკულური ბლო- 
კადის მიზეზი შეიძლება იყოს საკუთრიე კვანძში, ჰისის კონასა ან (და) მის 

ფეხებში გამტარობის მოშლა. 
კლინიკური სურათი და ჰემოდინამიკური ძვრები ძირითად დაავადებასთან 

ერთად დამოკიდებულია ბლოკადის ხარისხსა და ხანგრძლივობაზე. 
საერთოდ ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის, კერძოღ კი მისი ცალკეული 

ფორმის (ხარისხების) დადგენა არსებითად შეიძლება მხოლოდ ეგ გამოკვლე– 

ვებით. ძირითადი ეკგ კრიტერიუმებია: 1. პირველი ზარისსის არა- 

სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის დროს ყველა სინუსური (თუ წინა- 
გულოეანი ექტოპიური) იმპულსი ტარდება პარკუჭებში, მაგრამ გარკვეული 

შეყოენებით. ამის გამო გახანგრძლივებულია ს-–C ინტერვალი (3-–(:>>0,21” 
მოზრდილებში და>>0,18“ ბავშვებში). ყოველ X კბილს მოსდევს CIL51 კომ- 

პლექსი; 2. მეორე ხარისხის არასრული ატრიოვენტრიკულერი ბლო- 
კაღის დროს იმპულსების გატარება კვანძში თანდათან ნელდება, რასაც მოყეე- 
ბა რომელიმე სინუსური ან წინაგულოვანი იმპულსის სრული ბლოკირება და 
შესატყვისი პარკუჭოვანი (0:51 კომპლექსის გამოვარდხა. ამის გამო ეკგ-ზე 

აღინიშნება ჩ–-–0 ინტერვალის თანდათანობით გახანგრძლივება, რასა) მოყვე– 

ბა მხოლოდ ბლოკირებული ს კბილი (პარკუჭოვანი CL51I კომპლექსის გარე– 

შე) და გახანგრძლივებული პაუზა. პაუზის შემდგომი ნ--C ინტეოვალი ყეე–- 
„ლაზე მცირეა, ხოლო წინამორბედი -–– ყველაზე დიდი. პაუზის შემდიგ კელავ 
იწყება --–დ ინტერვალის თანდათანობით გახანგრძლივება, მორიგი 0 კბილის 
ზლოკირება, 0IL51 კომპლექსის გამოვარდნა, გახანგრძლივებული პაუზის წა4.. 

მოქმნა და ა. შ. ამას უწოდებენ არასრულ ატრიოვენტრიკულურ ბლოკადას 
სამოილოვ-ვენკებახის პირველი ტიპის პერიოდებიდან 

მობიტცის I ტიპის ბლოკადას. ამ დროს პარკუჭების შეკუმშვათა 
რიცხვი (0IL51 კომპლექსები) ნაკლებია, ვიდრე წინაგულების შეკუმშვათა რა- 
ოდენობა (2 კბილები); 3. მესამე ბარისხის არასრული ატრიოვენტრიკულური 
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___-_________ 
ს ს ს > ჩ. . 

სურ. 68. ეკგ 11 განხრაში სზეადასხვა ტიპის ბლოკადის დროს: 1 -- სინოაურიკულური ბლო- 
კადა: 2 -–- წინაგულშიგა ბლოკადა (C>0,!2/); 3-1 ხარისხის არასრული ატრირვენტრიკუ- 

ლური ბლოკადა (2--C0>0,21/); 4 –- 11 ხარისხის არასრული ატრირეენტრიკულური ბლოკა- 
ფა; 5 –– 11 ხარისხის არასრული ატრიოეენტრიკულური ბლოკადა (2: 1); 6-–– სრული ატრიო- 

ეენტრიკულური ბლოკადა ნორმალური პარკუჭშიგა გამტარობით (ექტოპიური კერა პისის კო- 
ნაშია, 7 სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა ექტოპიური კერის არსებობისას ჰისის 

კონის რომელიმე ფეხში. 

  

“4
 

  

ბლოკადის დროს ცალკეული L კბილის უეცარი ბლოკირება და 00151 კომ- 
პლექსის გამოვარდნა ხდება ---C0 ინტერვალის წინასწარი თანდათანობით გა- 
ხანგრძლივების გარეშე. –--–C0 ინტერვალები შეიძლება იყოს ნორმალური ან 

გახანგრძლივებული, მაგრამ ისინი ყველა თანაბარია. ს კბილებისა დღა C)IL5I 
კომპლექსების თანაფარდობა შეიძლება იყოს 3:2, 4 :3 (იშვიათად 2:1, 5:94. 
6:5 და ა. შ.). ამასს უწოდებენ სამოილოვ–-ვენკებახის მეორე 

ტიპის პერიოდებს ან მობიტცის II ტიპის ბლოკადთ.. 
ზოგი ავტორი მეორე და მესამე ხარისხის არასრულ ბლოკადას განიხილავს 
მეორე ხარისხის არასრული ბლოკადის ვარიანტებად. 

სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის დროს სინუსური (ან წინაგუ- 

ლოვანი ექტოპიური) იმპულსები სრულებით არ ტარდება პარკუჭებში. ამიL 

გამო ვითარდება სრული დისოციაცია წინაგულებისა და პარკუჭების მუშაობას 
შორის. წინაგულები იკუმშება საკუთარი სინუსური (ან ექტოპიური წინაგუ- 

ლოვანი) რიტმით, ხოლო პარკუჭები საკუთარი იდიოვენტრიკულური რიტმით. 

ელექტროკარდიოგრაფიულად დამახასიათებელია: 1. გულის რიტმის მკვეთრი 

შენელება (წუთში 40--230 და ნაკლები); 2. წინაგულოვანი L-––ი ინტერვალები 

თანაბარია ოდნავ ნაკლებია CML5I კომპლექსის შემცველი ინტერვალები; 

3. თანაბარია I-IV ინტერვალებიც, მხოლოდ ისინი ორ-სამჯერ მეტია ნ--L 
ინტერვალებზე; IL–IL ინტერვალების რეგულარობა ირღვევა ატრიოვენტრი- 
კულური ან პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის ან პარასისტოლიიეს განვითარე- 
ბის შემთხვევაში, აგრეთვე ავტომატიზმის მესამე რიგის ცენტრის დისფუნ-. 
ქციის (დაძაბუნების) გამო იმპულსების არარეგულარული რეგენერაციის დროს 

და სხვ.; 4. ს კბილებსა და CIII51 კომპლექსებს შორის არ არის რაიმე კანონ- 

ზომიერი დამოკიდებულება. X კბილი შეიძლება იყოს მრუდის ნებისმიერ მო- 

ნაკვეთში; 5. პარკუჭოვანი 06L51 კომპლექსის ფორმა დანოკიდებულია იდიო– 
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;ვენტრიკულური იმპულსის წარმოქმნის კერის ადგილმდებარეობაზე. როდე- 

საც პარკუჭოვანი რიტმი წარმოიქმნება ჰისის კონაში მისი გაორკაპების ზემოთ 
ან ატრიოვენტრიკულური კვანძის დაზიანებული არის ქვემოთ მდებარე წილში, 
CIL5L კომპლექსის ფორმა არ იცვლება, თუ იგი არ არის შერწყმული ჰისის 
კონის ფეხების ბლოკადასა ან პარკუჭებში აბერენტულ გამტარობასთან. თუ 
ასეთი შერწყმაა, CIL5I კომპლექსი გაფართოებული და დეფორმირებულია. 
თუ იმპულსი ჰისის კონის რომელიმე ფეხში წარმოიქმნა, პარკუჭოვანი კომ- 
პლექსი შესატყვისი პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიის (ან მოპირდაპირე ფე- 

ხის ბლოკადის) მსგავსად დეფორმირდება. 

ატრიოვენტრიკულური ბლოკადით გამოწვეული ჰემოდინამიკური ძვრები 
და კლინიკური სიმპტომატოლოგია დამოკიდებულია მის ხარისხზე და ხანდაზ- 

მულობაზე. 
პირველი ხარისხის არასრული ატრიოვენტრიკულერი ბლოკადის დროს 

კლინიკური სურათი მთლიანად ძირითადი დაავადებითაა განპი-ობებული; 

"თვით ბლოკადა რაიმე გამოხატულ დამახასიათებელ სიმპტომებს არ იწვევს. 

ზოგ შემთხვევაში (როღესაც ჩ-C ინტერვალი მკვეთრად ხანგოძლივდება) 
აღინიშნება LI ტონის შესუსტება და დაშორებული წინაგულოვანი ტონი. 

მეორე და მესამე ხარისხის არასრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა 
პარკუჭების შეკუმშვის გამოვარდნის გამო მნიშვნელოვან ჰემოდინაქიკუო ძვრებს 

იწვევს. რაც უფრო ხშირია პარკუჭების სისტოლების გამოვარდნა (2: 1, 3: 1). 
მით უფრო მკვეთრია ბრადიკარდია და ჰემოდინამიკური ძვრებიც. მეორე მხრივ, 

აღნიშნული ბლოკადა მძიმე კარდიოპათოლოგიის დროს ვითარდება და პირ- 
ველაღი დაავადებით გამოწვეულ კლინიკურ სურათს ამძიმებს. 

სუბიექტური შეგრძნებები დაახლოებით ისეთივეა, როგორც პარკუჭო- 
ვანი ექსტრასისტოლიის დროს. ხშირი გამოვარდნის დროს ვითარჯება თავის 
„ტვინის იშემიის მოვლენები: თავბრუ, სისუსტე, მხედველობის დაბინდვა, ზოგ- 

ჯერ მორგან –– ედემს –– სტოქსის სინდრომის შეტევა. 
ობიექტური გასინჯვით აღინიშნება არიტმია (პარკუქების სისტოლის ხან– 

გამოშვებითი გამოვარდნის გამო), რიტმი შენელებულია 30--50-მდე წეთში. 

როდესაც სინუსური (ან წინაგულოვანი) იმპულსების ბლოკირება რიტმული 

ხასიათისაა (2:1, 3:1), პარკუჭების რიტმი რეგულარულია. 3:2 ან 4:3 

ბლოკადის დროს ვითარდება ალორიტმია -- პარკუჭოვანი ფსევდობიგემინია. 

გახანგრძლივებული პაუზების დროს აღინიშნება საუღლე ვენების პულსაცი>» 

(წინაგულოვანი რეგურგიტაციის გამო) და ზოგჯერ წინაგულოვანი ტონიც. 

მკვეთრი ბრადიკარდიის დროს ხშირია ჩანაცვლებითი (გამომხტარი) კვანძო– 

ვანი ან პარკუჭოვანი სისტოლა. მაღალი ხარისხის სტაბილური ბლოკადა ხელს 

უწყობს გულის მზარდი ნაკლოვანების განვითარებას. 
სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის დროს ჰემოდინამიკური ცვლი–- 

ლებები განპირობებულია პარკუჭების შეკუმშვათა სიხშირის მკვეთრი (40-მდე 

და მეტად წუთში) შენელებით. იგი იწვევს დიასტოლური პაუზის გახანგრძლი- 

ვებას, პარკუჭების დიასტოლური ავსების გაზრდას, სისტოლური მოცულობის 
მომატებას, სისტოლური წნევის აწევას; დიასტოლური წნევა არ მატულობს, 

რის გამოც პულსური წნევა მკვეთრად იზრდება. წუთმოცულობა მოსვენებით 
მდგომარეობაში დაქვეითებული ან შეიძლება ნორმალური იყოს. იგი დამოკი–- 
«დებულია ბრადიკარდიის ხარისხზე. როდესაც პარკუჭების რიტმი წუთში 40 
-და მეტია და გულის კუნთი არ არის მნიშვნელოვნად დაზიანებული, წუთმო–- 
ცულობა მოსვენებით მდგომარეობაში შეიძლება ნორმალური იყოს (დიასტო- 
„ლური ავსებისა და სისტოლური მოცულობის გაზრდის გამო). ფიზიკური დატ- 

507



ვირთვის დროს პარკუჭების რიტმი არ ზშირდება, რის გამოც წუთმოცულობა. 
ორგანიზმის მოთხოვნილების შესაბამისად ვერ იზრდება. მკეეთრი ბრადიკარ- 

დიის და (ან) მიოკარდიუმის მძიმე დაზიანების დროს წუთმოცულობა დაკლე– 
ბულია მოსვენებით მდგომარეობაშიც, მით უფრო ფიზიკური ღატვირთვის. 
დროს. · 

სუბიექტური სიმპტომებია: გულის გაჩერების შეგრძნება, გაიშვიათებული: 
და გაძლიერებული გულის ცემა, სიმძიმე გულის არეში, ზოგჯერ სტენოკარდი– 

ული ტკივილი, საერთო სისუსტე, ადვილდაღლილობა, თავის ტკივილი, თაევ–- 
ბრუ, გაძლიერებული პულსაცია კისერსა და თავში, მხედველობის დაქვეითება 
(ფერადი რგოლები მხედველობის არეში), გონების დაკარგვა, მორგან –– 

ედემს –– სტოქსის სინდრომის შეტევები. ეს უკანასკნელი აღინიშნება შემ- 
თხვევათა 25––-69 % -ში. 

ობიექტური გასინჯვით აღინიშნება: პულსის შენელება უმეტესად 40-მდე· 
და მეტაღ წუთში. იგი კარგი ავსებისაა. ახალგაზრდების პარკუჭოვანი რიტმი 
შეიძლება იჟოს წუთში 40-60, ხოლო ხანდაზმულებში –– 15--30. პარკუჭე- 
ბის შეკუმშვათა რიტმი უფრო ხშირად რეგულარულია, თუ არ განვითარდა 
თანმხლები კვანძოვანი ან (და) პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია ან პარასისტო- 

ლია. სრული გარდიგარდმო ბლოკადის დროს ჩანაცვლებითი ატრიოვენტრიკუ- 

ლური ან პარკუჭოვანი რიტმი ვითარდება. რიტმი უმეტესად რეგულარულია. 
ზოგ შემთხევევაში პარკუჭოვანი რიტმი ირღვევა. პარკუჭოვანი რიტპის დარღვე- 
ვის მიზეზები შეიძლება იყოს: 1. იდიოვენტრიკულური ცენტრის ავტომატიზ- 
მის ფენქციის მოშლა და იმპულსების არარეგულარული რეგენერაცია: 2. პარ-. 
კუჭოვანი ან კვანძოვანი ექსტრასისტოლია ან პარასისტოლია; 3. რამდენიმე 
ალტერნაციული ექტოპიური კერის არსებობა ატრიოვენტრიკულურ კვანძსა. 

ან (და) პარკუჰჭებში; 4. ექტოპიური კერის ირგვლივ სხვადასხვა ხარისხის ბლო–- 
კადის განვითარება, რაც იწვევს ექტოპიური კერიდან ცალკეული იმპულსის 
გამოსვლის ბლოკირებას („6XIL ხI0CM“). სრული გარდიგარდმო ბლოკადის 
დროს ფუნქციური სინჯების შემდეგ (ფიზიკური დატვირთვა, ატროპინიზაცია. 
და სხვ.) პარკუჭოვანი რიტმის სიხშირე არ მატულობს. თუმცა, როდესაც სრუ- 
ლი გარდიგარდმო ბლოკადის მიზეზი ატრიოვენტრიკულური კვანჰია (და არა 

პისის კონის ან მისი ფეხების დაზიანება), ფუნქციურმა სინჯებმა შეიძლება 
გამოიწვიოს პარკუჭოვანი რიტმის არათვალსაჩინო გახშირება. რაც ქვემოთაა. 
პარკუჭებში ავტომატიზმის ავტონომიური ცენტრი, მით უფრო ნაკლებია პარ– 
კუპების რიტმის სიხშირე და ფუნქციური სინჯების გავლენა მასზე. 

სრული გარდიგარდმო ბლოკადის დამახასიათებელია სისტოლური არტე-. 
რიული პიპერტენზია. დიასტოლური წნევა ნორმალურია ან რამდენაღმე დაქ-- 
ვეითებული. პულსური წნევა დიდია. 

გულის სახღვრების ცვლილება დამოკიდებულია ძირითად დაავადებაზე,. 
თუმცა სრული გარდიგარდმო ბლოკადა, თავის მხრივ, ბრადიკარდიის შედეგად 
იწვევს პარკუჭების დიასტოლური ავსების მომატებას, მათ დილატაციასა და. 
ჰიპერტროფიას. · 

აუსკულტაციით ყველაზე მნიშვნელოვანი სიმპტომია პირეელი უონის ხან- 
გამოშვებითი გაძლიერება (სტრაჟესკოს ზარბაზნისებრი I ტონი). იგი გამო- 

წვეულია წინაგულების სისტოლის მიახლოებით (ან თითქმის თანდამთხვევით)' 
პარკუჭების სისტოლის დაწყებასთან (---C =0,04რ), წინაგულებისა და პარ- 
კუჭების სისტოლური აკუსტიკური მოვლენების სუმაციით. 

როდესაც სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა შერწყმულია ჰისის. 
კონის ფეხების ბლოკადასთან ან ავტონომიური ცენტრი რომელიმე პარკუჭ- 
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შია, შეიძლება აღინიშნებოდეს I ან II ტონის გახლეჩა. იგი გამოწვეულია 
პარკუჭების ასინქრონული შეკუმშვით. ზოგჯერ დიასტოლის ფაზამი «სმის 

წინაგულოვანი ტონი. 
სრული გარდიგარდმო ბლოკადის დროს მნიშვნელოვანი სადიაგნოზო სიმ- 

-პტომია საუღლე ვენების პულსაცია. იგი გამოწვეულია წინაგულების იზოლი- 
რებული შეკუმშვის გამო წარმოქმნილი ვენური სისხლის უკუნაკადით. ევგნური 
პულსი წინაგულების რიტმის სინქრონულია და მისი სიხშირე გაცილებით მე–- 
ტია არტერიების პულსაციის სიხშირეზე. დროდადრო ვენური პულსაცია ძლი- 
ერდება. იგი ემთხვევა სტრაჟესკოს ტონს, როდესაც სრული ატრიოვენტრიკუ- 
ლური ბლოკადა შერწყმულია წინაგულების ასისტოლიასა ან მოციმციმე არიტ- 
მიასთან, წინაგულოვანი სიმპტომები (საუღლე ვენების პულსაცია, სტრაჟესკოსL 
ტონი და წინაგულების ტონი) არ აღინიშნება. 

კლინიკური მიმდინარეობის მიხედვით განასხვავებენ სრული ატრიოვენ- 
ტრიკულური ბლოკადის სამ ფორმას: 1. მუდმივი (მყარი) ფორმა. ძირითადად 
გვხვდება ათეროსკლეროზული კარღიოსკლეროზის თანდაყოლილი მანკისა 

და საერთოღ გულის კუნთისა და გამტარი სისტემის მძიმე ორგანული დაზიანე– 
ბის დროს; 2. გარდამავალი (მწვავე ტრანხიტორული) ფორმა. ვითარდება მიო– 

კარდიუმის მწვავე ინფარქტის, მიოკარდიტის. საგულე გლიკოზიდებით ინტო- 
ქსიკაციის დროს და უკუშექცევადია; 3. ხანგამოშეებითი (ინტერმისიული) ფორ– 
მის დროს სრული ბლოკადა ხშირად გადადის არასრულ ატრიოვენტრიკულერ 
ბლოკალასა ან სინუსურ რიტმში და პირუკუ. 

სრული გარდიგარდმო ბლოკადის დროს ყველაზე ხშირი და მძიმე გართუ- 

ლებაა მორჯან –– ედემს –– სტოქსის სინდრომის შეტევები. 
მორგან –– ეღემს –– სტოქსის სინდრომის შეტევის დროს ავაღმყოფი გო- 

ნებას უეცრად კარგავს რომლის დროსაც ხშირია კუნთების კანკალი (ხოგ- 

ჯერ ეპილეფსიის მსგავსი კრუნჩხეები). მისი მიზეზია გულის ეფიქტური მუშა- 

ობის შეწყვეტის ან მკვეთრი დაქვეითების გამო თავის ტვინის მწეავე იშემია. 
ამ დროს გულის წეთმოცულობა კრიტიკულ დონეზე მეტად მცირდება (2 ლიტ- 

რი და ნაკლებია წუთში) ან გულის ჰემოდინამიკური ეფექტური მუშაობა სა- 
ერთოდ ჩერდება, პათოგენეზური თვალთახედეით მისი მიზეზებია: 1. მკვეთ- 

რი ბრადიკარდია (ოლიგოსისტოლური ფორმა). ამ დროს პარკუჭების შეკუმ- 

შვათა რიცხვი მცირდება 20-მდე და მეტად წუთში: 2. სრული ასისტოლია, პარ: 
კუჭების ფიბრილაცია (ადინამიკური ფორმა): 3. მკვეთრი ტაქისისტოლია (მორ- 

გან –– ედემს –– სტოქსის სინდრომის ტაქიკარდიული, დინამიკური ფო“?.). ამ 

დროს პარკუჭების რიტმი ხშირდება 200-ზე მეტად წუთში. იგი იწვევს ღია–- 
სტოლური პაუზის, დიასტოლური ავსებისა ოა წუთმოცულობის მკვეთრ შემ- 
ცირებას (გულის ფუნქციური ბლოკადა); 4. შერეული ფორმა. 
მორგან –– ედემს –– სტოქსის სინდრომის შეტევების განვითარების უხში- 

რესი მიზეზია სრული გარდიგარდმო ბლოკადა. მისი ოლიგოსისტოლური და 
ასისტოლური ფორმები შეიძლება განეითარდეს სინოაურიკულური, არასრუ- 
ლი ატრიოვენტრიკულური ბლოკადითა და სინუსის კვანძის გამოთიშვით გა- 

მოწვეული მკვეთრი ბრადიკარდიის დროს. 

სრული: გარდიგარდმო ბლოკადის დროს მორგან –– ედემს –– სტოქსის სინ–- 
დრომის განვითარების მექანიზმი სამგვარია: 1. პარკუჭების ავტონომიური ცენ- 
ტრის აქტივობის თანდათანობით დაქვეითება და პარკუჭოვანი რიტმის მზარდი 
“შენელება; 2. ავტონომიური ცენტრიდან იმპულსის გამოსვლის რლოკირება 

-(=6XIL-ხ106M“) და პარკუჭების ასისტოლია; 3, შენელებული პარკუჭოვანი რიტ- 
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ს/ოსMIMMMMMIIII ე ა-ს) 
IIIIIII111111IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII 

1), ს... I-II 
სურ. 69. ავადბკოფის პრეკარდიული ეკგ მორგან ––- ედემს –- სტოკსის სინ- 
დრომის შეტევის განეითარების დინამიკაში: 1 -- საწყისი ეკგ (სრელი გარდი- 
გარდმო ბლოკადა); 2 –– ერთეული პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია; 3 –- მრავ- 

ლობითი პარკუპოვანი ექსტრასისტოლია; 4 –– ჯგუფური და პოლიტობური პახ- 
კუჭოვანი ექსტრასისტოლია; 5 -–- პარკუჭების გარდამავალი თრთოლვა; 6 -- პარ- 
კუპების თრთოლვა (მორგან –- ედემს –– სტოქსის სინდრომის შეტევა); 7 – ეკგ 

დეფიბრილაციის შემდეგ. 

მის ფონზე პარკუჭების ფიბრილაცია. ხშირად მას წინ უძღვის მრავლობითი,. 

ჯგუფური ან (და) პოლიტოპური პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლები. 

მორგან –– ედემს -–– სტოქსის სინდრომის შეტევების განვითარება ხში- 

რად დაკავშირებულია არასრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის სრულ. 

ბლოკადაში გადასვლასთან. პარკუჭებში საკუთარი ავტომატიზმის ცენტრის 
წარმოქმნისათვის საჭიროა გარკვეული დრო, ე. წ. პრეავტომატური პაუზა. 
ზოგჯერ იგი შწეღარებით ხანგრძლივია და ვითარდება მორგან –– ედემს –– 

სტოქსის სინდრომის შეტევა, იშვიათად სრული ასისტოლია და უეცარი სიკვ- 
დილი. 

მორგან –– ედემს –– სტოქსის სინდრომის შეტევის კლინიკური სურათი 
უეცრად ვითარდება. ავადმყოფი ფითრდება, მხედველობა ებინდება და თავ- 

ბრუ ეწყება, რამდენიმე წამში (ჩვეულებრივ, 10--20 წამში) კარგავს გონე- 

ბას. გახანგრძლივებული შეტევების დროს 20-45 წამშე ვითარდება ეპილეფ– 
სიური (ტონური და კლონური) კრუნჩხვები, უნებლიე შარდვა და დეფეკაცია. 
პულსი ქრება ან ძალიან შენელებულია, არტერიული სისხლის წნევა არ ისინ– 
ჯება, გულის ტონები არ ისმის ან ძალიან გაიშვიათებულია (ოლიგოსისტო- 
ლიის დროს), თვალის გუგები გაფართოებულია; ერთი წუთის შემდეგ სუნ- 
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თქვა წყდება ან ჩეინ -–– სტოქსის ტიპის ხდება და ავადმყოფი ლურჯდება. ჩვე- 
ულებრივ, შეტევები გრძელდება 20-–-30 წამი და კრუნჩხვები ყოველთვის არ 
ვითარდება. შეტევის გავლისთანავე ავადმკოფი გონს მოდის და ზემოაღნიშ- 
ნული მოვლენები ქრება; აურა, ენის მოკვნეტა და რეტროგრადული ამნეზია 
არ ახასიათებს. 

მსუბუქი (აბორტული) ფორმის მორგან –– ედემს –– სტოქსის სინდრომის 
დროს გონების სრული დაკარგვა და კრუნჩხვები არ ვითარდება. ამ დროს 
აღინიშნება უეცარი გაფერმკრთალება, სისუსტე, მხედველობის დაბინდვა, თავ–- 

ბრუ, აზროვნების, ცნობიერებისა და ორიენტაციის ხანმოკლე მოშლა. იგი ვი–- 

თარდება ოლიგოსისტოლიისა და მკვეთრი ტაქიკარდიის დროს. ხშირი და მძი- 

მე შეტევების დროს მოსალოდნელია ცერებრული ჰემოდინამიკის. და ცნო- 
ბიერების სტაბილური მოშლა (განსაკუთრებით თავის ტვინის არტერიების 
ათეროსკლეროზული დაზიანების დროს). შეტევების კრიტიკული ხანგრძლივო- 
ბა არ აღემატება 3–-4 წუთს. მეტი ხანგრძლივობის შეტევა სიკვდილით მთავრ- 
დება. 

მკურნალობის პრინციპები ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის ღროს დ.- 
მოკიდებულია ეტიოლოგიურ ფაქტორზე, ბლოკადის სახეობასა და ხარისხზე, 

პარკუჭოვანი რიტმის სიხშირეზე, გულის კუნთის ფუნქციურ მდგომარეობასა 
და ჰემოდინამიკური დარღვევების სიმძიმეზე. 

1 ხარისხის არასრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა არ იწვევს რაიმე 

შესამჩნევ ჰემოდინამიკურ დარღვევებს და მკურნალობა არსებითად ეტიოლო- 
გიურია. 

II და III ხარისხის არასრული და სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკა- 
დის დროს მკურნალობა ყველა შემთბვევაში კომპლექსურია (ეტიოლოგიურ“ 

და სიმპტომური). იგი მიზნად ისახას ძირითადი დაავადების წინააღმდეგ 
ბრძოლას, გულის გამტარობისა და რიტმის ნორმალიზაცია-გაუმჯობესებას, ჰე– 

მოდინამიკური დარღვევების ლიკვიდაციას. 

მორგან –– ედემს –– სტოქსის სინდრომის შეტევების გარეშე მიმდინარე 
სრული გარდიგარდმო ბლოკადის (აგრეთვე გამოხატული ბრადიკარდიით მიჭ- 
დინარე არასრული ბლოკადის) დროს მკურნალობას ვიწყებთ მედ-კამენტური 
საშუალებებით. პარკუჭოვანი რიტმის გახშირების მიზნით ვხმარობთ სიმპათო– 
მიმეტურ ან (და) პარასიმპათიკოლიტურ საშუალებებს. 

სიმპათომიმეტური საშუალებებიდან ფართოდაა გამოყენებული ბეტა-ადრე–- 

ნოსტიმულატორები (იზოპრენალინი, ალუპენტი და სხვ.), რომლებიც აუმჯო- 

ბესებენ გამტარობას და პარკუჭების ავტომატიზმს, თუ ბრადიკარდია სტაბი–- 
ლურია და არამკვეთრი, აღნიშნულ საშუალებებს ვიყენებთ ტაბლეტების! სა- 

ხით: იზოპრენალინი –– 1/ ტაბლეტი ენის ქვეშ 4--8-ჯერ დღეში; ალუპენტი –- 

თითო ტაბლეტი 4-–6-ჯერ დღეში; გახანგრძლივებული მოქმედების იზოპრენა- 
ლინი (სავენტრინი) –– 1–-2 ტაბლეტი ყოველ 8 საათში. მკვეთრი და პროგრე– 
სირებადი ბრადიკარდიის დროს (მორგან –– ედემს –– სტოქსის სინდრომის შე- 
ტევებით ან მათ გარეშე) აღნიშნული საშუალებები შეგეყავს ვენაში წვეთო- 
ვანი წესით. იხოპრენალინის 1--2 მგ-ს ან ალუპენტის 5--10 მგ-ს ვაზავებთ 

გლუკოზის 5%-ანი ხსნარის 500 მლ-ში და შეგვყავს ვენაში წუთში 1:0--20 წვე- 

თი, ვიდრე პარკუჭების რიტმი გახშირდება 50-––60-მდე წუთში. აღნიშნულმა სა- 

შუალებებმა შეიძლება გამოიწვიოს პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლები. ასეთ შემ- 

თხვევაში უნდა შევაჩეროთ მათი მიღება ან შევამციროთ დოზა. 
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პარასიმპათიკოლიტური საშუალებებიდან ფართოდ ხმარობენ ატროპინს, 
პლატიფილინს, ეფედრინს. ისინი შეიძლება ვიხმაროთ სიმპათიკომიმეტურ Lა- 
შუალებებთან ერთად. 

ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა, მათ შორის სრული გარდიგარდმო ბლო–- 

კადაც გულის ნაკლოვანების სამკურნალოდ საგულე გლიკოზიდების გამოყენე– 
ბისათვის უკუჩვენება არ არის. ზოგ შემთხეევაში, პირიქით, ავტომატიზმის მე– 
ორე და მესამე რიგის ცენტრებში აგზნებადობის მომატების შედეგად საგულე 
გლიკოზიდები იწეევენ პარკუჭოვანი რიტმის გახშირებას. უკუჩვენებაა სრული 

გარდიგარდმო ბლოკადის ფონზე მრავლობითი, ჯგუფური და პოლიტოპური 
ექსტრასისტოლები ან დიგიტალიზაციის დროს მათი წარმოქმნა, აგრეთვე ფიბ– 

რილაციური გენეზის მორგან –– ედემს –– სტოქსის სინდრომის შეტევები. 
მწვავე ფორმის სრული და არასრული ბლოკადის დროს საჭიროა კორტი- 

კოსტეროიდებით მკურნალობა. 
ქინიდინი და მისი მსგავსი მოქმედების პრეპარატები (ნოვოკაინამიდი, ლი- 

დოკაინი, აიმალინი), აგრეთვე ბეტაბლოკატორები და კალიუმის მარილები 
აბსოლუტურად უკუნაჩვენებია. კალიურეზული მოქმედების გამო რეკომენდე- 
ბულია ჰიპოთიაზიდის გამოყენება. 

მკურნალობის ტაქტიკა მორგან –– ედემს –– სტოქსის სინღროჭის შეტევის 
დოოს ისეთივეა, როგორიც გულის უეცარი გაჩერების შემთხვევაშია. დასაწყის- 

ში არ უნდა დავკარგოთ არც ერთი წამი იმის დასაზუსტებლად, თუ «ითაა 
შეტევა განპირობებული ––ასისტოლიით, ოლიგოსისტოლიით თუ ფიბრილა- 

ციით. ყველა შემთხვევაში რეანიმაცია უნდა დავიწყოთ გულის არეში მუშტის 
რამდენიმიჯერ ენერგიული დარტყმით, გულის გარეგანი მასაჟითა ღა ხელოე– 
ნური სუნთქვით. შეძლებისდაგვარად დაუყოვნებლივ უნდა ჩავატაროთ ელექ- 

ტრული დეფიბრილაცია. თუ ეს უკანასკნელი უეფექტოა ან მისი სასწრათოდ 
ჩატარების შესაძლებლობა არ არის, უშუალოდ გულის კენთსა ან ვენაში უნდა 
შევიყვანოთ 'აღრენალინი (0,1--0,5 მგ) ან ალუპენტი (1–-5 მგ). Mხელოენუორი 

სუნთქვა და გულის მასაჟი გრძელდება. თუ შესაძლებლობაა, სასწრაფოდ ღნდა 

გადავიღოთ ეკგ, დავადგინოთ შეტევის განვითარების უშუალო მეზეზი (ასის- 
ტოლია თუ ფიბრილაცია) და ჩავატაროთ სპეციფიკური, დიფერენცირებული 

მკურნალობა –- ასისტოლიის (ან ოლიგოსისტოლიის) დროს ელექტროკარდიო- 

სტიმულაცია, ხოლო ფიბრილაციის დროს ელექტრული დეფიბრილაცია. კარ- 

დიომონიტორული დაკვირვების პირობებში თავიდანვე შეიძლება მორგან -– 
ედემს –– სტოქსის სინდრომის შეტევის განვითარების უშუალო მიზეზის დღად- 
გენა და ღიფერენცირებული მკურნალობის ჩატარება. 

შეტევათაშორის პერიოდში მკურნალობის მიზანია პარკუჭოვანი რიტმის 
ნორმალიზაცია (ან გახშირება) ღა შეტევების აცილება. 

მედიკამენტური მკურნალობისადმი რეზისტენტული მკვეთრი ბრადიკარ- 
დიის, ჰემოდინამიკური დარღვევებისა და მორგან –– ედემს –– სტოქსის სინ- 
დრომის შეტევების დროს საჭიროა მუდმივი ელექტროკარდიოსტიმულაცია 
(უმჯობესია „0ი ძბიო8იძ“-ის ტიპის). 

პარკუჭშიბგა გამტარობის მოშლა 

პარკუჭშიგა გამტარობის მოშლის დროს სუპრავენტრიკულური იმპულსე- 
ბის გატარება შეფერხებულია ან ჰისის კონის განტოტებების ქვემოთ სრული. 
ბლოკირებაა, უმეტესად ვითარდება ჰისის კონის ფეხების ბლოკადა. განასხვა- 
ვებენ პარკუჭშიგა გამტარობის მოშლის შემდეგ ძირითად სახეებს: მარჯვენა 
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ან მარცხენა ფეხის სრულ ან ნაწილობრივ ბლოკადას, ორივე ფეხის სრულ ან 
“ნაწილობრივ ბლოკადას, ჰისის კონის მარცხენა ფეხის წინა ან (და) უკანა ტო- 

ტის ბლოკადას (ჰემიბლოკადა, ანუ ფასციკულური ბლოკადა. ორივე ტოტის 

ბლოკადა –– ბიფასციკულური ბლოკადა), მარჯეენა ფეხის ბლოკადის შერწყმას 

ფასციკულურ ბლოკადასთან, აბერენტულ ჰარკუჭშიგა გამტარობას: ღა პურ- 

კინიეს ბოჭკოების ბლოკადას. 
ეტიოლოგიური ფაქტორებიდან აღსანიშნავია: ათეროსკლეროზული კარ–- 

დიოსკლეროზი, გულის კუნთის ინფარქტი, პოსტინფარქტული კარდიოსკლე- 

როზი, მიოკარდიტი, პოსტმიოკარდიტული კარდიოსკლეროზი, კარდიომიოპათია, 

ინტოქსიკაცია (საგულე გლიკოზიდებით, ქინიდინით და სხვ.), პიპერკალიემია, 
თანდაყოლილი და შეძენილი მანკები და საერთოდ ყველა დაავადება, რომლე– 

ბიც იწვევენ პარკუჭების ჰიპერტროფიასა და დილატაციას, გულის კუნთისა დღა 
მისი გამტარი სისტემის დაზიანებას. 

კლინიკური სურათი დამოკიდებულია ძირითად დაავადებაზე. პარკუჭშიგა 

გამტარობის მოშლა არ იწვევს გულის რიტმის სიხშირისა და რიტმულობის შეც- 

ვლას. ირღვევა პარკუჭების შეკუმშვის სინქრონულობა, რაც კლინიკურად აისა–- 

ხება I ან (და) 1I ტონის გახლეჩით. ჰემოდინამიკური ძვრები, მკურნალობა და 
პროგნოზიც დამოკიდებულია ძირითად დაავადებაზე. 

პარკუჭშიგა ბლოკადის გამოცნობა შესაძლებელია მხოლოდ ეკგ გამოკვლე– 

ვებით. მათი ტოპიკური დიაგნოსტიკა გვეხმარება ძირითადი დაავადების გამოც- 
ნობაში, მისი სიმძიმის, მკურნალობის ეფექტურობისა და პროგნოზის განსაზ- 

ლვრაში. 

ჰისის პონის ფეხების ბლოკადა 

ჰისის კონის ფეხების ბლოკადის დროს სინუსური ან სუპრავენტრიკულური 

(წინაგულოვანი ან კვანძოვანი) ექტოპიური იმპულსი, ჩვეულებრივ, ვრცელ–- 

დება პარკუჭებამდე, სახელდობრ ჰისის კონის დაზიანებულ ადგილამდე. ამის 

შემდეგ აგზნება ვრცელდება იმ პარკუჭში, რომლის ფეხიც დაუზიანებელია. მე– 
ორე პარკუჭი, რომლის შესატყვისი ფეხიც ნაწილობრივ ან მთლიანადაა და–- 

ზიანებული, მოგვიანებით აიგზნება, რადგან აგზნება ვრცელდება შემოვლითი 
გზით, გარკვეული დაბრკოლებების გადალახეით. დაზიანებული ფების მოსახე- 

ლე პარკუჭში აგზნების ტალღა აღწევს მეორე პარკუჭიდან კუნთოვანი მასისა 
და პარკუჭთაშუა ძგიდის გავლით. ამ უკანასკნელში ურთიერთკავმირია პისის 
კონის დაუზიანებელი და დაზიანებული ფეხების პერიფერიულ განტოტეჯებს 

“შორის. პარკუჭებში აგზნების გავრცელების პროცესის სინქრონულობის დარ- 
ღვევის გამო ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება პარკუჭების დეპოლარიზა– 

ციისა და რეპოლარიზაციის ამსახველი კბილების დეფორმაცია. ჰისის კონის 

როგორც მარჯვენა, ისე მარცხენა ფეხის ბლოკადის საერთო დამახასიათებელი 
ეკგ ნიშნებია: 1. პარკუჭშიგა გამტარობის გახანგრძლივება (ინტერვალი 

CIL5>10 წამზე სტანდარტულ და 0,11 წამზე გულმკერდის განხრებში); 2. ში– 
ნაგანი გადახრის დროის გაზრდა; 3. 0II51 კომპლექსის დეფორმაცია. 1 კბი- 
ლის მიმართულების შეცვლა (უარყოფითში გადასვლა) ან მისი ამპლიტუდის 

მომატება და 5–-L სეგმენტის ცდომა ამა თუ იმ განხრაში ყოველთვის დისკორ– 
“«დანტულია (საპირისპიროა) (05 კომპლექსის უდიდესი კბილის (I> ან 5 კბი- 

ლის) მიმართ; 4. ელექტრული სისტოლის (0-––I ინტერვალის) გახანგრძლივე- 

2ა; 5. CIL5 კომპლექსის ვოლტაჟის ზომიერი მომატება; 6. დეფორმირებულ 
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0XCL51 კომპლექსს ყოველთვის წინ უძღვის # კბილი და L-- > ინტერვალი თა– 
ნაბარია. ამით განსხვავდება იგი პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიისაგან. 

ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის ბლოკადის დროს აგზნების დაგვიანება (C0IL5 

ინტერვალის გახანგრძლივება) შედარებით ნაკლებადაა გამოხატული. რადგას 

მარჯვენა პარკუჭის აგზნება ნორმაში წინ უსწრებს მარცხენა პარკუჭის აგზნე–- 
ბას. მარცხენა ფეხის ბლოკადის დროს იგი უფრო მკვეთრადაა გამობატული. 

ჰისის კონის ფეხების ბლოკადა შეიძლება იყოს სრული და ნაწილობრივი, 

დროებითი და მუდმივი. 

ჰისის კონის მარXვენა ფეხის ბლოპადა 

განასხვავებენ ჰისის კონის მარჯვენა ფეხისს სრულ და ნაწილობ- 

რივ ბლოკადას. სრული ბლოკადა ორი ტიპისაა: კლასიკური და „5-ტიპის“. 

ანუ „ვილსონის-ტიპის4“ ბლოკადა. ' 

კლასიკური ტიპის სრული ბლოკადის დროს ელექტროკარდიოგრანაზე აღი– 
ნიშნება: 1. მარჯვენა ტიპის ელექტროკარდიოგრამა -–– CIL5 კომპლექსის უდი–- 
დესი კბილი I განხრაში მიმართულია იზოელექტრული ხაზის ქეემოთ (5 კბი- 

ლი), ხოლო III განხრაში -– ზემოთ (L კბილი). სტანდარტულ განხრებში 05 
კბილების მიმართულებაზე არსებით გავლენას ახდენს გულის ელექტრული პო-– 
ზიცია (სურ. 71), ასე მაგალითად, ჰორიზონტალური ელექტრული პოზიციის 

დროს, მარჯვენა ფების ბლოკადის მიუხედავად, აღინიშნება მა”რცხენაგრამა. 
ამიტომ ჰისის კონის ამა თუ იმ ფების ბლოკადის ტოპიკური დიაგნოსტიკა სა– 

პიროა გულმკერდის ერთპოლუსიანი განხრების მიხედვით, რადგან გულის 
ელექტრული პოზიცია მათზე ნაკლებ გავლენას ახდენს, ვიდრე სტანდარტულ 
განხრებზე. 2. C06L5 ინტერვალის ხანგრძლივობა უდრის ან აღემატება 0,12 
წამს; 3. CILLI5 კომპლექსი დეფორმირდება. მVL განხრაში აღინიშნება L5, ხო–- 
ლო მVL განხრაში 0115; გულმკერდის მარჯვენა განხრებში (VI, :)--Iბა, LაIბ” ან 
L51”, ანუ უმაღლესი კბილი მიმართულია იზოელექტრული ხაზის ზემოთ (ნორ- 
მაში ყოველთვის მიმართულია ქვემოთ). ზოგჯერ IL დღა 5 კბილების დღეფორ- 

მაცია ამ განხრებში „M“-ის ფორმისაა, როცა ორი I და ერთი 5 კბილია და 
ყველა ისინი იზოელექტრული ხაზის ზემოთ მდებარეობენ. შინაგანი გადახრის 
დრო ამ განხრებში (ანუ დრო C0 ან, როცა იგი არ არის, I კბილის დაწყებიდან 

ს” კბილის მწვერვალამდე) მატულობს 0,08--0,12 წამამდე (ნორმა 0,01--–0,03 

წამი). გულმკერდის მარცხენა (Vე, 6) განხრებში CIL5 კომპლექსი ღებულობს 
0IL5 ფორმას. შინაგანი გადახრის დრო ამ განხრებში მატულობს მხოლოდ მარ– 
ჯეენა ფეხის ბლოკადის მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიასთან შერწყმის შემ- 

თხვევაში; 4. 1 კბილი CILML5 კომპლექსის უდიდესი კბილის საპირისპიროდაა 
მიმართული –– 1 კბილი LI, მVL, V+-ც განხრებში დადებითია, ხოლო III, 2VIL, 
V,, ე განხრებში უარყოფითი. როგორც დადებითი, ისე უარყოფითი L კბილი 
არატოლფერდაა. 5–I სეგმენტიც I კბილს მიჰყვება. იგი განიცდის ცდომას 
ზემოთ ყველა იმ განხრაში, სადაც I კბილი დადებითია, ხოლო იმ განხრებში, 

სადაც + კბილი უარყოფითია, 5--L სეგმენტიც იზოელექტრული ხახის ქვემოთ 
განიცდის ცღომას. მაშასადამე, # კბილი და 5 სეგმენტი I და III, მVL 
და 2VL, V,, და V§.კ განხრებში დისკორდანტულ ცვლილებას განიცდის. 

"ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის „ვილსონის ტიპის“ ბლოკადის დრო!) აღინიშ- 
წება: 1. 5 კბილის მკვეთრი გაფართოება (0,05-–0,06 წამამდე) და მახი მწვერ- 
ეალის გასქელება I, 1I, 2VL და V(, 6 განხრებში; 2. L კბილის გაფართოება დ» 
მისი მწვერვალის გახლეჩა III, ზოგჯერ II და მVI განხრებშიც; 3. ჟ კბილი ! 
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გVდ ასლს V 

სურ, 70. ავადმყოფ დ. მ.-ს ეკგ (12 წ. ღიაგნოზი: მიტრალური მანკი სტენოზის სიჭარბით), 
ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის სრული ბლოკადა. 

" მVL მVთთ გაVნ 

ს კრირავრიბი, 
მექხექრსრII> 

სერრმრბაა 

  
სურ. 71. გულის ელექტრული პოზიციის გავლენა ელექტროკარდიოგრამაზე ჰისის კონის მა“- 

ჯვენა ფეხის სხული ბლოკადის დროს. ა. ვერტიკალური ელექტრული პოზიცია; ბ –- ჰორი» 
ზონტალური ელექტრული პოზიცია. 
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და V-+§, 6 განხრებში: 4. იგივე ცვლილებები გულმკერდის განხრებში, რაც კლასი- 
კური ბლოკადის დროს; 5. გულის ელექტრული ღერძი უფრო ხშირად გადახ- 
რილია მარცხნივ. ვიდრე მარჯვნივ. 

მარჯვენა ფეხის ნაწილობრივ ბლოკადას ელექტროკარდიოგრაფიულად ახა- 

სიათებს: 1. ცვლილებები VI, ე. განხრებში; 2. ამ განხრებში 0115 კომპლექსის 
დეფორმირება –– +5L27, 15 LI, L5L7, L5L7, და L5L” 57. ყოველთვის აღინიშნება ორი 
IL” ან #ს”? კბილი; 3. 06L5 ინტერვალის ხანგრძლივობა სტანდარტულ განხრებ- 

ფი არ აღემატება 0,12 წამს; 4. შინაგანი გადახრის დრო VI,,ვ განჩრებში უდ- 
რის 0,04- 0,08 წამს: 5. ზოგჯერ გაფართოებულია ,5 კბილი I განხრაში, ხო- 
ლო I? კბილი –– VI? განხრაძი. 

პისის პონის მარცხენა ფეხის ბლოკადა 

განასხვავებენ ჰისის კონის მარცხენა ფეხის სრულ და ააწილობ- 
რივ ბლოკადას. სრული ბლოკადის დროს ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშ- 
ნება: 

1. მარცხენა ტიპის ელექტროკარდიოგრამა – 6IL5 კომპლექსის უდიდესი 
კბილი 1 განხრაში მიმართულია იზოელექტრული ხაზით ზემოთ (LL კბილი), 
ხოლო III განხრაში –– ქვემოთ (5 კბილი). აქაც ელექტროკარდიოგრამის ტი- 

პი დამოკიდებულია გულის ელექტრულ პოზიციაზე. შესაძლებელია ვერტი- 

კალური ელექტრული პოზიციის დროს აღინიშნებოდეს მარჯეენაგრამა. ამში- 

ტომ ტოპიკური დიაგნოსტიკა საჭიროა გულმკერდის ერთპოლუსიანი განხრე- 
ბის მიხედვით; 2. (:L5 ინტერვალის ხანგრძლივობა უდრის ან აღემატება 0,12 
წამს; 3. (605 კომპლექსი დეფორმირდება: | და მVL განხრებში აღინიშნება 

გაფართოებული და გახლეჩილი I? კბილი, ზოგჯერ 0I:; მVIL განბრაში –– (5, 
05 ან 0L: გVI განხრაში –– 15 ან (015; გულმკერდის მარჯვენა (V), ა) გან- 
ხრებში –– 1:15, 05 ან 075, ხოლო მარცხენა (Vე, 6) განხრებში –– ი ან იI2L5. 

შინაგანი გადახრის დრო გულმკერდის მარცხენა განხრებში მატულობს 0,08--. 
0,12 წამამდე (ნორმა 0,025--0,04 წამი); 4, I კბილი I, მVL, V§, კ განხრებში 
უარყოფითია, ხოლო III, 1VL და VI), განხრებში დადებითი, 5. 5–-L სეგ- 

მენტი განიცდის ცდომას იზოელექტრული ხახის ზემოთ III, მVL და V.. 

განხრებში, ხოლო ქვემოთ –– I, 81VL და Vე, 6 განხრებში. 1 კბილისა და 5–-I 
სეგმენტის ცვლილებები დისკორდანტულია I და III, მVL და 2VIL, VI, 3 და 

Vჟ, 6 განხრებში. 

ჰისის კონის მარცხენა ფეხის ნაწილობრივი ბლოკადის დროს: 1. ცვლი- 
ლებებია 1, 8VL და V:§:, გ განხრებში; 2. IL კბილის აღმავალი მუხლი დაკბილუ– 

ლია და გასქელებულია; 3. აღნიშნულ განხრებში 0 კბილი ქრება; 4. CLCL5 
ინტერვალის ხანგრძლივობა არ აღემატება 0,12 წამს; 5. შინაგანი გადახრის 
დრო V-:, § განხრებში უდრის 0,05-–0,08 წამს. 

ჰისის კონის მარცხენა ფეხის წინა ტოტის (წინა ფასციკულური) ბლოკა- 

დის ეკგ ნიშნებია: 1. გულის ელექტრული ღერძის მკვეთრი გადახრა მარცხნივ 
(-45“--დან -1205-მდე). C0IL5 კომპლექსის ხანგრძლივობა ნორმალურია ან ოდ- 
ნავ გახანგრძლივებული (0,10--0,11 წამი); ელექტრული ღერძის მარცხნივ 
გადახრის სხვა აშკარა მიზეზები (უკანა -- დიაფრაგმული ინფაოქტი, V/IV/ 
სინდრომი და სხვ.) არ აღინიშნება; 2. პატარა 0 კბილი და მაღალი LL კბილი 
(იIL კომპლექსი) I, 2VL და V§, ი განხრებში; 3. დაბალი L კბილი და ღრმა 5 

კბილი (5 კომპლექსი) II, III და 2VL განხრებში; 4, V§, გ განხრებში ხშირია 
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სურ. 72. გულის ელექტრული პოზიციის გაელენა ელექტროკარდიოგრამაზე ჰისის კონის მარ. 

ცხენა თეხის სრული ბლოკადის დროს. ა –– პორიზონტალური ელექტრელი პოზიცია; ბ –– ვერ- 

ტიკალური ელექტრული პოზიცია. 

იიი 
I ს-ა V, 

Vი-ი,/ VV “რ V . წაასხა ი 

ა ას VIL IC. 

მVწ არარას ა/ა. Iს ს 

სურ, 73. ელექტროკარდიოჯრამა ჰისის კონის მარცხენა ფეხის სრული ბლოკა- 

დის დროს. ავადმყოფი ბ. თ. 60 წ., ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი, 

95 კომპლექსი, ხოლო V), ე განხრებში –– 0-5 ან C05 კომპლექსები. V;ე, 6 გან– 
ხრებში შიგა გადახრის დრო ნორმალურია. 

პისის კონის მარცხენა ფეხის უკანა ტოტის (უკანა ფახციკულური) ბლო- 

კადის ეკგ ნიშნებია: 1. გულის ელექტრული ღერძის მკვეთრი გადახრა მარ– 
ჯვნივ (+1009%დან + 135“-მდე). CI5 კომპლექსის ხანგრძლივობა ნორჯალუ- 
რია ან ოდნავ გახანგრძლივებული (0,10--–0,11, იშვიათად 0,12 წამი); ელექ1- 
ტრული ღერძის მარჯვნივ გადახრის სხვა აშკარა მიზეზები (მარჯვენა პარკუ- 
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სურ. 74. ეკგ ცვლილებების სქემა ჰისის კონის მარცხენა ფეხის წინა და უკანა ტოტების ბლო- 
კადის (თასციკულური ბლოკადის) დროს, 1 –- სინუსის კვანძი; 2 –– ატრიოვენტრიკულური 
კვანძი; 3 –- ჰისის კონა; 4 –- ჰისის კონის მარცხენა ფეხი; 5 -–- მარცხენა ფეხის წინა ტოტი; 

6 –“ მარცხენა ფეხის უკანა ტოტი: 7 –- ჰისის კონის მარჯეენა ფეტი. 

ჰის ჰიპერტროფია, ფილტვების ემფიზემა და სხვ.) არ აღინიშნება; 2. პატარა 0 
კბილი ღა მაღალი IL კბილი (01 კომპლექსი) II, III, მVI” განხრებში; შიგა 

გადახრის დრო 2VL განხრაში გახანგრძლივებულია (>>0,04”); 3. დაბალი 
L კბილი ღა ღრმა 5 კბილი C5 კომპლექსი) I და 8VL განხრებში. 

აბერენტული პარპკუჭთაშიბა გამტარობა 

აბერენტული პარკუჭთაშიგა გამტარობის დროს ჰისის კონის რომელიმე 
ფეხის გარდამავალი (დროებითი) ფუნქციური ბლოკადა აღინიშნება. სინუსუ- 

რი ან ექტოპიური სუპრავენტრიკულური იმპულსი პარკუჭებში აღწევს იმ 
დროს, როდესაც ჰისის კონის რომელიმე ფეხი ნაწილობრივი რეფრაქტერობის 

ფაზაშია. იმპულსი ჯერ ვრცელდება მეორე ფეხში (რომელიც რეფრაქტერულ 

ფაზაში არ არის), ხოლო შემდეგ მოგვიანებით იწვევს ბლოკირებული ფეხის 
თანამოსახელე პარკუჭის აქტივაციას. ამის გამო ვითარდება პისის კონის შე- 
სატყვისი ფეხის ბლოკადა და შესაბამისი ეკგ ცვლილებები: 1. 053 კომპლექ- 
სის გაფართოება და დეფორმაცია; 2. ჰისის კონის ამა თუ იმ ფეხის ბლოკადის 
შესატყვისი ცვლილებები სხვადასხვა ეკგ განხრაში; 3. აბერენტული, გაფარ- 

თოებული და დეფორმირებული 0L5L კომპლექსები გარდამავალი ხასიათი–- 

საა, ისინი წარმოიქმნებიან დროდადრო ნორმალური (ძირითადი) კომპლექსე- 

ბის ფონზე: 4. დეფორმირებულ 051 კომპლექსებს წინ უძღვის სუპრავე5- 

ტრიკულური იმპულსების შესატყვისი ნორმალური ან დეფორმირებული I) 

კბილები (წინაგულების თრთოლვის ან ციმციმის დროს L ან ჯ ტალღები შესა- 

ბამისად); 5. ნორმალური და აბერენტული გამტარობის მონაცვლეობა იწვევს 

IM--IL ინტერვალების რეგულარობის დარღვევას. 
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პურპინიეს ბოჭკოების ალოკადა 

პურკინიეს ბოჭკოებში აგზნების გატარების მოშლის დროს ელექტრო- 
„კარდიოგრამაზე აღინიშნება: 1, 06CIL5 ინტერვალის მკვეთრი გაფართოება (0,15 

“წამამდე და მეტად); 2. C6IL5 კომპლექსის ამპლიტუდის მკვეთრი შემცირება; 
ი, L, 5 კბილების ამპლიტუდათა არითმეტიკული ჯამი სამ სტანდარტულ გან- 
ზხრაში 15 მმ-ზე ნაკლებია; 3. 00IL5 კომპლექსის მკვეთრი დეფორმაცია. 

ვოლფ. პარკჰკინსონ–უბიტის სინდრომი 

ვოლფ –– პარკინსონ -–– უაიტის (VM0VV) სინდრომის დროს ატღიოვენტრი- 
კულური გამტარობა აჩქარებულია და პარკუჭშიგა გამტარობა გაზანგრძლივე– 
ბული, სინუსის კვანძში წარმოქმნილი იმპულსი პარკუჭებისაკენ ვრცელდება 
ერთდროულად ორი გზით: ერთი –– ჩვეულებრივი ატრიოვენტრიკულური კვან- 

ძის გავლით და შეორე –– დამატებითი გამტარი სისტემით. დამატებითი გამტა– 
რი გზების არსებობა გულის კუნთში თანდაყოლილი ანომალიაა. სადღეისოდ 
დადგენილია დამატებითი გამტარი გზების თანდაყოლილი ანომალიის სამი ტი– 

პი (ურ. 75): 1. პალადღინო –– კენტის წყვილი (მარჯვენა და მარცხენა) კონა. 

რომელიც იმპულსებს ატარებს წინაგულებიდან უშუალოდ პარკუჭებში; 2. ჯე– 

იმსის კონა, რომელიც წინაგულებს აკავშირებს ატრიოვენტრიკულუორი კვანპის 

დისტალურ ნაწილთან ან ჰისის კონის დასაწყის ნაწილთან; 3. მაჰაიმის კონა, 

რომელიც ჰისის კონას აკავშირებს პარკუჭებთან. 
V0VV სინდრომის დროს სინუსური იმპულსი დამატებითი გზებით პარკუ- 

კებში უმალ აღწევს, ვიდრე იგივე იმპულსი ატრიოვენტრიკულური კვანძის 
გავლით, ე. ი. დამატებითი გამტარი კონები იმპულსის გავრცელების უმოკლეს, 
შემოვლით გზას („ხV 0855") ქმნიან. დამატებითი გზებით გავრცელებული იძ- 
პულსი იწვევს პარკუჭების გარკვეული უბნის ადრეულ აგზნებას. პარკუჭების 
დანარჩენი უბნების აქტივაცია ხორციელდება გჭრკვეული შეყოვნებით ატრიო- 
„ვენტრიკულური კვანძის გავლით გავრცელებული იმპულსით. სინუსური იმპულ- 
სის დამატებითი (უმოკლესი) გზით გავრცელება და პარკუჭების გარკვეული 

უბნის ადრეული აქტივაცია ეკგ-ზე იწვევს ი--C ინტერვალის შემოკლებას, 
C0I§ კომპლექსის საწყისი ნაწილის დეფორმაციასა (დელტა ტალღას) და გა- 

“ფართოებას. 

V/CVV სინდრომი შეიძლება აღენიშნებოდეს ახალშობილებს, ბავშვებსა და 
მოზრდილებსაც (შეძენილი VნVV სინდრომი). მოზრდილთა VVIV/ სინდრომის 

განვითარებას ხსნიან პასიურ მდგომარეობაში მყოფი თანდაყოლილი დაზატე- 
ბითი გამტარი გზების აქტივაციით სხვადასხვა დაავადების დროს (რევმოკარ- 
დიტი, მიოკარდიტი, გულის იშემიური დაავადება, მიოკარდიოპათია, თანდაყო– 

ლილი და შეძენილი მანკები და სხე.). 

ზოგი ავტორი VI0VV სინდრომის განვითარებას ხსნის არა დამატებითი 
გამტარი გზების არსებობით, არამედ ატრიოვენტრიკულური კვანძის ე. წ. გას– 
წვრივი დისოციაციით, რაც შემღეგში მდგომარეობს: ატრიოვენტრიკულური 

კვანძის ფუნქციური ან ორგანული ცვლილებების გამო მისი ბოჭკოების გარ- 

კეეული ჯგუფი კარგავს (ან უქვეითდება) იმპულსების შეკავების ნორმალურ 

ფუნქციას და სწრაფად ატარებს მათ. ამის გამო ნაადრევად იწყება პარკუჭე- 

ბის გარკვეული უბნის აგზნება. ბოჭკოების მეორე ჯგუფი ნორმალური შე- 
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სურ. 75. გულის ძირითადი და დამატებითი გამტარი გზებისა და ეკგ (:;ვლილებების სემა სხვა- 
დასხვა ტიპის VI0VV სინდრომის დროს: 

1 - სინუსის კეანძი; 2 –– ატრიოვენტრიკულური კვანძი, 3 ჰისის კონა; 4 -- ისის კონის 

მარცხენა ფეხი წინა ღა უკანა ტოტებით; 5 -- ჰისის კონის მარჯვენა ლეხი; 6 –- პალადინო –- 

კენტის კონები; 7 –- ჯეიმსის კონა; 8 –- მაჰაიმის კონა (შესატუვისი ეჯგ-ებით), 

ყოვნებით ატარებს იმპულსებს პარკუჭებში. ამის გამო წარმოიქმნება XLX-–C 
ინტერვალისა და 005 კომპლექსების ზემოაღნიშნელი ცვლილებები. 

კლინიკურ სურათს V/სV/ სინდრომის დროს რაიმე სპეციფიკური სიმპტო– 
მატოლოგია არ ახასიათებს. შემთხვევათა 60--70%-ში VCV/ სინდოომი ალი- 
ნიშნება ორგანული კარდიოპათოლოგიის გარეშე და ავადმყოფს რაიმე ჩივი- 
ლი არ აქვს. შემთხვევათა 30--40%-ში VIი0V– სინდრომი აღინიშნება გულის 

ორგანული დაზიანების დროს. ასეთ შემთხვევებში კლინიკური სურათი გან- 
პირობებულია ძირითადი დაავადებით. 

VნV”– სინდრომის დამახასიათებელია სუპრავენტრიკულური (მპირითადად 

წინაგულოვანი) პაროქსიზმული ტაქიკარდიის ხშირი შეტევები, ”მედარებით. 

იშვიათად პაროქსიზმული ტიპის მოციმციმე არიტმია. 

VIXVV სინდრომის გამოცნობა შეიძლება მხოლოდ ეკგ გამოკვლევებით. 
მისი დამახასიათებელია: 1. ი-დ ინტერვალის შემცირება (ი--2X0<0,12”)„. 
ი0”ა ინტერვალის გახანგრძლივება (C0I5 209,117) ღა დეფორმაცია -- მის 

დასაწყისში აღინიშნება დელტა (ს) ტალღა. ს კბილი დამთავრების შემდეკ 
უშუალოდ გადადის CI25 კომპლექსში. მათ შორის ინტერვალი არ არსებობს. 
ნ-Cდ ინტერვალისა და CIL5 კომპლექსის ცვლილებები დამოკიდებულია იმა– 

ზე თუ რომელი დამატებითი გზით ვრცელდება იმპულსი წინაგულებიდან პარ–- 
კუჭებში. იმპულსის პალადინო –– კენტის გზით გავრცელების დროს აღინიშ- 
ნება: ნ–––-Iჯ ინტერვალის შემოკლება, დელტა ტალღა და C(1L5 კომპლექსის გა– 

ფართოება. ჯეიმსის კონის აქტივაციის დროს ვითარდება ე. წ. ლაუნ –- გე- 

ნონგ –– ლევინის (L0V0 –– Cგიიიც –- L6VI06) სინდრომი; ნ-– I ინტერვალი 

შემოკლებულია, ხოლო 0L5 კომპლექსი ნორმალური. როდესაც იმპულსი მა– 
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ჰაიმის გზით ვრცელდება, ნ–- I ინტერვალი ნორმალურია, ხოლო (CანაLM5 კომ- 

პლექსი გაფართოებულია და დეფორმირებული (დელტა ტალღის არსებობის. 
გამო); 2. I კბილის აღმავალი მუხლის დეფორმაცია დელტა ტალღის წარმოქ- 

მნის გამო; 3. ()II5 კომპლექსის უდიდესი კბილი I განხრაში მიმართულია ზე- 
მოთ, ხოლო III განხრაში ქვემოთ; 

განასხვავებენ VIIVV–V სინდრომის #, 8 და შერეულ ტიპებს, „% ტიპის 
დროს დელტა ტალღები გულმკერდის ყველა განხრაში დადებითია, ხოლო II,. 
III და მVL განხრებში –- უარყოფითი. 005 კომპლექსის კონფიგურაცია V, 
განხრაში X, I5, IL5, II5+ ან 05” ფორმისაა, ხოლო Vვ განხრაში -- IL ან 5 

ფორმის; 8-ტიპის VIXVV სინდრომის დროს დელტა ტალღა გულმკერდის მარ- 
ჯვენა (V), ) განხრებში უარყოფითია ან ორფაზიანი, ხოლო გულმკერდის მარ– 

ცტენა (Vე, 6), L და II განხრებში დადებითი. (15 კომპლექსის კონფიგურაცია 

V, განხრაში L5, (0:5 ან 075 ფორმისაა, ხოლო V(6 განხრაში მხოლოდ მაღალი 
IX კბილია გამოხატული. 

მკურნალობა VI ნV/ სინდრომის დროს მიმართულია პაროქსინ-ული ტა- 

ქიკარდიის შეტევებისა და მათი რეციდიეების წინააღმდეგ. შეტევას მკურნა- 
ლობენ ჩვეულებრივი წესით (იხ. პაროქსიზმული ტაქიკარდია). პროფილაქტი- 

კური მიზნით ხმარობენ ბეტააღრენობლოკატორებს, ქინიდინის ჯგუჟის პრეპა- 
რატებს, რომელიმე მათგანის შერწყმას საგულე გლიკოზიდებთან და სხვა ეტიო- 

ტროპულ საშუალებებს. 

კარდიოლობიური სიმპტომები და სინღრომები 

(ლ. ბ. ანდრეევისა და ი. ნ. სააკოვას მიზედვით!, ზოგიერთი 

დამატებით) 

სიმპტომები 

აუენბრუგერის (#ტსიიხ(სდლიი) სიმპტომი: გულისა და მახვილისებრი მორ-. 

ჩის არეში გამოზნექილობა, რომელიც შეიძლება შეგვხვდეს ექსუდაციური პე– 

რიკარდიტის, მიტრალური სტენოზისა ღა გამოხატული ტრიკუსპიდალური ნაკ- 

ლოვანების დროს. 
აქელის –– ვენკებახის (#CI16115 –– VV6იCIიხმCს) სიმპტომი ჩას.ენთქვის 

დროს დიაფრაგმის ქვემოთ მოძრაობის "მეზღუდვა შეხორცებითი პერიკარდი- 

ტის დროს. 
აშნერ –– დანინის (M#5CჩიC) სიმპტომი. ცდომილი ნერვის გაღიზიანების 

შედეგად გულის რიტმის სიხშირის შენელება ორივე თვალის კაკალზე ხელის 

ზომიერი დაჭერით 20-–30 წამის განმავლობაში. 
ბაბეშის (8გხ05) სიმპტომი, კუნთების რიგიდობა და მომატებული.მგრძნო - 

ბელობა ელენთის არტერიის საპროექციო არეში; გვხვდება მუცლის აორტია 

ანევრიზმის დროს. 
ბამბერგერის (8ვთხიწCL) სიმპტომი. 1. ჭარბი პლევრული გამონაჟონის. 

დროს ფილტვის ატელექტაზის გამო მოყრუება მარცხენა ბეჭის ქვემოო; გულ– 
მკერდის ბგერითი ხმიანობის გაძლიერება და ბრონქული ელფერის სუნთქვა; 
2. სამკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების ნიშანი: საუღლე ვენის პულსაციის გაძ- 

  

1 #გყიები8 II. 8., Cე3M0982 II. II. 0CM08MIIC »ოი0M1M3MI შMVIი0CMMIMX რ0.:C1MლM. IMX0C- 
108, 1972. 
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ლიერება: 3. ექსუდაციური პერიკარდიტის ნიშანი: ბეჭის ქვედა კუთხის არე- 

ში მოჟრუება, რომელიც ქრება სხეულის წინ გადახრის დროს. 
ბანტის (8201) სიმპტომი. ექსუდაციური პერიკარდიტის ნიშანი: გულის 

მოყრუების საზღვრების გადანაცვლება ზემოთ და მარცხნივ II ნეკნთაშუა 
სივრცემდე. 

ბეინბრიჯიხ (80იხIIძთბ) სიმპტომი. ვენური სისტემის, მარჯვენა წინაგუ– 
ლისა და ღრუ ვენების შესართავების სისხლით გავსებისას რეცეპტორების გა– 
ღიზიანება და რეფლექსურად ცდომილი ნერვის ტონუსის დაქვეითება, გულის 
რიტმისა და სუნთქვის“ გახშირება. 

ბეცოლდ –- იარიშის სიმპტომი (რეფლექსი) –– პარკუჭშიგა წნევის მომატე- 

ბისა და მიოკარდიუმის ტონუსის გაძლიერების გამო სუბენდოკარდიული ბა- 
რორეცეპტორების გაღიზიანება, რომელიც ცდომილი ნერვის ბოქკოებით გა- 

დაეცემა მოგრძო ტვინში გულის მუშაობის მარეგულირებელ ცენტრს. ამ რეფ- 
ლექსის შედეგია ვაგოტროპული ეფექტი –– ბრადიკარდია. 

ბომეს (8გსოლა) სიმპტომი. ტკივილი მკერდის ძვლის უკან სტენოკარ- 
დიის დროს. . 

ბონის (80ჩიი) სიმპტომი. ფიზიკური დატვირთვის შემდეგ ფეხხე მდგომ 

ავადმყოფს უქვეითდება დიასტოლური წნევა; გვხვდება ბოტალის სადინრის 
შეუხორცებლობის დროს. 

ბოტკინის სიმპტომი. მიტრალური სტენოზის შესაძლო ნიშნები: 1, გულ- 

მკერდის მარცხენა ნახევრის საზღვრების შემცირება მარჯვენა ნახევართან შე- 
ღარებით, 2. ფილტვების მოსმენისას გულის მარცხენა და ზედა საზღვრების 

გასწვრივ სქელი ხიხინი ან კრეპიტაცია, რომელიც გამოწვეულია გადიღებუ- 

ლი მარცხენა წინაგულის ზეწოლით ფილტვის ქსოვილზე. 
ბოცოლოს (807272010) სიმპტომი. გულმკერდის აორტის ანევრიზმის ნიშა– 

ნი: ცხვირის ნესტოების არტერიების გამოხატული პულსაცია და სუნთქვის 

დროს ნესტოების გამობერვა. 
ბრაუერის (8M+8VC) სიმპტომი. პერიკარდიტის ნიშანი: დიასტოლური ტო- 

ნის საწყისი ნაწილის გაძლიერება. 
ბრენემის (8-გიჩმთ) სიმპტომი. კიდურში არტერიულ-ვენური კავშირის 

ნიშანი (მაგალითად, მიღ!იი2 #20601050M1-ის დროს): თუ თითს დავაჭერთ 

ანგიომას, აღინიშნება პულსის შენელება, დიასტოლური წნევის მომატება და 

გულის შუილის გაქრობა. 
ბროდბენტის (8ჯ+იძხიი!) სიმპტომი. 1. შეხორცებითი პერიკარდიტის ნი- 

შანი: გულმკერდის კედლის შეზიდვა გულის რიტმთან სინქრონულად X1--XII 
ნეკნის არეში მარცხნივ უკან; 2. მარცხენა წინაგულის ყურის ანევრიზმის ნი- 
შანი: გულმკერდის მარცხენა უკანა არეში გულის რიტმის სინქრონული პულ–- 
საცია; 3. პერიკარდიტის ნიშანი: გულის რიტმის სინქრონული პულსაცია ეპი- 
გასტრიუმის არეში პერიკარდიუმსა და დიაფრაგმას შორის შეზორცებების 
გამო. 

ბუიოს (8ისIII8VIძ) სიმპტომი. 1, გულის ჰიპერტროფიის შესაძლო ნიშანი: 

გულის საძგერთან მარჯვნივ თავისებური ხმიანობა; 2. შეხორცებითი პერიკარ- 
დიტის ნიშანი: წინაგულების არეში მუდმივი ჩადრეკა. 
გერინგ –– ბრეიერის სიმპტომი (რეფლექსი) –– სუნთქვის ფაზების გავლე- 

ნა გულის მუშაობაზე. ფილტვებიდან აფერენტული ბოჭკოები მიემართება ცდო– 
მილი ნერეით მოგრძო ტვინში გულის მუშაობის მარეგულირებელ ცენტრში. 
ჩასუნთქეა იწვევს ცდომილი ნერვის დათრგუნვასა და გულის მუმაობის აჩქა–- 
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რებას. ამოსუნთქვა აღიზიანებს ცდომილ ნერვს და იწვევს გულის მუშაობის 
“შენელებას. ეს რეფლექსი განსაკუთრებით კარგად არის გამოხატული სინუსუ- 
რი არიტმიის დროს. ატროპინიზაციის ან ფიზიკური დატვირთვის შემდეგ ცდო– 
"შილი ნერვი ითრგუნება და რეფლექსი არ მჟღავნდება. 

გერკეს სიმპტომი. პერიკარდიტის ნიშანი: ტკივილი გულის არეში თავის 

უცბად უკან გადაწევის დროს. 
გერტწერის (62II9C.) სიმპტომი. მარჯვენა წინაგულში წნევის მომატების· 

მაჩვენებელი: რაც უთრო მაღლაა საჭირო ხელის აწევა, რომ კანქვეშა ვენები 

ჩაიჩუტოს, მით უფრო მეტია წნევა მარჯვენა წინაგულში. 

გერპარდის (C6IჩიIძ) სიმპტომი, 1, პოტალის სადინრის შეუხორცებლო–- 
ბის ან ფილტვის არტერიის სარქვლების ნაკლოვანების დროს გულის აბსო- 
ლუტური მოყრუების ზედა საზღვართან პერკუსიული მოყრუების ზოლი, რო- 
მელიც თანდათან ვიწროვდება მკერდის ძვლის მარცხენა კიდი, გასწვრივ: 
2. აორტის ანევრიზის ნიშანი: ქოშინის დროს ხორხი არ მოძრაობს. 

გვისტის სიმპტომი –– ბადურის არტერიოლების შევიწროება ღა ვენების 
დაკლაკნილობა ყვითელი ლაქის ირგვლივ ჰიპერტონიული დაავადების დროს. 

გლაზგოუს (CI35წ0V) სიმპტომი -– აორტის ლატენტური ანევრიზმის შე. 
საძლო ნიშანი: მხრის არტერიაზე სისტოლური შუილი. 

გოლდფლამის (60Iძ1I2თ) სიმპტომი. მაობლიტირებელი ენდარტერიიტი:-. 
სა და ანგიოსკლეროზის ნიშანი: აქტიური მოძრაობის დროს ტკიველი და სი–- 

სუსტე დაზიანებულ კიდურებში. 
გორდონის (C0”ძ0ი) სიმპტომი. ს:მსივნორი კახექსიის შესაძლო ნიშანი: 

გულის მოყრუების საზღვრების შემცირება მწოლიარე მდგომარეობაში. 
გრეხემ –– სტილის (CI”მCჩგთ –– 5(III) სიმპტომი. მბერავი ხასიათის დია- 

სტოლური შუილი II ნეკნთაშუა არეში მარცხნივ მკერდის ძვალთან. იგი მიტ– 
რალური სტენოზის დროს მცირე წრეში მაღალი ჰიპერტენზიის ნიშანია; აორ- 

ტული 'მუილისაგან განსხვავებით ჩასუნთქვის დროს ძლიერდება. რენტგენო- 
ლოგიურად აღინიშნება ფილტვის არტერიის ღეროს მნიშენელოვანი გაფარ- 
თოება. 

' დანელიუხის (Cგი§IIIVI5) სიმპტომი. ფილტვების პჰილუსების გაზშირებული 
პულსაცია რენტგენოლოგიური გამოკვლევისას. იგი გულ-ფილტვის ქრონიკუ- 

ლი ნაკლოვანების ნიშანია 
დეგიოს სიმპტომი. ბრადიკარდიის სტაბილობა 0,001 გ ატროპინის კანქვეშ 

შეშხაპუნების შემდეგ გულის კუნთის დაზიანების მაჩვენებელია, ხოლო ბრა- 
დიკარდიის კუპირება მიუთითებს იმაზე, რომ მისი გამომწვევი მიზეზი იყო 

ცდომილი ნერვის გაღიზიანება. 
დელბეტის (00156) სიმპტომი. კარგად განვითარებული კოლაბერალური 

სისხლის მიმოქცევის ნიშანი მაგისტრალური არტერიის ანევრისჰის დროს: 

სისხლით · დისტალური ნაწილების დამაკმაყოფილებელი მომარაგება. 
დორენდორფის (00+0იძიLჩ სიმჰტომი. აორტის რკალის ანევრიზმის ნი- 

შანი: გასადავებული ლავიწქვეშა და ლავიწზედა ფოსოები ერთ მხარეს. 

დრამენდის (სIსIით0იძ) სიმპტომი. აორტის ანევრიზმის ნიშანი: სისტო- 

ლის დროს ცხვირის 'ნესტოებთან ახლოს ექიმი გრძნობს. ჰაერის შებერვას, 
იმის გამო, რომ სისტოლის დროს გაფართოებული აორტა ფილტვებიდან ჰაერს 

გამოდევნის. 
დუშენის (0სიMC6იილ) სიმპტომი. პიდროპერიკარდიტის ან დიაფრაგმის 

დამბლის შესაძლო ნიშანი: ჩასუნთქვის დროს გულის კოვზთან ჩაღრძავება წარ–- 
მოიქმნება, 
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ერლანგერ –– ბლეკმენიხ (ნL8იითCC –- 8IგCIთგი) სიმპტომი. ელექტრო– 

კარდიოგრაფიული ნიშანი, რომელიც ზოგჯერ გვხვდება სრული ატრიოვენტრი- 
კულური ბლოკადის დროს: ორ თანმიმდევრულ ს კაილს შორის ინტერვალი, 

რომელშიც ხვდება პარკუჭოვანი C:I2:5 კომპლექსი, შემოკლებულია. 
ვალდმანის სიმპტომი –– რევმატიზმის დამახასიათებელია. მარცხენა ლავი- 

წის ქვემოთ აღებენ სამედიცინო კოტოშს. 20 წუთის შემდეგ სისხლს იღებენ 

კოტოშის დადების ადგილიდან (M 1) და საკონტროლოდ თითიდან (IX 2). გამო– 

ითვლიან ლეიკოციტურ ფორმულას. თუ მონოციტების რაოდენობა პირველ 
პრეპარატში 100%-ით მეტია, ვიდრე # 2-ში, მაშინ ცდა დადებითია, რაც მი– 
უთითებს ენდოთელიოზზე. 

ვალის (V2%1) სიმპტომი. არტერიების დაზიანების ნიშანი: სისხლძარღვის 

დაზიანების ადგილას ისმის შიშინი სისტოლის დროს. 
ვეწკენბახის (V6იCL6ოს2C0) სიმპტომი. შეხორცებითი პერიკარდიტის ნი– 

შანი: ღრმა ჩასუნთქვისა და მშვიდ მდგომარეობაში გულმკერდის პროფილე- 

ბის გადაჯვარედინება გულის არეში ჩაზნექვის გამო. 
ვერმელ –– მარკელოვის სიმპტომი. თავის ტვინის სისხლძარღეთა პათო- 

ლოგიის შესაძლო ნიშანი: გადავსებული საფეთქლის არტერიები დაკლაკნილი 
განტოტებებით. 

ვესტერმარკის (VC5(CLი1მ2IL) სიმპტომი. ფილტვის არტერიის ემბოლიის 

რენტგენოლოგიური "ნიშანი ფილტვის ვასკულარიზაციის ცალმხრავი დაქვე–- 
ითება. | 

ვილიამსის (VVIIIIგო5) სიმპტომი. შეხორცებითი პერიკარდიტის ნიშანი: 
ფილტვების ექსკურსიის შემცირება. 

ვინოგრადოვის სიმპტომი. სამკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების ნიშანი –– 
კისრის ვენების ძლიერი პულსაციის დროს სინქრონულად თავის უკან გადაწე- 

ვა (გადაგდება). 
ვინოგრადოვ –– დიუროზიეს (0 სI02!0ც2) სიმპტომი. ბარძავის არტერიაზე 

ფონენდოსკოპით მოისმინება ორმაგი შუილი; გვხვდება აორტის სარქვლების 

ნაკლოვანების დროს. 
ვინტერის (VVIიLCI) სიმპტომი. ექსუდაციური პერიკარდიტის ნიშანი: სუნ- 

თქვით მოძრაობაში მუცლის ზედა ნახევარი არ მონაწილეობს დიაფრაგმის მოძ– 
რაობის მკვეთრად შეზღუდვის გამო. 

ზაზარინ –- ჰედის (II6გძ) სიმპტომი –– ნებისმიერი ორგანოს პათოლოგიის 
დროს ტკივილის რეფლექსური გადაცემა და კანის მგრძნობელობის შეცვლა 

მკაცრად განსაზღვრულ სეგმენტებსა ან ზონებში. 
იუერტის (CV2+L) სიმპტომი, 1. ჰიდროპერიკარდიუმის ნიშანი: პერკუსი- 

ული მოყრუება და ბრონქული სუნთქვა მარცხენა ბეჭის კუთხეში; 2. ექსუდა- 
ციური პერიკარდიტის შესაძლო ნიშანი: L ნეკნის არაჩვეულებრივი გამოზნექა. 

იუერტ –- ტესიეს (CVგCL –“ 165516.) სიმპტომი. ექსუდაციური პერიკარ- 

დიტის შესაძლო ნიშანი: პერკუსიული მო4კრუების ზონა მარჯვნივ პარავერტე– 

ბრულად. 
თუინგის (CV/IIC6) სიმპტომი. პიდროპერიკარდის ნიშანი: პერკუსიული მოყ- 

რუება მარცხენა ბეჭის კუთხის მედიალურად იმ ავადმყოფებში, რომელთა გუ- 
ლის უკან პერიკარდიუმში სითხე დაგროვილია შემოსაზღვრულად. 

იუშარის (LIსCჩხ2გIძ) სიმპტომი. არტერიული ჰიპერტენზიის ნიშანი: ვერ- 

ტიკალურიდან ჰორიზონტალურ მდგომარეობაში გადასელის შემდეჯ ავადმყოფს 
პულსი არ უიშვიათდება. 
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კაზემ –- ბეკის სიმპტომი. მარცხენა პარკუჭის წინა კედლის ანევრიზმის §ი- 
შანი: გულის არეში 1I--III ნეკნთაშუა სივრცეებში მარცხენა პარასტერნულ 
ხაზზე გულის საძგერის მარჯენივ ძლიერი გაფანტული პულსაცია. ამ დროს 

სხივის არტერიაზე პულსი სუსტი ავსებისაა. 
კაპოცის (C20072!) სიმპტომი. მიოკარდიუმის დაზიანების შესაძლო ნიშა–- 

ნი: გულის საძგერის უნდულაცია ან დამატებითი საძგერი, 
კარვალოს (CმIV2I110) სიმპტომი, მიტრალური ნაკლოვანების ნიშანი: ჩა- 

სუნთქვის დროს სისტოლური შუილის შესუსტება გულის მწვერვალზე. 
კატც –– ვახტელის (M2L2 –– VI მCIIICII) სიმპტომი, პარკუჭთაშუა ძგიდის 

მაღალი დეფექტის შესაძლო ეკგ ნიშანი: 1 და III განხრებში ორფახიანი CIL5 
კბილები, ღრმა 5, და ღრმა 0III; გამოხატული ორფაზიანი კბილები გულ- 

მკერდის გარდამავალ განხრებში, ზოგჯერ ასეთი ცელილებებია პანკის გარ“ე- 

შე ორივე პარკუჭის ჰიპერტროფიის დროს. 
კატცენშტეინის (L2გI70051C(0) სიმპტომი. მიოკარდიუმის პათოლოგიის ნი- 

შანი: ბარძაყის არტერიაზე თითით ზეწოლის დროს ნორმაში არტერიეცლი წნე- 
გა მატულობს, ხოლო გულის კუნთის დაზიანების დროს კლებულობს. 

კიტაევის სიმპტომი (რეფლექსი). მარცხენა წინაგულში წნევის მომატება 

იწვევს ფილტვის ვენებში წნევის მომატებას, ბხოლო ეს უკანასკნელი ბარო- 
რეცეპტორების გაღიზიანებას და რეფლექსურად მცირე წრის ა“ტერიოლების 

Lპაზმს. 
კორიგანის (M0LIICმ1)) სიმპტომი. 1, აორტის ანევრიზმის შესაჰლო ნიშანი: 

მუცლის წინა კედლის კარგად გამოხატული გაძლიერებული პულსაცია; 2. აორ- 

ტული ნაკლოვანების ნიშანი: სწრაფი, მოკლე და ძლიერი პულსი. 
კოროტკოვის სიმპტომი. კიდურების არტერიის ანეერიზმის დროს კოლა- 

ტერალური სისხლის მიმოქცევის ნიშანი: რივა –– როჩის მეთოდით ავაღმყოფს 

უზომავენ წნევას ანევრიზმის დისტალურად. თუ უშუალოდ ანევრიზნის ზემოთ 

არტერიაზე ზეწოლის ღროს წნევა ეცემა ვერცხლისწყლის სვეტას C მ-მდე, 
კოლატერული სისხლის მიმოქცევა სუსტადაა განვითარებული, ხოლო თუ წნე- 
ვა აღემატე ეხა ვ. წყ. სვ. 30 მმ-ს, კოლატერული სისხლის მიმოქცევა დამაკმა– 

კოფილებელია. 
კრეისიგის (MICV5I0) სიმპტომი. შეხორცებითი პერიკარდიტის წიშანი: ყო–- 

ველი სისტოლის დროს ეპიგასტრიუმისა და ახლომდებარე ნეკნთა ხრტილების 

შედრეკა. 
კრუველეს (C#IVCIIIIICI) სიმპტომი. ქვედა კიდურის გრძელი კანქვეშა ვე- 

ნის ვარიკოზული გაფართოების ნიშანი: ჩახველების დროს საზარღულის აღე- 

"ში პალპაციით შეიგრძნობა გამობერილობა და ვიბრაცია, რომელიც მოგვაგო– 

ნებს წყლის მოქცევასა და მიქცევას. 
კუპერის (C00იC.) სიმპტომი. შეხორცებითი პერიკარდიტის ნიშანი: ავად– 

მყოფს ამოსუნთქვის შემდეგ უფრო დიდხანს შეუძლია სუნთქვის შეჩერება, 

ვიდრე ჩასუნთქვის შემდეგ. 
კუხმაულის («055 მს) სიმპტომი. შუასაყარის სიმსივნის ან პერიკარდი- 

ტის შესაძლო ნიშანი: საუღლე ვენების უფრო ძლიერი დაბერვა ჩასუნთქვის 
-დროს. 

კუშინგის (Cყ5§ჩხ)ითფ) სიმპტომი. თავის ქალასშიგა წნევის მწვავედ მო:ატე– 
ბის შესაძლო ნიშანი: არტერიული წნევის მომატება. 

ლანდაუს (Lგიძგს) სიმპტომი. აორტის სიფილისის შესაძლო ნიშანი: ძლი– 
„ერი სისტოლური შუილი მარცხენა ლავიწქვეშა არეში. 
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ლანდოლფის (Lეიძი!!!) სიმპტომი. აორტული ნაკლოვანების ნიშანი: სის- 

ტოლის დროს გუგის შევიწროება და დიასტოლის დროს გაფართოება. 

ლიბერმეისტერის (LIსი-იC0I5(ხ-) სიმპტომი. ჰაერისმიერი ემბოლიის. 
ადრეული ნიშანი: ენის დაბუჟების შეგრძნება, ენაზე ფერმკრთალი ლაქა. 

ლივიერატოს (LIVICL210) სიმპტომი. მუცლის აორტის გარშემო ნერვული 

წნულების გაღიზიანების ნიშანი: გულის მოყრუების მარჯვენა სახლვრის გა–- 

დიდება ავადმყოფის მოკუზულ მდგომარეობიდან გასწორების დროს; გვხვდე- 

ბა ჰიპოტონიის დოოს. 
ლუღნის სიმპტომი. გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარღიტის ნი- 

შანი (შემთხვევათა 60–-75% -ში): ქეედა ქუთუთოს კონიუნქტივაში ჰემორაგია- 
(იშვიათად ზედა ქუთუთოზედ). 

მირონენკოს სიმპტომი. მარცხენა პარკუჭის წინა კედლის ანევრიზმის 

რენტგენოლოგიური ნიშანი: ჩაღრმავება ანევრიზმის ზედა სახლვარსა და მარ- 
„ცხება პარკუჭის დაუზიანებელ ნაწილს შორის. 

მიულერის სიმპტომი. აორტული ნაკლოვანების ნიშანი: გულის რიტმთან 
სინურონული სასის ნაქის პულსაცია და ნუშისებრი ჯირკვლებისა და რბილი 

სასის გარდამავალი სიწითლე. 
მიუსეს (MV55C1)) სიმპტომი. აორტული ნაკლოვანებისა და აორტის ანევ- 

რიზმის ნიშანი: თავის მოძრაობა გულის მუშაობის რიტმის სინქროაულად. 
მიხაელისის (M1CიM2C115) სიმპტომი თრომბოემბოლიური დაავადებების 

შესაძლო ნიშანი: სუბფებრილური, კონტინუას ტიპის (შემდგომ ინტერმისი- 

ული) ფებრილური სიცხე. 

მოშკოვიცის (M05CM0VII7>) სიმპტომი. მაობლიტირებელი ანგიოპათიის ნი– 

შანი: ელასტიკური ნახვევის მოხსნის შემდეგ რეაქტიული ჰიპერემიის ინტენ- 

სიგობა და სისწრაფე ნაკლებადაა გამოხატული დაავაღებულ კიდურზე. 
ნესტეროვის „ორი ჩაქუჩის“ სიმპტომი. მიტრალური სტენოზის ნიშანი: 

თუ ხელს დავადებთ გულის არეში ისე, რომ ხელისგული ედებოდეს მწვერვა– 
ლის საძგერის არეში, ხოლო თითები ფილტვის არტერიის საპროექციო არეში, 
შევიგრძნობთ ორ დარტყმას –– ხელის გულზე ტკაცუნა I ტონს, ზოლო თითებ- 

ზე აქცენტირებულ LI ტონს. 
ოლერის (0CჩსI-) სიმპტომი მაობლიტირებელი ენდარტერიიტისა და 

ანგიოსკლეროზის შესაძლო ნიშანი: ფერმკრთალი და ცივი ფეხის ტერფები. 
ოლივერ -–– კარდარელის (01IV6L –– C2ვ+ძ2LCIII) სიმპტომი. აორტის ანეე- 

რიზმის ნიშანი: ორ თითს შორის ფარისებრი ხრტილის დაჭერისა დ: მისი ზე- 
ვით აწევის დროს შეიგრძნობა დაჭიმული ხორხის პულსაცია, რომელიც გადა– 
ეცემა ანევრიზმიდან. 

ოპოლცერის (009001260) სიმპტომი. სეფსისური ენდოკარდიტის ღროს 
მიკ”ოემბოლიების ნიშანი: თითების წვერზე წვრილი მტკივნეული ერითემუ- 
ლა შესიეება. 

პერეზის (0C16C2) სიმპტომი. შუასაყრის სიმსივნის ან აორტის რკალის ანევ– 
რიზმის ნიშანი: მკერდის ძვალზე მოისმინება ხახუნი ხელების აწევისა დღა და- 
წევის დროს. 

პინეს (CI00C5) სიმპტომი. მიოკარდიუმის ინფარქტის შესაძლო ნიშანი: (ცი- 

ვ2 დ» ფე“მკრთალი კანი გულის არეში. 

პინსის (Iი5) სიმპტომი. ექსუდაციური პერიკარდიტის ნიშანი: თუ ავად- 
მყოფი გადაიხრება ისე, რომ გულმკერდი შეეხება მუხლებს, მაშინ გრება პერ- 
კუსიული სიმპტომები, რომლებიც იწვევენ პლევრული გამონაჟონის სიმულა– 
ციას. 
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პოლის (00M1) სიმპტომი. ექსუდაციური პერიკარდიტის ნიშანი: შესუსტე– 

ბული საძგერი გულის არის დანარჩენი ნაწილების ძლიერი პულსაციის ფონზე. 
პოპოვის სიმატომი: მიტრალური სტენოზის დროს პულსის შემცირება 

მარცხბე?ა: ხელზე. რომელიც გამოწვეულია მარცხენა წინაგულის ან ფილტვის 

არტერიის! მარცხენა ლავიწქვეშა არტერიაზე ზეწოლით. 
პოტენის (ნი(მIი) სიმპტომი. აორტის გაფართოების ნიშნები: 1. II ტონის 

ლითონისებრი ელფერი; 2. აორტის რკალის პერკუსიული მოყრუების გაფარ- 

თოება მკერდის ტარიდან III ნეკნის ხრტილამდე მარჯვნივ. 
ჟაკუს (43CC0სძ) სიმპტომი. შეხორცებითი პერიკარდიტის ნიშხსები: 1. შეზ- 

ნექა გულის არეში სისტოლის დროს; 2. სისტოლური შეზნექა რამდენიმე ნეკნ– 
თაშუა არეში; 3. სისტოლის დროს გულმკერდის ზედა ნახევრის მოძრაობა 
წინ, ხოლო ქვედა ნახევრისა –– უკან. 

ჟანდრენის (ჰ6იძIIი) სიმპტომი. ექსუდაციური პერიკარდიტის ნიშანი: პერ– 

კუსიულად –– გულის მოყრუების გავრცელება მარცხნივ გულის საჭგერის გა- 
რეთ. 

ჟუოსროს ()#03550-8სძ) სიმპტომი. მწვავე პერიკარდიტის ნიშანი: მაღალი, 

ლითონისებრი ელფერის I1 ტონი ფილტვის არტერიაზე. 
რივერო –– კარვალოს (IIV6CI0 –– CმIVმII0) სიმპტომი. სამკარიანი სარ- 

ქვლის ფუნქციური ნაკლოვანების ნიშანი, რომელიც გამოწვეულია მარჯვენა 
პარკუჭის გაფართოებით მიტრალური სტენოზის დროს ––- დიასტოლური შუ- 

ილი მკერდის ძვლის ქვედა ნაწილზე. შუილის ტრიკუსპიდალურ წარმოშობაზე 

მეტყველებს მისი გაძლიერება ჩასუნთქვისას, როცა სისხლის მოქცევა გულის 

მარჯვენა ნახევარში ძლიერდება. 
რიგელის (LICCI) სიმპტომი, პერიკარდიტის ნიშანი: რადიალური პულსის 

გაქრობა ღრმა ამოსუნთქვის დროს. 
რისის (MI055) სიმპტომი, შეხორცებითი პერიკარდიტის შესაჭლო ნიშანი: 

კუჭის არეში მოსმენისას ზოგჯერ ისმის გულის გაძლიერებული ტონები ლი- 
თონისებრი ელფერით. 

როტჩის (IM0LCს) სიმპტომი. ექსუდაციური პერიკარდიტის შესაჰლო ნიშა- 
ნი: მარჯვნივ V ნეკნთაშუა არეში პერკუსიული მოყრუება. 

საბათის (5მხმ!ი1C) სიმპტომი. აორტიტის ან აორტის ანევრიზმას შესაძლო 

ნიშანი: საუღლე ჟენების გაფართოება. 
ხალიუსის (521V5) სიმპტომი. 1. ექსუდაციური პერიკარდიტის ნიშანი: გუ– 

ლის მოყრუების საზღვრების გაფართოება II-III ნეკნთაშუა არეში: 2. აორ- 
ტის გულმკერდის ნაწილის ანევრიზმის ნიშანი: ავაღმყოფის ტუჩებთან სტე- 
ტოსკოპის მიახლოებისას ისმის პულსის სინქრონული შუილი. 

სენდერსის (580ძ0/5) სიმპტომი. შეხორცებითი პერიკარდიტის ნიშანი: 

ტალღისებრი პულსაცია გულის კოვზის არეში. 

სიკარიხ (51Cმ”ძ) სიმპტომი. ვენების ვარიკოზული გაგანივრებისა და ქვედა 
კიდურების ვენების სარქვლების ნაკლოვანების ნიშანი: ჩახველების დროს 
წარმოიქმნება სისხლის ტალღა, რომელიც ვრცელდება ფეხების კანქვეშა ვე– 

ნების მიმაროულებით. 

სიმონევიჩ –- კორვიზარის (C0IVI521კ) სიმპტომი. გულით დაავადებულის 

სახე; გულის ნაკლოვანების დროს სახის ნაკეთები თავისებურია: თვალები თით- 
გოს მუდამ ცრემლიანი, გამოხედვა –– ნამძინარევი, სახის ფერი –- მოყვითა- 

ლო ლურჯი ელფერით, პირი მუდმივად გაღებული, თითქოს ავადმყოფი იჭერს 
ჰაერს, ტუჩები რამდენადმე ამობურცული და მუქი. 
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ხსიროტინინ –– კუკოვეროვის სიმპტომი. აორტის დაზიანების ნიშანი (ათერო-, 
სკლეროზი. სიკილისური აორტიტი) აორტის მოსასმენ არეში სისტოლური 

შუილის წარმოქმნა ან გაძლიერება ხელების მაღლა (თავს ზემოთ) აწევის დროს. 
სტრაჟესკოს სიმპტომი. აორტული ნაკლოვანების დროს მარცხენა პარკუ- 

ვის ნაკლოვანების განეითარების ნიშანი: დამატებითი ტონის წარმოქმნა გულის 
მწვერვალზე პროტო- ან მეხოდიასტოლაში. 

ტოთას (I0III) სიმპტომი. ჰიპერტონიის ოფთალმოლოგიური ნეშანი: თვა– 
ლის 2,სკერის ვენა შევიწროებულია იმ ადგილებში, სადაც იგი ეხება მის გვერ– 
დით გამაკალ არტერიას. 

ტრაუბეს (I”ვსხბ) სიმპტომი. აორტული ნაკლოვანების ნიშანი: დიდ არტე- 

რიაზე მოისმინება ორმაგი ტონი. 

ტრენდელენბურგის (I I-6იძი)ბიხს;ღ სიმპტომი. ვენების ვარიკოზული გა- 
ფართუებისა და ვენური სარქვლების ნაკლოვანების ნიშანი: ჰორიზონტალურ 
მდგომარეობაბი მყოფ ავადმყოფს ფეხებს მაღლა აწევინებენ, ვიდრე ვენები 
საიჩუტება, შემდეგ ხელს დააჭერენ დიდ კანქვეშა ვენას იმ ადგილას, სადაც იგი 
უერთდება ბარძაყის ვენას და თხოვენ ავადმყოფს ფეხზე დადგეს; პათოლოგიის 
დროს ხელაიას აშვების შემდეგ ვენები უცბად იესება. 

გრუნენეკის (IIსი0CCM) სიმპტომი. აორტის ათეროსკლეროზის ნიშანი; 
ლავიწქვეშა არტერიის პულსაცია მკერდ-ლავიწ-დვრილისებრი კუნთის მემაგ- 

რების ადგილას. 
ტუზისსკი -– ბიტორფის (8ILL0Iწ) სიმპტომი. გახანგრძლივებული სეფსისუ- 

რი ენდოკარდიტის ნიშანი. წინასწარ დასრესილი ყურის ბიბილოდან ან მშრალი 

კოტონის დადებით გამოწვეული სისხლჩაქცევის ადგილიდან აღებულ სისხლში 
დიდი რაოდენობით ჰისტომონოციტები და ენდოთელური უჯრედები. 

უორტინის (VVგIIიI) სიმპტომი. მწვავე პერიკარდიტის შესაძლო ნიშანი: 

ფილტვის :რტყრიაზე 11 ტონის აქცენტი. 

ფიშერის (LI50ი6.) სიმპტომი. შეხორცებითი პერიკარდიტის შესაძლო ნი–- 
შანი: პრესისტოლუ+ი შუილი. 

ფლინტის (LIIIის) სიმპტომი. პრესისტოლური, უმეტესად კი მეზოდიასტო–- 
ლური შუ:ლა გულის მწვერვალზე ორკარიანი სარქვლის ვიბრაციის გამო, რომ– 
ლის მიზეზის არაპერმეტულად დახურული აორტული სარქვლებიდა§ შემხვეღ- 
რი (რეგურგიტაციული) სისხლის ტალღა, გვხვდება აორტის სარქვლების ნაკ– 
ლოვანების დროს. 

ფოლპარდის (VC0I0IმIძ) სიმპტომი. შეხორცებითი პერიკარდიტის ნიშანი: 
გულმკერდის მარჯვენა და მარცხენა ნახევრებს შორის ტალღისებრი გოძრა- 
ობანი 

ფრანცელის (#IგიL2C1) სიმპტომი. მიტრალური სტენოზის ნიშანი: დიასტო– 
ლურ შუილს აქვს ორი მაქსიმუმი –– დიასტოლის დასაწყისსა და ბოლოში. 

ფრიდრეიხის (CIICძLCICხ) სიმპტომი. შეხორცებითი პერიკარდიტის ნიშა- 

ნი: კისრის ვენების ჩაჩუტვა (ჩავარდნა) დიასტოლის დროს. 
შაპიროს სიმპტომი. გულის ნაკლოვანების დაწყებითი ნიშანი. მწოლიარე 

მდგომარეობაშ: ავადმყოფს პულსის სიხშირე არ უმცირდება. 
შკოდა –– ვილიაშსის (5M0ძ2 –– VVIIII8Iი§) სიმპტომი. შეხორცებითი პე- 

რიკარდიტის ნიშანი: სისტოლის დროს გულის საძგერის შემოფარგლული შე- 

წევა. 
შტერცის (51CL2) სიმპტომი. თავის ტვინის არტერიულ სისხლძარღვთა გარ- 

დამავალი ნაკლოვანების თავისებური სიმპტომი ათეროსკლეროზის დროს. კი– 
დურების ხანმოკლე პარეზი და მეტყველების გარდამავალი მოშლა. 
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ჩეინ –- სტოქსის (CMI6Vი6 –- 5(0003) სუნთქვა. თანდათან მზარდი ზერელე 

და იშვიათი სუნთქვაა, რომელიც გარკვეული ხნით სრულიად ჩერდება, რამდენი– 
მე ხნის შემდეგ კი კვლავ იჩენს თავს, დასაწყისში ზერელე და იშვიათია, შემდეგ 
თანდათანობით ღრმავდება და ხშირდება, მიაღწევს სიღრმისა და სიზშირის მაქ– 
სიმუმს და კვლავ ზერელე და იშვიათი ხდება. ეს დაკავშირებულია სუნთქვის 
ცენტრის ანემიზაციასა და აღგზნებადობის დარღვევასთან; გვხვდება მიოკარ- 
დიტის, არტერიების ძლიერი სკლეროზის, აორტის სიფილისის, ჰიპერტონიული 

დაავადების, ნეფროციროზის, თავის ტვინის მძიმე დაავადების დროს. 
ჯეკსონის (CმCMა0ი) სიმპტომი. მოციმყიმე არიტმიის დროს პულსის დე–- 

ფიცატი. 

პარცერის (LI8L20L) სიმპტომი. მარჯვენა პარკუჭის გადიდების ნიშანი: გუ- 

ლის რიტმის სინქრონული პულსაცია ეპიგასტრიუმის არეში. 

პეიმ –– კრეისიგის (წI61თ –– XII 5Iიფ სიმპტომი. შეხორცებითი პერიკარ- 

დიტის ნიშანი: სისტოლის დროს ნეკნთაშუა სივრცეების ქეემოთ გაღაადგი- 

ლება. 

პერლის (LICIICV) სიმპტომი (ხაზები). თხელი, გარკვევით გამოხაზული ზო- 
ლები, ოომლებიც ლოკალიზდებიან ფილტვის ქვედა წილებში. ისინი ე. წ. 

„ტიხრის ხაზებია“, რომლებიც შეშუპებული წილაკთაშორისი ძგიდეების ჩრდი–- 
ლების პროექციას ქმნიან. ეს რენტგენოლოგიური მონაცემები მეტყველებს 
ფილტეების ვენურ ჰიპერტონიაზე; ძირითადად გვხედება მიტრალური სტცენო-– 

ზის დროს. 

ჭჰერტცელის (IL0IL261)) სიმპტომი. ათეროსკლეროზის ნიშანი: თუ არტე- 
რიულ ლახტს დავადებთ ქვედა კიდურებსა და რომელიმე ხელზე, ჯანმრთელი 

ადამიანის არტერთული წნევა მეორე ხელზე აიწევს ვერცხლისწყლის სვეტის 
5 მმ-ით, სოლო ათეროსკლეროზის დროს –– 50 მმ-ით და მეტად. 

პილ –– ტესიერის (IIIII –- I655160 სიმჰტომი, აორტული ნაკლოვანებისა 

და აბდომინური აორტიტის ნიშანი: მაქსიმალური არტერიული წნევა ზედა კ”- 

დურებშ: უფრო ზყტია, ვიდრე ქვედა კიდურებში. 

პირტცის (LIILII7>) სიმპტომი. ექსუდაციური პერიკარდიტის შესაქლო ნხიშან?: 

აქაღმკოფს ჩაეძინება მხოლოდ მჯდომარე მდგომარეობაში, მუხლებზე ზელებ- 

შემოხვეულს. 
ჰოლის (II211) სიმპტომი. აორტის ანევრიზმის ნიშანი: ტრაქეის შერხეკა 

დიასტოლის დროს. 

ჰპოლმაწის (IMიIთეიი) სიმპტომი. წვივის თრომბოფლებიტის ნიშანი: წვი- 

ვი, კუნთებში ტკლვილი ტერფის დიდი წვივის მხარეზე გადახრისას. 

ჰოლესის ((10I00C5) სიმპტომი. ექსუღაციური პერიკარდიტის შესაძლო ნი–- 

შანი: როდესაც ავადმყოფი ისე წევს, რომ სხეულას ქვედა ნაწილი აწეული აქვს, 
ფართოედება გულის ფუძის პერკუსიული საზღვრები, ხოლო ავადმყოფის ვერ- 

ტიკალურ მდგომარეობაში. ყოფნისას გულის საზღვრები გაფართოებულია 

მწვერვალის არეში. 

პოუპის (100) სიმპტომი. აორტის ანევრიზმის შესაძლო ნიშანი: გულის 
ორივე ტონის გაორება. 

ჰუდოვერნიგის (LIსძიVიიIფ) სიმპტომი. სხვადასხვა ორგანული დაავადე– 

ბის ნიშანი; პულსის შენელება 2–-3 დარტყმით წუთში მგრძნობიარე წერტილ– 

ზე ზეწოლის დრო'.. 
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სინდრომები 

აიერსის (M#VCI722) სინდრომი. ფილტვის არტერიის სკლეროზის კლინიკური 
სურათი: ქრონიკული ლაქოვანა „შავი“ ციანოზი, პოლიგლობულია, ძვლის ტვი– 

5ის პიპერპლაზია: დოლის ჯოხისებრი თითები, ქოშინი, ემფიზემა, ქრონიკული 

ბრონქიტი, მეორადი ბრონქოექტაზიები, მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, დი– 
ლატადტია და ნაკლოვანება, ვენური წნევის მომატება, რენტგენოლოგიურად ––- 

ჰალუსების გაფართოება, დაზონრებული ფილტვის სურათი, გულის მარჯვენ» 
ნახევრის გაფართოება, ფილტვის არტერიის რკალის გამოზნექა. ელექტროკარ–- 
დიოგრაფიულად მარჯვენაგრამა, მარჯვენა პარკუჭის გადაძაბვის ნიშნებითა და 
პარკუჭშიგა გამტარობის დარღვევით. გულის კათეტერიზაციით ფილტვის არ–- 
ტერიასა და მარჯვენა პარკუჭში სისტოლური წნევის მომატება. ანგიოკარდიო- 
გრამაზ, ფილტვის სისხლძარღვების შევიწროება დღა სელექციური ავსება. 

ანდრეევის სინდრომი. გულის მუშაობის მექანიკური მოვლენების ორგვა– 

რი ცვლილება. პირველი გვხვდება გულის მანკის დროს და ახასიათებს ყველ» 
მიმართულებით გულის კინემატიკური და ბალისტიკური აქტივობის გაზრდა. 

რომელიც დაკავშირებულია სარქვლების ცვლილებასა და სისხლის მიმოქცევის 
მოშლასთან. მეორე გეხვდება იშემიური დაავადების დროს და ახასიათებს კი– 

ნემატიკური და ბალისტიკური აქტივობის შემცირება, პიპოდინამიკური ფაზუ– 
რი ცვლილებები და გვირგვინოვანი ნაკლოვანეზა. 

აშნერის (ჩ5C0ჩილ.) სინდრომი. თვალის კაკლებზე ხელის დაჭერით გამოწ- 
ვეული ნეიროვეგეტატიური სიმპტომოკომპლექსი: ბრადიკარდია, სუნთქვის 
გაღრმავება, სიფერმკრთალე, ცივი ოფლი, არტერიული წნევის დაქვეითება. 

ბაბინსკი –– ვაკეზის (8გ8ხ1ი5MI –– V8წVყ02) სინდრომი. გვიანე სიფილისის 

თავისებური მიმღინარეობა: თვალის გუგების მოტორიკის დარღვევა, აქოლევ- 

სისა და პატელარული რეფლექსების შესუსტება, აორტიტი, ქრონიკული მენინ- 
გოენცეფალიტი ლიქვორის ლიმფოციტური პლეოციტოზით. 

ბადა --- კიარის (8Vყძძ –– CჩI2+II) სინდრომი. ღვიძლის ვენების დახშობის 
სიმპტომოკომპლექსი: მწვავე შემთხვევებში –– უეცარი სისხლიანი“ ღებინება. 
შემდგომ კომა. ქრონიკულ შემთხვევებში –– მუცლის ზედა ნახევარში ტკივილი, 
გადიდებული ღვიძლი, იშვიათად ელენთის გადიდება, სწრაფად ვითარდება 
ასციტი, ირღვევა ღვიძლის ფუნქციები, აღინიშნება ინტერმისიული სუბიქტე- 
რულობა, ზოგჯერ ჰიპოგლიკემიური მდგომარეობა, ჰიპოქოლესტერინემია. გა–- 
მოსავალი ლეტალურია. 

ბარ –– კიურტიეს (823-ძ –– CსILIIIგს სინდრომი. გვიანი ციანოზი მიტრა- 
ლური სტენოზისა ღა წინაგულთაშუა ძგიდის თანდაყოლილი დეფექტის დროს. 
გვიანი ციანოზის მიზეზია მარჯვენა პარკუჭის დასუსტება, ამასთან დაკავშირებით 
ვენური სისხლი მარჯვენა წინაგულიდან შეიძლება მოხვდეს მარცხენა წინაგულ- 
ში, –ქიდან კი პერიფერიაზე. 

ბერგმანის (სიყთგიი) სინდრომი. ეზოფაგოკარდიული სიმპტომოკომ- 
პლექსი დიაფრაგმული თიაქრის დროს: უცხო სხეულის შეგრძნება კარდიის 
არეში, კარდიალგია, ეპიგასტრალგია, ღისფაგია; ეს სინდრომი, ჩვეულებრივ, 
პიკნიკური აღნაგობის ადამიანებს უვითარდება. 

ბერნარ ––- პორნეის (80იLიმLძ –– IIი-ეიფი) სინდრომი. თვალის ჩავარდნა და 

შევიწროება ცალმხრივად, ზედა ქუთუთოს ჩამოწევა და შევიწროება სიმპათი- 

კური ნერვის კისრის ან გულმკერდის ნაწილის პარეზის ან დამბლის გამო. აღი- 
ნიშნება აორტის ანევრიზმის ან შუასაყრის სიმსივნის დროს. 

წ3ი



ბერნჰეიმის (8ი/იილLი) სინდრომი, მარჯვენა პარკუჭის ნაკლოვანება მარ- 

ცხენა პარკუჭის მკვეთრი ჰიპერტროფიისა და გაფართოების გამო, რომელიც 
იწვევს პარკუჭთაშუა ძგიდის გადაზნექას მარჯვენა პარკუჭის ღრუსკენ, ამცი- 

რებს პარკუჭის მოცულობას, აძნელებს დიდი ვენებიდან სისხლის მიმოქცევას 

ფილტვებში შეგუბების გარეშე, გული გადიდებულია, განსაკუთრებით მა4- 
ცხნივ, გამოხატულია (ეანოზი. იგი გვხვდება აორტის სკლეროზის: და პიპერ- 
ტონ“ული დაავადების დროს. 

ბინის (8ლვი) სინღრომი, თანდაყოლილი ანგიოპათია; კანის კავერნული 

ელასტიკური ლურჯი ჰემანგიომა, სისხლის დენა კუჭ-ნაწლავის ტრაგტის ჰემან– 

გიომიდან. 
„ ბირდის (86C2-ძ) სინდრომი. შეძენილი შექცევადი „ნერვული სისტემის 

სისუსტე“ რომელიმე დაავადების ან ნერვული გადაძაბვის შედეგად: სისხლის 

მიმოქცევის მოშლა (არტერიული ჰიპო- ან ჰიპერტონია), გამოხატული დერმა- 
ტოგრაფიული ცვლილებები (სწრაფი გაწითლება ან გაფერმკრთალება, ოფლი- 

ანობა), საჭმლის მონელების დარღვევა (უმადობა, ბოყინი, კუჭის 3ხრივ სენსო- 
რული ცვლილებები, ყაბზობა ან ფაღარათობა), სასქესო ფუნქციის მოშლა (იმ- 

პოტენცია, ფრიგიდობა), ნერვული მომლილობანი (წარბების, კიდურების, ენის 
კანკალი), სხვადასხვა სენსორული მოშლილობა (დაბუჟება, ტანზე ჭქაანჭველების 

ცოცვის შეჯრპნება), ტკივილი კიდურებში, ტანში, კეფაში, ფსიქიკის მოშლა. 

ბლენდ –– უაიტ –– გარლანდის (8)მიძ –– VI ხMIL6 –– CგმIIიიძ) სინდრომი. 

გულ-სისხლძარღვთა თანდაყოლილი ანომალია, როდესაც მარცხენა გვირგვინო- 
ქანი არტერია იღებს სათავეს ფილტვის არტერიიდან: დაბადებიდან ორი-სამი 

თვის შემდეგ აღინიშნება ხშირი, ზერელე მოგუდეითი სუნთქვა, ქომინი, ხველა, 
ტუჩების ციანოზი, ღებინება, რენტგენოლოგიურად –– გულის გამოხატული ჰი- 

პერტროფია, განსაკუთრებით მარცხნივ. ელექტროკარდიოგრამაზე უარყოფითი 

IX კბილი ერთ ან ყველა სტანდარტულ განხრაში (აუცილებელი სიმპტომი). გა- 
მოსავალი ლეტალურია. 

ბოხ (808) სინდრომი, პარკუჭების სისტოლის გამოვარდ–ა უმეტესად 

ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის ან გულის გამოხატული ნაკლოვანების დროს. 
ბუვერეს (8%0V0CI60) სინდრომი. ახასიათებს უეცარი გულის ძგერა, გუ- 

ლის ფრიალი, ზოგჯერ ძლიერი ტკივილით გულის არეში, კანის სიფერმკრთალე, 
საერთო მოუსვენრობა, თავბრუ, ზოგჯერ გონების დაკარგვა. მოსალოდნელია 

სისხლის მიმოქცევის ნაკლოვანების სიმპტომებიც, ტაქიკარდია -–– 180-–-200 
დარტყმა წუთში, მაჯა სუსტი ავსებისაა, ძაფისებრი. ელექტროკარდიოგოამაზე 
აღინიშნება სუპრავენტრიკულური ტაქიკარდიის სურათი. შეტევებს შორის 

' ხლის მიმ «ქცევის სისტემაში არავითარი ცვლილებები არ არის. სინდრომის 
წარმოქმნა უფრო ზშირად დაკავშირებულია გულ-სისხლძარღვთა სისტემი! თან– 

დაყოლილ ან შეძენილ მომატებულ აგზნებადობასთან, უფრო იშვიათად გულის 

კუნთის ანთებად –– დეგენერაციულ ცვლილებებთან. 
გალავარდინის (Cმ110Vეწძ1ი) სინდრომი. პაროქსიზმული ტაქიკარდიის 

ფორმა –– ექსტრასისტოლია შეტევამდე და შეტევის შემდეგ. 
გზელ –– ერდპეიმის (C50I1 -––- სIძილIი) სინდრომი. აორტის კედლის შუა 

შრის ნეკროზი ინტიმის შემდგომი განშრევებით და ანევრიზმის წარმოქმნით 
(უფრო ხშირია სიფილისის, ათეროსკლეროზისა და ტუბერკულოზის დროს); 
გულმკერდში ძლიერი ტკივილი, რომელიც გვაგონებს მიოკარდიუმის ინფარქტს, 
უგონო მდგომარეობა, დიასტოლური შუილი აორტაზე, არტერიული წნევა, ჩვე– 

ულებრიქვ, არ იცვლება. 

გოდფრიდ –– პრიკ –– კაროლის (C0ძIII6ძ –– იIICL  –C2გI0)) სინდრომი 
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ნეიროფიბრომატოზისა და გულის თანდაყოლილი მანკის დროს: ნეიროფიბრო- 
მატოზი, სახის მონგოლოიდური ნაკვთები, გულის თანდაყოლილი მანკი (ატრიო– 

ვენტრიკულური ბლოკადა, აორტის ბოლქვის შევიწროება, მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფია და სხვე. ადრეული სიმპტომები: გამოხატული ბრადიკარდია 

ბავშვობის ასაკში, ოლიგოფრენია, ზოგჯერ კიფოსკოლიოზი, ტვინის ანომალია 

და საკვერცხეების სიმსივნე. 
გულიას (Cთ0სICV) სინდრომი. შეხორცებითი პერიკარდიტის შე:;იეგად ფილ- 

ტვის არტერიის კონსტრიქციის გამო ვითარდება შემდეგი სიმპტომოკომპლექსი: 
სისტოლური პულსაცია დიასტოლური შეზნექით L1 და III ნეკნთაშუა სიერცე- 
ში მარცხნივ: გულის საზღვრების გადიდება მარცხნივ, განსაკუთრებით II! 
ნეკნთაშუა სივრცეში, აუსკულტაციით ––- სისტოლური შუილი ფილტვის არტე- 

რიაზე. ელექტროკარდიოგრაფიულად მარჯვენაგრამა. 
დეგო –– დელორ -–- ტრიკოტის (00005 -- 0C1ი;! –- IIC01) სინდრთმი. 

იშვიათი დაავადებაა, რომელიც იწყება კანის სიმპტომებეთ და მთაყრდება ლე- 

ტალურად მწვავე მუცლის მოვლენებით; მორეციდივე ღია-ვარდისფერი, ოდნავ 

შეშუპებული პაპულური გამონაყარი, რომელიც რამდენიმე დღეში თავისებუ- 
რად იცვლება –- ცენტრი ჩაიზნიქება, ფაიფურისფერი ხდება. შეცვლილი კანი 

გამონაყარის ადგილზე ძვრება და წარმოიქმნება შემოფარგლული წულული ჰე– 

პერემიული ქობით. რამდენიმე კვირის ან თვის შემდეგ უცებ ვითარდება მწვავე 
მუცლის სიმპტომები ტკივილით ეპიგასტრიუმის არეში, სისხლიანი ღებინებით და 

ცხელებით. რამდენიმე დღეში ლეტალური გამოსავალი აღინიშნება. გაკვეთაზე 
ქლინდება ნაწლავების ვენების თრომბოზი და ნეკროზი პერფორ.ციის გარეშე. 
დენი –- ბრაუნის (ს00იო”V -- 8-0Vი0) სიმპტომძ. შიგნითა საძილე არტე- 

რიის დახშობის ან სტენოზის ნევროლოგიური სიმპტომოკომპლექსი: უეცარი 
ცალმხრივი ამავროზი, კონტრალატერალური პემიპარეზი, ზოგჯერ კონტრალა- 

ტერალური ჰომონიმური ჰემიანოფსია, ხშირად –– აფაზია, აგრაფია, აკალკულია, 
დაქტილაგნოზია. 

დეტერმანის (ს6(ხყთგიი) სინდრომი. ანგიოსკლეროზით დაავადებულთა 

ხანგამოშვებითი კუნთოვანი სისუსტე. შარკოს სინდრომისაგან განსხვავებით, 
ტროფიკი! დარლიივა არ აღინიშნება. 

დიტლენის (LCICII6ი) სინდრომი. რენტგენოლოგიური სიმპტომოკომპლექსი 
გულის პერანგსა დღა მიოკარდიუმს შორის ან გულის პერანგსა და დიაღრაგმას 
შორის შეხორცებების დროს; გულთან მიმდებარე დიაფრაგმის დაძაბვა ჩასუნ- 
თქვის დროს გულის რიტმის სინქრონულად, გულის კონტურის ცვლილება ჩა- 
სუნთქვის დროს, აორტისა და ფილტვის არტერიის რკალების გასაღავება. 

დიუროზიეს (სს1071C2) სინდრომი. იშვიათი სიმპტომოკომპლექსი: მიტ- 

რალური სტენოზის შერწყმა ქლოროზთან, ბუასილთან და ენტეროფტოზთან. 

ამ ავადმყოფებს ტუბერკულოზისადმი მიდრეკილება აქეთ. 

დრესლერის (010551C+) სინდრომი. პოსტინფარქტული სინდრომი: პლიირი- 

ტი, პერიკარდიტი და პნევმონია მორეციდივე ცხელების ფონზე, ეღს-ის მოძა– 

ტება და ლეიკოციტოზი. 
ებშტეინის (Cხ5(CI ო) სინდრომი, მარჯვენა გულის იშვიათი ანომალია, შე–- 

საძლოა ციანოზის გარეშეც. სამკარიანი სარქვლის აფრების ძლიერი დაგრძე- 
ლება, მათი ზედა ნაწილები ედება პარკუჭების კედლებს; ტაქიკარდიის შეტე- 
ვები, ატიბური აუსკულტაციური შუილი (სისტოლური, ხშირად პროტომეზო- 

დიასტოლური შუილი), 1I ტონის გაორება, კისრის ვენებისა და ღვიძლის ვენე– 

ბის პულსაცია. უმეტეს შემთხვევაში –– არტერიული ჰიპოქსიემია ციანოზითა 
და ქოშინით, რენტგენოლოგიურად -- გულის გადიდება მარჯვნივ, მოგვიანე– 

ყვ9..



ბით მარცხნივაც. ეკგ–- მარჯვენა ფეხის სრული ან არასრული ბლოკადა. გუ– 

ლის კათეტერიზაციის დროს ფილტვის არტერია არ ზონდირდება. ანგიოკარ- 
დიოგრამა –– სარქვლის ზედა სივრცეში შეგუბება შედარებით სუსტი გადაL- 
ვლით ფილტვის არტერიაში, მარცხენაგრამის ადრეული წარმოქმნა. 

ცვანხ –– ლოიდ –– თომასის (LV20905 –- LI0Vძ ––- ხი 25) სინდრომი. გუ- 

ლის მდებარეობის ანომალიის დროს ფსევდოანგინური სიმპტომების კრმპლექ- 

სი: ცვალებადი ტკივილი გულმკერდში, გულის ფრიალი, აქციდენტური შუილი. 
ეკგ-ზე უარყოფითი | (I, ||| და 5-1 |", |(|-ის ცდომა, რენტგენოლოგიურად –– 

გვერდით პროექციებში ღრმა ჩასუნთქვისას გულის მწვერვალი საგოინობლად 

სცილდება დიაფრაგმას, რაც ქმნის „დაკიდული გულის“ შთაბექდალებას. 

ეიზენმენგერის (CI5ლითხტიდი) სინდრომი. გულ-სისხლძარღვთა ანომალი- 

ების შერწყმა: პარკუჭთაშუა ძგიდის მაღალი დეფექტი, აორტის გადაწევა მარ- 
ჯვნივ, მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტოოფია, ნორმალური ან გაფართოებული ფილ- 

ტვის არტერია. 
ვენკებახის (VICოCM6ხმ”ს) სინდრომი. არასრული ატრიოვენტრიკულური 

ბლოკადის ფორმა: ეკგ-ზე ჩ-C ინტერვალი თანდათან ხანგრძლივდება პარ- 

კუჭების შეკუმშვის გამოვარდნამდე; ამას მოსდევს სისტოლა ნორმალური L-–-0 
«ნტერვალით, რომელიც ისევ იწყებს თანდათანობით გახანგრძლივებას. 

ვილიამს –– ბარეტის (VVIII18ი1§ –– 82+”-მ1) სინდრომი. თანდაყოლილი ანო– 

მალიის კომპლექსი: აორტის კოარქტაცია, გონებრივი განვითარების შეფერხება, 
თავისებური სახის ნაკვთები. ზოგჯერ სისხლში აღინიშნება კალიუმის რაოდე · 
ნობის მომატება. 

ვოლფ –– პარკინსონ –– უაიტის (V0III-ნ2მIMIი50ი0 –- VIII) სინდრომი. 

გულის პარკუჭშიგა გამტარობის ანომალია; ერთადერთი კლინიკურა ნიშანი –- 
პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შეტევებისადმი მიდრეკილება. ელექტროკარდიო.- 
გრამაზე აღინიშნება ი--C) ინტერვალის შემოკლება, CIL5 კომპლექსის გაფარ- 
თოება, ნ კბილის აღმავალი ნაწილის დაკბილვა. 

ვუდის (VVიიძ) სინდრომი. ფილტვის არტერიის ემბოლიის ელექტროკარ- 
დიოგრაფიული კომპლექსი: VI, 2,ვ განხრებში უარყოფითი 1 კბილი, რომე- 

ლიც ნორმალიზდება 3-6 კვირის განმავლობაში, გარდა ამისა, გაპოხატულია 

5; და CI L. 
კარდიული ქოშინის სინდრომი. მიოკარდიუმის დაავადების, გულის მახ · 

კის ნიშანი: ქოშინის შემცირება მჯდომარე და დამდგარ მდგომარეობაში (ორ- 

თოპნოე), მწოლიარე მდგომარეობაში მისი გაძლიერება. აუსკულტაციით –- 

ფილტვის ქვედა წილებში სველი, წვრილბუშტუკოვანი ხიხინი, შესაძლებელია 

დადგინდეს პლევრული გამონაჟონი, II ტონის აქცენტი ფილტვის არტერიაზე, 
თხელი, ქაფიანი ნახველი, ჟანგისფერი ელფერით. რენტგენოლოგი”ერად -–– შე- 

გუბებითი მოვლენები ფილტვებში. 
კაროტიდული სინუსის სინდრომი. ავადმყოფს თავის წინ გადაბრის, მობ– 

რუნების დროს, ან როცა ვიწრო საყელოიანი პერანგი აქვია, აღენიშნება გო–- 
ნების დაკახგვა, კრუნჩხვები, თავბრუ, კიდურებში სიმძიმის შეგრძნება, გუ- 
ლისრევა; გვხვდება ათეროსკლეროზის, კაროტიდულ სინუსთან ახლოს ბდება- 

რე სიმსივნეების, ლიმფომის, ფსიქონევროზის დროს, როდესაც კაროტიდულ 
სიხუსის აგზნებადობა აწეულია. საჭიროა დიფერენცირება ეპილეფსიისგან, 
რომლის დროსაც არ აღინიშნება ძლიერი ბრადიკარდია ან წამიერად გულის 
გაჩერება კაროტიდულ სინუსზე ზომიერი ზეწოლისას. 

კატელის (Cმ10)) სინდრომი. თავის ტვინის გარსების სისხლქარღვთა ანო–- 

მალიის (ტელეანგიექტაზია, არტერიულ-ვენერი ანასტომოზი, ანგიომა და სხვ.) 
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დროს მენინგიალური სისხლჩაქცევები. კლინიკურ სურათში წამყვანია შენინგი- 
ალური სიმ ”სტომები. 

კისელის (MI55CI) სინდრომი. გვირგვინოვანი ნაკლოვანების დროს გულის 
ტკივილის შედეგად რეფლექსურად შეიძლება განვითარდეს ეპილეფსური 

კრუნჩხვები. 
კლერკ –– ლევი –– კრისტესკოს (CI6CLC ––- LCVV ––- CII5(05-ლ0) სინდრომი. 

ელექტროკარდიოგრაფიული და კარდიული სიმპტომების კომპლექსი- 90-–C ინ- 

ტერვალის შემცირება (C-–დ<0,10”), C6IX5 კომპლექსის ქვედა ნახევარი გა- 

ფართოებული არ არის (MVIMVV სინდრომისაგან განსხვავებით), კლინიკურად პა- 

როქსიზმული ტაქიკარდიის შეტევები (VCVV/-სთან შედარებით იშვიათად). 
კონდორელის (C0იძი:?II.) სინდრომი. სხვადასხვა მიზეზის გამო სხეულის 

ზედა ნახევარში ვენური სისხლის მიმოქცევის მოშლა (მარჯვენა წინაგულსა და 
დიდ ვენებში წნევის მომატება გულისკენ ვენური სისხლის ნაკადის აჩქარებით, 

ვენური წნევის მომატება ან სიმსუქნე ბევრი ცხიმის დაგროვებით შუასაყარ- 
ში): მწოლარე მდგომარეობაში ვენური შეგუბება სხეულის ზედა ნახევარში, 
სუნთქვისა და ძილის დარღვევა, ზოგჯერ პორტული შეგუბება და ასციტი. 

კონის (C0იი) სინდრომი. თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქოვანი ფრის ადე- 
ნომის ან ჰიპერპლაზიის გამო ალდოსტერონის ჭარბი რაოდენობით გამომუშა- 
ვება –– ჰიპერალდოსტერონიზმი. ამ დროს აღინიშნება არტერიული სისხლის 

წნევის, განსაკკუთრებით დიასტოლურის მომატება, შეტევითი ხასიათის კუნთე- 
ბის სისუსტე, პარესთეზია, ეპილეფსიის მსგავსი კრუნჩხეები, პოლიდიფსია, 

პოლიურია, შარდის დაბალი ხვედრითი წონა, ჰიპოკალიემია ეკგ-ზე სათანადო 

ცვლილებებით (0-–I ინტერვალის გახანგრძლივება, 5–- I სეგმენტის ცდომა, 
უარყოფითი ან ორფაზიანი IL კაილი) და შარდში ალდოსტერონის მომატება 

(ნორმა 1,5 ·–– 5) დღე-ღამეში). 
კორიგენის (C0II(Iყმი) სინდრომი. აორტული სარქვლების რევმატული ნაკ- 

ლოვახების აღმწიზვნელი სახელწოდება. 
კოსიოს (C05510) სინდრომი. 1. ელექტროკარდიოგრაფიული სინდრომი ტა– 

ქიკარდიის შეტევის შემდეგ: I კბილისა და (II5 კომპლექსის კონფიგურაციის 
ნორმალიზაცია ტაქიკარდიის გავლის შემდეგ; გვხვდება პარკუჭოვანი (იშვი- 

ათად წინაგულოვანი) ტაქიკარდიის დროს; 2. გულის თანდაყოლილი მანკის –– 
წინაგულთაშუა ძგიდის დიდი დეფექტის კლინიკური სურათის აღმნიშვნელი 
სახელწოდები. 

კოსტას (C05(ჰმ) სინდრომი. მიეკუთვნება გულ-სისხლძარღვთა ნეეროზს 

ერთდროული სიმპტომებით გულ-სისხლძარღვებისა და სასუნთქი ორგანოების 
მხრივ. სინონიმები: დაძაბვის სინდრომი, „ჯარისკაცული“ გული, აგზნებაღი 
გული. კლინიკურად დამახასიათებელია ტკივილი გულის არეში, გაჰლიერებუ- 
ლი გულისძგერა, მაჯის აჩქარება და სუნთქვის გახშირება ემოციებისა და მცი– 
რე ფიზიკური გადატვირთვის ღროსაც კი, სულისხუთვის შეგრძნება, ძილისად- 

მი მიდრეკილება, თავბრუ, გაძლიერებული ოფლიანობა, შფოთიანე მდგომარე- 
ობა, განსაკუთრებით ღამით. მომატებული აგზნებადობის ობიექტური ნიშნე- 
ბი: პულსის გახშირება (100--120-მდე წუთში), სისხლძარღვოვანი შუილი გე- 
ლის არეში: არტერიული წნევის მომატებისაკენ მიდრეკილებას (ვ. წყ. სვეტის 

150--19ე მმ-მდე) ხელს უწყობს ნერვული სისტემის გადაძაბვა (ფსიქიკური 

კონფლიქტები და ჰიპოთალამური რეგულაციის დარღვევა). უფრო ხშირია ახალ- 
გაზრდებში, განარჩევენ ორ ფორმას: მწვავესა და ქრონიკულს. 

კოშუა –– ეპინგერ –– ფრუგონის (Cგსი825 –- ჩინ!ითძC –- წ.სყხსი) სინ- 

დრომი. კარის ვენის ქრონიკული მორეციდივე თრომბოფლებიტი: პერიოდული 
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«დხელება ასციტთან ერთად, კუქ-ნაწლავის ტრაქტიდან სისხლის დენა, კანსა და 
ლორწოვან გარსებში სისხლჩაქცევები, ჰეპატო- და სპლენომეგალია. 

კრიუველე –-- ბუმგარტენს (CILVV6CII016X –– ცგსოლ2LIიი სინდრომი. 
ელენთის გადიდება, აბდომინური კოლატერალერი სისხლის მიმოქცქვის განვი- 
თარება და ასციტი, ე. ი. პორტული ჰიპერტენზიის ძირითადი ნიშნები. იგი კა- 
რის ვენის თანდაყოლილი შევიწროების, კარის ვენის ღვიძლშიგა თრომპაოზისა 

და ჭიპის ვენის შეუხორცებლობის ნიშანია, 
უგელ –– სტოლოფის (Lსწ0! –– 5(010,) სინდრომი. თანდაყოლილი კარ- 

დიომეგალია: დაავადება თავს იჩენს ადრეულ (ჩვილ) ასაკში, ქოშინი წყვეტილი 
სუნთქვით, მსუბუქი ციანოზი, ხშირად სისტოლური შუილი. რენტგენოლოგი- 

ურად –– გული გაფართოებულია ყველა მიმართულებით, მწვერვალი მომრგვა– 

ლებულია, ხშირად შეგუბებაა ფილტვებში. ელექტროკარდიოგრამაზე: დაბალი 
ვოლტაჟი, უარყოფითი ან დეპრესიული I კბილი, ს--C0 ინტერვალის გაბან– 

გრძლივება. პროგნოზი კარგი არ არის. 
ლაუნ –– გენონ –– ლევინის (L0CVი -- Cღგიიინ -- LCVIიგ) სინდრომი –- 

უგოლფ––-პარკინსონ-–უაიტის სინდრომის სახესხვაობა, რომლის დროსაც ჯეიმსის 
კონის აქტივაციის გამო ელექტროკარდიოგრამაზე ი-C ინტერვალი შემოკ- 

ლებულია. CM5 კომპლექსი ნორმალურია. აღინიშნება მიდრეკილება სუპრავენ- 

ტრიკულური ტაქიკარდიისადმი. 
ლერიშის (L6IICჩ2) სინდრომი. აორტის ბიფურკაციის არეში ობტურაციის 

სიმპტომოკომპლექსი: სქესობრივი ფუნქციის მოშლა (ერექციისა და ეაკულა- 
ციის მოშლა), ქვედა კიდურებში ძალის დაქვეითება და დაღლილობის შეგრ“- 

ძნება, ფეხების კუნთების ატროფია, ციეი, სპილოს ძელისფერი ქვედა კიდუ- 

რები, ტერფებზე ლურჯი ლაქები. მოგვიანებით სტადიაში ქვედა კიდურების 

ტროფიკის მზოშლა, ხშირად სუსტი პულსაცია ან პულსაციის გაქრობა ტერფებ- 

%ე. უფრო ხმირადღ ავადღებიან 40 წელს გადაცილებული მამაკაცები. 
ლეფლერის (L6VII6) სინდრომი. ფიბროპლასტიკური ენდოკარდიტი, უჰი- 

რატესად მარჯვენა პარკუჭში (მიაჩნიათ, რომ იგი ალერგიული წარმოშობისაა): 
გულის მზარდი ნაკლოვანება განსაკუთრებული ფიზიკალური მონაცემების გა– 

რეშე, იშეიათად სისტოლური შუილი ან გალოპის რიტმი, ტერმინალურ სტადი- 
აში კ„არდიომეგალიაა გამოხატული. ელექტროკარდიოგრამაზე –– უარყოფითი 
+ კბილები, მაოცხენა და მარჯვენა პარკუჭების გადატვირთვის ნიშნები. პერი- 
ფერიულთ სისხლში გამოხატული ეოზინოფილია, ხშირად აფებრილური მიმდი- 

ნარეობით. საერთო სიმპტომები: ასთენია, სიგამხდრე, ქოშინი, სპლენომეგა- 
ლია, ხშირაღ ალბუმინურია, აზოტემია. პროგნოზი ცუდია. ლეტალური გა- 
მოსავალი 2---24 თვეში. 
ლობრი –– პეცის (LგსხIV –– ჩი721) სინდრომი. გულის მანკის ნაირსახე- 

ობა: პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტის შერწყმა აორტულ ნაკლოვანებასოან. 
ლობრი –-– სულას (Lგსხ”V –– 50სI2) სინდრომი კორონარული ათერო- 

სკლეროზის დროს თავისებური სიმპტომოკომპლექსი: ჰაერის დაგროვება კუპ- 

სა და მსხვილ ნაწლავში, დიაფრაგმის მარჯვენა ნახევრის მაღლა დგომა. 

ლუტემბაშეს (LსIხოხვისიი) სინდრომი. წინაგულთაშუა ძგიდის დეფექ- 
ტის შერწყმა შეძენილ მიტრალურ სტენოზთან. მიტრალური სტენოზის დამაზა- 
სიათებელი აუსკულტაციური ფენომენები, რომლებიც შერწუმულია სისტო- 
ლურ შუილთან, გვაგონებს დიდი წნევით გადმოსროლილ ჰაერ-წყლიან ნაკადს; 

დაბალი სისტოლური წნევა; რენტგენოლოგიურად ––- გულის დიდი მომრგვალო 
ჩრდილი, ფილტვის არტერიის რკალის ძლიერი მოხრა, ჰილუსების გამოხატე- 
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ლი სურათი და მათი პულსაცია. ელექტროკარდიოგრაფიულად: მარჯვენაგრამა, 
„პულმონური“ LX კბილი, პარკუჭშიგა გამტარობის დარღვევა, ჰისის კონის მარ- 
ჯვენა ფეხის ნაწილობოივი ან სრული ბლოკადა. ფონოკარდიოგრამაზე მიტრა–- 
ლური სტენოზის დამახასიათებელ დიასტოლურ შუილთან ერთად მაღალი სიხ– 

შირის სისტოლური შუილი. გულის კათეტერიზაციით -- ფილტვის არტერიასა 

და მარჯვენა პარკუჭში წნევის მომატება, მარჯვენა გულში მუდმივად მომატე– 

ბული ჟანგბადის შემცველობა, ანგოკარდიოგრაფიულად გადიდებული და გა- 
დავსებული მარცხენა წინაგული, მარჯვენა გულის შემდგომი ავსებით, მარცხე– 

ნა პარკუჭი ძალიან სუსტად ივსება. ჰემოდინამიკის მოშლა, როგორც წინაგულ- 

თაშუა დეფექტის ღროს. გართულებები: ქვემწვავე ბაქტერთული ენდოკარდი- 
ტი, მორეციდივე ბრონქოპნევმონია, ლობალური პნევმონია და ფილტვის ინ- 
ფარქტი. ხშირია არაქნოდაქტილია, გინეკოტროპიზმი. 
მაკგინ –– უაიტის (MC CIიი -– V0II2) სინდრომი. ფილტვის არტერიას 

ემბოლიის სიმჰტომოკომპლექსი; ღრმა 5, და თ), უარყოფითი III. 

მარტორელის (M2XL01CI1) სინდრომი. ჰიპერტენზიათ დაავადებულის წვი- 
ვებზე იშემიური, სიმეტრიული წყლელები. ჯერ ქვედა კიდურებზე ვითარდება 

პიგმენტური ან მოლურჯო ლაქები შემდეგ სპონტანურად ან ძცირეოდენი 
ტრავმის შემდეგ ლაქების ადგილზე სიმეტრიულად წარმოიქმნება წყლუ- 
ლები, ფეხების არტერიები ობლიტერირებული არ არის, პულსი კარგად 
ასინჯება, ვარიკოზული ვენები არ არის. ხანგრძლივი წოლითი რეჟიმი არ იძ- 

ლევა გაუმჯობესებას. აღინიშნება გამოხატული ჰიპერტენზია და სოკადი ანგიო- 

ჰათია (თირკმლების, ბადურას, გულის). ავადდებიან ხანშიშესული ქალები. 
მარფანის (MმIIგი) სინდრომი. ახალგაზრდა ასაკში აორტის თასდაყოლი– 

ლი ანომალიის ნიშანი: რევმატული ანამნეზის უარყოფა, ასწვრივი აორტის 

აფართოება, დიასტოლური შუილის მაქსიმუმი მარჯვნივ II ნეკნთაშუა სივრ- 
ცეში. ობიექტური მონაცემები: გრძელი კიდურები, კოშკისებრი თავი, მაღალი 
სასა, კიფოსკოლიოზი. 

მეიერის სინდრომი. შეიძლება განეითარდეს მწვავე ჰიპოტონიის დროს 
და გაპოიხატება ეპილეფსიური შეტევებით, დიენცეფალური პაროვსიზმებით, 

შემცივნებით ან უხვი ცივი ოფლით, ჭარბი რაოდენობით შარდის გამოყოფით, 
კიდურებში პარესთეზიებით. 

მენეჯერიხ (Mმგი2წ6L) სინდრომი. მამაკაცებში ნეიროცირკულაციური დის– 

ტონია; უფრო ხშირია ფსიქიკური გადაძაბვის დროს (უმეტესად 40--60 წლის 
ასაკის ხელმძღვანელი თანამდებობის პირებში). აღინიშნება შრომის, ნარიანო- 

ბის დაქვეითება, ადვილად დაღლა, ინიციატივობის დაქვეითება, ზოგჯერ დეპ– 
რესია, უძილობა, სქესობრივი ლტოლვის შესუსტება, ქოშინი მცირე ფიზიკური 
ღატვირთვისას, სტენოკარდია, პერიფერიული სისხლის მიმოქცევის მოშლა, რა- 
დიკულიტური ტკივილი, მიოკარდიუმის ინფარქტისა და ინსულტისადმი მიდ- 

რეკილება. 

მობიტცის (MიხI!12) სინდრომი. სინუსური და კვანძოვანი რიტმის ერთ- 
დროული არსებობა. გვხვდება მიოკარდიტის დროს (დიფთერია, რევმატიზმი), 

საგულე გლიკოზიდების ზედმეტი დოზით მიცემისას, ზოგჯერ რაიმე თვალსა– 
ჩინო მიზეზის გარეშეც. ხშირად სინდრომი ქრება მკურნალობის გარეშეც. 

მორგან –– ედემს –– სტოქსის (Mიჯღგფი!-– #ძგი5 –– 5:0C005) სინდრომი. 

გონების უეცარი დაკარგვის შეტევები, ზოგჯერ ეპილეფსიური 1ჯრუნჩხვებით, 

გულის პარკუჭების მუშაობის შენელებით ან გამოხატული ტაქიკარდიით. ავად– 
მყოფი კარგავს გონებას, იგი ფერმკრთალია, მოლურჯო ელფერით, გუგები გა– 
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ფართოებულია, აღინიშნება ჩეინ –– სტოქსის ტიპის სუნთქვა, ღებინება, უნებ– 
ლიე შარდვა და დეფეკაცია, ზოგჯერ კრუნჩხეები. პულსი ძალიან იშვიათია, ზოგ– 
ჯერ არც ისინჯება. შეტევა გრძელდება რამდენიმე წუთს. შეტევებს შორის გუ- 
ლის ტონები ყრუა, ზოგჯერ ექოსმაგვარი. ელექტროკარდიოგრამაზე შეტევის 
დროს –– პარკუჭების თრთოლვა ან ციმციმი, არიტმია, ატრიოვენტრიკულური 

ბლოკადა; ხშირად ეტიოლოგიური ფაქტორია გამტარი სისტემის დაზიანება. 
მორგან –– მორელ –– სტიუარტის სინდრომი. აღინიშნება სიმპტომური ჰი- 

პერტენზია, გვხვდება თითქმის მხოლოდ ქალებში. ეტიოლოგია უცნობია. ფიქ- 
რობენ, რომ იგი გამოწვეულია პიპოფიზის წინა წილის დისფუნქციით და მე–- 

ორადად სხვა ენდოკრინულ ჯირკვლებზე მისი გავლენის მოშლით. მისი დამა– 
სასათებელი: ძლიერი თავის ტკივილი, სიმსუქნე, კუნთების სისუსტე, ჰიპე#- 
ტრიქოზი, ნახშირწყლების ცვლის მოშლა, ჰიპერტონიული კრიზი შემღგომ კო– 
ლაფსის განვითარებით. 
ნიგარდ –- ბრაუნის (MV-Vმ2I0 ––- 8-0Vი) სინდრომი. არტერიული თრომ- 

ბოზი უცნობი ეტიოლოგიისა: ხანგამოშვებითი კოჭლობა წვივის კუნთებში ძლი- 

ერი ტკივილის გამო, ქვედა კიდურების თრომბოზის ნიმნები, სისხლში გლობუ– 
ლინისა და ფიბრინოგენის რაოდენობის მომატება, შედეღების დროის შემცი- 
რება. პროთრომბინის ინდექსი ნორმალურია. დაავადება რთულდება კიდურის. 

განგრენით. 
ოლბრაიტ –– პადორნინ (ტ)ხI6ჩL – II0ძიჯი) სინდრომი. გულის ენერგე– 

ტიკულ-დინამიკური ნაკლოვანების ნიშანი –– ტრიადა: ძვლების დახიანება (დე- 
კალცინაცია, ოსტეომალაცია), ფიბროზული გადაგეარება გამრუდებითა ღა 

ძვლების მოტეხილობით, პიგმენტაციის ანომალია მსხვილი პიგმენტური ლაქე– 

ბის სახით, აგრეთვე ჰიპოგლიკემიური კუნთოვანი დამბლა. 

ორტნერის (0IწიC) სინდრომი. ხმის ჩახლეჩა, ზოგჯერ სრული აფონია. 
გულის ან მსხეილ სისხლძარღვთა მძიმე დაზიანების ნიშანი, რომელიც ვითარ- 
დება შებრუნებულ ნერვზე გადიდებული გულის (განსაკუთრებით მარცხენა 
წინაგულის) ან მსხვილი სისხლძარღვების ზეწოლის შედეგად. უმთაე“ესად შემ– 

დგომში ამ ნერვის მარცხენამხრივი დამბლა აღინიშნება. 
ორტნერის (0LLი6.) სინდრომი. სტენოკარდიული შეტევები ჯოოჯლი! არ– 

ტერიების, განსაკუთრებით ჯორჯლის ზედა არტერიის, შორსწასული ათერო- 

სკლეროზის ღროს. 
პალ –– ნოთნაგელის (#2) -– Mი0(იიმდCI) სინდრომი. ჰიპერტონაით დაავა– 

დებულთა სისხლძარღეების ხანმოკლე გენერალიზებული შევიწროება არტერი– 
ული წნევის მკვეთრი მომატებით: თავბრუ, გულის წასვლა, კიღურებას ჰარეს– 
თეზია, გულისრევა, მხედველობის მოშლა, სტენოკარდია. 

პრინცმეტალის (LIIი7916(ვ1) სინდრომი. გვირგვინოვანი არტერიების მა- 
სტენოზებელი ათეროსკლეროზით დაავადებულთა ანგიონევროზული სიმპტო- 

გოკომპლექსი: მოსვენებით მდგომარეობაში ანგინური ტკივილი, გულის რიტმის 

დარღეევა, შიშის გრძნობა, მოუსვენრობა, ოფლიანობა, შეტევის დროს ეკგ-ზე 

სუ:ეპიკარდიული იშემიის მოვლენები, რომლებიც შეტევის შემდეგ უკვალოდ 
ქრებიან. 

პრინცმეტალ –– მასუმი” (ნIIი?ი6L2) –-- Mპძ55ასთ!) სინდრომი. 32-70 

წლის ინფარქტგადატანილ ავადმყოფებში გვხვდება ანგიონევროზული სინატო- 
მოკომპლექსი. მკერდის ძვლის უკან ღა გულის არეში ტკივილი, “ომელი/, 

გრძელდება საათობით ირადიაციის გარეშე; ნერწყვის დენა, ოფლიანობა. ეკგ 
როგორც შეტევის, ისე მის შემდეგაც ცვლილებების გარეშეა. სიმპტომები ლიკ- 
ვიდირდება ანალგეტიკის მიღების შემდეგ, ნიტროგლიცერინი უეფექტოა. 
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უილბერტ -- ჰანოს (CI1ხ0II –- მიის) სინდრომი. პერიფერიული სისხლ- 

ძარღვების პათოლოგიის სიმპტომოკომპლექსი: 40 წელზე მეტი ხნის ადამიანთა 
სახისა და ხელის მტევნის უკანა ზედაპირის სისხლძარღვების ვარსკვლავისებრი 

გაფართოება. ხშირად გაფართოების ცენტრში წითელი, წერტილოვაბი წარმო- 
ნაქმნი, რომელიც პულსაციას განიცდის. გვხვდება ღვიძლის დაავადების დროს. 
სისხლში თიამინის რაოდენობა მატულობს. 

რანდიო –– ოსლერის (წ6იძ" –- C§5I%) სინდრომი. სისხლძარღვოვანი ენ- 
დოთელიუმის თანდაყოლილი ნაკლოვანება. ხშირი პროფუზული სისხლის დენა 

ცხვირიდან, იშვიათად კუჭ-ნაწლავიდან, ფილტვებიდან, თირკმლებიდან, გამონა– 
ყარი ცხვირის, პირის, საყლაპავი მილის ლორწოვანზე, ტუჩებზე, ენახე, ზოგ–- 
ჯერ ღვიძლის გადიდება პორტული ჰიპერტენზიის სურათით, ჰოსტჰემორა- 
გიული აზემია. 

რიდლეის (IMIძ1C–) სინდრომი. ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზიი, 
დაავადებულთა გულის ასთმისა და ფილტეების შეშუპების აღმნიშვნელი სა- 

ხელწოდება. 
როზენბასის (წი5ტიხმCხ) სინდრომი. ცდომილი ნერვის გაღიზიანებით ან 

ნაწლავერი ალერგიით გამოწვეული პაროქსიზმული გასტროკარდიული სიმ- 
პტომოკომპლექსი. დაავადება ვლინდება 30--40 წლის ასაკში. შეტეკითი ხასი- 
ათის შიშის გრძნობა, პრეკარდიული ტკივილი, გულის ფრიალი, ქოშინი, 

გულის კოვზის არეში ზეწოლა; მუცლის ზედა ნახევარში გაძლიერებული პულ–- 
საცია კარგად ისინჯება, აღინიშნება ყაბზობა, შეტევითი ხასიათის შიმშილის 
გრძნობა. შეტევები შეიძლება გამოიწვიოს კენკროვანის, ნაყინის, ცივი წყლის, 
ღვინის და სხვათა მიღებამ. ანდროტროპიზმი, 

სალის (53%II) სინდრომი. ზეღა ღრუ ვენის დახშობის (უმეტესად სიმსივ- 
ნით) სიმპტომოკომპლექსი: გულმკერდის ზედა ნახევარში კანქვეშა ვენები გა–- 
ფართოებულია, ზოგ ადგილას ისინი ქმნიან წნულებს. 

ტაკაიასუს (1L8M8Vმ25ს%) სინდრომი. თავის ტკივილი, თავბრუ, მეხსიერების 
დაქვეითება. დაღლილობის შეგრძნება და სხეულის ზედა ნახევრის კუნთების 
სისუსტე. ზბხედველობის მოშლა. ეს მოვლენები უფრო ძლიერდება ფეხზე 
დგომის დროს. ზედა კიდურების გაცივება და სიფერმკრთალე, სახის კუნთების 
ატროფია, კისრისა და მხრის კუნთების, კანქვეშა ცხიმოვანი ქსოვილის ატრო- 
ფია, თვალის კაკლების ჩაცვენა, საძილე არტერიებში ჰიპოტენზია, ტაქიკარდია, 
მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, სისტოლური და დიასტოლური შუილი, ზე- 
და კიდურების არტერიათა პალპაციით პულსი არ ისინჯება, პულსა არ არის 
საძილე და საფეთქლის არტერიაზე. ზედა კიდურების არტერიებში წნევის დად– 
გენა არ ხერხდება ან ის ძალიან დაბალია, ქვედა კიდურების არტერიებში კი 
წნევა მომატებულია. მიზეზები: რევმატიზმი, სიფილისი, ათეროსკლეროზი, 
არტერიიტი, რომლებიც იწვევენ აორტის რკალიდან გამომავალი არტერიების 
სანათურის შევიწროებას ან დახშობას ანთებითი ან რეაქტიული პროცესის 
გამო. 

ტოლოჩინოვ –– როჟეს (I0წლ0L) სინდრომი. გულის შედარებით იშვიათი 

თანდაყოლილი მანკი –– პარკუჭთაშუა ძგიდის იზოლირებული დეფექტი ციანო– 
ზის გარეშე: უხეში სისტოლური შუილი 1V ნეკნთაშუა სივრცეში მარცხნივ და 
ყველა მოსასმენ წერტილში, უკან ზურგზეც, გულის მწვერვალის ჰლიერი ძგე– 

რა, კისრის არტერიების ძლიერი პულსაცია. რენტგენოლოგიურად -–– ფილტვის 

სისხლძარღვები ავსებულია, გულის კონფიგურაცია უმეტესად ნორმალურია, 
ზოგჯერ აღინიშნება ფილტვის არტერიის რკალის მოზრა და გაძლიერებული 
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პულსაცია. ეკგ ძირითადად ნორმალურია, უფრო მოგეიანებით სტადიაში აღი. 
§იშნება ორივე პარკუჭის გადაძაბვის ნიშნები და გამტარობის დარღვევა, ხში– 
რია ძალიან მაღალი C1IL5 კომპლექსი, ფონოკარდიოგრამაზე დიდი ამპლიტუ– 
დღისა და მაღალი სიხშირის ტიპური თითისტარისებრი ფორმის სისტოლური 
შუილი. გულის კათეტერიზაციით -- მარჯვენა პარკუჭსა და ფილტვის არტე–- 
რიაში წნევის ზომიერი აწევა სისხლში ჟანგბადის მოცულობის მომატებით. 

ხშირია ქვემწვავე ბაქტერიული ენდოკარდიტით გართულება. 
ტოსიგას (L28 05510) სინდრომი. გულ-სისხლძარღვთა ანომალიის საზეობაა: 

წინაგულთაშუა ძგიდის დეფექტი, აორტის ტრანსპოზიცია, პარკუჭთაშუა ძგი- 

დის დეფექტი, ფილტვის არტერიის გამოსვლის ადგილის გადაწევა დეფექტი- 
საკენ. ელექტროკარდიოგრამა ნორმალურია ან აღინიშნება ჰისის კონის ფე- 

ხების არასრული ბლოკადა გამოხატული მარჯვენაგრამის გარეშე. ფონოკარ- 
დიოგრამაზე მაღალი სიხშირის სისტოლური შუილი ეპიცენტრით პარასტერ- 

ნულად II და III ნეკნთაშუა სივრცეში მარცხნივ. გულის კათეტერიზაციით –– 
მარჯვენა პარკუჭსა და ფილტვის არტერიაში სისტოლური წნევის უმნიშვნელო 
მომატება. 
უდენ –– რემპელდის (I06910CIძ) „გასტრო-კარდიული“ სინდრომი. სტე- 

ნოკარდიული შეტევები, რომლებიც დაკავშირებულია კუჭ-ნაწლაკის ტრაქ- 
ტის პათოლოგიასთან. გამოწვეულია ვისცერო-კორონარული რეფლექსებით და 
ცირკულირებადი სისხლის არარაციონალური განაწილებით ორგანოთა შორის. 

ფალოს (21101) სინდრომი. გულის ანომალიის შერწყმა მსხვილი სისხლ- 
ძარღვების ანომალიასთან. აორტის დექსტროპოზიცია, პარკტპთაშუა ძგიდის 

დეფექტ?, ფილტვის არტერიის სტენოზი და მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია. 

ფიდლერის (LICძ1C) სინდრომი. პატარა ბავშვების გაურკვეველი ეტი- 
ოლოგიის ინტერსტიციული მიოკარდიტი. ავადდებიან ჩვილი ღა უმცროსი 

ასაკის ბავშვები. დაავადება იწყება მწვავედ ძლიერი ქოშინით, ციანოზით, ტა–- 
ქიკარდიით, მოუსვენრობით და სხვა ნიშნებით. ღვიძლი და ელენთა გადიდე- 
ბულია. აღინიშნება ზოგადი შეშუპება, გალოპის რიტმი, გულის საზღვრები გა- 
ფართოებულია ყველა მიმართულებით. ელექტროკარდიოგრაფიულად 5-–IL 
სეგმენტის ცდომა, უარყოფითი ან დეპრესიული 1 კბილები. ლეიკოციტოზი. 

ზოგჯერ დაავადებას წინ უსწრებს ზედა სასუნთქი გზების კატარი «ნ ფაღარა- 
თობა, გამოსავალი ლეტალურია რამდენიმე დღეში. 

ფოლკნერ –– უედელის (L81C096+ -- V6ძი)ს სინდრომი. «ლავიწქვეშა 
ნერვებისა და სისხლძარღვების დაზიანების დროს ნერვული და ვასკულური 

მოშლილობა მკლავებში: პარესთეზია და ნეერალგია, ხელებში ვენური შეგუბე- 
ბა, თითების შესივება და ტროფიკის მოშლა, ღრმა ჩასუნთქვისას და ერთდრო- 

ულად ხელის ქვემოთ ჩაკიდებით სხივის არტერიაზე პულსი ქრება, დანარჩენი 
სიმპტომები ძლიერდება. ხშირად გვზვდება ხანში შესულებსა და მსუქან ახალ- 

გაზრდებში. 
ფორნეის (L0I06V) სინდრომი. თანდაუოლილი ოჯახური ანომალიების კომ- 

პლექსი: მიტრალური მანკი, სიყრუე, ძვლების ანომალია, სიდაალე. 

ფრედერიკის (LLCძCICV) სინდრომი. წინაგულების ციმციმის შერწყმა 
სრულ ატრიოვენტრიკულურ ბლოკადასთან. 

ქვინკეს (0 ს1იCM6) სინდრომი. აორტის სარქვლების ნაკლოვანების ნიშანი: 
ფრჩხილის წვერზე თვალსაჩინო კაპილარული პულსაცია. 

შარკოს (Cჩ2(-Cბს) სინდრომი. ქვედა კიდურების მაობლიტირებელი ენდარ- 

ტერიიტისა და ანგიოსკლეროზის ნიშანი. სისხლით წვივის კუნთების არასათა- 
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ნადო მომარაგების გამო ნორმალური სიარული ირღვევა, იწყება ფეხების პა– 

რესთეზია და კრუნჩხვითი ტკივილი, რომელიც პერიოდულად აჩერებს ადა- 
მიანს. კიდურებზე კანი მარმარილოსებრი, ციანოზურია, ფეხის სისხლძარღვე– 
ბის პულსაცია ნესუსტებულია, ზოგჯერ ვითარდება თითების განგრენა. ძირი- 
თადად ავადდებიან მამაკაცები. 

შარკო –- ვეის –-– ბეიკერის (Cნ2I-00! ––- VVCI55 –– 8208) სინდოოში. კა- 

როტიდულ სინუსზე ზეწოლით გამოწვეული პაროქსიზმული სიმპტომების კომ– 
პლექსი: უეცარი თავბრუ თვალებში გაელვებით, თავსა და ყურებში შუილი, 
გულის არეში ტკივილი, გულის ფრიალი, ქოშინი, მიმის გრძნობა, გონების 
დაკარგვა, კიდურების გარდამავალი დამბლა. 

ჯეფერსონის (Cლ0წIლ%(5იი) სინდრომი. ნევროლოგიური სიმპტომოკომპლექსი 

შიგნითა საძილე არტერიის ანევრიზმის დროს. შუბლის ან თვალბუდის ცალ- 

მხრივი ტკივილი, შუილი თავში, ცალმხრივი პტოზი, დიპლოპია, ლოყებისა და 
რქოვანას პომოლატერალური ჰიპერესთეზია. ზოგ შემთხვევაში –- მხედველო– 
ბის ნერვის დერილის ცალმხრივი შეშუპება და მხედველობის ნერეის ატრო- 

ფია, სოგჯერ ცალმხრივი მიდრიახი, სინათლეზე გუგები არ რეაგირებს. ანგიო- 
გრაფიით აღინიშნება შიგნითა საძილე არტერიის ანევრიზმა. 

მეგლინის (11C6ღ0)Iი) სინდრომი. ელექტროლიტური ცვლის დარღვევის შე– 

ღეგად გულის კუნთის შეკუმშვის ფუნქციის მოშლა: ნაადრევი 1: ტონი გუ-. 
ლის სისტოლის ხანგრძლივობის შემცირების ხარჯზე, ტაქიკარდიეს დროს LL 
ტონი ერწყმის I ტონს („კოდალას კაკუნი“), გონების დაკარგვისაკენ მიდრე– 
კილება, სუსტი პულსი, ჰიპოტენზია, შეგუბების მოვლენები არ აღინიშნება 
(უმნიშვნელო ციანოზის გარდა). ეკგ-ზე C-- 1-ს გახანგრძლივება, მექანიკური 
სისტოლის ხანგრძლივობის შედარებითი შემცირება. სისხლში ჰიპო- ან ჰიპერ- 
გლიკემია. ძირითადი დაავადებების განკურნების შემდეგ ეს მოვლენები ქრება. 

პილჯერის (LIII0CL) სინდრომი. საძილე არტერიის ვასკულარიზაციის ზონა–- 
ში ნეიროვეგეტატიური მოშლილობა და სისხლძარღვების გაფართოება: ძლი- 
ერი შეტევითი ცალმზრივი ტკივილი კეფის არეში, ზოგჯერ ყლაპვის გაძნელება. 

პოლტ –– ორამის (I101L –– 0I8გთ) სინდრომი, გულის ანომალი-ს მერწყმა 

ზედა კიდურების ანომალიასთან: გულის თანდაყოლილი დეფექტი ციეანოზის 
გარეშე (უმეტესად წინაგულთაშუა ძგიდის დეფექტი) და ძვლების სხვადასხვა– 

გვარი დეფექტი. 
ჰოხრეინ –- შლეიხერის (LM0CჩხICIი –– 5Cხ1C1Cი0,) სინდრომი. დატვირთვის 

დროს ნეიროცირკულაციური დისტონია: სისუსტე, კოლაფსის სიმპტომები, გუ– 
ლის ფრიალი, ოფლიანობა, პირის სიმშრალე და სხვ. 

პოჯსონის (I10ძ–ლ50ი) სინდრომი. ნახევარმთვარისებრე სარქვლები დაუზი- 
ანებელია, აღინიშნება მათი შედარებითი ნაკლოვანება ასწვრივი აორტის და- 
საწყისი ნაწილის გაფართოების ან სკლეროზის დროს. 

პუზ-- სტოვინის (Lსლიტ5 -- 5(იVI) სინდრომი ფილტვის არტერიის 

ანევრიზმა სხვადასხვა ლოკალიზაციის მორეციდივე თრომბოფლებიტიო: ხანგა- 
მოშვებითი ცხელება, ხველა, ქოშინი, გულმკერდში ტკივილი, მორეციდივე 

სისხლიანი ხველა, მორეციდივე პოლიტოპური, ზედაპირული თრომბოფლე– 
ბიტი. იშვიათად ––- გინეკომასტია და ფერისმჭამელები. ზოგჯერ თავის ქალას- 
შიგა წნევის მომატება -– თავის ტკივილი, ღებინება, დვრილის შეგუბება. სიკე– 
დილის თოშუალო მიზეზია ფილტვებიდან მასიური სისხლის დენა. ავადდებიან. 
უფრო ხშირად 35-40 წლის მამაკაცები. 
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გულ.სისხლძარღვთა სისტემის ზოგიერთი 
ფიზიოლოგიური პონსტანტა 

გულის შედარებითი მოყრუების საზღვრები: მარჯენივ –– 1--1,5 სმ-ით 
გარეთ მკერდის ძვლის მარჯვენა კიდიდან (წარმოქმნილია მარჯვენა» წინაგუ- 
ლით); მარცხენა –– 1-–2 სმ-ით შიგნით ლავიწშუა ხაზიდან (წარმოქმნილია მა#- 
ლცხენა პარკუჭით); ზედა –- III ნეკნის ზედა კიდე (წარმოქმნილია ფილტვის 

არტერიი!, კონუსით ·და მარცხენა წინაგულის ყურით!. 
გულიას აბსოლუტური მოყრუების საზღვრები: მარჯვენა –– მკერდის ძვლის 

მარცხენა კიდე: მარცხენა -–– თანხვდება შედარებითი მოყრუების მარცხენა საზ- 
ღვარს ან მისგან 1 სმ-ით შიგნით; ზედა –– IV ნეკნის დონე. 

გულიას გარდიგარდმო ზომა (მანძილი შედარებითი მოყრუების მარცხენს 
და მარჯვენა საზღერებს შორის) –– 10--15 სმ; გასწერივი დიამეტრი (მანძილი 
მარცხენა წინაგულის სისხლძარღვოვან კონტურში გადასვლის ადგილიდან გუ- 

ლის მწვერვალის ყველაზე დაშორებულ წერტილამდე) –- 11--16 სმ; გულის 
სიღრმე (მანძილი ყველაზე დაშორებულ წინა და უკანა წერტილებს შორის) -– 

6,5---1ე,§ ამ. მარცხენა პარკუჭის დიამეტრი -– 6 –11,5 სმ; მარჯვენა პარკუ– 

ჭის დიამეტრი 5.5--14,7 სმ. 

გულის წონაა 300 გ (200---400 გ), მოელი სბეულის წონის 0,4 %-–0,46%. 

გეირგვინოვან არტერიებში ცირკულირებს მთელი სისხლის 5%. მოსვე– 

ნებით მდგომარეობაში გულს წუთში სჭირდება მისი წონა სისხლე (3ე0 მლ), 

დატვირთვის დროს კი –– საკუთარ წონაზე 10--15-ჯერ მეტი. გული ხარჯავ! 

მთელი ორგანიზმისათვის საჭირო ჟანგბადის 12%-ს, მაშინ როღესაც იგი იწო- 

ნის მთელი სხეულის 0,4--0,46%-ს. გვირგვინოვან არტერიულ სისბლში ჟანგბა– 

დის რაოდენობა 19 მოც%, ხოლო გვირგვინოვან სინუსიდან აღებულ სისხლ- 
ში –– 7,6 მოც%, არტერიულ-ვენური სხვაობა უდრის 11,4 მოც%-ს. თირკმლებ– 

ფი იგივე მაჩვენებელი უდრის ·-– 1,6 მოც%-ს. 

ცხოილი 1 

ნორმალური ე/გ მაჩვენებლები 
  

  

      

  

ამპლიტუდა მმ-ობით სხვადასხვ: განხრაში 
კბილება და ხანგრძლივობა : 
ინტერვალები წამობ.თ 1 II. II | "ველ ს. V რების ჯაჩ- 

დს კბალი «0,10 0,–2,5 | 0,5–2.5 | 0,5–2 | 0,4-–2.4 
0 · <0,03 არა უმეტეს მისი მოჰდევნო IL კხილის (1/4.ისა 
ი” . 1,5-24 0.6-8,5 | 1.5–I8 -9,7 20.5 
5 · 0-6 0,5-–7.5 0,ვ-–!)გ 0-4 
1 - 0,15–-0,25 MX კბილის 1;2–1,3 1,5–7 
ი ინტერვალი | 0,12–0,2ა 
ილია . 0,060 0,10 
C-I . 0,22-0,55 

2>–X შეგმენტ.. | იზოელექტრული ან –-0,5+! 
ი „. , იხოელე)ტიუ ი 

შინაგანი გადახრ-ს 0,02–-0,22 
დრო (9) 0,04-–-0,045 | |      



ცხტილი 2 

0-1 ინტერვალის ნორმალური მნიშენელობები გულის შეკუმშვათა 

რიცხვთან დამოკიდებულებაში 
  

  

  

      
  

  

§42 

        
C-- გულის ციკლის (0M--II ინტერვალის) ზანგრძლივობა წამობით. 

# –– გულის შეკუმშვათა რაოდენობა წუთში, 

    

2 I ინტერვალის ხანგრძლივობა შეკუმშვა- | L--IX ინტერვა C--I ინტერვ გოძლივ 
გულის უმ 1 ხანგრძლივობა მალი, წამობით 

წუთშძი ბით 
მამაკაცები ქალები 

50 1,16 0,425 0,436 
55 1,08 0,405 0,416 
60 1,00 0,390 0,400 
65 0,92 0,374 0,384 
70 0,85 0,358 0,368 
75 0,80 0,347 0,356 
80 0,75 0,339 0,348 
85 0,70 ი,327 0,336 
90 0,66 0,315 0,324 
95 0,63 0,308 0,316 

10ე 0,609 0,300 0,308 
105 0,57 0, 0,304 
I10 0,54 0,988 0,296 
115 0,52 0,280 0,288 
120 0,50 0,276 0,284 
125 0,48 0,269 0,276 
130 0,46 0965 0,272 

ცხრილი 3 

გულის რიტმიხ გამოხათვლელი ცხრილი 

(აშმანისა და ჰუღის მიხედვით) 

L ჯ L # L ჯ L ჯ L ჯ L ი 

19 600 ვვ 182 57 105 .8მ0 75 1.07 56 1.82 ვვ 
1I 550 ვტ 177 58 103 „გ) 74 1.09 55 1.86 32 
12 510 35 173 59 101 .·ვ2 73 1.11 54 1.92 3! 
13 470 ვნ I168 60 I00 .·ავ 72 1.13 53 2.0ე 30 
14 430 37 164 ნ 98 .წ4 71) 1.15 54 2.06 29 
15 400 ვზ 158 ნ2 96 .85 1.17 5! 2.5 28 
16 3725 39 I55 ნვ 95 .8ნ 7ი 1.20 50 2.22 27 
17 ვუ=ე 4 150 ნი 93 87 69 1.23 49 2.30 26 
18 335 4) I45 ნნ %2 .·8ვ 68 1.25 48 2.40 25 
19 315 42 142 ნნ 91 .899 67 1.27 47 2.50 24 
20 300 4 138 ნ7 90 .90 1.29 46 2.60 23 
2) 384 44 I36 .-6ნგ #89 9 66 1.33 45 2.70 22 
22 270 45 113 .090 87 .აი2 65 1.36 44 2.84 2! 
2ვ 266 46 129 .0ი 85 .93ვ 64 1.38 43 ვ.00 20 
24 250 47 127 7 84 .94 63 1.42 42 ვ.15 19 
25 24ე .48 125 .72 მვ .95 1.45 4) ვ.35 |I8 
2ნ 230 .49 123 73 82 .9ნ 62 1.50 40 3.50 17 
2 222 .50 120 .·74 81 9– 6! 1.55 39 ვ,.75 16 
28 215 .51 I17 79 80 .98 1.58 38 4.00 15 
29 2ე6 .52 115 .ნ 79 .-ეი0 60 1.64 37 4.30 14 
ვე 2ეე .53 113 ·77 78 1.00 1.68 36 4.70 I3 
ვ) 192 .54 111 .·78 77 1. 59 1.73 35 5.10 12 
ვ2 186 .ნ65 109 79 76 1.03 §58 1.77 ვ34 §.50 11 

56 107 1.95 57 6.00 10



ეცხრილი 4 

სუბმაქსიმალური ფიზიკური დატვირთვის ზღვარი, ანუ პულსის მაქსიმ ლორი 
გაზშირების 86% ახაკის მიხედვით 

(შეფილდი ღა თანაავტორები) 
  

  

      

ასაკი პულსი წუთში ასაკი პულსი წუთში 

15-16 168 43 44 154 
17-18 167 45-46 153 
19--20 166 47--48 152 
21-22 165 49--5ი 150 
232 24 164 51--52 148 
25 26 163 53- 54 146 
27--28 162 55-56 144 
29–-30 161 57-68 142 
31-32 160 59--–60 (40 
33––34 159 61-62 138 
35-36 158 ნვ 64 136 
37– 38 157 65-66 134 
ვ9 – 40 156 67-68 I32 
41-42 155 69–-70 130 

უეხრიალი 5 

გულის ციკლის ფაზების ნორმალური სანგრძლივობა წამობით 

(ე. ლ. კარპმანის შიხედვით) 
  

ფაზების დასახელე?ა 
გულის მარჯვენა გულის მარცხენა 

  

ნაწილები ნაწილები 

დაძაბვის პერიოდი 0,104 >0,002 0,086+0,001 

ასინქრონული შეკუმშვის ფაზა 0,073+0,002 0,053+0,001 

იზომეტრული · · 0,031=-0,00!1 0,032+0,00! 

განდევნის პერიოდი 0,236->0,005 0,258–0,002 

პროტოსფიგ?ული ინტერვალი 0,005 – 
მაქსიმალური განდეენის ფაზა 0,103+:0,004 – 

რედუცირებული ი 0,125+0,002 – 
პარკუჭის სისტოლა: 

საერთო 0,340+0,005 0,344+0,002:' 

მექანკური „ 0,268+0,005 0,290–+0,002 

მოდუნების პერიოდი 0,084 <0,00ვ3 0, 117+0,005 

პროტოდიასტოლური ინტერვალი 0,037 0,034 

იზომეტრული მოდუგების ფაზა 0,047+0,003 0,038-- 0,0C4 

პარკუჭის აესების პირიოღი 0,246+>0,021 0,353+0,021 

სწრაფი ავსების ფაზა 0,092 =0,003 0,0912–0,004 

დიასტოლა 0,032 +0,020 0,159+0,019 

წინაგელების სისტოლა 0,072+0,03 0,096+ 0,004 
სისტოლათაშორისი ინტერეალი 0,013 0,007 

პარკუჭის დიასტოლა 0,343 0,470     
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ცხრეალი 1 
ფონოკარდიოგრამის ზოგიერთი მაჩვენებელი ნორმაში 
  

  

      

M#M# ზანგრძლივობა 
ტონი რხევათა რიცხვი წამობით 

LI I 6–-10 0,07-–0,15 
2 '( 3-7 0,04-–0,08 

ვ "II 1-2 0,04 
4 IV 1-2 0,04 
5 C0–I 0,04-–0,06 

6 1-II +X0,02 

7 (/I1 მწვერვალზე 3:2 ან 5:3 

8 11/I ფუძეზე · 

ცხრილი 11 

მოხვენებით მდგომარეობაში ხალი გულის ზონდირებით მიღებული ხიიხლის 

წნევის ზოგიერთი მაჩვენებელი (ე. წუ. სვ. მმ-ობით) 

    
  

  
  

  

    

  

  

M#M# გაზომვის ადგილი სისტოლური |დიასტოლური ) საშუალო 

1 მარჯვენა წინ”გული წ-7 0 _– 
2 მარჯვენა პარკუჭი 95--30 0 8 

ვ ფილტვის არტერია 23–ვ30 10 15 

4 | ფილტვ-კაპილარული = – 7 
5 მარცხენა წინაგული 6-8 0 

6 | მარცხენა პარკუპი 110-–-160 0 

ცხრილი 12 
წნევა ფილტვის არტერიაში და სისხლის წუთმოცულობა 

საშუალო წნევა, | წ ბა 
გამოსაცდელი პირის მღგომარეობა მ. წყ. სეეტის მმ წეთმოყალო 

მოსვენებითი მდგომარეობა 16 6 
მუშაობა 15 10 

· 16 12 

ცხრილი 13 
არტერიული წნევა (ე. წყ. სე, მმ). 

არტერია სისტოლური წნევა დიასტოლური წნევა 

მზრის არტერია 110––140 60––90 
საფეთქლის „ 60-70 

თითების „ 50–-80 
წვივის უკანა „ 20–-40 მმ-ით მეტია, 

ვიდრე მხრის არტერიაში    



ცხრილი #4 
ვენური წნევა (მბრის ვენაში) 
  

  

    

  

  

M მაჩეენებლები წყლის სეეტის 12-ობით „  აეტორი 

I |I49-80 ს, ტ. პუშკარი 
2 |60-I20 ა. ა, შელაგუროვი 

ვ |მ9C–-110 ა, ა. შელაგუროვი 

4 | ფეხებზე ისეთიეეას, როგორც ხელებზე. ან 2---25 
მმ-ით მეტი 

ცხრილი 15 
ჭზოგიერთი ჰემოდინამიკური მაჩვენებელი 

მაჩვენებლები ნორმალური სიდიდე 

1. სისხლის წუთმოცუ- 
ლობა 44 ლ 

2. სისტოლერი მოცუ- 

ლობა წუთმოცულობის შეფარდება გულის შეკუგშვათა 

რიცხეთან წუთში 

3. გულის ინდექსი 2,21 ლ. 1 მ? სხეულის ზედაპირთან 
(წუთმოცულობის შეფარდება სხეულის ზეღაპირთან) 

4. ცირკულირებადი 3800 მლ ქალებში 
სისხლის მასა 5335 მლ მამაკაცებში 

5. ერითროციტების მო- 
ცულობა 31,8+3,5 მლ/კგ 

6. პლაზმის მოცულობა 43,3+5,97 მლ/კგ   
  

  

– ცხრილი 16 
სახხლის ლინების ხიჩქარე 

ნორმალური მაჩვენე- 
ცდა გავლილი გზა ბელი არსიიბუგე 

ეთერით იდაყვის ვენა.„მარჯვენა გული- ფილ- «8 
ტეიჩ არტერია“ ფილტეის” კაპილარე- საშუალოდ 6 

ბი ––-ალვეოლები –– ტრაქეა 
ლობელინით იდაყვის ვენა –– კაროტიდული სინუსი 10 
რადიაქტიური Mვ3%--თ იდაყეის ვენა -- საპირისპირო ხელის 

მტევანი 17 
გოგირდმჟავა მაგნეზიით იდაყვის ვენა--მარჯვეენა გული -- ფილ 

ტეის კაპილარები – მარცაბენა გული – 10,0-––20,8 
აორტა –ჯარეთა საძილე არტერია 

ენის არტერია 

§49



ცხრილი 1? 
სისხლში უანგბაღის რაოდენობის „საშუალო მაჩვენებლები 
  

  

  

  

  

          

. - ლ 2 > : 
=> წ. ღ- %2 1 
<- ხს ? 8523 
'/ . დ ლ= დ 9+% 

სისხლი > დ 2 2% 2 
ჯა (5 2 «I 4 2“ | 55 | 42 | 2552!) § §< 
თ8 |) %წი | პნ | 5955) ზგ | 25 

არტერიული სისხლი 95 | 0,929 20,ვ3 | 20,0 | 20,6 96,0 
“მერეული ვენური სისხლი 420 0,I2 15,5 15,4 20,6 75,0 

ცხრილი 16 

ხისხლში ნაზშირორუანგის რაოდენობის ხაშუალო მაჩვენებლები 

საერთო შ ელობა - 
აეეე ე ლეი შემცველობა პლაზმაში 2 ჩი 

ლ 3, L I 3 
სისხლი §)2? 2 “ დ გდ 

> <2 88 | ლ L= ჯ ხდ | M#§ #%C ჯ - 2 V | 3. |) <4 | <2, ჯ · | 52 
8 3 25C 2952 2 4« § დ 265 | –ი6 |დმ35| 35 | 3= 

არტერი:,კლი სისხლი 49,0 21.9 2,84 §6,8 20/1 59,6 4უ,0 
შერეული ვენური 

სისხლი 53,1 23,8 ვ,2ე 60,წ 18/! 63,8 46.5 

ცხრილი 19 
კაპილარების გამტარობა 
  

აიX#I რიგ. სი5ჯი ნორმალური მაჩვენებლები 

  

1 კონჩალოესკიას (ლახტის 

სიმპტომი) 

2 | რეუმპელ-ლეედეს მიხედ– 
ვით 

ვ ჯაესტეროვის (კოტოშის 
სინჯი) 

4 |კიუზმეისტერის (ქანთარი– 

დინის სინჯი) 

560 

წინამხრის 6 სმ სიგანის უბანზე 0--10 !ეტექიის წა”- “ 
მოქმნა 50 მმ ე. წყ. სე. წნევით მხარზე ზეწოლისას 
15 წთ-ის განმავლობაში 
პეტექიების არსებობა ვ. წყ. სე. 10--15 მმ-ით ზეწო– 

ლიდან 5 წთ-ის შემდეგ - 
2––3 (არაუმეტეს 8-სა) პეტექიის წარმოქმნა კანზე 
კოტოშის ქვეშ უარყოფითი 300 მმ ვ, წყ. სვ-ის წნე– 

ვის დროს 
შრატში ცილის რაოდენობა 7 გ%; ბუშტუკის სითხე- 
ში 5 გ%; განსხეავება 2 გ%



სისხლის ძირითადი ბიოქამიური მაჩვენებლები 

ცხტილი 2) 

  

  

      

(მოზრდილებში) 

მაჩვენეპლები გამოკვლევის სი სისტემა IM L ტე ულ 

არაორგანული ნივთიერებანი 

კზოტი საერთო პლაზმა 0, 7–0,9 მოლ/ლ | IL,0–1,3 გ% 
ერითროციტები 3, 6–4,0 მოლლ | 5,0-–-5,6 გ% 
სისლი - 2, 1--2,6 მოლ/ლ | 3,0–3,6 გ% 

დარიშხანი სისხლ 0,4 მკმძოლ/ლ-მდე 3 მკგ%-მდე 

ვერცხლისწკალი 0,2 მკმოლ/ლ-მდე | 4 მკგ%გ-მდე 
თუთია პლაზმა 12-22 მ,)პოლ/ლ 80-140 მკგ% 

ერითროციტები (2ე--240 მკმოლ/ლ | 800-–-–1600 მკგ% 
კადმიუმი სისხლი 20-50 ნმოლ/ლ 0,2-0,5 მკგ% 

კალიუმი პლაზმა 3,6–-5,0 მმოლ/ლ 14-18 მგ% 

ერითროციტები 80-100 მოღ,ლ 320--400 მგ% 
კალციუმი პCამა 2,25--2,75 მმოლ/ლ) 9–1I მგ% 
კალციუმი იონიზებული პლაზმა 50--58% მთელი კალციუმისა 
კობალტი პლაზმა 20--600 ნმოლლ (| 0,1–4,0 მკგ% 
მაგნიუზი პლაზმა 0,7–-I,2 მმოლ/ლ | L,7-–2,8 მ:% 

ერითროციტები 1,4-2,4 მმოლ/ლ | 3,4-–-5,8 მა% 
მარგანეცი სისხლი 0,7–4,0 მ,მოლ/ლ | 4––20 მ.გ% 
მოლიბდენი სისხლი 30–700 ნმოლ/ლ 0,3-–7,0 მკ% 
ნატრიუმი პლაზმა 135--I55 მმოლ/ლ | 310-2360 მგ% 

ი – /, 9 ნახშირორჟანგი ერითროყიტებ 8–-1ვ მმოლ/ლ 20-––-30 მგ% 

– კარფიალები წნევა არტ. სისხლი 4,7–5,9 კჰა 35--45 მმ ე.წე.ს. 
2 

<– საერთო შემცეელობა | ატ, სისხლი 19--94 შოლ/ლ 42-54 აბს% 
ვენური სსხლი» | 22-26 მმოლ/ლ | 49-58 აბს% 

–- სტანდარტული ბიკარ- | პCაზმა 9I--98 მმოლ/ლ 47--63 აბს% 
ბონატი 

ნიკელი პლაზმა 90-70 ნმოლლ 0,12--0,5 მკბ% 

გაიიი 4ი წნ 90––110 მმ ვ.წუ.ს ციალური წნეეა არტერიული ი | 1L,97-––-14,63 კპა ვ.წუ-ს- 
საერთო შემცველობა არტერიელი ახი 7–10 მმოლ/ლ 15-23 აბს 

ვეზური სიხღი | 4,5--6,6 მმოლ/ლ | 10-14 აპს% 
რკინა პლაზმა (4– 32 მკშოლ/ლ 80–-180 მკგ% 

რკინაშემაკაეშირებელი შლაზმა 40-80 მკმოლ/ლ 930––-430 მკგ% 
თვისება პლაზმის 
სპილენძი პლაზმა 11--25 მმოლ/ლ 70-–)5ი0 22% 

ერითროციტები 14-17 მკმოლ/ლ 90-––110 მკგ% 
სულფატები პლაზმა 0,4--0,6 მმო:/ლ | 1.3--1,9 მგ% 

ტჯვია სისხლი 2 მკმოლ/ლ–მდე 40 მკგ%-მდე 
ფოსფორი 

სსერთო პლაზმა 3--5 მმოლ/ლ 10-15 მგ% 
რითროციტები 13--90 მმოლ/ლ 40--60 მგ% 

ლიპიდური პლაზმა – 3,5 მმოლ/ლ 7--11 მგ% 
ერითროციტები 3– 5 მმოლ/ლ 10--16 მგ% 

არაორგანული პლაზმა “| L-_.9 მმოლ/ლ 3--6 მა% 
ერითროციტები 1-–1,5 მმოლ/ 3-4 მგ% 

პლორი პღაზმა 97--108 მმოლ/ლ | 340--380 მგ% 
პრომი არონი ციტები 75-85 მმოლჯლ 260--300 მგ% 

წყალბადიონთა მაჩვენე- აა დააზ. 0,6 მკმოლ/ლ | ღაიზ. 3. მკგ% ყალბად: ვენე. პლაზმა 7,35– 7,45 
ბელი XII



  

    

    

მ. ს 
მაჩვენებლები მე იექტი. სი სისტემა ტრადითალ 

ცილები 

კარბოქსიჰემოგლობინი სისხლი 0,5-10% საერთო ჰემოგლობინისა 

მეტჰემოგლობინი სისხლი 0,4–1.5% „ 
მუკოპოლისაქარიდები შრატი 0.75–1.352/ლ 75--135 Cგ% 

(ჯამი) ! 

ცილა საერთო პლაზმ» 60--82 გ/ლ “ 6,0-8,2 გ% 
ცილოვანი ელექ- პლაზმა ' 
ტროფორეზული 

ფრაქციები: 

ალბუმინი პლაზმა §3-–65% 

ალბუმინი შრატისმიერი შრატი ვ5--47 გ/ლ I 3,5–-4,7 გ% 

გლობულინი -–- თ: პლაზმა 2,5–5% 
=–- ანტიტრიფსინი –- თ %რატი 2-5 გ/ლ 200-–-500 მგ% 

–- კლიკოპროტე- დფრატი 0,4––1,4 გ/ლ 40--140 მგ% 
იდი –– თ 

(ოროზომუკოიდი) 
გლობულინი –– თე: პლაზმა 7-–13% 

–– მაკროგლობულინი შრატი 1,5-4,2 გ/ლ (60––-420 მ2% 
– ცერულოპლაზმინი დრატი 0,2--0,6 /ლ 20–6ს მგ% 

– ჯგუფური სპეციფი-” შრაჯი 0,3–0,55 გ/ლ ვ3ვ0-–55 მ,% 
კური კომპონენტი 

–-– ჰაპტოგლობინი შრატი 0,ნ–-3,5 გ/ლ 50--350 მგ% 

გლობულინი -–– ჩ: პლაზმა 8-14% 

<- სტეროადშეკავში– შრატი 1–12 მგ/ლ 0,1–1,2 მგ% 

რებული · · 
– ორსულობის დროს შრატი 100 მ:/ლ-მდე I1,0 მ2%-მღე 

–<– ტრანსფერინი შრატი 2-4 გ/ლ 200-–400 მგ% 
<–– ფიბრინოგენი პლაზმა 2-–-ნ #ლ 200-––500 მგ% 

გლობულინი –– V: პლაზმა 12--22% 

–– იმუნოგლობულინი C წრატი 7--18 გ/ლ 700–1800 მგ% 
· M "შრატი 0,4–-2,2 გ/ლ 40--220 მგ% 
· ჩ შრატი 0,8–-3,7 გ/ლ 80––-370 მგ? 
· ი რატი 3--170 მგ/ლ 0,317 მგ% 
· L შრატი 0,1--0,5 მგ/ლ 0,01–0,05მგ% 

ჰემოგლობინი სისხლი 12ი–-160 გ/ლ 12-16 გ% 
ჰემოგლობინი #ა: სისხღი 1,8-–-3,5% მთელი ჰე მოგლობინისა 

ლიპოპროტეიდები 

ლიპოპროტეიდები: 

–– ძალიან დაბალი სიმკვრი- 2 1,5--2,0 150-–200 მ_9% 
ვის, პრე-ზჩ ლიპოპრო– პლაზ?ა Vლ 5 

ტეიდები: 

დაბალი სიჭჰკვრივის 
ზ-ლიპოპროტეიდები: პლაზმა 

სიმკვრივე 1,606–– 0,5–-1,0 გ/ლ 50–100 მა% 

1,უ19 

ი 1,019--–),052 3-6 გ/ლ 300-–600 მგ% 

„ 1,0539--1,063 0,15-0,25 გ/ლ 15--25 2გ% 
=– მაღალი სიმკერივის პლაზმა 

თ-ლიპოპროტეიდები: 

სიმკვრივე 1,063–– სასარი 0,5--0,6 გ/ლ 50-–60 მგ% 
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, „ _1,125–-1,250 9,2--ვ3,2 გ/ლ 920--390 მგ% 
ჟილომიკრონები პლაზმა 0–-0,5 გ/ლ 0-50 მგ% 

დღაბალმოლეკულური აზოტოვანი 

ნივთიერეზები 

აზოტი ნარჩენი სისხლი :15–-20 მმოლ/ლ 20-–40 მგ% 

(არაცილოვანი) 

თ«-ამინოაზოტი სისხლი 5-6 მმოლ/ლ 72-11 მგ% 
=- ამინოლეგულენის 

შეავა პლაზმა 0,0-–2,5 მკმმოლ/ლ | 0,01--–0,03 მგ%. 
ამინომეაეები და | პლაზმა 
მათი მონათესავე , 

ნივთიერებები: 
ალანინი 200-–450 მკმოლ/ლ | 2–-4 მგ% 

ჩ-ალანინი %0 მკმოლ/ლ-მდე | 8 მგ%-მდე 
ფ-ამინოერბომეავა 8გ- 35 მკმოლ/ლ 0,1--0,4 მგ% 
არგინინი 50––150 მკშოლ/ლ 1-1 მგი 
ასპარაგინი 50––-150 მკმოლ/ლ 0,8--2,0 მგ% 

ასპარაგინის მჟავა 150–-400 მკმოლ/ლ | 2,5 მგ% 
გლიცინი 100--500 მკმოლ/ლ | 1–-–4 მგ% 
გლუტამინი 200--–-600 მკმოლ/ლ | 5--–10 მგ% 

გლუტამინის შჟავა §5ე–-300 მკმოლ/ლ 0,7–-4,0 მგ% 
ეთანოლამინი 10 მკმოლ/ლ-მდე 0,07 მგ%-მდე 
ვალინი 150--300 მკმოლ/ლ | !,5–1,0 მგ% 

თიროზინი 25–-100 მკმოლ/ლ 0.52 მგ% 
იზოლეიცინი 50-–.100 მკმოლ/ლ 0.5--1,0 მგ% 

ლეიცინი 75 –-200 მკმოლ/ლ 1–3 22% 

მეთიონინი 20–-50 მკმოლ/ლ 0,1--0,7 მგ%. 

ოქსიპროლინი 0,15--0,3 მკმოლ/ლ | 2–4 მკგ% 

ორნიტინი 30––-150 მკმოლ/ლ C,5--2,0 მგრ 

პროლინი 50--250 მკმოლ/ლ 0,5–21,ე მგ% 

სერინი 100–-200 მკმოლ/ლ | 1-–2 მგ% 

ტაურინი 50--15ი მკმმოლ/ლ ა«6-2 მგ% 

ტრეონინი 80––250 მკპოლ/ლ 1,0--3,0 მგ 

ტრიფტოფანი 25-75 მკშოლ/ლ 0,5--1,5 მგ 

ფენილალანინი 30-––120 მკმოლ/ლ 0,5–-2,0 22%. 

ცისტეინი 80--250 მკმოლ/ლ 1,0-––1,0 მ3% 

ციტრულინი · 10-–50 მკმოლ/ლ C,2--1.0 პგ%. 

ჰისტიდინი 50––150მკმოლ/ლ 0.,8--2,.0 მგ% 

ამიაკი სისხლი 20-50 მკმოლ/ლ 30--80 მკგ% 

გლუტათიონი ერითროციტები 2–-3 მმოლ/ლ 60––100 მგს. 

გლეტათიონი აღდგენილი | ერითროციტები 95-97% მთელი გლუტათიონისა 

გჯ:ანიდინქარვამჟავა პლაზმა 6 მკმოლ/ლ-მდე 0,1 მგ%-მდე 
ერგოთიონეინი სისხლ 0,00--0,13 მკმოლ/ლ| 2-3 მგ% 

ინდიკანი პლაზმა 4–8 მკმოლ/ლ 0,1--0,2 მგ% 
კრე:ტინი პლაზმა 15-70 მკმოლ/ლ 0,2-–1,0 მგ% 
კრეატინინი პლაზმა 40––150 მკმოლ/ლ 0,5–1,5 მგს 

კრეატინფოსფატი პლაზმა 1––2 მკმოლ,ლ 20–-40 მკგ% 

ნუკლეოტიდები: 
ახნფ ერითროციტები 50-–70 მკმოლ/ლ 1,5–2,5 მგ% 

აღუ ერითროციტები 150--300 მკმოლ/ლ | 7-5 მგ% 
ატფ ერითროციტები 600--1200 მკმოლ/ლ/ 30--0მა% 

ჰჯლაზმა 1.0--I,5 მკმოლ/ლ 50-–-7ა მკვ% 

ნად+ნად LL სისხლი 150–-250 მკმოლ/ლ | 10––13 მგ%       
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ნადფ+ნადღფ LI სისხლი 100-–200 მკმოლ/ლ | 7–-14 მგ% 
პიგმენტები: 
ბილირუბინი საერთო პლაზმა 8--20 მკმოლ/ლ C,5-–1,2 მგ% 
–- ფავისუფალი (არაპირ- ი 75% საერთო ბილირუბი- 

დაპირი) არაკონიუგირე- ნისა 

ბული 
–- მონ-გლუკურონიდი 5% 

(პირღაპირი! 
--- დაგლეკურონიდი 20% 

(პირდაპირი) 

კოპროპორფირინი ერითროციტები 15-20 მკმოლ/ლ 1–-3 მგ% 
პროტოპურფირინი · 270–-450 მკმოლ/ლ | 15–-25 მგ% 
ურობილინი პლაზმა 1-–6 მკმოლ/ლ 0,05--0,2 მგ% 

უროპოოფირინი ერითროციტები 0,2--0,4 მკმოლ/ლ 0,02-–92,03 2გ% 

ფარღოვანა პლაზმა 3-7 მმოლ/ლ 20-40 მკგ% 

“მარდმშჟეავა პლაზმა 0,1--0,4 მმოლ/ლ 2-–-7 22% 

ლიპიდები 

ლიპიდები (სჯერთო შემ- პლაზმა 4––8 გ/ლ 400--800 მგ% 

ცველობა) ერითროციტები 5–-5,5 გ/ლ , 500-––-550 მგ% 
ტრიგლიცერიდები პლაზმა 0,5-––2,1 მმოლ/ლ 50--180 მგ% 

ერითროციტები – 

ფოსფოლიპიდები საერთო პლაზმა 2– 2,5 მმოლ/ლ 175275 მგ% 
ერითროციტები 3-5 მმოლ/ლ 250--400 მგ% 

–-– კეფალინი პლაზმა 5--6% 

ერითროციტები 35--45% 

ლეციტინი პლაზმა 60--–-70% 

ერითროციტები 28-- 33% 

– ლიზოლეჟიტინი პლაზმა 7? 9% 

ერითროციტები 1--2% 
–– სფინგომიელინი პლაზძა 15--20% 

ვრიოროციტები 23--28% 

ეხინოვანი მჟავები პლაზმა 8--60 მკ6მოლ/ლ 0,3--3,0 მგ% 
ცხიმოვანი მჟავები არა- 0,3-–0,8 მმოლ/ლ 6. 23 მგ% 
ეზსთერითიცირებული პლაზმა 
ქოლესტერინი 4–-10 მმოლ/ლ 15C--250 მგ% 
– საერთო პლაზმა 3,3-–3,8 მმოლ/ლ 120--140 მგ% 

„რითროციტები 

–- ეთერ-შეკაეშირებული |. პლაზმა ?/ვ საერთოსი 

ერითროციტები – – 

ნახშირწყლები და ორგანული მჟავები 

:ქეტოძმარყავა 
კჟტონური სხეულები 

'აეეტონზე კაანგარიშებით) 
მონოსაქარიდები: 

ხ-ოქსიერბო?ჭჟავა 

გალაქტოზა 

გლუკოზა 
ლაქტოზა 

ფრუქტოზა 
ჰექსოზოფოსფორული 

შეავები 
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  პლ.ზმა 

პლაზმა 

–ალაზმა 

3
3
9
5
 

20––80 მკმოლ/ლ 

100-–600 მკმოლ/ლ 

60-–-170 მკმოლ/ლ 

9 წკმოლ/ლ-მდე 
5,33––6,1 მმოლ/ლ 

28 მკმოლ/ლ-მდე 
2080 მკმოლ/ლ-მდე   60 მკმოლ/ლ-მღე 

0,2--0,8 912% 

0,5–3 მგ% 

0.6–-1,7 მგ% 
0,16 მგ%-მდე 

60--110 მგ% 
0,5 მგ%-მდე 

5 მგ%-მდე 

1,4 მგ%-მდე



  

      

მაჩ, გამოკვლევის ტრად 
აჩეენებლები ობიექტი სი სისტემა საფალ 

ეთტამინები 

ბიოტინი პლაზმა «40-75 ნმოლ/ლ 0,9-––1,6 მკ)გ% 

ვიტამინი # (რეტინოლი) ” ი,§5–-2,0 მკმოლ/ლ 15-60 მკგ% 

უიტამინი 8, (თიამინი) 40–-400 ნმოღჯლ 1--9 მკგ% 

ეზტამინი8; (რიბოფლავინი) 0,06--1,0 მკმოლ/ლ | 2,6-–1,7 მკგ% 
ვიტამინი 8, :პირიდოქსინი)| 0.06 1,0 მკმოლ/ლ | 1--18 მჯგ% 
ვიტამინი 8,ვ (ციანკობალა- ს,1-–0,6 ნპოლ/ლ 15–100 ნგ% 

მინი) 

ვიტამინი C (ასკორბინის 30–-90 მკმოლ/ლ C.5–-1,5 მგზ 

მჟავა; 
ვიტამინი C (ტოკოფერო- 20-49 მკმოლ/ლ 0,9––1,9 მგ% 

ლი) · 
ნიკოტინის მჟავა 2–-12 მკმოლ/ლ 0.02-–0.15 მგ% 

პანტოთენის მჟავა ” ი,3---1,5 მკმოლ–ლ/ლ 635 მკგ% 

ფოლიუმის მჟავა „რითროციტები 06.3--1,4 ნმო/ლ 15-70 მკგ% 

პლ. ზმა 10–-–49 ნმოლლ 6.6-–2,0 მ)გ%   
პორმონები --ამინომჟავათა წარმოებულები ღა ზოგიერთი 

ადრენალინი 
აცეტილჭქოლიზი 
დოფამინი 

თიროქსინი IV8 

თავისუფალი 
საერთო 

იოღი –– ცილსშეკავშირე- 
ლი 

იოდი –– ბუტანოლექსტრა- 
გირებული 

ნორადრენალინი 

"სეროტონინი 
ტრიიოდთირონინი: 

დაერთო) 
„ციკლური ამფ 
„ჰისტამინი 

პლაზმა 

სისხლი 

პლაზმა 

პლაზმა 

პლაზმა 

პლაზმა 

პლაზმა 

სისხლი 

პლაზმა 

პლაზმა 
სისხლი 

პლაზმა   
ბაორმონები– ცილები 

თირეოტროპინი 
ინსულინი 

კორტიკოტროპინი (აკტჰ) 

ლაქტოგენი პლაცენტარუ- 
ლი 

ლუთეოტროპინი 
Lსომატოტროპინი 

ფოლიტროპინი 

პლაზმა 

ი     

ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებები 

C,1-–0,5 ნწოლ/ლ 

20--22:0 ჩჩოლ/ლ 

40--55 მ კმოლლ 

40-60 ნპოღჯლ 

90–-120 ნპოღლ/ლ 

275––610 ნმოლ/ლ 

256–-363 ნბოლჯლ 

1–-3 ნმოლლ 

0,3––),2 მკმოლ/ლ 

30-60 ნმოლ/ლ 

1,5–-3,3 ნმოლ/ლ 

8--28 ნმოლ/ლ 

C,5–-1,2 მკმოლ/ლ 

2–-40 ნმოლ/ლ 

ღა პოლიპეპტიღები 

2-–10 მკგ/ლ 

0,5––5 მკგ/ლ 
ე0-–60 ნგ/ლ 

9 მკგ/ლ-მდე 

0,4-––3 მკგ/ლ 
1<-5 მკგ/ლ 

15 მკგ/ლ–პღე   

2--10 96% 
0.2- 1,5 მჯგ% 
0.6--0,8 მგ% 

2-5 ნ% 

7–10 მკგ% 

ვ,5--8,0 მ,გ% 

3,2--4,6 მკგ% 
15-50 ნგ 
6––20 მკგ% 

0.6--1,4 მკგ% 

0,1<-0,25 მკგ%5 

0,25-–L,0 მკგ% 
5–19 მკგ 

20-4% ნგ% 

200--1000 ნგ% 
50--500 ნგ% 
3-6 ნგ2% 

0,9 მკგ% 

40--300 ნგ% 
10:--500 ნ6გ% 
1 მკგ% 
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მაჩვენებდ ები გამოკკლევის სი სისტემა ტიადაცეულ 

პორმონები- სტეროიდები 

ალდოსტერონი 

მწოლიარე მღგომ, პლაზმა 25-50 ნმოლ/ლ 1--2 66% 

ფეხზე »· · 300--800 ნმოლ/ლ 12-30 ნგ% 

ესტროგენები ცრაორსულ 5 0.07-–-1,7 ნმოლ/ლ 2--48 ნგ% 

ქალებში) 

კორტიზოლი (პიდროკორ- 150--300 ნმოლ/ლ 5--10 მკგ% 

ტიზონი) 

კორტიზონი პლაზმა 0,25--–0,3 ნმოლ/ლ 8--9 66% 

ატრტიკოსტერონი · 40-–80 ნმოლ/ლ 1,5–3 მკგ% 
17-ოქსიკორტიკოსტეროი- 

დები 300-–6090 ნმოლ/ლ 10--20 მკგ%ზ. 
11-ოქსიკო-ტიკოსტეროი- . 

დები 150--450 ნმოლ/ლ 5--15 მკგ%. 
პროგესტერონი (არაორ- 

სულ ქალებში) 3--100 იმოლ/ლ 0,1-–3,3 მკგ%, 

პროსტაგლანდინები: 

ჯ 2–-10 ნმოლ/ლ 60 300 ნვ% 
1 2--6 ნმოლ/ლ 50–-150 ნგ% 

# 0,4-–0,8 ნმოლ/ლ 12--24 ნგზ% 
ტესტოსტერონი 

კაცებში 10-40 ნმოლ/ლ 0,3–-1,2 ნგ%. 

ქალებზი 0,7--3,0 ნმოლ/ლ 0,02--01 ნგ%. 

ეხრილი 21 

სისხლის %ოგიერთი საერთო თვიხება (ი, ა. კასირსკის მიხედვით) 

M# მაჩვენებლები ნორმალური სიდიდეები 

1 ისხლის ხვედრითი წონა :,050-–1,060 
2 ერითროციტების „ „ I,9%9 

ვ პლაზმის ი”. 1,029––1,034 

4 | შრატის ი”. 1,020––1,032 
5 სისხლის სიბლანტე 4,2--5.0 

6 პლაზმის = I,7--2,2 

7 | შრატის ი” 1,4--1,9 
8 სისხლის ოსმოსური წნევა ?,7--8,1 ატმ. 
9 სისხლის გაყინვის წერტილი M,54-–0,59 

10 | სისხლის აქტიური რეაქცია ის 7,35 

1L | ჰემატოკრიტი ( ათლეტები) 244--045 
პლაზმა 

129 | მეტჰემოგლობინი საერთო ჰემოგლობინის, 

1--1,5% 

13 | ხL 7,3--7,4 
14 ! სარეზერვო ტუტიანობა 52–-65 მოც % 
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ცხრილი 22 

ჯანმრთელი აღამიანის იონოგრამა ღა ოხმოგრამა 
  

  

        
  

  

გადაზრის ზღვარი |საშუალო შემ-| ოსმოლიარო+« 

რიგ. მაჩვენებლები (მეკვ/ლ) ფეელობა ბა (მოსმ/ლ) 

(მეკე/ლ) 

LI კატიონები 

1 |ნატრიუმი 130-–150 140 141,0 

2 |კალიუმი ვ,6–5.4 4 5,5 

3 |კალციუმი 4,5–5,5 § 2,5 

4 |ძაგნიუბი I,5-–-3,0 2 1,0 

„ულ – 153 149,5 

(1 ანიონები 

LI / ები 98-06 101 104,0 
2 |ბიკარბონატები 24–-ვ3 27 27,0 

ვ |«რაორგანული ფოსფატები 1,4–-3,0 2 1,0 
4 „თა სულფატები 0,3–1,5 I 
§ |ცილები 14,6–19,5 I6 2,0 

6 |=რგანული მჟავები 4,0-–8,0 6 6,6 

სულ – 153 I49,5 

ცხრილი 23 

აღამიანიხ წულის ბალანხი 

იიი მაჩეენებლები წყლის რაოდენობა 

I წყლის მოხმარება 

1. | მშრალ საჭმელთან 1000 

2 | თხიერ · 1200 

3 | დაჟანგვის დროს წარმოქმნილი წყალი ვიი 
4 | წყლის საერთო მოზმარება 9500 

II წყლის გამოყოფა: 

1 | შარდით 1400 

.-2 | ოფლთ 600 

ვ. | ამონასუნთქი ჰაერით 300 
4 | განავლით 900 

სელ 9600     
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ცხრილი 24 
ჰემოგრამის ზოგიერთი მაჩვენებელი 
  

  

მაჩვენებლები სი სისტემა ტრადიციული სისტემა 

ჰემოგლობი5ი 

კაცებში 130,0--:60,0 გ/ლ 13,0-––-16,0 გ% 

ქალებში 120,0-–-140,0 გ/ლ 12,0--14,0 8% 

ერითროციტები 

კაცებში 4,0––5,0 , 10'4/ლ 4,0--5,0 მილ, 1 მკლ-ში 

ქალებში 5,9––4.7 .:1012/ლ 3,9--4,7 მილ. 1 მკლ-ში. 

ფერადობის მაჩვენებელი 5,85--1,05 ე,85--1,05 

ედს : 4––12 მმ/სთ 
L)ხ-ის საშუალო წშემცვე–- 
ლობა ერთ ერითრო- 30--35 ნგ 30--35 ნგ 

ციტში 
რეტიკულოციტები 0,2-––1 % · 2--10% 

თრომბოციტები 180,0-–320,0 , 109/ლ 160,0--326,) ათასი 1 შმკლ-- 

ში 

ლეიკოციტები 4,0––9,0 . 10მლ 4,0--9,0 ათასი 1 მკლ-ში 

ნეიტროფილები: 

– ჩხირბირთვიანი 1--6% 1–-6% 
0,ე4C-–0,300 . 10Vლ 4C--300 1 მკლ-ში 

–– სეგმენტბირთვიანი 47-–-72% 47--72% 
2.060–-5,500 , 10Vლ 2000-5500, 1 მკლ-ში 

ეოზინოფილები 0,5–5% 0,5––5% 
2,020-–0,300 , 109/ლ 2C––300 1 მკლ-ში 

ბაზოფილები 0–1% 0–1% 
0--0,065 , 10'/ლ 0--65 1 მკლ-ში 

ლიმფოციტები 19–27% 19-–37% 

1,200-––ე,000 10Vლ 1200--300 1 შკლ-ში 
მონოციტები 3--11% 3--11% 

0,69C--0,600 , 10/ლ 90––600 1 მკლ-ში     
ცხრილი 25 

კოაგულოგრამა 
  

მაჩვენებლები სორმალურ-ი სადიდეები 

  

ს-Lხლის შეღედების დრო ლი და უაიტით 6-0 წთ 
სისხლის კოლტის რეტრაქცია ინღექსით 0,3--0,4 

174.00-––424.)2ი 

თრომბოციტების რაოღენობა მ2პ-ში (%%1=30ე.020) 

სისხლის დენის ხანგრძლივობა დიუკით 1--4 წთ 

ალაზმის რეკალციდიკაციის ღრო 11C--160 უმ 
პროთრობბინის მოჩმარება შრატში“ 35-80 წმ 

პლაზმის ტოლერანტობა ჰეპარინისადმი 7-1 წთ 
აროთრომბინის კომალექსის აქტიეორბა ინ,უქსით 955-–105% 
თრომბინის დრო 29-39 წმ 
თა:გისუღფალი ჰეპარინის დრო 4-9 წძ 
თობრინოგენის კონცენტრაცია 4+; 5–7 მგ/მლ. 
ს6-თიბრინოგენი – 

სისხლის ფიბრინოლიზური აქტივობა 0. 25%-მდე,  



ცხრილი 26 

სისხლინ პლაზმის ზოგიერთი ფერმენტის აქტივობა (მოზრდილებში, 
  

  
  

  

ფერმე5ტის სუბსტრატი ხი ა ნმოლ. ' 

დასახელება 
ანე” ნ ლ ტრაფიცვადისის- 

ლ“ წთ“! 

„ღანინამინოტრანსფერახა |-ალანინი 60––30 I 4–I7 

თC-ამილაზა საზამებელი 0,2--0.! მგ სახამებელი და<ილი 
L მლ პლაზმით 1 წუთში 

ამინოპეპტიდაზა L -ლეიცინ-ი-ნიტროანი- (30-40. 3 2 
(ლეიცინამინოპეპტიდასხა) ლიდი 
ასპარტატამინოტრანსფე- 

რაზა (-ასპარგინის მჟავა §50-–240 ვ3-–-14 

გლიცინამიდინოტრანსფე- 
რაზა არგინინი ნორმაზი არ განისაზღვრება 

გლუკოზოფოსფატიზომე- 
რაზა გლუკოზო-6-ფოსფატი 550.მდე 33-მდე 

გლუტამატდეჯიდროგენაზა | C-კეტოგლუტ-რის მესვა I5-მდე 0,9-მდე 
7” -გლუტამილტრანსფერაზა 1 -გლუტამილ-ი-ნიტროანი- 

ლიდი 60–470 წ 4–28 

იდიტოლღეჰიღროგენაზა ფრუკტოზა 15-2დე 0.9-–-მდღე 

(სორბიტდეჰადროგენაზა) 

იზოციტრატვეპიდროგე. | იზოლიმონმქაკა 122-მდე 7-მდე 
ნაზა 

კრეატინკინა”ა კრეატინფოსფატი 830-მდე 50-მდე 

(კრე ატინფოსფოკინაზა) 

ლაქტატდეჰიდროგენაზა პიროყურძნისშეავა (600-––3200 100-–-2ა0 

ფრაქციები: #პემჟავა : 
ლღჰ, 30--37% 

ლდა 42--52% 

ლდა 10--I6% 

ლღჰს 4% 

ლდჰ 2% 

მალტატღეჰიდროგენაზა მჟაუნ-ძმარმჟავა 800––1600 50–-160 

პირუვატეინასა ოსფოენოლპირო – 

სარვი მკავა 430-მდე 26.მდე 

რენინი ანგიოტენზინოგენი 

გ ს წოლიაზე მღგრმ. 0,6-მდე 0.03-მდე 

ფეხზე · 1,0-მდე 0,05-მდე 

ტრანსკეტოლაზა #რიბოზო-5-ფოსფატი მ--24 0,5–I.5 

ტრიგლიცერილიპაზა ტრიგლიცერიდების 230-–4600 I4-–-280 

ემულLია 

ფოსფატაზა მჟავე 8-გლიცეროფოსფატი 0-–250 15-მდე 

ი-ნიტროფენილფოსფატი 30-–– 180 2-1 

ფოსფატაზა ტუტე 8-გლიცეროფუ ოსფატი 600-–250 15-35 

(..ნიტროდენილფოსფატი ვე0–-830 20–§ე 

ფრუქტოზო-დიფოსფა- ფრუკტობო -– 1,6-–– 
ტალდოლაზა დითფოსფატი 60– 339 4-20 

ტიპი # ' ნ7--86% 

ტიპი წ 19–47% 
ქოლინესთერაზა აცეტილქოლინიოდიდი ვ30.C00-–60.000 1920–-–3805 

ბეტირილთიი (ილინი ვ33000--I2000ლCლ 2000––74ე0     
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გულ-სისხლძარღვთა სისტემასე მოქმედი პირითადი 

  

  

    
  

საშუალებანი 

წამლის დასახელება 
გამოშვების ფო#მა ხმარების წესი 

და დო 
ქართული ლათინური 

1 2 | ვ 4 

კარდიოტონული ნივთიერებები 

ადღონ:ზიდი რ#ძიი!5ძსო ფლაკონი 15,0 1ე--20 წვეთი 3--4-წე= 

დღეში ჭამაპბდე 20–-30 
წუთით ადრე 

ადონიზიდი გძიიI§)ძსით ტაბლეტი 0,00075 თითო ტაბლეტი 2--4-ჯერ 

2შრალი §)ლლს.ი დღეში 
ადონის-ბრომი #ძიი!§-ხ-0თ ტაბლეტი 0,25 თითოღდ ტაბლეტი 3-ჯერ 

დღეში ჭამის შემდეგ 
აცეტილდიგიტო- #ოIVI0დ1(0XIისთი | ტაბლეტი 0,0002 თითდთ ტაბლეტი 2-ჯერ 

ქსინი (აცედოქსინიე) | (#C-ძ0XIIს») ამპულა 0,01%- 2,0 | დღეში. 2-4 მლ ვენაში 
ფიზიოლოგიურ ან გლუკო- 
ზის ხსნართა? ერთად (ნე- 

ლა) 

გიტალენი CIIიIბისო ფლაკონი 15,0 ა-ი წვეთი 3-ჯერ დღე- 

გ”ტოქსინი CII(0XI.სი ტაბლეტი 0,0002 /”-) ტაბლეტი 3-ჯერ 
დღეში 

დიგალენ-ნეო 01ყიIბი-ი«0 ფლაკონი 15,0 0-–15 წვეთი 3-ჯერ დღე– 
ამპულა 1,0 ში, 1 მლ კანქვეშ 1––2-ჯერ 

დღეში 
დიგიტოქსინი 0I9I(იჯისთ ტაბლეტი 0,0001 1-2 ტაბლეტი 3-ჯერ დღე- 

სანთელი 0,00015 ში. თითო სანთელი 1--2- 

ჯერ დღეში სწორ ნაწლავში 

დიგიცილი ხ!დი სთ ტაბლეტი 0,1 /.-) ტაბლეტი 2-–3-ჯე 5 
დღეძი 

დიგოქსინი ნ!ყი3Iისთ ტაბლეტი 0,00025 V2-) ტაბლეტი 2-–-3-ჯერ 
· დღე ი 

ფლაკონი 15,0 15--20 წვეთი 3-–5-ჯერ 

სლემი ნაშ 'ს, 2 ი - 
ამპულა 0,025 ლ ვეხაძი ფიზიოლო. 

99% გიურ ან გლუკოზის ხსნარ- 

, თან ერთად (ნელა!) 

იზოლანიდი (ცელა. | 15018იIძსლ (CCI8- თითო ტაბლეტი )--–3-ჯერ 
ი 0,00025 

ნიდი, ლანატო- იIძსთ, L8იგ- ტაბლეტი 0, დღეში 
ზიდ · C) (05Iძს C) ფლაკონი 0,05%-- | 5--10 წეეთი 3-ჯერ დღეში 

10,0 · 
0,02%–-1,0 1--2 მლ ვენაში ფიხიოლო- 

ულა 0,02% გიურ ან გლუკოზის ხსნარ- 
თან ერთად (ნელა) 

კარდიოვალენი C9:ძ(0V81იისო ფლაკონი 25,0 უუუ წვეთ» 2--3-ჯერ 
დღეძი 

კონვალატოქსინი ლიიVიI8(ი”თსთ | ამპულა 0,03%--1,0) 25 მლ ვენაში ფიზი- 
ოლოგიურ ან გლუკოზის 
ხსნართან ერთად (ნელა!) 

კორგლიკონი CიიI/Cიისი ამპ ,06%-- 1,0 > -1 მლ ვენაში ფიზი- 
6 ულა 0,06%--1,0 ოლოგიურ ან გლუკოზის 

ხსნართან ერთად (ნელა') 

§60 
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კორდიგიტი Cი-ძწსთ ტაბღეტი 0,0008 ს.-–1 ტაბლეტი 2-–3-ჯერ 
დჯღჯში 

ლანტოზიდი L8ი(იჭ(ძსო ფლაკონი 15,0 15-20 წეეთი 2--1-ჯეზ 
დღეში ან 10-20 წვეთი 
1ი მლ ფიზიოლოგიურ 

ზLზართან ერთად მიკრო– 

ოყნით 

პერ. პლოცინი ჩა”იI0CIისთ ამპულა 0,025% --(,0) C.5-- მლ ვენაში ლღიზი- 
ოლოგიურ ან გლუკოზი» 

ხსნართან ერთად (ნელა!) 

სათითურას ფოთოლი| I'იIIIII LIC13115 ინფუზი 1:400 სუფრის კოვსთ 3-ჯე+ 
ღღეში 

სათითურას ფოთ- დსIVI5 (0I(0”Vი1 ფხვნილი 0,1 (0.05) დითო ფბენილი ჯოან დღე–- 
ს ფხენილი 0ICI1811§ ას სანთლებში . ელი 3-ჯერ დღე– 

ლი ფეVღ სდია ში სწორ ნაწლავში 
სათითურას თოთლის | CXLI-8CLსიი (011 ტაბლეტი 0,05 ლთო ტაბლეტი 1--3-ჯერ 

მშრალი გამონაწელი-| 0ICI(9II3. §(--სო დღეში 
ლ 
სტროფანტინი 5სიეხგი!ჩIისო ამპელა 0,05%-–)1,0 0,5-- მლ ვენაში ფიზი- 

ოლოგიურ ან გლუკოზის 
ხსნართან ერთად (ნელა!) 

სტროფანტინის ნაყენი, IIიC(0ი 5(-აე- ფლაკონი 5,0 5 წეეთი 2–-3-/ერ დღეში 
ხვი(ჩ! 

შროშანის ნაყენი შვილს C0..V8- ფლაკონი 15,0 15 წვეთი 3-ჯერ დღეში 
1I8-86 

შროშანის მშრალი ნXI:Cსთ C0იVვ. | ტაბლეტი 0,1 თითო ტაბლეტი 2--3-ჯე4 

გამონაწელლი   
გლიოსიზი 

დაუკარინი 

დ“ფრილი (კორონ- 
ტინი, სე,ონპანი, 

ფალიკორი) 

ეუფილინი   
36. დ. ტეილდიანი 

Iსიომტ 5I(CCსთ     დღეში 

ხისხლძარღვთა გამფართოებელი, სპაზმოლიზური 

და ანტიანგინური საშუალებანი 

რ#იძ!ივსო1 

ცფაიურთსი 

CM09-6 

ეას-ი”Iისთ 

ნ!იხაIსი (Cთხი- 
ი, 5-ყიისი, წი 
ით) 

სსწMVIIIისთ „ ტაბლეტი 0,15   

ტაბლეტი (ანალგინი 
0,25; დიბაზოლი 0,02; 

პაპავერინი 0,02; 

ფენობარბიტალი 

0,C2) 

კაფსულა 0,04 

ამპულა 1.5%--2,0 

ტაბღუტი 0,1 

ტაბლეტი 0,02 

ტაბლეტი 0,015 
ამპულა 24%--1,0 

ამპულა 2,4%--10,0   

“2 ტაბლეტი 2-3-ჯერ 

დღეში 

თითო კაფსულა 3--4-ჯერ 

დღეში 
L მლ კუნთებში 1-ჯერ 

დღეში 
” თითო ტაბლეტი 3--4-ჯერ 

დღეში 
1-2 ტაბლეტი 3-ჯერ დღე- 
ი 

ჯ ტაბლეტი 3-ჯერ დღე- 
ი 

1-2 მC კუნოებში 1– 

2-ჯერ დღეში 
თითო ტაბლეტი 2-3-ჯერ 

დღეში 
5–-10 მლ ვენაში
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ვალდოლი VმIIძი!სი ტაბლეტი 0,06 1/ე–-I ტაბლეტი ენის ქვეშ. 

ფლაკონა 5,0 ხედ წეეთი შაქარზე ენის 

ჟეე 

თეობროშიი ჯხიაიხიით'ისთ ტაბლეტი ე,25 1-2 ტაბლეტი 1--2-ჯერ 
დღე 

ეზორდილი 15XიII (15050-ხIძლ. ტაბლეტი ენის ქეეშ 3--4-ჯერ დღეზ= 
ძIი!V810) 2,5-5-109 მგ 

ინოზინი (რიბოქსინი) | Iოივ(ისთ (100516 რალეტი 020 ე დიო ტაულაბი 3-ჯერ 

– 1 1 ამპულა –10,0--ე დღ LC, MIხ0XIი) 20.0 10-20 მლ ვენაში წვე– 

თოვანი წესათ 

კარბოზრომენ- (ი–- | Cმიხილითლ:ისთ | ტაბლეჯი 0,075 ამ- ხდე ტაბლეტი 3-ჯერ დღე– 
I - 4%-–1,0 ტეხსაინი, ინტენკორ- ცი ხიჯიბი, ი(დი. | პულა 4% | მლ ვენაში გლუკოზას- 

დ ლიიიი) თან ერთად ან კუნთებში 

4--5 მლ გამოხდილ წყალ– 
თან ერთად 

კელინი Mი9II-სთ ტაბლეტი 0,02 1--2 ტაბლეტი 3-/ერ დღე– 
ს ნთლიბი 0,02 ი 

თითო სანთელი 3-ჯერ 

დღეში 

კომპლამინი Cითიმთისთ ტაბლეტი 0,15 (–-2 ტაბლეტი 3-ჯერ დღე– 

კერანტ-ლი. (შერსან- 
ტინ) 

ლიდოფლაზინი 

ნიკ ოშპანი 

ნიტრანოლი 

ნიტროგლიცერინი 

ნიტრონგი 

ნიტრო-მაკ 

ნიტროპენტონი (ერი 
ნიჭი, პერიტრატი) 
ნიტროსორბიდი (იზო- 

რდლ) 
ნონახლაზინი 

ნო-შ) ა   
Cსჯმი III (ნილღმი!Iი) 

LIძი0I1851იყო 

MIლC0§ე8ისო 

M%L-მ8ი01სი 

MII-იეIVC-Iისოთ 

M1>ძიიფდ 

MII0-M9M 

»MII0ნCI10: (წVV- 
Iს, 0 .IV8610) 

MწსიჯისხIძსთ 

(150910 
Mიუოვლს)ვესოს ი 

X0– §ივ   
ამპულა 15%- 2,0- 

10,0 
ტაბლეტი 25.56, 75მგ) 

ამპულა 0,5% --2,0 

ტაბლეტი 0,046 

ტაბლე“ი 0,1 

ტაბლეტი 0,002 

ტაბლეტი 0,0005 

ფლაკონი 5,0-1,0% 

ტაბლეტი 2,6-––6.5 C 

ტაბლეტი 2,5--5.4 მგ 

ტაბლეტი 10, 20,40 
80 მგ 

ტაბლეტი 0,005 

ტაბლეტი 0,03 

ტაბლეტი 0.04 

ამპულა 2%--2,0 
ტაბლეტი 2,6--6,5 მკ)   

ში ჭამამდე 

10 მლ ვენაში წვეთოვნად 

1-2 ტაბლეტი 3-ჯერ დღე– 
შ. 
2 მლ ეენასა ან კუნთებში: 

თითო ტაბლეტი 3-ჯერ 
დღეში 
თითო ტაბლეტი 3-ჯერ 

დღეში ჭამის შემდეგ 
თითო ტაბლეტი 3-–-4-ჯერ 
დღეში 
თითო ტაბლეტი ენის ქვეშ 

დღეში რამღენიმეჯერ 

2-4 წვეთი შაქარზე ენის. 

ქეეშ 
1--2 ტაბლეტი 3-ჯერ 

დღეში ჭამის წინ 
1--2 ტაბლეტი 3-ჯერ 

დღეში ქამის წინ 

I--2 ტაბლეტი 3-ჯერ დღე– 
ში ჭამის წინ 
თითო ტაბლეტი 2-–3-წერ 

დღეში 
თითო ტაბლეტი 3-ჯერ 
დღეში 
1--2 ტაბლეტი 3-ჯერ დღე– 
ში 
2 მლ კუნთებსა ან ვენაშთ. , 

თითო ტაბლეტი 3-ჯერ 
დღეში ჭამის წინ
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პაპავერინი ჩაიაVლIი! ხსძი- | ტაბლეტი 0,02--0,04| '--2 ტაბლეტი 3--5-/ერ 
იხ)თIძსთ დღეში 

ამპულა 2%–-2,0 | 2,0 კანქვეშ »ნ ეენაში 
ჯXარმიდინი (ანგინინი, | იგ-ო|ძისით (ჩი- | ტაბლეტი 0,25 1--2 ტაბლეტი 3-ჯერ დღე- 

პროდექტინი) ლთსისი, 0-0ძCCIIი) ი 

რედერგამი იიძიყვო ტაბლეტი 0,00025. | ერთი ტაბლუტი ენის ქვეშ 
ფლაკონი 10,0 3. .5--10 წვეთი პ-ჯერ 

ამპულა 1,0 დღეში 
1 მლ კანქეეშ ან კუნთებში 

სუსტაკი „მიტე“ 5ყვ1იC „ოთI(: ტაბღეტი 2,6 მგ - ტაბღეტი 2-–3-ჯერ 
დღეში . 

სუსტაკი „ფორტე?“ | 5VM§(2%C „IთI6" ტაბლეტი 6,4 მგ წთ ტაბლეტი 2-წერ 
ღე 

ტოფენი 1Iიხლისი ტაბლეტი 0,03 (0,023, თითო ტაბლეტი 2--ქ-ჯერ 
დღეში ჭამის შემდეგ 

ცინარიზინი (სტუჯე- | CIიიმI2ისი) (5I0- ტაბლეტი 0,025 1-2 ტაბლეტი 3-ჯერ დღე- 
რონი) დფგიტი1) ში 

ანტიკოაგულაციური და თრომბოლიზური ზაშუალებანი 

დიკუმარინი იI-სთვისო ტაბლეტი 0,1 #7 ტაბლეტი 3-ჯერ 
დღეში “ 

თრომბოლიტინი ჯხიითხი/ (ისთ | ფლაკონი 0,05--0,1 | ეენაში წეეთოვანი წესით 
ნაფარინი #გჯიმრისი) ტაბლეტი 0,01– თითო ტაბლეტი 3-ჯერ 

0,0C5 დღეში (კოაგულოგრამის 
კონტროლით) 

ნეოდიკუმარინი MიძIისთაწისთ | ტაბლეტი 0,1-0,5 | '/2--1 ტაბლეტი 3-ჯერ 
(პელენტანი) დძთ6ი18ი) დღეში (ყოაგულოგრამის 

კონტროლით) 

ნიტროფარინი M იხვის :ბლები 0,022 პირველ დღეს 0,01--0,02, 
ო #” ალა შემდეგ 0,005 დღეში 

(ყოაგულოგრამის კონტრო- 

ომეფინი 0ობისI)ისო ტაბლეტი 0,05 1/ე––1 ტაბლეტი 3-ჯერ 
დღეში (კოაგულოგრამის 

კონტროლით) 
სინკუმარი §ყი-სიგC ტაბლეტი 0,004 თითო ტაბლეტი 3-/ერ 

დღეში, შემდეგ თანდათა– 
ნობით დოზა მცირდება 

1/,–1 ტაბლეტამდე ღღეში 
(კოაგულოგრამის კონტრო- 

ლით, 

სტრეპტოკინაზა 5(0-010CIი25 ფლაკონი (00 C-–-750 000 ერთ. ვე– 
ნაში ფიზიოლოგიურ ბსნარ- 
თან ერთად 

ფენილინი ხხCიVIIისი1 ტაბლეტი 0,03 თითო ტაბლეტი 2--1-ჯერ 
1 დღეში, შემდეგ თანდათა- 
' ნობით დოზა მცირდება 

(კოაგულოგრამის კონტრო- 
ა ლით) 

ფეპრომარონი ჩხტილითგიისთ ტაბლეტი 0,0) თითო ტაბლეტი 2-––5-/ერ 
1“ დღეში      



  

  

ფიბრინოლიზინი 

ჰეპარინი 

ადრენალინი 

ეფედრინი 

კარდენო?იდი 

კორაზოლი 

კოფეტამინი 

მეზატონი 

ნორადრენალინი 

პანტოკრინი 

სტრიქნინი 

ქაფური   

LIხII”01V51ისI9 

11ლლხიღისი 

ფლაკონი 10000–– 
20000––30000–– 
40000 ერთ 

ფლაკონი 5 მლ   
29000––40000 ერთ. 
ეენაში წვეთოეანი წესით 

5000 ერთ. კუნთებში ჟო- 
ველ 6 საათში ერთხელ. 
ვენაში 5000--10000 ერთ 
წვეთოვანი წესით 

პრესორული და მატონიზებელი ხაშუალებები 

გძუბივი) ხVძიი- 
დიიოძსთ 
იძი! IIXძI0- 
იხIიოძსთ 

C87ლ0ი05|Iძსოთ 

C0+8201სI 

CიXძ)8ო)ის ი) 

CიII6Iო1--იგ VII 
ხბი2081)5 

ცი!I(მთIისთ 

Mლვგიის 

M0-8ძდივ!!ი1 
სVძიი!იCIC85 

ხვი!ილ,ისთ 

აუთი ისთ იIVI- 
Cსთ 

C8მოიხილ6 0100386   

ამპულა 0,1%--1,0 

ტაბლეტი 0,01-– 
0,002–-–0,025–– 
0,003 

ამპულა 5%–-1,0 

ტაბლეტი 0,5 

ამპულა 1,0 

ტაბლეტი 0,1 

ამპულა 10%-–-1,0 

ფლაკონი 21,0 

ამპულა 25%–-2,0 

ტაბლეტი 0,1–-0,2 

ამპულა 10%-–-1,0 

ტაბლეტი 0,1 

ტაბლეტი 0,01 

· ამპულა 1%–1,0 

ამპულა 0,2%-–-1,0 

ტაბლეტი 0,075–– 

0,15 

ფლაკონი 50,0 

ამპულა 1,0 

ამპულა 0,1,%–-1,0 

იმპულა 20%--2,0 

, 2 ტაბლეტი   

0,3--1 მლ კანქეეშ, კუნ- 

თებში, შეიძლება ვენაშიც 
თითო ტაბლეტი 2--4-ჯერ 

დღეში 
0,5–-1 მლ კანქვეშ, „ონ- 

თებში, შეიძლება ვენაშიც 

1/ე-–1 ტაბლეტი 3-ჯერ 
დღეში . 
1-2 მლ კუნთებში ერთ- 

ჯერ დღეში 
თითო ტაბლეტი 2–-3-ჯერ 

„ დღეში 
L მლ კანქვეშ ან კუნთებში 
1–-2-ჯერ დღეში, შეიძლება 

ვენაშიც 
20-25 წვეთი უ-ჯერ დღე– 
ში 

2. გლ კანქვეშ, კუნთებსა ან 
დენაში 
თითო ტაბლეტი 1--2-ჯერ 

დღეში 
1-2 მლ კანქეეშ 1-– 2-წერ 

დღეში 
თითო ტაბლეტი 3-ჯერ 

ღღეში 

თითო ტაბლეტი 1-ჯერ 

დღეში 
1 მლ კანქეეშ, კუნთებსა 
ან ვენაში · 
L მლ ვენაში წვეთოვანი 
წესით 500 მლ 5% გლუ- 

კოზასთან ერთად 
ჭამამდე 30 

წუთით ადრე 2- ჯერ დღე– 
ში; 

„ 30-40 წვეთი 2-ჯერ დღე: 
ი; 

1 მლ კანქეეშ ან კუნთებ- 
ში დღეში ერთხელ 
1 მლ კანქვეშ 1––2-ჯერ 

დღეში 
2 მლ კანქვეშ 1––3-ჯერ 
დღეში



  

  

    

1 2 ვ 4 

ჩინური ლიმონიკის I+IოიCIს-ი 5CMI-ვგი.· | ფლაკონი 50,0 2---30 წვეთი 2--3-ჯერ 
ნაყენი ძილ CსIილსთ დღეში ჭამამდე 30 წუთით 

ადრე 
ჟენშენის ფესვები შიძIX CIიზიიღსთ | ტაბლეტი 0,15 12 ტაბლეტი 3-ჯერ 

ფლაკონი 40,0 დღეში; 15-25 წეუთი 3- 
ჯერ დღეში ჭამამდე 30 
წუთით აღრე 

დეპრესორული საშუალებანი 

ადელფანი გძი)იხიიყი ტაბლეტი 0,025– 1-2 ტაბლეტი 1-–-3-წერ 

–0,05 დღეში 
აპრესინი (აპრესო- | #ი”ნ55ჯისთ (#0C- | ტაბლეტი 0,01-- თითო ტაბლეტი 2--4-ჯერ 
ლინი, დეპრესანი) | §501I.6. 0Cი-C52ი) | –-0,6025 დღეში _ 
ბენზოჰექსონი 86.:20006X0I( სი ამპულა 2,5%--1,0 აროს მლ კანქვეშ ან კუ> 

დე ი 

დიაზოქსიდი (ჰიპერ. | 01020XI0C (M/იი- | ტაბლეტი 0.05 თითო ტაბლეტი 1–-მერ 
; დღეში სტატი, ოიდემინი) | 5(8L, Cსძლ იი) ამპულა 300 მგ 75--300 მგ ეენაში 

დევინკანი (ვინკამი. | სიV(ილაი (VIიCი· | ტაბლეტი 0,005 თითო აბი 2--3-ჯერ დღეში 
ნი, ვინკაპანი, ვინ- 

კატონი) 
დიბაზოლი 

დიპროფილინი 

ინკრეპანი 

კატაპრესი 

კომბიპრესი 

ლოპრესორი 

მეთილდოპა (დოპე- 
კიტი, ალდომეტი, 

პრესინოლი) 

მაგნიუმის სულფატი 
მინიპრესი 

ოქტადინი (იზობა- 

რინი, ისმელინი) 

პენტამინი 

რაუნატინი (რაუვა- 
ზანი)   

Iი,VIICმიმი, VIი- 

C8I0) 
Iხ870!0=» 

ეიწიიჩხVIIIII 01 

სჯითბივისით 

C 912005 

C09თხI0+6§ 

10ი+2§50” 

M6(ხXIძიიი (00ჯC- 
შI, #IძინიC!, VXC- 
500) 

Mადიბესსიი 5სII8 (15 
MIი10ს(85§ 

0-CI8ძ1 სი (150ხ8- 
სი, 1830:CV ი) 

ძე! თ)ისთ 

ნისიბსიVი) (Lგს- 
9%858I:)   

(0,01); ამპულა 0,5% 
–1,9 

ტაბლეტი 0,04 
ამპულა 1%–-1,0 

ტაბლეტი 0,04; ამჭე: 
ლები. 2,5%--10,0 
10%-– 5,0 

ტაბღეტი 0,5 

ტაბლეტები 0, 1– 
0,2--0,3 მე 

ტაბლეტები 0, 1-– 
0,2 მგ 

ტაბლეტები 0,05-- 
0.) 

ტაბლეტი 0,25 გ 

ამპულა 25%-–-10,0 

ტაბლეტი 1, 2--5 მ2 

' ტაბლეტი 0,025 

ამპულა 5%–-(,0 

ტაბ=ეტი 0,002   
1 მლ კუნთებში 1–-2-ჯერ 
დღეში 

თითო ტაბლეტი 3-ჯერ 

დღეში 
2––-4 მლ კანჭვეშ, კუნთებ- 

სა ან ეენაში 1––3-ჯერ 

დღეში 
თითო ტაბლეტი 3-ჯერ 
დღეში 
§--10 მლ ვენაში 
2.5–-5 მლ კუნთებში . 

თითო ტაბლეტი 3--4-ჯერ 

ღღეში 
0,2-–0,3 მგ დღეში 

თითო ტაბლეტი 1--3-ჯერ 

დღეში 
თითო ტაბლეტი 2--1-ჯერ 

დღეში 
1-2 ტაბლეტი 1--1-ჯერ 
დღეში (დოზაL უმატებენ 
თანდათანობით ეფექტის 
მიხედვით) 

§--10 მლ კუნთებში 
თითო ტაბლეტი 1--3-ჯერ 
დღეში , 
თითო ტაბლეტი 1–-4-ჯერ 

დღეში (დოზას თანდათა- 
ნობით უმატებენ) 

0,5--3 მლ კუნთებში 
2--3-ჯერ დღეში 
1--2 ტაბლეტი L--3-ჯერ 
დღეში 
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1 2 ვ 4 

რეზერპინი (რაუსე- | წრილიისოთ (წაი ტაბლეტი 0,0001– ლლ ტაბლეტი 1––3-ჯერ 

ღილი, სერპაზილი) §00VI, 5C-9251!) 0,00025; ამპულა დღეში 
0,25–)1,0 1–-2 მლ კუნთებში 

სა=სოლინი 5ა:150ისთ ხVძიი- | ტაბლეტი 0,03 თითო აბი 3-ჯერ დღეში 
იMიIძსთ ამპულა 1%–-1,0 ' მლ 1--2-ჯერ დღეში კან- 

ეე 

სელაკრინი 508C=Mი ტაბლეტი 250 მგ საბა ტაბლეტი 1--2-/ერ 
დღემი 

ქვატერონი ლიი!ბიიისთ ტაბლეტი 0,02 ს მრ ახღეტი 3--4-ჯერ 

ჰემიტონი (კატაპრე- | LI86იI(იი (C-ვ. | ტაბლეტი 0,075-- თითო ტაბლეტი 1--4-ჯერ 

სანი, კლოფელინი, 

კჰლონიდინი) 

ჰიკროტონი   
ალდაქტონი (სპირო- 
ნოლაქტონი, ეეროშ- 
პირონი) 

დიაკარბი (ფონუ- 
რიტი, დიამოქსი) 

კლოპამიდი (ბრინალ- 

დიქსი) 
დიხლოთიაჯიდი 
(ჰიპოთიაზიდი) 

ნოვურიტი 

ურეგიტი 
(ეტაკრინის მჟავა) 

თუროსემიდი 
(ლაზიქსი) 

ციკლომეთიანიდი 

(ნავიდრექსი) 

ატრომიდი–-5 

(კლოფიბრატი, მის- 
კლერონი) · 
დიოსპონინი   

ი”ლვეი, CI0ყხტ- 
ისთ, CI0ოM(ძი1ისლ) 

#IVCI0Lიი   
0,15--0,ქ მგ; ამპუ- 
ლა 0,01%-–-1,0 

ტაბლეტი 25, 50, 
100 მგ 

შარდმდენი საშუალებანი 

#ძვი(იისი (501-0- 

L0I8CI0ი, VCX0§5იI- 
10) 

რსIი”ვ”ხსთ (Lი9ის. 
ML. სI8ი10X) 

CI0ი8იიძსთ (8L-Lიგ- 

1ძ!X) 
0IC010(|82|ძV)თ 
(11V90016ხI18519) 

MიV9II (სთ 

Iი6VCIL 

C8ოძსი C18CLVMI- 
«Cსიი) 

Lსი05CწIIძVი 
(L85IX) 

CICIი-C1ჩხI85(ძსთო 
M8VIძ--X) 

ტაბლეტი 0,025 

ტაბლეტი 0,25 

ტაბლეტი 0,02 

ტაბლეტები 0.025–– 
0,1 

ამპულა 1–2 მლ 

(0,1––0,2 
სანთლებში (0,5) 

ტაბლეტები––-0,05-–– 

–-0,1 

ამპულა 0,05 

ტაბლეტი 0,04 
ამპულა 1%--2 მლ 

ტაბლეტი 0,0005 

ანტიათეროგენული ხაშუალებები 

#I”V0M0--5 
(CIიწსხ-გ!სი1, MI§- 
CIი”იიყი) 
დ!ისყიი)ისთ   კაფსულები 

250–-500 მგ 

ტაბლეტი 0,1   

დღეში; 1-2 მლ იზოტო- 
ნურ ზსნართნ ე 
კანქვეშ ან კუნთებში 2-- 

4 ჯერ დღეში (შეიძლება 

კვენაშიც) 
თითო ტაბლეტი 1--3-/ერ 
დღეში ' 

1–2 ტაბლეტი 2-––4-ჯერ 

დღეში 

'/ე––1 ტაბლეტი 1–-3-ჯერ 
დღეში 
თითო: ტაბლეტი 1-–3-ჯერ 
დღეში 
25–-50 მგ 1–-3-ჯერ დღე- 
ში 
0,3--1 მლ კუნთებსა ან ეე- 
ნაში 1--2-ჯერ კვირაში 
თითო სანთელი 1=–2-ჯერ 

კვირაში სწორ ნაწლავში 

1--2 ტაბლეტი 1L-3-ჯერ 

დღეში 
ხსნიან იზოტონურ ხსნარ– 
ში ვენაში გასაკთებლად 
1--2 ტაბლეტი 1–-3-ჯერ 

ღღეში 
2-4 მლ ვენაში 

/ე-––1 ტაბლეტი დღეში 

თითო კაფსულა 2-–-4-ჯერ 

დღეში 

თითო ტაბლეტი 2-ჯერ 
დღეში ჭამის შემდეგ



  

  

1 2 ვ 4 

ლინეტოლი LIVძC(M0I! სეფრის კოვზით ერთჯერ 
100–-–180 მლ დღეში ჭამის. დროს 

პარმიღინი მიწოსისთ ტაბლეტი 0,25 '--2 ტაბლეტი 3-ჯერ დღე– 
(ანგინინი, პროდექ- | (#იდIაIი, MX;იძიC- ში 
ტინი) (ა) 

დეტამიფენი C5I8ი)!იხიისთ ტაბლეტი 0,25 1-2 ტაბლეტი 1-ჯერ 
ღღეში ჭამის შემდეგ 

მეტაბოლიზმზე მოქმედი საშუალებები 

ადენოზიLტრიდოს- 50). MაიLII 8ძლილ- | ამპულა 1 %--1,0 1 მლ კუნთებში დღეში 
ფორმჟავას (ატფ) §ჭი(-Iი00500011C1 ერთჯერ 
ატრიუმის მარილი 
„კოკარბოქსილაზა CილვეხიXII8ვსო ამპულა 50 მგ გამ- | 50 მგ კუნთებში დღეში 

ხსნელთან ერთად ირთწერ (შეიჰლება ვენა– 
შ9, 

კორჰორმონი ლიიხი-თიი ამპულა 1,0 1-2 მლ კუნთებში დღეში 
ერთჯერ... 

მაპი (კუნთ-ადენილის M#ი0 თლაკონი 100 მლ ჩაის კოვზით 2--3-ჯერ 
პრეპარატი) დღეში 

ინოზინი (ინოზიე--I, 

«რიბოქსინი) 

მეთილურაცილი 

ნერობოლი 

'ნერობოლილი 

«რეტაბოლილი   
ამინაზინი 

დროპერიდოლი 

ულენიუმი 
(ლიბრიუმი)   ფალიუმი 
(დიაზეპამი) 

ანაბოლური პრეპარატები 

ჯიიისთ 

(Iო05|6–L, 
XIი) 
Mი!ხVIს”მ2CIIსი 

X)ხი- 

Mი-იხი! 

M6ჯიხი!!! 

ნ ი(გხი!!!   
ტაბლეტი 0,4-–0,6 გ) 
ამპულა 2%-–-10 

<-20 მლ 

ტაბღეტი 0,5 

ტაბლეტი 0,005– 
«<–-0,001 

ამპულა 1%--2,5%–- 
–I,0 

ამპულა–--5%-–-1,0   
თითო ტაბლეტი 3--4-ჯერ 

დღეში 

ეენაში წვეთოვნად 
1–2 ტაბლეტი 3-–4-ჯერ 

დღეში 
თითო ტაბლეტი 2--3-წერ 

ში დღე 
' ?ღ კუნთებში კეირაში 

ერთჯერ 
1 მლ კუნთეაში კვირაში 

ერთჯერ 

ხეღდატიური ღა ტრანკვილიზური საშუალებები 

#ო!იმ?!ისIL 

010ჯC”IძიIსთ 

ნ)ლი)სსთ 
(I (ხს) 

VმIIსთ 
(0I8ჯCწეით)   

დრაჟე 0,025-- 
0.05-–0,1 

ამპულა 2,5%-- 
1,0-– 2,0 

ამპულა 0,25%-– 
10,0 

ტაბლეტი 0,01 

ტაბლეტი 0,005 

ამპულა 0,5% – 

2.0   
თითო დრაჟე 1-–3-ჯერ 

დღეში პამის შემდეგ 
1–-2 მლ კუნთებში 5 მლ 

0,5%-ან ნოვოკაინთან ერ- 

თად 
1–-2 მლ ვენაში ფიზიოლო– 
გიურ ან გლუკოზის ზსნარ– 
თან ერთად 
1–-2 მლ კუნთებსა ან ვე– 

ნაში 
თითო ტაბლეტი 1--2-ჯერ 

დღეში 
1-2 ტაბლეტი 2--1-ჯერ 

დღეში 
1 მლ ვენაში ფიზიოლო– 
ჯაურ ან გლუკოზის 
ხსნართან ერთად 
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ვალოკორდინი 

ვალოკორმიდი 

კატაბალახას ნაყენი 

კორვალოლი 

სედუქსენი 

ტაზეპამი 
(ოქსაზეპამი) 

ტრიოქსაზინი 

მორფინი 

ომნოპონი 
პრომედოლი 

ტალამონალი 

ფენტანილი 

ამიდოპირინი 

(პირამიდონი) 

ან.ლგინი 

ასპირინი 

(აცეტილსალიცილის 
მჟავა) 
ბარალგინი 

ბრუფთენი 
(იბუპროფენი) 
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V810C01ძ1ისი 

V81)000Lი11ძს ი1 

წილს 
VგI6LIგოვი 
C0IVეI)იIსIი 

5ლძაჯგი 

”წგ7იივ თ 
(0X870ი8 1) 

I1I0X871ის თ   

ფლაკონი 15,0 

ფლაკონი 30,0 

თლაკონი 25,0 

ფლაკონი 20,0 

ტაბლეტი 0,005 

” ამპულა 0,5%-–– 

2,0 

ტაბლეტი 0,01 

ტაბლეტი 0,3 

ნარკოზული ანალგეტიკები 

M0ძიიეჩ1ი! 
იVძ;იCჩ1იოძსი 

ცფუიძიიისთ 
დნიყიმძი!ს)) 

Xჯხმ!მიიინ!ცი1 

სხიტი გიVIსი 

არანარკოზული 

ტოი!ძილნVIისი 
(ი»VIგIიIძიის) 

ტიმ ისი 

#50IIIIIVIV1 

(#CIძსო 8C6I1)- 
§811CVIICVი) 
სც2გ-გ)დისოთ 

8იIხისი 

(ს)ხსი/იხისთ)   

ტაბლეჯი 0,01 
ამპულა 1%-–-1,0 

ამპულა 2%–-1,0 

ტაბლეტი 0,025 

ამპულა 1%--1,0 
2%--1,0 

ამპულა 2 მლ 
ფლაკონი 10,0 
ამპულა 0,005%– 

2,0 

ტაბლეტი 0,25 

ტაბლეტი 0,25- 
–, 

ამპულა 50% -–-1,0 

25%-–1,0 

ტაბლეტები 
0,25--0,5 

ტაბლეტი 0,5 

ამპულა 5 მლ 

ტაბლეტი 0,2 

  

  

15-20 წვეთი 3-ჯერ დღე- 
ში 

(5--20 წვეთი 3-ჯერ დღე– 
ში 
20-30 წვეთი 3-ჯერ დღე–- 
20 წვეთი 2––-3-ჯერ 

20-–30 წეეთი 2-–3-ჯერ 

დღეში 
სე--1 ტაბლეტი 2--3-ჯერ 

დღეში 
2 მლ კუნთებში 

თითო ტაბლეტი 3--4-ჯერ 

დღეში 

1--2 ტაბლეტი 2--3-ჯერ 

დღეში 

თითო ტაბლეტი 2-ჯერ 

დღეში 
1 მლ კანქვეშ ან ვენაში 
1–-2 გლ კანქვეშ 
თითო ტაბლეტი 2-ჯერ 

დღეში 
1-––2 მლ კანქვეშ ან ეენაში 
ვენაში 1–--5 მლ 
კუნთებში 1-––-3 მლ 

1––3 მლ კუნთებსა ან ვე– 
ნაში 

ანალგეზიური საშუალებები 

თითო ტაბლეტი ქ--4-ჯერ 

დღეში 
თითო ტაბლეტი 3-ჯერ 

დღეში 
1–-2 მლ კანქვეშ 

1--2 ტაბლეტი 3--4-–- 
6-ჯერ დღეში რძესთან ან 
ტუტე ხსნართან ერთად 
თითო ტაბლეტი 1-––3-ჯერ 

დღეში 
5 მლ კუნთებში ან ვენაში 

(ნელა!) 
თითო ტაბლეტი 3-–4-ჯერ- 

დღეში



  

  

ბუტადიონი 8ს!მძIიისთ ტაბლეტი 0,25 თითო ტაბლეტი 3-ჯერ 
დღეში ჭამის შემდეგ 

ინდომეტაცინი სიძიოი(8CIისო კაპსულა ან 1–-2 კაფსულა (ან დრაჟე) 

(მეტინდოლი, (MCVჯიძიI, Iიძი-)| დრაჟე 0,025 3-ჯერ დღეში; თითო სან- 

ინდოციდი, ინტე- ლIძ, Iი(Cხ2!) სანთელი 0,25 თელი სწორ ნაწლავში 

ბალი) 
2-ჯერ დღეში 

რეოპირინი XII60CეVIIII ტაბლეტი 0,25 თითო ტაბლეტი 5–-6-ჯერ 

ღღეში 
ამპულა 5 მლ 5 მლ კუნთებში ორ დღე- 

ში ერთჯერ 

ფენაცეტინი ნხიივი!Iისო ტაბლეტი 0,25 თითო ტაბლეტი 2--3-ჯერ- 
დღეში 

ანტიარიტმიული ხაშუალებები 

აიმალინი #)თვსისთ ქა:ღუე “იე თითო ტაბლეტი 2–-5-ჯერ 

(გილურიტმალი) (CIIსILI(თ8)) ამპულა 2,5%-–-2,0 | დღეში 
2––5 მლ კუნთებში 

ფიზიოლოგიურ ან გღუ- 
კოზის ხსნართან ერთად 

ალუპენტი ტ)სიბი! ტაბლეტი 0,02 ', ტაბეტი C-10-ჯერ 
დღეში · 

ამპულა 0,05%-–-1,0 1 მლ კუნთებში 1–2-ჯერ 

დღეში სოიის 
აეროზოლი 2%--2,0 ინჰალაციისათე| 

ამიოდარონი #ოიძვლისთ ტაბლეტი 0,2 თითო ტაბლეტი 1--3-ჯერ 

(კორდარონი) (C0”ძ910ი) „მპულა 150 მგ ა 300--150 მგ ეენაში- 
ლა 

ატროპინის #ი0იწი1 ტაბლეტი 0,0005 '/:-! ტაბღეტი 2--3-ჯერ 

სულფატი 5ს1(8115 ამპულა 0,1%–1,0 | დC24ი 
ყურ | მლ კანქვეშ 1=–2-ჯერ 

დღეში 

ბელადონას ნაჯენი წევიე. ფლაკონი 10,0 10-15 წეეთი 2--3-ჯერ 

( შმაგა) მ“IIვძიიომC დღეში 

ბელადონას გამო- ნCXI8CIსო ტაბლეტი 0,005 თითო ტაბლეტი 3-ჯერ 

ნაწვლილი 8CIIვძიიივC დღეში 

ეტმოზინი ნIთიჯისთ ტაბლეტი 0.025 თითო ტაბლეტი 3--6-ჯერ 
ამპოლა 2,5%-–-2,0 ლქ ულა 2,5%-–2,0| 26 მლ ვენაში (ნელა!) 

იზადრინი 1ამძიისთ ტაბლეტი 0,005 1-2 ტაბლეტი ყოეელ 11/ე. 

(იზოპროტერენოლი, (150016000, ფლაკონი 0,5- ) საათში. დღე-ღამის დოზაა 

ეუსპირანი, ნოვო- CსაიIIმი, M0- –I%-25, 100მლ მაქსიმალური 40 ტაბლეტი. 

დრინი) #0ძ(L1ი) ფლაკონები ინჰალაციისა– 

კალიუმის ქლორიდი 

კარდიოქინი 

ლიდოკაინი 

(ქსიკაინი, ლიგნო- 
კაინი, ქსილოკაინი)   MI CჩIიძსი 

Cმ”ძI0ცსIი 

LIძი0C81იტ 
(X)იიით, 
LIდიილი)ი. 

X+VI9C2IX-)   ფხვნილი 0,5 

ტაბლეტი 275 მგ 

ტაბლეტი 0,25 
ამპულა 2%--2.0 
ამპულა 10%-–-2,0   თვის 

თითო ფხვნილი 3–-6-ჯერ 

დღეში 
თითო ტაბლეტი 1--3-ჯერ 

დღეში 
1--2 ტაბლეტი 2--4-ჯერ 
დღეში 
5--10 მლ ვენაში ფიზი- 

ოლოგიურ ან გლუკოზის 
ხსნართან ერთაღ 
2-4 მლ კუნთებში 
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1 2 ვ 4 

მეტაცინი Mიხვთძისთ ტაბლეტი 0,002 თითო ტაბლეტი 2--3-ჯერ 

დღეში 
ამპულა 0,1%–-–1,0“ 0,5--I მლ კანქეეშ 

ორნიდი ლჯი!ძსი ' ამპულა 5%--1,0) 1 მლ კუნთებში 
(ცს =V/Iსლთ 1051- 
18LC) 

ნოვოკაინამიდი MყისთისიიიIძსთ ) ტაბლეტი 0,25 L-2 ტაბლეტი 3--4-ჯერ 
დღეში 

ამპულა 10%--5,0, 5 მლ კუნთებსა ან ვენაში 
წვეთოვანი წესით 

პანანგინი ნგიიიდი ტაბლეტი 1-2 ტაბლეტი 3-ჯერ დღე– 

ამპულა 10,0 ში ჭამის შემდეგ 
10 მლ ვენაში (უმჯობესია 

წვეთოვანი წესით) 

პროკანი-5M M0”დ8ი-–56 ტაბლეტი 250-- 1-2 ტაბლეტი 3--6 საათ- 
500 2? ში ერთხელ 

ქინგამინი CხIიწგზთIისთ ტაბლეტი 0.25 თითო ტაბლეტი ერთხელ 
(რეზოკინი) წ(:ლშეუ ე)! დღეში 

ამპულა 5%--5,0 ) ეახშმის შემღეგ 10 მლ კუნ- 
თებში 

ქინიდინი CხIი!ძIი! §სII8§ ფხენილი 0,1-–0,2 81-92 გ 4--6-ჯერ დღე– 
ი . 

ქუინაგლეტე CლსIიგთს!C ტაბლეტი 224 მგ | თითო ტაბლეტი 2--3-ჯერ 
(იIIიIძშოC დIყ- დღეში 
C0იოგ(6) , 

ჩ-ადრენობლოკატორები 

ალპტენოლოლი #16Xი0101 ტაბლეტი 0,05 1--2 ტაბლეტი 1--3-ჯერ 
(აპტინი) (ჩისი) დღეში 
ანაპრილინი ჩიბი”IIი ტაბლეტები 10, 10--30 მგ 3--4-ჯერ დღეში 
(პროპრანოლოლი, (Cჯიჯ8იი)ი!, 20, ·40, 80 მგ ჭამამდე 10-–15 წუთით 
ინდერალი, ობზი- 1იძი-მ), 0ხ5Iძიი) ამპულა 0,1%–. | აღრე 
დანი) –.1--5 მლ ვენაში წვეთოვანი გადას–- 

ხმით (0,1 %–-1 მლ) 
ატენოლოლი /#Iლიი1ი! ტაბლეტი 0,1 თითო ტაბლეტი 1-–2-ჯერ 
(ტენორმინი) (16იიწო)იოი) დღეში 

იზოპტინი 150VIი ტაბლეტი 0,04 >. ტაბლეტი 3-ჯერ დღე– 
? –, –_ ი (ვერაპამილი) (V9I8ი8MII) ამპულა 22% 2-4 მლეენაში 1--3-ჯერ 

დღეში 
კორგარდი C01დ8-40 ტაბლეტი 40, 4«0-–240 მგ დღეში 

90, 120 მგ 

კორდარონი Cი(ძიჯიი ტაბლეტი 0,200მგ | 1/ე“–1 ტაბლეტი 3-ჯერ 
(ამიოდარონი) (#თIიძმ(იისიო) დღეში პამის დროს ან შემ– 

დეგ 
მეტოპროლოლი M0!იეLი1ი1ს თ ტაბლეტი 0,05– | თითო ტაბლეტი 1--3-ჯერ 
(სელოკენი, ლოპ– (5-I0იMიი, Lილ- 0,1 დღეში 
რესორი) XC550L) 

ოქსპრენოლოლი 0#9L6ი0101 ტაბლეტები თითო „ტაბლეტი 2––13-ჯერ 
(ტრაზიკორი) (183IC0ი 0,02-–0,08 დღეში 
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1 2 ვ 4 

პინდოლოლი ?;იძი!0! ტაბლეტი 5 მ, 12 ტაბლეტი 3-ჯერ დღე 

'ფისკენი, ლბ– 46!  (VICი, L8–46) ლიზი | ალი იმეში 

ზ -– ადრენოსტიმულატორები 

-იზოპრენალინი I1§0ჯხოვ!!ი! ტაბლეტები 5 | თითო ტაბლეტი ენის ქეეშ 
(ალუდრინი, ეუსპი- MVძ(0CM0Iძსთ =-10 მგ; 4-6 საათში ერთხელ; 
რანი, იზოდრინი, ხსნარი 0,5%- | ინაპალაცია; 
იზოპროპილარტე- –I%; წეეთოენად ვენაში 
“რენოლი, იზოპრო- ამპულა 1-2 მგ | (10--20 წვეთი წუთში) 
ტერენოლი, იზო- 
“რენინი, იხზუპრელი, 
ნოეოდრინი და სხე.) 
ნონახლაზინი MიებინIვჯIისო ტაბლეტი 0;03 1-2 ტაბლეტი 3-ჯერ 

დღეში 

“ორცაპრენალინი 0LCIინხივსი! ტაბლეტი 20 მგ. | 'I--) ტაბლეტი 2-6 სა- 
ათში ერთხელ; 

(ალუპენტი) (MIსდის ამპულა 10–-20 მგ | წვეთოეანი წესით ეენაში 
10--20 მგ (:0--20 წვეთი 

წუთში) 

ოქსიფედრინი 0XVIნძIირ ტაბლეტები თითო ტაბლეტი 1-–3-ჯერ 
(ილდამენი, მიო- (IIძვთრი, 8--16 მგ დღეში 

«ფედრინი) Mუიჯხიძიი)      



საბნო ბრივი საძიებელი 

ა 

აბდომინური სტენოკარდია 192, 198 
აბერენტული გამტარობა 5|6 
აბსოლუტური არიტმია 467 
–-– რეფრაქტერობა 26, 27 

აგზნებადობა 26 
ადამიანის წყლის ბალანსი 557 

აღელფანი 565 
ადენოზინდიფოსფორმეავა ვი 
ადღენოზინტრიფოსფორმვავა 30 
ალღონიზიდი 560 
აღონის ბრომი 560 
ადრენალინი 130, 512 
აგტომატიზმი 24, 453 

ავტომატიზმის II რიგის ცენტრი 24, 25 
–- II1 რიგის ცენტრი 24, 25 
– 1 ტიგის ცენტრი 24, 25 

აზოტემია 141 
ათაშანგი 444 

ათეროსკლეროზი 162 

ათეროსკლეროზი გვირგგინოვანი არტერი- 
ების 171 

– გულმკერდის აორტის 152, 172 
–- თავის ტვინის არტერიების 173 
–- თირკმლის არტერიების 173 
–- მიოკარდიუმის 231 

მუცლის აორტის 172 
–- პერიფერიული არტერიებას 174 
“–- ფილტეის არტერიის 173 

ჯორჯლის არტერიის 173 
ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი 23! 
–-– დიფერენციული დიაგნოზი 233 
– – ეტიოლოგია 231 

== – კლასიფიკაცია 231 
–- კლინიკა 232 

––- მკურნალობა 233 

== პათოგენეზი 231 

–-–- პროფილაქტიკა 213 

აიმალინი 569 

აკინეზია 217 

აკრომეგალია 150 

აკროციანოზი 298, 324, 423 

ა:ტ)ჰ 1ჟ10, 150 

ალბუმინურია 141 

ალდაქტონი 428 

§72 

ალდოსტერონი 129 
ალდოსტერონიზმი 150, 415: 
ალოკრიზინი 281 

ალორიტმია 468, 507 

აღპრენოლოლი (აპტინი) 570 
ალტერნაცია 350, 479 

ალტერნაციული პულსი 479 
ალუპენტი 511, 570 

აბიოდარონი 569 

ამიდოპირინი 260, 568 

ამილოიდოზი გულის 370 
–- თირკმლების 149 
ამინაზინი 567 
ამპიცილინი 386 

აზფოტერიცინი 386 
ანაბოლური პრეპარატები 244. 567 
აწალგეზური საშუალებანი 569 
აჩალგინი 568 

ანაპრილინი 570 

აჩასარკა 426 

ანატომია გულის კუნთის 3 
ანგინა გულის (იხ. სტენოკარღია) 87 
ანგინური პაროქსიზმული ტაქიკარდია 189. 
– ტკივილი 187 

ანგიოკარდიოგრაფია 118 
ანგიომა 371 
ანგიოტენზინი 128, 1210 
ინდიპალი 561 
ანევრიზმა აორტის 172, 445 
–- –– განმშრევებელი 240 

“–- გულის 220 
“– და უეცარი სიკედილი 220 
– მუცლის აორტის 172 
ანემია 355 

ანემიური გული 355 

ანომალია გამტარი სისტემის 28, 519 

ანტიკუაგულანტები 247, 563 
-- ინფარქტის დროს 247 
ანტიკუაგულანტების თანამოელენები 248? 
აორტალგია 406, 444 

აორტის განშრევადი ანევრიზმა 240 
– კოარქტაცია 15ქ, 337 
აორტიტი 444 

– ალერგიული 444 
–- რკვმატული 444 

“–- სეფსისური 444 
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= –– ვალსალვის ცდა 482 
– – კაროტოდულ სინუსზე ზეწოლა 482 
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ეუსპირანი, 

ინდომეტაცინი (მეტინდოლი, 
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გულის გასკდომა 221 
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–- –- მიმდინარეობის სტადიები 196, 207 
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მები 227 
იშემია მიოკარდიუმის 177 
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კანამიცინი 248 

კაპილარების გაჟონეადობა 263, 266 
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კლასიკური გულის ანგინა 167 

კლოპამიდი (ბრინალდიქსი) 566 
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547 
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– რეემატული 181, 272 

“–- სიფილისური 161 

კორონაროთრომბოზი 181, 183 

კორონაროსკლეროზი 161 
კორონაროსპაზმი 181, 181, 195 

კორონარული სინუსის რიტმი, 452, 465 

კორპჰორმონი 567 
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ლერიშის სინდრომი 174 
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ლოუნ-გენონ-ლევინის სინდროჰი 520 
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– ნაკლოვანება 420, 425 

– – ჰიპერტროფია 110 

მარჯეენაგრამა (ეკგ) 64 
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254 
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251--254, 456--459 

მეზატონი 564 
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570 
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578 

ალკოპოლური 360 
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–- კანდიდომიკოზის დროს 349 
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– მუცლის ტიფის და სალმონელოზის 
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ბრაუერის 522 
–- ბროდბენტის 398, 522 

– ბუიოს 398, 522 

– გერინგ –– ბრეიერის 457, 522 

–-  გერკეს 396, 523 
გერტნერის 523 

გერჰარდის 523 

-- გეისტის 135, 523 

გლაზგოუს 523 
–  გოლდფლამის 523 

– გორდონის, 523 

გრეჰემ –– სტილის 307, ქემ, 523 
–- დანელიუსის 523 

– დეგიოს 523 

–- დელბეტის 521 
– დორენდორფის 523 

დრამმენდის 523 
– დუშენის 523 

– ერლანგერ –– ბლეკმენის 524 

ვალდმანის 524 
–  ეალის 524 

–- ვენკებახის 524 
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ვერმედ –– მარკელოვის 324 
ვესტერმარკის 524 

ვილიამსის 398, 524 

ვინოგრადოვის 524 

ვინოგრადოვ –– დიუროზიეს 524 

ვინტერის 524 
ზახარინ -– ჰედის 524 
იუერტის 524 

იუერტ –– ტესიეს 524 

იუინგის 524 

იუშარის 524 
კაზემ –– ბეკის 524 

კაპოცის 525 

კარვალოს 525 

კატცენშტეინის 525 
კატც-ვახტელის 525 
კიტაგეის §25 
კორიგანის 525 

კოროტკოვის 525 
კრეისიგის 525 

კრუეელეს 525 
კუპერეს 525 
კუსმაულის 525 

კუშინგის 525 

ლანდაუს 525 

ლანდოლფის 526 

ლიბერმეისტერის 526 
ლივგიერატოს 526 
ლუკინის 526 

მირონენკოს 526 
მიულერის 526 

მიუსეს 526 
მიხზაელისის 526 
მოშკოვიცის 526 

ნესტეროვის 526 
ოდერის 526 · 

ოლივერ –– კარდარელის 526 
ოპოლცერის 526 

ოსლერის 526 

პერეზის 526 
პინეს 526 
პინსის 526 

პოლის 390, 527 
პოპოეის 527 

–- პოტენის 527 
ჟაკუს 527 

ჟანდრენის 390, 527 
ჟოსროს 390, 527 

რიგელის 527 
რივერო –- კარვალოს 307, 330, 527 

რისის 527 
როტჩის 39%, 527 
საბათის 527 

სალიუსის 142, 527 
სანსემის 396 

„საქანელას“ 330 

სენდერსის 527 

სიკარის 527 

სიმონევიჩ –– კორვიზარის 527 
სიროტონინ –– კუკოვეროვის 172, 528 

სტრაჟესკოს 528 

ტოთას 528 

ტრაუბეს 520 

ტრენდელენბურგის 528 
ტრუნეჩეკის 172, 528 

ტუშინსკი –– ბიტორფის 526 
უორტინის 390, 528 
ფიშერის 528 

ფლინტის 102, 308, 520 
ფოლგარდის 528 

ფრანცელის 528 

ფრიდრეიხის 526 
შაპიროს 528 

შკოდა –– ვილიამსის 398, 528 
შტერცის 528 
ჩეინ –– სტოქსის 529 

ჯეკსონის 529 
ჰპარცერის 529 

ჰეიმ –– კრეისიგის 529 
ჰერლის 529 

ჰერტცელის 529 
ჰილ –– ტესიერის 529 

პირტცის 389 

ჰოლის 529 
ჰოლმსის 390 
ჰოლმანის 529 
ჰოუპის 529 
ჰუდოვერნიგის 529 

სიმსიენე გულის 371 
სიმსუქნე 167 

Lინდრომი აიერსის 173, 404, 530 
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ანდრეევის 530 
ამნერის 530 
ბაბინსკი –– ვაკეზის 530 

ბადა –– კიარის 530 
ბარ –– კიურტიეს 539 

ბერგმანის 530 
ბერნარ –– პორნეის 520 
ბერნჰეიმის 531 
ბინის 531 
ბირდის 531 

ბლენდ –– უაიტ –- გარღენლის 531 
ბოს 531 

ბუვერეს 531 
გალავარდენის 531 
გზელ –– ერდეპჰიმის 531 

გოდფრიდ –– პრიკ –– კაროლის 531 

გულიას 532 
დეგო –– ღელორ -– ტრიკოტის 532 
დენი –- ბრაუნის 532 

დეტერმანის 532 

დიტლენის 532 

დიუროზიეს 532 

დრესლერის 532 

ებშტეინის 390, 532



ევანს ––-– ლოიდ –- თომასის 523 
ეიზენმენგერის 3236, 533 
ვენკებახის 533 

ვილიამს –– ბარეტის 531 

ეოლფ –– პარკინსონ –– უაიტის 476, 523 

ვუდის 533 
კარდიული ქოშინის 533 

კაროტიდული სინუსის 533 

კატელის 533 
კისელის 534 

კლერკ –– ლევი –– კრისტესკოს 534 
კონდორელის 534 

კონის 129, 150, 534 

კორიგენის 534 

კოსიოს 534 
კოსტას 534 
კოშუა –– ეპინგერ –– ფრუგონის 534 

კრიუველე –– ბემგარტენი» 534 
კუგელ –– სტოლოფსის 535 
ლაუნ –– გენონ –– ლეეინის 535 
ლერიშის 174, 535 

ლეფლერის 348, 535 

ლობრი –- პეცის 535 
ლობრი –– სულას 535 
ლუტემბაშეს 535 
მაკგინ –– უაიტის 536 

მარტორელის 536 
მარფანის 536 
მეიერის 536 
მობიტცის 536 
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536 
მორგან –– მორელ –– სტიუარნტი” 151, 

149, 537 

ნიგარდ –– ბრაუნის 537 
ოლბრაიტ – ჰადორნის 537 

ორტნერის 537 
პალ –– ნოთნაგელის 537 

პრინცმეტალის 537 
პრინცმეტალ –-,მასუმის 537 

ჟილბერტ -– ჰანოს 538 

რანდიო –– ოსლერის 538 

რიდლეის 538 

როზენბახის 518 

სალის 538 
ტაკაიასუს 538 
ტოლოჩინოვ –– როჟეს 2135, 538 
ტოსიგას 539 

უდენ –– რემპელდის 539 
ფალოს 539 

ფიდლერის 539 
ფოლკნერ –– უედელის 529 
ფორნეის 539 

ფრედერიკის 539 

ქვინკეს 316, 332, 539 

შარკოს 529 

შარკო -– ვეის –– ბეიკერის 540 

– ჯეფერსონის 540 
ჰეგლინის 540 

– ჰილჰერის 540 
–- ჰოლტ-ორამის 540 

ჰოხრეინ –– შლეიხერის 510 
– ჰპოჯსონის 540 
–- პჰუზ-- სტოვინის 540 
სინკუმარი 248, 563 
სინოაურიკულური ბლოკადა 503 

სისოკაროტიღული რეფლექსი 482 
სინუსი ეალსალვის 482 

სინუსის კვანძი მ, 27 

სინუსის კვანძის გამოთიშეა 459 
სინუსის კვანძის სისუსტე 460 
სინუსური არიტმია 457 

–- ბრადიკარდია 456 

– ექსტრასისტოლია 467, 471 
-- ტაქიკარდია 222, 454 
სისტოლური მაჩვენებლის გამოსათვლელი 

ცხრილი 547 

სისტოლური მოცულობა გულოს ნაკლოვანე– 
ბის დროს 413 

სისხლის დინების სიჩქარე 549 
Lისხლის ზოგიერთი საერთო თვისება 556 
სისხლში ნახშირორჟანგის რაოდენობა 550 
Lისხლში ჟანგბადის რაოდენობა 550 
სისხლის ფერმენტები 559 
სისხლძარღეოვანი ნაკლოვანება მწვავე 441 
სკლეროზი აორტის 172 
სპირონოლაქტონი 438, 566 

სპონტანური სტენოკარდია 189, 1:90 
სტარლინგის კანონი 30, 312, #18 
სტენოზი აორტული 322 
-- მიტრალური 295 
– ტრიკუსპიდალური 331 
-- ფილტვის არტერიისა 338 

სტენოკარდია 187 

– დიფერენციული დიაგნოზი 235 
– ეკგ 193 
–- ეტიოლოგია 187 
-- კლინიკური სურათი 187 
–- მკურნალობა 243 

–- პათოგენეზი 187 
პროფილაქტიკა 241 

სტენოკარდიის ფორმები 189 
ატიპური 192 
არიტმიული 193, 199 

ასთმური 193, 199 
დაძაბეის 189 
მოსეენების 189, 190 

პრინცმეტალის 189 

პერიფერიული 193, 20C 

პრინცმეტალის 189 

პაროქსიზმული ტაქიკაოდიის დროს 
189, 192 

რეფლექსური 189, 191 
ფსიქო-ემოციური 182



–_ –- ცერებრული 191, 200 
5-IL ინტერვალი 191 
სტრეპტომიცინი 248 
სტრიქნინი 564 
სტროფანტინი 426, 561 

სტროფანტინის ნაყენი 437, 561 
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ტ:ვეგილი 386 
ტაზეპამი 568 
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ტალამონალი 568 
ტამპონადა გულის 222, 392 
ტაქიარიტმია 469 

ტაქიკარდია პაროქსიზმული 223, 476 
– – პარკუჭოვანი 223 
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ტელერენტგენოგრაფია 108 
ტეტრაციკლინი 248 
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გულმკერდის არეში 234 
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– ორმაგი ტრაუბეს 316 
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ტონუხი გულის კუნთის 35 

ტოქსიკური ბრადიკარდია 456 
-- ექსტრასისტოლია 467 

– ტაქიკარდია 454 

ტ“ანსამინაზები 559 
ტრიამცინოლონი 386 

ტრიგემინია 467 

ტრიოქსაზინი 568 
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ურბაზონი 386 

ურეგიტი 248, 438, 566 
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ფაზური ანალიზი გულის მუშაობის 32, 33 

დფალოს ტეტრადა 339 
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დენილინი 248 

ფენომენი დიუროზიეს 522 
– I/I 468 
–- ჰეგლინის 540 
ფეპრომარონი 248, 563 

ფიბრილაცია პარკუჭების 25ქ, 499 
ფიბრინოლიზინი 249, 564 

ფიბროელასტოზი ენდოკარდიული 363 
ფიბროზი ენდომიოკარდიული 364 
ფიზიოლოგიური ბრადიკარდია» 456 
–- 111 ტონი 95 
– ტაქიკარდია 454 
ფიზიკური დატვირთვის სინჯი ღა ეკგ 67 

ფთ ის არტერიის ემბოლია 230, 409 
-- – თრომბოზი 238, 409 

– ინფარქტი 239 

ფილტვისმიერი გული 404 
– – არტერიული წნევა 404 

დიაგნოზი 405 
დიფერენციული დიაგნოზი 409 

ეკგ 408 
ეტიოლოგია 404 

კლინიკური სურათი 4C5 
მიმდინარეობის თაეისებურება 4592 

მკურნალობა 409 

მწეავე 405 
პათოგენეზი 404 
პროგნოზი 409 

რენტგენოსკოპია 468 

ქრონიკული 406 

თილტვ-გულის ნაკლოვანება 498 
ფლინტის შუილი 102, 308 

ფონოკარდიოგრამა 91 
ფონოკარდიოგრაფია 84 
ფკგ მაჩვენებლები ნორმაში 9!, 546 
ფოსფოკრიზოლი 281 
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ქანქარისებრი რიტმი 455 
ქაფური 564 
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–- მოციმციმე არიტმიის დროს 495, 496 
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–. პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს 423 
ქოლესტერინი 165 

–- თავისუფალი 161, 164 

–. შეკავშირებული 161, 164 

ჭქოლესტერინ/ლეციტინის კოეფიციენტი 166 

მოლეცისტიტი მწვაეე 241



ქოშინი 422, 423 

– ექსპირაციული 422, 423 
– ინსპირაციული 422, 423 
–- შერეული 422, 423 
ქრონიკული ბრონქიტი 404 

– ნაკლოვანება გულის 410, 425, 426 
–_ – ფილტე-გულის 407, 408 
–. ნეფრიტი 148 
–- პიელონეფრიტი 148 
– პნევმონია 404 

ქოონოტროპული ეფექტი 430 
ქსილოკაინი 569 

ქუინაგლუტე 570 
VთV--I ინტერეალი 51, 55 
–- ანტერვალის მნიშვნელობები 51 
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შარდმდენი საშუალებები, 437, 566 

შარდოვანა 438 
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