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1. შესავალი 

ეჭვგარეშეა, რომ კარდიოვასკულურ დაავადებებთან (კვდ) დაკავშირებული 

კვლევები შემდგომი რამდენიმე დეკადის განმავლობაში გაგრძელდება და, ახალი 

შესაძლებლობებით, გულის უკმარისობის (გუ), როგორც კვდ დაავადებების 

გამოსავლის, პრევენცია  კიდევ უფრო ადრეულ ეტაპებზე იქნება შესაძლებელი, 

კერძოდ: გენეტიკური კვლევები გუ-ის პათოფიზიოლოგიის სიღრმისეულ 

გაცნობიერების შესაძლებლობას გაზრდის; რისკის სტრატიფიკაციით შესაძლებელი 

იქნება გუ-ის მაღალი რისკის ზუსტი დეტექცია; მომავლის კვლევები,  ეფექტურობის 

გაზრდისა და ტოქსიურობის მინიმიზაციის გზით,  ფარმაკოგენეტიკურად 

გამიზნული ინტერვენციის შესაძლებლობას მოგვცემს. ამასთან,  მსოფლიო ჯანდაცვის  

ორგანიზაცია (WHO), რიგი ეროვნული, საერთაშორისო, სამთავრობო და 

არასამთავრობო ორგანიზაციები და პროფესიული ასოციაციები ადვოკატირებენ 

(ჩვენი აზრით სრულიად სამართლიანად და არგუმენტირებულად) ჯანმრთელობის 

გასაუმჯობესებლად მარტივი, ხარჯთ-ეფექტური პრევენციული გაზომვების 

შესაძლებლობათა კვლევასა და იმპლემენტაციას. 

მნიშვნელოვანია, რომ ტრადიციული კვდ რისკ-ფაქტორების არსებობა (A-

სტადია) საკმარისი საფუძველი უნდა იყოს გუ-ის განვითარების შეფერხების 

გრძელვადიანი გეგმის შემუშავებისა და განხორცილებისთვის; გუ-ის B-სტადიის 

პაციენტები კი შესაძლოა განხილულ იქნან, როგორც გუ-ის პრევენციის იდეალური 

სამიზნენი [1]. აღნიშნული პირები, გულის სტრუქტურული პათოლოგიით,  მაგრამ 
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სიმპტომური გუ-ის გარეშე, პაციენტთა დიდ უმრავლესობას წარმოადგენს; მათი 

გული განიცდის პროგრესულ მალადაპტაციურ რემოდელირებას შემდგომში 

სიმპტომური გუ-ის ჩამოყალიბებით. გუ-ის B სტადიის მაგალითია პაციენტები 

მარცხენა პარკუჭის სისტოლური დისფუნქციით, რომელთა რაოდენობა 4 ჯერ უფრო 

მეტია ვიდრე C და  D სტადიის პაციენტების ჯამური რაოდენობა [2]. მაღალი რისკის 

მიუხედავად, ეს პაციენტები ხშირად  გამოუვლენელნი და არანამკურნალები რჩებიან; 

ასეთი პაციენტებისთვის უმნიშვნელოვანესია „მიოციტების ფუნქციური რეზერვის“ 

შენარჩუნება, მიოკარდიუმის ჰიპერტროფიის, ინფარქტის, აპოპტოზის და 

მიოკარდიუმის ფიბროზის ზრდის პრევენცია. ამასთან, გულის სიმპტომური 

უკმარისობა (C და D სტადიები) შეიძლება ჩამოყალიბდეს მარცხენა პარკუჭის 

განდევნის ფრაქციის (LVEF) შემცირებისა და უსიმპტომო გულის უკმარისობის B 

სტადიის „გვერდის ავლითაც“. მაგალითად, პაციენტს არტერიული ჰიპერტენზიით, 

და/ან შაქრიანი დიაბეტით, და/ან დისლიპიდემიით,  (სტადია A) შეიძლება 

განუვითარდეს მიოკარდიუმის ინფარქტი, მარცხენა პარკუჭის სისტოლური 

დისფუნქცია და სიმპტომური გულის უკმარისობა, რაც კლასიფიცირდება, როგორც      

C-სტადია; სხვა პაციენტი კი, მიოკარდიუმის მცირე ზომის ქვედა ინფარქტით, 

რომელსაც არასოდეს ჰქონია სითხის შეკავება და/ან ფიზიკური დატვირთვის მიმართ 

ტოლერანტულია, მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურული ცვლილებების მიუხედავად, 

კლასიფიცირდება როგორც B სტადიის გუ [1].   
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ამ მიმართულებით (გუ-ის სკრინინგი, პრევენცია, ა. შ.) ჩატარებული კვლევების 

ანალიზი აჩვენებს, რომ გუ-ის განვითარებისთვის, კვდ-ის გარდა, მნიშვნელობა სხვა 

პათოლოგიებსაც ენიჭებათ. დადგენილია, რომ შაქრიან დიაბეტს, ფიბროზისა და 

კოლაგენის შეუქცევადი გლიკირების პროცესის ზრდასთან დაკავშირებული გულის 

განსაკუთრებული ტიპის სტრუქტურული და ფუნქციური დარღვევებით,  ასევე, 

ლიპიდების მეტაბოლიზმსა და ენდოთელიალურ ფუნქციაზე ზემოქმედებით, 

შეიძლება მნიშვნელოვანი „წვლილი“ შეჰქონდეს სისტოლურ დისფუნქციის 

განვითარებაში; პრეკლინიკური და, შემდგომში, კლინიკური გულის უკმარისობის 

დამოუკიდებელ რისკ-ფაქტორებად განიხილება ფიზიკური უმოძრაობა, თამბაქოს 

მოხმარება, სიმსუქნე, გულის მანკი. 

ეს კიდევ უფრო აქტუალურს ხდის ხარჯთ-ეფექტური სკრინინგ-პროგრამების 

შემუშავებისა და იმპლემენტაციის აუცილებლობის საკითხს. ამ  თვალსაზრისით, გუ-

ის სკრინინგისთვის ტვინის ნატრიურეზული პეპტიდის (BNP - Brain Natriuretic 

Peptide) შეთავაზება სრულიად მისაღები მარკერია პოპულაციაში მარცხენა პარკუჭის 

უსიმპტომო სისტოლური დისფუნქციით (LVEF < 40%), რომელთათვის 

მიზანშეწონილია შემდგომი ექოკარდიოგრაფიული კვლევების ჩატარება; ამასთან, 

ისიც გასათვალისწინებელია, რომ კვდ-ის პირველადი რისკის პოპულაციაში ასეთი 

პაციენტების წილი შეიძლება დიდი არ იყოს, დანარჩენი პოპულაცია კი BNP მარკერით 

„მიუწვდომელია“. სამაგიეროდ, ამ პაციენტებს შეიძლება აღენიშნებოდეს 

ექოსკოპიური კვლევით ხელმისაწვდომი  ვოლუმეტრული, ხაზოვანი და ფუნქციური 
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ექოკარდიოგრაფიული ცვლილებები, რომლებიც შეიძლება გუ-ის რემოდელირებისა 

და ევოლუციის პრერეკვიზიტებად იყოს მიჩნეული, მათ შორის, მარცხენა პარკუჭის 

განდევნის დაქვეითების დაქვეითების ასიმპტომური და/ან სიმპტომური ვარიანტით. 

კვლევის მიზანი:  

კვდ-გან თავისუფალ პოპულაციაში, შევისწავლოთ ექოკარდიოგრაფიული 

მახასიათებლების განაწილება და მათი კავშირი WHO/ISH (მსოფლიო ჯანდაცვის 

ორგანიზაცია/ჰიპერტენზიის საერთაშორისო საზოგადოება) რისკის შკალაში შემავალ  

რისკ-ფაქტორებთან და რისკის ჯგუფის სიმძიმესთან.  

კვლევის ამოცანები: 

• საკვლევ პოპულაციაში კარდიოვასკულური რისკ-ფაქტორების განაწილების 

შესწავლა 

• საკვლევ პოპულაციაში ხაზოვანი, ვოლუმეტრული და ფუნქციური 

ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლების განაწილების შესწავლა 

• კავშირების დადგენა ხაზოვან, ვოლუმეტრულ და ფუნქციურ  

ექოკარდიოგრაფიულ მახასიათებლებსა და ინდივიდუალურ 

კარდიოვასკულურ რისკ-ფაქტორებს შორის 

• კავშირის დადგენა ხაზოვან, ვოლუმეტრულ და ფუნქციურ 

ექოკარდიოგრაფიულ მახასიათებლებსა და WHO/ISH რისკ-ჯგუფის სიმძიმეს 

შორის 
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სამეცნიერო სიახლე 

• ჩვენს მიერ შესწავლილ კვდ-გან თავისუფალ პოპულაციაში,  WHO/ISH რისკის 

ჯგუფის მიუხედავად, მაღალი აღმოჩნდა სიმსუქნის პრევალენტობა 

• ჩვენს მიერ შესწავლილ კვდ-გან თავისუფალ პოპულაციაში, ჩვენს მიერ 

შესწავლილი ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების საშუალო სიდიდეები 

ნორმის ფარგლებში იყო და მხოლოდ  მარცხენა წინაგულის დიამეტრის 

საშუალო მაჩვენებელი აღემატებოდა ნორმას; ამასთან, ის სტატისტიკურად 

სარწმუნო კავშირში იყო, როგორც ინდივიდუალურ რისკ-ფაქტორებთან (ასაკი, 

სისტოლური წნევა, საერთო ქოლესტეროლის დონე, სხეულის მასის ინდექსი, 

წელის გარშემოწერილობა), ასევე WHO/ISH ჯგუფის სიმძიმესთან 

• ჩვენს მიერ შესწავლილ კვდ-გან თავისუფალ პოპულაციაში, მარცხენა 

წინაგულის დიამეტრის ზრდა კავშირშია განდევნის ფრაქციის შემცირებასთან. 

ამასთან, განდევნის ფრაქცია ნორმის ფარგლებში რჩება 

• ჩვენი კვლევა საშუალებას გვაძლევს გამოვყოთ ის პოპულაცია, რომლისთვისაც 

ექოკარდიოგრაფიული კვლევის ჩატარებას დამატებითი სარგებელი ექნება 

კვდ-ის და გუ-ის ადრეული პრევენციისთვის საჭირო ქმედებების 

განხორციელებისა და შემგომი მონიტორინგისთვის. 
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2. ლიტერატურული მიმოხილვა 
 

2.1 გულის უკმარისობისა და კარდიოვასკულური დაავადებების ეპიდემიოლოგია, 

რისკის შეფასება, არსებული შკალები: სარგებელი და შეზღუდვები 

 

კვდ  გავრცელებული ასაკობრივი პათოლოგიაა თანამედროვე მსოფლიოში, 

რომელიც 60 წელს გადაცილებულ პირთა უმრავლესობაში ვითარდება. უკანასკნელ 

პერიოდში ჩატარებული კვლევების მონაცემებით, 2012-2013 წლებში კვდ-ით 

გამოწვეულმა სიკვდილობამ 17.3 მილიონს მიაღწია  [3-5]. მსოფლიო ჯანდაცვის 

ორგანიზაციის (WHO) მონაცემებით 2017 წელს ეს ციფრი 17.7 მილიონამდე გაიზარდა 

და ყველა სიკვდილობის 31 %-ს შეადგენს [6]. 30 წელს გადაცილებულ პირებში კვდ-ის 

განვითარების რისკი მაღალია და 50 %-ს აღწევს [7] და მიუხედავად იმისა, რომ ბოლო 

რამდენიმე ათწლეულში კვდ-ით გამოწვეული სიკვდილობის მაჩვენებელი ზოგადად 

მცირდება, ამ დაავადების და მის მიერ გამოწვეული გართულებების მკურნალობა 

დიდ დანახარჯებთანაა დაკავშირებული [8-11].  

კორონარული არტერიული დაავადება (კად), გამოხატული მიოკარდიუმის 

ინფარქტით, გულის უკმარისობითა  და კორონარული სიკვდილით  კვდ-ის საერთო 

შემთხვევების ერთი მესამედიდან, 50 %-ს განაპირობებს [12]. ამასთან, კად-ით 

გამოწვეული სიკვდილობა მცირდება განვითარებულ ქვეყენებში, თუმცა მაღალი 

რჩება განვითარებად ქვეყნებში და განსაკუთრებით მაღალია აღმოსავლეთ ევროპასა 

და ცენტრალურ აზიაში [13]. ეს განპირობებულია ამ ქვეყნებში კარდიოვასკულური 

9 
 



[Type here] 
 

რისკ-ფაქტორების გავრცელებულობით, რომელთა უმეტესობა, სპეციფიური 

პრევენციული ღონისძიებების გატარების შემთხვევაში, მოდიფიცირებადია [14]. 

 თანამედროვე მიდგომით, ინდივიდუალურ პაციენტში კარდიოვასკულური 

რისკის შეფასებისა ხდება, არა ცალკეული რისკ-ფაქტორების დათვლით, არამედ 

სპეციალური შკალების გამოყენებით. პოპულაციაში საწყისი კარდიოვასკულური 

მოვლენების  აღმოცენების რისკის შეფასებისთვის მრავალი მულტივარიაციული 

მეთოდია შექმნილი [15-27].  

 ყველაზე ძველია (1998) Framingham რისკის შკალა, რომელიც შექმნილია 

თეთრკანიან პოპულაციაზე დაყრდნობით [15] და რომელმაც  ორჯერ განიცადა 

მოდიფიცირება 2002 [22] და 2008 [16] წლებში - მოდიფიცირდა, როგორც კად რისკ-

ფაქტორების, ასევე კად გამოსავლების ჩამონათვალი.  

SCORE შკალა შემოღებულია 2003 წელს და დამყარებულია 12 ევროპულ 

ქვეყანაში, 200 000 პაციენტზე ჩატარებულ კოჰორტულ კვლევებზე. ამასთან, დაბალი 

და მაღალი რისკის ქვეყნებისთის შკალის სხვადასხვა მოდიფიკაციები  გამოიყენება 

[17]. სხვა შკალებისაგან განსხვავებით, SCORE შკალას მეშვეობით შესაძლოა 

გამოვითვალოთ, არამარტო კად-ის, არამედ სხვა კვდ გამოსავლების, ასევე კვდ 

სიკვდილობის განვითარების რისკი. 

QRISK1 (2007)[18] და QRISK2  (2008) [19]  შკალები შექმნილია ინგლისსა და 

უელსში სხვადასხვა ეთნიკური ჯგუფების კვდ რისკის შესაფასებლად. სხვა 

შკალებისგან განსხვავებით, კვდ რისკ-ფაქტორების ჩამონათვალი, შეიცავს სხეულის 

მასის ინდექსის მაჩვენებელს.  
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2007 წელს, 45 წელს გადაცილებულ, კვდ და კიბოს არმქონე, 25 000 ქალზე 

ჩატარებული პროსპექტული კოჰორტული კვლევის შედეგად, შეიქნა Reynolds კვდ 

შკალა ქალებისთვის. ამ შკალის შექმნა განაპირობა იმან, რომ ქალების 20 %-ს 

კორონარული პათოლოგია ტრადიციული რისკ-ფაქტორების არსებობის გარეშეც 

შეიძლება განუვითარდეთ. მაშინ როდესაც ქალების საკმაოდ დიდ ნაწილში კვდ რისკ-

ფაქტორების არსებობის აღენიშნებათ [20].  2008 წელს ასეთი შკალა მამაკაცებისთვისაც  

(10 000  არადიაბეტიან, ამერიკელ მამაკაცზე ჩატარებული პროსპექტული 

კოჰორტული კვლევა) შეიქმნა [21]. სხვა შკალებისგან განსხვავებით, Reynolds შკალის 

რისკ-ფაქტორების ჩამონათვალში, შესულია მიოკარდიუმის ინფარქტის ოჯახური 

ისტორია და მაღალი მგრძნობელობის C-რეაქტიული პროტეინი.  

 უკანასკნელ წლებში იქმნება კვდ რისკის ახალი კალკულატორებიც, 

მაგალითად, ACC/AHA (ამერიკის კარდიოლოგთა კოლეჯის და ამერიკის გულის 

ასოციაციიის) კვდ რისკის კალკულატორი (2013) [23], JBS3 (გაერთიანებული 

ბრიტანული საზოგადოებების) რისკის შკალა (2014) [24], MESA (ათეროსკლეროზის 

მრავალეთნიკური კვლევა) რისკ შკალა (2015) [25], China-PAR risk predictor (2016) [26], 

PREDICT CVD risk predictor (2018) [27] და სხვა. აღსანიშნავია, რომ  არცერთი შკალა არ 

არის სრულყოფილი და თითოეულს აქვს თავისი შეზღუდვები:  ასე მაგალითად, 

არსებული შკალები  უფრო სრულყოფილად აფასებენ  მაღალი რისკის არსებობას, 

თუმცა დაბალი და საშუალო რისკის ინდვივიდებში, რომლებსაც ამ შკალებით 

გაუთვალისწინებელი ფაქტორების არსებობა აღენიშნებათ, შეიძლება რისკი 

სრულყოფილად ვერ შეფასებდეს; ზოგჯერ შკალები  ახდენენ 10 წლიანი რისკის 
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„გაზვიადებასაც“; ზოგიერთი შკალა ახდენს მხოლოდ ათწლიანი რისკის შეფასებას და 

არ ითვალისწინებს რეალურ სასიცოცხლო რისკს, რომელიც გაცილებით მაღალი 

შეიძლება აღმოჩნდეს; როდესაც რისკის შკალა შექმნილია ერთი ტიპის პოპულაციის 

მონაცემებზე დაყრდნობით და მისი გამოყენება სხვა ტიპის პოპულაციაზე ხდება, კვდ 

რისკის შეფასება შეიძლება ნაკლებად ზუსტი იყოს და ა.შ. [28-30]. 

WHO/ISH (მსოფლიოს ჯანდაცვის ორგანიზაცია/ჰიპერტენზიის საერთაშორისო 

საზოგადოება) შკალების უპირატესობა  კვდ რისკის სხვა შკალებთან შედარებით, 

იმაშია, რომ ისინი შექმნილია მსოფლიოს თითოეული რეგიონისთვის. ისევე, როგორც 

კვდ რისკის შეფასების შკალების უმეტესობა, WHO/ISH რისკ-შკალაც აფასებს კვდ 

გამოსავლის 10 წლიან რისკს - ასაკის, სქესის, სისტოლური არტერიული წნევის, 

სისხლში საერთო ქოლესტეროლის დონისა და შაქრიანი დიაბეტის არსებობის, ან 

არარსებობის მიხედვით. რისკის დათვლა ხდება  მანიფესტირებული კორონარული 

პათოლოგიის, ინსულტის, ან სხვა ათეროსკლორუზული დაავადების გარეშე 

პოპულაციაში. ამ შკალების გამოყენება განსაკუთრებით სასარგებლოა მაღალი კვდ 

რისკის მქონე პირების გამოსავლენად, რათა დროულად მოხდეს რისკის 

მოდიფიკაცია, როგორც ცხოვრების ჯანსაღი წესის დამკვირდებით (მაგ,.მოწევის 

შეწყვეტა, მარილიანი საკვების მიღების შეზღუდვა, ფიზიკური აქტივობის გაზრდა და 

სხვ.), ასევე, საჭიროების შემთხვევაში,  შესაბამისი თერაპიული ინტერვენციების 

განხორციელებით (მაგ, ანტიჰიპერტენზიული, ჰიპოლოპიდემიური და 

ჰიპოგლიკემიური მედიკამენტები, ასპირინი). თითოეული 14 WHO 
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ეპიდემიოლოგიური რეგიონისთვის, შექმნილია ორი ტიპის შკალა, საერთო 

ქოლესტეროლის გაზომვის შესაძლებლობით, ან ამ შესაძლებლობის გარეშე.  [31].  

გუ - კლინიკური სინდრომია, როდესაც გულს მტუმბავი ფუნქციის დარღვევის 

გამო აღარ შეუძლია სხეულის მეტაბოლური მოთხოვნების შესაბამისი პერფუზიის 

უზრუნველყოფა [32] და მეტად გავრცელებული დაავადებაა [12].  Rotterdam კვლევის  

მონაცემებით, 204 წელს  გუ აღენიშნებოდა 5.7 მილიონ ამერიკელს და ვარაუდობენ, 

რომ 2030 წლისთვის ეს ციფრი 8 მილიონამდე (46 %-ით) გაიზრდება [33]. აღსანიშნავია, 

რომ განვითარებულ ქვეყნებში, მაგალითად, ამერიკის შეერთებულ შტატებში, ეს 

პათოლოგია წარმოადგენს პაციენტთა ჰოსპიტალიზაციის წამყვან მიზეზს, რაზეც 

მილიარდობით დოლარი იხარჯება [34]. ასევე, ძალიან დიდია გუ-ით გამოწვეული 

სიკვდილობა: მაგალითად, ამერიკის შეერთებულ შტატებში ეს მაჩვენებელი 

მამაკაცებისთვის შეადგენს 21 %-ს, ხოლო ქალებისათვის - 17 %-ს [35]. სამეცნიერო 

პროგნოზების მიხედვით, მომავალში გუ-ის გავრცელება კიდევ უფრო გაიზრდება, 

თანაც არა მარტო განვითარებულ, არამედ განვითარებად ქვეყნებშიც, რისი  ერთ-ერთი 

მიზეზი, შესაძლოა, პოპულაციის საშუალო ასაკის მომატებაც იყოს [34, 36].  

Framingham კვლევის ანალიზით, გუ-ის განვითარების რისკი 40 წელს 

მიღწეული მამაკაცებისათვის შეადგენს 21 %-ს, ხოლო ამავე ხანდაზმულობის 

ქალებისათვის 20 %-ს. ამასთან, შემთხვევათა მნიშვნელოვან ნაწილში, გუ-ის 

გამომწვევი მიზეზი მიოკარდიუმის ინფარქტი არ ყოფილა და ამ პოპულაციაში გუ-ის 

განვითარების რისკი მამაკაცებისათვის შეადგებს 11 %-ს, ხოლო ქალებისთვის 15 %-ს 

[37]. ევროპაში ჩატარებული, Rotterdam კვლევის მონაცემებით, გუ-ის განვითარების 

13 
 



[Type here] 
 

რისკი 55 წლის ასაკის პირებისთვის შეადგენდა 30.2 %-ს: მამაკაცებისათვის - 33 %-ს, 

ხოლო ქალებისათვის – 28,5 %-ს. 5-25 წლიან დროის ინტერვალში რისკი მატულობს 

ასაკთან ერთად და ყველა ასაკობრივ ჯგუფში მამაკაცებს, ქალებთან შედარებით გუ-ის 

განვითარების უფრო მაღალი რისკი აქვთ [38].  

ყოველივე ზემოთ თქმულიდან გამომდინარე, კარდიოვასკულური 

პათოლოგიის და კერძოდ, მისი ერთ-ერთი გამოვლინების გუ-ის ეპიდემილოგიის და 

მიმდინარეობის შესწავლა, რისკ-ფაქტორების გამოვლენა, პრევენცია და მკურნალობა 

საზოგადოებრივი ჯანდაცვის ეროვნული და გლობალური მნიშვნელობის ამოცანად 

რჩება. გუ-ის ირგვლივ მთელ მსოფლიოში უკვე მრავალი ათეული წლის 

განმავლობაში უამრავი კვლევა ტარდება, რომელთა მეშვეობით მიღებული ცოდნა და 

გამოცდილება სასარგებლოა: პრაქტიკოსი ექიმების (ზოგადი პრაქტიკის 

სპეციალისტები, პრევენციული მედიცინის მუშაკები, კარდიოლოგები), 

ეპიდემიოლოგების და აგრეთვე, სადაზღვევო სფეროშო მომუშავე ადამიანებისთვის. 

ამის უპირველესი მიზეზია ისაა, რომ გუ-ის დროული გამოვლენა და შესაბამისი 

თერაპიული ღონისძიებების გატარება იწვევს დაავადების პროგნოზის 

გაუმჯობესებას. ამ მხრივ, მეტად საყურადღებოა 2017 წელს გამოქვეყნებული 12 

კლინიკური კვლევის შედეგების ანალიზი (40195 საკვლევი პირი, დროის პერიოდი - 

1995-2004 წლები), რომლის მიხედვით, გუ-ის გამოწვეული სიკვდილობა, მათ შორის, 

უეცარი სიკვდილის შემთხვევათა სიხშირე მცირდება მკურნალობის თანამედროვე 

მეთოდებისა და საშუალებების გამოყენებისას [39]. ასევე, დადგენილია, რომ გუ-ის 

რისკ-ფაქტორების მოდიფიცირება (სხეულის მასის და ალკოჰოლის მიღების 
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შემცირება, მოწევის შეწყვეტა, ფიზიკური აქტივობისა და საკვებში ხილისა და 

ბოსტნეულის მიღების გაზრდა) იწვევს გუ-ის განვითარების რისკის შემცირებას [40]  

გუ-ის გავრცელება ასაკთან ერთად მატულობს [36, 38, 41-43]. ამასთან, 

მამაკაცებში, ამ დაავადების უფრო მაღალი სიხშირე [43-46] ნაწილობრივ აიხსნება, 

ქალებთან შედარებით, ამ სქესის ადამიანებში გულ-სისხლძარღვთა პათოლოგიის 

უფრო მეტად გავრცელებულობით [41, 43]. 

 He et al მოსაზრებით, ეპიდემიოლოგიურად, ყველაზე მართებულია, გუ-ის 

განვითარებაზე გუ-ის განმაპირობებელი რისკ-ფაქტორების გავლენა შევაფასოთ ე.წ. 

პოპულაციური რისკის (PAR - the population attributable risk) მეშვეობით, რომელიც 

ერთროულად ითვალისწინებს, როგორც თითოეული კვდ რისკ-ფაქტორის 

მნიშვნელობას, ასევე მის გავრცელებას პოპულაციაში. ამ მეთოდით ახდენდა გუ-ის 

რისკის შეფასებას NHANES I (პირველი ნაციონალური ჯანმრთელობისა და კვების 

შეფასების კვლევა - the First National Health and Nutrition Examination Survey), რომელიც 

ჩატარდა 13643 საკვლევ პირზე (ქალები და მამაკაცები),  გრძელდებოდა  19 წელი და  

რომლის შედეგების მიხედვითაც გამოვლინდა, რომ გუ-ის სხვადასხვა 

კარდიოვასკურულ რისკ-ფაქტორებს სხვადასხვა   პოპულაციური რისკი (PAR) აქვთ. 

ასე მაგალითად, კად-ის შემთხვევაში PAR იყო 62%, მწეველობის - 17 %, ჰიპერტენზიის 

- 10 %, სიმსუქნის - 8 %, დიაბეტის - 3 % და გულის სარქვლოვანი დაავადების - 2 % 

[46].  
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განვითარებულ ქვეყნებში გულის იშემიური დაავადება გუ-ის წამყვანი 

მიზეზია. 24 მულტიცენტრული კვლევის მეტა-ანალიზით, რომელშიც ჩართული იყო 

43 568 გუ-ით დაავადებული პაციენტი, შემთხვევათა 62 %-ში გუ-ის გამომწვევი 

კორონარული არტერიული დაავადება იყო [47]. მიოკარდიუმის ინფარქტის 

აღმოცენებიდან 5 წლის განმავლობაში მანიფესტირებული გუ-ის განვითარების რისკი 

40-დან 69 წლის ასაკის მამაკაცებისა და ქალებისათვის, შესაბამისად, 7% და 12 %-ია, 

ხოლო 70 წელზე ხანდაზმულებისათვის, შესაბამისად, 22 % და 25 % [48]. 

მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტით განაპირობებული გუ-ის განვითარების 

პათოფიზიოლოგიური პროცესი მოიცავს მიოციტების ფუნქციური რეზერვის 

გამოფიტვას და მიოკარდიული ფიბროზის და გულის რემოდელირების 

განვითარებას. შედეგად განვითარებული კამერების დილატაცია და 

ნეიროჰორმონული აქტივაცია დარჩენილი ჯანმრთელი მიოკარდიუმის პროგრესულ 

დაზიანებას იწვევს. უკვე დაზიანებულ მიოკარდიუმზე ქრონიკული იშემიის 

მოქმედება შესაძლოა მისი ჰიბერნიზაციის გამომწვევი გახდეს, რაც პარკუჭების 

ფუნქციის პროგრესულად დაქვეითების მიზეზია [49]. გარდა ამისა, როგორც მწვავე, 

ასევე ქრონიკულ იშემიას,  რელაქსაციის ენერგოდამოკიდებული ფაზის 

განმავლობაში  სარკოპლაზმურ რეტიკულუმში კალციუმის იონების სეკვესტრაციის 

პროცესის გაუარესებით, დიასტოლური დისფუნქციის გამოწვევაც შეუძლიათ [50].  

მწეველებს გულის უკმარისობის განვითარების უფრო მაღალი რისკი აქვთ 

ვიდრე არამწეველებსა და ყოფილ მწეველებს. თამბაქოს მოწევა, ასევე წარმოადგენს 

კად-ის ერთ-ერთ გამომწვევ მიზეზს [51]. CASS (კორონარული არტერიების 
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ქირურგიული კვლევა -Coronary Artery Surgery Study) კვლევის მონაცემებით, 

მწეველობა (შედარებითი რისკი - 1.47), სხვა რისკ-ფაქტორთაგან დამოუკიდებლად, 

ზრდის  გულის უკმარისობის განვითარების რისკს [52]. გარდა ამისა, თამბაქოს 

მოხმარებამ შეიძლება ხელი შეუწყოს ინსულინის რეზისტენტობის [53], შაქრიანი 

დიაბეტის [53-54], დისლიპიდემიის  [55],  ენდოთელიალური დისფუნქციის [55], 

კორონარული ვაზოსპაზმის [55], ოქსიდაციური სტრესის [56] და  ამით, მეორადად, 

გულის უკმარისობის განვითარებას. 

არტერიული ჰიპერტენზია  ყველა ასაკში ზრდის გუ-ის განვითარების რისკს. 

Framingham კვლევის მონაცემებით, 40 წლის ასაკის ზემოთ, იმ ადამიანებში, რომელთა 

არტერიული წნევა ≥160/100 mmHg გუ-ის განვითარების რისკი 2-ჯერ მეტია იმათთან 

შედარებით, რომელთა არტერიული წნევა <140/90 mmHg [57]. ამასთან, რისკი 

იზრდება არტერიული წნევის გაზრდის ხარისხთან ერთად, თუმცა საყოველთაოდ 

ცნობილია, რომ წნევის საშუალო ხარისხით მომატებაც კი ხელს უწყობს გუ-ის 

განვითარებას [58]. Framingham კვლევის მონაცემების ანალიზის შედეგად ისიც 

გამოვლინდა, რომ მანიფესტირებული გუ-ის განვითარებისთვის დიასტოლურზე 

მეტად, მნიშვნელობა სისტოლურ და პულსურ არტერიულ წნევებს ენიჭებათ, რისი 

მიზეზიც შეიძლება ის იყოს, რომ არტერიის კედლების ელასტიურობის შემცირება 

თავად ახდენს გავლენას  გუ-ის განვითარებაზე [58-59]. ჰიპერტენზია (გაზრდილი 

პოსტ-დატვირთვის საპასუხოდ) ხელს უწყობს მიოციტების ჰიპერტროფიის და 

მიოკარდიული ფიბროზის (კოლაგენების სინთეზის გაზრდა და მათი დეგრადაციის 

შენელება) განვითარებას; აგრეთვე, მიოკარდიუმის კუმშვადი მასის დაკარგვას 
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(მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითარების მაღალი სიხშირის გამო). ყოველივე ეს 

ამცირებს მიოციტების ფუნქციურ რეზერვს [34]. 

ეპიდემიოლოგიური კვლევების მონაცემებით, სიმსუქნე წარმოადგენს როგორც 

სისტოლური, ისე დიასტოლური გუ-ის რისკ-ფაქტორს [36, 46, 60-61]. სიმსუქნე, 

თავისთავად, წარმოადგენს გუ-ის დამოუკიდებელ რისკ-ფაქტორს და აგრეთვე, 

ჰიპერტენზიის, დისლიპიდემიის და შაქრიანი დიაბეტის გამოწვევით, მეორადად 

უწყობს ხელს გუ-ის განვითარებას [61]. სიმსუქნე, ასევე, იწვევს პრე- და 

პოსტდატვირთვის გაზრდას, ნეიროჰორმონალური სისტემის აქტივაციას, ძილთან 

დაკავშირებული სუნთქვით დარღვევებსა და თირკმლის ქრონიკული პათოლოგიის 

განვითარებას, რომლებიც, თავის მხრივ, გუ-ის ხელშემწყობი ფაქტორებია [53]. 

Framingham კვლევამ გამოავლინა, რომ სხეულის მასის ინდექსის ყოველი ერთეულით 

მომატებისას, გულის უკმარისობის აღმოცენების რისკი მამაკაცებში იზრდება 5 %-ით, 

ხოლო ქალებში 7 %-ით [62]. Levitan et al კვლევის შედეგებით, აბდომინალური 

სიმსუქნის არსებობა, ნორმალური სხეულის მასის ინდექსის პირობებშიც, ზრდის გუ-

ის რისკს; კერძოდ,  ნორმალურ მაჩვენებელთან შედარებით, 10 სმ-ით გაზრდილი 

წელის გარშემოწერილობა დაკავშირებულია გუ-ის რისკის 15 %-ით გაზრდასთან [63]. 

უკანასკნელ პერიოდში ჩატარებული 28 კვლევის (647 388 საკვლევი პირი)  შედეგების 

მეტაანალიზით, გამოვლინდა, რომ სიმსუქნე, გამოხატული სხეულის მასის ინდექსის, 

წელის გარშემოწერილობისა და წელი-თეძოს ინდექსის მომატებით, 

დაკავშირებულია, როგორც გუ-ის განვითარების რისკის, ასევე გუ-ით გამოწვეული 

სიკვდილობის გაზრდასთან [64]. Fall T et al მიერ ჩატარებულმა კვლევამ გამოავლინა 
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მიზეზობრივი კავშირი, როგორც სიმსუქნესა და გუ-ს, ასევე სიმსუქნესა და ღვიძლის 

ენზიმების დონის გაზრდას შორის [65]. 

შაქრიანი დიაბეტი გულის უკმარისობის დამოუკიდებელი რისკ-ფაქტორია [36, 

43-46, 60, 66-67].  Framingham კვლევამ გამოავლინა, რომ დიაბეტიან პაციენტებში, 

არტერიული ჰიპერტენზიის და გულის იშემიური დაავადების არსებობისაგან 

დამოუკიდებლად, სიმპტომური გუ-ის განვითარების რისკი უფრო მაღალია: 

მამაკაცებში 2,4-ჯერ, ხოლო ქალებში 5-ჯერ [68]. მსგავსი შედეგები გამოვლინდა სხვა 

კვლევების მონაცემებითაც [69-72]. ასე მაგალითად, Nichols et al, კვლევის შედეგებით, 

9591 საკვლევ პირში შაქრიანი დიაბეტით, ან მის გარეშე, კვლევის საწყის ეტაპზე გუ-

ის სიხშირე დიაბეტიან პაციენტებში უფრო მეტი იყო ვიდრე არადიაბეტიანებში (11.8 

% და 4.5 %, შესაბამისად). კვლევის 30 თვიანი პერიოდის შემდეგ, გუ უფრო ხშირად 

დიაბეტიან (საწყის ეტაპზე გუ-ის გარეშე) პაციენტებში განვითარდა, ვიდრე 

არადიაბეტიანებში (7.7 % და 3.4 %, შესაბამისად) [69]. დიაბეტური კარდიომიპათია  

იწვევს მარცხენა პარკუჭის, როგორც სისტოლურ, ასევე დიასტოლურ დისფუნქციას 

[73-76] და ეს სხვა დაავადებებისგან (მაგ., კვდ, არტერიული ჰიპერტენზია)  

დამოუკიდებლადაც ვითარდება [77-78]. გარდა ამისა, შაქრიანი დიაბეტი გუ-ის 

განვითარებას ათეროსკლეროზის, სიმსუქნის, მიოკარდიუმის ინფარქტის, 

ენდოთელიალური და ვეგეტატიური ნერვული სისტემის დისფუნქციის და 

მეტაბოლური დარღვევების გამოწვევითაც უწყობს ხელს [79]. გლიკოზირილებული 

ჰემოგლობინის ყოველი 1 %-ით მომატებისას, გულის უკმარისობის დეკომპენსაციით 

განპირობებული ჰოსპიტალიზაციის სიხშირე 8-16 %-ით იზრდება [80-81]. 
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დისლიპიდემია ასოცირებულია გულის უკმარისობის გაზრდილ რისკთან, 

თუმცა არ არის დადგენილი იგი პირდაპირ განაპირობებს გუ-ის გამოწვევას, თუ 

ათეროსკლეროზისა და მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითარებისადმი 

ხელშეწყობით, მეორად ზრდის გუ-ის რისკს [36]. არსებობენ კვლევები, რომლებიც 

ადასტურებენ, რომ სტატინოთერაპიას დადებითი ეფექტები აქვს პაციენტებში გუ-

ით  [82-84]. ასე მაგალითად,  დადგენილი კორონარული პათოლოგიით პაცენტებში, 

სიმვასტატინით ლიპიდების დონის შემცირებამ, 21 %-ით დააქვეითა გუ-ის 

განვითარების რისკი [82]. Lipinski et al კვლევის შედეგებით, სტატინოთეარაპიამ. 

როგორც იშემიური, ასევე არაიშემიური გუ-ის შემთხვევაში,  გამოიწვია დაავადების 

გამოსავლის გაუმჯობესება [83]. მეორე მხრივ, ორი დიდი რანდომიზებული კვლევის 

შედეგებით, როზურვასტატინმა არ იმოქმებდა გუ-ით განპირობებულ ავადობასა და 

სიკვდილობაზე [85-86]. 2015 წელს, Preiss et al მიერ განხორციელებული 17 კვლევის 

(132,568 საკვლევი პირი) მეტანალიზის შედეგად დადგინდა, რომ სტატინოთარაპიას 

ზომიერად გამოხატული  დადებითი ეფექტი აქვს გუ-ით გამოწვეულ 

ჰოსპიტალიზაციაზე, მაგრამ არ მოქმედებს სიკვდილობაზე [87].  

აღსანიშნავია, რომ გულის უკმარისობა პროგრესირებადი დაავადებაა, 

რომელიც ამერიკის გულის ასოციაციისა და ამერიკის კარდიოლოგთა კოლეგიის 

(ACC/AHA) 2005 და 2013 წლის რეკომენდაციების მიხედვით წარმოდგენილია 4 

სტადიად: A, B, C და D [88-89]. ასეთი დაყოფის მიზანშეწონილობა განპირობებლულია 

იმით, რომ არ არის განსაზღვრული გუ-ის ერთიანი, ნათელი ეტიოლოგია  და 

ეტიოლოგიური მკურნალობა. A სტადიაზე აღინიშნება გუ-ის განმაპირობებელი რისკ-
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ფაქტორები, გულის სტრუქტურული პათოლოგიისა და  გუ-ის სიმტომების 

გამოვლენის გარეშე; B სტადიაზე გულის სტრუქტურული პათოლოგია გამოხატულია, 

თუმცა გუ-ის სიმპტომატიკა არ არის გამოვლენილი; C სტადია წარმოდგენილია 

გულის სტრუქტურული პათოლოგიით და გუ-ის სიმპტომტომებით (არსებული, ან 

ანამნეზში); D სტატია  - რეფრაქტერული გულის უკმარისობაა, რომელიც საჭიროებს 

დაავადების სპეციალიზებულ მართვას. ცხადია, რომ სხვადასხვა სტადიაზე 

დაავადების პროგნოზი სხვადასხვაა და დაავადების  საწყის ეტაპზე (A და B 

სტადიებზე) გამოვლენა და ადექვატური ჩარევა მნიშვნელოვნად აუმჯობესებს 

დაავადების მიმდინარეობასა და მის გამოსავალს. სწორედ ამიტომ განსაკუთრებით 

მნიშვნელოვანია გუ-ის ამ სტადიებზე (A და B) რისკ-ფაქტორების როლის და მათი 

მექანიზმების შესწავლა სხვადასხვა პოპულაციებში [88-89]. აღსანიშნავია ისიც, 

განვითარებულ ქვეყნებში გულის იშემიური დაავადება გუ-ის წამყვანი მიზეზია [47-

49], გუ-ის განვითარებაში გულის იშემიური დაავადების წილი  სწრაფად მატულობს 

განვითარებად ქვეყნებშიც,  შესაბამისად, კვდ რისკის შეფასების მულტივარიაციული 

მეთოდიკას მრავალმხრივი სარგებელი აქვს, როგორც პოპულაციის, ასევე ინდივიდის 

დონეზე [15-22].  

2.2 გულის რემოდელირების სახეები, განვითარების მექანიზმები 

ნეიროჰორონალურ აქტივაციასთან კომბინაციაში, ჰემოდინამიკური 

ფაქტორების და/ან გულის დაზიანების საპასუხოდ გულის სტრუქტურის (ზომები, 

მასა, ფორმა) შეცვლას  რემოდელირება ეწოდება [90].  
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გუ-თან დაკავშირებული ავადობა და სიკვდილობა, მეტწილად, სწორედ, 

რემოდელირებითაა განპირობებული, რომელიც, თავის მხრივ, ასოცირებულია 

კარდიალური დისფუნქციის განვითარებასთან [90].  

ანსხვავებენ ფიზიოლოგიურ და პათოლოგიურ რემოდელირებებს [90]. 

ფიზიოლოგიური რემოდელირების მექანიზმი ფიზიოლოგიური პროცესებია (მაგ., 

ორსულობა და ფიზიკური ვარჯიში), პათოლოგიური რემოდელირება ვითარდება 

წნევითი და/ან მოცულობითი გადაძაბვის ან გულის დაზიანების შედეგად, რასაც 

დასაწყისში შეიძლება კომპენსატორული მნიშვნელობა ქონდეს [91]. 

რემოდელირება შეიძლება მიმდინარეობდეს სამი განსხვავებული მექანიზმით: 

წნევითი გადაძაბვა, რომელიც იწვევს მარცხენა პარკუჭის კონცენტრულ 

ჰიპერტროფიას, მიოკარდიუმის საერთო მასის გაზრდით, ან გაზრდის გარეშე [91]. 

კონცენტრული რემოდელირებისთვის დამახასიათებელია პარკუჭების კედლების 

შედარებითი სისქის (პარკუჭების კედლების სისქისა და ღრუს ზომის თანაფარდობა) 

გაზრდა. ამ ტიპის რემოდელირების შემთხვევაში აღინიშნება სარკომერების 

პარალელური წყობით დამატება და კარდიომიოციტების გასქელება [91]; 

მოცულობათი გადაძაბვა, ან იზოტონური დატვირთვა იწვევს ექსცენტრულ 

ჰიპერტროფიას, რომლისთვისაც დამახასიათებელია, როგორც მარცხენა პარკუჭის 

მასის, ასევე მოცულობის გაზრდა [92]. კედლების შედარებითი სისქე შესაძლოა 

ნორმის ფარგლებში იყოს, გაიზარდოს, ან შემცირდეს კიდევაც. ექსცენტრული 

ჰიპერტროფიის შემთხვევაში სარკომერების  დამატება ხორციელდება სიგრძივი 

წყობით, რაც იწვევს კარდიომიოციტების დაგრძელებას [91]; მიოკარდიუმის 
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ინფარქტის შემდგომ, დანეკროზებული ქსოვილი იწვევს ჯანმრთელი უბნების 

მოცულობით და წნევით გადაძაბავას და შერეული კონცენტრულ/ექსცენტრული 

ჰიპერტროფიის განვითარებას [92].  

რემოდელირების პროგრესირებასთან ერთად, გული კარგავს ელიფსურ ფორმას 

და სულ უფრო სფერული ხდება. იცვლება, ასევე, მარცხენა პარკუჭის მასა, 

შემადგენლობა და მოცულობა, რაც უარყოფითად მოქმედებს კარდიალურ ფუნქციაზე 

[92]. რემოდელირების მიმდინარეობასა და პროგრესირების ხარისხზე მრავალი 

სხვადასხვა ფაქტორი მოქმედებს, როგორებიცაა გამომწვევი დაავადების სიმძიმე, 

რეკურენტული იშემიის არსებობა/არარსებობა, ნეიროენდოკრინული აქტივაცია, 

გენოტიპი და თერაპიული ინტრვენციები [92]. 

სხვადასხვა მიზეზით გამოწვეულ რემოდელირებას საერთო მოლეკულური, 

ბიოქიმიური და მექანიკური საფუძვლები აქვს. რემოდელირების პროცესში ჩართული 

ძირითადი კარდიალური უჯრედი - მიოციტია. თუმცა პროცესი სხვა კომპონენტებზეც 

(ინტერსტიციუმი, ფიბრობლასტები, კოლაგენი და კორონარული სისხლძარღვები) 

ვრცელდება [93].  

რემოდელირების მექანიზმები უჯრედულ დონეზე, ამ ეტაპზე, საბოლოოდ არ 

არის გარკვეული. სხვადასხვა კვლევების შედეგების ანალიზი საშუალებას გვაძლევს 

რემოდელირების პროცესი შემდეგნაირად წარმოვიდგინოთ: მიოციტის გაჭიმვა 

იწვევს ლოკალური ანგიოტენზინ II-ის, ნორეპინეფრინისა და ენდოთელინის 

გამომუშავებას; ეს ნეიროჰორმონალური ცვლილებები განაპირობებენ პროტეინების 
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გამომუშავებას და მიოციტების ჰიპერტროფიას. ასევე, კოლაგენების სინთეზის 

სტიმულაციასა და ფიბროზის განვითარებას [93].  

გუ-ის პროგრესირებაში მნიშვნელოვან როლს ასრულებს, რემოდელირების 

გამომწვევი ფაქტორები, ასევე როგორც თავად რემოდელირების არსებობაც. გუ-ის 

უკმარისობის პროგნოზისათვის რემოდელირების მნიშვნელობაზე ისიც მიუთითებს, 

რომ მედიკამენტებს (აგფ ინჰიბიტორები და ზოგიერთი ბეტა-ბლოკერი), რომლებიც 

აუმჯობესებენ გუ-ის პროგნოზს, რემოდელირების პროცესების შენელების და 

ზოგიერთ შემთხვევაში, უკუგანვითარების ეფექტი აქვთ [94-95]. ამასვე ადასტურებს 

Birks et al, კვლევის შედეგები, როდესაც გულის გამოხატული უკმარისობის 

სამკურნალოდ, მედიკამენტურ თერაპიასთან ერთად, მარცხენა პარკუჭის დამხმარე 

მექანიკური ხელსაწყოების გამოყენებამ, მარცხენა პარკუჭის ფუნქციის 

მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება გამოიწვია [96]. 

2.3  გულის უკმარისობის პროგრესირების ექოკარდიოგრაფიული პრედიქტორები 

დადგენილია, რომ გულის რემოდელირების გამოსავლენად, 

ექოკარდიოგრაფია, ელექტროკარდიოგრამასთან შედარებით,  ოთხჯერ უფრო 

მგრძნობიარე მეთოდია [97]. უკანასკნელ პერიოდში სულ უფრო მეტი კვლევა 

ტარდება, რომლებიც ადასტურებენ, რომ სხვადასხვა ექოკარდიოგრაფიული 

მახასიათებლები განსაზღვრავენ გუ-ის რისკს [98-100]. Stevens et al კვლევის 

მონაცემებით (1024 პაციენტი, სტაბილური კორონარული პათოლოგიით, კვლევის 

ხანგრძლივობა - 4.4  წელი), ხუთი ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებელი (მარცხენა 

პარკუჭის მასის ინდექსი, მარცხენა წინაგულის მოცულობის ინდექსი, მიტრალური 
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რეგურგიტაცია, მარცხენა პარკუჭის გამომავალი ტრაქტის სიჩქარე-დროის 

ინტეგრალი და მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური დისფუნქცია),  ერთმანეთისგან 

დამოუკიდებლად, განსაზღვრავდა გუ-ის განვითარების რისკს. ამ 

მახასიათებლებისთვის სხვადასხვა წონის მინიჭებით, ავტორების მიერ,  შემუშავებულ 

იქნა გულის უკმარისობის რისკის სტრატიფიკაციის ინდექსი  (0-დან 8 ქულამდე) -  

რაც მეტი იყო  ქულა, მით მეტი აღმოჩნდა გუ-ის განვითარების რისკი [98].  Carerj et al 

მულტიცენტრული კვლევის მონაცემებით (მონაწილეობდა 1097 უსიმტომო პაციენტი, 

ერთი, ან მეტი კარდიოვასკულური რისკ-ფაქტორით - A სტადიის გუ), 

ექოკარდიოგრდიოგრაფიულად გამოვლენილი გულის სტრუქტურული პათოლოგია 

(მარცხენა პარკუჭის სისტოლური, ან დიასტოლური დისფუნქცია), ტრადიციულ 

კარდიოვასკულურ რისკ-ფაქტორებთან ერთად, განსაზღვრავდა, როგორც 

არასასურველი კარდიოვასკულური მოვლენების განვითარების, ასევე გუ-ის C 

სტადიის დადგომის რისკს [99]. Abhayaratna-ს მოსაზრებით, ექოკარდიოგრაფია, 

როგორც ამჟამად უკვე ხელმისაწვდომი და ინფორმატიული კვლევის მეთოდი, 

სასკრინინგო  იარაღად შეიძლება გამოვიყენოთ უსიმტომო პაციენტების (A სტადიის 

გუ) მონიტორინგისა და  გუ-ის B სტადიის დროული გამოვლენისა და შესაბამისი 

მკურნალობის დაწყებისთვის [100].  

ლიტერატურაში სულ უფრო მეტი მონაცემები გროვდება, რომ სხვადასხვა 

პოპულაციურ ჯგუფებში (სხვადასხვა ასაკისა და სქესის პირები, სიმპტომური და 

უსიმპტომო პაციენტები, გუ-ის, არტერიული ჰიპერტენზიის და დიაბეტის არსებობა) 

ექოკარდიოგრაფიულად იდენტიფიცირებული გულის სტრუქტურული 
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პათოლოგიის/რემოდელირების კონკრეტულ სახეები კლინიკური გამოსავლების 

განმაპირობებელია [101-104]. აღნიშნულ კვლევათა მონაცემებით, მარცხენა პარკუჭის 

საბოლოო დიასტოლური და საბოლოო სისტოლური ზომების გაზრდა გუ-ის 

მნიშვნელოვანი პროგნოზული მარკერებია. გარდა ამისა, მარცხენა პარკუჭის 

საბოლოო დიასტოლური  ზომის ცვლილება თერაპიული ღონისძიებების 

ეფექტიანობის მაჩვენებლათაც შეიძლება გამოვიყენოთ [101-102]. 

ექოკარდიოგრაფიული სუბკლინიკური მარკერები, როგორებიცაა მარცხენა პარკუჭის 

სისტოლური და დიასტოლური ფუნქციები, მარცხენა წინაგულის დილატაცია, 

მარცხენა პარკუჭის მასის გაზრდა, ტრადიციული რისკ-ფაქტორების არსებობისგან 

დამოუკიდებლად, განსაზღვრავენ არასასურველი კარდიოვასკულური გამოსავლების 

განვითარების რისკს ხანდაზმულ ადამიანებში [103]. ექოკარდიოგრაფიულად 

გამოვლენილი გულის სტრუქტურული პათოლოგია (მარცხენა პარკუჭის 

დისფუნქცია, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, მარცხენა წინაგულის დილატაცია), 

არტერიული წნევის მაჩვენებლებისა და სხვა რისკ-ფაქტორებისგან დამოუკიდებლად, 

არასასურველი კარდიოვასკულური პროგნოზის განმაპირობებელია ჰიპერტენზიან 

პაციენტებში [104].  

დადასტურებულია, ასევე, რომ ექოკარდიოგრაფიულად გამოვლენილი გულის 

სტრუქტურული პათოლოგია, იწვევს პაცინტების კვდ რისკის ჯგუფის შეცვლას [105-

108]. ასე მაგალითად,   Cuspidi et all კვლევის მონაცემებით,  ექოკარდიოგრაფიული 

კვლევის შედეგად გამოვლენილმა გულის სტრუქტურულმა პათოლოგიამ გამოიწვია 

რისკის ჯგუფის ცვლილება საშუალო-დაბალი რისკიდან მაღალ რისკის ჯგუფამდე 
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[105]. Schillaci et al. მონაცემებით, ექოკარდიოგრაფიული კვლევის შედეგების 

გათვალისწინებით, მათ მიერ გამოკვლეული პიპერტენზიული პაციენტების ერთ 

მესამედში მოხდა WHO/ISH რისკის შკალით განსაზღვრული რისკის ჯგუფის შეცვლა 

[106]. მსგავსი შედეგები დაფიქსირდა APROS (The Assessment of Prognostic Risk 

Observational Survey) შედეგებით, აღმოჩნდა, რომ WHO/ISH რისკის შკალით 

განსაზღვრული რისკის ჯგუფებში პაციენტთა გადანაწილება მას შემდეგ შეიცვლა, 

რაც გამოსაკვლევ პირებს რუტინული ექოკარდიოგრაფია ჩაუტარდათ, კერძოდ 

საკვლევი პირების 36 %, დაბალი-საშუალო რისკის ჯგუფიდან, რეკლასიფიცირდა 

მაღალ რისკის ჯგუფში. აღსანიშნავია ისიც, რომ რისკის გაზრდას, განსაკუთრებით, 

განსაზღვრავდა ექოკარდიოგრაფიულად გამოვლენილი მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფია [107]. ESH/ESC (ეცროპის ჰიპერტენზიის ასოციაცია/ევროპის 

კარდიოლოგთა ასოციაცია) 2013 ალგორითმის მიხედვით, პირველი ხარისხის 

ჰოპერტენზიან პაციენტებს გულის სტრუქტურული პათოლოგიით, უფრო მაღალი 

კვდ რისკი აღენიშნებათ, ვიდრე მეორე ხარისხის ჰიპერტენზიან პაციენტებს, გულის 

სტრუქტურული პათოლოგიის გარეშე [108].  

სხვადასხვა ავტორების მიერ შესწავლილია ცალკეული ექოკარდიოგრაფიული 

მახასიათებლის  როლი გუ-ისა და სხვა კვდ დაავადებების რისკის განსაზღვრასა და 

შემდგომ სტრატიფიკაციაში [106, 109-113, 118, 121-131] 

Martinez et al, კვლევის მონაცემებით,  ექოკარდიოგრაფიულად გამოვლენილმა 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიამ  რისკის ჯგუფი შეცვალა მსუბუქი ხარისხის 

არტერიული ჰიპერტენზიით დაავადებულ ამბულატორიულ პაციენტებში [109]. 

27 
 



[Type here] 
 

PAMELA (Pressioni Monitorate e Loro Associazioni) კვლევის შედეგებით, რომელიც 1839 

ჰიპერტენზიულ პაციენტზე ჩატარდა, პაციენტებს მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფიით, არტერიული წნევის მონაცემებისგან დამოუკიდებლად,  

კარდიოვასკულური სიკვდილობის ოთხჯერ უფრო მაღალი რისკი აქვთ, ვიდრე 

პირებს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის გარეშე [110]. ამასთან, განსაკუთრებით 

მაღალ კვდ რისკთან ასოცირებულია მარცხენა პარკუჭის კონცენტრული 

ჰიპერტროფია [111].  

კარდიოვასკულური ავადობისა და სიკვდილობის გაზრდაში, ასევე, 

მნიშვნელოვან როლს თამაშობს ექოკარდიოგრაფიულად გამოვლენილი მარცხენა 

პარკუჭის დიასტოლური დისფუნქცია [106, 112-113]. Wang et al, კვლევის შედეგებით, 

ქსოვილოვანი დოპლერით განსაზღვრული მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური 

დისფუნქცია, კლინიკურ და სხვა ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლებისგან 

დამოუკიდებლად, დაკავშირებული იყო გაზრდილ კარდიალურ სიკვდილობასთან 

[112]. Jaroudi et al, მიერ უკანასკნელ პერიოდში ჩატარებულმა კვლევამ დაადგინა, რომ 

პულსური და ქსოვილოვანი დოპლერით განსაზღვრული მარცხენა პარკუჭის 

დიასტოლური დისფუნქცია, ასევე, ასოცირებულია არასასურველ კარდიოვასკულურ 

გამოსავალთან. ამასთან, ასოციაცია ფიქსირდება ტრადიციული რისკ-ფაქტორების, 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიისა და გეომეტრიისაგან დამოუკიდებლად [113]. 

PIUMA (Inthe Progetto Ipertensione Umbria Monitoraggio Ambulatoriale) კვლევის 

მონაცემებით, მსუბუქი ხარისხის არტერიული ჰიპერტენზიის ფონზე, მიტრალური 
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ნაკადის სიჩქარეების შეფასებით დადგენილი დიასტოლური დისფუნქცია 

დაკავშირებული იყო გაზრდილ კვდ რისკთან [106].  

ასევე, ნანახია ურთიერთკავშირი ექოკარდიოგრაფიულ მახასიათებლებს შორის 

სხვადასხვა პოპულაციურ ჯგუფებში - არტერიული ჰიპერტენზია, კვდ, მათ, შორის 

გუ, მიტრალური სარქვლოვანი პათოლოგიის არსებობა, ან არარსებობა [114-120]. ასე 

მაგალითად, Wachtell et al, კვლევის შედეგებით გამოიკვეთა ასოციაცია მარცხენა 

პარკუჭის ჰიპერტროფიასა და დიასტოლურ დისფუნქციას [114] და მარცხენა 

პარკუჭის დიასტოლურ დისფუნქციასა და მარცხენა წინაგულის ზომას შორის [115-

117]. მარცხენა წინაგულის დილატაციის ხარისხი, მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური 

დისფუნქციის ხარისხისა და ხანგრძლივობის გამომხატველი - დიასტოლური 

დისფუნქციის ე.წ. „გლიკოზირებული ჰემოგლობინია“ [118]. ასეთ შემთხვევაში, 

მარცხენა წინაგულის გადიდების ძირითადი მიზეზი მისი წნევით გადაძაბავაა. 

წნევითი გადაძაბვით გამოწვეული მარცხენა წინაგულის გადიდება, ჩვეულებრივ, 

გამოწვეულია მარცხენა წინაგულის პოსდატვირთვის გაზრდით, როგორც ეს მარცხენა 

პარკუჭის დისფუნქციის ფონზე ხდება. ურთიერთდამოკიდებულება მარცხენა 

წინაგულის დილატაციასა და მარცხენა პარკუჭის ავსების წნევის გაზრდას შორის 

ფიქსირდებაა ინდივიდებში, როგორც მიტრალური სარქვლოვანი პათოლოგიის 

ფონზე [119], ასევე მის [120] გარეშე. 

მარცხენა წინაგულის გადიდების, როგორც კვდ გამოსავლების განმსაზღვრელი 

ფაქტორის როლის შესწავლა, უკანაკნელ პერიოდში ჩატარებული არაერთი კვლევის 

საგანია [118, 121-133]. ექოკარდიოგრაფიულად განსაზღვრული მარცხენა წინაგულის 
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ზომა, კვდ-ის რისკის განმაპიროებებელი მნიშვნელოვანი ფაქტორი აღმოჩნდა, 

როგორც ზოგად პოპულაციაში, ასევე გულის სხვადასხვა დაავადების, მათ შორის გუ-

ის, დროს [118, 121-125, 131-133]; ასე მაგალითად, პაციენტებში მიოკარდიუმის 

ინფარქტითა და მარცხენა პარკუჭის სისტოლური ფუნქციის დაქვეითებით, მარცხენა 

წინაგულის ზომა განსაზღვრავდა სიკვდილობისა და გუ-ის ჰოსპიტალიზაციის 

სიხშირეს [130]. Rossi et all  კვლევის შედეგებით, მარცხენა წინაგულის ფართობი, 

მარცხენა პარკუჭის სისტოლური და დიასტოლური დისფუნქციისგან 

დამოუკიდებლად, სისტოლური გუ-ის გამოსავლის მნიშვნელოვანი პრედიქტორი 

აღმოჩნდა [118]. ზემოთ აღნიშნული PAMELA კვლევით დადგენილია, რომ მარცხენა 

წინაგულის იზოლირებული დილატაცია იწვევს, კარდიოვაკსულური 

გართულებების, კარდიოვასკულური სიკვდილობისა და საერთო სიკვდილობის  

რისკის გაზრდას [132]. მსგავსი შედეგები გამოვლვინდა CARDIA კვლევის 

შედეგებითაც, როდესაც ფრემინგემის შკალით საწყისი რისკის შეფასების შემდეგ 

(საკვლევი ჯგუფი - ახალგაზრდა ჯანმრთელი პოპულაცია), კარდიოვასკულური 

გამოსავლების განვითარების სიხშირე შეფასდა 20 წლიანი პერიოდის შემდეგ, 

აღმოჩნდა, რომ მარცხენა წინაგულის ზომა დამოუკიდებლად განსაზღვრავდა 

კლინიკურ გამოსავალს (მიოკარდიუმის ინფარქტი, გუ, ცერებროვასკულური 

პათოლოგია, პერიფერიული არტერიული დაავადება, წინაგულების 

ციმციმი/თრთოლა) [133]. ხანდაზმულ პაციენტებში, მარცხენა პარკუჭის სისტოლური 

დისფუნქციით, მარცხენა წინაგულის იზოლირებული დიალატაცია სიკვდილობისა 

და გუ-ის დეკომპენსირების ყველაზე უფრო მგრძნობიარე პრედიქტორი აღმოჩნდა 
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[123]. Kizer et al იკვლევდნენ მარცხენა წინაგულის დიამეტრის  პროგნოზულ 

მნიშვნელობას კარდიოვასკულური გამოსავლების (ინსულტი, კორონარული 

არტერიული პათოლოგია, გულის შეგუბებითი უკმარისობა, კარდიოვასკულური 

სიკვდილობა) განვითარებისთვის. კვლევაში მონაწილეობდა 2804 საკვლევი პირი, 

კლინიკურად მანიფესტირებული გულ-სისხლძარღვთა პათოლოგიის გარეშე. 

კვლევის 7 წლიანი პერიოდის შემდეგ აღმოჩნდა, რომ მარცხენა წინაგულის ზომა, 

წარმოადგენდა კარდიოვასკულური მოვლენების განვითარების დამოუკიდებელ 

რისკ-ფაქტორს საკვლევ პირთა ასაკის, სქესის, სხეულის მასის ინდექსის, 

ჰიპერტენზიის, დიაბეტის, საერთო ქოლესტეროლის დონის, მწეველობის სტატუსის, 

თირკმლის უკმარისობის, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის, მარცხენა პარკუჭის 

სისტოლური და დიასტოლური ფუნქციის, ფიბრინოგენის და C რეაქტიული 

პროტეინის დონისგან დამოუკიდებლად [128]. აღსანიშნავია, ისიც, რომ რომ 

მიტრალურ რეგურგიტაციასთან ასოცირებული მარცხენა წინაგულის დილატაცია 

მნიშვნელოვნად ზრდის არასასურველი გამოსავლის რისკს, თუმცა სხვა ფაქტორების 

გათვალისწინებით (მულტივარიაციული ანალიზის ჩატარების შემდეგ) ეს  

ურთიერთდამოკიდებულება არ შენარჩუნდა [118]. 

ექოკარდიოგრაფიულად, არაინვაზიურად (ტრიკუსპიდური რეგურგიტაციის 

მიხედვით) დადგენილი პულმონური ჰიპერტენზია სიკვდილობისა და ავადობის 

განმსაზღვრელი ფაქტორი აღმოჩნდა იშემიური და იდიოპათიური 

კარდიომიოპათიით დაავადებულებში. პაციენტებში, რომლებსაც ტრიკუსპიდური 

რეგურგიტაციის სიჩქარე 2,5 მ/წმ-ს აღემატებოდა, გუ-ის ჰოსპიტალიზაციის სიხშირე 
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უფრო მაღალი იყო, ვიდრე პაციენტებში ტრიკუსპიდური რეგურგიტაციის დაბალი 

სიჩქარით [118, 134-135]. 

დადგენილია, რომ მარცხენა პარკუჭის, თვით,  უსიმპტომო დისფუნქციაც 

დაკავშირებულია გუ-ის, კვდ-ის და სიკვდილობის გაზრდილ რისკთან [136-138]. 

ინდივიდები, მარცხენა პარკუჭის უსიმპტომოდ მიმდინარე დაქვეითებული 

სისტოლური ფუნქციით, ამერიკის გულის ასოციაციისა და ამერიკის კარდიოლოგთა 

კოლეგიის (ACC/AHA) კლასიფიკაციით, უკვე მიეკუთვნებიან გუ-ის  B სტადიას  და 

აღენიშნებათ გუ-ის C, ან D სტადიის განვითარების მაღალი რისკი [139-140]. ეს 

შეიძლება იმით აიხსნას, რომ, სხვადასხვა კვლევების მონაცემებზე დაყრდნობით,  

მარცხენა პარკუჭის უსიმპტომო დისფუნქციის დროს გამოხატულია მეორადი 

ნეიროჰორმონალური აქტივაცია - სისსხლის შრატში მომატებულია ნორეპინეფრინის, 

რენინის, ანტიდიურეზული ჰორმონისა და ტვინის ნატრიურეზული პეპტიდის 

კონცენტრაციები, რომელთა დონეები აღემატება შესაბამისი ასაკის საკონტროლო 

ჯგუფის პოპულაციის ამავე მაჩვენებლებს, თუმცა ვერ აღწევს  სიმპტომური გულის 

უკმარისობისას დაფიქსირებულ დონეებს [141-144]. ამასთან, ნეიროჰორმონალური 

აქტივაციის დონე, დაავადების გამოსავალსაც განსაზღვრავს [141]. გულის 

სისტოლური უკმარისობის მარკერს, ექოკარდიოგრაფიულად განსაზღვრული 

მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქცია წარმოადგენს და ყველაზე უფრო ხშირად, 

სწორედ ეს მაჩვენებელი გამოიყენება მარცხენა პარკუჭის დისფუნქციის 

შესაფასებლად [97, 100, 118, 146]. Tsang et al კვლევის მონაცემებით, ხანდაზმულ (> 65 

წელი ) პოპულაციაში, სინუსური რიტმით, გულის სარქვლოვანი პათოლოგიის და გუ-
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ის სიმპტომატიკის გარეშე, მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის დაქვეითება (<50 

%) არასასურველი კვდ გამოსავლის განმსაზღვრელი დამოუკიდებელი ფაქტორი 

აღმოჩნდა [103]. მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქცია განსაზღვრავს სიკვდილობისა 

და გუ-ის გამოწვეული ჰოსპიტალიზაციის გაზრდის რისკს [102]. 

ამჟამად, ექოკარდიოგრაფია მნიშვნელოვან როლს თამაშობს კვდ რისკის 

განსაზღვრასა და მოდიფიცირებაში. ამასთან, არსებობენ კვლევები, რომლებიც 

ადასტურებენ, ასოციაციას ტრადიციულ რისკ-ფაქტორებსა და ექოკარდიოგრაფიულ 

მახასიათებლებს შორის [146-150, 153-155]. Gardin et al, Cardia (Coronary Artery Risk 

Development in Young Adults)  კვლევის ფარგლებში, შეისწავლეს მარცხენა პარკუჭის 

მასის განაწილება ახალგაზრდა (25-დან 35 წლამდე), უსიმტომო პოპულაციაში და ამ 

მაჩვენებლის დამოკიდებულება დემოგრაფიულ მაჩვენებლებთან და ტრადიციულ 

კარდიოვასკულურ რისკ-ფაქტორებთან. აღმოჩნდა, რომ მარცხენა პარკუჭის მასა 

უფრო მეტია მამაკაცებში, ვიდრე ქალებში და სხვა ფაქტორებისგან დამოუკიდებლად, 

პირდაპირპროპორციულად კორელირებს სხეულის მასის ინდექსსა და სისტოლურ 

არტერიულ წნევასთან [146]. დადგენილია აგრეთვე, ასოციაცია მარცხენა წინაგულის 

ზომასა და სიმსუქნეს შორის. აღმოჩდა, რომ  ნორმოტენზიულ, სხვა მხრივ ჯანმრთელ 

პოპულაციაში შეიძლება აღინიშნოს მარცხენა წინაგულის დილატაცია და ეს 

მაჩვენებელი, მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური დისფუნქციისგან დამოუკიდებლად, 

კორელირებს მარცხენა პარკუჭის მასასთან [147-148]. Wong et al მიერ, შესწავლია 

სიმსუქნის როლი გულის სტრუქტურული პათოლოგიის განვითარებაში  და ამის 

გამომწვევი მექანიზმები. ამ კვლევის შედეგების მიხედვით, მარცხენა პარკუჭის 
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კედლების სისქე, საბოლოო დიასტოლური და საბოლოო სისტოლური დიამეტრები 

და მოცულობები, აგრეთვე, მარცხენა პარკუჭის მასა, იზრდება სხეულის მასის 

ინდექსის ზრდასთან ერთად.  გამოვლინდა ასევე კორელაცია სხეულის მასის 

ინდექსსა და  მარცხენა პარკუჭის დიასტოლურ ფუნქციას შორის. მკვლევარების 

მოსაზრებით, სიმსუქნის როლი გულის სტრუქტურული პათოლოგიის 

განვითარებაში, რამდენიმე შესაძლო მექანიზმით აიხსნება: სიმსუქნის ფონზე 

გაზრდილია დარტყმითი და წუთმოცულობები, რაც გულის კამერების დილატაციის 

და ექსცენტრული ჰიპერტროფიის მიზეზი შეიძლება გახდეს; მსუქან პაციენტებში 

არსებული ინსულინისადმი რეზისტენტობა იწვევს მარცხენა პარკუჭის მასის 

გაზრდას; ცხიმოვანი ქსოვილის ჭარბი რაოდენობით არსებობამ შეიძლება ხელი 

შეუწყოს მოცირკულირე ანგიოტენზის II-ის დონის მომატებას, რომელიც, თავის 

მხრივ მიოკარდიუმის ჰიპერტროფიასა და ფიბროზს იწვევს; მსუქან პაციენტებში 

ხშირად წარმოდგენილი ძილის აპნეა, გუ-ის განვითარების გამომწვევია [149]. მსგავსი 

შედეგები დაფიქსირდა Morricone et al, კვლევის შედეგებითაც, რომელიც ჩატარდა 

ნორმოტენზიულ, მსუქან პაციენტებზე. აღმოჩნდა, რომ ვისცერალური სიმსუქნის 

ხარისხი პირდაპირპროპორციულად კორელირებს ისეთ ექოკარდიოგრაფიულ 

მახასიათებლებთან, როგორებიცაა, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, პარკუჭთაშუა 

ძგიდისა და უკანა კედლის სისქე, მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური და 

სისტოლური მოცულობები, მარცხენა წინაგულის დიამეტრი და იზოვოლომეტრული 

რელაქსაციის დრო [148]. არაერთი კვლევითაა დადგენილი არტერიულ ჰიპერტენზიის 

როლი, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის, მარცხენა პარკუჭის სისტოლური და 
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დიასტოლური დისფუნქციის, მცირე და საშუალო ზომის არტერიების დაზიანების  და  

თირკმლის უკმარისობის განვითარებაში [150, 153-157]. ტრადიციულ რისკ-

ფაქტორებსა და ექოკარდიოგრაფიულ მახასიათებლებს შორის 

ურთიერდამოკიდებულება შესწავლილია უკანასკნელ პერიოდში ჩატარებულ  

Rotterdam კვლევაში - პოპულაციური კოჰორტული კვლევა, ჩატარებული გუ-ის 

სიმპტომებისგან თავისუფალ, 4,425 პაციენტზე.  რომელთა  ასაკი აღემატებოდა 55 

წელს. ამ კვლევის შედეგად გამოვლინდა, რომ როგორც ქალებში, ასევე მამაკაცებში, 

უმეტეს ექოკარდიოგრაფიულ მახასიათებლებთან კორელირებდა ასაკი, სხეულის 

მასის ინდექსი და არტერიული წნევა; ეს ურთიერდამოკიდებულება, ძირითადად, 

პირდაპირპროპორციული იყო, გარდა ინვერსიული კორელაციისა ასაკსა და მარცხენა 

პარკუჭის საბოლოო დიასტოლურ მოცულობას შორის, ქალებში. ინვერსიული იყო 

ასევე ასოციაცია მარცხენა წინაგულის დიამეტრსა და დიასტოლურ არტერიულ წნევას 

შორის; ასევე,  ერთი მხრივ, ასაკს, სხეულის მასის ინდექსს, დიასტოლურ არტერიულ 

წნევას და მეორე მხრივ, ფრაქციულ დამოკლებას შორის. გულის სისტოლურ 

ფუნქციასთან ყველაზე მეტად კორელირებდა ასაკი, სხეულის მასის ინდექსი და 

სისტოლური არტერიული წნევა; დიასტოლური ფუნქციის მახასიათებლებთან - ასაკი 

და დიასტოლური არტერიული წნევა. გულის სტრუქტურული მახასიათებლების 

სიდიდე მეტი იყო მამაკაცებში, ვიდრე ქალებში [157]. 

მსოფლიო ჯანდაცვის ორგანიზაციისა და დავით ტვილდიანის სამედიცინო 

უნივერსიტეტის მიერ ჩატარებული კვლევის შედეგად, მოხდა ქართული 

პოპულაციის დაყოფა WHO/ISH რისკ-ჯგუფებად და  დადგინდა, რომ პოპულაციაში 
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მანიფესტირებული კარდიოვასკულური დაავადების გარეშე, მაღალია 

კარდიოვასკულური რისკ-ფაქტორების (ჰიპერტენზია, ჰიპერლიპიდემია, შაქრიანი 

დიაბეტი, აბდომინალური სიმსუქნე) არსებობა [158].  
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3. კვლევის მეთოდოლოგია 

3.1 კვლევის მასალა და დიზაინი 

ჩვენი კვლევა წარმოადგენდა ჯვარედინ-სექციურ (cross-sectional) კვლევას. 

საკვლევი პოპულაცია იყო უფრო დიდი კვლევის (კვდ-ის პირველადი კვლევის) 

პოპულაციის ნაწილი, რომელიც ჩატარდა საჩხერის სამედიცინო ცენტრში, დავით 

ტვილდიანის სამედიცინო უნივერსიტეტისა და მსოფლიოს ჯანდაცვის 

ორგანიზაციის  (WHO) თანამონაწილებით [158] . 40-დან 70 წლამდე გამოსაკვლევი 

პირები შეირჩნენ შემთხვევითი პრინციპით, საჩხერის რეგიონის ზოგადი 

პოპულაციიდან. შერჩეულ პოპულაციას შეეთავაზა კვლევაში მონაწილეობა და 

მიეთითათ, რომ კლინიკაში მოსულიყვნენ 12 საათიანი უზმოდ ყოფნის პერიოდის 

შემდეგ. კლინიკაში მისული პაციენტები გამოიკითხნენ კარდიოვასკულური 

დაავადებების (დაძაბვის სტენოკარდია, არასტაბილური სტენოკარდია, 

მიოკარდიუმის ინფარქტი, ინსულტი, ტრანზიტორული იშემია, პერიფერიული 

ვასკულური დაავადება) სიმპტომატიკისა და ანამნეზის არსებობაზე; ასევე, 

გამოკითხნენ მწეველობის სტატუსზე, გაეზომათ სიმაღლე, წონა და არტერიული 

წნევა, აეღოთ კაპილარული სისხლი გლუკოზისა და საერთო ქოლესტეროლის 

ბიოქიმიური ტესტებისთვის. 

მთლიანი საკვლევი პოპულაციიდან ჩვენს კვლევაში ჩაერთო 177 პირი, 

რომლებსაც აღნიშნულ პერიოდში ჩაუტარდათ სტანდარტული, ტრანსთორაკალური 

ექოკარდიოგრაფია. პირებს, რომლებსაც ექოკარდიოგრაფიულად გამოუვლინდათ 
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გამოხატული სარქვლოვანი პათოლოგია (ამერიკის ექოკარდიოგრაფიული 

საზოგადოების  (ASE - American Society of Echocardiography) [159], ამერიკის 

კარდიოლოგთა კოლეჯის (ACC -American College of Cardiology),  ამერიკის გულის 

ასოციაციის  (AHA -American Heart Association)  [160] რეკომენდაციების მიხედვით), 

მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის დაქვეითება (< 50 %), ან დაუფიქსირდათ 

წინაგულების ციმციმი, გამოეთიშნენ კვლევას - 31 პაციენტი (17.5 %). ასე, რომ 

საბოლოო სტატისტიკური ანალიზი ჩატარდა 146 საკვლევ პირზე.  

კვლევა მიმდინარეობდა 2008 წლის სექტემბრიდან 2010 წლის დეკემბრამდე. 

ჩვენი კვლევის პროტოკოლი დამტკიცებულ იქნა დავით ტვილდიანის სამედიცინო 

უნივერსიტეტისა და საჩხერის სამედიცინო ცენტრის ლოკალური ეთიკური 

კომიტეტების მიერ. კვლევაში მონაწილე ყველა პირმა ხელი მოაწერა წერილობით 

თანხმობის ფორმას. 

3.2 ჩართვის და გამორიცხვის კრიტერიუმები 

3.2.1 ჩართვის კრიტერიუმები: 

• ასაკი: 40-70 წელი 

• წერილობითი ინფორმირებული თანხმობა კვლევაში მონაწილეობაზე  

3.2.2 გამორიცხვის კრიტერიუმები: 

• ასაკი: < 40 და > 70 წელი 

• კარდიოვასკულური დაავადებების (დაძაბვის სტენოკარდია, 

არასტაბილური სტენოკარდია, მიოკარდიუმის ინფარქტი, ინსულტი, 
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ტრანზიტორული იშემია, პერიფერიული ვასკულური დაავადება) 

არარსებობა 

• წინაგულების ციმციმი, ექოკარდიოგრაფიულად გამოვლენილი 

გამოხატული სარქვლოვანი პათოლოგია და მარცხენა პარკუჭის 

განდევნის ფრაქცია < 50 %  

 

3.3 კარდიოვასკულური რისკ-ფაქტორების განსაზღვრა 

არტერიული წნევის განსაზღვრა ხდებოდა სტანდარტული 

სფიგმომანომეტრული  მეთოდით, მჯდომარე პოზიციაში, მინიმუმ 5 წუთიანი 

მოსვენების პერიოდის შემდეგ, ორჯერ, 10 წუთიანი ინტერვალით (ფიქსირდებოდა 

გაზომვებიდან უმცირესი წნევა). ნორმალური არტერიული წნევა განისაზღვრებოდა 

გაერთიანებული ნაციონალური კომიტეტის (JNC 7- Joint National Committee 7)  

განსაზღვრების მიხედვით [161]. არტერიულ ჰიპერტენზიად ითვლებოდა: 

სისტოლური არტერიული წნევა (კოროტკოვის პირველი ტონი) ≥140mmHg და/ან 

დიასტოლური არტერიული წნევა (კოროტკოვის მეხუთე ტონი) ≥90mmHg. 

სისხლის შრატში გლუკოზისა (BG) და საერთო ქოლესტეროლისთვის (TCH) 

მასალის აღება ხდებოდა 12 საათიანი უზმოდ ყოფნის პერიოდის შემდეგ, მშრალი 

ქიმიის მეთოდით, Accutrend GC system (Accutrend GC, Roche Diagnostics, Germany)-ის 

გამოყენებით. შაქრიანი დიაბეტი დიაგნოსტირდებოდა თუ უზმოზე  გლუკოზის დონე 

≥7mmol/L (126 mg/dl), ან პაციენტი იმყოფებოდა ინსულონოთერაპიასა ან იღებდა 
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პერორალურ ჰოპოგლიკემიურ პრეპარატებს. ჰიპერლიპიდემიად განისაზღვრებოდა 

საერთო ქოლესტეროლის დონე ≥5.2mmol/L (200 mg/dl). 

 სიმსუქნის არსებობა ფასდებოდა სხეულის მასის ინდექსის (BMI) და/ან მუცლის 

გარშემოწერილობის (WC) მიხედვით. სხეულის მასის ინდექსის გამოსათვლელად 

გამოსაკვლევი პირის მასა (კგ) იყოფოდა მისი სიმაღლის კვადრატზე (მ2). სიმაღლე 

იზომებოდა კედელზე მიმაგრებული საზომით, ფეხსაცმელების გარეშე; წონა 

ელექტროსასწორით, ფეხსაცმელების გარეშე, მსუბუქი ტანსაცმლით. მუცლის 

გარშემოწერილობა იზომებოდა ჭიპის დონეზე. სიმსუქნედ ითვლებოდა: BMI ≥ 30 კგ/მ2 

და/ან WC ≥102/88 სმ, შესაბამისად, მამაკაცებისა და ქალებისთვის [162].  

 მწეველებად ჩაითვალა ის საკვლევი პირები, რომლებიც ბოლო 12 თვის 

განმავლობაში რეგულარულად ეწეოდნენ სიგარეტს. 

3.4 კარდიოვასკულური რისკის შეფასება 

კარდიოვასკულური რისკის შესაფასებლად გამოვიყენეთ მსოფლიო ჯანდაცის 

ორგანიზაციის/ჰიპერტენზიის საერთაშორისო საზოგადოების (WHO (World Health 

Organization) /ISH (International Society of Hypertension)) EUR B შკალა, რომელიც 

მოწოდებულია გარკვეული ქვეყნებისთვის, მათ შორის საქართველოსთვის [163]. 

 მოცემული შკალის მიხედვით რისკის შეფასება ხდებოდა საკვლევი პირის 

სქესის, ასაკის, სისტოლური არტერიული წნევის (SBP), საერთო ქოლესტეროლის 

(TCH)  დონის და მწეველობის სტატუსის მიხედვით, ცალ-ცალკე დიაბეტიანებსა და 
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არადიაბეტიანებში. კარდიოვასკულური რისკის მიხედვით საკვლევი პირები 

დავყავით სამ ჯგუფად: მცირე რისკი: <10 %, საშუალო რისკი: 10 – 29.9 % 

(გავაერთიანეთ ორი ჯგუფი: 10 -<20% და 20 -< 30 %) და მაღალი რისკი ≥ 30 

%(გავაერთიანეთ ორი ჯგუფი: 30 -<40% და ≥ 40 %). 

3.5 ექოკარდიოგრაფიული კვლევა 

ტრანსთორაკალური ექოკარდიოგრაფიული კვლევა ჩატარდა Philips Sonos 7500 

-ის გამოყენებით. შევაფასეთ შემდეგი ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლები: 

მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური დიამეტრი (LVD), პარკუჭთაშუა ძგიდის 

სისქე (IVS), მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის სისქე (PWT), მარცხენა პარკუჭის 

საბოლოო დიასტოლური მოცულობა (LVEDV), მარცხენა პარკუჭის განდევნის 

ფრაქცია (LVEF), მარცხენა წინაგულის დიამეტრი (LA), პულმონური სისტოლური 

წნევა (PSP), მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქცია (DF)  და მიტრალური 

რეგურგიტაციის ხარისხი (MR). 

მარცხენა პარკუჭის ხაზოვანი და ვოლუმეტრული მახასიათებლების (LVD, IVS, 

PWT) შეფასება მოვახდინეთ ამერიკის ექოკარდიოგრადიის საზოგადოების შესაბამისი 

რეკომენდაციების მიხედვით [164].  LVD, IVS, PWT გაზომვები ჩატარდა 2D რეჟიმში, 

პარასტერნალური მიდგომით, გრძელი ღერძის პოზიციიდან, მიტრალური სარქვლის 

აფრების შეერთების ხაზზე, საბოლოო დიასტოლის ფაზაში. LVD-ის ნორმალურ 

ზღვრად ითვლებოდა: მამაკაცებში - 42-59 მმ, ქალებში - 39-53 მმ [165], IVS-ის და  PWT-
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ის ნორმალური ზღვრებად, როგორც ქალებისთვის, ასევე მამაკაცებისთვის 

განისაზღვრა 6-12 მმ [164, 168] . 

LVEDV შეფასდა  2D რეჟიმში, 4-კამერიან, აპიკალურ პოზიციაში,   საბოლოო 

დიასტოლის ფაზაში (მიტრალური სარქვლის აფრების დახურვისას) მარცხენა 

პარკუჭის ენდომეტრიული საზღვრის მანუალურად შემოსაზღვრით,. მარცხენა 

პარკუჭის ბაზალურ საზღვრად განისაზღვრებოდა მიტრალური სარქვლის წინა და 

უკანა აფრების  მიტრალური რგოლის სეპტალურ და ლატერალურ კიდეებთან 

შეერთების წერტილებს შორის გავლებული სწორი ხაზი. LVEDV-ის ნორმალურ 

ზღვრად განისაზღვრა: მამაკაცებში - 67-155 მლ, ქალებში - 56-104 მლ [164, 168]. 

LVEF-ის განსასაზღვრავად ვიყენებდით გამარტივებულ სიმპსონის წესს 

(symplified Simpson’s rule), რისთვისაც 2D რეჟიმში, 4-კამერიან, აპიკალურ პოზიციაში, 

საბოლოო დიასტოლისა (მიტრალური სარქვლის აფრების დახურვისას) და საბოლოო 

სისტოლის (როდესაც მარცხენა პარკუჭის ღრუს ზომა უმცირესია) ფაზებში  

მანუალურად ისაზღვრება მარცხენა პარკუჭის ენდომეტრიული საზღვარი. LVEF-ის 

ნორმალურ ზღვრად  მამაკაცებშიც და ქალებშიც განისაზღვრა - EF > 55 % [164, 168]. 

LA-ის ზომის განსაზღვრა ხდებოდა 2D რეჟიმში, პარკუჭების სისტოლის ფაზის 

ბოლოს, როდესაც LA-ის ზომა უდიდესია.  ვზომავდით LA-ის წინა- უკანა (PA) ზომას 

(აორტის უკანა კედლიდან, მარცხენა წინაგულის უკანა კედლამდე), პარასტერნალური 

მიდგომით, გრძელი ღერძის პოზიიდან. LA-ის ნორმალურ ზღვრად განისაზღვრა: 

მამაკაცებში - 30-40 მმ, ქალებში - 27-38 მმ [164, 168]. 
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 PSP-ის განსაზღვრა ხდებოდა მუდმივ-ტალღოვანი დოპლერის (CW -

continuous-wave Doppler) გამოყენებით, აპიკალური მიდგომის 4-კამერიან პოზიციაში 

მიღებული ტრიკუსპიდური რეგურგიტაციის ნაკადის მაქსიმალური წნევისთვის 

მარჯვენა წინაგულის (RA) წნევის დამატებით. თავის მხრივ,  RA-ის წნევა 

გამოითვლებოდა RA-ის ზომის, ქვემო ღრუ ვენის დიამეტრისა და  კოლაბირების 

ხარისხის მიხედვით. PSP-ის ნორმალურ ზღვრად  მამაკაცებშიც და ქალებშიც 

განისაზღვრა - < 30 mm Hg [166, 168].  

 DF-ის შეფასება ხდებოდა პულსურ-ტალღოვანი დოპლერის (PW - Pulsed-wave 

Doppler) გამოყენებით, რისთვისაც 4-კამერიან, აპიკალურ პოზიციაში, დიასტოლის 

ფაზაში, 1-3 მმ ზომის PW მოცულობითი ნიმუში (sample volume) თავსდება 

მიტრალური სარქვლის აფრების შეერთების ადგილას. ფასდებოდა, სულ მცირე, 3 

ციკლი. მიღებული PW მიტრალური ნაკადის მახასიათებლების მიხედვით  DF 

განისაზღვრებოდა, როგორც: ნორმალური, გაუარესებული რელაქსაცია, 

ფსევდონორმალური და რესტრიქციული. როდესაც ზემოთ აღნიშნული მეთოდით 

DF-ის ზუსტად განსაზღვრა ვერ ხდებოდა, დამატებით ვიყენებდით პულსურ-

ტალღოვან ქსოვილოვან დოპლერს (PW tissue Doppler (DTI)), რისთვისაც 4-კამერიან, 

აპიკალურ პოზიციაში, DTI მოცულობითი ნიმუში (sample volume) თავსდება 

მიტრალური სარქვლის წინა და უკანა აფრების  მიტრალური რგოლის სეპტალურ და 

ლატერალურ კიდეებთან შეერთების ადგილას [167-168].  

 MR-ის ხარისხი ფასდებოდა ფერადი დოპლერის გამოყენებით (Color Doppler) 
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ე.წ. Vena contracta (VC)-ს გაზომვით. ამისათვის პარასტერნალური გრძელი ღერძის 

პოზიციაში, ფერადი დოპლერის რეჟიმში ვიღებდით მიტრალური რეგურგიტაციული 

ნაკადის მაქსიმალურ გამოსახულებას და ვზომავდით ნაკადის უმცირეს დიამეტრს 

(კისერს). VC < 3 მმ ფასდებოდა, როგორც მსუბუქი ხარისხის რეგურგიტაცია, 3 მმ-დან 

6.9 მმ- მდე - საშუალო ხარისხის რეგურგიტაცია და ≥ 7 მმ მძიმე რეგურგიტაცია [165, 

168] როდესაც მიტრალური რეგურგიტაციის ნაკადი იმდენად უმნიშვნელო იყო, რომ 

VC-ის განსაზღვრა ვერ ხდებოდა, რეგურგიტაციას ვაფასებდით, როგორც 

ტრივიალურს.  

3.6 სტატისტიკური ანალიზი 

 სტატისტიკური ანალიზისთვის გამოვიყენეთ IBM SPSS Statistics version 21. 

კარდიოვასკულური რისკ-ფაქტორების და ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლების 

შესაფასებლად, როგორც მთლიან პოპულაციაში, ასევე სხვადასხვა WHO/ISH 

ჯგუფებში, გამოვიყენეთ აღწერილობითი სტატისტიკა (Descriptive statistics) - 

საშუალოები, სტანდარტული დევიაცია და სიხშირეები. ბივარიაციული 

კორელაციური პროცედურა (The Bivariate Correlations procedure) - Pearson's 

კორელაციური კოეფიციენტი გამოვიყენეთ კარდიოვასკულური რისკ-ფაქტორებსა და 

ექოკარდიოგრაფიულ უწყვეტ მახასიათებლებს (linear variables) შორის კორელაციის 

დასადგენად. სხვადასხვა WHO/ISH ჯგუფებში უწყვეტი ექოკარდიოგრაფიული 

მახასიათებლების საშუალოებს შორის სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავებების 

განსასაზღვრავად, გამოვიყენეთ ANOVA და Indefendent sample t-test. ხაზოვანი 
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რეგრესიის (Linear regression) მეთოდი გამოვიყენეთ   ექოკარდიოგრაფიულ 

მახასიათებლებისა და კარდიოვასკულურ რისკ-ფაქტორების მარცხენა პარკუჭის 

განდევნის ფრაქციაზე (LVEF) გავლენის დასადგენად. სტატისტიკურად სარწმუნოდ 

ჩაითვალა - p-value <0.05 . 
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კვლევის შედეგები 

4.1 კარდიოვასკულური რისკ-ფაქტორების განაწილება 

საკვლევ პირთა საშუალო ასაკი იყო 54.75 ±8.9 (ქალები - 54.43 ±8.7,  მამაკაცები -

55.39 ±9.5). არტერიული ჰიპერტენზია წარმოდგენილი იყო  საკვლევ პირთა 47.30 %-ში 

(ქალები - 49.5 % , მამაკაცები - 42.9%); საშუალო სისტოლური არტერიული წნევის (SBP) 

მაჩვენებელი იყო 135.79 ±22 mmHg (135.41±23  mmHg - ქალებში, 136.53±21 mmHg - 

მამაკაცებში); საშუალო დიასტოლური წნევის (DBP)- 83.87 ±13 mmHg (83.87±13 mmHg 

- ქალებში, 83.88±12  mmHg - მამაკაცებში). შაქრიანი დიაბეტი აღენიშნებოდა საკვლევ 

პირთა 12.30 %-ს (11.3% - ქალებს, 14.3%  - მამაკაცებს). სისხლის გლუკოზის (BG) 

საშუალო მაჩვენებელი იყო 5.63 ± 2.1 mmol/l (5.52 ± 1.9 mmol/l - ქალებში, 5.83 ± 2.3 

mmol/l - მამაკაცებში).  სიმსუქნე წარმოდგენილი იყო საკვლევ პირთა 56.8 %-ში (58.8% 

- ქალებში, 53.1% - მამაკაცებში):  წელის გარშემოწერილობის (WC) საშუალო 

მაჩვენებელი იყო 104.01  ± 15.8 სმ (103.06 ± 15.9 სმ -ქალებში, 105.09 ± 15.7 სმ- 

მამაკაცებში); სხეულის მასის ინდექსის (BMI) საშუალო მაჩვენებელი იყო 31.11 ±6.1 

kg/m2  (31.70±8 kg/m2  -ქალებში, 29.94±5.7 kg/m2  - მამაკაცებში). ჰიპერლიპიდემია 

აღენიშნებოდა საკვლევი პოპულაციის 19.20 %-ს (ქალები - 19.60%, მამაკაცები - 18.4%); 

საშუალო საერთო ქოლესტეროლი (TCH ) იყო 5.24 ±1.1 mmol/l (5.23±1.2 mmol/l - 

ქალებში, 5.27±1.1mmol/l - მამაკაცებში). მწეველობა დაფიქსირდა საკვლევ პირთა 11.60 

%-ში (ქალები - 2.1%, მამაკაცები - 30.6%). ჩვენს მიერ გამოკვლეული პოპულაციის 

ქალებსა და მამაკაცებს შორის სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება მხოლოდ 

მწეველობის გავრცელებულებაში გამოვლინდა (p< 0.01). აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ 
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საქართველოს სოფლის მოსახლეობაში თამბაქოს მოხმარება ჯერ კიდევ 

სტიგმატიზირებულია, შესაბამისად, რეალურ მომხმარებელთა რიცხვი, ქალებში, 

შეიძლება უფრო მაღალი იყოს. 

ცხრილში N 1 წარმოდგენილია კარდიოვასკულური რისკ-ფაქტორების 

განაწილება ჩვენს საკვლევ პოპულაციაში.  

 

4.2 ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლების განაწილება 

მარცხენა წინაგულის საშუალო დიამეტრი (LA) იყო 40.84 ±4.5 მმ (ქალებში - 39.87 

±4.9 მმ, მამაკაცებში - 42.55 ±4.7მმ). LA-ის დიამეტრის საშუალო მაჩვენებელი მცირედ 

მომატებული აღმოჩნდა, როგორც ქალებში, ასევე მამაკაცებში. ამასთან, ქალებსა და 

მამაკაცებს შორის დაფიქსირდა სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება - მამაკაცებში 

LA-ის დიამეტრი უფრო დიდი იყო (p< 0.05). 

მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური დიამეტრის (LVD) საშუალო 

მაჩვენებელი იყო 48.85±4.6 მმ (ქალებში - 47.40±3.9 მმ, მამაკაცებში - 51.71±4.6 მმ). ეს 

მაჩვენებელი ნორმალურ ზღვრებში ჩაჯდა ორივე ჯგუფში, მეტი იყო მამაკაცებში, 

ვიდრე ქალებში და ეს განსხვავება სტატისტიკურად სარწმუნო აღმოჩნდა (p< 0.01). 

პარკუჭთაშუა ძგიდის დიასტოლური სისქის (IVS), საშუალო მაჩვენებელი იყო 

10.44±1.5 მმ (ქალებში - 10.18±1.5 მმ, მამაკაცებში - 10.98±1.5 მმ). ეს მაჩვენებელიც 

ნორმალურ ზღვრებში ჩაჯდა ორივე ჯგუფში, მეტი იყო მამაკაცებში, ვიდრე ქალებში 

და განსხვავება აქაც სტატისტიკურად სარწმუნო იყო (p< 0.05). 
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მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის დიასტოლური სისქის (PWT) საშუალო 

მაჩვენებელი იყო 10.30±1.5 მმ  (ქალებში - 10.08±1.5 მმ, მამაკაცებში - 10.44±1.5 მმ). ამ 

შემთხვევაშიც მაჩვენებელი ნორმალურ ზღვრებში იყო, მეტი მამაკაცებში, ვიდრე 

ქალებში და სტატისტიკურად სარწმუნოდ განსხვავებული (p< 0.05). 

მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური მოცულობის (LVEDV) საშუალო 

მაჩვენებელი იყო 102.19±24.7 მლ (ქალებში - 94.00±19.4 მლ, მამაკაცებში - 118.42±26.3 

მლ). ორივე ჯგუფში მაჩვენებელი ნორმაში იყო, მამაკაცებს აღენიშნებოდათ უფრო 

დიდი LVEDV და ეს განსხვავება სტატისტიკურად სარწმუნო იყო (p< 0.01). 

მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის  (LVEF) საშუალო მაჩვენებელი იყო  

61.49±4.9 % (ქალებში - 61.48±5.1 %, მამაკაცებში - 61.49±4.7 %). ორივე ჯგუფში 

მაჩვენებელი ნორმაში იყო და მათ შორის არ გამოვლინდა სტატისტიკურად სარწმუნო 

განსხვავება.  

პულმონური სისტოლური წნევის  (PSP) საშუალო მაჩვენებელი იყო 28.33±9.5 

mmHg (ქალებში - 27.64±9.6 mmHg, მამაკაცებში - 29.69±9.0 mmHg). ეს მაჩვენებელი 

ნორმაში აღმოჩნდა, როგორც ქალებში, ასევე მამაკაცებში და ამ ორ ჯგუფს შორის 

სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება არ გამოვლინდა. 

ტრივიალური ხარისხის მიტრალური რეგურგიტაცია (MR) წარმოდგენილი იყო 

საკვლევი პოპულაციის 5.50 %-ში (ქალებში - 4.12%, მამაკაცებში - 8.16%). მსუბუქი 

ხარისხის მიტრალური რეგურგიტაცია (MR) დაფიქსირდა 69.20%-ში (ქალებში - 

71.14%, მამაკაცებში - 65.31%); ზომიერი ხარისხის მიტრალური რეგურგიტაცია (MR) 

დაფიქსირდა 25.30%-ში (ქალებში - 24.74%, მამაკაცებში - 26.53%); ჩვენს საკვლევ 
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პოპულაციაში მძიმე ხარისხის მიტრალური რეგურგიტაცია (MR)  არ გამოვლენილა. 

მიტრალური რეგურგიტაციის (MR) ხარისხსა და საკვლევი პირის სქესს შორის  

სარწმუნო კორელაცია არ დაფიქსირებულა.   

მარცხენა პარკუჭის ნორმალური დიასტოლური ფუნქცია აღენიშნებოდა 

საკვლევი პოპულაციის 15.10%-ს (ქალები - 16.49 %, მამაკაცები - 12.24 %); 

გაუარესებული რელაქსაციის ტიპის დიასტოლური დისფუნქცია (DF) დაფიქსირდა 

73.90%-ში (ქალები - 73.20 %, მამაკაცები - 75.52 %); ფსევდონორმალური ტიპის 

დიასტოლური დისფუნქცია (DF) დაუდგინდა 11.00 %-ს (ქალები - 10.31 %, მამაკაცები 

- 12.24 %); ჩვენს საკვლევ პოპულაციაში რესტრიქციული ტიპის დიასტოლური 

დისფუნქცია (DF) არ დაფიქსირებულა. დიასტოლური დისფუნქციის (DF) არსებობასა 

და ხარისხს და საკვლევი პირის სქესს შორის სარწმუნო კორელაცია არ გამოვლენილა. 

 ცხრილში N 2 წარმოდგენილია ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლების 

განაწილება ჩვენს საკვლევ პოპულაციაში.  

 

 

4.3 კორელაცია კარდიოვასკულურ რისკ-ფაქტორებსა და ექოკარდიოგრაფიულ 

მახასიათებლებს შორის 

მარცხენა წინაგული (LA) სტატისტიკურად სარწმუნოდ კორელირებდა ასაკთან 

(r 0.396, p<0.000), წელის გარშემოწერილობასთან - WC (r 0.291, p<0.005), სხეულის მასის 

ინდექსთან -BMI (r 0.233, p<0.005), სისტოლურ არტერიულ წნევასთან SBP (r 0.208, 

p<0.012) და საერთო ქოლესტეროლის დონესთან - TCH (r 0.163, p<0.049). დაფიქსირდა 
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სტატისტიკურად სარწმუნო კორელაცია პარკუჭთაშუა ძგიდის დიასტოლურ სისქესა 

(IVS)  და ასაკს (r 0.318, p<0.000), წელის გარშემოწერილობას -WC (r 0.259, p<0.002), 

სხეულის მასის ინდექს - BMI (r 0.178, p<0.032) და საერთო ქოლესტეროლის  - TCH (r 

0.191, p<0.022) დონეს შორის. მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის დიასტოლური  სისქე 

(PWT)  სტატისტიკურად სარწმუნოდ კორელირებდა ასაკთან (r 0 313, p<0.000), წელის 

გარშემოწერილობასთან (r 0.270, p<0.001), სხეულის მასის ინდექსთან (r 0.204, p<0.013) 

და საერთო ქოლესტეროლის  TCH (r 0.168, p<0.042) დონესთან. მარცხენა პარკუჭის 

საბოლოო დიასტოლურ დიამეტრსა (LVD) და წელის გარშემოწერილობას WC (r 0.201, 

p<0.015) და სისხლის გლუკოზის - BG დონეს შორისაც კორელაცია სარწმუნო იყო (r 

0.176, p<0.034). სარწმუნო კორელაცია დაფიქსირდა მარცხენა პარკუჭის საბოლოო 

დიასტოლური მოცულობასა (LVEDV) და წელის გარშემოწერილობას - WC (r 0.240, 

p<0.004) შორის. მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქცია (LVEF) სტატისტიკურად 

სარწმუნოდ კორელირებდა სისტოლურ არტერიულ წნევასა - SBP (r- 0.202, p<0.015) და 

დიასტოლურ არტერიულ წნევასთან -DBP ((r -0.171, p<0.015). პულმონურ სისტოლური 

წნევას (PSP) და ასაკს ((r 0.286, p<0.000), სისტოლურ არტერიულ წნევასა - SBP (r-0.243, 

p<0.003) და დიასტოლურ არტერიულ წნევას - DBP((r 0.254, p<0.002) შორისაც 

კორელაცია სტატისტიკურად სარწმუნო იყო.  

ცხრილში N 3 წარმოდგენილია კორელაცია  კარდიოვასკულურ რისკ-

ფაქტორებსა და ექოკარდიოგრაფიულ მახასიათებლებს შორის.  

მიტრალური რეგურგიტაცია არ დაფიქსირებულა გამოსკვლევი პირების 4.5 %-

ს (8 პირი), რომელთა საშუალო ასაკი შეადგენდა  47.13 წელს. დანარჩენ 138 პირს (94.5 
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%) აღენიშნა ტრივიალური, მსუბუქი, ან ზომიერი მიტრალური რეგურგიტაცია; ამ 

პირების საშუალო ასაკი იყო 55.01 წელი. მიტრალური რეგურგიტაციის ხარისხსა და 

ასაკს შორის დაფიქსირდა სტატისტიკურად სარწმუნო კორელაცია (იხილეთ, ცხრილი 

N 4).  

ნორმალური დიასტოლური ფუნქცია გამოუვლინდა 22 საკვლევ პირს (15.1 %), 

დანარჩენ 124 შემთხვევაში (84.9 %) დაფიქსირდა გაუარესებული რელაქსაციის ტიპისა 

და ფსევდონორმალური ტიპის დიასტოლური დისფუნქცია. დიასტოლური 

დისფუნქციის ტიპსა და ასაკს შორის გამოვლინდა სტატისტიკურად სარწმუნო 

კორელაცია (იხილეთ, ცხრილი N 5) 

 
4.4 WHO/ISH რისკ-ჯგუფების მახასიათებლები კარდიოვასკულური რისკ-ფაქტორების 

მიხედვით 

 კარდიოვასკულური რისკის მიხედვით, საკვლევი პირები დავყავით სამ 

WHO/ISH  ჯგუფად:  ჯგუფი I (მცირე რისკი): <10 %; ჯგუფი II (საშუალო რისკი): 10 - < 

29.9 % და ჯგუფი III  (მაღალი რისკი) ≥ 30 % (იხილეთ, ცხრილი N 6). 

ჯგუფი I-ში მოხვდა 116 საკვლევი პირი (79.5 %), 36 (31%) მამაკაცი, 80 (69 %) - 

ქალი; ამ ჯგუფის საკვლევი პირების ასაკი მერყეობდა 40-დან 69 წლამდე (საშუალო 

ასაკი - 53.94 ±8.85 წელი; სისტოლური არტერიული წნევა (SBP) მერყეობდა 80-170 

mmHg-ის ფარგლებში (საშუალო SBP - 129.18  ± 17.39 mmHg); დიასტოლური 

არტერიული წნევის  (DBP) ზღვრები იყო 50-100 mmHg (საშუალო DBP - 80.91  ± 11.12); 

სისხლის გლუკოზის (BG) ზღვრები იყო 3.12-15.04 mmol/l (საშუალო BG - 5.34 ± 1.52 

51 
 



[Type here] 
 

mmol/l); წელის გარშემოწერილობა (WC) მერყეობდა 64-170 სმ-ის ფარგლებში 

(საშუალო WC -  104.16 ± 16.76 სმ); სხეულის მასის ინდექსის (BMI) ზღვრები იყო 19.30 

- 48.80 kg/m2 (საშუალო BMI - 31.43 ± 6.40 kg/m); საერთო ქოლესტეროლი (TCH) 

მერყეობდა 3.13-7.64 mmol/l-ის ფარგლებში (საშუალო TCH - 5.05  ± 0.99 (mmol/l); 

მწეველობა დაფიქსირდა 11 საკვლევ პირთან (9.5 %). 

ჯგუფი II-ში გაერთიანდა 25 (17.1 %) საკვლევი პირი, 9 (36 %) მამაკაცი, 16 (64 %) 

- ქალი; ამ ჯგუფის საკვლევი პირების ასაკი მერყეობდა 41-დან 69 წლამდე (საშუალო 

ასაკი - 56.76  ± 8.93 წელი; სისტოლური არტერიული წნევა (SBP) მერყეობდა 115-210 

mmHg-ის ფარგლებში (საშუალო SBP - 159.2 ± 22.39 mmHg); დიასტოლური 

არტერიული წნევის  (DBP) ზღვრები იყო 70-120  mmHg (საშუალო DBP - 95.20± 13.03); 

სისხლის გლუკოზის (BG) ზღვრები იყო 3.95- 16.79 mmol/l (საშუალო BG - 6.28±2.72 

mmol/l); წელის გარშემოწერილობა (WC) მერყეობდა 79-123 სმ-ის ფარგლებში 

(საშუალო WC -  102.0 ± 10.74 სმ); სხეულის მასის ინდექსი (BMI) ზღვრები იყო 22.30-

37.80 kg/m2 (საშუალო BMI - 29.48 ± 4.40 kg/m); საერთო ქოლესტეროლი (TCH) 

მერყეობდა 2.89 -7.80 mmol/l-ის ფარგლებში (საშუალო TCH - 5.81 ± 1.40  (mmol/l); 

მწეველობა დაფიქსირდა 5 საკვლევ პირთან (20 %). 

ჯგუფი III -ში მოხვდა მხოლოდ 5 (3.4 %) საკვლევი პირი,  2 (40 %) მამაკაცი, 3 

(60 %) - ქალი; ამ ჯგუფის საკვლევი პირების ასაკი მერყეობდა 51 წლიდან 68 წლამდე 

(საშუალო ასაკი - 63.60± 5.32 წელი; სისტოლური არტერიული წნევა (SBP) მერყეობდა 

150-190 mmHg-ის ფარგლებში (საშუალო SBP - 172.00 ± 16.43 mmHg); დიასტოლური 

არტერიული წნევის  (DBP) ზღვრები იყო 80-110 mmHg (საშუალო DBP – 96.00 ± 11.4 
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mmHg); სისხლის გლუკოზის (BG) ზღვრები იყო 4.83 -15.26  mmol/l (საშუალო BG - 9.04 

± 5.17 mmol/l); წელის გარშემოწერილობა (WC) მერყეობდა 92-127 სმ-ის ფარგლებში 

(საშუალო WC -  110.60 ± 15.58 სმ); სხეულის მასის ინდექსი (BMI) ზღვრები იყო 25.40 - 

43.40 kg/m2 (საშუალო BMI - 31.80 ± 7.36 kg/m); საერთო ქოლესტეროლი (TCH) 

მერყეობდა 5.70 - 8.31mmol/l-ის ფარგლებში (საშუალო TCH - 6.86 ± 1.10 (mmol/l); 

მწეველობა დაფიქსირდა 1 საკვლევ პირთან (20 %). 

როგორც მოსალოდნელი იყო, WHO/ISH რისკ-ჯგუფებს შორის  

სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება გამოვლინდა ისეთ მახასიათებლების 

საშუალო მნიშვნელობებს შორის, როგორებიცაა ასაკი (p< 0.05), სისტოლური 

არტერიული წნევა -SBP (p < 0.01), საერთო ქოლესტეროლის - TCH (p < 0.01) და 

სისხლის გლუკოზის - BG (p < 0.01) დონეები და მწეველობის სტატუსი (p < 0.05). 

სხვადასხვა რისკ-ჯგუფების წარმომადგენლები, ასევე, სტატისტიკურად სარწმუნოდ 

განსხვავდებოდნენ დიასტოლური არტერიული წნევის DBP (p < 0.01) საშუალო 

მაჩვენებლის მიხედვით. 

 ამისგან განსხვავებით, WHO/ISH რისკ-ჯგუფებს შორის  სტატისტიკურად 

სარწმუნო განსხვავება არ გამოვლდინდა სიმსუქნის მახასიათებლებთან მიმართებაში. 

წელის გარშემოწერილობისა  (WC)  და სხეულის მასის ინდექსის (BMI) საშუალო 

მნიშვნელობები მცირედ იყო მომატებული I და III ჯგუფებში და უახლოვდებოდა 

ნორმის ზედა ზღვარს II ჯგუფში.  
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4.5 WHO/ISH რისკ-ჯგუფების მახასიათებლები ექოკარდიოგრაფიული 

მაჩვენებლების  მიხედვით 

მარცხენა წინაგულის (LA) საშუალო დიამეტრი I ჯგუფში იყო 40.49 ± 5.02 მმ 

(ზღვრები: 25-53 მმ), II ჯგუფში -  41.4 ±  4.25 მმ (ზღვრები: 31-51 მმ) და 46.20 ± 5.72 მმ 

(ზღვრები: 39-55 მმ) III ჯგუფში.  

მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური დიამეტრის  (LVD) საშუალო 

მნიშვნელობა I ჯგუფში იყო 48.41 ± 4.4 მმ (ზღვრები: 39-59 მმ), II ჯგუფში - 50.32± 5.43  

მმ (ზღვრები: 41-64 მმ) მმ და III ჯგუფში - 51.80 ± 4.09 მმ (ზღვრები: 47 - 58 მმ). 

პარკუჭთაშუა ძგიდის დიასტოლური სისქის (IVS) საშუალო სიდიდე  I ჯგუფში 

იყო 10.41 ± 1.57 მმ (ზღვრები: 6.0 - 14.00 მმ), II ჯგუფში -10.52 ± 1.32 მმ (ზღვრები: 7.50 - 

13.50 მმ) და III ჯგუფში -  10.90 ± 2.13 მმ (ზღვრები: 9.00 - 14.00 მმ). 

მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის (PWT) საშუალო სიდიდე  I ჯგუფში იყო 10.27  

± 1.52  მმ (ზღვრები: 6.0 - 14.0  მმ), II ჯგუფში -10.38 ± 1.18 მმ (ზღვრები: 7.50 - 13.50  მმ) 

და III ჯგუფში -  10.80 ± 2.17 მმ (ზღვრები: 9.00 - 14.00 მმ). 

მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური ზომის (LVEDV) საშუალო 

მნიშვნელობა I ჯგუფში იყო 101.45 ± 23.71  მლ (ზღვრები: 42-115 მლ), II ჯგუფში -107.04 

± 29.31 მლ (ზღვრები: 63 -175 მლ) და III ჯგუფში -  108. 53 ± 31.42 მლ (ზღვრები: 65 – 

189 მლ). 

პულმონური სისტოლური წნევის საშუალო სიდიდე (PSP) I ჯგუფში იყო 27.63 

± 8.71 mmHg (ზღვრები: 0-50 mmHg) II ჯგუფში - 29.04± 7.71 mmHg (ზღვრები:16-48 

mmHg) და III ჯგუფში -  40.80 ± 22.23 mm Hg (ზღვრები: 25 -79 mmHg). 
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მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის (LVEF) საშუალო მნიშვნელობა I 

ჯგუფში იყო 61.86 ± 4.81% (ზღვრები: 57-75 %) II ჯგუფში - 60.92 ± 5.42 % (ზღვრები: 53-

69 %) და III ჯგუფში -  55.60 ± 4.31 % (ზღვრები: 51-65 %). 

ტრივიალური ხარისხის მიტრალური რეგურგიტაცია (MR)  წარმოდგენილი 

იყო I ჯგუფის  6.03 %-ში, II ჯგუფის - 4.00 %-ში და III ჯგუფში არ შეგხვდა; მსუბუქი 

ხარისხის მიტრალური რეგურგიტაცია  (MR)   დაფიქსირდა I ჯგუფის  68.10 %-ში, II 

ჯგუფის - 72.00 %-ში და III ჯგუფის  60. 00 %-ში; ზომიერი ხარისხის მიტრალური 

რეგურგიტაცია (MR)   წარმოდგენილი იყო I ჯგუფის  25.86  %-ში, II ჯგუფის - 24.00 %-

ში და III ჯგუფის  40. 00 %-ში;  მძიმე ხარისხის მიტრალური რეგურგიტაცია (MR)  

არცერთ ჯგუფში არ გამოვლენილა.  

მარცხენა პარკუჭის ნორმალური დიასტოლური ფუნქცია აღენიშნებოდა: I 

ჯგუფში -  16.28 %-ში, II ჯგუფში - 12.00 %-ში და III ჯგუფში  არ გამოვლენილა; 

გაუარესებული რელაქსაციის ტიპის დიასტოლური დისფუნქცია (DF) დაფიქსირდა: I 

ჯგუფში -  72.41 %-ში, II ჯგუფში - 80.00 %-ში და III ჯგუფში  - 80.00 %-ში; 

ფსევდონორმალური ტიპის დიასტოლური დისფუნქცია (DF)  დაუდგინდა  I ჯგუფის  

11.21  %-ს, II ჯგუფის - 8.00 %-ს და III ჯგუფის  20. 00 %-ს;  რესტრიქციული ტიპის 

დიასტოლური დისფუნქცია (DF) არცერთ ჯგუფში  არ დაფიქსირებულა.  

სხვადასხვა WHO/ISH ჯგუფებში ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლების 

განაწილება სტატისტიკურად სარწმუნო აღმოჩნდა მარცხენა წინაგულის (LA) 

საშუალო დიამეტრისთვის, პულმონური სისტოლური წნევის (PSP) საშუალო 

მნიშვნელობისა და მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის (LVEF) საშუალო 
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მაჩვენებლისთვის (p< 0.05). ამასთან, მარცხენა წინაგულის (LA) საშუალო დიამეტრი 

სცილდებოდა ნორმალურ ზღვარს სამივე ჯგუფში და იზრდება დაბლიდან მაღალი 

რისკის ჯგუფში გადასვლისას. პულმონური სისტოლური წნევის (PSP) საშუალო 

მნიშვნელობაც იზრდებოდა დაბლიდან მაღალ რისკ-ჯგუფში გადასვლისას, 

ნორმალურ ზღვრებში იყო I და II ჯგუფებში და მცირედ მომატებული III ჯგუფში. 

მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქცია (LVEF) ნორმაში რჩებოდა სამივე ჯგუფში, 

თუმცა დაფიქსირდა ტენდენცია დაქვეითებისკენ (გრაფიკი N 1) . 

ამის საწინააღმდეგოდ, დანარჩენ ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლებს 

შორის სარწმუნო განსხვავება არ გამოვლენილა და ყველა ხაზოვანი და 

ვოლუმეტრული მახასიათებლის საშუალო მნიშვნელობა ყველა ჯგუფში ნორმის 

ფარგლებში იყო.  

WHO/ISH  ჯგუფებში ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლების განაწილება 

მოცემულია N 7 ცხრილში. 
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4.6    კორელაცია მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციასა (LVEF) და კვლევაში      

ჩართულ პირთა დემოგრაფიულ, კლინიკურ და ექოკარდიოგრაფიულ 

მახასიათებელს შორის 

  

ჩვენ შევისწავლეთ კორელაცია მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციასა (LVEF) 

და ზოგიერთ ტრადიციულ რისკ-ფაქტორსა და  ექოკარდიოგრაფიულ 

მახასიათებელს შორის (იხილეთ, ცხრილი N 8).  

 აღმოჩნდა, რომ მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქცია (LVEF) 

სტატისტიკურად სარწმუნოდ კორელირებს მხოლოდ მარცხენა წინაგულის (LA) 

დიამეტრთან (ინვერსიული კორელაცია). კორელაცია სარწმუნოდ რჩება  სხვა 

მახასიათებლების (ასაკი, სქესი, სიმსუქნე, შაქრიანი დიაბეტი, არტერიული 

ჰიპერტენზია, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, პულმონური სისტოლური წნევა, 

მიტრალური რეგურგიტაცია და დიასტოლური დისფუნქცია) გათვალისწინებითაც 

(Beta -0.266, p < 0.05). 
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5. დისკუსია   

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ჩვენი საკვლევი  პოპულაცია (მანიფესტირებული 

კარდიოვასკულური დაავადების გარეშე)  იყო უფრო დიდი კვლევის (კვდ-ის 

პირველადი კვლევის) პოპულაციის ნაწილი, რომელიც ჩატარდა საჩხერის 

სამედიცინო ცენტრში, დავით ტვილდიანის სამედიცინო უნივერსიტეტისა და 

მსოფლიოს ჯანდაცვის ორგანიზაციის  (WHO) თანამონაწილებით. აღსანიშნავია, რომ 

ჩვენი და ზემოთ მოხსენიებული კვდ-ის პირველადი კვლევის პოპულაციების 

დემოგრაფიული მაჩვენებლები, რისკ-ფაქტორებისა და  WHO რისკ-ჯგუფებში 

განაწილება ერთმანეთის მსგავსი იყო [156]. ასე მაგალითად, ჩვენი პოპულაციის 

საშუალო ასაკი იყო 54.8±8.9 წელი, მთლიანი პოპულაციის - 54,9±8.9 წელი;  ჩვენი 

პოპულაციის საშუალო სისტოლური არტერიული წნევა იყო 135.79±22 mmHg, 

დიასტოლური - 83.87±13 mmHg,  კვდ-ის პირველადი კვლევის პოპულაციაში ეს 

მაჩვენებლები შემდეგნაირად განაწილდა: საშუალო სისტოლური არტერიული წნევა 

138.6 ±0.8 mmHg, დიასტოლური - 85.7±0,46 mmHg;  გლუკოზის საშუალო დონე ჩვენს 

პოპულაციაში იყო - 5.63 ± 2.1 mmol/l, ხოლო შაქრიანი დიაბეტის არსებობა - 12.30%, 

კვდ-ის პირველადი კვლევის პოპულაციაში, შესაბამისად:  5.39 ± 0,06 mmol/l და 8,6 %; 

ჩვენს პოპულაციაში წელის საშუალო გარშემოწერილობა იყო 104.01 ± 15.8 სმ, კვდ-ის 

პირველადი კვლევის პოპულაციაში 103.2 ± 0.49 სმ, 31.11±6.1 კგ/მ2 ; ქოლესტეროლის 

საშუალო დონე ჩვენს პოპულაციაში იყო 5.24±1.1 mmol/l, კვდ-ის პირველადი კვლევის 

პოპულაციაში, შესაბამისად:  5.29 ± 0,04 mmol/l; მწეველობა დაფიქსირდა ჩვენი 

პოპულაციის 11.60 %-ში და დიდი პოპულაციის 11.9 %-ში, ამასთან ორივე 
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შემთხვევაში, მწეველობის სიხშირე მნიშვნელოვნად მაღალი იყო მამაკაცებში ვიდრე 

ქალებში. დანარჩენი რისკ-ფაქტორების განაწილება ქალებსა და მამაკაცებში თითქმის 

ერთნაირი იყო; ორივე კვლევის შემთხვევაში, საკვლევ პირთა დიდი უმრავლესობა 

გაერთიანდა დაბალი რისკის ჯგუფში (რისკი < 10 %-ზე), შესაბამისად,  79.5 % და 86 % 

[158]. ყოველივე ზემოთქმული საშუალებას გვაძლევს ჩვენი, შედარებით 

მცირერიცხოვანი პოპულაციის კვლევით მიღებული შედეგები და გამოტანილი 

დასკვნები, განვაზოგადოთ. 

ჩვენი კვლევის პოპულაციაში, ისევე როგორც კვდ-ის პირველადი რისკის 

საკვლევ პოპულაციაში,  მაღალი იყო კარდიოვასკულური რისკ-ფაქტორების 

(სიმსუქნე, არტერიული ჰიპერტენზია, ჰიპერლიპიდემია, შაქრიანი დიაბეტი,) 

არსებობა, კერძოდ: სიმსუქნე წარმოდგენილი იყო საკვლევ პირთა 56.80 %-ში, 

არტერიული ჰიპერტენზია - 47.30 %-ში, ჰიპერლიპიდემია - 19.2 %-ში, შაქრიანი 

დიაბეტი - 12.5 %-ში. ამასთან, არტერიული წნევისა და გლუკოზის საშუალო რიცხვები 

ნორმის ფარგლებში იყო, როგორც ქალებში, ასევე მამაკაცებში, ხოლო  საერთო 

ქოლესტეროლის, წელის გარშემოწერილობისა და სხეულის მასის ინდექსის 

მაჩვენებლები მაღალი იყო (> 50 %) ორივე სქესის წარმომადგენლებში. აღსანიშნავია 

ისიც, რომ დემოგრაფიულ და კარდიოვასკულური მახასიათებლის მხრივ 

(მწეველობის გარდა),  ქალებსა და მამაკაცებს შორის სტატისტიკურად სარწმუნო 

განსხვავება არ გამოვლინდა. 
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საკვლევ პირთა ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლების საშუალო 

მაჩვენებლების უმეტესობა ნორმალურ ზღვრებში იყო, როგორც ქალებში, ასევე 

მამაკაცებში; ორივე ქვეჯგუფში მცირედ მომატებული აღმოჩნდა მარცხენა წინაგულის 

დიამეტრის საშუალო მაჩვენებელი. აღსანიშნავია ისიც, რომ გულის სტრუქტურული 

მახასიათებლების სიდიდეები მეტი იყო მამაკაცებში, ვიდრე ქალებში (LA: ქალებში - 

39.87 ±4.9 მმ, მამაკაცებში - 42.55 ±4.7მმ;  LVD: ქალებში - 47.40±3.9 მმ, მამაკაცებში - 

51.71±4.6 მმ; IVS: ქალებში - 10.18±1.5 მმ, მამაკაცებში - 10.98±1.5 მმ; PWT: ქალებში - 

10.08±1.5 მმ, მამაკაცებში - 10.44±1.5±1.5 მმ; LVEDV: ქალებში - 94.00±19.4 მლ, 

მამაკაცებში - 118.42±26.3 მლ), რაც თანხვდენაშია Rotterdam  კვლევის შედეგებთან 

[157].  

Rotterdam კვლევის შედეგების მსგავსად [157], ჩვენს კვლევაშიც დაფიქსირდა 

ასოციაცია ტრადიციული რისკ-ფაქტორებსა და ექოკარფიოგრაფიულ 

მახასიათებლებს შორის. უმრავლეს შემთხვევაში ეს დამოკიდებულება 

პირდაპირპროპორციული იყო, გარდა უკუპროპორციული დამოკიდებულებისა 

მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციასა და არტერიული წნევის სისტოლურ და 

დიასტოლურ მნიშვნელობებს შორის. ტრადიციული რისკ-ფაქტორებიდან,  

ექოკარდიომახასიათებლებთან ყველაზე მეტად კორელირებდა ასაკი, წელის 

გარშემოწერილობა და სხეულის მასის ინდექსი; მეორეს მხრივ, ყველაზე მეტ რისკ-

ფაქტორთან კორელირებდა მარცხენა წინაგულის დიამეტრი; ჩვენ მიგვაჩნია, რომ 

მარცხენა წინაგულის გადიდების მიზეზი სიმსუქნეა და არა მარცხენა პარკუჭის 

60 
 



[Type here] 
 

დიასტოლური დისფუნქცია. ამის საფუძველს გვაძლევს, ის რომ ჩვენი პაციენტების 

უდიდეს ნაწილს აღენიშნებოდა გაუარესებული რელაქსაციის ტიპის დიასტოლური 

დისფუნქცია, რაც არ გულისხმობს მარცხენა წინაგულის აუცილებელ დილატაციას. 

რადგან ამ დროს მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური წნევა მომატებული 

არაა, როგორც ეს ხდება ფსევდონორმალური და რესტრიქციული ტიპის 

დიასტოლური დისფუნქციების დროს. ასე, მაგალითად,  - როდესაც დიფერენცირებას 

ვახდენთ დიასტოლური დისფუნქიის  ნორმალური და ფსევდონორმალურ  

ვარიანტებს შორის, მარცხენა წინაგულის დილატაციას ერთ-ერთ კრიტერიუმად 

ვიყენებთ  ფსევდონორმალური ტიპის დიასტოლური დისფუნქციის სასარგებლოდ. 

აღსანიშნავია, რომ მსგავსი შედეგები სხვა მკვლევარების ნაშრომებშიცაა მოყვანილი, 

კერძოდ, Morricone et al, კვლევის შედეგებით, რომელიც ჩატარდა ნორმოტენზიულ, 

მსუქან პაციენტებზე. აღმოჩნდა, რომ ვისცერალური სიმსუქნის ხარისხი 

პირდაპირპროპორციულად კორელირებს სხვადასხვა ექოკარდიოგრაფიულ 

მახასიათებელთან, მათ შორის, მარცხენა წინაგულის დიამეტრთან [148]. Wong et al, 

მიერ, შესწავლია სიმსუქნის როლი გულის სტრუქტურული პათოლოგიის 

განვითარებაში  და ამის გამომწვევი მექანიზმები. ამ კვლევის შედეგების მიხედვით, 

მარცხენა პარკუჭის კედლების სისქე, საბოლოო დიასტოლური და საბოლოო 

სისტოლური დიამეტრები და მოცულობები, აგრეთვე, მარცხენა პარკუჭის მასა, 

იზრდება სხეულის მასის ინდექსის ზრდასთან ერთად.  მკვლევარების მოსაზრებით, 

სიმსუქნის როლი გულის სტრუქტურული პათოლოგიის განვითარებაში, რამდენიმე 

შესაძლო მექანიზმით აიხსნება: სიმსუქნის ფონზე გაზრდილია დარტყმითი და 
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წუთმოცულობები, რაც გულის კამერების დილატაციის და ექსცენტრული 

ჰიპერტროფიის მიზეზი შეიძლება გახდეს; მსუქან პაციენტებში არსებული 

ინსულინისადმი რეზისტენტობა იწვევს მარცხენა პარკუჭის მასის გაზრდას; 

ცხიმოვანი ქსოვილის ჭარბი რაოდენობით არსებობამ შეიძლება ხელი შეუწყოს 

მოცირკულირე ანგიოტენზის II-ის დონის მომატებას, რომელიც, თავის მხრივ 

მიოკარდიუმის ჰიპერტროფიასა და ფიბროზს იწვევს [149]. 

ჩვენი კვლევის მონაცემებით, არ გამოვლინდა ასოციაცია მარცხენა პარკუჭის 

კედლების სისქესა და სისტოლური და დიასტოლური წნევის მნიშვნელობებს შორის. 

აღსანიშნავია, რომ მსგავსი შედეგები სხვა მკვლევარებმაც მიიღეს, რასაც ისინი იმით 

ხნიან, რომ მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია ნაკლებად კორელირებს სამედიცინო 

დაწესებულებაში გაზომილ არტერიულ წნევის მნიშვნელობებთან [150], რადგან 

ცნობილია, რომ სამედიცინო დაწესებულებებში გაზომილი წნევა შეიძლება არ 

დაემთხვეს არარუტინული მეთოდიკით, მაგალითად, ამბულატორიულ პიროებებში 

გაზომილი წნევის მონაცემებს (ე.წ. „თეთრი ხალათის“ ჰიპერტენზია [151-152];  ჩვენი 

მონაცემები არტერიული წნევის განსაზღვრის სწორედ ასეთ შედეგებს ემყარებოდა, 

თანაც ჩვენ არ ვითვალისწინებდით არტერიული ჰიპერტენზიის  ხანგრძლივობასა და 

მედიკამენტური მკურნალობის არსებობას. ამასთან, უნდა აღინიშნოს, რომ ჩვენ 

გამოვავლინეთ პირდაპირპროპორციული დამოკიდებულება არტერიული წნევის 

მონაცემებსა და მარცხენა წინაგულის დიამეტრსა და პულმონურ სისტოლურ წნევას 

შორის. უკუპროპორციული დამოკიდებულება გამოვლინდა სისტოლურ და 
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დიასტოლურ წნევასა და მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციას შორის. ეს 

მონაცემებიც თანხვდენაშია უკანასკნელ პერიოდში ჩატარებულ  კვლევის შედეგებთან 

[150,157].  

ჩვენი საკვლევი პოპულაცისს WHO/ISH რისკ-ჯგუფებად დაყოფისას, 

სხვადასხვა ჯგუფები ერთმანეთისგან სტატისტიკურად სარწმუნოდ 

განსხვავდებოდნენ ასაკის, არტერიული წნევის, გლუკოზისა და საერთო 

ქოლესტეროლის დონისა და მწეველობის სტატუსის მიხედვით (რაც ბუნებრივია, 

რადგანაც ეს მაჩვენებლები განსაზღვრავენ პირის  რისკ-ჯგუფთან კუთვნილებას). 

გარდა ამისა, სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება გამოვლინდა დიასტოლური 

არტერიული წნევის ციფრებს შორისაც და ბუნებრივია, რომ ყველა ზემოთ 

ჩამოთვლილი მაჩვენებლის საშუალო მონაცემები იზრდებოდა დაბალიდან მაღალი 

რისკის ჯგუფში გადასვლისას (დაბალი რისკის ჯგუფში ყველა მათგანი ნორმის 

ფარლებში იყო).   

ამისგან განხვავებით, ჩვენ ვერ გამოვავლინეთ, რისკის ჯგუფებს შორის, 

სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება  სიმსუქნის მახასიათებლებს (სხეულის მასის 

ინდექსი და წელის გარშემოწერილობა) შორის. ორივე ამ მახასიათებლის საშუალო 

მნიშვნელობები გაზრდილი იყო I და III WHO/ISH რისკ-ჯგუფებში და ნორმის ზედა 

ზღვარს აღწევდა  II WHO/ISH რისკ-ჯგუფში. ამასთან სრულიად ნათელია, რომ 

სიმსუქნის შესწავლილი მახასიათებლები (BMI და WC) რჩება ამ პოპულაციურ 

ჯგუფში გულის რემოდელირების (იხილეთ, ცხრილი N 3) განვითარების „აქტიურ“ 
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ფაქტორად  და კვდ-ის რისკის I და II ჯგუფებში,  მაღალი  BMI და WC -ით, გუ-ის 

რისკის შესაფასებლად ექოკარდიოგრაფიული კვლევის დანიშვნის არგუმენტია. 

სხვადასხვა რისკ-ჯგუფებში ექოკარდიოგრაფიულ მახასიათებლების 

განაწილებასთან მიმართებაში დაფიქსირდა შემდეგი შედეგი: მარცხენა წინაგულის 

საშუალო დიამეტრი გაზრდილი იყო სამივე რისკ-ჯგუფში (იყო I და II ჯგუფებში 

დაფიქსირდა მარცხენა წინაგულის მსუბუქი ხარისხის დილატაცია, ხოლო III ჯგუფში 

- ზომიერი ხარისხის) და სტატისტიკურად სარწმუნოდ მატულობდა დაბალიდან 

მაღალ რისკ-ჯგუფში გადასვლისას. სისტოლური პულმონური წნევა ნორმის 

ფარგლებში იყო I და II ჯგუფებში და მსუბუქი-ზომიერი ხარისხით გაზრდილი III 

ჯგუფში. სხვადასხვა ჯგუფებს შორის სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება ამ 

მაჩვენებლის მხრივაც დაფიქსირდა. მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ მიუხადავად 

იმისა, რომ მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქცია ნორმის ფარგლებში იყო სამივე 

WHO/ISH რისკ-ჯგუფში, დაბალიდან მაღალ რისკ-ჯგუფში გადასვლისას გამოიკვეთა 

ამ მაჩვენებლის დაქვეითების სტატისტიკურად სარწმუნო ტენდენცია, რაც აღნიშნულ 

პოპულაციურ ჯგუფში გულის რემოდელირების ევოლუციის ექოკოპიურ 

მახასიათებლად შეიძლება შეფასდეს. მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურული 

მახასიათებლების (საბოლოო დიასტოლური ზომა და მოცულობა, კედლების სისქე) 

საშუალო მაჩვენებლები ნორმის ფარგლებში აღმოჩნდა სამივე რისკ-ჯგუფში და ამ 

მაჩვენებლის მხრივ, ჯგუფებს შორის სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება არ 

გამოვლენილა. 
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უკანასკნელ პერიოდში  არაერთი კვლევა ჩატარდა,  რომლებიც ადასტურებენ, 

რომ სხვადასხვა ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლები განსაზღვრავენ 

არასასურველი კარდიოვასკულური გამოსავლების, მათ შორის გუ-ის, განვითარების 

რისკს [98-104]. დადასტურებულია, ასევე, რომ ექოკარდიოგრაფიულად 

გამოვლენილი გულის სტრუქტურული პათოლოგია, იწვევს პაცინტების კვდ რისკის 

ჯგუფის შეცვლას [105-108]. სხვადასხვა ავტორების მიერ შესწავლილია ცალკეული 

ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლის  როლი გუ-ისა და სხვა კვდ დაავადებების 

რისკის განსაზღვრასა და შემდგომ სტრატიფიკაციაში [106, 109-113, 118, 121-131]. 

დადასტურებულია, რომ მარცხენა წინაგულის გადიდება კვდ-ის (მათ შორის, გუ-ის) 

რისკისა და გამოსავლების  მნიშვნელოვანი პრედიქტორი აღმოჩნდა, როგორც ზოგად 

პოპულაციაში, ასევე გულის სხვადასხვა დაავადების არსებობისას [118, 121-125, 131-

133].  

ჩვენი კვლევის შედეგებით გამოვლინდა კორელაცია მარცხენა წინაგულის 

ზომასა და მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციას შორის. აღსანიშნავია, რომ 

კორელაცია შენარჩუნდა ისეთი დემოგრაფიული, კლინიკური და 

ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლების გათვალისწინებით, როგორებიცაა: ასაკი, 

ექოკარდიოგრაფიულად გამოვლენილი მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, 

მიტრალური რეგურგიტაციაა, დიასტოლური დისფუნქცია, შაქრიანი დიაბეტის და 

სიმსუქნის არსებობა, ან არარსებობა. როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ჩვენი პოპულაციაში 

მარცხენა წინაგულის საშუალო ზომა მცირედ მომატებული იყო და კიდევ უფრო 

იზრდებოდა დაბალიდან მაღალ რისკის ჯგუფში გადავლისას, მარცხენა პარკუჭის 
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განდევნის ფრაქციის საშუალო მაჩვენებელი კი ნორმის ფარგელბში იყო, თუმცა 

მცირდებოდა დაბალიდან მაღალი რისკის ჯგუფში გადასვლისას; აქედან 

გამომდინარე, შეიძლება ჩაითვალოს, რომ მარცხენა წინაგულის დილატაცია შეიძლება 

წინ უსწრებდეს მარცხენა პარკუჭის სისტოლური ფუნქციის დაქვეითებას; ეს 

მნიშვნელოვანია, რადგან ეს უკანასკნელი მარცხენა პარკუჭის დისფუნქციის 

შესაფასებლად ყველაზე ხშირად გამოყენებული მარკერი [97, 100, 118, 145], 

არასასურველი კვდ გამოსავლის განმსაზღელი დამოუკიდებელი ფაქტორი [103], 

სიკვდილობისა და გუ-ის გამოწვეული ჰოსპიტალიზაციის რისკის განმსაზღვრელია 

[102].  

ჩვენ გამოვთქვამთ ვარაუდს, რომ მარცხენა წინაგულის დილატაცია გულის 

რემოდელირების ადრეული პრედიქტორია. გულის რემოდელირების თანამედროვე 

განმატება ასეთია: „ნეიროჰორონალურ აქტივაციასთან კომბინაციაში, 

ჰემოდინამიკური ფაქტორების და/ან გულის დაზიანების საპასუხოდ გულის 

სტრუქტურის (ზომები, მასა, ფორმა) შეცვლას  რემოდელირება ეწოდება“ [92]. 

სხვადასხვა მექანიზმებით გამოწვეულ რემოდელირებას (წნევითი გადაძაბვა, 

მოცულობითი გადაძაბვა და მიოკარდიუმის დაზიანება) ერთი საერთო 

მოლეკულური, ბიოქიმიური და მექანიკური საფუძვლები აქვს და ეს უჯრედული 

მექანიზემები ჯერ საბოლოდ გარკვეული არ არის. როდესაც საუბრობენ 

რემოდელირებაზე, პირველ რიგში, გულისხმობენ მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ 

ცვლილებებს. ჩვენი დასკვნა,  რომ მარცხენა წინაგულის დილატაცია  შესაძლოა 
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წარმოადგენდენს მარცხენა პარკუჭის რემოდელირების პრედიქტორს იმ ფაქტს 

ემყარება, რომ ამ ორ მაჩვენებელს შორის გამოვლინდა სტატისტიკურად სარწმუნო 

კორელაცია და შენარჩუნდა მოდელში სხვა ფაქტორების ჩართვის შემდეგაც;  

აქვე ისიც უნდა აღინიშნოს, რომ არსებობენ თანამედროვე კვლევები, რომლებიც 

ადასტურებენ, რომ ექოკარდიოგრაფიულად განსაზღვრული მარცხენა წინაგულის 

ზომა, კვდ-ის რისკის განმაპიროებებელი მნიშვნელოვანი ფაქტორი აღმოჩნდა, 

როგორც ზოგად პოპულაციაში, ასევე გულის სხვადასხვა დაავადების დროს, მაგ., 

Armstrong et al,   მონაცემებით, როდესაც ფრემინგემის შკალით საწყისი რისკის 

შეფასების შემდეგ (საკვლევი ჯგუფი - ახალგაზრდა ჯანმრთელი პოპულაცია), 

კარდიოვასკულური გამოსავლების განვითარების სიხშირე შეფასდა 20 წლიანი 

პერიოდის შემდეგ, აღმოჩნდა, რომ მარცხენა წინაგულის ზომა დამოუკიდებლად 

განსაზღვრავდა კლინიკურ გამოსავალს (მიოკარდიუმის ინფარქტი, გუ, 

ცერებროვასკულური პათოლოგია, პერიფერიული არტერიული დაავადება, 

წინაგულების ციმციმი/თრთოლა) [133]; Kizer et al,მარცხენა წინაგულის ზომა, 

წარმოადგენდა კარდიოვასკულური მოვლენების განვითარების დამოუკიდებელ 

რისკ-ფაქტორს საკვლევ პირთა ასაკის, სქესის, სხეულის მასის ინდექსის, 

ჰიპერტენზიის, დიაბეტის, საერთო ქოლესტეროლის დონის, მწეველობის სტატუსის, 

თირკმლის უკმარისობის, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის, მარცხენა პარკუჭის 

სისტოლური და დიასტოლური ფუნქციის, ფიბრინოგენის და C რეაქტიული 

პროტეინის დონისგან დამოუკიდებლად [128]. სწორედ, ყოველივე ზემოთქმულმა 
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მოგვცა ჩვენი ვარაუდის გამოთქმის საშუალება და ვფიქრობთ, რომ  ამ 

მიმართულებით კვლევები კიდევ უნდა გაგრძელდეს. 
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6. დაკვნები და პრაქტიკული რეკომენდაციები 

6.1 დასკვნები 

ამრიგად, ჩვენს მიერ მიღებული შედეგების მიხედვით და ამ საკითხის ირგვლივ 

უკანასკნელ პერიოდში ჩატარებული კვლევების შედეგების გათვალისწინებით, 

შეიძლება დავასკვნათ, კვდ-გან თავისუფალ პოპულაციაში: 

6.1.1 ჩვენს მიერ შესწავლილი ხაზოვანი, ვოლუმეტრული და ფუნქციური 

ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლების საშუალო მნიშვნელობები 

(მარცხენა პარკუჭის კედლების სისქე, მარცხენა პარკუჭის დიამეტრი და 

მოცულობა, მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქცია, პულმონური 

სისტოლური წნევა) ნორმის ფარგლებშია, გარდა მარცხენა წინაგულის 

დიამეტრისა, რომელიც გაზრდილია 

6.1.2 გამოვლინდა სარწმუნო კორელაცია ექოკარდიოგრაფიულ მახასიათებლებსა 

და WHO/ISH რისკის შკლაში შემავალ კვდ რისკ-ფაქტორებს შორის, კერძოდ: 

6.1.1.1 მარცხენა პარკუჭის კედლების სისქე, მარცხენა პარკუჭის დიამეტრი 

და მოცულობა მეტია მამაკაცებში, ვიდრე ქალებში; 

6.1.1.2 ასაკთან ერთად იზრდება პარკუჭთაშუა ძგიდისა და მარცხენა 

პარკუჭის უკანა კედლის საშუალო სისქეები, მარცხენა წინაგულის 

დიამეტრისა და პულმონური სისტოლური წნევის მნიშვნელობები; 
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ასევე, მიტრალური რეგურგიტაციისა  და დიასტოლური 

დისფუნქციის სიხშირე 

6.1.1.3 სისტოლური არტერიული წნევის მატებასთან ერთად მცირდება   

მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქცია და იზრდება მარცხენა 

წინაგულის დიამეტრი და პულმონური სისტოლური წნევის 

მნიშვნელობა;  

6.1.1.4 საერთო ქოლესტეროლის დონის მატებასთან ერთად იზრდება 

მარცხენა წინაგულის დიამეტრის, პარკუჭთაშუა ძგიდისა  და უკანა 

კედლის სისქის მნიშვნელობები; 

6.1.1.5 სისხლში გლუკოზის დონის მატებასთან ერთად იზრდება მარცხენა 

პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური დიამეტრი. 

6.1.3 სარწმუნო კორელაცია გამოვლინდა, აგრეთვე,  ექოკარდიოგრაფიულ 

მახასიათებლებსა და იმ კვდ რისკ-ფაქტორებს შორისაც, რომლებიც არ 

შედიან WHO/ISH რისკის შკალაში, კერძოდ:  

6.1.3.1 სხეულის მასის ინდექსის მატებასთან ერთად იზრდება   მარცხენა 

წინაგულის დიამეტრის,  პარკუჭთაშუა ძგიდისა და უკანა კედლის სისქის 

მნიშვნელობეი 

6.1.3.2 მუცლის გარშემოწერილობის მატება, ასოცირებულია, როგორც მარცხენა 

წინაგულის დიამეტრისა და მარცხენა პარკუჭის კედლების სისქის, ასევე, 
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მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტოლურ დიამეტრისა და მოცულობის 

მატებასთან; 

6.1.4 მარცხენა წინაგულის დიამეტრი  იმატებს როგორც WHO/ISH რისკ-შკალაში 

შემავალი რისკ-ფაქტორების (ასაკი, სისტოლური წნევა, საერთო 

ქოლესტეროლის დონე) მახასიათებლების გაზრდასთან, ასევე ამ შკალის 

მიღმა დარჩენილ სიმსუქნის მაჩვენებლების  მომატებასთან მიმართებაშიც; 

ამასთან, ჩვენს მიერ შესწავლილ პოპულაციაში მაღალია სიმსუქნის 

პრევალენტობა და რითაც ჩვენ ვხსნით იმ ფაქტს რომ ჩვენს პოპულაციაში 

ნორმაზე მაღალია მარცხენა წინაგულის დიამეტრის საშუალო მნიშვნელობა 

6.1.5 დადგინდა ასევე, სარწმუნო კორელაცია ზოგიერთ ექოკარდიოგრადიულ 

მახასიათებელსა და WHO/ISH რისკის ჯგუფის სიმძიმეს შორის, კერძოდ, 

მარცხენა წინაგულისა და პულმონური სისტოლური წნევის მნიშვნელობები 

იზრდება რისკის ჯგუფის ხარისხის გაზრდასთან ერთად, მარცხენა 

პარკუჭის განდევნის ფრაქციის მნიშვნელობა კი პირიქით, მცირდება. 

ამასთან, მარცხენა წინაგულის საშუალო მაჩვენებელი გაზრდილია სამივე 

WHO/ISH რისკ-ჯგუფში 

6.1.6 მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის კლების სარწმუნო კორელაცია 

მარცხენა წინაგულის დიამეტრთან საშუალებას გვაძლევს ვივარაუდოთ, 

რომ მარცხენა წინაგულის დილატაცია, მარცხენა პარკუჭის განდევნის 
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ფრაქციის დაქვეითების წინამორბედია. აღნიშნული ფაქტის მექანიზმის 

დასადგენად საჭიროა დამატებითი კვლევების ჩატარება. 

 

6.2 პრაქტიკული რეკომენდაციები:  

6.2.1 მარცხენა წინაგულის დიამეტრის ზრდის კორელაცია კვდ რისკის ჯგუფის 

სიმძიმესთან  საფუძველს იძლევა დაუწესდეს  ექოკარდიოგრაფიული 

მონიტორინგი და კლინიკური მეთვალყურეობა იმ პირებს, ვისაც აღენიშნება 

მარცხენა წინაგულის იზოლირებული დილატაცია.    

6.2.2 პირებში, მარცხენა წინაგულის იზოლირებული  დილატაციით, გაცილებით 

აგრესიული უნდა იყოს კვდ რისკის მოდიფიკაცია და მარცხენა წინაგულის 

დიამეტრის დინამიკაში კვლევა განხილულ იქნას კვდ რისკის შესამცირებლად 

განხორციელებული სამკურნალო-პროფილაქტიკური ღონისძიებების 

ეფექტურობის შესაფასებლად. 

6.2.3 ჩვენი კვლევა წარმოადგენდა ჯვარედინ-სექციურ კვლევას, რომელმაც 

გამოავლინა კავშირი მარცხენა წინაგულის  დიამეტრის ზრდასა და მარცხენა 

პარკუჭის განდევნის ფრაქციის შემცირებას შორის; მარცხენა წინაგულის 

დილატაციის, როგორც გუ-ის სუროგატული მარკერის დასადგენად, საჭიროა 

კოჰორტული კვლევის ჩატარება 

6.2.4 ჩვენ მიგვანია, რომ ერთის მხრივ, ექოკარდიოგრაფიულ მახასიათებლებსა და  

მეორეს მხრივ, ასაკსა და სიმსუქნის მაჩვენებლებს შორის მჭიდრო 
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კორელაციური კავშირის არსებობის გამო, აგრეთვე, ექოკარდიოგრაფიის 

ხელმისაწვდომობიდან გამომდინარე, ეს კვლევა რუტინულად  უნდა იქნას 

გამოყენებული ჭარწონიანი/მსუქანი და ხანდაზმული პაციენტების 

ინდივიდუალური კვდ რისკის შესაფასებლად 

6.2.5 პაციენტის ინდივიდუალური კვდ რისკის შეფასებისას, უნდა 

გავითვალისწინოთ სიმსუქნის არსებობა/არარსებობა, რადგან ჯანმო/ჰსს რისკ-

შკალა ისევე როგორც კვდ რისკის  შეფასების თანამედროვე შკალების 

უმეტესობა (განსხვავებით, QRISK1 და  QRISK2 შკალებისა), არ  ითვალისწინებს 

სიმსუქნის მახასიათებლებს.  
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დანართი N 1. ცხრილები და გრაფიკები 

ცხრილი N 1. კარდიოვასკულური რისკ-ფაქტორების განაწილება (n=146) 

 

მახასიათებელი ± SD მნიშვნელობა 

  

  

საერთო 

 

ქალები 

 

მამაკაცები 

 

n=146 n=97 (66.4%) n=49 (33.6%) 

საშუალო ასაკი, წ  54.75 ±8.9 54.43 ±8.7 55.39 ±9.5 

 

არტერიული ჰიპერტენზია  

 

47.30% n=48 (49.5 %) n= 21 (42.9%) 

SBP (mmHg) 135.79±22 135.41±23 136.53±21 

DBP (mmHg) 83.87±13 83.87±13 83.88±12 

 

შაქრიანი დიაბეტი 12.30% n=11(11.3%) n= 7 (14.3%) 

BG (mmol/l) 5.63 ± 2.1 5.52 ± 1.9 5.83 ± 2.3 

 

სიმსუქნე 56.80% n=57 (58.8%) n= 26 (53.1%) 

WC (cm) 104.01 ± 15.8 103.06 ± 15.9 105.09 ± 15.7 

BMI (kg/m2) 31.11±6.1 31.70±8.7 29.94±5.7 

 

ჰიპერლიპიდემია 19.20% n=19 (19.60%) 

 

n=9 (18.4%) 

TCH (mmol/l) 5.24±1.1 5.23±1.2 5.27±1.1 

 

მწეველობა 11.60% n=2 (2.1%**) n=15 (30.6%**) 

 

SD - სტანდარტული დევიაცია; n - რაოდენობა;   SBP - სისტოლური არტერიული წნევა; DBP- 
დიასტოლური არტერიული წნევა; BG - სისხლის გლუკოზა; WC – წელის გარშემოწერილობა; BMI - 
სხეულის მასის ინდექსი; TCH -საერთო ქოლესტეროლი  
*p<0.05, **p< 0.01 
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ცხრილი N 2. ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლების განაწილება (n=146) 

 

 მახასიათებელი ± SD 

  

  

  მნიშვნელობა   

საერთო ქალები მამაკაცები 

n=146 n=97 (66.4%) n=49 (33.6%) 

 Mean (± SD) Mean (± SD) Mean (± SD) 

LA (მმ) 40.84 ±4.5 39.87 ±4.9* 42.55 ±4.7* 
 

LVD (მმ) 48.85±4.6 47.40±3.9** 51.71±4.6** 
 

IVS (მმ) 10.44±1.5 10.18±1.5* 10.98±1.5* 
 

PWT (მმ) 10.30±1.5 10.08±1.5* 10.44±1.5* 
LVEDV (მლ) 102.19±24.7 94.00±19.4** 118.42±26.3** 

 
LVEF (%) 61.49±4.9 61.48±5.1 61.49±4.7 

 
PSP (mmHg) 28.33±9.5 27.64±9.6 29.69±9.0 

 
 n n n 
LVH 7 (4.79 %) 3 (3.19 %) 4 (8.89 %) 
MR ტრივიალური  (±)                                 8 (5.50%) 4 (4.12%) 4 (8.16%) 

 
MR მსუბუქი (1+) 100 (69.20%) 68 (71.14%) 32 (65.31%) 

 
MR საშუალო (2+) 38 (25.30%) 25 (24.74%) 13 (26.53%) 

 
MR მძიმე (3+) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
DF ნორმალური 22 (15.10%) 16 (16.49%) 6 (12.24%) 

 
DF გაუარესებული რელაქსაცია 108 (73.90%) 71 (73.20%) 37 (75.52%) 

 
DF ფსევდონორმალური 16 (11.00%) 10 (10.31%) 6 (12.24%) 

 
DF რესტრიქციული 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

 

SD - სტანდარტული დევიაცია; n - რაოდენობა;   LA - მარცხენა წინაგულის  დიამეტრი; LVD, 
მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური დიამეტრი; IVS - პარკუჭთაშუა ძგიდის დიასტოლური 
სისქე; PWT - უკანა კედლის დიასტოლური სისქე; LVEDV - მარცხენა პარკუჭის საბოლოო 
დიასტოლური მოცულობა; LVEF - მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქცია; PSP - პულმონური 
სისტოლური წნევა; LVH - მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია; MR - მიტრალური რეგურგიტაცია; DF - 
დიასტოლური ფუნქცია;  

*p<0.05, **p< 0.01 
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ცხრილი N 3.  კორელაცია კარდიოვასკულურ რისკ-ფაქტორებსა და 
ექოკარდიოგრაფიულ მახასიათებლებს შორის (n=146) 
 

    Age WC BMI SBP DBP TCH BG 

LA  Pearson Correlation  

0.396** 0.291** 0.233** 0.208* 0.135 0.163* -0.038 

    0.000 0.000 0.005 0.012 0.105 0.049 0.646 

  N 146 146 146 146 146 146 146 

 IVS  Pearson Correlation 0.318** 0.259** 0.178* 0.051 0.009 0.191* 0.118 

    0.000 0. 002 0.032 0.540 0.915 0.022 0.158 

  N 146 146 146 146 146 146 146 

PWT  Pearson Correlation 0.313** 0.270** 0.204* 0.080 0.015 0.168* 0.051 

    0.000 0.001 0.013 0.338 0.859 0.042 0.538 

  N 146 146 146 146 146 146 146 

LVD  Pearson Correlation -0.056 0.201* 0.125 0.114 0.008 0.104 0.175* 

    0.499 0.015 0.133 0,172 0.928 0.210 0.034 

  N 146 146 146 146 146 146 146 

LVEDV  Pearson Correlation -0.007 0.240** 0.151 0.044 -0.033 0.097 0.128 

    0.936 0.004 0.07 0.602 0.692 0.242 0.125 

  N 146 146 146 146 146 146 146 

LVEF  Pearson Correlation -0.156 -0.010 -0.069 -0.202* -0.171* 0.031 -0.048 

    0.61 0.905 0.408 0.015 0.039 0.712 0.567 

  N 146 146 146 146 146 146 146 

PSP  Pearson Correlation 0.286** 0.104 0.109 0.243** 0.254** 0.082 0.064 

    0.000 0.212 0.19 0.003 0.002 0.326 0.442 

  N 146 146 146 146 146 146 146 

 

SBP - სისტოლური არტერიული წნევა; DBP- დიასტოლური არტერიული წნევა; BG - სისხლის 
გლუკოზა; WC – წელის გარშემოწერილობა; BMI - სხეულის მასის ინდექსი; TCH -საერთო 
ქოლესტეროლი; LA - მარცხენა წინაგულის  დიამეტრი; LVD, მარცხენა პარკუჭის საბოლოო 
დიასტოლური დიამეტრი; IVS - პარკუჭთაშუა ძგიდის დიასტოლური სისქე; PWT - უკანა კედლის 
დიასტოლური სისქე; LVEDV - მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური მოცულობა; LVEF - 
მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქცია; PSP - პულმონური სისტოლური წნევა;  

*p<0.05, **p< 0.01 
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ცხრილი N 4. კორელაცია ასაკსა და მიტრალური რეგურგიტაციის ხარისხს შორის 
(n=146, p < 0.012) 
 

MR n/% საშუალო ასაკი (წელი) SD 

არ დაფიქსირდა 8 (4.5 %) 47.13 8.560 

(± /1+ / 2+) 138 (94.5 %) 55.01 8.513 

 

MR - მიტრალური რეგურგიტაცია;  n - რაოდენობა;   SD - სტანდარტული დევიაცია, ± - 
ტრივიალური, 1+ - მსუბუქი ხარისხის, 2+ -ზომიერი ხარისხის ;  
 

 
 
 
 
 
 
 
ცხრილი N 5. კორელაცია ასაკსა და დიასტოლური დისფუნქციის ხარისხს შორის 
(n=146, p< 0,0001) 
 

DF n/% საშუალო ასაკი (წელი) SD 

ნორმალური 22 (15.1 %) 46.36 6.424 

გაუარესებული 
რელაქსაცია/ფსევდონორმალური 

124 (84.9 %) 56.11 8.117 

 
DF - დიასტოლური ფუნქცია;  SD - სტანდარტული დევიაცია; n - რაოდენობა;    
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ცხრილი N 6. კარდიოვასკულური რისკ-ფაქტორების განაწილება WHO/ISH  რისკ-

ჯგუფებში (n=146) 

მახასიათებელი 

მაჩვენებელი ± SD 

ჯგუფი I 

რისკი<10% 

ჯგუფი II 

რისკი=10-29.9  % 

ჯგუფი III 

რისკი >30 % 

საკვლევი პირები n=116 (79.5 %) n=25 (17.1 %) n=5 (3.4 %) 

მამაკაცები n=36 (31%) n=9 (36 %) n=2 (40 %) 

ქალები  n= 80 (69 %) n=16 (64 %) n=3 (60 %) 

ასაკი 40-69 41-68 51-68 

საშუალო ასაკი, წელი  53.94 ±8.85* 56.76  ± 8.93* 63.60± 5.32* 

SBP-ის ზღვრები (mmHg) 80-170 115-210 150-190 

საშუალო SBP (mmHg) 129.18  ± 17.39** 159.2± 22.39** 172.00 ± 16.43** 

DBP-ის ზღვრები (mmHg) 50-100 70-120 80-110 

საშუალო DBP (mmHg) 80.91  ± 11.12** 95.20± 13.03** 96.00 ± 11.4** 

BG-ის ზღვრები (mmol/l) 3.12-15.04 3.95- 16.79 4.83 -15.26 

საშუალო BG  (mmol/l) 5.34 ± 1.52** 6.28±2.72** 9.04 ± 5.17** 

WC-ის ზღვრები (cm) 64-170 79-123 92-127 

საშუალო WC  (cm) 104.16 ± 16.76 102.0 ± 10.74 110.60 ± 15.58 

BMI-ის ზღვრები (kg/m2) 19.30 -48.80 22.30 -37.80 25.40 - 43.40 

საშუალო BMI   (kg/m2) 31.43 ± 6.40 29.48 ± 4.40 31.80 ± 7.36 

TCH -ის ზღვრები(mmol/l) 3.13-7.64 2.89 -7.80 5.70 - 8.31 

საშუალო TCH (mmol/l) 5.05  ± 0.99** 5.81 ± 1.40** 6.86 ± 1.10** 

მწეველობა  n=11 (9.5 %)* n=5 (20 %)* n=1 (20 %)* 

 
SD - სტანდარტული დევიაცია; n - რაოდენობა;   SBP - სისტოლური არტერიული წნევა; DBP- 
დიასტოლური არტერიული წნევა; BG - სისხლის გლუკოზა; WC – წელის გარშემოწერილობა; BMI - 
სხეულის მასის ინდექსი; TCH -საერთო ქოლესტეროლი  
*p<0.05, **p< 0.01 
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ცხრილი N 7 . ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლების განაწილება სხვადასხვა  

WHO/ISH რისკ-ჯგუფებში (n=146) 

 

მახასიათებელი 

  

  

მაჩვენებელი ± SD   

ჯგუფი I 

რისკი<10% 

ჯგუფი II 

რისკი=10-29.9  % 

ჯგუფი III 

რისკი >30 % 

პოპულაცია  n=116 (79.5 %) n=25 (17.1 %) n=5 (3.4 %) 

საშუალო LA (მმ) 40.49 ± 5.02* 41.4 ±  4.25* 46.20 ± 5.72* 

საშუალო LVD (მმ) 48.41  ± 4.4 50.32± 5.43 51.80 ± 4.09 

საშუალო IVS (მმ) 10.41 ± 1.57 10.52 ± 1.32 10.90 ± 2.13 

საშუალო PWT (მმ) 10.27  ± 1.52 10.38 ± 1.18 10.80 ± 2.17 

საშუალო LVEDV (მl) 101.45 ± 23.71 107.04 ± 29.31 108. 53 ± 31.42 

საშუალო PSP (mmHg) 27.63 ± 8.71* 29.04± 7.71* 40.80 ± 22. 23* 

საშუალო LVEF (%) 61.86 ± 4.81* 60.92 ± 5.42* 55.60 ± 4.31* 

 n   n  n  

MR ტრივიალური                                   7 (6.03 %) 1 (4.00 %) 0 (0.00 %) 

MR მსუბუქი 79 (68.10 %) 18 (72.00 %) 3 (60.00 %) 

MR საშუალო 30 (25.86%) 6 (24.00 %) 2 (40.00 %) 

MR მძიმე 0 (0.00 %) 0 (0.00 %) 0 (0.00 %) 

DF ნორმალური 19 (16.38 %) 3 (12.00 %) 0 (0.00 %) 

DF გაუარესებული რელაქსაცია 84 (72.41 %)) 20 (80.00 %) 4 (80.00 %) 

DF ფსევდონორმალური 13 (11.21 % 2 (8.00 %) 1 (20.00 %) 

DF რესტრიქციული 0 (0.00 %) 0 (0.00 %) 0 (0.00 %) 

 

SD - სტანდარტული დევიაცია; n - რაოდენობა;   LA - მარცხენა წინაგულის  დიამეტრი; LVD, 
მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური დიამეტრი; IVS - პარკუჭთაშუა ძგიდის დიასტოლური 
სისქე; PWT - უკანა კედლის დიასტოლური სისქე; LVEDV - მარცხენა პარკუჭის საბოლოო 
დიასტოლური მოცულობა; LVEF - მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქცია; PSP - პულმონური 
სისტოლური წნევა; MR - მიტრალური რეგურგიტაცია; DF - დიასტოლური ფუნქცია;  

*p<0.05, **p< 0.01 
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დიაგრამა N 1. ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლების (LA, PSP. LVEF) 

სტატისტიკურად სარწმუნო განაწილება სხვადასხვა WHO/ISH ჯგუფებში 

 

 
LA - მარცხენა წინაგულის  დიამეტრი; LVEF - მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქცია; PSP - 
პულმონური სისტოლური წნევა. 
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ცხრილი N 8. კორელაცია მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციასა და 

დემოგრაფიულ კლინიკურ და  ექოკარდიოგრაფიულ მახასიათებელს შორის 

 (n=146) 
 

მახასიათებელი Beta 
 
p-value 
 

LA -0,266 0,032 
ასაკი -0,054 0,572 
სქესი 0,06 0,498 
სიმსუქნე 0,027 0,756 
შაქრიანი დიაბეტი -0,067 0,436 
არტერიული ჰიპერტენზია -0,094 0,283 
მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია 0,039 0,654 
ჰიპერლიპიდემია 0,042 0,627 
MR 0,014 0,900 
 DF 0,115 0,317 
 PSP -0,111 0,265 

 
n - რაოდენობა;   LA - მარცხენა წინაგულის  დიამეტრი; PSP - პულმონური სისტოლური წნევა; MR - 
მიტრალური რეგურგიტაცია; DF - დიასტოლური დისფუნქცია 
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