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წინამდებარე წიგნი „შინაგან სნეულებათა“ სახელმძღვა- 

ნელოს პირველი ნაწილია და განკუთვნილია სამედიცინო 
ინსტიტუტის სტუდენტთათვის, წიგნში განხილულია სუნთქ- 

ვის ორგანოთა სისტემის, შუასაყარის, გულ-სისხლძარღვთა 

სისტემის სნეულებანი და რევმატიზმი. გამუქებულია დაავა- 

დებათა ეტიოპათოგენეზი, კლინიკა დიაგნოსტიკ, მკურ- 

ნალობა და პროფილაქტიკა შინაგანი მედიცინის თანამედ- 

როვე მეცნიერულ დონეზე. 
წიგნს დართული აქვს რეცეპტები რომლებიც იხმარება 

განხილულ დაავადებათა მკურნალობაში.



ავტორისაბან 

„შინაგან სნეულებათა“ სახელმძღვანელოს I ნაწილში განხილუ- 
ლია სუნთქვის, სისხლის მიმოქცევის სისტემის სნეულებები, შუასა– 

ყარის დაავადებები და რევმატიზმი. წიგნი განკუთვნილია სამედიცი- 
ნო ინსტიტუტის სტუდენტთათვის. 

ჩვენ ვეცადეთ წიგნში მოყვანილი მასალა გაგვეშუქებინა თა- 
ნამედროვე მეცნიერული დონის შესაბამისად, და ამასთან, სტუდენ- 
ტთათვის გასაგებად ყოფილიყო მოცემული. 

წიგნს ბოლოში დართული აქვს რეცეპტურა, სადაც მოყვანილია 
განხილულ დაავადებათა სამკურნალოდ გამოსაყენებელი რეცეპტები. 

სახელმძღვანელოს შედგენის დროს ჩვენ ვსარგებლობდით გ. თ. 
ლანგის, ვ. თ. ზელენინის, ე. მ. ტარეევის, ნ. ა. ყიფშიძის, ა. ლ. მიას– 

ნიკოვის, მ. ვ. ჩერნორუცკის, გ. ი. დეხტიარის და სხვა ცნობილ 

ავტორთა სახე ლმძღვანელოებითა და მონოგრაფიებით. ზოგი ადგილი 
ზემოაღნიშნული სახელმძღვანელოებიდან არის გადმოკეთებული. 
სურათები მოყვანილია ამავე წყაროებიდან, რაც ტექსტში სათანა- 

დოდაა მითითებული. 
რენტგენოგრამები ორიგინალურია, დაგვითმო პროფ. ა. ა. კვა- 

ლიაშვილმა, რისთვისაც მას მადლობას ვუძღვნით. 
წინამდებარე წიგნის მცირე მოცულობის გამო კლინიკურ მოვ- 

ლენათა ანალიზი განხილულია მოკლედ, მაგრამ, ვფიქრობთ, იგი 

მაინც გარკვეულ დახმარებას გაუწევს სტუდენტებს.





შესავალი 

სწავლა შინაგან ორგანოთა სნეულებებზე, ანუ შინაგანი მედი–- 

ცინა, შეეხება ადამიანის დაავადებათა დიდ რიცხვს და ამრიგად შე– 
ადგენს მედიცინის ერთ-ერთ ფართო და მნიშენელოვან ნაწილს. 

„მინაგანი სნეულება“ ან „შინაგანი ორგანოების სნეულება“, 

როგორც სახელწოდება გვიჩვენებს, გულისხმობს ადამიანის რომე–- 
ლიმე შინაგანი ორგანოს დაავადებას (გული, ფილტეები, კუქჭი, 

თირკმლები და სხვ.). ასეთი გაგება შინაგანი მედიცინის საგნისა 

პირობითია. დღეს უკვე გამორკვეული და აღიარებულია, რომ 

ადამიანის ორგანიზმში ამა თუ იმ ორგანოს დაავადება არ წარმოი- 
შვება და არ ვითარდება სრულიად განცალკევებით, არამედ ის შე- 

დეგია ან თან სდევს, ან იწვევს ორგანიზმის ზოგად დაავადებას. 
მაშასადამე, როდესაც ლაპარაკია „შინაგან სნეულებაზე“, ჩვენ 

უნდა ვიგულისხმოთ ადამიანის ორგანიზმშიის ზოგადი დაავა- 
დე ბა, როდესაც ადგილი აქვს უპირატესად ამა თუ იმ შინაგანი ორ- 
განოს დაზიანებას. 

შინაგანი მედიცინა ხელმძღვანელობს მკურნაღობის განსაკუთ- 

რებული (არაქირურგიული) პრინციპით, რაც მიზნად ისახავს დაავა–- 

დების მიზეზების მოსპობასა და ფიზიოლოგიური მდგომარეობის აღ- 

დგენას არაოპერაციული გზით. 

ამით შინაგანი მედიცინა განსხვავდება, მაგალითად, ქირურგიისა- 

გან, რომელსაც აგრეთვე საქმე აქვს შინაგანი ორგანოების დაზია–- 

ნებასთან. 

იყო დრო, როდესაც შინაგანი მედიცინა აერთიანებდა არა მარ– 

ტო საკუთრივ შინაგანი ორგანოების სნეულებებს, არამედ ბავშვთა, 

ნერვულ, ქალთა სნეულებებს და კანის დაავადებებს. ჯერ კიდევ გა- 
სული საუკუნის დასასრულს „შინაგანი“ და „ბავშვთა“ სნეულებანი, 

„შინაგანი“ და „ნერვული“ სნეულებანი წარმოადგენდნენ შინაგანი 

მედიცინის ნაწილებს. მაგრამ შემდეგში, ამ ნაწილების თანდათანო– 
ბითი ზრდისა და განვითარების გამო ისინი .გამოეყო შინაგან მედი– 

ცინას და ჩამოყალიბდა ცალკე დისციპლინებად. ამჟამად თვით შინა– 
განი.მედიცინის ზოგი ნაწილი იმდენად გაიზარდა და გაღრმავდა, რომ 

ნ



გახდა განსაკუთრებული შესწავლის საგანი და ჩამოყალიბდა რო- 

გორც შინაგანი მედიცინის ცალკე განაკვეთი, მაგალითად, ტუბერკუ- 

ლოზი. 
შინაგანი მედიცინის ისეთი თავები, როგორიცაა კუჭის სნეულე- 

ბანი, გულისა და სისხლის ძარღვების სნეულებანი, შინაგანი სეკრე- 

ციის ჯირკვლების სნეულებანი, ნივთიერებათა ცვლის მოშლით გა- 

მოწვეული დაავადებანი და ზოგი სხვა, იმდენად გაფართოვდა და გა- 

ღრმავდა, რომ სპე ციალურ შესწავლას მოითხოვს. 
რა თქმა უნდა, ყველა ეს ნაწილი შინაგანი მედიცინისა არსები- 

თად მაინც შინაგან სნეულებათა დისციპლინის შესწავლის საგანს 

წარმოადგენს: შეუძლებელია სწორი წარმოდგენა ვიქონიოთ, მაგა- 

ლითად, გულის ან კუჭის დაავადებებზე, თუ ჩვენ არ გვექნება სათა- 

ნადო ცნობები საერთოდ შინაგანი მედიცინის შესახებ. 

შინაგანი სნეულებანი რამდენიმე ჯგუფად იყოფა იმის მიხედ- 

ვით, თუ როგორია მათი წარმოშობა (ეტიოლოგია და პათო– 

გენეზი) ან მათი გა ნვითარების ადგილი (ლოკალიზაცია). 

მრავალი დაავადების გამომწვევ მიზეზს წარმოადგენს მიკრობი; ასე– 

თებია: მუცლის. ტიფი, პარატიფები, დიზენტერია, ბრუცელოზი და 

მრავალი სხვ. ეს და„ვადებები შეადგენენ შინაგან დაავადებათა 

ერთს ჯგუფს. ამჟამად ეს დაავადებებიც აგრეთვე გამოყოფილია ში- 

ნაგანი დაავადებებისაგან ინფექციურ სნეულებათა სახელ- 

წოდებით. დაავადებათა ნაწილი, რომლების გამოწვევაში აგრეთვე 

ინფექციას აქვს მნიშვნელობა, თუმცა მისი ხასიათი დღემდე ცნობი- 

ლი არ არის, მაგალითად, წითელა, ყვავილი და ზოგი სხვა, აგრეთვე 

მიეკუთვნება ინფექციურ სნეულებებს და განიხილება მათთან 

ერთად. 

მეორე მხრივ, ისეთი დაავადებები, როგორიცაა ფილტვების ტუ- 

ბერკულოზი, ფილტვების კრუპოზული ანთება, რომლების გამომწვე– 
ვი მიზეზი –– მიკრობი კარგად არის ცნობილი, და არსებითად ინფექ– 

ციურ სნეულებებს წარმოადგენენ, შეტანილია არა ინფექციურ სნე– 

ულებათა ჯგუფში, არამედ იქ, სადაც განიხილება ფილტვების სნეუ- 

ლებანი, მაშასადამე, ასეთი განაწწილებაც რამდენადმე პირობითია. 

ამას საფუძვლად ედება ის გარემოება, რომ დაზიანებას ადგილი აქვს 

უმთავრესად ფილტვებში. 
ამავე პრინციპის მიხედვით არის დაჯგუფებული შინაგანი სნეუ- 

ლებები, რომლებშიც დაავადებითი პროცესი უმთავრესად ამა თუ იმ 

შინაგან ორგანოშია. ამრიგად განიხილება სასუნთქ ორგანოთა სნეუ– 

ლებანი, გულისა და სისხლძარღვთა სნეულებანი, კუჭისა და ნაწლა- 

ვების სნეულებანი. ღვიძლის და სანაღვლე გზების, თირკმლების, სა–



შარდე გზების, სისხლწარმოქმნის ორგანოების და სისხლის, ნივთიე– 

რებათა ცვლის, შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების და მამოძრავებელი 
აპარატის სნეულებანი. 

რა თქმა უნდა, შინაგანი ორგანოს არც ერთი დაავადება არ ამო– 

იწურება იმ ცვლილებებით, რომლებსაც ადგილი აქვს დაავადებულ 

შინაგან ორგანოში, არამედ ამ დროს მთელი ორგანიზმიც ავადდება 

და ავადმყოფობის განვითარებას, მიმდინარეობას და დასასრულს 

განსაზღვრავს არა მარტო ის ცვლილებები, რომლებიც ვითარდება 
ამა თუ იმ შინაგან ორგანოში, არამედ მთლიანად ორგანიზმის მდგო- 

მარეობა. გარდა ამისა, შინაგანი სნეულების შესწავლის საგანს შე- 

ადგენს ის დაავადებები(), რომლებიც გამოწვეულია მოწამვლებით და 

მავნე გარეგანი მიზეზებით. 

ადამიანის ორგანიზმის დაავადების წარმოშობა-განვითარებისა- 

თვის უდიდესი და ზოგჯერ გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს გარემო 

პირობებს, ის გარემოცვა, რომელშიც უხდება ადამიანს არსებობა და 

მუშაობა, ზოგჯერ ქმნის სათანადო წინაპირობას ამა თუ იმ დაავადე- 
ბის წარმოშობისათვის. არახელსაყრელი პირობები ცხოვრებისა და 

მუშაობის, არაჰიგიენური ბინა და კვება, ზედმეტი დაღლილობა, რო- 

გორც ფიზიკური, ისე გონებრივი, მავნე ჩვევები (ალკოჰოლი, თამ–- 

ბაქო და სხვ.) ასუსტებენ ადამიანის ორგანიზმს, უმცირებენ მას 

წინააღმდეგობის უნარს ავადმყოფობისადმი. 

ყველა ეს მიზეზი, რომელიც დაავადების გარეგან ეგზო- 

გენურ მიზეზს,ანუ ფაქტორს წარმოადგენს, მეტად მნი- 

შვნელოვანია დაავადების წარმოშობისათვის. ამ გარეგანი მიზეზები- 

დან აღსანიშნავია: 1) მექანიკური (დარტყმა, ჭრილობა), 2) ქიმიური 

(საწამლავი, საბრძოლო მომწამვლელი ნივთიერებანი, გაფუჭებული 

საჭმე ლი), 3) ფიზიკური მიზეზები (ელდენი, დამწვრობა, მოყინვა 

და სხვ.) და 4) ბიოლოგიური ფაქტორი (ორგანიზმში შეჭრილი მიკ- 

რობები). 

ყველა ეს ფაქტორი ცალ-ცალკე შესაძლებელია გახდეს დაავა- 
დების მიზეზი, მაგრამ შესაძლოა ისიც, რომ ესა თუ ის მიზეზი ორ- 

განიზმზე მოქმედებდეს, მაგრამ დაავადება კი არ გამოიწვიოს. მა- 
შასადამე, ორგანიზმი უნდა იმყოფებოდეს განსაკუთრებულ პირო- 

ბებში, რომ დაავადების წარმომშობმა ამ გარეგანმა ფაქტორებმა ადა- 
მიანის ავადმყოფური მდგომარეობა' გამოიწვიოს. ადამიანი ყოველ- 
დღიურად განიცდის მთელ რიგ მავნე ზეგავლენას, მის ორგანიზმში 
მრავლად შეიჭრება ესა თუ ის მიკრობი, მაგრამ ის ყოველთვის არ 
ხდება ავად. ორგანიზმის ასეთი გამძლეობა დაავადების გამომწვევი 
მიზეზებისადმი აიხსნება ორგანიზმის იმ თავისებურებით, რომელიც 
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მას აქვს გამომუშავებული დაავადების გამომწვევ მიზეზებთან სა- 

ბრძოლველად. ორგანიზმის ამ თავისებურების შეცვლა შესაძლოა 

გახდეს დაავადების ერთ-ერთი მიზეზი ან ხელშემწყობი ფაქტორი. 

წინათ ლაპარაკობდნენ ავადმყოფობის ენდოგენურ (დში- 

ნაგან) მიზეზებზე, რომლებიც შესაძლოა თვით ორგანიზმში იყოს. თა- 

ნამედროვე შეხედულებით, „კანონზომიერია ლაპარაკი ავადმყოფო- 

ბის არა შინაგან მიზეზებზე, არამედ ავადმყოფობისათვის ხელშემ- 

წყობ, ორგანიზმში არსებულ პირობებზე. ავადმყოფობისათვის ასეთ 

ხელშემწყობ, ავადმყოფობისადმი ორგანიზმის მიდრეკილების შექმ- 

ნის პირობას წარმოადგენს სწორედ ორგანიზმის რეაქტივობის შესა- 

ფერი მდგომარეობა, რეაქტივობის საფუძველი კი არის ორგანიზმის 

მემკვიდრეობითი, ასაკობრივი და კონსტიტუციური (აგებულებრივი), 

ინდივიდუალური თავისებურებანი, რომლებიც გამომუშავდება გა- 

რემოს ზეგავლენით ორგანიზმის ხანგრძლივი ისტორიული (ფილო- 
გენეზური) და ინდივიდუალური (ონტოგენეზური) განვითარების 

მანძილზე“ (ვ. ყ. ჟღენტი). 

ამრიგად, დაავადება წარმოადგენს ორგანიზმის რეაქციას გარე– 

მო პირობების შეცვლაზე, რასაც მოჰყვება მისი სასიცოცხლო ფუნქ- 
ციების მოშლა. ეს რეაქცია შესაძლოა გამოიწვიოს არა მარტო ზემო– 

ხსენებულმა მავნე ეგზოგენურმა მიზეზებმა, არამედ ორგანიზმის რე– 

აქტივობის შეცვლის პირობებში, ჩვეულებრივმა ფიზიოლოგიურმა 

გამაღიზიანებლებმაც. 

ამის საუკეთესო მაგალითს წარმოადგენს ბრონქული ასთმა, შრა- 

ტის ავადმყოფობა და ზოგი სხვა. 

დაავადების პათოგენეზის შესწავლამ ნათელჰყო, რომ დაავადე– 

ბის განვითარებაში გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს არა მარტო ამა 

თუ იმ მიკრობს ან სხვა მიზეზს, არამედ ორგანიზმის თავისებუ- 

რებას და მოშლილობას ნერვული სისტემის მხრივ. 

როგორ უნდა წარმოვიდგინოთ დაავადების განვითა» 

რების მექანიზმი, ანუ როგორც უწოდებენ მედიცინაში, და- 

ავადების პათოგენეზი. 

მაგალითისათვის ავიღოთ ფილტვის ტუბერკულოზი. ყოველი 

ადამიანი ბავშვობიდან მოხუცებულობამდე, სხვადასხვა დროს, სხვა– 

დასხვა პირობებში ჩასუნთქულ ჰაერთან ერთად ჩაისუნთქავს ჭლექის 

გამომწვევ ჩხირებს, მაგრამ ამის-მიუხედავად, ორგანიზმის ბრძოლის- 

უნარიანობის და თავდაცვითი თვისებების შედეგად, ჭჰჭლექის ჩხირი 

ორგანიზმთან ბრძოლაში მარცხდება, ვერ მრავლდება და დაავადება 

ფეხს ვერ იკიდებს. : 
პირიქით, თუ ადამიანი დასუსტებული იყო გადატანილი. სხვა 
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რომელიმე ავადმყოფობით ან არასაკმარისად იკვებებოდა და ცუდ 

ჰიგიენურ პირობებში უხდებოდა ცხოვრება და მუშაობა, ან მას და- 

ბადებიდანვე არ გააჩნდა საკმარისი ბრძოლისუნარიანობა კონსტი- 

ტუციური თვისებების შედეგად და· ეს უნარიანობა შემდგომში არ 

გამოიმუშავა, შეჭრილი ჭლექის ჩხირი ადვილად სძლევს მის ორგა- 
ნიზმს, ფეხს იკიდებს ფილტვებში, მრავლდება, სწამლავს და აავადებს 

ადამიანის ორგანიზმს. 

ჭლექის ჩხირის დამკვიდრების ადგილზე ვითარდება მიკროორ- 

განიზმის და მაკროორგანიზმის (ავადმყოფის ორგანიზმის) ბრძოლის 

შედეგად მთელი რიგი ცვლილებები, როგორც ადგილობრივ, თვით 

ფილტეში (ტუბერკულოზური ხორკლის, ანთების, ხაჭოსებრივი გა- 

დაგვარების, ქსოვილის დაშლის განვითარების სახით), ისე ზოგადი 

ხასიათის მოვლენებით ადამიანის ორგანიზმში (ცხელება, ოფლიანო- 
ბა, ხველა, უმადობა, სიგამხდრე, სისხლნაკლებობა, სისუსტე და სხვ.). 

დაავადების განვითარების მექანიზმი ფრიად რთულია. ავადმყო– 
ფობის წარმოშობის მიზეზთან ერთად აუცილებელია ორგანიზმის 
რეაქტივობის შეცელაც, რაც ნერვული სისტემის ფუნქციური 

მდგომარეობით არის გაპირობებული. 

ნერვულრეფლექსური მოქმედებით გამოწვეული ფიზიოლოგი- 
ური დაცვითი მოვლენები, რასაც ი. პ. პავლოვი „ავადმყოფობის სა- 

წინააღმდეგო ფიზიოლოგიურ ზომას" უწოდებდა, უზრუნველყოფს 

ორგანიზმში, მასზე მავნე აგენტის მოქმედების დროს, ორგანიზმის 

წონასწორობას. 

ორგანიზმის თავისებურება სწორედ იმაში გამოიხატება, რომ 

საჭირო შემთხვევაში ნერვულ-რეფლექსური გზით გამოიმუშაოს მავ- 
ნე აგენტის საწინააღმდეგო ესა თუ ის ზომები. ფიზიოლოგიური მე- 

ქანიზმების მოშლას, დეზორგანიზაციას კი გამოჰყავს ორგანიზმი წო- 

ნასწორობის მდგომარეობიდან. ასეთ პირობებში ნერვულ სისტემაზე 

მავნე აგენტის მოქმედების შედეგად, ხდება ნორმალური რეფლექ- 

სური მოქმედების დარღვევა, პათოლოგიური რეფლექსების წარმო- 

შობა, რასაც მოჰყვება ავადმყოფობისათვის დამახასიათებელი 

სტრუქტურული და ფუნქციური მოშლილობანი. 
პათოლოგიური პროცესის ორგანიზაციაში ნერვული სისტემის 

გარდა მონაწილეობას იღებს ენდოკრინული და ჰუმორალური მექა- 
ნიზმები. ამრიგად, შესაძლოა ადგილი ჰქონდეს დაავადების ნერვულ, 
ნეირო-ჰუმორულსა და ნეირო-ენდოკრინულ მექანიზმს. 

ყოველი დაავადება იძლევა დაავადების ნიშნებს,ანუ სიმპ- 
ტომებს, რომლებიც დამახასიათებელია მისთვის.. არის სიმპტომი 

სუბიექტური, ·ე. ი..ისეთი,„ რომელსაც თვით ავადმყოფი 
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გრძნობს, მაგალითად, ტკივილი, უმადობა და სხვა, რომლის გაგება» 

ავადმყოფის გასინჯვით არ შეიძლება. არის სიმპტომები ობიექ- 

ტური, ე. ი. ისეთი, რომლის გაგება შესაძლებელია, მაგალითად, 

პირსაქმება, ფაღარათი, ცხელება, გულისფრიალი, ხველა და სხვა. 

ობიექტური სიმპტომების ნაწილი ავადმყოფისათვის და გამომ- 

კვლევისათვისაც შესამჩნევია, მაგალითად, ცხელება, გულისფრიალი, 
ხველა, პირსაქმება; ნაწილი ობიექტური სიმპტომებისა კი გაუგებარი 

რჩება ავადმყოფისათვის და მხოლოდ ექიმისათვის არის გასაგები, 

ასე, მაგალითად, შუილი, ხიხინი, პლევრის ხახუნი და მრავალი სხვა. 

მრავალი ასეული წლის განმავლობამი საექიმო მეცნიერება: 

ახდენდა სხვადასხვა დაავადების ნიშნებზე დაკვირვებას, შესწავლას 

და კრიტიკულ შეფასებას (სიმპტომატოლოგია –- სწავლა 

სიმპტომთა შესახებ). სიმპტომთა შესწავლის გზით გამოირკვა ამა თუ 

იმ დაავადებისათვის ჩვეული სუბიექტური და ობიექტური სიმპტო- 

მები, ამრიგად, ჩამოყალიბდა შინაგან სნეულებათა სიმპტომა- 

ტიკა,ანუ სემიოტიკა. 

საექიმო მეცნიერება (მედიცინა) არ დაკმაყოფილდა დაავადე– 

ბის სუბიექტური სიმპტომებით და დროთა განმავლობაში დააგროვ»> 

ავადმყოფთა გასინჯვით მოპოვებული ობიექტური სიმპტომებიც, რი- 

თაც შეავსო დაავადებათა გამოვლინება, ე. ი. დაავადების ე. წ კლი– 

ნიკური სურათი. მედიცინის თანდათანობით განვითარებას- 

თან ერთად საჭირო გახდა ორგანიზმის სიღრმეში ჩაწვდომა და ისეთი 

მოვლენების გამომჟღავნება, რასაც გამომკვლევის სმენა, მხედველო- 

ბა, შეხება, ყნოსვა ვერ მიწვდებოდა. ტექნიკის განვითარებასთან ერ– 

თად, მედიცინა გამდიდრდა სხვადასხვა ხელსაწყოთი, რითაც შესა- 

ძლებელი გახდა ავადმყოფის ინსტრუმენტული გამოკვლევა. 

ავადმყოფის გასინჯვა რენტგენის სხივებით (გაშუ- 

ქება და გადაღება), გულის მუშაობის რეგისტრაცია ე ლექტრო- 

კარდიოგრაფით დამრავალი სხვა, თანამედროვე ექიმს აწვდის 
დაავადების ისეთ სიმპტომებს, რომელთა გამომჟღავნება წინათ შე- 
უძლებელი იყო. | 

ავადმყოფის სხვადასხვა გამონაყჟოფის (შარდი, განავალი, ნა– 

ხველი) ქიმიური გამოკვლევით შესაძლებელი გახდა ზოგიერთი და– 

ავადებისათვის დამახასიათებელი ფარული სიმპტომების აღმოჩენა» 

(ცილა შარდში -- თირკმლების ანთების დროს, შაქარი შარდში ––- 

შაქრიანი დიაბეტის დროს და სხვ.). 

როგორც ვხედავთ, დაავადებათა სიმპტომები მრავალფეროვანია 

და ზშირად ერთი და იგივე სიმპტომი გვხვდება ბევრი სხვადასხვა და– 

ავადების დროს. ამიტომ, როდესაც საჭიროა: დაავადების გამოცნობა, 
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ანუ როგორც იტყვიან დიაგნოსტიკა, საჭიროა ვიხელმძღვანე– 

ლოთ არა ერთი რომელიმე სიმპტომით, არამედ სიმპტომების ჯგუფით 

(სიმპტომოკომპლექსი. 

დაავადების დიაგნოსტიკა ძნელი და რთული საქმეა. ის ემყარება 
ექიმის ცოდნას, გამოცდილებას და ჩვევას შეკრიბოს დაავადებისა– 
თვის დამახასიათებელი სიმპტომები, გამოყოს მთავარი უმნიშვნე- 

ლოდან, განაზოგადოს ყველა ცალკეული ფაქტი და კრიტიკული შე- 
ფასებითა და ლოგიკური მსჯელობით მივიდეს გარკვეულ დასკვნა– 
მდე. როგორც უკვე იყო აღნიშნული, ზოგი სიმპტომი დამახასიათე– 
ბელია არა ერთ, არამედ რამდენიმე სხვადასხვა ავადმყოფობისათვის. 
ასე, მაგალითად, ტკივილი ეპიგასტრიუმის მიდამოში შესაძლოა კუ– 

ჭის წყლულმაც გამოიწვიოს, კუჭის კიბომაც, ნაღვლის ბუშტის ანთე- 
ბამაც, გულისრევა და პირსაქმება შესაძლოა ყველა ამ დაავადების 

დროს იყოს. ცხადია, იმისათვის, რომ ექიმი გაერკვეს, თუ რომელი 

ავადმყოფობით არის გამოწვეული ეს მოვლენები, რა ავადმყოფობა 
აქვს ადამიანს, ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში საჭიროა მოიხმაროს 

ისეთი სიმპტომები, რომლებიც დამახასიათებელია ერთი ავადმყო– 
ფობისათვის, ხოლო მეორისათვის კი არა. თუ, მაგალითად, ავად–- 

მყოფს აქვს ტკივილებთან ერთად სისხლიანი პირსაქმება, ეს ლაპა– 
რაკობს ნაღვლის ბუშტის ანთების წინააღმდეგ და კუჭის წყლულის 
ან კიბოს სასარგებლოდ. თუ ამასთან ერთად ავადმყოფს აქვს უმა– 
დობა, ბოყინი ლაყე კვერცხის სუნისა და კუჭის წვენის ლაბორატო- 
რიულად გამოკვლევის დროს აღმოჩნდა მჟავობის დაქვეითება, ეს 

უფრო კუჭის” კიბოს სასარგებლოდ ლაპარაკობს, ვიდრე კუჭის 

წყლულისა. 
დაავადების სიმპტომების ასეთი დაპირისპირებით, მათი სათანა– 

დო შეფასებით, ექიმს საშუალება ეძლევა გამორიცხოს ისეთი დაავა- 

დებები, რომლებიც ავადმყოფს არა აქვს და მივიდეს სწორ დიაგნო– 

ზურ დასკვნამდე. დაავადების დიაგნოსტიკის ასეთ მეთოდს ეწოდება 
დიფერენციალური დიაგნოსტიკა. 

ყოველივე დაავადება ხასიათდება გარკვეული მიმდევრობით. სა- 

ნამ ავადმყოფობა გამოვლინდებოდეს, ის გაივლის ფარულ (ლატენ– 
ტურ) პერიოდს, რის შემდეგ შესამჩნევი ხდება ავადმყოფისა და 
ექიმისათვის. ავადმყოფობის დასაწყისი, შემდგომი მისი განვითარება 

და დასასრული, როგორადაც არ უნდა დამთავრდეს ის, ცნობილია 

როგორც ავადმყოფობის მიმდინარეობა. 
ბევრი შინაგანი ავადმყოფობა სწრაფად იწყება, ვითარდება და 

მთავრდება, მაგალითად, ფილტვის კრუპოზული ანთება და ზოგი სხვა. 
ასეთი მიმდინარეობა აქვს მწვავე დაავადებებს. ინფექციურ და– 

”



ავადებათა დიდი უმრავლესობა სწორედ ასეთი მწვავე მიმდინარეო- 

ბით ხასიათდება. 

ბევრი შინაგანი სნეულება, პირიქით, თანდათანობით იწყება, ნე– 

ლა ვითარდება, დიდხანს გრძელდება, ხშირად წლობით და ათეული 

წლობით. ასეთი მიმდინარეობა ცნობილია როგორც ქრონიკეუ- 

ლი. კუჭის წყლულოვანი ავადმყოფობა, გულის მანკი, ათერო- 
სკლეროზი და მრავალი სხვა, ქრონიკულ დაავადებას წარმოადგენს. 

ყველა შინაგან დაავადებას აქვს დამახასიათებელი დასაწყისი და 

განვითარება, მაგრამ დაავადების მიმდინარეობა შესაძლოა იყოს ტი- 
პობრივი მხოლოდ ძირითადად, ისე კი შესაძლოა დიდი სხვადასხვა- 

ობა იყოს ავადმყოფობის მიმდინარეობაში. ამიტომ არის, რომ თანა- 

მედროვე მედიცინაში ლაპარაკობენ არა საერთოდ ავადმყოფობაზე, 

არამედ ამა თუ იმ სნეულებით შეპყრობილ 

ავადმყოფზე. 
რამდენადაც ავადმყოფობა წარმოადგენს ადამიანის ორგანიზმის 

ბრძოლას დავადების გამომწვევ მიზეზებთან, გარემოს გარკვეულ პი– 

რობებში, ორგანიზმის თავისებურებათა და თვისებების გამოყენე- 
ბით, იძდენად ყოველი ადამიანი ამა თუ იმ ავადმყოფობით თავისე– 

ბურად ავადმყოფობს. ერთი ადამიანი, მაგალითად, ფილტვების ანთე– 

ბას ან მუცლის ტიფს მეტად მსუბუქად გადაიტანს, მეორე კი მეტად 

მძიმედ ავადმყოფობს ან მსხვერპლი გახდება მისი. 

ამიტომ თანამედროვე მედიცინაში ლაპარაკობე ნ ავადმყოფისად– 

მი ინდივიდუალურ მიდგომაზე, ავადმყოფის ინდი- 

ვიდუალობაზე. 
ამა თუ იმ ავადმყოფობამ თავის მიმდინარეობაში, თუ ორგანიზ- 

'მი მოვლისა და მკურნალობის არახელსაყრელ პირობებში იქნა ჩა- 
ყენებული, ზოგჯერ კი უამისოდაც, შესაძლოა გამოიწვიოს მეორე 

ავადმყოფობის განვითარება, რასაც გართულება ეწოდება. მაგალი- 

·თად, ფილტვის ანთებას შესაძლოა დაერთოს პლევრის ღრუში სითხის 
დაგროვება (ექსუდაციური პლევრიტი). მუცლის ტიფი შეიძლება 

გართულდეს ნაწლავიდან'სისხლდენით ან ნაწლავის გახვრეტით (პერ- 

·ფორაცია),, ქუნთრუშა კი თირკმლების ანთებით (ნეფრიტი) და 

სხვ. ეს დართული დაავადებები ვითარდება არა ყველა შემთხვევაში, 

მაგრამ თუ განვითარდა, რა თქმა უნდა, მეტად ართულებს და ამძი- 

მებს დაავადების მიმდინარეობას. ამიტომ ზოგჯერ მეტად ძნელია 

ავადმყოფობის მომავალი მიმდინარეობის განსაზღვრა, ანუ როგორც 
„იტყვიან, პროგნოზის დადგენა. მსუბუქმა დაავადებამ შესა–- 

·ძლებელია მიიღოს მძიმე მიმდინარეობა ან რაიმე სერიოზული ავად- 
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მყოფობით გართულდეს. სხვა შემთხვევაში მძიმედ დაწყებული ავად- 

მყოფობა შესაძლებელია მოულოდნელად კარგად დამთავრდეს. 
პროგნოზი მჭიდროდ არის დაკავშირებული დაავადების დიაგ- 

ნოხთან და მისი სწორი დადგენა დამოკიდებულია ორგანიზმის ფუნქ- 
ციური მდგომარეობის სწორი შეფასებისაგან. 

არჩევენ პროგნოზს სიცოცხლის მხრივ, გამოჯანმრთელებისა და 

შრომისუნარიანობის მხრივ. 
დაავადება, რომლის მიმდინარეობაში ვითარდება გართულება, 

ითვლება ძირითად ავადმყოფობად. არჩევენ კიდევ”ე. წ. თანა- 

მგზავრ,ანუ თანაავადღდმყოფობას. 
ადამიანი შესაძლოა ავად იყოს ერთი ან ორი ავადმყოფობით; 

რომელი იქნება მათ შორის ძირითადი? 

ძირითად დაავადებად თვლიან იმ დაავადე- 

ბას,რომელმაც გამოიწვია ადამიანის შრომის- 
უუნარობა ან ავადმყოფის სიკვდილი. თუ ავად- 
მყოფს ჰქონდა კუჭის წყლული, რომლის მიუხედავად ის მუშაობდა 
წლების განმავლობაში, შემდეგ კი გახდა ავად პლევრიტით, რამაც 
გამოიწვია ცხელება, ქოშინი, შრომის უნარის დაკარგვა და ავადმყო– 

ფი ლოგინად ჩააგდო, ცხადია, ამ შემთხვევაში ძირითადი დაავადება 

იქნება პლევრიტი, ხოლო კუჭის წყლული კი თანაავადმყოფობა. 

მწვავედ მიმდინარე დავადება ზოგჯერ მთავრდება ავადმყოფის 
სრული გამოკეთებით, გაჯანსაღებით, ზოგერ ქრონიკულ 

ფორმაში გადავა და ხანგრძლივ მიმდინარეობას მიიღებს. 
როგორც მწვავე, ისე ქრონიკული დაავადება ზოგ შემთხვევაში 

შესაძლოა სიკვდილით დამთავრდეს. 

დაავადების დამთავრებას გაჯანსაღებით ან სიკვდილით, ან ქრო- 
ნიკულ ფორმაში მის გადასვლას ეწოდება დაავადების გამოსა- 
ვალი. 

ზოგიერთ შემთხვევაში დაავადება თითქოს გაჯანსაღებით მთავრ– 

დება, ავადმყოფი იწყებს გამოკეთებას და რამდენიმე ხნის განმავლო– 
ბაში კარგად ყოფნის შემდეგ, ისევ ხდება ავად; ამას ეწოდება დაავა– 

დების რეციდივი. ასე, მაგალითად, მუცლის ტიფის გადატანის 

შემდეგ ავადმყოფს ყველა მოვლენა გაუვლის ხოლმე. სიცხე აღარ 
აქვს და ერთი კვირის განმავლობაში კარგად ყოფნის შემდეგ ყველა 
მოვლენა ისევ განუახლდება. აღსანიშნავია, რომ ზოგჯერ რეციდივი 

უფრო მძიმედ მიმდინარეობს, ვიდრე ძირითადი დაავადება. ქრონი– 
კული დაავადებაც შესაძლოა ზოგჯერ გამწვავდეს. ავადმყოფობა ადა– 
მიანს უკარგავს შრომის უნარს, ვითარდება ე.წ. შრომის უუნა- 

რობა. ყველა ავადმყოფობა როდი უკარგავს ადამიან” შრომის 
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უნარს. არის დაავადებები, რომლებიც შმრომისუნარიანობაზე არავი- 

თარ გავლენას არ ახდენენ. ასეთი დაავადებები არაიშვიათია. არის 

დაავადებები, რომელთა დროს ადამიან ეკარგება შრომის უნარი, 

ის შრომისუუნარო ხდება. დაავადების ხასიათის მიხედვით შესაძლე- 

ბელია იყოს ნაწილობრივი, ანუ პროფესიული და 

სრული შრომისუუნარობა. ნაწილობრივი შრომის უუნა- 

რობის დროს ავადმყოფს არ შეუძლია შეასრულოს მისთვის ჩვეული 
მუშაობა, მაგრამ შესწევს ძალა იმუშაოს უფრო იოლ სამუშაოზე. 

არჩევენ დროებით შრომისუუნარობას და მ უდ მივ ე.წ. 

მდგრად შრომისუუნარობას. 

დროებით შრომისუუნარობას იძლევა მწვავე დაავადება ან ქრო- 

ნიკული დაავადების გამწვავება, გრძელდება 1 ––3 დღიდან 3-–-4 

თვემდე ან მეტიც, რის შემდეგ შრომის უნარი ისევ აღდგება. 

მდგრად შრომისუუნარობას, ანუ ინვალიდობას იძლევიან 

განუკურნებელი, ქრონიკულად მიმდინარე სნეულებანი ან ტრავმუ–- 

ლი დაზიანებანი (ჭრილობები, მოტეხილობები და სხვე). 

საბჭოთა ჯანდაცვის სისტემა სავსებით უზრუნველყოფს მშრო- 

მელებს ავადმყოფობის ან უბედური შემთხვევის შედეგად შრომის 

უნარის დროებითი ან მუდმივი დაკარგვის შემთხვევებში. 

დროებითი შრომისუუნარობის შემთხვევაში, სამკურნალო და- 

წესებულებების მიერ (პოლიკლინიკა, სააგადმყოფო) გაიცემა ე. წ. 

შრომისუუნარობის ფურცელი (ბიულეტენი), რაც სა- 

მუშაოდან ათავისუფლებს ავადმყოფს შრომის უნარის სრულ აღდგე- 

ნამდე. არსებული კანონმდებლობით, ასეთი ფურცელი შეიძლება 

ეძლეოდეს მუშა-მოსამსახურეს 2 თვის განმავლობაში. თუ მისი შრო- 

მის უნარი ამ ხნის განმავლობაში არ აღდგა ან დაავადება იმდენად 

ხანგრძლივია და მძიმე, რომ ის იწვევს მდგრად შრომისუუნარობას, 

ავადმყოფი უნდა შემოწმდეს შრომის საექიმო-საექსპერტო კომი- 

სიის (შ. ს. ს. კ.) მიერ და გადაყვანილ იქნეს ჯანმრთელობის მდგომა- 

რეობის მიხედვით ან დროებით ინვალიდობაზე (დროე- 

ბით პენსიაზე) ვთქვათ 3 თვის ვადით, ან მუდმივ ინვალიდობაზე. 

შ. ს. ს. კ. გამოიტანს დასკვნას, რა ხარისხისს ინვალიდობასთან 

გვაქვს საქმე. 
დაწესებულია მდგრადი შრომისუუნარობის, ანუ ინვალიდობის 

სამი ჯგუფი. 

L ჯგუფს მიეკუთვნებიან ისეთი პირები, რომლებმაც სრულიაღ 

დაკარგეს შრომის უნარი და საჭიროებენ მუდმივ მოვლას; 

11 ჯგუფს მიეკუთვნებიან ის პირები, რომლებმაც სრულიად და– 

კარგეს პროფესიული შრომის უნარი; 
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-1II ჯგუფს კი–-–ის პირები, რომლებსაც არ შესწევთ სისტემა- 
ტური შრომის უნარი ჩვეულებრივი მუშაობის პირობებში. 

ავადმყოფთა მომსახურების გაუმჯობესებისა და შრომისუნარია- 
ნობის შემოწმების (ექსპერტიზის) საქმის უკეთ დაყენების მიზნით 

პოლიკლინიკებთან დაარსებულია საექიმო-საკონსულტაციო კომისი- 

ები (სსკ). ამ კომისიის მიზანს შეადგენს კონსულტაციური დახმარება 

გაუწიოს უბნის ექიმს ავადმყოფის მკურნალობის დროს, შეამოწმოს 

დიაგნოზისა და მკურნალობის სისწორე, საჭირო შემთხვევაში გაუგრ- 

ძე ლოს ავადმყოფს „შრომისუუნარობის ფურცელი“ დაწესებულ ვა- 

დაზე მეტად, დროებითი შრომისუუნარობის შემთხვევაში გადაიყვა– 
ნოს ავადმყოფი სხვა სამუშაოზე 1-–2 თვის ვადით და სხვ. 

მდგრადი შრომისუუნარობის შემთხვევაში, სს. კომისიის დასკვ- 

ნით, ავადმყოფი იგზავნება შრომის საექიმო-საექსპერტო (შ. ს. ს.) 

კომისიაში ინვალიდობის ხარისხისს გამოსარკვევად და სათანადო 

ჯგუფის დასადგენად. 
საექიმო-საკონსულტაციო კომისიები არსებობს სამკურნალო 

დაწესებულებებში და მის შემადგენლობაში შედის სამკურნალო და- 
წესებულებების მთავარი ექიმი ან მისი მოადგილე (თავმჯდომარე), 
ექიმი თერაპევტი; ქირურგი, ნევროპათოლოგი და მკურნალი ექიმი. 

შრომის საექიმო-საექსპერტო კომისიები არსებობენ სოცუზ- 

რუნველყოფის ორგანოებთან და მის შემადგენლობაში გარდა ექიმ- 

სპეციალისტებისა (თერაპევტი, ქირურგი, ნევროპათოლოგი), შედიან 

სოცუზრუნველყოფის განყოფილებისა და პროფ. ორგანიზაციის 

წარმომადგენლები. 

მედიცინის საბოლოო მიზანს შეადგენს ავადმყოფობის განვითა- 

რებისაგან თავის დაცვა და ავადმყოფი ადამიანის მკურნალობა. დღეს 

წარმოუდგენელია ლაპარაკი მკურნალობაზე, ავადმყოფობისაგან და– 

საცავ ღონისძიებათა (პრ ო ფი ლაქტიკის) გარეშე. საბჭოთა 

მედიცინის საფუძველს წარმოადგენს დაავა- 
დებათა მკურნალობა პროფილაქტიკურ ღონის- 

ძიებებთან ერთად. ავადმყოფობის საწინააღმდეგო გამა- 

ფრთხილებელი (პროფილაქტიკური) ღონისძიებები ამჟამად საბჭო- 

თა კავშირში აღიარებულია სახელმწიფოებრივი მნიშვნელობის საქ– 

მედ. საზოგადოებრივი პროფილაქტიკის გასატარებლად ხორციელ- 

დება სახელმწიფოებრივი მასშტაბის ღონისძიებები დაავადებათა 

ეტიოლოგიის, ავადმყოფობის გამომწვევი ფაქტორების ღრმა და 
ფართო შესწავლის გზით საბჭოთა ჯანმრთელობის დაცვის ორგანოე- 
ბი სწყვეტენ მთელ რიგ პროფილაქტიკური ხასიათის ამოცანებს. 

ავადმყოფის გარემო პირობების გამორკვევა, შრომისა და ყო- 
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ფა-ცხოვრების პირობების შესწავლა, მათი გაუმჯობესება, პროფესი– 

ული ხასიათის მავნე მომენტების მოსპობა და სხვ. შეადგენს ჩვენში 

პროფილაქტიკური მედიცინის უმთავრეს საზრუნავ საგანს. 

ამ მიზნებს ემსახურება ფართო ღონისძიებები წარმოებებში 

შრომის პირობების ჰიგიენის დაცვის სახით, საბინაო პირობების ჯა:, 

უმჯობესება, სანიტარულ-განმანათლებელი მუშაობა მოსახლეობის 

ფართო ფენებში, დედათა და ბავშვთა ჯანმრთელობის დაცვა, ფიზ- 
კულტურის განვითარება და სხვ., სანიტარული განათლების შეტანა 

მოსახლეობის ფართო ფენებში ლექციების, საუბრების, მოხსენებე- 
ბის სახით, სათანადო პოპულარული ლიტერატურა და სხვ., რათა თი- 

თოეულმა გაიგოს დაავადების წარმოშობის და განვითარების მიზე-. 
ზები, იცოდეს ცხოვრების, კვების, შრომის ჰიგიენა; იცოდეს თუ რო-. 

გორ უნდა დაიცვას თავი გადამდები ავადმყოფობისაგან. ყველაფე– 
რი ეს ხელს უწყობს“ პირად პროფილაქტიკას და საბო– 
ლოო ჯამში ემსახურება იმავე მიზანს –– დაავადების გავრცელების. 

თავიდან აცილებას. 

საბჭოთა ჯანდაცვის პროფილაქტიკურმა ღონისძიებებმა უზრუნ– 

ველყო საბჭოთა კავშირში გადამდებ დაავადებათა ეპიდემიების მოს- 

პობა. სრულიად მოისპო შავი ჭირის, ქოლერის და ყვავილის არა თუ 

ეპიდემიები, არამედ ერთეული შემთხვევებიც კი, რომლებიც მეფის- 

დროინდელ რუსეთში მუსრს ავლებდა მოსახლეობას. 

მასობრივი პროფილაქტიკური აცრები ყვავილის, ტიფისა და პა- 

რატიფების, დიზენტერიის და ზოგი სხვა ინფექციური -სნეულების 

წინააღმდეგ, ჩვილ ბავშვთა „ბეცეჟირება“ ტუბერკულოზის წინააღ- 

მდეგ (იხ ტუბერკულოზი), წარმოადგენს ფრიად დიდი მნიშვნელო- 

ბის ქმედით ღრნისძიებას, რამაც მნიშვნელოვნად შეამცირა ამ დაავა- 

დებათა სიხშირე მოსახლეობაში. 

ფართოდ გავრცელდა ჩვენში დისპანსერები ტუბერკულოზის, 

ვენერული დაავადების, რევმატიზმის, მალარიის წინააღმდეგ ბრძო- 

ლის მიზნით. ეს ისეთი სამკურნალო დაწესებულებებია, რომლებიც 

უზრუნველყოფენ დაავადების შემთხვევების ადრე გამოვლინებას, 

აღრიცხვაზე აჰყავთ სათანადო დაავადებით შეპყრობილი პირები, 

სწავლობენ მათ ყოფა-ცხოვრებითსა და შრომის პირობებს, უწევენ 
სისტემატურ სამკურნალო დახმარებას ბინაზე და დისპანსერში, უზ- 

რუნველყოფენ მათ გაგზავნას საავადმყოფოებში (ჰოსპიტალიზაცია). 

მშრომელთა მკურნალობის მიზნით საბჭოთა კავშირში არსებობს 

სამკურნალო-პროფილაქტიკურ დაწესებულებათა ფართო ქსელი. 
პოლიკლინიკებთან გაერთიანებული საავადმყოფოები, სამშო- 

ზიარო სახლები, სპეციალური დანიშნულების საავადმყოფოები, სხვა- 
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დასხვა კლინიკები ემსახურებიან უკვე განვითარებულ დაავადებასთან 

ბრძოლის საქმეს. 
განსაკუთრებით აღსანიშნავია საბჭოთა ჯანდაცვის სისტემაში 

დედათა და ბავშვთა ჯანდაცვის დაწესებულებები, რომლის მსგავსი 

ვმაპიტალისტურ ქვეყნებს არ გააჩნიათ. 

· ბავშვთა ბაგაში დედას შეუძლია დატოვოს ბავშვი მისი სამუშაო 

საათების დამთავრებამდე და იქ ბავშვი უზრუნველყოფილი იქნება 

როგორც კვებით, ისე მოვლითა და გართობით. 

ორსული ქალების ე. წ. „სადეკრეტო შვებულებას“ ორსულობის 

უკანასკნელი ორი თვის და მშობიარობისშემდგომ პირველი ორი 

თვის განმავლობაში უაღრესად დიდი მნიშვნელობა აქვს როგორც 

დედის, ისე ბავშვის ჯანმრთელობის დაცვის საქმეში. 

ისეთ შემთხვევებში, სადაც სამკურნალო დაწესებულებაში ავად– 

შყოფის მკურნალობა საკმარისი არ არის მისი საბოლოო გაჯანსაღე– 

ბის და შრომის უნარის აღსადგენად, ავადმყოფი შეიძლება გაგზავ- 

ნილ იქნეს სამკურნალოდ სანატორიუმში. 

საბჭოთა კავშირში ფართოდ გაშლილია სანატორიულ-კურორ- 

ტულ დაწესებულებათა ქსელი. 
სანატორიული მკურნალობა სათანადო კლიმატურ პირობებში ან 

ისეთ სანატორიუმებში, რომლებიც მინერალური წყლებით განთქმულ 
კურორტებზე მუშაობენ, ფრიად დიდი მნიშვნელობის მქონე ფაქ– 
ტორია სამკურნალო ღონისძიებათა შორის. 

ისეთი მძლავრი სანატორიუმები, როგორიცაა კლიმატურ სად- 
გურებზე: აბასთუმანში, შოვში, ბახმაროზე, ლიბანში, ცემში, შავი 

ზღვის სანაპიროს კურორტებზე –– სოხუმში, გაგრაში, სოჭაში, ყი- 

რიმში არსებული სანატორიუმები –- ავადმყოფთა ”ანმრთელობის 
სამჭედლოს წარმოადგენენ. მინერალური წყლებით მდიდარ კურორ- 

ტებზე –– ბორჯომში, წყალტუბოში, საირმეში, ჯავაში, ესენტუკში 

და სხვ. ავადმყოფებს საშუალება აქვთ წარმატებით განაგრძონ მკურ- 

ნალობა. 

ფრიად მნიშვნელოვან ნაბიჯს მშრომელთა ჯანმრთელობის მომ- 
სახურების საქმეში წარმოადგენს აგრეთვე საავადმყოფოებისა და 

პოლიკლინიკების გაერთიანება. 
ამ გაერთიანებამდე სამედიცინო დახმარების ყველა სახეს სა- 

ავადმყოფოს გარეშე ახორციელებდა მხოლოდ პოლიკლინიკა. პო- 
ლიკლინიკების სამედიცინო პერსონალი ატარებდა ავადმყოფების 
პოლიკლინიკურ მიღებას, უწევდა ბინაზე ავადმყოფებს სამკურნალო 
დახმარებას, ატარებდა სანიტარულსა და ეპიდემიის საწინააღმდეგო 

მუშაობას და სხვ. 
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ამავე დროს საავადმყოფოების და კლინიკების შტატი; დაკომპ- 

ლექტებული მაღალი კვალიფიკაციის მქონე სამედიცინო მუშაკებით, 
ემსახურებოდა მხოლოდ მათთან მწოლიარე ავადმყოფებს, საავად– 

მყოფოს გარეთ მონაწილეობას არ იღებდა მოსახლეობის სამედიცინო 
მომსახურების საქმეში. 

ამრიგად, მოსახლეობის უდიდესი ნაწილი მოკლებული იყო 
ასეთ მოწინავე და კვალიფიციური ძალების სამედიცინო დახმა- 
რებას. 

ამის გარდა, პოლიკლინიკის უბნებზე მომუშავე ექიმების კვა- 
ლიფიკაცია დაბალ დონეზე რჩებოდა და მოსახლეობის სამედიცინო 

მომსახურების ხარისხიც ძირითადად სათანადო სიმაღლეზე არ 

იდგა. 

ამ მდგომარეობას ბოლო მოუღო სსრ კავშირის მთავრობის დად- 
გენილებამ საავადმყოფოებისა და პოლიკლინიკების გაერთიანების 

“შესახებ. 
გაერთიანებული პოლიკლინიკის და საავადმყოფოს მუშაობის 

'წესები არსებითად გარდაიქმნა –– ის ექიმები, რომლებიც წინათ მხო– 

ლოდ პოლიკლინიკაში მუშაობდნენ და ავადმყოფებს პოლიკლინი- 
-კაში იღებდნენ ან ბინებზე მკურნალობდნენ, ახლა გარკვეულ დროს 
საავადმყოფოში მუშაობენ, სადაც პროფესორების, დოცენტების და 

ასისტენტების მეთვალყურეობისა და კონტროლის ქვეშ სინჯავე5 

ავადმყოფებს ისევე, როგორც კლინიკის ორდინატორები. ამრიგად, 

მათ მიეცათ სრული შესაძლებლობა დაეუფლონ დიაგნოსტიკისა და 
მკურნალობის თანამედროვე მეთოდებს და უფრო დახელოვნდნენ 
თავიანთ სპეციალობაში. 

მეორე მხრივ, წინათ კლინიკებისა და საავადმყოფოების კედ- 

ლებში ჩაკეტილი მაღალკვალიფიციური საექიმო ძალები ამ გაერთია– 

ნებით მაქსიმალურად უახლოვდებიან მოსახლეობას –- ისინი უწე- 

ვენ უბნის ექიმებს ყოველდღიურ კონსულტაციას როგორც ამბულა- 

ტორიულ მუშაობაში, ისე საჭირო შემთხვევებში––ბინაზე მწოლიარე 

ავადმყოფების მკურნალობაშიც. 

საავადმყოფოსთან გაერთიანებულ პოლიკლინიკას ხელმძღვანე- 
კყლობს ერთი პასუხისმგებელი პირი, რომლის განკარგულებაში იმყო- 

ფება უბანზე მიმაგრებული, საავადმყოფოს განყოფილებაში და პო– 

ლიკლინიკამი მომუშავე მთელი სამედიცინო მტატი –- ექიმები და 
ექიმის თანაშემწეები. შექმნილია ერთი მთლიანი სისტემა, რომლი– 
თაც უზრუნველყოფილია ავადმყოფთა სრულყოფილი და კვალიფი– 

“"ცირებული მომსახურება მკურნალობის ყველა ეტაპზე –– პოლიკლი– 

ნიკაში, ბინაზე, საავადმყოფოში. 
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ქალაქის თითოეული რაიონი უბნებში შექმნილია ექიმთა 

მთლიანი კოლექტივი, რომელიც უზრუნველყოფს უბნის მცხოერებ- 

ლებს მაღალხარისხოვანი კონსულტაციით და სამკურნალო დახმარე- 
ბით, ხოლო ჰოსპიტალიზაციის საჭიროების შემთხვევაში, თავისუ- 

ფალი საწოლით სტაციონარში. 

ყოველივე ზემონათქვამიდან ცხადი ხდება ამ სისტემის უპირა- 

ტესობა მუშაობის ძველ მეთოდებთან შედარებით. 
საბჭოთა შინაგანმა მედიცინამ ბევრი რამ ძვირფასი მიიღო 

მემკვიდრეობით იქიდან, რაც შექმნეს წარსულში რუსული თე- 

რაპიული სკოლის ფუძემდებლებმა -– მათე იაკობის 
ძე მუდროვმა (1776-––1831), სერგი პეტრესძე ბოტკინმა 

(1832–-1889), გრიგოლ ანტონის ძე ზახარინმა (1830-–1897), 

ალექსი ალექსანდრესძე ოსტროუმოვმა (1844--–1908). 

რუსული შინაგანი მედიცინის ამ ბრწყინვალე წარმომადგენლებ– 

მა არა მარტო აიყვანეს რუსული სამედიცინო მეცნიერება მანამ არ– 

ნახულ სიმაღლეზე, არამედ თავიანთი იდეების პროგრესულობით, 

მეცნიერული ანალიზის სიახლით წინ გაუსწრეს უცხოურ მედიცინას, 

რითაც მსოფლიო ავტორიტეტი დაიმსახურეს. 

რუსული შინაგანი მედიცინის გამოჩენილ წარმომადგე ნლებს 

ეკუთვნოდნენ ვ. პ. ობრაზცოვი (1851 –– 1920); გ. თ. ლანგი (1875–– 

1948); მ. პ. კონჩალოვსკი (1875 –– 1942); ნ. დ. სტრაჟესკო (1876-–– 

–-1952) და ბევრი სხვა გამოჩენილი მეცნიერი ექიმი და მოღვაწე, 

რომელთაც დიდი ღვაწლი მიუძღვით რუსული სამედიცინო მეცნიე– 

რებისა და ჯანმრთელობის დაცვის საქმის განვითარებაში. 

საქართველოში შინაგანი მედიცინის დარგში მეცნიერ მუშაკთა 

და პრაქტიკოს ექიმთა აღზრდასა და დახელოგნებაში, მეცნიერული 
შინაგანი მედიცინის აყვავებასა და საქართველოში მშრომელთა ჯან– 

მრთელობის დაცვის საქმის ორგანიზაციაში დიდი დამსახურება 

მიუძღვით შინაგანი მედიცინის ცნობილ მოღვაწეებს ს. ს. ვირსალა– 
ძეს (1868–-1930),; ა. ს. ალადაშვილს (1876-–-1950); მ. დ. წინა- 

მძღვრიშვილს (1882 ––-1956); შ. ა. მიქელაძეს (1884––1938); ნ. ა. 

ყიფშიძეს (1888-–1954); ნ. ი. მახვილაძეს (1890-––1944); გ. ი. დიდე– 

ბულიძეს (1898 –– 1954); თ. ი. მამალაძეს (1889 –– 1955) და სხვ.! 

დაავადებათა განვითარებისა და გავრცელებისაგან თავდაცვითი 

ღონისძიებების, ე. ი. პროფილაქტიკური ზომების მიღების გარდა, 

კლინიკური მედიცინის მიზანს წარმოადგენ“ ავადმყოფის 
მკურნალობა ანუ თერაპია. 

1 დაწვრილებითი ცნობები იხილეთ -- შ. მიქელაძე და ვ. დიდებულიძე „ში– 

ზაგან სნეულებათა პროპედევტიკა“. 1960. 
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„პრაქტიკული თერაპიის უმთავრეს და არსებით ამოცანას შეად– 
გენს დაავადებისაგან დაცვა, განვითარებული დაავადების მკურნა– 

ლობა და, ბოლოს, ავადმყოფი ადამიანის ტანჯვის შემსუბუქება“, –- 

ასე წერდა ს. პ. ბოტკინი. 

სამკურნალო ღონისძიებანი, როგორი ხასიათისაც არ უნდა იყოს 
ისინი, უნდა გამომდინარეობდნენ იმ დასკვნებიდან, რომლებიც მიღე– 

ბული იქნება ავადმყოფის ანალიზის მონაცემებით. „საჭიროა ავად- 

მყოფის არსის გაგება, სიმპტომების ურთიერთკავშირის, ავადმყოფის 

ინდივიდუალური თავისებურებების, ორგანოების ფუნქციური უნა–- 

რის და ორგანიზმის რეაქციის გათვალისწინება, უამისოდ არ შეიძ- 
ლება რაციონალური თერაპიის ჩატარებაო“ ამბობდა მ. პ. კონჩა– 

ლოვსკი. 

ის პათოლოგიური, ანუ ავადმყოფური მდგომარეობა, რომელიც 

გვიკარნახებს იმის საჭიროებას, რომ ჩავატაროთ ესა თუ ის მკურნა– 

ლობა, ცნობილია როგორც ჩვენება ამა თუ იმ მკურნალობი– 

სათვის. 

ასე მაგალითად, ფილტვის კრუპოზული ანთება არის ჩვენე- 

ბა სულფანილამიდების მკურნალობის ჩატარებისათვის, ანუ სხვა- 

ნაირად რომ ვთქვათ, სულფანილამიდები ნაჩვენებია კრუპოზული 

პნევმონიის დროს. პირიქით, თუ რომელიმე დაავადების დროს ესა 

თუ ის წამალი ან მანიპულაცია მავნეა, ლაპარაკობენ წინააღ– 

მდეგჩვენებაზე, ანუ უკუჩვენებაზე. ასე მაგალითად, 

კიდურის თრომბოფლებიტის დროს კიდურის დაზელა (მასაჟი) მავ– 

ნე და საშიშია ავადმყოფისათვის, ამიტომ იტყვიან დაზელა უკ უ- 

ნაჩვენებიაო. ან ფიზიოლოგიური ხსნარის შეშხაპუნება სხეუ– 

ლის შეშუპების დროს არ შეიძლება გაკეთდეს, ის მავნებელია, 
წინააღმდეგნაჩვენებია. 

თუ დაავადების მიზეზი ცნობილია და ჩვენ გვაქვს საშუალება 
ვიმოქმედოთ ამ მიზეზზე, მამინ ლაპარაკობენ მიზეზობრივ, 

კაუზალურ (Cმ058--მიზეზი), ანუ ეტიოლოგიურ მკურ- 

ნალობაზე. 

მაგალითად, მალარიის მკურნალობა ქინაქინით ან აკრიქინით 
არის მიზეზობრივი ან ეტიოლოგიური მკურნალობა, ვინაიდან ქინა 

და აკრიქინი სპობს მალარიის გამომწვევ პლაზმოდიუმს. 

ფილტვის კრუპოზული ანთების მკურნალობა სულფანილამიდე– 

ბით აგრეთვე მიზეზობრივი -მმკურნალობაა, ვინაიდან სულფანილა– 
მიდები მოქმედებს კრუპოჩული ანთების გამომწვევ პნევმოკოკზე 

და სხვ. : 
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სამწუხაროდ, მედიცინას ასეთი საშუალებები რომელთაც 
სპეციფიკური საშუალებები ეწოდება, ბევრი არ გააჩნია, ზო– 

გი დაავადების მკურნალობა, რომლების წინააღმდეგ მედიცინას არა 

აქვს სპეციფიკური საშუალებები, წარმოებს დაავადების მექანიზმის 

გათვალისწინებით და ასეთ მეთოდს ეწოდება პათოგენეზური 
მკურნალობა. ასეთი მკურნალობის მიზანია ხელი შეუწყოს ორგა- 

ნიზმის ბრძოლას დაავადებასთან, შექმნას ორგანიზმისათვის ხელსაყ–- 

რელი პირობები. ზოგიერთი დაავადების წინააღმდეგ მედიცინას არა 

აქვს ეფექტიანი სამკურნალო საშუალება და აქ მკურნალობა მხო– 
ლოდ მოვლით, გულის გასამაგრებელი საშუალებებით და სათანადო 
დიეტით განისაზღვრება. 

ზოგჯერ ავადმყოფს აძლევენ ამა თუ იმ წამალს დაავადების 

სიმპტომის მოსასპობად ან შესამსუბუქებლად. ეს მკურნალობა ცნო- 

ბილია, როგორც ნიშნობრივი, ანუ სიმპტომატიკური მკურ- 

ნალობა, ხოლო ასეთ წამლებს სიმპტომატიკური ეწოდება. 
თუ, მაგალითად, ფილტვის ჭლექით ავადმყოფს ხველის დასაყუ- 

ჩებლად კოდეინის ფხვნილებს მივცემთ, ცხადია, ის დაავადებაზე 

ვერ იმოქმედებს, მაგრამ ავადმყოფს ხველას შეუნელებს, ან თუ 

ძლიერი ტკივილის დროს, მაგალითად, მორფიუმის შეშხაპუნებას 

მივმართავთ, ესეც მხოლოდ სიმპტომებზე მოქმედება იქნება; ამას კი 

დიდი მნიშვნელობა აქვს. 

ბევრი დაავადების დროს იმდენად დიდი მნიშვნელობა არა აქვს 

სხვადასხვა წამლებს, რამდენადაც მნიშვნელოვანია რე ჟიმი, რო- 
მელშიც ჩვენ ჩავაყენებთ ავადმყოფს. 

ფილტვების ტუბერკულოზით ავადმყოფის მკურნალობა აგებუ- 
ლია უმთავრესად გარკვეული რეჟიმის დაცვაზე, რასაც მკურნალო- 

ბითი მნიშვნელობა აქვს. გარკვეულ დროზე სმა-ჭამა, სეირნობა ან 

დასვენება და სხვა, აუცილებელია იმ სამკურნალო ღონისძიებათა 

უფრო მეტი ეფექტურობისათვის, რომელიც ამჟამად იხმარება ტუ- 
ბერკულოზის წინააღმდეგ (იხ. ფილტვების ტუბერკულოზი). 

იგივე ითქმის გულით ავადმყოფებზე, ნერვულ ავადმყოფებზე 
და სხე. 

სამკურნალო რეჟიმი არის იმ ღონისძიებათა ჯამი, 

რაც მიმართულია ავადმყოფი ორგანიზმისიმუე- 
ნობიოლოგიური თვისებების განმტკიცები- 

საკენ და აუმჯობესებს ორგანიზმის ბრძოლას 
ავადმყოფობასთნ. 

“ მაგრამ საჭიროა ერთგვარი განმარტებაც. ამჟამად ლაპარაკო- 
ბენ, მაგალითად, დიეტეტიკურ რეჟიმზე, საავადმყოფოს რეჟიმზე, 
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სანატორიულ რეჟიმზე და სხვ. ე. ი. ტერმინი „რეჟიმი“ ისე უნდა 

იყოს გაგებული, რომ ეს არის გარკვეული წესებით ჩამოყალიბებუ- 

ლი სხვადასხვა მეთოდი მკურნალობისა ან სხვადასხვა პირობები, 
რომლებშიც ტარდება მკურნალობა. მიზანი კი ასეთი რეჟიმისა 

ერთია –– დაავადებული ორგანიზმის გაჯანსაღება. · 

თანამედროვე თერაპიულ კლინიკას ბევრი საშუალება გააჩნია 

ავადმყოფის სამკურნალოდ. ათასეული წლების მანძილზე წარმოე- 

ბულმა მეცნიერულმა კვლევამ, დაკვირვებამ, გამოცდილებამ კაცო– 

ბრიობას ბევრი რამ შესძინა ავადმყოფობასთან საბრძოლველად და 

ავადმყოფის ტანჯვის შესამსუბუქებლად. რა თქმა უნდა, ბევრი რამ 
ამ მხრივ კიდევ არ არის მიღწეული, მაგრამ რაც არის გაკეთებული, 
ისიც დიდ საგანძურს წარმოადგენს კაცობრიობისათვის. 

ყველა არსებული სამკურნალო საშუალებით თერაპია შეიძლე- 

ბა ორ დიდ ჯგუფად გაიყოს: 1––არასპეციფიკური და IL-– 

სპეციფიკური თერაპია. არასპეციფიკური თე- 

რაპიას ეკუთვნის: 1. ფიზიოთერაპია; 2. დიეტოთერაპია; 

3. ფარმაკოთერაპია: 4. ორგანოთერაპისა§ 5. პროტეინოთერაპია; 

6. ფსიქოთერაპია, სპეციფიკურ თერაპიას ეკუთვნის: 

მაგ., იმუნოთერაპია (ვაქცინოსეროთერაპია). 

ფიზიკური მეთოდებით მკურნალობა, ანუ ფიზიოთერაპია, სამ- 
კურნალო მიზნით სარგებლობს ბუნებრივი ფაქტორებით: 1) სინათ- 
ლით -- მზით (ფოტო-ჰელიოთერაპია), ულტრაწითელი და ულტრა- 

სოსანი („მთის მზე“) სხივებით ე. წ. „მოსაზღვრე სხივებით“ (რენტ– 

გენი და რადიუმი), 2) ჰაერით –– აეროთერაპია (ჰაერის აბაზანები, 

კლიმატოთერაპია), 3) წყლით –- ჰიდროთერაპია, ბალნეოთერაპია, 

ტალახით მკურნალობა, 4) ელექტრონით – ელექტროთერაპია, 

5. დახელით, ფიხკულტურით დღა სპორტით (ტანვარჯიში). 

დიეტოთერაპია თანამედროვე კლინიკამი წარმოადგენს 

მკურნალობის ერთ-ერთ მძლავრ საშუალებას. ის მიზნად ისახავს 

არა მარტო დაზოგოს დაავადებული ორგანო ან ორგანოთა სისტემე– 

ბი (მაგ., კუჭი, ნაწლავები, თირკმლები), არამედ იმოქმედოს მთელ 

ორგანიზმზე, მის რეაქციულ უნარიანობაზე. 
სამკურნალო საშუალებათა დიდი ჯგუფი, რომელიც აერთიანებს 

სხვადასხვა სამკურნალწამლო საშუალებებს (საკუთრად წამლებს), 

ფარმაკოთერაპიულ საშუალებებს ეკუთვნის. 

ამავე ჯგუფს შეიძლება მიეკუთვნოს ორგანოთერაპიული სა- 
შუალებები ორგანოთერაპია (ჰორმონოთერაპია) ეწოდება 

მკურნალობას სხვადასხვა ორგანოებით და ორგანოთა (უმთავრესად 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების) გამონაწვლილით.- თანამედროვე 
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მედიცინაში ფართოდ იხმარება მკურნალობის ეს მეთოდი. ისეთ და– 
ავადებებს, რომლებსაც საფუძვლად უდევს ამა თუ იმ ორგანოს 
ფუნქციის დაქვეითება, კარგად მკურნალობენ სათანადო ორგანოს 
გამონაწვლილით (შაქრიან დიაბეტს –– ინსულინით, უშაქრო. დია–- 

ბეტს ––- ადიურეკრინით, ადისონის დაავადებას ––კორტინით, ფარი- 

სებრი ჯირკვლის ჰიპოფუნქციას –-- მიქსედემას –- თირეოიდინით 

და სხვ.). 

ორგანოპრეპარატების მოქმედების მექანიზმში ჯერ კიდევ ბევ– 

რი რამ არის უცნობი, მაგრამ ერთი რამ ცხადია ––- ასეთი მეთოდი 

მეტად გამამხნევებელ შედეგებს იძლევა. 
საბჭოთა კავშირში ბევრია სამეცნიერო-კვლევითი ინსტიტუტე– 

ბი და ლაბორატორიები, რომლებიც ამზადებენ ორგანოპრეპარა- 

ტებს –-– ლენინგრადში, მოსკოვში, ხარკოვში, თბილისში, ბაქოში 

და სხვაგან; ორგანოპრეპარატების რიცხვი დღითიდღე იზრდება. 

ასეთებია თირეოიდინი, ანტითირეოიდინი, ოვარინი ადრენალინი, 

ინსულინი, ადიურეკრინი და ბევრი სხვა. 

პროტეინოთერაპია ეწოდება ცილოვანი ნივთიერებე– 

ბით მკურნალობას, უმთავრესდ პარენტერალური (ნაწლავების 

გარეშე) გზით შეყვანით. 

პროტეინოთერაპია თავისთავად შესაძლოა ჩატარდეს: 1) არ» 

უცხო ცილების ორგანიზმში შეყვანით და 2) უცხო ცი- 
ლების შეყვანით. 

ორგანიზმისათვის არაუცხო ცილებს წარმოადგენს სისხლის. 

შრატი, ხისხლი, რომელიც შეიძლება შევუყვანოთ ადამიანს კუნთებ– 
ში (აუტოსეროთერაპია და აუტოჰემოთერაპია). ეს მეთოდი ფარ–- 

თოდ იხმარება ფურუნკულების, კარბუნკულების, გინეკოლოგიურ 
დაავადებათა მკურნალობაში და სხე. სისხლის გადასხმაც (ჰემო– 
ტრანსფუზია), ე.ი. ერთი ადამიანისაგან (დონორი) მეორე ადამიანი– 
სათვის (რეციპიენტი) სისხლის შესხმა ვენაში 50---500 მლ რაოდე– 
ნობით, წარმოადგენს პროტეინოთერაპიის ერთ-ერთ სახეს, მაგრამ 
თავისი მოქმედების მექანიზმით სცილდება ჩვეულებრივ პროტეინო- 

თერაპიას. 

გამოკეთების პერიოდში მყოფი პირების სისხლის შრატის შეყ- 

ვანა (თანამოსახელე ავადმყოფობის შემთხვევაში) ავადმყოფისათვის 
კუნთებში ხშირად იძლევა კარგ შედეგებს, მაგალითად, ქუნთრუშის 
ან წითელას დროს. 

უცხო ცილების (რძის, ცხოველთა სისხლის შრატის) შეშ– 
ხაპუნება ფართოდ იყო გავრცელებული მედიცინაში, მაგრამ ამჟა- 

მად უკვე მისი გამოყენება უფრო მცირეა. 
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ცილებით მკურნალობა იძლევა ორგანიზმის რეაქტიული უნა- 

რის გაცხოველებას, მისი ხასიათის შეცვლას. უნდა აღინიშნოს, რომ 

ასეთ მკურნალობას, განსაკუთრებით უცხო ცილების შეყვანას, 
ხშირად ორგანიზმის ძლიერი რეაქცია მოჰყვება ხოლმე და ამიტომ 
მკურნალობის ეს მეთოდი სიფრთხილით უნდა ტარდებოდეს. 

ფსიქოთერაპია თანამედროვე სამკურნალო ღონისძიება– 

თა ერთ-ერთ მნიშვნელოვან საშუალებას წარმოადგენს და მედიცი- 
ნის ყველა მუშაკი ვალდებულია განსაკუთრებული სიფრთხილით 
მიუდგეს ავადმყოფს როგორც მისი გამოკვლევის, ისე რჩევის მი- 
ცემის დროს. ზოგ ავადმყოფს საკმარისია დავუსვათ კითხვა -–- ხომ 

არ ყოფილა ის ავად, მაგალითად, ათაშმანგით, რომ ამან მასზე ფსიქი– 

კური ტრავმა მოახდინოს, ან საკმარისია ოდნავ იგრძნოს ავადმყოფ– 
მა, რომ ექიმს ეჭვი აქვს მიტანილი, მაგალითად, კუჭის კიბოზე. რომ 

ავადმყოფმა სამუდამოდ დაკარგოს სიმშვიდე. ის ასეთი გაუფრთხი- 
ლებელი მოქცევის შედეგად მართლაც წარმოიდგენს თავს მძიმე 

ავადმყოფად. ასეთი მაგალითები ბევრია და ცნობილია იატროგე- 

ნიის ან იატროგენული ავადმყოფობის სახელით. იატროგე- 

ნულ დაავადებათა სამკურნალოდ საჭიროა ავადმყოფების ფსიქიკაზე 

ზეგავლენა სპეციალური მეთოდებით, რაც სპეციალური სახელმძღ- 
ვანელოს საგანია. ყველა ზემონათქვამს უნდა დაემატოს ისიც, რომ 

თანამედროვე მედიცინა გამდიდრდა ისეთი მძლავრი საშუალებებით, 

როგორც სულფანილამიდები (ნორსულფაზოლი, სულფოდიმეზინი) 

და ანტიბიოტიკებია (პენიცილინი, სტრეპტომიცინი, ბიომიცინი, ლე- 

ვომიცეტინი, სინტომიცინი და სხე.), რამაც მთელი გადატრიალება 

მოახდინა სტრეპტოსტაფილოკოკურ და ბევრ სხვა ინფექციათა 
მკურნალობაში. დღეს ფართო ხმარებაშია აგრეთვე ვიტამინებიც. 

რასაც დიდი გამოყენება აქვს მრავალი დაავადების მკურნალობაში–- 

კანქვეშა, ინტრავენური და პერორალური შეყვანის გზით; ზოგი მათ- 
განი კი, როგორც მაგალითად, ნიაციდი (ნიკოტინის მჟავა –– ვიტა- 

მინი ხი) სპეციფიკურ საშუალებას წარმოადგენს პელაგრის დროს. 

მთელი რიგი შინაგანი დაავადებები თავისი მიმდინარეობის 
გარკვეულ პერიოდში მოითხოვს ქირურგიულ, ოპერაციულ მკურ- 
ნალობას. ოპერაცია შეიძლება გაკეთდეს მიმდინარე დაავადების 
დროს, როდესაც ოპერაცია საჭირო და აუცილებელია ზოგჯერ 

ოპერაციული ჩარევა შესაძლოა საჭირო გახდეს, როგორც სასწრაფო 

ზომა. კუჭის წყლულით ავადმყოფს ოპერაცია შეიძლება გაუკეთ- 
დეს მაშინ, როდესაც შინაგანი მკურნალობა შედეგს არ იძლევა, მაგ- 
რამ თუ კუჭის წყლული გაიხვრიტა (პერფორაცია), მაშინ საჭიროა 
გადაუდებლივ ოპერაციის გაკეთება. მუცლის ტიფი არ მოითხოვს 
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"ქირურგიულ მკურნალობას, მაგრამ თუ ის ნაწლავის პერფორაციით 

გართულდება, ავადმყოფს სიკვდილისაგან მხოლოდ და მხოლოდ 

“ოპერაცია იხსნის. 

ასეთ შემთხვევაში საჭიროა დადგენილ იქნეს ე. წ. ჩვენებე- 

ბი ოპერაციული ჩარევისათვის, რაც ექიმისაგან 
ფრიად დიდ ცოდნას, გამოცდილებას და სიფრთხილეს მოითხოვს. 

ასეთ ჩვენებებს ოპერაციული ჩარევისს აბსოლუტური 

და გადაუდებელი ჩვენებები ეწოდება. იქ, სადაც ოპე- 
რაცია შეიძლება გაკეთდეს, მაგრამ შეიძლება აუცილებელი არ იყოს, 

-ლაპარაკობენ შე დარებით ჩვენებებზე.



თავი! 

სუნთქვის ორგანოთა სისტემის სნეულებანი - 

სურდო 

(წჩIო1!(15) 

სურდო ხშირ სნეულებას წარმოადგენს. განსაკუთრებით ხშირად 

ვხვდებით მას წლის „ცივ დროში –– გვიან შემოდგომით, ზამთარში 

და ადრე გაზაფხულზე. ცხადია, რომ სურდოს წარმოშობაში გარ- 

კვეული მნიშვნელობა უნდა ჰქონდეს გაცივებას. ასეთ პირობებში 

სურდო თითქოს დამოუკიდებელი სნეულების ხასიათს ატარებს და 
გამოწვეულია მცირევირულენტური მიკრობით. ამიტომაც ამჟამად 

ცხვირის ლორწოვანი გარსის ასეთ ანთებას რომელსაც ხშირად 

თან სდევს ხორხისა და სასულე მილის ლორწოვანის ანთება –– კა- 
ტარი - – ზედა სასუნთქი გზების „ეზონურ კატარს უწოდებენ, რათა 

განასხვავონ სურდოს იმ ფორმებისაგან, რომლებიც ვითარდება რო– 
გორც მეორადი მოვლენა, სხვადასხვა დაავადების მიმდინარეობაში. 

მაგალითად, გრიპის, წითელას, ქუნთრუშას, ყივანახველას, ხუნაგის 
და სხვ. ინფექციურ დაავადებათა დროს და რომლებსაც ინფექციუ- 
რი სურდო ეწოდება. თუ ასეთ შემთხვევებში წინასწარ ადგილი 

აქვს „გაცივებას, უკანასკნელი უფრო ხელშემწყობი მნიშვნელობის 

მომენტია, ხოლო გადამწყვეტი მნიშვნელობა კი, რა თქმა უნდა, აქვს 

იმ ინფექციას, რომელიც არის დაავადების გამომწვევი მიზეზი –- 

ცხვირის, ხორხის, სასულეს ლორწოვანი გარსების ანთება –– კატა- 

რი –- ასეთ შემთხვევაში ძირითადი დაავადების მეორადი ნიშანი, 

სიმპტომი, თანამოვლენაა. 

არაიშვიათად, ლორწოვანი გარსების ზოგიერთი გამაღიზიანებე- 

ლი ნივთიერების. (მაგალითად, ნიშადურის სპირტის, ქლორის, ფორმა- 

ლინის) შესუნთქვამ შეიძლება გამოიწვიოს ცხვირის ლორწოვანი 

გარსის კატარი. სურდო შეიძლება განვითარდეს ზოგიერთი წამლის 

(იოდი) ხმარების შედეგად, ორგანიზმის განსაკუთრებული მგრძნო-– 

ბიარობის დროს (იდიოსინკრაზია), ზოგიერთი ყვავილის ან თივის 

და მრავალი სხვა ნივთიერების სუნმა შეიძლება ცხვირის ლორწო- 
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ვანის მწვავე კატარი გამოიწვიოს. ასეთი სურდო მალე გაივლის, თუ. 
მისი გამომწვევი მიზეზი აცილებული იქნება. 

სურდოს დროს ვითარდება ცხვირის ლორწოვანი გარსის კატა- 
რული ხასიათის ანთება, რომელსაც თან სდევს ლორწოს დიდი: 
რაოდენობით გამოყოფა. ლორწოში მრავლად არის ლეიკოციტები, 

რაც მას ლორწოვან-ჩირქოვან შეხედულებას აძლევს. ანთების შე- 

დეგად ვითარდება ცხვირის ნიჟარების შეშუპება და მათი მოცულო- 
ბის გადიდება, რაც იწვევს ცხვირით სუნთქვის შეფერხებას. ლორ– 
წოვანი გარსები სურდოს დროს შეწითლებულია. 

ინფექციური სურდო, ჩვეულებრივ, იწყება სიმშრალისა და 
წვის შეგრძნებით ყელში, რასაც 1–-2 დღის შემდეგ მოსდევს თხელი 
ლორწოს გამოყოფა ცხვირიდან, ცხვირცემინება, ცხვირიდან სუნთქ- 
ვის გაძნელება, ყნოსვის შესუსტება ან დაკარგვა.ა ზოგჯერ ავად- 
მყოფს შეიძლება პატარა სიცხეც მისცეს, თავი სტკიოდეს და ზო- 
გადი მდგომარეობაც ოდნავ გაუარესდეს. 2-–-3 დღის შემდეგ ცხვი– 
რიდან გამონაყოფი სქელდება, იღებს მოყვითალო, შემდეგ მოყვი- 
თალო–მომწვანო ფერს. კატარული მოვლენების დაცხრომის შედე– 
გად სუნთქვა ცხვირიდან თანდათან აღდგება და დაახლოებით მეათე 
დღიდან, გამონაყოფის თანდათან შემცირებასთან ერთად, დაავადება. 
გაურთულებელ შემთხვევებში გაივლის ხოლმე. 

მაგრამ ზოგ შემთხვევაში შესაძლოა ინფექციამ გზა გაიკაფოს 
ცხვირის დანამატ ღრუებში –– შუბლის წიაღებში, ჰაიმორის ღრუში, 
ევსტაქის მილის საშუალებით შუა ყურში –- და მათი ჩირქოვანი 

ანთება გამოიწვიოს, რაც შედარებით მძიმე და ზოგჯერ საშიშ გარ- 

თულებასაც წარმოადგენს. 

სურდოს გამოცნობა ძნელი არ არის, მაგრამ როდესაც იგი რო– 

მელიმე ზემოხსენებული ინფექციური დაავადების“ თანამოვლენაა, 

უნდა ვეცადოთ სწორად გამოვიცნოთ მისი ხასიათი და ავადმყოფო–- 

ბის ერთადერთ მიზეზად სურდო არ მივიჩნიოთ. 
თუ ავადმყოფის საერთო მდგომარეობა მეტად დარღვეულია. 

და აღინიშნება ძლიერი ტკივილები თავის, ყურის ან ზედა ყბის არე– 

ში, მაღალი სიცხე და სხე., საფიქრებელია, რომ საქმე გვაქეს რომე– 

ლიმე ინფექციასთან. პროგნოზი სურდოს დროს კარგია. გაურთულე– 
ბელი სურდო მსუბუქ ავადმყოფობად ითვლება და უმრავლეს შე- 
მთხვევაში განსაკუთრებულ მკურნალობასაც არ მოითხოვს. სურ- 
დოთი დაავადების შემთხვევაში საკმარისია ავადმყოფი მოერიდოს 
გაცივებას, მტვერს, ორიოდე დღით ლოგინში ჩაწვეს და სურდო 
მალე თავისთავად გაივლის. რაიმე უებარი საშუალება სურდოს წი- 
ნააღმდეგ არ არსებობს. სურდოთი გამოწვეული უსიამოვნო მოვლე– 
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"ნების "შესამსუბუქებლად იხმარება შემდეგი წამლები (რეცეპ. # # 
417, 118). 

ავადმყოფი უნდა ერიდოს ცხვირის ორივე ნესტოს ერთად მო- 

ხოცვას, რომ ინფიცირებული ლორწო ცხვირიდან დამატებით 
ღრუებში არ გაიდენოს; საჭიროა ცხვირის ფრთხილად მოხოტცვა, ჯერ 

ერთი და შემდეგ მეორე ნესტოდან. 

ცხვირის ლორწოვანი გარსის ქრონიკული კატარი. 

კრონიკული სურდო 

(წხI!ი!(I§5 C0”/0ო1C2) 

ქრონიკული რინიტი ზოგჯერ მწვავე რინიტის შედეგად ვითარ- 

დება,, მაგრამ უფრო ხშირად ის თავისთავად განვითარდება ხოლმე 

და გვხვდება ორი ფორმით –– ჰიპერტროფიულიდა ატრო- 
ფიული, ხოლო მათ შორის ხშირად გარდამავალი ფორმებიც აღი- 
ნიშნება. 

მწვავე სურდოს შედეგად განვითარებული რინიტის ქრონიკუ- 
ლი ფორმა ისევე მიმდინარეობს, როგორც მწვავე რინიტი, მაგრამ 
ამ შემთხვევაში კლინიკური მოვლენები ნაკლები სიძლიერითაა გამო- 

ხატული, გამონაჟონი უფრო მცირე და მოსქელოა და სუნთქვაც ნაკ- 

ლებადაა გაძნელებული, ვიდრე მწვავე სურდოს დროს. რინიტის ამ 

ფორმას უბრალო ქრონიკული რინიტი ეწოდება. 

ჰიპერტროფიული რინიტის დროს ადგილი აქვს ცხვი- 
რის შუა და ქვემო ნიჟარების გადიდებას მოცულობაში. ამ ნიჟარებ- 

ზე ვითარდება პოლიპოზური წანაზარდები რომლებიც მჭიდროდ 
ეკვრიან ცხვირის ძგიდეს და თითქმის მთლიანად ხურავენ სანათურს, 

რის გამო ცხვირით სუნთქვა მეტად გაძნელებული და ზოგჯერ სრუ- 

ლიად შეუძლებელიც ხდება. ავადმყოფს ეცვლება ხმა, ის კარგავს 

ყნოსვას და, გარდა ამისა, ცხვირით სუნთქვის დარღვევის შედეგად, 

ის პირით სუნთქავს, რაც ხახის, ხორხის, სასულესა და ბრონქების 

კატარულ მდგომარეობას იწვევს. ავადმყოფს აქვს თავის ტკივილი, 

·თავბრუ. 

ცხვირიდან გამონაყოფი ჰიპერტროფიული რინიტის დროს საკ- 

მაოდ ბევრია და ლორწოვან-ჩირქოვანი ხასიათისაა. ცხვირის ღრუ- 

დან პროცესი შესაძლებელია გავრცელდეს ცხვირის დანამატ ღრუ- 

ებზე და იქაც მსგავსი მოვლენები გამოიწვიოს, რითაც ავადმყოფის 

მდგომარეობა კიდევ უფრო მძიმე გახდება. ამრიგად, ჰიპერტროფიე- 

ლი რინიტი ხანგრძლივი და ჯიუტი სნეულებაა. 
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მკურნალობა უფრო ხშირად ოპერაციულია –- საქირო ხდებ#+ 
შესივებული ნიჟარებით ცხვირის ძგიდის გამრუდების ან მისი წანა- 
ზარდების და ცხვირის ღრუს შევიწროების ქირურგიული გზით გან- 
თავისუფლება კოკაინ-ადრენალური ანესთეზიის ქვეშ. 

შინაგანი საშუალებებით მკურნალობას მხოლოდ ის მიზანი 
აქვს, რომ შეამციროს ნიჟარების შესივება და ცხვირის ღრუს შე- 

ვიწროება. ამისათვის იხმარება ცხვირის გამოსარეცხად ბორის მჟა– 

ვის ან მარილის თბილი 1 # ხსნარი, რასაც შეიძლება მიემატოს კო– 
კაინის 1%Vი ხსნარი და რამდენიმე წვეთი ადრენალინის 1%ი ხსნარისა, 

ამით ნიჟარების შესივება ოდნავ შემცირდება და ავადმყოფს სუნთქ– 

ვა გაუადვილდება. 
ატროფიული რინიტის დროს ადგილი აქვს ცხვირის 

ლორწოვანი გარსის ატროფიას, განლევას, რაც ან ცალკე კერების 

სახით ვითარდება ან მოიცავს ცხვირის მთელ ლორწოვანს. ამ დროს 
ცხვირიდან გამონაყოფი შედარებით მცირეა, მაგრამ ის მოსქელო და. 
მშრალი ქერქის სახით გროვდება ლორწოვანზე, რის გამო ამ ფორ- 
მას „მშრალ სურდოსაც" უწოდებენ. ატროფიული რინიტის ერთ- 
ერთ სახეს, რომლის დროსაც ავადმყოფს მყრალი სუნი მოსდის 
ცხვირიდან, ოზ ე ნ ა ეწოდება. ის უფრო ხშირად ქალებს უჩნდება, 
მეტად მძიმე მდგომარეობაში აყენებს ავადმყოფს, მისი მკურნალო- 

ბა კი ნაკლებად ეფექტიანია. 
სუნის მოსასპობად საჭიროა ცხვირში იოდ-გლიცერინის 1-–-2%/ი, 

ხსნარში დასველებული ბამბის ტამპონების ჩადება. 

სორსის მწვავე კატარი 

(LგIVიდლI!VII§ 8CMLგ2) 

ხორხის მწვავე კატარული ანთება ვითარდება ხორხის ლორწო- 

გან გარსზე სხვადასხვა მექანიკური, თერმული, ქიმიური და ბაქტე– 
რიული ზეგავლენის შედეგად. მტვრის მოხვედრა, სხვადასხვა გამა- 

ღიზიანებელი ნივთიერებების (ქლორი, ფოსგენი, ფორმალინი) შე– 
სუნთქვა, ცივი ჰაერის გავლენა (გაცივება) და ინფექცია იწვევენ 

ხორხის მწვავე კატარს. ყველაზე ხშირად ხორხის მწვავე კატარის- 
მიზეზი მაინც ინფექცია არის და ეს დაავადება განსაკუთრებით 

ზამთარში, ხშირია. ლარინგიტი იშვიათად ვითარდება როგორც და- 
მოუკიდებელი დაავადება და ხშირად თან სდევს მწვავე რინიტს. ზე– 

და სასუნთქი გზების კატარი ხშირად მწვავე რინიტით იწყება, მას 

მოსდევს მწვავე ლარინგიტი და აქედან პროცესი ვრცელდება ქვე–- 
ვით, სასულეზე და ბრონქებზე. 

29.



ავადმყოფობის ნიშნები და მიმდინარეობა. მწვავე ლარინგიტის 
დროს ავადმყოფი გრძნობს ყელში ფხაჭნას. მას აქვს მშრალი ხვე– 

ლა, რაც უშლის ლაპარაკს, ხმა ეცვლება და უფრო ბოხი, ხრინწიანი 

უხდება. ვიდრე ცოტა ნახველი არ მოუვა, ეს მოვლენები ავადმყოფს 

ძალიან აწუხებს. ბავშვებს სუნთქვაც უძნელდებათ, რადგან მათ 
ხორხის სანათური (ყია) ვიწრო აქვთ და ლორწოვანის შეშუპება კი- 

-დევ უფრო ავიწროებს მას. ბავშვის ხველა ასეთ შემთხვევაში ძაღ- 

ლის ყე ფას მოგვაგონებს და ე. წ. ცრუ კრუპის მოახლოებას 
მოასწავებს. ამ დროს ბავშვს სული ეხუთება, უვითარდება ციანოზი. 

აქვს შეშინებული სახე, მოსდის ცივი ოფლი. ეს მდგომარეობა მო- 

გვაგონებს დიფთერიის შედეგად განვითარებულ ნამდვილ 
კრუპს, მაგრამ განსხვავდება მისგან გამომწვევი მიზეზით და უფ- 

რო იოლი მიმდინარეობით. შედარებით მარტივი წამლობის შემდეგ, 

ის, ჩვეულებრივ, მალე კარგად მთავრდება და ოპერაციამდე (ტრა- 
ქეოტომია, ინტუბაცია) საქმე ძალიან იშვიათად მიდის. 

მწვავე ლარინგიტმა სიცხე ან სულ არ იცის, ან ძალიან პატარა, 

თუ ის ინფექციური წარმოშობისა არ არის. 

მკურნალობა დამოკიდებულია გამომწვევ მიზეზებზე. დიფთე- 

რიის დროს საჭიროა ანტიდიფთერიული შრატის გაკეთება ე. წ. რევ- 

მატული ფორმების დროს –– სალიცილის პრეპარატები საერთოდ 

საჭიროა რეჟიმის დაცვა, თბილი კომპრესი ყელზე, თბილი ოთახი; 

ცივ ამინდში სახლიდან გამოსვლა და ცივი ჰაერით სუნთქვა მავ- 
ნებელია. ავადმყოფმა უნდა ნელთბილი სასმელ-საჭმელი მიიღოს, 
ნაკლებად ილაპარაკოს, თამბაქოს მოწევას, ცხარე საჭმელს მოე– 

"რიდოს. 

მშრალი ხველის საწინააღმდეგოდ კარგია ხველის დასაყუჩებე–- 
ლი ნარკოზული წამლების (კოდეინი, დიონინი) მიღება; ძალიან კარ- 

გად მოქმედებს ინჰალაცია ბორჯომის წყლით ან სოდის ხსნარით. 
ცრუ კრუპის დროს ავადმყოფს უნდა გაუკეთდეს მდოგ- 

ვის საფენები მკერდზე ან ბეჭების მიდამოში, ფეხების ცხელი აბა- 

ზანა, სათბურები კისერზე; საჭიროა აგრეთვე სოდიანი წყლის ორთქ- 

ლის სუნთქვა. 

სორსის ქრონიკული კატარი 

(LგIVიMCIII§ Cხ-0»IC2) 

ხორხის ქრონიკული კატარი შეიძლება განვითარდეს მწვავე ლა- 
რინგიტის ნიადაგზე, თუ ეს უკანასკნელი ავადმყოფს ხშირად ემარ- 
თება. გარდა ამისა, ქრონიკული კატარი დამოუკიდებლად ვითარდება 
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ცხვირისა და ცხვირ-ხახის ქრონიკული დაავადების დროს. თუ ავად- 
მყოფს დიდი ხნის განმავლობაში პირით სუნთქვა უხდება ხშირია 
ქრონიკული ლარინგიტი თამბაქოს გადაჭარბებული წევისა და ალ- 
კოჰოლის ჭარბად ხმარების შედეგად. ვინც ხანგრძლივად მუშაობს 
მტვერში –– მეწისქვილეები, ცემენტისა და თამბაქოს ქარხნის მუ- 
შები და სხე. –– ხშირად ავადდება ქრონიკული ლარინგიტით. 

სუბიექტური შეგრძნებები ქრონიკული ლარინგიტის დროს 
ისეთივეა, როგორც მწვავე ფორმის დროს: ფხაჭნის გრძნობა, სიმშ- 

რალე ყელში და წვა. ავადმყოფს აქვს მშრალი ხველა, ხრინწიანი 
ხმა, ხოგჯერ უვითარდება ხმის წასვლაც (აფონია). 

ზოგ შემთხვევაში ქრონიკული ლარინგიტის მოვლენები გამო- 
წვეულია მძიმე დაავადებით. როგორიცაა ტუბერკულოზი. სიფი- 
ლისი და კიბო. ასეთ შემთხვევებში საჭიროა ავადმყოფის ყელის 
გამოკვლევა (ლარინგოსკოპია) სპეციალისტი ექიმის მიერ და სათა- 

ნადო ენერგიული წამლობა. 
მკურნალობა ქრონიკული ლარინგიტისა დაახლოებით ისე- 

თივეა, როგორც მწვავესი, მხოლოდ აქ მთავარია მავნე მიზეზების 

მოსპობა, თამბაქოსა და ალკოჰოლზე უარის თქმა, სუფთა ჰაერით 

სუნთქვა აუცილებელი პირობაა ეფექტიანი მკურნალობისა. 

მწვავე გრონქიბი 

(ჩღიი”ლჩს!II§ 2CVნ2) 

ანთებითი პროცესი ხორხიდან შეიძლება სასულეზე და ბრონ- 

ქებზე გავრცელდეს, რასაც შედეგად მწვავე ტრაქეიტი და მწვავე 
ბრონქიტი მოჰყვება. ყველა ის მიზეზი, რომელიც იწვევს მწვავე 
ლარინგიტს, შეიძლება მწეავე ტრაქეიტისა და ბრონქიტის მიზეზიც 

გახდეს, მწვავე ტრაქეიტი, ჩვეულებრივ, განცალკევებით არა 
გვხვდება, ის ყოველთვის მწვავე ლარინგიტთან ერთად მიმდინა- 
რეობს და ხასიათდება თითქმის ყველა იმ კლინიკური მოვლენით, რი- 

თაც მწვავე ლარინგიტი, 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი. მწვავე ბრონქიტი ხშირი მოვლე– 

ნაა და შეიძლება ისე, რომ ცხვირ-ხახისა და ხორხის მხრივ ანთები- 
თი მოვლენები არ ახლდეს. აღსანიშნავია, რომ მწვავე ბრონქიტი 

გაცილებით უფრო ხშირია წლის ციე პერიოდში –-– შემოდგომით. 
ზამთარში და ადრე გაზაფხულზე. ეს გარემოება აიხსნება იმით, 
«რომ ამ დაავადების წარმოშობა-განვითარებაში გაცივებას გარკვეუ- 
ლი მნიშვნელობა უნდა ჰქონდეს. დღეს დამტკიცებულად ითვლება, 
რომ, თუმცა გაცივებას გადამწყვეტი მნიშვნელობა არა აქვს, მაგრამ 
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ის ხელს უწყობს დაავადების განვითარებას იმით, რომ ასუსტებს 

ორგანიზმის წინააღმდეგობის უნარს და ინფექცია უფრო ადვილად 
იწვევს ავადმყოფობას. მაშასადამე, გაცივებასთან ერთად ინფექცია 

არის დაავადების გამომწვევი მიზეზი. კატარული მიკროკოკი, სტრეპ- 

ტო-სტაფილოკოკი, პნევმოკოკი არის მწვავე ბრონქიტის ყველაზე 
ხშირი მიზეზი. 

გარდა ამისა, მწვავე ბრონქიტი თითქმის ყოველთვის გვხვდება 
ზოგი ინფექციური დაავადების მიმდინარეობაში როგორც მათი გა- 
რთულდება ან თანამოვლენა. ასეთებია გრიპი, წითელა, ყივანახვე- 

ლა, მუცლის ტიფი და პარტაზტიანი ტიფი. 

სხვადასხვა ქიმიური მხრჩოლავი ნივთიერებანი მაგალითად, 
ქლორი, ბრომი, ფოსგენი, ეთერი, საბრძოლო მომწამვლელი ნივ– 

თიერებანი იწვევენ ან ხელს უწყობენ მათი ჩასუნთქვის დროს მწვა– 
ვე ბრონქიტის განვითარებას. 

უნდა აღინიშნოს, რომ მოხუცებულები განსაკუთრებით ხშირად 

ავადდებიან ბრონქიტით. არიან პირები, რომლებიც განსაკუთრებულ 
მიდრეკილებას იჩენენ ლარინგო-ტრაქეო-ბრონქიტით დაავადებისად- 

მი, რაც მათი ენდობრონქული აპარატის ნაკლები გამძლეობით 

უნდა აიხსნას. 

პათოლოგიური ანატომია. ბრონქების ლორწოვანი 
გარსი ბრონქიტის დროს ჰიპერემიულია, შეწითლებულია და მას ხა– 

ვერდოვანი ზედაპირი აქვს. ლორწოვანის ქვეშ მოთავსებული ჯირკვე– 

ლები დიდი რაოდენობით გამოყოფს ლორწოს, რომელიც ფარავს 

ლორწოვანი გარსის ზედაპირს; თვით ლორწოვანი გარსი გაფხვიე- 

რებული და გატენილია მრავალი ლეიკოციტით, რაც ლორწოს. 

ჩირქის ხასიათს აძლევს. 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა. ავადმყოფობა იწყება. 

წვისა და ფხაჭნის გრძნობით კისრისა და მკერდის ძვლის უკანა არე– 

ში, მშრალი შეტევითი ხასიათის შემაწუხებელი ხველით, საერთო 

მცირე სისუსტით. სიცხე ავადმყოფს, ჩვეულებრივ, არა აქვს, თუ: 

მწვავე ტრაქეო-ბრონქიტი არ დაერთვის რომელიმე ინფექციურ- 
დაავადებას. ორი-სამი დღის შემდეგ წვისა და ფხაჭნის გრძნობა. 

კლებულობს, პირველად მშრალ ხველას ახლა მოჰყვება ნახველი,. 
ჯერ მოყვითალო, შემდეგ კი მომწვანო-ყვითელი ფერისა სასულე–- 

სა და ბრონქების ლორწოვანი გარსის ზედმეტი გაღიზიანების გამო: 

საკმარისია ცივი ან მტვრიანი ჰაერის ჩასუნთქვა, რომ ხეელა კიდევ 

უფრო გაძლიერდეს და ზოგჯერ იმდენად დაჟინებითი გახდეს, რომ 

პირსაქმებაც კი გამოიწვიოს. 

თუ მწვავე ტრაქეო-ბრონქიტი მარტო სასულესა და მსხვილ- 
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ბრონქებშია, ავადმყოფს სუნთქვა არ უჭირს და ქოშინი არა აქვს; 

მაგრამ თუ ის უფრო წვრილ ან· უწვრილეს ბრონქებზე (ბრონქიო- 

ლებზე) გადავიდა, მაშინ ე. წ კაპილარული ბრონქიტის, 

ანუ ბრონქიოლიტის (ხ:0ი0CIIII5 Cმი01112115, ხIL0იCხ1011L15) 
“განვითარების გამო, ავადმყოფის საერთო მდგომარეობა უარესდება. 

მას შეიძლება სიცხეც მისცეს და ქოშინიც დაეწყოს. ასეთ შემთხვე– 

ვაში ავადმყოფს ფილტვების კატარული ანთების, ანუ ბრონქოპნეე- 

მონიის განვითარების საფრთხე მოელის. 

კაპილარული ბრონქიტი, ანუ ბრონქიოლიტი უფრო ხშირი: 

ბავშვებში და მოხუცებულებში. 

ფილტვების მსრივ მწვავე ბრონქიტი ობიექტურად ბევრ ცელი- 

ლებებს არ გვაძლევს, თუ პროცესი მსხვილ ბრონქებშია, პერკუსიით 

აღინიშნება ფილტვის წმინდა ხმა, მოსმენით კი ორივე ფილტვში 

არის გაფანტული მოზუზუნე ხიხინი (C-ი0იCჩ1 500011), მაგრამ თუ 

მწვავე ბრონქიტი გავრცელდა საშუალო და წვრილი ყალიბის ბრონ- 
ქებზე, ფილტვებში მრავლად აღინიშნება მსტვენავი ხიხინი (-)0ი0ჩ1 

51ხIIგო165), როდესაც ნახველის რაოდენობა დიდია, მშრალი ხიხი–- 

ნის გარდა ისმის წვრილი და სამუალობუშტუკოვანი ხიხინიც – 

უფრო ფილტვების ქვემო წილებში. 
მწვავე ბრონქიტი მსუბუქ ავადმყოფობად ითვლება და კარგი 

მოვლითა და მკურნალობით, ჩვეულებრივ, 10-–14 დღის განმავლო–- 

ბაში განიკურნება. ბრონქიოლიტის განვითარება კი სუსტ ან პ.ტარა 

ბავშვებში და მოხუცებულებში შედარებით სერიოზულ მდგომარეო- 

ბას მოასწავებს და შეიძლება ბრონქოპნევმონიით გართულდეს, რაც 

პროგნოზულად უფრო სერიოზულია. 

საერთოდ ფილტვების ავაღმყოფობის (ტუბერკულოზი, ემფი- 

ზემა) ან გულის დაავადების დროს, განსაკუთრებით მოხუცებულებ– 

ში, მწვავე ბრონქიტი სერიოზულ ყურადღებას მოითხოვს. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. მწვავე ბრონქიტის 

გამოცნობა ხველის, ნახველის და ორივე ფილტვში გაფანტული 

მშრალი მსტვენავი ხიხინის მიხედვით ძნელი არ არის. გაცილებით 

უფრო ძნელია ბრონქიტის გარჩევა ბრონქიოლიტისაგან და ბავშვე- 

ბისა და მოხუცებულების ბრონქოანევმონიისაგან. 

ზოგჯერ ძნელია ჩვეულებრივი მწვავე ბრონქიტის გარჩევა ასთ–. 
მური ბრონქიტისაგან, ბრონქული ასთმისაგან. 

ასთმური ბრონქიტი ქრონიკული ხასიათისაა და ანამნეზი გვეხ–-“ 

მარება სწორი დიაგნოზის დადგენაში. 

მთავარია მწგავე ბრონქიტის დროს ეტიოლოგიური მომენტის. 

ხასიათის გამორკვევა. ზოგჯერ დიდ სიძნელს წარმოადგენს იმის გა-. 
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მორკვევა –– საქმე გვაქვს ზედა სასუნთქი გზების კატართან, თუ ვი- 
რუსულ გრიპთან ან სხვა რომელიმე ზემოხსენებულ ინფექციასთან. 

პროგნოზი. მწვავე კატარული ბრონქიტი არ არის მძიმე დაავა– 
დება. თუ საქმე კაპილარულ ბრონქიტთან გვაქვს ბავშვებში და მო- 

ხუცებში, პროგნოზი სიფრთხილით უნდა დაისვას, ვინაიდან შესა- 
ძლოა ბრონქიტი ფილტვების ანთებით გართულდეს. ვირუსული 
გრიპისა და სხვა ინფექციების დროს პროგნოხი დამოკიდებულია 

ინფექციის ხასიათზე და დაავადების მიმდინარეობაზე. 
მკურნალობა, ბრონქიტის დროს საჭიროა ავაღმყოფი ერიდოს 

ცივი ჰაერით სუნთქვას და ამისათვის უმჯობესია რამდენიმე დღეს 

ის ან ლოგინში იწვეს (განსაკუთრებით მაშინ, თუ მას სიცხე აქვს), 

ან თბილ ოთახში მაინც იყოს. 

თბილი სასმელი, თბილი რძე ბორჯომის წყლით, თბილი ჩაი, 

უმშვიდებს ავადმყოფს ხველას და ანელებს სასუნთქი გზების გაღი- 
ზიანებას, 

კარგია ორთქლით ინჰალაცია 28%. სოდის ხსნარით, კოტოშები 
ირგვლივ გულმკერდზე, მდოგვის საფენები და მდოგვიანი აბაზანა 

ბავშვებისათვის. 

მშრალი ხველის დასაყუჩებლად შეიძლება დაგვჭირდეს ნარკო– 

ზული საშუალებების მიცემა (ბავშვებს არ ენიშნება) კოდეინის ან 

დიონინის სახით (რეცეპტი # # 69, 70, 71, 72). 

თუ ავადმყოფს გულის სისუსტის მოვლენები დაეტყო, საჭირო 
ხდება გულის ასაგზნები საშუალებების –-- ქაფურის, სათითურას, 
კოფეინის, კორდიამინის –– მიცემა (იხ. გულის სნეულებანი). 

ქრონიკული ბრონქიტი 

(8-იიCჩხIXI§ Cხ-0ი1C2) 

ქრონიკული ბრონქიტი, ანუ ბრონქების ქრონიკული კატარი 
შეიძლება განვითარდეს მწვავე ბრონქიტის შედეგად, თუ უკანასკ-. 

ნელი ხშირად ემართება ავადმყოფს. ზოგჯერ კი ბრონქების ლორწო- 
ვანი გარსის ქრონიკული კატარული მდგომარეობა შეიძლება ჩამო- 
ყალიბდეს მწვავე ბრონქიტის გარეშეც. ე ტიოლოგიადაპათო- 
გენეზი ქრონიკული ბრონქიტისა უფრო რთულია, ვიდრე მწვავე 

ბრონქიტისა და ტრაქეობრონქიტისა. ყველა ის მიზეზი, რომელიც 

ხელს უწყობს ორგანიზმის დასუსტებას და ბრძოლის უნარიანობის 
შემცირებას, როგორიცაა გაცივება, ცუდი კვება და სხვ. ნიადაგს 

უმზადებს ინფექციას და ამის შედეგად ბრონქიტის ქრონიკული 

ფორმების განვითარებას. გრიპი, ყივანახველა, ტიფი, წითელა იწვე– 
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ვენ ბრონქიტს და ფილტვების კეროვან ანთებას, რასაკცკ აგრეთვე 

მოსდევს ქრონიკული ბრონქიტის განვითარება გამტვერიანებულ 

ჰაერში ხანგრძლივად მუშაობა აგრეთვე მიზეზია ქრონიკული ბრონ- 

ქიტის განვითარებისა. ამით უნდა აიხსნას ის გარემოება, რომ ქრო- 
ნიკული ბრონქიტი ხშირად აქვთ მეწისქვილეებს, ცემენტის ქარხნის 

მუშებს, მაღაროების მუშებს. თამბაქოზე მომუშავეებს და სხ;ვ. 
გულის სნეულებები, რომლებიც გამოწვეულია შეგუბების 

მოვლენებით სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში, აგრეთვე იწვევს 

შეგუბებითს ქრონიკულ ბრონქიტს. 

როგორც ვხედავთ, ქრონიკული ბრონქიტის გამომწვევი მიზეზი, 

ისევე როგორც თვით ავადმყოფობა, მრავალგვარია. ბრონქებიდან 

გამონაყოფი სეკრეტის ხასიათის მიხედვით არჩევენ ლორწოვან- 

ჩირქოვან ფორმას, მშრალ ფორმას, ე. წ. ეოზინოფი- 
ლურ კატარს, ბრონქობლენორეას და სხვ. 

პათოლოგანატომიურად ქრონიკული ბრონქიტის 

დროს აღინიშნება ბრონქების ლორწოვანი გარსის ჰიპერტროფია და 

ბრონქის კედლის შესქელება და ინფილტრაცია, მეორე შემთხვევაში 

კი ლორწოვანი გარსი ატროფიულია, ფიალისებრი უჯრედები გან–- 

ლეულია და ბრტყელ და კუბურ ეპითელიუმში ადგილი აქვს ცილინ- 
დრული ეპითელიუმის მეტაპლაზიას. 

კლინიკური მიმდინარეობა. ქრონიკული ბრონქიტი ხანგრძლივი 

ავადმყოფობაა, ის წლობით გრძელდება; წლის თბილ პერიოდში ან 
მკურნალობის შედეგად დროებით ყუჩდება, შემდეგ კი ისევ იჩენს 
თავს და წლობით არ ასვენებს ავადმყოფს; ბოლოს ავადმყოფს უვი- 

თარდება ქოშინი, ფილტვების ემფიზემა, შეგუბება სისხლის მიმოქ– 

ცევის მცირე წრეში, რასაც მოჰყვება მარჯვენა გულის უკმარისობა, 

ღვიძლის შეგუბება, შეშუპებები, ციანოზი და სხვ. 

ასეთი ავადმყოფები ხშირად ინვალიდები ხდებიან, იძულებული 

არიან მიატოვონ სამუშაო და დაწვნენ. 

ავადმყოფს აწუხებს ხველა ჩირქოვანი ან ლორწოვან-–ჩირქოვა- 

ნი ნახველით, ქოშინი. ხველა განსაკუთრებით ძლიერია დილით, 

ვიდრე ავადმყოფი არ ამოიღებს ღამის განმავლობაში დაგროვილ 

ნახველს. ობიექტურად ფილტეების გაფართოების (ემფიზემა) გამო 

გულმკერდი კასრისებრი ხდება; პერკუსიით აღინიშნება ფილტვის 

ხმა კოლოფისებური ელფერით, ხოლო მოსმენით –– შესუსტებული 

ან მკვრივი სუნთქვა გაგრძელებული ამოსუნთქვით და მრავალი გა– 
ფანტული, მშრალი, მსტვენავი, მოზუზუნე ხიხინი. ხშირად აღინიშ- 

ნება აგრეთვე სველი საშუალო და მსხვილბუშტუკოვანი ხიხინიც. 
დიაგნოზი ქრონიკული ბრონქიტისა არ არის ძნელი. მრავალი 
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წლის განმავლობაში დაჟინებითი ხველა ლორწოვან-ჩირქოვანი ნახ– 
ველით, ფილტვების ემფიზემური მდგომარეობა, კოლოფისებრი 

ხმიანობა პერკუსიის დროს და მშრალი, გაფანტული ხიხინი გვეხმა– 
რება დაავადების ამოცნობაში. 

ქრონიკული ბრონქიტის დიაგნოზის დადგენის დროს უნდა გვახ- 

სოვდეს, რომ შესაძლოა ქრონიკული ბრონქიტის მოვლენებით მიმ- 

დინარეობდეს ისეთი დაავადებები როგორიც არის ფილტვის კიბო, 

პნევმოკონიოზი, პნევმოსკლეროზი, აქტინომიკოზი, ბრონქული ასთ– 

მა, ბრონქოექტაზული სნეულება. 

ამიტომ საეჭვო შემთხვევებში საჭიროა ავადმყოფის გულმოდ- 

გინე შესწავლა და რენტგენოლოგიური გამოკვლევა. 
პროგნოზი. ქრონიკული ბრონქიტის განკურნება უმრავლეს შე- 

მთხვევაში უიმედო საქმეა. თუ პროცესი შორსწასულია და მოიცავს 
წვრილ ბრონქებს და ბრონქიოლებს, პროგნოზი სერიოხულია, ვი- 

ნაიდან მოსალოდნელია პნევმონიით გართულება. განსაკუთრებით 

სერიოზულია პროგნოზი ბავშვებში და მოხუცებულებში. 

მკურნალობა, ქრონიკული ბრონქიტის მკურნალობა მიმართუ- 
ლია ხველისა და ნახველის წინააღმდეგ. გარდა მედიკამენტოზური 
პრეპარატებისა, .რომლებსაც ფართო გამოყენება აქვს ბრონქიტის 

მკურნალობაში, დიდი მნიშვნელობა ეძლევა კლიმატურ მკურნალო- 

ბასაც. 

ხველის შესაჩერებლად გვიხდება ნარკოზული საშუალებე- 

ბის დანიშვნა, უფრო ხშირად ამ მიზნით დიონინი, კოდეინი და 

მორფინი იხმარება. უკანასკნელი სასურველია მიეცეს მხოლოდ უკი- 

დურეს შემთხვევაში, ვინაიდან ავადმყოფი მას ადვილად ეჩვევა. 

ბავშვების და მოხუცებულების მკურნალობაში უმჯობესია ნარ- 

კოზული საშუალებების მიცემას ვერიდოთ. 
მშრალი, შემაწუხებელი ხველის წინააღმდეგ უნიშნავენ შემდეგ 

წამლებს (რეცეპტები #M 69, 20, 71, 72). 

იმ შემთხვევაში. თუ ავადმყოფს აქვს ხველა ნახველით, ფილტ– 

ვებში მოსმენით აღინიშნება სველი ხიხინი, ხოლო ნახველის ამოღე– 

ბა მას გაძნელებული აქვს, საჭიროა არა ხველის რეფლექსის შეკა- 

გება ნარკოზული საშუალებებით, არამედ ამოსახველებელი საშუა– 

ლების მიცემა (რეცეპტები # # 7ქ, 74, 75). · 

თუ ჩირქოვანი ნახველი დიდი რაოდენობით გამოიყოფა და, 

განსაკუთრებით, თუ ის სუნიანია, საჭიროა შემდეგი პრეპარატების 
დანიშვნა (რეცეპტები #X# 76, 100, 101). 

ნაჩვენებია აგრეთვე ანტიობიოტიკები (პენიცილინი, სტრეპტო– 

მიცინი). შესაძლებლობის ფარგლებში საჭიროა ბრონქიტის გამო–- 
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მწვევი მიზეზის თავიდან აცილება. გულის დაავადებით გამოწვეულ 
შეგუბებითი ბრონქიტის დროს საჭიროა გულის მკურნალობა, ასთ- 

მის დროს ბრონქოსპაზმის მოსპობა და სხვ. 
ქრონიკული ბრონქიტით ავადმყოფზე დადებითად მოქმედებს 

მკურნალობა შავი ზღვის სანაპირო კურორტებზე 2––-3 თვის გან- 

მავლობაში; კარგ გავლენას ახდენს ზოგჯერ მთიანი ადგილების 

კურორტებიც. 

ბრონქული ასთმა 

(ტ§(ო გ ხ1I10I)CჩMI9219) 

ასთმის სახელწოდებით იგულისხმება საერთოდ სულისხუთვის 
შეტევები, რაც შესაძლებელია გამოწვეული იყოს სხვადასხვა მიზე- 
ზით. კერძოდ, ბრონქული ასთმაკი ეწოდება დაავადებას, რო– 

მელიც ხასიათდება სულისხუთვის ხანგამოშვებითი შეტევებით, 

რომლებიც მოულოდნელად იწყება და ხშირად სწრაფადვე წყდე- 
ბა. ეს შეტევები ხასიათდება მძიმე ქოშინით, ბრონქების კატარული 

მდგომარეობით, ფილტვების აბერვით და წერილი ბრონქების შე- 
ვიწროებით. შეტევების განვითარების მექანიზმი რთულია და მის 

ასახსნელად მოწოდებულია რამდენიმე თეორია. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. ბრონქული ასთმის შეტევის 

მექანიზმის ასახსხელად გამოთქმულია მოსაზრება, რომ ასთმის 
შეტევას იწვევს წვრილი ბრონქების ს პაზმი, რაც ცთომილი ნერ- 

ვის გაღიზიანების შედეგია. ამ ნერვის ტოტები, რომლებიც ფილტ- 
ვებისაკენ მიდის, შეიცავს ბრონქების გლუვი კუნთების მამოძრავე– 

ბელ ბოქკოებს; ცთომილი ნერვის გაღიზიანებისას ამ ბოჭკოების 

საშუალებით ხდება ბრონქების ცირკულარული კუნთების შეკუმშ- 

ვა –-– ბრონქოსპაზმი, ბრონქის სანათურის ძლიერი შევიწ- 

როებით. ამის შედეგად შესუნთქვა და განსაკუთრებით ამოსუნთქვა 
გაძნელებულია. გაღიზიანება, რომელიც ასეთი მდგომარეობის დროს 

ფილტვებიდან ცთომილი ნერვის ცენტრს გადაეცემა, იწვევს სა- 
სუნთქი ცენტრის გაღიზიანებას და ქოშინის განვითარებას. ბრონქო- 
სპაზმის გამო სუნთქვის გაძნელების შედეგად, ფილტვების ალვეო- 
ლები ივსება ჰაერით, იჭიმება, რაც, თავის მხრივ განაპირობებს 
ფილტვების მწვავე აბერვის (ემფიზემის) განვითარებას. 

მაგრამ, ვინაიდან ბრონქული ასთმის შეტევა უფრო ხშირად 
ხასიათდება თხელი, მწებავი, ლორწოვანი ნახველის გამოყოფით, 

რაც არ შეიძლება მარტო ბრონქოსპაზმით აიხსნას, ამიტომ წარმო- 

იშვ მეორე, ე. წ. სისხლძარღვოვან-სეკრეციულე 
თეორია. 
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ამ თეორიის თანახმად, ბრონქული ასთმის შეტევა თავისებური 
სისხლძარღვოვან-სეკრეციული ნევროზია, რომლის დროსაც ხდებ» 
სისხლის ძარღვების გაფართოება, ბრონქების ლორწოვანი გარსის 
ჰიპერემია და თავისებური ლორწოვანი ნახველის გამოყოფა. 

ამ თეორიის მიხედვით, ბრონქული ასთმის შეტევა შეიძლება 

განხილულ იქნეს როგორც ბრონქული სისტემის სისხლის ძარღვე– 

ბის თავისეებური ანგიონევროზული(ცაზომოტორული. 

რეაქცია. ეს მით უფრო სარწმუნოა, რომ ბრონქული ასთმის შე– 

ტევას ხშირად წინ უძღვის ან თან სდევს ვაზომოტორული სურდოს 
ზემოაღნიშნული თავისებური ფორმა, რომელიც ვითარდება სხვადა– 
სხვა ნივთიერებათა (ზოგი ყვავილი, თივა და სხვ.) დაყნოსვის შედე– 

გად. ეს ე. წ თივის ასთმის ფორმები შედარებით ადვილად: 

შეიძლება აიხსნას სწორედ ამ ანგიონევროზული რეაქციით. 

ამრიგად, პათოგენეზური თვალსაზრისით ბრონქული ასთმის შე- 
ტევა შეიძლება იყოს ან ნერევ ულ-სპაზმურიანანგიონევ- 

როზული,ანკიდევ შერეული ტიპისა, სადაც ადგილი აქვს 

როგორც ბრონქოსპაზმს, ისე სისხლძარღვოვან რეაქციას სეკრეციის. 
გაძლიერების სახით. 

ბრონქული ასთმის წარმოშობის ასახსნელად ამჟამად ყველაზე: 

უფრო გავრცელებულია 3 თეორია: რეფლექსური, ინტოქ- 

სიკაციურიდა ანაფილაქსიური, ანუ ალერგიული. 

ყველაზე უძველესი მათ შორის რეფლექსური თეო- 
რ ი აა, რომლის მიხედვითაც ბრონქული ასთმა ვითარდება სხვადა-. 
სხვა დაავადებული ორგანოდან რეფლექსების შედეგად. ცხვირ-ხა-. 

ხის ღრუს სნეულებანი (პოლიპები, ცხვირის ძგიდის გამრუდება); 

კუჭ-ნაწლავის დაავადებანი (ნაწლავთა პარაზიტები), ნაღვლის ბუშ– 

ტის ანთება, ქალური სნეულებანი და სხვ. შეიძლება იყოს მიზეზი: 

დაავადებული ორგანოებიდან ტვინისაკენ არანორმალურ პირობებ- 

ში რეფლექსის გადაცემისა ცთომილი ნერვების საშუალებით, რასაც. 
შედეგად მოჰყვება გაღიზიანების გადაცემა ფილტვებში და ზემო- 

აღნიშნული ცვლილებები ბრონქებში. მართლაც, ყოფილა შემთხვე-. 

ვები, რომ სხვადასხვა დაავადებათა სათანადო მკურნალობით ავად– 

მყოფი განუკურნავთ ასთმისაგან მაგრამ ვინაიდან ამ თეორიით არ 

შეიძლება ახსნა ასთმის ყველა არსებული ფორმების წარმოშობისა, 

დღესდღეობით რეფლექსურ თეორიას ბევრი მომხრე არა ჰყავს. 

ინტოქსიკაციური თეორია ბრონქული ასთმის წარ– 

მოშობას უკავშირებს ორგანიზმის ქრონიკულ ინტოქსიკაციას ტუ–- 

ბერკულოზით, ათაშანგით, ნიკრისით და სხვ. ამ თეორიის მომხრენი 

ფიქრობენ, რომ ინტოქსიკაციის ან აუტოინტოქსიკაციის მავნე პრო–. 
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დუქტების ზეგავლენა იწვევ ცენტრალური ნერვული სისტემის 
ცვლილებებს, რასაც მოსდევს ვეგეტატიური ნერვული სისტემის გა–- 
ღიზიანება და ცვლილებები ბრონქულ სისტემაში. 

არც ეს თეორია ჩაითვლება სრულყოფილად, რამდენადაც ის 
ვერ, განმარტავს ასთმით დაავადების ყველა მხარეს. 

ყველაზე უფრო ახალი და დღესდღეობით ყველაზე უფრო გავრ- 
ცელებული არის ალერგიული თეორია. 

ამ თეორიით ბრონქულ ასთმას საფუძვლად უძევს ორგანიზმის 
განსაკუთრებით მაღალი მგრძნობიარობა –– ანაფილაქსია ამა 
თუ იმ ნივთიერებისადმი, რომლითაც ის სენსიბილიზირებუ- 

ლია. ორგანიზმის ასეთი ალერგიული რეაქცია მისი ზედმეტი 
მგრძნობიარობის გამომწვევი ნივთიერების ალერგენის მიმართ, მტკი- 

ცდება ბრონქული ასთმის იმ ფორმების არსებობით, რომლებიც 

უვითარდება, მაგალითად, მეჯინიბეებს ცხენის სუნის, თივის სუნის 

ყნოსვის ან თავლაში შესვლისას. ასთმის შეტევის მიზეზი შეიძლება 
გახდეს აგრეთვე ფქვილის, ზოგიერთი ყვავილის მტვერი და სხვ. 
შემჩნეულია, რომ ზოგიერთი პირი განსაკუთრებით მგრძნობიარეა 

ცხოველური ცილებისადმი და მისი ხმარება საჭმელში შეიძლება 
გახდეს მიზეზი ალერგიული რეაქციისა, რაც ხასიათდება მთელი რი- 

გი მოვლენებით კანის მხრივ. ასეთია ადგილობრივი შეშუპება, გამო– 
ნაყარი კანზე, ქავილი და სხვ. სწორედ ასეთ პირებს უფრო ხშირად 
უვითარდებათ ბრონქული ასთმის შეტევა. უკანასკნელის ალერგიუ– 
ლი ბუნება მტკიცდება იმითაც, რომ, თუ მოხერხდა ალერგიული 

რეაქციის გამომწვევი მიზეზის მოსპობა, ბრონქული ასთმის შეტევე– 

ბიც წყდება. 
ზოგჯერ საკმარისია ავადმყოფმა გამოიცვალოს პროფესია (მაგ., 

ბეწვეულის მოხელემ ან ქიმიკოსმა), ან სხვა ბინაზე გადავიდეს, რომ 
მას შეტევები შეუწყდეს. მაშასადამე, აქ ადგილი აქვს ორგანიზმის 
სენსიბილიზაციის გამომწვევი აგენტის – 
ალერგენის მოცილებას და ამის შედეგად ორგანიზმის ა ლე რ– 

გიული რეტ ააქციის გამოვლინების შეწყვეტას. 
როგორი თვალსაზრისითაც არ უნდა მივუდგეთ ბრონქული ასთ– 

მის პათოგენეზის ახსნას, არ შეიძლება ხაზი არ გაესვას იმ გარემოე– 
ბას, რომ ნერვული სისტემის მდგომარეობას გადამწყვეტი მნიშვნე- 

ლობა უნდა ჰქონდეს ამ დაავადების განვითარებაში, გამორკვეულია 

თავის ტვინის ქერქის გავლენა ასთმის შეტევის წარმოშობაზე. 

თავის ტვინის ქერქის შემაკავებელი გავლენის შესუსტების შე- 

დეგად ხდება ვეგეტატიური ნერვული სისტემის ადვილად აგზნება, 
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რასაც მოჰყვება ყველა ის ცვლილება, რომელიც ზემოთ იყო აღ- 

წერილი. 

აღსანიშნავია ის ფაქტიც, რომ ზოგჯერ ბრონქული ასთმის და- 

ჟინებით განმეორებით შეტევებს აქვს პირობით-რეფლექსური დრო- 

ებითი კავშირის ხასიათი. ამის მაგალითს წარმოადგენს ასთმის შეტე- 
ვის დაწყება ხელოვნურად გაკეთებული ისეთი ყვავილის დანახ- 

ვისას რომლის მსგავსი თავისი სუნით წინათ იწვევდა ასთმის შე- 

ტევას. 
კლინიკური სურათი. ბრონქული ასთმის პირველ ხანებში ცვლი- 

ლებები ბრონქების მხრივ ფუნქციურ ხასიათს ატარებს და ვიდრე 

არ განვითარდება მყარი ანატომიური ცვლილებები ფილტვებისა და 

გულის მხრივ, დაავადების კლინიკური სურათი მხოლოდ და მხო– 

ლოდ ბრონქული ასთმის ტიპობრივი შეტევით 

გამოიხატება. 

შეტევა მოულოდნელად იწყება, უფრო ხშირად ღამით. ავად- 

მყოფი გრძნობს მოჭერას გულმკერდის არეში, მას უჭირს სუნთქვა, 

ეწყება ქოშინი და მშრალი ხველა. ჰაერის ნაკლებობის შეგრძნების 

გამო, ის ცდილობს მოძებნოს რაიმე საშუალება სუნთქვის გასაადვი– 

ლებლად: წამოჯდება საწოლში, დაებჯინება ხელებით საწოლს, სუნ- 
თქავს პირით, მივარდება ზოგჯერ სარკმელს იმ იმედით, რომ სუფთა 

პაერის ჩასუნთქვა შეუმსუბუქებს მდგომარეობას, მაგრამ ამაოდ: 

ქოშინი უფრო და უფრო მატულობს, ავადმყოფს დააყრის ოფლს, 

თვალები გაუფართოვდება, სახე წამოებერება და ·გაულურჯდება, 

მშრალი ხველა მატულობს, სუნთქვა გაიშვიათებულია, როგორც ჩა- 

სუნთქვა, იხე განსაკუთრებით ამოსუნთქვა გაძნელე- 

ბულია (ექსპირაციული ქოშინი), მაჯა აჩქარებული და ხშირად სუს- 
ტი ავსებისა აქვს. ასეთი მდგომარეობა გასტანს რამდენიმე წუთიდან 

რამდენიმე საათამდე და შედარებით სწრაფად წყდება. შეტევის დამ- 

ოავრების მოახლოებასთან ერთად ავადმყოფი გამოყოფს მცირეო- 
დენ თხელ ლორწოვან ნახველს, რის შემდეგ შვებას გრძნობს, სუნ- 

თქვა თანდათან უადვილდება და შეტევაც გაუვლის. შეტევის შემდეგ 
ავადმყოფი ხშირად გადის დიდი რაოდენობით ბაცი ფერის მშარდზე 

(სლიმ 5იმ5ხლმ). 

ბრონქული ასთმის შეტევები შესაძლებელია მოუვიდეს ავადღ- 
მყოფს თვეში ერთხელ ან რამდენჯერმე წელიწადში, ზოგჯერ კი გა- 

ცილებით უფრო ხშირია და კვირაში რამდენჯერმე გაუხსენებს ხოლ- 

მე. მორსწასულ შემთხვევებში ასთმის შეტევა შესაძლებელია რამ–- 

დენიმე დღეს გაგრძელდეს; ეს ე. წ. ასთმური მდგომარეო- 
ბაა (5წე1II5 მ5(ჩიმLIICV5). 
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ასთმის შეტევა პირველად მეტად აშინებს ავადმყოფს, ხოლო 
ძლიერი შეტევა მაყურებელზედაც მძიმე შთაბეჭდილებას ახდენს. 

შეტევის დროს ავადმყოფს იშვიათად შესაძლებელია L”-მაც 

მოუმატოს –-- 37,5--38,5. შეტევის გავლის შემდეგ ავადმყოფი 

გრძნობს ძლიერ მოქანცულობას, განსაკუთრებით თუ შეტევა ხანგრ- 

ძლივი და მძიმე იყო. 
ზემოაღნიშნული გარეგანი მოვლენების გარდა, ობიექტური გა- 

მოკვლევით აღინიშნება ფილტვების მწვავე ემფიზემის მოვლენე- 
ბი –– ფილტვის ხმა კოლოფისებური ელფერისაა, ფილტვის ქვემო 
საზღვრები გადიდებულია, ფრემიტუსი შესუსტებული, გულის სა- 

ზღვრების აღმოჩენა პერკუსიით ძნელია ფილტვის ემფიზემური 
მდგომარეობის გამო და გულის ტონებიც მოყრუებულია. ფილტვე- 
ბის მოსმენით აღინიშნება სუნთქვის შესუსტება, ძალზე გაგრძელე- 
ბული ამოსუნთქვა და დიდი რაოდენობით მსტვენავი და მოზუზუნე 
ხიხინი. ხიხინი იმდენად ძლიერია, რომ შეიძლება კაცმა მეორე ოთახ- 

შიც კი გაიგონოს. 
შეტევის დამთავრებისთანავე ყველა ეს მოვლენა მცირდება და 

ბოლოს ქრება, მხოლოდ, თუ დაავადება ქრონიკულ ხასიათს იღებს 
და ხშირად მეორდება, ავადმყოფს უვითარდება ფილტვების ქრონი- 
კული ემფიზემა და ბრონქიტი, რისი დადგენა შეტევის გარეშე პე– 
რიოდშიც შესაძლებელია. 

იმის მიხედვით, ბრონქოსპაზმი სჭარბობს შეტევის დროს, თუ 

ექსუდაციის მოვლენები, ავადმყოფს ან მშრალი ხველა აქვს, ან ის 
გამოყოფს დამახასიათებელ თხელ ლორწოვან ნახველს, რომლის 

რაოდენობა ზოგჯერ 1/2 ლიტრს აღწევს. მიკროსკოპულად ნახველში 

აღინიშნება კუ რშმანის სპირალები და მარკო-ლეიდე- 
ნის კრისტალები; არაიშვიათად, განსაკუთრებით ალერგიული 
ასთმის შემთხვევებში, ეოზინოფილური უჯრედებიც. ეოზინოფილე- 
ბის რიცხვი მომატებულია აგრეთვე პერიფერიულ სისხლშიც, სადაც 
მათი რიცხვი შეტევის გარეშე პერიოდში უფრო მეტია და 10C/-მდე 
აღწევს (სურ. 1). 

თუ ბრონქული ასთმის შეტევები ხშირად მეორდება, ის „იწვევს 

მძიმე გამოუსწორებელ ქვლილებებს ბრონქების ფილტვების და 
გულის მხრივ. ' 

ავადმყოფს უვითარდება ქრონიკული ბრონქიტიდი ფილტვების 
ემფიზემა და გულის კუნთის უკმარისობა, რისგანც ბოლოს იგი 
იღუპება. 

დიაგნოზი. ბრონქული ასთმის ტიპობრივი შეტევის მიხედვით 
დაავადების დიაგნოზი არ არის ძნელი. ასთმის შეტევა იმდენად და- 
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მახასიათებელია, რომ ერთი ნახვით შეიძლება სწორი დიაგნოზის 

დასმა. შეტევის გარეშე პერიოდში დაავადების ამოცნობა უფრო 

ძნელია, თუ დაავადებას ჯერ კიდევ არ გამოუწვევია ბრონქიტი და 
ემფიზემა. ასეთ შემთხვევებში დიაგნოსტიკა ემყარება ანამნეზს, ნა– 

. ხველისა და სისხლის გამოკვ– 

ლევას ეოზინოფილებზე. დი– 

ფერენციალური დიაგნოზი 

უნდა გატარდეს გულის ას- 

თმასთან, ურემიულ ასთმას– 

თან და ისტერიულ ასთმას- 

თან. 

გულის დაავადებით გა- 

მოწვეული ასთმისათვის და- 

მახასიათებელია (კვლილე- 
ბები გულის მხრივ. პულსის 

ცვლილებები (არითმია), გა– 

| დიღებული მტკივნეული 
სურ. 1. ნახველის მიკროსკოპული სურათი ღვიძლი, მრავალი სველი ხი- 
ბრონ ი ასთმის როს, 1. რშმანის 

საანვად 2. შარკო-ლეიდენის კრისტალი; ხინი ორივე ფილტვში, ვარ- 

3. ეოზინოფილები; 4. ნეიტროფილი, დისფერი ან სისხლიანი ნა- 

ხველი. 
განსაკუთრებულ სიძნელეს წარმოადგენს ბრონქული ასთმისა 

და გულის ასთმის დიფერენციალური დიაგნოსტიკა, როდესაც ავად- 

მყოფს ბრონქული ასთმის გარდა აქვს ქრონიკული ბრონქიტი და 

ფილტვების ემფიზემა ან ისეთ შემთხვევებში, როდესაც გულის 

ასთმა უვითარდება ავადმყოფს ბრონქული ასთმით გამოწვეული 

გულის დეკომპე ნსაციის გამო. ასეთი „შერეული“ ფორმები უვითარ- 

დება ბრონქული ასთმით მრავალი წლის განმავლობაში დაავადებულ 

ავადმყოფს. 

ურემიულ ასთმა” არ ახასიათებს ფილტვების ემფიზემა და 

ასთმისათვის ჩვეულებრივი მშრალი ხიხინი, პირიქით, თავის ტკივი- 

ლები, გულისრევა და (კვლილებები შარდში, რაც დამახასიათებელია 
ურემიისათვის, დახმარებას გვიწევს დაავადების სწორად ამოცნო- 

ბაში. 

ისტერიულ ქალებს ზოგჯერ აქვთ ქოშინი, რომელიც უფრო 

სუნთქვის გახშირებას წარმოადგენს, ვიდრე გაძნელებას, ქოშინს; 

ამ დროს არც ფილტვების ემფიზემა აღინიშნება და არც ბრონქიტის 

მოვლენები. 

პროგნოზი. ბრონქული ასთმის პროგნოზი მეტად ძნელი დასად- 
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გენია, ბრონქული ასთმის შეტევა, რაგინდ მძიმე არ უნდა იყოს, 
ძალიან იშვიათად თავდება ავადმყოფის სიკვდილით. ასთმური მდგო- 

მარეობა და ასთმური სტატუსიც კი ბოლოს და ბოლოს გაივლის, 

თუ, რა თქმა უნდა, საქმე არ ეხება ბრონქული ასთმის ისეთ შეტევას, 
სადაც გულის უკმარისობის გამო ადგილი აქვს გულის ასთმის მოვ– 
ლენებსაც. სამაგიეროდ, ძნელი გამოსაცნობია წინასწარ, თუ როგორ 

მიმდინარეობას მიიღებს დაავადება, რამდენად ხშირი იქნება შეტე- 

ვები, როდის გამეორდება შეტევა, რამდენხანს გასტანს და სხვ. 

ზოგჯერ დაავადების დასაწყისში მსუბუქად მიმდინარე ბრონქული 

ასთმა შემდეგ უფრო და უფრო მძიმე ფორმებში გადადის და, პირი- 

ქით, მძიმე შეტევებით მიმდინარე ასთმა შესაძლებელია თავისთავად 

შეწყდეს დღა ავადმყოფს მრავალი წლით გაუქრეს შეტევები. 
ბრონქული ასთმის პროგნოზი შედარებით უკეთესია, სანამ 

ფილტვების ემფიზემა ქრონიკული ბრონქიტი და გულის მხრივ 

ცვლილებები არ განვითარდება; წინააღმდეგ შემთხვევაში პროგნო- 

ზი უფრო მძიმეა. ბევრი რამ დამოკიდებულია ბრონქული ასთმის 

პათოგენეზზეც: თუ მის ალერგიულ ბუნებაში დავრწმუნდით და 
ალერგენის აცილება მოხერხდა, პროგნოზი კარგია; დაავადების მიმ- 

დინარეობას აადვილებს ზოგჯერ ზედა სასუნთქი გზების ოპერაცი- 

ული მკურნალობა (პოლიპების ამოკვეთა, ცხვირის ძგიდის გამრუ– 

დების მკურნალობა და სხე.). 

მკურნალობა. ბრონქული ასთმის მკურნალობა მდგომარეობს 
ბრონქული ასთმის“ შეტევის მკურნალობაში და შეტე- 

ვათა შუალედებში დაავადების წინააღმდეგ მიმართულ სამ- 

კურნალო ღონისძიებების ხმარებაში. 

უამრავი სამკურნალო საშუალება იყო მოწოდებული ბრონქუ- 

ლი ასთმის შეტევის შესაწყვეტად სხვადასხვა შესასუნთქი ფხვნი- 

ლების, მოსაწევი სიგარეტების სახით, რომლების ”შემადგენლობა– 
შიც შედიოდა ლენცოფას ფოთლები, ოპიუმი, გვარჯილა და სხვ., 

მაგრამ მათი მოქმედება ასთმის შეტევის დროს მეტად სხვადასხვა- 

გქარი და არამტკიცე იყო. ასთმატოლი, რომელიც იხმარება მოსა- 
წევი სიგარეტების სახით, ასთმოკრინი, ასთმოლიზინი და სხვ, საპა– 

ტენტო საშუალებანი დღეს თითქმის აღარ იხმარება, ვინაიდან უმრა- 
ვლეს შემთხვევაში ისინი ვერ აღწევენ მიზანს, ვერ წყვეტენ ასთმის 

შეტევას. 
დღესდღეობით ყველაზე უფრო ეფექტურ საშე- 

ალებად ბრონქული ასთმის შეტევის შესაწყვე- 
ტადღ, ითვლება ატროპინისა და ადრენალინის 
კანქვეშ შეშხაპუნება. ვეგეტატიურ ნერვულ სისტემაზე 
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ზეგავლენით ეს ორი პრეპარატი ბრონქების კუნთების სპაზმს ამცი- 

რებს და ჩქარა წყვეტს ბრონქული ასთმის შეტევებს. აღსანიშნავია, 

რომ შეტევის დასაწყისში ეს პრეპარატები აჩერებს შეტევის განვი- 

თარებას, ხოლო თუ შეტევა უკვე განვითარებულია, ატროპინის ა5 
ადრენალინის შეყვანა ამცირებს ასთმის შეტევის ხანგრძლიობას. 

გამოცდილება გვიჩვენებს, თითქოს ადრენალინი უკეთ მოქმედებს, 

ვიდრე ატროპინი, მაგრამ წინასწარ ძნელია იმის თქმა, თუ რომელი 

მათგანი უფრო კარგ შედეგს მოგვცემს და საჭირო ხდება ჯერ ერთი 

გამოიცადოს, ხოლო უარყოფით შემთხვევაში –– მეორე. იშვიათია 

ისეთი შემთხვევა, რომ არც ერთმა მათგანმა არ მისცეს შვება ავად- 
მყოფს და ასთმის შეტევა არ შეუჩეროს. ატროპინი და ადრენალინი 

იხმარება შემდეგი ფორმით (რეცეპ. #M)# 44, 45, 46). 

მძიმე ავადმყოფებს დღე-ღამის განმავლობაში ხშირად რამდენ- 

ჯერმე უკეთებენ ადრენალინის ინექციებს. 

კარგ შედეგს იძლევა აგრეთვე მარილმჟავა ეფედრი- 
ნე, ტაბლეტების, ფხვნილების ან ხსნარის ინექციების სახით. მოახ- 

ლოებულ შეტევას ზოგჯერ ეფედრინის შიგნით მიღებაც აჩერებს. 

ეფედრინი ან ატროპინი, ან ორივე ერთად ავადმყოფმა სასურველია 

10 დღეს მაინც მიიღოს შიგნით. 

ძალიან კარგ შედეგს იძლევა ტე ოფედრინის ან ანტას- 

ტმანის ტაბლეტები (რეცეპ. # 77, 119, 120). 

ბრონქული ასთმის ზოგიერთ მეტად მძიმე შეტევის დროს, მაგა– 
ლითად, ასთმური სტატუსის შემთხვევაში ზოგიერთები ურჩევენ 

ეფედრინის 5%-იანი ხსნარის (0,5 მლ) და ადრენალინის 0,1%-იანი 

ხსნარის (0,5 მლ) ერთდროულად შეშხაპუნებას. 

სამკურნალო მნიშვნელობას მოკლებული არ არის ბრონქული 

ასთმის შეტევის დროს ზოგიერთი ძველი ნაცადი საშუალების გამო– 

ყენება. ასეთებია: კოტოშები გულმკერდის ირგვლივ, ხელ-ფეხის 

ცხელი აბაზანები, დიონინის წვეთები, მაგრამ მარტო ამ საშუალე– 

ბებს არ შეუძლია ასთმური შეტევის შეწყვეტა. ჩვენებების მიხედ- 
ვით ავადმყოფს შეიძლება ზოგჯერ დასჭირდეს ქაფურის ინექციებიც. 
მორფინის ან პანტოპონის შეშხაპუნება უკუნაჩვენებია სუნთქვის 

შესაძლო დამბლის საშიშროების გამო. ზოგ შემთხვევაში კარგად 
მოქმედებს ბრონქული ასთმის შეტევის წინააღმდეგ ე უფილინი. 
უმჯობესია უკანასკნელი დაინიშნოს დიმე დროლთანანეფედ- 

რინთან ერთდროულად (რეცეპ. #M 39, 40, 121, 122). 

გაცილებით უფრო რთული და ზოგჯერ უშედეგო საქმეა ბრონ- 

ქული ასთმის მკურნალობა შეტევათა შუალედებში და ახალი შეტე- 

ვის პროფილაქტიკა. 
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ბრონქული ასთმის პათოგენეზის შესახებ დღევანდელი წარმოდ- 

გენის მიხედვით, მკურნალობა უმთავრესად მიმართული უნდა იყოს 

ვეგეტატიურ ნერვულ სისტემაზე ზკგავლენის მოხდენისა და ორგა- 
ნიზმის დესენსიბელიზაციისაკენ. პირველი შედარებით ადვილი გან- 
სახორციელებელია, ამისათვის იხმარება ბრომიდები. კარგია აგრე- 

თვე ქლორიანი კალციუმის 10%-იანი ხსნარის შიგნით მიღება ან 
ინტრავენური ინექცია (5––10 მლ 10-–-20 ინექცუა), როგორც ცნო- 
ბილია, კალციუმის იონების მომატება ორგანიზმში ამცირებს ნერ- 

ვული სისტემის აგზნებულობას და ამ მოსაზრებით კალციუმთეოა- 
პია ბრონქული ასთმის დროს დასაბუთებულად: უნდა იქნეს მიჩნე- 

ული (რეცეპ. M 57, 58, 123). 

გარდა ამისა, კალციუმთერაპია დესენსიბილიზაციის მიზნითაც 
კარგ საშუალებად ითვლება. 

კარგად მოქმედებს კორტიზონი, პრედნიზონი, ადრენოკორტი- 

კოტროპული ჰორმონი (იხ. რეცეპტი # 111, 124). 

ქრონიკული ბრონქიტით მიმდინარე ბრონქული ასთმის დროს 

ურჩევენ იოდიანი კალიუმის დანიშენას 3%-იანი ხსნარის სახით 

დღეში 2-–-3 სუფრის კოვზის რაოდენობით (რეცეპ. # 78). 

ბრონქული ასთმით დაავადების დროს დესენსიბილიზაციის 

მიზნით უნდა გამოვარკვიოთ ის ალერგენი რომელიც შეიძლება 

ასთმური შეტევების მიზეზი იყოს, და შევეცადოთ მოვაცილოთ 

ავადმყოფს. ამისათვის საჭიროა გამოვრიცხოთ საკვებიდან, მაგალი- 

თად, კვერცხი, თუ გამოირკვა, რომ ის ალერგენის როლს თამაშობს, 

ან ვურჩიოთ ავადმყოფს გამოიცვალოს პროფესია და სხვ. 
ვინაიდან ალერგენების რიცხვი სეტად დიდია და მათი გამორ- 

კვევა დიდ სიძნელეს წარმოადგენს, შეიძლება მხოლოდ არასპჰეცი- 
ფიკური დესენსიბილიზაციის ჩატარება, ამისათვის კარგია პეპტონის 

5%-იანი ხსნარის 10--15 ინექცია კუნთებში 0,5--–1 მლ, დოზის თან- 

დათან მომატებით. კარგად მოქმედებს ამ მიზნით გოგირდმჟავა მაგ- 
ნეზიუმის 25%-იანი ხსნარი კუნთებში 5 მლ რაოდენობით, 10-–15 

ინექცია, კვარცის ნათურით დასხივება –- 15-–-20 სეანსი. 

ერთხანს გატაცებული იყვნენ აკად. ფილატოვის ქსოვილოვა- 

ნი თერაპიითაც (ორგანოთა ნაჭრების გადანერგვა მუცლის კანქვეშ). 
იქ, სადაც ალერგენის გამორკვევა მოხერხდება, შესაძლებელია 

სპეციფიკური დესენსიბილიზაციის ჩატარება: სპეციფიკური ალერ- 
გენით კანის რეაქციის მიღების შემთხვევაში, ამ ნივთიერებების 
მცირე დოზების შეშხაპუნებით აღწევენ ორგანიზმის დესენსიბილი- 

ზაციას. 

ბრონქული ასთმის ყველა შემთხვევაში . უნდა ურჩიოთ ავად- 

4წ



მყოფს კლიმატური მკურნალობის ჩატარება ან ზღვის პირად, ან 

მთიან ადგილზე. იმის თქმა წინასწარ, თუ რომელი ჰავა უფრო არ–- 

გებს ავადმყოფს –– ზღვისა თუ მთის –– ძნელია და საკითხს მხოლოდ 

დაკვირვება წყვეტს. 
პროფილაქტიკა. ბრონქული ასთმის შეტევების თავიდან აცილე- 

ბის მიზნით, პროფილაქტიკურ ზომებს გარკვეული მნიშვნელობა 

აქვს. ზედა სასუნთქი გზების სანაციის ჩატარება, სამუშაოზე სანიტა- 

რულ-ჰიგიენური პირობების გაუმჯობესება ცხოვრების რეჟიმის 

რეგულირება, საკმაო ძილი ხელს უწყობენ ნერვული სისტემის დამ- 

შვიდება-გამაგრებას და ამცირებენ ასთმის შეტევების განმეორე- 

ბის შესაძლებლობას. 

საჭიროა ბინიდან გატანილ იქნეს ზედმეტი რბილი ავეჯი, ხა– 

ლიჩები, ბუმბულის ბალიშები, ცხენის ძუის ლეიბები, ყვავილები, 

სადაც შესაძლოა ასთმის გამომწვევი ალერგენი იყოს. საკვებიდან 

უნდა გამოირიცხოს კვერცხი, რძე, ხიზილალა, რასაც აგრეთვე ზოგ- 
ჯერ გარკვეული მნიშვნელობა აქვს ასთმის შეტევის განვითარებაში. 

ფილტვების სნეულებანი 

ფილა.ვების კრუპოზული ანთება 

(დიისიი!გ CX0სიე053) 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. ფილტვების კრუპოზული ანთება 

მწვავე ინფექციური დაავადებაა რომელსაც იწვევს ფრენკელ-ვექ- 
სელბაუმის პნევმოკოკი. ზოგ შემთხვევაში ამ ანთების გამომ- 
წვევი მიზეზი შეიძლება ფრიდლენდერის დიპლობაცილა ან სხვა 

მიკრობები იყოს, მაგრამ ეს მხოლოდ ერთეულ შემთხვევაშია შესაძ- 

ლებელი. 
ფილტვების კრუპოზული ანთების დროს პროცესი მოიცავს 

ფილტვის მთელ წილს, ამიტომ, ფილტვის ამ ანთებას წილოვანი 

ანთება (იინსიიი12 10ხ2L15) ეწოდება, მაგრამ ამით კრუპოზული 
ანთების არე შეიძლება არ განისაზღვროს. ის შეიძლება მთელ ფილ- 

ტვზე გავრცელდეს და ე.წ. ტოტალური კრუპოზული 
ანთება მოგვცეს. ფილტვის ალვეოღ.ყბში დაგროვილი გამონაჟო- 

ნი, ექსუდატი, ფილტვის კრუპოზული ანთების დროს ძალიან მდიდა- 

რია ფიბრინით, ამიტომ მას „ფიბრინოზული" ან „კრუპოზული“ ან- 

თება ჰქვია. 

ფილტვის კრუპოზული ანთებისათვის დამახასიათებელია ის 

მოვლენა, რომ ფილტვის ქსოვილის ანთებასთან ერთად ძალიან ხში– 
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რად ადგილი აქვს მშრალ პლევრიტსაც; ამიტომ ამ ანთებას კიდევ 

პლეგროპნევმონიას უწოდებენ. 

მიუხედავად იმისა, რომ არსებითად ფილტეების კრუპოზული 

ანთება ინფექციურ დაავადებას წარმოადგენს, მისი გავრცელება 

ავადმყოფიდან გადადების გზით თითქმის არ ხდება. ფრენკელის 

პნევმოკოკი ხშირად მოიპოვება ჯანმრთელი ადამიანების პირის ღრუ- 
ში, ცხვირ-ხახაში და ბრონქების ლორწოში უნახავთ ისინი საღ ფილ- 

ტვებშიც, მაგრამ, როგორც ცნობილია, ისინი ყოველთვის არ იწვევენ 
ფილტვების კრუპოზულ ანთებითს დაავადებას. როგორც ჩანს, იფექ- 
ციის არსებობის გარდა, საჭიროა ორგანიზმისათვის რაღაც სხვა 
არახელსაყრელი პირობები, რომლებიც ხელს უწყობს ფილტვების 
ანთების განვითარებას. მაშასადამე, მარტოდმარტო მიკრობს დაავა– 

დების გამოწვევისათვის გადამწყვეტი მნიშვნელობა არა აქვს. ორგა- 

ნიზმის ზოგადი მდგომარეობა, ნერვული სისტემის მდგომარეობა, 

ზოგი პირის განსაკუთრებული მიდრეკილება ამ დაავადებისაკენ, 
ამტკიცებენ კრუპოზული ანთების პათოგენეზის სირთულეს. განსა- 
კუთრებით მნიშვნელოვანია ნერვული ზეგავლენები. ბოტკინი აღ- 
ნიშნავდა ნერვული შერყევების მნიშვნელობას კრუპოზული პნევ- 

მონიის წარმოშობაში. რამდენადაც კრუპოზული ანთება უფრო ხში- 

რად გვხვდება წლის ცივ პერიოდში და განსაკუთრებით გვიან შე– 

მოდგომით და ადრეულ გაზაფხულზე, როდესაც ჰაერის L დიღ 

რყევას განიცდის, უნდა ვიფიქროთ, რომ გაცივების ფაქტორს 

ამ დაავადების განვითარებაში გარკვეული ხელშემწყობი მნიშვნე- 
ლობა უნდა ჰქონდეს. 

რა თქმა უნდა, ბევრს ნიშნავს თვით პნევმოკოკის ვირულენტობა. 

ზოგ შემთხვევაში არ ხერხდება აღნიშვნა დაავადების განვითარები–- 

სათვის რაიმე ხელშემწყობი გავლენებისა, როგორიცაა გაცივება, 

გადაღლა, სხვადასხვა ქრონიკული დაავადებით ორგანიზმის დასუს- 

ტება და ფილტვების ტრავმული დაზიანება. ასეთ შემთხვევაში მეტი 

მნიშვნელობა შესაძლოა. ინფექციის გავლენას ჰქონდეს. 

არსებობს ფრენკელის პნევმოკოკის მრავალი სახეობა. არჩევენ 
პნევმოკოკის I, II და III. ტიპს, ხოლო მისი დანარჩენი ტიპები გაერ– 
თიანებულია –– IV ანუ X ჯგუფში. ამჟამდ ცნობილია თითქმის 

75-მდე ტიპი პნევმოკოკისა. აქედან ყველაზე უფრო ვირულენტური 

L და II ტიპია და სწორედ ესენი იწვევენ უფრო ხშირად კრუპოზულ 

პნევმონიას; III ტიპი კი ნაკლებ ვირულენტურია და დაავადების 

მიზეზადაც თითქოს შედარებით უფრო იშვიათად ხდება. 

კრუპოზული პნევმონიით დაავადება ყველა ასაკშია შესაძლებე– 
ლი; ეს დაავადება მამაკაცებში 3-ჯერ უფრო ხშირია, ვიდრე ქალებ- 
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ში. ის ჩვილ ბავშვებსაც ემართება. კრუპოზული ანთება უფრო ხში- 
რად მარჯვენა ფილტვის ქვემო შუა წილში ვითარდება. ზემო წილ- 

ებში პნევმონია შედარებით უფრო იშვიათია. 

ინფექცია აეროგენულე (ბრონქოგენული) გზით ხვდება ფილ- 

ტვებში და იწვევს ანთებით ცვლილებებს ჰილუსში; აქედან პროცეს» 

ვრცელდება ფილტვის სტრომით, სისხლის ძარღვებისა და ლიმფის 

სადინარების კედლებით და ბრონქების კედლებით ალვეოლების კედ- 
ლებზე; ამრიგად ის მოიცავს მთელ წილს: 

ექსპერიმენტულად დამტკიცებულია შესაძლებლობა კრუპოზუ- 

ლი პნევმონიის განვითარებისა ჰემატოგენური გზით. 

პათოლოგიური ანატომია. ფილტვების კრუპოზული ანთების 

დროს განვითარებული პათომორფოლოგიური ცვლილებები დაავა- 

დების დასაწყისიდან დამთავრებამდე დამახასიათებელი ნიშნებით 

გამოირჩევა. პირველ პერიოდში ანთებით დაზიანებული ფილტვის 

ქსოვილი ძალზე ჰიპერემიულია, ფილტვის წილის კაპილარები სისხლ- 

სავსეა და ალვეოლებში ხდება დაგროვება ანთებითი გამონაჟონი- 

სა რომელიც დიდი რაოდენობით შეიცავს ერითროციტებს. ეს 

პირველი სტადია ჰიპერემიის, ანუ მოსხმის სტადიის სახელით არის 

ცნობილი და რამდენიმე საათს გრძელდება; ამას მოსდევს ალვე– 
ოლებში დაგროვება ანთებითი გამონაჟონისა, რომელიც მთლიანად 

გამოდენის იქიდან ჰაერს, მდიდარია ფიბრინით და, როგორც თრომ- 

ბი, მთლიანად ავსებს ანთებული წილის ალვეოლებს. ამ მასაში ბეე– 
რი ერითროციტი და ალვეოლის ჩამოფცქვნილი ეპითელიუმია. ამის. 

შედეგად ფილტვის ამ წილს ისეთი შესახედაობა აქვს, როგორიც 

ღვიძლს და ცნობილია წითელი გაღვიძლების სტადიად (ხ002058L10 

ჯLსხL2). ეს პერიოდი, რომელიც დაახლოებით ერთ კვირას გრძელ- 

დება, იცვლება ე. წ..რუხი გაღვიძლების სტადიით (I10602LI58LI0 CLI- 

§62). ერითროციტების რაოდენობის შემცირების, ლეიკოციტების მო- 

მატებისა და ანთებით გამონაჟონში ფიბრინის რაოდენობის მომატე- 

ბის შედეგად, ანთებითი უბანი ამ სტადიაზე მორუხო ფერს ღე- 

ბულობს. ეს სტადია რამდენიმე დღის შემდეგ გადადის ე. წ. ალა- 

გების სტადიაში, როდესაც ხდება ლეიკოციტების დაშლა, ფიბ- 

რინის გახსნა, ექსუდატის ალაგება შესრუტვისა და ბრონქების გამო– 

ყოფის შედეგად (სურ. 2). 

კლინიკური სურათი. დაავადება უფრო ხშირად ერბაშად იწყე- 

ბა ძლიერი შემცივნებით, ჩხვლეტითი ტკივილით (ჭვალით) გვერ– 

დში ან ბეჭში, სიცხის სწრაფად აწევით 39,0--–-40,0?-მდე. ამ დროს 

ავადმყოფს აქვს თავის ტკივილი, გულისრევა და ზოგჯერ პირსაქმე- 
ბაც. იშვიათია, რომ ავადმყოფი წინა დღით შეუძლოდ გრძნობდეს. 
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თავს. ამ დაავადებამ წინამორბედი ნიშნები არ იცის და იწყება 
მოულოდნელად შემცივნებასთან და სიცხის აწევასთან ერთად. ავად- 
მყოფს ახველებს. ხველა მშრალია, ნაწყვეტ-ნაწყვეტე და ხშირად 

აუტანელ ტკივილს (ჭვალ!) იწვევს გვერდში, რის გამოც ავადმყოფი 
ცდილობს არ დაახველოს ან მეტად ზერელედ ახველებს. ეს ტკევი- 

ლი ძლიერდება აგრეთვე ღრმა სუნთქვისა და მოძრაობის შედეგად. 
ავადმყოფს სახე წამოწითლე- 

ბული აქვს და ოდნავ ციანო- 
ზური, ლოყებზე ინტენსიური 

სიწითლე ემჩნევა. ხშირად სი- 

წითლე მეტია იმ მხარეზე, რო– 
მელზედაც ანთებაა დაავადე- 

ბის მე-2 ან მე-3 დღეზე ქოში- 

ნი და ციანოზი კიდევ უფრო 
მატულობს; ტუჩებზე, ცხვირის 

ნესტოების მიდამოში, ზოგჯერ 
შიგ ცხვირში და ტუჩების 
ლორწოვან გარსზედაც ავად- 
მყოფს ხშირად გამოაყრის ჰერ- 

პესი (იძ”იძვ 1გხ1მI15, ი0-003 
M20§58115). 
ამრიგად, თუ კრუპოზული ან- 

თება ტიპობრივად იწყება და 
ვითარდება, ავადმყოფს მეტად 

ღამახასიათებელი შესახედაო- 

  

სურ. 2. ფილტვების სხეადასხვა ანთები- 

თი პროცესის სქემა; ანთების უბნები 

მუქადაა “შეფერილი: ა –- წილოეანი 

ბა აქვს და გამოცდილი ექიმი პნეემონია; ბ –– წილაკოვანი ჰნევემონია; 
უკვე ამ ნიშნების მიხედვით გ –- პლევრისქვეშა პნუვმონია, დ –- 

' მიირანს (რუპო პნიე-- პერიბრონქული პნევმონია; 3 –- საბო- 
ააამიოაე 2 კოუ ხულ ე ლოო ბრონქი (ა. აბრიკოსოეით). 

ავადმყოფის მდგომარეობა დღითიდღე თანდათან მძიმდება; 
სიცხე მუდმივი ტიპისაა და დღისით თუ ღამით მაღალ დონეზე 

დგას-––39,0-––40,0, მაჯა აჩქარებულია, ავადმყოფს ემჩნევა მოუსვენ–- 

რობა, უძილობა, ხანგამოშვებით აქვს ბოდვა. პულსი აჩქარებულია 

120--130-მდე, სუნთქვა აღწევს 30-–40 წუთში, ხველა მე-2–-3 დღე– 

ზე იწვევს ნახველის გამოყოფას, თუმცა ჯერ კიდევ ძლიერ მცირე 

რაოდენობით. ნახველი წებოსმაგვარია, ყვითელი ან ჟანგის ფერისა, 

შეიცავს სისხლს და ავადმყოფი მას ძნელად იღებს ამ პერიოდში 
შესაძლებელია ავადმყოფს სისხლით ხველაც მოუვიდეს, თუმცა ის 

ძლიერი არ არის და საერთოდ იშვიათია. ჭვალი გვერდში ანთებით 

4. გ. მხეიძე ჭა



დაავადებული ფილტვის მხარეზე, რომელიც გამოწვეულია პლევრის 
ანთებით, თანდათან კლებულობს. აღსანიშნავია, რომ კრუპოზული 

პნევმონიის დროს ჭვალი ზოგჯერ გვერდში კი არა აქვს ავადმყოფს. 

არამედ მუცელში. ასეთ შემთხვევაში, თუ მას გულისრევა და პირ- 

საქმებაც დაერთო, ექიმს შეიძლება ეჭვი დაებადოს მუცლის ორუს 

ორგანოების ისეთ სერიოზულ დაავადებაზე როგორიცაა მწვავე 

"აპენდიციტი, კუჭეს პერფორაცია, პანკრეატიტი და ნაღვლის ბუშტის 

კოლიკა. ეს გარემოება არაერთხელ გამხდარა დიაგნოზური შეცდო- 

მის მიზეზი. კრუპოზული პნევმონიის დროს ტკივილები მუცელში 

დიაფრაგმული პლევრის ანთების და აქედან მომდინარე რეფლექსის 

შედეგია. 
ცხელებითი პერიოდი კრუპოზული ანთების დროს დაახლოებით 

ათ დღემდე გრძელდება და მე-7, მე-9 ან მე-11 დღეს სიცხე ძლიეCრ 

ოფლიანობასთან ერთად 12--–24 საათის განმავლობაში ეცემა ნორ- 

მამდე (კრიზისი). ამასთანავე ერთად ავადმყოფის მდგომარეობა- 

ში ხდება გარდატეხა და მანამდე მძიმე ავადმყოფი იწყებს გამოკეთე- 

ბას. ტემპერატურის ნორმამდე დაწევასთან ერთად, ნორმამდე კლე- 

ბულობს პულსიც და სუნთქვის სიხშირეც. ზოგ შემთხვევაში L” ეცე- 

მა, მაგრამ პულსისა და სუნთქვის სიხშირე არ კლებულობს: ასეთი 

ცრუ კრიზისის დროს მოსალოდნელია L”-ის კვლავ აწევა. 

კრიზისს ხშირად უძღვის ავადმყოფის მდგომარეობის გაუარესება. 

ძლიერი ქოშინი, აჩქარებული პულსი და L-ის კიდევ უფრო მაღლა 
აწევ- ასეთ მდგომარეობა, კრიტიკული პერტურბაცი 
(8%LLIIხ2C0 CIIICმ) ეწოდება და ის მოახლოებული კრიზისის მო- 
მასწავებელია. ცხელების მუდმივი ტიპი ((0ხII5 ლ0იLIისმ) დამახა- 

სიათებელია უფრო ხშირად 1 ტიპესა და მისი მონათესავე VII ტიპის 

პნევმოკოკებით გამოწვეული კრუპოზული პნევმონიისათვის. კრუ- 
პოზული პნევმონიის ზოგი ფორმა ხანგამოშვებით ტიპის ცხელებით 

მიმდინარეობს და L"-ის დაკლება ხდება არა კრიზისით, არამედ ლი- 

'ზისით. ასეთი ცხელება უფრო III და ზოგჯერ LI ტიპის პნევმოკო- 

კით გამოწვეულ პნევმონიას ახასიათებს. 

ზოგადი ცვლილებების გარდა, კრუპოზული პნევმონიის დროს 

დამახასიათებელია ადგილობრივი ცვლილებები ფილტვებისა. და 

პლევრის მხრივ. 

გულმკერდის ის მხარე, სადაც ავადმყოფს ფილტვის კრუპო- 

ზული ანთება აქვს, ჩამორჩება სუნთქვაში მეორეს, ვინაიდან ტკივი- 

ლების გამო ავადმყოფი ზოგავს მას. პერკუსიით აღინიშნება შედა- 

რებითი მოყრუება ტიმპანური ელფერით, გულმკერდის ბგერითი 

რყევა გაძლიერებულია და მოსმენით აღინიშნება კრეპიტაცია (C”601- 
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ჭგ110 1იძსIX). ხშირად, მოყრუების არეში, ჯერ კიდევ მაშინ, როდესაც 

სუნთქვა შეცვლილი არ არის და არც კრეპიტაცია ისმის, შეიძლება 
მოისმოდეს პლევრის ხახუნი. კრუპოზული პნევმონიის დასაწყისში, 

ვიდრე მოყრუება, კრეპიტაცია და სუნთქვის შეცვლა აღინიშნებოდეს, 
პლევრის ასეთი ხახუნი, მაღალი L, ავადმყოფის მძიმე მდგომარე- 

ობასთან და სისხლის ცვლილებებთან (ლეიკოციტოზი) ერთად, საკ- 

მარისია კრუპოზული პნევმონიის დიაგნოზის დასმისათვის, თუ ამ 

მოვლენებს დამახასიათებელი ჟანგისფერი ან სისხლიანი ნახველი 

მიემატა, ეს უდავოდ ხდის კრუპოზული პნევმონიის დიაგნოზს. ორი- 

ოდე დღის შემდეგ მოყრუება მატულობს ფილტვის ქსოვილის გაღ- 
ვიძლების შედეგად და აქ აღინიშნება უკვე ბრონქული სუნთქვა, 
ბრონქოფონია და კრეპიტაციის მომატება. 

ფილტვების გაშუქებით დამახასიათებელ სურათს ვიღებთ 

(სურ. 3). 

  

  

სურ. 31. ფილტვის წილოვანი ანთება რენტგენოგრამაზე. 

საჭიროა ვიცოდეთ, რომ კრუპოზული პნევმონიის დროს ანთე- 

-ბითი მოვლენები უფრო ხშირად ლოკალიზდება ფილტვის ქვემო 

წილში მარჯვნივ ან შუა წილში და შედარებით იშვიათად –- მარ- 

ცხნივ აგრეთვე ქვემო წილში. ამის მიხედვით პერკუსიისა და აუს- 
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კულტაციის მონაცემები სწორედ აქ უნდა ვეძიოთ..თუ პნევმონია 

ზემო წილშე განვითარდა, მაშინ აუსკულტაციის მონაცემები იღლიის 

ფოსოში უფრო მოისმინება და არასოდეს არ უნდა გა- 
ვუშვათ მხედველობიდან პერკუსიითა და აუს- 

კულტაციით ფილტვისგამოკვლევა იღლიისფო- 
სოში. 

არაიშვიათად, ფილტვის კრუპოზული ანთების დროს, მოყრუ- 

ების ადგილზე გულმკერდის ბგერითი რყევა და სუნთქვა პირველ 

საათებში შესუსტებულია. ეს აიხსნება იმ გარემოებით, რომ ბრონქი 
დაცობილია ნახველით. თუ ასეთი მდგომარეობა დაავადების მოგვი- 

ანებით პერიოდში აღინიშნება, ამან უნდა გამოიწვიოს ექვი პლევრის 
ღრუში სითხის დაგროვების შესახებ. 

წვრილი ბრონქების სანათურებში ანთებითი სეკრეტის არსე- 

ბობის გამო ორივე ფილტვში მრავლად მოისმის გაფანტული მშრალი 

ხიხინი. დაავადების დასასრულის მოახლოებასთან ერთად ჩნდება 

სველი წვრილი და საშუალობუშტუკოვანი ხიხინი, აქა-იქ ისმის 

უფრო ტლანქი და უხვი კრეპიტაცია (CL0601L0მLI10 L06ძVX). 

კრიზისის შემდეგ რამდენიმე დღის განმავლობაში შესაძლოა 

ავადმყოფს კიდევ აძლევდეს პატარა სიცხეს. ერთხან ფილტვებში 

რჩება სტეტაუსკულტაციური მონაცემებიც. 

კრუპოზული პნევმონიის დროს, ფილტვებში და პლევრაში გან- 

ვითარებული ცვლილებების გარდა, ადგილი აქვს ცვლილებებს გუდ- 
ში, სისხლძარღვთა სისტემაში, ნერვულ სისტემაში, საჭმლის მომნე- 

ლებელ ორგანოებში და სისხლში. ცვლილებები ვითარდება აგრეთვე 

ნივთიერებათა ცვლაშიც. 

ვიდრე კრუპოზული პნევმონიის მკურნალობაში სულფანილამი- 
დებს შემოიღებდნენ, ერთ-ერთ უდიდეს საშიშროებას კრუპოზული 

პნევმონიის დროს გულისა და სისხლძარღვთა სისტემის მოშლილობა 

წარმოადგენდა. – 

გულის მხრივ აღსანიშნავია საზღვრების გადიდება, ტონების 

მოყრუება, აქცენტი ფილტვის არტერიის მეორე ტონზე. 

უფრო მნიშვნელოვანია ცვლილებები სისხლძარღვთა სისტემის 

მხრივ. -დაავადების დასაწყისშივე აღინიშნება პულსის გახშირება, 

რაც ხშირად პირველი დღეებიდანვე არ შეესაბამება (?-ს. ზოგჯერ 
პულსის სიხშირე 130--140 აღწევს წუთში. სისხლის წნევა, განსა- 

კუთრებით მინიმალური, ეცემა და შესაძლოა განვითარდეს კოლაფ- 

სი, უკანასკნელი უფრო ხშირად კრიზისის დროს ან კრიზისის უმალ- 

ვე ვითარდება. კოლაფსის განვითარება სისხლძარღვთა ტონუსის 

მწვავე დაცემის შედეგია, ინფექციურ დაავადებათა მიმდინარეობა- 
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შე არაიშვიათე მოვლენაა და კრუპოზული პნევმონიეს დროს არა- 

ნაკლებ ხშირია, ვიდრე სხვა ინფექციების დროს. 

მძიმე ფორმებში მიმდინარე კრუპოზხული პნევმონიისს დროს, 

ფილტვების სისხლძარღვთა დაზიანების გამო, დაავადების პირველ 

დღეებშივე შეიძლება განვითარდეს ფილტვების მწვავე შეშუპება. 
უკანასკნელი გამოიხატება იმით, რომ ძალზე გახშირებული პულსის 

და დაქვეითებულ სისხლის წნევასთან ერთად მატულობს ქოშინი 
და ციანოზე, ავადმყოფს ცივ ოფლს ასხამს. ფილტვებში მოისმის 

დიდი რაოდენობით სველი ხეხინი სუნთქვა სტერტოროზუე- 

ლია და რამდენიმე საათის განმავლობაში ავადმყოფი იღუპება 

გულის მუშაობის დაცემის გამო. 

ცვლილებები ნერვული სისტემის მხრივ გამოიხატება ბოდვებში, 
აგზნებაში. მენინგეალურ მოვლენებში ცნობიერება ავადმყოფს 

ხშირად ბუნდოვანი აქვს ზოგჯერ ის საზარელ სურათებს ხედავს 

(ჰალუცინაციები), წამოვარდება ლოგინიდან, გარბის, ფანჯარაში გა–- 

დახტომას ლამობს და სხვ. ასეთ მდგომარეობაში ავადმყოფი შეიძ- 

ლება თვითმკვლელობამდეც მივიდეს. განსაკუთრებულ აგზნებულე- 
ბას კრუპოზული პნევმონიით ავადმყოფობის დროს იჩენენ ლოთები 

(ძ0IIოს) LLCთიი5). 
საჭმლის მომნელებელი ორგანოების მხრივ აღსანიშნავია შელე- 

სილი და მშოალი ენა ყავისფერი ნადებით, მადის დაკარგვა, შეკრუ- 

ლობა, მუცლის აბერვა ნაწლავების პარეზის გამო. ღვიძლი გადიდე- 

ბულია, ზოგჯერ სიყვითლეც აღინიშნება. პნევმონიის ასეთი ფორმე- 

ბი. ჩვეულებრივ, მძიმეა. ავადმყოფს შარდში ყოველთვის აქვს ცი- 

ლა, ცილინდრები, ერითროციტები, ურობილინურია, ბლომად შეი- 

ცავს ურატებს. მისი ხვედრითი წონა მაღალია. ქლორიდების რაო- 

დენობა დაკლებულია. სისხლში მაღალი ლეიკოციტოზია –– 12000-– 
20000-მდე, ნეიტროფილოზი, ანეოზინოფილია, თრომბოპენია. ერით- 

როციტების დალექვის რეაქცია აჩქარებულია; ზოგჯერ ადგილი აქვს 
ლეიკოპენიას, რაც პროგნოზულად ცუდ ნიშნად ითვლება. 

„ კრუპოზული პნევმონია მიმდინარეობს ზოგ შემთხვევაში ბაქ- 

ტერიემიით. როგორც სტატისტიკით «რკვევა, პნევმოკოკების II ტიპი 

უფრო ხშირად იწვევს ბაქტერიემიას, ვიდრე სხვა რომელიმე ტიპის 
პნევმოკოკი. 

კრუპოზული პნევმონიის კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა 

ყველა შემთხვევაში ისეთი არ არის, როგორც ზემოთ იყო აღწერი- 
ლი. არაიშვიათად მას აქვს ატიპობრივი მიმდინარეობა. განსაკუთრე- 

ბული თავისებურებებით ხასიათდება ე. წ ცენტრალური 

პნევმონია, მოხუცებულთა პნევმონია, ასთენიური 

5.



პნევმონია და კრუპოზული პნევმონია, რომელიც ამა თუ 

იმ მძიმე დაავადებას დაერთვის ხოლმე. 

ცენტრალური კრუპოზული პნევმონიის დროს 
დაავადება ისევ მწვავედ იწყება –- შემცივნებით, მაღალი ტემპე- 

რატურით, ხველით. ობიექტური გამოკელევის მონაცემები აქ მეტად 
ღარიბია: არ აღინიშნება არც მოყრუება, არც ბგერითი რყევის შეც- 

ვლა, არც ბრონქული სუნთქვა და კრეპიტაცია, ვიდრე ავადმყოფი 
არ გამოყოფს ჟანგისფერ ნახველს და არ გამოაყრის დამახასიათებელ 
ჰერპესს, კრუპოზული ანთების ამ ფორმის ამოცნობა ძნელია, ვინა- 

იდან ანთებითი კერა ძალიან ღრმად არის ფილტვში. ასეთ შემთხვე- 

ვაში დიაგნოსტიკაში გვეხმარება მაღალი ლეიკოციტოზი და ფილტვე– 
ბის რენტგენოსკოპია. 

მოხუცებულთა კრუპოზული პნევმონია შე- 

საძლებელია მიმდინარეობდეს ისე, რომ ავადმყოფს სიცხემ არ აუ– 

წიოს ან შედარებით მცირე L” ჰქონდეს. პერკუსიითა და აუსკულტა- 
ციით ფილტვებში დამახასიათებელი „ცვლილებების აღმოჩენა არ 
ხერხდება და მოსმენით მხოლოდ სველი ხიხინი აღინიშნება. ავად- 

მყოფის საერთო მდგომარეობა კი საგრნძობლად დარღვეულია, მას 
აღენიშნება შელესილი ენა ყავისფერი ნადებით, უმადობა, მოუსვენ- 

რობა, გახშირებული პულსი და ქოშინი. ავადმყოფი შეიძლება მოუ– 

ლოდნელად დაიღუპოს ან ფილტვის ანთება ფილტვის დაჩირქებაში 

გადავიდეს. 
ფრიად ატიპობრივი მიმდინარეობა აქვს კრუპოზული პნევმო–- 

ნიის ასთენიურ ფორმებს. სტეტაუსკულტაციური მონაცემები 

აქაც მეტად ღარიბია, ცხელებითი რეაქცია ორგანიზმის მხრივ სუს- 

ტია, აღსანიშნავია ზოგადი ადინამია და ქოშინი. 

ატიპობრივად მიმდინარეობს კრუპოზული პნევმონია მაშინ, 
როდესაც ის დაერთვის რომელიმე მძიმე დაავადებას –– მუცლის 

ტიფს, მალარიას, დიაბეტს და სხვ. ძირითადმა დაავადებამ შესაძლე– 
ბელია იმდენად შეცვალოს პნევმონიის მიმდინარეობა, რომ მისი 

კლინიკური ნიშნები სრულიად წაიშალოს. 

' გართულებანი კრუპოზული პნევმონიისა უფრო ხშირად 

ფილტვებისა და პლევრის მხრივ ვითარდება; ზოგჯერ შეიძლება გან–- 

ვითარდეს სხვა ორგანოებშიც. თუ, პნევმონია გახანგრძლივდა, ანთე– 

ბითი ინფილტრაცია დიდხანს გაგრძელდა და ექსუდატის შესრუტვა 

ალვეოლებში არ მოხდა, შემაერთებელი ქსოვილის განვითარებისა 
და მისი ფილტვის ქსოვილში ჩაზრდის გამო შესაძლებელია განვი- 

თარდეს ფილტვის კარნიფიკაცია. 

ხელსაყრელ პირობებში ჩირქმბადი ბაქტერიების ზეგავლენით 
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ანთებითი კერა შეეძლება დაჩირქდეს და განვითარდეს ფილტვის 
აბცესიდა განგრენა. ასეთ შემთხვევებში ავადმყოფს აძლევს 

სიცხეს, რომელსაც რემისიული ხასიათი აქვს, ამცივნებს, აქვს ოფ– 

ლიანობა, ნახველის რაოდენობა დღითიდღე მატულობს, ნახველი 

ჩირქოვანი ხასიათისა ხდება და მას მეტად მყრალი სუნი აქვს. 

კრუპოზული პნევმონია შესაძლებელია სველი პლევრიტითაც 

გართულდეს. ხშირად უკანასკნელი ჩირქოვან ხასიათს იღებს (პ ლე ვ- 

რისემპიემა), რაც პერკუსია-აუსკულტაციის მონაცემების გარ– 

და, რენტგენითა და პლევრის პუნქციით შეიძლება დადასტურდეს. 
დიაგნოზი კრუპოზული პნევმონიისა ტიპობრივ შემთხეევებში 

აო არის ძნელი, მაგრამ დაავადების პირველი ორი დღის განმავლო– 

ბაში, განსაკუთრებით მაშინ, როდესაც დაავადებას ჯერ კიდევ არ 

მოუცია მისთვის დამახასიათებელი ნიშნები (ჟანგისფერი ნახველი, 

ჰერპესი, ობიექტური ცვლილებები ფილტვის მხრივ), დიაგნოზი 

ძნელდება. განსაკუთრებულ სიძნელეს წარმოადგენს” დაავადების 

დიაგნოზი პნევმონიის ატიპობრივ შემთხვევებში. 
დაავადების უეცარი დასაწყისი ძლიერი შემცივნებით, L-ს სწრა- 

ფი აწევით 39,0--40,0-მდე, ჭვალი გვერდში, ქოშინი, სუნთქვის გაძ- 

ნელება გვერდის ტკივილის გამო, მშრალი ხველა ყოველთვის ეჭვს 
ბადებს კრუპოზული პნევმონიის არსებობაზე; როდესაც ამ მოვლე– 

ნებს დაემატება დამახასიათებელი ნახველი, რომელშიც აღმოგაჩენთ 

პნევმოკოკებს დიდი რაოდენობით, პერკუსიით და აუსკულტაციით 
აღვნიშნაეთ ფილტვში მოყრუებას,, გაძლიერებულ ფრემიტუსს, 
ბრონქულ სუნთქვასა და კრეპიტაციას ხოლო სისხლში მაღალ 
ლეიკოციტოზს შევამოწმებთ––დაავადების დიაგნოზი უდავო ხდება. 

კრუპოზული პნევმონია პირველ დღეებში შეიძლება შეგვეშა- 

ლოს რამდენიმე სხვა მწვავე ცხელებით დაავადებასთან. მალარიის 

პაროქსიზმი შებრუნებითი ტიფი, პარტახტიანი ტიფი შეიძლება 

დიაგნოსტიკური შეცდომის მიზეზი აღმოჩნდეს. შებრუნებითი ტიფი– 
სა და მალარიის გამორიცხვა შესაძლებელია სისხლის სქელი წვეთის 
გამოკვლევით სისხლის პარაზიტებზე. არც შებრუნებითი, არც პარ- 

ტახტიანი ტიფისათვის არ არის დამახასიათებელი ისეთი მაღალი 

ლეიკოციტოზი, როგორიც კრუპოზულ პნევმონიას ახასიათებს; მალა– 
რეის დროს კი ადგილი აქვს ლეიკოპენიას. კრუპოზული პნევმონი- 

ისათვის დამახასიათებელი ხველა, ქოშინი და სახს დციანოზური 

ელფერი მეტად დიდ დახმარებას გვიწევს ასეთ შემთხეევებში სწო- 
რი დიაგნოზის დასმაში. 

ზოგჯერ შეცდომის მიზეზი ე, წ ტუბერკულოზურილო- 
ბიტია, რომელმაც შეიძლება ფიზიკურად ისეთივე ნიშნები მოგვ- 
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ცეს, როგორც კოუპოზულმა პნევმონიამ. ასეთ შემთხვევაში დიდ 

დახმარებას გვიწევს ნახველის გამოკვლევა ტუბერკულოზის ჩხირებ- 
ზე და ფილტვების რენტგენოსკოპია. · 

უფრო მოგვიანებით პერიოდში შეიძლება დაგეჭირდეს დიფე- 
რენციალური დიაგნოსტიკა შეერთებულ კეროვან პნევმონიასთან. 

აქ არც ლეიკოციტოზს, არც პერკუსია-აუსკულტაციის მონაცემებს, 

არც ფილტვების გაშუქებას გადამწყვეტი მნიშვნელობა არა აქვს. 
დამახასიათებელი მუდმივი ტიპის ცხელება, ჰერპესი, დამახასიათე- 
ბელი ნახველი და, რაც მთავარია, ნახველში პნევმოკოკების დიდი 
რაოდენობით აღმოჩენა, რაც კრუპოზული პნევმონიისათვის უფრო 
დამახასოათებელია, შველის დიაგნოზს. 

ყოფილა შემთხვევები როდესაც ერთბაშად დაწყებული და 
მწვავედ მიმდინარე ექსუდაციური პლევრიტი ექიმებს კრუპოზულ 
პნევმონიათ მიუჩნევიათ, ვინაიდან ტკივილი გვერდში, მშრალი ხვე– 
ლა, ქოშინი, პულსის აჩქარება, მაღალი, მუდმივი ტიპის ცხელება დ»: 

მოყრუება ერთ შემთხვევაშიც იყოს და მეორეშიც; მაგრამ დაკვირ- 

ვებული გასინჯვისას დავრწმუნდებით, რომ მოყრუება პლევრიტის 

დროს აბსოლუტური ხ:სიათისაა, გულმკერდის ბგერითი რყევა პნევ- 

მონიისაგან განსხვავებით შესუსტებულია, ბრონქული სუნთქვა (რაც 

პლევრიტის დროს ფილტვის ატელექტაზის შედეგია) შორიდან მო– 

ისმის და ადგილი, აქვს გულის ცთომას. დიაგნოზის საკითხს სწყვეტს 

რენტგენოსკოპია. 

პროგნოზი კრუპოზული პნევმონიისა სერიოზულია. ფილტვის კრუ- 

პოზული ანთება ყოველთვის მძიმე დაავადებად ითვლებოდა და სიკვ– 
დილიანობის საკმაოდ დიდ პროცენტს იძლეოდა, ვიდრე არ იქნა შემო- 
ღებული სულფანილამიდებით მკურნალობა. ავადმყოფობის მიმდინა- 

რეობა და გამოსავალი, ინფექციის ვირულენტობის გარდა, დამოკი- 

დებულია ორგანიზმის მდგომარეობაზე, ავადმყოფის ასაკზე, დაავადე- 

ბის გართულებებზე, დროულ დიაგნოზზე და წესიერ მკურნალობაზე. 

მოხუცებულები, გულისა და სისხლძარღვთა დაავადებით შეპყ- 
რობილი პირები, ალკოჰოლიკები, ფილტვებით ქრონიკულად დაავა- 

დებულები, დიაბეტიკები ცუდად იტანენ კრუპოზულ პნევმონიას და 
ასეთ შემთხვევებში ზემოაღწერილე გართულებანი უფრო მოსალოდ- 
ნელია. ასაკს დიდი მნიშვნელობა აქვს კრუპოზული პნევბონიის 
პროგნოზისათვის. 50 წლის ზევით ის უკვე საშეშ ავადმყოფობას 
წარმოადგენს და სიკვდილიანობის მეტ პროცენტს იძლევა, ბევრია 
დამოკიდეჩტული პნევმონიის ტიპზე, პნევმოკოკის II ტიპით გამო- 

წვეული კრუპოზული პნევმონია, სტატისტიკური აღრიცხვის თანახ– 

მად, თითქო სიკვდილიანობის მეტ პროცენტს უნდა იძლეოდეს. 
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საერთოდ უხდა აღინიშნოს, რომ სულფანილამიდებმა და ანტი- 

ბიოტიკებმა სრული გადატრიალება გამოიწვია კრუპოზული პნევ- 

მონიის მკურნალობის საქმეში და ამჟამად პროგნოზი ბევრად უფრო 

მსუბუქი გახდა. თუ სულფანილამიდების აღმოჩენამდე კრუპოზული 

პნევმონია სამუალოდ სიკვდილიანობის 12–18% იძლეოდა, ამჟამად 
დროული დიაგნოზისა და წესიერი მკურნალობის შედეგად ეს რიცხ- 
ვი 1--2%-მდე შემცირდა. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა. სულფანილამიდური პრეპარა- 
ტების შემოღებამდე, კრუპოზული პნევმონიის მკურნალობა უმთაე- 
რესად სიმპტომატური ხასიათისა იყო. ირგვლივ კოტოშები, სათბუ- 

რი კომპრესი გულმკერდზე, ხველის დამაყუჩებელი საშუალებანი 

დაავადების პირველ დღეებში და ამოსახველებელი წამლები შემ- 

დეგში, საჭიროების შემთხვევაში გულის მუშაობის „ამგზნები ენერ- 

გიული საშუალებები განსაზღვრავდნენ მედიცინის შესაძლებლობას 

ამ დაავადების დროს. ამასთან ერთად რაციონალური კვება და კარ- 

გი მოვლა, რასაც დღესაც არ დაუკარგავს თავისი მნიშვნელობა 

კრუპოზული პნევმონიის მკურნალობაში აუცილებელ პირობას 
წარმოადგენდა და წარმოადგენს ავადმყოფების გაჯანსაღების საქმე- 
ში. ავადმყოფის ოთახის ხშირი განიავება ზომიერი ს? ოთახში 

(16-–– 177” C), მოხერხებულე საწოლი, სიჩუმის დაცვა დღისით და 

ღამით, ავადმყოფის სუფთად შენახვა –-, აუცილებელ საჭიროებას 

წარმოადგენს. 

საკვები უნდა იყოს ნოყიერი და ადვილად მოსანელებელი. ამი- 

სათვის ავადმყოფს უნდა მიეცეს 4--5-ჯერ დღეში –– რძე, მაწონი, 

ფაფები, კარაქი, თათარა, კომპოტი, თეთრი პური, გოგლიმოგლი, 

თოხლო კვერცხი, მოხარშული ქათმის ხორცის წვენი, არაჟანი, ხი- 

ლი, ყურძნის წვენი და ვიტამინები. 

აუცილებელია სითხის დიდი რაოდენობით მიცემა (2-–-3 ლიტრი 

დღე-ღამის განმავლობაში). ამ მიზნით კარგია წყალი ხილის სირო- 
ფით, ჩაი, მორსი, ბორჯომის წყალი, ლიმონათი. ღვინის სმას დაჩ- 

ქეულ ავადმყოფებს საჭიროა მიეცეს ერთი-ორი საღვინე ჭიქა ღვი- 
ნოც ან კონიაკი ჩაისთან ერთად და შამპანური: ავადმყოფს უნდ. 

აეკრძალოს საწოლიდან წამოდგომა, ზოგჯერ წამოჯდომაც, ვინაიდან 

ყოფილა შემთხვევები, როდესაც კრუპოზული პნევმონიით ავადმყო- 

ფი წამომდგარა ლოგინიდან და უეცრად მომკვდარა გულის დამ- 

ბლის გამო. 

სიმპტომატურ მკურნალობასთან ერთად სულფანილამიდების 

შემოღებამდე საკმაო გამოყენება პოვა კრუპოზული პნევმონიის 

მკურნალობამ სპეციფიკური შრატით. რომელიც განსაკუთრებით 
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ეფექტური შეიქნა მას შემდეგ, რაც დამუშავდა ტიპოსპეციფიკუ- 

რი შრატების გამოყენების მეთოდიკა. გამოირკვა, რომ განსაკუთრე–- 

ბით ეფექტიანია შრატი I და II ტიპის პნევმოკოკებით გამოწვეული 
კრუპოზულე პნევმონიის მკურნალობაში, შრატის გაკეთება მხოლოდ 

იმ შემთხვევაშია მიზანშეწონილი, თუ ის შეეფარდება კრუპბოხუ- 

ლი პნევმონიის გამომწვევ პნევმოკოკის ტიპს; წინააღმდეგ შემთხვე- 

ვაში მისი ეფექტიანობა საეჭვოა. 

სხვადასხვა ავტორების დაკვირვება გვიჩვენებს, რომ შრატით 

მკურნალობა კრუპოზული პნევმონიით გამოწვეული სიკვდილიანო- 

ბის პროცენტს 2-3-ჯერ ამცირებს. 

შრატით მკურნალობის აუცილებელი პირობაა ყოველ ცალკეულ 
შემთხვევაში პნევმოკოკის ტიპის გამორკვევა, რაც ზოგჯერ არ 

ხერხდება სათანადო ლაბორატორიული პირობების უქონლობის 

გამო. გარდა ამისა, შრატით მკურნალობა ზოგჯერ წინაღმდეგნაჩვე- 

ნებია ორგანიზმის სენსიბილიზაციის დროს ცილების მიმართ, ფილ- 

ტვების ტუბერკულოზის აქტიურე ფორმის დროს, გულის ზოგი და- 

ავადების შემთხვევებში და სხვ. ამასთან, მრატით მკურნალობას 

ხშირად ე. წ. შრატის ავადმყოფობა მოსდევს, ამიტომ გასაგები ხდე- 

ბა, თუ რატომ ვერ პოვა დიდი გავრცელება კრუპოზული პნევმო- 

ნიის მკურნალობამ შრატით. 

ოპტოქინით და ქინაქინით მკურნალობა დღეს უკვე მიტოვე- 
ბულია. 

სულფანილამიდებით მკურნალობა ფილტვების 
კრუპოზული ანთებისა დღეს ყველას მიერ სპეციფიკურ ქიმიოთე- 
რაპიად არის აღიარებული. სულფაპირიდინი, რომელიც პირველად 

1938 წ. იხმარეს, მეტად ეფექტური გამოდგა კრუპოზული პნევმო- 

ნიის წინააღმდეგ. საბჭოთა კავშირში ეს პრეპარატი ს ულფიდი- 

ნის სახელწოდებით დაამზადეს და მან სწრაფად მოიპოვა კრუპო- 
ზული პნევმონიის წინააღმდეგ შესანიშნავი საშუალების სახელი. 
აღსანიშნავია ის გარემოება, რომ პირველად სულფიდინი დამზადდა 

საბჭოთა კავშირში –-– პოსტოვსკის მიერ და შემდეგ მისგან დამო- 
უკიდებლად ინგლისე ლების ––- ფილიპსისა და ევანსის მიერ (სულ- 
ფაპირიდინის სახე ლწოდებით). 

სულფიდინის გამოყენების პირველივე ცდებმა ცხადყო მისი 

დიდი ეფექტიანობა კრუპოზული პნევმონიის დროს. ის სწყვეტს 
ავადმყოფობას 24--36 საათის განმავლობაში; სიცხე კლებულობს 

თანდათანობით, კლებულობს მაჯისა და სუნთქვის სიხშირე, უმჯო- 
ბესდება ავადმყოფის მდგომარეობა, მცირდება ტოქსემიის მოვლე- 
ნები. 
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პრაქტიკამ ცხადყო მისი ტოქსიკურობაც. ციანოზი, თირკმლის 

კოლიკა, ჰემატურია, ფსიქოზი, ლეიკოპენია, აგრანულოციტოზი და, 
რაც უფრო ხშირია, გულისრევა და პირსაქმება შესაძლოა განვი- 
თარდეს სულფიდინით მკურნალობის დროს. ამიტომ ჩვენმა ფარმა- 
კოქიმიურმა მრეწველობამ დაამზადა სულფანილამიდების ნაკლებ 

ტოქსიკური პრეპარატები: სულფაზოლი, ნორსულფაზოლი, ანუ 

სულფათიაზოლი, სულფაზინი, ანუ სულფადიაზინი, სულფოდიმეზი- 

ნი, რომლებიც მოკლებულია ამ ტოქსიკურ თვისებებს და უფრო 

ნაზად მოქმედებს ორგანიზმზე; მხოლოდ ეს პრეპარატები უნდა 

მივცეთ უფრო დიდი რაოდენობით, ვიდრე სულფიდინი. ამჟამად 

სულფიდინი აღარ იხმარება. 

საჭიროა კარგად გვახსოვდეს უდავო დებუ- 
ლე ბა, რომ სულფანილამიდები მოქმედებენ კარ- 
გად მხოლოდ მაშინ, თუ ისინი მიეცემა ავად- 
მყოფს დროულად, ავადმყოფობის პირველ დღე- 
ებშიდასრული დოზებით. 

რა თქმა უნდა, ჩვენ არ უნდა ვთქვათ უარი სულფანილამიდების 
მიცემაზე დაავადების მოგვიანებით პერიოდშიც, მაგრამ განსაკუთრე- 
ბით კარგი შედეგი შეიძლება მივიღოთ მაშინ, თუ სულფანილამიდე- 

ბი მივეცით ავადმყოფს არა უგვიანეს მე-4 დღისა კრუპოზული პნევ- 

მოწიის დაწყებიდან. 

ყოველგვარი გადახრა სულფანილამიდების დოზისა და მიცემის 
ვადებისაგან იწვევს წამლის ეფექტიანობის შემცირებას; უფრო მე- 

ტიც, თუ ის პატარა დოზებით და დიდი ინტერვალებით მივეცით, შე– 

იძლება სრულიად უეფექტოც დარჩეს. 
ჩვეულებრიე, მკურნალობის კურსზე, ავადმყოფს ეძლევა სულ- 

ფანილამიდების 20,0-–30,0 გ შემდეგი სქემით: 1-ლ დღეს 7 გრამი 
(პირველ მიცემაზე 2,0 და შემდეგ თითო გრამი ყოველ 4 საათში), 

მე–2 დღეს –– 6,0 (თითო გრამი ყოველ 4 საათში) მე-3 და მე-4 

დღეს –– 4,0 (თითო გრამი ყოველ 6 საათში). 

ჩვენებების მიხედვით შეიძლება სულფანილამიდური პრეპარა– 

ტის რაოდენობა მკურნალობის კურსზე აყვანილ «ქნას 30,0-–- 
40,0-მდე. 

სულფანილამიდების მიღება უმჯობესია ბორჯომის ან სოდიანი 
წყლით. საჭიროა, რომ ავადმყოფი იღებდეს ბევრ სითხეს (არა ნაკ– 
ლებ 1,5–-2 ლიტრისა). 

დიდი რაოდენობით სითხის მიღება, განსაკუთრებით ტუტიანი 

წყალი, აძლიერებს დიურეზს და ამცირებს დიზურიული მოვლენე- 
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ბის განვითარებას და სულფამიდური კონკრემენტების გაჩენას სა- 

“მარდე გზებში. 

თუ სულფანილამიდების მიცემისათვის რაიმე უკუჩვენება არ 

არის (იხ. ქვევით), პრეპარატი ავადმყოფს უნდა ეძლეოდეს სრული 

"დოზით, რათა მისი კონცენტრაცია სისხლში არ იყოს 5–-10 მგ %-ზე 

ნაკლები. 

ავადმყოფის უგრძნობ მდგომარეობაში ყოფნის შემთხვევაში, 
სულფანილამიდები შეიძლება ვენაში იქნეს შეყვანილი. 

სულფანილამიდების ხმარების პერიოდში ავადმყოფმა არ უნდა 

მიიღოს საფაღარათო ინგლისური მარილი სულფ-მეტჰემოგლობინის 

წარმოშობის თავიდან ასაცილებლად. არ უნდა ჭამოს კვერცხი. 

სულფანილამიდებით მკურნალობის პროცესში შესაძლებელია 

ავადმყოფს ციანოზი დაემჩნეს ან ძლიერი პირსაქმება დაეწყოს, ან 

სისხლი გამოაჩნდეს შარდში. უფრო იშვიათ შემთხვევაში ავადმყოფს 

შეიძლება ლეიკოპენია, აგრანულოციტოზი ან დერმატიტი განუვი- 

თარდეს. ყველა ასეთ შემთხვევაში საჭიროა სულფანილამიდების 

მკურნალობის შეწყვეტა. 

სულფანილამიდები ხშირად იწვევენ უმადობას, მაგრამ იმ სასი- 
კეთო გავლენასთან შედარებით, რომელსაც ისინი ახდენენ ორგა- 

ნიზმზე, ეს მცირე არასასიამოვნო მოვლენა მხედველობაში მისაღები 

„არაა, 

ზემოაღნიშნული მძიმე გართულებანი სულფანილამიდებით 

მკურნალობის დროს შედარებით იშვიათია. 

ის აზრი, თითქოს სულფანილამიდები ცუდად მოქმედებენ გულ- 
ზე, სრულიად უსაფუძვლოა და ის, არა თუ საღი გულის მქონე 

ავადმყოფს, არამედ გულით დაავადებულსაც, სრულიად უშიშრად 

მიეცემა. 

მთავარ წინააღმდეგჩვენებას სულფამიდოთერაპიისათვის წარ- 
მოადგენს ცვლილებები სისხლის მხრივ (ლეიკოპენია, ნეიტროპენია) 

და ნეფრიტი (განსაკუთრებით ჰემატურიის მოვლენებით). 

თუ სულფანილამიდებით მკურნალობის დროს ავადმყოფს მძი- 

მე ცვლილებები განუვითარდა სისხლის მხრივ, საუკეთესო საშუა- 

-ლებაა ამ დროს სისხლის გადასხმა და კამპოლონის ინექციები. 

საერთოდ უნდა ითქვას რომ მრავალი წლის განმავლობაში 

სხვადასხვა დაავადებათა მკურნალობამ სულფანილამიდებით გვიჩვე- 

ნა, რომ შიში ზემოხსენებული გართულებებისა გადაჭარბებულია 

და, ჩამოთვლილი თანამოვლენების (ციანოზი, გულისრევა, პირსაქ- 

მება) გარდა, რაიმე გართულება იშვიათ შემთხვევაშია მოსალოდნე– 
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ლი, ამიტომ სრულიად გამართლებულია სულფანილამედების და- 

ხიშვნა მაშინაც კი, როდესაც მხოლოდ ეჭვი დაიბადება პნევმონიაზე. 

სულფანილამიდებს ბავშვები და დასუსტებული, ხშირად მოხუ– 

ცი ავადმყოფებიც კი კარგად იტანენ და მათ ხმარებაზე,„ თუკი 

ისინი ნაჩვენებია, უარი არ უნდა ვთქვათ. 

აღსანიშნავი, რომ ზოგჯერ სულფანილამიდები უეფექტოა 
კრუპოზული პნევმონიის ზოგიერთი ფორმის დროს (ე. წ. სულფა- 
მიდორეზისტენტული ფორმები). პნევმოკოკების ზოგიერთი, სულ– 

ფანილამიდების გამძლე შტამებით და ფრიდლენდერის დიპლობა- 
ცილით გამოწვეული კრუპოზული პნევმონია არ იკურნება სულფა- 
ნილამიდებით და ასეთ შემთხვევებში წამლობის საკითხი უნდა გა- 
დასინჯული იქნეს –– სულფანილამიდები უნდა შეიცვალოს ან მათ: 

დაემატოს სხვა. საშუალებები. მეტად ეფექტურსა და მძლავრ სამ- 

კურნალო საშუალებას კრუპოზული პნევმონიის წინააღმდეგ წარ– 
მოადგენს ანტიბიოტიკები: პენიცილინი,ბიომიცინი დასხვ. 

პნევმონიის მკურნალობა ანტიბიოტიკებით იმდენად გავრცელდა 

და მოწონება პოვა, რომ ამჟამად პნევმონიის არც ერთი ფორმა ან– 
ტიბიოტიკების გარეშე არ იმკურნალება. 

კრუპოზული პნევმონიის ბაქტერიემიით მიმდინარე ფორმები, 

სულფანილამიდების გამძლე ფორმები, ის შემთხვევები, სადაც სულ- 
ფანილამიდების დანიშვნა წინააღმდეგნაჩვენებია ან არ არის მიზან– 
შეწონილი პრეპარატის თანამოვლენების გამო, სადაც მოსალოდნე– 

ლია ჩირქოვანი გართულებები (აბსცესი, განგრენა, პლევრის ემპი– 
ემა), უთუოდ პენიცილინით მკურნალობას მოითხოვს. 

პენიცილინისა და ბიომიცინის გარდა პნევმონიის წინააღმდეგ. 
იხმარება სტრეპტომიცინი სინტომიცინი ლევომიცეტინი (რეც- 

#M 101, 102, 103). 
ყველა ანტიბიოტიკს ახასიათებს ამა თუ იმ მიკ0რობულ ფლორა– 

ზე მეტ-ნაკლები მოქმედება. ასე, მაგალითად, პენიცილინი არ მოქმე– 

დებს ფრიდლენდერის ჩხირზე, რომელზედაც უკეთ მოქმედებს 

სულფანილამიდები; სტრეპტომიცინი კარგად მოქმედებს ფრიდლენ- 

დერის ჩხირზე და სხვ. ამიტომ უმჯობესია პნევმონიის მკურნალობა. 
კომბინირებულად ტარდებოდეს ანტიბიოტიკებითა და სულფანილა– 

მიდებით. 

პენიცილინი შეჰყავთ კუნთებში 100--150 ათასი ერთეულის 
რაოდენობით ყოველ 3--4 საათში სტრეპტომიცინი 0,5 გრამის 

(500 ათასი ერთეული) რაოდენობით დღე-ღამეში ორჯერ (დილა-სა– 

ღამოს), ბიომიცინი 100--200 ათასი ერთეული ყოველ 4–ჰრ6 სა- 
ათში. ანტიბიოტიკები უნდა ეძლეოდეს ავადმყოფს არა მარტო პნეე– 
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მონიის მოვლენების დაცხრომამდე, არამედ ერთხანს მის შემდეგაც, 

ვიდრე ორგანიზმი არ გამოიმუშავებს ანტისხეულებს და ამრიგად არ 

იქნება უზრუნველყოფილი დაავადების რეციდივისაგან. 

ლევომიცეტინის (სინტომიცინის) დანიშვნა პენიცილინთან ერთ- 

დროულად არ არის დასაშვები. 

ჰიპოქსემიის მოვლენებთან საბრძოლველად კრუპოზული პნევ- 
მონიის დროს კარგ საშუალებას წარმოადგენს ჟანგბადით 

მკურნალობა (ოქსიგენოთერაპია). ჟანგბადი უნდა ეძლეოდეს 

ავადმყოფს არა სიცოცხლის უკანასკნელ საათებში„ როგორც ეს 

ზოგჯერ ხდება, არამედ ჰიპოქსემიის მოვლენების დაწყებიდანეე. 

ჟანგბადით მკურნალობა უნდა ტარდებოდეს ჟანგბადის კარავში, რაც 

ყველა მოწყობილ საავადმყოფოში უნდა იყოს. სუნთქვის დარღვევი- 

სა და ციანოზის დროს საჭიროა ჟანგბადს ნახშირბადის 5--10% მიე– 

მატოს. 

ყველა ამ ეფექტურ თანამედროვე საშუალებებთან ერთად კრუ- 

პოზული პნევმონიის მკურნალობაში საჭირო ხდება აგრეთვე სიმ- 

პტომურ საშუალებათა ფართოდ გამოყენებაც. 

მთავარი ყურადღება უნდა მიექცეს გულის მუშაობას და სათა- 

ნადო ჩვენებების დროს საჭიროა გულის საშუალებების დანიშვნა. 

ამისათვის კარგია ქაფური, კოფეინი, სტრიქნინი (რეცეპ. ## 28, 

30, 32). სათითურას პრეპარატების დანიშვნა შიგნით, უმრავლესობის 

აზრით, მიზანშეწონილია, ხოლო იმ შემთხვევაში, როდესაც კრუპო- 

ზული პნევმონიით დაავადებულს გულის მანკი აქვს, თუნდაც მას 

დეკომპენსაციის მოვლენები არა ჰქონდეს, დაავადების პირველ 

დღიდანვე მას უნდა მიეცეს LVIV. I01. ძ1თIL8115 0,1 დღეში სამჯერ 
(გელშტეინი და ზელენინი). 

კარგია გლუკოზის 40%-იანი ხსნარის ყოველდღიურად 20––30 მლ 

რაოდენობით ინექცია ვენაში, რაც. ბევრის აზრით, ინსულინის 10 

ერთეულის კანქვეშ შეშხაპუნებასთან ერთად, კარგად მოქმედებს 

კრუპოზულ პნევმონიაზე. გარდა ყოველივე ამისა, საჭიროა ნარკო–- 

ტიკული საშუალებების დანიშვნა ხველის წინააღმდეგ. ტკივილების 

დასაყუჩებლად კარგად მოქმედებს კოტოშები ირგვლივ ან უმჯობე- 

სია სათბური კომპრესი. 

თუ ავადმყოფი აგზნებულია, საჭიროა ბრომიდების დანიშენა, 

ხოლო უძილობის დროს -- საძილე საშუალებები (რეცეპ. #M 16, 

47, 18, 80, 81, 82, 83, 84). 
თუ ავადმყოფს ნახველი ამოაქვს, დაავადების დაწყების 4–-5 

დღიდან შეიძლება ამოსახველებელი მივცეთ (იხ. თავი ბრონქიტიხ 

შესახებ). 
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ფილტვების შეშუპების მოვლენების განვითარების დროს აბ- 

სოლუტურ ჩვენებას წარმოადგენს სისხლის გამოშვება არა ნაკლებ 

400--–500 მლ რაოდენობით, გულის საშუალების (კორაზოლის და 

კორდიამინის) ენერგიული ხმარება და გლუკოზის ხსნარი ვენაში 

(რეცეპ. M#M 31, 42). 

უნდა ითქვას, რომ სულფანილამიდოთერაპიამ იმდენად შეამსუ- 

ბუქა კრუპოზული ანთების მიმდინარეობა, რომ ამჟამად სულფანილ- 

ამიდების და ანტიბიოტიკების გარდა, იშვიათად გეჭქირდება რაიმე 

სხვა სამკურნალო საშუალებების ხმარება. ავადმყოფი უფრო ხშირად 

ადვილად იტანს ავადმყოფობას, მაგრამ უნდა გვახსოვდეს, რომ მოვ- 

-ლა და გაფრთხილება მაინც საჭიროა. 
სულფანილამიდების შემოღებამდე ავაღმყოფი სულ ცოტა ორი 

კვირა მაინც უნდა წოლილიყო ლოგინში სიცხის დაკლების შემდეგ. 

ამჟამად, დაავადების მსუბუქი მიმდინარეობის შემთხვევაში, ავად- 

მყოფი შეიძლება მე-7--10 დღეზე ავაყენოთ საწოლიდან. 
პროფილაქტიკის მიზნით კარგია ორგანიზმის გამოწრთო– 

ბა. განსაკუთრებით იმ პირებისათვის რომლებსაც მიდრეკილება 

აქვთ. „გაცივებისადმი“; ფიზკულტურა და სპორტი მატებენ ორგა–- 

ნიზმს წინააღმდეგობის უნარს და ამცირებენ პნევმონიით დაავადე– 

ბის სიხშირეს. ავადმყოფის ჰოსპიტალიზაცია სავალდებულოა. 

ფილგვის კეროვანი, წილაკოვანი ანთება 

(დიძსოიიIგ I0ხისI2L15) 

ფილტვების კეროვანი, ანუ წილაკოვანი ანთება ხშირ დაავადე– 
ბას წარმოადგენს და ხასიათდება ფილტვის წილაკების (I0ხLIIVI5) 

ანთებით, რომელიც ცალკე კერების სახით ქითარდება; ამიტომ ან–- 

“თების ამ ფორმას ეწოდება წილაკოვანი, ანუ კეროვანი ანთება. დღემ- 

დე ასეთი ფორმის ანთება ცნობილია კატარული ანთების, ანუ ბრონ- 
ქო-პნევმონიის სახელწოდებით, მაგრამ ამ სახის ანთება ანატომიუ- 

«რად არ წარმოადგენს კატარს და ყოველთვის ბრონქიტის ან ბრონქი- 
ოლიტის შედეგად არ ვითარდება. ამიტომ, „უფრო სწორია, მას კე– 
-როვანი, ანუ წილაკოვანი პნევმონია ვუწოდოთ. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. როგორც ზემოთ უკვე აღნიშნუ- 
“ლი იყო, ბრონქიტის ან ბრონქიოლიტის შედეგად შეიძლება, რო- 

გორც გართულება, განვითარდეს ფილტვის ანთება, უკანასკნელი ხში- 
რად ერთვის მთელ რიგ ინფექციურ სნეულებებს –- გრიპს, წითე- 
“ლას, ყივანახველას, მუცლის ტიფს, პარტახტიან ტიფს და ბევრ სხვა 
ინფექციას. ხშირია კეროვანი პნევმონია ქირურგიული ოპერაციე- 
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ბის შემდეგ, უცხო სხეულის ჩასუნთქვის შედეგად დღს პირაციუ– 

ლი პნევმონია), საბრძოლო მომწამვლელი ნივთიერებებით მო-. 
წამვლისას. მაგრამ რა პირობებშიც არ უნდა განვითარდეს ფილტვე- 
ბის კეროვანი ანთება, მის განვითარებაში ყოველთვის მნიშვნელობა 

აქვს ზედა სასუნთქ გზებში არსებულ ინფექციას. პნევმოკოკი, კა- 

ტარული მიკროკოკი სტრეპტო-სტაფილოკოკის ფრიდლენდერის 

დიპლობაცილა, პფეიფერის ბაცილა და სხვადასხვა ვირუსული ინ- 

ფექცია ამა თუ იმ შემთხვევაში კეროვანი პნევმონიის გამომწვევ 

მიზეზია, ხშირად იწვევს კეროვან პნევმონიას X ჯგუფის პნევმო–- 

კოკებიც. 
უნდა აღინიშნოს ის გარემოება, რომ ზოგიერთი ინფექციური 

დაავადების მიმდინარეობაში განვითარებული კეროვანი პნევმონია. 

შესაძლებელია გამოწვეული იყოს ამ ინფექციის გამომწვევი ბაქტე– 
რიული ფლორით, რომელიც, ჩვეულებრივ, სასუნთქ გზებში აღნიშ- 

ნული ინფექციით დაავადების გარეშე არ მოიძებნება (მაგალითად, 

მუცლის ტიფი). 

მაგრამ კეროვანი პნევმონია განსაკუთრებით ხშირია გრიპის ნია- 

დაგზე. კავშირი გრიპსა და ფილტვის კეროვან ანთებას შორის ხში– 

რად იმდენად აშკარაა, რომ ასეთ შემთხვევებში მას გრიპოზულ 
პნევმონიას უწოდებენ. 

როგორც ვხედავთ, ფილტვის კეროვან ანთებას მრავალი მიზეზი. 

იწვევს და ხშირად ამ პნევმონიას, რომელიც თავს იჩენს როგორც 

გართულება სხვადასხვა დაავადებათა მიმდინარეობაში, გადამწყვე– 

ტი მნიშვნელობა აქვს ძირითადი დაავადების შემდგომი მიმდინარე– 

ობისა და გამოსავლისათვის. 

კეროვანი პნევმონიის პათოგენეზი მეტად რთულია და საკმაოდ 

შეუსწავლელი. ანთების განვითარებაში მნიშვნელობა აქვს ისეთ ფაქ– 
ტორებს, როგორიცაა ატელექტაზი, ემბოლია, ჰიპოსტაზი. განსა- 

კუთრებული მნიშვნელობა აქვს ნერვულ სისტემას. ცთომილი ნერ– 

ვის გადაჭრა ექსპერიმენტში იძლევა პნევმონიური მოვლენების გან- 

ვითარებას. ფილტვის ქსოვილის ტროფიკული ინერვაციის მოშლა 
ცთომილი ნერვით შეიძლება იყოს მიზეზი ასეთი პნევმონიისა. 

ა. დ. სპერანსკის აზრით, თავის ტვინისა და ზურგის ტვინის ზე- 

მო სეგმენტების ტრავმის შედეგად განვითარებული ანთება ტროფი- 

კის მოშლის შედეგია. ა. ვ. ტონკიხი ფილტვებში ექსპერიმენტულად 
იღებდა ცვლილებებს სიმპათიკური კვანძების გაღიზიანების შე- 

დეგად. 
პათოლოგიური ანატომია. ფილტვების კეროვანი ანთება, რო- 

გორც ზემოთ აღნიშნული იყო, ფილტვის ცალკე წილაკების ანთებით 
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ხასიათდება და ამით განსხვავდება კრუპოზული პნევმონიისაგან. თუ 
ლობარული პნევმონია ფილტვის მთელ წილს მოიცავს, კეროვანი 

პნევმონიის დროს ადგილი აქვს პატარა ანთებითი კერების განვითა– 

რებას, ეს კერები ლოკალიზდება აცინუსებში; მათი შეერთებით წარ– 

მოიშვება ალუბლის კურკის ტოლა ან თხილისტოლა კერები (აცინო– 

ზურ-ნოდოზური). რამდენიმე ასეთი კერა შესაძლებელია შეერთდეს 
და წარმოიქმნას მთელი წილის ანთებითი კერა ე. წ. ფსევდო-ლობა- 
რული პნევმონია. ასეთი შეე რთებ ული (იიიწIსბი5) კერა შეიძ- 

ლება იყოს ერთი ან რამდენიმე, ერთ ან ორივე ფილტვში. კეროვანი 

პნევმონია უპირატესად ერთი ან ორივე ფილტვის ქვემო წილში ვი- 
თარდება. 

მიკროსკოპული გამოკვლევა ცხადყოფს ბრონქებისა და ბრონ- 

ქიოლების მონაწილეობას ანთებითს პროცესში: ბრონქების სანათუ- 

რების ლორწოვანი სეკრეტით დაცობის გამო სათანადო ალვეოლები 
ცარიელდება, იფუშება, მათ კედლებში ალვეოლური ეპითელიუმის 
დესკვამაცია ვითარდება, წარმოებს ლეიკოციტებისა და ერითროცი- 

ტების ემიგრაცია. ფიბრინის გამოყოფა ან სულ არ ხდება, ან მეტად 
მცირეა. ანთებით გამონაჟონს უმეტეს შემთხვევებში არა აქვს ჰე- 

მორაგიული ხასიათი, ამიტომ განაკვეთზე ანთებითს უბანს არა აქვს 
მოწითალო ფერი, როგორც კრუპოზული პნევმონიის დროს და ის 
უფრო ბაცი ვარდისფერია. 

კლინიკური სურათი. კეროვანი პნევმონია უფრო ხშირად შეუმ- 

ჩნევლად და თანდათანობით იწყება. რამდენადაც კეროვანი პნევმო- 

ნია უფრო ხშირად მეორადი მოვლენაა და ვითარდება როგორც რაი- 

მე სხვა დაავადების გართულება, იმდენად, ცხადია, პირველ ხანებში 

ჭარბობს ძირითადი დაავადების ნიშნები. ხშირად მას წინ უძღვის 
ბრონქიტის ან ლარინგო-ტრაქეო-ბრონქიტის, ან კიდევ ბრონქიოლი- 

ტის მოვლენები. ასეთ შემთხვევაში, თუ ავადმყოფს აქვს დაბალი 
სიცხე, ხველა, ნახველის შედარებით მცირე რაოდენობა და არც თუ 

ძალიან დარღვეული საერთო მდგომარეობა, ძირითადი ავადმყოფო- 

ბის კეროვანი პნევმონიით გართულებისას, მას შეამცივნებს, თუმცა 

არა ისე ძლიერ, როგორც კრუპოზული პნევმონიის დროს; სიცხე –– 
39,0--40,0”-მდე აუწევს, ხველა და ნახველის რაოდენობა ემატება, 

ავადმყოფი გრძნობს ტკივილებს გვერდში და მისი საერთო მდგომა– 

რეობაც შედარებით მძიმე ხდება. 

"ავადმყოფს გახშირებული პულსი აქვს, ემჩნევა ქოშინი, ზოგჯერ 

ციანოზი. ნახველი ლორწოვან-ჩირქოვანი ხასიათისაა, ზოგჯერ შიგ 

სისხლის წერტილები ან ძაფებია, მაგრამ ის არასოდეს არ არის ყვი– 

თელი, ჟანგისფერი და ისე მწებავი, რომ ავადმყოფს პირში ეგლისე– 
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„ბოდეს. ჰერპესი ამ დროს კრუპოზულ პნევმონიასთან შედარებით გა- 

ცილებით უფრო იშვიათია. 

· ცხელება კეროვანი პნევმონიის დროს მეტად ატიპობრივია. ზოგ 

შემთხვევაში ავადმყოფს დაბალი სიცხე აქვს, ზოგჯერ კი შეიძლება 

მაღალ დონემდე აღწევდეს, შემდეგ კი სუბფებრილურ ციფრებამდე 
ან ნორმამდე ჩამოდის. შესაძლებელია 5-–-10 დღის ცხელების შემ- 
დეგ L” რამდენიმე დღით ნორმამდე დაიწიოს. შემდეგ კი, ახალი პნევ- 
მონიური კერების გაჩენის შედეგად, ისევ გამწვავდეს. 

ცხადია, ცხელების მიმდინარეობა დამოკიდებულია იმაზე, გან- 

ვითარდა კეროვანი პნევმონია, ვთქვათ, რომელიმე ინფექციური და- 

ავადების გართულების სახით, თუ დაერთო ისეთ დაავადებას, რო- 

მელიც ცხელებით არ მიმდინარეობს ან პირიქით, მაგალითად, ტი- 

ფის დროს კვროვანი პნევმონია ვერ შეცვლის ტიფისათვის ჩვეულ 

ცხელებას. 

ფილტვების გამოკვლევისას შეიძლება ზოგჯერ აღინიშნოს და- 

ავადებული მხარის ჩამორჩენა სუნთქვის დროს. 

თუ ანთებითი კერები წვრილი და გაფანტულია, პერკუსიით 

ფილტვის ცვლილებები არ აღინიშნება; თუ კი ანთებითი კერები შე- 

დარებით დიდია ან ადგილი აქვს მათ შეერთებას, ამ შემთხვევაში 
პერკუსიით აღინიშნება სხვადასხვა ზომის გავრცელებული მოყრუე- 

ბა, სადაც გულმკერდის ბგერითი რყევა გაძლიერებულია. სუნთქვა 

ზოგან მკვრივია, ზოგან შესუსტებული, მოყრუების უბნებში შეი- 
ძლება სუნთქვას ბრონქული ელფერი ჰქონდეს. ფილტვების ობი- 
ექტური გამოკვლევის მონაცემებიდან კეროვანი პნევმონიის დროს 

უფრო დამახასიათებელია. სველი ხიხინი რომელიც აღინიშნება 
მშრალ ხიხინთან ერთად ფილტვის ამა თუ იმ უბანში. წვრილი და სა- 

შუალობუშტუკოვანი სველი ხიხინი, ხშირად გახმოვანებული (კონ- 

სონიური) ან კრეპიტაცია მოყრუების არეში მიუთითებს პნევმო–- 

ნიური კერის არსებობაზე. 

რამდენიმე დღის განმავლობაში ფილტვების ამა თუ იმ ადგი- 

ლას აღნიშნული სტეტაუსკულტაციური მონაცემები შეიძლება გა- 
ქრეს, L” დაიწიოს, ავადმყოფის საერთო მდგომარეობა გაუმჯობესდეს, 

პულსისა და სუნთქვის სიხშირე “ნორმას დაუბრუნდეს; მაგრამ ავად- 

მყოფის ასეთი მოჩვენებითი გამოკეთების რამდენიმე 

დღის შემდეგ ავადმყოფობა შეიძლება ისევ გამწვავდეს, L” კვლავ 
აიწიოს და ფილტვის ახალ უბანზე გამოჩნდეს ისეთივე მოვლენე- 
ბი –- ხიხინი, მოყრუება და სხე. ასეთი მცოცავი პნევმონი- 

ის (იიბსთლეი!მ ი16I205) ხასიათი კეროვანმა ანთებამ შეიძლება 
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ხშირად მიიღოს. ამრიგად, ავადმყოფობამ შეიძლება ერთ თვეს ან 

მეტს გასტანოს. 
კეროვანი ანთება არ თავდება კრიზისით, როგორც კრუპოზული 

ანევმონია, მას ახასიათებს L-ის თანდათანობითი განელება (ლიზისი) 

და ყველა კლინიკური მოვლენის თანდათანობითი გაქრობა. 

ფილტვების რენტგენოლოგიური გამოკვლევა კეროვანი პნევ- 
მონიების დროს უმრავლეს შემთხვევაში არაფერს გვაძლევს, თუ კე– 
რები მეტად პატარაა, ხოლო თუ კერები დიდი ან ერთიმეორესთან 
შეერთებულია, ამ შემთხვევაში აღინიშნება გაფანტული დაჩრდილ- 

ვები უფრო ფილტეების ქვემო და შუა არეებში და ჰილუსების ახლო 

უბნებში. ჰილუსების ჩრდილი ყოველთვის გაძლიერებულია. 
სისხლის მხრივ აღსანიშნავიას ზომიერი ლეიკოციტოზი --. 

9000-––12000-მდე, ნეიტროფილოზი, ზოგჯერ ლეიკოპენიაც. 

შარდი ცვლილებებს არ იძლევა. ნახველში შეიძლება ვნახოთ 
სხვადასხვა მიკრობები, მაგრამ პნევმოკოკების რაოდენობა არასო- 
დეს არ არის დიდი, როგორც კრუპოზული პნევმონიის დროს. 

ამრიგად, კეროვანი პნევმონიის კლინიკური სურათი მეტად 
მრავალფეროვანია და მიმდინარეობა კი ფრიად ატიპობრივი. 

ცნობიერების დაბინდვა, ბოდვა, დაუძლურება და გულის და- 

სუსტების მოვლენები კეროვან პნევმონიას ზოგჯერ ისე ახასიათებს, 

როგორც კრუპოზულს, განსაკუთრებით თუ კეროვანი პნევმონია 

მოხუცებულს ან რაიმე დაავადებით დასუსტებულ პირს შეხვდა; ხო- 

ლო საშიშროება კეროვანი პნევმონიის დროს არანაკლებია, ვიდრე 

ფილტვების კრუპოზული ანთების დროს, მით უმეტეს რომ ამ ფორ- 
მის პნევმონიას ხშირად მძიმე გართულებებიც ახლავს. 

ბევრია დამოკიდებული იმაზე, თუ კეროვანი პნევმონიის რომელ 

ფორმასთან გვაქვს საქმე. ამის მიხედვით კლინიკური სურათიც რამ- 

დენადმე განსხვავდება ერთიმეორისაგან. 

მწვავე ინფექციური დაავადების შედეგად გან– 
ვითარებული კეროვანი პნევმონია, როგორც უკვე აღნიშნული იყო, 

მიმდინარეობს იმის მიხედვით, თუ რომელ ინფექციას დაერთო ის. 
ცხადია, ისეთი მძიმე ინფექციური დაავადება, როგორიც მუცლისა 

და პარტახტიანი ტიფია, მძიმე ფორმის წითელა და სხვ. ასუსტებს 

ორგანიზმს, აქვეითებს მის იმუნობიოლოგიურ თვისებებს და ამ- 

ძიმებს კეროვანი პნევმონიის მიმდინარეობას. განსაკუთრებით სა- 

ყურადღებოა გრიპოზული პნევმონიისის ფორმები, რომ- 

ლებიც ვირუსული გრიპის შედეგად ვითარდება. აღსანიშნავია, რომ 

გრიპოზული პნევმონია. სხვადასხვა სიმძიმით მიმდინარეობს და და- 

მოკიდებულია როგორც გრიპის ეპიდემიის ხასიათზე, ინფექციის ვი–- 
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რულენტობაზე, ისე დაავადებულთა ორგანიზმის მდგომარეობაზე. 

გრიპოზული პნევმონია მერყეობს მსუბუქი, მკირე გავრცელების 

ფორმებიდან, უფრო მძიმე და ზოგჯერ ჰემორაგიულ ფორ- 

მებამდე, როდესაც სულ რამდენიმე დღის განმავლობაში ავადღ- 

მყოფს უვითარდება პნევმონიის უმძიმესი მდგომარეობა, სისხლიანი 

ნახველით და ფილტვების შეშუპების მოვლენებით. 

ასპირაციული პნევმონია შესაძლებელია განვითარ- 

დეს სასულეში და აქედან ბრონქში უცხო სხეულის მოხვედრის შე- 
დეგად, ჩქარი ჭამის დროს, ყლაპვის აქტის მოშლის შედეგად სხვა- 
დასხვა ნერვული დაავადებების ან ავადმყოფის უგრძნობი მდგომა- 

რეობის დროს, ყელის ოპერაციის დროს და სხვ. უცხო სხეული 
(საჭმლის ნაწილაკი, სისხლი და სხვ.) შეიძლება ჩასუნთქულ იქნეს 

ბრონქში და გამოიწვიოს კეროვანი პნევმონია. ასეთი პნევმონია ვი- 

თარდება ფილტვის ქვემო წილში, შედარებით პატარა უბანზე: გვაძ- 

ლევს L” აწევას, ხველას, მოყრუებას, სველ ხიხინს და რამდენიმე 

დღის განმავლობაში მთავრდება განკურნებით. თუ ჩასუნთჭული მა- 
სალა ინფიცირებული იყო, შესაძლებელია პნევმონიამ მძიმე მიმდი- 

ნარეობა მიიღოს და ფილტვის დაჩირქებით (აბსცესი, განგრენა) გარ– 

თულდეს. 
არჩევენ კიდევ ე. წ „ჰიპოსტაზურ პნევმონიას”, 

რომელიც ვითარდება ფილტვის ქვემო წილებში სისხლის შეგუბების 

შედეგად. გულის ქრონიკული სნეულებებით ავადმყოფები სისხლის 

მიმოქცევის მცირე წრეში შეგუბებითი მოვლენებით, ხანგრძლივად 

მწოლარე ავადმყოფები, რომლებიც დიდხანს ავადმყოფობენ, ხში- 

რად ხდებიან ავად ასეთი ფორმის პნევმონიით. ფილტვების ქვემო 
წილებში ვითარდება შეგუბება სუნთქვის პროცესის მოშლისა და 

ფილტვის ატელექტაზის შედეგად, ინფექცია ადვილად იკიდებს ფეხს 
ალვეოლებში ფილტვების ქვემო წილებში; თუ ასეთ შემთხვევებში 
გაჩნდა მოყრუება ამ არეში, გაძლიერდა წI0M1ICV5 დ00C(0L8მI115, გან- 
ვითარდა ბრონქული სუნთქვა და აღინიშნა სველი ხიხინი, მაშინ საქ- 
მე გვაქვს ჰიპოსტაზურ პნევმონიასთან. ავადმყოფს ასეთ შემთხვევა- 
ში აძლევს სიცხეს, აქვს ხველა ლორწოვან-ჩირქოვანი ნახველით და 

ისედაც მძიმე ავადმყოფს, ასეთი გართულების შედეგად, კიდეე უფ- 
რო უმძიმდება მდგომარეობა. 

აღსანიშნავია, რომ ზოგჯერ შეიძლება ადგილი ექნეს ჰიპოს- 
ტაზს, მაგრამ პნევმონიის განვითარებამდე საქმე არ მივიდეს. 

არ შეიძლება ტერმინი „ჰიპოსტაზური პნევმონია“ სავსებით 

მართებულად ჩაითვალოს იმდენად, რამდენადაც აქ, გარდა ჰიპოსტა- 

ზისა, მნიშვნელობა უნდა ჰქონდეს მთელ რიგ სხვა ფაქტორებს, რო- 
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გორიც არის ნერვულ-რეფლექსური ზეგავლენები, ნერვული ტრო- 
ფიკის მოშლა და სხვ. 

შესაძლებელია დაუძლურებულ, მძიმე ავადმყოფს ისე განუვი- 

თარდეს პნევმონია, რომ მას არავითარი კლინიკური გამოვლინება 

არა ჰქონდეს. განსაკუთრებით ხშირია ეს მოვლენა. მოხ უცებულ- 
თა კეროვანი პნევმონიის დროს. მოხუცებულების კე- 

როვანი პნევმონია ზოგჯერ სრულიად უსიცხოდ ან პატარა სიცხით 
მიმდინარეობს; ავადმყოფს არც ხველა აქვს, არც ნახველი. ობიექ- 

ტურად ხშირად შეუძლებელია ფილტვების მხრივ ანთებითი ცვლი- 

ლებების აღმოჩენა. იმავე დროს ავადმყოფებს შეიძლება დაეტყოს 
გულის მუშაობის დასუსტების მოვლენები, განუვითარდეს ქოშინი, 
ციანოზი, მაჯის აჩქარება და შეიძლება ის დაიღუპოს კიდეც. 

გართულებები. კეროვანი პნევმონია შეიძლება გართულ- 

დეს ფილტვის აბსცესით ან განგრენით. ასეთი გართულება უფრო 

ხშირად გრიპოზულ და ასპირაციულ პნევმონიას დაერთვის. ინფი- 

ცირებული მასალის ჩასუნთქვა ხშირად ხდება ფილტვის დაჩირქე- 

ბის მიზეზი. თუ კეროვანი ანთების მიმდინარეობაში ავადმყოფს ნა- 

ხველის რაოდენობამ ძალიან უმატა და ნახველს მყრალი სუნი დაემ– 

ჩნა, უნდა ეჭვი მივიტანოთ “ფილტვის დაჩირქებაზე (იხ. ფილტვის 

აბსცესი და განგრენა). ' : 

გარდა დაჩირქებისა, ზოგჯერ ადგილი აქვს პლევრიტით გართუ- 
ლებას, პნევმოსკლეროზის განვითარებას, პერიბრონქიტებს და 
ბრონქოექტაზიებს. 

დიაგნოზი ფილტვის კეროვანი ანთებისა ემყარება იმ კლინი- 
კურ ნიშნებს, რომლებიც ზემოთ აღვნიშნეთ. თუ კეროვან პნევმო- 

ნიას ტიპობრივი მიმდინარეობა აქვს, მისი დიაგნოზი მაინც და მაინც 
ძნელი არ არის, მაგრამ ატიპობრივ შემთხვევებში ის ძნელია. მოხუ- 

ცებულების და მძიმე ავადმყოფების კეროვანი პნევმონია ზოგჯერ 
ძნელი ამოსაცნობია და არაიშვიათია შემთხვევები დიაგნოზური შეც- 

დომებისა. 

დიფერენციალური დიაგნოზი საჭიროა ფილტვების ტუბერკუ- 

ლოზთან, განსაკუთრებით მის პნევმონიურ ფორმასთან. თუ კეროვა- 

ნი პნევმონია დიდხანს გრძელდება (1-–2 თვე), უნდა ვიფიქროთ ტუ– 

ბერკულოზურ პროცესზე და ანამნეზის კარგი შეგროვებით, ნახვე–- 

ლის კარგი გასინჯვით კოხის ჩხირებზე და რენტგენის სხივებით ზუს- 
ტად გამოვიკვლიოთ პნევმონიის ეტიოლოგია. 

თუ ადგილი აქვს შეერთებულ კეროვან პნევმონიას ზოგჯერ 
საჭირო ხდება დიფერენციალური დიაგნოსტიკა კრუპოზულ პნევმო- 

ნიასთან. კეროვანი პნევმონიის დროს L" ზანგანელებითია, ჰერპესი 
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იშვიათია, ნახველი არ არის ჟანგისფერი, ლეიკოციტოზი არ არის ისე 
მაღალი, როგორც კრუპოზული პნევმონიის დროს. დიაგნოზის საბო– 
ლოოდ გადასაწყვეტად საჭიროა ნახველის გამოკვლევა და ფილტვე- 
ბის რენტგენოსკოპია. ვინაიდან კეროვანი პნევმონია ხშირად უვი- 

თარდება გულით ავადმყოფებს, ხოლო მათ შეიძლება ფილტვის ინ- 

ფარქტიც განუვითარდეთ, საჭიროა ზოგჯერ მათი განსხვავებაც. 

ფილტვის ინფარქტი იწყება უეცრივ ჭვალით გვერდში, L"-ის სწრაფი 

აწევით, სისხლიანი ნახველით, კეროვან პნევმონიას კი ასეთი სწრაფი 
დასაწყისი, ჭვალი გვერდში და სისხლით ხველა არ ახასიათებს. 

უნდა გვახსოვდეს ისიც, რომ ზოგჯერ კეროვანი პნევმონია ფა- 

რავს ძირითადი დაავადების სურათს. ასეთ შემთხვევებში საჭიროა 

ავადმყოფი შესწავლილ იქნეს დაწვრილებით, რომ რაიმე ინფექციუ- 

რი დაავადება არ გამოგვეპაროს. 

პროგნოზი კეროვანი პნევმონიის დროს დამოკიდებულია მრა–- 

ვალი მომენტისაგან. მნიშვნელობა აქვს იმას, თუ რა დაავადების ნია– 

დაგზე განვითარდა ის, რამდენად არის განვითარებული ანთებითი 

პროცესი ფილტვებში, როგორია ავადმყოფის ასაკი და მისი ორგანი- 

ზმის საერთო მდგომარეობა, როგორ მიმდინარეობს ავადმყოფობა 

და სხვ. გულისა და სისხლძარღვთა სისტემის მდგომარეობას დიდი 

მნიშვნელობა აქვს ავადმყოფობის პროგნოზისათვის. გულით ჰვად- 

მყოფები და ფილტვების ემფიზებით დაავადებულნი ცუდად იტა- 

ნენ ფილტვების კეროვან ანთებას. 

კეროვანი პნევმონიის გამოსავალი ინფექციურ დაავადებათა 

მიმდინარეობაში დამოკიდებულია ძირითადი დაავადების მიმდინა- 

რეობისაგან, ასპირაციული პნევმონია –– ასპირაციული მასალის ხა- 

სიათისაგან, ჰიპოსტაზური პხევმონია –– ავადმყოფის გულისა და სა- 
ერთო მდგომარეობისაგან, გრიპოზული პნევმონია –– მისი ფორმი- 

საგან და ა. შ. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა. ფილტვების კეროვანი ანთების 

მკურნალობა გულისხმობს როგორც ანთებითი პროცესის მკურნა- 

ლობას, ისე იმ ძირითადი დაავადების მკურნალობას, რომლის მიმდი- 

ნარეობაშიც პნევმონია განვითარდა. კეროვანი ანთების მკურნალობა 

ძირითადად ისეთივეა, როგორც კრუპოზული პნევმონიის მკურნა- 

ლობა. სულფანილამიდოთერაპია უნდა იყოს ნაცადი კეროვანი პნევ- 

მონიის ყველა შემთხვევაში, მაგრამ უნდა აღინიშნოს ის გარემოება, 

რომ სულფანილამიდები კარგად მოქმედებენ მხოლოდ პნევმოკოკე- 
ბით გამოწვეულ კეროვან პნევმონიაზე; ვირუსულ ფორმებზე სულ- 

ფანილამიდები არ მოქმედებს. 
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კეროვანი პნევმონიის შემთხვევებში დასაშვებია სულფანილამი- 
დების შედარებით ნაკლები დოზების ხმარება (დღე–ღამეში 3-––4 გ). 

რამდენადაც კეროვანი პნევმონიის ეტიოლოგიაში პნევმოკოკე- 

ბის გარდა მნიშვნელობა აქვს შერეულ ინფექციასაც, მიზანშეწონი- 

ლია კეროვანი პნევმონიის ყველა შემთხვევაში, როდესაც პროცესი 

მძიმედ მიმდინარეობს, გამოვიყენოთ პენიცილინი, ბიომიცინი ან 

სტრეპტომიცინი. დაკვირვება გვიჩვენებს, რომ ანტიბიოტიკებით 

მკურნალობა საკმაოდ ეფექტურია და კეროვანი პნევმონიის დროს 
მას უპირატესობა აქვს სულფანილამიდებთან შედარებით. ანტიბიო-. 

ტიკების დოზა ისეთივეა, როგორც საერთოდ (იხ. ფილტეების კრუ- 

პოზული ანთება). 

ფილტვების კეროვანი ანთების მკურნალობის დროს სულფანი- 
ლამიდების და ანტიბიოტიკების გარდა დიდი მნიშენელობა აქეს 
ჰიგიენურ-დიეტურ რეჟიმს, მოვლას და სიმპტომატურ „აშუალე- 
ბებს. 

ავადმყოფს უნდა ჰქონდეს კარგი მოვლა, ავადმყოფის ოთახში 
საჭიროა ჰაერის ხშირად განიავება. საკვები უნდა იყოს კალორიებით. 
და ვიტამინებით მდიდარი, იმავე დროს ადვილად მოსანელებელი. 

კეროვანი ანთების სამკურნალოდ ფართოდ იხმარება მშრალი 
კოტოშები და სათბური კომპრესი. ამოსახველებელი, ხველის დასა- 
ყუჩებელი და გულის მუშაობის ასაგზნები საშუალებები ისევე უნდა 

იქნეს გამოყენებული, როგორც კრუპოზული ანთების დროს. 

პროფილაქტიკური მიზნით საჭიროა ინფექციურ ავადმყოფებს 

სშირად შევუცვალოთ მდებარეობა საწოლში, რომ ისინი სულ ერთ 
მდგომარეობაში არ იყვნენ, ვახმაროთ მშრალი კოტოშები, რომ ამით 

ვიმოქმედოთ ადგილობრივ სისხლის მიმოქცევაზე. ჰიპოსტაზების თა- 

ვიდან ასაცილებლად საჭიროა გულის ენერგიული მკურნალობა გუ- 

ლის სხვადასხვა საშუალებებით. 

ფილტვის ინფარქტი 

(Iიწ2ICწს§ ის1ო100M15) 

ფილტვის ინფარქტი ეწოდება ფილტვის არტერიის ამა თუ იმ 

ტოტის ემბოლით დაცობას. ემბოლის სიდიდის მიხედვით, შესაძლე- 
ბელია ფილტვის არტერიის უფრო მსხვილი ან უფრო წვრილი ტო- 
ტის დაცობა. თუ ემბოლი შედარებით დიდია და მან ფილტვის არტე- 

რიის მსხვილი ტოტი დააცო, ავადმყოფი სწრაფად იღუპება, შედა- 

რებით უფრო მომცრო ტოტის დაცობისას ავადმყოფი მძიმე მდგომა- 

რეობაში ვარდება, მაგრამ მან შეიძლება რამდენიმე ხანს კიდევ 
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დცოცხლოს ან იშვიათ შემთხვევაში გამოკეთდეს კიდეც. ასეთ შემ- 
თხვევებში იგულისხმება ფი ლტვის ემბოლია. ფილტვის 

ინფარქტს ადგილი აქვს მაშინ, როდესაც ემბოლი გაიჭედება 

“ფილტვის ე. წ. საბოლოო ტიპის არტერიაში. 

საიდან ხდება ფილტვის არტერიაში ემბოლი? 

სხვადასხვა ინფექციურ დაავადებათა დროს ან ქირურგიული 

ოპერაციების შემდეგ სისხლის მიმოქცევის დიდი წრის ვენებში, ან 

გულში –– გულის დაავადებათა შედეგაღ –– ჩნდება თრომბი, რომ-. 
ლის ნაწილაკი შეიძლება მოსწყდეს მას და სისხლის ნაკადით გადა- 
ტანილ იქნეს ფილტვის არტერიაში. 

მუცლის ტიფი, პარტახტიანი ტიფი და სხვა ინფექციური სნეუ- 

ლებები ზოგჯერ იწვევენ ქვემო კიდურების თრომბოფლებიტს. 

თრომბოფლებიტი ხშირია მშობიარობის შემდეგაც. თუ ამ გართუ- 

ლების დროს ავადმყოფი დიდი სიფრთხილით არ მოძრაობს საწოლ- 
ში და ფეხი უძრავად არა აქვს, შესაძლებელია თრომბი მოსწყდეს და 

ემბოლიის მიზეზი გახდეს. სხვადასხვა ქირურგიულიი და განსაკუთრე- 

ბით გინეკოლოგიური ოპერაციის შემდეგ, ავადმყოფი, რომელიც 

სრულიად გამოკეთდა, საწოლიდან წამოდგომისას შეიძლება უეცრად 

დაიღუპოს ფილტვის ემბოლიისაგან, ეს სამიჩელი გართულება ვე- 

ნებში თრომბის გაჩენისა და მისი მოწყვეტის გამო ემბოლიის გან–- 

ვითარების შედეგია. არაიშვიათი მოვლენაა ფილტვის ინფარქტის 

განვითარება გულის დაავადების, კერძოდ, ენდოკარდიტის მიმდინა- 

რეობაში და გულის მანკების დროს, განსაკუთრებით დეკომპენსაცი- 

ის პერიოდში. 

ფილტვის ინფარქტი სოლის მოყვანილობის კერას წარმოად- 

გენს, რომლის ფუძე ფილტვის ზედაპირისაკენ არის მიმართული და 
ხშირად პლევრის ფურცელს აღწევს, ხოლო მწვერვალი კი ცენტრის- 

კენაა მიმართული. ანატომიურად ფილტვის ინფარქტის არეში ად- 
გილი აქვს სისხლის ძარღვებიდან ერითროციტების დიდი რაოდენო- 

ბით გამოსვლას, ისინი ჟღენთავენ იშემიურ უბანს და აძლევენ მას 

მოწითალო ფერს (ჰემორაგიული ინფარქტი). 

შემდგომ მიმდინარეობაში ეს დაინფარქტებული კერა შეიძლება 

ალაგდეს და იქ ნაწიბური განვითარდეს. ამ პროცესს, ინფარქტის სი- 
დიდის მიხედვით ერთიდან სამ კვირამდე დრო სჭირდება. თუ ავად- 

მყოფი დაუძლურებულია და ორგანიზმშიც სათანადო პირობები არ- 

სებობს, შესაძლებელია ინფარქტი დაჩირქდეს, განსაკუთრებით მა- 

შინ, თუ მისი გამომწვევი ემბოლი ინფიცირებული იყო. ასეთ შემ- 

თხვევაში ვითარდება ფილტვის ემბოლიური წარმოშობის აბსცესი 

(იხ. ფილტვის აბსცესი). 
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ფილტვი“ ინფარქტის წარმოშობისას ავადმყოფი გრძნობს 
ჰვალს გვერდში. მას ეწყება ქოშინი და ხველა ლორწოვან-სისხლიანი 
ნახველით. 1––2 დღის შემდეგ მას აძლევს სიცხეს, რომელიც იშ- 

ვიათად არის მაღალი (38,0”––38,5”. 

თუ ინფარქტი მოზრდილია, პერკუსიით ვიღებთ მოყრუებას, 

ფრემიტუსი გაძლიერებულია და მოსმენით აღინიშნება ბრონქული 
სუნთქვა და კრეპიტაცია. 

პლევრის ანთების გამო შეიძლება ხახუნიც მოვისმინოთ. ზოგ- 

ჯერ ფილტვის ინფარქტს ზედ დაერთვის ექსუდაციური პლევრიტი 
(იხ. ქვევით). 

ფილტვის ინფარქტის შემთხვევაში გვიხდება დიფერენციალუ–- 
რი დიაგნოზის გატარება ფილტვის კრუპოზულ ანთებასთან. უკანას- 
კნელისათვის დამახასიათებელია კლინიკური მოვლენების შემდეგი 

თანმიმდევრობა –– შემცივნება, ჭვალი, სიცხის აწევა და სისხლიანი, 

ან უფრო ხშირად, ჟანგისფერი ნახველი, ხოლო ინფარქტისათვის 

კი –– ჯერ ჭვალი, ლორწოვან-სისხლიანი ნახველი, ხოლო 1––2 დღის 
“შემდეგ კი L-ის აწევა. 

პროგნოზი ფილტვის ინფარქტისა დამოკიდებულია ჯერ ერთი 

ძირითად დაავადებაზე და შემდეგ იმაზე, თუ რამდენად დიდია ინ- 
ფარქტი. პატარა ასეპტიკური ემბოლებით გამოწვეული ინფარქტები 
მათი შესრუტვა-ალაგებით და ავადმყოფის გამოკეთებით თავდება, 

დიდი ინფარქტი ან სეფსისური ემბოლით გამოწვეული ინფარქტი, 

შესაძლებელია დაჩირქდეს, ან გართულდეს პლევრიტით, რაც, ცხა- 
დია მძიმე პროგნოზს იძლევა. 

მკურნალობა უნდა იყოს მიმართული ძირითადი დაავადების წი- 
ნააღმდეგ. ვენურ სისტემაში თრომბების არსებობის შემთხვევაში 
საჭიროა განსაკუთრებული სიფრთხილე, რომ ავადმყოფის გადაჭარ- 

ბებული მოძრაობით ან საწოლიდან ადრე წამოდგომით არ იქნეს გა- 
მოწვეული თრომბის მოგლეჯა ადგილიდან და ემბოლიის განვი- 
თარება. უკვე განვითარებული ემბოლიის დროს საჭიროა სრული 
სიმშვიდე შემდგომი ემბოლიის თავიდან აცილების მიზნით. 

ფილტვის გაურთულებელი ინფარქტი რაიმე განსაკუთრებულ 

მკურნალობას არ მოითხოვს, საკმარისია სიმპტომატური საშუალებე– 
ბი, ხოლო ექსუდაციური პლევრიტით გართულებული ან დაჩირქებუ- 

ლი ინფარქტი განსაკუთრებულ მკურნალობას მოითხოვს (იხ. სათანა– 

დო თავები). 

თუ ემბოლიის განვითარების შედეგად ავადმყოფი მძიმე მდგო- 

მარეობაში ჩავარდა –– აქვს გულის სისუსტის ან კოლაფსის მოვლე– 

ნები, საჭიროა საგულე საშუალებების ხმარება (კოფეინის, ადრენა- 
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ლინის ინექცია), ძლიერი ტკივილის დროს ნაჩვენებია სათბური კომ- 

პრესი, პანტაპონის ან მორფინის ინექცია, ჟანგბადით და კარბოგე- 

ნით სუნთქვა. 

ავადმყოფს უნდა მივცეთ სისხლის შედედების საწინააღმდეგო 

საშუალებები (დიკუმარინი, ნეოდიკუმარინი, პელენტანი, უთუოდ 

პროთრომბინის ყოველდღიური კონტროლის ქვეშ). 

პროფილაქტიკა. საჭიროა თრომბოემბოლიურ გართულებათა 

თავიდან აცილების მიზნით ნაოპერაცკიევ ავადმყოფს აეკრძალოს 

საწოლიდან ადრე წამოდგომა, თუ მას თრომბოფლებიტის ნიშნები 
აქვს მით უმეტეს; ინტრავენური ინექციების ხმარება ასეთ შემთხვე– 

ვებში უკუნაჩვენებია. წინააღმდეგნაჩვენებია სისხლის გადასხმაც. 

ავადმყოფს არ უნდა დაუნიშნოთ სისხლის შედედების უნარის ამწე– 

ვი საშუალებები (კოტოშები, ჟელატინი), პირიქით უნდა მივცეთ 

ანტიკოაგულანტები (იხ. ზევით). 

შილტვის აბსცესი 

(#ხ50C55V5 იIIIII01115) 

ფილტვის განგრენა 

(სნეიიყიიხი2 დხყIო0ი15) 

ფილტვის ქსოვილის ჩირქოვანი დაშლა ცნობილია აბს ცესის 

სახელწოდებით. შესაძლებელია ფილტვის ქსოვილმა განიცადოს 

ლპობითი დარღვევა, რომელსაც არა აქვს მიდრეკილება შემოიფარგ- 

ლოს როგორც აბსცესის შემთხვევაში და პირიქით, თანდათან ვრცელ- 
დება. ეს პროცესი ცნობილია ფილტვის განგრენის სახელით. 

როგორც ამ განმარტებიდან ჩანს, ამ ორ პროცესს შორის დიდი გან- 

სხვავება არ არის –– როგორც ერთ, ისე მეორე შემთხვევაში ფილტ- 

გის ქსოვილი განიცდის ჩირქოვან დაშლას, ორივე პროცესი ერთსა 

და იმავე პირობებში ვითარდება. მიზეზები მათი ერთი და იგივეა; 

როგორც ერთი, ისე მეორე ბევრი მსგავსი თვისებით ხასიათდება დ» 

მათი მიმდინარეობაც მსგავსია, შესაძლოა ჩირქოვანი დაშლა (აბს- 

ცესი) არ შემოიფარგლოს და ლპობითი დაშლის პროცესში გადავი- 

დეს (განგრენოზული აბსცესი), ხოლო განგრენის დროს, პირიქით, 

ლპობითი პროცესი შეიძლება შეჩერდეს და შემოიფარგლოს. 

ამით უნდა აიხსნას ის გარემოება, რომ დღეს ფილტვის ამ ორ 

ჩირქოვან პროცესს აღარ აცალკევებენ, როგორც ამას წინათ ჰქონდა 

ადგილი, და ფილტვის დაჩირქებათა საერთო სახელწო- 

დებით აერთიანებენ. ფილტვის დაჩირქებათა ჯგუფს აკუთვნებენ აგ– 
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რეთვე ე. წ. ბრონქოექტაზულ დაავადებას იმ პერიოდში,როდესაც 

ადგილი აქვს ქრონიკულ დაჩირქებას (იხ. თავი ბრონქოექტაზის შე- 
სახებ) და ფილტვის კიბოს იმ ფორმებს, რომლებიც რღვევას და და– 
ჩირქებას იძლევა. ფილტვის აბსცესი საკმაოდ ხშირი დაავადებაა. 

უფრო ხშირად ხდებიან ავად მამაკაცები ახალგაზრდა და საშუალო 

ასაკში. 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი. ჩვენ უკვე აღვნიშნეთ, რომ ფილტ- 

ვების ანთების როგორც კრუპოზული, ისე კეროვანი ფორმა შეიძ- 
ლება გართულდეს ფილტვის აბსცესით ან განგრენით. მაშასადამე. 

ფილტვის დაჩირქების ერთ-ერთ მიზეზს ფილტვის ანთება წარმოად- 

გენს ეს ე. წ პნევმონიის შემდგომი, მეტაპნევმო- 
ნიური აბსცესებია. აღნიზნული იყო ისიც, რომ ინფიცი- 

რებული მასალის ჩასუნთქვამ (ასპირაციამ) ოპერაციის დროს, ანდა 

საჭმლის ნაწილაკების სასუნთქ გზებში მოხვედრამ შესაძლოა გა–- 

მოიწვიოს ფილტვის დაჩირქებითი პროცესი. ასეთი ფორმის და- 

ჩირქებასს ასპირაციულ აბსცესსა და განგრენას უწოდებენ. 

გარდა ამ ორი ფორმისა, რომლებიც გაცილებით უფრო ხშირია, შე– 

საძლებელია აბსცესის სხვა ფორმებიც. ასეთია, მაგალითად, ე მ– 
ბოლიური აბსცესი, რომელიც ვითარდება სისხლის ნაკადით 

ორგანიზმის რომელიმე ადგილიდან სეფსისური ემბოლის გადატა- 

ნით ფილტვში. თრომბოფლებიტი, სეფსისური ენდოკარდიტი, სი- 

ნუსიტი, საკვერცხეების ჩირქოვანი ანთება და მრავალი სხვა სახის 
დაჩირქება შეიძლება გახდეს წყარო სეფსისური ემბოლიისა, რომ- 

ლის მოხვედრა ფილტეში იწვევს დაჩირქებითი პროცესის განვითა- 

რებას. 
ფილტვის ქსოვილში ჰემატოგენური გზით დიზენტერიული ამე- 

ბის მოხვედრით შესაძლოა ფილტვის ე. წ. ამებურიაბსცესი 

განვითარდეს. 

ფილტვის აბსცესი და განგრენა შესაძლებელია განვითარდეს 
ჩირქოვანი ან ლპობითი პროცესის გადასვლით უფრო ხშირად ლიმ–- 
ფური გზით ფილტვის ქსოვილზე მეზობელი ორგანოდან. 

ყველაზე უფრო ხშირია ეს მოვლენა ღვიძლის ან სუბდიაფრაგ– 

მული აბსცესის დროს, ნეკნების, შუასაყრის, საყლაპავი მილის, 

ჩირქოვანი ანთებების დროს და სხვ. 
იმის მიხედვით, თუ რომელი გზით წარმოიშვა ფილტვის აბსცე- 

სი ან განგრენა, არჩევენ ბრონქოგენურდაჰემატოგენურ. 

აბსცესებს და განგრენას. პირველს ეკუთვნის მეტაპნევმონიური, ას– 

პირაციული, ბრონქოექტაზიული აბსცესი და ფილტვის დაჩირქებუ- 

ლი კიბო, მეორე ჯგუფს კი – ემბოლიური აბსცესი. 
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ფილტვების დაჩირქებითი პროცესის წარმოშობა-განვითარები- 

სათვის აუცილებელია რამდენიმე მიზეზის არსებობა სხვადასხვა 

მიკრობები, მაგალითად, პნევმოკოკები, ფრიდლენდერის ბაცილები, 

სტრეპტო-სტაფილოკოკები, ანაერობული ბაქტერიული ფლორა, 

სპიროქეტები, თითისტარა ჩხირი და სხვ. დიდ როლს ასრულებენ 

დაჩირქების განვითარებაში. მაგრამ თუ ფილტვის ქსოვილში წინას- 

წარ არ არის მომზადებული ნიადაგი ან ორგანიზმის საერთო მდგო- 

მარეობა ხელს არ უწყობს დაჩირქებითი პროცესის წარმოშობას. 

ფილტვის დაჩირქების განვითარება ძნელი წარმოსადგენია. 
შემთხვევათა დიდ უმრავლესობაში აბსცესი და განგრენა ვი- 

თარდება პათოლოგიურად შეცვლილი ფილტევის ქსოვილში. მხოლოდ 

ემბოლიური ფორმები, როგორც დაკვირვება გვიჩვენებს, შეიძლება 

განვითარდეს ფილტვის საღ ქსოვილშიც. 

ადგილობრივი მიზეზებიდან პირველ რიგში აღსანიშნავია პნევ- 

მონია, ფილტვის ინფარქტი, ბრონქის დაცობა, ე. ი. ისეთი მდგომა- 

რეობა, რომელსაც მოსდევს ატელექტაზი, ფილტვის ქსოვილის ნე- 

კროზი. ასეთ ნიადაგზე ორგანიზმის საერთო არახელსაყრელი მდგო- 

მარეობისას ბაქტერიული ფლორის ზეგავლენით ჩნდება დაჩირქე- 

ბითი პროცესიც. 

ორგანიზმის დასუსტება, დაუძლურება, შაქრის ავადმყოფობა, 

"სხვადასხვა ქრონიკული დაავადებანი, ალკოჰოლიზმი, ფილტვის ზე- 

მოაღნიშნული ცვლილებების დროს ქმნიან ხელსაყრელ პირობებს 

'ფილტვის დაჩირქების წარმოშობისათვის ბაქტერიული ფლორის ზე- 

გავლენით. 

პათოლოგიური ანატომია. ანატომიურად ფილტვის ტიპობრივი 

აბსცესი წარმოადგენს ფილტვის დანეკროზებულ კერას, სადაც ხდე- 

ბა ჩირქოვანი დაშლა. ეს უბანი შემოვლებულია გარსით, რომელიც 

შიგნიდან ფილტვის ქსოვილის ნაფლეთებითაა გამოფენილი, ხოლო 

მის ირგვლივ ადგილი აქვს ფილტვის ქსოვილის 'პერიფოკალურ ან- 

თებით ინფილტრაციას, რომელიც მეზობელი საღი ქსოვილიდან მკა– 

ფიო დემარკაციული ხაზით არ გამოიყოფა (სურ. 4). დამლის კერა 

შესაძლებელია წარმოდგენილი იყოს რამდენიმე ჩირქბუდით, რომ- 

ლებიც შეიძლება შეერთდეს და წარმოშვას ერთი ჩირქოვანი ღრუ. 
თუ ასეთ ჩირქოვან დაშლას ლპობითი ბაქტერიების ზეგავლენით 

ლპობითი პროცესები დაერთო, მაშინ აბსცესი განგრენოზულ ხასიათს 

ატარებს და მასში დაგროვილი ჩირქი მეტად მყრალი სუნისაა. ფილ- 
ტვის განგრენის დროს კი დაჩირქებულ კერაში, ლპობითი პროცესე- 

ბის განვითარების გამო, პროცესი დიფუზურ ხასიათს ღებულობს, 

შემოფარგელისაკენ მიდრეკილებას იჩენს და შესაძლებელია მთელ 

76



ფილტვს მოედოს. ფილტვის აბსცესი შესაძლებელია გაიხსნას ბრონქ– 

ში, ჩირქოვანი მასა გამოიყოს ბრონქების გზით, რაც შეიძლება ფილ– 

ტვის აბსცესის განკურნებითაც დამთავრდეს. შეიძლება აბსცესმა გზა 

გაიკაფოს პლევრისაკენ, მის ღრუში გაიხსნას და პიოპნევმოთორაქსი 
გამოიწვიოს სუბპლევრულად მოთავსებული აბსცესი ხშირად 
რთულდება მშრალი ან ექსუდა- 
ციური პლევრიტით. „უკანას- 
კნელს ხშირად ჩირქოვანი ხა- 
სიათი აქვს. 

მდებარეობის მიხედვით არ- 

ჩევენ პრეჰილუსურ, მწვერვა- 
ლის, სუბპლევრალურ და ცენ- 
ტრალურ აბსცესს. აბსცესი შე– 

საძლოა მოთავსებული იყოს 

ზემო, შუა და ქეემო უბნებში; 

უფრო ხშირია ფილტვის აბს- 
ცესი მარჯვენა ფილტვში. 

კლინიკური სურათი ფილტ- 

ვის აბსცესისა . და განგრენისა სურ. 4. ფილტვის აბსცესი სქემატურად 

მრავალფეროვანია. მიმდინარე– (ა. გუკასიანით). 

ობის მიხედვით შეიძლება გა- 

ვარხიიოთ მწვავე და ქრონიკული აბსცესი. დაავადების 

პროგნოზის და მკურნალობის თვალსაზრისით დიდი მნიშვნელობა 

აქვს აბსცესის მიმდინარეობის ფორმას. მწვავე ფორმების მკურნა-. 

ლობა უფრო კარგ შედეგს იძლევა და პროგნოზიც უკეთესია. 

მწვავე აბსცესი იწყება მაღალი სიცხით, ხველით, ავადმყოფს შე– 

საძლებელია ტკივილი ჰქონდეს გვერდში. მას აძლევს ოფლს, L” ხან– 

განელებითია, ჰექტიკურ ხასიათს იღებს, ავადმყოფის საერთო მდგო– 

მარეობა მძიმეა. სისხლში მაღალი ლეიკოციტოზია (15--20000), 

ედრ აჩქარებულია, ნახველი მცირეა ან სულ არ არის; თუ ასეთი 

მდგომარეობა, მაგალითად, პნევმონიის მიმდინარეობაში განვითარ– 
და, ეჭვი უნდა მივიტანოთ დაჩირქებაზე; მაგრამ აღსანიშნავია, რომ. 

ზოგჯერ ავადმყოფს უცბად ეწყება ეს მოვლენები. შთაბეჭდილება 
ისეთია, თითქოს დაჩირქებითი პროცესი თავისთავად დაიწყო. ანამნე– 

ზით ირკვევა, რომ ავადმყოფს ჰქონდა „გრიპი“ ან ბრონქიტის მოვ– 

ლენები და სხვ. ყოველ შემთხვევაში საკითხი, თუ რა იყო მიზეზი 
ფილტვში ჩირქგროვის განვითარებისა, ასეთ შემთხვევებში ძნელი 

გადასაწყვეტი ხდება. 
ასეთი ფორმის აბსცესის კლინიკური გამოვლინების დასაწყისი 

წ? 

  



პერიოდი, რომელიც ჩვეულებრივ, ორ კვირამდე გრძელდება, ახახია- 

თებს დახურულ ჩირქგროვას (დახურული აბსცესი). 

თუ ჩირქგროვა პატარაა, ობიექტურად ამ პერიოდში ვერაფერს 

ვნახავთ: უფრო მოზრდილი ჩირქგროვის არსებობისას, თუ ის ძალიან 

ღრმად არ მდებარეობს, აღინიშნება პერკუსიული ხმიანობის მოყრუ- 
ება და სუნთქვის ოდნავი შესუსტება. იშვიათია ბრონქული სუნთქვა 
და სველი წვრილბუშმშტუკოვანი ხიხინი. თუ აბსცესი იწვევს პლევრის 

ანთებას. შესაძლებელია მოვისმინოთ პლეერის სახუნი. 

როდესაც აბსცესი გზას გაიკაფავს ბრონქში, ის გაიხსნებ 

და ავადმყოფი ერთბამად ამოახველებს ძალიან ბევრს (ზოგჯერ 

0.5--1 ლიტრამდე) მყრალ ლორწოვან-ჩირქოვან ნახველს, რომელსაც 

სოგჯერ სისხლიც ურევია. ასეთი მოვლენა ფრიად დამახასიათებელი, 

ფილტვის დაჩირქებისათვის და ძალიან ეხმარება მის დიაგნოსტიკას. 

ნახველი ფილტვის დაჩირქებითი პროცესის დროს მეტად 

დამასასიათებელია ფილტვის აბსცესის შემთხვევაში. თუ ლპობითი 

პროცესები მაინც და მაინც არ არის გამოსატული, ნახველს მყრალი 

სუნი არა აქვს, ლპობითი მოვლენების დროს ნახველი მყრალია. ი» 

შედგება ორი შრისაგან –- ქვემო –– ჩირქოვანი, მომწვანო ფერისა 

და ზემო –– ჭუჭყიანი, ლორწოვან-ქაფიანი სითხე. ფილტვის აბსცე- 

სით ავადმყოფის ნახველში მრავლად არის ელასტიკური ბოჭკოები. 
ლეიკოციტები, ზოგჯერ ერითროციტები, ცხიმის წვეთები და ჰემა- 

ტოიდინის კრისტალები. განგრენოზული აბსცესისს და განგრენის 

დროს ნახველი კიდევ უფრო დამახასიათებელია. ის სამი შრისაგან 

შედგება: ზემო –– ლორწოვან-ქაფიანი, შუა --– სეროზული, ჭუჭყია- 

ნი რუხი ფერის სითხე და ქვემო –– ჩირქოვანი. ეს ნახველი მეტაღ 

მყრალი სუნისაა, სიდამპლის სუნი ასდის და ავადმყოფის ოთახში 

შესვლისას უმალვე შეიგრძნობა. 

დახველების დროს ავადმყოფს პირიდან მყრალი სუნი ამოსდის. 

ამ ნახველშიაც ხშირად არის სისხლი ძაფებისა და წერტილების სა- 

ხით. ნახველის შემადგენლობა ისეთივეა როგორც აბსცესის დროს და 

შიგ მოიპოვება სხვადასხვა მიკრობები. ნახველის რაოდენობა დღე- 

ღამის განმავლობაში 300--–500 მლ და ზოგჯერ მეტსაც აღწევს. 

ფილტვების აბსცესის ბრონქში გახსნის შემდეგ ავადმყოფს 

ამოაქვს ზემოაღნიშნული ნახველი, რომლის რაოდენობაც მერყეობს 

50-500 მლ-დე. ზოგჯერ ნახველის ამოღება ცოტა ხნით წყდება. 

შემდეგ კი კვლავ განახლდება. ჩვეულებრივ, ავადმყოფს აქვს ძლი- 
ერი შეტევითი ხველა, რასაც მოსდევს ნახველის ამოღება ამა თუ 

იმ რაოდენობით; ჯანმრთელ გვერდზე წოლისას ხველა ხშირად ძლი- 

ერდება დაავადებული ფილტვიდან ნახველის ადვილად გამოყოფის 
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შედეგად, ხველა ავადმყოფს მოსვენებას არ აძლევს, ხშირად იწვევს 

პირსაქმებას, ხმის წასვლას და სხვ. 

ასეთი ხველა და მყრალი ჩირქოვანი ნახველი დიდი რაოდენო- 

ბით ფრიად დამახასიათებელი ნიშანია ფილტვის აბსცესის და გან- 

გრენისა. 

ბრონქში გახსნის შემდეგ ფილტვის აბსცესის მიმდინარეობის 

სიმწვავე ნელდება, ავადმყოფის მდგომარეობ« უმჯობესდება და შე- 

საძლებელია აბსცესი განიკურნოს კიდეც ნაწიბურის გაჩენით. მაგრამ 

შემთხვევათა უმრავლესობაში აბსცესი ქრონიკულ მიმდინარეობას 

ღებულობს. ავადმყოფი თვეობით და ზოგჯერ წლობით განაგრძობს 
ჩირქოვანი ნახველის გამოყოფას, L” პერიოდულად კლებულობს, შემ- 

დეგ კი ისევ იწევს, ან სუბფებრილურია, ან უფრო მაღალი. 
ავადმყოფს თანდათან უვითარდება ქრონიკული მოწამვლის 

მოვლენები, ანემია, ცვლილებები თირკმლებში, გულში და სისხლ- 

ძარღვთა სისტემაში; მას უმსხვილდება თითების უკანასკნელი ფალან- 

გები ე. წ კომბლისებური თითები (სურ. 4 ა) და ბოლოს 

  

სურ. 4 ა. კომბლისებური თითები, 

შინაგანი ორგანოების ამილოიდური გადაგვარებისა და გულის მუ- 

შაობის თანდათანობითი დასუსტების გამო, ის შეიძლება დაიღუპოს 

კიდეც: 
აღსანიშნავია, რომ ქრონიკულად მიმდინარე ფილტეების აბს- 

ძესის ზოგიერთ შემთხვევაში ავადმყოფი თავს დამაკმაყოფილებ- 

ლად გრძნობს, მუშაობს კიდეც და დაავადება მხოლოდ პერიოდულად 

უმწვავდება. 
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ფილტვის აბსცესისა და განგრენის ზემოხსენებული კლინიკური 

ნიშნები, მართალია, ძალიან გვეხმარება ფილტვის დაჩირქების ამო– 
ცნობაში, მაგრამ განსაკუთრებული მნიშვნელობა მათი დიაგნოსტი– 

კისათვის მაინც რენტგენოლოგიურ გამოკვლევას აქვს. 

ბრონქში გაუხსნელი აბსცესი რენტგენოგრამაზე გვაძლევს 

პნევმონიური ინფილტრაციის სურათს დაჩრდილვის სახით, რომელ- 

შიც შეიძლება ჩანდეს ნათელი უბნები ფილტვის ქსოვილის დაშლის 

შედეგად. 
პატარა მრავლობითი აბსცესის დროს რენტგენოლოგიური გა- 

მოკვლევა იძლევა კეროვანი პნევმონიის სურათს: აღინიშნება 

წვრილკეროვანი დაჩრდილეები, როდესაც აბსცესი ბრონქშია გახს- 

ნილი, რენტგენოგრამაზე ნათლად აღინიშნება დაჩრდილვა ფილტვის 

ქსოვილის ინფილტრაციის გამო და დაჩრდილვის არეში ერთი ან 

მეტი ნათელი არე –– ღრუ, მასში ნახველის ჰორიზონტალური ზედა- 

პირით (სურ. 5). 

სათანადო რენტგენოლოგიური გამოკვლევა (სხვადასხვა მიმარ- 

თულებით გაშუქება და გადაღება) იძლევა საშუალებას ამოვიცნოთ 

ფილტვის ქსოვილის სეკვესტრები აბსცესის ღრუში და გარდა ამისა, 

    სურ 5. ფილტვის აბსცესის რენტგენოგრამაზე.



ზუსტად განვსაზღვროთ აბსცესის ადგილმდებარეობა და მისი ცვლი- 

ლებები პროცესის გაუარესების ან გაუმჯობესების მხრივ. 
გართულებანი, ფილტვის აბსცესის მიმდინარეობაში შე- 

იძლება ადგილი ჰქონდეს სხვადასხვა გართულებას, თუ აბსცესი 
პლევრასთან ახლოა მოთავსებული, მან შეიძლება პლევრის ანთება 

გამოიწვიოს, რასაც შესაძლებელია პლევრის ღრუში სითხის დაგრო- 

ვებაც მოჰყვეს. შედარებით უფრო მძიმე გართულებად ითვლება 

აბსცესის გახსნა პლევრის ღრუში, რასაც მოჰყვება პიოპნევმო- 

თორაქსი. 

სისხლის ძარღვის დაზიანებამ შესაძლებელია ძლიერი სისხლით 
ხველა და ზოგჯერ სასიკვდილო სისხლის დენაც გამოიწვიოს, იშ- 

ვიათ შემთხვევაში შეიძლება ემბოლიის გზით განვითარდეს 

ტვინის დაჩირქება (ტვინის აბსცესი) ან ჩირქოვანი მენინგიტი, რაც 

სასიკვდილო გართულებას წარმოადგენს. 
დიაგნოზი. ფილტვის აბსცესის ან განგრენის მწვავე პერიოდში, 

ვიდრე დაჩირქება ბრონქში ჯერ კიდევ არ გახსნილა, დიაგნოზი დიდ 
სიძნელეს წარმოადგენს, ხოლო ბრონქში გახსნის შემდეგ კი დაავა–- 
დების ამოცნობა შედარებით ადვილდება დამახასიათებელი მყრალი 

ჩირქოვანი ნახველის გამოყოფის შედეგად. 

ავადმყოფის სეფსისური მდგომარეობა რემისიული ცხელებით, 

შემცივნებით, ოფლიანობით, ძლიერი ხველა დამახასიათებელი ჭარ- 
ბი, ჩირქოვანი მყრალი ნახველით, რომელშიც ანალიზით აღმოჩნდება 
ელასტიკური ბოჭკოები; გარდა ამისა, სტეტაუსკულტაციური მონა- 

ცემები ფილტვის მხრივ, მაღალი ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი 
და, რაც მთავარია, რენტგენოსკოპია-გრაფია, დაგვეხმარება დაავადე– 
ბის ამოცნობაში. ქრონიკულად მიმდინარე ფილტვის აბსცესის შემ- 

თხვევაში, სადაც L” შედარებით პატარა ან სუბფებრილურია და ავად- 
მყოფის“ ზოგადი მდგომარეობა მაინცდამაინც დარღვეული არ არის, 
დამახასიათებელი ნახველის, სისხლის ცვლილებების, ფილტვის პერ- 
კუსია-აუსკულტაციის მონაცემებისა და რენტგენოსკოპია-გრაფიის 

გარდა, დაავადების ამოცნობაში დაგვეხმარება თითების კომბლისებ- 
რი შემსხვილებაც. განგრენის დიაგნოზი ემყარება ავადმყოფის ზო- 
გად მძიმე მდგომარეობას, მეტად მყრალ, სამშრიანი ნახველის დიდი 
რაოდენობით გამოყოფასა და რენტგენოლოგიურ გამოკვლევას. 

ხშირად გვიხდება დიფერენციალური დიაგნოზის გატარება ფილტვის 
აბსცესისა და ფილტვის ტუბერკულოზს შორის; ამ ორი დაავადების 

ერთიმეორისაგან გასარჩევად უნდა ვიხელმძღვანელოთ ანამნეზით და 
უმთავრესად რენტგენის მონაცემებითა და ნახველის ანალიზით. კო- 

ხის ჩხირების აღმოჩენა ტუბერკულოზის მაჩვენებელია, მაგრამ უნდა 
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გვახსოვდეს, რომ ზოგჯერ ძველი ტუბერკულოზური „ერის აბსცედი- 

რების შედეგად შესაძლებელია ნახველში ერთეული ტუბერკულო- 
ზურა ჩხირიც აღმოჩნდეს, რაც აბსცესს არ "უარყოფს. ამებური წარ- 

მოშობის ფილტვის აბსცესის შემთხვევაში შესაძლებელია ნახველ- 
ში ამების აღმოჩენა. 

ძალიან დამახასიათებელია ფილტვის ამებური აბსცესისათვის 

შოკოლადის ფერის ჩირქოვანი ნახველი. 
კრუპოზული პნევმონიის დროს საჭირო ხდება ფილტვის დაჩირ- 

ქების განსხვავება წილთაშუა პლევრის ანთებისაგან ასეთ შემ- 

თხვევაში რენტგენოლოგიური გამოკვლევა გადამწყვეტია დიაგნო- 

ზისათვის. 

ძნელია ზოგჯერ ბრონქოექტაზიის აბსცესისაგან გარჩევა. ნახვე- 

ლის გამოკვლევა ელასტიკურ ბოჭკოებზე და რენტგენოსკოპია და- 
გვეხმარება ამ დაავადებათა გარჩევის საქმეში. ბრონქოექტაზიის რენ- 

ტგენოლოგიური სურათი მკაფიოდ განსხვავდება აბსცესის რენტგე- 

ნოლოგიური მონაცემებისაგან..ანამნეზს ამ შემთხვევაშიც დიდი მნიშ- 

ვნელობა აქვს. 

ძალიან ძნელია ზოგჯერ დიფერენციალური დიაგნოსტიკა ფილ- 
ტვის აბსცესისა და ფილტვის დაჩირქებული კიბოს შორის. მხოლოდ 

ხანგრძლივი დაკვირვება, ზუსტი ანამნეზი, ავადმყოფის განმეორე- 

ბითი შესწავლა რენტგენით და ნახველის ციტოლოგიური გამო- 

კვლევა ეხმარება სწორი დიაგნოსტიკის საქმეს. 

პროგნოზი. ფილტვის აბსცესის და განგრენის პროგნოზი დამო- 

კიდებულია რამდენიმე მომენტზე. ამ მხრივ მნიშვნელობა აქეს და- 

ჩირქების წარმოშობის მიზეზებს, მის ლოკალიზაციას, მიმდინარეო- 

ბას, პროცესის ანატომიურ გავრცელებას, ავადმყოფის ზოგად მდგო- 

მარეობას, დროულ დიაგნოზს და მკურნალობას. 

საერთოდ ფილტვის აბსცესის და მით უმეტეს განგრენის პროგ- 

ნოზი ფრიად სერიოზულია; ძნელია თქმა, როგორ მიმდინარეობას 

მიიღებს ავადმყოფობა, რა გართულებას მოგვცემს და როგორ შე- 

დეგებს მივიღებთ ჩატარებული მკურნალობით, ამიტომ აბსცესის 

პროგნოზი დიდი სიფრთხილით უნდა დაისვას. 

ემბოლიური წარმოშობის დაჩირქება თითქმის უიმედო პროგ- 

ნოზს იძლევა. თუ დაჩირქებამ ქრონიკული მიმდინარეობა მიიღო, 

გამოკეთების იმედი დიდი არ არის. უფრო კარგ პროგნოზს იძლევა 

ფილტვის დაჩირქების მწვავე ფორმები. განკურნების მეტ იმედს იძ- 
ლევა ზემო წილში მდებარე აბსცესი; ასპირაციული აბსცესი იმ შემ- 

თხვევაში, თუ უცხო სხეულის მოცილება მოხერხდა და, ერთეული 

აბსცესი. 
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აღსანიშნავია, რომ კლინიკური გამოკეთება ზოგჯერ არ გამოხა- 
ტავს „პროცესის გაუმჯობესებას ანატომიურად და ყველა კლინიკუ- 
რი მოვლენის გაქრობის მიუხედავად, რენტგენოლოგიურად პროცე- 

სი უცვლელი რჩება. : 
სხვადასხვა ავტორების მონაცემებით, ფილტვის განგრენის მწვა- 

ვე ფორმები თავდება სიკვდილით, საშუალოდ, შემთხვევათა –– 

30---50%/--ში.. ფილტვის აბსცესის დროს სიკვდილიანობა 25%-ს 

უდრის. 
თუ ფილტვის დაჩირქება განუვითარდა ალკოჰოლიკს, დიაბე- 

ტით ავადმყოფს, მოხუცებულს და საერთოდ დასუსტებულ ავად- 
მყოფს, პროგნოზი მძიმდება. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა. ფილტვის აბსცესისა და გან- 
გრენის სამკურნალოდ. მოწოდებულია ბევრი სხვადასხვა სამკურნა- 
ლო საშუალება. ამჟამად ფილტვების დაჩირქებათა ყველაზე უფრო 
ეფექტურ სამკურნალო საშუალებებს წარმოადგენს ანტიბიოტიკები 

და სულფანილამიდები. ეს პრეპარატები უნდა მიეცეს რაც შეიძლე- 

ბა ადრე და დიდი დოზებით. პენიცილინი, სტრეპტომიცინი, ბიომი- 

ცინი ჩვეულებრივი დოზებით კარგ შედეგს გვაძლევს ფილტვის აბს- 
ცესის დროს: ტემპერატურა მალე იკლებს, ნახველი მცირდება, ავად– 
მყოფის ზოგადი მდგომარეობა უმჯობესდება, სისხლის სურათი უკე- 
თესი ხდება. მაგრამ ქრონიკული აბსცესის“ დროს ანატომიურად 
პროცესის გაუმჯობესება ან სულ არ ხდება, ან მეტად მცირეა. 

ანტიბიოტიკებით მკურნალობა ინტრამუსკულარული ინექციე- 

ბის სახით და სულფამიდების მიცემა შიგნით, თუნდაც დიდი დოზე- 

ბით, არ უზრუნველყოფს თერაპიულ ეფექტს. 

ამით აიხსნება ის გარემოება, რომ ამჟამად ხმარებაშია ფილტვის 

დაჩირქებითი პროცესების ბრონქოსკოპული მეთოდით 

მკურნალობა, რისთვისაც ბრონჟოსკოპით ახდენენ ჯერ ჩირქის ასპი- 

რაციას ღრუდან, შემდეგ კი იმავე ბრონქოსკოპული მილის საშუალე– 

ბით შეჰყავთ პენიცილინი. როგორც აღნიშნავენ, ასეთ მეთოდს უფ- 

რო კარგი შედეგი მოსდევს. ცხადია, მკურნალობის ეს მეთოდი მოი- 

თხოვს ექიმის სათანადო დახელოვნებას და საჭირო აპარატურას; მი- 

სი გამოყენება მასობრივად ძნელია. უკანასკნელ ხანებში, პენიცილი- 

ნის შეყვანას ტრაქეაში ვაწარმოებთ ან სასულე მილის გაჩხვლეტით 

(პენიცილინი შეგეყავს 100--200 ათასი ერთეულის რაოდენობით 

დღეგამოშვებით), ან პენიცილინი შეგვყას აეროზოლის სახით. 

ე. ი. სპეციალური ხელსაწყოთი ხდება პენიცილინის ხსნარის შე- 

ფრქვევა სასუნთქ გზებში, რითაც ვაღწევთ დაჩირქების კერაში ანტი– 

ბიოტიკის მეტ კონცენტრაციას. ფილტვის აბსცესის ღრუში შპრიცით 
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პენიცილინის შეყვანა, რასაც ზოგი მიმართავს, მეტად სახიფათოა, 

პლევრის ინფიცირების საშიშროების გამო, ამიტომ ის უკუგდებუ- 
ლია, პენიცილინის ინტრატრაქეალურ შეყვანასთან ერთად საჭიროა 

აბსცესით ავადმყოფს, პენიცილინის ან სტრეპტომიცინის, ან ორივე 
ანტიბიოტიკი“ ერთდროული ინექციები გაუკეთდეს კუნთებში 

(100-–-200 ათასი ერთეული პენიცილინი ყოველ 4 საათში და 500 

ათასი ერთეული სტრეპტომიცინი დილა-საღამოს). 

მეტაპნევმონიური აბსცესების მკურნალობის საქმეში საპატიო 

ადგილი უკავია სულფამიდურ პრეპარატებს. პნევმოკოკური ინფექ- 
ცია სტრეპტოსტაფილოკოკებთან ერთად მნიშვნელოვან როლს ასრე- 

ლებს ფილტვის დაჩირქების ეტიოლოგიაში და ამიტომ სულფანილა- 
მიდების გამოყენება სავსებით მიზანშეწონილია. სულფანილამიდები 
იხმარება ფილტვის დაჩირქების ყველა შემთხვევაში იმავე სქემით, 

როგორც კრუპოზული პნევმონიის დროს. სისხლისა და შარდის სა- 

თანადო კონტროლით მიცემული სულფანილამიდების რაოდენობა 

შეიძლება 50,0-––60,0-მდეც “იქნეს აყვანილი, თუ ავადმყოფს მათი 

ზეგავლენით გაუმჯობესება დაეტყო. 

ფილტვის ამებური აბსცესის წინააღმდეგ უებარ საშუალებას 

წარმოადგენს ემეტინის 3"/ ხსნარი, თითო მლ დღეში 3-ჯერ 5 დღის 
განმავლობაში; 5 დღის შესვენების შემდეგ საჭიროა კიდევ ამავე 

რაოდენობით. 

წინათ მკურნალობის ერთ-ერთ გავრცელებულ მეთოდს ნოვარ- 

სენოლის ინტრავენური ინექციები წარმოადგენდა. როგორც ცნობი- 

ლია, ნოვარსენოლი კარგად მოქმედებს სპიროქეტოზულ ინფექცია- 

ზე, რომელსაც ხშირად აქვს ადგილი ფილტვის აბსცესის და განსა- 

კუთრებით განგრენის დროს. ამით უნდა აიხსნას ნოვარსენოლის სამ- 

კურნალო ეფექტი ფილტვის ამ დაავადებათა დროს. ზოგის დაკვირ- 

ვებით, ფილტვის დაჩირქების მწვავე ფორმით ავადმყოფთა 50% ნო–- 

ვარსენოლით სრულიად იკურნება, ავადმყოფების 25%-ის მდგომა- 

რეობა მხოლოდ უმჯობესდება, შემთხვევათა დაახლოებით 25%ი-ში 

ნოვარსენოლით მკურნალობა უშედეგოდ რჩება ნოვარსენოლის 

გავლენით ავადმყოფს ნახველის რაოდენობა უმცირდება, ის ნაკლებ 
მყრალი ხდება, სიცხე კლებულობს და ავადმყოფის მდგომარეობა 

უმჯობესდება. ნოვარსენოლის ნაცვლად შეიძლება გამოყენებულ იქ- 

ნეს მიარსენოლი ან მაფარსენი. ნოვარსენოლის ინექციები კეთდება 

4--5 დღეში ერთხელ დოზის თანდათანობით მომატებით 0,15-დან -–– 

0,6-მდე, სულ არანაკლებ 2,0-–2,5 გრამისა. რამდენადაც აქ მთავარი 

მოქმედი საწყისი დარიშხანია, ნოვარსენოლის ნაცვლად შეიძლება 
ვიხმაროთ ოსარსოლიც 0,25 დღეში სამჯერ ჭამის შემდეგ, ბორჯომის 
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წყლით, ერთი კვირის განმავლობაში; ერთი კვირის შესვენების შემ- 

დეგ, თუ შედეგი კარგი მივიღეთ, პრეპარატი შეიძლება განმეორდეს. 
ყურადღება“ უნდა მიექცეს თირკმლების მდგომარეობას; თუ 

შარდში ცილა და სისხლია, უმჯობესია დარიშხანის პრეპარატები 
ავადმყოფს არ მიეცეს. ნოვარსენოლის გაკეთება ნაჩვენები არ არის 
ღვიძლის დაავადების, გულის ან სისხლძარღვთა სისტემის ავადმყო- 
ფური მდგომარეობის და ფილტვის აბსცესის სისხლით ხველისადმი 
მიდრეკილების დროს. 

ჩვენი დაკვირვებით, ნოვარსენოლით მკურნალობის შემთხვევა- 

ში, ავადმყოფთა განკურნების პროცენტი უფრო ნაკლებია; ამავე 
დროს ნოვარსენოლი ბევრ შემთხვევაში არ შეიძლება ნახმარი იყოს 
ზემოხსენებული მიზეზების გამო. 

ნოვარსენოლის გარდა, მიღებული იყო ფილტვის აბსცესის 

მკურნალობა ქლორიანი ნატრიუმის 10% ხსნარის ვენაში ინექციით, 
10--15 ინექცია ათ-ათი გრამის რაოდენობით. ეს პრეპარატი განსა- 

კუთრებით კარგია აბსცესის იმ ფორმების სამკურნალოდ, რომლებ- 
საც სისხლით ხველა და ნახველის დიდი რაოდენობის გამოყოფა ახა–- 
სიათებს. ამავე დროს ავადმყოფებს უზღუდავენ სითხის მიღებას. 

ზოგჯერ კარგ შედეგებს გვაძლევს 25––30% ღვინის სპირტის შე- 

ყვანა ვენაში, საშუალოდ 10––-15 ინექცია 20 მლ რაოდენობით. ზოგ- 
ჯერ ასეთ ინექციებს მოჰყვება ძლიერი Cეაქცია შემციგნების, ცია–- 

ნოზის და L”-ის ძლიერი აწევის სახით. 

ბენზომჟავა ნატრიუმის 10ჰ7 ხსნარის 15–-20 მლ რაოდენობით 

ინტრავენურ ინექციებს ფილტვის აბსცესის შემთხვეეებში გაცილე- 
ბით უფრო ნაკლები თერაპიული ეფექტი აქვს. 

უნდა აღინიშნოს, რომ სულფანილამიდებისა და განსაკუთრებით 

ანტიბიოტიკების შემოღებამ თითქმის სრულიად განდევნა პრაქტი- 

კიდან ეს წამლები, როგორც გაცილებით ნაკლები სამკურნალო ეფექ- 
ტის მქონე საშუალებები, 

გარდა ქიმიური პრეპარატებით მკურნალობისა, მოწოდებულია 

ფილტვის დაჩირქებათა მკურნალობა რენტგენის სხივებით, ულტრა- 
მაღალი სიხშირის ელექტროტალღებით, სისხლის გადასხმით. 

ყველა ამ მეთოდს გარკვეული ღირებულება აქვს, მაგრამ საი– 
მედო არ არის. 

ყველა ჩამოთვლილი სამკურნალო საშუალებათა გარდა, საჭირო 
ხდება სიმპტომურ საშუალებათა დანიშვნა, მაგალითად, ხველის და– 

საყუჩებლად (იხ. ბრონქიტი); ნახველის სუნის შესამცირებლად კარ- 

გია ტერპინჰიდრატი (რეცეპ. # 76).



ქრონიკული აბსცესების შემთხვევაში ნაჩვენებია კლიმატური 
მკურნალობა წიწვიანი ტყით მდიდარ კურორტებზე. 

კარგ კვებას, ცილითა და ვიტამინებით (განსაკუთრებით # და C) 

მდიდარ საკვებს და სუფთა ჰაერს, ცხადია, აბსცესით ავადმყოფის 
მკურნალობისათვის გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს. 

თუ ფილტვების დაჩირქების მწვავე ფორმების დროს კიდევ 
შეიძლება ვიქონიოთ ავადმყოფის გამოკეთების იმედი, ქრონიკულ 

შემთხვევებში კონსერვატული მკურნალობა მნიშვნელოვან შედეგებს 
ნაკლებად იძლევა და საჭირო ხდება ოპე რაციული მკურნა- 
ლობა. 

' ფილტვის გაკვეთა (პნევმოტომია) ქრონიკული აბსცესის შემ- 

თხვევაში იშვიათად გვაძლევს სრულ განკურნებას, ამიტომ სადაც შე- 

საძლებელია, უმჯობესია რადიკალური ოპერაცია (ლობექტომია) 
ვიხმაროთ. 

თერაპევტს კარგად უნდა ახსოვდეს, რომ საჭიროა ფილტვის 
აბსცესით ავადმყოფი დროზე გადაეცეს ქირურგს საოპერაციოდ, ვი- 

ნაიდან დროული ოპერაცია იხსნის ავადმყოფს ამ მძიმე დაავადები- 

საგან. 

მწვავედ მიმდინარე ფილტვის აბსცესის შემთხვევაში, თუ ანტი– 

ბიოტიკებითა და სულფანილამიდებით მკურნალობამ, ანტიბიოტი- 

კების ინტრატრაქეალური შეყვანით განსაკუთრებით, 4–-6 კვირის 

განმავლობაში შედეგი არ გამოიღო, საჭირო ხდება ავადმყოფის ქი- 

რურგისათვის გადაცემა საოპერაციოდ. 

მით უმეტეს საჭიროა მივმართოთ ქირურგიულ მკურნალობას 
ქრონიკული აბსცესის შემთხვევაში, სადაც კონსერვატულმა მკურნა„- 
ლობამ შედეგი არ მოგვცა. 

: ცხადია, ისეთი მძიმე და რთული ოპერაციული ჩარევა როგორიც 

ფილტვის წილის, ან მთელი ფილტვის რეზექციაა, ყველა შემთხვევა- 
ში არ შეიძლება გაკეთდეს. საჭიროა ავადმყოფის ზოგადი მდგომარე– 

ობის, აბსცესის ლოკალიზაციის და ზოგი სხვა მომენტის გათვალის– 
წინება, რასაც ქირურგი აწონ-დაწონის ხოლმე ყოველ ცალკეულ 

შემთხვევაში. 

! წინათ, ფილტვის აბსცესის სამკურნალოდ იხმარებოდა ხელოვ- 
წური პნევმოთორაქსი, ფრენიკოექსზერეზი, ფრენიკოალკოჰოლიზა- 

ცია. დღეს ეს მეთოდები მიტოვებულია როგორც არაეფექტური და 
ზოგჯერ ავადმყოფისათვის მავნე. 

პროფილაქტიკა ფილტვის აბსცესისა გულისხმობს ფილტვების 

ანთების გულმოდგინე მკურნალობას, გრიპოზულ ინფექციასთან 

ბრძოლას და პირის ღრუსა და ზედა სასუნთქი გზების სანაციას, 
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საჭიროა გავაფრთხილოთ ავადმყოფი, რომ ჩაუთავებელი პნევ- 
მონიის შემთხვევაში საწოლიდან ადრე წამოდგომა და სახლიდან 
გასვლა სახიფათოა. მნიშვნელობა აქვს ორგანიხმის ზოგად გამა- 
გრებას. 

ბრონკოეკტაზია. ბრონკოეკტაზიული სნეულება 

(8-იიCჩი0C(2512, Mი0Cსი§ ხ+00Cჩ09C(3(ICV5) 

ბრონქოექტაზია ეწოდება ბრონქის გაგანიერებას, რაც შეიძლე- 

ბა შეძენილი ან თანდაყოლილი იყოს. ბრონქების გაგანიერება საკ- 
მარისად ხშირ მოვლენას წარმოადგენს, მაგრამ, მისი დიაგნოსტიკის 

სიძნელის გამო, ხშირად ამოუცნობი რჩება. 
ბრონქოექტაზიული სნეულებით ავადდებიან სხვადასხვა ასაკის 

პირები, უფრო ხშირად მოზარდები და ახალგახრდები (წითელას, ყი– 

ვანახველას, გრიპის შემდეგ), არაიშვიათია ის მოზრდილებშიც (ათა- 

შანგის, აქტინომიკოზის, ფილტვის კიბოს დროს) უფრო ხუირად 

ავადდებიან მამაკაცები. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. შეძენილი ბრონქოექტაზიის წარ- 
მოშობა-განვითარებას უკავშირებენ ფილტვების და პლევრის ანთე- 
ბით პროცესებს. ხშირად, ჯერ კიდევ ბავშვობიდანვე მზადდება 

ბრონქებსა და ფილტვებში ამ დაავადებისათვის ხელსაყრელი პირო- 

ბები. წითელას, ყივანახველას და გრიპის მიმდინარეობაში განვი- 

თარებული კეროვანი პნევმონია, რომლის ხანგრძლივად მიმდინარე- 

ობის შემთხვევაში პნევმონიური ინფილტრაციის ადგილას ვითარდე– 
ბა შემაერთებელი ქსოვილი, ხელს უწყობს ფილტვის ანთებითი კე- 
რის მიდამოში ბრონქების დაავადებასაც. 

ბრონქების ლორწოვანი გარსის ანთებასთან ერთად, ზიანდება 

ლორწქვეშა ქსოვილი და ბრონქის ირგვლივ ქსოვილებიც. ვითარდე– 

ბა ე. წ. პერიბრონქიტი, ირღვევა სისხლის მიმოქცევა ბრონქების 

კედლებში, რაც ხელს უწყობს ბრონქების კედლების პათოლოგიუ- 

რი ცვლილებების განვითარებას. ბრონქის კედელი კარგავს თავის 

ელასტიკურობას, ის ვეღარ უძლებს შიდა ბრონქიალურ წნევას და 
თანდათან განიერდება. ამრიგად, ბრონქიტიც განაპირობებს ბრონქის 

„გაგანიერებას. 
უნდა ვიფიქროთ, რომ ბრონქოსპაზმი, რომელიც ხელს უწყობს 

ბრონქოექტაზიის განვიოარებას, ვითარდება ნერვულ-რეფლექტორუ- 
ლი გზით ქერქული ხასიათის მოშლილობის შედეგად. 

ბრონქების შევიწროება სიმსივნის შედეგად ან ტუბერკულოზის 
ნიადაგზე განვითარებული ნაწიბურის შედეგად შეიძლება აგრეთვე 
გახდეს ბრონქოექტაზიის წარმოშობის მიზეზი. 
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მაშასადამე, ფილტვის ქსოვილის ქრონიკული ან ხშირი განმეო- 

რებითი პნევმონიური ინფილტრაცია, შემაერთებელი ქსოვილის შემ- 

დგომი დანაწიბურებით, ე. ი. პნევმოსკლეროზის მოვლენები ხელს 
უწყობს ბრონქოექტაზიის განვითარებას. 

ბრონქოექტაზია არაიშვიათად ვითარდება გულმკერდის ტრავ- 

მის და ჭრილობების შედეგად, რასაც საფუძვლად უდევს ფილტვე- 
ბის ნორმალური მდგომარეობის მოშლა –– ატელექტაზი, ფილტვე- 
ბის ციანოზი და სხვ. 

ბრონქოექტაზიული სნეულება ამრიგად შეიძლება განვიხილოთ 

როგორც ბრონქებისა და ფილტვების მთელი სისტემის დაავადება; 
არაიშვიათად პლევრაც ჩათრეულია პროცესში. 

ასეთი შეძენილი ბრონქოექტაზიის გარდა, არჩევენ თანდაყო- 

ლილ ბრონქოექტაზიას, რომლის განვითარებაშიც მნიშვნელობა უნ- 

და ჰქონდეს ბრონქების კედლების განვითარების რაღაც ანომალიას, 

რასაც შემდეგ ბრონქების გაგანიერება მოსდევს. 

პათოლოგიური ანატომია. ბრონქოექტაზია იყოფა ცილინდრულ, 
პარკისებურ და თითისტარისებურ ფორმებად და უფრო ხშირად 
ფილტვების ქვემო წილებში ვითარდება. გაგანიერებული ბრონქის 
კედელი მეტად გათხელებული და ხშირად სრულიად ატროფიულია. 

ბრონქების ლორწოვანი გარსი ზოგჯერ დაწყლულებული და დაჩირ- 

ქებულია. ზოგჯერ ესა თუ ის გაგანიერებული ბრონქი შემოვლებუ- 
ლია სქელი ფიბროზული კედლით. 

კლინიკური ნიშნები. დაავადებისათვის დამახასიათებელია ხველა 

ღა ჩირქოვანი ნახველის დიდი რაოდენობით გამოყოფა. უნდა აღი- 
ნიშნოს, რომ ბრონქოექტაზიის განვითარების პირველ ხანებში ავად- 
მყოფს შეიძლება არა ჰქონდეს ძლიერი ხველა და ბევრი ნახველი, მაგ– 

რამ, რამდენადაც დაავადება წინ მიდის, იმდენად ეს მოვლენები 

უფრო და უფრო მატულობს. ავადმყოფს, განსაკუთრებით დილით, 

გაღვიძებისას, მოსდის ხველის ძლიერი შეტევა და ის გამოყოფს დი- 

დი რაოდენობით ჩირქოვან, ზოგჯერ მყრალ ნახველს; ნახველი იმდე- 

ნად ბევრია, რომ ავადმყოფს პირი ევსება. როდესაც ნახველს მყრალი 

სუნი მიეცემა, უნდა ვიფიქროთ, რომ ადგილი აქვს ბრონქოექტაზიის 

დაჩირქებას, ლპობითი ბრონქიტის (ხI0ი00M10§ ხსLIIძგ) განვითარე- 

ბას, გაგანიერებულ ბრონქებში ლპობითი ინფექციის არსებობის 

გამო. 

ჩირქოვანი ნახველის რაოდენობა, როდესაც ბრონქოექტაზიული 
სნეულება განვითარებულია, საკმაოდ დიდია და ზოგჯერ 1 ლიტრამ- 
დე აღწევს. ავადმყოფს ახველებს განსაკუთრებით ნოტიო, ცივ ამინდ- 
ში, ზამთრის პერიოდში. 
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ბრონქოექტაზიისათვის მეტად დამახასიათებელია ეს ჩირქოვა- 

ნი ნახველი, რომელიც სამ შრედ იყოფა: ზემო –– ქაფიანი, შუა –– 

თხელი სეროზული, მღვრიე და ქვემო –– მოსქო ჩირქოვანი. თუ გა- 
განიერებული ბრონქის კედელი განიცდის დაწყლულებას, ნახველში 
შეიძლება ელასტიკური ბოჭკოებიც აღმოჩნდეს. არაიშვიათად ნა– 
ხველში არის სისხლიც. საერთოდ სისხლიანი ხახველი და ზოგჯერ 
სისხლით ხველა დამახასიათებელია ბრონქოექტაზიისათვის. 

აღსანიშნავია, რომ ზოგ შემთხვევაში ბრონქოექტაზია „მშრა– 

ლად“ მიმდინარეობს, ნახველს ავადმყოფი არ იღებს, მაგრამ სისხ– 

ლით ხველა შესაძლებელია ჰქონდეს. 
ტემპერატურის აწევა ბრონქოექტაზიული სნეულების დროს 

ხშირი მოვლენაა. ტემპერატურა ნახტომების სახით მიმდინარეობს. 

სიცხის აწევა ემთხვევა ჩირქოვანი ნახველის გამოყოფის შეჩერებას, 

რაც შესაძლოა ბრონქის სანათურის დაცობის შედეგი იყოს. ნახვე- 

ლის ამოღების შემდეგ ტემპერატურა ისევ დაიწევს ხოლმე. ზოგჯერ 

ბრონქოექტაზიით ავადმყოფს გამუდმებით აქვს პატარა ან მომეტე– 

ბული ტემპერატურა. თუ დაავადება პნევმონიით გართულდა, სიცხე 

მაღალ ციფრებს აღწევს და ავადმყოფის მდგომარეობა მძიმდება. 

ავადმყოფის გასინჯვით ვნახულობთ ემფიზემურ გულმკერდს, 

ციანოზურ სახეს, კომბლისებურად შემსხვილებულ თითების ბოლო 

ფალანგებს, რაც სხვათა შორის, ფილტვებისა და გულის ზოგ სხვა 

დაავადებასაც ახასიათებს. 

ფილტვების პერკუსიის დროს აღინიშნება კოლოფისებური ხმია- 

ნობა, რომელიც შეიძლება იცვლებოდეს მოყრუების ზონებით. თუ 

ბრონქოექტაზის არეში პერიფოკალური ანთებითი ინფილტრაცია 

არის, მოსმენით აღინიშნება ფილტვის ქვემო წილებზე სველი საშუა- 

ლო და ზოგჯერ მსხვილბუშტუკოვანი ხიხინი, იშვიათად, პლევრის ხა– 

ხუნი. სუნთქვა შესუსტებულია. ინფილტრაციის არსებობის დროს 

სუნთქვა ბრონქულია ან ბრონქოვეზიკალური. 

რენტგენოლოგიური გამოკვლევა ბრონქოექტაზიული სნეულე- 
ბის დროს იძლევა ფილტვების ემფიზემის სურათს, გაძლიერებულ 

პნევმატიზაციას და ზონრიანობას. ფილტეების რენტგენოგრაფიის 

დროს აღინიშნება ზოგჯერ დამახასიათებელი ფიჭასმაგვარი სურათი 
და ბრონქოექტაზიულ ღრუებში სითხის ჰორიზონტალური დონე. 

განსაკუთრებით დამახასიათებელია კონტრასტული ბრონქო- 
გრაფიით მიღებული რენტგენოგრამა. საკონტრასტო ნივთიერების –– 
იოდოლიპოლის ბრონქებში შეყვანის შემდეგ გადაღებულ რენტგე- 
ნოგრამაზე კარგად ჩანს პარკისებურად და კოლბისებურად გაგანიე– 

რებული და ცილინდრული ბრონქოექტაზიები (სურ. 6). 
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სისხლში აღინიშნება ლეიკოციტოზი, ნეიტროფილოზი და ედრ- 
ის აჩქარება, რაც უფრო კარგად არის გამოხატული დაავადების გამ– 
წვავების და შორსწასული ფორმების დროს. 

დაავადებას ახასიათებს ხანგრძლივი მიმდინარეობა, ხშირი გამ- 

წვავებით, ტემპერატურის აწევით, ლეიკოციტოზით, განსაკუთრე- 

ბით ზამთრის პერიოდში. ბრონქოექტაზიით დაავადებულნი ხშირად 
ავადმყოფობენ, სულ ახველებთ, ჩივიან ხშირ „გაცივებას“, ნახველ- 

ში ზოგჯერ სისხლს ამჩნევენ; ნახველის რაოდენობა პერიოდულად 

მატულობს. 

პირველ ხანებში ბრონქოექტაზია არ იწვევს მძიმე კლინიკურ 
მოვლენებს და შრომის უნარის დაქვეითებას, ხოლო თუ ბრონქოექ- 

  

სურ ბი  ბრონქოექტაზბი რენტგენოგრამაზე. 

ტაზიის უბანში დაჩირქება განვითარდა და ავადმყოფს ჩირქოვანი ნა– 

ხველი ამოსდის, ვითარდება ორგანიზმის ინტოქსიკაციის მოვლენები. 
დაავადების ბოლო პერიოდში ვითარდება მთელი რიგი გართულებე- 

ბი –– ფილტვის აბსცესი, განგრენა, ჩირქოვანი პლევრიტი და შინა– 

განი ორგანოების, განსაკუთრებით თირკმლების, ამილოიდური გა- 

დაგვარება. 
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დიაგნოზი პირველ ხანებში სიძნელეს წარმოადგენს, უფრო გან– 
ვითარებული დაავადების დროს კი დამახასიათებელი ნახველის მი 
ხედვით შეიძლება ეჭვი დაიბადოს ბრონქების გაგანიერების არსე- 
ბობაზე. 

თუ ექიმს ეხსომება ბრონქოექტაზიის არსებობის შესაძლებლო- 
ბა, უმრავლეს შემთხვევაში, ზემოხსენებული კლინიკური ნიშნების 

მიხედვით, შესაძლებელია სწორი დიაგნოზის დასმა. საიმედო დიაგ– 
ნოსტიკურ საშუალებას წარმოადგენს უკვე მოხსენიებული კონ- 
ტრასტული ბრონქოგრაფია, ზოგჯერ ბრონქოსკოპია. 

დიფერენციალური დიაგნოზის გატარება საჭიროა ქრონიკულ 
ბრონქიტთან, რეციდივისკენ მიდრეკილ პნევმონიასთან ფილტვის. 
ტუბერკულოზთან, ფილტვის დაჩირქებულ კიბოსთან, ფილტვის აბს- 
ცესთან. 

ქრონიკული ბრონქიტისაგან, განმეორებითი „გრიპისა“ და რე- 
ციდივული პნევმონიისაგან ბრონქოექტაზიული დაავადების გან- 

სხვავებაში დაგვესმარება კარგად შეკრებილი ანამნეზი და რენტვე- 
ხოლოგიუერი გამოკელევა. 

ფილტვის ტუბერკულოზზე განსაკუთრებით ბადებს ეჭვს ბროს- 
ქოექტაზიისათვის ჩვეული სისხლიანი ნახველი, მაგრამ ტუბერკ::- 
ლოზის დროს ცვლილებები ფილტვების მხრივ უფრო ზემო წილებში 
აღინიშნება, სისხლით ხველა ტემპერატურის აწევით მიმდინარეობს. 

ნახველი არასოდეს არ არის ისე უსვი და მყრალი, როგორც ბროს- 
ქოექტაზიის დროს. დიაგნოზის საკითხს წყვეტს ნახველის გამოკვ- 
ლევა კოხის ჩხირებზე და რენტგენოგრაფია. 

ფილტვის აბსცესის გამორიცხვა შეიძლება აგრეთვე ანამნეზით. 
და რენტგენოგრაფიით. 

ბრონქოგენული კიბო ფილტვისა ზოგჯერ შეიძლება შეგვეშა- 
ლოს ბრონქოექტაზიასთან. უკანასკნელს ახასიათებს უფრო ხანგრძ- 

ლივი მიმდინარეობა პერიოდული გამწვავებით, ნახველი დიდი რაო- 
დენობით, უფრო მდიდარი აუსკულტაციური მოვლენებით. რენტგე– 

ნოლოგიური გამოკვლევა და ბრონქოსკოპია აქაც გადამწყვეტი 
მნიშვნელობის მქონე გამოკვლევებია. 

პროგნოზი განკურნების მხრივ უიმედოა, მაგრამ სათანადო 

მკურნალობისა და რეჟიმის დაცვით შეიძლება ავადმყოფს მრავალი. 

ათეული წლის განმავლობაში შევუნარჩუნოთ შრომის უნარი და სი- 

ცოცხლე. 
ბრონქოექტაზიით ავადმყოფები დაავადების დაცხრომის პერი– 

ოდში შრომისუნარიანი არიან, გამწვავების დროს კი საჭირო ხდება 

მათი ჰოსპიტალიზაცია. 
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კარგ კლიმატურ პირობებში ეს ავადმყოფები თავს უკეთ გრძნო- 
ბენ, განსაკუთრებით ზაფხულში. 

ორმხრივი ბრონქოექტაზიები, რომლებიც ხშირი გამწვავებით, 

ზოგადი ინტოქსიკაციის მოვლენებით, ხშირი და ჭარბი სისხლიანი 

ხველით მიმდინარეობენ, უფრო ცუდ პროგნოზს იძლევიან. ბოლოს 
«და ბოლოს ავადმყოფი იღუპება პნევმონიით, ფილტვის აბსცესით ან 

ჯანგრენით, ფილტვებიდან სისხლის დენით, ტვინის აბსცესით, შინა- 

„განი ორგანოების, განსაკუთრებით თირკმლების ამილოიდური გადა- 
„გვარებით და გულის უკმარისობით. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა. მედიკამენტოზური საშუალე- 
ბებიდან აღსანიშნავია ზოგიერთი სიმპტომატური საშუალება, რო- 

მელთა დახმარებით შევუმცირებთ ავადმყოფს ნახველის მყრალ 

სუნს. ასეთებია: ტერპინჰიდრატი, გვაიაკოლი, თიოკოლი. კარგ შე- 

დეგებს გვაძლევს სულფანილამიდური პრეპარატების დიდი დოზები 

50--60 გრამამდე (ციგელნიკი) მკურნალობის კურსზე და პენიცილი- 

ნი. ამჟამად ბრონქოექტაზიის მკურნალობას წარმატებით აწარმოე- 

ბენ ბრონქოსკოპული მეთოდით –– ჩირქის ასპირაცია ბრონქოსკო- 

პის საშუალებით და პენილიცინის ხსნარის შეყვანა ბრონქში. 

თუ ასეთი მკურნალობა შედეგს არ გვაძლევს, შეიძლება მივმარ- 

თოთ ოპერაციას, ფილტვის დაავადებული წილის ამოკვეთას (ლობე- 

„ჟქტომია), რასაც სრული განკურნება მოსდევს, მაგრამ ეს ოპერაცია 

"სიკვდილიანობის დიდ პროცენტს იძლევა, თუმცა საბჭოთა კავშირის 

ქირურგებს ამ მხრივ დიდი მიღწევები აქვთ და, როგორც ჩანს, სიკვ- 

·დილიანობის %-ც თანდათან კლებულობს (10––20%), 

რადიკალური ოპერაცია შეიძლება გაკეთდეს, თუ დაავადება ერთ 
ფილტვშია და არ არის შორს წასული, თანაც ავადმყოფის ზოგადი 

მდგომარეობა დამაკმაყოფილებელია. 

მკურნალობის ისეთი მეთოდები, როგორიცაა თორაკოპლასტი- 

კა და ხელოვნური პნევმოთორაქსი მაინცდამაინც კარგ შედეგს არ 

იძლევა. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს კლიმატურ მკურნალობას ზღვის ნა- 
პირზე და პროფილაქტიკურ ღონისძიებებს -– თამბაქოს მოწევის აღ- 

კვეთას, სუფთა ჰაერზე ყოფნას, გაცივების მორიდებას, ბრონქიტის 

პროფილაქტიკას და სხვ. 

ბრონქოექტაზიული სნეულების დროს საჭირო ხდება შემდეგი 
"წამლების გამოწერა (რეცეპ. #)# 70, 71, 72, 76). 

სულფანილამიდები და ანტიბიოტიკები (იხ. თავი „ფილტვის აბს– 

ცესი და განგრენა"). 
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ფილტვების ემფიჭემა 

(ნოთიხV§5ითგ იიIოთიიყო) 

ფილტვების ემფიზემი ეწოდება ფილტეების გაგანიერებას, 
აბერვას. ფიზიოლოგიურ პირობებში ფილტვების ტევადობა სხვადა– 
სხვანაირია; როდესაც ფიზიკური გადატვირთვის (მძიმე ფიზიკური 
მუშაობის, სირბილის, ჩასაბერ ინსტრუმენტებზე დაკვრის, სიმღერის 

და სხვ.) შედეგად გაძლიერებული ჩასუნთქვა წარმოებს, ფილტეების 
მოცულობა მატულობს, ფილტვები განიერდება. ცხადია, რომ ეს 

მდგომარეობა არ შეიძლება ემფიზემად ჩაითვალოს. ემფიზემა არის 

დაავადება, რომელსაც საფუძვლად უდევს ფილტვის ქსოვილის 
ელასტიკურობის დაქვეითება ან დაკარგვა და, ატროფიული ცვლი– 
ლებები ფილტვის ქსოვილში, არის დაავადებები, რომელთაც ფილტ– 

ვის ქსოვილის გაჭიმვა და ფილტვის აბერვა-გაგანიერება მოსდევს,. 
მაგრამ ამ დაავადებათა განკურნების შემდეგ ფილტვის გაგანიერება 

მცირდება ან გაივლის და ფილტვის ქსოვილიც წინანდელ მდგომა–. 
რეობას უბრუნდება. ასე, მაგალითად, ფილტვის ანთების დროს, 

ფილტვის წილი ან რომელიმე უბანი არ სუნთქავს მასში ანთებითი ინ– 
ფილტრაციის განვითარების გამო; სამაგიეროდ დაავადებული უბ- 
ნების გვერდით და მეორე საღ ფილტვში ჰაერით სავსეობა (პნევმა– 

ტიზაცია) მატულობს, ალვეოლების კედლები იჭიმება, ვითარდება 

ემფიზემური მდგომარეობა, რომელიც დროებითი, წარმავალია და 

ძირითადი დაავადების განკურნების შემდეგ უკვალოდ გაივლის 
ხოლმე. ასეთივე მდგომარეობაა ექსუდაციური პლევრიტის შემ- 

თხვევებში, როდესაც დაავადებულ მხარეზე ფილტვი იმდენად შე-. 
კუმშულია, რომ სრულიად არ სუნთქავს, ხოლო მეორე საღი ფილტვი 
გაძლიერებულად სუნთქავს და დროებით იბერება, ემფიზემური 

ხდება. ფილტვების ემფიზემის ეს ფორმები ცნობილია ვიკარული 

ემფიზემის სახელწოდებით. 

ბრონქული ასთმის შეტევის დროს ვითარდება ფილტვების მწვა– 

ვე გაგანიერება, მწვავე ემფიზემური მდგომარეობა, რაც ასთმის შე– 

ტევის დამთავრებისთანავე გაივლის ხოლმე. მწვავე ბრონქიოლიტის 

დროსაც აგრეთვე ადგილი აქეს ფილტვების მწვავე გაგანიერებას. 

·. ფილტეების ემფიზემის ეს ფორმები არსებითად სიმპტომური 

ხასიათისაა და, თუ მათი გამომწვევი დაავადება და მასთან დაკავში- 

რებით ფილტვების მწვავე ემფიზემური, მდგომარეობა ხშირად არ 
მეორდება, ფილტვის პნევმატიზაცია კლებულობს და ფილტვი პირ- 
ვანდელ მდგომარეობას უბრუნდება. არჩევენ კიდევ ე. წ. მოხუცე- 
ბულობის ემფიზემას, რომლის დროსაც ფილტვის ალვეოლების 
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კედლების ელასტიკურობა შემცირებულია, მაგრამ ფილტვების მო– 

ცულობა გადიდებული არ არის. : 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი. ფილტვების ემფიზემის გამომწვევ 

მიზეზთა შორის ძნელია ერთი რომელიმე გარკვეული მომენტის და- 

სახელეზა. ის შეხედულება,. რომ ამ დაავადების გამოწვევაში მნიშე- 

“ნელობა აქვს ავადმყოფის პროფესიას, რომელიც იწვევს ფილტვების 

გადატვირთვას ამოსუნთქვის გაძლიერების გამო (შუშის ჭურჭლის 

მკეთებელი მუშები, სასულე ინსტრუმენტზე დამკვრელები, მომღერ- 
ლები) და მძიმე ფიზიკურ მუშაობას, დღესდღეობით უმართებულოდ 

უნდა ჩაითვალოს; ძნელი დასაშვებია, რომ ამ მიზეზებს შეიძლება 

გადამწყვეტი მნიშვნელობა ჰქონდეს მყარი ემფიზემის განვითა- 
რებაში. 

ფილტვის ქსოვილის ელასტიკურობის შემცირება ან დაკარგვა, 

პათოგენეზური თვალსაზრისით, ფილტვების ემფიზემის განვითარე.. 

ბის ერთ-ერთ ძირითად მომენტად უნდა ჩაითვალოს, ხოლო ამ ელას– 
ტიკურობის დაკარგვის წარმოშობაში დიდი მნიშვნელობა უნდა 

ჰქონდეს ორგანიზმის კონსტიტუციონალურ თავისებურებას. 

ქრონიკული ბრონქიტები, პერიბრონქიტები, პნევმოსკლეროზი 

იწვევენ რა ბრონქების დაცობას, ობტურაციას სეკრეტით, ხელს 

უშლიან ფილტვის ქსოვილში სისხლის თავისუფალ მიმოქცევას და 

ამით ნიადაგს უმზადებენ ფილტვის ქსოვილის ნორმალური კვების 

დარღვევას, რაც თავის მხრივ ხელს უწყობს ალვეოლების კედლების 
ფუნქციის მოშლას. 

ასეთ პირობებში, მექანიკური მომენტი, ზემოხსენებული გადა- 

ტვირთვისა და ალვეოლების გაჭიმვის სახით, უკვე ხელშემწყობი 

ფაქტორის როლს ასრულებს და ფილტვის ემფიზემის განვითარე- 

ბაში გარკვეულ მნიშვნელობას ღებულობს. 

გარკვეული მნიშვნელობა ფილტვების ემფიზემის განვითარე- 

ბაში ეკუთვნის ბრონქების დღა ფილტვების მთელი სისტემის ნერ- 

ვული რეგულაციის მოშლას, რაც რეფლექსური გზით წარმოიშვე- 

ბა მეზობელი ორგანოებიდან ან შედეგია ცენტრალური ნერვული 

სისტემის მოშლისა. 

ფილტვების ტიპიური ემფიზემის ისეთი შემთხვევების საფუძ- 

ვლად, რომლებიც ვითარდება ბრონქების წინასწარი ანთებისა დღა 

დაცობის გარეშე, დღესდღეობით თვლიან ბრონქებისა და ფილტვე- 

ბის მუშაობის მოშლის ფუნქციურ დისკინეზურ ან სპაზმურ-ატო- 

ნიურ მექანიზმს, რაც არაიშვიათად სასუნთქი გზების რეცეპტორუ- 

ლი ველებიდან რეფლექსური ზეგავლენის შედეგია (ე. მ. ტიმოფე– 
ევი). 
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შესაძლოა ამითაც აიხსნებოდეს ის გარემოება რომ თუმცა 
ფილტვების ემფიზემა უფრო ხანში შესულ პირებს (40-–-60 წ. 

აქვთ, ზოგჯერ ის ახალგაზრდებსაც უვითარდება. 

წლების მანძილზე ფილტვების ემფიზემური ცვლილებების შე- 

დეგად ვითარდება გულმკერდის ძვალოვანი ჩონჩხის ცვლილებე- 
ბიც –+ ნეკნების ხრტილების გაძვალება, გულმკერდის ღრუს გა: 

ფართოება, რაც კიდევ უფრო ხელს უწყობს ემფიზემის გაძლიე- 

რებას: 

ფილტვების ვენტილაცია და გაზთა ცვლა ფილტეებში ემფიზე- 
მის დროს დარღვეულია. ჟანგბადის შთანთქმა არანორმალურად 

დაბალია. ფილტვებში ჩასუნთქული და განსაკუთრებით ამოსუნთ- 
ქული ჰაერის ნაკადი, გულმკერდის სუსტი ექსპირაციული მოძრა- 
ობის გამო, იმდენად უმნიშვნელოა, რომ ემფიზემით ავადმყოფს 
არ შეუძლია შებერვით სანთლის ჩაქრობა (ა. მ. ტიმოფეევი). 

მნიშვნელოვანი ცვლილებები ვითარდება ფილტეების ემფიზე- 

მის დროს გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ. სისხლის მიმოქცე- 
ვის მცირე წრეში შეგუბების შედეგად, გულის მარჯვენა პარკუჭს 

გადაჭარბებული მუშაობის შესრულება უხდება, რის შედეგადაც ის 
განიცდის ჰიპერტროფიას. 

ფილტვის ემფიზემა საკმარისად ხშირი დაავადებაა. ის უფრო 
ხშირია მამაკაცებში, ვიდრე ქალებში, და, სხვადასხვა ავტორების 

მიხედვით, მისი სიხშირე საშუალოდ ყველა დაავადების 3%-ს აღ- 

წევს. 
” პათოლოგიური ანატომია. ფილტვების მხრიე ემფიზემის დროს 

დამახასიათებელია ფილტვების ალვეოლების მოცულობის გადიდე- 

ბა, რის შედეგად გადიდებულია ფილტვების მოცულობაც. ალვეო- 
ლების კედლები გათხელებული და ზოგან სრულიად დარღვეუ- 
ლია. ფილტვები მკრთალი ფერისაა, ხოლო ბრონქების ლორწოვანი 
ჰიპერემიულია. აღინიშნება სისხლძარღვთა კაპილარების დაცარი- 

ელება და ობლიტერაცია. 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა. ფილტვების. ემფიზე- 

მით ავადმყოფების უმთავრესი ჩივილია ხველა და ქოშინი, ხშირად 
ავადმყოფი მრავალი წლის განმავლობაში ყურადღებას არ აქცევს 
ხველას და მხოლოდ მაშინ მიმართავს ექიმს, როდესაც შეამჩნევს 
ქოშინს მცირეოდენი ფიზიკური დატვირთვის დროს, ჩვეულებრიე. 
ხველა ბრონქიტით არის გამოწვეული, ქოშინი კი ფილტვის ელას- 
ტიკურობის შემცირების, ალვეოლების გაგანიერებისა და ექსპირა- 
ციული წნევის შესუსტების შედეგია. ფილტვების ემფიზემის მოგ- 
ვიანებით სტადიაში, როდესაც ემფიზემას გულის მუშაობის შესუს- 
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ტებაც დაემატება ხოლმე, ქოშინი უფრო ძლიერდება და აქ მის 
წარმოშობას ხელს უწყობს გულის მდგომარეობაც. ჯ 

ფილტვების ემფიზემით ავადმყოფს უკვე გარეგანი დათვალი» 

ერებით მთელი რიგი დამახასიათებელი ნიშნები აქვს. C 

გულმკერდი კასრისებური მოყვანილობისაა, გულმკერდის ქეე- 

მო აპერტურა გაგანიერებულია, ნეკნთაშუა სივრცეები გაფართოე- 

ბულია, ეპიგასტრული კუთხე ბლაგვია, ლავიწზედა ფოსოები ამოვ.- 

სებულია, კისერი დამოკლებულია და მასზე ნათლად ჩანს დაბერი- 
ლი ვენები. სახე ავადმყოფს ციანოზური და წამობერილი აქეს. 

"ფილტვების პერკუსიით აღინიშნება ფილტვის ხმიანობა კოლო- 
ფისებური ელფერით. გულმკერდის ბგერითი რყევა შესუსტებუ- 

ლია. ფილტვების ქვემო საზღვრები გადიდებულია და ემფიზემის 

ხარისხის მიხედვით ცოტად თუ ბევრად ნორმალურზე დაბლა დგას. 

ფილტვების ქვემო კიდეთა შლა შემცირებულია. 
აუსკულტაციით აღინიშნება შესუსტებული სუნთქვა, განსა- 

კუთრებით გაგრძელებული ამოსუნთქვით. თუ რამდენად ძლიერია 

თანამგზავრი ბრონქიტი, ისმის ცოტა ან ბევრი, გაფანტული, მშრა- 

ლი, მსტვენავი ხიხინი. მშრალ ხიხინთან ერთად ზოგჯერ აღინიშნება 

სველი საშუალობუშტუკოვანი ხიხინი, განსაკუთრებით ფილტვების 

ქვემო ნაწილში. 

რენტგენოლოგიური გამოკვლევით ფილტვების ემფიზემის 

დრო ფილტვის სურათი გაძლიერებულია, ფილტვების არეების გამ- 
ჭვირვალობა მომატებულია, ფილტვების ქვემო საზღვრები გადიდე- 
ბულია. ფილტვები“ ცვლილებებთან ერთად აღინიშნება გულის 

ცვლილებებიც: გარდიგარდმო საზღვრების გადიდება და ფილტვის 

არტერიის რკალის გამოდრეკა. 

სისხლის სურათის მხრიგ აღსანიშნავია ერითროციტოზი – 

5.000.000-–6 000.000-დე, რასაც ძვლის ტვინის ჰიპოქსემიური სისხ- 

ლით გაღიზიანების შედეგად თვლიან (ე. მ. ტარეევი). 

ფილტვების ემფიზემა ქრონიკულად მიმდინარეობს: წლითი- 

წლობით ცვლილებები ფილტვებში თანდათან მატულობს, ქოშინი 

და ხველა ძლიერდება. სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში შეგუ- 
ბებითი მოვლენების მომატების გამო, რაც ვითარდება ფილტვებ- 

ში ზემოთ აღნიშნული ცვლილებების შედეგად, წარმოებს გულის 
გადაჭარბებული დატვირთვა და ბოლოს ავადმყოფს უვითარდება 

ცვლილებები გულის მხრივაც –– მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია 

და დილატაცია. 

გულის ასეთი ცვლილებები რომლებიც ემფიზემის გარდა 
ფილტვების ზოგიერთი სხვა დაავადების (პნევმოსკლეროზი, პნევ- 
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მოციროზი) დროსაც აღინიშნება, თანამედროვე კლინიკაში ცნობი+ 

ლია, როგორც ფილტვისმიერი გული – 0CX ის!ოიიმ12 
(იხ გულის სნეულებანი). 

სა საბოლოოდ ფილტვების ემფიზემის დროს ვითარდება გულის 
მუშაობის მოშლა –- დეკომპენსაცია: მატულობს ქოშინი, ციანო–- 

ზი, ავადმყოფს უდიდდება ღვიძლი, შეუშუპდება ხოლმე კიდურები 
ღა სეროზულ ღრუებში ჩაუდგება სითხე. 

დიაგნოზი. ფილტვის ემფიზემის ამოცნობა ძნელი არ არის. 

რამდენადაც ის საკმაოდ დამახასიათებელ კლინიკურ ნიშნებს იძ- 
ლევა. გულმკერდის კასრისებური მოყვანილობა, ქოშინი ხველა 

კოლოფისებრი ხმიანობა ფილტვებში, შესუსტებული ფრემიტუსი 

და შესუსტებული სუნთქვა გვეხმარება დიაგნოსტიკაში. 
პროგნოზი. ფილტვების ემფიზემა განუკურნებელი დაავადებაა: 

მაგრამ თუ ემფიზემით ავადმყოფს კარგ პირობებში ჩავაყენებთ. 

მისი შრომისა, და ყოფა-ცხოვრების პირობებს მოვაწესოიგებთ 
ისე, რომ დავიცვათ ორგანიზმი ემფიზემის ხელშემწყობი პირობე– 
ბის ზეგავლენისაგან, ავადმყოფს შეიძლება დიდხანს შევუნარჩუ- 
ნოთ სიცოცხლე და შრომის უნარი. 

მკურნალობა. განსაკუთრებული სამკურნალო საშუალებები, 
კერძოდ, ემფიზემის წინააღმდეგ, არ არის. მკურნალობა მიმართუ– 

ლი უნდა იყოს ბრონქიტის წინააღმდეგ. ვინაიდან ფილტვების ემ“ 
ფიზემით ავადმყოფს ხშირად აქვს სპაზმური მოვლენები, კარგაღ 
მოქმედებს ისეთი საშუალებები, როგორიცაა ეფედრინი, ატროპი- 

ნი, თეოფედრინი. ბრონქიტის გამწვავებისა და პნევმონიური კე- 

რების განვითარებისას კარგია ანტიბიოტიკები და სულფანილამი- 

დები. ; 
მძიმე ფიზიკური მუშაობა, თამბაქოს მოწევა გამტვრიანებუ– 

ლი ჰაერით სუნთქვა, ცივ ჰავიან ადგილებში ცხოვრება მავნებელია 
ფილტვების ემფიზემით ავადმყოფისათვის და ყოველივე ამას ის 
უნდა მოერიდოს. თუ ავადმყოფს გულის მუშაობის შესუსტების 
მოვლენები დაეტყო; საჭიროა მისი მკურნალობა გულის საშუალე- 

ბებით (იხ გულის სნეულებანი). საუკეთესო საშუალებაა ჰავით 

ხანგრძლივი მკურნალობა ზღვის სანაპიროზე, სადაც ასეთი ავად- 

მყოფები თავს გაცილებით უკეთ გრძნობენ. 

პნევმოსკლეროზი 

(ნიისიო105CIC”0515) 

“ფილტვების ხშირ და განმეორებით დაავაღებას კეროვანი ·'ან> 

თებით და, უფრო იშვიათად, ფილტვის გახანგრძლივებულ კოუპო- 
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ზულ ანთებას, ქრონიკულ ბრონქიტებსა და პერიბრონქიტებს მოს- 

დევს ფილტვის ქსოვილში, ბრონქებში, პლევრაში შემაერთებელი 

ქსოვილის განვითარება. ეს მოვლენა ცნობილია თანამედროვე მე- 

დიცინაში, როგორც პნევმოსკლეროზი. მსგავს პათოლოგი- 

ურ მოვლენას წინათ ფილტვების ინტერსტიციულ ანთებას უწო- 
დებდნენ, მაგრამ დღეს უკვე ცნობილია რომ პნევმოსკლეროზის 

შემთხვევებში ამ ანთებითს ცვლილებებთან ერთად ფილტვებში ად- 
გილი აქვს შემაერთებელი ნაწიბუროვანი ქსოვილის განვითარება- 
საც. ასეთი ფიბროზული ცვლილებები ფილტვებში ძალიან 
ხშირია ტუბერკულოზური პროცესის დროს, მაგრამ ასეთი სპე- 
ციფიკური პნევმოსკლეროზის გარდა, ვხვდებით არა- 
სფეციფიკურ პნევმოსკლეროზსაც. 

ეტიოლოგიურად პნევმოსკლეროზის განვითარებისათვის, გარ- 
და ზემოაღნიშნული მიზეზებისა, მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე ფოს- 

გენით მოწამვლას მისი ჩასუნთქვის დროს, პნევმოკონიოზს (იხ. ქვე– 
ვით) და სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში სისხლის ხანგრძლივ 

შეგუბებას. 

აღსანიშნავია ის გარემოება, რომ სპეციფიკურ (ტუბერკულო- 
ზურ) და არასპეციფიკურ პნევმოსკლეროზს შორის მკაფიო საზღე- 

რის გატარება ძალიან ძნელია. ხშირად ფიბროზული ან ფიბრო- 

ზულ-კეროვანი და ფიბროზულ-კავერნოზული ტუბერკულოზის 

დროს ადგილი აქვს სპეციფიკურ ცვლილებებთან ერთად შემაერ- 

თებელი ქსოვილის განვითარებას, რასაც თან ერთვის ბრონქოექ- 

ტაზიები, ემფიზემა, პნევმოსკლეროზი. ზოგჯერ შესაძლოა ბრონ- 

ქოკარცინომაც კი განვითარდეს. ყველა ამ ცვლილებას ბოლოს და 
ბოლოს გულისა და ფილტვების უკმარისობა მოჰყვება ხოლმე. 

ასეთ პირობებში, ცხადია, დიდ სიძნელეს წარმოადგენს სპე- 
ციფიკური და არასპეციფიკური პნევმოსკლეროზის გარჩევა. 

ი. ვ. დავიდოვსკის მონაცემებით, არასპეციფიკური პნევმო- 

სკლეროზი მეტად ხშირია და ის გაკვეთის მასალაზე შეადგენს 
ფილტვების ტუბერკულოზური ხასიათის დაზიანებათა ნახევარზე 
ცოტა ნაკლებს. ფილტვების ასეთი ხასიათის დაავადებას ი. ვ. და- 

ვიდოვსკი ფილტვების არასპეციფიკურ ჭლექს უწოდებს. 
პათოლოგიური ანატომია. როგორც ზევით იყო აღნიშნული, 

პნევმოსკლეროზის დროს აღსანიშნავია ფილტვის ქსოვილში ანთე- 

ბითი ცვლილებების ადგილას, ბრონქების და ბრონქიოლების ირგე– 

ლივ შემაერთებელი ქსოვილის განვითარება, რომელიც მომავალში 

შესაძლოა დანაწიბურდეს. ამაე დროს ბრონქების ლორწოვანი 

გარსი პიბერტროფიულ ან ატროფიულ ცვლილებებს განიცდის, 
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ზოგჯერ ადგილი აქვს კერობრივ დაჩირქებას. ფილტვის ქსოვილში 
და პლევრაში ჩნდება შემაერთებელქსოვილოვანი ნაწიბური. ფილტ– 

ვის ქსოვილის ცალკე უბნების ნაწიბუროვანი შემაერთებელი ქსოვი- 
ლით შეცვლის გამო, საღძ უბნები მათ გვერდით განიცდის ემფიზე– 

მურ ცვლილებებს, რის შედეგადაც ვითარდება ფილტვის ემფიზემა, 

ხოლო მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის გამო სისხლის მიმოქცევა 

მცირე წრეში ფერხდება და ვითარდება გულის გაგანიერება. 
კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა პნევმოსკლეროზით 

ავადმყოფებისათვის უმთავრეს დამახასიათებელ კლინიკურ ნიშანს 

წარმოადგენს ხ გ ელა. ასეთ ავადმყოფებს სულ ახველებთ. მრავა- 
ლი წლის მანძილზე ავადმყოფებს აღენიშნებათ ბრონქიტები, ადვი– 
ლად ცივდებიან, უძლიერდებათ ხველა რომელიც მათ ხშირად 
ბავშვობიდან ან ახალგაზრდა ასაკიდან დასჩემდებათ ხოლ- 
მე. ხველა ან მშრალია, ან ავადმყოფს ამოაქვს მცირე, ზოგჯერ მეტი 

რაოდენობითაც ლორწოვან-ჩირქოვანი ნახველი. ხველის გარდა ავ- 
ადმყოფს აქვს ქოშინი, რომელიც პირველ ხანებში არ იპყრობს 
ყურადღებას, მაგრამ პნევმოსკლეროზის მოვლენების გაძლიერებას- 
თან ერთად ის მატულობს და ავადმყოფს აწუხებს არა მარტო ფი– 

ზიკური გადატვირთვის, არამედ მოსვენების დროსაც. ქოშინს ფილ- 
ტვების ცვლილების გარდა, იწვევს გულის ზემოაღნიშნული ცვლი- 
ლებები, რაც დაავადების მოგვიანო პერიოდში ვითარდება. 

ავადმყოფის გასინჯვით აღინიშნება სახის ციანოზური შეფერ- 

ვა, სუბფებრილური ტემპერატურა. ავადმყოფის გულმკერდი ემფი– 
ზემურია; პერკუსიით ფილტვების მხრივ აღინიშნება ფილტვის ხმი– 
ანობა კოლოფისებური ელფერით, ხოლო მოსმენით შესუსტებული 

სუნთქვა, დიდი რაოდენობით მშრალი ხიხინი და ხშირად სველი ხი- 
ხინიც. გულის საზღვრები გაგანიერებულია მარჯვენა პარკუჭის ჰი- 
პერტროფიის ხარჯზე, ტონები მოყრუებულია, ნაწილობრივ გულის 
კუნთის დისტროფიის, ნაწილობრივ კი ემფიზემის შედეგად. პნევ- 
მოსკლეროზი ქრონიკული, პროგრესულად მიმდინარე დაავადებაა. 

პირველ ხანებში ის ავადმყოფისათვის მაინც და მაინც არც შესამ- 
ჩნევი, არც შემაწუხებელია, ხოლო დაავადების უფრო მოგვიანო 

პერიოდში, როდესაც ავადმყოფს ქოშინი უძლიერდება, ხველა მა- 

ტულობს, ამოსდის ნახველი და ეწყება გულის დეკომპენსაცია. ის 
მძიმე მდგომარეობაში ვარდება, ინვალიდდება და იღუპება ფილ- 

ტვებისა და გულის უკმარისობის შედეგად. გასაგებია, რომ დაავა- 
დების ამ პერიოდში აღინიშნება გულის უკმარისობის ყველა მოვ– 
ლენა –– ძლიერი ციანოზი, გულის ასთმის მოვლენები, ღვიძლის შე– 
გუბება, წყალმანკი და სხვ. 
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დიაგნოზი, პნევმოსკლეროზის ამოცნობა ადვილი არ არის; ყვე– 
ლა ის კლინიკური ნიშნები, რომლებიც ზევით იყო ჩამოთვლილი, 

ცხადია, მხოლოდ პნევმოსკლეროზისათვის დამახასიათებელი. არ 
არის და შეიძლება ფილტვებისა და გულის დაავადების დროსაც 
აღინიშნებოდეს. ამიტომ პნევმოსკლეროზის ზუსტი დიაგნოზისათ- 
ვის საჭიროა ავადმყოფის ანამნეზის დაწვრილებით შესწავლა. ხში- 
რი ავადმყოფობა ბრონქიტით, გრიპით გრიპოზული პნევმონიით. 
წარსულში, ემფიზემის, ბრონქიტის, პერიბრონქიტისათვის დამახა– 

სიათებელი ცვლილებები ფილტვების მხრივ, დაავადების მოგვიანო 

პერიოდში კი ცვლილებები გულის მხრივ, დაგვეხმარება დაავადე– 
ბის ამოცნობაში. 

დიფერენციალური დიაგნოსტიკის დროს შეცდომის ხშირი მი- 

ზეზი სპეციფიკური ტუბერკულოზური პნევმო: 

სკლეროზი. თუ გავიხსენებთ, რომ პნევმოსკლეროზი იძლევა 
ხველას ლორწოვან-ჩირქოვანი ნახველით, რომელშიც ზოგჯერ შე“ 
იძლება სისხლიც გაერიოს და, სუბფებრულ L”-ს, რომ მოსმენის 

დროს ხშირია სველი ხიხინის, ხოლო რენტგენოლოგიურად შეიძ- 
ლება აღინიშნოს ფილტვის სურათის გაძლიერება, კარგად გამოხა–- 
ტული IIIIV5 და სხვ., ადვილი გასაგები გახდება, რომ დიაგნოზური. 
შეცდომა არასპეციფიკურ და სპეციფიკურ პნევმოსკლეროზს შო- 

რის ხშირია. ამიტომ ტუბერკულოზის გამოსარიცხავად საჭიროა 

ნახველის გულმოდგინე შესწავლა ტუბერკულოზის ჩხირებზე და 

ფილტვების სურათის გადაღება რენტგენით. კეროვანი ცვლილებე- 
ბი რენტგენოგრამაზე ტუბერკულოზისთვისაა დამახასიათებელი და 
არასპეციფიკური პნევმოსკლეროზის წინააღმდეგ ლაპარაკობს, ხო- 

ლო კოხის ჩხირების აღმოჩენა ნახველში სწყვეტს დიაგნოზის სა- 
კითხს. 

პროგნოზი პნევმოსკლეროზის დროს განკურნების მხრივ მძი> 
მეა. თუ დაავადება განვითარდა და გულის უკმარისობა გამოიწვია, 

განკურნებაზე ლაპარაკი ზედმეტია. 
საჭიროა პროფილაქტიკური ღონისძიებების გამოყენებით შტო- 

მასა და ყოფა-ცხოვრებაში ავადმყოფი ჩავაყენოთ ისეთ პირობებში, 
რომ მას თავიდან ავაცილოთ ბრონქიტის ხშირი გამწვავება და გრი“ 
პოზული პნევმონიების რეციდივები. ავადმყოფს უნდა ავუკრძალოთ, 
თამბაქოს მოწევა, ალკოჰოლი, გამტვერიანებულ ჰაერში მუშაობა, 

მძიმე ფიზიკური შრომა და ვურჩიოთ ჰავით მკურნალობა. პნევმო- 

სკლეროზით ავადმყოფები (თუ მათ მშრალი ხველა აქვთ, კარგად 
გრძნობენ თავს ზღვის ნაპირას, ხოლო თუ ნახველი მეტი რაოდენო- 

ბით გამოიყოფა, უფრო ნაჩვენებია მთიანი კურორტები. 
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საჭიროა ენერგიული მკურნალობა პნევმონიების წინააღმდეგ 
და მათი რეციდივების პროფილაქტიკა. სამკურნალო მიზნით ნაჩვე- 
ნების სულფანილამიდები (ნორსულფაზოლი, სულფოდიმეზინი) 
დღე-ღამეში არა უმეტეს 4--6 გრამისა, ისიც 5––-–6 დღის განმავლო–- 
ბაში: სუბფებრული ტემპერატურის და, მით უმეტეს, პნევმონიის 
გამწვავების დროს, ნაჩვენებია პენიცილინით მკურნალობა (100.000 
ერთეული ყოველ 4 საათში) საშუალოდ 2-4 მილიონი ერთეულის 
რაოდენობით. გახანგრძლივებული, ჩაუთავებელი პნევმონიის დროს 

კარგად მოქმედებს ფილტვების ქვემო წილების დიათერმია 10-–15 
სეანსი 15–-20 წუთის განმავლობაში (დენის ძალა 1 #). 

ყოველივე ამასთან ერთად საჭიროა კარგი პირობები ბინაში, 
სუფთა ჰაერი ოთახში, კარგი კვება, ვიტამინები და სისხლის გადა- 
სხმა განმეორებით 150-–250 მლ რაოდენობით: 

პნევმოკონიოზი 

(ნიისი00009)10515) 

შესუნთქულ ჰაერთან ერთად სიცოცხლის მთელ მანძილზე ადა–- 

მიანი ჩაისუნთქავს მტვრის ამა თუ იმ რაოდენობას. თუ ჰაერში შე- 

რეული მტვრის რაოდენობა დიდი არ არის, ის ჩერდება ზედა სა- 
სუნთქ გზებში, ლორწოვან გარსზე და მეტწილად უკან გამოიყოფა 
ეხვირის ღრუს სეკრეტით ან ნახველით. 

თუ ჰაერში მტვერი დიდი რაოდენობითაა, მაშინ ის აღწევს 

უწვრილეს ბრონქებსა და ალვეოლებს, სადაც ნაწილობრივ ლაგდება 
ალვეოლების კედლებში და ალვეოლების შუა შემაერთებელ ქსო- 
ვილში, ნაწილობრივ კი –– ლიმფური გზებით მიიტანება ფილტვე- 

ბის MIII5-ში და გროვდება პერიბრონქიალურ ქსოვილში და ლიმ- 
ფურ კვანძებში, ხოლო აქედან ბრონქოპულმონალურ ლიმფურ 
ჯირკვლებში. 

ცხადია, მტვრის ნაწილაკები და მათთან ერთად შეტანილი მიკ- 

რობები აღიზიანებენ ბრონქების ლორწოვან გარსებს, ფილტვისა 

და ჯირკვლების ქსოვილებს და იწვევენ მათ ინფილტრირებას. 
ჩასუნთქული მტვრის ხასიათის მიხედვით ხდება ბრონქების 

ლორწოვანი გარსის, ფილტვების ქსოვილის და ლიმფური ჯირკვ- 
ლების მეტი ან ნაკლები გაღიზიანება, რის შედეგადაც ხდება უჯ- 
რედული ელემენტების გამრავლება, პროლიფერაცია და განვითა- 

რება შემაერთებელი ქსოვილისა, რომელიც შემდეგ ნაწიბურდება 

ფიბროზული ზონრებისა და კვანძების სახით ასეთ ანატომიურ 

პროცესებს მოჰყვება ფილტვის ქსოვილის ინდურაცია, შეჭმუხნა და 

პნევმოსკლეროზის განვითარება, აქედან გამომდინარე შედეგებით. 
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მაშასადამე, ცხადია, რომ პნევმოკონიოზი გულისხმობს ფილ- 

ტვების დამტვერიანებასა და ამით გამოწვეულ ცვლილებებს სა- 

სუნთქ ორგანოებში. იმის მიხედვით, თუ რა სახის მტერითაა ის გა- 

მოწვეული, განირჩევა პნევმოკონიოზის „სხვადასხვა სახე. 
ქვის მთლელებს უვითარდებათ ე. წ. ხალიკოზი, ლითონზე 

მომუშავე ხარატებს –– სიდეროზი, ქვანახშირის მაღაროს მუ- 
შებს –– ანთრაკოზი. 

ყველაზე უფრო გავრცელებული პნევმოკონიოზია ს ი ლიკო- 
ზი, რაც გამოწვეულია სილიციუმის ორჟანგის (51:02) შემცველი 

მტვრის ხანგრძლივი ჩასუნთქვით. 
აღსანიშნავია, რომ სხვადასხვა მტვერი ერთნაირი ინტენსივო- 

ბით როდი აზიანებს ფილტვებს; ამ მხრივ უფრო მავნეა ლითონის 

მტვერი. ფილტვების გამტვერიანება ავადმყოფს დიდი ხნის განმავ– 
ლობაში რჩება, თუნდაც მან პროფესია გამოიცვალოს, და მტვრით 
შეფერილი ნახველის (შავი ნახველი, მაგ., ანთრაკოზის დროს) გა- 
მოყოფა წლობით გრძელდება. 

კლინიკური ნიშნები პნევმოკონიოზის დროს მაინც და მაინც 

დამახასიათებელი არ არის. ქრონიკული ბრონქიტის მოვლენები –– 
ხველა, ზოგჯერ ნახველით, გაფანტული მშრალი ხიხინი, მსუბუქი 

ქოშინი, და თუ ანამნეზიდან ცნო- 

ბილია პნევმოკონიოზის განვითა- 

რებისათვის შესაფერი პირობები, 

მიგვითითებს ამ დაავადების არ- 

სებობაზე. რენტგენოლოგიური 

გამოკვლევა, განსაკუთრებით რენ- 

ტგენის სურათი, ზოგჯერ ფრბადღ 

დამახასიათებელ სურათს გვაძ- 

ლევს ფილტვების მხრივ: რენტ- 

გენოგრამაზე დაზიანებული ფილ- 

ტვის ქსოვილში, ბრონქებში და 

ბრონქულ ჯირკვლებში მკაფიოდ 

სურ. 7. რენტგენოლოგიური სურათი ჩანს ჩრდილები ხახებისა ღა ლა” 

სილიკოზის დროს” (სქემა). ქების სახით (სურ. 7). 

ეს დაჩრდილვები გამოწვეული 
უნდა იყოს არა მარტო უცხო სხეულით, არამედ იმ პნევმოსკლერო- 

ზული ცვლილებებით, რომლებიც ვითარდება ფილტვებში პნევმო- 

კონიოზის შედეგად. დაავადების შემდგომ მიმდინარეობაში ავად- 

მყოფს უვითარდება გულის დაავადებაც 0C0L ხსIოიიმI6 ტიპისა და 
ამ გართულებისაგან შეიძლება ავადმყოფი დაიღუპოს კიდეც. 

102  



დიაგნოზი პნევმოკონიოზისა ემყარება პროფესიულ ანამნეზ" 
და ქრონიკული ბრონქიტისა, ფილტვის ემფიზემისა და საერთოღ 
პნევმოსკლეროზისათვის დამახასიათებელ (კვლილებებს მეტაო 

შველის დაავადების სწორ ამოცნობას ფილტვების რენტგენოგრამა, 

რომელზედაც აღმოჩნდება ზემოხსენებული დამახასიათებელი 

ცვლილებები, დიფერენციალური დიაგნოზის დროს საჭიროა გა- 

მოვრიცხოთ ფილტვების ტუბერკულოზი, არაპნევმოკონიოზური 

ეტიოლოგიის ქრონიკული ბრონქიტი და ბრონქოექტაზიები. 
ფილტვების ტუბერკულოზის გამოსარიცხავად საჭიროა ნახვე– 

ლის განმეორებით და გულმოდგინედ გამოკვლევა კოხის ჩხირებზე 
და რენტგენოგრამა, ხოლო ბრონქიტისა და ბრონქოექტაზიების 
პნევმოკონიოზური ბუნების დასადგენად ანამნეზი და დამახასიათე– 

ბელი რენტგენოსურათი დაგვეხმარება. 

პროგნოზი დაავადების დასაწყის პერიოდში შედარებით კარ- 

გია; თუ ავადმყოფი პროფესიას გამოიცვლის, ის შეიძლება სრუ- 

ლიად გამოკეთდეს. თუ დაავადება შორს წავიდა, ავადმყოფმა მაინც 

შეიძლება დიდი ხნით შეინარჩუნოს შრომის უნარი. ხოლო იმ შემ- 

თხვევაში, თუ პნევმოსკლეროზის რთული მოვლენები და ამ ნია– 

დაგზე გულის უკმარისობა განვითარდა, პროგნოზი უკვე ფრიად 

სერიოზულია. 

მკურნალობა უნდა იყოს მიმართული ქრონიკული ბრონქიტის. 

პნევმოსკლეროზის და გულის უკმარისობის წინააღმდეგ (იხ. გუ- 

ლის სნეულებანი). კარგად მოქმედებს სამკურნალო ფიზკულტურა, 

სუნთქვითი ვარჯიში, კლიმატური მკურნალობა სანატორიულ პირო- 

ბებში, ასკორბინის მჟავა და სხვა ვიტამინები. 

პროფილაქტიკა გულისხმობს საწარმოებში ყველა გამა- 

ფრთხილებელი ზომის ხმარებას პნევმოკონიოზის თავიდან ასაცი- 

ლებლად. 
ამ მხრივ სსრ კავშირში დიდი მუშაობაა ჩატარებული და პნევ- 

მოკონიოზით დაავადების სიხშირე ძალიან შემცირდა. სსრ კავშიოში 

არსებული სანიტარული კანონმდებლობა ითვალისწინებს მთელ 

რიგ პროფილაქტიკურ ღონისძიებებს მტვრიან საწარმოებში შრო- 

მის პირობების გაჯანსაღებისათვის და მუშათა ჯანმრთელობის 

დაცვისათვის. 

ფილტვების ტუბერკულოზი 

(IსნიჯXCVI0515 წს! იიყიო) 

ფილტვების ტუბერკულოზი, ანუ ფილტვების ჭლექი არის 
ქრონიკული, გადამდები სნეულება, რომელიც ცნობილია უძველესი 
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დროიდან, საკმაოდ გავრცელებულია მთელ მსოფლიოში და თავის 

მნიშვნელობითა და შედეგებით მძიმე დაავადებას წარმოადგენს. 
ტუბერკულოზისაგან სიკვდილიანობა დღემდე საკმაოდ მაღალ 

მაჩვენებლებს იძლევა მთელ მსოფლიოში. სხვადასხვა მონაცემე- 
ბით ყველა სხვა დაავადებით გამოწვეულ სიკვდილის შემთხვევათა 
10%-მდე ტუბერკულოზით გამოწვეული სიკვდილის შემთხვევები 

წარმოადგენს. 
ტუბერკულოზით ავად ხდებიან უფრო ხშირად 20-40 წლის 

ასაკის პირები. სიკვდილობა ამ ასაკში უფრო ხშირია და აღწევდა 
30%-მდე, ვიდრე ტუბერკულოზის თანამედროვე ეფექტურ სამ- 
კურნალო მეთოდებს შემოიღებდნენ. 

იმავე დროს ტუბერკულოზით საერთოდ და კერძოდ ფილტეე- 
ბის ტუბერკულოზით დაავადების სიხშირე, მაგალითად, ევროპისა 

და ამერიკის ქვეყნებში იმდენად დიდია, რომ სიკვდილიანობა ტუ- 

ბერკულოზისაგან ყველა მწვავე ინფექციებით გამოწვეულ სიკვდი- 
ლიანობაზე მეტია; ევროპაში ყოველწლიურად ერთ მილიონამდე 

ადამიანი იღუპება ტუბერკულოზისაგან. 

სსრ კავშირში ოქტომბრის რევოლუციის შემდეგ ტუბერკუ- 

ლოზისაგან სიკვდილიანობა თითქმის 2-ჯერ შემცირდა. თუ რევო- 

ლუციამდე ყოველ 10 000 მცხოვრებზე საშუალოდ 25 შემთხვევა 
ტუბერკულოზისაგან სიკვდილზე მოდიოდა, ოქტომბრის რევოლუ- 
ციის შემდეგ, მშრომელთა ცხოვრებისა და შრომის პირობების გა- 

უმჯობესებისა და სამკუნრალო-პროფილაქტიკურ ღონისძიებათა 

შედეგად, ეს მაჩვენებელი 14,7-მდე შემცირდა (ვ. ლ. ეინისით). 

ტუბერკულოზით დაავადების სიხშირე ჩვენში 1913 წელთა5 

შედარებით 2 I/-ჯერ, ხოლო სიკვდილიანობა კი 3-ჯერ შემცირდა 

(ლ. ა. ემდინით). 

უკანასკნელი ათეული წლის განმავლობაში ტუბერკულოზთა5 

გეგმიანი ბრძოლისა და ეფექტური სამკურნალო მეთოდების შემო- 

ღების შედეგად, ჩვენში ტუბერკულოზით დაავადებისა და ლეტა- 

ლობის შემთხვევები სწრაფად კლებულობს. 

ბევრი დაავადება მჭიდროდ არის დაკავშირებული ყოფა-ცხოვ- 

რებისა და შრომის პირობებთან, მაგრამ ეს კავშირი განსაკუთრებით 

მნიშვნელოვანია ტუბერკულოზით დაავადებისათვის. ბურჟუაზიულ 

ქვეყნებში შრომის კაპიტალისტური ექსპლოატაციის” პირობებში. 
ტუბერკულოზი დიდი ხანია პროლეტარული კლასის ავადმყოფო- 

ბად იქცა. მოსახლეობის შეძლებული ფენები ხუთჯერ უფრო 

ნაკლებად სნეულდებიან ტუბერკულოზით, ვიდრე მძიმე ფიზიკური 
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ფრომით მოქანცული მშრომელები და უმუშევრები, რომლებიც 

ცუდ პირობებში ცხოვრობენ და ცუდად იკვებებიან. 

რამდენადაც ტუბერკულოზი ყოფა-ცხოვრებისა და შრომის პი- 
რობებთან მჭიდროდაა ·დაკავშირებული, კაპიტალისტურ საზოგა– 

დოებაში ის სოციალურ დაავადებას წარმოადგენს. 

მოსახლეობის მატერიალური პირობების ავკარგიანობა დიდ 

გავლენას ახდენს ტუბერკულოზით დაავადების სიხშირეზე. ბინის, 
კვების, შრომის ჰიგიენის გაუმჯობესება თვალსაჩინოდ ხელს აწ- 

ყობს ტუბერკულოზით დაავადების შემცირებას და, პირიქით, ამ 
პირობების გაუარესება ამცირებს ორგანიზმის გამპლეობის უნარს 

ტუბერკულოზით დაავადების მიმართ. 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი ტუბერკულოზს იწვევს რო- 

ბერტ კოხის მიერ 1882 წ. აღმოჩენილი ბაცილა (MX00ხმCL6LI- 
სი1 LVხ0ICV10515), რომელიც დღეს კოხის ჩხირის სახელწოდებითაა 

ცნობილი. 

მიუხედავად იმისა, რომ კაცობრიობა იცნობდა ამ დაავადება" 

უძველესი დროიდან (2200 წ. ჩვენს წელთაღრიცხვამდე), რ. კო- 
ხის შესანიშნავ აღმოჩენამდე ტუბერკულოზის გამომწვევი მიზეზი 

თითქმის 4000 წლის განმავლობაში ცნობილი არ იყო. 
ტუბერკულოზის ბაცილა (სურ. 8) ოდნავ მოხრილი, 1,5––3,5 

მმ სიგრძისა და 0,3--0,5 მმ სიგანის ჩხირია, რომელიც განირჩევა 

სხვა ბაქტერიებისაგან განსა- 

კუთრებული სიმტკიცით, ვინა- 

იდან მას გარედან აკრავს ცვი- 

ლისებური ნიგთიერების გარ- 

სი. არჩევენ ტუბერკულოზის 

ჩხირის სამ ძირითად ტიპს: 1) 

ადამიანისა (LV0VI§ ჩყიიგო9Vყ5), 
2) რქოსანი საქონლისა (LVიI5 

მისი და ა ფრინველებისა სურ 8. ნახეელი–ს მიკროსკოპული 

VV5 მVI0VI5). სურათი .ფილტვების ტუბერკულოზის 

ადამიანისათვის პირველი დროს -–- 3 -- ჩხირები; ნ –– ლეიკოცი- 

ტიპის გარდა პათოგენურია ტები, 

მეორე ტიპიც.. ტუბერკულოზის 

ჩხირი ფილტვის ქსოვილში მოხვედრისას იწვევს უკანასკნელის და- 

რღვევას და გამოიყოფა ნახველთან ერთად, სადაც სათანადო წესით 

შეღებვისას შეიძლება მისი აღმოჩენა- ნახველთან კოხის ჩხირის გა- 
მოყოფის მომენტს პათოგენეზური თვალსაზრისით გადამწყვეტი 

მნიშვნელობა აქვს დაავადების გადაცემისა და გავრცელებისათვის. 
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ჰაერი ინფიცირდება ტუბერკულოზით ავადმყოფთა ნახველით აწ 
ნერწყვის წინწკლებით (ხველის ან ლაპარაკის დროს) და ასეთი ინ– 

ფიცირებული ჰაერის ჩასუნთქვას ჯანმრთელების მიერ მოჰყვება 
ჩხირების გადატანა ავადმყოფიდან ჯანმრთელზე. თუ ასეთი ნახვე– 
ლის წინწკლები დაილექა საგნებზე, ის შრება და მტვერთან ერთად 
ხვდება ჩასუნთქულ ჰაერში ასეთი წვეთობრივი ინფექ4- 
ცია არის ფილტვის ტუბერკულოზის გადაცემის უმთავრეს 

წყარო. 

ინფექციის გავრცელებას ხელს უწყობს ის გარემოებაც, რომ 

ტუბერკულოზის ჩხირი, როგორც აღნიშნული იყო, საკმაოდ გამძ- 
ლეა და მაშინ, როდესაც სხვა ბაქტერიები გამშრალ ნახველში მალე 
იღუპებიან, კოხის ჩხირი გაშრობით ვირულენტობას არა კარგავს 

რამდენიმე თვის განმავლობაში, მზის სხივები დამღუპველ გავლე- 
ნას ახდენს კოხის ჩხირებზე 20-60 წუთის განმავლობაშმი„ ხოლო 
ბნელ, უმზეო, ნოტიო სადგომებში მათ შეუძლიათ თვეების განმავ- 

ლობაში შეინარჩუნონ ვირულენტობა. სადეზინფექციო საშუალე- 

ბები ხოცავს ტუბერკულოზის ჩხირებს სხვადასხვა ვადებში: ასე. 

მაგალითად, კარბოლის მჟავას 5% ხსნარი –– 24--48 საათში, ლი– 
ზოლის 10% ხსნარი –– 12 საათში, ადუღება და მშრალი სითბოთი: 

მოქმედება 80“-მდე –– 5–15 წუთში. 

ადამიანის სადგომებში ძალიან ხშირად არის ტუბერკულოზუ- 
რი ინფექცია მაგრამ ტუბერკულოზური ინფექციის უმთავრეს 

წყაროს წარმოადგენს ჭლექით ავადმყოფი, რომელიც დღე-ღამის 

განმავლობაში უამრავ ჩხირს გამოყოფს ნახველთან ერთად, ამიტომ 

კონტაქტი (კავშირი) ასეთ ავადმყოფთან საშიშროებას წარ- 

მოადგენს. ავადმყოფის ირგვლივ ყველა საგანი –– ჭურჭელი, ავე–- 

ჯი, საცვლები, ტანსაცმელი და სხვ. –– ინფიცირდება და შეიძლება 

გახდეს ინფექციის გავრცელების წყაროდ. ამრიგად, ჩასუნთქვით. 

აეროგენური გზით ფილტვების ტუბერკულოზით დაავადება 
ყველაზე უფრო ხშირია; მეორე გზა არის ე. წ. ჰემატოგენუ- 

რი, როდესაც სხვა ორგანოში არსებული ტუბერკულოზური კერა 

გაიხსნება სისხლის ნაკადში და უკანასკნელით კოხის ჩხირი მიიტა- 

ნება ფილტვებში. გარდა ამისა, ინფიცირებული საქონლის (ძრო- 

ხის) რძეც შეიძლება გახდეს ინფექციის წყაროდ ენტეროგე- 

ნული (ნაწლავის) გზით. 

დიდ ქალაქებში სხვადასხვა ავადმყოფობისაგან გარდაცვლილ- 
თა 75% ტუბერკულოზით ინფიცირებული აღმოჩნდა, მაგრამ თუ 
ყველა, ვისაც კი ორგანიზმში ტუბერკულოზური ინფექცია მოხვ- 

დება, ავად არ ხდება, ეს იმით უნდა აიხსნას, რომ ტუბერკულოზით, 
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დაავადებისათვის განსაკუთრებული ხელშემწყობი პირობებია სა–- 
ჭირო. ამ მხრივ, გარდა ზემოხსენებული ყოფა-ცხოვრებითი და 

შრომის პირობებისა, მნიშვნელობა აქვს ისეთ ქრონიკულ დაავადე– 
ბებს, რომლებიც ასუსტებს ორგანიზმს და აქვეითებს ინფექციისად- 

მი წინააღმდეგობის უნარს; ასეთებია შაქრიანი დიაბეტი, მალარია, 

კუჭნაწლავის ქრონიკული სნეულებანი, ათაშანგი, ალკოჰოლიზმი, 
ზოგიერთი მწვავე სნეულება -––- გრიპი, ყივანახველა, წითელა და 
სხვ. 

შემჩნეულია, რომ მთელი რიგი პროფესიები ხელს უწყობს 
ტუბერკულოზით დაავადებას, თუ არ იქნა დაცული სათანადო ჰი- 

გიენური პირობები. თამბაქოს წარმოების, სტამბის, საფეიქრო, ქ4- 

მიური მრეწველობის მუშები, მემაღაროები, ქვის მთლელები, მკე– 

რავები და სხვ. შედარებით უფრო ხშირად ხდებიან ავად ფილტვე- 

ბის ტუბერკულოზით. 
პათოლოგიური ანატომია. ტუბერკულოზით დაავადების ძირე- 

თად მორფოლოგიურ ელემენტს წარმოადგენს ტუბერკულოზური. 
ხორკლი. ბრონქების გზით ფილტვის ქსოვილში მოხვედრილი 
ტუბერკულოზის ჩხირი იწვევს ფილტვის ქსოვილში ანთებით 
ცვლილებებს. ეს ანთებითი კერა უფრო ხშირად პლევრის ქვეშ 
მდებარე ფილტვის წილებში ჩნდება. ამასთან ერთად ლიმფოგენე- 
რი გზით სნეულდება რეგიონარული პერიბრონქიალური ლიმფური. 
ჯირკვლები და მათში სხვადასხვა ზომის ხაჭოსებრი კერები ჩნდე- 

ბა, ეს ცვლილებები, რომლებიც, ჩვეულებრივ, ფილტვის ტუბერ- 
კულოზით დაავადების პირველ გამოვლინებას წარმოადგენს, ცნო– 

ბილია პირველადი კომპლექსის სახელწოდებით. აღსანიშ– 
ნავია, რომ, ჩვეულებრივ, უმრავლეს შემთხვევაში (75––80%»-ში) 

პირველადი კომპლექსის სტადიაზე ხდება ტუბერკულოზური პრო- 
ცესის შემოფარგვლა, ინკაფსულაცია და ჩაკირვა, ამრიგად პრო- 
ცესი. ქრება როგორც თვით ფილტვის ქსოვილში, ისე ბრონქიალურ 
ჯირკვლებში (გონის კერა). უფრო იშვიათ შემთხვევაში შესაძლებე- 
ლია პირველად კომპლექსში ჩამოყალიბებული ცვლილებები გავრ– 

ცელდეს, იმატოს და განვითარდეს ე. წ. ხაჭოსებრი პნევმონია, 

რასაც უკვე ორგანიზმის მძიმე დაავადება მოჰყვება. 

ზოგჯერ, ვიდრე ტუბერკულოზური კერა ჯირკვალში შემოი–- 
ფარგლება და ჩაიკირება, შესაძლებელია ბაცილები სისხლის ან. 
ლიმფის საშუალებით გადატანილ იქნენ ჯირკვლებიდან ფილტვების 
ამა თუ იმ უბანში და ამრიგად განვითარდეს ტუბერკულოზური კე– 
რები, რომლებიც უფრო ხშირად თავს იჩენენ ფილტვების მწვერ- 

ვალებში (სურ. 9). 
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ჯირკვლებიდან გადატანილი ინფექციით კერები შეიძლება 

წარმოიშვას სხვა ორგანოებშიც, 

ტუბერკულოზური ჩხირით გამოწვეული ცვლილებები ფილტვ- 
“ში, ჩვეულებრივად, ორი სხვადასხვა სახით მიმდინარეობს: ერთ 

შემთხვევაში ადგილი აქვს ანთებითს პროცესს, რომელშიც ჭარბობს 

„ექსუდაციური ცვლილებები და ხაჭოსებრი გადაგვარება, მეორეში 

კი –- კოხის ჩხირის ირგვლივ მისი დამკვიდრების ადგილზე ვი- 

·„თარდება პროდუქციული ტიპის ანთება და ტუბერკულოზური 

ხორკლი, ანუ ტუბერკული, საიდა- 

ნაც სხვათა შორის წარმოიშვა სა- 

ხელწოდება ტუბერკულობი; 
ანატომიურად ეს ხორკლი წარ- 

მოადგენს შემაერთებელი ქსოვი- 

ლის წარმოშობის ეპითელოიდე- 

რი უჯრედებისა და ე. წ. გიგან- 

ტური (ლანგანსის) «უჯრედების 

დაგროვებას ჩხირის დამკვიდრე- 

ბის ადგილას, რომლის ირგვლივ 

ჩნდება ლეიკოციტების და, კერ- 

ძოდ, მრავალუჯრედოვანი ლიმ- 

ფოიდური ინფილტრაციის ზონა. 

სურ. მშ. პირველადი ტუბერკულო- ბერკულოზური ხორკლი 
ზური პროცესი სქემატურად ლ6. გ. არ შეაცას სისხლის ძარღვებს. 

გუკასიანით)- ამიტომ ის ადვილად განიცდის 

უე. წ. ხაჭოსებრივ გადაგვარებას და დაშლა-დარბილებას. 

ზოგჯერ შესაძლებელია რამდენიმე ხორკლი შეერთდეს და 

წარმოიშვას დიდი ტუბერკულოზური კერა. 

თუ ტუბერკულოზური დაავადების მიმდინარეობაში პროცეს- 

მა არ განიცადა უკუგანვითარება და არ დანაწიბურდა, ხდება ხსე- 

ნებული ანთებითი კაზეოზური კერების ან ხორკლების დაშლა-დარ- 

ბილება და სათანადო პირობებში ვითარდება ღრუ–კკავერნა. 

-რრომელიც ტუბერკულოზური პროცესის წინსელის შედეგად იზრ- 

“დება. გარდა ამისა, კავერნიდან ინფიცირებული მასალა ბრონქების 

გზით გადადის ფილტვების საღ უბნებში და ამრიგად ხდება დაავა- 
დების ე. წ. მოთესვა. 

კავერნის ზრდასთან ერთად ზიანდება სისხლის ძარღვების კე- 

'დელიც და ამას მოჰყვება სისხლით ხველა და ზოგჯერ ძლიერი 

სისხლდენა ფილტვებიდან. 

კავერნა ყველაზე მეტ საშიშროებას წარმოადგენს ფილტვის 
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ტუბერკულოზით ავადმყოფისათვის, ვინაიდან, გარდა მოთესვის და. 

სისხლის დენის განვითარების საშიშროებისა, ის სახიფათოა იმი- 

თაც, რომ მასში დიდი რაოდენობით არის კოხის ჩხირები, რომლე- 
ბიც ვრცელდება ნახველთან ერთად. გარდა ამისა, პლევრის მახ- 
ლობლად მდებარე კავერნა შეიძლება პლევრის ღრუში გაიხსნას 
და გამოიწვიოს ჩირქოვანი პიო-პნევმოთორაქსი (იხ. პლევრიტი). 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა, როდესაც ფილტვების 
ტუბერკულოზის კლინიკურ ნიშნებზე ვლაპარაკობთ, უნდა გვახსოვ- 
ღეს მათი მრავალფეროვანება და სხვადასხვაობა იმის მიხედვით. 
თუ ფილტვის ტუბერკულოზის რომელ ფორმასთან გვაქვს საქმე ან 
განვითარების რომელ სტადიაშია დაავადება და სხვ. მაგრამ არსე- 
ბობს ფილტვის ტუბერკულოზის ზოგადი კლინიკური ნიშნები, 

რომლებიც მეტად ან ნაკლებად დამახასიათებელია თითქმის ყველა 
ფორმისათვის და მათი გათვალისწინება აუცილებელია დაავადების 

სწორი და დროული ამოცნობისათვის. 
ფილტვების ტუბერკულოზის ერთ-ერთ უმთავრეს ზოგად სიმ- 

პტომს წარმოადგენს ცხელება. 
აღსანიშნავია ის გარემოება, რომ ფილტვების ტუბერკულოზით. 

დაავადების მიმდინარეობაში ცხელების მხრივ არ შეიძლება აღი- 
ნიშნოს რაიმე ტიპობრივობა. ტემპერატურა ხან მაღალია –– 38,5-– 
39,0-მდე, ხან შედარებით დაბალი ––- არა უმეტეს 38,0-სა და ხან 

37,5 ფარგლებს არ სცილდება. 

არის დაავადების ისეთი ფორმებიც, რომლის დროსაც ავად- 

მყოფს სიცხეს სრულებით არ აძლევს“ ან აძლევს ხანგამოშვებით და 

ისიც: მცირეს. ფილტვების ამ, თუ იმ ფორმის ტუბერკულოზის 
დროს სიცხის აწევა პროცესის გამწვავების დროს აღინიშნება და 
მას სხვადასხვა ხასიათი აქვს; ცხელება ხან მუდმივი ტიპისაა, რო- 

დღესაც დღე-ღამის განმავლობაში L-ის რყევა ერთ გრადუსს არ 
აღემატება, ხან რემისიული ტიპისა ხან კიდევ ხანგამოშვებითი». 

არაიშვიათია მძიმედ მიმდინარე და ფართო გავრცელების ტუბერკუ- 
ლოზის დროს ე. წ. ჰექტიკური ცხელებაც. 

ფილტვების ტუბერკულოზით დაავადების: მეორე, არანაკლებ 

მნიშვნელოვანი კლინიკური სიმპტომია ოფლიანობა და განსა- 
კუთრებით კი –- ღამით ოფლიანობა. სხვა ორგანოების ტუბერკუ- 
ლოზით დაავადება არ იძლევა ისეთ ოფლიანობას, როგორიც ფილ- 

ტვების ტუბერკულოზს ახასიათებს: აღსანიშნავია, რომ ოფლი მოს- 

დის. ავადმყოფს დღისითაც, მაგრამ განსაკუთრებით მაშინ, როდე- 
საც მას სძინავს. ოფლიანობა ხან მეტია, ხან ნაკლები. ის ახასიათებს 

უფრო მძიმედ ,მიმდინარე ფილტვის ტუბერკულოზის ექსუდაციურ- 
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კაზეოზურ ფორმებს, მაგრამ, არაიშვიათად, მას ადგილი აქვს ფილ– 

ტვების ტუბერკულოზის დასაწყისშიც, უნდა აღინიშნოს, რომ ოფ- 

ლიანობა ძველთაგანვე ფილტვის ტუბერკულოზის დამახასიათებელ 
ნიშნად ითვლება. 

ოფლიანობა საკმაოდ მძიმე მოვლენაა, რამდენადაც ის ასუს- 
ტებს და ძალიან აწუხებს ავადმყოფს. 

ხსენებული ორი დამახასიათებელი ნიშნის გარდაკ ფილტვის 
ტუბერკულოზისათვის დამახასიათებელია სისხლით ხველა 
(M26I000106). უნდა ითქვას, რომ ეს „გართულება, რომელიც იმავე 

დროს კლინიკური სიმპტომიც არის და მეტად დიდ დახმარებას 
უწევს ექიმს დაავადების ამოცნობაში, სრულიადაც არ არის სავალ- 
დებულო ფილტვის ტუბერკულოზისათვის. ის ხშირია, მაგრამ შე- 
საძლებელია ადამიანი ფილტვების მძიმე, მორსწასული ტუბერკუ- 

ლოზით დაავადებული იყოს და მას სისხლით ხველა არა ჰქონდეს. 
ზოგჯერ კი, პირიქით, სისხლით ხველა შეიძლება მოულოდნელად 

მანამდე სრულიად ჯანმრთელ ადამიანს დაემართოს ღა ეს გახდეს 

პირველი საბაბი იმისათვის, რომ მან მიმართოს ექიმს, რომელიც 
მისი გასინჯვისას ფილტვის ტუბერკულოზს აღმოაჩენს. 

ამრიგად, ზოგჯერ სისხლით ხველა შეიძლება გახდეს ის ნი- 

შანი, რომელიც ყურადღებას მიაქცევინებს ავადმყოფს მისი ფილ- 
ტვების მდგომარეობაზე. თუ სისხლი ურევია ნახველში მეტი ან 

ნაკლები რაოდენობით, მაშინ საქმე გვაქს “უკვე სისხლდენასთან 

ფილტვებიდან. 
ფილტვებიდან სისხლდენის ან სისხლით ხვეელის მიზეზი არის 

ტუბერკულოზური პროცესით სისხლის ძარღვის კედლის დაზია- 
ნება. 

ფილტვებიდან სისხლდენა და სისხლით ხველა სხვადასხვა 
სიხშირით გვხვდება. ასე, მაგალითად, გ რ. რუბინშტეინის 
დაკვირვებით, ამას ადგილი აქვს ფილტვის ტუბერკულოზის შემ- 
თხვევათა 59%ი-ში, ამათგან სისხლით ხველას ადგილი აქვს –- 
74%-ში, სისხლდენას კი –– 26%:-ში. ამავე ავტორის აზრით, სისხლ- 
დენა ფილტვებიდან უფრო ხშირია ფილტვების ტუბერკულოზის 
ე· წ. ციროზული, შემდეგ კავერნოზული ფორმების დროს და ბო- 
ლოს ჰემატოგენურ-დისემინირებული ტუბერკულოზის დროს. სის- 

ხლით ხველა ხშირია 20--50 წლების ასაკში. 
სიცხის აწევისა და სისხლით ხველასთან ერთად არანაკლებ 

მნიშვნელოვან კლინიკურ ნიშანს ფილტვების ტუბერკულოზის 

დროს წარმოადგენს ხველა. 
ზოგჯერ ხველა იმდენად ძლიერი, ჯიუტი დღა შემაწუხებელია, 
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რომ მეტად ტანჯავს ფილტვების ტუბერკულოზით ავადმყოფს. 
იმის მიხედვით, თუ ფილტვების ტუბერკულოზის რა ფორმასთან 
ან მიმდინარეობასთან გვაქვს საქმე, ხველა შესაძლოა იყოს ან მშრა- 
ლი, ან ხველასთან ერთად ავადმყოფს შეიძლება ამოჰქონდეს ნახვე– 
ლი მეტი ან ნაკლები რაოდენობით, ნახველი ან ლორწოვანი, ან 
ლორწოვან-ჩირქოვანია და მისი რაოდენობა დღე-ღამეში შეიძლე–- 
ბა 10-დან 300 მლ-დეც აღწევდეს. ნახველის სათანადო გამოკვლე– 
ვით მასში შეიძლება აღმოჩნდეს კოხის ჩხირები და ელასტიკური 
ბოჭკოები. ელასტიკური ბოჭკოები ფილტვის რღვევის დაშლის 

მაჩვენებელია და გვხვდება ნახველში კავერნის დროს. 

ფილტვების ტუბერკულოზის ზოგადი ნიშნებიდან აღსანიშნა–- 
ვია კიდევ ქოშინი, ციანოზი, სისხლნაკლებობა, ტა- 
ქიკარდია, სიგამხდრე და უმადობა. 

რა თქმა უნდა, ყველა ზემოხსენებული სიმპტომი დამახასია– 

თებელია არამარტო ფილტვების ტუბერკულოზისათვის” და ყველა 
ისინი, სისხლით ხველაც კი, შეიძლება ჰქონდეს ავადმყოფს მთელი 
რიგი სხვა დაავადებების დროსაც, მაგრამ ამ სიმპტომებმა ყოველ- 

თვის უნდა დაბადოს ექვი ფილტვის ტუბერკულოზზე და ასეთ 
შემთხვევაში ავადმქოფს სათანადო გამოკვლევები უნდა ჩაუტარ- 

დეს. , 
ფილტვების ტუბერკულოზის კლასიფიკაცია. 

სხვადასხვა დროს მოწოდებული იყო ფილტვის ტუბერკულოზის 
სხვადასხვა კლასიფიკაცია, რომელსაც მათი ავტორები საფუძვლად 

უდებენ ან მორფოლოგიურ ძვლილებებს, ან ეტიოლოგიურ, იმუ- 

ნო-ბიოლოგიურ, კლინიკურ და სხე. მხარეებს. მაგრამ უნდა აღი- 

ნიშნოს, რომ არც ერთი დღემდე არსებული კლასიფიკაცია არ იძ- 
ლეოდა ფილტვეების ტუბერკულოზის მრავალფეროვან ანატომიურ- 
კლინიკური სურათის სრულ გამოხატულებას. ასეთები იყო რანკე- 

სის, აშოფის, ტურბან-გერჰარდტის, შტერნბერგის კლასიფიკაციე–- 
ბი, რომლებიც დღევანდელ კლინიკურ პრაქტიკაში გამოყენებულია 

მხოლოდ ნაწილობრივ და გადამუშავებული და შევსებულია ფილ- 
ტვის ტუბერკულოზის შესახებ თანამედროვე ცოდნის მიხედვით. 

ამჟამად სსრ კავშირში მიღებულია სახელმძღვანელოდ ფთიზი- 
ატრების სრულიად საკავშირო V ყრილობის მიერ 1948 წელში მი- 
ღებული სამუშაო სქემა, რომელიც ჰყოფს ორგანიზმის ტუბერკუ- 

ლოზით დაავადებას 3 ძირითად ჯგუფად: ა) ფილტვების ტუბერკე- 
ლოზი, ბ) ფილტვების გარეშე ტუბერკულოზი და გ) ქრონიკული 
ტუბერკულოზური ინტოქსიკაცია. 
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– 
საე 

სა
 

> 
თ 

ტუბერკულოზის კლინიკური ფორმები 

ა) ფილტვის ტუბერკულოზი 

.· პირველადი კომპლექსი;. 

„ ბრონქიალური ჯირკვლების ტუბერკულოზი; 
. მწვავე მილიარული ტუბერკულოზი; 

ქვემწვავე და ქრონიკული დისემინირებული ტუბერკულო- 
ზი (ჰემატოგენური); ' 

ფილტვების კეროვანი ტუბერკულოზი; 

6. ფილტეების ინფილტრაციული ტუბერკულოზი: 

7. 

8. 

9. 

ა) ინფილტრატი; ბ) ინფილტრირება; 

ხაჭოსებრი პნევმონია; 

ფილტვების ქრონიკული ფიბროზულ-კავერნოზული ტუ- 
ბერკულოზი; 

ფილტვების ციროზი; 

10 პლევრიტები. 

2. 

მიმდინარეობის დახასიათება 

· განვითარების ფაზები: 

ა) ინფილტრაციული; ბ) დაშლა, მოთესვა,„ გ) “შესრუტვა; 

დ) გამკვრივება, გაკირვა, 

გავრცელება და ლოკალიზაცია ფილტვების წილების მი- 

ხედვით თითოეულ ფილტვში ცალ-ცალკე (1, 2, 3 –– წილებით). 
3. კომპენსაციის ხარისხი: # ––- კომპენსირებული, ცს –- 

სუბკომპენსირებული, C–– დეკომპენსირებული 
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ლ
 

თ
.
–
I
 

ც%+, 8L-, 8II-+ (პერიოდული გამოყოფა ჩხირებისა). 

ბ. ფილტვების გარეშე ტუბერკულოზი 

· ძვლებისა და სახსრების ტუბერკულოზი; 
„ პერიფერიული ჯირკვლების ტუბერკულოზი; 

.· კანის ტუბერკულოზი; 

სეროზული გარსებს ტუბერკულოზი (პერიკარდიტები, 

პერიტონიტები, პოლისეროზიტები); 

. ტუბერკულოზური მენინგიტი; 
, ხორხის ტუბერკულოზი; 

„ ნაწლავების ტუბერკულოზი; 

. შარდსასქესო ორგანოთა ტუბერკულოზი;, 

.· სხვა ორგანოების ტუბერკულოზი.



გ. ქრონიკული ტუბერკულოზური ინტოქსიკაცია (), 41.) 

როგორც ამ სქემიდან ჩანს, ფილტვების ტუბერკულოზის კლა- 
სიფიკაციის თვალსაზრისით აქ გათვალისწინებულია როგორც პრო- 
'ცესის ანატომიური ხასიათი, მისი ლოკალიზაცია, ისე მისი ფორმა. 

კომპენსაციაზე ლაპარაკი შეიძლება მაშინ, როდესაც ავად- 

მყოფს აქვს შეხორცებული პროცესი, შემაერთებელი ქსოვილი გან- 

ვითარებულია, მას არ აძლევს სიცხეს, ოფლს, ე. ი. არა აქვს ორგა- 

ნიზმის საერთო ინტოქსიკაციის მოვლენები –– აჩქარებული მაჯა, წო- 

ნაში კლება, ერითროციტების დალექვის რეაქციის აჩქარება და 

სხვ. ავადმყოფი შრომისუნარიანი. თუ ავადმყოფს ფილტვების 
მხრივ მწვავე მოვლენები აღენიშნება, აქვს ნახველი, ოფლი, სიცხე. 

ეღრ აჩქარება, ადგილი აქვს პროცესის სუბკომპენსაციას; ხოლო 
ტუბერკულოზური პროცესის მძლავრი მიმდინარეობის ფილტვის 

დაშლითი პროცესის დროს – დეკომპენსირებულ ტუბერკულოზს. 

ფილტვების ტუბერკულოზით ავადმყოფის გამოკვლევაში 

დღემდე მნიშვნელობა არ დაუკარგავს პერკუსიასა და აუსკულტა- 
ციას, მიუხედავად იმისა, რომ ამჟამად მედიცინას გააჩნია მთელი 
რიგი საუკეთესო საშუალებები ტუბერკულოზის ამოსაცნობად. 

ავადმყოფის პერკუსიითა და აუსკულტაციით ხშირად ბევრი 
მნიშვნელოვანი ცვლილება აღინიშნება ფილტვების მხრივ. რა 
თქმა უნდა, ბევრიის დამოკიდებული ფილტვის ტუბერკულოზის 

ფორმისა და განვითარების სტადიისაგან არის ისეთი ფორმები, 

რომლების აღმოჩენა არც პერკუსიითა და არც აუსკულტაციით არ 
შეიძლება; ასეთებია ზოგიერთი ინფილტრაციული ან კიდევ მილია– 

რული ფორმები; ასეთ შემთხვევაში დახმარებას გვიწევს რენტგე– 
ნის სხივებით გაშუქება-გადაღება, სხვადასხვა ბიოლოგიური სინჯი, 

ხველის გამოკვლევა, სისხლის ანალიზი და ზოგადი ხასიათის ნიშ– 
ი. 

8 იქ, სადაც პერკუსია-აუსკულტაციის მონაცემების მიღება შე- 

საძლებელია, ფილტვის გამკვრივების ადგილას პერკუსიით აღინიშ- 
ნება მოყრუება, გულმკერდის ბგერითი რხევის გაძლიერება და 
მკვრივი ან ბრონქული სუნთქვა. ზოგჯერ სუნთქვა მცირედაა შეც- 
ვლილი ––- აღინიშნება მხოლოდ ამოსუნთქვის გაგრძელება. 

ასეთი ცვლილებები პერკუსიითა და აუსკულტაციით უფრო 
ხშირად მაშინ აღინიშნება, როდესაც ავადმყოფს აქვს ფილტვის ტუ- 

ბერკულოზის ინფილტრაციული ან ფიბროზულ-კეროვანი ფორმები. 

იმ შემთხვევაში კი, სადაც ადგილი აქვს ანთებით მოვლენებს, კა- 
ზეოზურ ცვლილებებს ან კავერნის გაჩენას, მაშინ ამასთან ერთად 

აღინიშნება სველი, წვრილი, საშუალო ან მსხვილბუშტუკოვანი ხი- 
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ხინი და ზოგან კრეპიტული ხასიათის ხიხინიც დიდი კავერნების 

დროს სუნთქვა ამფორულია. პერკუსიით ვიღებთ მოყრუებას, თუ 

კავერნა ამოვსებულია ნახველით, ან ტიმპანიტს –- თუ ის დაცლი- 
ლია ნახველისაგან. 

ზემოაღნიშნული კლინიკური ნიშნები –– სიცხე ოფლიანობა, 

ხველა, უმადობა, სისუსტე, აჩქარებული მაჯა და სხვ. ––- ყოველ- 

თვის ეჭვს უნდა ბადებდეს ფილტვების ტუბერკულოზზე და, თუ 
ამ ჩივილებთან ერთად ფილტეებში პერკუსიითა და აუსკულტაციიო= 

ხსენებული ცვლილებები აღმოჩნდა, საჭიროა ავადმყოფობი.: და- 

საზუსტებლად რენტგენსა და ლაბორატორიულ გამოკვლევებს მივ- 

მართოთ. 

ტუბერკულოზით მეპყრობილ პიოებს ხშირად დამახასიათე- 

ბელი გარეგნობა აქვთ: ფერმკრთალი სახე, აწითლებული ლოყები, 

გაწვრილებული კისერი, კარგად გამოხატული ლავიწზედა და ქვედა 
ფოსოები, გაბრტყელებული გულმკერდი და სხვ., რაც ცნობილია 

I გხI(0§ იიხLI5ICV5-ის სახელწოდებით. 
თუ ასეთი აგებულების ადამიანს საეჭვო ჩივილები აქვს, ხო- 

ლო პერკუსია-აუსკულტაციის დროს აღენიშნება საეჭვო მოვლენე- 

ბი ფილტვებში და განსაკუთრებით მათ მწვერვალებზე, ვინაიდან 
ტუბერკულოზით ფილტვის დაზიანება უფრო ხშირად მწვერვალე- 

ბიდან იწყება, პიოველ რიგში უნდა ტუბერკულოზურ პროცესზე 

ქიფიქროთ. 

როგორც ფილტვის ტუბერკულოზის თანამედროვე კლასიფი- 

კაციიდან ჩანს, ამ დაავადეზას ბევრი სხვადასხვა ფორმა აქვს და ამის 

მიხედვით ადგილობრივი ნიშნები ფილტვების მხრივ და განსაკუთ- 

რებით პერკუსიისა და აუსკულტაციის მონაცემები მეტად მრავალ- 

ფეროვანია. 

არის ისეთი ფორმები, ოომლებიც პერკუსიითა და აუსკულტა- 

ციით ფილტვების მხრივ არავითარ მონაცემებს არ იძლევა (ზოგი- 

ერთი ინფილტრაციული ფორმა ჰემატოგენურ-დისემინირებული 

ფორმები, მილიარული ფორმები), არის ფორმები, სადაც კლინიკუ- 

რი ნიშნები ფილტვების მხრივ მეტად ღარიბია ან კიდევ ტუბერკუ- 

ლოზური ინფექცია ზოგადი ხასიათის ნიშნებს უფრო მეტად იძ- 

ლევა, ვიდრე. ადგილობრივს, ფილტვების მხრივ ასეთ შემთხვევებ- 

ში გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქეს ზოგად კლინიკურ ნიშნებს, რო- 

გორიცაა ცხელება, თუნდაც უმნიშვნელო, ხველა, ოფლიანობა, სი- 

გამხდრე, სისხლნაკლებობა და სხვ. გარდა ამისა, ყველა საეჭვო შემ- 

თხვევაში აუცილებელია ავადმყოფის რენტგენოლოგიური შესწავლა 

გაშუქებით და გადაღებით, ნახველის განმეორებითი გასინჯვა ტუ- 
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ბერკულოზის ჩხირებზე თანამედროვე მეთოდებით (ფლოტაციის 

მეთოდი), ბიოლოგიური სინჯების ჩატარება და სხვ. (სურ. 10 და 

11)- 

აღსანიშნავია, რომ გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს რენტგე- 

ნოლოგიურ გამოკვლევას. დღეს რენტგენოლოგიური გამოკვლევის 
გარეშე ფილტვის ტუბერკულოზის წესიერი დიაგნოსტიკა წარმო- 

       (რეე 6 წ 9 ქ     

სურ. 10 ტუბერკულოზერი ინფილტრატი ჰილუსში. 

უდგენელია და ექიმი, რომელიც არო იყენებს გამოკვლევის ამ მე- 

თოდს ფილტვის ტუბერკულოზის დიაგნოსტიკაში უზრუნველყო- 

ფილი არ არის შეცდომისაგან. 

ავადმყოფობის მიმდინარეობა. ფილტვის ტუბერკულოზის კლეი- 
ნიკური მიმდინარეობა ბევრადაა დამოკიდებული მისი ფორმისაგან. 
საერთოდ უნდა ითქვას, რომ ფილტვის ტუბერკულოზის მიმდინა- 

რეობა დიდი მრავალფეროვანებით ხასიათდება და მისი გარკვეული 

სურათის განსაზღვრა შეუძლებელია. ზოგი ავადმყოფი ათეული 

წლების განმავლობაში არა თუ ცოცხლობს, არამედ მუშაობს კიდეც, 

და ზოგჯერ მძიმე სამუშაოსაც ეწევა, ზოგი თვეობით და წლობით 

მოკლებულია შრომის უნარს და იძულებულია ხანგრძლივად ლო- 
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გინში იწვეს, ზოგი კი რამდენიმე კვირის ან თვის განმავლობაში 
იღუპება. 

არიან ისეთი ავადმყოფებიც, რომლებმაც არ იციან, რომ ისინი 

დაავადებული არიან ამ სენით და მათი გამოკვლევა შემთხვევით 

  

სურ. 11. კეროვანი ტუბერკულოზი მარჯვენა ფილტვში. 

ამჟღავნებს დაავადებას (ე. წ. ინაპერცეპტული ფოომა -––- 011L1515 

1იმგ00+C0ჩLგ). 
ყოველივე ეს დამოკიდებულია პროცესის ხასიათისაგან, მისა 

ფორმისაგან, ორგანიზმის იმუნობიოლოგიური თავისებურებისაგან. 

მისი არსებობის პირობებისაგან და მთელ რიგ სხვა ფაქტორებისა- 

გან. ავადმყოფობის მიმდინარეობაში ავადყმოფის მდგომარეობის გა- 

უმჯობესება და გაუარესება ჩვეულებრივი მოვლენა. ზოგჯერ 

პროცესი მწვავდება, ე. წ. აქტიურ მიმდინარეობას იჩენს, ზოგჯერ 

ცხრება და არააქტიურ ფორმაში გადადის. 
საერთოდ, როგორც დინამიკის შესწავლა გვიჩვენებს ფილ- 

ტვის ბერ ოზი ტალღისებურად, ნახტომებით მიმდინარეობს ტუბერკულ ტალღისებურად, ნახტომე დიხარე 
და ხანგრძლივად მიმდინარე შემთხვევაში ვითარდება არა თანაბ- 
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რად, არამედ მდგომარეობის გაუარესებას სცვლის გაუმჯობესება 

და პირიქით. 
ამ ნახტომებს, ე. ი. პროცესის წინსვლას, ახალი კერების გა- 

ჩენას, ახალი ცვლილებების განვითარებასს და მათ შესაბამისად 

კლინიკურ გაუარესებას უწოდებენ გამწვავებას (გ. რ. რუ- 
ბინშტეინი). 

ცალკეულ გამწვავებათა შორის არის პროცესის დაცხ- 
რომის უფრო ხანგრძლივი ან უფრო ხანმოკლე ინტერვალი. პრო- 
ცესს ან ნელი, მშვიდი მიმდინარეობა აქვს –– ხანგრძლივი ინტე“- 

ვალების დროს, ან. პირიქით, მწვავე, სწრაფი მსვლელობა –– ხან- 
მოკლე ინტერვალების შემთხვევებში. 

ტუბერკულოზური პროცესი იწყება ექსუდაციური გამწვა- 

ვებით და, ჩვეულებრივ, ექსუდაციური გამწვავებითვე თავდება 
(გ. რ. რუბინშტეინი). 

საჭიროა გვახსოვდეს, რომ ფილტვის ტუბერკულოზის ყველა 

ცალკეული ფორმა, როგორც ზევით აღვნიშნეთ, შესაძლებელია თა–- 
ეისებურად მიმდინარეობდეს და. თუ ერთ შემთხვევაში მას ახასია- 
თებს ხანგრძლივი, ნელი მიმდინარეობა კლინიკური ნიშნების მშვი- 

დი გამოვლინებით (ფიბროზულ-პროდუქციული ფორმები, კეროვა- 

ნი გავრცელებით), მეორე შემთხვევაში ადგილი აქვს ტუბერკულო- 
ზური პროცესის მწვავე გამოვლინებას (ინფილტრაციული ფორმე- 
ზი, ექსუდაციურ-კაზეოზური ფორმები რღვევის პროცესებით) და 

ბოლოს შესაძლებელია პროცესის უაღრესად მწვავე და სწრაფი 
მიმდინარეობა, სასიკვდილო გამოსავალით რამდენიმე კვირის გან- 
მავლობაში (ჰემატოგენურ-დისემინირებული, მილიარული ფორ- 
მები). 

დიაგნოზი. ფილტვის ტუბერკულოზის ამოცნობა დაავადების 
დასაწყის სტადიაში არ არის ადვილი. იმავე დროს დაავადების 
დროულ ამოცნობას გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს როგორც 

თვით ავადმყოფისათვის, ისე მის ირგვლივ მყოფ პირებისათვის. 

მაგრამ მარტო იმ ფაქტის დადასტურება, რომ ადამიანი ავად არის 
ფილტვის ტუბერკულოზით, საკმარისი როდია; საჭიროა ტუბერკუ- 
ლოზური პროცესის ფორმის, მისი განვითარების ფაზის, პროცესი": 

ხასიათის ზუსტი დადგენაც, ვინაიდან ამისაგან დამოკიდებულია 
როგორც პროგნოზი, ისე სწორი მკურნალობა. 

„უპირველესად ყოვლისა, ყურადღება უნდა მიექცეს ანამნეზის 

ზუსტ. და გულმოდგინე შეკრებას. საქიროა გამოირკვეს, ხომ არ 
ჰქონია ავადმყოფს კავშირი (კონტაქტი) ტუბერკულოზის ღია ფორ- 

მის მქონე პირთან ან ხომ არ ყოფილა ტუბერკულოზისაგან სიკვ- 
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დილის შემთხვევა იმ სახლში, სადაც ავადმყოფი ცხოვრობს. ამ 
მომენტებს დიდი მნიშვნელობა აქვს დაავადების დიაგნოსტიკაში- 
ყურადღება უნდა მიექცეს შემდეგ გარემოებას –– ხომ არა აქვს 

ავადმყოფს მანამდე გადატანილი სხვა სენი. წითელა, ყივანახველა 

ხშირად წინ უძღვის ბავშვებში ბრონქოპულმონური ტუბერკულო- 

ზის განვითარებას. ხშირი დაავადება გრიპის მსგავსი სენით აგრეთ– 

ვე ეჭვს იწვევს ფილტვების ტუბერკულოხის მალული ფორმების 
არსებობაზე; წარსულში გადატანილი პლევრიტები, როგორც მშრა- 

ლი, ისე განსაკუთრებით ექსუდაციური, მნიშვნელოვანი ანამნეზუ- 

რი ფაქტია. | ! 

სუბფებრილური ტემპერატურა, რომლის მიზეზი არა ჩანს 

ავადმყოფის გამოკვლევისას, ეჭვს უნდა ბადებდეს ტუბერკულო- 
ზურ ინფექციაზე. ოფლიანობა, განსაკუთრებით, ღამით, უმადობა, 

დაუძლურება, ჩქარი დაღლა, სისხლნაკლულობა, უძილობა, მაჯის 

აჩქარება –– ისეთი სიმპტომებია, რომლებიც, თუ სხვა მიზეზი არა 

ჩანს, ტუბერკულოზურ ინტოქსიკაციას მოასწავებენ და მათ ჯერო–- 
ვანი ანგარიში უნდა გაეწიოს. 

ავადმყოფის გარეგანი დათვალიერებით ექიმის ყურადღება» 
ზოგჯერ შეიძლება მიიქციოს ავადმყოფის იმ ტუბერკულოზურმა 

ჰაბიტუსმა, რომელიც ზემოთ აღენიშნეთ. 

ფილტვების გამოკვლევას პერკუსიით და აუსკულტაციით აგ- 

რეთვე დიდი მნიშვნელობა აქვს. ფილტვების გულმოდგინედ გასინ– 

ჯვისას პერკუსიით (ზოგჯერ ტუბერკულოზის დასაწყისი ფორმების 

დროსაც), შესაძლოა პარაჰილარულ არეებში ან ლავიწის ქვემო მი– 

დამოებში აღინიშნოს პერკუსიული ხმიანობის შემოკლება, ხოლო 

მოსმენით სუნთქვის ცვლილებები –– მკვრივი სუნთქვა, გაგრძელე- 
ბული ამოსუნთქვით, ზოგჯერ ბრონქული ელფერით. 

ფილტვის ტუბერკულოზის ფორმისა და განვითარების მიხედ– 
ვით, პერკუსიისა და მოსმენის მონაცემები მეტად განსხვავდებიან. 

კრეპიტაცია, სველი, წვრილი და სამუალობუშტუკოვანი ხიხინი შე– 

საძლებელია აღმოჩნდეს ფილტვის ტუბერკულოზის მხოლოდ ზო- 
გიერთი ფორმის დროს (იხ. კლინიკური ნიშნები). უნდა აღინიშნოს, 

რომ ხშირად პერკუსიის და აუსკულტაციის მონაცემები სრულიად 

არ გამოხატავენ ფილტვში არსებული ტუბერკულოზური ცელილე- 
ბების ზასიათსა და გავრცელებას. გარდა ამისა, ამ მონაცემების მი– 

ხედვით ძალიან ძნელია გადაჭრით თქმა იმისა, რომ ავადმყოფი და– 

ავადებულია ტუბერკულოზით. ამისათვის საჭიროა ანამნეზის კარ– 

გად შეკრება, ზოგადი კლინიკური ნიშნების გათვალისწინება და მა– 

თი დაპირისპირება ფილტვებში აღმოჩენილი „ცვლილებებისადმი. 

18



ამასთან ერთად, ფილტვების მხრივ საეჭვო მოვლენების აღმოჩენის 

შემთხვევაში აუცილებელია რენტგენით გამოკვლევა-გაშუქება ან 
უმჯობესია სურათის გადაღება, რამდენჯერმე ნახველის გამოკვლევა 
ტუბერკულოზის ჩხირებზე ზოგჯერ სპეციალური მეთოდებით 
(ფლოტაციის მეთოდი). 

ტუბერკულოზის ჩხირების აღმოჩენა ნახველში უდავოდ ადას- 

ტურებს ფილტვების ტუბერკულოზს, მაგრამ ნახველში ჩხირების 
არყოფნა, რა თქმა უნდა, არ უარყოფს ტუბერკულოზს. 

სისხლის საერთო ანალიზი ფილტვის ტუბერკულოზის დიაგნო- 
ზის დასმაში დიდ დახმარებას არ გვიწევს, ვინაიდან სისხლნაკლუ- 
ლობის მოვლენები, ზომიერი ლეიკოციტოხი ლიმფოციტოზი და 
ერითროციტების დალექვის რეაქციის აჩქარება, რაც ხმირია ტუ- 
ბერკულოზის დროს, დამახასიათებელია- ბევრი სხვა დაავადების- 
თვისაც. სამაგიეროდ ფილტვის ტუბერკულოზის მიმდინარეობისა 
და პროცესის კომპენსაციის ხარისხის განსაზღვრისათვის სისხლის 
სურათის განმეორებით შესწავლას დიდი მნიშვნელობა აქვს. 

ბავშვების გამოკვლევაში ტუბერკულოზის გამოვლინების მიზ- 
ნით დიდი მნიშვნელობა აქვს პირკეს და მანტუს ტუბერ- 
კულინურ სინჯებს. 

ამ სინჯების მნიშვნელობა იმაშია, რომ ისინი გვიჩვენებენ ო“- 

განიზმის ინფიცირებას ტუბერკულოზით, მაგრამ დადებითი სინჯი 
ზოგჯერ კშდევ არ ნიშნავს იმას, რომ ბავშვი ტუბერკულოზით არის 

დაავადებული. დადებითი ტუბერკულინური სინჯის აღმოჩენა ბავ- 
შვებში საშუალებას გვაძლევს აგრეთვე მივიღოთ გამაფრთხილებე- 
ლი ზომები დაავადების შესაძლებელი განვითარების წინააღმდეგ. 

რამდენადაც 30 წლის ასაკისათვის ტუბერკულოზური ინფექცია 
ამა თუ იმ სახით თითქმის ყველას აქვს ორგანიზმში, ჩამქრალი კერე- 

ბის სახით მაინც, მოზრდილთა გამოკვლევაში ამ სინჯებს არა აქეს 

პრაქტიკული მნიშვნელობა, სამაგიეროდ ბავშვების გამოკვლევაში 

მათ დიდი მნიშვნელობა ენიჭება. 
პირკეს კანის სინჯი. წინამხრის მომხრელი ზედაპირის 

ეთერით გაწმენდილ კანზე დააწვეთებენ კოხის ძველ ტუბერკული- 
ნის ერთ წვეთს და სკალპელით ამ წვეთის ქვეშ გაკაწრავენ კანს ისე, 
რომ სისხლი არ გამოჩნდეს. 5--10 წუთის შემდეგ ტუბერკულინს 
მოწმენდენ ბამბით ა5 ბანდით. 

რამდენიმე სანტიმეტრის ქვევით კანს ისევ გაკაწრავენ, მაგრამ 

უტუბერკულინოდ. ეს განაკაწრი იქნება საკონტროლო. 
დადებითი რეაქციის შემთხვევაში რომელიც გამოხატულია 

უკვე 24 საათის შემდეგ, ხოლო 2 დღის შემდეგ მკაფიოდ ჩანს, გა– 
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ჩნდება პაპ უ ლა დიამეტრით 1 სანტიმეტრამდე, რომელსაც ირგვ- 

ლივ აქვს კანის ჰიპერემიის ზონა 5-6 დღის შემდეგ რეაქცია 

ქრება. 

თუ პაპულა დიამეტრით 0,5-ზე ნაკლებია, მაშინ რეაქცია უარ- 
ყოფითია, 0,6 სმ დიამეტრის პაპულის გაჩენისას რეაქცია ითვლება 

სუსტად, 1 სმ დიამეტრის –– სამუალოდ, ხოლო 1 სმ მეტი დიამეტ- 
რის –- ძლიერად. 

ამავე დროს საკონტროლო გაკაწვრის ადგილას ასეთი პაპულა 
არ ჩნდება. 

მანტუს სინჯი. პირველად ეს სინჯი მოწოდებული იყო 
მენდელის მიერ, შემდეგში კი ის გააუმჯობესეს მანტუმ და რუმ. 

მაშინ, როდესაც პირკეს სინჯი კანზე კეთდება, მანტუს სინჯი კეთ- 

დება კანში და ამრიგად ის კანშიდა, ინტრაკუტანურ სინჯს წარმო- 
ადგენს. სინჯის ტექნიკა შემდეგმი მდგომარეობს: შპრიცის წვრილ 

ნემსს უჩხვლეტენ კანში ისე, რომ ნემსის წვერი იყოს კანის ზედა- 
პირის პარალელურად და შეიყვანენ კანში ტუბერკულინის ერთ 

წვეთს. ნაჩხვლეტის ადგილას მაშინვე ჩნდება თეთრი ფერის შეშუ- 
პებითი კვანძი 3--4 მმ დიამეტრით. 10-–-15 წუთის შემდეგ ეს კვან- 

ძი უკვალოდ ქრება. პირველი შეშხაპუნება წარმოებს ტუბერკული- 

ნის ხსნარით 1:5000 განზავებაში. უარყოფითი რეაქციის შემთხვე- 

ვაში შეშხაპუნებას იმეორებენ 2 დღის შემდეგ უფრო მაღალი კონ- 

ცენტრაციით –- 1:2000, 1:1000 და 1:100 განზავებით. , 

5--6 საათის შემდეგ ჩხვლეტის ადგილზე ვითარდება კანის 

ინფილტრაცია; 24 საათის შემდეგ რეაქცია გამოხატულია უფრო 
მკაფიოდ. ინფილტრატი შეშუპებული, წითელი კვანძის სახით არის 

გამოხატული და ზოგჯერ საკმარისად ფართოა. 48 საათის შემდეგ 
რეაქცია აღწევს მაქსიმუმს და ამის შემდეგ თანდათან ცხრება. 

ეს სინჯი 2-ჯერ უფრო მგრძნობიარეა, ვიდრე პირკეს სინჯი და 

ზოგჯერ ორგანიზმის საერთო რეაქციას იწვევს. 

ამ ორი სინჯის გარდა, იხმარება კოხის კანქვეშა სინჯი ტუბერ–- 
კულინით და მოროს კანის სინჯი. 

განსაკუთრებულ სიძნელეებს ვხვდებით ფილტვების ტუბერკუ- 
ლოზის ზოგიერთი ფორმის დიაგნოსტიკი დროს. ჰემატოგენურ- 
დისემინირებული ფორმები, მილიარული ფორმა, ზოგი ინფილტრა- 
ციული ფორმა, უმრავლეს შემთხვევაში შეიძლება აღმოჩენილ.იქ- 

ნეს მხოლოდ წესიერი რენტგენოლოგიური გამოკვლევით. მწვავე 
მიმდინარეობის შემთხვევაში განსაკუთრებით მაშინ როდესაც 

ავადმყოფს არა აქვს რაიმე ჩივილები ფილტვების მხრივ და პერკუ- 
სია-აუსკულტაციის მონაცემებიც მეტად ღარიბია, ეს ფორმები შე– 
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იძლება შეგვეშალოს ისეთ ცხელებით დაავადებებთან, როგორიცაა, 
მუცლის ტიფი, მალარია, ბრუცელოზი, სეფსისის სხვადასხვა ფორ- 

მა და სხე. ამიტომ საჭიროა ყურადღება მივაქციოთ ანამნეზს, ცვლი– 

ლებებს სისხლის მხრივ ტუბერკულოზისათეი” დამახასიათებელ 

ზოგად ნიშნებს და, გარდა ამისა, უსათუოდ გამოვიკვლიოთ ავად- 

მყოფი რენტგენით. 

საჭიროა გვახსოვდეს, რომ მწვავე მილიარული ტუბერკულოზი 

ხშირად შეცდომით მუცლის ტიფი ან სხვა ინფექციური სნეულება 

ჰგონიათ. 

პროგნოზი. რამდენადაც მრავალფეროვანია ფილტვების ტუ- 
ბერკულოზის ფორმები და მიმდინარეობა, იმდენადვე მრავალნაი– 

რია მისი პროგნოზიც, საერთოდ ავადმყოფის მომავალი მდგომარე- 
ობა და დაავადების მიმდინარეობა ბევრად არის დამოკიდებული 

დაავადების დროულად გამოცნობაზე და წესიერ ენერგიულ მკურ- 
ნალობაზე. ბევრს ნიშნავს, რა თქმა უნდა, დაავადების ფორმა. მწვა- 

ვე მილიარული ტუბერკულოზი, მწვავე და ქვემწვავე დისემინირე– 
ბული ტუბერკულოზი, ხაჭოსებრი პნევმონი,ა ფიბროზულ-კავერ- 

ნოზული ტუბერკულოზის ქრონიკული ფორმები გაცილებით უფ- 
რო მძიმე პროგნოზს იძლევა, ვიდრე ახალი ინფილტრაციული, კე- 
როვანი, ფიბროზულ-პროდუქციული ფორმები. 

ფილტვების ტუბერკულოზის პროდუქციული ფორმების დროს. 
კეროვანი ტუბერკულოზის დროს, სათანადო მკურნალობისა და 
მოვლის პირობებში ავადმყოფს ათეული წლების მანძილზე შეუძ- 
ლია მუშაობა და სიცოცხლე. 

ახალი ინფილტრაციული ფორმები, ზოგჯერ კეროვანი და 

ბრონქოპულმონალური ტუბერკულოზი და სხვ. შეიძლება პრაქტი- 
კული გაჯანსაღებით დამთავრდეს. 

ცხადია, იქ, სადაც განვითარდა კავერნოზული ტუბერკულოზი 

პროცესის მოთესვით, სადაც ადგილი აქვს ორგანიზმის ძლიერ ინ- 

ტოქსიკაციას; კახექსიისა და ანემიის მოვლენებით, პროგნოზი უი- 

მედოა და რამდენიმე წლის განმავლობაში უშედეგო წამლობის 

შემდეგ, ავადმყოფი, ჩვეულებრივ, იღუპება. 
წლითიწლობით ტუბერკულოზის წინააღმდეგ ბრძოლის უკე- 

თესი ორგანიზაციისა და მკურნალობის ეფექტური მეთოდების შე- 
მოღების შედეგად, ამ დაავადებისაგან სიკვდილიანობა სსრ კავშირ- 
ში პროგრესულად ეცემა. 

პროფილაქტიკა- გამაფრთხილებელ ღონისძიებებს ფილტეების 
ტუბერკულოზის წინააღმდეგ მეტად დიდი მნიშვნელობა აქეს და- 

ავადების გავრცელების შემცირების საქმეში. 
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ტუბერკულოზი დღესდღეობით ითვლება ერთ-ერთ ყველაზე 
უფრო გავრცელებულ და იმავე დროს საშიშ ავადმყოფობად, რომ– 

ლის წინააღმდეგ ბრძოლა წარმოებს სხვადასხვა მიმართულებით. 
გარდა იმისა, რომ მოსახლეობის ფართო ფენების გაჯანსაღების 

მიზნით სსრ კავშირში ტარდება ფართო სოციალუ რ-პროფი- 

ლაქტიკური ღონისძიებები -- საბინაო მშენებლობა, ყოფა- 

ცხოვრების და შრომის პირობების გაუმჯობესება და სხე., –– მიღე– 

ბულია სანიტარულ-პროფილაქტიკური ღონისძიებებიც 

ტუბერკულოზური ინფექციის წინააღმდეგ სპეციალური ბრძოლის 

სახით. ამასთან ერთად დიდი გავრცელებაპოვა სპეციფი- 

კურმა პროფილაქტიკამ ტუბერკულოზის საწინააღმდეგო ვაქცი- 

ნაციის სახით. 

საჭიროა ვებრძოლოთ ტუბერკულოზის ჩხირის განმეორებით 

მოხვედრას ადამიანის ორგანიზმში და ამ მხრივ განსაკუთრებით სა- 

ჭიროა ბავშვებისა და ახალგაზრდობის დაცვა. ტუბერკულოზის წი- 
ნააღმდეგ ბრძოლის ერთ-ერთ ძირითად ღონისძიებას ადამიანის ორ– 

განიზმის გამაგრება-განმტკიცება წარმოადგენს და, გარდა ამისა, ტუ- 

ბერკულოზით ავადმყოფთან კავშირის (კონტაქტის) შემცირება და. 

თუ შესაძლებელია, სრულიად თავიდან აცილება. 

სოციალური პროფილაქტიკის სისტემა სსრ კავშირში ითვა- 

ლისწინებს ბინების გაჯანსაღებას, კვების რაციონალურ ორგანიზა- 

ციას, შრომისა და დასვენების დაცვის ღონისძიების გატარებას. 

სანიტარული განათლების შეტანა მოსახლეობის ფართო მასებ–- 

ში, ჭლექით ავადმყოფების ბინების გაჯანსაღება მათი დეზინფექ- 

"ციით, ბაცილგამომყოფი ავადმყოფების სპეციალურ საავადმყოფო- 
ებსა და სანატორიუმებში მოთავსება –– მეორე ღონისძიებაა, მი–- 

მართული ინფექციასთან საბრძოლველად. 

მესამე ძირითად პროფილაქტიკურ ღონისძიებას წარმოადგენს 

ბავშვების მასობრივი აცრა კალმეტის წესით, ე. წ, ბეცეჟი რება 

(ბცჟ). ასეთმა გამაფრთხილებელმა აცრამ, რომელიც გატარდა საბ- 

ჰოთა კავშირში მილიონობით ბავშვზე, ცხადყო ამ მეთოდის დიდი 

მნიშვნელობა ბავშვების შედარებით იმუნიზირებაში ტუბერკულო- 

ზური ინფექციის წინააღმდეგ და ბავშვების ტუბერკულოზით და- 

ავადების სიხშირე ერთიორად შემცირდა. 

ფრანგი მეცნიერების კალმეტის და ჟერენის მიერ (აქე- 

დან სახელწოდება 8CC –- ბაცილები კალმეტ-ქერენისა) დამზადე- 

ბული ტუბერკულოზის საწინააღმდეგო ვაქცინა წარმოადგენს ცოც- 

ხალი, მაგრამ დაკარგული ვირულენტობის მქონე ხარის ტიპის ტუ–- 

ბერკულოზური ჩხირების ემულსიას, რომელსაც აძლევენ ახალშო– 

122



ბილ ბავშვებს ქალის რძესთან ერთად, სამჯერ დღეგამოშვებით, 
ჩვეულებრივ, მე-3, მე-5 და მე-7 დღეს დაბადების შემდეგ. 

ამჟამად მიმართავენ პატარა და სკოლამდელი ასაკის ბავშვების 
ვაქცინაციასაც. თუმცა ასეთი ვაქცინაცია იძლევა მხოლოდ შედა- 
რებით იმუნიტეტს 1 '"; წლით, მაგრამ მას მაინც დიდი მნიშვნელო- 

ბა აქვს ტუბერკულოზით ინფიცირებასთან ბრძოლაში. 
დიდი ოქტომბრის სოციალისტურ რევოლუციამდე ტუბერკუ- 

ლოზთან ბრძოლას საქველმოქმედო ხასიათი ჰქონდა, რითაც, ცხა- 

დია, არ შეიძლებოდა ეფექტური შედეგების მიღება. ამჟამად საბ- 

ჭოთა კავშირში მოსახლეობის ჯანმრთელობის გაუმჯობესება სახელ- 
მწიფოებრივი მნიშვნელობის საქმედაა მიჩნეული და თუ წინათ 
ტუბერკულოზით ავადმყოფთა სამკურნალოდ მცირეოდენი დაწესე- 

ბულებები არსებობდა, ახლა ჩვენ გვაქვს უამრავი სპეციალური სა- 

ავადმყოფო, სამეცნიერო-კვლევითი ინსტიტუტები, სანატორიუმები 
და ტუბერკულოზის საწინააღმდეგო დისპანსერები. 

საბჭოთა ჯანდაცვის სისტემაში ტუბერკულოზის საწინააღმდე- 
გო პროფილაქტიკურ ღონისძიებებს სხვა სამკურნალო დაწესებუ- 
ლებებთან ერთად ატარებს ტუბდისპანსერი. 

ტუბდისპანსერის მიზანს შეადგენს ტუბერკულოზით ავადმყოფ- 
თა გამოვლინება, მათი აღრიცხვაზე აყვანა, მკურნალობა და სანიტა- 

რულ-პროფილაქტიკური ღონისძიებების ჩატარება. ამ მიზნით დის– 
პანსერის ხელმძღვანელობით და უშუალო მონაწილეობით ხდება 
მოსახლეობის ამა თუ იმ ფენების (მოსწავლე ახალგაზრდობა, არ–- 
მიაში წვევამდელთა კონტინგენტები: საზოგადოებრივი კვების 
დარგში და კვების მრეწველობაში მომუშავე პირები და სხვ.) ფარ- 
თო გამოკვლევა. ტუბერკულოზზე საეჭვო შემთხვევებში დისპან–- 
სერი ატარებს ავადმყოფების გამოკვლევას ყველა არსებული მეთო- 
დით. მასობრივი გამოკვლევის მიზნით ამჟამად ის იყენებს ფლეუ- 
ოროგრაფიის მეთოდსაც (იხილეთ რენტგენოლოგიის სახელ- 

მძღვანელო), რაც ერთი საათის განმავლობაში 100-მდე რენტგენო- 

სურათის გადაღების საშუალებას იძლევა. 
ტუბდისპანსერი ატარებს აგრეთვე სანიტარულ-საგანმანათ- 

ლებლო მუშაობას ავადმყოფებისა და მათ ირგვლივ მყოფი პირების 
პირადი ჰიგიენისა და პროფილაქტიკის მიზნით. 

უბანზე მომუშავე დისპანსერის სამედიცინო და იკვლევს 
ავადმყოფის ოჯახს, ბინის სანიტარულ პირობებს, საყოფაცხოვრებო 

პირობებს და აძლევს ავადმყოფებს და მისი ოჯახის წევრებს სათა- 

ნადო რჩევა-დარიგებას, თუ როგორ უნდა მოიქცნენ ისინი, როგორ 

უნდა დაიცვან პირადი და საზოგადო პროფილაქტიკა, როგორ მოუ- 
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არონ ბინას, თეთრეულს, ნახველს, როგორ უნდა მოახდინონ ავად- 
მყოფის მიერ ნახმარი ნივთების დეზინფექცია და სხვ. 

ფილტვების ტუბერკულოზით ავადმყოფს, განსაკუთრებით თუ 

მას ნახველში ტუბერკულოზის ჩხირები აქვს დიდი სიფრთხილე 

მართებს ინფექციის გავრცელების მხრივ. რამდენადაც ნახველი ავად– 

მყოფობის გავრცელების მთავარი წყაროა, ავადმყოფი არ უნდა 

აფურთხებდეს, სადაც შეხვდება: მას უნდა ჰქონდეს ჩასაფურთხე- 

ბელი, საიდანაც ნახველი უნდა გადაიღვაროს საპირფარეშოში და 

ჩასაფურთხებელი სადეზინფექციო ხსნარით გაირეცხოს. ცხვირსა- 

ხოცში ჩაფურთხება დაუშვებელია ავადმყოფის თეთრეული და 

პურჭელი მდუღარე წყლით უნდა ირეცხებოდეს; უმჯობესია თუ 
ასეთ ავადმყოფს მიჩენილი ექნება თავისი ჭურჭელი. 

ფილტვის ტუბერკულოზით ავადმყოფი არავის არ უნდა ჰკოც- 
ნიდეს და მით უმეტეს ბავშვებს. ავადმყოფი უნდა ერიდოს ნახვე–- 

ლის ჩაყლაპვას, ვინაიდან ამ გზით შესაძლებელია მოხდეს ნაწლაე– 
თა დაინფიცირება ტუბერკულოზის ჩხირებით. 

მკურნალობა. ფილტვის ტუბერკულოზის სამკურნალო ღონის- 
ძიებები შეიძლება რამდენიმე სახედ დავყოთ. არის ზოგადი ხასია- 

თის თერაპია, რაც ითვალისწინებს ჰიგიენურ-დიეტეტიკურ ღონის- 

ძიებებს, კლიმატოთერაპია, ქირურგიული მეთოდებით მკურნალო- 

ბა, სიმპტომატური თერაპია და მკურნალობა ანტიბიოტიკებით. 

ყველა ჩამოთვლილ ღონისძიებას აქვს თავისი ჩვენებები და 

მიუხედავად იმისა, რომ ტუბერკულოზის საწინააღმდეგო სამკურნა- 

ლო საშუალებები წლითიწლობით მრავლდება და უმჯობესდება. 

ზოგიერთი ძველთაგან ცნობილი საშუალება დღესაც იხმარება და 

მათ თავისი მნიშვნელობა არ დაუკარგავთ. 

დიდი ხანია ცნობილია, რომ ტუბერკულოზთან ბრძოლისათვის 
დიდი მნიშვნელობა აქვს კარგ ჰაერს, კარგ კვებას და დასვენებას. 
ამიტომ საჭიროა ფილტვის ტუბერკულოზით ავადმყოფი ცხოვრობ- 

დეს კარგ, მზიან და სინათლიან ოთახში, სადაც განიავება ხშირად 

უნდა ხდებოდეს, უმჯობესია ფანჯარა ან სარკმელი დღისით და ღა- 
მით ღია იყოს, თუ ავადმყკოფი ტუბერკულოზის ღია ფორმითაა 

ავად, დაავადების გავრცელების თავიდან აცილების მიზნით, მას- 

თან ერთად ოთახში არავინ არ უნდა ცხოვრობდეს. თუ ფილტვის 

პროცესი გამწვავების ფაზაში არ არის და ავადმყოფი არ არის და- 

სუსტებული, კარგია წყლის სამკურნალო პროცედურებით მისი ორ- 

განიზმის გამაგრება. | 

ავადმყოფს უნდა მიეცეს ნოყიერი საკვები საკმაო რაოდენო– 

ბით, დღე-ღამეში არანაკლებ 3000--4000 კალორიისა ის უნდა 
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იღებდეს ცილებს არანაკლებ 120 გრამისა დღე-ღამეში, ცხიმებს 100 

გრ და ნახშირწყლებს 500 გრამამდე. საჭიროა საკვებში იყოს მარი- 
ლები და ბლომად ვიტამინები, განსაკუთრებით C, # და L) –– ბოს- 

ტნეულისა, ხილისა და თუ ასეთი არ მოიპოვება, ვიტამინების კონ- 

ცენტრატების სახით. გადაჭარბებული ჭამა და ზედმეტი გასუქება 
ტუბერკულოზის დროს არა თუ სასარგებლოა, როგორც ეს ბევრს 
ჰგონია, არამედ მავნებელიც არის. 

საჭმელი უნდა იყოს არა მარტო ნოყიერი, არამედ გემრიელიც 
და მიეცეს ავადმყოფს დღეში 4--5-ჯერ. მკაცრი დიეტა სრულია- 
დაც არ არის საჭირო. 

ტუბერკულოზის სამკურნალო დაწესებულებებში, განსაკუთ- 

რებით სანატორიუმებში, შემუშავებულია სპეციალური რეჟიმი ასე- 
თი ავადმყოფებისათვის, სადაც გათვალისწინებულია როგორც წე- 

სიერი კვება, ისე დასვენება და ყველა დანარჩენი სამკურნალო ღო- 

ნისძიება. 

ტუბდისპანსერებთან ორგანიზებულ ე. წ. ღამის სანატი- 
რიუმებს დიდი მნიშვნელობა აქვს ისეთი ავადმყოფების მკურ- 
ნალობისათვის, რომლებიც მუშაობენ. ავადმყოფი სამუშაოს დამ- 
თავრების შემდეგ მიდის ღამის სანატორიუმში, სადაც ის ისვენებს, 

იღებს სათანადო გაძლიერებულ კვებას, იცავს ტუბერკულოზით 
ავადმყოფისათვის საჭირო რეჟიმს და ეცნობა მისთვის აუცილებელ 

სანიტარულ-ჰიგიენურ წესებს. ამრიგად, ეს ღამის სანატორიუმები 

ახორციელებენ ფილტვის ტუბერკულოზით ავაღმყოფთა მკურნა- 

ლობას სამუშაოდან მოუწყვეტლივ. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს ფილტვის ტუბერკულოზით ავაღმყო- 
ფისათვის სანატორიულ-საკურორტო მკურნალობასა 
სპეციალურ კურორტებზე. საქართველოში სახელგანთქმული კუ- 
რორტებია: აბასთუმანი, ლიბანი, ცემი, მანგლისი, ბახმარო, შოვი 
როგორც მაღალმთიანი კლიმატური სადგურები, სადაც ტუბერკუ- 

ლოზით ავადმყოფთა მკურნალობა განსაკუთრებული წარმატებით 
წარმოებს. მზის რადიაციით მდიდარი, მშრალი და ბარომეტრულად 
მსუბუქი, სუფთა მთის ჰაერი, ხშირად გაჟღენთილი ფიჭვნარის სუ- 
ნით კარგ გავლენას ახდენს ავადმყოფზე. ზღვისპირა კურორტები ––- 
სოხუმი, გაგრა, ქობულეთი –– კარგია ტუბერკულოზით ავადმყო- 
ფებისათვის ზამთრის პერიოდში. მაღალმთიან კურორტებზე –– აბ- 
ასთუმანსა და ლიბანში ავადმყოფები მკურნალობენ მთელი წლის 
განმავლობაში. 

რა თქმა უნდა, სანატორიული მკურნალობა უნდა დაენიშნოს 
ავადმყოფს ფილტვების დაავადებითი პროცესის კარგად შესწავლის 
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შემდეგ. არის ისეთი ფორმები, რომლების სამკურნალოდ ნაჩვენე- 

ბია შედარებით უფრო დაბალი ადგილები და პირიქით –- მაღალ- 
მთიან კურორტებზე არ შეიძლება გაგზავნა მაგალითად, ძალზე და– 

სუსტებული ავადმყოფებისა ან ისეთი ავადმყოფებისა, რომელთაც 
მიდრეკილება აქვთ სისხლით ხველისადმი ან გულის სისუსტის ნიშ- 

ნებით, ანდა რომელთაც მაღალი ტემპერატურა აქვთ. ზაფხულის 
ცხელ თვეებში შეუფერებელია ჭლექით ავადმყოფის გაგზავნა შავი 
ზღვის სანაპირო კურორტებზე და თუ ეს აუცილებელია, უმჯობესია 

ის ყირიმში გაიგზავნოს. 

სპეციფიკურ თერაპიას წარმოადგენს მკურნალობა 

კოხის ძველი ტუბერკულინით. ამ მკურნალობის მიზანია ასწიოს 
ორგანიზმის და ქსოვილების სიმტკიცე ტუბერკულოზის ჩხირის მი- 

მართ. სამწუხაროდ, მკურნალობის ამ მეთოდმა არ გაამართლა მას- 
ზე დამყარებული იმედები. ტუბერკულინით მკურნალობა წარმო- 
ებს ტუბერკულინის ხსნარით (1:1000 000 განზავებით) 0,1 მლ კან- 

ქვეშ ინექციებით 4-6 დღეში ერთხელ. იწყეზენ სუსტი განზავების 

ხსნარებით და თანდათან უმატებენ დოზას. 

ტუბერკულოზის სპეციფიკურ სამკურნალო საშუალებებს შე- 

იძლება მივაკუთვნოთ სტრეპტომიცინი. მართალია, სტრეპტომიცი- 

ნი ბევრ სხვა დაავადების გამომწვევ აგენტზედაც მოქმედებს, მაგ- 

რამ ვინაიდან ის მოქმედებს ტუბერკულოზის ჩხირზე, შეიძლება 

სტრეპტომიცინი ტუბერკულოზის მიმართ სპეციფიკურ საშუალე- 

ბად მივიჩნიოთ იმდენად, რამდენადაც ის მიზეზობრივ, კაუზალურ 

ანუ ეტიოტროპულ საშუალებას წარმოადგენს (ლ. ა. ემდინი). 

5L-ბი100M11005 თღI5005-იდან მიღებული ანტიბიოტიკური აგეს- 
ტი, რომელსაც სტრეპტომიცინი უწოდეს, ბაქტერიოსტატიკუ- 

რად მოქმედებს ტუბერკულოზის ჩხირზე. კლინიკურმა დაკვირვე- 

ბებმა ცხადყო, რომ სტრეპტომიცინი ანელებს ტუბერკულოზური 
პროცესის მიმდინარეობას და კარგ გავლენას ახდენს ტუბერკულო- 

ზის დასაწყის ფორმებზე. ფილტვების ტუბერკულოზის ინფილტრა- 

ციული, ანთებით-ექსუდაციური ფორმების დროს, ტვინის გარსების 

ტუბერკულოზური ანთების დროს (მენინგიტი), ხორხის, ნაწლავე- 

ბის და სხვ. ორგანოების ტუბერკულოზური პროცესების დროს, თუ 

სტრეპტომიცინით მკურნალობა ადრევე დაიწყო და ენერგიულად 
ტარდება, შესაძლებელია პროცესის მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება 
და ზოგ შემთხვევაში განკურნებაც. დღემდე ჩატარებული დაკვირ- 
ვებით ირკვევა, რომ სტრეპტომიცინის ზეგავლენით მცირდება ორ- 

განიზმის ინტოქსიკაციის მოვლენები, კლებულობს სიცხე, მცირდე- 

ბა ოფლიანობა, უმჯობესდება მადა და საერთო მდგომარეობა, 
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ავადმყოფი მატულობს წონაში და გარდა ამისა, ადგილობრივი (ცგლი- 
ლებებიც ჩქარა იწყებს უკუგანვითარებას. 

სტრეპტომიცინის შესანიშნავი გავლენა ტუბერკულოზურ პრო- 

ცესზე განსაკუთრებით აშკარად ჩანს ტუბერკულოზური მენინგი- 

ტის დროს, რომლის წინააღმდეგ მედიცინას არავითარი სამკურნა- 

ლო საშუალება არ მოეძებნებოდა და ამ საშინელი ავადმყოფობით 

დაავადებული ბავშვების 100% იღუპებოდა, ამქამა.დ სტრეპტომი- 
ცინით დროულად დაწყებული მკურნალობა (დაავადების პირველი 

კვირაში) სწყვეტს მენინგეალურ სინდრომს და ზოგჯერ განკურნე- 
ბასაც იძლევა. 

უნდა აღინიშნოს ისიც, რომ სტრეპტომიცინი არ შეიძლება ჩა- 
ითვალოს ტუბერკულოზის საწინააღმდეგო უებარ საშუალებად. 
ტუბერკულოზის შორსწასულ ქრონიკულ შემთხვევებში, სტრეპტო- 

მიცინი მტკიცე სამკურნალო ეფექტს არ იძლევა, მაგრამ რამდენა- 
დაც სტრეპტომიცინის აღმოჩენამდე არ ყოფილა პრეპარატი, რო- 

მელსაც ემოქმედნა კოხის ჩხირზე, სტრეპტომიცინმა ჩქარა გაითქვა 

სახელი როგორც ტუბერკულოზის საწინააღმდეგო პრეპარატმა. 
სტრეპტომიცინით მკურნალობა უნდა ტარდებოდეს შეუწყვეტ- 

ლიე, ჩვენებების მიხედვით 2–-5 თვის განმავლობაში, რისთვისაც 
საჭიროა 40,0––150,0 ამ პრეპარატისა. 

ამჟამად მოზრდილებს უკეთებენ სტრეპტომიცინს ყოველ 12 

საათში ერთხელ, ე. ი. დღე-ღამეში 2-ჯერ .დილით და საღამოთი, 

თითო ინექციაზე 500 ათას ერთეულს. 
სტრეპტომიცინით მკურნალობის დროს შესაძლებელია ავადღ- 

მყოფს დასჩემდეს თავის ტკივილი, თავბრუ, ყურებში შუილი, გუ- 

ლისრევა, კანზე გამონაყარი და სმენის დაკლება. ასეთ შემთხვევაში 
საჭირო ხდება დოზის შემცირება ან სტრეპტომიცინით წამლობის 
“შეწყვეტა. ასეთი გართულებები იშვიათია და უფრო ხშირად მხო- 
ლოდ დიდი დოზებისა ღა ხანგრძლივი მკურნალობის შედეგად 

„ვლინდება. 
ტუბერკულოზის სამკურნალო საშუალებას წარმოადგენს მე- 

ტად აქტიური ტუბერკულოზის საწინააღმდეგო პრეპარატი –-–- 

ფთივაზიდი, სინთეზირებული 1951 წელს სსრ კავშირში მ. ლ. 

“შჩუკინის და ე. დ. საზონოვას მიერ. ფთივაზიდი იზონიკოტინის 

მჟავას ჰიდროზიდის წარმონაქმნია და კარგად მოქმედებს ადამია- 
ნის ტიპის ტუბერკულოზურ ჩხირზე, ნაკლებად მოქმედებს ცხოვე– 
ლის და ფრინველის ტიპის ტუბერკულოზურ ჩხირის მიმართ და 

სრულიად არ მოქმედებს სხვა სახის ბაქტერიებზე, ფთივახიდი იძ- 

«ლევა მნიშენელოვან ეფექტს: სიცხე იკლებს, ინტოქსიკაცია მცირ- 
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დება, ავადმყოფი მატულობს. წონაში, ანთებითი მოვლენები ფილ- 
ტვებში ცხრება. 

ფთივაზიდი ნაჩვენებია ფილტვების ტუბერკულოზის ყველა 

ფორმის დროს, მაგრამ განსაკუთრებით ეფექტიანია ის მწვავე ფორ-' 
მების მკურნალობის საქმეში ქრონიკულ, ფიბროზულ-კავერნო- 

ზულ ფორმებზე ფთივაზიდი ნაკლებად მოქმედებს. 

ფთივაზიდის დადებით მხარედ უნდა ჩაითვალოს ის, რომ მისი 

მიცემა შეიძლება ამბულატორიულ პირობებშიც. 

თანამოვლენებსს ფთივაზიდი იშვიათად იძლევა “შესაძლოა 

ფთივაზიდით მკურნალობის დროს ავადმყოფს გამოაჩნდეს კანზე ჰე- 

მორაგიული გამონაყარი, განუვითარდეს ნეფრიტები ან პარესთეზი- 

ები, დიზურიული მოვლენები, თავბრუ და ძილად მივარდნა, რაც 

მალე, გაივლის პრეპარატის მიცემის შეწყვეტის შემდეგ. 

ფთივაზიდი ფრთხილად უნდა მიეცეს ავაღმყოფს, თუ მას სტე- 

ნოკარდიის ან გულ-სისხლძარღვთა უკმარისობის მოვლენები აქეს. 

ფთივაზიდი ეძლევა ავადმყოფებს იიI 0§ 0,25--0,5 ფხვნილის, 

ან ტაბლეტის სახით დღეში 3-ჯერ, ან 2-ჯერ. მკურნალობის კურს- 

ზე სამუალოდ 60--100 გრამი. დაავადების რეციდივის დრღოს და- 

საშვებია მისი განმეორება (რ. ქარცივაძე). 

ტუბერკულოზის სამკურნალო ახალი ქიმიოთერაპიული საშუა–- 

ლებებიდან კარგი პრეპარატია პარაამინოსალიცილის 
მჟავა ანუ „პასმ ი“. 

„პასმი“ (რუსულად – იგი02-8MMM0-Cმ2#ML0MXM#0887 XMCX0+2გ, შე- 
მოკლებით – IIMაCIC, წარმოადგენს თეთრ კრისტალურ ფხვნილს. 

რომელიც წყალში ცუდად იხსნება. სამკურნალოდ იხმარება „პასმის“ 

ნატრიუმის მარილი. 

„პასმი“ ბაქტერიოსტატიკურ გავლენას ახდენს ტუბერკულო- 

ზის ჩხირზე, იმავე დროს ის არ მოქმედებს სტრეპტოკოკზე, სტაფი- 

ლოკოკზე და სხვ. 

„პასმი“ მოქმედებს ტუბერკულოზის ჩხირების იმ შტამებზე, 

რომლებიც სტრეპტომიცინის გამძლენი არიან. 

მართალია, „პასმის“ დიდი დოზებით ხმარებისას ავადმყოფს 

დასჩემდება ხოლმე გულისრევა, უმადობა, პირღებინება, ფაღარა- 

თი, ზოგჯერ შაქარიც აღმოაჩნდება შარდში, მაგრამ დოზების შემ- 
ცირების ან წამლის მიცემის დროებით შეწყვეტის შემდეგ, ეს მოვ– 

ლენები ავადმყოფს გაუვლის. 

იშვიათად, ავადმყოფები სრულებით ვერ იტანენ ამ პრეპარატს.. 

„პასმი" იხმარება ფხვნილის, ტაბლეტების სახით შიგნით: მისა-: 

ღებად, ხსნარების სახით (5–10--20%) პლევრიტების დროს პლევ- 
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რის ღრუში შესაყვანად, კუნთებში “რშესაშხაპუნებლად (5--10% 
ხსნარის სახით 10 მლ) და სხვ. 

„პასმი“ ავადმყოფებს ეძლევათ ფხვნილის სახით. მოზრდილი- 

ჩხათვის დღე-ღამის საშუალო დოზაა 12 გრამი (4 მიღება, ექვსსა- 

ათიანი ინტერვალები, 3-3 გრამი თითო მიღებაზე). უმჯობესია და- 
ვიწყოთ წამლის მიცემა 6,0-8,0 დღიური დოზიდან და ერთი კვი- 

რის შემდეგ, თუ ავადმყოფს თანამოვლენები არ ექნება, დოზა გა– 

ვადიდოთ ჯერ 10,0-––12,0-მდე, შემდეგ კი 14,0––16,0-მდე. 

„პასმის“ მკურნალობის მთელი კურსისათვის საჭიროა 1––1,5 კგ 

პრეპარატი და, ამრიგად, მკურნალობა გრძელდება 3-––4 თვეს. ' 

კუნთებში შესაშხაპუნებლად „პასმის“ 5--100% სტერილური 

ხსნარი (ამპულებში) შეჰყავთ 10,0 რაოდენობით დღეში ორჯერ, ამ- 

გვარად, ავადმყოფი იღებს დღე–ღამეში 20,0; ამასთან ერთად კარგია 

„პასმის“ შიგნით მიცემაც. 

„პასმი“ არ იძლევა კარგ შედეგს ტუბერკულოზური მენინგი- 

ტის, ტუბერკულოზის მილიარული ფორმების და არამწვავე ფიბ- 
როზულ-კეროვანი ტუბერკულოზის შემთხვევაში. 

„პასმი/! ეფექტურია, უმთავრესად ტუბერკულოზის ინფილტრა- 
ციული და ექსუდაციური პროცესების დროს. 

ამ ფორმების დროს „პასმის“ გავლენით ტემპერატურა ეცემა, 
ე დრ-ი ნელდება, სისხლის საერთო სურათი უმჯობესდება, ჩხირე- 
ბი ნახველში ქრება, სართოდ ინტოქსიკაცია იკლებს და ამასთან 

ერთად უმჯობესდება ცვლილებებიც ფილტეებში. 
ქიმიოთერაპიული საშუალებებიდან აღსანიშნავია ოქროს პრე– 

პარატები, რომლებიც არ არის მაინც და მაინც ხმარებაში. ამ პრე– 
პარატებიდან წინათ ხმარობდნენ სანოკრიზინს ინტრავენური 

ინექციების სახით, 6––9 ინექციას, 0,2-–1 მლ-მდე. ამჟამად ხმარება–- 

შია საბჭოთა პრეპარატი კრიზანოლი 0,1-––0,2-––0,3 მლ ყოველ 
5 დღეში ერთხელ კუნთებში გასაკეთებლად. 

ოქროს პრეპარატებით მკურნალობა ნაჩვენებია ფილტვების 

ტუბერკულოზის ინფილტრაციული ფორმების დროს, სადაც კო- 

ლაფსოთერაპია რაიმე მიზეზის გამო არ შეიძლება გაკეთდეს, და ზოგ 
შემთხვევაში კარგ შედეგებს იძლევა. 

სანოკრიზინით და კრიზანოლით მკურნალობა არ შეიძლება, თუ 

ავადმყოფს აქვს თირკმელების და სხვა ორგანოების დაავადება ან 
თუ ის ძალზე დასუსტებულია და კახექსიურია. 

მიუხედავად ყველა მიღწევისა ფილტვების ტუბერკულოზის 
მკურნალობაში გვერდს ვერ ავუვლით სიმპტომატურ თე“ 

რაპიას. 
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ისეთი მოვლენები, როგორიცაა ძლიერი, შემაწუხებელი ხვე- 

ლა, ოფლიანობა, უძილობა, აგზნება, გულის მუშაობის ძლიერი აჩ- 
ქარება და სხე,, მოითხოვს სათანადო წამლების დანიშვნას. 

ხველის წინააღმდეგ იხმარება დიონინი, კოდეინი, სისხლით ხვე- 
ლის წინააღმდეგ კარგია ქლორიანი კალციუმის ან ქლორიანი ნატ- 
რიუმის 10% ხსნარის ვენაში შეყვანა, გულზე ცივის დადება (ყინე- 
ლის პარკი), ფიზიკური და სულიერი სიმშვიდე. თუ სისხლის დენა 
ძლიერია, კარგია თანამოსახელე ჯგუფის სისხლის გადასხმა 100 მლ 

რაოდენობით ან ჟანგბადის შეყვანა კანქვეშ 300--400 კბ სმ-ის რა- 

ოდენობით. 

თუ სისხლის დენა ფილტვებიდან ამ ღონისძიების შემდეგაც არ 

შეწყდა და ვიცით, რომელი ფილტვიდან არის სისხლის დენა, საჭი- 
რო ხდება სათანადო მხარეზე ხელოვნური პნევმოთორაქსის გაკეთე- 

ბა, რაც საუკეთესო საშუალებას წარმოადგენს (იხ. პნევმოთორაქსი 

ქვევით). 
ოფლის წინააღმდეგ კარგია აგარიცინის დანიშვნა. ამ მხრივ სის- 

ტემატური კალციუმ-თერაპიაც კარგად მოქმედებს. 
გულის სისუსტის წინააღმდეგ ზოგჯერ საჭირო ხდება გულის 

საშუალებების დანიშვნა, როგორც დიგიტალისი, ქაფური, კოფეუნი 

და სხვ. (იხ. თავი გულის სნეულებების შესახებ). 

უძილობასთან ბრძოლა შეიძლება ბრომიდების დანიშვნით ან 

საძილე პრეპარატების მიცემით (ადელინი, მედინალი, ვერონალი– 

0,3 ან ლუმინალი –– 0,1 ძილის წინ). 

ფილტვები ტუბერკულოზის თანამედროვე მკურნალობაში 
მნიშვნელოვანი ადგილი უკავია ქირურ გიულ მეთოდს. იხმარება 

როგორც შედარებით კონსერვატული მეთოდები (კოლაფსოთერიაპია 

სხვადასხვა სახისა), ისე რადიკალური (თორაკოპლასტიკა, კავერნო- 

ტომია და სხვ). 

კოლაფსოთერაპია. ფილტვის ტუბერკულოზის მკურნა- 

ლობის თანამედროვე მეთოდს წარმოადგენს კოლაფსოთერაპიის 

სხვადასხვა სახეები. მკურნალობის ეს მეთოდი გულისხმობს ფილტ- 
ვის შეკუმშვას ხელოვნური გზით. ამისათვის იხმარება ხელოვნური 

სამკურნალო პნევმოთორაქსი, შუასაძგიდის ნერვის ალკოჰოლიზაცია 

და ფრენიკოეკზერეზი. 

ამჟამად ხელოვნური სამკურნალო პნევმოთორაქსი წარმოად- 
გენს ძალიან გავრცელებულ სამკურნალო ღონისძიებას, რომელიც 
იხმარება მთელ მსოფლიოში. 

ხელოვნური პნევმოთორაქსის დროს სპეციალური აპარატის 

საშუალებით პლევრის ღრუში დაავადებული ფილტვის მხარეზე და 

0



ზოგჯერ ორივე პლევრის ღრუში (საჭიროებისდა მიხედვით) ხელოე- 

ნურად შეჰყავთ ჰაერი--აზოტი ან ჟანგბადი--გარკვეული რაოდე- 
ნობით და სათანადო წესების ზუსტი დაცვით. პლევრის ღრუში ჰაე- 
რის შეყვანის შედეგად ფილტვი იკუმშება, ის ნაკლებად მოძრავი 

ხდება, თავისუფლად აღარ სუნთქავს, მასში ლიმფის და სისხლის 

მიმოქცევა მცირდება და ავადმყოფი ფილტვი ისვენებს. ამრიგად. 

კოხის ჩხირებსაც აღარ აქვთ სათანადო ნიადაგი ფილტვის ქსოვილ- 

ზე დამღუპველი გავლენისათვის და მათთვის არახელსაყრელი პი- 
რობები იქმნება. 

ფილტვის დაავადებული უბნების ირგვლივ ვითარდება შემაერ- 
თებელი ქსოვილი და ტუბერკულოზური პროცესი ცხრება. 

მკურნალობის ამ შესანიშნავ მეთოდს საფუძვლად დაედო მრა- 

ვალი წლის დაკვირვება, რომელმაც ცხადყო ის გარემოება, რომ თუ 
ფილტვის ტუბერკულოზის მიმდინარეობაში ექსუდაციური პლევ- 
რიტი ვითარდება, ფილტვის ტუბერკულოზი ცხრება და უკეთ მიმ- 

დინარეობს. 
· დღესდღეობით ფილტვის ტუბერკულოზის მკურნალობის საქ- 
მეში ხელოვნური სამკურნალო პნევმოთორაქსი უდიდეს მონაპოვ- 

რად ითელება, რასაც მეტად დიდი მნიშვნელობა აქვს როგორც ავად- 
მყოფისათვის დახმაCებისა, ისე ეპიდემიოლოგიური და პროფილაქ- 

ტიკური თვალსაზრისით. ხელოვნური პნევმოთორაქსის წყალობით 
ტუბდისპანსერების ბაცილარული ავადმყოფების იმ 30%-დან, რომ- 
ლებიც პნევმოთორაქსით მკურ– 

ნალობენ, 50” ამ მკურნალობის 

შედეგად არა თუ უბრუნდება სა- 
მუშაოს, არამედ აღარ გამოყოფს 

კოხის ჩხირებს. 

ხელოვნური პნევმოთორაქსის 

გასაკეთებლად იხმარება სპეცია- 

ლური აპარატურა. არსებობს სხვა- 

დასხვა ტიპის აპარატები წყლისა 
და ლითონის მანომეტრებით. უფ- 

რო გავრცელებულია ხეიფეცის 
ტიპის აპარატი (სურ. 12).. ! : 

პირველადი პნევმოთორაქსის სურ. 12. ხელოვნური პნევმოთორა- 
გაკეთებისს პლევრის ღრუში, ქსის აპარატის სქემა. 

ჩვეულებრივ, შეჰყავთ 300 მლ 
ჰაერი. უფრო მეტი შეჰყავთ, მაგალითად, სისხლით ხველის შესაჩე– 
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ვინაიდან პლევრა შედარებით მალე შეიწოვს შეყვანილ ჰაერს, 

ამიტომ საჭიროა თანდათან ჰაერის დამატებით შეყვანა. პლევრაში 

ჰაერის ბუშტის სიდიდეს იკვლევენ რენტგენით და 2--3 დღის შემ– 

დეგ კიდევ შეჰყავთ ჰაერი. თანდათანობით მტკიცე ჰაერის ბუშტის 

გაჩენის შემდეგ, ინტერვალებს ადიდებენ 8--12 დღემდე, შემდეგ 
2–-4 კვირამდე და, ამრიგად, სისტემატურად აწარმოებენ მკურნალო– 

ბას 2-–-3 წლის განმავლობაში. 
პნევმოთორაქსით მკურნალობა მოითხოვს ავადმყოფის მდგო- 

მარეობის აწონ-დაწონას, ავადმყოფის მუდმივ კონტროლს რენტგე- 
ნით და სამკურნალო მეთოდის ინდივიდუალიზაციას, ვინაიდან ამ 

მკურნალობას ყველა ავადმყოფი ერთნაირად როდი იტანს. 
ხელოვნური პნევმოთორაქსი ხშირად საოცარ ეფექტს იძლევა: 

სიცხე კლებულობს, ნახველის გამოყოფა მცირდება, კოხის ჩხირე- 
“ბი მასში ისპობა და ავადმყოფი ძწყებს გამოკეთებას. ფილტვები- 

დან სისხლის დენის დროს კი, როდესაც არც ერთი სხვა საშუალება 

შედეგს არ იძლევა, პნევმოთორაქსის შედეგად სისხლის დენა ხში- 

რად უმალვე წყდება. 
სამწუხაროდ, ხელოვნური პნევმოთორაქსი“ გამოყენება ყო- 

ველთვის არ არის შესაძლებელი: ან ფილტვის ტუბერკულოზის ისე– 

თი ფორმა აქვს ავადმყოფს, რომ პნევმოთორაქსის გაკეთება არ არის 

ნაჩვენები, ან პლევრის ფურცლების შეხორცების გამო ის ტექნი- 

კურად შეუძლებელია (ჰაერი არ გადის პლევრის ღრუში), ან ავადმ– 

ყოფის საერთო მდგომარეობა არ იძლევა მისი გამოყენების საშუა- 

ლებას. 

ხელოვნური პნევმოთორაქსი ნაჩვენებია ერ- 

თი ფილტვის ახალ, უმთავრესად ინფილტრაციული ტუბერკულოზის 

დროს,. განსაკუთრებით თუ ადგილი აქვს ფილტვის ქსოვილის 
რღვევას ან ბაცილების გამოყოფას, შემოსაზღვრული მოთესილი 

ტუბერკულოზის დროს კავერნის არსებობისას; სისხლით ხველისა 

და სისხლდენის დროს, როდესაც ცნობილია, რომელი ფილტვიდან 

არის სისხლის დენა და ის ცოტად თუ ბევრად ძლიერია, ხოლო სხვა 

საშუალებები შედეგს არ იძლევა. : 
ხელოვნური პნევმოთორაქსი უკუნაჩვენე- 

ბია ორმხრივი გავრცელებული კავერნოზული ტუბერკულოზის, 

ფილტვის ციროზული ცვლილებების, ხორხის, ნაწლავების, თირკმ- 
ლების აქტიური ტუბერკულოზის დროს, გულისა და სისხლძარ- 

ღვების დაავადების დროს. 

არ უკეთებენ პნევმოთორაქსს მოხუცებულებს. 

ხელოვნური პნევმოთორაქსით მკურნალობას ზოგჯერ მოსდევს 
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გართულებანიც. ზოგი არასწორი ტექნიკის შედეგია და ის შეიძლე– 
ბა თავიდან აცილებულ იქნეს. ასეთებია კანქვეშა ემფიზემა, რაც 

კანქვეშ ჰაერის მოხვედრის შედეგია და არსებითად მძიმე გართუ- 
ლებას არ წარმოადგენს. სამაგიეროდ საშიში და სასიკვდილო გარ- 
თულებაა ჰაეროვანი ემბოლია. უკანასკნელი შეიძლება მოხდეს, თუ 
პლევრაში შეყვანილი ნემსი სისხლის ძარღვში მოხვდა. 

ეს გართულება ძალიან იშვიათია, სამაგიეროდ ხშირია ექსუდა- 

ციური პლევრიტი, რომელიც ვითარდება ხელოვნური პნევმოთო- 
რაქსით მკურნალობის მე-4-–-6 თვეზე შემთხვევათა 15--307ი-ში. 

გარდა იმისა, რომ ეს გართულება ამძიმებს ავადმყოფის მდგომარეო- 
ბას, პლევრიტი ცუდია იმითაც, რომ ის შეიძლება დაჩირქდეს. ხში- 
რად პლეერიტის განვითარება იწვევს პნევმოთორაქსის „გაფუჭებას“, 

ე.ი. პლევრიტის გავლის შემდეგ რჩება შეხოოცებები, რაც ხელს უშ- 

ლის მომავალში ჰაერის შეყვანას პლევრაში. 

ამჟამად შემოღებულია სპეციალური ხელსაწყოთი-–თორაკოს- 

კოპით ––- პლევრის ღრუს განათება და ამ ხელსაწყოს კონტროლის 

ქვეშ პლევრის შეხორცებათა გადაწვა ელექტროდანით, რის შემდეგ 
ზოგჯერ შესაძლებელი ხდება პნევმოთორაქსის განახლება. 

იმ შემთხვევაში, როდესაც პლევრაში დიდი შეხორიეებებია, მი- 
მართვენ თორაკოპლასტიკას ეს ქირურგიული ოპერაცია ბოლო 

ხანებში სულ უფრო და უფრო ვრცელდება. აწ+რმოებენ ფილტვის 
დაავადებული უბწის შესაბამისად ნეკნების ამოკვეთას (რეზექციას), 

რასაც მოსდევს ფილტვის დაფუშვა, კავერნის დახშობა და ტუბერ- 

კულოზური პროცესის დაცხრობა. 

ეს ოპერაცია კარგად არის დამუშავებული საბჭოთა კავშირ- 
ში ჩვენი თანამემამულე ქირურგების-––ნ. ვ. ანთელავას, ნ. გ. 
სტოიკოსდა სხვების მიერ და ძლიერ კარგ შედეგს იძლევა თითქ– 

მის შემთხვევათა 50%-ში. 

ფილტვების ტუბერკულოზის ქირურგიული მკურნალობის მე- 

თოდებიდან უნდა აღინიშნოს დიაფრაგმის ნერვის გადაკვეთა ან ალ– 

კოჰოლიზაცია და იმავე ნერვის ექზერეზი (ამოგრეხა). ეს ოპერაცი- 

ები იწვევს ოპერაციის სათანადო მხარეზე დიაფრაგმის გუმბათის 
დამბლას, ზევით აწევას და ფილტვის შეკუმშვას. 

გარდა ამ საშუალებებისა, იხმარება ისეთი ოპერაციები, როგო- 
რიცაა პნევმოლიზი, პარაფინის ბჟენი (პლომბა) ექსტრაპლევრა- 

ლური პნევმოთორაქსი, კავერნის დრენაჟი (მონალდის ოპერაცია), 

კავერნის გაკვეთა (კავერნოტომია) და მისი მკურნალობა ე. წ. ღია 

"მეთოდით, 

ფილტეების 'ტუბერკულოზის ქირურგიული მკურნალობა უკა- 
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ნასკნელი 2-3 ათეული წლის განმავლობაში იმდენად დამუშავდა, 

რომ ცალკე თავი აქვს დათმობილი ქირურგიის სპეციალურ სა- 
ხე ლმძღვანელოებში. | 

ტუბერკულოზით ავადმყოფი უმრავლეს შემთხვევაში შეიძ- 

ლება პრაქტიკულად გაჯანსაღებულ იქნეს. ამისათვის თანამედრო- 

გე მედიცინას, როგორც დავინახეთ, ბევრი საშუალება გააჩნია. მხო- 

ლოდ საჭიროა გვახსოვდეს, რომ მკურნალობა უნდა იქნეს დაწყებუ- 

ლი რაც შეიძლება ადრე, ტარდებოდეს გულმოდგინედ, ავადმყოფი 
უნდა ასრულებდეს ექიმის დანიშნულებას და მკურნალობა იყოს 
კომბინური ყველა არსებული საშუალების გამოყენებით. 

ყველა არსებული სამკურნალო მეთოდი სპეციფიკური, ჰიგიე– 

ნურ-დიეტეტიკური, კლიმატური, ფიზიო-თერაპიული და ქირურ- 

გიული, გამოყენებულ უნდა იქნეს სათანადო ჩვენებების ან უკუჩვე- 

ნებების დაცვით კომპლექსურად იმდენად, რამდენადაც ტუბერკუ– 

ლოზის საწინააღმდეგო არც ერთი სამკურნალო მეთოდი სრულყო– 
ფილი არ არის და ამიტომ არ უზრუნველყოფს ავადმყოფის მკურ- 

ნალობას. 

ფილტვის ტუბერკულოზის დროს საჭირო ხდება შემდეგი 
წამლების გამოწერა (რეცეპ. ##: 69, 70, 71, 72, 101, 114, 115). 

ფილტვის კიბო 

(CგიილიL იVIოI0ი15) 

ავთვისებიანი სიმსივნეებიდან ფიოტვებში ვითარდება კიბო და 
სარკომა. კიბო გაცილებით უფრო ხშირია, ვიდრე სარკომა. კეთილ- 

თვისებიანი სიმსივნეები ფილტვებში საერთოდ იშვიათია და ამიტომ 

მოკლებულია პრაქტიკულ ინტერესს. კეთილთვისებიანი სიმსივნე- 

ებიდან ფილტვებში გვხვდება ფიბრომა, ლიპომა, მიომა და ქონდ- 

რომა. 

ფილტვების კიბო შესაძლებელაა განვითარდეს ფილტვებში 

პირველადად (იმი0ლ6 ის)00ი15 ხ”Iი1მLI05). რომელიმე სხვა ორ– 
განოს კიბოს დროს ფილტვში შესაძლებელია განვითარდეს მ ე ტ ას- 

“ტახი (იგილლ ისIი0ი15 »)C:მ51მ(1CV5). 

აქ განიხილება ფილტვის პირველადი კიბო, რომელიც უფრო 

ხშირად შეიძლება ბრონქიდან წარმოიშვას (ხიიიიხილმ-იიისმ) ან 
ფილტვის ქსოვილში გაჩნდეს. ორივე შემთხვევაში ამ დაავადების 

აღსანიშნავად საყოველთაოდ მიღებულია საერთო სახელწოდება-– 

ფილტვის კიბო. 

ფილტეის კიბო იშვიათი არ არის. უკანასკნელ წლებში ფილტვის. 
კიბოს დიაგნოზი უფრო და უფრო ხშირდება და ძნელი სათქმელია, 
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რის შედეგია ეს––დაავადების გახშირებისა თუ დაავადების დიაგნო- 
სტიკის გაუმჯობესებისა. შესაძლებელია ამ მხრივ მნიშვნელობა 
ჰქონდეს ე.წ. კანცეროგენულ ზეგავლენათა გახშირებას. ყოველ 
შემთხვევაში ფილტვის კიბო სხვა ლოკალიზაციის კიბოს შემთხვევა- 

თა შორის 10-– 13% უდრის და სიხშირით კუჭის კიბოს შემდეგ მეორე 
ადგილი უჭირავს. ფილტვის პირველადი კიბო მამაკაცებში 5-–-6-ჯერ 

ურფო ხშირია, ვიდრე დედაკაცებში. ეს ავადმყოფობა უფრო მოხუ- 

ცებულებს უვითარდება 60–-70 წლის ასაკში; არაიშვიათია ის 50-–– 
60 წლის ასაკში, ხოლო ერთეულ შემთხვევებში ახალგაზრდა ასაკშიც 
გვხვდება. მარჯვენა ფილტეში კიბო უფრო ხშირად გვხვდება, ვიდრე 

მარცხენაში, თუმცა დიდი განსხვავება ამ მხრივ არ არის შემჩ- 

ნეული. 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი-ი ფილტვის კიბოს წარმოშობის 

უშუალო მიზეზი, როგორც საერთოდ კიბოთი ავადმყოფობის მიზეზი, 

დღემდე უცნობია. პათოგენეზური თვალსაზრისით აღსანიშნავია ის 
გარემოება, რომ ფილტეების გამაღიზიანებელი ნივთიერებანი, რო- 

გორიცაა მტვერი, დარიშხანი, კობალტი, რომლებიც პნევმოკონიო- 

ზებს იწვევენ, ზოგიერთის აზრით, შეიძლება ნიადაგს უმზადებდნენ 
ფილტვის კიბოს განვითარებას, თუმცა ამ მხრივ ჩატარებული გა- 
მოკვლევები ამ გარემოებას გადაჭრით არ ადასტურებენ. ერთი რამ 

მაინც ცხადია–-ფილტვის პირველადი კიბოთი ავადმყოფების გამო- 
კითხვით ირკვევა, რომ მათ მანამდე ფილტვების რაიმე ქრონიკული 

დაავადება ჰქონიათ: ქრონიკული ბრონქიტი, პერიბრონქიტი, ფილ- 
ტვების ტუბერკულოზი და ათაშანგი ქრონიკული პნევმონიები 
შესაძლებელია წარმოადგენდეს ხელშემწყობ ფაქტორებს, რომლე- 
ბიც ნიადაგს უმზადებენ ფილტვის კიბოს განვითარებას. 

შემჩნეულია რომ დიდ ქალაქებში, სადაც მოსახლეობას კონტაქ- 
ტი აქვს ბენზინის ორთქლთან, ასფალტთან და დამტევრიანებულ ჰა- 

ერთან, ფილტვის კიბოს შემთხვევები გაცილებით მეტია, ვიდრე 

სოფლებში. 

ექსპერიმენტულად მიღებულია ფილტვის კიბო სასულეში კან- 
ცეროგენული ნივთიერების (ფისი) შეყვანით. 

უნდა ვიფიქროთ, რომ ორგანიზმის თავისებურებას, მის რე- 

აქტივობას ან წინააღმდეგობის უნარის შესუსტებას,ს გარკვეული 
მნიშვნელობა უნდა ჰქონდეს ფილტვის კიბოს განვითარებაში. 

პათოლოგიური ანატომია. ფილტვის პირველადი კიბო ან ჰი- 
ლუსის მიდამოშია--ასეთ შემთხვევაში ის უფრო ხშირად ბრონქი- 

დან გამოდის ან შეიძლება ფილტვის მთელი წილი ეჭიროს და დი- 
ფუზური ზრდა ახასიათებდეს. ეს ე. წ, ინფილტრაციული ფორმაა. 
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გარდა ამ ორი ფორმისა, შეიძლება ფილტვის პირველადი კიბო ცალ- 
კე სოლიტარული კვანძის სახით იყოს ფილტვის წილში. ბრონქოგე- 

ნური კიბო ვითარდება ბრონქები ცილინდრული და ჯირკვლოვა- 

ნი ეპითელიუმისაგან და ეკუთვნის ე. წ. ადენოკარცინომას. იშვია- 
თად, ფილტვის კიბო შეიძლება ალვეოლების ეპითელიუმის მეტაპ- 
ლაზიის შედეგიც იყოს. შემდგომ მიმდინარეობაში კიბო ჩაიზრდება 

სისხლის ძარღვებში, არღვევს მათ მთლიანობას და შესაძლებელია 

გამოიწვიოს სისხლდენა, ზოგჯერ სასიკვდილოც. ზოგ შემთხვევაში 

სიმსივნე განიცდის ·დაშლას და დაჩირქებას ჩირქოვანი მიკრობების 

ზეგავლენით. ფილტვის კიბო ხშირად იძლევა პლევრიტს. ეს თანამ- 

გზავრი პლევრიტი ან მშრალია, ან ექსუდაციური; უკანასკნელი ხში- 

რად ჰემორაგიული ხასიათისაა. როგორც საზოგადოდ კიბოს, ფილტ- 
ვის კიბოსაც სჩვევია მეტასტაზების მოცემა ორგანოებში––ლიმფერ 

ჯირკვლებში, ღვიძლში, ტეინში, თირკმლებში, ძვლებში და სხვ. გარ- 

და ამისა, ფილტვის პირველად კიბოს შეიძლება მოჰყვეს მეორადი 

კვანძები თვით ფილტვებში. 

ბრონქოკარცინომას ზოგჯერ მეტად მრავალფეროვანი გართუ- 
ლებანი მოჰყვება. გარდა უკვე ჩამოთვლილი გართულებებისა, რო- 

გორიცაა დაშლა-დაჩირქება, ექსუდაციური პლევრიტი, გარკვეული 
კლინიკური მნიშვნელობა აქვს ფილტვის მთელი წილის ან წილის 
რომელიმე უბნის ატელექტაზს. უკანასკნელი არის შედეგი სათანა- 
დო ბრონქის დაცობისა. გარდა ამისა, შესაძლებელია ფილტვის კი- 
ბომ გამოიწვიოს ქსოვილების დაშლის შედეგად ფისტულა ბრონქ- 

საყლაპავისა, პერიკარდიუმსა და შუასაყარში. 

ფილტვში განვითარებული მეტასტაზები სხვა ორგანოებიდან 
«კუჭის კიბო, წინამდებარყ ჯირკვლის კიბო და სხვ.) გვხვდება ან 
რამდენიმე კვანძის სახით, უფრო ხშირად ქვემო წილებში, ან მოთეს- 

ვას იძლევა (მილიარული კარცინომატოზი). 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა. ფილტვის კიბო დაავა– 
დების დასაწყისში კლინიკური ნიშნებით ძალიან ღარიბია. შესაძ- 
ლებელია ავადმყოფი ერთხანს არაფერს გრძნობდეს. პირველი კლი- 

ნიკური ნიშნებია ხველა, ყრუ ტკივილები გულმკერ- 

დის არეში და ქოშინი. ხველა და ქოშინი უფრო დამახა- 
სიათებელია ბრონქიდან განვითარებული კიბოსათვის, ვინაიდან ის 

იწვევს ბრონქის შევიწროებას და ხველას, ჩვეულებრივ ადრე ემა- 

ტება ქოშინიც. ხველა პრიველ ხანებში მშრალია, შემდეგში ავად- 

მყოფს აძლევს ლორწოვან-ჩირქოვან ნახველს, რომელშიც ზოგჯე= 
სისხლი ურევია. დამახასიათებლად ითვლება ჟოლოს ქჟელესმაგ– 
ვარი ნახველი, მაგრამ უნდა ავღნიმნოთ, რომ ასეთი ნახველი სი- 
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წნამდვილეში «იშვიათია. ნახველის გამოკვლევა არაფერს დამახასია- 
თებელს არ გვაძლევს. სიმსივნის ნაწილაკების ან დამახასიათებელი 

რ ბის აღმოჩენა ნახ 'მი იშვიათია. 
9) თუ ფილტვის მიბომ ჩირქოვანი, დაშლა (დაჩირქება) განიცადა, 

მაშინ ნახველი ჩირქოვანია, დიდი რაოდენობით გამოიყოფა და ზო- 

რ მყრალი სუნიც აქეს. 
ბე ავადმყოფის, იმ აქეს შესახედაობა იშვიათადაა შეცვლილი; კა– 

ხექსია ფილტვის კიბოს შემთხვევაში მხოლოდ დაავადების მოგვი- 

ანო პერიოდში ვითარდება. 
პერკუსიით და აუსკულტაციით მიღებული მონაცემები ბევრად 

არის დამოკიდებული სიმსივნის ლოკალიზაციაზე. თუ ფილტვის 

კიბო ჰილუსის მიდამოშია ან ცენტრალურად იზრდებკ ფილტვის 

წილში, პერკუსიით და აუსკულტაციით ბევრს ვერაფერს მივიღებთ: 

შეიძლება დაავადებული ფილტვის მხარეზე აღინიშნოს სუნთქვის 

“შესუსტება და პერკუსიული ხმიანობის ოდნავი მოყრუება. გაცილე- 
ბით მეტ მონაცემებს გვაძლევს პერკუსია-აუსკულტაციით კიბოს 

"დიფუზური, ინფილტრაციული ფორმები, სადაც ნათლად აღინიშ- 

ნება (ხშირად ლავიწიდან დაწყებული) აბსოლუტურად ყრუ ხმა, შე- 

სუსტებული სუნთქვა და შესუსტებული ფრემიტუსი. 
ფილტვის კიბოთი ავადმყოფს ხშირად აქვს უფრო სუბფებრი- 

ლური ხასიათის ცხელება, მხოლოდ სიმსივნის ჩირქოვანი დაშლის 

შემთხვევაში სიცხე 38,5-39,0 ა ს. 
მ ასეთ შემთხვევაში ერტი (ა. მოსმენით აღინიშნოს სველი. 

წვრილი და საშუალობუშტუკოვანი ხიხინი. 
სისხლის მხრივ დამახასიითებელია ზომიერი ლეიკოციტოზი 

(10––12000) და ე დ რ აჩქარება. 

ფილტვის კიბო რამდენიმე კლინიკური ფორმით ხასიათდება. რა 

ჯ«ქმა უნდა, ეს კლინიკური ფორმები მხოლოდ სქემატურად შეიძ- 

ლება ჩამოყალიბდეს. არჩევენ დასაწყის ფორმას, როდესაც 
სიმსივნური კვანძი ბრონქის სანათურში იზრდება. მას არ სჩვევია 

„დიდი“ კლინიკური ნიშნები და მისი აღმოჩენა შესაძლებელია ბრონ- 

ქოსკოპით ან კონტრასტული რენტგენოგრაფიით დასაწყის ფორ- 
მას ეკუთვნის აგრეთვე მეორე ვარიანტი, სადაც სიმსივნე იზრდება 
პერიბრონქიალურად მარაოსმაგვარად. დასაწყისი ფორმა შეიძლება 

ზოგჯერ ცალკე სოლიტარული კვანძის სახით განვითარდეს ფილტ- 

ვის პარენქიმაში. 
მასიურიფორმაიზრდება პერიფერიისაკენ, მოიცავს ფილ- 

კძტვის წილის უბნებს ან მთელ წილს და ხასიათდება მსხვილი ბრონ– 

ქების კომპრესიით, რასაც პერკუსიული ხმიანობის მოყრუება და 

სუნთქვის შესუსტება მოჰყვება ატელექტაზის გამო. 
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მედიასტინალური ფორმა ხასიათდება სიმსივნის ჩა– 

ზრდით წინა ან უკანა შუასაყარში და ადრე იძლევა კომპრესიის 

მოვლენებს –– სუნთქვის გაძნელებას, ყლაპვის მოშლას, მხრის სარ- 

ტყლის შეშუპებას და სხვ. 
პლევრული ფორმა მაუმდინარეობს ექსუდაციური 

პლევრიტის კლინიკური სურათით, სადაც პლევრის ღრუში ხშირად 

ჰემორაგიული სითხე გროგდება (მ. პ. კონჩალოვსკი). 

ფილტვის კიბოს არა აქვს ტიპობრივი მიმდინარეობა: უკანას- 

კნელი დამოკიდებულია გართულებებისაგან პლევრის მხრივ, მეტა- 
სტაზების განვითარებისაგან, სიმსივნური კვანძის ცვლილებებისა- 
გან (დაშლა, დაჩირქება, და სხვ.). 

დაავადება გრძელდება 6 თვიდან 2 წლამდე და ავადღმყოფი 

იღუპება ან მეტასტაზებით სხვადასხვა ორგანოებში, ან ფილტვების 

მხრევ კიბოს მეორადი გართულებებით (დაჩირქება. პლევრის ემპი- 

ემა, სისხლდენა ფილტვებიდან და სხვ.) და უფრო იშვიათად -– კა- 

ხექსიეთ. 

დიაგნოზი ფილტვის კიბოს დიაგნოხი დაავადების ად- 

რეულ პერიოდში საკმაოდ ძნელ საქმეს წარმოადგენს. ფილტვის 

მეტასტაზური კიბოს დიაგნოზი კი რენტგენოლოგიური გამოკვლე- 

ვის გარეშე თითქმის შეუძლებელია. 

თუ ხანში შესულ პირს (განსაკუთრებით მამაკაცს) აქვს დაჟი- 

ნებითი შეტევითი ხველა, ემჩნევა ქოშინი თუნდაც მცირეოდენი. 

აძლევს სიცხეს, ნახველში ურევია სისხლი, ფილტვების ობიექტურ“ 

გამოკვლევით კიდეც რომ არ იყოს რაიმშე ცვლილება, ავადმყოფ– 

უთუოდ რენტგენით უნდა გამოვიკვლიოთ. 

ისეთ შემთხვევებშიაც, სადაც ავადმყოფს აქვს პლეერიტეს მო- 

ვლენები, მედიასტინური სინდრომი, ფილტეში დაჩირქებითი პრო- 

ცესეს ნიშნებე ან გაურკვეველი ხასიათის ძლიერი ნევრალგიური 

ტკივილი მხრის სარტყელში, აუცილებელია ფილტვების 'შმესწავლა 

რენტგენით. 

ფილტვების პერკუსიითა და აუსკულტაციით მიღებული მონა– 

ცემები ფილტვის კიბოს ადრეულ პერიოდში ხშირად იმდენად ღ.- 
რიბია ან გაურკვეველი, რომ რენტგენით გამოკვლევის გარეშე ზუ- 

სტი დიაგნოზის ღასმა შეუძლებელია. 

ფილტვის კიბოს თანამედროვე დიაგნოსტიკაში, განსაკუთრე- 

ბით მაშინ, როდესაც საქმე დაავადების დასაწყის პერიოდს ეხება. 

გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვ” ავადმყოფის რენტგენოლოგიურ 

შესწავლას. ფილტვების სხვადასხვა მიმართულების გაშუქება, ჩვე–- 

ულებრივ, საშუალებას იძლევა დავადგინოთ ატელექტაზის არსე– 

138



ბობა ან აღმოვაჩინოთ სიმსივნური კვანძი (სურ. 13). ფილტვების. 
რენტგენოგრაფია, განსაკუთრებით ტომოგრაფია (ფილტვების ფენე– 

ბად გადაღება) სიმსივნური კვანძის აღმოჩენის მეტ შესაძლებლობას 
იძლევა. კონტრასტული ბრონქოგრაფია, საეჭვო ბრონქის სანათურ- 

ში საკონსტრასტო ნივთიერებები“ (იოდოლიპოლის) შეყვანის შემ– 

დეგ, გამოამჟღავნებს ბრონქის სანათურის შევიწროებას, ბრონქის 
კედლის დაზიანებას, ავსების დეფექტს, ბრონქის ჩვეულებრივი და– 
ტოტიანების შეცვლას („ბრონქის ამპუტაცია"). 

     
სურ. 13. ბრონქის კიბო ფილტეის ატელექტაზით. 

დიდ დახმარებას გვიწევს ფილტვის კიბოს დიაგნოსტიკაში (სიმ– 

სივნის ენდობრონქიალური ან პერიბრონქიალური ზრდის დროს) 

ბრონქოსკოპია. ბრონქოსკოპიის დახმარებით შესაძლებელია ხში– 

რად თვით სიმსივნის კვანძის დანახვა, სიმსივნის ნაწილაკის ამოკვე– 

თა ჰისტოლოგიური გამოკვლევისათვის. 

უკანასკნელ ხანებში დამუშავდა ნახველის ციტოლოგიური გა- 

მოკვლევის მეთოდი, რაც სხვა გამოკვლევებთან ერთად წარმოად- 

გენს ერთგვარ დამხმარე დიაგნოსტიკურ მეთოდს. 

ფილტვის კიბოზე საეჭვო შემთხვევაში საჭიროა ჩატარდეს ყვე– 

ლა ზემოხსენებული გამოკვლევა, ხშირად დინამიკურად, რაც კარ- 
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გად შეკრებილ ანამნეზთან და ობიექტურ გამოკვლევასთან ერთად 
საშუალებას იძლევა სწორი დიაგნოზის რიცხვი (როგორც ამბობენ) 

80--95%ი-მდე ავიყვანოთ. 
საჭიროა გავატაროთ დიფერენციალური დიაგნოსტიკა ფილტ- 

ვის ტუბერკულოზთან, ფილტვის ლუესთან, აბსცესის არატიპიურ 

ფორმასთან, ბრონქოექტაზიულ სნეულებასთან. 

მოხუცებულობის ექსუდაციური პლევრიტი, რომელიც ნორმა- 

ლური ტემპერატურით მიმდინარეობს, ყოველთვის ეჭვს ბადებს 
ფილტვის კიბოზე. 

არის დაავადებები, რომელთაც თითქოს არაფერი აქვთ საერ- 

თო ფილტეებთან. მაგრამ გამოირკვევა ხოლმე, რომ მათი მიზეზი 

ფილტვი! კიბოა, ასე მაგალითად, ნევრალგიები ოსტეოართროზი 

და ზოგი სხვ. 

სხვადასხვა ორგანოთა კიბოს მეტასტაზები ფილტვში ხშირად 
წარმოადგენს რენტგენოლოგიურ აღმოჩენას. 

ზოგჯერ ფილტვში აღმოჩენილი მეტასტაზური კვანძის წარმო- 

შობის ადგილი ავადმყოფის სიკვდილამდე გაურკვეველი რჩება და 

მხოლოდ სექციით არის შესაძლებელი მისი აღმოჩენა. 

პროგნოზი. ფილტვის კიბოს ადღრეულად ამოცნობილ შემთ- 

ხვევებში ზოგჯერ შესაძლებელია ენერგიული რენტგენოთერაპიით 

ან რადიკალური ოპერაციით ავადმყოფს სიცოცხლე რამდენადმე 
გაუხანგრძლივოთ. შორსწასულ შემთხვევებში პროგნოზი უიმედოა. 

მკურნალობა. თუ ფილტვის პირველადი კიბოს ამოცნობა 
დროულად მოხერხდა, შესაძლებელია ვცადოთ ქირურგიული მკურ- 

ნხალობა ან რენტგენოთერაპია. ქირურგიული მკურნალობა მდგომა- 

რეობს ფილტვის დაავადებული წილის ამოკვეთაში (ლობექტომია) 

ან მთელი ფილტვის რეზექციაში რა თქმა უნდა, თუ დაავადება 

შორს წასულია, ადგილი აქვს მეტასტაზებს ან გართულებას პლევრი–- 

ტის სახით, მაშინ ოპერაციული ჩარევა შეუძლებელია. 

მართალია, აღწერილია ცალკეული შემთხვევები ფილტვის კი- 

ბოს ეფექტური ოპერაციული მკურნალობისა, მაგრამ ეს მეთოდი 

სიკვდილიანობის დიდ პროცენტს «იძლევა და ამიტომ ჯერ კიდევ არ 

არის გავრცელებული. უფრო გამამხნევებელ შედეგებს იძლევა რენ- 

ტგენოთერაპია. მაგრამ აქაც აუცილებელი პირობაა დაავადების 

ადრეული დიაგნოსტიკა. საბჭოთა კავშირის მეცნიერმა პროფ. დი- 

ლონმა შეიმუშავა როგორც ფილტვის კიბოს ადრეული დიაგნოს- 
ტიკის, ისე ე.წ. მრავალველიანი რენტგენოთერაპიის მეთოდიკა და 

კარგ შედეგსაც მიაღწია. შორსწასულ შემთხვევებში მკურნალობა 

მხოლოდ და მხოლოდ სიმპტომურია. 
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უნდა აღინიშნოს, რომ ფილტვის კიბოს იმ შემთხვევებში, სა- 

დაც დაავადება ფილტვის დაჩირქების მოვლენებით, ცხელებით ან 
პლევრიტით მიმდინარეობს, კარგ შედეგებს იძლევა ანტიბიოტიკე–- 

ბით (პენიცილინი, სტრეპტომიცინი) მკურნალობა, რაც ამცირებს 

მთელ რიგ მძიმე მოვლენებს: ხველას, ტემპერატურას, ნახველს და 

ამრიგად ავადმყოფის საერთო მდგომარეობას აუმჯობესებს. 

ფილტვების სიფილისი 

(LV2§ ლVIთიოს) 

ფილტვების ათაშანგი იშვიათი დაავადებაა და ვითარდება მხო– 

ლოდ სიფილისით დაავადების მესამე პერიოდში. ფილტვის ლუესი 
გვხვდება ორი ფორმით––გუმოზური და სკლეროზული, 
ანუ ინდურაციული, რომელსაც პნევმონიის მსგავსი ცვლი– 

ლებები ახასიათებს. 

გუმოზური ფორმა ხასიათდება ფილტვის ქსოვილში კეროვანი 

ფორმის გაფანტული იზოლირებული კერების განვითარებით, რო- 

მელთაც განაკვეთზე უმი კარტოფილის შესახედაობა აქვს. პნევმონი– 

ური ფორმის დროს ადგილი აქვს სხვადასხვა ზომის ინფილტრაცი- 

ული კერების განვითარებას. | 

ფილტვის ლუესის პნევმონიური ფორმის დროს ავადმყოფს ხში– 

რად აძლევს სიცხეს, რომელიც ზოგჯერ მაღალია, მაგრამ დაავადება 

შესაძლოა უსიცხოდაც მიმდინარეობდეს. პერკუსიით ამ დროს აღინი- 

შნება მოყრუება და ბრონქული სუნთქვა, უფრო ხშირად ჰილუსის 

არეში და ქვემო წილებში. ნახველი ლორწოვან-ჩირქოვანია, ხში- 

რად ავადმყოფს აქვს სისხლით ხველა. დაავადების შემდგომ მიმდი- 

ნარეობაში ფილტვის ინფილტრაციის ადგილას უხვად ვითარდება 

შემაერთებელი ქსოვილი, რომელიც ნაწიბურდება და იწვევს ფილ- 

ტვის შეჭმუხნას. ქრონიკული ანთებითი პროცესი ხშირად პლევრა- 

ზეც გადადის. ავადმყოფს აქვს ქოშინი, ხველა, სისუსტე, სისხლნა– 

კლულობა. 
დიაგნოზი ფილტვის ლუესისა ძნელია. თუ ანამნეზში აღნი– 

შნულია ლუესური ინფექცია, აღინიშნება თვალის გუგების სხვადა- 

სხვაობა, მყესთა რეფლექსები არ გამოიწვევა, აორტა დიფუზურად 

გაგანიერებულია –– უნდა ეჭვი მივიტანოთ იმახე, რომ ცვლილებე– 

ბი ფილტვების მხრივ ლუესური ხასიათისაა. თუ ამასთან ვასერმანის 

რეაქციაც დადებითია, დიაგნოზი გაადვილდება; მაგრამ უარყოფითი 

ვასერმანის რეაქცია არ გამორიცხავს ლუესის შესაძლებლობას. 
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ფილტვების გასინჯვით მიღებული მონაცემები დამახასიათე- 

ბელი არ არის მხოლოდ ლუესისათვის და შესაძლებელია ფილტვის 
ტუბერკულოზს, პნევმოსკლეროზს, ქრონიკულ ბრონქიტს და ბრონ- 

ქოექტაზსაც ახასიათებდეს. 

რენტგენოლოგიური მონაცემებიც არ არის დამახასიათებელი. 
ჰილუსიდან გამოსული და ფილტვის ქსოვილში რადიალურად მიმარ- 

თული ზონარიანობა შეიძლება ჩვეულებრივი პნევმოსკლეროზის ან 

ფილტვებში შეგუბებითი მოვლენების დროსაც შეგვხვდეს. 

პროგნოზი სერიოზულია, თუ ანტილუესური მკურნალობა 

ადრე იქნა დაწყებული, შეიძლება კარგი შედეგი მივიღოთ. 
მკურნალობა. საჭიროა ანტილუესური სპეციფიკური თე- 

რაპიის ენერგიული ჩატარება ნოვარსენოლით, ბიოქინოლით და 

ბიეტის მიქსტურით. 

ამასთანავე საჭიროა ჩატარდეს ენერგიული მკურნალობა პენი- 

ცილინით. 

ბიეტის მიქსტურის ხმარების პერიოდში საჭიროა ავადმყოფმა 

ხშირად გამოივლოს პირში ბერთოლეს მარილის ხსნარი (რეცეპტი 

# 125, 126) და კონტროლი გაეწიოს თირკმლებს შარდის ანალიზით. 

ფილტვების აკტინომიკოზი 

(#C(IIM0ნიVC0515 ეყIოიისწი) 

ფილტვების აქტინომიკოზი სოკოვან დაავადებას წარმოადგენს 

და გამოწვეულია სხივისებრივი სოკოთი, ანუ აქტინომიცეტით. 

ეს სოკო პირის ღრუდან, ჩალის, ბზის, ხორბლის ღეჭვის დროს, 

მტვერთან ერთად ხვდება სასუნთქ გზებში ასპირაციით და ო«წვევს 

ბრონქის ანთებასა და დაჩირქებას. არის სხვა გზაც აქტინომიკოზის 

გავრცელებისა შესაძლოა აქტინომიკოხი გავრცელდეს სასუნთქ 
გზებზე 06L ლ0იLIიIIIIმ8I%იი ყბის ძვლიდან, კისრის ლიმფური ჯირკვ- 

ლიდან ან მეტასტაზის სახით იქნეს მოტანილი ორგანიზმის სხვა 

უბნიდან. 

აქტინომიცეტის დრუზები შეიცავს მიცელიუმის ძაფებს. ფილ- 
ტვის აქტინომიკოზი არ არის ხშირი დაავადება. 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა. ფილ- 

„ტვების აქტინომიკოზი ქრონიკული სნეულებაა და მის მიმდინარე– 

ობაში არჩევენ სამ სტადიას –-– ბრონქო-პულმონალურს, პლევრო- 

თორაკალურსა და ფისტულოზურს. ავადმყოფობა იწყება ხველით, 

„ცხელებით, ,ოფლიანობით და სიგამხდრით. "ავადმყოფი გამოყოფს 

ლორწოვან-ჩირქოვან ნახველს, რომელსაც ხშირად სისხლი ურევია. 
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ავადმყოფს აწუხებს ქოშინი და ძლიერი მწველი ტკივილი გვერდში. 
ფილტვებში სტეტაუსკულტაციურად აღინიშნება მოყრუება და სვე– 
ლი ხიხინი. უფრო ქვემო წილებზე. 

რენტგენოსკოპიით ნახულობენ პნევმონიის სურათს ან ინფილ- 
ტრაციას ქსოვილის დაშლის მოვლენებით, ზოგჯერ პნევმოსკლე- 
როზის სურათს. ნახველში შეიძლება დრუზების აღმოჩენა. სისხლში 

არის ლეიკოციტოზი და ლიმფოპენია. 

აქტინომიკოზური პროცესი თანდათან გადადის პლევრაზე და 
გულმკერდის კედელზე. ეს ე.წ. პლევრო-თორაკალური სტადია ხა- 
სიათდება გულმკერდის კედელზე მკვრივი ინფილტრატის გაჩენით. 

პლევრის ღრუში გროვდება სითხე. ბოლოს ჩნდება ფისტულები, 

საიდანაც ავადმყოფს სღის ჩირქი, რომელშიც არის დრეზები, 

დაავადებას ახასიათებს ნელი მიმდინარეობა, 2-–5 წლის განმა- 

ვლობაში, ავადმყოფები სუსტდებიან “სისხლნაკლულები ხდებიან 
და ბოლოს შენაგანი ორგანოების ამილოიდით იღუპებიან. 

დიაგნოზი პირველ ხანებში ძნელია ხველამ ლორწოვან- 

ჩირქოვანი ნახველით, ცხელებამ, ოფლიანობამ შესაძლოა ეჭვი და- 

ბადოს ფილტვების ტუბერკულოზზე. როდესაც ჩირქოვანი ნახველი 

იმატებს, შეიძლება დაავადება შეგვეშალოს ფილტვის აბსცესთან. 

თუ გვეხსომება ფილტვის აქტინომიკოზის შესაძლებლობა და ნახ- 

ველს კარგად გამოვიკვლევთ დრუზებზე, სწორი დიაგნოზი უზრუნ- 

ველყოფილი იქნება. 
პლევრო-თორაკალურ და ფისტულოზურ სტადიაში დაავადე- 

ბის დიაგნოხი უფრო ადვილია. 

სპეციფიკურ სადიაგნოზო საშუალებას წარმოადგენს კანშიდა 

ალერგიული სინჯი და კომპლემენტის რეაქცია აქტინომიკოზის ან- 

ტიგენთან. 

პროგნოზი. სერიოზულია, შორსწასულ შემთხვევებში იგი 
მეტად მძიმეა. _ 

მკურნალობა. სპეციფიკურ სამკურნალო საშუალებას წარ- 

მოადგენს აქტინოფილტრატის ინექციები კუნთებში: 0,3 ერთი 
დღის შემდეგ, 0,5 ორი დღის შემდეგ, 1,0 და შემდეგ თითო გრამი 

ყოველ. 2 დღეში რამდენიმე თვის განმავლობაში. 

კარგ შედეგებს იძლევა სულფანილამიდები, პენიცილინი და 

იოდიანი კალიუმი (რეც. #78). ზოგ შემთხვევაში საჭიროა ოპერა- 

ცია და რენტგენით თერაპია. 
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ფილტვების კანდიდამიკოზი 

(CგოძI!ძვიIVC0515 ისIთიიI”) 

სხვადასხვა ინფექციურ და არაინფექციურ დაავადებათა ანტი- 

ბიოტიკებით მკურნალობის ფართო გამოყენებამ შეიძლება გამოიწ- 

ვიოს არამარტო ტოქსიკური და ალერგიული ხასიათის თანა- 

მოვლენების განვითარება, არამედ, როგორც უკანასკნელ წლებში 
გამოირკვა, კანის, ლორწოვანი გარსებისა და შინაგანი ორგანოების 
დაავადებაც ე. წ კანდიდამიკოზი, რასაც იწვევს Cგიძ!ძმ 

მ1ხპლმი§ ტიპის საფუარისებრივი სოკო.' 

პათოგენეზურად კანდიდამიკოზის წარმომობა დაკავშირებუ- 
ლია ანტიბიოტიკების განსაკუთრებით კი„ მოქმედების ფართო 
სპექტრის მქონე ანტიბიოტიკების დიდი რაოდენობით ხანგრძლივი 
დროის განმავლობაში გამოყენებასთან. 

მძიმე დაავადებებით დასუსტებულ ბავშვებსა და მოხუცებუ- 

ლებს კანდიდამიკოზი უფრო ხშირად უვითარდებათ. 

ისეთი ანტიბიოტიკების, როგორიცაა სტრეპტომიცინი, აურე- 
ომიცინი, ტერამიცინი, ქლორამფენიკოლი, ზოგჯერ პენიცილინი, ლე- 

ვომიცეტინი, დიდი ხნის განმავლობაში მასიური დოხებით ხმარე– 

ბას მოჰყვება ორგანიზმის ნორმალური მიკროფლორის (ნაწლავის 

ჩხირი, სტაფილოკოკი) დათრგუნვა ან დაღუპვა. ეს კი იწვევს საფუ– 

არისებრივი სოკოების ძლიერ გამრავლებას, რომლებიც ჩვეულებ-– 

რივ პირობებში ხშირად საპროფიტობენ კანზე, პირის ღრუსა და 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში, მაგრამ დიდად არ მრავლდებიან, ვინაიდან 

მათზე ანტაგონისტურად მოქმედებენ ნაწლავის ჩხირი, სტაფილო– 

კოკი და ორგანიზმის სხვა ნორმალური მიკროფლორა (ზ. გ. სტეპა– 

ნიშჩევა, ა. მ. არიევიჩი). 

მძიმე დაავადებათას მიმდინარეობამი ადამიანის ორგანიზმის 

იმუნო-ბიოლოგიური დაცვითი რეაქციების მოშლასთან დაკავშირე– 

ბით, სუსტდება ინფექციისადმი ორგანიზმის წინააღმდეგობის უნარი. 

ამ პირობებში საფუარისმაგვარი სოკოები საპროფიტული მდგომარე- 

ობიდან პარაზიტულ მდგომარეობაში გადადიან (მ. ა. არიევიჩი). ასე– 

თი ავადმყოფების ორგანიზმში, დიდხანს ანტიბიოტიკებით მკურ- 

ნალობის გამო, ირღვევა ჩვეულებრივი წონასწორობა, ერთი მხრივ, 

საფუარისმაგვარ, სოკოებსა და, მეორე მხრივ ორგანიზმისათვის 

ჩვეულ მიკროფლორას შორის. ანტიბიოტიკების ზეგავლენა ხელს 

უწყობს ზემოხსენებული გზით სოკოების ძლიერ გამრავლებას. 

ფილტვების კანდიდამიკოზი ვისცერული კანდიდამიკოზის ერთ- 

ერთი გამოვლინებაა და, როგორც ჩანს, იზოლირებულად არ უნდა 
გვხვდებოდეს. მაშინ, როდესაც კანისა და გარეგანი ლორწოვანი 
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გარსების კანდიდამიკოზი შედარებით არამძიმე დაავადებაა და მკურ- 
ნალობის მხრივ უფრო ხელმისაწვდომია, ვისცერული კანდიდამი- 

კოზი მძიმე დაავადებას წარმოადგენს და როგორც შინაგანი ორგა- 
ნოების (კუჭ-ნაწლავი, გული (ენდოკარდიუმი), თირკმელები), აგ- 

რეთვე ფილტვების კანდიდამიკოზი ხშირად სიკვდილით თავდება. 

ფილტვების კანდიდამიკოზი არ არის საკმარისად შესწავლილი. 
ის მიმდინარეობს როგორც პნევმონია, ხანგრძლივად, ხშირი რეცი- 

დივებით და ასტიბიოტიკებითა დღა სულფანილამიდებით თერაპია 
ეფექტს არ იძლევა. ფილტვების კანდიდამიკოხის ზოგი ფორმა 

ბრონქოკარცინომის მსგავსად მიმდინარეობს, ზოგიც ფილტვების 
დაჩირქების სახით. ტემპერატურა მსუბუქი ფორმების დროს სუბ- 
ფებრილურია, მძიმეს დროს კი–-ჰექტიკური. ავადმყოფობას სეფსი- 
სური მიმდინარეობა აქვს –– ძლიერი ადინამიით, ტიქიკარდიით, ოფ- 

ლიანობით და შინაგანი ორგანოების: ღვიძლის, თირკმლების, ელენ- 

თის, გულის, ფარისებრი ჯირკვლის და სხვა ორგანოების მძიმე და- 

ზიანებით.! 

რენტგენოლოგიურად (სობოლევით) ფილტვებში აღინიშნება 

წვრილკეროვანი გამონაყარი, რომლებიც რეაქციული მოვლენებით 
ხასიათდება ირგვლივ ფილტვის ქსოვილში. უფრო იშვიათად აღი- 

ნიშნება ინფილტრაციული მოვლენები, წილაკოვანი ან სუბლობა- 

ლური პნევმონიისათვის ჩვეული ცვლილებებით, 
სისხლში ლეიკოციტოზია, ნეიტროფილოზით, ედრ აჩქარე- 

ბულია, შარდში არის ცილა და ცილინდრები. 

ავადმყოფის სხვადასხვა გამონაყოფიდან (ნახველი, შარდი, 

პირნასაქმი, ზოგჯერ კი სისხლიდან) შეიძლება Cმიძ!ძმ-ს კულტუ- 
რის გამოყოფა ან ამ სოკოს ნახვა შეღებილ, ან შეუღებავ ნაცხებში. 

დიაგნოზსზი ვისცკერული კანდიდამიკოზისას მეტად ძნელია. 
კერძოდ ფილტვების კანდიდამიკოზის დროს „საჭიროა ნახველის გა– 
მოკვლევა კანდიდაზე ან მიკროსკოპით (გრამით, რომანოვსკი-გი- 
მზათი შეღებილ ნაცხში), ან კულტურის მიღება სათანადო საკვებ 

ნიადაგზე და ბიოლოგიური სინჯი ბაჭიებზე, ზღვის გოჭებზე და თა- 

გვებზე. 

აღსანიშნავია, რომ ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ნათელია 

და გარდა ამ გამოკვლევებისა, კანდიდამიკოზის დიაგნოსტიკისათვის 
იყენებენ ალერგიულ სინჯებს კანდიდას აგენტით. 

ერთგვარი დიაგნოზური ღირებულება აქვს ანტიბიოტიკებით 

მკურნალობის უარყოფით შედეგსაც. 

1 მოგვჭაეს II. LI: #გVIMIIIV-ით, 
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პროგნოზი ვისკერული კანდიდამიკოზის, კერძოდ ფილტ- 
ვების კანდიდამიკოზის დროს, მძიმეა 

მკურნალობა. ანტიბიოტიკები უკუნაჩვენებია შეიძლება გა- 

მოყენებული იყოს სულფანილამიდები. ნაჩვენებია იოდიანი კა–- 

ლიუმის დიდი დოზებით მკურნალობა, არა ნაკლებ 2 გრ სუფთა იო- 

დისა დღეში. ამჟამად კარგ საშუალებად ითვლება ნისტატინი (რეც. 

9127). 

იხმარება აუტოვაქცინა ან პოლივაქცინა 1:50-ზე განზავებით 

0,5 მლ-დან 1.0 მლ-1დე, ყოველდღიურად დოზის თანდათანობით 

მომატებით. 

მოხსენებული თერაპიული საშუალებების გარდა საჭიროა დი- 

დღი დოზებით ვიტამინოთერაპია (რიბოფლავინი 0,01-0,02გ, ვიტამი- 

ნი 8, –– 0,04 გ, ნიკოტინის მჟავა 0,05 გ, ასკორბინის მჟავა 0,05გ 

სამჯერ დღეში ჭამის შემდეგ. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს დაავადების პროფილაქტიკას, მძიმე 

დასუსტებული ავადმყოფების ანტიბიოტიკებით მკურნალობის 

დროს საჭიროა ანტიბიოტიკების ფრთხილად, მიცემა და მათი მოქ- 
მედების უარყოფით შემთხვევაში ან მკურნალოზის პროცესში ავად- 

მყოფის მდგომარეობის გაუარესებისას, თუ მას ტემპერატურამ 

აუწია, ან ძლიერ ოფლიანობა დასჩემდა და სხე. საჭიროა გავიხსე- 

ნოთ კანდიდამიკოზის შესაძლებლობა და ანტიბიოტიკებით მკურნა- 

ლობა შევწყვიტოთ. 

ფილავის ექინოკოკი 

(ნC-ხ.ი0C0ლ-CV5 ის1ი0015) 

ფილტვის ექინოკოკი ვითარდება ან პირველადად უშუალოდ 

ფილტეში, ან შესაძლებელია ის, მაგალითად, ღვიძლიდან ჩაიზარ-' 

დოს მასში. ფილტვის ექინოკოკი შედარებით იშვიათი დაავადებაა; 

სიხშირით მას ღვიძლის ექინოკოკის შემდეგ მეორე ადგილი უჰჭი- 

რავს და საშუალოდ ექინოკოკით დაავადებათა 8–-9% შეადგენს. ადა–- 

მიანის დაავადება ფილტვის ექინოკოკით ხდება საჭმელთან ერ- 

თად (გაბინძურებული ხელებით, საკვებით) ბრტყელი ჭიის-––-(გ8ნი!4ძ 

ლCი)ი0C0ლCს5, ანუ 6CMIი000ლCს5 წწმოიVსI0505-ის კვერცხების, ასოების 
(პროგლოტიდის) „ან ჩანასახის (ონკოსფერა) ჩაყლაპვის გზით. ექი- 

ნოკოკის“ ჭიის მტარებელი არის ძაღლი, მგელი; ადამიანისა და 

ღორის, სხეულში ეს ჭია ბუშტის სახით გვხვდება. 

განავალთან ერთად ძაღლი გამოყოფს ექინოკოკის ჭიის კვერ- 

ცხებს, რომლებიც აბინძურებენ ძაღლის ბალანს, ცხვირ-ტუჩს. აქე– 
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დან შესაძლებელია კვერცხი მოხვდეს ადამიანის ხელზე, საკვუბზე- 
და სხვ. 

როდესაც კვერცხი პირის ღრუში და აქედან კუჭში ხედება, 

ის კარგავს თავის გარსს, ათავისუფლებს ჩანასახს, რომელიც) სის– 

ხლით მიიტანება ფილტეში ან სხვა ორგანოში და ვითარდება ექი- 

ნოკოკის ბუშტი. უკანასკნელი ან ერთ, ან მრავალკამერიანია. ბუ- 

შტი შეიცავს გამჭვირვალე უფერო სითხეს. 

ფილტვის ექინოკოკი უფრო ხშირად მარჯვენა ფილტვში ვი– 

თარდება. საერთოდ ექინოკოკური დაავადება, კერძოდ კი ფილტვის 

ექინოკოკი, უფრო ხშირია იმ პირებში, რომლებსაც აქვთ კონტაქტი 

ძაღლებთან (მონადირეები, მწყემსები). 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა. ფილ- 

ტვის ექინოკოკით დაავადება ავადმყოფისათვის დიდხანს შეიძლება 

შეუმჩნეველი დარჩეს, ვინაიდან ის თითქმის არავითარ კლინიკურ 

ნიშანს არ იძლევა. როდესაც ბუშტი გაიზრდება, ავადმყოფს ეწყე- 

ბა ხველა და ზოგჯერ ნახველში გამოჩნდება სისხლი, რაც აიძულებს 

მას მიმართოს ექისს. თუ ექინო:ოკის ბუშტი პატარაა, ვერც პერ- 

კუსიით და ვერც აუსკულტაციით ფილტვების მხრივ ვერაფერს შე- 

ვამჩნევთ. თუ ექინოკოკის "ბუშტი გადიდდ:, ამ შემთხვევაში შესა- 

ძლებელია პერკუსიით აღვნიშნოთ მოყრუება, ფრემიტუსის შესუ- 

სტება და შესუსტებული სუნთქვა ბუშტის მდებარეობის ადგილას. 
იშვიათად, ბუშტის ირგვლივ ფილტვის ქსოვილში განვითარებული 

რეაქციული ანთებითი მოვლენები იძლევა პატარა სიცხეს, მოსმე- 

ნით კი აღინიშნება სველი ხიხინი. 

ამასთან ერთად დამახასიათებელია ის გარემოება, რომ ავად- 

მყოფის საერთო მდგომარეობა სრულიად არ არის შეცვლილი-––არც 

სიგამხდრე, არც ანემია“ მას არ ემჩნევა. 

მეტად დამახასიათებელ სურათს იძლევა ფილტვის ექინოკო- 

კი რენტგენოსკოპიის დროს; სრულიად საღი ფილტვის ქსოვილის 
ფონზე ჩანს მომრგვალო მოყვანილობის, მკაფიოდ შემოსაზღვრული 

ინტენსიური ჩრდილი, რომელიც ზოგჯერ ღრმად ჩასუნთქვის დროს 

ოდნავ იცვლის თავის ფორმას (სურ. 14). 

სისხლის მხრივ აღსანიშნავია ეოზინოფილების მომატება –– 

ეოზინოფილია –– 8--10%-მდე და ზოგჯერ მეტიც. 

სისხლის გამოკვლევა ვაინბერგის რეაქციაზე ფილტვის ექინო– 

კოკის შემთხვევათა ნახევარში იძლევა დადებით პასუხს. ეს რეაქ- 

ცია: ისე კეთდება, როგორც ვასერმანის რეაქცია და ანტიგენად «იხ- 

მარება ბუშტის სითხე. 

უფრო დამარწმუნებელია ფილტვის ექონოკოკის გამოცნობაში 
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კაცონის სინჯი, რომელიც თითქმის 85 -- 90“ დადებით 
პასუხს იძლევა (ე. ფიფია). ამისათვის კანში შეჰყავთ 0,2 მლ ექინო- 

კოკის ბუშტის სითხისა; დადებით შემთხვევაში ნაჩხვლეტის ადგილ- 

ზე ჩნდება სიწითლე და კანქვეშა ქსოვილის ინფილტრაცია. 

შემდგომ მიმდინარეობაში ფილტვის ექინოკოკი განიცდის. 

სხვადასხვა ცვლილებას. ის შეიძლება გაიხსნას ბრონქშმი და ავად- 

მყოფმა გარსიანად ამოახველოს. თუ ბუშტი ძალიან დიდია, ასეთი 

– 

  

  

სურ. 14. ფილტეის ექინოკოკი. 

გამოსავალი შეიძლება ავადმყოფის უეცარი სიკვდილით დამთავრ– 
დეს, ხოლო თუ ბუშტი დიდი არ არის, ავადმყოფი შეიძლება განი-. 
კურნოს. ასეთ შემთხვევაში ავადმყოფი გამოყოფს გამჭვირვალე სი- 

თხეს, რომელშიც აღმოჩნდება ექინოკოკის კავები და ქიტინის გარ-. 
სი. ექინოკოკის ბუშტის გასკდომისას ავადმყოფს ჭინჭრის ციების 

მსგავსად გამოაყრის ტანზე. ზოგჯერ შეიძლება ანაფილაქსური შო- 

კის მძიმე მოვლენები განვითარდეს. ექინოკოკის ბუშტმა შეიძლება 
განიცადოს დაჩირქება და შემდეგ გაიხსნას ბრონქში ან პლევრაში. 
ასეთი გართულების შემთხვევაში შეიძლება ავადმყოფობამ მიიღოს 
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ფილტვის დაჩიოქების მსგავსი მიმღინარეობა. მასს აძლევს მაღალ 

სიცხეს, აქვს სისხხლმი ლეიკოციტოზი. ხოლო ღამახასიათებელი 

ეოზინოფილია, კაცონისა და ვაინბერგის დადებითი რეაქციები ამ 

დროს უკვე აღარ აღინიშნება. 

გასკდომის და დაჩირქების გარდა ექინოკოკის ბუმშტმა შეიძლე- 

ბა გაკირვაც განიცადოს და ავადმყოფი განიკურნოს, ცხადია, წი- 

ნასწარ არ შეიძლება იმის თქმა. თუ როგორ მიმდინარეობას მი- 

რღებს ავადმყოფობა. 

დიაგნოზი. ფილტვის ექინოკოკის ამოცნობა რენტგენის დაუხ- 
მარებლად ძნელი საქმეა, განსაკუთრებით დასაწყის სტადიაში. თუ 
ბუშტი დიდი არ არის და ამიტომ პერკუსია-აუსკულტაციით არავი- 
თარ ცვლილებებს არ იძლევა. ამოცნობა თითქმის შეუძლებელიცჯაა. 
დიაგნოზის მხრივ ძალიან გვეხმარება ეოზინოფილია, კაცონისა და 
ვაინბერგის რეაქციები. საცდელი პუნქციის გაკეთება მეტად სახი- 

ფათოა ანაფილაქსიური შოკის გამოწვევის საშიშროების გამო. დი- 

ფერენციალური დიაგნოზი უნდა გატარდეს ფილტვის სიმსივნეებთან, 

შემოფარგლულ პლევრიტთან. ზოგჯერ ფილტვის აბსცესთან და ტუ- 

ბერკულოზურ ინფილტრატთან. 

პროგნოზი სერიოზულია, რამდენადაც თვითგანკურნება შედა- 

რებით იშვიათია, დიდი ბუშტის გასკდომა კი მოხრჩობას ან ანაფი- 
ლაქსიური შოკის საშიშროებას წარმოადგენს. 

მკურნალობა მხოლოდ ოპერაციულია. 

პლევრის დაავადებანი 

პლევრის ანთება 

(CI6CსI+ILI5) 

პლევრის ანთება. ანუ პლევრიტი. შედარებით ხშირი 

ავადმყოფობაა. პლევრიტის აშკარად გამოხატული შემთხვევების 

გარდა, არის ისეთი ფორმებიც, რომლებიც ადამიანისსთვის სრუ- 
ლიად შეუმჩნევლად მიმდინარეობს და შემთხვევით აღმოჩნდებ. 

ხოლმე რენტგენის სხივებით გულმკერდის გამუქების დროს, პლევ- 
რის შეხორცების სახით. ასეთი შეუმჩნეველი პლევრიტები არაერთ- 

ხელ უნახავთ სხვადასხვა მიზეზით გარდაცვლილთა გვამების გაკვე– 
თის დროსაც, თუმცა სიცოცხლეში მათ პლევრიტით ავადმყოფობა 

შემჩნეული არა ჰქონიათ. 

ასეთ პლევრიტებს მაინც და მაინც დიდი მნიშვნელობა არა 

აქვთ და ამიტომ ჩვენ შევეხებით ისეთ პლევრიტს, რომელიც თავისი 

მიმდინარეობით და ნიშნებით აშკარად გამოხატულ, ჩამოყალიბებულ 

დაავადებას წარმოადგენს. 
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ეტიოლოგია და პათოგენეზი. პლევრიტი წარმოადგენს მეორა- 

დი ხასიათის ავადძყოფობას, ე. ი. ის ყველა შემთხვევაში შედეგია 

რაიმე ავადმყოფური მოვლენისა ადამიანის ორგანიზმში. ამრიგად, 
პლევრიტი შეიძლება განხილულ იქნეს, როგორც პლევრის მხრივ 

განვითარებული საპასუხო რეაქცია, უპირატესად ფილტვების რაიმე 
დაავადებით პროცესზე. 

პლევრიტის წარმოშობაში უმთავრესი მნიშვნელობა აქვს ფილ. 

ტვების დაავადებას –– ფილტვების ანთება, ფილტვების ტუბერკუ- 
ლოზი, ფილტვის ჩირქგროვა, კიბო, ექინოკოკი, ათაშანგი, ფილტვის 

ინფარქტი ყოველთვის მეტად თუ ნაკლებად ჩაითრევენ ხოლმე 

პროცესში პლევრის ფურცლებს. 

გარდა ამისა, პლევრიტი შესაძლებელია განვითარდეს მეზობე– 

ლი ორგანოებიდან პროცესის გავრცელების გზით, მაგალითად, შუა- 
საყარის დაავადების გულის პერანგის ანთების (პერიკარდიტი), 

ღვიძლის დაჩირქების ან ელენთის დაავადების შედეგად და სხვ. 

ზოგჯერ პლევრიტი ვითარდება ისეთი დაავადების შედეგად, 

როგორიცაა თირკმლების ანთება (ნეფრიტი, ურემიის დროს განსა- 

კუთრებით), ნიკრისი, სკორბუტი. ასეთი პლევრიტები ცნობილია 

სიმპტომატური პლევრიტების სახელწოდებით. 

ხშირად პლევრიტი ვითარდება ისე, რომ მისი გამომწვევი მიზე- 
ზის დადგენა თითქოს არ ხერხდება, ეს სწორედ ის პლევრიტებია, 

რომლებიც წინათ პირველად ავადმყოფობად ითვლებოდა და მათ 
იდიოპათიურ პლევრიტებს უწოდებდნენ. დღეს გამორკვეუ- 

ლია, რომ ასეთი პლევრიტების თითქმის 90/ი ტუბერკულოზური 

ხასიათისაა და ვითარდება ბრონქიალური ჯირკვლების ტუბერკუ- 

ლოზის ან ფილტვის ქსოვილში არსებული ტუბერკულოზური კერის 

გამწვავების შედეგად. : 
ასეთი ტუბერკულოზური ხასიათის პლევრიტების გარდა, ხში- 

ოია პლევრიტი, რომელიც ვითარდება ფილტვის ახთების შედეგად 

(მეტაპნევმონიური პლევრიტი) ან ფილტვის ანთების თანამოვლე– 

ნას წარმოადგენს (პარაპნევმონიური პლევრიტი). ასეთი პლევრიტის 

გამოწვევაში ეტიოლოგიური მნიშვნელობა უნდა მიეკუთვნოს პნეე;- 

მოკოკს. : 

შედარებით იშვიათია, შემთხვევათა არა უმეტეს 2/-ისა ე. წ. 
რევმატული პლევრიტი, რომელიც ვითარდება მწვავე რევმატიზმის 

მიმდინარეობაში. 

ფილტვის კიბო ხშირად მიმდინარეობს თანამგზავრი პლევრი- 

ტით; უკანასკნელი გამოწვეულია იმ გარემოებით რომ ფილტეში 

ირღვევა სისხლისა და ლიმფის მიმოქცევა ან ტოქსინების- პლევრაზე 
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გავლენის შედეგია. ცხადია, თუ კიბოს მეტასტაზი განვითარდა პლეე- 
რაში, ამას მოჰყვება პლევრიტი, მაგრამ ეს უფრო პლევრის კიბოს 

სახით მიმდინარეობს ხოლმე. 

ჩვეულებრივ, პლევრიტის დროს, სითხეში ტუბერკულოზური 

ჩხირის აღმოჩენა მეტად იშვიათია. ამიტომ ე. წ ტუბერკულოზურ 
პლევრიტს ალერგიული ხასიათის პლევრიტად თვლიან. ორგანიზმის 
ალერგიული მდგომარეობა შედეგია მასში ტუბერკულოზური ინ- 

ფექციის არსებობისა. 

ზემოაღნიშნულ მიზეზებთან ერთად პლევრიტები» განვითარე- 
ბისათვის ერთგვარი ხელშემწყობი პირობის მნიშვნელობა აქვს მძე– 

მე ინფექციურ ავადმყოფობას (ტიფი, სეფსისი), გაცივებას, კვების 

დაქვეითებას და სხვ. ყველაფერი ეს ხელს უნდა უწყობდეს ორგა- 
ნიზმში არსებული ტუბერკულოზური ინფექციის გამწვავებას და 

ამის საპასუხო რეაქციის სახით კი პლევრიტის განვითარებას. ასეთია 

ინფექციური ბუნების პლევრიტების გარდა, გვხვდება ე. წ. ტრავ- 

მული პლევრიტიც, რომელიც შედეგია პლევრის ან გულმკერდის 
დაშავებისა (დარტყმის, დავარდნის ან ჭრილობის დროს). 

პლევრიტის ზოგიერთი სახე, როგორც, მაგალითად, ტუბერკუ- 

ლოზური ან რევმატული პლევრიტი, უფრო ხშირად ახალგაზრდებს 
(15–– 30 წლის ასაკში) უჩნდება, ხოლო პნევმონიებთან და ფილტ- 

ვის კიბოსთან დაკავშირებული პლევრიტი კი უფრო ხშირად ხანში 

შესულებს უვითარდება. 

პათოლოგიური ანატომია. პლევრის ფუოცლების ანთების დროს 
მათ ზედაპირზე ხდება ანთებითი გამონაქონის გამოყოფა. გამონა- 

ჟონი ექსუდატი მდიდარია ფიბრინით, რომელიც ეკვრის პლევრის 
ფურცლებს, რის გამოც უკანასკნელები კარგავს თავისს ბუნებრივ 

სადა ზედაპირს და უსწორმასწორო ხდება. ფიბრინი ზოგჯერ იმდე- 

ნად მდიდარია ცილით, რომ პლევრის ზედაპირზე დედდება ნადებე– 
ბის სახით. ექსუდატის შესრუტვასთან ერთად ეს ნადებები თანდა- 

თან ალაგდება ხოლმე, ნაწილობრივ კი ხდება მათი ორგანიზაცია 

მასში ჩაზრდილი შემაერთებელი ქსოვილით, რასაც მოჰყვება პლევ- 
რის ფურცლების შეწებება, შეხორცება, რაც სამუდამოდ რჩება. 

ანთებითი გამონაჟონი, ფიბრინის გარდა, შეიცავს ამა თუ იმ 

რაოდენობით ლეიკოციტებს, ერითროციტებს, ჩამოფცქვნილი ეპია- 
თელიუმის უჯრედებს, თუ ამ გამონაჟონში ფიბრინი შედარებით 

მცირე რაოდენობითაა, მაშინ ის ეკვრის პლევრის ფურცლებს ნადე- 
ბის სახით პლევრიტის ასეთი ფორმა ფიბრინოზული, ანუ 

მშრალი პლევრიტის სახელწოდებითაა ცნობილი (LსI6სLI- 
VI5 5:Cლმ). 
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თუ ანთებითი პროცესი არ შეწყდა, ექსუდაცია გაგრძელდა და 

ამავე დროს ანთებითი გამონაჟონი დიდი რაოდენობით არის, მაშინ 

პლევრის ღრუში მეტი ან ნაკლები რაოდენობით გროვდება ს ითხე 

– ექსუდატი და ასეთი პლევრიტი უკვე ექსუდა- 
ციურ პლევ რიტს წარმოადგენს (LI6სIIს:5 CX5სძმგLIV2გ). 

ექსუდატი ასეთ შემთხვევაში სუფთა, სეროზული, ბაცი ჩაის 
ან ოქროს ფერისა თითქმის გამჭვირვალეა ––-სეროზული 

პლევრიტი. სხვა შემთხვევაში სითხე მდიდარია ლეიკოციტე- 
ბით, მომღვრიოა ან სუფთა ჩირქს წარმოადგენს. ეს ჩირქოვანი ექ- 
სუდატია და ასეთ შემთხვევაში ადგილი აქს ჩირქოვან 

პლევრიტს, ანუ პლევრის ემპიემას. თუ ექსუდატში 

დაჩირქებასთან ერთად ლპობითი ბაქტერიებიც შეიჭრა, მაშინ ვი- 

თარდება ლპობითი პლევრიტი. ზოგჯერ ექსუდატი მდი- 

დარია სისხლით, ყავისფერია. ეს ჰემორაგიული პლევრიტის 

სახელით არის ცნობილი. 

პლევრის ანთების “დაცხრომასთან ერთად სითხე თანდათან ის- 

რუტება, ფიბრინოზული ნადებები ნაწილობრივ ალაგდება, ნაწი-' 

ლობრივ შემაერთებელი ქსოვილით ჩაიზრდება და პლევრის ფურც- 
ლების შეხორცება განვითარდება. ზოგჯერ ექსუდაციურმა პლევ- 

რიტმა შესაძლებელია უკვაელოდ გაიაროს, ზოგჯერ კი შეიძლება 

შეხორცებები დარჩეს (ნI0სLIVI5 მძიმ05!Vმ). შედარებით იშვიათად 

ეს შეხორცებები იმდენად დიდია და პლევრის კედლები იმდენად 

გასქელებულია, რომ პლევრის ღრუ სრულიად იხშობა და ვითარდე- 

ბა მისი ობლიტერაცია, რასაც შედეგად გულმკერდის სათანადო 

ნახევრის ჩავარდნა მოჰყვება. : 

პატარა შეხორცებები ავადმყოფს არ აწუხებს და სუნთქვას არ 

აფერხებს; პლევრის ღრუს დახშობა, ობლიტერაცია, ზღუდავს სათა- 

ნადო ფილტვის მუშაობას და აფერხებს სუნთქვას. 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა: პლევრიტი უფრო ხში- 

რად მწვავედ იწყება, უფრო იშვიათად ის შეიძლება თანდათანობით 

დაიწყოს. ავადმყოფი გრძნობს ტკივილს დაავადებული პლევრის 

მხარეზე. ტკივილი ჩხვლეტითი ხასიათის არის და ზოგჯერ იმდენად 

შემაწუხებელია ავადმყოფისათვის, რომ უშლის მას დახველებას და 

სუნთქვას. ტკივილი პლევრის ფურცლების ანთებითაა გამოწვეული 

და უფრო დამახასიათებელია მშიალი პლევრიტისა და ექსუდაცი>- 

ური პლევრიტის დასაწყისი ფორმებისათვის, მანამ პლევრის ღრუში 

სითხე ჩადგებოდეს. ტკივილის შემსუბუქების მიზნით ავადმყოფი 
ზერელედ სუნთქავს, ცდილობს არ დაახველოს და ხშირად: უფრო 
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ავადმყოფ გვერდზე წევს, ვინაიდან ამით ამცირებს სუნთქვით მოძ- 
რაობებს გულმკერდის ავადმყოფ მხარეზე. 

პლევრის ანთებითი ცვლილებებისა და პლევრის ნეოვების და–- 
ბოლოებათა გაღიზიანების შედეგად, ავადმყოფს აწუხებს მშრალე 
დაჟინებითი ხველა, რომელიც კიდევ უფრო აძლიერებს ტკივილებს. 

ავადმყოფის საერთო მდგომარეობა მაინც და მაინც დარღვეული არ 
არის, მაგრამ საერთო სისუსტე, უძილობა და ოფლიანობა აწუხებს 
ხოლმე მას. LL აწეულია 38,0” –– 38,5”-მდე, ხანგანელებითი ხასიათი– 

საა და, ჩვეულებრივ, რამდენიმე დღიდან 2 კვირამდე გასტანს, პლევ- 
რის ანთებითი ცვლილებების თანდათანობით დაცხრომასთან ერთად 
ტკივილები და L” კლებულობს, ხველა მცირდება და ავაღმყოფი 

იკურნება. 

მშრალი პლევრიტის დროს ავადმყოფის გასინჯვით დაავადე–- 
ბულ მხარეს აღინიშნება გულმკერდის ნახევრის ჩამორჩენა სუნთ- 

ქვის დროს. პერკუსიით, ჩვეულებრივ, ცვლილებებს ვერ ენახუ- 
ლობთ, მხოლოდ ფილტვის ქვემო კიდის შლა შეფერხებულია. მოს- 

მენით აღინიშნება პლევრის ხახუნი (მIIIICLVI5 ნხI0VI20), რომელიც 
ზოგჯერ იმდენად ძლიერია, რომ ხელის შეხებითაც შეიგრძნობა. 

ასეთ ტლანქ ხახუნს ზოგჯერ თვით ავადღმყოფიც შეიგრძნობს. 

მშრალი პლევრიტი ზოგჯერ გახანგრძლივდება ხოლმე, ქრო- 

ნიკულ მიმდინარეობას ღებულობს და ხშირად მწვავდება. 
თუ მშრალი პლეერიტი მწვავედ მიმდინარეობს, ხახუნი თანდა- 

თან ვრცელდება, სიცხე არ კლებულობს და პლევრის ღრუში მოსა- 

ლოდნელი ხდება "სითხის დაგროვება. 
მშრალი პლევრიტის ამოცნობა არ არის ძნელი, თუ სხვა“ მოვ- 

ლენებთან ერთად პლევრის ხახუნიც აღინიშნება «უფრო ძნელია 

ე- წ დიაფრაგმულიპლევრიტის დიაგნოზი, რომლის დრო- 

საც ადგილი აქვს პლევრის ფურცლის იმ ნაწილის ანთებას, რომე- 

ლიც ფარავს დიაფრაგმას. ჩვეულებრივ, დიაფრაგმული პლევრიტი 

თან სდევს ღვიძლის და ელენთის დაავადებას, ან უფრო ხშირადღ 

ფილტვის ქვემო კიდის არეში განვითარებულ ანთებას. 
თუ ხახუნი არ ისმის, მშრალი პლევრიტი შეიძლება შეგვეშა- 

ლოს კუნთოვანი ხასიათის ტკივილებთან (მიალგია) ან ნეკნთა შუა 
'”ნექვრალგიასთან, რომლებისაგან პლევრიტი განირჩევა ხველებით, 
სიცხის აწევით და სუნთქვის გაძნელებით. 

მშრალი პლევრიტის ამოცნობა თავისთავად ძნელი არ არის, 
მაგრამ ხშირად მშრალი პლევრიტი თან სდევს ფილტვის რომელიმე 

სერიოზულ ავადმყოფობას, მაგალითად, ფილტვის ტუბერკულოზს, 
ფილტვის ანთებას, ფილტვის ჩირქგროვას და პირველ ხანებში მხო- 
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ლოდ მათი თანამგზავრი მშრალი პლევრიტის სახით ვლინდება. 
ამ გარემოებას, ცხადია დიდი მნიშვნელობა აქვს და დიაგნოზის 

დროს უნდა გვახსოვდეს ასეთი შესაძლებლობა. 
"მშრალი პლევრიტი შესაძლებელია გადავიდეს ექსუდაციურ 

პლევრიტში. ექსუდაციური პლევრიტი ზოგ შემთხვევაში მწვავედ 
იწყება, სითხის დაგროვება სწრაფად ხდება და რამდენიმე დღის 
განმავლობაში პლევრის ღრუ შესაძლოა აივსოს ექსუდატით; ზოგ- 
ჯერ კი ეს დაავადება თანდათან ვითარდება და სითხის დაგროვებაც 
თანდათან ხდება. 

თუ სითხე არ ავსებს პლევრის ღრუს მთლიანად, მაშინ მოყრუ– 
ების არე თავისებური მოყვანილობისაა: მოყრუების უმაღლესი დო- 
ნე უკანა აქსილარულ ხაზზე ძევს და აქედან როგორც წინ, ისე უჯან 
ქვემოთ ეშვება ირიბი ხაზით (დამ უაზოს ხაზი). 

ექსუდაციური პლევრიტის დროს ავადმყოფი გრძნობს ტკივილს 
დაავადებული პლევრის მხარეზე. ტკივილი ხან მწვავე, ჩხვლეტითი 
ხასიათისაა, ხან ყრუ. ავადმყოფს აქვს მშრალი, შემაწუხებელი ხვე- 
ლა, აჩქარებული სუნთქვა და მაჯა და მაღალი L". ექსუდაციური 

პლევრიტის დროს ხან ს" მაღალია 39,0-–-40,0”-მდე, ხან კი შედარე- 
ბით დაბალი,. არაუმეტეს 38,0“-ისა; დღის განმავლობაში მერყეობს, 

ნორმამდე დაიწევს და შემდეგ ისევ აიწევს ხოლმე. 
პლევრის ღრუში სითხის თანდათან დაგროვებასთან ერთად 

ავადმყოფის მდგომარეობა მძიმდება: მას უჭირს სუნთქვა, აქვს ქო– 
შინი, სახეზე და ფრჩხილებზე ოდნავი ციანოზი აღენიშნება, აწუხებს 

გულისცემა, ძილი მოუსვენარი აქვს. მართალია, სითხის მატებასთაზ 

ერთად ჩხვლეტითი ტკივილები გვერდში კლებულობს, ხველაც მას 
ნაკლებად აქვს, მაგრამ ამ დროს, სითხის დიდი რაოდენობით დაგ- 
როვების შედეგად, თავს იჩენს ქოშინი, გულისცემა და. ავადმყოფს 

უკვე აწუხებს ეს მოვლენები. სითხის მიწოლის გამო მეზობელი 
ორგანოები განიცდის ცთომას –– გული და აორტა გადაწეულია სი- 
თხის მოპირდაპირე მხარისაკენ, ღვიძლი და ელენთა ქვევით იწევს. 

თუ სითხე მარცხენა პლევრის ღრუში დაგროვდა, ტრაუბეს სივრცის 

ადგილას, ნაცვლად ტიმპანური ხბისა, მივიღებთ მოყრუებას, ავად- 

მყოფს ხშირად აქვს ოფლიანობა; პლევრის ღრუში სითხის დაგრო- 

ვების გამო, მარდის დღე-ღამის რაოდენობა შემცირებულია. სისხლ- 

ში აღინიშნება ზომიერი ლეიკოციტოზი და ედრ ძლიერი აჩქა- 
რება. ჩირქოვანი პლევრიტების დროს ლეიკოციტოზი მაღალია და 
აღინიშნება ნეიტროფილების რაოდენობის მომატება. 

ავადმყოფს უჭირს საწოლში წოლა, მცირეოდენი მოძრაობის 
დროს ქოშინი და გულისცემა ეწყება. ხშირად. ექსუდაციური პლევ- 
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რიტით ავადმყოფი იძულებულია ნახევრად წამომჯდარი «იწვეს 
ავადმყოფ გვერდზე, რითაც მას ოდნავ უადვილდება სუნთქვა. 

გულმკერდის გარეგანი დათვალიერებით დაავადებულ მხარეზე 
აღინიშნება გვერდის გამობერილობა და ეს ნახევარი სუნთქვაში საღ 
გვერდს ჩამორჩება. ავადმყოფ მხარეზე პერკუსიით ვღებულობთ 
მოყრუებას, რაც ზევიდან ქვემო მიმართულებით უფრო და უფრო 
მეტადაა გამოხატული. თუ სითხე დიდი რაოდენობითაა დაგროვილი. 
მოყრუება შესაძლებელია ლავიწიდან იწყებოდეს, უკან კი ბეჭი» 
ქედს აღწევდეს. ასეთ შმემთხვევამი მოყრუება გულმკერდის მთელ: 
ნახევარს იჭერს. მოყრუების არეში გულმკერდის ბგერითი რხევა 
შესუსტებულია და ფილტვის ქვემო არეში თითქმის არ ტარდება. 

ექსუდაციური პლევრიტით ავადმყოფს საღ მხარეზე, პარავერ- 

ტებრულად, პერკუსიით აღენიშნება სამკუთხედის ფორმის მოყრუე- 
ბა, რომლის ერთი კათეტი დიაფრაგმაზეა, მეორე ხერხემალზე, ხოლო 

ჰიპოთენუზა ემთხვევა 
დამუაზოს ხაზს. ეს ე. წ. 
გროკო-აუხფუსის 
სამკუთხედია, მას იწვევს 

შუასაყარის ცთომა. 
პლევრიტის გამონა- 

ჟონის მხარეზე კი დამუა- 
ზოს ხაზისს აღმავალ მუ- 
ხლსა და ხერხემალს შო- 
რის აღინიშნება ფილ- 
ტვის წმინდა ხმიანობის 
ზონა, აგრეთვე სამკუ- 

თხი ფორმის გარლან- 

  

სურ. 15. ექსუდატური პლევრიტი (სქემა). 

ღის სამკუთხედი, რომე- |' ექსუდატი; 2. რაუხფუსის პარავერტებრული 
ლიც მწვერვალით ქვე- მოყრუება; 3. გარლანდის სამკუთხედი. 
ვით არის მიმართული. 

პერკუსიულ ხმას, ფილტვის შექმუხნის შედეგად, ტიმპანური ელ- 

ფერი აქვს (სურ. 15). 
მოსმენით აღინიშნება სუნთქვის შესუსტება; სითხის დიდი რაო– 

დენობით დაგროვების დროს მოყრუების ზევითა საზღვრის ზემოთ 

და ზოგ შემთხვევაში თვით მოყრუების არეშიც სუნთქვა შესაძლე– 
ბელია ბრონქული ელფერისა იყოს. ეს გარემოება გამოწვეულია 

ფილტვის შეჭმუხნით –– ატელექტაზით, რის შედეგად ხშირად ამ 

არეში სველი ხიხინიც ისმის. მოყრუების საზღვრის ზევით შეიძლება 
ისმოდეს პლევრის ხახუნი. 
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გულმკერდის რენტგენოსკოპია დამახასიათებელ სურათს იძლე- 
ვა ექსუდაციური პლევრიტის დროს. დაავადებულ მხარეზე გიღებთ 
ჰომოგენურ დაჩრდილვას, რომელიც ირიბი ხაზით მიიმართება ხერ- 
ხემლიდან ზევით, აღწევს უმაღლეს წერტილს იღლიის არეში და 
შემდეგ ეშვება წინისაკენ. 

გულისა და მსხვილი სისხლძარღვების ცთომა რენტგენოსკო– 
პიის დროს აგრეთვე კარგად აღინიშნება, რენტგენით განმეორებით 
გაშუქება ნათლად გვიჩვენებს პლევრის ღრუში სითხის რაოდენობის 
მატებას და კლებას. 

ექსუდაციური პლევრიტის დროს პლევრის ღრუში დაგროვილი 
სითხე, როგორც უკვე აღნიშნული იყო, წარმოადგენს ანთებითი ხა- 
სიათის გამონაჟონს, რომლის ხვედრითი წონა 1015 –– 1020 უდრის, 
ხოლო ცილის რაოდენობა მასში ყოველთვის 3%-ზე მეტია. ამ თვი– 
სებით ექსუდატი განსხვავდება ე. წ. ტრანსუდატისა- 
გან, წყალმანკოვანი გამონაჟონისაგაი” რომლის ხვედრითი წონა 
1015-ზე დაბალია, ხოლო ცილის რაოდენობა 3%-ზე ნაკლები. უჯრე- 
დული შემადგენლობით ექსუდატი აგრეთვე განსხვავდება ტრანსუ–- 

დატისაგან. პირველი უფრო მდიდარია სისხლის ფორმიანი ელემენ– 
ტებით ტრანსუდატის ექსუდატისაგან გასარჩევად მიმართავენ 
რივალტას სინჯს: საცდელ შუშაში ჩასხხულ გამოხდილ წყალს 

მოუმატებენ 1 ––2 წვეთ ძმრის მჟავს და 1-2 წვეთ გასასინჯ 

სითხეს; თუ სითხე ექსუდატია, ის დაეშვება საცდელი შუშის ფსკერ- 

ზე, როგორც პაპიროსის ბოლი. ეს რეაქცია ექსუდატზე დადებითია 

იმიტომ, რომ მასში არის ცილოვანი ნივთიერება სეროზომუცინი, 
რაც არ არის ტრანსუდატში. 

იმის მიხედვით, თუ რა ხასიათისაა ექსუდატი –– სეროზული. 

ჰემორაგიული, ჩირქოვანი და სხვ. –– სითხის შემადგენლობაც იცგ- 

ლება. 

ექსუდაციურ პლევრიტს სხვადასხვა მიმდინარეობა აქვს. ეს და- 

მოკიდებულია არა მარტო პლევრიტის გამომწვევი მიზეზებისაგან 

და დაგროვილი სითხის ხასიათისაგან, არამედ აგრეთვე ავადმყოფის 

ასაკისაგანაც, მისი ორგანიზმის თავისებურებისაგან და.სხვ. 

სეროზული ექსუდაციური პლევრიტი 2 –– 3 კვირიდან 1 1/2 –- 

თვემდე გრძელდება, იშვიათ შემთხვევაში ის 3 თვემდე გასტანს, 

2--3 კვირის შემდეჯვ თანდათან კლებულობს. და პლევრის გამონა- 

ჟონიც ისრუტება. ამის პირველი ნიშანია პლევრის ხახუნის გამოჩე- 

ნა იქ, სადაც ის მანამდე არ ისმოდა, და შარდის რაოდენობის მო– 
მატება. 

თუ პლევრის ღრუში დაგროვილი სითხე დაჩირქდა, -ავად- 
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მყოფს ეწყება ჰექტიკური ტემპერატურა, შემცივნებები ოფლია- 

ნობა. ავადმყოფი გრძნობს ძლიერ ტკივილს გვერდში, აქვს მაღა- 

ლი ლეიკოციტოზი, დაავადებულ გვერდზე კანქვეშა ქსოვილი შე- 
შუპებულია. ზოგჯერ ჩირქი გაიკვლევს გზას კანქვეშ და ავადმყოფს 

გვერდზე შეემჩნევა კანქვეშ ჩირქის დაგროვება –– იიე0ნV8II 2 ი0005- 
5IL2L15, 

თუ ექსუდაციური პლევრიტი ხანში 'მესულ პირს განუვითარდა, 

სიცხეს არ აძლევს და დიდი ხნის განმავლობაში სითხე არ შეისრუ- 

ტება, ეჭვი უნდა ავიღოთ ფილ- 
ტვის კიბოს შედეგად განვითა- 

რებულ პლეერიტზე. 
ზოგ შემთხვევაში გამონა- 

ჟონი შემოიფარგლება და ჩად- 

გება პლევრის ფურცლების შე– 
ხორცებებს შორის შექმნილ 

ღრუში, როგორც პარკში. ასე–- 

თი შემოფარგლული, 

ანუ ჩაპარკებული პლე- 

გვრიტი ()ხსსა CI”CსI- 
§001ხისმ) მდებარეთბის მიხედ- 

ვით შეიძლება იყოს ფილტვის 

  

წილებს შუა –– ინტერლო- 

ბალური, დიაფრაგმის მხრივ 

– დიაფრაგმული, შუასა- 

ყარისაკენ –– მედიასტი- 

ნური დაკედლისამყო- 

ლი (სურ. 16). ამ ფორმის ექ–- 

სუდაციური პლევრიტების ეტი- 

ოლოგია ისეთივეა,ა როგორც 

სურ. 16. ჩაპარკებული პლევრიტის სხვა- 

დასხვა ლოკალიზაცია პლევრის ნაპრა- 

ლებში. | –-გამონაჟონი კოსტოდიაფრა–- 

გმულ სინუსში; 2 –– მწეერვალში; 3 –– 

წილთაშუა ნაპრალში; 4 –-– ეპიფრენუ–- 

ლი; 5 –- ზემო პარამედიასტინური; 6-- 
შუა წილთაშორისული, 7 – ქეემო 

პარამედიასტინური (ე. მ. ტარეევით). 

ჩვეულებრივი პლევრიტის, მხოლოდ მათი მიმდინარეობა რამდე– 
ნადმე მაინც თავისებურია პლევრიტი შეიძლება გართულდეს 

პერიკარდიტით, პერიტონიტით, ტუბერკულოზის გამწვავებით და 

იშვიათად ტუბერკულოზური მენინგიტითაც კი. 

დიაგნოზი ექსუდაციური პლევრიტის ტიპობრივ შემთხვევაში 
ადვილია -– პერკუსიითა და აუსკულტაციით მიღებული მონაცემები 

იმდენად დამახასიათებელია, რომ ავადმყოფის ჩივილებთან ერთად 

იძლევა საშუალებას სწორად ამოვიცნოთ ავადმყოფობა. გარდა ამი- 
სა, ჩვენ გვაქვს კარგი სამუალება დიაგნოზის დასაზუსტებლად –– 

რენტგენით გაშუქება, რაც განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია შემო- 
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ფარგლული პლევრიტების დიაგნოსტიკისათვის (სურ. 17). ექსუდ:- 
ციური პლევრიტის დროს, სასურველია გაკეთდეს პლევრის საცდე- 

ლი გაჩხვლეტა (პუნქცია), რომ წარმოდგენა ვიქონიოთ სითხის ხასი- 
ათზე –- სეროზულია ის, ჰემორაგიული, ჩირქოვანი თუ სხე. პუნქ- 

ციით მიღებული სითხე (პუნქტატი) უნდა შევისწავლოთ ლაბორა- 

ტორიულად. რაც დაგვეხმარება პლევრიტის ეტიოლოგიის გამო- 

კვლევაში. პლევრის საცდელი დიაგნოსტიკური პუნქციის გასაკე– 

თებლად 10 -– 20 გრამიანი შპრიცის მსხეილი ყალიბის ნემსით გა– 

  

  

სურ. 17. ექსუდატური პლეერიტი მარჯვნივ. 

ჩხვლეტენ ნეკნთაშუა მიდამოს აქსილარულ ხაზზე VIII -–- IX ნეკნ- 

თაშუა არეში და შპრიცით ამოიღებენ სითხეს. პლევრის პუნქცია მო- 

ითხოვს ასეპტიკის ზუსტ დაცვას. ამისათვის საჭიროა ხელების კარ- 

გად დაბანა. ჩხვლეტის ადგილას ავადმყოფის კანის სპირტით და 
იოდით მოწმენდა. ნემსისა და შპრიცის სტერილიზაცია. ამოღებული 

სითხე უნდა შეგროვდეს სტერილურ ჭურჭელში და სტერილური სა- 

ცობით დახურული გაიგზავნოს ლაბორატორიაში. დიაგნოსტიკური 

მნიშვნელობის გარდა პლევრის საცდელ პუნქციას აქვს სამკურნალო 
მნიშვნელობაც, ვინაიდან შემჩნეულია, რომ პლევრის პუნქციის შემ- 

დეგ სითხე შედარებით უფრო სწრაფად ისრუტება (სურ- 18). 
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ექსუდაციური პლევრიტის დიაგნოზის დროს, საჭირო ხდება 

დიფერენციული დიაგნოსტიკა ფილტვების ანთებას- 

თან, პნევმოპლევრიტთან, ჰიდროთორაქსთან, დიდი გავრცელების 

შრშეხორცებით პლევრიტთან. 

გარდა ამისა, ექსუდაციური პლევრიტის სხვადასხა ფორმა 

შეიძლება შეგვეშალოს საყლაპავი მილის დაავადებებთან აორტის 

  

სურ. 18. პლევრის პუნქცია. 

ანევრიზმასთან. გული ზოგ დაავადებასთან (პერიკარდიტი. ლ0L 

ხიV.ისI0), ღვიძლის დაავადებებთან და სხვ. 

ექსუდაციური პლევრიტის მწვავედ დაწყების დროს. განსაკუთ- 

რებით მოზარდებში, საჭირო ხდება დიფერენციული დიაგნოზი კრუ- 

პოხულ პნევმონიასთან. დიაგნოზური შეცდომის მიზეზია მოყოუე- 

ბის ტიმპანური ზონა გამონაჟონის ზევით, ხშირად ბგერითი რხევის 

გაძლიერება აქვე, ატელექტაზური ხასიათის ხიხინი, რაც კრეპიტა- 
ციის შთაბეჭდილებას სტოვებს და სუნთქვა ბრონქული ელფერით. 

სწორ დიაგნოზს ეხმარება ავადმყოფის მძიმე საერთო მდგომა- 

რეობა, მოუსვენრობა, ცხვირისა და ტუჩების ჰერპესი; წამოწითლე- 

ბული სახე, ჟანგისფერი ნახველი, მაღალი ლეიკოციტოზი ნეიტრო- 

ფილოზით ლაპარაკობს კრუპოზული პნევმონიის სასარგებლოდ. ან- 
ტიბიოტიკებითა და სულფამიდებით მკურნალობის ეფექტი პირვე–- 

ლივე ორი დღის განმავლობაში პლევრიტის საწინააღმდეგრდ და 

პნევმონიის სასარგებლოდ ლაპარაკობს, 
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ექსუდაციური პლევრიტის დროს კი, პირიქით, ავადმყოფის 
საერთო მდგომარეობა შედარებით დამაკმაყოფილებელია, ქოშინი 

და ციანოზი არ არის იმდენად ძლიერი, როგორც კრუპოზული პნევ-, 
მონიის დროს, ავადმყოფი ფერმკრთალია, არა აქეს ჰერპესი, ხველა 

მშრალია, ლეიკოციტები ან ნორმალურია, ან ოდნავ მომატებული, 

ნეიტროფილოზის ნაცვლად უფრო ხშირად ლიმფოციტოზია, პენი- 

ცილინი და სულფანილამიდები არ იძლევა სწრაფ თერაპიულ 

ეფექტს. 
დიაგნოზის საკითხს საბოლოოდ სწყვეტს რენტგენი და პლევრის 

საცდელი პუნქცია. 

პლევრიტის შემოფარგლული ფორმა შეიძლება შეგვეშალოს 

ფილტვის სიმსივნესთან. მაგრამ სიმსივნის არსებობის დროს, ავად- 

მყოფს არა აქვს სიცხე ან ის უმნიშვნელოა, არ აღინიშნება ტაქი- 

კარდია, პერკუსიული მოყრუება ნაკლებია, სუნთქვა იშვიათად არის 
შეცვლილი, სისხლში ცვლილებები არ არის დამახასიათებელი. 

საკითხს სწყვეტს რენტგენით გამოკვლევა. 

ექსუდაციური პლევრიტი განსხვავდება პნევმოპლევრიტისაგან 

(პიო-პნევმოთორაქსი, სერო-პნევმოთორაქსი, ჰემო-პნევმოთორაქსი) 

იმით, რომ მოყრუების ზევით პერკუსიით ვიღებთ ტიმპანურ ხმია- 

ნობას, სადაც ბგერითი რხევა და სუნთქვა შესუსტებულია. 

ავადმყოფის შენჯღრევის დროს ვიღებთ ჰიპოკრატეს ჭანჭყა- 

ლის ხმიანობას, ხოლო რენტგენით დამახასიათებელ სურათს –– სი- 
თხის ჰორიზონტალურ ზედაპირს (იხ. პიო-პნევმოთორაქსი). 

ჰიდროთორაქსისათვის (იხ. ქვევით) არ არის დამახასიათებელი 

ტემპერატურის აწევა, ხველა, ტკივილები გვერდში. ჰიდროთორაქსი 

უფრო ხშირად ორმხრივია და ვითარდება ისეთი დაავადების დროს. 

რომელთაც წყალმანკი ახასიათებთ (გულის მანკი, თირკმელების და- 

ავადება, ალიმენტური დისტროფია და სხვ). 

დიაგნოზის საკითხს სწყვეტს საცდელი პუნქცია. სითხე პლევ– 

რიტის დროს ექსუდატური ხასიათისაა, ჰიდროთორაქსის დროს კი–– 

ტრანსუდატია (იხ. ზევით). 

პლევრის ფურცლების ძლიერი გასქელება ან პლევრის ღრუს 

ობლიტერაცია, ზოგჯერ იძლევა ექსუდაციური პლევრიტის სურათს, 

მაგრამ თუ მივიღებთ მხედველობაში, რომ შეხორცებითი პლევრი- 
ტი სიცხეს არ იძლევა, ე დრ ამ დროს არ არის აჩქარებული, ობი- 
ექტურC გამოკვლევის მონაცემები მდგრადია, შეიძლება ადჰეზიური 

და ექსუდაციური პლევრიტი მაინც განვასხვავოთ. 
რენტგენი აქაც დიდ დახმარებას გვიწევს. 
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პროგნოზი. ექსუდაციური პლევრიტი სერიოზული ავადმყოფო- 

ბაა, თუმცა შემთხვევათა უმრავლესობაში, თუ ის გამოწვეული არ 
არის ფილტვების რომელიმე მძიმე ავადმყოფობით, ის კარგად თავ- 

დება, მაგრამ თავისი მიმდინარეობით ექსუდაციური პლევრიტი 

მაინც მძიმე მდგომარეობაში აყენებს ავადმყოფს. პროგნოზისათვის 

დიდი მნიშვნელობა აქვს პლევრიტის ეტიოლოგიის დადგენას, სი–- 

თხის ხასიათს და ავადმყოფობის მიმდინარეობას. ზოგიერთი გარ- 

თულების განვითარების საშიშროება არ ზეიძლება გაზოირიცხოს 
(ტუბერკულოზის გამწვავება, გულის უკმარისობა ტუბერკულო- 
ზური მენინგიტი და სხვ.). 

მკურნალობა. პლევრიტის წინააღმდეგ რაიმე უებარი საშუალე- 
ბა მედიცინას არ გააჩნია, ამიტომ სამკურნალო ღონისძიებები ავად- 
მყოფის მოვლითა და სიმპტომატური სამკურნალო საშუალებებით 
ამოიწურება. პლევრიტით ავადმყოფი ლოგინში უნდა იწვეს, ექსუ- 
დატის დიდი რაოდენობით დაგროვების დროს ავადმყოფის წამო–- 
დგომა და სიარული ყოვლად დაუშვებელია. გვერდში ტკივილების 
წინააღმდეგ კარგად მოქმედებს სათბური კომპრესი. ხველის დასა- 
ყუჩებლად ავადმყოფს უნდა მიეცეს ნარკოზული საშუალებები 

(დიონინი, კოდეინი). მწვავედ მიმდინარე ექსუდაციური პლევრიტე- 

ბის დროს კარგია სალიცილმჟავა ნატრიუმის მიცემა დღე-ღამის გან– 
მავლობაში 6 გრამი მაინც ან პირამიდონი 2,0 დღე-ღამის განმავ- 
ლობაში. სალიცილმჟავა ნატრიუმი და პირამიდონი განსაკუთრებით 

კარგად მოქმედებს ე. წ. რევმატულ პლევრიტებზე. 
მიღებულია ქლორიანი კალციუმის 10% ხსნარის მიცემა თითო 

სუფრის კოვზის რაოდენობით დღეში სამჯერ ჭამის შემდეგ. 

შარდსადენი საშუალებებიდან უნიშნავთ დიურეტინს 0,5 დღე- 

ში სამჯერ ან მერკუზალს 1,0 კუნთებში 4-5 დღეში ერთხელ. 

მერკუზალის ინექციები არ იძლევა შესამჩნევ შედეგს დიურეზის 
გაძლიერებისა და პლევრის გამონაჟონის დაკლების მხრივ. 

ზოგი ავტორი აქებს აუტოსეროთერაპიას, რისთვისაც პლევრი–- 

დან გამოღებული სითხის 1 მლ უშხაპუნებენ ავადმყოფს კანქვეშ; 
ასეთ პროცედურას იმეორებენ 2-–-3-ჯერ 3-–-4 დღის განმავლობაში, 
მკურნალობის ეს მეთოდი მაინც და მაინც გაგრცელებული არ არის. 

ტუბერკულოზური ეტიოლოგიის პლევრიტის დროს გამამხნე- 
ვებელ შედეგს იძლევა სტრეპტომიცინით, ფტივაზიდითა და „პას- 

მით“ მკურნალობა. ის ანელებს პროცესის სიმწვავეს და ამოკლებს 

დაავადების ხანგრძლიობას. დოზირება და ხმარების წესი ჩვეულებ- 
რივია. : 

გულის გასამაგრებლად ავადმყოფს უნდა მიეცეს ქაფური, კოფე- 
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ინი, კარდიაზოლი, თუ მას ძლიერი ქოშინი, ტაქიკარდია ციანოზი 

დაეტყო. თუ ასეთი მოვლენები არა აქვს, საკმარისია სტროფანტის 

ან ვალერიანას ნაყენი, ან ინფუზი. კარგად მოქმედებს სითბო, სათ- 

ბური კომპრესის სახით; გამოკეთების პერიოდში ფრთხილად ფიზიო- 
თერაპია (სოლუჭქსი). 

პლევრიტით ავადმყოფის მკურნალობაში დიდი მნიშვნელობა 
აქვს რაციონალურ კვებას. რაიმე განსაკუთრებული დიეტეტური რე- 

ჟიმი საჭირო არ არის, მხოლოდ უნდა ვეცადოთ, რომ საჭმელი ად- 
ვილად მოსანელებელი და იმავე დროს ნოყიერი იყოს. (ახარე, 

მლაშე საჭმელი და მაგარი სასმელი, ცხადია, მიზანშეწონილი არ 
არის პლევრიტიანი ავადმყოფისათვის. წყლის გადაჭარბებით დალე- 
ვა სასურველი არ არის, მაგრამ არც ისაა საჭირო, რომ ავადმყოფს 
წყალი ძალზე შევუზღუდოთ. შიში რომ დალეული წყალი ხელს 

უწყობს სითხის დაგროვებას პლევრაში, გადაჭარბებულია. 
არაიშვიათად, საჭირო ხდება პლევრის ღრუდან სითხის გამო- 

ღება არა დიაგნოსტიკური, არამედ უკვე სამკურნალო მიზნით. 

პლევრის ღრუდან სითხის გამოშვება აუცილებელი ხდება მა- 
შინ, როდესაც 1) სითხე იმდენად ბეკრია, რომ ზღუდავს სუნთქვას 

და გულის მუშაობას გულისა და შუასაყარის ცთომის გამო და სა- 

ფრთხეს უქმნის ავადმყოფის სიცოცხლეს. ასეთ ჩვენებას, სასიცო- 

ცხლო ჩვენება (იძ!CმLM0 VIL8115) ჰქვია; თუ ავადმყოფს აქვა 

ძლიერი ქოშინი, ციანოზი, მაჯა მეტად აჩქარებულია, აღინიშნება 

გულის ცთომა, მოყრუება წინიდან მე-2 ნეკნს აღწევს, სითხის გამო- 

ღება არ უნდა დაყოვნდეს; 2) თუ სითხე პლევრის ღრუში დიდი ხნის 

განმავლობაში არ შეისრუტა, ერთ დონეზე დგას და არა კლებუ- 

ლობს, აქაც საჭიროა სითხის გამოღება, ვინაიდან სითხის ხანგრძლი- 
ვად დაყოვნების შედეგად პლევრაში ვითარდება შეხორცებები და 

ფილტვის ხანგრძლივი ატელექტაზი ხელს უწყობს მასში გამოუს- 

წორებელი ცვლილებების განვითარებას (პნევმოციროზი და სხ;ვ.). 

პლევრის ღრუდან სითხის გამოღება, ანუ ევაკუაცია უმჯობე- 

სია გაკეთდეს პოტენის ან დიელაფუას სპეციალური აპა- 
რატით. უფრო მიღებულია პოტენის აპარატი. ჯერ უნდა გაკეთდეს 

საცდელი პუნქცია, როგორც ეს ზემოთ იყო აღწერილი. როდესაც 

დავრწმუნდებით, რომ პლევრის ღრუში არის სითხე, პლევრაში შე- 

ჰყავთ უფრო დიდი ყალიბის ნემსი, რომელიც შეერთებულია პოტე- 

ნის აპარატთან, და იწყებენ სითხის ასპირაციას (სურ. 19). 
პლევრის ღრუდან სითხის გამოღება შეიძლება შპრიცითაც, მაგ- 

რამ ეს უფრო მოუხერხებელია იმიტომ, რომ პროცედურა დიდხანს 

გრძელდება და ავადმყოფი იღლება; გარდა ამისა, შპრიცით სითხის 
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გამოღების დროს პლევრის ღრუში შესაძლებელია შეიჭრას ჰაერი, 
თუ არ იქნა მიღებული გამაფრთხილებელი ზომები (რეზინის მილის 

გაკეთება ნემსსა და შპრიცს შორის სათანადო საჭერით). 

სამაგიეროდ, პოტენის აპარატს აქვს ის ნაკლი, რომ სწრაფად 

უშვებს სითხეს, ეს კი ცუდ გავლენას ახდენს ავადმყოფზე. საჭიროა 
სითხე ნელ-ნელა გამოუშვათ, რისთვისაც უნდა ვიმოქმედოთ სათა–- 

ნადო ონკანით და დროდადრო სითხის ნაკადი სრულიად შევწყვი- 
ტოთ. 

მართალია, შემთხვევათა უმრავლესობაში პლევრის ღრუდა5 
სითხის გამოშვება არავითარ გართულებას არ იძლევა, მაგრამ ეს 

ჩარევა მაინც ერთგვარ 

სიფრთხილეს მოით–- 

ხოვს. პლევრის ღრუ- 

დან სითხის დიდი რაო–- 

დენობა ერთბაშად არ 

უნდა იქნეს გამოშვე- 

ბული, ერთ ჯერზე სა- 

კმარისია 600 –- 700 

მლ სითხის გამოშვება, 

ყოველ შემთხვევაში 
არა უმეტეს 1 ლიტრი- 

სა ისი თანდათანო- 

ბით და იმ ვარაუდით 

რომ 1/2 საათის გან– სურ. 19. პოტენის აპარატი. 

მავლობაში გამოღებუ- 

ლი იყოს 1 ლიტრამდე. ზოგიერთ შემთხვევაში შესაძლებელია ავად– 

მყოფს „გულის წასვლის“ მოვლენები დაემჩნეს, გაფითრდეს, ცივი 

ოფლი დაასხას, მაჯა დაუსუსტდეს ან ხველა აუვარდეს. ასეთ შემთ–- 
ხვევაში პუნქცია უნდა შეწყდეს და ავადმყოფს კოფეინი ან კარდია- 
ზოლი გაუკეთდეს კანქვეშ. თუ ხველასთან ერთად ავადმყოფს მოს– 

დის დიდი რარდენობით ქაფიანი ნახველი, ეს მოასწავებს ფილტვე- 

ბის მწვავე შეშუპებას და შეიძლება ავადმყოვი დაიღუპოს. ასეთი 

გართულება ძალიან იშვიათია. 

  

ზოგ შემთხვევაში საჭირო ხდება სითხის განმეორებით გამოღება. 

თუ პლევრის ღრუში ჩირქი აღმოჩნდა ან სითხე დაჩირქდა, სა– 

ჭირო ხდება ქირურგიული მკურნალობა. წინათ ასეთ შემთხვევაში 
მიმართავდნენ პლევრის გახსნას ნეკნების რეზექციით, ხოლო ამჟა–- 

მად ხშირად დახურული წესით მკურნალობენ –- აწარმოებენ პლევ- 

რის ღრუდან ჩირქის განმეორებით ასპირაციას და პლევრის ღრუში 
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შეჰყავთ სადეზინფექციო საშუალებები (მაგ., რივანოლი) ან კიდევ 
უმჯობესია ანტიბიოტიკური პრეპარატები (პენიცილინი, სტრეპტო- 
მიცინი) ყოველდღე ან დღეგამოშვებით 300 000 ერთეულის რაოდე– 

ნობით. 

მკურნალობის ეს მეთოდი დაწვრილებით აღწერილია ქირურ- 

გიის სახელმძღვანელოებში. თუ ასეთმა მკურნალობამ შედეგი არ 

გამოიღო, საჭირო ხდება ოპერაცია. 

ავადმყოფის გამოკეთება ექსუდაციური პლევრიტის შემდეგ 

ნელა მიმდინარეობს, ხშირად რამდენიმე თვის განმავლობაში მას 

აძლევს პატარა სიცხეს, აქვს სისუსტე, უმადობა, გრძნობს ტკივი- 

ლებს გვერდში და სხვ. ასეთ შემთხვევაში კარგია კლიმატური მკურ– 

ნალობის ჩატარება. 

სეზონის მიხედვით ამ პერიოდში შეიძლება ვურჩიოთ ავად- 

მყოფს ჰაერით მკურნალობა წაღვერში, მანგლისში, აბასთუმანში, 

ლიბანში, ბახმაროზე ზაფხულის თვეებში და ქობულეთში, გაგრა- 
ში, სოხუმში –- ზამთარში. 

პლევრის ფურცლების შეხორცების თავიდან ასაცილებლად სა– 

ჭიროა გამოკეთების პერიოდში ავადმყოფს ჩაუტარდეს სამკურნა- 

ლო სუნთქვითი ვარჯიში (ღრმა ჩასუნთქვა-ამოსუნთქვა). 
მიზანშეწონილია პლევრიტის გადატანის შემდეგ ავადმყოფი 

სამუშაოზე გაიგზავნოს ტემპერატურის დაცხრომის, ედრ-ის ნორმა- 

ლიზაციის და სითხის შესრუტვიდან არა უადრეს 2 თვისა. 
პლევრიტით ავადმყოფის სამკურნალოდ საჭირო ხდება შემდე– 

გი წამლების გამოწერა (იხ. აგრეთვე ფილტვებისა და გულის სნეუ- 
ლებები) (რეცეპ. MM 71, 88, 90, 94, 101, 114, 115). 

პჰპიდროთორაქსი 

(LMIVძI01ხ0L8გX) 

პლევრის ღრუში პლევრის ანთების ნიადაგზე ანთებითი გამონა– 

ჟონის გარდა, შესაძლებელია დაგროვდეს არაანთებითი ხასიათის 

სითხე –– ტრანსუდატი. ასეთი სითხის დაგროვება ჰიდ- 

როთ.ორაქსის სახელით არის ცნობილი. ჰიდროთორაქსი უფრო 

ხშირად ორმხრივია, მაგრამ შესაძლებელია ის ერთ-ერთი პლევრის 

ღრუში განვითარდეს. 
ჰიდროთორაქსი ისეთ დაავადებათა შედეგია, რომლებიც სხეუ- 

ლის ძლიერი შეშუპებით ხასიათდება (მაგალითად, გულის კომპენ- 

საციის დარღვევა, თირკმლების ანთება და სხვ.). თავისი შემადგენ– 

ლობით ტრანსუდატი განსხვავდება ექსუდატისაგან (იხ. პლევრიტი). 

ჰირროთორაქსი არ იძლევა სიცხის აწევას ხველას, ტკივილებს 
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გვერდში- ის ადვილი გასარჩევია პლევრიტისაგან, მით უმეტეს, რომ 

ჰიდროთორაქსის დროს ადგილი აქვს მის გამომწვევ დაავადებას და 

სხეულის შეშუპებას. 

ჰიდროთორაქსის მკურნალობა გამოიხატება ძირითადი დაავა- 

დების მკურნალობაში. პლევრის ღრუში და მით უმეტეს ორივე 
ღრუში ტრანსუდატის დიდი რაოდენობით დაგროვების დროს, სა- 

ჭირო ხდება მისი გამოშვება, ვინაიდან სითხე აწუხებს ავადმყოფს 
და აფერხებს სუნთქვასა და გულის მუშაობას. 

პნევმოთორაქსი (ნიდსიი!ჩიLგX) 

ანმევმოპლევრიტი 

(ნიბსოიც!6VLIII5) 

პლევრის ფურცლის დაზიანება, მისი მთლიანობის დარღვევა, 
გარედან მოხდება ეს თუ შიგნიდან, თუ კი მას პლევრის ღრუს გახს– 

ნა მოჰყვება, იწვევს ჰაერის შეჭრას პლევრის ღრუში. ეს მდგომარე– 
ობა ცნობილია პნევმოთორაქსის სახელით. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. პლევრის პარიესული ფურცლის 

მთლიანობის დარღვევა ხდება უფრო ხშირად გულმკერდის ჭრილო- 

ბის ან მძიმე ტრავმის შედეგად. ხელოვნური სამკურნალო პნევმო- 

თორაქსს დროს პლევრის პარიესული ფურცლის გაჩხვლეტის 

გზით შეჰყავთ ჰაერი პლევრის ღრუში. პლევრის ღრუდან სითხის 

გამოღების დროს პლევრის ღრუში ამავე გზით შეიძლება შეიქრას 

ჰაერი (იხ. პლევრიტი). პლევრის ვისცერული ფურცლის მთლიანო- 

ბის დარღვევა კი უფრო ხშირად ხდება ფილტეების მძიმე დაავადების 

დროს, როგორიცაა ტუბერკულოზი, აბსცესი, განგრენა, ბრონქოექ- 

ტაზია და სხვ. ძალიან იშვიათად ეს შესაძლებელია მოხდეს ფილტ- 

ვის ემფიზემის დ–ოსაც, თუ ადგილი ჰქონდა ადამიანის ძლიერ ფი- 

ზიკურ გადატვირთვას. 

პნევმოთორაქსის უმრავლესობა მაინც ფილტვის კავერნოზული 

ტუბერკულოზის შედეგად ვითარდება და ამ დაავადების ერთ-ერთ 

მძიმე გართულებას წარმოადგენს. 

პნევმოთორაქსი, რომელიც ვითარდება ფილტვის დაავადებების 

(კავერნა, აბსცესი, განგრენა) შედეგად ფილტვის ქსოვილის რღვე- 

ვითი პროცესით პლევრის ფურცლის დარღვევის გამო, წარმოადგენს 

ბუნებრივ, ანუ ე. წ სპონტანურ პნევმოთორაქსს 

(იიგსოთისიიL2X 5§00ი(8062)". როდესაც პლევრის ფურცლის მთლია- 

ნობა ირღვევა, მაგალითად, კავერნის შედეგად, ჰაერი ფილტვიდახ 

. ტერმინი სპონტანური არსებითად არ არის სწორი, უმჯობესია ასეთი სა- 

ხის პნევმოთორაქსს პათოლოგიური პნევმოთორაქსი ვუწოდოთ. 
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პლევრის ღრუში შეიჭრება, ამის შემდეგ გასავალი გზა პლევრაში 

შეიძლება დაიხუროს პლევრის ფურცლის შეხორცებით ან ფილტ- 
ვის ქსოვილით –– დახურული პნევმოთორაქსი, ან შე– 

საძლებელია ასეთი დახურვა არ მოხდეს და ჰაერი ყოველი ჩასუნთ– 

ქვის დროს შედიოდეს ღრუში და ყოველი ამოსუნთქვის დროს ნა– 
წილობრივ უკანვე გადიოდეს. ეს ე· წ. ღია პნევმოთორაქსია. 

ზოგჯერ კავერნიდან პლევრის ღრუს გასავალში წარმოიშვება სარქ- 
ველის მსგავსი წარმონაქმნი, რომელიც ჩასუნთქვის დროს იხსნება, 

ხოლო ამოსუნთქვის დროს პლევრის ღრუდან ჰაერის მიწოლის გამო 
იხურება და ჰაერს უკან გამოსვლის საშუალებას არ აძლევს ამრი– 

გად, პლევრაში უფრო და უფრო მეტი ჰაერი გროვდება, ეს უკვე 
სარქველოვანი პნევმოთორაქსია. 

თავისი მიმდინარეობით დახურული პნევმოთორაქსი ორ და- 

ნარჩენ ფორმასთან შედარებით უფრო მსუბუქია, ღია –– უფრო მძი- 

მე, ხოლო სარქველოვანი კიდევ უფრო მძიმეა. 

პლევრის ღრუში შეჭრილ ჰაერთან ერთად თითქმის ყოველ- 

თვის ხვდება ესა თუ ის მიკრობი, ფილტვის მძიმე დაავადებათა შე– 

დეგად განვითარებულ ბუნებრივი პნევმოთორაქსის დროს ეს თითქ- 
მის სავალდებულო მოვლენაა. ამას კი მოჰყვება პლევრის ფურცლე- 

ბის ანთება და ხშირად ექსუდაციური პლევრიტის განვითარება. ვი- 

ნაიდან ჰაერი პლევრის ღრუში უკვე იყო და ამას კიდევ სითხის დაგ– 

როვებაც მიემატა, წარმოიშვება პათოლოგიური მდგომარეობა, რო- 

მელიც ცნობილია პნევმოპლევრიტის საერთო სახელწო– 

დებით. სითხე პლევრის ღრუში შეიძლება სეროზული იყოს; ასეთ 

შემთხეევაში ადგილი აქვსს სეროპნევმოთოოაქსს (§C0- 

იიძსო01ი0LმX) ან სისხლიან ჰემოპნევმოთორაქსს (სმ6IიI0– 

ხილIი101I0”8X); მაგრამ უფრო ხშირად ბუნებრივი პნევმოთორაჭქსის 

დროს პლევრაში დაგროვილი სითხე ჩირქდება და პიოპნევმო- 

თორაქსი (ხჯინინსო0(!110LგX) ვითარდება. 

თუ პლევრაში იყო შეხორცებები, მაშინ შეიძლება შემოფარგ– 

ლული პნევმოთორაქსი წარმოიშვას. : 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა. პნევმოთორაქსისა და 

პნევმოპლევრიტების აღნიშნულ ფორმებს, გარდა სითხის ხასიათისა, 

თითქმის ერთი და იგივე კლინიკური ნიშნები ახასიათებს ამიტომ 
მათ ერთად განვიხილავთ პათოლოგიური, ანუ სპონტანური პნევ- 

მოთორაქსის განვითარება, თუ ის ერთბაშად ხდება, ძალიან მძიმე 

მდგომარეობაში აყენებს ავადმყოფს. უკანასკნელი გრძნობს ძლიერ 

ტკივილს გვერდში, თითქოს დანა ჩასცესო, და მას ეწყება სასტიკი 
ქოშინი; ის ფითრდება, აქვს ციანოზი, აყრის ოფლს და მაჯა აჩქარე– 

166



ბული აქეს–-120--130-მდე წუთში. ავადმყოფი ვერ ისვენებს, მას 

უჭირს წოლა და აქვს მოხრჩობის გრძნობა. გული იცვლის თავის 
მდებარეობას, განიცდის ცთომას პნევმოთორაქსის მოპირდაპირე 
მხარისაკენ; გულმკერდის ის ნახევარი, სადაც დაგროვდა ჰაერი, გა– 

მობერილია, კისრის ვენები დაბერილი, სუნთქვის დროს გულმკერ- 

დის დაზიანებული მხარე ჩამორჩება სუნთქვაში საღ მხარეს. 
თუ ასეთ შემთხვევაში არ განვითარდა კოლაფსი, რომლისაგან 

ავადმყოფი შეიძლება დაიღუპოს, ის თანდათან ეჩვევა ამ მოვლენებს 

და მისი მდგომარეობა უმჯობესდება. 
გარდა აღნიშნული („ვლილებებისა, გასინჯვით აღინიშნება: 

პერკუსიით ტიმპანური ხმიანობა დაავადებულ მხარეზე, პალპაციით 
–– გულმკერდის ბგერითი რხევის შესუსტება და აუსკულტაციით –-. 

შესუსტებული სუნთქვა. თუ ჰაერი ძალიან ბევრია, ფრემიტუსი 
სრულიად არ ტარდება და სუნთქვაც ან სულ არ ისმის, ან მას ამფო– 
რული ხასიათი აქვს. 

„როდესაც პლევრის ღრუში ჰაერთან ერთად სითხეც გროვდება. 

მივიღებთ სხვა მოვლენებს: ფილტვის ქვემო წილის არეში –– მოყ- 
რუებას, ზევით კი –– ტიმპანიტს, ფრემიტუსი და სუნთქვა კი შესუს- 

ტებული იქნება. 
-პლევრის ღრუში სითხისა და ჰაერის დაგროვების დროს აღინიშ- 

ნება“: ფრიად მნიშვნელოვანი სიმპტომი, ე. წ. „შხეფის ხმა“, ანუ 
„ქანჭყალის ხმიანობა“ (500005510 IIV000CIმLI5). ავადმყოფი რომ 
შევანჯღრიოთ, ისეთ ხმას გავიგონებთ დაავადებულ პლევრის მხარე- 

ზე, როგორც არასავსე ჭურჭლის შენჯღრევის დოოს, არის კიდევ 

სხვა უფრო ნაკლებ მნიშვნელოვანი სიმპტომებიც, მაგალითად, და–- 

ვარდნილი წვეთის ხმა და სხვ. 

მეტად დამახასიათებელ მონაცემებს. იძლევა პნევმოპლევრი–- 

ტის დროს გულმკერდის რენტგენოლოგიური გამოკვლევა. გაშუქე–- 
ბის დროს დაავადებულ მხარეზე, პლევრის ღრუს ქვემო ნაწილში 

აღინიშნება დაჩრდილვა, რრმელსაც ჰორიზონტალური ზედაპირი: 

აქვს, ხოლო ამის ზევით კი ნათელი არეა (ჰაერი); გულის ჩრდილი 

გადაწეულია მოპირდაპირე მხრისაკენ ავადმყოფის შენჯღრევის 
დროს სითხის ჰორიზონტალური ზედაპირი ტალღისებურად მოძ- 
რაობს. 

დიაგნოზი. თუ პნევმოთორაქსი მწვავედ დაიწყო ზემოხსენებუ– 

ლი დამახასიათებელი მოვლენებით, მისი ამოცნობა არ არის ძნელი. 

მაგრამ ზოგჯერ ის თანდათანობით იწყება და ასეთ შემთხვევაში 
შეიძლება უფრო ძნელად ამოსაცნობი გახდეს. როდესაც პათოლო– 
გიურ პნევმოთორაქსს პლევრის ღრუში სითხის დაგროვება მოჰყვე- 
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ბა და ზემოაღწერილი სიმპტომოკომპლექსი ვითარდება, სერო- ან 

პიო-პნევმოთორაქსის დიაგნოზი ემყარება პერკუსიის აუსკულტა- 

ციისა და რენტგენოსკოპიის მონაცემებს. რაკი პნევმოპლევრიტის 
დიაგნოზი დასმულია, საჭიროა გაკეთდეს პლევრის საცდელი პუნქ- 

ცია სითხის ხასიათის გამოსარკვევად და მიღებული სითხის სათანა- 
დო ანალიზი. ხშირად საჭირო ხდება პიოპნევმოთორაქსის გამომწვე– 
ვი ფილტვის დაავადების ხასიათის გამორკვევაც, რისთვისაც ანამ- 

ნეზის და პერკუსია-აუსკულტაციი მონაცემების გარდა, დიდი 
მნიშვნელობა აქვს რენტგენს, ნახველის ანალიზს და პუნქტატის გა- 
სინჯვას. 

უფრო ძნელია შემოფარგლული პიო- ან სერო-პნევმოთორაქსის 

დიაგნოზი. ასეთ შემთხვევაში რენტგენი დაუფასებელ დახმარებას 

გვიწევს. 
პროგნოზი. საერთოდ, ბუნებრივი პნევმოთორაქსი სერიოზული 

დაავადებაა და მწვავედ განვითარებული ის დიდ ხიფათში აყენებს 
ავადმყოფს. თუ მწვავე მოვლენებმა ავადმყოფი არ იმსხვერპლა, ის 

შეიძლება თანდათან გამოკეთდეს. პროგნოზი ბეერად დამოკიდებუ- 

ლია ფილტვის იმ დაავადებაზე, რომელმაც ის გამოიწვია. პიოპნევ- 
მოთორაქსი უფრო მძიმე პროგნოზს იძლევა, ვიდრე სერო- ან ჰემო- 

თორაქსი- საერთოდ ფილტვის დაავადება, რასაც მოჰყვება პნევმო- 

თორაქსი, განსაზღვრავს უკანასკნელის პროგნოზს. არის პიოპნევ- 
მოთორაქსის ისეთი ფორმები, როდესაც ავადმყოფი წლობით დადის 
ამ პროცესით და მას სიცხეც კი არა აქვს (ქრონიკული ტუბერკე- 

ლოზური პროცესები). პირიქით, პლევრის ღრუში იქოროზული ლპო- 

ბითი კერის გახსნა (ფილტვის აბსცესი, განგრენა) მძიმე პიო-პნევ- 

მოთორაქსს იწვევს, რაც ხშირად სიკვდილით თაედება. 

მკურნალობა პნევმოთორაქსის მწვავე მოვლენების დროს 

ავადმყოფისათვის საჭიროა სრული სიმშვიდე; თუ მას ძლიერი ტკი- 

ვილები და ქოშინი აქვს, საჭიროა პანტოპონის ან მორფინის ხსნარის 
შეშხაპუნება 1 მლ რაოდენობით და გულის ასაგზნები საშუალებების 
გაკეთება (ქაფური, კოფეინი კარდიაზოლი) კარგად მოქმედებს 
ჟანგბადის შესუნთქვა ან მისი კანქვეშ შეყვანა. 

თუ პლევრის ღრუში ბევრი ჰაერი დაგროვდა, საჭირო ხდება 

პლევრის გაჩხვლეტა და ჰაერის გამოშვება პოტენის აპარატით, ხო- 
ლო თუ სითხე ჩადგა და განვითარდა გულისა და შუასაყარის ორგა- 

ჩოების ცთომა, საჭიროა სითხის გამოღება იმავე პოტენის აპარატით. 

ჩირქოვანი პნევმოთორაქსის დროს უნდა ჩატარდეს ისეთივე 

მკურნალობა, როგორიც ჩირქოვანი პლევრიტის დროს, რაც ზევით 

იყო აღწერილი.



თავი II 

შუასაქარის სნეულებანი 

შუასაყარის დაავადება საერთოდ არ არის ხშირი. ის მეტწილად 
შეორადი ხასიათისაა და წარმოადგენს მეზობელი ორგანოებიდან 

(საყლაპავი მილი, ლიმფური ჯირკვლები, ფილტვები, ბრონქები) გა–- 

ვრცელებულ ანთებით ცვლილებებს. ანთების გარდა შუასაყარში შე- 

საძლოა კეთილთვისებიანი ან ავთვისებიანი სიმსივნე განვითარდეს. 

თერაპიულ კლინიკაში უფრო ხშირად გვხვდება შუასაყარის სიმ– 

სივნეები, შუასაყარის ანთებითს დაავადებებს კი მეტწილად ქირურ- 

გიულ კლინიკაში აქვს ადგილი. 

ფუასაყქარის სიმსივნეები 

1VIMI01065 IICძI25('ი86 

შუასაყარში შეიძლება განვითარდეს როგორც ავთვისებიანი 

(კიბო, სარკომა), ისე კეთილთვისებიანი (დერმოიდული ცისტა, ექი- 

'ნოკოკი) სიმსივნეები. 

შუასაყარში პირველადად უფრო ხშირად ვითარდება ლიმფო- 

სარკომა. შესაძლოა ზოგადი ლიმფოსარკო მატოზის ე.წ. 

კუნდრატის სნეულება) დროს შუასაყარის ლიმფური ჯირკვლებიც 

იყოს სარკომატოზულ პროცესში ჩათრეული. ასეთივე მოვლენას აქვს 
ადგილი ლიმფოგრანულომატოზის და ლიმფური ლეიკემიის დროს. 

შუასაყარის ლიმფურ ჯირკვლებში შედარებით ხშირია კიბოს. 

მეტასტაზები საყლაპავი მილიდან, ბრონქიდან ან ფილტვიდან. 
იშვიათად, მუასაყარში შესაძლოა ჩაიზარდოს სიმსივნე ფარი- 

სებრ ან მკერდუკანა ჯირკვლიდან. 

მკერდის ძვლის უკან მზარდი ჩიყვი (რეტროსტერნული სტრუმა) 
ან აორტის დიდი ანევრიზმა ზოგჯერ იძლევა შუასაყარის სიმსივნის 

კლინიკურ სურათს. 

ავადმყოფობის ნიშნები და მიმდინარეობა, შუასაყარის როგორც 

კეთილთვისებიანი, ისე ავთვისებიანი სიმსივნეები, თუ ისინი იზო- 
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ლირებულად ვითარდებიან შუასაყარში შესაძლოა კარგახანს არ 
იძლეოდნენ რაიმე კლინიკურ ნიშნებს. 
“შუასაყარის სიმსივნის დროს კლინიკური ნიშნები დამოკიდებუ- 
ლია უმთავრესად იმ მექანიკურ ზეწოლაზე, რომელსაც მზარდი სიმ- 

სივნე ახდენს მუასაყარის მეზობელ ორგანოებზე: დღათი-დღე, სიმ– 

სივნის თანდათანობით ზრდასთან ერთად კლინიკური ნიშნებიც მა– 

ტულობს. 

პირველ ხანებში ავადმყოფი გრძნობს ყრუ ტკივილს მკერდის 

არეში, სიმსივნის ზრდისა და საყლაპავ მილზე ან სასულეზე და 

ბრონქზე მისი ზეწოლის გამო ავადმყოფი გრძნობს ყლაპვის გაძნე- 

ლებას, ხველას და ქოშინს თუ სიმსივნე აწვება ხორხის ნერვს 

(ი06”IVI§ 1გ8IVოყლV5), ავაღმყოფს შესაძლოა ხმა შეეცვალოს. როდე · 

საც სიმსივნე მოიმატებს, ავადმყოფს გარეგახი ნიშნებიც გამოაჩნდე– 

ბა, ამ დროს გულმკერდზე, უმთავრესად ლავიწის არეებში, ავად- 

მყოფს უგანიერდება ვენური სისხლის ძარღვები, ზემო ღრუ ვენაზე 

სიმსივნის ზეწოლის შედეგად; კისერი შემსხვილებულია და სახეც 
'წამობერილი. ავადმყოფს დამა- 

ხასიათებელი შესახედაობა აქვს. 
თითქოს კისერში წაუჭირესო 

(სურ. 20). კისრის გაგანიერე- 

ბული ვენური სისხლის ტოტე- 

ბი იძლევა პულსაციას. ლავიწ- 

ქვემა არტერიაზე სიმსივნის 

ზეწოლის გამო, სათანადო მხა–- 

რეზე შესაძლოა პულსი სუსტი 

ავსების გახდეს. ამ დროს პერ- 

კუსიით შეიძლება აღმოვაჩი– 

წოთ გულის მარჯვნივ ან' მარ- 

ცხნივ მოყრუების მოვლენები. 

თუ ადგილი აქვს სიმსივნის და- 

სურ. 20. ავადმყოფი შუასაყარის სიჭმ- წოლას ბრონქზე, სათანადო მხა– 

სივნით (სტოქსის საყელო). რეზე ვისმენთ შესუსტებულ 
სუნთქვას. 

სიმსივნის თანდათანობით ზრდასთან ერთად აღნიშნული მოვლე- 

ნები მატულობს, ავადმყოფს აწუხებს ქოშინი, მას უვითარდება შე- 

ტევითი ხველა, სუნთქვის გაძნელება (სტრიდორი), ციანოზი; შეგუ– 

ბებითი მოვლენები თანდათან მატულობს და ავადმყოფი მძიმე მდგო– 

მარეობაში ვარდება. შუასაყარის სიმსივნემ შემდგომ მიმდინარეობა– 
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ში შესაძლოა პლევრის ღრუში სითხის დაგროვება გამოიწვიოს, რაც 

უკვე ექსუდაციური პლევრიტის ნიშნებს მოგვცემს (ინ. პლევრიტი). 
გარდა აღწერილი ადგილობრივი მოვლენებისა, შუასაყარის სიმ- 

სივნეები იძლევა ზოგად მოვლენებსაც. ავადმყოფს აქვს სისხლნაკ- 

ლულობა, სიგამხდრე, საერთო სისუსტე. ქოშინის გამო აწუხებს უძი- 
ლობა. თუ ისეთ დაავადებასთან გვაქვს საქმე. როგორიცაა საერთო 

ლიმფური სარკომატოზი, ლეიკემია ან ლიმფოგრანულომატოზი, მა- 

ფლა ლეი ა, 

  

სერ. 21. შუასაყარის სიმსივნე რენტგენოგრამაზე. 

შინ პერიფერიული ლიმფური ჯირკვლები ზიანდება. ელენთაც გა–- 

დიდებულია და სისხლში გარკვეული ცვლილებებია: ლიმფოგრანუ- 
ლომატოზის დროს –– ლეიკოციტოზი, ეოზინოფილია: ლიმფადენო– 
ზის დროს ლეიკოციტების ლეიკემიური ციფრები, ლიმფოციტების 

მომატება ლეიკოციტურ ფორმულაში და სხვ ე დრ ხშირად აჩქა–- 

რებულია. 
თუ შუასაყარში სიმსივნე ჩაიზარდა საყლაპავი მილიდან ან ფილ– 

ტვებიდან, იმ შემთხვევაში გამოხატული იქნება აგრეთვე აღნიშნულ 
ორგანოთა დაავადებისათვის დამახასიათებელი ნიშნები. 

დიაგნოზი. შუასაყარის სიმსივნის დიაგნოზი, თუ დაავადების ზე– 
მოაღნიშნული სიმპტომოკომპლექსი აშკარად გამოხატული არ არის, 
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ძნელია. განსაკუთრებულ სიძნელეს წარმოადგენს სიმსივნის ხასია- 
თის გამორკვევა. 

გარდა ჩამოთვლილი ნიშნებისა, დიაგნოსტიკაში დიდ დახმარე- 
ბას გვიწევს ავადმყოფის გამოკვლევა რენტგენის სხივებით. ზოგჯერ 

მეტად ძნელია იმის გადაწყვეტა, თუ რა არის აღმოჩენილი: ავთვისე– 

ბიანი სიმსივნე, ანევრიზმა, ექინოკოკი, კეთილთვისებიანი სიმსივნე, 

სარკომა თუ სხვ. (სურ. 21). 

დაავადების დიაგნოსტიკისა ღა დიფერენციული დიაგნოსტიკის 
საქმეში გვეხმარება კასონის სინჯი, ვასერმანის რეაქცია, სისხლის სა- 

ერთო ანალიზი, ზოგჯერ პერიფერიული ლიმფური ჯირკვლების ამო- 

კვეთა (ბიოფსია) და ამოკვეთილი ქსოვილის მიკროსკოპული გა- 

სინჯვა. 

პროგნოზი და მკურნალობა, შუასაყარის სიმსივნის პროგნოზი 

საერთოდ მძიმეა. კეთილთვისებიანი სიმსივნეები და ექინოკოკი შე- 

დარებით უკეთეს პროგნოზს იძლევიან, რამდენადაც ასეთ შემთხვე– 
ვაში შესაძლოა დროული ქირურგიული მკურნალობით. ავადმყოფის 

მორჩენა, თუმცა ეს ოპერაციები მეტად მძიმეა ანევრიზმის დროს, 

თუ ის ლუესის ნიადაგზეა, შესაძლოა გაუმჯობესება მივიღოთ ანტი- 

ლუესური მკურნალობით. 
შუასაყარის სარკომა და კიბო უიმედო პროგნოზს იძლევა. ენერ- 

გიული რენტგენოთერაპიით შესაძლოა დროებითი გაუმჯობესების 
მიღწევა ლიმფოსარკომის, ლიმფოგრანულომატოზის და ლიმფადე–- 

ნოზის დროს. 

მედიასტინიტი 

(M9ძI85L91II5) 

შუასაყარის ანთება არის მწვავე და ქრონიკული. მწვავე მედიას-. 

ტინიტი გულის პერანგის ანთების (პერიკარდიტი) და მედიასტინური 

პლევრიტის დროს ვითარდება და ხშირად ამოუცნობი რჩება, მაგრამ 

აღნიშნულ დაავადებათა გავლის შემდეგ შუასაყარში განვითარდება 

“შემაერთებელი ქსოვილი, რომელიც ირგვლივ ეხვევა შუასაყარის 

სისხლის ძარღვებს და იწვევს სისხლის მიმოქცევის მოშლის მოვლე- 
ნებს: კისრის ვენების გაფართოებას, პარადოქსულ პულსს და სხვ. 

ჩვეულებრივ, ეს მოვლენები კლინიკაში აღინიშნება როგორც ადღჰე- 

ზიური, ანუ შეხორცებითი მედიასტინო-პერიკარდიტი ან მედიასტი- 
ნო-პლევრიტი და განიხილება სათანადო თავებში. 

სულ სხვაა, როდესაც შუასაყარში, მეზობელი ორგანოების ჩირ- 

ქოვანი დაავადების დროს, შეიჭრება ჩირქოვანი ინფექცია, რაც იწ- 
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ვეს მწვავე ჩირქოვან მედიასტინიტს.ნუეშისებრივი 

ჯირკვლების ჩირქოვანი ანთება, პირის ღრუს მიდამოს სხვადასხვა და- 

ჩირქებითი პროცესები შესაძლებელია ლიმფური გზებით გავრცელ- 
დეს შუასაყარზე და მასში ჩირქოვანი ანთება გამოიწვიოს. ჩირქოვანი 

პლევრიტი, ჩირქოვანი პერიკარდიტი, ფილტვის აბსცესი და განგრე- 

ნა შესაძლებელია აგრეთვე მიზეზი გახდეს ჩირქოვანი მედიასტინი- 
ტის განვითარებისა. 

საყლაპავი მილის კიბოს ნიადაგზე ან საყლაპავ მილში უცხო სხე- 
ულის მოხვედრის შედეგად განვითარებული საყლაპავი მილის პერ- 
ფორაცია ხშირად იძლევა ჩირქოვან ან ლპობით მედიასტინიტს. ზო- 
გადი სეპტიკოპიემია შეიძლება გახდეს აგრეთვე ჩირქოვანი მედიას– 
ტინიტის მიზეზი. 

ჩირქოვანი მედიასტინიტი ხასიათდება მეტად მძიმე და სწრაფი 
მიმდინარეობით. ავადმყოფებს აქვთ დიდი სი„ხე ჰექტიკური ტიპისა, 

შემცივნება, ტკივილები მკერდის ძვლის უკან და ზურგში, ყლაპვის 
გაძნელება; ხშირად აქვთ გულმკერდის კანქვეშა ქსოვილის შეშუპე–- 
ბა. ავადმყოფები ჩქარა იღუპებიან ზოგადი სეფსის მოვლენებით. ან- 

ტიბიოტიკებით ენერგიული მკურნალობა და დროული ოპერაცია 
ზოგჯერ იხსნის ავადმყოფს.



თავი II 

რევმატიზმი 

(წჩბყლო2L50ი1V5) 

რევმატიზმი ინფექციურ-ალერგიული ბუნების დაავადებაა, რო- 

მელიც ყოველთვის აზიანებს უმთავრესად გულსა და სისხლის ძარ- 

ღვებს და ამასთან ერთად იწვევს ზოგჯერ სახსრების თავისებურ ან- 

თებასაც. 

პირველად რუსმა ექიმმა გ. ი. სოკ ოლსკიმ აღნიშნა რევმ».. 
ტიზმის გავლენა გულზე (1883 წ.). იმავე დროს ეს ფაქტი ფრანგმა 

მეცნიერმა ბუიომაც შეამჩნია. ამიტომაც ამ დაავადებას დღეს 

სოკოლსკი-ბუიოს სნეულებას უწოდებენ. შემდეგში ჰა- 

თოლოგანატომიური გამოკვლევით დადასტურდა, რომ იმ პირებს, 

რომელთაც სახსრების რევმატული ანთების მოვლენები არ ჰქონდათ, 

გულში აღმოაჩნდათ რევმატიზმისათვის დამახასიათებელი ცვლილე- 
ბები. შემდგომმა კვლევა-ძიებამ გამოარკვია ის ფრიად საინტერესო 

გარემოება, რომ რევმატულ ცვლილებებს ადგილი აქვს რევმატიზ- 

მის დროს მთელი ორგანიზმის მეზენქიმაში და განსაკუთრებით არჩე- 
ვით გულსა და სისხლძარღვთა სისტემაში. ამიტომ არის მოხდენილად 

ნათქვამი: „რევმატიზმი ლოკავს სახსრებს და კბენს გულსო4, 

ამრიგად, ძირფესვიანად შეიცვალა წინანდელი “შეხედულება 
რევმატიზმის რაობაზე როგორც სახსრების დაავადებაზე და დღეს 
რევმატიზმი ცნობილია ორგანიზმის ზოგად დაავადებად, რომელიც 

აზიანებს, როგორც ნათქვამი იყო, გულსა და სისხლძარღეებს და გარ- 
და ამისა, ხშირად ხასიათდება სახსრების სეროზული გარსებისა და 

ნერვული ქსოვილის დაზიანებითაც. 
რევმატული პროცესის სხვადასხვაგვარი ახსნის მიხედვით, რევ- 

მატული დაავადება სხვადასხვა სახ.ალწოდებით აღინიშნებოდა და 

ახლაც ტერმინოლოგიის ერთიანობა კიდევ არ არის მიღწეული. 
თავდაპირველად რევმატიზმი მარტო სახსრების ავადმყოფობა 

ეგონათ და მას „რევმატულ პოლიართრიტს“ უწოდებდნენ, შემდეგში 

რევმატიზმის შესახებ ცოდნის გაღრმავებასთან ერთად, რევმატიზმს 
საფრანგეთში „ბუიოს ავადმყოფობა“ უწოდეს, ინგლისში და ამერი- 
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კაში ის „რევმატული ცხელების“ სახელით არის ცნობილი; საბჭოთა 
კავშირში ვ. ტ. ტალალაეგის წინადადებით, მას „მწვავე რევ- 
მატიზმი“, ხოლო მეორე რუსი მეცნიერის ლ. ბ.ბ უხ შტაბის,ტერ- 
მინით, „ჭეშმარიტი რევმატიზმი“ უწოდეს და სხვ. 

ამჟამად მიღებულია სახელწოდება „რევმატიზმი“ (1952 წლი- 
დან), რომელიც უფრო სწორად და მოხერხებულად უნდა ჩაითვა- 
ლოს, რადგან ის გამოხატავს ორგანიზმის საერთო დაავადებას, რასაც, 
განმარტების სახით, შესაძლოა, დაავადების გამოვლინების მიხედვით, 

დაემატოს იმის აღნიშენა, თუ სად უფრო გამოხატულია რევმატული 
პროცესი. 

რევმატიზმი გავრცე ლებული ავადმყოფობაა: აღსანიშნავია, რომ 

იმ ქვეყნებში, სადაც უფრო ნესტიანი და ცივი ჰავაა, რევმატიზმით 
დაავადება უფრო ხშირია, ვიდრე მშრალ, თბილ ჰავიან ქვეყნებში. 

ცხელ ქვეყნებში რევმატიზმით დაავადება ფრიად იშვიათია. 
სტატისტიკა გვიჩვენებს, 'რომ სხვადასხვა შინაგან დაავადებათა 

შემთხვევების 20M/-მდე მოდის რევმატიზმზე. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. რევმატიზმის გამოწვევაში ამჟა- 
მად მთავარ მნიშვნელობას აკუთვნებენ სტრეპტოკოკს. ის გარემო- 

ება, რომ მწვავე რევმატიზმი იწყება ხშირად (შემთხვევათა 75% –-· 

80%-ში) ანგინით ავადმყოფობის 10--14 დღის შემდეგ, სტრეპტო- 

კოკის როლს რევმატიზმის გამოწვევაში თითქოს უდავოს ხდის. 

მაგრამ ინფექციის გარდა რევმატიზმის განვითარებაში მნიშვნე- 
ლობა უნდა ჰქონდეს ორგანიზმის ერთგვარ მზადყოფნას რევმატიზ- 
მით დაავადებისათვის. ის გარემოება, რომ რევმატიზმი ხასიათდება 

ალერგიული დაავადებისათვის დამახასიათებელი ცვლილებებით – 

სახსრების შესივებით, შეწითლებით, ორგანიზმში სტრეპტოკოკული 

ინფექციის შეჭრის 1-–2 კვირის შემდეგ გამოვლინებით და სხვ,, რეე- 

მატიზმს ამსგავსებს ე. წ. შრატის ავადმყოფობას და ცხადყოფს მის 

ალერგიულ ბუნებას. ორგანიზმის თავისებურ განწყობას კი განაპი- 

რობებს მასში განმეორებით შეჭრილი სტრეპტოკოკი, რომელიც ბუ- 

დობს ჩირქოვან ტონზილებში, კარიესულ კბილებში ან სხვა რომელი- 
მე ჩირქოვან კერებში. სტრეპტოკოკი იწვევს ადამიანის ორგანიზმის 

სენსიბილიზაციას და საკმარისია ორგანიზმში კიდევ მოხვდეს სტრეპ- 

ტოკოკი, რომ მან გამოიწვიოს ორგანიზმის თავისებური(ალე- 

რგიული)) ზედმეტად მგრძნობიარე (ჰიპერერგიული) 

რეაქცია, მწვავე რევმატული დაავადების სახით. 

ზოგიერთი მკვლევარის მონაცემებით (ნ. დ. სტრაჟესკო), მწვავე 

რევმატიზმით დაავადებულ ავადმყოფთა სისხლიდან შესაძლებელია 

“შემთხვევათა 607ა-ში სტრეპტოკოკის გამოყოფა, რაც უფრო დაბეჯი- 
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თებით ადასტურებს სტრეპტოკოკის როლს რევმატიზმის წარმოშო- 

ბაში, მაგრამ ბევრმა მკვლევარმა ან სულ ვერ მოახერხა სტრეპტო- 

კოკის მიღება ავადმყოფთა სისხლიდან ან მიღების შემთხვევები ძა- 

ლიან მცირე აღმოჩნდა. _ 
ამით უნდა აიხსნას ის, რომ საკითხი რევმატიზმის ეტიოლოგიისა 

და პათოგენეზის შესახებ ჯერ კიდევ საბბოლოოდ გადაწყვეტილად 

ვერ ჩაითვლება. 

ის მოსაზრება, რომ რევმატიზმი „გაცივების“ შედეგია, დღეს 

უკვე აღარავის მიაჩნია მართებულად და გაცივებას მხოლოდ ხელ- 

შემწყობ მომენტად სთელიან. ამ გარემოებას ადასტურებს ის ფაქტი, 

რომ რევმატიზმი, როგორც უკვე აღნიშნული იყო, უფრო ხშირია 

წლის ციე, ნესტიან პერიოდში, უმთავრესად ცივ ქვეყნებში და იმ 

პირთა შორის, რომელთაც უხდებათ სველ, ნესტიან სადგომებში 
ყოფნა და მუშაობა. 

ამჟამად გამორკვეულად უნდა ჩაითვალოს, რომ რევმატიზ- 

მის გამოწვევაში მნიშვნელობა აქვს სტრეა- 

ტოკოკს, მისი გავლენით რევმატიზმის განვი- 

თარებისათვის კი საჭიროა ორგანიზმის თაეი- 

სებური განწყობა შეძენილი ალერგიული 
მდგომარეობის, ნაწილობრივ კი ორგანიზმის 

კონსტიტუციური თავისებურების სახით; ხო- 

ლო გაცივება ან სხვა არახელსაყრელი გარე- 

მო პირობები წარმოადგენს ხელშემწყობ ფაკჟ- 

ტორს. 
საბჭოთა მეცნიერებს მ. პ. კონჩალოვსკის და ნ. დ. სტრაჟეს- 

კოს ფრიად დიდი ღვაწლი მიუძღვის რევმატიზმის ეტიოპათოგენეზის 

საკითხის დამუშავებაში, მათი გამოკვლევებით, რევმატიზმის ინფექ– 

ციურ-ალერგიული ბუნება მეცნიერულად იქნა დასაბუთებული. 

რევმატიზმის წარმოშობაში მნიშვნელოვან როლს თამაშობს აგ- 

რეთვე ნერვული სისტემა (სიმეტრიულობა სახსრების დაზიანებისა, 

ემოციური მომენტების გავლენა დაავადების განვითარებაზე, სიმეტ- 

რიულობა კანის გამონაყარისა რევმატული პურპურისა და კვანძოვა– 

ნი ერითემის სახით და სხვ.) იმდენად, რამდენადაც ორგანიზმის ყო- 

ველგვარი რეაქცია ვითარდება ვეგეტატიური და ცენტრალური ნერ- 
ვული სისტემის მონაწილეობით. ა. დ. სპერანსკი თვლის, რომ „ალერ- 

გიის სახელით გაერთიანებულ მოვლენათა დიდ ჯგუფს საფუძვლად 
უძევს ნერვული ბუნების პროცესები“ (1935). 

რევმატიზმის დროს ადგილი აქვს შემაერთებელ ქსოვილში თავი– 

სებური რეაქციით მიმდინარე ალტერაციულ-დეგენერაციულ პრო- 
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ცესებს უჯრედებს შორის ძირითადი ნივთიერების დეზორგანიზა– 

ციით, კოლაგენური სტრუქტურების და სხვა ცვლილებებით, რაც 
საბოლოო ჯამში რევმატიზმს ახასიათებს, როგორც შემაერთებელი 

ქსოვილის დაავადებას –– „კოლაგენოზს“ (მ. ა. იასინოვსკი). 

' რევმატიზმით უფრო ხშირად ავადდებიან ბავშვები, მოზარდე- 
ბი და ახალგაზრდები. როგორც აღნიშნავენ, ამ ასაკში რევმატიზმი 

გაცილებით უფრო მძიმედ მიმდინარეობს, ძალიან აზიანებს გულს 
და იჩენს მიდრეკილებას გენერალიზაციისადმი. უკანასკნელის გამო 
თავს იჩენს კანის დაზიანება რევმატული კვანძების სახით, ტვინის 
დაზიანება –– ქორეა, მენინგიტი, სეროზული გარსების დაზიანება –– 

პოლისეროზიტი და სხე. (ე. მ. ტარეევი). 

ე. მ. გელშტეინს მოჰყავს რევმატიზმით სხვადასხვა ასაკის პირ- 
თა დაავადების შესახებ შემდეგი ცნობები: 3 წლამდე რევმატიზმი 
ძალიან იშვიათია; 10-–-20 წლამდე ასაკის ავადმყოფები შეადგენენ 
რევმატიზმით დაავადებულთა 40--45%; 20--40 წლამდე ასაკისა -–– 

40% -მდე; ხოლო 40 წლის ასაკის შემდეგ რევმატიზმით დაავადების 

სიხმირე მკვეთრად ეცემა. 

პათოლოგიური ანატომია. რევმატიზმის ძირითად პათოლოგიურ- 

ანატომიურ ელემენტს წარმოადგენს აშოფის მიერ 1904 წ. 
აღწერილი რევმატული კვანძი, გრანულომა, რო- 

მელიც მან აღმოაჩინა რევმატიზმით ავადმყოფის გულის კუნთში. 

შემდეგში გარკვეულ იქნა, რომ ეს კვანძები მოიპოვება რევმატიზმის 
დროს არა მარტო გულის კუნთში, არამედ სხვა ქსოვილებსა და ორგა- 
ნოებში. რევმატული კვანძი უჯრედების გროვას წარმოადგენს; ეს 

უჯრედები დალაგებულია სისხლის ძარღვების ირგვლივ. ' 
განსაკუთრებით ზუსტად შეისწავლა რევმატული კვანძის მორ– 

ფოლოგია მოსკოველმა პათოლოგანატომმა ე. ტ. ტალალაევმა, 
რომელმაც გამოარკვია, რომ რევმატული კვანძი ხასიათდება განვი– 

თარების გარკვეული ციკლით, რომელსაც სამი სტადია აქვს. 
პირველი ე. წ ანთებითი ინფილტრაციის,ანუ ალტე- 

რაციულ-ექსუდაციური სტადია; მეორე –– შემაერ- 
თებელი ქსოვილის განვითარების, ანუ პროლი- 
ფერაციული სტადია (ამ სტადიასს შეეფერება სწორედ 

აშოფის მიერ აღწერილი გრანულომა); მესამე –– სკლეროზის, 

ანუ ნაწიბურის განვითარების სტადია. 
რევმატული გრანულომის განვითარების ეს ციკლი ე. ტ. ტალა- 

ლაევით, 6 თვემდე გრძელდება. 
აღნიშნული რევმატული კვანძები რევმატიზმით დაავადების 
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დროს მრავლად მოიპოვება გულის გარსებში, სისხლის ძარღვებში, 

კუნთებში, ფასციებში და სხვ. 

რევმატიზმს ახასიათებს მიმდინარეობა გამწვავებით და ამ გამ- 

წვავების დროს ნაწიბურების ახლო აღინიმნება ახალი ცვლილე- 
ბებიც. 

ამ სპეციფიკურ ცვლილებებთან ერთად ადგილი „ქვს არასპეცი- 

ფიკურ ცვლილებებსაც სეროზული ექსუდაციის, ლეიკოციტური ინ- 
ფილტრაციის სახით, რაც დაავადების პირველ და მეორე სტადიაში 
აღინიშნება. 

არასპეციფიკური ცვლილებები ანთებითი ექსუდაციისა და უჯ- 

რედული ინფილტრაციის სახით, რევმატულ გრანულომასთან ერთად, 

თავს იჩენს უფრო სეროზულ და სინოვიალურ გარსებში-–სახსრების 

შეშუპება, სახსრის ჩანთაში სეროზული გამონაჟონი და სხვ. 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა. მწვავე რევმატიზმი, 

როგორც უკვე იყო აღნიმნული, შესაძლოა უმთავრესად სახსრების 

დაზიანებით მიმდინარეობდეს და ამ დროს ყოველთვის ზიანდება 

გულიც ან პირიქით, სახსრების ანთება მცირეოდნად, ან სულ არ იყოს 

გამოხატული, სამაგიეროდ, ადგილი ჰქონდეს გულისა და სისხლ- 

ძარღვთა სისტემის ცვლილებებს. 

ამის მიხედვით არჩევენ რევმატიზმის” სახსროვან ფორ- 

მასდა კარდიოვასკულურ ფორმას. ისეთი შემთხვე- 
ვები, სადაც სახსრების ანთება მცირედ არის გამოხატული, დაახლო- 

ებით 40% შეადგენს (ვ. ტ. ტალალაევით). 
ამ ორი ძირითადი და უფრო ხშირი ფორმის გარდა, რევმატიზმი 

გვხვდება შემდეგი ფორმებით: ვისცერული ფორმა, სადაც 

ადგილი აქვს უმთავრესად სეროზული გარსებისა (პლევრიტი, პერი- 

კარდიტი, პერიტონიტი) და შინაგანი ორგანოების (ფილტვები, თირ- 

კმლები) დაზიანებას, კანის ფორმა, ამ დროს კანზე გამოხა– 

ტულია სისხლჩაქცევები, კვანძები და სხვ., რასაც საფუძვლად უძევს 

კანის კაპილარების დაზიანება და ნერვული ფორმა, სადაც 

უმთავრესად ზიანდება ცენტრალური ნერვული სისტემა (ბავშვთა 

ქორეა). 

რევმატიზმის ასეთი დაყოფა რამდენადმე პირობითია, ვინაიდან, 

როგორც დავინახავთ, რევმატიზმის დროს ყოველთვის ზიანდება ყვე- 

ლა აღნიშნული ორგანო და საერთოდ მთელი მეზენქიმა. 

მწვავე რევმატიზმის შეტევა უფრო ხშირად მწვავე რევ- 
მატული პოლიართრიტით–ოყყება. დაავადებას ხშირად წინ 

უძღვის _ ანგინა, რომელიც ავადმყოფებს ჰქონდათ 1–-2 კვირის 
წინათ. ავადმყოფები აღნიშნავენ, რომ ისინი წარსულში ხშირად ავად– 
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შყოფობდნენ ანგინით; არაიშვიათად მათ აქვთ ჩირქოვანი ამიგდალი–- 

„ტიც. ზოგჯერ მწვავე რევმატიზმის შეტევა ვითარდება ზედა სასუნთქი 
გზების კატარისა და გრიპის შედეგად. 

აღწერილია შემთხვევები, სადაც რევმატიზმის შეტევა განვითარ- 

და წითელი ქარის და სხვა სტრეპტოკოკული დაავადების შედეგად. 

მწვავე რევმატული პოლიართრიტი ტემპერატურის აწევით იწყებ> 

ავადმყოფს ერთბაშად შეამცივნებს, მისცემს მაღალ სიცხეს 39,0-– 

–-40.0; ავადმყოფი გრძნობს ძლიერ საერთო სისუსტეს, დამტვრეუ- 

ლობას. ტემპერატურის აწევასთან ერთად, ზოგჭერ დაავადების და- 

წყებიდან 2-––3 დღის შემდეგ ავადმყოფს ასტკივასახსრები– 

ერთი ან რამდენიმე. სახსრების ტკივილი სწრაფად მატულობს, სახს- 

რები შესივებულია, სახსრის პარკში გროვდება ანთებითი გამონაჟო· 

ნი, სახსრის ზედაპირზე კანი კრიალაა, შეწითლებული და შეხებით 

ცხელია. ტკივილები იმდენად ძლიერია, რომ ავადმყოფს არა აქვს სა- 

წოლში განძრევის საშუალება, ის სრულიად უმოძრაოდ წევს ერთ 

მდგომარეობაში და ხელის მიკარებაც კი საშინელ ტანჯვას ჰგვრის 
მას. ტემპერატურა დღე-ღამის განმავლობაში იძლევა რყევას. ამასთან 

ერთად, ავადმყოფს აქვს ძლიერი ოფლიანობა, რის გამოც კანზე 

აჩნდება ნაოფლარი პაწაწინა თეთრი ბუშტუკების სახით. არაიშვია- 

თად დაავადებული სახსრების მიდამოში ავადმყოფს კანზე გამოაჩნ- 

დება პაწაწინა სისხლჩაქცევები წითელი ფერისა (რევმატული პურ- 

პურა –– ისწის”ე IილსიმVCმ), რაც სისხლის ძარღვების კაპილარე- 

ბის რევმატული დაზიანების მაჩვენებელია. ჩეეულებრივ, რევმატუ- 

ლი პოლიართრიტის დროს ზიანდება არა ერთი. არამედ რამდენიმე 
სახსარი. აღსანიშნავია, რომ ადგილი აქვს არა მარტო მსხვილი (მაგ., 
მაჯის, მუხლის, იდაყვის, მხრის, წვივ-ტერფის) სახსრების, არამეღ 

თითების ფალანგების სახსრების დაზიანებასაც. 

შეტევის დაწყებიდან 7--10 დღის შემდეგ მოვლენები თანდა- 

თან ცხრება, ტკივილები სახსრებში იკლებს, სახსრების შესივება 

მცირდება და ავადმყოფი იწყებს გამოკეთებას, მაგრამ რამდენიმე 

დღის შემდეგ ყველა მოვლენა ისევ მწვავდება, ტემპერატურა აიწევს. 
ავადმყოფს შეუსიედება და ასტკივა სხვა სახსრები. ამრიგად იწყება 

ახალი შეტევა და ავადმყოფობა თითქოს ხელახლა შებრუნდება. 

ასეთი შეტევა შესაძლოა რამდენჯერმე განმეორდეს და გამოიწვიოს 
სახსრების სულ ახალ-ახალი ჯგუფის დაავადება; დაავადების ასეთმა 
თვისებამ მისცა მას „მფრინავი“ რევმატიზმის სახელწოდება. 

სახსრების ტკივილის, მაღალი სიცხის და ძლიერი ოფლიანობის 

გამო ავადმყოფის საერთო მდგომარეობა მძიმეა; მას აწუხებს ძლიერი 
„' 
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სისუსტე, უძილობა, თავის ტკივილი, მაჯა აჩქარებული 100––-110, 
ზოგჯერ აღინიშნება პულსის რიტმის დარღვევა. 

სისხლის მხრივ ნორმიდან გადახრა შესაძლოა არ იყოს; ზოგჯერ 

აღსანიშნავია ზომიერი ლეიკოციტოზი (10-–12. 000), მსუბუქი ჰი– 

პოქრომიული ანემია, ნეიტროფილების მომატება. ძალიან დამახასია– 

თებელი ერითროციტების დალექვის რეაქციის 
აჩქარება, 1 საათში 50--70 მმქე ედრ აჩქარება იმავე დროს 
პროცესის მიმდინარეობის მაჩვენებელია: მოვლენების “ დაცხრომას- 

თან ერთად რეაქციის სისწრაფეც კლებულობს. 

განმეორებითი შეტევები თანდათან ხანმოკლე და ნაკლები ინ– 
ტენსიობისა ხდება, ავადმყოფის საერთო მდგომარეობა უმჯობეს- 

დება და დაავადების დაწყებიდან ზოგჯერ 4, ზოგჯერ მეტი კვირის 
(დამოკიდებულია ახალი შეტევების რიცხვზე და ხანგრძლიობაზე) 

შემდეგ, რევმატიზმის მწვავე პერიოდი თავდება. 

მაგრამ ტკივილები სახსრებში ერთხანს კიდევ რჩება ავადმყოფს, 
ღაც მას მოძრაობას უშლის და ხშირად შრომის უნარს უკარგავს. 

აღსანიშნავია, რომ ბავშვებს ტკივილები სახსრებში უფრო მცი– 

რედ აქვთ გამოხატული, ვიდრე მოზრდილებს. 

მწვავე მოვლენების გაქრობით, თუნდაც სახსრების ტკივილების 

მოსპობით არ ამოიწურება მწვავე რევმატიზმის შეტევა. ამ შეტევის 

გადატანის შემდეგ, ავადმყოფები საჭიროებენ დიდი ხნის განმავლო– 
ბაში სიფრთხილეს, რადგან, როგორც ზევით დავინახეთ, რევმატული 

პროცესის განვითარება 6 თვემდე გრძელდება და ამ პერიოდში და– 

ავადების გამწვავება და მისი უარყოფითი გავლენა გულზე ყოველ– 
თვის მოსალოდნელია. 

რევმატიზმის მწვავე შეტევის მიმდინარეობაში, იქნება ის სახს– 
როვანი ფორმა თუ არა, თითქმის ყოველთვის აქვს ადგილი გულის 
დაზიანებას ამა თუ იმ ხარისხით. 

გულის დაზიანება მწვავე რევმატიზმის დროს არის მთავარი მო– 

მენტი და ის განსაზღვრავს როგორც დაავადების მიმდინარეობას, ისე 
პროგნოზს. რევმატიზმის დროს ავადმყოფის სიკვდილიც შეიძლება 

გულის დაავადებით იქნეს გამოწვეული. 
გულის დაავადების მოვლენები თავს იჩენს უსიამოვნო შეგრძ- 

ნებებით გულის არეში, გულის ფრიალით და ზოგჯერ ტკივილებით 

გულის მიდამოში. 

ობიექტურად გულის საზღვრები გაგანიერებულია, გულის ტო– 
ნები მოყრუებული, მწვერვალზე ისმის აშკარა სისტოლური შუილი. 

ყველა ეს მოვლენა შედეგია რევმატული მიოკარდიტისა, 
რასაც დაავადებისშემდგომ მიმდინარეობაში შესაძლებელია გულის 
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შიგნითა გარსის –– ენდოკარდიუმის ანთებაც მიემატოს –– რე ვმა- 
ტული ენდოკარდიტი. თუ ამასთან ერთად გულის პერანგის 
რევმატული ანთებაც განვითარდა––-რევმატული პერიკარ- 
დიტი, იმ შემთხვევაში ლაპარაკობენ უკვე კარდიტზე. პე#ი- 

კარდიტის განვითარების შემთხვევაში მაჯა კიდევ უფრო გახშირდე- 
ბა, ავადმყოფს გულის არეში დასჩემდება ჩხვლეტითა ხასიათის 
ტკივილი და მოსმენით გულის. მწვერვალის ღა ფუძის არეში 

აღინიშნება პერიკარდიუმის ხახუნი, ხოლო თუ მშრალ პერიკარ- 

დიტს სითხის დაგროვებაც მიემატება პერიკარდიუმის ღრუში, იმ 

შემთხვევაში გულის გარდიგარდმო საზღვრები ძალზე ფართოვდე- 
ბა, გულის მოყრუება სამკუთხიანი მოყვანილობის ხდება და ამ 

დროს ტონები თითქმის აღარ ისმის. 

თუ მწვავე რევმატიზმის სახსროვან ფორმასთან გეაქვს საქმე, 

საჭიროა გვახსოვდეს, რომ გულში შესაძლოა რევმატულ მოელენებს 
ექნეს ადგილი და ამ გარემოებას სათანადო ყურადღება უნდა მი- 

ექცეს. 
შესაძლებელია ავადმყოფს მწვავე მოვლენებმა გაუაროს, მაგ– 

რამ გულის სარქვლებზე რევმატული პროცესი გრძელდებოდეს, 

ავადმყოფს პატარა სიცხეს აძლევდეს და რამდენიმე თვის შემდეგ 

მას გულის მანკი აღმოაჩნდეს (იხ. ქვემოთ ენდოკარდიტები და გუ- 

ლის მანკი). 

მწვავე რევმატიზმის კარდიოვასკულური ფორმა, 

ანუ როგორც მას კიდევ შეიძლება ვუწოდოთ გულის რევმატიზმი 

(პირველადი გულის ფორმა) სახსრების დაზიანების გარეშე მიმდინა- 

რეობს. ეს ფორმა საკმაოდ ხშირია, როგორც აღვნიშნეთ (ვ. ტ. ტალა- 

ლაევის მონაცემებით), რევმატიზმით დაავადების შემთხვევათა 407=ს 

შეადგენს და განსაკუთრებით ახალგაზრდა ასაკში ვითარდება. ამ 

ფაქტს დიდი პათოგენეზური მნიშვნელობა აქვს გულის დაავადების, 

კერძოდ, სარქვლების მანკის განვითარებაში და განსაკუთრებით სე– 
რიოზულია იმდენად, რამდენადაც მისი ამოცნობა ძნელია, დიაგნო– 

ზური შეცდომები ხშირია და აქედან გამომდინარე, ავადმყოფებისა- 

თვის სახიფათოა. 

როდესაც ლაპარაკია გულის მწვავე რევმატულ დაზიანებაზე, იგუ–- 
ლისხმება რევმატული კარდიტი, ანუ რევმოკარ- 

დიტი (”ხიაიი0Cმ1ძIL15). ამ დროს ადგილი აქვს რევმატულ დაზია- 

ნებას ენდოკარდიუმში, კერძოდ სარქველებში (ვალვულიტი), მიო– 

კარდიუმში (რევმომიოკარდიტი) დღა პერიკარდიუმში (პერიკარ- 

დიტი). 

რევმატიზმის დროს პროცესი მწვავედ მიმდინარეობს, ხშირად 
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შებრუნებითი ხასიათი აქვს და გარკვეული ხნის შემდეგ გადადის. 
რევმატული სკლეროზის პერიოდში, რასაც მოჰყვება სარქველების 

და ვენური ხვრელების დამახინჯება (გულის მანკი), გულიხ კუნთის 

ფიბროზი (მიოკარდიოფიბროზი) და პერიკარდიუმის ფურცლების 
რმეხორცებანი. 

უნდა აღინიშნოს, რომ რევმოკარდიტი აქ მოხსენებული ყველა 
თავისებურებით და მიმდინარეობით შესაძლოა რევმატიზმის რო–- 
გორც სახსროვანი, ისე არასახსროვანი ფორმის დროს შეგვხედეს. 

არსებითად, რევმატიზმის სახსროვანი ფორმის შეტევის დროს. 

განვითარებული რევმოკარდიტი გულის იგივე ცვლილებებით მიმდი- 
ნარეობს, როგორც არასახსროვანი ფორმის დროს (იხ. ზევით), მხო- 

ლოდ კლინიკური სურათი ამ შემთხვევაში მაინც თავისებურია. 

რევმატიზმის არასახსროვანი ფორმის შეტევა, ჩვეულებრივად, 
თავისი კლინიკური გამოვლინებით იმდენად არ წააგავს რევმატიზმის 

სახსროვან ფორმას, რომ ექიმს შეიძლება ეჭვიც ·რ დაებადოს «ევ- 
მატული ბუნების დაავადებაზე. ასეთ შემთხვევაში ხშირად დასვამეხ 

გრიპის, მალარიის, ან სხვა რომელიმე დაავადების მცდარ დიაგნოზს. 

ზოგჯერ ცხელების მიზეზი გამოურკვეველი დარჩება და ავადმყოფის 

გამოკეთების I/:--1 წლის შემდეგ ავადმყოფს მოულოდნელად გუ- 
ლის მანკი აღმოაჩნდება. 

ასეთი შემთხვევები არც ისე იშვიათია და მათი რიცხვი, მწვა- 

ვე რევმატიზმით დაავადების შემთხვევების თითქმის 20M/-ს აღწევს. 
მწვავე რევმატიზმის არასახსროვანი ფორმის (გულის ფორმის) 

შეტევა ზოგჯერ მსუბუქად მიმდინარეობს, სიცხე ავადმყოფს არა 

აქვს მაღალი, ის დადის კიდეც და ამბულატორიულად მკურხა- 

ლობს, 
ზოგჯერ, პირიქით, ავადმყოფს აქვს მაღალი სიცხე და მისი საერ– 

თო მდგომარეობა მნიშვნელოვნად დარღვეულია. 

აღსანიშნავია, რომ ავადმყოფები განსაკუთრებით უჩივიან გულს, 
მათ აწუხებთ გულის ფრიალი, ქოშინი, ჩქარა იღლებიან. 

პულსი ზოგჯერ გახშირებულია, მაგრამ გულის კუნთის დაზიანე- 

ბის დროს შეიძლება შენელებულიც იყოს (იხ. მიოკარდიტი). 

გულის საზღვრები გარდიგარდმო გაფართოებულია, ტონები 

მოყრუებული. მწვერვალზე ისმის ნაზი სისტოლური შუილი, რომე- 
ლიც დაავადების პირველ ხანებში კუნთის ცვლილებებით არის გამო– 
წვეული, შემდეგში შესაძლოა ენდოკარდიუმის დაზიანების შედეგიც 

იყოს. სისტოლურ შუილს შესაძლოა დიასტოლური შუილიც მიემა– 
ტოს. როდესაც ავადმყოფს ეს მოვლენები გამოაჩნდება, უკვე ენდო– 
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მიოკარდიტზე შეიძლება ლაპარაკი (იხ. ენდოკარდიტი და მიოკარ– 
დიტი). 

განსაკუთრებით დამახასიათებელია ე დ რ-ის აჩქარება, ხშირად 
50--60 მმ-დე, ზომიერი ლეიკოციტოზი (10-12 ათასი) ნეიტროფი- 

ლოზით და ელექტროკარდიოგრაფიული ცვლილებები. 
მწვავე რევმატიზმის გულის ფორმაზე საეჭვო შემთხვევაში გან- 

საკუთრებით გულმოდგინედ უნდა გამოვიკვლიოთ გული და მივაქ- 

ციოთ ყურადღება კანის მხრივ რევმატულ ცვლილებებს (იხ. ქვე- 
ვით).- 

როგორც უკვე იყო აღნიშნული, რევმატიზმი აზიანებს სისხლის 
ძარღვებს. ცვლილებები სისხლის ძარღვების მხრივ გამოიხატება ზე– 
მოხსენებული რევმატული პურპურით და ვენების ანთებით (ფლე– 
ბიტი). 

კანქვეშა ქსოვილმი ვითარდება დამახასიათებელი კვანძები 
(იი0ძსI! Lხიყი12LICI), რომელიც ფეტვის მარცვლის ოდენობისაა, 
მკვრივია და უმტკივნეულო. რევმატიზმი ზოგჯერ ე. წ. კვანძოვან 
ერითემას (CIVC06ი1მ ო0ძ05სI7) იწვევს, რომელიც ალუბლის ოდენო- 
ბის მოწითალო–ვარდისფერ კვანძებს წარმოადგენს. კანზე ოდნავ შე– 
მაღლებულია და მტკივნეული. კვანძოვანი ერითემა მეტწილად ჩნდე– 
ბა წვივების მიდამოში. 

მოხსენებული პერიკარდიტის გარდა, რევმატიზმის მწვავე პე– 

რიოდში შესაძლებელია განვითარდეს მშრალი ან ექსუდაციური 
პლევრიტი; უფრო იშვიათად, პერიტონიტი. 

უკანასკნელ წლებში აღწერეს რევმატიზმით გამოწვეული პნევ– 
მონიებიც. რევმატიზმის მიმდინარეობაში ხშირად აქვს ადგილი ღვიძ- 
ლის, თირკმლების, ფარისებრი ჯირკვლის (რევმატული თირეოიდი- 

ტი), თვალის (რევმატული ირიდოციკლიტი) დაავადებასაც. 

ბავშვთა ასაკში განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია რევმატული 
ინფექციით გამოწვეული ცენტრალური ნერვული სისტემის დახზია– 
ნება, რის შედეგიცაა ე. წ. ქორეა (0Cხ010მ IიIი0I). 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. რევმატიზმის დიაგნო– 

ზი, თუ სახსროვან ფორმასთან გვაქვს საქმე, არ არის ძნელი. რაც შე– 
ეხება გულის ფორმას, უნდა ითქვას, რომ ვიდრე გამომჟღავნდებო– 

დეს ენდო-მიოკარდიტის მოვლენები, გულის რევმატული დაზიანე– 

ბის ამოცნობა ძნელი საქმეა. 
რევმატიზმის დიაგნოზის დასმის დროს უნდა ვიხელმძღვანელოთ 

შემდეგი ნიშნებით: 1) მწვავე დასაწყისი სახსრების მრავლობითი ან– 

თებით; 2) ასეთი მოვლენების განვითარება ანგინის შემდეჯ; 3) სახს- 

რების დაზიანების სიმეტრიულობა; 4) სახსრების ახალ-ახალი ჯგუ- 
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ფის დაავადება და ამასთან დაავადების საერთო გამწვავება; 5) გულის 
დაზიანების (ენდო-მიოკარდიტის) გამომჟღავნება და 6) სალიცილის 

პრეპარატებით მკურნალობის კარგი შედეგი. 

ზოგჯერ რევმატიზმის სახსროვანი ფორმით დაავადების ატიპობ- 
რივად მიმდინარეობის შემთხვევაში, საჭირო ხდება სახსრების სხვა 

ეტიოლოგიის ანთების გამორიცხვა. ბრუცელოზი, გონორეული, ლუ- 

ესური, დიზენტერიული და ტუბერკულოზური ართრიტები შეიძლე- 
ბა ზოგჯერ შეგეეშალოს რევმატიზმში, მაგრამ ავადმყოფის სათანა- 

დო გამოკვლევით შესაძლებელია ამ დაავადების გარჩევა რევმატიზ- 
მისაგან. 

ბრუცელოზისათვის დამახასიათებელია უფრო მსხვილი სახსრე- 
ბის ტკივილები; სახსრები გარეგნულად არ არის შეცელილი, ავად- 

მყოფის საერთო მდგომარეობა არ ახდენს მძიმე შთაბეჭდილებას, 
ელენთა გადიდებული აქვს, გულის მხრივ ცვლილებები არ აღენიშ- 
ნება. სისხლში აღსანიშნავია ლეიკოპენია და ლიმფოციტოზი. ბრუცე- 

ლოზის შემთხვევაში გვეხმარება ანამნეზიც, ბურნეს სინჯი და რაიტის 

ან ჰედლსონის რეაქცია, რომლებიც უღავოდ ხდის ბრუცელოზის 

დიაგნოზს. 

გონორეული ართრიტი იშვიათად არის მრავლობითი, ანამნეზ- 

ში აღინიშნება მწვავე გონორეა, ბორდე-ჟანგუს რეაქცია დადებითი. 

ლუესური ართრიტის დროს დამახასიათებელია ტკივილები ღამით, 
ავადმყოფს ზოგჯერ აქვს დადებითი ვასერმანის რეაქცია. 

მაშინ, როდესაც სალიცილის ნატრიუმით თერაპია ამ შემთხვე- 

ვებში არ იძლევა სათანადო სამკურნალო ეფექტს, თერაპია სულფა- 

ნილამიდებით, ანტიბიოტიკებით და ანტილუესური თერაპია (ლუესუ- 

რი ართრიტის დროს) მშვენიერ შედეგს გვაძლევს, რასაც გარკვე- 

ული დიაგნოზური ღირებულება აქვს. 

მოზარდების დაავადების შემთხვევაში, განსაკუთრებით, დიფე- 

რენციული დიაგნოსტიკა გვხვდება ე. წ. ტუბერკულოზურ რევმა- 
ტიზმთან (პონსეს დაავადება). 

ტუბერკულოზური ინტოქსიკაციის მოვლენები სახსრების მხრიე 

მოვლენების განვითარებამდე, სხვადასხვა ტუბერკულოზური კერე- 

ბის არსებობა დაგვეხმარება პონსეს დაავადების სწორად ამოცნობა- 

ში. პონსეს დაავადების დროს ზოგადი კლინიკური მოვლენები უფრო 

ნელა მიმდინარეობს, სახსრებში მოძრაობა არ არის მაინცა და მაინც 

მტკივნეული და გულის მხრივ ცვლილებებიც არ აღინიშნება, რაც 

რევმატიზმს ყოველთვის ახასიათებს, პონსეს დაავადებას კი არა.) 
განსაკუთრებით დიდ სიძნელეს შეადგენს რევმატიზმის სახსრო– 
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ვანი ფორმის ზოგი შემთხვევისა და ე. წ. არასპეციფიკური, ანუ რევ– 

მატოიდული ართრიტის დიფერენციული დიაგნოზი. 
დაავადების მწვავე დასაწყისი „გაცივების“ შემდეგ, დაავადების 

კავშირი კეროვან სტრეპტოკოკულ ინფექციასთან, სახსრების მრავ– 

ლობითი დაზიანება, ხანგანელებითი ცხელება, ავადმყოფობის ხელ- 

ახალი გამწვავება დროებით დაცხრომის შემდეგ, ავადმყოფების 

ახალგაზრდა ასაკი, ე დ რ-ის აჩქარება და სხვ., იმდენად ამსგავსებს 
არასპეციფიკურ ინფექციურ ართრიტს რევმატიზმთან, რომ მათი 
გარჩევა პირველ ხანებში ძნელია. იმავე დროს არასპეციფიკური ინ- 
ფექციური ართრიტი რევმატიზმისაგან განსხვავებული დამოუკიდე- 

ბელი დაავადებაა. 

რევმატიზმს არ ახასიათებს ცვლილებები ძვლებში, სახსრების 

მეზობელი ძვლების ოსთეოპოროზის სახით, სასახსრე ნაპრალის შე– 

ვიწროება, კონტრაქტურები, ხელის თითების სახსრების თითისტა- 
რისებრი შემსხვილება, სახსრების დეფორმაცია და ტროფიკული 
ცვლილებები: კანის პიგმენტაცია, ფრჩხილების დაზიანება, ჰიპერ- 

ტრიქოზი, რაც ასე დამახასიათებელია არასპეციფიკური ინფექციური 

ართრიტისათვის. 

უკანასკნელს, ყველა ზემოაღნიშნულის გარდა, ახასიათებს ღვიძ- 

ლისა და ელენთის გადიდება, ცვლილებები შარდში და იმავე დროს 
გულის მხრივ რევმატიზმისათვის ჩვეული ცვლილებები ავადმყოფს 

არა აქვს. 

ყველა ამის მიხედვით არასპეციფიკური ინფექციური ართრიტის 

გამორიცხვა, ავადმყოფის დაკვირვებით შესწავლის დროს, შესაძლე–- 

ბელია. 
საჭიროა აღინიშნოს, რომ მთელ რიგ შემთხვევებში ავადმყოფის 

დაუკვირვებელი გამოკვლევის დროს, რევმატული პოლიართრიტის 

დიაგნოზს სვამენ ისეთ შემთხვევებში, სადაც ადგილი აქვს ისეთ და- 

ავადებას, რომელსაც რევმატიზმთან არავითარი კავშირი არა აქვს. ასე 

მაგალითად, ოსტეომიელიტის, პერიოსტიტის, ტენდოვაგინიტის, რა- 

დიკულიტის და ბევრი სხვა დაავადების შემთხვევაში. 

მწვავე რევმატიზმის კარდიული და საერთოდ ვისცერული ფორ- 

მის დიაგნოზი დასაწყის პერიოდში შეიძლება გაძნელდეს. თუ სახსრე- 
ბის მხრივ ავადმყოფს მოვლენები არ ემჩნევა და ავადმყოფის მიერ 
წარსულში გადატანილი რეემატული კარდიტის მოვლენები მას არა 
აქვს, ძალიან ძნელია გულის რევმატიზმის ან რევმატული სერო- 
ზიტის, პნევმონიის, ნეფრიტის, ან ჰეპატიტის დიაგნოზის დასმა. 

ვიდრე ავადმყოფს არ გამოაჩნდება კარდიტის მოვლენები –– შუილე- 
ბი, ტონების მოყრუება, საზღვრების გადიდება, პერიკარდიუმის ხა–- 
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ხუნი, ცვლილებები ელექტროკარდიოგრამაზე და სხვა უკვე აღწე- 
რილი მონაცემები, ძნელია ითქვას, რომ შინაგანი ორგანოების დაზია– 

ნება უთუოდ რევმატული ბუნებისაა. 
ასეთ შემთხვევებში პროცესის რევმატულ. ხასიათზე ლაპარა- 

კობს რევმატიზმისათვის დამახასიათებელი ისეთი ელემენტები, რო– 

გორიცაა რევმატული პურპურა, პელიოზი, კვანძები და კვანძო- 

ვანი ერითემა, რაც შესაძლოა ავადმყოფს გამოაჩნდეს დაავადების. 
დროს. · 

პროგნოზი მწვავე რევმატიზმის სერიოზულია. არასოდეს არ 

შეიძლება ითქვას დაავადების მწვავე პერიოდში როგორ 'მიმდინარე– 

ობას მიიღებს ავადმყოფობა, გამოიწვევს თუ არა ის გულის მძიმე 
დაზიანებას. რევმატიზმის პროგნოზი სავსებით დამოკიდებულია იმა- 
ზე, განვითარდება თუ არა ენდომიოკარდიტი და გულის მანკი. ხში– 

რად კარგად ჩათავებული მწვავე პროცესიდან 6–--10 თვის შემდეგ 
შეიძლება ავადმყოფს გულის მანკი აღმოაჩნდეს. 

საერთოდ უნდა ითქვას, რომ ბავშვებში მწვავე რევმატიზმი გა- 

ცილებით უფრო ცუდ პროგნოზს იძლევა, ·ვიდრე მოზრდილებში. 

მწვავე რევმატიზმის მიმდინარეობაში ბავშვების 70--–-80-7/--ს უვითარ– 

დება გართულებები გულის მხრიე. 

საკმარისია გავიხსენოთ, რომ გულის მანკის შემთხვევების 809/– 

ზე მეტი რევმატიზმის შედეგია და გულის დაავადებათა თითქმის 1/3 

რევმატული ეტიოლოგიისაა, რომ ნათლად წარმოვიდგინოთ, თუ რა 

დიდი ზიანის მოტანა შეუძლია რევმატიზმს მოსახლეობისათვის და 

რამდენად სერიოზულია რევმატიზმის პროგნოზი. 
სახსრების ცვლილებების გამოც ავადმყოფმა შესაძლოა დიდი 

ხნით დაკარგოს შრომის უნარი. 

ბევრია დამოკიდებული წესიერ მკურნალობაზე..სწორი ენერგი– 
ული მკურნალობა ბევრ შემთხვევაში იხსნის ავადმყოფს რევმატიზ- 

მის მძიმე გართულებებისაგან. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა. მწვავე რევმატიზმით ავად- 

მყოფი მოთავსებული უნდა იქნეს თბილ ოთახში (L--20%). სახსრე- 
ბის ძლიერი ტკივილების გამო საჭიროა საწოლი იყოს რბილი და მო– 

ხერხებული. ძლიერი ოფლიანობის გამო ავადმყოფს თეთრეული ხში- 
რად უნდა გამოეცვალოს, ფრთხილად, რომ სახსრების ტკივილები 
არ გაუძლიერდეს. მტკივნეული სახსრები უნდა თბილად შეიხვეს ან 
სათბური კომპრესი გაუკეთდეს, ან ფრთხილად დაიზილოს მალამო- 

თი. კარგია ავადმყოფს სისტემატურად გაეწმინდოს კანი წყალნარევი 

სპირტით ან ძმრით, ოდეკოლონით. ზოგჯერ ტკივილები იმდენად 
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ძლიერია, რომ საჭირო ხდება პირამიდონის მიცემა; თუ ეს არ შვე- 

ლის, საჭიროა პანტოპონის კანქვეშ გაკეთებაც კი. 

საკვები უნდა იყოს ნოყიერი; უმჯობესია რძე, ბოსტნეული, 

C, 8), #, LX ვიტამინებით მდიდარი. განსაკუთრებით საჭიროა C ვი– 

ტამინი, ვინაიდან რევმატიზმით ავადმყოფს აქვს C ვიტამინის ნაკლე– 
ბობა. სასურველია შეზღუდულ იქნეს საკვებში ნახშირწყლების რა- 
ოდენობა და მარილი. ასეთ კვებას, მ. ი. პევზნერის აზრით, ალერგიისა 
და ანთების საწინააღმდეგო მოქმედება აქვს. 

ვინაიდან მწვავე რევმატიზმით ავადმყოფს ძლიერი ოფლიანობა 
და ხშირად სიცხე აქვს, საჭიროა მას სითხის საკმაო რაოდენობა მიე– 
ცეს. ამ მიზნით კარგია უბრალო წყლის გარდა, ბორჯომი, ჩაი, ლი- 
მონათი. 

მწვავე რევმატიზმის სახსროვანი ფორმის დროს, ცხადია, ავად- 

მყოფს საწოლში წოლა ესაჭიროება, მაგრამ განსაკუთრებით მკაცრი 

წოლითი რეჟიმია საჭირო რევმატიზმის კარდიული ფორმის დროს, 

ავადმყოფი უნდა იწვეს, ვიდრე ყველა მოვლენა არ დაცხრება. 

ენდომიოჯარდიტის შემთხვევაში და პერიკარდიტის დროს საჭიროა 
დიდხანს წოლა (ხშირად 3--4 თვეც). საწოლში წამოჯდომა ან წამო– 

დგომა ზოგჯერ შესაძლოა ავადმყოფისათვის სახიფათოც იყოს. 
გამოკეთების პერიოდში გარკვეული სიფრთხილეა საჭირო და 

ავადმყოფს წოლითი რეჟიმი ძალიან ფრთხილად შეიძლება ზეეცვა– 
ლოს ტემპერატურის, ე დ რ-ის, ელექტროკარდიოგრაფიის მაჩვენებ- 

ლებისა და ზოგადი მდგომარეობის გათვალისწინებით. 

რაც შეიძლება ადრე უნდა დაიწყოს ენერ- 
გიული მკურნალობა სალიცილის პრეპარატე- 

ბით. 

სალიცილის ნატრიუმის დიდი დოზების დროული დანიშვნა რევ- 
მატიზმის დროს ამჟამად ყველას მიერ აღიარებულია როგორც საუკე- 

თესო საშუალება, რომელიც არა მარტო სახსრებზე ახდენს კარგ 

გავლენას, არამედ, ნ. დ. სტრაჟესკოს აზრით, კარგად მო4კ- 

მედებს გულხედაც. : 
ექიმს კარგად უნდა ახსოვდეს, რომ სალი- 

ცილის პრეპარატების დაგვიანებით დანიშვნა 

მათ ეფექტურობას ამცირებს, ხოლო პატარა 
დოზებით მიცემა კი ხელს უწყობს რევმ.- 

ტიზმის სალიცილის გამძლე ფორმების ჩამო- 
ყალიბებას,რასაც შედეგად მოჰყვება მკურნა- 
ლობის მცირე ეფექტი, დაავადების გახანგრძ- 
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ლივება და შესაძლო გართულებების განგითა- 

რება. 

შემდგომ დოზების მომატება კი აღარ იძლევა სასურველ შე– 

დეგს. 
დაავადების პირველი დღიდანვე საჭიროა ავადმყოფს მიეცეს სა- 

ლიცილის ნატრიუმი არა ნაკლებ 8-–-10 გრამი დღე-ღამეში. მან უნდა 

მიიღოს ასეთი დოზა პირველი 5–6 დღის განმავლობაში, შემდეგში, 
ტემპერატურისა და სახსრების მხრივ მოვლენების დაცხრომასთან 
ერთად, შეიძლება.დოზა შემცირდეს ყოველ 2 დღეში თითო გრამით, 
მაგრამ 4-–-5 გრამი დღე-ღამეში ავადმყოფმა უნდა მიიღოს დიდი 

ხნის განმავლობაში, მანამ ტემპერატურა ნორმამდე არ დაიკლებს, 
სახსრების მოვლენები სრულიად არ გაივლის და ე დრ ნორმას არ 

დაუბრუნდება. 

სალიცილის მიცემა, ზოგის აზრით, სიცხის დაწევის შემდეგაც 
საჭიროა 2 კვირის განმავლობაში. 

სალიცილის ნატრიუმის ხმარებისას ავადმყოფს შესაძლოა და– 
ეწყოს უმადობა, გულისრევა, პირსაქმება, ყურებში შუილი, თავბრუ. 

ასეთ შემთხვევაში საჭიროა დოზა შემცირდეს ან სალიცილის მიცემა 

შეწყდეს რამდენიმე დღით. 

სასურველია, ამ მოვლენების შესამცირებლად სალიცილის ნატ- 

რიუმში სოდის მიმატება. ბევრი სოდის მიმატება ამცირებს სალიცი- 

ლის აქტივობას. თუ ავადმყოფი სალიცილის ნატრიუმს ვერ იტანს ან 
ეს უკანასკნელი შედეგს არ იძლევა, შეიძლება ავადმყოფს მიეცეს 

პირამიდონი დღე-ღამეში 3 გრამი ან ასპირინი დღე–ღამეში 4––5 გრა- 

მამდე. 

ზოგ შემთხვევაში საჭირო ხდება სალიცილის ნატრიუმის გაკე- 

თება ვენაში, ამ მიზნით კარგია სალიცილის ნატრიუმის, უროტროპი- 
ნის და კოფეინის შენაზავი ე. წ. სალიტროპინი. 

თუ სალიცილის ნატრიუმის ხმარების პერიოდში ავადმყოფს 

თანამოვლენები გამოაჩნდა გამონაყარის, კუჭ-ნაწლავის აშლი- 

ლობის სახით, შეიძლება მივცეთ სხვა პრეპარატები და სალიცილი კი 

შევწყვიტოთ. 
ამჟამად იხმარება ახალი პრეპარატები --– ბუტადიონი, ადრენო- 

კორტიკოტროპული ჰორმონი და კორტიზონი, რომელთაც ანთებისა 
და ჰიპერერგიული რეაქციის საწინააღმდეგო მოქმედება აქვთ. 

სახსრებში ტკივილების დასამშვიდებლად კარგია დასხივება 

«ულტრაიისფერი სხივების ერითემული დოზებით. მწვავე პერიოდში 

ფიზიოთერაპიული პროცედურები –– პარაფინი, დიათერმია, კვარცი 

ნაჩვენები არ არის. მწვავე მოვლენების დაცხრომის შემდეგ, როდე– 
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საც ტემპერატურა ნორმამდე ჩამოვა, ე დრ ნორმას დაუბრუნდება 
და სხე., შეიძლება ფიზიოთერაპიული პროცედურების ხმარება და 

მსუბუქი მასაჟი. 

რევმატული კარდიტის მკურნალობის დროს საჭირო ხდება, უკვე 

აღნიშნული სალიცილოთერაპიის გარდა, საგულე საშუალებების, 

შარდსადენი პრეპარატებისა და სხვა საშუალებების დანიშვნა. 

მწვავე რევმატული კარდიტის დროს არ არის ნაჩვენები სათი–- 

თურას და სტროფანტინის დანიშენა, ვინაიდან შესაძლოა მათ ხელი 

შეუწყონ ემბოლიის განვითარებას და გააძლიერონ გულში გამტარებ- 
ლობის შეფერხების მოვლენები. 

ანტიბიოტიკების (პენიცილინი, სტრეპტომიცინი, ბიომიცინი) და 

სულფანილამიდების დანიშვნა მწვავე რევმატიზმის დროს გამართლე- 

ბულად უნდა ჩაითვალოს, რამდენადაც სტრეპტოკოკის როლი რევ- 
მატიზმის წარმოშობაში ეჭვს არ იწვევს. მაგრამ ხაზგასმით უნდა 

აღინიშნოს, რომ მარტო ანტიბიოტიკებზე ან სულფანილამიდებზე 
დაყრდნობა არასგზით არ შეიძლება, ვინაიდან ისინი არ შეიძლება 
ჩაითვალოს რევმატიზმის საწინააღმდეგო სპეციფიკურ საშუალებად 
და სალიცილის ნატრიუმს ვერც ანტიბიოტიკები და ვერც სულფანი- 
ლამიდები ვერ შეცვლიან. 

ე· წ. გამაღიზიანებელი თერაპიის მეთოდები –– აუტოჰემოთერა- 

პია, პროტეინოთერაპია ამჟამად სულ უფრო და უფრო ნაკლებად 

იხმარება. მათ შეიძლება მივმართოთ რევმატიზმის სახსროვანი ფორ- 
მის გაჭიანურებული ფორმების დროს, რათა ვიმოქმედოთ ორგანიზ– 

მის რეაქციულ უნარიანობაზე. 

თუ ავადმყოფს სახსრების მხრივ რაიმე ნარჩენი მოვლენები აქვს 
და გულის მხრივ წინააღმდეგჩვენებები არ აღენიშნება, შეიძლება 

ვურჩიოთ წყალტუბოში ან ახტალაზე მკურნალობა. 
რევმატიზმის შეტევის შემდეგ ბალნეოთერაპია შეიძლება 

ავადმყოფს ჩაუტარდეს ყველა მწვავე მოვლენის გავლის შემდეგ არა 
უადრეს 6--8 თვისა, განსაკუთრებით თუ მას კარდიტის მოვლენები 

ჰქონდა. 

პროფილაქტიკის მიზნით საჭიროა ჩატარდეს ყელის, 
კბილებისა და სხვ. ჩირქოვანი ბუდეების სანაცია (გაჯანსაღება) 
სტრეპტოკოკული ინფექციის ფარული კერების მოსასპობად. ეს ზომა 

განსაკუთრებით საჭიროა, თუ ავადმყოფს წარსულში უკვე ჰქონდა 
რევმატიზმის შეტევა, ვინაიდან ავადმყოფები ძალიან მიდრეკილნი 

არიან დაავადების ხელახლა განმეორებისადმი. 

ნუშისებრი ჯირკვლების ამოკვეთა (ტონზილექტომია) ხშირად 

უზრუნველყოფს ავადმყოფს რევმატიზმის ახალი შეტევისაგან. 
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აუცილებელია რევმატიზმით ნაავადმყოფარი ბავშვების სისტე- 
მატური საექიმო შემოწმება და მათი ყელისა და კბილების გაჯანსა- 
ღება. დიდი მნიშვნელობა აქვს ყოფა-ცხოვრების და მუშაობის პი- 
რობების გაუმჯობესებას და ორგანიზმის გამაგრებას ფიზკულტურით. 

ზოგიერთები ურჩევენ მწვავე რევმატიზმის შეტევის გადატა- 

ნის შემდეგ, წლების განმავლობაში პერიოდულად სალიცილის ნატ- 
რიუმით მკურნალობის მოკლე კურსების ჩატარებას. 

მწვავე რევმატიზმის მკურნალობის დროს იხმარება შემდეგი 
წამლები (რეცეპ. M#M# 88, 89, 90, 91, 93, 94, 100, 101, 111, 124).



თავი I 

სისხლის მიმოქცევის ორგანოთა სისტემის სნეულებანი 

გულის სნეულებანი 

ენდოკარდიბი 

(CიძიCმ+-ძ1(15) 

ენდოკარდიტი – გულის შიგნითა გარსის ანთება, რა მი- 

ზეზითაც არ უნდა იყოს ის გამოწვეული, მძიმე დაავადებას წარ- 

მოადგენს. 

ენდოკარდიტის სხვადასხვა ფორმა სხვადასხვა სიხშირით გვხვდე–- 
ბა, საერთოდ კი ენდოკარდიტი არ არის იშვიათი დაავადება. 

ენდოკარდიტის ეტიოლოგიის მიხედვით არჩევენ 3 კლინიკურ 

-ფორმას: 

11) რევ მა ტულს (პირველადი და შებრუნებითი), 2) მ წვა- 

ვე სეფსისურს და 3პ)ქვემწვავე სეფსისურს,ანეუ 

ნელა მიმდინარე ენდოკარდიტს. 

ენდოკარდიტის ყველა კლინიკური ფორმა როგორც ეტიოპათო- 

გენეზურად, ისე კლინიკური მიმდინარეობით ძალიან განსხვავდება 
ერთიმეორისაგან; ამიტომ ყველა ფორმა ცალ-ცალკე უნდა იქნეს 

გარჩეული. 

რევმატული ენდოკარდიტი 

(CიძიCლ21ძIL5 CMსCVM2L1C2) ' 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. რევმატული ენდოკარდიტის მი- 

ზეზი, როგორც დაავადების სახელწოდება გვიჩვენებს, არის რევმა- 

ტიზმი. 

გ. ი. სოკოლსკისა და ბუიოს გამოკვლევების შემდეგ, რომელთაც 

აღნიშნეს კავშირი რევმატიზმისა და გულის დაავადებას შორის დ» 
ამოფისა და ე. ტ. ტალალაევის მიერ რევმატული გრანულომის 

გულში აღმოჩენისა და შესწავლის შემდგომ, აღარავის ეპარება ეჭვი 
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იმაში, რომ რევმატული ენდოკარდიტის მიზეზი სწორედ რევმატიზ– 
მია (იხ. ,რევმატიზმი“). 

ენდოკარდიუმის იზოლირებული დაავადება რევმატიზმის დროს 

არ ვითარდება. ენდოკარდიუმთან ერთად ყოვე თვის ზიანდება მიო– 

კარდიუმიც, ვითარდება ე. წ. რევმატული ენდომიოკარდიტი, რასაც 

მოკლედ რევმოკარდიტს უწოდებენ. 
ხშირად ამავე დროს პერიკარდიუმიც ავადდება, წინასთ ასეთ 

შემთხვევაში ხმარობდნენ ტერმინს –– პანკარდიტი. ამჟამად ეს 

ტერმინი უმართებულოდ მიაჩნიათ და ხმარებაშია ტერმინი რევმო- 

კარდიტი. 

პათოლოგიური ანატომია. რევმატული ენდოკარდიტის შემთხვე- 
ვაში გულის სარქვლების და გულის სიმების შემაერთებელ ქსოვილ– 
ში ვითარდება რევმატიზმისათვის დამახასიათებელი მოვლენები (იხ. 

რევმატიზმი), რაც შემდეგში, ნაწიბურის გაჩენის გამო, იწვევს სარქვ– 

ლის დამახინჯებას და გულის სიმების დამოკლებას. გულის სარქვლე- 
ბი, მათი ფორმის შეცვლის ან სიმების დამოკლების გამო, მჭიდროდ 

ვეღარ ხურავენ გულის ხვრელებს. ვითარდება სარქვლის უკმა- 

რისობა (ი5)IწI0I0იLI2 V2IVV126). "ვენური ხვრელების კიდეებზე 

გამოფენილი ენდოკარდიუმის იმავე ცვლილებების გამო ვითარდება 

ხვრელის შევიწროება (500515 05LI1). სარქვლის უკმარი- 

სობა და ვენური ხვრელის შევიწროება შესაძლებელია ერთსა და 

იმავე დროს; სხვა შემთხვევაში შესაძლებელია იყოს ან უკმარისობა 

ან სტენოზი. 

გულის სარქვლების და ხვრელების ასეთ ცვლილებებს ეწოდება 
გულის მანკი (VIIსი) C0Lძ15). 

გულის სარქვლებზე ან გულის ხვრელის კიდეებზე განვითარე- 

ბული ცვლილებების გამო მათი ზედაპირი უსწორმასწორო ხდება, 

კარგავს სისადავეს და მიმდინარე სისხლიდან მასზე ილექება სისხლის 

ფორმიანი ელემენტები, რაც თრომბების გაჩენას იწვევს. შემაერთე– 

ბელი ქსოვილით თრომბის ორგანიზაციის შედეგად, სარქვლების და 

ხვრელების კიდეებზე ჩნდება ქინძისთავისა და მეტი ოდენობის მე- 

ჭეჭები. 
ენდოკარდიტის ასეთი ფორმა ცნობილია, როგორც მეჭეჭო- 

ვანი ენდოკარდიტი (0აძილგIძ!L!5 VCLIVC05გ). 
რევმატიზმის დროს უფრო ხშირად ზიანდება მიტრალური სარ– 

ქველი და მარცხენა ვენური ხვრელი; სიხშირით, მეორე ადგილი 

უკავია აორტის სარქვლებისა და სათანადო ხვრელის დაზიანებას; 

უფრო იშვიათია სამკარიანი სარქველის და მარჯვენა ვენური ხვრე– 

ლის დაზიანება. 
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არაიშვიათია რევმატული ენდოკარდიტის დროს ორი ან რამდე– 

ნიმე სარქვლისა და ვენური ხვრელის დაზიანება, ასეთ შემთხვევაში 
ლაპარაკობენ რთ ულიანუ კომბინირებულ მანკებზე. 

აჯ” კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა. რევმატული ენდოკარდი- 

ტის კლინიკური ნიშნები სხვადასხვაობს იმის მიხედვით, თუ რევმა- 
ტიზმის რომელი ფორმის დროს გითარდება ის. რევმატიზმის სახსრო- 
ვანი ფორმის დროს განვითარებული რევმატული ენდოკარდიტი მი- 
მდინარეობით რამდენადმე განსხვავდება რევმატიზმის გულის ფორ- 
მის დროს განვითარებული ენდოკარდიტისაგან. 

სახსროვანი ფორმის მწვავე რევმატიზმის შეტევის დროს ენდო- 

კარდიუმში განვითარებული ცვლილებები შესაძლოა პირველ ხანებ- 
ში არავითარ კლინიოკურ ნიშნებს არ იძლეოდეს. სახსრების მრავლო- 
ბითი ანთების მოვლენები სრულიად ფარავს ცვლილებებს გულის 
“მხრივ; ასე რომ დაავადების პირველი თვის განმავლობაში რევმატუ- 
ლი ენდოკარდიტით გამოწვეული კლინიკური ნიშნები მეტად მცი- 
რეა (იხ. „რევმატიზმი“), ხშირია რევმატული ენდოკარდიტით თითქ- 

მის უსიმპტომოდ ავადმყოფობა და ასეთი ენდოკარდიტის შედეგად 

განვითარებული მანკი მოულოდნელად აღმოჩნდება. 
რევმატიზმის გულის ფორმის მიმდინარეობაში, როდესაც მოვ- 

ლენები სახსრების მხრივ ან მცირედ, ან სულ არ არის გამოხატული, 
რევმატული ენდოკარდიტი კლინიკურად პირველ ხანებში თითქმის 

არაფრით მჟღავნდება. 

ჩვეულებრივ, ავადმყოფობას წინ უძღვის ანგინა ან ზედა სასუნთ- 
ქი გზების კატარული მოელენები. ორიოდე კვირის შემდეგ ავად– 
მყოფს აღენიშნება საერთო სისუსტე, ჩქარი დაღლილობა, გულის 
ფრიალი და უსიამოვნო შეგრძნებები გულის არეში. ამ პერიოდში 

ავადმყოფს აძლევს სიცხეს, ზოგჯერ კი ტემპერატურა 38,5”–-39,0” 

აღწევს. : 
ავადმყოფი ფერმკრთალია, მაჯა აჩქარებული, ზოგჯერ არითმიუ- 

ლი აქვს, გულის საზღვრები გარდიგარდმო ოდნავ გადიდებულია თა– 

ნამგზავრი მიოკარდიტის გამო (იხ. ქვევით), გულის მწვერვალზე ის- 

მის ნაზი სისტოლური შუილი, რომელიც” მაჩვენებელია ორკარიანი 

სარქვლის დაზიანებისა (რევმატული ვალვულიტი). ეს 

შუილი ხშირად ცვალებადია და შესაძლოა იგი კუნთის დაზიანებითაც 

იყოს გამოწვეული. რამდენიმე ხნის შემდეგ აორტის მოსასმენ ადგილ- 

ზე აღინიშნება დიასტოლური შუილიც, რაც აორტის სარქვლების და- 

ზიანების მომასწავებელია. 

სისხლში აღინიშნება ზომიერი ლეიკოციტოზი (10-12 ათასი), 

მარცხნივ გადახრა და ე დ რ ძლიერი აჩქარება, ავადმყოფობა შესაძ– 
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ლებელია მიმდინარეობდეს მსუბუქად ან მძიმედ. მსუბუქ შემთხვე– 

ვებში, დაახლოებით ერთი თვის ავადმყოფობის შემდეგ, ავადმყოფი 

იწყებს გამოკეთებას. სიცხე თანდათან იკლებს, ლეიკოციტოზი მცირ- 

დება, შეგრძნებები გულის მხრივ სუსტდება, მაგრამ ედრ კიდევ 
კარგა ხანს რჩება აჩქარებული და მაჯა გახშირებული. მცირეოდენი 

ფიზიკური დატვირთვა აუარესებს ავადმყოფის გულის მდგომარეო- 

ბას –– მაჯა ისევ ხშირდება და ავადმყოფი გრძნობს უსიამოვნო შე- 

გრძნებებს გულის მხრივ. 

უფრო მძიმე შემთხვევებში დაავადება გრძელდება 2––3 თვე. 

ანთებითი პროცესი, სარქვლის გარდა, აზიანებს ვენური ხვრელის 

ენდოკარდიუმს, ვრცელდება სხვადასხვა სარქველზე. დაავადება რამ- 

დენჯერმე მწვავდება. 
ახალგაზრდებს, განსაკუთრებით კი ბავშვებს “უვითარდებათ 

უფრო ხშირად რევმატული ენდოკარდიტის მძიმე ფორმები, რომლე- 

ბიც რამდენჯერმე მწვავდება და ავადმყოფს თვეობით, ზოგჯერ წე- 
ლიწადზე მეტსაც აწვენს ლოგინში. 

მწვავე რევმატული პირველი შეტევის დაცხრომიდან რამდენი- 

მე ხნის შემდეგ, შესაძლებელია რევმოკარდიტის ხელახალი აფეთქე- 

ბა (გამწვავება) მოხდეს, რასაც შებრუნებით ენდოკარდიტს უწო- 

დებენ. : 
შებრუნებითი ენდოკარდიტის (LიძილმIძILI§ (6CVII605) დროს, 

ავადმყოფს, წინათ გადატანილი რევმოკარდიტის შედეგად, აქვს უკვე 
ჩამოყალიბებული ესა თუ ის მანკი; ამასთან ერთად მას აქვს ფიბრო- 

ზული ცვლილებები გულის კუნთში. 
ასეთ ავადმყოფს დასჩემდება სუბიექტური მოვლენები გულის 

მხრივ: გულისცემა, ჩქარი დაღლა, უსიამოვნო შეგრძნებები გულის 

არეში, ქოშინი, სიცხის აწევა და სხვ., რასაც ის მანამდე არ გრძნობდა. 

შესაძლებელია ავადმყოფს ჰქონდეს ტკივილი სახსრებშიც. ობი- 

ექტური გამოკვლევის დროს გულის მხრივ აღინიშნება მანკის მოვლე- 
ნები წინათ გადატანილი რევმატიზმის შეტევის შედეგად. 

გარდა ამისა, შესაძლოა ავადმყოფს აღენიშნებოდეს გულის რიტ- 
მის დარღვევაც. სისხლის მხრივ განუვითარდება ენდოკარდიტის და- 
მახასიათებელი ცვლილებები –– ე დ რ-ის აჩქარება, ლეიკოციტოზი, 

ნეიტროფილოზი. 

შებრუნებითი ენდოკარდიტის შედე გად შესაძლოა გულის სარქვ- 

ლების ახალი დაზიანება განვითარდეს, რასაც ახალი მანკი შეიძლება 

მოჰყვეს. 

დიაგნოზი და დიფერენციალური დიაგნოზი. რევმატული ენდო- 
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კარდიტის დიაგნოზი, განსაკუთრებით მაშინ როდესაც ავადმყოფი 

პირვე ლად გახდა ავად მწვავე რევმატიზმით, ძნელია. 
რევმატიზმის სახსროვანი ფორმის დროს ძნელია გადაწყვეტა, 

თუ როდის დაიწყო ენდოკარდიტის განვითარება. უთუოდ ენდოკარ- 
დიტი დაავადების დასაწყისშივე ვითარდება, მაგრამ მისი აღმოჩენა 

პირველ ხანებში ძნელია. სახსრების დაზიანება თუ არ არის, დიაგნო– 
ზი აქტიური კარდიტისა კიდევ უფრო ძნელია. 

თუ ავადმყოფს აქვს ჩივილები გულისცემაზე, ჩქარ დაღლილო– 

ბაზე საწოლში მოძრაობის შედეგად, პულსი გახშირებულია, გულის 

საზღვრები გაგანიერებული, მწვერვალზე ისმის ცვალებადი სისტო– 

ლური შუილი, სისხლში ლეიკოციტოზია, ნეიტროფილოზი მარცხნივ 
გადახრით, მაშინ შეიძლება დარწმუნებით ითქვას, რომ საქმე გვაქვს 
აქტიურ რევმატულ კარდიტთან, კერძოდ, ენდოკარდიტთან. 

დიასტოლური შუილის აღმოჩენა მწვერვალზე ან აორტაზე, ენ- 
დოკარდიტის დიაგნოზს უდავოს ხდის. 

განსაკუთრებით სიძნელეს წარმოადგენს რევმატული ენდოკარ- 
დღიტის ისეთი ფორმების დიაგნოზი, როდესაც ავადმყოფს პატარა 
სიცხე აქვს, თავს შედარებით დამაკმაყოფილებლად გრძნობს და რევ- 
მატიზმის შეტევას წარსულში არ აღნიშნავს. 

ხშირად დასვამენ ხოლმე ენდოკარდიტის დიაგნოზს ისეთ შე- 
მთხვევებში, როცა ენდოკარდიტი სინამდვილეში არ აღინიშნება. 

დიფერენციული დიაგნოზის თვალსაზრისით, საჭიროა გვახსოვ– 

დეს, რომ ხშირად, განსაკუთრებით ახალგაზრდა ქალებს აქვთ სუბ- 
ფებრილიტეტი, გამოწვეული სხვადასხვა მიზეზით: ჯირკვლების ტუ- 
ბერკულოზი, ქოლეცისტიტი, ტონზილიტი, ჰიპერთირეოზი და სხვ. 

თუ ასეთ ავადმყოფს აღმოაჩნდა გულის მწვერვალზე ან ფუძე- 
ზე სისტოლური შუილი, ეს კიდევ არ ნიშნავს იმას, რომ ენდოკარ- 

დიტთან გვაქვს საქმე. 
ასეთ შემთხვევაში საჭიროა გამოირიცხოს სუბფებრილიტეტის 

ყველა ზემოხსენებული მიზეზი ავადმყოფის დაწვრილებით გამო- 
კვლევით, რათა რაიმე მიზეზით გამოწვეული გულის ფუნქციური 

შუილი ენდოკარდიტის მომასწავებელ კლინიკურ ნიშნად არ ჩავ- 
თვალოთ. 

შებრუნებითი ენდოკარდიტის დიაგნოზი შედარებით ადვილია; 

თუ გულის მანკით ავადმყოფს დაეწყო განსაკუთრებით ჩივილები 
გულის მხრივ –– გულისცემა, ჩხვლეტა გულის არეში, შეამჩნია რომ 
მას სიცხეს აძლევს, ჩქარა იღლება –– ეჭვი უნდა დაგვებადოს შებრუ- 
ნებით ენდოკარდიტზე. 

გულის მანკის არსებობა, ტემპერატურის სისტემატური აწევა 
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თუნდაც 37,2-–-37,5-დე, თუ ავადმყოფს ტემპერატურის აწევის სხვა 

არაფერი მიზეზი აქვს, ცვლილებები სისხლში (ლეიკოციტოზი და 

ედრ-ის აჩქარება) ავადმყოფის ზემოხსენებულ ჩივილებთან ერთად, 

საკმარისი საბუთია შებრუნებითი ენდოკარდიტის დიაგნოზისათვის. 

დიფერენციული დიაგნოზი საჭიროა სეფსისურ ქვემწვავე ენდო- 

კარდიტთან და ყველა იმ დაავადებასთან, რასაც შეუძლია სუბფებ- 

რილიტეტის ან ცხელებითი მდგომარეობის გამოწვევა. 

გულის მანკით ავადმყოფს შესაძლოა ენდოკარდიტის გამწვავება 

არ ჰქონდეს და ავად იყოს სულ სხვა ავადმყოფობით, რომელიც შეიძ- 

ლება ტემპერატურის აწევის მიზეზი იყოს. 

პროგნოზი რევმატული ენდოკარდიტისა ყოველთვის სე- 

რიოზულია მანკის შესაძლო განვითარების ან უკვე არსებული მანკის 

გაუარესების გამო. 

ბავშვებში რევმატული ენდოკარდიტი შეიძლება სიკვდილითაც 

დამთავრდეს გულის უკმარისობის შედეგად. 

მკურნალობა ძირითადად ისეთივეა როგორც რევმატიზმის 
დროს, მხოლოდ განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიექცეს გულის 

მუშაობას. 

საწოლიდან წამოდგომის საკითხი დიდი მოფიქრებით უნდა გა- 

დაწყდეს, ყველა მოვლენის დაცხრომა ლაბორატორიული და 
ელექტროკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების გამოსწორება აუცილე- 
ბელია, რომ ავადმყოფს ნება მივცეთ ლოგინიდან წამოდგეს. 

ჩვეულებრივ ამას 2-––3 თვე და ზოგჯერ მეტი ხანიც სჭირდება. 

მწვავე სეფსისური ენდოკარდიტი 

(ნიძიC2+ძ!V1§ 560LICგ 2CVIL2) 

მწვავე სეფსისური ენდოკარდიტის განვითარებას ადგილი აქვს 

სეფსისური დაავადების მიმდინარეობაში. წითელ ქარს, ფლეგმონას, 

ანგინას, მშობიარობისშემდგომ სეფსისურ გართულებებს, მძიმე ჭრი–- 

ლობებს, აბორტს, თრომბოფლებიტს და სხვ. შესაძლოა, გართულების 

სახით, მოჰყვეს მწვავე სეფსისური ენდოკარდიტი. 

ეტიოლოგია. გამომწვევ მიზეზს წარმოადგენს უფრო ხშირად 
სტრეპტოკოკი (5L0601000CCV5 M2600IVVICL§5, §(IC010ლ0ლCს5 მოხმ0- 
ი9101VVICV5, 5(I6010C00CV5 VIIIძმო5). 

სტაფილოკოკი, პნევმოკოკი, მენინგოკოკი, გონოკოკი და სხვ. 

შედარებით უფრო“იშვიათად არის ენდოკარდიტის მიზეზი. 

ცნობილია, რომ სხვადასხვა ინფექციურ დაავადებათა დროს 

სისხლში არის დაავადების გამომწვევი მიკრობი (ასეთია მუცლის 
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ტიფი, ტუბერკულოზი, ბრუცელოზი და სხვ.), მაგრამ ამ დაავადების 

დროს ენდოკარდიტი ან არ ვითარდება, ან მეტად იშვიათია. 

დაავადების გამომწვევი ინფექციური აგენტი სისხლის ნაკადით 

მიიტანება გულში და მკვიდრდება ენდოკარდიუმზე, განსაკუთრებით 

გულის სარქველებზე. 
სეპტიკოპიემიური პროცესების დროს (ი. ვ. დავიდოვსკის მონა– 

ცემებით), გული ზიანდება შემთხვევათა 20%ი-ში (სეფსისური ენდო- 

კარდიტი, ემბოლიური მიოკარდიტი). 

პათოლოგიური ანატომია, სეფსისური ენდოკარდიტის დროს 
გულის სარქველებზე ხდება ფიბრინის დალაგება. დალექილი ფიბრი– 

ნის ქვეშ ჩქარა ხდება ენდოთელიუმის ნეკროზი და ენდოკარდიუმში 

ვითარდება წყლული. 
ამრიგად სეფსისური ენდოკარდიტი წყლულოვანი ხასიათისაა 

(ბიძილCმLIძILI§ LVIC0I058). ენდოკარდიუმის დანეკროზებულ უბნებში 

მრავლად მოიპოვება დაავადების გამომწვევი მიკრობი. 

სეფსისური ენდოკარდიტის მიმდინარეობაში, დაწყლულებული 
უბნიდან ხშირად ხდება ქსოვილის დანეკროზებული ნაწილაკების 
მოწყვეტა და ინფექციურ აგენტთან ერთად სისხლით გადატანა სხვა- 

დასხვა ორგანოებში სეფსისური ემბოლი-ს სახით, რაც იწვევს 
ამ ორგანოებში ემბოლიური ინფარქტის განვითარებას 

(ფილტვები, ელენთა, ღვიძლი, თირკმლები, ნაწლავები„ ტვინი და 

სხვ.). ინფარქტის განვითარებასთან ერთად აღნიშნულ ორგანოებში 
ვითარდება 'კეროვანი ანთებითი ცვლილებები, მაგრამ ჩირქოვანი 

დაშლა არ ხდება. 

სეფსისური ენდოკარდიტის დროს უფრო ხშირად ზიანდება 

აორტული სარქველები, შემდეგ მიტრალური სარქველი უფრო 
იშვიათია სამკარიანი სარქვლის დაზიანება. 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა. ავადმყოფს ერთ-ერთი 

ზემოაღნიშნული სეფსისური ხასიათის დაავადების მიმდინარეობაში 

ან მისი გადატანის შემდეგ, ეწყება განსაკუთრებული ჩივილები გუ- 
ლის მხრივ: მას აწუხებს გულისცემა, ქოშინი, სიმძიმე გულის არეში, 

უჭირს წოლა. ობიექტური გამოკვლევის დროს ყურადღებას იპყრობს 
ავადმყოფის ფერმკრთალობა ციანოზური ელფერით, გახშირებული 
პულსი (110--120), არითმია, გახშირებული და ზერელე სუნთქვა, 

ავადმყოფი ოფლიანია, აქვს ტანჯული გამომეტყველება. გულის სა– 

ზღვრები გარდიგარდმო გაფართოებულია, ტონები მოყრუებული, 

მწვერვალზე და აორტის პროექციაზე ისმის სისტოლური ან დიას- 

ტოლური შუილი. სისხლის არტერიული წნევა დაქვეითებულია. 

ტემპერატურა ჰექტიკურია, ტემპერატურის აწევას წინ უძღვის 

197



შემცივნებები. ელენთა გადიდებულია, რბილი, ზოგჯერ მტკივნეული. 
სისხლში აღინიშნება ლეიკოციტოზი, ნეიტროფილოზი და ე დ 6- 

ის აჩქარება. სწრაფად ვითარდება ანემია. 
ავადმყოფს ჩქარა უვითარდება გულის უკმარისობის მოვლენე- 

ბი და ემბოლიური გართულებები შინაგან ორგანოებში –– ელენთაში, 
ფილტვებში, ტვინში. 

დაავადება განსაკუთრებით მძიმედ მიმდინარეობს და 6-–8 კვი- 

რის განმავლობაში უმრავლეს შემთხვევაში სიკვდილით თავდება. 
დიაგნოზი. დაავადების ამოცნობა შეიძლება თუ ავადმყოფს ზე- 

მოაღნიშნულ ქირურგიულ, გინეკოლოგიურ და ინფექციურ დაავა- 
დებათა მიმდინარეობაში განუვითარდა, შედარებით სწრაფად, ჩივი– 

ლები გულის მხრივ დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნებით ან მოუ– 
ვიდა ემბოლიური გართულება შინაგან ორგანოებში. 

პროგნოზი მძიმეა. ანტიბიოტიკებით მკურნალობის შემოღება– 

მდე თითქმის ყველა ავადმყოფი იღუპებოდა. ამჟამად პროგნოზი რამ- 
დენადმე გაუმჯობესდა, მაგრამ სიკვდილიანობა მაინც მეტად მა- 

ღალია. 
მკურნალობა. საჭიროა ანტიბიოტიკების დიდი დოზების ფარ- 

თოდ გამოყენება. სასურველია სხვადასხვა ანტიბიოტიკებით კომბი- 
ნირებული მკურნალობა და საგულე საშუალებები. კარგ კვებას, ვი- 
ტამინოთერაპიას და ავადმყოფის მოვლას დიდი მნიშვნელობა: აქვს: 
(დაწვრილებით მკურნალობაზე იხ. CოძილმIთILI5 56იVICმ §სხმCVLმ 
§. 1CILგ). 

ქვემწვავე სეფსისური ენდოკარდიტი 

(CიძიCეIძ!(§5 §60LIC2 5სხგCსL2გ 5CII 162) 

ქვემწვავე სეფსისური ენდოკარდიტი განსხვავდება მწვავე სეფ- 
სისური ენდოკარდიტისაგან თავისებური მიმდინარეობით. ეს დაავა– 

დება პირველად რუსეძთში აღწერა ა. პ. ლანგოვოიმ (1884 წ.), შემდეგ- 

ში ის დაწვრილებით შეისწავლეს ტ. გ. ლუკინმა (1903 წ.), შოტმი- 

ულერმა (1910 წ.) და სხვებმა. 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი. ქვემწვავე, ანუ გახანგრძლივებული 

სეფსისური ენდოკარდიტის გამომწვევი მიზეზია არაჰემოლიზური, 
მამწვანებელი სტრეპტოკოკი (§51:001000ლ0CV05 VIIIძმი5). ის გარემო–- 
ება, რომ გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტი ზოგჯერ 

შესაძლოა მანამდე ჯანმრთელ პირს განუვითარდეს, გვაფიქრებინებს, 

რომ ინფექცია ენდოკარდიუმში ხვდება ორგანიზმში არსებული ფა– 

რული ჩირქოვანი კერებიდან (ნუშისებრი ჯირკვლები, კბილების და- 
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ჩირქებული ფესვები და სხვ.), სადაც სტრეპტოკოკის ეს სახე ჩვე– 

ულებრივადაც მოიპოვება. 
ამრიგად შესაძლოა წარმოვიდგინოთ, რომ დაავადება აუტოინ- 

ფექციის გზით ვითარდება. 

ქვემწვავე სეფსისური ენდოკარდიტით უფრო ხშირად ავადდე– 
ბიან რევმატული ან სხვა წარმოშობის მანკით ავადმყოფები, მაგ- 
რამ დამტკიცებულია, რომ ამ დაავადებით შესაძლოა ავად გახდნენ. 
ის პირებიც, რომელთაც საღი გული აქვთ. 

საკითხი ქვემწვავე, გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარ-. 
დიტისა და რევმატიზმის ურთიერთდამოკიდებულების შესახებ დღე- 
საც დავას იწვევს: ზოგს ის დამოუკიდებელ დაავადებად მიაჩნია, ზო- 

გი კი მას რევმატიზმის თავისებურ გამოვლინებად თვლის. 
მ. პ. კონჩალოვსკის, ნ. დ. სტრაჟესკოს, ვ. ტ. ტალალაევის, მ. ვ. 

ჩერნორუცკის და სხვათა შეხედულებით, გახანგრძლივებული სეფ- 
სისური ენდოკარდიტი დაკავშირებულია გადატანილ რევმატიზმთან 
დღა გულის მანკთან. 

აღნიშნული ავტორების აზრით და განსაკუთრებით ნ. დ. სტრა- 
ქესკოს შეხედულებით, ეტიოლოგიური კავშირი სეფსისურ ენდო- 

კარდიტსა და რევმატიზმს შორის გამოწვეულია ორგანიზმის რეაქ- 

ციის შეცვლით მცირედვირულენტოვან სტრეპტოკოკულ ინფექ- 
ციაზე. 

სხვა შეხედულებისა არიან ბ. ა. ჩერნოგუბოვი, ნ. ა. კურშაკოვი, 
ს. ა. გილიარევსკი და სხვ., რომლებიც ქვემწვავე სეფსისურ ენდო- 

კარდიტს განიხილავენ როგორც დამოუკიდებელ დაავადებას, რომე- 

ლიც შესაძლოა გულის სარქველების წინათ არსებული დაზიანების 
გარეშეც განვითარდეს. გ. თ. ლანგის აზრით, სეფსისური ენდოკარ- 

დიტი დამოუკიდებელი დაავადებაა, რევმატიზმი კი ნიადაგს უმზა- 

დებს მას. 
ლიტერატურული მონაცემებით ირკვევა, რომ მწვაეე რევმატიზ- 

მის სიხშირე გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტით ავად- 
მყოფთა ანამნეზში მეტად მერყევია –– ტალალაევით –- 90%, ლან– 

გით –– 50%... აქედან ჩანს, რომ სეფსისური ენდოკარდიტის გახან- 

გრძლივებული ფორმით ავად ხდებიან უფრო ხშირად ის პირები, 
ვინც რევმატიზმით ავადმყოფია და რევმატული მანკი აქვს. 

არის აზრი, რომ ქვემწვავე სეფსისური ენდოკარდიტი გაცილებით 

უფრო იშვიათად უვითარდებათ ლუესური ან სკლეროზული მანკით 
დაავადებულ პირებს (2,7%-–6%7/-მდე). 

გახანგრძლივებული ენდოკარდიტი ხშირად ვითარდება თანდა- 
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ყოლილი მანკის დროსაც (პარკუჭთაშუა ძგიდის და ბოტალის სადი– 
ნარის შეუხორცებლობა). 

დაავადების პათოგენეზი რთულია და მას საფუძვლად უდევს 

ორგანიზმის რეაქტიულობის შეცვლა, ნერვულ-ალერგიული და რე- 

ტიკულურ-ენდოთელური რეაქციების გამოვლინებით. 
პათოლოგანატომიურად აღინიშნება იგივე ცვლილე–- 

ბები, რაც აღწერილი იყო მწვავე სეფსისური ენდოკარდიტის გან- 

ხილვის დროს. 

კლინიკური ნიშნები. გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარ- 

ღიტის დასაწყისში აღინიშნებ ტემპერატურის აწევ.. 

ტემპერატურა ან სუბფებრილურია, ან ცხელებითი ხასიათისა არის-–– 
38,0-–-39,5. ტემპერატურა არ არის ტიპიური. ზოგჯერ რამდენიმე 

კვირის განმავლობაში ცხელების შემდეგ, ტემპერატურა იძლევა რე- 
მისიას, ნორმას უბრუნდება და რამდენიმე ხნის შემდეგ ისევ აიწევს 

ხოლმე. 

ტემპერატურის გარდა ავადმყოფები აღნიშნავენ სისუსტეს, 

ჩქარ დაღლას, შრომის უნარის დაქვეითებას, პატარა შემცივნებებს 
და ოფლიანობას. 

ავადმყოფი ჩქარა კარგავს ფერს, მეტად ფერმკრთალი ხდება და 
მას დამახასიათებელი მოყვითალო ელფერი ადევს. ლორწოვანი გარ- 

სებიც ფერმკრთალია. 

ამავე დროს ავადმყოფს დასჩემდება ჩივილები გულის მხრივ: 

გულისცემა, უსიამოვნო შეგრძნება და ზოგჯერ ყრუ ტკივილი გულის 

არეში. 

ასეთი ჩივილები, ტემპერატურის ზემოხსენებული ხასიათის მო– 
მატება ძლიერ ფერმკრთალობასთან ერთად, მეტად დამახასიათებე–- 

ლია გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტის დასაწყისი პე- 

«რიოდისათვის. 

ამ დროს ავადმყოფები ხშირად ამბულატორიულად მკურნა- 

ლობენ. 

ავადმყოფის ობიექტური გასინჯვის დროს ყურადღებას იპყრობს 

ტაქიკარდია. პულსის სიხშირე 110–-120-ს აღწევს წუთში. ზოგჯერ 

აღინიშნება არითმიაც. 

თუ ავადმყოფს გულის მანკი წინათვე ჰქონდა, გულის გასინჯვით 
აღმოჩნდება ესა თუ ის მანკი, თუ ავადმყოფს წინათ გულის მხრივ 
ცვლილებები არ ჰქონია, გახანგრძლივებული ენდოკარდიტით დაავა- 

დების პირველ ხანებში შესაძლოა გულში ცვლილებები ვერ აღმო- 

ვაჩინოთ. 

დაავადების განვითარებასთან ერთად მოვლენები გულის მხრივ 
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მატულობს: აორტაზე მოისმის შუილი, პირველ ხანებში სისტოლუ- 
რი, სარქველებზე პოლიპოზური განზრდის გაჩენის შედეგად, აორ- 

ტის ხვრელის სტენოზის მოვლენების განვითარების გამო. უფრო 

გვიან გულის მოსმენის დროს აღიჩიშნება დიასტოლური შუილიც 
აორტული სარქველების დეფექტის განვითარების შედეგად. უკანას- 

კნელი ან სარქველის უკმარისობის, ან სარქველების დაწყლულების 

შედეგია. 
სისტოლური ან დიასტოლური შუილი შესაძლოა მწვერვალზე- 

დაც,აღინიშნებოდეს მიტრალური სარქველის დაზიანების შედეგად. 

გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტის დროს უფრო 
ხშირად აორტული სარქველები ზიანდება, უფრო იშვიათად –– მიტ- 
რალური. შესაძლოა ერთსა და იმავე დროს ორივე სარქველის კომ- 

ბინირებული დაზიანება განვითარდეს. 
აღნიშნულ შუილებს ცვალებადი ხასიათი აქვთ როგორც ლოკა- 

ლიზაციის, ისე ტემბრის მხრივ. 

ყურადღებას იპყრობს ელენთისა და ღვიძლის გადიდება. ელენ- 
თა პირველ ხანებში რბილია, შემდეგში ის თანდათან დიდდება და 

მკვრივი ხდება. ელენთის დაზიანება ჰიპერპლაზიისა და ელენთის და- 
ინფარქტების შედეგია. ელენთა ზოგჯერ მტკივნეულია და იმდენად 
დიდია, რომ სპლენომეგალიის ხასიათს იღებს. 

ღვიძლიც გადიდებულია, გამკვრივებული და მტკივნეული. 
გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტის დროს ავადმყო- 

ფებს თითების უკანასკნელი ფალანგები შემსხვილებული აქვთ დო- 
ლის ჯოხის მაგივრად, რაც, როგორც ფიქრობენ, ქრონიკული ინ- 

ტოქსიკაციის გავლე ნით ძვლებში განვითარებული ცვლილებების შე- 

დეგია. 
გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტისათვი” დამახა- 

სიათებელია რამდენიმე თავისებური სიმპტომი, რასაც საფუძვლად 

უდევს სისხლძარღვების კედლის სტრუქტურული ცვლილებები. ქვე- 
მო ქუთუთოს კონიუნქტივაზე აღინიშნება სისხლჩაქცევა (ლუკინის 

სიმპტომი). 

კიდურზე ლახტის გადაჭერისას, გადაჭერილი ადგილის ქვემოთ 
კანზე ჩნდება 10-––15 წუთის შემდეგ პეტექიები (კონჩალოვსკის ლახ-– 

ტის სიმპტომი). სხეულის კანზე, ხელის გულებზე ზოგჯერ ჩნდება ჰე- 

მორაგიული ჰერპესის ტიპის გამონაყარი. 
ენდოთელიური აპარატის დაზიანების გამო გახანგრძლივებული 

სეფსისური ენდოკარდიტის დროს დადებითია ბიტორფ-ტუშინსკის 
სიმპტომი, ვალდმანის კოტოშის სინჯი. 

ბიტორფ-ტუშინსკის სიმპტომი მდგომარეობს იმაში, რომ ყუ- 
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რის ბიბილოდან მისი მასაჟის შემდეგ აღებულ სისხლის ნაცხში უფ- 

რო მეტი მონოციტია, ვიდრე მეორე ყურის ბიბილოდან უმასაქოდ 

აღებულ სისხლში. 
ვალდმანის კოტოშის სინჯისათვის იღებენ სისხლს თითიდან დი 

სისხლის ნაცხში გამოჰყავთ მონოციტების პროცენტი. გულმკერდზე 

კოტოშის 20 წუთით დაკვრის შემდეგ, კოტოშის ნაკვალევიდან აღე- 
ბული სისხლის ნაცხში ითვლიან მონოციტებს; ამ სისხლში თუ „კო- 
ტოშის სინჯი“ დადებითია, მონოციტების პროცენტი სამჯერ ან ოთხ- 

ჯერ მეტია, ვიდრე თითიდან აღებულ სისხლში. 

სეფსისური ენდოკარდიტისათვის დამახასიათებელია აგრეთვე 
დადებითი „ფორმოლის რეაქცია“. ავადმყოფის სისხლის შრატი, მას- 

ში გლობულინების ჭარბი რაოდენობით არსებობის გამო, ფორმალინ– 
თან შერევის შემდეგ იძლევა ჟელესმაგვარ შესქელებას (ჟელატინი- 

ზაცია). 

ეს რეაქცია მოწოდებული იყო გატესა და პაპაკოსტას მიერ და 

ამჟამად ფორმოლის რეაქციის სახელით არის ცნობილი. 
უნდა აღინიშნოს, რომ ვალდმანის „კოტოშის სინჯი“ და ფორ- 

მოლის რეაქცია დამახასიათებელია გახანგრძლივებული სეფსისური 
ენდოკარდიტისათვის, მაგრამ სპეციფიკურ სინჯებად ვერ ჩაითვლება, 

რამდენადაც ისინი სხვა დაავადების დროსაც შეიძლება მივიღოთ. 

როგორც რევმატული, ისე სეფსისური ენდოკარდიტების დროს „კო- 

ტოშის სინჯი“ დადებითია შემთხვევათა 90%-ში. 

ფორმოლის რეაქცია სეფსისური ენდოკარდიტის დროს დადე- 
ბითია შემთხვევათა 81%-ში, რევმატული ენდოკარდიტის დროს კი –– 

მხოლოდ –– 8%-ში (ქ. კანდელაკით). 

განსაკუთრებით დამახასიათებელია სისხლის ცვლილებები, რაც 

დაავადების განეითარებასთან ერთად უფრო და უფრო მკაფიო ხდე– 
ბა. ჰემოგლობინის რაოდენობა პროგრესულად ეცემა და ხშირად 

40-––30%-დე იკლებს, ერითროციტების რიცხვიც კლებულობს, მათი 
ფორმაც შეცვლილია. ლეიკოციტების რაოდენობა ყოველთვის არ 
არის მომატებული, მძიმე შემთხვევებში, პირიქით, დაკლებულია. 

ლეიკოციტურ ფორმულაში აღსანიშნავია მონოციტოზი, ნეიტროცი- 

ტოხი, ე დრ ყოველთვის ძლიერ აჩქარებულია-––60-–70 მმ საათში. 

სისხლის ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევა თანამედროვე მეთო– 

დებით, აღმოაჩენს ზოგჯერ მამწვანებელ სტრეპტოკოკს. ჰემოკულ- 

ტურის მიღება გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტის დროს 

ძნელია და გამომწვევის გამოთესვის პროცენტი, სხვადასხვა ავტო–- 

რით, სხვადასხვაობს, 20%-––90/-დე და საშუალოდ 40% უდრის. 

გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტისათვის მეტად და- 
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მახასიათებელია კეროვანი ნეფრიტის მოვლენები –– ალბუმინურია, 

ერითროციტები შარდში და ჰიალინური ცილინდრები. 
მიმდინარეობა და გართულებანი. დაავადება ნელი მიმდინარეო- 

ბით ხასიათდება. დაავადების ფორმის მიხედვით, გახანგრძლივებუ- 
ლი სეფსისური ენდოკარდიტი შეიძლება მიმდინარეობდეს მაღალი 
ტემპერატურით, მძიმე გართულებებით, ძლიერი ანემიით და შედა- 
რებით ჩქარა დამთავრდეს ავადმყოფის დაღუპვით; სხვა შედარებით 

უფრო ნელა მიმდინარე ფორმა 1 1/2––2 წელიც შეიძლება გაგრძელ– 
დეს და მას ტალღისებური მიმდინარეობა ახასიათებს, დაავადების 

ხანმოკლე ან ხანგრძლივი რემისიებით. 
გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტის გართულებები- 

დან ყველაზე მნიშვნელოვანია ემბოლია. ემბოლიური გართულებების 

სიხშირე 90% აღწევს. 
ემბოლიური გართულებები გახანგრძლივებული სეფსისური ენ- 

დოკარდიტისათვის იმდენად დამახასიათებელია, რომ ზოგჯერ დიაგ- 

ნოზური სიძნელეების დროს, დაავადების ხასიათის შესახებ საკითხს 

სწორედ ეს ემბოლია სწყვეტს. 

ემბოლია შესაძლებელია ტვინის არტერიებში ჰემიპლეგიით, 

აფაზიით და ემბოლის მიტანის ადგილის მიხედვით, ზოგჯერ უეცარი 

სიკვდილით. ემბოლია შეიძლება გვირგვინოვან სისხლის ძარღვებში 

გულის კუნთის ინფარქტის განვითარებით. ხშირია ემბოლია ფილ- 

ტეებში, თირკმლებში, ელენთაში. ასეთ შემთხვევაში ამ ორგანოებში 

ჩამოყალიბდება ინფარქტი დამახასიათებელი კლინიკური სურათით. 

ფილტვის ინფარქტის დროს ავადმყოფს აქვს სისხლიანი ნახველი 

და ძლიერი ტკივილი გვერდში; თირკმლის ინფარქტის დროს თირკმ- 

ლის კოლიკის მსგავსი ტკივილი და სისხლიანი შარდი; ელენთის ინ–- 

ფარქტის დროს ტკივილი ელენთის მიდამოში ირადიაციით მხარში, 

პერისპლენიტის მოვლენები და სხვ. (დაწვრილებით იხ. სათანადო 

თავები). , 

სეფსისური ენდოკარდიტი ხშირად რთულდება გულის დეკომ- 

პენსაციით. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. გახანგრძლივებული 

სეფსისური ენდოკარდიტის დიაგნოზი დაავადების დასაწყის პერი– 

ოღში დიდ სიძნელეს წარმოადგენს. თუ ავადმყოფს გულის მანკი 

არა აქვს და სეფსისური ენდოკარდიტი გადატანილი ენდოკარდიტის 

გარეშე განვითარდა, დაავადების დიაგნოზი კიდევ უფრო ძნელდება. 

იმ შემთხვევაშიც კი, როდესაც ავადმყოფს ნელა მიმდინარე სეფ– 

სისურ ენდოკარდიტამდე გულის მანკი ჰქონდა, დიაგნოზი არ არის 
ადვილი, ვინაიდან ავადმყოფს შესაძლოა ჰქონდეს რევმატული ენდო- 
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კარდიტის ხელახალი გამწვავება (შებრუნებითი ენდოკარდიტი) და 
არა გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტი. 

მაშასადამე, ხშირად გვიხდება რევმატული ენდოკარდიტის გა- 

მწვავებისა და სეფსისური ენდოკარდიტის დიფერენციაცია. 

გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტისათვის დამახა–- 

სიათებელია ტემპერატურის აწევასთან ერთად შემცივნებები –– ოდ- 
ნავიდან ძლიერამდე, ჰიპოქრომული ანემია ჰემოგლობინის ძლიერი 
დაქვეითებით, გადიდებული ელენთა და ღვიძლი, კეროვანი ნეფრიტი, 

ენდოთელიური სიმპტომები, დადებითი ფორმოლის რეაქცია და ემ- 
ბოლიური გართულებები. 

რევმატულ ენდოკარდიტს სრულიად არ ახასიათებს შემცივნე- 
ბები, ანემია, ელენთის გადიდება, კეროვანი ნეფრიტი, დადებითი 

ფორმოლის რეაქცია. ემბოლიური გართულებები რევმატული ენდო- 

კარდიტის დროს მეტად იშვიათია, სეფსისური ენდოკარდიტის დროს 
კი მეტად ხშირი. 

ვინაიდან დაავადების დასაწყისში გახანგრძლივებული სეფსი- 

სური ენდოკარდიტი ხშირად წააგავს ბრუცელოზს, მალარიას, ტიფო- 

პარატიფურ დაავადებას, ტუბერკულოზს, ცხადია, საჭირო ხდება დი- 

ფერენციული დიაგნოზის გატარება ამ დაავადებებთან. 

ბრუცელოზს არ ახასიათებს ანემია, თითების შემსხვილება დო- 

ლის ჯოხის მსგავსად, ნეფრიტის მოვლენები, ენდოთელიური სიმპ- 

ტომები და ფორმოლის რეაქცია. პირიქით, სეფსისური ენდოკარდი- 
ტის დროს ვერ შევხვდებით ძლიერ ტკივილებს სახსრებში, ორქიტს, 

ხოლო სისხლის სეროლოგიური გამოკვლევა რაიტის, ჰედლსონის 

"რეაქციაზე და ბურნეს სინჯი სწყვეტს საკითხს. 

მალარიისა და ტიფოზურ დაავადებათა დროს სისხლის სათანა- 

“დო ანალიზი დაგვეხმარება სწორი დიაგნოზის საქმეში. 

ტუბერკულოზის გამორიცხვა შეიძლება რენტგენის დახმარებით. 

როდესაც ავადმყოფს გულის მხრივ მოვლენები გამოაჩნდება (შუილი) 

ან ემბოლიური გართულებები მოუვა, სეფსისური ენდოკარდიტის 

დიაგნოზი უდავო ხდება. 

პროგნოზი. გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტის 
პროგნოზი მეტად მძიმეა. ანტიბიოტიკებით მკურნალობის შემოღება- 

მდე პროგნოზი სრულიად უიმედო იყო. ამჟამად პროგნოზი ოდნავ 

გაუმჯობესდა, მაგრამ დაავადება მაინც სიკვდილიანობის დიდ პრო- 

ცენტს იძლევა, 
მკურნალობა და პროფილაქტიკა. ენდოკარდიტით ავადმყოფი 

უნდა იწვეს ლოგინში. ავადმყოფის წამოდგომა ლოგინიდან, თუნდაც 

მოკლე ხნით, ყოვლად დაუშვებელია; მწვავე მოვლენების დროს ეს 
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მით უფრო საჭიროა. ის უნდა იღებდეს ნოყიერ, ადვილად მოსანე- 
ლებელ, ვიტამინებით მდიდარ ს„კვებს. 

თუ ავადმყოფს აქვს გულის ფრიალი, უსიამოვნო შეგრძნებები 

გულის არეში, საჭიროა მას მიეცეს გულის მუშაობის მოწესრიგების 
მიზნით ვალერიანის, ბრომის პრეპარატები (იხ. რეცეპტები) და გუ- 

ლის არეში ყინულის პარკი დაედოს. კარგია პირამიდონის მცირე დო– 

ზებით მიცემა. საჭიროა თვალყური ვადევნოთ კუჭნაწლავის წესიერ 
მუშაობას. 

სეფსისური ენდოკარდიტის საწინააღმდეგოდ დღემდე მოწოდე– 

ბული ყველა საშუალება (კოლარგოლი, არგოფლავინი, უროტროპი- 

ნი) უშედეგო აღმოჩნდა. 

სულფამიდური პრეპარატებიც შედეგს არ იძლევა. ამჟამად ყვე– 
ლაზე ეფექტურ საშუალებად ითვლება ანტიბიოტიკები (პენიცილინი, 
სტრეპტომიცინი და ბიომიცინი). მკურნალობა ანტიბიოტიკებით რაც 

შეიძლება ადრე უნდა იქნეს დაწყებული, ტარდებოდეს დიდი დოზე- 
ბით და უმჯობესია კომბინირებულად: პენიცილინი და სტრეპტომი- 

ცინი ან პენიცილინი და ბიომიცინი. 

პენიცილინი იხმარება 200 ათასი ერთეული ყოველ 4 საათში, 

სტრეპტომიცინი 500 ათასი ერთეული ორჯერ დღეში (დილით და სა– 

ღამოს). 

ბიომიცინი ავადმყოფს ეძლევა 100 ათასი ერთეული ყოველ 4 

საათში ან 200 ათასი ერთეული ყოველ 6 საათში. 

ანტიბიოტიკების საერთო რაოდენობას განსაზღვრავს მათი ატა–- 

ნის უნარი, დაავადების ფორმა და მიმდინარეობა. 

საერთოდ საჭიროა დიდი დოზები –- 50 მილიონამდე პენიცი– 

ლინისა ყოველ ციკლზე. თითოეული ციკლი 3––6 კვირის განმავლო– 
ბაში, თითო თვის ინტერვალებით (ე. მ. ტარეევი). 

სტრეპტომიცინის საერთო რაოდენობა 50 მილიონამდე. ბიომი- 
ცინის მიცემა დიდი რაოდენობით ძნელდება მისი თანამოვლენების 

გამო. აძლევენ 5–10 მილიონ ერთეულს. 

ანემიის მოვლენების წინააღმდეგ საჭიროა რკინის პრეპარატების, 

კამპოლონის და ანტიანემინის დანიშვნა. 

ემბოლიური გართულებები და გულის დეკომპენსაცია იმკურნა- 

ლება სათანადო თავებში ნაჩვენებ საშუალებებით (იხ. გულის დე– 

კომპენსაცია, ფილტვის ინფარქტი, ნეფრიტი და სხვ.). 

ვინაიდან ნელა მიმდინარე სეფსისური ენდოკარდიტის დროს 

აღინიშნება მიდრეკილება ემბოლიური გართულებებისადმი, ძლიერ 
მოქმედი საგულე საშუალებები (დიგიტალისი, სტროფანტინი) ავად– 
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მყოფს ან სულ არ უნდა მიეცეს, ან თუ ეს აუცილებელია, ფრთხი- 
ლად უნდა დაენიშნოს. 

წინააღმდეგნაჩვენებია ინტრავენურად წამლების ინექცია. უკი- 
დურეს შემთხვევაში დასაშვებია მათი გაკეთება ძალიან ნელა და 
მცირე რაოდენობით. 

პროფილაქტიკის მიზნით საჭიროა გულის მანკით ავად- 
მყოფს ჩაუტარდეს ჩირქოვანი კერების სანაცია (ტონზილექტოძია. 
კბილების ძირების ექსტრაქცია, ცხვირის დანამატი ღრუების მკურნა- 

ლობა და სხვ.) საჭიროა აგრეთვე რევმატიზმთან ბრძოლა. 

გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტის მკურნალობის 
დროს იხმარება შემდეგი წამლები (რეცეპ. ## 11, 13, 18, 28, 30, 

85, 89, 100, 101, 127). 

ბულის მანკი 

(VI0 სი) C019015) 

გულის მანკი საკმაოდ ხშირი დაავადებაა. საერთო სექციური მა- 

სალის მიხედვით, გულის მანკის სიხშირე 3,5–-8%-ს აღწევს. მაგალი- 

თად, ნ. ნ. ანიჩკოვით, გულის მანკის სიხშირე 3,5% უდრის. ი. ვ. და- 

ვიდოვსკით –– 5,6%. სხვა ავტორები კიდევ უფრო მეტ პროცენტს 
იძლევიან. გულის მანკის ყველაზე უფრო ხშირ ფორმას წარმოადგენს 

მიტრალური სარქველის უკმარისობა და მარცხენა ვენური ხვრელის 

სტენოზი, შემდეგ აორტის სარქველების მანკი; გაცილებით უფრო 
იშვიათია სამკარიანი სარქვლის, ფილტვის არტერიის სარქვლის და 

სათანადო ვენური ხვრელების მანკები. 

ორკარიანი სარქვლის, აორტის სარქვლების და მათი ვენური 

ხვრელების მანკს უწოდებენ მარცხენა გულის მანკს, ხოლო მარჯვენა 

წინაგულის და პარკუჭის მანკს კი –– მარჯვენა გულის მანკს. 
ზევით უკვე იყო განმარტებული (იხ. ენდოკარდიტი), თუ რაში 

მდგომარეობს „გულის მანკი“, რა არის სარქვლის უკმარისობა და 

აქ უნდა აღვნიშნოთ, რომ „გულის მანკი“ არ ჯანისაზღვრება 

მარტოდმარტო სარქვლის ან ეენური ხვრელის ცვლილებებით. რად- 

გან გულის მანკის დროს ადგილი აქვს ცვლილებებს მთელ გულში, 

შემდეგში კი სისხლძარღვთა სისტემაში და სხვა შინაგან ორგანოებში, 

„გულის მანკის" ცნება რამდენადმე პირობითია, მაგრამ ეს 

ტერმინი ძველთაგანვე შემონახულია და იხმარება გულის სარქვლო- 
ვანი აპარატის დაზიანების აღსანიშნავად. 

გულის მანკის ყველაზე უფრო ხშირი ფორმა –- რევმატული, 

მეტწილად ახალგაზრდა ასაკში გვხვდება, სახელდობრ, 15––40 წლა- 
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მდე. ბავშვობაში განვითარებული გულის რევმატული მანკი კეთილ- 
თვისებიანი მიმდინარეობით ხასიათდება (ვ. თ. ზელენიხი). 

როგორც ჩანს, პროფესიას რაიმე გავლენა არ უნდა ჰქონდეს 

გულის რევმატული მანკის წარმოშობაზე. 
ეტიოლოგია გულის მანკებისს ნაწილობრივ უკვე იყო გან- 

ხილული (იხ. რევმატიზმი და ენდოკარდიტი). უნდა ითქვას, რომ ყვე- 
ლაზე ხშირ მიზეზს ენდოკარდიტი წარმოადგენს. ენდოკარდიტის გა- 
მომწვევი ყველაზე ხშირი მიზეზი კი, როგორც) ვიცით, რევმატიზმია. 

გულის მანკის მიზეზი შემთხვევათა 80%-ში (სხვადასხვა მკვლე- 
ვარების აზრით) რევმატიზმია, 10%–-სიფილისი, ხოლო 5–-10%-ში 

შესაძლოა მისი მიზეზი იყოს სკლეროზული ცვლილებები. ტრავმის 
შედეგად განვითარდება იშეიათად, არა უმეტეს 2%-სა. 

მაშასადამე, გულის მანკს საფუძვლად უფრო ხშირად ინფექცია 

უძევს. 
ენდოკარდიუმში ინფექციით გამოწვეული ცვლილებები, რომ– 

ლებიც განვითარებულია ადამიანის სიცოცხლის ამა თუ იმ პერიოდ- 
ში, იწვევს გულის შეძენილ მანკს. რევმატიზმი უფრო 

ხშირად მიტრალურ მანკს იწვევს, ხოლო სიფილისი –– აორტულს. 

ვ. თ. ზელენინით, აორტული მანკით ავადმყოფთა ანამნეზში უფრო 

ხშირია ლუესი, მიტრალური მანკის ავადმყოფთა ანამნეზში კი სიფი- 

ლისი იშვიათად აღმოჩნდება. 

ორსულობის პერიოდში ინფექციამ შესაძლებელია გამოიწვიოს 

ნაყოფის ენდოკარდიტი, რასაც მოჰყვეს თანდაყოლილი 

მანკის განვითარება. უკანასკნელი შესაძლოა იყოს გულის არა- 

სწორი განვითარების შედეგიც. 

გულის სარქვლის უკმარისობასთან ერთად თუ ავადმყოფს აქვს 
სათანადო ხვრელის სტენოზიც, ან რამდენიმე მანკი ერთსა და იმავე 

დროს, მაშინ ლაპარაკობენ გულის რთულ და კომბინი- 
რებულ მანკზე. 

გულის თითოეული მანკი იწვევს მისთვის დამახასიათებელ 

ცვლილებებს, რაც თავისებური კლინიკური ნიშნებით ხასიათდება. 

ამიტომ გულის სხვადასხვა მანკის ერთიმეორისაგან გასარჩევად სა- 
ჭიროა ისინი ცალ-ცალკე განვიხილოთ. 

ორკარიანი სარქვლის უკმარისობა 

(Iი5IIIწICICოLI82 V2IVVI26 ხ!ყ5ე!ძეII§ 5. LMIIIC 2115) 

ორკარიანი სარქვლის ენდოკარდიტული, უფრო იშვიათად, 
სხვა მიზეზით გამოწვეული დაზიანების დროს სარქველი მჭიდროდ 
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ვეღარ ხურავს მარცხენა ატრიოვენტრიკულურ ხერელს. ამის შე– 

დეგად. სისხლის ნაწილი მარცხენა პარკუჭის შეკუმშვის დროს არა 
მჭიდროდ დახურული ხვრელით უკანვე ბრუნდება მარცხენა წინა- 

გულში და მარცხენა წინაგული ზედმეტად ივსება სისხლით. მარცხენა 

წინაგულის კედელი ღარიბია კუნთოვანი ბოჭკოებით, ამიტომ მარ- 

ცხენა წინაგულის კედელი მალე დუნდება და განიერდება. მარცხენა 
წინაგულის ზედმეტი სისხლსავსეობის გამო სისხლის მიმოქცევის 

მცირე წრეში ხდება სისხლის შეგუბება, რაც მარჯვენა პარკუჭს ზედ– 
მეტად ტვირთავს და იწვევს მისი კედლის ჰიპერტროფიას და დილა- 
ტაციას. 

დროთა განმავლობაში მარჯვენა პარკუჭშიაც ვითარდება სისხ– 

ლის შეგუბება, რაც თავის მხრივ იწვევს მარჯვენა პარკუჭის დასუს- 

ტების გამო შეგუბებითი მოვლენების განვითარებას მარჯვენა წინა– 

გულში და აქედან სისხლის მიმოქ– 

ცევის დიდ წრეში, ღვიძლსა და 

თირკმლებში. 

გაგანიერებული მარცხენა წი– 

ნაგული ცდილობს მასში დაგრო- 

ვილი სისხლი, როგორც ფილტვე– 

ბიდან შემოსული, ისე მიტრალუ– 

რი სარქვლის უკმარისობის გამო 

მარცხენა პარკუჭიდან უკან დაბ- 

რუნებული, გადენოს მარცხენა 

პარკუჭში ამრიგად მარცხენა 

პარკუჭი ყოველი დიასტოლის 

დროს, მარცხენა პარკუჭში გადა- 

ღის ნორმალურზე მეტი რაოდე- 

ნობა სისხლისა, რაც თავის მხრივ 

სურ. 22. სისხლის მიმოქცევის სქემა იწვევს მარცხენა პარკუჭის გაგა– 

მიტრალური სარქველის უკმარისობის ნიერებას. მარცხენა პარკუჭის კე- 
დროს 1 –- მარცხენა წინაგულის დელს აქვს მეტად მძლავრი კუნ- 

გაგანიერება; 2 –– შეგუბება სისხლის თოვანი შრე, ამიტომ ის მთელ თა– 

მიმოქცევის მცირე წრეში; 3 –– მარ- ვის ძალღონეს იხმარს და სისხლის 
ჯეენა პარკუჭის ჰიპერტროფია; 4 – ამ ჭარბ რაორიწობას ერ ბა _ 

მარცხენით პარკუჭის ჰიპერტროფია. დე ეოეკეია გუ 
ლიდან აორტაში. ახეთი გადაჭარ- 

ბებული მუშაობის შედეგად მარცხენა პარკუჭის კედელი ჰიპერტრო- 

ფიას განიცდის (სურ 22). 

ორკარიანი სარქველის უკამრისობა იშვიათად გვხვდება იზოლი– 

რებულად. რევმატული ვალვულიტის პროგრესული განვითარების 

508  



შედეგად უკმარისობას ჩქარა ემატება მარცხენა ვენური ხვრელის 

შევიწროებაც, რაც მალე გადააქარბებს ხოლმე უკმარისობის მოვ- 

ლენებს. ამრიგად, წარმოიშვება ე. წ. რთული მიტრალური მანკი, ანუ 
როგორიც მას კიდევ უწოდებენ მიტრალური დაავადება (#MII6CIIი 
ი1ILIმ115). ამ ორი მანკის კომბინაცია ამძიმებს დაავადებას (იხ. ქვე- 
ვით). 

ორკარიანი სარქველის უკმარისობა სუფთა, იზოლირებული სახი- ! 

თაც გვხვდება, ასეთ შემთხვევაში მანკს შედარებით უფრო იოლი 
მიმდინარეობა აქეს. 

ორკარიანი სარქველის უკმარისობა და სტენოზი უფრო ხშირია 

ქალებში. | 

კლინიკური ნიშნები. ავადმყოფები ორკარიანი სარქვლის უკმა· 
რისობის დროს, თუ სისხლის მიმოქცევა მოშლილი არ არის, ბევრს 

არაფერს უჩივიან; დაღლილობის, ჩქარი მოძრაობის და მღელვარე- 

ბის დროს დროგამოშვებით ისინი გრძნობენ გულისცემას და ოდნავ 

ქოშინს. სუფთა მიტრალური უკმარისობით ავადმყოფები დიდი ხნის 

განმავლობაში ვერც კი გრძნობენ თავიანთ ავადმყოფობას, ეწევიან 

სპორტულ ვარჯიშს, მძიმე ფიზიკურ მუშაობას ავადმყოფ ქალებს 
შეუძლიათ ორსულობა და მშო- 

ბიარობა. მხოლოდ იმ შემთხვე- 
ვაში, თუ მათ განუვითარდათ 

სისხლის მიმოქცევის მოშლა 
(იხ დეკომპენსაცია), მხოლოდ 
მაშინ მიაქცევენ ყურადღებას 

თავიანთ გულს. 

ავადმყოფის ობიექტური 

გამოკვლევის დროს მთავარი 
სიმპტომები აღინიშნება გუ- 
ლის მხრივ. გულის საზღვრები 

გადიდებულია ზევით, მარჯვნივ 

ღა მარცხნივ გულის საძგერი 
გაძლიერებულია. ხშირად გა- 

დაწეულია მარცხნივ. გულის 23. გულის საზღვრები მიტრალური 

მოხაზულობის (კონფიგურა. სარქველის უკმარისობის დროს. 

ციის) გამორკვევისას აღინიშნე– 

ბა ფილტვის არტერიის გაფართოების გამო გულის ტალიისგა- 

მოდრეკა, ე. ი. იმ კუთხისა, რომელსაც ქმნის მსხვილ სისხლძარღვთა 
ჯგუფი, მარცხენა წინაგული და მარცხენა პარკუჭი. ამრიგად, გული 

იღებს ე. წ „მიტრალურ კონფიგურაციას“ (სურ. 23). 
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24, მიტრალური გულის რენტგენოგრამა. 

გულის აუსკულტაციის დროს მწვერვალზე ისმის სისტოლური 

შუილი. რომელიც ზოგჯერ უფრო ძლიერია არა მწვერვალზე, არამედ 

ცოტა ზევით მარცხენა წინაგუ- 

ლისაკენ ფილტვის არტერიაზე 

LL ტონი გაძლიერებულია, აქცენ- 

ტიანი; მწვერვალზე 1 ტონი შესუ- 
სტებულია ან სული არ ისმის. 

პულსი, თუ მანკი კომპენსა- 

ციის მდგომარეობაშია, ფ0ვლილე– 

ბას არ განიცდის, სისხლის არტე- 

რიული წნევა ნორმალურია. 

რენტგენით გამოკვლევის დროს 

სურ. 24-ა რენტგენის სურათი მიტრა- აღინიშნება „მიტრალური კონფი- 
ლური მანკის დროს (სქემატურად). გურაცი»" –– შაოცზენა არკუჭს 

მომრგვალებული მოყვასილობა 

აქვს, II რკალი (00005 მII6CIIგ6C ისIო0იმ1I5) გამოდრეკილია. პირ- 
ველი ირიბი მიმართულებით გაშუქებისას გულის უკანა სივრცე შე– 
გვიწროებულია მარცხენა წინაგულის გაგანიერების გამო (სურ. 24 

და 24ა). 
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უმეტეს შემთხვევაში ელექტროკარდიოგრამაზე რაიმე გადახ- 

რა არ აღინიშნება, მაგრამ ზოგჯერ 5 კბილე მეორე და მესამე განხ- 

რაში კარგად არის გამოხატული. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. მიტრალური სარქვე- 

ლის უკმარისობის დიაგნოზი ხშირად ძნელდება. საჭიროა გვახსოე- 

დეს, რომ სისტოლური შუილი გულის მწვერვალზე შესაძლოა 

გამოწვეული იყოს გულის კუნთის დაავადებით –- კუნთის მC- 

დუნებით, მარცხენა ვენური ხვრელის გაგანიერებით, ამის შედე- 

გად მიტრალური სარქვლის ე. წ. შედარებითი უკმარისობით. 

მოზარდებს მწვერვალზე სშირად აღენიშნებთ სისტოლური 

შუილი, რომელიც ცვალებადია, ხან ისმის, ხან არა. ამ გარემოებათა 

გათვალისწინება ყოველთვის საჭიროა, რომ სწორად ამოვიცნოთ 

დაავადება. თუ ანამნეზში არის რევმატიზმი ან ხშირი ანგინა, თუ გუ- 

ლეს საზღვრები შეცვლილია, გულს აქვს მიტრალური კონფიგურა: 

ცია, სისტოლურ შუილთან ერთად აღინიშნება ფილტვის არტერიის 
II ტონის აქცენტი, მაშინ შეიძლება ითქვას, რომ საქმე გვაქვს მიტ- 

რალური სარქველის ორგანულ უკმარისობასთან. მარტოდმარტო სის- 

ტოლური მუილის მიხედვით მანკის დიაგნოზის დასმა არ იქნება 

დასაბუთებული, ვინაიდან, როგორც დავინახეთ, ზოგჯერ სისტოლე- 
რი შუილი შესაძლოა ფუნქციური ხასიათისა იყოს. 

სისტოლური შუილი მწვერვალზე. გულის კუნთის მოდუნების 

გარდა, რასაც სარქვლის შედარებითი უკმარისობა მოჰყვება ხოლმე. 
შესაძლებელია გამოიწვიოს ანემიამ, ორსულობამ, ზოგადმა ასთენიამ, 

ცხელებითმა მდგომარეობამ და ბოლოს ის შეიძლება ხშირად 

ჰქონდეს მოზარდებს. 

გულის სხვა ლოკალიზაციის მანკით გამოწვეული შუილი სხვა 
ადგილებზე მოისმინება და გარდა ამისა, ამ მანკების სხვა ნიშნებიც 
აღინიშნება. 

მარცხენა ვენური სვრელის შევიწროება 

(5(0CM0515 051! VCII05! 5IIM51L1) 

მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზი დამოუკიდებლად იშვია- 

თად გვხვდება, უფოო ხშირად მიტრალურ უკმარისობას სდევს თა5. 

ისე, როგორც მიტრალური უკმარისობა, მარცხენა ვენური ხვრე- 

ლის სტენოზიც უფრო ხშირად რევმატიზმის ნიადაგზე ვითარდება. 
მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზი უფრო მძიმე მანკია, ვიდ– 

რე მიტრალური სარქველის უკმარისობა, ვინაიდან ის სისხლის მი–- 

მოქცევის მძიმე მოშლას იწვევს. მარცხენა ვენური ხვრელის სტე- 
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ნოზი პათოგენეზურად დაკავშირებულია მიტრალურ უკმარისო- 

ბასთან; ჯერ ვითარდება სარქველის უკმარისობა, შემდეგ კი ენდო- 
კარდიტული პროცესის გავრცელებით ვენური ხვრელის ნაპირებზე 
და სარქველის ფურცლების შეზრდის გამო ხვრელის კიდეებთან, 

ვენური ხვრელი შევიწროებას განიცდის. 

ვენური ხვრელის შევიწროების შედეგად, მარცხენა წინაგული- 
დან მარცხენა პარკუჭში სისხლი თავისუფლად ვეღარ გადის და იქ 

სისხლის ნორმალურზე ნაკლები 

რაოდენობა ხვდება. ამის გამო 
მარცხენა წინაგულში რჩება სისხ- 

ლის ნაწილი, რომელსაც ფილტვე- 
ბის ვენებიდან ემატება სისხლის 

გარკვეული რაოდენობა. მარცხე- 

ნა წინაგული გადაჭარბებით ივსე- 

ბა სისხლით, ის განიერდება, სისხ–- 

ლის მიმოქცევის მცირე წრეში ვი- 

თარდება შეგუბება, რაც თავის 

მხრივ იწვევს მარჯვენა პარკუჭის 

გადატვირთვას, მის გადაჭარბებით 

მუშაობას და ამის შედეგად კი 

პარკუჭის კედლის ჰიპერტროფიას. 

: დროთა განმავლობაში მარჯვენა 

სურ. 25. სისხლის მიმოქცეეის სქემა პარკუჭის კედელი სუსტდება, დუ- 
მარცხენა ვენური ხვრელის სტენო ნე ხდება და პარკუჭის ღრუ განი- 
ზის დროს. 1 –- მარცხენა წინაგუ- ერდება (დილატაცია); ამას კი მო- 

მარე თრ ეას 2. რ კეგუბება სდევს შეგუბების განვითარება მა- 
, პშჯვება «არკუ რჯვენა პარკუჭში, სამკარიანი სარ- 

ჭის ჰიპერტროფია და გაგანიერება. 
ქველის შედარებითი უკმარისობა 

(მარჯვენა ვენური ხერელის რგოლის გაგანიერების გამო), მარჯვენა 

წინაგულში სისხლის შეგუბება და შეგუბებითი მოვლენების განვი- 

თარება სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში–ღვიძლში„ ელენთაში, 
თირკმლებში (სურ. 25). 

ამ ცვლილებებთან დაკავშირებით მარცხენა პარკუჭი ხშირად 
დაპატარავებულია, ხოლო მარცხენა წინაგული გადიდებული, მარჯ- 

ვენა პარკუჭიც გაგანიერებული და ჰიპერტროფიულია. 

კლინიკური ნიშნები- მარცხენა ვენური ხვრელის შევიწროების 
დროს ავადმყოფებს უფრო ადრე ეწყებათ ჩივილები გულის მხრივ, 
ვიდრე მიტრალური უკმარისობის დროს. შეგუბებითი მოვლენები 
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სისხლის მიმოქცევის წრეში რომელიც ადრე ვითარდება, მთელ 

რიგ მოვლენებს იწვევს. 

ავადმყოფებს აქვთ ქოშინი მცირეოდენი დატვირთვის დროსაც 

კი, ახველებთ, ნახველს ხშირად სისხლი ამოჰყვება, რაც ექვს ბა- 
დებს ფილტვების ტუბერკულოზის არსებობაზე. არის შემთხვევე- 
ბი, როდესაც ავადმყოფები ფილტვის ტუბერკულოზის დიაგნოზით 

მკურნალობენ ხოლმე, სინამდვილეში კი სისხლით ხველის მიზეზი 
გულის მანკია., 

სისხლით ხველის მიზეზი მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზის 

დროს არის სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში და ფილტვების 
სისხლის ძარღვებში სისხლის შეგუბება. 

ავადმყოფებს ადრე უვითარდებათ ციანოზი, ზოგჯერ აქვთ თა- 

ვის ტკივილი ტვინში სისხლის მიმოქცევის მოშლის გამო. ამ მანკის 

დროს არაიშვიათია ტკივილებიც გულის არეში. ობიექტური გასინჯ- 
ვის დროს ვნახულობთ––ავადმყოფი ფერმკრთალია, ემჩნევა მკაფიოდ 

გამოხატული ციანოზი ლოყებზე, ტუჩებზე, ყურის ნიჟარაზე. ხში- 

რად თითები დოლის ჯოხისებურად აქვს შემსხვილებული. 

გულის საძგერი უცვლელია. ხელით გასინჯვით გულის მწვერ- 
ვალის არეში აღინიშნება თავისებური მოვლენა, რომელსაც „კა- 

ტის კრუტუნს ეძახიან; ის გა– 
მოწვეულია დიასტოლის ფახზა–- 

მი შევიწროებულ მარცხენა 

ვენურ ხვრელში გამავალი სისხ- 

ლის ჩუხჩუხით და ძალზე ემ- 

სგავსება კატის კრუტუნს. მა- 

რჯვენა პარკუჭის ძლიერი ჰი- 

პერტროფიის გამო აშკარად 

აღინიშნება ეპიგასტრიული 

პულსაცია. 

გულის საზღვრები გადიდე- 
ბულია "უმთავრესად ზევით 

და მარჯვნივ გულის ტალია 
გადასწორებულია მარცხენა 

წინაგულის გაფართოების და 

ფილტვი“ არტერიის გამო- სეტ, 26 გულის საზღვრები მარცხენა 
ღრეკის გამო (სურ. 26). ვენური ხვრელის სტენოზის დროს. 

გულის მოსმენით აღინიშნე- 

ბა პრესისტოლური ან დიასტოლური შუილი სის- 

ტოლის წინა (პრესისტოლური) გაძლიერებით მწვერვალზე, ან ცო-  



ტა ზევით, ფილტვის არტერიის 1I ტონი აქცენტიანია და ხშირად 
გაორებულია. გულის მწვერვალზე | ტონი გაძლიერებულია, აქვს 
ტკაცუნა ხასიათი. 

ფილტვის არტერიაზე მეორე ტონი აქცენტიანია ფილტვის არ- 
ტერიაში სისხლის შეგუბების შედეგად ფილტვის არტერიის სარქ- 

ველების ძლიერად დახურვის გამო. სისხლის მიმოქცევის მცირე 

წრეში წნევის აწევის შედეგად ფილტვის არტერიის სარქველი და 
აორტის სარქველები არაერთდროულად იხურება, ეს იწვევს 
ფილტვის არტერიაზე II ტონის გაორებას, ფილტვის არტერიაზე 
მეორე ტონის აქცენტი და ტონის გაორება განაპირობებს თავისე– 

ბურ რიტმს („მწყერის რიტმი“). 

პულსი ოდღდნა გახშირებულია, სუსტი ავსებისაა (იII5V5 

ხმIVV95) მარცხენა პარკუჭის სისხლით არასაკმარისი ავსების გამო. 
სისხლის არტერიული წნევა მცირეოდნად დაქვეითებულია. 

ელექტროკარდიოგრამაზე მარცხენა ვენური ხვრელის სტენო- 

ზის დროს აღინიშნება ს. კილის ცვლილებები სამივე სტანდარ- 
ტულ განხრაში, რაც გამოხატავს მარცხენა წინაგულის კედლის პი- 
პერტროფიასა და გადაძაბვას. LI და ჩა ან სა-ც გაფართოებულია 

და დაკბილული. გულის ელექტრული ღერძი გადახრილია მარჯვნივ. 

მიტრალური. სტენოზის არსებობის მაჩვენებელია ე· წ. მოციმ- 

ციმე არითმიის (იხ. ქვევით) მოვლენები ელექტროკარდიოგრამაზე, 

გულის ელექტრული ღერძის მარჯვნივ გადახრით, რაც გულის სხვა 
მანკს არ ახასიათებს. 

რენტგენოსკოპით, მიტრალური სტენოზის დროს აღინიშნება 

გულის მიტრალური კონფიგურაცია, ე. ი. გულის მარცხენა ყური- 
სა და ფილტვის არტერიის რკალის გამოდრეკა, რაც ავსებს გულის 
ე. წ. ტალიას (LI დაILILIL რკალის გამოდრეკა). გულის უკანა სივრცე 

შევიწროებულია გადიდებული მარცხენა წინაგულით, ფილტვებ- 

ში შეგუბებითი მოვლენებია: გაფართოებული ჰილუსები, ფილტ- 
ვის სურათის გაძლიერება, დაბინდული ფილტვის ველები (სურ. 27). 

მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზის დროს ხშირად აქვს ად- 
გილი რიტმის დარღვევას. მარცხენა წინაგულის ძლიერი გადატ- 

ვირთვის გამო ხშირად წარმოიშვება ექსტრასისტოლები. გულის 
მდგომარეობის გაუარესებასთან ერთად შესაძლოა განვითარდეს პა- 
როქსიზმული ტაქიკარდიის მოვლენებიც. ამ მანკს ხშირად სდევს 
თან ე. წ მოციმციმე არითმია (მIVნიი1გ ი8ზ”იბ!ს2), რო- 
მელიც მარცხენა წინაგულის ფუნქციის გაუარესების მაჩვენებე- 

ლია; პირველ ხანებში ის შეტევების სახით ვითარდება, შემდეგ კი 
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თანდათან მუდმივ ხასიათს «ღებს, მეტად არღვევს გულის კუნთის 

ნორმალურ კვებას და მის ფუნქციას (იხ. არითმიები), 

აღსანიშნავია, რომ მოციმციმე არითმიის განვითარებასთან ერ- 

თად მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზის დროს ქრება პრესისტო- 

ლური შუილი (წინაგულის არასრული სისტოლის შედეგად). 
მიტრალური სტენოზის მიმდინარეობა და) 

გართულებანი. მარცხენა ვენური ხერელის სტენოზი განვითა- 

რების ადრეულ სტადიაში ჩვეულებრივ მძიმე სუბიექტურ მოვლე- 
ნებს მაინცა და მაინც არ იძლ-ე- 

ვა. ობიექტური გასინჯვის დროს 

შეიძლება მოვისმინოთ მოკლე 

არადამახასიათებელი დიასტო– 

ლური შუილი. ამ პერიოდში 

რენტგენოსკოპია აღმოაჩენს 

მარცხენა წინაგულის გადიდე- 

ბას და ფილტვის არტერიის 

რკალის გამოდრეკას. 

"მნიშვნელოვანი ჩივილები 
ქოშინზე, ხველაზე, სისხლიან 

ნახველზე ავადმყოფს ეწყება 
მარცხენა წინაგულის უკმარი- სურ. 27. რენტგენოლოგიური სურათი 

სობის განვითარებასთან ერ- მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზის 

თად, რასაც მოსდევს მცირე დროს (სქემა). 

წრეში სისხლის შეგუბება. შე- 
საძლოა ავადმყოფს ამ პერიოდში, ფიზიკური დატვირთვის დროს, 

განუვითარდეს ძლიერი სისხლდენა ფილტვებიდან. 

ამ სტადიას მოსდევს მიტრალური სტენოზის განვითარების მე- 

სამე სტადია-მარჯვენა პარკუჭის უკმარისობის შედეგად სისხლის 
მიმოქცევის დიდ წრეში შეგუბების განვითარება: ღვიძლის გადი- 

დება, შეშუპება, ასციტი. ღვიძლის შეგუბების შედეგად .განკითა- 

რებული ცვლილებები იწვევს სიყვითლეს. ამ მოვლენის ჩამოყალი–- 

ბებასთან ერთად ხველა, ქოშინი, სისხლიანი ნახველი მნიშვნელოვ- 
ნად იკლებს. 

მარჯვენა პარკუჭის უკმარისობის პერიოდში, მიტრალური სტე– 

ნოზის დროს ზოგჯერ ვითარდება სამკარიანი სარქველის შედარები- 
თი უკმარისობა. . 

საკმარიანი სარქველის შედარებითი უკმარისობის განვითარე- 

ბასთან ერთად იცვლება მიტრალური სტენოზისათვის დამახასიათე–- 
ბელი ობიექტური ნიშნები: სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში 
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მარჯვენა პარკუჭის დასუსტების შედეგად წნევა მცირდება, ამის 
შედეგად ისპობა როგორც ფილტვის არტერიის მეორე ტონის აქ- 

ცენტი, ისე ამ ტონის გაორება. 

დიასტოლური შუილი, ტკაცუნა I ტონი მწვერვალზე და „კატის 
კრუტუნი“" მნიშვნელოვნად სუსტდება. 

გართულებებიდან ყველაზე მნიშვნელოვანია ემბოლია, რომელიც 

შეიძლება მიტრალური სტენოზის ადრეულ პერიოდშიც განვი- 

ღარდეს. 

ემბოლიის წყაროს წარმოადგენს მარცხენა გულში წარმოშო- 
ბილი თრომბის ნაწილაკის მოწყვეტა და სისხლის ნაკადით მისი წა- 

ღეფხა. 
ემბოლია ვითარდება თავის ტვინის არტერიაში, რაც ან უეცარ 

სიკვდილს, ან დამბლის განვითარებას იწვევს. 

ემბოლის მოტანა ფილტეების, ელენთის, თირკმლების დ: 

სხვა ორგანოების საბოლოო არტერიებში იწვევს ინფარქტის გან- 

ვითარებას. 

პარიეტული თრომბი მარცხენა წინაგულში ზოგჯერ თავისუფ- 

ლად მოძრაობს წინაგულის ღრუში. ამ ბურთისმაგვარ თრომბს, რო- 

მელიც დალექილი სისხლის ფიბრინის ხარჯზე თანდათან იზრდება, 

შეუძლია დახუროს მარცხენა ვენური ხვრელი და უძლიერესი ცია- 

ნოზი და ზოგჯერ უეცარი სიკვდილიც კი გამოიწვიოს. 

სხვა გართულებებიდან აღსანიშნავია ძლიერი სისხლით ხველა 

და ენდოკარდიტის გამწვავება. 

სისხლიანი ნახველი და სისხლდენა ფილტვებიდან მეტწილაღ 

მანკის იმ პერიოდშია, როდესაც ადგილი აქვს მცირე წრეში სისხ- 

ლის შეგუბებას. 

თუ მიტრალური სტენოზით ავადმყოფს ტემპერატურის აწევა 

დასჩემდა თუნდაც 37,2--37,3-დე, სისხლში განუვითარდა ლეიკოცი- 

ტოზი, ე დ რ აუჩქარდა, უნდა ვიფიქროთ შებრუნებით ენდოკარ- 

დღიტზე, თუ, რა თქმა უნდა, ავადმყოფს არა აქვს სიცხის აწევის 

სხვა რაიმე მიზეზი. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. მარცხენა ვენური 

ხვრელის სტენოზის დიაგნოზი არანაკლებ ძნელია, ვიდრე მიტრალუ- 
რი უკმარისობა. მცირე ავსების პულსი ხშირად არითმიულია (მო- 

ციმციმე არითმიის ტიპის); პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შეტევები, 

დამახასიათებელი ციანოზი, ეპიგასტრიული პულსაცია, „კატის კრუ- 

ტუნი“, გულის მიტრალური კონფიგურაცია პრესისტოლური ან 
დიასტოლური შუილი მწვერვალზე, ფილტვის მეორე ტონის აქცენ- 

ტი და გაორება, ტკაცუნა I ტონი მწვერვალზე––ყვე ლაფერი ეს იძ- 
216



-ლევა მანკის ამოცნობის საშუალებას. საგულისხმოა ის გარემოება, 
რომ ზოგჯერ მოციმციმე არითმიის დროს შუილი შესაძლოა ვერ 

გავიგონოთ, მაგრამ დანარჩენი სიმპტომებიც საკმარისია დიაგნო- 
ზის დასასმელად. თუ ავადმყოფს ანამნეზში აქვს რევმატიზმი, ეს 

კიდევ უფრო სარწმუნოდ ხდის სტენოზის არსებობას, განმეორე- 
ბით სისხლით ხველა აგრეთვე დამახასიათებელი სიმპტომია. 

როგორც უკექ იყო აღნიშნული, მარცხენა ვენური ხვრელის 

სტენოზი იზოლირებულად იშვიათად გვხვდება. ის უფრო ხშირად 

თან სდევს მიტრალურ უკმარისობას, ამიტომ შესაძლოა სტენოზის 

სიმპტომებთან ერთად უკმარისობის მოვლენებიც იყოს, 

უკანასკნელის სასარგებლოდ ლაპარაკობს მუდმივი ხასიათის 

აშკარა, მბერავი სისტოლური შუილი მწვერვალზე. მიტრალური უკ- 

მარისობის და სტენოზის დიაგნოზის დროს ხშირად საჭიროა იმის 

გადაწყვეტა, არის მხოლოდ მიტრალური უკმარისობა, თუ მხოლოდ 
სტენოზი, ან არის ერთიც და მეორეც, ე.ი. აქვს ავადმყოფს შერეუ- 

ლი მანკი, თუ არა. 

სისტოლური შუილი მწვერვალზე შესაძლოა ორკარიანი სარქ- 

ვლის უკმარისობის გარდა სხვა ცვლილებების დროსაც მოვისმი- 

ნოთ (იხ, მიტრალური უკმარისობა), მაგრამ დიასტოლური ან პრე- 

სისტოლური შუილის მოსმენა მწვერვალზე, ტკაცუნა პირველ ტონ- 

თან და ფილტვის არტერიის მეორე ტონის აქცენტთან ერთად, ყო- 

ველთვის მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზზე მიგვითითებს. 

აორტის სარჰველების უკმარისობა 

(Iი§სწწICICი1I2 VმIV0IმჯსიI! 5CMIIIIოგლსლი 2გ0L18C) 

აორტის სარქვლების უკმარისობა, ისე როგორც მიტრალური 

მანკი, გულის სხვა მანკებთან შედარებით, უფრო ხშირია, მას მე- 

ორე ადგილი უკავია სიხშირის მხრივ მიტრალური მანკის შემდეგ. 

მაშინ, როდესაც მიტრალური მანკის უხშირეს მიზეზს რევმატიზმი 

წარმოადგენს, აორტული მანკი ხშირად ლუესის შედეგია, არაიშვი- 

ათად ის რევმატიზმის შედეგადაც ვითარდება. მოხუცებულებს ათე- 

როსკლეროზის ნიადაგზე შეიძლება განუვითარდეს აორტის სარქ- 

ველების უკმარისობა. ახალგაზრდა ასაკში აორტული სარქველების 
მანკი ყოველთვის რევმატიზმის შედეგია, მოხუცებულებში კი უფ- 

რო ლუესური მეზოაორტიტის ან აორტის სკლეროზისა. ამ მანკით 

უფრო ხშირად ავად ხდებიან მამაკაცები, თუმცა, ზოგი ავტორის 

აზრით, შესაძლებელია ტრავმა გახდეს აორტის სარქვლების მანკის 
მიზეზი, მაგრამ ასეთი შესაძლებლობა ფრიად იშვიათია. 
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აორტის სარქველების ორგანული უკმარისობის გარდა, რაც 

შედეგია რევმატიზმის, ლუესის ან ათეროსკლეროზისა, შესაძლებე- 

ლია განვითარდეს 

  

  

სურ. 2ზ. სისხლის მიმოქცევის სქემა 

აორტის სარქველების უკმარისობის 

დროს. 1 –- მარცხენა პარკუქას პჰპი- 

პერტროფია და დილატაცია; 2 – 

აორტის რკალის გაგანიერება. 

აორტის სარქველების ე. წ. შედა რებითი 

უკმარისობა აორტის ანევრიზმის 

ძლაერი გაფართოების ან ჰიპე“- 

ტონიული სნეულების დროს (იხ. 

ქვემოთ). 

აორტის სარქველების რევმა- 

ტული ეტიოლოგიის უკმარისობას 

ხშირად თან ახლავს აორტის ხვრე- 

ლის სტენოზი და მიტრალური 

მანკი. ლუესური ეტიოლოგიის 

აორტული უკმარისობა ყოველ- 

თვის იზოლირებულია. 

აორტის ხვოელი განიერდება, 

სარქველები მას მჭიდროდ ვეღარ 

ხურავს და ვითარდება უკმარი- 

სობა. 

აორტის სარქველების „კმა- 

რისობის გამო დიასტოლის დროს 
სისხლის ნაწილი, აორტაში არსე–- 

ბული წნევის შედეგად, უკანვე ბრუნდება მარცხენა პარკუჭში; პარ- 

კუჭი, რომელშიაც ამ დროს 

მარცხენალთ წინაგულიდანაც 

ჩადის სისხლი, იღებს სისხლს 

ზომაზე მეტი 

ბით და ამის შედეგად გაგა- 

ნიერებას განიცდის. სისტო- 

ლის დროს მარცხენა პარ- 

კუპს გადაჭარბებული მუ- 
შაობა უხდება ამ სისხლის 

გასადენად აორტაში, ამიტომ 

მისი კედელი სქელდება –– 
ჰიპერტროფიას განიცდის. 

გაგანიერებისა და ჰიპერ- 

ტროფიის შედეგად მარცხე- 

ნა პარკუჭი დიდდება (სურ. 

28 და 29). მარცხენა პარკუ- 

რაოდე ნო– 

ჭის გაგანიერებისა და მისი კედლის გაჭიმვის 

9218   
სურ. 29. გულის საზღერები აორტული 

მანკის დროს. 

გამო, ზოგჯერ განიერ–



დება მარცხენა ვენური ხვრელის რგოლი, ვითარდება ორკარიანი 
სარქველის შედარებით უკმარისობა და, როგორც „ჰბობენ, „აორ- 

ტული მანკის მიტრალიზაცია“. 

ასეთ შემთხვევაში აორტის სარქველების უკმარისობის კლინი- 

კურ მოვლენებს ემატება მიტრალური უკმარისობის კლინიკური ნიშ- 

ნები. 

კლინიკური ნიშნები. აორტის სარქველების უკმარისობით ავად- 

მყოფები დიდხანს არაფერს უჩივიან. მიტრალური უკმარისობა, 

მით უმეტეს „მიტრალური ავადმყოფობა“ პირველ ხანებში გაცილე– 

ბით მეტ სუბიექტურ ჩივილებს იძლევა, ვიდრე აორტის სარქველის 

უკმარისობა. 

ავადმყოფებს დროგამოშვებით აწუხებთ თაებრუ, თავის ტკივი– 

ლი, გულისცემა. 
ავადმყოფის „დათვალიერებით აღინიშნება მთელი რიგი, ამ მან- 

კისათვის დამახასიათებელი მოვლენები. ავადმყოფი, პერიფერიული 

არტერიების სისხლით არასაკმაოდ ავსების გამო, ფერმკრთალია, 

კისრის მიდამოში მას ემჩნევა საძილე არტერიების პულსაცია (, კ. ა – 

როტიდების ცეკვა“), რომელიც ზოგჯერ იმდენად ძლიერია, 

რომ ავადმყოფის თავი, გულას ყოველი სისტოლის დროს შერხევას 

განიცდის (ე. წ. მიუსეს სიმპტომი). ასეთივე პულსაციას იძ- 
ლევა სხვა სისხლის ძარღვებიც (მIL მ”. (8თი0LმII5 ხIX0CM(მ115. 
ძიL§8115 ი0ძ!15). 

პულსი აორტის სარქველების უკმარისობის დროს დამახასიათე- 

ბელ ცვლილებებს განიცდის. ჰულსი გახშირებულია (ის01505 წIC0V- 

05), სწრაფია (0VI5V5 CCICL) და მაღალი (ი. მILV5). სისხლის ძარღ- 
ვების პულსაცია გადაეცემა კაპილარებსაც, ამის შედეგად ვითარდე– 

ბა კაპილარების გაძლიერებული პულსაცია, რაც ე. წ. კაპილა- 

რულ პულსს იძლევა (ე. წ. კვინკეს სიმპტომი), რო- 

მელიც აშკარად ემჩნევა ლორწოვან გარსებზე და ფრჩხილებზე, მო– 

ნაცვლეობით გაწითლება-გაფითრების სახით. 

სისხლის არტერიული წნევა აორტის სარქველების უკმარისო- 

ბის დროს დამახასიათებელ (ცვლილებებს განიცდის მაქსიმა- 

ლური წნევა მომატებულია, მინიმალური კი 

ძალზე დაქვეითებულია, ზოგჯერ 0-მდე აღწევს, ამის შე– 
დეგად საპულსო წნევა დიდია. 

გულის მიდამოს დათვალიერების დროს ემჩნევა ძლიერი პულ– 
საცია, რაც გულმკერდის სისტოლურ შერხევს იძლევა. ზოგჯერ 

გულის მიდამო გამოზნექილია („გუ ლის კუზი"), გულის საძგე– 
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რი ამწევია, გაფანტული, გადანაცვლებულია მარცხნივ და ქვევით, 
მე-6 და ზოგჯერ მე-7 ნეკნთაშუა არეში. 

პერკუსიით გულის მარცხენა საზღვარი მეტად გადიდებულია 

და ხშირად იღლიის წინა ან შუა ხაზს აღწევს. 
გულის მოსმენით აღინიშნება აორტის მოსასმენ ადგილზე მ ბ ე- 

რავი დიასტოლური შუილი, რომელიც სხვა სარქველების 
მოსასმენ ადგილებზედაც ტარდება. ამ შუილის მოსმენა უფრო კარ- 

გად შეიძლება მარჯვენა II ნეკნის მკერდის ძვალთან შეერთების ად- 
გილას ან მარცხენა მესამე-მეოთხე ნეკნთაშუა სივრცეში მკერდის 

ძვალთან ე. წ. ბოტკინის, წერტილში (მეხუთე წერტილი). შუილი 

გრძელია, მუსიკალური, დასაწყისში უფრო ძლიერია სისტოლის 
დასასრულისათვის კი თანდათან სუსტდება. ამ შუილთან ერთად შე- 

საძლოა ზოგჯერ მოკლე სისტოლური შუილიც გავიგონოთ, რაც მაჩ- 

ვენებელია აორტის ხვრელის სტენო- 

ზის განვითარებისა. ტონები ამ მან- 

კის დროს არ არის მაინც და მაინც 

შეცვლილი. ზოგჯერ შეიძლება LI 

ტონი აორტაზე შესუსტებული იყოს. 

პირველი ტონი მწვერვალზე შესუს- 

ტებულია. 
სისხლის მილების (მაგ., ბარძაყის 

არტერიის) მოსმენისას ამ მანკის 

დროს გავიგონებთ ორ ტონს 

(ტრაუბეს ორმაგი ტონი), ხოლო თუ 
სურ. 30. რენ, ნოლოგიური სუ- 
რს ს ორტელი მანკის დროს სტეტოსკოპით დავაწვებით მილს, ნა- 

(სქემა). ცვლად ერთი შუილისა რომელიც 
,ნორმალურადაც ისმის, მოვისმენთ 

ორმაგ შუილს (დიუროზიეს ორმაგი შუილი). 

უნდა ითქვას, რომ ეს ორი სიმპტომი ყოველთვის არ აღინიშნება. 

რენტგენოლოგიურად აღინიშნება მარცხენა პარკუჭის ძლიერი 

გადიდება, გულის „აორტული კონფიგურაცია“ და გულის ჩრდილი 
თავისი მოყვანილობით ან დამჯდარ იხვს ემსგავსება, ან ჩექმას (სურ. 

30 და 31). 

ელელქტოროოკარდიოგრამაზე აღინიშნება მარცხენაგრამა და L-IL 

ინტერვალის გადიდება. 
მანკის განვითარების მოგვიანო: პერიოდში, ელექტროკარდიოგ- 

რამაზე აღინიშნება ცვლილებები, რომლებიც დამახასიათებელია 

აორტის ხვრელის სტენოზისათვის და ხშირად ჰიპერტონიული დაავა- 

დებისათვის. გულის ელექტრული ღერძის მარცხნივ გადახრის გარ- 
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და (მარცხენაგრამა), აღინიშნება CაXII5 კომპლექსის მაღალი ვგოლტა- 

ჟი, შემდეგში, გულის კუნთის დისტროფიული ცვლილებების გა- 
მო იცვლება I კბილი, ის 2-ფაზიანია, პირველსა და მეორე განხრაში 

  

სურ. 3. რენტგენოგრამა აორტული მანკის დროს. 

(L) 12), 5-I ინტერვალი პირველ განხრაში იზოელექტრული ხაზის 

ქვემოთ არის დაწეული. 

მიმდინარეობა და გართულებანი. აორტული სარქველების უკმა–- 

რისობის დროს, რა მიზეზითაც არ უნდა იყოს ის გამოწვეული –_ 

რევმატიზმით, სიფილისით თუ ათეროსკლეროზით, სისხლის მიმოქ- 

ცევა დიდხანს არ ირღვევა. კომპენსაციის მექანიზმი, ძლიერი მარც- 

ხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის გამო, იმდენად მტკიცეა, რომ ის მრა 

ვალი წლის განმავლობაში უზრუნველყოფს სისხლის ნორმალურ 

მიმოქცევას. 

მაგრამ დროთა განმავლობაში, მარცხენა პარკუჭის კედელი, გადა 

ძაბვისა და დისტროფიული ცვლილებების შედეგად სუსტდება, 

დუნდება. მარცხენა პარკუჭის კედლის მოდუნების გამო განიერდება 

მარცხენა პარკუჭის ღრუ და მასთან ერთად გაგანიერებას განიცდის 

მარცხენა ვენური ხვრელი და ვითარდება ორკარიანი სარქველის ზე- 

მოხსენებული შედარებითი უკმარისობა. უკვე განმარტებული პა-



თოგენეზური მექანიზმის შედეგად, განიერდება და პჰიპერტროფიას 

განიცდის მარცხენა წინაგული და მისი კედელი. გულის მოყვანილობა 

იცვლება; მარცხენა პარკუჭის ძლიერი გადიდების გარდა, დიდდება 
მარცხენა წინაგულიც და ამრიგად აორტული მანკი განიცდის „მიტ- 

რალიზაციას". სისხლი შეგუბდება მარცხენა წინაგულში და სისხ- 

ლის მიმოქცევის მცირე წრეში. გულის მწვერვალზე ავადმყოფს გა- 
მოაჩნდება ორკარიანი სარქველის შედარებითი უკმარისობით გამოწ- 
ვეული სისტოლური შუილი და ფილტვის არტერიაზე მეორე ტონის 
აქცენტი. ამ ცვლილებებთან ერთად რამდენადმე იცვლება აორტუ- 
ლი სარქველის უკმარისობის დამახასათებელე ზოგი კლინიკური 
ნიშანი: დიასტოლური შუილი აორტაზე სუსტდება, პულსის სისწ- 

რაფე მცირდება, ელექტროკარდიოგრამაზე ელექტრული ღერძი ნაკ- 
ლებადაა გადახრილი მარცხნივ. 

აორტიდან უკან დაბოუნებული სისხლის ძლიერი ნაკადი აწვება 

-აორტასთან ახლო მდებარე მიტრალური სარქველის ფურცელს და 

«წვევს მიტრალური ხვრელის ფუნქციურ შევიწროებას, რასაც მოჰყ.- 
ცება მწვერვალზე დიასტოლური ან პრესისტოლური შუილის წარ- 
მოშობა (ე. წ. ფლინტის შუილი). 

აორტული სარქველების უკმარისობის მტკიცე კომპენსაცია. 
მაინც, მანკის არსებობის ამა თუ იმ პერიოდში, უფრო ხშირად 

ფიზიკური გადატვირთვის ან ინფექციური დაავადების შედეგად, გა- 

ნიცდის მოშლას, დეკომპენსაციას. აღსანიშნავია, რომ დეკომპენსა- 

ციის განვითარება, მაგალითად, მიტრალური მანკის შემთხვევებთან 

შედარებით, გვიან ხდება და კომპენსაციის აღდგენა გაცილებით 

უფრო ძნელია. სიფილისით გამოწვეულ აორტული სარქველების 

უკმარისობის შემთხვევაში, მანკის მიმდინარეობა ნაკლებ კეთილ- 

თვისებიანია, ვინაიდან გვირგვინოვან სისხლის ძარღვებში ათერომა- 

ტოზული პროცესის გამო ირღვევა გულის კუნთის კვება. 

აორტული სარქველების უკმარისობას შესაძლოა მიემატოს 
აორტის ხვრელის სტენოზი, რაც შედარებით იშვიათია, 

აორტული სარქველების უკმარისობის ერთ-ერთ მძიმე გართუ- 
ლებას წარმოადგენს ქვემწვავე გახანგრძლივებული სეფსისური 
ენდოკარდიტი. ასეთი გართულება რევმატული ეტიოლოგიის აორ- 

ტული მანკის დროს უფრო გვხევდება და ის მეტად ამძიმებს მანკის 
მიმდინარეობას. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. აორტის სარქველე- 

ბის უკმარისობის დიაგნოზი, ვინაიდან მას ბევრი დამახასიათებელი 

სიმპტომი აქვს, არ არის ძნელი. თუ ზოგი ე. წ. პერიფერიული სიმპ- 
ტომი (კაბილარული პულსი, დიუროზიეს შუილი, ტრაუბეს ორ- 
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მაგი ტონი) არ აღინიშნება, დიაგნოზი უნდა ემყარებოდეს დამახა- 

სიათებელ დიასტოლურ შუილს, გულის აორტულ კონფიგურაციას. 

სწრაფ პულსს და სისხლის წნევის დამახასიათებელ (ვლილებას. 

რადგანაც აორტის სარქველების უკმარისობა შესაძლოა რევ- 
მატიზმის გარდა გამოწვეული იყოს ლუესით და ათეროსკლეროზით, 
ამას კი პროგნოზისათვის და მკურნალობისათვის გარკვეული მნიშვ- 
ნელობა აქვს, საჭიროა ამ მანკის ეტიოლოგიის გამორკვევაც. 

ამ საქმეში დახმარებას გვიწევს ანამნეზი და სისხლის' გამოკე- 
ლევა ვასერმანის რეაქციაზე. ეტიოლოგიური დიაგნოზის დადგენის 
დროს შეიძლება ვიხელმძღვანელოთ შემდეგით: თუ აორტის მანკი 
ახალგაზრდა პირს აქვს, ის უფრო რევმატიზმის შედეგია, თუ შუა 

ხნის ავადმყოფს -- ეს უფრო ლუესურ ეტიოლოგიაზე ლაპარაკობს. 
მოხუცებულებს აორტის სარქველების უკმარისობა უფრო ხშირად 
სკლეროზის ნიადაგზე აქვთ. 

აორტული სარქველების უკმარისობის რევმატულ ბუნებაზე 

მიუთითებს ანამნეზში რევმატიზმის მოვლენების არსებობა, მან- 
კის მკაფიოდ გამოხატული დამახასიათებელი სიმპტომები და აორ- 

ტის ხვრელის შევიწროების განვითარება, რაც უფრო რევმატული 

ეტიოლოგიის მანკის დროს ხდება. 

აორტული მანკის სიფილისური ეტიოლოგიის შესახებ ლაპარა- 

კობს: ანამნეზური ცნობები ლუესით ავადყმოფობის შესახებ, დ» 
დებითი ვასერმანის ან ციტოქოლის რეაქცია, ლუესური მეზოაორ“- 

ტიტის არსებობა, აორტის ანევრიზმული გაგანიერება, სტენოკარდი- 
ული ტკივილები მკერდის უკან. აღსანიშნავია ერთი თავისებურება: 

სიფილისური ეტიოლოგიის აორტული უკმარისობის დროს, სისხ- 

ლის დიასტოლური წნევა არასოდეს ისე დაბალი არ არის, როგორც 

რევმატული მანკის დროს და ამასთანავე აორტის მეორე ტონი მკა- 

ფიოდ აქცენტიანია. 

თუ აორტული მანკით ავადმყოფი მოხუცია, აქვს აორტის ათე- 

რომატოზისა და პერიფერიული სისხლის ძარღვების ათეროსკლე- 

როზი, ცხადია, მანკის ათეროსკლეროზული ეტიოლოგიის დადგენა 

დასაბუთებული იქნება. 
აორტული სარქველების უკმარისობის დიფერენციული დიაგ- 

ნოსტიკის დროს მხედველობაში უნდა იქნეს მიღებული მარცხენა 
ვენური ხვრელის სტენოზი, ფილტვის არტერიის სარქველის უკმა- 

რისობა, აორტის ანევრიზმა. 

დიასტოლური შუილი რევმატული აორტული მანკის დროს 

უფრო მკაფიოდ ისმის მარცხნივ (მეხუთე წერტილში), ხოლო სიფი-– 

ლისური აორტული მანკის დროს მარჯვნივ მკერდის ტართან. 
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მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზის ღროს დიასტოლური შუილი 
გულის მწვერვალის არეშია, აოაორტული უკმარისობის დროს კი ის 

კარგად ტარდება გულის სხვა მოსასმენ ადგილებზეც. გარდა ამისა, 

ეს შუილი სტენოზის დროს უფრო სუსტია. რ 

მთელი რიგი, აორტული უკმარისობისათვის დამახასიათებელი 
სიმპტომები (პულსი, სისხლის წნევა გულის კონფიგურაცია და 

სხვ.), გვიადვილებს სწორ დიაგნოზს და განასხვავებს აორტის სარქ- 

ველების უკმარისობას მიტრალური სტენოზისაგან, ფილტვის არ- 
ტერიის სარქველის უკმარისობისაგან და აორტის ანევრიზმისაგაჩ 

(იხ. ქვევით). 

თუ აორტის სარქველების უკმარისობით ავადმყოფს დასჩემდა 

ტემპერატურის აწევა, განუვითარდა ანემია, კეროვანი ნეფრიტი, 

ელენთის გადიდება, თითების კომბლისებრი შემსხვილება და სხვ. ეს 

სრულ საფუძველს გვაძლევს ვიფიქროთ, რომ ადგილი აქვს გა- 

ხანკრძლივებული ენდოკარდიტით გართულებას. 

აორტის სარქველების უკმარისობას როგორც აღვნიშნეთ, 

ზოგჯერ თან ერთვის ოოკარიანი სარქველის ფუნქციური უკმარი- 

სობა. 

ასეთ შემთხვევაში გულის მწვერვალზე ისმის სისტოლური შუ- 

ილი, ფილტვის არტერიაზე I1 ტონი აქცენტიანი ხდება, გულის კონ- 

ფიგურაცია მიტრალური სარქველის უკმარისობისათვის დამახასია- 

თებელ მოხაზულობას იღებს (მიტრალიზაცია); ეს (ეკვლილებები 

გვეხმარება · დაავადების ამოცნობაში. 

აორპის სვრელის სტენოზი 

(5(00ი055 0511 30ILL8C) 

ეს მანკი უფრო იშვიათია, ვიდრე გულის მანკის უკვე აღწერი- 

ლი სახეები. აორტის ხვრელის სტენოზი მეტწილად რევმატული ენ- 

დოკარდიტის შედეგია და, ჩვეულებრივ, აორტის სარქველების უჯ- 
მარისობასთან ერთად ვითარდება. გასქელებული, ნაწიბურებით და- 

მახინჯებული სარქვლები შეეზრდება აორტის ხვრელის რგოლს და 

ვითარდება ხვრელის სტენოზი. შესაძლოა იშვიათად ის სკლეროზის 

ნიადაგზედაც განვითარდეს. აორტის ხვრელის სტენოზის 

სუფთა შემთხვევები მეტად იშვიათია და უფრო 

თანდაყოლილია. 

შევიწროებულ ხვრელში, მარცხენა პარკუჭის სისტოლის დროს, 

სისხლი თავისუფლად ვეღარ გადის, სისხლის ნაწილი რჩება მარც- 
ხენა პარკუჭში და დიასტოლის დროს მარცხენა წინაგულიდან პარ- 

კუჭმი შემოსული სისხლი ემატება იქ დარჩენილ სისხლს. 
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ამის გამო შემდეგი სისტოლის დროს მაოცხენა პარკუჭს გადა- 
„ბეტებული მუშაობა უხდება და ის ჰიპერტროფიას განიცდის. 

კლინიკური ნიშნები. ამ მანკის დროს ავადმყოფებს მაინც და 
კმაინც ბევრი ჩივილი არა აქვთ. 

ობიექტური გამოკვლევის დროს აღსანიშნავიას ავადმყოფე– 
ბის ფერმკრთალობა; გულის საძგერი დაწეულია მარცხნივ, პარკუ- 
ჭის ჰიპერტროფიის გამო; ამავე მიზეზის შედეგად გულის საზღვარი 
გადიდებულია მარცხნივ. გულის მიდამოს ხელით გასინჯვის დროს 
შეიძლება შევიგრძნოთ „კატის კრუტუნი“". 

მოსმენით მარჯვენა მეორე ნეკნთაშუა არეში აღინიშნება ს ი ს- 
ტოლური შუილი ტლანქიხასიათისა, რომელიც თანდათან ძლი- 
ერდება და ვრცელდება მარჯვნივ საძილე არტერიისაკენ ასეთი 
გავრცელებით შეიძლება ეს შუილი განსხვავებული იყოს მიტრა- 

ლური სარქველის უკმარისობით გამოწვეული შჰუილისაგან. 
ელექტროკარდიოგრამაზე, აორტის ხვრელის სტენოზის ჩამო- 

ყალიბებულ შემთხვევაში, აღინიშნება ელექტრული ღერძის მარცხ- 
ნივ გადახრა, C0IMI5 კომპლექსის მაღალი ვოლტაჟი და IM კბილის 
ცვლილებები I და II განხრაში. §5-I1 მონაკვეთი I განხრაში იზოხაზხს 
ქვემოთ არის, III განხრაში კი ზემოთ. 

რენტგენოსკოპიის დროს გულის მარცხენა პარკუჭი გადიდებუ- 
ლი მოჩანს; გულის მოხაზულობა „აორტულია“. 

პულსი დამახასიათებელია –- იშვიათი (0II5V5'L2IVI5), ნელი 
ავსებისა (ი. L0IძV5), მარცხენა პარკუჭიდან აორტაში სისხლის თან- 

დათანობით გადასვლის გამო და პატარა (ი. 0მIVV§5). სისხლის არტე– 

რიული წნევა, ჩვეულებრივ, დაქვეითებულია. 
მაქსიმალური არტერიული წნევა არ აღემატება 90-100 მმ, სი– 

სხლის წნევის ამპლიტუდა მცირეა, საპულსო წნევა მცირეა და ჩვე– 
ულებრივ 20 მმ არ აღემატება. 

აღსანიშნავია, რომ ბრადიკარდია, რა) ამ მანკს ახასიათებს, დე- 

კომპენსაციის პერიოდშიც კი არ იცვლება. 
მიმდინარეობა. აორტული ხვრელის სტენოზის მიმდინარეობა- 

ში თუ მარცხენა პარკუჭის კედლის დასუსტების გამო მარც- 
ხენა პარკუჭის გაგანიერება განვითარდა, შესაძლოა ამას, მეორადად, 
მარცხენა ვენური ხვრელის გაგანიერების შედეგად ორკარიანი სარ- 
ქველის შედარებითი უკმარისობაც მოჰყვეს. ეს კი გამოიწვევს სის- 
ხლის მიმოქცევის მცირე წრეში სისხლის შეგუბების განვითარებას, 
გულის ასთმას, ფილტვის შეშუპების მოვლენებით. 

მარჯვენა პარკუჭის დასუსტებასთან ერთად მარცხენა პარკუ- 

ჭის უკმარიხობას ემატება მარჯვენა პარკუჭის უკმარისობაც, სის- 
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ხლის მიმოქცევის დიდ წრეში შეგუბების განვითარებით და დეკომ- 
პენსაციის სრული სურათით. 

აორტული ხვრელის სტენოზის დროს დეკომპენსაცია გვიანა- 

მდე არ ვითარდება, ზოგჯერ ასეთი ავადმყოფები მოხუცებულობა- 

მდე ცოცხლობენ, დაავადების შესახებ არაფერი იციან და მანკი 

შემთხვევით აღმოაჩნდებათ ხოლმე. 

აორტული ხვრელის სტენოზს სჩვევია სტენოკარდიული ტკი- 

ვილები, გულისწასვლა ჰიპოტონიური სინდრომის შედეგად, ზოგ- 
ჯერ შეიძლება უეცარი სიკვდილიც გვირგვინოვან სისხლძარღვებში 

სისხლის მიმოქცევის მწვავე მოშლილობის შედეგად. 
დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. აორტის ხვრელის 

სტენოზის დიაგნოზი დამახასიათებელი სიმპტომკომპლექსის მიხედ- 

ვით, ჩამოყალიბებული მანკის შემთხვევაში, არ არის ძნელი. 

ამ მანკისათვის დამახასიათებელი სიმპტომები –– შენელებული. 

სუსტი ავსების პულსი, დაბალი არტერიული წნევა პატარა საპულ- 

სო წნევით, სისტტოლური „კატის კრუტუნი“, მარცხენა პარკუჭის 

ძლიერი პიპერტროფია, დამახასიათებელი ტლანქი სისტოლური 

შუილი მკერდის მარჯვენა კიდეზე მე-2 ნეკნის მიმაგრების ადგი 

ლას, საკმაო საბუთს გვაძლევენ აორტის ხვრელის სტენოზის დიაგ- 
ნოზის დასასმელად. რენტგენისა და ელექტროკარდიოგრაფის მონა- 

ცემები კიდევ უფრო განამტკიცებენ დიაგნოზს. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკა გვიხდება ლუესურ აორტიტთაც5. 

აორტის ათეროსკლეროზთან, აორტის ხვრელის სტენოზის თანდა- 

ყოლილ ფორმასთან, გულის სხვა ლოკალიზაციის მანკებთან. 

ლუესურ აორტიტს და აორტის ათერომატოზს შეუძლიათ გამო- 

იწვიონ სისტოლური შუილი ისე, როგორც აორტის ხვრელის სტე- 

ნოზს. მაგრამ ეს შუილი უფრო ნაზია, პარკუჭის იმდენად ძლიერ ჰი- 

პერტროფიას ადგილი არა აქვს, პულსი კარგი ავსებისაა. ლუესური 

აორტიტის დიაგნოსტიკაში დახმარებას გვიწევს ვასერმანისა და კა- 
ნის რეაქციები, ხოლო აორტის ათერომატოზი უფრო სარწმუნოა 

მოხუცებულობის ასაკში. 

აორტის ხვრელის სტენოზის თანდაყოლილი ფორმის დროს 

დიაგნოზისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს ანამნეზს: ავადმყოფის 

მშობლების გადმოცემით ირკვევა, რომ ავადმყოფს ადრეულ ბავშვო– 

ბაში ჰქონდა ჩივილები გულის მხრივ. ხშირად ასეთ ავადმყოფებს 

აქვთ „გულის კუზი“. 
გულის სხვა ლოკალიზაციის მანკებთან დიფერენციული დიაგ- 

ნოსტიკა არ არის ძნელი, თუ მივიღებთ მხედველობაში, რომ ყველა 
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მანკს თავისი, საკმაოდ ჩამოყალიბებული სიმპტომოკომპლექსი ახა- 

სიათებს. 

ეტიოლოგიური დიაგნოზი ემყარება, ერთი მხრივ, ანამნეზს 
(რევმატიზმით ან ლუესით ავადმყოფობა წარსულში), მეორე მხრიქ, 

ავადმყოფის შესწავლის მონაცემებს (ვასერმანის, ციტოქოლის რე–- 
აქცია). 

ხანში შესულ პირებს უფრო ხშირად ათერომატოზული პრო- 

ცესის შედეგად უვითარდებათ აორტის ხვრელის სტენოზი, შუა 
ხნის პირებს შესაძლოა ის ლუესის ნიადაგზე განუვითარდეს, ახალ- 
გაზრდებს კი უფრო ხშირად ეს მანკი რევმატიზმის შედეგად განუ- 

ვითარდებათ ხოლმე. თუ აორტის ხვრელის სტენოზთან ერთად აორ- 

ტის სარქველების უკმარისობაც აღინიშნება, მანკის მიზეზი უფრო 

რევმატიზმია. 

სამკარიანი სარქველის უკმარისობა 

(ჰიზსწწCICო(2 Vმ2IVVI2C (CIC050102I(5) 

სამკარიანი სარქველის უკმარისობა, როგორც ორჯანული მან– 

კი, გვხვდება გულის რევმატული დაავადების ყველა შემთხვევის 
15-20%-ში. უფრო ხშირია სამკარიანი სარქველის შედარებითი უკ- 

მარისობა, რომელიც ვითარდება მიტრალური მანკის მოგვიანებით 

პერიოდში მარჯვენა პარკუჭის გადატვირთვის შედეგად, მისი კედ- 

ლის გაგანიერების გამო. ამ მანკის მიზეზი ყოველთვის თითქმის რე- 

ვმატიზმია. სამკარიანი სარქველის უკმარისობი“ დროს მარჯვენა 

პარკუჭიდან სისტოლის დროს სისხლის ნაწილი უკანვე ბრუნდება 

მარჯვენა წინაგულში; ამის შედეგად მარჯვენა წინაგული განიერ- 

დება (სურ. 32). 

მარჯვენა პარკუჭი დიასტოლის დროს იღებს მარჯვენა წინაგუ- 

ლიდან სისხლის მომეტებულ რაოდენობას, რის შედეგად ის განიე- 

რდება და მისი კედელი განიცდის ჰიპერტროფიას. მარჯვენა პარკუ- 

ჭიდან მომდევნო სისტოლის დროს, სისხლის ნაწილის უკან დაბრუ- 

ნების გამო, მარჯვენა ვენურ ხვრელში სისხლის გავლის შედეგად 

წარმოიშვება სისტოლური შუილი, ხოლო წინაგულის პულსაცია 

გადაეცემა საუღლე ვენებსა და ღვიძლის ვენებს (დადებითი, პარ– 

კუპჭოვანი ვენური პულსი და ღვიძლის ვენური პულსაცია). 
ფილტვის არტერიაში წნევა კლებულობს, მცირე წრის განტვი- 

რთვის შედეგად, შეგუბების მოვლენები იკლებს და აქცენტი ფილ- 

ტვის არტერიის მეორე ტონზე სუსტდება. 

კომპენსაცია ამ მანკის დროს ხორციელდება სუსტი მარჯვენა 
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პარკუჭით, რომელიც მალე დუნდება და ადრე ვითარდება მარჯვენა 
პარკუჭოვანი ტიპის დეკომპენსაცია. 

კლინიკური ნიშნები-ი სამკარიანი სარქველის უკმარისო- 

ბით ავადმყოფი უჩივის ქოშინს. ობიექტურად აღინიშნება ძლი- 

4რ'./ტრ!“, 
ყი”2 

4!//97/4/27”/ა 

#/. C«9Mთ 
«/ნი,ტი“  - 

წი CVხტ .. 
“/დი 

I # 
სერ. ვ2. სისხლის მიმოქცევის სქემა 

სამკარინი სარქველის უკმარისობის 

დროს. 1. მარჯეენა წინაგულის გაგანიე–- 

რება; 2 შეგუბება ზემო ღრუ ვენაში 

(დადებითი ვენური პულსი); 3 –- შეგუ- 

ბება ქვემო ღრუ ვენაში (ღვიძლის ვე– 

ნური პულსი). 

  

   

      

ერი ციანოზი. კისრის ვენე- 

ბი შებერილია და პულსა- 

ციას იძლევა. გულის საძგე– 

რი სუსტად შეიგრძნობა. 

გულის მარჯვენა საზღვა- 
რი გადიდებულია მარჯვენა 

წინაგულის გადიდების გა- 

მო. 

თუ სამკარიანი სარქვე- 

ლის უკმარისობასთან. ერ- 

თად აღინიშნება მიტრალუ- 

რი მანკიც, მაშინ გული ყვე- 

ლა მიმართულებითაა გადი– 

დებული, მაგრამ უფრო მე- 

ტად მაინც მარჯვნივ. 

აუსკულტაციით მკერდის 

ძვლის მახვილისებრი მორ– 

ჩის არეში ისმის სისტოლუ- 

რი შუილი, რომელიც სარქ– 

ველის ორგანული უკმარი- 

სობის დროს უფრო ძლიე- 
რია, შედარებითი უკმარი- 

სობის დროს კი უფრო სუს- 

ტი, ნაზი. ეს შუილი ვრცელ- 

დება მარჯვნივ. 

პულსი ავადმყოფს გახში- 

რებული აქვს, სუსტი ავსების და ზოგჯერ არითმიული. 

სისხლის არტერიული წნევა დაბალია. ვენური წნევა კი ხში- 

რად მომატებული. 

ამ მანკის დამახასიათებელ სიმპტომად ითვლება ე. წ დადე- 

ბითივენურიპულსი. ვენური პულსაცია არის მარჯვენა პარ–- 

კუჭიდან სისხლის უკანვე დინების შედეგი სარქველის უკმარისო- 

ბის გამო, რომელიც გადაეცემა ზემო ღრუ ვენას და აჭედან კისრის 

ვენებს. ეს მოვლენა ვითარდება მარჯვენა პარკუჭის დასუსტების 

დროს, ე.ი. მანკის მოგვიანო სტადიაში. ამ პერიოდში აღინიშნება 
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აგრეთვე ღვიძლის პულსაცია და ღვიძლის გადიდება. 

დადებითი (პარკუჭოვანი) ვენური პულსის დასადგენად საუ- 

ღლე ვენას კისერზე თითს მიაჭერენ; თითის დაჭერის ადგილის ზე- 

ვით ვენის პულსაცია არ ემჩნევა, მის ქვემოთ კი აღინიშნება ვენის 

პულსაცია (უკუპულსაცია),) რომელიც ემთხვევა პარკუჭის სის- 

ტოლას. 

ღვიძლის პულსაციის გამოკვლევა შეიძლება ღვიძლის პალპა- 
ციით. ღვიძლის შეხებითი გასინჯვისას შეიგრძნობა პულსაცია, რო- 

მელიც შეესაბამება პარკუჭოვან სისტოლურ ტალღას. 
პარკუჭიდან მარჯვენა წინაგულში და აქედან ღრუ ვენე?”ი სი- 

სხლის უკან დაბრუნების შედეგად, მარჯვენა წინაგულში მიმდინარე 
ვენურ სისხლის ნაკადს წინააღმდეგობა ხვდება, გულმკერდის შიდა 

წნევა ჩქარა ეცემა, ამას კი მოჰყვება გულმკერდის სისტოლური ჩა- 

ზნექა. 

რენტგენოსკოპიით აღინიშნება გულის ძლიერი გადიდება უმ- 
თავრესად მარჯვენა წინაგულისა და პარკუჭის ხარჯზე, მანკის მოგ- 
ვიანო სტადიაში კი მარცხენა გულის გადიდებაც ვითარდება და 
გულის ზომები მეტად დიდდება, ყურადღებას იპყრობს ის გარემო- 
ება, რომ ჰილუსებში შეგუბების არავითარი მოვლენები არ აღინი- 

შნება, ვინაიდან სამკარიანი სარქველის უკმარისობის დროს მცირე 

წრეში სისხლის შეგუბება არ არის, გაგანიერებულ მარჯვენა პარ- 

კუჭში მისი განტვირთვის გამო. 

ელექტროკარდიოგრამაზე აღსანიშნავია ელექტრული ღერძის 

მარჯვნივ გადახრა. 

სამკარიანი სარქველის ორგანული უკმარისობა მძიმე ფორმის 

მანკს წარმოადგენს, ვინაიდან გულის კომპენსაცია ჩქარა ირღვევა. 
ამ სარქველის შედარებითი უკმარისობა კი მაჩვენებელია გუ- 
ლის მუშაობის მოახლოებული მოშლისა მარჯვენა პარკუჭის კედ- 

ლის. დასუსტების გამო. 
დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. სამკარიანი სარქ- 

ველის უკმარისობის დიაგნოზი ძნელი არ არის. მნიშვენელო- 
ვანი ციანოზი, გულის საზღვრების მკაფიო გადიდება განსა- 

კუთრებით მარჯვნივ, სისტოლური შუილი მახვილისებრ მორჩთან 
და, რაც მთავარია, დადებითი ვენური პულსი და ღვიძლის პულსა- 

ცია საშუალებას გვაძლევს შეუცდომლად ამოვიცნოთ დაავადება. 

უფრო ძნელია სამკარიანი სარქველის ორგანული და შედარე– 

ბითი უკმარისობის გარჩევა. 

საერთოდ, სამკარიანი სარქველის იზოლირებული ორგანული 

უკმარისობა იშვიათია თუ რევმოკარდიტის რეციდივების დროს 
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მიტრალურ ან აორტალურ მანკს დაემატა საბკარიანი სარქველის 

უკმარისობისათვის დაპახასიათებელი სიმპტომოკომპლექსი, გან- 

საკუთრებით კი დადებითი ვენური პულსი და ღვიძლის ვენური პულ- 

საცია, მაშინ სამკარიანი სარქველის უკმარისობაზე შეიძლება 

ფიქრი. 

მიტრალური მანკის დეკომპენსაციის პერიო აში განვითარებუ- 

ლი შედარებითი უკმარისობა სამკარიანი სარქველისა, მიტრალური 

მანკის გაუმჯობესებისა და კომპენსაციის აღდგენის პერიოდში, უმ- 
ჯობესდება–-–დადებითი ვენური პულსი ღა ღვიძლის პულსაცია ქრე– 
ბა; ორგანული უკმარისობის დროს კი სამკარიანი სარქველის უკმა– 

რისობის დამახასიათებელი მოვლენები უცვლელი რჩება. 

სამკარიანი სარქველის უკმარისობის გარჩევა ძნელია ზოგჯერ 

ფილტვისმიერი გულისაგან (C0L 0VIIიიიმ10) ავადმყოფის დაწვრი- 

ლებითი გამოკვლევა, ფილტვების იმ დაავადებათა გამორიცხვა, რო- 

მლებიც შეიძლება მიზეზი იყოს ფილტვისმიერი გულის განვითარე– 

ბისა, დაგვეხმარება ამ ორი დაავადების დიფერენცი.„ულ დიაგნოსტი 

კაში. 

საჭირო ხდება ზოგჯერ დიფერენციული დიაგნოსტიკა შეხორ- 

ცებითი პერიკარდიტით გამოწვეულ გულ-ღვიძლის სინდრომთან, 

რაც დაავადებისშემდგომ განვითარებაში ე. წ. ღვიძლის პერიკარდი– 

ტული ფსევდოციროზით (იხ.ქვევით) თავდება. 

შეხორცებითი პერიკარდიტით გამოწვეულე გულ-ღვიძლის სინ- 

დრომი ხასიათდება ციანოზით, სუსტი ავსების პულსით, დაბალი 

არტერიული წნევით, მარჯვენა ტიპის ელექტროკარდიოგრამით, 

ღვიძლის გადიდებით, მაგრამ ამ სინდრომის დროს არ არის დამახა– 

სიათებელი სისტოლური შუილი, დადებითი ვენური პულსი, ღვიძ- 

ლის სისტოლური პულსაცია, გულის მარჯვნივ გადიდება. სამაგი– 

ეროდ აღინიშნება პარადოქსული პულსი, რენტგენოლოგიურად შე- 

ხორცებითი პერიკარდიტი, ზოგჯერ ე. წ. „ჯავშნიანი გულის“ სურა- 

თი და დამახასიათებელი რენტგენოკიმოგრამა 

მარჯმენა ვენური ხვრელის შევიწროება 

(5(0ო0515 0511 VCოი05! 0CXILLI) 

მარჯვენა ატრიოვენტრიკულური ხვრელის სტენოზი იშვიათი 

მანკია, გვხდება მანკების შემთხვევათა დაახლოებით 5%-ში. ეს მან- 

კი შესაძლებელია ჩანასახის პერიოდში განვითარდეს, მაგრამ უფრო 

ხშირად რევმატული ენდოკარდიტით არის გამოწვეული და ისე, 

როგორც მიტრალურ უკმარისობას ახლავს მარცხენა ვენური ხვრე–- 
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ლის სტენოზი, მარჯვენა ვენური ხვრელის სტენოზი თან ახლავს 

სამკარიანი სარქველის უკმარისობას. 

ვენური ხვრელის შევიწროების გამო სისხლი გადადის მარჯვე- 

ნა წინაგულიდან მარჯვენა პარკუჭში, რის შედეგად მარჯვენა წინა- 

გული განიერდება და გადამეტებული მუშაობის გამო მისი კედელი 

ჰიპერტროფიას განიცდის. 

მარჯვენა წინაგულის სისხლსავსეობის გამო ხდება შეგუბება 
მარჯვენა ზემო ღრუ ვენაში და შემდეგ დიდი წრის ვენებში და ღვი– 

ძლში. ამ მანკთან ერთად ხშირად მიტრალური ავადმყოფობაც აღი- 
ნიშნება. 

კლინიკური ნიშნები გულის მარჯვენა საზღვარი გადი- 

დებულია, კისრის ვენები სისხლსავსეა, მაგრამ სამკარიანი სარქვე- 
ლის უკმარისობისაგან განსხვავებულად დადებითი ვენური პულსი 

ამ მანკის დროს არ აღინიშნება. ავადმყოფს აქვს ციანოზი, ღვიძლი 
გადიდებულია, მაგრამ ღვიძლის პულსაცია არ ემჩნევა. მოსმენით 

მკერდის ძვლის მარჯვენა კიდეზე მე-4 ნეკნის შეერთები“ ადგილას 
ისმის პრესისტოლური შუილი და გაძლიერებული პირვე- 

ლი ტონი. 
ვინაიდან ამ მანკთან ერთად ხშირად მიტრალური მანკიც აღინი- 

შნება, უკანასკნელის მოვლენები ფარავს მარჯვენა ვენური ხვრე- 

ლის სტენოზის მოვლენებს. 

ფილტვის არტერიის სარქველების უკმარისობა 

(Iიაყწწრიწგ V0IVსIენყო! მIICII2C ჩნIIო10MI2I15) 

ფილტვის არტერიის სარქველების უკმარისობა ფრიად იშვია- 

თია. ის, ჩვეულებრივ, თან ახლავს გულის განვითარების რაიმე ანო- 

მალიას და ამრიგად თანდაყოლილ მანკს უფრო წარმოადგენს, ვი- 

დრე შეძენილს. მოზრდილებში ფილტვის არტერიის სარქველების 

უკმარისობა, ჩვეულებრივ, არ გვხვდება, ვინაიდან ამ მანკით ავად– 

მყოფი ბავშვები ადრე იღუპებიან კლინიკური მნიშვნელობა ამ 

მანკისა მეტად მცირეა. . : 

კლინიკური ნიშნებიდან აღსანიშნავია დიასტოლური შუი- 

ლი ფილტვის არტერიაზე, მარჯვენა პარკუჭის დილატაციისა და 

ჰიპერტროფიი შედეგად გულის მარჯვენა საზღვრის გადიდება. 
რენტგენოსკოპიის დროს გულის მარჯვნივ გადიდებასთან ერთად 

აღინიშნება ფილტვის არტერიის რკალის გამოდრეკა (მეორე მარც- 
ხენა რკალი). 

ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება მარჯვენაგრამა. 
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მარცხენა ვენური ხვრელის ძლიერი შევიწროების დროს, შე- 

საძლოა, მცირე წრეში ძლიერი შეგუბების შედეგად, განვითარდეს 

ფილტვის არტერიის სარქვლების შედარებითი უკმარისობა. 

კომბინირებული მანკი 

ზემოთ განხილული იყო გულის მანკის ცალკეული ფორმები. 
აღნიშნული იყო ისიც, რომ სინამდვილეში ავადყმოფს ხშირად აქვს 
სარქველის უკმარისობის შეუღლება სათანადო ხვრელის სტენოზ- 
თან, მაგ., მიტრალური სარქველის უკმარისობას ერთვის მარცხენა 

ვენური ხვრელის სტენოზი, აორტული სარქველების უკმარისობას 

აორტის ხვრელის სტენოზი და სხვ. 

ცხადია, არის სარქველის ან ვენური ხვრელის „სუფთა“ მან- 

კი –– უკმარისობა ან სტენოზი. რევმატული მანკის შემთხვევაში, 

რევმოკარდიტის რეციდივის შედეგად, შესაძლოა უკმარისობას 

სტენოზი დაემატოს. 

მაშასადამე, ერთსა და იმავე ვენურ ხვრელში და მასში მოთავ– 

სებულ სარქველში შესაძლოა ერთსა და იმავე დროს ან თანმიმდევ- 

რობით განვითარდეს მანკი –– უკმარისობა და სტენოზი და ამრიგად, 

„უბრალო“ მანკი „მერეულ“ მანკად იქცეს. მაგალითად, ორკარიანი 

სარქველის უკმარისობა და მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზი, 
აორტის სარქველების უკმარისობა და აორტის ხვრელის სტენოზი 

და სხვ. 

ასეთი ფორმების გარდა, არჩევენ ორსარქველიან და სამსარქ- 

ქელიან ე. წ. კომბინირებულ მანკებს (VIVIსი C01ძ15 ლიLიეხ!იმLს11))- 

ასეთ შემთხვევაში ადგილი აქვს ორი ან სამი სარქველის და 

ვენური ხვრელის დაზიანებას, რაც იწვევს ერთსა და იმავე დროს 

მიტრალურსა და აორტულ მანკს, მიტრალურ-აორტულ და სამკარი- 

ანი სარქველის მანკს და სხე. (ვ. თ. ზელენინით). 

რევმოკარდიტის განმეორებითი შეტევების დროს ასეთი კომ- 

ბინირებული მანკის განვითარების მიზეზია ახალ-ახალი სარქველე- 

ბის ჩათრევა რევმატულ პროცესში და შემდგომი დანაწიბურების 

შედეგად სარქველების დამახინჯება, 
პირიქით, ლუესური და ათეროსკლეროზული წარმოშობის მან- 

კები ერთი სარქვლით (უფრო ხშირად აორტულით) განისაზღვრება. 

კლინიკურ სურათში, ჩვეულებრივ, ჭარბობს რთული მანკის 

შემადგენელი ერთ-ერთი მანკის მოვლენები. 

ავადმყოფის მდგომარეობა კომბინირებული მანკის დროს და- 
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მოკიდებულია არა მარტო ცალკეული მანკის ხასიათხე, არამედ მათ 

კომბინაციაზე. საერთოდ რთულ მანკს მძიმე მიმდინარეობა აქვს. 

აღსანიშნავია, რომ კომბინირებული მანკის არსებობის დროს, 

ზოგი, ამ რთული მანკის შემადგენელი ცალკეული მანკის კლინიკუ- 
რი სურათი იცვლება, ცალკეული სიმპტომი «სპობა, ამა თუ იმ მან- 

კის განვითარების მექანიზმში ჰემოდინამიკური ძვრები ერთმანეთს 

ეწინააღმდეგება და სხე. 

მარცხენა ვენური ხვრელის ძლიერი შევიწროვების დროს თუ 
აორტული სარქველების უკმარისობა განვითარდა, შესაძლოა უკა- 

ნასკნელისათვის დამახასიათებელი ცდსI5V5 C06Iლ0, ვერ ვნახოთ, რაც 

შედეგია ვენური ხვრელის სტენოზის არსებობისა. სამკარიანი სარქ–- 
ველის უკმარისობა ამცირებს სისხლის სტაზს ფილტვის არტერიის 

სისტემაში; ამის შედეგად ფილტვის არტერიაზე მეორე ტონი მიტ– 

რალური აფექციის დროს აღარ არის აქცეატიანი, თუ მიტრალუო" 
მანკთან ერთად სამკარიანი სარქველის უკმარისობაც აღინიშნება 

და სხვ. 
გულის ამა თუ იმ სარქველის უკმარისობა და სათანადო ხვრე- 

ლის სტენოზი (შერეული ან რთული მანკი) და გულის სხვადასხვა 
სარქველის უკმარისობის ან სტენოზის ერთდროული არსებობა (კომ- 
ბინირებული მანკი) სხვადასხვა სიხშირით გვხვდება. ყველაზე უფრო 
ხშირია ორკარიანი სარქველის უკმარისობა და მარცხენა ვენური 

ხვრელის სტენოზი, შემდეგ მას მისდევენ ორკარიანი სარქველისა 

და აორტული სარქველების უკმარისობა, აორტის სარქველების უკ- 

მარისობა და ორკარიანი სარქველის უკმარისობა მარცხენა ვენური 

ხვრელის სტენოზით, აორტის სარქველების უკმარისობა და აორტის 

ხვრელის სტენოზი, ორკარიანი სარქველის უკმარისობა, მარცხენა 

ვენური ხვრელის სტენოზი და სამკარიანი სარქველის უკმარისობა. 
რთული მანკების კლინიკა თავისებურია, ამიტომ საჭიროა მან– 

კების სხვადასხვა კომბინაციის კლინიკური სურათის ცალ-ცალკე 

განხილვა. 

„ორკარიანი სარქველის უკმარისობა და მარცხენა ვენური სვპრელის 

სტენოზი. მიპრალური ავადმჟოფობა 

(1ი§ისწწICI6იLI2 V2IVVI26C ხICV501ძ2M§5 CL 5(Cი0515 051! VCI051 

§510151-I. #წICCII0 VIIILC21I45) 

უკვე აღნიშნული იყო, რომ მიტრალური სარქველის უკმარი- 

სობა და მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზი უფრო იშვიათად გვხე- 

დება ცალ-ცალკე, ვიდრე მათი თანაარსებობა. ამრიგად, უფრო ხში- 
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რად ვხვდებით რთულ მიტრალურ მანკს, რომელიც მიტრალური 

ავადმყოფობის! სახელწოდებით არის ცნობილი. 

ზოგ შემთხვევაში ამ რთული მანკის არსებობის დროს ჭარბობს 

ან სარქველის უკმარისობა, ან მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზის 
მოვლენები. 

პირველ ხანებში უფრო აშკარად არის გამოხატული მიტრალუ- 

რი სარქველის უკმარისობა, შემდეგში კი გამოიხატება სტენოზის 

მოვლენებიც. უფრო ხშირად სტენოზის მოვლენები, დაავადების 

თანდათანობით განვითარებასთან ერთად, გადააჭარბებს უკმარისობის. 

მოვლენებს. 

მიტრალური ავადმყოფობა წარმოადგენ მძიმე დაავადებას. 
მიტრალური სარქველის უკმარისობას კიდევ უფრო ართულებს ვე- 

ნური ხვრელის სტენოზი. 

დიაგნოზი ემყარება გულის საზღვრების გადიდებას, გულის მიტ– 

რალურ კონფიგურაციას, სისტოლურ შუილს მწვერვალზე, ტკაცუნა 

1 ტონს იქვე, ფილტვის არტერიის II ტონის აქცენტს, დიასტოლურ 

ან პრესისტოლურ შუილს მწვერვალზე და სხვა დამახასიათებელ 
სიმპტომებს, რაც ზევით იყო აღწერილი. 

მიტრალური დაავადების მიმდინარეობა დამოკიდებულია იმაზე, 

თუ როგორი მოვლენები ჭარბობს რთული მიტრალური მანკის 

დროს, იქ, სადაც ორკარიანი სარქველის უკმარისობასთან ერთად აღი– 

ნიშნება ზომიერი სტენოზი, მანკის მიმდინარეობა კეთილთვისებია- 

ნია. მანკის კომპენსაცია დიდხანს რჩება შენახული და დეკომპენსა- 

ციის შემთხვევაში მისი აღდგენა შედარებით ადვილად ხერხდება. 

იქ, სადაც სტენოზის მოვლენები სჭარბობს, მანკს მძიმე მიმდინარე- 

ობა აქვს –– შეგუბებითი მოვლენები მცირე წრეში ძლიერია, ავად- 

მყოფს აწუხებს ქოშინი, სისხლით ხველა, აქვს ციანოზი, შეტევითი 
ხველა და სხვ., კომპენსაცია ადრე ირღვევა და მისი აღდგენა გაცილე- 

ბით მეტ სიძნელეს წარმოადგენს. 

აორტული სარქველების უკმარისობა და აორტის სვრელის სტენოზი 

((იზსწწIიIტის2 V. V. 20IL1მC C( 516900515 051V 00L196) 

აორტის სარქველების უკმარისობა შესაძლოა იზოლირებულად 
განვითარდეს. ასეთი შესაძლებლობა გაცილებით ხშირია. შესაძლოა 

1 ზოგი ავტორი (ვ. თ. ზელენინი) ტერმინს #II2CVI0C II(L12I15 სრულ ფილო- 

ლოგიურ უაზრობად თვლის და არ მიაჩნია ის მართებულად. მიუხედავად იმისა, 

რომ ეს აზრი ჩვენ სწორად მიგვაჩნია, მაინც ვტოვებთ ამ ტერმინს იმდენად, რამ– 

დენადაც ის ფართო ხმარებაშია როგორც ლიტერატურაში, ისე პრაქტიკაში. 
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აორტის სარქველების უკმარისობასთან ერთად ადგილი ჰქონდეს 

აორტის ხვრელის სტენოზსაც. ასეთი შემთხვევები შედარებით იშ- 

ვიათია. 

კლინიკურად, შერეული მანკის ეს ფორმა ხასიათდება აორტის 
სარქველების უკმარისობისათვის დამახასიათებელი ნიშნებით, რომ- 

ლებიც აორტის ხვრელის სტენოზის ზეგავლენით სრულიადაც არ 

იცვლება, მხოლოდ ამ ნიშნებთან ერთად აღინიშნება მოკლე სისტო- 

ლური შუილი აორტაზე. ეს გარემოება აიხსნება იმით, რომ აორტის 
ხვრელის სტენოზი არ არის მკაფიოდ გამოხატული და დიდ გავლე- 
ნას უკმარისობაზე არ ახდენს (ვ. თ. ზელენინი). 

თუ უკმარისობა განუვითარდა ავადმყოფს, რომელსაც აქვს აორ- 

ტის ხვრელის თანდაყოლილი სტენოზი, მაშინ ავადმყოფს განუ–- 

ვითარდება ისეთივე კლინიკური სურათი, როგორიც ახასიათებს აორ- 

ტის ხვრელის სტენოზს, რაც აღწერილი იყო ზემოთ. ამავე დროს აორ- 

ტის სარქველების უკმარისობის კლინიკური სურათი იცვლება, მის- 

თვის დამახასიათებელი ნიშნები სუსტდება, გაურკვეველი ხდება, ვი– 

ნაიდან აორტის ხვრელის სტენოზის მოვლენები ფარავს აორტის 
სარქველების უკმარისობით გამოწვეულ კლინიკურ სიმპტომებს: უკ- 

მარისობისათვის დამახასიათებელი ტლანქი, მბერავი დიასტოლური 

შუილი სუსტდება, პულსი სწრაფის ნაცვლად ნელი ხდება, არ აღი– 

ნიშნება პერიფერიული სისხლძარღვოვანი ფენომენები და სხვ. 

მიტრალურ-აორტული მანკი 

მიტრალურ-აორტული მანკი სხვა კომბინირებულ მანკებთან 
შედარებით უფრო ხშირად გვხვდება. იმის მიხედვით, თუ რომელი 
სარქველი ზიანდება უფრო ადრე ან უფრო გვიან, ლაპარაკობენ, ან 
მიტრალურ-აორტულ, ან აორტულ-მიტრალურ მანკზე. 

პირველ შემთხვევაში რევმოკარდიტის შედეგად ვითარდება ორ- 

კარიანი სარქველის უკმარისობა ან უკმარისობა და შემდეგ სტენო- 

ზი, რევმატული პროცესის ევოლუციის შედეგად მიტრალურ მანკს 

ემატება აორტული სარქველების უკმარისობა. ასეთი კომბინაცი. 
ცნობილია როგორც მიტრალურ-აორტული მანკი. 

მეორე შემთხვევაში აორტული სარქველების მანკს ემატება 

ორკარიანი სარქველის უკმარისობა და ზოგჯერ მარცხენა ვენური 

ხვრელის სტენოზი. ასეთ შემთხვევაში საქმე აორტულ-მიტრალურ 
მანკთან გვაქვს. 

როგორი თანმიმდევრობითაც არ უნდა განვითარდეს გულის მან- 
კების ზემოხსენებული კომბინაცია, ჩამოყალიბებული მიტრალურ- 
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აორტული მანკის შემთხვევაში აღინიშნება შემდეგი კლინიკური ნიშ- 
ნები: გულის საზღვრები გადიდებულია ყველა მიმართულებით, გუ- 
ლის კონფიგურაცია მიტრალურ-აორტულია. აუსკულტაციით გულის 

მწვერვალზე აღინიშნება ორკარიანი სარქველის უკმარისობის სის- 

ტოლური შუილი, ხოლო აორტის მოსასმენ ადგილზე (უფრო უკეთ 

ბოტკინის წერტილში) აორტული სარქველების უკმარისობის დამა- 

ხასიათებელი მბერავი დიასტოლური შუილი CX0ღ5000ძლ0ს ხასია- 

თისა. 

ამავე დროს აღინიშნება ფილტვის არტერიაზე მეორე ტონის აქ- 

ცენტი და აორტული სარქველების უკმარისობისათვის დამახასიათე- 

ბელი სიმპტომები –– ისI5ს§ CCI6L, კაპილარული პულსი, სისხლის 
არტერიული წნევის ცვლილებები, დიუროზიეს ორმაგი შუილი, 

ტრაუბეს ორი ტონი და სხვ. 

თუ ავადმყოფს მიტრალური უკმარისობისა და აორტული სარ- 

ქველების უკმარისობის გარდა, მარცხენა ვენური ხვრელის „სტენო- 

ზიც აქვს, მაშინ გულის. მწვერვალზე სისტოლური შუილის გარდა 

აღინიშნება ტკაცუნა პირველი ტონი, მეორე ტონის გაორება და დი- 

ასტოლური შუილი, რომელსაც სისტოლის წინა გაძლიერება ემჩნე- 

ვა, და აორტული სარქველების უკმარისობის დიასტოლური შუილი- 

დან ამის გარდა განსხვავდება იმით, რომ ვრცელდება არა მარჯვნივ, 

არამედ მარცხნივ. 

ასეთი ფორმის კომბინირებული მანკის დიაგნოსტიკაში ექიმს 

დიდ დახმარებას უწევს მოციმციმე არითმიის მოვლენები, სისხლით 

ხველა, ციანოზი, რაც დამახასიათებელია მიტრალური მანკისათვის. 

ელექტროკარდიოგრამაზე ასეთ შემთხვევაში მარცხენაგრამა 

აღარ არის მკაფიოდ გამოხატული, ჩ კბილი განიერია და დაკბი- 

ლული. 

თუ მიტრალურ უკმარისობასა და სტენოზს თან ახლავს აორ- 

ტული უკმარისობა და სტენოზი, მაშინ, ჩამოთვლილი სიმპტომების 

გარდა, აორტაზე მოვისმენთ, დიასტოლურ შუილთან ერთად, სის- 

ტოლურ შუილსაც. 
ამრიგად, გამოხატული იქნება ორი დიასტოლური და ორი სის- 

ტოლური შუილი შესაბამის ადგილებში. უნდა გვახსოვდეს, რომ 

ასეთ შემთხვევაში, აორტის ხვრელის შევიწროების გამო, აორტული 

სარქველების უკმარისობისათვის დამახასიათებელი სიმპტომები 

ხს!505 C6I%, კვინკეს ფენომენი, დიუროზიეს ორმაგი შუილი შეიძ- 
ლება შესუსტდეს ან სულ არ აღინიშნოს. 
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ორკარიან-აორტულ-სამჰარიანი სარქველების მანკი 

მანკის ასეთი კომბინაცია უფრო იშვიათია, ვიდრე მიტრალერ- 

აორტული და ბ. ა. ჩერნოგუბოვის სტატისტიკით, ის ყველა მანკის 

შემთხვევათა 18,6%-ში გვხვდება (ვ. თ. ზელენინით). 
თუ მიტრალურ-აორტული სარქველების მანკს რევმატული ვალ- 

ვულიტის შედეგად მიემატება 3-კარიანი სარქვლის უკმარისობა, მა– 

შინ მიტრალური და აორტული სარქეელების უკმარისობის კლინი- 

კური ნიშნების გარდა ავადმყოფს ექნება სამკარიანი სარქველის უკ- 
მარისობის ნიშნები –– გულის მიტრალურ-აორტულ კონფიგურა- 

ციასთან ერთად, გული კიდევ უფრო გადიდდება, განსაკუთრებით 

„მარჯვენა წინაგულისა და მარჯვენა პარკუჭის გადიდების შედეგად, 
ავადმყოფს დაემჩნევა ძლიერი ციანოზი, კისრის ვენები გაჯირჯვდე- 

ბა, აღენიშნება დადებითი ვენური პულსი, ღვიძლი მნიშვნელოვნად 

გადიდებულია და ემჩნევა სისტოლური პულსაცია. ვენური წნევა 

მომატებულია. გულის ელექტრული ღერძი მარცხნიდან მარჯვნივ 
გადაიხრება, ჩ კბილი მაღალი გახდება. ვითარდება გულის დეკომ- 

პენსაცია. 

შესაძლოა სამკარიანი სარქველის უკმარისობა არა ორგანული, 

არამედ შედარებითი ხასიათის იყოს. ასეთ შემთხვევაში სამკარიანი 

სარქველის უკმარისობის დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნები წარ- 
მავალი ხასიათისაა, შეიძლება დროებით მოისპოს, შემდეგ ისევ 
იჩინოს თავი, მაშინ როდესაც ორგანული უკმარისობის დროს, მათ 

მყარი ხასიათი აქვთ. 

გულის თანდაყოლილი მანკი 

(VI(Iსო C0”ძ15 CიიდლიIIსი) 

გულის თანდაყოლილი მანკის არსებობა დიდი ხანია ცნობილია 
მედიცინაში. რამდენიმე ასეული წლის წინათ აღნიშნული იყო გუ- 

ლის და მსხვილი სისხლის ძარღვების აგებულების ცვლილებები, მაგ- 
რამ მათი წარმოშობის მიზეზები, დაავადების განვითარების მექა- 

ნიზმი და კლინიკური სურათი არ იყო საკმარისად გამორკვეული და 

შესწავლილი. გასული საუკუნის განმავლობაში კლინიკური დაკვირ- 

ვების და სექციის მონაცემების დაპირისპირებით თანდათან ჩამოყა- 
ლიბებულ იქნა გულისა და მსხვილი სისხლის ძარღვების ანომალიის 
სხვადასხვა ფორმა და მათი კლინიკა. 

თუ წინათ კმაყოფილდებოდნენ „თანდაყოლილი მანკის“ საერ- 
თო დიაგნოზით, ამჟამად მოსახერხებელი გახდა ამა თუ იმ სახის 
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თანდაყოლილი მანკის კლინიკური ფორმის ზედმიწევნით დაზუს- 

ტება. 

გულის ქირურგიის განსაკუთრებულმა განვითარებამ და გულის 
თანდაყოლილი მანკის ზოგი ფორმისა და მსხვილი სისხლის ძარღვე- 

ბის ანომალიის წარმატებითმა ქირურგიულმა მკურნალობამ უკანას- 

კნელი 20 წლის განმავლობაში, დაბეჯითებით მოითხოვა გულის თან- 

დაყოლილი მანკის კლინიკის და დიაგნოსტიკის საკითხების დამუშა- 

ვება, რასაც განსაკუთერბით შეუწყო ხელი გულის რენტგენოლო- 
გიური გამოკვლევის თანამედროვე მეთოდებმა (კონტრასტული ან- 
გიოკარდიოგრაფია და აორტოგრაფია დიოდღრასტით). 

გულის ღრუების კათეტერიზაციით მოსახერხებელი გახდა წი- 
ნაგულებში და პარკუჭებში სისხლის წნევის გაზომვა და ჟანგბადის 
რაოდენობის გამოკვლევა გულის სხვადასხა ღრუში არსებულ 
სისხლში. 

ეს გამოკვლევები და დიაგნოსტიკის ბევრი სხვა მეთოდი, რაც 

იხმარება კარდიოლოგიაში, საშუალებას იძლევა დაწვრილებით გა- 

მოვიკვლიოთ სისხლის მიმოქცევის მოშლის ხასიათი გულის თანდა- 

ყოლილი მანკის დროს. 

ამჟამად საკმაოდ დამუშავებულია როგორც გულისა და მსხვი- 

ლი სისხლის ძარღვების ანომალიის ბევრი ფორმის კლინიკა, ისე 

მათი. დიაგნოსტიკა და ქირურგიული მკურნალობის მეთოდები, ჩა– 

მოყალიბებულია მკურნალობის ჩვენებანი და უკუჩვენებანი. 
გულის თანდაყოლილი მანკი, როგორც სახელწოდება გვიჩვე- 

ნებს, წარმოადგენს დაავადებას, რომელიც ადამიანს დაბადებიდანვე 
თან დაჰყვება. თანდაყოლილი მანკი გაცილებით უფრო იშვიათია, 

ვიდრე შეძენილი, იშვიათად გვხვდება მოზრდილებში, ვინაიდან თან- 

დაყოლილი მანკის უმრავლეს შემთხვევაში ავადმყოფი ბავშვობი- 

დანვე იღუპება. 

როგორც ქვემოთ დავინახავთ, თანდაყოლილი მანკის უმრავლე- 
სობა მარჯვენა გულში ვითარდება, შეძენილი მანკები კი, როგორც 

უკვე ვიცით, უფრო მარცხენა გულში ლოკალიზდება. 

გულისა და მსხვილი სისხლის ძარღვების განვითარების ანომა- 

ლიის დროს მკვეთრად ირღვევა სისხლის მიმოქცევა, სისხლის არტე- 
რიალიზაცია მეტად შეფერხებულია და ამ დაავადებით შეპყრობილი 

ბავშვები ძალიან ჩამორჩებიან ზრდა-განვითარებაში, უმრავლეს შემ- 

თხვევაში აქვთ ძლიერი ქოშინი, ზოგი თანდაყოლილი მანკის დროს 

ძლიერი ციანოზი და სხვ. 

არსებობს გულისა და მსხვილი სისხლის ძარღვების განვითარე- 
ბის ანომალიისა და გულის თანდაყოლილი მანკის ბევრი ფორმა. ძი- 
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რითადად ეს ფორმებია: 1) გულის მდებარეობის ანომალია (გულის 

ექტოპია და დექსტროკარდია), 2) გულის სისხლმომარაგების ანო- 

მალია, 3) გულის გამტარებელი სისტემის ანომალია, 4) გულის ძგი- 

დეების ანომალია ((ი”მთოიი 0V2I6 გილ”Iსთ, პარკუჭთა შუა ძგიდის 
დეფექტი და სხვ.), 5) სარქველების ანომალია (ფილტვის არტერიის 
ხვრელის იზოლირებული სტენოზი და სხვ.), 6) მსხვილი სისხლის 

ძარღვების ანომალია (ფალოს ტეტრალოგია) და სხვ.), 7) აორტის 
რკალის ანომალია (ბოტალის ღია სადინარი, აორტის კოარკტაცია) 

და სხვ. (ი. ლიტმანით და რ. ფონოთი). 

გულის და მსხვილი სისხლის ძარღვების თანდაყოლილი ანომა– 

-ლიების კლინიკური კლასიფიკაცია ჯერ კიდევ ზუსტად ჩამოყალიბე– 

ბული არ არის. 

მოყვანილი კლასიფიკაციის გარდა, გამოყოფენ გულის თანდა- 

ყოლილი მანკის ჯგუფს, სადაც ციანოზი არ არის ან ის მხოლოდ დე– 

კომპენსაციის დროს ვითარდება. ამას ეკუთვნის ბოტალის ღია სა- 

დინარი, ტოლოჩინოვ-როჟეს ავადმყოფობა, ღია ოვალური ხვრელი, 

აორტის ყელის სტენოზი, ფილტვის არტერიის იზოლირებული სტე– 

ნოზი; და მეორე ჯგუფს, სადაც ციანოზი ადრევე იჩენს თავს (ფალოს 

ტეტრალოგია და სხვ.). 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. გულის თანღაყრლილი მანკი მეტ- 

წილად გულის განვითარების ანომალიის შედეგად ვითარდება. ეტიო- 

ლოგია დღემდე საბოლოოდ გამორკვეული არ არის. ის აზრი, რომ 

თანდაყოლილი მანკის წარმოშობაში გარკვეულ როლს თამაშობს ნა- 

ყოფის დაავადება ენდოკარდიტით, ბევრს დღესდღეობით სარწმუ- 

ნოდ არ მიაჩნია. ის გარემოება, რომ გულის თანდაყოლილი მანკით 

გამოწვეული სიკვდილის შემთხვევაში, გაკვეთაზე გულის სარქველე- 
ბისა და ხვრელების ანთებით ცვლილებებს ვერ ნახულობენ, არამეღ 

ადგილი აქვს სარქველების და ხერელების არანორმალურ განვითა- 

რებას, ლაპარაკობს იმაზე, რომ ნაყოფის ენდოკარდიტს თანდაყო- 

'ლილი მანკის წარმოშობაში არავითარი მნიშვნელობა არა აქვს (ი. ლი- 

ტმანი და რ. ფონო). ამავე მონაცემების საფუძველზე, სადავოდ მიაჩ- 
ნიათ ლუესის ეტიოლოგიური როლიც. 

გულის თანდაყოლილი მანკის ეტიოლოგიაში უკანასკნელ ხანებ– 
ში დიდ როლს აკუთვნებენ სხვადასხვა ვირუსულ დაავადებებს და 
განსაკუთრებით წითურას (-(სხ001მ0) ორსულობის პირველი 3 თვის 
განმავლობაში. დედის ვირუსული დაავადებით გამოწვეული ე. წ. 
„ვირუსული ემბრიოპათიის“ შესაძლებლობა, რასაც შესაძლოა ნა–- 

ყოფის გულის მანკის განვითარება მოჰყვეს, ამჟამად, განსაკუთრე- 

ბით უცხოელ ავტორებს, დასაშვებად მიაჩნიათ. 
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დასაშვებია გულის თანდაყოლილი მანკის განვითარებაში სხვა 

ეტიოლოგიური ფაქტორის მნიშვნელობაც. ასეთებია ერთფეროვანი, 

ვიტამინებით ღარიბი საკვებით კვება ორსულობის პერიოდში, სხვა– 
დასხვა მექანიკური, ქიმიური, თერმული ზეგავლენა და სხვ. რამდე– 

ნად მნიშვნელოვანია ეტიოლოგიის თვალსაზრისით ყველა ეს მომენ– 
ტი თანდაყოლილი მანკის წარმოშობაში, ჯერ კიდევ საბოლოოდ და– 
დგენილი არ არის. 

აღსანიშნავია ის გარემოება, რომ თანდაყოლილი მანკი არაიშ– 

ვიათად რთულდება სეფსისური ენდოკარდიტით. 
კომპენსაციის მექანიზმი თანდაყოლილი მანკის სხვადასხვა 

ფორმის დროს სხვადასხვაა. უფრო ხშირად ადგილი აქვს მარჯეენა 
პარკუჭის გადატვირთვას, არტერიული და ვენური სისხლის შერევას, 

ვენური ანოქსემიის განვითარებას, რაც იწვევს ძლიერ ციანოზს. უკა–- 

ნასკნელი თანდაყოლილი მანკის ბევრი ფორმისათვის დამახასიათე- 

ბელია. სისხლის არტერიალიზაციის მოშლის გამო ანოქსემიის შე–- 
დეგად ხშირია ძლიერი ქოშინი. არაიშვიათად, ავადმყოფებს აღე- 

ნიშნებათ თითების ბოლო ფალანგების კომბლისებურად შემსხვი– 
ლება. 

ბოტალის ღია სადინარი 

(ლს”(ს5 80(2II, 200LL(V5) 

ბოტალის ღია სადინარი ისეთი მდგომარეობაა, როდესაც ბავშ- 

ვის დაბადების შემდეგ ძსიLV§5 2ILL6II05V5 შეუხორცებელი, დაუხუ- 
რავი რჩება. ცნობილია, რომ ნაყოფის სისხლის მიმოქცევის თავისე– 

ბურების გამო სისხლი ფილტვის არტერიიდან ბოტალის სადინარით 

უშუალოდ გადადის აორტაში და იქიდან ნაყოფის მთელ სხეულში 

ნაწილდება. ამრიგად, ნაყოფის სისხლი ფილტვის არტერიიდან უშუა– 

ლოდ აორტაში გადასვლის შედეგად გვერდს აუხვევს ფილტვებს, 
ფილტვების ვენებს, მარცხენა წინაგულსა და პარკუგს. 

ნაყოფის დაბადების შემდეგ, სუნთქვის აქტის დაწყებასთან და 

სისხლის მიმოქცევის მცირე წრის ამუშავებასთან ერთად, ბოტალის 

სადინარი იხურება. 

ზოგ შემთხვევაში ბოტალის სადინარი არ იხურება და ღია რჩება 

ადამიანის მთელი სიცოცხლის მანძილზე, აქ ადგილი აქვს არა გან–- 

ვითარების ანომალიას, არამედ რაღაც მიზეზების გამო სადინარის 

ფიზიოლოგიური დახურვის შეფერხებას (სურ. 33). 

უფრო ხშირად ბოტალის ღია სადინარი იზოლირებულია, უფ–- 

რო იშვიათად ის კომბინირდება გულის განვითარების რომელიმე 

ანომალიასთან. , 
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გულის სხვა თანდაყოლილ მანკებთან შედარებით ბოტალის ღია 
სადინარი მოზრდილებში უფრო ხშირად გვხვდება, განსაკუთრებით 
ქალებში. 

ბოტალის სადინარის ღიად დარჩენის მიზეზები ცნობილი არ 
არის. 

ახალი სტატისტიკური მონაცემებით, ნაყოფის დაბადებიდან 12 
კვირის შემდეგ, ბოტალის სადინარი ობლიტერაციას განიცდის შემ- 

  

სურ. ქვ. ბოტალის ღია სადინარი (ლიტმანით და ფონოთი). 

თხვევათა 95%-ში, ხოლო 1 წლის ასაკში ბოტალის ღია სადინარი 

მხოლოდ შემთხვევათა 1%–-ში გვხვდება (ი. ლიტმანი და რ. ფონო). 

თუ ბოტალის სადინარი დიდხანს დარჩა ღია, ცხადია, ჰემოდი- 

ნამიკა მნიშვნელოვნად ირღვევა, ვინაიდან აორტაში სისტოლისა და 

დიასტოლის დროს წნევა უფრო მაღალია, ვიდრე ფილტვის არტე- 
რიაში. სისხლი მუდამ გადადის აორტიდან ფილტვის არტერიაში, 

ხომელშიც წნევა მატულობს. ამრიგად მარჯვენა პარკუჭს 

უხდება დიდი წინააღმდეგობის დაძლევა სისტოლის დროს და ის გა- 
ნიცდის ჰიპერტროფიას. მარცხენა პარკუჭი რათა უზრცნველყოს 
პერიფერიაზე არტერიული სისხლის საკმაო რაოდენობით მიწოდება, 
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სისხლის მომეტებულ რაოდენობას გადაისვრის აორტაში, რის შე- 

დეგად მარცხენა პარკუჭი განიცდის დილატაციას და ჰიპერტრო- 
ფიას. 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა. ბავშვები ბოტალის ღია სა- 

დინარით გამოირჩევიან სიგამხდრით, სისუსტით, ჩამორჩენილი არიან 

ფიზიკური განვითარებით. პირველ ხანებში არაფერს უჩივიან. გულის 
მხრივ არაფერს გრძნობენ. შემდეგში მათ თანდათან უვითარდებათ 
გულის დაავადების დამახასიათებელი ჩივილები: აქვთ ქოშინი, ჩქარა 
იღლებიან, თამაშის დროს აწუხებთ სულისხუთვა. ბოლოს ჩამოყა- 

ლიბდება გულის დეკომპენსაციის სურათი ყველა დამახასიათებელი 
სიმპტომით. აღსანიშნავია, რომ ზოგ შემთხვევაში დაავადება ფა- 

რულად მიმდინარეობს და თანდაყოლილი მანკი აღმოჩნდება შემ- 

თხვევით, ავადმყოფის გასინჯვის დროს. როგორც აღვნიშნეთ, ეს მან- 

კი მოზრდილებსაც აქვთ ხოლმე. ყოფილა შემთხვევები, რომ ბოტა- 

ლის ღია სადინარით ავადმყოფს 60 წლის ასაკამდე უცოცხლია. 
ავადმყოფის დათვალიერების დროს, ფიზიკურ განვითარებაში 

ჩამორჩენის გარდა, აღსანიშნავია გულის არემი გაძლიერებული 
პულსაცია, რაც გამოწვეულია ჰიპერტროფიული მარჯვენა პარკუჭის 

შეკუმშვით. ეს პულსაცია უფრო კარგად ეპიგასტრიულ კუთხეშია 

შესამჩნევი. პალპაციით გულის არეში შეიგრძნობა სისტოლური „კა- 

ტის კრუტუნი“. ციანოზი ავადმყოფს არა აქვს. 
პერკუსიით აღინიშნება მარცხენა საზღვრის გადიდება პარკუ- 

ჭების ჰიპერტროფიის გამო და მკერდის ძვლის მარცხნივ L1 ნეკნის 

არეში მოყრუება, რაც გამოწვეულია ფილტვის არტერიის გაფარ- 
თოებით. 

აუსკულტაციის დროს ყურადღებას იპყრობს დამახასიათებელი 
სისტოლური შუილი ფილტვის არტერიაზე. ეს შუილი ტლანქია და 

მუდმივი, წააგავს მანქანის მუშაობის ხმას. საინტერესოა, შუილის 

განსხვავების თვალსაზრისით, რომ ეს შუილი ღრმად ჩასუნთქვის 

დროს სუსტდება (ლ. ი. ფოგელსონით). ფილტვის არტერიაზე მეო- 

რე ტონი აქცენტიანია. 

სისხლის სისტოლური წნევა ნორმალურია, დიასტოლური და- 
ქვეითებული, საპულსო წნევა ჩვეულებრივ 40 მმ-ზე გაცილებით მე– 

ტია. ზოგ შემთხვევაში დატვირთვის დროს სისტოლური წნევა უცვ- 

ლელი რჩება, დიასტოლური კი კიდევ ქვევით იწევს და 0-მდე ჩა- 
მოდის. 

სისხლის წნევის ცვლილებების შესაბამისად ზოგჯერ აღინიშნე– 

ბა 8VI5L5 CC10L 6L გILV5. 
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ელექტროკარდიოგრამაზე ღირსშესანიშნვი (ცვლილებები, 

ჩვეულებრიქ, არ აღინიშნება, ზოგჯერ სჭარბობს მარჯვენა პარკუჭი. 

რენტგენოლოგიური გამოკვლევის დროს აღინიშნება გულის 

საზღვრების გადიდება უმთავრესად მარცხნივ და ფილტვის არტე- 

რიის გამოდრეკა (გულის მარცხენა კონტურის მეორე რკალი). 

ბოტალის ღია სადინარი ბოლოს და ბოლოს გულის დეკომპენ- 
საციას იწვევს ან ის შეიძლება გართულდეს ენდოკარდიტით, რომ- 
ლის სიხშირე, სხვადასხვა ავტორით, 10--40%V-დე მერყეობს. დაახ- 
ლოებით, შემთხვევათა 20%ი-ში მანკი რთულდება გახანგრძლივებუ- 

ლი სეფსისური ენდოკარდიტით. 
დიაგნოზი ყველა ზემოხსენებული ნიშნის მიხედვით სიძნელეს 

არ წარმოადგენს. 
პროგნოზი არ არის ცუდი, თუ მანკს არ დაერთო მოხსენებული 

გართულებები ან სხვა რომელიმე ანომალია. 
მკურნალობა ბოტალის ღია სადინარისა მხოლოდ ოპერაციულია. 

სეფსისური ენდოკარდიტით გართულების დროს ოპერაცია უკუნა- 
ჩვენებია. ოპერაციული ჩარევა ამ მანკის დროს კარგ შედეგს იძლე–- 

გა. მიმართავე ნ სადინარის გადაკვანძვას. 

· პარკუვთაშშაძბიდის დეფექტი 

(0იICCIV§ 5C0(! (M(6CIVCი1IICVIვLI5) 

(ტოლოჩინოვ-როჟეს დაავადება) 

თანდაყოლილი მანკის ეს სახე პირველად აღწერა ტოლოჩინოვ– 

მა (1874. წ.), ხოლო როჟემ (1879 წ.) ჩამოაყალიბა მისი კლინიკური 

ნიშნები. ტოლოჩინოვ-როჟეს დაავადება არ არის ხშირი, დაახლოე- 

ბით შემთხვევათა 4--5%-ში გულის ყველა ანომალიის მიმართ. 

მანკი მდგომარეობს იმაში, რომ პარკუჭების შუა ძგიდის კუნ- 

თოვან ნაწილში ან მემბრანაში არის ხვრელი ზომით 0,5 სმ. ამ ნახე– 

რეტით სისხლი გადის მარცხნიდან მარჯვნივ. ზოგჯერ ამ მანკთან ერ- 

თად ადგილი აქვს ფილტვის არტერიის სტენოზს და ბოტალის ღია სა- 

დინარს. სისხლის ჭარბი რაოდენობის მარჯვენა პარკუჭში დაგროვე- 

ბის გამო, მარჯვენა პარკუჭი განიცდის დილატაციას და ჰიპერტრო- 

ფიას, ფილტვის არტერიაც განიერდება. დიასტოლის დროს სისხლის 
მომეტებული რაოდენობა გადადის უკანვე მარცხენა პარკუჭში, ამის 
შედეგად უკანასკნელი განიცდის ჰიპერტროფიას (სურ. 34). 

პარკუჭების სისტოლის დროს, მარცხენა პარკუჭიდან მარჯვე- 

ნაში სისხლის დიდი წნევის ქვეშ გადასვლის გამო წარმოიშვება 
ტლანქი სისტოლური შუილი. დიასტოლის დროს მარჯვენა პარკუჭი- 

948.



დან მარცხენა პარკუჭში სისხლის შედარებით დაბალი წნევის ქვეშ 

გადასვლის გამო დიასტოლური შუილი არ წარმოიშვება. გულის კომ– 

პენსაცია დიდხანს არ ირღვევა. 

  

სურ. 34. პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი (ლიტმანით და ფონოთი). 

კლინიკური ნიშნები. ავადმყოფები არაფერს უჩივიან: ციანოზი 
ავადმყოფებს არ ემჩნევათ. 

პერკუსიით აღინიშნება გულის საზღვრის გადიდება გარდიგარ–- 

დმო, ფილტვის არტერიის რკალის მიდამოში ზოგჯერ აღინიშნება მო- 

ყრუება. 

გულის მიდამოს პალპაციით მკერდის ძვლის არეში შეიგრძნობა 

„კატის კრუტუნი“,. 

მოსმენით ვნახულობთ დამახასიათებელ ტლანქ სისტოლურ- 

შუილს, რომელიც უკეთ ისმის მარცხნივ მკერდის ძვალთან მესამე 

ნეკნთაშუა არეში, ვრცელდება შუილი მკერდის ძვალზე, იღლიისა-. 

კენ და ხშირად ისმის ზურგზედაც ბეჭებსშუა არეში. 
პულსი და სისხლის არტერიული წნევა ნორმალურია. ელექტრო: 

კარდიოგრამაზე ზოგ შემთხვევაში მარჯვე ნაგრამა, ზოგში კი მარცხე- 
ნაგრამა აღინიშნება. შესაძლებელია იყოს ატრიო-ვენტრიკულურა“ 

ბლოკადის მოვლენები. ' 
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მოსალოდნელია პარადოქსული ემბოლია (ემბოლის მოხვედრა 
მარჯვენა წინაგულიდან უშუალოდ მარცხენაში). 

დიაგნოზი სიძნელეს არ წარმოადგენს დამახასიათებელი ლოკა- 
ლიზაციის ძლიერი სისტოლური შუილის საფუძველზე, რომელიც 
ვრცელდება მკერდის ძვლის გასწვრივ და ტარდება ბექებისაკენ. 
მწოლარე მდებარეობაში შუილი უფრო ძლიერია. დიაგნოზი გაცი- 
ლებით ძნელია გულის სხვა ანომალიებთან კომბინაციის დროს, 

დიფერენციული დიაგნოსტიკა გვიხდება უმთავრესად ბოტალის 

ღია სადინარის შემთხვევებთან. 
პროგნოზი ტოლოჩინოვ-როჟეს დაავადების იზოლირებული 

ფორმის დროს კარგია. ავადმყოფი არც კი გრძნობს დაავადებას და 

შრომის უნარს დიდხანს ინარჩუნებს. 
მკურნალობა იზოლირებული ფორმის დროს საჭირო არ არის. 

ღია ოვალური სვრელი 

(წი”8I16ი 0Vმ1C 20CLLVიI1) 

წინაგულთაშუა ძგიდეში, როგორც განვითარების ანომალია, 

შეიძლება არსებობდეს ერთი ან რამდენიმე ღია ხვრელი, რაც წინა- 

გულების ძგიდის განუვითარებლობის შედეგია. თუ დაბადების შემ- 

დეგ ხვრელი არ დაიხურა, იმ შემთხვევაშიაც წინაგულთა ძგიდეში 

დარჩება დეფექტი. 
პათოლოგანატომების მონაცემებით, წინაგულთა ძგიდის ღე- 

ფექტი ოვალური ხვრელის მიდამოში გვხვდება სხვადასხვა მიზეზით 

გარდაცვლილთა 30%-ში (ა. ნ. ბაკულევით და ე. ნ. მეშალკინით). 

ღია ოვალური ხვრელი შესაძლოა იყოს მეტად მცირე, ქინძის- 

თავის ოდენობიდან –- 2,5--3 სმ. ამის მიხედვით ერთი წინაგული- 

დან მეორეში, როგორც ერთი, ისე მეორე მიმართულებით, გადის 

სისხლის მეტი ”ან ნაკლები რაოდენობა. გულის ღრუების კათეტერი– 

ზაციის მეთოდით შეიძლება გამოკვლეულ იქნეს ჟანგბადის რაოდე- 

ნობა წინაგულის სისხლში. ამ მეთოდით ირკვევა, რომ არტერიული 

და ვენური სისხლის ერთმანეთთან შერევა ღია ოვალური ხვრელის 

სიდიდის მიხედვით სხვადასხვა რაოდენობით ხდება და ზოგჯერ ის 

მეტად მცირეოდნად იცვლება: მარჯვენა წინაგულში ის მატულობს 

0,5––1%-ით, მარცხენაში –– ოდნავ იკლებს. 

დაავადება ხშირად უსიმპტომოდ მიმდინარეობს და შემთხვევით 

აღმოჩნდება სექციაზე. ძალიან იშვიათად შეიძლება მოვისმინოთ 

შუილი, მაგრამ დაავადების კლინიკური ამოცნობა და ამ შუილის ახს– 

ნა წინაგულთა ძგიდის დეფექტით, შეუძლებელია. 
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ზოგს, დადებითი ვენური პულსისა და ღვიძლის პულსაციის არ- 

სებობა ორკარიანი სარქველის უკმარისობის დროს, მიაჩნია წინა–- 

გულთა ძგიდეში ღია ოვალური ხვრელის არსებობის მაჩვენებლად 

და ვენური პულსის წარმოშობას ხსნის მარცხენა წინაგულიდან მარ– 

ჯვენაში ძგიდის დეფექტით სისხლის სისტოლური ტალღის გავრცე- 

ლებით (ვ. თ. ზელენინი). 

ე- წ. პარადოქსული ემბოლია (ღრუ ვენებიდან უშუალოდ მარც- 

ხენა გულში და აორტაში ემბოლის მოხვედრა) ამ სახის მანკის დროს, 

ისე როგორც ტოლოჩინოვ-როჟეს დაავადების დროს, სავსებით შე– 

საძლებელია. 

აორტის ყელის სტენოზი. აორტის კოარკტაცია 

(5(690515 15'ხ00§ 20”(0C. C02”CL2110 230186) 

აორტის ყელის სტენოზი, ანუ აორტის კოარკტაცია ეწოდება 

აორტის იმ ადგილის შევიწროებას, სადაც აორტის რკალი გადადის 

აორტის დასწვრივ ნაწილში. პირველად აღწერილია 1760 წ. მორგა- 

ნის მიერ, დეტალურად შესწავლილია ანატომ პარისის მიერ 1789 წ. 

შემდეგში ამ ანომალიას სულ უფრო ხშირად ნახულობენ, მაგრამ სა– 

ერთოდ მისი რიცხვი არ არის მაინც და მაინც ხშირი. ამბოტის სტა–- 

ტისტიკით, გულის თანდაყოლილი მანკის 1000 შემთხვევაზე მოდის 

აორტის კოარკტაციის 142 შემთხვევა; მამაკაცებს აორტის შევიწ- 

როება 3-ჯერ უფრო ხშირად აქვთ, ვიდრე ქალებს. 

პათოგენეზი დაავადებისა დღემდე ცნობილი არ არის. არსებობს 

რამდენიმე თეორია. უმრავლესობის აზრით, აორტის კოარკტაცია 

განვითარების ანომალიაა. შევიწროება ზოგჯერ იმდენად ძლიერია, 

რომ აორტის სანათური სრულიად იხშობა და სისხლის მიმოქცევა 

წარმოებს კოლატერალების საშუალებით (სურ. 35). 

კლინიკური ნიშნები. აორტის შევიწროება გამრწვეულია აორ- 

ტის სანათურის ნაწილობრივი ან მთლიანი დახშვით და შეიძლება 3 

ჯგუფად იყოს განაწილებული: 1) სხეულის ზემო ნაწილის ჰიპერ- 

ტონია, 2) სხეულის ქვემო ნაწილის ჰიპოტონია და 3) სისხლის კო– 

ლატერალური მიმოქცევის სიმპტომები (ი. ლიტმანი და რ. ფონო). 

აორტის შევიწროების შედეგად სისხლის მიმოქცევის შეფერხე– 
ბას მოსდევს სისხლის გადანაწილება სხეულის ზედა და ქვედა ნა- 

წილებში, რაც იძლევა თავისებურ კლინიკურ ნიშნებს. 

აორტის ასწვრივი ტოტი, მარცხენა პარკუჭი, ლავიწქვეშა არ- 

ტერიები, საძილე არტერიები და მათი ტოტები გადავსებულია სისხ– 

ლით. ამის შედეგად ავადმყოფებს აქვთ ჰიპერემიული სახე, სისხლის 
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-მიწოლა თავში, სკლერები ინიცირებულია, თვალის ფსკერზე პიპერ- 

ტონიისათვის დამახასიათებელი სიმპტომებია (სალუსის და გადაჯვა- 
რედინების სიმპტომები). სისხლის ძარღვები იძლევა პულსაციას. 

  

სურ. 35. აორტის კოარკტაცია (ლიტმანით და ფონოთი), 

სისხლის არტერიული წნევა ზემო კიდურებზე მომატებულია. გულის 

მარცხენა პარკუჭი გაგანიერებული და ჰიპერტროფიულია. 

პირიქით, სხეულის ქვემო ნაწილი, რომელიც იკვებება დასწვრი- 

ვი აორტიდან გამოსული სისხლის ძარღვებით და მათი ტოტებით, 

მოკლებულია სისხლის ნორმალურ რაოდენობას და სისხლის ძარ- 

ღვები აქ ჰიპოტონიურია. სისხლის არტერიული წნევა ქვემო კიდუ- 

რებზე დაქვეითებულია, პულსაცია ქვემო კიდურების არტერიებზე 

არ აღინიშნება. ციანოზი ამ დაავადებამ არ იცის. 

კოლატერული სისხლის მიმოქცევა აორტის კოარკტაციის დროს 

განსაკუთრებულ განვითარებას აღწევს. წლების მანძილზე კოლატე- 

რალური სისხლის მიმოქცევა თანდათან ძლიერდება, ნეკნებზე ზე- 

წოლის გამო ნეკნების ქვემო კიდეზე ჩნდება ღარები რომლებიც 

კარგად ჩანს რენტგენოგრამაზე. დაღარული ნეკნები დამახასიათებე- 

ლია აორტის კოარკტაციისათვის და მათ დიდი დიაგნოზური მნიშვ- 

ნელობა აქვთ, ვინაიდან სხვა დაავადების დროს ეს არ გვხვდება.



აორტის შევიწროებულ ნაწილში სისხლის გავლის დროს წარმო- 

იშვება ტლანქი სისტოლური შუილი, რომელიც კარგად ისმის 1 ან II 

ნეკნთა შუა არეში მარცხნიე, .ვრცელდება უკან და ტარდება ბეჭე- 

ბის შუა არეში. აორტაზე მეორე ტონი აქცენტიანია. რენტგენოლო- 

გიურად აღინიშნება გულის აორტული კონფიგურაცია. აორტოგრა- 

ფიის დროს (აორტის გადაღება, აორტაში საკონტრასტო ნივთიერე- 

ბის –– დიოდრასტის, კარდიოტრასტის ან იოდურონის შეყვანის შემ– 
დეგ) ნათლად ჩანს აორტის შევიწროებული ადგილი და ჭარბად გან- 

ვითარებული კოლატერალები. | 
ე ლექტროკარდიოგრამა დამახასიათებელს არაფერს იძლევა, აღი- 

ნიშნება მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის შედეგად მარცხენა- 

გრამა. ' 
დიაგნოზი ემყარება სხეულის ზემო ნაწილში ჰიპერტონიის, 

ქვემო ნაწილში კი ჰიპოტონიის მოვლენებს, კოლატერალურ სისხ– 

ლის მიმოქცევას და რენტგენოაორტოგრაფიას, რომელიც დამახასია– 

თებელ სურათს იძლევა. 

პროგნოზი. აორტის კოარკტაცია ადრე იწვევს გულის დეკომპეხ- 

საციის მოვლენებს, აპოპლექსიას, აორტის გახეთქას. ამრიგად, ის 

მძიმე პათოლოგიას წარმოადგენს, მაგრამ ცალკეულ შემთხვევაში შე- 

საძლოა ავადმყოფმა დიდხანს იცოცხლოს. ბევრია დამოკიდებული 

შევიწროების ხარისხზე და კოლატერალების განვითარებაზე. 

მკურნალობა თანამედროვე პირობებში ოპერაციულია. ოპე- 

რაციული მეთოდი კარგ შედეგს იძლევა. თუ გულის დეკომპენსაცია 

განვითარდა, საჭიროა სათანადო მკურნალობა. 

ფილტვის არტერიის სარქვლოვანი შევიწროება 

(510600515 2CLCLI(26 ისIოიივ15) 

ფილტვის არტერიის სარქვლოვანი შევიწროება იშვიათი თანდა- 

ყოლილი მანკია. ამბოტის სტატისტიკით, თანდაკოლილი მანკების 

მიმართ ფილტვის არტერიის სტენოზი შემთხვევათა 2,5%-ში გვხედე–- 
ბა. წინათ მას ფილტვის არტერიის „იზოლირებულ“ შევიწროებად 

თვლიდნენ, ამჟამად გამორკვეულია, რომ ამ მანკს უფრო ხშირად 

თან ახლავს ღია ოვალური ხვრელიც. 
ამ მანკით ავადმყოფი ბავშვები ადრე იღუპებიან და იშვიათად 

ცოცხლობენ 3 წელზე მეტს. 
ფილტვის არტერიის სტენოზს საფუძვლად უდევს განვითარების 

ანომალია, რომლის შედეგად ფილტვის არტერიის სარქვლები 'მეზრ- 

დილია და ერთ ფირფიტას წარმოადგენს.



ზოგი ამ მანკს „C ურჯ ავადმყოფობას" უწოდებს, მაგრამ უნდა 

ითქვას, რომ ციანოზი ფილტვის არტერიის სტენოზის დროს ოდწხავ 

არის გამოხატული. როგორც ჩანს, ფილტვის არტერიის სტენოზის ის 
ფორმები, სადაც ამავე დროს პარკუჭთა ძგიდის დეფექტიც არის, 

ციანოზით მიმდინარეობს. ასეთი ფორმები ე. წ. ფალოს ტეტრალო- 

გიაში შედის და ქვემოთ იქნება განხილული. 

ფილტვის არტერიის სტენოზისათვის დამახასიათებელია ქოში- 

ნი, ჩქარი დაღლა, სისტოლური შუილი ფილტვის არტერიაზე, მარ- 

ჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია და ფილტვის არტერიის რკალის გა- 

მოდრეკა. ღვიძლი გადიდებულია და იძლევა პულსა იას. სისხლის 
არტერიული წნევა მომატებულია დაავადების ადრეულ პერიოდშიც. 

ელექტროკარდიოგრამა –– მარჯვენა ტიპისაა. 
მკურნალობა შეიძლება ოპერაციული, შევიწროებული ადგილის 

გაფართოებით. 

ფალოს ტეტრალობგბია 

ფალოს ტეტრალოგია, ანუ როგორც მას სხვანაირად კიდევ ფა- 
ლოს ტეტრადას უწოდებენ, გულის განვითარების ანომალიის შედა- 

რებით ხშირი ფორმაა. თანდაყოლილი მანკების იმ ფორმებს შო- 

რის რომლებიც ძლიერი ციანოზით მიმდინარეობენ (თიVხს5 

C06LV16V05), ფალოს ტეტრალოგიას ყეელაზე ხშირად ვხვდებით. ამ– 

ბოტის სტატისტიკით, ფალოს ტეტრადის სიხშირე თანდაყოლილი 

მანკების მიმართ 14% უდრის. ამ მანკით ავადმყოფებს დიდხანს შე– 

უძლიათ სიცოცხლე და 2 წლის ასაკზე უფროს ციანოზურ ბავშვებში 

ფალოს ტეტრადა გვხვდება შემთხვევათა 75%-ში. 

ფალოს ტეტრალოგია კომბინირებულ თანდაყოლილ მანკს წარ- 

მოადგენს, რომლის შემადგენლობაში შედის ოთხი კომპონენტი (ამი- 

ტომ მას უწოდებენ ტეტრალოგიას, ანუ ტეტრადას) –_ ფილტვის 

არტერიის სტენოზი, აორტის დექსტროპოზიცია, პარკუჭთა ძგიდის 

დეფექტი, მარჯვენა პარკუჭის კუნთის ჰიპერტროფია (სურ. 36). 

ეტიოპათოგენეზი გარკვეული არ არის. 

პათოლოგანატომიურად განვითარების ანომალიის ამ 

ფორმის დროს აორტა ნაწილობრიე გამოდის მარცხენა, ნაწილობრივ 
კი მარჯვენა პარკუჭიდან. არის შემთხვევები, რომ აორტის უმეტესი 
ნაწილი გამოდის მარჯვენა პარკუჭიდან, უმცირესი კი -- მარცხენა- 
დან. ასეთ პირობებში აორტაში უმეტესად ვენური სისხლი გადადის. 

ფილტვის არტერია მეტ-ნაკლებად შევიწროებულია. პარკუჰების ძგი- 
დეში არის დეფექტი ღია ხვრელის სახით. ასეთი ანომალიის გამო ად- 
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გილი აქვს ვენური სისხლის გადასროლას არტერიულ სისხლში, რაც 
განაპირობებს ციანოზს. 

არტერიულ სისხლში ჟანგბადის შეცულობა შესაძლოა ასეთ პი– 

  
სურ. 36. ფალოს ტეტრადა (ლიტმანით და ფონოთი). 

კლინიკური წიშნებიდან აღსანიშნავია ძლიერი ციანოზი, ქოშინი 
მოძრაობის დროს, კომბლისებურად შემსხვილებული თითები, სხეუ– 

ლის კანზე ვენური ძარღვების გაგანიერება. 

ავადმყოფის ობიექტური გამოკვლევის დროს ყურადღებას იპყ- 

რობს სისტოლური შუილი მკერდის ძვლის მარცხნივ სტერნალური 

ხაზის გაყოლებით მეორე ნეკნთაშუა სივრცეში. რენტგენოსკოპიით 

გამოკვლევის დროს გულის სილუეტი შეცვლილია, აღინიშნება ფილ- 

ტვის არტერიის რკალის ჩაზნექა. პულსი სუსტი ავსებისაა, რიტმული, 
სისხლის არტერიული წნევა დაბალია. ყურადღებას იპყრობს პერი- 
ფერიულ სისხლში ერითროციტების მომატება 6-––8–-10 მილიონამდე 

და ჰემოგლობინის რაოდენობის გადიდება. 

ბავშვებს ხმირად მოსდით ქოშინის შეტევა, რასაც თან სდევს 

ციანოზის გაძლიერება. ამ, დროს ბავშვი ჩაცუცქდება, მუხლებს მი- 
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იტანს ნიკაპთან და ასეთ მდგომარეობაში რჩება რამდენიმე წუთს, 
ვიდრე შეტევა არ გაივლის. 

ასეთი შედარებით მსუბუქი შეტევა შეიძლება გადავიდეს ფა- 
ლოს ტეტრალოგიის დამახასიათებელ შეტევაში. ბავშვს მოსდის 
ძლიერი ქოშინი, ის მთლიანად გალურჯდება, აქვს შეშინებული სახე, 

სისხლიანი ხველა და წევს მოკუნტული, გარინდებული, რამდენიმე 
წუთის განმავლობაში. ზოგჯერ შეიძლება ცნობიერება დაკარგოს. 

საინტერესოა, რომ ამ დროს სისტოლური შუილი გულზე აღარ. 

ისმის. თანდათან შეტევა გაუვლის და მაშინ სისტოლური შუილი ისევ 

გამოჩნდება. 
დიაგნოზი ემყარება ზემოჩამოთვლილ კლინიკურ ნიშნებს, და– 

ავადების ზუსტ დიაგნოსტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს გულის კა- 

თეტერიზაციას და ანგიოკარდიოგრაფიას. 
პროგნოზი ძალიან მძიმეა. ბავშვები არ იზრდებიან. ერთ-ერთი 

ზემოაღნიშნული შეტევის დროს შეიძლება განვითარდეს თავის ტვი– 

ნის სისხლის ძარღვების თრომბოზი და ავადმყოფი დაიღუპოს. 

მკურნალობა. ამჟამად მიმართავენ ოპერაციულ მკურნალობას. 

ფალოს ტეტრადას შეტევების დროს ნაჩვენებია ჟანგბადი, მორფი– 

ნის პრეპარატები და სისხლის გამოშვება. 

გულის მანკის მიმდინარეობა, პროგნოზი და მკურნალობა 

ორგანული უკმარისობის ან სტენოზის სახით განვითარებული 
გულის მანკი არ იკურნება (რა მიზეზითაც არ უნდა იყოს ის გამო- 

წვეული), მაგრამ გულის მანკით ავადმყოფები მრავალი წლის გან- 
მავლობაში ცოცხლობენ და მუშაობენ; ზოგი ფორმის მანკით ავად– 
მყოფები მძიმე მუშაობას ეწევიან, ქალები იტანენ ორსულობასა და. 

მშობიარობას. 
გულის სარქველოვანი აპარატის მოშლის მიუხედავად, გულს. 

მაინც შესწევს უნარი თავისი სამუშაო შეასრულოს, რომ სისხლის 
მიმოქცევა არ მოიშალოს. 

მანკის ცალკე ფორმების განხილვის დროს განმარტებული იყო, 

რომ გულის სარქველის ან მისი შესაბამისი ხვრელის დამახინჯების 
დროს ირღვევა სისხლის მიმოქცევა გულში და ამის საპასუხოდ ვი– 
თარდება გულის ამა თუ იმ ნაწილის პარკუჭის ან წინაგულის, ან 
ორივესი ერთად გაგანიერება და კედლის ჰიპერტროფია. ასეთი 
ცვლილებების განვითარებით გული მარაგ ძალებს იკრებს მანკით 
გამოწვეული სიხხლის მიმოქცევის შეფერხების გამოსასწორებლად. 
ასეთ მექანიზმს გულის კომპენსაცია ეწოდება. 
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მანამ გულის ეს მარაგი ძალები არ გამოილევა, გულის მუშაობა 

-არ ირღვევა, ასრულებს თავის ამოცანას, როგორც იტყვიან, გუ ლის 
მანკი კომპენსიურია, ანუ კომპენსაციის ფაზა- 

“მი ა. 
კომპენსირებული გულის მანკი არ იწვევს სისხლის მიმოქცევის 

“შესამჩნევ მოშლილობას და ამიტომ ავადმყოფები ან თითქმის არ 
გრძნობენ თავის ავადმყოფობას, ან მათი საერთო მდგომარეობა მა- 

ინც და მაინც დარღვეული არ არის. ავადმყოფებს, რომელთაც გუ- 
“ლის კომპენსიური მანკი აქვთ, შეიძლება ჰქონდეთ დროგამოშვები- 

“თი გულისცემა („გულის ფრიალი"), მცირეოდენი ქოშინი და ჩქარი 

დაღლილობა, ისიც გადაჭარბებული მუშაობის, ჩქარი სიარულის, სი- 

':მაღლეზე ან კიბეზე ასვლისას, სიცხის აწევის დროს და სხვ. 
ზოგი მაზკის დროს (მაგ., მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზი), 

რომელიც სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში და ფილტვებში შეგუ- 
ბებით მოვლენებს იწვევს, ავადმყოფებს აწუხებს ხველა. 

გულის მანკით ავადმყოფი ქრონიკული ავადმყოფია და თუ კომ- 
-პენსაცია საკმარისად მტკიცეა, მას შეუძლია 10-20 წელიწადი და 

მეტი ხანი დამაკმაყოფილებელ მდგომარეობაში იყოს, იცხოვროს და 
იმუშაოს. 

რა თქმა უნდა, ავადმყოფი ისეთ ცხოვრებას და მუშაობას უნდა 

ეწეოდეს, რომელიც არ დაღლის გულს, არ წაუყენებს მას ზეღმეტ 
მოთხოვნილებებს, და ამრიგად, მალე არ გამოფიტავს მის მარაგ ძა– 

-ლებს. 

წლების განმავლობაში ზედმეტი მუშაობა, რომელიც უხდება 
გულს მანკის არსებობის შედეგად, ღლის მას, ასუსტებს გულის 

კუნთს, გული მარაგი ძალების დახარჯვის გამო, გეღარ ერევა თავის 

სამუშაოს და ვითარდება კომპენსაციის მოშლა, ანუ 
დეკომპენსაცია (ძლლლთი6ი58110 C0-ძ15)."' 

გულის დეკომპენსაცია თანდათან იწყება, თუ არ იქნა მიღებული 
სათანადო ზომები, ის დღითი-დღე მატულობს და ავადმყოფი და- 
ღუპვამდე მიჰყავს. 

მანამ დეკომპენსაციის გარეგანი ნიშნები –– ქოშინი, სილურჯე, 
“შეშუპებები, ღვიძლის გადიდება, სითხის დაგროვება სეროზულ ღრე- 
ებში და სხვ. გამოაჩნდებოდეს ავადმყოფს, მას ეწყება დეკომპენსა– 

ციის სუბიექტური ნიშნები, რაც ფარული დეკომპენსაცი- 

ის მაჩვენებელია. 
ავადმყოფი ამჩნევს, რომ მას აღარ შეუძლია შეასრულოს ის სა– 
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მუშაო, რასაც წინათ ასრულებდა. ის ჩქარა იღლება, იძულებულია ნე– 

ლი სიარულის დროსაც კი ხშირად დაისვენოს, კიბეზე და სიმაღლეზე 

ასვლა უჭირს –– უვითარდება გულის ცემა და ქოშინი. შემდეგში ის. 

ამჩნევს ფეხების მცირეოდენ შეშუპებას, რომელიც საღამოს მეტია, 

დილისათვის კი ისევ ქრება. ყველა ეს მოვლენა პროგრესულად მა– 

ტულობს და ავადმყოფს უვითარდება გულის დეკომპენსაციის სრუ- 

ლი სურათი. 

ეს მოვლენები ვითარდება გულის კუნთის დასუსტების შედეგად. 

ცნობილია, რომ გულის მუშაობის დროს არტერიული სისტემა მი– 

დენის სისხლს, რომელსაც ის იღებს ვენური სისტემიდან. გულის მუ–- 

შაობა ნორმალურად ისეა მოწყობილი, რომ არტერიულ სისტემაჰი. 

გადენილი სისხლის რაოდენობა ვენური სისტემიდან მოდენილი სისხ– 

ლის თანაბარია. თუ გულის კუნთი დასუსტდა და მას ძალა აღარ შეს– 

წევს ვენური სისტემიდან მიღებული სისხლი გადენოს არტერიულ 

სისტემაში, ცხადია, ვენურ სისტემაში განვითარდება ვენური 

შეგუბება. ზევით, მანკების პათოგენეზის განხილვის დროს, აღ– 

ნიშნული იყო, თუ როგორ ხდება შეგუბება სისხლის მიმოქცევის 
მცირე წრეში მიტრალური მანკების დროს, შეგუბება ზემო ღრუ ვე– 
ნის სისტემაში მარჯვენა გულის მანკების დროს და სხვ. 

ვენურ შეგუბებას მოსდევს სისხლის არტერიალიზაციის შეფერ–- 
ხება, ჰიპოქსემიის (სისხლის გაღარიბება ჟანგბადით. მოვლენების 

განვითარება და ამის შედეგად ქოშინი და ციანოზი. “ 

ვენების სისტემაში შეგუბება იწვევს მასში წნევის აწევას, ამას 

კი მოჰყვება კაპილარებიდან სისხლის თხიერი ნაწილის გაქონვა კან– 

ქვეშა ქსოვილში და შეშუპებების განვითარება; სისხლის არტერიუ– 
ლი წნევა, პირიქით, ეცემა. რა თქმა უნდა, ვენურ სისტემაში სისხლის. 

შეგუბება პირველ რიგში გამოიწვევს ღვიძლში შეგუბების განვითა– 

რებას, რასაც ღვიძლის გადიდება მოჰყეება, ღვიძლის გადიდების გა- 
მო გაიჭიმება ღვიძლის კაფსულა და ის მეტად მტკივნეული გახდება. 

შეგუბებითი მოვლენები ვითარდება აგრეთვე თირკმელებში, კან– 

ქვეშა ქსოვილში სისხლის თხიერი ნაწილის გაჟონვის გამო შარდის. 

რაოდენობა მცირდება, შარდის ხვედრითი წონა მატულობს, შარდში 

ჩნდება ცილა. 

ქოშინი უფრო და უფრო ძლიერდება: ავადმყოფებს სულ აღარ 

ძალუძთ სიარული და წოლა, ისინი იძულებულნი არიან საწოლში 

წამომჯდარ მდგომარეობაში გაატარონ მთელი ღამეები (ორთოპნოეს 

მდგომარეობა). ბრონქების ლორწოვანის შეშუპების გამო ვითარდე– 
ბა ბრონქიტი, ამის შედეგად კი შემაწუხებელი ხველა. 

გულის და სისხლძარღვების მხრივ ამ პერიოდში გარკვეული 
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«ვლილებებია: მაჯა გახშირებულია, სუსტი ავსებისაა, ხშირად არით–- 

მული, გულის საზღვრები გაგანიერებული, ტონები ძალზე მოყრუე- 
ბული; ხშირად აღინიშნება სამტონიანი რიტმი (ე. წ. ქენების რიტმი). 

გულის მუშაობის უაღრესად ძლიერი დასუსტებისა და ვენური 

შეგუბების მატებასთან ერთად შეშუპებები ვრცელდება ქვემო კი– 
დურებიდან ზევით, გარეთა სასქესო ორგანოებზე, მუცელზე და ბო– 

ლოს -- სეროზულ ღრუებში, პერიტონეუმში, პლევრაში, პერიკარ- 

დიუმში გროვდება წყალმანკის სითხე (ასციტი, ჰიდროთორაქსი, 

ჰიდროპერიკარდიუმი). ამრიგად, დგება ზოგადი შეშუპებისა და 

წყალმანკის პერიოდი (ანასარკა –– მიმ58LCმ). 

ასეთ პერიოდში ავადმყოფები მძიმე შთაბეჭდილებას ტოვებენ. 

ყველა აღნიშნული მოვლენის გარდა, მათ აქვთ სრული უძილობა, 

უმადობა, ტვინში სისხლის მიმოქცევის მოშლის გამო ფსიქიკაც შე- 

ცვლილია, მათ გული ერევათ და პირიდან ასაქმებთ (კუჭის ლორწო– 

ვანი გარსის შეშუპების გამო –- შეგუბებითი გასტრიტი); უვითარ- 

დებათ მსუბუქი სიყვითლე და ბოლოს ნივთიერებათა ცვლის მოშლა, 
დაუძლურება და კახექსია. 

ასეთი მდგომარეობიდან ავადმყოფის გამოყვანა ენერგიული 

მკურნალობითაც კი თითქმის შეუძლებელია და ის, ჩვეულებრიე, 

იღუპება. 

დეკომპენსაციის გარდა, გულის მანკით ავადმყოფს კიდევ მოე- 
ლის საშიშროება, ეს არის ენდოკარდიტის გამწვავება, 

შებრუნებითი ენდოკარდიტის ან გახანგრძლივებული სეფსისური 

ენდოკარდიტის სახით. 

ჩვეულებრივ, ასეთი მოვლენა უფრო ხშირად იმ ავადმყოფებს 

უვითარდებათ, რომელთაც ენდოკარდიტული მანკი აქვთ. ცხადია, 

სისხლში შეჭრილი ინფექცია წინათ დაზიანებულ ენდოკარდიუმზე 

უფრო ადვილად იკიდებს ფეხს და ხდება ენდოკარდიტული პროცე- 

სის ხელახლა აფეთქება. 

ასეთ შემთხვევაში ავადმყოფის მდგომარეობა კიდევ უფრო 

მძიმდება, რადგან მანკს ემატება მძიმე დაავადების გამწვავება, რაც 

თავის მხრივ კიდევ უფრო აჩქარებს გულის დეკომპენსაციის განვი– 
თარებას. | 

პროგნოზი, გულის მანკი მძიმე, ქრონიკული, განუკურნებელი 
ავადმყოფობაა, მაგრამ როგორც უკვე აღვნიშნეთ, გულის მანკით 

ავადმყოფის არსებობა და მუშაობა სავსებით შესაძლებელია. 

ყველაფერი დამოკიდებულია იმაზე, თუ რამდენხანს შეინარჩუ- 

ნებს გული კომპენსაციის მდგომარეობას. 

ამ მხრივ მნიშვნელობა აქვს რამდენიმე მომენტს. 
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გულის სხვადასხვა მანკი, კომპენსაციის ხასიათის მიხედვით, 
ერთნაირი ხანგრძლიობით არ ინარჩუნებს კომპენსაციის მდგომარე- 

ობას. 

მიტრალური მანკის კომპენსირება ხღება შედარებით სუსტი 

მარცხენა წინაგულით და მარჯვენა პარკუჭით. ამიტომ მიტრალური 

მანკის დროს კომპენსაცია ხშირად ირღვევა, მაგრამ სათითურას 

პრეპარატებით მკურნალობით მალე ისევ აღსდგება. 

სამაგიუროდ, აორტული მანკების კომპენსაცია დიდხანს არ 

ირღვევა, რადგან ეს მანკები კომპენსირდება ძლიერი მარცხენა პარ- 

კუჭით, რომელსაც ბევრი მარაგი ძალა შესწევს, მაგრამ თუ აორტუ- 
ლი მანკის დროს გულის კომპენსაცია ერთხელ დაირღვა, მისი გა- 
მოსწორება გაცილებით უფრო ძნელია. გულის კუნთის მდგომარეო- 

ბას აგრეთვე დიდი მნიშვნელობა აქვს კომპენსაციის შენახვის საქ– 
მეში: გულის კუნთის სკლეროზული ცვლილებები, კუნთის რევმატუ- 

ლი ან სიფილისური ანთება და სხვ., რა თქმა უნდა, არახელსაყრელ 
პირობებს უქმნის გულს კომპენსაციის შენახვის საქმეში. 

სხვადასხვა ინფექცია კომპენსაციის დარღვევას აჩქარებს და 

პროგნოზს უფრო სერიოზულსა ხდის. 

ჩირქოვანი ინფექციის ქრონიკული ბუდეები (დაჩირქებული 

ლიმფური ჯირკელები, კარიესული კბილები და სხვ.) ქმნიან ენდო- 

კარდიტის გამწვავების საშიშროებას და ამით ხელს უწყობენ მან- 

კიანი გულის წონასწორობის დარღვევას. პროგნოზის თვალსაზრი- 
სით მნიშვნელობა აქვს მანკის გამომწვევ ინფექციას.ს რევმატული 
ენდოკარდიტით გამოწვეული მანკი, მაგალითად, უკეთეს პროგნოზს 

იძლევა, ვიდრე ლუესური. 
მეტად ამძიმებს გულის მანკის პროგნოზს ენდოკარდიტის გამ- 

წვავება. გარდა იმისა, რომ ენდოკარდიტი ხელს უწყობს დეკომპენ- 
საციის განვითარებას, ხელს უშლის კომპენსაციის აღდგენას, შესა- 

ძლოა ავადმყოფს განუვითარდეს გახანგრძლივებული სეფსისური 
ენდოკარდიტი, რაც თითქმის ვოველთვის ავადმყოფის დაღუპვით 

მთავრდება. 

გულის მანკის დროს ენდოკარდიტის გამწვავებისას, ხშირად ვი– 
თარდება 'ემბოლიური გართულებები (იხ. ენდოკარდიტი) მძიმე შე– 

დეგებით. 
ჩამოთვლილი მომენტების გარდა, გულის მანკის პროგნოზისა- 

თვის გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს იმ პირობებს რომლებშიაც 

ავადმყოფს უხდება ცხოვრება და მუშაობა. 

თუ მანკით ავადმყოფი ფიზიკური მუშაა, ხშირად უხდება ფი- 
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ზიკური დაღლა, თუ ის მოუსვენარ ცხოვრებას ეწევა, მანკის კომპენ– 
საცია უფრო ჩქარა ირღვევა. 

საერთოდ, უნდა ითქვას, რომ მიტრალური სარქვლის უკმარისო– 
ბა შედარებით კარგ პროგნოზს იძლევა, აორტული მანკი (უკმარისო– 

ბა და სტენოზი) პროგნოზისათვის კიდევ უფრო საიმედოა, ხოლო 

რაც შეეხება მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზს, კომბინურ მიტ- 

რალურ მანკს და განსაკუთრებით სამკარიანი სარქვლის უკმარისო–- 

ბას, ეს მანკები პროგნოზის მხრივ უფრო მძიმე მანკებს წარმოად– 
გენენ. 

მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზი პროგრესულ მიმდინარე- 
ობას იჩენს, მიმდინარეობს ხშირად რიტმის დარღვევით, რაც მეტად 

აუარესებს გულის კუნთის კვებას, ხშირად იძლევა კომპენსაციის 
მძიმე დარღვევას. ეს ეხება, როგორც სუფთა სტენოზს (რომელიც 
ძალიან იშვიათია), ისე მიტრალური სარქველის უკმარისობასა და 

სათანადო ხვრელის სტენოზს (რაც შედარებით ხშირია). 

განსაკუთრებით მძიმედ მიმდინარეობს სტენოზი გართულებული 
მოციმციმე არითმიის ტაქიკარდიული ფორმით. 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა. გულის მანკით ავადმყოფი, თუ 

მანკი სრული კომპენსაციის მდგომარეობაშია, რაიმე განსაკუთრე- 

ბულ. მკურნალობას არ მოითხოვს. საჭიროა მხოლოდ გაფრთხილება 

და გარკვეული რეჟიმის დაცვა, ყველაფერი ის, რაც ზედმეტად ტვირ- 
თავს გულს, მავნეა ავადმყოფისათვის. ამიტომ ის უნდა ერიდოს ყო–- 

ველგვარ ინფექციურ ავადმყოფობას, სულიერ მღელვარებას, დაღ- 
ლილობას როგორც გონებრივს, ისე განსაკუთრებით, ფიზიკურს; 

ჩქარი სიარული, მაღალ კიბეზე ასვლა, სირბილი, (კეკვა მავნე გავ–- 
ლენას ახდენს ავადმყოფ გულზე და კომპენსაციის დარღვევას აჩქა– 
რებს. რამდენადაც უფრო გაუფრთხილდება ადამიანი თავის გულს, 

იმდენად უფრო დიდხანს შეინარჩუნებს ის კომპენსაციის მდგომარე- 

ობას. წინააღმდეგ შემთხვევაში, გული მალე დაკარგავს თავის მარაგ 

ძალებს და ავადმყოფს დეკომპენსაციის მოვლენები დაეწყება. 

ამიტომ საჭიროა გულის მანკით ავადმყოფებისათვის მოწესრიგ– 

დეს როგორც ყოფა-ცხოვრებითი, ისე მუშაობის რეჟიმი. მძიმე სა– 

მუშაოდან ისინი გადაყვანილ უნდა იქნენ უფრო მსუბუქ სამუშაოზე. 
მაღალ სართულზე მცხოვრები მანკით. ავადმყოფი უმჯობესია სა- 
ცხოვრებლად დაბალ სართულზე გადავიდეს, აღმართზე სიარულს 

ერიდოს და სხვ. 

გულის მანკით ავადმყოფის სამუშაოზე მოწყობის საკითხს 
ექიმი დიდი პასუხისმგებლობით უნდა მოეკიდოს და ყოველ ცალ- 
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კეულ შემთხვევაში უნდა გაითვალისწინოს გულის მანკის ფორმა, 
მისი კომპენსაციის მდგომარეობა და სხვ. 

განსაკუთრებით დიდ ყურადღებას მოითხოვს გულის მანკით 

ავადმყოფი ქალების შვილოსნობის საკითხის გადაწყვეტა. თუ გულის 
მანკით ავადმყოფ ქალს აქვს გულის კომპენსაციის დარღვევის ნიშ- 
ნები მანკის ფორმის მიუხედავად ან წარსულში ერთხელ მაინც ჰქონ- 

და დეკომპენსაცია, მას ორსულობა და შვილოსნობა კატეგორიულად 
უნდა აეკრძალოს. თუ მანკი სავსებით კომპენსირებულია, იმ შემ- 

თხვევაში ორსულობა დასაშვებია მხოლოდ ზოგიერთი ფორმის მან- 

კის დროს (ორკარიანი სარქველის უკმარისობა, აორტის სარქველების 

უკმარისობა). რთული მანკისა და მიტრალური სტენოზის დროს ორ-. 

სულობა და მშობიარობა მეტად სახიფათოა და უმჯობესია ორსულო- 

ბა შეწყდეს. 
გულის მანკის კომპენსაციის პერიოდში საკმარისია ყოფა-ცხოვ– 

რებითი და შრომის რეჟიმის დაცვის გარდა, ავადმყოფს მიეცეს მსუ- 

ბუქი მატონიზირებელი საშუალება, როგორიცაა წი. I-Iე6 Vმ10IL2გ- 

იგ6 მლLლ. I-ი C0MV211მL. ო1მ)მ1. მმ 10,0; I--გ 5Lინიმისი! 
5,0; Mძ5§5. 20– 20 წვეთი დღეში სამჯერ. 

ამასთან საჭიროა ავადმყოფს განვუმარტოთ, რომ თუმცა გულის 
მანკი სერიოზული ავადმყოფობაა, მაგრამ გონიერი მოქცევითა და 

ზემოაღნიშნული ზომების დაცვით მას შეუძლია დიდხანს იცოცხ- 

ლოს და იმუშაოს. 

თუ ავადმყოფს გულის დეკომპენსაციის ნიშნები აღენიშნა, სა- 

ჭიროა მას ენერგიულად ვუმკურნალოთ. პირველ ყოვლისა, ის უნდა 

ჩაწვეს ლოგინში; ეს აუცილებელი პირობაა, რაც სამწუხაროდ ხში- 

რად არ სრულდება არც ავადმყოფის და არც მკურნალის მიერ. გუ- 

ლის დეკომპენსაციის დროს, მართალია, პირველ ხანებში ავადმყოფს 

უჭირს წოლა, მას უძლიერდება ქოშინი და ის ცდილობს წამოდგეს, 

მაგრამ წამოდგომა და გავლა მდგომარეობას აუარესებს. ამიტომ სა- 

ჭიროა ავადმყოფი იწვეს და სულ მოკლე ხანში ის შეებას იგრძნობს, 
ვინაიდან წოლა თავისთავად უკვე სამკურნალო საშუალებაა გულის 

დეკომპენსაციის დროს. 

გულის მანკის დეკომპენსაციის საუკეთესო სამკურნალო საშუ- 

ალებას წარმოადგენს სათითურა (დიგიტალისი). 

სათითურა აძლიერებს გულის შეკუმშვას, ახანგრძლივებს დიას- 

ტოლას და ამრიგად ანელებს მაჯისცემას; პულსი უკეთესი ავსებისა 
ხდება, მცირდება ვენური შეგუბება და ქოშინი, სისხლის მიმდინა- 

რეობის სისწრაფე მატულობს, მატულობს შარდის გამოყოფაც. სა- 
თითურა გულის დეკომპენსაციის დროს მასზე ძლიერ გავლენას ახ- 
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დენს. დიგიტალისის მოქმედება მჟღავნდება პირის ღრუდან მიცემის 

მე-3--4 დღეზე და მიცემის შეწყვეტის შემდეგ კიდევ გრძელდება 
7––10 დღეს. 

სათითურას აქვს თვისება ორგანიზმში დაგროვდეს (კუმულა-. 

ცია) და ორგანიზმის მოწამვლა გამოიწვიოს, უკანასკნელ შემთხვევა- 

ში მაჯისცემა ძლიერ ნელდება, იგი წყვილდება (ბიგემინია), ე. ი. მა- 

ჯის ყოველი ორი დარტყმის შემდეგ ვითარდება პაუზა, რასაც მოს- 

დევს კიდევ მაჯის ორი დარტყმა. 

ეს მოვლენა დიგიტალისით მოწამვლის მომასწავებელია და პრე- 

პარატის მიცემა მაშინვე უნდა შეწყდეს. 

გარდა ამისა, დიგიტალისით ინტოქსიკაციის დროს ავადმყოფს 

ეწკება გულისრევა, პირღებინება, რაც აგრეთვე გვაიძულებს დიგი- 

ტალისი შევწყვიტოთ ან ერთი-ორად შევამციროთ მისი დოზა. 
დიგიტალისის მიცემა, თუ ავადმყოფი მას კარგად იტანს, შეიძ– 

ლება ავადმყოფის მდგომარეობის კონტროლის ქეეშ საკმაოდ დიდ- 

ხანს გაგრძელდეს –– საშუალოდ 10 დღის განმავლობაში, ზოგჯერ 
უფრო მეტსაც და ამრიგად ავადმყოფმა ის 3--4 გრამი მიიღოს. 

ჩვეულებრივ, დიგიტალისი ავადმყოფს ეძლევა შიგნით. თუ ად- 

გილი აქვს ძლიერ შეგუბებით მოვლენებს ღვიძლში, უმჯობესია დი- 

გიტალისი სანთლების სახით იყოს დანიშნული. 

დიგიტალისი, გულის მანკის დეკომპენსაციის უმრავლეს შემ- 

თხვევაში კარგ შედეგს იძლევა შარდდამდენ საშუალებებთან ერთ- 

დროულად დანიშვნის დროს და მთლიანად შეშუპებულ ავადმყოფს 

მალე ათავისუფლებს შეშუპებისაგან. 
დიგიტალისი გამოიწერება გამონაცემის, ფხვნილების ან სან- 

თლების სახით (რეცეპ. #M# 1, 2, 3, 4). 

დიგიტალისის გამონაცემის ან ფხვნილის ნაცვლად შეიძლება 
ავადმყოფს მიეცეს დიგიტალისის სხვა პრეპარატები: დიგალენი ან 

დიგიპურატი; ისინი თავისუფალი არიან დიგიტალისისათვის დამახა– 

სიათებელი თანამოვლენებისაგან: არ იძლევიან კუმულაციას, გულის- 

რევას, პირღებინებას, სამაგიეროდ, უფრო სუსტად მოქმედებენ, ვიდ– 

რე დიგიტალისის ფხვნილი. 

დიგალენი საბჭოთა კავშირში ფართოდ იხმარება „დიგალენ– 

ნეოს“ (0Iთმ10ი-M00) სახით კანქვეშ გასაკეთებლად (რეც. # 7). 

დიგიტალისზე უფრო სუსტად მოქმედებს #ძიი!5 V0Lი 8115, რომ.- 

ლის გამონაცემი ხშირად იხმარება გულის დაავადებათა მკურნალო- 
ბაში, ეს პრეპარატი ხშირად იწვევს ფაღარათს, გულისრევას და პირ– 

ღებინებას. ამ მიზეზის გამო მისი დიდხანს ხმარება არ არის სასურვე- 

ლი (რეც. #M# 11, 16). 
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ფართო ხმარებაშია ადონილენი და ადონიზიდი (რეც. #M 12,13). 

ადონისის პრეპარატები ენიშნებათ გულის მანკით ავადღმყო- 

ფებს მაშინ, როდესაც კომპენსაციის მოშლის მოვლენები არ არის 

მაინცა და მაინც შორს წასული და შეიძლება ვიქონიოთ იმედი, რომ 

ეს პრეპარატებიც საკმარისი იქნება, ან ისეთ შემთხვევაში, სადაც დი- 

გიტალისის დანიშვნა რაიმე მიზეზის გამო არ შეიძლება. ასეთებია 

სათითურასადმი ინდივიდური აუტანლობა, დიგიტალისით გამოწეეჟუ- 
ლი ინტოქსიკაციის მოვლენები (ბრადიკარდია, ბიგემინია, პირსაქმე– 

ბა და სხვ.), ენდოკარდიტის გამწვავება, ექსტრასისტოლია და სხვ. 

თუ ეჭვი გვაქვს ენდოკარდიტის გამწვავების არსებობაზე, უმ- 
ჯობესია ავადმყოფს სათითურა ან სულ არ მივცეთ, ან მეტად ფრთხი- 

ლად ვაძლიოთ მცირე დოზებით, ყოველდღიური კონტროლის ქვეშ. 

ავადმყოფისათვის, რომელსაც მოციმციმე არითმიის ტაქიკარ- 

დიული ფორმით მიმდინარე გულის მანკი აქვს, დიგიტალისზე უკე– 

თესი წამალი არ არსებობს. გულის კომპენსაციის აღდგენის შემდეგ 

დიგიტალისით მკურნალობა უნდა შეწყდეს და ავადმყოფს დაენიშ- 

ნოს ქინაქინის პრეპარატები –– ქინიდინი ან ქინაქინი. 

შეიძლება ქინაქინი დიგიტალისტთან ერთად მივცეთ ავადმყოფს 

აბების სახით ხანგრძლივად (რეც. M#M 5, 27). 

თუ დიგიტალისმა შედეგი არ მოგვცა, შეიძლება ავადმყოფი გა- 

დაყვანილ იქნეს სტროფანტინის ინტრავენურ ინექციებზე. საჭიროა 

დიგიტალისით მკურნალობის შემდეგ ერთმა კვირამ მაინც განვლოს 

სტროფანტინის ინექციების დაწყებამდე, წინააღმდეგ შემთხვევაში 

შესაძლოა გულის დამბლა განვითარდეს, ვინაიდან დიგიტალისი კუ- 

მულაციის გამო დაგროვილია სხეულში და ასეთ პირობებში სტრო- 

ფანტინის შეყვანა სახიფათოა. 

პირიქით, სტროფანტინის შემდეგ დიგიტალისზე გადასვლა მა– 

შინვე შეიძლება, რადგან სტროფანტინი არ არის კუმულაციური. 

მძიმე დეკომპენსაციის შემთხვევებში ამ წამლებთან ერთად ხში–- 

რად საჭირო ხდება კანქვეშა ინექციების გაკეთება, რისთვისაც იხმა- 

რება ქაფურის ზეთი, კოფეინის ხსნარი, კორდიაზოლი, კორდიამინი 
და სხვ. 

ძლიერი შეშუპების დროს საჭიროა შარდდამდენი საშუალებე- 

ბის დანიშვნა. ამ მიზნით იხმარება დიურეტინი, თეოცინი, აგურინი, 

ეუფილინი. საუკეთესო დიურეზული საშუალებაა სინდიყის პრეპა- 

რატი მერკუზალიდანოვურიტი. პირველი უფრო ენერ- 
გიულად მოქმედებს, სამაგიეროდ ნოვურიტი.უფრო ნაკლებ აღიზია- 

ნებს თირკმლებს. 
მერკუზალი ან ნოვურიტი უნდა გაკეთდეს 3––4 დღეში ერთხელ 
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ან 1 ან 2 მლ რაოდენობით, თუ ავადმყოფს არა აქვს თირკმლების ან- 

თება, ფაღარათი ან ძლიერი დაუძლურება (რეცეპ. ## 59, 60). 

მერკუზალის დანიშვნა ამჟამად უფრო ხშირად იხმარება პატარა 
დოზებით 0,5 მლ დღეგამოშვებით. უმჯობესია მერკუზალი დაინიშ- 

ნოს ქლორიანი ამონიუმით ან ნიკოტინის მჟავით ავადმყოფის მომ- 
ზადების შემდეგ, რადგან, მაშინ მერკუზალი უკეთ მოქმედებს. 

ამჟამად ხმარებაშია აგრეთვე ნოვურიტი სანთლებში (რეცეპ. 
#ი 133). 

გულის მანკის დეკომპენსაციის დროს ავადმყოფს ესაჭიროება გან– 

საკუთრებული მოვლა; გარდა იმისა, რომ დეკომპენსაციით ავად–- 
მყოფი ლოგინში უნდა იწვეს, მისთვის აუცილებელია სრული მოსვე– 
ნება როგორც ფიზიკური, ისე სულიერი. მომვლელი უნდა ცდილობ- 
დეს დღისით და ღამით ისეთი პირობები შეუქმნას ავადმყოფს, რომ 
მას არ აწუხებდეს ხმაური, ხმამაღლა ლაპარაკი, ყველაფერი ის, რაც 

აღელვებს გულით ავადმყოფს, განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა 

აქვს გულის დეკომპენსაციის მკურნალობისათვის ავადმყოფის ძილის 

მოწესრიგებას. უნდა ვეცადოთ, რომ ავადმყოფს ჰქონდეს მშვიდი 

ძილი. 

გულის დეკომპენსაციით ავადმყოფს ხშირად აწუხებს უძილობა 

და ის მთელ ღამეებს უძილოდ ატარებს. საჭიროა მას დასაძინებელი 

საშუალებები მივცეთ. ამ მიზნით იხმარება ბრომი, ლუმინალი, მედი– 

ნალი და თუ ეს საშუალებები არ მოქმედებს, ავადმყოფს უნდა გაუ- 

კეთდეს კანქვეშ პანტოპონი (რეც. 59, 60). 

ავადმყოფის საწოლი უნდა იყოს მოხერხებული, ქვეშსაგები 
რბილი; ქოშინის დროს სასთუმალქვეშ საჭიროა რკინის ბალიშის 
ამოდება. 

თუ ავადმყოფს წოლა არ შეუძლია, ის შეიძლება სავარძელში 

ჩავსვათ და ფეხქვეშ ბალიში დავუდოთ. 

ფილტვებში შეგუბებითი მოვლენების განვითარების დროს 

ავადმყოფს დიდ შვებას აძლევს ირგვლივ მშრალი კოტოშების დაყრა. 

ქოშინისა და ციანოზის დროს კარგია ჟანგბადით მკურნალობა. 

დიდი ყურადღება უნდა მიექცეს ავადმყოფის ჰიგიენას, ის ზედ–- 

მიწევნით სუფთად უნდა იქნეს მოვლილი, რადგან შეშუპებული კან–- 

ქვეშა ქსოვილი და კანში სისხლის მიმოქცევის შეფერხება ხელს «წ- 

ყობს ინფექციის განვითარებას და ამ დროს ავადმყოფები ადვილად 

ხდებიან ავად წითელი ქარით. ძლიერი შეშუპების გამო შესაძლოა 

წვივებზე კანი დასკდეს და იქიდან ჟონვა დაიწყოს სითხემ, რომ ეს 
არ მოხდეს, ავადმყოფს კანზე უნდა წაესვას ვაზელინი ან ლანოლინი. 

ნაწოლის განვითარების თავიდან აცილების მიზნით მიღებული 
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უნდა იქნეს გამაფრთხილებელი ზომები დაწითლებული ადგილის 

დაზელა ქაფურის სპირტით, რეზინის რგოლი და სხვ. 
დეკომპენსაციით ავადმყოფს ყოველდღიურად უნდა გაეზომოს 

შარდის დღე-ღამის რაოდენობა შარდის რაოდენობის მომატება 
შეშუპების შემცირების მაჩვენებელია, დაკლება კი, პირიქით, მოას–- 

წავებს შეშუპების მატებას. 
ამავე მიზნით, შეიძლება ავადმყოფი პერიოდულად აეწონოთ. 

შეშუპების მატებასთან ერთად ავადმყოფი წონაში იმატებს. 
გულით ავადმყოფთა მკურნალობისათვის აუცილებელია სწო- 

რად შედგენილი დიეტა, სითხის მიცემა უნდა "შემცირდეს 600--- 
800 მლ-მდე დღე-ღამეში, სუფრის მარილიცკც უნდა შემცირებულ 

იქნეს. 
გულის დეკომპე ნსაციით ავადმყოფი ცოტ-ცოტას და ხშირაღ 

უნდა სჭამდეს, რომ კუჭი ერთბაშად არ აივსოს. საუკეთესო საკვებია 
ავადმყოფისათვის რძე, არაჟანი, თოხლო კვერცხი, თეთრი პური, კა- 

რაქი, კარტოფილის პიურე, ახალი თევზი, ჩახარშული წიწილი, თა– 
თარა და სხვ. სასარგებლოა ნახშირწყლები ხილისა და მურაბების სა- 
ხით და 8 და C ვიტამინები. 

ნაწლავები უნდა გათავისუფლდეს ოყნისა ან ნელი სასაქმებლის 
საშუალებით. 

გულის მანკის და მანკით გამოწვეული გულსისხლძარღვთა უკ- 
მარისობის ზოგიერთი მსუბუქი ფორმის თანამედროვე მკურნალო- 

ბაში მნიშვნელოვანი ადგილი უკავია კურორტულ მკურნალობას. სსრ 
კავშირში და კერძოდ საქართველოში ბევრია სახელგანთქმული კუ- 
რორტი, სადაც გულის მანკით ავაღმყოფი (დაავადების სხვადასხვა 
სტადიაში) შეიძლება სამკურნალოდ გაიგზავნოს. 

საერთოდ საჭიროა იმის ცოდნა, რომ გულის მანკით ავადმყო- 

ფი, თუ მას ენდოკარდიტის გამწვავება აქვს ან თუნდაც ეჭვია მხო–- 
ლოდ ასეთზე, აქვს რაიმე გართულება და გულის დეკომპენსაცია გა- 
მოვლინებული ობიექტური ნიშნებით, კურორტზე არ გაიგზავნება 
და მას ესაჭიროება სტაციონარული მკურნალობა. 

გულის რევმატული მანკით ავადმყოფი კომპენსაციის ფაზაში 
ან გულის დეკომპენსაციის მსუბუქი ნიშნებით (I ხარისხის ლანგით), 

შეიძლება გაგზავნილ იქნეს წყალტუბოში, მენჯში, სოჭა-მაცესტაში. 

, წყალტუბოში ავადმყოფებს ენიშნებათ აბაზანები ბუნებრივი 

რადიაქტიული წყლისა, ბუნებრივი L"-ისა (213--357, 15-–20 წუთის 

ხანგრძლიობით, დღეში 1-–2-ჯერ, სულ 20-–30 აბაზანა. 
მენჯის გოგირდწყალბადოვანი ქლორიდულ-ნატრიუმიანი მინე- 

რალური წყალი აგრეთვე კარგაღ მოქმედებს გულით ავადმყოფებზე. 
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აბაზანები ავადმყოფებს ენიშნებათ დღეგამოშვებით, 36-–30” ტემ- 

პერატურისა. მკურნალობის კურსია 15-20 აბაზანა (მ. ნოდია). 

სოჭაში ავადმყოფებს მკურნალობენ მაცესტას გოგირდწყალბა- 

დოვანი აბაზანებით, მკურნალობის კურსია 10-–-15 აბაზანა წყლის 
ტემპერატურა 36-–-34”, აბაზანის ხანგრძლიობა 5--15 წუთი. 

რევმატული მანკის მკურნალობაში აღნიშნულ ბალნეოლოგიურ 

კურორტებზე მკურნალობას ის მნიშვნელობაც აქვს, რომ გულის 

რევმატული მანკით ავადმყოფს ხშირად აქვს მოვლენები სახსრების 

მხრივაც, რის წინააღმდეგ მოხსენებულ კურორტებზე ავადმყოფთა 

მკურნალობას გარკვეული ღირებულება ენიჭება. 

ზოგ შემთხვევაში წარმატებით შეიძლება გამოყენებული იყოს 

თბილისის ბალნეოლოგიური კურორტიც, სადაც ასეთ ავადმყოფებს 

შეიძლება უმკურნალონ თერმული გოგირდიანი წყლებით. 

საჭიროა გვახსოვდეს, რომ საკურორტო მკურნალობისათვის გუ- 
ლის მანკით ავადმყოფების შერჩევა უნდა ხდებოდეს მოფიქრებით, 
დაავადების ფორმის, მიმდინარეობის და კომპენსაციის ხარისხის გა- 
თვალისწინებით, წინააღმდეგ შემთხვევაში სარგებლობის ნაცვლად, 
შესაძლოა ავადმყოფს ზიანი მოუტანოთ, 

გულის კუნთის სნეულებანი 

გულის სხვადასხვა დაავადებათა განვითარებაში, გულის კუნთის 
ცვლილებებს დიდი მნიშვნელობა აქვს. გულ-სისხლძარღვთა სისტე- 
მის მოშლილობანი უმრავლეს შემთხვევაში გულის კუნთის დაზიანე- 
ბითა და მისი ფუნქციის შეცვლით არის გამოწვეული. 

გულის მანკი, გულის კუნთის სხვადასხვა დაავადება, ჰიპერტო- 
ნიული სნეულება და სხვ. არსებითად იწვევენ გულის.კუნთის მორ- 
ფოლოგიურ და ფუნქციურ ცვლილებებს, რაც საბოლოო ჯამში გა- 

ნაპირობებს ფუნქციურ უკმარისობას. 

თვით გულის კუნთის სხვადასხვა ხასიათის დაავადებები, ინფექ– 

ციური, ათეროსკლეროზული, ცვლითი, ენდოკრინული, ვიტამინური 

უკმარისობის და სხვა ხასიათისა, მეტად მრავალფეროვანია, ხშირად 

დაკავშირებულია ერთიმეორესთან და განაპირობებს გულის უკმარი- 

სობის რთულ ბუნებას, 
სრულიად დასაშვებია გულის კუნთის დაავადების გენეზში გუ- 

ლის ნევროზის სხვადასხვა სახის გარკვეული როლის არსებობაც. 
პაროქსიზმული ტაქიკარდია (რეფლექსური ხასიათისა), მოციმციმე 

არითმია (ფუნქციური), კორონაროსპაზი (ათეროსკლეროზის გარე- 

შე) შესაძლოა გახდეს გულის კუნთის დაზიანებისა და, ამრიგად, გუ- 

ლის უკმარისობის მიზეზი. 
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აქედან გასაგები ხდება, რომ გულის კუნთის სხვადასხვა დაავა– 

დებათა ეტიოპათოგენეზი სხვადასხვაა, კლინიკური მიმდინარეობაც 
განსხვავდება და გულ-სისხლძარღვთა პათოლოგიაში მათ თავიანთი 

მნიშვნე ლობით სხვადასხვა ადგილი ეკუთვნის. 

თანამედროვე კლინიკაში გულის კუნთის დაავადებათა ”'მემდეგ 

ფორმებს არჩევენ; მიოკარდიტი, კარდიოსკლეროზი. 

დამიოკარდიოდისტროფია. 

წინათ ტერმინი ,მიოკარდიტი“ ფართოდ იხმარებოდა გულის: 

კუნთის დაზიანებათა აღსანიშნავად. ამჟამად მიოკარდიტის სახელ- 

წოდებით გულისხმობენ გულის კუნთის ანთებით ცვლილებებს (იხ. 
მიოკარდიტი). კარდიოსკლეროზის ტერმინით აღნიშნავენ გულის 

კუნთის ათეროსკლეროზულ დაზიანებას, რაც გვირგვინოვანი სისხ– 

ლის ძარღვების ათეროსკლეროზის (კორონაროსკლეროზის) შედე- 

გად ვითარდება. 

გულის კუნთის დისტროფია, რაც გულის კუნთში ბიოქიმიური, 

ფიზიკურ-ქიმიური და ბიოენერგეტიკული პროცესების მოშლილო- 

ბის შედეგს წარმოადგენს, შეადგენს გულის კუნთის დაავადებათა 

გარკვეულ ჯგუფს. 
უნდა აღინიშნოს, რომ გულის კუნთის დაავადებათა ეს ფორმე- 

ბი ხშირად კლინიკურად ძნელი გასარჩევია და მხოლოდ ეტიოპათო- 

გენეზის გათვალისწინებით მოსახერხებელი ხდება ყოველ ცალკეულ 
შემთხვევაში მათი ზუსტი დიაგნოზი (იხ. სათანადო თავები). 

მიოკარდიტი 

(MXV0C2L9ძ1L11:5) 

გულის კუნთში, სხვადასხვა ინფექციურ დაავადებათა დროს, 

შესაძლებელია განვითარდეს ანთებითი ცვლილებები. გულის კუნ- 

თის ანთება –– მიოკარდიტი -– ასეთ შემთხვევაში მწვავედ მიმ- 

დინარეობს და ხასიათდება სხვადასხვა ცვლილებებით: კუნთოვანი 
ბოჭკოების გადაგვარება, გულის კუნთში ანთებითი გამოჟონვა სისხ–- 

ლის ძარღვებიდან,' შემაერთებელი ქსოვილის განვითარება და სხვ. 
მწვავე რევმატიზმი, მუცლისა და პარტახტიანი ტიფი, დიფთე- 

რია, ქუნთრუშა, წითელი ქარი, სეფსისი და სხვ ხშირად იწვევენ 

მიოკარდიტს. 

პათოლოგანატომიურად მიოკარდიტის გამომწვევი 

ინფექციის ხასიათის მიხედვით მიოკარდიუმში ნახულობენ სხვადა- 

სხვა ცვლილებებს. 

აღსანიშნავია გულის კუნთის ანთებისათვი დამახასიათებელი 
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ორი ტიპობრივი სურათი. მწვავე რევმატიზმის დროს თითქმის ყო- 

ველთვის ვითარდება მწვავე მიოკარდიტი. გულის კუნთის ბოჭკოებს 

შორის წვრილ სისხლძარღვებთან ხდება შემაერთებელი ქსოვილის 

უჯრედებისა და ლეიკოციტების დალაგება კვანძების სახით, რომ- 
ლებსაც ამოფ-ტალალაევის გრანულომები ეწოდება (იხ. რევმატი- 

ზმი), დიფთერიით გამოწვეული მიოკარდიტის დროს კი გულის კუნ- 

თის ბოჭკოები განიცდის სხვადასხვა სახის გადაგვარებით ცვლილე- 

ბებს. იქ ვითარდება მარცვლოვანი, ცხიმოვანი, ჰიალინური გადაგვა- 

რება. ბოჭკოების ნაწილი იღუპება და შემდგომში იცვლება შემაერ- 

თებელი ქსოვილით. ამრიგად, დიფთერიული მიოკარდიტი გულის 
კუნთის ღრმა დიფუზურ დაზიანებას იძლევა და უფრო მძიმედ მიმ– 

დინარეობს. 

სხვა ინფექციით გამოწვეული მიოკარდიტების დროს ადგილი 

აქვს აგრეთვე გულის კუნთის ბოჭკოების გადაგვარებით „ვლილე- 

ბებს, რაც დიფუზურად აზიანებს გულის კუნთს. 
გულის კუნთის დაზიანება მიოკარდიტის დროს ერთ შემთხვევა- 

ში დიფუზურია, ზოგჯერ მას შესაძლოა ადგილობრივი, კეროვანი ხა– 

სიათი ჰქონდეს. 

მწვავე მიოკარდიტი ხშირად ქრონიკულ ფორმაში გადადის. გა– 

დაგვარებული კუნთოვანი ბოჭკოების ადგილას ვითარდება შემაერ– 

თებელი ქსოვილი, გულის კუნთში ჩნდება ნაწიბურები და ამრიგად 

ჩამოყალიბდება გულის კუნთის ფიბროზი (გულის მიოფიბროზი), 

ანუ მიოკარდიტული კარდიოსკლეროზი. 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა მწვავე მიოკარდიტი 

ხშირად ფარულად მიმდინარეობს, ვინაიდან ავადმყოფის ზოგად 

კლინიკურ სურათში ჭარბობს მისი გამომწვევი მწვავე ინფექციური 

დაავადების კლინიკური ნიშნები. 

ავადმყოფი უჩივის უსიამოენო შეგრძნებებს გულის არეში, გუ- 

ლისცემას, ძლიერ სისუსტესა და ქოშინს; ობიექტური გასინჯვის 

დროს აღინიშნება ავადმყოფის ფერმკრთალობა და მსუბუქი ცია- 
ნოზი, პულსი გახშირებულია, რბილი, ხშირად არითმიული, გულის 

გარდიგარდმო საზღვრები გაგანიერებულია, გულის ტონები მოყრუ- 

ებული. ხშირად გულის მწვერვალზე მოისმის სისტოლური შუილი, 
სამტონიანი.რიტმი, სისხლის არტერიული წნევა დაქვეითებულია. 

მიოკარდიტის მძიმე ფორმის დროს შესაძლოა გულის უკმარი- 

სობის მოვლენებიც განვითარდეს: ავადმყოფს აქვს ღვიძლის გადი- 
დება, შეშუპება ქვემო კიდურებზე, სველი ხიხინი ფილტვების ქვე- 
მო წილებში, ორთოპნოეს მდგომარეობა. 

ე ლექტროკარდიოგრამაზე დამახასიათებელი ცვლილებებია: ინ- 
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ტერვალი 0-– I? გახანგრძლივებულია, კბილი 1 დაბალია და ხშირად 

გაუკუღმართებული, 5-– I მონაკვეთი განიცდის ცთომას. დაავადების 

განვითარების სხვადასხვა პერიოდში აღინიშნება სხვადასხვა სახის 

არითმია და ბლოკადა. ხშირად ადგილი აქვს ბრადიკარდიას. 

მწვავე მიოკარდიტი მიმდინარეობს სხვადასხვაგვარად. უფრო 

ხშირად მას შედარებით მსუბუქი მიმდინარეობა აქვს, უფრო იშვია- 

თად, ის მძიმედ მიმდინარეობს. რევმატიზმით გამოწვეული მწვავე 
მიოკარდიტი შესაძლებელია რამდენიმე თვეს გაგრძელდეს, მას უფ- 

რო კეთილთვისებიანი მიმდინარეობა ახასიათებს. დიფთერიით გამო- 

წვეული მიოკარდიტი იმდენად აზიანებს გულს და არღვევს სისხლის 

მიმოქცევას, რომ შესაძლებელია ავადმყოფის საწოლიდან წამოდგო- 

მამაც კი უეცარი სიკვდილი გამოიწვიოს. საერთოდ, მწვავე ინფექ- 

ციურ დაავადებათა დროს დიღი ყურადღება უნდა ექცეოდეს გუდს 
და, თუ იქ მწვავე მიოკარდიტის მოვლენები განვითარდა, საჭიროა 

დიდი გაფრთხილება და სათანადო მკურნალობა, რომ არ განვითარ- 

ღეს გულისა და სისხლის ძარღვების მწვავე უკმარისობა. 
ინფექციური დაავადების დროს (დიფთერია, მუცლის და განსა- 

კუთრებით პარტახტიანი ტიფი) ხშირად აქვს ადგილი არა მარტო გუ- 
ლის, არამედ სისხლის ძარღვების ცვლილებებსაც. ასეთ შემთხვევაში 
ავადმყოფებს უვითარდებათ ძლიერი საერთო სისუსტე, ქოშინი; კანი 

და ლორწოვანი გარსები-ციანოზურია, პულსი სუსტი ავსებისაა და 

გახშირებული, გულის საზღვრები გაფართოებულია, სისხლის წნევა 

ეცემა და ხშირად ადგილი აქვს გულის წასვლას. მწვავე მიოკარდიტი 

შესაძლოა ავადმყოფის სრული გაჯანსაღებით დამთაერდეს, ხოლო 
ზოგჯერ შეიძლება ის ქრონიკულ ფორმაში გადავიდეს. ასეთ შემ- 
თხვევაში ზოგადი მოვლენები –– სისუსტე, ქოშინი, მაჯის გახშირე– 
ბა, ციანოზი, სისხლის წნევის დაქვეითება –– გაივლის, გულის საზღვ- 

რების გაგანიერება შემცირდება,- მაგრამ გულის საზღვრების ცვლი- 
ლებები, ტონების მოყრუება და სხვ. შესაძლებელია სამუდამოდ დარ- 

ჩეს ავადმყოფს. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. მწვავე მიოკარდიტის 

დიაგნოზი, თუ დაავადების კლინიკური ნიშნები მკაფიოდ არ არის 
გამოხატული, არ არის ადვილი. ინფექციურ დაავადებათა მიმდინა- 

–“ეობაში განვითარებულ მწვავე მიოკარდიტზე უნდა ვიფიქროთ იმ 

შემთხვევაში, თუ ავადმყოფს განუვითარდა განსაკუთრებული ჩივი- 

ლები გულის მხრივ. გულის საზღვრების გადიდება, გულის ტონების 

მოყრუება, სისტოლური შუილი, არითმია და დამახასიათებელი 

ცვლილებები ელექტროკარდიოგრამაზე, გვაძლევს საფუძველს დავ- 
სვათ მიოკარდიტის დიაგნოზი. 
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თუ ავადმყოფს გულსისხლძარღვთა უკმარისობის სურათი გა- 

ნუვითარდა, მაშინ მწვავე მიოკარდიტის დიაგნოზი ადვილია. 

ქრონიკული მიოკარდიტის (მიოკარდიოფიბროზის, მიოკარდი- 

ტული კარდიოსკლეროზის) დიაგნოზი შეიძლება დაისვას, თუ ავად- 
მყოფს გადატანილი აქვს ზემოხსენებული ინფექციები, უფრო ხში– 
რად რევმატიზმი, და მათ მიმდინარეობაში ავადმყოფს ჰქონდა მწვავე 

მიოკარდიტის მოვლენები. 
ასეთ შემთხვევაში ავადმყოფს, მწვავე მიოკარდიტის შედეგად, 

შესაძლოა დარჩეს ქრონიკული მიოკარდიტი. უკანასკნელი გამოვ- 

ლინდება გულის საზღვრების გადიდებით, მოყრუებული ტონებით 

და დამახასიათებელი ელექტროკარდიოგრაფიული ცვლილებებით, 

როგორიცაა 00L5 კომპლექსის გაფართოება 0,1“ მეტად და ამ კომპ- 

ლექსის დაკბილიანება, გაპობა, ცვლილებები 5--I მონაკვეთის 
მხრივ, 1 კბილის შემცირება და სხვ. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკა მწვავე მიოკარდიტის შემთხვე- 

ვაში საჭიროა სისხლძარღგთა მწვავე უკმარისობასთან, კოლაფსთან. 

ქრონიკული მიოკარდიტი უნდა განვასხვავოთ ათეროსკლეროზული 

კარდიოსკლეროზისა და გულის კუნთის დისტროფიის სხვადასხვა 

ფორმისაგან (იხ. კარდიოსკლეროზი). 

პროგნოზი დამოკიდებულია მწვავე მიოკარდიტის გამომწვევი 

ინფექციის ხასიათისაგან დიფთერიული, ტიფოზური, სკარლატინო- 
ზური წარმოშობის მიოკარდიტი უფრო მძიმე პროგნოზს იძლევა, 

ვიდრე, მაგალითად, რევმატული მიოკარდიტი. საერთოდ, რამდენა- 

დაც მწვავე ინფექციური მიოკარდიტი ამა თუ იმ ინფექციური და- 

ავადების გართულებას წარმოადგენს, მისი არიდება ძნელია. პროფი- 
ლაქტიკის მხრივ საჭიროა მკურნალობის დროულად და ენერგიულად 

ჩატარება, დიფთერიის დროს შრატის შეყვანა რევმატიზმის დროს 
სალიცილით მკურნალობა, წოლის მკაცრი რეჟიმის დაცვა და სხვ. 

მკურნალობა მიმართული უნდა იყოს, ერთი მხრივ, ძირითადი 

დაავადების წინააღმდეგ, მეორე მხრივ კი, საჭიროა გულის გასამაგ- 
რებელი საშუალებების დანიშვნა. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს ავადმყოფის მოვლას. ავადმყოფი არ 

უნდა წამოდგეს საწოლიდან, ზოგჯერ საწოლში წამოჯდომაც კი დაუ- 
შვებელია. ავადმყოფის მდებარეობის შეცვლა საწოლში უნდა ხდე- 
ბოდეს მედპერსონალის დახმარებით. 

შარდზე და განავალზე გასვლა უნდა ხდებოდეს სპეციალურ 

ჭურჭელში (შარდმიმღები, ქვესადგამი ჭურჭელი). ამასთან, საჭიროა 
უზრუნველვყოთ ავადმყოფის სრული სიმშვიდე. 
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იმ შემთხვევაში, როდესაც ინფექციური დაავადების დროს მწვა– 

ვე მიოკარდიტი განვითარდა, საჭიროა ავადმყოფი გამოკეთების შემ– 

დეგაც იწვეს ლოგინში, მანამ არ გაივლის როგორც სუბიექტური, ისე 

ობიექტური მოვლენები გულის მხრივ. 
გამოკეთება მწვავე მიოკარდიტის შემდეგ მეტად ნელა და თან– 

დათანობით მიმდინარეობს, ამიტომ ავადმყოფს დიდი მოფიქრებით 

და სიფრთხილით უნდა მიეცეს საწოლიდან წამოდგომის და მით უმე- 
ტეს სამუშაოზე დაბრუნების ნება. მხოლოდ თანდათანობით, ხშირად 
1--2 თვის შემდეგ, ავადმყოფი შეიძლება დაუბრუნდეს ჩვეულებრივ 

ცხოვრებას და მუშაობას. 

განსაკუთრებულ ყურადღებას მოითხოვს ავადმყოფი, რომელ– 
საც აქვს გულისა და სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობის ნიშნები. 

ეს მდგომარეობა იმდენად სახიფათოა ავადმყოფისათვის, რომ 

დაუყოვნებლივ მოითხოვს ზომების მიღებას. 

ასეთ შემთხვევაში ავადმყოფს უნდა დაენიშნოს გულის ასაგზნე– 

ბი საშუალებები (კოფეინი, სტრიქნინი, ქაფური, კორაზოლი, ადრე- 

ნალინი). 

სათითურა უკუნაჩვენებია. 

გულისა და სისხლძარღვების · მწვავე უკმარისობა, რაც გულისა 

და სისხლის ძარღვების ტონუსის მწვავე დაცემის (კოლაფსი) შედე–- 

გია, შესაძლოა საბედისწერო გახდეს ავადმყოფისათვის. 

გულის მწვავე უკმარისობის დროს საჭირო ხდება შემდეგი წამ- 

ლების დანიშვნა (რეც. MI# 22, 23, 26, 28, 31, 32, 42). 

საკვები უნდა იყოს კალორიულად მდიდარი, ადვილად მოსანე– 

ლებელი და შეიცავდეს საკმაო რაოდენობით ცილასა და ვიტამინებს. 

ქრონიკული მიოკარდიტი (თუ გულის კომპენსაცია დარღვეული 
არ არის), მედიკამენტოზურ მკურნალობას თითქმის არ მოითხოვს, 

საჭიროა დაცვითი და პიგიენურ-კვებითი რეჟიმი (იხ. აგრეთვე ათე-. 

როსკლეროზის და კარდიოსკლეროზის მკურნალობა). 

კარდიოსკლეროზი 

(Cმ2-ძ105C16C-0515) 

ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი, განსაკუთრებით 40 
წლის ასაკს ზევით (მეტადრე მამაკაცებს შორის), გულის კუნთის და– 

ავადების ყველაზე. უფრო ხშირ ფორმას წარმოადგენს. 

გულის კუნთის ამ დაავადებას საფუძვლად უდევს გულის კუნ- 
თის ათეროსკლეროზული ცვლილებები და ამიტომ გულის კუნთის 
სკლეროზის ეს ფორმა ცნობილია ათეროსკლეროზული 

კარდიოსკლეროწზის (CმI9ძ105C16C105!5 მ1116705CICICLICმ) სახე– 
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ლით. ამრიგად, კარდიოსკლეროზის ეს ფორმა არსებითად განსხვავ- 

ღება მიოკარდიტული კარდიოსკლეროზისაგან. 

რომელსაც საფუძვლად გულის კუნთის ანთებითი (კვლილებები 

უძევს (იხ. მიოკარდიტი). 

ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი, როგორც ჩანს, იწყე- 

ბა გულის გვირგვინოვანი არტერიების ათეროსკლეროზით (კორონა- 

“რროსკლეროზი). 

გულის გვირგვინოვან არტერიებში ათეროსკლეროზის ნიადაგზე 

განვითარებული სისხლის მიმოქცევის მოშლა იწვევს გულის კუნთში 

დეგენერაციული კერების, და ზოგჯერ ნეკროზული უბნების წარმო- 

შობას, სადაც შემდეგში ჩანაცვლების სახით ვითარდება შემაერთებე- 

ლი ქსოვილი და ბოლოს სკლეროზი. ' 
კარდიოსკლეროზის განვითარების ასეთი მექანიზმის მიხედვით 

ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი წარმოადგენს კორონარო- 

სკლეროზულ კარდიოსკლეროზს (C0IX9ძ)05CI10+0513 C0+000C05C10L0- 
IICმ). 

ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი წარმოადგენს ზოგადი 

ათეროსკლეროზის (იხ. ათეროსკლეროზი) თანამოვლენას, სხვადასხვა 

ინტენსივობით არის გამოხატული, წლების მანძილზე თანდათან ვი- 

თარდება და ზოგადი ათეროსკლეროზის მიმდინარეობასთან დაკავ- 

შმირებით ხან უფრო ადრე იჩენს თავს, ხან უფრო გვიან. 

კორონაროსკლეროზი და ათეროსკლეროზული (კორონაროსკლე- 
როზული) კარდიოსკლეროზი შესაძლოა ზოგჯერ შედარებით ახალ- 

გაზრდა პირსაც განუვითარდეს, რასაც ხელს უწყობს საერთოდ 
ათეროსკლეროზის განვითარებისათვის განსაკუთრებით ხელსაყრელი 

პირობების არსებობა და ისეთი დაავადებით ავადმყოფობა, როგო- 

რიცაა ჰიპერტონიული დაავადება და დიაბეტი, რომელიც ჰიპერქო- 

ლესტერინემიითა და ნერვულ-ტროფიკული რეგულაციის მოშლით 

მიმდინარეობს. 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა. კარდიოსკლეროზი წლე- 
ბის მანძილზე შესაძლოა ამკარა კლინიკურ ნიშნებს არ იძლეოდეს. 

ვიდრე გულის კუნთში არ განვითარდება ღრმა ცვლილებები და გუ- 

ლის კუნთის ფუნქცია არ დაირღვევა, ავადმყოფს განსაკუთრებული 

ჩივილები არა აქვს. დაავადების განვითარებასთან ერთად ავადმყოფს 

ეწყება ჩივილები ჩქარ დაღლილობაზე, მას უჭირს ჩქარი სიარული, 

კიბეზე ასვლა, სიმძიმის ტარება. თუ გვირგვინოვანი არტერიების 

სკლეროზის გამო, მას კორონარული სისხლის მიმოქცევა დარღვეუ- 

ლი აქვს, აღენიშნება ტკივილის შეგრძნება გულის არეში (იხ. სტე- 

ნოკარდია). 
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ამ შეგრძნებებთან ერთად ავადმყოფს ფიზიკური დაძაბვის დროს 

აქვს გულისცემა და ქოშინი. 

ობიექტური გამოკვლევის დროს, ათეროსკლეროზისათვის და- 

მახასიათებელი ზოგადი ნიშნების (მოხუცის შესახედაობა, პერიფე– 
რიული არტერიების სკლეროზი, დამჭკნარი კანი და სხვ.) გარდა, აღი– 

ნიშნება ცვლილებები გულსისხლძარღვთა სისტემის მხრივ, პულსი 

ზოგჯერ გაიშვიათებულია, არითმიული (ექტრასისტოლია) და დაჭი– 

მული. გულის საზღვრები გარდიგარდმო გაფართოებულია, მარცხენა 

პარკუჭის ჰიპერტროფიის გამო; გულის ტონები, განსაკუთრებით 

პირველი ტონი, მოყრუებულია. თუ კარდიოსკლეროზს თან სდევს ჰი- 

პერტონია, აორტაზე მეორე ტონი აქცენტიანია. გულის მწვერვალზე, 

ორკარიანი სარქვლის შედარებითი უკმარისობის შედეგად, ისმის 

სისტოლური შუილი, 
სისხლის არტერიული წნევა ხშირად ნორმალურია. აორტის 

ათეროსკლეროზის დროს ყურადღებას იპყრობს საპულსო წნევის გა–- 

დიდება დიასტოლური წნევის დაქვეითების გამო. 

რენტგენოსკოპიის დროს აღინიშნება გულის საზღვრების გარ– 

დიგარდმო გადიდება, გულის აორტული კონფიგურაცია, აორტა და- 

გრძელებული და გაფართოებული მოჩანს, ზოგჯერ აღინიშნება კალ- 

ციუმის მარილების დაგროვება აორტის კედელში. 

ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება სხვადასხვა ხასიათის 

ცვლილებები იმის მიხედვით, თუ რამდენად არის მოშლილი კორონა– 

რული სისხლმიმოქცევა, არის თუ არა დარღვეული გამტარებლობა 

და სხე. 
კარდიოსკლეროზის დროს აღინიშნება ელექტრული ღერძის გა– 

დახრა მარცხნივ, ატრიოვენტრიკულური და პარკუჭთაშიდა გამტა- 

რებლობის შეფერხების გამო ე. წ. გულის ბლოკადის (იხ. არითმიები) 

სხვადასხვა სახეები, ექსტრასისტოლური და მოციმციმე არითმია 

და სხვ. 

ყველა ეს ცვლილება სხვადასხვა სახით არის გამოხატული კარ- 

დიოსკლეროზის დროს და დამოკიდებულია დაავადების განვითარე– 

ბის ხასიათზე და ხარისხზე. 

კარდიოსკლეროზის დროს ავადმყოფს შეიძლება განუვითარდეს 

სტენოკარდიული შეტევები და გულის კუნთის ინფარქტი კორონა- 
რული სისხლის მიმოქცევის მწვავე მოშლილობის შედეგად (იხ. სტე– 

ნოკარდია და გულის კუნთის ინფარქტი). 

გულის კუნთის ღრმა სკლეროხული ცვლილებების შედეგად 
ზოგჯერ ვითარდება გულის სარქვლების უკმარისობა დამახასიათებე– 
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ლი კლინიკური ნიშნებით, რაც ზემოთ უკვე იყო განმარტებული (იხ. 

გულის მანკი). 

კარდიოსკლეროზს ხშირად თან სდევს ჰიპერტონიული დაავადე- 
ბა დამახასიათებელი ნიშნებით (იხ. ჰიპერტონიული დაავადება), 

რომელიც კიდევ უფრო უწყობს ხელს კარდიოსკლეროზის განვითა- 

რებას. 

კარდიოსკლეროზის მიმდინარეობაში, სკლეროზული პროცესის 

თანდათანობით განვითარების შედეგად, გულის კუნთის ფუნქციის 

დასუსტებასთან ერთად, ავადმყოფს ეწყება გულის უკმარისობის 

მოვლენები. ჯერ ვითარდება მარცხენა პარკუჭის უკმარისობა, ავად- 

მყოფს მოსდის ძლიერი ქოშინის შეტევები (გულის ასთმა), 

უვითარდება შეგუბება სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში, შემდეგში 

მარცხენა პარკუჭის უკმარისობას ემატება მარჯეენა პარკუჭის უკმა- 

რისობა (ღვიძლის გადიდება, ქვემო კიდურების შეშუპება, ვენური 

წნევის მომატება და სხვ.) და ბოლოს გამოვლინდება გულის უკმარი- 
სობის სრული სურათი (იხ. გულ-სისხლძარღვთა უკმარისობა). 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. თუ ხანში შესულ პირს 

აქვს ჩივილები გულზე, როგორიცაა, ქოშინი ფიზიკური დატვირთვის 

დროს, სტენოკარდიული ხასიათის ტკივილები გულის არეში, გულის 

მუშაობის რიტმის მოშლა და გულ-სისხლძარღვთა უკმარისობის მოვ- 

“'ლენები, საფუძველი გვაქვს ვიფიქროთ, რომ ის დაავადებულია კარ- 

"დიოსკლეროზით. 

ასეთ შემთხვევაში ობიექტური გამოკვლევის მონაცემები გულის 

მხრივ, გარდიგარდმო "საზღვრების გადიდება, გულის ტონების (გან- 

საკუთრებით პირველი ტონის) მოყრუება, დამახასიათებელი ცვლი- 

ლებები ელექტროკარდიოგრამაზე დაგვეხმარება კარდიოსკლეროწზის 

ამოცნობის საქმეში. 

ძნელი გადასაწყვეტია საკითხი –- საქმე გვაქვს მიოკარდიტულ, 
თუ ათეროსკლეროზულ კარდიოსკლეროზთან. რა თქმა უნდა, გარ- 

კვეულ ასაკში მიოკარდიტულ კარდიოსკლეროზს თან ახლავს ათერო– 
სკლეროზის მოვლენებიც და ასეთ შემთხვევაში მიოკარდიტული წარ- 
მოშობის კარდიოსკლეროზის სუფთა ფორმის არსებობაზე ლაპარა- 

კი შეუძლებელია. 
თუ შედარებით ახალგაზრდა პირს, რომელსაც წარსულში 

უავადნია რევმატიზმით, დიფთერიით ან ტიფით, კარდიოსკლერო- 
ზის მოვლენები ემჩნევა, აქ დასაშვებია მიოკარდიტული კარდიო- 
სკლეროზის არსებობა. თუ ავადმყოფს ასეთი ანამნეზი არა აქვს, შე– 
საფერის ასაკში, გულის დაავადების მიზეზი ათეროსკლეროზული 

კარდოისკლეროზი უნდა იყოს. 
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იმავე დროს საჭიროა გვახსოვდეს, რომ ქოშინი, ხველა, ტკივი– 
ლი გულის არეში, რიტმის ცვლილებები, გულის ტონების მოყრუება, 

შუილი და სხვ. ყოველთვის არ არის გამოწვეული კარდიოსკლერო- 
ზით და შეიძლება სხვა რაიმე დაავადების ან გულის არა სკლერო- 
ზული, არამედ სხვა ხასიათის დაზიანების შედეგი იყოს. 

ექიმს ხშირად უხდება გადაწყვიტოს ძნელი საკითხი –- ავად- 
მყოფს გულის რევმატული მანკი აქვს, თუ კარდიოსკლეროზი. სის- 
ტოლური შუილი მწვერვალზე შესაძლოა ორკარიანი სარქვლის სკლე- 
როზული ცვლილებებითა და ამის შედეგად სარქვლის უკმარისობით 
იყოს გამოწვეული. დიასტოლური შუილი აორტაზე შესაძლოა აგრე– 

თვე აორტის სარქვლების სკლეროზული ცვლილებების შედეგი იყოს. 
თუ ავადმყოფს რევმატიზმით არ უავადმყოფნია და მას გულის 

მოვლენები მოხუცებულობაში განუვითარდა, არ აღენიშნება გულის 
რევმატული მანკისთვის დამახასიათებელი გულის კონფიგურაციის 
ცვლილებები, პრესისტოლური შუილი ტკაცუნა პირველი ტონით 
მწვერვალზე და, პირიქით, აღენიშნება სტენოკარდიული ტკივილები, 

ჰიპერტონია და დამახასიათებელი ელექტროკარდიოგრამა, ასეთ შე- 

მთხვევაში დასაშვებია კარდიოსკლეროზის არსებობა. 

გულის არეში ტკივილები ახალგაზრდებში შესაძლოა ანგიო- 

ნევროზის შედეგი იყოს და არა კორონაროსკლეროზისა. ქოშინი და 

გულის ტონების მოყრუება შესაძლოა ფილტვების ემფიზემით იყოს 

გამოწვეული, რაც ყოველთვის არ იძლევა იმის საფუძველს, რომ 

კარდიოსკლეროზის დიაგნოზი დაისვას. 

ჰიპერტონიული დაავადების მიმდინარეობაში ხშირად აქვს ად- 

გილი გულის ცვლილებებს. გულის საზღვრების გადიდება, შუილი 

მწვერვალზე ან აორტაზე, ტკივილები გულის არეში, დამახასიათებე- 

ლი ელექტროკარდიოგრამა და სხვა მოვლენები, რაც კარდიოსკლე– 

როზს ახასიათებს, ხშირია ჰიპერტონიული დაავადების დროს; ეს გა- 

საგებიცაა იმდენად, რამდენადაც ჰიპერტონიული დაავადება და ათე- 
როსკლეროზული კარდიოსკლეროზი ხანში შესულ ავადმყოფებში 

თითქმის ყოველთვის შეუღლებული გვხვდება. 
თუ ჰიპერტონიული დაავადებით ხანგრძლივად ავაღმყოფს გუ- 

ლის დაავადების ნიშნები აქვს, ის ჩვეულებრივ ათეროსკლეროზული 
კარდიოსკლეროზით არის გამოწვეული. 

კარდიოსკლეროზის, გულის კუნთის დისტროფიის და ფილტვის- 
მიერი გულის დიფერენციული დიაგნოზი ზოგჯერ გარკვეულ სიძნე– 
ლეს წარმოადგენს. 

მიოკარდიოდისტროფიის სასარგებლოდ ლაპარაკობს ავადმყო– 
ფის ორგანიზმში ისეთი ცვლილებების არსებობა, რასაც ჩვეულებრივ 
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თან ახლავს გულის კუნთის დისტროფია. ასეთებია ავიტამინოზი, 
თირეოტოქსიკოზი, სხვადასხვა ეგზოგენური ინტოქსიკაცია, ანემია და 

კახექსია. 

ფილტვისმიერი გულისათვის (ა0L სს!ო0ი2I6) დამახასიათებე–- 
ლია ციანოზის ადრე განვითარება, სისხლის მიმოქცევის მცირე 

წრეში შეგუბების არ არსებობა, მარჯვენა ტიპის ელექტროკარდიო–- 

გრამა და, რაც მთავარია, ავადმყოფის ხანგრძლივი ავადმყოფობა 

ფილტვების დაავადებით როგორიცაა, ემფიზემა, შეხორცებითი 

პლევრიტი, ბრონქოექტაზიული სნეულება, ფიბროზული ტუბერკუ- 

ლოზი, პნევმოსკლეროზი, კიფოსკოლიოზური გულმკერდი და სხვ. 

პროგნოზი კარდიოსკლეროზის პროგნოზის დადგენა ძნე- 

ლია. იმის მიხედვით, თუ როგორ გამოვლინდება და რა მიმდინარეობა. 

აქვს კარდიოსკლეროზს, პროგნოზიც მეტად სხვადასხვანაირია. 

კარდიოსკლეროზის ისეთი. ფორმები, რომლებიც კორონარო- 

სკლეროზის მოვლენებით, სტენოკარდიული შეტევებით ან გულის 
უკმარისობით მიმდინარეობს, მძიმე პროგნოზს იძლევა. პირიქით, 

კარდიოსკლეროზის დასაწყისი ფორმების დროს, პროგნოზი შედარე– 

ბით კარგია და ავადმყოფები დიდი ხნით ინარჩუნებენ შრომის 

უნარს. 

კარდიოსკლეროზის შედეგად განვითარებული გულის უკმარი- 

სობა მძიმე პროგნოზს იძლევა. კარდიოსკლეროზის მძიმე ფორმები 

ან გულის უკმარისობით, ან გულის კუნთის ინფარქტით თავდება, 

რაც კარდიოსკლეროზით ავადმყოფის სიკვდილის ყველაზე ხშირი 

მიზეზია. 

გარდა ამისა, ავადმყოფის სიკვდილი შეიძლება გამოიწვიოს გუ- 

ლის გამტარებლობის მძიმე დარღვევამ, გულის სრული ბლოკადის და 
ადამს-სტოქსის სინდრომის მოვლენებით (იხ. გულის ბლოკადა). 

მკურნალობა და პროფილაქტიკა. როგორც ზევით იყო აღნიშ- 

ნული, კარდიოსკლეროზის უხშირეს მიზეზს ათეროსკლეროზი წარ- 
მოადგენს, ამიტომ გასაგებია, რომ ათეროსკლეროზული კარდიო- 

სკლეროზის პროფილაქტიკა ისეთივე უნდა იყოს, როგორიცაა საერ- 

თოდ ათეროსკლეროზის პროფილაქტიკა. ათეროსკლეროზის პროფი- 

ლაქტიკა კი თანამედროვე მედიცინის ერთ-ერთ ფრიად მნიშვნელო– 

ვანსა და იმავე დროს ძნელ ამოცანას წარმოადგენს (იხ. ათეროსკლე- 

როწზი). 

კარდიოსკლეროზის საწინააღმდეგო პროფილაქტიკური ღონისძი- 

ებანი ძირითადად მიმართული უნდა იყოს იმ მიზეზების წინააღმდეგ, 

რომლებიც იწვევს. ან ხელს უწყობს კარდიოსკლეროზის განვითარე– 

ბას. ასეთებია: რევმატული ინფექცია, ქრონიკული მოწამვლა ნიკო– 
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ტინით ან ალკოჰოლით, არარაციონალური კვება ქოლესტერინით 
მდიდარი საკვებით, უმოძრაო ცხოვრება; ჰიპერტონიული დაავადება, 
სიმსუქნე, შაქრიანი დიაბეტი და სხვ. უნდა აღინიშნოს, რომ მრავალი 

"მიზეზის არიდება, რომლებიც ხელს უწყობს კარდიოსკლეროზის წარ- 

'მოშობა-განვითარებას, ხშირად მეტად ძნელია. 

ამიტომ არის, რომ კარდიოსკლეროზით ავადმყოფის მკურნალო- 

ბა არსებითად მიმართულია გულის უკმარისობის წინააღმდეგ და 

კორონარული სისხლის მიმოქეცევის გაუმჯობესების მხრივ, ვინაიდან, 

როგორც ზევით იყო ნათქვამი, ავადმყოფს ამ მხრივ მოელის საშიშ- 

როება. 

გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს ზოგადი ჰიგიენური რეჟიმის 
მოწესრიგებას. ავადმყოფს უნდა აეკრძალოს ფიზიკური დატვირ- 

თვა –– ბევრი, ჩქარი სიარული, ფიზიკური მუშაობა, სიმაღლეზე 

ასვლა, დღის განმავლობაში ის რამდენჯერმე უნდა ისვენებდეს. თუ 
გულის მუშაობის უკმარისობის მოვლენები აშკარად არის გამოხა- 

ტული, ავადმყოფს აწუხებს ქოშინი, აქვს შეშუპებები, ის ლოგინში 

უნდა ჩავაწვინოთ და ავუკრძალოთ ყოველგვარი მოძრაობა. 

კვების რეჟიმის დაცვა ასეთ შემთხვევაში აუცილებელ საჭიროე- 

ბას წარმოადგენს. დღის განმავლობაში ავადმყოფი რამდენჯერმე უნ- 

და ჭამდეს ცოტ-ცოტას, რომ კუჭი ერთბაშად არ აივსოს. ნაწლავე–- 
ბის მუშაობის მოსაწესრიგებლად საჭიროა ნელი სასაქმებელი ან გა– 
მწმენდი ოყნა. მიღებული სითხის რაოდენობა ავადმყოფს უნდა შე- 
უმცირდეს, განსაკუთრებით მაშინ, როდესაც მას შეშუპებები დაემჩ- 
ნევა. ალკოჰოლი და თამბაქო უთუოდ უნდა აეკრძალოს. 

თუ ავადმყოფი მეტად მსუქანია, კარგია დიეტის ისე გამოანგა– 
რიშება, რომ ავადმყოფი წონაში იკლებდეს. ამ მიზნით სასურველია 

ხილისა და რძის დღეების დანიშვნა, 

მედიკამენტოზური მკურნალობა, ჩვეულებრივ, მიმართული უნ– 
და იყოს გულის მუშაობის გაძლიერებისაკენ. ამ მიზნით იხმარება 
ყველა ის საშუალება, რომლებიც ზევით იყო ჩამოთვლილი გულის 

დეკომპენსაციისა და მიოკარდიტის მკურნალობის განხილვისას. 
კორონაროსკლეროზული კარდიოსკლეროზის დროს ავადმყოფს 

უნდა დაენიშნოს იოდის პრეპარატები ხანგრძლივი დროის განმავლო- 
ბაში სათანადო ინტერვალებით იოდოვანი კალიუმის ან ნატრიუმის, 

ლუგოლის ხსნარის, ან შიგნით მისაღები იოდის სახით (რეც. 
#8 78, 116). 

ზოგჯერ კარდიოსკლეროზით ავადმყოფს ათაშანგი აღმოაჩნდე– 

ბა, ამ დროს საჭიროა ბიოქინოლის, ბიეტის მიქსტურის ან იოდოვანი 

კალიუმის დანიშვნა (რეც. #M# 11ქ, 125). 
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კორონარული სისხლის მიმოქცევის მოშლის დროს საჭიროა 

ეუფილინის, თეობრომინის დიურეტინის დანიშვნა, რაც დაწვრი- 

ლებით მოყვანილია სტენოკარდიის მკურნალობის თავში. 

კარდიოსკლეროზის შედეგად განვითარებული გულ-სისხლ- 

მარღვთა უკმარისობა უკანასკნელის ფორმის, სტადიისა და ხარისხის 

მიხედვით იმკურნალება საერთო წესით (იხ. გულ-სისხლძარღვთა 

უკმარისობა). 

კარდიოსკლეროწზის დროს სათითურას დანიშვნა არ არის მიზან- 

შეწონილი, ვინაიდან ის ავიწროებს უამისოდაც შევიწროებულ გვირ- 

გვინოვან არტერიებს, აძლიერებს ექსტრასისტოლებს და აუარესებს 

ატრიოვენტრიკულურ გამტარებლობას, რაც თავისთავად დარღვე- 

ულია კარდიოსკლეროზის დროს. 

მიოკარღიოდისტროფია 

(MV90Cმ”ძ!0ძV51+9090112) 

გულის კუნთის ანთებითი დაავადების –– მიოკარდიტის და ათე- 
როსკლეროზული ცვლილებების (ათეროსკლეროზული, კორონარო- 

სკლეროზული კარდიოსკლეროზი) გარდა, შინაგან სნეულებათა კლი–- 

ნიკაში ვხვდებით გულის კუნთის დისტროფიას –– მიოკარდიო- 

დისტროფიას. გ. თ. ლანგის აზრით, გულის კუნთის ანთებით, 
ათეროსკლეროზული და სხვადასხვა მიზეზით გამოწვეული კუნთის 

დეგენერაციული ცვლილებების გარდა, ადგილი აქვს ხშირად გულის 
კუნთს დისტროფიულ ცვლილებებს, რასაც საფუძვლად 
უძევს ფიზიკურ-ქიმიური, ბიოქიმიური და ბიოენერგეტიკული პრო- 

ცესების მოშლა მიოკარდიუმში. 

აღსანიშნავია, რომ ამ პროცესების დარღვევის შედეგად გულის 
კუნთში განვითარებული ცვლილებები უფრო ფუნქციური ხასიათი- 

საა (პირველ ხანებში მაინც) და შესაძლოა ამ პერიოდში „დეგენე- 
რაციული“ ცვლილებები გულის კუნთში არც იყოს. ამრიგად, გუ- 

ლის კუნთის დისტროფია უფრო ფუნქციურ-კლინიკური ცნებაა და 

არ გამორიცხავს გულის კუნთის ფუნქციურ უკმარისობას, კუნთის 

მორფოლოგიური ცვლილებების უარსებობის პირობებში. 

მიოკარდიუმის დისტროფიის წარმოშობაში, ცვლითი ფაქტორის 

გარდა, მნიშვნელობა უნდა ჰქონდეს ნერვული სისტემის ტროფიკუ- 

ლი ფუნქციის მოშლას (ე. მ. ტარეევი). 

სადღეისოდ ტერმინი –- მიოკარდიოდისტროფია მიღებულია 

შინაგანი მედიცინის თეორიასა და პრაქტიკაში, მიუხედავად იმისა, 

რომ ზოგი ავტორი მიოკარდიოდისტროფიის ცნების წინააღმდეგია. 
მიოკარდიოდისტროფია ვითარდება უფრო როგორც მეორადი 
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მოვლენა, თანდათანობით, მიოკარდიუმის კვების მოშლის შედეგად, 

ისეთი დაავადებების და მოწამვლის შედეგად, როგორიცაა: 1) თი- 

რეოტოქსიკოზი, 2) ავიტამინოზი, განსაკუთრებით 8, ავიტამინოზი 

(ბერი-ბერი), 3) მძიმე ანემიები, 4) ინტოქსიკაცია (ქლოროფორმი, 

ფოსგენი, ნახშირბადის ჟანგი, ფოსფორი და სხვ.) და 5) კახექსია. 

შესაძლოა გულის კუნთის დისტროფია განვითარდეს ზოგჯერ 

გულის ძლიერი გადატვირთვის შედეგად მძიმე ფიზიკური დაძაბვის 

დროს. 

თირეოტოქსიკული გული. თირეოტოქსიკოზის დროს 
გულის კუნთში ადგილი აქვს ბიოქიმიურ, შემდეგში პათოჰისტოლო- 
გიურ ცვლილებებს. გულის კუნთში განვითარებული ბიოქიმიური 
ცვლილებები, ჟანგვითი პროცესების და ჟანგბადის ნაკლებობის გა- 

მო, ქსოვილებში ნივთიერებათა ცვლის მოშლის შედეგია. 

: თირეოტოქსიკოზის გამოხატულ შემთხვევებში ადგილი აქვს 

გულის გარკვეულ ცვლიღებებს, რაც გულის კუნთის დისტროფიით 
უნდა აიხსნას. ავადმყოფები უჩივიან გულისცემას, ჩქარ დაღლილო- 

ბას, ქოშინს. გულის საზღვრები გაფართოებულია, ტონები გაძლიე– 

რებული, მწვერვალზე და მე-2 ნეკნის დონეზე მარცხნივ ისმის სის– 

ტოლური შუილი. არაიშვიათია მოციმციმე არითმია, პულსი გახში- 

რებულია, სწრაფია, სისხლის არტერიული წნევა სისტოლური -– მო- 

მატებულია, დიასტოლური –– ნორმის ფარგლებშია, წნევის ამპლი–- 

ტუდა გადიდებულია. 
შორსწასულ შემთხვევაში შესაძლოა ავადმყოფს განუვითარდეს 

ქვემო კიდურების შეშუპებები, ღვიძლის შეგუბებითი გადიდება და 

ჩამოყალიბდეს გულის დეკომპენსაციის კლინიკური სურათი. ცხადია, 
ასეთ შემთხვევაში, თირეოტოქსიკოზით ავადმყოფი შესაძლოა გულის 
უკმარისობით დაიღუპოს კიდეც. 

გულის კუნთის თირეოტოქსიკული დისტროფიის დიაგნოზი ზოგ- 
ჯერ გარკვეულ სიძნელეს ხვდება. გულის კუნთის დისტროფიის შე- 
დეგად მარცხენა ვენური ხვრელის გაფართოება ორკარიანი სარქვლის 

შედარებით უკმარისობას იწვევს, რაც გულის მანკის შთაბეჭდილებას 

ახდენს. თუ გავითვალისწინებთ იმ გარემოებას, რომ თირეოტოქსი- 

კოზი თითქმის ყოველთვის სუბფებრილურ ტემპერატურასაც იძლე- 

ვა, ცხადი გახდება, რომ ეს გარემოება ორკარიანი სარქვლის უკმა- 
რისობასთან ერთად შებრუნებითი ენდოკარდიტის არსებობაზე ბა- 

დებს ეჭვს. თირეოტოქსიკოზის წინააღმდეგ ჩატარებული ენერგიუ- 
ლი მკურნალობა, როგორც კონსერვატული, ისე ქირურგიული, ხში- 

რად იძლევა გულის მოვლენების ლიკვიდაციას, რაც მიოკარდიუმის 
დისტროფიის უკუგანვითარების შესაძლებლობას ამტკიცებს. 
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ანემიური გული. სხვადასხვა ფორმისა და წარმოშობის 
მძიმე ანემია აგრეთვე იწვევს მიოკარდიუმის დისტროფიას. 

ანემიით ავადმყოფები ხშირად უჩივიან გულს: მათ აწუხებთ ქოში– 

ნი. უსიამოვნო შეგრძნებები გულის არეში, არაიშვიათად, მათ აქვთ 

ტკივილები გულის არეში სტენოკარდიული ხასიათისა, გრძნობენ გუ- 

ლისცემას, ჩქარა იღლებიან. ყველა ეს მოვლენა გამოწვეულია ქსო– 
ვილებისა და კერძოდ გულის კუნთის ჟანგბადით. გაღარიბებით (ჰი– 

პოქსია, ანოქსია). 

გულის კუნთი ამ დროს შეცვლილია: კუნთოვანი ბოჭკოები გა- 
ნიცდიან ცხიმოვან გადაგვარებითს ცვლილებებს. გულის საზღვრები 

მძიმე ანემიის დროს გაგანიერებულია გულის კუნთის მოდენების შე- 
დეგად, ტონები მოყრუებულია, პულსი გახშირებულია, სუსტი ავსე– 

ბისაა, სისხლის არტერიული წნევა დაქვეითებულია. გულის მოსმე– 
ნისას ყველგან ისმის სისტოლური შუილი, რომელიც უფრო მკაფიოა 

გულის ფუძეზე. ეს შუილი ფუნქციური ხასიათისაა, ანემიური და 
შედეგია სისხლის წებოვნობის დაქვეითებისა და გულის ტონუსის 

შესუსტებისა. 

ქრონიკულად მიმდინარე ანემიების შორსწასულ შემთხვევებ- 
ში, უფრო ე. წ. პერნიციოზული ანემიის დროს შესაძლოა ავადმყოფს 

განუვითარდეს შეშუპებები, რაც ნაწილობრივ მიოკარდიუმის უკმა- 

რისობის, ნაწილობრივ კი ჰიპოპროტეინემიის შედეგია. 
მიოკარდიოდისტროფია ავიტამინოზის დროს, 

როგორიც ზევით იყო აღნიშნული, ხშირად ვითარდება, განსაკუთრე- 
ბით 8, ავიტამინოზის დროს. გულის კუნთის კვების მოშლის ნია 

დაგზე, რასაც ადგილი აქვს სხვადასხვა ავიტამინოზის დროს, გულის 
კუნთის ბოჰკოები განიცდის გაფუებას, მათში ვითარდება სეროზული 

ანთების მოვლენები. 

კლინიკურად გულის კუნთის ეს ცვლილებები ვლინდება გულის 
საზღვრების გაფართოებით, მოყრუებული ტონებით, ფუნქციური ხა- 

სიათის სისტოლური შუილით, სისხლის არტერიული წნევის დაქვეი- 

თებით, პულსის გახშირებით და შესუსტებით. 
ავადმყოფები უჩივიან ქოშინს, გულისცემას. ზოგჯერ მათ აქვთ 

ღვიძლში შეგუბება და კიდურების შეშუპება. 

ჰიპო-ავიტამინოზის წინაღმდეგ ჩატარებული მკურნალობის შე- 

დეგად, ჩვეულებრივ, ავადმყოფის ზოგადი მდგომარეობის გაუმჯო- 

ბესებასთან ერთად, მოვლენები გულის მხრივ უმჯობესდება. 

პროგნოზი მიოკარდიოდისტროფიისა დამოკიდებულია ძირითა- 

დი.დაავადების მიმდინარეობაზე. 

თუ დროულად დაწყებული მკურნალობის შედეგად ძირითადი 
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დაავადება გაუმჯობესდა, მიოკარდიოდისტროფიის მოვლენებიც 

უკუგანვითარებას განიცდის და ავადმყოფი იკურნება. შორსწასულ 

და დაგვიანებით ნამკურნალევ შემთხვევებში გულის კუნთში შესაძ- 

ლოა შეუქცევადი ცვლილებები განვითარდეს. 
მკურნალობა უნდა ტარდებოდეს როგორც ძირითადი დაავადე– 

ბის წინააღმდეგ, რამაც გამოიწვია მიოკარდიუმის დისტროფია, ისე 

ამ უკანასკნელის მიმართ. 

თირეოტოქსიკოზის, ანემიის, ავიტამინოზის მკურნალობა აღწე- 

რილია სათანადო თავებში (იხ. თირეოტოქსიკოზი, ანემიები, ავიტა–- 

მინოზი); გულის მკურნალობა ტარდება მიოკარდიტის და გულის 

უკმარისობის მკურნალობის პრინციპების თანახმად (იხ. მიოკარდი– 

ტი, გულის უკმარისობა). 

ფილტვისმიერი გული 

(CიL ნს!ი1იოგ!) 

ფილტვებისა და პლევრის ზოგი ქრონიკული დაავადების შე- 
დეგად ვითარდება გულის უკმარისობის თავისებური სახე, რაც 

„ფილტვისმიერი გულის“ სახელით არის ცნობილი. 
ფილტვების ემფიზემა, ქრონიკული ბრონქიტი, ბრონქოექტაზი– 

ული სნეულება, ბრონქული ასთმა, განსაკუთრებით კი პნევმოსკლე- 

როზი, ფილტვების ციროზული ტუბერკულოზი და პლევრის ფურც- 
ლების ფართო შეხორცებები, წლებისა და ათეული წლების განმავ- 
ლობაში სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში იწვევენ სისხლის მიმოქ– 

ცევის მოშლას. 
ფილტეებში შემაერთებელი ქსოვილის განვითარება და ფილ- 

ტვების სისხლძარღვთა კაპილარების დახშობა, ხელს უშლის ფილ- 
ტვებში და აქედან სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში სისხლის ნორ- 
მალურ მიმოქცევას; მცირე წრეში ვითარდება ჰიპერტონია. ამის შე– 

დეგად, წლების მანძილზე გულის მარჯვენა პარკუჭს უხდება მუდმი- 
ვად. დიდი წინააღმდეგობის დაძლევა, პარკუჭის კედელი განიცდის 
ჰიპერტროფიას და დილატაციას. 

პარკუჭის კედლის სისუსტის გამო, ის ჩქარა სუსტდება და ავად- 

მყოფს ეწყება მარჯვენა გულის უკმარისობის მოვლენები. ამრიგად, 
ჩამოყალიბდება ის კლინიკური სინდრომი, რაიც) „ფილტვისმიერი გუ- 

ლის“ სახელით არის ცნობილი და რასაც საფუძვლად უდევს არა 
მარტო გულის, არამედ ფილტვების უკმარისობა. 

გასაგებია, რომ აქ არსებითად საქმე ეხებაკარდიოპულმო- 

ნალურ უკმარისობას. ცხადია, ფილტვისმიერი გული არ არის 

277



ცალკე ნოზოლოგიური ერთეული! და მორფოლოგიურად ამ შემთხ- 

ვევაში ფილტვების სისხლძარღვთა და ფილტვის ქსოვილის მორფო- 
ლოგიურ ცვლილებებთან ერთად, ადგილი აქვს გულის კუნთის ან 
მიოკარდიტულ, ან ათეროსკლეროზულ, ან დისტროფიულ ცვლილე- 
ბებს იმდენად, რამდენადაც ფილტვისმიერი გული თითქმის ყოველ- 
თვის უვითარდებათ ხანში შესულ პირებს, რომელთაც გულის კუნ- 
თის აღნიშნული ცვლილებები უმრავლეს შემთხვევაში თავისთავადაც 

აქვთ ხოლმე. 

ფილტვისმიერი გულით განპირობებული კარდიო-ვასკულური 
უკმარისობა ხასიათდება ზოგი თავისებურებით, რაც რამდენადმე გა- 
ნასხვავებს მას როგორც კლინიკური გამოვლინების, ისე მიმდინარეო– 

ბისა და პროგნოზის მხრივ. 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა. ქრონიკული ფილტვის- 
მიერი გულის კლინიკური ნიშნები გამოწვეულია ფილტეების იმ და- 

ავადებით, რომელმაც განაპირობა გულის უფუკმარისობა, მეორე მხრივ, 

ეს სიმპტომები აიხსნება თვით გულის ცვლილებებით. 

თავიდანვე იპყრობს ყურადღებას დაჟინებითი, ძლიერი ხველა 
ნახველით, ქოშინის შეტევები, ციანოზი. დრო და დრო ეს მოვლენები 
იკლებს, შემდეგში ისევ მატულობს. ამ პერიოდში ქოშინი, ხველა, 

ციანოზი და სულისხუთვის შეტევები ფილტვების ამა თუ იმ დაავა–- 

დებით –– პნევმოსკლეროზით, ფილტვის ემფიზემით და ბრონქოსპაზ- 

მით განპირობებული პულმონალური უკმარისობის შედეგია. 

ავადმყოფის ობიექტური გასინჯვით აღინიშნება ფილტვების 
ქრონიკული დაავადების დამახასიათებელი სიმპტომები –- ემფიზე- 

მური ან ასიმეტრიული გულმკერდი (შეხორცებითი პლევრიტების 

დროს), კოლოფისებური ხმა ფილტვების პერკუსიული გამოკვლევის 

დროს, ბგერითი რხევის შესუსტება, მკვრივი სუნთქვა გაგრძელებუ- 

ლი ამოსუნთქვით, სხვადასხვა ყალიბის სველი ხიხინი და სხვ. 

ამ პერიოდში, ავადმყოფს სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში 

თუმცა უკვე გამოხატული აქვს ჰიპერტონიის მოვლენები, მარჯვენა 

პარკუჭი გაგანიერებულია, მაგრამ გულის უკმარისობის მოვლენები 

ჯერ კიდევ არ ემჩნევა. თანდათანობით, ფილტვების დაავადებისა და 

უკანასკნელით გამოწვეული პულმონალური უკმარისობის კლინი- 

კურ სიმპტომებს, ემატება გულის (უმთავრესად მარჯვენა გულის) 
უკმარისობის სიმპტომებიც. 

ავადმყოფს სახე გაჯირჯვებული აქვს, ციანოზური, კისრის ვენე- 
1) ამის მიუხედავად ჩვენ მიზანშეწონილად დავინახეთ (პედაგოგიური მოსაზ- 

რებით) ეს სინდრომი ცალკე მოგვეყვანა, ისე როგორც ფილტვების ინფარქტი 

და ფილტვების შეშუპება. 
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ბი დაბერილი სისხლსავსეობის გამო, ნათლად ჩანს ვენების პულსა- 

ცია. კიდურები ციანოზურია. თითების ფალანგები კომბლისებურად 
შემსხვილებულია. მარჯვენა პარკუჭი გაგანიერებულია. მახვილისებ- 
რი მორჩის არეში მოსმენით აღინიშნება სისტოლური შუილი, რაც 
სამკარიანი სარქვლის შედარებითი უკმარისობით არის გამოწვეული. 

გულის ტონები მოყრუებულია. პულსი გახშირებულია, მაგრამ 
თითქმის არასდროს არ არის არითმიული, ნორმალურია; არტერიულა 

წნევა შეიძლება ოდნავ მომატებული იყოს, ვენური წნევა კი ადრევე 

მატულობს და 200 მმ აღწევს. აღინიშნება დადებითი ვენური პულსი 

და ღვიძლის სისტოლური პულსაცია. 

ელექტროკარდიოგრამა ერთხანს არ იძლევა დამახასიათებელ 
გადახრებს, შორსწასულ შემთხვევებში მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერ- 

ტროფიის გამო აღინიშნება მარჯეენაგრამა და 12 ღა I§ კბილის 

გაუკუღმართება, 5-–– ე და 5-–-Iვ ინტერვალის ცთომა ქვევით, ვოლ- 

ტაჟის შემცირება, სე და სა კბილების გადიდება (ფილტვისმიერი 

კბილი IL). პერიფერიულ სისხლში აღინიშნება ერითროციტოზი. 

გულის უკმარისობის გაძლიერებასთან ერთად ავაღმყოფს უვი- 

თარდება ღვიძლის შეგუბებითი გადიდება, კიდურების შეშუპება, შე–- 

გუბებითი მოვლენების განვითარება ფილტვებში, თირკმლებში, სე- 

როზულ ღრუებში ორტოპნოეს მდგომარეობა. ამ პერიოდში ავად- 

მყოფი მეტად მძიმე მდგომარეობაში ვარდება და იღუპება გულის 

სრული ასისტოლიით. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ფილტვისმიერი გუ- 

ლით განპირობებული უკმარისობის დიაგნოსტიკა ყოველთვის არ 

არის ადვილი. ფილტვების ქრონიკული დაავადებით (კერძოდ, ემფი- 

ზემით) გამოწვეული პულმონალური უკმარისობის კლინიკური სურა- 

თი იმდენად შეიძლება წააგავდეს კარდიოპულმონალურ უკმარისო- 

ბას, რომ საჭიროა სიფრთხილე დაავადების დიაგნოსტიკის დროს. 

თუ ავადმყოფს არ აღენიშნება ვენური წნევის მომატება, სისხ- 

ლის ნაკადის სისწრაფის შენელება (მაგნეზიური დროს გახანგრძლი- 

ვება), შეგუბებითი მოვლენები ღვიძლში, თირკმლებში, სეროზულ 

ღრუებში და ელექტროკარდიოგრაფიული ცვლილებები (იხ. ზევ- 
ით) –– ფილტვისმიერი გულით განპირობებულ კარდიოვასკულარულ 

უკმარისობაზე, შეგუბებით დეკომპენსაციაზე, ლაპარაკი არ შეიძლე- 
ბა, ვინაიდან ისეთი სიმპტომები, როგორიც არის ქოშინი, ციანოზი, 

გულის მოყრუებული ტონები, სულისხუთვის შეტევები, ტაქიკარდია, 
შესაძლოა იყოს პულმონალური უკმარისობის დროსაც, გულის 

უკმარისობის გარეშე. 

კარგად შეკრებილი ანამნეზი, ფილტვების მდგომარეობის გულ- 
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მოდგინე შესწავლა გვეხმარება ფილტვისმიერი გულის უკმარისობის 

დიაგნოსტიკის საქმეში. 

ფილტვებით ავადმყოფის ანამნეზი, დაავადების განვითარების 

სურათის გათვალისწინება, მკვეთრი ციანოზი, ერითროციტოწზი, ნორ– 

მალური არტერიული წნევა, არითმიის უარსებობა და მარჯვენა ტი- 

პის ელექტროკარდიოგრამა, გულის უკმარისობის სხვა დამახასიათე– 

ბელ სიმპტომებთან ერთად უფრო კარდიოპულმონალურ უკმარისო- 
ბაზე მიგვითითებს. დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭიროა დეკომ- 

პენსირებულ მიტრალურ მანკთან, დეკომპენსირებულ ათეროსკლე– 

როზულ კარდიოსკლეროზთან, სამკარიანი სარქვლის ორგანულ უკმა- 

რისობასთან. 

პროგნოზი. ქრონიკული ფილტვისმიერი გულით ავადმყოფს, თუ 

მას მხოლოდ პულმონალური უკმარისობა აქვს, კიდევ შენარჩუნებუ- 

ლი იქვს შრომისუნარი. პერიოდული მკურნალობით მას შეუძლია 

აღადგინოს თავისი ჯანმრთელობა ნაწილობრივ მაინც. თუ ავადმყოფს 

გულის უკმარისობაც დაერთო, პროგნოზი გაცილებით უფრო მძიმე 
ხდება. კარდიოპულმონალური უკმარისობის შორსწასულ შემთხვე– 

ვებში, პროგნოზი უიმედოა. 

მკურნალობა ტარდება გულსისხლძარღვთა უკმარისობის პრინ- 
ციპების მიხედვით (იხ. გულით ავადმყოფის მკურნალობა), მხოლოდ 

უნდა აღინიშნოს, რომ ფილტვისმიერი გულის დეკომპენსაციის დროს 

ერთადერთი ეფექტური საშუალება არის სტროფანტინის ინექციები 

ვენაში გლუკოზასთან ერთად და სინდიყის შარდდამდენი საშუალე- 

ბები (მერკუზალი, ნოვურიტი). 

ფილტვების მკურნალობა საჭიროა მათი დაავადების ხასიათის 

მიხედვით. 

მორფინისა და პანტოპონის ინექციები უკუნაჩვენებია 

სასუნთქი ცენტრის დამბლის საშიშროების გამო. 

პერიკარდიბი 

(დბIIC3Lძ1115) 

გულის გარეგანი გარსის ანთებას ეწოდება პერიკარდიტი 

(66-1Cმ+ძILI5). პერიკარდიტს იწვევს სხვადასხვა,ა როგორც მწვავე, 

ისე ქრონიკული ინფექცია. ყველაზე უფრო ხშირი მიზეზი პერიკარ- 

დიტისა არის რევმატიზმი. 
ზოგჯერ რევმატიზმი ენდომიოკარდიტთან ერთად იწვევს პერი- 

კარდიტსაც და ამრიგად ვითარდება გულის სამივე გარსის ანთება –– 

რევმატული კარდიტი. რევმატიზმის გარდა პერიკარდიტის 
გამოწვევაში მნიშვნელობა აქვს ტუბერკულოზურ ინფექციას. ეს ორი 
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ინფექცია –– რევმატული და ტუბერკულოზური უფრო ხშირი მიზე- 

ზია პერიკარდიტისა, ვიდრე რომელიმე სხვა. პერიკარდიტი ვითარდე- 
ბა ზოგჯერ როგორც გართულება ქუნთრუშის, წითელას, გრიპის, 

სეფსისის, ტიფის დროს. 

მეზობელი ორგანოების დაავადების დროს პერიკარდიტი ვითარ- 
დება ანთებითი პროცესის პერიკარდიუმის ფურცლებზე გადასვლის 
გზით. ასე, მაგალითად, პლევრიტი, ფილტვების ანთება და სხვ. შეიძ- 

ლება გართულდეს პერიკარდიტით. ასეთ შემთხვევაში პერიკარდიტის 
გამოწვევაში მნიშვნელობა აქვს აღნიშნულ დაავადებათა გამომწვევ 
ინფექციას. 

თირკმლების ანთებით გამოწვეული ურემია ხშირად რთულდება 
ე· წ. ურემიული პერიკარდიტით (0ი0IICგIთILI5 1IIგ06IიICმ). პერიკარ- 

დიტი ვითარდება აგრეთვე გულის ანგინის დროს განვითარებული 
მიოკარდიუმის ინფარქტის შედეგად (06IICმ1ძI(I5 001516ი0CმLძI1Cმ). 

არჩევენ მშრალ პერიკარდიტს, ექსუდაციურ 
პერიკარდიტს და შეხორცებითს, ანუ ადჰე- 

ზიურ პერიკარდიტს. 
მშრალი პერიკარდიტის (000010115 5CCმ) დროს 

პერიკარდიუმის ფურცლებზე გროვდება ფიბრინით მდიდარი მოსქო 
გამონაჟონი, რაც პერიკარდიუმის ფურცლების ზედაპირს უსწორმას- 
წოროს ხდის. ამის გამო პერიკარდიუმის ღრუსაკენ მიმართული 

ფურცლების ერთმანეთთან შეხების გამო წარმოიშვება ე. წ.პერი- 

კარდიუმის ხახუნი, რომელიც ისმის გულის შეკუმშვის 
დროს და განირჩევა პლევრის ხახუნიდან იმით, რომ ის თანაბარია 

გულის მუშაობასთან, ისმის სუნთქვის გარეშეც და მხოლოდ გულის 

მიდამოს პატარა, გარკვეულ უბანზე. მშრალი პერიკარდიტის დროს 

ავადმყოფი გრძნობს გულის არეში ჩხვლეტით ტკივილს, რომელიც 

ზოგჯერ საკმაოდ ძლიერია. ტემპერატურა მაინც და მაინც მაღალი არ 
არის, უფრო ხშირად ის სუბფებრილურია. 

მშრალი პერიკარდიტი თავისთავად მძიმე მოვლენებს არ იწვევს, 

მაგრამ ის ხშირად მოასწავებს ერთ-ერთ ზემოხსენებულ მძიმე დაა- 
ვადებას. 

მშრალი პერიკარდიტი შესაძლოა სრულიად შეუმჩნეველი დარ- 
ჩეს, ვინაიდან პერიკარდიუმის ხახუნი ზოგჯერ შეიძლება რამდე- 

ნიმე საათში გაქრეს. ზოგ შემთხვევაში პერიკარდიუმის ფურცლების 
ანთება იმდენად ძლიერ ხახუნს იძლევა, რომ შეიძლება მისი შეგრძ- 
ნება ხელით. ასეთ შემთხვევაში უფრო მოსალოდნელია, რომ პერი- 

კარდიუმის ღრუში ჩადგეს სითხე და განვითარდეს ექს უდაცი- 

ური პერიკარდიტი (ი§8C2L0ILI§5 CX5Vძ2გLIV2). 
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იმის მიხედვით, თუ როგორი ანთებითი გამონაჟონი დაგროვდება. 

პერიკარდიუმის ღრუში, შესაძლოა პერიკარდიტიც სხვადასხვა ხა- 
სიათისა იყოს. 

უფრო ხშირად პერიკარდიუმის ღრუში გროვდება გამჭვირვალე. 

ქარვისფერი სეროზული სითხე (ე. წ სეროზული პერიკარ- 

დიტი). უფრო იშვიათად სითხე სისხლიანი –– ჰემორაგიული (ჰე- 
მორაგიული პერიკარდიტი) ან ჩირქოვანი ხასიათისაა 
(ჩირქოვანი პერიკარდიტი. 

სითხის რაოდენობა პერიკარდიუმის ღრუში ექსუდაციური პე- 
რიკარდიტის დროს შესაძლოა უმნიშვნელო იყოს, ზოგჯერ კი მისი 
რაოდენობა 1––2 ლიტრს აღწევს. 

რა ხასიათისაც არ უნდა იყოს ექსუდაციური პერიკარდიტი, ის 

მძიმე მდგომარეობაში აყენებს ავადმყოფს. 

პერიკარდიტით ავადმყოფი უჩივის სიმძიმესა და უსიამოვნო შე– 

გრძნებას გულის არეში, გულისცემას; მას უჭირს სუნთქვა, აქვს სა- 

ერთო სისუსტე. ჩვეულებრივად, ავადმყოფს სიცხე აწეული აქვს 

38,0---38, 5”-მდე, ზოგჯერ მეტიც, ტემპერატურა ხანგანელებით- 

ხასიათის არის. ავადმყოფს ამცივნებს, მოსდის ოფლი. ვინაიდან გუ- 

ლის მუშაობა მეტად შეზღუდულია პერიკარდიუმის ღრუში დაგრო- 

ვილი სითხით, მცირეოდენი ფიზიკური დატვირთვაც, მაგალითად, სა“ 

წოლში გადაბრუნება, უძლიერებს ავადმყოფს გულისცემას და ქო- 

შინს. ავადმყოფს უჭირს წოლა და ამჯობინებს მჯდომარე მდგომარეო- 

ბას. ეს მოვლენა მით ფფროა გამოხატული, რაც მეტია სითხე პერი- 

კარდიუმის ღრუში. ავადმყოფები გრძნობენ გულის არეში ტკივი- 
ლებს, ობიექტური გამოკვლევისას აღინიშნება ფერმკრთალობა, სახე 

და ფრჩხილები ციანოზურია, გულის მიდამო გამოზნექილია, ნეკნთა- 

შუა მიდამოები გადასწორებულია. გულის საძგერი არ აღინიშნება, 

ზოგჯერ გულის მიდამოში ემჩნევა გულის საძგერის ტალღისებური 

გავრცელება. ვენური სისხლის ძარღვები კისრის არეში ავადმყოფს 

დაბერილი აქვს. 

პულსი სუსტი ავსების, გახმირებული, ზოგჯერ არითმიულია. 

გულის მოყრუების საზღვრები გარდიგარდმო გაგანიერებულია დ: 
ზოგჯერ მარჯვენა საზღვარი მარჯვენა დვრილის ხაზს აღწევს, ხოლო 

მარცხენა –– მარცხენა წინა აქსილარულ ხაზს. გულის მოყრუება შე- 

მოფარგლულია სამკუთხედით, რომლის ფუძე დიაფრაგმაზე ძევს. 

ხოლო მწვერვალი ზევითაა მიმართული; გულ-ღვიძლის კუთხე გადა- 

სწორებულია, გულის ტონები მოყრუებულია და ზოგჯერ სრულები- 
თაც არ ისმის (სურ. 37). 

მარცხენა ფილტვის მოსმენისას ბეჭის კუთხესთან ისმის ბრონ– 
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ქული სუნთქვა და კრეპიტაცია; ზოგჯერ აქვე აღინიშნება პერკუსი- 

ული ხმიანობის მოყრუება და ბგერითი რხევის გაძლიერება. აღნიშ– 

ნული მოვლენები პერიკარდიუმში დაგროვილი სითხის ფილტვზე ზე- 

წოლისა და ამით გამოწვე– 

ული ატელექტაზის შედეგია. 
სისხლის არტერიული წნე- 

ვა დაქვეითებულია, ვენური 
წნევა კი მომატებული 

(წყლის სვეტის 250––300 მმ- 

მდე და ზოგჯერ მეტაღ). 
მეტად დამახასიათებელია 

ექსუდაციური პერიკარდი- 

ტის რენტგენოლოგიური სუ- 

რათი, რაც დიაგნოზის დას- 

მაში დიდ დახმარებას გვი- 

წევს. გულის სილუეტი შეც- 
ვლილია, მას სამკუთხი მოყ- 

  

სურ. 37, გულის საზღვრები ექსუდაციური 

პერიკარდიტის დროს, 

ვანილობა აქვს, გულის ნორმალური კონტურების რკალები წაშლი- 

ლია, გულ-ღვიძლის კუთხე მარჯვნივ გამახვილებულია (სურ. 38). 

    სურ. 38. ექსუდაციური პერიკარდიტი, 

2ავ



ექსუდაციური პერიკარდიტის დროს შეცვლილია ავადმყოფის 

ელექტროკარდიოგრამაც. დამახასიათებელია 0LL5 კომპლექსისა და 

ელექტროკარდიოგრამის კბილების დაბალი ვოლტაქი. 5--II-ვ მო– 
ნაკვეთი აწეულია ზემოთ, I კბილი დაბალია (სურ. 39). 

        
  

სსე 
იიი II) 

  

    
  

    

  

       
  

  

  

წ) წა ირიბი III III | 

  

    
              

  
  

        
ჩIIIIIIIIIII IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII 

(IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII IIIIIIII 

„I III IIIII 

IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII                                                                       
სურ. 390. ელექტროკარდიოგრამა ექსუდაციური პერიკარდიტის დროს. 

პერიკარდიუმის ღრუში სითხის დიდი რაოდენობით დაგროვების 
გამო შესაძლოა ავადმყოფს სახე წამობერილი და შეშუპებული ჰქონ- 

დეს. საყლაპავ მილზე გადიდებული გულის მიწოლის გამო ავადმყო– 

ფებს უძნელდებათ ყლაპვა, შებრუნებით ნერვზე ზეწოლის შედეგად 
მათ ეკარგებათ ხმა, სასულესა და ბრონქების კომპრესია იწვევს შე– 

მაწუხებელ ხველას, შუასაძგიდის ნერვის გაღიზიანების შედეგად კი 
შეიძლება ავადმყოფს სლოკინი და გულისრევა დასჩემდეს. 

პერიკარდიუმის ღრუში სითხის დაგროვების შედეგად გულის 
მუშაობის შეზღუდვის გამო ვითარდება შეგუბებითი მოვლენები 
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ღვიძლში. ღვიძლი დიდდება, მტკივნეული ხდება და მეტად აწუხებს 
ავადმყოფს. 

ექსუდაციური პერიკარდიტის მიმდინარეობა დამოკიდებულია 

დაავადების გამომწვევ მიზეზებზე და გამონაჟონის ხასიათზე. ' 

საერთოდ ექსუდაციური პერიკარდიტი მძიმე ავადმყოფობას 

წარმოადგენს. განსაკუთრებით მძიმე მიმდინარეობით ხასიათდება ჰე- 

მორაგიული, ჩირქოვანი და ლპობითი (იქოროზული) პერიკარდიტი. 

თუ მშრალი პერიკარდიტი რამდენიმე საათს ან დღეს გრძელ- 

დება და ზოგჯერ სრულიად შეუმჩნეველი არის, ექსუდაციური პე- 

რიკარდიტი საშუალოდ 1-2 თვეს გასტანს ხოლმე. ჩირქოვანი და 

ლპობითი პერიკარდიტი, ჩვეულებრივ, ავადმყოფის სიკვდილით თავ- 

დება. 

თუ ექსუდაციურმა პერიკარდიტმა მკურნალობის მიუხედავად 

შესრუტვა არ განიცადა და პირიქით, უფრო იმატა, შესაძლოა ავად- 

მყოფი გულის დასუსტების გამო დაიღუპოს. სითხის მიწოლის შე– 

დეგად შესაძლებელია განვითარდეს გულის ე. წ. ტამპონადა, 

რაც ავადმყოფის უეცარი სიკვდილით მთავრდება. 

ავადმყოფობის კეთილთვისებიანი მიმდინარეობის შემთხვევაში 

სითხე თანდათან ისრუტება, ყველა კლინიკური მოვლენა ცხრება და 

ავადმყოფის საერთო მდგომარეობა უმჯობესდება. 

სითხის შესრუტვის შემდეგ ექსუდაციური პერიკარდიტის შედე– 

გად შესაძლოა განვითარდეს ე. წ. შეხორცებითი პერიკა რ- 

დიტი; პერიკარდიუმის ღრუ შეიძლება მთლიანადაც შეხორცდეს. 

(0ხII(0L21II0C ი0L1Cმ10ძ1)). პერიკარდიუმში განვითარებული შეხორცე· 

ბები შესაძლოა გაიკიროს, რაც ე- წ. „ჯავშნია ნი გულის“ 

განვითარებას გამოიწვევს (სურ. 40 და 41). 

პერიკარდიტის შედეგად ზოგჯერ პერიკარდიუმის პარიეტალუ- 

რი ფურცელი შეეზრდება ხოლმე პლევრას, დიაფრაგმას, მეზობელ 

ორგანოებს; ასეთ შემთხვევაში გულის მუშაობა სამუდამოდ შეზღუ- 

დული რჩება, ამას კი მოჰყვება გულის მუშაობის მდგრადი შეფერხე– 
ბა, რაც იწვევს სისხლის მიმოქცევის დარღვევას –– ქოშინით, ციანო–- 

ზით, ღვიძლის გადიდებით, შეშუპებით და ასციტით. 

ქრონიკული შეხორცებითი პერიკარდიტის ნიადაგზე შეიძლება 

განვითარდეს ე. წ. ღვიძლის პერიკარდიტული ციროზი 
(პიკის ციროზი). 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. მშრალი პერიკარდი- 

ტის დიაგნოზი ძირითადად პერიკარდიუმის ხახუნის მოსმენაზე ემყა- 

რება. ვინაიდან ეს ხახუნი ზოგჯერ ხანმოკლე დროის განმავლობაში 

ისმის ხოლმე, საჭიროა ავადმყოფი ყოველდღე, ზოგჯერ კი დღეში 
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რამდენჯერმე იყოს გასინჯული. გულის დაკვირვებით მოსმენის დროს, 

ხშირად წამომჯდარი ავადმყოფის მოსმენისას განსაკუთრებით, შეიძ- 

ლება მოვისმინოთ ნაზი, დამახასიათებელი ხახუნი. 

  

დეევვეტებას ვლე %ა 

სურ. 40. ჯავშნიანი გულის რენტგენოგრამა. 

  

იმ დაავადებების მიმდინარეობაში, რომლებიც ზოგჯერ რთულ- 

დება მშრალი პერიკარდიტით (იხ. ზევით), პერიკარდიუმის ხახუნი 

გულმოდგინედ უნდა ვეძებოთ. 
ექსუდაციური პერიკარდიტის დიაგნოზი, თუ ექიმს არ ჰქონდა 

საშუალება დაესვა მშრალი პერიკარდიტის დიაგნოზი, რასაც შემდეგ- 

ში მოჰყვა ექსუდატის დაგროვება, შესაძლოა გაძნელდეს, პირველ 

ხანებში განსაკუთრებით. 

ვიდრე პერიკარდიუმის ღრუში საკმაო რაოდენობით დაგროვ- 

დებოდეს სითხე, რაც გამოიწვევს ზემოთ ჩამოთვლილ სიმპტომების 

განვითარებას, ექსუდაციური პერიკარდიტის ამოცნობა არც თუ ისე 

ადვილია. დიაგნოზის საკითხს წყვეტს ავადმყოფზე დაკვირვება რამ- 

დენიმე დღის განმავლობაში; გულის საზღვრების სწრაფი გადიდე- 

ბა, ტონების თანდათან მოყრუება, გულის საძგერის წაშლა და და- 
მახასიათებელი რენტგენოლოგიური და ელექტროკარდიოგრაფიული 

მონაცემების ჩამოყალიბება ავადმყოფის ზოგად მდგომარეობასთან 

ერთად, იძლევა დაავადების ამოცნობის საშუალებას. 

286



  
სურ. 41. პერიკარდიუმის ფურცლების გაკირვა (გეერდითი მიმართელებით 

გადაღებისას). 

ექსუდაციური პერიკარდიტი შეიძლება შეგვეშალოს მარცხენა 

პლევრის ღრუში სითხის დიდი რაოდენობით დაგროვებასთან ან ძალ– 
ზე გადიდებულ გულთან (C0L ნ0VIის-ი). ამიტომ ყველა საეჭვო შე- 
მთხვევაში უნდა მივმართოთ რენტგენით გამოკვლევას. 

შეხორცებითი პერიკარდიტის ამოცნობა ძნელი საქმეა. ამ დაავა- 

დებისათვის დამახასიათებელია ე. წ. პარადოქსული პულსი, გულის 
საძგერის გაქრობა, გულის -მოყრუებული ტონები, გულის საძგერის 
მიდამოს სისტოლური შეზნექა და ციანოზი. 

პროგნოზი მშრალი პერიკარდიტის დროს დამოკიდებულია იმ 

დაავადების ხასიათზე, რამაც გამოიწვია პერიკარდიტი. 
ექსუდაციური პერიკარდიტის პროგნოზი, რა მიზეზითაც არ 

უნდა იყოს ის გამოწვეული, ყოველთვის სერიოზულია. 
იქოროზული პერიკარდიტი ყოველთვის სიკვდილით თავდება. 
პროგნოზი ბევრად არის დამოკიდებული დროულ დიაგნოზზე და 

სათანადო მკურნალობაზე. 
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მკურნალობა. პერიკარდიტით ავადმყოფი მოითხოვს განსაკუთ- 

რებულ ყურადღებას, ვინაიდან მშრალი პერიკარდიტიც კი სერიო- 
ზულ დაავადებას წარმოადგენს. ექსუდაციური პერიკარდიტით ავად- 

მყოფს უნდა მიეცეს საწოლში მოხერხებული მდებარეობა; ავად- 

მყოფი უმჯობესია ნახევრად წამომჯდარი და ოდნავ წინ წამოწეული 

იყოს, ვინაიდან ასეთ მდგომარეობაში ის თავს უკეთ გრძნობს. 

თუ ავადმყოფს გულის არეში ძლიერი ტკივილები აქვს, შეიძლე- 

ბა ყინულის პარკი ვიხმაროთ. 

თუ პერიკარდიტი რევმატიზმის მიმდინარეობაში განვითარდა, 

ავადმყოფს უნდა მიეცეს სალიცილის პრეპარატები (სალიცილის 

ნატრიუმი, ასპირინი, პირამიდონი) რევმატიზმის სამკურნალო დოზე- 

ბით (რეც. # 93, 94, 90, 89). 

ტუბერკულოზური პერიკარდიტის დროს სხვა საშუალებებთან 

ერთად საჭიროა სტრეპტომიცინი და ფტივაზიდი (რეცეპტი M# 115). 

პერიკარდიუმის ღრუში სითხის დიდი რაოდენობით დაგროვების 

დროს, როდესაც ავადმყოფს გულის მუშაობის შეზღუდვის მოვლენე- 

ბი ემჩნევა, საჭიროა დროულად გაუკეთდეს პუნქცია და გამოეშვას 

სითხე, ზოგჯერ განმეორებითაც. 

ჩირქოვანი პერიკარდიტის დროს პუნქცია არ უნდა დაგვიანდეს. 

გულის მუშაობის დასუსტების შემთხვევაში უნდა ვიხმაროთ 

გულის გასამაგრებელი საშუალებები (რეცეპტი # 28, 30, 31, 32). 

თუ პერიკარდიტის შედეგად დიდი შეხორცებები განვითარდა და 

ამან გულის მუშაობის მძიმე მოშლა გამოიწვია, საჭიროა გაკეთდეს 

ოპერაცია –– კარდიოლიზი ან პერიკარდიოლიზი. 

აორტის სიფილისი 

სისხლის ძარღვების სიფილისური დაზიანების ყველაზე ხშირ 

ფორმას აორტის სიფილისი წარმოადგენს. 

სიფილისური ინფექციით უპირატესად აორტა და განსაკუთრე- 

ბით მისი გულმკერდის ნაწილი ზიანდება. 

გულისა და სისხლძარღეთა სისტემის, ისე როგორც ცენტრალუ– 

რი ნერვული სისტემის, სიფილისური დახიანება, სიფილისური ინ- 

ფექციის მოგვიანებით გამოვლინებას წარმოადგენს და ინფექციის 
შეყრიდან 10-–-20 წლის შემდეგ იჩენს თავს. ამრიგად, ეს ცვლილებე- 

ბი უპირატესად ხანში შესული პირების დაავადებაა. 

სსრ კავშირში გულისა და სისხლძარღვთა ლუესი, ისე როგორც 

ვისცერალური ლუესის სხვა ფორმები, უკანასკნელ ხანებში, სისტე- 
მატური, გეგმიანი, დროული მკურნალობის შედეგად უფრო და 

უფრო მცირდება. 
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აორტის სიფილისი უფრო ხშირად გვხვდება მამაკაცებში. 

არჩევენ აორტის სიფილისის განვითარების შემდეგ სახეებს: 
1) სიფილისურ აორტიტს (გაურთულებელსა და გართულებულს 

აორტის სარქველების და გვირგვინოვანი არტერიების დაზიანებით) 

და 2) აორტის ანევრიზმას. 

სიფილისური აორტიტი (20115 5Vიი!IIIICმ). 
სიფილისური აორტიტის დროს პათოლოგიურ პროცესში ჩათრე- 

ულია უპირატესად აორტის აღმავალი (დასაწყისი) ნაწილი, აორტის 
სარქვლები და გვირგვინოვანი არტერიების პირი. 

სისხლის მილების კედლები და აორტის სარქვლები ზიანდება 
გუმოზური პროცესით, რაც სისხლის ძარღვების სამივე შრეს მო– 

იცავს, მაგრამ აორტაში განსაკუთრებით (ი)0580LILILL5 IVCLICმ) ზიან– 

დება მისი კედლის შუა შ4ე. 
გუმოზური დაშლის შედეგად ირღვევა აორტის კედლისა და სა- 

რქველების ქსოვილი, მის ნაცვლად კი შემაერთი ქსოვილი განიზრ- 
დება; უკანასკნელის დანაწიბურების შედეგად აორტის კედელი ნაკ– 

ლებ ელასტიური ხდება, განიერდება, აორტის საოქველები იჭმუხ– 

ნება, ხოლო გვირგვინოვანი არტერიების პირი ვიწროვდება და გუ– 

ლის კუნთის კვება ირღვევა, რასაც კორონარული უკმარისობა მოს– 

დევს. 
აორტის კედლის გაჭიმვისა და გათხელების შედეგად ვითარდება 

აორტის კედლის გამოზნექა და ე. წ. ანევრიზმის განვითარება. 

კლინიკური ნიშნები. სიფილისური აორტიტის კლინიკური ნიშ– 

ნები გამოიხატება აორტის გაფართოებით. ავადმყოფს აქვს გულის 

საზღვრების გაფართოება, ტკივილები გულის არეში ან მკერდის 

ძვლის ტარის მიდამოში. აორტაზე ისმის ტლანქი სისტოლური შუი- 

ლი. და მე-2 ტონის აქცენტი აორტის სარქველების დაზიანების 

დროს აორტაზე მოვისმენთ დიასტოლურ შუილს. გვირგვინოვანი 

არტერიების დაზიანების დროს ხშირია სტენოკარდიული შეტევები. 

არაიშვიათად, ავადმყოფებს მოსდის გულის ასთმის შეტევები 

მძიმე ქოშინით. 

დიაგნოზი. აორტის სიფილისის ამოცნობა მარტო ამ ჩამოთვლი– 

ლი ნიშნებით ძნელია. აორტისა და გულის არასიფილისურ დაზიანე-– 
ბასაც (მაგ., ათეროსკლეროზს) შეუძლია გამოიწვიოს ყველა ეს ნიშა– 

ნი. ამიტომ საჭიროა ანამნეზის დაწვრილებით შეკრება. სიფილისით 

დაავადება წარსულში, ნეიროლუესის მოვლენები ი მუცლის ხშირი 
მოშლა თავისთავად, "საეჭვოა ლუესზე. საჭიროა სისხლის გამოკვლევა 

ვასერმანის რეაქციაზე, რომელიც ხშირად დადებითი აღმოჩნდება. 

სიფილისური აორტიტის, დიაგნოზში .დიდ დახმარებას გვიწევს 
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რენტგენოსკოპია, რაც ლუესური მეზაორტიტის ტიპობრივ სურათს 

იძლევა. 

აორტის ანევრიზმა (მიCIIV50მ 20-80). ანევრიზ- 
მა ეწოდება არტერიული სისხლის ძარღვის კედლის გაფართოებას 

განსაზღვრულ ადგილას. ასეთი გაფართოება ცოტად თუ ბევრად თა- 

ნაბარი შეიძლება იყოს ან თითისტარისებური, ანუ დიფუზური. ან 
არტერიის კედელი შესაძლებელია გამობერილი იყოს როგორც პარკი: 

ასეთ ანევრიზმას ეწოდება პარკისებური ანევრიზმა. 

ანევრიზმის განვითარება ხდება მაშინ, როდესაც სისხლის ძარღ- 

ვის კედელი პათოლოგიური ცვლილებების გამო მოქნილობას კარ- 
გავს და უფრო ადვილად ჭიმვადი ხდება. აორტის ანევრიზ- 

მის ყველაზე ხშირი მიზეზი არის ათაშანგი. 

ჩვეულებრივ, ანევრიზმა უფრო ხშირად ვითარდება აორტის რომე- 

ლიმე ადგილას, განსაკუთრებით კი აორტის დასაწყის ნაწილში ან 

რკალის მიდამოში. 

ანევრიზმა შეიძლება სხვადასხვა ზომის იყოს და ზოგჯერ შე- 

საძლოა ბავშვის თავის ზომასაც კი მიაღწიოს; ასეთი ზომის ანევრიზ- 

მის შედეგად გულმკერდი გამოიდრიკება ანევრიზმული პარკის და- 

წოლის გამო. 

ანევრიზმული პარკის ზრდასთან ერთად მეზობელი ორგანოები 

ზიანდება ანევრიზმის მიწოლის შედეგად, გულმკერდის კედელი 

თხელდება, ნეკნებმა შეიძლება განლევა განიცადოს და ასეთ შემთხ- 

ვევაში ანევრიზმა გამოიდრიკება გულმკერდზე როგორც მფეთქავი 

სიმსივნე. 

დროთა მსვლელობაში სისხლის მუდმივი დაწოლის შედეგად 

ანევრიზმის კედელი სულ უფრო და უფრო თხელდება და ბოლოს 

სკდება, რასაც სასიკვდილო სისხლდენა და ავადმყოფის უეცარი სი- 

კვდილი მოჰყვება. 
კლინიკური ნიშნები. აორტის ანევრიზმა, თუ ის პატარაა, არა- 

ფერს არ აგრძნობინებს ავადმყოფს; ანევრიზმის ზრდასთან ერთად 

ავადმყოფს შესაძლოა დასჩემდეს ტკივილები მკერდის არეში. თუ 

ანევრიზმა მიაწვა მარცხენა ბრონქს, მარცხენა ცთომილ ნერვზე მი- 
წოლის გამო, ავადმყოფს, ჩვეულებრივ. ხმა ეკარგება. საჟლაპავ მილ- 

ზე ზეწოლის შედეგად ავადმყოფს უძნელდება ყლაპვა (დისფაგია), 
ზედა ღრუ ვენაზე ზეწოლის გამო მას უვითარდება შეგუბებები ზემო 

კიდურებში და მკერდის არეში. 

ავადმყოფის ობიექტური გასინჯვის დროს, თუ ანევრიზმა მოზრ- 

დილია, გულმკერდის არეში აღინიშნება პულსაცია ან გამოზნექილო- 

ბა. პერკუსიით აორტის არეში აღინიშნება მოყრუება, ხელის შეხებით 
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კი გაძლიერებული პულსაცია. მოსმენის დროს ისმის ტლანქი სის- 

ტოლური შუილი აორტაზე. ზოგ შემთხვევაში, ანევრიზმულად გაგა– 

ნიერებული აორტის ბრონქებზე ზეწოლის შედეგად აორტის პულსა- 

ციის შესაბამისად, ბრონქისა და სასულეს ქვემოთ დაწევის გამო. 

რიტმულად ქეემოთ იწევს ხორხიც (ოლივერ-კარდარელის სიმპტომი). 

ხშირად ანევრიზმით ავადმყოფს აღენიშნება დიფერენციული პულსი 

(ის1505 0I1IICICI15): მარჯვენა და მარცხენა ხელზე პულსი სხვადასხვა 

ავსებისაა. 

ეს ნიშნები საშუალებას გვაძლევს ამოვიცნოთ ანევრიზმა. მაგ- 

რამ ანევრიზმის ამოსაცნობ საიმედო საშუალებას წარმოადგენს რენ–- 

ტგენის სხივებით გამოკვლევა. რენტგენის ეკრანზე ჩანს აორტის გა- 

განიერებული ან პარკისებურად გამოზნექილი ჩრდილი. რომელსაც 
პულსაცია ემჩნევა (სურ. 42). ანევრიზმის რენტგენოდიაგნოსტიკი- 

სათვის დიდე მნიშვნელობა აქვს რენტგენოკიმოგრაფიას. 

  

  

სურ, 42. აორტის ანევრიზმა, 

ანევრიზმა ქრონიკული ავადმყოფობაა, რომელიც წლობით ვი- 
თარდება და ბოლოს ავადმყოფის დაღუპვით თავდება, გასკდომისა 

და სისხლდენის შედეგად. 

მკურნალობა. თუ აორტის ანევრიზმა აორტის ლუესური დახია- 

ნების შედეგად განვითარდა, ანტილუესური მკურნალობის ჩატარე- 
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ბით შესაძლებელია დაავადება დროებით შევანელოთ და გაუმჯობე–- 
სება მივიღოთ. 

იოდის, სინდიყის და დარიშხანის პრეპარატები ლუესური ანევ- 

რიზმის შემთხვევებში ავადმყოფს შვებას მისცემს. 

ნაჩვენებია მკურნალობა პენიცილინით. თუ ანევრიზმით ავად- 
მყოფს სტენოკარდიის მოვლენები ან გულის ასთმა დასჩემდა, შეიძ– 
ლება მივმართოთ იმ წამლებს, რომლებიც ასეთ შემთხვევაში იხმარე- 

ბა (რეცეპტები # 51, 52, 19, 20). 

აორტის ანევრიზმით ავადმყოფი უნდა ერიდოს ყოველგვარ ფი- 

ზიკურ დატვირთვას და ნერვულ დაძაბვას. 

არტერიოსკლეროზი. ათეროსკლეროზი 

(#4CCC105C1C+0515. ,/ს1I0ICL05CICI0515) 

არტერიული სისხლძარღვები სხვადასხვა დაზიანებას განიცდის. 
ერთ შემთხვევაში ადგილი აქვს არტერიების შიგნითა გარსის (ინტი–- 

მას) დაზიანებას, როდესაც უკანასკნელში გროვდება ცხიმოვანი (ლი– 

პოიდური) ნივთიერება, რასაც ათე რომატოზი ეწოდება. მეორე 

შემთხვევაში ზიანდება უმთავრესად არტერიების შუა კუნთოვანი 

კედელი კიროვანი მარილების დაგროვების გამო. ასეთი დაზიანება 

კალცინოზის სახელითაა ცნობილი. არტერიული სისხლის ძარ- 

ღვების ათერომატოზისა და კალცინოზის გარდა, უწვრილეს სისხლის 

ძარღვებში, არტერიოლებში ზოგჯერ ვითარდება ჰიალინოზი ––- სის–- 
ხლის ძარღვის კედლის ჰიალინური გადაგვარება ცხიმოვანი ინფილ- 

ტრაციით. ათერომატოზურად გადაგვარებული სისხლის ძარღვის 

შიგნითა გარსის ქსოვილი განიცდის დაშლას. აქ ჩნდება ხაჭოსებრი 

მასა, რომელიც შედგება ცხიმოვანი ნივთიერებისა და დეტრიტისა- 

გან. შემდეგში ქსოვილის დაშლის ადგილას შესაძლოა მოხდეს კი- 

როვანი მარილების დაგროვება, შემაერთებელი ქსოვილის ბოჭკოე- 
ბის განვითარება, რასაც სისხლის ძარღვის კედლის დანაწიბურება 

და დეფორმაცია მოჰყვება. 

ეს ცვლილებები არტერიების კედლებში აღინიშნება საერთო სა–- 

ზხელწოდებით –“ არტერიოსკლეროზი, არტერიები. ამ დროს 

გამკვრივებული და დავლაკნილხა, "სისხლის. ძარღვის კედლის ელას– 
ტიკურობა შემცირებულია, წვრილი არტერიების სანათური „შევიწ- 

როებულია. 

იმ ადგილებში, სადაც სისხლის ძარღვის შიგნითა კედელი უფ- 
რო ღრმადაა დაზიანებული, შესაძლოა გაჩნდეს თრომბი. 
ამრიგად, სიხლის მიმოქცევა არტერიოსკლეროზით შეცვლილ „.სისხ– 
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ლის ძარღვებში მოშლილია ღა ამ ორგანოების კვება, სადაც ეს 

სისხლძარღვები მიდის, დარღვეულია. 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. არტერიოსკლეროზის გამოწვევა- 

ში მნიშვნელობა აქვს არა რომელიმე ერთ, არამედ მრავალ სხვადა- 

სხვა მიზეზს. არტერიოსკლეროზი უფრო ხანშესულ პირებს უვითარ- 
დება, მაგრამ ეს კიდევ არ ნიშნავს იმას, რომ არტერიოსკლეროზის 

განვითარებაში გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს ასაკს. უფრო მნი- 

შვნელოვანია გარემოს გაელენა ადამიანის ცხოვრებაზე; მავნე 

ჩვევები (თამბაქოს წევა ალკოჰოლიზმი, გადაჭარბებული ვა- 

მა, განსაკუთრებით ხორცისა), დიაბეტი, რომლებიც უთუოდ ხელს 

უნდა უწყობდნენ არტერიოსკლეროზის განვითარებას, მნიშენელო– 
ბა აქვს აგრეთვე კონსტიტუციურ ფაქტორსაც. მოქმედებს რა ათე- 

ული წლების მანძილზე სისხლძარღვთა სისტემაზე, აღნიშნული მი– 

ზეზები იწვევს არტერიოსკლეროზის განვითარებას. 

სისხლძარღვთა კედლების კვებისა და სისხლმიმოქცევის მარე- 

გულირებელი ნერვული აპარატის მოშლილობას დიდი მნიშვნელობა 

აქვს ათეროსკლეროზის წარმოშობა-განვითარებაში. 

ყველა დანარჩენი ეტიოპათოგენეზური მომენტები წარმოადგე- 

ნენ შემდგომი ხასიათის ცვლილებებს პათოლოგიურ პროცესში. 

ანიჩკოვის თეორიით, ათეროსკლეროზს საფუძვლად უძევს 

ქოლესტერინის ცვლის მოშლა, რაც იწვევს სისხლში ქოლესტერი- 

ნის დაგროვებას (ჰიპერქოლესტერინემიას). ჭპატბი რაოდენობით 

დაგროვილი ქოლესტერინი ლაგდება სისხლის ძარღვების შინაგან 

გარსში, რასაც მოსდევს დეგენერაცია –– ნეკროზული ცვლილებები 

შემდგომი უჯრედული ინფილტრაციით, შემაერთებელი ქსოვილის 

განვითარებითა და კირის დალექვით. 

აღნიშნული ცვლილებები იწვევს არტერიების კედლების ცვლი- 
ლებებს, მათ გამკვრივებას, მოქნილობის შემცირებას, სანათურის 

შევიწროებას. არტერიები ვეღარ უპასუხებს ორგანიზმის მოთხოვ- 

ნილებას შევიწროება-გაგანიერებით რასაც მოსდევს კლინიკური 
მოვლენების მთელი რიგი. 

კლინიკური ნიშნები. არტერიოსკლეროზის კლინიკური სურა- 
თი მეტად მრავალფეროვანია და დამოკიდებულია სისხლის ძარღვის 
ცვლილებების ხასიათისაგან და იმ გარემოებისაგან” თუ რომელი 
ორგანოს კვებაა მოშლილი არტერიოსკლეროზის ნიადაგზე. 

ზოგადი არტერიოსკლეროზის დროს ადგილი აქვს თითქმის ყვე- 

ლა არტერიის ცოტად თუ ბევრად დახიანებას. უფრო ხშირად ზი- 

ანდება ცალკეული ორგანოების –– თავის ტვინის, გულის, თირკმე- 

ლების, კიდურების –- არტერიები. 
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ამის მიხედვით იცვლება არტერიოსკლეროზის კლინიკური სუ–- 

რათიც. ზოგადი არტერიოსკლეროზის დროს საფეთქლის, სხივის, 

ტერფის ზურგის პერიფერიული სისხლძარღვები ხელით გასინჯვი- 
სას მკვრივია, მოქნილობა დაქვეითებული აქვთ, დაკლაკნილია. არ– 

'ტერიოსკლეროზის მძიმე, შორსწასული ფორმების დროს, სხივის არ-- 

ტერიაზე პულსის გასინჯვის დროს აღინიშნება სხივის არტერიის უს– 

წორმასწორო ზედაპირი, სიმკვრივე და მოუქნელობა. 
ზოგადი არტერიოსკლეროზით დაავადებული ავადმყოფის კანი 

კვების მოშლის გამო მშრალია, ხშირად აქერცლილი, კრიალა ზედა– 
პირით, ტურგორი დაქვეითებულია. 

წვრილი არტერიების სკლეროზის ნიადაგზე ირღვევა სისხლის 

ნორმალური მიმოქცევა, მატულობს სისხლის არტერიული წნევა, 

გულის მარცხენა პარკუჭი განიცდის ჰიპერტროფიას. 

მძიმე არტერიოსკლეროზით დაავადებულს კიდურებში სისხლის 

მიმოქცევის მოშლის შედეგად ეწყება ტკივილები თითებში, წევი- 

ვებში, ჩხვლეტის შეგრძნება, ზოგჯერ კიდურების დაბუჟება, ქავი– 

ლი. სიარულის დროს ავადმყოფი არაიშვიათად გრძნობს ძლიერ ტკი- 

ვილს წვივებში, რის გამოც ის იძულებულია შეჩერდეს. შესვენე– 

ბის შემდეგ ტკივილი გადაუვლის ხოლმე და მას შეუძლია განაგრძოს 

გზა. ამ მოვლენას გარდამავალ, ანუ ხანგამოშვებით 

კოჯლობას (თ გსძ!იემ!10 10I6-ი91IL(6ი3) უწოდებენ. 
გულის გვირგვინოვანი არტერიების სკლეროზის ნიადაგზე გან–- 

ვითარებული კლინიკური მოვლენების შესახებ ზევით უკვე იყო ლა– 

პარაკი (იხ. კარდიოსკლეროზი და გულის ანგინა). 

თირკმლების უწვრილესი არტერიების სკლეროზული ცვლილე– 

ბების ნიადაგზე ვითარდება თირკმლების სკლეროზი (ნეფროანგიო- 
სკლეროზი), რაც განხილული იქნება ქვევით (იხ. თირკმლების სნეუ- 
ლებანი). 

ხშირია თავის ტვინის არტერიული სისხლის ძარღვების სკლე– 
როწზი., არტერიოსკლეროზის ეს ფორმა სხვადასხვა კლინიკური ნიშ– 

ნებით ხასიათდება. ტვინის ქსოვილის სისხლით კვების შემცირების 

გამოს ტვინი–ს არტერიებს სკლეროზის დროს ავაღმყო- 
ფი მალე იღლება გონებრივი მუშაობისაგან, მას უსუსტდება მეხსი- 
ერება, აქვს თავის ტკივილი, თავბრუ, ზოგჯერ გულის წასვლა. 

თავის ტვინის სისხლის ძარღვების მძიმე დაზიანების დროს, გან– 

საკუთრებით, თუ ავადმყოფს ამავე დროს სისხლის წნევაც მომატე– 
ბული აქვს, შესაძლებელია განვითარდეს ტვინში სისხლის ჩაქ- 

ცევა –– აპოპლექსია (მი0იხ16XI2 იC0-ლს,). ტვინის სისხლის 
ძარღვში სისხლის მიმოქცევის შეფერხების შედეგად ზოგჯერ ვი- 
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თარდება თრომბი. ტვინში სისხლის ჩაქცევის ან თრომბოზის დროს 
ტვინის ის უბანი, სადაც ეს მოხდა, განიცდის დარბილებას (6ილ6ი0- 

ი2I0.0გ18CIმ), რასაც, ცხადია, იმის მიხედვით, თუ რამდენად მნიშვ- 

ნელოვანია ეს უბანი სიცოცხლისათვის, შესაძლოა მოჰყვეს ან სწრა- 
ფი სიკვდილი, ან მგრძნობელობისა და მოძრაობის ამა თუ იმ ხარის- 

ხის მოშლილობა. 

აპოპლექსიის დროს ავადმყოფი კარგავს ცნობიერებას, არ იძ- 

ლევ» რეაქციას, სინათლეზე და სხვადასხვა გაღიზიანებაზე, აქვს 
ხშირად უნებლიე შარდვა და განავალზე გასვლა. სახე ავადმყოფს 

წამოწითლებული აქვს, სუნთქვა ხრიალა, ზოგჯერ ჩეინ-სტოქსის ტი- 

პისა. ასეთი მდგომარეობა აპოპლექსიური კომისა შეს: 

ძლოა გაგრძელდეს რამდენიმე საათიდან რამდენიმე დღემდე და 

ავადმყოფის სიკვდილით დამთავრდეს. თუ ავადმყოფს ასეთი მდგო- 

მარეობა გაუვლის, მას შესაძლოა დარჩეს დამბლა, მეტყველების 

მოშლა და სხვა მძიმე ცვლილებები. 

დიაგნოზი, პერიფერიული სისხლის ძარღვების სკლეროზის დი- 

აგნოზი სიძნელეს არ წარმოადგენს. გულისა და თირკმლების არტე- 

რიების სკლეროზის ამოცნობა აგრეთვე არ არის ძნელი იმ კლინიკუ– 

რი ნიშნების მიხედვით, რომლებსაც ის იძლევა. დიფერენციული დი- 

აგნოსტიკა აორტის ათერომატოზის დროს საჭირო ხდება უმთავრე- 

სად ლუესური ხასიათის დახიანების მიმართ. 

პროგნოზი არტერიოსკლეროზისა დამოკიდებულია იმაზე, თუ 

რომელ ფორმასთან გვაქვს საქმე. გვირგვინოვანი არტერიების სკლე– 

როზი, თუ ის სტენოკარდიის შეტევებს იძლევა, მძიმე მიმდინარეო- 

ბით ხასიათდება და პროგნოზიც ცუდია. სერიოზულია პროგნოზი 

აგრეთვე ტვინის სისხლის ძარღვეებისა და ნეფროსკლეროზის დროს. 

აორტის სკლეროზული ცვლილებები შედარებით უფრო კარგ 

პროგნოზს იძლევა. 
მკურნალობა. არტერიოსკლეროზის მკურნალობის საქმეში უმ- 

თავრესი მნიშვნელობა აქვს ცხოვრების, მუშაობისა და კვების პირო– 

ბების მოწესრიგებას. წამლებით მკურნალობას არტერიოსკლეროზის 
დროს იმდენად დიდი მნიშვნელობა არა აქვს და ის უფრო დამხმა- 
რე საშუალებას წარმოადგენს. 

არტერიოსკლეროზით ავადმყოფი უნდა ერიდოს ფიზიკურ და 

გონებრივ გადაღლას; მისთვის საჭიროა მშვიდი და მოსვენებული 

ცხოვრება. როგორც წესი, არტერიოსკლეროზით ავადმყოფი უნდა 

ისვენებდეს დღისით 1-––2 საათს მაინც, გვიან ღამით არ უნდა მუშა- 

ობდეს. მისი საკვები უმთავრესად ბოსტნეულისა, რძის პროდუქტე– 

ბისა და ხილისაგან უნდა შედგებოდეს. 
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თამბაქოს მოწევა, მაგარი სასმელების ხმარება და გადაჭარბე- 
ბული კვება ავადმყოფს უნდა აეკრძალოს. 

ნაწლავები“ მოქმედება ავადმყოფს ყოველდღიურად უნდა 
ჰქონდეს და თუ მას შეკრულობა დასჩემდა, ნელი სასაქმებლის ან 

გამწმენდი ოყნის ხმარებით კუჭ-ნაწლავის მოქმედება უნდა მოაწეს– 
რიგოს. 

არტერიოსკლეროზის დროს მიღებულია იოდის მცირე დოხზე- 

ბის ხმარება ხანგრძლივი დროის განმავლობაში, უმთავრესად წლის 
თბილ პერიოდში (რეცეპტი # #78, 116). 

არტერიოსკლეროზის შედეგად ამა თუ იმ ორგანოში გამოწვე- 
ული ცვლილებების დროს მკურნალობა უნდა ტარდებოდეს დაავა- 
დების გაშოვლინების მიხედვით. კარდიოსკლეროზის, გვირგვინოვანი 

არტერიების სკლეროზის (სტენოკარდიული შეტევებით), ჰიპერტო– 

ხიისა და ნეფროსკლეროზის მკურნალობა განხილულია სათანადო 
თავებში. 

ქვემო კიდურების არტერიების სკლეროზის დროს ტკივილები 
და სისხლის მიმოქცევის მოშლილობა მცირდება სითბოს ხანგრძლი– 
ვი ხმარების შედეგად, რისთვისაც შეიძლება გამოყენებული იქნეს 
სათბურები, თერმოფორი, ფეხების ცხელი აბაზანები. 

სტენოკარდია 
(5(800C2L”ძ12) 

გულის მკვებავი გვირგვინოვანი არტერიების დაავადების შედე- 

გად, ათეროსკლეროზი იქნება ეს, თუ ხანგრძლივი, განმეორებითი 

სპაზმი, ვითარდება გვირგვინოვანი (კორონარული) არტერიების სა- 

ნათურის შევიწროვება. უკანასკნელის შედეგად გულის კუნთის კვე- 
ბა ირღვევა და ვითარდება თავისებური დაავადება, უფრო სწორად 

სიმპტომოკომპლეგსი, რაც გუ ლის ანგინის, ანუ სტენოკარ- 
დიის სახელით არის (კნობილი. 

როდესაც გულს დაძაბული მუშაობა უხდება, გულის კუნთი 

მოითხოვს გაძლიერებულ კვებას სისხლით. დასკლეროზებული და 
შევიწროებული გვირგვინოვანი არტერიები საჭირო რაოდენობით 

ვეღარ აწვდიან გულის კუნთს სისხლს და გულის კუნთის კეების 
მწვავე მოშლის გამო ავადმყოფს ეწყება გულის არეში ტკივილი, 
რომელიც ხშირად საკმაოდ ძლიერი, ზოგჯერ კი აუტანელი არის. 

როდესაც გულის ანგინას საფუძვლად კორონარული სპაზმი უძევს, 

შესაძლებელია გულის კუნთის კვება ისევე შეფერხდეს და ავად- 
მყოფმა იგრძნოს ტკივილი გულის არეში. 
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ავადმყოფს შესაძლებელია ჰქონდეს ტკივილის შეგრძნება გუ- 

ლის არეში, განსაკუთრებით ჩხვლეტითი ხასიათისა, მაგრამ ეს კიდევ 

არ ნიშნავს, რომ მას გულის ანგინა ან ანგინოზური ტკივილი აქვს. 

ასეთი ტკივილი, კარდიალგია, შესაძლოა გულის ნერვული და- 

ავადების მედეგი იკოს (იხ. ქვევით). "გულის ანგიხა გარკვეული. 

სპეციფიკური ნიშნებით ხასიათდება და აღსანიშნავია, რომ ანგი- 

ნოზურ ტკივილს თან ახლავს გულის არეში მოჭერის გრძნობა და 

სიკვდილის შიში. 

ეს დაავადება პირველად ჰებერდენმა აღწერა 1768 წელს გულის 

ანგინის (მიფIი# 000019) სახელწოდებით. 
ამჟამად გულის ანგინის ნაცვლად ხმარობენ ტერმინს –– სტე- 

ნოკარდია, რაც ნიშნავს „მოჭერას გულში". 

სტენოკარდიული ტკივილი შესაძლოა ჰქონდეს ავადმყოფს გუ- 

ლის აორტული ან მიტრალური მანკის დროს, ჰიპერტონიული დაავა- 

დებისას, სიფილისური აორტიტის დროს და სხვა, მაგრამ ეს ტკივი– 

ლი, რომელიც ძალიან წააგავს იმ ტკივილს სტენოკარდიის დროს 

რომ აღინიშნება, არ არის ნამდვილი სტენოკარდია. 
სტენოკარდია უმთავრესად შუა ხნისა და ხანში შესული პირე- 

ბის ავადმყოფობაა, მაგრამ არც თუ ისე იშვიათია ის შედარებით 

ახალგაზრდებშიაც. 

ვ- თ. ზელენინს მოჰყავს ე. ე. ნეზლინის სტატისტიკური მონაცე- 

შები, საიდანაც ჩანს, რომ "სტენოკარდია 41--50 წლის ასაკში გვხვ- 

დება შემთხვევათა 48%-ში, 51--60 წლის ასაკში –– 28,6M-ში, 61–– 

70 წლამდე –- 7,4%-ში, 31--40 წლამდე კი –– 139//ი–ში. 

იმავე სტატისტიკით, მამაკაცები ორჯერ უფრო ხშირად ავაღ- 

მყოფობენ სტენოკარდიით, ვიდრე ქალები; გ. თ. ლანგით კი –- მა- 
მაკაცები ხუთჯერ უფრო ხშირად ხდებიან ავად ქალებთან შედარე- 

ბით. ! 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი. სტენოკარდიის წარმოშობა-განვი- 

თარებაში მნიშვნელობა აქვს ძირითადად ორ მომენტს: ეს არის 

გვირგვინოვანი არტერიების როგორც „მორფოლოგიური ცვლილე- 

ბები, ისე მათი სპაზმი. 
ცნობილია, რომ სტენოკარდიით დაავადებულთა თითქმის 90%-ს 

აქვს კორონარული არტერიების ათეროსკლეროზი. ამრიგად, ათე– 

როსკლეროზის მნიშვნელობა გულის კორონარული არტერიების და- 
ავადებაში უდავოა. მაგრამ არის შემთხვევები –– დაახლოებით 

10%-მდე, სადაც ათეროსკლეროზი არ აღინიშნება და სტენოკარდიის 
შეტევები, უნდა ვიფიქროთ, გამოწვეულია კორონარული ანგიოს- 

პაზმით. 
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შემჩნეულია, რომ მოუსვენარი, დაძაბული ცხოვრება ძლიერი 

სულიერი განცდებით ხელს უწყობს გულის ანგინის წარმოშობას. 

ყოველივე ის, რაც ხელს უწყობს ათეროსკლეროზის განვითა–- 
რებას, ხელს უწყობს აგრეთვე გულის ანგინის წარმოშობასაც. ათა–- 

შანგი, რომელიც ძალიან აზიანებს გულსა და აორტას, აგრეთვე დიდ 
როლს თამაშობს გულის ანგინის წარმოშობაში. დიდ მნიშვნელობას 

აწერენ თამბაქოს და აღნიშნულია გულის ანგინის შეტევები თამბა- 

ქოს ჭარბად ხმარების ნიადაგზედაც. 

გულის ანგინის შეტევები უფრო ხშირად ფიზიკური ან ნერვუ- 

ლი გადაღლის დროს იწყება, მაგრამ შესაძლოა ზოგჯერ მოსვენებულ 
მდგომარეობაშიც იჩინოს თავი, რაც სტენოკარდიის უფრო მძიმე 

ფორმების დროს აღინიშნება ხოლმე. 

მას შემდეგ რაც სტენოკარდია პირველად იქნა აღწერილი, თი– 

თღქმის ორმა საუკუნემ განვლო და ამ ხნის განმავლობაში ბევრი თე–- 
ორია იყო მოწოდებული როგორც გულის ანგინის მიზეზების და მი- 

სი წარმოშობის ასახსნელად, ისე სტენოკარდიის შეტევის და კერ–- 

ძოდ ტკივილის მექაჩიზმის გასაშუქებლად. 

ყველაზე მეტად მაინც კორონარული თეორია შეიძლება ჩაით- 

ვალოს მართებულად, მხოლოდ იმ გაგებით, რომ გულის გვირგვინო- 

განი არტერიების მორფოლოგიურ ცვლილებებს ემატება მათი ფუნ- 

ქციური ცვლილებები არტერიების სპაზმის სახით. 

მოსაზრება, რომ ფუნქციური, ნერვული ფაქტორი, წამყეანია 

კორონარული არტერიების შევიწროცბაში და სტენოკარდიის წარ–- 

მოშობაში, ჯერ კიდევ წარსულ საუკუნეში იყო გამოთქმული უმთავ– 

რესად გ. ი. სოკოლსკისა და ს. პ. ბოტკინის მიერ. 

უკანასკნელმა გამოთქვა აზრი გულის ანგინის რეფლექტორუ- 
ლად წარმოშობის შესაძლებლობის შესახებ ცთომილი თირკმლის 

არსებობის დროს. 

შემდეგში დადასტურდა ასეთი რეფლექსური მექანიზმი მთელი 

რიგი დაავადებების დროს, როგორიცაა ნაღვლის კოლიკა, კუჭ-ნაწ- 

ლავის შებერვა და სხვ. 

უკანასკნელ ხანებში, სსრ კავშირში განსაკუთრებით, სტენოკარ– 
დიას · განიხილავენ ბოტკინ-პავლოვის ნერვიზის პოზიციებიდან და 

თვლიან მას კორტიკო-ვისცერულ ნევროზად. 

ათეროსკლეროზის მნიშვნელობის უარყოფა გულის გვირგვი– 

ნოვანი არტერიების ცვლილებებში, სტენოკარდიის დროს არ შეიძ- 

ლება, მაგრამ ნერვულ ფაქტორს გადამწყვეტი მნიშვნელობა უნდა 

ჰქონდეს. ცნობილია, რომ კორონარული არტერიების ათეროსკლე– 

როზი ბევრს აქვს გარკვეულ ასაკში, მაგრამ სტენოკარდიით ყველა- 
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ნი არ ხდებიან ავად. პირიქით, სტენოკარდიით ავადმყოფობა გეხვ– 

დება კორონარული ათეროსკლეროზის გარეშეც. 

სტენოკარდიის ნერვულ ბუნებას ე. წ. პირობით-რეფლექსური 
მექანიზმით გამოწვეული სტენოკარდიის ფორმებიც ადასტურებს, 

რაც ცხოვრებაში ზოგჯერ გვხვდება ხოლმე. ცნობილია, რომ თუ 
სტენოკარდიის შეტევა მოუვიდა ავადმყოფს გარკვეულ პირობებში, 
გარკვეულ ადგილას, მაგ., თეატრში, შეიძლება იმავე პირობებში შე– 

ტევა ისევ განმეორდეს. 

თანამედროვე შეხედულების მიხედვით გვირგვინოვანი არტერი- 

ების ათეროსკლეროზი სისხლის ძარღვის კედლის და მისი ნერვული 
აპარატის სენსიბილიზაციას იძლევა, რაც ხელს უწყობს კორონარო- 

სპაზმის წარმოშობას. 
ისეთი დაავადებები, როგორიცაა შაქრიანი დიაბეტი, ჰიპერტო- 

ნიული სნეულება, სიმსუქნე ხელს უწყობენ ათეროსკლეროზის გან– 

ვითარებას და ამრიგად, სტენოკარდიასაც. 

სისხლის ძარღვების რეგულაციის მოშლის დროს სტენოკარ- 

დიის შეტევები ახალგაზრდებსაც უვითარდებათ, მაგ., თამბაქოს ჭარ– 

ბად ხმარების დროს, ქალებს კლიმაქტერიუმის პერიოდში და სხვ. 

შემჩნეულია, რომ ატმოსფერული ცვლილებები გავლენას ახ– 

დენს კორონარულ ანგიოსპაზმზე, ასეთია ბარომეტრული წნევის 

ცვალებადობა, ცივი ქარი, ცივი ჰავა უარყოფითად მოქმედებს სტე- 

ნოკარდიით ავადმყოფებზე და იწვევს ტკივილებს შეტევას. 

ტკივილის წარმოშობას გულის არეში უკავშირებენ კორონა- 

რული ანგიოსპაზმის შედეგად გულის კუნთში განეითარებულ იშე– 

მიას და ანოქსიას, რასაც მიოკარდიუმში ნივთიერებათა ცვლის მოშ- 

ლა და ტკივილის შეგრძნება მოჰყვება. · 

კლინიკური ნიშნები. გულის ანგინის შეტევა შესაძლებელია. 

მოუვიდეს ავადმყოფს მოულოდნელად და იმდენად ძლიერი იყოს, 

რომ ავადმყოფი რამდენიმე წუთში დაიღუპოს. ზოგჯერ გულის ან- 
გინის შეტევას წინ უძღვის ტკივილის შეგრძნება გულის არეში, რო- 

მელიც მალე გაივლის ხოლმე. ასეთ ტკივილს გულის არეში, უფრო 

ხშირად მკერდის ძვლის უკან, ავადმყოფი გრძნობს სიარულის. 

დროს. ავადმყოფი იძულებული ხდება გაჩერდეს, რადგან ყოველი 

ნაბიჯის, გადადგმა ტკივილს აძლიერებს, ხოლო გაჩერდება თუ არა, 

ტკივილი გადაუვლის. ასეთივე ტკივილს გრძნობს ავადმყოფი სხვა 
სახის ფიზიკური გადატვირთვის ან მღელვარების დროსაც (მაგ.: 

განრისხება). , 

თუ ავადმყოფს წინათ ასეთი მოვლენები ჰქონდა, შესაძლოა. 

ერთ დღეს მას განუვითარდეს სტენოკარდიის ტიპობრივი შეტევა. 
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ავადმყოფი გრძნობს გულის არეში მოქჭერას და ტკივილს მკერ- 

დის ძვლის უკან, რომელიც ზოგჯერ მეტად ძლიერია და ვრცელდება 
მარცხენა ან ორივე მკლავში, კისრისაკენ და ბეჭის მიდამოში 

(სურ. 43). ავადმყოფი ამჩნევს, რომ მას მარცხენა ზხელიის თითები, 

უმთავრესად 4-––5, დაუბუჟდა. ამავე დროს ავადმყოფს აქვს სიკვდი– 
ლის შიში (გიფიL 0ხIL2000L9018115), შეშინებული სახე, ის გაფითრებუ- 

ლია და ცივ ოფლს აყრის. ასეთ მდგომარეობაში ავადმყოფი მძიმე 
შთაბეჭდილებას ახდენს; ის ცდილობს არ 

გაინძრეს, რადგან მცირეოდენი მოძრაობაც 

კი ტკივილს აძლიერებს. ავადმყოფის გა- 

სინჯვით, ამ გარეგანი ნიშნების გარდა, შე– 

საძლოა ღირსშესანიშნავი ვერაფერი ვნა- 

ხოთ: პულსი ხშირად აჩქარებულიც კი არ 

არის, კარგი ავსებისაა და რიტმული. სისხ- 

ლის წნევა შესაძლოა უცვლელი იყოს თუ 

ის ანგინის შეტევამდე შეცვლილი არ იყო. 

გულის გამოკვლევა გვაძლევს კარდიო- 
სკლეროზისათვის დამახასიათებელ ნიშ- 

ნებს ––- საზღვრების გადიდებას და გულის 

ტონების მოყრუებას. 

გულის ანგინის გაურთულებელმა შეტე- 
ვამ შესაძლოა გასტანოს რამდენიმე წუთს 

და თანდათან დაცხრეს. ტკივილი გაივლის, 

ავადმყოფი ფერზე მოვა, შიშის გრძნობა 

გაუვლის და მას დარჩება მხოლოდ ძლიე- 

ს 

ა. 
რი საერთო სისუსტე «და მოთენთილობა, 

სურ. 43 ჰიპერესთეზის რაც რამდენიმე საათს გასტანს. 

ზონა სტენოკარდიის დროს, სტენოკარდიის შეტევის სიმძიმე, რო- 

გორც აღნიშნული იყო, სხვადასხვაა: მეტად 

-მსუბუქი, წაშლილი ფორმებიდან დაწყებული, მძიმე და უმძიმესი ან- 
„გინოზური შეტევით დამთავრებული. 

ზოგ ავადმყოფს სტენოკარდიული ტკივილები, დამახასიათე- 

ბელი ირადიაციით, ხშირად გაუხსენებს ხოლმე დაძაბვასთან ან ნერ- 

ვულ განცდებთან დაკავშირებით და ნიტროგლიცერინის მიღების 

"შემდეგ უმალვე გაუვლის. 
ასეთი განმეორებითი შეტევების მიუხედავად მას შესაძლოა 

ე· წ. დიდი შეტევა არც განუვითარდეს ან დიდხანს არ განუვითარ- 
«დეს. ზოგს კი შეიძლება სტენოკარდიული შეტევა მოულოდნელად 
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მოუვიდეს, მძიმე მიმდინარეობა მიიღოს და ე. წ. მიოკარდიუმის ინ– 
ფარქტის (იხ. ქვემოთ) განვითარება გამოიწვიოს, 

სტენოკარდიის ზევით აღწერილი ტიპობრივი შეტევის დროს, 
გარდა მოხსენებული სიმპტომებისა, ავადმყოფს გამოაჩნდება ვეგე– 

ტატიური ნერვული სისტემის აგზნების ისეთი ნიშნები, როგორი- 

ცაა -- ბოყინი ჰაერით, უნებლიე გასვლა შარდზე ან განავალზე, 

პირსაქმება, გახშირებული შარდვა (პოლაკიურია). 

შეტევის დამთავრების შემდეგ ზოგჯერ ავადმყოფი გადის დიდი 
რაოდენობით ბაცი ფერის შარდზე (სიმ 5ი8მ5წCგ). 

არჩევენ სტენოკარდიის რამდენიმე ვარიანტს, სტენოკარდია, 

რომელიც ვითარდება ფიზიკური დაძაბვის შედეგად, ცნობილია დ ა– 
ძაბვის სტენოკარდიის სახელწოდებით. თუ ავადმყოფი 

მოსვენებულია, მას ტკივილი არა აქვს, საკმარისია ჩქარი ნაბიჯით გა- 

იაროს ან კიბეზე ავიდეს, ან რაიმე ფიზიკური სამუშაო შეასრულოს, 

რომ ის იგრძნობს ტკივილს გულის არეში, რომელიც შესვენებისა დ> 

ნიტროგლიცერინის მიღების შედეგად უმალვე გაივლის. 
თუ გვირგვინოვანი არტერიების სანათური ძალიან შევიწროვ- 

და ათეროსკლეროზული პროცესით, ავადმყოფს სტენოკარდიული 

ტკივილები მოსდის მოსვენებულ მდგომარეობაში, მაგალითად, ღა– 
მითაც ლოგინში წოლის დროს (მოსვენების სტენოკა რ- 

დია) ეს ფორმა უფრო მძიმეა დაძაბვის სტენოკარდიასთან შედა- 

რებით და არაიშვიათად ინფარქტით რთულდება. 

ფსიქოგენური სტენოკარდია ხშირად ფსიქიკური აგ– 

ზნების, რომელიმე უარყოფითი ხასიათის ემოციის ფშიში, განრის- 

ხება, საწყენი ამბავი) შემდეგ იწყება. ასეთი სახის სტენოკარდიას. 

უფრო ფუნქციური ხასიათი აქვსს ზოგჯერ ფსიქოგენური სტენო- 

კარდია პირობით-რეფლექსურ ხასიათს ატარებს, ის გონებრივ მუშა– 

კებს და ახალგაზრდებს უვითარდებათ. 

თამბაქოსმიერი სტენოკარდია დაკავშირებული: 

თამბაქოს ჭარბად ხმარებასთან. აღწერილია შემთხვევები, როდესაც 

თამბაქოს დიდი რაოდენობით ხმარების შემდეგ განვითარებულა 

სტენოკარდიის შეტევა. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი სტენოკარდიის 

ტიპობრივი შეტევის ამოცნობა არ არის ძნელი, ზოგ არატიპობრივ 

შემთხვევაში კი დიაგნოზი გაცილებით უფრო ძნელია. 

დაავადების ამოცნობის დროს უნდა ვიხელმძღვანელოთ სტენო– 

კარდიისათვის 'დამახასიათებელი ტკივილით, რომელიც მკერდის 

უკანა (რეტროსტერნული) ტკივილის სახით ეწყება ავადმყოფს; 
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ვრცელდება უფრო ხშირად მარცხენა ხელში ნიდაყვის ნერვის გას- 
წვრივ, მარცხენა ბეჭში, კისრის მარცხენა ზედაპირზე. 

უნდა გვახსოვდეს, რომ ზოგჯერ ამ ტკივილს სხვადასხვა გავრ– 

ცელება ახასიათებს –– მარჯვენა ხელში, ქვედა ყბაში, კბილებში 

და სხვ. 
ტკივილთან ერთად ავადმყოფს აქვს სიკვდილის შიშის გრძნობა, 

აღენიშნება სიფითრე და ოფლი, თუ ეს მოვლენები ხანში შესულ 

პირს განუვითარდა, რომელსაც, უნდა ვიფიქროთ, ათეროსკლერო- 

ზი აქვს, საფუძველი გვექნება სტენოკარდიის დიაგნოზი დავსვათ. 

ეს დიაგნოზი კიდევ უფრო სარწმუნო გახდება, თუ ტკივილს ნიტ- 

-რროგლიცერინის მიღება სწრაფად დააწყნარებს. 

სტენოკარდიის ამოცნობაში გვეხმარება ზახარინ-ჰედის ჰიპე- 

რალგეზიის ზონების აღმოჩენა. 

სტენოკარდიის შეტევის დროს არტერიული წნევა ხშირად აი- 

წევს, რაც დიაგნოზის დასმაში აგრეთვე დახმარებას გვიწევს. 

სტენოკარდიის დიაგნოზი შეიძლება დაისვას მაშინაც, როდესაც 

ავადმყოფს სულიერი მღელვარების, სიარულის, ფიზიკური დატვირ- 

თვის დროს აქვს თუნდაც მცირე ტკივილის შეგრძნება მკერდის ძვ- 

“ლის არეში, რაც შესვენების ან ნიტროგლიცერინის მიღების შემდეგ 

გაივლის. 

სტენოკარდიის ასეთი შეტევის დროს ობიექტურად შესაძლოა 

ვერაფერი ვნახოთ. ელექტროკარდიოგრამაც ხშირად დამახასიათე- 

ბელს არაფერს გვიჩვენებს. ზოგჯერ ფიზიკური დატვირთვის შემდეგ 

გადაღებულ ელექტროკარდიოგრამაზე აღინიშნება 5-+V/ მონაკვე- 
თის ცთომა. 

სტენოკარდიის დიფერენციული დიაგნოზის დროს საჭიროა სტე- 
ნოკარდიული ტკივილის განსხვავება გულმკერდის არეში იმ ტკივი- 

ლებისაგან6, რომლებიც არ არის მიოკარდიუმის იშემიის შედეგი. 

ასეთია რეტროსტერნული ტკივილი პარამედიასტინური პლევრიტის 
დროს, დიაფრაგმიტის დროს, ტკივილები მარცხენა ძუძუს არეში 
ნეკნთაშუა ნევრალგიის დროს, მიოზიტი, ე. წ. ფრენოკარდია დია– 

ფრაგმის მაღლა დგომის დროს და სხვ. 

არაიშვიათად, აორტიტის დროს ავადმყოფები გრძნობენ ტკი- 

ვილებს მკერდის უკან, მაგრამ ტკივილის შეგრძნება ჩამოთვლილ 

დაავადებათა დროს არ არის დაკავშირებული სიარულთან, დაძაბ- 

ვასთან, მღელვარებასთან და ნიტროგლიცერინის მიღებაც ამ ტკი- 

ვილს არ ამშვიდებს. 

პროგნოზი. სტენოკარდიის მიმდინარეობა და პროგნოზი მეტად 

ვარიაბილურია. არიან ავადმყოფები, რომლებიც წლების განმავლო– 
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ბაში ავადმყოფობენ სტენოკარდიით, მაგრამ ინარჩუნებენ შრომის 

უნარს. პირიქით, ზოგ შემთხვევაში სტენოკარდიის პირველივე შეტე- 
ვა შესაძლოა მიოკარდიუმის ინფარქტით ან ავადმყოფის სიკვდილით 

დამთავრდეს. 
გულმოდგინე მკურნალობა, შრომისა და ცხოვრების რეჟიმის 

შეცვლა ზოგჯერ იძლევა კარგ შედეგს და ავადღმყოფობა შესაძლოა 

რამდენიმე წლით შეჩერდეს. 

რა თქმა უნდა, სტენოკარდიის მძიმე ფორმები, განსაკუთრებით 
ისეთი, რომლებიც მოსვენების მდგომარეობაში იძლევა ტკივილებს, 

ავადმყოფს შრომის უუნაროსა ხდის. 
საერთოდ, პროგნოზი სტენოკარდიის დროს სიფრთხილით უნდა 

დაისვას, ვინაიდან ძნელია იმის თქმა, თუ როგორი მიმდინარეობა შე- 

იძლება მიიღოს ავადმყოფობამ. 
მკურნალობა და პროფილაქტიკა. სტენოკარდიის შეტევის დროს 

საჭიროა ავადმყოფი ჩაწვეს ლოგინში და მიიღოს ვალიდოლის რამ- 
დენიმე წვეთი (რეცეპტი # 19) შაქარზე, ან ენის ქვეშ ჩაიდოს ნიტ- 

როგლიცერინის (რეცეპტი # 20) 1 ტაბლეტი. კარგად მოქმედებს 

მდოგვიანი ქაღალდი გულმკერდის მარცხენა მხარეზე ან სათბური 

გულის არეზე, მარცხენა ბეჭისა და კისრის მიდამოში. კარგია ხელე- 

ბის ცხელი აბაზანის გაკეთება. თუ ავადმყოფს ამ ღონისძიების 5––10 

წუთის შემდეგ ტკივილმა არ გაუარა, მას უნდა გაუკეთდეს პანტო- 

პონი ან მორფინი (რეცეპტი # 49-–50), ატროპინთან ერთად (რე- 

ცეპტი # 45). 

სისხლის ძარღვებზე უფრო ხანგრძლივი მოქმედებისათვის ავად- 

მყოფებს ენიშნებათ ნატრიუმის ნიტრიტი (რეცეპტი # 24), ეუფი- 

ლინი პაპავერინთან და ლუმინალთან ერთად (რეცეპტი # 38), კე- 

ლინი (0,02 სამჯერ დღეში ტაბლეტებში). 

თუ ავადმყოფს შედარებით მსუბუქი სტენოკარდიული ტკივი- 

ლები აქვს, ის დადის ან მუშაობს, საჭიროა მან თან ატაროს ვალი- 

დოლი და ნიტროგლიცერინი ტაბლეტებში, რომ საჭიროების დროს 

«უმალვე მიიღოს წამალი. 

ფიზიოთერაპიულ საშუალებებს გარკვეული ღირებულება აქვთ 

სტენოკარდიის მკურნალობაში და მკურნალობის ეს მეთოდები შე- 
იძლება გამოყენებულ იქნეს დაავადების ფორმისა და სიმძიმის გათ- 

ვალისწინებით. სტენოკარდიის ყველა შემთხვევაში, რა თქმა უნდა, 
მისი დანიშვნა არ შეიძლება. ასეთი მეთოდებია კისრის სიმპათიკური 

წნულების იონოგალვანიზაცია ზოგადი ან ადგილობრივი (გულის 
მიდამოს) დ' არსონვალი, დიათერმია, კვარცის ნათურით დასხივება“ 

303



(ფრთხილად!), წიწვიანი აბაზანები, წიწვიან-ზღვის წყლის აბაზა–- 

ნები და სხვ. 

ფიზიოთერაპიული პროცედურები შეიძლება გამოყენებულ იქ– 
ნეს სტენოკარდიის იოლი ფორმების დროს, უმჯობესია საავადმყო– 

ფოს ან სანატორიუმის პირობებში. 

სტენოკარდიის ზოგი ფორმის დროს, საღაც „აავადების პათო- 

გენეზში შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების მონაწილეობა გამორიც- 

ხული არ არის, შეიძლება ავადმყოფს დაენიშნოს ფოლიკულინი, 

ტესტოსტერონი, მეტილტესტოსტერონი და ზოგი სხვა. 

ბოლო წლებში სულ უფრო და უფრო ხშირად მიმართავენ მკურნა- 

ლობის ქირურგიულ მეთოდებს როგორიცაა მ2IL. თ)გოთIიგIIმ2 

1ი(%ლიმ-ს ორმხრივი გადაკვანძვა (ფიესკის ოპერაცია) ან გულზე ბა– 

დექონის მიკერება, რათა ამ გზით გააუმჯობესონ კორონარული სისხ– 

ლის მიმოქცევა (გულის რევასკულარიზაცია). 

ამ ოპერაციებს ჯერჯერობით დიდი გავრცელება არა აქვს და 

მათი ეფექტიანობის შესახებ საბოლოო აზრის გამოტანა ჯერ ნაადრე– 

ვია. 

სტენოკარდიის პროფილაქტიკა მოითხოვს შრომისა და ყოფა- 

ცხოვრების რეჟიმის მოწესრიგებას. საჭიროა ადამიანმა ადრევე იზ- 

რუნოს, რომ კვება, მუშაობა და დასვენება მოაწესრიგოს, ერიდოს 

მავნე ჩვევებს –– ალკოჰოლს, თამბაქოს, ცხიმით მდიდარ საკვებს, 

ბევრ ჭამას, სიმსუქნეს, ღამით დაძინების წინ ჭარბად ჭამას და უმო- 

ძრაო ცხოვრებას. 

რაციონალური კვება, დასეენება, ტანვარჯიში · საუკეთესო სა- 
შუალებაა სტენოკარდიის თავიდან ასაცილებლად. საჭიროა ნერ- 
ვგულ-ფსიქიკური სფეროს განტვირთვაც, ვინაიდან, როგორც ცნობი–- 

ლია, ქერქული რეგულაციის დარღვევა ხელს უწყობს სტენოკარდი- 
ის ჩამოყალიბებას. 

მიოკარდიუმის ინფარქტი 

(ჰიწგიL0§ IXIV0Cმ19011) 

მიოკარდიუმის ინფარქტი მეტად მძიმე ღაავადებაა და უვითარ- 

დებათ უფრო ხშირად იმ პირებს, რომლებიც ავადმყოფობენ სტენო- 

კარდიით. თუ გვირგვინოვანი არტერიის ესა თუ ის ტოტი მთლიანად 

დაიხმო ათეროსკლეროზისა და სპაზმის შედეგად ან განვითარებუ- 

ლი თრომბით, მიოკარდიუმის ის უბანი რომელიც დაცობილი 

არტერიით იკვებებოდა, განიცდის ნეკროზს, რაც ცნობილია გუ- 

ლის კუნთის ინფარქტის სახელწოდებით. 
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ერტიოლოგია და პათოგენეზი. ყველა იმ მიზეზს, რაც ხელს უწ- 

ყობს სტენოკარდიის, ათეროსკლეროზისა და ჰიპერტონიული სნეუ- 
ლების განვითარებას, შეუძლია ხელი შეუწყოს და გახდეს მიზეზი 
მცოკარდიუმის ინფარქტის წარმოშობისა. 

“' მიოკარდიუმის ინფარქტით უფრო ხშირად ავად ხდებიან ის პი- 

რები, ვისაც ათეროსკლეროზით დაზიანებული სისხლის მილები, 

კერძოდ კორონარული სისხლის მილები აქვთ, ამასთანავე ავადმყო– 

ფობენ ჰიპერტონიული სნეულებით და უხდებათ დაძაბული ნერ- 

ეებით ცხოვრება და მუშაობა ინფარქტით უფრო ხშირად ავად 
ხდებიან კაცები 40-–60 წლის ასაკში, ქალებში ინფარქტი 5-ჯერ უფ–- 

რო იშვიათია. 
მიოკარდიუმის ინფარქტის პათოგენეზში გადამწყვეტი მნიშვნე- 

ლობა აქვს გვირგვინოვანი არტერიის სანათურის დაცობას თრომ- 
ბით. უკანასკნელის წარმოშობაში რამდენიმე მიზეზს აქვს მნიშვნე– 

ლობა. ნერვული სისტემის მარეგულირებელი ძალის გავლენა გვირ– 
გვინოვან არტერიებზე ცხადი ხდება, მაგალითად, იმ ფაქტით, რომ 
მიოკარდიუმის ინფარქტი ხშირად ღამით ვითარდება, სწორედ მაშინ, 

როდესაც ცთომილი ნერვის ტონუსის მომატების გამო, სისხლის 

ნაკადი კორონარულ სისტემაში შენელებულია, კორონარული არტე- 

რიები შევიწროებულია და თრომბის წარმოშობის შესაძლებლობა 

მეტია. თრომბის გაჩენას ხელს უწყობს ათეროსკლეროზით შეცვ– 

ლილი სისხლის მილების მდგომარეობაც. გვირგვინოვანი არტერიის 

კედელი ზოგჯერ დაწყლულებულია. თრომბის წარმოშობას ხელს 

უწყობს თვით სისხლის ფიზიკურ-ქიმიური თვისებების შეცვლაც -– 

სისხლის წებოვნების მომატება, ფიბრინოგენისა და პროთრომბი– 

ნის მომატება. 

კორონარული თრომბოზის განვითარებაში დიდი მნიშვნელობა 

აქვს გვირგვინოვანი. არტერიების თანდათან შევიწროებას მზარდი 

ათეროსკლეროზით, რაც ბოლოს და ბოლოს არტერიის სანათურის 

დახშობას იწვევს. იშვიათ შემთხვევაში მიოკარდიუმის ინფარქტი 

შესაძლოა: განვითარდეს გვირგვინოვანი არტერიის დაცობის შედე– 

გად ემბოლით, მაგალითად, სეფსისური ენდოკარდიტის ან თრომბო– 

ფლებიტის დროს. 

შესაძლოა „მიოკარდიუმის ინფარქტი განუვითარდეს ახალგაზრ–- 
და პირს, რომელსაც გვირგვინოვანი არტერიების ათეროსკლეროზი 
ჯერ კიდევ არა აქვს. ასეთ შემთხვევებში საქმე ხანგრძლივ კორონა– 
როსპაზმს ეხება, რაც მიოკარდიუმის იშემიასა და ინფარქტს იწვევს. 

პათოლოგიური ანატომია. მარცხენა ან მარჯვენა გვირგვინოვანი 

არტერიის, ან მათი ამა თუ იმ ტოტის დახშობის მიხედვით მიოკარ- 
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დიუმში ვითარდება სხვადასხვა ლოკალიზაციის ინფარქტი. მარცხე. 

ნა გვირგვინოვანი არტერიის დახშობას მოჰყვება მარცხენა 

პარკუჭის წინა კედლის, გულის მწვერვალის, პარკუჭთა შუა ძგი- 

დის წინა ნაწილის ინფარქტი ე. წ. წინა ინფარქტი. 
ამავე არტერიის ირგვლივი ტოტის დახშობა გვე რდითს ინ- 

ფარქტს იწვევს. 
მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერიის დახშობა კი მარცხენა პარ- 

კუჭის მიოკარდიუმის უკანა კედლის ინფარქტის განვითარების 

მიზეზია. 

მიოკარდიუმის ინფარქტი იშემიური ხასიათისაა, იშვიათად მას 

ჰემორაგიული ან იშემიურ-ჰემორაგიული ხასიათი აქვს. 

თუ დაინფარქტებული უბანი აღწევს პერიკარდიუმს, ვითარ- 
დება ფიბრინოზული ან ფიბრინოზულ-ჰემორაგიული პერი- 

კარდიტი. ხოლო თუ დაინფარქტებული უბანი ენდოკარდიუმს 
ჩაითრევს, მაშინ ავადმყოფს გაუჩნდება ე. წ- თრომბო- 

ენდოკარდიტი, საიდანაც მოწყვეტილი თრომბები შეიძლება 

მიოკარდიუმის ინფარქტის მიმდინარეობაში არტერიული სისტემის 

სხვადასხვა უბანში გადატანილი ემბოლიის წყარო გახდეს. 
ამით აიხსნება ინფარქტით მძიმე ავადმყოფობაში ემბოლიების 

განვითარება ფილტვებში, ტვინში და ა. შ. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითარებაში ადგილი აქვს გულის 
კუნთის დარბილებას და გულის კუნთის ანევრიზმის განვითარებას 

(მწვავე ანევრიზმა გულისა) ან დანეკროზებული უბნის ჩანაცვლებას 
შემაერთებელი ქსოვილით (თMV0Cმ#910”1ხM0515). ეს ადგილი შეიძლე- 
ბა დანაწიბურდეს. შესაძლოა აქ პარკუჭის ქრონიკული ანევრიზმა 
გაჩნდეს (გი6VIV5IIმ C0”915). პარკუჭის ანევრიზმა როგორც ქრონი- 

კული, ისე განსაკუთრებით მწვავე შეიძლება გასკდეს ((სიLს+მ 

ლC0L9I15) და პერიკარდიუმის ღრუში მოხდეს სისხლის ჩაღვრა, რასაც 
ჩვეულებრივ გულის ე. წ. ტამპონადა და უეცარი სიკვდილი მოჰ- 

ყვება. 

თ კლინიკური წიშნები და მიმდინარეობა, 'მიოკარდიუმის ინფარქ- 

ტი ჩვეულებრივ. სტენოკარდიული ტკივილების შეტევით იწყება. 
ავადმყოფს, რომელსაც მანამდე მოსდიოდა სტენოკარდიული ტკივი- 

ლების შეტევა ან აწუნებდა დაძაბვის ან მოსვენების. სტენოკარდია, 
ეწყება ტკივილი მკერდის ძვლის არეში, რომელიც ჩქარა ძლიერ- 
დება და აუტანელი ტკივილის ხასიათს იღებს. ტკივილი ვრცელდე- 

ბა ისე, როგორც ეს სტენოკარდიულ ტკივილს ახასიათებს და სამ- 

კურნალო ღონისძიებების (სათბური გულის არეში, ვალიდოლი, 

„“ნიტროგლიცერინი) მიღების მიუხედავად სრულიადაც არ იკლებს. 
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აუტანელი ტკივილი გრძელდება 1 საათიდან რამდენიმე საათამდე 

და ზოგჯერ მთელი დღე-ღამის განმავლობაში (§(მI0§ §(60ი0CმLძ!- 

CV5, ანუ §51მ8L05 მიფIი05V5). 
მიოკარდიუმის ინფარქტის დასაწყისი ყოველთვის ასე ტიპიური 

როდია. უმრავლეს შემთხვევაში მას ასეთი დასაწყისი აქვს, მაგრამ 

ზოგჯერ ის შესაძლოა ატიპიურად დაიწყოს ტკივილი შედარებით 

ნაკლები ინტენსივობისაა, მისი ირადიაცია უჩვეულოა –- არა მარც- 

ხენა ბეჭში და მარცხენა ხელში, არამედ მარჯვენა ხელში, კეფაში, 

მარჯვენა ფერდქვეშა ან ეპიგასტრიუმის არეში. უკანასკნელ შემთხ- 
ვევაში შეიძლება მთაბეჭდილება შეიქნას მუცლის ორგანოების 
მწვავე დაავადებისა (§(გ8L0ს§ წმ5LLმ1C1CV5). 

შედარებით იშვიათია მიოკაროიუმის ინფარქტის დაწჟება ტკი- 

ვილის გარეშე. ასეთ შემთხვევებში ავადმყოფი ტკივილს არა გრძ- 

ნობს და მას უვითარდება მოულოდნელად, რაიმე წინამორბედი 

მოვლენების გარეშე, გულის ასთმის მოვლენები, რაც, თუ შეიძლება 
ასე ითქვას, ტკივილების ეკვივალენტს წარმოადგენს (§(2LVI§ მ511)თგ– 

LICV5). ' 

სტენოკარდიული ტკივილების ძლიერ შეტევას ზოგჯერ წინ უძ- 

ღვის ფიზიკური გადაძაბვა ან უარყოფითი ემოციები. ერთ ჩვენ 

ავადმყოფს მიოკარდიუმის ინფარქტი განუვითარდა გმუალოდ მას 

შემდეგ, რაც მან მძიმე ხელბარგი გაიტანა სადგურზე 1 კილომეტრის 

მანძილზე, მეორეს კი –– ძლიერი განრისხების შემდეგ. არის შემთხ– 

ვევები, როცა ტკივილის შეტევა ზოგჯერ ეწყება ისეთ ავადმყოფს, 

რომელსაც მანამდე სტენოკარდიის მოვლენები არ აღენიშნებოდა. 

მაგრამ ასეთ შემთხვევებში ანამნეზში შეიძლება გამოვლინდეს 

პროდრომული მოვლენები, როგორიცაა გაურკვეველი ხასიათის ტკი– 

ვილები გულმკერდის არეში, უგუნებობა, ჩქარი დაღლილობის შე- 

გრძნება და სხვ. 

ანგინოზური შეტევის დროს ტკივილის გარდა ავადმყოფს აქვს 

კლინიკური მოვლენების მთელი რიგი. ისე როგორც სტენოკარდიის 

ზევით აღწერილი შეტევისას (იხ. სტენოკარდია), ავადმყოფი გაფით- 

რებულია, აქვს სიკვდილის შიშის გრძნობა (მიყწიL 0L88C0Lძ121(5). აყ– 
რის ცივ ოფლს, მაგრამ თუ ის სტენოკარდიის შეტევის ღროს ცდი- 

ლობს არ იმოძრაოს, მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს ტკივილის 

პერიოდში ავადმყოფი ევერ ისვენებს, ·მოძრაობს, ადგილს ვერ პო- 

«იულობს,. . ! 

ხშირად ავადმყოფს განმეორებით პირიდან ასაქმებს, უნებლიეთ 

გადის შარდზე და განავალზე, აღენიშნება შემცივნება, მთქნარება, 
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სტენოკარდიული შეტევისათვის” დამახასიათებელი გახშირებული, 
დიდი რაოდენობით ბაცი ფერის შარდზე გასვლა (სიმ 5025LICმ). 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემაში აღინიშნება გარკვეული ძვრები. 

ანგინოზური შეტევის დროს პულსი შეიძლება არ იყოს შეცვ- 

ლილი, ზოგჯერ ის შენელებულია ან გახშირებული. სისხლის არტე- 

რიული წნევა მოკლე ხნით აიწევს ხოლმე, შემდეგში მიოკარდიუმის 

ინფარქტის განვითარებასთან ერთად სისხლის წნევა ქვევით იწევს 

და თუ მარცხენა პარკუჭის უკმარისობა დაიწყო, წნევა რჩება დაბალ 

ციფრებზე. მძიმე ანგინოზური შეტევა ზოგჯერ კოლაფსის ან შოკის 

მდგომარეობაში მოაქცევს ავადმყოფს; ის გაფითრებულია, ხელ- 

ფეხი გაციებული აქვს, სისხლის წნევა დაქვეითებულია, იწურება 
ოფლში და ზოგჯერ ამ მდგომარეობაში მყოფმა ავადმყოფმა შეიძ- 

ლება გონებაც დაკარგოს და დაიღუპოს კიდეც. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის დასაწყის პერიოდში გულის საზღე– 
რები არ არის შეცვლილი, ტონები მოყრუებულია, ზოგჯერ აღინიშ– 

ნებ სამტონიანი რიტმი, რაც სისხლის მიმოქცევის მო- 

სალოდნელი უკმარისობის მომასწავებელია. 

გულის რიტმი შეიძლება დაირღვეს, განვითარდეს ერთეული ან 

მრავლობითი (პარკუჭოვანი) ექსტრასისტოლები, მოციმ- 

ციმე არითმია. გამტარებლობის დარღვევის გამო შესაძლოა 

გულის სხვადასხვა სახის ბ ლოკადის წარმოშობა. 

თუ მიოკარდიუმის ინფარქტის კერამ პერიკარდიუმს მიაღწია, 

ავადმყოფს პერიკარდიტის გაჩენის გამო გამოაჩნდება პე რიკარ- 

დიუმის ხახუნი, რაც რამდენიმე საათის ან 1-–2 დღის განმავ- 
ლობაში ისმის პერიკარდიტის არსებობა მიოკარდიუმის იჩ- 

ფარქტის დროს პირველად რუსმა ექიმმა ვ. მ. კერნიგმა შეამჩნია. 

1892 წ. რასაც შემდეგში 0CIICმIძIL15 601516ი0ლმ+Lძ1Cგ ეწოდა. 
მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს დანეკროზებული კერა ზოგ- 

ჯერ ენდოკარდიუმამდე აღწევს, მაშინ შეიძლება ე. წ თრომბო- 
ენდოკარდიტი (ძ9იძიCმ1ძIV5 0015(6000Cმ19ძ1Cმ) ჩამოყალიბდეს, 
რასაც მიოკარდიუმის ინფარქტის ,შემდგომ მიმდინარეობაში შესაძ- 

ლოა არტერიული სისტემის სხვადასხვა უბანში ემბოლიური აი1 

ლებები მოჰყვეს. 
მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითარების პირველ საათებშივე 

ან შემდგომ მიმდინარეობაში შესაძლოა ავადმყოფს სისხლის 

მიმოქცევის მწვავე უკმარისობის მოვლენები განუვი– 

თარდეს, უმთავრესად მარცხენა პარკუჭის მწვავე დასუსტების გამო. 

ავადმყოფს ეწყება კარდიული ასთმის შეტევები, ხრიალა სუნთქვით, 

ვარდისფერი ან სისხლიანი ნახველით, ტაქიკარდიით, არითმიით, 
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დიანოზით, ფილტვების მწვავე შეშუპებით და ისედაც მძიმე მდგო- 
მარეობაში მყოფი ავადმყოფი, კიდევ უფრო მძიმე მდგომარეობაში 

ვარდება. შესაძლოა სისხლის მიმოქცევის მწვავე უკმარისობა ავად. 
მყოფისათვის საბედისწერო გახდეს. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის გაჩენის პირველი დღის დასასრულს 
ან მეორე დღიდან ავადმყოფს აუწევს ტემპერატურა, რომე- 

ლიც იშვიათად არის მაღალი ჩვეულებრივ ის 37,3--38,0” ფარგ- 
ლებში ირხევა, გრძელდება ერთ კვირამდე, იშვიათად უფრო მეტ 
ხანს და თანდათან იწევს ნორმამდე. ეს მოვლენაც პირველად ვ. მ. 

კერნიგმა შეამჩნია. თუ ავადმყოფს პერიკარდიტი ან თრომბოენდო- 
კარდიტი აქვს, ტემპერატურა ხანგრძლივდება. 

მიოკარდიუმის ინფრაქტის დროს, პირველ დღიდანვე სისხლაი 
ლეიკოციტოზია (10000--16000) ფორმულის მარცხნივ გადა- 
ხრით, ხოლო 2––3 დღიდან აიწევს ე დ რ (30-–40 მმ). ლეიკოციტო- 

ზი 1 კვირამდე გასტანს, ედრ-ის მომატება კი 1 თვემდე, ამიტომ 
ლეიკოციტოზისა და ედრ-ის მრუდები ერთმანეთს კვეთენ, რაც მიო:- 
კარდიუმის ინფარქტისათვის დამახასიათებელია. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის კლინიკური სურათის შესწავლაში 
დიდი ღვაწლი მიუძღვით რუს მეცნიერებს. გარდა ექიმ ვ. მ. კერნი- 
გისა, ინფარქტის კლინიკა, კერძოდ ანგინოზური შეტევის სხვადასხვა 

ფორმები, პირველად ჩამოაყალიბეს ვ. პ. ობრაზცოვმა და ნ. დ. 
სტრაჟესკომ. 

როგორც ზემოთქმულიდან ჩანს, მიოკარდიუმის ინფარქტის 
დროს მეტად დამახასიათებელი კლინიკური სურათი აღინიშნება. 

მაგრამ გამოკვლევის ფრიად მნიშვნელოვან მეთოდს წარმოადგენს 

ელექტროკარდიოგრაფია, რომელიც არამარტო ინფარქ- 

ტის ამოცნობის საშუალებას იძლევა, არამედ გვეხმარება მიოკარდი- 

უმის ინფარქტის ლოკალიზაციის ამოცნობაში. ელექტროკარდიო- 

გრაფიული მეთოდის დინამიკურად გამოყენების დროს კი ეს მეთო- 
დი ექიმს საშუალებას აძლევს თვალყური ადევნოს და ზუსტი წარ- 
მოდგენა იქონიოს მიოკარდიუმის ინფარქტის ევოლუციის შესახებ. 

ელექტროკარდიოგრაფიული მონაცემები, 
ნეკროზული კერა გულის კუნთში წარმოადგენს ახალ, პათოლოგი– 

ურად განპირობებული ელექტრული პოტენციალების წყაროს, რის 

გამო მიოკარდიუმში ელექტრული პროცესების ნორმალური მიმდი- 

ნარეობა ირღვევა და ელექტროკარდიოგრამის პარკუჭოვანი კომპ- 

1! მოგვყას 8. დ. 3096MIIM-ით – '6ნ60M63MMI ი06096CMM0-00CVIICI0, CIIC- 

XCMLI, 1956. გვ. 166--168. 
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ლექსი (დნC51) განიცდის ინფარქტისათვის დამახასიათებელ ცვლი– 

ლებებს. მათ აქვთ ნეკროზული კერის ევოლუციისათვის ჩვეული თა– 
ვისებური დინამიკა. 

დამახასიათებელია ელექტროკარდიოგრამის შემდეგი ცვლილე- 
ბები სტანდარტულ განხრებმი დასაწყისში გამოჩდება დისკორ- 

დანტული (მოპირდაპირე სხვაღასხვა განხრებში) ცთომა IML5-1) და 

L5- ჩვ ინტერვალისა; მარცხენა პარკუჭის წი ნა კედლის ინფარქ– 
ტის დროს L5--1, კანონზომიერად იწევს იზოელექტრული ხაზის 
ზევით, ხოლო L5--Iპ3–-მის ქვევიო;. უკანა კედლის ინფარქტის 

დროს, პირიქით, X5-- ს იწევს ქვევით, ხოლო L5--.13 ––– იზოხაზის 

ზევით ამასთან ერთად ინტერვალები #5- ს და ხშირად 

L5 --–- 1ე იზოხაზის ზევით აწეული უერთდება I კბილს და 
ქმნის თავისებურ „გუმბათს“ 

(მონოფაზური მრუდი). ჩვე– 

ჩ ულებრივ, ეს გუმბათი უახ- 

, 9. : ლოეს დღეებში ინფარქტის 

დაწყებიდან დაიწევს იზოხა- 

ზამდე;; თანდათან კბილი 

„> I ---  # ხდება სულ უფრო და უფ- 
4: რო უარყოფითი, ე. ი. მიმა- 

რთული იზოხაზიდან მწვერ- 

ვალით ქვევით –– ე. წ. კო- 
რონარული LI კბილი. 

” 7 ამავე პერიოდში კბილები და 

,„-: > ინტერვალები LII განხრაში 

ნორმალიზდება, მაგრამ გა- 

მოჩნდება პათოლოგიური (აპ 

# კბილი ან CI ან C5 (სურ. 
„თ 44, 45, 46). 

7 მიოკარდიუმის წინა კედ- 

2 ლის ინფარქტისათვის ყველა 

სურ. 44 ელექტროკარდიოგრამა უკანა დამახასიათებელი ცვლილე“ 
კედლის ინფარქტის დროს: 1 – დასაწყისი ბები სამივე სტანდარტულ 

პერიოდი; 2 –-– შემდგომი პერიოდი. განხრაში უფრო მკაფიოდ 

არის გამოხატული ე. წ. 
გულმკერდის განხრებში (CI და CI). 

მრავალი კლინიკურ-ანატომიურ-ელექტროკარდიოგრაფიული 

გამოკვლევები გვიჩვენებს, რომ ელექტროკარდიოგრამის დამახასი– 

ათებელი ცვლილებები გულმკერდის განხრებში CX 1,2,3,4,5,6 თით– 
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ქმის უდავოდ ადასტურებენ მიოკარდიუმის გარკვეული უბნების 
დაზიანებას: CI? 1,2,3 –– წინა კედელში და პარკუჭთა ძგიდეში, CV 
–- მარცხენა პარკუჭის წინა კედელმი მწეერვალის მიდამოში, 

CL 56 –- მარცხენა პარკუჭის გვერდით „კედელში. 

უკანა კედლის ინფარქტის დროს ცვლილებები არის სტანდარ- 
ტულ განხრებში III-ში, არაიშვიათად 1I-ში გულმკერდის განხ- 
რებში ამ დროს ცვლილე- 

ბები არ არის, ამისათვის ა ”- _1 

იღებენ ე. წ. გადიდებულ . ” LV 
ერთპოლუსიან განხრებს კი- რლ/ “7. –ეო 

დურებიდან –- მარჯვენა ხე- 

ლისა (მVI9) მარცხენა ხე– 

ლისა –– (მVI). და მარცხე.· “, 

ნა ფეხისა –– (მVL), ამ 

უკანასკნელ განხრას (მVL) 

აქვს უდიდესი პრაქტიკული 
მნიშვნელობა. თუ ამ განხრა- თ, 

ში მიღებული იქნება ინფა“- V” 

ქტისათვის დამახასიათებელი 
მონაცემები (პათოლოგიური 

კბილი C) ან CL, C5 ინტერ- “ 

ვალ 5-1 ცთომა იზოხნა. V” 

ზ-ს ხევით და. უარყოფითი 
I კბილი), მაშინ მიოკარ- წ 

დიუმის უკანა კედლის ინ- 

ფარქტის დიაგნოზი თითქმის სურ. პა ელექტროკარდიოგრამა წინა 
უდავო ხდება. კედლის. ინფარქტის დროს: 2--მწვავე პერი- 

ელექტროკარდიოგრამის ოდში; 8--C შემდგომი ცვლილებები ელე- 
ქტდოკარდიოგრამაზე. 

ცელილებათა ვარიანტები 

მიოკარდიუმის ინფარქტის სხვადასხვა ლოკალიზაციის, ფორმისა და 

მიმდინარეობის დროს ძალიან ბევრია; მათი ცოდნა მოითხოვს ელექ- 
ტროკარდიოგრაფიის თეორიისა და პრაქტიკის კარგ გაცნობას (იხ. 

სპეციალური ლიტერატურა). 

მიმდინარეობა მიოკარდიუმის ინფარქტისა შეიძლება სამ პე- 

რიოდად გაიყოს: მწვავე, ქვემწვავე და ქრონიკული. 
მწვავე პერიოდი –– შეტევისა და მისი შემდგომი პერიოდია. გრძელ- 

დება ეს პერიოდი 12-14 დღე. ავადმყოფობის გამოვლინებისა და გა- 

მოსავალის მიხედვით ეს პერიოდი ყველაზე უფრო საშიში პერიოდია. 
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ქვემწვავე პერიოდი, რომელსაც კიდევ რეპარაციი ს, ანუ 

კონსოლიდაციბის პერიოდს უწოდებენ გრძელდება 5--6 

კვირას. 
ამ პერიოდში ხდება ინფარქტის შესრუტვა და დანაწიბურება. 

„გაე 
–__“ 

წ// 

#, 41
 

60, > 

#, 

“LL” 
VII. 

108 

II · 

სურ. 46. ელექტროკარდიოგრამა წინა კედლის ინფარქტის დროს. 

ქრონიკული პერიოდი გრძელდება თვეებისა და წლების განმავლო- 
ბაში და თავდება მიოკარდიოფიბროზით (სურ. 47). 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. მიოკარდიუმის ინ- 

ფარქტის დიაგნოზის დასმა შეიძლება იმ კლინიკური ნიშნების სა- 

ფუძველზე, რაც ზევით იყო განხილული. 

ანგინოზური შეტევის ტიპობრივი დაწყებისა და განვითარების 

შემთხვევაში, თუ შეტევის შემდეგ ავადმყოფს მისცა სიცხე, სისხლ- 
ში აღმოჩნდა ლეიკოციტოზი და შემდეგ ედრ-ის აჩქარება, ინფარქ- 
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სურ. 47. ელექტროკარდიოგრამა მიოკარდიოფიბროზის დროს. 

ტის ამოცნობა ძნელი არ არის. ელექტროკარდიოგრამა უმრავლეს 

შემთხვევაში გვიჩვენებს დამახასიათებელ ცვლილებებს. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის ატიპობრივ შემთხვევაში. საჭირო 

ხდება განმეორებით სისხლის გამოკვლევა და ელექტროკარდიოგრა- 

მის გაკეთება. 

დახმარებას გვიწევს აგრეთვე რენტგენოკიმოგრაფია. რენტგე- 

ნოკიმოგრამაზე ჩანს ე. წ. „მშვიდი ზონა“ (სურ. 48). 

თანამედროვე კლინიკაში მიოკარდიუმის „ნფარქტის დიაგნოზი 

ელექტროკარდიოგრაფიის გარეშე არ ისმება და შემთხვევათა 1/3-ში 
დიაგნოზის დასმა მხოლოდ ელექტროკარდიოგრამი“ დახმარებით 
ხერხდება (ვ. თ. ზელენინი). 

განსაკუთრებით ძნელია ინფარქტის ამოცნობა მაშინ, როდესაც 

დააგადება იწყება როგორც §18LV§ წ251L8I1691CV5. 
ასეთ შემთხვევაში დიფერენციული დიაგნოზი საჭირო ხდება კუ- 

ჭისა და 12-გოჯა ნაწლავის წყლულის პერფორაციასთან, მწვავე პანკ- 

რეატიტთან, ჯორჯლის არტერიის თრომბოზთან, ნაღველკენჭოვან 
ავადმყოფობასთან. 

პროგნოზი. მიოკარდიუმის ინფარქტის პროგნოზი მეტად სერი- 

ოზულია, ანგინოზური შეტევის დაწყებიდანვე არასოდეს არ შეიძ- 

ლება დამშვიდებული ვიყოთ, ვინაიდან არ შეიძლება ითქვას, როგორ 

გათავდება ეს შეტევა და რა მიმდინარეობას მიიღებს ავადმყოფობა. 
შესაძლოა ავადმყოფი ანგინოზური სტატუსის დროს დაიღუპოს. 

უნდა გვახსოვდეს, რომ პირველი ანგინოზური შეტევა შეიძლება უკა- 
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სურ. 48. რენტგენოკიმოგრამა მიოკარდიჟმი» ინფარეტის დროს. კბილები არ 
არის გამოხატული პარკუვის დაზიანების აჯგილას (.მშვიდი ზონა"). 

(ე. მ. ტარეევით). 

ნასკნელი გახდეს და ავადმყოფობა სიკვდილით დამთავრდეს. გან- 
საკუთრებით საშიშია კოლაფსით და გულის ასთმით მიმდინარე შეტე- 
ვები. პირველი 14 დღე ავადმყოფი დიდ ხიფათშია, ის შეიძლება და- 
იღუპოს შოკით, პარკუჭების ციმციმით ან გულის მწვავე ანევრიზ- 
პის გასკდომით. 

ინფარქტის ქვემწვავე და ქრონიკულ პერიოდში საშიშროება 
შედარებით ნაკლებია, მაგრამ ამ პერიოდშიც შესაძლებელია ისეთი 
გართულებები, როგორიცაა თრომბოემბოლიები და პარკუჭის ქრო- 

ნიკული ანევრიზმის წარმოშობა, რაც ძალიან ამძიმებს პროგნოზს, 
პროგნოზულად მძიმეა ის შემთხვევები, სადაც LLC ხანგრძლივ- 

დება, რაც რეპარაციის” პროცესების შესუსტების მაჩვენებელია, 

ელექტროკარდიოგრამა არ იცვლება, დინამიკაში აღინიშნება მდგრა- 

დი ტაქიკარდია. ჰიპერტონიული სნეულება და შაქრიანი დიაბეტი 
ძალიან ამძიმებენ მიოკარდიუმის ინფარქტის პროგნოზს. 
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მიოკარდიუმის ინფარქტის გადატანის შემდეგ 10 წელზე მეტს 
იშვიათად თუ ვინმე ცოცხლობს, ხოლო შრომის უნარი აღუდგება 
(ისიც ნაწილობრივ) ინფარქტის გადატანის შემდეგ დაახლოებით 

94/3-ს. 

საერთოდ მიოკარდიუმის ინფარქტის პროგნოზს ბევრი მომენ- 

ტი განაპირობებს -- დროული, წესიერი მკურნალობა მწვავე პერი- 

ოდში, ცხოვრებისა და კვების რეჟიმის მუდმივი დაცვა და “ფმრომის 

სწორი ორნაგიზაცია. ბევრია დამოკიდებული ინფარქტით ავადმყო- 

ფის დაავადებაზე ათეროსკლეროზით, ჰიპერტონიული სნეულებით 

და შაქრიანი დიაბეტით, რაც ამძიმებს პროგნოზს. 

მკურნალობა. სტენოკარდიით ავადმყოფი მოითხოვს მკურნალო– 

ბას ანგინოზური “შმეტევის დროს და შეტევის შემდგომ პერიოდში. 

შეტევის დროს პირველ და აუცილებელ პირობას წარმოადგენს 
ავადმყოფის მოთავსება საწოლში. შეტევის დროს ავადმყოფის ად- 

გილიდან დაძვრა არ შეიძლება. შეტევის შემდეგ, თუ ეს აუცილებე- 

ლია (ავადმყოფი იმყოფება მაგ., დაწესებულებაში, ქუჩაში და სხვ.). 

შეიძლება მისი ფრთხილად გადაყვანა მწოლიარე მდგომარეობაში. 

ტკივილის დროს. უმჯობესია მისი დაწყებისთანავე, მიეცეს: 

ნიტროგლიცერინის 1%-ნი სპირტის ხსნარის 1-2 წვეთი და 

დაედოს სათბური გულის არეში. ხმირად ეს ორი ღონისძიება საკ- 

მარისია ტკივილების გასაყუჩებლად და შეტევის შესაწყვეტად. თუ 

ტკივილი არ შენელდა ან თავიდანვე ტკივილი მეტად ძლიერია, უნ- 

და გაუკეთდეს კანქვეშ პანტოპონის 2%-ნიანმორფი უმის. 

1 %-ანი ხსნარის 1 მლ, რაც შეიძლება გამეორდეს 1/2-1 საათის შემ- 

დეგ. 
პანტოპონთან ან მორფიუმთან ერთად კარგია ატრო პინის 

0,1%-ნი ხსნარის გაკეთება კანქვეშ 1 მლ რაოდენობით. 

თუ ავადმყოფს ანგინოზური სტატუსი აქვს ხშირად საჭირო 

ხდება პანტოპონის ან მორფიუმის ხსნარის შეშხაპუნების რამდენ– 

ჯერმე გამეორება და ნიტროგლიცერინის ხსნარის განმეორებითი 

მიცემაც. 

გულის მწვავე დასუსტების განვითარების დოოს ავადმყოფს 

კანქვეშ უნდა გავუკეთოთ კოფეინის 20X#X-ანი ხსნარის 1 მლ, 
ქაფურის 20%-ანი ზეთის 2მლ დაუფრო მძიმე შემთხვევებში 

მეზატონი (რეც. #132) და ვენაში შევუყვანოთ გლუკოზის 

40%-ანი ხსნარის 20 მლ I/2.1 ამპულა სტროფანტინთან 

ერთად. ასეთი მკურნალობა უნდა გაგრძელდეს, ვიდრე შეტევა არ 

გაივლის და ზოგჯერ შეტევის გავლის შემდეგაც (რეცეპტ. #M 20, 
21, 22, 28, 30, 42, 45, 49, 50, 51). 
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ამ სამუალებების გარდა საჭიროა სათბურების დადება ფეხებ- 

ზე, ხელების ცხელი აბაზანები, მდოგვიანი ქაღალდი ბეჭების მიდა– 

მოში და კოტოშების დასხმა ირგვლივ. 

თუ ავადმყოფი შეტევას გადაურჩა, უნდა ჩავუტაროთ შემ- 

დგომი მკურნალობა კლინიკური მოვლენების მიხედვით. სტენო- 

კარდიის შეტევის შემდეგ, თუ მიოკარდიუმის ინფარქტი განვითარ–- 

და, ავადმყოფი უნდა იწვეს მოსვენებით არა ნაკლებ 6 კვირისა. 

ზედმეტი მოძრაობა და საწოლში წამოჯდომაც კი დაუშვებელია. 
კუჭის მოქმედება და მოშარდვა ქვესადგამ ჭურჭელში უნდა ხდებო– 

დეს საწოლში. არავითარი მაგარი სასმელი ავადმყოფს არ უნდა 

მიეცეს, თამბაქოს მოწევა კატეგორიულად უნდა აეკრძალოს. კვება 

უნდა ჰქონდეს ისეთი, როგორც გულით მძიმე ავადმყოფს ენიშნება 

ხოლმე (იხ. ზევით). უნდა მიექცეს დიდი ყურადღება მუცლის რე- 
გულარულ მოქმედებას, ვინაიდან აბერილი მუცელი და შეკრულობა 

აუარესებს გულის მუშაობას. 

ავადმყოფის წამოჯდომის, გადაბრუნების ან წამოდგომის ვადე– 

ბი შეიძლება დავადგინოთ მხოლოდ პროცესის დინამიკის მიხედვით. 

საშუალოდ 6-7 კვირამდე ავადმყოფის წამოყენება არ არის დასაშ- 

ვეძი. 
ინფარქტით ავადმყოფთან მნახველების დაშვება, ამაღელვებე– 

ლი საუბრები, წიგნის კითხვა არ არის სასურველი. საჭიროა ავად- 

მყოფი გავამხნევოთ და ჩავუნერგოთ მორჩენის იმედი. 

მიოკარდიუმის ინფარქტით ავაღმყოფს უნდა დაენიშნოს კო- 
რონარული სისხლის ძარღვების გამაგანიერებელი საშუალებები –– 
ეუფილინი, ნატრიუმის ნიტრიტი, პაპავერინი, 

პლატიფილინი (რეც. #M 24, 38, 130, 131). 

ხშირად საჭირო ხდება საძილე საშუალებების დანიშვნა (რე- 

ცეპ. ## 80, 81, 82, 84). 

პროთრომბინის დასაწევად კარგია დიკ უმარინი, პელენ- 
ტანი (რეც. ## 41, 43). ამ პრეპარატებს დიდი მნიშვნელობა 

აქვთ თრომბოემბოლიური გართულების თავიდან ასაცილებლად და 

მათი ხმარება დღეს უფრო და უფრო ვრცელდება. პროთრომბინის 
დონე სისხლში უნდა დავაყენოთ 40--50%-ზე, რისთვისაც საჭიროა 
აღნიშნული ანტიკოაგულანტების მოკლე და განმეორები- 

თი კურსებით მიცემა ან წურბლების მოკიდება. 
მიოკარდიუმის ინფარქტის მკურნალობის დროს საჭიროა საგუ- 

ლე საშუალებები –– ვალერიანა,ადონისი და სხვ. (რეც. 

M#)M# 11, 13, 14, 15, 18, 19). 

გამოკეთების შემდეგ ავადმყოფს ყოველთვის უნდა ახსოვდეს 
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თავისი ავადმყოფობა და უაღრესად ფრთხილობდეს. ბევრ შემთხ–- 

ვევაში საჭირო ხდება სამუშაოს გამოცვლა (უფრო მსუბუქ სამუ- 

შაოზე გადასვლა), ღამის სამუშაოზე უარის თქმა, დღის განმავლო– 

ბაში რამდენჯერმე დასვენება, ღამით ძილის მოწესრიგება და სხე. 

ყოველგვარი ფიზიკური და გონებრივი გადატვირთვა ასეთი ავად- 

მყოფისათვის მავნეა. 

ხშირად ავადმყოფს ავიწყდება თავისი ავადმყოფობა, თამამ- 

დება, არღვევს რეჟიმს და ამით აჩქარებს დაავადების გაჟარესებას- 

ჰიპერტონიული სნეულება 

(Mი+ხV§ 1)V/092”L0M1Cყ5) 

სისხლის არტერიული წნევის (მაქსიმალურისა და მინიმალუ– 

რის) ხანგრძლივი მომატება არტერიოლების ხანგრძლივი სპაზმის შე- 
დეგად, რაც გამოწვეული არ არის რომელიმე ორგანოს ადგილობ- 
რივი ცვლილებებით, ცნობილია როგორც ჰიპერტონიული 

სნეულება. 

სისტოლური და დიასტოლური არტერიული წნევის მომატებას. 

ადგილი აქვს ისეთი დაავადებების დროსაც, როგორიცაა ენდოკრი– 

ნული სისტემის ზოგი სნეულება, თირკმლების დაავადებები, ენცე+ 

ფალიტი, ქალას ტრვმა, კონტუზია, ნივთიერებათა ცვლის ზოგი და– 

ავადება, წინამდებარე ჯირკვლის დაავადება და სხვ. ზოგი დაავადე- 

ბის დროს აღინიშნება მხოლოდ სისტოლური არტერიული წნევის 

მომატება, დიასტოლური კი ან ნორმალურია ან ნორმალურზე დაბა– 

ლი. ასეთი დაავადებებია მაგ., აორტის ათეროსკლეროზი, აორტის 

სარქველების უკმარისობა, ბაზედოვის სნეულება. მაგრამ ყველა ჩა–- 

მოთვლილი დაავადებების დროს არტერიული სისხლის წნევის მომა– 

ტება (ჰიპერტონია, ჰიპერტენზია) მეორადი ხასიათისაა, სიმპტომუ- 

რია და ამიტომ ასეთ ჰიპერტონიას, ჰიპერტონიული სნეულებისა- 

გან განსასხვავებლად, სიმპტომურ ჰიპერტონიას უწო–- 

დებენ, 
ჰიპერტონიული სნეულება რთული, თავისებური ბუნების და–- 

ავადებაა, რომელსაც ახასიათებსს თავისებური ეტიოპათოგენეზი, 

გარკვეული მორფოლოგიური ცვლილებები, მრავალფეროვანი, მაგ- 
რამ მისთვის ჩვეული კლინიკური სურათი და გარკვეული გამოსავა– 
ლი. ამით ჰიპერტონიული სნეულება მკაფიოდ განსხვავდება ე. წ. 
სიმპტომური ჰიპერტონიებისაგან. · 

ჰიპერტონიული დაავადების ამ თავისებურებამ განაპირობა მისი 
გამოყოფა ცალკე დაავადებად, სხვადასხვა სახის ჰიპერტონიული 

მდგომარეობიდან, ჰიპერტონიული სნეულების სახელწოდებით. 
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ჩვენს წარმოდგენას ჰიპერტონიის როგორც პათოლოგიური 
"მოვლენის შესახებ საერთოდ, დიდი ხნის ისტორია არა აქვს. 

1828 წ. პუაზელმა გამოიყენა სინდიყის მანომეტრი სისხ- 
ლის წნევის გასასინჯად და ამის შემდეგ ცნება „სისხლის წნევა“ 

“შემოვიდა კლინიკაში. 

მხოლოდ XX საუკუნის დასაწყისში სისხლის წნევის გაზომვამ 
კოროტკოვის მეთოდით ფართო გავრცელება პოვა კლინიკაში და 

აქედან დაიწყო სისხლის წნევის ფართო შესწავლა. მაგრამ სისხლის 
წნევის პათოლოგიური ცვლილებების გაგება და შესწავლა შესაძლე- 

ბელი გახდა მხოლოდ ფიზიოლოგიის განვითარებისა და ექიმების 

შეხედულებათა მორფოლოგიური პოზიციების ფიზიოლოგიური, 

ფუნქციური პოზიციებით შეცვლის შედეგად. 

პირველ ხანებში მკვლევართა უმრავლესობა სისხლის არტერიუ- 

ლი წნევის მომატებას თირკმლების ანთებას (ნეფრიტს) და გულ. 

სისხლძარღვთა სკლეროზს უკავშირებდა და ჰიპერტონია ამ პათო- 
ლოგიური მდგომარეობის შედეგად მიაჩნდა. 

შემდგომი წლების დაკვირვებებმა ცხადყვეს ის საინტერესო 

გარემოება, რომ ჰიპერტონიულ მდგომარეობას ყოველთვის არ 

სდევს თან ცვლილებები თირკმლებისა და სისხლძარღვთა სისტე– 

მის მხრივ, რომ ჰიპერტონიის ადრეულ პერიოდებში შესაძლოა ში- 

ნაგან ორგანოებში და სისხლის ძარღვებში აშკარა მორფოლოგიური 

ცვლილებები არც იყოს. 

ამ გარემოებამ მისცა საფუძველი მკვლევარებს ჰიპერტონიის 

ეს ფორმა გამოეყოთ როგორც თავისებური ავადმყოფური მოვლენა, 

რასაც XX საუკუნის დასაწყისში ფრანკმა „ესენციური ჰიპერ- 

კონია“ უწოდა. 

ჩვენი საუკუნის პირველი სამი ათეული წლის განმავლობაში 

დიდი მუშაობა ჩატარდა „ესენციური ჰიპერტონიის“ შესწავლის 

საქმეში. ამ მუშაობის მიზანი იყო გამორკვევა იმისა, თუ რამდენად 

არის დაკავშირებული ჰიპერტონია არტერიოსკლეროზთან და თირკმ- 

ლების ანთებით ცვლილებებთან, რომელია მიზეზი და რომელი შე- 

დეგი. ის გარემოება, რომ ესენციური ჰიპერტონიით ავადმყოფთა 

ადრეულ პერიოდში არც სისხლძარღვებში, არც თირკმელებში კლი- 

ნიკურად არ იყო გამოხატული სკლეროზის მოვლენები, ლაპარაკობ- 
და იმის სასარგებლოდ, რომ ჰიპერტონია 'ძედეგია უწვრილესი არტე- 

რიული სისხლის ძარღვების-–არტერიოლების ტონური შეკუმშ.ვისა, 
ხანგრძლივი სპაზმისა და ამრიგად, წარმოადგენს ფუნქციურ მოე- 
ლენას. 
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ჩვენი საუკუნის ოციან წლებში, საბჭოთა მეცნიერების, კერ- 

ძოდ გ. თ. ლანგის ღა მისი სკოლის კვლევა-ძიების შედეგად. 

ი. პ. პავლოვის ფიზიოლოგიური მოძღვრების საფუძველზე გამორკ- 

ვეულ იქნა, რომ ე. წ. „ესენციური ჰიპერტონია“ არის დამოუკიდე- 
ბელი, პირველადი, თავისებური, ნერვულ-ჰუმორული ხასიათის და- 
ავადება და მას სრულიად სამართლიანდ „ჰიპერტონიული 

სნეულება“ ეწოდა. 
როგორც ამას ქვევით დავინახავთ (იხ. ეტიო-პათოგენეზი), ჰი- 

პერტონიული სნეულება სისხლის წნევის მარეგულირებელი ნეირო- 

ჰუმორული აპარატის დაავადებაა და ამ აპარატის წამყვან ნაწილს 

ნერვული სისტემა წარმოადგენს, რომლის მოშლა პირველადი პრო- 

ცესია, ხოლო მეორადი, მისგან დამოკიდებული კი ჰუმორული ფაქ- 
ტორია (გ. თ. ლანგი). 

ჰიპერტონიული სნეულება ფრიად გავრცელებული დაავადებაა, 
ათეროსკლეროზთან ერთად ის ამჟამად 40 წელზე უფროს ასაკში 

ინვალიდობისა და სიკვდილის უხშირესი მიზეზია. იმავე დროს ამ 

დაავადების და მასთან დაკავშირებული გულსისხლძარღვთა დაავადე- 

ბების სიხშირე მატულობს, რაც მას თანამედროვე მედიცინის ფრიად 

აქტუალურ პრობლემად ხდის. 
ჰიპერტონიული სნეულებით ერთნაირი სიხშირით ხდებიან ავად 

როგორც მამაკაცები, ისე ქალები განსაკუთრებით 40 წელზე უფროს 

ასაკში. მამაკაცებს აღენიშნებათ ავადმყოფობის რამდენადმე უფრო 

მძიმე მიმდინარეობა, მაგრამ ქალებს კლიმაქტერიულ პერიოდში 

აღენიშნებათ დაავადების გამწვავება ან დაავადება ამ პერიოდში 

იჩენს თავს (ე. მ. ტარეევი). 

ჰიპერტონიული სნეულება ახალგაზრდა ასაკშიაც გვხვდება. აღ- 

ნიშნულია ერთსა და იმავე ოჯახში რამდენიმე წევრის დაავადება 

ჰიპერტონიული სნეულებით. რასაც, როგორც ფიქრობენ, კავშირი 

უნდა ჰქონდეს გარემოს ერთი და იმავე ფაქტორების ზეგავლენასთან 

და ორგანიზმის კონსტიტუციურ თავისებურებასთან (ე. მ. ტარეევი). 

ეტიოლოგია და პათოგენეზი ჰიპერტონიული სნეულების 

ეტიოპათოგენეზი საკმაოდ რთულია. ჰიპერტონიისა და ჰიპერტონიუ- 

ლი სნეულების საკითხის შესწავლის ისტორიის .მთელ “მანძილზე 

მკვლევართა ყურადღებას განსაკუთრებით იპყრობდა საკითხი ამ 

პათოლოგიური მოვლენის მიზეზებისა და პათოლოგიური პროცესის 

ორგანიზაციის შესახებ. 

როგორც ზევით დავინახეთ, სხვადასხვა დროს სხვადასხვა 

მკვლევარი ჰიპერტონიის მიზეზს ან თირკმელების დაავადებაში, ან 
სისხლძარღვების ცვლილებებში, ან ვეგეტატიურ-ენდოკრინულ მოშ- 
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ლილობაში ხედავდა. მათი აზრით, თირკმელების ანთების ან ეეგე–- 

ტატიურ-ენდოკრინულ მოშლილობათა შედეგად ორგანიზმში წარმო– 

იშვება ტოქსიკური პროდუქტები, რომლებიც პრესორულად ფწნევის 

ამწევად) მოქმედებენ უშუალოდ სისხლის ძარღვებზე და იწვევენ 

წნევის აწევას. 

ამჟამად, ჩვენი სამამულო მეცნიერების გამოკვლევების შედე– 

გად, ჰიპერტონიული სნეულების წარმოშობა-განვითარების საკითხის 

ასახსნელად დიდი პროგრესი" მიღწეული. 

ი. პ. პავლოვის მოძღვრებას განვითარებამ ჩვენში განაპირობა 
ჰიპერტონიული სნეულების მიზეზების მართებული ახსნა. 

გ- თ. ლანგის, შემდეგში ა. ლ. მიასნიკოვის სკოლებმა, ფიზიო- 

ლოგებთან ურთიერთკავშირში (კ. მ. ბიკოვი და თანამშრომლები) 

და სსრ კავშირის სხვა წამყვანმა მეცნიერებმა შეიმუშავეს ჰიპერ– 
ტონიული სნეულების წარმოშობა-განვითარების ნევროგენული 

კონცეფცია. 
უკანასკნელის ჩამოყალიბებას ხელი შეუწყო, სხვათაშორის, 

დიდი სამამულო ომის პერიოდში ქ. ლენინგრადში შემჩნეულმა 

მწვავედ განვითარებული ჰიპერტონიული სნეულების გახშირებამაც, 
რომელსაც ლენინგრადელმა ექიმებმა „ბლოკადური ჰიპერტონია” 

უწოდეს და რომლის ბუნება უდავოდ ნერვულ-ემოციური ხასიათისა 

იყო. 

„ამჟამად ჰიპერტონიული სნეულების ეტიოლოგიასა და პათო- 

გენეზში უდიდეს როლს აკუთვნებენ უმაღლესი ნერვული მოქმედე– 
ბის ფუნქციურ მოშლილობას, ხოლო რთული ვეგეტატიურ-ენდო- 

კრინული მოშლილობები, ნივთიერებათა ცვლისა და თირკმლების 

მუშაობის ცვლილებები, რომელთა მონაწილეობა ჰიპერტონიული 
სნეულების წარმოშობაში იმთავითვე იპყრობდა ყურადღებას, განი– 

ხილებიან როგორც მომდევნო პათოგენეზური მომენტები“ (ე. მ. ტა– 

რეევი). 
მაშასადამე, ჰიპერტონიული სნეულება, ნევროგენული კონცეფ- 

ციის მიხედვით, დაავადების დასაწყისში მაინც, არის უმაღლესი 

ნერვული მოქმედების მოშლილობით განპირობებული ზოგადი 

სისხლძარღვოვანი ნევროზი, რომლის შემდგომ განვითარებაში მის 

პათოგენეზში ჩაერთვის ენდოკრინულ-ცვლითი და თირკმელების 
მექანიზმებიც. 

უმაღლესი ნერვული მოქმედების ფუნქციური მოშლილობა, თა- 
ნამედროვე შეხედულებით, შეიძლება შემდეგნაირად წარმოვიდგი- 

ნოთ: 
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ტვინის ქერქული მოქმედების დარღვევა, მწვავე ფსიქოემოციუ- 
რი კონფლიქტის ან ხანგრძლივი ნერგულ-ფსიქიკური ტრავმატიზა- 

ციის შედეგად, ხდება უმაღლესი ნერვული მოქმედების „შეხლის“ 

სახით. ამის შედეგად ტვინის ქერქში ჩნდება აგზნების შეკავებითი 

კერები, რაც განაპირობებს ქერქ-ქერქქვეშა კავშირის დარღვევას -– 
ჰიპოთალამუსის და ქვემდებარე სისხლძარღვთა ცენტრების პათო- 
ლოგიურ აგზნებას და აქედან არტერიოლების ხანგრძლივ სპაზმს, 

ჰიპერტონუსს და არტერიულ ჰიპერტონიას (გ. თ. ლანგი). 

ჰიპერტონიის აღმოცენებისა და შემდგომი განვითარების ასეთი 
ნევროგენული მექანიზმის გარდა, ჰიპერტონიული სნეულების პათო · 

გენეზში, როგორც ეს გამორკვეულია სამამულო და უცხოეთის მეც- 
ნიერების მრავალი გამოკვლევით, დიდი მნიშვნელობა აქვს ვეგეტა- 

ტიურ-ენდოკრინულ, ნივთიერებათა ცვლისა და თირკმლების მონა- 

წილეობას. 

თუ ჰიპერტონიული სნეულება, როგორც ეს ზემოთ იყო განმარ– 

ტებული, დაავადების ადრეულ პერიოდში სისხლძარღვოვან ფუნქ- 

ციურ პროცესს, ნევროზს წარმოადგენს, შემდეგში ის ნერვულ-ჰუ- 

მორული „პროცესია, რომელშიაც მონაწილეობს ვეგეტატიურ-ენდო- 

კრინული, ცვლითი და თირკმლების მექანიზმი. 

ჯერ კიდევ ბოტკინის კლინიკაში, ექსპერიმენტულად, სტოლნი- 

კოვის მიერ იყო გამორკვეული, რომ თირკმელში ხელოვნურად გა- 

მოწვეული იშემია იწვევს ხანგრძლივ არტერიულ ჰიპერტონიას. 

იგივე მოვლენა აღნიშნა გოლდბლატმა 1934 წ. 

ამ გამოკვლევებმა რამდენადმე შუქი მოჰფინეს ჰიპერტონიის 
გენეზში თირკმლების როლის მნიშვნელობას. გამოირკვა, რომ იშე- 

მიური თირკმელი გამოყოფს თავისებურ ნივთიერებას –– რენინს, 

რომელიც გლობულინებს ეკუთვნის, წარმოიშვება თირკმლების 

ქერქოვან შრეში და თუმცა მას პრესორული თვისება არ გააჩნია, 
მაგრამ როგორც პროტეოლიზური ენზიმი მოკმედებს სისხლში 
მეორე ნივთიერებაზე--ალფა--2-გლობულინზე და ამრიგად წარ- 
მოიშვება მესამე ნივთიერება, უკვე პრესორული თვისების მქონე, 

ანგიოტონინი,ანუ პიპერტენზინი. 
ალფა––2-გლობულინი –– „რენინ-აქტივატორი“, როგორც მას 

ამჟამად აუწოღებენ ჰიპერტენზინოგენი წარმოიშვება 

ღვიძლში და ცირკულირებს სისხლში. 

საკითხი იმის შესახებ თუ, როგორ ვითარდება ჰიპერტონიული 

სნეულების მიმდინარეობაში თირკმლების იშემია, ერთხანს არ იყო 
დაზუსტებული' ამჟამად გამორკვეულად უნდა ჩაითვალოს, რომ 

ჰიპერტონიული სნეულების მიმდინარეობაში, ჰიპერტონიის ხანგრძ- 
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ლივი ზეგავლენის გამო თირკმლების არტერიოლების განვითარე- 

ბული არტერიოსკლეროზის შედეგად, ვითარდება თირკმელების 

იშემია და პროცესში ჩაერთვის თირკმელები“ პრესორული მეჭქა- 

ნიზმი. | 
ამრიგად, პირველად ფაქტორს, ჰიპერტონიის ფაქტორ-ინიცია- 

ტორს, დაერთვის მეორე ფაქტორი, ხელშემწყობი, ანუ გამგრძელე- 

ბელი ფაქტორი. ჰიპერტონია ხდება უფრო მდგრადი და ძლიერი, 
რაც კიდევ უფრო აძლიერებს ზოგადი არტერიოსკლეროზის განვითა- 

რებას; ამრიგად, აქ იკვრება მანკიერი წრე (გ. თ. ლანგი). 

ჰიპერტონიის გენეზში, თირკმელების ფაქტორის გარდა, არანა- 

კლებ მნიშვნელოვანია ჰიპოფიზურ-თირკმელზედა ჯირკვლების 
მოქმედების გაძლიერების ფაქტორიც. ჰიპერტონიის დროს ადგილი 

აქვს როგორც თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქოვანი შრის (კორ- 

ტიკოსტეროიდების), ისე ტვინოვანი შრის ნივთიერების –- ადრენა- 

ლინის –– და განსაკუთრებით, ახლახან შესწავლილი ხორადრენალი- 

ნის მომატებას, რომელსაც უფრო აქვს თვისება შეავიწროვოს არ- 

ტერიოლები. 

დანარჩენი ენდოკრინული ჯირკვლების მონაწილეობა ჰიპერტო- 

ნიული მდგომარეობის პათოგენეზში სავსებით ნათელი არ არის. 

მრავალი გამოკვლევა იმის სასარგებლოდ ლაპარაკობს, რომ 

ტვინის დანამატს, ქალთა სასქესო ჯირკვლებს და სხვ. გარკვეული 
როლი უნდა ეკუთვნოდეთ ჰიპერტონიული მდგომარეობის განვითა- 

რებაში, მაგრამ, როგორც ამას. გ. თ. ლანგი სავსებით დასაბუთებუ- 

ლად ამტკიცებს, მათ არ შეიძლება მიეკუთვნოთ არც „ფაქტორ-ინი- 

ციატორის“, არც გამგრძელებელი პათოგენეზური ფაქტორის მნი- 

შვნელობა, შესაძლოა მათ მხოლოდ ხელშემწყობი მნიშვნელობა 

ჰქონდეს. 

ამრიგად, ჰიპერტონიული სნეულების საფუძველს ნერვულ პე- 

რიოდში წარმოადგენს სისხლის წნევის მარეგულირებელი უმაღ- 

ლესი ნერვული ცენტრების პათოლოგიური ინერტობის და გაღი- 

ზიანების პროცესების შეკავების მდგომარეობა, რაც გამოწვეულია 

მათი გადაძაბვით, ხანგრძლივად შეკავებული აფექტებითა და უარ- 

ყოფითი ხასიათის ემოციებით (გ. თ. ლანგი). 

ამ პირველ სუფთა ნევროგენულ პათოგენეზს მოსდევს მეორე 
შერეული ნევროგენული და ჰუმორალურ-ნევროგენული პათოგე- 
ნეზი. 

ჰიპერტონიული სნეულების ასეთი კორტიკოვისცერე- 
ლი ეტიოპათოგენეზი, რომელიც უმთავრესად ჩვენში ·დამუშავდა 

სამამულო მეცნიერების მიერ, დღეს უმრავლესობის მიერ აღიარე- 
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გულია როგორც ჰიპერტონიული სნეულების წარმოშობა-განვითარე- 
ბის ერთადერთი მართებული ახსნა. 

პათოგენეზური თვალსაზრისით, საინტერესოა ჰიპერტონიული 

სნეულებისათვის დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნების განვით»- 

რება. 

? ორი ძირითადი მომენტი განსაზღვრავს კლინიკურ ცვლილებებს 

ჰიპერტონიული სნეულების დროს. არტერიოლების გავრცელებუ- 

ლი, ხანგრძლივი სპაზმი იწვევს სისხლის ძარღვების კედლების და- 

ზიანებას, ამასთან, ორგანოების სისხლით კვების შეფერხების გამო 

ორგანოების დაზიანებასაც და ზოგადი ჰემოდინამიკის დარღვევას, 

ამის შედეგად კი გულის მუშაობის მოშლას. 

სისხლძარღვთა სისტემის დაზიანება უმთავრესად არტერიო– 

სკლეროზული ხასიათისაა. სისხლის წვრილი ძარღვების სანათურის 

შევიწროების გამო სისხლის ნაკადს უხდება გადაჭარბებული წინა– 

აღმდეგობის დაძლევა, რის შედეგად გულის მარცხენა პარკუჭი გა- 

ნიცდის ჰიპერტროფიას. 

ასეთი ხასიათის ცვლილებები სისხლძარღვებში განსაკუთრებით 

აღინიშნება კორონარულ სისტემაში, თავის ტვინშე, თირკმელებში 

და ჰიპერტონიული სნეულების დროს უპირატესად ზიანდება სწო- 

რედ ეს ორგანოები. ამის შესაბამისად ჰიპერტონიული სნეულებ- 

დროს თავს იჩენენ ცერებრული სისხლის მიმოქცევის მოშლილობე- 

ბი, გულის მოვლენები (კორონარული უკმარისობა და გულის ასთ- 

მა) და ნეფროანგიოსკლეროზი (თირკმელების არტერიოსკლეროზი), 

რომლებიც განაპირობებენ ჰიპერტონიული სნეულების მიმდინარეო- 

ბაში მძიმე გართულებებს. 

პათოლოგანატომიურად ჰიპერტონიული სნეულების 

დროს აღინიშნება სისხლის ძარღვების ათეროსკლეროზი და არტე- 

რიოლოჰიალინოზი. ათეროსკლეროზი ვითარდება აორტაში, გვირგ- 

ვინოვან სისხლის ძარღვებში, ტვინის სისხლის ძარღვებში. 
თირკმლების, თირკმელზედა ჯირკვლების თვალის ბადურას 

სისხლის ძარღვებში ადგილი აქვს არტერიოლოჰიალინოზს, არტე– 

რიოსკლეროზს. 

გულის მარცხენა პარკუჭი განიცდიL ჰიპერტროფიას. 

კლინიკური ნიშნები და მიმდინარეობა. ჰიპერტონიული სნეუ- 

ლების პირველსა და ძირითად სიმპტომს სისხლის არტერიული წნე- 
ვის მომატება წარმოადგენს. 

ჯანმრთელ პირებს სისხლის არტერიული წნევა ცვალებადი 
აქვთ, ჯანმრთელის სისტოლური წნევა საშუალოდ სინდიყის სვეტის 

900 –– 130 მმ უდრის, დიასტოლური წნევა –– 60-80 მმ, საპულსო 
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წნევა –- 40-50 მმ. ნორმალურად, საპულსო წნევა დიასტოლური 
წნევის სიდიდეზე ნაკლებია (ა. ლ. მიასნიკოვი). 

თუ როგორ იცელება არტერიული წნევა ასაკისა და სქესის 
მიხედვით, კონსტიტუციის მიხედვით და, სხვ. ეს შინაგან სნეულება- 
თა პროპედევტიკის საგანია და ჩვენ ამ საკითხის განხილვას აქ ვერ 

შევუდგებით. 
ჰიპერტონიული სნეულების კლინიკური ნიშნები მრავალფერო- 

ვანია და დამოკიდებულია დაავადების ფორმაზე და განვითარების 

სტადიაზე. 

პათოგენეზის განხილვის დროს განმარტებული იყო, რომ თავის 
განვითარებაში ჰიპერტონიული სნეულება რამდენიმე პერიოდს გაივ– 

ლის: დასაწყისში ის სისხლძარღვთა ნევროზის ხასიათს ატარებს, ის 
ფუნქციური ხასიათისაა, შემდეგში ვითარდება სისხლის ძარღვებისა 

და ორგანოების ანატომიური ცვლილებები (სკლეროზი) და ბოლოს 

ვითარდება შეცვლილი ორგანოების (გულის, თირკმლების, თავის 

ტვინის და სხვ.) უკმარისობა. 

ჰიპერტონიული სნეულებით ავადმყოფები პირველ ხანებში აღ- 

ნიშნავენ თავის ტკივილს კეფის არეში, რომელიც მათ უფრო დი- 

ლით აღენიშნებათ, თავბრუს, ჩქარ დაღლილობას გონებრივი მუშაო- 

ბის დროს. არაიშვიათად, ავადმყოფები გრძნობენ სისხლის მოწო- 

ლას თავში, პულსაციას საფეთქლების არეში, ხელფეხის დაბუჟე- 

ბას, აქვთ შუილი ყურებში, უძილობა. 
აღსანიშნავია, რომ ეს მოვლენები ავადმყოფებს უფრო აწუხებთ: 

დაავადების დასაწყისში, შემდგომში, როგორც ჩანს, ავადმყოფობას-. 

თან ორგანიზმის რამდენადმე შეგუების. შედეგად, ავადმყოფის სუ-. 

ბიექტური შეგრძნებები ნაკლები ხდება. 

სისხლის არტერიული წნევა დაავადების პირველ პერიოდში 

დრო და დრო იმატებს, დრო და დრო ის ნორმამდე ჩამოდის, ამიტომ 

შეიძლება ის ავადმყოფის ერთჯერადი გასინჯვის დროს: ექიმისთვის. 
შეუმჩნეველი დარჩეს. 

სისხლის წნევის ასეთი ლაბილობა ახასიათებს ჰიპერტონიული 
სნეულების პირველ სტადიას და შესაძლოა რამდენიმე წლის განმავ– 

ლობაში დარჩეს ავადმყოფს. შემდეგში, დაავადების პროგრესირე– 

ბასთან დაკავშირებით სისხლის წნევა თანდათან სულ უფრო და 
უფრო მდგრადი ხდება და შინაგანი ორგანოების მხრივ ვითარდება. 
პიპერტონიით გამოწვეული ცვლილებებიდ„ი რომლებიც შეიძლება 
ობიექტურად იქნეს დადასტურებული. 

ამ პერიოდში ავადმყოფის ზემოაღნიშნული ჩივილები, განსა-. 
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კუთრებით თავის ტკივილი და თავბრუ, უფრო მუდმივ ხასიათს ატა- 

რებს, ავადმყოფებს აწუხებთ უძილობა. 

სისხლის წნევა მომატებულია ––- მაქსიმალური 170 –– 200 მმ- 
დე, მინიმალური 90-––110 შმ-დე; დღე-ღამის ან დღეების განმავლო– 

ბაში სისხლის წნევის რხევა არ აღემატება სინდიყის სვეტის 

20 –– 30 მმ. 
ავადმყოფების დასვენება, მკურნალობა იწვევს სისხლის წნევის 

დაწევას, მაგრამ წნევა მალე ისევ იწევს ზევით, 
გულის მხრივ ამ პერიოდში უკვე გარკვეული ცვლილებები აღი- 

ნიშნება –-– გულის მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის გამო გულის 
მარცხენა საზღვარი გადიდებულია, გულის საძგერი გაძლიერებუ- 

ლია, ბიძგისებურია, აორტაზე 1I ტონი აქცენტიანია, პულსი დაჭი- 

მულია. ავადმყოფის ჩივილები გულის მხრივ თანდათან მატულობს, 

მას აწუხებს სიმძიმე გულის არეში, უჭირს მარცხენა გვერდზე წო- 

ლა, არაიშვიათად აღენიშნება ტკივილი გულის არეში, რაც გვირგვი- 

ნოვანი არტერიების სპაზმისა და მიოკარდიუმის იშემიის შედეგია. 

აორტა გაფართოებულია, იძლევა გაძლიერებულ პულსაციას, 

რაც კარგად ჩანს მკერდის ძვლის საუღლე ა>ჯონაჭდევში. აორტის 

მიდამოში არაიშვიათია ტკივილი (აორტალგია). ' 

დაავადების პროგრესირებასთან ერთად გულისა და სისხლძარღ- 

ვების სკლეროზის მატების შედეგად, ყველა ზემოაღნიშნული მოე- 

ლენა მატულობს. გულის მწვერვალზე და აორტაზე, სარქველების 

და ხვრელების ცვლილებების შედეგად ისმის შუილი. 

გულის რენტგენოლოგიური და ელექტროკარდიოგრაფიული გა- 
მოკვლევისას აღინიშნება დამახასიათებელი ცვლილებები: გული 

აორტული კონფიგურაციისა, გულის მწვერვალი მომრგვალებულია, 

აორტა გაფართოებულია და დაგრძელებული. 

ელექტროკარდიოგრამაზე ჰიპერტონიული სნეულების ადრეულ 

პერიოდში აღსანიშნავია გულის ელექტრული გადახრა მარცხნივ. 

კბილი 1 დამახინჯებულია პირველ და გულმკერდის განხრებში, შე–- 

მდგომში გულის ცვლილებებთან დაკავშირებით შეცვლილია L1-ც. 

ი0L5 კომპლექსის ვოლტაჟი მაღალია, 5-. ინტერვალი პირველ 

სტანდარტულსა და გულმკერდის განხრებში განიცდის დეპრესიას 

(ურ. 49-50). 
საინტერესო მონაცემებს იძლევა კაპილაროსკოპია. კაპილარები 

დაკლაკნილია და მათი არტერიული მუხლი სპასტიკურად შეკუმშუ- 

ლია, ხოლო ვენური მუხლი ვარიკოზულად გაგანიერებულია, სისხ- 

ლის ნაკადი მათში წყვეტილია; მძიმე ფორმების შემთხვევაში აღი- 
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ნიშნება მკრთალი ფონი და ღია კაპილარების რიცხვის შემცირება 

(ე. მ. ტარეევი). 

თირკმელების მხრივ კლინიკურად, ვიდრე არ განვითარდება 

ნეფროანგიოსკლეროზის მოვლენები და ამის შედეგად თირკმლე- 

  

დღ
 

  

  
  

    
| 

IIIIIIIIIIII , 
111II) 

7“ 
| 
IIIIIII 

49. ელექტროკარდიოგრამა ჰიპერტონიული სნეულების დროს: ა –– სტანდარ- 

ტული განხრები: წ-ს მაღალი ამპლიტუდა და ღრმა 5კდ 5 -––- 1 დაწეულია L ვანხ- 

რაში, ორფაზიანი 1) და უარყოფით“). განხრაში 27M: მაღალი II დაწეული 5 –- L 
ორფაზიანი 1-თი. განხრაში XV”: ღრმა 5 და დადებით (I; ბ –– გულმკერდის განხ– 

რებში (I): # შემცირებული მარჯვენა გულმკერდისაში ღა მაღალი ს დაწეული 

5--I1-თი და ორფაზიანი I-თი მარცხენა გულმკერდის განხრებში (გ. დ. დეხტიარით), 

  
  

            
  

                =
–
-
L
 

    

                  
  

        

  

                    =%
- 

  

ბის ღრმა ცვლილებები, შესაძლოა არაფერი აღინიშნებოდეს; შარდ- 
ში ცილის ნიშნებისა და ერთეული ერითროციტების გარდა ცვლი- 
ლებები არ არის. 

ჰიპერტონიული სნეულებით ავადმყოფების შინაგანი ორგანოე- 

ბი მათში სკლეროზული მოვლენების მატებასთან ერთად კიდევ 

უფრო ღრმა დაზიანებას განიცდიან, იწყება მათი უკმარისობა, ფუნქ- 

ციის მოშლა, რაც ავადმყოფებს მძიმე მდგომარეობაში აყენებს. 

ყველაზე მეტად ჰიპერტონიული სნეულების დროს ზიანდება 
გული და სისხლძარღვთა სისტემა. ზოგი ავტორის აზრით, 50 წელზე 
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უფროს ასაკში გულის დაავადებათა უმრავლესობა ჰიპერტონიის 
შედეგია და სიკვდილის შემთხვევების- 25% ჰიპერტონიით განპირო- 

ბებული გულის დაავადებით უნდა იყოს გამოწვეული. ჰიპერტო- 
ნიული სნეულებით დაავადების შემთხვევათა '/ვ-ში ჭარბობს თავის 

ტვინის ცვლილებები, ხოლო I/10-ში კი –– თირკმელების ცვლილე- 

ბები. 

ჰიპერტონიული სნეულების შორსწასულ შემთხვევებში, გულის 
მხრივ, გარდა ზემოაღნიშნული სტენოკარდიული ტკივილებისა, შე- 

საძლოა ავადმყოფს დაეწ- 

ყოს ქოშინი ჯერ მარცხენა მა ვადებ III, დეგად რასაც შესაძლოა ' ! " | ' 
· , I "I"; 

მოჰყვეს სულისხუთვის შემ- II | IIIIIII "I | I | | III 1) | 
თხვევები გულის ასთმა ი# I 0090) ცალი : 2 

ხოლო შემდეგ გულის მთლი- VVIIIIIIIIII 1IIII111I1!. შა ! ' “ 

IIIIIIIVII I 
IIIIIIIIIIM-/ 

IIIIIIIIII 
თავის ტვინის სისხლის L II I | 

ძარღვების დაზიანების შე- 

დეგად ვითარდება მთელი სურ, 50. ელექტროკარდიოგრამა ჰიპერ- 

რიგი ცვლილებები (ენცე- ტონიული სნეულების დროს (შეშუპე- 
ფალოპათია). ბები, შეგუბებული ღეიძლი, არტერიული 

თავისს ტვინში სისხლის წნევა 150/90 მმ). ელექტროკარდიოგრა- 
მის მარჯვენ პი მოციმციმ რით- 

მიმოქცევის მოშლის შედე მიით და პარჯექოვანი ს ეპსტრასისტოლე- 
გად შესაძლოა განვითარდეს ბით, §– I დაწეულია, 1 უარყოფითი 

ტვინის ნივთიერების შე- (გ. დესტიარით). 
შუპება, ზოგჯერ ვითარ- 

დება სისხლის ძარღვების სპაზმი, რასაც ძლიერი თავის ტკივილები, 

თავბრუ, წონასწორობის დაკარგვა, მხედველობის შესუსტება, მეტყ- 

ველების მოშლა, პირსაქმება და კიდურების პარეზი მოსდევს ხოლმე 
(ჰიპერტონიული კრიზი). 

  

    

ანი უკმარისობის სურათი | IIII 

განვითარდეს ამ მდგომარე- „ ჩაითა 
ობისათვი“ დამახასიათებე- IIIIIIIIIIIIIIIIIIIII ! 

ლი კლინიკური ნიშნებით 

(იხ. გულის უკმარისობა). 

        
                  

  

ასეთ მდგომარეობაში შესაძლოა ავადმყოფმა გონება დაკარგოს, 

რასაც შეიძლება მოჰყვეს ე. წ. ინს უ ლტი (აპოპლექსია) კიდურე- 

ბის დამბლებით და ტვინის ნივთიერების შემდგომი დარბილებით. 

ჰიპერტონიით ავადმყოფის ასეთი მდგომარეობა ხშირად ავად- 
მყოფის სიკვდილით თავდება. 
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მძიმე მდგომარეობაში აყენებს ჰეპერტონიული სნეულებით 

ავადმყოფს დაავადების უკანასკნელ სტადიაში თირკმელების არტე- 

რიოსკლეროზის (ნეფროანგიოსკლეროზი) განვითარება. ჰიპერტო- 

ნიული სნეულების ფორმის მიხედვით ეს გართულება ან უფრო ად- 

რე იჩენს თავს, ან უფრო გვიან და თირკმელების ფუნქციური უკმა- 

რისობის გამო, აზოტემიისა და აზოტემიური ურემიის შედეგად იწ- 

ვევს ავადმყოფის სიკვდილს (იხ. თირკმელების სნეულებანი). 

თვალის ფსკერის დაზიანება ჰიპერტონიული სნეულების მიმ- 

დინარეობაში ადრე იჩენს თავს, მაგრამ დაავადების განვითარების 

სტადიურობის მიხედვით ეს ცვლილებები სხვადასხვაა. ბადურას 

არტერიები შევიწროებულია და დაკლაკნილი, ვენები მცირედ გაგა– 

ნიერებული; მხედველობის ნერვის დვრილი შეშუპებულია, ბადუ- 

რაში წერტილოვანი სისხლჩაქცევები აღინიშნება და ადგილი აქვს 
გარსის დეგენერაციულ ცვლილებებს. ბადურა გარსის ეს ცვლილე- 

ბები ჰიპერტონიული სნეულების მიმდინარეობაში ცნობილია ა ნ- 

გიოსპაზმური რეტინიტის სახელწოდებით. 

თვალის ფსკერის ცვლილებები ჰიპერტონიული სნეულების 
დროს იმდენად დამახასიათებელია, რომ გამოცდილ ოფტალმო- 

ლოგს შეუძლია ამ ცვლილებების მიხედვით ეჭვი მიიტანოს ჰიპერ- 

ტონიულ სნეულებაზე. 

თვალის ფსკერზე განვითარებული ცვლილებები ჰიპერტონიუ- 

ლი სნეულების მიმდინარეობაში თანდათან მატულობს, იწვევს მხედ- 

ველობის დასუსტებას და ზოგჯერ სიბრმავით თავდება. 

ჰიპერტონიული სნეულებით ავადმყოფებს ხშირად აქვთ ცვლი- 
ლებები კუჭ-ნაწლავის მხრივ. ავადმყოფები აღნიშნავენ მუცლის 
შებერვას, აირების დაგროვების შედეგად დიაფრაგმა მაღლა იწევს. 

რაც აფერხებს გულის მუშაობას და აუარესებს კორონარულ სისხლის 

მიმოქცევას. ავადმყოფებს ხშირად აწუხებთ შეკრულობა. 
ჰიპერტონიული სნეულებით ავადმყოფების სისხლში ხშირად 

არის მომატებული ქოლესტერინი, პროთრომბინი და ზოგჯერ შაქარი. 
ხშირად აღინიშნება ერითროციტების რიცხვის მომატება. 

ჰიპერტონიული სნეულების მიმდინარეობა. 
ჰიპერტონიულ სნეულებას უმრავლეს შემთხვევაში ხანგრძლივი მიმ- 
დინარეობა აქვს. უფრო იშვიათად ის შედარებით სწრაფად ვითარ- 

დება და ავადმყოფის დაღუპვას იწვევს 1–-– 2 წლის შემდეგ. ამის 

მიხედვით არჩევენ ჰიპერტონიული სნეულების ორ ფორმას: ნე ლა 
მიმდინარესა და სწრაფად მიმდინარეს; უკანასკნელი 
ჰიპერტონიული სნეულების ავთვისებიანვარიანტად არის 

ცნობილი. 
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ჰიპერტონიული სნეულების სხვადასხვა ფორმისა ღა მიმდინა- 
რეობის ერთიანი კლასიფიკაცია დღემდე არ არის შემუშავებული. 

სხვადასხვა დროს მოწოდებული კლასიფიკაცია გ. თ. ლანგის, 

ვ. თ. ზელენინის, მ. დ. წინამძღვრიშეილის, ა. ლ. მიასნიკოვისა და 

სხვების არ არის სრულყოფილი, მაგრამ ხმარებაშია და ჰიპერტო- 

ნიული სნეულების ნელა მიმდინარე ფორმებს ძირითადად სამ სტა- 

დიად აჯგუფებს-–L, 11,1 II. პირველი სტადიისათვის დამახასიათებე- 
ლია არტერიული წნევის რხევა ნორმალურ ციფრებამდე, სისხლიL 
ძარღვების წარმავალი სპაზმური შეკუმშვა. ამ სტადიაში სისხლძარ- 

ღვთა სკლეროზულ ცვლილებებს ჯერ კიდევ არა აქვს ადგილი. ეს 
სტადია დაავადების ფუნქციურ სტადიას წარმოადგენს. ჰიპერტონიუ- 

ლი სნეულების მიმდინარეობის მეორე სტადიაში უკვე ადგილი აქეს 
სისხლძარღვთა მორფოლოგიურ ცვლილებებს, რასაც მოსდევს ზო- 

მიერად გამოხატული ()ვლილებები გულში, თავის ტვინში, თირკმე- 

ლებში და თვალის ფსკერზე. მეორე სტადიას ზოგი სკლეროზულ 

სტადიად თელის, ზოგს კი (ა. ნ. მიასნიკოვი) ის ფუნქციურ სტადიად 
მიაჩნია. სისხლის არტერიული წნევა ამ სტადიაში, მართალია, განი- 

ცდის რხევას, მაგრამ ის ნორმულ ციფრებამდე არ ჩამოდის. ჰიპერ- 

ტონიული სნეულების მესამე სტადიაში სისხლის არტერიული წნევა 
მუდმივ მაღალ ციფრებზე დგას, ის სტაბილურია. შინაგან ორგანოებ- 
ში ღრმა სკლეროზული ცვლილებებია და ავადმყოფს ემჩნევა მათი 

უკმარისობა, კორონარული უკმარისობა (სტენოკარდია), თავის ტვეი- 

ნის სისხლის მიმოქცევის მოშლა (პარეზი, დამბლა), თირკმლების 

უკმარისობა (აზოტემია, ურემია), თვალის ფსკერის დაზიანების შე- 

დეგად მხედველობის შესუსტება და სხვ. 

აღსანიშნავია, რომ ჰიპერტონიული სნეულების სხვადასხვა შე– 
მთხვევაში სჭარბობს მოვლენები ან გულის, ან თავის ტვინისა და 

თირკმელების მხრივ; ამის მიხედვით არჩევენ ჰიპერტონიული სნეუ- 

ლების კარდიულ, ცერებრულ და რენულ ფორმებს. 
ჰიპერტონიული სნეულების ავთვისებიანი ვარიანტი უფრო ხში- 

რად შედარებით ახალგაზრდა ასაკში გვხვდება, ჩქარა იწვევს გან- 

საკუთრებით გულისა და თირკმელების ღრმა ცვლილებებს და ავად- 

მყოფი 1I!/: –– 2 წლის განმავლობაში იღუპება გულისა და თირკმლე- 

ბის უკმარისობით. , 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი პიპერტონიული 

სნეულების დიაგნოზი ძირითადად ემყარება სისხლის არტერიული 
წნევის მაქსიმალური და მინიმალური ციფრების ნორმალურზე ზე- 
ვით აწევას. მაგრამ საქმე ის არის, რომ შესაძლოა ეს ციფრები აწეუ- 
ლი იყოს და ადამიანი არ იყოს ავად ჰიპერტონიული სნეულებით: 
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ცნობილია სისხლის არტერიული წნევის აწევა ფიზიოლოგიურ პა- 

რობებში, შესაძლოა სისხლის არტერიული წნევა დროებით აწეული 
ჰქონდეთ ნევროზით შეპყრობილ პირებს. ბოლოს შესაძლოა საქმე 
ეხებოდეს ე. წ. სიმპტომურ ჰიპერტენზიას .და არა ჰიპერტონიულ 

სნეულებას. 

ამიტომ ჰიპერტონიული სნეულების დიაგნოზი არ უნდა დაისვას 
სისხლის არტერიული წნევის ერთჯერადი გაზომვის საფუძველზე. 

საეჭვო შემთხვევაში საჭიროა ავადმყოფი გამოკვლეული იყოს უფ- 

რო დაწვრილებით –– სისხლის წნევა გაიზომოს რამდენჯერმე, დღის 

სხვადასხვა საათში, უმჯობესია მწოლიარე მდგომარეობაში, ავად- 

მყოფის მოსვენების დროს, ავადმყოფი შესწავლილ უნდა იქნეს 

დისპანსერულად. 

ჰიპერტონიული სნეულების სწორი დიაგნოზი უფრო ძნელია 

დასაწყისი ფორმების შემთხვევებში, ვიდრე განვითარებული დაავა– 

დების დროს. ამისათვის განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიექ- 

ცეს ჰიპერტონიულ სნეულებაზე საეჭვო შემთხვევებს და დაკვირვე– 

ბით იქნენ შესწავლილი ნევროზით ავადმყოფები და ჰიპერრეაქტო– 

რები, რომელთაც აწეული წნევა აღმოაჩნდებათ. 
ჰიპერტონიული სნეულების ავთვისებიანი ფორმის დიაგნოზი 

შეიძლება დაისვას, თუ ახალგაზრდა პირს, უფრო ხშირად მამაკაცს, 

აღმოაჩნდება სწრაფად მიმდინარე ფორმა ” დაავადებისა გულისა 

და თირკმლების მხრივ, ადრე განვითარებული მძიმე ცვლილებებით. 

დიფერენციული დიაგნოზის დროს ყველაზე უფრო ხშირად 

მხედველობაში უნდა იქნეს მიღებული ქრონიკული ნეფრიტი. ქრო- 

ნიკული ნეფრიტისათვის დამახასიათებელია მწვავე ნეფრიტი ანამ– 

ნეზში, უფრო მდგრადი ფორმა სისხლის წნევისა, შეშუპებები ანა- 

მხეზში და მიკროჰემატურია. 

ჰიპერტონიულ სნეულებას უფრო ახასიათებს ცვლილებები თვა– 

ლის ფსკერზე, ჰიპერქოლესტერინემია და გულის მარცხენა პარკუ- 

ჭის ჰიპერტროფია. ახალგაზრდა ასაკი უფრო ხშირად ნეფრიტის 

სასარგებლოდ ლაპარაკობს, თუ საქმე ავთვისებიანი ვარიანტის ჰი- 

პერტონიულ სნეულებას არ ეხება. 

სიმპტომური ჰიპერტენხიაი თირკმლების სხვა დაავადებების 

დროს შეიძლება ამოცნობილ იქნეს უროლოგიური გამოკვლევის სა- 

ფუძველზე. ენდოკრინული დაავადებები –– იცენკო-კუშინგის სნეუ- 

ლება, ბაზედოვის სნეულება და სხვ. მოითხოვს ავადმყოფის სათანა– 
დოდ შესწავლას (იხ. ენდოკრინული სნეულებები). 

რაც შეეხება ე. წ. სისტოლურ ჰიპერტონიებს, რომელთა დი- 

ფერენცირება ჰიპერტონიული სნეულების დროს ყოველთვის სა-



ჭიროა, მათი ამოცნობა შეიძლება გულის გამოკვლევით. აორტის” 
სარქველების უკმარისობას, აორტის ათეროსკლეროზს ჩვეულებრივ 
თან სდევს სისტოლური ჰიპერტონია, მაგრამ ამ დროს მინიმალური 

წნევა ნორმაზე დაბალია. 
პროგნოზი. ჰიპერტონიული სნეულების პროგნოზი დაავადების 

ფორმაზეა დამოკიდებული. ჰიპერტონიული სნეულების ნელა მიმ- 
დინარე ფორმები წლობით და ათეული წლობით შეიძლება გრძელ– 
დებოდეს და, თუ რაიმე გართულება არ მოუვიდა ავადმყოფს, მან 
შეიძლება შოომის უნარი შეინარჩუნოს. 

ჰიპერტონიული სნეულებით ავადმყოფი,. განსაკუთრებით თუ 

მას დაავადების სკლეროზული სტადია აქვს, სერიოზული ავადმყო– 

ფია და მას მუდმივ მოელის თავის ტვინის სისხლძარღვთა სპახმის, 

კორონარული სისხლის ძარღვების სპაზმისა და მიოკარდიუმის ·ინ–- 

ფარქტის საშიშროება. 

ჰიპერტონიული სნეულების სწრაფად მიმდინარე ფორმების 
დროს ავადმყოფი ჩქარა იღუპება გულისა და თირკმლების უკმარი- 

სობის გამო. 

პროფილაქტიკა და მკურნალობა. ჰიპერტონიული სნეულების 

პროფილაქტიკა გულისხმობს უმთავრესად დაავადების ნაადრევი 
ფორმების გამოვლინებას, რისთვისაც საჭიროა, რომ ყოველ სრულ- 

ასაკოვან ადამიანს, რომელიც ამა თუ იმ მიზეზის გამო საექიმო და-. 

წესებულებას მიმართავს, –-– გაესინჯოს სისხლის წნევა. ჰიპერტო-- 

ნიულ სნეულებაზე საეჭვო პირები საქიროებენ დისპანსერიზაციას 
სათანადო მკურნალობისათვის. უნდა გვახსოვდეს, რომ სწორედ და– 
საწყის სტადიაში ადვილია ავადმყოფის განკურნება ამ დაავადები– 
საგან, რომელიც მოგვიანებით ხანაში უკვე მეტად ძნელი სამკურ- 

ნალოა. 

ჰიპერტონიით დაავადებულის მკურნალობის მთავარი მომენტე- 

ბია ––- ავადმყოფის შმეძლებისდაგვარაღ განტვირთვა ყოველგეარი 

აღელვებისა და არასასიამოვნო განცდებისაგან, –– სათანადო სამუ- 
შაო პირობების შე126-. მუშაობის ხასიათის შეცვლა; დასასვენებელ 

სახ. ში, სანატორიუმში ან სუფთა ჰაერზე სოფელში გამგზავრება. 
და სხვ. ამ პირობებში ბუნებრივია, ავადმყოფი ფსიქიკურად მშვიდ- 
დება, რაც თავის მხრივ განაპირობებს ვაზომოტორულ-ნერვულეი 
აპარატის "აგზნებადობის შემცირებას და სისხლის წნევის დაქვეი- 

თებას. 

მაშასადამე. პირველ ყოვლისა, სასკიროა ავადმყოფის ცხოვრები- 

სა და მუშაობის ნორმალური რეჟიმის დადგენა. ექიმმა უნდა აუხს– 

სას ავადმყოფს სისხლის წნევის მომატების მიზეზები და ამის შესა– 
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ბამისად ურჩიოს ერიდოს ნერვულ დაძაბულობას, აღელვებას, გო- 
ნებრივი და მძიმე ფიზიკური მუშა-ბით გადატვირთვას და სხვ. 

ავადმყოფს ხაზგასმით უნდა მიეთითოს უძილო ღამეების უარ- 

ყოფით გავლენაზე და პირიქით, მშვიდი ღრმა და ხანგრძლივი ძილის 

სამკურნალო მნიშვნელობაზე ამ ავადმყოფობის დორს. ავადმყოფს 

უნდა აეკრძალოს სპირტეული სასმელების ხმარება და თუთუნის წევა. 

არ არის კარგი მაგარი ჩაის და ყავის ხმარება დიეტის დაცვას გარ- 

კვეული მნიშვნელობა აქვს –– წინააღმდეგნაჩვენებია ხორცეულით, 
მეტადრე შემწვარი ხორცით ხშირად კვება; ავადმყოფი უნდა ერი- 

დებოდეს კვერცხის, ტვინის, მიგნეულის, კარაქის (დიდი რაოდენო- 

ბით) და საერთოდ ცხიმების და კონსერვირებული თევზეულის ჭამას. 
არ ვარგა საკვებში მარილის ან: პილპილის დიდი რაოდენობით 

ხმარებაც, რომ ავადმყოფს გაძლიერებული წყურვილი არ განუვი- 

თარდეს. სითხის საერთო რაოდენობა დღე–ღამეში 1 ლიტრამდე სავ- 

სებით დასაშვებია. უარყოფით გავლენას ახდენს აგრეთვე მზეზე 

დიდხანს ყოფნა. წამლებიდან ავადმყოფს უნდა დაენიშნოს ნერვუ- 
ი სისტემის დამამშვიდებელი, ძილის მომგვრელი და სისხლის წნე- 
ვის დამწევი საშუალებანი –– ვალერიანა, ბრომი, ლუმინალი, პაპა– 

გერინი, დიურეტინი, სალსოლინი, იოდი, იოდჰიპერსოლი, დიბაზო- 

ლი და სხვ. (რეცეპტები ## 35, 36, 37, 38, 14, 47). 

კლიმაქსის ხანაში განვითარებული ჰიპერტონიის დროს სხვა 

არეპარატებთან ერთად არ უნდა დავივიწყოთ ენდოკრინული პრე– 

პარატების (ოვარიკრინის, ფოლიკულინის) დანიშვნა. 

ჰიპერტონიის დროს კარგად მოქმედებს გულზე მიოლის წვეთე- 

ბი (რეც. # 34). 

ბოლო წლებში კარგი შედეგებია მიღებული ჰიპერტონიული 

სნეულების რა უვოლფიას პრეპარატებით (რეზერპინი, სერ- 

ააზილი და სხვ.) მკურნალობით, რომელთაც კარგი ჰიპოტენზიური 

მოქმედება ახასიათებთ. ამ პრეპარატებით მკურნალობა მოითხოვს 

მკაცრ ინდივიდუალიზირებას, ექიმს მეთვალყურეობას რადგან 
მათ თანამოვლენები (გულის არეში ტკივილი, ბრადიკარდი ., 

ძილიანობა და სხვ.) ახასიათებთ (რეცეპტები ## 65, 66). 

კარგად მოქმედებს ჰიპოთიაზიდი რეზერპინთან კომბინაციაში, 

ან უიმისოდ (რეცეპტი # 67). 

ჰიპერტონიული კრიზის დროს საუკეთესო საშუალებას წარმოა- 

დგენს დიბაზოლის 1% ხსნარის ვენაში შეყვანა 1--2 მლ რაოდენო– 
ბით ან განმეორებითი ინექციები -·25%ი გოგირდმჟავა მაგნეზიუმის 

·ხსნარისა, 5-–10 მლ რაოდენობით კუნთებში, უმჯობესია პენიცილი- 

ნის და ნოვოკაინის ხსნართან ერთად. 
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ზოგჯერ საჭირო ხდება ვენეპუნქცია 100 –– 200 მლ სისხლის 
გამოშვებით ან წურბლების დასხმა 6 –– 8 ცალის რაოდენობით 
ღვრილისებრ მორჩებზე და ფეხების ცხელი აბაზანები მდოგვით ან 
უამისოდ. 

სამკურნალო მნიშვნელობას არ არის მოკლებული ზოგი ფიზიო– 
ოერაპიული პროცედურა –- დ'არსოწვალით და დიათერმიით მკურ-– 
ნალობა კარგად მოქმედებენ დაავადების ზოგ პერიოდში (I სტადია 
უმთავრესად) საერთო თბილი აბაზანები. ავადმყოფი შეიძლება გაი– 
გზავნოს მენჯში, წყალტუბოში, მაგრამ ჰიპერტონიული სნეულებით 
ავადმყოფის გაგზავნა ამ წყლებზე სამკურნალოდ დასაშვებია მხო– 
ჯოდ იმ შემთხვევებში, თუ ავადმყოფს არა აქვს გამოხატული გარ– 

თულების მოვლენები გულის, ტვინის ან თირკმლების მხრივ. 
ასეთი გართულებების შემთხვევებში მკურნალობა აღწერილია 

სათანადო თავებში. 

გულისა დღა სისსლძარღვთა სისტემის ნევროზები 

გულის იმ დაავადებათა დროს, რომელიც ზემოთ იყო განხილუ- 

ლი, როგორიცაა ენდომიოკარდიტი, გულის მანკი, კარდიოსკლე– 

როზი და სხვ., ავადმყოფი გრძნობს მთელ რიგ უსიამოვნო შეგრძ- 

ნებებს გულის მხრივ (არითმია გულისცემა ტკივილები გულის 
არეში) ამ შეგრძნებებს საფუძვლად “უძევს გულის ესა თუ 
ის ორგანული დაავადება. ხშირად ვხვდებით ისეთ ავად- 
მყოფს, რომელსაც აქვს ჩივილები გულის მხრივ, მას აწუხებს გუ- 

ლის ცემა, ჩხვლეტითი ტკივილები გულის არეში, გულის „დასუ- 

სტების“ შეგრძნება და სხვ., მაგრამ გულის გასინჯვის დროს ვერ 

ვნახულობთ ·ვერც გულის მანკს, ვერც გულის კუნთის დაავადებას. 

ასეთ შემთხვევაში ლაპარაკობენ გულის ფუნქციურ სნეულებაზე და 

აღნიშნულ ჩივილებს ნერვების სისტემის ავადმყოფური მდგომარე- 

ობით ხსნიან. 

უნდა აღინიშნოს, რომ დაავადებათა პათოგენეზის თანამედროვე 

გაგებით გულის დაავადებათა ასეთი დაყოფა „ორგანულ! და 

„ფუნქციურ“ სნეულებად, არ არის სავსებით მართებული. არ 

შეიძლება გულის ამა თუ იმ ნაწილის ანატომიური ცელილება დავუ- 

პირისპიროთ ფუნქციურ (ნევროზულ) ცვლილებებს, ვინაიდან მათ 

შორის ურთიერთკავშირი არსებობს და ხშირად ისინი ურთიერთს 

აპირობებენ. 
ჩვენ ზევით დავინახეთ, რომ გვირგვინოვანი არტერიების სპაზმს 

შეუძლია გამოიწვიოს გულის კუნთის ღრმა და გამოუსწორებელი 
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ცვლილებები. გულის არითმიას მოჰყვება ზოგჯერ სისხლის განაწი- 

ლების დარღვევა და სხვ. მაშასადამე, ამ ე. წ „ფუნქციურ“ 

სნეულებებს შეუძლია გამოიწვიოს არა მარტო სუბიექტური შეგრძ- 

ნებები, არამედ გულის ანატომიური ცვლილებებიც. 

მართალია, ფუნქციური დაავადების გარკვეულ პერიოდში ობიექ- 

ტური გამოკვლევით შესაძლოა გულის მხრივ არაფერი აღმოჩნდეს 

და სუბიექტურ შეგრძნებათა მიზეზი ნერვულ სისტემაში, შინაგანი 

სეკრეციის ჯირკვლებში და ნივთიერებათა ცვლაში უნდა ვეძიოთ. 

გულისა და. სისხლძარღვთა სისტემის ნევროზები ხასიათდება 

იმით, რომ პათოლოგიური პროცესის წამყვანი მომენტი არის იმ- 

პულსი, რომელიც მოდის ტვინის ქერქიდან, ვეგეტატიური ნერვული 

სისტემით აღწევს სისხლძარღვთა აპარატს და აქ ამა თუ იმ საპასუ- 
ხო რეაქციას იწვევს. 

რა თქმა უნდა, შინაგანი სეკრეციის მდგომარეობას, რომელიც 

გარკვეულ გავლენას ახდენს ვეგეტატიურ ნერვულ სისტემაზე, მნი- 
ფვნელობა აქვს სისხლის მიმოქცევის აპარატის მდგომარეობისათვის. 

ადამიანის ფსიქიკის მდგომარეობა აგრეთვე გარკვეულ როდღს ას- 

რულებს სისხლის მიმოქცევის აპარატის ფუნქციის მდგომარეობაში. 

მთელი რიგი რეფლექსები, რომლებიც წარმოიშვება სხვადასხვა ში– 

ნაგანი ორგანოებიდან (კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი, ნაღვლის ბუშტი, სა- 

სქესო ორგანოები და სხვ.), იწვევს რეფლექტორულად გულის მუ- 
“მაობის მოშლილობას –– გულისცემას, არითმიას და სხვ. 

არიან ადვილად აგზნებადი პირები, რომელთაც აღელვების, გან- 

რისხების ან მცირეოდენი ფიზიკური დატვირთვის შედეგად ემჩნე–- 

ვათ ძლიერი გულისცემა (120-–130 წუთში), ჩხვლეტითი ტკივილე- 

ბი გულში, არითმია და უსიამოვნო შეგრძნებები გულის არეში. 

სხვადასხვა ინტოქსიკაციების გავლენა ცთომილ ნერვზე (თამბა- 

ქო, ალკოჰოლი) ან შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ჰიპერფუნქცია 

(ბაზედოვის სნეულება) ხშირი მიზეზია გულის მუშაობის აჩქარებისა. 

არჩევენ გულის მგრძნობიარე და მოძრაობით 
ნევროზებს. 

მგრძნობიარე ნევროზებსს აკუთვნებენ კარდიალგიას – 

ჩხვლეტითი ტკივილის შეგრძნებას გულის არეში, რომელიც თავისი 

ხასიათით სტენოკარდიას არა ჰგავს. 

მოძრაობით ნევროზებს ეკუთვნის ფსიქოგენური არით- 

მია. დამტკიცებულია, რომ გულის არითმია შესაძლოა განვითარ- 

დეს ფსიქონევრულ ნიადაგზე. 

ნერვული გულისცემა ხშირად გვხვდება სხვადასხვა ფსიქონევ- 
როზების დროს. ავადმყოფი გრძნობს გულისცემას, გულის ძლიერ 
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ბიძგს მკერდში„: ობიექტურად ხშირად აღენიშნება ტაქიკარდია; 

სხვა ცვლილებებს გულის მხრივ ვერ ვნახულობთ. როგორც ფიქ- 
რობენ, ასეთ შემთხვევებში ადგილი უნდა ჰქონდეს პავლოვის 
გამაძლიერებელი ნერვის ტონუსის აწევას (სიმ- 

პათიკური წნულის გულის ტოტი). ვეგეტონევროზით დაავადებუ- 

ლებს ხშირად აქვთ ექსტრასისტოლებიც, რომლებიც ფიზიკური 

აგზნების დროს კიდევ უფრო ძლიერდება. 

სისხლის ძარღვების ნევროზის (ი96LV05!15 Vმ50”სი) დროს ადგი- 
ლი აქვს სისხლის ძარღვების ინერვაციის მოშლას; ამის შედეგად 
იცვლება მათი ტონუსი. სისხლძარღვები ან არაჩვეულებრივ გაგა- 
ნიერებას, ან კიდევ შევიწროებას, სპაზმს განიცდის, რასაც მოსდევს 

სისხლის მიმოქცევის შეფერხება. 

სისხლის ძარღვების ასეთი მდგომარეობის შედეგად ვითარდება, 

მაგალითად, შაკიკის (ხიიIი”გი!მ) სხვადასხვა ფორმები. ავად– 

მყოფს ეწყება ძლიერი ტკივილი თავის ერთი ნახევრის მიდამოში, 

სახე წამოუწითლდება ან გაუფითრდება, ხელები უცივდება. 

აკროპარესთეზიას ახასიათებს ქავილი, ჭიანჭველების 

ცოცვის გრძნობა და ჩხვლეტითი ტკივილები თითებში. 

აკროციანოზი –- ხელების სილურჯე და გაცივებაა. რ ე ი– 

ნოს სნეულებას ახასიათებს სპახმი წვრილი არტერიების 

შეტევების სახით, უმთავრესად კიდურებში. ხელების თითები ფითრ- 

დება, ცივდება, ავადმყოფი გრძნობს თითებში ტკივილს და სისხლის 

მიმოქცევის მოშლის გამო შესაძლებელია ბოლოს განგრენაც კი 

განვითარდეს. 

ანგიონევროზული შეშუპება კვინკესი წარ- 

მოადგენს „სისხლძარღვთა ნევროზის ერთ-ერთ სახეს, როდესაც 

ავადმყოფს უეცრად, უფრო ხშირად სახეზედ „უვითარდება შემო- 

ფარგლული შეშუპება, რომელიც მალე გაივლის ხოლმე. 
ზოგ შემთხვევაში სისხლძარღვთა ნევროზის ნიადაგზე ავადმყოფს 

შესაძლოა გულის წასვლაც დასჩემდეს. 

მკურნალობა. სისხლის მიმოქცევის” ორგანოთა ნევროზულ და- 

ავადებათა დროს დიდი მნიშვნელობა აქვს ნერვული სისტემის გამა- 

მაგრებელ მკურნალობას მაგ., წყლით (ჰიდროთერაპია), სამკურნა- 

ლო ვარჯიშს, გაძლიერებულ და რაციონალურ კვებას. 

საჭიროა ავადმყოფს შევუქმნათ რწმენა, რომ მისი ჩივილები გა- 

მოწვეული არ არის გულის სერიოზული დაავადებით და ყველა 

ავადმყოფური მოვლენა შეიძლება განიკურნოს. 

მავნე ჩვევების (თამბაქო, ალკოჰოლი) აკრძალვა, შინაგანი სეკ- 

რეციის ჯირკვლების დაავადებათა მკურნალობა, კუჭ-ნაწლვის ტრაქ- 
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ტის მუშაობის მოწესრიგებ- კარგ გავლენას ახდენს გულისა და 

სისხლძარღვების ფუნქციის მდგომარეობაზე. 

მედიკამენტოზური თერაპიისათვის იხმარება შემდეგი წამლები: 

ბრომი და კოფეინი წარმოადგენს ძირითად პათოგენეზურ სამკურ- 

ნალო საშუალებას ნევროზის დროს. კარგია სხვადასხვა სედატიური 

საშუალებები (ლუმინალი, ქლორალჰიდრატი და სხვ.). კარგად მოქ- 

მედებს ვალერიანატების ხანგრძლივი მიღება, განსაკუთრებით 

ბრომსა და კოფეინთან კომბინაციაში. ბრადიკარდიის დროს კარგია 

ატროპინის ან პლატიფილინის ხმარება, ხოლო ტაქიკარდიის შემ- 

თხვევებში ნაჩვენებია ქინაქინის მცირე დოზები (რეცეპტები #M# 

15, 45, 128). 

სისსლის მიმოქცევის მწვავე უკმარისობა 

(ჰივისწწICIდო(|გ C2Vძ0:0-V25CსI2I5 2CV(2) 

გულის მანკების განხილვის დროს განმარტებული იყო გულის 

დეკომპენსაცია. ცნება „დეკომპენსაცია“ გულისხმობს გულის კომ- 

პენსაციის დარღვევას, მოშლას. თუ გულის სნეულებით დაავადე– 

ბულის გულის მუშაობა და ორგანიზმის მომარაგება სისხლით (კომ- 

პენსაციის ეს მექანიზმი, რომელიც ხშირად მრავალი წლის განმავ- 

ლობაში მარაგი ძალების მეოხებით უზრუნველყოფილი იყო) გულის! 

დაავადების და უმთავრესად მანკის შედეგად მოიშალა და დაირღვა, 

ვითარდება ე. წ. „დეკომპენსაცია“. 

გულისა და სისხლძარღვთა სისტემის უკმარისობის დროს გულის 

კუნთის და სისხლის ძარღვების ტონუსი, გულის ოიტმი, სისხლის 

დენის სისწრაფე, ცირკულაციაში მყოფი სისხლის რაოდენობა მო- 

შლილია, სისხლის მიმოქცვეა დარღვეულია და სიცოცხლისათვის 

მნიშვნელოვანი ორგანოების ფუნქცია არ არის უზრუნველყოფილი. 

გულისა და სისხლძარღვების ზემოხსენებული დაავადებანი შე- 

საძლებელია გახდეს მიზეზი მათი უკმარისობის განვითარებისა. ზოგ 

შემთხვევაში, თუ რაიმე მავნე მიზეზმა გულზე და სისხლის ძარღვე– 

ბზე ძლიერი გავლენა მოახდინა უკმარისობა მანამდე ჯანმრთელ: 

ადამიანსაც განუვითარდება. 

გულისა და სისხლძარღვთა სისტემის უკმარისობა მიმდინარეობს 

მწვავედ და ქრონიკულად. 
გულისა და სისხლძარღვთა სისტემის მწვავე უკმარისობა გვხვდე– 

ბა ორი ფორმით: 1) გულის მწვავე უკმარისობა და 

2) სისხლის ძარღვების მწვავე უკმარისობა. 

გულისა და სისხლძარღვთა სისტემის მწვავე უკმარისობის ერთი– 
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მეორისაგან გამოყოფა რამდენადმე პირობითია სისხლძარღვოვა5 

უკმარისობას, ბუნებრივია, თან სდევს გულის უკმარისობაც და პი– 

რიქით, გულის მუშაობის ერთბაშად გაუარესებას, მოსდევს მძიმე 

სისხლძარღვოვანი უკმარისობა (კოლაფსი ან შოკი). 
მიუხედავად ამისა, მაინც საჭიროა შესაძლებლობის ფარგლებში 

გამორკვევა იმისა თუ რომელი სახის უკმარისობის მოვლენები 

სჭარბობს ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში, ვინაიდან ამაზე ბევრად 

არის დამოკიდებული მიზანშეწონილი, სწორი მკურნალობა. ასე 
მაგ., სისხლძარღვოვანი უკმარისობის შემთხვევებში უკუნაჩვენებია 
ისეთი საგულე საშუალებები, როგორც სათითურა და სტროფანტია 
ან ისეთი ღონისძიების გამოყენება, როგორც ჟანგბადით სუნთქვა და 
სისხლის გამოშვებაა მაშინ როდესაც გულის უკმარისობის დროს 

ეს საშუალებები კარგ შედეგს იძლევა. 
გულის მწვავე უკმარისობა. გულის დაავადების 

დროს, როგორიცაა გულის მანკი, გულის კუნთის ფიბროზი, გვირ- 
გვინოვანი არტერიების სპაზმი, კორონაროთრომბოზი, მწვავე ინფე- 
ქციური მიოკარდიტი, აგრეთვე მწვავე ნეფრიტის და ჰიპერტონიის 
დროს, შესაძლებელია განვითარდეს გულის მწვავე უკმარისობა. 

ყოველგვარ ფიზიკურ ან ფსიქიკურ გადატვირთვას, მწვავე ინ- 
ფექციურ დაავადებას, ფილტეების ანთებას, პერიკარდიტს ან პლევ- 
რიტს, შესაძლოა მოჰყვეს გულის მწვავე უკმარისობა. 

კლინიკური ნიშნები გულის მწვავე უკმარისობის დროს ფრიად 
დამახასიათებელია. ავადმყოფი უჩივის ერთბაშად განვითარებულ 
ძლიერ სისუსტეს, თავბრუს, ქოშინს. 

თუ ადგილი აქვს გულის მარცხენა პარკუჭის დასუსტებას, გული 

განიერდება მარცხნივ, სისხლის წნევა ეცემა, პულსი ხშირდება. ვი– 
ნაიდან მარჯვენა პარკუჭი ამ დროს დამაკმაჟოფილებლად მუშაობს, 
სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში სისხლი საკმაო რაოდენობით გა– 
დადის და განიცდის აქ შეგუბებას მარცხენა პარკუჭის დასუსტების 
გამო. მცირე წრეში. სისხლის შეგუბების გამო ვითარდება ე. წ. გუ- 
ლის. ასთმის მოვლენები, რასაც შესაძლოა ფილტეების შეშუპება მო– 

ჰყვეს. ავადმყოფს ეწყება ხრიალა სუნთქვა, ახველებს, ის იღებს ქა– 
ფიან მოვარდისფერო ნახველს, გაფითრებულია, ცივი ოფლი მოს– 

დის. ფილტეებში მრავლად მოისმის სველი ხიხინი; თუ ავადმყოფს 
დროულად სათანადო დახმარება არ.აღმოვუჩინეთ, მას განუვითარ– 

დება ე. წ. ჩეინ-სტოქსის სუნთქვა და ის დაიღუპება. მარჯვენა პარ- 
კუჭის მწვავე დასუსტების დროს (კრუპოზული პნევმონიის, მიტრა- 
ლური სტენოზის. შედეგად) გული განიერდება მარჯვნივ, ავადმყოფს 
აქვს ძლიერი ციანოზი, ქოშინი, გადიდებული და მტკივნეული ღვიძ- 
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ლი, კისრის ვენები დაბერილი, ცირკულაციაში მყოფი სისხლის 

რაოდენობა მომატებულია, სისხლის დენის სისწრაფე შენელებუ- 

ლია. გულის მწვავე უკმარისობა ფრიად მძიმე მდგომარეობაში აყე- 

ნებს ავადმყოფს და მისი მომავალი ყოველთვის გაურკვეველია; 

არასოდეს არ შეიძლება ითქვას, როგორი იქნება გამოსავალი. 
მკურნალობა. გულის მწვავე უკმარისობის დროს საჭიროა სას- 

წრაფო ზომების მიღება. თუ ადგილი აქვს გულის მუშაობის მწვავე 

დაცემას მარცხენა პარკუჭის დასუსტების შედეგად, მაგალითად. 

ჰიპერტონიის ნიადაგზე, ავადმყოფს პულსი კარგი ავსების აქვს, 

სისხლის წნევა მაინც და მაინც დაქვეითებული არ არის და განვი- 

თარებულია ციანოზი, საჭიროა სისხლი გამოვუშვათ (300--500 მლ 

რაოდენობით) და გავუკეთოთ სტროფანტინი ან სტროფანტის ნა– 

ყენი, გლუკოზის ხსნარში ვენაში, ქაფური ან კოფეინი კანქვეშ. 

კარგია კოტოშების დასხმა ირგვლივ, მდოგვიანი აბაზანები კი– 

დურებისათვის, მდოგვიანი საფენი ბეჭების მიდამოში. 

მარჯვენა პარკუჭის მწვავე სისუსტის დროს ყველაფერზე უკეთ 

მოქმედებს სისხლის გამოღება ვენიდან. 

თუ ავადმყოფს აქვს ძლიერი ქოშინი," რომელიც მას მეტად სტან- 

ჯავს, შეიძლება პანტოპონის ან მორფინის ხსნარის გაკეთება, ხოლო 

ჩეინ-სტოქსის სუნთქვის დროს ლობელინის 1% ხსნარის კანქვეშ შე- 

შხაპუნება (ლობელინის ინექცია ქოშინის დროს წინააღმდეგნაჩვე- 

ნებია). 

სისხლძარღვთა სისტემის მწვავე უკმარი- 

სობის მიზეზს ეკუთვნის სხვადასხვა ინფექციები და ინტოქსიკა- 

ციები. მწვავე ინფექციურ დაავადებათა მიმდინარეობაში, როგორი- 

ცაა დიფთერია, პარტახტიანი ტიფი, მუცლის ტიფი, შესაძლოა თა- 

ვი იჩინოს სისხლძარღვთა სისტემის მწვავე უკმარისობამ. უკანას- 

კნელი შეიძლება სხვადასხვა მოწამვლის შედეგადაც წარმოიშვას. 

მწვავე ინფექციების და ინტოქსიკაციების შედეგად განვითარე- 

ბულ მწვავე კარდიოვასკულარულ უკმარისობას ეწოდება კოლა- 

ფსი (Cი0IIმ05V5). 

გულისა და სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობა, განვითარებული 

დამწვრობის, პერფორაციული პერიტონიტის, ოპერაციული ჩარე- 

ვის, ჭრილობის, მოტეხილობის, მძიმე ანაფილაქსიის დროს, ცნობი– 

ლია როგორც შოკი. 

როგორც კოლაფსის, ისე შოკის წარმოშობის მექანიზმი დაახლო– 

ებით ერთი და იგივეა და მას საფუძვლად უძევს ან ცირკულაციაში 
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მყოფი სისხლის რაოდენობის შემცირება, ან სისხლის ძარღვების 
მოცულობის გადიდება, ან ორივე აღნიშნული მოვლენა ერთად. 

მწვავე ინფექციური დაავადების დროს ან ინტოქსიკაციის შედე- 
გად, შესაძლებელია განვითარდეს ვენომოტორული ცენტრის ფუნ- 

ქციის მოშლა, ვენებისა და ვენულების ტონუსის დაცემა. 

წვრილი ვენური სისხლის ძარღვები (უმთავრესად მუცლის ღრუ- 
ში) განიერდება და იქ გროვდება ვენური სისხლი; ამის შედეგად ვე–- 
ნური სისხლი უფრო მცირე რაოდენობით მოედინება გულისაკენ და 
გულიც სისხლის უფრო მცირე რაოდენობას გადასცემს არტერიულ 
სისტემაში. ამრიგად, ცირკულაციაში მყოფი სისხლის რაოდენობა 

მცირდება და სისხლის წნევა ეცემა. 
დიდი სისხლის დენის დროს, როდესაც ადამიანი ბევრ სისხლს 

კარგავს, მაგალითად, ჭრილობის ან რაიმე სხვა მიზეზის გამო, გუ- 

ლისაკენ ვენური „სისხლის შემცირებული რაოდენობა მიდის, გული- 

დან არტერიებში გადაცემული სისხლის რაოდენობაც კლებულობს 

და ცირკულაციაში მყოფი სისხლის რაოდენობა მცირდება; შემცი- 

რებული სისხლის რაოდენობისათვის სისხლის ძარღვების მოცულო– 
ბა შეუსაბამოდ ფართო ხდება და სისხლის როგორც არტერიული, 

ისე ვენური წნევა ეცემა. 
თუ სისხლის დაკარგვა ძალიან ძლიერი არ არის, წვრილი ძარ- 

ღვები“ რეფლექტორულად შეკუმშვის შედეგად სისხლის წნევა 
თანდათან გამოსწორდება. წინააღმდეგ შემთხვევაში სისხლის წნევა 

დაქვეითებული რჩება, გულისაკენ სისხლი საკმაო რაოდენობით აღარ 

მიედინება და სისხლის მიმოქცევა წყდება. 

სისხლის რაოდენობის შემცირება სისხლის ძარღვების სისტემა– 

ში შესაძლოა გამოიწვიოს: 1) სისხლის დიდი რაოდენობით დაკარ- 

გვამ (ჭრილობა, მშობიარობა, საშვილოსნოსგარეშე ორსულობა, 

კუჭის ან ნაწლავის წყლულიდან სისხლისდენა); 2) პირსაქმება, ძლიე– 

რი ფაღარათის ან სხვა მიზეზის შედეგად ორგანიზმის მიერ ბევრი 
სითხის დაკარგვამ. 

ცირკულაციაში მყოფი სისხლის რაოდენობის შემცირების გარ- 
და, შოკისა და კოლაფსის მიზეზი, როგორც აღნიშნული იყო, შესაძ- 

ლებელია გახდეს სისხლის ძარღვების მოცულობის გადიდება მათი 
ტონუსის დაცემის გამო. ეს მდგომარეობა ვაზომოტორული ცენტ- 

რის დამბლის შედეგია მწვავე ინფექციების, ინტოქსიკაციების, ტრა– 

ვმის, ძლიერი მტკივნეული გაღიზიანების ნიადაგზე. 

სისხლძარღვთა მსუბუქი უკმარისობა –– გულის წასვლა 
(5Vილ000) ხასიათდება არტერიული ტონუსის დაცემით, რასაც მოს- 
დევს თავის ტვინის სისხლით კვების შეფერხება და ცნობიერების 

მვე



ხანმოკლე დაკარგვა. გულის წასვლისას, იქნება ის გამოწვეული 

ძლიერი ფსიქიკური განცდით, ძლიერი ტკივილით, თუ წოლის შემ- 

დეგ სწრაფი წამოდგომით, ვითარდება სისხლძარღვთა სისტემის რე– 

ფლექტორული ცვლილება. 
მაგრამ გულის წასვლას ზოგჯერ საფუძვლად უძევს უფრო სე- 

რიოზული მიზეზები, როგორიცაა ძლიერი სისხლის დენა, ტვინის 

სისხლის ძარღვების სპაზმი არტერიოსკლეროზისა და ჰიპერტონიუ–- 

ლი სნეულების დროს. 

კლინიკური ნიშნები: კოლაფსისა და შოკის დროს ავადმყოფი 
ძალიან ფერმკრთალია, გრძნობს ძლიერ საერთო სისუსტეს. შემდეგ- 

ში ფერმკრთალობას ემატება ციანოზური ელფერი სახის, კიდურე- 

ბის და ბოლოს მთელი სხეულის კანზე. 

ავადმყოფს აყრის ცივ ოფლს, სახის გამომეტყველება შეშინე–- 

ბული აქვს, ცხვირი წაწვეტიანებული, თვალები ჩაცვინული, გუგე– 
ბი გაგანიერებული. 

პულსი სუსტი ავსებისაა, ძალზე აჩქარებული, ხშირად ძაფისებუ- 

რი; გულის ტონები მოყრუებული და აჩქარებულია. სუნთქვა ზერე–- 
ლე და აჩქარებული, ენა მშრალია; ავადმყოფი გრძნობს ძლიერ 

წყურვილს სხეულის ტემპერატურა დაქვეითებულია ზოგჯერ 
35”-მდე. 

მძიმე კოლაფსს (შოკს, შესაძლოა მოჰყვეს ავადმყოფის სიკვ– 

დილი. 

გულის წასვლის წინ ავადმყოფი თავს ცუდად გრძნობს, მას აქვს 
ხმაური ყურებში, თავბრუ, თვალთ უბნელდება, კარგავს მხედველო– 

ბას, გული ერევა; ავადმყოფი უეცრად ფითრდება, ხელ-ფეხი უცივ- 
დება: პულსი სუსტი ავსებისაა, თითქმის არ ისინჯება, გულის ტო- 

ნები მოყრუებულია, სუნთქვა შენელებული, თვალის გუგები შევი- 

წროებული აქვს. გულის წასვლის შემდეგ ავადმყოფს ასხამს ძლიერ 

ოფლს. 

შოკის (კოლაფსის) მდგომარეობა ყოველთვის სერიოზული და 

საშიშია და შეიძლება ავადმყოფის დაღუპვით დამთავრდეს. გულის 

წასვლა, თუ ის გამოწვეული არ არის რაიმე "სერიოზული მიზეზით 

(სისხლდენა, ტვინში სისხლის მიმოქცევის მოშლა), რამდენიმე წამ- 

ში ან წუთში გაივლის ხოლმე. მძიმე დაავადებით · გამოწვეულ გუ– 

ლის წასვლის გამოსავალი დამოკიდებულია ძირითადი დაავადების 

ხასიათსა და მიმდინარეობისაგან. 

მკურნალობა. კოლაფსის (შოკის) დროს „საჭიროა სისხლის ძარ- 

ღვების ტონუსის ამწევი საშუალება –– ადრენალინი, ეფედრინი, 

340



კორტინი;:, გარდა ამისა, ნაჩვენებია კოფეინის ხსნარი, ქაფური, 

სტრიქნინი (რეცეპტი # 32, 44, 46, 68). 

ამ საშუალებების კანქვეშ შეყვანა შეიძლება განმეორდეს 2––3 
საათის შემდეგ. სითხის დიდი რაოდენობით დაკარგვის შემთხვევაში, 

საჭიროა, ფიზიოლოგიური ხსნარის შეყვანა კანქვეშ ან ვენაში 0,5 

ლიტრის რაოდენობით ან გლუკოზის 5ძ7ძი ხსნარით წვეთობრივი ოყ- 
ნის გაკეთება (0,5–1 ლიტრის რაოდენობით). 

სისხლის დიდი რაოდენობით დაკარგვის შემთხვევაში ავადმყო–- 
ფის კოლაფსის მდგომარეობიდან გამოსაყვანად საუკეთესო საშუა- 

ლებას წარმოადგენს სისხლის ან მისი შემცველების გადასხმა 500-– 
800 მლ რაოდენობით. ძლიერი ტკივილით გამოწვეული შოკის 

დროს ნაჩვენებია მორფიუმი. 

შოკით (კოლაფსით) ავაღმყოფი უნღა დავაწვინოთ, თავქვეშ 

ბალიში გამოვაცალოთ, ფეხები ოდნავ ზემოთ ავუწიოთ, შემოვუ- 
წყოთ სათბურები, შევუხსნათ საყელო და ქამარი. 

გულის წასვლის დროს ამ ღონისძიებებთან ერთად საკმარისია 

წყლის მისხურება სახეზე, ნიშადურის სპირტით ყნოსვა; იშვიათად, 
საჭირო ხდება გულის საშუალებების შეშხაპუნება. 

სისსლის მიმოქცევის ქრონიკული უკმარისობა 

ს (ჰინსწწCI6ო(გ C2”ძ10-V25CVI2>I5 C9VI”0ო)1Cვ) 

გულის მანკის მიმდინარეობის აღწერისას განმარტებული იყო 

გულის კომპენსაციისა და დეკომპენსაციის ცნება, აღწერილი იყო 

მათი განვითარების მექანიზმი და გულისა და სისხლძარღვთა უკმა- 

რისობის ძირითადი ნიშნები. 
გულ-სისხლძარღვთა უკმარისობა (050'წCIბიIგ CმI010-Vმ5CV0- 

I2LI5), სისხლის მიმოქცევის უკმარისობა, დეკომპენსაცია –- ერთი 
და იგივე მნიშვნელობის ცნებაა. 

სისხლის მიმოქცევის ქრონიკული უკმარისობის მიზეზია უმთა- 

ვრესად გულის სარქველოვანი აპარატის ან გულის კუნთის ესა თუ 

ის დაავადება. 

სისხლის მიმოქცევის უკმარისობის მიმდინარეობაში (მწვავე 
იქნება ის თუ ქრონიკული) თანმიმდევრულად სჭარბობს მარცხენა ან 

მარჯვენა პარკუჭის, ან მთელი გულის დასუსტების მოვლენები. 
ამის მიხედვით სისხლის მიმოქცევის უკმარისობის სამ ტიპს 

არჩევენ: მარცხენაპარკუჭოვანს, მარჯვენაპარკუჭოვანსა და ტოტა- 

ლურ უკმარისობას. 

მარცხენა პარკუჭის უკმარისობის დროს სისხლის შეგუბება ვი- 
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თარდება მარცხენა პარკუჭის ზემოთ მდებარე უბანში, ე. ი. მარ- 

ცხენა წინაგულში და სისხლის მიმოქცევის მცირე წრეში. 

მარჯვენა პარკუჭის უკმარისობის დროს სისხლი შეგუბდება მარ– 

ჯვენა წინაგულში და ღრუ ვენებში. ხოლო ტოტალური უკმარისო–- 

ბის დროს შეგუბებას ადგილი აქვს როგორც მცირე წრეში, ისე 

სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში. 

მარცხენა პარკუჭოვანი ტიპის სისხლის მიმოქცევის 
უკმარისობის დროს, მარცხენა პარკუჭის დასუსტების შედეგად ვი–- 

თარდება სისხლის შეგუბება ფილტვებში და წვრილ ბრონქებში, 

რასაც სითხის გაჟონვა მოსდევს ალვეოლებში. ავადმყოფს ეწყება 

ქოშინი მცირეოდენი ფიზიკური დაძაბვის დროს და ხველა. დაავა– 

დების განვითარებასთან ერთად ქოშინი მატულობს და მოსვენების 

მდგომარეობაშიც აწუხებს ავადმყოფს. ქოშინი ხშირად შეტევის 

სახით მოსდის ავადმყოფს განსაკუთრებით ღამით ან გათენებისას 

(გულის ასთმა). 

ავადმყოფს არ შეუძლია წოლა, იძულებულია წამოჯდეს, უჭირს 

სუნთქვა, ხრიალებს, ახველებს, აძლევს ნახველს, რომელიც ქაფია- 

ნია და ვარდისფერი. ფილტეების მოსმენისს დროს, განსაკუთრებით 

ქვემო წილებში, აღინიშნება სველი, სხვადასხვა ყალიბის ხიხინი. 

ავადმყოფს აყრის ოფლს, ხელ-ფეხი გაციებული აქვს, ემჩნევა 

ციანოზი, პულსი აჩქარებულია, ხშირად არითმიულია. გული გაგანი- 
ერებულია მარცხნივ, ტონები მოყრუებული, სისხლის არტერიული 

წნევა იმ შემთხვევებში, თუ ავადმყოფს მანამდე ის მომატებული 

არ ჰქონდა, დაქვეითებულია. შეშუპებები ჩვეულებრივ არ აღინი- 

შნება. 

მარცხენა პარკუჭის უკმარისობის დროს, ქოშინის შეტევები უფ- 

რო და უფრო ხშირდება, იღებს სისტემატურ ხასიათს და ბოლოს 

ავადმყოფს ისეთ მდგომარეობაში აყენებს, რომ მას ეშინია ღამით 

საწოლში დაწოლისა. 

გულის ასთმის ერთ-ერთი ასეთი შეტევის დროს ავადმყოფი შე– 

საძლოა ფილტვების შეშუპებით დაიღუპოს. 

სისხლის მიმოქცევის მარცხენა პარკუჭის ტიპის უკმარისობის 

დროს ავადმყოფი აღწერილი ქოშინის შეტევებით მეტად წვალობს. 
როდესაც მარცხენა პარკუჭის უკმარისობასთან ერთად მარჯვენა 

პარკუჭის უკმარისობაც ვითარდება და სისხლი შეგუბდება სისხლის 

მიმოქცევის დიდ წCრეში, მაშინ ავადმყოფს ქოშინის შეტევები დრო- 

ებით მაინც შეუმცირდება და ის სუბიექტურად უკეთ იგრძნობს 

თავს, მაგრამ ეს სუბიექტური გაუმჯობესება მოჩვენებითია, დროე– 
ბითი და არ ნიშნავს ჰემოდინამიკის გაუმჯობესებას. 
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მარცხენა პარკუჭოვანი ტიპის უკმარისობა შესაძლოა თანდათან 

ვითარდებოდეს ისეთი დაავადებების დროს, როგორიცაა ჰიპერტო- 

"“ნიული სნეულება, კარდიოსკლეროზი, ქრონიკული ნეფრიტი, აორ- 

ტის სარქველების უკმარისობა. შესაძლოა მარცხენა პარკუჭის უკმა- 
რისობა ერთბაშად განვითარდეს, მწვავედ, გამოიწვიოს ფილტვების 

შეშუპება და ავადმყოფის დაღუპვის მიზეზი გახდეს. ასეთ შემთხვე- 

ვაში გულის უკმარისობა ერთბაშად განვითარებული გულის ასთმით 

ვლინდება. 

ასეთ მდგომარეობას ხშირად ვხვდებით მიოკარდიუმის მწვავე 

ინფარქტის (კორონაროთრომბოზის), მწვავე ნეფრიტის, ჰიპერტონი- 

ული სნეულების დროს. 

მარჯვენა პარკუჭოვანიტიპის უკმარისობის 'მემთხვე- 

ვაში სისხლი შეგუბდება ღრუ ვენებში და ღვიძლში, ავადმყოფს და- 

ემჩნევა ციანოზი ხელებისა და ფეხების ფალანგებზე( აკროციანო- 

ზი), სახეზე, ცხვირზე, ლოყებზე და ყურებზე, გაულურჯდება ტუჩე- 
ბი და ენა. ქვემო კიდურებზე განვითარდება შეშუპებები, რომლე- 

ბიც უფრო ძლიერია საღამოთი, დილისათვის კი, წოლის შემდეგ, 

იკლებს. ღვიძლი თანდათან დიდდება მასში სისხლის შეგუბებების 

გაძლიერების გამო, მისი კაფსულა იჭიმება და ის სულ უფრო და 

უფრო მტკივნეული ხდება. ღვიძლი ზოგჯერ იმდენად დიდდება, რომ 
ის ჭიპის დონემდე მიაღწევს ხოლმე. 

დეკომპენსაციის მატებასთან ერთად, შეშუპებები მატულობს, 
შეშუპებითი მოვლენები ვითარდება თირკმლებში, ტვინის ქსოვილ- 

ში, კუჭის ლორწოვან გარსში, ხოლო პერიკარდიუმის, პლევრისა და 
პერიტონეუმის ღრუში გროვდება წყალმანკოვანი გამონაჟონი (ჰი- 

დროპერიკარდიუმი, ჰიდროთორაქსი, ასციტი). ელენთა ამ პერიოდ– 

ში გადიდებულია. 
ძლიერი შეშუპებების გამო მცირდება გამოყოფილი შარდის რა- 

ოდენობა, ხოლო შარდი კონცენტრული, მაღალი ხვედრითი წონისა 

და მუქი ფერისა ხდება. 

ვენური წნევა მატულობს, მომატებულია ზოგჯერ არტერიული 

წნევაც (შეგუბებითი არტერიული ჰიპერტონია). 

სისხლის დენის სისწრაფე შენელებულია, ხოლო ცირკულაცია- 

ში მყოფი სისხლის მოცულობა მომატებულია. 

პულსი ავადმყოფს გახშირებული აქვს. კისერზე აღენიშნება ვე 
ნების სისხლსავსეობა და პულსაცია. 

მარჯვენა პარკუჭის უპირატესი უკმარისობა ვითარდება ფილტ- 
ვების ემფიზემის, პნევმოსკლეროზის, ფილტვისმიერი გულის, კი- 
ფოსკოლიოზის დროს. 
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მარჯვენა გულის უკმარისობა შეიძლება განვითარდეს მარცხენა 

პარკუჭის უკმარისობის შედეგად, სისხლის მიმოქცევის მცირე წრე– 

ში არსებული შეგუბებების გამო მარჯვენა პარკუჭის ზედმეტი გადა- 

ტვირთვის შედეგად. 

გულის ტოტალური უკმარისობა (გულის სრული ასის- 

ტოლია) გულისხმობს მარცხენა და მარჯვენა პარკუჭის უკმარისო- 

ბის შეუღლებას. გულის უკმარისობის ამ პერიოდში გულის ორივე 

პარკუჭის უკმარისობისათვის დამახასიათებელი ნიშნები შეჯამებუ–- 

ლია და კიდევ უფრო აშკარად არის გამოხატული. 

სხვა ზემოჩამოთვლილ ნიშნებთან ერთად აღსანიშნავია გულის 

საზღვრების გარდიგარდმო ზომებში გადიდება და ტონების მოყრუ– 

ება. მკერდის ძვალზე ისმის სისტოლური შუილი (სამკარიანი სარქვ– 

ლის შედარებითი უკმარისობის გამო); სისტოლური შუილი აღინიშ- 

ნება მწვერვალზეც (ორკარიანი სარქვლის უკმარისობის გამო). 

ავადმყოფს ხშირად აქვს გულისრევა და პირსაქმება კუჭის ლორ- 
წოვანი გარსის შეშუპების გამო. თირკმლებში ძლიერი შეგუბებე- 

ბის შედეგად შარდში გამოჩნდება ცილა და ჰიალინური ცილინდ- 

რები. 

ღვიძლი გამკვრივებულია (კარდიული ციროზი), შეშუპებები მე- 

ტად ძლიერია, სეროზულ ღრუებში გროვდება წყალმანკოვანი სითხე 

(20მ58L#გ). 

გულის ქრონიკული უკმარისობის ხარისხის აღსანიშნავად სსრ 

კავშირში მიღებულია მისი დაყოფა სამ ხარისხად (გ.თ. ლა- 

ნგი, ნ. დ. სტრაჟესკო და ვ. ხ. ვასილენკო). 

„ასეთი დაყოფა პირობითია, ამა თუ იმ ხარისხის ზუსტად განსა- 

ზღვრა თითქმის შეუძლებელია, მაგრამ პრაქტიკულად მეტად საჭი- 

რო და მნიშვნელოვანია მკურნალობის შესარჩევად და ავადმყოფის 

მრომის უნარის განსაზღვრისათვის იმავე დროს "აღნიშნავენ 

(ვ. თ. ზელენინი), რომ ეს დაყოფა უფრო მოსახმარია მარჯვენა პარ- 

კუჭის უკმარისობისათვის. ქრონიკული მარცხენა პარკუჭოვანი უკ- 
მარისობის კლასიფიკაცია კი, მისი აზრით, უფრო ძნელია. 

მოხსენებული კლასიფიკაციის მიხედვით არჩევენ სისხლის მი- 

მოქცევის ქრონიკული უკმარისობის სამ ხარისხს: გულისა და სისხლ- 

ძარღგთა უკმარისობა 1,2 და მე-3 ხარისხისა ((ი5VIIICI6იხ|8 CგIძ1ი- 

V25CსI2115 CI. I, II, III), რაც მოკლედ ასე აღინიშნება ჰა თია ჰ 

პირველი ხარისხის უკმარისობა სისხლის მიმოქცევისა 

გამოიხატება თითქმის მხოლოდ ავადმყოფის სუბიექტური შეგრძნე- 

ბებით, ობიექტური მონაცემები სისხლის მიმოქცევის მოშლისა ამ 

პერიოდში თითქმის არ აღინიშნება. 

844



ავადმყოფი ამჩნევს, რომ მას უჭირს ისეთი ფიზიკური დატვირ- 

თვის შესრულება, რომელსაც ის მანამ თავისუფლად ასრულებდა. 

ზედმეტი დაძაბვის შედეგად ავადმყოფი იღლება, ეწყება გულის- 
ცემა, უჭირს თავისუფლად სუნთქვა. ზოგჯერ, თუ ავადმყოფმა ბევ– 

რი იარა ან დიდხანს მოუხდა ფეხზე დგომა, მას ფეხებზე, კოქების 

მიდამოში განუვითარდება მცირე შეშუპებები, რაც რამდენიმე, საა- 

თით დაწოლის შემდეგ გაუვლის ხოლმე. 

ავადმყოფის გასინჯვით ამ პერიოდში შეიძლება აღვნიშნოთ 
პულსის მცირეოდენი გახშირება და აღმოვაჩინოთ გულის ესა თუ 
ის დაავადება, რომელიც მანამდე შემაწუხებელ სუბიექტურ ჩივი- 

ლებს არ იწვევდა. 
მაშასადამე, სისხლის მიმოქცევის უკმარისობის ამ პირველი ხა- 

რისხისას, საქმე ეხება გულის აკომოდაციის დარღვევას, რის შე- 

დეგად.გული ზედმეტ დატვირთვას ვეღარ სძლევს. 
სისხლის მიმოქცევის” მეორე ხარისხის უკმარისობა ხა- 

სიათდება ყველა იმ ნიშნით, რომლებიც აღწერილი იყო ზევით გუ- 
ლის მანკის დეკომპენსაციისა და სისხლის მიმოქცევის უკმარი- 

სობის ტიპების აღწერისას. 

მეორე ხარისხის უკმარისობის დროს ავადმყოფს აქეს გულის 

დეკომპენსაციისათვის დამახასიათებელი ობიექტური მოვლენებიც- 
მაგრამ მეორე ხარისხის უკმარისობის განვითარებაში შეიმჩნევა ორი 
პერიოდი: პირველ პერიოდში უკმარისობის მოვლენები –– ტაქიკტრ– 
დია, ქოშინი, ღვიძლში შეგუბება, შეშუპებები, შეგუბება ფილტვებ- 
ში--ავადმყოფს სათანადო რეჟიმის დაცვისა და მკურნალობის შემ- 

დეგ გაუვლის, სისხლის მიმოქცევა აღდგება, ავადმყოფი თავს კარ“ 
გად იგრძნობს. 

მეორე ხარისხის უკმარისობის ეს პერიოდი აღინიშნება როგორც 

უკმარისობა II) (ჯ), ამ პერიოდში მეტად ან ნაკლებად გამოხა– 

ტულია მარჯვენა ან მარცხენა გულის უკმარისობა. 
თუ მკურნალობა არ იყო საკმარისად ენერგიულად ჩატარებუ- 

ლი ან ავადმყოფი ისევ შეუდგა ჩვეულ მუშაობას, დაარღვია გულით 
ავადმყოფის რეჟიმი, უკმარისობა ისევ იჩენს თავს, დეკომპენსაციის 

მოვლენები ავადმყოფს ისევ განუახლდება და მათი ლიკვიდაცია 
ყოველი შემდგომი დეკომპენსაციის დროს სულ უფრო და უფრო 
ძნელი ხდება. უკმარისობა გადადის მეორე ხარისხის შემდგომ პე- 

რიოდში, რომელიც აღინიშნება როგორც უკმარისობა 11ბ (ძი,). 
ეს პერიოდი II ბ პერიოდთან შედარებით უფრო მძიმეა, მაგ- 

რამ ჯერ კიდევ შექცევადია. 
ამ პერიოდში გულის უკმარისობის ყველა მოვლენა კიდევ უფრო 
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მკაფიოდ აქვს ავადმყოფს გამოხატული, მკურნალობა არ იძლევა 
მტკიცე გაუმჯობესებას და უკმარისობა, ყველა ზომების მიუხედა- 

ვად, უფრო და უფრო ძლიერდება. 

ავადმყოფს უვითარდება ანასარკა, ღვიძლის ციროზი (გულის- 

მიერი ციროზი), ქოშინი არ აძლევს მას დაწოლის საშუალებას და 
დგება გულის უკმარისობის III პერიოდი. 

მესამე ხარისხის უკმარისობა (ჰI/,), რომელსაც დისტ– 

როფიულ სტადია უწოდებენ (ნ- დ. სტრაქესკო, მიმდინარეობს 

სხვადასხვა შინაგანი ორგანოების (ღვიძლი, თირკმლები, კუჭ-ნაწ- 

ლავი, კანი) შეუქცევადი ორგანული ცვლილებებით. 
ამ პერიოდში ადგილი აქვს ჰემოდინამიკის უაღრეს მოშლას, რის 

გამოც ავადმყოფი იღუპება გულის სრული ასისტოლიით ან კახექ– 
სიით. 

პროგნოზი. სისხლის მიმოქცევის ქრონიკული უკმარისობის 

პროგნოზი ყოველთვის სერიოზულია. I ხარისხის უკმარისობის 

დროს პროგნოზი შედარებით კარგია. II. ხარისხის უკმარისობის 

პროგნოზი სერიოზულია, მაგრამ სათანადო რეჟიმის დაცვით და 
შრომის პირობების მოწესრიგებით (შრომისუუნარობის III ჯგუფი) 

შეიძლება ერთხანს კომპენსაციის შენარჩუნება. 11 ?ბ ხარისხის უკმა- 

რისობა ცვალებად პროგნოზს. იძლევა: ზოგჯერ ის შეიძლება უიმე- 

დო იყოს, ვინაიდან კომპენსაციის აღდგენა არ ხერხდება, ზოგჯერ 

კი პროგნოზი შედარებით უკეთესია და ავადმყოფს მუშაობაც კი 

შეუძლია დრო და დრო (შრომისუუნარობის II ჯგუფი). III ხარის– 

ხის უკმარისობის დროს პროგნოზი უიმედოა. 

მკურნალობა. სისხლის მიმოქცევის ქრონიკული უკმარისობის 

მკურნალობა აღწერილი იყო ზევით, გულის მანკის მკურნალობის 

აღწერისას. 

ბულის არათანაბარი მუშაობა (არითმია) 

ჯანმრთელი ადამიანის გული იკუმშება გარკვეული თანმიმდევ– 

რობით: ჯერ წინაგულები, 0,16 ––- 0,18 წამის შემდეგ პარკუჭები, 

რასაც მოსდევს პარკუჭების დიასტოლური პაუზა: პარკუჭების 

დიასტოლის დასასრულს იწყება წინაგულების მომდევნო სისტოლა. 

გულის შეკუმშვა-მოდუნების -შესაბამისად სცემს პულსიც. თუ მო- 

ვისმენთ გულს, გავიგონებთ სისტოლურსა და დიასტოლურ ტონებს, 

რომლებიც ერთიმეორეს მისდევენ გარკვეული პაუზების შემდეგ. 

გულის ასეთი თანაბარი მუშაობა განპირობებულია იმ აგზნებით, 

რომელიც წარმოიშეება ე. წ. სინუსურ კვანძში (კისფლაკის 
კვანძი), აქედან აგზნება ვრცელდება წინაგულებზე, რომლებიც იკუ- 
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მშება; შემდეგ აგზნება გაივლის გულის მეორე კვანძს (აშოფ-ტავა- 

რას კვანძი) და ე. წ. ჰისის კუნთოვანი კონით გავრცელდება პარკუ- 

ჭებზე, რის შემდეგ პარკუჭებიც იკუმშება. გული და მისი კვანძები. 
სადაც აღნიშნული იმპულსები წარმოიშვება, ცთომილი და სიმპათი- 

კური ნერვების გავლენის ქვეშ არის. ცთომილი ნერვის აგზნება, გა- 

ღიზიანება ან ტონუსის აწევა იწვევს გულის მუშაობის შენელებას 
60--50-მდე წუთში (ბრადიკარდია), ხოლო სიმპათიკური ნერ- 
ვის გაღიზიანების დროს ხდება გულის მუშაობის აჩქარება (ტაქი- 

კარდია). 

ბრადიკარდია აღინიშნება ზოგიერთი მოწამვლის დროს (მაგ., 

ტყვიით, სათითურათი, თამბაქოთი), სიყვითლის დროს, ტვინის -გარ- 

სების ანთების, ტვინის სიმსივნეების დროს და სხვ. 
შესაძლებელია ბრადიკარდია იყოს კონსტიტუციურიც. ტაქიკარ– 

ღია ვითარდება ცხელების დროს, ბაზედოვის სნეულების დროს, 

კოფეინით და ატროპინით მოწამვლის დროს და სხვ. 

ზოგ შემთხვევაში შესაძლოა გულის: თანაბარი მუშაობა დაირ- 

ღვეს, ის არათანაბარი, ანუ როგორც იტყვიან, არითმიული გა- 
ხდეს, არითმია განვითარდეს. 

არჩევენ რამდენიმე სახის არითმიას. არითმიის ზოგიერთი სახე 

არ იძლევა მძიმე სუბიექტურ შეგრძნებებს და მკურნალობასაც არ 
მოითხოვს, ზოგი კი, პირიქით, მძიმე მოვლენებით ხასიათდება. 

სუნთქვითი არითმია (#”VIნი)Iმ ”0501”მ0(0”12) ხასიათ- 
დება ჩასუნთქვის დროს პულსის გახშირებით, ხოლო ამოსუნთქვის 

დროს მისი გაიშვიათებით.; არითმიის ეს სახ „ცთომილი ნერვის 
ადვილი აგზნებადობის შედეგია, გვხვდება ბავშვებში, ნერვებით· 

ხოგიერთ ავადმყოფში და ინფექციური დაავადებებიდან გამოკეთე- 

ბის პერიოდში. ამ სახის არითმიას ავადმყოფი არც კი შეიგრძნობს 

და ის განსაკუთრებულ მკურნალობას არ მოითხოეს. 

ექსტრასისტოლია (CXI725V51011გ). პაროქსიზმული ტაქიკარდია 

((8CჩVC2-ძI2 02L0XV5M18115) 

ექსტრასისტოლია გულის ისეთ პათოლოგიურ მდგომარეობას. 

გულისხმობს, როდესაც იმპულსები გულში ნაადრევად წარმოიშვე- 
ბა და იწვევს გულის ნაადრევ შეკუმშვას. ამრიგად, ხდება გულის და- 

მატებითი (ექსტრასისტოლური) შეკუმშვა (სურ. 51), რომელსა 

მოსდევს გულის ნორმალური შეკუმშვა. ექსტრასისტოლისა (სურ. 
52) და სისტოლის მორიგეობ» ცნობილია ბიგემინიის სახელ 
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სურ. 51. პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია სრული კომპენსატორული პაუზით: 

დიაგრამაზე #ბვ--IV.=2X(1%;--ნი). 

IIIIII 

  

IIIIIIVIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII I 
“სურ. 52. წინაგულოვანი ექსტრასისტოლია ატიპიური პარკუჭოვანი კომპლექსით: 

დიაგრამაზე L,-–Lე=-1,45 წამს, 2X (LLვე––Lა) =1,6 წამს. 

წოდებით. ექსტრასისტოლების ხშირ გამეორებას ეწოდება პ ო ლი- 

გემინია (სურ. 53). 

თუ პოლიგემინია ხანგრძლივია და შეტევების სახით წარმოიშვე– 

ბა, მაშინ ადგილი აქვს პაროქსიზმულ ტაქიკარდიას 

Xსურ. 54). 

ექსტრასისტოლების წარმოშობის მიზეზი მრავალფეროვანია. 

სურ. 53. ელექტროკარდიოგრამა ავადმყოფისა პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლუ- 

რი ბიგემინიით (დიგიტალისის გავლენა). 
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გულის კუნთის ორგანული დაზიანება (მიოკარდიოსკლეროზი, გუ- 

ლის კუნთის ინფარქტი), გულის ნერვული აპარატის ზედმეტი გაღი– 

ზიანება როგორც ფსიქოგენური მომენტებით, ისე მოწამვლით (ნი– 

შმშეეეეი 
ვამრძ290ება 

(III) 
სურ. 54. პაროქსიზმული ტაქიკარდია ატრიოვენტრიკულური ფორმისაა: ა––შეტე- 

ვის დროს: პარკუჭთა რიტმი 240 წუთში, უარყოფითი IL წინ უძღვის CILXL5 კომპ- 

ლექსს, C--C=0,07 წამს; ბ –– თვალის კაკლებზე ზეწოლის შემდეგ ( ს ) და“ 

მკვიდრდა ექსტრასისტოლური ბიგემინია (გ. დეხტიარით). 

       

  

  

     

    

      

  

    

  

  

  

IV 1) 

კოტინი, დიგიტალისი) შესაძლოა გახდეს ექსტრასისტოლების წარ– 

მოშობის მიზეზი. 

აღნიშნულ მომენტებს შეუძლია გამოიწვიოს როგორც ცალკეუ- 
ლი ექსტრასისტოლები, ისე პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შეტევები. 

ექსტრასისტოლის დროს ავადმყოფი გრძნობს გულის შეჩერებას, 
რასაც მოსდევს ძლიერი ბიძგი გულის არეში. ავაღმყოფი შესაძლე– 
ბელია ზოგჯერ სრულიად არ გრძნობდეს ექსტრასისტოლებს. 

თავისთავად ექსტრასისტოლები ყოველთვის როდი მოასწავებენ 

გულის მძიმე დაავადებას; შესაძლოა ისინი როგორც აღნიშნული 
იყო, გამოწვეული იყოს ნერვული მომენტებით. ამის გარდა შემჩნე– 
ულია, რომ ექსტრასისტოლები აქვთ ჯანსაღ ადამიანებსაც. არიან 

ავადმყოფები, რომელთაც ექსტრასისტოლები ათეული წლების მან– 
ძილზე აღენიშნებათ, მაგრამ ეს სისხლის მიმოქცევის მოშლილობას 

არ იწვევს. 
პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შეტევა უეცრივ იწყება. ავადმყოფი 

გრძნობს ძლიერ ბიძგს გულის არეში, რასაც მოსდევს პულსის ძლი- 

ერი გახშირება -–- 180 -–– 200-მდე წუთში; ზოგჯერ პულსი იმდენად 
ხშირია, რომ მისი დათვლა შეუძლებელი ხდება. 
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გულის მოსმენის დროს ტონები თანაბარი ინტერვალებით მისდე- 

ვენ ერთმანეთს (ემბრიოკარდია). 

პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შეტევის დროს ავადმყოფი ფითრ- 

დება, მას აყრის ოფლს, აქვს თავბურ, ზოგჯერ გულისრევა; ავად- 

მყოფი გრძნობს მოუსვენრობას, უჭირს სუნთქვა, აქვს მსუბუქი ცია– 

ნოზი. ტაქიკარდიის შეტევა შესაძლებელია რამდენიმე წუთიდან 

რამდენიმე დღემდე გაგრძელდეს და, ჩვეულებრივ, ის ისევ უეცრივ 
შეწყდეს, როგორც დაიწყო. ძლიერ ბიძგს გულის არეში მოჰყვება 

გულის შეჩერება, კომპენსატორული პაუზა და შემდეგ გული ჩვეუ- 
ლებრივ მუშაობას იწყებს. 

პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შეტევების ხშირ გამეორებას შეუ- 

ძლია დაარღვიოს გულის მუშაობა. : 

მკურნალობის მიზნით საჭიროა ექსტრასისტოლების და პაროქ- 

სიზმული ტაქიკარდიის გამომწვევი მიზეზების მოცილება, თუ ეს შე- 

საძლებელია და ვალერიანის, ბრომიდების, ქინაქინისა და ლუმინა- 

ლის დანიშვნა. 

პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შეტევის შეწყვეტა შეიძლება თუ 
გავაღიზიანებთ ცთომილ ნერვს კაროტიდულ სინუსზე (მკერდ-ლა- 

ვიწ-დვრილოვანი კუნთის გარეთა კიდეზე) ან თვალებზე ძლიერი ზე- 

წოლით. მაგრამ ეს მეთოდი ზოგჯერ სახიფათოა (ი. V0მC05-ის ძლიე– 

რი აგზნებისა და არტერიოსკლეროზის შემთხვევებში), რადგან შესა- 

ძლოა მძიმე კოლაფსი განვითარდეს. 

ექსტრასისტოლიისა და პაროქსიზმული ტაქიკარდიის დროს კარ– 
გად მოქმედებს შემდეგი წამლები (რეცეპტი # 128, 129, 130). 

მოციმციმე არითმია 

(M”VIჩიო!ვ ლ06+იCL(Vგ) 

ამ სახის არითმიას. სხვანაირად კიდევ აბსოლუტურ არითმიას 

(ტIMVIIთIმ 26501VყLმ) ეძახიან; ის ხასიათდება მუდმივობით (00Lი6- 

LV5). ამ არითმიი–ს დროს ადგილი აქვს წინაგულების ციმციმს 

(II(ხ6XIIIგ00თ მ(II0Lსთ), წინაგულების შეკუმშვა მთლიანად არ ხდება), 
იკუმშება მხოლოდ ცალკეული კუნთოვანი ბოჭკოები (სურ. 55), 

პარკუჭები იღებს იმპულსებს უწესრიგოდ. მოციმციმე არითმია ხან 
ტაქიკარდიით მიმდინარეობს. (ტაქიკარდიული ფორმა), ხან კი ბრა- 

დიკარდიით (ბრადიკარდიული ფორმა), ცხადია, რომ მოციმციმე 

არითმია არღვევს გულის მუშაობას და ასუსტებს გულის კუნთს 

(სურ. 56 და 57). 
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სურ. 55, წინაგულების ციმციმი 3:1 ღიაგრამაზე –– პარჯუჭქებისაკენ ტარდება 

ყოეელი მეოთხე იმპულსი წინაგულიდან. ელექტროკარდიოგრამაზე--–წინაგულების 

რიტმი 240. პარკუვების რიტმი 80--17 (გ, დეხტიარით), 

| IIII 
711(VIVIIIIVIIII0 MI 

| III IIIIIIIIIIIIIIIIIIIII I 
IIIIIIIIIIIIIII 

IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII III IIIIIIIIIIIIIIIII 
I. ".! | III) IIIIIIIIIIII 

სურ. 56. მოციმციმე არითმია (ტაქიარითმიული ფორმა), 

  

          
მოციმციმე არითმია თან სდევს მიტრალურ ავადმყოფობას, მარ- 

კკხენა ვენური ხვრელის სტენოზს, კარდიოსკლეროზის შორსწასულ 
“ფორმებს. 

მოციმციმე არითმიის ტაქიკარდიული ფორმის დროს, როდესაც 
პულსის სიხშირე 100--140 და ხშირად მეტსაც აღწევს ერთ წუთში, 

ავადმყოფს მკურნალობის მიზნით უნიშნავენ დიგიტალისს, შემდეგ 

„კი ქინაქინს ან ქინიდინს. ქინაქინის დანიშვნა არ შეიძლება, თუ კომ- 

პენსაცია დარღვეულია. 
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სურ. 57. მოციმციმე არითმია (ბრადიარითმიული ფორმა). 
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გულის ბლოკადა 

(C1550C18110 C0V”ძ!5) 

ბლოკადა არის გულში აგზნების გამტარებლობის დარღვევა, 

როდესაც იმპულსის გატარება კის-ფლაკის კვანძიდან ჰისის კონით 

მისი ტოტების ბოლომდე არ ხდება ან ხდება არათავისუფლად, პარ- 

კუჭების აგზნება თავის დროზე არ წარმოიშვება და პარკუჭები არ 

იკუმშება. ამრიგად, წყდება კავშირი წინაგულებისა და პარკუჭების 

შეთანხმებულ მუშაობაში. 

არჩევენ: 1) სინოაურიკულურ ბლოკადას, როდესაც სინუსურ: 

კვანძში წარმოშობილი იმპულსი არ აღწევს წინაგულების მიოკარ–- 

დიუმს (სურ. 58); 2) წინაგულ-პარკუჭთა ბლოკადას, რომლის დრო-. 

საც იმპულსი ბლოკირებულია წინაგულებსა და პარკუჭებს შორის 

(სურ. 59 და 60); 3) ჰისის კონის ტოტების ბლოკადას (სურ. 61 და» 

62) და 4) ჰისის კონის დაბოლოების ბლოკადას. 
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1011 11 წე ეეე ეეე იბ 0 00109) 
III 7 I IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII ს რ! ს) სთეტ. წევიდა III 1 სიმიესეი სხესტ II 1! იმს (II სეოხევეეყყეუეთეტ 

III 17 IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIILIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII                    

  

    
  

        
  

  

ი!” “!“ 
სურ. წმ. სინოაურიკულური ბლოკადა M,– სე და L--IL,=0,95 წამისა; 

I-II და II-ს .=2X0,95 წამისა (გ. დეხტიარით|). 

, 1 II (I III III I III 
III III III II IV | . , 

III 1. III) “ | ' 1. IIIIIII · 
სურ. 59. არასრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა მეორე ზარისხისა (1 და 

111 განხრებში რეგისტრირებულია ერთმომენტიანად დროის მრიცხველ 0,05 წა- 

მის დროს) ინტერვალი ნ--C) თანდათან გრძელდება. ინტერვალი 0 და L შორის 

თანაბარია (გ. დეხტიარით), 

    
სურ. 60. სრული ატრიოვენტრიკულური ბლოკადა გამოხატული Iი კბილებით 

(გ. დეხტიარით). 

298, გ. მხეიძე 363
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სერ. 61, ჰისის კონის მარცხენა ტოტის ბლოკადა (გ. დეხტიარით). 

აასს LI III I" (II 

IIIIIIIIVIIIIIIIVIII 7) VI 

MM IMIIIIVIIIIIIIIIIIII #01). 1) 

III III II I 
სურ. 62. ჰისის კონის მარჯვენა ტოტის ბლოკადა (გ. დეხტიარით). 

გამტარებლობის შეწყვეტა შესაძლოა იყოს ნაწილობრივი (ნაწი– 

ლობრივი ბლოკადა) ან მთლიანი (მთლიანი, ანუ სრული ბლოკადა). 

"გულის. კუნთის დაზიანება დიფთერიის, რევმატიზმის, ლუესის, 

არტერიოსკლეროზის ნიადაგზე არის უფრო ხშირად მიზეზი გამტა- 
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რებლობის ასეთი დარღვევისა. ზოგ შემთხვევაში შესაძლოა ცთომი- 
ლი ნერვის ზედმეტმა აგზნებამაც გამოიწვიოს ბლოკადის მოვლე– 
ნები. 

ბლოკადის დროს პარკუჭში წარმოიშვება საკუთარი იმპულსები 

და პარკუჭები იკუმშება წინაგულისაგან დამოუკიდებლად, ასეთ შე–- 
მთხვევაში წინაგულები იკუმშება თავის საკუთარ (სინუსურ) რიტმ- 

ში, ხოლო პარკუჭები თავის საკუთარ (კვანძოვან) რიტმში. ამრიგად, 

ვითარდება პარკუჭული ავტომატიზმი. ვინაიდან სინუ– 
სური რიტმი უფრო ჩქარია (60-–80 წუთში), ვიდრე პარკუჭის (კვან- 

ძოვანი) რიტმი (30--40 წუთში), ამიტომ სრული ბლოკადის დროს 

გული იკუმშება არა უმეტეს 30--40-ჯერ წუთში, რასაც მოჰყვება 

მაჯის ძლიერი შენელება, ბრადიკარდია. ამას თან სდევს ტვინის 
სისხლნაკლებობა და ზოგჯერ ავადმყოფი კარგავს ცნობიერებას. 

, ზოგჯერ ავადმყოფს შეიძლება ეპილეფსიის მსგავსი გულყრებიც 

მოუვიდეს. ზემოაღნიშნული გულის ბლოკადით გამოწვეული მდგო– 
მარეობა ედემს-სტოქს-სტრაჟე სკოს სინდრომის სახელით 

არის ცნობილი. გულის ბლოკადის დროს კარგად მოქმედებს ატრო– 
პინი და კოფეინი. ნაწილობრივი ბლოკადის დროს სისხლის მიმოქ- 

ქცევა მაინცდამაინც არ ირღვევა და მკურნალობა უფრო კარგ შედეგს 

იძლევა. სრული ბლოკადის დროს მკურნალობა უშედეგოა, თუ ბლო- 
კადა არ არის გამოწვეული ლუესური პროცესით. ლუესით გამოწვე- 

ული დაზიანების შედეგად განვითარებული ბლოკადის დროს ანტი- 

ლუესური მკურნალობის ჩატარება უფრო კარგ შედეგებს გვაძლევს. 

ალტერნირებული პულსი (სMI505 მI16(ი205) ეწოდება 

ისეთ პულსს, რომლის დროსაც ყოველ დიღ საპულსო ტალღას პატა- 

რა საპულსო ტალღა მოსდევს ალტერნირებული პულსი წააგავს 

ხ195ს8 ხIლითოIიყ5-ს, მაგრამ განსხვავდება უკანასკნელისაგან იმით. 

რომ მეორე ტალღა მოდის არა ნაადრევად, როგორც ექსტრასისტო- 

ლის დროს, არამედ უფრო დაგვიანებით. 

ალტერნირებული პულსი გვხვდება ინფექციურ დაავადებათა 

დროს (ტიფი, გრიპი, პნევმონია) და მომასწავებელია გულის კუნთის 

ღრმა და მძიმე დაზიანებისა. ამიტომ ალტერნირებული პულსის აღ- 
მოჩენა გვიკარნახებს, რომ ენერგიული სამკურნალო ზომები ვიხმა- 

როთ გულის მუშაობის გამოსასწორებლად. 

აღწერილი არითმიების სწორი ამოცნობა და მათი ერთმანეთისა- 
გან განსხვავება ძნელი საქმეა. ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკე– 
ლევის მეთოდი ასეთ შემთხვევებში დაუფასებელ დახმარებას გვი- 
წევს ღა ის ფართოდ უნდა იქნეს გამოყენებული მსგავს შემთხვე- 

ვებში. 
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მკურნალობა. გულის რიტმის მოშლილობისა და გულის გამტა– 

რებელი სისტემის დაზიანების დროს იხმარება ბევრი სხვადასხვა 

საშუალება. 

ფუნქციური ექსტრასისტოლების დროს რო- 

გორც სამკურნალო საშუალება იხმარება ზოგადგამამაგრებელი- 

მკურნალობა წყლის პროცედურების სახით, სამკურნალო ტანვარჯი– 

ში და სხვ. ავადმყოფებს უნდა ურჩიოთ ბეხტერევის მიქსტურა, ლუ– 

მინალის მცირე დოზები, ბელადონი და სხვ. (რეც. ## 16, 3ქ, 81, 

128, 130). 

მოციმციმე არითმიის მკურნალობა უნდა ტარდებო- 

დეს დიფერენცირებულად იმის მიხედვით –– არითმია გამოწვეულია 

გულის მანკით, თუ სკლეროზული ცვლილებებით. 

გულის მანკის შემთხვევაში მოციმციმე არითმიაზე კარგად მოქ- 

მედებს სათითურა, ქინაქინი და ქინიდინი (რეცეპტ. #M# 5, 27). 

ქინაქინის და ქინიდინის მიცემა მიზანშეწონილია კომპენსაციის აღ– 

დგენის შემდეგ, დეკომპენსაციის ფაზაში ქინაქინის პრეპარატების. 

მიცემა სასურველი არ არის. 

თუ მოციმციმე არითმია კარდიოსკლეროზის თანამგზავრი მოვ-. 

ლენაა, ის არც მოითხოვს სპეციალურ მკურნალობას, თუ ადგილი. 

არა აქვს გულის უკმარისობას. 

ასეთ შემთხვევაში ურჩევენ ქინიდინის ან ბრომიანი ქინაქინის. 

დანიშვნას (რეცეპტ. 27, 128). 

პაროქსიზმული ტაქიკარდიის სამკურნალოდ იხმა-. 

რება აგრეთვე ქინიდინი, ქინაქინი,სათითურას პრეპარატები, სტრო– 

ფანტინი ვენაში, ბრომიანი ქაფური, ვალერიანა (რეცეპტ. ##M. 5, 

22, 27, 33, 128). 
გამტარებლობის დარღვევის დროს საჭიროა მკურ– 

ნალობა ძირითადი დაავადების წინააღმდეგ იყოს მიმართული: ათა- 

შანგის დროს –– ბიოქინოლი და სალვარსანი; სკლეროზის დროს იო– 

დის პრეპარატები. იხმარება ხშირად ადონისი და გლუკოზა. სათი- 

თურას პრეპარატები უკუნაჩვენებია.



სხ. 

ჩოი. 

ჯი. 

რეცეპტები, 

რომლებიც მითითებულია ტექსტში 

M# 1 , 

LსIV7. 101. Lს101ხ3119 0,1 
5ვ00ხ8X1 81ხ1 0,3 

M. 1. ისIV. IL. ხნ. ძ. # 15 
8. თითო ფხვნილი 3-ჯერ დღეში. 

#2 

Xს1V. 10). I)101L8115 0,05 
სIს0ს181101 0,3 
M. 1. 001718 ს. LC. ძ. # 12 
8. თითო ფხვნილი 3-.ჯერ დღეში. 

#23 

Lა)IV. 101. 1სI51L811§ 0,15 
8ხCVII C8080 2,0 
M. L. ვსიე0391IL. ს. 1. ძ. M#M 10 

8. თითო სანთელი სწორნაწლავში 
დღეში 2 –– 3-ჯერ. 

M# 4 

სახ. ჰი?. 101. 1191Lგ119 

სსდ. 

იX 0,6 –– 200,0 

C0(L. ის. -– ხ. 1,0 

M. L. 8. თითო სუფრის კოვზი 

-3-ჯერ დღეში. 

#5 

LსIV. 101. X)121(31I13 0,1 
Cხ10101 I00III8L161 0,05 

M. #. ი. I). §. ძ. # 15 
8. თითო ფხვნილი 3-ჯერ დღეში. 
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Lსდ. 

ჯი. 

ჯ·IMი. 

1. 

ჩხ. 

ჩი. 

ჯდხ. 

# 6 

CთIხს16ი1 15,0 
. 8. 15-15 წვეთი დღეში 3-ჯერ. 

#7 

10)Iთ816ი1-– #60 1,0 
ნ. §. ძ. #M 6 10 გთჯს1115 
5. თითო მლ კანქვეშ 

დღეში 1 –– 2-ჯერ. 

#8 

100101161 1,0 
L. ს. ძ. # 12 Iი ვთის1113 
8. 0,5 -–– 2 მლ კანქეეშ 

დღეში 1-ჯერ 7-–> 10 დღის 
განმავლობაში. 

#29 

L30:0811 15,0 

»–. 8. 109-–-–15 წვეთი 

დღეში 2 –– 3.ჯერ. 

# 10 

”I8ვხი16სსმ2IXVI C0I1V)2I111 M# 10 
ნ. 8. 1/-– 1 ტაბლეტი დღეში ორჯერ 

M# 11 

ჰიჯ. იგ»ხმვი #ძი»ა1015 V06I08115 

იჯ 6,0 –– 200,0 

C0(ჩ0101 იგII.-ხრი7. 1,0 

M. L. 3. თითო სუფრის კოვზი 

4-ჯერ დღეში. 
#M# 12 

#ძიი)11ტი1 15,0 

8. 10-–-10 წვეთი 3-ჯერ დღეში. 

M# 13 

ILლი. #00019101 20,0 
8. 15-–- 15 წვეთი დღეში 3-ჯერ.



ჯო. 

სი. 

ILსი. 

ჯან. 

XI. 

#M 14 

I-I826 Vვ11მI1გიმტ 51.0). 
ა C00V8)118VI86 XII2181. 

7ს 15,0 

M#M21»X1 ხX0I08L1 3,0 
ლი. იზხ.-ხიი». 0,5 

X. L. §. 25 წვეთი პ-ჯერ დღეში. 

#15 

M06VLMხ01) 0,1 
1-IX88 V8I6II8026 51) 7. 

C09X8118I186 სიე1ე). 
»3 10,0 

ა 180)1)მ8ძიიივ6 5,0 
M. ს. 8. 20-–-20 წვეთი დღეში 3-ჯერ 
(ვ. ზელენინის წვეთები). 

#16 

ჰინ. ხგ»ხვბტ 4ძ001ო13 V0IVI2115 
იჯ 6,0-––180,0 
M#236X11 ხIით8ნ1 4,0 

C0ძ0)ი1 იხ0ვისიXI!ი 0,2 
M#. ს. 8. თითო სუფრის კოვზი 

დღეში 3-ჯერ (ვ. მ. ბეხტერევის მიქსტურა). 

M# 17 

#ძ001§101 6,0 

#გხX1 ხ»00XI8M1 2,0 

C0ძ0Iი1 იხი§ლისხიX»101 0,2 
#ძ. ძ09:1112(86 200,0 
M. ს. 8. თითო სუფრის კოვზი დღეში 3-ჯერ 

# 18 

ჰა. LI8ძ. V810>12–-806 

იჯ 6,0-–– 200,0 
M#286III ხIX0ითვმ;1 4,0 

Cიძ061ხ1 სხიზინხიჯ. 0,2 
M. ს. 838. თითო სუფრის კოვზი 

დღეში 3 –– 5-ჯერ. 

359
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L'=ხ. 

IL|9ნ. 

ჯან. 

Lხი. 

ჯაი. 

IL. 

XLM9ხ. 

# 19 

V2I)ძ0I1 10,0 
L. 85. 5 წვეთი გულში ტკივილის დროს (შაქარზე). 

M 20 

50). MIC>X0–IV>C6II0I1 801ILIC0V0936 19/ - 5,0 
ნ. 858. 1-–2 წვეთი შაქრის ნატეხზე ენის ქვეშ. 

#M 21 

M#სილIდიიII 01 0,0005 
XL. §. ძ. 1ი ჯგხის1!. 
მძ. 18ყ. 0IIC10. # IL 
8. თითო ტაბლეტი ენის ქვეშ. 

#22 

50). შფსიიხ8ისხ1ი1 0,05% –– 1,0 

L. ს. ძ. # 10 )ი ვთდხსII19 
8. ვენაში შესაყვანად 0,5 ––- 1,0 მლ––10,0 –– 20,0 

მლ სტერილურ ფიზიოლოგიურ ხსნარში, ან 409/ 
გლუკოზის ხსნარში განზავებული. შეყვანა საჭი- 
როა ნელა 3--5 წუთის განმავლობაში. 

# 23 

801. C0LCIVCიი)1 0,069/ე ––1,0 
ჯ. ხ. ძ. # 6 10 ვთადს1115 
8. ვენაში შესაყვანად (ისევე როგორც 
სტროფანტინი იხ. რეც, # 22). 

# 24 

501. M21(L1 01CI0981 1ზ%/ა –– 200,0 

ს. 38. თითო სუფრის კოვზი დღეში 3-ჯერ. 

#. 25 

C37010V21601 15,0 
ს. 8. 15 -– 20 წვეთი დღეში 2 –– 3-ჯერ.



# 26 

Lი. C0Xთ18თ1Iი! 15,0 

ჯხდ. 

ჯი. 

ჯ·Mხ. 

სი. 

”. 8. 15--15 წვეთი დღეში 2 ––- 3-ჯერ, 

M 27 

Cხ1ი1ძ101 8)1”0X101 0,1 
8ვ00ხ8L 31ხ1 0,2 

M. L#. ის1713 ს. L. ძ. #- 10 
8. თითო ფხვნილი 2 – 3-ჯერ "დღეში. 

# 28 

80). C0((6101 ი8:I10-ხ6070101 10%, (20%ა) –– 1,0 
ს. L. ძ. M 1010 ვთის!)13 
8. თითო ამპულა კანქვეშ. 

# 29 

C0ი0IICI01 თი8LL.-ხიი». 0,2 
L. სხ. ძ. M# 12 

8. თითო ფხვნილი 3-ჯერ დღეში. 

# 30 

01. CვთიხიXL8L1 20/ე 1,0 
XL. ჯL. ძ. 1ი ვთდღხს!. 3 (0LI113. 
8. კანქვეშ გასაკეთებლად 2 -–– 2 მლ. 

# 31 

X#·ი. C0Iძ180101 1,0 

Lან. 

ჯი. 

10 გიის), 

Lჯ. L. ძ. # 10 

8. კანქვეშ თითო ამპულა დღეში 2--3-ჯერ. 

M# 32 

801. 5'»წიხი1ი1 0I(II01 0,1%ა 1,0 
0. ხხ. ძ. M# 10 18 გთეო1. 

8. კანქვეშ თითო ამპულა დღეში 1 –- 2-ჯერ, 

M# 33 

C8თხხიL86 ·თოიშიხXიI03(36 0,3 
X. L. თ. # 12 1ი იხ18L. 

8. თითო ობლატი პ-ჯერ დღეში. 
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LL. 

სი. 

ჩი. 

ჯი. 

ჩხ. 

ჯი. 

ჯო. 

#, 34 

Mჯ0ი0I! 30,0 , 

L. §. 209-–-– 30 წვეთი დღეში 3-ჯერ. 

# 35 

ს)ხვ§0)1 0,03 
5800ხ8»X1 3)1ხ1 0,3 

M. 1. ს. ს. L. ძ. #15 
8. თითო ფხვნილი 3-ჯერ დღეში. 

# 36 

L1სმ3011 0,02 

L20ხ68V6I101 ჩწოVI. 0,03 
01სX661ი1 0,3 

M. #. ს. 0. L. ძ. # 12 
5. თითო ფხვნილი დღეში 3-ჯერ. 

# 37 

501). LIხ23011 1%კ 10,0 

8ხ6X11190LV)L! 

ს. 8. თითო მლ კანქვეშ. 

# 38 
LIს18M101 0,3 
ჯსისწ)11101 0,15 
Lსთ109811 0,03 | 
M. 1. წ)სI7. IL. ზს. ძ. # 12 
8. თითო ფხვნილი დღეში 3-ჯერ. 

# 39 

სსიხხV)11ი1 0,3 

სასაწI. C8080 2,0 
M. L. 8სიე03516. L. L. ძ. M# 12 
8. თითო სანთელი 3-ჯერ დღეში. 

M# 40 

50). სM0ხხხ71IIი1 25%/ა 1,0 
ს. ს. ძ. 10 ვთიჯს1, #. 10 
8. 1 მლ გააზავეთ 20 მლ 40%-იან გლუკოზის 
ხსნარში და ნელა შეიყვანეთ ვენაში (ან კუნთებში),



L·Iი. 

ჯი 

1LL. 

წა. 

ჯI9. 

ჯო. 

ჯი. 

M 41 

10100 თმX1ი1 0,05 

5ვ206ხეX) 81ხ1 0,2 

M. L. ხ. ს. L. ძ. M#M 12 
8. თითო ფხვნილი დღეში 1--2-ჯერ (პრო- 
თრომბინის კონტროლით!)). 

# 42 
· 501. CI0C0§86 40%/. 20,0 

10 ვიიხ1. §L6X11. 

L. L. ძ. # 10 

8. ვენაში შესაყვანად თითო ამპულა, 

M# 43 

1016იL801 19 (§2ხს110L)5 

ს. 8ძ 18ღ. 0XIთ. # I 
8. ე) ტაბლეტი დღეში 1 -–-– 2-ჯერ (პრო– 
თრომბინის კონტროლით!), 

# 44 

501. Mიხ60I1ი1 MVთI0C)1. 5%ე 1,0 
ნ. L. ძ. M# 10 10 ვთის!. 

5. კანქვეშ გასაკეთებლად 0,5-––-1 მლ. 

M 45 

50). #ხ”001ი1 8ს1(0XI1C1 0,1%/ 1,0 
ს. ხ. ძ. 1ი ზოდის). 5(0L111ვ. # 10 
8. თითო ამპულა დღეში 1 -– 2-ჯერ. 

#6. 46 

80). #40X60811ი1 სVთXიტს1. 0,1"/კ 1.0 
XL. L. ძ. 10 ვშიის11. 300X11. # 10 
8. თითო ამპულა დღეში 1 –– 2-ჯერ. 

# 47 

5801. Mმ89ი6811 §II”0I1601 25%/ე 5,0 
ჯ». 1L. ძ. 10 ვიოჯ;)II15 #10 

8. ვენაში ან კუნთში შესაშხაპუნებლად 

თითო ამპულა.
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# 48 

სხ. C0L-)170001 1,0 
ს. L. ძ. 1ი ზოხს). M 6 
8. ვენაში შესაყვანად (იხ. რეც. # 23) 

# 49 

სი. 501. Mი»იხ1!ი1 ხ7თI00M10X101 1%ე 1,0 
1..Lხ. ძ. )ი ვთის)11§ #. 10 

8. კანქვეშ გასაკეთებლად 0,5 –– 1,0 – 2,0 მლ. 

# 50 

Lიხ. 9501. ს8იჭიილიის! 2%/ე 1,0 
ს. ხ. ძ. 10 ზოის)113 M# 6 
58. თითო ამპულა კანქვეშ. 

# 51 

ჯი. 501. 0თ900001 2%ე 1,0 
ჯ. L. ძ. 10 8იდხს1)1ვ M# 6 
8. 1 –- 2 ამპულა კანქვეშ დღეში ერთხელ. 

# 52 

სი. 501. LI0LI6ძ011 2%/ 1,0 
ა. L. ძ. 10 ზოდლხ)1118 # 6 
8. კანქვეშ გასაკეთებლად თითო მლ დღეში 
2-–-–3-ჯერ. 

# 53 

ჯი. 50). Lიხი11ის1 ხწძჯიის1. 1%ა 1,9 
L. ხ. ძ. 10 ვიისIIIვ .M. 6 

5. კანქვეშ გასაკეთებლად 0,1 –– 0,2 –– 0,5 მლ. 

# 54 

სი. C70Iხ0ი1 1,0 
L. ხ. ძ. 10 ვთ»უს!1185 #6 6 
8. კანქვეშ, კუნთებში ან ვენაში გასაკეთებლად 
0, 5 მლ. 

# 55 

სი. 501. M8XII Cხ10X8L1 
130:0IIC86 (0ხV81010ღ1080) 500,0 

=5ხ0X1113! 
ს. 8. კანქვეშ და ვენაში, შესაყვანად.



ჯდხ. 

#9. 

19. 

სი. 

ჩი 

ჯი. 

# 56 

80). Xგხო1 იხ10»2(1 10ჰ7/, 10,0 
866X1118! 

ს. 8. ვენაში შესაყვანად. 

M# 57 

50). C81011 CM1013(1 

10%ა 10,0 §§6XI118! 
ს. 8. ვენაში შესაყვანად. 

# 58 

501. C310II თ1სC00101 10%/, 10,0 
8ხ06X111§! 

L. §. კუნთებში და ვენაში შესაყვანად. 

# 59 

301. Mიბჯ»ისვეგ8)1! 1,0 

ს. ს. ძ. 1ი გიილხს1)1ვ # 6 
8. კუნთებში შესაყვანად 0,5 -– 1,0 მლ. 

# 60 

#იVს»%1 1,0 
#ტ. ხ. ძ. 1ი ვთღხს)). M#M 6 
8. კუნთებში შესაყვანად 0,5 –– 1,0 მლ. 

# 61 

801). #10000911 Cხ10X8+1 5%/ე 200,0 
. 8. თითო სუფრის კოვზი 3 -–5-ჯერ დღეში. 

# 62 

· 1ა00ხX00101 0,3 

სჯ. LC. ძ. M#M#. 10 

8. თითო ფხვნილი 3-ჯერ დღეში. 

#M# 63 

L10. IXC8II1 866161 20,0 
#40. ძ063L1I1886 200,0 

#». 8. თითო სუფრის კოვზი 3-ჯერ დღეში. 

მ6C



ჯი 

Lსი. 

ILსი. 

ჩზი. 

სხ. 

XL. 

M# 64 

. 528190110) 0,03 

530008981 0,2 

M. L. იXIIV. ს. ს. ძ. # 15. 
8. თითო ფხვნილი 3-ჯერ დღეში. 

# 65 

166690+10IVCI1 0,00025 

ჯ. §. ძ.· # 50 19 (8ხს!6სხ18 

8. თითო ტაბლეტი საღამოთი, 

# 66 

მგსიე10(:8III C60ძ0)1 #6. 50 

სნ. 8. მიიღეთ თითო. ტაბლეტი 2-–-3-ჯერ დღეში 

ჭამის შემდეგ (6 ტაბლეტამდე დღეში). 

# 67 

720018711 0,025 

ს. ს. ძ- 1C 1გხს10(013 # 50 
8. მიიღეთ თითო ტაბლეტი დღეში ორჯერ. 

# 68 

501. V 8801:001 (8წთი2%011) 69%/, 1,0 
LX. L. ძ. 10 ვაილსIIIვე M# 6 
8. კანქვეშ ან კუნთებში გასაკეთებლად; 

# 69 

C0ძ06101 0სII 0,015 
ავ00ხ2X1 21ხ1 0,3 

M, #. დს1IV. ნ. §. ძ. # 12 
8. თითო ფხვნილი 3-ჯერ დღეში, 

# 70 

00ძ0101 ჯხივინხიL:101 0,015 

58300M8X1 მ1ხ1 0,2 

M. 1. ისIX. ნ. ს. ძ. M# 12 
8. თითო ფხვნილი 3-ჯერ დღეში.



ჯზი. 

ჯი. 

ჯL IM. 

ჯან 

ახ. 

Lნ. 

XLახ. 

# 71 

ს)1იი1ი1 0,2 

#ძ. 065111886 20,0 
M. 1. 5. 8-–– 10 წვეთი დღეში 3.ჯერ. 

M# 72 

10100ჯ1ი1 0,01 

8ეძბისგX1 81ხ1 0,3 

M. 1. ხსIV. ს. L. ძ. M# 12- 
8. თითო ფხვნილი დღეში 3-ჯერ. 

# 73 

M! #ვძ. #1Iს6გC 200,0 
M#28XII1 ხ1ფი»ხ 00101 

M#2LLI1 ხრი20101 ვე 3,0 

M#. ს. 5. თითო სუფრის კოვზი დღეში 5-ჯერ 

(ყოველ ორ საათში). 

M# 74 

· ჰინ. I80. ჰ06080030ს86 6X 0,6 ––200,0 
X9II1 ხ160Xხ00101 4,0 
M. 0. 8. თითო სუფრის კოეზი 3-ჯერ დღეში. 

# 75 

ჰი. ხიხვი II 2Iთ0031013 
იჯ 0,6 –– 200,0 
8. თითო სუფრის კოეზი 3-ჯერ დღეში. 

# 76 

C0ძ6101 ასL1 0,015 
IტI01თ21 ხწძვL1 0,3 

M. #. ისIV. 0. §. ძ. M 12 
8. თითო ფხვნილი დღეში 3-ჯერ. 

# 77 

სიეხიძუი! ხVძI0ლს). 0,025 

8ვგილხგII 81ხ1 0,3 

M. L. ხს1V7. Iს. ს. V. M# 12 

8. თითო ფხვნილი დღეში 3-ჯერ.



ი. 

ჯი 

XI. 

#ხ. 

ჯი. 

XI. 

სი. 

ჯMხ. 

# 78 

#8I11 10თ8L1 6,0 
40- ძ03L1110L36 200,0 
M. 0. 8. თითო სუფრის კოვზი დღეში 3-ჯერ. 

# 79 

.· V0CV0Vგ)1 0,3 
0. ს. ძ. #10 

8. თითო ფხვნილი ძილის წინ. 

M# 80 

M0ძIივ)! 0,3 
ჯ. L. ძ. # 10 

8. თითო ფხვნილი ძილის წინ. 

# 81 

LსC1ი811 0,1 
ს. ს. ძ. #12 

8. თითო ფხვნილი ძილის წინ. 

# 82 

ცგჯხგთო7!1! 0,1 
#». L. ძ. # 10 
8. თითო ფხვნილი ძილის წინ. 

#M# 83 

#47076811 ი2%XI1 0,1 

L. L. ძ. #M-6 

8. თითო ფხვნილი ძილის წინ. 

# 84 

#MიოთხსLგ1! 0,1 
L. ს. ძ. # 6 
8. თითო ფხვნილი ძილის წინ. 

# 85 

50). M#38LI1 ხ;ით8L1 0L 6,0--200,0 

Lს. 5. თითო სუფრის კოვზი 3-ჯერ დღეში.



# 86 

I-ი. 801. M2ხII ხით! 10)/, 10,0 

ჯი. 

XI. 

კს. 

ჯო. 

3». 

8». 

94. გ. მხეიძე 

36LII)36L)XI 
8. ვენაში შესაყვანად 10--10 მლ. 

# 87 

ჰაზ. I82ძ. V31აII8086 
%X 6,0--200,0 
#61 ხჯითის! 2,0 
L2III ხI0Iი2L1 2,0 
M. ს. 5. თითო სუფრის კოვზი დღეში 3-ჯერ, 

M 88 

4ივ)ი1ი1 0,5 
L. L. ძ. M# 12 

8. თითო ფხვნილი 3-ჯერ დღეში. 
# 89 

სL)Iოვ)ს!რიი1 0,25 (0,5) 

C01101ი1 ხსL1 0,05 
M,. L. ისIV. L. L. ძ. M 6 

8. თითო ფხვნილი 3-ჯერ. დღეში. 

# 90 

Iი. 28% 3211CV11C1 1,0 
»X». L. ძ. M# 20 

8. თითო ფხენილი 3-ჯერ დღეში. 

# 91 

4#4301X101 0,5 
1. CL. ძ. # 12 

8. თითო ფხვნილი 6-ჯერ დღეში. 

M 92 

#იხIი/I01! 0,5 
#X–. სჯ. ძ. #12 

8. თითო ფხვნალი 3-ჯერ დღეში. 

M# 93 

M8ხIII 58811C7)11C1 16,0 
#ი. ძივ:!8§56 200,0 

M#. I. 8. თითო სუფრის კოეზი 6-8-ჯერ დღეში,
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IL). 

ჯი. 

#. 94 

8VI80)0VM1 0,15 

ნ. +. ძ-)ი: (8სIII. #. 20 
8. თითო ტაბლეტი დღეში 3-ჯერ. 

# 95 

#”'ისხგი1 0,5 (1,9) 

ხს. (. ძ., M.10 

8. თითო ფხვნილი 3-ჯერ დღეში 1/, ჭიქა ბორჯომის 

ჯან. 

IV. 

#9. 

წყალზე 5 დღეს, შემდეგ შესვენება 5 დღე. 
# 96 

M0X13II1”87011 1,0 

IL. L. (0. #20 | 

8. თითო ფხვნილი დღეში 6.ჯერ,. 

# 97 

5II”0იძ1ი)6#IIII 1,0 

L0X- ხ. ძ. # 20 

5. თითო ფხვნილი დღეში 6 ჯერ. 

# 98: 

ა)1/ე301)1 1,0 
#ს. ხ. ძ. M#M 20 

8. თითო ფხვნილი 6-ჯერ დღეში. 

M# 99 

Mიხ. ნი0ნ81მჯ/0ი1! 0,5 

1. 

1ა9. 

L. ხ. ძ. #10 )1ი (Lეხ)106LI5 

5. თითო-ორ-ორი ტაბლეტი 

ყოველ 4--6 საათში. 

M# 100 

XV6910111101 10 (180601115 
100000 (200000) # 
ნ. L. ძ. #10 

5. გაიხსნას ფიზიოლოგიურ ხსნარში გაკეთდეს 

კუნთებში ყოველ” 4 საათში 100· ათასი ერ. 

M#.. 101 

8M-იიხ0თV01CI' 0,5' 
0. L. ძ. # 10 “30 118009. 
9. 'გაიზსნას 16” მ_ლ სტერილურ ფიზიოლ. 
ხსნარში, გაკეთდეს კუნთებში დილით და,საღამთოIL:



LM. 

უზი 

ჯი. 

ჯი. 

LV. 

ჯი. 

XI. 

# 102 

5V0(0თწ01)1 0,5 
1). ხ. ძ. # 10 1ი (გსის1666)§ 

„5. თითო ტაბლეტი 4--6-ჯერ დღეში. 

# 103 

1,86V007006L111) 0,5 
1). 6. ძ. #10 1ი (ხ81)II16LL19 

5. თითო ტაბლეტი 4-6-ჯერ დღეში. 

#6. 104 

2–ი0. მ800Lს1I101 0,1 
IL). წ. ძ. M#M 20 

ა. თითო ფხვნილი დღეში 3-ჯერ. 

# 105 

2·6. 0100LII10) 0,025 (0,05) 

აეიგიგX1 31ხI1 0,2 

M. ჯ. ხსIV. IL). წ. I #10 
8. თითო ფხვნილი დღეში 3-ჯერ. 

# 106 

80). ”IIII801101 ხIიII8 5"/, 1,0 
L. L. ძ. 190 ვთMIII. # 10 

5. თითო ამპულა დღეში ერთხელ კუნთებში. 

# 107 

50L 40101 0800Xს10101 5% 1,0 
1). ს. თ. 10. მI0VII, #10 
3. ვენაში გასაკეთებლად. 

# 108 

XIხ0”13V1ი1 0,005 

ღგილივ:1 ვ1ხ1 9,3 

M. 1. XIV. ს. L. V. # 10 
8. თითო ფხვნილი 3 ჯერ დღეში. 

M# 109 

VI0C83011 0,05.. 

(VI16მX0IIVI1 I) 

I). L. თ... #20 1IL Lიხ!16LV15 
ა. თითო ტაბლეტი 3.ჯერ დღეში. 
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1. 

X#ი- 

ჯი. 

LLხ. 

ჯი. 

# 110 

”IნVX8010101 0,1 
ს. ხ. ძ. # 12 

8. თითო ფხვინლი 3-ჯერ დღეში. 

M# 111 

სიხ. სიოო0ი1 30ძ=:60000Xნ1001(X00101 

10 II8ლ0ხ13 0I1I91ი. 20 #I 
ს. L. ძ. #20 

ა. კუნთში გასაკეთებლად. 

(გაიხსნას 2 მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში, გაკეთ- 

დეს კუნთებში 0,5 მლ 4-ჯერ დღე-ღამეში. 

# 112 

ტIთმძI”ი1! 0,03 

ავიტხგ» მ1ხ1 0,2 

M. წ. ისIV. ს. L. ძ. # 6 

5. თითო ფხვნილი დღეში 3-ჯერ. 

# 113 
?ი. 8)Iკ0ლხ1ი01L1 30,0 
ჩ. 8. კუნთებში გასაკეთებლად 2 მლ დღეგაშო- 

შვებით. 

# 114 

M#გხIII ხვIმმი110038116წI1C1 2,0 
ნ. ზს. ძ. M# 40 

8. თითო ფხვნილი 4-ჯერ დღეში. 

# 115 

L9M1(IX97101 0,5 

ს. L. ძ. M 25 19 ჯვხს!. 

8. თითო ფხვნილი (ტაბლეტი) 2-ჯერ დღეში. 
# 116 

58)1)0ძ101 0,5 
–. L. ძ. 10 LგხსII. # 20 

8. თითო ტაბლეტი დღეში 3-ჯერ ჭამის შემდეჯ 

M# 117 

801. C0081ი1 II III2L. 1%-–-–10,0 

80). #ძ”ტგივ11ი1 1%/.კ ფხ, X 
M. 10. 8. 2-2 წვეთი თითოეულ ნესტოში დი- 

ლით და საღამოთი. :



სიხ. 

სჯა. 

ჯი. 

ჯი. 

ჯი. 

Lი. 

# 118 

MგინჩიI1! 0,1 

V850)101 20,0 

0X79ძ1 70011 0,5 

M. ს. 8. ნესტოში ბამბაზე, 

დილით და საღამოთი, 

M# 119 

IIგ800ს6(LIVIC1 10 LგხსI)., M#M 20 

8. თითო ტაბლეტი 2-- 3-ჯერ დღეში. 
#6: 120 

4იწგვსო გი! 

1 სმ8ხ!!!). 

ს. 2ძ 18. ილ. M I 
8. თითო ტაბლეტი 2 -– 3-ჯერ დღეში. 

M# 121 

M#ისისVIII01 0,15 

1Iთ0ძ10I! 0.025 
880008L1 ესს1 0,2 

M. L. »სIV. 0. L. ძ. M# 12 
8. თითო ფხვნილი 2 –– 3-ჯერ დღეში. 

# 122 

სსიხწIIIC1 0,1 

#იხიძლი! ხ7ძIL. 0,025 
5360ს89XI 0,2 

M. #. ხს. 10. +. ძ. # 12 
8. თითო ფხენილი 2 – 3-ჯერ დღეში. 

M# 123 

5ი). C31011 C69010X8L1 
10ბ/, 200,0 
XI. 8. თითო სუფრის კოვზი დღეში სამჯერ ჭამის 

შემდეგ. 
# 124 

LLგძი!ვი10ი! 10 L8ხს!!. M 100 

M# 125 

ო9IVძიგCII ხ1კიძ8ვ(! 0,06 

XL8111 10თო8(1 6,0 
#0. თ065-III3096 180,0 
M. 0.,ვ. თითო სუფრის კოვზი 3-ჯერ დღეში 
ჭამის შემდეგ. 373



ჯი. 

ჯი. 

ჯი. 

Iს. 

ჯნ. 

LV. 

სხ. 

Iბნ. 

# 126 

501. IC8111 CM010X)C1 

3% 200,0 
ნ. 8. პირში გამოსავლებად 

(არ გადაყლაპოთ!) 

#M# 127 

MI968101 10 12ხ91!. 

1. გძ 1ედ. იIყ. M# I 

#. 128 

დხ!" სI0)02(1 (00I0I102L1CI) 0,1 

(ფეI)Iიხნ0IXგ8გ 1I0I)0ხIL. 0,25 
M. 1. ი. 0. ხ. ძ. M 20 

10 იგივსI. ფ6)8მL. 

5. თითო კაფსულა დღეზი 3-ჯერ. 

# 129 

CII01ი1 ხI002:ხ1 0,15 

IXხL. 801)200ი. 0,015 

Iსს)1))108)11 0,03 

V. L(. თIIV. ს. წხ. I. M# 10 

ა. თითო ფხვნილი 3-ჯერ -დღეში. 

# 130 

ხი). ჯწI00IVI1 31111. 
0,1მ/, -– 10,0 
ხ. 85. 10--10 წვეთი დღეში ორჯერ. 

# 131 

50). L)2V0VI7II1ი1 ს1CმXL90I161 
0,5% –– 10,0 

#ხ. 8. 10--– 10 წვეთი 3-ჯერ დღეში. 

# 132 

30). M6898ხ00ხ1 1“/ე 1,0 
L. L. ძ. 1II მშინ)1)18 # 6 

8. 1 მლ კანქვეშ. 

# 133 

VიVIIIIII §000081ხ. M# 10· 

5. სწორ ნაწლავში გასაკეთებლად დღეში 1-ჯერ.
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