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წინახიტყვაო ზა პირველი ძართული გამოცემისათვის 

შტრუმპელ-ის „შინაგან სნეულებათა კერძო პათოლოგია და თერაპია" 
უეჭქვილად ერთ-ერთი საუკეთესო სახელმძღვანელოთაგანია კლინიკურ მედიცინაში 

და შემთხვევითი არ არის ის გარემოება, რომ იგი გადათარგმნილია და ამჟამად 

ითარგმნება თითქმის ყეელა იმ ენაზე, რომელზედაც სამედიცინო სწავლება და 

აზროვნება არსებობს. 
მას სხვათაშორის ახასიათებს მოკლე, მაგრამ ამავე დროს შინაარსიანი და 

ამომწურველი აღწერა დაავადებათა კლინიკისა, მასალის თანაბარი, სისტემა- 
ტური დალაგება და, რაც მთავარია, მკითხველი მუდამ გრძნობს ავტორის დიდ 
კლინიკურ გამოცდილებას და ერუდიციას რომლის პრიზმაში ტარდება და 
მთლიანად იცზრილება მოყვანილი მასალა. ამიტომ ეს წიგნი არ შეიძლება შე- 
ვადაროთ მრავალ სხვა ჩვეულებრივად ნაჩქარებ დაწერილ კომპილაციებს. 

ამავე დროს უნდა აღვნიშნოთ, რომ მას ისე, როგორც ყოველივე ბურ- 

ჟუაზიულ ქვეყნებში კაპიტალისტურ პირობებში გამოსულ სახელმძლვანელოს, 
ემჩნევა თავისებური დაღი ლდა აქეს საგრძნობი ნაკლი– თითქმის არავითარი 
ყურადღება არ ექცევა დაავადებათა პროფილაქტიკას და მასთან დაკავშირებულ 
სოციალურ ღონისძიებათა საკითხებს; არა აქვს აგრეთვე დათმობილი შესაფე- 
რისი ადგილი და მკრთალად არის აწერილი პროფესიული დაავადებანი, 

მაგრამ არ უნდა ·დაგვავიწყდეს, რომ სახელმძღვანელო მოსწავლისათვის 

წარმოადგენს თუმცა სერიოზულ, მაგრამ მაინც მხოლოდ დამხმარე საშუალებას. 
მთავარი კი თვით კლინიკური ლექციებია, მასწავლებლის (ოცხალი სიტყვა 
ავადმყოფის საწოლთან და აუდიტორიებში, რომლის მაგიერობას სახელმძღვა- 

ნელო, რასაკვირველია, ვერ გასწევს. „ყველაფერი მიმდინარეობს" (ჰერაკლიტე) 
და სამედიცინო სახელმძღვანელოც), რომელიც დღეს დაიწერა ხვალ უკვე რამოდე- 
მედ მოძველებული იქნება. ამიტომ რაც წიგნში არ არის, მაგრამ საყკურადდღე- 
ბო და ახალია, ის ლექციებმა ანდა პერიოდულ ლიტერატურის კითხვამ უნდა 
შეავსოს, თუ კი მკითხეელს არ უნდა ჩამორჩეს. 

ჩვენის აზრით ამგვარი კლასიკური სახელმძღვანელოს ტარგმნას აქვს კიდევ 
ერთი მნიშვნელოვანი დადებითი მხარე– მისი წყალობით ქართული ორიგინა- 
ლური სახელმძღვანელოც უკეთესად დაიწერება, რადგანაც მკითხველს ეძლევა 

შედარების საშუალება. 
ამიტომ ჩვენი წინადადებით შტრუმპელის ეს წიგნი გადმოთარგმნილი იყო 

ჩვენი კლინიკის თანამშრომლების მიერ (პრივატ-დოც. ნ. მეგრელიშვილი, ასისტ. 
ნ. ერისთავი, ორდინ. ნ..მეგრელიშვილი და ორდ. მ. კეჟერაძე) უკანასკნელ 
რუსულ გ:მოცემიდან (გერმანული მე-29-30 გამოცემა) იგი უკვე მზად იყო 
დასაბეჭდათ, როდესაც ჩვენ მივიღეთ გერმანული ორიგინალის უკანასკნელი 

(მე-31-– 32) გამოცემა. 
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ეს გამოცემა შტრუმპელის მოწაფემ პროფ. ზაიფერტ-მა საგრძნობლად 
შეავსო და შეასწორა მეცნიერების თანამედ–ოვე მდგომარეობის მიხედვით, 
ამიტომ ჩვენც დაჯკეჭირდჯა გადმოთარგმნილი ტექსტის შედარება ორგინალურ- 

თან, ზიგიერთი ნაწი=ებას გადაკეთება და ზოგის ახლად თაCგმნა. 
თუმცა კლინიკის კოლექტივი ბევრს ეცადა შეცდომები თარგმანში არ ყო- 

ფილიყო, თარგმანი მრავალჯერ იყო შესწორებული და გადაწერილი, მაგრამ 

მიუხედავად ამისა შეცდომები უჭველად მაინც იქნება, რადგანაც ეს პირველი 

ცდაა ქართულად შინაგან სნეულებათა სერიოზულ სახელმძღვანელოს თარგმნისა. 
ამიტომ ჩვენ დიდი მადლობით მივიღებთ ყოველიეე ისეთ მითითებას, რო- 

მელიც ხელს შეუწყობს შეჭდეგი გამოცემის გაუმჯობესებას. 

ნ, მახვილაძე: 
–.._ 
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სისხლის მიმო.ქძევის ორგანო. ების დაავადებანი 

ნაწილი პირველი 

ენდო,კარდიუმის დაავადებანი 

თავი პირველე 

მწვავე ენ<ოკკარდიტები 

(Iს. 510I6I6X 5. V6IIIIC038) 

ეთიოლოგია. სხვადასხვა პათოგენური მიკროორგანიზმები, რომელნიც სი- 
სხლში მიმოიქლევი:ნ, შ საძლოა დაილექონ ენდოკარდიუმზე, მე ტადრე გულის 

სარქველებზე და გამოიწვიონ მწვავე ენდოკარდიტი. ამიტომ ენდოკარდიტი 
ეთიოლოგიის თეალსაზრისით არ წარძოადგენს სავსებით 

ერთფეროვან დაავადებას. ცხოველებში ექსპერიმენტული ენდო– 
კარ”რდიტის გამოწვევა ხერხდ: ბოდა სხვადასხვა პათოგენური მიკროორგ ნიზმების 
(ჩირქმბადი სტრებტოკოკი, ოქროსებრი სტაფილოკოკი და Lხვ.) სისხლში შეშხაპუჩე- 
ბით განსაკუთრებით იმ შემთხეევაში, თ«უ წინაწარ ოდნავ აზიანებდნენ გულის 

სარქველებს ან სისხლის ძარღვების შიგნითა გარს, რაც ხელს უწყობს ბაქტე- 

რიების დალექ;Lვას. 
ადამიანის მწვავე ენდოკარდიტის სპეციფიკური გამო”წეევი არ არის სავსე– 

ბით გამორკვეული მწეავე ენდოკა<დიტის ყველაზე გავრცელებული „რევმატული“ 
ფორმის გამომწვევი მისეზი, რომელიც ხჰირად ვითარჯება სახსრების რევ- 
მატიხმის დროს, ჯერაც არაა საბოლოოდ გამორკვეული. სამაგიეროდ ს ეპ- 
ტიკური ენდოკარდიტის სბვადასხვა ფორმის გაპომწეეკის გამორკვევა 
უ?რავლეს შემთხეევაში შესაძლებე =ია. ხშირად ეს არის 8183))IVI000ლC0§ 8065, 

შემდეა დხI6ი(0000ლსყ§ VIII0VI5, და უფრო იშვიათად პნევმოკოკი, გონოკოკი 
და სხე. 

ყოველ შემთხვევაში სახსრების მწვავე რევმატიზმის დროს ხშირ 
მოვლენას წარმოადგენს მწვავე ენდოკარდიტი, მაგრამ რევმატული ინფექცია 

ყოველთვის ტიპიური პოლიარტრიტით არ იწყება. მწვავე ენდოკარდიტი ზეიძლება 

დაერთოს პლევ“ი,ს, პირგელი შეხედვით თითქოს პირველადს, აგ“ეთვეე ანგინას 

და სხვ. ზოგჯერ ინფექციის შესვლის გზა გამოურკვეველიც კი რჩება და მთელი 
დაავადება სტოვებს პირველადი მწვავე ენდოკარდიტის ზთაბეჭდი- 
ლებას, ხშირად მხოლოდ მრავალი საახსრის ერთბაში შესივება, რომელიც 
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შემდეგში ვითარდება, იძლევა საშუალებას დაავადების ნამდვილი წარმოშობა 
გამ“ ვარკვიოთ. რევმატული პოლი. რტრიტის მონათესავე დაავადებად ჩვენ მი–- 

გვაჩნია „მწვავე ჰემორაგიულ დაავადებათა“ ზოგიერთი ფორმები (ILCII09!8 II6- 

სI00LIC0 და სხე.), და აგრეთვე ხორეა (იხ. ქვემოთ). ამიტომ საკვი“–ველი არაა, 
რომ მწვავე ენდოკარდიტი ხში–-ად გვხედება ამ დაავადებათა შემთხეევაში, 
განსაკუთრებით ხშირად კი სორეის დროს. 

მწვავე ენდოკარდიტი ზოგჯერ ერთვის სხვა ინფექციურ დაავადებებს, იგი 
წარმოადგენს ასეთ შემთხვევაში მეორადი, შერეული ინფექციის შედეგს, 

ჩვეულე1:1რივ სტრეპტოკოკური ან სტაფილოკოკური ინფექციისას. 
ასე აიხსნება მწვავე ენდოკარდიტის წარმოზობა ქუნთრუზის, ყვავი- 
ლის, დიფტერიის, წითელას, ტიფის და სხვა დაავადებათა დროს, 

მწვავე ენდოკარდიტის იოლი ფორმები, რომელთაც ჩეე–ლებრივ კლინიკური 
მნიშვნელობა არა აქვთ, საკმაოდ ხშირია აგრეთვე ფილტეის ტუბერკუ- 

ლოზის, დაწყლულებული კიბოს დროს და სხვ. მწვავე და ქრონიკულ ნეფრიტს 

აგრეთვე ხშირად ერთვის ენდოკარდიტი. როგორც აღნიშნული იყო, ენდო- 
კარდიტი განსაკუთრებით მნიშვნელოვან როლს თამაშობს აგრეთეე მძიმე სეპ– 
ტიკურ და პიემიურ დაავადებათადროს ს (იხ. ზემოთ). ამ შემთხვევაში 
მწვავე ენდოკარდიტი, რომელიც წარმოადგენს საერთო ინფექციის მხოლოდ ნაწი–- 

ლობრივ გამოხატულებას, ზოგჯერ იმდენად ჭარბობს სხვა სიმპტომებს, რომ მთელ 
დაავადებას სეპტიკურ ენდოკარდიტს “უუწოდე"ენ ( ხ. ქვემოთ). გონორეასთან და- 

კავშირებჯლი ენდოკარდიტ. ს შემთხვევაში, რაც საბედნიეროდ იშვიათი მოელენაა, 
ვითარდება ზოგჯერ სარქველების ნამდე-ლი გო ნორეული დაზიანება, მაგრამ 

ჩვეულებრიე კი ამგეარ შემთხ.ევაში აქაც შერეული ინფექციაა. 
დაბოლოს საჭიროა აღვნიშნოთ ის მნიშვნელოვანი გარემოება, რომ მწვავე 

ენდოკარდიტი ვითარდება განსაკუთრებით ხშინად ძველი ქრონიკული 
ენდოკარდიტის ნიადაგზე (იწვავე შებრუნებითი ენდოკარდიტი). ეს მოვლენა 

აღინიშნება განსაკუთრებით ხშირად VIIIძგი§-ის მიერ გამოწვეული სეპტიკური 
დაავადები“ დროს. ორსულობა და მშობიარობის შემდეგი პე=იოდი ხელაალა 

ამწვავებს ენდოკარდიტს. 

პათოლოგიური ანატომია. ჩეეულებრივ ასხვავებენ CიძიC2-ძ1115 VCCIსC0§2-ს, რომლის დროს 

ენდოკარდიუმზე ჩვდება მეტი თუ ნაკლები ოდენობის კვანძები, და LიძიC2CძI > სIC070§3-ს 

როდესაც ენდოკარდიუმის ზედაპირზე ვითარდება წყლულები, დაღუსული ქსოვილის დამლის 
და მოცილების შემდეგ. წყლულოვ ნ ესნდოკ'რჯიტს „ეკუთვნის მომეტებუ ად ავთვისებიავი 

და თითქმის ყოველთვის სასიკვდილო ფოომა მძიმე სებტიკურ ენდოკარდიტისა. მეჭეკ ოვან 
ენდოკარ ჯიტს კი უფრო კეთილი მიმდინარეობა ახასიათებს, გეხვდება იგი უმთავრესად მწეავე 

რევმატიულ პოლიარტრიტისა და მის მონათესავე დაავადებათა დროს. მაგრამ არც ანა–- 

ტომიურად, არც კლინიკურად არ შეი“ლება მკაფიოდ გავმიჯნოთ ეს 
ორი ფორმა, რადგან მეჭეჭოვანი ენდოკარდიტის დროს გვხვდება აგრეთვე ავთვისებიანი 
ფორმებიც. 

ენდოკარდიტის დროს ანთებითი წანაზარდები მოთავსებულია უმთავრესად სარქვე–- 
ლებზე, განსაკუთრებით მათ კიდეებზე, ეს წანაზარდები უფრო იშვიათად გვხედება შყესოვან 
სიმების და პარკუჭის და წინაგულის შიგნითა გარსზე, დაავადების იოლი ფორმების დროს ეს 

წასახარდები მხოლოდ ქინძ–სთავის ოდენა არიან, მძიმე შემთხვევებში კი წარმოადგენენ საკ- 
მაოდ დიდ დერილოვან მორჩებს. 
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სარქველებს ჯზიანებენ სისხლში მოქცეული პათოგენური მიკროორგანიზმები და მათი 

ტოქსინები სარქველების თავისუფალ კიდეებზე ჩადება ნეკროზებიდა ანთებითი 

ცვლილებები. სარქველის დაზიანებულ საგდულებზე გროედება ტრომბოზული მასე- 

ბის მეტი თუ ნაკლები რაოდენობით (სისხლის ფირფიტები, ლეიკოციტები, სისხლის წითელი 

ბურთულები, ფიბრინი და სისხლში მოცურავე მიკროორგანისმები). ეს ზედნადებები შეიძლება 

შერბილდნენ ს-ა წარნომობილი წყლული ახიანებს სარქიელს, 
კვების მოზლის შედეგად სარქველები ხშირად სკლეროზს და დეფორმაციას განი(სდიან; 

განსაკუთრებული ფიბროზული ქსოვილი იწვევს საგდულების შევმუხვნას და სარქველეჯის ნაკ- 

ლულობას ან ხვრელის დაეიწროებას, 

როდესაც გათხელებული სარკაელი სისხლის მოწოლის ზეგავლენით რომელიმე აღ.ილას 

გაჭიშვას განიცდის, მაშინ ვითარდება „სარქველის მწვავე ანეერიზმაბ, შესაძლოა 

აგრეთეე სარქველი მთლად გიახიოს, მას ნაწილები და მყესოვანი სიჭები მო- 

წყდეს. 
უმრავლეს შემთხეევაში მწვაეე ენდოკარდიტი ვიCარდება მარცხენა გულის სარქეე- 

ლებზე, ე. ი. მიტრალურ და არრტალურ სარქეელებზე. სამკარიანი სარქველების ენდოკარდიტი 

ზეზვდება ჩვეულებრივად მხოლოდ როგორც მომდევნო დააყადება გულის ძველი მანკების დროს. 

მწე”ვე წყლულოვანი ენდოკარდიტის შემთხვევა, რომელსაც) ჩეენ ვაკვირდებოდით ერთს მამაკაცზე 

რდა რომლის დროს მხოლოდ სამკარიანი სარქველის დაზიანება იყო და მრავალი ემბოლიური 

აბსცესები ფილტეებში, იშვიათ მოვლ)ნად უნდა ჩაითვალოს. 

ენდოკარდიტმა შეიძლება გამოიწვიოს მრავალი სხვა ორგანოს დაავადება ემბოლიის სა. 

შუალებით. კეთილმიმდინარე 13იძ. VC-”სიძჯე-ს დროს ემბოლიებს იძლევიან ფირფიტებისა და ფიბ- 
რინის წალექები სარქველის უსწორმ:სწორო ზედაპირზე, ასე ეითარდება თირკმლების, ელენთის 

ინფარქტები, ტვინის ენბოლიური გარბილების კერები და სხე. ენდოროკა4 დიტის ავთვისებიან 

( წყლულოვან) ფორმების დროს, დაღუპული ქსოვილის მოწყვეტილ ნაწილებთან ერთად, სი- 

სხლის მიმოქცევაში გადადის აგრეთვე მრავალი მიკროორგანიზპიც. მაშასადამე, ასეთ შემთხვე- 

ვაში წარმოიშობა "არა უბრალ'ო ემბოლიები, რომლებიც მოქმედობენ მხოლოდ მექანიკუ- 

რად, არამედ ინფიცირებული ემბოლიები. ამიტომ წყლულოვანი ენდოკარდიტის დროს, ემბო- 
ლიები წარმოშობენ ემბოლიურ აბსცესებ,ს (გულის კუნთში, თირკმლებში, ელენთაში, ფილ- 

ტეებში, თეალის ბადურაში და სხე... წყლულოვანი ენდოკარდიტის დროს შემბნეული წერტი- 

ლოვანი მრავალი სისხლის ჩაქცევები კანში (ჰემორაგიული ექკზა5ტექები), და აგრე– 

თვე სისხლის ჩაქცევები შიგნითა ორგანოებში (თირკმლები, ტეიხი, ბადურა და სეროხული 

ღრუები) გამოწვეულია ნაწილობრივად ტოქსიკური მოკმედებით; მაგრამ, მეორეს მხრიე, თვით 

სისხლის ნაკადს მოყოლილ ბაქტერიებსაც (ისევე როგორც ემტოლიებს და მეტასტაზებს) შეუძლიათ 

დააზიანონ მილის კედლები და გამოიწვიონ სისხლის დენა. ემბო ლიური დაჩირქებები აღინიშ- 

ნება თითქმის მხოლოდ მძიმე ფორმის სეპტიკურ ენდოკარდიტის დროს, ზოგიერთ მძიმედ ვიმ- 

„დინარე ენდოკარდიტების დროს; სახსრების მწვავე რევმატიზმის ან სხეა მის მონათესავე დაავა– 
დების ნიადაგხე შესაძლოა აგრეთვე გაჩნდეს სისხლის ჩაქკეეები ისე, რომ აბსცესები თან არ 

ახლდეს. 

დაავადების მიმდინარეობა და კლინიკური სიმპტომები. რადგან მწვავე 
„ენდოკარდიტი ეთიოლოგიის თვალსაზრისით არ წარმოადგენს ერთგვაროვან და- 

ავადებას და მიმდინარეობს ფრიად სხვადასხვანაირად, ამიტომ მიზანშეწონი- 

ლია ენდოკარდიტის მთავარი კლინიკური ფორმები „ცალცალკე განვიხილოთ, 

მაგრამ აქ საჭიროა აღვნიშნოთ, რომ შე უძლებელია ერთი ფორმის მეორისაგან 

ზუსტად განსაზღვრა, რადგან არსებობს მათი ურთიერთში გადასვლის 

მრავალი ფორქები. საქიროა აგრეთვე ვიცოდეთ, რომ ზწვავე ენდოკარდიტს 

ხშირად ერთვის მწვავე მიოკარდიტიც, რაც იწვევს მოშლილობას. 

1. მწვავე ენდოკარდიტის კეთილთვისებიანი ფორმა, 

'-მწვავე მეჭქეჭოვანი ენდოკარდიტი. MI)ძ0095X91619 5110 916». 
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კეთილთვისებიანი მწვავე ენდოკარ დიტის ტიპიური ფორმა ყეე– 

ლაზე უფრო ხშირად სახსრების მწვავე რევმატიზმის კლინ-კურ 

მსვლელობაში გვხვდ ბა. სხვა ინფექციების დროს (იხ. ზემოთ) იგი გაცილებით 
უფრო იშვიათად გვხეჯება, ერთეულ შემთხვევებში კიპირველადი დააეა– 
დების შთაბექდილებას სტოვებს. ეს ეხება „რევვატოიდოლ ინფექციას“, რომ– 

ლის შესელის გზები მთლიანად ჯერ არაა გამორკვეული დ.ა რომელიც თავი- 
დ ნვე აზიანებს არა სახსრებს, არამედ უშუალოდ გულის სარქველებს (პი რ ვე– 

ლადი რევმატიული ენდოკარდიტი) კაგად შეკრებილი ანამნეზით 
ზოგჯერ ბ%1ეიძლება, ყოველ შეპთხვევაში სავარაუდოთ მაინც, » გამოვარკვიოთ 

ინფექციის შესვლის გზა (მსუბუქი ანგინა, კანის უმაიშვნელო დაზიანება და- 

სხვა) ხშირად ამას ერთვიან პოლიარტრიტის მოვლენებიც. 

თვით ენდოკარდიტს, როგორც ასეთს, იშვიათად თუ ახლავს ადგილობ– 

რივი სუბიექტური მოვლენები, როგორიცაა: ტკივილები გულის არეში, 

გულის ფრიალი, ქოშინი და სავა. გულის დაავადების აღმ «ჩენა უფრო ხშირად. 

მხოლოდ ობიექტური გამოკვლევით ხდება. მრავალ შემთხვევაში გუ- 

ლის მოქმედება ზედმეტად აგზნებულია, გულის პულსაკია ვრცელია, 
მაჯა აჩქარებული, მაგრამ კარგი აეLების, ხშირად რამოდენიმედ უფრო სწრაფი 

(ისგ), მეტწილად რითმული, მაგრამ ზოგჯერ ერთეული ექსტრასისტო- 

ლების გამო ა“ითმული, გულის პერკუსია დასაწყისში არ იძლევა. 

ნორმიდან გადახრას მოსმენის დროს გწეე“ვალზე, უფრო იშვიათად. 

გულის ფუძესთან, ისმის სუსტ” ან უფრო ძლიერი (ბერავი ხასიათის სისტო- 

ლური შუილი. დიასტოლური შუილები მწვავე ენდოკარდიტის დროს გაცი- 

ლებით უფრო იწზვიათად აღინიშნება. მეორე ტონი ფილტვის არტე– 

რიაზე ხშირად გაძლიერებულია. მაგრამ მწვავე ენდოკარდიტის მრა– 

ვალ შემთხვევაში ფიზიკური ნიშნები გულის მხრივ სუსტად ;ა გამოხატული. ეს 

გასაგებია, თუ მოვიგონებთ, როზ გულის შუილის წარმოშობა დამოკიდებულია. 

ენდოკარდიტის ლოკალიზაციაზე, სარქველის მზარდ ნაკლულობაზე და სხვ. 
იმ სიმპტომების გარდა, რომლებიც უშუალოდ მი:ვითითებენ გულის და- 

ავადებაზე, მწვავე ენდოკარდიტს ახლავს ზოგჯერ ცხელებაც და საერთო 

მდგომარეობის მცირედი გაუარესება; თუ ცხელებას ენდოკარდიტის განვი- 

თარებამდეც ჰქონდა ადგილი, მაშინ სიცხე ძლიერდება. შეიძღება ადგილი 

ჰქონდეს ტვინის, ელენთის, თირკმ-ებისა და კიდურების ემბოლიის მოელენებს,,. 

მაგრამ ეს შედარებით უფრო იშვი,:თად ხჯება. ზოგჯერ ენდოკა-დიტს ერთვის 
გულის პერანგის ანთება, პლევრიტი და სხკა. 

ენდოკარდიტის ამ ფორმის ხანგრძლივობის შესახებ გარკვეულად. 
რამის თქმა ძნელია. ავადმყოფობის მოვლენები შეიძლება გ“ძელ«ებოდეს რამ-. 

დენიმე დღისა და ზოგჯერ მრავალი კვირის განმავლობაში; სრული განკურნება შესა- 

ძლებელია, მაგ–ამ უშრავლეს შემთხვევაში მწვავე ენდოკარდიტის ეს. 
ფორმა გადადის ქრონიკულ მანკში. 

გაკვეთის დროს ხშირად პოულობე5 მცირე მეჭეჭოვან ენდოკარდიტს, თუმცა 

ავადმყოფის სიცოცხლეში გულის დაზიანების სულ მცირე ნიშნებიც კი არ გქექონია. ამ 

'შმემთბვევებს ეკუთვნის მცირე კვანძოვანი კორძები გულის სარქველებზე ჭლექისა და კირჩხიბის 

დროს და სხვ.; მათი ეთიოლოგია ჩვენ უკვე განეიხილეთ. 
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2. მწვავე ენდოკარდიტის მძიმე ფორმა. მწვავე წყლულო- 
ვანი ენდოკარდიტი. სეპტიკური ენდოკარდიტი. ენდოკარდიტი 

ამ' შემთხეევაში წარმოადგენს ზოგადი სეპტიკური ინფექციის მხოლოდ ერთერთ 

გამოხატულებას (იხ. ზემოთ თავი: სეპტიური დაავადებანი). ამიტომ დაავადე- 
ბას უფრო მეტად მძიმე ზოგადი ინფექციის ზასიათი აქეს, ობიექტური ცვ ლი- 
ლებები გულის მხრივ(გულისშუილები, ტახიკარდია, გულის მცირეოდენი 

გაფართ ება) სჟირად მკაფიოდ „გამოხა: ულია; Lხვა შემთხვევებში ეს მოვლეLები 

ი ოა მაშინაც კი, როდესა(ც გაკვეთა შ ი ენდო იტს აღმოაჩენს. 

სებიექტური მოვლენები გულის. მირივ "გულის. ფოიალი „აქეს, ”გელზე აწვება) 
ხშირად ძლიერია ხოლმე; მაგრამ მათ ზოგჯერ ამ ფორმის დროსაც კი 

არა აქვთ ადგილი, საე“თო მდგომარეობა კი პირიქით უმრავლეს შემთხეე– 

ვაში მძიმეა. ზოგჯერ აღინიშნება მაღალი სიცხე უსწორო ან შენაცვლებითი ტი- 
პისა, ზოგიერთ სხვა შემთხეევაში. მიუხედავად საერთო მძიმე მდგომარეობისა, 
ტემპერა:,ურა განსკუთრებით დაბალია. 

საერთო ინფექცია ხშირად გამოიხატება სეპტიკური ეგზანტემებში ან სის– 

ხლის ჩაქცევებში კანზე, ზოგჯერ ლორუოვან გარსზე (კონიუნქტივა, 

რბილისასა)და თვალის ბადურაზე, ხში–აღ ვითარდება საLსრების მეორადი 
“შესივება, რომელსაც იოლ შემთხვეეებმი სეროზული, ხოლო უფრო მძიCე შეძ- 

თხვევებში ჩირქოვანი ხასიათი აქვს. ხწზირად აღინიშნება სისხლი და ცილა 

შარდში და მწვავე ჰემორაგიული ნეფრიტი. როგორც ენდოკარდიტის 

ყველა სხვა ფორმის დროს, აქაც შეიძლება გაჩნდეს სხვად სხვა ორგანოებმი გა– 

ან ი დიდი ემბოლიები. ემბოლიების ხასიათზე იქნება დამოჯიდებული 
უბრალო ინუარქტები წ რმოიშობიან თუ  პეტასტატური კავალი ადეწული, 

დაავადების მთელი მიმდინარეობა და შედეგი დამოკიდებულია უმთავ- 
რესად გამომწვევის ვირულენტობ,ზე. გვხვდება სეპტიკური ენდოკარდიტის შედა- 

რებით უფრო იოლი ფორმები, რომლებიც რამდენიმე კვირაში თავდება სრული 

ან უფრო ხშირად ნაწილობრივი განკურნებით (გულის მანკის წარპო შობით); 

მეორეს მხრივ აღინიშ-ება ავთვისებიანი ფორმებიც, რ ომელთ :ც აქვთ ან სწრაფი 

მიმდინარეობა (ეგრეთწოდებული ავთვისუბიანი წყლულოვანი ენდო- 

კარდიტი), ან და ნელი მიმდინარეობა, მაგრამ ბოლო მაინც (კუდია 

(განსაკუთრებით ხშირია 8§5ხX60100000V5 VILI0>L0§-ით გამოწვეული ენდოკარდი– 

ტის ასეთი შემთხვევები). 
3. მწვავე ენდოკარდიტის შებრუნებითი ფორმა წარმოადგენს 

ძველი ენდოკარდიტული პროცესით უკვე შეცვლილ სარქველებხე ამათუიმ 
მიზეზით ახალი ენდოკარდიტული დანალექების უეცარ გაჩენას უმეტესად 

აქ ადგილი აქვს ახალ ინფექციას. სისხლის მიმოქცევაში მოხეედრილი მი- 

კროორგანიზმები ილექებიან წინათ დაზიანებულ სარქაელებზე და იწეეიენ ბიძი– 
თ01Xძ1M15 X60CVI60§-ს. აქ შესაძლებელია მწვაეე ენდოკარდიტის სხვადასხვა გრა- 

დაციები განვითა“დეს, დაწყებული სულ იოლი ფორმებით და გათავებული 
ყველაზე მძიმე ფორმებით. მსუბუქი ფორმები ხშირად განსაკუთრებულ სიმპტო- 

მების გარეშე მიმდინარეობენ. მათ უნდა მივაკუთვნოთ, როცოც ჩანს, ხანმოკლე 

სიცხის აწე ,ა, რომელიც ხშირად ემჩნევათთ გულის მანკით დაავადებულებს. ეს 
აწევა პერიოდულია, ასე რომ სიცხის მთელი მრუდე ტალღისებური ხასიათისაა. 
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განსაკუთრებით საყუ“ადღებოა §LVC)(ილიილს5 VIIძეივ-ით გამოწვეული 
ენდოკარდიტის შებრუნებითი ფორმა, რომელსაც 6იძი0CგL01(15 16ი(ე-ს უწოდებენ. 
ჩიძილიე1ძ1§15 )ბისს თითქმის ყოველთეის უვითარდება იმ პირკბს. 

რომლებიც სასსრების ბწვავე რევმატიზმის გადატანის შემდეგ დაავადე“ული: 

არიან უკვე გულის მანკით (მიტრალური ან აორტალური). ჩვეულებრივად ეს 

მანკები კარგად არის კომპენსირებული და ავადმყოფები ზოგჯერ თითქმის არა- 

ვითარ დაავადებას არა გრძნობენ. მაგრამ ანგინის ან, როგორც ჩანს, მსუბუქი. 
ფორმის სახსრების რევმატიზმის და სხვ. შემდეგ კვლავ ჩნდება ავადმკჟოფო–- 

ბის გრ-ნობა. ავადმყოფები გრძნობენ სისუსტეს. მათ ემჩნევათ სიმკრთალე, 
ადვილად იღლე”იან, ჩივიან კუნთების ტკივილებს და აქვთ აგრეთეე სიცხე, 

(ვეულებრივ სი,კხე არ არის მაღალი და 38–-38,6 აღწევს). 

გამოკვლევის დროს, როგორც წესი, აღინიშნება შუილი, გულის გაფარ- 

თოება და აგრეთვე ხშირად ელენთის საგრძნობი გადიდება. ასეთი მდგო- 
მარეობა ხშირად კვირაობით და თვეობი–»აც გრძელდება. თითქმის ყო- 

ველთვის ვითა“დება მეორადი სისხლნაკლებობა, ზოგჯერ ფრიად 
მკვეთრი. მშვიდ მდგომარეობაში ავადმყოფები თითქმის არ განიცდიან ა“ავი- 

თარ შეწუხებას და ამიტომ არც კი იციან რომ საფრთხე მოელით, 

მაგრამ მდგომარეობა არ უმჯობესდება. ცხელება არ კლებულობს, პირიქით ის 

კი:ეც ძლიე“დება, და ზოგჯერ შენაცვლებითი (ინტერპიტიურ) ხასიათს ღებუ–- 

ლობს. მაჯა მუდმივად აჩქარჯბულია. თვალის ფსკერის გამოკვლევის დროს 

ზოგჯერ აღინიშნება სისხლის ჩაქცევა ან ბადურის ანთება. სუნთქვა თან- 

დათანობით ძნელდება, ჩნდება ბრონქიტი, ელენთა კვლავ დიდდება. თითქმის 

ყოველთვის თავს იჩენენ (კლილებები თირკმლების მხრივ (ემბოლიური 

კეროვანი ნეფრიტი ჰემატურიით, რომლის დადასტურება მიკროსკოპით შესა- 
ძლოა). შეიქღება ხელახლად განვითარდეს სახსრების შესივება. ხშირად 
აღინიშნება მკაფიო (ყკვლილებები კანზე, სისხლის მცირე ჩაქცევები ან უფრო. 

მკვეთრი ,„პურპურას”-მსგ -ვსი ლაქები. 

სისხლის ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის დროს ჯერ კიდევ ავადმყოფის 

სიცოცხლეშივე პოულობენ (თუმცა არაყოველთვის) 5სI60600000V5 VIIIძ8მი§, რო- 
მელიც გვაძლევს მცირე მომწვანო კოლონიებს უპემოლიზოდ. 

დაავადება ხშირად რამდენიმე თვე გრძელდება და ხშირად რთულდე–- 

გა ემბოლიებით; ტვინის ეძბოლიები ჰემიპლეგიით, თირკმლების ინფაCქტი, 

ელენთას ინფარქტები; კიდურების ემბოლიები, ემბოლიები კანისა და სხვ. აღსა–- 
ნიშნავია, რომ ამ დროს არ ვითარდება კანისა და შინაგან ორგანოების და- 

ჩირქება (8I+იძგ LთსიI1ტს“). 
დიაგნოზი. ამოცნობა მეორადი ენდოკარდიტისა, რომელიც ვითარდება სა– 

ხსრების რევმატიზმისა და სხვა დაავადებების დროს, შესაძლებელია მხოლოდ 

გულის ობიექტური გამოკვლევის საშუალებიო. ამიტომ ასეთ 

და ვადებათა შემთხვევებში, რომ: ლნიც ჩვენი გამოცდილებით ხშირად იძლევიან 

ენჯოკარდიტს, საჭიროა განსაკუთრებული ყურადღება მივაქციოთ გულის მდგო– 

მარეობას.



ენდოკარდიტის ავთვისებიანი მწვავე ფორმების დიაგნოსტიკა ხშირად დიდ 
სიძნელეს წარმოადგენს, მეტადრე მაშინ როდესაც ავადმყოფი მოდის ჩეენთან 

მხოლოდ დაავადების გვიან სტადიაში. თუ ვიხე=მძოვანელებთ მხოლოდდ.მხო- 

ლოდ ფიზიკური ნიშნებით, მაშინ ენდოკარდიტის გ რჩევა ტიფი!აგ ნ, მენიჩგი- 

ტისა ან მწვავე მილიარულ ტუბერკულოზისა) ან ყოველ „ვის ადვ-ლი არაა მაგრ. მ 

თუ კი ვისარგებლებთ გამოკელეჟის ყველა კლინიკური მეთოდებით, უმთავრესად 
კი სისხლის ბაქტერიოლოგიური და სეროლოგიური გამოკელე- 

ვებით, მაშინ დიაგნოსტიკა უფრო ადვილდება და ის უფრო ზუსტი,; ხღება, 
გურის გამოკვლევის დროს შეიძლება აღმოვაჩინოთ გარკვიული სიმპტომები: 

მაგრამ ზოგჯერ, როგორც უკვე აღვნიშნეთ, არანო“მა-ურ ფიზიჯ|ურ მოვლენე "ს 

გულის არეში ან სრულიადაც არა აქვთ ადგილი, ან არ არიან საკმაოდ ცხადი 

განსაკუთრებით საყურადღ ბოა ზემოთ აწერილი სიძიტრე10I15 )იიხიე ს გამოც- 

ნობა. ხმირა« ავადმყოფობა, რომელიც ხანგრძლივ ინტერმიტიულ ტემპე“ა ბუ- 
რით მიმდინარეობს, ენდოკარდიტი გამოდგება ხოლმე დიაგნოსტიკური თვალ- 
საზრისით კლინიკურ მოვლენებში განსაკუთრებით საყურადღებოა სახსრე- 

ბის მეორადი შესივება, ელენთის გადიდება და გარდა ამისა კანში 

და ბადურაში სისხლის ჩაქცევები, ვინაიდან ისინი გაცილებით უფრო 

იშვიათად გვხვდებიან იმ დაავადებათა დროს, რომლებიც “შ;იძლება ენდ–-კ რ- 

დიტში აგვერიოს. ერიტროციტების აღმოჩენა შარდში სხეა სიმ- 
პტომებთან ერთად აგრეთვე დამახასიათებელია სეპტიკური ენდოკარდიტისათვის. 

ყოველ შემთხიევაში დიაგნოხისათვის ყოველთვის საჭიროა გზედმიწევნით გამო- 
კვლეულ იქნას ყველა შესაძლებელი ეთიოლოგიური მომენ4ი. 

პროგნოზი. დაავადების მიმდინარეობის აწ რის დროს ჩვენ უჯვე დავახა- 
სიათეთ ენდოკარდიტის თითოეული ფორმის პროგნოზიც. ექვს გარეშეა, რომ 
სეპტიკური ენ ჯოკა–დიტის ყველა მძიმე ფორმა, საუბედუროდ, სი'ვდილით თავ- 

დება. მაგრამ სიკვდილის მიზეზი ამ შემთხვევაში იმდენად თვით ენდოკარდიტი 
არ არის, რამდენად მისი თანმხლები საერთო ინფიქც-ა. ყოველთვის უნჯა 

გავოწიოთ ანგარიში აგრეთვე ემბოლიების შესაძლებლობასაც. უფრო იოლი 

ფორმების დროს განკურნე"ა შესაძლ ,ბელია, მაგრამ ის ხშირად არ არის სრული, 

რადგან მწვავე ენდოკარდიტის ნიადაგზე ვითარდება გულის სარქველების ქრო– 

ნიკული მანკი. 

მკურნალობა. ენდოკარდიტის დროს მთავარია ავადმყოფის რაც შეიძ-ება 

სრული მოსვენება და წოლა, თუ ავადმყოფი კარგად იტანს ყი ნ ულს, მაშინ. 
სასარგებლოა ხანგრძლივად ჟინულიანი ბუშტის დადება გულზე. გულის სი- 
სუსტის მოვლენებისას (ხშირი, მცირე და არით?ული მაჯა) ნაჩეენებია გულის 

საშუალებათა დანიშენა, პირველყოვლისა ქაფურის, კარდიაზოლის, 
კოფეინის; სამწუხაროდ, მათი მოქმედება ძლიერ სუსტია დიგიტალი- 

სის პრეპარატები და სტროფანტინი არ არის ამ შემთხვევაში გამოსა- 
დეგი და ემბოლიების დროს სრულებით არც უნდა ვიხმაროთ. ქოზინის დროს 
საჭიროა ნარკოტული საშუალებანი, მეტადრე მორფიუმი, ტრიველინი, დილაუ– 

დიდი და სხ. ყოველთვის უნჯა ვეცადოთ ვიმოქმედოთ ძირითად დაავადებაზი 

(სახსრების რევმატიზმი, ანგინა, გონორეა და სზ.), სამწუხაროდ, ჩვენ არა გვაქვს 
საიმედო საშუალებანი საერთო ინფექციის წინააღმდეგ. 
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სპეციფიკური, ანტირევმატული საშუალებანი (სალიცილის ნატრიუმი, ასპი- 

რინი, ატოფანი, ნოვაცილი და სხ.) უსათუოდ კარგად მოქმედობენ სახსრების 
დაზიან,ბისას, მაგრამ ენდოკარდიტზე არ მოქმედობენ. 

ენდოკარდიტის სეპტიკური ფორმების დროს ხში<ად ცდილობენ იმოქმედონ 

საერთო ი5ფექციის წინააღმდეგ, ხმარობენ რა კოლარგოლს, აგროხროის, ტრი- 

პაფლავინს, აგროფლავინს, ანტისტრეპტოკოკურ შრატს და სხე. მ-გრამ, სამწუ- 

ხაროდ, წარმატება იშვ- ათია. შეიძლება აგრე აეე, როგორც სიმპტომატური 

საშუალება, ვცადოთ ანტიპირინი, ქინაქინი და დარიშხანი, 

თავი მეორე 

გულის სარქუელთა მანკები 

ეთიოლოგია. მწვავე ენდოკარდიტისაგან წარმოდგება გულის 
სარქველთა მანკების უმრავლესობა. 

სწორედ ამიტომ გულით დაავადებულთა ანამნეზში ხშირად არის მოხსე- 
ნებული სახსრების რევმატიზმი თ ერთხელ ან განჭჰეორებით დაავადება. 

გულის სარქველთა §წვავე ენდოკარდიტის შედეგად, რომელიც ჩნდება ამ დროს, 
ხსენებულ სარქველებზე წარმოიშობა შემაერთებელი ქსოვილის გასქელება, შემ- 

დეგ იწყება შექმუხენის პროცესები, შეხორცება და ხშირად ვითარდება საკმაოდ 

დიდი გამკვრივებანი და ჩაკირვის მოკლეჩები. ამგვარად შეცვლილი სარქველები 

ვერ ასრულებენ საკმარისად თავის ფიზიოლოგიურ ფუ”ქციას--სისხლის მიმოქ– 

ცევის რეგულაციას, 
საჭიროა აღივიშნოს, რომ პოლიარტრიტის დროს ენდოკარდიტი ყველაზე 

ხშირად ორკარიან სარქველს აზიანებს. ასე რომ სახსრების რევმა- 
ტიზ?ის შედჯეგად ჩვეულებრივად ვითარდება ამ სარქველის მანკი. 

მაგრამ აორტალური სარქველების რევმატული წარმოშობის მანკებიც 
არ წარმოადგენენ იშვიათ მოვლენას, გულის მანკები ბავშვებში შეიძლება 

ჯამოიწვიოს, როგორც რევმატულმა ინფექციამ, ისე აგრეთვე მასთან ეთიოლო- 
გიურად მონათესავე ხორეამ. თუ პაციენტს, რომელსაც არასოდეს არ ჰქონია 

არც სახსრების თოევმატიზმი არც ხო-ეა, აღმოაჩნდა გულის მანკი, მ-შინ 
ამ მანკის წარმოშობა შეიძლება მიეაწ,როთ რომელიმე სხვა მიზეხით წარ- 
მოშობილ მწვ:ვე ენდოკარდიტს. ასე, მაგალითად, უკ ნასკნელი შეიძლება გან–- 
გითარდეს სეპტიკური ინფექციის, ანგინის, ქუნთრუშის, ხუნაგის, დიფტერიის და 

ტიფი" დ-ოს. ბანდახან შესაძლებელია მწვავე ენდოკარდიტმა მიიღოს შემდეგში 
გულის ქრონიკული დაზიანების სახე, მაგრამ ამგვარ მოვლენას იშვიათად აქვს 

ადგილი. 
ფბ გულის მანკის მრავალ შემთხეევაში შეუძლებელია დამტკიცდეს მათი წარმო- 

შობა მწვავე ენდოკარდიტისაგან. ამგვარ შემთხეევებში შეიძლება ვიფიქროთ, რომ 

პირეელდაწყებითი ენდოკ რდიტი ადვილად და შეუნჩნევლად მიმდინა“ეობდა. 
აგრეთვე შესაძლებელია, რომ ჩვენ გექონდე” საქმე თავიდანვე ქრონიკულ. 

ენდოკარდიტთან. რომელიც თ.ნდათანობით იწვევს გამკვრივებას, შე- 

ქმუხვნას, შეზრდას და კალციუმის დალექვას სარქველებზე. ასეთი ქრონიკუ ლი 
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სკლეროხული ენდოკარდიტების მიზეზებს წარმოადგენენ ალბათ ისე- 

თიეე დაზიანებანი, რომლებიც იწვევენ სახსრების მწვავე რევმატიზმს, მაგრამ 
ამასთანავე თ ვიდანვე ამხადებენ ქრონიკულ დაზიანებას. იმ პირთ, როზ. 

ლებსაც სახსრების მწკავე რევმატიზმი არ ჰქონიათ, მგრამ დაავადებული არიან 
გულის ქრონიკული მანკებით, ხშარად აღმოაჩ5დება ხომე, რომ რამდენიმე წლის 
წინათ მათ ჰქონდათ მსუბუქი განმეორებითი რევმატული ტკივილები, რასა-, 
ჩვეულებრივად ნაკლები ყურადღება ექცევა. აგრეთეე არაიშკიათია დაკვირ- 

ვება, რომ ავ:დმჟოფები უკვე გამოხატული გულის მანკებით შემდეგში ავათ- 

დებიან, და ზოგჯერ განმე «რებითაც კი, მწვავე რევმ»ტული პოლიარტრიტით. 
აგრეთვე ქრონიკული 120IV5I00VILI§ III60ის)5LC(00-ს დროს წარმოიშობიან გულის 

მანკები, თუმცა არც ისე ხზირად. მხოლოდ გულის მანკების სხვა შემთხ .ე”ებში 
უნდა ვიფიქროთ სხვაგვარი დახიანებათა შ,საძლებლობაზე, რომელნიც შესაძლე- 

ბელია ინფიქციური, ქიმიური ან და მექსცნიკური ხასიათის იყვნენ. პირველ რ.გზი 

მათ ეჯუთენის საერთო არტერიოსკლეროზთან დაკავში“ებული გუ- 
ლის მანკები. მეტად“ე შესაძლოა აორტის ათერომატოზა გავრ კელდეს აორტის 

სარქველებზე ან მიტრალურ სარქველებზე და გამოწვიოს მანკი. ყველა მიზე- 
ზობრივი მომენტები, რომლებიც ხელს უწყობენ ზოგადი არტერიოსკლეროზის 
წარმოშობას, მნიშვნელოვან როლს თამაშობენ ამის გამო გულის მან.ების ეთი- 
ოლოგიაში. უწინარეს ყოვლისა”ეს არის ხოლმე მოხუცებულობა, მძიმე ფიზიკური 
მუშაობა, ალკოპოლიზმი, ნიკრისის ქარი და სხვ. 

უნდა აღინიშნოს, რომ სიფილისი გულის მანკების წარმოშო- 
ბაში განსაკუთრებით მნიშვნელოვან როლს თამაშობს; ამ 

შემთხვევაში მანკებს ნელი მიმდინარეობა ახასიათებს. აორტის მანკების უმრავ- 
ლესობა, რომილთა მიზეზად არ შეიძლება ჩავთვალოთ რევმატული პოლიარ- 

ტრიტი, გამოწვეულია გადატანილი ლუეტური ინფექციით (იხ. თავი #01'ხ1L15 

ჩხ1ჯი§ი 5701)1IIL1Cე.). პირიქით ორკარიანი სარქველების მანკი იშვიათ შემთხვე- 
ვაში წარმოიშვება სიფილისის ნიადაგზე. 

შთამომავლობითი მიდრეკილება გულის” მანკებისადმი შეიძლება 
დადასტურდეს, თუმცა არა ხშირად. შტრუმპელს უნახავს ხუთი წევრი ერთიდა- 
იმავე ოჯახისა, სადაც ზოგი გულის ქრონიკული მანკით იყო დაავადებული, 

სხვები კი გულის კუნთის მძიმე დაავადებით. შესაძლებელია ზოგიერთ ოჯახებში 
გულის მანკებით ხშირი დაავადება დამოკიდებული იყოს ოჯახურ მიდრეკილე- 
ბაზე რევმატული დაავადების დმი, რომლი,» უარყოფა ჩვენი აზრით შეუძლებე- 

ლია. აგრეთვე უნდა ვიფიქ-ოთ თანდაყოლილი ლუესის შესაძლებლობაზე. და– 

ბოლოს გულის სარქველთა მცირეოდენი მანკი, განსაკუთრებით მარჯვენა 

გულისა, წარმოიშვება გულის განვითარების ანომალიების ნიადაგზე 

(თანდაყოლილი გულის მანკები). 
გულის სარქველთა მანკები ყველა ასაკში ვითარდებიან. მხოლოდ მათი 

წარმოშობა უმრავლეს შემთხვივაში ახალგაზრდობისა და საშუალო ასაკში ხდება, 
დაახლოვებით I18--40 წლამდე, რაც შეესატყვისება სახსრის მწვავე რევმა- 

ტიზმით დაავადების პერეოდს. მაგრამ ბავშვთა შორისაც ხშირად გვხვდება 
გულის სარქეელთა მძიმე მანკები, მაშინ როდესაც უფრო მოწიფულ ასაკში გულის 
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სარქველთა დაავადების სურათს ხშირად ჩრდილავს არტერიოსკლეროზი, ფილ– 

ტვების ენფ. ზემა, თირკმლების დაავადება და სხვ. 
ქალთა შორის გულის მანკები რამოდენიმედ უფრო ხშირია, ვიდრე მამა- 

კაცთა შორის. გულის მანკით დაავადებული ქალები თავის დაავადებას ხში–- 

რაღ ორსულობას და მშობიარობის შემდგომ პერიოდს აწერენ. 
გულის სარქველების მანკის პათო-ოგიური ფიზიოლოგია. თითოეული 

გულის სარქველი მხოლოდ მაშინ შეასრულებს თავის ფიზიოლოგიურ დანიშნუ–- 

ლებას, თუ ის ერთის მხხით თავის დროზე ფართოდ იხსნება რომ შესა- 
ძლებელი გახდეს ხვრელწზი ს-სხლის ნაკადის თავისუფალი გასელა, მეორე მხ-ით, 

თუ ის თავის დროზე მჭიდროდ და ყრუდ იხურება და ამგვარად შეუძლებ- 
ლად ხდის სისსლის ნაკადის უკუქ'ჯეგას. სარქველის ფუნქცია შეიძლება დარღვე– 

ული აღმოჩნდეს მისი ანატომიური ცვლილებების გამო. 
თუ სარქველების კიდეები მათ თავისუფალ ნაწილში შექჭმუხევნის გამო დამო– 

კლდნენ ა§ თუ ატრიოვენტრიკულარული სარქეელები, მყესოვან სიმების დამოკლე-. 
ბის გამო, არ იშლება სრულად, მაშინ სარქველების დახურვ: არ შეიძლება სრული 

იყოს; სარქვილის მორიგ შერთვის მომენტში მის კიდეებს შორის რჩება ნაპრალი. 

ამ მდგომარეობას ეწოდება ნა, ლობა--ინსუფიციენცია. მეორე მხრით, 

შემაერთებელი ქსოვილის შექქუხენის, კალციუმის დალექვისა და სარქველის თა- 
ეისუფალი კიდეების ერთიმეორესთან შეზრდის გამო, სარქველებმა შეიძლება და- 

კარგონ თავისუფლად და საკმაოდ დაშორების უნარი. შესაძლებელია შენა- 
ხორცებმა გამოიწვიონ თვით ხვრელის შევიწროება. ასეთ შემთხვევაში, მიუხე– 

დავად იმისა, რომ სარქველები თავისუფლად იღება, სისხლს მაინც უხდება ვი-. 

წრო ხვრელში გაჭირვებით გასვლა. ამას ეწოდება ხვრელის შევიწრო- 
ება–-სტენოზი ხვრელისა. ცვლილებები სარქველებზე ზშირად იმდაგვარია, რომ 

ერთსადაიმავე დროს იწვევენ სარქველის ნაკლულობასა და სტენოხსა:კ. 

ჩვეულებრივ სტენოზის დროს სარქველის გასქელება და გაკირვა, როგორც წესი, 
ყოველთვის იწვივს ნაკლულოვანობასა(). მაგრამ სარ-ქველთა ნაპირების შევმუხენა 

და მის შედეგად მ-ღებული ნაკლულოვანობაც შესაძლებელია შევიწროების 

გარეშეც. 
სარქველის მანკების მავნე გავლენა სისხლის მიმოქცევაზე შიგ გულში გა-- 

მოიხატებ. ორ სხვადახვა” მდჯგომარეობაში: ან განსაზღვრულ ადგილებ- 
შეი იზრდება სისხლის მიმოქცევის სიძნელე ან ადგილი აქეს 
გულის ცალკე ნაწილები დიასტოლური გავსების ზრდას. თავის-- 

თავად ცხადია, რომ ორივე ეს მდ.ომარეობა აძნელებს გულის მუშაობას. 

რომ გულმა, მიუხედავად მომატებული დაბრკოლებისა, ისეთივე სიძლი- 

ერით იმუშა«ს, როგორც ჩვეულებრივ ნორმალურ პირობებში, მაშინ მალე 

დაიწყება სისხლის მიმოქცევის დარღვევა რომელიც შემდგომ არსებობას 

შფეუძლებელს გახდის. რადგან ძნელი იქნება დაბრ ოლე”ბათა გადალახვა და 

თან არასაკპარისად დაიცლება გადავსებული გულის ნაწილები, ამიტომ დაავა– 
დებული სარქველების უკან უნდა მოხდეს სისხლის თანდათანობითი შეგუბება,. 

ხოლო წინ კი– წნევის დაცემა. ლაპარაკი სისხლის ნორმალურ მიმოქ– 

ცევაზე მხოლოდ მაშინ შეიძლება, თუ დროის ერთეულში გული ზუსტად გა– 
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დაისერის სისხლის იმდენსავე რაოდენობას, რამდენსაც თვითონ ღებულობს, 

მცირეოდენი გაზსხვავება ამ მხრივ უმოკლეს დროში შექ:ნიდა სისხლის ისეთ 

შეგუბებას ვენოზურ სისტემაში და არტერიალური სისტემის ისეთ სუსტ გავსე– 

ბას, რომ ჟანგბადის მოთხოვნილება ო-განოებში ეერ დაკმაყკოფილდებოდა და 

ამას კი ს-კვდილი მოჰყვებოდა. სისხლის მემოქცევა ნორმალურად ითეღება, 

სანამ სისხლის ნაკადის სიჩქარე დ მაკმაყოფილებელია და თან ორგანოებ”ი 

განსაზღვრულ დრლის განმავლობაში მოტანილი სისხლის რაოდენობაც საკმარისია, 

სისხლის მიმოქცევა უნდა შეესაბამებოდეს ორჯანოების გაბრდილ მოთხოენი-. 

ლებებს, როსორც მაგალითად სხეულის მოძრაობებს. ორგანოში დროის ერ»თე- 

ულში გატარებული სითხის რაოდეჩობა დამოკიდ ბულია გულის მარცხენა პარ- 

კუჭის გავსების უნარიანო“აზე. მისი შეკუნშვის სიხშარეზე და მის სრულ დ-ც- 
ლაზე. ეს რაოდე”ობა სისხლისა („სისხლის მიმოკცევის სიდიდე“) შეეძლება შემ- 
ცირდეს, მაგრამ სისხლის მიმოქცევა, როგორ.) ასეთი, მაინც არ იცელება. 

"ის გარემოება, რომ სისხლის მიმოქცევა, მიუხე ჯავად სარქვე=ების მანკით'გა- 

ნოწეეული დაბრკოლებისა, მაინც დამაკმაყოფილებელი რჩება ხოლმე,ა იხსნება გუ- 

ლის თვისებით, რომლის გამო გაძლიერებული მუ მაობით იგი გადალახავს არსე- 

ბულ დაბრკოლებას. გულს' აქვს სათანადო ძალა, რის გამოცე ორგანიზმი 
ხანგრძლივად აკმაყოფილებს მის წინაშე წამოჭრილ მოთხოვნილებებს და აზრი- 

გად სისხლის მიმოქცევის ვერავითარ მოშლას ვეღარ ვამჩნევთ. 

ამიტომ გასაგებია, თუ რატომ არის, რომ ხშირად გულის მანკით დაავადე– 

ბული დიდი ხნის განმავლობაში თავს სავსებით დამაკმაყოფილებლად გრძნობს. გუ- 

ლის მანკს რომლის დროსაც არ ა“ის ცირკულაციის მოშლის მოელენები, 

უწოდებენ კომპენსირებულ მანკს. 

არანორმალურად გაძლიერებულიმუშაობის შედეგად, რომელ- 

საც დაბრკოლება გადიდება ან და გულის ზოგიერთი ნაწილების გადავსება იწ- 

ვეეს გულის თითოეული მანკის დროს სხვა კუნთების ანალოგიურად ხდება გულის 

სათანადო ნაწილის ჰიპერტროფია. გულის ცალკე ღრუების მომატებული 

გავსება გამაღიზიანებლად მოქმედობს გულის კუნთზე და იწვევს მის გაძლიე- 

რებულ შეკუმშვას; ამის გამო, მიუხედავად გადავსებისა, გულის აღნიშნული- 

ნაწილი სისტოლის დროს სრულიად ცალიერდება. გულის კუნთების გაძლიერე–- 

ბული მუშაობა იწვევს ნივთიერებათა ცვლის გაძლიერებას, ხოლო უკანასკნელი 
თავის მხრივ იწვევს გულის ასიმილაციური მოთხოვნილების გადიდებას და მის 

ჰიპერტროფიას. გულის ნაწილის პიპ-რტროფი-ა მდგომარეობს უმთავრესად კუნ- 

თების ცალკე ბოქკოების გასქელებაში და ამის გარდა აკრეთვე მატულობს 

ბოქკოების რიცხვიც. გულის კუნოი გ:ნივ განაკვეთზე გასქელებულია, რის 

გამო, ()ხადია, მატულობს მისი შეკუმშკის უნარი რათა გულის პიპერტრო- 
ფია ხანგრძლივად უწევდეს მას კომპენსაციას, თავისთავად ცხადია, საჭიროა. 
გაძ-იერებული კვება და გულისათვის საკ.ები მასალის გაძლიერებული მიწო- 

დება. ამიტომ დასუსტებულ სუბიექ “ებს, რომლებიც, გარდა გულის მანკოსა, 

დაავადებულნი არიან რომელიმე სხვა სნეულებით (ჭლექი, კიბო და სხვ.), 
გულის მეორადი ჰიპერტროფია ან სრულიად არა აქვთ ან და ერ- 

თობ მცირე. ხანშიშესულ სუბიექტებს სარქველებისა და გულის კუნთის. 
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·დაავადებათა დროს კომპენსაცია ჰიპერტროფიის საშუალებით ისე ადვილად 
არ უვითარდებათ, როგორც ახალგახრდებს. გულის კუნთის პიპერტროფიასთან 
„დაკავშირებულია გულის იმ ღრუების ხანგრძლივი გაფართოება (დილი- 

ტაცია) რომლებიც დიასტოლის დროს სისხლის დიდი რაოდენობით ივსე- 

ბიან. რადგან გაფართოება სისხლმიმოქცევის სიდიდეს ზრდის ამიტომ ატა- 

რებ კომპენსატორული გაფართოების სახელწოდებას. 

თუმცა გულის შეგუებითი მექანიზმს შეუძლია სისხლის მიმოქცევის წრეში 
გადალახოს დიდი დაბრკოლებები, მაგრამ გულის მანკის დროს ზედმეტად და- 
ტეირთულ გულს ზოგჯერ არ შეუძლია დააკმაყოფილოს მის წინ წამოჭ“ილი ახალი 
მოთხოვნილებები. ამიტომ კომპენსიური გულის მანკით დაავადებულნი მხოლოდ 

აბსოლუტური სიმშვიდის დროს არ განიცდიან ხოლმე რაიმე სუბიექტურ მოშ- 
“ჰლილობას (შეფარდებითი კომპენსაცია), მაგრამ სულ მცირე ფიზიკური დაძაბუ- 

ლუბა ჩვეულებრივ მაშინვე იწვევს მათში და“ღვეული ცარკულაციის ნიშნებს. 

ზოგიერთ შემთხვევებბშში კომპენსაცია შეიძლება ხანგრძლივი დროის გან- 
მავლობაში იმდენად სრული იყოს, რომ ავადმყოფებმა აიტანონ შესა- 

'მ.ნევი ფისიკური დაძაბულობა ყოველგვარ არასასიამოვნო შეგრძნებათა გა–- 
რეშე. ეჭვს გარეშეა, რომ ზოგჯერ გულის მანკით ავადმყოფთა ორგანიზმი 

ეგუება სისხლის მიმოქცევის მოშლილობას, ეგუება განსკუთრებით მაშინ, თუ 

-ხსენებული მანკები განვითარდნენ ახალგაზრდობის ასაკში. 
საერთოდ გულის ჰიპერტროფიულ კუნთს არა აქეს საშუალება ხანგრძლივი 

დროის განმავლობაში აკმაყოფილებდეს გაძლიერებულ მოთხოვნილებე “ს. ბო- 
ლოსდაბოლოს ვითარდება „დაღლილობა“, „გულის უჯმარობის+“ მდაომარეობა: 

ან სარქველის მანკის გადიდების გამო სისხლის ნაკადს არ შეუძლია გადალახოს 

მანკით გამოწვეული დაბრკოლებანი, ანდა თვით გულში წარმოშობილი ცირკუ- 
ლაციის დარღვევანი თანდათან სულ უფროდაუფრო იწვევენ მისი ნერვული და 

კუნთოვანი ელემენტების მოქმედების მოშლას. ხშირად გულის მანკს (ქრონი– 
კული ენდოკარდიტი) თან სდევს ქრონიკული მიოკარდიტი, რომელიც თა– 

ვის მხრივ აქვეითებს გულის კუნთის მუშაობას, ამ დროს გულის კუნთის ტო- 

ნუსი ეცემა, გულის ცალკე ღრუები სისტოლის დროს მთლიანად ვეღარ იცლე- 
ბიან, გავსება მატულობს, იწვევს გულის სათანადო ნაწილის გაფართოებას, გულის 

შეგუბებითი გაფართოებას, მოკლედ რომ ეთქვათ, გულის ყოველგვარი მანკის 

დროს ბოლოსდაბოლოს შეიძლება ისეთი მომენტი დადგეს, რ»ცა გულის მუშა- 
«ობის უნარი მიაღწევს საზღვარს, და კომპენსაცია დაირღვევა. ნათლად იჩენს თავს 

მაშინ შეგუბების შედ-გები სხვადასხვა ოCგანოებში, რას ·ც ჩვენ შემდეგში გავეცნო– 
ბით. მარცხენა პარკუქის არასაკმარისი მუშაობა იწვევს სხეულის არტერიე- 

ბის არასრულ გავსებას და კაპილარებში სისხლის მიმოქცევის შენელებას, მაშინ 

როდესაც უკან, ფილტვების ვენებსა და ფილტვების კაპილარებში, იწყება 
“შეგუბება, მარჯვენა პარკუჭის სისუსტე იწვევს ფილტვების არასაკმაო მო- 
მარაგებას სისხლით და შემდეგ სხეულის დანარჩენ ორგანოების ვენებში ვითარდება 

შეგუბება, სისხლის მიმოქცევის ყველა ასეთი მოშლილობა ჰქმნის ავადმყოფობის 

მძიმე სურათს, რომელსაც უწოდებენ სისხლის მიმოქცივის დეკომპენ- 

საციას. ეს მდგომარეობა ძლიერ ხშირად გეხვდება გულის დაავადებათა 
«უკანასკნელ სტადიაში. 
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1. მიტრალური ანუ ორკარიანი სარქველის ნაკლულო ვანო ბა: 

(მიტრალური ინსუფიციენცია) 

ორკარიანი სარქველის ნაკლულოვანობა არის ყველაზე ხშირი გოლის მანკი.- 
ის ვითარდება მწვავე ან ქრონიკული ენდოკარდიტის დროს ორკარიან სარქველზე 

მისი თავისუფალი კიდეების შექმუხვნ-სა ან და მყესოვანი სიმების დამოკლების 
გამო. იშვიათ შემთხვ )ვაში ის წარმოიშვება აგრეთვე პარკუჭის კედლის და სარ-. 

ქველის ნაწილობრივი შეზრდის გამო. 
ნორმალურად მიტრალური სარქველი იხურება მ:რცხენალთდ პარკუჭის 

სისტოლის დროს. ეს ხელს უშლის სისხლის გადასკლას მარც'ევა პარკუქიჯან 
მარცხენა წინაგულში. თუ ორკარიან სარქველს ნაკლუ=ოვანობა ახასიათებს და 
იგი არ იხურება კარგად, მაშინ პარკუუის თითოეული სისტოლის დროს 
ნაწილი სისხლისა ვენოზურ ხვრელში არს ბულ ნაპრალის საშუალებით უკან 

გადადის ისევ მარცხენა წინაგულში. ასეთი არანორმალუ4ი შებრუნებული ტალღა 
ხვდება მარცხენა წინაგულში. ფილტვის ვენებიდან მომდინარე სისხლს. ამ- 

რიგ-.დ ორი მოწინააღმდეგე ნაკადის შეხვედრის გამო და აგრეთვე სისხლის 

შებრუნებული ტალღის მიტრალურ ხვრელში გასვლის გამო, წარმოიშვება 

სისხლი მორევი რომელიც ით“ეის დაქიმული მიტრაღური სარქვილების. 

თავისუფალ კიდ'ებს რხევითი მოძრაობაში, «აც იწეევს ხოლმე ძლი;რს 

მბერავ სისტოლურ შუილს. ეს შუილი გამტარების პირობების 

შესაბამისად ყველაზე უფრო კარგად ისმის მკერდზე გულის მწვერვალთან. 
ჩვეულებრიე სისტოლური შუილი შორს ვრცელდება, ასე რომ ხშირად, თუმცა 

რამოდჯენიმედ უფრო სუსტად, გულის დანარპენ ხვრელებზეცე ისმის; ხში- 

რად მაღალი სისტოლური მიტრალური შუილი ისნის ზურგის მიდამოში 

(მარჯენ-ვ ან მარცხნივ). ხოგიერთ შემთხვევებში სისტოლური ზუილი ორკარიანი: 

სარჯველის ნაკლულოვანობის დროს ყველ.ზე კარგად ისმის მეორე, მარცხენა 

ნეკნთაშუა არეჰში აღნიშიული გარემოება დამოკიდებულია იმაზე, –რომ მარც-: 
'ხენა წინაგულში სისხლის ტრიალის გამო წარმოშობილ შუილს გან.აა:უთრებით 
კარგად ატარებს მკერდის წინაკედელთან მდება+–ე მარცხენა ყუნწი. კურშ- 

მანმა აღნიშნა, რომ შუილის მსგაკსი გატარება განსაკუთრებით ხშირად გვხედება: 

მიტრალური ნაკლულოვანობის დასაწყის პერიოდში. თუმეყა ასეთ შემთხეე– 

ვაშიც წესად ითვლება მაინც, რომ შუილი გულის მჟვერვალზეა.. ზოგიერთ შემ- 

თხვევ ბში სისტოლურ შუილთან ერთად შე-ძლება მოვისმინოთ, განსაკუთრე- 

ბით თუ კი მოკაცილებთ ყურს სტეტოსკოპის ზედ ·პირს, კიდ “ვ მარ .ხკნა პარკუ- 

ქის სისტოლური კუნთოვანი ტონ. ე. წ. პირველი ჯულის ტონი, იშვიათია, რომ ის. 

სრულებით დაფაროს შუილმა, პირიქით ძალიაან ხშირად გულის მწვერვალზე 
არ ხერხდება მეორე ტონის მოსმენა, ალბათ იმიტომ, რომ მას მთლიანად ფა- 

რავს გაგრძელ,ბული შუილი. 

ვინაიდან მა=ცხენა წინაჯული პარკუჭის თითოეული სისტოლის დროს 

სისხლს ორი მხ=იდან ღებულობს –– სისხლის ნორმალურ რაოდენობას ფილტვების 

ვენებიდან და გარდა ამისა უკუტალღას მარცხენა პარკუჭიდან, -– ამიტომ ის მნი– 

შვნელოვნად ფართოედება. 
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წინაგულში, გადიდებული წნევის ზეგავლენით, დაგროვილი მთელი სისხლი 

უახლოესი მოქდეენო დიასტოლის დროს გადადის ღია ატრიოეენტრიკულარული 

ხვრელის გზით, თუ მხოლოდ წმინდა უსტენოზო ნაკლულოვანობაა, მარცხენა ჰარ- 

კუჭ ?ი. ამრიგად ჩვენ ვხედავთ, რომ მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური 

გავსება წმინდა მიტრალური ნაკლულოვანობის დროს ნორ- 

მალურ გავსებასთან შედარებით ყოველთვის მეტია. მომდევნო 

სისტოლის დროს მარცხენა პარკუჭმა უნდა გადაისროლოს სისხლის არანორმა- 

ლურ დ დიდი რაოდენობა. ის გარემოება, რომ სისხლის მხლოდ ერთი ნაწილი 

ხიდის სწოCი მიმართულებით და გადადის აორტაში, ხოლო მეორე, მცირე ნაწილი 

წინაგულში ბრუნდ,.ბა, მარცხენა პარკუჭის მუშაობას არ ამსუბუქ,კბს. ამიტომ 
მ-რცხენა პარკუჭი წმინდა ი«იტრალური ნაკლულოვანობის დროს გადიდებული 

დიასტოლური გავსების გამო ფართოვდება და ზედმეტი მუშაობის გამო 

ჰიპერტროფიას განიცდის. არტერიალური სისტემის გავსება და დაძაბულობა 

ამ დროს დაახ =ოვებ თ ნორმალური რჩება. იგი არ არის გაძლიერებული, ვინა– 

იდან სისხლის იმ არანორმალურად დ“-დი რაოდენობიდან, რომელიც გადის 

მარცხენა პ-რკუქიდან ყოველი სისტოლის დროს, ნაწილი ბ“უნდება წინა- 

გულში. მაშინ როდესაც პარკუჭი ძლიერი შეკუმშვით სრული.დ ცალიერდება, 

აორტაში გადადის სისხლის თითქმის ნორმალური რაოდენობა. ამიტომ წმინდა 

ნაკლულოვანობის დროს რადიალური პულსის სიძლიერე და წნევა 

დაახლოვებით ნორმალური რჩება. 

მიტრალურ სარქველთა ნაკლულოვანობა შემდეგში გავლენას ახდენს Lისხლის 

მიმოქცევაზე და იწვევს კიდ:ვ მთელ რიგ ცვლილებებს. ჩვენ უკვე დავინახეთ, 
რომ მარ ცხენა წი ნა გული ფართოგდება არანორმალური გავ' ების გამო; 

იგი ჰიპერტროფიასაც განიცდის, რამდენადაც ეს შესაძლებელია მისი სLუს- 

ტად განვითარებული კუნთების მიხედვით. მიუხედავად ამისა, მიტრალური 

ნაკლულოვანობით სისხლის მცირე წრეში გამოწვეულ დაბრკოლებაწი მარც- 
ხენა წინა გულს დამოუკიდებლად ვერ გადაულახავს. ამიტომ ხდება, რომ მარ- 

ცხენა პარკუჭიდან შებრუნებული ტალღა და მის მიერ მარცხენა წინაგულში 

გამოწვეული დიდი წნევა არანორმალურ დაბრკოლებას წარმოადგენენ ფილტეე- 

ბის ვენ, ბით შემოსული სისხლისათვის. ეს შეგუბება გადაეცემა ფილტვის კაპი- 

ლარების და ფილტვის არტერიების საშუალებით მარჯვენა პარკუჭს. ფიზიკურ 

დიაგნოსტიკურ ნიშანს ამ შემთხვევაში წარმოადგენ ფილტვის არტერიაზე 
მეორე ტონის აქცენტუაცია. უკანასკნელი ძლიერდება, ტლაშუნს 

გავს, „აქცენტუირებულია“, ვინაიდან ნახევარმთვაროვანი სარქველების და- 

ხურვაზე გავლენას ახდენ არანორმალურად დიდი წნევა ფილტვ ს არტე- 

რიაში. 

მარჯვენა პარკუვჭს ახლა ეკისრება ამოცანა გადალაზოს პათოლო- 
გიური შეგუბება სისხლის მიმოქ:კევის მცირე წრეში და მართლაც გაძლიე“ებუ- 

ლი მუშაობით ის ახერხებს დაბრკოლების გადალახვას, ფილტვის წრეში, რის 
გამო ის ჰიპერტროფიას განიცდის. სანამ მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია საკმაოა, 

რომ სისხლის ნორმალური მამოქცევა მცირე წრეში არ მოიშალოს, მანამ შეგუ- 

ბება არა ვრცელდება. მიტრალური მანკის უფრო გეიან პერიოდში შეგუ- 
ბების გამო სუსტდება და- ძლიერ ფართოვდება აგრეთვე მარჯვენა პარკუჭიც. 
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ახლა სისხლის შემოსელა სხეულის ვენებიდან მარჯვენა წინაგულში და პარ- 
კუპში გაძუელებულია. შესამჩნევი ხდება ვენოზური შეგუბების ნიშნები: ავად- 

მჟოფები გამო-ყუ–ებიან ციანოზურად, ქვემო და შმემდეგში ზემო კიდუ- 
რებზე ჩნდება შეგუბებითი შეშუპება; თავს იჩენენ შეშუპებული ღვიძ- 

ლის, შეშუპებული ელენთის და შეშუპებული თიოკმლების 

სი პტომები. მოკლედ რომ ვთქვათ, ვითა” დება დეკომპენსირებული გულის მან- 
კის სურათი. თუ შევაჯა'ებთ მიტრალურისარქეელის ნაკლულოვა- 

ნებისფიზიკურსიმპტომებს, მივიღებთ შ_მდეგ შედე/ებს: 
გარეგანი დათვალიერება. გულის არე მისი პიპერტროფიის გა?ო 

რამდენიმედ გამ «ზნექილია. ეს გამოზნექილობა განსაკუთოებით ე წნევა ახ:ლ- 

გაზრდებს. მარცხენა პარკუჭის გაფართოების და ჰიპერტროფიის გამო მწვერ. 

ვალის ბიძგი მარცხნივაა გაწეული და ზოგჯერ დაწეულია დაბლა მეექვსე, 
ნეკნთაშუა არეში, გაშლილია და გაჭქლიერებული (იწეკა 1 სა) გარდა ამი- 
სა მთელს გულის არეში ხშირად შესანჩნევია დიფუზური პულსაცია ზოგჯ,რ 
პიგასტიუმის არეხი შესაძლებელია იყოს ეპიგასტრიული პ ულსაცია. 

გამოწვიული მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიით. არასრული კომპენსაციის დროს 

შეგუბება სხეულის ვენებში ავადმყოფს ციანოზურ გასომეტყეელებას 
აძლეეს და ამავე დროს ადგილი აქეს აგრეთეე კისრის ი უგულარული ვენე- 

ბის მნიშენელოვან გავსებას. ამ ვენე:ს სო„ჯერ ემჩევა უნდუ- 
ლატორული და პულსატორული მოძრაობა (იხ. სამკ რი ნი სარქველის ნაკ 

ლულოვანობა, 

პალპაცია. პალპაცია გვიჩვენებს აგრეთვე გულის ბიძგის არანორმა- 
ლურ სიფართოეეს, ძალას და მის გა- 

დაწევას მარცხნივ. შყმდეგ ყურადღებას 

იპყრობს გულის ღანარჩენ ა“ეზი დი- 

ფუზურად გავრცელებული პულსაცია, ( 
გახსაკუთრებთ მარჯვენა პარკუჭის 

აშკარა პულსაცია გულის კოეზთან (ეპი- 
გასტრიული პულსაცია). 

გადიდებული მარჯვენა პარკუჭი 

ხშირად შესამჩნეეი ხდება მხოლოდ ღრმა 

შესუნთქვისა ა ავადმყოფის ს ერეეა სგე ლირ 

დზე წოლის დროს. გულის მწვერ- C.. ეეე ეის ესეთს 
ვალის ზ რეში ხელისგულით ხში“–ად ნიდღღეღო––. 

შეიძლება სისტოლ ურ რხევის შეგ სურ. 1. გულის ჩრდილის რენტგენოგროამის 
რძნებ (კატის კრუტუნი) იგივე სქემა მიტრალურ ნაკლულოვანობის დროს. 

რხევა, რომელიც მოისმის შუილის სა- 

ხით, შეიძლება იგრძნო გულმკერდის ოდნავი რყევის სახით. მაჯა კომპენ- 
საციის დროს საკმაოდ ძლიერი:, ჩვეულებრივად სწორია. მისი სფიგმოგრაფიუ- 

ლი გამოხატულება მიტრალურ ნაკლულოვანობის დროს არ შეიცავს რაიმე და- 
მახასიათებელს, 
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პერკუსია. პერკუსიის დროს თავიდანეე ემჩნევა გულის მოყრუების 
უმაი”ვნელო გადიდება მარცხნივ და რამდენიმედ ზემოთაც, რომზელიც შემდეგში 
თანდათანობით მატულობს (სურ. M 1) მოცემულია გულის („ალკე ნაწილე- 

ბის მდგომარეობა). ჯემდეგში ან ახლავს მარჯვენა პარკუჭის გაფართოების 

და ჰიპერტროფიის გამო დიდდება გულის მოყრუების მარჯეენა საზღვარი. გუ- 

ლის მარჯვენა საზღვარი ჯ%ეიძლება დასცილდეს გულმკერდის მარჯვენა კიდეს 
ორ თითზე მეტად, მარცხ; ნამ კი მიაღწიოს ან გასცილდეს მარცხენა ძუძუს ხაზს. 

აუსკულტაცია. ჩვეულებრივად მწვერეალზე პირველ ტონთან ერ- 
თად ის ის მაღალი, საკმაოდ ხანგრძლივი წმინდა სისტოლური მბერავი შუილი 
(იხ. სემოთ). მეო“ე “ტონი მწვერვალზე ან სულ არ ისმის ან სუსტად ისმის, 

პირიქით ფილტვების არტერიის მეორე ტონი გულის ფუძესთან ხშირად გა- 
ძლიერებულია და აქცენტუირებული. სისხლის ძარღვების მოსმენა არ 

იძლევა რაიმე დამახას· თებელ ნიშნებს. 
გამოკვლევარენტგენით. წმინდა მიტრალური ნაკლულოვანობის 

დროს გულის ჩრდილი გადიდებულია თითქმის ყველა დიამეტრში - „მრგვალი 

გული“–- არტერია და 001005 0ნ0)I10ი 0115, ისევე როგორც მარცხენა პა–კუჭის 
კონტური გაფართოებულია, რის გამო წინაგულის კონტური არ გამოირჩევა, ხო–- 

ლო ღრუ აორტასა “და პარკუჭის კიდის შუა სწორდება (ნახ 2 და ცხრ. 
XIX ნახ. პუ), მარჯვენა წინაგოლი ძლიერ გაწეულია; მარცხენა წენაგულმა, 

თუ ძალიან გაიწია, შეიძლება მიიღოს მონაწილეობა მარჯვენა კიდის შე- 

ქმნაში. 

2, მარჯვენა ვენური ხვრელის სტენოზი 

(მიტრალური სტენოზი) 

მიტრალური სტენოზი ვითარდება მიტრალური სა”ქველის ქრონიკული: 
ენდოკარდიტის დროს, ხშირად ხსენყცბული სარქველის ნაკლულოვანობის შე- 

დეგად. სარქველები თანდათან რიგიდული ხდებიან; ნაკლულოვანობის სიმპტომებ-. 
თან ერთად უფროდაუფრო შესამჩნევი ხდებიან ს ზენოზის ნიშნები. ამის გამო 

ნაკლ“ლოვან.იბა და სტენოზი ხშირად შეუღლებული არიან, მაგრამ ხშირად სტე– 

ნოზის ნიშნ;#ბი პარბობენ, და ასეთ შემთხვევაში შეგვიძლია ვილაპარაკოთ წმინ– 

და სქე ტენოზზე. 

მიტრალური სტენოზის დროს სისხლის მიმოქცევის დარღვევა კიდევ უუჟ- 

რო მეტია, ვიდრე ნაკლულოვანობის ფემთხვევაში. 
მარცხენა ვენური ხვრელი, მიტრალური სტენოზის დროს შეიძლება ისე შევი– 

წროვდეს, რომ ჩვეულებრივი ფანქარიც კი ძლივს გავა. ამის გამო სისხლის 

შესელა მარცხენა პარკუკ 1ი ძლიერ შეფერხებულია. მარცხენა პარკუჭის დ ი ა- 
სტოლის დროს სი,ხლმა უ',და გაიაროს ორკარიანი სარქველის ვიწრო 

ხვრელი. ეს იწვეს ყოველთვის სისხლის არანორმალურ ტრიალს და 

მიტრალური სარქველის არანორმალურ რხევას, რაც უმრავლეს ”შემთხვე- 

ეაში კარგად გამოხატულ დიასტოლურ შუილს იწვევს. მ არ„კხე- 

ნა პარკუჭის გავსება ორკარიანი სა”ქველის სტენოზის დროს უ მ ნ იშ- 
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ვნელოა, რის გამოც მისი ჰიპერტროფია არ ხდება. და მართლაც, გაკვეთის 

დროს მარცხენა პარკ=ჭი შედარებით მცირეა ხოლმე და ძალზე გადაწეულია უკან 
მ. რჯეენა გულის ზედმეტი გაწევისა და ჰიპერტროფიის ზეგავლენით. თუ ჩეენ 
მიტრალური სტენოზის დროს ხშირად ეპოურობთ მა-ცხენა პარკუჭის პიპე4- 

ტროფიას, ეს ხდება იმიტომ, რომ სტენოზს, რომელიც თანდათანობით ვითარდე– 

ბა, თითქმის ყოველთვის წ«ნ უძღვის სარქკელების ნაკლოლოვანობა, ე.ი. ენდო- 
კარდიუმში ქრონიკული პროცესი ჯერ იწვევს მხოლოდ ორკარიანი სარქელის ნაკ- 

ლულოვანობას, რომელიც შემდეგში ვენური ხვრელის დავიწროებით თაედ. ბა. ვი– 
ნაიდან ნაკლულოვანობა იწვივს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტ<ოფიას (იხ. ზემ=თ), 

ეს პიბერტროფია რჩება აგრეთეე ორკარიანი სარქველის სტენოზის დროსაც. 
რომელიც შემდეგში სჭარბობს. ზოგიერთ შემთხვივაში მარცხენა პარკოჭის 
ჰიპერტროფია მიტრალური სტენოზისი დ<ოს დამოკიდებულია სხვადასხვა გამარ– 
თულებელ გარემოებებზე (არტერიოსკლეროზი, თირკმლების ქრონიკული ანთება, 
შეგუბებითი ანთება, რომელიც თითქმის ასეთსავე გავლენას ახდენს და სხე.). 

დაბოლოს ყურადღების ღირსია ფრიდრეიხის მიერ გამოთქმული აზრი, 
რომ ძლიერი ვენური შეგუბება ვრცელდება კაპილარებამდე და ბოლოსდა- 

ბოლოს არტერიალური სისხლის ნაკ-დს აბრკოლებს. 

რადიალური პულსიმიტრაღური სტენოზის დროს თითქმის ნორმ ლუ- 
რია, სანამ პარკუჭის დიასტოლური გავსება ნორმალურს უახლოედება. მარცხენა 

პარკუჭის საკმარისი გავსება, მიუხედავად მიტრალუოი სტენოზისა, შესაძლებე- 

ლია, თუ გულის მოქ?ჭედება ნე ლია, ე. ი თუ დიასტოლა უფრო ხანგ“ძლი- 
გია და თუ იმავე დროს მარცხენა წინაგული საკმარისად იკუმშება. მაგრამ 
რაი მარცხენა პარკუუი გულის მოქმედების აჩქარების გაზო კარგად ვე- 
ღარ ივსება, რაღიალური პულსიც მცირდება და მისი დაძაბუოლო–- 

ბაც კლებულობს. მიტრალური სტენოზის დრო, ალბად იმის გამო, რომ გულის 

კუნთი და ნერვული კვანძები ეერ ღებულობენ საკპაო არტერიალურ ს-სალს, 
ანდა იმის გამო, რომ ამას გარდა კიდევ მიოკარდიტიც არის, სწირადღ ჩნდ ბა 

არითმია, განსაკუთრებით კი ექსტრასისტოლია, ზოგჯერ ბიგემინიის 

სახით (იხ. გულის არითმიები). აბსბოლუტური არითმიის განვითარება მიტრა- 

ლური სტენოზის დროს დამოკიდებულია უმთავრესად მარჟნენა წინაგუ 5 5ხ–გა- 

ჭიმული კუნთების ძღი-რ მოშლაზე. ასევე არაიშვითად აღინიშნ.ბა აჯრ ·თეე 
პაროქსიზმული ტახიკარდიის შეტევები, რომელიც ზოგჯერ წინაგულების ციმ- 

ციმის ერთ-ერთ წინამორბედ მოვლენას წა“ მოადგენ”» 

მარცხენა პარკუჭში სისხლის გადასვლის შეფ-რხება მიტრალური სტენოზ. ს 
დროს იწვევს სისხლის მნიშვნელოვან ზეგუბებას, რომელიც მარცხენა წინაგულის, 
ფილტეების ვენებისა, მათი კაპილარებისა და ფილტვების არტერიის საშუალებით 
გადაეცემა მარჯიენა პარ «უჭსაც. მარცხენა წინაგული ხშირად ძლიერ გადიდ: ბულია 
და გაწეული, მისი კედლები პიპერტროფიულია. მიუხედავად ამისა, მას მხოლოდ 

ნაწილობრივ შეუძვ>ია გადალახოს დაბრკოლებას მიტრალურ ხვრელში, და «ხო- 
ლოდ მარჯვენა პარკუჭს შეუძლია სედმეტი მუშაობით იმდენად ასწიოს წნევა 
ფილტვების ძარღვებში, რომ, მიუჩედავად მარცხენა კენოზური ხვრელის 

შევიწროებისა, მარცხენა პარკუჭში სისხლის თითქმის ნორმალური რაოდე- 
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ნობა გადადის. ამიტომაა რომ მიტრალური სტენოზისდროს ჩვენ ეხედავთ 

მარჯვენა პარკუჭის ძლიერ გაფართოებასა და პი- 

პერტროფიას. შეგუბება მცირე წრეში, რომელიც ფიზიკურად მჟღავნდე- 

ბა ფილტვის არტერიის მეო“ე ტონის აქცენტუაციაში, იწვევს ფილტეების კა– 
პილარების თანდათან გაფართოებას. შემდიგში ფილტვის არტერიების და ვე- 

ნების ინტიმაზე ჩვეულებრივაო ჩნდება სიმკვრივე (იხ, ზემოთ თავი ფილტვების 

მდგომარეობის შესახებ გულის მანკების დროს). 

ფიზიკური გამოკვლევის შედეგები: 
გარეგანი დათვალიერება. გულის მთელი არე, მისი ჰიპერტრო– 

ფიის გამო, ოდნავ გამოზნექილია. ეს გამოზნექილობა განსაკუთ რებით გამოხატუ– 

ლი აქვს ბავშვს, რადგან მისი გულმკერდი ჯერ ჩეილია. გულის მუშაობა 
შესამბნევად გაძლიერებულია, გულის ბიძგი წმინდა მიტრალური სტენოზის დროს 
არ არის მაინცდამაინც გაძლიერებული ოღონდ მარცხნივაა გადაწეული. მთელს 
გულის არეში, მკერდის ძვალთან და გულის კოვზთან იგრძნობ პარკუჭის 

ძლიერ პულსაციას. კისრის ვენები (V6იმ )0ლს18XI5 Iი(ხნოიი 6 6XL0Lი8) 
ხმირად მკაფიოდ გამოიხატება და მათ ე'ჩნევა უნდულატორული და პულსა- 
ტორული რხევა. თუ ამავე დროს მარჯვენა პარკუჭის შედარებითი ნაკლოვანო- 

ბაც არის, აღინიშნება ძლიერი ანაკროტიული ვენური პულსი (წინაგულის 

შეკუმშვა!). 

პალპაცია გვაძლევს აგრეთეე გულის გადიდების შესაფერ სიმპტომებს 
(პულსაცია გულმკერდის არეში და გულის კოვზთან) ზოგჯერ შეიკოძნობა კი- 
დეც, მკერდის ძელის მარჯვნივ, გაფართოებული მარჯვენა წინაგულის პულსაცია 

(იხ ქვემოთ). მარჯვენა პარკუჭის პალპაციის მნიშვჩელობა ღრმა შესუნთქვის 

შემდეგ და აგრეთვე ავადმყოფის მარჯვენა გვერდზე წოლის დროს ზემოთ 

იყო აღნიშნული (იხ. გე. 15) 
გულის საძგერთან, მრავალ შემთხვევაში, აღინიშნებ დიასტოლური რხე- 

ვა, რაც მიტრალური სტენოზის დიაგნოზს გვაძლევს, ეს რხევა ·წარმოიშობა 

იმავე პპძაოლოგიური ტრიალისა და რხევათა. წყალობით, რომელნიც იწვევენ 

დიასტოლურ შუილს (იზ. ქვეშოთ). (რადიალური პულსი, იხ. ზემოთ, გვ. 17). 
პერკუსია. პერკუსია გვაძლევს პირველად ყოვლისა გულის მოყრუების 

მნიშენელოვან გაფართოებას მარჯვნივ მარჯვენა სტერნალურ ხაზამდე ან 
კიდევ უფრო მეტად, საზღვარი ჩვეულებრივად მარცხნივაც გადაწეულია. 

ეს გამოწვეულია ნაწილობრივად მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიით (იხ. 

ზემოთ.), ნაწილობრივ კი მარჯვენა გულის ძლიერი გაფართოებით, რომე- 
ლიც მარცხენა პარკუჭს მარცხნივ და უკან გასწევს. მარჯვენა პა“კუჭის 
ძლიერი გაფართოება იწვევს გულის მოყრუების გადიდებას ზემოთ (აბსოლუტუ– 

რი მოყრუება, 3 ნეკნიდან დაწყებული). 

მოყრუების გადიდება ზემოთ გამოწვეულია, როგორც ამას გვიჩვენებს გვა– 

მების გაკვეთა, მარჯვენა გულის ჰიპერტროფიით, ს ხელდობრ მარჯვენა არ–- 
ტერიალური კონუსის პიპპრტროფიით. გულის მოყრუების ძლიერი გავრცე- 

ლება მარჯვნივ თითქმის გამოუკ“ებლივ მარჯვენა წინაგულის გადიდებაზეა 

დამოკიდებული. მარჯვენა წინაგული მდებარეობს მარჯვენა პარკუჭის მა რ- 
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ჯვნიე და არა ზემოთ;ამას ზშირად არ ღებულობენ მხედეელობაში ავადმყოფის 
გამოკვლევის დროს. მარჯვენა პარკუჭის გადიდების დროს მარჯვენა ატრიოვენტი- 

კულარული საზღვარი მდებარეობს თითქმის ყოველთვის შვ ეულად, ასე რომ 

გულის ფუძეს შეადგენს მა“–ჯვენა წინაგული დამარჯეენა პარკუჭი. ზემოთმოყვანილ 

სქემაზე (სურ 1.) ნაჩვენებია გულის ცალკე ნაწილების მდებარეობა, როგორც 

ამას აქვს ადგილი მიტრალურ სარქველთა მანკის თითქმის ყეელა შემთხეევაში 

და განსაკუთრებით მიტრალური სტენოზის დროს. ამ სქემით ადვილი წარ–- 
მოსადგენია ცალკე ნაწილების დამოკიდებულება გულის გადიდებულ მოყრუე- 

ბასთან. სხვანაირ მდგომარეობას მხოლოდ როგორც გამონაკლისს თუ შევხვდე– 

ბით. ჩვენ რამ ჯენიმეჯერ გექონია შემთხეევა მიტრალური სტენოზის დროს გვე- 

ნახა მარცხენა წინაგულის ისეთი არაჩვეულებრივი გაფართოება, რომ იგი მის 

წინ მდებარე მარჯვენა წინაგულის მ ა რჯ ე ნ იე გამოდიოდა. ამ გარემოებას 
შეეძლო გამოეწვია გულის მოყრუების უფრო ძლიერი გადიდება მარჯ გნივ. 

მარცზენა წინაგულის ძლიერი 

გადიდება იწვევს ზოგჯერ 
მარცხენსლდ უჯ. IX60ლსI6ი§5-ის 
პარეზს და მოყრუებას იძ. 

ლევა ზურგზე ხერხემლის 

მარცხნივ. ზოგჯერ მოყრუე- 

ბა მარცხენა ფილტვის მწვერ- 

ვალზე ფილტვის არტერიის 

გაფართოებოლი რკალის და– 

წოლის გამო. გულის მოყრუ- 

ების გაფართოება ზემოთ 

დამოკიდებულია ჩვეოლებ- 
რივად მარჯვენა წინაგულის 

და ზოგჯერ განსაკუთრებით 

გულის მარჯვენა ყურის გა- 

ფართოებისაგან. 

აუსკულტაცია.აუ- 
სკულტაციის დროს მიტრა- 

ლური სტინოზისათვის დამა- 

ხასიათებელია დიასტო- 

ლური შუილი მწეერ- სურ. 9. გულის ცალკეულ ნაწილების მდებარეობა მიტრ- 

ვალზე. მას არა აქვს ისეთ.ი ილი სტენოზის დრის · ა. გაგანივრებული. ვილის 
ინა ი. L. V6. გაგანივრებული მარჯვე უღ · 

მძლავრი ღა მბერავი ხასი- ე. მარჯვენა ლიის: არარის. ჯ. ფილტვის არტერიები, 

ათი, როგორც სისტოლურ „# აორტა. L. VC მარცხნივ და უკან გადაწეული მარცხენა 
შუილს ნაკლოვანობის დროს, პარკუჭი. 

იგი უფრო ფხაჭვნას ანდა 
ჩუხსუხს გავს. შუილი ყოველთვის 9ეტად განსაზღვრულ სივრცეზე ისმის, უფრო 

მძლავრია გულის მწვერვალზე და შედარებით სუსტად ვრცელდება ფუძისაკენ. 
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მარცხენას პარკუექს სტენოზი დროს, როგორც ჩეენ აღვნიშნეთ, მარ– 
ცხნიი და უკან სწავს ძალზე გადიდებული მარჯვენა პარკუქი ამიტომ 
შუილის მოსასმენად ხშირად საჭქაროა მარუკხნიე გავჯიო» ყური, რომ მარჯვენა. 
პარკუჭისაუს კუოლტაცია არ მოგვივიდეს. 

შუილის წარწოშობის ახსნა ადვილია. მარცხენა პარკუჭის დიასსტოლის დროს. 

სისხ–ის ნაკადმა უნდა გაატანოს შევიწროებულ ვენოხურ ხვრელში, რის 
ამოც იწყება სისხლის ი< ივი რიალი, რომ,ლი შღილს იწვიგს. 
იეს ასეა ვიწრო ხვრელში  ცი=ე ძალით გადის, მიტოსი მმ 

დროს წარმოშობილი შუილი შეიძლება არ იყოს ძლიერი. სწორედ ძლიერი 
მიტრალური სტენოზების დროს შუილი ძალზე სუსტია და. 

ზოგჯერ გულის ჩქარი და არასწორი მოქმედების დროს მისი მოსმენა არც ისე 

ადვილია, ხშირად შუილი წარმოიშობა მხოლოდ დიასტოლის მეორე ნახევარში, 

როდ საც სისხლის ნაკადი წინაგულის შეკუმშვის გამო უფრო სწრაფად 
შედის ვიწრო ხვ–ელში. 

ასეთი სახის შუილს, რომელიც ისმის მხოლოდ დიასტოლის ბოლოში და: 

უშუალოდ გადადის გაძლიერებულ სისტოლურ ტონში, ეწოდება პრესისტო- 
ლური შუილი. ეს შუილი ხმირად მკაფიოდ შეიგოძნება გულის მწვერვალზე 
დადებული ხელით „პრესისტოლური რხევის სახით". 

ძალიან ხშირად ძლიერი მიტრალური სტენოზის დროს. 

სრულიადაც არა აქვს ადგილი რაიმე შუილს. თუ ეს შემ- 

თხვივეჩი დაავადების მხოლო კანასკნეთღ სტადიაში შე1ვხვდა, მაშინ მი- 
ტრალური ა სტენოზი ადვილად შეიძლე "ა ს გამოუცნობიც ქ დარჩ;ს. ჩვენ 

თვითონ არაერთხელ აღგვინიშნავს, 

რომ მიტრალური სტენოზით დაავა- 

დებულებს, რომელთაც ავადწყოფო- 

ბის დასაწყისში მკაფიო დიასტო- 

ლური ან პრესისტოლური შუილი. 

ჰქონდ თ, გულის მანკის გაძლიერები- 

სას შუილი თანდათან სრულიადა() უქ- 
რებოდათ. ეს გარემოება იმით აიხსნე– 

ბა, რომ როცა მიტრალური ხვრელი: 

ძლიერ შევიწროებულია და გუ– 
ლი ძლიერ დასუსტებულია, სისხლის 

ნაკადის ენერგია ვიწრო ხვრელში: 

გასვლის დროს არაა საკმარისი, რომ 
გამოიწვიოს გამკვრივებული მიტრა- 

სურ. 3, გულის ჩრდილის რენტგენოგრამის ლური სარქველების ს კმარისი რხევი- 

სქემა მიტრალური სტენრზიის დროს. თი მოძრაობანი, რაც აუცილებელია 

ისეთი შუილის წარმოსაშობად, რომ–- 

ლის მოსმენა კიდევ შესაძლებელია. | 

თუ მარცხენა პ,რკუჭი ძალზე გადიდებულ მარჯვენა პარკუჭის მიერ გადა– 
წეულია უჯან, მაშინ ბგერითი ტალღები მიტრალური ხვრელიდან დამ ',ვირვებ– 

ლის ყურამდე ვეღარ აღწევენ. 
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ძლიერ საჭიროა აგრეთვე ავადმყოფების მოსმენნდნ როგორც მდგო- 

მარე, ისე მწოლიარე მდგომარეობაში; სუსტი შუილი ზოგჯერ მკაფიო ხდება, 

როცა ავადმყოფი დაწეება, მაშინ როდესაც დგომის დროს შუილის აღმოჩენა 
არ ხ რხდებოდა. 

პირველი ტონი მწვერვალზე წმინდა სტენოზის დროს შენარჩუნე- 

ბულია და ხშირად განსაცვიფრებლად ძლიერია და ტლაშუნს მოგვა- 

გონებს რადგანაც, ყველა ახალი განოკვლევის მიხედვით, გულის სისტოლურ 

ტონს ჩვენ ვუკუ-რებ», როგორც კუნთურ ტონს, ეს გაძლიერებული 

პირველი ტონი უნდა ა ხსნათ ალბათ ჰიპ რტროფიული, მაგრამ სტენოზის გამო 
ცუდად ავსებულ მარცხენე პარკუვის შეკუმშვით. 

პარკუჭი“ პირველი ტონის გაძლიერება მიტრალური სტჭენოზ-ს დროს 

აშკარად უპირისპირდება მის შესუსტებს აორტალუ“-ი სარქველის ნაკ- 
ლულოვ ნობის შემთხეეაში (იხ ქვ მოთ: ტონის გაძლიერება ის.ის 
პარკუჭის მცირე ავსების დროს, შესუსტება და სიყრუე კი ზედმეტად 

გავსები დროს. თუ ამავე დროს კიდევ ნაკლულოვანობაც არის, ისმის 

ჩვეულებრივად პირველ ტონთან ერთად სისზოლური შუილიც. არაიშვია- 

თია შ. გთხვევები, როდესაც ავადმყოფის სიცოცხლეში ისმოდა მხოლოდ ნაკლულო– 

ვანობის ძლიერი სისტოლური შუილი, მ.შინ”ნ როდესაც გაკვეთა ამტკიცებს 

ორკარიანი სარქველის მძლავრ ”შევიწროებასაც. ამ შემთხევევაში სტენოზით გამო– 

წესული შუილი იმდებად სუსტი იყო, რომ იგი არ ისმოდა. ხშინად ისპის 

მძლავრი სისტოლური და ძალხე სუსტი, მაგრამ საკმაოდ მკაფიო დიასტოლური 

ხული ამ შემთხეევაში ჩვეულებრივად "მეიძლე?ბა დავუშვათ, რომ სტენოზი 

სჭარბობს. 

ძლიერ ხშირად მიტრალური სტენოზის დროს პოულობენ ფილტვის არტე– 

რიის მეორე ტონის საკმაოდ ძლიერ ა ქცენტუაციას, როგორც შე- 

დეგს არტერიის არანორმალურად მაღალი დაქიზულობისა, მაგრამ ზოგიე–თ შემთ– 
ხვევაში ფილტვის არტერიის მეორე ტონის გაძლიერება სუსტად არის გამოხატუ- 

ლი, რისი ახსნ:ც ყოველთვის როდი ხერხდება. შესაძლებელია, რომ ეს დამო- 

კიდებულია იმაზე, რომ სა–ქველებს მეტნაკლები რხევითი უნარი აქვთ. 

ფილტვის არტერი "ს მეორე ტონის აქცენტუა ციას არა აქვს ადგილი აგრეთვე 

სისხლნაკლულ დასუსტებულ პიღთა შორის და მაშინაც, თა სამკარიანი სარქვე- 

ლის ნაკლოვანობაც არის (იხ. ქვემოთ). 

ზოგჯერ, როგორც ჩანს, ეენებში სისხლის შეგუბების გამო, ფილტევის არ- 

ტერიაში ეცემა წნევა და ეს იწყევს ფილტვის არტერიის მეორე ტონის შესუს- 

ტებას. ხშირად მეორე ტონი ფუძეზე „გახეჩილია+" (გარრებულია). 

ფილტვის არტერიაში და აორტაში არათანაბარი დაჭიმულობის გამო, ა5, 

შესაძლებელია, გულის კუნთოვანი სისტემის მოქმედ,ბის დარღვევის გამო 

ნახევარმთვარიანი სარქეელების დიასტოლური დახურვა ამ ძარღვებში ერთდრო– 

ულად არ ხდება, ასე რომ ორიკე ტონი ერთიმეორის შემდეგ მოისმის. მიტრა- 

ლური სტენოზის დროს ზოგჯერ არ ისმის არავითარი შუილი (იზ. ზემოთ), 

არის მხოლოდ მძლავრი ხმამაღალი სისტოლური და გახლეჩილი დიასტოლუ- 
რი ტონი, 
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რენტგენით გამოკვლევა. მიტრალური სტენოზისათვის დამახასია– 

თებელია მარცხენა წინაგულის რკალის გაფართოება, აგრეთვე გაფართოებუ- 

ლი რკალი ფილტვის არტერიისა და C0ის§ ისIIი0ი2!I§. ამის გამო აორტისა. 

და პარკუქის რკალს შორის მდებარე ღრუ ამოივსება და შეიძლება კიდეც 

გამოიწიოს (გული მდგარ კვერცხს გაეს); მარჯვენა წინაგულის რკალი ძალ- 
ზე გაფართოებულია, მარჯვნისაკენ გაფართოებულმა მარცხენა წინაგულმა გა-- 
მონაკლისის სახით შეიძლება მიიღოს მონ წილეობა გულის მარჯვენა კიდის. 

მოხაზვაში. გულის განივზომაში გადიდება მცირეა, ყოველთვის გადიდებულია. 
წინა-.უკანა დი.მეტრში. 

მიტრალური სტენოზი ყოველთვის გულის მძიმე მანკს წარმოადგენს, თუმ- 

ცა ზოგიერთი სვადმყოფი, რომელსაც ორკარა ოდნავ აქვს დავიწროებული, 

თუ კი სათანადო სიფრთხილეს დაიცავს, შეიძლება წლობით გრძნობდეს თავს- 

დამაკმაკოფილებლად. 

ჩვეულებრივად კი მიტრალური სტენოზი უფრო მძიძე სუბიექტურ შეგძნე– 
ბას იწეევს. ვიდრე წმინდა მიტრალური ნაკლულოვანობა. თუმცა მარჯვენა პარ- 

კუჭის ჰიპერტროფიამ შეიძლება გარკვეული დროის განმავლობაში მოგვცეს თით– 
ქმის სრული კომპენსაცია, მაგრამ მაინც ფილტვის წრეში და შემდეგ მთელი. 
სხეულის ვენებში შეიძლება საკმაოდ მალე იჩინოს თავი შეგუბების ძლიერმა. 

მოვლენებმა. 

ფიზიკური დაძაბულობა ძალზე ად“რე იწეევს ავადმყოფში ქოშინს, გულის 

ფრიალს და ზოგჯერ ტკივილის შეგრძნებას გულის არეში. ყურადღებას იქცევს 

აგრეთვე ლოყების სიწითლე; მიტრალური სტენოზის დროს აღნიშნავე5 ტუჩების 
და კიდურების ციანოზს, სოლო ხანგრძლივი მანკის დროს თითები დოლის საკ– 

რავი ჯოხების ფორმას ღებულობენ. თუ დაავადება განეითარდა, ავადმყოფს 

უჩნდება შეგუბების მოვლენები ფილტვებში, რის გამო წარმოიშობა ხშირი და 
მტკიცე ბრონქი ხები ჩირქოვანი ან ლორწოვან-ჩირქოვანი ნახველის გამოკო- 

ფით და გაფანტული სველი ჩზიხინით. გაცილებით უფრო ხშირად და ოფრო ადრეც, 

ვიდრე სარქველთა სხვა მანკების დროს, ეხვდებით ფ ილტვის ინფარქტებს 

სისხლიანი ამოხველებით (რაც ზოგიერთ შემთხვევაში ტუბერკულოზური 

პროცესის ეჭვს ბადებს) და აგრეთვე ტვინის ემბოლი ებს. რითმის დარღვე– 

ვის სხვადასხვა ფორმის შესახებ ზემოთ იყო ნათქვამი. ღვიძლის შეგუბებას 

თან სდევს არასასიამოვნო შეგრძნება და ტკივილები მარჯვენა ფერდქვეშა მი–- 

დამოში, ხშირად დისპეპტური მოვლენები, საჭმლის მონელების მოშლა და კანი-. 

სა და ლორწოვანი გარსების სუბიქტერული ფერი. .ღვიძლის ციროზის განვითა- 
რება მიტრალური სტენოზის მძიმე შედეგს წარმოადგენს და საგრძნობლად აუა– 

რესებს დაავადების მთელს მიმდინარეობას, 
მეორე მხრით, კომპენსაციის დარღვევანი მიტრალური სტენოზის დროს ად- 

ვილად ემორჩილება მკურნალობას, ასე რომ თვითგრძნობა, რომელიც მრა- 
ვალ წლის განმავლობაში კარგი იყო, ახლა ისევ უარესდება, სისხლის მიმო– 
ქცევის რეგულაცია ბოლოსდაბოლოს მაინც ველარ ხერხდება. 

სუნთქვა უფროდაუფ”ო ძნელდება, და დაავადებული ჩვეულებრივად კვდე– 
ბა გაძლიერებული წყალმანკის გამო. 
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3. აორტალუ#ი ხარქველებისხ ნაკქლულოვანო ბა 

(აორტის ინსუფიციენცია) 

აორტალური სარქველების ნაკლულოვანობა წარმოიშვება უფრო ხშირად 
სარქველის თავისუფალი კიდეების შექმუხენის გამო. 

უფრო იშვითად ნაკლულოვანობას იწეევს დაზიანება, პერფორაცია 
ან და სა”ქგელის შეზ” და სისხლის ძარღე“–ს კედელ ში ყველა აღნიშნულ ცვლილე- 
ბათა მიზეზია ან სარქველთა ე ნ დოკარდიტი, გამოწვეული რევმატული პოლი- 
არტ-იტით, ან და აორტის დაავადება, რომელიც აორტის კედლიდან აორტა- 

ლურ სარქვე–ებხე გად„დის, 

ჩვეულებრივი არტერიოსკლეროზის დროს აჩგვარი მოვლენა ზედა“ ებით 

იშვიათია, პირიქით, ძალიან ხშირია ლუტტური აორტიტის დროს. ხანშესულ 

ავადმყოფთა აორტალური მანკები რომლებიც ეთიოლოგიის მხრით ეერ 

აიხსნება გადატანილი რეემატიული ენდოკარდიტით, უფრო მეტ შემთხეევაში 
ლუეტური ხასიათის არიან. ვასერმანის რეაქცია ამგვარ შემთხეევათა უმეტესო- 
ბაში დაჯებითია პრაქტიკულად მნიშვნელოვანი საკითხია, შეიძლება თუ არა 
მძიმე ფიზიკურ დაძაბულობის გამო უეცრივ ნაწილობრივ გასკდეს 
სრულიად საღი აორტალური სარქველი მრავალი კლინიკური დაკვირვება 

გვიმტკიცებსა რომ ასეთი ძალზე იშვიათი მოვლენა შესაძლებელია. 

აორტალური სარქველების ფუნქცია მდგომა“ეობს იმაში, რომ მარც"ენა 

პარკუჭი“ დიასტოლის დროს ისინი ნქიდროდ იხურებიან და წინააღმდე„ობას 
უწევენ სისხლის გაბრუნებას აორტიდან მარცხენა პარკღქში. თუ სარქველთა 

ნაკლოვანობა გვაქვს, ე. ი. მათი დახურვა არაა მჭიდრო, მაშინ თითოეული დიას- 
ტოლის დროს მარცხენა პარკუჭში აორტიდან დაბრუნებული ტალღა შედის. 

ეს დიასტოლური დაბრუნებული სისხლის ტალღა, ეხება რა სარქველთა დავი– 
მულ კიდე: ბს, იწვევს ამ უკანასკნელთა რხევას. 

ამის გარდა მარცხენა პ. რკუჭში ორივე სისხლის ტალღის შეხვედრა (აორტი- 

დან დაბრუნებული პათოლოგიური ტალღა და ფიზიოლოგიური ტალღა მარცხენა 
წინა გულიდან) იწვევს სისხლის არანორმალურ ტრიალს. ყველა აღნიზნული რხევა 

ვრცელდება ირგელივაც და იწვევს აორტის სარქველის ნაკლულოვანობისათვის 

დამახასიათებელ ხმამაღალ ანუ შედარებით ჩუმ გაგრძელებულ მბერავი 

ხასიათის დიასტოლურილს. 

აორტალური ნაკლულოვანობის დროს მარცხენა პარკუჭისათვის 

უკვეე თავი+ანვე იქმნება პირობები გაძლიერებული მუშაობისათვის მომატებული 

გავსები” გამო. 

როგორც ჩვენ უკვე მოვიხზსენიეო, ეს იმიტომ ხდება, რომ მარცხენა პარ– 
კუჭი ლებულობს სისხლის ნორმალურ რაოდენობას მარცხენა წინაგულიდან, და 

კიდევ იმ სისხლსაც, რომელიც გადმოდის აო“ტიდან იმის გამო, რომ სა“ ქველები 
აო იხუ-ება კარგად. ამიტომ ის თითოეული დიასტოლის დროს ძალზე იჭიმება 

და ბოლოსდაბოლოს ფართოვდ „ბა. 

მარცხენა პარკუჭის გაფართოება აორტალური ნაკლულოგანო- 
ბის დროს მუდმივ ანატომიურ მოვლენას წარმოადგენს და გამოიხატება არა მარ– 
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ტო მთელი პარკუჭის სივრცის გადიდებაში, არა?ედ აგრეთვე კაპილარული 

კუნთებისა და ტრაბეკულების შესქელებაში., 

იმ ადგილას, სადა) სისხლის უ.,უტაღღლა „რტყამ,დ ენდოკარდ-უმი 

ჩვეულებრივ გამკვრივებულია. მარცხენა პა“კუქს, რადგან მას სათადარიგო 

ძალები გააჩნია, შეუძლია დიდი ხნის განმავლობაში გაძლი რებული მუშაობ თ 

სისხლი სავსებით გადენოს, მაგრა გადასროლილი სისხლის ნაწილი მუდამ 
ბრუნდება ისევ უკ ნ. ასეთი გაძლიერე“ული მუშაობა უსათუოდ გამოიწვევს მა +-- 

ცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიას, რომელიც შეიძლება ძლიერადაც 

იყოს გამოხატული. 

ზემოთხსენებულის მიხედეით ადვილად შეიძლება წარმოვიდგინოთ აორ– 

ტალურ სარქველთა ნაკლულოვ.ნობის ფიზიკური სიმპ ტომები. 
დათვალიერება. მარცხენა პარკუჭის გადიდება ხშირად იწვევს მთე- 

ლი გულის არის ნნიშვნელოვან გამოზნექას უპირველეს ყოვლისა ყურადღებას 

იპყრობს გაშლილი, გავრცელებული და ქვემოთ და მარცხნივ 

დაწეული გულის საძგერი. ის ჩვეულებრივ ჩანს მეექვსე ნეკნთაშ–ა 

არეში მა”ცხება დვრილის ხაზის გარეთ, ხისდახან კი აღწევს წინა ან საშუალო 
აქსილარულ ხაზსაც. ამ დროს ხშირად, შესანჩნევია ძლ იერი დიფუზური პულსა– 

ცია მთელს გულის არეში. კისრის არეში ადვილი შესამჩნევია კარო ტიდების, 

ძლიერი პულსაცია. სა.ღღლე ვენის პულსაცია და უნდულვაცია მხოლოდ 

კოძპენ-აციის მოშლისას გვაქვს. 

პალპაცია. გულის მუშაობის გაძლიერება პალპაციის საზუალებით კიდევ 

უფრო მეტად წზესამჩნევია,ა ვიდრე დათვალიერებისას, გულის საძგე“ი 

ძალზე რეზისტენტულია, მასიური და აშკარად აღმავალი ხა- 

სიათისა, ე. ი. მასხე დადებულ თითს ანუ სტეტოსკოპს თითოეული სის- 

ტოლის დროს გულის საძგერი მ.ღლა წევს. იშვიათ შემთხვევაში გულის ფუ- 

ძეზე შევიგრძნობთ დიასტოლურ შუილის შესატყვის დიასტოლურრზხევას. 

სწორედ ორ ამგვარ შემთხევევაში: რომელთ-ც ჩვენ ვაკვირდებოდით, შუილს 
განსაცვიფრებელი მუსიკალური ხასიათი ჰქონდა (იხ. ქვემოთ). პერიფერიული 

არტერიების მოვლენები ქვემოთ იქზება განხილული. 

პერკუსია. მარცხენა პარკუჭის პიპერტროფიისა და გაგანიერების გამო 

პერკუსია გვაძლევს გულის მოყრუების გადიდებას მარცხნივ, მარ- 

ცხენა დვრილის ხაზის გარეთ, თითქმის წინა აქსილარულ ხაზამდე. გულის მოყ- 

რუების ზემო საზღვარი ნორმალურია ან იწყება ოდნავ ზემოთ, მესაზე ნეკნზე. 

მარჯვენა საზღვარი ნორმის ფარ ლებშია, მაგრამ შეიძლება გადაწეულ 
იქნეს მარჯენივ თუ გადიდებული მარცხენა პარკუვი თვით იწვევს მთელი 
გულის გაგანიერებას ან და, თუ მარჯვენა პა“კუჭი ამავე დროს ჰიპერტროფია- 

საც განიცდის. ამ უკანასკნელს ადგი:ი აქვს წძინდჯა აორტალური ნაკლულო- 

ვანობის დროს, როდესაც შეგუბება არასრული კომპენსაციის გამო გადადის 

უკანა მარცხენა პარკუჭის უ,კ,ნ ფილტვების გზით მარჯვენა გულამდე. 

აქ საჭიროა აღენი:ნოთ, რომ 80IL9, 850%იძგივ§ აორტალურ სარქეელთა 

ნაკლულო ანობის დროს მასში შემავალ სისხლას ძლიერი წნევის გამო ან 
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«მის გამო, რომ ისიც დაავადებულია, ძლიერ. ფართოვდება. გაფართო- 

უბულ აღბავლ აორტაზე მოდის მოყრუების მნიშენელოვანი ნაწილი, რო- 
მელიც ისმის ხანდახან აორტალური ნაკლულოვანობის დროს მკერდზე მარ- 

ჯვენა მეორე ნეკნთაშუა არეში. ყველაზე კარგად აორტის მდგომარეობას რენტ- 

გენით გაშუქება გვეიჩეენებს. 
აუსკულტაცია. აორტალურ სარქველთა ნაკლულოვანობას ჩეეულებრივ 

ახასიათებს ხანგრძლივი, ხშირად ერთობ ძლიერი, ზოგჯერ კი, პიCიქით, სუსტი 

მბეოავი დიასტოლური შუილი, რომლის წარმოშობა ზემოთ იყო გან- 

მარტებული. 

ყველაზე ძლიერად შუილი ისმის არა მკერდის კიდესთან მა“ჯენივე მეო- 

რე ნეკნთაშუა არეში, სადაც ჩვეულებრივ ისმის აორტა, არამედ თითკვმის ყო- 

ველთვის უფრო მ.რცხნივ, 

მარცხენა პარკუჭში, სისხლის დაბრუნებული ტალღის შესაბამისად, როჯე- 

ლიც იწეევს შუილს, ეს უკანასკელი უფრო გარკვევით ისმის მკერდის 

ზემო ნაწილში ან ღა მკერდის მარცხენალ კიდესთანაკ( კი. ზოგიერთ 

შემთხვევაში შუილს განსაცვიფრებელი „მუსიკალური ხასიათი“ აქეს, 

ე. ი- ასეთუისე გარკვეული სიმაღლე რაც დამოკიდებულის ჩვეუ- 

ლებრივ დიასტოლის დროს მყესოვანი ძაფებს რხევაბე. ხშირად დია- 

„სტოლური შუილი ისმის აგრეთვე გულის მწვერვალზე, თუმცა შწშედა- 

რებით უფრო ჩუმად. მხოლოდ ერთეულ, იშვიათ შემთხვევაზი შესაძლებელია, 

რომ აორტალური ინსუფიციენციის დროს დიასტოლური შუილი არ ისბოდეს, 

ხანდახან შუილთან ერთად ისმის სარქველთა დაქიმვით გაზოწვეული დი.სტო- 

ლური ტონი, 

აორტაზე სისტოლის დროს იშვიათია წმინდა მაღალი პირველი ტო- 

ნი, არამედ ყოველთეის მოკლე ან ოდნავ გაგრძელებული სისტოლური 

შუილია. ცხადია, აღნიშნული შუილი შეიძლება დაზოკიდებული იყოს აორტა- 
ლური ხვრელის დაკიწროებაზე. სარქველთა ლუეტური ცკლილებების დროს, 
რომელთაც შეუძლიათ გამოიწვიონ როგორც აორტის ხვრელის დავიწროება, ისევე 

სარქველების ნაკ–ულოვანობაც, ის“ის ჩვეულებრივ ორი არაძლიერი შუილი. 

ხშირად სისტოლური შუილი გეხედება სარქველის წმ-ნდა ნაკლულოვანო. 

ბის დროს. როზენბახი (0. 140500 Mსეცხ) ამ შუილს ხსნის იმით, რომ მარცხენა 

პა“-კუჭის სისტოლის დასაწყისში, ჯერ მთლად კიდევ არის არ დაშოშმინებული 

სისხლის ის უკუტალლა, რომ ლიც დიასტოლის დოოს დაიწყო აორ- 

ტის დასაწყის ნაწილში, ასე რომ სისტოლის დროს სისხლის ორივე ტალ- 
ღის ამგვარი შეჯახება აორტის დასაწყისს ნაწილში იწვევს მოკლე სისტოლურ 

შუილს. უნდა აღვნიშნოთ, რომ ამ გარემოებას შესაძლოა ჰქონდეს მნიშენელო- 
ბა მა-ცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის განვითარებ ში. ზოგიერთ შემთხევევაში 

სისტოლური შუილი წარმოიშობა გაფართოებულ აორტაზი სისხლის 

ტალღის შექრის გამო. ღირსშესანიშნავია ტრაუბეს (1IIხხ2ი) მითითება, რომ- 

ლის თანახმად გულის მწვერვალზე პირეელი ტონი თითქმის არასოდეს არ არის 

მაღალი და წმინდა, არამედ ხშირად ძალზე გაურკვეველი და ყრუ. ხანდახან მის 
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მაგივრად მოისმის მოკლე სისტოლური შუილი. მწვერვალის პირველი ტო- 

ნის აღნიშნულ გაურკვევლობას აქვს თეორიული ინტერესი, ვინაი- 

დან ის ეწინააღმდეგება «მ აზრს, რომლის მიხედვითაც პირველი მიტრალური ტო- 
ნი თითქოს წმინდა კუნთოვანია. და მართლაც მაშინ გაუგებარია, თუ რატომ 

არის, რომ ჰიპერტროფიული მარცხენა პარკუჭი ხშირად არ იძლევა მკვეთრ ტონს. 

ალბათ, როგორც უკვე აღვნიმნეთ, აქ მნიშვნელობა აქეს მარცხენა პარკუ- 
პის წინასწარ გაფართოებას, რის გამოც გულის სისტოლური შეკუმშვა ძნელ– 
დება და ა”იტომ რამოდენიზედ ჭიანურდება, რაც შეიძლება გაურკვეეელი კუნ- 
თოვან ტონის მიზეზი გახდეს. ავადმყოფობის ბოღო სტადიებში მოვლენები შესაძ– 

ლოა» ავხ:ნათ გულის კუნთის პ.“ენქიმატოზური (კვლილებებით. სისტოლუ- 

რი შუილი, რომელიც ხშირად აორტის ინსუფიციენციის დროს ისმის გულის 

მწვერვალზე, შეიძლება დამოკიდებული იყოს იმაჯე, რომ ამავე დროს წმინდა მიტ-. 
რალური ნაკლულოვანობაც არის. მაგრამ უნდა ვიფიქროთ, რომ მისი მიზეზი, რო– 

გორც ჩანს, ხშირად მიტრალური სარქველის მხოლოდ შედარებითი ნაკლულო-. 

ვანობაა, რომლის დროს თავისთავად საღ სარქეელს არ შეუძლია მარცხენა პარ-. 
კუჭის გაგანიერების გამო სავსებით დაფაროს ვენური ხვრელი. 

მოვლენები პერიფერიულ არტერიებში. აორტალური ნაკლოვა- 

ნობის დროს პერიფერიულ არტერიალურ სისტემაში ადგილი აქეს 

ისეთ მოვლენებს, რომლებიც მოითხოვენ ცალკე აღწერას. უპირველესად ყოელისა. 
ყურადღებას იპყრობს ძლიერი პულსაცია არამარტო დიდ არტერიებზე, არა– 
მედ მცირე არტერიებზეც, რომლებიც ჩვეულებ“-ივ არ იძლევიან შესამჩნევ პულსა-. 
ციას. შეიძლება დავინახოთ და შევიგრძნოთ არა მარტო საძილე არტერიების. 

პულსაცია, არამედ აგრეთვე ძლიერი პულსაცია უმეტეს წილად დაკლაკნილ: 
მხ სI001 0115, 1I80)1015, VII10XI§5, L00000X8I15, 0ძ0X80115, 06013. ხანდახან- 
ღვიძლის მიდამოში შეიძლება ხელით შევიგრძნოთ არტერიალური პულსს. 

განსაკუთრებით დამახასიათ,ბელია აორტალური ნაკლულოვანობისთვის· 
პულსის ტალღის მოკლე და ძლიერი აღმავლობა და ასეთივე სწრაფი დაცემა- 
ეგრეთწოდებული მხზტუნავიპულსი ან )V0I3V3 00)6ჯ, რომლის შეგრძნება შეგ– 
ვიძლია სხივის, მხ-ის, ბარძაყის და სხვა არტერიებზე. ჰიბერტროფიულ და გა–- 

განიქრებულ მარცხენა პარკუქიდან არტერიალურ სისტემაში გადაისროლება 

სისხლის მეტი რაოდ,ნობა, ეს კი იწვევს პულსის ტალღის ამაღ–- 
ლებას. მაგრამ ვინაიდან ძლიერ დაჭიმული არტერიალური კედელი უეცრივ 
იკუმშება, რადგან პარკუჭის დიასტოლის დროს სისხლი ორი მიმართულებით. 

მიმდინარეობს--ერთი მხრით კაპილარებში და მეორე მხრით უკან პარკუჭში,-–- 

ამიტომ პლღლსის მაღალი ტალღა უეცრივ გადადის დაბალ ტალღაში, · რითაც: 
აიხსნება „მხტუნავი პულსის“ (დ. C016L) ხასიათი აორტაღური ნაკლულოვანო– 

ბის დროს. 

პულსის აღნიშნული ხასიათი განსაკუთრებით თვალსაჩინოს სფიგმოგ-- 

რამაზე. განსაკუთრებით კარგად აქვთ გამოხატული I. 0616X იმ ახალგაზრდებს, 

ვასაც თხელი ელასტიური არტერიები აქვთ. 

ყველაზე კარგად ი. 0616L შეიძლება შევიგრძნოთ, თუ პულსს გავსინჯავთ 
ზევით აწ;ულ ხელზე. დაბრუნებული პათოლოგიური ტალღა ემჩნევა აგრეთვე კა–- 
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პილარულ მიმოქცევასაც. თუ ფრჩხილის ბოლოზე ოდნავ დავაქერთ ხელს, 

ხშირად შევამჩნევთ მკაფიოდ გამოხატული კაპილარების გაფითრებას ყო–- 

ველი დიასტოლის დროს. ასეთივე მოვლენები შეიძლება გამოვიწვიოთ აორტა-- 
ლური მანკის დროს შუბლზედაც, თუ შუბლის კანს წინასწარ გავაღიზიანებთ ხახუ– 

ნით; გაწითლებული, სისხლით სავსე კაპილარები ამ “შემთხვევაში ყოველი 

დიასტოლის დროს უეცრივ ფითრდება (00100M0ს კაპილარული 

პულსი). 

არტერიალური კედლების მეტნაკლებ დაძაბულობაზეა ნაწილობრივ და- 
მოკიდებული აუსკულტაციური ფენომენებიც არტერიებზე. სა- 

ძილე არტერიაზე ხშირად ისმის მოკლე, მქისე, სის ბოლური შუილი. 

მეორე ტონი, რომელიც, როგორც ცნობილია, წარმოადგენს აორტ. ლურ 

სარქველთა გამტარ მეორე ტონს, ხშირად არ ისმის. სამაგიეროდ ხანდახან 
ისმის სუსტად გატარებული დიასტოლური აორტალური შუილი, ზოგიერთ 

შემთხვევაში ძლიერ დამახასიათებელია საშუალო და მცირე არტერიე- 

ბის ტონები. ბარძაყის მხრის არტერიებზე, ხშირად სხივის იდაყვის და 

ტერფის უკანა არტერიებზე, აგრეთვე ხელის გულის არტერიებზე მიდებულ 

სტეტოსკოპით ვისმენთ ნათელ ტონს, რომელიც, განსაკუ ირებით დიდ არტე- 

რიებში, კე დელზე რომ თითით დავაწეეთ, მაღალ სტენოზურ შუილში 
გადადის, რაც) უფრო დიდია სისწრაფე არტერიული პულსისა, მით უფრო მეტად 
არის მოსალოდნელი გასაგონი არტერიალური ტონის წარმოშობა ჩვეულებრიე. იმის 

მიხედვით, თუ როგორი სისწრაფით ხდება არტერიალური კედლის დაჭიმვა: 
პულსის დროს, შესაძლებელია წინასწარ ეთქვათ, თუ რამდენად გამოხატული 

იქნება ტონი სისხლის ძარღვებზე აუსკულტაციის დროს. 

როცა პულსი განსაკუთრებით Lწრაფია, ზოგიერთ შემთხეევაში ეს სისხლის 
ძარღვის ტონი იმდენად მაღალია, რომ გაძლიერებული ტონი შეიძლება მოეი– 

სმინოთ ბარძაყხე თითქმის ყველგან; სტეტოსკოპის საშუალებით. არაიშ- 

ვიათ ფენომენს წარმოადგენ” ბარძაყის არტერიაზე გამოხატული ორ- 

მაგი ტონი (ტრაუბეს ორმაგი ტონი), რომლის წარმოშობა და მნიშვნე- 
ლობა დიდი ხნის განმავლობაში მსჯელობის საგანს წა”მოადგენდა. ორმაგი 
ტონები ან ჩქარ ჩქარა მოLდევე5 უშუალოდ ერთიმეორეს ან და გულის ტონე– 

ბის მსგავსად დაშორებული არიან ერთმანეთს მეტი თუ ნაკლები ხანგრძლივო- 

ბის ინტერვალებით. პირველი ტონის წარმოშობას ტრაუბე ხსნის სისხლსადინართ 
ძარღეების კედლის უეცარი დაძაბვით (როგორც ბარძაყის ჩვეულებრივი ტონის 

დროს), მეორე ტონის წარმოშობას კი-–მისი უეცარი მოდუხებით, ფრიდ- 

რეიხმაა აღნიშნა რომ სამკარიანი სარქველის ნაკლულოვანობისას შეი- 

ძლება ასეთივე ტონი წარმოიშვას ბარძაყის ვენაზე ეენური სარქველების- 
დაძაბვი გამო. შესაძლებელია, რომ ბარძაყის არტერიის ორმაგი ტონის. 

წარმოშობის მიზეზი სხვადასხვა იყოს (სისხლის ძარღვების მეორადი და-. 

ძაბვა დაბრუნებული ტალღებით გამოწვეული და სხვ). ყეელაზე ხშირად ის. 

გეხვდება აორტალურ ნაკლულოვეანობისას, მაგრამ არ-ერთხ ლ ყოფილა შენიშ-. 

ნული აგრეთვე გულის სხვა მანკების დროსა() (მაგალითად, მიტრალური სტენო- 
ზის დროს) უფრო იშვიათად, მაგრამ მხოლოდდამხოლოდ აორტალურ ნაკ– 
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ლულოვანობისას, გვხვდება ბარძაყის არტერიაზე ეგრეთწოდებშლი “ დიუროზიეს 

(1)0X09510L) ორმ აგი შუილი. ეს იმაში მდგომა“ეობს, რომ “რუ ძაყის არტე- 

რიას სტეტოსკოპს დავადებთ და მას დავაჭერთ, მოვისმენთ, ორ! 4რთიმეორე- 

საგან აშკარად განცალკევებულ შუილს. პირველი მათგანი წს ურიშობა ხე- 

ლოვნურად შევიწროებულ სადინარში ნორმალური სისტოლური ყკიხსხლის ტალ- 

ღის გავლით, მეორე კი – პყერიფერიიდან დაბრუნებული სისხლის პპთოლოგიური 
ტალღის მოძრაობისაგან. 

ზემოთაღწერილი I!""13(15 06ლ0|0L-ი და მასთან დაკავშირებული არტერიალუ- 

რი ტონები უღრეად დამახასიათებელია აორტალური ნაკლულოვანობი- 

სათვის, მაგრამ ისინი ყოველთვის ნათლად გამოხატული არ არიან, ხშირად 

გაურკვეველიცკ არიან ანდა სრულიადაე არ ისმიან-ი აძგვარი (ლკვალება- 

დობა ალბათ დამოკიდებულია, ყოველ შემ »ხიევაში ზოგჯერ მაინც, სისხლსადი- 

ნართა კედლების ელასტიობის მეტნა ლებობაზე გამოხატული სწრაფი 
პულსი და არტერიალური ტონები, როგორც ზემოთ აღკვნიშნეთ, უფრო ხშირად 
ახალგაზრდა ავადმყოფებს უIჯეთ ემჩნევათ, მაშინ როდესაც ხანშიშესულებს, თუ 
არტერიალური სისტემაც დაავადებული აქეთ, ეს მოვლენები არ აქვთ ისე მკა- 

ფიოდ გამოხატული. 

სისხლის წნევა. ხშირად აორტალური ნაკლულოვანობის დროს ძალზე 

დამახასიათებელია სისხლის წნეეა. კარგად გამოხატალ ზემთხვევებში სისტო- 

ლურ სისხლის წნევას შეუძლია ავიდეს 170 --200 მმ IIV. 

უმრავლეს შ, მთხვევაში მინ-ლმალური წნევა ეცემა 50-დე, ხშირად კიდევ 
უფრო დაბლაც, ვინაიდან სარქველის, ნაკლულოვანობა დიას ტოლის დროს ქმნის 

სისხლის უკან დაბრუნების შესაძლებლობას. ამის გამო ვღებულობთ არ აჩვეუ- 

ლებრივ მაღალ პულსის წნევას (80-–-100 მმ 1(ყ, მაშინ როდესაც ნორმალუ- 

რად ეს არის 30 –40 მმ IIხI. 
გამოკვლევარენტგენით.აორტალურ სარქველების ნაკლულოვა- 

ნობის დროს ჩრდილი თავსდება ჰორიზონტულად, მარცხენა პარკუჭის ჩრდილი 

მნიშვნელოვანად გაფა“თოებულია მარცხნივ. მარცხენა პარკუჭსა და წჩვეულებ- 
რივზე უფრო გამოზნექილ აორტის რკალს შუა იქმნება გარკვეული კუთხე -„ფეხ- 

საცმლის ფორმის“ გული (სურ. 122, ტაბულა IX, სურ. 5) მარჯვენა წინაგ–ლის 
ჩრდილი ჩვეულებრივ გამოზნექილია ზემო», ამავალი აორტა გაფართოებულია 

ყოველ მხრით. გაშუჭებისას მოსჩანს დამახასიათებელი სწრაფი შეკუმშვა მარ- 

„ცხენა პარკუჭისა და მკვეთრი „მხტუნავი" პულსაცია აორტისა (?სI§0§ 000). 

აორტალური ნაკლულოვანობა ავადმყოფთათვის შედარებით კეთილთვი' ებია5 
გულის მანკს წარმოადგენს, რადგანაც მას შეუძლია წლობით იყოს კომპენსი- 

რებული მარცხენა პარკუჭის პიპერტროფიის გამო. ზოგიერთი აორტალური 

ნაკლულოვანობის მქონე ავადმყოფი თავს სრულებით ჯანმრთელად გრძნობს და 
ზოგჯერ მძიმე მუშაობაც კი შეუძლიათ. მათ ა“ აქეთ თვალსაჩინოდ გამოხატუ- 
ლი ციანოზური კანის ფერი, როგორც ეს ემჩნევა ხოლმე ყვილას, ვისაც მიტრა- 

ლური სარქველი აქვს დაავადებული; მათი კანის ფერი ან ნორმალურია ანდა 
„განსაცვიფრებლად მ კ რთა ლი, ასე რომ ციანოზი ძნელი შესამჩნევია, მხოლოდ 
„თუ კომპენსაციის დარღვევის ნიშნები გაჩნდენ, მაშინ სწორედ აორტალური სარ- 
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სურ. 3. მიტრალური ნაკლოვანება. სურ. 4. მიტრალური სტენოზი და ნაკლოვა- 

ნება სექციით დად:სტურებული. 

  სურ. 5. არრტის ნაკლოვანება, სურ. 6. აორტის სტ;:ნოზი.



  

  

  

  

სურ. ა. პღლსის მრუდე მიტრალური სტენოზის დროს 
(სისხლის წნევ» 105) 70 1LI./. XV. 1ჯ.1ბპ. ვენური წნევა 

123 ))... I1:C) (M0XIL7-1 ესი") 
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91. ა აპავიპრაიუი,ა2. ა აიიი = 

სურ. 6. პულსის მრუდე აორტის ნაჯლოვ. ნების დროს 

(ნსIასა ლCIC) სისხლის წუევა ! /,, I. LIღ. IL.1%. 

  

  

  
სურ. 7. პულსის მრუდე აორტის სტენოზის 

30 დროს (სისხლის წნევა) 10"/კე MI. II. Iბ.Iბ.



ქველების მანკის დროს შეიძლება განსაკუთრებით მძიმე მოვლენები დაიწყოს. 
ავადმყოფი მდგომარეობის ცვალებადობა (Mილხყა (ცვალებადობ (გვ. 

487), რომელსაც ჩვენ გამჩნევთ მიტრალური სტენოზის დროს, აორტალური 

სარქველების ნაკლულოვანობისას გვხვდება როგო“, გამონაკლისი. თუ მარცხენა 
პარკუჭი დასუსტდა, იგი დიდხანს ვეღარ გაუძლებს იმ ზედმეტ შრომას, რო- 
მელიც მას ახლა დააწვა მაშინ სისხლის შეგუბება ვრცელდება და გადა- 

ღის სისხლის მიმოქცევის ფილტკის წ“ეშა და აღწევს შემდგომ სხეუ- 

ლის ვეჩებამდე. მიუზედავად პულსის მოჩვე“ებითი სიძლიერისა, საშუალო 

არტერ-ული წნევა ნორმაზე დაბლა ეც. მა, ამას გარდა მრავალ შემთხეევაში (იხ. 

ზემოთ) აორტალური სარქველების დაავადებას თან ახლავს თვით აორტის და- 

ავადებაც. სუნთქვის გაძნელება თანდათან მატულობს, ვითარდება #5სხთას იიL- 

ძილ ანდა Mგსლიმ ჯ06Cწ0XIL§, იწყება შეშუპება და ავადმუოფები იღუპებიან 
საერთო შეშუპების გამო. დამატებითი მოვლენებს აორტალური მანკის დროს 

(ტვინში სისხლის ჩაქცევა, პერიკარდიტი და სხვ.) ჩვენ ქვემოთ შევეხებით. 

4#. არტერიალური სვრელის სტენოზი 

აორტის ხვრელის ძლიერად გამოხატული სტენოზი უფრო იშვიათად გვხვდე- 

ბა, ვიდრე აორტალური სტენოზის იოლი ფორმები, რომლებიც ხშირად აორ- 

ტის სარქველთა ნაკლულოვანობას ერთვის. სტენოზი, ისე როგორც აორტა- 

ლურ სარქველთა ნაკლულოვანობა, ვითარდება მწეავე ენდოკარდიტის საბოლოო 
სტადიაში ანდა ლუეტური აორტიტის ნიადაგზე. მოხუცთა შორის სტენოზი 

საერთო მძიმე არტერიოსკლეროზის ნაწილობრივ გამოხატულებას წარმოადგენს. 

ხვრელის შევიწროება წარმოიქმნება აორტალურ სარქველთა მმიშვნელოვან “გა- 

მკრივების, ჩაკირვისა და აგრეთვე ცალკე სარქაელთა ერთმანეთთან შეზრდის 

„გამო. 

სტენოზი შეიძლება იმდენად გაძლიერდეს, რო3 ხვრელი ბოლოსდაბოლოს გადა- 

იქცეს მხოლოდ ვიწრო ნ ,პრალად, რომელშიაც მარჯეენა პარკუჭმა სისტოლის დროს უნდა 

გადენოს სისხლი. ამ დროს წარმომდგარი სარქკველთა მოძრაობა და ტრიალი სისხლში 

წარმოშობენ მძლავრ სისტოლურ შუილს, აორტალურ ხვრელში გაძლიერებული წი- 

ნააღმდეგობის გამო, მარცხენა პარკუჯს ზედმეტი მუშაობა უხდება და ამის გამო ის 

ჰიპერტროფიას განიცდის, მიუხედავად მის გ ძლიერებულ მუშაობისა, არტერიალურ 

სისტემაში გადადის სისხლის მხოლოდ მცირე რაოჯენობა,-––რა დიალური პულსი ამიტომ 

მცირეა, არტერიები კი ვიწროა და შეკუმშული. 

დათვალიერება და პალპაცია. გულის ფიზიკური გამოკელევის 

დროს გულის საძგერი მარცხენა პარკუჭის პიპერტროფიის გამო გადაწეულია 

გა“ეთ და ქვემოთ და ხშირად გაძლიერებულია. მაგრამ არაიშვიათ მოვ- 
ლენას წარმოადგენს გულის საძგერის განსაკუთრებული სისუსტე, რო- 

მელიც შესაძლებელია სისხლის შენელებასთან იყოს დაკავშირებული. წინათ ამას 

ხსნიდნენ შებრუნებული ძგერის შკმცირებით (გულის ძგერის თეორია 6სსხIL0ძ- 
53ხსიძგ გუტბროდ--შკოდასი). 

ბერკუსია. პერკუსია გვიჩწენებს გულის მოყრუების გაფარ- 

თოებას მარცხნივ, მაგრამ ეს გაფართოება არადროს არ აღწევს იმ დონეს, რო- 
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გორც აორტის ნაკლულოვანობისას. მარჯვენა პარკუჭი ზომიერად ფართოვდება- 
და ჰიპერტროფიას განი,სდის, როდესაც შეგუბება ვრცელდება უკან სისხლის 

მიმოქცევის ფილტვის წრის საშუალებით. 

აუსკულტაცია. აუსკულტაცის დროს აორტაზე ჩვეულებრივად 

ვისმეხთ ძალზე მძლავრ „მხერხვ ხანგრძლიე სისტოლურ შუილს, 

რომელიც; წინააღმდეგ აორტალური ნაკლულოვანობის დროს არსებული შუილისა, 

ვრცელდება აორტის მიმართულებით მარჯენიევ. უფრო მკაფიოდ ჩვეულებრივად 

ის ისმის მარჯვენა მე-2 ნეკნთაშუა 
ფღფლუთოთობი ბ ფოთის რავიი საბასს რვუთაო –-” 

' ==. · სივრცეში გულ-მკერდის კიდესთან, 

ააა. გარა. / –. | ხოლო უფრო ნაკლები ინტენსიობით 

ფაალღლე C =--+ კი მთელი გულის არეზე. იგი საკმა- 

რისად ძლიერია აგრეთვე საძილე 

არტერიაზეც სისტოლური ტონი 

გულის მწვ რვალზე უფრო ხშირად 

არ ისმი-· თუ ამავ დროს სარ- 

ქველის ნაკლულოვანობაც არის, მის. 

ნაცვლად არის დიასტოლური შუილი. 
პულსის თვისებანი ზე- 

მოთ აღვნიშნეთ. მაჯა მცირეა. გულის 
ძგერის სიძლიერეLთან მკაფიო კონტ- 

სურ. # 8. გულის ჩრდილი აორტის რასტს წარმოადგენს; კომპენსირებულ 

ნაკლოვანების დროს რენტგენით გა- შემთხვევებში იგი სწორია და ხში–ად 
შუქებისას, ცოტადთუბევრად შენელებულია. ხან- 

დახან ეს შენელება ძლიერად არის გამოხატული. 

ასეთი ნელი პულსი "შეიძლება მივიჩნიოთ ორგანიზმისათვის სასარ- 

გებლო შეგუყბის მოვლენად სისალის მიმოქცევის პირობის შე.კვლასთან და- 

კავშირეჯით; სისტოლის ხანგრძლივობის წყალობით დ ვ-წროებულ აორტის 
ხვრელში უფრო მეტი სისხლის რაოდენობა გადის, ვიდრე გულის მუშაო- 

ბის აჩქარების შემთხვევაში. მაჯის სფიგმოჯრაფიული სურათი გვიჩვენებს (სურ. 

121) დაბალ ტალღას, მრუდის თანდათანობითი აწევას და დაცემას. 

რენტგენოლოგიური გამოკვლევა. აორტის სტენოზის დროს გუ- 

ლის ჩრდილი მხოლოდ მკილედაა გაფართოებული. რამოდენიმედ გაფართოე- 

ბული აორტის რკალი ისე მკჯეთრად არაა გამობერილი, როგორც ამას ადგილი 

აქვს აორტალური ნაკლულოვანობისას. მაგრამ ჰიპერტროფირებულ მარცხენა პარ- 

კუჭსა და აორტის რკალს შორის წარმოიშობა დამახასიათებელი კუთხე (სურ. 123, 

აგრეთვე ტაბულა IX, ნახ. 5). მარჯვენა საზღვარი არ იძლევა არავითარ 
ცვლილებას. გაშუქების დროს შეიძლება შევამჩნი ოთ მარცხენა პარკუჭის მძლავ-. 

რი, მაგრამ ძლიერ გაგრძელებული შეკუმშვები. 
იოლი და საშუალო ფორმის აორტალურ სტენოზს ავადმყოფები საკმა–დ 

კარად უძლებენ. ჩვენ ვაკვირდებოდით ერთ ავა«მყოფს აორტის ძლიერი შე- 
ვიწროებით, რომელიც რამდენიმე წლის განმავლობაში არ განიცდიდა არავი- 

თარ უსიამოვნო გრძნობას თავის მანკის გამო, ვიდრე ამას არ დაერთო მწვა– 
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ვე ენდოკარდიტი და მოუსპო მას სიცოცხლე. ძლიერი შევიწროების დროს 

ზოგჯ რ აღინიშნება დაავადების თავისებური სურათი: მაჯა ყოველთვის განსა- 
ცეიფრებლად ნელია, მისი სისშირე ეცემა ვე 24-დე წუთში. დროგამოშვე- 

ბით უეცარი თავბრუსხვევა ან გულყრა მოსდის: ავადმყოფი ედემა, რა- 
საც ზოგჯერ ეპილეპტიფორმული კრუნჩხვაც ერთვის. საფიქრებელია, რომ ამ 
გულყრებს, რომელნიც შეიძლება თკეების ან რაპდენიმე წლების განმავლობაში 
მეორდებოდეს, იწვევს სწრაფი ერთბაშად განვითარებული გულისა და ტვინის 
ანემია. ჩეენ გვინახავს დაავადების ეს შესანიშნავი სურათი განსაკუთრებით ხანში 
შესულ ადამიანთა შორის, რომელთაც ჰქონდათ აორტის არტერიოსკლეროზული 

სტენოზი. გულის სხვა მანკები ანალოგიურად მიმდინარეობენ და ეს იწვევს დაბო- 

ლოს სისხლის მიმოქცევის საერთო მოშლას მთე:.ი მისი შედეგებით. 

5. სამკარიანი სარძველის ნაკლულოვანო ბა 

სამკარიანი სარქველის ნაკლულოვანობა, როგორც დ მოუკიდებელი დაავადე- 

ბა, იშვიათად გვხვდება. პრაქტიკულ ინტერესს წარმოადგენს სამკარიანის მე ო- 

რადი ნაკლულოვანობა, რომელიც საკმარისად ხშირია და რომელიც ერთ– 

ვის სხვა, მა–ცხენა გულის უკვე არსებულ მანკებს. იგი ვითარდება ან სამკარიანი სარ- 

ქველის მეორადი ენდოკარდიტის»გან მთლად ისე, როგორც მიტრალური ნაკლუ– 

ლოვანობა, ანდა წარმოადგენს ე. წ. რელატიურ (შეფარდებითი) ნაკლულოვანობას, 

ამ სახელწოდებით აღინიშნება ისეთი ნაკლულოვანობა, რომელიც ვითარდება მარ– 

ჯეენა პარკუჭის ზედმეტ გაფართოების ნაადაგ+ე, როდესაც თავისთავად ნორმა- 

ლური კიდეები ვეღარ აღწევენ ერთიმეორეს ან დასუსტებულ მარჯვენა პარ- 

კუპს აღარ შეუძლია გამოიწვიოს სამკარიანი სარქველების საკმარისი შერთვა. 

როგორც სამკარიანი სარქველის ნაკლულოვანობის უშუალო შედეკი იწყება 

სისხლის უკუ-დენა ღია მარჯვენა ვენოზური ხვრელის გზით მარჯვენა პარ- 

კუჭში და შემდეგ ვენებში. ამიტომ სამკარიანი სარქველის ნაკლულოვანობა, თუ 

იგი გულის სხყა მანკს დართო, უფრო მეტად აძლიერებს შეგუბებას ვენებში და 

წა“მოადგენს ცუდ გარ»ულებას თუ მიტრალური სარქველის ნაკლულოვა- 

ნობას კიდევ სამკარიანი სარქველის ნაკლულოვანობა დაერთო, იგი იწვევს 

ფილტვის არტერიის დაძაბეის შემცირებას, რაც აუსკულტატო+ულად გამო- 

იხატება ფილტვის არტერიის მეორე ტონის აქცენტუაციის 

შესუსტებაში. 

სამკარიანი სარქველის ნაკლულოვანობის შედეგად უნდა განვითარდეს მ ა რ- 
ჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, რაც შეიძლება ავხსნათ სწორედ ისე, 

როგორც მიტრალური ნაკლულოვანობის დროს მარცხენა პარკუჭის პიპერ–- 

ტროფია ავხსენით, სახელდობრ იმით, რომ სისხლი მეტი რაოდენობით და მეტი 

წნევით გადადის მარჯიენა პარკუჭში დიასტოლის დროს. მაგ“რამ სამკარიანი 
სარქველის ნაკლულოვანობის ხსენებული შედეგის დამტკიცება თითოეულ ცალკე 

შემთხვევაში იშვიათად ხერხდება, რადგან მარჯვენა პარკუჭი ისედა, ჰიპერ- 

ტროფიულია მარცხენა გულის დაავადების გამო. 

მთავარ სიმპტონს, რობლის საშუალებითაც ზდება მომეტებულად სამკა- 

რიანი სარქველის მეორადი ნაკლულოვანობის გამოცნობა, წარმოადგენს ვენუ- 
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რი პულსი. მას იწვევს მარჯვენა პარკუჭის თითოეული სისტოლის დროს წარ- 

მოშობილი ს-სხლის დაბრუნებული ტალღა. ვიდრე ვ.ნური სარქველი სხI!ხს6 

ჰიფი88§ ზემოთ იხურება, მოაჩ ნს ჩვეულებრივად მხოლოდ „ბ ულბარული 

პულსი“. მაგრამ მალე ვენური სარქველი სისხლის მუდმივი მოწოლის გამო არა– 

საკმარისი ხდება, და ამიტომ მთელ საუღლე ვენაზე დვრილისებრ მორჩამდე ჩნდე- 

ბა მკაფიოდ გამოხატული ძლიერი ნამდვ-ლი ვენური პულსი. ძლიერ ხშირად: 

მარჯვენა წინაგულის შეკუმშვაც უკვე გვაძლ ვს ვენის მკაფიო სუსტ აწევას, 
რომელიც წინ უძღ-ის პარკუჭის სისტოლით გამოწვეულ პულ აციას (ანადიკ- 

როტიული ვენური პულსი). #ად;ან მარჯვენა Vციგ გაიიVიIგ-ს პი“დაპი- 

რი მიმართულება აქვს, საუღლე პულს. კისრის მ რჯეენა მხარეზე არ ნიშნავს უსა- 

თუოდ სამკარიანი სარქველის ნაკღ ულოვსნობას, რადგან ის შეიძლება წარმოიშვას 

მარჯვენა გულის ჰიპერტროფიის დროსაც, სამკარიანი სარქველის ნაკლულო- 
ვანობაც რომ არ დაერთოს. 

იმ შემთხვევაში თუ კი საუღლე სარქველი ჯერ კიდევ იხურება, 

სას)ხს§ V76იეც კ0თს)0958 პულსაციის დროს შეიძლება მოვისმინოთ ეენის სარ- 

ქველთა სუსტი ტონი. სწორედ ასევე შეიძლება წა“მოიშვას ტონი ბარძაყის 

ვენის სარქველთა დაჭიმვის გამო. სამკარიანის ნა (ლულოვანობისას თვალსაჩინო 

პულსაცია სხეულის დიდ ვეხებხე იშვიათი მოვლენაა, პირიქით ხშირად 

სამკარიანი სარქვლის ნ-კლულოვანობისას შეგუბებით გადიდებულ ღეიძლზე ჩანს 

ღვიძლის ვენური პულსი. ის. შეიძლება მაშინაც აღინიშნებოდეს, 
როდესაც საუღლე ვენური პულსი არ არის, ვინაიდან ვენური ძარღვი ღვიძლის 

ვენებამდე სარქველებს არ შეიცავს. 

მარჯვენა გულის აუსკულტაცია სამკარიანი სარქველის ნაკლულოვანობისას 

გვაძლევს სისხლის დაბრუნებული ტალღით გამოწვეულ სისტოლურ შუილს, რო- 

მელიც უფრო მკაფიოდ .ისმის გულმკერდის შუა ადგილზე, ან მარჯვენა მე-5-ე 

ნეკნის არეში სტერნუმთან. ამ შუილის დიაგნოსტიკური მნიშნველობა მცირდება 

იმ გარემოებით, რომ მისი გარჩევა მიტრალური შუილისაგან, რომელიც ხში- 

რად ახლავს მას, აქვს ადგილი, ყოველთვის არ ხერხდება. 

6. მარჯვენა ვენო%სუ4ი სვრელის სტენოზი 

სამკარიანი სარქველის სტენოზი უაღრესად იშვიათი დაავადებაა და ამი- 

ტომ მას პრაქტიკული მნიშვნელობა არა აქვს. დღემდე მას უყურებდნენ, როგორც 

გულის თანდაყოლილ მანკს, რომელიც თითქმის ყოველთვის დაკავშირებულია 

გულის განვითარების სხვა ანომალიებთან. სამკარიანი სარქველის სტენოხის ფი– 

ზიკური ნიშნები თეორიულად ადვილად წარმოსადგენია. მის უშუალო შე- 

დეგს წარმოა ჯგენს მარჯვენა წინაგულის ძლიერი გაფარ თოება 

და გულის. მარჯვენა ნაწილში დიასტოლური,ან პრესისტოლური 

შუილის წარმოშობა. მაგრამ ამ მანკის იშვიათობისა და რთული ხასიათის გა- 

მო ძლიერ იშვიათია, რომ ამგვარი თეორიული მსჯელობის დასაბუთება მოხერ– 

ხდეს ავადმყოფის საწოლთან. 
გულის ამ მანკის პროგნოზი ძალზე (ცუდია, რადგანაც მისი ხანგრძლივი 

კომპენსაცია მარჯვენა წინაგულის ზედმეტი მუშაობით წარმოუდგენელია. 
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7. ფილტვის არტერიის სარძველთა ნაკლულო ვანო ბა 

ფილტვის არტერიის სარქველთა ნაკლულოვანობა აგრეთვე ძალზე იშვიათ 
გულის მანკს წარმოადგენს. იგი გეხვდება ან როგორც თანდაყოლილი ანომა- 

ლია, დაკავშირებული განვითარების სხვა დეფექტებთან, ან როკორც შეძენილი 

დაავადება. ეს მანკი აღინიზნება გონორეული ენდოკარდიტის დროს, აგრეოვე 

პილიარტ–იტის, ხორეის და სეპტიკურ დაავადებათა დროს. ზოგიერთ შემთხვე- 

ვებში ფილტვის არტერიის ნაკლულოვანობა წაომოადგენს ლუეტური პროცესის 
შედეგს სარქველების ანატომიური ცვლილებები„ რომლებიც ნაკლულოვა- 

ნობას წარმოშობენ, ისეთივეა, როგორც ცვლილებები აორტალური სარქველის 

ნაკლულოვანობის დროს. 
გულის ამ მანკის ფიზიკურ სიმპ ტომებს წარმოადგენს უმთავრესად 

·ძლიერი გაფართოება და ჰიპერტროფია მარჯეენა პარკუჭქისა, 

რაც აღინიშნება პერკუტორულად და მძლავრი დიასტოლური შუი 

ლით ფილტვის არტერიაზე. ეს სიმპტომები ისევე აიხსნება, როგორც მარ- 

ცხენა პარკუჭის სიმპტომები აორტის ნაკლულოვანობისას. 

საერთოდ ფილტვის არტერიის ნაკლულოვანობა, ანალოგიურად აორტალუ- 

რი სარქველების ნაკლულოვანობისა, როგორც ჩანს, შედარებით ხანგრძლივად გა- 

“ნიცდის კომპენსაციას მარჯეენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის გამო. ზოგიერთ შე1- 

თხეევაში სასა-გებლოა, თუ ამავე დროს არის კიდე ოვალური ხე#ე– 

·ლის შეუზრდელობა, რითაც შეგუბება მარჯვენა წინაგულში და ვენებშიც მცირ-– 

დება და ამავე დროს მარცხენა პარკუჭის ავსება უფრო ადვილდება. 

8. ფილტვის არტერიმს შესართავის სტენოზი 1 

(პულმონალური სტენოზი და გულის დანარჩენი თანდაჟოლილი მანკები) 

1. ფილტვის არტერიის თანდაყოლილი სტენოზი. ფილტვის არტერიის 

შეძენილი სტენოზი იშვიათია, პირიქით თანდაყოლილ პულმონალურ 

ს ტენოზს აქვს დიდი პრაქტიკული მნიშენელობა. გულის თანდაყოლილ 

მანკებში ის შედარებით ყველაზე უფრო ხშირია. მისი წარმოშობა უნდა მივაწე– 
როთ ან ჩანასახის პერიოდში გადატანილ ფილტვის არტერიის სარქველთა ენდოკარ- 

·დიტს, ან გულის განვითარების ანომალიებს. ს4ენოზი ხშირად არსებობს არა თვით 

ფილტვის არტერიის შესართავის მიდამოში, არამედ ცოტათი უკან იიის5 3»ხ0ჯL1- 

-080§5 არეში, რომელიც შევიწროებას განიცდის მიოკარდიტულ კოჟიჟების გან- 

„ვითარების გამო. ხშირად ფილტვის არტერიაც შევიწროებოლია. მრავალ 
შემთხვევაში გულში აღინიშნება კიდევ განვითარების სზეა ანომალიები: 
ოვალური ხვრელის შეუზროდელობა, პარკუჭის ძგიდის დეფექტი, თითქმის ნახე- 

ეარ შემთხვევაში ბოტალოს სადინარის შეუზრდელობა და სხვ. 

დაბოლოს ნსაქიროა აღვნიშნოთ, რომ ასეთ შემთხვევაში ხშირად აორტაც მა რ- 
ჯენივ მდებარეობს. ამ შემთხეევაში ის გამოდის გულის ორივე ნა- 

1 ეს საკითხი დაწვრილებით აქვს განხილული ფიროდტს (CV ეიიძლხი(ნიტი LIხთეუ- 

MIსICILCი), ნოთნაჯელს (ILIეიძს. ძ. აია». ნეჯხი!. სიძ. (VიC-გიIC, ჩძ. 15, LI, 1893), ბლუმენფელდს 
--CCIC6 ვილიხილილი ILICC-სიძ C6ია9აის.), კრუასისა და ბოუგშის სახელმძღვანელოში V8ძ. IV, §, 

+LI9-5/7 (127), კიულბსს (CC ძა§§ხIIეძ#ჯწ6ი ძლ§ ოლი). 35



ხევრიდან ფილტვის არტერიის თანდაყოლილი სტენოზი როგორც წესი თავს იჩენს. 

ძლიერ მალე ბავშვი დაბადების შემდეგ. პირველად ყოვლისა ყურადღებას. 

იპყრობს ძლიერი ციანოზი, გამოხატული მუდამ ან ყვირილის დროს ანდა მოძრა- 

ობისას. ფილტვის ა+-ტერიის თანდაყოლილი სტეხოზის მქონე ზოგიე -თი ბავშვები 
ძლივს აღწევენ 5–-12 წელს, იშკიათად - ცოტა მეტს. ზოგჯერ გულის მანკი შეი–- 
ძლება სრულ კომპენსაციას განიცდიდ,ს, ასე რომ ბავშვები დიდი ხნის განმავ– 

ლობაში შედ:რებით კარგად გრძნობენ თავს და მხოლოდ რამდენიმე წლის 

შემდეგ უვითარდებათ ცირკულაციის უფრო ძლიერი მოშლილობა. უნდა. 

ვიფიქროთ, რომ ავადმყოფები დაჯ:ადების დღიდანეე ეგუებიან გულის მანკს. 

ასმანმა (ასზებიძ1იეი083ს ძ6I 1იიტ-გი I IმიMიც1(6ი 4 4) ლეიპციგი„» 
1928 წ.) შესანიშნავად დაამუშავა გულის თანდაყოლილ მანკთა საკითხი და გან-. 

საკუთრებული ყურადღება მიაქცია რენტგენით გაშუქებისას მიღებულ დიაგნოს-. 

ტიკურად მნიშვნელოვან სურათებს, 

ფილტვის არტერიის სტენოზით დაავადებული ბავშვები პირველივე შეხედ– 

ვით განსაკუთრებულ სურათს. წარმოადგენენ ციანოზი (სილურჯე, 

M0,ხს- ი006»016ს9) მთელ სხეულზე გამოხატუ >ია და განსაკუთრებით ემჩნევა. 
სახეზე, ტუჩებზე, ენაზე, ცხვირზე და ხელებზე (ფრჩხილებზე). „ველა ჩამოთვლილი: 

ნაწილი ცივია, რომ შეეხო. თვალები ოდნავ გამობურცულია, მათ ირგვლიე, 

ემჩნევა შეშუპებითი შესივება. საინტერესოა და შესაძლებელია კომპენსაციის მხრი- 

თაც მნიშვნელობა ჰქონდეს პოლიციტემიას (ჰიჰერგლობულია), რომელ– 

საც თითქმის ყველა შემთხეევაში აქვს ადგილი. სისხლში ნახულობენ 7--8 მი- 

ლიონ წითელ ბურთულს და მეტსაც 1 კუბიკურ მილიმეტრში. ძალზე დამახა–- 

სიათებელია თავისებური, სისხლის შეგუბებით წარმოშობილი, ფეხისა და ხელის. 

თითების უკანასკნელი ფალანგების კულასებური გაფართოება, რომე- 

ლიც წააგავს ბრონქიექტაზიის მქონე ზოგიერთ ავადმყოუჟთა ასეთსავე გაფარ– 

თოებებს. ფრჩხილები ამ დროს განიცდიან დამახასიათებელ გამრუდებას, ბ“ქყა– 

ლების მაგვარად. 

ბავშვის მთელი განვითარება ძლიერ ფერხდება. ბავშვები თავის ასაკ-- 

თან შედარებით უფრო ნორჩად გამოიყურებიან, კუნთოვანი და ცხიმოვანი შრე 

სუსტადაა განვითარებული. სქესობრივი ორგანოები განუვითარებელია, ბოქვენ– 
ზე და იღლიის ქვეშ სუსტი თმიანობა ან თმა სულაც არ არის. ღრძილები ზოგჯერ: 
ძაზე ფაშარია და მიდრეკილება აქვთ სისხლის დენისადმი. მძიმე შემთხვევებ-- 
ში ბავშვებს მოსდით გულყრა, თავბრუ ეხვევათ და სხ. 

ობიექტური გამოკკლევისას აღინიშნება გულ“ ს არის ოდნავი გა მ ო-. 

ზნექილობა.გულის პერკუსია გვაძლევს მოყრუებ-ს გადიდებას მარცხ- 

ნივ, ეს გადიდება გამოწვეულია მარჯვენა პარკუჭის პიპერტ- 
როფიით, რომელიც ვითარდება აორტალური სტენოზის გამო, მარ- 
ცხენა პარკუჭის პიბერტროფიის მსგავსად გულის მარჯვენა ნახევრის ჰიპერ- 

ტროფია შეიძლება უფრო კარგად შევამჩნიოთ ეპიგასტრიული პულსაციის მიხედ– 
ვით. აუსკულტაციის დროს ისმის ძლიერი სისტოლური შუილი, 

რომელიც ვრცელდება მთელს გულის არეზე, მაგრამ უფრო ინტენსიურია მარ- 

ცხენა მე-2 ნეკნთაშუა სიყრცეში გულმკერდის კიდესთან. ხშირად შუი- 
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ლის წარმომშობი სისხლის ტრიალი შე–გრძნება ხელით შეხებისს სისტო- 

ლური რხევის სახით. შუილი ვლეჯლდება მთელ გულის ყაფაზზე, მ:გრამ 

საძილე არტერ-ებში არ გად.ს, ფილტიის არტერიის სტენოზის ზოგიერთ 
შემთხვევებში შუილს არა აქვს ადგილი, «სევე რგორც მიტრალური სტენოზის 
დროსაც. ფილტვის 2 ტონი ან სულ არ ისმის ან, არსებულთან, ნაკლულოვანობის 
გამო, მის მაგიერ შუილი ისმის, 

ფილტეის არჯტენიის თანდაყოლილი სტენოზის მიმდინარეობა ყოველ- 

თვის მძიმეა როგო“ც უკვე აღვნიშნეთ. ბავშვების მხოლოდ მ „ირე რიცხვი 
ცოცბალობს 15 წელზე მეტს. სიკვდილის მიზეზს, როგორც სხვა მ .ნკების დრო- 

საც, ყარმოადგენს კომპ ნსაციის დარღვევა (სუნთქვის გაძლიერება, წყალმანკი), 
ანდა გართულებანი. ამ უკანასკნელთა შორის პირველ რიგში უნდა დავასახელოთ 

ფილტვის ტუბერკულოზი, რომელიც ფილტეის არტერიის შე ართავის 

თანდაყოლილი სტენოზ თ დაავადებ ბავშვთა შორის განსაცვიფრებლად ხში–- 
რია, ალბათ ფილოვებისათვის მოსხლის არასაკჰარის»დ მოწოდების გამო. 

2. გულის დანარჩენი თანდაყოლილი მანკები. 1, ოვალური ხვრე- 

ლის შეუზრდელობა შედარებით ხშირა5 გეხვდება, როგორც დამოუ- 
„კიდებლად, ისე სხვა ცვლილებასთან დაკავშირებითაც. კლინიკურ მოვლენებს 

ჩვეულებრიე არა აქვს ადგილი, აღინიშნება აგრეთეე დიდი დეფექტები წინაგუ– 

ბის ძკიდში, დაკავშირებული MI. ისIთიის5 გაფართოებასთან და აორტის 
სიი როესთან, რომლის დროს ისმის ძლიერი სისტოლური, შუილი _ გულმკერ- 
დის მა”ცხნივ და ზემათ. აშავე დროს მიტრალური ' ნხაკლულოვანობაც ა–ის, 

ლია ოვალური ხვრელის არსებობამ შეიძლება გამოიწვიოს ვენური პულსი. 

საყურადღებოა, რომ ღია ოვალური ხვრელის დროს ვენურ ტრომბებს შეიძლება 

მოწყდნენ ემბოლიები და მოთავსდნენ იხ. 109506 §1IV(80, და ამრიგად ჰემი- 
პლეგიღის განვითარება გამოიწვიონ. 

2.პარ ის ძგიდის ები, რო ხშირა რები აღი- 
ნიშნება ძგ- დემის ნაწილზე, ზოგ ფეჰ დამოუკიდე ღად და საე ფეშ ბეს ანომა- 
ლიებთან ერთად (არანორმალური მდებარეობა არტერიალური შტოებისა, პულ- 

მონალური სტენოზი, §0იLVI 0L6I101"110-ის დეფექტები და სხ.) განსაკურებით სა- 
ინტერესოა ის გარემოება, რომ ძგიდის დეფექტი.» დროს აორტა ხ'"ირად ორი- 
ვეპარკუქიდან „ამოდის (მიუხედავად ძმისა, არის თუ არა პულმონა- 
ლური სტეპოზი) და მოთავსებულია მარჯენივ. ძგიდის იზოლირებული დე- 
ფე1ტები ალბათ შეიძლება მთელი სიცოცხლის განმავლობაში არსებობდეს ისე, 
რომ მათ არ მოჰყვეს რციმე შედეგები. ამას ეკუთვნის ის იშ.ი-თი შემთხვევები, 
როდესაც სრულიად ჯ ნპრთელ და შრომისუნარიან ადამიანზე შესაძლოა მო- 
ვისმანოთ გულმკერდის ქჯედა ნაწილში მძლავრი, მკვე ირი სისტოლური შუი- 
ლი. გული აძ დროს ნორმალური სიდიდისაა, თუმცა ზოკჯერ შეიძლება მა”ჯ- 
ვნიე იკოს გაფართოებული. 

პჰ. ბოტალის სადინარის შეუზრდელოგა., ამ მანკის დროს ფი=– 

ტევის სისხლის მიმო აში ხედებ: აგრეთვე აორტალური სისხლიც, რის გამო 
წევა მასში მარეოქფევ ამის დამტ რცება შეიძლება · გულის მოყრუების გაგრ- 
ძელებით მკერდის ძელ დან მარცხნივ და ზემოთ და რენტგენო=ოკიური გა- 
მოკვლევით. მეორე ტონი ფილტეის არტერიაზე ძლიერდება და მარჯვენა პარ–- 
კუჭი ჰიპერტროფიული ზღდება მე-2 და მე-3 ნე,ნთაშუას ივრცეში. მ.რცხნივ ისმის 

ძლიერი სისტოლო-დიასტოლური შუილი, რომელსაც ხშირად თან სდევს მკა- 

ფიოდ გამოხატული რხევა. შესამჩნევ რხევას იძლეკა აგრეთვე აორტის რკალი 
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ოსოში. ხშირად ყურადღებას იქცევს მარცხენა M. »ილისI6ი6-ის დამ–- 
ბლა, რომელიც გამოწვეულია გაფართოებული სისხლის ძარღეების მოწოლით. 

4. სამკარიანი სარქველის თან დაყოლილი სტენოზიზემოთ 
იყო აწერილი. ძლიერ იშვიათია მიტრალური და აორტალური ხვრელის თანდა- 
ყოლილი შევიწროებაც. 

5. ჰვნხსის5 30XLხ896-ს თანდაყოლილი სტენოზი. ნორმალურად 
15პსIსI5 20IL926 წარმოაჯგენს ოდნავ დავიწროებულ ადგილს ჩამავალი აორტის 
დასაწყისში, ბოტალის სადინართან შეერთების ქვემოთ ცოტათი. ამ ად-ილზე 
ვითარდება ჩვ-ულებრივად დიაფრაგმ-ს მსგავსი ძგიდე მცირე ხვრელით შუაში, 
სადაც გად“ს სი.ხლი სხვა შემთხვევებში აორტა ირკვლიევ შევიწრო.,ბულია. სის- 
ხლის ცირკულაცია შესაძლებელი ხ სება კოლატ 'რალების განვი იარებით –ფარ- 
თოვდებიან ნეკნთაშუა არტე -იები, )სიI)ს0!!.. 10110II თ და ხერხე'ლის გაფარ- 
თოე ული არტერიების საშუალებით აორქ ის საწყისს გაფართოებულ ნაწილიდა 
სისხლი გადადის მი”ი ძი5ლი!I.CIყ- ში. ზოგჯერ შესაძლო ხდება ზურგის გა- 
ფართოებული არტერიების დანახვა და ხელი» შეხება. მიუხე» ვად ამისა მაჯა 
და სისხლის წნევა სხეულის ქვედა: ნაწ-ლში ხშირად უფრო Lუატია, ვიდრე ზე- 
მო კიდურებისა და თავის ა«ტერიებში. მჯერდის ძვლის მარცხენა კიდესთან 
ჩვეულებ–ივად ისმის მაღალი სისტოლური შუ-ლი, მა“,ხენა პარკუჭი გადიდე– 
ბულია. /|5LIIVII 90LI(06-ს თანდაყოლილი სტენოზის საკმაო კომპენსაციის დროს 
დიდი ხნის განმაალობაშე აკადმყოფები შედარებით კარგად გრძნობენ თავს, 
მაგრამ ბოლოს მინც ჩადება სისხლის მიმოქ კევის დარღვევის მოვლენები და 
ავადმყოფები იღუჰებიან. 

მნიშვნელოვანი ფიზიკური სიმპტომები ზულის მაწკების ღროს 

საუღლე 

  

  

        

გულის დათეალიერება პალპაცია პერკუსია აუსკულტაცია 
# მანკი 

I 
1. მიტრალური გაძლიერებული, |სისტოლური კან |მარცხენა და (ძლიერი სისტოლური შუი- 

ნაკლულოვა | ხშირად გარეთ | კალი მყვერვალ- | შემდეგ მარ- | ლი მწვერვალზე. ფილტ- 
ნობა. ჯაწეული გულის | ზე საკმარისად | ჯვეხა პარ- | ვის არტერიის მე-2 ტონის 

ძგერი. ძლიერი სხივუს | კუჭის პიპერ-| აქცენტუაცია. 
პულსი. ტროფია, 

9. | მბტრალური |ჯულის გამლილი| დიასტოლური ან| მარჯვენა დიასტოლურ ან პრესისტო- 
სტენოზი. |ძგერა, პულსაცია| პრესისტოლ. კან-| პარკუჭის და | ლური შუსლი მწვერვალ- 

გულის კოვზთან. | კალი გულის წინატულის | ზე. ძლიერი, ხშირად ტლა– 
ძწვერვალზე. მცი | გაფართოება.) შუ5ა პირველი ტონი. 
რე, ხშირად არა ფილტვის არტერიის მე-2 
სწორი მა“%ა. ' ტონის აქცენტუაცია და 

გაორება. 

8. |  ორტალურისგულის გავრცე- |ძლიერიაღმავალი| ძლიერი ჰი- | მაღალი დიასტოლური 
სარქველების |ლებული და გაძ-|მწვერეალისეული| პერტროფია | შოილი აორტაზე, მეტად– 
ნაკლულოეა-|ლიერებული ძგერა. ფარური | და გაფარ- | რე გულმკერდის .„ხეძო ხა– 
5ობა, მწვერვალისაული!) პულსი (დსI5ს§ | თოება მარ- | წილში, აოტერიალური: 

ძგერა. მისი გა- | CCI1C»). ცხენა პარ- | ტონები (ბა=ძ .ყის, მხრის 
დაწევა ქვემოთ კუჭისა. და სხვ.) ზოგჯერ ორმა- 
და მარცხნიქ.სა- გი ტონი ან შუილი ბარ- 
შუალო და მცი- ძაყის არტერიაზე. 
რე არტერიების 
პულსაცია. 

4, |აორტალური | გულის მწვერვა- ის მოქმედე- | მარცხენა მძლავრი სისტოლური 
სტენოზი. რისეული ძგერის ბოს მცირ გაძ- პარკუჯის აორუალური ფეილი, გავ– 

გადაწევა მარცხ- | ლიერება. Cაჯა | პიპერტრო- | რცელებუ დი მარჯენივ და 
ნივ. მცირე, ზოგჯერ | ფია. საძილე არტერიებზე. 

I შენელებული 
უზ 

 



9. გულის ხარძველთა კომბინირებული მანჰები 

თუმცა ჩეენ გულის მანკები ცალ ცალკე განეიხილეთ, მაგრამ სინამდვილე– 

ში კი ხმირად გ ხვდება მათი სხვ დასხვა კომბინაციები. როგორც უკიე ნათქ- 

ვამი იყო, ს“ ენოზსს ხშირად თან სდ. ვს შესაბამი სარქველის ნაკლულოვანობა, 

მაგრამ ხშირად გეხვდება ორისა ან მ:ტი სარქეელის ერთდროული დაა- 
ვადება, სხვადასხვა კომბინაციებში, კომბინირებული მანჯების ფიზიკუ- 

რი ნიშნები შესდგება სარქველების ცალკე მანკების სიმპტომებისაგან, რის გა- 

მოც მათი ამოცნობა იმდენად რთულდება, «ომ კომბინირებული «ანკის ზუსტი 

დიაგნოზის დასმა ჯაც-ლებით უფრო ძნელი ხდ-ბა, ეიდრე ერთეული მანკი!ა. 

ზოგჯერ ცალკე მან.ებით გამ–წვეული მოვლენები ეწინააღმდეგებიან ერთიმე- 

ორეს. ასე მაგალითად წმინდა მიტრალური სტენოზის დროს მა“ცხენა 

პარკუჭი არ ფართოვდება, მაგრამ თუ ამავე დროს აროტალური ნაკლულოვანობაც 

არის, იგი ნაწილობრივ გ-ფართოებულია. საპკა–იანი სარქველის აბსოლუტუ- 

რი ან შედარებითი ნაკლულოვანობის 1ეგავლენი შესახებ მიტრალუ<ი 

მანკების დროს ზემოთ იყო ლაპარაკი. აქ ხდება ფილტვების ძარღეების 

დაძაბვა და ფილტვის არწჯერიი” მე 2-ე ტონის აქცენტუაციის შემცირება. 

კომბინირებული მანკე?ის დროს რენტგენით ნახულობ; ნ გულის ჩრდილის სხვადასზეგა 
ზებგოთ აწერილ ფორ-ებს, რომელნიც დამოკიდებული არიან მანკების ხასიათზე. 

დაბოლოს კომბინი“ებული მანკების კლინიკური მოვლენების შესახ ,ბ უნდა 

ითქვას, რომ მრავალ შ,მთხვევაში გულის ერთი რომელიმე მ:-ნკი და-ვადე– 
ბის სურათში ყველა დანარჩ, ნს სჭარბობს. სხვა ანომალიები სუსტადაა გამოხა–- 
ტული, ანდა ხშირად მოგვიანებითაც ვითარდება. ამიტომ იმ გულით ავადიყოფე- 
ბის გაკვეთისას, რომლებიც სიცოცხლეში იძლეოდნენ გულის ერთი გარკვეული 

მანკის სურათს, ხშირად პოულობენ მთელ რიგ ნაჯლებად მნიშვნელოვან ცვლი- 

ლებებს სხვა სარქველებზედ.ც, რომლებიც სიცოცხლის დროს არ იძლეოდენ 

შესამჩნევ კლინიკურ მოვლენებს. 

ზოგაღდღი მო.ვლენები და გართულებანი გულის სარქველთა 

მანკების დროს. მოვლენები თვით გულჭე 

იმის შემდეგ, რაც ჩვენ განვიხილეთ უმთავრესად გულის სხვადასხვა მანკე– 
ბის მექანიზმი და მისგან გამონდინარე ფიჯიკური სიმპტომები, გადავიდეთ ახლა 

მთელ რიგ სიმპტომებისა და თანამიმდევარი მოვლენების აწერაზე, რომელთაც 

ადგილი აქვთ გულის ყველა მანკისა და აგრეთ;:ე გულის „უნთის დაავადებათა 

დროს, აქ პირველყ ელისა უნდა აღვნიშნოთ ის მოვლენები, რომლებიც ეი- 

თარდება სისხლის მიმოქცევის მოშლის გამო. იმ შემთხვევაში, რო- 

ცა გულის კუნთს არ ძალუძს, მიუხედავად მისი (კალკე ნაწილთა პიპერტრო– 
ფიისა, აწარმოო,» ნორმალური სისხლის მიმოქცევ., ა”ტერიებში წნევა ეცე– 

მა, ხოლო ვენებში კი პირიქ-თ მატულობს; ამის გამო სისხლ-ს დენა უფრო 
ნელი ხდება და ცალ„ე ორგანოებში Lისხლის მიწოდება არ არის საკმარისი. 
როცა მოშლილობა განსაზღვრულ დონეს აღწევს, თითქმის ყიელა ორგანოში 

ვითარდება მთელი «იგი მოელენებისა, რომელთაც ჩვენ, ვაერთიანებთ რა, ვუწო- 
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დებთ გულის უკმარობას ან, უფრო სწორად, სისხლის მიმოქცევის უკმა- 
რობას; ღკანას,ნელი სახელწოდება უფრო სწორია, რადგანაც დაავადების სუ- 

რათი, სისხლის მიმოქცევის უკმარობით გამოწვეული, დამოკიდებულია არა მარ– 

ტო გულის კუნთის მუშაობის უკმა=ობაზე, არამედ ალბათ აგრეჯ»ვე ს ი ს ხლ- 

ძარღვების ფუნქციის უკმარობაზეც (არტერიალური ტონუსის შემ- 

ცირება, არტერიების არასაკმა”ისი მონაწილეობა სისხლის მიმოქ კევაში), 

დაავადების მოვლენები. სავსებით კომპენსირებული გულის მანკი, ყო- 
ველ შემთხვევაში რამოდენიმე ხნის განმამლობაში მაინც, შეიძლება არ იძლეო- 

დეს რაი. ე სუბიექტურ შეგრძნებებს. ეს ხდება უფო აორტალური ნაკლუ- 

ლოვანობის დროს, უფრო იშვიათად კი მიტრალური სარქველის ნაკლულოვა– 

ნობისას. ორკარასი და აორტის შესართავის სჯენოზი იძლევა დაავადების 

მცირე სუბიექტურ შეგრძნებას. ხშირად სუბიექტურ მოვლენებს სულაც არ აქვთ 
ადგილი, მეტად“ე თუ-კი ავადმყოფები ფიზიკურ და სულიერ წონასწორობა- 

ში იმკოფებიან, მაგრამ სუბიექტური შეგრძნებები შეიძლება მაშინკე განვითარ- 
დეს, როგორც კი რაიმე მიზეზი გაჩნდება. განსაკ-თრებით დიდი ფიხიკური და- 
ტვირთვა როდესაც გულის მანკი ბავშეობაში ვითარდება, ავადმყოფი ხშირად 

იმდენად ეჩვივა ქოშინს, რომ თავის თავს ავადმყოფად არც კი თელის. 
არსებული სუბიექტური სიმპტომები არ ეხებიან უსა«უოდ პირველ რიგში 

გულის არეს. არაიშვიათად ავადმყოფები ჩივიან სხვადასხვა სიმპტომებს სა- 

უკმლის მონელების მხრიევ, თავის ტკივილს, თავბრუსხვევას 

და სხვ. მხოლოდ ობიექტური გამოკვლევის შემდეგ აღმოჩნდება ხოლმე გულის 

მანკი. ყოველგვარი ფიზიკური დაძაბვის დროს, როგორც წესი, პირველყოვლი– 

სა და უმთავრესად, ავადმყოფები ჩივიან სუნთქვის გაძნელებას, ქოშინს, 

რომელიც გულის მანკის მრავალ შემთხვევაში უკვე დაავადების დასაწყ-სშივე 

ემჩნევათ, ბოლო სტადიაში ის წარმოადგენს ყოველთვის ძლიერ შემაწუხებელ 

სიმპტომს. 

ქოშინს გულის დაავადების დროს საფუძვლად უდევს 

სხვადასხვა მიზეზები. დასაწყისში ქოშინი ვითარდება ფილტვების 
ძარღვების სისხლით ავსების გამო, და ამით გამოწვეულ სისხლის მიმოქცე- 
ვის შენელებით ფილტვებში და აირცვლის შემცირებით. შემდეგში ქოშინის 
გაძლიერებას ხელს უწყობს აგრეთვე ანატომიური ცვლილებები ფილტვებში 
(იხ. თავი: ფილტვები გულის მანკის დროს.,). ქოშინს. აძლიერებს მეო– 
რადი ბრონქიტი, რომელიც ხშირად ვი „არდება ფილტქებში შეგუბების გამო. 

ძალიან ხშირ:დ სუნთქვის გაძნელება მატულობს ანდა მცირდება ბრონქიტის 
მიმდინარეობის მიხედვით. გულის ძლ-ერმა ჰიპერტროფიამ შეიძლება გამოიწ- 
გიოს მარცხენა ფილტვის ქვედა ნაწილის შეზღუდვა და ამ რიგად წმინდა მე– 

ქანიკური გავლენით გააძლიეროს ქოშინი. 
ქოშინი განსაკუთრებით ძლიერდება მაშინ, როდესაც ვითარდება ჰიდ- 

როტორაქსი, პიდროპერიკარდიტი და ფილტეების შეშუპება. ზემოაღნიშნულიდან 

ცხადია, რომ მიტრალური მ.ნკები, რომლებიც უშუალოდ ამძიმებენ ფილტვის 

წრეში სისხლის მიმოქცევას, უ ფრო მალე წარმოშობენ ქოშინს, ვიჯრე აორტა– 

ლური სარქველების მანკები. თავისთავად ცხადია, რომ -თვით გულის მდგომა– 
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რეობაზე დიდათ არის დამოკიდებული, თუ რა სიძლიერის ქოშინი განვითარდება; 

ვინაიდან ფილტეებში შეგუბებსს მოვლენები შეიძლება ძლიერდებოდეს 

და მცირდ.,0ბოდეს გულის, განსაკუთრებით მარცხენა პარკუჭის, მუშაობის მიხედ- 

ვით. როგოც კი შემცირდება მარცხენა პარკუჭის შეკუმშვის სიძ 2იერე, მაშინეე 

მატულობს ჰაერის ნაკლე:ობის გრძნობა ხშირად გულის ამგვარი სი- 

სუსტე სრულიად მოულოდნელად ვითარდება, რის გაპო წარმოიშობაქო შინის 

გეტევები, რომელნ„ც გულის ასტმის სახელით არიან ცმობილი. ასტ- 
მის შეტევები ზოგჯერ უმნი'ვნელო ფიზიკურ დაქავულობისა ან მღელვარების 

შემდეგ ვითარდება, ზოგჯერ კი სრული სიმშვიდის დროს, განსა 'უთრებით ღამე 

ძილში, ან დაძინების მომენტზი, ხანდახან მარცხენა პარკუჭ-ს დასუსტება იწვევს 
გარდ.მავალ შეგუბებას ფილტვის ძარღეებში და შეგუბებითი ტრანსუდაციას 

ბრონქებში. ავადმყოფებს ეწყებათ ხეელა და მეტი თუ ნაკლები რაოდენობის 
სეროზული სისხლნარევი ნახვილი, 

სუბიექტურ სიმპტომებიდან, რომელთაც უშუალოდ გულის მზრივ გრძნო- 

ბენ ავადმყოფები, უნდა უპირველეს ყოვლისა გულის ფრიალი აღენიზნოთ. 

თუ რა პირობებში გრძნობს გულის მუშაობას თვითონ ავაღმკოფი, ეს 

დღემდე არაა გამორკვეული. ზო; ჯერ აღინიშნება გულის გაძლიერებული 

მუშაობა (მაგალითად აორტ ლური ნაკლულოვანობისას), რომე=იც არავითარ სუ- 

ბიექტურ განცდ:ს არ იძლევა. სხვა შემთხვივაში, პირიქით, ობიექტურად 

ავადძყოფს არ ემჩნევა გულის შეკუმშვის აჩქარების ნიშნები, მაგრამ ავადმყო- 

ფის ძირითად ჩივილს კი გულს ფრიალი წარმოადგენს. ჩვეულებრივად იგი მა–- 

შინ ვითარდება, როდესაც მანკი არ არის სავსებით კომპენ,ი · ებული. იგი ძლიერ– 
ბა, ან პირეელა არმოიშობა ფიზიკური დაქაბულობის ან და ფსიქიკური 

აგზნების ალას არმ ავადიყოფებს გუ ლი ს ფრ იალის დე ფაიქიკუთი 

თითქოს უმიზეზოთაც ეწყებაო, ალბად ნერეული წონასწორობის დარღვე–- 
ვის გამო. ზოგჯერ ამ შეტეჯებს თან სდევს მაჯის საგრძნობი აჩქარება. (ე. წ. 

ტახიკარდია, იხ, ქვემოთ). საერთოდ უნჯა მივაქ კიოთ ყურადღება იმ გა–- 

რემოებას, რომ ავადმყოფები ძლიერსა და ხანგრძლივ გულის ფრიალს უფრო 

მეტად გულის ნერვულ და ფუნქციონალურ დაავადების დროს ჩივიან (აგ- 
რეთვე ბაზედოვისა და მის მაგვარ დაავადების დროს), ვიდრე გულის ორგანულ 
დაავადებათა შემთხვიეებში. ტკივილები გულის არეში გულის მანკების 

დროს იშვიათად აღინიშნება უფრო ხშირად ავად?ყოჟები ჩივიან გაურკვიველ 

სიმძიმისა და შებორკილობის გრძნობას იულმკერჯის არეში. მაგრამ ზოგჯქშრ, მე– 

ტადრე აორტალური ნაკლულოვანობის მქონე ავადმყოფებს, მოსდით უძლიერესი 
კივილის შეტევა გულ-მკერდის და გულის არეში, როჰელიც გადაეცემა მხრებს, 

და ხელებს. ამ ტკივილებს თან ერთვის ძლიერი შიში და სისუსტის გრძნობა. 

ამგვარი მდგომარეობა ცნობილია #0 8102 060%00X1§5 ან სტენოკარდი- 
ტული შეტევის სახელწოდებით. ეს შეტევები დამოკიდებულია გვირგვინოვანი 
არტერიების სკლეროზზე და ამასთან ერთად კიდევ აორტის დაავადებაზე 

(იხ. ქვემოთ.) ტკივილები ეპიგას ზრიუმში და მუცელში, როძელთაც ზოგჯერ 
ავადმყოფი უმთავრესად ჩივის, ჩვეულებრიე ჩნდებიან შეშუპებული ღვიძლისა– 

გან (იხ. ქეემოთ) ან მუცლის კედლლს დაძაბულობისაგან ასციტის, შეშუპებისა 
და სხ. გამო. 
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დაბოლოს უნდა აღენიწნოთ კუნთებისა და სახსრების რევმატიული. 

ტკივილები, რომელთაც გ ნიცდის ზოგჯერ გულის მანკით დაავადებული. 

ყველაზე უფრო მძიმე სუბიექ ტური შეგრძნობა ჩნდება გულის მანკის უკა- 

ნასკნელ სტადიაში, როდესაც ვითარდება ზოგადი წყალმანკი. ავადმყოფების 

უმწეობა ამ პერიოდში უმაღლეს ხარისხს აღწევს, სხეულის ყველა მოძრაობა 

შეფერხებულია, სუნთქვის ნაკლოვანობა და ხუთვა გულმკერდის არეში ძლიერ- 
დება, სანამ სიკვდილი არ იხსხის ავადმყოფს ტანჯვისაგან. 

8. მანკის შემდგომი მოვლენები თვით გულში. ჩვენ უკვე განვიხილეთ: 

სარქველთა მანკით გამ- წვეული უ?ჭთავრესი მოვლენები თვით გულზე, როგო-. 

რიცა. გულის ცალკე ნაწილის ჰიპერტროფია და გაფართოება. დაგერჩენია შე- 

ვეხოთ მხოლოდ გულის მანკის გავლენის საკითხს გულის მოქმე- 

დების სიხშირეზე და სისწორეზე და ავწეროთ აგრეთეე გულის. 

კუნთის და პერიკარდიუმის მეორეული დაავადებანი. 

ყოველი კომჰენსირებული მანკის დროს გულს შეუძლია ხანგრძლივად 
შეინარჩუნოს ნორმალური სისწრაფე და რეგულარობა. მაგრამ ხშირად ადგილი 

აქს პულსის ხანგრძლივ და ზომიერ აჩქარებას, რომელსაც შეუ- 

ძლია ადვილად გაძლიერდეს სხვადასხვა გარდამავალი მიზეზების გამო (უმნი- 
შკნელო მოძრაობა, ფსიქიკური აგზნება). მაჯის შენელება (ბრადიკარდია! 
მანკების დროს იშვიათად გვხვდება, თუ არ ·მმი„იღებთ მხ:დველობაში დიგიდა- 
ლისის დიდი დოზებით გამოწვეულ ხელოვნურ შენელებას. ყკელაზე უფრო ხში- 

რია ეს შენელება აორტის სტენოზის დროს. მაჯის სიხშირის მნიშენე- 
ლოვანი გადახრები დამოკიდებულია გულის კუნთის ან ნერვული აპარატის 

ღრმა ცვლილებებზე. 
ხშირად ისინი დაკავშირებულია აგრეთვე გულის არითმიასთან. მაჯის 

სიხშირე აღწევს მაშინ 120- 140 წუთში. იშვიათ სიმპტობს წარმოადგენს. 
მაჯის ძლიერი გახშირების უეცარი შეტევები 160-200 და 

მეტიც წუთმი (პაროქსიზმალური ტახიკარდია). ასეთი მოვლენები- 
უმეტეს წილად მიტრალური მანკების დროს გვხვდება. შეტევათა ინტერვალებში 

გულის მუშაობა წყნარია და გულის მანკი თითქმის სავსებით კომპენსირებულია. 
მაჯის ჯახშირება უეცრივ იითა“დება, რასაც ჩვეულებრივ თან მოსდევს ის. 
ფრიალისა და. შიშის“ სუბიექტური. გრძნობა, მაგრამ პოშინიც რომ არ იყოს, ეს- 

აჩქარება შეიძლება რამდენიმე საათს გაგრძელდეს, რომ შემდეგ ისევე სწრა- 
ფად გაქრეს, როგორც დაიწყო. 

მაჯის სიხშირე ამ დროს ზოგჯერ პირდაპირ ნახევრდება (მაგალითად 

160-დან 80. დე), ასე რომ ტაზხიკარდია შეიძლება ჩავთვალოთ პულსის ორ-- 
მაგ გახშირებად. ამ შეტევათა უახლოესი მიზეზები არ არის ცნობილი. 

ზოგჯერ ტახიკარდული შებევის დროს მკვეთრად გამოხატული გულის მწვავე 
გაფაოთოება აღიხი(Cნება. 

მაჯის სიხშირის ცელილებებთან შედარებით უფრო მეტი მნიშვნელობა 
გულის არითმიას აქეს, ის უმე+ეს ნაწილად მოასწავებს გულის კუნთში: 

მომხდარ ღრმა ცვლილებებს (იხ. ქვემოთ). ყველა არითმია უმრავლეს შემთხეევაში 

უშუალო შედეგია იმისა, რომ ამას ქრონიკული მიოკარდიტიც ერთვის... 
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გულის მუშაობის არარეჯულარული ხასიათისა, მისი მიზეზებისა და მისი: 

სწორად ახსნის სიძნელეთა შესახებ იხ. თავი-- „გულის არარეგულარული მუ- 

შაობა+«, სარქველების ქრონიკული მანკები ხშირად დაკავშირებულია გულის 

კუნთის ანატომიურ დაავაღებებთან, ზოგჯერ პერიკარდიუმისაც. 

გულის კუნთის ცვლილებებიდან ყველაზე უფ5ო ხშირია კუნთოვანი ბოჭკოების 

ცხიმოვანი გადაგვარება. კუნთეს გაცხბიმება ვითარდება ან დიფუზურად ან ცალ-ცალკე 

ყვითელი ლაქების სახით, რომელნიც განსაკუთრებით კარგად მოსჩანან დერილისებრ კუნთებზე 

და ტრაბეკულებზე, თავიდანვე გამოთქმული იყო ახრი, რომ გულის გაცხიმება წარმოადაენს 

კომპენსაციის იოშლის მიზეზს, გულის კუნთი ეწევა გაძლიერებულ მუშაობას მანამდე, ვადრე 

გულის კუნთის გაცხიმება არ დააქვეითებს მის მუშაობის უხარს ეს ახი სრულიადაც არ შე- 

ეფერება სინამდვილეს. ჩვენა დაკვირვებით ხშირია გულის მანკის დოოს კომპენსაციის მნი- 

შენელოვანი მოშლა მაშინა )ს, როცა გაკვეთა არ იძლევა არავითარ ნიშახს გულის კუნთის გა- 

ცხიმებისა და პირიქით. ყოფილა შემთხვევა, როცა გაკვეთის დროს აღმოჩნდა ძლიერი (სხიმო- 

ვანი გადაგვარება გულისა (მაგალითად პერნიციოზული ანემიის დროს), მაგრამ ცოცხალს 

გულის სისუსტის ნიშანიც კი არ ქონია გულის კუნთის ანატომიური ცვლი- 

ლებების გამოკვლევის თანამედროვე მეთოდების მიხედვით თითქჰჰ- 

მის არასოდეს არ შეიძლება დანამდეილებით ჯადავწყვიტოთ, შეეძლო გულ" ნორ- 

მარღრი მუშაობა თუ არა, ჩვეულებრიე ალბად გულის კუნთის გადაგვარება და გაცხიმება 

კომპენსაციის მოშლის შედეგს წარმოადგენს. ეს გადაგვარება შედეგია ცხიმის არასაკმარისი 

დაწვისა, არტერიალური სისხლის მოწოდების შემცირების; და გუღის კუნთის მოქჰედების და– 

ქვეითების გამო. ისევე როგორც შეგუბებულ ღვიძლზე, შეგუბებულ თირკმლებზე ლაპ,ოაკობენ, 

ამ შემთხევევაში შეგვიძლია ვილაპარაკოთ შეგუბებულ გულის შესახებაც. თვით გულში განვი- 

თარებული სისხლის მიმოქცევის მოშლა, წა „მოადგესს როგორც თვი» ნაკლულოვანობის 

მნხიშენელოვან მიზეზს, ისე აგრეთეე აქედან გამომდინირე საერთო „დეკომჰენსაციიVა“. 

გულის მანკი დროს გულის კუნთის მეორად დაავადებას წარმოადგენს 
ხშირად გულის კუნთის კოჟიჟოვანი ცელილებ,იბი და მიოკარდი- 

ტული კერები, ანთებითი პროცესები ენდოკარდიუმიდან შეიძლება უშუა- 

ლოდ გავრცელდნენ მის ქვეშ მდებარე გულის კუნთებზე ღრმად და გამოიწვიონ 

იქ ანთებითი ცვლილებები, შემაერთებელი ქსოვილის კვანძები ენდოკარდი- 

უმის ქვეშ ჩნდებიან ზედაპირული კუნთების უბრალო ატროფიის გამო, 

რომელიც წარმოიშობა გულში სისხლის წნევის გაძლიერ-ბის გამო (მიტრა– 

ლური ნაკლულოვანობა, აორტალური ნაკლულოვანობა). ამიტომ ის გვხვდება 

გულის კედლის ისეთ ადგილებზე, სადაც მუდმივად გვხვდება სისხლის უკუ– 
ტალღა. შემაერთებელი ქსოვილის კერები გულის კუნთში გამოწვეულია 

გულის ზოგიერთი ნაწილებისათვის სისხლის არასაკმარისი მოწოდებით. 

ზემოთ აწერილი კოჟიჟების განვითარების მიზეზს ჩვეულებრივ წარმოადგენს გვირ- 
გინოვანი არტერიები» სკლეროზული გამკვრივება და აგრეთვე ამ უIჯანასკნელთა 

პატარ-პატარა შტოების სრული ემბოლიური ან ტ“=ომბული დახშობა. კუნთო- 

ვანი ბოჭკოების ცალკე ჯგუფები კვების მოშლის გამო იღუპება. მათ ადგილს 

ახალგაზრდა შემაერთებელი ქსოვილი იჭერს, რომელიც შეპდეგ გადაიქუევა 
მკვრივ შემაერთებელ ქსოვილისაგან შემ Lგარ კოჟიჟებად. 

მეორეს მხრივ მიოკარდიტი ხშირად ვითარდება ენდოკარდიტოან ერთად 

და გამოწვეულია ამ შემთხვევაში ერთიდაიმავე მაზეზით (ინფექციური მიზეზები 

პოლიარტრიტის დროს, დიფტერია, ათაშანგი და სხ.), გულის თითქმის ყოველი: 
მანკის დროს ზუსტი მიკროსკოპიული გამოკვლევით შეიძლება აღმოვაჩინოთ ამ. 
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რიგათ განვითარებ-ლი ახალი მიოკარდიტული ცვლილებები ან უფრო ძველი 

შემაერთებელ-ქსოვილოვანი, ნაწიბუროვანი (ცვლილებები გულის კუნთში (კრელ.) 

და მრავალ შემთხვევაში ეს ცვლილებები გავლენას ახდენენ გულის მუშაო- 

ბის უნარიანობაზე. მაგრამ უნდა აღვეჩიზნოთ, რომ მიოკარდიტული კოჟიჟები 

არც თუ იშვიათად გეხვდება კომპენსაციის დარღეევის გარეშეც. უფრო ვრცლად 

ამის შესახებ იხ. თავი ქრონიკული მი აკარდიტის შესახებ. 

პერიკარდიტი აგრეთვე ხშირად ერთვის გულის ქრონიკულ მანკებს. 
ის ყოველთვის წარმოადგენს საშიშ გართულებას და შეიძლება სიკვდილიც 

გამოიწვიოს. რაც შეეხება მის წარმოშობას, ჩვენ აღვნიშნეთ, რომ პერიკარდი-· 

ტით გართულება უმთავრესად აორტალური სარქველების დაზიანების 
დროს გვხვდება. მეორეული პერიკარდიტი ამ შემთხევევაში ალბათ იმის გამო 

“წარმოიშობა, რომ აორტის სარქველებიდან ანთების გამომწვევი მიზეზი კედლის სა– 
შუალებით უზუალოდ პერიკ რდიუმზე გადადის. მაგრამ მეორე მხრივ პჰერი- 

კარდიტი შეიძლება გამოიწვიოს თვით სისხლის მიერ მოტანილმა ანთების გა- 
'მომწეევ მიზეზმ ვც. 

3. შეგუბებითი მოვლენები დანარჩენ ორგანოებში. ზემოთ არაერთხელ 

იყო აღნინშული, რ-.მ სისხლის მიმოქცევის მოშლის შედეგები გულის მანკის 

დროს სხვადასხვა ორგანოებზეც ვრცელდება. გულში და ფილტეებში 

შეგუბებითი მოვლენების შესახებ ზევოთ იყო ნათქვამი. ეხლა ჩვენ 

დ.:გვრჩენია განეიხხილოთ შეგუბების მოვლენები სხეულის ვენების 

გავოცელების სხვა ადგილებში. 

როდესაც ვენური სისხლი თავისუფლად ვერ ჩადის მარჯვენა წინაგულში, 

მაშინ ავადშუოფების გარეგანი ციანოზური სურათი ანხელს ეენურ შეგუ- 

ბებას. 

გულით დაავადებულთა ციანოზი სხვადასხვა ხასიათისაა. კომპენსაციის 

დროსაც გამოცდილი ექიმის თვალს შეუძლია შეამჩაიოს ოდნავ მოლურჯო. შე- 
ფერვა ტუჩებზე, ცხვირის ნესტოებზე, ლოყებსა და ფრჩხილებზე. დეკომპენსაციის 
„განვითარებასთან ერთად ჩვეულებრივ ციანოზიც ძლიერდება, თუ ის არ შემ- 

ცირდა ზოგადი ანემიის გამო. 

ორკარიანი სარქველის მანკის დროს, განსაკუთრებით მიტრალურ სტენო- 
'ზისას, ციანოზი უფრთო ძლიერადაა გამოხატული, ვიდრე აორტალური მანკის 
დროს. დიდი ვენები მათი გავსების გამო ძალზე სივდებიან, განსაკუთრებით კის- 

რის გარეთა დიდი ეენები. 
ვენური შეგუბების გამო ვითარდება განსაკუთრებით მნიშვნელოვანი მოვ– 

ლენა მაძ-ისვ წყალმანკი. როგორც ცნობილია ზოგად პათოლოგიიდან, 
თვითეული ვეჩური შეჯუბება, როცა ის განსახღლერულ დონეს აღწევს, იწვევს 

კაპილარებიდან სისხლის თხევადი ნაწილების ტრანსუ იაციას. თუ ტრანსუდატი 
ლიმფატურ მილებს ვეღარ გ-ნუწრუტავთ, მაშინ იგი გროვდება ქსოვილის მარ- 
ყუშელბი და იწვევს შეშუპებას. 

ამრიგად შეშუპებები გულით დაავადებულებს უნვითარდებათ მხოლოდ 

მაშინ, როდესაც ვენური შეგუბება გარკვეულ საფეხურს აღწევს და კომპენსა- 
ციაც საკმარიკი არაა. შეშუპეძა ვითარდება პირეელყოვლისა ისეთ ადგილებზე, 
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სადაც არსებობს მქისე ქსოვილი (მაგ 56»L0:სI-ზე) ან და სადაც მექანიკური: 
პირობები ხელს უწყობს შეშუპების განვითა+ებას. უწ. ნარეს ყოვლისა წვივები 
შეშუპდებიან, განსაკუთრებით კოჭების არეში, რადგან ვენურ შეგუბებას აქ. 

ხელს უწკობს სიმძიმე. დასაწკისში ავადმყოფებს მხოლოდ დღისით აქვთ 
გარდამავალი ხასიათის უმნიშენელო შეშუპება, რომელიც ღამით, სხეულის და– 

სეენების შემდეგ. ქრება, მაგრამ იმ შემთხვევებში, როცა დეკომპენ' აცია ძლიერ- 
დება, შეშუპებაც მატულობს, განსაკუთრებით კი სხეულის დაშორებულ ნაწი-. 

ლებში, ვიდ“ე ძლიერი წყალმანკი არ განვითარდება. კანის შეშუპებასთან 

ერთად (#ივმ§8»-83) ტრანსუდატი გროვდება სხეულის შინაგან ღრუებში, მეტადრე. 
#901LI9 და ILILX»ძI»0ისიL8I, კანის შეშუპების სიძლიერე და სითხის რაოდენობა- 
სხეულის ღრუებში არ არის ყოველთვის თანაბარი, ხშირად ძლიერ გამო- 

ხატულია ასციტი, მაშინ როდესაც კიდურებზე შეშუპება ნაკლებია, რაც დამო– 

კიდებული უნდა იყოს ღვიძლში მომხდარ მეორეულ ცელილებებზე (იხ. ქმემოთ)- 

სხვა შემთხვევაში პირველ ადგილს იჭერს სეროზული სითხის დაგროვება ერთის» 

ან ორივე პლევრის ღრუში (07ძL0L0X2X). უნდა აღვნიშნოთ, რომ IIწძXი- 
10L8X-ის წარმოშობაზე ალბათ გავლენას ახდენს აგრეთეე შეგუბება ფილ- 
ტვის ვენებში. მოკლედ რომ ეთქვათ, შეშუპების განვითარებაში მნიშვნე-: 
ლოვანია, სისხლის მიმოქცევის საერთო მოშლასთან ერთად, ადგილობრივი 

ცელილებებიც (აგრეთეე სისხლის ძარღვების კედლების მდგომარეობაც). თუ რა- 

დიდი მნიშვნელობა აქვს შეშუპების განვითარებაში ძარღვების მდგომა– 
რეობას (ცირკულაციის მოშლის გარეშე), შეიძლება დარწმუნდე გულის მან–- 
კის ცალკეულ შემთხვევათა შედარების დროს. ხშირად გვეხედება გულით დაავა– 
დებული ახალგაზრდები, ძლიერ შემაწუხებელი ქოშინით, ციანოზით, შეგუბებული: 
ღვიძლით და სხე., მაგრამ ამავე დროს მათ არა აქვთ კანის შეშუპების არავი–- 
თარი ნიშნები მხოლოდ იმის გამო, რომ სისხლის ძარღვების კედლები ჯერ 

კიდევ მთელია. მეორეს მხრივ ასაკში შესულ გულით დაავადებულებს. 
ან და დასუსტებულთ შეშუპება მალე უვითარდებათ. ძლიერი და ფარ- 
თოდ მოდებული შეშუპებები ძალზე აუარესებენ ავადმყოფთა მდგომარეო– 

ბას, შეშუპებული კიდურების ყოველგვარი მოძრაობა შემაწუხებელია, IIჟძLი–- 
L0-8X და ასციტი აძლიერებს ქოშინს: პირველი--–ფილტვის შექმუხვნის გამო,» 
მეორე კი დიაფრაგმის მალლა დგომის შედეგათ, შეშუპებულ პრეპუციუბს შეუ–- 
ძლია დიდათ შეაფერხოს შარდის დენა. შეშუპებულ კანზე ადვილად ჩნდება 

წითელი ქარი და ფურუნკულები. 
შინაგან ორგანოებში შეგუბების შედეგი მომეტებულად: 

თავს იჩენს ღვიძლში, ელენთაში და თირკმლებში. 
შეგუბებული ღვიძლის დიაგნოსს იძლევა საგრძნობლად გა- 

დიდებული ორგანო მისი ქვემო კიდე სცილდება ნეკნთა რკალს. ხშირად 

როცა შეშუპების (I7ძ0X005) სხვა ნიშნები არ არის, გვაქვს ღვიძლის გადიდება. 
ღეიძლის კ-პსულის დაძაბულობის გამო ღვიძლის არეში ზანდახან ჩნდება. 
ძლი რი ტკივილები. შემდეგში ავადმყოფებს გადიდებული ღვიძლის გამო. 
ხშირთდ "უვითარდებათ პირღებინება (გადიდებული ღვიძლი აწვება კლოვს?), 

შეგუბებითი ჰიპერემია, შემდეგში.კუჰის ლორწოვანი გარსის უჯრედთა ნაწი– 
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ლობრივი ატროფიის გამო, ღვიძლი შესაძლებელია ხელახლა დაპატარავდეს 

(ატროფიული ჯალღუსებრი ღვიძლი). ზოგჯერ მუდმივი ხასიათის 
შეგუბების გამო, ვითარდება ღვიძლის მეორეული შექმუხენა (შეგუბებითი 

ციროზი) და მისი ზედაპირი ხორკლოეანი ხდ ბა. ეს ის შემთხვევა, როცა 
წარმოიშობა განეაკუთრებით ძლიერი ასციტი, რომელსაც ზოგჯერ სრულიად არ 

ახლავს ქვემო კიდურების შეშუპება. 

ზოგიერთ ავადმყოფებს ემჩნევა თ სუსტად გამოხატული კანის 

სიყვითლე-–ლღვიძლში შეგუბების შედეგად. თავისებური შერეული ცი„ნოზური 

და სუბიქტერული ფერი კანისა დამახასიათებელია მრავალი გულით ავადმყოფი- 

სათვის (განსაკუთრებით კი მიტრალური მ-ნკების დროს). 

შეგუბება ღვიძლიდან გადაეცემა ელენთის ვენას და ელენთაშიც ვითარ- 

დება შეკუბებითი მოვლენები. ელენთა საგრძნობლად დიდდება და ხდება 
მკვრივი, ელკნთის შეგებებულობის დამტკიცება ზემო საზღვრის გამოკვლევით 
ხშირად ძნელია, თუ ამავე დროს ასციტი, IIV0X0:0L8ჯ-იდა სხვ. არის. მაგრამ 

ზოგჯერ პალპაციით კარგად ისინჯება გადიდებული ელენთა, რომელიც ნეკნთა 

რკალს სცილდება. 

თირკმელებში (შეგუბებული თირკმელი) სისხლის მიმოქცევის შენელება 
და წნევის დაქვეითება იწვევს შარდის სეკრეციის მოშლას. შეშუპების განვითარე- 

ბის დროს შეფერხებულია წკლის გამოყოფა. 24 საათის განმავლობაში შარდის 

რაოდენობა საგრძნობლად მცირდება (800--500 კუბ. სანტ.). შარდი ხდება 

მუქი, კონცენტრიული, მისი ხვედრითი წონა და სიმჟავიანობა მატულობს. ჩვეუ– 
ლებრივ შარდში ჩნდება შარდმჟავა ნატრიუმის დიდი დანალექი. თუ ძლიერი შე– 
შუპებაა, მაშინ გლომერულების ეპიტელიუმის დაზიანების გამო შარდში ჩნდება 

ცილა. ცილის რაოდენობა ჩვეულებრივ მცირეა (1/,--1%ეა), მაგრამ შესაძლე- 

ბელია მიაღწიოს 1-–-2პ%/)-ს და მეტსაც. მიკროსკოპიულად ნალექში ერთე– 

ული პიალიზური ცილინდრებია, დიდი რაოდენობით ლეიკოციტები და არა იშეი- 

ათად წითელი ბურთულებიც. თუ თირკმლებში დი»ხან გასტანა შეგუ- 

ბეკბამ, მაშინ ვითარდება ცვლილებები, რომელნიც ცნობილია ციანოტური 
ინდურაციის სახელწოდებით, და ბოლოს ვითარდება შექმუხვნილი თირკმელი. 

თირკბპელის პარენქიმა არასაკმარისი კვების: გამო იღუჰება, თირკმელი განიცდის 
შეჭმეხვნას, ვითარდება შემაერთებელი ქსოვილი (შეადარე ფილტეების მდგო- 
მარეობას გულის მანკის დროს). ცილა შარდში მუდმივად გვხვდება და შარდის 

გამოყოფის მოშლა გავლენას ახდენს დაავადების მიმდინარეობის საერთო სურათ- 

ზე. შესაძლოა გაჩნდეს სუსტი ურემიული სიმპტომები და შარდის არაწესიერ 

გამოყოფ მ გულის მუშაობაზე (სისხლის წნევა, მარცხენა პარკუჭის პიპერტრო- 
ფია) ისეთივე გავლენა მოახდინოს, როგორც ამას ადგილი აქვს თირკმლის 

პირველადი ქრონიკული დაავადების დროს. 

უდიდესი პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს მძიმე შემ- 
„თთხვევებში შარდის გამოკვლევას და მუდმიეად თვალყურის 

დევნებას. (ფერი, ხვედრითი წონა, (ცვილის რაოდენობა), რადკან შარდის 

ცვლილებები საუკეთესო მაჩვენებელია გულის და სისხლის მიმოქცევის 

აპარატის მდგომარეობისა. ციოკულაციის თვითეული გაუარესება იწვევს შარ- 
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დის რაოდენობის შემცირებას და ხვედრითი წონის მომატებას ალბუმი- 

ნურიის გ მო. 
ჟოველი სპონტანური ან მკურნალობის საშუალებით მიღებული გაუმჯო- 

ბესება სისხლის მიმოქცევისა მჟღავნდება დიურეზის გადიდებაში და შარდის 
ხვედრითი წონის სათანადო შემცირებაში. 

გულის სარქველების მანკი დროს ხშირად აქვს ადგილი, როგორც 

გართულებას, მწვავე ან ქრონიკულ გლომერულონეფრიტს, გამოწვეულს 
იმავე პათოგენური მიკროორგანიზმების მიერ, რომლებიც იწვევენ სარქველების 

დაზიანებას. მათი კლინიკური ამოცნობა არაა ყოველთვის ადვილი. 

გულის მანკით დაავადებულთა საქმლის მოჰჭნელებელი ტრაქტის მთელი 

რიგი ცვლილებები--უმ:დობა, პირღებინება, ყაბზობა, ფაღარათობა და სხვ, 
აიხსნება კუქვ-ნაწლოავის სისხლის ძარფვების შეგუბებით. 

4. გართულება ემბოლიის მხრივ. სისხლის მიმოქცევის შენელება გულის მან- 
კის დროს და ამის გამო სისხლის ძარღვების კვების დაქვეითება ხელს უწყობს 

ტრომბის გაჩენას, უკანასკნელი ჩნდება ან თეით გულში დაავადებულ სარ– 

ქველებზე, ღრუებში, ტრაბეკულებს შორის, გულის ყურებში ან და ვენებში, 

განსაკუთ“ებით ქეემო კიდურების ვენებში. ტრომბებს ადეილად წყდება ნაწი- 

ლაკები, რომლებიც მოექცევიან რა სისხლის მიმოქცევის საერთო წ“ეში, იწეევენ 

ემბოლებს მოშორებულ ორგანოებში. კლინიკურ თვალსაზრისით მნიშვნელოვანი 

ემბოლიები ჩვენ მიერ აღწერილია ამ წიგნის სხვა ადგილას და ამიტომ ამ საკითხს 

მხოლოდ გაკვრით შექეხებით. 

ფილტვის არტერიის ემბოლია, წარმოშობილი ვენური ტრომ- 

ბიდან ან მარჯვენა გულის ტრომბიდან, იწეევს ფილტვის ჰემორაგიული ინფარ- 

ქტის განვითარებას. პათოგენეზი და სიმპტომები უკანასკნელისა ალწერილია 

ზემოთ. 

ტვინის არტერიის ემბოლია არის მიზეზი ტეინში სისხლის ჩაქცევისა, აპო- 

პლექსიისა, რომელიც ხმირად გვხვდება გულის მანკის დროს და რომლის შე- 

დეგადაც ვითარდება ჰემიპლეგია. ჰემიპლეგიის ანატომიურ მიზეზს წარმოადგენს 

ასეთ შემა»ხვევაში ტვინის ემბოლიური გარპბილება. უფრო დაწვრილებით ამის 

შესახებ იხილეთ წიგნის იმ ნაწილში (მე-II ტ.), რომელიც ტვინის დაავადებებს 

ეხება. : 
4. (0C00L2)59, #. ხI800ხ12119 დღა სხვათა ემბოლია უფრო იშვიათად გეხე–- 

დება, ვიდრე ზემოთა ღწერილი ორგანოებისა, თუ არ განვითარდა საკმარისი კოლა– 

ტერალ „ბი, ემბოლიის ნიადაგზე ვითარდება კიდურის ემბოლიურიგანგრენა. 

კანი ჰერიფერიაზე (ფეხის ან ხელის თითებზე) ცივდება, იღებს მოლურჯო ელ– 
ფერს და ბოლოს, როდესაც ცირკულაცია სრულიად შეწყდება, იღებს მუქ 

ლურჯ ფერს- #VL. (ხ1იIIა ემბოლიის დროს წვივის ის ნაწილი, სადაც სისხლი 
არ წვდება, მკვეთრად გამოირჩევა ჰემორაგიული სადემარკაციო ხაზით დანარჩენ 

ნორმალურ კანზე. თუ ავადმყოფი არ დაიღუპა სწრაფად, განგრენა თანდა- 

თან გრცელდება. ნეკროტული ნაწილების ჩამოცლის გამო ეითარდება და- 

წყლულება, რაც მეტისმეტად მტკივნეუ ლია. 
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წყლულებებით გამოწვეული დტკივილებისა და სეპტიკური (ხელების. 

გამო ავადმყოფები მძ«მე მდგომარეობაში იმყოფებიან, და იღუპებიან განგრენის: 

გავრცელების გამო. ზოგიერთ შემთხვევაში ადგილი აქვს მუცლის აორტის და–-- 

ცობას (უმეტეს ნაწილად მისი გაყოფ-ს ადგილას), რაც სწრაფად იწვევს ქვემო- 

კიდურების თითქმის სრულ პარაპლეგიას, რომელსაც თან ახლავს გრძნო- 

ბელობის მოშლა, რეფლექსების გაქრობა და ელექჯრო გზნებულობის მოსპობა.. 

პერიფერიული არტერიების პულსაცია აღარ არის, ფეხები ცივი, მქრთა- 

ლია და მალე თავს იჩენენ განგრენის ნიშნები. ასეთ მდგომარეობას თითქმის. 
გამოუნაკლისად სიკვდილი მოსდევს: 

თირკმლის არტერიის ემბოლია და მის შედეგად განვითარე-. 
ბული თირკმლების ანემიურ-ჰემორაგიული ინფარქტი შესაძლებელია კლინიკუ– 
რად არ იძლეოდეს არავითარ ნიშანს, მაგრამ არის შემთხვევა, როდესაც ავად- 
მყოფს ეწყება უ ცრივ ტკივილები თირკმლების არეში და ჰემატურიაც. 

ელენთის ემბოლიური ინფარქტის დროს დიაგნოხი კეთდება: 

ელენთის მიდამოში (პერისპლენიტის გამო) ძლიერი ტკივილებისა და თვით ელენთის- 
გიჯირჯე, ბის მიხედვით. სხვა შემთხვევებში ეს ინფარქტები უსიმპტომოდ მიმდი– 
არეობენ. 

ტ ძლიერ იშვიათია ემბოლია #16. I06906016I1C8. აღნიშნული არტერიის. 

ემბოლიის დროს ვითარდება ძლიერი სისხლის დენა ნაწლავებიდან, ძლიერი კო– 

ლიკის მსგავსი ტკივილები, ზოგაჯი კოლაპსი და პერიტონიტის მოვლენები. 
ნ. გართულებანი ნერვული სისტემის მხრივ. სისხლის მიმოქცევის დარღვე– 

ვის შედეგი ტვინში იშვიათად და შედარებით გვიანაც იჩენს თავს. ეს აიხსნება. 
ტვინის სისხლკვეის ანატომიუხი თავისებურებით, რომელიც სისხლმი- 
მოქცევის მხრივ შესაძლებელყოფს მდგომარეობის შემსუბუქებას და მის– 

დამი შეგუებას. მაგრამ მიუხედავად ამისა მაინც შესაძლებელია გულის მანკის- 
დ“ოს ტვინიც ჩათრეულ იქნას დაავადების პროცესში. მთავარი გართულების-– 

ტვინის ეშბო“იური გარბილების შესახებ ზემოთ /#ყო ნათქვამი. აქვე უნდა აღი– 
ნიშნოს, რომ გულის მანკისს დროს ადგილი აქვს სისხლის ჩაქცევას. ის- 

ვითარდება განსაკუთრებით აორტალური ნაკლულოვანობის დროს: ტვი-- 
ნის სისხლ-ძარღეები”“ ან სიფილიტური, სკლე“როზული დაზიანების გამო: 

ანდა ხსენებული ძარღვების ძლიერი სისტოლური დაძაბვის გამო. ხან– 

დახან შეუნიშნავთ, რომ გულის მანკები დროს ვითარდება კრუნჩხვების. 

შეტევები, ტეინის ემბოლიის ნიადაგზე დამოკიდულება 000L6გ-სა და ენდო- 
კარდიტს შორის იხილეთ სათანადო თავში მე-II ტომში. 

ფსიქიკური აშლილობა გულისმანკების დროს არაერთხელ ყოფილ» 

აღნიშნული, სისხლის ცირკულაციის დარღვევის და ტვინის კვებ ს შეცვლის ნია–- 

დაგზე კომპენსაციის დარღვევის სხვა ნიშნებთან ერთად, ვითარდება ფსიქ-კური:. 

ხასიათის აშლილობა. ხშირად ფსიქოზი მელანქოლი ურ-დეპრესიული ხასია- 
თისაა, მაგრამ ზაგჯერ ავადმყოფებს ემჩნევათ ძლიერი დაბნეულობა და- 
მძლავრი ფსიქიკუ-ი ავზნებულობა. 

6. სახსრების მეორეული ხასიათის დაზიანება გულის მანკის დროს არა. 

იშვიათად გვხვდება. თუ სახსრების მწვავე რევმატიზეის დროს მწვავე ენტო– 
კარდიტი ვითარდება ასევე გულის მანკის დროს შეიძლება განვითარდეს კუნ– 
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თების და სახსრების «ევმაიული ხასიათის ტკივილები ან და სახსრების ცხე- 

ლებიანი მწვავე შეშუპებ. ც. ზოგიერთ შემთხვ ვაში მწეაეე პოლიარტრიტის სუ- 
რათი ვითარდება. 

7. საერთო მოვლენები. ცხელება. თანდაყოლილი ან ძლიერ ახალ- 
გაზრდა ასაკში შეძენილი გულის მ.ნკა იწვეუს ბავშვის ზოგადი განკითარების 

შეჩერებას. გულის მანკით დაავადებული 14-16 წლის ბავშვე"ი სავსებით ინ ფან- 

ტილუ<ია რიან. ქალებს უგვიანდებათ თვ«ურის დაწყება, ხოლო შემდეჯ იგი უსწორ- 

მასწორო ხასიათისაა. მოზრდილი ასაკის ავადმკოფებ, ყოველთვის როდი აქეთ გამო– 

ხატული მანკის მაცნე გავლენა კვების საერთო მდგო'არეობაზე, პირიქით ზო- 
გიერთი ავადმყოფი სუქდება. კვების თვალსაჩინო დარღვევა ვითარდება 
დაავადების მოკვიანებითი პერიოდში, ამავე დროს ადგილი აქვს მძიმე ანემი,ს 
(გ. ნსაკუთრებით აორტალური სარქკელების ნა:ლულოვანობის დროს) და საერ- 
თო სიგამ)დრეს. ეს უკანასკნელი ხშირად შეშუპკბის განვითარების გამო არ 

ჩანს აშკარად. 

საერთოდ, გულის ქრონიკული მანკი უს იცხოთ მიმდინარეობს, მაგრამ არა 
იშვიათია პერიოდები, როდესაც ტემპერატუ-ა მომატებულია და უსწო“მასწო- 
რო ხასიათისაა. ზოგჯერ ეს დაკავში-ებულია ავადმკოფის საერთო მდგომა– 

რეობის გაუარესებასთან, მაგრამ შე აძლებელია ამასაც არ ჰქონდეს ადგ-ლი. 

ტემპერატურის მომატებას თუ გამოვრიცხა:ცთ, რა თქმა უნდა, გ რთულებები და- 
კავშირებულია ენდოკარდიტის გამწვავებასთან გეხვდება სხვადასხვა ფორ- 
მა ენდოკ„რდიტისა: დაწყებული სიცხის ოდნავი აწევით, რომელიც არ იძლევა 
დამატებითი მოვლენებს, და გათავ ბული მწვავე შებრუნებითი ცხელე- 
ბიანი ენდოკარდიტით. ზოგიერთ შემთ.ხკვევებში ტემპერატურის მატება 

დაკავშირებულია სახსრების შეშუპებასთან(იხ. ზემოთ) ან ემბოლიით 
გამოწვეულ გართულებასთან. 

გულის მანკის საერთო. მიმდინარეობა და პროგნო. ყი 

გულის მანკი არის ქრონიკული დაავადება, რომელიც შეიძ. ეა წლობით 
მიმდინარეობდეს. ვიდრე სრული კომპენსაცია არის, ავადმყოფები თითქმის საღად 
გრძნობენ თავს. ზო,:ჯერ არც კი იციან მანკის არსებობის შესახ ბ. მართა–- 

ლია ავადმყოფებს აქვ ი მცარეოდენი ქოშინი, უჭირთ ფიზიკური მუშა- ბა, მაგ- 

რამ ჩვეულებრივ ამას ყურადღებას არ აქცევენ, რად+ან მიჩვეულნი არიან. ზოგ- 
ჯერ ადგილი აქკს ხანგრძლივად მიმდინარე სუსტ მოვლენებს, რაც ადვილი 

ასატანია, თუ ავადმყოფი ფრთხი იდ დღა წინდახედულად იქცევა. 

თუ რამდენად ხანგრძლივია კომპენსაციის სტადია, ამს თქმა საერთოდ 

ძნელია, რადგან მრავალი თავი ებუ“+ება გვხვდება. კომპენსაცი.-ს ხ.ნგრძლ ე–ბა 
დამოკიდებულია ნაწილობრივ გულის მანკის სიდიდეზე ნაწილობრივ ცხოვრების 

საერთო პირობებზე და აგრეთვე გულის კუნთის ინდივიდუალურ სიძლიერესე და 
მუშაობის უნარიანობაზე. 

ამიტომ ზოგიერთი ავადმყოფი ცხოვრობს ათეული წლების განმალო- 
ბაში, ზოგს კი მძიმე მოვლენები რამდენიპბე თვეშიც უეითარდება. გულის 
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მანკის მიმდინარეობაზე დიდ გავლენ.ს ახდენს ცუღი გარე ფაქტო- 

რები: მძიმე ფიზიკური მუშაობა, მწვავე (ცხელე"ითი დაავადება, ფსიქიკური 

აგზნება, დარდი და უსიამოვნება. ყოველივე ამას შეიძლება მოჰ:ვეს ერთობ ცუდი 

შედეგები გუღის მ.ნკით დაავადებულ ქალებს ორსულობა უფრო 

უპირთ, რაც სავსებით გასაგებია. ასევე (უდი გავლ-.ნა აქვს გულის მანკის 

კომპენსაცსიახე მშობიარობას და მშობიარობის შემდეგ პე“ი- 
ოდს. დეკომპენსაციის დასაწყისმა ნიშნ, ბმა– ქოშინმა, უმნიშვნელო შეშუპებამ 

კჭქების ა“ეში, შესაძლებელია სავსებით გაუა”-ოს თუ, ავადმკოფი დაი- 

ცავ სათანადო რეჟი. მ გრამ ისეთ შემთხვივაშიც კი, სადაც კომ- 
პენ.აციის "და>-ღვ-ვა ძლიერ გამოხატულია და ადგილი აქვს საერთო წყალმანკს, 
გულის სუსტსა და არითმიულ მუშაობ ს, რომელიც რამდენიმე კვირა გრძელდება, 

შესაძლოა კომპენსაცია აღდგენილ იქნეს და აეადმყოფმა თავი შედარებით უკეთ 
იგრძნოს. დაავადების გაუარესება შესაძლებელია რამდენიმეჯერ განმეო”დეს ისე, 

რომ ავადმუოფი კვლ. ვ გამოკეთდეს, მაგრამ და ბოლოს ეს გამომჯობინება მაინც არ 

არის ხოლმე სული. ვითარდება ხანგრძლივი შეშუპება და ვენოზური შეგუბე- 

ბის სხეა ნიზნები, ძლიერდება ქოშინი და ავადმკოფები ხანგრძლივი ტანჯვის 

შემდეგ იღუპებიან. სიკვდილის წინ მათ უვითარდებათ გულის ინერვაციის და 
სუნთქვის ზოშლა. აღსანიშნავია „ჩეინ-სტოკსის ფ'ნომენი!. იგი მდგომარეობს 
სუნთქვის თავისე2ურ პერიოდულ ცვლაში იმგვარად, რომ სუნთქვის სრუ- 
ლი შეჩერ,ბას (#ი000ტ) მოსდევს სუსტი, მაგრამ თანდათან სულ უფრო. 

დღა უფრო ღრმა ჩ.სუნთქეა, რომელიც თანდათან კელავ სუსტდება 
და ადგილს უთმობს ახალ სუნთქვითი პაუზას პაუზის დროს ავაპდმყო- 
ფები თითქმის უგრძნობ მდგომარეობაში იმყოფებიან. გუგები შევიწროებული 
აქეთ; პირიქით დისპნოტური სუნთქვის დროს, ავადმყოფს გრძნობა რამოდე- 

ნიმედ უბრუნდება და გუგებიც უგანიერდებათ. მთავარი მიზები ასეთი პერიო– 
დული სუნთქვისა უნდა ვეძიოთ სუნთქვის ცენტრის აგზნებულობის ძლიერ 
დაქეეითებაში. მაგრამ როცა აპნოეს იანმაეულობასი სისხლში დაგროვდება 

ნახშირის ორჟანგის საგრძნობი რაოდენობა, სასუნთქი ცენტრი ღიზიანდება და 
იწყებს ისევ მუშაობას თითქმის პერიოდულ სუნთქვის ანალოგიურად, მაგ- 

რ.:მ მისგან დამოუკიდებლად გულის მუშაობასაც ემჩნ.ვეა ერთგვარი პერიოდუ- 
ლობა, რომელიც გ. მოიხატება იმაში, რომ ხანკამოშვებით გულის აჩქარება 

იცვლება შენელებით. შეკუსშეები რეგულარულია. | 
რაც შეეხება გულის მანკის ცალკე ფორმებს აღსანიშნავია, რომ აორტა- 

ლური ნაკლულოვანობის დროს შესაძლ ბელია სრული კომპენსაცია მთელი 

წლობით. ცნობილია შემთხეევები, როდესაც აორტ ალური ნაკლულოვანობის 

მქონე ავადღმყოფე”ი წლობით ეწეოდნენ დაძაბულ ფიზიკურ მუშაობ.ს და არ 

გახიცდიდნე9 არავითარ არასასიამოვნო შეგრძნებებს, მაგრამ კომპენსაციის ღდარ- 

ღვევგა აღნიშნული მანკის დროს ცუდ პროგნოზს იძლევა, რადგან მასი სრული 

აღდგენა, როგორც წესი, შე1ძ ლებელია, 

მიტრალური ნაკლულოვანობა წარმოადენს შედარებით კეთილ 

თვისებიან მანკს, რომლის დროსაც დიდი ხნის „განმავ ობაში შესაძლოა კომ–- 

პენსაცია. პირიქით მიტრალური სტენოზი პროგნოზის მხრივ უფრო ცუდია და 
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ის დაკავშირებულია სუბიექტურად მ“ავალ არასასიამოვნო მოვლენებთან, მაგრამ 

მეორე მხრივ მას ის უპირატესობა აქვს, რომ სწორი თერაპევტული, განსა- 

კუთრებით დიგიტ:ლისით, მკუ“ ნალობისას ის იძლევა უფრო კარგ ეფექტს. 

მიტრალური სტენოზით დაავადებულს შ; უძლია გადაიტანოს კომპენსაციის უმძი- 

მესი დარღვევა რამდენიმეჯერ (6-ჯერ და მეტიც) და კვლავ იმდ; ნად გამოკყთდეს, 
რომ კარგა ხანს თავს დამაკმ ყ–ფილებლად გრძნობდეს. აორტალური სტენო- 

“შის დროსაც კომპენსაცია ბანკრძლი,ია, მ გრამ ამ მანკის დროს ადგილი აქვს 
მოვლენება ტვინის მხრივ (თავის ტკივილი, თავბრუსხეევა) და Lხე·, რაც დამო–- 

კიდებულია ტეინის ან:მიასა და სისხლის ძარღვების პარალელურ ცვლილებებზე. 

იკურნება თუ არა გულის სარქველის მანკი? ამ კითხვაზე არ შეიძლება 

უსათუოდ უარყოფითად უპასუხოთ, მაგრამ, როგორც წესი, გასაგებია, რომ 

მანკი თავისთავად განუკურნებელია. 

შესაძლებელია მხოლოდ მანკის შედეგების ნაწილობრივი ან სრული აღ- 
კვეთა. ბავშვებს დ, ახალგაზრდებს, როგორც ამას ჩვენი დაკვირეებაც გვიჩვე- 

ნებს, შესაძლებეია დროთა განმავლობაში გულის მანკის ნიშნებმა სრულია- 
დაც გაუარონ. მტკიცება იმისა, რომ ჩვენ ასეთ შემთხევევაში საქმე გვაქვს ნამ- 

”დვილად განკურნებულ გულის მანკთან, ცხადია ძნელია, რადგან გულის უბრა- 
ლო გაგანიერება, სარქველების შედარებითე ნაკლულოვ.:ნობა, ანემიური 

შუილები და სხვ. ადვილად შეიძლება გულის მანკად ჩათვალო. გულის 

მანკის მძიმე გართულებებში აღსანიშნავია ემბოლიით გამოწვეული გართულე- 

ბები, რომლებიც უეცრივ ვითარდებიან ყოველგვარი წინამორბედი ნიშნების 

გარეშე. ემბოლიის ცალკე ფორმების შესახებ ზემოთ იყო ნათქვამი, ასევე 

ნათქვამი იყო სისხლის ჩაქცევაზე ტვინში. გულის სისუსტის შეტევები, რო- 

მელსიც საფრთხეს წარმოადგენენ სიცოცხლისათვის, აგრეთვე გულის ასტმის 

და სხვა მოვლენები რომელიც შესაძლებელია განუვითარდეს ყველა გულით 

დაავადებუ–>ს-–-ქვემოთ იქნება ჩვენს მიერ დაწვრილებით აღწერილი. 

გულის მანკის მკურნალობა 

1, პროფილაქტიკა. ჩვენთვის ცნობილ საშუალებებით მეტპდ ძნელია გუ- 
ლის მანკის აცილება. სახსრების მწვავე რევმატიზმის სალიცილატებით მკურ- 

ნალობით ჩვენ არ შეგვიძლია წინააღმდეგობა გავუწიოთ ენდოკარდიტის გან- 

ვითარებას. 

ვერაფერს გავხდებით აგრეთვე მაშინაც, როდესაც გულის მანკი თავიდან- 

ვე ქრონიკულად მიმდინარეობს, მით უფრო, რომ დაავადების მიზეზი ხშირად 

სრულიად უცნობია, 

8. კომპენსარებული გულის მანკის მკურნალობა. თუ ექიმის შეთვალყუ- 

რეობის ქვეშ მოხდა ავადმყოფი გულის სავსებით კომპენსირებული მანკით, მისი 

მკურნალობა უმთავრესად დიეტური უნდა იყოს. ავადმყოფს ფრთხილად უნდა 

უთხრას მისი დაავადება და საპიროა განუმარტოს მას, რომ მისი მდგო- 

მარეობა დამოკიდებულია თვით მის ნებისყოფაზე, კეთილ გონიერებას. და 

ქცევაზე.ე ავადმკოფი უნდა ერიდებოდეს ყოველივეს რაც გამოიწვივს 
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გულის ზედმეტ გადატვირთვას და რაც ცუდ გავლენას მოახდენს ამ უკანასკ- 

ნე=ზე. ყოვ ლგეარი მძიმე დამღალავი ფიზიკური ბუშაობა, დაძ-უ“ი გონებ-. 
რივი მუშაობა, თამბაქოს წევა, არაზომიერი კვება, სმა და სხვა უნდა აეკრძა- 

ლოს. სუსტ ავადმყოფებს შეძლების დაგვარად იმრიგად უნდა გაუძლიერდეს. 

კვება. რომ არ გამოიწვიოს ზედმეტი ცხიძის გ.ჩენა. ალკოჰოლური ს სმე–ების 

მიღება უნდა ა:უკრძალოთ. ჩაი და ყავა შეიძლება ზომიერად მიეცეს, 

მხოლოდ იმ შემთხეევაში, თუ ავადმყოფზე არ მოქმედობენ ცუდად. ექიმმა» 

უნდა მოსთხოვოს ავადმყოფს რამდენად–ც შეიძლება ზუსტათ ”შეა'რულოს 

აღნიშნული და+იგებები. მედიკამენ "ებით მკურნალობა კომპენსაციის დროს სა–- 
ჭქირო არაა. თუ არ"ებობს აზრი იმის შესახებ, რომ მანკი განვითარებულია ლუე- 
სის ნიადაგზე, მაშინ უნდა ჩატარდეს ანტილუიტური მკურნალობა (M0I1) ქიძისL 

სინდიყის შეზელვა, სალვარსანი მცირე დოზებით) დიდი იმედების დამყ.რება 

აღნიშნულ მკურნალობის ”შედეგებბე არ შეიძლება, რადგან საეჭვოა რომ 
სარქველების მექანიკური ცვლილებები (ნაკლოვანობა და სტენოზი) მოისპოს, 

ამგზით. 

განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქეს კომპენსირებული გულის მანკების. 
დროს აბაზანებით მკურნალობას მრავალი დაკვირვებიდან ჩანს, რომ აბახა- 

ნებს არამკ თუ კარგად იტ ნს გულით ავადმყოჟი, არამედ მათი გავლე– 
ნ-თ გულის მუშაობაც საოცრად უმჯობესდება, (სახელგანთქმულია ამ მხრივ: 

წყალტუბოს რადიოაქტიური წყაროები, კისლავოდსკის 00ე-ით მდიდარი მი- 

ნერალური წყაროები, საზღვარგარეთ ცნობილია ნაუპაიმის წყაროები). დეკომ– 

პენსაციის პირველი ნიშნების განვითარების დროს აღნიშნული აბაზანები) და–- 
ნიშვნა კარგ ეფექტს იძლევა. ავაჯმყოფებს შეუძლიათ იმკურნალონ აბაზანებით- 

ბინაზედაც. „არგ დ მოქმედობს თბილი აბაზანები, ციე. წყ=ის გადავ=ებით. 

შესაძებელია მარილიანი ა:”აჭანების დანიშენა (ნევ“ოგენური აბაზანები და 

განსაკუთრებით ხელოვნური 00ეკ-ით, რომელიც მოწყობილია მ–ავალი ქალაქის. 

წყლითსამკურნაელო დაწესებულებებში ნ-ხშირწყლი:ნ, აბაზანის მიღე:ის 

ხანგრძლიეობა დასაწყისჯა უნდა უდრიდეს 6-–-8 წუთს, ტემპერატურა -–კი 3290-ს. 
აბაზანისს მიღების დრო “შეილება. თანდათან გადიდდეს, ხოლო ტემპერა– 

ტურა კი შემცირდეს (319--29%). თვითეული აბაზანის მიღების შემდეგ სავკი- 
როა მოსვენებული წოლა 1--11/, საათს. ჟანგბადის აბაზანების მოქმედება ისე– 

თივეა, როგორც ნახშირჟანგიანისა ოღონდ მგრძნობიარე ავადმყოფი ზოგჯერ. 

უკეთ იტანს ჟანგბადის აბაზახებს. ' 
გულით ავადმკოფთა ს მკურნაელ-ლღ დაწ სებულებებში მიღებულია 

სხვადასხვა სახის ელექ ტრო-აბაზანები ხმარობეს ხშირად ე. წ ოთხსაკნიან. 
ელექტრო-აბაზანას ავადმყოფი ჯდება, ზემო და ქეემო კიდურებს ათავსებს. 
წყლით სავსე აბაზანაში რომელშიაც ატარებენ ელექ 'როდენს, და საიდანაც 

დენი გაივლის ავაჯმყოფის სხეულში. სრული ელექტრო-აბაზანის დროს, დენი. 

წყლიდან გადაეცემა მასში მოთავსებულ სხეულის ზედაპირს უმთავრესად 
იხმარება ფარადეის ანუ სინუსოიდალუ–ი ცვლადი დეზი (ე. ი. (ვლადი 
დენი ნელად აღმავალი და დაღმავალი ფაზებით) ელექ ზრო-გაღიზიანების. 

მოქმედება კანზე ე–>თვის წყლის ტემპერატურის მოქმედებას. ცხადია აქ არ არის. 
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სპეციფიკური სამკუ“ნალო მოქმედება, მაგრამ ზოგჯერ აბაზაჩები კარგ შედეგს 
იძლევი. ნ. აბაზანის დროს საჭიროა ავადმყოფის მიმართ მუდმივი სიფრ»ხილე 

და ზუსტი თვალყურის დევნება. 
გავლით დაავადებულთა მკურნალობის მეთოდთა შორის, თუ კომჰენსა- 

«დიის სერიოზული დარღვევა არ არის, განსაზღვრული ადგილი უქირავს აგ”+ე- 

თვე აქტიურ და პასიურ სამკურნალო ვარჯიშობებს (ე. წ. შვედური სამკურნა- 

ლო ეა.ჯიში და სხვა, კუნთების რეგულარუ–ი მოძრაობა ხელს უწ- 

ყობს სისხლის მიმოქცევის გაუმჯობესებას კუნთების სისხლძ.რღვთა გა- 

განიერების გამო, რაც აადეილებ,ა გულის მუშაობას თუ ასეთი მკურნალობა 
სათანადო სიფრთხილით იკნა ჩატარებული და თან მხედეელობაში იქნა მიღებული 

ავადმყოფის ინდივიდუალური თავისებუ · ებანი, მაშინ ასეთი მკურნალობის შე- 

დეგად ავადწ'ყოფის თვითგრძნობა უ ·ჯობესდება. მაგრამ მეთოდის მნიშენელობა 
არ უნდა იქნას გადაფასებული. თუ რამდენ დ დასაშვებია ზოგად“ მოძრაობანი 
ამგვარ დაავადე "უ= თათვის, ამის გადაწყვეტა ყეელაზე უფრო კა+გად შეიძლება 

ქოშინის სუბიექტური შეგრძნების მიხედვით. ყოეელმა გულით ავადმყოფმა, თუ 

მას არ ემჩნევა კომპენსაციის დარღვევის ნიშნები, უნდა იაროს ნელა და აღ- 

მართზედაც უნდა ავიდეს ისე, რომ არ ი„კრძნოს სუნი'კვის გაძლიერება. როგორც 

კი იგრძნობს ქოშინს ავადმყოფი უნდა შესდგეს და დაისეენოს, არ არის 

კარგი, რომ ავადჩყოფმა მიუხედავად ქოშინისა განაგრძოს გზა. არ უნდა და- 

ვივიწყოთ, რომ ყოველგვარი ზედმეტი მოძრაობა და ცი“კულაციის დარღეევა 

ცუდაჯ მოქმედობს თვით გულის კუნთზე. სასა“–გებლოა აგრეთვე ფრთხილად 

და წესიერ-დ წარმოებული სუნთქვითი ვარჯიშობა. სხეულის საერთო მასაჟი 

ზელს შეუწუობს სისხლის მიმოქცევის გაუმჯობესებას და კუნთების აჯზნე“ას. 

ზოგიერთი „სპეციალისტების“ მიერ ხმარებულ გულის მიდიმოს მასაჟს, ხელის 

«დაჭქირებას გულის მიდამოზე ამოსუნთქვის დროს, გულის მიდამოს ვიბრაციას აქვთ 
მხოლოდ დამხმარე მნიშვნელობა, მაგრამ არ შეიძლება სავსებით უარუოფა აღ- 
ნიშნული მეთოდის მნიშვნელობისა, რადგანაც არაა გამორიცხული, რომ იგი გუ- 

ლის კუნთის ფუნქციონალურ აგზნებას გამოიწვევს და ამდენად კარგ გავლენას 

მოახდენ თვით დაავადების პროცესზეც ამიტომ მასაჟი ზოგჯერ საკ'აოდ 

კარგად მოქაედობს გულის ფუნქციონალურ ნერვულ დაავადებათა შემთ- 

ხვევებში. 

. მ. დეკომპენსაცის მკურნალობა როც. გულის მანკით ავადმყოფს 

გამოაჩნდება დეკომჰენსაციის ნი"'ნები, ხანგრძლივი ქოშინი, მარდის რ“რაო- 
დენობის შემცი“ება, შეშუჰებები, საჭიროა პირველყოვლისა სხე:,ლის სრული მოს- 

კენებით შეგამსუბ-ქოთ გულის მუშაობა. მრავალ შე“თხვევგაში, განსაკუთრებით მი–- 

ტრალური მანკის დროს, კომპენსაციის აღდგ,ნისათვის საკმარისია მოსვენე- 

ბული წოლა, ჩვეულებრივ დიეტა და ყოველგვარი მედიკამენტოზური 
"მკურნალობა. თუ დეკომპენსაციის მოვლენები საგრძნობია და ხანგრძლივი, 

ექიმი იძულებულია მიმართოს ისეთ საშუალებას რომელიც, ყოველივე 
ეჭვს გარეშეა, კარგად მოქმედობს გულის მოშლილობასე. ასეთ საშუა- 

ლებას წარმოადგენს დიგიტალისი დიგიტალისი აძლიერებს გულის შეკუმ- 
შვას, ამცირებს მაჯის ცემის სიხშირეს, დიასტოლის გახანგრძლივებისა და წიჩა 
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გულებიდან პა“კუქებში. გაღიზიანებათა გატარების გაძლიერების გამო. ამიტომ 

გულის დიასტილური ავსება მატულობს, სისხლ.ს წნევა არტერიებში დიდდე- 

ბა და სისხლის მიმოქცევაც უმჯობესდება. სა“ ნ“რერე! როა ის გა“ემოება, რომ 

დიგიზალისის შემადგენელი ნაწილები კარგად მოქმედობენ გულის კუნთის შე– 

კუმ:ვების ფიზიოლოგიურ გაძლიე“ებაზე, სისხლწი არსებული კალციუმის მარი– 

ლების საშუალებით. ამასავე ალბად ემატება გარკვევით კარგი გავლენა 

სისხლის ძარღვებზე (შევიწროება სპლანხნიკესის სისხლძარღვებისა და. 

გაგანიერება თირკმლების სისხლძარღვ.ბისა და სხ., რის გამო სისხლის. 

საერთო განაწილება უმჯობესდება. ამიტომ დ-გიტალისი ნაჩეენებ-ა, თუ ხან- 

გრძლივი დე!ო:კპენსაციისს დროს მ ჯის ცემა არითმ-ლია, მცირე ავსე- 

ბისაა, «ჩქა“ებულაა და თან სუსტი დაპ:მულობის, დიგიტალისის მოქმედება 

იმაში გამოიხატება, რომ მაჯა უფრო დაძაბული ხდება, წესიერი და ნელი. ა“რ- 

ტერიული სისხლის წნევის მომატებისა დღა ცირკულაციის აჩქარების გამო, დე- 

კომპენსაციის მოვლენები საკვირვლად ქრება: დიურეზი მატულობს, მცირე რაო- 

დენობის, მუქი, კონცენტრიული შარდი ნორმალური ხდება, ღია ფერისაა, ხეედ–- 

რითი წონა კლებულობს. შეშუპება კლებულობს. ქოშინი მცირდება, ავადმკოფს. 
თავი უნსებუქდება, ავადმყოფის საერთო მდგომ რეობა უმჯობესდება, მოკლედ 

რომ ვთ1უვ წთ, ადგილი აქვს გულის მანკის კომპენსაციის აღდგენას. იგი აღდგება. 

შეჯარებით მოკლე დროში, რამდენიმე დღის ან კვირის განმაელობაში, 
დიდი მნიშვნელობა აქვს დიგიტალისის სწო< დანიშვნას. ყოველი დანიშვნის 

მიზაზია, მიღწეულ იქნას ძლიერი თერაპევტული მოქმედება გულზე და სისხლის 

მიმოქცევაზე ისე, რომ ტოქსიკურ და მაკნე გავლენას არ ქონდეს ადგილი. 

ვინაიდან საზღვრის გატარება დიგიტალისის თერაპეგტოლ და ტოქსიკურ მოქ–- 

მედებათა შორის ძნელია, ამიტომ ავადმყოფს ხანგრძლივად უნდა ვაძლიოთ. 
დ”გიტალისის მცირე დოზები, სანამ აქ დოზათა შეჯამ ,ბის შედეგად ჩვენ. 

არ მივიღებთ სამკურნალო ეფექტს: როგორც კი მიღწეული იქნება ეს 
უკანასკნ-ლი, დიგიტალისის მიცემა უნდა იქნას შეკვეცილი ან და, რომ არ 

განვ-თარდეს ტოქსიკური მოქმედება, სრულიადაც შეწყკეტილი. დიგი ზალისის- 

დანიშვნა: IსV0IV. წის 11ყIხ0II3 (IL. 0,,! სამჯერ–- ხუთჯერ სხვადასხვა სა- 
ხით. შეიძლება ავადმყოფს სათითურას ფოთლები ფხვნილების სახით. 

დაენიშნოს ვაძლევთ ILსIV #0I. LსI60III5 LI. 0,1 პ-ჯერ--5-ჯერ დღეში, 
ობლატებში ან წვყლით. ჩეეულებრივ ავადმყოუთ წამალს ღამით არ უნი–- 
შნავენ. მეორე დღეს ასევე განაგრძობენ წამლის მიცე?ას. ორი-სამი დღ-ს 

შემდეგ, ზოგჯერ უფრო ადრეც, 10-15 ფხვნილის მიღე"ბის შემდეგ, ნ.:თ- 

ლად იჩენს თავს დიგიტალისის მოქმედება, რომელიც გამოიხატება მაჯისციმის. 

სიხშირის შემცირებაში, რითმის აღდგენასა და სხვა მოვლენების გაუმჯობესე- 

ბაში. ? 

ფხენილების გარდა შესაძლებელია დიგიტალისი მიღებული იქნას ნაყენის 

სახით (I1ი(ს5სI0 10110LX L)ICI60115 LI, 1,0--2,0:150 წყალზე) უნიშნავენ თითო. 
სუფრის კოვზ 2-3 საათში ერთხელ. ნაკლებად მიზანშეწონილია დიგი- 

ტალისის აბებში დანიშვნა. (კჯალკეულ შემთხვევებში, მეტადრე თუ ავადმყოფები 

მიჩვეული არიან ამ საშუალებას, საჭიროა ვიხძაროთ დიგიტალისის დიდი დო- 
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ზები (1,0--2.0 დღეში და მეტიც), ჩვეულებრივ კი უნდა ვეცი„დოთ დიგი4ალი- 
სის მცირე დოზებით დანიშვნით (0,08 და ნაკლებიც, საძჯერ დღეჯი) მი- 
ვაღწიოთ მიზანს. 

საჭიროა დიგატალისი მიეცეს ავადმყოფებს ყოველთვის თანაბრად და 
რეგულარულად, რათა ც ლყეული დოზების %ეჯ მების (კუმულაციის) შე- 
დეგად, მივიღოთ დიგიტალისის სრული მოქმედება. 

სრულიადაც არაა სასარ„კებლო დიგიტალისის დანიშენა ძლიერ მცირე და 
დაწილადებულ დოზებში. ავა. მყოფს არ უნდა დაენიზნოს სამჯურნალო საშუა- 
ლება, თუ ამავე დროს არ ხდება ზუსტი დაკვირეება მაჯისა და გულის მ+გო- 

მარეობაზე მხოლოდ ასეთი გზითა შეიძლება გ მოვიმუწაო«თ გარკვ ული 
მაჩვენებლე'ი სამკურსალო საზუალების დანიშვნისა. თუ მისი“ წეშყვეტისათე ს. 
მკურნალობა დიგიტალი.ით უნდ, იყოს ინდივიჯუალიზირებული და შაბლონუ- 
რად არ უნჯა ტარდებოდეს. 

დიგიტალისის ხანგრძლივად მიღების შემდეგ გულის მუშაობის გაუმჯო- 
ბესებ.სთან ერთად შესაძ-ებელია განვითარდეს თან“ხლები მოვლენები: გულის 

რევა, პირღებინება, თვალის «ჭრელება და სხვ. მაჯის კემ-ს საგრჰნობი ზე- 
ნელ ება, ბიგემიჩიის წარმოშობა მაჩვენებელია აღნიშნული პრეპარატის კუმულა- 
ციისა, სათითურას ზშიცემას რომ შევ ყვეტთ, მოკლე ხნის განმვლობაში გაივლის 

ყეელა მავნე მოვლენა, ხოლო დიგიტა:ისის სამკურნალო მოქმედება გუ=- 

ზე გრძელდება. ზოგჯერ ავადმყოფისათვის დიგიტ-ლისი არ არის კა“გი. 
სახაულდობრ მაშინ, თუ თანმხლები მოვლენები (პირღებინება, გულის რევა) უფრო 
ადრე გაღვითარდება, ვიდრე დაგიტალისის მოქმედებით გა აუმჯობეყდებოდეს 
გულის მუშაობა. ასეთ შემი ხვევებში, თუ დიგიტალისის მიცემა გარკვევით ნაჩ- 

ვენებია, ავადმყოფს ჯერ მაინც არ უნდა შეუწყვიტოთ მიცემა. 
ამ პ-ეპარატისადმი მგრძნობიარე კუჭის მქონე ავადმყოფს სჯობს დიგი- 

ტალისი ფხენ -ლის სახით მ'ეცეს ე. წ გელოდურატის კაპსულებში, 

რომლებიც იხსნებიან მხოლოდ წვრილ ნაწლაეებში. 

პორტალური სის #ემის საგრძნობი შე:უბების დ“ოს, ან თუ დიგიტალისის 
შიგნით მიცემა შეუძლე" ელია, უნიშნ-ვენ მას 00XL LI6იხს) სანთლე- 

ბის სახით (II. I1ლILი1)§ 0,15. 01. C0ლ000 ძ. §. L. ფეი". 3-ჯერ დღეში ან 

ოყნის საშუალებით (1LიIL. 01ლ1(0I(5 0,5--1,0: 50,0 MსუოIიჟი CსთIი! მLახ. 
50,0 ს§. საკმარისია 4 ოყნის გასაკეთებლად). აღნიშნული ხსნარი სხეულის ტემ-: 

პერატურამდე უნდა იქნას გ.მთბარი, აზასთანავე წინასწარ ჩვეულებრივი ოყნა 

უნდა გაუკეთდეს. სათითურას ფოთლების გარდა შესაძლებელია ეიხმაროთ დი–- 
ჯიტალისის სხვა პრეპარატები, რომელ»აც დაწვრილებით შევ ,ხებით ქ,ემოთ, 
ამ პრეპარატებიდან კარგია სანთლის სახით დანიშენა 12-ჯერ დღეში V06XL001ყტი 

–ზსიი05(0,, IL)1291L2გ115 – 0I568LL, 5ს00051ს და სხვა). 
თუ ავადმყოფს ძალზე შ უნელდა მაჯის (ემა, გაუ-ითარდა ბი1ემინია 

(ექსტრასისტოლები) და ამას;ე დაემატა დიკიტალისით ინტოქ. იკაციის სხვა 

ნი:ნები (თავბრუსხაევა გულის რეკა, პირღებინება და სხვ.), მაშინ დიგიტა- 
ლისი სავსებით უნდა გამოვრიცხოთ. ზოგჯერ ასეთ შემთხვევაში საჭიროა ქა– 
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ფურის გაკეთება, მაგარი შავი ყავის დანიშვნა, ღვინო და სხ.ზოგიერთ შემთხვევაში 

უფრო სჯობს ავადმყოფს არ დაენიშნოს არავითარი გამაღიზიანებელი საშუალება. 
«უ რამდენად ხშირად და ხანგრძლივად უჩდა მიიღოს ავადმყოფმა დიგი- 

ტალისი, ამას დაკვირვება ყოველ ცალკე შემთხვევაში გვეტყვის ხოლმე. 

ზოგიერთი ავ დმჟოფი (მეტადრე მიტრაღური მანკით) კა“გად უძლებს 

დიგიტალისით მკურნალობის 20-- 30 კურსს, და ზოგჯერ მე უსაც., თვითეულ ცალკე 

შემთხვევაში, “როცა კომპ, ნსაციის დარღეევა კელავ იჩენს თავს, ავად”ყოფს უნდა 

დაენიზნოს დიგიტალღ ისი. ნართალია «სეთ შემთხვევაში საჭიროა ხშირად დოხის 

თანდათ. ნობით გადიდება. როგო“ ც სხვ, სამკუ”ნალო საშუალებათა დროს, ისე– 

ვე აქაც იჩენს თავს ორგანიზმის შეჩვევა ამ საშუალებისადმი. მაქსიმალური დო- 
ზა არ არსებობს და თვითეულ ცალკე შემთხვევაში უნდა მოიძებნოს საშუა- 
ლების უდიდესი რაოდენობაა ზოგიერთი ავ-დმყოფი ნამდვილ ად“გიტა- 

ლოფ-გად. გადაიქცევა ხოლმე და არ შეუძლია გაძლება, თუ დიგიტალისის 
დიდი რაოდენობა არ მიიღო (ჩვენ თვი“ ონ ვიცით შემთხვივ, როდესაც 
ავადმ»ოფი იღებდა დღეში 5,0-დე IL სIVI§ 101I82 I210IL. დიდი დოზებით კარგი 

ეფექტის მიღების შემდეჯ კარგი იქნება ხანგრძლივ ვაძლიოთ ავადმყოფს დი- 
გიტალისის მცირე დოზები (0,05 სამჯერ დღეში). მცირე დოზები ავად“ყოფებს 

შეუძლიათ სვან განუწყვეტლივ თვეების განმავლობაშიაც. კიდივ უფრო მიზან– 
შეწონილია ჩვენი ახრით განსაზღვრული დროის განმავლობაში (მაგ. ყოეელ 

ოთხ კვი-“აში ერთხელ) გულის მანკის მქონე ავადმყოფი, რომელსაც არა ერთ- 

ხელ ჰქონია კომპენსაციის და+ღვევა, ჩ.ვაწვინოთ ლი გინში ორი-სამი დღით 

და დავუნიზნოთ დღ: ში 0,3 დიკიტალისისა ან მისი შესაფერი პრეპარატისა. 

სამწუხაროდ მრავალ შემთხვევაში დიგიტალისის მოქმედება ბოლოს და ბოლოს 
სუსტდება დიდი დოზების მიცემის დროსაც. აღნიშნული საშუალება ავადმყოფების 

უკიე მეტი ვეღარ აუტანიათ და უნდა შეწყდეს კადეც მისი მიცემა. ჩვეულებ- 
რივ მაშინ გვაქვს დაავადების უკანასკნელი სტადია. 

არიან გულის მან„ით ავ-დმყოფნი, რომელთაც აქვთ გამოხატული შეშუპე- 

ბითი მო“ლეზები, მაგრამ მაჯის ნდგომარეობა თითქოს დიგიტალისის დანიშვნის 
წინააღმდეგ ლაპარაკობს, 

მიჯის (კემა შეიძ -ება იყოს აჩქარებული, მაგრამ თანაბარი და კარგი აე- 

სების, ზოგ შემთხვევაში შეიძ-ება არ იყოს აჩქარებული, მაგრამ რამოდე- 
ნიმედ არათანა'არი იყოს, ხოლო ზო,ჯერ შე ძლება აჩქარებულიც იკოს 
და თანაბარიც. ხშირად, მ·ტადრე აორტალურ სარქეელთა ნაკლულო- 

განობის დროს ძნელია საკითხის გადაწქ–ვეტა-დავუნიშნოთ თუ არა 

ავადმჟოფს დიგიტალისი. ყველა ასეთ შემთხვეყაში უ“ჩევენ საერთოდ სცადონ 

დიგიტალისი, «ომელიც ხშირად დამაკმაყოფილებელ შედეგს იძლევა, მაგ– 
რამ ამაეჟე დ”ოს საჭიროა აღნიშნული პრეპარატის მოკმედებისადმი' განსაკუთ– 

რებული ყურადღება და ერთგვარი სიფრთხილეც. 
უკანასკნელ ხანებში ადგილი ჰქონდა მრავალრიცხოვან ცდებს, დაემზადე- 

ბიათ და მიეცათ სათითურას ფოთლების მაგიერ თვით მისი შემადგე- 
ნელი აქტიური ნაწილები მაგრამ შეცდომა,ა როდესაც ზოგიერთი 

ექიმი უნიშნავს მხოლოდ დიგალენს, დიგიტალიზატს და სხვ. და არ უნიშ- 

56



ხავს ათასჯერ დაცღილ სათითურასს ფოთლებს რომელთა მოქმედება 

მრავალ შემთხეევაში ისეთიეეა და შეიძლება "%ოგჯერ უკეთესიც კი იყოს, 

ვიდრე რომელიმე მათი შემცვლელი პრეპარატისა. დიგიტალისის შემც,ლელ 

პრეპარატებიდან უნდა აღინიზნოს უწინა–ეს ყოვლისა გიტალენი (საზღვარგა- 
რეთული დიგალენის შესატყვისი) და დიგი ნ ორმი, რომელთა დანიშვნა შეი- 

ძ ლება როგორც შიგნით ისე კანქვეშ და ვენაშიც. 

თუ დიგიტალისი არ იძლევა სასურველ შედეგს, მაშინ უნღა ვიხმაროთ 

გულის სხვა საშუალებანი, ზოგჯერ დიგიტალის»ან ერთად. 

ზოგიერთ შემი ხვევაში რამდენიმე ს.ამკურნლო საშუ:ლების საერთო მო- 

ქმედება უფრო ძლიერია, ვიდრე ცალკე მათგანის. პირველ რიგზი უნდა აღინი- 
შნოს II0. 5::00M00V, რომლის მომქჰედ ნივთიე“-ებას სტროფანტინს, აქეს 
“თითქმის ისეთივე ფარმ კოლოგიური თვისებები, როგორც დიგიტალისს. უნი- 

შნავენ I-X2 51IX01)I|211LL 5–10 წვეთს სამჯე“ დღეში, მ:გრამ მისი მიღ; ბა ი6L 05 
“არ არის მიზანშ,,წონილი, რადგან ამავე დროს ც–=დად მოჟმედობს კუჭ-ნაწლავის 

“სისტემაზე და მისი მხოლოდ მცირე ნაწილი შეისრუჟ ება. 

ა. ფრენკელმა (#. IMI0MMC)) პირველმა გვირჩია სტროფანტინის ვ ე– 

ნაში ინექციის მეთოდი (0,003--0,0005) 5,0-10,00 კუბ. სმ ფიზიოლო- 

გიურ ხსნარში. უნდა შევაზავოთ და ნ ე ლ-ნელა შევუშხ პუნოთ მხრის ვენაში. მიLი 

-მოქმედება განსაკუთრებით საყურად=ებოა გუღის უე კრივი და მძიმე სისუსტის 
დროს. ვენაში შეყვანილი სტროფანტინი სწრაფად მოქმედობს. სტროფანტი- 

ნის ინექციის შემდეგ შესაძლებელია ჩა ხარდეს სათი»ურათი მკუ–“ნალობის 
კურსი ან 2--პ დღის შემდეგ კვლავ სტროფანტინის შეშხაპუნება გავიმეოროდ. 
ვენაში სტროფანტინის შეშხაპუნება არ არის სავსებით უხიფათო (განსაკუთრე- 

ბით აორტალური ნაკლოვანობისას) სტროფანტინის შეშხაპუნებას ევინაში უნდა 

მივმართოთ მხოლოდ სიცოცხლისათვის სახიფათო მძიმე შემთხევაში. შემდეგ 

სტროფანტინის შეშააპუნეაა არ შეიძლება, თუ მანამდე ავადმკოფს ეძლეოდა 

სათითურას პრეპარატები. 

დიგიტალისის იზგავსი დანარჩენი სამკურნალო პრეპარატები, როგორც 

800901661), 600780 ს მქ2I15, 4ძ00ი15 V6CIII9II§ და სხვა, მოქმედობენ უფრო 
სუსტად. კარგი შედეგი იყო მიღებული ადონისით და თეოცინის კომბინაციით, 
-რომლის შესახებ ქვემოთ გვექნება ლაპარაკი. 

დიდი მნიშვნელობა აქეს ნივთიერებათა იმ ჯგუფს, რომელიც უფრო მე- 
„ტად მოქმედობს სისხლის ძარღეებზე, ვაზომოტორულ ცენტრზე და 

"შესაძლებელია უშუალოდ თირკმლის ეპიტელიუ:ზე, ვიდრე თვითონ გულზე. ეს 
“საშუალებები იწვევენ არა მარტო სისხლის მიმოქცევის გაუმჯობესებას, არამედ 
"საგრძნობლად აძლიერებენ დიურეზს, რასაც იმ ავადმყოფთათვის, ვისაც შეშუპება 
აქეთ, უდიდესი მნიშვნელობა აქვს. ასეთ საშუალებებს პაველ რიგში ეკუთ- 
ვნის კოფეინი, რომელიც აძლიერებს გულის მუშაობას და «წვევს ზოგად არტე- 

რიალური წნევის მომატებას. კოფეინი იწვევს გვირგვინოვანი არტერიების და 

შესაძლებელია თირკმლის სისხლძარღვების გაფართოვებას. ამის გამო გუ–- 

ლის კვება უმჯობე! დება და თან ძლიერდება თირკმლების სეკრეცია. უნიშნავენ 

წვი”(ბ1ი1 01+0-5MII07IICსიი ან 00(წ61ი1 00(XI0--ხ607010ს0 0,1- 0,3 ფხენილე- 
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ბის სახით რამდენიმეჯერ დღეში ან კიდევ წყლის ხსნარში 3,0: 150,0-ზე, 

სამჯერ დღეში სუფრის კოვზით. უფრო ძღიერად მოქმ, დობს IXIIC0ს”იხთI!სის 
იის0--ამIXICს თ, ან 1XIIIMCI10ი და მისი მრავალრიცხოვანი დერივატები. დიუ- 
რეტინს უნიშნავენ ტაბლეტებში, რომლებიც შეიცავენ 0,5 --1, და დღეში აძლე- 

ვენ 4,0 –6,0. 1 სიისI0Iთი). MიLIსთ მ0თL60V1 იხმარება აგურინის სახელწოდე– 
ბით, (1,0-––3.0-მდე იL0 ძI0). მშვენივ-ად მოქმედობს MIII60C!/. ან II) 60სI!XIIII-ი 
განსაკითრებით უკანასკნელ-ს პრეპარატი Iსლ0 II) I)0§0-8ლლს (ტაბ- 

ლეტებში 0,15 დღეში რამდენიმეჯერ) და LსიII')!) (0,1 დღეში ორჯერ-სამ- 

ჯერ): ლღკანასკნელს წკლის ხსნარში (უდი გემო აქ ს, მაგრამ განსაკუთრებით 

აქ „იუ-ად მომქქედია. შესაძლებელია VIII)IIXIIII ის ხმარება სანთლების სახითაც 

სი; 1600 (0,460) ან ინტრავენური შემხაპუნება (ამპულები 10 კმ. სმ., 

შეიცას 0,452 თითო). თუ როპჰპელი საშუალება უფრო კარგად მოქმედობს, 

ამის გამორკიეევა უნდა ხდებოდეს თვითეულ ცალკე შემთხვევაში. განსაკუთ“ე- 

ბით მიზანშეწონილია ერთ-ერთი ზე“ოთ დასახელებული დიურეზული საშუალე- 

ბ ს დანიშვნა სათითურასთან ერთად, მაგალითად: I?IIV. LI=I1იII§ LI. 0,1 
სIს-ბ!I)I 1,0 ან კიდევ დიგიტალისი კოფეინთან ერთად ან სხვა. ზოგჯერ- 

ნშვენივრად მ–-ქმედობს შეძდეგი მედიკამენტების კომბინაცია ძი. (0110X 1))ღIL. 

LIIL, 2,0 : 150,0C იIVI) იეხო0-აეI1CVI. 2,0 LI0. IC2IL1 მ800L(ლ. 60:0 ღაVIX, ი0იLL, ბს- 
IM) ნ 30,0 ყოეელ ორ საათში თითო სუფრის კოეზი. 

ზოგჯერ კარგად მოქმედობს ადონისის და თეოცინის კომბინაცია (Lხძი- 

იი. Mი0ML»>. მ06ხ. 0,6--1,0. II6Lს #ძიი. V6Xიე!1. 0I8IVვ. 2,0, 5VI. #ს”მი!1! 

20,0 გძ. ძი§LIII. 200,0). 
4. სიმპტომატური მკურნალობა. გულით დაავადებულთა ცალკე სიმპტო– 

მები განსაკუთრებულ აღწერას მოითხოვენ. 

წყალმანკი წარმოადგენ” ვენური შეგუბების ნიშანს. იგი ქრება კომ- 

პენსაციის აღდგენის შემდეგ. წყალმანკის გაქრობის დამხმარე საშუალებას წარ. 

მოადგენს აბსოლუტური მოსვენება ავადჭყოფისა და მისი შეჰუპებული ორ-. 

განოების მაღალი მ იებარეობა. ასეთი ავადმყოფები სშირად უნდა იცვლიდენ 

საწოლში მდებარეობას, რომ არ მოხდეს სხეულის ცალკე ნაწილების ძლიერი. 

შეშუპება. კა-გია შეშუპ ბული კიდურების ფლანელის სახვევში გახეევა, ოღონდ. 

ძლიერ მოჭერილი არ იყვეს. 

შ შეპებული ორგანოების მსუბუქი მასაჟი ზოგჯერ კარგ ეფექტს იძლეეა. 

სითხის მიღების რაოდენობა შებღუდული უნდა იყოს, 1– 11/, ლიტრამდე. 

დღეში (იხ. შენიზვნა კარელის მეთოჯით «ძით მკურნალობის შესახებ). ყველა 

შემთხვევაში მიზანშეჟონილია მისაღები #28 C)-ის რაოდენობის შეკეეცა- 

უფრო დაწვრილებით ამის შესახებ იხილეთ თავი, რომელიც შეეხება შე- 

შუპების მკურნალობას თ«რკმღების დაავადების დროს. მედიკამეჩტებით მკურ- 
ნალობა წყალმ ანკისა ისეთივეა, როგორც დეკომპენსაციის დროს. მთავარ სა· 
შუალება წარმოად-აენ“ დიგიტალისი, ზემოთ აღნიშნულ დიურეზულ საშუა– 

ლებებთან ერი-აჯ შ რდმდენ ნივთიე“ებაოაგან უნდა აღინიშნოს კიდევ M#2გIIიIი 
და Mგი)ით 80060). 0, ღვინის მჟავა მარილები, "პხბს3ვ ხი»9X9Lხს§8 და სხვა. 
საყურადღებოა 1პს)ხს8 §CIIIე6 (ჰიჯ. ხ. 6CI))98 1,0--1C0,0, ორი ჩაის კოვზი 

58



3-ჯერ დღეში და 5CIII0:6ი ტაბლეტის სახით 0,2 დღეში 4-ჯერ ან ინტრაეე- 
ნური შეშხაპუნება. "შესაძლებელია აგრეთეე მისი მიცემა სანთლის სახით). 

სცს)ხსვ 501IIი6 და 50III0ჯ6ი-ი რო,7ორც კარდიო-დიურეზული საშუა- 

ლება განსაკუთრებით ნაჩვენებიას აორტალური ნაკლულოვანობის დროს; 
აღნიშნული ნივთიერება»: შეიძლეა ავადმკოფეს ხანგრძლივ ეაძ-ლიოთ, 
რადგან კუმულაციის საშაშროება არ არის. შეშუპების დროს კარგი დ”უ- 

რეული საშუალებაა კალომელი. მას უნიშნავენ ფხენილებში 0,2 სამ-- 

ხუთჯერ დღეში ორი დღის მკურნალობის შემდეგ შარდის რაოდენო- 

ბა საგოძნობლად მატულობს და შეშუპებX) კლებულობს/V როგორც-კი 

«მატებს დიურეზი ან და ავადპვყოფს სტომატიტის ნიშნები გამოაჩნდება, 

მაშინეე უნდა ავკვეთოთ კალომელის შემდ.ომში მიღება. კარგ შ. დეგს იქლევა 

კალომელის და დიგიტალისის ე“თათ დანიშენა 1XIVIC9II)5 0,1 C,II0IიCI 0,2 

დღეში ხუთი ფხვნილი. ზოგიერთ შემთხვივებში განსაკუთრებით კარგად მოქ- 

მედობს შებდეგბი კომბინაცია (Cიჯ§სი IIIIცI) IIXძლიხლე #II61ეI 0,5 

სს)ხ 50 1,00 IიI. IL)ეIსIვ 10 I. II+იაი1: 1,5 ILIIXIIL 
?I10I, # 15 თითო აბი სამჯერ დღეში. განსაკუთ4ებით კარგ შედეგს იძლევა 

ვერცხლის წყლის სხვა პრეპარატების ინექცია ეენაში„ რომელიც ამჟამად იხმა–- 
რება, ან თუ ეს არ ხერხდება–-შეშხაპუნება კუნთებში. ასეთი პრეპარაჯებია: 

ნოვაზუროლი (X0X8§ს0101)) ან სალირგანი (ფ0IXIღის) '/ე--2 კბ. სმ., როგო–ც 

დიურეზის გამაძლიერებელი საშუალება გულის დაავადებათა დროს. ეს პრეპა- 

რატები არ უნდა მიეცეს ავადმყოფს ზედიზედ, არამედ დაახლოეებით ყოველ 

4-5 დღეში. 

აეადმყოფის მდგომარეობა გულის მანკის უკანასკნელ პერიოდში ძლიერი სა. 

ერთო შეშუპების გამო შეიძლება უაღრესად მძიმე და სატანჯველი იყოს მისთვის. 

ამ შემთხვევაში აუცილებლად უნდა ვცადოთ ასციტის და ჰიდროტორაქსის 

აღკვეთა პუნქციის საშუალებით, ხოლო კანიდან წყალმანკის სითხე კი მექა– 
ნიკური გზით უნდა მოვაცილოთ. 

კანის დასერვა (სკარიფიკაცია), თუმცა სითხეს აცლის, მაგრამ სახიფათოა, 

რადგან გაკვეთილ ადგილზე ადვილად შეიძლება განვითარდეს წითელი ქარი. 

ამიტომ გაცილებით უკეთესია პატარ-პატარა ვერცხლის კაპილარული ტროაკა– 
რების ხმარება: სოუტის (300607) ტროაკარები ან უმჯობესია კურშჭანისა, 

რომლებზეც მიმაგრებულია M#ე CI ხსნა“ით სავსე, რეზინის წერილი მილი. ამ კან- 
ქვეშ გაკეთებულ ტროაკარიდან წვეთწეეთობით გამოდის მთელი ლიტრობით 

სითხე და შეშუპებისაგან დამახინჯებული კიდურები ერთი-ორი დღის გასმავლო- 

ბაში სავსებით ცხრებიან. ამასთანავე აუცილებლად საჭიროა ყურადლება მივაქ- 

ციოთ კანის სისუფთავეს ან ანტისეპჰტიკას. ბრძოლა წყალმანკის წინაღმდეგ 
ოფლისმდენ საშუალებებით არ არის მიზანშიწონილი და უნდა უარეყოთ. 

გულით ავადმყოფის ქოშინი ერთ ერთი უმძიმესი და მტანჯველი სიმპ- 

ტომია. აუ.ყილებელია როგორმე ამ მდგომარეობის შემსუბუქება ცხადია 
მთავარ ამოცანას აქაც გულის მუშაობის წესიერ კალაპოტში ჩაყენება წარმო-. 

ადგენს. თუ ამის მიღწევა შეუძლებელი აღმოჩნდა, მაშინ უნდა ეცადოთ სიმპტო– 

მატიური ღონისძიებით როგორმე ქოშინის შემცირება. ასეთ შემთხეევებში 
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ყაელაშე ნამდვილ საშუალებას მორფიუმი წარმოადგენს. მორფიუმის ხმარება 
საერთოდ, ისევე როგორც დიგიტალისისა, გულის დაავადებათა მძიმე შემთხეე- 

ვებში აუცილებელ საჭქირ–ოებას წარმოადგენს, განსაკუთრებით აორტალური 

ნაკლულოვ ნობის დროს. ჩვეულებრივ მას აკად ყოფი კარგათ იტანს და კან- 

ქვეშ შეზხაპუნებული ის დიდად უმსუბუქებს მას მდგომარეობას. დაავადების 
უკანასკნელ პერიოდი შესაძლებელია დიდი დოზების დანიშ ნაც. საერთოდ კი, რა 

თქმა უნდა, საჭიროა სიფრთხილე. გულ-ს სისუსტის დროს, რომელიც გამო- 

წეეულია სუნთქვის ნაკლოვანობით (ქრონიკული ემფიზემის, კიფოსკოლიოზისა 
და ფილტვების მძიმე ანთების დროს), მო-ფიუმის მიცემა სავსებით უნდა 

აიკრძ.ლოს. მორფიუმის გარდა, შესაძლებელია ავადმყოფს დაენიშნოს დიონინი, 
ჰაერიონი, პან ზაპონი, დილ. უდიდი ს· და სხვა ამგვარი საშუალებანი ქლორალ- 
ჰიდრატი გულით ავადმყოფს არ უნდა მიეცეს, უფრო ნ-ჩეენებია CIII0- 

L02IVIII 0”Iისით)ძი(სთ (1,5--2.0, რომლისაგანაც ჩვენ კარგ შედეგს ვღებუ- 
ლობდით. თუ ავადმყოფს აწუხებს უძილობა, შესაძლებელია მივცეთ ადალინი 

·(0,05 – 1,5), ვერონალი, მო-–ფიუმის 0.01-თან ერთად, ლუმინალი, მედინალი, 

VIX0Lსე1 და სხვ. პრაქტიკულად ხშირად გვიხდება გარეგან საშუალები- 
სადმი მიმართვა: მდოგვი გულის არე'ე, ცხელი სათმურები, ქვემო კიდურე- 

ბის ცხელი აბაზანები (ბდოგეით და ნაცრით). მძიმე შემთხვევებში მათი მოქმე- 
დება ერთობ მცირეა. ძლ“ ერი ქოშინის დროს, რომელიც გამოწვეულია გულის ნა: 
კლოვან ობით, ჟანგბადის შესუნთქკა ხშირად შესანიშნავად მოქმედობს; შესუნთქვა 

სურვილისამებრ შე'აძლებელია ინტერვალებით ჩატარდეს. 

გულისცემის აჩქარებას, რომელსაც მუდმივი ან შეტევითი ხასიათი აქეს, 

უნდა ვებრძოლოთ ყინულის დადებით გულის არეზე (მიზანშეწონილია ხმარება 
„ე· წ. ლეატერის მილებისა და თუნუქისაგან დამხადებული გულის ფლიგებისა). 

მეტადრე კარგია ყინულის ხანგრძლივად ხმარება აორტალური ნაკლუოოვა– 
ნობისა და გულის ძალზე აგზნებული მუზაობის დროს. კარგად მოქმედობს ზოგ- 

ჯერ ცხელი სათბურები გულის არეზე. შიგნით მისაღებ საშუალებებში ყვე“ 

ლაზე აქტიურად მოქმედობენ ნარკოტიკული ნივთიერებანი, განსაკუთ-ებით 

მორფიუმი, რომელიც, თავისთავად ცხადია, უნდა ღაენიშნოს მხოლოდ 

მძიმე შემთხვევებში თუ გულისცემის აჩქარება უმნიშვნელოა, შესაძლებელია 

მივცეთ ILი))ხთ ხI0თესსი, ვალერიანის პრეპარატები და სხვა, 

სტენოკარდიული შეტევების დროსაც შეიძლება ვიხმაროთ კანქვეშ 

მორფიუმი. ამავე დროს სასარგებლოა კანის გამღიზიანებელი გა- 
„რეგანი საშუალებანიც (მდოგვი), (კ ხე ლი კომპრესები, ზემო და ქვემო კიდუ- 

რების ცხელი აბაზანები. შიგნით მისაღებად უნჯა დაენიშნოს სტროფანტი, 
დიურეტინი, ნიტროგლიცერინი (იხ. სათანადო ნაწილი სტენოკარდიული და 
"მსგავი შეტე ების მკურნალობის შესახებ გულის კუნთის და არტერიოსკლერო- 

ზულ დაავადებათა დროს). 
უმადობის დროს, რამდენადაც ის არ უმჯობესდება სისხლის მიმოქ- 

ცევის გაუმჯობესებასთან ერთად, შესაძლებელია დაენიშნოს მწარები (წყიი. 

მიი, IMI0C6. CI)0 პტ C0002005IL2), მარილმჟავა, პეპსინი, პანკრეონი 

და სხვ. უნდა მიექცეს ყურადღება ამასთანავე ნაწლავების მდგომარეობას 
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ღა მათ წესიერად დაცალიერებას. ხშირად ავადმყოფები ჩივიან მუცლის და· 
ნაწლავების ბერეას. ასეთ შ;მთხევევაში კარგია დანიშვნა ნახშირის ტაბღეტებისა, 
მაგნეხიუმის, ტაკა-დიასტაზის, ჩაის და სხვ. გულყრისა და თავ-რუხვივის 

დროს, რომ ლიც გამოწვეულია ტვინის ანემიით აორტის სტენოზის დროს 
საჭიროა ავადმყოფს დაენიზნოს წოლა და ამგზნები საშუალებანი (ღვინო, 
ქაფური, ეთეროვანი სპირტი). 

სხვა რაიმე გართულებათა (ფილტეების შეშუპება, ინფარქტი, სისხლის 
ჩაქცევა ტვინში) მკურნალობა ჩვეულებრივი წესით სწარმოებს. 

ნაწილი მეორე 

გულის კუნთის დაავადებანი 

წინასწარი შენიშვნები. ამ თავში ჩეენ ვარჩეთ გულის კუნთის, გუ- 

ლის ნერვული სისტემის დაზიანებებს და გულის სისხლძარ-- 
ღვების გვირგინოვანი არტერიების დაავადებებს. მართალია 
ახალმა გამოკვლევებმა არსებით.დ გააფართოვეს ჩვსნი ცოდნა გულის 
ნერეული აპარატის დაზიანებათ. შესახებ, მაგრამ საზოგადოდ ჩვენ ჯერ 
კიდევ ძლიერ ცოტა ვიცით იმ ფიზიოლოგიური პროცესებისა და პათოლოგიური: 
ცვლილებების %ესახებ, რომელთაც ადგილი აქვთ გულის ნერეულ ელემენტებში 
ჯერჯერობით ჩვენ შეგვიძლია ვიმსჯელოთ მხოლოდ გულის მუშაობის მოშლი- 
ლობათა შესახებ, რომელთაც დაავადებულს სიცოცხლეშივე ვ.,მჩნევთ, და აგრე– 

თვე იმ ცვლილებებზე რომელთაც ჩვენ ვპოულობთ გულის კუნთში უკვე გაკ- 
ვეთის დროს; ამ უკან-სკნელთან ერთად ადგილი აქვს გულის კვანძების 

და ნერვების დაზიანებას. აქვე უნდა მიექც ს ყურადღება გვირგვი- 
ნოვანი არტერიების ცკლილებებს, რადგ.ენ გულის კუნთას დაავადებათა 
უმეტესი ნაწილი დამოკიდებულია სისხლის ძარღვების პირველად და- 
ზიანებაზე. 

ქვემოდ აღწერილ დაავადებებში სამიეე სისტემა იღებს მონაწილეობას 
და ამიტომ ძნელია, და თითქმის შეუძლებელიც, კუნთოვანი სისტემის: 

დაავადებათა გ 'მიჯენა ნერვული სისტემისადა გულის სისხლისძარღ- 
ვების დაავადებათაგან. 

თავი პირგელი 

მწვავე მიოკარდიტი (M70Cმ87101ხ5 მისხმ) 

ეთიოლოგია. მწვავე მიოკარდიტი მოსდევს ჩვეულებრივ რომელიზე მწვაეე 
ინფექციურ დაავადებას (მუცლის ტიფი, პარტახტიანი ტიფი, ყვავილი, ქუნთ- 
რუშა, წითელი ქარი, სახსრების რევმატიზმი, ფილტვების ანთება, სეპტიკური 
დაავადებანი და სხვა), ჩვენთვის ყველაზე კარგად ცნობილია მიოკარდიტი: 
მწვავე რევმატიზმის და დიფტერიის შემდეგ. ამ დროს ადგილი აქვს ჰემა- 
ტოგენურ ინფექ:ეიას პათოგენური მიკროორგანიზმები თვით იწვევენ მიოკარ-- 
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დიუმის დაზიანებას, ან და მიოკარდიტის წარმოშობას ტოქსინების მოქმე- 

დებით. ზოგიერთ შემთხვევებში მიოკარდი "ი შეიძლება განვითარდეს მწვავე 
მოწამლვის დროს (ნახშირმჟავა, ალკოჰოლი და ფოსფორი).ზოგ- 

“ჯერ მიოკარდიტი ისეთ შთაბეჭდილებას სტოვებს, თითქოს ის პირველადი, ერთად- 

ერთი გამობატულ=ება იყოს ინფექციისა, რომელიც არ იძლევა სხვა რაიმე სიმპ- 
ტომს. შესაძლებელია მწვავე მიოკარდიტის განვითარდეს ენდოკარდიუმის და 

პერიკარდი _მის ერთდროულ ანთ ბ სთან ერთად, ასეთ შემთხვევებში შესაძლე– 

ბელია ლაპარაკი „C2I9IL54+-ის ან L9I10910IL§5-ის შესახებ. ასეთი კარდიტები 
ყეელაზე ხშირად გვხვდება ბავშვთა ჰასაკში, რევმატიული ინფექციის ნიადაგზე. 

პათოლოგო-აანატომიური ცვლილებები. ზოგიერთი ინფექციის და ინტოქ- 

სიკაციის დროს პოულობენ უმთავრესად კუნთოვანი ბოჭკოების პიალინურ ცხიმოვან ან მარ- 

ცელოეან გადაგვარებას (M»0Cე2ენძ!!1)5§ნვ”ნ6აCს1ი121053 ე). სხვა შემთხვევაში სჭარ- 

ბობს შუამდებარე ქსოვილის კეროვანი უჯრედოვანი ინუილტრაცია, განსაკუთრებით კაპილა- 

რების ირჯვლიე) (MV0Cი0”ძ1L15 108510-0511112115), მაგრამ .ხშირად აღნიშნული ორ- 
იავე ცვლილება განუყოფელია და ასეთ ანატომიურ დაყოფას კლინიკური მნიშვნელობა არ 

აქვს; კლინიკისათვის არა აქვს აგრეთვე არსებითი მნიშვნელობა სეპსიის და წყლულოვანი ენდო- 

კარდიტის დროს აღმოჩენილ მალიარულ ანუ შემოფარგლულ ჩირქგროვებს გულის კუნთში 

(M»9C0LძI161)§5 ნს;ს16იLე) უბრალო მწვავე მიოკარდიტმა შესაძლებელია იოლად 
გაია“ ოს და არ დატოვოს გულის კუნთის ხანგრძლივი დახიანება. ხშირად კი დაღუპული 

„კუნთოვანი ბოჭკოები შეისრუტებიან და მათ ადგილას ვითარდება შემაერთებელი ქსოვილი და 

წარმოიშვება ნაწიბურები. ასეთ შემთხვევებში, განსაკუთრებით მწვავე მიოკარდიტის შედეგად, 

რჩება მცირე ოდენობის გაფანტული კოჟიქები„ რომელთა გარჩევა შესაძლებელია მხოლოდ 

მიკროსკოპის ს,შუალებით (იხილე შემდეგი თავი ქრონიკული მიოკარდიტის შესახებ). 

ზოგიერთ შემთხაევებში მძიმე ანატომიური ცვლილებები ან არ იძლევიან კლინიკურ 

გამოხატულებას ან და სრულიად უმნიშვნელოდ იძლევიან. თუ პროცესში ჩათროეულია გულის 

ზამტარი სისტემა, მაშინ თაეს იჩენს გულის მუშაობის რითმის დარღვევა. საერთოდ მწვავე 

მიოკარდიტი იწკე3ს გულის ძალის შესუსტებას, აქედან კი წარმოდგება სისხლის მიმოქცევ“ს 

დარღვევა, გულის კუნთის ტონუსის დაქვეითება, გულის ღრუების გაფართოება, განსაკუთრე- 

ბით მარცხენა პარკუჭისა. 

დაავადების სიმპტომი და მიმდიწარეობა. გულისცემის აჩქარება, ქოშინი, 

სიმძიმის გრძნობა გულის არეში, უეცრივი სისუსტე ან მზარდი აგზნებულობა, 

შიშის გრძნობა, გულის რევა, ზოგჯერ განმეორებითი პირღებინებაც მომასწა- 

ვებელია ინფექიური დაავადების შემდგომი მძიმე და სახიფათო გართულების 

განვითარებისა. 
მაგრამ სუბიექტური ჩივილები ან სულ არ არის, ან უმნიშვნელოდ არიან გამოზა- 

ტული, ავადმყოფები ფერმკრთალი არიან, განსაცვიფრებლად მშეიდი, ზოგჯერ არაფერს არ 

ჩივიან. ექიმს აფიქრებს მაჯის და გულის გამოკვლევის შედეგი. მაჯა მცირე აესებისაა, აჩქა- 

რებული, ზოგჯერ ადგილი აქვს რითმის და სჯვა სახის დარღვევას. გულის განტარი სისტემის 

დახიანების გამო და ახვა (იხ. ქეემოდ). სისხლის სისტოლური წნევა ეცემა 80-90 თ... 

9M-მდე. გულის მოყრუების არე ხშირად გადიდებულია, გულის საძგერი გადაწეულია გარედ- 

ბულის ტონაბი ყრუვდება და სუსტდება, ზოგჯერ მოსმენისას ისმის ეკსტრასისტოლები, მზტუ- 

ნავი რით1ჰი და აქ პიდენტალური შუილი, 

მძიმე შემთხვეაებში სახის ფერმკრთალობასთან ერთად ადგილი აქვს ცია- 
ნოზს და შეგუბების სხვა ნიშნებს: საუღლე ვენების გასივებას, ღვიძლის გადი- 
დებას, ოლიგურიას, ალბუმინურიას უფრო იშვიათად მცირეოდენ შეშუპე– 

ბებსაც. 
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საერთო მდგომარეობა შეიძლება გაუარესდეს, პულსი თითქმის არ არის 
და რამდენიმე დღეში ავადმყოფი იღუპება. ზოგჯერ ავაღმუეოფი იღუპება 

უეცრივ რაიმე მოძრაობის გამო, საწოლიდან წამოდგომის ცდის დროს. მე- 

ტადრე დიფტერიის დროს. 

პროგნოზი. თუპცა უი-ცრივი სიკვდილის საფრთხე მოითხოვს დიდ 

სიფრთხილეს, მაგრამ სრული განკურწებაც მძიზე შემთხვევაშიც კი, რომ -ლიც 

ხშირად მრავალი კვირა გრძელდება, არ არის იშეიათი. ჩვეულებრიევ ქ რო- 
ნიკული მიოკარდიტი არის სწვავე მიოკარდი ტის შედეგი. 

დიაგნოზი. გწვავე მიოკარდიტის ამოცნობა შეიძლება კარგად გამო- 
ხატულ შემთხვევებში ზემოდ აღნიბნული ნიზნ ბის საფუძვე =2ზე, მაგრამ ზოგ- 

ჯერ ძლიერ ძნელია, რადგანაც შესაძ=ებელია, რომ სუბიექტურ ჩივილებს ად- 
გილი არ ექ“ეს და თან სისხლის მიმოქცევის ორგანოების მხ-ივ სიმპტომებიც 

უმნიშვნელო იყოს. ზოგჯერ ძნელია მწვავე მიოკარდიტის დიფერენციაცია ენდო– 

კარდიტისაგ-ნ, რადგან ხშირად გულის კუნთი დ, ენდოკ რდიუმი ერთდროუ- 

ლად ავადდება და ორივე დაავადების დროს შესაძლებელია გაჩნდეს სისტოლუ- 

“რი შუილი. ' 

მკურნალობა. პირველი მოთხოვნილებაა ავადმყოფის სრული მოსვე–- 
ნება, ლოგინში წოლა და მისთვის ყოველგვარი აგზნების თავიდან აცილება. 

ავადმყოფი ლოგინად დარჩება, ვიდრე არ გაუვლის მიოკარდიტით გაზოწეეული 

"სიცხე, აგრეთვე ციანოზი, ტახიკარდია. სასარგებლოა ყინულის დადება გულის 
არეზე. აგზნებულობისა” უნიშნავენ ბრომის და ვალერიანის პ“ეპერატებს. 

არ უნდა იქნას დავიწყებული ძირითადი ინფექციური დაავადების მკურნალობა. 
მაგ. სახსრების რევმატიზმი). დიგიტალისის პრეპერატები ჩვეულებრივ არ იძლე- 
ვიან კარგ ეფექტს. გულის საშუალებებში კარგია სტროფანტინის ინტრავე- 
ნოზურად დანიშვნა. მთავარ საშუალებს გულის მუშაობის ვაზომოტორული 
ტონუსის გაძლირებიესათვის წარმოადგენს კოფეინი, აგრეთვე ქაფური ან და კარ- 
“დიაზოლი. ზოგჯერ კარგად მოქმედობს ადრენალინი (!/,-1 0.00. ხსნარისა 

1––1000-ზე). მისი შეშხაპუნება კარგი: ფიზიოლოგიურ ხსნართან ერთდროუ- 
„ლად. გამოკეთების პერიოდში კარგია თანდათანობითი შეჩვევა მოძრაობისადმი. 

„დასასრულ კარგია ნახშირმჟავა აბაზანები და ფრთხილი ვარჯიშობა. 

თავი მეორე 

ქრონიკული მიო.კარდიტი 

ქრონიკული მიოკარდიტი წარმოადგენს გულის კუნთის ანთებითი პროლესს, 

«რომელსაც ნელი მიმდინარეობა ახასიათებს და რომელიც- ხშირად დრო გამო- 

შვებით მწვავდება; ის ჩვეულებრივ ერთვის ორგანიზმის მწვავე ან ფარულად 
მიმდინარე საერთო ინფექციას. ქრონიკული მიაოკარდიტი ვითარდება ან თან- 

დათანობით, შეუმჩნევლად ან იგი წარმოადგენს გადატანილი მწვავე კერისებ- 
რივი მიოკარდიტი) შედეგს. მწვავე მიოკარდიტის შედეგად, რ-გორც აღნი–- 

“შნული იყო წინა თავში, წარმოიშვება შემაერთელი ქსოვილის ნაწიბუ- 
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რები მიოკარდიუმში. მწვავე ანთების დროს გაჩენილი რგვალი უჯრედოვანი. 
კერები და მიოკარდიუმის დაღუპული ბოქქოები თანდათანობით შეისრუტება. 

და შეიცვლება ახალაკაზრდა შემაერთებელი ქსოვილისაგ ნ წარმოქმნილ ნაჟიბუ- 
რებით. იწვავე ნიოკარდიტის შედეგად გულის კუნთში წარმოიშობა გაფან.-. 

ტული, პაწაწა, მხოლოდ მიკროსკოპის საშუალებით დასანახავი ნაწიბურები, ან. 

უფრო იშვიათად ვ-ოარდება დიფუზური გასქელება ინტესტიციალური ქსოვი–- 
ლისა (მიოკ რდიუმის ფიბროზი). 

ქრონიკული მიოკარდიტი არ არის ხშირი მოვლენა უფრო ხშირად. 
მწვვე მიოკარდიტი არ იწეევს მიოკირდიუმის დაზიანებას. _ უმრავლეს, 
შემთხეევაში ქრონიკული მიოკარდიტი ვითარდება გრიპოზულ ან რეევმა– 
ტიული ხასიათის ინფე1ციის ნიადაგზე. საერთოდ კი მწვავე და ქრონიკული 
მიოკარდიტის ეთიოლოგია ერთი და. იგივეა ხოლმე; საკითხი, თუ რა როლს. 
თამაშობს დაავ+დება, რომელიც ცნობილია „კეროვ ნი ინფექციის“ სახელწო–- 

დებით, და ქრონკული სეპსისი ზოგიერთი ქრონიკული მიოკარდიტის დროს, არ 

არის ჯერჯერობით გამორკ სვეული. 
ქრონიკულ მიოკარდიტს, რომელიც ქრონიკულ ენდოკარდიტთან 

(გულის სარქვილების დაავადება) ერთად ვითარდება, მხოლოდ გამონაკ- 
ლის შემთხვევაში აქვს თავი:დათავად მნიშვნელობა, თუმცა დაავადების 
საერთო მიმდინარეობაში საყურადღებოა. ძალიან ხშირად ენდოკარდიტი და 
მიოკარდიტი ერთადა გეხვდება სახარების რევმატიზმის და სხვა ინფ:ქციურ 
დაავადებათა დროს. 

ქრონიკული მიოკარდიტი უნდა ვუწოდოდ მხოლოდ ისეთ დაავადებას, რომ- 

ლის დროს გულის კუნთში ვითარდება წმინდა ანთებითი მოვლენები. მას 

არ ეკუთვნის გულის კუნთის ის დაავადებანი, რომელნიც უმთავრესად ვითარ–- 
დება მიოკარდიუმის კვების დარღეევის შედეგად გვი”გვინოვანი არტერიების 

დაავადების დროს. 
გულის კუნთის ამგვარ დაავადებას უწოდებენ MMV0ძ0თტი6X28LI0 C0XL015, 

რომელიც ჩვენი შემდეგ თავმი გვაქვს აწერილი. მაგრამ ხშირად, მეტადრე ხანში– 

შესულ ადამიანებL შორის, გვხვდება ისეთი შემთხვევები, რომლის დროსაც შეუ- 

ძლებელია ამ ორი მოვლენის ერთი მეორისაგ ნ გცმიჯენა 
კლინიკური სიმპტომები და დაავადების მიმდინარეობა. გადატანილი ინ- 

ფექციის ან მ;ვავე მიოკარდიტის ცოტა თუ ბევრი ხნის შემდეგ ან ხანგრძლივად. 
და შეუმჩნევლად მიმდინარე გულის კუნთის ფარული დავადების შემდგომ 
ვითარდება « ანდათანობით ქოშინი, გულის ძგერა და სიმძიმის შეგრძნება 

გულის არეში. 
ავადმყოფებს მკრთალი ფერი აქვთ, ცუდათ გამოიყურებიან, ჩივიან დაღ– 

ლილობას და სისუს აეს სულ მცირე მოძრაობის დროსაც. 
გამოკვლევა ხშირად გვაძლევს უმნიშვნელო გადიდებას და გულის გა– 

ფართოებას. სხვა მონაცემები გულის მხრივ სავსებით იგივეა, როგორც გუ- 
ლის კუნთე"ბის სხვა დაავადებათა დროს. საერთოდ დ.ავადების მოვლე- 

ნები და საერთო მიმდინარეობა MXV0C9X91L(8 CI) I(00161-ს დროს ისეთიეეს, რო–- 
გორც Mუწჯიძიყნიცა!!ი 001015 დროს, რობლის შესახებ დაწვრილებით ლაპა– 
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რაკი შემდეგ თავში გვექნება. როგორც წესი, გულის ტონები სუფთა არის, 

შუილები არ ისმის, ან ისმის“ სისტოლური შუილი გულის მწვერვალზე, 

რაც გამოწვეულია მიტრალური სარქველების რელატიური ნაკლულოვანობით. 
შემდეგ ადგილი აქვს გულის მოქმედების მკაფიოდ გამოხატულ დარ- 

ღვევას, განსაკუთრებით ზშირად საკმაოდ ძლიერ ტახიკარდიას, აგრეთვე 
ექსტრასისტოლიას. ხანგრძლივ და მჰიმე დაავადების დროს ეხვღებით 

აI»წხითიგ 8ხ501სხი-ს და ზოგჯერ გატარების უნარის მოშლას. ჩვეულებრივ 
პულსი გახშირებულია, მცირე და ურითმოა, სისხლის წნევა დაბალია. 

ავადმყოფობის გამწვავების დროს შეიძლება სიცხე იყოს, თუმცა იგი უმეტე- 
სად მცირეა. 

შემდეგ ავადმყოფობის მოვლენები სწრაფად ან თანდათანობით ძლიერდება, 
შრომის უნარიონობა კლებულობს და ნელნელა შეგუბებითი მოვლენები 

ვითარდება. ჩეეულებრივ რამდენიმე თვის ან წლების შემდეგ უეცრივ წარმო–- 

იშვება სურათი გულისა და სისხლის მიმოქცევის უკმარობისა, რო- 

მელსაც ჩვენ გავეცანით გულის მანკების განხილვის დროს. დამახასიათებელია 

დაავადების ხანგრძლივი მიმდინარეობა, რომლის დროსაც ვხედავთ (ვალებად 

მდგომარეობას-–ხან მიმდინარეობა უარესდება ახალი დახიანების გამო, ხან იგი 

პირიქით ნელდება ან უმჯობესდება წლობით, რის შემდგომ კვლავ შესაძლოა გაუა– 

რესება. 

დიაგნოზი. ქრონიკული მიოკარდიტის ამოცნობა შესაძლოა იმ შემთხვე- 

ვაში, თუ გულის კუნთის ქრონიკულ დაავადებას წინ უძღოდა მისი მწვავე 

ანთების მოვლენები, ან თუ მანამდე ცოტა თუ ბევრი ხნის წინ ავადმყოფმა 

ინფექციური დაავადება გადაიტანა, ან თუ მას სადმე ინფექციური კერა აღმო- 

აჩნდა. საერთოდ ქრონიკულ .მიოკარდიტს ჩეენ ახალგაზრდებ შორის 

ვხვდებით. M#ყიძილიგიბ»ინ)0 007019 კი უფრო ხშირად გვხვდება: ხანშიშესულ 

ადამიანთა 4რრის, რომელთაც საერთო არტერიოსკლეროზი აქვთ. შესაძლებე- 

ლია აგრეთვე ვიფიქროთ გვირგვინოვანი არტერიებისა და მიოკარდიუმის სიფი- 

ლიტურ დაავადებაზე. გულის ნე რვული დაავადების შესაძლებლობის 

წინააღმდეგ, მეტადრე ნერვული ტახიკარდიის წინააღმდეგ ლაპარაკობს ქრონი- 
კული მიოკარდიტის დროს არსებული შეშუპებითი მოვლენები. უფრო დაწვრი- 

ლებით მიოკარდიუმის ქრონიკულ დაავადებათა დიაგნოზის შესახებ და აგრეთვე 

იმ სიძნელის შესახებ, რომელსაც ჩვენ ვხვდებით კუნთების ქრონიკული დაავა- 
დების გამიჯენისას გულის მანკებისაგან, როცა მეტადრე სისტოლური შუილი 
ისმის, იხილეთ შემდეგ თავში. 

პროგნოზი და მკურნალობა, ქრონიკული მიოკარდიტი არსებითად არ 

განირჩევა საერთოდ გულის კუნთის სხვა ქრონიკულ დაავადებებისაგან. საჭი- 

როა განსაკუთრებითი ყურადღება მიექცეს არსებულ ძირითად ინფექციას და 
ინფექციურ კერას და მათ წინააღმდეგ მიღებულ იქნას ყველა საჭირო ზომები. 
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თავი მ8მ80სამე 

ბულის კუნთის ბადაბვარება 

(Mჯიძგით6ი0X3L610 060Xძ13) 

ეთიოლოგია და პათოლოგიური ანატომია ანატომიური (კვლილებები 
გულის კუნთის ქრონიკული დაავადების დროს გამოიხატება იმაში, რომ 

გულის კუნთში ჩვეულებრივ ჩნდება მრავალრიცხოვანი უსწორო ფორმის 
მოთეთრო პრიალა ა“ეები. ამასთან ერთად კუნთის ბოქკოები ან მოლად ან მეტ– 

წილად იღუპება და მათ ნაცვლად ვითარდება კოჟიქოვან ნაწიბუროვანი მაგარი 

შემაერთებელი ქსოვილი. ასეთი წარმოქმნები, რომლის ნახვა ადვილია 

გულის კუნთის გაკვეთისას, ვითარდება უფრო ხშირად მარცხენა პარკუჭის 

კედელში, განსაკუთრებით მის მწვერვალოზე ან წინა კედელში. მიოკარდიტული 

ბუდობების ნახვა შეიძლება აგრეთვე სხვაგანაც, მაგალითად კაპილარულ კუნ- 

თებში. პარკუქებთან ერთად საჭიროა ყურადღებით გამოკვლეული იქნას წინა– 

გულებიც, ვინაიდან აღნიშნული (კვლილებები ზოგჯერ უმთავრესად იქ ჩნდება. 

ხშირად გულის კოჟიჟების მონახვა შესაძლოა, როგორც ენდოკარდიალურ ის) 

პერიკარდიალურ ზედაპირზე, სადაც მათ ვნახულობთ ოდნავ . ჩაზნექილი უბნე- 

ბის სახით. ზუსტ ცნობას დაავადების გავრცელების და კუნთების მდგომა– 

რეობის შესახებ იძლევა მხოლოდ მიკროსკოპიული გამოკვლევა. ა 

კოჟიჟოვანი კერები წარმოიშვება უმთავრესად ორი გზით. შემთხვევათა 

მცირე ნაწილში საქმე -გვაქვს ნამდვილი მწვავე კერობრივი მიოკარდიტის შე- 

დეგთან. 

უმრავლეს შემთხვევაში, როდესაც საქმე გვაქვს კოჟიჟოვან კერებთან, უნდა 

ვიგულისხმოთ არა ანთება, ამ სიტყვის ვიწრო მნიშვნელობით, არამედ–-გუ- 

ლის გვირგვინოვანი არტერიების დაავადებანი, რის შედე- 
გად ვითარდება გულის კუნთის ხსენებული დაზიანება. აქ შეიძლება ადგილი 
ქონდეს ან ჩვეულებრივ არტერიოსკლეროზს, ან სიფილიტურს ან და სხვა ინ–- 
ფექციურ დაავადებათა მიერ გამოწვეულ გვირგვინოვანი არტერიების ენდო- 

არტერიტს. იმ ადგილებში, სადაც აღნიშნული (კვლილებები იწვევენ სისხლ- 
ძარღვების ნაპრალის თვალსაწინო შევიწროებას, გულის კუნთის შესაბაზ 
ნაწილში ირღვევა სისხლის მიმოქცევა. კვების დარღვევის გამო კუნთოვანი ქსო- 
ვილი თანდათან იღუპება და მის ნაცვლად ჩნდება შემაერთებელი გრანულა- 
ციური ქსოვილი, მცირე ან უფრო დიდი ნაწიბურების წარმოქმნით. კოლლატე- 

რალური გზებით სისხლის მომარაგების მთლიანი აღდგენა არ 'ხდება, რის გამო 

გულის კუნთში ატროფიული, დეგენერაციული და ნეკროზული პროცესები 

ვითარდებიან; მხოლოდ სისხლის მიმოქცევის დარღვევის სისწრაფესა და სიმ- 
ძლავრეზეა დამოკიდებული, თუ რა სახის ცვლილებები იქნება უმთავრესად. 
ანთებითი მოვლენები გარშემო მდებარე ინტერსტიციალურ ქსოვილში სუსტად 
არის გამოხატული. 

ჩეეულებრივი არტერიოსკლეროზის დროს ზემოაღნიშნული მოვლენები 
თანდათანობით ვითარდება, ხანდახან კი შეიძლება უფრო ზემოდ მდებარე არე– 

– 
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უბიდან წამოსულ ტრომბამ ან ემბოლიამ უეცრივ დაახშოს გვირგვინოვანი არ- 
„ტერიების ცალკე ტოტები. ასეთ შემთხვევაში ჩვენ ვლაპარაკობთ გულის 
ინფარკტზე ან მიოკარდიუმის ინფარკტზე (იხილე ქვემოდ). ამ ადგი- 
“ლას გულის კუნთში ვხვდებით უბრალო ანემიურ-ნეკროზულ ან ზანდახან ახალ 
მოყვითალო ..რუზ, ჰემორაგიულ კე“ებს. 

იმ ადგილებზე, სადაც ბევრი კოჟიჟი წარმოოიშვება, გულის კედელი 

შეიძლება გათხელდეს და სისხლის წნევისადმი ნაკლებად გამძლე შეიქმნეს. ამ– 
რიგად ზოგჯერ ვითარდება (უფრო ხშირად მარცხენა პარკუჭზე, განსაკუთ- 
რებით მის მწვერვალზე) გულის კედლის გამოზნექა–გულის ანევრიზმა. 
ასეთი ხასიათის გულის ანევრიზმას და აგრეთვე გულის ახალ ინფარკტს ზოგი–- 
ერით შემთხვევაში შეუძლია გამოიწვიოს გულის გასკდომა, პერიკარ- 

დიუმში სისხლის ჩაქცევა და უეცარი სიკვდილი. 

უფრო ხშირია და ამიტომ კლინიკური თვალსაზრისით უფრო მეტად სა- 
ყურადღებოა ის გარემოება, რომ გულის ანევრიზმაში ან და იმ ადგილებში, 
სადაც კოჟიჟები ენდოკარდიუმს აღწევენ, ჩნდებიან პარიეტალური ტრომ- 
ბები, რომელთაც შეუძლია ზოგჯერ სხეულის შორეულ ორგანოებში ემბო- 

ლია წარმოშონ, 
რაც შეეხება გულის ანატომიურ მდგომარეობას, ხშირად ის მთლიანად ან 

განსაზღვრულ ნაწილებში განიცდის დილატაციას ან ჰიპერტროფიას. 
არსებული დილატაცია დამოკიდებულია ნაწილობრივ მაინც გულის 

კედლის წინააღმდეგობის დასუსტებაზე. რაც შეეხება პიპე რტროფიას, მისი 

მიზეზის ასახსნელად თვითეულ ცალკე შემთხვევაში განსაკუთრებული მიზეზები 

«უნდა ვეძებოთ, ვინაიდან გვირგვინოვანი არტერიების სკლეროზს, როგორც ასეთს, 
რა თქმა უნდა არ შეუძლია გულის ცალკე ნაწილების ჰიპერტროფიის გამო- 

წვევა. ჩვეულებრივ „მიზეზის! პოვნა ადვილია: ეს ან ერთდროული ზოგადი 
არტეროსკლეროზია ან და ის მიზეზობრივი მომენტები რომელთაც 

არტერიოსკლეროზთან ერთად შეუძლიათ გამოიწვიონ გულის ჰიპერტროფია 

(სისხლის მაღალი წნევა, (სხოვრების პირობები და სხვა) რასაკვირველია 
მხედველობაში უნდა ვიქონიოთ აგრეთვე გამართულებელი გავლენა, გამო- 

წვეული სხეულის, სხვა ორგანოების დაავადებითა (არტერიოსკლეროზი, შექმუ- 
ზვნილი თირკმელი, ფილტვების ემფიზემა). მარჯვენა პარკუჭის შესახებ შეიძლება 
ითქვას, რომ მისი ჰიპერტროფია იმ შემთხვევაში ხდება, თუ კი ფილტვის 

სისხლის მიმოქცევის წრეში მოხდა შეგუბება, მარცხენა პარკუჭის კუნთური 
ძალის ზანგრძლივი შესუსტების გამო. 

მიზეზი ფორმისა ზემოაღნიშნული გულის კუნთების გადაგვარების--MV0ძ40- 

#60013110 C0X015, რომელიც ხშირად გვხვდება და მოსდევს გვირგინოვანი 

არტერიების სკლეროზს, იგივეა ზოგადად, რაც არტერიოსკლეროზის 

მიზეზები. გვირგვინოვანი არტერიების სკლეროზი ხშირად ზოგადი არტერიო- 

"სკლეროზის მხოლოდ ნაწილობრივი გამოხატულებაა. მაგრამ გვირგვინოვან 
არტერიებში შედარებით ზშირად ნახულობენ დიდ (კვლილებებს, იმ დროს 

როდესაც სხეულის დანარჩენ არტერიებში სრულიად არ არის ფართო ათერო- 

მატოზული მოელენები. მეორეს მხრიე, თუმცა იშვიათად, მაგრამ მაინც 
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გეხვდება შემთხვევები, სადაც მიუხედავად მძიმე ზოგადი არტერიოსკლეროზის» 
გვირგვინოვანი არტერიები საღია ან უმნიშვნელოდ არის დაზიანებული. 

სკლეროზის მიზეზად ითვლება ზედმეტი ჭამა, თამბაქოს გადაჭარ- 

ბებული წევა და ქრონიკული ალკოპოლიზმი. ზოგიერთ შემთხვე- 
ვაში თითქოს ხანგრძლივი და ძლიერი ფიზიკური მუშაობაც უნდა უწყობდეს 
ხელს არტერიოსკლეროზის განვითარებას. კლინიკური გამოცდილების მიხედ- 

ვით გვირგვინოვანი სკლეროზის განვითარებაში მნიშვნელოვან როლს აწერენ 
ხშირ სულიერ მღელეარებას და დაძაბულ გონებრივ მუშაობას, განსაკუთრებით 

კი სხვა, ზემოხსენებულ მავნე მომენტებთან ერთად. გვი“გვინოვანი არტერიების 
სკლეროზი უფრო ხშირად მამაკაცებში გვხდება, ვიდრე ქალთა შორის. ასაკის 

მნიშვნელობა საერთოდ არტერიოსკლეროზის განვითარებაში ყველას მიერ არის 

ცნობილი. როგორც საერთოდ არტერიოსკლეროზი, აგრეთვე MX#0ძ6ყ6იიXვL10C 
60015 გვხვდება, როგორც წესი, ხანში შესულთა შორის (დაახლოვებით 40 

წლის შემდგომ) დაბოლოს უნდა გავიხსენოთ აგრეთვე, რომ ზოგიერთ შე- 
მოხვევაში საერთოდ არტერიოსკლეროზის და კერძოთ გვირგვინოვანი არტე- 

რიების სკლეროზის წარმოშობაში არ შეიძლება მემკვიდრეობითი 8მი- 
დრეკილების უარყოფა. 

განსაკუთრებულ გარჩევას მოითხოვს გვირგვინოვანი არტერიების ლუე- 
ტური წარმოშობის დაავადება, რომელიც არ უნდა შევურიოთ ჩვეულებრივ 
არტერიოსკლეროზს. 

გჭირგვინოვანი არტერიების სიფილიტური ენდოკარდიტი ლუესის 

აორტიტთან ერთად (იხ. ქვემოთ) იშვიათი არ არის. თერაპევტული მოსაზრე– 
ბით ამას უნდა მიექცეს სათანადო ყურადღება, საჭიროა გვახსოვდეს აგრეთვე, 

რომ აორტის ათაშანგის დროს შესაძლებელია გვირგვინოვანი არტე- 
რიების შესართავის დავიწროება და მისგან გამომდინარე გულის კუნთების 

კვების შეფერხება და მისი ინფარკტის წარმოშღბა. გვირგვინოვანი არტერიების 
ხვრელის უეცარ დაცობას შეუძლია მოულოდნელად სიკვდილიც გამოიწვიოს. 

კლინიკური სიმპტომები და დაავადების მიმდინარეობა. საჭიროა უპირეე- 

ლეს -ყოვლისა აღვნიშნოთ, რომ გულის კუნთში კოჟიჟის გავრცელება, რომელ- 
საც გვამზე „პოულობენ, სიცოცხლეში შეიძლება არ გვაძლევდეს 

არავითარ ნიშნებს გულის დაავადებისა. ამგვა–ად ჩვენ ვხედავთ, 
რომ განსაკუთრებულ პირობებში გულს შეუძლია აიტანოს უვნებლად 'შემკუმშვე- 

ლი კუნთების ბოქკოების დიდი დანაკლისიც. შესაძლებელია, რომ ეს დამოკი- 
დებული იყოს კოჟიჟებს ადგილმდებარეობაზე, სახელდობრ იმაზე, 

დაზიანებულია თუ არა უფრო მნიშვნელოვანი კუნთური გამტარებელი გზები. 
ხშირად გულის კუნთის მუშაობის უნარი იმდენად ეცემა, რომ მძიმე მოვლენები 

ისეთივე ინტენსიობით ვითარდება, როგორც გულის მანკის დროს.. ასეთ შემ- 

თხვევათა მიმდინარეობა შეიძლება ქრონიკული იყოს. დაავადების მოვლე” 
ნები თანდათან იწყება. ავადმყოფები დასაწყისში ჩვეულებრივ სხეულის უმნი- 

“ვნელო დაძაბვისას, ქუჩაში სიარულის დროს, კიბეზე ასვლისას და სხვა, განი–- 

ცდიან მსუბუქ ქოშინს ან გულის აჩქარებულ ცემას, შიშის 

გრძნობას და გულმკერდის ან თვით გულის არეში, სიმძიმის გრძნობას. 
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ზოგჯერ ძლიერი სისუსტისა და დაღლილობის სურათი ვითარდება. ავადმყო- 

ფებს ცუდი, მჯ|რთალი ფერი აქვთ. ისინი ადვილად იღლებიან, თავს უხალისოდ 

გრძნობენ და მოკლებული არიან რაიმე ძნელი ფიზიკური ან გონებრივი მუშაო- 

ბის უნარს. მათი ჩივილები თანდათან მატულობს და ბოლოს სისხლის მიმო- 

ქცევის მოშლის ისეთივე შედეგები ვითარდება, როგორც გულის მანკების დროს. 

გაძნელებული სუნთქვა თანდათან უფრო ძნელდება, ვითარდება შეშუპებები, 

ღეიძლში და თირკმლებში იწყება შეგუბებითი მოვლენები. ერთი სიტყვით 

ჩვენს წინაშე იშლება სისხლის მიმოქცევის საერთო მოშლილობის ნაცნობი სურათი, 

გულის პერკუსია უმეტეს შემთხვევაშე გვაძლევს გულის მოყრუების 
გადიდებას, რაც დამო,იდებულია ჯულის გაფართოებასა და ჰიპერტროფიაზე. 

მოყრუების გადიდება ხან ყოველმხრიჟ, ხან კი უფრო რომელიმე ერთ მხარეს, 
მაგრამ გულის კუნთების ქრონიკული დაავადება შესაძლებელია იყოს ისე, რომ 
გული არ იყოს შესამჩნევად გადიდებული. აუსკალტაციით, როგორც წესი, 
არ ვღებულობთ არავითარ შუილს, რა( გამორიცხავს სარქველების და- 

ზიანებას. გულის ტონები სუფთაა, ხანდახან საკმაოდ ძლიერი. გართულებულ 
შემთხვევებში ტონები ყრუა და არ არიან მკაფიოდ გამოხატული. მეორე 

პულმონალური ტონი, სისხლის მიმოქცევის ფილტეის წრეში დაწყებული მე- 
გუბებისას, აქცენტიანია. ჩვენ · განმეორებით, დიდი ხნის განმავლობაში, ვნა–- 
ხულობთ მას გაპობილს (გაორებულს). ასეთ შემთხვევაში საჭიროა სიფრთხილე, 

რომ არ შევურიოთ მიტრალურ სტენოზს. უნდა აღინიშნოს, რომ ხშირად 

წმინდად გულის კუნთის დაავადების შემთხვივაშიც შეიძლება მოვისმინოთ 
სისტოლური შუილი, რომელიც დამოკიდებულია ან ორკარიან სარქველის 

Lწ) დარებით ნაკლულოვანებაზე ან და მის არა სრულ დახურვაზე, რასაც იწვეეს 

მარცხენა პარკუჭის კუნთოვანი ქსოვილის ცუდი მოქმჰდება (ალბათ კაპილარული 
კუნთებისა), ეგრედწოდებული კუნთური უკმარობა სარქველებისა, 
მეორე მხრივ მცირე სისტოლური ან დიასტოლური აორტალური შუილი 

არა იშვიათად გვხვდება არტერიოსკლეროზული ცვლილებების კამო. რომ წარ- 

მოდგენა ვიქონიოთ სისხლის ძარღეთა სისტემ ს საერთო მდგომარეობაზე, 
საჭიროა გამოკვლეული იქნას დანარჩენი არტერიებიც (სხივის და წინა მხრის) 
და აგრეთვე არტერიალური სისხლის წნევა. ამასთან ერთად დიაგნოზისა- 
თვის მნიშვნელოვანია აორტის მღგომარეობის გამორკვევა, რაც ყველაზე კარ- 

გად შესაძლებელია რენტგენით. 

გულის ობიექტური გამოკვლევა გვიჩვენებს უმრავლეს შემთხვე- 
ვაში გულის მოქმედების მოშლას. პულსი ხშირად უსწოროა, როგორც 
-რითმის მხრძვე, ისე მაჯის ერთეული ცემის სიძლიერის მხრივ. მიუხედავად გულის 
გამოხატული დაზიანებისა არითმიას, · როგორც ჩვენ ხშირად დავ”წმუნე- 

·ბულვართ, შეიძლება სრულებითაც არ ჰქონდეს ადგილი. ყოველ შემთხეევაში 

პულსის უსწორობა, როდესაც ვერ ვისმენთ შუილებს, ერთ-ერთი თვალსაჩინო 

ნიშანის მიოკარდიული ცვლილებებისა. დასაწყისში პულსი საკმარისად ძლიე- 
·რია, სავსე და ხშირი, არტერიოსკლეროზის გამო, ძალზე დაჭიმული, შემ- 

დეგში პულსი სუსტდება, მისი დაჭიმულობა მცირდება და ბოლოს ძლიერ მცირე 
სზდება. როგორც წესი, პულსი აჩქარებულია, მაგრამ ზოგჯერ აღინიშნება პუ ლ- 
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სის მტკიცე შენელება-–60, 50-მდე და უფრო ნაკლებიც წუთში. მაგრამ 

ასეთი ნელი პულსის დროსაც ხშირად აქვს ადგილი გულის მოქმედების უსწორო– 

ბას, განსაკუთრებით ცალ-ცალკე ორმაგი მაჯის/)ემის მოვლენებს (ბიგემინია). ხან– 

დახან გულის არა სწორი მუშაობის დროს გვხვდება ტახიკარდიის შეტევები, 

როდესაც მაჯისცემის სიხშირე, 120--140 და მეტსაც შეიძლება უდრიდეს, 

რამდენიმე საათის შემდეგ ტახიკარდია ქრება. არის აგრეთვე აღნიშნული: 

ნამდვილი პაროქსიზმალური ტახიკარდიის შეტევებიც. უფრო დაწვრი- 

ლებით რითმული დარღეექვების შესახებ გულის კუნთის დაავადების დროს იხილეთ 
ქვემოთ ცალკე თავში. საჭიროა მოვიხსენიოთ ერთი სიმპტომი, რომელიც გვირ– 

გვინოვანი' არ ხტერიების დაავადების და მასთან ერთად MX0ძ6თ0)0L2ხ0 001019. 
დროს გვხვდება: ეს არის #/)ლ!იი I>0ლ0(0IL5 შეტეეები. მაგრამ ეს შეტევები 
ემართება ავადმყოფების მხოლოდ იმ ნაწილს, ვისაც გულის კუნთის ხსენე–- 

ბული დაზიანება აქვს. M##00ძ0ფ00X2V0 C0ICI§ მრავალ შემთხვევებში, როდე- 
საც საკმაოდ ფართოდ არის გავრცელებული ნაწიბურები, ამ სიმპტომებს ადგი– 

ლი არა აქვს. ძალიან ხშირად #იყIიგ 06-C:015 იძლევა სურათს თითქო დამო- 
უკიდებელი / დაავადებისა და, რადგანაც იგი ხშირი ავადმყოფობაა და პრაქტი- 

კული მნიშვნელობა აქვს, ცალკე თავში უნდა იქნას განხილული. 

ნამდვილი 4ტიყ1იგ ი60:0I5 გარდა გულის კუნთების ქრონიკული დაავა- 

დების დროს ხშირად ვღებულობთ გულის ასტმის შეტევებს. 

#ტიფ1)მ. ი6CL0115-საგან ის განსხვავდება იმით, რომ ავადმყოფს არ აქეს 
ტკივილები და მთავარ სიმპტომს ქოშინი წარმოადგენს, რომელიც იწყება 
დაძაბულ დისპნოეტურ შეტევების სახით. გულის ასტმის შეტევები უფრო ხში- 

რია ღამით. მაგრამ შესაძლოა დაიწყოს ავადმყოფის აღელვების დროს, ფიხი- 

კური დაძაბვისას და აგრეთვე ქამის შემდეგ. ავადმყოფი ჩივის, რომ ჰაერი არ 
ყოფნის, შეტევის დროს და ძშეტადრე შეტევის ბოლოს. ავადმყოფი ახველებს 

და ბლომად ამოაქვს ქაფიანი, ოდნავ სისხლნარევი ნახველი. #51)018, C901'912– 

1-ს დროს ადგილი აქვს გულის მარცხენა ნახევრის მწვავე სისუსტეს და ფილ- 

ტეის გარდამავალ შეგუბებითი მოვლენებს და აგრეთვე ფილტვის შეშუპებას. 
დაავადების ზოგადი მიმდინარეობა თვითეულ შემთხევევაში სხვა–- 

დასხვაგვარია. ბევრი რამ არის დამოკიდებული თვით ავადმყოფზე, თუ როგორ 

უვლის ის თავს და სხვა ხანდახან შეგუბების ზოგადი მოვლენები (ქოშინი, 

შეშუპებები და სხვა) ვითარდებიან პირველ რიგში და მაშინ კარგი თვითგრძნო- 
ბის პერიოდები იცვლება გაუარესებით გზოგიერთ შემთხვევაში დაავადების 
დროს ვარბობს სტენოკარდიული შეტევები. სწორი მკურნალობით შესაძლოა 

ძლიერმა დეკომპენსაციის მოვლენებმა გაუაროს. ავადმყოფები კარგა ხანს, მთე– 

ლი წლობით შეიძლება კარგად გრძნობდნენ თავს და შრომის უნარიც პქონ- 

დეთ, მაგრამ შემდგომ თანდათანობით ვითარდიბა გულის და სისხლის მი- 
მოქცევის უკმარობა, რასაც სიკვდილი მოჰყვება. სიკვდილი შესაძლებელია. 

უეცრიე. („ფნისიძიგი II067ხ0ძ“", „LI0I250ჩI02წ"). დიაგნოზი Mწ0ძიყლტიი»მს1C 
60915, რომელიც გვირგვინოვანი არტერიების დაავადების“ ნიადაგზე განვითარ- 
და, “სრულებითაც არ არის ყოველთვის ადვილი და დანამდვილებითი. პირველ 

ყოვლისა უნდა გამოირკვეს გულის დაზიანება საერთოდ. ამის გამორკვევა უმრავ- 
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ლეს შემთხვევაში ადვილია შეგუბების მეორადი მოვლენების, პულსის ხასიათისა 
და გულის მოყრუების გადიდების და სხვ. მიხედვით. 

ამის შემდეგ ისმის საკითხი, გულის სარქველების მანკი გვაქვს აქ თუ მიო–- 

კარდიუმის დაავადება. აღნიზნულ საკითხს უპირველესად ყოვლისა აუსკულ- 

ტაცია სწყვეტს. შუილის არ არსებობა, მიუხიდავად იმისა, რომ არის გულის 

მოქმედების მოშლილობის აშკარად გამოხატული სხვა ნიშნები, ლაპა-აკობს 

სარქველების მანკის წინააღმდეგ, თუმცა დანამდაილებით ამას მაინც ევერ 

ვიტყვით. ასე მაგალითად, მძიმე მიტრალური სტენოზის დროს შუილი შეიძლე- 

ბა სრულებითაც არ იყოს და ამიტომ ხანდახან გულის საგრძნობი არითმიის 

დროს ადვილად შეიძლება მიტრალური სტენოზი მოგვეჩვენოს გულის კუნთის 
დაავადებად; მეორეს მხრივ ჩვენ უკვე აღვნიშნეთ, რომ წმინდად მიოკარდიუმის 

დაავად ბისას საღი სარქველების დროს ჩვენ გვხვდება შემთხვევითი შუილები, 

რომელთაც შეუძლია შეცდომაში შეგვიყვანოს და სა“ქველების მანკი გეაფი–- 

ქრებინოს. ეს შუილები მიოკარდიუმის დაავადების დროს ქრება საკმაოდ ხ.ნ–- 

გრძლივი მკურნალობის შემდეგ. ასევე შეიძლება აგვერიოს ქრონიკული პერიკარ- 

დიტული შეხორცებანი და MV0ძ0Cფტილჯისი C0I915. 
თუ ხანგრძლივი დაკვირეების საფუძეელზე მოვახერხეთ გულის მანკის და 

გულის პერანგის ობლიტერაციის გამორიცხვა, მაშინ დაგვრჩენია კიდევ გამოვარ- 
კვიოთ, რა გეაქვს: M#წ0ძ06თ000X=–§10 00>:01§, რომელიც განვითარდა გეირგვი– 

ნოვანი არტერიების დაავადების ნიადაგზე, თუ გულის კუნთის სხვა რომელიმე 

დაავადება. ასეთი დიფერენციაცია ყოველთვის არაა შესაძლებელი. ჩამოთვლილი 

დაავადებანი ყველა გვაძლევენ კლინიკურად გულის უკმარობის მსგავს სურათს. 

თუ რომელი უახლოესი მიზეზი იწვევს გულის უკმარობის მოელენებს, ამის თქმა 

ავადმყოფის სიცოცხლის დროს ჩვენ მხოლოდ ვარაუდით შეგვიძლია. იმ შემთხვე– 

ვაში, თუ ავადმყოფს წინასწარ არ გადაუტანია რაიმე ინფექცია და ამიტომ 

ქრონიკული მიოკარდიტის არსებობა არ არის საფიქრებელი და თუ ამავე 

დროს გვაქვს ყველა ნიშანი საერთო მძიმე არტერიოსკლეროზისა, მაშინ შეც- 

დომა არ იქნება, თუ ჩვენ დავუშვებთ MX0ძიწ06იცLგს10 001015 და გვირგვინოვან 
არტერიების სკლეროზს, 

გულის მოქმედების ყოველგვარი უსწორობის გამოცნობა მეტად რთულს 

და ძნელ ამოცანას წარმოადგენს თითეული მოცემული შემთხვევა შეიძლება 

ახსნილი იქნას მხოლოდ გულის შეკუმშვის, არტერიალური და ვენური პულსის 

დეტალურად შესწავლის საფუძველზე. გულის უსწორო მოქმედების ზუსტად გა– 
მოცნობისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს გამოკვლევის სხვა გრაფიკულ მეთო- 

დებთან ერთად (სფიგმოგრაფია,ა ფლებოგრაფია და სხვა) აგრეთვე ელექ- 
ტროკარდიოგრამებს (იხილე (ცალკე თავი) დიდი დიაგნოსტური მნიშვნელობა 

აქვს აგრეთვე რენტგენით გამოკვლევას. 
რენტგენით გამოკვლევა გვაძლევს არა მარტო უზუსტეს წარმოდგენას გულის 

ფორმის და სიდიდის შესახებ, აქედან გამომდინარე ყველა შედეგლთ, არამედ გვაძ– 

ლევს აგრეთვე საშუალებას სწორი წარმოდგენა ვიქონიოთ ა ორ ტის მდგომარეო- 

ბის შესახებ (ლუეტური აორტიტი, დიფუზური ან ანევრიზნული გაგანიერება და 

სხვა). ეს დაავადება შეიძლება წლობით არსებობდეს, ისე რომ ავადმყოფს 
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სრულებით არ აწუხებდეს. დროებითი გაუარესება შეგუბებითი მოვლენებით ან 

ანგინოზური ხასიათის შეტევები შეიძლება არა ერთხელ გაუმეორდეს ავადმყოფს, 
მაგრამ მიზანშეწონილი მკურნალობისა და ავადმყოფის ფრთხილი მოქმედების 
შემწეობით შესაძლოა მდგომარეობა კვლავ გაუმჯობესდეს იმდენად, რომ კიდევ 
კარგა ხანს იცოცხლოს. მაგრამ ყოველთვის უნდა გაეწიოს ანგარიში კომპენსა- 

ციის მოშლის დაწყებისას და სხვადასხვა უეცარი შეტევების შესაძლებლო– 

ბას, რომელთაგან გულის კუნთით დაავადებულნი არასოდეს არ არიან დაცული. 

ამ მოვლენების დაწყების წინასწარი გათვალისწინება ჩვენ არ შეგეიძლია. 

პროგნოსტიული მნიშვნელობა, რომელიც ექსტრა-სისტოლიებს, გამტარობის 

დარღვევას აქვს, მე-8 თაეში იქნება განხილული (არითმიები), 

მკურნალობა. გულის კუნთის ქრონიკულ დაავადებათა მკურნალობის 
დროს უმთავრესი ყურადღება უნდა მიექცეს, საერთო დიეტურ და პჰპი- 

გიენურ ღონისძიებებს. განსაკუთრებულ ყურადღებას აქცევენ ავადმყო- 
ფის კვებას. ცხიმის გაძლიერებულ ·დალექვის დროს, სასურველია სათანადო 

ღონისძიებებით ფრთხილად იქნეს შემცირებული ავადმყოფის წონა. შემდეგ უნ– 

და შეიკვეცოს ან სრულებით აიკრძალოს ალკოჰოლის მიღება. რაც შეეხება. 

თამბაქოს, დასაშვებია მხოლოდ თითო-ოროლა მსუბუქი პაპიროსი. სჯობს თამ- 

ბაქოს წევა სრულებით აიკრძალოს: 

ზოგიერთ შემთხვევაში ცხიმის მოხმარების გასაძლიერებლად აუცილებელია 

ზომიერი მოძრაობა. ყოველგვარ მძიმე ფიზიკური დატვირთვისაგან ავადმყოფი 

განთავისუფლებული უნდა იქნას, დასაშვები მოძრაობის საუკეთესო საზომია 

თვით ავადმყოფის სუბიექტური მდგომარეობა. როგორც კი ავადმყკო- 

ფი შეამჩნეს გულმკერდის არეში მცირეოდენ სიმძიმეს, მაშინეე მოძრაობა 

შეჩერებული უნდა იქნეს, გონებრივი მუშაობაც- აგრეთვე უნდა შეი- 

კვეცოს, მეტადრე მაშინ, თუ ეს მღელვარებასთანაა დაკავშირებული. ზა- 

ფხულობით ვურჩეეთ, ქალაქ გარედ ყოფნას მყუდრო სოფელში ან მთებში, 

აგრეთვე მდგომარეობის მიხედვით წყლით ფრთხილ მკურნალობასაც (შიგნით 
და აბაზანები) ჩვენში: წყალტუბოში, კისლოვოდსკში, მაცესტაში; საზღვარ გა- 
რეთ კისინგენში, მარიენბადში, ნაუგეიმში და სხვა. ნახშირმჟავა, ჟანგბადის და 

მარილწყალის აბაზანები შეიძლება შინაც წარმატებით მიიღოს ავადმყოფჩა. 

ცივი აბაზანები, ბანაობა და შხაპის მიღება. წინააღმდეგაა ნაჩვენები; Xშინაგან 

საშუალებებიდან ხანგრძლივად საჭიროა იოდიან კალიუმის მიღება (ყოველ 
დღიურად 0,5-),0ი და მეტიც) იოდიანი კალიუმი მიაჩნიათ სასარგებლო 
პრეპარატად ზოგადი არტერიოსკლეროზის დროსა და შესაძლოა აგრეთვე მას 
კარგი გავლენა ჰქონდეს გვირგვინოვანი არტერიების სკლეროზის დროსაც. 

თუმცა საგრძნობი მოქმედება ჩვენ მხოლოდ იშვიათად შეგვიმჩნევია, მაგრამ ამ 
საშუალებას მაინც ყოველთვის ვგცდით მეტადრე კი მაშინ, როდესაც არსებობს 

რაიმე ეჭვი გადატანილი სიფილიტურ ინფექციისა. იოდიან კალიუმის მაგივრად 

ხმარობენ აგრეთვე იოდიან ნატრიუმს და იოდის სხვა რომელიმე პრეპა- 

რატს (53)0ძ1ი, LI001919, II)0ძXVI, 100811010, ჰიძ1ი»ჯმი და სხვა). უნიშნავენ 
მათ ხანგრძლივად, სწორი თანამიმდევრობით მაგ., აძლევენ იოდს 3-4 კვირის 
განმავლობაში და წემდეგ დასვენება რამდენიმე კვირით. 
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კომპენსაციის დარღვევისას და გულის არანორმალური, სუსტი, ხშირი 
ლა არათანაბარი მოქმედების დროს ნაჩვეჩებია, როგო4ც სარქველთა მან- 

კების დროს, სIეIL0115-ი დღა მის მსგავსად მომქმედი პრეპარატები. თუ გვაქვს 

შენელებული პულსი, მაშინაც შეიძლება დიგიტალისის ხმარება, მხოლოდ 
დიდი სიფრთხილით. დანარჩენ შემთხვევებში უნდა ვიხელმძღვანელოთ ძირი- 
თადი სიმპტომებით. როცა გულის კუნთის დაავადებათა დროს ვითარდება გუ- 

ლისა და სისხლის მიმოქცევის დეკომპენსაცია, მაშინ კარგი შედეგი შეიძლება 
მივიღოთ ისევე, როგორც დეკომპენსიური მანკები დროს, ეგრედწოდებული 

კარელის მეთოდით: ავადმყოფები წვებიან და სამი დღის განმავლობაში 

ღებულობენ ხუთჯერ დღეში თანასწორი პაუზებით 200 იC. ით. რძეს და 

ამასთან ორცხობილას 3-–-4 ცალს. ამავე დროს უნიშნავენ დიგიტალისის მკურ- 

ნალობის კურსს (დიგიტალისის და ვეროდიგენის სუპოზიტორიებს დღეში ორ- 

ჯერ თითო სანთელი). შემდეგ შესაძლოა დაუნიშნონ LI ს-CL160, ისევე რო- 
გორი გულის მანკების დროს. 

ექსტრა-სისტოლიის დროს აძლევენ სათითურას მცირე “დოზებს (I0IV, 

M0I. LICIL9II5 LIსL. 2-ჯერ დღეში 0,025--0,05 რამდენიშე კვირის განმავლობა– 

“ში, კარგად მოქჭედობს აგრეთვე CIII0Iი1 ხწVძI0Cს. 0,2-0,3 დღეში სამჯერ). 
შემდეგ კარგად მოქმედობს LსხV§505ა თი (0,0002-–0,0006) კანქვეშ მრავალი 
დღის განმავლობაში. გამტარებლობის დაზიანების დროს გეირჩევენ 
ვიხმაროთ ფრთხილად კომბინაცია: ატროპინი (0,00| ერთხელ ან ორჯერ 
დღეში შიგნით, ან კანქვეშ) და მცირე დოზები დიგიტალისისა. 

ტბIხVსხIი18 ვხ5010L80-ს წინააღმდეგ უნიშნავენ #VIV. 10! IIიVIL0II§. LL. 
(3-ჯერ დღეში 0,1) ან (CI10(ი1 IIXძI0Cხ) 3-ჯერ C0C,2--0,3) ან ქინიდინს 

(3-ჯერ დღეში 0,2). თუ ეს დოზა კარგად გადაიტანა და არ გამოიწვია რაიმე 

მოვლენები, მაშინ "შეიძლება 5-ჯერ მივცეთ დღეში 0,2. Lს150§5 ე1ხ6L- 

”205-ის გაჩენისას უნდა ვერიდოთ სათითურას პრეპარატს. ამ შემთხვევაში 

უნდა ვიხმაროთ უპირველესად ყოვლისა ჟანგბადის შესუნთქეა. 

#ესხხთე იეXVI0)ც-ს შე ტივების დროს საქიროა ვიხმაროთ ქაფური, კარ- 

დიოზოლი, პექსოტანი, კოფეინი და ვხ-0ხჩისსს)ი ხშირად შეიძლება მივმარ- 
თოდ აგრეთეე ნარკოტიკებს, მეტადრე მორფიუმს. შესაძლოა აგრეთვე ცივ 

ან თბილ წყალში დასველებულ ზეწარში გახვევა, კიდურების ცხელ წყალში ჩა- 

ყოფა. შემძლე პირებისათვის კარგია სისხლის გამოშვება (300,0 -–500,0). 

ნამდვილი სტენოკარდიალური შეტევების მკურნალობის შესახებ ცალკე თავ- 

ში იქნება ნათქვამი. მძიმე შეტევების დროს, მეტადრე მიოკარდიუმის ინფარკ- 

ტის დროს, ყველაზე კარგად მოქმედობს და ხშირად აუცილებელიცაა მორ- 
ფიუმი კანქეეშ (0,003--0,01), ის ზშირად სწრაფ შემსუბუქებას იწეევს. 
უურო ნაკლები სისწრაფით მოქმედობს მორფიუმი შიგნით. ხანდახან იხმარება 

1100)ი1 (0,02--C,03 კანქვეშ: ან შიგნით), რომელსაც ავადმყოფი მორფიუმზე 

უკეთ იტანს. 
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თავი მეოთსე 

4X6C6IM4 XLXLCI01X15= (§8:ბი0CეLძ!1გ) 

წინა თავში აწერილი იყო გულის! კუნთების ქრონიკული დაავადებ»> 

(Mჯიძიფნიბიის0 0ლ019018), რომელიც უმთავრესად შედეგია გულის კუნთის კვე– 
ბის დარღვევისა გვირგვინოვანი არტერიების დაზიანების ნიადაგზე. აქ ჩვენ გან–- 

ზრახული გვაქვს ავეწე=ოთ სიმპტომოკომპლექსი, რომელსაც საფუძვლად უდევს 
გვირგეინოვანი არტერიების დაავადება და რომელსაც დიდი პრაქ- 

ტიკული მნიშვნელობა აქვს, სახელდობრ შეტევები #იყIიმ |060:0115, 5ხ600- 
ი2Iძ1გ („გულის კრუნჩხვა“, „გულმკერდის კრუნჩხვა"). 

კლინიკური მოვლენები: #იდღიგ 906060115 მძიმე შეტეეები მდგო– 
მარეობს იმაში, რომ უეცრივ იწყება ტკივილი გულმკერდის ან მხოლოდ გულის 

არეში რომელიც სიმძიმისა და კრუნჩხვის შეგრძნებას იძლევა, ვრცელდება 

ზურგის მიმართულებით, მარცხენა მბრისაკენ და მარცხენა ხელმი თითქმის 

თითების ბოლომდე. მაგრამ ტკივილები შეიძლება გადაეცეს მარჯვენა ხელსა ან 

ერთდროულად ორივე ხელში იყოს და ხანდახან კი ზევით კისრის ორივე. 

მხარეზე ვრცელდებოდეს. ტკივილები მძიმე შემთხკევებში მეტისჰე ტად ძლიერია, 

გულმკერდი „თითქოს შემოჭქერილია რკინის სალტებითო" ამასთან ერთად ადღ- 

გილი აქვს ძლიერი შიშისა და სევდის გრძნობას, ავადმყოფი თავს უმწეოთ 

და უძლურად –გრძნობს. ამასთან ერთად ყველაზე უფრო ტანჯავს ავადმყოფს. 

არა ტკივილი თავისთავად რომელსაც ზოგიერთ „შემთხვევაში არც კი აქვს 
ადგილი, არამედ გამოუთქმელი სევდა, შიშის ზარი და სიკვდილის შიშის 

გრძნობა („V06Iი10I,00ი0506წ0Mხ1“- „დაღუპვის გრძნობა") ავადმყოფი ეძებს. 
შველას, ძლივს მოძრაობს, ძლივს-ღა ამბობს ჩუმად რამოდენიმე სიტყვას. 

კიდურები უცივდება, ზოგჯერ ხელები თითქრს მოკვდნენო. ნამდვილად გამოხა–- 
ტული ქოშინი 'ყოველთვის არ გვხვდება, ხშირად მხოლოდ შიშის გრძნობა და 
წუხილია. პირისახე უმეტესად მკრთალია, ოდნავ ციანოზური;: შუბლზე (აივ 

ოფლს ასხამს, შეტევის დროს პულსი ჩვეულებრივ მცირედაა შეცვლილი. ზო- 
გიერთ შემთბვევაში ის -აჩქარებულია, უსწორო და ხანდახან საგრძნობლად 'შე- 

ნელებული. შეტევას შვიძლება უშუალოდ მოყვეს სიკვდილი (იხ. ქვემოთ), მაგ– 
რამ ეს გამონაკლისია, როგორც წესი, ყველა მოვლენა 1/,-დან 1/, საათის შემ- 
დეგ ნელდება და ავადმყოფიც თანდათან მოიკეთებს, ზოგ შემთხვევაში შეტევა 
შეიძლება რამდენიმე საათს გაგრძელდეს. არა იშვიათად შეტევებს უერთ- 

დება მთელი “რიგი სხვადასხვა მოვლენებისა როგორც არის ბოყინი, სლოკინი, 

პირღებინება, ფაღარათი და ოფლიანობა. შეტევის შემდეგ, განსაკუთრებით 

ყურადღებას იქცევს დიდი რაოდენობით ძლიერ განზავებული შარდის გამოყოფა- 

VIIიგ ვიგ5L1Cგ. 
გვირგვინოვანი არტერიების სკლეროზის ზოგიერთ შემთხვევაში მსგავს შე– 

დეგებს ხშირად აქვს ადგილი, ხან ძლიერი ხან კი უფრო მსუბუქი, (შესუსტებული» 
ფორმით. შეტევის უშუალო მიზეზი მრავალ შემთხეევაში შეიძლება იყოს 

ფიზიკური დაძაბვა (ჩქარი სიარული, ასვლა მ»აზე) ყოველგვარი ფსიქიკური 
/ 
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მღელვარება და სხვა აგზნება, ზედმეტი საჭმელი და მუცლის გაბერვა. 
ასეთ შემთხვევაში ხანდახან რაიმე სასიამოვნო („ცნობამ შესაძლოა სიკვდილი· 

გამოიწვიოს, ხანდახან სტენოკარდიული შეტევა შესაძლოა დაიწყოს თით- 

ქოს უმიზეზოდ, ავადმყოფის მშეიდ მდგომარეობაში ან ძილში. ამის მიხედეით 

ამჟამად არჩევენ ორ ფორმას: ანგინას, რომელიც ავადმკოფის მშვიდ მდგო- 

მარეობაში ჩნდება (Iს 6მიდIიმ) და ანგინას რომელ-ც მოძრაობისა და. 

აღგზნების ღროს წარმოიშვება (86Vგლსიქევვსთ!იმ). მოძრაობითი ანგინას 

ახასიათებს უეცრივი ტკივილები გულმკერდის არეში, სტერნუმის უკან რომე- 

ლიც ავადმყოფს უჩნდება სიარულის, სირბილის და საერთოდ ყოეელგვარი ფი– 

ზსიკური მოქმედების დროს, იგი იძულებულია შეჩერდეს. მაშინ მალე ქრება ტკი- 

ვილები. ზოგჯერ ამის შემდეგ მას შეუძლია. განაგრძოს სიარული, ისე რომ 

ტკივილები არ განუმეო”დეს. ზოგიერთ შემთხვევაში კი ყოეელი მოძრაობის 

დროს ტკივილები კვლავ მეორდება რამდენჯერმე, დღის განმავლობაში. რაც 

შეეხება წყნარ ანგინას, ამ შემთხევევაში შეტევები შედარებით უფრო იშვიათია, 

მაგრამ უფრო ძლიერი და ხანგრძლივია. ასეთ ავადმუოფებს ჩაძინების უმალ 

უეცრივ ეღვიძებათ საშინელი შიშის გრძნობით და უვითარდებათ ზემოდ აღწე– 

რილი მძიმე # ალიმ 00Cხ0L§5 შეტევები. შესაძლოა ერთსა და იმავე ავადმყოფს 

ქონდეს მოვლენები წყნარი და მოძრაობითი ანგინისა. ზუსტი გარჩევა მათ შო- 

რის, რა თქმა უნდა, არ არსებობს, მაგრამ "ყოველთვის ჭარბობს ერთი რომე- 

ლიმე ამ ორი მთავარი ფორმიდან. 

#უოფ!იმ 000:0XI» შეტევები უფრო ხშირია მამაკაცებში, ვიდრე ქალთა 

შორის, 40-50 წლის ჰასაკის ზევით; ზოგიერთი ავტორები აღნიშნავენ, რომ 

ფიზიკურად მომუშავე პირთა შორის შედარებით იშვიათიაო ) 

პათოგენეზი. სტენოკარდიალური შეტევების ნამდვილი მიზეზების შესა– 
ხებ ჩეენ ძალზე ცოტა ვიცით. ყველა მოვლენა უფრო კარგად აიხსნება სისხლ- 

ძარღვების სპაზმით და ამავე ძარღეების მგრძნობიარე ნერეების გაღიზია- 

ნებით ტკივილი წარმოიშვებ თვით სისხლძარღვების რეფლექტორული 
სპაზმის გამო ან და მგრძნობიარე ნერვების გაღიზიანებით, სისხლის ძლიერი- 

დანაკლისის შედეგად... 

მკერდის - უკანა ტკივილი აორტის ტკივილია, ტკივილი კი გულის არეში 
შაჩვენებელია გვირგვინოვანი სკლეროზისა; ტკივილები“ გადაცემა ზემო კი- 

დურებისაკენ კისრის მიმართულებით და სხვ. “დამოკიდებულია მხრის, საძი-- 

ლე და სხვა არტერიების სპაზმზე. სპაზმის ლოკალიზაციის სხვადასხვაობით 
აიხსნება სხვადასხვაობა სტენოკარდიული შეტევების სიმპტომატოლოგიაში. მაგ– 
რამ გაღიზიანება შეიძლება გადაიცეს აგრეთვე მგრძნობიარე ნერვების სხვა 
არეებშიაც. არ შეიძლება აგრეთვე უარვყოთ რეფლექტორული გაელენაც. 

ნამდვილი #იფ)ი8 000:0X15 გეხვდება უმთავრესად ამავალი აორტის ლუე– 
ტური დაავადების დროს (იხ. შესაფერისი თავი) ან გვირგვინოვანი არტერიე- 
ბის სკლეროზის დროს. 

ჩვენს მიერ აღნიშნულია შეტევები, რომელსაც თან ახლდა გაფითრება და ხელების გა- 

ციეზა, რისი აზსნაც შეიძლება მხოლოდ არტერიოსკლეროზით დაზიანებული ზელის არტერიე- 
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ბის შეკუმშვით. სწორედ ასევე დიდია მსგავსება ტ#ოყ!იე 00-00 დღა Lს.V5სნევ სე ეILCII05CICI0- 
+–C2-ს შეტევებს შორის. ზოგიერთ შემთხვევებში უნდა ვიფიქროთ მ უც ლის აორტისა 
და მისი მოჯაწილეობის შესახებ––, ტა წიგ ვხძით!ი1ა“ (ტკივილი მუცლის არეში, მუცლის ღუე- 
ცარი ბერვა, ბოყინი, თირკმლების და ნაწლაეების მოქმედების მოშლილობა და სხვა). 

გულის მოქმედება შეიძლება მოიშალოს სტენოკარდიალური შეტევის დროს; 

ასეთ შემთხვევაში პულსი შეტევის დროს მცირე და უსწორო ხდება, მაგრამ 

ზოგჯერ, რაშიც ჩვენ ხზირად ვრწმუნდებოდით, არა გვაქვს თვალსაჩინო 

'ცვლილებები. ეს განსხვავება ალბად დამოკიდებულია იმაზე, მხოლოდ გვირგვი- 

ნოვანი არტერიების სპაზმი ხდება თუ აგრეთვე აორტისაც. 

ტკივილების ლოკალიზაციას #იყფ!ი8 0600:0X18-ის დროს აქვს ალბად გარ- 

კვეული დიაგნოსტური მნიშვნელობა, ტკივილები მკერდის არეში აორტის და- 

ავადების მომასწავებელია, ხოლო ტკივილები გულის არეში მაჩვენებელია გვირ- 

გვინოვანი არტერიების სკლეროზისა., ზოგი ავადმყოფი გვირგვინოვანი სისხლძარ- 

ვების სკლეროზის დროს ჩივის ტკივილს მწვერვალის არეში: ყურადღების 
ღირსია სიმპტომი, რომელიც გამოიხატება წნევითი ტკივილებში გუ- 

ლის არეში. (ძლიერი და ღრმა დაჭირება ხელისა ნეკნთა შუა არეში). ტკი- 
ვილების შეგრძნებას გულის არეში დაჭირების დროს ადგილი აქეს გულის კუნ- 

თების დაზიანებისას, ასეთივე ტკივილები კი მკერდის ძვლის არეში მიგვი- 

თითებს აორტის დაავადებაზე. 

ეჭქეს გარეშეა წმინდა ნერვული ხასიათის „სილ1იგ 086060115 
X25800თ9(0X1ლცM9“-ს არსებობა. შეიძლება დავუშვათ, რომ სტენოკარდიული 

“შეტევა რომელიც თუთუნის დიდ მწეველ ადამიანს დაემართა, ნერვული ხა- 

სიათისა იყოს, მაგრამ სწორეთ ასეთ შემთხვევაში ძნელია სავსებით გამოვრიც- 

ხოთ გვირგვინოვანი არტერიების სკლეროზი. საერთოდ ნერვულ მიხეზებს 

დიდი Cნიშვნელობა აქვს სტენოკარდიული შეტევების წარმოშობაში. #ტი09105 

080015 ემართებათ უმთავრესად ისეთ პირებს, რომელთაც ხშირად უხდებათ 

აღელვება, ან ისეთ ადამიანებს რომელთაც ვეგეტატური ნერვული სისტემის 

წონასწორობის მოშლილობა აქვთ. „მამაკაცები გაცილებით უფრო ხშირად ხდე- 

ბიან ავად ვიდრე ქალები. ჩვეულებრივ პირეელი შეტევები ემჩნევათ სიცოცხ- 

ლის მეხუთე ათეულის. ბოლოში და მეექვსეს განმავლობაში, 

ნათქვაზიდან ჩვენ დავინახეთ, რომ სტენოკარდიული შეტევა უმთავრესად 

გვირგვინოვანი არტერიების უეცრივი შეკუმშვის გამო (5085თა03), ან ნერვული 

გაღიზიანების შედეგად, ან სხეულის ფიზიკური დაძაბვის დროს წარმოი- 

შვება ხოლმე. მაგრამ მძიმე #ტილღჰი: უ»60ხ0I5 შეტევებს და "შესაძლებელია 
აგრეთვე ზოგიერთ იოლ სტენოკარდიულ მოვლენებს საფუძვლათ ედოს გუ- 

ლის ინფარკტი (მიოკარდიუმის ინფარკტი). 

ჩვენ უკვე აღვნიშნეთ, რომ კორონარული სკლეროზის დროს შესაძლებე– 

ლია ტრომბოზის ან კიდევ ემბოლ.ს მიზეზით უეცრივ დაიცოს გვირგვი- 

ნოვანი არტერიების დიდი ან მცირე შტოები. ამ გზით (გვი-”გვინოვანი არტე- 
რიების ტრომბოზი) წარმოიშობა გულის ინფარქტი. 

მისი ამოცნობა შეს.ძლებელია შემდეგი წმინდა კლინიკური წიშნების საშუალებით: მძიმე 

ტითიმ? ხCCI00§ შეტევის შემდეგ ავადმყოფს მისცემს სიცხეს რომელიც დაახლოეებით 8–I14 
დღემდე გრძელდება და რომელიც აქსილიალურ ფოსოში გასინჯვისას 37,3 და 38,59 შორის 
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მერყეობს. სიცხის აწევასთან ერთად ვითარდება სისხლის ლეეკოტციტოზი (10.000-–20.000) და- 

ნეიტროფილების მარცხნივ გადაზრა. ხანდახან ეხვდებით პე რიკარდიუმის სახუნს 

ჩვეულებრივ შეტევას მოსდევს ხოლმე გულისა და სისხლის მიმოქცევის 

მწვავე სისუსტე. 
დიაგნოზი. #ტიცIიგ ი0060L0LI8 ამოცნობა ჩვეულებრივ არ არის ძნელი, თუ 

მხედველობაში ვიქონიეთ ზემოთ აღნიშნული მოვლენები, მაგრამ გულის ავაღ- 

მყოფობის დროს იშვიათი არ არის ისეთი შეტევები, როცა ზუსტად განსაზღე–ა 

და დაავადებათა რომელიმე ჯგუფში მიკუთვნება შეუძლებელი ხდება. ხშირად- 

განსაკუთრებით გვიძნელდება #სლ!ი ა 000კ0ს და „#5,ჰსთგ CიIVI2IC-ს 

გამიჯვნა. #6ხხთმ ლ0X0I9)ტლ-ს შეტევებს დროს არ არის ტკივილები. თუ 
დამტკიცებულია შეტევების სტენოკარდიული ხასიათი, მაშინ შემდეგში აუცი- 

ლებლივ გამოკვლეული უნდა იქნას, უდევს თუ არა ამ შეტევებს საფუძვლად ანა– 
ტომიური ცვლილებები გვირგვინოვან არტერიებში, თუ ისინი ფუნქციონალური 

წარმოშობის არიან; დიფერენციაცია ამ, შემთხვევაში შეიძლება მხოლოდ ავად- 

მყოფის ზუსტი და ყოველმხრივი გამოკელევით (რეჩტგენის სხივებით გაშუქება 

და გადაღება, ვასერმანის Cეაქცია და სხვა) საერთოდ კი საჭიროა თავი შე- 

ვიკავოთ ასეთი დიაგნოზისაგან: „წმინდა ნერვული“ შეტევები. მაინც, როგორც 

ეს ჩვენ ზევითაც აღვნიშნეთ, წმინდა ფუნქ ციო ნალურ სტენოკარდიულ შე- 

ტევებსაც აქვს ადგილი. აგრეთვე უნდა ვერიდოთ, რომ არ აგვერიოს ერთმა- 

ნეთში გულის ორგანული და ფსიქოგენური ხასიათის დაავადებანი. შემდეგ 

ყოველთვის ადვილი არ არის აგრეთვე გამიჯვნა სტენოკარდიული შეტეეებისა 

ღა გასტრო-ძკარდიალურ სიმპტომოკომპლექსისა, რომელიც წარ- 

მოადგენს კუჭის მიზეზით დიაფრაგმის უეცარ აწევას და რომლის დროს კლინი- 

კური მოვლენები წააგავს სტენოკარდიულ შეტეეებს (იხილე ქვემოთ). 

თუ რამდენად ძნელია 'უეტარი „გულის სიკვდილის“ დიაგნოზი და მისი განსხვავება ტეი- 

ნის აპოპლექსიისაგან,„ ემბოლიებისა, კუვს ქვეშ ჯირკვლის სისხლის ჩაქცევისა და სიკვდი- 

ლის უეცრივ გამომწვევ სხვა მსგავს შემთზვიავებისაგან, ეს თავისთავად „ცხადია, ასეთ შემთხეე– 
ვაში უფრო მეტად ანამნეზზე გეიხდება დაყოდნობა. 

პროგნოზი ნამდეილი #იდლ!ია 000ს0I§5 დროს ყოველთვის სერიოზულია, 
თუმცა ზოგიერთ ავადმყოფს შეუძლია წლების განმავლობაში გაუძლოს მას. 
ემშვიდი მდგომარეობის“ ანგინის (06 იიი1იი) პროგნოზი უარესია, ვიდრე 

უმოძრაობის" ანგინისა (86V6ყფსილვმსლ!იგ). გარდა ამისა თუ გვირგვინოვანი 
არტერიების დაავადებას საფუძვლად სიფილისი აქვს, პროგნოზი უფრო 
ცუდია, ვიდრე არტერიოსკლეროსულ (ვლილებების დროს. თუ ავად- 
მყოფი თავს გაუფრთხილდა და მკურნალობა მიზანშეწონილად წარმოებს, 
შესაძლებელია შეტევები კარგა ხანს სავსებით გაქრეს. თვით მძიმე, გულის ინ- 
ფარქტით გამოწეეულიდ ,სილიე ლხ8მლხი0ეა შეტევის შემდგომ “შესაძლოა 

ავადმყოფის. კვლავ გამომჯობინება, მაგრამ ყოველთვის არის შიში უეცრივი 

ცუდი შედეგისა უეცრივი სიკვდილი არის ხოლმე შედეგი სკლეროზული 

გვირგვინოვანი არტერიების მთავარი შტოის დაცობისა 
(ტრომბოზი ან ემბოლია), ან უფრო იშეითად მიოკარდიული ინ- 

ფარკტის გარღვევისა და პერიკარდიუმში სისხლის ჩაქცევის 
შედეგია (გულის გარღვევა). უფრო ხშირია გვირგვინოვანი არტერიების. 
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“სკლეროზით დაავადებულთა შორის „სწრაფი სიკვდილი" (ძიL „აბისიძტის617- 

100“). რამდენიმე წამის განმავლობაში„ ელვის სისწრაფით იღუპება ადა- 
მიანი („გულის დამბლა“). მიზეზი უეცრივი სიკვდილისა გულის კუნთების 

ციმციმი არის. პარკუჭის ადჯილას დაავადებული გულის კუნთში უეცრივ 
წარმოიშობა გაღიზიანება ძლიერ ხშირი ექსტრასისტოლები, რაც გულის 

სიკვდილს იწვევს. 
საყურადღებოა ის გარემოება, რომ უეცრივი სიკვდილით თავდებიან უფრო 

ის ავადმყოფები, რომელნიც მანამდე თავს ავადმკოფად არ გრძნობდნენ, ან 

რომელთაც შედარებით ნაკლებად აწუხებდათ ავადმყოფობა. პირიქით უეცრივი 
სიკვდილი შედარებით უფრო იშვიათია იმ ავადმყოფთა შორის, რომელთაც ხში-– 

რად მოსდით ხოლმე #იყ1იგ 00იL0II9 შეტევები ან რომლებსაც გული დაზია- 
ნებული აქვთ კუნთის ხანკრძლივი გულის დაავადების გამო. ჩვეულებრივ უეც- 
რივ იღუპებიან ხანში შესული პვადმყოფები, რომელთაც აქვთ ხოლმე ოდნავი 

თავბრუს ხვევა, და გულზე დაწოლის გრძნობის შეტევები და სხვა. უეცრიქ, 
ხშირად რაიმე მიზეზის გამო, მაგალითად ჭამის ან ფიზიკური დაძაბვის გამო, 

ან აღელვების დროს, ან ხშირად ისე, რომ ვერავითარ მიზეზს ვერ ვპოუ- 

ლობთ, წარმოიშობა „ერთგვარი აპოპლექსიური ინსულტი. ამას მაშინვე, რამ- 

დენიმე წამის შემდეგ სიკვდილი მოსდევს, ხან კი ავადმყოფი რამდენიმე საათს 
ან უფრო მეტ ხანს უგრძნობ მდგომარეობაში იმყოფება და შემდეგ იღუპება. 
თუ ავადმყოფი მანამდე. არ იყო გასინჯული, დიაგნოზი ასეთ შემთხვევაში ყო- 
ველთვის საეჭვოა. გაკვეთის დროს უმთავრეს ცვლილებებს პოულობენ გვი“გვი- 
'ნოვან არტერიებში, სკლეროზის სახით, და აგრეთვე ცოტად თუ ბევრად გა- 

გრცელებულ ნაწიბურებს გულის კუნთში. 
მკურნალობა. #იყ1იმ ი6ის0II5 მძიმე შეტევის დროს, მეტადრე როცა 

მიოკარდიუმის ინფარკტიც არის, კარგათ მოქმედებს მორფიუმის „კან ქვეშ 
შეშხაპუნება (0,003--0,01). იგი უმეტეს შემთხვევაში სწრაფად იწვევს მძიმჯვ 

“მდგომარეობის შემსუბუქებას. უფრო ნაკლებად მოქმედობს მორფიუმის შიგ- 

ნი თ მიღება, ხანდახან მორფიუმზე უფრო კარგად ავადმყოფები იტანენ ILIი- 

»!ი (0.02--0,03 კანქვეშ ან შიგნით), ILII82იძ1ძ, ნგი:0იხიი, Xსსლიძე) და 
"M8XL0იV010V-ს. 

მორფიუმის შემდეგ საუკეთესო საშუალებად ითელება ნიტროგლი- 

ცერინი, განსაკუთრებით შეტევის პირველ ნიშნებისთანავე ეძლევა წვე- 

თობით, მაგ. MIსIL0CC1VXC6X1ი1 0,02, §0II1005 XI2I, მთV026 ძ65LI)10. 88 
10,0.20 წვეთი ერთჯერ დღეში. კარგია აგრეთვე ნიტროგლიცერინის ტაბლვე! 

ტები (0,0005) ამილნიტრიტის შესუნთქვა (1-–-–3 წვეთი ცხვირსახოცზე) 

სუსტად მოქმედობს, , უკეთესია #XუL%I1X01ხ6წ(801(LI8L-ის ტაბლეტები; მოქ- 

მედობს ზოგჯერ აგრეთვე ძალზე კარგად მსუბუქიძ სტენოკარდიალური 

შემთხვევების დროს მიღებულია ზოგჯერ Mვხისთ იI(ჯX05ს ი-ის ხმარება (M8გს- 

სი IIხ05სთ 1,0--2,0--120,0 წყალზე, 2-3 ჩაის კოვზი დღეში), შეიძლება 

#Lისსთ ი1I)1C000-თან ერთად. M8ხII1 2XICI0C51 1,0, IL0)11 01LI1C1 24,0, IMI860886- 
იიგ» M06ი(118C 5,0. 3-ჯერ დღეში დანის წვერზე. 
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შეტევები“ აცილების მიზნით ძალზე სასარგებლოა პურინის ჯგუფის 
პრეპარატები, უპირველესად ყოვლისა დიურეტინი, ტეოფილინი, ეიფი: 

ლინი; მიზანშეწონილია ამ პრეპარატების დანიშენა ნერვული სისტემის დამამ- 

შვიდებელ LIთIი821-თან ერთად, მაგალითად, დანიშენა I იი0ხჯითი)ისთ სს. 3,0, 
Lილთ1081 0,03 (3-ჯერ დღეში თითო ცალი). შემდეგ კარგია აგრეთვე ხანგრძლივ 
მიღება ძ0ძL81)210თ010სX6II (თითო ტაბლეტი პ-ჯერ დღეში) ან LCIICIIM0I (ქა- 
ფურისა და პ.პავერინის პრეპარატები) დღეში სამჯერ 0.13. დიგიტალისი ნაჩეე- 
ნებია მხოლოდ მაშინ, თუ არის გულის ნაკლულოვანობა, კარგია სანთლის სახით. 

კარგათ მოქმედობს შეზავება დიგიტალისისა დიურეტინთან (LIVსIV. ჯ0). 

L)ო1.2115 0,1 და IL)I0IL6ხIიI 1,0) დღეში 3-ჯერ თითო ფხვნილი. შეიძლება აგ- 
რეთვე ვცადოთ სითითურა კოფეინთან ერთად. გულის ნაკლულოვანობის 

მქიმე შემთხვევებში, #იყ103 ა60%0L1ც შეტეეებით, ჩვენის დაკვირვებით კარგ 

შედეგს იძლევა ყოველ მეორე ან მესამე დღეს ინტრავენური შეშხაპუნება 
25 ი. იI0 20--409/-ან ყურძნის შაქრისა (რომლის დანიშვნა ეიფილინ- 
თან ერთად შეიძლება), თუმცა გავლენა ყურძნის შაქრისა არ არის ხან– 

გრძლივი და არც ყოველთვის ერთნაირ ეფექტს იძლევა. თუ რამდენად მიზან- 

შეწონილია სისხლის მიმოქცევის ჰორმონული პრეპერატები L6იჯLიი), M1011, 

სისიილი, L2მძV0IხI და სხვა, ეს არ არის გამორკვეული, ეს პრეპარატები კეთ- 

დება ცხოველების სხვადასხვა ქსოვილებიდან და მათ უნდა ჰქონდეთ სისხლის 
ძარღვების გაგანიერების უნარი. გარდა ჩამოთვლილი საშუალებებისა შეტევების 
დროს მიზანშეწონილია დავუნიშნოთ: მაგარი ყავა, ერთი ჭიქა მაგარი 
ღვინო, კიდურების ცხელი აბაზანები, ცხელი ბუშტი გულის 
არეზე და სხვა. სასტიკად უნდა“ ვერიდოთ: ყოველგვარ აღელვებას და ფიზი- 
კურ დაძაბვას, თავისთავად „ცხადია, რომ ყურადღება უნდა მიექცეს აგრეთვე 

ძირითად ავადმყოფობას (არტერიოსკლეროზი, სიფილისი და სხვა). 

თავი მეხუთე 

მიოკარდიუმის დაავადებანი გულის ფუნძციო. ნალური ზადატვირთვის გამო. 

ეთიოლოგია და ზოგადი პათოლოგია. გარდა გულის კუნთის 
ზემოაღნიშნული დაავადებისა გეხვდება ისეთი შემთხვევები, რომლებიც სიცო– 
ცხლეში იძლევიან გულისა და სისხლის მიმოქცევის კომპენსაციის დარღვევის 

ყველა ნიშნებს, მაგრამ სექციის დროს გვაძლევენ მხოლოდ გულის 
ჰიპერტროფიას, უმეტესს ნაწილად უკანასკნელის დილატაციით, მაგ- 
რამ ამავე დროს სარქელებზე, გვირგინოვან სისხლძარღვებზე 

ღა თვით გულის კუნთებზე ვერ ვპოულობთ რაიმე არანორმალურ 
მოვლენებს. გულის ჰიპერტროფია, რომელიც მომეტებულად მარცხენა პარ- 

კუჭზე ვითარდება, მაგრამ ხშირად ორივე პარკუჭზეც ვრცელდება, არ 

შეიძლება განხილული იქნას როგორც მეორადი მოვლენა ამ სიტყვის ჩვეულებ– 
რივი მნიშვნელობით. როგორც თვით გულში, აგრეთვე სხვა ორგანოებში, 
ვერ ნახულობენ ისეთ რამეს, რომ შეეძლოს მეორადი, ჰიპერტროფიის გამო– 

წვევა. არ არის არც სარქველების მანკი, არც სისხლის წნევის მომატება, არც 
თირკმელების ქრონიკული დაავადება, არც ზოგადი არტერიოსკლეროზი, არც 
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ფილტვების ემფიზემა და სხვა. ამ შემთხვევებში მიზეხი გულის ჰიპერტრო- 

ფიისა უნდა ეეძიოთ გულის კუნთის ხანგრძლივ და გაძლიერებულ მუშაობაში, 

მაგრამ რადგან აქ ჩვენ არა გეაქვს ტლანქი ანატომიურ-მექანიკური 

მიზეზები, რომლითაც შეიძლება აეხსნათ გულის გაძლიერებული მუშაობა, ამი–- 

ტომ უნდა დავუშვათ გულის ფუნქციონალური გადატვირთვა. ზუსტი 
ანამნეზი ხშირად გვაძლევს გარკვეულ დასაყრდნობ ფაქტებს გ ულის კუნთის 

არაჩვეულებრივი ფუნქციონალური დახიანების შესახებ. 

პირველ რიგში უჩდა აღვნიშნოთ გულის კუნთის დაავადებანი, წარმოშო– 
ბილნი ხანგრძლივი ფიზიკური დაძაბულობით, თვითეული კუნთური დაძაბვა 
ადიდებს მოთხოენილებას გულის მოქმედების მიმართ; პულსის სიხშირე და გუ- 

ლის ავსება მატულობს, ზედმეტი სისხლის მოზიდვის გამო. 

ჯარისკაცებს შორის აღლუმების ან ომიანობის დროს, მთასვლის დროს, 

სასპორტო ვარჯიშობისას (ცურვა, ველოსიპედი, სირბილი, სიცილი“ და სხვა) 
ადგილი აქვს ხოლმე გულის ძლიერ გადატვირთვას, გულის მწვავე სისუს- 
ტის მოვლენებს, რაც ხშირად დაკავშირებულია გულის მწვავე გაგა– 
ნიერებასთან. აიხსნება ·ეს იმით, რომ ყველა ადამიანის გულს არ შეუძლი> 
აიტანოს დიდათ გაძლიერებული მოთხოვნილება მის მუშაობისადმი (გადიდება 

სისხლის რაოდენობისა, რომელიც დროის ერთეულის განმავლობაში კუნთებში 
ტარდება). ხანდახან გაძღიერებული წნევის გამო გული განივრდება, ფილტვის 
სისხლის მიმოქცევა გადატვირთულია, სისხლის წნევა ეცემა და ამის გამო წარ- 

მოიშვება ყველა კლინიკური ნიშნები გულის მწვავე სისუსტისა (ქოშინი, გულის 

ასტმა, ზოგჯერ აგრეთვე #I)იიჭ ი060:0115 შეტევები.) გულის ძლიერ გა- 
დატვირთვას შესაძლებელია მოჰყვეს სიკვდილი, რომლის კლასიკურ მაგალითს 

წარმოადგენს სიკვდილის შემთხვევები მარაფონის «ბენის დროს. თუ დროზე 
შეწყვეტილ იქნა ამგვარი დაძაბვა და გაეწია საექი მო დახმარება, შესაძლოა 

გულის სისუსტის ნიშნები გაქრეს. მაგრამ ხანდახან გულის სისუსტე ხანგრძლი- 
ვად რჩება-- შესაძლოა ეს მდგომარეობა მოჰყეეს გულის ძლიერს, ერთხელებითს 
დაძაბვას და მის გაფართოებას. შესაძლოა აგრეთვე, რომ გული წინასწარ არ იყო 

სავსებით საღი და პირველსავე გაძლიერებულ დატვირთვას ვერ გაუძლო და უარით 
უპასუხა, ზოგიერთ შემთხვევაში ვითარდება გულის ფუნქციონალური უნარის 

დაქვეითება და ყოველ ძლიერ მოთხოვნილებას მოყვება სისუსტის მოვლენები 

გულის მხრივ. 

თუ ფიზიკური დაძ ბულობა დიდხანს და ხშირად მეორდება, მაშინ 

ბოლოს ვითარდება გულის ჰიპერტროფია (უმეტესად ორივე პარკუჭისა, 

განსაკუთრებით კი მარცხენას პარკუქის, „#Xხ01(5MVX0C0ILL0იხ)გ" ძი§ 

)იIი6ი§ („შრომითი ჰიპერტროფია“ გულისა). ამგვარად აიხსნება გულის ჰიპერ– 

ტროფია, რომელიც შენიშნულია მჭედლებსა, მტვირთაეებსა, მეიენახეთა და ჯარის- 

კაცთა შორის ომიანობის, დროს; განსაკუთრებით ხშირად ვხვდებით მას სპორტ-- 

სმენებს შორის. ის გარემოება, რომ ერთსა და იგივე პირობებში ერთ შყმთხვე– 

ვაში ვითარდება გულის ჰიპერტროფია, მეორე შემთხვევაში კი არა--აიხსნება 

სხვადასხვა ადამიანის თავისებური ფიზიოლოგიური თვისებებით. საერთოდ გუ– 

ლის პიპერტროფია შეიძლება სავსებით მოისპოს ისე, რომ მის შემდეგ არ- 
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დარჩეს არავითარი დაზიანება, თუ კი დროზე იქნება მოშორებული პირობებს, 

რომლებიც გულის ზედმეტ მუშაობას იწვევენ. თუ ძლიერი ფიზიკური დატვირთვა 
ან სასპორტო დაძაბვა ხშირად მეორდება და დიდხანს გრძელდება ორგა- 

ნიზმის მოქანცვაზდე, მაშინ მას შეიძლება მოჰყვეს გულის მუდმივი ჩხა– 

სიათის დაზიანება. პირველ ყოვლისა ეს გამოიხატება გულის ფუნქციის 

უნარიანობის დაქვეითებაში („გულის დაღლილობა"). მეორე მიზეზი გულის კუნ- 
თების დაავადებისა არის ხოლმე სისხლის მიმოქცევის ხანგ”ძლივი გადატვირთვა 

არაზომლერი კეებით და ზედმეტი სასმელის მიღებით. ხშირათ 
გულის კუნთის დაავადებანი და გულის ჰიპერტროფია მიმდინარეობენ სისხლის 

წნევის მუდმივი ან პერიოდული მომატებით. ამას ჩვენ უფრო დაწვრილებით 

შევეხებით შემდეგ თავებში არ ტერიოსკლეროზისა და ესენციალური 

პიპერტონიის შესახებ. გულის ჰიპერტროფია ამ შემთხვევაში წარმო- 

ადგენს შედეგს სისხლის წნევის მომატებისა და არტერიოსკლეროზისა და ამის 

გამო გულის კუნთის გაძლიერებულ მუშაობისა. ეჭვს გარეზეა, რომ ყოველივე 
ზედმეტად მიღებული საჭმელი განსაზღვრული დროის განმავლობაში ადიდებს 

გულის მუშაობას, პულსის სიხშირესა და არტერიალურ ჯნევას. ცალკე თავში, 

რომელიც. არტერიოსკლეროზსა და ესენციალურ პიპერტონიას შეეხება, ამის 

შესახებ დაწვრილებით გვექნება ლაპარაკი. 

ზოგიერთს, საჭმელისა და სასმელის მიღების მხრივ თაედაუჭჰერელ პირთ 

მუდამ თუ არა, სიცოცხლის უფრო მეტი ნაწილის განმავლობაში მაინც აქვთ ისეთი 
მდგომარეობა, რომელსაც ძველი ექიმები „პლეთორა“-ს უწოდებდნენ. ყველა ზემო 
ჩამოთვლილი პირობები, გაძლიერებული სისხლის წნევა, არტერიოსკლეროზი და 

სხვა მიზეზები იწვევენ გულის ზედმეტ მუშაობას, განსაკუთრებით კი მარ- 

ცხენა პარკუჭქისა.ა გული გაძლიე-ებულად მუშაობს, რის გამოც ის თანდათან 

ჰიპერტროფიული ხდება. ზემო ნათქვამიდან ადვილი გასაგებია,, თუ რად 

გეხვდება აღნიშნული სახე გულის ჰიპერტროფიისა უფრო ხშირად მსუქან 

პირთა შორის, განსაკუთრებით მამაკაკთა შორის 40-50 წლის ასაკში 

(თუმცა შეიძლება ადრეც განვითარდეს). შემდეგ უყველაზე ხშირად ამას ვხვდე- 
ბით კიდევ იმ პირთა შორის, რომლებიც სითხის განსაკუთრებით დიდ რაო- 

დენობას სვამენ. მაგალითად ბავარიაში, სადაც ფართოდაა გავრცელებული 

უზომო დიდი რაოდენობით ლუდის' სმა –– 10 ლიტრამდე დღეში, ხშირია 
გულის მნიშვნელოვანი ჰიპერტროფია (ეგრედწოდებული „მიუნხენის ლუდის 

გული"). 
ი. ალკოჰოლს გულის ჰიპერტროფიის განვითარებაში ალბად არა აქვს 

ისეთი მნიშვნელობა. ჩვენ შეგვიძლია მხოლოდ აღვნიზნოთ, რომ ის იწვევს სისხლ– 

ძარღვების კედლების, გულის კუნთის და გულის ნერვების ტოქსიკურ და- 

ზიანებას, ან და ყოველ შემთხვევაში ხელს უწყობს ამ პროცესს, რის გამო გუ- 

ლის მოქმედება დაბოლოს ცუდდება და სისხლის მიმოქიევაც ირღვევა. გუ–- 

ლის ჰიპერტროფიის განვითარება არ წარმოადგენს ჯანმრთელობისათვის მავ- 

ნე მოვლენას, არამედ პირიქით–-იგი იცავს მას, მაგრამ. გამოცდილება ჩვენ 

გვასწავლის, რომ არავითარ გულს არ ძალუძს დიდიხნის განმავლობაშზი 
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გაუძლოს ისეთ დატვირთვას, რომელიც ფიზიოლოგიურ ნორმას სცილდება. ამის 

გამო ადრე თუ გვიან იგი მაინც სუსტდება. 
დაბოლოს გულის კუნთის დააეაჯLების მეყამე მიზეზად, თუ არც ერთი ზემოთ ჩამოოვლილი 

მიზესი არ არის, შესაძლოა იყოს გულის ნერეოზული გაღიზიანება, რომელიც 
იწვევს გულის მუშაობის გადიდებას, შეკუმშეის გაძლიერებას აჩქარებს“ და აქედან კი––ორგანოს 

სიპერტროფიას, ამრიგად გულის ჰიპერტროფია შეტძლება განუვითარდეს იმ პირთ, რომლებიც 
ჯიდიზნის განმავლობში განიცდიდნენ” მღელვარებას და აგზეებულობას. ასეთ შემთხეევებში 

საშირ მღელვარებას თან სდევს სისხლის წნევის „მომატება, რომელსაც უნდა მივაწეროთ მთა- 
ჯარი მნიშენელობა. 

უმეტეს შემთხვევში რამდენიმე აღნიშნული მიზეზი ერთდროულად 
მოქმედობს, ასე მაგალითად, გულის კუნთის დაავადება განსაკუთრებით ხში- 

რად უვითარდება იმ პირთ, რომელთაც ძლიერი სულიერი განცდები აქვთ 

და ამავე, დროს ბევრსა სვამენ, ან და იმ პირს, რომელიც ბევრ ლუდს სვამს 

ჯა თან მძიმე ფიზიკურ მუშაობას ეწევა თავის თავად ცხადია, რომ ამ მავნე 

პომენტებს, (ცხოვრების პირობები, ალკოჰოლი, თამბაქო და ა. შ.) შეუძლია 

გამოიწვიოს სულ სხადასხვა შედეგები. 
ამიტომ გულის კუნთის დაავადებას ხშირად თან ახლავს სხვა მონათე– 

სავე დაავადებებიც (ჰიპერტენზია, არტე–იოსკლეროზი, თირკმლების ქრონიკული 
დაავადება, ნიკრისის ქარი, დიაბეტი, ლვიძლის დაავადებანი და სხვა). საერ–- 
თოდ, აქვე უნდა ითქვას, რომ ჩვენ მიერ მოცემული დაავადების დაყოფა 

არასოდეს არ შეესაბამება სავსებით სინამდვილის რთულ პირობებს; ეს განსა- 
კუთრებით უნდა ითქვას გულის კუნთის ძალზე რთულ პათოლოგიის შესახებ. 
თვითეული ცალკე შემთხვევა განხილული უნდა იქნეს ყველა მიზეზობრივი მო- 

მენტისა და ცალკეულ ორგანოებში მომხდარ ცვლილებათა მიხედვით. ამრიგად 
ჩვენ არაიშვიათად ვხედაყთ, რომ მნიშვნელოვანი „ცვლილებები იყო არა 

მარტო ერთ რომელიმე ორგანოში, არამედ ამავე დროს მთელ რიგ სხვა 

ორგანოებშიც (გული, სისხლის ძარღვები, თარკმლები, ფილტქები, ღვიძლი და 

ა, შ.). თუ მოვიგონებთ ორგანოების ურთიერთ ზეგავლენას, „მაშინ ადვილი გა– 

საგები იქნება ის სიძნელეები, რომელნიც გვეღობებიან დაავადების თვითეული 
ცალკე შემთხვევის წარმოშობის და მის შემდგომი განვითარების სრული ახსნის 

დროს 
სიმპტომები და “მიმდინარეობა, გულის კუნთის აღნიშნული დაავადება 

შეიძლება დიდხანს ისე იყოს, რომ არავითარ სუბიექტურ მოვლენებს 

არ იწვევდეს. 
როგორც უკვე იყო ნათქვამი, გულის ჰიპერტროფია დიდი ხნის განმავლო– 

ბაში აცილებს ავადმყოფს დაავადების მოვლენების დაწყებას დაავადების 

უფრო ძლიერ სიმპტომებს წინ უძღვის დიდი ხნის მიდრეკილება გულის 
ცემისადმი, უსიამოვნო შეგრძნებანი გულის არეში, სუნთქვის მცირეოდენი 

გაძნელება და ა. შ. დაავადების უფრო მძიმე მოვლენები ჩნდება მხოლოდ 
მაშინ, როცა გული უკვე ვეღარ აკმაყოფილებს მისდამი წარდგენილ მოთხოვნი- 

ლებებს და იწყებს დასუსტებას. მაშინ გულის ნაკლულოვანობის ყეელა მოვლენა 

მჟღავნდება. ისინი ისე ვითარდება როგორც სარქველთა მანკისა და გულის კუნ- 
თების ქრონიკულ დაავადებათა დროს. ამიტომაც კომპენსაციის დარღვევის 
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ყოველი დეტალის ხელახლად განხილვას აზრი აღარა აქვს. მთელი რიგი შეგუბები– 
"თი მოვლენებისა, და აგრეთვე გულის ასტმისა და #იც1)ი3ჯ ი6ისხიჯ19 
მცირე შეტევები იმ სახითვე, როგორც ეს აწერილი იყო წინა თავებში, გეხვდება 
აგრეთვე გულის ჰიპერტროფიისა და გულის დილატაციის დროსაც. საერთოდ 

აას შეიძლება ითქვას, რომ ნამდვილი მტკივნეული #ილსიგ· ჯ0CL01L13 
შეტევები უფრო მეტად მაჩვენებელია სისხლის ძარღვების დაავადებისა 

(აორტისა და გვირგვინოვანი არტერიებისა) მაშინ, როდესაც გულის კუნთის აქ 
განხილულ დაავადების დროს მხოლოდ დისპნოტიური მოვლენები ჭარბობს. 

სუბიექტურ მოვლენათა შორის ჩვენ კიდევ უნდა აღვნიშნოთ ავადმყოფისათვის 

ძალზე შემაშფოთებელი გულის თავისებური „ფრიალის" შეგრძნება. ეს 

სიმპტომები ალბად გულის არანორმალურ შეკუმშეის მაჩეენებელია და არ უნდა 

აგვერიოს იმ მრავალრიცხოვან სხვა ხასიათის არასასიამოვნო შეგრძნებებთან 

გულის არეში, რომელთაც ხშირად იპოხონღრიკები და ნევრასტენიკები უჩივიან. 

გულის არაწესიერი მუშაობის დროს, განსაკუთრებით ხშირი ბიგემინიისას, ზო- 

გიერთი ავადმყოფები გულის ყოველ მეორე დაკვრას როგორც ბიძგს ან გულში 

'ჩხვლეტას გრძნობენ (გულის წაბორძიკება იხ. ქვემოდ თავი არითმიების შე- 
“-სახებ). ცალკე შემთხვევებში დაავადების საერთო მიმდინარეობა სხვადასხვა- 

ნაირია., ხშირად ავადმყოფები დიღი ხნის განმავლობაში ჩივიან მხოლოდ 

სუნთქვის ცოტაოდენ სიძნელეს, განსაკუთრებით ფიზიკური დაძაბულობის დროს, 

-ავადმყოფნი არა იშვიათად ჩივიან საერთო ძლიერ დაღლილობას, ნერეულ 

აგზნებულებას ზოგჯერ თავბრუსხვევას, გულის წასვლასა და ოფლიანო- 

ბისადმი მიდრეკილებას, მადა ცუდი, ხშირად ადგილი აქეს ყაბზობას. 

ზშირად რაიმე მავნე მოქმედების ზეგავლენით, მაგ. ძლიერი ფიზიკურ და- 
'ძძაბულობის შემდეგ, უეცრივ თავს იჩენს მდგომარეობის საე რთო გაჟუარესება. 
ზოგჯერ შესახედავად თითქოს სრულიად ჯანმრთელ ადამიანს უეცრივ ეწჟება 

გულის სისუსტის შეტევა. 
ობიექტური გამოკვლევა იძლევა გულის პიპერტროფიის ყველა 

ნიშანს. ჩვეულებრიე მიზეზობრივი მომენტის მიხედვით ჯერ ფართოედება მა რ– 

ცხენა პარკუჭი. ამ გადიდების დამტკიცება უფრო ადვილია გულის სა- 
ძგერზე დაკვირეებით, ვიდრე პერკუსიით. შემდეგში პიპერტროფია მარჯვენა 

პარკუქზეც ვრცელდება. გულის მოყრუება ფართოედება მკერდის ძელის 

მარჯვენა კიდის გარეთ. ვითარდება ეპიგასტრიული პულსაცია, ხოლო კი- 

სერზე ვენების უნდულაცია, გულის ტონები სუფთაა, დასაწყისში გაძ- 
ლიერებული, შემდეგში კი ხანდახან მოყრუებული და სუსტია. გულის პირველი 

ტონის ხასიათს ჩვენ ვაქცევთ განსავუთრებულ ყურადღებას. არამკაფიო, ყრუ 
ტონი ალბად მომასწავებელია გულის დილატაციისა, პირიქით ნორმალური. 

გაძლიერებული ტონი მაჩვენებელია გულის კუნთის ძლიერი შეკუმშვისა. ჩვეუ- 

ლებრივ მაჯისცემა: ხანგრძლივ გახშირებულია. პულსის შენელება უმ- 

თავრესად ამავე დროს არსებული კორონარული არტერიების სკლეროზის მო- 

მასწაეებელია (იხილე ზემოდ). აჩქარებული პულსი შეიძლება კარგა ხანს წესიე- 
რი იყოს, მაგრ:მ ზოგჯერ ვითარდება არითმია. მანამ, ვიდრე მარცხენა პარ– 

ქუქი კარგათ მუშაობს, მაჯა შეიძლება დაჭიმული დარჩეს, ხოლო აორტის მეო- 
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რე ტონი გაძლიერებული, სისხლის წნევა გადიდებული. თუ გულის უ კმარობა 

განვითარდა, მაშინ მაჯა მცირდება, სუსტდება, ზოგჯერ არათანაბარიც ხდება, 

ხოლო გულის ტონები ნელდებიან და არაიშვიათად ვითარდება პირველი ტონის 

ის თავისებური გაორება, რომელიც ჭენების რითმის სახელწოდებითაა 

ცნობილი. ჯერ კიდევ არა გვაქკს სავსებით დამაკმაყოფილებელი ახსნა ამ მოვ- 
ლენისა, რომელიც ხშირად გეხვდება გულის კუნთის დაავადებათა დროს. ალ- 

ბად აქ ისმის წინაგულის კუნთის ტონი და შესაძლებელია გულის შე- 

კუმშვისას მრავალი არანორმალობა იყოს, შესაძლებელია აგრეთვე არაერთ- 

დროული შეკუმშვა ორივე პარკუჭებში. 

ჭენების რითმის არსებობა ხშირად შეიძლება დავასკენათ გულის მწვერ– 

ვალის პალპაციით; ჩე ,6 ვგრძნობთ საძგერის მკაფიო გაორებას. მაშინ მაჯის 

თვითეული ცემის დროს ისმის სამი- ტონი. ამ დროს ქოშინი და გულის არეში 

სიმძიმის გრძნობა მატულობს, შარდის რაოდენობა კლებულობს, კუჭის 

არეში წარმოიშობა შეშუპებები. მაშინ ვხედავთ გულის დეკომპენსიური მანკის 
სურათს. ნამდვილი #ილ!)მ2 1060:0115 შეტევები იმ სახით, როგორიც მას 

აქვს გულ-მკერდის აორტისა და გვირგვინოვანი არტერიების სკლეროზის 

დროს, როგორც ვთქვით ზემოთ, აქ არ გეხვდება. ადგილი აქეს მუდმივ ქოშინს 

ან გულის ასტმის შეტეიჟებს. ყურადღებას იპყრობს და ძნელად ასახსნელია. 

ის გარემოება, რომ გულის ასტმის შეტევები განსაკუთრებით ხშირია ძილის 

დროს ან დაძინებისას (ღამის ქოშინის შე#ევები). რაციონალური მკურნა- 

ლობით შეიძლება გაქრეს ყველა მოვლენა, მაგრამ ცოტა თუ ბევრი ხნის შემ– 

დეგ ისინი კულავ მეორდებიან. დაბოლოს სიკვდილს იწვევს საერთო წყალმანკი ან 

რომელიმე გართულება, ან დამატებითი" მოვლენებით, რომელთა შორის ყურადღება 

უნდა მიექცეს ემბოლიას. სიკვდილის უეცარი შემთხვევები (გულის დამბლა) გუ- 
ლის მუშაობის მოულოონელი დასუსტების გამო შეიძლება მოხდეს გულის ფუნქ- 

ცირნალური პიპერტროფიის დროს ისე, რომ გულის კუნთში კოჟიჟები ვერ) 

ვნახოთ! 

თუ ავადმყოფები გონიერი და წინდახედული პირადი ცხოვრებით 

თავს არიდებენ მავნე ზეგავლენებს, მაშინ დაავადების მიმდინარეობა შეიძ- 
ლება წლობით კარგი იყოს. არაა აგრეთვე გამორიცხული იმის შესაძლებ- 

ლობაც, რომ მთელ რიგ იოლ შემთხვევებში გულის პიპერტროფია შეიძლება 

უკუგანვითარდეს, ან ყოველ შემთხევევაში სტაციონალური დარჩეს. 

დიაგნოზი. ამოცნობა გულის კუნთების დაავადებათა, რომელნიც ფუნქციო– 
ნალური გადატვირთვის გამო განვითარდნენ, არ წარმოადზენს ექიმისათვის ად- 

ვილ საქმეს. ავადმყოფის ჩივილებით გამოწვეულ გულის გასინჯვისას ხშირად 

ძნელი არაა გულის მოყრუების გადიდების დამტკიცება და გულის საძგერის გა– 
დანაცვლება; სხვა შემთხვევებში კი გულის გასინჯვა ემფიზემის, ან ძლიერი გაც- 
ხიმების, ან დაბოლოს უკვე წყალმანკის არსებობის პირობებში ძალზე გაძნე–- 

ლებულია. თუ გ“ლის გადიდების დამტკიცება მოხერხდა, მაშინ უპირველეს ყოვ- 

ლისა უნდა გამოვრიცხოთ სარქველების მანკი (განსაკუთრებით მატრალური 
სტენოზი). შემდეგ მეორადი ჰიპერტროფია თირკმლების შევმუხვნის გამო და 

სხყა. უკანასკნელი დაავადების გამორიცხვა ძნელია მაშინ, როცა ავადმყოფი 
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მოდის შეგუბების მოვლენებით. ხშირად იმ საკითხის გადაჭრა-- თირკმლების 
ნამდვილ დაავადებაზეა დამოკიდებული არსებული ალბუმინურია, თუ ის მბაო- 
ლოდ შეგუბებითი ალბუშინურიაა -- ძალზე ძნელია. თუ მოხერხდა აგრეთვე 

“თირკმლების დაავადების გამორიცხვა, მაშინ რჩება გამოსარკვევად, უბრალო 

გულის ჰიპერტროფია გვაქეს თუ MLX0ძიყიიტიჯე(0 იიIXII9. ეს დიფერენციაცია, 
როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ყოველთვის ადვილი არაა. ყოველთეის უნდა მივი– 

ღოთ მხედველობაში მიზეზობრივი მომენტები (ჰიპერტონია, ლუდის ზედმეტი 

ხმარება. ხანგრძლივი ფიზიკური დაძაბვა), ხშირი სტენოკარდიული მოელენები, 

არითმია, პულსის შენელება და ზოგადი არტერიოს კლეროხზი. ყველა ეს ნიშანი 

მაჩვენებელია გვირგვინოვანი არტერიების სკლეროზისა და გულის მიოდეგენერა– 

ციული დაავადებისა. რენტგენით გამოკვლევა დიდ სამსახურს გვიწევს, რადგა–- 

ნაც ის იძლევა საშუალებას ვიმსჯელოდ არა მარტო გულის სიდიდეზე, არამედ, 
უპირეელეს ყოელისა, აორტის მდგომარეობაზე, ანევრიზმულ გაფართოებებზე 

და სხვა. ხშირად გულის კუნთური დაავადება გვერევა ქრონიკულ პერი- 

კარდიტთან გულის პერანგის ობლიტერაციაში. ამ მდგომარეო- 

ბათა აღწერისას ჩვენ კვლავ შევებებით დიფერენციალურ დიაგნრზს. 

მკურნალობა. გულის ჰიპერტროფიის მ„ურნალობის საფუძვლები ზოგადად 

სავსებით იგივეა, რაც გულის მანკის და გულის კუნთის წინად აღნიშნულ დაა–- 

ვადებისა, სიომ ჩიეენ შეგვიძლია ამ შემთხვევაზი დავკმაყოფილდეთ წინა თა- 
ჟებში ნათქვამით.1 _ 

ჩეენ გავაკეთებთ მხოლოდ რამდენიმე შენიშვნას იმ შეხედულების შესახებ, რომელიც 

ეხება გულის დაავადებათა დიეტოფიხიკურ მკურნალობას, 1. სითხეების მიღების მო- 

წე! რიგება, როგორც ცნობილია ერტელმა (0CVC) რამდენიმე წლის წინად გამოაქვეყნა 

გულის კუნთის უკმარობის მკურნალობის „აბალი მეთოდი", განსაკუთრებულ მნიშვნელობას ის 

აწერდა „წყლის გატანას ორგანიზმის: და განს.კკუთრებით სისხლიდან. ის ფიქრობდა 

ოოგანიზმში სისხლის რაოდენობის შემცირებას სითბეების მიღების შეკვეცით, ამით გულის 

მუშაობის შემსუბუქებას და ბოლოს ამ გზით სისხლის ნორმალური მიბოქცევის აღდგენას. ამ 

-მოყსაზრებაზეა დამყარებული ბევრი სითხის მიღების ჭკრძალვა, ყოველიეე თხელი საჭმელის 

(წვენების) შეკვეცა და სხვ, რომ სხეულში სისხლის საერთო რაოდენობა მ“კი 

“ედ დგას ერთ განსაზღვრულ დო5ნეზედ და ორგანიზმში მოიპოვება მთელი რიგი „საშუათება 

·თა (სეკრეცია და სითხეების შეწოვა), რომელნიც ძალზე სწრაფად გამოასწორებენ ხოლმე წო. 

ნასწორობის დარღვევას, წარმოშობილს ორგანიზმში წყლის მიღების ცვლილებებით, იქიდან 

“ჩანს, რომ მოშლილი ცირკულაციის “ მქონე ავადმყოფებში სისხლის რაოდენობის ხანგრძლივი 

მომატება ერთობ საეჭეოა და თუ ოთრგანიზმში სითხის შეკავებას მართლაც აქვს მაინც 

ადგილი (როგორი, მაგალითად, შეშუპებების განვითარების დროს), მაშინ სითხე გოოედება არა 

სისხლის ძარღეებში, არამედ შემაერთებელი ქსოეილის ლიმფატურ სივრცეებშიდა 

“შესაძლებელია აგრეთეე თვით პარენქიმის უჯრედებშიძ/ც. ეჭვ გარეშეა, რომ წყლის 

საერთო რაოდენობა მთელს ორგანიზმში დიდ რყევას განიცდის, წყლის რაოდენობა სისხლში 

სისხლის მიმოქცევის მოშლილობის დროს არ მატულობს, რაც მტკიცდება წითელი . ბურთუ- 

-ლების უზუალო დათელით, და სისხლის ხვედრითი წონის გამორკეევით. გულის მუშაობის ჯა- 

დიდების შესახებ შეიძლება ლაპარაკი' მხოლოდ იმ შემთხვევაში, როცა სისხლში შედარებით 

,მცირე დროის განმავლობაში შედის სითხის დიდი რაოდენობა, ასე რომ ძლიერ მოკლე 

·/დ როის განმავლობაში მართლაც წარმოიშობა პიდრემიული პლეთორა. ზშიოი გამეორება ამ- 

გვარ მდგომარეობისა იწვევს სისხლის მიმოქცევის წრის ხანგრძლივ დატვირთვას. სინამდვი- 

«ლეში ეს გვხვდება მხოლოდ განსაკუთრებული ტიპის ავადმყოფთა შორის, უპირველეს ყოვლისა 
ლუდის დიდი რაოდენობით მსმელებ შორის. თავის თავად (ხადია, რომ აქ სითხის მიღების 
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შეზღუდვას დიდი მნიშვნელობა აქვს და ჩვენ ამას კატეგორიულად ვურჩევთ, განსაკუთრებით 
სიმსუქნის დროს, ქოშინის დაწყებისას მაგრამ ჩვენის აზრით არაა საჭირო, როგორც ეს 

ზოგჯერ ხდება, სქემატურად, ყველაზე გავავრცელოთ სითხის ზსენებული აკრძალეა. გამ– 

ბხსდრებისათვის სითხის მიღების მკაცრი აკრძალვა არაა საჭირო. უფრო რთული მდგომა- 
რეობაა, როცა გულით დაავადებულებს წყალმანკი აქვთ. ამ შემთხვევებში ვიღებთ ისეთ შთა- 

ბეჭდილებას, რომ სითაის მიღების შეკვეცა დიდათ აადვილებს შეშუბების შესრუტვას და. 
მის გამოყოფას. 

ამ დაკვირვებებზე დამყარებულია „კარელის რძით მკურნალობის წესი" 

(-X2X0CI)§9Cს MI)0სისIL"). წყალმანკიანი ავადმყოფებს მრავალი დღის განმავლო– 
ბაზი არ აძლევენ არავითარ სხვა საკვებს და სასმელს გარდა 200, ლ6თ რძისა. 
ოთხჯერ დღეში განსაზღვრულ დროს. ამის გარდა შეიძლება მიეცეს ნამცხვარის 
რამდენიმე ცალი ან მიიღოს ერთი თოხლო კვერცხი ზოგჯერ ამ დიეტის 

დროს შესაძლოა შარდის დიდი რაოდენობით გამოყოფა და მასთან ერთად 
სწრაფი შეშუპების და აგრეთვე ავადმყოფური მოვლენების შე 1ცირება. ამგვარი: 
მკურნალობა განსაკუთრებით საყურადღებოა ისეთ შემთხვევებში როდესაც. 
ლუდისა და ალკოჰოლის მსმელ მსუქან ადამიანებს უვითარდებათ მიოკარდიუმის 
უკმარობა. იშვიათათ არის საჭირო, რომ რძით მკურნალობამ 3--4 დღეზე .მკტი 

გასტანოს, ამის შემდეგ საკვები შეიძლება ოდნავ მოვუმატოთ, მაგრამ შემდგომ 
დროგამოშვებით მაინც საქიროა რამდენმე რძის დღის დანიშვნა. ამას გარდა,» 

დიეტურ მკუ“ნალობასთან ერთად მაზანშეწონილია დავუნიშნოთ ფარმაკოლო- 
გიური საშუალებანი (სათითურა, დიურეტინი და ა, შ.). 

2. გულის კუნთის გაძლიერებისადა კომპენსატორული პი- 

პერტროფიის განვითარებისათვის ხელის შეწყო?ა .(მოძრაობის მომატე- 
ბით). ერტელი და სხვები ფიზიკური მუშაობით, განსაკუთრებით გო რაკებზე მეთო- 

დიური ასვლით ან რეგულარული გიმნასტიური ვარჯიშობით. 

ცდილობდნენ მიეცათ სტიმული გულის გაძლიერებული შეკუმშვისათეის და ამით შეძლების– 

დაგვარად ხელი შეეწყოთ მისი კუნთის პიპერტროფიის განვითარებისათვის. ამ- შიხედულებას. 

აქვს ალბად საფუძეელი გულის კუნთის სისუსტის ზოგიერთ შემთხვევებში (იხ. ქვემოთ). მაგ- 

რამ, როგორც კი ამ მეჯოდს გადავიტანთ ცირკულაციის მოშლის იმ შემთხვევებზე, როცა 

ადგილი აქეს ნამდვილ მექანიკურ დაბრკოლებას სისბლის მიმოქცევის წრეში (სარქველების 

მანკი და ა. შ.), ან და, უკვე აწერილი ფუნქციონალური გადატვირთეას ჯანსაღი გულისა, მა- 

შინ საქმის ვითარება სულ სხვანაირად წარმოგვიდ გება. უნდა აღვნიშნოთ, რომ ჩვენი პრინ- 

ციპი ორგანიხმი კუნთების ნებსითი ვარჯიშით გამაგრებისა, არ შეაძლება პირდაპირ- 

გადავიტანოთ გულის კუნთზე. გულის მუშაობა სედმიწევნით ზუსტად წესრიგდება განსაკუთ- 
რებული „რეფლექტორული" აპარატით ჩვენი ნების გარეშე. 

ჩვენ ვიცით, რომ ყოველი გადიდებული მოთხოვნილება გულის მოქმე– 

დებისადმი უმრავლეს შემთხვევაში იწვევს გულის მუშაობის გაძ–-იერებას. გუ–- 
ლის უძლიერესი ჰიპერტროფია შესაძლოლ განუვითარდეს ისეთ ავადმყოფებს, 

რომელნიც მუდმივად ლოგინშია ჩავარდნილი, ამიტომ არ შეი- 

ძლება იმის მტკიცება, რომ ასეთ შემთხვევებში გულისადმი კიდევ ახალ: 
მოთხოვნილებათა წაყენება მიზანშეწონილი იყოს და, პირიქით, არ გამოიწვევს 

სწორედ გულის ნაადრევ დაღლილობას, ყოველ შემთხვევაში ჩეენის აზრით მო– 

მატებული ფიზიკური მუშაობა (მაღლობზე ასვლა; ტანვარჯიში და სხვა) ყო- 
ველთვის უნდა ხდებოდეს დიდი სიფრთხილით, ინდივიდუალურ პირობებთან 
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შეფარდებით. თუ გვსურს თავიდან ავიცილოთ არასასურველი შედეგები, უნდა 

დავუმატოთ, რომ ზოგიერთი ავადმყოფისათვის, რომელსაც აქვს სისხლის მიმო- 

ქცევის მოშლილობა, სხეულის ზომიერი მოძრაობა სასარგებლოა, მაგრამ არა 

ულის გამაგრებისათვის, ა“ამედ ე:ნური სისხლის დენადობის გაუმჯობე- 
სებისათვის, კიდურების მოძრაობისა და უფრო ღრმა სუნთქვის შემწეობით. 

მსუქან ავადმყოფებისათვის კუნთების გაძ-იერებული მუშაობა სასარგებ- 
ლოა, რადგან ნივთიერებათა ცელის გაცხოვე=ებას იწვევს, მაგრამ უაზროთ გაძ–- 

ლიერე?ული ფიზიკური მუშაობის რჩევა ზოგიერთ შეპთხვევაში არასასურველ 

შედ გებს იძლევა. იქაც უკვე არის ნიშნები გულის უჰმარობ -სა, სხეულის 
სრულ მოსვენებას აქვს ყველა უპირატესობა მოძრაობის წინაშე. გულის 
კომპენსირებულ დაავადებათა დროს უარი არ უნდა ვთქვად ფრთხილი მო- 

ძრაობითი მკურნალობაზე, ი უხდაც მარტო ფსიქიკური ზეგავლენა იყოს. 

მოძრაობა უნდა შეწყდეს როგორც კი დაიწყება ქოშინის და სიმძიმის 
შეგრძნება გულმკერდის არეში. ჩეენ აქ არ შევჩერდებით დეტ.ლებზე და 
საერთოდ მოძრაობითი მკურნალობის წესებზე (მოძრაობა წინააღმდეგობით 
და ა. შ.) მეცნიერულად მოზზადებული ექიმი ყოველთვის შ:ძლებს თვითონ 
გპმოარკვიოს საზღვარი ნამდვილ და არასწორ მ,ურნალობის შორის. 

ზოგიერთ შემთხეევებში სისხლის მიმ-ქცევის გაუმჯობე! ებისათვის მიზან–- 
"შეწონილ ია მასაჟი; მცირე ზეშეპებანი, მნიშვნელო ავადმყოფური მოვლე- 

ნები სუნთქვის მხრივ და სხვ. უმჯობესდებიან ზოგჯერ სხეულის მეთოდიური 

დაზელვით. ჩებს თავს უფლებას ვერ მიეცემ რაიწე ეთქვა „გულის მასაჟი“-ს 

შესახებ, ყოველ შემთხვევაში ზოგიერთი ავადმყოფი ამტკიცებს, რომ გულის 
მასაჟი (ხელის წასმა და სუსტი შერხევა) მათზე სუბიექტური შეგრძნების მსრივ 
კა“გ გავლენას ახდენს. მაინც დადებითი შემთხვევების დიდ უმრავლესობას ფსი- 

ქიკური სუგესტიური საფუძეელი აქეს, 
მ. აბაზანებით მკურნალობა. გულის კუნთის დაავადებათა მკურნალობა 

სხვადასხვა სახის აბაზანებით სწარმოებს იმაეე საფუძველზე, რომელიც აწე4ი- 

ლია ჩვენს მიერ ზემოთ გულის სარქველების მანკების მკუ–ნალობაში. ნახ- 
შირმჟავა, ჟანგბადოვანი და სხვადასხვა ელექტრიული აბაზანები, ისევე რო- 

გორც ჩვეულებრევი ჰიდროთერაპია, დიდად მიღებულია გულის კუნთის დაა- 

ვადებათა. თერაპიაში, რადგანაც მრავალ შემთხვევაში, სახე–დობრ ალკოჰო- 
ლიკებს, მსუქნებს, ნიკრისის ქარიანებს და სხვებს, ესაჭიროებათ ერთდროუ- 

ლად ზუსტი, დიეტური თერაპია, და -აგრეთვე იმის გამოც, რომ დიდი 

მნიშვნელობა აქვს ავადმყოფზე“ ფსიქიკურ გავლენას, სასურველია, რომ მკურ– 

ნალობა ჩატარდეს ხოლმე სპეციალურ სანატორიუმებში, თუმცა ბევრ შე– 

მთხვევაში სისტემატური და მტკიცე მკურნალობა აგრეთვე შინაც შეიძლება. 
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თავი მეექვსე 

ბულის კუნთის დაავადებანი სიმსუქნის დროს. 

(ეგრეთწოდებული „მსუქანი გულიბ) 

ეთიოლოგია და პათოლოგიური ანატომია. „მსუქანი გულის“ სახელწოდე- 

ბით აღინიშნება გულის ორი სრულიად სხვადასხვა მდგომარეობა: ერთის მხრიე, 

არანორმალური ცხიმის დაგროვება გულზე და გულის კუნთებში 
და მეორეს მხრიე––გულის კუნთოვანი ბოქკოების ცხიმოვანი გა- 

დაგვარება. 7 

გულის შემოსეა“და შემოზრდა ცხიმით (ინფილტრაცია) წარმოადგენს უმეტეს 

წილად ორგანიზმის საერთო ძლიერი გაცხიმების ცალკე, ნაწილობრიე მოვლენას. ძალზე მსუქან 

სუბიექტების სექციის დროს, გულს სქელ ცხიმოვან გარსმი მოთაკსებულს ჰპოულობენ. ცხიმი 

ლაგდება. ჩვეულებრივად პერიკარდიუმის გარეთა ფურცელზე და ვისცერალულ პერიკარდიუმის 

ქეეშ. ძალზე ბევრ ცხიმს ნახულობენ, უმთავრესად, დიჭი სისხლძარღვების მსვლელობის გას- 

წვოივ, რომლებიც მოთავსებულნი არიან გულის კვლებში. მაგრამ უფრო მძიმე შემთხეევებში 

ცხიმი შეეზრდება აგრეთვე გულის კუნთოვან სუბსტანციასაც, ასე რომ კუნთოეან კონებს შორის 

ლაგდება ცხიმოვან ქსოვილის მნიშვნელოვანი რაოდენობა, დანარჩენში გული თავისთავად ან 

ნორმალურია, ან ერთდროულად ჰიპერტროფიულია, ან დილატიური. ზოგიერთ შემთხეევაში 

ნახულობენ აგრეთვე გეირგვინოვან არტერიების სკლეროზს და. მიოკარდიულ კოჟიჟებს. 

პირიქით, გულის კუნთის ცხიმოვანი გადაგვარება, როგორც ჩვენ უკვე: 

მოვიხსენიეთ, წარმოადგენს თანმიმდევრობით მდგომარეობას გულის სარქველთა მაწკების დროს. 

ცხიმოვა5ი გადაგვა“ება გვხვდება აგრეთვე მიოკარდიტისა და გულის კუნთის სხვა დაავადების 

დროს, გულის მეორადი პიპერტროფიის როს, ქრონიკული ნეფრიტისა და ფილტვების ემფი- 

ზემის შემდეგ. ამის გარდა მას ნახულობენ ხშირად სხვა ორგანოების ცხიმოვან გადაგვარებას- 

თან ერთდოროოულად, მძიმე, მწვავე ინფექციურ დაავადებათა დროს, ფოსფორით მოწამვლის 

დროს, დარიშხანით, ალკოპოლით, შხ.მიანი სოკოებით და მძიმე ანემიების დროს. მიკროსკო- 

პული გამორკვევისას კუნთოვა5ი ფიბრილები სავსებით გამოტენილია ცხიმის მცირე წეეთებით, 

რომლებიც შეიძლება ისეთი დიდი რაოდენობით იყოს, რომ სავსეჯით პფარავდეს გულგულებს 

და ბოჭკოების განივ ხაზებს ცხიმოვანი გადაგვარების ყოველ მძიმე შემთხვევაში ზიანდება 

აგრეთვე თვით გულის კუნთის შემკუმშველი ნივთიერება. ჩვენი წარმოდგენა ' იმ3ს შესახებ, თუ 

რა დაპოკიდებ“ლება არსებობს გულის კუნთის ზუსტ პისტოლოგიურ ცვლილებებსა და მათი 

ფუნქციუო უნარიანობის შორის-- ჯერ-ჯერობით ,არ არის გამორკიეული. 

თუ გულის კუნთოვანი სისტემის გაცხიმება ძლიერია, მაშინ ის ადვილად გამრიცნობა 

შეუიარაღებელი თვა-.ითაც. ენდოკარდიუმის ქვეშ ტრაბეკულებზე და პაპილარულ კუნთებზე: 

შეიძლება ზევნიშნოთ ლამაზი, ნაზი ყვითელი წერტილები და პატარა ზოლები (ვეფხვის გული), 
უფრო ძლიერი” გაცხიმების დროს (ფოსფორით მოწამვლის შემთხვევა, პერნიციოზული ანემია) 

გული» მთელი კუნთი მკაფიოდ შეღებულია ყვითელ ფერად, ის მოშვებულია და დუნე. შეიძ- 
ლება ვიფიქროთ, რომ გულის კუნთების ცხიმოვა-ი ინფილტრაცია იყოს შედეგი ცხიმის არა 

საკმაო წვის პროცესისა ორგანიზმში მჟავბადის დაქვეითებული -მიღების გამო. 

ტცხიმი წარმოიშობა არა კუწთის ფილისაგან, არამედ ორგანიზმის ცხიმის თადარიგისაგან (კან- 

ქვეშა ცხიმი). 
კლინიკური სიმპტომები. გ ულის ცხიმოვანი გადაგვარება არ 

იძლევა დაჰახასიათებელ კლინიკურ სიმპტომებს. ისეთ მდგომარეობაში, როდე– 

საც გულის ცხიმოვანი გადაგვარება, თანახმად არსებული გამოცდილებისა, ხში– 

რია, მისი არსებობა შეიძლება ავადმყოფის სიცოცხლეშიც ვარაუდით დაუშვათ, 

მაგრამ დიაგნოზს კი ვერ დავსვამთ. უნდა აღვნიშნოთ, რომ წინად გამოთქმული 

მოსაზრება, თითქოს გულის გაცხიმება ყოველთვის იწვევდეს გულის საერთო 
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სისუსტეს, არ არის სწორი. პერნიციოზული ანეპიის დროს, მიუხედავად გულის 
მნიშვნელოვანი (ცხიმოვანი გადაგვარებისა, სიკვდილამდე საკმაოდ ძლიერი და 
სავსებითი რითმიული მაჯაა. საერთოდ, როგორც ზემოდ იყო ნათქვამი, ჩვენი 

ცოდნის თანამედროვე დონე საშუალებას არ გვაძლეეს ზუსტად გამოვარ- 

კვიოთ ურთიერთ დამოკიდებულება გულის კუნთოვანი სისტემის ჰისტოლოგიური 

მდგომარეობისა და მისი მოქმედების ”მორის, 

რაც შეეხება გულზე ცხიმის დალექვის კლინიკურ სიმპტომებს, აქ 
ჩვენ სათქმელი ცოტა გვაქვს. ყოველ შემთხვევაში პროფანები „გულის გა(ხი- 

მებას უფრო მეტ მნიშვნელობას აძლევენ, ვიდრე მას აქვს სინამდვილეში. 

მაგრამ ფაქტია, რომ მსუქან პირთ ხშირად ემჩნევათ დაავადების მოვლენები 

სუნთქვისა და გულის ·მხრიე. ნაწილი ამ მოვლენებისა დამოკიდებულია უშუალოდ 

არა გულის მდგომარეობაზე, არამედ ცხიმის პათოლოგიურ დაგროვებაზე, სხე– 

ულის საერთო წონის გადიდება, დიაფრაგმის მაღლა დგომა, მუცლის არეში 

ცხიმის ძლიერი დალექვის გამო და სხვ. უკვე თავისთავად ჰქმნიან პირობებს 

ქოშინისათვის, არაიშვიათია აგრეთვე, რომ მსუქან ადამიანებს თვით გულიც არა 

აქვთ სავსებით ნორმალური. გულის გასინჯვა, რომელიც, დანარჩენი მიზე- 

ზებიც რომ არ იყოს მეტისმეტად გაძნელებულია სქელი დცხიმოვანი შრის 

არსებობის გამო, ასეთ შემთხვივებში გვიჩვენებს მის გაგანიერებას, შესუს–- 
ტებულს, მაგრამ სუფთა გულის ტონებს; მაჯა მცირე, დაჭიმული, უმეტეს შე3- 

თხვევაში რამოდენიმედ შენელებული, მაგრამ მცირე ფიზიკური დატვირთვაც კი 
იწეევს მის გახშირებას. ხშირად გვხვდება ექს ტრასისტოლები. სისხლის წნევა 
თითქმის ყოველთვის აწეულია. დაავადების შემდეგ სტადიებში ემჩნევა ჩეინ– 

სტოკსის სუნთქვა დაავადების მოვლენები. შეიძლება/ ფრიაღუ მნიშვნელოვანი 

გახდნენ, შეიძლება განვითარდეს #ითჰიე იცისიI5 ს და გულის ასტმის შე– 

ტევები. ასეთ შემიხვევებში თანდათან მატულობს ქოშინი და წუალმანკი, რა- 

საც სიკვდილი მოჰყვება. 

თუ ასეთ შემთხვევაში გაკვეთის შესაძლებლობა გვაქვს, ჩვენ ვერ (ევნა- 
ხულობთ საერთოდ ვერავითარ ისეთ ერთიან ანატომიურ „ცვლილებებს, რომ 

შეიძლებოდეს გულის დაავადების მიზეზად ჩავთვალოთ, მაგრამ ჩვეულებრიე 

ამ დროს ადგილი აქვს გულის პიპერტროფიას (იხ. ზემოდ), აგრეთვე არტე- 
რიოსკლეროზულ ცვლილებებს სისხლის ძარღეებში და გვირგვინოვან 

არტერიებში. 

ზოგჯერ (არა ყოველთვის) არის აგრეთვე ცხიმის დაგროვება თვით 

გულზედაც. მაგრამ საკითხია, შეუძლია თუ არა მას გააძნელოს გულის მუშაობა. 

ჩვენ არაერთხელ, გვინახავს ასეთი „მსუქანი გულები“, რომლებიც სიცოცხლეში 

არ იძლეოდენ გულის დაავადების არავითარ სიმპტომებს, მავნე გავლე– 

ნაზე ჩვენ უნდა უფრო მეტად ვიფიქროთ გულის კუნთებში ცხიმის შეზრდის 

დროს, რადგან ასეთ შემთხვევაში თითქმის ყოველთვის გულის კუნთი ატრო- 

ფიას განიცდის, ამიტომაც ისმის საკითხი, მართლაც პირველად ფაქტო“ს 

წარმოადგენს ცხიმის შეზრდა თუ არა: 
ჩვენ თვითონ მომხრე ვართ იმ შეხედულებისა, რომ აქ საქმე გვაქეს 

გულის კუნთის პირველად ატროფიულ მდგომარეობასთან, 

' 
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რომელსაც მბოლოდ შემდგომ ერთვის ცხიმოვანი შეზრდა, სწორედ 
ისე, როგორც ეს ხშირად ხდება ხოლმე სხეულის ატროფიული კუნთების მეორადი 

ლიპომატოზის დროს, როგორც არ უნდა იყოს, ჩვენ დღემდე საშუალება არ 

გვაქვს „გულის გაცხიმება“ სიცოცხლეშივე ამოვიცნოთ. ის უფრო იშვითად 

გვხედება, ვიდრე გულის დანარჩენი მიოპათიური ცვლილებები. 

ასე რომ „გულის გასუქების“ თერმინით ჩვენ საერთოდ არ აღვგნი- 

შნავთ არავითარ გარკვეულ პათოლოგიურ-ანატომიურ და 

კლინიკურ ცნებას. ჩვენ შეგვეძლო უფრო სწორედ „მსუქნების გულზე“ 
გველაპარაკა, ე. ი. გველაპარაკა ყველა იმ სხვადასხვა ავადმყოფურ ცვლილებებზე, 

რომელსაც განიცდის მსუქან ადამიანთა გული. უნდა გეახსოვდეს, რომ ყველა 
ის პირობები, რომელნიც იწვევენ საერთო გასუქებას, უმრავლეს შემთხვევაში 

ხელს უწყობენ აგრეთვე გულისა და სისხლძარღვთა დაზიანებას და ჰიპერტენ- 
ზიას. თუ გულის რა დაავადება აქვს ამა თუ იმ მსუქან პირს, ეს თვითეულ 

ცალკე შემთხვევაში უნდა იქნეს გამოკვლეული. 
მკურნალობა, მსუქანი ადამიანების სუნთქვის გაძნელება დამოკიდებულია. 

უმთავრესად არა გულის სისუსტეზე, არამედ თვით გასუქებაზე. სხეულის გადი- 
დებული მასა და სიძნელეები, რომელსაც სასუნთქი კუნთები მუხაობისას გა–- 
ნიცდიან, წარმოადგენენ ამ მხრივ მეტად მნიშვნელოვან მომენტებს; ამიტომ 
თერაპია, მიმართული სუნთქვის გაძნელების წინააღმდეგ, უპირეელეს ყოვლისა 
უნდა ებრძოლოს სიმსუქნეს, როგორც ასეთს, რაც მრავალ შემთპავე- 
ვაში გულის მოქმედებასაც აადვილებს. 

/ გულის დ:ავადებათა მკურნალობის დროს უდიდესი მნიშვნელობა აქვს 

ავადმყოფის დიეტასა და ცხოვრების პირობების მოწესრიგებას. 
ხშირად განსაკუთრებით კარგად 'მოქმედობს ზუსტად ჩატარებული „კა- 

რელის“ მკურნალობა (იხ. ზემოდ). "სიმსუქნის დიეტური და სხვა მეთოდებით 
მკურნალობის დაწვრილებითი აღწერა, ი სათანადო თავში. 

I 
თავი მეშვიდე 

ზულის კუნთის კონსტიტუციო ნალური სისუსტე 

ინდივიდუალური კონსტიტუციონალურ-ფუნქციონალური მომენტები გულის 
მდგომარეობაშიც, ისევე როგორც სხვა ორგანოთა მდგომარეობაში, მნიშვნე-. 

ლოვან როლს თამაშობენ. როგორც ძლიერი ·-და სუსტი ნებისყოფის ადამიანები 
არის, ასევე ძლიერი და სუსტი გულის მქონე სუბიექტები. გულის კონსტიტუციო- 

ნალური სისუსტე ნაწილობრივ დაკლებული შრომის უნარიანობაში გამოიხა- 
ტება, მაგრამ უმთავრესად ის მდგომარეობს იმაში რომ ყოველგვარ ზეგავ– 

ლენას გული გაძლიერებული “რეაქციით უპასუხებს. 

ამ ზეგავლენაში უმთავრესი მნიშვნელობა ფსიქიკურ მომენტებს აქვთ ისე,,. 

რომ მცირეოდენი სულიერი მღელვარება უკვე იწვევს გაძლიერებულ გულის 
ცემასა და მაჯის აჩქარებას. ხშირად ფრიად ძნელია გულის წმინდა ფსიქოგე- 
ნური და ფუნქციონალური მოშლილობის გამიჯვნა, მაგრამ გული ამ შემთხქევაში 
სხვა გაღიზიანებებსაც იმგვარადვე ეხმაურება, როგორც სულიერ ზეგავლენებს: 
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სხეულის მცირე, სულ უმნიშვნელო დაძაბვისას გული იწვებს გაძლიერებულ და 

ხშირ ცემას. 
ტოქსიკურ ნივთიერებათა (ყავა, ჩაი, ალკოჰოლი) ძალზე მცი“ე დოზები, 

რომელნიც სხვა დროს სრულიად არ მოქმედობენ, ეხლა მაჯის ასეთსავე აჩქა– 

რებას იწვევენ 1. 
თუ რაზეა დამოკიდებული გულის ფუნქციონალური გაღიზიანება--კ უ ნ-- 

თური წარმოშობისაა თუ, რაც უფრო სარწმუნოა, ნერვული წარმოშობისა, 

ჩვენ არ ვიცით. ხანდახან გულის მ «”შლილობა წარმოადგენს საერთო კონსტი– 

ტუციონალურ ნევრასტენიის ერთერთ ნიშანს. 

ხშირად ის საერთო „სხეულის ასტენიურ აგებულებაში" გამოიხატება (ვი- 

წრო, გრძელი გულმკერდი, მახვილი ეპიგასტრიული. კუთხით). რენტგენით გა– 

მოკვლევა არა იშვიათად გვიჩვენებს ე. წ. „წვეთის ფორმის გილს", მედიალუ– 

რად მოთავსებულს ღრმად მდება“ე მცი“ე „წვეთისებრ გულს" („ჯის(ბ0ი1) 0-7"). 
ორგანულ (ცვლილებებს გულის მხრივ ვერა ეპოულობთ. გულის ტონები ჩეეუ– 

ლებრივ ძლიერია, სუფთა და ერთი მეორეს ჩქარი, თანაბა–ი ტემპით.მისდევენ 

(ბაქიის გული) ხანდახან ისმის „ნახი სისტოლური შუილი, ყურადღებას 

იპვრობს გულის აგზნებული, აჩქარებული მუშაობა. არტე–იები ხშირად ვი–- 
წროა, თხელი კედლებით, მაჯა 'მცირეა. სისხლის წნევა ძლიერ დაბალია 
(90-დან 100-მდე I ი LIC.). მაგრამ ამავე დროს გვხედება შემთხეევები, 
როდესაც არტერიები საესეა; დაჭიმული და სისხლის წნევა ოდნავ მომატებული 

კი არის, არ ვხვდებით არავითარ მძიმე მოვლენებს თუმცა ავად“ყოფებს 

შრომის უნარიანობა დაქვეითებული აქვთ, მაგრამ გული მაინც იმდენად ძლიე- 

რია, რომ სისხლის მ'-მოქცევა წესიერად მიმდინარეობს. ზოგიერთ შემთხეე- 
ვაში კი ავადმყოფებს ხანდახან ემჩნეეათ გულის უკმარობის ნიშნები, 

პრაქტიკულად განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია ზშირი ფორმა, რომელიც 

ცნობილია სახელწოდებით C0”ძ10ცხის190 80010500ი'1)სIL („ახალგაზრდის გული“, 
„მოზარდის გული"). იგი გვხვდება ახალგაზრდათა შორის, სწრაფი ზ“დის პერი- 

ოდში 14 – 17 წლის ასაკში, შესაძლებელია რომ სხეულის სწრაფი ზრდის დროს 

გულს წაყენებული აქვს გაძლიერებული მოთხოვნა, რომელსაც იგი ვერ აუდის 

და ჩამორჩება თავის განვითარებაში სხეულის საერთო ზრდასთან შედა+ებით. 

„ შესაძლოა აგრეთვე მნიშვნელობა ქონდეს სქესობრივი განვითარების მიმ– 
დინარეობას. ბ 

უმრავლეს ,შემთხვევაში 18-- 2? წლის ჰასაკში თანდათანობით ქრება 
გულის ფუნქციის ,მოშლის ყველა მოელენა„ მაგრამ ხანდახან ამის შემღეგ. 
რჩება გულის სისუსტის ერთგვარი ნიშნები. იგი თავს «ჩენს მეტადრე: მაშინ,. 

როდესაც გულს დიდ მოთხოვნას უღგენენ, მაგალითად, ძლიერ დაძაბული 

ფიზიკური |მუშაობის დროს,“ მთაზე ასვლის ს, გადაქარბებული სასპორტო ვარ– 

ჯიშობისას, “სამხედრო სამსახურის დროს და საერთოდ არა მიზანშეწონილი: 
ცხოვრების პირობებში, მაშინ შესაძლოა მეტი თუ ნაკლები სისწრაფით გულის 

1 ასეთი ადამიანებს შრომის უნარი დაქვეითებული აქეთ. სულ მცირე მიზეზიც საკმა- 
რისია, რომ მათ დაეწყოს გულის ცემა, ქოშინი და სიმძიმის გრძნობა გულის არეში. 
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უკმარობის მოვლენები წარმოიშვას, რაც ანატომიურად გულის დილა- 

ტაცის (რაგანივრების) სახით იჩენს თაეს. ზოგჯერ ამგეარ გულს აღარ 
ძალუძს დააკმაყოფილოს ჩვეულებრივი მოთხოვნილებაც კი. ჩნდება სისხლის 

მიმოქცევის მოშლის ყველა ნიშნები. სექციის დროს პოულობენ გულის გა- 

განივრებას, მაგრმ გულის აშკარად გამოხატული პჰიპე#“- 

ტროფია არ” არის. ასეთი შემთხვევები თუმცა იშვიათია, მაგრამ, ეჭვს გარეშეა, 

მაინც გვხვდება. 

დიაგნოზი, ამოცნობისას მხედველობაში უნდა მივიღოთ ავადმყოფის ანამ- 

ნეზი, მისი სხეულის აგებულება, რენტგენის გამოკვლევის შედეგები. გამოვრიც- 

ხოთ სხვა მიზეზები და მხოლოდ მაშინ შესაძლოა დავუშვათ, რომ გულის კუნთის 

კონსტიტუციონალური თავ-სებურებაა მიზეზი გულის დაავადებისა. რადგანაც 

სწორედ ახალგალგაზდა ჰასაკში ხშირია ყოველგეარი ინუექციები, რომელნიც 
ხშირად მიოკარდიტს იწვევენ, ამიტომ ძნელია უკანასკნელის გამორიცხვა 

და ადვილად შეიძლება აგვერიოს გულის კუნთის ზრღასთან დაკავშირებული 

სისუსტის მოვლენებში, ეს შესაძლებელია მხოლოდ ხანგრძლივი. კლინიკური 

დაკვირვების საშუალებით. 

რაც შეეხება პროგნოზსა და მკურნალობას, ამის შესახებ ცოტა 

რამ ითქმის. გულის კონსტიტუციონალური მოშლილობანი ერთგეარი ცვალება- 

დობით ხასიათდებიან, მაგრამ მხოლოდ იშვიათად შეიძლება სავსებით გაქრნენ. 
რადგანაც ამგვარი ავადმყოფები უმეტესად გამხდარი ასტენიკები არიან, საჭი- 

როა რაც შეაძლება მეტი ყურადღება მიექცეს სხეულის საერთო გამა- 

გრე ბას. საკუთრივ გულის მკურნალობა კი ზედმეტია, ხშირად ყველაზე. 

ძლიერ მომქმედ ძალას ავადმყოფის მკურნალობაში ფსიქიკური გავლენა წარმო- 

ადგენს. საქიროა საერთო დიეტური და ჰიგიენური ზომები. და აგრეთვე 

ფრთხილი ვარჯიში გულის კუნთისა (სამკურნალო ვარჯიში, სხეულის მეთოდუ- 

რი მოძრაობა). მედიკამენტოზური მკურნალობა მწვავე და ქრონიკული გულის 
უკმარობისა უნდა ჩატარებულ იქნას საჭირო შემოხვევაში საერთო წესების 

მიხედვით. 7 

დამაგაბება 

გულის გარდიგარდმო მდებარეობა (გასტრო-კარდიალური სიმპტომოკომპლექსი) 

თუ შვეულად მდებარე გული („წვეთისებრი გული") უმეტესად გამხდარ 
ასტენიკებ შორის გვხვდა, პირიქით-––გარდიგარდმო“ მდებარე, გული 

ტშირია პიკნიკური აგებულების პირთა შორის, რომელთაც აქეთ განიერი გულის 

ყაფაზი და დიაფრაგმის მაღალი მდებარეობა. ამგვარი გარდიგარდმო მდებარეობა 

გულისა ხშირად ეშლებათ გულის მარცხნივ გადიდებასთან. დასაწყისში გულის 

გარდიგარდმო გადიდება არ იწვევს რაიმე მოშლილობას. 

#060061ძ-მა მიაქცია ყურადღება იმ გარემოებას, რომ იმ პირთ, ვისაც 

კონსტიტუციონალური გულის გარდიგარდმო მდებარეობა აქეს, სიცოცხლის 

მე-4 ან მე-5 ათეულ წლებში უჩნდებათ თავისებური გულის დაავადება, რო– 

მელსაც მან „C9§(:0-0ეXძ1ი16ი 58» თიხხ0ლ00000თ016X“«-ი უწოდა. მისი მოელენები 
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წააგავს #იჟფ10 ი000Lხ0X15 ნიშნებს: სიმძიმის შეგრძნება მკერდის არეში, უსია- 
მოვნო შეგრძნება და ტკივილი გულის არეში, რომელიც შესაძლოა მარცხენა 
მხრისაკენ ვრცელდებოდეს, შიში, ექსტრასისტოლები, ბრადიკარდიისა ან ტახი– 

კარდიის შედეგები. ავადმყოფობის მოვლენები ხშირია მეტადრე ზედმეტი ქამის 

შემდეგ. ბოყინი და გაზებისაგან განთავისუფლება მდგომარეობას აუმჯობესებს. 

აღნიშნულ დაავადებას იწვევს უმთავრესად დიაფრაგმის მარცხენა ნაწილის 
მაღლა დგომა, რომელიც შედეგია დიდი რაოდენობის გაზების დაგროვებისა 

კუჭსა და სქელ ნაწლავებში. ამის გამო გულის გარდიგარდმო მდებარეობა უფრო 

ძლიერდება. გარდა ამისა გულის მუშაობაზე მოქმედობენ ტოქსიკური და 

რეფლექტორული გავლენანი მონელების პროცესის არაჩვეულებრივი მი- 

მდინარეობის გამო, 

დიაგნოზი. ამგვარი შემთხვევები უეჭეელად გვხვდება. მაგრამ მათი გან- 

მარტება ჯერჯერობით არ არის სავსებით ნათელი. ამიტომ დიაგნოზის დასმა: 

„გასტროკარდიალური სიმპტომოქომპლექსი" დიდი სიფრთხილით უნდა ხდე- 
ბოდეს, იგი შესაძლებელია მხოლოდ ბ ეჯითი გამოკვლევისა და კლი- 

ნიკური დაკვირვებების შემდეგ. ხშირად გასტროკარდიალური მოვლე- 

ნების სახით გვხვდება ნამდვილი ორგანული დაავადებანი: კორონალური 

სკლეროზი, ნამდვილი და ვახომატორული #იწ1ი8. 06Cხ0115, საყლაპავის, კუჭისა 

და პანკრეასის დაავადებანი, ღვიძლისა და ნაღველის ბუშტის დაავადებანი. 
მკურნალობა. გარდიგარდმო მდება“ე გული არ მოითხოვს მკურნალობას. 

საჭიროა მხოლოდ მოვსპოთ მოვლენები კუჭისა და ნაწლავების მხრივ, რომლე- 
ბიც იწვევენ სუბდიაფრაგმული გაზების არაჩვეულებრივ დაგროვიბას. საჭი–- 
როა კვების სათანადო მოწესრიგება და კუჭის სეკრეციის მოშლილობის მკურნა- 
ლობა (სუბაციდიტეტი, ან ზოგ შემთხვევაში ჰიპერაციდიტეტი) (იხილე თავი 

კუჭის დაავადებათა შესახებ). შემდეგ მიზანშეწონილია დანიშვნა 58ხძასIVე-სი, 
მაგალითად, წიტ0თ!ივხ. 

თავი მერვე 

ბულის არარებულარული მოქმედება (არითმიები) 

გულის რითმული მოქმედების დარღვევებმა--არითმიებმა კლინიცისტების 

ყურადღება განსაკუთრებით. მას შემდეგ მიიპყრეს, როცა კვლევის ახალი მეთო–- 

დის მეოხებით (იზ. ქვემოთ) შესაძლებელი გახდა არითმიების დაყოფა სხვადა- 
სხვა სახეებად, რომელნიც განსხვაედებიან ერთმანეთისაგან კლინიკური მ8ნი- 
შვნელობით. უკანასკნელი დროის ექ:სპერიმენტალურმა გამოკვლევებმა მნიშენე- 

ლოვანი შედეგები მოგვცა გულის არარეგულარული შეკუმშვის მი- 

ზეზების გასაგებად. გულის რითმიული შეკუმშვების იმპულსები ჩნდება 

დიდი ვენების წინაგულში: შესვლის ადგილას, იქ მოთავსებულია კუნთოვანი 

ქსოვილისაგან შემდგარი სინუსოვანი კვანძი (ILCILი-IMIეCL-ის კვანძი). კუნთო– 
ვანი ბოჭკოები, რომლებიც გაღიზიანებას ატარებენ, წინაგულებისა და პარ- 

კუპების საზღვრების ზემოდ ქმნიან აშოფ-ტავარას კეანძს (25500 01L-წეV90IXვ) 
და აქედან გადადიან პარკუჭში, სადაც ქმნიან პისისს კვანძს და შემდეგ ორ, 
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"მუხლად გაყოფილნი იპრებიან პარკუჭების კუნთოვან სისტემაში. ჰისის კვანძის 
"საშუალებით გაღიზიანება წინაგულიდან პარკუქებში გადაეცემა. 

გულის არარეგულარული მუშაობა შეიძლება წარმოიშვეს: 1) როგორც 
გაღიზიანების აღმოცენების მოშლის ხამო და 2) თვით გაღიზიანების 

გამტარებლობის გამოც. 

ჩვენ ჯერ შევჩერდებით გაღიზიანების აღმოცენების დარღვე- 

ვებზე. ჩვენ შეგვიძლია გავარჩიოთ ერთის მხრივ ის შემთხვევბი, როცა გა- 

_ ღიზიანებები, თუმცა ნორმალური ადგი- 
  

ჯ "#2 ლიდან გამოდიან, სინუსის კვანძიდან, 
# ; (292 მაგრამ არარეგულარულად წარმოიშობიან 

2-2 > 2 ი (სინუსოვანი არითმია); მეორეს 
სავრთაბდრია აჩი %. ' #-::” 

  

მხრივ შესაძლოა არანორმალური გაღი- 

25: ვ წავ ზიანებანი აღმოცენდნენ გულის კუნთის 
რომელიმე სხვა ადგილას და იქიდან გა- 

მოიწვიონ გულის შეკუმშვა; ეს უკანასკნე– 

ლი შეკუმშვები იჭრებიან იმ შეჰუმშვებში, რომელნიც წარმოიშობიან წინა–- 

გულიდან გამომდინარე ნორმალურ გაღიზიანებათაგან (ექსტრასისტოლები). 

მაგრამ არითმიის მიზეზი ყოვ ელთვის თვითონ გულში კი არ არის. 

სურ. 9. ნორმალური ელექტროკარდიოგრამა 

გულის მოქმედების რითმისა და სიხშირის დარღვევა შეიძლება, როგორც შემდეგში და- 

ქინახავთ, გამოწვეულ იქმნეს წევროგენური ექსტრაკარდიალურ მიზეზით, ძაგალიდად, ცთომილი 

ნერეის გაღიზიანებით. 

გულის არითმიების ზუსტი ამოცნობისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს 

ეინტჰოვენის (III სCი0Vი) მიერ 1905 წ. შემოღებული ელე ქტროკარდი- 

ოგრაფიას. . 

კუნთის აგზნებისას წარმოიშეება ელექტროდენი. მომქკმედი უბნები ელექტროუაორ- 

ყოფითი არიან, უმოკმედო კი ელეჰტროდადებითი. ამის გამო წარმოიშვება ძლიერ 

სუსტი მოქმედების დენი, რომელიც შეიძლება აღმოჩენილი იქნას ძლიერ 

მგრძნობიარე გალვანომეტრის საშუალებით. მშვიდ მდგომარეობაში მყოფ ადამიანში 

მხოლოდ გულის კუნთი წარმოშობს რეგულარულ დენს, რომელიც მთელ სხეულში 

ვრცელდება. ორივე ხელზე განსაკუთრებული ელექტროდენის დადებით (1-ლი განხრა), 

ან მარჯვენა ხელზე და მარცხენა ფეხზე (მე-2 განხრა), ან მარცხენა ხელზე და მარ- 

ცხენა ფეხზე (მე-3 განხრა), შეიძლება ეს მომქმედი დენი ჩაიწეროს სიმიან გალვანო- 
მეტრის საშუალებით. ჯანსაღი ადამიანის გასინჯვის დროს გალვანომეტრის სიმის რხევა 

იძლევა მრუდეს, რომელიც შესდგება ერთმანთის მომდეენო კბილებისაგან, რასაც 

ელექპტროკარდიოგრამას უწოდეჭენ (ნახ. 102). ეს მრუდე გამოხატუ- 
ლებაა აგზნების გატარებისა და გაღიზიანების აღმოცენებისა გულის ცალკე ნაწილებში. 

ეინტპჰოვენმა აღნიშნა ელექტროკარდიოგრამის უმთავრესი კბილები ასოებით 
ნ, C, I, 5, X, V. კრაუს (4 12 ს 5) და ნიკოლაი (X1C01I21) პ მთავარ კბილს 

LX, IL, IL აღნიშნავენ აLე: # (ატრიუმის კბილი), L (19M1VIე1-ხVგისსიჯ) დასაწყისი კბილი 

და L (წიქაახსგიხსიდ) დაბოლოების კბილი, L.-- (ტ) კიილი ეფარდება წინაგულების 

მოქმედებას, მაშინ როდესაც კბილი IL (1) და კბილი L (L) პარკუჭების მუშაობის 

მაჩვენებელია. 
ელექტროკარდიოგრამის სახით ჩვენ გვაქვს დამხმარე საშუალება გალღიზიანებიV 

გატარებასა და აგზნების აღმოცენებაში დარღვივათა ამოცნობისათვის, ე. ი სწორვდ 

იმისი, რითაც შეიძლება იყოს გამოწვეული არითმია. 
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1. სუნთქვითი არითმია 

სინუსოვან არითმიებს შორის პირველყოვლისა კლინიკური მნიშვნელობა 

აქვსს სუნთქ ვითი არითმიას. ის თვითონ უმნიშვნელო მოვლენებს 

იძლევა, მაგრამ ის შეიძლება აგეერიოს გულის მუშაობის უფრო სერიოზულ 

დარღვევებთან. სუნთქვითი არითმია განსაკუთრებით ხშირად ბავშეებს შორის 

გვხვდება (#I/LIIი1I0 IVIVCIIIII5), აგრეთეე ნევრასტენიკე:სა და რეკონვალეს- 
ცენტებ შორის. გამოიხატება ის იმით, რომ შესუნთქვის დროს გულის მოქმე- 
დება და პულსი უფრო ხშირდება და მცირდება, მაშინ როდესაც ამოსუნთქვის 
დროს ის უფრო იშვიათი და სრული ხდება. 

  

    

სურ. 10. პულსის მრუდე რესპირატორული არითმიის დროს. ))სI»ს5 ICCCCIII2”1§5 

წს50II110CICVა, 

ეს მოვლენები ქრებიან, თუ ატროპინის ინექციით გამოვთიშავთ M. V 9 - 

წდI§-ს; ამიტომ უეჭველია, რომ ეს არითმია გამოწვეულია M. V 2 დ V §-ის 

ტოტის ტონუსის რხევით და არა ორგანული ცვლილებებით თვით გულში. 

2. ექსტრასისტოლები 

ექსტრასისტოლები ჩნდებიან იმ შემთხვევებში, თუ გულის კუნთის უჩეე- 

ულო ადგილიდან მომდინარე ექ სტროგაღიზიანებები სინუსის კვანძიდან 

რეგულარულად გამომდინა“ე შეკუმშვეებს შუა ჩაერთო. რითმის დარღვევა მრა- 

ვალნაირია და დამოკიდებულია იმ ადგილზე, საიდანაც წარმოიშობა უჩვეულო 

გაღიზიანებები. ისინი შეიძლება წარმოიშვას წინაგულების კუნთებიდან (წინა- 

გულების ექსტრასისტოლა)ან აშოფ-ტავარას კვანძიდან (ატ რიოვენ- 

ტრიკულარული ექსტრასისტოლა. 

უფრო ზშირად გაღიზიანება წარმოიშვება პარკუჭების კუნთებისაგან (პა რ- 
კუჭოვანი ექსტრასისტოლა). 

თუ ექსტრასისტოლა წინაგულიდან მომდინარეობს, მაშინ ხშირად პარკუ- 

ჰების მორიგი ნორმალური შეკუმშვა არც კი ხდება; ამას ადგილი აქვს მ.შინ, 

თუ გაღიზიანება, წინაგულიდან წამოსული, პარკუქების კუნთებს იმ მომენტში 

მიაღწევს, როცა ისინი ჯერ კიდევ აუგზნებელია, წინა ნორმალური შეკუმშვის 
გავლენის გამო (რეფრაქტორული ფაზა), ამრიგად ჩნდება გახანგრძლივებული 

პაუზები (მაჯის გამოვარდნა). თუ მოვისმენთ გულს და ერთდროულად 

მაჯასაც გავსინჯავთ, მაზინ შესაძლებელია გავიგონოთ კუნთური ტანი, რო- 

მელიც გამოწვეულია ექსტრასისტოლით, ხოლო სხივის არტერიაზე კი მაჯის 

ტალღა ვერ შევიგრძნოთ და მხოლოდ პულსის ასფიგმოგრაფიული “მესწავლით 

შეიძლება მისი დაზტკიცება (ტალლის უმნიშვნელო ამალლება) (ნახ. 104). 
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ასე რომ შეიძლება შევიგრძნოთ მაჯის ერთი ამაღლება და ამავე დროს მო–- 

ვისმინოთ 3--4 სწრაფად ერთი-მეორეს მომდევნო ტონი (ეგრეთწოდებული 

(სანე IIიX»7C6C01 (III L10C110))), ხშირად შეიძლება ნათლად შე- 
ვიგრძნოთ აგრეთვე მაჯის მეორე მცირე ტალღად, პირველის, უფრო მაღალი 

ტალღის შემდეგ (LსI§ ს5 ი01ყ0ი11MI§) ზოგჯერ (მაგალითად, სათი- 

თურას მიცემის შემდეგ) გუ– 
ლის მოქჭ?ედებამ შეიძლება 

:- ხანგრძლივად ბიგიმინიის სახე 

>». მიიღოს, მეორეს მხრივ, ცალ- 

უმარბ ბვ კეული ბიგემინიები შეიძლება 

“ათ ჩაერთოს გულის არარეგულა- 

არდენიებ რული მოქმედების სხვადასხვა 

ფორმებში. 

სოია ამ ელექროკარდიო- 
სთღო # 85 :8; ხეა გრამა საშუალებას გვაძ- 

რსოილ 052500025: ლევს ამოვიცნოთ ექსტრა- 

სურ. 11. პულსის მრუდე პარკუპის ექსტრასისტოლით და სისტოლის წარმოშობის ად- 

კომპენსატორული პაუზით, მის ქვეშ მოთავსებულია ერთ- გილი. მაგრამ ამის შესახებ 

დროულად გადაღებული ელეკტროკარდიოგოამა პირველ აქ მხოლოდ იმ გარემოებას 
განხრაში, სადაც ექსტოა:ასისტოლა ძ:5) ნათლად ჩანს (გა- აღვნიშნავთ, რომ პარკ უ- 

დაღებულია მედ. დოქ. პოჰრაითის მიერ სფიგროგრაფით 

(MეL-მლLL) და დიდი მავთულის გალვანომეტრით პოვანი ექსტრასისტო- 
0:საIთოეის). ლებს, რომელნიც ხშირად 

გვხვდება, ამოვიცნობთ მათი 

     
(7 ლი ბბ 

თავისებური მოყვანილობით და აგრეთვე იმით, რომ წინაგულის კბილი არ არის 

(ნახ. 105). ექსტრასისროლის ყველაზე უფრო ხშირ მიზეხს ნერვულ-ფსიქიკური. 

  

I .. # #3 20. 1- : 

სურ. 12. ელექტროკარდიოგრამა ექსტრასისტოლებით, რომელიც 

მარცხენა პარკუჭიდან წარნოიშობიან. კბილი IL ჯერ ზემოდ არის 

მიმართული, შემდეგ კი ჭეემოდ მიიმართება, ს (წინა გულის 

კბილი) ექსტრასისტოლების წინ ამოვარდნილია. 

ზეგავლენა წარმოადგენს ზოგჯერ მცირე აგზნება უვე საკმარისია“ექსტრა- 

სისტოლების წარმოსაშობად. და ნარჩენ შემთხვევებში ისინი წარმოიშობიან 

როგო“ც რეფლექსი სხვა ორგანოების გაღიზიანების საპასუხოდ (კუჭის, ნაწლა– 

ვების, ღვიძლის, საშვილოსნოს და სხე.). 

თუ, ერთის მხ–ივ, ექსტრასისტოლებს არაიშვიათად აქვს ადგილი სავსე– 

ბით ჯანსაღ ადამიანებშიც, გულის ფუნქციონალური უნარიანობის მოშლის ყო- 
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ველგვარი ნიშნების გარეშეც, სამაგიეროდ მეორეს მხრივ ექსტრასისტოლები 

მთელ რიგ შემთხვევებში წარმოადგენენ მიოკარდიუმის მძიმე დაზიანების სიმპტომს 

განსაზღვრულ ”შხამთ. ზეგავლენით (სათითურას, სტროფანტის, მორფიუმის, 

კოდეინის) საერთოდ ექსტრასისტოლები არ იძლევიან სუბიექტურ მოშ- 

ლილობებს, მაგრამ ზოგჯერ ავადმყოფები გრძნობენ მას როგორც „გულის 

წაბორძიკებას,, „მაჯის გამოვარდნას,,„ „როგორც მჩხელეტავ ტკივილებს 

გულში“, ანდა „როგორც გულის გაჩერებას“. 

რაც შეეხება პროგნოზს, ექსტრასისტოლები ძალზე ხშირად არავითარ 

ზიანს არ აყენებენ გულს და წარმოადგენენ გარდამავალ დარღვევას გულის 

მუშაობაში, მაგრამ როცა ისინი ხანში შესულ ადამიანებს აქვს, ეს გვაიძულებს 

ვიფიქროთ გულის კჟნთის მძიმე დაავადების შესაძლებლობაზე. 

მკურნალობა. ექსტრასისტოლის გაჩენისას საჭიროა ვაძლიოთ სათითუ- 

რას მცირე დოზები ()'სIV. ჯი). IXIVIC0II8 0,025. 0,095 დღეში ორჯერ) რამ- 

დენიმე კვირის განმავლობაში, აგრეთეე CI)! IIV0IიCIII. (0,1--0,2 3-ჯერ 
დღეში) კარგა ხანს შეიძლება ვაძლიოთ და კარგადაც მოქმედობს. შემდეგ შესა– 
ძლებელია კანქვეშ რამდენიმე დღე ვუშხაპუნოთ IIIIV§5051121))1VI (0,0002 -––0,0006). 

3. გს» ხხIიI8 ეI)§0(1VI(:. 

თუ გული სრულიად არეულად მოქმედობს და მაჯაც სრულიად უსწოროა, 

როგორც რითმის მხ“ივ, ისე ცალკეული მაჯის (ემის ძალის მხრივ (L”VII§ს§ 

1ოიყს8II§ 0050ILICLCL59) და თუ არ არის ექსტრასისტოლები, მაშინ ვლაპარა- 

კობთ #1XVხ))აი ეს§010(0-ზე ამ მოვლენას საფუძვლად უდევს წინაგულის 
ფართხალი, წინაგულის ტახიკარდია, რომელსაც შეუძლია წუთში 200:-300-ჯერ 

შეიკუმშოს. თუ შეკუმშვები ამაზეც უფრო ხშირია, მაშინ ლაპარაკობენ „წინა- 

გულების ციმციმის" შესახებ პარკუჭები მხოლოდ დროგამოშვებით თუ პასუხობენ 

წინაგულებიდან მომდინარე გაღიზიანებებს და ნაწილობრივ დამოუკიდებლივ 
იწყებენ შეკუმშვას. ასე აღმოცენდება გულის მუშაობის სრული უწესრიგობა. 

#)VLIIIი|1ს მს5ი1სხე-ს „ნელი“ ფორმების დროს შეიძლება პარკუჭები 

წუთში 40-80-ჯერ შეიკუმშოს და „ხშირ“ ფორმების დროს კი 100 –140-ჯე+. 

წინაგულების ცახცახი და ციმციმი გამოწეეული: უმეტეს წილად წინაგუ- 
ლებში გულის კუნთის მძიმე ორგანული დაავადებით, ამიტომ „MIსXLხIიIV ესაი- 

IIხვ შეიძლება გაჩნდეს გულის ყოველგვარი მანკის დროს (უფრო ხშირად ორ- 

კარიანი სარქველის სტენოზის დროს) და აგრეთვე მიოკარდიუმის დაავადების 
დროს. მაგრამ არითმის ამ სახეს შეიძლება იმ შემ»თხვევებშია/, შევხვდეთ, რო- 

ცა გულის კუნთის დაავადებას სრულიადაც ვერ ეპოულობთ. 

აუსკულტაციის დროს ვისმენთ ტონებს, რომლებიც ერთიმეორეს არარეგუ- 

ლარულად მოსდევენ. პულსიც აგრეთეე სრულიად არათანაბარია. პულსის სი- 
“ირე არ ეთანაბრება გულის ზეკუმშვათა რიცხვს და საკმაოდ ჩამორჩება ამ 
უკანასკნელს („მაჯის დეფიციტი"), 

#4 LსაIIIVI0C 20§0(0(0-ს დროს ელექტროკარდიოგრამაზე ან სავსებით არაა 

წინაგულების მუშაობის ამოსაცნობი კბილები, ანდა წინაგულის კბილის „IL“ 

შრუმპელი 97



ნაცვლად შეიძლება აღვნიშნოთ მრავალი ტალღისებრივი ამაღლებები (ნახ. 13). 

პარკუჭის კომპლექსიც ხშირად სავსებით უთანასწოროა, 

პროგნოზი აბსოლუტური არითმიის დროს დამოკიდებულია ძირითად და- 

ავადებაზე და, როგორც წესი, კარგი არ არის. 

აბსოლუტური არითმიის წინააღმდეგ უნდა გამოვიყენოთ MსIV. I0I. IეI- 

L0II§5 (0,1 დღეში 3-ჯერ), შემდეგ (C:1)10IIII IIVI=I0CსI. (0,1--0,2 დღეში 3-ჯერ) 

ან CI)! 501(. (0,2 დღეში 3-ჯერ) 

  

  

სურ. 13. ოა). 20501VLე-ს ელექტროკარდიოგრამა. წინაგულე- 

ბის მუმაობის მაჩვენებელია კბილები I. ელექტროგრამის ქვე0 მო- 

ყვანილია ერთდროულად გადაღებული პულსის მრუდე. 

სათითურა უნდა ვაძლიოთ მანამ, სანამ გულის შეკუმშვათა სიხშირე არ 

შემცირდება 70 – 60-დე წუთში. თუ ქანიდინი პრეპარატებმა არ გამოიწვია 

ცუდი მოვლენები, მაშინ უნიშნავენ 0,2 ხუთჯერ დღეში, თუ ქინიდინმა არ 

გამოასწორა გულის რითმი, მაშინ ქინიდინს აღარ ვაძლევთ. 

4. მ0L505 #LსIხბ:M#ტX8 

თუ დროის თანასწორ ინტერვალებში გულის ძლიერი და სუსტი შეკუმ- 

შეები ერთიმეორეს მოსდევს და აგრეთვე მათ შესაბამისად პულსის უფრო მა- 

ღალი და დაბალი ტალღებია, მაშინ ლაპარაკობე?2 LსIპ0§ 21ხ0LI2I)5 ის ”შესა- 

ხებ (ნახ. 15), გულის ეს მეტად იშვიათი არითმია წარმოადგენს გულის კუნთის 
შე კუმშვითი უნარიანობის დაქვეითების ნიშანს. იგი მომასწავე "ელია გულის და- 

წყებული ან უკვე არსებული ნაკლულოვანობისა, ამ არითმიას ვამჩნევთ გულის კუნ- 

თის მძიმე დაავადებათა დროს, განსაკუთრებით #ტიყფიე 006CL018§ და უმთავრე– 

სად აგონიის დროს. ამიტომ ეს არი»მია ძალზე ცუდი სიმპტომია. 

მკურნალობა. თუ გაჩნდა IV0I§ს§ ვგ)ხ0”ი9381)§5, მაშინ არ შეიძლება სათი- 
თურას დანიშვნა. უნდა ესინჯოთ უმთავრესად ჟანგბადის შესუნთქვა. 

გამტარი სისტემის დაჯიანება 

როცა წინაგულებიდან პარკუჭებისაკენ ნორმალური გაღიზიანების გატარე- 
ბა მოშლილია, შეიძლება აღმოჩნდეს გამტარი სისტემის ან ნაწილობრივი შე. 
ფერხება ან მთლიანი შეჩერება იმის მიხედვით, თუ რა ადგილასაა ხსენებული 
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'შეზერება – გაუმტარობა. არჩევენ ბლოკადის რამდენიმე ფორმას. თუ ადგილი 
აქეს გამტარებელი სისტემის მხოლოდ ნაშილობრიე დაზიანებას, მაშინ შედეგად 
მოჰყვება გამტარებლობის შეგვიანება. ამის გამო წარმოიშობა პარკუჭის მო- 

გვიანებული სისტოლა ან ზოგჯერ სისტოლა არ იქნება (გულის პარცია- 
ლური ბლოკადა. 

მეორეს მხრივ შესაძლებელია განეითარდეს გამტარებლობის სრული შეწ- 
ყვიტა წინაგულიდან პარჯუქჭებში ან წარმოიშვას წინაგულების და პა-კუჭების დი– 
სოციაცია, გულის სრული ბლოკადა. ამის გაჭჰო წინაგულების შეკუმშვათა 
რიცხვი (მათი ამოცნობა ყველაზ) უფრო ადვილია კისრის ვენების შეკუმშვათა 

რიცხვის მიხედვით) აშკარად განირჩევა პარკოჭების შეკუმშვათა რაოდენობისა- 

გან. წინაგული იძლევა 60-70 შეკუმშეას წუთზი, პარკუჭები კი დაახლოებით 
30 შეკუმშვას წუთში. 

გულის ნაწილობრივ ბლოკადას არაიშვიათად აღნიშნავენ სხვადა- 

სხვა სახის ინფექციურ დაავადებათა დ“-ოს (სახსრების რევმატიზმი, ხუნაგი, 

მიოკარდიუმის დაავადებათა დროს და აგრეთვე შენიშნულია დიგიტალისის 

ძლიერი მოქმედები“ას). ეს ბლოკადა ხშირად არაფრით არ მჟღავნდება გარდა 

მაჯის შენელებისა და პარკუჭების შეკუმშეათა გამოვარდნისა. მხოლოდ იშვიათ 

შემთხვევებში გამოიწვევს ის მძიმე შედეგებს, როგორიც გვაქვს სრული ბლო- 

კადის დროს. 

პროგნოზი თითქმის ყოველთვის კარგია. ელექტროკარდიოგრამაზე გულის 
ნაწილობ“ივი ბლოკადა გამოისახება ს და 1ჯ კბილებს შორის არსებული მან- 

ძილის გაგრძელებით (ნახ. 11). მანძილის გაგრძელება წინაგულის (LC) და პარ- 

კუჭის (Iბ) შეკუმშვათა შორის გვიჩვენებს გაღიზიანების გატარების შე- 
ნელებას წინაგულებიდან პარკუქებაშდე. გაღიზიანებას შეუძლია გამოიწვიოს 

   

7 22 გ 
' , · : 

II ი: დ ქი 27 ი ლ) 
| თქ აობასრრთრრზა-ა, რი __ ) .. · 

2 რი7” · : რილის 025"). ; ფ/“ 

აჭიშე ' : ასას ეაიბა თ (არხარ, ა 
  

სურ. 14. გულის ნაწილობრივი ბლოკი. ყოველი სისტოლის დროს L-I ინტერეალი გადიდე- 
-ბულია, მე-4 შეკუმშვის დროს გაჭქტარებლობა არ არის. წინაგულების შეკუმშვას (X) თან არ 

მოსდევს პარკუვებია (IL) შეკუჰშვა. (5CხLსი)ი(-ით). 

მხოლოდ წინაგულის შეკუმშვა, მაშინ როდესაც პარკუჭის ფესაფარდი შეკუმშვა 

გამოვარდება ხოლმე; ეს ხდება მაშინ, როცა ჰისის კონას /გამოეფიტება გაღი- 

“იანების გატარების უნარი. 
შეიძლება მოხდეს, რომ წინაგულის ყოველ მესამე და მეოთხე შეკუმშვისას 

-და ზოგ შემთხვევაში ყოველ მეორე შეკუმშვის შედეგაც კი გამოვარდეს პარ- 

კუჭის შეკუმშვა. 
გულის სრულ ბლოკადას საფუძვლად უდევს გულის მნიშვნელოვანი 

ანატომიური ცვლილებები ჰისის კონის არეში, სახელდობრ შემაერთებელ-ქსოვი– 

99



ლოვანი კოჟიჟი, არტერიალურ ტრომბების გამო წა“მოშობილი ანემიური ნეკ–- 
როზები, ადგილობრივი კვების მოშლა არტერიოსკლეროზის გამო, მწვავე ანთე- 

ბითი ინფილტრატები, სპეციფიკური სიფილიტური (გუმოზური) პროცესები, სიმ– 

სივნეთა მეტასტაზები და ა. შ. 
ამ გარემოებებით გამოწვეულ გაღიზიანებათა: 

გატარების სრული შეწყვეტა წარმოშობს დაავადების 

თავისებურ სურათს, რომელიც ცნობილია ადამს- 

სტოქსის სიმპტომოკომპლექსის სახით. 

სიმპტომები გულის ბლოკის მქონე პირნი 
ერთის მხრივ ჩივიან გულის იმ დაავადების მო- 

ვლენებს, რომელიც საფუძვლად უდევს ბლოკს, 
და მეორეს მხრივ კი იმ მოვლენებს, რომელთაც: 

თვით ბლოკი იძლევა თითქმის ყოველთვის აღი–- 

ნიშნება გულის მუშაობის შენელება (ზოგჯერ 30 

და ზოგჯერ კი 16-12 გულის ცემაც წუთში). ამ 

დაავადების დროს ტვინის ანემიის გამო, რომელიც. 
გამოწვეულია გულის ასეთი მუშაობით, ხანგამო–- 

შვებით ადგილი აჟეს ცნობიერების სრულ დაკარ- 

გვას. ამ დროს მაჯა ჰქრება, სუნთქვა ჩერდება და 

ზოგჯერ ადგილი აქვს ეპილეპტიფორმულ კრუნ- 

ჩხვებს. უფრო იოლი სახის შეტევები შეიძლება 

მარტო გაფითრებითა და გარდამავალი თავ-ბრუს- 

ხვევაში გამოიხატოს. შეტევების სიხშირე და ხანგრ- 

ძლივ–ბა თვითეული ავადმყოფისათვის მეტად სხვა– 

დასხვაა, ძლიერი ბრადიკარდიის შეტევები ზოგ შემ– 

–
”
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თხვევაში იშეიათია, ზოგჯერ კი ისინი სწრაფად 

მისდევენ ერთი მეორეს. 

ელექტროკარდიოგრამა გულის სრული ბლო- 

კადის დროს გვიჩვენებს წინაგულის რეგულარულ, 

ერთი მეორეს მიმდევნო შეკუმშვებს, მათ რითაში 

იჭრება, მათგან დამოუკიდებლად, პარკუჰქების ნორ- 

მალური შეკუმშ;ვები (ნახ. 17). 

#გძე»5--5ს0L08-ის სიმპრომოკომპლექსის ხსე- 

ნებული გულისეული ფორმის გარდა გეხვდება კიდევ 
ნევროგენური ფორმაც (მორგანი-ადამს-სტოქსის 

სიმპტომოკომპლექსი) (IV0)'ღმთ)1-%ძე015-=ნ01:05)- 

ორივე ეს ფორმა თავისი კლინიკური გამოხატულე- 

ბით ახლო დგას ერთი მეორესთ.ნ. ეთიოლოგიურად 
მორგანის ნევროგენურ ფორმას საფუძვლად უდყვს ან დაავადების კერა ტვინში 

(სიM5, MICIIIIგ2 0ს10იყისიე), რომელიც აღიზიანებს ცთომილ ნერვს და ამით 
იწვევ, ბრადიკარდიას იმ სისტემის დაუზიანებლად, რომელიც ატარებს გა- 
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ღიზიანებას გულში, ან ცთომილი ნერვის პერიფერიულ ნაწილის მექანიკური 

ან და ტოქსიკური დაზიანებანი. 

თუ რაზეა დამოკიდებული ბრადიკარდია, გულის შიდა ცვლილებებზე თუ 

ი. Vიჟს8-ის გალიზიანებაზე--ამ საკითხის გადაწყვეტა შესაძლებელია ატრო- 

პინის სინჯის შედეგების მიხედეით. თუ ი. V IC 0§-ის გაღიზიანების შედეგია 

შესაძლოა ატროპინის სინჯის შემდეგ ნეიროგენური ბრადიკარდია გაჰქრეს 

კანქვეშ 1 მგ. ატროპინის ინექციის შემდეგ. ხოლო გულისეული ბრადიკარდია 

კი რჩება. 

პროგნოზი. მავალ ავადმყოფს შესაძლოა ჰქონდეს გულში გამტარებლო- 

ბის დაზიანება მრავალი წლის განმავლობაში, მაგრამ მაინცდამაინც არ ახდენ- 

დეს გავლენას გულის მოქმერობაზე. 

ადამს-სტოქსის სიმპტომოკო:პლექსი ყოეელთეის სერიოზული დაავადებაა. 

პროგნოზისათვის მნიშვნელობა აქეს შეტევის სიხშირეს და ხანგრძლივობას. 

მკურნალობა. გაღიზიანების გატარების მოშლის დროს ეცდით 

ფრთხილად ატროპინს (1 2 ჯერ დღეში 0,002 ატროპინისა შიგნით ან კან- 

ქვეშ) სათითურას მცირე დოზხებთან ერთად. 

6. ტახიკა4დია 

თუ გულის მუშაობის მომწესრიგებელ ცენტროს --სინუსის კვანძის 

აწეული აგზნებულობა გვაქვს, მაშინ თავის „ავად უმნიშენელო გარემოებებს შე– 

უძლია გამოიწვიოს გულის მუშაობის არაჩვეულებრიეი გახშირება, ე. ი. ტახი- 
კარდია. ფიზიოლოგიურ პირობებში ტახიკარდიას ჩეენ ვხვდებით ჯანსალ ადა– 

მიანებს შო“ის ფიზიკური დაძაბვის შემდეგ, ფსიქიკურ აგზნებისა და, ზოგ შემ- 

თხეევაში, ჭამის შემდეგაც. შემდეგ ტახიკარდიას წეიძლება ადგილი ქონდეს 

ტემპერატურის აწევისას ან და უამისოდაც მრავალი ინფექციური დაავადების 

დროს (ქუნთრუშა, ხუნაგი, ტუბერკულოზი), აგრეთვე მძიმე დაავადებათა 

-„გადატანის შემდეგ, გამოკეთების პერიოდში, კახექსიისა და სისხლნაკლულობის 
შემთხვევაში. გულის მოქმედების აჩქარება გულის დაავადებათა გარდა შეი- 

ძლება შეგვხვდეს ბაზედოვის დაავადების დროს, მოწამლვისას (ყავა, ნიკოტინი, 
სათითურა, ატროპინი), ზოგ შემთხვევაში კი ტვინისა და პერიფერიულ ნერვთა 

დაავადების დროს. 

გულის შეკუმშვათა პათოლოგიური აჩქარების მიზეზები ან თვითგულ- 
შია, სახელდობრ გულის კუნთის დაზიანებანი, ან ნერვულ სისტემაში: 

ი. Vვესვ-ის დამბლა, M. ი060016-2)§-ის გაღიზიანება, ან და რეფლექტორული 

გავლენანი, რომელთაც ჩვენ დაწერილებით ჯერ კიდევ ვერ ვიცნობთ. 
კლინიკური თვალსაზრისით განსაკურრებით მნიშენელოვანია პაროქსიზმა- 

ლური ტახიკარდია. ის მდგომარეობს მაჯის პერიოდულ ძლიერს აჩქა- 
რებაში (გულის დოღი), მაჯის ცემა 160--–240-დე და მეტიც წუთში. ჩეენ 

უკვე მოვიხსენიეთ ეს შეტევები, როცა ვლაპარაკობდით გულის მანკებზე (ისინი 
ცალკე სიმპტომის სახით გეხვდებიან ორკარიანი სარქველის მანკის, აორტისა და 

გულის კუნთის დაავადებათა დროს, მეტადრე კორონალური სკლეროზის დროს). 
გვხვდებიან გულის შესამჩნევი ანატომიური დაზიანების გარეშეც, მაგ. ანემიურ, 
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ნერვულ ან ზედმეტად მსუქან სუბიექტებს შორის. ჩვენ გვინახავს მკვეთრად გამო– 

ხატული ტახიკარდია, რომელიც ჰქონდა მძიმე მელანქოლიით დაავადკბულ 
ქალს. ტახიკარდია გვინახავს აგრეთვე სხვადასხვა დაავადებათა დროს (ღვიძლის 

ციროზი, გაფანტული სკლეროზი და„ა. შ). ჩვენ არ ვიცით მაჯის უეცრივი. 

აჩქარების ნამდვილი მიზეზები. ზოგჯე+“, როგორც ჩანს, მიხეზობ<ივი მნიშვნე- 

ლობა აქვს თამბაქოს ზედმეტ წევას, სხვა შემთხვევებში კი მნიშვნელობა აქვს- 
ფიზიკურ დაძაბვას, სულიერ მღელვარებას და გადატანილ მწე'ვე დაავადებას. 

ხშირად ტახიკარდიის ვერავითარ მიზეზს ვერ ვპოულობთ. ცალკეული შეტევა 
მეტწილად უეცრივ იწყება, დღისით ან ღამით, ზოგჯერ ყოველივე საბაბის- 

გარეშე, თუმცა ხანდახან თითქოს მაინც არის რაღაც მიზეზი (მაგალითად, 

კუჭის. ძლიერი გავსება). 
სიმპტომები. ავადმყოფები გრძნობენ, რომ შეტევა დაიწყო, მათ შიში. 

იპყრობს, მოუსვენარი და ხშირად ძალზე მკრთალია, თუმცა ძლიერი შიშის 

გრძნობა, ქოშინი, გულის წასვლა და სხვა შეიძლება არც იყოს. შეტევას დროს, 

ავადმკოფთა უმრ:ვლესობა უძრავად წევს, ზოგი კი მიჯიმოდის, ცდილობს 
კიდევაც რაიშეთი თ,ავი გაირთოს. რაც “შეეხება თვით გულს, მის მოქმე– 

დებას შეტევის დროს ემჩნევა მნიშვნელოვანი აჩქარება. გულის 

ორივე ტონი ბგერისა და სიმძლავრის მხრივ საესებით ერთი მეორის მსგავსი 

ხდება, გულის პაუზა ქრება (ემბრიოკარდია), ზოგჯერ მოსახერხებელი ხდება 
მოვისმინოთ გაურკეეველი, შემთხვევითი შუილები: ჩვეულებრივად გულის მოქჭქე–- 
დება სავსებით რითმულია, თუმცა ზოგჯერ შეტევის დროს ადგილი აქეს აშკარა. 

არითმიას, შეტევის დროს არაერთხელ შეუნიშნავთ გულის მოყრუების 

მწვავე გაფართოება. 

გულის მანკით დაავადებისას და, ერთ შემთხვევაში, პაროქსიზმალური ტა– 

ხიკარდიის დ“ოს, ღვიძლის ციროზით დაავადებულს ჩვენ ტახიკარდიის შეტევის. 

დროს ვუნახეთ გულის გარდამავალი ძლიერი გაგანიერება. თუმცა უმრავლეს. 

შემთახვევაში (განსაკუთრებით წმინდა , ნერვული ტახიკარდიის დროს) გულის 

გაგანიერების დამ ტკიკება არ ხერხდება. ზოგჯერ დიასტოლური გავსილობის. 

დაქვეითების გამო შესაძლებელია პირიქით გულის დაპატარაეებაც კი. სუნ»ქვა, 

როგორც წესი, შეტევის დროს არ ირღვევა. შარდის გამოყოფა ზოგჯერ შემცი- 

რებულია, ზოგჯერ კი, განსაკუთრებით შეტევის შემდეგ, იწყება პოლიურია. 

შარდი მკრთალი ფერისაა (0Iივ3 503501), არაიშვიათია კუჭის აშლილობანი. 

(მადის დაკარგვა, გულზიდება, პირღებინება) შეტევის ხანგრძლივობა სხვა–- 

დასხვაა. „ის შეიძლება გრძელდებოდეს რამდენიმე წუთიდან რამდენიმე დღემდე. 

შეტევის დასასრულს, მაჯის გასინჯვისას ან და გალის აუსკულტაციის დროს 

ჩვეულებრივ ამჩნევენ ტახიკარდიის უეცრივ შეწყვეტა). შესანიშნავია ის გა- 
რემ »ება, რომ მაჯის სიხშირე უახლოეს მომენტებში მეტწილად სწორედ ნა– 

ხევარზე ჩამოდის, ე. ი. მაგ. 180-დან უეცრივ 90-დე. თეორიულად ეს ძლიე“ 

საინტერესოა, რადგან შეტევა ამის მიხეჯვით შეიძლება განეიხილოთ, როგორც, 

გულის შეკუმშვათა რაოდენობის გაორკეცება. 

ტაბიკარდიული შეტევი–“ დროს გულის ელექტროკარდიოგრაფიული გა–- 
მორკვევით შეიძლება მივიღოთ უფრო ზუსტი წარმოდგენა იმ პროცესებზე, რომ> 
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ლები, იწვევენ გულის მუშაობის დარღვევას. ყოეელ ფ+ლკიულ შემთხვევას აქეს 
მისი თავისებურება და ამიტომ მიღებული შედეგების შეჯა:?ება საკმაოდ ძნელია. 

მაგრამ შეიძლება დამტკიცებულად ჩაითვალოს, რომ დაზიანება უმ_ტეს 

წილად თვით გულშია ლოკალიზებული. პაროქსიზმალური ტახიკარდიის შეტევას 

საფუძველად უდევს თითქმის ყოველთეის თვით გულის დაავადება. მხოლოდ 

იშვიათ შემოხეევაში მიზეზი ტახიკარდიისა ცენტრალური სისტემის არეში არის 
ხოლმე. თითქმის ყოველთვის ტახიკარდიას საფუძელად უდევს წინაგოლების 

კუნთების ორგანული დაავადებანი. ხანდახან გაღიზიანების წარმომ“ობი ად- 

გილი IMაMVიI8-ს კვანძშია, სხვა შემთხვევაში იგი შეიძლება იყოს გულის კუნთის 

რომელიმე ადგილი. 

დიაგნოზი პაროქსიზმაღური ტახიკარდიისა შეიძლება დაისვას მხოლოდ 
შეტევის კლინიკური დაკვირვების მიხედვით. ხშირად შეუძლებელია მისი გა+- 

ჩევა ნეგკრასტენიკების გულის გახშირებული ზოქმედების შეტევისაგან ან უბრალო 

ტახიკარდიისაგან. შეტევის დასაწყისს ან დასასრულს ელექტროკარდიოგრა- 

ფიული მრუდეები ძვირფას ჩვენებებს გვაძლევენ გულის მუშაობის დარღვევის 
ხასიათის შესახებ. 

პროგნოწ"–ი ტახიკარდიისა უპირველეს ყოვლისა ძირითადი დაავადების 

ხასიათზეა დ მოკიდებული. თუ რამდენად შესაძლებელია. მტკიცე განკურნება 

იდიოპათიურ. შემთ ხვ-ვაში, ჩვენ ეს არ ვიცით. 

ყოველ შემთხვევაში შეიძლება მივაღწიოთ მდგომარეობის გაუმჯობესებას. 

თუ ორგანული დაავადების სხეა ნიშნები არაა, მაშინ შეტევები არ წარმო- 

ადგენენ სიცოცხლისათვის საზიშროებას. თუ შეტეეები შედეგია გულის კუნთის 

ძლიერი (ჯვლილებებისა, მაშინ ანგარიში უნდა გავუწიოთ სერიოზულ დამატე- 

ბითი გარემოებებს. 

მკურნალობა, შეტევის დროს საჭიროა სხეულის სრული მოსვენება და 
გულზე ყინუ თის დანიშვია. შეტე1ის დაწყებისას ხმირად კარგად მოქმედობს 

CხI0191ი. §ს)/სულსიო, ან უმჯობესია C,ს. ხ459!CVCI (0,1 დღეში 3--4-ჯერ). 
ს ათით,ურასაგან ჩვენ არ მიგვიღია არავითარი სარგებლობა. სხვა ექიმები 
მისი გამოყენებისას გარკვეულ ეფექტს ადასტურ .ბენ. მეტი ნდობის ღირსია 

სტროფანტინ ის ინტრავენური ინექცია წმინდა ნერვული ფორმების 

დროს შეიძლება კარგი სამსახური გაგვიწიოს დამამშვიდებელ საშუალებებმა 
(ბრომიანი კალიუმი #ძას2 მთXწძი!გოსთ იიიგწეისიი, ილ. VI0I6IIგი06 და ა. შ.). 

გულ-მკერდის ცივად შეხვევა ჩვეულებრივად კარგად მოქმედობს. (ყთომილ ნერვზე 
თითის დაჭირება კისერხე ტახიკარდიის ზოგ შემთხვვაში იწვევს შეტევის შე–- 

წყვეტას; ასევე "მოქმე ჯ ჯობს ღრმა შესუნთქვა და ამის შემდეგ ჭინთვა დახურული 

სახმო ხვრელით. დანარჩენში მკურნალობა უმთავრესად ძირითად დაავადებას უნდა 
ეხებოდეს. ზოგად ნევ“ასტენიასა და ნერვულობასთან დაკავშირებულ ყველა 

შემთხევევაში ყვეაზე უფრო -·დიდი მნიშენელობა აქვს სპთანადო საერთო მკურ- 

ნალობას (პიდ” ოთერაპია, სოფლად ცხოვრება, მთები). აგრეთვე აუცილებელია 
ზუსტი დიეტური: დარიგებანი, ავადმყოფის კონსტიტუციისა და ცხოვ- 

რების პირობებთან შეფარდებით. ჯ 
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7. ბრადიკარდია 

ბრადიკარდია, ე. ი. მაჯის არაჩვეულებრივი შენელება 48 დაკვრამდე 

და უფრო ნაკლებიც (არაერთხელ აღნიშნულია პარკუჭების 24--18 შეკუმშვა 
წუთში), გვხვდება ფიზიოლოგიურად საღ ადამიანთა შორის, მძიმე მუშაობის 
დროს და სპორტსმენებს: შორის (დიდ მანძილზე რბენა) და აგრეთვე სიმშილო- 
ბისას (მოსიმშილეს ბრადიკარდია) ხანგრძლივ ბრადიკარდიას შეიძლება 

შევხვდეთ ტვინში მაღალი წნევისას (ტვინის გარსის ანთება, ტვინის სიმსივნეები 

და ცთომილი ნერვის უშუალო. გაღიზიანებისას), ზოგჯერ ბრადიკარდია გეხვდება 
სიყვითლის დროსაც, მოწამლვისას (ყავა, ნიკოტინი, ტყვია, სათითურა), კუჭ- 
ნაწლავის ტრაქტის დაავადებისას და მრავალი ინფექციური დაავადების შემდეგ, 
გამომჯობინების ხანაში, განსაკუთრებით ტიფის შემდეგ. ზოგჯერ აღნიშნავენ სა– 
კვირვლად შენელებულ მაჯას კუჭის წნევის გადიდებულ მჟავიანობისა და სპას- 
სტიური ყაბზობის დროს, კონსტიტუციონალურ-ნევროპათიურ პირთა შორის 
(ეაგოტონია). 

იშვიათ შემთხვევაში ბრადიკარდია წარმოიშვება შეტევის სახით, ალბათ 

გვირგვინოვანი არტერიების სკლეროზის ნიადაგზე (იხილე ზემოთ). 
პათოლოგიურად შენელებული მაჯის მიზეზ ი, რომელიც უფრო ხშირია 

ვაჟებ შორის ვიდრე ქალთა შორის, შეეძლება -გუ ლის გარეშე „იყოს ან თვით 

გულში. პირველ ”შემთხვევაში ჩვენ გვაქვს საქმე ცთომილი ნერვის ან მისი 
ცენტრის ტოქსიკურ ან მექანიკურ გაღიხიანებასთან, მეორე შემთხვევაში-–კარ– 

დიალური ბრადიკარდია გამოწვეულია სინუსის კვანძის მიზეზით, როგორც 
მაგალითად გულის კუნთის დაავადების შემთხვევებში, გვირგვინოვანი არტერიე– 
ბის სკლეროზის დროს, აორტის სკლეროზის, სისხლის წნევის სწრაფი აწევისას, 

მწვავე ნეფრიტების გამო და Lხვა. ყოველი ისეთი ბრადიკარდიის დროს, რომელიც 
წარმოიშვება ექსტრაკარდიალურად ვაგუსის -ფაღიზიანების გამო, ატროპინის 

1 ჯიყ. კანქვეშ შეშხაპუნებით შეიძლება გავადიდოთ გულის ცემის სიხშირე. თუ 

ვინიცობაა ბრადიკარდია არ შეწყდა, მაშინ უნდა ვიფიქროთ, რომ იგი კარ- 

დიალური წარმოშობისაა და ამითი შესაძლოა ცთომილი ნერვის გაღიზიანება 
გამოირიცხოს. 

კარდიალური ბრადიკარდიის დროს ჩვენ უნდა განვასხვავოთ გულის ნამ- 

დვილი ბრადიკარდია გულის ნაწილობრივ ან მთლიანი ბლოკადისაგან. 
პირველ შემთხვევაში ჩვენ გვაქვს შენელებული, მაგრამ სხვა მხრივ წესიერი 

გულის შეკუმშვა და გამტარებლობის ნორმალი მიმდინარეობა (ვენური სინუსი, 
წინაგულები, პარკუჭები), მაშინ როდესაც გულის ბლოკის შემთხვევაში 

გაძნელებულია ან სავსებით შეწყვეტილია გაღიზიანების გატარება სინუსოვანი 
კვანძიდან გამტარი სისტემის საბბოლოო განშტოებამდე (იხ. ზემოთ). 

ელექტროკარდიოგრამა გვაძლევს საშუალებას ნათლად განვასხვავოთ „ნამ- 
დვილი კარდიალური ბრადიკარდია" „ცრუ ბრადიკარდიისაგან", გულის 

ნაწილობრივი ან სრულ ბლოკისაგან და გამტარი გზების სხვა მოშლილობა–- 

თაგან, 
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უმრავლეს შემთხევევაში ბრადიკარდიის შედეგი გულის გაგანიერე- 

ბაა. მისი მოქმედება მთელ ორგანიზმზე დამოკიდებულია ბრადიკარდიის ხან- 
გრძლივობაზე და თითოეული შეტევის ხასიათზე, ბევრ ავადმყოფს მაჯის 

არაჩვეულებრივი შენელება, 48-დე და ნაკლებიც წუთში, შეიძლება მრავალი 

წლების განმავლობაში, სრულიად უვნებლად ქონდეს. ზოგჯერ კი ცენტრალური 

ნერვული სისტემის ცუდი სისხლკვების გამო წარმოიშობა ზემოაღწერილი ადამს- 
სტოქსის სიმპტომოკომპლექსის მსგავსი მდგომარეობა, 

თავი მეცხრე 

ბულის ნერვული დაავადებანი 

გამოცდილება გვიჩვენებს რომ მრავალი ადამიანი ჩივის «ულის მხრივ 

მნიშვნელოვან დაავადების მოვლენებს იმ დროს, როდესაც ზედმიწევნით ზუსტი 

ობიექტური გამოკვლევა არ გვიჩვენებს სრულიად გულის ანატომიურ ცელი- 

ლებას (გულის მანკი, დილატაცია, ჰიპერტროფია). არაიშვიათად ადგილი აქეს 

მხოლოდ ავადმყოფის წმინდა სუბიექტურ შეგრძნებებს (შემაწუხებელი გულის 
ფრიალი, ტკივილის შეგრძნება, სიმძიმის და შეხუთვის შეგრძნება გულის 
არეში); მაგრამ ხშირად ამავე დროს აქვს. ადგილი აგრეთვე გულის მოქმედების 
ფუნქციონალურ ცვლილებებსაც (მაჯის მუდმივი ან პერიოდული აჩქარება, გუ- 

ლის არაწესიერი შეკუმშვა და ა. შ,). ყველა ეს მოვლენა გაერთიანებულია ერთი 

ცნების ქვეშ: „გულის ნერვული დაავადებანი". უნდა ითქვას, რომ 

ამ მოვლენებს, როგორც ჩანს, სულ სხვადასხვა გარემოებანი იწვევენ. 

ყველა ეს დაავადება შეიძლება განვიხილოთ შემდეგი თვალსაზრისით: 

1. გულის ფსიქოგენური მოშლილობა, ე. ი. სუბიექტური ან ობიექტუ- 

რი მოშლილობა, რომელიც შიშის წარმოდგენებით არის გამო- 

წვეული. შეიძლება დანამდვილებით ითქვას, რომ გულის „წარმოსახულ 

დაავადებათა“ რიცხვი გაცილებით უფრო მეტია, ვიდრე გულის ნამდვილ 

ორგანულ დაავადებათა რიცხვი. დიდ როლს თამაშობს ამ მხრივ გულის დაავა– 

დებისა და მისი შედეგების შიში. ბაასი სხვადასხვა დაავადებათა შესახებ, 

საექიმო წიგნებისა და (ე)ნობათა კითხვა, ზოგჯერ გულის ნამდვილა მძიმე დაავა– 

დების სურათის ცქერა ოჯახში თუ სხვაგან ეჭვიან ადამიანებში უკვე იწვევს 

წარმოდგენას, რომ მათაც გულის დაავადება აქვთ. კლინიკის ყოველმა მასწავ- 

ლებელმა იცის, რომ ხშირად გულის დაავადებათა შესახებ ლექციის შემდეგ 

ახალგაზრდა სტუდენტები მოდიან თხოვნით გაუსინჯო მათ გული, რად- 

გან მათაც გულის დაავადების ეჭვი აქვთ. მოუსვენარი და დამაფიქრებელი 

აზრები იწვევენ ხან მხოლოდ სხვადასხვა არასასიამოენო შეგრძნებებს გულის 

არეში, ხან კი გულის მოქმედების ნამღვილ დარღვევას. გულის ფუნქციის 

ასეთი მოშლის დროს არის არა მარტო გულის ცემის გახმირება და გაძლიერება, 

არამედ ზოგჯერ აგრეთვე გულის რითმის დარღვევაც. წმინდა ნერვული მი- 

ზეზების გამო ყველაზპაე უფრო ხშირად ექსტრასისტოლია ვითარ- 

დება მაჯის შესაბამისი გამოვარდნით. ხშირად ეჭვიან ნევრასტენიკების 
გასინჯვისას შეგვინიშნავს ექსტრასისტოლები, რომლებიც იმ წამსვე ჰქრე–- 
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ბოდა, როგორც კი ავადმყოფი დამშვიდდებოდა. მაგრამ უფრო მტკიცე ხა– 
სიათის ექსტრასისტოლაც შეიძლება შეგვხვდეს, როგორც სერიოზულ გნიშევნე- 

ლობას მოკლებული წმინდა ნერვული მოშლილობა. 

გულის ფსიქოგენური მოშლილობანი სხვადასხვა გზით წარმოიშვება. „გულის 

ნერვულ დაავადებებს« ხშირად ვხვდებით ომში ნამყოფთა შორის, რაც აიხსნება 

ფსიქიკის ძლიყრი აგზნებით და სურვილით თავი დააღწიონ ხიფათსა, გაქირ- 

ვებას და სხვა. 

ვინაიდან შიშის წარმოდგენები ცნობიერებაში დიდხანს არ რჩება, ამიტომ 

მოვლენებს გულის მხრივ შეტევის ხასიათი აქვთ. ისინი უმთავრესად ღამით 

წარმ ოიშვებიან ნაწილობრივ იმის გამო, რომ ამ დროს ადამიანი არაა გართუ- 
ლი ყოველდღიური საქმიანობით და ნაწილობრივ კი ცუდი სიზმრების გამო, 

ავადმყოფები უეცრივ იღვიძებენ შიშის მძიჰე გრძნობით და "გულის ფრი- 

ალით. 

ვინაიდან გულის ფსიქოგენურ და აგრეთვე კონსტიტუციონალურ-ფუნქიიონალურ მორ- 
შლილობის დროს ჩვეუღ ებრივად გულის (ცემის სუბიექტური შეგრძნება განსაკუთრებით დიდ 

როლს თამაშობს, ამიტომ აქ კიდეე რამდენიმე შენიშვნას გ:ვაკეთებთ/ 

„გულისცემის- ქვეშ იგულისხმება გულის მოძრაობათა არასასიამოვნო შეგრძნება. გულის 

ძემის შეკრძნებას უმთავრესად იწვევს გულის გაძლიერებული მუშაობა, მაგრამ არა გვაქვს 

სწორი შეფარდება გულისცემის ძალასა და მის სუბიექტურ შეგოძნებას შორის, 
ხანდახან ჩვენ ვამჩნევთ, რომ აორტის მანკის მქოიხე ავადმყოფებს ზოგჯერ ეჭეიც კი არა 

აქვთ მათი ჰიპერტროფიული გულის გაძ: იერებულ მუშაობის შესახებ, მაშინ როდესაც სხვა 

შენთხვექებში ისინი ჩივიან საშინელ გულისცემას, თუმეა ობიექტურად გულის მუშაობა მაინც- 

დამაინც გაძლიერებილი არაა. 

როგორი) ეტყობა “წეგრძნება დამოკიდებულია გულის შეკუმშვის განსაკუთრებულ ხა- 

სიათხე, 

„ულის ორგანული დაავადებისას ძლიერი ჩივილები გულისცემაზე გაცილებით უფრო 

იშვიათია, ვიდრე ნერვოზულ-ფუნკციონალურ დაავადებათა დროს, გულისციმის განსაკუთრებით 

ხელის შემწყობი ცალკეული მიზეზობრივი მომენტები (ფსიქიკური მღელვარება, ფიზიკური და- 

ძაბვა, ტოქსიკური მოქმედება) უკვე წინად იყო მოხსენებული. 

ჩვეულებრივ გულისცემის,გან უნდა განვასხეავოთ გულის გამოვარდნის („„წაბორძიკების“)» 

შეგრძნება, რომელსაც ხზირად აქეს ადგილი ექსტრასისტოლიების დროს. გულისცეჭის თითქმის 
საწინააღპდეგო გრძნობას წარმოადგენს გულის გაჩერების შეგრძნება, რასაც არაიშვიათად 

ჩივიან აგრეთვე წერვული ავადმყოფები. ეს შეგრძნება უმეტესად წმინდა ფსიქოგენურია. 

დიაგნოზი გულის პსიქოგენური მოშლილობისა არაა ძნელი. უკვე ჩივილების 

ხასიათისა და ავადმყოფის საერთო ნევრასტენიულ-ნევროზულ მდგომარეობის 
მიხედვით გამოცდილი ექიმი მიხვდება საქმის ვითარებას. ყოველ შემთხვევაში 

ცხადია, საჭიროა ყოველთვის ზუსტი ობიექტური გამოკვლევა. 

მკურნალობა პირველ ყოვლისა წმინდა ფსიქიკური ხასიათისა უნდა 

იყოს. დიდად საჭიროა, ავადმყჟოფი დავამშეიდოთ, გავამხნევოთ და ვანუ- 

გემოთ, რომ არავითარ სერიოზულ დაავადებას არა აქვს ადგილი. გვერდს ვერ 
აუგლით აგრეთვე ზოგიერთი წამლების დანიშენას (ვალერიანას პრეპარატები, 
ჟანგბადის და ნახშირჟანგის აბაზანები, პიდროთერაპია) ნამდვილი გულის 
საშუალებანი (სათითურა) არ უნდა დაუნიშნოთ, რადგანაც გულის ნერვული 
დაავადება ხშირად ნაწილობრივი გამოხატულებაა საერთო ნევრასტენიისა (იხ.. 
აგრეთვე სათანადო თავი ამავე სახელმძღვანელოს მე-III ტომში). 
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5. გულის ნევროზული დაავადებანი, ენდოგენური ტოქსიკური გავლენით 

გამოწვეულნი. დიდი მნიშვნელობა აქვს ჯერ კიდევ ნაკლებად შესწავლილ 
ენდოგენურ, ე. ი. ნივთიერებათა ცელის პროცესში წარმოშობილ ტოქსიკურ 

ნივთიერებებს, რომლებიც მავნედ მოქმედობენ გულსა და მის ნერეებ'ე 
უკეე დიდი ხანია და ყველახე კარგად ცნობილია ფარისებრი ჯირ- 

კვლის გაელენა. ჩვენ ვიცით, რომ თირეოტოქსიკოზისა და ბაზე- 

დოვის დაავადებისას ფარისებრი ჯირკვლის პათოლოგიური სეკრეტორული. 

მოქმედება მნიშვნელოვან ცვლილებებს იწვევს გუ=ის მუშაობაში. „თირეოტოქ- 
სიკური! და „ბაზედოვის გულის+ გარდა არის აგრეთვე გულის მოქმედების 

მოშლის ისეთი შემთხვევები ზოგიერთ ჩიყვით' დაავადებულთა შორის, როდესაც 

ბაზედოვის სიმპტომები არ არის ჩიყევიანის გული). 
უნდა ვიფიქროთ, რომ ასეთ შემთხვევაში ჩიყვი, მეტადრე მისი რეტრა- 

სტენალური ნაწილი, აწვება ყელის სისხლძარღეებს. ეს. კი იწვევს გულის ზედ- 

მეტ მუშაობას, რასაც შემდეგ გულის დილატაცია და ჰიპერტროფია მოჰყვება, 
მაგრამ ჩიყვით დაავადების დროს, ბაზედოვის ავადმყოფის დროს და მიქსიდემის 

დროს, გულის კუნთის მოშლა უთუოდ ენდოკ–ინული ხასიათისა უნდა იყოს, 

ჯერჯერობით: ჩვენთვის უცნობი ტოკსიკური ნივთიერებანი, რომელნიც ორგა- 

ნიზმ'მი წარმოიშვებიან, აღიზიანებენ და ენებენ გულს და გულის კუნთის დაავა–- 

დებას იწვევენ. უფრო დაწვრილებით ამ ფრიად მნიშვნელოვანი საკითხის შესაბებ 

იხ. ბაზედოვის ავადმყოფობის შესახებ. 

საყურადღებოა ის გარემოება, რომ გარდა ფარისებრი ჯირკვლისა, შესა- 

ძლოა აგრეთვე შესაფერ პირობებში სხვა შინაგანი სეკრეციის ორგა- 

ნოებსაც ჰქონდეს მავნე გავლენა გულზე. პირველ რიგში უნდა მოვიხსე– 
ნიოთ ქალის სასქესო ორგანოები კლიმაქტერიულ ხანაში. 

, განსაკუთრებით ხშირია, გულის დაავადების მოვლენები, როცა ვერავითარ 
გარეშე მიზეზს ვერ ვპოულობთ (ჰიპერტონია, არტერიოსკლეროზი, თირკმლის 
დაავადება და სხვა). , შესაძლოა ვიფიქროთ, რომ ასეთ შემთხვევაში „შინაგანი 
სეკრეციის” რაიმე მოშლა გავლენას ახდენდეს გულზე. უფრო ზუსტი ცნობები 
ამის შესახებ არ არსებობს. აქვე უნდა მოვიგონოთ გულის მუშაობის დარღვე- 
ვანი საშვილოსნოს მიომის დროს,_ საკვერცხეები“ ექსტირპაციის 
შემდეგ. ხანდახან გულის ნერვული მოვლენები ემართებათ მამაკაცებს წინა- 

მდებარე ჯირკვლის დაავადებასთან დაკავშირებით. საყურადღებოა, 

რომ ყველა აღნიშნული სახის დაავადებათა დროს ძალიან ზზირად ვითარდება 

საერთო ნერვული და ფსიქიკური მოშლილობა, რომლის საუკეთესო მაგალითს. 

ბაზედოვის ავადმყოფობა იძლევა. 

ზმ. ეგზოგენური ტოქსიკური ზეგავლენებით გამოწვეული გულის ნევრო- 
ზული დაავადებანი. აქ უნდა ვიგულისხმოთ ისეთი შე?ბთხვევები, როდესაც გუ- 

ლის მოშლილობის მიზეზს წარმოადგენს გარკვეული, ო“განიზმის მიერ გარედან 

მიღებული შხამები, უპირველეს ყოვლისა ნიკოტინი, უფრო იშვიათად ალკო- 
პოლი, ტყვია და სხვა. პრაქტიკული თვალსაზრისით განსაკუთრებით საყურა- 

დღებოა ნიკოტინით ქრონიკული მოწამლვა ან, უკეთ რომ ვსთქვათ, თუთუნის. 
გადაჭარბებული წევა. მოწამლვის.სიმპტომები გამოიხატება სხვადასხვა- 
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„არასასიამოვნო შეგრძნებებში (გულის ფრიალი, სიმძიმის გრძნობა, გულის ცემა). 

შემდეგ ადგილი აქვს აგრეთვე სუნთქვის ოდნავ გაძნელებას და რაც მთავა- 
რია მაჯის ცემა ზშირად აჩქარებულია, ურითმო. სხვა რაიმე ცვლილებებს გუ- 

ლის მხრივ ვერ ვამჩნევთ, ყოველ შემთხვევაში დასაწყისში მაინც. ხანდახან 
ვითარდება სხვა თანმხლები ნიშნები ნიკოტინით ქრონიკული მოწამლვისა (თავის 

"ტკივილი, მხედველობის მოშლა, მოვლენები კუჭ-ნაწლავის მხრივ და სხვა). თუ 

თამბაქოს წევა დროზე მოიშალა ავადმყოფმა, შესაძლოა განკურნება. თუ ეს არ 
მოხდა, შემდგომ უკვე ვითარდება გულის დაავადების უფრო მძიმე ნიშნები და 

დაბოლოს ანატომიური ცვლილება (განსაკუთრებით გვირგვინოვანი არტერიების 

სკლეროზი).



მესამე ნაწილი 

პერიკარდიუმის დაავადებანი 

თავი პირველი 

პერიკარდიტი 

(გულის პერანგის ანთება) 

ეთიოლოგია. როგორც პირველადი „იდოპათიური" დაავადება, პერიკარ– 

დიტი მხოლოდ გამონაკლის შემთხვევებში ვითარდება. ჩვეულებრივ ის ან შე– 
დეგია ან თანმხლები მოვლენა რომელიმე სხვა დაავადებისა. ასე მაგ., პერიკარ– 
დიტს ხშირად ნახულობენ სახსრების მწვავე რევმატიზმის დროს, 
ან მწვავე ენდოკარდიტთან ერთად, ან მის დამოუკიდებლად. უნდა დავუშვათ, 

რომ პირველადი მწვავე პერიკარდიტის ერთეული შემთხეე>ვები თავისი ეთი– 
ოლოგიით ეკუთვნიან სახსრების მწვავე რევმატიზმს, ე. ი. გამოწვეული არიან 
ერთი მიზეზით. ოღონდ ასეთ შემთხვევებში რევმატიზმის გამომწვევი მიზეზი: 
აზიანებს მარტო პერიკარდიუმს ისე, რომ მას თან არ ახლავს სახსრების და- 

ზიანება. ეს პიპოტეზა მართლდება ზოგიერთი ამგვარი შემთხვევების შემდგომი 
მიმდინარეობით (სახსრების დაავადება უფრო გეიან ერთვის და ა. შ.). თუ ამ 
შემთხვევებში პერიკარდიტთან ერთად ადგილი აქვს ერთმხრივ ან ორმხრივ პლე– 
ვრიტს ანდა პერიტონიტის მოვლენებს, მაშინ პერიკარდიტი „რევმატიული 
პოლისეროზიტის" მხოლოდ ნაწილობრივ გამოხატულებას წარმოადგენს. 

გაცილებით უფრო იშვიათად, ვიდრე მწვავე რევმატიზმის დროს, მე ო- 

რადი პერიკარდიტი ვითარდება აგრეთვე სხვა ინფექციები” დორრსაც; 
ასეთია განსაკუთრებით ქუნთრუშა, წითელა, გრიპი, სეპტიკური 

დაავადება (რომლის დროს ხანდახან, ჩირქოვანი პერიკარდიტი ჩნდება), 

სკო რ ბუტი და M0იL ხსვ თიელს105M59 (ჰემორაგიული პერიკარდიტი). 

ქრონიკულ დაავადებათაგან უნდა აღენიშნოთ თირკმლების ქრონი კული 

დაავადებანი, როცა ზოგჯერ ვითარდება პერიკარდიტი. ვინაიდან ამ 

შემთხვევაში პერიკარდიტის წარმოშობა ნივთიერებათა (კვლის პროდუქტების 
გამოყოფის შეფერხებას მიეწერება, იმიტომ ლაპარაკობენ აგრეთეე „ურემიულ 
პერიკარდიტზებ. 

ჰემორაგიული პერიკარდიტი გვხვდება აგრეთვე ლეიკემიის დროსაც. 

ზოგჯერ პერიკარდიტებს ადგილი აქვთ აგრეთვე კიბოთი დაავადების დროს, 
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რაც ალბათ მეორადი სეპტიკური“ ინფექციით არის გამოწვეული. დაბოლოს უნდა 

"ვთქვათ, რომ ალკოჰოლიკებს შორის აღნიშნულია თითქოს პირველადი ხა– 

სიათის ჰემორაგიული მძიჭე პერიკარდიტი, რომელიც სიკვდილით თავ– 

დება. ასეთ შემთხვევებში არ იყო ნახული ჩვეულებრივი მიზეზი პერიკარდი- 
ტისა (არ იყო არც ტუბერკულოზი და არც ქრონიკული ნეფრიტი). აქ ალბათ 

“უნდა,დავუშვათ პირველადი ჰემორაგიული პერკარდიტის არსე- 

ბობა, რომელიც ანალოგიით შეიძლება შევადაროთ ჰემორაგიულ პახიმენინგიტს. 

ხშირად პერიკარდიტს იწვევს მეზობელი ორგანოებიდან ანთების 

გავრცელება. ასე მაგ, პერიკარდი+ჯ+ი ხშირად უ:გრთდება პლევრიტს 

(განსაკუთრებით მარცხენა მხარეს) და აგრეთვე პლევრიტთან დაკავშირე- 

ბულ პნევმონიას. შემდეგ, ხორცმეტები და იაროვანი პროცესები საყლაპავ მილში, 

მალებზე, ბრონქულ ჯირკვლებზე, ფილტვებში და სხვ. იწვევენ ზოგჯერ პერი- 

კარდიუმის გახვრეტას და მის ანთებას. ჯერ არ არის გამორკვეული, თუ რამ– 

·დ ,ნად არის შესაძლებელი, რომ ანთებითი. პროცესი გავრცელდეს სარქველები– 

დან პერიკარდიუმზე და მიზეზი გახდეს იმ პერიკარდიტებისა, რომელნიც ხშირად 

გუხვედება სარქველების მანკების დროს. 

ამის შესაძლებლობაზე უნდა ვიფიქროთ, რადგან მეორადი პერიკარდიტები 

ხშირად ჩნდება აორტის სარქეელთა მანკის დროს, და ამიტომ შეიძლება დავუ- 

“შვათ ანთების გამომწვევის უშუალო გავრცელება აორტის კედლიდან პერიკა“-დი- 

“უმზე. თუმცა შესაძლებელია პერიკარდიტების დამოუკიდებელი წარმოშობაც ჰე- 

მატოგენური გზით (მეტადრე მიტრალური მანკების დროს). პერიკარდიტი შეი- 

ძლება დაერთოს აგრეთვე მიოკარდიტებს, გულის აბსცესებს და ა. 5. 

პერიკარდიტის ეთიოლოგიაში ძლიერ დიდ როლს თამაშობს ტუბერკუ- 

ლოზი, უმრაჭტლესობა პერიკარდიტებისა, რომელთაც ერთი შეხედვით თითქოს 

პირველადი ხასიათი აქვთ, გაკვეთის დროს ტუბერკულოზური აღმოჩნდება 

'ხოლმე. იგი ალბათ ვითარდება ან დამოუკიდებლად, ან როგორც გამოვლენა 
ტუბერკულოზის იმ ფორმისა, რომელიც ცნობილია სეროზული გარსების 

ტუბერკულოზის სახელწოდებით. 

ტუბერკულოზური პერიკარდიტების წარმოშობა ზოგჯერ შეიძლება ავხსნათ · 

ტუბერკულოზის პროცესის უშუალო გავრცელებით პლევრიდან. პერიკარდიტი 

წარმრადგენს უმთავრესად ახალგაზრდობისა ან საშუალო ასაკის დაავადებას, 

თუმცა გვხვდება აგრეთვე უფრო დიდ ასაკშიე. 

პათოლოგიური ანატომია. პერიკარდიტების დროს უმეტეს შემთხვევაში დაზიანებულია 
შემოფარგლული ან დიფუზური ფორმით შიგნითა პერიკარდიუმის ორივე ფურცელი. 

“რგულის პერავგის გარ თ ზედაპირის ანთებას უწოდებენ 06C10C3”ძ1:0ს5 6ჯ»Lიჯივ3 (იხ. 

ქქ.). ანატომიური ცვლილებები პერიკარდიტის დროს ისეთივეა, როგორც საერთოდ სეროზულ 

გარსთა ანთებისას და განსაკუთრებით პლევრიტის დროს». 

ექსუდატის თვისებების მიხედვით პერიკარდიტებს ჩვეულებრივ ჰყოფენ შემდეგ ფორმე- 

ბად. ფიბრინოზული, სეროზულ-ფიბრინოზული, პემორაგიული და ჩირ- 

ჭოვანი, პერიკარდიტის ყველაზე უფრო ხშირ ფორმას წარმოადგენს ფიბოინოზული და სე- 

როზულ-ფიბრინოზული, რომლების დროს შედარებით მეტი ექსუდატი გროვდება პერიკარ- 

დიუმის ლრუში; ეს ხშირი ფრომები ვითარდება სახსრის რევმატიზმისა, გულის სარქველების 

მანკის, თირკმლების დაავადებისას და ა. შ. პერიკარდიუმის ორიეე ფურცელი მოფენილია ფი- 

ბრინით, რომელიც ხშირად ბადესებური ან გაბარდულია,, C0„ VIII05სI, პე'იკარდიუმში ამ 
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ფორმის დროს ხა5 მეტი ხან უურო ნაკლები რაოდენობაა ექსუდატისა, რომელსაც პერიკარ- 

დიუმი გამოყოფს. სველ პერიკარდიტის დროს სითხე სეროზული ხასიათისაა, შეიცავს მცირე 

რაოდენობით ფიბრინის ნაწილებს და უჯრედებს (ჩირქოვანი ბურთულები, აგრეთვე ნაწილო- 
ბრივ ჩამოფცქკნილი ეპიტელიუმი), რის გამო რამდენიმედ ამღვრეულია. 

ჩირქოვანი პერიკარდიტი ეითარდება სეპტიკურ დასვადებათა დროს, უერთდება ჩირ. 

ქოვან პლევრიტს, მას შეიძლება ადგილი ჰქონდეს აბსცესების პერფორაციის დროს, საყლაპავი 
მილის კიბოს დროს და სხვა. - 

ჰემორაგიული ექსუდატი უფრო ხშირად ტუბერკულოზური პერიკარდიტის 

დროს გვხვდება. ასე» შემთხვევაში, ანთების ყველა ნიშნის გარდა, ანთებით“ წარმონაქმებზე 

„პოულობენ მილიარულ ტუბერკულებს და საჭოსებურ კერებს. სპეციუიკური ტუბერკულოხური 
“ცვლილებების გამოცნობა უმეტეს შემთხევევაში პირდაპირ თვალითაც შეიძლება, ზოჯჯერ კი ეს 
შესაძლებელია მხოლოდ მიკროსკოპული გამოკვლევით. ამას გარდა ჰეჰორაგიული პერიკარ- 

დიტები გვხვდება საერთო ჰემორაგიული დაავადებისას (სკორბუტი) დასუსტებულ, გამბდარ 

„პირთა შორის, და განსაკუთრებით ალკოჯოლიკებს შორის (იხ. ზემოდ), ხანგრძლივი პერიკარ- 

დიტების დროს თითქმის ყოველთვის გულის კუნთიც განიცდის ცელილებებს, მიოკარ 

დიუნში ვითარდება ანთებითი და დეგებერ-ციული მოვლენები. თუ პერიკარდიტი დიდხანს 

გრძელდება, მაშინ იწყება საგრძნობი ატროფია გულის კუნთისა, რო?ელსაც ნაწი- 
ლობრივ ცხიმოვანი კსოვილი სცელის. ჩვენ უკჯე აღვნი ნეთ, რომ პერიკარჯიტი შეიძლება 
გაჩნდეს სარქველების მანკებსა და გულის კუნთის ანთებებთან ერთად, 

კეთილთვისებიანი პერიკარდიტის სრული განკურნება შესაძლებელია გადატ ნილი შე- 

მოსაზღვრული პერიკარდიტის შედეგად. პერიკარდიუნზე რჩება ზო:ჯერ მყესოვანი ლა- 
ქები–-(5ი-ნიბი!ICICი, Mა«:ს1ა”, I"Cიძ!ოვიდ). სხვა შემთხვევებშს პერიკარდიტი იწვევს პერი- 

კარდიუმის ორივე ფურცლის შეხორცებას (სულის პერანგის ობლიტერაცია, 

იზ. ქვემოთ). ხანდახან მწეაევე ფორმიდან ეითარდება ქრონიკული პერიკარდიტი ანდა დაავა- 

დებას თავიდანვე ქრონიკული ხასიათი აქვს. ამ დროს წარმოიშობა შებორცება5ი შემაერთე- 

ბელი ქსოვილის საშუალებით და პერიკარდიუმის მნიშვნელოვანი გასქელება, მაშინ როდესაც 

ექსუდატის რაოდენობა უმნიშვნელო რჩება. ზოგჯერ ქრონიკული პერიკარდიტების შეწყიეტას 
დაავადების გამწვავება იწვევს. 

კლინიკური სიმპტომები 

1, სუბიექტური სიმპტომები, ზოგადი მოვლენები და ცხელება. პერი- 

კარდიტების იოლი ფორმები შეიძლება მაგალითად წარმოიშვას სახსრის მწვავე 
რევმატიზმის დროს ყოველგვარ სუბიექტურ შეგრძნებათა გარეშე. მათი აღმო- 
ჩენა შესაძლებელია მხოლოდ გულის ზუსტი ობიექტური გამოკელევისას. მძიმე 

შემთხვევაში პერიკარდიტი ძალზე შემაწუხებელ სუბიექტურ მოვლენებს 
იწვევს, რომლებიც უნდა ითქვას, როდი არიან მაინცდამაინც დამახასიათებელი. 

ტკივილებს გულისა და ზოგჯერ ეპიკარდიუმის არეშიც აქეთ დიაგ- 

ნოსტური ღირებულება. ზოგჯერ ტკივილებს სულაც არ აქვს ადგილი, რაც 

პირდაპირ საწინააღმდეგო მოვლენაა გვერდის ძლიერ პლეერიტულ ჩხვლეტას- 
თან შედარებით. თითქმის ყველა მწვავე შემთხვევაში ადგილი აქვს შიშისა 
და სევდის გრძნობას, შემდეგ LXVვიხიის, რომელსაც შეუძლია მიაღწიოს 

0Lხსიიიის-ს მძიმე ფორმას. 

ავადმყოფები ხშირად ' თავის ტკივილს ჩივიან. მძიმე მიმდინარეობისას 
ავადნყოფები მოდუნებულნი არიან და სუპოროზულ მდგომარეობაში ვარდებიან. 

რომ მძიმე პერიკარდიტის თვითეულ შემთხვევაში, გულის მუშაობა მნინ- 
ვნელოვნად გაძნელებულია, ეს თავისთავად გასაგებია. უპირველეს ყოელისა პე– 
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რიკარდიუმში წნევის მომატების გამო ძნელდება პარკუქების დიასტოლა,. 

რაც ხელს უშლის გულის ნორმალურ ავსებას და იწვევს ცირკულაციის საერთო 

მოშლილობას. შემდეგ შესაძლებელია სისტოლა “შეზღუდული აღმოჩნდეს. ამის 

მიზეზია შეხორცებები და აგრეთვე გულის კუნთის ცვლილებები, ამით აიხსნება 

სისხლის დაკლების ნიშნები არტერიალურ სისტემაში (სიმკრთალე და მოვლენები. 

ანემიისა). და ამავე დროს სხეულის ვენების ზედმეტი გავსება (სილურჯე), ფილ– 
ტვებში სისხლის მიმოქცევის მოშლილობა (ქოშინი) და ა. შ. ამას გარდა დიდი 

პერიკარდიული ექსუდატი მექანიკურად ზღუდავს მარცხენა ფილტეს, რის გამო. 

ქოშინი „ძლიერდება. 

მწვავე პერიკარდიტი ჩეეულებრივად ცხ ელეზბასთანაა დაკავშირებუ- 
ლი, სიცხის მრუდე უსწორმასწოროა ღა ხშირად აღწეს დაახლოვებით 

39-- 39.80, მაგრამ არაიშვიათია სიცხის საგრძნობი რხევა. მორჩენის შემთხვე- 

ვაში სიცხე ლიტიურად ეცემა, ქრონიკული პერიკარდიტები შეიძლება ცხელების. 

გარეშე მიმდინარეობდეს. 

.· ფიზიკური სიმპტომები. მძიმე პერიკარდიტით დაავადებულ ავადმყოფს 
ემჩნევა. სიმკრთალე და ცოტათ თუ “ბევრად გამოხატული სილურჯე. სახე 

შეშინებული. ავადმყოფები ნახევრად წამომჯდარი წვანან ან და სხედან საწოლში. 

სუნთქვა ჩვეულებრივ “აჩქარებულია, გაძნელებული და რამოდენიმედ არათანა– 

ბარი. კისერზე ემჩნევათ გაჯირჯვებული ვენები. საოფლე ვენებზედ ძლიერ. 

ხშირად შეიძლება შევამჩნიოთ შეგუბების გამო უნდულაცია ან პულსიური 

მოძრაობანი. გულის არე ყველა იმ შემთხვევაში, როდესაც ექსუდატი ბლომათ. 

არის, შესამჩნევად გამოზნექილია, ნეკნთა შუა არეები წაშლილია. ზოგჯერ- 

თვით გულის ფიცარი შეხებისას შეშუპებული და შესივებული გვეჩვენება. 

როცა ექსუდატი მცირეა და გულის მუშაობა კი მძლავრი, მაშინ კიდევ: 

მოჩანს ხოლმე ' გულის მოძრაობა, სხვა შემთხვევებში კი გულის მოძრაობა ოდნავ 

თუ ჩანს და ზოგჯერ მას დიფუზური ხასიათი აქეს; მოძრაობა შესაძლოა აღარ 

მოჩანდეს იმ შემთხვევაში, როდესაც ექსუდატის რაოდენობა ძალზე დიდია ან 

როცა არსებობს შეხორცებები (იხ. ქვემ.). 
გულის საძგერი პალპაციის დროს პერიკარდიტის დასაწყის 

სტადიებში ნორმალურ ადგილზეა და დაახლოებით ნორმალური სიძლიერისაა. 

თუ პერიკარდიული ექსუდატის რაოდეხობა თანდათან მეტულობს, მაშინ გული 

შორდება გულმკერდის კედელს და გულის საძგერი თანდათან სუსტდება 

მანამ, ვიდრე დაბოლოს სავსებით გაქრება. ამ შემთხვევებში ის ხელახლა 

შეიგრძნება, თუ ავადმყოფი წინ დაიხრება ან და მარცხენა გეერდზე დაწეება. 
გულის არის დანარჩეწ ადგილებში გულის მოძრაობა ასეთივე სისუსტით შე- 

იგრძნების და ექსუდატის მომატებისას სავსებით ქრება. 

იმაე დროს დიაგნოსტური მნიშვნელობა აქვს, თუ გულის მოყრუება 
ძლიერ გადიდებულია და ამავე დროს პალპაციით მხოლოდ ოდნავ ისინჯება 

გულის მოძრაობა (არ არის აღც მკაფიოდ გამოხატული გულის საძგერი და. 

არც ძლიერი ეპიგისტრიული პულსაცია). 
ზოგჯერ ხელის გულით შეიძლება შევიგრძნოთ, თუ როგორ ეხახუნება 

ერთმანეთს პერიკარდიუმის ფურცლები. 
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მა ჯა ჩეეულებრივ აჩქარებულია, მძიმე შემთხვევებში კი ის უსწორმა- 
სწოროა, როცა ექსუდატი დიდია, მაჯის დაჭ.მულობა და სიმაღლე, როგორც 
აღვნიშნეთ, ეცემა. მძი:?ე პერიკარდიტის დროს მაჯა ზოგჯერ ძალზე მცირე და 

სუსტია, მაგრამ, თუ გული სხკანხრივ საღია და ძლიერია, პულსი შეიძლება დარ- 

ჩეს საკმოდ ძლიერი. სწორედ მაჯის ასეთ მდგომარეობას, მიუხე- 

დავად გულის საძგერის მნიშენელოვანი დასუსტებისა, აქეL 

ხანდ.ხან დიდი დიაგჩოსტური მნიშვნელობა. ხშირად დიდი პერიკარდიული 

ექსუდატების დროს ამჩნევენ მკაფიოდ გამოხატულ IL სIაIსვ უჯ»ეყ-ეძიXს8, ე. ი. 
შემცირება ან და ს-ული გაქრობა პულსისა ყოველი ინსპირაციის დროს. 

თუ პერიკარდიუმი ექსუდატის მიზეზით გაწეულია, მაშინ პერკუსია გვა- 

ძლევს გარკვეულ ცვლილებებს. დიდი პერიკარდიული ექსუდატისათვის დამახა- 
სიათებელია გულის მოყრუების ე. წ. „სამკუთხიანი#“ ანუ „ბოთლისებრი"“ ფორ- 

მები. სამკუთხედის ბლაგვი კუთხე ძევს მესამე ან მეორე მარცხენა ნეკნთა შუა 

არეშია, მკერდის ძვლის მარცხენა მხარის ახლოს. 

გვეღდითი სახღვრები ირიბად მიიმართებიან: მარჯიენა საზღვარი მარჯე- 
ნიე და ქვეით დაახლოებით პარასტერნალურ ხაზამდე, მარცხენა კი მარცხნივ 
და ქეევით, მარცხენ. ძუძუს ხაზამდე ან ცოტა კიდევ უფრო გარედ. სამკუთხე- 
დის დაბლა მდებარე ფართო ფუძის გამორკვევა ჩვეულებრივად პერკუტორუ- 

ლად ვეღარ ხერხდება, ვინაიდან ის ღვიძლის მარცხენა ნაწილს ეხება. მოყრუე- 
ბის გვერდითი საზღვრებზე ზოგჯერ შეიძლება მივიღოთ ტიმპანური ბგერა, რო- 
მელსაც გვაძლევს მ,ზობლად მდებარე შეკუმშული ფილტვი. 

საერთოდ, საკუთარი გამოცდილების მიხედვით უნდა ვაღვიაროთ, რომ 
გულის მოყრუების განსაკუთრებული ფორმების აწერისას ჩვენ პერიკარდიტის 

მიმართ უნდა გავურბოდეუთ რაიმე სქემატიზმს. გულის მოყრუების გადიდება, რო- 
გორც ასეთი, და მისი მნიშვნელოვანი რეზისტენტობა -- ფრიად საგულისხმო 
ნიშნებს წარმოადგენს. საერთოდ კი პერიკარდიტის დროს გვხედება მოყრუების 
სულ სხვადასხვა ფორმები, თუმცა უფრო ხშირად გაფართოება-–ზე ვ ით და მარ- 

“ჯენივ..პერიკარდიტული ექსუდაციის დასაწყისში გულიას მოყრუების საზღვა- 
რი ჩვეულებრივ იზრდება მარჯვნივ „გულ-ღვიძლის“ კუთხის ა-ეში. მოყრუე- 

ბის ს-ერთო სიდიდე, თავისთაუდ (ცხადია დამოკიდებულია უპაერეე- 

ლეს ყოელისა ექსუდატის რაოდენობაზე. თუმცა თუნდა აღენიშნოთ, რომ ყო- 

ველთვის როდია ასეთი პირდაპი“ი დამოკიდებულება ნოყრუების სიდიდესა 
და ექსუდაქ,ის რაოდენობას შორის. ასე 'მ„გალითად, ხანგრძლივი პერიკარდი- 

ტის დროს გულის მოყრუება საკ?აოდ დიდია, მაშინ როდესაც პერიკარდიუმში 
გაკვეთისას სითხის უმნიშვნელო რაოდენობა აღმოჩნდება ხოლმე. ეს აიხსნება 
ნაწილობრივ გულის მეორადი დილატაციით, ნაწილობრიე კი ფილტვების 
ხანგრძლივი რე ტრაქციით;: 

ხბირად გვირჩევენ, მაგრამ მუშაობის დროს იშვიათად ხმარობენ, შემ- 
დეგ დიაგნოსტურ ნიშანს: ზოგ შემთხვევაში გულის მწვერვალის საძგერი ისინ- 
ჯება გულის მოურუების შიგნით, რადკან პერიკარდიულა ექ.უდატი ვრცელ- 
დება მარცხნინვ თვით გულის საზღვრის გარეთ, შემჯეგ უნდა აღინიშნოს, 

რომ პერიკარდიული მოჯრუება ხშირად განიცდის საკმაოდ ძლიერ ცვლილე- 
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ბებს ავადმყოფის მდებარეობის შეცელასთან დაკავშირებით: 
თუ +ვადმყოფი დგას, მაშინ მოყრუება უურო დიდია, ვიდრე წოლისას; ამ,ს 

გარდა აეადმყოფის გვერდითი მდებარე: ბისას ადჯილი აქვს მოყრუების გადანა- 
ცვლებას რამდენიმე სანტიმეტრით. თუჰცა ასეთი (ცვლილებები შესაძლოა გუ- 

ლის ჰიპერტონიას დროსაც შეგვხვდეს, მაგრამ უფრო იშვიათია და არც ისე 

ძლიერ არის გამოხატული. 

პერიკარდიტის დამახასიათებელ და პათოგნომიურ ნიშანს წარმოადგინს 
აუსკულტაციის დროს პერიკარდიული ხახუნის შუილი (L-9Iხ8- 
ფ08X9050))). ის ჩნდება გულის მუშაობის დროს, ანთებით მოცული პერიკარდიული 
ფუ“ცლების ერთიმეორეზე ხახუნის გამო. ხახუნს:არ აქვს ადგილი იმ შემთხვე- 
ვაში, როდესაც პერიკარდიუმის ორივე ფურცლის ჯედაპირები „ურთიერთისა- 

გან გაყოფილია დიდი თხელი ექსუდჯატით; ანჯა მაშინ, როდესაც შეხორც, ბის 

გამო მათი გადანაცვლება შეუძლე'ელი ხდება. ხახუნი ჩვეულებრივ ყველაზე 
ძლიერად გულის არეში მოისმის, თუმცა მისი მოსმენა შ_საჭლებელია გუ- 

ლის. დანარჩენ ადგილებშიც. ხანდახან იგი ისმის მხოლოდ “–ომელიმე განყა- 

ზღვრულ ადგილას. შუილი წარმოადგენს ან ხახუნს ანდა ფხაქნას. ჩეეულებრივ 
პერიკარდიული შუილები შორს არ ვრცილღება. ხახუნი გვესმის“ ან უმთავრე- 

სად სისტოლის დროს, ან მნხოლი–დ გულის დიასტოლის დროს. ამგვარად 

პერიკარდიუმის შუილი გულის ტონებთან, ერთად წა“მოშობს თავისებურ, სამ 
წილოეან რითმს –– „ ლოკომოტივის შუილს.“ შეიძლება ხშირად ხახუნი არ 

იყოს დაკავში”ებული გულის მოქჭედების რომელიმე ფაზასთან. ზოგჯერ ის 

წყ.უე4ითი ხასიათისაა, თითქოს საკადიური; ხახუნის ინტენსივობა იცვლეაა სუნ- 

თქვის სხვადასხვა ფ-ზაში. შესუნთქვისას ხახუნი ჩვეულებრივად უფ“ო ძლიე– 
რია, მაგრამ ზოგჯერ ამოსუნთქვი“ დროს-ც ძლიერდება. შუილის სიძლიერე 

იცვლება აგრეთვე ავადმუჟოფუის მდებარეობის შეცვლასთან დაკავშირებით. 
ჯდომის დროს ის უფრო მაღალია, ვიდრე წოლისას და ა. შ. თუ ძლიერ დავა–- 

ჭერთ სტეტოსკოპს, მინ ზახუნი ხანდახან უფრო ძლიერდება, რაც დამოკიდე- 

ბულია პერიკარდიული ფურცლების დაახლოებაზე. 

გულის ტონები საღი სარქველების დროს ზოგჯერ ხახუნთან ე“რთად 
მოისმის ანდა გულის ზოგიერთ ადგილას მათ ფარავს ხასუნის ძლიერი ხმაური. 

საერთოდ გულის ტონები სუსტდება პერიკარდიული ექსუდატის გავლენით, რად- 

განაც ამით ძნელდება ტონების გატარება ყურამდე. თუ "ქსუდატის გამტარობა 
იმდენად დიდია, რომ აღარ ისმის არავითარი ხახუნი, , მიშინ გულის ტონები, 

უსთავრესად პირველი, ძლიერ სუსტად და გაურკვევლად ისმის. ხსენებული ნიშ- 
ნები გულის მოყრუებასთან ერთად საყურადღებოა დიაგნოსტუ« თვალსაზ- 

რისით. თუ პერიკარდიტთან ერთად არსებობს გულის მანკიც, მაშინ პერიკარ- 

დიული და ენდოკარდიული შუილები ხშირად ძნელად განირჩევიან ურთიერთი- 
საგან. ჩაეოლებ“ივად პირეელნი სიძლიერით მაინც ჯობნიან. 

ვ. შემდგომი მოვლენები პერიკარდიტის დროს. დიდ პერიკარდიულ 

ექსუდატს შეუძლია გამოიწვიოს მეზობელ ორგანოებზე დაწოლის გამო მთელი 

რიგი მოვლენებისა, ჩვენ უკვე მოვიხსენიეთ, რომ მარცხენა ფილტვის ფშე- 

კუმშვას შეუძლია გააძლიეროს ქოშინი. ზოგჯერ მარცესნა ფილ- 
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ტვის ქვედა ნაწილის შე)ჯუ?შეა იწვევს ოდნავ მოყრუებას მარცხნიე უკან და 

ქვებვოდ. ა”აიშვიათად გვხვდება ერთად ექაუდატური პლევრიტი მარცხ_ნა 
მბარეს და პერიკა=დიტე. ერთეულ შემთხვევაში საყლაჰავ მილზე დაწოლის გ.მო 
ყლაპვა ძნელდება, ხოლო M, 106სგსვ-ზე დაწოლის გამო კი მბგერავი 

იოგების ცალმხრივი დამბლა. 

ხანგრძლივად §ნიმდინარე პე”იკარდიტის დროს შეიძლება ისეთივე შემჯგო- 

მი მოვლენები განვითა“დეს, როგორც გულის ყოველა ქრონიკული დაავადების 

შ მთხეევაში. წარდის რაოდენობა მც«რდება. ვენოზური შეგუბებები ბოლოს 

და ბ-ლოს იწექვს საერთო წყალმანკს, შეგუბების მოვლენებს ღეიძლში, აგრეთვე 

ელენთაში, თი=კმლებში დ) ა. შ. დამატებით უნდა აღენიჰნოთ, რომ სწორედ 
პერიკარდიტის დროს ხშირია ტრანსუდატის მნიშვნელოვანე რაოდენობის და- 

გროეება სხეულის სხვადასხვა ღრუე43ი (უმთავრესად პიდროტორაქაში), კა- 

ნის შეშუპების გარეშე. ყეელა ზემოისენებული შეგუბებითი მოვლენა გა- 

მოწვეულია ხშირად არა თვით პე“იკარდიტით, არამედ უფრო გულის კუნთის 

დაზიანებით, რომელიც ხშირად გვხკდება პერიკ.რდიტის დ-ოს, 

პერიკარდიტის განსაკუთრებული ფორმები. L6L16ლე0Lძ1ხ15 6Xხ6L- 

ი 8 და M6ძ)ი5ს1ი0ი6XIც89L1Lხ15 (016ს1000:108»ძ1L13) სახელ- 
წოდებით ცნობილია გულის პერანგის გარეთა ზედჯაპირის ანთება. ეს იშვიათი 

დაავადება ჩეეულებრივად დაკკვშირებული: მედიასტინალური შემაერთებელი 
ქსოვილისა და მეზობელი პლეე<ის (მეტადრე იმ ნაწილის, რომელიც ფარავს 
მ:რცხენა ფილტვის ენისებურ გაგრძელებ ,ს) ანთებასთან. იIICეLძIV9 6XხCLV02 
შეიძლება დამოუკიდებლადაც ა“სებობდეს ანდა შინაგან პერიკარდიტთან 
ერთად. საკმაოდ ხშირად იგი უერთდება ტუბერკულოზურ პლევ+იტს. 

ლოკალიზაციის) და პროცესის გავრცელების მიხედვით მისი ფიზიკური სიმ- 

პტომები იმჯენად მრავალფეროვანია, რომ მათი განხოგადება ფრიად გაძნე- 
ლებულია. ამ დაავადების მხოლოდ /რაზდენიზე სიმპტომი შეიძლება იქნას აწე- 

რილი, როგორც დამახასიათებელი ზოგიერთ შემთხვევათათვის. გულის მწვერვა- 
ლის ირგვლივ ანდა გულის მოყრუების მარც"ენა სახღვრებთ.ნ ზოგჯერ ისმის 

ე· წ ექსტრაპერიკარდიული (პლევრო-პერიკარდიული) ხახუნი. 
უკანასკნელი დამოკიდებულია როკორც გულის, ისე სუნთქვითი მოძრაობებზე. 

შესუნთქვისას ხახუნი ხში-რად ძლიერდება ან გასაგონი ხდება მხოლოდ შე- 

სუნთქვის ბოლოს. თუ ავადმყოფი სუნთქვას აზერებს, მაშინ ისმის მხოლოდ გუ- 

ლის პულსაციაზე დამო,იდებული შუილი; ღრმა სუნთქვითი მოძრაობის დროს 
კი მოისმის აგრეთეე რესპირატორული წახუნიც. ამ შემთხევევაში ჩვენ შეი”ლლება 

გექონდეს ე”თეული დეტალები დიდე ნაირსახეობა, მთელი ამ მრავალ- 

გვარობის ამოწუ“ვა კი შეუჭლებელია. მედიასტჭინოპერიკარდიტის მეორე საინ- 

ტერესო სიმპტომია ე. წ. IსI508 იიL0ძ0X0§, აღმოჩენილი გრიზინგერის (CXLI- 

§)იფტI) და კუსმაულის (ILს5თეს)) მიე5. ის მდგომარეობს მაჯის შემცირებაში 

თეითეული შესუნთქვისას; ეს მოვლენა, ზოგჯერ მაინც, დამოჯიდებულია იმაზე, 

რომ ყოველი შესუნთქვის დროს შემაერთებელი ქსოვილის ძაფები და შეხორცე- 

ბანი. აორტის დასაწყის ნაჟილში მექანიკურად სჭიმავვნნ და ავიწროებენ 
აორტას. მრავალ შემთხკევისათვის ეს ახსნა, რასაკვირველია, არაა დამაკმა- 
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ყოფილებელი, რადგანაც პარადოქსული მაჯა გვხედება აგრეთ:;ე სხვა დროსაც 
(მაგალითად დიდი პერიკარდი ჯული ეკსუდატის დროს). ზოგ ავადმყოფს პარა- 

დოქსალურ მაჯასთან ერთდროულად ემჩნევა თვითეული შესუნთქკისას კის ე რ- 

ზე საუღლე ვენების ძლიერი გაჯირჯვება. ეს ხდება იმის გამო, 
რომ დიდრონი ეენები ყოველ შესუნთქვისას განიცდიან მექანიკურ მოწოლას 

და დავიწროებას. ექსტრაკარდიალური შეხორცების ერთს შემ „ხვევაში ჩვენ თვი–- 

თონ ვნახუთ მკვეთრად გამოხატული მაჯის 'ენელება თვითეულ ინსპირატო- 

რულ მოძრაობისას (M, VიჟVყვ§-ის გაღიზიანება?). 

დაბოლოს უნდა აღინიშნოს, რომ რიგელმა (III6ფ6!) ნახა გულის საძგე- 
რის ექსპირატორული გაქრობა იმ შემთხვევაში, როცა შემაერთებელი 
ქსოვილის შეხორცებები იყო ფილტესა დ. გულის გარეთა ზედაპირს შორის. 
თვითეული ამოსუნთქვისას შეხორცებები ძლიერ იჭიმებოდნენ და ხელს უშლიდნენ 
გულის მუშაობას. 

ზულის პერანგის ობლიტერაცია. შე ხორცებითი პერიკარდიტი. 

პერიკარდიუნის ფურცლების შეხორცება (00»010010 §. 51- 
260ს18 90X1098Xძ11). თუ ფიბროზული პერიკარდიტი დიდხანს რჩება, მა> 

შინ სისხლის ძარღვებით მდიდარი გრანულაციური ქსოვილი თ.ნდათან შეე- 
ზრდება ფიბროზულ მასებს, ახლად წარმოშობილი შემაერთებელი ქსოვილი 
და სისხლს ნორჩი ძარღეები იზრდებიან ვისცერალურ და პარიეტალურ ფურ- 
ცლებიდან ან ფა-თო ზოლისა, ანდა ზოგჯერ ვიწრო ფიბროზული ხიდეების სა–- 
ხით. ფიბრინი თანდათან შეიწოვება და შეიცვლება სისხლის ძარღეებით მდი- 
დარი შემაერთებელი ქსოვილით. შემდგომ ვითაC( „ბა პერიკარდიუნის ფურცლე– 
ბის შეხორცება. ზოგჯერ გა„ვეთისას ნახულობენ პერიკარდიუმის ორივე ფურ- 

ცლის ფართო შეზორცებებს, თუმცა სიცოცხლეში არავითარი ნიშნებე მწვავე 
პერიკარდიტისა არ იყო შემჩნეული. ალბად პერიკარდიტი ამ შემთხვევაში 

თავიდანვე ქრონიკულად, უსიმპტომოდ მიმდინარეობდა. 
სხვა შემთხვევებში პირიქით გულის პერანგის ობლიტერაცია იწვევს სა- 

განგებო ფიზიკურ სიმპტომებს და მძიმე კლინიკურ მოვლენებს. დაავადების 

მოგლენები დამოკიდებულია უმეტეს შემთხვევაში არა მარტო პერიკარდიუმის 
ფურცლების შეზოდა ე, არამედ პერიკარდიუმის გარეთა ზედაპირის 

შეხორცებაზე მედიასტინუმთან და პლევრის მეხობელ ნაწილებთან, და 
გარდა ამისა ხშირად გულის კუნთში მომხდარ მნიშვიბელოვან”ნ ცვლილებებზე. 
დაბოლოს უნდა გვახსოვდეს, რომ ქრონიკული პერიკარდიტი წარმოადგენს 
ხშირად მხოლოდ ნაწყხლობრივ გამოხატულებას მთელი რიგი სეროზული 

გარსების ანთებისა (პოლისეროზიტი, ერთდროულად პერიკარდიტი, პლეე– 

რიტი და პერიტონიტი). 
გულის ფიზიკური სიმპტომებიდან პირველ რიგში უნდა მოვიხსენიოთ გუ- 

ლის მოყრუების საერთო გადიდება განხე და ზევით. გულის მოყრუების 

პერკუსია იძლევა ამ დროს ძლიერი რეზისტენტობის შეგრძნებას, რომელ- 
საც არ ვხვდებით თვით გულის გადიდების დროს. თუ გულის ზედაპირი შე- 

ხორცებულია, მ.შინ აღარ ხდება არც მოსაზღვრედ მდებარე „ფილტვის კიდეე- 
ბის რესპირატორული -გადაწევა და არც გულის მდებარეობის ცვლა ავადმკო–- 
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ფის მდგომარეობის (დაწოლა, ადგომა) მიხედვით. განსაკუთრებით მნიშენელო– 

ვანია გულის საძგერის ზუსტი გამოკვლევა. მიუზედავად გულის დიდი მოურუე– 

ბისა, ხშირად გულის შეკუმწვები არც ჩანს და არც შეიგ“ძნობა, ზოჯჯერ ემჩნე- 
ვა გარკვეული სისტოლური შეზიდვა (LIი2I0ხსიე) გულის საძგერის ადგილზე, 
ანდა, რაც დიაგნოსტურად გაცილებით უფრო მნიშვნელოვანია, გულმკერდის 

კედლის ფართო ნაწილის სისტოლუ=ი წეხიდევა. ზო,ჯერ გულმკერდის შეზი– 

დული ნაწილი დიასტოლის დროს პულსის მაგეარად ბრუნდება 

უკან. 
ყველა ეს მოვლენა შეიშლება შევამოწმოთ, თუ გულის მოძრაობებს ჩვენ 

შევადა“ებთ მ. 0C3LიLI§ პულსაციას. გულის ტონები აუს კულტაციისას საკ- 
მაოდ ძლიერია, გაურთულებელ შემთხეევაზი ისინი სუფთაა. რისი (01058) 
აღჩიშნაეს გულის ტონების ლითონისებურ ხასიათს ახლო მდებარე კუჭის რეზო- 
ნანსის გამო. 

საყურადღებოა სამი ტონის არსებობა, რომელიც არაიშვიათად გეხედე- 
ბა (ჭქენების რითმი). შემდეგ ჩვენს ყურადღებას იქცივს მოელენები გაჯირ- 
ჯვებული კისრის ვენების მხრიე, ფრიდრეიხმა პირველად აწერა გულის 

თვითეული დიასტოლის დროს კისრის ვენების უეცრივი დაცალიერება (დია- 

სტოლური ვენური კოლაპსი) და გულის უახლოეს სისტოლისთ ნავე 

ვეჩების კვლავ ძლიერი ავსება. ამ მოვლენას ის იმით ხსნის, რომ ეენების დაცა- 
ლიერებას (პარკუჭების დიასტოლის მომენტში) განსაკოთრებით ხე=ს უშყობს 
სი“ტოლისას შეწეული გულმკერდის კვლავ თავის ადგილზე დაბ–უნება; უნდა 

ითქვას კი, რომ პერიკარდიული შეხორცების ერთ შემთხეევაში, რომელიც გაკვე– 

თით დადა'ტურდა, ჩვენ ვნახეთ ვენების გარკვეული დიასტოლური კოლაპსი, 

თუმცა გულის არეში სისტოლური შეწევა არ იყო. ამრიგად ჩვენ შეგვიძლია 
ვთქვათ, რომ თუმცა პერიკარდიული შეხორცება შესაძლოა ზოგჯერ სწორედ 
იყოს ამოცნობილი, მაგრამ მაინც ჩვენ მიერ აღნიშნული მისი სიმპტომები არ 
არის ყოველთვის უეჭველი: შესაძლოა ისინი ვერ ვნაბოთ პერი კარდიუმის ობლი- 

ტერაციის დროს და პირიქით არ იყოს ობლიტურაცია და აღნიშნული სიმ- 
პტომები კი იყოს გამოწვეული (იხ. შემდიგი გვერდი) სხვა დაავადებით. მოკ- 
ლედ პერიკარდიულ შეხორცებათა დიაგნოზი ყოველთვის ძნელია და შეცდო- 

მები, გაკვეთის დროს გამორკვეული, ჩვენი დაკვი-ვებით, არც ისე იშვიათია, 

ხშირად ძვირფას ცნობებს გეაწვდის რენტგენით გამოკვლევა (გულის 

ჩრდილის უსწორმასწორო, დაკბილული საზღვარი-– შეხოოცებათა გამო და ა, შ.). 
დაავადების საერთო სურათი პერიკარდიუმის შეხორცების დროს 

არ არის ყოველთვის ერთნაირი, ზოგჯერ დაავადება მიმდინარეობს ისე, რომ 
არ ა-ის მისთვის დამახასიათებელი ნიშნები, «ნდა, ყოველ შემთხვევაში, მძიმე 
მომდევნო მოვლენების გარეშე. ხანდახან ნათლად ვითარდება ცირკულაციის 
მოშლის ნიზნები: უკანასკნელი ზოგჯერ უშუალოდ გამოწეეულია გულის მოძ- 
რაობის მექანიკური შეზღუდვით, უფრო ხშირად კი გულის- კუნთში მეო- 

რადი მიოკარდიტული და დეგენერაციული ცვლილებებით. 

მაჯა მაშინ მცირეა, აჩქარებული და ვითარდება ჩვეულებრივი არაკოპპენსიური 
გულის მანკის სურათი, როცა თავს იჩენს ქოშინი, შეშუპება, შეგუბების მოვ- 
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ლენები ღვიძლში, თირკმლებში და ა. შ. დიაგნოზი ამ შემთხვევებში ძნელია, 
მეტადრე გულის კუნთი" ქრონიკულ დაავადებათა გამორიცხვა. 

განსაკუთრებით საყურადღებოა დაავადების კიდევ ერთი სურათი, რომე- 
ლიც ზემოთაღწ.,რილისაგან რამოდენიმედ განსხვაცდება. პერიკარდიულ შწეხორ- 
ცებათა დროს ზოგჯერ ვითარდება ღვიძლის ციროზის (იხ. სათანადო თავი) 
იმდენად მსგავსი მდგომარეობა, რომ ფ. პიკმა (I.IICM) მოგვიწოდა მის- 

ლეაფეეეეევუეეელიიიბისისსასს –- 

    

–_ 

  

სურ. 16. პერიკარდიტული ცრუ ციროზი ღვიძლისა. 

თვის „პერიკარდიტული ღვიძლის ფსევდოციროზი" დაგვე“ქმია. 

სუნთქვის თანდათან გაძეელებასთ–ნ ერთად ვითარდება მნიშვნელოვანი ას- 

ციტი, სხეულის ქვემო ნაწილის შემდგომი შეშუპებით, მაშინ როდესაც 

ზემო ნაწილი სრულიად ანდა თითქმის სავსებით თავისუფალია შეზუპების:გან 
(იხ. სურ. 18). ჩვეულებრივად საკმაოდ ძლიერადაა გაესებული მხოლოდ კისრის 
ვენები; საზე ციანოზურია და ერთსა ან ორივე პლევრალურ ღრუში არა- 

იშვიათად შეიძლება ამოვიცნოთ სეროზული გაზონაჟონის არსებობა. აუტოფ- 

სიის დროს მოსალოდნელი ღვიძლის ციროზის მაგივრად ნახუ–ობენ გულის პე- 
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რანგის სრულ ობლიტერაციას, ზოგჯერ აგრეთვე ძალზე შეგუბე1ულ ღვიძლს 
(შეჯუბებითი ცირო?ი), ხწირად ერთდოულად აგრეთეე პერიტონიუმის 

შეხორცებებს (პერიტონიუმის მნიწვნელოეანი ფიბროზული გამკერივება, 

მეტადრე ღვიძლის ზე-იაპირზე ე წ. „შაქრის ჭიქურიანი ღვიძლი“ და პლევრის 
შენახორცებს. ამრიგად დაავადება ხშირად უნდა მივაკუთენოთ სეროხული 

გარსების ქრონიკულ ანთებას. დაავადების ასეთ სურა»ს ვავდებით აგრე ივე 

პერიტონიუმის ანთების გარეშეც. ეს მაშინ ხუება, როცა სისხლის მიმოქცევის 

მოშლილობა ეითარჯება უმთავრესაჯ პკრიკარდიული შეხორუეებით გამოწეეულ 
V. LიIხL-ს სისალის მიმოქცევის დარღვევის ნიადაგზე ჩეენ გექონდა აგრეთვე 

შე?თხ ევა გვენახა პერიკარდიულ შეხორეებათა კომბიააცია ღვიძლის ნამდვილ 

ციროზთან. მოკლედ რომ ვთქვათ, ყველა შემთხვივის ერთნაირად ახსნა მოუ– 
ხერხებელია, დიაგნოზი შ-იძლება სწორად დაისვას, თუ ცნობილია დაავადების 
სურათი და გულის მდგომარეობა (მოყრუების გაგანიერება. გულის საძგერის 

უქონლობა ან სისტოლური შეჯხიდეა მის ადგილას და ა. შ.) და აგრეთვე თუ 
სათანადო ყურადღება მივაქციეთ ანამნეზს და აგრეთვე მონაცემებს სხვა სე- 
როზული ღრუების მჯგომარეობის შესახებ. 

ვ, ტუბერკულოზური პერიკარდიტი. ტუბერკულოზური პერიკარდიტი კლი- 
ნიკური თვალსაზრისით მნიზენელოვან დაავადებას წარმოადგენ", ვინაიდან, რო- 

გორც ჩანს, ზოგ შემთ ხეევაში ის იწყება თითქოს როგორც პირველადი დაა- 

ვადება, ზოგჯერ ვითარდება როგორც §წვავე და ხშირად აგრეთვე როგორც 
ქრონიკული დაავადება, ავადმყოფები ან უეცრივ ხდებიან ავად, ანდა მათ 

თანდათან უვითარდებათ გაურკეეველი არასასიამოენო ”შეგრძზებები გულმკერ- 

დის არეში, ქოშინი, სისუსტე, ზომიერი ცხელება და ა, შ. თუ ავადმჟოფობა 
ხანგრძლივად მიმჯინარეობს, ჩნდება, შეშუპებები თუ ასეთ შემთხეეეებში 

ობიექტური გასინჯვა გვაძლევს პერიკარდიაუ?ის ანთების ნიშნებს და აგრეთვე 
ავადმყოფს აქეს „II8ხIხს5 »XIII§ICს§“, შთამომავლობითი მიდრეკილება და, 

მეტადრე. თუ ამავე დროს სხვა სეროზული გარსების დაავადებაც აქვს, გან- 

საკუთრებით პლევრიტი (უფრო იშვიათად აგრეთეე ქრონიკული პერი- 
ტონიტი), მაშინ ტუბერკულოზური პერიკარდიტის დიაგნოზი სარწმუნო 

ხდება. უკანასკნელ შემთხეევაში ტუბერკულოზური პერიკარდიტი წარმოადგენს 

სეროზული გარსების ტუბერკულოზის მხოლოდ კერძო მოვ- 

ლენას, მაგრამ, როგორც ზემოთ იყო უკვე აღნიშნული, გვხვდება აგრეთვე თით- 

ქოს- სავსებით განცალკევებულიპირველადი ტუბერკულო- 
ზური პერიკარდიტიც. ჩვე: არაერთხელ გევინახაეს იგი ხანმიზე- 

სულებს შორის, ამ დაავადების ამოცნობა ყოველთვის ადვილი არაა. ავადმყო- 

ფები გლის მანკით დაავადებულის შთაბექდილებას სტოვებენ, მაგრამ ფი- 
ზიკური სიმჯჭტომები გულის მხრივ ზოგჯერ სავსებით გაურკვეველი ხასიათისაა. 

პერიკარდიუნბის ხახუნი შეხორცების ან ჯიდძალი ექსუდატის გამო შეიძლება 

სრულიადაც არ იყოს, ამის განო მიოკარდიუმის დააე-დება მიტრალური სტე- 

ნოხი გოხიათ და ა. შ. ზოგ შემთხეევაში ყველა ზემოხენებული ფიზიკური 

ნიშანი შეიძლება გარკვევით იყოს გამოხატული და ხელი შეუჯყოს სწორი 

დიაგნოზის დასმას, 
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დიაგნოზი. უკვე ზემოხსენებულიდჯან გამომდინარეობს, რომ პერიკარ- 

დიტის დიაგნოზი ზოგ შემთხ=კევაში ადვილია, სხვა შემთხეევაში კი ძალზე 

ძნელი და ხან შეუძლებელიც. უეჭველ ნიშნად ითვლება ხახუნის დ მახასია- 

თებელი შუილი. გამოცდილი ჟური მისი თავისებური ხასიათის მახედვით 
არჩევს მას ენდოკარდიტული შუილისაგან. პერიკარდიტული შუილი იმის რო- 

გორც ხახუნი, ფხაჭნა, ყურთან ახლოა, ენდოკარდიტული კი უფრო მოშორებუ- 

ლია ყურს. სხვა განმასხვავეპჰელ მომენტებად შეიძლება“ ჩავთვალოთ შემდეგი 

გარემოებანი: 1) პერიკარდიტული წუილები როგო“ც დასაწკისში, ისე შეპდგომ 
სტადიებშა ისმ-ს გულის ფუძეზე და ფილტვის არტერიის არეში, ხოლო ენდო- 
კარდიტული შუილი კი უფურო ძლიერია გულის მწვერვალზე. 2) პერიკარდი- 

ტული შუილები არაა ისე მჭიდროდ დაკავშირებული გულის მოქმედების ფა- 
ზებთან, სისტოლასთან და დიასტოლასთან, როგორც.ენდოკარდიტული. 3) რო- 
გორც ცნობილია ყოველდღიური გამოცდილებიდან, პერიკარდიტული შუილე- 
ბი შორს არ ვრცელდება; შეიძლება ერთ გარკვეულ ადგილას მოვისმინ =თ 

ძლიერი შუილი, რომელიც უკვე აღარ ისმის იმ შემთხ ევაში, თუ ჩვენ რამდე- 
ნიმე სანტიმეტრით დავშორდით იმ ადგილს; ენდო კარდიტული შუილები კი თით- 
ქმის მთელს გულის „არეში ისმის. 4) ზოგჯერ შეიძლება დიაგნოსტიკური ზნიშენე- 
ლობა მიეცეს პერიკარდიტული შუილების იმ თვისებას, რომ ისინი უფრო ძლიე- 
რი ხდება სტეტოსკოპით დაჭირებისას, აგრეთვე ავადმყოფის ადგომის დროს და 
ა, შ. დაბოლოს, ძლიერი შემთხვევითი, ე. წ. ანემიური შუილები გულის ფუძეზე 
შეიძლება აგვერიოს პერიკარდიტულ შუილებში. 

იმ შემთხეევაში, როდესაც პერიკარდიტული შუილები დაავადების მთე- 

ლი მიმდინარეობის განმავლობაში არ ისმის, მაშინ პერიკარდიტის დიაგნოზი 
იშვიათად შეიძლება დანამდვილებით დაისვას, ყოველ შემთხვევაში უნდა “ვა- 
ღიაროთ «ამდენიმე ჩვენი შეცდომა ამ მხრივ, უპი–ველეს ყოვლისა ყურადღება 
უნდა მიექცეს დაავადების საერთო მიმდინარეობას (მწვავე დასაწყისი, ტჯივილები 
გულის არეში), შემდეგ გულის მოყრლების მდგომარეობას (სამკუთხედის ფორმა), 
გულის მწვერვალს, მაჯას და გულის ტონებს. ჩვენ უკაე გექონდა საუბარი 

პერიკარდიტების არევის შესაძლებლობაზე მიოკარდიუმის დაავადებასა და 
უშუალო მიტრალურ სტენოზებში. ამ მდგომარეობათა განსასხვავებლად ზოგადი 
წესების ჩაჰოყალიბება შეუძლებელია. საეჭეო შემთხვევაში მიზანშეწონილია და 
უხიფათო-საცდელი პუნქცია. ძვირფასი მონაცემები შეიძლ “ბა მივიღოთ 
რენტგენოლოგიური გამოკვლევითაც (ტაბ. #2, სურ. 2), რომელიც 

L6ოლმგI-ძIV§ ი6XსძმLIVგ-ს დროს გული) ჩრდილის ყოველმხრივ გაფართოებას 
გვიჩვენებს (IL0Lხ)5II8§0ი600”იM#თ“). პერიკარდიტის დიაგნოზის გადამწყვეტი ნიშ- 
ნები და მათი მნიშვნელობა ჩვენ უკვე განვიხილეთ ზემოთ. 

მიმღინარეობა და პროგნოზი, პერიკარდიტის მრავალი შემთხვე- 
ვა სახსრების რეემატიზმის, პნევმონიის და გულის მანკის დროს, აგრეთეე ზო- 

გიერთი, როგორც ჩანს, იშვიათი პირველადი პერიკარდიტი შეიძლება სავსე- 

ბით განიკურნოს. განკურნება შეიძლება მივიღოთ ძალზე მძიმე რევმატიული 

პერიკარდიტების დროსაც. იოლ შემთხეევებში „დაავადება გრძელდება ერთ 

კვირას, მძიმე შემთხვევებში კი, ცხადია, უფროო მეტ ხანს, 
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მ:გრამ პერიკარდიტი ხშირად სიკვდილითაც თავდება. არასასურეელი შე- 

დეგი დამოკიდებულია ან ძ ·რითადი დაავ:დების სიძლიერეზე ანდა თვით პერიკარ- 
დიტის ინტენსიობასა და რომელობაზე. გავრცელ;.ბული კრუპოზული პნევმონიის 
დროს, აგრეთვე გულის სარქველ.„ ბის მანკისა და ქრონიკული მძიმე ნეფრიტების 
დ“ოს პერიკარდიტი ხშირად იწვევს ავადმყოფის სიკვდილს, მაგრამ ჯანსაღ ადა- 
მიანთა შორისაც მძიმე პერიკარდიტს შეუძლია ექსუდატის დიდი რაოდენობის 
საშუალებით გულის მოქმედება მოშალოს და სიკვდილი გმოიწვიოს. როგორი 

მძიმეც უნდა იყოს რევმატიული პერი კარდიტი, მაინც არ უნდა მიეეცეთ სასო- 

წარკვეთილებას, ტუბერკულოზური პერიკარდიტის დროს პროგნოზი არ არის 
კარგი. თუმცა იგი ზოგჯერ ქრონიკულად მი3მდ“ნარეობს, მაგრამ მაინც არასო- 

დეს არ განიკურნება მთლად. სწორედ ასეთივე არახელსაყრელი პროგნოზია 
სეპტიკური პერიკარდიტის დროსაც. 

მთელ რიგ შემთხევვაში პერიკარდიტს აქვს მიდრეკილება. ქრონიკული 
მიმდინარეობისადმი, ანდა მჯვავე პერიკარდიტი გადადის ქრონიკულში, ამ 
დაავადებათა საბოლოო პრო.ნოზე უმეტეს შკმთხვეკაში აგრეთვე არ არის 
კარგი, ვ-ნაიდან გულის მეორადღა ატიო ცია და დილატაცია თანდათან სისხლის 

მიმოქ-ევის მძიმე დარღვივას იწ;ვევს. 
პერიკარდიტით გამოწვეული გულის პერანგის ობლიტერაცია 

ჩვენ ზემოდ ავწერეთ. 
მკურნალობა, პერიკარდიტი ყოველთვის მეტად მძიმე დაავადებას წარმო- 

ადგე'ს და ამიტომ უპირველეს ყოვლისა ყურადღება უნდა მიექცეს ავადმყოფის 
სრულ მ უსვენებასს და მას მოვლას. რო) სუბიექტური ჩივილები დასაწყისში 
უმნიშვნელო იყოს, ჩვენ დაბეჯითებით უნდა დავარწჰუნოთ ავაღმყოფი, რომ 

ფრთხილად უნ ხა იყოს, აეადმყოფი უნდა იწვეს და დროებითაც კი არ უნდა 

სტოვებდეს საწოლს. 
პერიკარდიტის საწინააღმდეგო საშუალებათა მიზანია განსაზღვრულ ფარ- 

გლებში შეაფერხოს ანთების განეითარება და აგრეთვე ხელი შკუწყოს რამო- 
დენიმედ გულის მუშაობასაც. | 

თუ პერიკარდიტი გამოწვეულია რევმატიული მიზეზით, მაშინ უნდა მივმარ- 
თოთ სალიცილის პრეპარატების დიდ დოზებს. კ:რგია გულის 

არეზე ყინულის დადება ხანგრძლივად. აჩქარებული მაჯის შესანე ლებლად და 
გულის მუშაობის გასამაგრებლად უმთავ–ესად იხმარება სათითურა. სათი- 

თურა ყველაზე უფრო მიღებულია და ყვილაზე ნამჯვილ საშუალებასაც წარმო- 

ადგენს პერიკ.რდიტის დროს. ეს საშუალება ყოველთვის ნაჩვენები, თუ მაჯა 

აჩქარებულია და მისი დაჭქიჰულობა კი დაწეული. როგორც სათითურას და- 

ნიშვნის ყველა შემთხვეაში, ცხადია, აქაც საქიროა ზუსტად თვალყური ვადეე- 
ნოთ ამ საშუ-ლების მოქმედებას, სათითურას გარდა «ზპარება აგრეთვე ს ტ რო- 
ფანტინი, ქაფურის პრეპარატები და კოფეინი. სიპტომატურ 

საშუალებათაგან 'სუბიექ ზური მძიმე შეგრძნიბებისას და ავადმყოფის მღელვარე- 
ბისა და წუხილისას დაუფასებელ სამსახურს ხშირად მორუფუიუი გვიწევს. 

შარდმდენი საშუალებანი იხმარება ისევე, როგორც ექსუდატური პლევ- 
რიტის” დროს (იზ, სათანადო თავი). თუ საშიში მდგკომა=ეობა განვითარჯა, მაშინ 
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დგება საკითხი, დიდძალი თხევადი პერიკარდიალური ექსუდატი ხომ არაა 

დაავადების მძიმე სიმპტომების მიზეზი. ასეთ შემთვევაში აუცილებლად ნაჩვე- 

ნებია ექსუდატის გამოშვება, მაგრამ პუნქციის სწორ გამოყენებას აძნე- 

ლებს ის გარემოება, რომ თვითეულ ცალკე შემთხვევაში მე ხად ძნელია თხე- 

ვადი ექსუდატის რაოდენობის ზუსტი გამორკვევა. პირველ «იგში უნდა მივა- 

ქციოთ ყურადღება გულის მოყრუების სიდიდეს და გულის მოქმედების დასუ- 

სტებას. ორივე მომენტს ადვილად შეუძლია შეცდომაში შე1ვიყვანოს, ამიტომ 

ყოველთვის წინასწარ უნდა გავაკეთოთ ს აცდელი პუნქცია პრავაცის 

შპრიცით. “ 

პერიკარდიუმის პუნქცია გაცილებით უფრო ნაკლებ საშიშია, ვიდრე ეს 

მოსალოდნელი იყო, გულის დაზიანებასაც კი, არსებული გამოცდილების მიხე- 

დვით, თითქმის არასოდეს არ ქონია მძიმე შეჯეჯები. შვება, რომელსაც გრძნო- 

ბენ ავადმყოფები პუნქციის შემდეჯ, საკმაოდ დიდია. მართალია, პერიკარდია- 

ლური პუნქციის შედეაი ჩვეულებრივ უფრო ხანმოკლეა, ვიდრე პლევრის 

პუნბციისას, რაც უმთავრესად დამოკიდ ჯგბულია ძირითად დაავადებაზე. ჩირქო- 

ვანი პერიკარდიტის დროს მიმართავდენ ხოლმე აგრეთვე დრენაჟს და პერი- 

კარდიუმის გაკვეთას/ როგორც ემჰიემის მკურნალობისას. სხვა პერი კარდიტების 

დროსაც, როცა ფიბროზო-სეროზული ექსუდატის დიდი რაოდენობაა, სჯობს 

ხანდახან პუნქციის ნაცვლად გაკვეთა ვიხმაროთ. 

გულის სისუსტისას ნაჩვენებია ამგზნები სამუალებანი. მაგარი 

ღვინო, კოფეინი, ქაფური, კარდიოხოლი, სტროფანტინი და სხვა. გა“და ამისა 

აღცილებელია ავადმყოფის ძალის შენარჩუნებისათოვის სათანადო კვება. სისხლის 

მიმოქცევის მოშლილობანი (შეწუპება და ა. შ.) ქრონიკული პერიკარდიტის 

დროს ისევე უნღა ეკურნოთ, როგორც გულის მანკთა შემთხეევაზი (იხ, 

სათან დო თავი), სათითურა და შარდმდენი აქ უმთავრეს საშუა- 

ლებებს წარმოადგენს, 

გულის პერანგის ობლიტერაციისას ნაჩვენებია ქირურგიული 

ჩარევა, კარდიალიზი, ე. ი. გულის არეში ნეკნების ამოკვეთა, რაც გულს 

მეტი მოძრაობის საშუალებას აძლ–ევს და მის მუშაობას აადვილებს, ეს ოპერა- 

ცია არაერთხელ გა.ეთებულა, განსაკუთრებით პერიკარდიტული ფსევდოცირო- 

ზის შემთხვივებში, საკნაოდ კარგი შედეგით. ზოგჯერ უცდ-ათ გულის განთავი- 

სუფლება კოჟიჟოვანი პერიკარდიუმისაგან; ამ ოპერაციის შედეგები საექვოა. 

თავი მეორე 

პიდროპერიკარდიუმი, პემოპერიკარდიუმი და 

პნევმოპეერიკარდიშუმი 

1. მიდროპერიკარდიუმი (გულის პერანგის წყალმანკი) გუ- 
ლის პერანგის ღრუში სეროზული ტრანსუდატის დაგროვებას, პერიკარდიუმის 
სეროზული გარსის ანთებითი მოვლენების გარეშე, ეწოდება ჰიდროპერი- 
კარდიუმი (გულის პერანგის წყალმანკი). . ჰპიდროპერიკარდიუმი„ რომელიც 
წინად პათ ლოგიაში მნიშვნელოვან როლს თამაშობდა, არასოდეს არ წარმოა- 
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დგენს დამოუკიდებელ დაავადებას და: ყოეელთვის მერრადი მდგომარეობაა. 

პიდროპერიკარდი„მი წარ?ოადგენს საერთო წყალმანკის ნაწილობრივ გამოხა- 

ტულებას და ამიტომაც მას ადგილი აქვს უმთავრესად გულის მანკების დროს, 

თირკმლების დაავადებისას, ემფიზემის დროს და ა. შ.. 

ჰპიდროპერიკარდიუმის კლინიკური მოვლენები, როგორც გამონაკლი- 

სი, შესაძლოა გამოიყოს მთავარი დაავადების საერთო სუ#ათიდან. გულის 

პერანკგში დიდძალი სითხის არსებობა (სითხის რაოდენობამ ზწეიძლება მიაღ- 
წიოს ერთ ლიტ“ს და მეტსაც), რასაკვირველია, აძნელებს გულის მუშაობას, 

ასუსტებს გულის საძგერს და იწვევს გულის მოყრუების გადიდებას. 

უნდა გვახსოვდეს, რომ ფილტეების ე “ფიხემის დროს ხშირად ვერ ვ მჩნეეთ 

დიდ პერიკარდიტულ ტრანსუდატა. თუმცა ხახუნი ჰიდრო), რიკარჯიჟმ.ს დროს 

არ ისმის და ამით იგი განსხვავდება პერიკარდიტისაგან, მაგრამ შეცდომები მაინც 

ყოველთვის შესაძლებელია. 

პროგნოზი და მკურნალობა სავსებით დამოკიდებულია ძირითად 

დაავადებაზე. ტრანსუდატის გამოღება ჩხვლეტით დასაშვებია მხოლოდ გამონა–- 

კლისის სახით, როცა ის ბლიმად გროედება: 

3. ჰემოპერიკარდიუმი« (სისხლი გულის პერანგში). გულის პერანგში სის- 

ხლის ჩაქცეჯა იშვიათად ხდება. გულის პერანგში სისალის ჩაქცევის შედარებით 

ხშირ მიზეზს აორტის ანევრიხმა წარმოადგენს. შემდეგ, სისხ –ის ჩაქცევის მიზე- 

ზი შეიძლება იყოს გვირგვინოვანი ა“'.ტერჯების აზევ=იზჰების გასკდომა და გუ- 

ლის გასკდომა. უკანასკნელს შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ტრავმის დროს, აგ–- 

რეთვე გულის ანევრიზჯის შემ ისვევაში, რომელიც ვითარდება კოჟიჟოვანი მიო- 

კარდიტის დროს და აგრეთვე გულის ნევროსით გამოწვეულ გვირგვინოვანი არ- 
ტერიების დაცობის დროს. დაბოლოს, გულის პერანგში სიხლის ჩაქცევა %ეიძ- 

ლება გამოწვეული იყოს უშუალო ქრილობით (მაგალითად, ტყვიით დაჭ”ა). 

ჰემოპერიკარდიუმის უმრავლეს შემთხვ-ვაშე რამდენიმე წუთის შემეგ 
ავადმყოფი კვდება გულის შებორკვის მიზეზით („გულზე და7ოლა", «გულის 

პერანგის ტამპონადა"). ამიტომ გულღის პერანგში ჩაქ ეული სისუალის რაოდე- 

ნობა ჩეეულებრივად დიდი არაა. მხოლოდ იმ შემთხვევ ბში, როდესაც სისხლი 

ნელ-ნელა ჟონავს, შეიძლება პ ,რიკარჯ დიუმი თანდათან ძლიერ გაიესოს და გაი- 
წიოს,ს სისხლნარევი ექსუდატი ზოგჯერ შე–ძლება აღმოვაჩისოთ 

ავთვისებიანი ხორცმეტებისა და ტუბერკულოზური პერიკარ- 

დიტების დროს. სისხლი ამ დროს მოჟონ»ვს ანთებითი წარმოშობის ახ,ლ 

სადინარებიდანრ. დიაგნოზი ჩვეულებრივ ძნელია. ზუსტ შედეგს გე ძლევს 

მხოლოდ საცდელი პუნქცია. რაც შეეხება თე“აპიას, უნდა აღვნიშნოთ, რომ მძი.:ე 

ტრავმატულ შემთხვევებში საქმეს ზოგჯერ შეიძლება უშველოს მხოლოდ ქი- 

რურგიულმა ჩარევამ (ნაკერი გულზე), 
8. პნევმოპერიკარდიუმი (ჰაერი გულის პერანგში). ჰაერის ა5 გა- 

ზის შივა პერიკარდიუმში ხდება ქრილობის გამო და ':გრეთეე პიოპნევმ-თო- 

რაქსის პ რფორაციის გამო. შემდეგ პნევმოპერიკარდიუმის წა“მო%. ბა შესა- 

ძლებელია აგრეთვე, თუ პაერთან დაკავშირებულ რო“ელიმე მესობელ ორ- 

განოშე მოხდა ჩირქგროვის გარღვეკა გულის პერანაში. ასე მაგალითად, 
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ცნობილია შემთხვევები გულის პერანგში ჰაერის შეჭრისა საყლაპავოი მილიდან 

(კარცინომა, ტრავმა, გარეშე სხეული), ან კუქიდან (კარცინომა, იარა), ან ფილ- 

ტვიდან (ტუბერკულოზური და განგრენოზული კავერნები), ვინაიდან ჰა ,რთან 

ერთად პერიკარდიუმში ანთების გამომწვევნიც იჭრებიან, ამიტომ პნევმოპერი- 
კარდიუმთან ერთად თითქმის ყოველთვის ვითარდება ჩირქოვანი პერიკარდიტი. 
გაზი შეიძლება წარმოიშვას პერიკარდიტული გამონაჟონის ლპობის დროსაც. 

პნევმოპერიკარდიუმისათვის ყველაზე უფრი დამახასიათებელი სიმპ ტომია ლ ი- 
თონისებური შუილი, გულის მოძრაობასთან დაკავშირე- 
ბული. გულის ტონები და ხახუნი რეზონანსს გამო ღებულობენ ლითო- 
ნისებურ ტემბრს, ამას გარდა გულის პერანგში ჰაერის და სითხის მოძრაობით 
ჩნდება ჩუხჩუბა ლითონისებური შუილები, რომლებიც ხანდახ!ნ შორიდანაც 

ისმის. დიაგნოსტიკური თვალსაზრისით საყურადღებოა, რომ ისეთივე, რეზონანსით 

გამოწვიული ლითონისებური შუილი შეიძლება მოვისმინოთ გულის არეში, თუ 

კუპი ძალზე გაბერილი და აწეულია. 
წმინდა პნევმოპერ-აკარდიუმის დროს პერკუსია გვაძლევს გულის მოყრუე- 

ბის თითქმის სრულ გაქრობას. ჩაქუჩით პერკუსიის დროს ხოგჯერ გვესმის 

ლითონისებური ბგერა, რომლის სიმაღლეც შეიძლება იცვლებოდეს გულის მო- 

ქმედების ფა"ების მიხედვით, თუ ჰაერთან ერთად გულის პერანგში არის სითხე, 

მაშინ სითხით გამოწვეული მოყრუება, როცა ავადმყოფი ვერტიკალურ მდგომა- 
რეობაშია, ზემოთ აიწევს. 

დაავადების დანარჩენი მოვლენები, ისევე როგორც მათი მკურნალობა, 

არ განი“ჩევ· მძიმე პერიკარდიტისაგან“ნ პროგნოზი, ძირითადი დაავადების 

მიზეზით, ჩვ ს)ულებრივ კარგი არ არის, 
– 

მეოთხე ნაწილი 

სისხლის მილების დაავადებანი 

თავი ბირველი 

(არტერიოსკლეროზი (4»68X105018X0515). ათეროსკლეროხზი 

(4 L0ი6X03016X03519)) 

ეთიოლოგია, ანატომიურად არტერიოსკლეროზი გამოწვეულია არტერიული 

კედლის კვების პროგრესიული ქრონიკული მოშლით, განსაკუთრებით 1I(II08 და 

M6010-სი. ეთიოლ- გიური თვალსაზრისით არტელიოსკლეროზი წარმოადგენს 

უმთავრესად არტერიის გაცეეთის შედეგს, რასაც იწვევს მრავალ- 

რიცხოვანი მავნე მექანოფიზი„ური, ქიმიური და ინფექციური გზეგავლენანი 

(ბაქტერიების ზეგავლენა, ალკოჰოლი, ტყვია, ნიკოტინი, ნივთიერებათა ცვლის 
დარღეევა), მთელი სიცოცხლის განმავლობაში რომ ძოქმედობენ სისხლძარღვ ებზე, 

ამიტომ არტ ,რიოსკლეროზი ხშირად ძნელი გასარჩევია ხნიერი ადამიანის 

სისხლის მილები” უბრალო ცვლილებებისაგან., ხშირად გვაქვს მათი 

კომბინაცია და, თუ არტერიოსკლეროზი არ არის განსაკუთრებით გამოხატული, 

მაშინ მას დაავადებად არც კი თვლიან. 
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პი-იქით, თუ არტერიოსკლეროზი გაჩნდა უფრო ადრე, 40--50 წელში 

ან უფრო ადრეც, მაშინ ჩვენ ყოველთეის უნდა ვეძიოთ განსაკუთრებული მიზე- 

ზები, რომელნიც სისხლის ძარღვების ნაადრეე (კვლილებებს იწვევენ აქ თანა- 

ბარი ყურადღება უნდა მიექცეს შინაგან (კონსტიტუციონალუ“) მიზეზ,ბს და 

გარეშე (ეკზოგენურ) მავჩე ზეგავლენებს. კონსტიტუციონალური მიზეზების მნი- 

შენელობაზე მიგვითითებს მემჯვიდროების გავლენა. ზოგიერთ ოჯახში მე+ის მე- 

ტაჯ ხშარია არტერიოსკლეროზის ადრეული განვითარება მთელი თავისი შე- 

დეგებით. 

თუ რაზეა დამყარებული ამგეარი „განწყობილება“, ჯერ-ჯერობით 

არ არის გამორკვეული, შესაძლებელია, აქ ადგილი ქონდეს სისხლი» ძარღვე- 

ბის ინდივიდუალურად დაქეეითებულ წინააღმდეგობას, ან ნივთიერებათა ცვლისა 
და შინაგანი სეკრეციის ანომალიას. ზოგ შემთხვევაში საქმე ალბათ იმაშია. რომ 
ოჯახის ყველა წევრს ცხოვრების ერთნაირი ჩვეულებები აქეს, რომლებიც მე?მკვი- 
დრეობის გავლენის შთაბეჭდილებას ქმნის. განსაკუთრებულ ყუ ”ადღებას იპყრობს 
შთამომავლობითი ურთიერთდამოკიდ „ბულება არტერიოსკლეროზსა, ნიკრისის 

ქარსა, დიაბეტსა და შესაძლოა აგრეთეე კონსტიტ«ციონალურ გაცხიმ ბის 

შორის. ამ დაავად ებათა შორის არსებობს ალბათ გარკვეული შინაგანი კავშირი, 

რომლის ხას-ათი ჩვენთვის ჯერ-ჯერობით სავსებით გამორკვეული არაა. არა- 

იშვიათად გვხვდება ერთდროულად არტე-იოსკლეროზი და ნიკრისის ქარი, 

აგრეთვე არტერიოსკლეროზი და დიაბეტი 

არტერიოსკლე როზის ხელისშემწყობ გარეშე მომენტებში უპირველეს 
ყოვლისა, უნდა აღინიშნოს ხანგრძლივი მძიმე ფიზიკური შრომა. ყოეელ- 
დღიური გაჰოცდილება გვიჩვენებს, რომ ვინც მძიმე ფიზიკურ მუშაობას ეწევა, 
მას უფრო ხშირად და ადრე უვითარდება არტერ-ოსკლეროზი. ამ შემ თხვე- 

გებში უმეტესად ადგილი აქვს მხოლოდ პერიფერიული არტერიების 

ათეროსკლეროზს (#600-030)0:0515), განსაკუთრებით, 8Lხ. ხXL8მ90Lს1091159, 
X1210ძ10115 და ა. შ. მუშებს მარჯვენა ხელზე ხსენებული არტერიები 
გაცილებით უფრო რიგიდული აქვთ, ვიდრე მარცხენაზე. მარჯვენა ხელის კუნ- 

თების ძლიერი მუშაობა კი იწვევს მათთან დაკავშირებულ არტერიების ზედმ ·ტ 

ფუნქციობას. ფიზიკური მუშაობის შ მდეგ არტერიოსკლ=ეროზის გამომწვევ მი- 
ზეზაა შორის დიდი მნიშვნელობა აქვს ქიმიურ გავლენას, სახელდობრ ალკო– 

ჰოლიზმს, და თუთუნის არაზომიერ წევას. განსა 'უთრებით ნიკოტინის გ-ვლ;ნას 

უნდა ჰქონდეს დიდი მნიშვნელობა, ამჟამად ძნელია თქმა იმისა, მოქ ედობს 

თუ არა არტერიოსკლეროზის განვითარებაზე ფსიქიკური განცდები და მღელ- 
ვარება. ისინი ალბად მოქმედობენ სისხლის ძარღეების ვაზომოტორულ 

ტონუსზე, სისხლის წნევის („ცვალებადობაზე და ამით ხელს უწ- 
ყობენ არტერიოსკლეროზის განვითა”ებას. მაგრამ, მეორეს მხრივ, არ შეი: 

ძლება ვთქვათ, რომ ტვინის სისხლის ძარღვების არტერიოსკლეროზი გონებრი–- 
ვად მომუშავე პირთა შორის უფრო ხშირი იყოს, ვიდრე იმ პირთა შორის, 
რომელთაც არასოდეს არ უწარმოებიათ ინტენსიური გონებრივი მუშაობა. 

არტერიოსკლეროზის განვითარებაში დიდი მნიშკნელობა აქვთ ინფექციებს და 

მათ მომდევნო ტოქსიკურ მდგომარეობას, რაც ადამიანს ხშირად მოსდის 
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(ანგინები, მსუბუქი სეპტიკური და რევმატიული ინფექციები, ნაწლავების ინ- 

ფექციები _და ა. შ.) ყველა ეს ინფექც-ა შე-აძლე'ა მავნედ მოქმედობ ჯეს 
სისხლის ძარღ.ების შიდა გარ.ზე ისევე, როგორც ენდოკარდიტის შკმთხვევებ- 

ში ბსუბუქი ინფექციური არტრიტები, რომლებსაც თან ახლავს მცირე ცვლილე- 

ბები სი.ხლის ძა–ღვების კედლებისა, გაცილებით უფრო ხშირია, ვიდრე ამას 

ჩვეულებრივ ფიქრ- ბენ. შემდ გ მრავალ ”წემთხვევაში უეჭველია ლუეტუ “ი 
ინფექციის დიდი. მნიშვნელობა არტერიოსკლეროზის წარმოშობაში. ძალიან 

ხშარად ვხვდებით სისხლის ძარღვე"ის ლუ ტურ და არტერიოსკლერობულ 
ცელილებათა კომბინაციას, მაგრამ სიფილისური დაავადება არტე- 

რიებისა, რაც ხშირად წინად არტერიოსკლეროზად მიაჩნდ-თ, შესაძლე–- 

ბელია გავარჩიოთ ამ უკანასკნელისაგან, შებდეგბში ჩვენ უფრო დაწვრილე- 

ბით გავარჩევთ აორტის ს-ფილისს, გვირგვინოვანი არტე“იების · სიფილისურ 

სკლეროზს, ტვინის არტერიების სიფილისს და აგრეთვე ქვედა კიდურების 

სიფილისს. 

ამრიგად, ჩვენ ვხედავთ, რომ ტერმინი „არტერიოსკლეროზი4 წარმოადჯეენს, 

არსებითად, შეჯამებით ცნებას. მომავალში ჩეენ ალბათ შევძლებთ აქედან გაზ?ოვ- 
ყოთ მთელი რიგი ეთიოლოგიურად გ ნსავავებული და ამიტომ დამოუკიდებელი 

დაავადება სისხლის ძარღეებისა. ეს უკეე გა:ეთებული არის არტერიების სიფი- 
ლისის მიმართ. ჯერ-ჯერობით კი ჩვენ იძულებული ვართ მივმართოთ არტე- 

რიოსკლეროზის კლინიკო-ანატომიურ ცნებას, ვინაიდან არტერიოსკლეროზის 

ეთიოლოგიური მომენტის გამოცნობა ყოველ (კალლკე შემთხე ·ვაში ჩვენ ხში- 

რად სრულებით არ შეგვიძლი.:. განსა'უთრებული მნიშკნელობა აქვს იმ გარე- 

მოებას, რომ არტერიალური სისტემი მთლიანი და თანაბარი დაზიანება, 

როგორც წესი, არასოდეს არ გეხ დება. პირიქით ჩვენ ხშირად საქმე 

გვაქვს უმეტესად განსაზღვრული არეების დაზიანებასთან და, როგორც ჩანს, 

არტერიოსკლეროზის ამორჩევითი ლოLკალიზაცია რამოდენიმედ დამოკიდებული 

უნდა იყოს ეთიოლოგიური მომენტების ხასიათზე. მძიმე და ხანგრძლივი 

ფიზიკური მუშაობის დროს არტერიოსკლეროზი ხშირად შემოიფარ- 

გლება უმთავრესად მხოლოდ პერიფერიული არტერიებით (X2ო190105, სL8CIII0I65); 
ნიკოტინური სკლეროზი ხშირად აზი:ნებს ქვემო კიდურებს, აგრეთვე აორტას 
და გულის არტერიებს, ათაშანგი თავსდება უმთავრესად აორტის დასაწყის 
ნაწილში და ა. შ, ხმირად ვხ-დებით შემთხვევებს, როდე" აც კარგად არის გამო- 

ხატული ნაადრევი არტერიოსკლეროზი თავს ტვინის სისხლძარღვებისა, დანარ- 

ჩენი არტერიული სისტემა კი არ განიცდის მნიზვნელოვან (ტლილებებს. განსა- 

კუთრებულ სიძნელეს წარმოადგენს აგრეთვე მიზეზობრივი კავშირის საკითხი 
არტერიოსკლეროზსა და მომატებულ სისხლის წნევის.შორის. 
ეს საკითხი მეტად დიდი მნიშვნელობისაა თირკმლების ქრონიკულ დაავადე- 
ბათა და არტერიოსკლეროზის დამოკიდებულების შესწავლისათვის, სისხლის 
წნევის ცვალებადობა არტერიებში (დ»ქეეითება და გაძლიე“ება) დიდ როლს 

თამაშობს არტერიოსკლეროსის წარნოშობაში. ჰიპერტენ.ზიების განაილ- 
ვისას ამ მნიშვნელოვან საკითხს ჩვენ კიდევ დავუბრუნდებით. ფუნქციური 

არტერიული წნევის მომატება ალბათ წარმოადგენს მნიშვნელოვან პირველად 
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პროცესს, რომელიც წინ უძღ-ის არ–ერიოსკლეროზს. მაგრამ ჰიპერტენზია დ: 
სისხლის ძა“ღვების (ჯვლილებანი წეიძლება ჩაითვალოს მხოლოდ შედეგად ერთი 

და იმავე მაზეზეისა -- ჩვენთვის ჯერ კიდევ უ/ცაობი, ტოქსიკუ-ი პროჯდიეესისა, 

უეჭველია, რომ ცელილებები თირკმლების მხრივ წინასწარი მიხეზობრივი მო- 

მენტი კი არაა, არამედ იაერთო ავ-დმყოფური პროცესის შემდგომი ადგილო- 

ბრივი გამოხატულებაა. ჯერ-ჯერობით კიდევ შეუჰლებელია გადაჭრით რაიმე 

ითქვას ყველა ამ საკამათო საკითხის შესახებ, ერთ დროს იმედი ქონდათ, რომ 

ადრენალინის ახლად აღმოჩენილი თვისებები საშუალებას მოგეცემენ ავხსნათ 

შესანიშზავი კავშირი თირკმლების დაავადებასა, სისხლის წნევის მომა-ებასა და 

არტერიოს კლეროზს შორის. როგორც ცნობილია, ადრენალინი, თირკმელზედა 

ჯირკვლების მომქმედი ნივთიერება, იწვევს არტერიალური წნევის მომატებას, 

ჟოსიუ (ჰივსბ), ერბ (LMILს) და სხვებმა პირველად გვიჩვენეს, რომ ადრენალინის 
განმეორებითი ინექციები (უკეთესია, თუ ამავე დროს საჭმელს ქოლესტერინს 

დაუმატებთ) იწვევს შინაური კურდღლის არტერიების ხელოვნურად გამოწვეულ 

და ვადებას, რომელიც ძლიერ წააგავს არტერიოსკლეროზს, მაგრამ იმ ავადმყო–- 

ფ ბის თი-კმელ;ედა ჯირკვლის გამოკვლევამ, რომელთაც ქონდათ შექმუხვნილი 

თირკმელი და არტერიოსკლეროზი, ჯერ-ჯკრობით არ გვიჩვენა არავითარი 
ისეთი (ყვლილებები, რომ ეს დაავადება ზემოხსენებული თვალ-საზრისით გა- 

გვეშუქებია. მხოლოდ ცხოველებზე ჩატარებული ცდების საფუძველზე აწერენ 
ქოლესტერინს არტერიოსკლეროზის გამომჯ;ვ-ე თვისებას, 

· პათოლოგიური ანატომი. სისხლის ძარღეების არტერიოსკლეროზს 
ეხვდებით თითქმის მარტო არტერიებში. ანალოგიური პროცესი ვ-:ნებში 

მხოლოდ გამონაკლისის სახით გვხედე'ა. არტერიებუ შორის უმეტეს შემთხეევაში უფრო 

ძლიერად და დიდ მ-ნძილზე პაორტა ზიანდება; შემდეგ განსაკუთრებით ზიანდება 2. IIII202, 

4. (6ი0Iე1L%§6, ე, ხC2Cხ12II5, L2ძIეII5 და ს1იელM«, გულის გვირგვინოვ:ნი არტერ-ები, და ტვინის 

არტერიები. პირიქით, ზოგიერთ სხეა არტერიებში, როგორიე მაგალითაღ ე, ფე9%(წიე ვიანი, 

11C02IC2 და L0C560VLCCCC2.ში, ათეროსკლეროზული ცვლილებები იშვიათია. საერთოდ, როგორიც 

ჩეენ უკვე აღუ5ენნეთ, ყოველ ცალკე შემთხკევაში დიდი სხვადასხვაობა არსებობს ა რტე- 

რიოსკლეროზის უპირატესი ლოკალიზაციის მხრიე. პერიფერიული არტე- 

რიების ათეროსკლეროზი ყოველთვის თან არ ახლავს) აორტის ძლიერ ათეროსკლეროზს და 

პირიქით. ზოგჯერ ათეროსკლეროზი ძლიერ აზიანებს ტვინის არტერიებს, სხვა შემთხვევებში 

კი ქვემო კიდურების არტერიებს და ა, შ. 
არტერიოსკლეროზული იძვლილებები უკე მაკროსკოპიულადაც შეიძლება 

ამოვიცნოთ. დაავადების დასაწყის სტადიაში ინტიმაში ნახულობენ (მაგალითად, ჭანსაკუთრე- 

ბით 402 ძ0§C0)ძიი§) მცი”ე, მოყვითალო, ოდნავ ამოწეულ ლაქებს, =ომლებიც ჭამოწეეულია 
ინტიმის ცხიმოვანი გადაგვარებით!, გვიან ს”ადიაში კი ი:ტიმაში აღინიშნება 

მრ.ვალა უსწორმასწორობა და გამსხვილება, ·რომლებიც ხან მოყვითალოა, ჟელეს მაგვარად 

გამჭვირვალეა, ხან კი მკვრივი და ფიბროზულია. ეს ადგილები შეიძლება გაიკეროს დ» ამ შე- 

მთხვივაში ისინი სა სებით შკვრიედებიან. მრავალ “შემთხვევებში გა?:,ვრი“ებული ნაწილების 

ზედაჭარი იშლება (ათე რომატოზული იარები) და შეპდე) ტროომბოზული ზედ5ადე- 

ბებით მოიფინებიან ხოღმე არტერიის კედალი ჩეეულებრივად მთლიანად გასქელებულია, რის 

გამოც არტერიული მილი შ.ხებისას უფრო მაგარი და ტლანქი ჯეეჩ;ენება. ხშირად გარედანაც 

შეიძლება შეხებით შევამჩნიოთ მასში ჩაქსოვ-ლი კირის ნაწილები. ოადგანაც არტერიოსკლე- 

როზს ხშირად ახლაეს წაევის მომატება, ამიტომ სისხლის ძა”ღვის კედელი თანდათან განი- 

ვრდება, განსაჯუთრებით ხშირად იკირება საშუალო ყალიბის არტერიები (ხI2:CM0211§, 
L2010I115 და სხვა), 
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ჰისტოლოგიური გაჩოკელეეა გვიჩვენებს, რომ ყეველ:ზედ მნიშვნელოვაწი (ვლი- 
ლებები არტერი” ს 1. L1I ი-ში ხდება. ინტიპის უჯ“ედებში პოულობენ ცხიმის მაიშენე- 

ლოვან დაგროვებას და პიალინურ გადაგვარებას. ეს გაღაჯვარება ზედა- 
პირს მოყეითალო გამპქვირვალე თერს აძლევს, მაშინ როდესაც ინგტიჭის ზედაპირი ახალ წარ- 

მო”“აქ “თა გამო» დიდდება, ასე რომ ინტიმა ნორმასთ:ნ შე სყარებით სამჯერ ოთხჯერ გამ-ხვი- 
ლებულია, ინტიმის უფრო ღრმა ზშრეებშ. ხდება ქსოვი=>ის სრული დარღქევა და მისი გადა- 

შევა ფაფის მაგვარ მასა, რომელ ც ”შესდ,ება ცხიმისა, დეტრიტისა ღა ქოლესტერივის 
კრისტალებ.-საგა5. ეს პროკესი ცნობილია როგორც „ათერომატოზული". როდესაც 
რღეუევითი პროცესი ზედაპირს აღწევ", მაშინ წ.რქოიშობა ათერომატოხზუ „ი იარა. სხვა ადგი- 

ლებში იარები არ ჩნდება და ამიტოჰ ინტიმ .ს ზეოელე შრეები სკლეროზს განიცდიან და 

შემდე: კი მარილის დალექვის გამო ძვალიეით მაგრდებიან ათერონატოზული არტერიების 
ინტიმის ტრომვბოზი არაიშვიათად ტრო:)ბების განვიათრებას იწე ვს, 

არტერიების #) Cძ 10 და უფრო იწვიათად 2 IVCIILILI 2 პროცესის გვიან სტადიაში 
აგრეთვე შე:,ვლილია. ინტიმის გადაგვარებული ნაწილების მსგავსად აქაც შესაძლოა ცხიმის და 

კირის დ ლაგება. MLVVII-ს ცვლილებები (კირის დალექეა) ჯანსაკუთრები» მკაფი: დ არის 

გამოხატული კუნთოვანი ბოჭკოებით მდ-დარ კიდურების არტერიებში ათერომატოხული 

ცვლილებების უშუალო შედე.ს წარმოად-ეს არტერიების მიერ ელასტობის და- 

კარგვა. სისხლის წნევისად?ი წ ნააღჰღეგობის უნარი ეც მა და სწორედ ამით აიხსნება არ- 

ტერირსკლეროზის დროს ზემოთხსებებული დაკლაკნილობის სიხშირე და აგრეთვე 

სისხლის ძარღვების დიფუხური ან შემოფარგლული დცანეერიზმული) გაფარ- 
თოებანი (იხ. შემდეგი თავი). 

სისხლის ძარღვების ათერომატოზული გადაგვარების შედეგს წარმოადგენს აგრეთვე 

სისხლის მიმოქცევისადმი წინა:ღმდეგობის გადიდება, რაც თავის მხრივ იწვევს არტერია- 

ლური სისხლის წხევის მომატებას. საპიროა აქვე აღვნიშნოთ, რომ იმ ”შემთხ-ე- 

ვებში, რ დესაც არტერიოსკლეროზი ა ორ ტითა და სიხლის დიდი არტერიებით გაზი- 

საზღერება, ის თავისდათავად არტერიალური წ:ევის მნმიშენელოვან მომატებას არ იწეევს. 

არტერიალური წაიევის გადიდების მთავარ მიზეზს წარმოადაენ მრაეალრიცხოვანი 

წერილი არტერიების, ე წ. არტერიოლების (2000010§5-|C70§L%) შევიწროება და არტე- 

რიალური სისხლის მიამოქცე ის დმი წინა:ღმდეგობის გადიდება. აქ მვიშვნელობა 

აქვს კიდევ იმ გარემ”ებას, რომ საშუალო და წერილი არტერიების დაზიანებისა და მათ მიერ 

ელ-სტურობის დაკარგვის გაბო სის'ლის მიმოქცევას ეკარგება საკმაოდ დიდი მამოძრა-ებელი 

ძალა. ამრიგად, გავოცელებული არტერიოსკლ:როზის დროს მარცხენა პარკუვის მუ- 
შაობა ძნელდება; იმ ”შემთხეევაში, როცა ორგანიზმის კვების საევრთო მდგ“მარეობა ამის ნებს 

იძლევა, აარკუჭ · თითქმის ყოველთეის ჰიპერტ როფიულია. არტერიალური წნე“ის მუდმივ 

მტკიცე მომატებამ თ-ვ.ს მარივ მეიძლება ცუდახ” იმოქმედოს არტერიების ინტიმახე. ასე 

მაგალითად, შე აძლოა, რომ ხეფრიტის ნიადაგზე არტ” რიალური წნეკია პირეელად გადიდებამ 

გამოიწკიოს მეორადი არტერიოსკღეროზი. ჩვენ აქ ეხედავთ, თუ როგორი მჭედ=ო კავშირი 

არსებობს არტეოიალური წნ;ეის მომ.ტებასა, მარცხენა გულის ჰიბპეოტროფიასა და არტერიო- 
სკლეროზს შორის, 

მცირე არტერიკბში ინუტიმის გამსხვილება ხშირად იწვ“ვს შესაფერ არეში სისხ- 

ლის დენადობის მნიშვნელოვან შემცირებას. ამ ნიადაგზე ორგანოებმი წარმოიშობა კვების 

მეღრეული მოშლილობა. ტრობბოზულ ნალექებს, სისხლის სადჯინართა კიდლ ბის ათეროშჰა- 

ტოზხულად შეცვლილ ნაწილებზე რომ ჩნყ.ება, შეუძლიათ კიდევ უფრო დ:ავიწოოვონ სისხლ- 

ძარღვი და სრულიადაც დაახშონ იგი. ორგ ნიზმში ამ ნიადაგზე წარმოშობილი თანდათანი 

ცვლილებებ ჩვენს მ-ერ ნაწილობრივ უკვე შესწავლილია (კოჟიჟოვანი ცვლილებები მიოკარ- 
დიუმში, რომლებიც გვირგვინოვანი მილების არტერიოსკლეროზს ახლავს). სათანადო ცვლი- 

ლებები სხვადასხვა ორგანოებში შემდაგში იქნება აღწერილი (ტვინის გარბილება, L)V§ხე5§13 

2M%MC105C10-0ICე, შეკმუხვ-ილი თირკმლის ზოგიერთი ფორმები). 

კლინიკური სიმპტომები. სიცოცხლეში არტერიოსკლეროზის ამოცნობისათ- 

ეის უპირველეს ყოვლისა უნდა დავათვალიეროთ (აა შეხებით გავსინჯოთ ზოგი- 
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ერთი პერიფერიული არტერია: სახელდობრ #. 122105, ხჯიCჩIი109, 1ტთ 001685 
და (0Iიი0LLI6§. არტე“იოსკლეროზის დროს არტერია პალპაციისას მაგარია, ხზი- 

რ დ დაკლაკნილი და ალაგ-ალაგ გაკირული. განსაკუთრებით #Iხ. I8012115 
ძლიერი არტერი „სკლეროზის დროს ვღებულობთ ისეთს შეკრძნებას, როგორც 

ბატის კისრის შეხებისას. 2. L2VI2II§ გააინჯეაზე უფრო დიდი მნიშენე- 

ლობა აქვს M#.სL2CCI12168 გამოკვლევას თ. ხ1700§-ის შინაგან 
მხარეზე. ამ არტერიების პულსაცია და დაკლაკნილობა, აარეთ- 

ვე მათი კედლების დაქიჭჰულობა და გამსხვილება წარმოადგენენ არტერიო- 

სკლეროზისა და აკრეთეე არტერიალური სისხლის წნე ის ხანგრჰლიჯი აწევის 

ნამდვილ სიმპ “ომებს. გავსება ა შემ- _ – 
თხვევებში თანაბარი არაა, ზოგჯერ ისინჯება | 2 :– ატს (ს 2 „ 

განსხვილებული არტერიები დიდი დაქი ულო- : ბარის 

ბისა და ავსე.'ისა, ხან კი არტერიები გამსხვი.· 

ლებულია, მაგრამ ვიწრონი არიან. ,%. წ0I0I0- 

LII0§ ზოგჯერ კ დლების დაქიმვასთან და 

უდრეკობ.სთ ნ ერთად ესნჩნეეათ მთელი სის- 

ხლის ძა“ღვის დიფუზური გ.განიერება. „'. 

სასიყიIმI0ყ ხშირად დაჯლაკნილია დ. ძალზე 
რიგი ' ული. უნუალოდ შეხებისათეის აორტა 

ნაკლებად მისაწვდომია. მაინც შე–ძლება შე- 

ვეცადოთ აორტის რკალის პუ>საციის შ;ხებას, 
1იყს!)I0-ის არეში აორტის რკალის მკაფ-ოდ 

მესაგრძნობი პულსაცია მისი გაგინიერები» დ. 

გაგრძელების მაჩვენებელია. აორტის მდგომა- 

რეობის შესახებ უფრო ზუსტ ცნობებს გვაძ- : 

ლევს რენტგენოლოგიური გამო- 

კელევა (იხ. ქვემოთ), ქვემო კიდურე: (|... 1 გარე I 
ბის არტერიების გამოკვლევა დ წვრი- (| მ I 
ლებით იჟ-ება განხილული ქვემოთ, არტე=ზიო- აიას მაი ჭ3ნ ი: 

სკლეროზ“ლი დისპაზიის აღწერისას. სერ. 17. ძარ!ს აოტერ -ების „რტერიო- 

მისაწვდომი არტერიების უშუალო გა სკლეროსის რენტგენული სურათი. 
სინჯვასთან ერთად მნიპენელობა აქვს ავგ- 

რეთეე არტერიალური სისხლის წნევის გაზომვას. როგორც ზემოდ 

უკვე აღვნიშნეთ საერთო, ე, ი. წერილ მილებზედაც გავრცელებული, 
არტერიოსკლეროხი თითქმის ყოველთვის იწეევს არტერიალური წნევის მტკიცე 

მომატებას. 

გამოცდილი აქიმი ხშირად უკვე პულსის გამოკვლევის დროს ამოიცნობს 

ამ წჩევის აწივას, მა,კრამ უფრო სანდო და ზუსტ ცნობებს ვღებულობთ სი"ხლის 
წნევის გამოსაკვლევი სპეციალური ბელსაწყოებით; ეს ხელსაწკოებია რივა როჩის 
(ნVი-წ001), გეოტნერის (69LL00L), (100160110 2V§50L, 391) და სხვ: ხელსა- 
წყოები რიეა-ოოჩის აპარატი მარტივი და საყოველთაოდ გავრკელებული 

აპარატია და აუცილებკლია ყოველ სამკურნალო დაწესებულებაში, არტერია- 
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ლური წნევის მუდმივი მომატება (150 თაი II ზევით) არტერიოსკლეროზის 

ერთ-ერთ მთავარ Lსიმპტომთაგანია, თუმცა წნევა «სე ხმირად არაა აწეული, 

როგორც ამას წინად ფიქრობდნენ. სიძნელეს წარმოადგენს სზხოლოდ, როგორც 

აღვნიშნეთ, მიზეზის და შედეგის ზუსტი გარკვევა ზოგჯერ ალბად ფუნქციო- 

ნალური (ტოქსიკური?) წნევის მომატება წინ უსწრებს ან ტოზბიურ არტერიო- 

სკლეროზს, ასეთ შემთხეე-იებში ჩვეულებრივ ლაპარაკობენ ე. წ. „პრესკლეროზის? 

ან „პიპერტ;ენზიის- შესახებ (იხ. ქვემოთ). 

სისხლის წნევის და არტერიების შეცვლა იწვევს აგრეთეე გულის დაავა- 

დებასაც. ძლიერ გამოხატული არტერიოსკლეროზის დროს უმეტეს შემთხეევაში 

ნახულობეზ მარცხენა ბარკუკის პიპერტროფიას, გუის ჰიპერტრო- 

გ =. ფია ჩვეულებრივად ადვილად ამოიცნობა გუ- 

ლის საძგერის გადიდების და მისი მარცხნივ 

გადაწევის მიხედეით, აგრეთვე გულის მოყრუ- 

ების გადიდებით. მარცხნივ აორრალურ სისტე 

მაში მომატებული დაჭიმულობა აუსკულტა- 

ციურად გამოიხატება აორტაზე მეორე 

გი. ტონის გაძლიერებით. თუმცა ცალკე 

ფუ · შ.მთხვეეებში აორტის მეორე ტონის 

ქნა მხრივ ადგილი აქვს დიდ სხვადასხვაობას, 

რომლის ახსნა ყოველთვის ვერ ხერხდება. 

დამი 11% გ უფრო დამახასიათებელ ”ემთხვევებში მეორე 

' _ ს 2: 2C ტონი აო“ტაზე არა მ,რტო გაძლიერებულია, 

: იმე მხაბლარი > არამედ ხშირად აგრეთვე თავიLებურად ჟღერს 

| 3 ხვია" („ლითონისებური ტონი"). არსიშვიათად 

' სვლით ა კა ვერელი. გვხვდება სუსტი აორტული შუილები, გაბო- 

ზ 23%: წ6ეე) წვეტლნი აორტის სარქველების უსწორმასწო- 
მეიინი რობით და აორტის დასაჯყისი ნაწილის გა- 

” 9. განიერ.ბით. ზოგჯერ გოლის გასინჯვა ფილ- 

(ნი ინბა : ტეების ემფიზემის გამო შესამჩნევად ძ“ელ–- 

სურ. 18. 2Lს:I§ და ილ0:00ლ0-ს არტე- დება, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტ“–ოფიასთან 
რიოსკლეროხი, ერთად გულში არა იწვიათია აგრეთვე სხვა 

ანატომიური ცვლილებებიც. გვირგვინოვანი 

არტერიების სკლეროზის მნიშვნელოვან შედეგებზე, როგორიცაა გულის კუნთში 

ფიბოოზული კოჟიჟები (MX0Cძ06ფ6ი6-”ისIი C0X9ძ15), ჯგუფჯ;გუფა დეგენ:რაციული 
ცვლილებები ან ნეკროზი შემდგომი ნაწიბურებით, ჩვენ უკვე ვილაპარაკეთ. 

გულის გამტარი სისტეჭის სკლე–ოზული დაზიანებანი იწვევენ სხვადასხვა არი- 

თმიას, რომლის შესახებ ჩვენ უკვე ვთქვით. შემ5ეგ ხახდახან ვხედებით აორ- 

ტალურ არტერიოსკლეროზულ დაზიანებას, რომელიც იწვეეს შევიწროებას ან 

აორტის ნაკლულოვანობას, 
გულის შეკუმშვათა სიხშირე საკმაოდ ცვალებადია, ხშირია მაჯის მუდღ- 

მივი აჩქარება (100--120-მდე), მაგრამ, ალბად გვი–გვინოვანი არტერიების 

სკლეროზის გამო, გვხვდება აგრეთვე მაჯის მუდ:ივი შენელებაკ. გულის ცვლი-· 
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ლებების გამო მაჯა ხშირად უსწორმასწოროა, ზოგჯერ ვხედებით რადიალური 
პულს ს არანორმალურ შეგვიანებას, გულის საძგერისა და სხვა არტერი, ბის 
პულსაციასთან შედარებით. რადიალური პულსაციის ხასიათის შე/ცელა, 
კერძოდ მ.-სი ძ.ბვ ს გაძლი,; რება, ჩვენ უკვე აღვჩი“!ნეთ. 

ზოგჯერ, რომც აორტალური სარქეელების უკმარობაარ იყოს, 

შასნც ეტვდებით მკვეთრად გამოხატულ ისI§05 C0I0L, ომლის მიზეზი დანა?დვი- 

ლე?ით არ ვიცი. უფრო იზვიათად გვხვდება ის!5I5§ L2IIII§ (ნელი აწევა და 

მეტადრე მაჯის ზრუდის ნელნელი დაცემა. მრუდის დაღმავალ ნაჯილში ამაღ- 
ლება არსად არ არის), რაც დამოკიდებულია არტერიული კედლების მიერ ელას- 

ტ“ურობის დაკარგეაზე. 

არტერიოსკლეროზის ამოცნობისათვის დიდი მნიშენელობა აქვს გულისა 

და სისხლძარღვები” რენტგენოლოგიურ გამოკვლევას. აორტის 
სკლეროზის დროს მისი ჩრდილი გაფართოებულია, გაფართოებას- 

თან ერთადა: აორტა გაგრძელებულიც არის. აორზის თავის მა-ჯვენა რკალი 
არაჩვეულე'რივად გაჰოწეულია, ხშირად სიახლის ძარღვების კედლებზე ნა»- 

ლად მოჩანს კალციუმის დანალექი. განსაკუთრებით კარგად ჩან აო+ტის 

ცე ილებები ირიბად გადაღების დროს. პერიუეიული არტერიების ხ»აისი- 

II», Iგ0)ი15, ს!იიIIა, 11ხ10115, 1)0(0ს6მ) არტერიოსკლეროზული დაზი.ნებაც 
ხშირად ჩანს “ენტგენის სურათზე. 

არტერიოსკლეროზით დაავადების საერთო სურათის მოცემა შეუძლებე- 

ლია, რადგანაც მისი სიმპტომები სულ სხკადასხვაა და დამოკიდებულია იმაზე, 

თუ რომელი ნაწილია უფრო დაზიანებული. 

1. საერთო არტერიოსკლეროზი გულის ჰიპერტროფი ით 

(გვირგვინოვანი არტერიების დაზიაჩების გარყშე) და გულის 
შემდგომი უკმარო ბით, დაავადების მიმდინარეობა საერთოდ შეესაბამე- 
ბა გულის ქრონიკული მანკის სურათს, რომელიც სისხლის მიმოქცევის მოშ- 

ლით თაედება (შეშუპებები და ა. შ.) 

2. გულის გვირგვინოვანი არტერიების სკლეროზი. 
ამ ნიადაგზე წარმოშობილი დაავადების სიმპტომები აღწერილია თავში, რომე- 

ლიც ქრონიკულ მიოკარდიტს ეხება. 

3 აორტის სკლეროზი. აორტის სკლეროზი და მისი სიფილისით 
დაავადება აღწერილი იქნება ცალკე თავში. 

4. ტვინის სისხლძარღვების სკლეროზი და მისი შედეგები (ტვი– 
ნის ქსოვილის ატროფია, სისხლის ჩაქცევა, გარბილებანი და ა. შ.) აღწერილია 
ჩვენს სახელმძღვანელოს მეორე ტომმი. 

5. თირკმლების სისხლძარღეების არტერიოსკლეროზი 
და მისი კავშირი შეჭვმუხნულ თირკმლებთან (არტერიოსკლეროხული შეკმეხ- 

ნული თირკმელი) დაწერილებით აღწერილია (ალL!ე თავში, სადაც თირკმ- 

ლების შექმუხვნაზეა ლაპარაკი. 

6. მუცლის აორტისა დამის განშტოებათა (თირკმლების 
არტერიების გამოკლებით) არტერიოსკლეროსზის სრულისურათის მოცემა 
ჩვენ არ შეგვიძლია. / 
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იჭეს გარეშეა, რომ მუელის აორტის სკლეროზი და გ ნსაკუთრებით #VLC. ო65ლ0ო109C2 
ვსილოი ზოგჯერ იწეევს მუცლის არეში ტკივილების თავისებურ ბეტე1ას LII50LეყI2 1იწაწ- 
L6ი5 უი თ050ლ0-011Cე 1060§L102119 ან ,,ტი თე ესძიიო)იიIს§4--. ბიყშიე ი”C(0II5' მსგავს.დ მ-ცლის 

ღრუს არტერიების სკლეროზული ცელილებების გამო შეიძლებ. აგრეთვე საკმღ ის Cონელებაც 
მოიშალოს, კუჭიდან და ნაწლაეეუბიდან სისხლის დენა დაი7ჟყოს. 

7. საჭიროა აგრეთვე აღვნიშნოთ კიდევ დაავადების მეტად დამახასია- 
თებე-ი სურათი, გამოწვეული ქვემო კიდურების არტერიებში არტერიო- 
სკლეროზული ცვლილებებით. ეს ეწ. „გარდამავალი სიკოკ- 
ლე“, ან 0)ვხიავ1ე 1იხ06ჯXI1Lხ6)5 0იI)910501იX0L108 (IXხ). ეს 
დაავადება ზოგჯერ ვითარდება #. (600 -ე|I8 ან 4MI)0ი8-ს ანდა ორივეს დაზია- 

ნების გამო, უფრო ხში“ად კი დაკავშირებულია წვივის და ტერფის დისტალუ- 

რი არტერიების არტერიოსკლეროზთან6 დასაწყისში ჩვეულებრივად »დგილი 

აქვს არასასიამოვნო პარესთეზიებს (ქრუანუელი, ღიტინი, სიცივის გრძნობა) 

წვივში და ტერფმი. სულ ცოტაც რომ გაიაროს ავადმ,ოფმა, ეს მოვლენები 

გ: უძლი,რდება, ფეხები გაუცივდება, მკრთალი და ()იანოზური გახდება, თავს 

იჩენს ძლიერი ტკივილები ი.ე, რომ ავადმყოფს აღარ შეუძლია სიარული. მცი- 

რე დასვენების შემდეგ Lიარულის უნარი უბრუბდება, მაგრამ ისევ ეკარგება, 

როგორც კი დაიწყებს სიარ;ლს. ტერფი და წვიკი ობიექტური გასინჯვისას, გან- 
საკუთრებით ხანგრძლივი სიარულის ან დგომის შემდეგ, ციკია, მკრთალი ან 

მოლურჯო-წითელი ფერისაა. არტერიის პულსა კიის მონახვა რომ სცადო, (#LI- 

ხიუ ძიIX§0I1(9 დხ0ძ!§, #ტIL. LIს10II5 005.) ერთ ან ორივე ფეხებზე, დაზიანე- 
ბის გავრცელების დამიხედვით, პულსაცია ან სრულიად არ იგნება ანდა ძლიერ 

შემცირებული იქნება. ხშირად, განსაკუთრებით ტ4Xხ. ძ0+591I5 0CძI§8-ზე, უწუა- 

ლოდ ვგრძნობთ არტერიის გ-მკვრიეებულ და გამსხვილებულ კედჯლებს, 

გ'ნსაკუთრებული მნი”ვნელობა აქვს რენ ტგენოლოგიურ გამო- 
კვლევას, რომელიც ჩვეულებრივ ნათლად გვიჩვენებს სისხლის ძარღვების არ– 

ტერიოსკლეროზულ ცვლილებებს. 
მუხლის რეფლექსები უმე ტეს შემთხვევაში ცხელია, ახილესის რეფლექსი 

კი, ხშირად ერთსა ან ორივე მხარეზე, უარყოფითია, დაავადების მშიმდინაოღეობა 

ჩაეულებრივ ხანგრძლიგია. რაციონალური ცხოვრებით და მკუ--ნალობით შეიძ- 

ლება მივაღწიოთ მნიშენელოვან გაუ:ჯობჯუსებას, მეორეს მხრივ არის აგრეთვე 
საშიშროკბა, რომ არტერიოსკლეროზული ცელილებები სი:ხლის ძარღეებში 

გამოიწვევენ სრულ დაცობას და განგრენას თითისა, ტერფისა ან წვი- 
ისა. 

8 ქვედა კიდურის არტერიების არტერიოსკლეროზის დროს განგრენა შესაძ- 
ლოა „ხანგამოშვებითი Lიკოჭლის"“ ნოვლეჩების გარეშეც განვითარდეს.. თითი 

ერთ ადგილას გაშავდება ან სისხლიანი ბუშტუკი გაჩნდება. დაზიანებული ნა- 
წილი ხმება და მუ-იფიცირდება. თუ დაზიანებულ ადგილას ინფექციის გამომ- 

წვევმაც დაიბუდრა, მაშინ ვითარდება ტენი.ენი განგრენა. ამ შემთხვევაში, თუ 
დროზე არ გაკეთდა ოპერ:ცია, მძიმე ავადმყოფობას დაერთვის კიდეე სეფსისი. 

მეთიოლოგიურის თვალსაზრისით საყურადღებოა, “ომ ამავე დროს 
შეიძლება შაქრის დიაბეტიც იყოს. აედიაბეტურის“ განგრენა ალბად 
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არტერიოსკლეროზით უნჯა იყოს გამოწვეული, ზოგჯერ როლს ათა- 

შ.ნგი თამაშობს და ვასერმანის «ეა:ქცია ხშირად დადებითია, ეთიოლოგიის 
მხრივ მნიშვნელობა აქვს აგ“ეთეე თამბაქოს გაძლიერებულ წევას და 
გაცივებას. მრავალი ავტორი აღნიშნავს ზოგადი ნერვული გახწყობალობის 
მნიშვნელობას ეს ალბად უფრო იმ შემთხვევებზე ითქმის რომლებიც სისხლ- 
ძარღვების ტლ.ნქ. ორგანული დაზიანებიო კი არაა გამოწეეული, არამედ მათი 
ანგიოსპასტურე მდგომარეობით. ზემო კიდურების არტერიების 
ათეროსკლეროზის ერთეულ შემ „ხვევებში დაავადების ანალოგიური სურათი 

უნახავთ, ამ,ს გარდა უნდა ვიქონიოთ» მხედველობაში ისიც, რომ შესაძლებე– 
ლია სულ სხვადა,ხვა კომაინაცია სიმპტომებისა, იმისდა მიბედეით, თუ 

რადარა სისხლძარღვებია დაზიანებული, 
დაბოლოს კიდევ უ5და აღენიშნოთ, რომ არტერიოსკლეროზის ყველა ზემოთ 

ჩამოთელილი მოელენები ზოგჯერ შეიძლება სულაც არ იყოს ან და არ გამომ- 
ჟღაეჩდენ დიდ ხანს, მრავალი ადამიანი ისე ბერდება, რომ მიუხედავად არ- 
ტე“იოსკლეროზისა არც კი გრძნობს რამეს. მაგრაძ პროგნოზის დასმისას აუ- 
ცილებელია ყოვილთვის მხედველობაში ვიქონიოთ მძიმე სიმპტომების უეცარი 

გამოჩენის შესაძლებლობა. 
მკურნალობა. თუ მივიღებთ მხედველობაში არტერიოსკლეროზის განვითა– 

რების ხელისშემწკობ ზემოთმოყვანილ ეთიო ოგიურ მომე5ტებს, ჩვენ შეგვიძ- 
ლია ვთქვათ, რომ პროფილაქტიკა აქ უდავოდ შესაძლებელია და მას დიდი 

მნიშვნელობაც აქვს. ეს მაკნე მოჰენტები ცხადია მაშინაც უნდა ავაცდინოთ 

ავადმკოფს, თუ არ იერიოსკლეროზი უკვე განვითარებულა, რათა შეძლებისამებრ 

შევაჩეროთ ან შევანელოთ პროცესის შემდგომი განვითარება. 

არტერიოსკლეროზის თერაპიის დროს უმთავრესი მნიშენელობა აქვს ავად- 

მყოფის ცხოვრების პირობების ხუსტ მოწესრიგებას. კვება უნდა 

ზომიერი იყოს. ხო<ციანი საჭმელი უ5და შეეკვეცოთ („შავი+" ხორცი იქნება თუ 

„თეთრიბ"-- ამას თავისთავად არა აქ,ს დიდი მნიშვნელობა; უფრო საყურადღე- 

ბოა ხორცის რაოდ)ნობა. უნდა შემცირდეს აგრეთვე სითხის, მარილის და 

სხვადასხვაგვ-რი საკმაზის რაო უენობა საჭჰელ ში; უნჯა ავუკრძალოთ ან ყოველ 

შემთხ „ევაში ძალიან შეჯუჰციროთ ალჰოჰოლი და თამბაქო. უნდა ერიდოს ყო- 

ველგვარ ფიხიკურ დაძაბვას, თუ მოძრაობის დროს ავადმყოფმა გულის შე- 

ხუთვა და ქოშინი იგრძნო, იმწამსვე უნდა დაისეენოს. უნდა ერიდოს აგრეთვე 

ყოველგვარ მღელვარებას, დიდი მნიშენელობა აქვს აგრე»ვე კუჭ-ნაწლავ-ს 
ფუნქციის მოწესრიგებას. კარგად მოქმედობენ მსუბუქი საფაღარათო საშუალე– 
ბანი (რევანდი, სინამაქის ფოთოლი, ძირტკბილა, მ /არე წყლები, მარიენბადის ან 

კარლსბადის წყლები, მუცლის მასაჟი და სხვა). 

რაც შეეხება კ ებას, ცილებით მდიდარ ნივთიერებათა რაოდენო– 

ბა უნდა შევამციროთ, ხოლო არტერიოსკლეროზის მკვეთრ შემთხვევებში «სინი 

სავსებით გამოკრი,ბოთ. ამიტომ ასეთი ავადმყოფის კვება უნდა იყოს უმთავ- 

რესად რჭე და მცე”არეულობა. ხორკი (ან თევზია), თუ კი ნებას დავრთავთ, 
მხოლოდ ერთხელ დღეში, სჯობს მოპჯარშული, ვიდრე შემ ვარი; ხორცის სუპები 

უკეთესია სავსებით გამოიოიცხოს (განსხვავებას „თეთრსა“ და „შავ“ ხორცს 
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შორის არა აქვს რაიმე მნიშენელობა, უფრო საყურადღებოა მისი რაოდენობა). 

სკლეროტიკებს არ უნდა მიეცეს ხორცისა და თევზის კონ.ერვები; მა-ილის 

დ, საკმაზის რაოდენობა უნდა შემცირდეს, აგრე ივე უნდ. განისაზღვროს ორ- 
განი+მ %ი შესაყვანი სითხის რაოდენობაც 6--7 ქიქამდე დღე და ღამეში, ხოლო 

გულის შეშუპებისას 3-–-4 ჭიქამდეც. მუ კლის მოქმედების იოწესრიგებასაც დიდი 
მიიშკნელობა აქვს. აუცილებლად უჩდა ვებრძოლოთ ყაბზობასა და მე ტეორიზმს, 
რაც ხშირია არტერიოსკლეროტიკებს შორის. სუსტი საფაღარათოს დანიშკნა 
ხმირად სასარგებლო არის. ტიკმ ეტ ფლ ა 

აბაზანების, ჰიდროთერაპიული პროცედურების და სხ. დანიშვნის დროს 
საჭიროა თკითეული შ.მთხვივის ინდივიდუალიზება. ნაჩვენებია ნახშირმჟავა ან 

ჟანგბადოვანი აბაზ.ნები. უნიშნავენ აგრეთვე ელექტრონის აბაზანებს. კურორ- 
ტებიდან ყველაზე უფრო ნაჩვენებია კისლოვოდსკი და მაცესტა, საზღვარგარეთ 

ნაუჰეიმი, კისინ ენი და სხვე როკორც წესი, უნდა ვერიდოთ 1020-–1200 
მეტრზე მალალ ადგილებს. · 

არტერიოსკლეროსის დროს ფარმაკოლოგიური საშუალებებიდან ურჩევენ 
პირველ ყოვლისა იოდის პრეპარატებს. იოღი ენიშსება მცირე დოზებით 
ხანგრძლივად და რეგულარული დასვენებებით, მაგალითად: ერთ თვეს წა1:1ლის 
მიღება და შემდეგ ერთი თვე დასვენება, ან ყოველთეიურად სამი კვირის გა5- 
მავლობაში წამლის მიღება და ა. 9. ყველაზე უფროო მომქმედი პრეპა–ატი აოის 
იოდიანი კალიუმი და იოდიანი ნატრიუმი; შეიძლება აგრეთვე დავუნიშნოთ საიო- 
დანი იოდგლიდინი იოდტროპონი, ირ–დიპინი, იოდიეალი და სხვა. ამას 
გარდა უნიშნავენ აგრეთვე კალციუპის პრეპარატებს ტაბლეტების სახით, ხში–- 

რად უნიშნავენ კალციუმის პრეპარატებს იოდთან ერთად. ცალკე მ-ლების სკლე- 
როხის დროს მილების გამაფართოებელი საშუალების სით ნიტოატებ- 
თან ერთად ნიშნაეენ კოფეინის პრეპარატ. ბს, განსაკუთ- 
რებით თეობრომინს, თეოცინს, ეიფილინს და აგურინს. უნიშნავენ აგოეთვე 
დიურეტინის კომბინაციას ი ნოდოან და ლუმინალთან. კარგ ·დ მოქმედებს თეო- 

ბრომინის კომბინაცია ლუმიზალთან – სტ0ი)1იი) (IMII60ხILილ!IL ხIC. 0,3 და 
Lსთ1იგ!! 0,093; დღეში სამჯერ). ნაწლავების მილების სკლეროზული დაავადების 
დროს ურჩევენ საჭმლის ხში– ხშირად და მცირე რაოდენობით მიღებას. 

ცალკე სიმპტომების მკურნალობის შესახებ (ყაბზობა, უძილობა, 
სტენო არდიული შეტევები, გულის უჯმარობა და ა. მ.) მითითებანი სათანადო 
თავებში. მოცეძუ=ი, LV5ხ4–518 მIხ6I103016X0L162-ს დროს უჰირველეს ყოვლისა 
საჭიროა სხეულის მოძრაობათა ფ=თხილი და ზუსტი მოწესრიგება. 

გარდა აზისა ურჩევენ აგრეთვე ისეთ პრო სჯედურებს, რომელნიც ხელს »ჯწ- 
ჟობენ სისხლის მელების გაფართოებას: ადგილობრივი თბილი აბაზანები, ფეხის 

ფარადიული და გალვანური აბაზანები, ორკამერი.ნი აბაზ ნუბი და ა. ფშ. 
კარგ შე აეგს იძლევა დიათერმია. ზოგჯერ კარგ სიმპტოპატურ მოქმედებას 
იძლევა ბირის შეგუბების ფრთხილი ხმარება ქვემო კიდურების არეში, 
შინაგანი საშუალებებიდან ყველაზე უფრო მეხი ნდობის ღირსია იოდის პრე- 
პარატები. უნდა ვსინჯოთ აგრეთვე კუნთებში შეშწხაპუნება ჰორმონისებრი პრე– 

პარატებისა: ნგძასICIV, CსL0ე0ი და სავა., რომელნიც აგა'ივრებენ პერიფერიულ 
სისხლძარღეებს. მათზე დიდ იმედებს ვერ დავ მყარებთ. იმ” შემთხევაში, სადაც 

ათაშანგი დამტკიცებულია, საჭიროა სპეციფიკური მკურნალობა (შეხელვა, სალ- 
ვარსანი, სინდიყის პრეპარატები. 
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თავმვიმეორე 

სისხლის მაღალი წნევა (ჰიპერტენზია) 

(მაღალი წნევა, გენუინური, ესენციალური ჰიპერტონია), 

ჩვენ აქ ავწერთ კიდევ დაავადების ერთ სურათს, რომელიც ხშირად გეხედება 
და თახ დიდი პრაქ ”იკული მნიშვნელობა აქვს. ჩეენ მხედველობაში გვაქეს ეგ– 
რეთწოდებული პიპერტენზიის ან ჰიპერტონიის სურ+ათი. მას ახასია- 
თებს უპირველეს ყოვლისა არტერიალური სისხლის წნევის მნიშენე- 
ლოვანი მომატება და უმრავლეს შემ თხვევაში მასთან დაკავშირებული ს ა- 
შუალო და წვრილი არტერიების კედლების გამკვრივება, რომ- 
ლის შედეგათ გულის პიპჰერტროფია და შექპუხნული თირკმლები ვითარდება. 

ეთიოლოგია. ჰიპერტენზიის მნიშვნელობისა და წარმომშობი მიზეზების 
საკითხზე მ,ვლევართა შორის ჯერ კიდევ აზრთა სხვადასხვაობაა, ძველი მკელე– 
ვარნი ამ მდგომარეობას უკურებდენ როგორც არტერიოსკლეროზის დასაწყის 
მდგომარეობას, როგორც მის პირველ სტადიას; აქედან თვით ტერმინიც ––პრე- 

სკლეროზი. მათი აზრით, პირველად წარმოიშვება წერილი ა-ტერიების კედ- 
ლების გამკვრივება, ეს იძლევა სისხლის წნევის მომატებას, გულის ჰიპე–რტრო- 

ფიას და განსაზღვრულ პირობებში კი არტერიოსკლეროზულ შექმუბვნილ თირ- 
კმელს. მაგრამ უფრო საფიქ -ებელია, რომ სისხლის წნევის მომატება გამოწ- 
ვეულია არა წვრილი არტერიების ორგანული (ცვლილებებით, არამედ ვაზო- 

მოტორების ტონუსის მომატებით, ასეთ შემთხევევაში ჰიპერტონიის 
უახლოეს მიზეზს წარმოადგნს წვრილი არტერიების ფუნქციონალური დავიწ- 
როება, რომელიც: ამცირებს მათ დიამეტრს. ძირითად მოვლენას წარმოადგენს 
სისხლის არტერიალური წნევის მომატება, რომელიც დასაწყისში მერყეობს და 

შემდგომ კი მუდმევ ხასიათს იღებს. ეს იწვევს სისხლძარღვთა კედლების გასქე– 

ლებას, მეტადრე არტე”იების ელასტიური ქსოვილისა და კუნთოვანი შრის გას– 
ჭელებას; შემდეგში ზიანდება აგრეთვე ინტიმა, ვითარდება გულის ჰიპერ- 

ტროფია და ა. შ. შესაძლებელია, რომ ჰიპერტონიას უმრაილეს შემთხეევაში 
საფუძვლად ედოს მოგრძო ტვინის (ცენტრის ვაზომოტორული ცენტრის გაძ- 

ლიერებული აგზნებულება. ამ ცვლილებებს შეიძლება ადგილი ჰქონდეს აგრეთვე 
სხვა ცენტრებშიც, რომლებიც დაკავშირებული ა–იან მოგრძო ტვინთან და მო- 

თავსებული ჰიპოტალამურ არეში ან ზოლიან სხეულში. 

მეს -მე შებედულების მიხედვით მთელი დაავადების ამოსავალა პუნქტი თირკმლებში 

ან უფრო ზუატაჯ თირკმლების წვრილ ძარღვებ ბია, უპირველეს ყოვლისა გორგლების მომშ- 
ტან არ«ტერიოლებში, ამ აზრის მიხედეით უპირველეს ყოვლისა არტე ხიოსკლეროზულად შე- 

ჯმუხვნილი თირკმელი ვითარდება (იხ. მე-II ტ.), ეს დაავადება დასაწყისში თავს იჩენს სისხლის 
წნევის და გულის ცვლილებებით, შემდეგ კი უკვე შარდის აწნალიხის მოზაცემებშიც. მაგრამ 

მრავალ შემთხვევებში, როდესაც მაღალი არტერიული წნევა გაქვს, თირკმლების სიმპტომებს 

სრული.დაც არ აქს ადგილი, და თირკმლების ჰისტოლოგიურ აგებულობაში მხოლოდ უმნი- 
შვნელო ცვლილებებს პო ·ლობტენ, ამიტომ ზოგ შე'თხვეჟაშა თირკვლების ცვლილებები უნდა 

ზანვიხალოთ არა: სოჯორც წინამორბედი მჯგომარეობა, არამედ როგორც ავადმყოფობის 

პროცესის ერთერთი გამოსატულება. 
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ეს საკითხი ამ ჟამად არ არის სავსებით გამორკვეული. ჩვენის აზრით ძი- 

რითადი მნიშვნელობა აქვს მაინც ა”ტერიალური წნევის ფუნქციონალურ გადი:· 

დებას, ჰიპერტენზიას, რომელიც დაკავშირებულია კონსტიტუციონა- 

ლურ პირობებთან. ამავე დროს მნიშენელობა აქვს ა,რეთეე ეგზოგე- 

ნურ გავლენებს. ასე, მაგალითად, დიდი მნიშვნელობა აქვს ფსიქიკურ განცდებს, 

მწუხარებას, დარდს და ა. შ. მავნე გავლენას ახდენენ აგ“ეთვე: გადაჭა- ბე– 
ბული ჭამა და სმა, მეტადრე ალკოჰოლისა, არასაკმარ მოძრაობა, თუოჯნის 
გადაჭარბებული წევა, ტყვიით მოწამლვა, ნიკრისის ქარი. ზოგიერთ შემთხკე–- 

ვაში, ეჭვს გარეშეა, ეთიოლოგიური მნიშვნელობა უნდა ჰქონდეს წინად გადა–- 

ტანილ სიფილიისს. 
საკითხი, თუ რამდენად შეუძლია ენდოკრინული ფუ?ქციის დარღეექევებს 

ჰეპერტონიის გამოწვევა, არ არის ჯერჯერობით სავსებით გამორკვეული. სა- 

ფიქრებელია, რომ პოსტკლიმაქტერიული პიპერტონია ზოგიერთ ქალებ შორის 

შედე:ია ენდოკრინული ფუნქციის მოშლისა, 

სიმპტომები და ავადმყოფობის მიმდინარეობა. ავადმყოფები ჩვეულებრივ 

საშუალო ასაკის არიან, 45--55 წლისა. მათში ჭარბობს მამრობითი სქესი, 

სიმაღლით სხვადასხვა, მაგრამ მაგარი აგებულობისა და კარგი კვების სუბი- 
ექტე?ი. ხშირად მათში აღინიშნება კარგად გამოხა +ული ე. წ. პლეტორიუ- 

ლი ან აპოპლექსიური LIიხIსVყ-ი, რომელსაც ახასიათებს ფართო, 

მოკლე და დიდი წინა-უ.ანა დიამეტრის გულმკერდი, მოკ=ე კისერი, მრ;ვალი 

თავი და სხიარული ტეძპერ. მენტი. ასეთი ადახიანეპი არ გაურბიან მხიარულ 

ცხოვრებას, ისინი ალკ=ჰოლისა და თამბაქოს მეგობრები არიან. ავადმყოფები 

თანდათან ამჩნეეე5, რომ მათი ჯანმრთელობა, რომელიც წარსულში კარგი იყო, 
ნელ-ნელა ღალატობს მათ. უპირველეს ყოვლისა აღნიშნაყენ მცირეოდენ ქო- 

შინს ქუჩაში ჩქარი სიარულისა და კიბეებზე ასვლის დროს. ზოგჯერ მათ აქვთ 

აგრეთვე სიმძიმის გ“ძნობა, გულ-მკერდისა დ. გულის არეში უფრო ხშირად 

ფიზიკური მუშაობის ან საქმლის მიღების შემდეგ. აგრეთვე აღნიშნავენ ოდნავ 
გულის ძგერას. სხვა შემთხვევებში ავადმყოფები უპირველეს ყოელისა ჩივიან 

მსუბუვი ხასიათის მოვლენებს ტვინის მირივ; თავის ტკივილს, თავ- 

ბრუს, უძილობას, სიხლის მოწოლას თავში, პულსირებით,ი შუილს ყუ<ში და 
თავში, მალმალე იღლებიან ფსიქიკურად და ფიზიკურად. აგზნებადობა მატუ- 

ლობს. დაბოლოს, ზოგჯერ ადგილი აქვს ავადწყოფურ სიმპტომებს მუცლის 

ღრუს მხ–ივაც: გაბერილობა კუჭისა ან ღვიძლის არეში, შეკრულობა და ა. შ. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ზოგჯერ სისხლის წნევის მომა ტებაც კი (200 თით IM” 

და უფრო მეტიც) არ იწვივს მათში არავითარ სუბიექტურ მოშლილობას. 
ობიექტური გამოკვლევისას ავადმყოფს, რო?ელსაც, როგორც უკ- 

ვე აღვნიშნეთ, ჯერ კიდევ საკმაოდ კარგი ფერხორცი აქვს, გულის მკაფიოდ 
გამოხატული გადიდე'ა, განააკუთრებით პარკუჭის ჰიპერტროფია, გულის საძ- 

გერის გაძლიერ ბა, გაფართოება და მისი გადანაცვლება მარცხნივ, ეაჩნევა» სა- 

სის სიშითლე („წითელი ჰიპერტონია“ „L0I06X LI0CსძXV06IL"). მ-გრამ მკრთა– 
ლი პიპერტონიით დაავადებაც არ არის იშ_იათეი. გული სწორად მუშაობს, მაგ- 

რამ გამოცდელი თითი გამოიცნობს მაჯაზე წნევის მ.მატებას და ამასთან ერ- 
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თად !ისხლძარღვის გაფართოებას და გამკვრივებას უფრო მკაფიოდ, ვიდრე 

ეIL. I20.1101)5-ზე, ·ს მოვლეპები ხშირად დაკლაკნილ 2Iხ. ცვ სIVII§-ხეა გამოხა- 
ტული. გულის ტონები სუ გთა არ «ს, მაგრამ მეორე ტონი აორ.ხისა გაძლიერე- 

ბულია, სისხლის წნევის გაზობვა იძლევა 160-200 თით 1Iფ ან უფრო მებს 

(240 – 250), მაშინ რ--დესაც მინიმა ური წნევა ხში-ად შედარებით უფრო ნა„კ- 

ლებადაა აწეული. დღის განმავლობაში სისხლის წნეკა მერკეობს და ხშირად და- 

მოკიდებულია სხვადასხვა გარეშე გავლენებზე (სხეულ“ს მდგომარეობა, საქმ-;-ის 

მიღება, აღელვება). პირიქით ფართოდ გავრკელებული ა”ტერიოსკლეროზისა 
დ. განვითაღებული ჰიპერტონიური დაავადების დროს სიხლის ფნევას განსა- 

კუთრებული სიმტკიცე ახასიათებს და გ-ნსახღვრუ= სიმაღლ ,ხზ) რჩება, შა რდს, 
ბევრ შ)კჰთხეეკაში დიდხან, არ ემჩნევა რაიმე ავადმკოუური (ვლილე- 
ბები. არა გვაქვს არც შარდის რაოდენ-ბის საგრძნობი მომა +ება, არც ხვედ- 

რითი წონის დ,;)ლ)ბა, არც ცილის ნიჯნები, თუმცა ზემდეგშ. შარდს შეიძლე- 

ბა გამოაჩნდეს ის ცვლილება. რაც შექმუხვნილ თირკმელმა იცის ხოლმე, 
რაც უფრო გაძლიაკრდ „ბა ზემოთ აღ5იმნული პროცესები, ძით უფრო მეტად 

შეიცვლება ჰიპერ ტენზიის სიმპტომ ბის სურათი; გაჩნ აება გუ ლის კუნთის დე- 
კომპენსაცია, არტერიოსკლეროზი ანდა შექმუბვნილი თირკმლებ..ს სიმპტომები. 

აღ ანიშნავია აგრეთვე, რომ ზოგჯერ ავადმყოფობის პროცესში პირველი ად- 

გილი შეიძლბა ეშიროს პიპერტე' ზიისა და სისხლძარღვთა ცქელილებით გამო- 

წვ ული ტვინის მოვლენებს. ამის გამო ხშირია ტვინში სისხლის ჩაქცე- 

ვა, ჰემიპლეგია და მისი თანმხლები მოვლენები. სხვა ზემთხვევაში გიაქვს 

მხოლოდ ტვინის ხოგადი მოვლენები (თავის ტკივილი, თაებრუ, შრომის 

უნარიანობის დაქვეითება. კიდურებში პარესთეზიები და სიცივის 
გრძნობა, რასაც ხშირად ვხვდებით,ნაწილობრივ უნდა (იეწეროს ცელილებებს 

პერიფერიულ სისბლქარღეებში. ჰიპერტონიის დროს, განსაკუთრებით მაშინ, თუ 

მას თირკმელთა არტერიოსკლეზობიც ახლავს, ტვინას გარდა კიდევ თვალის 

ბადუ“აშიც არის ხოღმე სისხლჩაქცევა. 

ბევრჯერ შეგვხვედრია ერთეული ეპილეპტიფორმული შეტევები. 
ყოველ შემთხვივაში, ყოველი XC წII0ი ე L2II2-ს დროს, მუ -·დეელობაბი უნდა გექონდეს 

ჰიპერტენზი ს შესაძლებლობა. აქ შეეძლება წაომოვიდგინოთ ისეთი ძაგომარეობა რომლის- 

თვისა.,კ #იყსე ი0C(005-ის ანალოგიურად შეიძლებ–და ჯგ ეწოდებია „ბიჟეიე იწ(ლხუბ. 

ზო შემთ2ეევაში წნევის მო'ატება გვავდება შეტქვების სახით, რომელთაც ახლავს #ი- 

ყIიე 206:0I§ მოვ „ევები: იუცლ ს ტკივ-ლი ა5 და შაკიკის შეტევები (კრიზები). პალი LX») 

არჩევს გულმკერდის, მუცლის და ტეინის, აგრIთეე კ დურებასა და სის)ლის დიდი მილების 

კრიზებს ეს ე. წ. .,პლი) კრ ზები“ გამოიბატებიაპ სისბლის მილ ,ბის ნერკული ხასიათის სპას- 

ტურ შეკუმშე „ში, რომელიც ზწეიძლება გამ აწეეული იყოს შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების 

მოშლილობით. 

პროგნოზი დამოკიდებულია სისხლის ძარღვებში ცვლილებების ხარისხზე, 

განსაჯუთრებით კი ტკი5ისა და თირ კ1ლებ სს სის)ლჰარღვებში, ხშირად მ.ამატებული 

სისხლის წნ ვა გრძელდება მრავალი წლის განავლობაში. სისხლის მაღალი 

წნევ, ხშიოად კლებულობს, მეტაჯრე თუ ავადმკოფი შესაფერისად "შეცილის 

ცხო ,რე1ის პირობებს, თუ სისხლის წნევა საგრძნობ ლად ქანაობს დღის განმავ- 

ლობაში, დილით და საღამოთი, მოსვენებისას, და მოძრაობის შემდეგ, სის- 
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ხლის მაღალ წნევაზე შეიძლება დიეტური ღონისძიებებით ვიმოქმედოთ. მაშინ 

ნება გვ ქვს დავსვათ შედა -ებით კარგი პროგნოზი, მაშინ კი, როდესაც სისხლის 

წნევ: მუდმივად პაღალია (200 სით I10. და უფრო მაღალი), ძლიერ ხშირად 
ხდება სისხლის ჩაქცევა ტვინში. თუ ხანგრძლივად მაღალი სიLხლის 
წნევის დროს (200 »ი) IIე-ისა და ზემოთ) თავს იჩენენ ცელილებები შარდში 

(ცილა, ცილინდრები), რაც იმის მაჩვენებელია, რომ თირკმლებიც ჩათრეულია 

პოოცესში, და აგრეთვე რეტინიტის ნიშნებიც, მაშინ თირკძლების უკმარო- 

ბის გამო სიკვდილი უექვ ლია. 

მკურნალობა უპირველეს ყოვლისა საჭიროა აღეკვეთოთ ყველა ის მიზე- 
ზ.ი, რაც ხელს უწყობს წნევის გადიდებას. მოვარიდოთ ყოველგვარ აღელვებას, 

დროებით მივატოვებინოთ მისი ჩვეულებრივი სამუშაო, მოვითხოვოთ ზომიე- 
რება ჭამა-სმაში. შესაფერ შემთხვევაში გასუქების საწინააღმდეგო ზომები მი–- 
ვიღოთ, ავაცილოთ სისხლძ«რღიებისათვის მა ,ნე ნივთიერებები (ნიკოტინე ალ- 

კოჰოლი, ტყვია), საქმელში რაც შეიძლება ნაკლები ხორცი და სანელებელი 
უნდა იყოს, რაც შეიძლება ნაკლები მარილი. მიზანშეწონილია საჭმლის მარი- 
ლის, ქლო“ოვანი ნატრიუმის მაგივრად, ვიხმაროთ სხვა რომელიმე მარილი 
MგეIჰხლი #ი0იIთI.)6სIX, CVIIL0ი§მ), II0502), IპIიIთ 90050), 21(-0/1ი80I2). ნდა 

შევკვეცოთ აგრეთვე წყლის მიღებაც –-1--1"/, ლიტრი დღეში. დიდი მნიშვნე- 
ლობა აქვს აგრეთვე კუჭ-ნაწლავის ფუნქციის მოწესრიგებას, 

თუ ავადმყოფს სიფილისი აქეს, მაშინ საჭიროა ანტილუეტური მკურნალობის 

ჩატარება. ქალებს კლიმაქტერიულ პერიოდში უნდა დავუნიშნოთ ოვარიალური პრეპარატები 

(MIIთგსIიხ დCV0ხI0I), CV0იVიი და სხვა), 

მრავალი ავადმყოფი, მიუხედავად მაღალი სისხლის წნევისა, თავს შესაძ- 

ლოა კარგადა გრძნობდეს. მაგრამ თუ სისხლის წნევა ხელოვნურად დავწიეთ, 
მაშინ უქეიფობა ემჩნეე-თ. ხშირად სისხლის მაღალი წნევა თავისით ეცემა, თუ–- 
კი აეადმყ-იფი რამდენიმე დღეს დაჰყოფს ლოგინში, სრულიად მო- 
სვენებოლი, და არ ქმს გ'მაღიზიანებელ საჭმელს. 

სისხლმეტ ადამიანებს ხანდახან რგებთ სისხლის მრავალგზისი გამოშვება 
(300--500 იით). აგრეთვე ლუმბალური პუნქციაც ზოგჯერ იძლევა ხანგ”ძლიე 
და კარგ შედეგს. წამლებიდან პირველ ყოვლისა იოდი უნდა იყოს ხმარებული. 
იოდის პრეპარატების პაუზებით ხმარების შესახებ ჩვენ უკვე გექონდა ზემოთ 
ნათქვამი. იოდის პრეპარატი, განსაკუთრებით კარგად რომ მოქმედობს სისხლის 

წნევაზ-, არის ს050ი(1ი (0,25 დღეში 2--5-ჯერ), აგრეთვე როდანიუმის მა- 

რილი (MმხII §)I”წიი7გიმს. 1.0, #ძ. ძ0ვ!I. 8ძ 150.0. 8. დღეში 3-ჯერ ე”თი 
სუფ“-ის კოვზი, ILII00აისI ი ან 1ხიძმი C0Iი1სVი ძ1სI6II) თითო ტაბლეტი 
3-ჯერ დღეში). ხმარობენ აგრეთვე ნიტრიტებს, რომელნიც აგანივრებენ სის- 

ხლის ძარღვებს და სისხლის ხნევას ამცირებენ უნიშნავენ Mგხოსთ »თ1ხI0§0თ 
(Xგზ». იIII05| 2,0 #ძ. ძია. მძ 100.0 დლა)ში 2-3 სუფრის კოეზი. 
IMIILL0166ხIX9IIIL2ხ (0,01 – 0,096 ტაბლეტებში დღიში 2-ჯერ) ან MILI05016- 
Iმ2 (დილაობით უზმოზე ერთი ჩაის კოვზი ერთი ჭიქა წყალში ნელ-ნელა დაი- 

ლიოს. ამავე წესით შესაძლებელია დაუნიშნოთ აკრეთვე Lპსძძ(-8-სი(8§ შენა- 
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ზავი (VეLსL. ი1(I03. 0.03 , I(ე)) ი1(ლC. 1.2, MაMს ხ!Cგსხიი. 1.8, Mე1L) ხ/ი- 
სივ) 1.0). 

ამას გარდა შესაძ «ოა ვცადოთ პურინის რიგის დიურეზული საშუალება- 
ნი, განსაკუთრებით LII6Iი (0.5 დღეში 3-ჯერ), აგრეთ.ე როგორც Lპაზმო- 

ლიზსური საშუალება #M.იგVი ი (0,03 იყ. ტაბლეტებმი დღეში 2-3-ჯერ), 

გოგირდის პრეპარატე?ის „ა5-ქვეშ შ შააპუნება საუქვო შედეგებს იძლევა, 
ყველა+ე დიდი მნიშკნკლობა აქვს ხშირად ძ.»იერ ნერვოხულ ავადმყოჟფების 

დაშშვიდებას და ზოგად მკურნალობას. ფსიქიკურ ზეგავლენას- 

თა 6 ერთად კარგად მოჰმედობ ,ნ ბრომის პრეჰარა ტები (აიძის1იI. #ძეIი, ცჯი– 

§600L) და ლუმინალი (LსII/2! 0,1 დღეში 3-ჯერ). ფიზიოთერაპიული საშუა- 
ლებების დანიშვნი» დროს (აბაზანები, ჰ,დროთერაპიული საშუალებანი, მასაჟი) 

საქიროა ინდივიდუალისაცია, 

სისხლის დაბალი წვევა (II >V0C0C660 510»). ჰიპოტენზია – სისხლის ფწნე– 

ვის ხანგრძლივი დაქვეითება, რომლის უ”აღლესი მაჩვინებლები სინდიყის 80 და 
105 ი1თ. შუაა, ჩვეულებრივ გვხვდება 30 -–40 წლის ასაკში, მაგრამ ზესაძლოა და- 

ბალი წნევა შეგვხვდეს როგო-, უფრო დიდ ჰასაკში. ისე აგრ;თვე ბაეშ ებშიც. 
მთავარ როლს ასეთ შემთხვევაში კონსტიტუციური პირობები თამაშობენ, 
არის შემჩნეული ო ჯა ხუ რი პიპოტენზიები, უფრო ხშირად ეს მამაკჯაცე:- 

ბია, რომელთაც ა სტენიკური აგებულობა აქვთ, მათ ემ”ნევათ აგ- 

რეთეე სხვა კონსტიტუციური ხასიათის ცელილებები, მცირე გუ- 

ლი, ვიწრო სისხლის ძარღვები და სხვა. თითქმის ყოველთვის ისინი არიან ნერ- 

ვოზული, „ეეგეტატურად სტიგმატიზირებულნი", რომელთაც ვე- 
გეტატური ნერვული სისტემის წონასწორობის დარღვეეეის 
სხვა ნიშნები: ემჩნ ვათ. 

ფსიქიკური ფაქტორები დააგრეთვე თუთუნის არა"ომიე-ი წე- 
ვა უთუოდ ხელს უ”ყო?2ს მის განეითა“ებას. 

ჰიპოტენზია საკრთ-დ არ შეიძლება ჩაითვალოს ავადმყოფობად. ზოგი- 

ერთი ექიმი მას თე –ი! სასარგიბლო მოვლენად, რომელიც სიცოცხლეს ახან- 

გ“ძლივიბს, რადგანაც ჰ-პოტონიკები ხშირად ღრმა მოხუცებულობას აღწევენ. 
მაგრამ ხშირად სისხლის დაბალ წნევას ჩვენ ხან.რძლიევად ვხვდებით ისეთ პი- 
რებ შორის, რომელნიც ჩივიან გონე ბრივ და ფიზიკურ მოქანცულო- 

ბას, შრომის უნარიანობის დაკლებას; ხშირად მათ აწუხებს აგრეთვე 

თავის ტკივილი, თავბრუ, გულის ძგერა და ძილისადმი დიდი 

მიდრეკილება. 

მეორე ჯგუფს იმ პირებ შორის, ვისაც სისხლის დაბალი წნე»ა ხაგრჰლი- 

ვად აქ)სთ, ეკუთვნიან ქრონიკული ტუბერკულოზით დაავადებულნი ან 
რაიმ) სხვაქრონიკულიი ნფ ექ ციით ავადმყოფნი. ამ შემთხვევაში ჰი- 

პოტენზია წარმოადგენს მხოლოდ თანმხლებ მოვლენას, ისევე როგორც 

გულისა და სისხლის მიმოქცევის უკმარობის დროს, მძიმე 

ანემიების დროს, კირჩხიბით დაავადებისას და მრავალი სხვა ქრონი- 
კული დაავადების დროს. 
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ჰიპოტენზიით დაავადებულთა მესამე ჯგუფ-ასათკის ძირუთადია შინაგანი 
სეკრეციის ჯირკვლების მოშლილობა. არა მარტო ე იისონის ავადმყოფობა და 

მისი განუვითარებელი ფორმები, არამედ სხვა ეიდოკრინულ მოშლილობასაც ჰი- 

პერტონია ახლავს. იგი განსაკუთრებით მსუქ5ზებშია ხშირი. 

მკურნალობა. საქიროა ყურადღება მივაქციოთ იმ დაავადებას, რომელიც 

ჰიპოტონიას საფუძვლად უდ ვს. თვით პიპოტონია, მე. “ადრე მისი კონსტიტუ- 
ციური ფორმა არავითარ მკურნალობას არ მოითხოვს. ორგანიზმის გამაგრესა, 

მთის მზით მკურნალობა, აგრეთვე ატროპინის და ეფედრინის (ს) 0ცძო»ი) მცირე 

დოხების მიღება, აგრეთვ კ-ლციუმის პრეპა+ატებისა, იწყევს საერთო ნევ- 

როზულ მდგომარეობის გაუმჯობესებას და მასთან ერთად სისხლის 
წნევის მომატებას. 

თავი მესამე 

აო რტის სიფი ლისი-#0იXL1(1:5 5100ხ111ხ10ა5 

ეთიოლოგია. გულ-მკერდის აორტის სიფილისი ხშირად დააეგადების ისეთ 

დამახასი:თებელ სურათს იძლევა, რომ საჭიროდ მ:გვაჩნია მის განხილვას აქ 

ცალკე თავ“ დავუთმოთ. ამჟამად დამტკიცებულია, რომ აორტის სკლეროზი 
უფრო ხშირად, მეტადრე ახალგაზრდა და საწუალო ასაკში, სიფილიტური 

წარმოშობისაა. მაგრამ იმ შემთხეევაშიდაც კი, როცა სიფილისური ესიოლო- 
გია სავსებით დადასტურებულია, მხედველობიდან არ უნღა გაგვეპაროს აგრე–- 
თეე თანმხლები მავნე მომენტების გავლენის შესაძლებლობაც (ნიკოტინი, ალკო- 
ჰოლი). 

პათოლოგიური ანატომია. სიფილისური აორტიტის..თვის დამახასიათებელია 

ის გარემოება, რომ ყეელაზე ფრო მძიმე დაზიანეუა აქ თითკმის ყოველთვის აორტის და- 

საწყისნაწილშია ხოლმე, 
აორტის შ.-გნითა ზედაპირზე წარმოიშობა უსწორმასწორო ბრტყელი, ღია. ლურჯი ფერის 

დამსხვილებანი და დაუზიანებელი ინტიმა ხშირად წვრილ ნ.ოჭებად იკმუხნება მათ უა. ძლიერ 

ზშირად ეს ბალთები თავსდება მილების გამოსვლის ადგილას, განსაკუთრებით გულის გვირ- 

გვინოვანი არტერიისა, რის გამო/(ჯ უკ ,ნასკნელის შ.,ს,რთავი ან ძალზე ქიწროვდება, ანდა სავ- 

სებით იხურება, ჰისტოლოგიის მხრივ მთავარი ცვლილებები აორტის სიფილისური დაავადე- 

ბის დროს (კე –ოვანი, მრგეალუჯრედოვანი ცელილებები V2§2 X250”სთ -ის ირგვლივ, მილია- 

რული ზუმები და ნეკროზები) ანთებითი ხასი თ.საა, და მდებარეობს M0ძ12 და ”სძVლიLიძ2 

ფი (M0520LLILL5 5/01)!III1C2), იმ დროს როცა IიIო2 ზოგჯერ უცვლელი რჩება, ანდა მასზე ემ- 

ჩნევ მეორადი ფიბროზული დამსხვილებანი, ანდა ჩაკიოული წერტილები. 1ობჯუცებუ- 

ლობის ას კშ-, ზოგჯერ კი უფრო ადრეც, 30-40 წელში, ავადმყოფობ.ს შეიძლება ახლდეს 
გენუინური არტერიოსკლეროზი, მაგრამ ასეთ შემთხვევებში, სიფილისის დროს ჩვეულ.ბრივ 

ჯ-ნყაღი, მუცლის აორტა და სისხლის მილების დაღი ტოტებიც განიცდიან აგრე-ვე სკლე- 

როზ.; ჩვეულებრივ-კი გულმკერდის აორტის შუა ნაწილზე ან რამოდევიმ ,დ დაბლა )დია გრაგმის 

მიმაგრებასთან დაკავ ირებით) პროცესი ერთბაშას» ქრება. უპრავლეს შემთხვევაში ადგილი 

აქვ, მთელი აორტის დასაწყისი ნაწილის დიფუსურ გაგანიერებას. ზოგყერ 

პოულობენ აქა-იქ ჯაგტანიერებებს, რომლებიც ნაჰდვილ ან ეერიზმაში გადასვლას წარმოადგე- 

ნენ აგრეთვე ბში“ ად გვბვდება აორტის სიფილისის კომბენაცია აორტის სარქეელთა 

ნაკლოვანებასთასბ, ან–იმის გამო, რომ ეს უკანა სარქველები სქელდებიან, იჭმუხ- 
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ნები:ნ და ხორცდებიან აორტიდან პრო/ესის გადასულის გამო, ანდა აორტის ჭგაფართოჟეჟ- 

ბის გამო თაეს იჩენს შე დარებითი უკმაროზბა. უკვე ზემოთ აღნიშნული დიჯი. მი- 
ლების, განსაკუთრებით გეირგვინოვა5ი არტერიების, დ„ვიწროებას აქეს აგრეთვე კლინიკური 

მპიშვეელობა, კორტის დაავაჯებუ ღ ნაწი «ში სეიძლება აღმ «ვაჩინოთ სიფილისური სპირობე- 

ტები, ჩვვულებოივ ეს მხოლოდ ახალ კერებში ხერადება. პირველადი სი ეილისური დაზიანება 

თ, თქმის ყოველთვის მრავაჯი წლით უსწრებს) აორტის სიფილისს. 

კლინიკური სიმპტომები, დაავადების პირველ სიმპტო?ზმებს ჩვეულებრივ 

მსუბუჰი ტკივილები წარპოადგენენ და აგრეთვე სიმძიექს გრძნობა აორტის, 

ე- ი. მკე–დის არეში. ხსენებული ტკივიუები ი–ადაციას იძლევიან მხარში და 
ზურგში. ძლიერი ფიხი!ური დაძაბვისას ეს სიმპტომები განსაკუ თრებით ძლიერ- 
დება. ავადმკოჟფები ჩვეულებრივ ჩივია5ნ, რო? ყოველ 5–-10 წუთში სჭ-რ დებათ 
შეხერება და ლოდინი, რომ გაუაროს მკერდის არეში სიმძიმის საშინელ გ<ძნო- 
ბამ. კიბეზე ასვლისას და ჩქარი სიარულის დროს (ტრამვაის რომ მიეშურება) 
ზშირ-დ იწყება საკმაოდ მძ.მე სტენოკარდიული შეტევები. ძალზე არასასიაძოვნო 

გრძნობას გვრის აგრეთვე სია–ული, როცა ქარი სახეში სცე1ს, ხში“-ად დი–- 

ლით ქუჩაში პირეელი გამოსკლა უფრო ძნელია, ვიდრე ნასადილევს ანდა სა- 

ღამოს. ავადმუოფობის გაძლიერებასთან ერთად ჩნდება მუდმივი ქოშინი. საერ- 

თო მდგომარკობა მოშლილია, ავადმყოფს “მრომის უნა–ი დაკლებული აქვს, 
გ -მხდარია, (კუდად სძინავს და ფერს კარგავს. ზოგ შემთხვევაში აქ საქძე, რო– 
გორც ჩანს სპეციფიკურ მეტასიფილისურ ანემიას ეხება. აორტის სიფილისის 
წმიხდა შემთხეევებში ობიექტური გასი“ჯვა არ იძლევა ძა<ცხენა პარკუჭის მაინც- 

დამაინც დიდ. პჰ,პერტროფიას, ასეთი პიჰერტრო ცია, მხოლოდ მაშინ არის, თუ 
ამას აგრე „ვე აორტის სარქველების უკმარობა ახლავს. ზუსტი პერკუსია ხში- 
რად საშუალებას გვაძლევს გარკვევით აღვნიშნოთ მკერდის ძვლის ზემო ნა”ილ–- 

ში აორტალური მოყრუების გადიდება. ყველაზე უფრო ზუსტ სურათს გვაძლევს 
რენტგენოლოგიური გამოკვლევა, რომელიც განსაკუთრებით ნათლად გვიჩეენებს 
აორტ.ს დასაწყისი ნაწილის გადიდებას (იხ. ცხ. 20. სურ. 3). აუსკულტა- 
ც ი ი თ ხშირად ნახულობენ ა”=აწჰინდა ტონებს, ან სუსტ აორტალურ სისტო- 

ლურ შუილს აორტის სიფილისისათვის განსაკუთრებით დამახასიათებელია 
სწორედ ასეთი მოკლ-, ტლანქი. სუსტი აორტალური შუილები მკერდის ძელის 

ზემო ნ.წილში, მაგრამ შესაძლებელია ისიც, რომ აორტის ტონებში დიდბანს 

არავითარი „ცვლილებები არ მოხდეს. თუ ამასთან ერთად აორტის სირქველე- 

ბის უკმარო:აც გვაქეს, მაშინ დიასტოლური შუილი მკაფიოდ ი'მის. თუ 

აორტალური სარქველები იხურება, მაშინ აორტის მე–რე ტონი ტლაშუნს გავს, 

გაძლიერებულია აქცენტუირებული და რამდენიმედ ლითონის ხმას გავს. რადი- 
ალური მაჯა ხშირად ოდნაე აჩქარებულია (266101), სისხლის წნევა, როგო–0 
წესი, მომატებულია, მაგრამ უფრო ნაკლებად, ეიდრე საერთო არტერიოსკლერო- 

ზის დროს, იმ შემთხევაში, როცა გააქვს გვირგვინოვანი მილების უფრო ძლი- 
ერი დაზიანება ანდა აორტის სარქველების ნაკლ: ლოვანობით გამოწვეული გოლის 
უნთის ჰიპერტროფია, ცხადია ვითარდება ყვილა ის შემდგომი მოვლენა, რაც 

ჩვენ ავწე-ეთ წინა თაიებჭი, როგორ გულის მანკის დეკომპენსაციისა და გულის 
კუნთის მიოკარდიტული გადაგვა+ების სიჰპტომები. 
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ამრიგად ჩვენ შეგვიძლია გამოვყოთ აორტის სიფილისის ოთხი კლინიკური 

ფორმა: 1. 40LL2 256VII6ივ და აორტის რკალის გაუ–თულებელი სიფილისუ- 
რი დახიანება, 2. კომბინაცია აორტის სარქველების ნაკლულოვანებასთან, 3. კომ- 

ბინ ცია გვირგვინოვანი არტერიების სკლეროსთან, 4. მემოფა–გლული ანკვრიზ- 

მების წარმოშობა. გარდა ამისა, ცხადია, შესაძლებელია იყვეს აგრეთვე სისხლ- 

ძარღვთა სიფილისური დაავადების სხვა სიმპტოჰები (ფვინის სიჰპტომ „ბი, 0X9- 
ხავIგ 2:16110პC1აL0LIC2, ალბუმინურია და ა. შ.) ან სხვა ორგანოთა სიფილისური 
დაზიანებანი (I2ხ0§ ძიL52II5 და სხვ). 

დიაგნოზი აორტის სიფილისისა სიძნელეს არ წარმოადგინს, თუ მივიღებთ 

მხადველობა3ი ამ დაავადების დიდ სიხშირეს. ანაზნეზმი სიფილისი მოხსე- 
ნებულიც რომ არ იყოს, მაი5ც ხშირად ადვილია მისი გამოცნობა, თუ აო+“ტის 

სკლეროზის სიმპტომ ბი მის სარქველთა ნაკლულოვა5ნობასთან ერთად ანდა უაჭი- 
სოდაც საშუალო ხნის ადამაანს აქვს. ყველა საექვო შემთხკევაში საკითხს სჭრის 

ვასერმანის რეაქ ცია, როჰელიც დადებითია აორტის სიფილისის უმრავ- 

ლეს შემთხვევაში, და რენტგენოლოგიური გამოკვლევა (იხ. ზემოთ). 

არტერიოსკლე ”ოზისათვის რენტგენზე დამახასიათებე ღია აორტის ჩრდილის 

გაძლი რებ. და გაგრძელება. სიფილისური აორტიტი კი უმთავრესად მის გა- 

ფართოებას იძლევა. ეს გარებოება, ცხადია, მხედველობაში უნდა ვიქონიოთ. 

ზუსტი დიაგნოზის დასმაში ხშიოად ხელს გვიწყობს აგრეთვე აორტის სიფი- 

ლის. ს ხშირი კომბინაცია ტაბესის სიმბჯტომებთან. თუ აორტის სკლეროზით ან 

აორტის სარკვ-ლების ნაკლულოვანობით დაავადებულს ამავე დროს სინათლეზე 
გუგის რეაქციაც ეკარება, გ«გების უ «ანაბრობა აქვს, მყესის რეფლექსები აკლია, 

ჩხვლეტისმსგავსი ტკივილები აქვს და სხ., მაშინ ძნელი საფიქრებელია, რომ 
აორტის სიფილისური დაავადების დიაგნოზი შემცდარი იყოს. აორტის სიფი- 

ლისის ამო _ნობას ძალიან დიდი მნიშვნელო ა აქკს, რადგან ჩატარებულ მკურ- 

ნალობას შეუძლია ააკდინოს აორტის ანევრიზმა. ' 
მკურნალობა. სპეციფიკური მკურნალობა, ჩატარებული ადრინდელ 

სტადიაში, როდესაც ჯერ კიდევ არ არის განვითარებული საღქველების ძლიერი 
დაზიან; ბა, კარგ შედეგს იძ-.ევა. საჭიროა ხანგრძლივი კურსები Xი08MიIVაXაგი, 

სინდიყისა და ბისბუტის პრეპარატების შეზხაპუნება და აგრეთვე IC211 109911 
და სხვა იოდის პ”ეპარატების დანიშენა. გართულებულ შემთხეევებშიც კი ეს 

მკურნალობა კა-გ გავლენას ახდენს: იგი იწვევს მჯგომარეობის გაუმჯობესებას 
და ავადმყოფობის გახვითარებას აჩერებს. მაგრამ არ უნდა გაგვიკვირდეს, თუ 
ზოგ შემთხვევაში მკურნალობა მიზანს ვერ აღწევს, რადგანაც ადგილი აქეს 
სარქველების შექმუხენის მოვლენებს, სისხლის ძარღვებში ნაწიბურების გაჩენას 
და ანევრიზმ.ტულ გაგანიერე'ას, ასეთ შემთხეევაში მკუ“ნალობა წემოიფარ- 
გლება იმ სიმპტომატური ღონისძიებებით, რომლებიც ჩვეულებრივ გულისა და 

სისხლის ძა“ღვების დაავადბათა დროს იხმარება. განსაკუთრებული ყურადღება 
უნდა მიექცეს სტენო კარდიულ მოვლენ ბს, საჭიროა მოწესრიგება ცხოე- 
«ების პირობებისა, აბაზანები” ფრთხილად მიღ ,ბა (ნახშირმჟავა აბაზანა), იო- 
დის პრეპარატების ხანგძლივი მიღება, შემდეგ შეტევის დროს MIII08IX6C0I10-ის 

და დიურეტინის დანიშვნა, 
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თავი მეოთხე 

აორტის ანევრიზმა 

(#ტიზს»ვოი 00LLხ96) 

ეცთაოლოგია. არტერიის შემოსაზღვრულ გაფართოებას ანევრიზმა ეწო- 

დება. ანევრიზმის წარმოშობის მიზეზი ყოეელთვის სისხლძარღვის კედ- 
ლის პირველადი დაავადებაა, რის გამოც არტერიის კედელი არანორ- 

მალურად სუსტდება და ვეღარ უძლებს სისხლის წნევას. როგორც უკიე ვთქვით, 

ანევრიზმის გამომწვევ მიზეზებს არტერიოსკლეროზიც ეკუთვნის; ღფრო ხმირად 

კი ანევრიზ“ები აორტის სიფილისის დროს გვხვდება. ად–ეულ ასაკში განვითა- 

რებული ანევრიზმები თითქმის ყეელა სიფილისს უნდა მივაწ ,როთ, დაბოლოს, 
როგორც იშვიათი მიზეზი, უნდა აღნიშნოთ კიდევ გულმკერდის მძიმე 
„ტრავმა. ამ შემთხეევაში შეიძლება სისხლძარღკცის კედელი ოდნავ ღაზიანდეს 
და ამ ადგილას თანდათანობით გაჩნდეს ანევრიზმატული გამოზნექილობა, 

პათოლოგიური ანატომია. აორტის ანეე“იზმა (ალკე შ; მთბვევიბში, რასაკვირველია, სზვა– 

დ:სხვა ზომისაა; უფრო ხშირად ტვაქვს ეაშ:”ის ან მუშტის ოდენა ა-ევრიზმები, მაგოაჰ ზოგჯერ 
გაცილებთ უფრო დიდი ან:ვრიზ-ებ 0 ზჭვხვდება. ფორმის მიხედვ- თ არჩეეენ უფრო დიფე- 

ზურ „ნუ თითისტარისებურ გაფართოებას და პარკისებურ ანევრიზმებს, ც'ო- 

ბილია ამ ფორჰათა მრ.ვალი ურთიერთ გადასელა და კომბიბაცია, თითისტარისებურ ანეევ- 

რიზმებსა და დიფუზურ გაგანიერებებს შორის მკაფიო გავსხვავება არ არსებობს. 
ანევრიზმი კედელი არასოდეს არ წარმოადგენს ნორმალური მილის კედელს. პირ- 

იქით, ანევრიზმის კედელში ყოველთვის შეიძლება აღმოვაჩინოთ ცვლილებები, ” ომლებიც და- 
მახასიათებელია არტერიოსკლეროზისათვის ან სიფილიტური დაავადები- 

სათვის. ადვენტიცია ჩვეულებრივ გასქელებულია, ქრონიკული ანთებითი პროცესების გამო. 

მედია და ზოგიერთ შემთხეევებში აგრეთეე ინ უიმაც შეიძ ება იმდენად ა ზროუ არებული იყოს, 
რომ ანეკრიზმის კედელი, ყოველ შემთხვევაში-- ხოგიერთ ადგილას, შესდგებოდეს მხოლოდ 

ადეენტიციისაგან. 
პარკისებური აწევრიზმის ღრუში სისხლის მხოლოდ ერთი ნაწილია თხევადი. უმეტეს 

შემთხვევაში ღრუ ცოტათ თუ ბევრად ამოვსებულია ახალი და ძეელი ტრომბული მასებით. 

ყველ-ზე ძეელი ტრომბები ანევრიზმის კედლებს ეკერიან, მკვრივი და მოყვითალო ფერის არიან. 

ისინი შეხორ-ებული არიან კედელთა§5, ზოგჯერ ჩაკირულნიც, სხვა ადგილებში წარმოშობილი 

ტრომბები გარბილებ-სა და გახრწნის ნიშნებს ატარებენ. ყველაზე მეტ ლეკე“ტებს ნახულოპენ 

ჩეეულე რივ პარკისებურ ვიწროშესავლიან ანევრიზმებში, რადგანაც ასეთი ფორმის დროს 

თითქმის მთელი სისხლი გუბდება ანევრიზმის პარკში. 

უმრავლეს ”შემთხვეეაში აორტის ანეერიზმები #02 25-Cიძ6იჯ და #რს§ 20I1:C-ში არის, 
გაცილებით უფრო იშვიათია ანევრიზმები გულ-მკერდის დაწავალ და მუ: ლის აორტაში. ის, 

რაც ამ თავშ, იყო ნათქვამი, ეხება უმთავრესაც ა«+«რტის დასაწყის ნაწილის ანევრიზმებს. ჩეენ 

არ ვიძლევით აორტის აღმავალი ნაწილის და აორტის რკალის ანევრიზმების ცალკე აღწერას, 

ვინაიდან შეუძლებელია მათი ზუსტი კლინიკური გამიჯენა. 

ანევრიზმის კლინიკური სიმპტომები. გულმკერდის აორტის აჩევრიზმის და 

4#0ILLI5 MჩხI:050-თი გამოწვეული სუბიექტური მოვლენები ხშირად 
საკმაოდ გაურკვეველია, თუმცა ზოგჯერ მაინც იძლევიან საბუთს ვიგულის- 
ხმოთ იგი. 
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ყველაზე უფრო დიდი მნიშვნელობა აქვს ტკივილებს გულმკერდის 
არეში წინ, მკერდის ძვლის უკან. ამ ტკივილ-ბს ახლაეს სიმძიმისა და შებორ- 

კილობის გრძნობა. ტკივილები უმთავრესად მოძ-აობის დროს წარმოიშვება. 
ავადპყოფი ხშირად იძულებულია შეჩერდეს ქუ?აში, თუ ერთი-ორი ჩქარი ნა- 

ბიჯი გადადგა. რკივილ #ბი ხოგჯერ ზურგში ან მხარში და ხელში იძლევიან 

ირრადაციას, განსაკუთრებ-თ ხშირად მ რცხენა ხელში. ტკივილები ზოგჯერ 

წმინდა ნევრა–გიური ხასიათი"აა, რადგან ანევრიხმა აწვება M. IIIL0LC0»აLაI05, 

L. ხ,ჯხ19I(9) ღეროებს. თუ ამ ძოშლილობებს ემატება კიდევ სხვა საექვო 

სიმპტომები (გულის დCემა, ქოზინი, ხველება, თავბრუს ხვევა, თ.ვის ტკივილი, 
საერთო სისუსტე, დისპეპსური მოშლილო?ანი და ა. შ.), მაშინ დიაგნოზი დიდი 

სიფრთხილით უნდა დაისვას, ამ შემთხვევებში საჭიროა ზედმიწევნითი ობიექ- 
ტური გამოკვლევა სნამღვილი სტენოკარდიული შე ხევების შესახებ აორტის 
სკლეროზისა ან გვირგვინო; ანი არტე”იების დროს იხ. სათანადო თავში. 

ანევრიზმის ფიზიკური სიმპ.ომები-ი ობიექტური გამოკვლევა 

იწყება ინსპექციით, დათვალიერებით,და პალპაციით. აორტის უ«რა- 
ლო დიფუზური არტერიოსკლეროზული გაფა-თოება იწვევს ხშირად მნიშ ნე- 

ლოვან პულსაციას ძსფცს!Vსი)-ის არეში. პულსაცია გულმკერდის წინა კედელზე 
მაზვენე ელია აორტის ანცვრიზმ: ლი გამოზნექილობისა. ხშირად, თუ ანევრიხმა 

ღრმად არის, არახორმალირ პულსაციას, რასაკვი“ ველია, ვერ ვიგ«ძნობთ; სხვა 

შენთხვევებში კი არანორმალური პულსაცია, რომელიც მაშინაე გვეცემა თეალში, 

საშუალებას გვაძლევს ამოვიცნოთ აწევრიზმა თითქმის პირველივე შეხეჯვით. 

ანევ”იზმის პულსაცია უფრო ხშირად აღინიშნება შე ლრე ნეკნთაშუა 

არეზე აორტის აღმავალი ნაწილის ანევრიზმის დროს პულსაცია ჩვეულებრივად 

მარჯვნივაა, რკალის ანევრიზმის დროს კი–– მარცხნივ. 

რკალის აწეერიზმები ზოგჯერ იძლეჟიან პულსაციას იუგულუმის არეში, თუ ღრმად დაგა- 

წეე"ით თითით, თუ პულსაცია ავადმყოფის გულაღმა წოლის დროს არ ისინჯება, მაშინ იგი 

უნდა გავსინჯოთ ფეხზე ან და სხეულის წინ წ„–ხრილ მდგომარეობაში. ანევრიზმის პულსაციას 

სოგ შემთხვევაში ახლავს ნათლად გამოხ ტული კანკალი. 

მკერდის დამავალი აორტის ანევრიზმის დროს, რაც იშვიათია, სიმსივნის 

პულსაცია ზოგჯერ ისინჯება +ურგზე, ხერხემლისა და მარცხენა ბეჭს უა. თუ 
ანევრიზმა საკმაოდ დიდია, მაშინ პულსაციის ადგილი სიმსივნის მაგვარად არის 

გ-.მობურცული. ეს სიმსივნე ზოგჯერ შეიძლება უ:ნიშვნელო იყოს, ხან კი დი- 

დია და ძლიერ გამოზეექილ სიმსივნეს წარმოადგენს-–იხ. სურ, M# 135. იგი ძლიერ 
პულსაციას იძლევა. პულსაციას ახასიათებს მიმართულება არა მარტო ქ 'ევიდან 

ზევით, არამედ განზელც. რასაც დიაგნოსტიკისათვის გარკვე«ლი მნიშვნელობა 
აქვს. უნდა ითქვას კი, რომ სწორედ დიდი ანევრიხმების დროს პულსაცია ზოგჯერ 

სუსტია და შეუმჩნევვლია შრავალი ლეკე–რტის გამო. 

რომ დიდი ანევრიზმა ძლიერ გაზოზნექილია, ეს მხოლოდ იმიტომ არის 

შესაძლებელი, რომ იგი აწვება მის ზემოთ მდება“ე ნაწილებს, არა მარტო კუნ- 

თებს და კანს, არამედ ხრტილსაც და ძვლებსაც, (ნეკ' ებLაც და შკერდის ძვალს) 
და ისინი ატროფიას განიცდიან და თხელდებიან. დიდი ანევრიზმების 

ზემოთ კანი თანდათან თხელდება, ვიდრე ნეკროზი არ მოუვა. 
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თავის თავად ცხადია, რომ გულის კედელთან ახლოს მდებარე დიდ ანევ- 
რიზმებზე პერკუტორული ხმა ყოველთვის ცოტათ თუ ბევრად მოყ“უე- 

ბულია. მოყრუება ჩვეულებრივად მარჯვენა ზემო ნეკნთაშუა ა“–ეებში აღინიშნება 
ან მათთან მდებარე მკერდის ნ.წილში, ხშირად მოკრუება უფრო ადრე ისძის, 
ვიდრე პუღსაცია. აღრტის რკალის ანევრიზმა მოყრუებას მ-რცხნივ იძლ ვა, 

პირველ და მეორე ნეკნთაშუა ა“ეებში., 

ზუსტი გასინჯვა ხშირად პერკუტორულად ამჟღავნებს აორტის დიფუზერ 
გაფართოებას. მო=ყ–უების აღმოსაჩენად პერკუსია უნდა ეაწარმოოთ მარჯენი- 

დან მარცხნივ, მკერდის ძვლის პარალელურად დაღებული თითით, გულმკ,,რ- 
დის მთელს წინა კედელზე. ამ ვე დროს ყურადღება უხდა მიექ.კეს ტიმპა- 
ნიური ბგერის გამომცემ მცირე არეებს, ამ უბნე ს ვხვსებით მოყ“უე- 
ბის ირგვლივ, მათი წარმოშობა ალბათ დამოკიდებულია ანევრიზმის მეზობლად 
მდებარე ფილტეის ნაწილების #ეტრაქ_იაზე. 

ა უსკულტაციური მონა..ემები სხვადასხვაა. აორტის დიფუზური 
გაფართოების დროს ჰირველი ტონი ნორძას უახლოვ ჯება, ანდა მოყრუე- 
ბულია. პირველი ტონის მაგივრად არაიშეიათ-დ ისმის მოკ –ე შუილი. მეორე 

ტონი გაძლიერე' ულია და არანორმალუ4ად ზხმოვანია (თითქმის ტიმ) ,ნიური), 
დიასტოლური შუილის დროს უნდა ეიგულისზმოთ აგრეთვე აორტის სარქვე ღე- 

ბის უკმარობა. 

იმ შემთხვევებში როცა საჰმე ეხება გამოზნექეილ პარ კისებურ 

ანევრიზმას, ზოგჯერ აწჩევრიზმაზე არაფერი ისმის (ეს განსაკუთრებით მა– 
შინ, თუ ბევრი ლეკეოუტი გაჩნდა). სხვა შემთხვევებში ისმის ერთაი ან ორი 
ტონი, რომლებიც, რ- გო–ც ჩანს, აქ გადმო ემული გულისტონებია. შ. საძლებე- 

ლია ვიფიქროთ, რომ სისტოლური ტონი წარმოიშ აბა თეით ანევოიხმის კედ– 

ლების რხევის გამო. ზოკჯერ ისმის სისტოლური შუილი. ეს სისტოლური %უი- 
ლა ხშირად წარმოიშეება იმის გამო, რომ ანევრიზმის პარკში გრიკალი ჩნდება. 

„თუ დიასტოლური შუილიც არის, იგი ჩნდება მაშინ, როცა ანევრიზმიდ,ნ სისხლი 

გადის ანდა როცა უმრავლეს შემთხვევაზი უთუოდ, სწორედ ეს არ-ს მიზეზი-– 

აორტის სარქველების უკმარობაც არის, 

აორტის მდგომარეობის გა'ოსარკვევად საუკეთესო საშუალებას წარმო- 
ადგენს გულმკერდის რენტგენით გაშუქება. შეიძლება ითქეას, რომ მხო- 

ლოდ მას შემდეგ, რაც რენტგენოლოგიური გამოკვლევა შეჰოვიდა პ<აქტი კაში, 

გავიგეთ, თუ რაჭქდენად ხშირია ანევრიზმა. განსაკუთრებით თითის ზხარისებური 

და დიფუზური გაფართოების დიაგნოზი ხშირად მხოლოდ რენტგენოსკოპიის სა– 
შუალებით 'მეიძლება. აგრეთვე მრავალი პარკისებური ანევრიზჯა არავითარ სხვა 
სიმპტომს არ იძლევა და –ენტგენის სხივებით გაშუქე"ბა ერთადერთ საშუალე–- 
ბას წარმოადგენს მათი ამოცნობისათვის. გაშუქ,ბის დროს ნათლად ჩ.ნს აორ- 
ტის. ჩრდილის გაფართოება, ანჯა შესაძლებელი ხდება ამავე ჩრდილზე გავარ- 

ჩიოთ გამოზნექილობა ნათლად გამობატული პულსაციით. 

აორტის ანევრიზმა თავისთავად ალბ ·დ არასოდეს არ უწევს სისხლის დე- 

ნას იმოდენ წინააღმდეჯობას, რომ მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია გამო- 

იწვიოს, ამიტომ ანევრიზმების დროს, განსაკუთრებით აორტის რკალის ანევ- 
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რიზმის· დროს. გული ხშირად არავითარ (სვლილებას არ განიცდის, იმ საკმაოდ 
ხშირ შემთხვევებმი, როდესაც გვაქვს მარცხენა გულის ჰიპერტრო- 

ფია, ის თითქ)ის ყოველთვის შეიძლება მივაახეროთ ერთდროულად არსე- 

ბულ აორტის სარქველების ნაკლოვგანობას და აგრეთვე ზოგჯერ სა- 

ერთო არტერიოსკლეროზსაც, რადგან ანევრიზმა გულს მარცხნივ სწევს, 

აზიტომ შეიძლება შეცდომით გულის ჰიპერ ხროფიის დიაგნოზი დასვას ვინმემ. 
სხვა არტერიების მდგომარეობის გამორკეევას (MX. IXL-MXIX0ხI5, ცსგცი!2I8, II0018- 
115, LI6I)10X#2115, I)0X5010§, L6015 და ა.შ.) ყოველთვის დიდი მნიშვნელობა აქვს. 

აორტის რკალის დაზიანება ხშირად მოედება აგრეთვე კისრის და ზემო კიდუ- 
რების დიდი სისხლძარღვების განშტოების ადგილებს და დასაწყის ნაწილებს, 
ამის გამო ბევრ შემთხვევაში ვითარდება სიმპტომები პერიფერიული არტე- 

რიების მხრივ. 

ყურადღებას იქცევს მეტადრე 'მაჯი ს შესამჩნევი განსხვავებუ- 

ლობა სიმეტრიულ არტერიებზე. ზოგჯერ ანევრიზმა აწეება მეზობლად მდებარე 

ძარღვს. სხვა შემთხვევებში ანევრიზმა ჩაითრევს ხოლმე თვით ძარღვის დასაწყის 

ნაწილს. ამის გამო სისხლძარღვის ხვრელი უსწორო ფორმისა ხდება, ვიწროვ- 
დება ანდა ნაწილობრივ იხშობა ლეკერტების გამო. ამგვარად გასაგები ხდება, 
რომ აღმავალი აორტის ანევრიზმის დროს წწსილცხვ ეი0ხ0იჯის§5-ში „ცვლილებების 

გამო პულსი 8. I2010115-ზე და ზოგჯრ აგრეთვე მ. C8:0:)5-ხე მარჯვნივ აშ- 

კარად უფრო სუსტია, ვიდრე მარცხნივ, აორტის რკალის ან დამავალი აორ- 

ტის დასაწყისი ნაწილის ანევრიზმის დროს კი პირიქ-.თ--მა“ჯვნივ მაჯა უფრო 

ძლიერია. ზოგ შემთხვევაში გვხვდება აგრეთვე არანორმალური განსხვავება 
სხეულის ზემო და ქვემო ნახევრის არტერიათა პულსის სიძლიერეში. 

ზოგჯერ იმ არტერიებში, რომელთაც სათავე ანევრიზმის ქვემოთ _ აქვთ, 

აღინიშნება მაჯის დაგვიანება. ასე მაგ., აორტის რკალის ანევრიზმის 

დროს მარცხენა რადიალური მაჯა იგვიანებს მარჯეენასთან შედარებით. დამა- 

ვალი აორტის ანევრიზმის დროს გვაქვს პულსის შეგვიანება ქვემო კიდურებზე, 

რადიალურ პულსთან შედარებით. · 

დაწეწვის მოვლენები. ანევრიზმა, მისი ანატომიური მდგომარეობის მი- 

ხედვით, მეტად თუ ნაკლებად აწვება მის მეზობლად მდებარე ნაწილებს. ეს 

იწვევს მთელ რიგ სიმპტომებს. ჩვენ აქ უკვე მოვიხსენიეთ არტერიების დაწეწკვა. 
ანევრიზმას შეუძლია აგრეთვე მეზობლად მდებარე ვენებიც გაქყკლიტოს 
(დიდი ვენური ტოტები გულმკერდის ყაფაზში, V. C0V8 §ს)). ან V. 000IILV8). 

დაწეწკვის ლოკალიზაციის მიხედვით ჯი“ჯვდება ან კისრის ვენები ან და ზემო 

კიდურების ან გულმკერდის ვენები. ამ გზით შეიძლება განვითარდეს აგრეთვე 

შემოსაზღვრული შეშუპებები (სახის შეშუპება, კისრის, ზემო კიდურების). 

ანევრიზმამ შეიძლება სულ სხეადასხვა ადგილას დაწეწკოს სასუნთქი 
ორგანოები. დიდი ანევრიხმებით გამოწვეული ფილტვების შექმუხენა ხში- 
რად ხელს უწყობს ქოშინის გაძლიერებას. ქოშინი კიდე|უ უფრო მტკ-ვნეულია. 

მაშინ, როცა ანევრიზმა ტ რახეას აწვება. მთავარ ბრონქებში ზოგჯერ გ.ნსა- 

კუთრებით იჭყლიტება მარცხენა ბრონქი, რომელიც მდებარეობს აორტის 

რკალის ქვეშ. ამგზით წარმოიშობა ცალმხრივი ბრონქიალური სტენოზის · სიმპ- 
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ტომები (ის. სათანადო თავი) რადგან ბრონქი ხანგ”ძლივ დაწოლას განიც- 
დის, ფილტეის სათანადო ნაწილში გუბდება გამონაჟონი, ვითარდება ქრონი- 
კული ბრონქიტი, დაბოლოს ფილტვის ატელექტაზი და მისი კოჟიჟოვანი გამ- 
კვრივება. ასე აიხსნება ხშირი და თავისებური გართულებები ფ-ლტვებში 
(ქრონიკული პნევმონია, ქრონიკული ბრონქიტი და პლევ–იტი). ასეთი მაგალი- 

თები ჩვენ მრავალი შეგვხვედრია. მძიმე ქრონიკული ბრონქიტის დროს მ-ხუც 

არტერიოსკლეროტიკებში რენტგენოლოგიურ გამოკვლევას (ან სექციას) არა- 

ერთხელ აღმოუჩენია აორტის ანევრიზმა. იმ შემთხვევამი, როდესაც აორტის 

რკალის შეზნექილ მზარეზე არსებული ანევრიხმა გადასცებს თავის პულსაციას 
მის ქვეშ მდებარე მარცხენა ბრონკს და აქეჯან კი ტრახეას და ხორხს, მაშინ 
ამჩნე.ენ ზორხის სისტოლურ პ ულსატორულ დაწევას (0IIVი0L-(:81ძვ- 

#61I.ის სიმპტომი). 

დიდი დიაგნოსტური მნიშვნელობა აქვს მარცხენა M. „ბიVIC6იყ-ის გაქ- 
ყლეტას, რაც. შედარებით ხშირია და იწვევს ბგერითი იოგების ლცალ- 

მხრივ დამბლას, M. »6CსL0/)8-ის ასეთი ცალმხრივი დამბლა და მის მიერ გა- 

მოწვეული არასუფთა, ხრინწიანი ხმა ხშირად პირველი ნიშანია, რომელიც აორ- 

ტის ანევრიზმის ეჭეს ბადებს. მარჯვენა M. 16ი=”სწაივ-ის სიდა:ბლე გვხვდება 

მისილს§ვ 8ზი0იVIVI8 ანევრიზმის დროს. #. Vმდს§-ის დაწეწკვა იწეევს მაჯისცემის 

სიხშირის (კვალებადობას, და შეიძლება აგრეთვე ქოშინის შეტევებსაც. 

უმრავლეს შემთხვევაში ამ შეტევებს უ-ურებენ როგორც სტენოკარდიის (+Mი- 
წIიგ 0ტიLიI 5) ან გულის ასტმის შეტევებს რომელთაც საფუძვლად უდევს 

ცვლილებები გულში, მკერდის აორტასა და გვი“გვინოვან არტერიებში. აორ- 

ტის: ანევრიზმები ზოგჯერ აგრეთვე I. 5ყოთსსის ისა ცალეხრივ სიმპტომებს 
იწვევს (LI0Lი6L-ის სიმპტომოკომპლექსი) (გუგის და თვალის ნაპრალის დავიწ- 
როება, ოფლიანობა ცალ მხარეზე და ა. შ.), თავისებური სურათი ვითარდება 

იქ, სადა() ანევრიზმა V. C27ა §სიიII0I-ს აწვება. ასეთ შემთხვევებში სხეუ- 
ლის ზემო ნახევარში ვენური შეგუბების ყეელა ნიშანს პოულობენ: 
სახის და კისრის არაჩვეულებრივ მკვეთრად გამოხატული ც-ანობი, კისრის ვე- 
ნების ძლიერი გაჯირჯვება, სახის და ზემო კიდურების შეშუპება. თუ ანევ- 

რიზმა ნეკნთა შუა ნერვებს ან ი)ბჯს5 ხI8CსI8115 ტოტებს აწვება, ვითარ- 

დება ძლიერ მწვავე და მტკიენეული ნევრალგიები იმ არე: ბისა, რომელთა ინერ- 

ვაციასაცე ხსენებული ნერვები აწარმოებენ. ზემო კიდურებში ზოგჯერ ადგილი 
აქვს აგრეთვე მოძრაობით პარეზებსაც. : 

დაბოლოს, ზოგჯერ აღნიშნავენ ყლაპვის მოშლილობას საყლა- 

პავი მილის დაწეწკვის გამო. შემცდარი დიაგნოზის გამო ზოგჯერ აქ მიმართა- 
ვენ კუჭის ზონდს, რაც უაღრესად სახიფათოა, რადგან საყლაპავის ზონდირე- 

ბამ შეიძლება გამოიწვიოს ანევრიზმის .პერფორაცია. მუშაობის დროს ასეთი 

შესაძლებლობა ყოველთვის უნდა გვახსოვდეს. 
დაავადების მიმდინარეობა და დასასრული. ანევრიზმა შეიძლება დიდი 

ხნის განმავლობაში ფარულად არსებობდეს და სრულიად არ აწუხებდეს ავად- 
მყოფს. ასეთ შემთხვევებში მოულოდნელ პერფორმაციამ შეიძლება გამოიწვიოს 

უეცრივი სიკვდილი. 
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იმ შემთვევებშიაც კი, როდესაც, ანევრიზმის ზემოაღნიშნული სიმპტომები 
ცოტად თუ ბევრად გამოხატულია, მაინე, შედარებით ხშირია უეცრი, ი სიკვ- 

დილი ანეერიზმატული პარკის გასკდომისა და მისი ჩაქცევის გამო ე”თ-ერთ 
მეზობელ ორგანოში, თუ ანევრიზმა გუ–ის პერანგში გაირღკა, სიკვდილი თითქ- 
მის იმ წამსვე ხდება გულის გაჩერების გამო. 

თუ საჟლაპავ მი:ში გაირღვა, დ იწყება საბედისწერო სისხლდენა. სა- 

სუნთქ გზ ბში (ტრახეა, ბრონქი) ან პლევრის ღრ უში გა-ღვევის დროს სიკე- 
დ“ლს იწვევს: სისხლის დენა და ასფიქსია. ხშირად ამ სასიკვდილო სისხლდენას 
წინ უსწრებს რამდენიმე მც რე სი ხლის დენა, რომლთაც ან ვერ ამჩ ეეენ ანდა 
სწორად ვერ ხსნიან. იმ ანევრიზმ,ცბის დოოს, რომელნიც თანდ:თან ახიანებენ 
გულმკერდს, ანევრიზმის პყრფორაცია შეიძლება ზოგჯერ გარეთაც გავიდეს. ამ 

შემთხვევ ბში უეცარი და სასი,ვდილო სისხლდენა უფრო იშვიათია. 

ჩვეულებოივ აქ, ხშირი და ხანგრძლივი (ზო,ჯერ მთელი კვირეების განმაევ- 

ლობაშ.ა) პატარ-პატ.რა სისხლდენის გამო თანდათან ვითარდება ანემია. სიკ- 
ვდილს იწვევს ან თანდათანობითი დასუსტება ანდა უკანასკნელი ძლიერი სი- 
სხლდენა. იშვიათია პერფორაცია მარჯვენა გულში, ფილტვის არტერიაში, ან 

V. ლეVე-ში. პერფორაციის ასეთ შემთხვევებში სიკედიღი უეცარი არაა. პერ- 
ფორაციის შ.ხდეგ ეითარდებ.ა მძიმე ზოგა+ი მოვლენები: სისხლის მიმოქ ევის 
მოშლილობა, წყალმანკი და ა.შ. ამას გარდა, ზოგიერთ ასეთ იშვიათ შემთხეე- 

ვაში ვღებულობთ თავისებურ ფიზიკურ სიძპტომებს, როგორიც არის ვენური პულსი, 

სისტოლური შუილები პეოფოოაციის ადგილზე და ა. ფშ. 
თუ აორტის ანევრიზმით დაავადებული არ დაიღუპა უეცრივი პერფორა- 

ციის გამო, მაშინ დაავადების ზოგადი სურათი ისეთივეა, როგორც გულის ქრო- 

ნიკული მანკის შემთხვივაში. ამასთ.ნავე, როგორც ჩვენ უკვე აღენიშნეთ, ანევ- 

რი+მას ზშირად თან ახლავს აორტის სა-ქველების ნაჯლულოვან ობა ან გვირგვი- 
წოვანი არტერიების არტერიოსკლეროზი და მის მიერ გამოწვეული თდX0ძიეცგ- 
006L2-0 C01015. მარცხენა პარკუჭი თანდათან სუსტდება და ავადმჟოფს უვითარ- 
დება კომპ ნსაციის მოშლილობანი, უძღიერდება ქოშინი, შეზუპებები და ა. შ. 

სხვა შემთხეევებში ავადმყოფს დამასუსტე'ელი ტკივილები აქვ, ს,+ენოკარდი- 

ული შეტევები, უძილობა და სხვა მ «შლილობა. ამის გამო თანდათან სულ უფრო 

დაუფრო იფიტება და იღუპება, საერთო სისუსტის განვი»თა–ების პარობებმში.. 
არ ყოფილა შემთხვ.,ვა, რომ აორტის ანევრიზ.ა მორჩენილიყოს. 

დიაგნოზი. ამჟამად არსებული საშუალეჯებით აორტის ანევრიზმის დიაგნოზი 
შეიძლება ადვილად და: ზუნტააჯ დაისვას, მაგრამ როცა ანევრიზმა უშუალო გა- 
სინჯეისათვის სრულიად მიუწვდომე=ია ანდა ძნელი მისაწვდომია, როცა მხო- 
ლოდ გაურკვიველი სიმპტომებია: ტკივილები მკერდის არემ., დროგამოშვებით 

მოწოლის უსიამოვნო გრძნობა, მეზობელ ორგანოებზე მოწოლის ნიშნე“ი და 
ა. შ., ნაშინ დიაგნოზის დასმა ერთობ ძნელია. განსაკუთებით ნეკნთაშუა ნერ-. 
ვების დაუცხრომე=ი ნევ“ალგიები, რო“ლებზეც არაფერი არ მოქ -ედებს, შეი- 

ძლება დიდი ხნის განმავლო:აში ფარული ანე ,რიზძის ერთადერთი სიმპ:ტომი 

იყოს, ამ სიმპტომს ხშირად შემცდარ ინტერპოეტაციას აძლევენ. 
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აორტის ანევრიზმას ხშირად გვიმალავს ფილტვის გაგანიერებით გართუ- 
ლებული ბრონქირის სურათი, ხშირად ანევრიზაას ვერ ხედავენ იმიტომ, რომ 
მის შესაძლებლობაზე არც კი ფიქრობენ და ა'იტო3 ზუსტად არ სინჯავენ გულსა 
და არტერიე2ს, არ არკვევენ დაწოლის სხვ: ნიშნებს (მბჯე4ავი იოგების დამალა 

და ა. შ.)და, რაც მთავარია, “ენტგენოლოგიურად არ იკვლეეენ, ეს კი ჩვეუ- 

ლებრივ ყველა Lაეჭვო საკითხს წყვეტს ხოლმე. 
დიაგნოზს მარივ ზოგჯერ გეიძნელდება ანევრიზმის დიფერენციაცია მ ე- 

დიასტინუმის Lიმსივნეებისაგა5, შუასაყრის სარკომ;,ბი და აბს:კესები, შეშო- 

ფარგლული ემპიე?ები, მკერდის ძვლიდან წარმოშობილი სიმსიენეები, ფილტვების 

ავთვისეჯიანი ხორცმეტები და აგრეთვე ბრონქიალური ჯირკვლების ხორცმე- 

ტები ––ყველა ამ რთაავადებამ შეიძლება შემ/ედარი დიაგნოზი დაგვასმევინოს. სა- 

ერთო დიაგჩოსტური წესების დადგენა აქ ძნელია, ვინაიდან ყოველ (კალკე 
შემთხვევაში სულ სხვადასხვა სურათია. თუ სიმსივნეს მიეწვდით, მაშინ პულსა– 
ციის აღმოჩენა ამ სიმსივნეში წარმოადგენს ანევრიზმისათვის ყეელაზე და- 

მახასიათებეო სიმჰტომ), ამ შემთხვევა ში აუცილებლად უნდა გამოირკვეს და 
დადასტურდეს, რომ პულსაცია სიმსივნეს გარედან მიღებული კი არა აქს, არა- 
მედ თვით მასშივე წარმ”იშეა და გავ2ცელდა ყოველი მხრით. ამას გარდა მხედ- 
ველობაში უნდა მიიღოთ აუსკულტაციური მონაცემები, გულისა და არტერიე- 
ბის მდგომარეობა, VV” ე§ატწთოაიი-ის რექცია, ზოგჯერ დაწეწკვის მოელენები და, 

რაც მთავარია, რენტგენოლოგიური გამოკვლევის შედეგები. 
მკურნალობა. ხშირად უცდიათ ანევრიზმის ობლიტერაცია და მასთან 

ერთად მისი განკურნება, მაგრამ ამ მხრივ მკურნალობის შედეგი საეჭვო აღმოჩნდა, 

პელოტით ხანგრძლივ მოჭარებას ცხადია მხოლოდ ი3 შემთხვევებში შეიძლება მევმართოთ, 

როცა ანევრიზმა გამოზნექილია სადმ -შკერდზხე, უმრა-ლეს შემთხეჟვაში იგი დი იჯი- 
ლებს იწვევს და იტომ შას ავადმყოფო, წვერ. უძლებს. აარტ.ს რ კალის ანევრიზმის დოოს 
რამდენი 'ეჯერ მიმართეს საძ-ლე, ლავიწქვეშა არტერიის ან და ერთდროულად ორივე ხსენე- 

ბოლი არტერიის გადას (გნას; ჩ ბრი, ადასკვხა არავითარ შედეგს არ «ძლეოდა. „აკუ- 
პუნქტურა“ ანევრიზმების დროს (VაIილას) წარმოადგენს ანევოიზმის პარკში წემსის ან რეინის 
მაგთულის შეყვანას იმ მიზნით, რო1 გამოვიწვიოთ მასში სისხლის შედედაბა. ეს მეთოდი აორ- 
ტის „წევრიზმის დროს ვრ იძლეოდ, კარგ შედეგებს და ამიტომაც ამჟამად სავსებით მიტო- 

ეებულია., უფრო კარგი შედ-გები გვ;)ქვს გალეანოპუნქტურისაზან. ანევრიხმაშე შე– 

ტანალი ორი ნემსი უერთდება გალვანური ბა:ზ-რეის პოლუსებს, შ-მდ“გ ანევრიზმაში ტა–დება 
სუსტი დენი. აქ ნემსების ძექანიკურ მოქ"ედებასთან ერთად მნიშვნელობა აქუს აგრუთვე ანევ- 

რისპაში გატარებული დენის ქ-მიო-ელექტროლიტურ მოქმედებას. არც ეს მეთოდი აღარ 
იხმ„რება, 

სისხლის შედედების მიზნით ქიმ-ურ ნივთიერებათა შეშზაპუნება ანევრიზმის პარკში სა- 
ხიფათოა, რადგან მათ მიერ გამოწვეულმა ლეკერტე მა შეიძლება ეჰმბოლიები წარმოშჯეან. ამი- 

ტომ მიტოვებულ ი4ნა LIი. წCCI §ლ§ესIC0I0:2LL და სბ. ანალოჯიურ ნივთივ-ებათა შეზხაპუნების 
ცდები. უფრო მიზხანშეჟონილია ვ-ადოთ პ:რკის წრეში ერგოტინის შეშმხსაპუნება (ყოველ 

1-2 დღეში უშააპუნებე§ 0,L--0,3 გრ LXL, 50:13 C0ჯისL ქესიჯ. წყალში ან ჭლიცერინში 
გაბსნილი), ზოგიერთ-ბი გვირჩევენ იოდოფორმის 109ძ/ ბსნარის (გლიცერინში) შაშტა)უნებას 
ანევრიზმის წრეში, ანთებითი (|ვლილებების გაქოშვევის მიზნით დღესდღეობით ყველაზე უფრო 
მიღებულია, პიზთველად საფრანგეთში შუ)მიღებული, ჟელატინის შეშხაპუნება (ყოველ 
ნწნ-–-8 დღეში ერთხელ შეჰყავთ მერკის ჟელა ტივს სტერილური 20%ე ხსნარის 40 სმ) მბრის 

კანშ "I, ფიქრო?ენ, რო) ჟელატინი ანევრიზმის პარკში შედედებას იწეეეს. ჩვენ ამ მეთოდმა 

რამდენიმეჯერ თითქოს კარგი შედეგები მოგვცა, მაგრამ ზოგჯერ ცუდიც ამიტომ აუცილებლად 
უნდა ვერიდოთ ყველა იმ საშუალებას, რომლებიც მიზნად ისახავენ აიევრიზმიან პარკში შედე- 
დების გამოწვევას, 
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მას შემდეგ, რაც დამტკიცდა, რომ ანევრიზმებს უჭრავლეს შემთხვევაში 

იწვევს სიფილისური აორტიტი, ბევრჯერ სცადეს ანევრიზმების დროს ანტი- 

ლუესური მკურნალობა (პ“ეპ.რატები: იოდის, სინდიყის და უმთავ#”ესად 
ნეოსალვარსანის) ზოგიერთი თერაპევტის ცნობით ამ მკურნალობას თითქოს 

ბრწყინვალე შედეგები მოსდევს, მაგრამ სულ მცირე დაფიქ“ებაც კი საკმარი- 

სია, რომ მივხვდეთ, თუ რა+“იგ მწი+ი უნდა იყოს აქ სპეციფიკური მკურნალობა. 

წინასწარ უნდა გამოვრიცხოთ ანევრიზმის პარკის შემცირება და აორტალური სარ- 

ქ ელების ნაკლოვანობის გამოსწორება. ცხადია ვერ უარვყოფთ ზოგიერთ კარგ 
შედეგებს, რომლებიც, როგორც ჩანს, გამოწვეულია სისხლის მიმოქცევის გაუმ- 

ჯობესებით გულში, მსხვილ სისხლძარღეებში და შესაძლებელია აგრეთვე V858 

Vია0სსო-შიც. სისხლმიმოქ,ევის გაუ” ჯობესება ხდება სისხლძარღვის გაფართო- 

ების გზით. ამრიგად ჩვენ საჭიროდ ვთვლით იოდოვანი პ–ეპარატების ფრთხილ 

ხმარებ:ს, შეხელვის კურსს და ნეოსალვარსანს ჩვეულებრივ დოზებში. ასეთი 
მკურნალობისაგან მოსალოდნელია ერთგვარი წარმატება. 

ამრიგად ანევრიზმუბი“ დროს უმრავლეს შემთხვევაში ტარდება სიმპტო- 

მატური და საერთოდ დიეტური მკურნალობა, დიაგნოზის დასმისთანავე ავად- 

მყოფს უნდა ავაცილოთ შეძლებისდაგვარად ყოველგვარი მავნე ზეგავლენა, კერ– 

ძოთ ყოველგვარი ფიზიკური მუშაობა. სისხლის მიმოქ”ევის სისტემის გადა- 

ტვირთვის ასაშორებლად ამცირებენ სითხის მიღებას. უნიშნავენ მსუბუქ საჭ?ელს, 

ხშირ-ხშირად და ცოტ-ცოტა ჭამას. სიცივის ადგილობრივი ხმა“ება (პარკი ყინუ- 

ლით) ზოგჯერ კარგ გავლენას აადენს. თუ სიმსივნე გამოხნექილია, მის დასაცავად 

უნიშნავენ პელოტს (თუნუქის, ცელულოიდისა და ა. შ.). ტკივილების, სტენოკარ- 

დიტული შეტვების და ქოშინის მკურნალობა ჩვეულებრივია (მორფიუმი, ნიტრო– 
გლი ერინი, დიურეტინი, სათითურა და სხ.). შინაგანი პერფორაციის “შემთხვე- 
ვაში თერაპია უძლურია. 

თავი მეხუთე 

სისხლძარღვების ანევრიზმები 

მუცლის აორტის ანევრიზმები. ეს დაავადება ძლიერ იშვიათად გეხვდება. 

ანევრიზმისათვის ამ შემთხვევაში ყველაზე უფრო საყვარელ ადგილს III სს§ 
II2)I6LI1 წარმოდგენს. ზოგჯერ ანევრიზმა პულსიანი სიმსივნის სახით ისინჯება 
მუცლის კედლის საფარების ქვეშ. ამ სიმსივნეზე ისმის სისტოლორი ტონი ან 

ბზუილის მა„ვარი შუილი. დაწეწკვის მოვლენები მრავალგვარია. შეიძლება 'დაი– 

წეწკოს კუჭ, ნაწლავები და ღვიძლი (სიყვითლე). რამდენიმეჯერ ჰქონდა ადგილი 
ანეკრიზმებს, რომლებიც აწვებოდენ ნერვულ ტოტებს ან მალების თანდათანი 

დაშლის შემდგ დააწკებოდენ ხოლმე ზურგის ტვიხს. ეს იწვევდა ტკივილებს წელის 
არეში, მძიმე ნევრალგიებს, პარაპლეგიურ დაჭბლას და ა. შ. სიკვდილი ჩვეუ- 

ლებრივად ანევრიზმის პარკის გასკდომისა და შინაგანი სისხლის დენის 'შედეგია. 
ანევრიზმები Iწსიიიყ ვი0აწთს§ არეში არც სსე იშვიათია. მათი სიმ- 

პტომებე ძალიან მოგვაგონებენ აორტის რკალის ანევრიზმის სიმპტომებს. 
თუ პულსიანი სიმსივნე დავინახეთ ან ხელით მივაგენით, ის ჩვეულებრივ 
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ოდნავ მაღლაა, ვიდრე აორტალური ანევრიზმა, სახელდობრ პირველ ნეკნთა- 
შუა არეში მარჯენივ; ზოგჯერ სიმსივნე აღწევს ლავიწ-ქვემო ფოსოს ან კიდევ 

უფრო მაღლა ადის--კისერზეც. რენტგენის საშუალებით ხშირად ხერხდება სწო– 
რი დიაგნოზის დასმა. ზოგიერთ იშეიათ შემთხეევაში ანევრიზმებს პოულობენ 

აგრეთვე 3. §სხC)მVI2 და მ. 00L0L15-ზეც. ერთ შემთხეევაში ჩვენ აღმოვაჩი- 
ნეთ 3. ლმIიLვ 1ხ:6”Lიე-ს ანევრიზმა ალუბლის ოდენა, რომელიც იწვიედა 
მრავალი წლების განმავლობაში სამწვერა ნერვის მძიმე ნევრალგიას. ეს ანეერიზ- 

მა აწვებოდა 0გიცII0ი თ095611-ს. 

#L:Lხ. იIV1I0C00811§8 ანევრიზმა შეიძლება შეგეხვდეს მეორე ნეკნთაშუა 
არეში, მარცხნივ, პულსიანი სიმსივნის სახით. მისი ზუსტი გამიჯენა აორტის 

ანევრიზმისაგან მხოლოდ იწვიათ შემთხვევაშია შესაძლებელი. იმ მცირე ანევრი– 
ზმების მნიშვნელობა, რომლებიც მდებარეობენ ფილტვის არტერიების 

განშტოების ადგილას კავერნებში, ჩეენ უკვე აღვნიშნეთ იმ თავში, სა– 

დაც ფილტვების ტუბერკულოზის შესახებ არის ლაპარაკი. ეს ანევრიზმები ხში– 

რად არიან მიზეზი ფილტეებში სისხლის დენისა. 

ტვინის არტერიების ანევრიზმებს (მედარებით უფრო ხშირია 86. ხი3I1გ- 
115, 8. (#03500 5XIVII-ს ანევრიჯბმები) შეუძლიათ გამოიწვიონ ტვინისა და ბულბა– 
რული სიმპტომები (იხ. მე-II ტომი). ტვინში სისხლის ჩაქცევის ეთიოლოგიაში 
მნიშვნელოეან როლს თამაშობს ტვინის არტერიის მილიარული ანევრი“მები, 

პერიფერიულ არტერიათა ანევრიზმების სიმპტომატოლოგია და 
თერაპია ქირურგიას ეკუთვნის 

თავი მემქვსე 

აორტის გასკდომა (#»იბის:75თ8 ძ|)55იCეივ 201L86) 

მორტის გასკდომის ერთეულ შემთხვევებს ადგილი ჰქონია ძლიერი ტრავ- 
მის შემდეგ, განსაკუთრებით მფრინავთა ჩამოვარდნის დროს, გამსკჯარა მანამ– 

დე ჯანსაღი აორტის კედელი, რასაც მოჰყოლია სასიკვდილო სისხლის დენა. 

როგორც წესი, ასეთი, საერთოდ ერთობ იშვიათი, სპონტანური გასკდომა აორ- 
ტის კედლისა გვხვდება მაშინ, როდესაც სისხლის ძარღვის კედელი მანაზდე იყო 
დაზიანებული არტერიოსკლეროზით ან სიფილისით. მხოლოდ ზოგიერთ შემთ- 
ხვევებში შეიძლება ანევრიზმის გარღვევა შემთხვევითი მიზეზებით ავხსნათ. 
ეს მიზეზი შეიძლება სულ უმნიშვნელო რამ იყოს (ცხვირის დაცემინება, შიში, 
ფიზიკური დაძაბვა). ჩიენ გექონდა შემთხვევა, როდესაც 25 წლის, მანამდე თით- 

ქმის სავსებით ჯანსაღ ახალგახრდა ვაჟს უეცრივ გაუსკდა ამავალი აორტა და 
იგი მოკვდა. სექციაზე არ იყო აღმოჩენილი ატერომატოზის ან სიფილისის ნიშ- 
ნები, გასკდომის ადგილას იყო მხოლოდ უმნიშვნელო გამოზნექილობა და ნათ- 

ლად გამოხატული, ალბათ თანდაყოლილი, გათხელება კედლისა. 

უნდა მოვიხსენიოთ არაერთხელ შენიშნული, ეგრეთწოდებული #იტსI)ვ- 
თვ? ძ1506C805-.ის განვითარება. გასკდომა ამ დროს გრცელდება მხოლოდ 1I9ხVI- 

თვ-სა და L06010-ზე. სისხლი იღვრება მარტო ILI60:8 და 8ძ076იMIVყე-ს შორის, 
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ანდა Lი00I2-ს სხვადასხვა ფე5:ბს შუა. ამრიგად კედლის შეად. ჰემატომა თიშავს 

აორტის კედლის ცაუკე ფენებს, LიVIიგ-ს გარღვევის მიზეზი ჩვეულებრივ უნდა 
მიეწეროს ალბათ გულ-მკერდის ტრ.ემა”. #0. ძIს§608ი5 უ Cავლეს შემთხვევაში 
უეცრივ სიკვდილს იწვევს ის ვე როგორც აორტ ს გასკდომის დროს. 
ზოგ შამთხვევაში სიკვდილი გამოწვეულია ანევრიზმის მეორეული პერფორაციით 
გულიL. პერანგში, მ;ო“ეს მხრიე შეიძლე“Vა შ,იქნეს აგრეთვე Mი. ძ1§§56ღ0ი08-ის 
მო“ჩენის მ·გვარი მდგომარეობა იმის გ მო, რომ ხდება ანევრიზმის მეორეული 

პერფორაცია თვით აორტის ს'ვა ადგილას, წინად ასე» შემთხვევებს ხშირად 

არასწორად ხსნიდენ0, როგორც აორტის მილის გაორებას, თუ სისხლის პ რკი 

დიდი ხნისაა, მჯშინ ზოგჯერ ვითარდე'ა აორტის ჩვ ულებრივი ანევრიზმის სიმ- 
პტომთა ჩსგავსი სიმპტომები. ზუ „.ტი დია ნოზი შე-ძლება დაისვას მხოლოდ რენტ- 

გენოლოგიური გამოკვლევის საფუძველზე. 

თავი მეშვიდე 

სსს (სსასწსიუI5 M0005# 

L6I0IL06LIIII5 ი0005ე-ს სახელწოდებას ატარებს დაავადება, რომელიც 
პირეელად კუსპაულის (IXVV55I):VI) მიერ 1866 წ. იკო აწერილი და რომელმაც) 
ამ ბოლო წღეებ“ი კელა მიიპვრო კლინიცისტების და პათოლოგო-ანატომე–- 
ბის ყურადღ ბა. დაავადების არსი მდგომარეობს იპაში, რომ ერთი ან რამდეჩი- 
მე ო–განოს მცირე არტერიალური ძცერღვების კედელთა გარეთა შრეზე 

წარმოიშობა მრავალრიცხოვანი მაკროსკოპული და მიკროსკო- 
პული კვანძოვანი ანთებითი კერები (0. 8, ც.სხა». 

ეთ! ოლოგია. დღემდე კიდევ გამოურკვიველია საკითხი–-დაავადების ერთია- 

ნი ეთიოლღოკგია გვაქვს ამ +ე?თხვევაში, რომე იმე ერთი გარკვეული გამომწვე- 

ვით წარმ შობილი, თუ ეს სისხლის ძარღე ,ბის დაავადებაა, რომელიც შეიჰჭლე- 
ბა გამოწეეული იყოს სხვადასხეა ინფენქციურიან ტოქსიკური და– 

ზიანებით. სიფილისი, რომელზედაც ზოგიერთი მკვლეკყარი მიუთითებდა, 

შეიძლება ბევრ შემთხ;ევაში გამორიცხულ იქნას. საყურადღებოა, რომ სიIმI- 

L6III5 #ი0ძ0აე გეხედება აგრეთვე ლცხოველებშიც (ღორი, შინაური ხარი, 
ირემი). 

ე ს პაოოლოგო-ანატომიურად მაკროსკოპული გამოკვლევის დროსაც კი მცირე 

და ძულიან წვრილ არტერიებში, ზოჯჯერ აგრეთე4ვ პატარა ვეჩებშიც, შეიძლე- 

ბა შევამნიოთ ქინძისთავის ოდენა კვანძოვანი გასქელებანი. 

მიკროსკოპულად ჩანს, რომ ჩვენ საქ;ე გჯაქვს რთულ ანთებით პროცესთან, 

მასთან ადეე?ტიციასა და მედიას შორი-ს გვხვდება ლიმფოციატებისა და ლეიკოცი- 

ტების დიდ-დიდი გროვები. შემდეგში L0ძ10 -ში შეიძლება წ.რმოიშვას ნეკრო- 

ზი და სისხლჩაქცევა ისე, რომ იმ ად:ილებზე, სადაც წინააღმდეგობა შემცი- 
რებულია, გათხელებული კედელი გამოიზნიქება სისხლის წნევის ზეგავლენით, 
რის გამოც ჩნდება სისხლძარღვის კედლის ანევრიზმული გამო- 

ზნექა. შემდეგში დაავადებულ ადგილზე ვით»ა“დება ტროპბები, რომლებიც 
ფიბრონოზულად გად.გვარდებიან ხოლმე და ახშობენ სისხლძარღეს, ცვლილებები 
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სურ. 1. აორტის ანევრიზმა (სექცია). 

მარჯვნივ გაჯანიე–ებულია #0LCL2 

25C6იძლნი:. მარცხნივ რკალი და #0LMგ 

ძიაიბიძლივ გამოზნექილია პარკის 

მაგვარად. 

სურ. 2. შედიასტინუმის სარკომა (სეკცია). 
მედიასტინური ჩრდილი ჭზაფართოვე- 

ბულია მეტაჯრე მარცზნივ და სირს 

კონტურებს აქვა მრგვალი მოყვაპილობა. 

  

სურ 3. 5(-სიოძ §სხ%(0702113 (ოპერაცია), 

მედიასტენუმის ჩრდილის ზა ყართოვება 

დიდი სიხლის ძარღვების ხემოთ. ჩიყვი 

ისინჯება. 
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სურ. |. ლიმფოგრანულომა 110ძMIს, 
(სექცია). მედიასტინალური ჩხრდილის 

გაფართოვება, გა-მოწვეული გადიდებული 
ლიმფატიური ჯირკვლების გროვით. 

  

სურ.” წ. მედიასტინუმის დერმოიდული სურ. 6. ბრონქის კირჩხიბი (სექცია). 
„კისტა, ჩრდილის საზღვრები მრგვალია მარჯვნიე შუა ნაწილის კირჩხები; 

სმკაფიოდ შემოფარგლული საზღვოე- სრდა ინფილტრაციით. 

ბით, ფილტვი გად.წეულია. არ ემჩნევა 

ზრდა ინფილტრაციით. 

134



არის ან ერთს, ან რამდენიმე ან ყველა ორგანოთა სისტემაში. ეს თანდათანო- 
ბითი (ევლილებანი (ანევრიზმების და ტრომბების წარმოშობა) იძლევიან ხშირად 
სხვ-დასხვა გართულებებს: სისხლჩაქცევებს (კან, თირკმლები, ტვინის 

გარსები), კვების მოშლას და ნეკროზებს (ნაწლავები), ან ინფარკტს 

(თირკმლები, ღვიძლი), ადვენტიციაში პარაარტერიალური ანთებითი კერების 

ზრდას შეუძლია გამოიწვიოს ინტერსტიციალური მიოკარდიტი, მიოზიტი, 

ნევრიტი და ა. შ 

  

  
სურ. 19. #0“: 25C0ლოძლო§-ის დიდი ანევრიზმა. 

კლინიკური მიმდინარეობა და სიმპტომები. ეს საკვირველი დაავადება 

ჩვეულებრივ მიმდინა”ეობს მწვავე ინფექციური დაავადების სახით ძლიერი 

ტკივილებით, კუნთების დამბლით, უეცარი ტემპერატურით, ნეფრიტით და, 

როგორი) წესი, სიკვდილით თავდება. დაავადების სურათი სხვადასხვაგვარია 
იმის მიხედვით, თუ რომელი ორგანოს არტერიებია უმთავრესად დაზიანებული 
და რა შედეგი მოსდევს ამ დაზიანებას. ყველაზე ხშირია კუნთოვანი და 

ნერვული ტკივილები, როგორც პოლიმიოზიტისა და პოლინევრიტის 

დროს. თუ ეს სიმპტომები გვაქვს ან თუ ამავე დროს ნერეული დამალაც ა+ის 
(სხივისებრი ნერვის დამბლა), მაშინ ჩვენ საქმე გვაქვს ნერვებისა და კუნთების 

მკვებვი უწვრილესი არტერიების სპეციფიკურ პერიარტერიიტთან. ძლიერ 
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მნიშვნელოვანია და ხშირიცაა მოვლეზები კუჭისა და ნაწლა ვების მხრივ 
(ჩხვლე ტითი ტკივილები მუცლის არეში |კუჭ-ქვეშა ჯირკვლის დახიანება, მეზენ- 
ტერი-ლური ძ რღვების), ფაღარათობა, პირღებინება), რომლებიც ავადმყოფო- 

ბის მიმჯი5არეობ,ში მძაფრად იჩენენ თავს. თითქმის ყოველთვის და საკმაოდ 

ადრე ზიანდებიან თირკმლები. პათოლოგო-ანატომიური გამოღკეევის დროს 

ნახულობენ სხვადასხვა სახის გლომერულოტუბულა–ულ და ინტერსტიციალურ 
ნეფრიტს და აგრეთვე ინფა“კ ტებს, კლინიკურად--მარდში არი) ცილა სის- 
ხლის წითელი ბურთულები და ცილინდრები. უფრო იშვიათია შეშუპებები და 

ურემია, ზო:ჯერ აგრეთეე გამონაყარი კანზე. ავადჰყოფობის ამოსაცნო- 

ბად მეტად მნიშვნელოვანი კვანძები, რომელთაც ხშირად ეპოულობთ კან- 

ქვეშა ქსოვილებში და რომლებიც მდებარეობენ ჩვეულ, ბ“იე სისხლის ძარ- 
ღვის გასწვრიე, შეიძლება ან სრულებით არ იყოს ან სულ ცოტა იყოს. გული, 
რომელზედა;ჯ გაკვეთის დროს თითქმის ყოველთვის აღინიშნება (კვლილებები 

გვირგვი5ოვან ძარღვებში და მიოკარდიუმში, შეიძლება კლინიკურად სავსკბით 

ჯანსაღად გვიჩვენოს. სისხლის წნევა ჩვეულებრივ დაბალია. ტვინისა და 
ფილტვის მოელენები მხოლოდგამონაკლისის სახით გეხდება, ჯირკვლების სიმსივნე 
ხშირად არ გვხვდება. ელენთა იშვიათადაა გადიდებული, ღეიძლი უფრო ხშირად. 

დაბოლოს ვითარდება მეორეული ანემია და ძლიერი სისუ ტე. 

სიკვდილს იწვევს საერთო მდგომარეობის სიმძიმე, რო 'ელსაც კუსმაულმა 

უწოდა „ქ –ოროტული მარაზმი“, მაგრამ ხშირად სიკვდილი დაასწრებს ხოლმე ამ 

მდგომარეობას, ანევრიზმული კედლის ნაწილიდან სისხლის დენის გამო; შემდეგ 

პერფორაციული პერიტონიტის გამო, რომელსაც იწვევენ პერიარტე- 

რიიტის მიზეზით შეცელილ ნაწლავთა მკეებავი არტერიების ტრომბები, ან, და–- 

ბოლოს, თირკმ ების დაავადებით გამოწვეული მძიმე უ“ემიის გამო, 
პროგნოზი. მხოლოდ რამდენიმე შემთხეევაა ცნობილი არტერიების განკურ- 

ნებისა, როცა კვანძების ადგილას ფიბროზული ნაწიბუ“ები განვიოარდა. 

ავადმყოფობის დასასრული დამოკიდებულია პერიარტერიიტის ადგილმდებარე- 

ობაზე, ოდენობაზე და შედეგებზე. 176LI3I(6IIIL19 000582 ჩვეულებრივ რამდე- 
ნიმე კეირაში ან თვეში იწვივს სიკვდილს. დაავადების ზოგიერთი შემთხვეკა 

კიდევ უურო სწრაფად მიმდანარეობს, ზოგჯერ კი ავადმყოფები (ცოცხლობენ 

7-8 თვეს. 
დიაგნოზი. თუ საერთოდ მხედველობაში ვიქონიებთ კვანძოვანი პერიარ–- 

ტერიიტის შესაძლებლობას, მაშინ დიაგნოზი ადვილად დაისმება. დიდი დიაგ- 
ნოსტური მნიშვნელობა აქვს პოლინევრიტულ და პოლიმიოზიტურ 
მოვლენებს. აგრეთვე მოგლენებს თირკმლებ ს, კუჭის და ნაწლავების მხრიე. 
პათოგნომიური მნიშვნელობა აქეს ზემოთ მოხსენებულ პერიარტერიტულ კვან- 
შებს კანქვეშა უჯრედისში. გასასინჯად ამოქრილი კანის კვანძების 

ჰისტოლოგიური შე წავლა, და ზოგჯერ აგრეთვე საცდელი ლაპარატომია სა- 

შუალებას გეაძლ=ევ ,ნ დიაგნოზი სრული სიზუსტით დაესვათ. 

კვანძოვანი პერიარტერიიტის ნამდვილი მკურნალობა ჩვენ ჯერჯერო- 

ბით არ ვიცით, 
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თავი მე4630 

ახსალგაზრღდები; ხპონტანური ბანგრენა 

რხჯითხიეილ!!ს§ 0ხ11(0I:805). (110 ძეIL6III(13 0ხ!1(0L0ი8) 

ეთიოლოგია. ს9061ლ0L-მა (ნიუ-იორკშე) 1908 წელს მიაქცია ყურადღება 

ისეთ შემთხეევებს, როდესაც სისხლის ძარღეებში ტრომბოზულ „ცელიჯებათა 

ნიადაგზე ვითარდებოდა, მკტად“ე ქუედა კი იურებში, განგრენა. განგრენით 
ზიანდებოდა ფეხის თითები, ტერფი და ხან კანქებიც. მაგრამ ამავე დროს გან- 
გრენა არ იყო გამოწვეული არც არტერი–სკლეროზით, არც სიფილისით და 
არც შაქრის დი.:ბე ხით. შემდჯიმ დაკე რვ ,ბებმა დაადასტურეს, რომ ამ სნეუ- 
ლებით ავად ხჯებოდენ უმთავრესად (დაახლოვებით 989%/) ახალგაზრდა ვაჟე- 
ბი 25.დან-40 წლამდე. ეთიოლოგიური მნიშენელობა უნდა ჰქონდეს თუთუ- 
ნის გადაჭარბებულ წევას ტოქსიკურ და ინფექციურ გაელენას, 
სიცივის მოქმეღუებას და სბეულის ძლიერ დაძაბვას, თუ ამავე დროს 
ერთგვარი კონსტი ”უციონალური მიდჯრეკილებაც არის. 

პათოლოგიური ანატომია. დაზიანებულ კიდურებში ვითარდება არტერიე- 

ბის და ვეხების ტრომბოზული ობლიტერაცია. ამ ცვლილებებს საფუძველად 
ღდეეს ანთებითი მოვლენები სისხლის ძარღვების ინტიმაში, რომელნიც 
უფრო ხშირია არტერიებში, ვიდ#ე ვენებში. 

ამის ნიადაგზე წერილ სისხლის ძარღვებში ჩნდება ტრომბები, რომელნიც 

თავის მხრივ იწვევენ უფრო მახვილი არტ რიების და ვენების ტრომბოზს. ამ- 
გვარად სიხლის ძარღ.ე.ის ო“განული დავიწროების გამო ვითარდება სისხლის 

მიმოქცევის ადგილობრივი მოშლა და განგრენა. 
უნდა ვიფიქროთ, რომ სხვადასხვა ტოქსიკურ და ინფექციურ მავნე გავ- 

ლენებს, როგორც არის მაგალითად პარტახტიანი ტიფი, ქრონიკული სეპსისი 

და 1.იძილიეI-ძIხ8 1692, შეუძლიათ გამოიწეიონ მსგა1,ი (კელილებები სისხლის 

ძარღვების ინტიმაშა, რომლებიც საფუძვლად ეჯება Iიჯითხიასც!!ვ 0ხ11ზ0- 

XI295. 

კლინიკური სიმპტომები და მიმდინარეობა. ავადმყოფობა უმრავლეს შემ- 
თხეევაში ქვედა კიდურების ტკივილებით იწყება, უფრო ხშარად ერთ რომელი–- 

მე მხარეს. ხშირია ფეხის გაფითრება ან პირიქით გაწითლება მოლუ“- 

ჯო ელფერით. ამას ერთვის სიცივისა, მოდუნებისა, ქავილის და 

ბჟეუუილის შეგ“ძნება დაზიანებულ ადგილას. ფეხები დუნდება. გვხვდება 

აგრეთვე მოვლენები ინტერმიტიული კოჭლობისა. ავადმყოფობის 
მოკლენები შეიძლ ,ბა თვეობით გრძელდებოდეს. 

გამოკვლევის დროს ჩვეულებრივ ვპოულობთ, როგორც ადრინდელ ნიშანს, 
ვაზომოტორულ მოშლილობას, რომელსაც ხშირად ახლავს ზედაპი- 
რული ვენების ან უფრო იშვიათად ღრმა ვენების ანთება. ფე- 
ხის პულსი (#. ძ0X§გ113 00019, #Iხ0II2 LIხI0I5 005161107) შემცირებულია ან 
სრულებით არ ისინჯება. ხშირად ტემპერატურა ოდწზავ მომატებულია და 
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არის ლეიკოციტოზი, ნეიტროფილების მარცხნივ გადახრა და აგ- 
რეთვე ნიშნები მეორადი ანემიისა. ელენთა ხშირად გადიდებულია. 

ავადმკოფის მდგომარეობა თანდათან უარესდება, ფეხის თითები ნელ-ნე- 
ლა ლურჯდება და შემდეგ ვითარდება განგრენა ჯერ ერთი ან რამდენიმე 
თითისა, შემდეგ ტერფისა ან კანქისა. ავადმყოფობა შესაძლოა რამდენიმე თვე და 
მთელ წელიწადს გრძელდებოდეს. ამ დროის განმავლობაში შესაძლოა თანდა- 
თან დაზიანდეს სხვა კიდურებიც. 

შესაძლოა ხელების დაავადებაც. საკითხი, თუ რამდენად აზიანებენ ში- 

ნაგან ორგანოებს სისხლის ძარღვების ასეთი (ვლილებები, ჯერჯერობით არ 
არის გამორკვეული. 

დიაგნოზი. კიდურის ზედაპირული ვენების ანთება, მათი ფერის 

ცვ ლა ავადმყოფის მდებარეობის გამოცვლასთან ერთად, შემდეგ არტერიე- 

ბის პულსაციის შემცირება ან სრული მისი მოსპობა-––ყოველივე ეს 

სისხლის ძარღვების ორგანიული დაზიანების ნიშნებია. ეს ნიშნები საშუალებას 

გვაძლევენ ამოვიცნოთ #Xხ6IIL§5 0ხIIხ0”205 დღა გავმიჯნოთ იგი წმინდა 

სპასტიური ხასიათის ვაზომოტორული დაავადებებისაგან, განსაკუთრე- 

ბით-კი –წ8X0V0V0Lძ-ის ავადმყოფობისაგან. უკანასკნელი უფრო ხშირად 
ქალებ შორის გეხვდება,„ #XL0XII619 · 0ხ11პ0ჯX00§ კი პირიქით განსაკუთრებით 

ხშირია ვაჟებში. ' 

მკურნალობა. პირველყოვლისა უნდა ვეცადოთ რამდენადაც შესაძლებელია 
ავაცდინოთ ავადმყოფს ყველა ის ტოქსიკური და ინფექციური მავნე 

გავლენა, რამაც შეიძლება დაავადება გამოიწვიოს, თამბაქოს წევა უნდა 

ავუკრძალოთ. საჭიროა სიცივის გავლენის აცილება; ავადმყოფი უნდა 

ერიდოს ფიზიკურ დაძაბვას. 

დასაწყისში დროებითს გაუმჯობესებას გვაძლევს კუნთებში შეშხაპუნება ჰორ- 
მონის მაგვარი ნივთიერებისა, რომელთაც სისხლის ძარღვებს გაგანიერების უნარი 

აქვთ უნდა. ვცადოთ სისხლის ძარღეების სხვა გამ ფართოებელი საშუალებე- 

ბიც (Mგხ4სლ ი1(-Iივსთ, XMI(CL0ვ016”80). კარგი შედეგები მიიღეს, ზოგჯერ 

სრული განკურნებაც კი, უცხო ცილებით მკურნალობისას. ამ მიზნით კანქვეშ 
უშბაპუნებდენ ტიფის ვაქცინას, ვიდრე საერთო რეაქციას მიიღებდენ (ტემ- 

პერატურის აწევა). შესაძლოა აგრეთვე ფრთხილად გაუკეთოთ ფეხების და ხე- 

ლების ცვალებადი აბაზანები; კარგად მოქმედობს აგრეთვე დიათერმია და 

შუქით მკურნალობა. მაგრამ უნჯა ვერიდოთ ძლიერ სითბოს და საერ- 

თოდ ტემპერატურის უეცრივ (ევლას. ავ»დმყოფებზე განსაკუთრებით ცუდად 
მოქმედობს სიცხე. 

მრავალ მოწოდებულ საშუალებებიდან უნდა მოვიხსენიოთ თირკმლის 
ზედა ჯირკვლების რენტგენით გაშუქება და აგრეთვე ცალი თირკმლის ზედა: 
ჯირკვლის ამოკვეთა. გარდა ამისა პერიარტერიალური სიმპატეკტო- 

მიის საშუალებით უეცრივ ისპობა ტ კივილები, თანდათან ვითარდება კოლა- 

ტერალური სისხლის მიმოქცევა და ავადმყოფობის განვითარება ფერხდება. თუ 
განგრენა უკვე განვითარდა, მაშინ საქიროა ქირურგიული მკურნალობა. 
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თავჭი მეცხრქ 

ვენების ტრომბო.ჭი 

ეთიოლოგია, ვენების ტრომბოზი – ვენებში სისხლის შემადგენელი ნაწილე– 
ბისაგან საცობების (ტრომბების) გაჩენა-- ხშირი მოვლენაა. სისხლის მოძრაობის 
შენელება, ვენების კედლის დაზიანება, განსაკუთრებით ინფექციის ზეგავლენით, 
ცვლილებები სისხლის დალექვასა და შედედებაში წარმოადგენენ ტ“-ომბების 

წარმოშობის უმთავ–ეს მიზეზებს. მოხუცებულ ობის ასაკი და ყველა ხანგრძლივი 
დამაუძლურებელი დაავადება ხელს უწყობს სისალის კოლტების წარმოშობას, 
ასე მაგ.. ვენებს ტრომბოზი ხშირად გვხვდება გულის დააეადების 
დროს, აგრეთვე კახექსიისა, განსაკუთრებით კი ყველა იმ მდგომარეობაში, 

რომელიც იწვევს სისხლის მიმოქცევის შესუსტებას (მარანტიული ტრომ- 
ბები. (ნობილი,ა რომ ქლოროზის დროს სისხლს აქეს მიდრეკილება 
ტრომბების გაჩენისადმი “შემდეგ ტრომბები ძლიერ ხშირად ჩნდება ე არი- 

კოზულად გაგანიერებულ ვენებში (VიIII265). ქვედა კიდურების, გან– 
საკუთრებით ბარძაყის ვენები, ი016X0§ 0IL05L0სCს§-ის ვენები და ვენური კვან- 
ძები საშვილოსნოს ირგვლივ–აი ის ადგილები, სადაც განსაკუთრებით ზშირად 

ჩნდება ტრომბები. ტვინის სინუსების, V6ეზ ი/ხსეIი1C26 და კარის ეე- 
ნის ტრომბები აწერილი იქნება ამ სახელმძღვანელოს სხვა ნაწილებში. გულის 
ღრუს ტრომბები და მათი შედეგები ჩვენ უკეე განვიხილეთ. 

ავადმყოფობის პროცესში შესაძლებელია ტრომბების დაჩირქება. თუ 

სისხ–ში პათოგენური მიკროორგანიზმებია და თუ ამ ორგანიზმებმა დაიბუდენ 
ტრომბებზე (სეპტიკური ტრომბები). მეორეს მხრივ სისხლში მყოფ მიკ- 
როორგანიზმებს შეუძლიათ ეენის კედლის პირველადი დაზიანება გამოიწ– 
ვიონ (ნს16ხILI5) და შეუწყონ კიდეც ხელი ტრომბების წარმოშობას (IV0თხი- 

MM16ხ1L1§). ვენების ირგვლიე არსებულ ინფექციურ კერებსაც შეუძლიათ გაავრცე– 
ლონ ანთება ვენის კედელზე და გამოიწვიონ ტრომბოფლებიტი. განსაკუთრებით 

ხშირია ბარძაყის ვენის ტრომბოფლებიტი, რომელსაც ძველი ავტორები LL16- 

თოთვ918 მ1ხგ2 ძი016ი§ უწოდებენ და რომელიც ხშირად ერთვის მშობიარობის 
შემდგომ ენდომეტრიტს და კარამეტრიტს- ტიფიან ავადმყოფებს შორის 

არაიშვიათია ფლებიტი და ბარძაყის ვენის ტრომბოზები. აგრეთვე პნევმონიის, 
ინფლუენციისა და სხვა ინფექციური დაავადების დროს არის მიდრეკილება 

ტრომბებისადმი. ხში-ად ვენების ტრომბები თან მოსდევს ოპერატიულ ჩარევას 

(ლაპარატომია) და ჭრილობას, და არა თუ მხოლოდ ოპერაციის არეში, არამედ 

ბარძაყის ვენაშიც. შესაძლებელია დაუჩირქებელი უბრალო ტრო:ბების და 
ტრომბოფლებიტების უკუგანვითარება. ტრომიში შეიძლება შეიზარდოს ახალ- 

გახრდა, სისხლის ძარღვებით მდიდარი შემაერთებელი ქსოვ;ილი (ტრომბის 
ორგანიზაცია). ტრომბი მჭიდროდ მიეკვრის ვენის კედელს და თანდათანობით, 
რამდენიმე კვირის შემდეგ, ღრუ გაკეთდება (კანალიზირება), უმრავლეს შემთხვევაში 
მხოლოდ წვრილი ვენები რჩებიან ხანგრძლივად დაცობილნი. ზოგჯერ დიდი 

ხნის ტრომბებში ილექება კალციუმის მარილები, რაც იწვევს ვენური ქვების 

(ფლებოლიტების) წარმოშობას. ინფიცირებული ტრომბების ჩირქოვანი დაშლის 

დროს შეიძლება წარმოიშვას ფლებიტური და პერიფლებიტური აბსცესები. 
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სიმპტომები და მიმდინარეობა. ტრომბების გაჩენა ბარძაყის ვენაში იწვევს 
ძლიერ ტკივილებს სისხლის მიმოქცევის გაძნელების, აგრეთვე კოლლატერა. 

ლების ნაკლულოვანობის გამო ხდება შეგუბება და სათანადო ფეხის შეშუპება. 
ხშირად, ხელი რო3 ღრმად დააქირო, იგრძნობ გატრომბებულ თითის სისქისა 

და ძლიერ მტკივნეულ ვ,ნას, ზოგ შემთხვევაში ტრომბი ვრცელდება ზემოთ 
V008 1I10C2-ძდე და V86ივ CმVე 10 I6II0იI-ამდე. მაშინ შეიძლება მეტად თუ ნაკ- 
ლებად ორივე კიდური გასივდეს. კანქვეშა უჯრედისის ვენების ტრომბოფლე- 

ბიტის დროს ვპოულობთ ძლიერ მტკივნეულ, შეწითლებულ, თითის სისქის 

ზონარებს. თითქჰის ყოველთვის მაღალი ტემპერატურაა. კიდურთა ღრმ დ' მდე- 

ბარე დიდი ვენების ტრომბოფ უებიტები იწვევენ ძლიერ შეშუპებას, გაწითლე– 

ბას და ამ კიდურის მტკივნეულობას. 
პროგნოზი. ტრომნბოზის ყოველ შემთხვევას, და განსაკუთრებით კი 

ტრომბოფლებიტს, უნდა მივუდგეთ როგორც სერიოზულ დაავადებას. ქვე'ო 

კიდურებისა და მენჯის ვენების ტრომბები შეიძლება მოწყდნენ ი ევე, როგორც 

მარჯვენა გულის ტრომბოზული მასები მოწყდება ხოლმე. სი'ხლი მიიტანს მათ 

მარჯვენა წინაგულში, შემდეგ მარჯვენა პარკუჭში, აქედან ფილტვებში და იქ 

კი ისინი იწვევენ შემ დეგ ცვლილებებს, რომლებიც უფრო დაწვრილებით იყო 
აწერილი ერთერთ წინა თაეში: „ფილტვების ემბოლია და ინფარკტი". 
თუ სისხლმა დიდძ ლი ტრომბოზული მასები შეიტანა, მაშინ მთავარი სვეტის 
ან ფილტვის არტერიის დიდი ტოტის ემბოლს შეუძლია გამოიწვიოს უეცრივი 

სიკვდილი, რაკ ხშირია V60906 10I00Lა5 ოპერაციის, მშობიარობის ტრომბო- 
ზების შ_მდეგ და სხვ. 

თუ ემბოლიურ საცობებში ინფექციური მასალა არის, იგი რო- 

მელიმე ჩირქოვან-–ინფექციური ტრომბოფლებიტის ბრალია, 

და მაშინ ფილტვში წარმოიშვებიან ემბოლიური აბსცესები და ემბო- 

ლიური განგრენოზული კერები. 
მკურნალობა. ვენების ტრომბოზის დროს პირეელ მოთხოვნას წარმო- 

ადგენს არა მხოლოდ. დაწოლა, არამედ სათანადო კიდურის სრული უძრაო- 
ბაც. ავადმყოფისათვის უკეთესი იქნება, თუ კიდურს ჩავდებთ არტაშანში, მო- 

ხერხებულად ავუწევთ და ირგელივ ბამბას შემოვუდებთ. უნდა ავუკრძალოთ 
ყოველგვარი ძლიერი მოძრაობა ლოგინში და გაჭინთვა დეფეკაციისას. მსუ- 
ბუქმა საფაღარათომ და სათანადო დიეტამ ხელი უნდა შეუწეოს ნაწლავების 
იოლად დაცლას, არავითარ შემთხვევაში არ უნდა დაენიზნოს შეზელვა, აბაზა. 

ნებით მკურნ.ლობა, რადგანაც შეიძლება ამ დროს ტრომბები მოწყდეს და ამით 

გადიდდეს მათი სისხლში შეტანის საფრთხე.' აუცილებელია წოლა რამდენიმე 
კვირის განმავლობაბი, სანამ ტრომბი მაგრად მიეკვრება სისხლის ძარღის, 

ბრომის დანიშვნა პაციენტს ამშვიდებს, ტკივილების დროს მორფიუმი 

შვებას აძლევს, ხოლო სისხლის მიმოქცევის -სისუსტე შეიძლება ავიცდინოთ 
გულის სათანდო საშუალებები“ დანიშვნით. პრისნიცის კომპრესები და 
სნეული კიდუ”ის სეელად შეხვევა (ბუროვის 'ხსნარი) განსაკუთრებით ტრომ- 
ზბოფლებიტის დროს აძლევს შვებას. ფლებიტური და პერიფლებიტური აბსცე- 

სები საჭიროებენ ქირურგიულ მკურნალობას. :


