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ს ა რ ჩ ე ვ ი  
 

დისერტაციაში გამოყენებული შემოკლებები. 

შესავალი.  

თავი I. ლიტერატურის მიმოხილვა. 

1.1. გულის ქრონიკული უკმარისობა – თანამედროვე მედიცინის მნიშვნელოვანი 

პრობლემა. 

1.2. თანამედროვე წარმოდგენა გულის ქრონიკული უკმარისობის პათოგენეზის 

შესახებ. 

1.3. "გულის რემოდელირება" და გულის ქრონიკული უკამრისობა. 

თავი II. კვლევის მასალა და მეთოდები. 

2.1. კვლევის მასალის დახასიათება. 

2.2. კვლევის მეთოდები. 

თავი III. კვლევის შედეგები. 

3.1. გულის ქრონიკული უკმარისობის მოდელირების სტრუქტურულ-

ფუნქციური საფუძვლები იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის 

დროს. 

3.1.1. მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობის 

ექოკარდიოგრაფიული  დახასიათება იდიოპათიური დილატაციური 

კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გულის ქრონიკული 

უკმარისობის დროს. 

3.1.2. იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული 

გულის ქრონიკული უკმარისობით ავადმყოფთა ელექტროფიზიოლოგიური 

დახასიათება. 

3.2. გულის ქრონიკული უკმარისობის მოდელირების სტრუქტურულ-

ფუნქციური საფუძვლები იშემიური კარდიომიოპათიის დროს. 

3.2.1. მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობის 

ექოკარდიოგრაფიული  დახასიათება იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე 

განვითარებული გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს. 
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3.2.2. იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გულის ქრონიკული 

უკმარისობით ავადმყოფთა ელექტროფიზიოლოგიური დახასიათება. 

3.3. გულის ქრონიკული უკმარისობის მოდელირების სტრუქტურულ-

ფუნქციური საფუძვლები ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის დროს. 

3.3.1. მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობის 

ექოკარდიოგრაფიული დახასიათება ანტრაციკლინური 

ანტიბიოტიკოთერაპიის დროს ონკოლოგიურ ავადმყოფებში: 

კარდიოტოქსიურობიდან ანტრაციკლინურ კარდიომიოპათიამდე. 

3.3.2. მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობის 

ექოკარდიოგრაფიული დახასიათება ანტრაციკლინური 

ანტიბიოტიკოთერაპიის დროს ონკო-ჰემატოლოგიურ ავადმყოფებში: 

კარდიოტოქსიურობიდან ანტრაციკლინურ კარდიომიოპათიამდე.  

3.3.3. ანტრაციკლინურ ანტიბიოტიკოთერაპიაზე მყოფ ავადმყოფთა 

ელექტროფიზიოლოგიური დახასიათება. 

3.3.4. ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკოთერაპიაზე მყოფ ავადმყოფთა ლეტალობის 

მაჩვენებლები. 

3.4. სპიროერგომეტრული და ექოკარდიოგრაფიული კვლევის შედეგების 

შედარებითი დახასიათება  გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს. 

3.5. მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობის ცვლილების 

დინამიკა სხვადასხვა ფუნქციური კლასის გულის ქრონიკული უკმარისობის 

დროს. 

3.6. მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობა 

კარდიომიოპათიის სხვადასხვა ფორმის ფონზე განვითარებული გულის 

ქრონიკული უკმარისობის  დროს. 

თავი IV. კვლევის შედეგების ანალიზი. 

დასკვნები. 

პრაქტიკული რეკომენდაციები. 

გამოყენებული ლიტერატურა. 
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დისერტაციაში გამოყენებული შემოკლებები 
 
აგფ – ანგიოტენზინ გარდამქმნელი ფერმენტი 

გიდ – გულის იშემიური დაავადება  

გუ – გულის უკმარისობა  

გქუ – გულის ქრონიკული უკმარისობა 

გფ – განდევნის ფრაქცია  

ეკგ – ელექტროკარდიოგრაფია 

ექოკგ – ექოკარდიოგრაფია 

მპ – მარცხენა პარკუჭი 

მპ უკს _ მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის სისქე 

მპ უკშს _ მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის შედარებითი სისქე 

მპმი - მარცხენა პარკუჭის მასის ინდექსი 

სდზ –საბოლოო დიასტოლური ზომა 

სდმ – საბოლოო დიასტოლური მოცულობა  

სდმი – საბოლოო დიასტოლური მოცულობის ინდექსი 

სსზ – საბოლოო სისტოლური ზომა  

სსმ – საბოლოო სისტოლური მოცულობა 

სსმი – საბოლოო სისტოლური მოცულობის ინდექსი 

IVCT – მარცხენა პარკუჭის იზოვოლუმეტრული შეკუმშვის დრო  

IVRT – მარცხენა პარკუჭის იზოვოლუმეტრული რელაქსაციის დრო     

DT – მარცხენა პარკუჭის ადრეული ავსების შენელების დრო 

 

 

შ ე ს ა ვ ა ლ ი  

 
პრობლემის აქტუალობა:  

 

დილატაციური კარდიომიოპათია და გულის უკმარისობის (გუ) სინდრომი, 

"სტრუქტურული კარდიოპათია" და გუ სინდრომი, "რემოდელირებული გულის 
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სინდრომი" ანუ გულის ქრონიკული უკმარისობა (გქუ) _ ძირითადი ცნებები, 

რომლებიც გქუ პათოგენეზში "მიოკარდიული თეორიის" დამკვიდრებამ მოიტანა. ამ 

უკანასკნელის შემოტანა "ნეირო_ჰუმორული თეორიის" კვალდაკვალ, გქუ 

პრობლემის მუდმივმა აქტუალობამ განაპირობა 1775 წლიდან მოყოლებული 

დღემდე (Мареев В.Ю., 2000).  

თანამედროვე პირობებში გქუ ყურადღებას იქცევს:    

გავრცელების დიდი სიხშირით _ ფრამინგემის გამოკვლევების (აშშ) მიხედვით 

პირველად დიაგნოსტირებული გქუ 2,5-2,7-ს შეადგენს 1000-ზე იმ პირთა შორის, 

რომელთაც ერთი წლის განმავლობაში მიმართეს კლინიკას; გქუ-ზე 

ჰოსპიტალიზაციის საერთო მიზეზთა 2% მოდის; 60 წელზე მეტი ასაკის პირთა 

შორის (განსაკუთრებით მამაკაცებში), რომლებიც არ ავადობდნენ გულის იშემიური 

დაავადებით (გიდ) და თავს პრაქტიკულად ჯანმრთელად თვლიდნენ, გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის სპეციალური ინსტრუმენტული გამოკვლევისას 

(დატვირთვის სინჯის პირობებში) 11,5%-ში დაფიქსირდა გუ საწყისი სტადია. 

განუხრელია გქუ განვითარება გულის შედარებით გავრცელებული დაავადებების 

წარმატებული მედიკამენტური თუ ქირურგიული მკურნალობის ფონზე; და ეს ტემპი 

ბოლო ათწლეულში იმდენად შთამბეჭდავია, რომ ამერიკელ მეცნიერებს საშუალება 

მისცა ე.წ. "გულის უკმარისობის ეპიდემიაზე" ესაუბრათ; 

მაღალი ლეტალობით _ რომლის წლიური მაჩვენებელიც, გუ მიზეზებისა და 

ფუნქციური კლასისაგან დამოუკიდებლად, 10%-ს შეადგენს. გქუ 

დიაგნოსტირებიდან ხუთი წლის განმავლობაში იღუპება მამაკაცების 62% და 

ქალების 43%; სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლივობა შეადგენს 1,7 წელს მამაკაცებში 

და 3,2 წელს ქალებში; 

დიდი სამკურნალო დანახარჯებით _ რომელიც განვითარებულ ინდუსტრიულ 

ქვეყნებში ჯანდაცვაზე გაწეული საერთო წლიური ხარჯის 1-2% შეადგენს. 

მდგომარეობას ამძიმებს ხშირი განმეორებითი (პაციენტების 1/3 6-12 თვეში) 

სტაციონარული მკურნალობის აუცილებლობა. ერთი ჰოსპიტალიზაციის 

ღირებულება აშშ 5000 დოლარს შეადგენს. აშშ-ში 1993-დან 1998-წლამდე გქუ 

სტაციონარულ მკურნალობაზე გაწეული ხარჯი 10 მილიარდი დოლარიდან 18,8 
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მილიარდ დოლარამდე გაიზარდა ( Гиляревский С.Р., Орлов В.А., Хамаганова Л.К. и 

др. , 2002). 

იყო შეხედულებების ევოლუციური განვითარების  რთული გზა გქუ 

პათოგენეზში დარღვეული წყალ_მარილოვანი ცვლის პრიორიტეტულობიდან 

ნეირო_ჰუმორული ძვრების კორეგირების აუცილებლობამდე; და ბოლო 

ათწლეულის ისეთ მეცნიერულ სიახლემდე, როგორიცაა მარცხენა პარკუჭის (მპ) 

რემოდელირების როლის შესახებ საუბარი გქუ პათოგენეზში (Мареев В.Ю., 2000, 

Ольбинская Л., 2000; Туев А., Ховаева Я. 2002). ინფარქტის ან განმეორებითი იშემიის 

შედეგად ფუნქციონირებადი მიოკარდის ნაწილის დაკარგვის, ანთებითი პროცესის, 

აგრეთვე გულის მოცულობითი ან წნევით ქრონიკული გადატვირთვის საპასუხოდ 

ვითარდება კომპლექსური სტრუქტურული ცვლილებები, რომელიც მოიცავს 

მიოკარდის როგორც დაზიანებულ ისე დაუზიანებელ ნაწილებს. გულის კამერების 

ეს სტრუქტურული და გეომეტრიული ცვლილებები "გულის რემოდელირების" 

სახელით არის ცნობილი (Бузиашвили Ю.И., Ключников И.В., Мелконян А.М. и др., 

2002; Бокерия А., Бузиашвили Ю., Ключников И. и др. 2002). მკაცრი განმარტებით 

"რემოდელირება" აღნიშნავს გულის არსებული სტრუქტურების გადაკეთებას. უფრო 

ფართო გაგებით კი "გულის რემოდელირება" გულის სტრუქტურის და ფუნქციის 

კომპლექსური დაზიანების პროცესია დამაზიანებელი ფაქტორის მოქმედების 

საპასუხოდ. თანამედროვე წარმოდგენით მპ გეომეტრიის როლი ცენტრალურია 

გულის ნორმალურ ფუნქციონირებასა და გულის რემოდელირების პროცესში გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა პათოლოგიის დროს.  ითვლება, რომ გულის 

რემოდელირების პროცესი პირველ რიგში მპ მასის გადიდებას, გულის ღრუების 

დილატაციას, აგრეთვე პარკუჭების გეომეტრიული მახასიათებლების ცვლილებებს 

მოიცავს (Sahrpe N., Murphy J., Smith H. et al. 1988; Viorel G. Florea, 1999). თითოეულის 

როლი ძალზედ არსებითია გუ განვითარებასა და პროგრესირებაში. მაგრამ ეს სულაც 

არ ნიშნავს იმას, რომ რემოდელირების პროცესის ნებისმიერი ცალკე აღებული 

ასპექტს დამაკმაყოფილებლად შეუძლია ახსნას კარდიული დეკომპენსაციის ფაქტი, 

რომელიც გუ ვლინდება (Viorel G. Florea, 1999). ტერმინი "გულის რემოდელირება" 

ლიტერატურაში პირველად შემოტანილ იქნა 70-იანი წლების ბოლოს N.Sahrp-ის 
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მიერ, გულის რემოდელირების კლინიკური ასპექტების ფართო გამოყენება კი 90-იან 

წლებში დაიწყო, Pfeifer-ის და Braunvald-ის შრომების, ასევე SAVE კვლევის 

შედეგების გამოქვეყნების შემდეგ (Pfeffer M.A., Braunwald E., 1990).  

დროის ამ მონაკვეთში ტერმინები - "გულის უკმარისობის სინდრომი", 

"რემოდელირებული გულის სინდრომი" ანუ "სტრუქტურული კარდიოპათია"  

პარალელურ რეჟიმში არსებობდა და ექვივალენტურ ცნებებად მოიაზრებოდა. 

ამერიკის კარდიოლოგთა კოლეგიის და ამერიკის გულის ასოციაციის 2001 წლის 

რეკომენდაციის თანახმად კი "გულის უკმარისობის სინდრომი" უკვე აღარ 

განიხილება კარდიომიოპათიის ან მპ დისფუნქციის ექვივალენტურ ცნებად. თუმცა 

ამ ტერმინების ქვეშ გუ-ის განვითარების შესაძლო სტრუქტურული მიზეზები 

მოიაზრება. საკითხის ამგვარად დასმა ძალზედ აქტუალურია, რამდენადაც გულის 

უკმარისობისათვის, როგორც კლინიკური დიაგნოზისათვის, არ შეიძლება 

არსებობდეს სადიაგნოსტიკო ტესტი; ეს უკანასკნელი სწორედ იმ სტრუქტურულ-

ფუნქციური გადაკეთების ანუ გულის რემოდელირების შეფასებას ესაჭიროება, 

რომელიც გუ-ის საფუძველს ქმნის. 

მიუხედავად იმისა, რომ გქუ ჯანდაცვის სერიოზულ პრობლემას წარმოადგენს, 

ზოგად პოპულაციაში არ ტარდება მოსახლეობის მიზანმიმართული სკრეინინგი 

დაავადების ადრეულ ეტაპზე გამოსავლენად. არ წარმოებს გუ მაღალი რისკის 

ავადმყოფების გამოყოფა გულის სტრუქტურულ დაზიანებამდე და სტრუქტურული 

დაზიანების შემდეგ, როცა გუ ჯერ კიდევ არ არის კლინიკურად მანიფესტირებული. 

საუბარია იმაზე, რომ გუ თუმცა მოგვიანებით, მაგრამ მაინც ვითარდება ძირითადი 

კარდიოლოგიური პათოლოგიების წარმატებული მკურნალობის ფონზე. რიგი 

დაავადებებისა (მაგ. დილატაციურ კარდიომიოპათია) კი განაცხადს არსებობის 

შესახებ სწორედ გუ კლინიკური მანიფესტაციით აკეთებს.  

ამდენად, გქუ საკითხი კვლავაც მრავალმხრივ შესწავლას საჭიროებს და კიდევ 

ბევრი დროა საჭირო, რათა ამ საკითხმა აქტუალობა დაკარგოს. 

 

ძირითად სამეცნიერო პრობლემად  გქუ მიმართებაში მოიაზრება: 

 7



• გქუ სხვადასხვა კლინიკური ვარიანტის ე.ი. რემოდელირების სხვადასხვა 

ვარიანტის სადიაგნოსტიკო კონცეფციის შემუშავება, რითაც თავიდან იქნება 

აცილებული დაუსაბუთებელი თერაპიული ჩარევა ცალკეულ კონკრეტულ 

შემთხვევაში და შესაბამისად მოხდება გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

დაავადებების მკურნალობის ოპტიმიზაცია 

• მპ რემოდელირებაზე ზემოქმედების გზით გუ პროგრესირების შეფერხება. 

 

კვლევის მიზანი: გულის რემოდელირების სტრუქტურულ_ფუნქციური 

გადაკეთების შეფასება კარდიომიოპათიის სხვადასხვა ფორმის ფონზე 

განვითარებული გულის  ქრონიკული უკმარისობის დროს.  

 

კვლევის ამოცანები:  

 

• კარდიომიოპათიის სხვადასხვა ფორმის (იშემიური კარდიომიოპათიის, 

იდიოპათიური დილატაციური  კარდიომიოპათიის, ანტრაციკლინური 

კარდიომიოპათიის) ფონზე განვითარებული გქუ მქონე ავადმყოფების 

შესწავლა 

• მპ რემოდელირების ტიპის დადგენა სხვადასხვა გენეზის გქუ დროს 

• მპ რემოდელირების ტიპსა და გქუ ეტიოლოგიურ ფაქტორს შორის 

კორელაციის დადგენა 

• მპ რემოდელირების პროგრესირებაზე დაკვირვება 

• მარცხენა პარკუჭის რემოდელირების სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმების 

გამოვლენა გქუ ადრეულ და მოგვიანებით სტადიაზე 

• მარცხენა პარკუჭის რემოდელირების სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმების 

გამოვლენა გულის უკმარისობის კლინიკურად მანიფესტაციამდე პერიოდში. 

 

სამუშაო შესრულებულია თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის 

შინაგანი მედიცინის №2 კათედრაზე. სადისერტაციო თემა დამტკიცებულია 
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თბილისის სახელმწიფი სამედიცინო უნივერსიტეტთან არსებული სამეცნიერო 

საბჭოს სხდომაზე 2004 წლის 26 აპრილს, ოქმი №1. 

 

მეცნიერული სიახლე:  

 

• გულის ქრონიკული უკმარისობის მოდელირების პროცესის ასახსნელად 

გამოყენებულია კომბინირებული სტრუქტურულ - ფუნქციური მიდგომა, 

როგორც კარდიული დეკომპენსაციის სრულყოფილად ახსნის საშუალება 

• შემუშავებულია გულის ქრონიკული უკმარისობის მოდელირების ადვილად 

განხორციელებადი და ხელმისაწვდომი სადიაგნოსტიკო კონცეფცია 

• დადგენილია, რომ  მარცხენა პარკუჭის რემოდელირების როლი 

ცენტრალურია გულის ქრონიკული უკმარისობის განვითარებაში 

• გამოყოფილია მარცხენა პარკუჭის რემოდელირების ადრეული და 

მოგვიანებითი პერიოდის სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმები 

• გამოყოფილია მარცხენა პარკუჭის რემოდელირების ადრეული პერიოდის ორი 

ძირითადი მიმართულება: გულის უკმარისობის მაღალი რისკი გულის 

სტრუქტურული დაზიანების გარეშე და გულის სტრუქტურული დაზიანება 

გულის უკმარისობის კლინიკური მანიფესტაციის გარეშე 

• დადგენილია მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური გადაკეთების 

პროცესის დამოუკიდებლობა კარდიომიოპათიის ფორმისაგან კლინიკურად 

მანიფრესტირებული გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს 

• შემუშავებულია რეკომენდაციები რისკის ჯგუფის მონიტორინგისათვის. 

 

პრაქტიკული ღირებულება:   

 

• ნაშრომში გაკეთებული დასკვნები და რეკომენდაციები ღირებულია 

პრაქტიკოსი ექიმებისათვის, განსაკუთრებით ამბულატორიული 

მომსახურების სფეროში დასაქმებულთათვის (მათ შორის ოჯახის 

ექიმებისათვის). შემოთავაზებული მარკერები ადვილად სადიაგნოსტიკოა და 
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მათი გამოვლენა შეიძლება თავისუფლად განხორციელდეს პირველადი 

ჯანდაცვის რგოლში 

• ნაშრომი პრაქტიკულად ღირებულია ქიმიოთერაპევტებისათვისაც, არა მარტო 

წმინდა პრაქტიკული თვალსაზრისით, არამედ იმითაც, რომ ის შეიძლება 

საფუძვლად დაედოს ერთობლივი სამეცნიერო საქმიანობის დაგეგმვას გულის 

უკმარისობის მოლეკულური საფუძვლების ძიების საქმეში 

• მარცხენა პარკუჭის რემოდელირების ადრეული და მოგვიანებითი 

კრიტერიუმების დროული გამოცნობა, მათზე დროული რეაგირების და 

ავადმყოფებზე მონიტორინგის დაწესების გზით, საშუალებას მოგცემს 

აქტიურად ჩავერიოთ გუ კლინიკური მანიფესტაციის გადავადებაში და 

მოგვიანებითი პროგნოზის გაუმჯობესებაში 

• მიღებული შედეგები შესაძლოა საფუძვლად დაედოს პრაქტიკული 

ღირებულების მქონე ანტიმოდელირების სტრატეგიების შემუშავებას, 

დასაბუთებულ დიფერენცირებულ ფარმაკოლოგიურ ინტერვენციებს გულის 

ქრონიკული უკმარისობის სინდრომის დროს, გულის ქრონიკული 

უკმარისობის ადრეულ დიაგნოსტირებაზე ორიენტირებულ დაავადების 

წარმატებულ მართვას. 

 

ნაშრომის აპრობაცია: დისერტაცია აპრობირებულია თბილისის სახელმწიფო 

სამედიცინო უნივერსიტეტის შინაგანი მედიცინის ¹2 კათედრის სხდომაზე 2006 

წლის  29 მარტს (ოქმი ¹10). 

დისერტაცია რეკომენდირებულია დასაცავად. 

 

პუბლიკაციები: დისერტაციის თემაზე გამოქვეყნებულია 24 სამეცნიერო შრომა.  

 

დისერტაციის მოცულობა და სტრუქტურა: ნაშრომი შესრულებულია ქართულ ენაზე. 

შედგება კომპიუტერზე აწყობილი 187 გვერდისაგან. შეიცავს შესავალს, 

ლიტერატურის მიმოხილვას, გამოკვლევის მეთოდებს, მასალის დახასიათებას, 

გამოკვლევის შედეგებს, მიღებული მონაცემების ანალიზს, დასკვნებს, პრაქტიკულ 

 10



რეკომენდაციებს, გამოყენებული ლიტერატურის სიას (489 წყარო), 24 ცხრილს და 16 

ჰისტოგრამას. 

თავი I 

ლიტერატურის მიმოხილვა 

 

1.1. გულის ქრონიკული უკმარისობა – თანამედროვე მედიცინის მნიშვნელოვანი 

პრობლემა 

 

XX საუკუნის ბოლოს და XXI საუკუნის დასაწყისში გქუ მედიცინის ერთ-ერთი 

მთავარი პრობლემა გახდა. გულის შედარებით გავრცელებული დაავადებების 

წარმატებულმა მედიკამენტოზურმა და ქირურგიულმა მკურნალობამ გაზარდა იმ 

ავადმყოფების ხვედრითი წილი, რომლებიც ცოცხლობენ შედარებით ხანდაზმულ 

ასაკამდე ანუ დაავადების განვითარების იმ ეტეპამდე, რომლის დროსაც მაღალია გქუ 

განვითარების რისკი (Kannel W.B., Ho. K., Thom T. 1994). ამდენად, გულის 

დაავადებების მკურნალობაში მიღწეული პროგრესი ზრდის გქუ მოავადე პირთა 

რიცხვს (Beamish r.E. 1994).  

თანამედროვე მედიცინის ერთ-ერთ პარადოქსად ითვლება შეუსაბამობა 

მიოკარდის ინფარქტის განვითარების სიხშირის შემცირებასა და გქუ გავრცელების 

შეუპოვარ ზრდას შორის (Abraham W.T., Bristow M.R. 1997;.... McMurray J., McDonagh 

T., Morrison C.E., Dragie H.J. 1993). 1970-იან წლებში აშშ ყოველწლიურად 

რეგისტრირებული იყო გქუ 250 000 ახალი შემთხვევა (American Heart Association 

1988), 1988 წლისათვის ეს მაჩვენებელი შეადგენდა 400 000 (American Heart Association 

1988), 1992 წელს კი 700 000 - მდე გაიზარდა (O'Connell J.B., Bristow M.R. 1994), გქუ 

ავადმყოფთა საერთო რიცხვმა კი 4,9 მილიონს მიაღწია _ მთელი მოსახლეობის 1,5% 

(O'Connell J.B., Bristow M.R. 1994; Grady D. 1999). ყოველივე ამის ხარჯზე მეცნიერები 

ე.წ. "გუ ეპიდემიაზე" ალაპარაკდნენ  (Grady D. 1999; Coats A.J.S. 1998; Cleland J.G.F. 

1994). გქუ არა მარტო სუფთა სამედიცინო, არამედ სერიოზული საზოგადოებრივი 

პრობლემა გახდა, რაზედაც მიუთითებს ამ საკითხის განსჯა ისეთი ცნობილი გაზეთის 

ფურცლებზე, როგორიცაა "International Herald Tribune" (Grady D. 1999). 
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აშშ  დაახლოებით 5 მილიონი ადამიანი ავადობს გქუ და ყოველწლიურად 

რეგისტრირდება დაახლოებით 500 ათასი ახალი შემთხვევა. ბოლო ათწლეულში ამ 

ქვეყანაში გუ პირველადი დიაგნოზის მიზეზით ჰოსპიტალიზირებულთა რიცხვი 550 

ათასიდან 900 ათასამდე, გუ მეორადი დიაგნოზით ჰოსპიტალიზირებულთა რიცხვი 

კი 1,7_დან  2,6 მილიონამდე გაიზარდა წელიწადში. განსაკუთრებით მაღალია გქუ 

გავრცელების სიხშირე ხანშიშესულ ასაკში: 75 წელზე მეტი ასაკის პირთა შორის ის 

შეადგენს 10% (Kannel W.B. 1989). 1940 წელთან შედარებით 2000 წელს ეკონომიურად 

განვითარებულ ქვეყნებში  65 წელზე მეტი ასაკის პირთა რიცხვი 2-ჯერ გაიზარდა 

(Fuster V. 1999). აღნიშნული ითვლება გქუ  ფართო გავრცელების ერთ-ერთ მთავარ 

მიზეზად ეკონომიურად განვითარებულ ქვეყნებში (Cline C., Broms K., Willenheimer R. 

et al. 1996; Kannel W.B., Belanger A.J. 1991; Eriksson H., Svärdsudd  K., Larsson B. et al. 

1999). 1995 წელს გუ პაციენტთა რაოდენობამ მსოფლიოში 15 მილიონი შეადგინა. 

დასავლეთის ქვეყნების საერთო პოპულაციაში ყოველწლიურად დიაგნოსტირდება 1-

4/1000 ახალი შემთხვევა. ამ მონაცემების მიხედვითაც  გავრცელების სიხშირე 

არსებითადაა დაკავშირებული ასაკთან: 45-55 წლის ასაკში მოსახლების 1% უჩივის 

გუ, 65-75 წლის ასაკში 2-5%, 80 წლის ზემოთ კი 10%. შეფარდება _ მამაკაცი:ქალი 

შეადგენს 1,5:1. გქუ ერთ-ერთი უხშირესი დაავადებაა შვეიცარიაში, დაახლოებით 100 

000 ავადმყოფი. შვეიცარული სტატისტიკით, მათ ქვეყანაში ყოველწლიურად 

დაახლოებით 20 000-დან 25 000-მდე ადამიანი ავადდება გქუ-ით. 60-70% გქუ მიზეზი 

გულის კორონარული დაავადებაა, 20-30% ჰიპერტონული დაავადება, 5-10% 

კარდიომიოპათია და დაახლოებით 3-10% გულის სარქვლოვანი დაავადება. გუ მქონე 

პაციენტთა 1-2% დაავადებულია გულის თანდაყოლილი მანკით (Otto M.Hess, 2003). 

გქუ ხასიათდება ლეტალობის ზრდის მაღალი ტემპით და ავადმყოფთა 

სიცოცხლის ხარისხის მნიშვნელოვანი გაუარესებით (Green C.P., Porter C.B., Bresnahan 

D.R., spertus J.A. 2000; Akbanese M.C., Plewka M., Gregori d. et al. 1999; O'Driscoll G. 2000). 

ბოლო 2 ათწლეულში ამ პათოლოგიის გავრცელება მარტო აშშ გაიზარდა 3-ჯერ და 

მიაღწია ეპიდემიურ დონეს (Ni H., Nauman D.J., Hershberger R.E. 1999).  გქუ 

ავადმყოფთა განმეორებითი ჰოსპიტალიზაციის მაღალი  სიხშირე რჩება 

განვითარებული ქვეყნების ჯანდაცვის სისტემის ერთ-ერთ სერიოზულ პრობლემად. 
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აშშ-ში გქუ მეხუთე ადგილს იკავებს ჰოსპიტალიზაციის მიზეზებს შორის (American 

Heart Association, 2000) და არის 65 წელს მიღწეული ადამიანების ჰოსპიტალიზაციის 

შედარებით ხშირი მიზეზი (McMurray J.J.V., Davie 1996). დიდ  ბრიტანეთში 

ყოველწლიურად მოსახლეობის 0,2% ჰოსპიტალიზაცია ხდება გქუ მიზეზით და 

შეადგენს მოზრდილი მოსახლეობის ჰოსპიტალიზაციის საერთო მიზეზთა 5%-ზე 

მეტს (Parmeshwar J., Poole-Wilson P.A., Sutton G.C. 1992; Mc Murray J., McDonagh T., 

Morrison C.E. 1993). განმეორებითი ჰოსპიტალიზაციის სიხშირე განსაკუთრებით 

მაღალია ხანდაზმულ პაციენტებში (McMurray J.J., Stewart S. 2000). სტაციონარიდან 

გაწერის პირველი 2 კვირის განმავლობაში განმეორებით   ჰოსპიტალიზაციას 

საჭიროებს პაციენტების 10-19% (Ashton C.M., Kuykendall D.H., Johnson M.L. 1995), 3 

თვის განმავლობაში კი – 50% (Vinson J.M., Rich M.W., Sperry J.C. 1990; Harjaj K.J., 

Thompson H.W., Turgut T. 1999). 

არახელსაყრელი პროგნოზის მქონე პაციენტების იდენტიფიცირება, 

მიუხედავად მრავალრიცხოვანი მარკერების არსებობისა, მაინც პრობლემად რჩება 

(Cowburn PJ et al. 1998). არსებული მრავალი ალგორითმიდან შედარებით 

სრულყოფილია Aaronson-is შემოთავაზება (Aaronson et al. 1997). 1968 წელთან 

შედარებით გუ-ით გამოწვეული სიკვდილიანობა თითქმის გაოთხმაგდა. 92%-ში 

სიკვდილი ვითარდება 65 წლის შემდეგ. სიკვდილიანობა მამაკაცებში დაახლოებით 

25%-ით მეტია ქალებთან შედარებით. ლეტალობა პირდაპირ კავშირში იმყოფება 

კარდიული დისფუნქციის ხარისხთან და გუ მკურნალობასთან. წლიური 

სიკვდილიანობა გქუ-ის აგფ-ინჰიბიტორებით მკურნალობის ფონზე 9-12% შეადგენს 

(SOLVD end V-HeFT II Studie), NYHA IV ფუნქციური კლასის დროს აგფ-

ინჰიბიტორებით მკურნალობის გარეშე კი 52%-ს (CONSENSUS STUDIE). 

ნორმოსისტოლური ფუნქციის მქონე ავადმყოფებს უკეთესი პროგნოზი აქვთ 

სისტოლური დისფუნქციის მქონე ავადმყოფებთან შედარებით. 

ჯერ კიდევ  1891 Ludolf Krehl, რომელმაც პირველმა აღწერა დილატაციური 

კარდიომიოპათია, თავის მოხსენებაში "გულის კუნთის იდიოპათიური დაავადების 

გაგების შესახებ", მიუთითა გუ-სა და უეცარ კარიულ სიკვდილს შორის კავშირის 

შესახებ. ასი წლით მოგვიანებითაც ეს საკითხი კვლავაც რჩება აქტუალურ 
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პრობლემად. 1997 წელს გამოქვეყნებული Merit-HF-Trial (Goldstein S.) ეძღვნება 

ურთიერთკავშირს ტერმინალური გუ ფონზე განვითარებულ სიკვდილსა და უეცარ 

კარდიულ სიკვდილს შორის. 

გქუ პრობლემა მნიშვნელოვანია ჩვენი ქვეყნისათვისაც. საქართველოში 

ჯერჯერობით მსგავსი სტატისტიკა, როგორსაც ლიტერატურაში ვხვდებით არ 

არსებობს. ამ მიმართულებით მნიშვნელოვანია საქართველოს თერაპიის ეროვნული 

ცენტრის კარდიომიოპათიის განყოფილების მიერ გაწეული შრომა. ამ განყოფილების 

მიერ 1988-2000 წლებში ქ. თბილისის კლინიკების მონაცემთა ბაზაზე დაყრდნობით 

წარმოებულია ვირუსული მიოკარდიტების, კარდიომიოპათიების და მათ ფონზე 

განვითარებული გქუ გავრცელების რეტროსპექტული კვლევა, რომელმაც მეტად 

სავალალო შედეგები გამოავლინა (მ. როგავა და სხვები, 2005). დილატაციური 

კარდიომიოპათიის ვერიფიცირების დრო შემთხვევათა 43-60%-ში მერყეობდა 7 

თვიდან 3,1 წლამდე. შემთხვევათა 18-32%-ს შეადგენდა უდიაგნოზო ავადმყოფები, 

რომელთა  მკურნალობაც 4 თვიდან 2,4 წლამდე პერიოდში არაადექვატურ და 

ეპიზოდურ ხასიათს ატარებდა. 1995 წლის მონაცემებით ანამნეზური მონაცემებზე 

დაყრდნობით დიაგნოზის ვერიფიცირების ხარისხი არ აღემატებოდა 8%-ს, 1995-2000 

წლის მონაცემებით კი მერყეობდა 11 – დან 87%-მდე (კლინიკო-ლაბორატორიული 

და ინსტრუმენტული კვლევის მეთოდებზე დაყრდნობით). გულის მზარდი 

უკმარისობით გამოწვეული ლეტალობა საერთო სიკვდილიანობის 1/3-ს შეადგენდა, 

უეცარი კარდიული სიკვდილი შემთხვევათა ½1/2-ს. 80% შემთხვევაში კლინიკური 

დიაგნოზი სრულყოფილად არ იყო წარმოდგენილი. როგორც გამოკვლევის 

ავტორები მიუთითებენ კარდიომიოპათიები დღეისათვის არც თუ იშვიათ და 

პროგნოზულად მძიმე დაავადებებს მიეკუთვნებიან. მწირი და უმეტესად 

არასპეციფიური კლინიკური მიმდინარეობის გამო, მათი დიაგნოსტირება ხშირ 

შემთხვევაში დაგვიანებით ან არასწორად ხდება, ხშირად კი უშუალოდ უეცარი 

კარდიული სიკვდილის დროს ივარაუდება. ყოველივე აღნიშნული პაციენტის 

მხრიდან მკურნალობის გაურკვეველი დროით გადავადების მიზეზი ხდება. 

აღნიშნული მუშა ჯგუფის მიერ წარმოებულია 1996-2003 წლების 

სტაციონარულ ავადმყოფთა ისტორიების რეტროსპექტული ანალიზი სამეგრელოსა 
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და შიდა ქართლის (გორი) რეგიონების მაგალითზე. გორის რაიონში 1996-2000 

წლებში რეგისტრირებულ ავადმყოფთა საერთო რაოდენობამ შეადგინა 1470. მათგან 

გუ სიმპტომები აღენიშნებოდა 308 (21%) ავადმყოფს, მათ შორის 137 (44,5%) ქალი და 

171 (55,5%) მამაკაცი. გულის უკმარისობის დიაგნოზი გაფორმებული იყო 

სტრაჟესკო-ვასილენკოს კლასიფიკაციის შესაბამისად. I ხარისხის გუ აღენიშნებოდა 

41 (14,6%) ავადმყოფს, II ხარისხის 189 (67%) ავადმყოფს და III ხარისხის გუ 52 (18,4%) 

ავადმყოფს. რითმის მოშლა ვერიფიცირებული იყო 218 (77,3%) შემთხვევაში – 

მოციმციმე არითმია 104 (47,7%), ექსტრასისტოლური არითმია 41 (14,6%), სინუსური 

ტაქიკარდია 65 (30%), სხვა სახის არითმია 8 (3,6) და გამტარებლობის მოშლა 12 

(4,6%). შესწავლილ ავადმყოფთა ასაკი მერყეობდა 18-დან 94 წლამდე. დაავადების 

გამოვლენის და მიმდინარეობის სიმძიმის მიხედვით კრიტიკულ ასაკად მიჩნეულ 

იქნა 60-75 წელი, ამასთან გულის უკმარისობის სინდრომი ამ ასაკის მამაკაცებში 

უფრო ხშირი იყო ვიდრე ქალებში. სტაციონარში ყოფნის პერიოდში მოკვდა 6 

ავადმყოფი. ისტორიების არასრულყოფილად გაფორმების გამო არ მოხერხდა გულის 

უკმარისობის სინდრომის ხანგრძლივობის და განმეორებითი ჰოსპიტალიზაციის 

სიხშირის დადგენა. 

გულის უკმარისობით ავადმყოფთა 91,6%-ში (282 შემთხვევა) ეტიოლოგიური 

ფაქტორი იყო გულის იშემიური დაავადება. 27 (9,6%) ავადმყოფი  ავადობდა 

შაქრიანი დიაბეტით, 96 (34%) არტერიული ჰიპერტენზიით, 5 (1,8%) ვირუსული 

მიოკარდიტით, 20 (7,1%) რევმოკარდიტით და 3 (1,1%) დილატაციური 

კარდიომიოპათიით. 

სამეგრელოში ჩატარებული რესტროსპექტული კვლევისას შესწავლილი იყო 

2234 ავადმყოფის ისტორია (1996-2003 წლების). მათდან გულის უკმარისობის 

სინდრომი დიაგნოსტირებული იყო 528 შემთხვევაში. ყოველწლიურად გულის 

უკმარისობა გამოვლენილი იყო 75 შემთხვევაში. ავადმყოფთა 39,2% განმეორებით 

სტაციონარულ მკურნალობას იტარებდა დროის სხვადასხვა ინტერვალით – ერთ 

წლამდე პერიოდში 36,4%, ერთი წლის შემდეგ 2,8%. რითმის მოშლა გამოვლენილია 

460 ავადმყოფთან. გულის უკმარისობის ყველაზე ხანგრძლივი ანამნეზი, 10 წელი და 

მეტი, გამოვლენილია გიდ-ის დროს – 31%,  22%-ში 5 – დან 9 წლამდე.  არტერიული 
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ჰიპერტენზიის დროს გუ-ის 5 წლიანი ანამნეზი ჰქონდა ავადმყოფთა 74%, 2-დან 5 

წლამდე ანამნეზი 24%-ს, 1 წელზე ნაკლები კი 14%-ს. გულის უკამრისობის 

ანამნეზური ხანგრძლივობა 2-5 წელს შეადგენდა კარდიომიოპათიით ავადმყოფთა 

33%-ში,  25% კი არ აღემატებოდა 1 წელს. 

დიდია გქუ  მკურნალობაზე გაწეული სამკურნალო დანახარჯი. 

განვითარებულ ინდუსტრიულ ქვეყნებში გქუ მკურნალობაზე გაწეული ხარჯი 

ჯანდაცვაზე გაწეული საერთო ხარჯის 1-2% შეადგენს (Malek M. 1999; Ryden-Bergsten 

T., Andersson F. 1999). ზოგიერთ ქვეყანაში 1990-2000 წლებში გქუ გაწეული 

სამკურნალო დანახარჯი გაიზარდა თითქმის 4-ჯერ (Desai S.S., Loh E. 2001). 

დანახარჯების გაზრდას  უპირველესად განმეორებითი ჰოსპიტალიზაციის მაღალი 

სიხშირე განაპირობებს. ერთი ჰოსპიტალიზაციის ღირებულება გქუ დროს აშშ-ში 

5000 დოლარს შეადგენს. გუ-ის ახალი სამკურნალო საშუალებების შექმნაზე 

ყოველწლიურად 500 მილიონი დოლარი იხარჯება.  1993-1998 წლებში აშშ გქუ-ზე 

გაწეული საერთო ხარჯი 10 მილიარდი დოლარიდან 18,8 მილიარდ დოლარამდე 

გაიზარდა, გქუ მკურნალობაზე გაწეული ხარჯის 60% მოდის სტაციონარულ 

მკურნალობაზე.  

პრაქტიკული ჯანდაცვის სისტემაში გქუ მკურნალობის ხარისხი ყოველთვის 

არ შეესაბამება მკურნალობის თანამედროვე შესაძლებლობებს. მიუხედავად 

რანდომიზირებული კვლევის პირობებში მედიკამენტოზური მკურნალობის 

საპასუხოდ გქუ ავადმყოფთა პროგნოზის გაუმჯობესებისა (SOLVD....Pitt B., Zannad 

F., Remme W.J. et al 1999), არ არსებობს მონაცემები საერთო პოპულაციაში გქუ 

პაციენტთა პროგნოზის გაუმჯობესების შესახებ (Khand A., Gemmel I., Clark A.L., 

Clelend J.G.F. 2000). ოთხ ეპიდემიოლოგიურ გამოკვლევაში, რომელმაც შეაფასა გქუ 

ავადმყოფთა სიკვდილიანობა აგფ-ინჰიბიტორების კლინიკურ პრაქტიკაში ფართოდ 

დანერგვამდე  (Ho K.K., Anderson K.M., Kannel W.B. et al. 1993; Senni M., Tribouilloy 

C.M., Rodeheffer R.J. 1999) და დანერგვის შემდეგ (Spencer F.A., Meyer T.E., Goldberg 

R.J. 1999; Cowi M.R., Wood D.A., Coats A.J.S. 1999), არ გამოვლენილა ლეტალობის 

მაჩვენებლების სარწმუნო ცვლილებები 40 წლის განმავლობაში.   
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მიუხედავად  მედიკამენტოზური მკურნალობის მიღწევებისა, გუ 

პროგრესირებს თვით მკურნალობის ფონზეც კი. Vasodilatator-Heart Railure Trails (V-

HeFT-I და V-HeFT-II) გამოკვლევაში  5 წლიანმა სიკვდილიანობამ 40% შეადგინა 

(Cohn J.N., Johnson G.R., Shabetai R. et al. 1993). ამასთანავე პაციენტებს, რომლებიც 4 

წლის განმავლობაში იღებენ ვაზოდილატატორებს და აგფ-ინჰიბიტორებს, 

აღენიშნებათ გქუ პროგრესირება _ შეფასებული სიცოცხლის ხარისხის 

მაჩვენებლების, ჟანგბადის  მაქსიმალური მოხმარებისა და მპ განდევნის ფრაქციის 

მიხედვით (Rector  R.S., Johnson G., Dunkman W.B. et al. 1993). გქუ სუსტად 

გამოხატული კლინიკის შემთხვევაში სიკვდილიანობა შეადგენს 50% 5 წლის 

განმავლობაში და 60% 1 წლის განმავლობაში გქუ მკვეთრად გამოხატული კლინიკის 

შემთხვევაში.  

Mariell Jessup et Susan Brosena (New England Journal of Medicine, 2003) 

მონაცემებზე დაყრდნობით გუ სინდრომი დღეისათვის დაახლოებით 5 მილიონი 

ამერიკელის დიაგნოზია - საშუალოდ 65 წელზე მეტი ასაკის 10 ადამიანი 1000 

მოსახლეზეა, ამავე პოპულაციისათვის გუ წილზე მოდის საერთო  

ჰოსპიტალიზაციის 20%. ბოლო ათწლეულში ამ მიზეზით ჰოსპიტალიზაციის რიცხვი 

15,9%-ით გაიზარდა. 1997 წელს თითოეულ ჰოსპიტალიზაციაზე დაიხარჯა საშ. 5500 

აშშ დოლარი, ხოლო ასეთი ავადმყოფის ამბულატორიული ზრუნვის ხარჯებმა 

თვეში შეადგინა 1 742 აშშ დოლარი. შესაბამისად, მნიშვნელოვანი ძალისხმევაა 

მიმართული იმ ფაქტორების გამოსააშკარავებლად, რომლებიც ხელს უწყობენ 

განმეორებით ჰოსპიტალიზაციას. ამიტომაც, დიდი კვლევების საბოლოო წერტილად 

(end-points) ამჟამად ჩართულია ჰოსპიტალიზაციის რიცხვის მაჩვენებლებიც. 

მნიშვნელოვანი დებატები მიდის იმ მექანიზმების გასარკვევად, რომლებიც ხელს 

უწყობენ რეჰოსპიტალიზაციის გაზრდას, ასევე ავადმყოფების მოვლის 

ორგანიზაციის გაუმჯობესების თვალსაზრისით.  

ბოლო 15 წლის განმავლობაში მრავალი კლინიკური კვლევა დამთავრდა, 

რომლებმაც აჩვენა სიკვდილიანობის მნიშვნელოვანი შემცირება გულის სისტოლური 

უკმარისობის მქონე ავადმყოფებში. მეორეს მხრივ, დიდი ეპიდემიური კვლევები, 

თუნდაც ისეთი როგორიცაა ამჟამად მიმდინარე ფრამინგემის კვლევა, არ 
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მიუთითებენ საერთო სიკვდილიანობის მნიშვნელოვან შემცირებაზე. როგორც ჩანს 

გადაიწია სიკვდილის დადგომის დრომ, ანუ იგი დგება მწვავე და დიდი 

კარდიალური მოვლენებიდან (მაგ. მიოკარდიუმის ინფარქტი) კარგა ხნის შემდეგ. 

ზოგადად, სიმპტომური გუ წლიური სიკვდილიანობის მაჩვენებლით – 45%, კვლავაც 

რჩება ისეთივე ცუდ პროგნოზულ მარკერად, როგორც სიმსივნური პათოლოგიების 

უმრავლესობა.  

რატომ განიცადა კრახი ახალმა და წარმატებულმა მიდგომამ სიკვდილიანობის 

მნიშვლელოვან შემცირებაში?! მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ გუ არის კლინიკური 

სინდრომი, რომელიც მრავალი მიზეზიდან იღებს სათავეს. გუ მქონე ყველა პაციენტს 

არ აქვს პარკუჭების დაქვეითებული კუმშვადობა და დაბალი განდევნის ფრაქცია. 

ბევრ მათგანს სარქვლოვანი დაავადება აღენიშნება, ან არის აორტის სტენოზი, 

მიტრალური რეგურგიტაცია ან ავსების დეფიციტი გულის დიასტოლური 

უკმარისობით. ამ ავადმყოფების უმრავლესობა ხანში შესულია, ხოლო 75%-ზე მეტს 

ანამნეზში ჰიპერტენზია აქვს.   

გულის უკმარისობის დიაგნოსტირება ხშირ შემთხვევაში დაგვიანებით ხდება, 

შესაბამისად გაწეული სამედიცინო დახმარებაც ნაკლებ ეფექტურია. თუ ეს ზოგადად 

მედიცინის პრობლემაა, მაშინ გასაგებია საქართველოში არსებული მდგომარეობა, 

სადაც ყოველთვის ვერ ხერხდება სათანადო გამოკვლევების ჩატარება და 

სრულყოფილი დიაგნოზის ვერიფიცირება. როგორია დაავადების ზრდის 

ტენდენცია, რასთანაა ის დაკავშირებული, არსებობს თუ არა დაავადების პრევენციის 

შესაძლებლობები და რამდენად რეალურია ის?! აი, ის ღიად დატოვებული 

საკითხები, რომლებიც მეტ ყურადღებას საჭიროებს მედპერსონალის, საერთოდ 

ჯანდაცვის სისტემის და თვით ავადმყოფის მხრიდანაც (მ. როგავა და სხვები, 2005). 

 

1.2. თანამედროვე წარმოდგენა გულის ქრონიკული უკმარისობის პათოგენეზის 

შესახებ 

 
გუ სინდრომის პათოგენეზური მექანიზმების შესახებ სწავლებას დიდი ხნის 

ისტორია აქვს. ათვლის წერტილად თანამედროვე ერისათვის ითვლება ინგლისელი 

კარდიოლოგის და ბოტანიკოსის  ვ. ვიტერინგის (1775) მიერ გამოქვეყნებული შრომა 
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სათითურას გამოყენების შესახებ კარდიალური წარმოშობის შეშუპების 

სამკურნალოდ. 200 წლის მანძილზე გქუ მკურნალობის პრინციპები არაერთხელ 

შეიცვალა. არა მარტო დაგროვილი ცოდნა, არამედ მკურნალობის პრაქტიკული 

შესაძლებლობები გახდა პერიოდული კონცეპტუალური ცვლილებების მიზეზი გქუ 

პათოგენეზის შესახებ სწავლებაში. ერთის მხრივ, ახალი სამკურნალო ჯგუფების 

გამოჩენამ განაპირობა გქუ პათოგენეზის სპეციფიური ასპექტების გამოკვლევა, 

მეორეს მხრივ კი ახალი პრეპარატების გამოყენება, თავის მხრივ, ერთგვარი 

კრიტერიუმი აღმოჩნდა გქუ დროს ორგანიზმში  მიმდინარე ცვლილებების 

განვითარებისა  და მექანიზმების შესახებ შეხედულებათა სისწორის გადასასინჯად.  

200 წლის განმავლობაში, საგულე საშუალებების დანერგვიდან XX საუკუნის 90-

იანი წლების დასაწყისამდე, გქუ მკურნალობის ძირითადი პრინციპად მოიაზრებოდა 

გულის სტიმულაცია. გქუ ნიშნები  და გულის ცუდი მუშაობა განიხილებოდა, 

როგორც ექვივალენტური ცნებები, რომლებმაც მიიღეს გქუ ე.წ. კარდიული მოდელის 

დასახელება. გული განიხილებოდა, როგორც დაძაბუნებული ცხენი, რომელსაც დიდი 

ტვირთი მიაქვს და ამ ცხენის დახმარების საშუალებად 50-იანი წლების ბოლომდე  

აღიქმებოდა ინოტროპული სტიმულაცია, რომელიც მართალია აუმჯობესებს გულის 

მტუმბავ ფუნქციას, მაგრამ გამოფიტვამდე მიჰყავს ის. მკურნალობის ეს ფორმა 

ყოველთვის არ იყო ეფექტური, რამაც 50–60-იან წლებში გქუ კარდიო_რენული 

მოდელის შემოტანა განსაზღვრა, რომელიც გულისხმობდა გქუ პათოგენეზში 

მოცულობითი გადატვირთვის პრიორიტეტულობას. და თუ ზემოთ მოყვანილ 

ალეგორიას დავუბრუნდებით, ცხენს უნდა მოვაცილოთ ზედმეტი ტვირთი, რათა მან 

წარმატებით მიაღწიოს მიზნამდე. ამ პერიოდიდან ინერგება გქუ სამკურნალოდ 

შარდმდენი საშუალებების გამოყენება გლიკოზიდებთან კომბინაციაში. თუმცა არც 

აღნიშნული კომბინაცია აღმოჩნდა ყოველთვის წარმატებული; ასეთი შემთხვევები  

ფასდებოდა, როგორც რეფრაქტერული გქუ. ამის საპასუხოდ 70-იანი წლების 

დასაწყისიდან გაბატონდა გქუ ჰემოდინამიკური თეორია, რომელიც პერიფერიული 

სისხლის მიმოქცევის დარღვევას ანიჭებდა უპირატესობას. გქუ მკურნალობას 

დაემატა პერიფერიული ვაზოდილატატორები. მაგრამ პერიფერიული 

ვაზოდილატატორების გამოყენებამ, ნეირო-ჰუმორული რგოლის გააქტივების გამო, 
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დეკომპენსაციის პროგრესირება  გამოიწვია. შედეგად 80-იანი წლებიდან გაბატონდა 

გქუ პათოგენეზის ნეირო-ჰუმორული თეორია. ის ითვალისწინებდა აგფ 

ინჰიბიტორების გამოყენებას, რომელებიც 80-იანი წლების პირველ ნახევარში 

განიხილებოდა შედარებით "სწორ", ეფექტურ და უსაფრთხო პერიფერიულ 

დილატატორებად, მრავალი დამატებითი სასურველი ეფექტით. 80-იანი წლების 

მეორე ნახევრიდან კი დადასტურდა ამ კლასის პრეპარატების ორგანოპროტექციული 

უნარი. აგფ-ინჰიბიტორებით მეცნიერულად დასაბუთებული წარმატებული 

მკურნალობის მიუხედავად გულის სტრუქტურული ცვლილებების პროგრესირება 

მხოლოდ დროში გაიწელა, შედეგი კი იგივე დარჩა. ნეირო-ჰორმონული თეორიის 

შემდგომმა გამოკვლევამ აჩვენა ადგილობრივი (ორგანული) ნეირო-ჰორმონული 

სისტემის მნიშვნელოვანი როლი ყველა სამიზნე ორგანოს რემოდელირებაში. 

უპირატესი როლი მიენიჭა მიოკარდის პათოლოგიურ და ძნელად შექცევად 

ცვლილებებს, რომელმაც მიიღო "გადატვირთვის კარდიოპათიის" სახელწოდება.   

დადასტურდა, რომ გქუ დროს მოცირკულირე და ქსოვილოვანი ნეირო-ჰორმონების 

აქტივაცია არ არის პარალელური და ემორჩილება განსაკუთრებულ კანონებს. თვით 

ხილული გაუმჯობესებისა და კომპენსაციის მიღწევისას, ადგილობრივი ნეირო-

ჰორმონული სისტემა აგრძელებს თავის დამანგრეველ მოქმედებას, რომელსაც 

დეკომპენსაციის გამომწვევი დაავადებისაგან დამოუკიდებლად ორგანოებისა და 

სისტემების სპეციფიურ ცვლილებებამდე მივყავართ, მათ შორის გულშიც. 

აღნიშნულიდან გამომდინარე 90-იანი წლებიდან გქუ პათოგენეზში არსებითი როლი 

მიოკარდის პათოლოგიურ და ძნელად შექცევად ცვლილებებს ე.წ. მიოკარდიული ანუ 

"სტრუქტურული კარდიოპათიის"  თეორიას მიენიჭა.  

როგორც  Viorel G. Florea სამეცნიერო მიმოხილვაშია ნათქვამი, გულის 

სტრუქტურა აღიარებულია გუ განვითარების პირველ განმსაზღვრელ ფაქტორად. 

გულის წონა 500 გ ან მპ წონა 200 გ ითვლება "კრიტიკულად" გუ აღმოცენებისათვის 

(Cohn  J.N. 1995; Florea VG, Mareyev VY, Samko AN, Orlova IA et al. 1999; Mann DL. 

1999). ავტორები მპ რემოდელირების პრობლემას განიხილავენ, როგორც 

სტრუქტურისა და ფუნქციის ურთიერთდამოკიდებულების შედეგს ანუ "ქათმისა და 

კვერცხის ისტორიას". აღმოჩნდა, რომ მპ მასის გადიდება, დეფორმაცია და 
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ჰიპერტროფია პირდაპირ კავშირშია პარკუჭის ფუნქციის გაუარესებასთან და გუ 

ნაკლებად სასურველ კლინიკურ მიმდინარეობასთან. მაშინ, როდესაც ყოველმა 

ცალკე აღებულმა კომპონენტმა შეიძლება მნიშვნელოვანი როლი შეასრულოს გუ 

განვითარებასა და პროგრესირებაში, ეს სულაც არ ნიშნავს იმას, რომ 

რემოდელირების პროცესის ნებისმიერი ცალკე აღებული ასპექტი 

დამაკმაყოფილებლად ახსნის პროგრესული კარდიული დეკომპენსაციის ფაქტს, რაც 

გუ კლინიკით ვლინდება.  

ტრადიციულად გუ სინდრომი განიხილება, როგორც მპ მტუმბავი უნარის 

დარღვევასთან დაკავშირებული ფუნქციური დარღვევის პროცესი. მხოლოდ გუ 

განვითარების მოგვიანებით სტადიაზე, როგორც ეს სტრაჟეკო_ვასილენკოს 

კლასიფიკაციიდან გამომდინარეობს, მოქმედებას იწყებს ორგანული ცვლილების 

ფაქტორი. პარკუჭების დისფუნქციის გამიჯვნა სისტოლურ და დიასტოლურ 

დისფუნქციდ ხაზს უსვამს მიოკარდის შეკუმშვა-მოდუნების პროცესის დარღვევას. 

თუმცა მპ სტრუქტურა და ფუნქცია მჭიდროდაა ურთიერთდაკავშირებული. მპ 

დისფუნქციის აღმოცენება მიმდინარეობს სასწრაფო (ადრეული) და 

გახანგრძლივებული (მოგვიანებითი) კომპენსატორულ მექანიზმების ჩართვით, 

რომელთა მიზანია მპ მტუმბავი ფუნქციის და გულის გადატყორცნის შენარჩუნება. 

სასწრაფო კომპენსატორული მექანიზმები მოიცავს ფრანკ-სტარლინგის მექანიზმის 

აქტივაციას, აგრეთვე მიოკარდის ქრონო- და ინოტროპული აქტივობის გაზრდას 

ადრენერგული აქტივაციის საპასუხოდ (Pfeffer M.A.,Braunwald E. 1990). ხანგრძლივი 

დამაზიანებელი ზემოქმედება მიოკარდზე ზღუდავს სასწრაფო კომპენსატორული 

მექანიზმების მნიშვნელობას და ხელს უწყობს გახანგრძლივებული 

კომპენსატორული მექანიზმების ჩამოყალიბებას, რომელიც რთავს მპ მასის და 

მოცულობის გაზრდას, რომლებიც გულის გეომეტრიის შეცვლასთან ერთად 

შეადგენს გაგებას მპ რემოდელირების შესახებ. ამიტომაც, ბოლო პერიოდის 

გამოკვლევებში სისტოლური დისფუნქცია (გამოხატული მპ კუმშვადი ფუნქციის 

დაქვეითებით) განიხილება, როგორც პარკუჭების სტრუქტურული ცვლილების 

შედეგი, პირველ რიგში კი მათი დილატაციის შედეგი. გულის ღრუების დილატაცია 

წარმოადგენს პარკუჭების იმ ადრეულ რეაქციას დამაზიანებელი ფაქტორის 

 21



მოქმედებაზე, რომელიც მიმართულია ნორმალური დარტყმითი მოცულობის 

შენარჩუნებისაკენ გაფართოებული პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური მოცულობის 

გაზრდის ხარჯზე. ეს სტრუქტურული დარღვევა  არ არის გულის პათოლოგიის 

აუცილებელი საფუძვლი, მაგრამ წარმოადგენს საკუთრივ  პარკუჭის მორფოლოგიურ 

ცვლილებას, რომელიც დრო და დრო პროგრესირებს ეტიოლოგიური საწყისისაგან 

დამოუკიდებლად.  

თანამედროვე პირობებში გქუ განიხილება, როგორც სინდრომი 

განვითარებული გულის სხვადასხვა პათოლოგიური ცვლილების და ნეირო-

ენდოკრინული რეგულაციის დარღვევის  შედეგად; და წარმოადგენს სისტოლური და 

დიასტოლური კარდიული  დისფუნქციის კვალდაკვალ განვითარებული 

ცირკულარული რეაქციების კომპლექსს. შედარებით შესწავლილია სიმპათო-

ადრენალურ (სას) და რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემაში (რაას) 

მიმდინარე ცვლილებები. ნეირო-ჰუმორული აქტივაციის მექანიზმში გამშვები  

ფაქტორის როლს ასრულებს გულის განდევნის დაქვეითება მპ დისფუნქციის დროს, 

რასაც მივყავართ არტერიული წნევის დაქვეითებამდე. შედეგად აიგზნება 

ბარორეცეპტორები, რომელთაც მიეკუთვნება მაღალი წნევის არტერიული 

რეცეპტორები და დაბალი წნევის კარდიოპულმონალური რეცეპტორები. იზრდება 

ნერვული იმპულსების ნაკადი ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში, რაც გამოიხატება სას 

და რაას აქტივაციის ხარჯზე გულის განდევნის გაზრდით (კატექოლამინების 

დადებითი ინოტროპული მოქმედება) და მნიშვნელოვანი სასიცოცხლო ორგანოების 

და ჩონჩხის მუსკულატურის  სისხლმომარაგების გაუმჯობესებით. მსგავსი ნეირო-

ჰუმორული აქტივაცია ვითარდება მწვავე სიტუაციებში. გქუ დროს კი ნეირო-

ჰუმორული სისტემის ხანგრძლივი ჰიპერაქტივაციის პირობებში მიმდინარებს რიგი 

პროცესებისა, რომლებიც ნიველირებას უკეთებენ მოცემული სისტემის დადებით 

მომენტებს, და გული გარკვეულწილად კარგავს ენდო- და ეგზოგენურ 

კატექოლამინებზე აქტიური რეაგირების უნარს. სას და რაას მომატებული აქტივობა 

განაპირობებს სხვა ნეიროჰორმონების და მედიატორების (ანტიდიურეზული 

ჰორმონი (ადჰ), სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორი, ციტოკინები, ენდოთელინები და სხვა) 

გააქტიურებას, რასაც მივყავართ მარილებისა და წყლის შეკავებამდე და 
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ვაზოკონსტრიქციამდე. თავის მხრივ თირკმლის სისხლძარღვების კონსტრიქცია 

კიდევ უფრო მეტად იწვევს მარილისა და წყლის შეკავებას, რასაც მივყავართ 

შეშუპებითი  სინდრომის განვითარებამდე. ხანგრძლივი  პერიფერიული 

ვაზოკონსტრიქცია და ჰიპერვოლემია ზრდის გულის პრედ- და პოსტდატვირთვას და 

შესაბამისად გქუ პროგრესირებას. ადჰ სიჭარბე იწვევს წყლის შეკავებას და ზრდის 

უჯრედგარე მოცულობას ორგანიზმიდან ნატრიუმის მომატებული ექსკრეციით, რაც  

გქუ პაციენტებში განიმარტება, როგორც განზავების ჰიპონატრემიის სინდრომი. ადჰ  

პროდუქციის სიჭარბე оlbinskaia-ს აზრით შემდეგნაირად აიხსნება: ნეირო-ჰუმორული 

სისტემის მაღალი აქტივობა გქუ ავადმყოფებში მიმდინარეობს მოცირკულირე 

ანგიოტენზინ - II და ადრენალინის დონის მომატებით, რომლებიც ხასიათდებიან 

პირდაპირი მასტიმულირებელი მოქმედებით ადჰ სეკრეციაზე. გარდა ამისა დაბალი 

T/A საპასუხოდ მძიმე გქუ მქონე ავადმყოფებში _ გულის დაბალი გადასროლის დროს, 

ხდება იმ ბარორეცეპტორების აქტივაცია, რომლებიც განლაგებულია მარცხენა 

წინაგულში და ფილტვის ვენაში, საიდანაც სიგნალი გადაეცემა ჰიპოთალამუსში; 

საბოლოო ჯამში ვაზოპრესინის გამოყოფით. ანგიოტენზინ - II და ალდოსტერონის 

დონის მომატებამ, ასევე თირკმლის ჰემოდინამიკის დარღვევამ მილაკოვანი 

ფილტრაციის სიჩქარის დაქვეითებით, რიგ ავადმყოფებში შესაძლოა მიგვიყვანოს 

პლაზმის ჰიპეროსმოლარობამდე, რაც ძირითად  სტიმულს წარმოადგენს ადჰ 

სინთეზისათვის. ადჰ ჭარბი პროდუქცია, როგორც წესი ვლინდება გქუ ადრეულ 

სტადიებზე, რაც ჩვენი აზრით დაკავშირებულია ნეირო-ჰუმორული სისტემის 

შედარებით მაღალ აქტივობასთან და გულის კუმშვადი ფუნქციის მნიშვნელოვან 

დაქვეითებასთან. ადჰ გარდა იმისა, რომ იწვევს განზავების ჰიპონატრემიას, ფლობს 

აგრეთვე პირდაპირ ვაზოკონსტრიქციულ ფუნქციას. ჰიპერვოლემიის და 

პერიფერიული ვაზოკონსტრიქციის შედეგად განვითარებული გულის პრედ- და 

პოსტდატვირთვის გაზრდა განაპირობებს გქუ შემდგომ პროგრესირებას. 

თანამედროვე პირობებში გქუ პათოგენეზში უდიდესი მნიშვნელობა ენიჭება 

წინაგულოვან ნატრიურეზულ ფაქტორს, როგორც რაას, სას და ვაზოპრესინის 

საწინააღმდეგო ძირითად სისტემას. წინაგულოვანი ნატრიურეზული და 

მიოკარდიული ნატრიურეზული ფაქტორის სეკრეციის ძირითად სტიმულს 
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წარმოადგენს წინაგულების გაწელვა და ტრანსმურული წინაგულოვანი წნევის 

მომატება. წინაგულოვანი ნატრიურეზული ფაქტორის ძირითადი ეფექტებია: 

გორგლოვანი ფილტრაციის დონის მომატება, ნატრიუმის და წყლის რეაბსორბციის 

შემცირება ჰენლეს მარყუჟის შემკრები მილაკების  პროქსიმალურ და დისტალურ 

ნაწილებში, თირკმლის ქერქის სისხლმომარაგების გაუმჯობესება, რენინის სინთეზის 

დაქვეითება იუქსტა-გლომერული უჯრედების მიერ, ვაზოდილატაცია, რენინის და 

ვაზოპრესინის გამომუშავების ბლოკადა, აგრეთვე ანგიოტენზინ - II 

სტიმულირებული ალდოსტერონის სეკრეციის ბლოკადა. 

გქუ ავადმყოფებს აღენიშნებათ სისხლძარღვოვანი ენდოთელის ფუნქციის 

დარღვევა. პლაზმის ენდოთელინის მომატებული დონე კორელირებს გუ კლინიკური 

გამოვლინების სიმძიმის ხარისხთან. არსებობს 2 ტიპის ენდოთელინი, 

დიამეტრალურად ურთიერთსაპირისპირო მოქმედებით სისხლძარღვთა ტონუსზე: 

ენდოთელინ-A და ენდოთელინ-B _ შესაბამისად ვაზოკონსტრიქტორი და 

ვაზოდილატატორი. ენდოთელინ-A ვაზოკონსტრიქტორული ეფექტის წყალობით 

განაპირობებს პრედ- და პოსტდატვირთვის გაზრდას და შესაბამისად, გქუ 

პროგრესირებას. გარდა ამისა ენდოთელინს აქვს უნარი გავლენა მოახდინოს 

უჯრედთა ზრდაზე – ე.ი. მპ რემოდელირებაზე და შეუძლია ჩართოს უჯრედთა 

დაღუპვის პროგრამა (აპოპტოზი). ბოლო პერიოდის გამოკვლევები მიუთითებენ, რომ 

ენდოთელური ფუნქციის დარღვევას გქუ დროს არსებითი მნიშვნელობა აქვს არა 

მარტო ფიზიკური აქტივობის დაქვეითებაში, არამედ მპ რემოდელირებასა და მპ 

დისფუნქციის პროგრესირებაში.  

გქუ ავადმყოფებში, ისევე როგორც ექსპერიმენტული გუ დროს, არსებითი 

მნიშვნელობა აქვს ენდოთელის ფუნქციას. ბოლო პერიოდის შრომები მიუთითებენ, 

რომ ენდოთელის ფუნქციის დარღვევის როლი გუ დროს არსებითია არა მარტო 

ფიზიკური დატვირთვიასადმი მგრძნობელობის რედუცირებაში, არამედ მპ 

რემოდელირების და მპ დისფუნქციის პროგრესირებაში. ექსპერიმენტული კვლევით 

დადასტურებულია ენდოთელური NO პროდუქციის დეფიციტის ფონზე მპ 

რემოდელირების და მპ დისფუნქციის არსებობა (Scherrer-Crosbie et al.Circulation). 

ენდოთელური NO სინთეტაზა არსებითი რეგულატორია მიოკარდის მიერ ჟანგბადის 
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მოხმარებისა (Trochu et al. Circ Res 2000). კვლევის შედეგებზე დაყრდნობით 

ენდოთელური NO წარმოადგენს მნიშვნელოვან თერაპიულ სამიზნეს. Dდღეისათვის 

ფუნქციონირებადი სამკურნალო სქემის ერთი ნაწილი, როგორიცაა აგფ-

ინჰიბიტორებით მკურნალობა, გარკვეულწილად ენდოთელური NO ფუნქციის 

კორეგირების გზით ხორციელდება (Liu et al.,Hipertension 2002). გქუ დროს 

ენდოთელური NO ფუნქციის შემცირების არსებით მიზეზად ჟანგბადის 

თავისუფალი რადიკალების ვასკულური პროდუქციის მომატება განიხილება 

(Landmesser, Drexler; Cirkulation 2002). ჟანგბადის თავისუფალი რადიკალები 

ენდოთელური NO ფუნქციის დათრგუნვას ახდენენ სხვადასხვა გზით: NO 

პირდაპირი ინაქტივირებით ან eNOS კოფაქტორის ოქსიდირების გზით. ჟანგბადის 

თავისუფალი რადიკალები მონაწილეობენ ენდოთელური უჯრედების მომატებულ 

აპოპტოზში გქუ დროს (Circulation 2001). გქუ პაციენტებში გამოვლენილია 

ცვლილებები ენდოგენურ NO  სისტემაში. კარდიომიოციტების მიერ ექსკრეტირდება 

2 ტიპის ნატრიუმის ოქსიდი: eNOS da iNOS. eNOS    აქტივობა რეგულირდება 

მიოკარდის კონტრაქტილური მდგომარეობის კვალდაკვალ, ამავე დროს   iNOS 

ინდუცირდება ციტოკინებით. რამდენიმე გამოკვლევის შედეგი მიუთითებს, რომ 

ანთების ისეთი ციტოკინები, როგორიცაა ინტერლეიკინი-1, სიმსივნის ნეკროზის 

ფაქტორი და ინტერფერონი, ასტიმულირებენ NO სინთეზს კარდიომიოციტებში iNOS  

ინდუქციის გზით. ცნობილია, რომ NO-ს ციტოკინ-ინდუცირებული ფორმა 

პირდაპირ ტოქსიურ გავლენას ახდენს მიოკარდზე, ააქტივებს ინტერსტიციული 

ზრდის და ფიბროზის პროცესებს, რაც ზრდის მიოკარდზე NO-ს უარყოფითY 

ინოტროპულ მოქმედებას და იწვევს გულის გეომეტრიულ რემოდელირებას. 

გქუ ავადმყოფთა ნაწილს აქვს ე.წ. ანთებითი სინდრომი, რომელიც ვითარდება  

ციტოკინების სისტემის, ძირითადად სიმსივნის ნეკროზის ალფა ფაქტორის 

აქტივაციის შედაგად, რაც შესაძლოა სას მაღალი აქტივობით აიხსნებოდეს. სიმსივნის 

ნეკროზის ალფა ფაქტორის მომატებული დონე ქრონიკული ანთებითი სინდრომის 

ფარგლებში ხსნის კარდიული კახექსიის განვითარებას, ანუ განლევის სინდრომის 

განვითარებას ტერმინალური გქუ მქონე პაციენტებში. დადასტურებულია სიმსივნის 

ნეკროზის ალფა ფაქტორსა და გქუ სიმძიმეს შორის კორელაცია. 

 25



ციტოკინების გავლენა გქუ პროგრესირებაზე რეალიზდება სიმსივნის 

ნეკროზის ალფა ფაქტორის პირდაპირი დამაზიანებელი გავლენით 

კარდიომიოციტებზე და ადამიანის ორგანიზმის პერიფერიულ ქსოვილზე ნეირო-

ჰუმორული სისტემის აქტივობის, ენდოთელის ფუნქციის და რიგი სხვა ფაქტორების 

მოდულირების გზით. დადასტურებულად ითვლება ის ფაქტი, რომ სიმსივნის 

ნეკროზის ალფა ფაქტორი ახდენს კარდიომიოციტების პროგრამული კვდომის 

(აპოპტოზი) ინდუცირებას. ჯანმრთელი ორგანიზმის ნორმალური ფუნქციონირების 

პირობებში აპოპტოზის როლი მდგომარეობს უჯრედული სტრუქტურების 

მოცილებაში, უჯრედების მთლიანობის აღდგენასა და მათ ნორმალურ 

ფუნქციონირებაში. პათოლოგიის პირობებში აპოპტოზი კარგავს თავის ადაპტაციურ 

უნარს. ამდენად, გქუ პაციენტებში სიცოცხლისუნარიანი კარდიომიოციტების 

რაოდენობის შემცირებას, მათი აპოპტოზის შედეგად, მივყავართ მიოკარდის 

კუმშვადი ფუნქციის დაქვეითებამდე და დაავადების პროგრესირებამდე. მოზრდილი 

ადამიანის კარდიომიოციტების ზედაპირზე ექპრესირდება ე.წ. "სიკვდილის" 

რეცეპტორები. ზემოაღნიშნული ტიპის რეცეპტორებთან შეკავშირების ხარჯზე 

სიმსივნის ნეკროზის ალფა ფაქტორი აპოპტოზის გამშვები მექანიზმის როლს 

ასრულებს. გარდა ამისა სიმსივნის ნეკროზის ალფა ფაქტორი აძლიერებს 

კარდიომიოციტების ოქსიდატური სტრესის პროცესებს. "სიკვდილის" 

რეცეპტორებთან  შეკავშირებული სიმსივნის ნეკროზის ალფა ფაქტორი,  

ოქსიდატური სტრესის პროცესები ინდუცირებას უკეთებენ კასპაზურ კასკადს 

კარდიომიოციტებში. თავის მხრივ კასპაზა-3 რთავს უჯრედშიდა კვდომის გენეტიკურ 

პროგრამას. 

გქუ პაციენტებში მიოპათიის შედარებით სარწმუნო მიზეზს წარმოადგენს 

იმუნოანთებითი რეაქცია, რომელიც ციტოკინების, განსაკუთრებით კი სიმსივნის 

ნეკროზის ალფა ფაქტორის რაოდენობის მომატებით მიმდინარეობს. ამის 

დამადასტურებლად მეტყველებს ის ფაქტი, რომ ციტოკინების მაღალი დონე  აქვთ 

პაციენტებს სხვა ნოზოლოგიური ფორმებით, რომელთა ფონზედაც ვითარდება 

კახექსიური სინდრომი ანალოგიური კლინიკური გამოვლინებებით. ამდენად, 

ნეირო-ჰუმორული სისტემის მომატებული აქტივობა ასტიმულირებს ანთების 
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საწინააღმდეგო თვისების  ციტოკინების გამომუშავებას, რასაც მივყავართ 

პათოლოგიური ცვლილებების განვითარებამდე პერიფერიულ ქსოვილებში. ჩონჩხის 

მუსკულატურაში პათოლოგიური ცვლილებების საპასუხოდ ირღვევა  

ერგორეცეპტორების ფუნქცია, რაც ვლინდება  მათი ზესტიმულირებით. ამას კი 

თავის მხრივ  მივყავართ სას ჰიპერაქტივაციამდე და ჩაკეტილი წრის შეკვრამდე. 

კარდიომიოციტების ჰიპერტროფიით და გულის ექსტრაცელულარული 

მატრიქსის რემოდელირებით განპირობებულ სტრუქტურულ ცვლილებებს მძიმე 

გავლენა აქვთ მპ კუმშვად ფუნქციაზე და შესაბამისად გულით ავადმყოფთა შორეულ 

პროგნოზზე. Sigel A. (Regensburg, 2003) კვლევის მიზანია პროგრამული უჯრედული 

სიკვდილის კარდიალურ რემოდელირებაში და შედეგად მიოკარდიულ 

დისფუნქციაში მონაწილეობის ჰიპოთეზის დასაბუთება. თუ პროგრამული 

უჯრედული სიკვდილი იწვევს კარდიული დისფუნქციის განვითარებას, მაშინ ეს 

მექანიზმი ზრდის მოთხოვნას კარდიოპროტექციულ სუბსტანციებზე, როგორიცაა 

მაგ. ß-ბლოკატორი კარვედილოლი. გუ პროგნოზზე კარვედილოლის 

კეთილსასურველი გავლენა უკვე დასაბუთებულია  კორონარული პათოლოგიით ან 

დილატაციური კარდიომიოპათიით ავადმყოფებზე წარმოებული რიგი კლინიკური 

კვლევებით. მეცნიერულ გამოკვლევაში დაგეგმილია in ვივო ექსპერიმენტში, 

ცხოველის მოდელის მაგალითზე კარდიული ჰიპერტროფიის, აგრეთვე in vitro 

პირობებში იზოლირებულ კარდიომიოციტებზე და ფიბრობლასტებზე 

კარვედილოლის მოლეკულურ-ბიოლოგიური ეფექტების შესწავლა. გამოკვლევა 

მოიცავს ჰემოდინამიურ გაზომვას, მორფოლოგიურ და იმუნო-ჰისტოქიმიურ 

გამოკვლევას, აგრეთვე DNA გამოკვლევას.  

გუ სადიაგნოსტიკო მეთოდებიდან (რენტგენოლოგიური გამოკვლევა, 

სუნთქვის ფუნქციის გამოკვლევა, სიარულის ტესტი, ექოკარდიოგრაფიული კვლევა 

და სხვა) ერთ-ერთი ახალია N-terminales pro-brain natriuretic peptide (NT-proBNP), 

როგორც თანამედროვე სწრაფად და ხელმისაწვდომ ფასში განსახორციელებელი 

გამოკვლევა. ეს ნეიროჰორმონი, როგორც პროფესორი Christian W. Hamm (Bad 

Nauheim. Deutsches Arzteblatt, 2002) ამბობს, სეკრეტირდება დატვირთვის საპასუხოდ 

და ისიც თითქმის მხოლოდ და მხოლოდ  მიოკარდში; მაშინ როდესაც 
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წინაგულოვანი ნატრიურეზული ფაქტორი იქმნება წინაგულში. NT-proBNP მომატება 

მიუთითებს გუ არსებობაზე, მისი ნორმალური  კონცენტრაციის დროს კი 100% 

გამორიცხულია გუ არსებობა. პროფ. Christian Hall  (Oslo)  აზრით NT-proBNP 

შესაწავლა შეძლება გამოყენებულ იქნას უსიმპტომო, მაგრამ  მაღალი რისკის მქონე 

პაციენტების "სკრენინგისათვის" და  მისი კონცენტრაციის მომატებისას სხვა 

სადიაგნოსტიკო გამოკვლევების დაგეგმვისათვის. მარკერის მგრძნობელობის 

შეფასებისადმი მიძღვნილია მთელი რიგი გამოკვლევები, მაგალითად  COPERNICUS 

(Carvedilol prospective Randomized Cumulative Survival) სწავლება მძიმე გუ მქონე 

პაციენტებში. პროფ. Hugo A. Katus (Heidelberg) მიუთითებს, რომ NT-proBNP მაღალი 

მგრძნობელობის მარკერია საერთო სიკვდილიანობის და განმეორებითი 

ჰოსპიტალიზაციის აუცილებლობის რისკის განსაზღვრისათვის. სხვა კლინიკური 

რისკ-ფაქტორებისაგან განსხვავებით NT-proBNP გამოავლინა მაღალი 

გამომსახველობა. გამოკვლევები მიუთითებენ, რომ NT-proBNP გამოყენება შეიძლება 

მწვავე კორონარული სინდრომის დროს.  

 

1.4. "გულის რემოდელირება" და გულის ქრონიკული უკმარისობა 
 

 
ფუნქციონირებადი მიოკარდის ნაწილის დაკარგვა მიოკარდის ინფარქტის, 

განმეორებითი იშემიის ან ანთებითი პროცესის შედეგად, აგრეთვე გულის 

მოცულობითი ან წნევით ქრონიკული გადატვირთვა მიმდინარეობს სტრუქტურული 

ცვლილებების კომპლექსით, რომელიც მოიცავს, როგორც დაზიანებულ ისე 

დაუზიანებელ მიოკარდს. გულის კამერების სტრუქტურის და გეომეტრიის ეს 

ცვლილებები ე.წ. "გულის რემოდელირება" ხშირად წინ უსწრებს  გუ კლინიკურ 

გამოვლენას, შეუძლია დამოუკიდებლად გააღრმავოს პარკუჭის სისტოლური და 

დიასტოლური დისფუნქცია და უარყოფითად იმოქმედოს პაციენტთა სიცოცხლის 

ხარისხზე და პროგნოზზე. მკაცრი გაგებით "რემოდელირება" აღნიშნავს არსებული 

სტრუქტურების გადაკეთების პროცესს, როცა მას უერთდება ახალი კომპონენტი ან 

მთლიანად იცვლება. უფრო ფართე გაგებით "გულის რემოდელირება"  აღნიშნავს 

გულის სტრუქტურის და ფუნქციის კომპლექსური დაზიანების პროცესს, რომელიც 
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ვითარდება სიცოცხლისუნარიანი მიოკარდის ნაწილის დაკარგვის ან დამაზიანებელი 

გადატვირთვის შედეგად. გულის რემოდელირების პროცესი პირველ რიგში რთავს  

მიოკარდის მასის გადიდებას, ღრუების დილატაციას, აგრეთვე პარკუჭების 

გეომეტრიული მახასიათებლების ცვლილებებს. ტერმინი "რემოდელირება" 

გამოიყენება გასული საუკუნის 70-იანი წლებიდან იმ სტრუქტურულ-გეომეტრიული 

ცვლილებების აღსანიშნავად, რომელიც მიოკარდის ინფარქტის შემდეგ ვითარდება. 

გულის რემოდელირების კლინიკური ასპექტების ფართო შესწავლა დაიწყო 

გასული საუკუნის 90-იანი წლებიდან მპ პოსტინფარქტული რემოდელირების 

შესახებ Pfeiffer-ის da Braunvald -ის შრომების  გამოქვეყნების შემდეგ, განსაკუთრებით 

SAVE გამოკვლევების შემდეგ, რომელთაც უჩვენეს აგფ-ინჰიბიტორებით  

მკურნალობის დამამუხრუჭებელი გავლენის შესახებ მპ პოსტინფარქტულ 

რემოდელირებაზე, რომელიც მიმდინერეობს ავადმყოფთა პროგნოზის და 

დაავადების მიმდინარეობის  მნიშვნელოვანი გაუმჯობესებით. მპ გეომეტრიის 

დინამიური ცვლილებები გულის ციკლის დროს,  სისტოლაში უპირატესად 

ელიფსოიდური ფორმიდან უპირეტესად სფერულ ფორმამდე დიასტოლაში, 

წარმოადგენს გულის ნორმალური სისტოლურ-დიასტოლური ფუნქციონირების 

აუცილებელ კომპონენტს. სისტოლაში მპ შედარებითი დაგრძელება წარმოადგენს 

მექანიზმს, რომლის B შედეგადაც  პარკუჭი  გადატყორცნის დიდი რაოდენობით 

სისხლს მინიმალური მიოკარდიული სტრესით. შექცევადი პროცესი – ადრეულ 

დიასტოლაში მპ სფერული ფორმა, მიმდინარეობს პარკუჭის მოცულობის გაზრდით 

და ემსახურება დამატებით ადრეულ დიასტოლურ ავსებას, რომელშიდაც 

მონაწილეობს კარდიომიოციტების მხოლოდ პასიური დაგრძელება. მოწოდებულია 

მპ გეომეტრიის მრავალრიცხოვანი აღწერა. მპ სფერულობის ყველაზე  უბრალო და 

უნვერსალურ მაჩვენებლად მოწოდებულია გრძელი და მოკლე ხაზების 

თანაფარდობა. მპ გეომეტრიის დარღვევა დამახასიათებელია მპ დისფუნქციით 

ყველა პაციენტისათვის და ხშირად წინ უსწრებს განდევნის ფრაქციის შემცირებას, 

სისტემური ჰემოდინამიკის დარღვევას და გუ კლინიკურ გამოვლინებას. 

ჯერ კიდევ ახლო წარსულში მპ განდევნის ფრაქციის დაქვეითება  პირველ 

რიგში განიხილებოდა, როგორც კარდიომიოციტების კუმშვადი ფუნქციის დარღვევა, 
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პარკუჭის კედლების საერთო კინეტიკის დაქვეითების თანხლებით. გქუ პათოგენეზში 

გულის რემოდელირების როლზე დაფუძნებული კონცეფცია განდევნის ფრაქციის 

დაქვეითებას განიხილავს,  როგორც კამერების მოცულობის გაზრდის შედეგს. ამის 

აღიარება საშუალებას იძლევა გადაისინჯოს გქუ განდევნის ფრაქციაზე დამყარებული 

კლასიფიკაცია (სისტოლური და დიასტოლური უკმარისობა). შესაძლოა, რომ სწორედ 

პარკუჭის რემოდელირება და არა მისი კუმშვადი  დისფუნქცია წარმოადგენს 

გასაღებს განდევნის ფრაქციის დაქვეითების ასახსნელად. 

მრავალრიცხოვანი ექსპერიმენტულ-კლინიკური გამოკვლევები (მათ შორის 

SAVE და SOLVD) ამყარებენ იმ კონცეფციას, რომ გულის რემოდელირება 

პროგრესირებადი პროცესია, რომელიც არ არის აუცილებლად დაკავშირებული 

დამატებით ინფარქტთან, ინფექციებთან ან ინტოქსიკაციასთან, რომელთაც მივყავართ 

გქუ განვითარება–გამოვლენასთან. მიუხედავად იმისა, რომ რემოდელირება შეიძლება 

მიმდინარეობდეს ნელა  და პროგრესირებდეს ხანგრძლივი დროის განმავლობაში, 

აგფ-ინჰიბიტორებით მკურნალობამ შესაძლოა დადებითად იმოქმედოს 

რემოდელირების პროცესზე და დაავადების გამოსავალზე.  აგფ-ინჰიბიტორების 

გამოყენება სრულად აკმაყოფილებს გუ ავადმყოფებში მპ სისტოლური დისფუნქციის 

პრობლემის გადაჭრას (რადგანც ამ დროს ხდება ზომიერი და მძიმე ხარისხის გუ 

სიმპტომატიკის შემცირება) და ამცირებს ავადმყოფთა ჰოსპიტალიზაციის სიხშირეს. 

აუცილებელია აღინიშნოს, რომ უკიდურესად მნიშვნელოვანია გუ ადრეული 

დიაგნოსტიკა. მხოლოდ დროულად დაწყებულ მკურნალობას  შეუძლია 

მაქსიმალური ეფექტის მოცემა. თანამედროვე ლიტერატურაში გრძელდება დისკუსია 

გულის რემოდელირების ადაპტაციური თუ პათოლოგიური ბუნების შესახებ. 

ავტორთა უმრავლესობა მიუთითებს მპ რემოდელირების კომპენსატორული ბუნების 

შესახებ მიოკარდზე დამაზიანებელი ფაქტორის მოქმედების დასაწყისში.  მიოკარდის 

მასის გაზრდა წარმოადგენს აუცილებელ საკომპენსაციო პასუხს ისეთი დაავადებისას, 

როგორიცაა სისტემური არტერიული ჰიპერტენზია და აორტის სტენოზი.  

მიტრალური ან აორტული უკმარისობისას ადექვატური დარტყმითი მოცულობის 

აუცილებლობა  განაპირობებს პარკუჭის გაფართოებას და  მოცულობის გაზრდას. 
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მპ პროგრესირებადი ჰიპერტროფიის  და დილატაციის პროცესს მთლიანობაში 

რიგი ნეგატიური შედეგები აქვს, რომელსაც მივყავართ კომპენსაციის "გარღვევამდე" 

და გული შედის "პროგრესირებადი კარდიოსკლეროზის და სტრუქტურების 

გაცვეთის" ფაზაში, რომელიც ხასიათდება სტრუქტურების განახლების უნარის 

დარღვევით და თავის მხრივ იწვევს უჯრედების სიკვდილს, ორგანოს სკლეროზის 

განვითარებას. გულის ჰიპერტროფია-დილატაციის პროგრესირება სამომავლოდ 

იწვევს მპ სისტოლურ-დიასტოლურ დისფუნქციას, მიოკარდის ჟანგბადზე 

მოთხოვნილების გაზრდას, სუბენდოკარდიული სისხლმომარაგების დარღვევას, 

მიოკარდის ბიოენერგეტიკის დარღვევას და სიცოცხლისათვის საშიში პარკუჭოვანი 

არითმიების აღმოცენების რისკის გაზრდას. 

ყოველივე აღნიშნულიდან შეიძლება გაკეთდეს დასკვნა, რომ მპ გეომეტრიის  

როლი ცენტრალურია გულის ნორმალურ ფუნქციონირებაში და გულ-სისხლძარღვთა 

სისტემის სხვადასხვა დაავადების დროს მიმდინარე რემოდელირების პროცესში. 

პარკუჭის ნორმალური ელიფსოიდური ფორმის შეცვლა  წარმოადგენს გულის 

დაზიანების ადრეულ ნიშანს, რომელიც წინ უსწრებს და შესაძლოა გამშვები 

მექანიზმის როლსაც თამაშობდეს გქუ პათოგენეზში.  

ტრადიციულად გქუ სინდრომი განიხილება, როგორც ფუნქციური დარღვევის 

კომპლექსი, დაკავშირებული პარკუჭის მტუმბავი უნარის დარღვევასთან.  მპ 

დისფუნქციის გამიჯვნა სისტოლურ და დიასტოლურ დისფუნქციად, ხაზს უსვამს 

მიოკარდის შეკუმშვისა და მოდუნების პროცესის უპირატეს დარღვევას. ბოლო 

წლების გამოკვლევებში სისტოლური დისფუნქცია, გამოხატული მიოკარდის 

კუმშვადი ფუნქციის დარღვევით, განიხილება, როგორც პარკუჭის სტრუქტურული 

გადაკეთების - პირველ რიგში დილატაციის  შედეგი. აღნიშნული ქმნის იმ არსებული 

მოსაზრების გადასინჯვის აუცილებლობას, რომლის თანახმადაც მიოკარდის 

კუმშვადი ფუნქციის დარღვევას  მივყავართ კამერების გაფართოებამდე და გუ 

სინდრომს აძლევს დიდ ანატომიურ საფუძველს. ღრუების დილატაცია წარმოადგენს 

მპ ადრეულ პასუხს დაზიანებაზე და განაპირობებს ნორმალური დარტყმითი 

მოცულობის შენახვას გაფართოებული პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური 

მოცულობის გაზრდის ხარჯზე. 
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ამერიკის კარდიოლოგთა კოლეგიის და ამერიკის გულის ასოციაციის 

ექსპერტები გუ დანიხილავენ, როგორც რთულ კლინიკურ სინდრომს, რომელიც 

შეიძლება გამოწვეული იყოს პარკუჭების სისხლით ავსება/განდევნის დარღვევის 

მომცემი  გულის  ნებისმერი სტრუქტურული თუ ფუნქციური დაავადების შედეგად. 

გუ ძირითადი კლინიკური გამოვლინებებია _ ქოშინი და სისუსტე, რომლებიც 

ზღუდავენ ავადმყოფთა ფიზიკურ აქტივობას და აკავებენ სითხეს. ეს და სხვა 

ცვლილებები იწვევენ ავადმყოფთა ფუნქციური აქტივობის და სიცოცხლის ხარისხის 

გაუარესებას, თუმცა ისინი აუცილებლად არ დომინირებენ კლინიკურ სურათში 

ერთსა და იმავე დროს. ავადმყოფთა ერთ ნაწილს აღენიშნება ტოლერეტობის 

დარღვევა ფიზიკური დატვირთვისადმი და სითხის შეკავების უმნიშვნელო ნიშნები. 

ავადმყოფთა მეორე ნაწილი კი ძირითადად შეშუპებებს უჩივის, ქოშინი და სისუსტე 

კი პრაქტიკულად გამოხატული არ აქვთ. გუ შეიძლება მიმდინარეობდეს მპ 

ფუნქციის  დარღვევის ფართო სპექტრით, რომელიც ვარირებს უპირატესად 

დიასტოლური დისფუნქციიდან (მპ ნორმალური ზომა, მისი ნორმალური დაცლა, 

მაგრამ  ავსების დარღვევა) უპირატესად სისტოლურ დისფუქციამდე (მპ 

მნიშვნელოვანი დილატაცია, კედლების ჰიპოკინეზია, მაგრამ მისი ნორმალური 

ავსება). მრავალ პაციენტთან სისტოლური და დიასტოლური დისფუნცია 

თანაარსებობს. უპირატესად სისტოლური დისფუნქციის განმასხვავებელ 

თავისებურებად განიხილება განდევნის ფრაქციის დაქვეითება (ჩვეულებრივ 40% 

ნაკლები). უპირატესად დიასტოლური დისფუნქცისას კი ჩვეულებრივ დარღვეულია 

პარკუჭების ავსების ერთი ან რამდენიმე მაჩვენებელი. სამკურნალო და 

სადიაგნოსტიკო მიდგომაც ამ ორ შემთხვევაში რადიკალურად განსხვავებულია.  

შემთხვევათა 2/3 გუ მიზეზი არის გიდ, მპ სისტოლური დისფუნქციით. 

ავადმყოფთა დანარჩენ  ნაწილს აქვთ არაიშემიური კარდიომიოპათია, რომელსაც 

შეიძლება ჰქონდეს გარკვეული მიზეზი (მაგ. არტერიული ჰიპერტენზია, ფარისებრი 

ჯირკვლის პათოლოგია, სარქვლოვანი მანკი, ალკოჰოლის ჭარბი გამოყენება და 

მიოკარდიტი) ან იყოს მიზეზის გარეშე (მაგ. იდიოპათიური დილატაციური 

კარდიომიოპათია). უნდა აღინიშნოს, რომ თანამედროვე მოსაზრებით გუ არ 

განიხილება კარდიომიოპათიის ან მპ დისფუნქციის ექვივალენტურ ცნებად; ეს 
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ტერმინები აღნიშნავენ გუ განვითარების  შესაძლო სტრუქტურულ მიზეზებს. ამავე 

დროს უნდა ითქვას, რომ გუ ეს არის კლინიკური დიაგნოზი, რომელიც ხასიათდება 

სპეციფიური სიმპტომებით (ქოშინი და სისუსტე) და  ნიშნებით (სითხის შეკავება). 

ამდენად, დიაგნოსტიკური ტესტი გუ-სათვის არ არსებობს და დიაგნოსტირება 

ორიენტირებულია დაწვრილებითი ანამნეზის შეკრებაზე და ფიზიკალური 

გამოკვლევის შედეგებზე. სადიაგნოსტიკო ტესტის არსებობა კი სწორედ იმ 

სტრუქტურული ცვლილებების დადგენა/შეფასებას ესაჭიროება, რომლებიც გამშვები 

მექანიზმის როლს ასრულებენ გუ განვითარებასა და კლინიკურ მანიფესტაციაში. 

ამერიკის კარდიოლოგთა კოლეგიის და ამერიკის გულის ასოციაციის 

ექსპერტები (2001) გამოყოფენ გუ განვითარების ოთხ სტადიას: სტადია A _ 

ავადმყოფები გუ განვითარების მაღალი რისკით, მაგრამ სტრუქტურული 

ცვლილებების გარეშე. სტადია B _ ავადმყოფები გულის სტრუქტურული 

დაზიანებით, მაგრამ გუ კლინიკური ნიშნების გარეშე (გქუ უსიმპტომო სტადია). 

სტადია C _ ავადმყოფებს აქვთ ან ახლო წარსულში ჰქონდათ გუ სიმპტომები, 

დაკავშირებული გულის სტრუქტურულ დაზიანებასთან (გქუ სიმპტომური სტადია). 

სტადია D _ ავადმყოფები გქუ ტერმინალურ სტადიაში, რომლებიც საჭიროებენ 

სტაციონარულ მკურნალობას, მაგ. არაგლოკოზიდური საშუალებების განუწყვეტელ 

ინფუზიას ან გულის ტრანსპლანტაციას. ეს კლასიფიკაცია ავსებს, მაგრამ არ 

გამორიცხავს NYHA-ს კლასიფიკაციას, რომელიც უპირატესად კლინიკურ 

სიმპტომატიკაზეა ორიეტირებული და შეესაბამება სტრუქტურული კლასიფიკაციის  

მხოლოდ C და D სტადიას.  

მიუხედავად იმისა, რომ გქუ ჯანდაცვის სერიოზულ პრობლემას 

წარმოადგენს, ზოგად პოპულაციაში არ ტარდება მოსახლეობის მიზანმიმართული 

სკრენინგი დაავადების ადრეულ ეტაპზე გამოსავლენად, როგორც ხდება მაგალითად 

მკერდის სიმსივნის, პროსტატის კიბოს ან ოსტეოპოროზის შემთხვევაში. გუ თავიდან 

აცილება შესაძლებელია რისკ-ფაქტორების შემცირებით. თუმცა დიდი ხნის 

განმავლობაში არ იყო განსაზღვრული და ჩამოყალიბებული აღნიშნული რისკ-

ფაქტორები. ამერიკის კარდიოლოგთა კოლეგია და ამერიკის გულის ასოციაცია 

შეეცადა ამ ხარვეზის გამოსწორებას, და შეიმუშავეს გუ კლასიფიკაციის ახალი, 
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სტრუქტურულ დაზიანებაზე დაფუძნებული სქემა. ეს საფეხურებრივი 

კლასიფიკაცია მიუთითებს, რომ რისკ-ფაქტორები და სტრუქტურული დარღვევები 

აუცილებელი ფაქტორებია გუ განვითარებისათვის, ასახავს მის პროგრესირებად 

ხასიათს და კომბინირებული მკურნალობის სტრატეგიას პრევენციული 

ღონისძიებების ჩათვლით. კლასიფიკაცია გარკვეულწილად გადახვევას წარმოადგენს 

ტრადიციული ნიუ-იორკის კლასიფიკაციიდან (NYHA კლასიფიკაცია), რომელიც 

უპირატესად გამოიყენებოდა ავადმყოფის ფუნქციონალური სტატუსის 

შესაფასებლად. გუ შეიძლება პროგრესირებდეს A სტადიიდან D სტადიამდე, მაგრამ 

არა პირიქით.  NYHA მიხედვით კი, IV კლასის სიმპტომების მქონე ავადმყოფები 

შესაძლოა მარტივად გადავიდეს III ფუნქციურ კლასში, მხოლოდ შარდმდენი 

საშუალებებით მონოთერაპიის შედეგად.  

ტრადიციული წარმოდგენის მიხედვით გუ სინდრომი არის გულის 

არაადექვატური მუშაობის შედეგად გამოწვეული სიმპტომებისა და ნიშნების 

ერთობლიობა. დღესდღეობით კი მხედველობაში მიიღება სტრუქტურული, 

ფუნქციური და ბიოლოგიური ცვლილებების რთული ბუნება, რაც საშუალებას 

იძლევა აიხსნას გუ პროგრესირება ან თერაპიული საშუალებების 

ეფექტურობა/არაეფექტურობა. რამდენადაც არ არსებობს გუ პათოგენეზის ერთი 

უნიფიცირებული მოდელი, რომელიც თავის თავზე აიღებდა გუ კლინიკურ 

გამოვლინებას, მკურნალობაც მიმართულია ერთდროულად რამდენიმე რგოლზე. 

მოცირკულირე ნეირო-ჰორმონების დონის მომატება მიოკარდის საწყისი 

დაზიანების საპასუხოდ მხოლოდ უმნიშვნელო ნაწილია იმ რთული ცვლილებებისა, 

რომელიც ამ დროს იწყება. მპ რემოდელირებაში მონაწილეობს მექანიკური, ნეირო-

ჰუმორული და შესაძლოა გენეტიკური ფაქტორებიც, რომლებიც ერთობლივად 

ცვლიან პარკუჭის ზომას, ფორმას და ფუნქციას. რემოდელირება გულისხმობს მპ 

ჰიპერტროფიას, მიოციტების რაოდენობის შემცირებას და ინტერსტიციულ ფიბროზს. 

რემოდელირება საწყისი დაზიანებიდან თვეების განმავლობაში მიმდინარეობს. 

პარკუჭის ფორმის საბოლოო ცვლილებას თან მოსდევს გულის, როგორც ტუმბოს 

ფუნქციის დარღვევა. რემოდელირება გარკვეულ ეტაპამდე შექცევადია, სწორედ ეს 

შექცევადობა არის ის მექანიზმი, რომლის დახმარებითაც მკურნალობა ამსუბუქებს გუ 
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კლინიკურ სიმპტომატიკას. რემოდელირების ერთ-ერთი სავალალო შედეგი არის 

მიტრალური რეგურგიტაცია. იგი თავის მხრივ ისედაც კომპრომეტირებული მპ 

მოცულობითი გადაძაბვის მიზეზი ხდება, რაც კიდევ უფრო აჩქარებს 

რემოდელირების პროცესს, დაავადების პროგრესირებას და სიმპტომების გამოვლენას. 

მპ პოსტინფარქტული რემოდელირება: Bodi  და მისი კოლეგების ნაშრომი 

არის გულის სტრუქტურულ-ფუნქციური დამოკიდებულების შემდგომი 

დადასტურება პაციენტებში, რომელთაც ჰქონდათ მიოკარდის ინფარქტი. აღმოჩნდა, 

რომ არაინფარქტულ ზონაში კედლის მოძრაობა პირდაპირ უკავშირდება 

დაზიანებული მიოკარდის კუმშვადობასა და ინფარქტის შემდგომი მპ გაფართოების 

გავრცელებას, მიოკარდის ინფარქტის, როგორც ადრეულ ისე მოგვიანებით (6 თვის 

შემდეგ) სტადიაზე. ტრადიციული მოსაზრების თანახმად, ხაზი ესმება კუმშვადობის 

დარღვევის როლს კამერის გაფართოებაში. უფრო ახალი მოსაზრებით კი კამერის 

გაფართოება ვლინდება, როგორც ადრეული რეაქცია, რაც იწვევს კედლის მოძრაობის 

შეზღუდვას და შეუძლია ნორმალური დარტყმითი მოცულობის შენარჩუნება.  

ავტორთა ჯგუფის Packer M. 1992; Bodi V., Sanchis J., Berenguer A., Insa LD. et al. 

(1999) მოსაზრებით გუ პათოლოგიის ასახსნელად კომბინირებული სტრუქტურულ-

ფუნქციური მიდგომა ბუნებრივია მიზნად არ ისახავს დამკვიდრებული 

ინტერპრეტაციის მთლიანად შეცვლას და "ქათმისა და კვერცხის" პრობლემის 

გადაჭრას. ამ თეორიის მიხედვით მპ რემოდელირება შეიძლება იყოს გულის 

უკმარისობის არა მხოლოდ შედეგი, არამედ მიზეზიც, მას შეუძლია ხელი შეუწყოს 

გუ პროგრესირებას. სინდრომისადმი კომბინირებული მიდგომა მოიცავს 

ანტიმოდელირების სტრატეგიების შემუშავებას და ახალი უნიკალური 

ფარმაკოლოგიური ინტერვენციების შესაძლებლობების გახსნას.  

ტერმინი "გულის რემოდელირება" სწორედ მიოკარდის პოსტინფარქტული 

სტრუქტურული და გეომეტრიული ცვლილებების აღსანიშნავად შემოიტანა N. Sharp  

(Sharp N., Murphy J., Amith H. et al. 1988).  თავიდან ეს ტერმინი გამოიყენებოდა 

ფიზიოლოგიური და ანატომიური ნორმის პათოლოგიურში გარდაქმნისM 

პროცესების აღსანიშნავად, რომლებიც პათოლოგიური ფაქტორის მოქმედების 

საპასუხოდ ვითარდება. შემდეგ კი მას იყენებდნენ ქირურგიული და 
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მედიკამენტოზური მკურნალობის საპასუხოდ პარკუჭის სტრუქტურულ-

გეომეტრიული ცვლილებების აღსანიშნავადაც (Pfeffer M.A., Braunwald E. 1990). 

მპ მორფოლოგიური ცვლილებები, აღმოცენებული მიოკარდის ინფარქტის 

დროს (განსაკუთრებით ტრანსმურალური ინფარქტისას), წარმოადგენს მისი 

არქიტექტონიკის გადაკეთების შედეგს. ამ მორფოლოგიურ ცვლილებებს შეუძლიათ 

სერიოზული გავლენა იქონიონ პარკუჭების ფუნქციაზე და დაავადების პროგნოზზე. 

კარდიომიოციტების ნაწილის დაზიანების და სიკვდილის შემდეგ, როგორც 

დაზიანებულ, ისე დაუზიანებელ მიოკარდში ხდება სკლეროზირების პროცესი, 

ვლინდება დარჩენილი მიოციტების ჰიპერტროფია მათი ურთიერთგანლაგების 

შეცვლით; იცვლება მპ გეომეტრია, მიოკარდის მასა და მოცულობა (Weisman H.F., 

Bush D.E., Mannis J.A. et al. 1988; Olivetti G., Capasso J.M., Sonnenblick E.H. Anversa P. 

1990; Anversa P., Zhang X., Li P. et al. 1995;  Фроля В.Г., Мареев В.Ю., Самко А.Н. и др. 

1997).  

Бураковский В.А. (1974, 1985)  da Бокерия Л.А. (1993)  შრომებში აღნიშნულია 

გულის შინაგანი აგებულების  და ღრუების გადიდების, აგრეთვე თანაფარდობის _ მპ 

ფუძე/მწვერვალი (პოსტინფარქტული ანევრიზმით ავადმყოფებში) მნიშვნელობის 

შესახებ გულის კუნთის ფუნქციონალური გადაძაბვის განვითარებაში. მპ მტუმბავი 

ფუნქცია დამოკიდებულია მიოკარდის დაზიანების ზომასა და ლოკალიზაციაზე, 

აგრეთვე პარადოქსული პულსაციის ზონის არსებობაზე (Бокерия Л.А., Бузиашвили 

Ю.И. 1999). რემოდელირების პროცესში ერთვება არა მარტო ინფარქტის ზონა, 

არამედ დაუზიანებელი უბანიც, რომელზედაც მოდის ფუნქციონალური კომპენსაცია 

და იცვლება მპ კედლის სიმრუდე (Бокерия Л.А., Федоров  Г.Г. 1994). დაზიანებული 

უბნის სიმრუდის რადიუსზე არის დამოკიდებული მპ კედლის სხვადასხვაგვარი 

სიმკვრივე და პარკუჭშიდა მოცულობის განაწილება (Nicolosi G.L. 1994). მპ იშემიური 

რემოდელირება  ვითარდება არა მარტო მიოკარდიუმის ინფარქტის შემდეგ, არამედ 

ხშირად ის დაკავშირებულია ქრონიკული იშემიური ზონის (ჰიბერნაცია) და 

იშემიური რისკის ზონის არსებობასთან. ის ხასიათდება უპირველეს ყოვლისა 

ასინერგიის ზონის განფენილობით (მასში კინეტიკის დარღვევის სხვადასხვა 

ხარისხით), პარკუჭოვანი დილატაციის გამოხატულებით და კედლის სისქის 
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ცვლილებით. მიოკარდის ლოკალური ან სიმეტრიული ჰიპერტროფია ხშირად 

გვხვდება, როგორც პირველადი კომპენსატორული, შემდგომში კი პათოლოგიური 

რეაქცია მპ რემოდელირების სხვადასხვა ვარიანტის დროს. ჰიპერტროფიის 

არაკორეგირებადი მიმდინარეობის დროს, რომელთანაც დაკავშირებულია 

კოლაგენის შემცველობის მომატება, შესაძლოა განვითარდეს მარცხენა პარკუჭოვანი 

უკმარისობა (St. John Sutton M., Pfeffer M.A. 1994). გარდა ამისა პარკუჭოვანმა 

რემოდელირებამ შესაძლოა გააღრმავოს მპ უკვე არსებული სისტოლური  და 

დიასტოლური უკმარისობა, რაც უარყოფით ასახვას ჰპოვებს დაავადების 

პროგნოზზე და ავადმყოფთა სიცოცხლის ხარისხზე (Eng C., Zhao M., Factor  S.M., 

Sonnenblick  E.H. 1993; Sabbah H.N., Goldstein  S. 1993).   ამდენად, პარკუჭის 

რემოდელირება არის დინამიური და შექცევადი პროცესი, რომელიც გლობალურ და 

რეგიონალურ გავლენას ახდენს კედლის სისქეზე, კამერების ფორმა-ზომაზე და მპ 

სისტოლურ/დიასტოლურ ფუნქციაზე მთლიანად.  

იშემიური რემოდელირება და მპ დისფუნქცია დამოკიდებულია არა მარტო 

მიოკარდის გადატანილ დაზიანებაზე, არამედ კორონარული ნაკადის რეზერვის 

დაქვეითებაზე (Zhang J., Wilke N., Wang Y. et al. 1996).  მიოკარდის უჯრედების ან 

მისი ფუნქციური აქტივობის ნებისმიერ დაკარგვაზე აქტიურდება პროცესები, 

რომლებიც განაპირობებენ გულის მსტყორცნავი ფუნქციის შენარჩუნებას და 

პარკუჭის კედლის დაძაბულობის ნორმალიზებას.  ეს პროცესი რეალიზდება რენინ-

ანგოტენზინის სისტემის და მიოკარდის დაუზიანებელი სეგმენტის ჰიპერტროფიით 

(Gary S., Erancis M.D. 1991). გავრცელებული ტრანსმურული ინფარქტის შემთხვევაში 

ეს მექანიზმები ყოველთვის საკმარისი არ არის კედლის დაძაბულობის 

ნორმალიზებისათვის. შემდგომი რემოდელირების სტიმულების შენარჩუნებისას 

ნარჩუნდება  კედლის მომატებული დაძაბულობა და მიოკარდიული სტრესი, 

სიცოცხლისუნარიანი მიოციტები ჰიპერტროფირდება, თანაფარდობა 

მასა/მოცულობა იზრდება და კედლის დაძაბულობა ექსპონენციალურად იზრდება. 

ამასთან დაკავშირებულია მიოკარდიული უჯრედების სიკვდილი, მათ შორის 

მიოკარდის დაუზიანებელ სეგმენტში. შედეგად იკვრება "მანკიერი წრე", სადაც 
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მიოკარდის გაწელვას მოჰყვება მიოციტების პროგრესირებადი დაკარგვა და  მპ 

დილატაცია. 

პარკუჭების პოსტინფარქტული რემოდელირება დამოკიდებულია 

დაზიანებული მიოკარდის შეხორცების პროცესზე (Nicolosi G.L. 1994). უჯრედულ 

დონეზე ამ პროცესში მნიშვნელოვანი როლი ენიჭება კოლაგენს (Jugdutt B.I., Khan 

M.I., Jugdutt S.J. 1996). მიოკარდის ინფარქტის შემდეგ კოლაგენის შემცველობა 

იმატებს, როგორც დაინფარქტებულ ისე დაუზიანებელ ზონაში.  

მპ რემოდელირება  არათანაბარზომიერია და მიმდინარეობს ინფარქტის 

მიმდებარე ზონის დისფუნქციით ( Inoue K., Kusachi S., Niiya K. et al. 1995;  Melillo G., 

Lima J.L., Judd R.M. et al. 1996). ეს დადასტურებულია თიროზინკინაზას და 

ანგიოტენზინის განსხვავებული აქტივობით ინფარქტის მიმდებარე და მისგან 

დაშორებულ სეგმენტებში. Zhang  J. და თანაავტ. (1997) თავიანთ გამოკვლევაში 

ეხებიან მარცხენა პარკუჭის რემოდელირების ფუნქციონალურ და ბიოენერგეტიკულ 

მექანიზმებს. სუბეპიკარდიული, ინტრამიოკარდიული და  სუბენდოკარდიული 

უბნების ბიოენერგეტიკული დეფიციტი (გათვლილი მიოკარდიალურ 

კრეატინფოსფატაზაზე და ატფ-ზე) დამოკიდებულია მპ დისფუნქციის სიმძიმეზე, 

რომელიც თავის მხრივ დაკავშირებულია მიოკარდიუმის ინფარქტის გავრცელებაზე, 

ჰიპოპერფუზიის ზონაზე და პარკუჭის   ცვლილების გამოხატულებაზე.   

Friedrich J. და თანაავტ. (1995) მიუთითებენ, რომ  ატფ-ის აქტივობა იცვლება 

სიცოცხლისუნარიანი ქსოვილის მასის გადიდების პროპორციულად და 

წარმოადგენს მორფოლოგიური რემოდელირების და ჰიპერტროფიის ბიოქიმიურ 

მარკერს, რომლებიც აღმოცენდებიან დაუზიანებელ რეგიონში. ამდენად, შეიძლება 

ითქვას, რომ ლოკალური დაზიანების შემდეგ მიმდინარეობს მთლიანად გულის 

რემოდელირება მოლეკულურ დონეზე. 

Linzbach A. მიუთითებს, რომ  სარკომერების სიგრძე პარკუჭის პათოლოგიური 

გაჭიმვის პირობებში ნორმის ფარგლებში ნარჩუნდება; ამავე დროს დაადასტურა, 

რომ დაზიანებული პარკუჭის მოცულობის გაზრდა მიმდინარეობს მიოფიბრილების 

გადაჯგუფების ხარჯზე და არა მათი გაჭიმვის ხარჯზე. ჰისტოლოგიურად  კედლის 

განლევა  ხდება კუნთოვანი ბოჭკოების ერთმანეთის მიმართ გასრიალებით, 
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დაინფარქტებულ ზონაში მიოციტებს შორის კავშირების შესუსტების შედეგად 

(Weisman H.F., Bush D.E., Mannis J.A. et al. 1988); თუმცა სხვა ავტორები (Кириченко 

А.А. ... 1998)  ამ ჰისტოლოგიურ პროცესში განიხილავენ არა მარტო უჯრედების 

ურთიერთგასრიალებას, არამედ მათ გაწელვას, მიოციტების გაგლეჯას და 

უჯრედშორისო სივრცის შემცირებას. 

პოსტინფარქტული რემოდელირების შემადგენელი ნაწილებია: "ინფარქტის 

ექსპანსია", პარკუჭის დილატაცია და დაუზიანებელი სეგმენტის ჰიპერტროფია. 1978 

წელს Hutchins G. და Bulkley B. აღწერეს ინფარქტის ზონის მწვავე გადიდება და 

განლევა, რომელიც არ არის დაკავშირებული მიოკარდის დამატებით იშემიასთან და 

დაარქვეს მას "ინფარქტის ექსპანსია". მიოციტების სიკვდილის პირველ საათებში 

შეშუპება და ანთება ლოკალიზებას უკეთებენ ინფარქტის უბანს, რომელიც წინ 

უსწრებს ფიბრობლასტების პროლიფერაციას და დაინფარქტებული უბნის 

კოლაგენით ჩანაცვლებას. ინფარქტის ზონა ამავე დროს შეიძლება გათხელდეს და 

გაფართოვდეს.  

კლინიკის პირობებში კონკრეტულ პაციენტში "ინფარქტის ექსპანსია" 

შესაძლოა ამოცნობილ იქნას ექოკარდიოგრაფიულად, როგორც აკინეზიის ზონის 

გადიდება, რომელიც არ მიმდინარეობს კარდიოსპეციფიური ფერმენტების დონის 

მომატებით (Eaton L.W., Weiss J.L., Bulkley B.H. et al. 1979). "ექსპანსია" არ ვითარდება 

ყოველი ინფარქტის დროს, მაგრამ შედარებით სარწმუნოა მისი განვითარება 

მიოკარდიუმის გავრცელებული, ტრანსმურული ინფარქტის დროს. პაციენტებში, 

რომელთაც აქვთ "ინფარქტის ექსპანსია", შედარებით სარწმუნოა ისეთი 

გართულებების განვითარება, როგორიცაა გუ, ანევრიზმა და გულის ზომაში 

მომატება (Weiss J.L., Bulkley B.H. et al. 1979;  Erlebachr  J.A., Weiss J.L., Eaton L.W. et al. 

1982; Eaton L.W., Sabbah H.N., Goldstein S. 1993;  Jigdutt B.I., Khan M.I., Jugdutt S.J. 1996). 

"ინფარქტის ექსპანსიის" გამოხატულება დამოკიდებულია მის ლოკალიზებაზე და 

გულშიდა ჰემოდინამიკის თავისებურებებზე. მწვერვალის ზონა მეტად სარწმუნოა 

"ექსპანსიისათვის" იმის გამო, რომ ის მეტად მოხრილია. Erlebachr  J.A. და თანაავტ. 

მიუთითებენ, რომ ავადმყოფებში "ინფარქტის ექსპანსიით" შეიძლება განვითარდეს 

დაუზიანებელი ზონის დილატაცია, მთელი პარკუჭის თანმხლები დილატაციით. 
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მიოკარდის მწვავე ინფარქტის შემდეგომი მპ ადრეული რემოდელირების 

პროცესი მოიცავს როგორც დაზიანებული, ისე დაუზიანებელი ნაწილების 

ტოპოგრაფიულ დაზიანებას. დაზიანებულ უბანში ინფარქტის ზონის გავრცელებას,  

ინფარქტული ზონის რეგიონალური გაფართოებით, და ინფარქტის ზონის განლევას 

ადგილი აქვს დაავადების პირველი 24 საათში განმავლობაში.  ინფარქტის გავრცელება 

მნიშვნელოვნად ცვლის მპ გეომეტრიას და მოცულობას, ამზადებს ნიადაგს მწვავე 

ანევრიზმის ფორმირებისა და რუბტურისათვის; და წარმოადგენს მპ ღრუს 

გაფართოების მნიშვნელოვან სუბსტრატს. მპ დილატაცია მიოკარდიუმის ინფარქტის 

მწვავე სტადიაში შეიძლება მიეკუთვნოს კომპენსატორულ მექანიზმს, რომელიც 

განსაზღვრავს სისტოლური მოცულობის შენარჩუნებას და რომელიც აღმოცენდება 

მიოკარდის დაახლოებით 20%-ის დაზიანებისას. მპ დაინფარქტებული უბნის 

პარიეტული განლევა წარმოადგენს, დაზიანებული მიოკარდის დაქვეითებული 

წინააღმდეგობის შედეგს სისტოლური დაძაბვის დროს ყოველი შეკუმშვისას და 

ხორციელდება რამდენიმე მექანიზმის ხარჯზე, რომელიც რთავს მიოციტების 

გაჭიმვას დიამეტრის შემცირებასთან ერთად და მიოციტების გასრიალებას 

ერთმანეთის მიმართ. 

მიოკარდის ექსპანსიას ადგილი აქვს უპირეტესად ფართო, ტრანსმურული 

ინფარქტისას, რომელიც მოიცავს მპ მწვერვალის მიდამოს. დიდი რაოდენობა 

მეცნიერებისა აღწერენ რემოდელირების პროცესს, რომელსაც ადგილი აქვს 

დაუზიანებელ, ნეკროზული ზონიდან დაცილებულ მიოკარდში. ეს უბანი 

ემორჩილება  დიასტოლური მიოკარდიული სტრესის საპასუხოდ მწვავე გადიდებას.  

როგორც ზემოთ აღინიშნა, ის მიმდინარეობს მიოციტების ცურვით ერთმანეთის 

მიმართ და მათი ჰიპერტროფიით. ამ უკანასკნელს ადგილი აქვს წნევით და 

მოცულობით კომბინირებული გადატვირთვის დროს. 

მიოკარდის დაუზიანებელი უბნის მაღალი მიოკარდიული სტრესი ემსახურება 

მიოკარდის ჰიპერტროფიის  სტიმულირებას და კამერების რემოდელირებას 

მიოკარდის ინფარქტის ქრონიკულ სტადიაში. დაუმუხტავი მიოკარდის 

ჰიპერტროფია  წარმოადგენს ადრეულ ფიზიოლოგიურ პასუხს მიოკარდის 

დაზიანებაზე. პარკუჭის ჰიპერტროფიის დაწყებითი, ადრეული ფაზის დადებითი 
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ეფექტები მოიცავს დაზიანებული კედლის სისტოლური ფუნქციის ნორმალიზებას და 

დარტყმითი მოცულობის შენარჩუნებას. ამასთან ერთად, მაღალი მიოკარდიული 

სტრესის ხანგრძლივი გავლენა განაპირობებს გულის კუნთის ჰიპერტროფიის 

გადასვლას მის უკმარისობაში. 

მპ გეომეტრიის და მოცულობის ადრეულ ცვლილებებს პროგნოზული 

მნიშვნელობა აქვთ მიოკარდიუმის ინფარქტით პაციენტებისათვის. მპ საბოლოო 

სისტოლურ/დიასტოლური მოცულობის უმნიშვნელო გადიდება მიოკარდის 

ინფარქტის შემდეგ 4-5-ჯერ ზრდის სიკვდილიანობის რისკს. მოსკოვის მიასნიკოვის 

სახელობის კარდიოლოგიის ინსტიტუტში შესრულებული შრომები და სხვა 

წყაროებიც  მიუთითებენ, რომ მპ საბოლოო სისტოლური მოცულობა, მიოკარდის 

მწვავე ინფარქტის გადატანიდან 1 თვის შემდეგ, წარმოადგენს გადარჩენის ერთ-ერთ 

მკაცრ პრედიქტორს, რომელიც აჭარბებს განდევნის ფრაქციის ღირებულებას. 

მოგვიანებითი პოსტინფარქტული რემოდელირება: მოგვიანებითი 

პოსტინფარქტული რემოდელირების დროს პროცესში ერთვება მიოკარდის 

დაუზიანებელად დარჩენილი  ანუ კუმშვადი ნაწილი. მიოკარდიუმის 

წვრილკეროვანი და არატრანსმურული ინფარქტის დროს გულის ფუნქცია და 

გეომეტრია აღდგენის ფაზაში შესაძლოა დაუბრუნდეს ნორმას, როცა გავრცელებული 

და ტრანსმურული ინფარქტის დროს ადგილი აქვს პროგრესირებად რემოდელირებას, 

მოცულობის დამატებითი გადიდებით და მპ გეომეტრიის შემდგომი დარღვევით. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის შემდგომ ადრეულ პერიოდში, ნაწიბურიდან დარჩენილ 

მიოკარდზე გადასვლის ზონაში, ადგილი აქვს მპ ღრუს დეფორმაციას  (მისი 

შეკუმშვის სახით), ამ უბანში უკიდურესად მაღალი მიოკარდიული სტრესის გამო. 

რემოდელირების პროცესის მოგვიანებით სტადიაში მიმდინარეობს ნაწიბურსა და 

დარჩენილ მიოკარდს შორის გარდამავალი ზონის გასადავება, რაც გამოვლინდება მპ 

მოგვიანებითი სფერიფიკაციით, რასაც მივყავართ მის მოგვიანებით დილატაციამდე. 

ამასთანავე,  სფერულობის სისტოლური ინდექსის მოგვიანებითი გადიდება აჭარბებს 

სფერულობის დიასტოლური ინდექსის ზრდას. ამდენად, მოგვიანებითი 

პოსტინფარქტული რემოდელირების შედეგად მცირდება დიასტოლიდან 

სისტოლამდე მპ ნორმალური ელიფსიკაცია. ამას მივყავართ დარტყმითი მოცულობის 
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შედარებით შემცირებამდე, რომელიც უნდა კომპენსირდებოდეს მიოციტების 

კუმშვადობის გაზრდით ან პარკუჭების დამატებითი გაგანივრებით. კონფიგურაციის  

დინამიური ცვლილების პროგრესირებადი დარღვევა შეიძლება აისახოს  აგრეთვე 

დიასტოლურ ავსებაზე, რომელიც მეტად დამოკიდებული ხდება მიოციტების 

წელვადობაზე და აქტიურ მოდუნებაზე. მპ ფორმის და გეომეტრიის ცვლილებასთან 

დაკავშირებულ სისტოლურ-დიასტოლური ფუნქციის ზემოთმოყვანილ დარღვევას 

შეუძლია ხელი შეუწყოს გუ სიმპტომების გამოვლენას. 

ბოლო წლებში დასრულდა რამდენიმე ხანგრძლივი მონოცენტრული 

გამოკვლევა: SAVE, AMILE, SOLVD. შედეგები დამაჯერებლად მიუთითებენ, რომ 

მიოკარდიუმის ინფარქტის შემდგომი  მპ რემოდელირების პროცესი შეიძლება 

გაგრძელდეს ნელა, მაგრამ პროგრესირებდეს ხანგრძლივი დროის განმავლობაში, და 

რომ აგფ-ინჰიბიტორების ადრეულმა გამოყენებამ შესაძლოა დადებითად იმოქმედოს 

გულის რემოდელირების პროცესზე, ავადმყოფთა სიცოცხლის ხარისხზე და 

პროგნოზზე. აგფ-ინჰიბიტორები ამცირებენ მიოკარდის ინფარქტის განვითარების 

რისკს. 

ამდენად, მპ პოსტინფარქტული რემოდელირება გულისხმობს მის 

სტრუქტურულ-ფუნქციურ გადაკეთებას ღრუს დილატაციით და გეომეტრიული 

ზომების შეცვლით, რასაც მივყავართ სისტოლურ-დიასტოლური დისფუნქციის და 

გქუ განვითარებამდე. პათოფიზიოლოგები, კარდიოლოგები და კარდიოქირურგები 

გაცხოველებულ ინტერესს იჩენენ იშემიური კარდიომიოპათიით ავადმყოფებში 

არაფუნქციონირებადი, მაგრამ სიცოცხლისუნარიანი მიოკარდის მკურნალობისადმი. 

კლინიკური და ექსპერიმენტული კვლევის შედეგები მიუთითებენ, რომ არ არის 

აუცილებელი მპ დისფუნქცია მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს შეუქცევადი 

ფიბროზული ცვლილებების შედეგს წარმოადგენდეს. ორ სხვა მექანიზმს შეუძლია 

გამოიწვიოს მპ მეტ-ნაკლებად ხანგრძლივი, მაგრამ პოტენციურად შექცევადი 

დისფუნქცია (Braunwald E., Pfeffer M.A. 1991; Беленков Ю.Н. 1994. Саидова М.А. 1999. 

Сидоренко Б.А., Ревунова И.В., Преображенский 1998). ტერმინი "მძინარე ანუ 

ჰიბერნაციული მიოკარდი" აღნიშნავს მპ დისფუნქციის მდგომარეობას მოსვენების 

მდგომარეობაში, განპირობებულს მისი ხანგრძლივი ჰიპოპერფუზიით, რომელიც 
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მთლიანდ ან ნაწილობრივ ქრება კორონარული სისხლმომარაგების ან მიოკარდის 

ჟანგბადისადმი მოთხოვნილების დაქვეითების პირობებში (Braunwald E., Kloner R.A. 

1982). ტერმინის _ "დაყრუებული მიოკარდი" ქვეშ მოიაზრება მპ პოსტიშემიური 

დისფუნქციის მდგომარეობა, რომელიც ნარჩუნდება ტრანზიტორული კორონარული 

ოკლუზიის შემდეგ, მიუხედავად სისხლმომარაგების აღდგენისა და მიოკარდში 

შეუქცევადი ცვლილებების არარსებობისა (Rahimtoola ShH. 1985; Bolli R. 1990).  

ამდენად, "რემოდელირების" ცნების არსი მიოკარდის ინფარქტის გადატანის 

შემდეგ მდგომარეობს იმაში, რომ მიოკარდის  ნაწილის დაზიანების და სიკვდილის 

შემდეგ, როგორც ნორმალურ ისე დაზიანებულ მიოკარდიში მიმდინარეობს 

ბიოლოგიური პროცესები, რომელიც მიდის მკვდარი კარდიომიოციტების 

სკლეროზირების და ფიბროზის, დარჩენილი მიოციტების ჰიპერტროფიის, მპ 

გეომეტრიის და ღრუს ზომის ცვლილების მიმართულებით (Pfeffer M.A., Braunwald E. 

1990; Anversa P., Loud A.V. et al. 1985; weisman H.F., Bush D.E. et al. 1988; Olivetti G., 

Capasso J.M. et al. 1990).  აქტიურად იკვლევენ  რემოდელირების მაკონტროლებელ  

მექანიკურ, ენდო-, პარა- და აუტოკრინული ფაქტორებს, რემოდელირების 

უჯრედულ და სუბუჯრედულ მექანიზმებს, რემოდელირების კლინიკურ როლს და 

პროგნოზულ მნიშვნელობას მედიკამენტოზური მკურნალობის ჩათვლით (Pfeffer 

M.A., Braunwald E. 1990; Anversa P., Loud A.V. et al. 1985; weisman H.F., Bush D.E. et al. 

1988; Olovetti G., Capasso J.M. et al. 1990; Grossman W., Lorell B.H. 1993; Pfeffer M.A., 

Braunweld E., Moye L.A. et al. 1992). წარმოებულია მნიშვნელოვანი გამოკვლევები მპ 

რემოდელირების პროცესების შესასწავლად ხანგრძლივად მიმდინარე დაავადებების 

მაგ. არტერიული ჰიპერტენზიის დროს (Koren M.J., Devereux R.B., Roman M.J. et al. 

1991; Ganau A., Devereux R.B., Roman  M.J. et al. 1992; Reichek N. ; Verdecchia P., Schillici 

G., Borgioni C. et al. 1995). ამავდროულად თანამედროვე ლიტერატურაში შედარებით 

ნაკლები რაოდენობითაა შრომები, რომელშიდაც შეფასებული იქნებოდა მპ 

რემოდელირების როლი მიოკარდის პირველადი დაზიანების, კერძოდ 

დილატაციური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ პათოგენეზში და 

კლინიკურ მიმდინარეობაში. 
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გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებებთან სხვადასხვა ხარისხის გუ-ის 

ფართოდ ასოცირების პირობებში, იზრდება მოთხოვნილება გუ მაღალმგრძნობიარე 

კრიტერიუმებით შეფასებისადმი (Закроева А.Г., Барац С.С. 2000). Чазов Е.И. (1993) 

აზრით, გუ მიზეზებთან და მექანიზმებთან დაკავშირებული ვარიანტების გამოყოფის 

აუცილებელობა იმ ავადმყოფებში, რომლებიც მკურნალობენ გულის დისფუნქციის 

გამო, ნაკარნახევია არა ცალკეული კლინიკური სკოლების და მეცნიერების 

გამოხტომა-ამბიციებით, არა პათოლოგიური ცვლილებების ხარისხის და ხასიათის 

მიხედვით ავადმყოფთა გაერთიანების სურვილით, არამედ მისწრაფებით, ჩატარდეს 

შედარებით ეფექტურ_დიფერენცირებული  მკურნალობა და განისაზღვროს 

დაავადების პროგნოზი.   

ბოლო წლებში  მედიკოს მეცნიერთა აზროვნებაში მოხდა მნიშვნელოვანი 

ცვლილება, რომელიც ეხება შეხედულებას გუ პათოფიზიოლოგიისადმი და 

სამკურნალო ჩარევისადმი მიდგომას. კერძოდ, XX საუკუნის ბოლოს დაგროვდა 

დიდი მოცულობის ექსპერიმენტული და კლინიკური შრომები, რომელთა შედეგები 

ეჭვის ქვეშ  აყენებენ სისტოლური დისფუნქციის "მონოპოლურ" როლს, როგორც 

ერთადერთი და მთავარი ჰემოდინამიკური მიზეზის როლს, რომელიც 

პასუხისმგებელია გუ განვითარებასა და კლინიკურ გამოვლინებაზე (Беленков Ю.Н. 

1994; Беленков Ю.Н., Агеев Ф.Т., Мареев В.Ю. 2000;  Агеев Ф.Т. 2000; Теляков А.Т., 

Калюжин В.В., Степачева Т.А. и др. 2001; Vitarelli A., Gheogrghiade M. 1998). თუმცა, 

ამავე დროს, უმრავლესობა სახელმძღვანელოში გუ პათოგენეზის, დიაგნოსტიკის და 

მკურნალობის საკითხები განიხილება მპ დიასტოლური დისფუნქციასთან კავშირში, 

რომლის შესახებ ცოდნაც, მიუხედავად საკითხის მეტნაკლები შესწავლისა, მაინც 

მცირეა (Терешенко С.Н., Демидова И.В., Александрия  Л.Г., Агеев Ф.Т. 2000). უცნობი 

რჩება რამდენად ხშირად გვხვდება მპ დიასტოლური დისფუნქცია და როგორია მისი 

როლი გუ კლინიკურ მანიფესტაციაში.   

გამოკვლევის ავტორები ასკვნიან, რომ არა მიოკარდის კუმშვადი დისფუნქცია, 

არამედ მიოკარდის რემოდელირება წარმოადგენს  გასაღები  ფაქტორის როლს გქუ 

განვითარებისათვის. რემოდელირების პირველი ნიშნები აღმოცენდება მიოკარდის 

პირველადი დაზიანების ეტაპზე.  გუ პროგრესირებისას სხვა რგოლები (ნეირო-
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ჰუმორული სისტემის აქტივაცია, ვაზოკონსტრიქცია) აღმოცენდებიან  ანთებითი 

პროცესის ქრონიზაციისას,  მიოკარდის სისტოლურ-დიასტოლური ფუნქციის 

დარღვევის სტადიაზე.  

დილატაციური კარდიომიოპათიით პაციენტების პროგნოზის შეფასების 

აქტუალობა და აუცილებლობა განპირობებულია არა მარტო დაავადების ფართო 

გავრცელებით, არამედ აგრესიული სამკურნალო ღონიძიებების განსხვავებული 

ხარისხით: ანტიარითული პრეპარატების გამოყენებიდან კარდიოვერტერ-

დეფიბრილატორის ჩანერგვამდე და გულის ტრანსპლანტაციამდე (Мухарламов Н.М. 

1990). ლეტალური გამოსავალი დილატაციური კარდიომიოპათიის დროს 

დაკავშირებულია ან პროგრესირებად გქუ ან უეცარ კარდიულ სიკვდელთან 

(ლეტალური გამოსავალი კომპენსირებულ ან სუბკომპენსირებულ ავადმყოფებში 

განსხვავებული კარდიული მიზეზით, როგორიცაა პარკუჭების ფიბრილაცია, 

ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლია, სრული გარდიგარდმო ბლოკადა და სხვა) 

(Мухарламов Н.М. 1982, Мухарламов Н.М. 1983. Мухарламов Н.М., Усупбаева Д.А.  

1984, Кипшидзе Н.Н., Капба И.А. 1985.).   

Lown B. მიხედვით გაუთვალისწინებელი სიკვდილის თვალსაზრისით 

დილატაციური კარდიომიოპათიის დროს,  არსებითი მნიშვნელობა ენიჭება მპ  

ფუნქციურ მდგომარეობას და IV და უფრო მაღალი გრადაციის პარკუჭოვან 

არითმიებს.  Pietras R. et al.  მოსაზრების გათვალისწინებით შედარებით 

მნიშვნელოვან არითმოგენურ ფაქტორს წარმოადგენს ფილტვის არტერიაში საშუალო 

წნევა, საშუალო წნევა მარჯვენა წინაგულში და საბოლოო დიასტოლური წნევა 

მარჯვენა პარკუჭში, მარჯვენა პარკუჭის დიასტოლური დისფუნქცია (საბოლოო 

დიასტოლური წნევა მარჯვენა პარკუჭში ტოლია ან მეტი 11 mmHg), რომლებიც ასევე 

მნიშვნელოვნად აისახებიან დაავადების პროგნოზზე. ასე, რომ მარჯვენა პარკუჭის 

დიასტოლური დისფუნქციის განვითარებისას სიცოცხლისუნარიანობის წლიური  

მაჩვენებელი შეადგენს 47%, მისი არარსებობისას კი 95% (Кипшидзе Н.Н., Чумпуридзе 

В.Б., Бокерия З.Д. 1984. Кипшидзе Н.Н., Чумпуридзе В.Б., Паль Л. и др. 1986).  

Hoffmann T. et al. (1988) შეისწავლეს 110 ავადმყოფი დილატაციური 

კარდიომიოპათიით, მათ შორის 14 მოკვდა გუ, 25 კი უეცარი კარდიული 
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სიკვდილით. ანალიზის საფუძველზე ავტორები მივიდნენ დასკვნამდე, რომ 

ლეტალური გამოსავლის პროგნოზულ ფაქტორს წარმოადგენს მპ განდევნის 

ფრაქცია, გულის ინდექსის მაჩვენებელი, პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლების რიცხვი 

24 საათში და წინაგულოვანი ფიბრილაციის თანაარსებობა. მსგავსი მონაცემები 

მოაქვთ სხვა ავტორებსაც (Von Olshausen K. et al. 1984; Holmes T. et al. 1985; Holmes T. 

et al. 1988). 

Капелько В.И., Хаткевич А.Н. и др. (1997) შეისწავლეს  ადრიამიცინის 

პერიოდული ინექციის (განსაზღვრული კუმულაციური დოზის გადაჭარბების 

შემდეგ)  საპასუხოდ დილატაციური კარდიომიოპათიის და გუ განვითარების მეტად 

აქტუალური საკითხი. ამ დროს აღმოცენებული გულის კუნთის სტრუქტურული და 

ფუნქციური ცვლილებები წარმოადგენენ პირველადად ადრიამიცინის მიერ 

გამოწვეული კარდიომიოციტების დაზიანების და გულის ადაპტაციური, 

საკომპენსაციო მექანიზმების კომბინაციას. ადრიამიცინური კარდიომიოპათიის  

პათოგენეზის გასაგებად განსაკუთრებულ  ინტერესს იმსახურებს ადრიამიცინის 

პირველადი მოქმედების საპასუხოდ გულის კუნთის სტრუქტურის და ფუნქციის 

ადრეული ცვლილებების გამოკვლევა. მოცემული შრომა სწორედ ადრიამიცინის 

საპასუხო პირველადი ცვლილებების გამოვლენას ეძღვნება. ადრიამიცინის უკვე 

მინიმალურ დოზაზე დაახლოებით კარდიომიოციტების 5% ჰქონდა 

მიოფიბრილების დაზიანების ნიშნები, რაც გამოიხატებოდა ლოკალური ლიზისით 

და კონტრაქტურით; და იგივე რაოდენობის უჯრედებში გამოხატული იყო 

მემბრანული ორგანელების (პერინუკლეარული სივრცის გაფართოება), 

სარკოპლაზმური რეტიკულუმის არხების და T-სისტემის ცვლილებები, 

მიტოქონდრიების დაბერვა. უფრო მაღალ დოზაზე აშკარად პრევალირებდა 

მემბრანოზული ცვლილებები (უჯრედთა დაახლოებით 43 – 52 %, მაშინ როდესაც 

მიოფიბრილების ცვლილებები გამოვლენდა მხოლოდ უჯრედთა 15%. ადრიამიცინის 

დოზის მომატების საპასუხოდ გამოვლინდა დიასტოლური წნევის მომატება, 

რომელიც იზოვოლემიური რეჟიმის პირობებში აისახება მიოკარდის დაძაბულობის 

ცვლილებით სისტოლაში.  მიოკარდის დიასტოლური დაძაბვა მეტად იმატებდა იმ 

ცდებში, რომელშიდაც შეშუპების ხარისხი (განსაზღვრული გულის სველი და 
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მშრალი მასის შეფარდებით) მაღალი იყო. შედეგები მიუთითებენ, რომ უჯრედშიდა 

მემბრანული ცვლილებების ხარისხი კორელირებს ადრიამიცინის უარყოფითი 

ინოტროპული ეფექტის ხარისხთან. 

ანტრაციკლინის ჯგუფის ანტიბიოტიკების კარდიოტოქსიურობისადმი 

მიძღვნილი შრომები ძირითდად მცირე მასშტაბურია. არის ასევე რამდენიმე 

რანდომიზირებული, მულტიცენტრული კვლევა. Noisianen T. et al. (2002) მიერ 

შესწავლილ იქნა  დოქსორუბიცინით ქიმიოთერაპიაზე მყოფი 30 არახოჯკინის 

ლიმფომით ავადმყოფი. ავადმყოფები დოქსორუბიცინს იღებდნენ 200, 400 და 

500მგ/მ2 ჯამური დოზით, მპ განდევნის ფრაქცია ისაზღვრებოდა რადიონუკლიდური 

ვენტრიკულოგრაფიით დინამიკაში. ავადმყოფთა 7% აღენიშნა კლინიკურად 

მანიფესტირებული გუ 500 მგ/მ2 დოქსორუბუცუნის ჯამურ დოზაზე, პაციენტთა 36% 

აღენიშნა განდევნის ფრაქციის დაქვეითება 50%-ზე დაბლა. განდევნის ფრაქციის 4%-

ით დაქვეითებას დოქსორუბიცინის 200მგ/მ2 ჯამური დოზის მიღების შემდეგ 90%-

იანი მგრძნობელობა და 72%-იანი სპეციფიურობა ჰქონდა, რაც მოგვიანებითი 

კარდიოტოქსიურობის პრედიქტორი აღმოჩნდა. მკვლევართა დასკვნით, 

დოქსორუბიცინის მცირე ჯამური დოზებით მკურნალობის პროცესში განდევნის 

ფარქციის დაქვეითება, შესაძლოა მოგვიანებით გქუ განვითარების პრედიქტორად 

განიხილოს. 

Ватутин Н. и др.  (2001) შესწავლილ იქნა 42 ონკო-ჰემატოლოგიური პაციენტი. 

ექკგ იკვლევდნენ მპ სისტოლურ-დიასტოლურ ფუნქციის მაჩვენებლებს 

ანტრაციკლინური ჯგუფის ანტიბიოტიკების <550მგ/მ2 და >-550 მგ/მ2 ჯამურ 

დოზაზე. შედეგებმა ცხადყო, რომ ანტრაციკლინის ჯგუფის ანტიბიოტიკები 

<550მგ/მ2  ჯამურ დოზაში იწვევს მპ დიასტოლურ დისფუნქციას რელაქსაციის 

დარღვევის ტიპით, ხოლო >=550მგ/მ2 ჯამური დოზით გამოყენებისას დიასტოლური 

დისფუნქცია ღრმავდება, რაც ტრანსმიტრალური სისხლის ნაკადის 

ფსევდონორმალიზაციით, მოგვიანებით კი მპ სისტოლური ფუნქციის მოშლით 

ვლინდება. 

Salloum E. et al. (1999) მიერ გამოკვლეულ იქნა 24 ხოჯკინის ლიმფომის მქონე 

პაციენტი, რომელთაგან ერთი ჯგუფი ანტრაციკლინის ჯგუფის ანტიბიოტიკს 
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იღებდა MOPP/ABVD (ადრიამიცინი, ბლეომიცინი, ვინბლასტინი, დაკარბაზინი, 

მექლორეთამინი, ვინკრისტინი, პროკარბაზინი, პრედნიზოლონი), ხოლო მეორე 

ჯგუფი – ABVD (ადრიამიცინი, ბლეომიცინი, ვინბლასტინი, დაკარბაზინი) სქემის 

შემადგენლობაში. პაციენტებს პარალელურად უტარდებოდათ სხივური თერაპია  40 

გრეი ჯამური დოზით. დოქსორუბიცინისა და ბლეომიცინის ჯამური დოზა 

შესაბამისად შეადგენდა 233მგ/მ2 და 92მგ/მ2. 6 წლიანმა დაკვირვებამ დინამიკაში 

ცხადყო, რომ არც ერთ მათგანს არ განუვითარდა გუ. განდევნის ფრაქცია პაციენტთა 

12%-ში შემცირდა 4,7%-ით, ერთ პაციენტს აღენიშნა განდევნის ფრაქციის 

დაქვეითება 47%-მდე. დიასტოლური დისფუნქცია არ დაფიქსირებულა. 

დოქსორუბიცინით ინდუცირებული კარდიომიოპათიის შესწავლამ ფილტვის 

კიბოთი დაავადებულ პაციენტებში (Siddiqui T. et al., 1998) აჩვენა დოქსორუბიცინით 

გამოწვეული გუ და მპ სისტოლური დისფუნქცია <450მგ/მ2 ჯამური დოზის 

გამოყენების შემდეგ. თუმცა, განდევნის ფრაქციის დაქვეითება მოსალოდნელია 

უფრო მცირე დოზების გამოყენების შემთხვევაშიც. 82 გამოკვლეული პაციენტის 

15%-ს აღენიშნა განდევნის ფრაქციის სარწმუნო დაქვეითება და კლინიკურად 

მანიფესტირებული გუ დოქსორუბიცინის მაღალი ჯამური დოზის მიღების შემდეგ. 

პაციენტთა 16%-ს აღენიშნა მპ სუბკლინიკური დისფუნქცია დოქსორუბიცინის 91-180 

მგ/მ2 ჯამურ დოზაზე. 

Shapiro C. et al. (1998) მიერ ჩატარებულია რანდომიზირებული 

კონტროლირებადი კვლევა, რომელშიც ჩართული იყო 299 სარძევე ჯირკვლის კიბოს 

მქონე ქალი, რომლებიც დოქსორუბიცინს ირებდნენ CA სქემის შემადგენლობაში. 

ერთ ჯგუფს ჩაუტარდა ქიმიოთერაპიის 5 კურსი. მათი ექოკგ მონაცემები არ 

განსხვავდებოდა ფრამინგემის კვლევაში ჩართული ჯანმრთელი ქალების ექოკგ 

მონაცემებისაგან. მეორე ჯგუფის ავადმყოფებს, რომელთაც ჩაუტარდათ 

ქიმიოთერაპიის 10 კურსი, აღენიშნათ ექოკგ მაჩვენებლების ნორმიდან გადახრა 

ფრამინგემის კვლევის კონტინგენტთან შედარებით (P<0,001). დოქსორუბიცინის 

დოზის ზრდასთან ერთად 3-4 – ჯერ გაიზარდა კარდიული გართულებების რისკი. 

Sabel M. et al. (2001) მიერ ჩატარდა კვლევა დოქსორუბიცინით 

ქიმიოთერაპიაზე მყოფ 296 პაციენტზე. პაციენტებს, რომლებიც დოქსორუბიცინს 
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იღებდნენ >=550მგ/მ2 ჯამური დოზით, აღენიშნათ მზარდი კარდიოტოქსიური 

ეფექტი იმ კონტინგენტთან შედარებით, რომლებიც დოქსორუბიცინს 140მგ/მ2 

ჯამური დოზით იღებდნენ. 

რანდომიზებული კონტროლირებადი კვლევა იქნა ჩატარებული Binagzoli L. et 

al. (2003) მიერ – შესწავლილ იქნა დოქსორუბიცინის კარდიოტოქსიურობა 

პაკლიტაქსელთან კომბინაციაში. კვლევაში მონაწილეობდა 275 პაციენტი. ერთ 

ჯგუფს ეძლეოდა დოქსორუბიცინი (60მგ/მ2), მისი შეყვანიდან 30 წუთის შემდეგ 

შეჰყავდათ პაკლიტაქსელი (60მგ/მ2) 3 საათის განმავლობაში. მეორე ჯგუფს 

სტანდრატულად ეძლეოდა დოქსორუბიცინი (60მგ/მ2) და ციკლოფოსფამიდი 

(600მგ/მ2). მკურნალობის ორივე სქემა მეორდებოდა 3 კვირის შემდეგ, სულ 6 ციკლი. 

დოქსორუბიცინისა და პაკლიტაქსელის ჯგუფში გუ განვითარდა 3 პაციენტში, ხოლო 

განდევნის ფრაქციის დაქვეითება აღინიშნა 33%-ში. დოქსორუბიცინისა და 

ციკლოფოსფამიდის ჯგუფში გუ განვითარდა 1 პაციენტში, განდევნის ფრაქცია კი 

დაქვეითდა პაციენტთა 19%-ში. კვლევის შედეგების მიხედვით ავტორებმა ასევე 

დაასკვნეს, რომ კარდიული გართულებების რისკი ნაკლებია, როცა 

დოქსორუბიცინის ჯამური დოზა არ აჭარბებს 360მგ/მ2. 

Basser R. et al. (1999) მიერ გამოკვლეულ იქნა სარძევე ჯირკვლის კიბოთი 

დაავადებული 99 ქალი. ქიმიოთერაპია ტარდებოდა ეპირუბიცინით (ჯამური 

დოზით 200მგ/მ2) და ციკლოფოსფანით - პაციენტთა ერთი ჯგუფისათვის (n=79) 

ყოველ 28-ე, მეორე ჯგუფისათვის (n=20) კი ყოველ 21-ე დღეს. პაციენტთა ერთ 

ნაწილს უტარდებოდა სხივური თერაპია. განდევნის ფრაქცია ფასდებოდა 

რადიონუკლიდური ანგიოგრაფიით ქიმიოთერაპიის დაწყებამდე, ყოველი ციკლის 

დროს, ქიმიოთერაპიის დამთავრებიდან 3-6 თვის შემდეგ და ყოველწლიურად. 

ქიმიოთერაპიის პროცესში პაციენტთა 35%-ს აღენიშნა განდევნის ფრაქციის 

დაქვეითება 50%-ზე დაბლა, რომელიც შემდეგ 20% დაუბრუნდა ნორმას და 

შემდგომი გამოკვლევებით არ აღინიშნა სისტოლური ფუნქციის გაუარესება. ვერ იქნა 

ნანახი რაიმე სხვაობა იმ პაციენტთა სისტოლური ფუნქციის მაჩვენებლებში,  

რომელთაც ქიმიოთერაპიასთან ერთად უტარდებოდათ სხივური თერაპია. 

ქიმიოთერაპიის სამი კურსის შემდეგ 1 ავადმყოფი გარდაიცვალა მიკარდიუმის 
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მწვავე ინფარქტით. ამრიგად, ეპირუბიცინით ქიმიოთერაპიის შემდეგ პაციენტთა 1/3-

ში დაქვეითდა განდევნის ფრაქცია, თუმცა მოგვიანებით აღნიშნული მაჩვენებელი 

დაუბრუნდა ნორმას და დაბალი აღმოჩნდა კარდიოტოქსიურობის მაჩვენებელი. 

ავტორთა მონაცემებით, საჭიროა მოგვიანებითი უსაფრთხოების რისკის განსაზღვრა 

და იმის გათვალისწინება, თუ რამდენად განსაზღვრავს ანტრაციკლინური ჯგუფის 

ანტიბიოტიკის დოზის ზრდა კარდიოტოქსიურობის რისკის ზრდას.  

Hung G. et al (2000) მიერ შესწავლილ იქნა ქიმიოთერაპიაზე მყოფი 

ონკოლოგიური ავადმყოფები, რომლებიც დაყოფილი იყვნენ 3 ჯგუფად: I ჯგუფი 

(n=110), რომლებიც მკურნალობდნენ ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკით, II ჯგუფი 

(n=76), რომელთაც ქიმიოთერაპია უტარდებოდათ ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკის 

გარეშე და III ჯგუფი (n=124), პრაქტიკულად ჯანმრთელი ადამიანები – საკონტროლო 

ჯგუფი. ანტრაციკლინის საშუალო ჯამური დოზა შეადგენდა 219±95 მგ/მ2. პირველი 

ჯგუფის პაციენტთა 29% და მეორე ჯგუფის პაციენტთა 4% მპ სისტოლური ფუნქციის 

მაჩვენებელი გაუუარესდა, დიასტოლურმა დისფუნქციამ შეადგინა 27% და 28% 

შესაბამისად. ამდენად, დიასტოლური დისფუნქცია ანტრაციკლინურ ანტიბიოტიკზე 

ნაკლებად დამოკიდებული აღმოჩნდა, სისტოლური დისფუნქცია კი უფრო მეტად 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკის გამოყენებისას დაფიქსირდა. ყველაზე 

მგრძნობიარე მარკერი, იმ ჯგუფისათვის, რომლებიც ანტრაციკლინურ ანტიბიოტიკს 

იღებდნენ, მიოკარდიუმის ბოჭკოების ცირკულარული დამოკლების სიჩქარე და მპ 

საბოლოო დიასტოლური ზომა აღმოჩნდა. 

 

თავი II 

კვლევის მასალა და მეთოდები 

 

2.1. კვლევის მასალა 

 

 შესწავლილია 201 ავადმყოფი (იხ. ცხრილი №1, ჰისტოგრამა №1): 50 (25%) 

იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიით (11 ქალი, 39 მამაკაცი. საშ. ასაკი 

38,68±9,36), 62 (31%) იშემიური კარდიომიოპათიით (9 ქალი, 53 მამაკაცი. საშ. ასაკი 
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62,63±13,11), 89 (44%) ონკოლოგიური და ონკო-ჰემატოლოგიური დაავადებით (61 

ქალი და 28 მამაკაცი. საშ. ასაკი 45,8±1,49).  

 ონკოლოგიური ავადმყოფები იმყოფებოდნენ ანტრაციკლინურ 

ანტიბიოტიკოთერაპიაზე.  ეს ჯგუფი შერჩეულია ანტრაციკლინური 

კარდიომიოპათიის და მის ფონზე განვითარებული გქუ შესწავლის მიზნით. გარდა 

ამისა, ამ ჯგუფის ხარჯზე განხორციელებულია მპ სტრუქტურულ-ფუნქციური 

გადაკეთების (მპ რემოდელირების) პროცესის დინამიკაზე დაკვირვება, 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკის კარდიოტოქსიური ეფექტიდან ანტრაციკლინური 

კარდიომიოპათიის და შესაბამისად, გულის უკმარისობის განვითარებამდე. მასალა 

შერჩეულია ისე, რომ საშუალება მოგვეცეს ვისაუბროთ გულის ქრონიკული 

უკმარისობის მოდელირების ადრეული და მოგვიანებითი სტრუქტურულ-

ფუნქციური საფუძვლების შესახებ; ანუ მპ რემოდელირების შესახებ გუ კლინიკურად 

მანიფესტაციამდე პერიოდში და კლინიკური მანიფესტაციის შემდეგ. 

 იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის და იშემიური 

კარდიომიოპათიის დიაგნოზები დასმულია ქ. გოტინგენის (გერმანია) 

საუნივერსიტეტო კლინიკის კარდიოლოგია-პულმონოლოგიის განყოფილებაში 

ყველა საჭირო კლინიკო-ლაბორატორიული გამოკვლევის საფუძველზე. მასალა 

მოპოვებულია იქვე DAAD (Deutsche Akademische Austauschdinst) სტიპენდიის 

ფარგლებში. ონკოლოგიური და ონკო-ჰემატოლოგიური დიაგნოზები დადგენილია 

ასევე სტაციონარულად, ყველა საჭირო კლინიკო-ლაბორატორიული მონაცემის 

საფუძველზე. ავადმყოფთა მკურნალობა წარმოებდა  ჰემატოლოგიისა და 

ქიმიოთერაპიის კლინიკაში "ჰემა".   

 შესწავლილია იდიოპათიური დილატაციური კადიომიოპათიის ფონზე 

განვითარებული გქუ მქონე 50 ავადმყოფი – 11 (22%) ქალი და 39 (78%) მამაკაცი, 

საშუალო ასაკი 38,68±9,36, სიმაღლე 174,7±5,98 სმ, წონა 81,16±12,51 კგ.  გამოკვლევაში 

ჩართული არ ყოფილან ავადმყოფები არტერიული ჰიპერტენზიით, ღვიძლის, 

თირკმლების, ფარისებრი ჯირკვლის და ფილტვების დაავადებებით, ასევე პირები, 

რომლებიც ყოველდღიურად 60 გ-ზე მეტ ალკოჰოლს იღებდნენ. 
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ჰისტოგრამა №1 

ავადმყოფთა განაწილება ძირითადი ნოზოლოგიების მიხედვით  

 

25%

31%

44%

idiopaTiuri iSemiuri onkologiuri

 

ცხრილი №1 

ავადმყოფთა განაწილება ნოზოლოგიური ფორმის მიხედვით 

 

ნოზოლოგიური ფორმა ავადმყოფთა 

რაოდენობა 

იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიით ავადმყოფები 50 25% 

იშემიური კარდიომიოპათიით ავადმყოფები 62 31% 

დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი ონკოლოგიური ავადმყოფები 40 20% 

დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი ონკო-ჰემატოლოგიური ავადმყოფები 49 24% 

სულ 201 

 

       შესწავლილია იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ მქონე 62 

ავადმყოფი, მათ შორის 9 (15%) ქალი და  53 (85%) მამაკაცი. საშუალო ასაკი 

62,63±13,11, სიმაღლით 173±10,56 სმ და წონით 74,18±10,9 კგ. გამოკვლევაში ჩართული 

არ ყოფილან ავადმყოფები გულის თანდაყოლილი და შეძენილი მანკებით, ღვიძლისა 

და თირკმლის დაავადებებით.  

          იშემიური კარდიომიოპათია დიაგნოსტირებულია მოწოდებული 

სადიაგნოსტიკო ექოკარდიოგრაფიული  კრიტერიუმების გათვალისწინებით: მპ 

საბოლოო დიასტოლური ზომა >52მმ, მპ საბოლოო დიასტოლური მოცულობა >133 

მლ, მპ მასის ინდექსი >140გ/მ2, მპ განდევნის ფრაქცია <50%, ლოკალური კუმშვადობის 

ინდექსი >1,3. იშემიური კარდიომიოპათიის მძიმე ფორმის ექოკარდიოგრაფიული 
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კრიტერიუმები: მპ საბოლოო დიასტოლური ზომა >64მმ, მპ საბოლოო დიასტოლური 

მოცულობა >218 მლ, მპ მასის ინდექსი >190გ/მ2, მპ განდევნის ფრაქცია <22%, 

ლოკალური კუმშვადობის ინდექსი >2,7. 

შესწავლილია ანტრაციკლინურ ანტიბიოტიკოთერაპიაზე მყოფი 

ონკოლოგიური პროფილის 89 ავადმყოფი. გამოყოფილია ავადმყოფების ორ ჯგუფი: 

I ჯგუფი ონკოლოგიური (n=40, 37 ქალი და 3 მამაკაცი, საშ. ასაკი 51,3±9,7) და II 

ჯგუფი ონკო-ჰემატოლოგიური დიაგნოზის მქონე (n=49, 24 ქალი და 25 მამაკაცი, საშ. 

ასაკი 41,4±2,1). იხილეთ ჰისტოგრამა №2. 

 

ჰისტოგრამა №2 

ანტრაციკლინურ ანტიბიოტიკოთერაპიაზე მყოფი ონკოლოგიური და ონკო-

ჰემატოლოგიური ავადმყოფების განაწილება 

 

45%

55%

onkologiuri onko-hematologiuri

 

 

 

ანტრაციკლინურ ქიმიოთერაპიაზე მყოფი 40 ონკოლოგიური ავადმყოფიდან 

19 (47%) იყო სარძევე ჯირკვლის, 9 (22%) - საკვერცხის, 4 (10%) - საშვილოსნოს, 7 

(18%) - ფილტვის და 1 (3%) - კუჭის კიბოთი. იხილეთ ჰისტოგრამა №3. 

 

 

ჰისტოგრამა №3 
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დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი ონკოლოგიური ავადმყოფების 

47%

22%

10%

18% 3%

sarZeve sakvercxe saSvilosno filtvi kuWi

s

განაწილება 

 

  დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი ონკო-ჰემატოლოგიური ავა

განაწილება 

კინის 

 

ჰისტოგრამა №4 

დმყოფების 

47%

43%

10%

araxojkini xojkini qr.limfol.

 

 

        ანტრაციკლინურ ქიმიოთერაპიაზე მყოფი 49 ონკო-ჰემატოლოგიური 

ავადმყოფიდან 23 (47%)-ს ჰქონდა არახოჯკინის ლიმფომა, 21 (43%)-ს ხოჯ

ლიმფომა, 5 (10%) კი ქრონიკული ლიმფოლეიკემია. იხილეთ ჰისტოგრამა №4. 

          დოქსორუბიცინის მოხმარება ონკოლოგიური ავადმყოფების მიერ ხდებოდა 

ქიმიოთერაპიის სხვადასხვა სქემის შემადგენლობაში: CHOP (ციკლოფოსფანი 

750მგ/მ2, დოქსორუბიცინი 50მგ/მ2, ვინკრისტინი 1,4 მგ/მ2, პრედნიზოლონი 100მგ/მ2, 

1-5 დღე), BEACOPP (ციკლოფოსფანი 650მგ/მ2, დოქსორუბიცინი 50მგ/მ2, ეტოპოზიდი 
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100მგ/მ2, პროკარბაზინი 100მგ/მ2, ვინკრისტინი 1,4 მგ/მ2, ბლეომიცინი 10მგ/მ2, 

პრედნიზოლონი 40მგ მ2), ABVD (ადრიამიცინ  50მგ/მ2, ბლეომიცინი 10მგ/მ2, 

ვინბლასტინი 6მგ/მ2, დაკარბაზინი 375მგ/მ2), EPOCH (ეტოპოზიდი 200მგ/მ2, 

ვინკრისტინი 2მგ/მ2, დოქსორუბიცინი 60მგ/მ2), ACOP (ადრიამიცინი 40მგ/მ2, 

ვინკრისტინი 2მგ/მ2, ციკლოფოსფანი 400მგ/მ2, პრედნიზოლონი 40მგ/მ2), Promace 

cytabom (ციკლოფოსფანი 1000მგ/მ2, დოქსორუბიცინი 40მგ/მ2, ეტოპოზიდი 200მგ/მ2, 

ციტოზარი 400მგ/მ2, ბლეომიცინი 15მგ/მ2, ვინკრისტინი 2მგ/მ2, მეტოტრექსატი 

120მგ/მ2, პრედნიზოლონი 60მგ/მ2), CA (ციკლოფოსფანი 500მგ/მ2, დოქსორუბიცინი 

50მგ/მ2), CAV (ციკლოფოსფანი 1500მგ/მ2, დოქსორუბიცინი 60მგ/მ2, ვინკრისტინი 

2მგ/მ2), CAP (ციკლოფოსფანი 500მგ/მ2, დოქსორუბიცინი 50მგ/მ2, ცისპლატინი 

50მგ/მ2), 

/ ი

 

FAP (ფტორურაცილი 600მგ/მ2, დოქსორუბიცინი 50მგ/მ2, ცისპლატინი 

ა 

ა თ ს და

ჯამური დოზის 

იხედვით დაყოფილი იყო სამ ქვეჯგუფად (იხილეთ ცხრილი №3):  

ჯგუფი – დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი ონკოლოგიური ავადმყოფები 

რაპიამდე და დოქსორუბიცინის 

ერაპიამდე და დოქსორუბიცინის 338,6±3,4მგ/მ2 ჯამური დოზის 

ი ამ ი 62,8±1,7). 

დოქსორუბიცინის 470±6,75მგ/მ2, მეორე გამოკვლევის დროს კი 516,4±7,8მგ/მ2 ჯამური 

50მგ/მ2).  

       გამოკვლევაში ჩართული არ ყოფილან ავადმყოფები გულის თანდაყოლილი დ

შეძენილი მანკებით, შაქრიანი დიაბეტით, ღვიძლისა დ ირკმლი ავადებებით. 

          ანტრაციკლინურ ანტიბიოტიკოთერაპიაზე მყოფი ონკოლოგიური 

ავადმყოფების ორივე ჯგუფი მოხმარებული დოქსორუბიცინის 

მ

 

I 

 

          I ქვეჯგუფი: 22 ავადმყოფი (20 ქალი და 2 მამკაცი, საშ. ასაკი 44,9±2,6). 

ავადმყოფთა გამოკვლევა წარმოებულია ქიმიოთე

178,2±3,9მგ/მ2 ჯამური დოზის მოხმარების შემდეგ.  

          II ქვეჯუფი: 7 ავადმყოფი (7 ქალი, საშ. ასაკი 53,4±1,6). ავადმყოფთა გამოკვლევა 

წარმოებულია ქიმიოთ

მოხმარების შემდეგ.  

         III ქვეჯგუფი: 11 ავადმყოფი (10 ქალ და 1 მ აკაცი, საშ. ასაკ

ავადმყოფებს პირველი გამოკვლევის დროს მოხმარებული ჰქონდათ 
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დოზა. 2 შემთხვევაში ჩატარებულია სხივური თერაპია შუასაყარის მიდამოში 50 გრეი 

ჯამური დოზით. 

 

II  ჯგუფი – დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი ონკო-ჰემატოლოგიური 

ავადმყოფები 

 

         I ქვეჯგუფი: 23 ავადმყოფი (15 ქალი და 8 მამკაცი, საშ. ასაკი 37,8±2,3). 

წარმოებულია ავადმყოფთა ორჯერადი გამოკვლევა – ქიმიოთერაპიამდე და 

დოქსორუბიცინის 232,2±5,8მგ/მ2 ჯამური დოზის მოხმარების შემდეგ.  4 შემთხვევაში 

ჩატარებულია სხივური თერაპია 40-42 გრეი ჯამური დოზით. 

         II ქვეჯგუფი: 10 ავადმყოფი (6 ქალი და 4 მამაკაცი, საშ. ასაკი 33,3±4,4). 

წარმოებულია ავადმყოფთა ორჯერადი გამოკვლევა – ქიმიოთერაპიამდე და 

დოქსორუბიცინის 388±15,3მგ/მ2 ჯამური დოზის მოხმარების შემდეგ.  5 შემთხვევაში 

ჩატარებულია სხივური თერაპია 40-42 გრეი ჯამური დოზით. 

         III ქვეჯგუფი: 16 ავადმყოფი (10 ქალი და 6 მამაკაცი, საშ. ასაკი 51,7±3,24). 

ავადმყოფებს პირველი გამოკვლევის დროს მოხმარებული ჰქონდათ 

დოქსორუბიცინის 356,9±13,6მგ/მ2, მეორე გამოკვლევის დროს კი 533,1±8,1მგ/მ2 

ჯამური დოზა. 11 შემთხვევაში ჩატარებულია სხივური თერაპია 40-42 გრეი ჯამური 

დოზით. 

 

        ორივე ჯგუფში 6 თვიანი ინტერვალით ფასდებოდა ავადმყოფთა კარდიო-

ჰემოდინამიკის კლინიკური და ექოკგ მონაცემები, ასევე ქიმიოპრეპარატის 

კარდიოტოქსიური ეფექტის და ძირითადი დაავადების შედეგად განივითარებული 

ლეტალობის მაჩვენებელი. 

        გამოკვლეულ კონტინგენტში გქუ დიაგნოსტირებული იყო 151 (75%) 

შემთხვევაში. ეტიოლოგიური ფაქტორი 33%-ში (50 ავადმყოფი) წარმოდგენილი იყო 

იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის, 41%-ში (62 ავადმყოფი) იშემიური 

კარდიომიოპათიის და 26%-ში (39ავადმყოფი) ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის 

სახით. ფუნქციური კლასის მიხედვით გამოყოფილ იქნა გქუ-ის სამი ჯგუფი (იხილეთ 
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ცხრილი ¹3):  I ჯგუფი _ გქუ I ფკ (n=24, 15,9%), II ჯგუფი _ გქუ II ფკ  (n=59, 39,1%) და 

III ჯგუფი _ გქუ III-IV ფკ (n=68, 45%). 

 

ცხრილი №2 

 ავადმყოფთა განაწილება დოქსორუბიცინის მოხმარებული ჯამური დოზის 

მიხედვით 

 

I ჯგუფი 
მოხმარებული დოქსორუბიცინის დოზა (მგ/მ2) 

I ქვეჯგუფი II ქვეჯგუფი III ქვეჯგუფი 

 

დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი 

ონკოლოგიური ავადმყოფები 
178,2±3,9  338,6±30,4 470±6,75 516,4±7,8 

II ჯგუფი 
მოხმარებული დოქსორუბიცინის დოზა (მგ/მ2) 

I ქვეჯგუფი II ქვეჯგუფი III ქვეჯგუფი 

 

დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი 

ონკო-ჰემატოლოგიური ავადმყოფები 
232,2±5,8 388±15,3 356,9±13,6 533,1±8,1 

 

          საკონტროლო ჯგუფი წარმოდგენილი იყო 36 პირით: 20 პრაქტიკულად 

ჯანმრთელი (8 ქალი და 12 მამაკაცი, საშ.ასაკი 38,2±2,1), 16 კი ქიმიოთერაპიაზე მყოფი 

ონკოლოგიური ავადმყოფი (13 ქალი და 3 მამაკაცი, საშ. ასაკი 50,3±2,5; მათ შორის - 11 

სარძევე ჯირკვლის, 2 პანკრეასის და 1 ფილტვის კიბოთი, 2 ავადმყოფი კი 

სემინომით), რომელთა ქიმიოთერაპიის სქემაში არ შედიოდა დოქსორუბიცინი 

(მკურნალობა წარმოებდა სარძევე ჯირკვლის კიბოს დროს CMF სქემით - 

ციკლოფოსფანი 100მგ/მ2, მეტოტრექსატი 40მგ/მ2, ფტორურაცილი 600მგ/მ2,  

სემინომის დროს BEP სქემით – ბლეომიცინი 30მგ/მ2, ეტოპოზიდი 100მგ/მ2, 

ცისპლატინი 20მგ/მ2   და ფილტვის კიბოს დროს EP სქემით – ეტოპოზიდი 120მგ/მ2, 

ცისპლატინი 80მგ/მ2, პანკრეასის კიბოს დროს კი ავადმყოფებს ეძლეოდათ 

ფტორურაცილი 300მგ/მ2 დოზით). 
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ცხრილი №3 

გულის ქრონიკული უკმარისობის მქონე ავადმყოფთა განაწილება ეტიოლოგიის  

და ფუნქციური კლასის მიხედვით 

 

გულის ქრონიკული უკმარისობის ეტიოლოგიური ფაქტორი 
 

იდიოპათიური დილატაციური 
კარდიომიოპათია 

იშემიური 
კარდიომიოპათია 

ანტრაციკლინური 
კარდიომიოპათია 

 
50 (33%) 62 (41%) 39 (26%) 

 
გულის ქრონიკული უკმარისობის ფუნქციური კლასი NYHA მიხედვით 

 
I ფუნქციური კლასი II ფუნქციური კლასი III-IVფუნქციური კლასი 

 
   
 

გულის      
ქრონიკული 
უკმარისობით 
ავადმყოფები 

  (ნ=151) 

24 (15,9%) 59 (39,1%) 
 

68 (45%) 

 

 

          შესწავლილ მასალაში გაანალიზებულია შემდეგი მაჩვენებლები: მარცხენა 

წინაგულის ზომა (მმ), პარკუჭთაშორისი ძგილის სისე (მმ), მპ უკანა კედლის სისქე (მპ 

უკს, მმ), მპ უკანა კედლის შედარებითი სისქე (მპ უკშს), მპ საბოლოო სისტოლური 

ზომა (მპ სსზ, მმ), მპ საბოლოო დიასტოლური ზომა (მპ სდზ, მმ), მპ საბოლოო 

სისტოლური მოცულობა (მპ სსმ, მლ), მპ საბოლოო დიასტოლური მოცულობა (მპ 

სდმ, მლ), მპ საბოლოო სისტოლური ზომის ინდექსი (მპ სსზი, სმ/მ2), მპ საბოლოო 

დიასტოლური ზომის ინდექსი (მპ სდზი, სმ/მ2), მპ საბოლოო სისტოლური 

მოცულობის ინდექსი (მპ სსმი, მლ/მ2), მპ საბოლოო დიასტოლური მოცულობის 

ინდექსი (მპ სდმ, მლ/მ2), მპ მასა (მპმ, გ), მპ მასის ინდექსი (მპ მი, გ/მ2), მპ 

მასა/სიმაღლე (გ/მ), მპ განდევნის ფრაქცია (მპ გფ, %), მპ დამოკლების ფრაქცია (%), 

გულის დარტყმითი მოცულობა (მლ), გულის წუთ-მოცულობა (ლ/წთ).  

           ასევე გაანალიზებულია დისტოლური ფუნქციის შემდეგი მაჩვენებლები: მპ 

ადრეული (E, სმ/წმ) და მოგვიანებითი (A, სმ/წმ) დიასტოლური ავსების 

ტრანსმიტრალური ნაკადის სიჩქარე, მპ იზოვოლემიური რელაქსაციის დრო (IVRT, 

მ/წმ) და მპ ადრეული ავსების შენელების დრო (DT, მ/წმ).    
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       მასალა სტატისტიკურად დამუშავებულია სამედიცინო ინფორმატიკისა და 

ბიოსტატისტიკის საფუძვლებზე დაყრდნობით შემუშავებული სტატისტიკური 

პროგრამის პაკეტის გამოყენებით. შემთხვევითი სიდიდეების ნორმალური 

განაწილების კანონის შესაბამისად გამოთვლილია ნორმალური განაწილება N(as) _ 

სადაც a არის საშუალო მაჩვენებელი და s სტანდარტული გადახრა.  

           საშუალო მაჩვენებლების შედარება წარმოებულია მათემატიკურ 

სტატისტიკაში გამოყენებული განაწილების ძირითადი კანონების შესაბამისად 

გამოთვლილი სტიუდენტის განაწილებით  (სტიუდენტის t კრიტერიუმის 

დადგენით), რომელიც გამოიყენება მცირე ამონარჩევის დროს და X2 განაწილებით, 

რომელიც ამონარჩევის მხოლოდ მოცულობაზეა დამოკიდებული (და 

დამოუკიდებელია ამონარჩევის საშუალოსა და დისპერსიისაგან). მიღებული 

შედეგები სარწმუნოდ ითვლებოდა თუ P < 0,05 (P > 0,05 _ არასარწმუნო; P<0,05 - * 

სუსტი სარწმუნოება; P<0,01 - ** საშუალო სარწმუნოება; P<0,001 - *** ძლიერი 

სარწმუნოება).  

          შემთხვევით სიდიდეებს შორის ფუნქციონალური დამოკიდებულების 

დასადგენად წარმოებულია კორელაციური ანალიზი, კორელაციის კოეფიციენტის 

განსაზღვრის პარამეტრული (პირსონის კორელაციის კოეფიციენტი) და 

არაპარამეტრული მეთოდების (სპირმენის რანგული კორელაციის კოეფიციენტი) 

გამოყენებით.  კორელაციის კოეფიციენტი, რომელიც rxy  აღინიშნება, მოთავსებულია 

საზღვრებში: -1<= rxy <= 1. თუ rxy =0 მაშინ კავშირი x და y შემთხვევით სიდიდეებს 

შორის არ არსებობს. თუ 0< rxy <= 1, მაშინ x და y შემთხვევით სიდიდეებს შორის 

არსებობს პირდაპირი კავშირი ანუ ერთის ზრდისას იზრდება მეორეც. თუ –1<=rxy<0, 

მაშინ არსებობს უკუკავშირი ცვლადებს შორის ანუ ერთის ზრდა იწვევს მეორის 

შემცირებას. კორელაციური კავშირის სარწმუნოების დასადგენად გამოყენებული 

იყო H0 ჰიპოთეზის შემოწმება, რაც დაფუძვნებულია ტაყ  გამოთვლაზე. თუ t >= tay, 

მაშინ H0 ჰიპოთეზა უარყოფილია ანუ x და y ცვლადებს შორის კავშირი სარწმუნოა. 

თუ t < tay, მაშინ H0 ჰიპოთეზა მიღებულია ანუ x და y ცვლადებს შორის კავშირი არ 

არსებობს. 
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           რეგრესიული ანალიზის ელემენტების გამოყენებით დადგენილია, თუ 

რამდენად განსაზღვრავს ერთი მაჩვენებელი მეორეს და პირიქით. წრფივი რეგრესიის 

არსებობის შემთხვევაში რეგრესიის განტოლების ადექვატურობის შემოწმება 

განხორციელებულია ფიშერის კრიტერიუმით (F).  

            დისპერსიული ანალიზის მეთოდით დადგენილია ერთი ან რამდენიმე 

ფაქტორის გავლენა ზოგიერთ შედეგზე. 

 

2.2. კვლევის მეთოდები 

 

ექოკარდიოგრაფიული მეთოდი საშუალებას იძლევა განისაზღვროს 

პაკრუჭების ზომა, პარკუჭების სისტოლურ/დიასტოლური ფუნქცია, სარქველების 

მორფოლოგია, პარკუჭების ჰიპერტროფია, რეგიონალური კუმშვადობა, 

ინტრაკარდიულად თრომბის არსებობა და პერიკარდის დაავადებები. 

ექოკარდიოგრაფია არის მნიშვნელოვანი არაინვაზიური სადიაგნოსტიკო ტესტი მპ 

ფუნქციის შესაფასებლად. პროგნოზულად მნიშვნელოვანი მპ განდევნის ფრაქცია 

შეიძლება შეფასდეს ვიზუალურად ან მპ საბოლოო სისტოლურ/დიასტოლური 

მოცულობით. დამატებითი დოპლერ-ექოკარდიოგრაფიით შესაძლებელია 

სარქვლოვანი გრადიენტის რაოდენობრივი განსაზღვრა. სამკარედი სარქვლის 

ნაკლოვანების დროს შესაძლებელია მცირე წრის წნევის არაპირდაპირი განსაზღვრა. 

დიასტოლური ფუნქციის განსაზღვრა კომპლექსური პროცესია. ფერადი დოპლერ-

ექოკარდიოგრაფია სპეციალური სენსიტიური მეთოდია სარქვლოვანი 

რეგურგიტაციის განსასაზღვრად.  

სტანდარტული ექოკარდიოგრაფია: 

• M_ მოდალური: ერთგანზომილებიანი ულტრაბგერითი გამოკვლევა 

• B_ მოდალური: ანატომიური სტრუქტურების ორგანზომილებიანი 

გამოსახულება 

• დოქპერ_მეთოდი: შესაძლებელს ხდის სარქვლოვანი აპარატის პათოლოგიის     

არსებობის და მისი ხარისხის დადგენას, ასევე სისხლის ინტრაკარდიალური 

დინების და წნევათა თანაფარდობის შესწავლას 
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• ფერადი_დოპლერ_მეთოდი 

 

ავადმყოფის მდებარეობა: სხეულის ზედა ნაწილი სუსტად წამოწეული (დაახ. 

300), მარცხენა მხარი თავსდება თავის ქვეშ. პარასტერნალური გამოკვლევისას 900–

იანი მარცხენამხრივი მდებარეობა, აპიკალური და სუბქსიპოიდური გამოკვლევისას 

30_450–იანი მარცხენამხრივი მდებარეობა. გამოკვლევის პერიოდში ეკგ კონტროლი. 

მიღებული წესის თანახმად ექოკარდიოგრაფიული კვლევა იწყება კედლების 

ზომის, გულის ღრუების და მაგისტრალური სისხლძარღვების დიამეტრის 

გაზომვით. არსებობს სტანდარტული გაზომვის წესი, რომელიც ტარდება 

პარასტერნალურ პოზიციაში, გასწვრივ ღერძზე და აპიკალურ ოთხგანზომილებიან 

M- და B- რეჟიმში დიასტოლის ბოლოს. კურსორი მოთავსებული უნდა იყოს ზუსტად 

გამოსახულების პერპენდიკულარულად. აუცილებლობის შემთხვევაში იზომება 

საბოლოო სისტოლური ზომებიც, რომლებიც გამოიყენება გამოთვლების 

სერიისათვის (მიოკარდის მასა, სისტოლური ფუნქციის შეფასება და სხვა). 

სხვადასხვა ავტორებს მოაქვთ ნორმის სხვადასხვა მაჩვენებლები, რომელთა შორის 

განსხვავება შეადგენს არა უმეტეს 2-3მმ. 

 

სტანდარტული გაზომვის ნორმატივები მოზრდილებში: 

• მარჯვენა პარკუჭის დიამეტრი დიასტოლაში _ 25_38 მმ (ჩვეულებრივ <28მმ) 

• მარცხენა პარკუჭის გამომტანი ტრაქტის და აორტის ფიბროზული რგოლის 

დიამეტრი _ 16_25მმ 

• მარცხენა წინაგულის დიამეტრი სისტოლის ბოლოს _ 25_38მმ 

• მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური და სისტოლური დიამეტრი _ 

37_53მმ (<56მმ) და 23_36მმ 

• მარჯვენა პარკუჭის კედლის სისქე დიასტოლის ბოლოს <5მმ 

• პარკუჭთაშორისი ძგიდის სისქე დიასტოლის ბოლოს <12მმ 

• მარცხენა  პარკუჭის უკანა კედლის სისქე დიასტოლის ბოლოს <11მმ. 

Mitkova V.V. et  Sandkikova V.A. (1998) რეკომენდირებული ნორმატივები 

პარასტერნალური პოზიციისათვის: 
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• მარჯვენა პარკუჭის დიამეტრი არაუმეტეს 30მმ (ზოჯერ ნორმაში 40მმ-მდე) 

• მარჯვენა პარკუჭის კედლის სისქე არაუმეტეს 5მმ 

• მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტოლური და სისტოლური დიამეტრი 

არაუმეტეს 56მმ და 40მმ 

• მარცხენა  პარკუჭის უკანა კედლის სისქე არა უმეტეს 12მმ 

• მარცხენა წინაგულის დიამეტრი არაუმეტეს 40მმ 

• აორტის დიამეტრი არაუმეტეს 40მმ. 

ამავე რეკომენდაციით აპიკალური ოთხგანზომილებიანი პოზიციისათვის 

გამოსაყენებელი ნორმატივები: 

• მარცხენა პარკუჭის დიამეტრი არაუმეტეს 54მმ 

• მარცხენა წინაგულის ზომა არაუმეტეს 40_48მმ 

• მარჯვენა პარკუჭის დიამეტრი არაუმეტეს 36მმ. 

ექოკარდიოგრაფიული კვლევის ნორმატივები მოზრდილებისათვის Otto C.M et 

Pearlman A.S. მიხედვით: 

• აორტა: რგოლის დიამეტრი _ 14-26მმ 

• მარცხენა პარკუჭი, მოკლე ღერძი: დიასტოლა _ 35-60მმ, სისტოლა _ 21-40მმ 

• მარცხენა პარკუჭი, სიგრძე: დიასტოლა _ 63-103მმ, სისტოლა _ 46-84მმ 

• მარცხენა პარკუჭი, საბოლოო დიასტოლური მოცულობა: მამაკაცები_96-157მლ, 

ქალები _ 59-138მლ 

• მარცხენა პარკუჭი, საბოლოო სისტოლური მოცულობა: მამაკაცები _ 33-68მლ, 

ქალები _ 18-65მლ 

• მარცხენა პარკუჭი, განდევნის ფრაქცია: მამაკაცები _ 0,59±0,06%, ქალები - 

0,58±0,07% 

• მარცხენა პარკუჭი, კედლის სისქე (დიასტოლის ბოლოს): 0,6 _1,1 სმ (ნორმის 

ზედა ზღვარი:    მამაკაცები _ 1,2 სმ, ქალები _ 1,1 სმ) 

• მარცხენა პარკუჭი, მასა: მამაკაცები _ 294 გ-მდე, ქალები _ 198გ-მდე 

• მარცხენა წინაგული: წინა-უკანა ზომა _ 23-45მმ, მედიო-ლატერალური ზომა _ 

25-45მმ,   ზედა_ქვედა ზომა _ 34-61მმ 
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• ფიბროზული მიტრალური რგოლის დიამეტრი: დიასტოლის ბოლოს _ 27-40მმ, 

სისტოლის  ბოლოს _ 29-30მმ 

• მარჯვენა პარკუჭი: კედლის სისქე _ 2-5მმ, დიამეტრი _ 22-44მმ 

• მარჯვენა პარკუჭი, სიგრძე: დიასტოლა _ 55-95მმ, სისტოლა _ 42-81მმ. 

ექოკარდიოგრაფიული კვლევის მეთოდით ფასდება მპ სისტოლური და 

დიასტოლური ფუნქცია. ყველა გამოთვლა მოითხოვს დიდი სიზუსტით ჩატარებას, 

იმის გათვალისწინებით, რომ მხოლოდ ამ შემთხვევაშია შესაძლებელი სარწმუნო 

მონაცემების მიღება, რომლებიც კორელაციაში იქნება ინვაზიური მეთოდებით 

შეფასებულ ცენტრალური ჰემოდინამიკის მაჩვენებლებთან. გულის სისტოლური 

ფუნქციის შეფასების მიზნით გამოიყენება დარტყმითი და წუთმოცულობის, 

განდევნის ფრაქციის და მიოკარდის ბოჭკოების დამოკლების ფრაქციის, მიოკარდის 

მასის, კედლის დაძაბულობის და პარკუჭის კედლის შედარებითი სისქის გამოთვლა. 

 

1. მპ სისტოლური ფუნქციის შეფასება 

დარტყმითი მოცულობა (SV) – გულის ერთი შეკუმშვის დროს გადასროლილი 

სისხლის მოცულობა (გაზომილი მლ); ნორმაში შეადგენს 70-100მლ. დარტყმითი 

მოცულობა გამოითვლება ფორმულით:  

SV = EDV - ESV 
(სადაც EDV არის მპ საბოლოო დიასტოლური მოცულობა, ESV კი მპ საბოლოო 

სისტოლური მოცულობა). 

წუთ-მოცულობა (CO) _ ერთ წუთში გულის მიერ გადატუმბული სისხლის 

მოცულობა (ლ/წთ); ნორმაში ის შეადგენს 5-7 ლ. წუთმოცულობა გამოითვლება 

ფორმულით:  

CO = SV x HR 

(სადაც SV არის დარტყმითი მოცულობა, HR კი გულის შეკუმშვის სიხშირე წუთში). 

კარდიალური ინდექსი - თანაფარდობა გულის წუთმოცულობასა და სხეულის 

ზედაპირის ფართობს  შორის (l/min.m2 ): 

CI = SV/S 
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სხეულის ზედაპირის ფართობი გამოითვლება სპეციალური, სიმაღლისა და წონის 

ურთიერთშესადარებელი ცხრილით _ Estimation of Surface Area from Height and Weigt 

(1991 Scientific American, Anc.) ან დიუ ბუას ფორმულით   

S = MT 0,423 x  P0,725 x 0,007184 

(სადაც MT არის სხეულის მასა (კგ), P – სხეულის სიმაღლე (სმ), 0,007184 – მუდმივი 

ემპირიული ინდექსი). 

დარტყმითი მოცულობის ინდექსი _ თანაფარდობა დარტყმითი მოცულობასა და 

სხეულის ზედაპირის ფართობს შორის  (l/min.m2 ):    

ISV=SV/S 

 

1.1  M- რეჟიმი 

მპ მასის გამოთვლა (LVmass – left ventrikular mass). კურსორის საშუალებით მიიღება 

მპ გრაფიკული გამოსახულება პარასტერნალურ პოზიციაში, იზომება მისი 

დიამეტრი დიასტოლის და სისტოლის ბოლოს, მპ უკანა კედლის სისქე და 

პარკუჭთაშორისო ძგიდის სისქე სისტოლაში და დიასტოლაში. მპ მასის (გ) 

გამოთვლა წარმოებს Penn-convention-is შესაბამისად Devereux ფორმულით:  

LVmass = 1,04 X [( STd + PWTd + LVIDd )3] –13,6 

(STd – პარკუჭთაშორისი ძგიდის სისქე დიასტოლაში, PWTd – მპ უკანა კედლის სისქე 

დიასტოლაში, LVIDდ – მპ დიასტოლური დიამეტრი). 

მპ მასა ნორმაში ქალებისათვის შეადგენს დაახლოებით 99გ და მამაკაცებისათვის 

დაახლოებით 135 გ.  

მპ მასის ინდექსი (გ/მ2) - მპ მასის შეფარდება სხეულის ზედაპირის ფართობთან.  

მპ ჰიპერტროფიაზე ლაპარაკია თუ შემდეგი სამი კრიტერიუმიდან - მპ მასა >198გ, მპ 

მასა/სიმაღლე >121 გ/მ და მპ მასის ინდექსი >120გ/მ2, ორი მაინც არის მომატებული:. 

მპ უკანა კედლის შედარებითი სისქე (RWT):   

RWT =2 x PWT/LVID 
(სადაცPWT არის მპ უკანა კედლის სისქე, LVID კი მპ საბოლოო დიასტოლური ზომა).  

აღნიშნულ პარამეტრებზე დაყრდნობით გამოიყოფა მპ რემოდელირების ტიპები: 
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• კონცენტრული ჰიპერტროფია, როცა მპ მასის მაჩვენებლები მომატებულია და 

მპ უკანა კედლის შედარებითი სისქე ტოლია ან მეტი 0,45-ზე (I ტიპი); 

• ექსცენტრული ჰიპერტროფია, როცა მპ მასის მაჩვენებლები მომატებულია და 

მპ უკანა კედლის შედარებითი სისქე <0,45-ზე (II ტიპი); 

• მპ კონცენტრული რემოდელირება, როცა მპ მასის მაჩვენებლები ნორმის 

ფარგლებშია და მპ უკანა კედლის შედარებითი სისქე >0,45-ზე (III ტიპი); 

• მპ ნორმალური გეომეტრია, როცა მპ მასის მაჩვენებლები ნორმის ფარგლებშია 

და მპ უკანა კედლის შედარებითი სისქე <0,45-ზე (IV ტიპი); 

მპ საბოლოო დიასტოლური მოცულობა (სმ3) გამოთვლილი L.Teichholtz ფორმულის 

მიხედვით: 

V=(7/(2,4+D))xD3 

(სადაც D მპ ღრუს დიამეტრია (სმ)). 

მიოკარდის ბოჭკოების დამოკლების ფრაქცია (FS) გამოითვლება ფორმულით: 

FS=(EDD – ESD)/EDD 

%FS=FSx100% 

(სადაც Fშ მოიკარდის ბოჭკოების დამოკლების ფრაქციაა, %FS – დამოკლების 

ფრაქციის პროცენტი, EDD – საბოლოო დიასტოლური დიამეტრი, ESD კი საბოლოო 

სისტოლური დიამეტრი. ნორმაში %FS ტოლია ან მეტი 30%). 

 

მარცხენა პარკუჭის სხვა სისტოლური პარამეტრების შეფასება: 

M - რეჟიმში გამოითვლება განდევნის ფრაქცია (EF) და განდევნის ფრაქციის 

პროცენტი (%EF)  შემდეგი ფორმულებით: 

EF=(EDV-ESV)/EDV 

%EF=EFx100% 

ნორმაში ამ ფორმულით გამოთვლილი განდევნის ფრაქცია შეადგენს 60-65%. 

 

1.2. B_რეჟიმში: განდევნის ფრაქციის და განდევნის ფრაქციის პროცენტი 

გამოითვლება სიმპსონის ფორმულით მოცულობების გამოთვლის დახმარებით, 

 65



აპიკალურ ოთხკამერიან ან ორკამერიან პოზიციაში. სიმპსონის ფორმულით 

გამოთვლილი ეს მაჩვენებელი ნორმაში შეადგენს 50%. 

მიოკარდის ცირკულარული დამოკლების სიჩქარე (VCF – velocity of circumferential 

fiber shortening):                                               VCF = FS/LVET 

(სადაც FS არის მიოკარდის ბოჭკოების დამოკლების ფრაქცია,  LVET კი გადასროლის 

დრო. მოცემული მაჩვენებელი შეიძლება გამოთვლილი იყოს როგორც M_ რეჟიმში, 

ისე B _ რეჟიმში. VCF ნორმაში შეადგენს >=1,1). 

 

დოპლერექოკარდიოგრაფიის მეთოდი: 

დარტყმითი მოცულობის გამოთვლა (SV):   

SV= CSAxVTI, CSA = pd2/4, VTI = Vcp x ET 

(სადაც d _ მარცხენა პარკუჭის გამომტანი ტრაქტის დიამეტრია, Vcp _ მპ გამომტანი 

ტრაქტის საშუალო ნაკადის სიჩქარე, ET კი გადასროლის დრო). 

იმ დროს როდესაც არ არის ჰემოდინამიკურად მნიშვნელოვანი მიტრალური 

რეგურგიტაცია (II ხარისზე მეტი), საჭიროა SV სიდიდის კორექტირება.  

 

2.    მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის შეფასება: 

მპ დიასტოლური ფუნქციის დარღვევის ვარიანტები: 

მპ დიასტოლური ფუნქციის დარღვევის პირველი ტიპი ხასიათდება იმით, 

რომ სისხლის დიდი ნაწილი მპ ხვდება ნელი დიასტოლური ავსების ფაზაში ანუ 

მარცხენა წინაგულის სისტოლაში. მპ დიასტოლური ფუნქციის დარღვევის პირველი 

ტიპი შეიძლება იყოს ნორმა ასაკიან პირთათვის, გარდა ამისა შეიძლება შეგვხვდეს 

არტერიული ჰიპერტენზიის, სტენოკარდიის, მიოკარდიუმის ინფარქტის, 

მიოკარდიტის და სხვა დაავადებების დროს. თუ ადრეული დიასტოლური ავსების 

შეყოვნების დროის მაჩვენებელი (DTE) აჭარბებს 220ms, დიასტოლიური ფუნქცის 

დარღვევა მაღალი ხარისხისაა, წნევა მარცხენა პარკუჭის ღრუში მომატებულია. 

პროცესის შემდგომ პროგრესირებასთან ერთად ტრანსმიტრალური ნაკადი 

იძენს ფსევდონორმალურ სახეს და ვითარდება მპ დიასტოლური ფუნქციის 

დარღვევის მეორე ტიპი ანუ რესტრიქციული ტიპი. ის დაკავშირებულია მარცხენა 
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წინაგულში წნევის ზრდასთან, რასაც თავის მხრივ მივყავართ ადრეულ დიასტოლაში 

E პიკის ნაკადის სიჩქარის ზრდასთან, მპ საბოლოო დიასტოლური წნევის 

მომატებასთან,  წინაგულის სისტოლის ფაზაში ნაკადის სიჩქარის მნიშვნელოვან 

დაქვეითებასთან (პიკი A), მპ იზოვოლუმეტრული მოდუნების დროის (IVRT) და 

ადრეული დიასტოლური ავსების ფაზაში ნაკადის შეყოვნების დროის 

შემცირებასთან (DTE).  

რესტრიქციული ტიპის (II ტიპი) დიასტოლური დისფუნქციის დოპლერული 

კრიტერიუმები:  

• შეფარდება E/A >2 

• ან ადრეული ავსების შენელების დრო <130 მ/წმ და E/A >1 

გულის შეკუმშვის სიხშირის 90-ზე მეტად გაზრდისას წუთში გულის დიასტოლური 

ფუნქციის შესწავლა გაძნელებულია, რამდენადაც ხდება ნაკადების არევა 

ერთმანეთში. 

ფიზიოლოგიური აგენტები, რომლებიც გავლენას ახდენენ გულის 

დიასტოლურ ფუნქციაზე: ასაკი, გულის შეკუმშვის სიხშირე, მპ სისტოლური 

ფუნქცია, წინაგულების ფუნქცია, სუნთქვა, დატვირთვის სინჯები.  

დოპლერ-ექოკარდიოგრაფიის მეშვეობით მპ დიასტოლური ფუნქციის 

შესაფასებლად აუცილებელია გათვალისწინებულ იქნას E და A პიკის მთელი რიგი 

პარამეტრები, კერძოდ: 

• მარცხენა პარკუჭში წნევის ზრდა სისტოლის დასაწყისში 

• მარცხენა პარკუჭის კამერის რიგიდობა _ KV=dP/dV.  ნორმა – 0,01-0,025 

• მარცხენა პარკუჭის იზოვოლუმეტრული მოდუნების დრო (IVRT),  რომელიც 

ნორმაში შეადგენს 65±20ms (თუმცა ის ასაკდამოკიდებულია: <30 წელი - 

72±12ms, გახანგრძლივება >92ms. 30-50 წელი - 80±12ms, გახანგრძლივება 

>100ms. >50 წელი - 84±12ms; გახანგრძლივება >105ms). IVRT –ის 

გახანგრძლივება მიუთითებს მარცხენა პარკუჭის იზოვოლემიური 

რელაქსაციის გახანგრძლივებაზე. თუმცა IVღთ ნორმალური მაჩვენებელი არ 

გამოცხავს პარკუჭის იზოვოლემიური რელაქსაციის გახანგრძლივებას, 
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რადგანაც მარცხენამხრივი ინტრაატრიალური წნევის მომატება იწვევს 

მიტრალური საქვლების ნაადრევ გაღებას). 

• მარცხენა პარკუჭის იზოვოლუმეტრული შეკუმშვის დრო IVCT, რომელიც 

ნორმაში შეადგენს 65-90ms 

• ტრანსმიტრალური დიასტოლური ნაკადი, რომელიც ნორმაში 

წარმოდგენილია E და A პიკებით. სხვადასხვა ავტორთა მონაცემებით: VE = 70-

100cm/c, VA = 45-70cm/c, E/A=1,0-1,5, DTE =160-220mc 

• E პიკის აჩქარების დროის ნახევარი (AT1/2), რომელიც ნორმაში შეადგენს 

62±18m/c 

• E პიკის შენელების დროის ნახევარი (DT1/2), რომელიც ნორმაში შეადგენს 

73±24m/c 

• ნორმა E/A=1,0-1,5,  თუმცა ისიც ასაკდამოკიდებულია. 

 

დილატაციური კარდიომიოპათიის დროს შეიძლება გამოვლინდეს 

ტრანსმიტრალური დიასტოლური ნაკადის ორი ვარიანტი. დიასტოლური 

დისფუნქციის I ტიპი მიუთითებს ახლად ფორმირებულ პროცესზე ან შენახულ 

სისტოლურ ფუნქციაზე. II ტიპი ანუ ფსევდონორმალური ტიპი კი მიუთითებს 

ხანგრძლივ პროცესზე და მპ ღრუში წნევის მომატებაზე. მპ დიასტოლური ფუნქციის 

I ტიპი მიმდინარეობს სისტოლის ფაზაში ნაკადის სიჩქარის შემცირება და 

დიასტოლის ფაზაში გაზრდით (E<A, E/A<1), მარცხენა წინაგულში წნევა ამ დროს 

>=15mmHg. დიასტოლური ფუნქციის II ტიპის დროს მნიშვნელოვნად მატულობს 

ნაკადის სისტოლური ფაზის და ნაკადის წინაგულოვანი რევერსიის სიჩქარე, 

დიასტოლური ფაზის სიჩქარე კი კლებულობს (E>A, E/A>1).  

 

ელექტროკარდიოგრაფია (ეკგ) - გადაღება წარმოებადა 12 განხრაში, მიღებული 

ზოგადი მეთოდიკის შესაბამისად, Simens-Elema firmis MINGOGRAF – 34 მოდელის 

ჩამწერზე 25მმ/წმ სიჩქარით. 

სტანდარტული განხრები (რუტინული პროგრამა): 

• კიდურების განხრები (ფრონტალური ჭრილი): I, II, III, aVR, aVL, aVF 
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• გულმკერდის განხრები (ჰორიზონტალური ჭრილი): V1 _ V6 . 

სადიაგნოსტიკო ეკგ განხრები: 

• გულის წინა კედელი: I, aVL, V1 _ V6  

ძგიდე _ V1-V3  

მწვერვალი - I, aVL, V3 - V4  

ლატერალური კედელი _ I, aVL, V5 _ V6  

• გულის ქვედა კედელი (inferior, diafragmuli): II, III, aVF 

• Herzhinterwand (posterior): V7-V9 , რეციპროკული ცვლილებები V1-V2  

• მარჯვენა პარკუჭი: Vr3 -Vr6. 

რითმი: 

• რეგულარული ან არითმული 

• მონოტოპური ან ჰეტეროტოპული კერა. 

გულისცემის სიხშირე: 

• ბრადიკარდია: <60/წთ 

• ტაქიკარდია: >100/წთ. 

კბილების ხანგრძლივობა: 

• P _ კბილი: 0,1წმ-მდე 

• PQ – ხანგრძლივობა: 0,12-0,2წმ 

შემოკლებული: ტაქიკარდია, WPW სინდრომი, LGL სინდრომი 

გახანგრძლივება: AV–ბლოკი 

პერიოდული მომატება (ვენკებახის პერიოდებით): AV–ბლოკი II ტიპი 

• QRS ხანგრძლივობა: 0,06 _ 0,1წმ 

QRS ხანგრძლივობა 0,1-0,11წმ: ჰისის კონის არასრული ბლოკი 

QRS ხანგრძლივობა >=0,12წმ: ჰისის კონის სრული ბლოკი 

• QT ხანგრძლივობა 

შემოკლება: ჰიპერკალიემია, დიგიტალისი 

გაფართოება: ანტიარითმული საშუალებები, თანდაყოლილი QT სინდრომი.  

ჰიპერტროფიის ნიშნები: 
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• Sikolov-Lyon-Index მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიისათვის: RV1 + SV5 

>1,05mV 

• Sikolov-Lyon-Index მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიისათვის: SV1 + RV5 >3,5mV. 

გამტარებლობის გახანგრძლივება: 

P კბილის გაფართოება 

• P-pulmonale (dextroatriale):  P კბილის სიმაღლე >0,25mV-ზე მეტი  II განხრაში  

• P-mitrale (sinistroatriale): P კბილის გაფართოება >0,1წმ-ზე მეტად 

• P-kardiale (biatriale): P კბილი გაფართოებული 0,1წმ-ზე მეტად და  სიმაღლეში 

მომატე- ბული 0,25mV-ze მეტად. 

QRS გახანგრძლივება 

• ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის ბლოკადა: R კბილი  V1 განხრაში M-ფორმის, S 

კბილი  I, aVL, V5, V6 ფართო და ღრმა 

• ჰისის კონის მარცხენა ფეხის ბლოკადა: R კბილი  I, aVL, V5 ,V6 ფართო და 

დაკბილული, ST სეგმენტის და T კბილის კონკორდანტული  ცდომა იზოხაზის 

ქვევით; შ კბილი III, aVF, V1-3 განხრაში ფართო და ღრმა. 

პათოლოგიური Q კბილი: სიფართე >0,03წმ და სიღრმე >1/4 (R კბილის სიმაღლესთან 

შედარებით). 

წინაგულების ციმციმი (მოციმციმე არითმია): 

• P კბილის გაქრობა, მის ნაცვლად f ტალღები, რომელიც ყველაზე კარგად 

წარმოდგენიალია II, III, aVF აგრეთვე V3R da V4R განხრებში 

• არათანაბარი RR ინტერვალები; სრული AV ბლოკადის დროს თანაბარი RR 

ინტერვალები (ფრედერიკის სინდრომი) 

• QRS კომპლექსი დეფორმაციის გარეშე, თუ ეს უკანასკნელი ძირითადი 

დაავადებით არ არის გამოწვეული. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის ზოგადი ეკგ ნიშნები; 

• ადრეულ სტადიაში ST სეგმენტის მკვეთრი გუმბათისებური ელევაცია და 

მაღალი, "იშემიური" T კბილი ნეკროზულ უბანში 

• Q da QS კბილის წარმოქმნა 

• R კბილის სრული გაქრობა ან მისი ჩავარდნა (რეგრესი) 
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• ერთის მხრივ QRS კომპლექსის და T კბილის, მეორეს მხრივ, ST სეგმენტისა და 

T კბილის დისკორდანტული ცვლილება 

• გადატანილი მიოკარდიუმის ინფარქტი _ ზოგჯერ მთელი სიცოცხლის 

განმავლობაში პათოლოგიური Q კბილის ან QS კომპლექსის და სუსტად 

უარყოფითი, გაბრტყელებული ან დადებითი T კბილის არსებობა 

• აღნიშნული პათოლოგიური ნიშნების არსებობა V1, V6 და I, aVL განხრებში _ 

მარცხენა პარკუჭის წინა კედლის ინფარქტი 

• პათოლოგიური Q an QS კომპლექსი III, aVF da D განხრებში _ მარცხენა 

პარკუჭის უკანა_დიაფრაგმული (ქვედა) ინფარქტი 

• პათოლოგიური Q an QS კომპლექსი V7-V9 განხრებში _ მარცხენა პარკუჭის 

უკანა_ ბაზალური ან უკანა _ გვერდითი ინფარქტი 

• R კბილის გაზრდა  V1,2 განხრებში შეიძლება უკანა-ბაზალური ინფარქტის 

მაჩვენებელი იყოს. 

 

(სპირო-) ერგომეტრია - ლიმიტირებული საჭიროების მქონე დატვირთვის 

სადიაგნოსტიკო ტესტი გული უკმარისობისათვის. სხეულის ნორმალური 

დატვირთვისუნარიანობა არსებითად გამორიცხავს  არანამკურნალები გულის 

უკმარისობის არსებობას. გუ დასაბუთებული დიაგნოზისას აღნიშნული ტესტი 

გამოიყენება გულის ფუნქციის შეზღუდვის და დაავადების მიმდინარეობის 

შესაფასებლად. (სპირო-) ერგომეტრია, ჟანგბადის მაქსიმალური მოხმარების 

განსაზღვრით დატვირთვის პირობებში, ღირებულია რისკის განსასაზღვრად და  

პროგნოზის შესაფასებლად. ეს ტექნიკა მოწოდებულია რუტინული გამოკვლევის 

მეთოდად გულის ტრანსპლანტაციის აუცილებლობის განსაზღვრის დროს. 

ფილტვების ვენტილაციის ძირითადი რაოდენობრივი მახასიათებელი არის 

სუნთქვის წუთმოცულობა, რომელიც განისაზღვრება სუნთქვითი მოცულობის 

საშუალო მნიშვნელობის ნამრავლით სუნთქვის სიხშირეზე წუთში. სუნთქვის 

წუთმოცულობის განსაზღვრა სავსებით ხელმისაწვდომია და წარმოებს სპიროგრამის 

რეგისტრაციის და დამუშავების გზით, ან გარკვეული დროის განმავლობაში 

ამონასუნთქი ჰაერის მოცულობის განსაზღვრის გზით სპირო-ერგომეტრის 
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დახმარებით. სუნთქვის წუთმოცულობა მნიშვნელოვნად განსხვავებულია 

სხვადასხვა ადამიანისათვის, შეადგენს 5-დან 10 ლ.წთ-1 შედარებითი მოსვენების 

პირობებში და დამოკიდებულია მოცულობის დონეზე (დროის ერთეულში 

ჟანგბადის მოხმარება და ნახშირორჟანგის გაზის გამოყოფა). ამიტომ სუნთქვის 

წუთმოცულობის ადექვატურობის შესახებ მსჯელობის მიზნით მას წარმოადგენენ 

იმავდროულად გაზომილი ჟანგბადის მაქსიმალური მოხმარებით (V02), 

შეუძლებლობის შემთხვევაში კი ძირითადი ცვლის გამოთვლით. ამასთანავე 

ფართოდ გამოიყენება სხვადასხვა რაოდენობრივი თანაფარდობა, მაგ. ჟანგბადის 

მოხმარების კოეფიციენტი (თანაფარდობა V02/სუნთქვის წუთმოცულობა). 

შინაგანი სუნთქვის ფუნქციის გამოკვლევის შედარებით გავრცელებული 

მეთოდია სპირომეტრია, რომელიც უზრუნველყოფს ვენტილაციის ძირითადი 

მაჩვენებლების არა მარტო გაზომვას,  არამედ გრაფიკულ გამოხატულებასაც 

ფორსირებული და მშვიდი სუნთქვის, ფიზიკური დატვირთვის და 

ფარმაკოლოგიური სინჯის პირობებში. გამოკვლევა ჩატარებულია გერმანული 

წარმოების კომპიუტერულ სპიროგრაფულ აპარატზე "Erich Eger".  

სპიროგრაფი შედგება ჰაერით სავსე მოძრავი ცილინდრისაგან, რომელიც 

ჩაძირულია წყლიან მოწყობილობაში და მეორეს მხრივ შეერთებულია 

მარეგისტრირებელ აპარატთან. პაციენტი მჯდომარე მდგომარეობაში სუნთქავს 

ცილინდრში. ცილინდრის მოცულობის ცვლილების მიხედვით იზომება ფილტვის 

მოცულობის ცვლილება. კლასიკური სპიროგრაფია საშუალებას იძლევა 

განისაზღვროს ფილტვის მოცულობის და ტევადობის უმრავლესობა მაჩვენებლებისა, 

ფილტვის ვენტილაციის ძირითადი მაჩვენებლები, ჟანგბადის მაქსიმალური 

მოხმარება ორგანიზმის მიერ და ვენტილაციის ეფექტურობა.  

02 მაქსიმალური მოხმარება დატვირთვის ქვეშ (V02 ml/min/kgKG) და მისი 

პროგნოზული მნიშვნელობა: 

• 15-20 ml/min/kgKG  - მსუბუქი ხარისხის გუ 

• 10-15 ml/min/kgKG  - ზომიერიდან მძიმე ხარისხის გუ 

• <10 ml/min/kgKG  - მძიმედან ძალიან მძიმე ხარისხის გუ (გულის 

ტრანსპლანტაციის ჩვენება). 
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თავი III.  

კვლევის შედეგები 

 

3.1. გულის ქრონიკული უკმარისობის მოდელირების სტრუქტურულ-ფუნქციური 

საფუძვლები იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის დროს 

 

3.1.1. მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობის 

ექოკარდიოგრაფიული დახასიათება იდიოპათიური დილატაციური 

კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს 

 

შესწავლილია იდიოპათიური დილატაციური კადიომიოპათიის ფონზე 

განვითარებული გქუ მქონე 50 ავადმყოფი – 11 (22%) ქალი და 39 (78%) მამაკაცი, 

საშუალო ასაკი 38,68±9,36, სიმაღლე 174,7±5,98 სმ, წონა 81,16±12,51 კგ. (მონაცემები იხ. 

ცხრილი №4, ჰისტოგრამა №5).  

პარკუჭთაშორისო ძგიდის სისქემ იდიოპათიური დილატაციური 

კარდიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ დროს შეადგინა 9,93±1,7, რაც 

სარწმუნოდ მაღალი მაჩვენებელია ნორმასთან შედარებით (P<0,001***). ნორმასთან 

შედარებით სარწმუნოდ მომატებული იყო მპ უკანა კედლის სისქეც, მაგრამ 

განსხვავება საკონტროლო ჯგუფის ანალოგიურ მაჩვენებელთან შედარებით 

არასარწმუნო აღმოჩნდა (P>0,05). მპ უკანა კედლის შედარებითმა სისქემ შეადგინა 

0,31±0,07. მპ საბოლოო დიასტოლური ზომა სარწმუნოდ იყო მომატებული 

ნორმასთან   შედარებით და საშუალოდ შეადგენდა 63,2±8,79  (P<0,001***). სარწმუნოდ 

მომატებული აღმოჩნდა მპ საბოლოო სისტოლური ზომაც _ 47,22±8,87 (P<0,01**). 

ანალოგიური შედეგები გამოიკვეთა მპ საბოლოო სისტოლურ (116±67,8 (P<0,01**)) და 

საბოლოო დიასტოლურ მოცულობასთან მიმართებაშიც (208±67,8 (P<0,01**)). მპ მასის 

სამივე მაჩვენებელი _ მპ მასა, მპ მასის ინდექსი, მპ მასა/სიმაღლე, მომატებული იყო 

ნორმასთან შედარებით, განსხვავება მაღალი სარწმუნოებით გამოირჩეოდა 

(326±83,27, P<0,001***; 166±45,87,  P<0,001***; 166±45,87, P<0,001***). 
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ცხრილი № 4 

                იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული 

გქუ ავადმყოფთა გულშიდა ჰემოდინამიკის ზოგიერთი მაჩვენებელი 

 

მაჩვენებლების ზომა (ა±ს)  
მაჩვენებლები 

კონტროლი 
(ნ=20) 

იდიოპათიური დილატაციური 
კარდიომიოპათიით ავადმყოფები (ნ=50) 

ასაკი  38,68 ± 9,3 
ქალი 20% 11 (22%) 
მამაკაცი 80% 39 (78%) 
სიმაღლე (სმ) 164±0,1 174 ±5,98 *** 
სხეულის მასა (კგ) 69,8±12,5 81,16 ± 12,51 ** 

პულსი 71,8 ±1,5 78,32±20,5 

სისხლის არტერიული წნევა, მმHგ 
სისტოლური 
დიასტოლური 

 
122±12,9 
74±9,4 

 
111,6±14,51 
72,86±11,13 

მარცხენა წინაგულის განივკვეთი (მმ) 31,4±1,5 46,86 ± 8,16 *** 
პარკუჭთაშორის ძგიდის სისქე (მმ) 8,0±0,2 9,93 ± 1,7 *** 

მპ უკანა კედლის სისქე (მმ) 9,8±0,3 9,85 ± 1,35  
მპ უკშს  <0,45 0,31 ± 0,07 
მპ სდზ (მმ) 47,8±1,7 63,2 ± 8,79  *** 
მპ სდზი(სმ/მ2) 2,7±0,05 3,2±0,5 ** 

მპ სსზ(მმ) 33,4±1,4 47,22 ± 8,87 ** 
მპ სსზი(სმ/მ2 ) 1,9±0,6 2,5±0,5 ** 

მპ სდმ (მლ) 129,5±5,15 208±67,8 ** 
მპ სდმი (მლ/მ2 ) 73,6±4,4 106,6±34,89 *** 
მპ სსმ(მლ) 55,3±4,02 116±57,64 *** 
მპ სსმი (მლ/მ2) 31,4±2,5 59,14±30 *** 
მპ მასა (გ) 208±6 326 ± 83,27 *** 
მპ მი (გ/მ2 ) 118±9,4 166 ± 45,87 *** 
მპ მასა / სიმაღლე (გ/მ) 127±9,2 184 ± 49,1 *** 
მპ გფ (%) 62,2±3,9 30,2 ± 11,77 *** 
დამოკლების ფრაქცია ( %) 32,4±1,26 24,06±8,2 P*** 

დარტყმითი მოცულობა (მლ) 65,7±7,5 92,2±27,19 *** 
წუთ _ მოცულობა (ლ/წთ) 4,8±0,87 6,7±2,7 ** 

 
განსხვავების სარწმუნოება საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით: * - P<0,05- 

სუსტი სარწმუნოება, ** - P<0,01- საშუალო სარწმუნოება, *** - P<0,001- ძლიერი 
სარწმუნოება, P>0,05 – განსხვავება სარწმუნო არ არის. 

 

მპ განდევნის ფრაქცია სარწმუნოდ იყო დაქვეითებული საკონტროლო 

მაჩვენებელთა შედარებით და საშუალოდ შეადგენდა 30,2±11,77 (P<0,001***). მპ 

დამოკლების ფრაქციის საშუალო მაჩვენებელი იყო 24,06±8,2, რაც ასევე სარწმუნოდ 
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დაბალი მონაცემია კონტროლთან  შედარებით (P<0,001***). რაც შეეხება დარტყმით 

მოცულობას და წუთმოცულობას, მათი მაჩვენებლებიც სარწმუნოდ იყო 

მომატებული კონტროლთან შედარებით  და  საშუალოდ შეადგენდა დარტყმითი 

მოცულობისათვის 92,68±27,19 (P<0,001***), წუთ-მოცულობისათვის - 6,7±2,7 

(P<0,01**). წარმოებულია კორელაციური ანალიზი მპ განდევნის ფრაქციასა და ყველა 

სხვა დანარჩენ პარამეტრს შორის. მპ განდევნის ფრაქციასა და მპ საბოლოო 

დიასტოლურ ზომა/მოცულობას შორის გამოვლინდა უკუკავშირი, ე.ი ერთის ზრდა 

იწვევს მეორის შემცირებას (r= - 0,3833, P<0,01**; r = - 0,4109, P<0,01**), ორივე 

პარამეტრთან მიმართებაში კორელაცია საშუალო სიძლიერის იყო. მპ განდევნის 

ფრაქციასა და მპ საბოლოო სისტოლურ ზომა/მოცულობას შორის ასევე გამოვლინდა 

უკუკავშირი (r= - 0,2936,  P<0,05*;  r= - 0,47, P<0,001***). მპ განდევნის ფრაქციასა და მპ 

მასას შორის გამოვლინდა უარყოფითი, სუსტი კორელაცია (r = - 0,3, P<0,05*). მპ 

განდევნის ფრაქციასა და მპ უკანა კედლის შედარებით სისქეს შორის გამოვლინდა 

პირდაპირი (ე.ი ერთის ზრდისას იზრდება მეორეც), მაგრამ არასარწმუნო კავშირი 

(r=25, P>0,05). მპ მასის ინდექსსა და მპ საბოლოო დიასტოლურ ზომა/მოცულობას 

შორის დაფიქსირდა მაღალი სარწმუნოების პირდაპირი კავშირი (r=0,6548, P<0,001***; 

r=0,6603, P<0,001***). მპ მასის ინდექსსა და მპ საბოლოო სისტოლურ 

ზომა/მოცულობას შორის კავშირი ასევე პირდაპირია  

(r =0,2939, P <0,05; r =0,56, P <0,001***).  

წარმოებულია წრფივი რეგრესიული ანალიზი, რომლის შედეგებიც 

სარწმუნოდ მიჩნეულია   იმ შემთხვევაში, როცა FnarC>F0,05,y1,y2. მპ განდევნის ფრაქციასა 

და მპ საბოლოო დიასტოლურ ზომა/მოცულობას შორის გამოიკვეთა წრფივი 

რეგრესიული განტოლების ადექვატურობა და სარწმუნოება, ე.ი. ერთი მაჩვენებელი 

განსაზღვრავს მეორეს და პირიქით. ანალოგიური მდგომარეობა დაფიქსირდა მპ 

საბოლოო სისტოლურ ზომა/მოცულობასთან, დამოკლების ფრაქციასთან, მიოკარდის 

მასასთან და დარტყმით მოცულობასთან მიმართებაშიც. რაც შეეხება წუთ-

მოცულობას, მპ უკანა კედლის აბსოლუტურ/შედარებით სისქესა და მპ განდევნის 

ფარქციას შორის კავშირი მართალია წრფივი, მაგრამ არასარწმუნო აღმოჩნდა 

(FnarC<F0,05,y1,y2). რეგრესიული ანალიზისას, ერთის მხრივ მპ მასის ინდექსსა და მეორეს 
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მხრივ მპ საბ. დიასტოლურ ზომა/მოცულობას, მპ საბ. სისტოლურ ზომა/მოცულობას, 

დამოკლების ფრაქციასა და დარტყმით მოცულობას შორის, გამოვლინდა სარწმუნო 

ხასიათის წრფივი რეგრესიული დამოკიდებულება. 

ჰისტოგრამა №5 

იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული 

გქუ ავადმყოფთა გულშიდა ჰემოდინამიკის ზოგიერთი მაჩვენებელი 

 

park.Zgide

mp ukSs

mp sdm

mp ssm

mp mi

mp gf

damok.fr.

 

გაანალიზებულია მპ დიასტოლური ფუნქციის მახასიათებლების ცვლილება 

საკონტროლო ჯგუფის მონაცემებთან შედარებით (იხ. ცხრილი №8). გამოიკვეთა 

ლოკალური კუმშვადობის ინდექსის სარწმუნო მომატება საკონტროლო 

მაჩვენებელთან შედარებით (1,42±0,03, P<0,001).  მპ ადრეული (E) და მოგვიანებითი 

(A) დიასტოლური ავსების ტრანსმიტრალური ნაკადის სიჩქარეები 

ურთიერთაწინააღმდეგო მიმართულებით იცვლებოდნენ.  E მაჩვნებელი სარწმუნოდ 

იყო მომატებული კონტროლთან შედარებით (P<0,001), A მაჩვენებელი კი ასევე 

სარწმუნოდ დაქვეითებული (P<0,001). აღნიშნული ცვლილების ფონზე E/A 

თანაფარდობამ შეადგინა 1,59±0,19, რაც სარწმუნოდ მაღალი მაჩვენებელია 

საკონტროლო დონესთან  შედარებით. ერთი მიმართულებით იცვლებოდა მპ 

ადრეული დიასტოლური ავსების შენელების დრო და მპ იზოვოლემიური 

მოდუნების დრო, მათი მნიშვნელობები სარწმუნოდ დაბალი იყო კონტროლთან 

შედარებით.  
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3.2.2. იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული 

გულის ქრონიკული უკმარისობით ავადმყოფთა ელექტროფიზიოლოგიური 

დახასიათება 

 

იდიოპათიური  დილატაციური  კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული 

გქუ  ავადმყოფთა  ელექტროფიზიოლოგიური დახასიათება წარმოდგენილია 

ცხრილში №5.  

P კბილის ხანგრძლივობამ შეადგინა 0,1±0,05, ნორმის ფარგლებში იყო PQ და 

საშუალოდ შეადგენდა 0,15±0,07.  QRS ხანგრძლივობა საშუალოდ 0,13±0,04 

ფარგლებში მერყეობდა. QT საშულაოდ შეადგენდა 0,4±0,06, რაც ამ ჯგუფის 

შესაბამისი პულსის სიდიდისათვის (78,32±20,5) მაღალი მაჩვენებელია. 

შემთხვევათა 58% (29 შემთხვევა) ელექტრული ღერძის მდებარეობა ნორმული 

იყო, 38% (19 შემთხვევა) აღინიშნებოდა მარცხენა გრამა, 4% (2) შემთხვევაში კი 

მარჯვენა გრამა.  

5 (10%) ავადმყოფთან რეგისტრირებულია ექსტრასისტოლური არითმია _ 3 

წინაგულოვანი და 2 პარკუჭოვანი. შემთხვევათა 14%-ში (7 ავადმყოფი) 

გამოვლენილია წინაგულოვანი მოციმციმე არითმია. 

გამტარებლობის დარღვევა წარმოდგენილი იყო წინაგულშიდა (20%, 10 

შემთხვევა), AV ბლოკის (6%, 3 შემთხვევა) და ჰისის კონის ფეხის ბლოკადის სახით 

(38%, 19 შემთხვევა, მათ შორის 10 - მარცხენა ფეხის, 3 მარჯვენა ფეხის და 6 

ბიფასციკულური ბლოკადა). 

ცხრილი №5 

იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გულის 

ქრონიკული უკმარისობით ავადმყოფთა ელექტროკარდიოგრაფიული მაჩვენებლები 

 

მაჩვენებელის ზომა (ა±ს)  

მაჩვენებელი იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიიის 

ფონზე განვითარებული გქუ ავადმყოფები (ნ=50) 

P 0,12±0,05 

PQ 0,15±0,07 
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Qღშ 0,13±0,04 

Qთ 0,4±0,06 

ელექტრული ღერძის მდებარეობა:N 

N 

L 

ღ 

 

29 (58%) 

19 (38%) 

2 (4%) 

მოციმციმე არითმია 7 (14%) 

ექსტრასისტოლური არითმია: 

წინაგულოვანი 

პარკუჭოვანი 

5 (10%) 

3 

2 

წინაგულშიდა ბლოკი 10 (20%) 

AV ბლოკი 3 (6%) 

ჰისის კონის ბლოკადა: 

მარცხენა ფეხის 

მარჯვენა ფეხის 

ბიფასციკულური 

19 (38%) 

10 

3 

6 

 

3.2. გულის ქრონიკული უკმარისობის მოდელირების სტრუქტურულ-ფუნქციური 

საფუძვლები იშემიური კარდიომიოპათიის დროს 

 

3.2.1. მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობის 

ექოკარდიოგრაფიული  დახასიათება იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე 

განვითარებული გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს 

 

შესწავლილია იშემიური დილატაციური კარდიომიოპათიის ფონზე 

განვითარებული გქუ მქონე 62 ავადმყოფი, მათ შორის 9 (15%) ქალი და 53 (85%) 

მამაკაცი. საშუალო ასაკი 62,63±13,11. სიმაღლით 173±10,56 სმ და წონით 74,18±10,9 კგ. 

(მონაცემები იხ. ცხრილში №6, ჰისტოგრამ №6). 

პარკუჭთაშორისო ძგიდის სისქემ იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე 

განვითარებული გქუ დროს შეადგინა 10,66±1,2, რაც სარწმუნოდ მაღალი 

მაჩვენებელია ნორმასთან შედარებით (P<0,001***). ნორმასთან შედარებით 

სარწმუნოდ მომატებული იყო მპ უკანა კედლის სისქეც 10,44±1,13 (P<0,05*). მპ უკანა 

კედლის შედარებითმა სისქემ შეადგინა 0,36±0,08 (P<0,45). მპ საბოლოო 
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დიასტოლური ზომა სარწმუნოდ იყო მომატებული ნორმასთან   შედარებით და 

საშუალოდ შეადგენდა 59,39±8,27  (P<0,001***). სარწმუნოდ მომატებული აღმოჩნდა მპ 

საბოლოო სისტოლური ზომაც _ 46,19±9,45 (P<0,01**). ანალოგიური შედეგები 

გამოიკვეთა მპ საბოლოო სისტოლურ (101±46,26 (P<0,001***)) და საბოლოო 

დიასტოლურ მოცულობასთან მიმართებაშიც (181±55,7 (P<0,01**)). მპ მასის სამივე 

მაჩვენებელი _ მპ მასა, მპ მასის ინდექსი, მპ მასა/სიმაღლე, მომატებული იყო 

ნორმასთან შედარებით; განსხვავება მაღალი სარწმუნოებით გამოირჩეოდა 

(313±77,07, P<0,001***; 168±42,17,  P<0,001***; 180±44,8, P<0,001***). 

მპ განდევნის ფრაქცია სარწმუნოდ იყო დაქვეითებული საკონტროლო 

მაჩვენებელთან შედარებით და საშუალოდ შეადგენდა 30,68±8,19 (P<0,001***). მპ 

დამოკლების ფრაქციის საშუალო მაჩვენებელი იყო 22,92±8,3, რაც ასევე სარწმუნოდ 

დაბალი მონაცემია კონტროლთან შედარებით (P<0,001***). რაც შეეხება დარტყმით 

მოცულობას და წუთმოცულობას, მათი მაჩვენებლებიც სარწმუნოდ იყო 

მომატებული კონტროლთან შედარებით  და  საშუალოდ შეადგენდა დარტყმითი 

მოცულობისათვის 79,68±28,38 (P<0,05*), წუთ-მოცულობისათვის _ 5,7±2,4 (P>0,05). 

წარმოებულია კორელაციური ანალიზი მპ განდევნის ფრაქციასა და ყველა 

სხვა დანარჩენ პარამეტრს შორის. მპ განდევნის ფრაქციასა და მპ საბოლოო 

დიასტოლურ ზომა/მოცულობას შორის გამოვლინდა უკუკავშირი, ე.ი ერთის ზრდა 

იწვევს მეორის შემცირებას (r=-0,5093, P<0,001***; r =-0,5306, P<0,001***), ორივე 

პარამეტრთან მიმართებაში კორელაცია იყო ძლიერი. მპ განდევნის ფრაქციასა და მპ 

საბოლოო სისტოლურ ზომა/მოცულობას შორის ასევე გამოვლინდა უკუკავშირი (r=-

0,4394,  P<0,05*; r=-0,4457, P <0,05*), მაგრამ კორელაციას სუსტი ხასიათი ჰქონდა. მპ 

განდევნის ფრაქციასა და მპ მასას შორის გამოვლინდა უარყოფითი სუსტი 

კორელაცია (r =-0,4664, P<0,05*). მპ განდევნის ფრაქციასა და მპ უკანა კედლის 

შედარებით სისქეს შორის გამოვლინდა პირდაპირი (ე.ი ერთის ზრდისას იზრდება 

მეორეც), მაგრამ სუსტი კავშირი (r =-0,4599, P<0,05*). მპ მასის ინდექსსა და მპ 

საბოლოო დიასტოლურ  ზომა/მოცულობას შორის დაფიქსირდა პირდაპირი კავშირი 

(r=0,8, P<0,001***; r=0,79, P<0,001***); და ეს უკანასკნელი მაღალი სარწმუნოებით 
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გამოირჩეოდა. მპ მასის ინდექსსა და მპ საბოლოო სისტოლურ ზომა/მოცულობას 

შორის კავშირი ასევე პირდაპირია (r =0,65, P <0,001***; r =0,65, P <0,001***). 

წარმოებულია წრფივი რეგრესიული ანალიზი, რომლის შედეგებიც 

სარწმუნოდ მიჩნეულია   იმ შემთხვევაში, როცა FnarC>F0,05,y1,y2 .  მპ განდევნის ფრაქციასა 

და მპ საბოლოო დიასტოლურ ზომა/მოცულობას შორის გამოიკვეთა წრფივი 

რეგრესიული განტოლების ადექვატურობა და სარწმუნოება, ე.ი. ერთი მაჩვენებელი 

განსაზღვრავს მეორეს და პირიქით. ანალოგიური მდგომარეობა დაფიქსირდა მპ 

საბოლოო სისტოლურ ზომა/მოცულობასთან, დამოკლების ფრაქციასთან, მიოკარდის 

მასასთან და დარტყმით მოცულობასთან მიმართებაშიც. რაც შეეხება წუთ-

მოცულობას, მპ უკანა კედლის აბსოლუტურ/შედარებით სისქესა და მპ განდევნის 

ფარქციას შორის კავშირი მართალია წრფივი, მაგრამ არასარწმუნო აღმოჩნდა 

(FnarC<F0,05,y1,y2). რეგრესიული ანალიზისას, ერთის მხრივ მპ მასის ინდექსსა და მეორეს 

მხრივ მპ საბ. დიასტოლურ ზომა/მოცულობას, მპ საბ. სისტოლურ ზომა/მოცულობას, 

დამოკლების ფრაქციასა და დარტყმით მოცულობას შორის, გამოვლინდა სარწმუნო 

ხასიათის წრფივი რეგრესიული დამოკიდებულება. 

ცხრილი №6 

იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გულის ქრონიკული 

უკმარისობით ავადმყოფთა გულშიდა ჰემოდინამიკის ზოგიერთი მაჩვენებელი 

 
მაჩვენებლების ზომა (ა±ს)  

მაჩვენებლები 
კონტროლი 

(ნ=20) 
იშემიური კარდიომიოპათიით 

ავადმყოფები 
(ნ=62) 

ასაკი  62,63 ± 13,11 
ქალი 20% 9 (15%) 
მამაკაცი 80% 53 (85%) 
სიმაღლე (სმ) 164±0,1 173 ± 10,56*** 
სხეულის მასა (კგ) 69,8±12,5 74,18 ± 10,9 P>0,05 
პულსი 71,8 ±1,5 71,77±16,28 

სისხლის არტერიული წნევა, მმHგ 
სისტოლური 
დიასტოლური 

 
122±12,9 
74±9,4 

 
120±24,49 
72,5±8,8 

მარცხენა წინაგულის განივკვეთი (მმ) 31,4±1,5 46,81 ± 7,07***  
პარკუჭთაშორის ძგიდის სისქე (მმ) 8,0±0,2 10,66 ± 1,2***  

მპ უკანა კედლის სისქე (მმ) 9,8±0,3 10,44 ± 1,13*  
მპ უკშს  <0,45 0,36 ± 0,08 
მპ სდზ (მმ) 47,8±1,7 59,39 ± 8,27*** 

 80



მპ სდზი (სმ/მ2) 2,7±0,05 3,2±0,5**  

მპ სსზ (მმ) 33,4±1,4 46,19 ± 9,45**  
მპ სსზი (სმ/მ2 ) 1,9±0,6 2,5±0,5**  

მპ სდმ (მლ) 129,5±5,15 181±55** 
მპ სდმი (მლ/მ2 ) 73,6±4,4 96,16=28,16*** 
მპ სსმ (მლ) 55,3±4,02 101±46,26***  
მპ სსმი (მლ/მ2) 31,4±2,5 53,85±23,9***  
მპ მასა (გ) 208±6 313 ± 77,07***  
მპ მი (გ/მ2 ) 118±9,4 168 ± 42,17***  
მპ მასა / სიმაღლე (გ/მ) 127±9,2 180 ± 44,8***  
მპ გფ (%) 62,2±3,9 30,68 ± 8,19***  
დამოკლების ფრაქცია (%) 32,4±1,26 22,92±8,3***  

დარტყმითი მოცულობა (მლ) 65,7±7,5 79,68±28,38 *  
წუთ _ მოცულობა (ლ/წთ) 4,8±0,87 5,7±2,4 P>0,05  

 
განსხვავების სარწმუნოება საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით: *-P<0,05- 

სუსტი სარწმუნოება, **-P<0,01- საშუალო სარწმუნოება, ***-P<0,001- ძლიერი 
სარწმუნოება, P>0,05 – განსხვავება სარწმუნო არ არის. 

 
 ჰისტოგრამა №6 

იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ ავადმყოფთა 

გულშიდა ჰემოდინამიკის ზოგიერთი მაჩვენებელი 

 

park.Zgide

mp ukSs

mp sdm

mp ssm

mp mi

mp gf

damok.fr.

 

მპ სისტოლური მახასიათებლების შედარებისას, იშემიური კარდიომიოპათიის 

და იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის ჯგუფებს შორის (იხ. ცხრილი 

¹7), გამოიკვეთა, რომ პარამეტრთა უმრავლესობა არასარწმუნოდ განსხვავდება 

ერთმანეთისაგან (P>0,05). სარწმუნო სხვაობა დაფიქსირდა მხოლოდ პარკუჭთაშიროს 

ძგიდეს (P<0,01), მპ უკს (P<0,05), მპ სსზ/სსზი (P<0,05), მპსდმ (P<0,05), დარტყმით 

(P<0,05) და წუთ მოცულობებს (P<0,05) შორის. 
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ჰისტოგრამა №7 

იდოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის და იშემიური 

ლი გქუ ავადმყოფთა გულშიდა კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებუ

ჰემოდინამიკური მაჩვენებლები 

 

 
იდიოპათიურ

ფონზე განვითარებული გქუ

მაჩვენებლების შედარებითი დახასიათება

 

 (ა±ს) 

park.Zgide

mp ukSs

mp sdm

mp ssm

mp mi

mp gf

damok.fr.id.dil.kard. iSem.kard.

 
 

ცხრილი №7 

ი დილატაციური კარდიომიოპათიის და იშემიური კარდიომიოპათიის 

 ავადმყოფთა გულშიდა ჰემოდინამიკური 

 

მაჩვენებლების ზომა 
მაჩვენებლები 

იდიოპათიუ ატაციური 
კარდიომიოპათიით ავადმყოფები  

(ნ=50) 
კარდი თიით 

ფები  
(ნ=62) 

რი დილ იშემიური  
ომიოპა

ავადმყო

ასაკი 38,68 ± 9,36 ,11 62,63 ± 13
ქალი 11 (22%) 9 (15%) 
მამაკაცი 39 (78%) 53 (85%) 
სიმაღლე (სმ) >0,05 174 ±5,98  173 ± 10,56 P
სხეულის მასა (კგ) 81,16 ± 12,51  4,18 ± 10,9** 7
პულსი 78,32±20,5 71,77±16,28 

სისხლის არტერიული წნევა, მმHგ 

 
სისტოლური 
დიასტოლური 

 
111,6±14,51 
72,86±11,13

 
120±24,49 
72,5±8,8 

მარცხენა წინაგულის განივკვეთი(მმ) >0,05 46,86 ± 8,16  46,81 ± 7,07   P
პარკუჭთაშორის ძგიდის სისქე (მმ) * 9,93 ± 1,7  10,66 ± 1,2 *

მპ უკს(მმ) 9,85 ± 1,35  10,44 ± 1,13 * 
მპ უკშს  0,31 ± 0,07 8 0,36 ± 0,0
მპ სდზ (მმ) 63,2 ± 8,79   59,39 ± 8,27 * 
მპ სდზი(სმ/მ2) 3,2±0,5  3,2±0,5* 
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მპ სსზ(მმ) 47,22 ± 8,87  ,05 46,19 ± 9,45  P>0
მპ სსზი(სმ/მ2 )  >0,05 2,5±0,5  2,5±0,5  P

მპ სდმ (მლ) 208±67,8  181±55* 
მპ სდმი (მლ/მ2 )    106,6±34,89 96,16=28,16 P>0,05
მპ სსმ(მლ) 116±57,64  101±46,26 P>0,05 
მპ სსმი (მლ/მ2) 59,14±30  53,85±23,9  P>0,05 
მპ მასა (გ) 326 ± 83,27  313 ± 77,07  P>0,05 
მპ მასის ინდექსი (გ/მ2 ) 166 ± 45,87   168 ± 42,17  P>0,05
მპ მასა / სიმაღლე (გ/მ) 184 ± 49,1  180 ± 44,8  P>0,05 

მპ განდევნის ფრაქცია (%) 30,2 ± 11,77  5 30,68 ± 8,19  P>0,0
დამოკლების ფრაქცია (%) 24,06±8,2  22,92±8,3  P>0,05 

დარტყმითი მოცულობა (მლ) 9  38 * 92,2±27,1 79,68±28,
წუთ _  (ლ/წთ) 6,7±2,7  5,7±2,4* მოცულობა

 
ჯგუფთაშორის განსხვავების სარწმუნოება: *- P<0,05- სუსტი სარწმუნოება, **-

P<0,01- საშუალო სარწმუნოება, ***-P<0,001- ძლიერი სარწმუნოება, P>0,05 – 
განსხვავება სარწმუნო არ არის. 

 

დილატაციური

მონაცემებ

ჰქონდა

ჰიპოკ

 ორივე მიოკარდის  და

 

დაზიანებას, ის ნაკლოვანების სახით გამოვლინდა და უფრო მეტად იდიოპათიური 

 მხოლოდ ტრიკუსპიდალური 

სარქვლის ნაკლოვანებასთნ მიმართებაში ჰქონდა. 

 

მპ სისტოლური ფუნქციის მახასიათებლები იშემიური და იდიოპათიური

 კარდიომიოპათიების დროს წარმოდგენილია ჰისტოგრამაზე №7. 

მიღებული ის შედარებისას გამოვლინდა თვისობრივად მსგავსი და 

რაოდენობრივად უპირატესად სარწმუნოდ განსხვავებული ცვლილებები. ორივე 

შემთხევვაში მპ  განდევნის ფრაქციის ერთნაირად წარმატებული დაქვეითების 

ფონზე, მპ სდმ მომატებას სარწმუნო ხასიათი მხოლოდ ჰქონდა დილატაციური 

კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ დროს . მიოკარდის აკინეზია 

სარწმუნოდ მეტად იშემიური კარდიომიოპათიის, ინეზია კი – ასევე 

სარწმუნოდ მეტადნ იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის ფონზე 

განვითარებული გქუ მახასიათებებლი იყო. მაშინ, როდესაც დისკინეზია ერთნაირი 

სიხშირით გვხვდებოდა  შემთხვევაში.  აპიკალური  სეპტალური 

დისფუნქცია უფრო მეტად იშემიური კარდიომიოპათიის, ლატერალური 

დისფუნქცია კი იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის ფონზე 

განვითარებული გქუ დროს გამოვლინდა. რაც შეეხება სარქვლოვანი აპარატის 

დილატაციური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ მახასიათებელი 

აღმოჩნდა, თუმცა ცვლილებებს სარწმუნო ხასიათი
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გაანალიზებულია იშემიური კარდიომიოპათიით ავადმყოფთა მპ 

დიასტოლური ფუნქციის მახასიათებლების ცვლილება საკონტროლო და 

იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის ჯგუფების მონაცემებთან 

შედარებით (იხ. ცხრილი ¹8). გამოიკვეთა ლოკალური კუმშვადობის ინდექსის 

სარწმუნო მომატება (1,5±0,03, P<0,001), როგორც საკონტროლო მაჩვენებელთან 

შედარებით, ისე იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის ჯგუფთის 

ანალოგიურ მაჩვენებელთან შედარებით. მპ ადრეული (E) და მოგვიანებითი (A) 

დიასტოლური ავსების ტრანსმიტრალური ნაკადის სიჩქარეები 

ურთიერთაწინააღმდეგო მიმართულებით იცვლებოდნენ. E მაჩვნებელი სარწმუნოდ 

იყო მომატებული კონტროლთან შედარებით (P<0,001), რაც ასევე სარწმუნოდ 

დაბალი მაჩვენებელია იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის 

მაჩვნებელთან შედარებით. A დონემ შეადგინა 57±5,3, რაც სარწმუნოდ დაბალი 

მაჩვენებელია (P<0,001) კონტროლთან შედარებით, იდიოპათიური დილატაციური 

კარდიომიოპათიის მონაცემთან შედარებით კი სარწმუნოდ მაღალი (P<0,001). 

აღნიშნული ცვლილების ფონზე E/A თანაფარდობამ შეადგინა 1,71±0,19, რაც 

სარწმუნოდ მაღალი მაჩვენებელი აღმოჩნდა ორივე ჯგუფთან შედარებით (P<0,001). 

ერთი მიმართულებით იცვლებოდა მპ ადრეული დიასტოლური ავსების შენელების 

დრო და მპ იზოვოლემიური მოდუნების დრო, მათი მნიშვნელობები სარწმუნოდ 

დაბალი იყო კონტროლთან შედარებით. თუმცა მპ ადრეული დიასტოლური ავსების 

შეფერხების დრო სარწმუნოდ მეტად დაქვეითებული, მპ იზოვოლემიური 

მოდუნების დრო კი სარწმუნოდ ნაკლებად დაქვეითებული აღმოჩნდა 

იდიოპათიური დილატაციური ჯგუფის მონაცემებთან შედარებით (P<0,001). 

 

ცხრილი №8 

მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის მაჩვენებლები იდიოპათიური 

დილატაციური კარდიომიოპათიის და იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე 

განვითარებული გქუ დროს  
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მაჩვენებლების ზომა (ა±ს)  
მაჩვენებლები 

კონტროლი 
(ნ=20) 

იდიოპათიური დილატაციური 
კარდიომიოპათიით ავადმყოფები 

(ნ=50) 

იშემიური კარდიომიოპათიით 
ავადმყოფები 

(ნ=62) 
ILჩ 
 

1,0 1,42±0,03*  1,5±0,03*¤ 

2H (მმ) 
 

18,1±0,7  16,8±0,07 *  16,4±0,5 *¤ 

2H/D 
 

0,35±0,03 0,28±0,02 *  0,24±0,02 *¤ 

E 
 

81±5 94±9,7* 92,3±8,7 *¤ 

A  
 

63±4 47,61±5,7 *  57±5,3  *¤ 

E/A 
 

1,29±0,07 1,59±0,19*  1,71±0,19 *¤ 

Dთ 
 

187±5 141±6,3 *  130±4,3 *¤ 

IVღთ  
 

79±4 68,3±5,3  *  72,3±5,3  *¤ 

 
* - განსხვავების სარწმუნოება საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, ¤ - 

ჯგუფთაშორის განსხვავების სარწმუნოება. 
 

მპ დიასტოლური ფუნქციის მახასიათებლები იშემიური და იდიოპათიური 

დილატაციური კარდიომიოპათიების დროს წარმოდგენილია ჰისტოგრამაზე №8. 

 

ჰისტოგრამა №8 

მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის მაჩვენებლები იდიოპათიური 

დილატაციური კარდიომიოპათიის და იშემიური კარდიომიოპათიების დროს 

 

kontroli idiop.k.m. iSem.kard.

ILC

E

A

E/A

DT

IVRT
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3.2.2. იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გულის ქრონიკული 

უკმარისობით ავადმყოფთა ელექტროფიზიოლოგიური დახასიათება 

 

იშემიური კარდიომიოპათიიის ფონზე განვითარებული გქუ ავადმყოფთა  

ელექტროფიზიოლოგიური დახასიათება წარმოდგენილია ცხრილში №9.  

P კბილის ხანგრძლივობამ შეადგინა 0,1±0,05, ნორმის ფარგლებში იყო PQ და 

საშუალოდ შეადგენდა 0,15±0,07.  QRS ხანგრძლივობა საშუალოდ 0,13±0,04 

ფარგლებში მერყეობდა. QT საშუალოდ შეადგენდა 0,39±0,06, რაც ამ ჯგუფის 

შესაბამისი პულსის სიდიდისათვის (71,77±16,28) მაღალი მაჩვენებელია. 

შემთხვევათა 58% (36 შემთხვევა) ელექტრული ღერძის მდებარეობა ნორმული 

იყო, 32% (20 შემთხვევა) აღინიშნებოდა მარცხენა გრამა, 10% (6) შემთხვევაში კი 

მარჯვენა გრამა.  

11% (7) შემთხვევაში გამოვლენილია წინაგულოვანი მოციმციმე არითმია. 4 

(6,5%) ავადმყოფთან რეგისტრირებულია ექსტრასისტოლური არითმია _ 3 

წინაგულოვანი და 1 პარკუჭოვანი.  

გამტარებლობის დარღვევა წარმოდგენილი იყო წინაგულშიდა ბლოკადის 

(11%, 7 შემთხვევა), AV ბლოკადის (1,6%, 1 შემთხვევა) და ჰისის კონის ფეხის 

ბლოკადის სახით (58%, 36 შემთხვევა, მათ შორის 21 - მარცხენა ფეხი, 8 მარჯვენა 

ფეხის და 7 ბიფასციკულური ბლოკადა).  
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ცხრილი №9 

იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გულის ქრონიკული 

უკმარისობით ავადმყოფთა ელექტროკარდიოგრაფიული მაჩვენებლები 

 

მაჩვენებელის ზომა (ა±ს)  

მაჩვენებელი იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ 

ავადმყოფები 

(ნ=62) 

P 0,1±0,05 

PQ 0,15±0,07 

Qღშ 0,13±0,04 

Qთ 0,39±0,06 

ელექტრული ღერძის მდებარეობა:N 

N 

L 

ღ 

 

36 (58%) 

20 (32%) 

6 (10%) 

მოციმციმე არითმია 7 (11%) 

ექსტრასისტოლური არითია: 

წინაგულოვანი 

პარკუჭოვანი 

4 (6,5%) 

3 

1 

წინაგულშიდა ბლოკი 7 (11%) 

AV ბლოკი 1 (1,6%) 

ჰისის კონის ბლოკადა: 

მარცხენა ფეხის 

მარჯვენა ფეხის 

ბიფასციკულური 

36 (58%) 

21 

8 

7 

 

 

3.3. გულის ქრონიკული უკმარისობის მოდელირების სტრუქტურულ-ფუნქციური 

საფუძვლები ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის დროს 

 

3.3.1. მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობის 

ექოკარდიოგრაფიული დახასიათება ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკო - თერაპიის 

 87



დროს ონკოლოგიურ   ავადმყოფებში: კარდიოტოქსიურო -ბიდან ანტრაციკლინურ 

კარდიომიოპათიამდე 

 

 შესწავლილია დოქსორუბიცინით ქიმიოთერაპიაზე მყოფი 40 ონკოლოგიური 

ავადმყოფი (37 ქალი და 3 მამაკაცი, საშ. ასაკი 51,3±1,97). მოხმარებული 

დოქსორუბიცინის ჯამური დოზის მიხედვით გამოყოფილი იყო 3 ქვეჯგუფი 

(ცხრილი ¹11):  

I ქვეჯგუფი: 22 ავადმყოფი (20 ქალი და 2 მამაკაცი, საშ. ასაკი 44,9±2,6), მათ 

შორის – 9 სარძევე ჯირკვლის, 5 საკვერცხის, 2 საშვილოსნოს და 5 ფილტვის კიბოს 

დიაგნოზით. გამოკვლევა წარმოებულია ქიმიოთერაპიამდე და ქიმიოთერაპიიდან 6 

თვის შემდეგ, როცა მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 

178,2±3,9მგ/მ2. 

II ქვეჯგუფი წარმოდგენილი იყო 7 ქალით (საშ. ასაკი 53,4±2,6), 5 სარძევე 

ჯირკვლის და 2 საკვერცხის კიბოს დიაგნოზით. გამოკვლევა წარმოებულია 

ქიმიოთერაპიამდე და ქიმიოთერაპიიდან 6 თვის შემდეგ, როცა მოხმარებული 

დოქსორუბიცინის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 338,6±3,4მგ/მ2.  

III ქვეჯგუფში: 11 ავადმყოფით (10 ქალი და 1 მამაკაცი, საშ. ასაკი 62,8±1,7), 5 

სარძევე ჯირკვლის, 2 საკვერცხის,  2 საშვილოსნოს და 2 ფილტვის კიბოს 

დიაგნოზით. ავადმყოფებს ჩაუტარდათ ორჯერადი გამოკვლევა. პირველი 

გამოკვლევის დროს მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამური დოზა შეადგენდა 

470±6,75 მგ/მ2, მეორე გამოკვლევის დროს კი – 516,4±7,8 მგ/მ2. ფილტვის კიბოს მქონე 

ავადმყოფების 5%-ს ჩაუტარდა სხივური თერაპია, ჯამური დოზით 50 გრეი. 

მიღებული მონაცემები შედარებულია საკონტროლო ჯგუფის მონაცემებთან. 

როგორც ცხრილიდან №10 ჩანს საკონტროლო ჯგუფში მკურნალობის შემდგომ  

გამოვლენილ ცვლილებებს არასარწმუნო ხასიათი ჰქონდა (P>0,05).  
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ცხრილი №10 

საკონტროლო ჯგუფის ავადმყოფების გულშიდა ჰემოდინამიკის ზოგიერთი 

მაჩვენებელი 

 

საკონტროლო ჯგუფი (ონკოლოგიური  ავადმყოფები, 
რომლებიც არ მკურნალობდნენ დოქსორუბიცინით) 

(ნ=16) 

 

მაჩვენებელი 

მკურნალობამდე მკურნალობის შემდეგ 

პულსი 67,6±1,9 
 

70,5±2,1 

სისხლის არტერიული წნევა მმHგ                         
სისტოლური  
დიასტოლური 

 
116,5±3,1 
72,2±2,4 

 
115,3±3,3 
70,3±2,6 

პარკუჭთაშორის ძგიდის სისქე, მმ 8,75±0,17 
 

8,75±0,17 

მპ უკშს 0,35±0,01 
 

0,35±0,01 

მპ სდმი, მლ/მ2 76,5±1,44 
 

76,56±1,37 

მპ სსმი, მლ/მ2 29,13±0,83 
 

29,19±0,81 

მპ სდმ, მლ 131,94±1,15 
 

132±1,04 

მპ სსმ, მლ 50,38±0,89 
 

50,5±0,81 

მპ სდზ, მმ 49,69±0,43 
 

49,63±0,45 

მპ სსზ, მმ 33,94±0,4 
 

34,06±0,37 

მპ გფ (%) 62±0,29 
 

62±0,29 

5შ (%) 31,69±0,37 
 

31,63±0,29 

მპ მი, გ/მ2 93,97±3,12 
 

94,06±3,09 

გულის ინდექსი (ლ/წთ/მ2) 3,22±0,1 
 

3,33±0,11 

დარტყმითი მოცულობა, მლ 81,56±0,77 
 

81,5±0,86 

წუთმოცულობა, ლ/წთ 5,56±0,17 
 

5,78±0,18 

 

დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფ ავადმყოფთა I ქვეჯგუფში აღინიშნა 

გულის შეკუმშვის სიხშირის არასარწმუნო მატება (69,5±1,7~73,4±1,7, P>0,05). ასეთივე 

დინამიკა გამოვლინდა II ქვეჯგუფშიც - 74,6±1,7~78,1±3,2, P>0,05. III ქვეჯგუფის 

ავადმყოფებში აღინიშნა პულსის სარწმუნო მომატება დინამიკაში (80,1±1,8~90,5±1,8, 

P<0,001).  
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სისტოლური  არტერიული წნევა I და II ქვეჯგუფის ავადმყოფებში დაქვეითდა 

(115,2±2,9~111,6±3,1 და 120,7±5,0~115,7±5,7 შესაბამისად), მაგრამ ცვლილებას 

არასარწმუნო Aხასიათი ჰქონდა (P>0,05).  ასეთივე ხასიათის იყო სისტოლური წნევის 

ცვლილება III ქვეჯგუფშიც  (118,2±3,8~106,8±4,6, P>0,05). 

რაც შეეხება დიასტოლურ წნევას, ის დაქვეითდა I და II ქვეჯგუფებში (69,1±1,9 

- დან 66,8±1,9- მდე და 75,7±3,4 - დან 72,9±4,4- მდე შესაბამისად), მაგრამ 

არასარწმუნოდ (P>0,05).  III ქვეჯგუფში კი დიასტოლური წნევის დაქვეითებას 

სარწმუნო ხასიათი ჰქონდა (72,7±2,4 - დან 63,6±2,7- მდე, P<0,05). 

      I ქვეჯგუფის ონკოლოგიურ ავადმყოფთა მპ სისტოლური ფუნქციის 

მაჩვენებლები მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ თითქმის არ შეცვლილა, 

განსხვავებას ყველა პარამეტრთან მიმართებაში არასარწმუნო ხასიათი ჰქონდა 

(P>0,05).  

II ქვეჯგუფის პაციენტების მპ სისტოლური ფუნქციის მაჩვენებლებს შორის 

სხვაობას, მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ, ძირითადად სარწმუნო 

ხასიათი ჰქონდა. პარკუჭთაშორის ძგიდის სისქე მკურნალობამდე შეადგენდა 9±0, 

მკურნალობის შემდეგ კი სარწმუნოდ გაიზარდა და 11,43±0,2 (P<0,001) შეადგინა. 

ასევე სარწმუნოდ გაიზარდა მკურნალობის ფონზე მპ უკანა კედლის შედარებითი 

სიქეც (0,36±0 ~ 0,5±0,01, P<0,001).  

მპ საბოლოო სისტოლურ/დიასტოლური ზომა/მოცულობების ცვლილება 

წარმოდგენილი იყო სარწმუნო დაქვეითების სახით მკურნალობის საპასუხოდ: მპ 

სსზ 34,14±0,26 ~ 31,14±0,51 (P<0,001),  მპ სდზ 50,43±0,48 ~ 46,82±0,38 (P<0,001),   მპ სსმ 

48,71±0,75 ~ 43,29±1,21 (P<0,01), მპ სდმ 129,43±1,5 ~ 117,57±2,2 (P<0,001). ამ 

მაჩვენებელთა ინდექსებიც სარწმუნოდ იყო დაქვეითებული მკურნალობის შემდეგ: 

მპ სსმი 28,14±0,59 ~ 24,21±0,8 (P<0,001), მპ სდმი 74,57±1,46 ~ 67,93±1,66  (P<0,001). 

   

 



ცხრილი ¹11 გულშიდა ჰემოდინამიკის ზოგიერთი მაჩვენებელი დოქსორუბიცინით 

მკურნალობის დროს ონკოლოგიურ ავადმყოფებში 

დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი ონკოლოგიური ავადმყოფები (ნ=40) 

I ქვეჯგუფი  (ნ=22) II ქვეჯგუფი  (ნ=7) III ქვეჯგუფი  (ნ=11) 

 

მაჩვენებლები 

მკურნალო- 
ბამდე 

მკურნალობი
ს  

შემდეგ  
(178,2±3,9 
მგ/მ2) 

მკურნალ
ო- 

ბამდე 

მკურნალობის  
შემდეგ 

(338,6±3,4მგ/მ2) 

სუმარული  
დოზა 

(470±6,75მგ/მ2

) 

სუმარული 
დოზა 

(516,4±7,8 
მგ/მ2) 

პულსი 69,5±1,7 73,4±1,7 74,6±1,9 78,1±3,2 80,1±1,8 90,5±1,5*** 
სისხლის არტ. წნევა 
მმHგ 
სისტოლური  
დიასტოლური 

 
115,2±2,9 
69,1±1,9 

 
111,6±3,1 
66,8±1,9 

 
120,7±5,0 
75,7±3,4 

 
115,7±5,7 
72,9±4,4 

 
118,2±3,8 
72,7±2,4 

 
106,8±4,6 
63,6±2,7* 

პარკუჭ. ძგიდის სისქე, 
მმ 

8,78±0,09 8,78±0,09 9±0 11,43±0,2*** 9,55±0,21 9,36±0,15* 

მპ უკშს 0,35±0 0,35±0 0,36±0 0,5±0,01*** 0,34±0,01 0,29±0,01*** 
მპ სდმი, მლ/მ2 75,59±1,08 76,05±1,03 74,57±1,4

6 
67,93±1,66*** 80,36±1,41 122,55±2,5*** 

მპ სსმი, მლ/მ2 28,36±0,24 28,68±0,44 28,14±0,5
9 

24,21±0,8*** 37,18±0,78 73,18±1,75*** 

მპ სდმ, მლ 127,09±1,9 128,32±1 129,43±1,
5 

117,57±2,2*** 145,64±1,6 220,82±3,4*** 

მპ სსმ, მლ 47,86±0,46 48,59±0,5 48,71±0,7
5 

43,29±1,21** 67,18±1,04 132,27±2,9*** 

მპ სდზ, მმ 50,05±0,29 50,36±0,31 50,43±0,4
8 

46,82±0,38*** 55,9±0,39 64,7±0,45*** 

მპ სსზ, მმ 34,23±0,16 34,68±0,22 34,14±0,2
6 

31,14±0,51*** 40,82±0,42 51,55±0,59*** 

მპ გფ (%) 62,23±0,39 61,82±0,36 62,57±0,4
3 

63±0,82 53,82±0,48 40±0,52*** 

5შ (%) 31,59±0,31 30,91±0,29 32,29±0,4
7 

32,43±0,61 27±0,33 20,09±0,48*** 

მპ მი, გ/მ2 105,09±1,9 106,4±2,04 108,43±2,
7 

128,4±3,01*** 135,36±4,25 175±4,54*** 

გულის ინდექსი 
(ლ/წთ/მ2) 

3,3±0,12 3,5±0,12 3,47±0,11 3,3 ±0,17* 3,51±0,13 4,48±0,12*** 

დარტყმითი 
მოცულობა, მლ 

79,23±0,87 79,27±0,76 80,71±1,1
9 

74±2,04*** 79,27±1,24 88,55±1,06*** 

წუთმოცულობა, ლ/წთ 5,13±0,29 5,83±0,18 6,01±0,23 5,76±0,25 6,44±0,15 8,02±0,17*** 

 
*-მპ ჰემოდინამიკურ პარამეტრებს შორის განსხვავების სარწმუნოება 

მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ (*- P<0,05 – სუსტი სარწმუნოება, **- P<0,01 
– საშუალო სიძლიერის სარწმუნოება, ***- P<0,001 – ძლიერი სარწმუნოება, P>0,05 – 
განსხვავება სარწმუნო არ არის). 

 

დარტყმითი მოცულობის სიდიდე მკურნალობამდე შეადგენდა 80,71±1,19 

მკურნალობის შემდეგ კი 74±2,04 შეადგინა, ცვლილებას სარწმუნო ხასიათი ჰქონდა 

(P<0,001). სუსტი სარწმუნოებით ხასიათდებოდა გულის ინდექსის ცვლილება, 



რომელიც ასევე მნიშვნელობის შემცირებით გამოვლინდა და მკურნალობამდე და 

მკურნალობის შემდეგ შესაბამისად შეადგინა: 3,47±0,11 ~ 3,3±0,17 (P<0,05). მპ მი 

მკურნალობამდე   შეადგენდა 108,43±2,7, მკურნალობის შემდეგ ადგილი ჰქონდა მის 

სარწმუნო მომატებას და შეადგინა 128,4±3,01 (P<0,001).  

რაც შეეხება გფ, 5S  და წუთ მოცულობას, მათ ცვლილებას არასარწმუნო 

ხასიათი ჰქონდა (P>0,05). გამოიხატა მპ განდევინის ფრაქციის მომატების ტენდენცია 

- 62,57±0,43 ~ 63±0,82 (P>0,05). 5S % მნიშვნელობა თითქმის იგივე დარჩა - 32,29±0,47 

~ 32,43±0,61 (P>0,05). წუთმოცულობის ცვლილებას კლების ტენდენცია ჰქონდა და 

მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ წარმოდგენილი იყო შემდეგი სახით: 

6,01±0,23 ~ 5,76±0,25 (P>0,05). 

 

                                                        ჰისტოგრამა №9 

მარცხენა პარკუჭის სისტოლური ფუნქციის მაჩვენებლები დოქსორუბიცინით 

მკურნალობაზე მყოფ ონკოლოგიურ ავადმყოფებში 

516mg/m2338mg/m2178mg/m2mkur.-mde

park.Zgide

mp ukSs

mp sdm

mp ssm

mp mi

mp gf

S

 

III ქვეჯგუფში პირველი და მეორე გამოკვლევის შედეგებს შორის 

გამოვლენილი თითქმის ყველა ცვლილება მაღალი სარწმუნოებით გამოირჩეოდა. მპ 

პარკუჭთაშორის ძგიდის სისქემ პირველი გამოკვლევისას, დოქსორუბიცინის 

470,9±6,75 მგ/მ2 სუმარულ დოზაზე შეადგინა 9,55±0,21, რაც სარწმუნოდ მაღალი 

მაჩვენებელია არანამკურნალებ მდგომარეობასთნ შედარებით. დოქსორუბიცინის 

დოზის შემდგომი ზრდისას (516,4±7,8 მგ/მ2) მაჩვენებელი დაქვეითდა და შეადგინა - 

9,36±0,15, ცვლილებას სუსტად სარწმუნო ხასიათი ჰქონდა (P<0,05).  
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მპ უკანა კედლის შედარებითი სისქე დოქსორუბიცინის დოზის ზრდის 

პარალელურად დინამიურ კლებას განიცდიდა, და პირველი და მეორე გამოკვის 

დროს შესაბამისად შეადგენდა: 0,34±0,01 ~ 0,29±0,01, ცვლილება მაღალი 

სარწმუნოებით გამოირჩეოდა (P<0,001). 

მპ საბოლოო სისტოლურ/დიასტოლური ზომა/მოცულობების ცვლილება 

წარმოდგენილი იყო სარწმუნო მომატების სახით დოქსორუბიცინის დოზის ზრდის 

საპასუხოდ. პირველი გამოკვლევისას მპ ხაზოვანი და მოცულობითი პარამეტრები 

შემდეგნაირად გამოიყურებოდა: მპ სსზ 40,82±0,42 , მპ სდზ 55,9±0,39,   მპ სსმ 

67,18±1,04, მპ სდმ 145,64±1,6. პირველი გამოკვლევის შედეგებით მპ ხაზოვანი და 

მოცულობითი პარამეტრების ინდექსები წარმოდგენილი იყო ასე: მპ სსმი 37,18±0,78, 

მპ სდმი 80,36±1,41. 

მეორე გამოკვლევის დროს დოქსორუბიცინის დოზის ზრდის საპასუხოდ 

განხილულმა პარამეტრებმა შემდეგი სახე მიიღეს: მპ სსზ 51,55±0,59 (P<0,001) , მპ 

სდზ 64,7±0,45 (P<0,001),   მპ სსმ 132,27±2,9 (P<0,01), მპ სდმ 220,82±3,4 (P<0,001). მპ 

სსმი 73,18±1,75  (P<0,001), მპ სდმი 122,55±2,5  (P<0,001). 

მპ განდევნის ფრაქცია დოქსორუბიცინის 470,9±6,75 მგ/მ2 სუმარულ დოზაზე 

შეადგენდა 53,82±0,48%. დოზის ზრდის პარალელურად (516,4±7,8 მგ/მ2) გამოვლინდა 

მისი სარწმუნო დაქვეითება და მპ განდევნის ფრაქციის მაჩვენებელმა საშუალოდ 

შეადგინა 40±0,52%. ცვლილება მაღალი სარწმუნოების იყო (P<0,001). 

სარწმუნოდ დაქვეითებული აღმოჩნდა, პირველი და მეორე გამოკვლევის 

შედეგების მიხედვით) ასევე 5S %, რომელმაც სარწმუნო დაქვეითება განიცადა 

27±0,33%-დან 20,09±0,48%- მდე (P<0,001). 

რაც შეეხება მპ მასის ინდექსს და გულის ინდექსს, მათი მნიშვნელობები 

სარწმუნოდ გაიზარდა პირველიდან მეორე გამოკვლევამდე. მპ მასის ინდექსი 

პირველი გამოკვლევის დროს, დოქსორუბიცინის 470,9±6,75 მგ/მ2 სუმარულ დოზაზე, 

საშუალოდ შეადგენდა 135,36±4,25 გ/მ2. დოქსორუბიცინის 516,4±7,8 მგ/მ2 ჯამურ 

დოზაზე კი მისმა მნიშვნელობამ სარწმუნოდ მეტი შეადგინა - 175±4,54 გ/მ2 (P<0,001). 

კარდიალური ინდექსი პირველი გამოკვლევის დროს, დოქსორუბიცინის 

470,9±6,75 მგ/მ2 სუმარულ დოზაზე, საშუალოდ შეადგენდა 3,54±0,13 ლ/წთ/მ2. 
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დოქსორუბიცინის 516,4±7,8 მგ/მ2 ჯამურ დოზაზე კი მისმა მნიშვნელობამ 

სარწმუნოდ მეტი შეადგინა - 4,48±0,12 ლ/წთ/მ2 (P<0,001). 

სარწმუნოდ მომატებული აღმოჩნდა გულის დარტყმითი მოცულობაც 

პირველი გამოკვლევის შედეგთნ შედარებით: 79,27±1,24 ~ 88,55±1,06 (P<0,001).  წუთ-

მოცულობის მნიშვნელობამ მეორე გამოკვლევის დროს საშ. შეადგინა 6,44±0,15, 

სარწმუნოდ მეტი ვიდრე პირველი გამოკვლევის შედეგი იყო 8,02±0,17 (P<0,001).  

 მპ სისტოლური ფუნქციის განხილული მაჩვენებლები წარმოდგენილია 

ჰისტოგრამაზე №9. 

 საკონტროლო ჯგუფში განვითარებულ ცვლილებებს (იხილეთ ცხრილი №12) 

მპ დიასტოლური ფუნქციის ცვლილების თვალსაზრისით არასარწმუნო ხასიათი 

ჰქონდა (P>0,05). 

ცხრილი №12 

მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის  მაჩვენებელი საკონტროლო ჯგუფის 

ავადმყოფებში 

 

საკონტროლო ჯგუფი (ონკოლოგიური  ავადმყოფები, 
რომლებიც არ მკურნალობდნენ დოქსორუბიცინით) 

(ნ=16) 

 

მაჩვენებელი 

მკურნალობამდე მკურნალობის შემდეგ 

E 
 

67,88±1,16 67,81±1,02 

A 
 

48,06±1,16 47,56±0,93 

E/A 
 

1,41±0,02 1,44±0,02 

IVღთ 
 

82,19±1,12 82,19±0,91 

Dთ 
 

172,5±2,5 173,75±2,21 

 

მპ დიასტოლური ფუნქციის მაჩვენებლები დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე 

მყოფ ავადმყოფებში წარმოდგენილია ცხრილში №13. 

I ქვეჯგუფში გამოვლენილ ცვლილებებს, ქიმიოთერაპიამდე და 

ქიმიოთერაპიის შემდეგ არასარწმუნო ხასიათი ჰქონდა (P>0,05).  
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II ქვეჯგუფში E მნიშვნელობა მკურნალობამდე შეადგენდა 67,43±1,73. 

მკურნალობის შემდეგ კი, როცა დოქსორუბიცინის მოხმარებულმა დოზამ 338,6±3,4 

მგ/მ2 შეადგინა,  მისი მნიშვნელობა სარწმუნოდ დაქვეითდა -  48,57±2,31 (P<0,001).  

A მნიშვნელობა პირველი გამოკვლევისას საშუალოდ შეადგენდა 42,71±2,63, 

მეორე გამოკვლევის დროს კი - 78,57±1,53.  მომატება მაღალი სარწმუნოებით 

ხასიათდებოდა (P<0,001).  

E და A პარამეტრების ურთიერთსაწინააღმდეგო სარწმუნო ცვლილებების 

პარალელურად გამოვლინდა E/A სარწმუნო დაქვეითება პირველი გამოკვლევიდან 

მეორე გამოკვლევამდე: 1,57±0,06 ~ 0,61±0,03 (P<0,001). 

 DT და IVRT ცვლილებებს არასარწმუნო ხასიათი ჰქონდა. DT მნიშვნელობა 

პირველიდან მეორე გამოკვლევამდე შესაბამისად შეადგენდა: 116,14±2,8 ~ 

207,14±13,22 (P>0,05). IVRT კი - 80,71±2,3 ~ 110,71±9,54 (P>0,05). 

III ქვეჯგუფის მონაცამებმა საპირისპირო დინამიკა აჩვენა: E მნიშვნელობამ 

სარწმუნოდ მოიმატა მეორე გამოკვლევის და შესაბამისად შეადგინა 51,67±0,58 

(პირველი გამოკვლევა) ~ 87,7±0,81 (მეორე გამოკვლევა), P<0,001.  

A მნიშვნელობა სარწმუნოდ აღმოჩნდა დაქვეითებული მეორე გამოკვლევის 

დროს, პირველთან შედარებით: 77,22±1,14 ~ 32,43±0,37 (P<0,001). 

E და A პარამეტრების ურთიერთსაწინააღმდეგო სარწმუნო ცვლილებების 

პარალელურად გამოვლინდა E/A სარწმუნო მომატება პირველი გამოკვლევიდან 

მეორე გამოკვლევამდე: 0,66±0,02 ~ 2,66±0,03 (P<0,001). 

DT და IVRT ცვლილებებსაც სარწმუნო ხასიათი ჰქონდა. DT მნიშვნელობა 

პირველიდან მეორე გამოკვლევამდე სარწმუნოდ დაქვეითდა და შესაბამისად 

შეადგინა: დოქსორუბიცინის 470±6,75 მგ/მ2 ჯამურ დოზაზე - 225,56±2,94 მ/წმ და 

დოქსორუბიცინის 516,4±7,8 მგ/მ2 ჯამურ დოზაზე - 140±3,09. ცვლილება მაღალი 

სარწმუნოების იყო (P<0,001).   

ანალოგიური დინამიკა ჰქონდა IVRT ცვლილებასაც: დოქსორუბიცინის 

470±6,75 მგ/მ2 ჯამურ დოზაზე - 116,67±1,67 მ/წმ და დოქსორუბიცინის 516,4±7,8 მგ/მ2 

ჯამურ დოზაზე - 59,26±1,3. ცვლილება მაღალი სარწმუნოების იყო (P<0,001).   

ცხრილი №13 
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მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის მაჩვენებლები დოქსორუბიცინით 

მკურნალობაზე მყოფ ონკოლოგიურ ავადმყოფებში 

  

დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი ონკოლოგიური ავადმყოფები 
(ნ=40) 

 
I ქვეჯგუფი 

 (ნ=22) 
II ქვეჯგუფი 

(ნ=7) 
III ქვეჯგუფი 

 (ნ=11) 

 

 

 

მაჩვენებლები 
მკურნალო

ბამდე 
მკურნალობის 

შემდეგ 
(178,2±3,9 
მგ/მ2) 

მკურნალო
ბამდე 

მკურნალობის 
შემდეგ 

(338,6±3,4 მგ/მ2) 

სუმარული 
დოზა 

(470±6,75 
მგ/მ2) 

სუმარული 
დოზა  

 
(516,4±7,8  
მგ/მ2) 

E 71,73±1,01 
 

71,86±1,01 67,43±1,73 
 

48,57±2,31*** 51,67±0,58 
 

87,7±0,81*** 

A 48,32±1,11 
 

48,05±1,1 42,71±2,63 78,57±1,53*** 77,22±1,14 
 

32,43±0,37*** 

E/A 1,49±0,03 
 

1,52±0,03 1,57±0,06 
 

0,61±0,03*** 0,66±0,02 
 

2,66±0,03*** 

Dთ 172,27±2,2 171,36±2,21 116,14±2,8 
 

207,14±13,22 225,56±2,94 
 

140±3,09*** 

IVღთ 81,59±1,29 
 

81,59±1,16 80,71±2,3 
 

110,71±9,54 116,67±1,67 
 

59,29±1,3*** 

 
*- მპ ჰემოდინამიკურ პარამეტრებს შორის განსხვავების სარწმუნოება 

მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ (*- P<0,05 – სუსტი სარწმუნოება, **- P<0,01 
– საშუალო სიძლიერის სარწმუნოება, ***- P<0,001 – ძლიერი სარწმუნოება, P>0,05 – 
განსხვავება სარწმუნო არ არის). 

 

ჰისტოგრამა №10 

მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის მაჩვენებლები დოქსორუბიცინით 

მკურნალობაზე მყოფ ონკოლოგიურ ავადმყოფებში 

 

E

A

E/A

DT

IVRT

mkur 178mg/m2 338mg/m2 516mg/m2
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მპ დიასტოლური ფუნქციის განხილული მაჩვენებლები წარმოდგენილია 

ჰისტოგრამაზე №10. 

ანტრაციკლინურ ანტიბიოტიკოთერაპიაზე გუ-ის სხვადასხვა ფკ დაფიქსირდა 

ონკოლოგიურ ავადმყოფათა II და III ქვეჯგუფში (იხ. ცხრილი №14). II ქვეჯგუფში, 

მეორე გამოკვლევისას, შემთხვევათა 85,7% (6 შემთხვევა)-ში გამოვლინდა გუ, მათ 

შორის 28,6% (2 შემთხვევა) I ფკ გუ და 57,1% (4 შემთხვევა) II ფკ გუ. III ქვეჯგუფში 

პირველი გამოკვლევის დროს პაცინტთა 18,2% (2 შემთხვევა) აღნიშნა I ფკ გუ, 54,5% 

(6 შემთხვევა) კი II ფკ გუ ე.ი. სულ ავადმყოფთა 72,7% (8 შემთხვევა). დინამიკაში გუ 

გამოვლინდა შემთხვევათა 100% -ში (11 ავადმყოფი) _ 36,3% (4 შემთხვევა) II ფკ გუ, 

36,3% (4 შემთხვევა) III ფკ გუ და 27,4% (3 შემთხვევა) IVფკ გუ. 

 

ცხრილი №14 

გულის უკმარისობის შეხვედრის სიხშირე დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფ  

ონკოლოგიურ ავადმყოფებში 

 

      II ქვეჯგუფი (ნ=7)        III ქვეჯგუფი (ნ=11)  

       გუ ფკ 

(NYHA კლასიფიკაციით) 
 საწყისი 6 თვის შემდეგ   საწყისი  6 თვის შემდეგ 

გუ I ფკ  2(28,6%) 2 (18,2%)  

გუ II ფკ  4 (57,1%) 6 (54,5%) 4 (36,3%) 

გუ III ფკ    4 (36,3%) 

გუ IV ფკ    3 (27,4%) 

ჯამი  6 (85,7%) 8 (72,7%) 11 (100%) 

სულ                      17 ავადმყოფი 

 

3.3.2. მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობის 

ექოკარდიოგრაფიული დახასიათება ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკო -თერაპიის 

დროს ონკო-ჰემატოლოგიურ ავადმყოფებში: კარდიოტოქსიურობიდან 

ანტრაციკლინურ კარდიომიოპათიამდე 
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შესწავლილია ქიმიოთერაპიაზე მყოფი 49 ონკო-ჰემატოლოგიური ავადმყოფი 

(25 ქალი და 24 მამაკაცი, საშ. ასაკი 41,4±2,1). მოხმარებული დოქსორუბიცინის 

ჯამური დოზის მიხედვით გამოყოფილი იყო 3 ქვეჯგუფი (იხ. ცხრილი №15):  

I ქვეჯგუფი: 23 ავადმყოფით (8 ქალი და 15 მამაკაცი, საშ. ასაკი 37,8±2,3), მათ 

შორის - 10 არახოჯკინის ლიმფომით და 13 ხოჯკინის ლიმფომით. გამოკვლევა 

წარმოებულია ქიმიოთერაპიამდე და ქიმიოთერაპიიდან 6 თვის შემდეგ, როცა 

მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 232,2±5,8 გ/მ2. 4 (8,2%) 

შემთხვევაში ჩატარებულია სხივური თერაპია 40-42 გრეი ჯამური დოზით.  

II ქვეჯგუფი: 10 ავადმყოფით (6 ქალი და 4 მამაკაცი, საშ. ასაკი 33,3±4,4), მათ 

შორის - 8 არახოჯკინის ლიმფომით და 2 ხოჯკინის ლიმფომით. გამოკვლევა 

წარმოებულია ქიმიოთერაპიამდე და ქიმიოთერაპიიდან 6 თვის შემდეგ, როცა 

მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 388±15,3 მგ/მ2. 

ავადმყოფთა 10,2% ჩაუტარდა სხივური თერაპია 40-42 გრეი  ჯამური დოზით. 

III ქვეჯგუფი: 16 ავადმყოფით (10 ქალი და 6 მამაკაცი, საშ. ასაკი 51,7±3,24),  

მათ შორის - 5 არახოჯკინის ლიმფომით, 6 ხოჯკინის ლიმფომით და 5 ქრონიკული 

ლიმფოლეიკემიით. ავადმყოფებს ჩაუტარდათ ორჯერედი გამოკვლევა. პირველი 

გამოკვლევის დროს მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამური დოზა შეადგენდა 

356,9±13,6 მგ/მ2, მეორე გამოკვლევის დროს კი – 533,1±8,1 მგ/მ2. 

დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფ ავადმყოფთა I ქვეჯგუფში აღინიშნა 

გულის შეკუმშვის სიხშირის არასარწმუნო მატება (67,4±0,9~68,4±0,9, P>0,05).  

II ქვეჯგუფში აღინიშნა პულსის ასევე არასარწმუნო მომატება - 

72,3±3,1~76,3±3,5, P>0,05.  

III ქვეჯგუფის ავადმყოფებში კი პულსის მომატება სარწმუნო იყო 

(73,9±2,2~91,1±2,5, P<0,001). 

სისტოლური  არტერიული წნევა I და II ქვეჯგუფის ავადმყოფებში სარწმუნოდ 

გაიზარდა (116,5±2,1~131,5±1,46 და 109±2,18~133,5±2,3 შესაბამისად. P<0,001).   

III ქვეჯგუფში სისტოლური არტერიული წნევის მაჩვენებელმა დინამიკაში 

კლება განიცადა და შეადგინა  132,8±2,19~116,5±2,6, P<0,001). 
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რაც შეეხება დიასტოლურ წნევას, ის სარწმუნოდ გაიზარდა I და II ქვეჯგუფში 

(74,8±1,8 - დან 84,3±0,96- მდე და 66±2,1 - დან 87,5±2,0- მდე შესაბამისად. P<0,001).  III 

ქვეჯგუფში კი დიასტოლური წნევა დაქვეითდა, ცვლილება ასევე სარწმუნო იყო 

(71,8±2,4 - დან 61,3±1,2- მდე, P<0,05). 

I ქვეჯგუფის ავადმყოფთა მპ სისტოლური ფუნქციის მაჩვენებლები 

მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ თითქმის არ შეცვლილა, განსხვავებას 

მხოლოდ მპ უკანა კედლის შედარებით სესქესთან მიმართებაში ჰქონდა სარწმუნო 

ხასიათი: 0,36±0,01 ~ 0,37±0,01  (P<0,01). 

II ქვეჯგუფის პაციენტების მპ სისტოლური ფუნქციის მაჩვენებლებს შორის 

სხვაობას, მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ, ძირითადად სარწმუნო 

ხასიათი ჰქონდა. პარკუჭთაშორის ძგიდის სისქე მკურნალობამდე შეადგენდა 

8,6±0,16, მკურნალობის შემდეგ კი სარწმუნოდ გაიზარდა და 11,6±0,31 (P<0,001) 

შეადგინა. თითქმის არ შეცვლილა მპ უკანა კედლის შედარებითი სისქე (0,35±0,01 ~ 

0,34±0,02, P>0,05).  

მპ საბოლოო სისტოლურ/დიასტოლური ზომა/მოცულობების ცვლილება 

წარმოდგენილი იყო სარწმუნო დაქვეითების სახით მკურნალობის საპასუხოდ: მპ 

სსზ 33,22±0,29 ~ 32,8±0,55 (P<0,001),  მპ სდზ 48,6±0,43 ~ 42,5±0,82 (P<0,001),   მპ სსმ 

48,5±1,78 ~ 41,7±1,79 (P<0,001), მპ სდმ 131,3±1,75 ~ 119±1,97 (P<0,001). ამ მაჩვენებელთა 

ინდექსებიც სარწმუნოდ იყო დაქვეითებული მკურნალობის შემდეგ: მპ სსმი 28,3±0,9 

~ 24,4±0,95 (P<0,001), მპ სდმი 77±0,99 ~ 70±1,21  (P<0,001). 

მპ განდევნის ფრაქცია პირველი გამოკვლევის დროს, ქიმიოთერაპიამდე, 

შეადგენდა 63,1±1,07%-ს. მეორე გამოკვლევის დროს მისი მნიშვნელობა სარწმუნოდ 

მომატებული აღმოჩნდა და შეადგინა -63,1±1,07% (P<0,01). 

დარტყმითი მოცულობის სიდიდე მკურნალობამდე შეადგენდა 82,8±1,43 

მკურნალობის შემდეგ კი 77,3±1,56 შეადგინა, ცვლილებას სარწმუნო ხასიათი ჰქონდა 

(P<0,001).  

მპ მი მკურნალობამდე   შეადგენდა 95,1±3,39, მკურნალობის შემდეგ ადგილი 

ჰქონდა მის სარწმუნო მომატებას და საშუალოდ შეადგინა 125,7±4,15 (P<0,001). 
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ცხრილი №15  გულშიდა ჰემოდინამიკის ზოგიერთი მაჩვენებელი დოქსორუბიცინით 
მკურნალობის დროს ონკო-ჰემატოლოგიურ ავადმყოფებში 

 
დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი ონკო-ჰემატოლოგიური ავადმყოფები (ნ=49) 

I ქვეჯგუფი  (ნ=23) II ქვეჯგუფი (ნ=10) III ქვეჯგუფი  (ნ=16) 

 

 

 

მაჩვენებლები 

მკურნალო-
ბამდე 

მკურნალობ
ის შემდეგ 

(232,2±5,8მგ/
მ2) 

მკურნალ
ო-ბამდე 

მკურნალობი
ს შემდეგ  
(388±15,3 
მგ/მ2) 

სუმარული  
დოზა 

(356,9±13,6მგ/მ2

) 

სუმარული 
 დოზა  

(533,1±8,1 მგ/მ2) 

პულსი 67,4±0,9 68,4±0,9 72,3±3,1 76,3±3,5 73,9±2,2 91,1±2,5*** 
სისხლის არტ. წნევა 
მმHგ 
სისტოლური  
დიასტოლური 

 
116,5±2,1 
74,8±1,8 

 
131,5±1,46*** 
84,3±0,96*** 

 
109±2,8 
66±2,1 

 
133,5±2,3*** 
87,8±2,0*** 

 
132,8±2,3 
71,8±2,4 

 
116,5±2,6*** 
61,3±1,2*** 

პარკუჭ. ძგიდის სისქე, 
მმ 

8,78±0,09 8,78±0,09 8,6±0,16 11,6±0,31*** 11,06±0,21 9,63±0,15*** 

მპ უკშს 0,36±0,01 0,37±0,01** 0,35±0,01 0,34±0,02 0,47±0,01 0,31±0,01*** 
მპ სდმი, მლ/მ2 72±1,13 72,17±1,18 77±0,99 70±1,21*** 70,69±1,71 106,38±4,4*** 
მპ სსმი, მლ/მ2 27,04±0,64 27±0,64 28,3±0,9 24,4±0,95*** 27,75±0,92 59,25±4,01*** 
მპ სდმ, მლ 133,57±0,5 133,48±0,48 131,3±1,7

5 
119±1,97*** 123,75±2,28 186,06±7,9*** 

მპ სსმ, მლ 49,96±0,59 49,78±0,58 48,5±1,78 41,7±1,79*** 48,47±1,47 104±7,31*** 
მპ სდზ, მმ 48,96±0,34 48,87±0,3 48,6±0,43 42,5±0,82*** 47,25±0,57 62,5±0,71*** 
მპ სსზ, მმ 33,39±0,33 33,22±0,29 32,8±0,55 27,8±0,73*** 32,5±0,47 48,31±0,97*** 
მპ გფ (%) 62,52±0,45 62,52±0,45 63,1±1,07 64,5±1,02** 61,25±0,6 44,63±1,63*** 

5S (%) 32,13±0,38 33±0,51 32,5±0,82 33,8±1,02 31±0,43 22,63±0,81*** 
მპ მი, გ/მ2 91,78±1,73 92,39±1,84 95,1±3,39 125,7±4,15*** 124,88±3,2 172,63±3,9*** 
გულის ინდექსი 
(ლ/წთ/მ2) 

3,03±0,05 3,05±0,05 3,5±0,19 3,4 ±0,18 3,17±0,12 4,23±0,14*** 

დარტყმითი 
მოცულობა, მლ 

83,61±0,65 83,7±0,63 82,8±1,43 77,3±1,56*** 75,03±1,15 82,06±1,47*** 

წუთმოცულობა, ლ/წთ 5,6±0,08 5,62±0,09 5,98±0,31 5,82±0,29 5,56±0,2 7,44±0,27*** 

 
*-მპ ჰემოდინამიკურ პარამეტრებს შორის განსხვავების სარწმუნოება 

მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ (*- P<0,05 – სუსტი სარწმუნოება, **- P<0,01 
– საშუალო სიძლიერის სარწმუნოება, ***- P<0,001 – ძლიერი სარწმუნოება, P>0,05 – 
განსხვავება სარწმუნო არ არის). 

 

5S, კარდიალურ ინდექსს და გულის წუთ მოცულობას, მათ ცვლილებას 

არასარწმუნო ხასიათი ჰქონდა (P>0,05). გამოიხატა 5S % მნიშვნელობის მომატების 

ტენდენცია - 32,5±0,82 ~ 33,8±1,02 (P>0,05). თითქმის იგივე დარჩა კარდიალური 

ინდექსი - 3,5±0,19 ~ 3,4±0,18 (P>0,05). წუთმოცულობის ცვლილებას კლების 

ტენდენცია ჰქონდა და მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ წარმოდგენილი 

იყო შემდეგი სახით: 5,98±0,31 ~ 5,82±0,29 (P>0,05). 



III ქვეჯგუფში პირველი და მეორე გამოკვლევის შედეგებს შორის 

გამოვლენილი თითქმის ყველა ცვლილება მაღალი სარწმუნოებით გამოირჩეოდა. მპ 

პარკუჭთაშორის ძგიდის სისქემ პირველი გამოკვლევისას, დოქსორუბიცინის 

356,9±13,6 მგ/მ2 სუმარულ დოზაზე შეადგინა 11,06±0,21, რაც სარწმ 

უნოდ მაღალი მაჩვენებელია არანამკურნალებ მდგომარეობასთნ შედარებით. 

დოქსორუბიცინის დოზის შემდგომი ზრდისას (533,1±8,1 მგ/მ2) მაჩვენებელი 

დაქვეითდა და შეადგინა - 9,63±0,15, ცვლილებას სარწმუნო ხასიათი ჰქონდა 

(P<0,001).  

მპ უკანა კედლის შედარებითი სისქე დოქსორუბიცინის დოზის ზრდის 

პარალელურად დინამიურ კლებას განიცდიდა, და პირველი და მეორე გამოკვის 

დროს შესაბამისად შეადგენდა: 0,47±0,01 ~ 0,31±0,01, ცვლილება მაღალი 

სარწმუნოებით გამოირჩეოდა (P<0,001). 

მპ საბოლოო სისტოლურ/დიასტოლური ზომა/მოცულობების ცვლილება 

წარმოდგენილი იყო სარწმუნო მომატების სახით დოქსორუბიცინის დოზის ზრდის 

საპასუხოდ. პირველი გამოკვლევისას მპ ხაზოვანი და მოცულობითი პარამეტრები 

შემდეგნაირად გამოიყურებოდა: მპ სსზ 32,5±0,47,    მპ სდზ 47,25±0,57 ,   მპ სსმ 

48,47±1,47,  მპ სდმ 123,75±2,28. პირველი გამოკვლევის შედეგებით მპ ხაზოვანი და 

მოცულობითი პარამეტრების ინდექსები წარმოდგენილი იყო ასე: მპ სსმი 27,75±0,92, 

მპ სდმი 70,69±1,71. 

მეორე გამოკვლევის დროს დოქსორუბიცინის დოზის ზრდის საპასუხოდ 

განხილულმა პარამეტრებმა შემდეგი სახე მიიღეს: მპ სსზ 48,31±0,97 (P<0,001) , მპ 

სდზ 62,5±0,71 (P<0,001),   მპ სსმ 104±7,31 (P<0,01), მპ სდმ 186,06±7,9 (P<0,001). მპ სსმი 

59,25±4,01  (P<0,001), მპ სდმი 106,38±4,4  (P<0,001). 

მპ განდევნის ფრაქცია დოქსორუბიცინის 356,9±13,6 მგ/მ2 სუმარულ დოზაზე 

შეადგენდა 61,25±0,6%. დოზის ზრდის პარალელურად (533,1±8,1 მგ/მ2) გამოვლინდა 

მისი სარწმუნო დაქვეითება და მპ განდევნის ფრაქციის მაჩვენებელმა საშუალოდ 

შეადგინა 44,63±1,63%. ცვლილება მაღალი სარწმუნოების იყო (P<0,001). 
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სარწმუნოდ დაქვეითებული აღმოჩნდა, პირველი და მეორე გამოკვლევის 

შედეგების მიხედვით) ასევე 5S %, რომელმაც სარწმუნო დაქვეითება განიცადა 

31±0,43%-დან 22,63±0,81%- მდე (P<0,001). 

რაც შეეხება მპ მასის ინდექსს და გულის ინდექსს, მათი მნიშვნელობები 

სარწმუნოდ გაიზარდა პირველიდან მეორე გამოკვლევამდე. მპ მასის ინდექსი 

პირველი გამოკვლევის დროს, დოქსორუბიცინის 356,9±13,6 მგ/მ2 სუმარულ დოზაზე, 

საშუალოდ შეადგენდა 124,88±3,2 გ/მ2. დოქსორუბიცინის 533,1±8,1 მგ/მ2 ჯამურ 

დოზაზე კი მისმა მნიშვნელობამ სარწმუნოდ მეტი შეადგინა – 172,63±3,9 გ/მ2 

(P<0,001). 

კარდიალური ინდექსი პირველი გამოკვლევის დროს, დოქსორუბიცინის 

356,9±13,6 მგ/მ2 სუმარულ დოზაზე, საშუალოდ შეადგენდა 3,17±0,12 ლ/წთ/მ2. 

დოქსორუბიცინის 533,1±8,1 მგ/მ2 ჯამურ დოზაზე კი მისმა მნიშვნელობამ 

სარწმუნოდ მეტი შეადგინა - 4,23±0,14 ლ/წთ/მ2 (P<0,001). 

სარწმუნოდ მომატებული აღმოჩნდა გულის დარტყმითი მოცულობაც 

პირველი გამოკვლევის შედეგთნ შედარებით: 75,03±1,15 ~ 82,06±1,47 (P<0,001).  წუთ-

მოცულობის მნიშვნელობამ მეორე გამოკვლევის დროს საშ. შეადგინა 5,56±0,2, 

სარწმუნოდ მეტი ვიდრე პირველი გამოკვლევის შედეგი იყო 7,44±0,27 (P<0,001).  

მპ სისტოლური ფუნქციის განხილული მაჩვენებლები წარმოდგენილია 

ჰისტოგრამაზე №11. 

ჰისტოგრამა №11 

მარცხენა პარკუჭის სისტოლური ფუნქციის მაჩვენებლები დოქსორუბიცინით 

მკურნალობაზე მყოფ ონკო-ჰემატოლოგიურ ავადმყოფებში 

533 mg/m2388 mg/m2232 mg/m2mkur.-mde

park.Zgide

mp ukSs

mp sdm

mp ssm

mp mi

mp gf

S
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მპ დიასტოლური ფუნქციის მაჩვენებლები წარმოდგენილია ცხრილში №16.  

I ქვეჯგუფში გამოვლენილ ცვლილებებს, ქიმიოთერაპიამდე და 

ქიმიოთერაპიის შემდეგ ძირითადად არასარწმუნო ხასიათი ჰქონდა (P>0,05). 

მხოლოდ E და DDT პატამეტრების ცვლილება იყო სარწმუნო ხაისათის – E 

მნიშვნელობა მკურნალობამდე შეადგენდა 54,04±2,01, დოქსორუბიცინის 232,2±5,8 

მგ/მ2  ჯამური დოზით მკურნალობის შემდეგ კი - 50,14±2,09. პარამეტრის 

მნიშვნელობის კლება მაღალი სარწმუნოების იყო P<0,001. DT ცვლილებას 

საპირისპირო ხასიათი ჰქონდა – მკურნალობამდე ის საშუალოდ შეადგენდა 

169,57±2,13, მკურნალობის შემდეგ კი - 171,52±2,1. განსხვავება აქაც სარწმუნო იყო -  

P<0,01. 

II ქვეჯგუფში E მნიშვნელობა მკურნალობამდე შეადგენდა 69,9±2,34. 

მკურნალობის შემდეგ კი, როცა დოქსორუბიცინის მოხმარებულმა დოზამ 388±15,3 

მგ/მ2 შეადგინა,  მისი მნიშვნელობა სარწმუნოდ დაქვეითდა -  47,6±2,09 (P<0,001).  

A მნიშვნელობა პირველი გამოკვლევისას საშუალოდ შეადგენდა 47,2±2,46, 

მეორე გამოკვლევის დროს კი - 77,1±1,89.  მომატება მაღალი სარწმუნოებით 

ხასიათდებოდა (P<0,001).  

E და A პარამეტრების ურთიერთსაწინააღმდეგო სარწმუნო ცვლილებების 

პარალელურად გამოვლინდა E/A სარწმუნო დაქვეითება პირველი გამოკვლევიდან 

მეორე გამოკვლევამდე: 1,5±0,04 ~ 0,6±0,01 (P<0,001). 

 DT და IVRT ცვლილებებსაც სარწმუნო ხასიათი ჰქონდა. DT მნიშვნელობა 

პირველიდან მეორე გამოკვლევამდე შესაბამისად შეადგენდა: 173±2,6 ~ 219±2,77 

(P<0,001). IVRT კი - 81,5±2,11 ~ 118,5±2,11 (P<0,001). 

III ქვეჯგუფის მონაცამებმა საპირისპირო დინამიკა აჩვენა: E მნიშვნელობამ 

სარწმუნოდ მოიმატა მეორე გამოკვლევის და შესაბამისად შეადგინა: 50,63±1,22 

(პირველი გამოკვლევა) ~ 91,4±2,25 (მეორე გამოკვლევა), P<0,001.  

A მნიშვნელობა სარწმუნოდ აღმოჩნდა დაქვეითებული მეორე გამოკვლევის 

დროს, პირველთან შედარებით: 75±1,12 ~ 35,2±1,37 (P<0,001). 
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ცხრილი №16 

მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის მაჩვენებლები 

დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფ ონკო-ჰემატოლოგიურ ავადმყოფებში 

 

 დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი ონკო-ჰემატოლოგიური ავადმყოფები 
(ნ=49) 

I ქვეჯგუფი 
 (ნ=23) 

II ქვეჯგუფი 
(ნ=10) 

III ქვეჯგუფი 
 (ნ=16) 

 

 

მაჩვენებლები 
მკურნალო- 

ბამდე 
მკურნალობის 

შემდეგ 
(232,2±5,8 
მგ/მ2) 

მკურნალო
-ბამდე 

მკურნალობის 
შემდეგ 

(388±15,3 
მგ/მ2) 

სუმარული 
დოზა 

(356,9±13,6 
მგ/მ2) 

სუმარული  
დოზა  

(533,1±8,1 
 მგ/მ2) 

E 71,78±1,77 
 

71,61±1,82 69,9±2,34 
 

47,6±2,09*** 50,63±1,22 
 

91,4±2,25*** 

A 54,04±2,01 
 

50,14±2,09*** 47,2±2,46 77,1±1,89*** 75±1,12 
 

35,2±1,37*** 

E/A 1,34±0,02 
 

1,35±0,02 1,5±0,04 
 

0,6±0,01*** 0,67±0,02 
 

2,6±0,05*** 

DT 169,57±2,13 
 

171,52±2,10** 173±2,6 
 

219±2,77*** 219,38±1,9 
 

140±1,69*** 

IVRT 79,13±1,5 
 

79,23±1,57 81,5±2,11 
 

118,5±2,11*** 113,44±1,5 
 

58,67±1,58*** 

 
*-მპ ჰემოდინამიკურ პარამეტრებს შორის განსხვავების სარწმუნოება 

მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ (*- P<0,05 – სუსტი სარწმუნოება, **- P<0,01 
– საშუალო სიძლიერის სარწმუნოება, ***- P<0,001 – ძლიერი სარწმუნოება, P>0,05 – 
განსხვავება სარწმუნო არ არის). 

 

E და A პარამეტრების ურთიერთსაწინააღმდეგო სარწმუნო ცვლილებების 

პარალელურად გამოვლინდა E/A სარწმუნო მომატება პირველი გამოკვლევიდან 

მეორე გამოკვლევამდე: 0,67±0,02 ~ 2,6±0,05 (P<0,001). 

DT და IVRT ცვლილებებსაც სარწმუნო ხასიათი ჰქონდა. DT მნიშვნელობა 

პირველიდან მეორე გამოკვლევამდე სარწმუნოდ დაქვეითდა და შესაბამისად 

შეადგინა: დოქსორუბიცინის 356,9±13,6 მგ/მ2 ჯამურ დოზაზე - 219,38±1,9 მ/წმ და 

დოქსორუბიცინის 533,1±8,1 მგ/მ2 ჯამურ დოზაზე - 140±1,69. ცვლილება მაღალი 

სარწმუნოების იყო (P<0,001).   

ანალოგიური დინამიკა ჰქონდა IVRT ცვლილებასაც: დოქსორუბიცინის 

356,9±13,6 მგ/მ2 ჯამურ დოზაზე - 113,44±1,5 მ/წმ და დოქსორუბიცინის 533,1±8,1 მგ/მ2 

ჯამურ დოზაზე - 58,67±1,58. ცვლილება მაღალი სარწმუნოების იყო (P<0,001). 

 105



    მპ დიასტოლური ფუნქციის განხილული მაჩვენებლები წარმოდგენილია 

ჰისტოგრამაზე №12. 

ჰისტოგრამა №12 

   მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის მაჩვენებლები დოქსორუბიცინით 

მკურნალობაზე მყოფ  ონკო-ჰემატოლოგიურ ავადმყოფებში 

E

A

E/A

DT

IVRT
232mg/m2 388mg/m2 533mg/m2

 

 

ცხრილი №17 

გულის უკმარისობის შეხვედრის სიხშირე დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე 

მყოფ ონკო-ჰემატოლოგიურ ავადმყოფებში 

 
 

   II ქვეჯგუფი (ნ=10) 
 

       III ქვეჯგუფი (ნ=16)         გუ ფკ 

  (NYHA კლასიფიკაციით) 
საწყისი 6 თვის შემდეგ საწყისი 6 თვის შემდეგ 

       გუ I ფკ      1 (10%)  2 (12,5%)  

       გუ II ფკ      5 (50%)  6 (37,5%)     4 (25%) 

       გუ III ფკ        8 (50%) 

       გუ IV ფკ        4 (25%) 

         ჯამი      6 (60%)    8(50%)     16 (100%) 

         სულ                                        22 ავადმყოფი 

mkur-mde 

 

ანტრაციკლინურ ანტიბიოტიკოთერაპიაზე გუ-ის სხვადასხვა ფკ დაფიქსირდა 

ონკო-ჰემატოლოგიურ ავადმყოფთა II და III ქვეჯგუფში (იხ. ცხრილი №17). II 

ქვეჯგუფში მეორე გამოკვლევის დროს შემთხვევათა 60% (6 ავადმყოფი) გამოვლინდა 

გუ, მათ შორის 10% (1 შემთხვევა) I ფკ გუ და 50% (5 შემთხვევა) II ფკ გუ. III 
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ქვეჯგუფში პირველი გამოკვლევის დროს ავადმყოფთა 50% (8 შემთხვევა) 

დიაგნოსტირებული იყო გუ - 12,5% (2 შემთხვევა) I ფკ გუ და 37,5% (6 შემთხვევა) კი 

II ფკ გუ. დინამიკაში გუ გამოვლინდა შემთხვევათა 100% (16)-ში: 25% (4 შემთხვევა) II 

ფკ გუ, 50%(8 შემთხვევა) - III ფკ გუ და 25%(4 შემთხვევა)  IVფკ გუ. 

 

3.3.3. ანტრაციკლინურ ანტიბიოტიკოთერაპიაზე მყოფ ავადმყოფთა 

ელექტროფიზიოლოგიური დახასიათება 

 

ანტრაციკლინურ ანტიბიოტიკოთერაპიაზე მყოფ ონკოლოგიურ ავადმყოფთა 

დაყოფა ქიმიოპრეპარატის მოხმარებული დოზის მიხედვით, როგორც  უკვე 

ავღნიშნეთ წინა თავებში, წარმოებული იყო სამ ქვეჯგუფად: 

I ქვეჯგუფი: 22 ავადმყოფი (20 ქალი და 2 მამაკაცი, საშ. ასაკი 44,9±2,6. 

გამოკვლევა წარმოებულია ქიმიოთერაპიამდე და ქიმიოთერაპიიდან 6 თვის შემდეგ, 

როცა მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 178,2±3,9 მგ/მ2. 

II ქვეჯგუფი წარმოდგენილი იყო 7 ქალით (საშ. ასაკი 53,4±2,6გამოკვლევა 

წარმოებულია ქიმიოთერაპიამდე და ქიმიოთერაპიიდან 6 თვის შემდეგ, როცა 

მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 338,6±3,4 მგ/მ2.  

III ქვეჯგუფში: 11 ავადმყოფით (10 ქალი და 1 მამაკაცი, საშ. ასაკი 62,8±1,7). 

ავადმყოფებს ჩაუტარდათ ორჯერადი გამოკვლევა. პირველი გამოკვლევის დროს 

მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამური დოზა შეადგენდა 470±6,75 მგ/მ2, მეორე 

გამოკვლევის დროს კი – 516,4±7,8 მგ/მ2.  

აღნიშნული კონტინგენტის ელექტროფიზიოლოგიური კვლევის შედეგები 

წარმოდგენილია ცხრილში №18.  

I ქვეჯგუფის ონკოლოგიურ ავადმყოფთა 13,6% (3 შემთხვევა) თავიდანვე, 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკოთერაპიის დაწყებამდე, აღენიშნა წინაგულოვანი 

ექსტარსისტოლური არითმია, რამაც დინამიკაში ქიმიოთერაპიის პარალელურად 

22,7% (5 შემთხვევა) შეადგინა.  
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II ქვეჯგუფის ავადმყოფთა 57,1% (4 შემთხვევა) დინამიკაში აღენიშნა 

წინაგულოვანი ექსტრასისტოლური არითმია, პაციენტთა 14,3% (1 შემთხვევა) კი 

განუვითარდა მოციმციმე არითმია ნორმალური ზომის მარცხენა წინაგულის ფონზე.  

III ქვეჯგუფის ონკოლოგიურ ავადმყოფთა 27,3% (3 შემთხვევა) მარცხენა 

წინაგულის დილატაციის ფონზე განუვითარდა მოციმციმე არითმია. პირველი 

გამოკვლევის დროს ავადმყოფთა 18,2% (2 შემთხვევა) აღენიშნა პარკუჭოვანი 

ექსტრასისტოლური არითმია, რამაც დინამიკაში 36,4% (4 შემთხვევა) შეადგინა (1 

პოლიტოპური, 3 კი ჯგუფური პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლური არითმიით). 

პირველი გამოკვლევის დროს წინაგულოვანი ექსტრასისტოლური არითმია აღენიშნა 

ავადმყოფთა 27,3% (3 შემთხვევა), რამაც დინამიკაში 45,5% (5 შემთხვევა) მიაღწია. 

ცხრილი №18 

არითმიის გავრცელების სიხშირე დოქსორუბიცინით მკურნალობის დროს 

ონკოლოგიურ და ონკო-ჰემატოლოგიურ ავადმყოფებში         

 

დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი 
ონკოლოგიური ავადმყოფები  

 

 
არითმიის სახე 

I ქვეჯგუფი 
 (ნ=22) 

II ქვეჯგუფი 
(ნ=7) 

III ქვეჯგუფი 
(ნ=11) 

მოციმციმე არითმია   
1 (14,3%) 

 
3 (27,3%) 

წინაგულოვანი ექსტრასისტოლური არითმია 3 (13,6%) 
5 (22,7%) 

 
4 (57,1%) 

3 (27,3%) 
5 (45,5%) 

პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლური არითმია   2 (18,2%) 
4 (36,4%) 

დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი ონკო-
ჰემატოლოგიური ავადმყოფები 

 

 
არითმიის სახე 

I ქვეჯგუფი 
(ნ=23) 

II ქვეჯგუფი 
(ნ=10) 

III ქვეჯგუფი 
(ნ=16) 

მოციმციმე არითმია   
3 (30%) 

4 (25%) 

წინაგულოვანი ექსტრასისტოლური არითმია  
7 (30,4%) 

 
4 (40%) 

3 (18,75%) 
7 (43,75%) 

პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლური არითმია    
6 (37,5%) 
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ანტრაციკლინურ ანტიბიოტიკოთერაპიაზე მყოფ ონკო-ჰემატოლოგიურ 

ავადმყოფთა დაყოფა ქიმიოპრეპარატის მოხმარებული დოზის მიხედვით, როგორც  

უკვე ავღნიშნეთ წინა თავებში, წარმოებული იყო სამ ქვეჯგუფად: 

I ქვეჯგუფი: 23 ავადმყოფით (8 ქალი და 15 მამაკაცი, საშ. ასაკი 37,8±2,3). 

გამოკვლევა წარმოებულია ქიმიოთერაპიამდე და ქიმიოთერაპიიდან 6 თვის შემდეგ, 

როცა მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 232,2±5,8 გ/მ2.  

II ქვეჯგუფი: 10 ავადმყოფით (6 ქალი და 4 მამაკაცი, საშ. ასაკი 33,3±4,4. 

გამოკვლევა წარმოებულია ქიმიოთერაპიამდე და ქიმიოთერაპიიდან 6 თვის შემდეგ, 

როცა მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 388±15,3 მგ/მ2.  

III ქვეჯგუფი: 16 ავადმყოფით (10 ქალი და 6 მამაკაცი, საშ. ასაკი 51,7±3,24). 

ავადმყოფებს ჩაუტარდათ ორჯერედი გამოკვლევა. პირველი გამოკვლევის დროს 

მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამური დოზა შეადგენდა 356,9±13,6 მგ/მ2, მეორე 

გამოკვლევის დროს კი – 533,1±8,1 მგ/მ2. 

მონაცემები იხილეთ ცხრილში ¹18.  

I ქვეჯგუფში შემთხვევათა 30,4% (7 ავადმყოფი) მკურნალობის პროცესში 

განვითარდა წინაგულოვანი ექსტრასისტოლური არითმია.  

ასევე მკურნალობის პროცესში II ქვეჯგუფის ავადმყოფთა 30% (3 შემთხვევა) 

გამოუვლინდა მოციმციმე მარცხენა წინაგულის ნორმალური ზომის ფონზე, 40% (4 

შემთხვევა) კი წინაგულოვანი ექსტრასისტოლური არითმია.  

III ქვეჯგუფის ავადმყოფთა 25% (4 შემთხვევა) თავიდანვე (ანუ უკვე 

ქიმიოთერაპიის ფონზე) აღენიშნებოდა მოციმციმე არითმია მარცხენა წინაგულის 

დილატაციის ფონზე.  37,5%-ს (6 შემთხვევა) დოზის ზრდის პარალელურად 

განუვითარდა პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლური არითმია _ ორ ავადმყოფს არენიშნა 

ღთ-ზე, ოთხს კი ჯგუფური ექსტრასისტოლური არითმია. რაც შეეხება წინაგულოვან 

ექსტრასისტოლურ არითმიას, მისი შეხვედრის სიხშირე პირველიდან მეორე 

გამოკვლევამდე 18,75%-დან (3 შემთხვევა) 43,75%-მდე (7 შემთხვევა) პროგრესირდა. 

საკონტროლო ჯგუფის 2 (12,5%) ავადმყოფს დინამიკაში აღენიშნა 

წინაგულოვანი ექსტრასისტოლური არითმია. 
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3.3.4.   ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკოთერაპიაზე მყოფ ავადმყოფთა ლეტალობის 

მაჩვენებლები 

 

ანტრაციკლინურ ანტიბიოტიკოთერაპიაზე მყოფ ონკოლოგიურ ავადმყოფთა 

დაყოფა ქიმიოპრეპარატის მოხმარებული დოზის მიხედვით, როგორც  უკვე 

ავღნიშნეთ წინა თავებში, წარმოებული იყო სამ ქვეჯგუფად: 

I ქვეჯგუფი: 22 ავადმყოფი (20 ქალი და 2 მამაკაცი, საშ. ასაკი 44,9±2,6. 

გამოკვლევა წარმოებულია ქიმიოთერაპიამდე და ქიმიოთერაპიიდან 6 თვის შემდეგ, 

როცა მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 178,2±3,9 მგ/მ2. 

II ქვეჯგუფი წარმოდგენილი იყო 7 ქალით (საშ. ასაკი 53,4±2,6გამოკვლევა 

წარმოებულია ქიმიოთერაპიამდე და ქიმიოთერაპიიდან 6 თვის შემდეგ, როცა 

მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 338,6±3,4 მგ/მ2.  

III ქვეჯგუფში: 11 ავადმყოფით (10 ქალი და 1 მამაკაცი, საშ. ასაკი 62,8±1,7). 

ავადმყოფებს ჩაუტარდათ ორჯერადი გამოკვლევა. პირველი გამოკვლევის დროს 

მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამური დოზა შეადგენდა 470±6,75 მგ/მ2, მეორე 

გამოკვლევის დროს კი – 516,4±7,8 მგ/მ2.  

აღნიშნულ ჯგუფში წარმოებული ავადმყოფთა ლეტალობის ანალიზის 

მონაცემები იხილეთ ცხრილში ¹19. 

ლეტალობა აღინიშნა ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკით ქიმიოთერაპიაზე 

მყოფ ონკოლოგიურ ავადმყოფთა 17,5%-ში (7 შემთხვევა).  აქედან 10% (4 შემთხვევა) 

სიკვდილის მიზეზი იყო გულის უკმარისობა, 7,5% (სულ 3 შემთხვევა: 2,5% (1) I 

ქვეჯგუფიდან და 5% (2) III ქვეჯგუფიდან) კი ძირითადი დაავადების ფონზე 

განვითარებული პოლიორგანული უკმარისობა.  

სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლოვობამ გულის უკმარისობის მქონე 

ავადმყოფებში 2,88±0,7 წელი შეადგინა, ძირითადი დაავადებით დაღუპულთა 

შემთხვევაში კი 4,34±0,2 წელი (სხვაობა სტატისტიკურად არასარწმუნოა). 

საკონტროლო ჯგუფში მოკვდა 1 ავადმყოფი. 

ცხრილი №19 
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 ლეტალობის სიხშირე დოქსორუბიცინით მკურნალობის დროს ონკოლოგიურ და 

ონკო-ჰემატოლოგიურ ავადმყოფებში 

 

დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი 
ონკოლოგიური ავადმყოფები 

 

 

ლეტალობის მიზეზი 

I ქვეჯგუფი 
(ნ=22) 

II ქვეჯგუფი 
(ნ=7) 

III ქვეჯგუფი 
(ნ=11) 

ანტრაციკლინური კარდიომიოპათია   4 (10%) 

ძირითადი დაავადება 1 (2,5%) 
 

 2 (5%) 

ჯამი  7 (17,5%)  

დოქსორუბიცინით მკურნალობაზე მყოფი ონკო-
ჰემატოლოგიური ავადმყოფები 

 

 
ლეტალობის მაჩვენებელი 

I ქვეჯგუფი 
 (ნ=23) 

II ქვეჯგუფი 
(ნ=10) 

III ქვეჯგუფი 
(ნ=16) 

ანტრაციკლინური კარდიომიოპათია   8 (16,3%) 

ძირითადი დაავადება 2(4,1%) 2 (4,1%) 1 (2%) 
 

ჯამი   13 (26,5%)  
 

 

ანტრაციკლინურ ანტიბიოტიკოთერაპიაზე მყოფ ონკო-ჰემატოლოგიურ 

ავადმყოფთა დაყოფა ქიმიოპრეპარატის მოხმარებული დოზის მიხედვით, როგორც  

უკვე ავღნიშნეთ წინა თავებში, წარმოებული იყო სამ ქვეჯგუფად: 

I ქვეჯგუფი: 23 ავადმყოფით (8 ქალი და 15 მამაკაცი, საშ. ასაკი 37,8±2,3). 

გამოკვლევა წარმოებულია ქიმიოთერაპიამდე და ქიმიოთერაპიიდან 6 თვის შემდეგ, 

როცა მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 232,2±5,8 mგ/მ2.  

II ქვეჯგუფი: 10 ავადმყოფით (6 ქალი და 4 მამაკაცი, საშ. ასაკი 33,3±4,4. 

გამოკვლევა წარმოებულია ქიმიოთერაპიამდე და ქიმიოთერაპიიდან 6 თვის შემდეგ, 

როცა მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 388±15,3 მგ/მ2.  

III ქვეჯგუფი: 16 ავადმყოფით (10 ქალი და 6 მამაკაცი, საშ. ასაკი 51,7±3,24). 

ავადმყოფებს ჩაუტარდათ ორჯერედი გამოკვლევა. პირველი გამოკვლევის დროს 

მოხმარებული დოქსორუბიცინის ჯამური დოზა შეადგენდა 356,9±13,6 მგ/მ2, მეორე 

გამოკვლევის დროს კი – 533,1±8,1 მგ/მ2. 

ლეტალობის ანალიზის შედეგები იხილეთ ცხრილში №19. 
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ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკით ქიმიოთერაპიაზე მყოფ ონკო-

ჰემატოლოგიურ ავადმყოფთა ჯგუფში ლეტალობის მაჩვენებელმა 26,5% (13 

შემთხვევა) შეადგინა. 10,2% (5 შემთხვევა) სიკვდილის მიზეზი იყო სიმსივნური 

ინტოქსიკაციის ფონზე განვითარებული პოლიორგანული უკმარისობა, მათ შორის:  

4,1% (2 ავადმყოფი)  I ქვეჯგუფიდან, 4,1% (2 ავადმყოფი)  II ქვეჯგუფიდან და 2% (1 

ავადმყოფი) III ქვეჯგუფიდან.  16,3% (8 შემთხვევა) კი ავადმყოფთა სიკვდილის 

მიზეზი იყო ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გულის  

უკმარისობა, რომელიც III ქვეჯგუფის ავადმყოფებით იყო წარმოდგენილი.  12,2%-ში 

(6 ავადმყოფი)  სიკვდილის მიზეზი იყო გულის მზარდი უკმარისობა, 4,1%-ში კი (1 

ავადმყოფი) კი მოციმციმე არითმიის ფონზე განვითარებული თრომბოემბოლიური 

გართულება.  

სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლივობამ ძირითადი დაავადების ფონზე 

შეადგინა 3,4±0,9 წელი, ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიით მქონე ავადმყოფებში 

კი 4,34±0,2 წელი (სხვაობა სტატისტიკურად არასარწმუნოა).  

საკონტროლო ჯგუფში ლეტალობის მაჩვენებელმა 6,25% (1 შემთხვევა) 

შეადგინა, სიკვდილის მიზეზი იყო ძირითადი დაავადების ფონზე განვითარებული 

პოლიორგანული უკმარისობა. სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლივობამ 

ქიმიოთერაპიის დაწყების შემდეგ 4,42 წელი შეადგინა. 

 

3.4. სპიროერგომეტრული და ექოკარდიოგრაფიული კვლევის შედეგების 

შედარებითი დახასიათება  გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს 

 

შესწავლილი კონტინგენტიდან გამოყოფილია გქუ მქონე ის 34 ავადმყოფი (16 

ქალი და 18 მამაკაცი, საშ. ასაკი 52±3,9), რომელთაც ჩატარებული აქვთ 

სპიროერგომეტრული გამოკვლევა ჟანგბადის მაქსიმალური მოხმარების (V02-is) 

გამოთვლით დატვირთვაზე.  

გქუ ფუნქციური კლასის მიხედვით ავადმყოფები დაყოფილი იყვნენ ორ 

ჯგუფად: I ჯგუფი – გქუ II ფუნქციური კლასი (n=17) და II ჯგუფი - გქუ III 
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ფუნქციური კლასი (n=17). გქუ განვითარებული იყო იდიოპათიური დილატაციური 

კარდიომიოპათიის და იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე.  

წარმოებულია განდევნის ფრაქციისა (როგორც გქუ სიმძიმის შეფასების ირიბი 

მარკერი) და ჟანგბადის მაქსიმალური მოხმარების (V02-is) მონაცემების შედარებითი 

დახასიათება (იხ. ცხრილი №20). 

როგორც ცხრილიდან ჩანს, I ჯგუფში (გქუ II ფუნქციური კლასი) განდევნის 

ფრაქციამ საშუალოდ 22,6±3,7% შეადგინა, რაც სარწმუნოდ დაბალი მაჩვენებელია 

კონტროლთან შედარებით (P<0,001). საკონტროლო მაჩვენებელთან შედარებით მპ 

განდევნის ფრაქცია სარწმუნოდ დაქვეითებული იყო II ჯგუფშიც (გქუ III 

ფუნქციური კლასი), მისი მაჩვენებელი საშუალოდ 28,9±5,7% (P<0,001) შეადგენდა. 

ჯგუფთაშორისი განსხვავება სუსტად სარწმუნო აღმოჩნდა (P<0,05). 

გქუ II ფუნქციური კლასის ავადმყოფებში V02 - მაქსიმალური მოხმარების 

სიდიდემ საშუალოდ 16,45±0,71ml/min/kgKG შეადგინა, რაც სარწმუნოდ დაბალი 

მაჩვენებელია კონტროლთან შედარებით (P<0,05). გქუ III ფუნქციური კლასის დროს 

V02 - მაქსიმალური მოხმარების მაჩვენებელი ასევე სარწმუნოდ დაბალი იყო 

საკონტროლო სიდიდესთან შედარებით და საშუალოდ შეადგენდა 

10,65±1,22ml/min/kgKG (P<0,05). ჯგუფთაშორისი სხვაობა კი მაღალი სარწმუნოებით 

გამოირჩეოდა (P<0,001). 

ცხრილი №20 

განდევნის ფრაქციისა და ჟანგბადის მაქსიმალური მოხმარების მაჩვენებლები 

გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს 

 

მაჩვენებლის ზომა (ა±ს)  
მაჩვენებელი 

 
საკონტროლო 
მაჩვენებელი გქუ II ფკ 

(I ჯგუფი, ნ=17) 
 

გქუ III ფკ 
(II ჯგუფი, ნ=17) 

განდევნის ფრაქცია (%) 62,2±3,6 22,6±3,7* 28,9±5,7*¤ 

V02 (მლ/მინ/კგKG)  16,45±0,71* 10,65±1,22*¤ 

 
* - განსხვავების სარწმუნოება საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, ¤ - 

ჯგუფთაშორის განსხვავებისსარწმუნოება. 
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გქუ სიმძიმე მპ განდევნის ფრაქციასთან შედარებით ჟანგბადის მაქსიმალური 

მოხმარების მაჩვენებელთან აღმოჩნდა ასოცირებული. გქუ III ფუნქციური კლასის 

ავადმყოფები განდევნის ფრაქციის მაჩვენებლის მიხედვით სარწმუნოდ უკეთეს 

მდგომარეობაში იმყოფებიან II ფუნქციური კლასის გქუ ავადმყოფებთან შედარებით. 

მაშინ, როდესაც ჟანგბადის მაქსიმალური მოხმარების მიხედვით გქუ სიმძიმე ერთ 

შემთხვევაში ფასდება, როგორც ზომიერიდან მძიმე (გქუ III ფკ), მეორე შემთხვევაში 

კი, როგორც მსუბუქი ხარისხის (გქუ II ფკ). 

 

3.5. მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობის 

ცვლილების დინამიკა სხვადასხვა ფუნქციური კლასის გულის   ქრონიკული 

უკმარისობის დროს 

 
შესწავლილი კონტინგენტი გქუ ფუნქციური კლასის მიხედვით (NYHA 

კლასიფიკაცია) დაყოფილ იქნა სამ ჯგუფად: I ჯგუფი _ გქუ I ფკ (n=24), II ჯგუფი _ 

გქუ II ფკ  (n=59) და III ჯგუფი _ გქუ III-IV ფკ  (n=68).  

გქუ-ის ეტიოლოგიური ფაქტორი 33%-ში (50 ავადმყოფი) იყო იდიოპათიური 

დილატაციური კარდიომიოპათია, 41%-ში (62 ავადმყოფი) იშემიური 

კარდიომიოპათია და 26%-ში (39 ავადმყოფი) ანტრაციკლინური კარდიომიოპათია. 

წარმოებულია მპ სისტოლური და დიასტოლური დისფუნქციის დინამიკის 

შესწავლა გქუ ფუნქციური კლასის ზრდის პარალელურად (იხ. ცხრილი №21, 22).  

როგორც ცხრილიდან №21 (ჰისტოგრამა №13) ჩანს, მარცხენა წინაგულის ზომა 

გქუ I ფუნქციური კლასის დროს სარწმუნოდ იყო მომატებული საკონტროლო 

დონესთან შედარებით და შეადგენდა 44,73±10,87 (P<0,001). გამოვლენილია 

აღნიშნული მაჩვენებლის დინამიური სარწმუნო მატება გქუ პროგრესირებასთან 

ერთად: II ფუნქციურ კლასში - 45,58±4,23 (P<0,01),  III-IV ფუნქციურ კლასში - 

48,59±8,24 (P<0,001). პარამეტრის ზომის მომატებას სარწმუნო ხასიათი ჰქონდა არა 

მარტო საკონტროლო მაჩვენებელთან შედარებით, არამედ ერთმანეთის მიმართაც ე.ი. 

მარცხენა წინაგულის ზომაში მომატება გქუ ფუნქციური კლასის დამძიმების 

პარალელურად ხდებოდა.  

 114



მზრდადი ხასიათის იყო აგრეთვე მპ ხაზოვანი და მოცულობითი 

პარამეტრების ცვლილება (როგორც საკონტროლო მაჩვენებლებთან, ისე 

ერთმანეთთან შედარებით): გამოვლენილია მპ სდზი (2,95±0,29 ~ 3,26±0,33 ~ 

3,36±0,57), მპ სსზი (2,06±0,29 ~ 2,56±0,23 ~ 2,64±0,65), მპ სდმი (86,36±16,61 ~ 104,2±18,9 

~114,7±43,87) და მპ სსმი (38,18±7,6 ~ 57,92±11,94 ~ 68,22±36,69) მაღალი სარწმუნოების 

დინამიური მატება I ფუნქციური კლასიდან III-IV ფუნქციურ კლასამდე. 

რეგრესიულ-კორელაციური ანალიზით გამოვლინდა მაღალი სარწმუნოების 

დადებითი კორელაციური კავშირი მპ სდმ –თან (r=0,51, P<0,001) და მპ სსმ – თან 

(r=0,55, P<0,001). 

გქუ ფუნქციური კლასის გაღრმავების კვალდაკვალ ადგილი ჰქონდა მპ უკანა 

კედლის შედარებითი სისქის მაჩვენებლის სარწმუნო დაქვეითებას (0,34±0,05 ~ 

0,31±0,04 ~ 0,3±0,08). ცვლილება სარწმუნო იყო როგორც საკონტროლო მაჩვენებლის, 

ისე ერთმანეთის მიმართაც. გამოვლენილია მაღალი სარწმუნოების უარყოფითი 

კორელაციური კავშირი აღნიშნულ პარამეტრსა და გქუ ფუნქციურ კლასის ზრდას  

შორის – r = - 0,38, P<0,001. 

 I ფუნქციური კლასის გქუ დროს მპ განდევნის ფრაქციის მაჩვენებელი 

შეადგენდა 48±5,16%, რაც სარწმუნოდ დაბალია ვიდრე საკონტროლო დონე. 

აღნიშნული მაჩვენებელი გუ კლინიკური სურათის გაღრმავებასთან ერთად 

პროგრესულად დაქვეითდა და III-IV ფუნქციურ კლასში 21,4±4,79% (P<0,001) 

შეადგინა. ასეთივე დინამიკა ჰქონდა დამოკლების ფრაქციასაც, ის სარწმუნოდ 

დაქვეითდა 29,55±5,07- dan  22,67±9,3–მდე. კორელაციურ – რეგრესიული ანალიზისას 

გამოვლინდა მაღალი სარწმუნოების უარყოფითი კორელაციური კავშირი მპ 

განდევნის ფრაქციასა და გქუ ფუნქციურ კლასს შორის (r = -0,51, P<0,001). 

რაც შეეხება დარტყმით (95,82±25,5 ~ 88,92±25,8 ~92,19±29,2) და წუთ 

მოცულობებს (7,3±2,06 ~ 6,66±2,35 ~ 6,62±2,19), მათი მაჩვენებლები სარწმუნოდ იყო 

მომატებული საკონტროლო პარამეტრებთან (65,7±7,5 მლ და  4,8±0,87 ლ/წთ 

შესაბამისად, P<0,001) შედარებით. განსხვავება გქუ-ის სხვადასხვა ფუნქციური 

კლასის ზემოაღნიშნულ მაჩვენებლებს შორის კი არასარწმუნო აღმოჩნდა (P>0,05). 

კორელაციურ – რეგრესიული ანალიზის შედეგების მიხედვით განხილული 
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პარამეტრების კორელაცია გქუ ფუნქციურ კლასთან სუსტი აღმოჩნდა (r = 0,28, 

P<0,01). 

გქუ ფუნქციური კლასის გაღრმავებასთან ერთად სარწმუნოდ იზრდებოდა 

ასევე მპ საბოლოო სისტოლური მიოკარდიული სტრესი (P<0,001). გამოვლენილია 

პირდაპირი, მაღალი სარწმუნოების კორელაციური კავშირი სისტოლურ 

მიოკარდიულ სტრესსა და გქუ ფუნქციური კლასის ხარისხის ზრდას შორის (r = 0,44, 

P<0,001).  

მპ საბოლოო სისტოლური მიოკარდიული სტრესის ზრდა მიმდინარეობდა მპ 

მასის მაჩვენებლების სტატისტიკურად სარწმუნო ზრდის ფონზე, გქუ კლინიკური 

სიმპტომატიკის გაღრმავების კვალდაკვალ: მპ მასა - 208±61 (კონტ) ~ 287,5±48,43 ~  

310,3±52,73 ~ 336,5±10,6, P<0,001; მპ მასის ინდექსი - 118±9,4 (კონტ)~ 146,5±27,9 

~161,8±28,63 ~175±54,57, P<0,001. 

ცხრილი №21 

მარცხენა პარკუჭის სისტოლური ფუნქციის მახასიათებლები გულის ქრონიკული 

უკმარისობის სხვადასხვა ფუნქციური კლასის დროს 

 

პარამეტრის ზომა 
 (ა±ს) 

 

პარამეტრი 

 

 
საკონტროლო 

ჯგუფი 
(ნ=20) 

I ჯგუფი 
გქუ I ფკ  

(ნ=24) 

II ჯგუფი 
გქუ II ფკ  

(ნ=59) 
 

III ჯგუფი 
გქუ III-IV ფკ 

(ნ=68) 

მარცხენა წინაგულის  
ზომა (მმ) 

31,4±1,5 44,73±10,87* 45,58±4,23* º 48,59±8,24*¤ 

მპ სდზი (სმ/მ2) 2,72±0,05 2,95±0,29 * 3,26±0,33 *º 3,36±0,57* 

მპ სსზი (სმ/მ2) 1,9±0,6 2,06±0,22 * 2,53±0,23 *º 2,64±0,65* 

მპ სდმი (მლ/მ2) 73,6±4,4 86,36±16,61* 104,2±18,9*º 114,7±43,87* 

მპ სსმი (მლ/მ2) 31,4±2,5 38,18±7,6 * 57,92±11,49*º 68,22±36,69* 

მპ უკშს  <0,45 0,34±0,05* 0,31±0,04*º 0,3±0,08* 

საბ. სისტოლ. მიოკ. სტრესი 107±19,4 135±67,5* 177,2±81,6* 247±82,5* 

მპ მასა (გ) 208±6 
 

287,5±48,43*  310,3±52,73*º 336,5±10,6*¤ 

მპ მი (გ/მ2) 118±9,4 
 

146,5±27,9 * 161,8±28,63*º 175±54,57* 

მპ განდევნის ფრაქცია (%) 62,2±3,9 
 

48±5,16 * 33,92±2,94 *º 21,3±4,79*¤ 

დამოკლების ფრაქცია (%) 32,4±1,26 
 

29,55±5,07*  22,17±5,61 *º 22,67±9,3* 
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დარტყმითი მოცულობა (მლ) 65,7±7,5 
 

95,82±25,5 * 88,92±25,8 * 92,19±29,2*  

წუთ-მოცულობა (ლ/წთ) 4,8±0,87 
 

7,3±2,06 * 6,66±2,35 * 6,62±2,19*  

 
* - განსხვავების სარწმუნოება საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, º – 

განსხვავების სარწმუნოება I და II ფკ შორის, ¤¤ - განსხვავების სარწმუნოება II და III-
IV ფკ შორის. 

ჰისტოგრამა №13 

მარცხენა პარკუჭის სისტოლური მახასიათებლების ცვლილების დინამიკა  

გქუ სხვადასხვა ფუნქციურ კლასში 
 

kontroli I fk II fk III-IV fk

mp ukSs

mp sdmi

mp ssmi

mp mi

mp gf

 
 

 

მპ დიასტოლური დისფუნქციის დინამიკა გქუ სხვადასხვა ფუნქციურ კლასში 

წარმოდგენილია ცხრილში №22 და ჰისტოგრამაზე №14. როგორც ჩანს, I ფუნქციური 

კლასის გქუ დროს EE მაჩვენებელი სარწმუნოდ იყო დაქვეითებული საკონტროლო 

დონესთან შედარებით  (81±5 ~ 68±5, P<0,001). გქუ  შემდგომი გაღრმავებისას კი  

გამოვლინდა მისი სარწმუნო მომატება საკონტროლო და შესადარებელი ჯგუფების 

მაჩვენებლებთან მიმართებაში (99±10 ~ 115±14, P<0,001).  

ტრანსმიტრალური დიასტოლური A ნაკადის სიჩქარე გქუ I და II ფუნქციური 

კლასის დროს სარწმუნოდ იყო მომატებული კონტროლთან (63±4) შედარებით და 

შესაბამისად შეადგენდა: 82±5 –I ფკ და 83±7 - II ფკ. ურთიერთშორის განსხვავებას 

არასარწმუნო ხასიათი ჰქონდა (P>0,05). გქუ III –IV ფუნქციური კლასის დროს კი 

აღინიშნა აღნიშნული პარამეტრის სარწმუნო დაქვეითება საკონტროლო დონესთან 

შედარებით (60±5, P<0,001). სარწმუნო იყო ჯგუფთაშორისი განსხვავებაც (P<0,001). 
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აღწერილი ცვლილებების ფონზე სახეზე იყო E/A შეფარდების მაჩვენებლის 

სარწმუნო დაქვეითება კონტროლთან (1,29±0,07) შედარებით გქუ I ფუნქციურ კლასში 

(0,83±0,07, P<0,001) და სარწმუნო მომატება გქუ II (1,37±0,13, P<0,001) და III-IV 

(2,57±0,38, P<0,001) ფუნქციურ კლასში. ჯგუფთაშორისი სხვაობაც მაღალი 

სარწმუნოებით გამოირჩეოდა ( P<0,001). 

ამდენად, გქუ I ფუნქციურ კლასში სახეზეა დიასტოლური დისფუნქციის I 

ტიპი. III-IV ფკ-ში E მაჩვენებლების მნიშვნელოვანი სარწმუნო მომატების (P<0,001) 

და A მაჩვენებლების ასევე სარწმუნო დაქვეითების (P<0,001) პარალელურად, 

ტრანსმიტრალურმა ნაკადმა ფსევდონორმალური ხასიათი მიიღო და განვითარდა 

დიასტოლური დისფუნქციის მეორე  ე.წ. რესტრიქციული ტიპი (E/A>2,6). 

 

ცხრილი №22 

მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის მახასიათებლები სხვადასხვა 

ფუნქციური კლასის გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს 

 

პარამეტრის ზომა 
 (ა±ს) 

 

პარამეტრი 

 
საკონტროლო 

ჯგუფი 
(ნ=20) 

I ჯგუფი  
გქუ I ფკ  

(ნ=24) 

II ჯგუფი  
გქუ II ფკ  

(ნ=59) 

III ჯგუფი 
გქუ III-IVფკ  

(ნ=68) 
 

ILჩ 
 

1,0 1,28±0,03 1,43±0,03º 1,54±0,04¤ 

2H (მმ) 
 

18,1±0,7 19,3±0,7* 16,6±0,7 *º 14,5±0,8*¤ 

2H/D 
 

0,35±0,03 0,33±0,02  0,28±0,02*º 0,23±0,02*¤ 

E  
 

81±5 68±5 * 99±10 *º 115±14 *¤ 

A  
 

63±4 82±5 * 83±7 * 60±5 *¤ 

E/A 
 

1,29±0,07 0,83±0,07 * 1,37±0,13*º 2,57±0,38 *¤ 

Dთ  
 

187±5 157±6 * 135±6*º 131±7 *¤ 

IVღთ  
 

79±4 89±5 * 61±5*º 55±6 *¤ 

 
* - განსხვავების სარწმუნოება საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, º – 

განსხვავების სარწმუნოება I და II ფკ შორის,  ¤ - განსხვავების სარწმუნოება II და III-
IV ფკ შორის. 
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მპ ადრეული დიასტოლური ავსების შეყოვნების დრო განიცდიდა დინამიურ 

კლებას კონტროლთან შედარებით, ასევე დინამიური იყო კლება ფუნქციური კლასის 

გაღრმავების კვალდაკვალაც: 187±5 (კონტ) ~157±6  (I ფკ) ~135±6 (II ფკ) ~135±6 (III-IV 

ფკ). ცვლილებები მაღალი სარწმუნოების ხასიათდებოდა (P<0,001).  

მპ იზოვოლემიური მოდუნების დრო სარწმუნოდ იყო მომატებული გქუ I 

ფუნქციურ კლასში (79±4 ~ 89±5, P<0,001), გქუ ფუნქციური კლასის გაღრმავებასთან 

ერთად კი განიცადა დინამიური კლება 61±5 – დან  55±6 მ/წმ –მდე. ცვლილებები 

მაღალი სარწმუნოებით გამოირჩეოდა (P<0,001). 

ჰისტოგრამა №14 

მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური მახასიათებლების ცვლილების დინამიკა  

გქუ სხვადასხვა ფუნქციურ კლასში  

kontroli I fk II fk III-IV fk

ILC

E

A

E/A

DT

IVRT

 

 

3.6. მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობა 

კარდიომიოპათიის სხვადასხვა ფორმის ფონზე განვითარებული გულის ქრონიკული 

უკმარისობის  დროს 

 

წარმოებულია მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური 

მახასიათებლების შესწავლა სხვადასხვა სახის კარდიომიოპათიის ფონზე 

განვითარებული გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს (იხ. ცხრილი ¹23).   

სულ შესწავლილია 151 გქუ მქონე ავადმყოფი. 62 (41%) შემთხვევაში გქუ 

მიზეზი იყო იშემიური კარდიომიოპათია, 50 (33%) შემთხვევაში – იდიოპათიური 
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დილატაციური კარდიომიოპათია და 39 (26%) შემთხვევაში ანტრაციკლინური 

კარდიომიოპათია.  

მპ რემოდელირების პროცესის შესაფასებლად გამოყენებულია მპ-ის 

ძირითადი და ინფორმატიული სტრუქტურულ-ფუნქციური მახასიათებლები. ყველა 

ცვლილებას საკონტროლო ჯგუფის პარამეტრებთან შედარებით სარწმუნო ხასიათი 

ჰქონდა (P<0,001). 

მპ სდმი იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ დროს 

საშუალოდ შეადგენდა 96,16±28,16 მლ/მ2, იდიოპათიური დილატაციური 

კარდიომიოპათიური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ დროს  

106,6±34,89 მლ/მ2, ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული 

გქუ დროს კი - 114,47±3,45 მლ/მ2. ამ სიდიდეებს შორის სხვაობა არასარწმუნო 

აღმოჩნდა (P>0,05). ამდენად, მპ სსმი მიხედვით სამივე ჯგუფი თანაბარ 

მდგომარეობაში იმყოფება.  

მპ სსმი მნიშვნელობები განსახილველ ჯგუფებში შემდეგი სახით იყო 

წარმოდგენილი: იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ დროს ის 

საშუალოდ 53,85±23,9 მლ/მ2 შეადგენდა. იდიოპათიური დილატაციური 

კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ დროს მპ სსმი უფრო მაღალი იყო 

წინა ჯგუფთან შედარებით 59,14±30 მლ/მ2, მაგრამ ამ სხვაობას სარწმუნო ხასიათი არ 

ჰქონია (P>0,05). ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ 

დროს კი  მპ სსმი სარწმუნოდ მაღალი იყო ორივე შესადარებელი ჯგუფის შესაბამისი 

პარამეტრის მნიშვნელობასთან შედარებით და საშუალოდ შეადგენდა 66,53±2,88 

მლ/მ2  (P<0,001). 

მპ უკანა კედლის შედარებითი სისქის მიხედვით ჯგუფებს შორის სხვაობა 

სარწმუნო იყო. იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ დროს ის 

საშუალოდ 0,36±0,08 შეადგენდა. იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის 

ფონზე განვითარებული გქუ დროს მპ სსმი სარწმუნოდ ნაკლები იყო წინა ჯგუფთან 

შედარებით 0,31±0,07 (P<0,01). ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის ფონზე 

განვითარებული გქუ დროს კი  მპ სსმი სარწმუნოდ მაღალი იყო ორივე 
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შესადარებელი ჯგუფის შესაბამისი პარამეტრის მნიშვნელობასთან შედარებით და 

საშუალოდ შეადგენდა 0,3±0,01. 

 

ცხრილი №23 

მარცხენა პარკუჭის სისტოლური ფუნქციის მახასიათებლები სხვადასხვა სახის 

კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ დროს 

 

გულის ქრონიკული უკმარისობით ავადმყოფები 
(ნ=151) 

 

 

პარამეტრი 

 

 

კონტროლი იშემიური 
კარდიომიოპათია 

(ნ=62) 

იდიოპათიური 
დილატაციური 

კარდიომიოპათია 
(ნ=50) 

 

ანტრაციკლინრი 
კარდიომიოპათია 

(ნ=39) 

მპ სდმი (მლ/მ2) 73,6±4,4 96,16±28,16* 106,6±34,89* 114,47±3,45* 
 

მპ სსმი (მლ/მ2) 31,4±2,5 53,85±23,9* 59,14±30* 66,53±2,88*¤ 

 
მპ უკშს 0,41±0,03 0,36±0,08 * 0,31±0,07*º 0,3±0,01*¤ 

 
მპ მასა (გ) 208±6 313±77,07* 326±83,27* 304±6,99* 

 
მპ მი (გ/მ2) 118±9,4 168±42,17* 166±45,87* 173,8±4,22* 

 
მპ გფ (%) 62,2±3,9 30,68±8,19* 30,2±11,77* 42,21±1,08*º¤ 

 
დამოკლების 
ფრაქცია(%) 

32,4±1,26 22,92±8,3* 24,06±8,2* 21,36±0,65* 
 

 
* - განსხვავების სარწმუნოება საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, º- 

განსხვავების სარწმუნოება იშემიური და იდიოპათიური კარდიომიოპათიის 
ჯგუფებს შორის, ¤ - განსხვავების იდიოპათიური და ანტრაციკლინური 
კარდიომიოპათიის ჯგუფებს შორის. 

 

მპ მასის მიხედვით გულის ქრონიკული უკმარისობის სამივე ჯგუფი ერთნაირ 

მდგომარეობაში იმყოფებოდა: იშემიური კარდიომიოპათიის დროს ის შეადგენდა 

313±77,07,  იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის ფონზე 

განვითარებული გქუ დროს 326±83,27, ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის დროს 

კი - 304±6,99. განსხვავებას პარამეტრის მაჩვენებლებს შორის არასარწმუნო ხასიათი 

ჰქონდა (P>0,05).  
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ანლოგიური იყო მდგომარეობა მპ მასის ინდექსთან მიმართებაშიც – რომლიც 

მაჩვენებლებიც ჯგუფების მიხედვით წარმოდგენილი იყო შემდეგი სახით: 313±77,07 

იშემიური კარდიომიოპათიის დროს, 313±77,07 იდიოპათიური დილატაციური 

კარდიომიოპათიის დროს და 313±77,07 ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის დროს. 

განსხვავებას პარამეტრის მაჩვენებლებს შორის აქაც არასარწმუნო ხასიათი ჰქონდა 

(P>0,05).  

მპ განდევნის ფრაქციის მხედვით იშემიური და იდიოპათიური 

დილატაციური კარდიომიოპათიების ფონზე განვითარებული გქუ თანაბარ 

პირობებში იმყოფებოდა: მპ გფ მნიშვნელობები შესაბამისად შეადგენდა 30,68±8,19 

და 30,2±11,77. მათ შორის სხვაობა არასარწმუნო იყო (P>0,05). Aანტრაციკლინური 

კარდიომიოპათიის ჯგუფში განდევნის ფრაქცია საშუალოდ 42,21±1,08. შეადგენდა, 

რაც სარწმუნოდ მაღალი მაჩვენებელია ორივე შესადარებელ ჯგუფთან მიმართებაში 

(P<0,001). 

დამოკლების ფრაქციის მნიშვნელობის მიხედვით შესწავლილი ჯგუფების 

მაჩვენებლები არასარწმუნოდ განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისაგან. იშემიური 

კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს 

ის 22,92±8,3 შეადგენდა, იდიოპათიური დილატაციური კარდდიომიოპათიის 

ჯგუფში 24,06±8,2, ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის ფონზე განვიტარებული 

გქუ დროს კი 21,36±0,65. 

მპ სსმი ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის დროს 66,53±2,88  შეადგინა, რაც 

სარწმუნოდ მაღალი მაჩვენებელი აღმოჩნდა იშემიურ კარდიომიოპათიის შესაბამის 

მაჩვენებელთან შედარებით (53,85±23,9, P<0,01), იდიოპათიური დილატაციური 

კარდიომიოპათიის ჯგუფთან შედარებით კი სხვაობას არასარწმუნო ხასიათი 

ჰქონადა ასევე არასარწმუნო იყო იშემიური და იდიოპათიური დილატაციური 

კარდიომიოპათიების მაჩვენებლებს შორის სხვაობაც (P>0,05).  

მპ უკშს-ის მიხედვით იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპიათიის 

ჯგუფი (0,31±0,07, P<0,01) სარწმუნოდ განსხვავდებოდა, როგორც იშემიური 

(0,36±0,08), ისე ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის ჯგუფისაგან (0,3±0,01, P<0,01).  
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მპ მასის და მპ მასის ინდექსის მიხედვით სამივე შესასწავლი ჯგუფი თანაბარ 

პირობებში იმყოფებოდა (მაჩვენებლები იხ. ცხრილში №21), სხვაობას პარამეტრებს 

შორის არასარწმუნო ხასიათი ჰქონდა (P>0,05). 

ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის დროს მპ განდევნის ფრაქციამ შეადგინა 

42,21±1,08, რაც სარწმუნოდ მაღალი როგორც იშემიური კარდიომიოპათიის 

(30,68±8,19, P<0,01), ისე იდიოპათიური კარდიომიოპათიის ჯგუფთან შედარებით 

(30,2±11,77, P<0,01). ამ ორი უკანასკნელი ჯგუფის მაჩვენებლებს შორის სხვაობას კი 

არასარწმუნო ხასიათი ჰქონდა (P>0,05). 

დამოკლების ფრაქციის მიხედვით გქუ სამივე ჯგუფი თანაბარ პირობებში 

აღმოჩნდა, განსხვავება არასარწმუნო ხასიათის იყო (22,92±8,3 ~24,06±8,2~21,36±0,65, 

P>0,05). 

ჰისტოგრამაზე №15 წარმოდგენილია მპ სისტოლური ფუნქციის  

პარამეტრების განაწილება სხვადასხვა სახის კარდიომიოპათიის დროს. აქაც ნათლად 

ჩანს, რომ სამივე ჯგუფი თითქმის ერთნაირ მდგომარეობაში იმყოფება. 

 

ჰისტოგრამა №15 

მარცხენა პარკუჭის სისტოლური ფუნქციის მახასიათებლები სხვადასხვა სახის 

კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ დრო 

mp sdmi

mp ssmi 

mp ukSs

mp m

mp ma

mp gf

mp damok.f.
id. dil.kard. iSem.kard. antrac.kard.

 

 

მპ დიასტოლური ფუნქციის მახასიათებლების შედარებისას გამოვლინდა (იხ. 

ცხრილი №24) E/A თანაფარდობის მაღალი სარწმუნოების მომატება საკონტროლო 

 123



ჯგუფთან შედარებით (P<0,001). იშემიური კარდიომიოპათიის ფონზე 

განვითარებული გქუ დროს E/A შეადგინა  1,71±0,19, რაც სარწმუნოდ მარალი 

მაჩვენებელია საკონტროლო დონესთან  შედარებით (P<0,001). იდიოპათიური 

დილატაციური კარდიომიოპათის ჯგუფში E/A შეადგინა 1,59±0,19, რაც სარწმუნოდ 

მაღალი მაჩვენებელია კონტროლთან (P<0,001), იშემიური (P<0,001) და 

ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის (2,63±0,04, P<0,001) ჯგუფის მაჩვენებლებთან 

შედარებით. ეს უკანასკნელი მაღალი სარწმუნოების სხვაობით გამოირჩეოდა ყველა 

შესადარებელ ჯგუფთან მიმართებაში (P<0,001). 

მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის DT და IVRT მახასიათებლების 

მნიშნვლობები სარწმუნოდ იყო დაქვეითებული საკონტროლო პარამეტრის 

დონესთან შედარებით (P<0,001). ჯგუფთაშორისი სხვაობაც ასევე მაღალი 

სარწმუნოებით გამოირჩეოდა ორივე პარამეტრთან მიმართებაში (P<0,001).  

 

ცხრილი №24 

მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის მახასიათებლები სხვადასხვა სახის 

კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ დროს 

 

გულის ქრონიკული უკმარისობით ავადმყოფები 
(ნ=151) 

 

 

პარამეტრი 

 

კონტროლი 

იშემიური 
კარდიომიოპათია 

(ნ=62) 

იდიოპათიური 
დილატაციური 

კარდიომიოპათია 
(ნ=50) 

 

ანტრაციკლინური 
კარდიომიოპათია 

(ნ=39) 

E/A 1,29±0,07 1,71±0,19 * 1,59±0,19*º 2,63±0,04*¤  

 
DT 187±5 130±4,3 * 141±6,3*º 140±2,39*¤ 

 
IVRT 79±4 72,3±5,3  * 68,3±5,3*º  58,98±1,44*¤ 

 

 
*-განსხვავების სარწმუნოება საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, º – 

განსხვავების სარწმუნოება I და II ქვეჯგუფებს შორის,  ¤ - განსხვავების სარწმუნოება 
II და III ქვეჯგუფებს შორის. 

 

აღსანიშნავია, რომ მპ დიასტოლური ფუნქციის მახასიათებლების ცვლილებას 

მაგავსი ხასიათი, მაგრამ განსხვავებული მასშტაბები ჰქონდა. E/A მაქსიმალური 
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მნიშვნელობა დაფიქსირდა ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის ჯგუფში, 

მინიმალური – იდიოპათიური კარდიომიოპათიის ჯგუფში. DT მნიშვნელობა 

მინიმალური იყო იშემიური კარდიომიოპათიის დროს, მაქსიმალური კი – 

იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის დროს. რაც შეეხება IVRT, 

ადგილი ჰქონდა მის დინამიურ კლებას, მაქსიმალური მნიშვნელობით იშემიური 

კარდიომიოპათიის და მინიმალური მნიშვნელობით ანტრაციკლინური 

კარდიომიოპათიის დროს. 

Vcp

0

20

40

60

80

100

1st Qtr 2nd Qtr 3rd Qtr 4th Qtr

East
West
North

  

 

ჰისტოგრამაზე №16 წარმოდგენილია მპ დიასტოლური ფუნქციის  

პარამეტრების განაწილება სხვადასხვა სახის კარდიომიოპათიის დროს. აქაც ნათლად 

ჩანს, რომ სამივე ჯგუფი თითქმის ერთნაირ მდგომარეობაში იმყოფება. 

E/A

DT

IVRT

kont. iSem.kard. id.dil.kard. ant.kard

 

ჰისტოგრამა №16 

მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის მახასიათებლები სხვადასხვა სახის 

კარდიომიოპათიის ფონზე განვითარებული გქუ დროს 
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კვლევის შედეგების ანალიზი  

ი

ე ბ

იუ  კლ ის

 კარდიომიოპათიის  და 

შესაბა

კ

ნ

ვნის ფრაქციის 

დაქვეი  

ო , ი

 ნ

ს ა პ

ი გ

თავი IV 

 

მიღებული შედეგების ანალიზი საშუალებას გვაძლევს ვისაუბროთ მპ 

რემოდელირების სტრუქტურულ-ფუნქციური საფუძვლების შესახებ  კლინიკურად 

მანიფესტაცირებული გულის უკმარისობის დროს, შეგვ ძლია წარმოვადგინოთ მპ 

სტრუქტურულ-ფუნქციური გადაკეთ ბის  პროცესის პროგრესირე ის დინამიკა 

გულის უკმარისობის კლინიკური მიმდინარეობის დამძიმების კვალდაკვალ  

(ფუნქც რი ასის ზრდა NYHA კლასიფიკაცი  შესაბამისად), შესაძლებელია 

ასევე მპ რემოდელირების დინამიკაზე საუბარი დოქსორუბიცინის 

კარდიოტოქსიური ეფექტიდან ანტრაციკლინური

მისად, გულის უკმარისობის განვითარებამდე. 

აღმოჩნდა, რომ კლინიკურად მანიფესტირებულ გულის უკმარისობას 

(რომელიც არდიომიოპათიის სხვადასხვა ფორმის ფონზეა აღმოცენებული) 

საფუძვლად უდევს, ეტიოლოგიური ფაქტორისაგა  დამოუკიდებელი, მარცხენა 

პარკუჭის იდენტური სტრუქტურულ-ფუნქციური გადაკეთება – ექსცენტრული 

ჰიპერტროფია (მპ მასის ინდექსი >120გ/მ2, მპ უკანა კედლის შედარებითი სისქე 

<0,44),  ხაზოვანი და მოცულობითი პარამეტრების გაზრდა, განდე

თება და რესტრიქციული ტიპის დიასტოლური დისფუნქცია. 

შეგვიძლია დასაბუთებულად ვისაუბროთ იმის შესახებ, რომ გულის 

ქრონიკული უკმარის ბის მოდელირება არის პროცესი რომელიც მ მდინარეობს 

მარცხენა პარკუჭის ფუნქციის დარღვევის ფართო სპექტრით, უპირატესად 

დიასტოლური დისფუნქციიდან (მპ  ავსების დარღვევა მისი ნორმალური ზომების 

ფონზე) უპირატესად სისტოლურ დისფუნქციამდე (მპ მ იშვნელოვანი დილატაცია, 

კედლების ჰიპოკინეზია, ნორმალური ავსება) და სისტოლურ-დიასტოლური 

დისფუნქციის თანაარსებობამდე. ამდენად, შესაძლოა გამოიყო მარცხენ არკუჭის 

სტრუქტურულ-ფუნქც ური ადაკეთების სხვადასხვა ეტაპი, რომლის 
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გათვალ

პ ბ

ი ს ა  მ

იშნული არსებით გავლენას ახდენს გაზთა 

ცვლის

 

და გქუ

ბას 

კედლი

,  

შედეგები

  

ისწინებითაც გულის უკმარისობის მკურნალობა დიფერენცირებულ 

მიდგომას საჭიროებს. 

როგორც მოსალოდნელი იყო გქუ როგრესირება მიმდინარეო და მპ ზომების 

მომატებით და განდევნის ფრაქციის დაქვეითებით. პარკუჭების პროგრესირებადი 

დილატაციის სტიმულს წარმოადგენს საბოლოო დიასტოლური მიოკარდიული 

სტრესი, რომელიც განისაზღვრება საბოლოო დიასტოლური  წნევის სიდიდით მპ-ში. 

საბოლოო დიასტოლური წნევის მომატება მპ-ში, გქუ პროგრესირების კვალდაკვალ, 

განაპირობებს შეგუბებით  მოვლენები  განვითარებას დ  გაღრმავებას ცირე წრეში. 

გამოკვლევის შედეგების თანახმად, აღნ

 პარამეტრებზე, რომელიც თავის მხრივ ავადმყოფის ფუნქციური 

შესაძლებლობების შეზღუდვას იწვევს.  

გქუ პროგრესირება გამოკვლეულ ავადმყოფებში მიმდინარეობდა ასევე მპ 

საბოლოო სისტოლური მიოკარდიული სტრესის გაზრდით. ამავე დროს 

გამოვლენილია პირდაპირი სარწმუნო კორელაცია მიოკარდიული სტრესის ზრდასა

 ფუნქციურ კლასს შორის (r=0,44, P<0,001). აღნიშნული მიმდინარეობდა მპ 

მასის სტატისტიკურად სარწმუნო ზრდის ფონზე გქუ გაღრმავების პარალელურად.  

გქუ პროგრესირება მიმდინარეობდა ასევე მპ კედლის შედარებითი სისქის 

ინდექსის (რომელიც მპ გეომეტრიის ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი მარკერია) სარწმუნო 

დაქვეითების ფონზე – ამ ინდექსის კორელაციის კოეფიციენტი გქუ ფუნქციურ 

კლასთან შეადგენდა –0,38, P<0,001. მპ  კედლის შედარებითი სისქის ინდექსის 

დაქვეითება გამოხატავს მპ  ღრუს დილატაციის არასასურველ უპირატესო

ს ჰიპერტროფიის ხარისხზე, რაც მპ რემოდელირების ზოგადი პროცესის ის 

მნიშვნელოვანი კომპონენტია რომელიც გქუ განვითარებას უდევს საფუძველად. 

არსებითია რეგრესიულ-კორელაციური ანალიზის  გქუ ფუნქციურ 

კლასსა და ცენტრალური ჰემოდინამიკის პარამეტრებს (მპ მოცულობა და 

კუმშვადობა) შორის, რომელიც წარმოდგენილი იყო, ერთის მხრივ, მაღალი 

სარწმუნოების კორელაციური კავშირით მპ სდმ (r=0,51, P<0,001), მპ სსმ (r=0,55, 

P<0,001) და მპ გფ (r=-0,51, P<0,001), მეორეს მხრივ კი დაბალი სარწმუნოების 

კორელაციით დარტყმით და გულის ინდექსებთან. მსგავსი კანონზომიერება 
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დადგენილი იყო გქუ ყველა ეტიოლოგიურ ჯგუფში. გ უ ფუნქციური კლასის 

ხარისხი უპირატესად დამოკიდებული იყო მპ მოცულობით პარამეტრებზე და მპ 

გეომეტრიზე, ვიდრე მპ ცირკულარული დამოკლების სიჩქარეზე და გულის 

გადატყორცნის უნარზე. ეს შედეგები მიუთითებენ მპ სტრუქტურულ-ფუნქციური 

გადაკეთების ე.ი. მპ რემოდელირების მნიშვნელოვან როლზე გქუ პროგრესირებაში 

და თანხმება ჟ ოჰნ თეზისს მის შესახებ, რომ სწორედ მპ რემოდელირება და არა 

მისი კუმშვადი დისფუნქცია არის გულის უკმარისობის პროგრესირების საფუძველი. 

მპ განდევნის ფრაქცია კი 

 ქ

ე .ჩ ი

შესაძლოა განხილულ იქნას იმ სტრუქტურული 

ცვლილებების კუ ს დ

 

კ ე  

ლ

საძლოა გააღრმავოს ელექტრული 

არასტ ა თ ს ბ

კლინი რი მარკერის როლში, რომლებიც გული ეკომპანსაციის 

განვითარებას განსაზღვრავენ. 

გქუ მქონე პაციენტთა 40-60% შემთხვევაში გამოვლენილია 

ინტარვენტრიკულური გამტარებლობის დარღვევა (რომელიც შემთხვევათა 

უმრავლესობაში შერწყმულია PQ ინტერვალის გახანგრძლივებასთან მოსვენების ეკგ-

ზე, ასევე მიტრალური რეგურგიტაციის გახანგრძლივებასთან (>450მწმ) და პარკუჭთა 

ავსების დროის მცირე დროსთან (<200მწმ)). გამტარებლობის ასეთი დარღვევები 

დროში პროგრესირებს და ბუნებრივია, გამოიწვევს ისედაც ჰემოდინამიკურად 

არასრულფასოვანი პარკუჭების დისკოორდინირებულ შეკუმშვას, რაც თავადაც 

ლეტალობის დამოუკიდებელ პრედიქტორად განიხილება. ასეთ შემთხვევებში 

შეგვიძლია ცალსახად ვისაუბროთ გულის რესინქრონიზაციის აუცილებლობაზე 

(ორკამერიანი, სამკამერიანი ან ოთხკამერიანი სტიმულაცია), რათა მიიღწეს 

პარკუჭთა ოორდინირ ბული შეკუმშვა. იდეაში რესინქრონიზაციას შეუძლია 

არსებითი როლო ითამაშოს შექცევად რემოდელირებაში (მპ ზომა-მოცულობების 

შემცირება, განდევნის ფრაქციის მომატება და მიტრალური რეგურგიტაციის 

შემცირება). აღნიშნული შეიძ ება დატვირთვისადმი ტოლერანტობის გაზრდის, 

ცხოვრების ხარისხის გაუმჯობესების და ჰოსპიტალიზაციის სიხშირის შემცირების 

პრედიქტორად გამოდგეს, თუმცა შე

აბილობა დ შესაბამისად, პარკუჭოვანი არი მიები  გახშირე ის ხარჯზე, 

არასასურველი გამოსავლის მიზეზი გახდეს. 
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შეგვიძლია დასაბუთებულად ვისაუბროთ იმის შესახებ, რომ 02–ის 

მაქსიმალური მოხმარების კოეფიციენტი გაცილებით ღირებული მაჩვენებელია გქუ 

სიმძიმისა და პაციენტთა სამომავლო პროგნოზის შეფასებლად ვიდრე კლინიკური 

და ჰემოდინამიკური მაჩვენებლები (კერძოდ განდევნის ფრაქცია). აქ შეიძლება 

გავიხსენოთ გავრცელებული მოსაზრება იმის შესახებ, რომ განდევნის ფრაქცია, 

როგორ

 დ

ბ

 ა დ ს

ი  

მპ რემოდელირების II ტიპი – მპ მი >120გ/მ2, მპ უკანა 

კედლი

ნქციას (მპ I 

ტიპის

ც ზედმეტად მგრძნობიარე მაჩვენებელი პრე- და პოსტდატვირთვისადმი, არ 

არის მთლიანად სრულყოფილი მაჩვენებელი მპ კუმშვადი ფუნქციის შეფასების 

მიზნით.  

და რაც შეეხება მპ რემოდელირების დინამიკაზე საუბარს ოქსორუბიცინის 

კარდიოტოქსიურო იდან ანტრაციკლინურ კარდიომიოპათიის განვითარებამდე. 

მიღებული შედეგების ანალიზი საშუალებას იძლევ  ვისაუბროთ ოქ ორუბიცინის 

დოზადამოკიდებულ კარდიოტოქსიური ეფექტზე, რომელსაც საბოლოო ჯამში 

ანტრაციკლინურ  კარდიომიოპათიის და შესაბამისად, გულის უკმარისობის 

განვითარებამდე მივყავართ. ეს უკანასკნელი ხასიათდება მპ სისტოლურ-

დიასტოლური ფუნქციის ისეთივე ტრანსფორმაციით, როგორც იდიოპათიური 

დილატაციური და იშემიური კარდიომიოპათიების დროს, კერძოდ: მპ 

ექსცენტრული ჰიპერტროფია (

ს შედარებითი სისქე <0,44), მპ განდევნის ფრაქციის დაქვეითება, მპ 

სისტოლურ/დიასტოლური ზომა/მოცულობის გაზრდა, მპ რესტრიქციული ტიპის 

დიასტოლური დიასფუნქცია.  

დოქსორუბიცინის კარდიოტოქსიური ეფექტი (მპ უკანა კედლის შედარებითი 

სისქის მომატება, E შემცირება და Dთ მომატება) მინიმალურია 232 მგ/მ2 ჯამურ 

დოზაზე, ის დოზის ზრდის პარალელურად პროგრესირებს (356-388 მგ/მ2) და 

განსაზღვრავს, ერთის მხრივ, მპ რემოდელირების ტიპს (I ტიპის რემოდელირება - მპ 

კონცენტრული ჰიპერტროფია), მეორეს მხრივ, კი მპ დიასტოლურ დისფუ

 დიასტოლური დისფუნქცია - მპ რელაქსაციის დარღვევა). აღნიშნულ 

სუმარულ დოზაზე 60% შემთხვევაში ვითარდება გულის უკმარისობა, რომელიც 

შესაძლოა განიხილოს, როგორც მპ დიასტოლური დისფუნქციის შედეგი. 
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დოქსორუბიცინის სუმარული დოზის შემდგომი ზრდისას (533 მგ/მ2) მპ 

კონცენტრული ჰიპერტროფია ტრანსფორმირდება მპ ექსცენტრულ ჰიპერტროფიაში 

(მპ II 

ე უ

ი ო ე  დ

 დისფუნქცია გუ კლინიკური მანიფესტაციით, დოზის შემდგომი 

ზრდი ა ც

ნ

ა დაფუძვნებული თავდაპირველად 

მპ დი ი  ც ი

 ი  რე

ხ ა   

ე პ ო

პ დ მიოკარდიოუმის 

a2+ ატ

ტიპის რემოდელირება), აქვე ვლინდება მპ სისტოლური დისფუნქცია,  მპ 

დიასტოლური დისფუნქციის I ტიპის  კი გადადის II ტიპის დისფუნქციაში (ე.წ. 

რესტრიქციული ტიპი). 

ამდ ნად, დოქსორ ბიცინის კარდიოტოქსიური ეფექტი ვლინდება 

დოქსორუბიცინ ს უკვე მინიმალურ დ ზაზ , "კრიტიკულ ოზაზე" ვითარდება მპ 

დიასტოლური

სას კი ვითარდება ნტრა იკლინური კარდიომიოპათია მპ სისტოლურ-

დიასტოლური დისფუნქციით და გუ კლინიკური მანიფესტაციით 100% 

შემთხვევაში. 

მოდელი, რომელიც ჩვენ გამოვიყენეთ, რათა დავკვირვებოდით გულის 

მორფოფუნქციური პარამეტრების გადაკეთების დი ამიკას გულის უკმარისობის 

განვითარებამდე, იძლევა იმის თქმის საშუალებას, რომ ამ პროცესში მპ 

რემოდელირების ადგილი ცენტრალურია. მასზე

ასტოლური, მოგვიანებით კ  სისტოლური დიასფუნქ იის განვ თარება. 

თუმცა, საკითხი მის შესახებ, მპ მოდელირება კომპენსატორული პროცესია თუ 

პათოლოგიური, კვლავაც განსჯის საგნად რჩება. 

ჩვენი კვლევის შედეგებზე დაყრდნობით შგვეძლია ვთქვათ, რომ მპ 

კონცენტრული ჰიპერტროფია ანტრაციკლინური ქიმიოთერაპიის დროს 

პათოლოგიურ ასიათს უნდა ტარებდეს. ის განპირობებული უნდა იყოს პროცესში 

არა კომპენსატორული მექანიზმების ჩართვით,  არამედ მიოკარდიუმის შეშუპებით, 

რის შედეგადაც მპ ღრუ მცირდ ბა. ჩვენს შემთხვევაში ამ როცესის გამ ვლინებად 

მიგვაჩნია მ რელაქსაციის არღვევა. შეშეპების გვერდით 

არსებითია კარდიომიოციტების C  იონებით გადატვირთვა ე.წ. "გად ვირთვის 

კარდიომიოპათია", რომელიც ასევე მპ რელაქსაციის დარღვევით ვლინდება. 

აღნიშნული დასტურდება კაპელკოს გამოკვლევის შედეგებით, სადაც 

მითითებულია, რომ უკვე დოქსორუბიცინის მინიმალურ დოზაზე 

კარდიომიოციტების დაახლოებით 5% ვლინდება მიოფიბრილების დაზიანების და 
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მემბრანული ორგანელების ცვლილების ნიშნები. მიოკარდის დაძაბულობა 

დიასტოლაში დამოკიდებულია შეშუპების ხარისხზე. იგივე ავტორები მიუთითებენ, 

რომ კარდიომიოციტების Ca2+ იონებით გადატვირთვით გამოწვეული საწყისი 

ცვლილებები (ბირთვის ქრომატინის მარგინაცია, ბირთვის გარეგანი მემბრანის 

ვაკუოლიზაცია, სარკოპლაზმატური რეტიკულუმის მიტოქონდრიის 

გაჯირჯვება მათში ელექტრონული მასალის დაგროვებით და სხვა) არ იწვევენ 

მიოკარდის კუმშვადობის დაქვეითებას. პირიქით, კუმშვადობა ან ნორმალურია, ან 

ზომიერად მომატებული. კარდიომიოციტების უჯრედშიდა სტრუქტურულ 

დისფუნქციასთან ერთად პროცესში ერთვება უჯრედის ციტოჩონჩხიც, ზიანდება 

კოლაგენის სტრუქტურა, რასაც ფიბროზულ  ქსოვილის განვითარება მოსდევს. 

ყოველი აღნიშნული მიოკარდიუმის სიხისტის საფუძველს ქმნის. თანამედროვე 

წარმოდგენით სწორედ ფიბროზული ქსოვილის ჭარბი განვითარება განაპირობებს 

მიოკარდიუმის სიხისტეს და არა მისი ჰიპერტროფი . არსებითია რენინ-

ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემის გააქტივების როლი, ის რეაქტიულთან 

ერთად რეპარაციული ფიბროზის განვითარების მიზეზიც ხდება (Ageev et al. 2002). ამ 

პროცესების შედეგად ვითარდება მპ რესტრიქ

 ვაკუოლიზაცია, 

ი

 ა

ციული ტიპის დიასტოლური 

დისფუ

ი (B l

ღ , 

ა

 მპ რემოდელირება განიხილება, 

როგორ რ

ნქცია, რომლის დროსაც ყალიბდება რიგიდული მარცხენა პარკუჭი, რომელიც 

ქმნის მნიშნელოვან წინააღმდეგობას მისი სისხლით ავსების დროს და ხელს უშლის 

მარცხენა წ ნაგულის დაცლას elenkov et a . 2003). 

ამდენად, მარცხენა პარკუჭის კონცენტრული ჰიპერტროფია და დიასტოლური 

დისფუნქცია  რელაქსაციის დარ ვევით შესაძლოა განვიხილოთ, როგორც მარცხენა 

პარკუჭის რემოდელირების ადრეული მარკერები. მოგვი ნებით ვითარდება 

ჰემოდინამიკის შენარჩუნების მეტად არახელსაყრელი მოდელი – მარცხენა პარკუჭის 

ექსცენტრული ჰიპერტროფია ღრუს დილატაციით, კედლების გათხელებით, 

მიოკარდიუმის მასის გაზრდით, განდევნის ფრაქციის დაქვეითებით და 

მიოკარდიუმის სიხისტის გაზრდით. რამდენადაც

ც ნელად პროგ ესირებადი პროცესი, რომელსაც დამოუკიდებლად შეუძლია 

მპ სისტოლურ-დიასტოლური დისფუნქციის გაღრმავება და გუ განვითარება, ეს 

მარკერები განუხრელ მონიტორინგს საჭიროებენ.  
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მპ ადრეული რემოდელირების შესაფასებლად (გულის უკმარისობის 

კლინიკურ მანიფესტაციამდე) მპ უკანა კედლის შედარებითი სისქე მეტად 

ღირებული მარკერი აღმოჩნდა, ვიდრე მპ განდევნის ფრაქცია. ეს უკანასკნელი 

გულის იმ მორფოფუნქციური გადაკეთების კლინიკურ მარკერად შეგვიძლია 

განვიხილოთ, რომელიც გულის დეკომპენსაციის საფუძველს ქმნის; ე.ი. მპ 

რემოდელირების  შორეულ შედეგად. თუმცა მპ სისტოლური დისფუნქციის ყველაზე 

აღიარებულ მაჩვენებლად გფ დაქვეითება ითვლება, რაც თავის მხრივ ღრუს 

დილატაციასთან ასოცირდება. Kearney M. et al. (2002) მიხედვით, მპ გფ დაქვეითება 

და საბოლოო სისტოლური მოცულობის გაზრდა მნიშვნელოვან პროგნოზულ 

მაჩვენებლად ითვლება ავადმყოფთა იცოცხლისუნარიანობის განსა ღვრისათვის. 

გფ არასარწმუნოდ კორელირებს გულის უკმარისობის სიმძიმესთან. Sherpe N. and 

Dougthy NN. მონაცემებით, ავადმყოფთა 2/3-ს, რომელთა გდ <40%-ზე, რ აღენიშნება 

გულის უკმარისობის სიმპტომები. კვლევებში, რომლებშიდაც შესწავლილია 

კორელაცია გულის უკმარისობის სიმძიმესა და მარცხენა პარკუჭის 

 

ს ზ

ა

სისტოლურ-

დიასტ

ლ

ლ

ზიოლოგიური და პათოლოგიური 

ასპექტ

ოლურ დისფუნქციას შორის, მითითებულია, რომ გულის უკმარისობის 

კლინიკურ სურათზე მპ დიასტოლური დისფუნქცია მეტად აისახება, ვიდრე 

განდევნის ფრაქციის დაქვეითება (Davies S. et al.,1999;  Yu C. et al., 2001). 

მიღებუ ი მონაცემების ლიტერატურულ მონაცემებთან შეჯერების თანახმად 

შეგვიძლია ვთქვათ, რომ  გულის რემოდელირება წინ უსწრებს გუ კლინიკურ 

გამოვლენას, ემგზავრება მას და  შეუძლია დამოუკიდებლად გააღრმავოს პარკუჭის 

სისტოლური და დიასტოლური დისფუნქცია. გარკვეულ ეტაპზე "გულის 

რემოდელირების  სინდრომი" ("სტრუქტურული კარდიოპათია") მეორე პლანზე 

სწევს ეტიოლოგიური ფაქტორის როლს და დამოუკიდებ ად განსაზღვრავს 

ავადმყოფთა სიცოცხლის ხარისხს და პროგნოზს. იმ მოსაზრების გათვალისწინებით, 

რომ მპ რემოდელირება გარკვეულ ეტაპამდე შექცევად ხასიათს ატარებს, ძალზედ 

მნიშვნელოვანია გულის რემოდელირების ფი

ების უფრო ღრმად შესწავლა, რათა მოხდეს გულ-სისხლძარღვთა  სისტემის 

დაავადებების მკურნალობის ოპტიმიზირება და თავიდან იქნას აცილებული 

დაუსაბუთებელი თერაპიული ინტერვენციები. 
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ბოლო წლებში გაიზარდა კარდიოლოგთა ინტერესი  მპ რემოდელირების 

მიზეზების მიმართ დაზიანებული კორონარების მქონე პაციენტებში. რიგ 

გამოკვლევებში დადასტურებულია, რომ გულის მტუმბავი ფუნქციის დაქვეითება და 

გულის რემოდელირება მრავ ფაქტორულ პროცესია, რომელიც ით გულის 

სხვადასხვა მდგომარეობის შედეგს წარმოადგენს (Bonow R.O. 1995; Klonner R., Alien 

J., Cox T. et al. 1991; Rahimtoola S.H. 1989). 80-იანი წლების დასაწყისი აღინიშნა 

პირველი პუბლიკაციების გამოჩენით სიცოცხლისუნარიანი მიოკარდის 

მდგომარეობის ახალ  ფორმების _ სტანირების და ჰიბერნაციის შესახებ. Rahimtoola 

S.H. აზრით ეს ორი მდგომარეობა აყალიბებს ახალ იშემიურ სინდრომს, რომელიც 

გამოდის "მწვავე იშემია" და'"მწვავე ინფარქტი"-ის პირველადი გაგების ჩარჩოდან. 

დადასტურებულია მპ გეომეტრიის ცვლილებები დასწვრივი  არტერიის 

სტენოზირებისას გოჭებში. გამოვლინილია მპ საბოლოო სისტოლური და საბოლოო 

დიასტოლური მოცულობების მომატება ე.ი. ღრუს დილატაცია და მიოკარდ

ალ ი თვ

ი

ის მასის 

გაზრდ  

ის ი . 

ი

ჩებ რნ მიო

 

ბულია ე ი ა

ა, მიუხედავად მიოკარდიუმის ინფარქტის პათომორფოლოგიური ნიშნების 

არარსებობისა. ეს ცვლილებები წარმოადგენს კორონარული ნაკადის რეზერვის 

დაქვეითებ  შედეგს  მიოკარდის იშემიური დ სფუნქციის განვითარებით

მნიშვნელოვანია მიოკარდის ფიბროზული ზონის  ჰიბერნირებული 

ზონისაგან დიფერენცირება. უკვე პირველადი ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევისას 

შეიძლება განისაზღვროს მიოკარდის ს ცოცხლისუნარიანობა, კერძოდ 

გეომეტრიული კრიტერიუმების მიხედვით, უფრო ზუსტად მპ კედლის სისქის 

მიხედვით დიასტოლაში: 3-4 მმ ნაკლები – ფიბროზული ნაწიბურის ზონა, 5-6 მმ _ 

საჭიროებს წინასწარ გამოკვლევას _ მაღალია სოცოცხლისუნარიანი მიოკარდის 

არსებობის  ალბათობა, მაგრამ რ ა საკითხი ჰიბე ირებული კარდის 

მოცულობის შესახებ; 6 მმ მეტი _ სიცოცხლისუნარიანი მიოკარდი (La  Canna G., 

Rahimtoola S.H., Visioli  O. et al. 2000). რიგ  შემთხვევაში სიცოცხლისუნარიანი 

მიოკარდის  გეომეტრიული კრიტერიუმების შეფასების მიზნით 

რეკომენდირე  მაგნიტურ-რ ზონანსულ  ტომოგრაფი , როგორც მეთოდი, 

რომელიც ფლობს გულის სტრუქტურების ვიზუალიზაციის მაღალი ხარისხის 

შესაძლებლობას. მაგნიტურ-რეზონანსული ტომოგრაფიითა და ექოკარდიოგრაფიით 
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შეფასებული პ გეომეტრიის შედეგები სარწმუნოდ არ განსხვავდებიან 

ერთმა ისაგან (Бузиашвили Ю.И.,Ключник И.В., Харитон  Н.И. и др

Бузиашвили Ю.И., Асымбекова Э.У., Мацкеплишвили С.Т. 1999). მპ იშემიური 

დისფუნქციით პაციენტებში მიოკარდის სიცოცხლისუნარიანობის განსაზღვრის 

ერთი ყველაზე მგრძნობიარე და სპეციფიური მეთოდი ის 

სტრეს_ექოკარდიოგრაფია (Ключников И.В., Ткачева О.И., Назаретиян А.А. 1998). 

ამდენად, მპ რემოდელირების მახასიათე

მ

ნეთ ов ова . 1998. 

არ

ბელი მაჩვენებლები იძლევიან მიოკარდის 

სიცოც ი ა

ს  ს ალ

 შემდგომ

ი . 

ას უ

ა  

73).  როცა მიოკარდის დიდი ნაწილი იღუპება, "მანკიერი წრე" 

შეიძლ

ხლისუნარ ანობის შეფ სების საშუალებას ქრონიკული იშემიის და 

მიოკარდიუმის ინფარქტის შემდეგ, აგრეთვე  იძლევა რევასკულარიზაციის 

შედეგები პროგნოზირების აშუ ებას. 

პარკუჭის დილატაციას და მიოკარდის ინფარქტის  მიოკარდის 

ჰიპერტროფიას ჩვეულებრივ განიხილავენ, როგორც მიოკარდიული დაზიანების 

პასუხად განვითარებულ მპ დ სფუნქციას ადრეული და მოგვიანებითი 

საკომპენსაციო რეაქციები მიმართული არიან იქითკენ, რათა შეინარჩუნონ 

დარტყმითი მოცულობა მპ დაქვეითებული განდევნის ფრაქციის პირობებში, 

სიცოცხლისუნარიანი მიოკარდის მკვეთრი გაჭიმვადობა ფრანკ-სტარლინგის 

კანონის შესაბამისად, ევე ადრენერგ ლი რეცეპტორების სტიმულაციის საპასუხო 

ქრონო- და ინიოტროპული ეფექტების გაზრდა, რომლებიც მიმართული არიან 

გულის მტუმბავი ფუნქციის შენარჩუნებისაკენ მიოკარდის ნაწილის კუმშვადი 

ფუნქციის მკვეთრი დაქვეითების პირობებში.  თუმაცა ეს მექანიზმები 

არაადექვატურია მიოკარდის 20% დაზიანების შემთხვევაში (Klein M.D., Herman M.V., 

Gorlin R.A. 1967). ღრუს გაზრდამ შემდგომში შესაძლოა აღადგინოს დარტყმითი  

მოცულობა, და ამით კომპენსირება გაუკეთოს დაქვეითებულ განდევნის ფარაქციას 

(Gulch R.W., Jacob R. 1988). შემდგომში, ლაპლასის კანონის შესაბამისად, ეს 

დილატაცი  ზრდის სისტოლურ და დიასტოლურ მიოკარდიულ სტრესს და 

ასტიმულირებს ღრუს შემდგომ გაფართოებას (Gouldi K.L., Lipsomb K., Hamilton G.W., 

Kennedy J.W.  19

ება შეიკრას და მტუმბავი ფუნქციის შესანარჩუნებლად მიმართული 
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დილატაცი გაგრძელდება (Linzbach A.L. 1960; Gulch R.W., Jacob R. 1988; Pfeffer M.A., 

Pfeffer J.M. 1987).

არსებობს სხვა მოსაზრებაც. Gadsbol  N.  და თანაავტ.  მიუთითებენ, რომ მპ 

დილატაცია მიმდინარეობს დარტყმითი მოცულობისაგან დამოუკიდებლად. 

ავტორები დაეჭვებული არიან პარკუჭის დილატაციის კომპენსატორულ 

მნიშვნელობაში და ვარაუდობენ მისი განვითარების ჯერ კიდევ დაუდგენელი 

მექანიზმების არსებობის შესახებ. ჰისტოლოგიური გამოკვლევა ადასტურებს, რომ 

მიოკარდიუმის ინფარქტის შემდ გ მპ შენახულ უბნებში, აგრეთვე მარჯვენა 

პარკუჭში, გამოხატულია მოზაიკური სტრუქტურული დაზიანება _ ცალკეული 

ენდოთელიოციტებით კაპილარის სანათ

ა 

 

 

ე

ურის შეკვრა, რაც ადასტურებს ჰიპოქსიის  

და გა

დ ე

ს დაძაბულობა მიოკარდის ინფარქტის შემდეგ,  ხშირად მიოკარდის 

გამოხა

ნ

გ ც დ

ლ გ

ს დროსაც კედლის გასქელება არ აღინიშნება. კედლის 

დატვირთვის საპასუხო რეაქციის არსებობას. დილატირებული პარკუჭის 

კედლის დაძაბულობის გაზრდა შესაძლოა მასტიმულირებელად მოქმედებდეს 

კარდიომიოციტების ჰიპერტროფიაზე (რომელიც ამცირებს მიოკარდიულ სტრესს) 

და ასევე ღრუს შემდგომ ილატაციაზ .  

Anversa P. და თანაავტ. (1996) მიუთითებენ, რომ ინფარქტის შემდეგ 

მიოკარდის ჰიპერტროფია ხდება მიოციტების მოცულობის 78%-მდე გაზრდის 

ხარჯზე. მიუხედავდ იმისა, რომ პარკუჭის ჰიპერტროფიას შეუძლია აღადგინოს 

კედლი

ტული გაზიანების დროს ღრუს დილატაციის ხარისხი არ არის მისი მასის 

გადიდების პროპორციული (Pfeffer M.A., Braunwald E. 1990; Gouldi K.L., Lipsomb K., 

Hamilton G.W.,Kennedy J.W.  1973; Fletcher  P.J., Pfeffer J.M., Pfeffer M.A., Braunwald E. 

1981). 

McKay R. და თანაავტ. (1996) თვლიან, რომ ადრეული დილატაცია იწვევს 

დაუზია ებელი კედლის დაძაბვას  და მის ჰიპერტროფიას. მიოკარდში, როგორც 

მაღალდიფერენცირებულ ქსოვილში, ჰიპერპლაზიას ფაქტიურად ადგილი არ აქვს. 

ჰიპერტროფია მიმდინარეობს ცალკეული ბოჭკოს მასის გადიდებით. გულის კუნთის 

ჰიპერტროფია ღრუს ადიდების გარეშე იწოდება კონ ენტრულად ა ხასიათდება 

გულის კედ ის ასქელებით; ჰიპერტროფია შერწყმული დილატაციასთან _ 

ექსცენტრულად, რომლი
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მაღალ

მოიყენება მპ ღრუში სისხლის დინების ხარისხის 

განსას

  

о

პ ე

.L., Lee 

ი დაჭიმულობის პირობებში კუნთოვანი ბოჭკოების სიგრძეში ზრდა ჩქარდება, 

რაც განაპირობებს სტრუქტურულ დილატაციას. მიოკარდის ჰიპერტროფია 

ყოველთვის ვერ ახერხებს მზარდი დატვირთვის კომპენსირებას და გქუ 

განვითარების აღკვეთას. 

მპ დიდი ზომა დიასტოლაში წარმოადგენს დამოუკიდებელ პრედიქტორს გქუ 

განვითარებისათვის. რიგ შრომებში, მპ გეომეტრიის დახასიათებისათვის და 

პროგნოზის განსაზღვრისათვის, გამოიყენება არა მარტო მპ ხაზოვანი ზომები და მპ 

მოცულობა, არამედ სფერულობის ინდექსი, კედლის შედარებითი სისქე, ასინერგიის 

ექსპანსიის ინდექსი, აგრეთვე მიოკარდიული სტრესი, რომელიც ახასიათებს მპ 

კედლის დაძაბულობას (Van Gilst W.H., Kingma J.H., Peels K.H. et al. 1996). 

სფერულობის კოეფიციენტი გა

აზღვრად  იზოვოლემიური შეკუმშვის ფაზაში (Бокерия Л.А., Федоров Г.Г. 

1994). მპ საბოლოო სისტოლური და დიასტოლური სფერულობის ინდექსების 

გაზრდა წინ უსწრებს მპ აშკარა დისფუნქციას შემდგომი დილატაციით (Фроля В.Г., 

Мареев В.Ю., Самк  А.Н. 1997).  

ST – სეგმენტის ელევაცია და ღ კბილის დეპრესია ან სრული არ არსებობა 

პირველ კარდიოგრამაზე ეხმარება არა მარტო მიოკარდიუმის ინფარქტის 

დიაგნოსტირებას, არამედ იძლევა მის ზომაზე ორიენტირების, აგრეთვე მპ შესაძლო 

რემოდელირების და  სიცოცხლისუნარიანობის პროგნოზირების საშუალებას 

(Nixdorff U., Erbel R.,Rupprecht H.J. et al. 1996). კომპენსატორული პროცესების 

ეფექტურობა  ბევრად არის დამოკიდებული კორონარული სისხლმომარაგების 

მდგომარეობაზე, რომლის არაადექვატურობის შემთხვევაში ღრუების დილატაცია 

მეტადაა გამოხატული და ლეტალობის ალბათობაც დიდია. ეს დამოკიდებულია 

იმაზე, რომ მომატებული დატვირთვა მიოკარდზე და კომპენსატორული 

ჰიპერტროფია უზრუნველყოფილი უნდა იყოს ენერგიით და პლასტიური მასალით. 

თუ ამ რგოლში დისბალანსია, კომპენსატორული პროცესები ვერ აღწევენ საჭირო 

დონემდე და არ შეუძლიათ შენარჩუნდნენ ხანგრძლივი დროის განმავლობაში. 

პოსტინფარქტული როგრესირ ბადი პარკუჭოვანი უკმარისობა დილატაციის ფონზე  

დაკავშირებულია არითმული სიკვდილის მაღალ რისკთან (Chen J.S., Hwang C
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ამ ნავ იო

hen Y.T. 1995). მპ განდევნის ფრაქციის იმავდროული დაქვეითების პირობებში  

აღინიშნება კორელაცია პარკ ის მასა და არითმიის განვითარებ შორის. ეს 

ემთხვევა  ადრე არსებულ ექსპერიმენტულ მონაცემებს იმის შესახებ, რომ 

მიოკარდიული დილატაცია და ნაწიბური მონაწილეობენ არითმიის გენეზში.  

იშემიური გენეზის გქუ მიმდინარეობა არაკეთილსაიმედოა, ტრადიციული 

მკურნალობის შედეგები კი ნაკლებად პერსპექტიული. იშემიური 

კარდიომიოპათიით პაციენტთა უმრავლესობაში 0%) არღვეული კ მშვადობის 

ფუნქცია შექცევადია, თუმცა უსათუო პირობა ამ აღდგენისათვის არის როულად 

ჩატარებული რევასკულარიზაცია (Rahimtoola S.H. 1989;  Vanoverschelde J.L., Gerber 

B.L., D'Hond  A.M. et al. 1995; Бузиашвили Ю.И., Ключников И.В. и др. 2002). 

სიცოცხლისუნარიანი მიოკარდის არსებობის და შუნტირების ტექნიკური 

შესაძლებლობის პირობებში, თვით გულის  რემოდელირების და განდევნის

იის მნიშვნელოვანი დაქვეითების (20%) დროს, ნაჩვენებია კორონარული 

შუნტირება, ომელიც იძლევა ვადმყოფთა ამ მძიმე კატეგორიაშ  დადებით 

კლინიკურ და პროგნოზულ ეფექტს, რომელიც სარწმუნოდ მაღალია კონსერვატული 

მკურნალობის შედეგთან შედარებით (Бузиашвили Ю.И., Ключников И.В. и др. 2002). 

Абдуллаев Р.Я. (2003) ыსტატიაში იშემიური კარდიომიოპათია განხილულია, 

როგორც მპ დეზადაპტაციური რემოდელირება, განვითა ებული დაღუპული 

კარდიომიოციტების მნიშვნელოვანი ნაწილის ფიბროზული ქსოვილით ჩანაცვლების 

და ინტაქტური მიოციტების ურთიერთგანლაგების შეცვლის  შედეგი. იშემიური 

კარდიომიოპათია ხასიათდება უპირველესად მპ, მოგვიანებით კი გულის სხვა 

კამერების დილატაციით, სისტოლური და დიასტოლური დისფუნქციის ტიპის 

პროგრესირებადი გუ-ით, ლოკალური ასინერგიის ზონების გაჩენით.  მპ კუმშვადი 

ფუნქციის დარღვევა იშემიური კარდიომიოპათიის დროს განპირობებულია, როგორც 

ჩანაცვლებითი წვრილი ფიბროზული კერების და ინტერსტიციული ფიბროზის  

არსებობით, აღმოცენებული სისხლძარღვთა ათეროსკლეროზის და მსხვილი 

პოსტინფარქტული ნაწიბურის შედეგად. როგორც  წესი, მპ რემოდელირება 

იშემიური კარდიომიოპათიის დროს მიმდინარეობს ნელა, ხანგრძლივი დროის 

განმავლობაში; ასთა ე ირთვება გრძელვადიანი საკომპენსაც  მექანიზმები, 
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თანდათანობით იზრდება გულის კამერები, იცვლება მათი გეომეტრიული ფორმა. 

(Chon J.N. 1995; Pfeffer M.R.,Crossman W., Lorell B.H. 1993; Spinale F.G.1999). იშემიური 

კარდიომიოპათიის საწყის სტადიაზე გულის კუმშვადი ფუნქციის დარღვევა 

გარდამავალია და მისი იშემიითაა განპირობებული. კორონარული 

ათეროსკლეროზის პროგრესირებასთან ერთად გუ მყარი ხდება. ჩვეულებრივ ის 

პროგრ

ტ

кова В.Ю., Маджитов Х.Х. 1999). 

 მა

ფ ზ ა 

დ იხსენიებენ 

იდიოპ

ი შ -დ

ესირებს ნელ-ნელა, თავიდან მიმდინარეობს მარცხენამხრივი უკმარისობის 

სახით, შემდეგ კი ბივენ რიკულური ხდება. (Macor F., Antonini-Canterin F., Ascione L. 

et al. 1999; Mitchell G.F., Lamas G.A., Vaughan D.E. et al. 1992; Никитин Н.П., Аляви А.Л. 

Голоско

იშემიური კარდიომიოპათიით პაციენტებში ვლინდება აკინეზია-დისკინზიის 

ლოკალური ზონები დემარკაციული ხაზის თანაარსებობით, სისხლძარღვთა 

კედლების გასქელება და ათეროსკლეროზული ბალთები თში (Абдуллаев Р.Я. 

2001).  

მპ გავრცელებული დისკინეზია, რომელიც მის ორ მეზობელ სეგმენტს მოიცავს  

და უპირატესად ვლინდება იშემიური კარდიომიოპათიით პაციენტთა 50%-ში, 

იდიოპათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის მხოლოდ 10%-შია 

დაფიქსირებული (Hare J.M., Walford G.D., Hruban R.H. et al. 1992). გუ აღმოცენებისას  

აღინიშნება გულშიდა ჰემოდინამიკის მნიშვნელოვანი დარღვევა. მპ სისტოლური და 

დიასტოლური უნქციის პარამეტრების ზუსტი განსა ღვრ საშუალებას იძლევა 

შეირჩეს მკურნალობის ოპტიმალური ვარიანტი (Sawada  S.G., Ryan T., Segar D. et al. 

1992; Sharp S.M., Sawada S.G., Segar D.S. et al. 1994). იშემიური კარდიომიოპათიისადმი 

მიძღვნილი შრომები არც ისე მრავალრიცხოვანია, მას უპირატესა

ათიური დილატაციური კარდიომიოპათიის და სხვა დაავადებების 

დიფერენციული დიაგნოსტიკისას, რომელთა დროსაც ვლინდება მპ დილატაცია და 

შეგუბებითი გუ. გულშიდა ჰემოდინამიკის ექოკარდიოგრაფიული პარამეტრები 

კორელირებენ ანდიოგრაფიით მიღებულ ანალოგიურ მონაცემებთან.  

 Абдуллаев Р.Я. (2003) მიერ გაკეთებულია მპ სისტოლური და დიასტოლური 

ფუნქციის ყოველმხრივი ექოკარდიოგრაფიული დახასიათება სხვადასხვა სიმძიმის 

იშემიურ  კარდიომიოპათიის დროს. ესწავლილია 42 ან 67 წლამდე ასაკის (საშ. 
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ასაკი 53±4,8), იშემიური კარდიომიოპათიის მქონე 103 ავადმყოფი; მათ შორის 

მამაკაცი 84 (81,6%) და ქალი _ 19 (18,4%). 76 ავადმ ოფთა  ანამნეზში იყო მითითება 

1-3 დოკუმენტირებული მიოკარდიუმის ინფარქტის შესახებ, 27 ავადმყოფთან კი 

მსგავსი მინიშნება არ ყოფილა. სრულყოფილი კლინიკო-ინსტრუმენტული 

გამოკვლევებით 15 შემთხვევაში გამოვლინდა სხვადასხვა ლოკალიზაციის 

ნაწიბუროვანი ცვლილებები. 12 ემთხვევაში გიდ დიაგნოსტირებული იყო 

კლინიკური გამოკვლევის და კორონაროგრაფიის საფუძველზე. ყველა ვადმყოფს 

ჰქონდა სხვადასხვა ფუნქციური კლასის გქუ (NYHA შესაბამისად). ავადმყოფები 

გულის რევმატიული და თანდაყოლილი მანკით, აგრეთვე მიტრალური სარქვლის 

მიქსომატოზური ცვლილებებით გამოკვლევაში ჩართული არ ყოფილან. 

გაანალიზებულია შემდეგი ექოკარდიოგრაფიული მონაცემები: მპ საბოლოო 

სისტოლური და საბოლოო დიასტოლური მოცულობა, დარტყმითი მოცულობა, მპ 

განდევნის ფრაქცია, მპ მიოკარდის მასა, ინდექსი _ საბოლოო დიასტოლური 

მოცულობა/მპ მასა და ლოკალური კუმშვადობის ინდექსი.  M _ რეჟიმში 

განსაზღვრულია მპ საბოლოო სისტოლური და საბოლოო დიასტოლუირ ზომა, მპ 

წინა-უკანა ზომები, დამოკლების ხარისხი, პარკუჭთაშორისი ძგიდის და მპ უკანა 

კედლის სის ე, კედლის ს მარული სისქე. იმპულსური დოპ ერექოკარდიოგრაფიის 

საშუალებით შესწავლილია მპ დიასტოლური ფუნქცია _ მპ ადრეული და 

მოგვიანებითი ავსების მაქსიმალური სიჩქარე, მათი შეფარდება, იზოვოლემიური 

რელაქსაციის  დრო და დიასტოლური ავსების ადრეული შეფერხება. მიღებული 

შედეგების ანალიზის საფუძველზე  გაკეთებულია 

 

ყ ნ

შ

 ა

 

ქ უ ლ

დასკვნები: იშემიური 

კარდი ა

 

 დ მ

ომიოპ თიის დამახასიათებელი ექოკარდიოგარფიული მაჩვენებლები _ მპ 

საბოლოო დიასტოლური ზომა 57მმ-ზე მეტი, განდევნის ფრაქცია 45%-ზე ნაკლები, 

წინა-უკანა ზომის დამოკლება 24%-ზე ნაკლები, ლოკალური კუმშვადობის ინდექსი 

1,31-ზე მეტი, დიასტოლუირი დისფუნქციის თანაარსებობა. 

მძიმე ფორმის გუ დამახასიათებელია შემდეგი ექოკარდიოგრაფიული 

მონაცემების შერწყმით _ საბოლოო იასტოლური ზომა 70მ -ზე მეტი, განდევნის 

ფრაქცია 30%-ზე ნაკლები, წინა-უკანა ზომის დამოკლება 20%-ზე ნაკლები,  

ლოკალური კუმშვადობის ინდექსი 1,5-ზე მეტი, მპ რესტრიქციული შევსება: მპ 
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ადრეული ავსების სიჩქარე/მპ მოგვიანებითი ავსების სიჩქარე საშუალოდ 2,69±0,38, 

დიასტოლური ავსების ადრეული შეყოვნება (121±5 მს) და იზოვოლემიური 

მოდუნების დრო (59±6მს). III ფუნქციური კლასის გქუ პაციენტებში, იმ დროსაც კი, 

როცა მპ ხაზოვანი ზომები ნორმის ფარგლებშია, დიასტოლური დისფუნქციის, 50%-

ზე ნაკლები განდევნის ფრაქციის და მაღალი ლოკალური კუმშვადობის ინდექსის 

(>1,31) თანაარსებობა საშუალებას იძლევა დაისვას იშემიური კარდიომიოპათიის 

დიაგნოზი. მიოკარდიუმის ინფარქტით პაციენტთა ჰოსპიტალიზაციის ბოლოს 

დაზია

ე დ

 

ს 

ნსმუ ი 

 ჰ  ა

ა  3 შე

ლი და ექოკარდიოგრაფიული 

ნებული სეგმენტის აკინეზია-დისკინეზიის, 50%-ზე ნაკლები განდევნის 

ფრაქციის, 59,8±3,7 მმ-ზე მეტი მპ საბოლოო დიასტოლური ზომის და მაღალი 

ლოკალური კუმშვადობის ინდექსის (>1,38) თანაარსებობა  მიუთითებს იშემიური 

კარდიომიოპათიის ფორმირების სასარგებლოდ. 

გამომდინარ  იქედან, რომ იშემიური კარიომიოპათიის დროს მპ ისფუნქცია  

წარმოადგენს არა მარტო გულის კუნთში შეუქცევადი ფიბროზული ცვლილებების, 

არამედ მიოკარდის ჰიბერნაციის  შედეგს, Васюк Ю.А., Хадзегова А.Б., Ющук Е.Н., 

Крикунов П.В., и др. (2001) კვლევის მიზანს შეადგენდა მპ პოსტინფარქტული 

რემოდელირები კავშირის შეფასება მიოკარდის ლოკალურ და გლობალურ 

კუმშვადობასთან, აგრეთვე მპ რემოდელირების პროცესის ინფარქტის ზონაში 

მიოკარდის სიცოცხლისუნარიანობის ხარისხზე დამოკიდებულების შესწავლა. 

გამოკვლეულია 30 ავადმყოფი (25 ქალი და 5 მამაკაცი; საშ. ასაკი 56,0±9,3) 

მიოკარდიუმის მსხვილკეროვანი და ტრა რულ ინფარქტით (56,7% 

მიოკარდიუმის მსხვილ კეროვანი ინფარქტით, 43,3% ტრანსმურული ინფარქტით). 

რეინფარქტი აღენიშნებოდა 13,3%, არტერიული იპერტენზიის ნამნეზი 46,7%. 

ჩატარებული   დინამიური (2-5, 21 დღე, _6 თვის მდეგ) კლინიკურ-ფუნქციური 

გამოკვლევა (ელექტროკარდიოგრაფიუ

გამოკვლევებით). სტაციონარიდან გაწერის წინ და 6 თვის შემდეგ ავადმყოფებს 

უტარდებოდათ სტრეს-ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევა დობუტამინით, 

მიოკარდის სიცოცხლისუნარიანობის, იშემიის დამატებითი ზონების და 

მკურნალობის ეფექტურობის დასადგენად. 
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ჰიბერნირებული მიოკარდი გამოვლინდა 40% შემთხვევაში.  6 თვის შემდეგ სტრეს-

ექოკარდიოგრაფიული  ჰიბერნირებული მიოკარდი გამოვლინდა 

43,3%, რაც მიუთითებს მიოკარდის მდგომარეობის სტაბილურობაზე. აღინიშნა  

მიოკარდის ნქციური ომარეობის დადებითი ინამიკა. ნაწიბურის ზონაში 

სიცოცხლისუნარიანი მიოკარდის არარსებობა ასიათდება აღდგენითი პერიოდის და 

პოსტინფარქტული პერიოდის შედარებით მძიმე მიმდინარეობით. მიოკარდის 

კუმშვადობა, როგორც მოსვენების, ისე დატვირთვის პირო

გამოკვლევისას

 ფუ მდგ  დ

ხ

ბებში ნაკლებად 

ი

ი რ

სა 

ა

და ინტერლეიკინ-6 

ირღვეოდა იმ ავადმყოფებში, რომელთაც ინფარქტის ზონაში სიცოცხლისუნარიანი 

მიოკარდი ჰქონდათ. სიცოცხლისუნარიანი მიოკარდის არსებობისას 

რემოდელირებ ს პროცესი ნაკლებად იყო გამოხატული. ამდენად, მიოკარდის 

ინფარქტის ზონაში სიცოცხლისუნარიანი მიოკარდის არსებობა მნიშვნელოვნად 

უშლის ხელს მპ სტრუქტურულ-გეომეტრიულ გადაკეთებას.          

А рп გუ კლინიკურ  მიმდინა ეობის სირთულის და მრავალფეროვანების ახსნა 

შეუძლებელია მხოლოდ ნეირო-ჰუმორული რეგულაციის დარღვევით, რომლის 

საფუძველშიც დევს ნეიროჰორმონების სინთეზის და კარდიომიოციტების ß1-

ადრენორეცეპტორების ფუნქციური აქტივობის დარღვევა. გუ განვითარებაში დიდი 

პათოფიზიოლოგიური მნიშვნელობა ენიჭება "პროანთებით" ციტოკინებს, რომელთა 

მასტიმულირებელი გავლენა მიოკარდის  ჰიპერტროფიაზე მეცნიერულად 

დასაბუთებულია (Finkel M.S., Oddis C.V., Jacob T.D. et al. 1992; Vokoyama T., Nakano 

M., Bednerrczyk Y.L. et al. 1997). სწორედ აღნიშნულ ფაქტორებ და გულის 

მორფოფუნქციურ პარამეტრბს შორის კავშირის ძიებას მიეძღვნა Зурабова Р.Б. и др. 

(2002) შრომა. დაკვირვების ქვეშ იმყოფებოდა სხვადასხვა სტადიის გუ მქონე 59 

ბავშვი, 4-დან 16 წლის ასაკამდე. 21 ავადმყოფს ჰქონდა ჰიპერტროფიული 

კარდიომიოპათი , 38 _ დილატაციური კარდიომიოპათია. ჩატერებულია ამ 

პაციენტთა სპეციალური ლაბორატორიულ_ინსტრუმენტული გამოკვლევა: 

ექოკარდიოგრაფიული, ელექტროკარდიოგრაფიული,  ფონოკარდიოგრაფიული, 

რენტგენოგრაფიული,  იმუნოფერმენტული მეთოდით განსაზღვრული სიმსივნის 

ნეკროზის ალფა ფაქტორი და ინტერლეიკინ-6. მიღებულია საყურადღებო შედეგები: 

გამოვლენილია სიმსივნის ნეკროზის ალფა ფაქტორის 
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შემცვე

ლ

რ

ზ ა

 

კვლევების

არ  გ C

ი

რ ს

შ  

 ლ  მაკროფაგების გ

ი  

ის

კა ის ნა

გულის კონფიგურაციის ცვლილებით მეტად სფერულობისაკენ, რომელიც ადრე 

ლობასა და კარდიომიოპათიით ავადმყოფთა გუ ხარისხს შორის კორელაცია. 

დილატაციური კარდიომიოპათიით პაციენტებში მპ დილატაციის განვითება და 

კუმშვადი ფუნქციის დაქვეითება, შესაძლოა იყოს სიმსივნის ნეკროზის ა ფა 

ფაქტორით ინდუცირებული უჯრედთაშორისო კონტაქტების დარღვევისა და გულის 

ქსოვილში ფიბრობლასტების გაძლიერებული ზრდის შედეგი.  

Каленич О. (1999) შრომა ეძღვნება მპ რემოდელირების ოლის შეფასებას  

მიოკარდიტის ფონ ე გქუ გ ნვითებაში. შესწავლილია მწვავე და ქრონიკული 

მიოკარდიტით 75 ავადმყოფი (საშ. ასაკი 46±2). დიაგნოზი დასმული იყო 

ანამნეზური, კლინიკური და ინსტრუმენტული გამო  საფუძველზე. ყველა 

ავადმყოფს ჩატ ებული ჰქონდა 12 არხიანი ეკგ ამოკვლევა აპარატზე _ ardimax FX 

(იაპონია), ტრედმილ ტესტი, ექოკარდიოგრაფ ა სექტორულ რეჟიმში და M-

ექოკარდიოგრაფია ფერადი დოპლერით (Aloka, iaponia); კორონაროგრაფია, 

ენდომიოკარდიული ბიოფსია, რადიოიმუნური მეთოდით განსაზღვრული იყო 

რენინის და ალდოსტერონის კონცენტრაცია. გულის კუნთის დაზიანება 

მიოკარდიტის დ ოს უპირველესად არის ვირუსული აგენტი  ტოქსიური 

მოქმედების ედეგი. ამასთან მიმდინარეობს არა მარტო კარდიომიოციტების 

სიკვდილი (Anversa P., et al. 1996), არამედ  აპოპტოზის დაჩქარება (Friman G., Wesslen 

L. et al. 1995), ეიკოციტების   ფაგოციტური ფუნქციის და ააქტივება 

ციტოკინების გამოყოფით TNFcc (Bristow M. 1998), რომელიც  უარყოფითი 

ინოტროპიზმით და კარდიომიოციტებზე მასტიმულ რებელი მოქმედებით 

ხასიათდება. იმავდროულად ბიოპტატში ვლინდება კონვერსიის ენზიმის _ 

ანგიოტენზინის და ანგიოტენზინ II მომატებული შემცველობა, რომელიც 

ხასიათდება ვაზოკონსტრიქციული ეფექტით და კოლაგენის სინთეზის 

სტიმულირებით (Remme W.J.  1998).  კაპილარებში აღმოჩენილი მიკროთრომბები 

იწვევს მიოკარდის დიფუზურ იშემიას. ცვლილებების მთელი ეს კომპლექსი 

განაპირობებს გულის დილატაციის  პროგრესირებას, სისტოლურ-დიასტოლურ 

დისფუნქციას, გულის მტუმბავი ფუნქციის გაუარესებას. ამ გამოკვლევ  შედეგების 

მიხედვითაც მიო რდიტ  დროს გუ გამოვლე  და პროგრესირება მიმდინარეობს 
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დამტკიცებული იყო გულის პოსტინფარქტული რემოდელირებისათვის (Sharpe N., 

Doghty R.N. 1998). მიუხედავად მიოკარდის მასის პროგრესირებადი გადიდებისა, 

ხდება  ი

პ

. 

ბ ო

 

ი ნე იო დ

რ

რდა რეალიზდება მპ ფორმის ცვლილებით 

 დილატაციის პროცესის ბატონება ჰ პერტროფიაზე. მიოკარდის 

რემოდელირება არის ბივენტრიკულური როცესი, რომელიც ერთიანი 

პათოფიზიოლოგიური მექანიზმით პარალელურად ირთავს მარცხენა და მარჯვენა 

პარკუჭს.  

Фроля В.Г., Мареев В.Ю., Самко А.Н. и др. (2002) შესწავლილია მპ 

რემოდელირების თავისებურებები მიოკარდის პირველადი დაზიანების დროს. 

მოცემულ კატეგორიაში მპ რემოდელირების პროცესის უკეთესმა გაგებამ შესაძლოა 

ხელი შეუწყოს დაავადების მიმდინარეობის პროცესში მიზანმიმართულ ჩარევას 

მანამდე, სანამ ის შეუქცევადი გახდება. გამოკვლეულია მიოკარდის პირველადი 

დაზიანებით 212 ავადმყოფი: 121 დილატაციური კარდიომიოპათიით (114 მამკაცი და 

7 ქალი, საშ. ასაკი 41,6±10,1), 45 ქრონიკული მიოკარდიტით (36 მამკაცი და 9 ქალი, 

საშ. ასაკი 35,9±10,8) და 46 მამაკაცი გულის ალკოჰოლური დაზიანებით (საშ. ასაკი 

51,8±9,0). NYHA კლასიფიკაციის შესაბამისად 32 ავადმყოფთან დიაგნოსტირებული 

იყო I ფკ, 72 ავადმყოფთან II ფკ, 76 ავადმყოფთან III ფკ და 32 ავადმყოფთან კი IV ფკ 

გქუ ყველა ავადმყოფი სტაციონარულ გამოკვლევას და  მკურნალობას იტარებდა 

А.Л.Мясников-ის ыфსახელობის კარდიოლოგიის სამეცნიერო ცენტრში. ავადმყოფებს 

ჩატარებული აქვთ კორონაროგრაფია და მარცხენამხრივი ვენტრიკულოგრაფია, 

ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევა. განსაზღვრული იყო მპ საბოლოო სისტოლური 

და დიასტოლური კონტურები, მპ სა ოლოო სისტოლური და დიასტ ლური 

მოცულობა, დარტყმითი მოცულობა და მპ განდევნის ფრაქცია, მიოკარდის მასა, 

აგრეთვე მპ სფერულობის კოეფიციენტი, მპ კედლის შედარებითი სისქის ინდექსი და 

მპ საბოლოო სისტოლური მიოკარდიული სტრესის მაჩვენებელი. მიღებული 

შედეგების ანალიზისას გამოიკვეთა, რომ გქუ განვითარების და გულის 

ფუნქციონირების დეკომპენსაც ის მნიშვ ლოვანი ფაქტორი მ კარ ის პირველადი 

დაზიანებით ავადმყოფებში, ისევე როგორც მიოკარდიუმის ინფა ქტის შემდეგ, არის 

მიოკარდის სტრუტურული ცვლილებების ე.წ. რემოდელირების განვითარება. 

მიოკარდიული სტრესის ხანგრძლივი გაზ
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მეტად

ბ

 

ოქსორუბიცინის კარდიოტოქსიურობას და ზრდის გუ განვითარების 

რისკს 

ი

ობა ითვალისწინებდა დოქსორუბიცინის 60მგ/მ2 და 

პაკლი

ა კვლევა სარძევე ჯირკვლის კიბოს მქონე 

ავადმყ

 ელიფსოიდურიდან მეტად სფერულობისაკენ, მპ ჰიპერტროფიის 

პროგრესირებადი შეუსაბამობით მპ ღრუს დილატაციასთან, რომლებიც გულის 

რემოდელირების მნიშვნელოვან მახასიათებლებს წარმოადგენენ მიოკარდიუმის 

პირველადი დაზიანებით პაციენტებში.  

Zambeti M. et al. (2001) შეისწავლეს ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების 

შორეული შედეგები. გამოკვლეულ იქნა სარძევე ჯირკვლის კიბოს მქონე 1000 ქალი. 

გამოყოფილი იყო II ჯგუფი: I ჯგუფის (n=637) ავადმყოფები დოქსორუ იცინს 

იღებდნენ 294მგ/მ2 ჯამური დოზით ქიმიოთერაპიის შემადგენლობაში, II ჯგუფი 

ავადმყოფები (n=363) კი ქიმიოთერაპიას იტარებდნენ დოქსორუბიცინის გარეშე CMF 

სქემით. პაციენტებს აკვირდებოდნენ 14 წლის მანძილზე, ტარდებოდა ექოკგ და ეკგ 

გამოკვლევები. შედეგებმა აჩვენა, რომ 6 ავადმყოფს აღენიშნა გულის მწვავე 

უკმარისობა, 3 მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტი. კარდიული მიზეზით გამოწვეულმა 

საერთო სიკვდილობამ I ჯგუფში შეადგინა 0,6%, II ჯგუფში კი – 0. სისტოლური 

დისფუნქცია I ჯგუფში (დოქსორუბიცინით მკურნალობა) უფრო მაღალი იყო 

(შეადგინა 8%), ვიდრე II ჯგუფში (შეადგინა 2%). შუასაყარის მიდამოზე დასხივება 

ხელს უწყობს დ

(3%). ამ მუშა ჯგუფის დასკვნით – დოქსორუბიცინს მცირე ჯამურ დოზებში არ 

აქვს ესეთი მკვეთრი კარდიოტოქსიური ეფექტი, რაც მის გამოყენებას შეზღუდავდა. 

თუმცა პაციენტთა გულის ფუნქციური მდგომარეობის მუდმ ვი მონიტორინგი 

აუცილებელია. 

Klein J. et al. (2000) მიერ ჩატარდა კვლევა სარძევე ჯირკვლის კიბოს მქონე 105 

ავადმყოფზე. მკურნალ

ტაქსელის 175მგ/მ2 გამოყენებას 3 კვირაში ერთჯერ. დოქსორუბიცინის 

ჯამურმა დოზამ შეადგინა 240 მგ/მ2. პაციენტთა 13% აღენიშნა განდევნის ფრაქციის 

დაქვეითება 20%-ით და მეტად, მათ შორის 9%-ს განუვითარდა კლინიკურად 

მანიფესტირებული გუ. 

Salminen E. at al. (2003) მიერ ჩატარდ

ოფთა ჯგუფზე, რომლებიც მკურნალობდნენ ეპირუბიცინითა (75მგ/მ2) და 

პაკლიტაქსელით (175მგ/მ2). ეპირუბიცინის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 600მგ/მ2. ექოკგ 
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და ეკგ გამოკვლევებით არ დადასტურდა მაჩვენებლების დარღვევა 

ქიმიოთერაპიიდან 6 თვის განმავლობაში. 

Steiherz L. et al. (1991) კვლევაში ჩართული იყო 201 ავადმყოფი, რომლეთაც 

ანტარციკლინური ანტიბიოტიკები მიიღეს კუმულაციური დოზით 200-დან 1275მგ/მ2 

–მდე. ექოკგ მონაცემები ფასდებოდა 4-დან 20 წლამდე (საშ. 7 წელი) პროსპექტული 

და რეტროსპექტული ანალიზით. ავადმყოფთა 23% გამოვლინდა სისტოლური 

დისფუნქცია. აქედან 30-ს აღენიშნა მპ კუმშვადი ფუნქციის სუსტი (FS – 25%-დან 

28%-მდ

7 ბავშვი (1976-1996 წლები). 

შეფასდ გა

ოთერაპიის მიზნით იღებდნენ დაუნორუბიცინს 100მგ/მ2 ჯამური 

დოზი კ კ

 მონაცემები მრავალფეროვანია და 

იცვლე

ე), 6 ავადმყოფს ზომიერი (FS – 21%-დან 24%-მდე), 11 კი მნიშვნელოვანი (FS – 

11%-დან 20%-მდე) დისფუნქცია. ავადმყოფთა 4%-ს აღენიშნა მოგვიანებითი გუ (10 

წელი), 1% გარდაიცვალა არითმიით. მიკარდიუმის მორფოლოგიური გამოკვლევისას 

აღმოჩნდა ფიბროზი. 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ტოქსიურობა კავშირშია ავადმყოფის 

ასაკთან. Kremer L. et al. (2001) შესწავლილ იქნა 60

ა ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკის ფონზე გუ ნვითარების რისკი. 

ავადმყოფების 5%-ს, რომელთაც დოქსორუბიცინი 300მგ/მ2 ჯამური დოზით მიიღეს, 

აღენიშნათ გუ განვითარება ქიმიოთერაპიიდან 15 წლის განმავლობაში. 

ავადმყოფების 2%-ში გუ განვითარდა 2 წლის შემდეგ.   

Rammeloo L. et al. (2000) მიერ ჩატარდა რანდომიზირებული 

კონტროლირებადი კვლევა ლიმფობლასტური ლეიკემიით მოავადე ბავშვებში, 

რომლებიც ქიმი

თ. მოგვიანებითი არდიოტოქსიური ეფექტი ფასდებოდა ექო გ, ეკგ და 

ჰოლტერის 24სთ-იანი მონიტორირებით. ძირითადი დაავადების წარმატებული 

მკურნალობის პარალელურად მპ სისტოლურ-დისტოლური დისფუნქცია არ 

გამოვლენილა. 

ანტრაციკლინური კარდიომიოპათიის დიაგნოსტიკისათვის არსებითია 

გულის ელექტრული აქტივობის შეფასებაც. ეკგ

ბა კარდიომიოპათიის სტადიის შესაბამისად. ყველაზე ხშირია სინუსური 

ტაქიკარდია  (Wakasugi S. et al. 1995). თ კბილის ცვლილება, Qთ ინტერვალის 
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გახანგრძლივება და ღ კბილის ვოლტაჟის ემცირება ვლინდება კარდიომიოპათიის 

მოგვიანებით სტადიაზე (Капелько В. и др. 1990). 

შ

მივიჩნიოთ. 

ც გვ

ბული კვლევის შედეგებიდან 

გამომდ პ

 მ ვ , ეპ

 et al. (1997) კვლევის საფუძველზე გაკეთდა დასკვნა, რომ 

დოქსო

 განვითარება ნაკლებადაა 

მოსალ

პროცესში ნაკლებია, როცა მისი ჯამური დოზა არ აჭარბებს 360მგ/მ2. 

Sarub B. et al. (1999) ჩაატარეს კვლევა 35 ავადმყოფზე. შესწავლილია Qთ 

ინტერვალის დისპერსიულობა დოქსორუბიცინით ქიმიოთერაპიამდე და მომდევნო 

6-7 თვის შემდეგ. შედეგებმა ცხადყო, რომ დოქსორუბიცინი იწვევდა QT ინტერვალის 

დისპერსიულობას ზრდის, მიუხედავად ნორმული ექოკგ მაჩვენებლებისა, რაც 

შეიძლება კარდიომიოპათიის ადრეულ მარკერად 

Nousianen T. et al. (1999) შესწავლილია არახოჯკინის ლიმფომის მქონე 28 

ავადმყოფი, რომლებიც დოქსორუბიცინს იღებდნენ 400-500მგ/მ2 ჯამური დოზით. 

ავადმყოფთა 18% აღინიშნა Qთ ზრდა, 7%-ში მო იანებითი ელექტრული აქტივობა, 

რაც იგივდება სიცოცხლისათვის საშიში პარკუჭოვანი არითმიებისა და უეცარი 

კარდიული სიკვდილის განვითარების რისკთან.  

Ovesum R. et al. (..) 40 ქალზე ჩატარე

ინარე ასკვნიან, რომ საინჰალაციო სანარკოზე საშუალებების არალელურად 

ანტრაციკლინური ჯგუფის ანტიბიოტიკის გამოყენება ზრდის QTc –ს 

გახანგრძლივების რისკს. Meinardi M. et al. (2001) ჩატარებულმა კვლევამ სარძევე 

ჯირკვლის კიბოს ქონე ა ადმყოფებში რომლებიც იღებდნენ ირუბიცინს, აჩვენა 

QTc დისპერსიულობის ზრდა შემთხვევათა 17%-ში. 

Okada Y.

რუბიცინის გამოყენება >600მგ/მ2 ჯამური დოზით იწვევს განდევნის ფრაქციის 

სარწმუნო დაქვეითებას (P<0,001). ავტორთა აზრით გუ

ოდნელი, როცა განდევნის ფარქცია >55%-ზე. დოქსორუბიცინით 

ქიმიოთერაპიის შეწყვეტა მიზანშეწონილია განდევნის ფრაქციის დაქვეითებისას 

55%-ზე მეტად. 

Gianni L. et al. (2001) მონაცემებით დოქსორუბიცინის კარდიოტოქსიურობა 

ვლინდება 340-380მგ/მ2 ჯამური დოზის გამოყენებისას. 

Bibanzoli L. et al. (2003) მიერ ჩატარებული რანდომიზებული კვლევის 

მონაცემებით კარდიული გართულებების სიხშირე დოქსორუბიცინით მკურნალობის 
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Shapiro C. et al. (1998) მიერ ჩატარდა რანდომიზებული კონტროლირებადი 

კვლევა სარძევე ჯირკვლის კიბოს მქონე ავადმყოფებზე. დადასტურდა, რომ 

დოქსო

ი

ა

ი

ოლური ფუნქციის მოშლა უფრო მეტად აისახება, ვიდრე განდევნის ფრაქციის 

დაქვეითება (Yu C. et al/ 2001; Davies S. et al. 1999). მათი მოსაზრებით, სისტოლურ-

დიასტოლური ფუნქცია ურთიე ია. ამასთანავე, დიასტოლური 

დისფუნქციის განვითარება მპ რემოდელ რების მაჩვენებლია (Овчиников А. и др. 

ვლად 

ფრაქციის დაქვეითება და 

რუბიცინის 225 მგ/მ2 ჯამურ დოზაზე მპ ექოკგ მონაცემები არ იცვლება, 450 

მგ/მ2 სუმარულ დოზაზე კი მაჩვენებლები სარწმუნოდ იცვლება. ავტორთა ჯგუფის 

დასკვნით, დოქსორუბიცინის დოზის ზრდის პარალელურად 4-5-ჯერ ზრდება 

კარდიული გართულებების რისკი. 

Kearney M. et al. (2002)  მპ განდევნის ფრაქციის დაქვეითებას და საბოლოო 

სისტოლური მოცულობის გაზრდას განიხილავენ მნიშვნელოვან პრედიქტორებად 

ავადმყოფთა სიცოცხლისუნარიანობის განსას ზღვრად. განდევნის ფრაქცია  

არასარწმუნოდ კორელირებს გუ სიმძიმესთან. Sherpe N. end Dougthy N. მონაცემებით 

იმ ავადმყოფთა 2/3, რომელთა განდევნის ფრაქცია <40%-ზე, არ აღენიშნება გუ 

ნიშნები. კვლევებში, რომლებშიდაც შესწავლილია კორელაცია გუ ს მძიმესა და მპ 

სისტოლურ-დიასტოლურ დისფუნქცის შორის, ნაჩვენებია, რომ გუ კლინიკაზე 

დიასტ

რთგადაჯაჭვულ

ი

2001). 

 

დ ა ს კ ვ ნ ე ბ ი  

 

1. კლინიკურად მანიფესტირებულ გულის ქრონიკულ უკმარისობას საფუძ

უდევს მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურულ-ფუნქციური გადაკეთების შემდეგი 

ტიპი – მარცხენა პარკუჭის მეორე ტიპის რემოდელირება, მისი ხაზოვანი და 

მოცულობითი პარამეტრების გაზრდა, განდევნის 

მარცხენა პარკუჭის რესტრიქციული ტიპის დიასტოლური დისფუნქცია 

2. კარდიომიოპათიის სხვადასხვა ფორმის ფონზე განვითარებული გულის 

ქრონიკული უკმარისობის დროს მარცხენა პარკუჭი იდენტურ 

სტრუქტურულ-ფუნქციურ გადაკეთებას განიცდის 
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3. გულის ქრონიკული უკმარისობის პროგრესირების პროცესი არის მარცხენა 

პარკუჭის მორფოფუნქციური გადაკეთების გაღრმავების შედეგი მარცხენა 

პარკუჭის I ტიპის რემოდელირებიდან (კონცენტრული ჰიპერტროფია - მპ 

მასის ინდექსი >120გ/მ2, მპ უკანა კედლის შედარებითი სისქე >0,44) და 

რელაქსაციის დარღვევიდან (დიასტოლური დისფუნქციის I ტიპი), მარცხენა 

ოლური 

რული ჰიპერტროფია ღრუს დილატაციით, 

 ღირებული 

ობის განვითარების უმნიშვნელოვანესი 

პარკუჭის II ტიპის რემოდელირებამდე (ექსცენტრული ჰიპერტროფია _ მპ 

მასის ინდექსი >120გ/მ2, მპ უკანა კედლის შედარებითი სისქე <0,44) და 

რესტრიქციული ტიპის დიასტოლურ დისფუნქციამდე (დიასტ

დისფუნქციის II ტიპი) 

4. მარცხენა პარკუჭის კონცენტრული ჰიპერტროფია და მარცხენა პარკუჭის 

დიასტოლური დისფუნქცია რელაქსაციის დარღვევით გულის ქრონიკული 

უკმარისობის მოდელირების ადრეული სადიაგნოსტიკო მარკერებია 

5. მარცხენა პარკუჭის ექსცენტ

კედლების გათხელებით, მიოკარდიუმის მასის გაზრდით, განდევნის 

ფრაქციის დაქვეითებით და მარცხენა პარკუჭის რესტრიქციული 

დიასტოლური დისფუნქცია გულის ქრონიკული უკმარისობის მოგვიანებითი 

სადიაგნოსტიკო მარკერებია  

6. მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის შედარებითი სისქე შედარებით

მარკერია მარცხენა პარკუჭის ადრეული რემოდელირების შესაფასებლად, 

ვიდრე მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქცია, რომელიც გულის იმ 

სტრუქტურულ-ფუნქციური გადაკეთების შორეულ შედეგად განიხილება, 

რომლის კვლადაკვალაც კარდიული დეკომპენსაცია ვითარდება 

7. მარცხენა პარკუჭის რემოდელირება, და არა მისი კუმშვადი ფუნქცია, არის 

გულის ქრონიკული უკმარის

ფაქტორი, რომელიც ხასიათდება მპ ფუნქციის დარღვევის ფართო სპექტრით, 

უპირატესად დიასტოლური დისფუნქციიდან, უპირატესად სისტოლურ 

დისფუნქციამდე და მარცხენა პარკუჭის სისტოლურ-დიასტოლური 

დისფუნქციის თანაარსებობამდე 
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8. მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური დისფუნქცია შეიძლება არსებობდეს 

სისტოლური დისფუნქციისაგან დამოუკიდებლად (გულის უკამრისობის  

კლინიკური მანიფესტაციით ან მის გარეშე), მაშინ როდესაც მარცხენა 

პარკუჭის სისტოლური დისფუნქცია უკვე არსებული დიასტო

  

ლური 

232 მგ/მ2), მის "კრიტიკულ დოზაზე" (338-388 

უნქციით და გულის უკმარისობის 

კლინიკური მანიფესტაციით. 

11. დოქსორუბიცინის კარ ცენტრალური ადგილი 

მარცხენა პარკუჭის პათოლოგიურ რემოდელირებას უჭირავს, რომლის 

ბაზე 

დისფუნქციის ფონზე აღმოცენდება 

9. მარცხენა პარკუჭის რემოდელირება წინ უსწრებს გულის უკმარისობის 

კლინიკურ მანიფესტაციას, ემგზავრება მას, გარკვეულ ეტაპზე უკან სწევს 

ეტიოლოგიური ფაქტორის როლს და მისგან  დამოუკიდებლად განსაზღვრავს 

გულის უკმარისობით ავადმყოფთა სიცოცხლის ხარისხს და პროგნოზს 

10. მარცხენა პარკუჭის რემოდელირების ნიშნები ვლინდება  დოქსორუბიცინის 

მინიმალურ ჯამურ დოზაზე (
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