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შესავალი 

პრობლემის აქტუალობა 

 

ჰემობლასტოზების დიაგნოსტიკა და მკურნალობა თანამედროვე მედიცინის 

ერთ-ერთ აქტუალურ პრობლემას წარმოადგენს. უკანასკნელ წლებში ამ 

მიმართულებით მნიშვნელოვანი წარმატებები იქნა მიღწეული. საგძნობლად 

გაიზარდა ჰემობლასტოზებით დაავადებულთა სიცოცხლის საშუალო 

ხანგრძლივობა, მრავალწლიანი რემისიის და სრული გაჯანმრთელების 

შემთხვევები. მიღწეული შედეგები განაპირობა სიმსივნის საწინააღმდეგო ახალი 

ციტოსტატიკური პრეპარატების შექმნამ და უკვე არსებული პრეპარატების 

საფუძველზე თანამედროვე პროგრამების შემუშავებამ, რაც ძირითადად 

მკურნალობის ინტენსიფიკაციას გულისხმობს. ამასთან, კლინიკური და 

ექსპერიმენტული კვლევებით  გამოვლინდა, რომ ინტენსიური ქიმიოთერაპიის 

გამოყენებას თან ახლავს გართულებები სხვადასხვა ორგანოთა მხრივ. 

განსაკუთრებით საყურადღებოა ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების მოქმედება 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე. პრობლემა აქტუალურია იმ თვალსაზრისითაც, 

რომ მიუხედავად წარმატებით ჩატარებული ქიმიოთერაპიისა, ანტრაციკლინური 

პრეპარატებით გამოწვეული კარდიოტოქსიურობა აუარესებს პაციენტების 

სიცოცხლის ხარისხს და ზრდის ლეტალობის მაჩვენებელს (Von Hoff D. et al. 1999). 

 ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების კარდიოტოქსიურობამ მეცნიერებს 

გაუჩინა სურვილი, შეესწავლათ ამ პრეპარატების არასასურველი ზემოქმედების 

გამომწვევი მიზეზები, მათი განვითარების ხელშემწყობი ფაქტორები და 

დიაგნოსტიკის მეთოდები. ისეთ გამოკვლევებთან ერთად, როგორიცაა 

ელექტროკარდიოგრაფია და ექოკარდიოგრაფია, გამოყენებულ იქნა  

რადიონუკლიდური ვენტრიკულოგრაფია, რომლის საშუალებითაც ფასდება 

მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის მაჩვენებელი. ენდომიოკარდიული 

ბიოფსია კი კარდიომიოპათიის ადრეულ სტადიაზე დიაგნოსტიკის საშუალებას 

იძლევა, მაგრამ მისი გამოყენება ინვაზიურობის გამო რამდენადმე შეზღუდულია.  
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   ქიმიოთერაპიითა და სხივური თერაპიით განპირობებული გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის ცვლილებების დიაგნოსტიკის ყველაზე ხელმისაწვდომ და 

ინფორმატიულ მეთოდებად კვლავ რჩება ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) და 

ექოკარდიოგრაფიული (ექოკგ) გამოკვლევები. ქიმიოთერაპიის დროს მარცხენა 

პარკუჭის განდევნის ფრაქციის მაჩვენებლის დინამიკაში შეფასება მეტად 

მნიშვნელოვანია მკურნალობის წარმართვის  თვალსაზრისით.  

 მიოკარდიუმის დაზიანების ადრეული დიაგნოსტიკის მიზნით 

კარდიოლოგიურ პრაქტიკაში აქტიურად გამოიყენება ტროპონინი I_ს და 

ტროპონინი T-ს განსაზღვრის მეთოდი.  უკანასკნელ წლებში მეცნიერები 

ცდილობენ ამ  ბიოქიმიური მარკერების გამოკვლევა ონკოლოგიურ პრაქტიკაშიც 

დანერგონ ქიმიოთერაპიის კარდიოტოქსიური მოქმედების გამოსავლენად (Sparano J. 

et al. 2002). აღნიშნული მეთოდი  ამჟამად შესწავლის საგანს წარმოადგენს. 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების კარდიოტოქსიური მოქმედების  

დროული დიაგნოსტიკისათვის გამოყენებული კლინიკურ_ლაბორატორიული 

მეთოდებით ასევე აუცილებელია განისაზღვროს ის ფაქტორები, რომლებიც  ხელს 

უწყობენ მოცემული   პრეპარატების არასასურველ მოქმედებას. 

კარდიოტოქსიურობის განვითარების რისკ-ფაქტორების მქონე პაციენტების 

ადრეული გამოვლენით, მათთვის ოპტიმალური პროფილაქტიკური და 

სამკურნალო ღონისძიებების შემუშავებით შესაძლებელია მიღწეულ იქნას 

მდგომარეობის სტაბილიზაცია გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ და 

შესაბამისად, ჰემობლასტოზების ძირითადი მკურნალობის სრულფასოვანი 

ჩატარება. 

ამჟამად აქტიურად შეისწავლება ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების 

კარდიოტოქსიურობის პროფილაქტიკის მიზნით ანტიოქსიდანტების  გამოყენების 

შესაძლებლობა. განსაკუთრებით კარგად არის ცნობილი კარდიოქსანის 

(დექსრაზოქსანი) კარდიოპროტექტორული ეფექტი. ანტიოქსიდანტური მოქმედებით 

ხასიათდება ვიტამინი Е, ასევე კოენზიმი Q10. მათ იყენებენ როგორც 

კარდიოლოგიურ, ასევე ონკოლოგიურ პრაქტიკაში. კარდიოლოგიური კვლევის 

მონაცემებით, ეფექტურ კარდიოპროტექტორს წარმოადგენს ტრიმეტაზიდინი 

(პრედუქტალი), რომელიც წარმატებით გამოიყენება გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

სხვადასხვა პათოლოგიის დროს, მაგრამ არაფერია ცნობილი მისი ონკო-
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ჰემატოლოგიურ პრაქტიკაში გამოიყენების შესახებ. ამ პრეპარატის 

კარდიოპროტექტორული თვისებები შემდგომ შესწავლას საჭიროებს. ასევე 

აუცილებელია გაგრძელდეს იმ პრეპარატების ძიება, რომლებიც დაიცავენ 

მიოკარდიუმს ციტოსტატიკური საშუალებების დამაზიანებელი მოქმედებისაგან და 

მათი გამოყენებით შემუშავდეს პროფილაქტიკის და მკურნალობის ოპტიმალური 

ტაქტიკა ჰემობლასტოზების მკურნალობის პროცესში.  

 

შრომის მიზანი 

 

1. ჰემობლასტოზებით განპირობებული გულ_სისხლძარღვთა სისტემის 

ცვლილებების გამოვლენა.  

2. გულის ფუნქციური მდგომარეობის შესწავლა და დინამიკაში დაკვირვება 

ელექტროკარდიოგრაფიული და ექოკარდიოგრაფიული მეთოდების 

გამოყენებით პოლიქიმიოთერაპიისა და სხივური თერაპიის პროცესში. 

3. ჰემობლასტოზების მკურნალობით განპირობებული კარდიოტოქსიურობის 

შემთხვევების გამოვლენა სისხლში ტროპონინი I (Tn I)-ს შემცველობის 

განსაზღვრით. 

4. ჰემობლასტოზების მკურნალობამდე კარდიოტოქსიურობის განვითარების 

რისკ-ფაქტორების მქონე პაციენტების გამოყოფა და მათთვის ოპტიმალური 

პროფილაქტიკური ღონისძიებების შემუშავება. 

5. ჰემობლასტოზების მკურნალობით გამოწვეული გულ_სისხლძარღვთა 

სისტემის ცვლილებების პროფილაქტიკა. 

 

 

 

 

კვლევის ამოცანები 

 

1. გულის ფუნქციური მდგომარეობის შესწავლა ჰემობლასტოზების 

მკურნალობის დაწყებამდე. 
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2. პოლიქიმიოთერაპიითა და სხივური თერაპიით განპირობებული 

გულ_სისხლძარღვთა სისტემის ცვლილებების გამოვლენა 

ელექტროკარდიოგრაფიული და ექოკარდიოგრაფიული მეთოდებით, ასევე 

მიოკარდიუმის დაზიანების დიაგნოსტიკა სისხლში ტროპონინი I (Tn I) 

დონის  განსაზღვრით. 

3. ჰემობლასტოზების მკურნალობის პროცესში კარდიოტოქსიურობის 

განვითარების რისკ_ფაქტორების განსაზღვრა. 

4. პოლიქიმიოთერაპიით განპირობებული კარდიოტოქსიურობის 

პროფილაქტიკის მიზნით კარდიოპროტექტორების ტრიმეტაზიდინის 

(პრედუქტალი), ვიტამინი E-ს (ტოკოფეროლი), კოენზიმი Q10-ის (უბიქინონი) 

ეფექტურობის  შესწავლა. 

 

 

მეცნიერული სიახლე 

 

ჰემობლასტოზების მკურნალობის დროს პოლიქიმიოთერაპიით 

განპირობებული კარდიოტოქსიურობის დიაგნოსტირების მიზნით 

ელექტროკარდიოგრაფიულ და ექოკარდიოგრაფიულ გამოკვლევებთან ერთად 

პირველად იქნა გამოყენებული მიოკარდიუმის დაზიანების ყველაზე ადრეული 

სპეციფიური მარკერის_ტროპონინი I (Tn I)_ს დონის განსაზღვრის მეთოდი. 

 ელექტროკარდიოგრაფიული და ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევებით 

მიღებული შედეგების საფუძველზე განისაზღვრა კარდიოტოქსიურობის 

განვითარების ძირითადი რისკ-ფაქტორები სხვადასხვა ასაკობრივი ჯგუფებისა და 

ჩატარებული მკურნალობის მიხედვით.  

ჰემობლასტოზების  მკურნალობის დაწყებამდე კარდიოტოქსიურობის 

განვითარების რისკ-ფაქტორების (50 წელზე უფროსი ასაკი, ანამნეზში 

კარდიოლოგიური პათოლოგიების არსებობა, ანამნეზში ჩატარებული პოლიქიმიო_ 

და სხივური თერაპია)  მქონე პაციენტებისთვის პროფილაქტიკური და 

სამკურნალო ღონისძიებების წინასწარი შემუშავებით შესაძლებელი გახდა 

მდგომარეობის სტაბილიზაცია გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ და 
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შესაბამისად  ჰემობლასტოზების ძირითადი მკურნალობის სრულფასოვანი 

ჩატარება.  

პოლიქიმიო_ და სხივური თერაპიის კარდიოტოქსიურობის პროფილაქტიკის 

მიზნით პაციენტებს ჰემობლასტოზების ძირითადი მკურნალობის პარალელურად  

ჩაუტარდათ კარდიოპროტექტორული თერაპია პრეპარატებით: ვიტამინი E 

(ტოკოფეროლი), კოენზიმი Q10 (უბიქინონი) და ტრიმეტაზიდინი (პრედუქტალი). 

ეს უკანასკნელი, როგორც კარდიოპროტექტორი, პირველად იქნა გამოყენებული 

ჰემატოლოგიურ პრაქტიკაში.  

 
 

 

პრაქტიკული ღირებულება 

 

კლინიკურ პრაქტიკაში ჰემობლასტოზების მკურნალობის მთელი პერიოდის 

მანძილზე გულის ფუნქციურ მდგომარეობაზე ელექტროკარდიოგრაფიული და 

ექოკარდიოგრაფიული მეთოდებით დინამიკაში დაკვირვებამ შესაძლებელი გახადა 

პოლიქიმიოთერაპიითა და სხივური თერაპიით გამოწვეული კარდიოტოქსიურობის 

დროული დიაგნოსტირება. ჰემობლასტოზების მკურნალობის პროცესში სისხლში 

ტროპონინი I (Tn I) დონის განსაზღვრით მოხერხდა ქიმიოთერაპიით 

განპირობებული კარდიოტოქსიურობის  ადრეულ ეტაპზე გამოვლენა. განისაზღვრა 

ურთიერთკავშირი სისხლში ტროპონინი I (Tn I) შემცველობასა და 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების დოზებს შორის. 

ელექტროკარდიოგრაფიული და ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევებით 

მიღებული შედეგების საფუძველზე, სხვადასხვა ასაკობრივი ჯგუფებისა და 

ჩატარებული მკურნალობის გათვალისწინებით დადგინდა კარდიოტოქსიურობის 

განვითარების რისკ_ფაქტორები.  

პოლიქიმიოთერაპიისა და სხივური თერაპიის მოსალოდნელი 

კარდიოტოქსიურობის პროფილაქტიკის მიზნით ჰემობლასტოზების მკურნალობის 

პროცესში სხვა კარდიოლოგიურ პრეპარატებთან ერთად კარდიოპროტექტორების 

(ტრიმეტეზიდინი, ვიტამინი E, კოენზიმი Q10) გამოყენებამ მნიშვნელოვნად 

გააუმჯობესა პაციენტების მდგომარეობა გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ, 
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შეამცირა კარდიოტოქსიურობის შემთხვევათა რაოდენობა  და შესაძლებელი გახადა 

ჰემობლასტოზების ძირითადი მკურნალობის სრულფასოვანი ჩატარება.  

 

 

 

დაცვაზე გამოტანილი ძირითადი დებულებები 

 

1. ჰემობლასტოზების მკურნალობის პროცესში პოლიქიმიოთერაპიის 

კარდიოტოქსიური მოქმედების დროული გამოვლენის მიზნით 

ელექტროკარდიოგრაფიულ და ექოკარდიოგრაფიულ გამოკვლევებთან 

ერთად  მოწოდებული იქნა სისხლში ტროპონინი I დონის განსაზღვრის 

მეთოდი.  

2. ელექტროკარდიოგრაფიული და ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევების 

ანალიზით სხვადასხვა ასაკობრივი ჯგუფების, სქესის, ჩატარებული 

მკურნალობის მიხედვით განისაზღვრა კარდიოტოქსიურობის განვითარების 

რისკ_ფაკტორები. 

3. პაციენტებისათვის, რომელთაც ჰემობლასტოზების ძირითადი მკურნალობის 

დაწყებამდე აღენიშნათ კარდიოტოქსიურობის განვითარების 

რისკ_ფაქტორები, შემუშავებულ იქნა პროფილაქტიკური და სამკურნალო 

ღონისძიებები.  

4. პოლიქიმიოთერაპიითა და სხივური თერაპიით განპირობებული 

კარდიოტოქსიურობის პროფილაქტიკის მიზნით გამოყენებული იქნა 

კარდიოპროტექტორები: ტრიმეტაზიდინი (პრედუქტალი), ვიტამინი E 

(ტოკოფეროლი), კოენზიმი Q10(უბიქინონი), რამაც შეამცირა 

ჰემობლასტოზების მკურნალობის პროცესში გულის ფუნქციური 

მდგომარეობის ცვლილებების სიხშირე. 
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პრაქტიკაში დანერგვა და პუბლიკაციები 

 

ჰემობლასტოზების მკურნალობის პროცესში ელექტროკარდიოგრაფიული და 

ექოკარდიოგრაფიული მეთოდებით გულის ფუნქციური მდგომარეობის შესწავლა, 

დინამიკაში დაკვირვება, კარდიოტოქსიურობის შემთხვევათა დროული გამოვლენა, 

შემუშავებული ოპტიმალური პროფილაქტიკური და სამკურნალო ღონისძიებები 

გამოიყენება სახელმწიფო სამედიცინო აკადემიის ჰემატოლოგიისა და 

ტრანსფუზიოლოგიის კათედრის, აკად. გ. მუხაძის სახელობის ჰემატოლოგიისა და 

ტრანსფუზიოლოგიის სამეცნიერო კვლევითი ინსტიტუტის კლინიკების პრაქტიკულ 

მუშაობაში. 

 დისერტაციის მასალების მიხედვით გამოქვეყნებულია სამი სამეცნიერო 

სტატია.  

 

ნაშრომის აპრობაცია 

 

დისერტაციის მასალები მოხსენებული და განხილული იქნა სახელმწიფო 

სამედიცინო აკადემიის კარდიოლოგიის, სახელმწიფო სამედიცინო აკადემიის 

ჰემატოლოგიისა და ტრანსფუზიოლოგიის კათედრების გაერთიანებულ სხდომაზე.  

 

 

დისერტაციის მოცულობა და სტრუქტურა 

 

დისერტაცია წარმოდგენილია კომპიუტერული წესით ნაბეჭდი ტექსტით 133 

გვერდზე და შედგება 7 თავისაგან, დასკვნებისა და პრაქტიკული 

რეკომენდაციებისაგან.  

დისერტაცია ილუსტრირებულია 71 ცხრილით და 22 გრაფიკით. 

ბიბლიოგრაფია მოიცავს 172 წყაროს.  
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თავი I 

 

ლიტერატურის მიმოხილვა 

 

         გულის ფუნქციური მდგომარეობა ჰემობლასტოზების მკურნალობის დროს  

უკვე მრავალი წელია მეცნიერებისთვის დიდი ინტერესის საგანს წარმოადგენს.  

ამჟამად ეჭვს აღარ იწვევს გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე პოლიქიმიოთერაპიისა 

და სხივური თერაპიის უარყოფითი გავლენა.   

      ლიტერატურის მონაცემების ანალიზი გვიჩვენებს, რომ ჰემობლასტოზების  

დროს საკმაოდ მაღალია გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაზიანების სიხშირე, რაც 

შეიძლება განპირობებული იყოს სიმსივნური უჯრედების მეტასტაზირებით გულის 

კუნთში ან უკავშირდებოდეს ჰემობლასტოზების გართულებებს, როგორიცაა 

ანემიური სინდრომი,  სისხლჩაქცევები მიოკარდიუმში, ინფექციური გართულებები 

და სხვა. სიმსივნეების მეტასტაზირება გულში შეადგენს 3-10%-ს, იგი ყველაზე 

ხშირია მელანომის დროს (50%), ხოლო ლეიკემიებისა და ლიმფომების შემთხვევაში 

20-30%-ში აღინიშნება. (Амосова Е. Н. 2002). სიმსივნური უჯრედებით მიოკარდის 

ინფილტრაცია შეიძლება განვითარდეს დაავადების ნებისმიერ სტადიაში, 

იშვიათად-დაავადების დასაწყისში. კლინიკურ სიმპტომებს 

წარმოადგენსLტაქიკარდია, ბრადიკარდია, ელექტროკარდიოგრაფიულად (ეკგ) _ 

გამტარებლობის დარღვევები, კეროვანი დაზიანების ნიშნები (Кирилов М .Н., 

Рождественская Е. И 1970; Топуридзе И. И. 1981; Переводчикова Н. И. 2000;). 

ჰემობლასტოზების ნებისმიერი ფორმის რეციდივის დროს გულის ფუნქციური 

მდგომარეობა უარესდება, ტერმინალურ სტადიაში კი აღინიშნება გულის 

უკმარისობის მოვლენები: ქოშინი, ტაქიკარდია, ეკგ-ზე-დაბალი ვოლტაჟი, T კბილის 

ინვერსია, მიოკარდიუმის კუმშვადობის დაქვეითება.  ლეიკოზური ინფილტრაციის 

სიხშირე და ხარისხი დამოკიდებულია პერიფერიულ სისხლში ლეიკოციტების 

რაოდენობის მომატებასთან. ხშირად მიოკარდიუმის ლეიკემიური ინფილტრაცია 

აღინიშნება დაავადების რეციდივის დროს, რაც განპირობებულია სიმსივნური 

უჯრედების ექსტრამედულურ ზონებში, კერძოდ მიოკარდიუმში ჩანერგვის მზარდი 

უნარით. გულის ლეიკემიური დაზიანების კლინიკური და 

ელექტროკარდიოგრაფიული გამოვლინების სიხშირე ჰემობლასტოზების სხვადასხვა 
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ფორმების დროს შეადგენს 25%-50%-ს. (Чазов Е.И. 1992). გამოხატული ლეიკემიური 

ინფილტრაცია ვლინდება გულ-სისხლძარღვთა პროგრესირებადი უკმარისობით, 

რომელიც რეფრაქტერულია საგულე გლიკოზიდებისა და დიურეტიკების მიმართ. 

ერთ-ერთი ადრეული ნიშანი შეიძლება იყოს გულის ტონების მოყრუება, ეკგ-ზე 

კი_გადასწორებული ან უარყოფითი T კბილი, უპირატესად გულმკერდის 

განხრებში. ინფილტრაცია ყველაზე ხშირად მარცხენა წინაგულსა და პარკუჭშია, 

უფრო ნაკლებად-პარკუჭთაშუა ძგიდეში და  მარჯვენა პარკუჭში, ყველაზე 

იშვიათად-წინაგულთაშუა ძგიდეში. შემთხვევათა მცირე პროცენტში ნანახია   

ლეიკემიური ინფილტრაცია სარქველებში, რაც მათ დისფუნქციას იწვევს (Шейнин 

П.И.1963; Стасенко А. В. 1970). მიოკარდიუმში მცირე ინფილტრაცია შეიძლება 

უსიმპტომოდ მიმდინარეობდეს, ამიტომაც ჰემობლასტოზებით გარდაცვლილთა 

მიოკარდიუმის ჰისტოლოგიური შესწავლისას უფრო ხშირია ლეიკემიური 

ინფილტრაციის გამოვლენის შემთხვევები, ვიდრე სიცოცხლის მანძილზე (Чазов Е. И 

.1992). ასევე ხშირია განსხვავებული მოცულობისა და ლოკალიზაციის 

სისხლჩაქცევები მიოკარდიუმში (Стасенко А. В. 1970).  

       ჰემობლასტოზების ქრონიკული ფორმების დროს აღინიშნება მეორადი 

ცვლილებები გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ, ანუ ისინი დაკავშირებული არ 

არიან ლეიკემიურ ინფილტრაციასთან. ასეთ ცვლილებებს ლეიკემიების დროს 

განაპირობებს სისხლის უჯრედების ჰიპერპროდუქცია, პარაპროტეინემიული 

ლეიკემიების (მიელომური დაავადება, ვალდენსტრემის მაკროგლობულინემია) 

შემთხვევაში კი იმუნოგლობულინების ჭარბი პროდუქციით გამოწვეული სისხლის 

წებოვანების მომატება. მიელომური დაავადების ფონზე შეიძლება განვითარდეს 

მიოკარდიუმის პარაამილოიდოზიც, გულის კუნთში პარაპროტეინის დაგროვების 

შედეგად, რაც კლინიკურად ვლინდება “უმიზეზო” ტაქიკარდიით, შეშუპებით, 

ქოშინით, გულის ტონების მოყრუებით, ეკგ-ის ვოლტაჟის შემცირებით, რითმისა 

და გამტარებლობის დარღვევით. ერითრემიით დაავადებული პაციენტები კი 

ხშირად უჩივიან ანგინოზური ხასიათის ტკივილს გულის არეში, არტერიული 

წნევის მომატებას. ელექტროკარდიოგრაფიული და ექოსკოპიური გამოკვლევით 

აღინიშნება ორივე პარკუჭისა და წინაგულის ჰიპერტროფიის ნიშნები. დაავადების 

სხვადასხვა სტადიაში შეიძლება გამოვლინდეს მძიმე სისხლძარღვოვანი 

პათოლოგიები, კორონარული არტერიების თრომბოზები, რაც ხშირად 
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მიელოპროლიფერაციული დაავადებების პირველი კლინიკური ნიშანია. 

ლიტერატურაში არსებობს მონაცემები, რომლის თანახმადაც ლეიკემიის 

კლინიკური მანიფესტაცია ზოგ შემთხვევაში ხდება კარდიოლოგიური ჩივილებით, 

ხოლო შემდგომი გამოკვლევით დგინდება ლეიკემიის დიაგნოზი. ამავე წყაროების 

მიხედვით, ლეიკემიის კარდიოლოგიური დებიუტის რეალიზების ძირითად 

პათოგენეზურ მომენტს წარმოადგენს  ტოქსიურ-ალერგიული ცვლილებები 

მიოკარდიუმში, გულის კუნთის კეროვანი და დიფუზური ინფილტრაცია 

ლეიკემიური უჯრედებით (Лебедев Ю. Л., Лебедев В. Н. 1970; Чазов Е. И. 1992). გულის 

ნორმალური მუშაობის დარღვევა ხშირია ლიმფომების დროსაც, როცა შუასაყარის 

ჰიპერპლაზირებული ლიმფური კვანძები ახდენენ ზეწოლას ღრუ ორგანოებზე, 

აორტასა და ფილტვის არტერიებზე (Tarbell N.J. 1999; Bossi G., Lanzarini ML. et al. 2001). 

პაციენტებს აღენიშნებათ არტერიული წნევის მომატება, უხეში სისტოლური შუილი  

აორტასა და ფილტვის არტერიაზე, გულის უკმარისობა, რითმისა და 

გამტარებლობის მოშლა. (. Bielack S.S., Erttmann R.et al. 1989; Glanzmann C. et al. 1998;  

Cohn J.N., Johnson G.R., Shabetai R. et al. 1999; Agarwala S, Kumar R, et al. 2000). ასევე 

შეიძლება აღინიშნოს მიოკარდიუმის ინფილტრაცია, პერიკარდიტი. შუასაყარის 

დაზიანების ყველა ნიშანი ერთიანდება  ‘მედიასტინო-კარდიალურ” სინდრომში 

(Нестеров В. С. 1976; Biganzoli L.  Cufer T. 2003). 

      ჰემობლასტოზების დროს იცვლება სისხლძარღვების ფუნქციური 

მდგომარეობაც, რაც აისახება გულის ნორმალურ მუშაობაზე. ლიტერატურის 

მონაცემები ლეიკემიების დროს არტერიების მდგომარეობის შესახებ მცირეა. თუმცა 

ამ გამოკვლევებზე დაყრდნობით შეიძლება ითქვას შემდეგი: სისხლის მიმოქცევის 

დიდი წრის არტერიების (აორტის, მსხვილი და საშუალო კალიბრის კუნთოვანი 

ტიპის არტერიების, არტერიოლების) ფუნქციური მდგომარეობა იცვლება 

ჰემობლასტოზების მიმდინარეობის, ლეიკემიური ინტოქსიკაციისა და ანემიის  

ხარისხის მიხედვით. ქრონიკული მიელოლეიკოზის დროს აღინიშნება ტენდენცია 

აორტის ტონუსის მომატებისაკენ, ხოლო ქრონიკული  ლიმფოლეიკოზის 

შემთხვევაში უფრო ხშირია ტონუსის დაქვეითება. დაავადების პროგრესირებასთან 

ერთად, ჰემობლასტოზების ნებისმიერი ფორმის დროს, როცა ლეიკოციტების 

რაოდენობა იმატებს და ანემია ღრმავდება, აღინიშნება ყველა ტიპის არტერიების 

ტონუსის დაქვეითება. (Денисюк В. И. 1971). ხშირად ჰემორაგიული სინდრომის 
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გამოვლინების მიზეზს წარმოადგენს სისხლძარღვთა კედლის განვლადობის 

მომატება, ისეთ შემთხვევაშიც კი, როცა  თრომბოციტების რაოდენობა ნორმის 

ფარგლებშია. (Сиваченко Т. П., Валуева Ю. Б 1972). 

      თანამედროვე მედიცინაში ჰემობლასტოზებით გამოწვეული გულ-

სისხლძარღვთა პათოლოგიების შესწავლასთან ერთად დიდი მნიშვნელობა  ენიჭება 

ამ დაავადებების სამკურნალოდ მოწოდებული პრეპარატების, კერძოდ 

ციტოსტატიკური საშუალებების გავლენას მიოკარდიუმზე და მკურნალობის 

პროცესში განვითარებული გართულებების შესწავლას, მათ პროფილაქტიკასა და 

მკურნალობას. ციტოსტატიკური საშუალებების კარდიოტოქსიურობის პათოგენეზის 

მრავალი საკითხი  გარკვევასა და დაზუსტებას საჭიროებს.  ანტიმეტაბოლიტები, 

სიმსივნის საწინააღმდეგო ანტიბიოტიკები, მცენარეული ალკალოიდები ფართოდ 

გამოიყენება სამედიცინო პრაქტიკაში სოლიდური სიმსივნეების,  

ჰემობლასტოზების, ლიმფოპროლიფერაციული და აუტოიმუნური დაავადებების 

სამკურნალოდ. მათი ბიოლოგიური მოქმედება ითვალისწინებს ნუკლეინის მჟავების 

სინთეზის დათრგუნვას, რის შედეგადაც ირღვევა უჯრედის ცხოველმყოფელობა და  

ბლოკირდება მიტოზური დაყოფა (Aversano R., Boor P.J. 1983). სიმსივნური 

დაავადებების კლინიკური ფარმაკოლოგიის ძირითადი ამოცანაა სწორედ ისეთი 

პრეპარატების შექმნა, რომლებიც სელექციურად იმოქმედებენ სიმსივნეზე და არ 

დააზიანებენ ჯანსაღ ქსოვილს. ამ ამოცანის შესრულებას ართულებს სიმსივნური 

და ჯანმრთელი უჯრედების ბიოლოგიური და ბიოქიმიური თვისებების მსგავსება. 

დაბალი არჩევითობის გამო ეს პრეპარატები იწვევენ მთელ რიგ დარღვევებს 

ნორმალურ ორგანოებსა და სისტემებში: თრგუნავენ სისხლწარმოქმნის პროცესს, 

აზიანებენ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტს, საშარდე და ნერვულ სისტემებს, ფილტვებს, 

არღვევენ რეპროდუქციულ ფუნქციას. (Garnier-Suillerot A., Gattegno L 1988; Ganz W.I., 

Sridhar K.S et al.1996; Bressler L. 1997;Ватутин Н. Т. 1998; Fisher NG.  Marshall AJ 1999; 

Salloum E.  Tanoue LT.  1999; Rammeloo LA.  Postma A.  2000; Meinardi M.T., van Veldhuisen 

D.J 2001; Kim A. Selting 2002).                              

       ციტოსტატიკური საშუალებებით თერაპიის ერთ-ერთ ყველაზე მძიმე 

გართულებას გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაზიანება წარმოადგენს, რაც 

გამოვლინდება რითმისა და გამტარებლობის რთული მოშლით, გულის ღრუების 

დილატაციით და(ან) ჰიპერტროფიით, გულის უკმარისობით, გულის იშემიური 

 13



დაავადების გამწვავებით ან პირველადი გამოვლინებით. ( Bristow MR. Thpmpson PD et 

al.1978; ; Бессмельцев С. С. 1994; Fazio S.  Palmieri EA.  Ferravante B.  et al.1998; Boulay G.  

Debaene B 1998). მიოკარდიუმის დაზიანება ციტოსტატიკური საშუალებებით 

ზოგჯერ საფრთხეს უქმნის პაციენტის ჯამრთელობას და სიცოცხლესაც კი, რის 

გამოც  საჭირო ხდება ქიმიოთერაპიის კურსის იძულებითი შეწყვეტა. 

      გამოხატული კარდიოტოქსიური მოქმედებით ხასიათდებიან 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკები (დოქსორუბიცინი, ადრიაბლასტინი, 

რუბომიცინი) ( Lang D., Hilger F. et al. 1995; Lipshultz S.E. et al. 1995; Steinhertz L.G.1995; 

Cottin Y.  Touzery C.  Dalloz F.  1998; Conte P.F.  1999; Ibrahim NK.  Hortobagyi GN.  1999; . 

Salloum E.  Tanoue LT.  et al. 1999; Klein JL.  Rey PM.  Dansey RD 2000; Kar M. Kelly.2005), 

შედარებით ნაკლებად-ანტიმეტაბოლიტები (5-ფტორურაცილი, ფტორაფური) (Pfeffer 

M.A., Braunwald E.1990; Cwikiel M., Eskilsson J. et al. 1996; Meyer C.C., Calis K.A. 1997; Dazzi 

H.  Kaufmann K.  Follath F 2001), ალკირებადი საშუალებები (ციკლოფოსფანი) (Pai VB, 

Nahata MC 2000;  Peres A, Vera J. et al. 2004), ციკლოსპორინი A (De Forni M, Armand 

JP1994;  Tatou E., Mossiat C. 1996; Erselcan T.  Kairemo KJ.  Wiklund TA.2000) , 

პაკლიტაკსელი (Gehl J. Boesgaard M. 1996; Gennari A.  Salvadori B.1999). 

      გულის დაზიანების რისკ-ფაქტორებს განეკუთვნება: 50 წელზე მეტი და 

ბავშვთა ასაკი, ანამნეზში გულის იშემიური დაავადების (გ.ი.დ.) და არტერიული 

ჰიპერტენზიის არსებობა, შუასაყარის დასხივება, ადრე ჩატარებული ქიმიოთერაპია 

კარდიოტოქსიური პრეპარატებით, ერთდროულად რამდენიმე ციტოსტატიკური 

საშუალების გამოყენება. ( Lipschultz S., Mone S. et al. 1995; Siddiqui T.  Burney IA.  1998; 

Von Hoff D., Basa P. 1999; Gianni L.2001; Berrak SG.  Ewer MS et al. 2001; Limat S., Bernard Y., 

et al. 2003). ლიტერატურაში აღწერილია ვინკრისტინით გამოწვეული ინფარქტები, 

დაუნორუბიცინით მკურნალობისას კი  პერიკარდიტები და ენდომიოკარდიული 

ფიბროზები, რომლის დროსაც აღინიშნება საგულე გლიკოზიდებისა და 

დიურეტიკების მიმართ რეზისტენტული გულის უკმარისობა (Cosset J.M. et al. 1990; 

Shan K, Lincoff AM, Young JB 1996;  Krischer JP.  Epstein S.  1997; Sobic-Saranovic D.  

Pavlovic S. 1997;  Keefe DL 2001 ). მნიშვნელობა ენიჭება როგორც ციტოსტატიკური 

პრეპარატების ჯამურ დოზას, ასევე იმასაც, თუ რა დროში ხდება მათი შეყვანა. 

დაუნორუბიცინის ჯამური დოზა კარდიოლოგიური სიმპტომების გამოვლინების 

მომენტისათვის შეადგენს 550მგ/მ2-ზე მეტს, ამ დროს მორფოლოგიური 
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გამოკვლევით ნანახია ორივე პარკუჭის ენდოკარდის გასქელება თრომბოზული 

ნადებებით (Исаев В. Г., Гормаева Т. Ц. 1999).  

      სუბენდოკარდიული ფიბროზი, რომელიც უპირატესად მარცხენა პარკუჭში 

ლოკალიზდება, აღწერილია როგორც ადრიამიცინით მკურნალობის გართულება 

(ჯამური დოზა 720მგ/მ2). კლინიკურად გამოხატული იყო ქოშინი, ორთოპნოე, 

ტაქიკარდია, ანგიოგრაფიით მარცხენა პარკუჭის ღრუს დილატაცია და მისი 

კედლის ჰიპოკინეზია. მიოკარდის ელექტრონულ-მიკროსკოპული შესწავლით 

აღინიშნა გამოხატული უჯრედშიდა შეშუპება, მიტოქონდრიების დეფორმაცია 

კალციფიკაციის უბნებით (Taylor A.L., Bulkley B.H.  1982; Mortensen SA, Olsen HS 1986; 

Kapelko V.I., Popovich M.I., et al.  1989; Niitsu N.  Kato M.  Shikoshi K.1997).  

      ანტრაციკლინური ჯგუფის ანტიბიოტიკებზე ჩატარებულმა კლინიკურმა 

კვლევებმა აჩვენა, რომ კარდიოტოქსიურობის სიმპტომები გამოვლინდება არა 

მხოლოდ მკურნალობის პროცესში, არამედ ქიმიოთერაპიის შეწყვეტიდან რამდენიმე 

თვის და წლის შემდეგაც. ადრიამიცინით ნამკურნალები პაციენტების 

მიოკარდიუმის ბიოფსიით (ჯამური დოზა 220მგ/მ2) ნანახი იქნა გულის კუნთის 

ნეკროზი, რომელიც არ ვლინდებოდა არც კლინიკურად და არც 

ელექტროფიზიოლოგიურად. ამგვარი გამოვლინებები იწყება როგორც წესი 550 მგ/მ2 

და მეტი ჯამური დოზის მიღებისას. კარდიომიოციტების დაბალი 

პროლიფერაციული უნარის გამო ციტოსტატიკური საშუალებების მოქმედების 

გამოვლენა ხდება რამდენიმე კვირისა და თვის შემდეგ. დოქსორუბიცინით 

გამოწვეული კარდიომიოპათიის დროს გულის კუნთის მდგომარეობის შესწავლამ 

აჩვენა მისი მსგავსება სხვა მიზეზებით გამოწვეულ კარდიომიოპათიასთან. ყველაზე 

მეტად ცნობილ საერთო ნიშნად ითვლება რეფრაქტერობა კატექოლამინების 

მიმართ (Singal P. et al. 1992), მიუხედავად მათი ნორმალური შემცველობისა 

მიოკარდიუმში.  

       ანტრაციკლინური ჯგუფის ანტიბიოტიკებით გამოწვეული 

კარდიომიოპათიის პათოგენეზის შესასწავლად მრავალი კვლევაა ჩატარებული 

იზოლირებულ გულზე ვირთაგვებში, რომლებმაც აჩვენეს მიოკარდიუმის 

დაზიანების პირდაპირი კავშირი ლიპიდების ზეჟანგური დაჟანგვის პროცესისა და 

თავისუფალი რადიკალების გააქტიურებასთან (Tatou E. et al. 1996), რასაც მოჰყვება 

კარდიომიოციტის დნმ-ის დაზიანება, ქრომოსომული აბერაციები, 
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მიტოქონდრიული ცილების ტრანსფორმაცია, სარკოპლაზმური რეტიკულუმის 

დისფუნქცია, კორონარების ეპითელიუმის დაზიანება (Cwikiel M. et al. 1996). 

ზოგიერთი ავტორის მონაცემებით, გულის კუნთში ფუნქციური დარღვევები 

აღინიშნება დოქსორუბიცინით ქიმიოთერაპიიდან 2 კვირის შემდეგ. 

რადიონუკლიდურმა ვენტრიკულოგრაფიამ მარცხენა პარკუჭის ფუნქციის დარღვევა 

გამოავლინა პოლიქიმიოთერაპიის კურსიდან 1-12 თვის შემდეგ (Brown K. et al. 1989). 

ციტოსტატიკური საშუალებებით ასევე ზიანდება კაპილარების ენდოთელიუმიც, 

რაც შეიძლება გახდეს ენდოკარდიტის განვითარების წინაპირობა. თერაპიული 

დოზების გამოყენების შემთხვევაში კარდიოტოქსიურობის შემთხვევები ნაკლებია, 

მაგრამ ზოგჯერ საჭირო ხდება პრეპარატების დოზების გაზრდა ან მოკლე დროში 

მისი დიდი დოზებით შეყვანა, რამაც შეიძლება გამოიწვიოს სერიოზული 

გართულებები გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრიდან. (Чазов Е. И  1992; Batist G.  

Ramakrishnan G.  2001; Mermershtain W.  Dudnik J.  2001; Kirsten J.M., Dick J. Renee B. 

A.2004). 

      ციტოსტატიკური საშუალებების კარდიოტოქსიურობის ყველაზე 

გავრცელებულ ადრეულ გამოვლინებებს განეკუთვნება: არტერიული წნევის 

ცვალებადობა, სინუსური ტაქიკარდია, მარცხენა პარკუჭის დისფუნქცია, ტკივილი 

გულის არეში. ეკგ-ზე: QRS კომპლექსის ვოლტაჟის დაქვეითება, T კბილის 

ცვლილებები, S-T სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხაზის ქვემოთ. 

ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევით შეიძლება აღინიშნოს განდევნის ფრაქციის 

(EF%) შემცირება (Nousiainen T. 1999; Noori A.  Lindenfeld J. 2000; Limat S., Demesmay K.,et 

al.2003). გვიანი გამოვლინებებია: მიოკარდიტის ან პერიკარდიტის სინდრომები 

რითმის მოშლით, მარცხენა პარკუჭის ფუნქციური დარღვევები, ზოგჯერ 

მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითარებაც  (Lipschuitz S., Colan S.et al. 1991; Vasan R.S., 

Larson M.G., Benjamin E.J. et al.  1999). კიდევ უფრო მოგვიანებით (მკურნალობის 

დამთავრებიდან რამდენიმე კვირის ან  თვის შემდეგ) შეიძლება განვითარდეს 

დილატაციური კარდიომიოპათია. პაციენტებს აღენიშნებათ ქოშინი, ტაქიკარდია, 

გულის ზომების გადიდება (Lang D. Hilger F. 1995; Steinhertz L.J. 1995; Pawan K., Singal, 

D. 1998; Senni M., Tribouilloy C.M 1998). მიოკარდიტი შეიძლება განვითარდეს 

მკურნალობის დამთავრებისთანავეც. (Signal P. K. 1998; Переводчикова Н. И. 2000;). 

ზოგიერთი მკვლევარის აზრით (Исаев В. Г.1970-1972; Olson R.D., Mushlin P.S.1990) 
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ანტრაციკლინური პრეპარატები არ იწვევენ მნიშვნელოვან კლინიკურ და ეკგ 

ცვლილებებს, თუმცა შემდგომი წლების გამოკვლევებმა საპირისპირო დაადასტურა. 

Полтавская М. Г.,  Сыркин А. Л. (1996);  Лосева М. П., Пуртова Л. А. (2000) მონაცემებით 

ცალკეულ შემთხვევებში გამოვლინდა მიოკარდიუმის რემოდელირების ნიშნები, 

რაც გამოიხატება მისი ზომების და მოცულობის, ასევე მიოკარდიუმის მასის 

შემცირებით და ენდომიოკარდიული ფიბროზის ფორმირებით. გულის 

რემოდელირების პირობებში აღინიშნება მიოკარდიუმის ჰიპერფუნქცია 

მომატებული დაძაბულობის გამო, რაც ინარჩუნებს განდევნის ფრაქციას ნორმის 

ფარგლებში. ასეთი სურათი ძირითადად ნანახი იქნა მოზარდთა ასაკში. პაციენტებს 

აღენიშნათ სხეულისა და გულის განვითარების დისპროპორცია-გული დარჩა 

“პატარა”. ზრდასრულ პაციენტებში რემოდელირების შემთხვევები ნაკლები იყო, 

მაგრამ ციტოსტატიკური პრეპარატების მაღალი დოზებით მკურნალობისას 

ენდომიოკარდიული ფიბროზის შემთხვევები მეტ პროცენტში დაფიქსირდა (52,2%). 

გამოვლენილი იქნა გარკვეული დამოკიდებულება ჩატარებული კურსების 

რაოდენობას, ციტოსტატიკების დოზებსა  და ენდომიოკარდიული ფიბროზის 

სიხშირეს შორის. ქიმიოთერაპიასთან კომპლექსში ჩატარებული სხივური თერაპია 

კი მნიშვნელოვნად ზრდის მიოკარდიუმის დაზიანების რისკს. ტელეგამათერაპიის 

ხშირ შემთხვევაში უარყოფითი გავლენა გულზე, აღწერილია  Cordioli E.  Tondini 

C.(1998); Балашов А. Т., Мясников А. А. и др (1998); . Shapiro CL.  Hardenbergh PH (1998); 

Полтавская М. Г. и др (1996); Hardenbergh P.H. (1999); Senni M., Redfield M. M(2001) მიერ. 

ამ დროს ყველაზე ხშირია პერიკარდიუმის, შედარებით იშვიათად-მიოკარდიუმის, 

ენდოკარდიუმის, პაპილარული კუნთების  და სარქველების დაზიანება. (Cohn K. E. 

1995; Applefield M.M. 1983; Zambetti M.  Moliterni A.et al. 2001; Zile M.R., Brutsaert D.L.  

2002). კორონარული არტერიების გამოკვლევისას აღინიშნება სტენოზები და 

დიფუზური დაზიანების შემთხვევები. (Vaskelyte J., Stoskute N., Kinduris S. et al.  2001).       

      ციტოსტატიკური საშუალებებით გულის დაზიანების პათოგენეზი რთული 

და არაერთგვაროვანია. თანამედროვე მედიცინა მათი კარდიოტოქსიურობის მთავარ 

მექანიზმად განიხილავს ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვის პროცესს, რის შედეგადაც 

ხდება თავისუფალი რადიკალების ჭარბი რაოდენობით გამონთავისუფლება. 

ლიპიდების თავისუფალრადიკალოვანი დაჟანგვის პროდუქტების განსაზღვრა 2-

თიობარბიტურატის მჟავის რეაქციით წარმატებით გამოიყენებოდა 50-იანი წლების 
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ბოლოს, როცა გამოითქვა მოსაზრება თავისუფალი რადიკალების შესაძლო 

მონაწილეობაზე ნორმალური მეტაბოლიზმის დარღვევაში. ჩვეულებრივ, 

ქსოვილებში ფერმენტული ბიოლოგიური დაჟანგვა მიმდინარეობს თანმიმდევრული 

დეჰიდრირების რეაქციის გზით, ამ დროს ჟანგბადი უერთდება არა დასაჟანგავ 

ნივთიერებას, არამედ წყალბადის გამოყოფილ ატომებს. ბიოლოგიური 

ფერმენტული დაჟანგვის შუალედური და საბოლოო პროდუქტები (წყალი და 

ნახშირორჟანგი) არაა ტოქსიური. ქსოვილებში ბიოოქსიდაციის უკმარისობის, 

არაფერმენტული რეაქციების დროს, ჟანგბადი პირდაპირ უერთდება ლიპიდებსა და 

სხვა ნივთიერებებს. ასეთი თვითდაჟანგვის რეაქციებში წარმოქმნილი თავისუფალი 

რადიკალები (ნაწილაკები დაუწყვილებელი ელექტრონით), ზეჟანგები და 

ალდეჰიდები ქიმიურად ემსგავსებიან წყალბადის ზეჟანგს და წარმოადგენენ 

ტოქსიურ ნივთიერებებს. ამ პროდუქტების მიხედვით, თვით დაჟანგვის პროცესს 

უწოდებენ თავისუფალრადიკალოვან, ზეჟანგურ ან პეროქსიდულ დაჟანგვას. 

თავისუფალი რადიკალებით დაჟანგვის დროს ცოცხალ ქსოვილებში იკარგება 

ენერგია (არ წარმოიქმნება ატფ) და მათი პროდუქტები (რადიკალები და 

ზეჟანგები) აზიანებენ მემბრანებს, ფერმენტებსა და სტრუქტურულ ცილებს, ე.ი. 

ვითარდება პეროქსიდაციის სინდრომი (თურმანაული გ. 1997წ). გარდა დნმ-ის 

ცვლილებისა, კარდიომიოციტში აღინიშნება ქრომოსომული აბერაციები, 

მიტოქონდრიების ფორმირება მაღალი მოლეკულური მასით (Monti E., Prosperi E., 

Supino R. et al.1995; Singal PK.  Li T.  Kumar D. et al. 2000). დოქსორუბიცინის 

დამაზიანებელი ზემოქმედება ასევე ვრცელდება კორონარული არტერიების 

ენდოთელიუმზე. კერძოდ, იზრდება პროსტაციკლინის გამოთავისუფლება, 

რომელიც აზიანებს ენდოთელს. გარდა ამისა, იზრდება რეცეპტორების რაოდენობა 

ანგიოტენზინ-II-ის მიმართ, რაც მიმდინარეობს ვაზოკონსტრიქციული ეფექტით.     

ჟანგბადის აქტიური ფორმები, მათ შორის თავისუფალი რადიკალები, 

მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ უჯრედში მიმდინარე მრავალ ფიზიოლოგიურ 

რეაქციაში: სისხლის წნევის რეგულირებაში (აზოტის ზეჟანგი), ფაგოციტირებული 

მიკრობების უჯრედშიდა ლიზირებაში (სუპეროქსიდი, ჰიპოქლორიდი), ასევე 

სუნთქვით ჯაჭვში ელექტრონების გადატანაში (უბიქინონი).  

       თრომბოლიზისი მიოკარდიუმის ინფარქტისა და თრომბოზების შემდგომ 

იწვევს იშემიზირებული უჯრედის რეპერფუზიას, რასაც თავის მხრივ მოჰყვება 
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თავისუფალრადიკალოვანი პროცესების გააქტიურება და მდგომარეობის კიდევ 

უფრო დამძიმება. ჟანგბადის აქტიური ფორმების დამანგრეველი მოქმედება 

თანმხლებია ისეთი დაავადებებისა, როგორიცაა დაუნის სინდრომი, შიზოფრენია, 

კატარაქტა, ფილტვების ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადებები, 

ათეროსკლეროზი, ჰემოგლობინოპათიები, რკინადეფიციტური ანემია, 

ჰემობლასტოზები, უნაყოფობა და სხვა. (Петухов В И  2000).  

     თავისუფალი რადიკალები, რომელთაც გარეთა ორბიტაზე გააჩნიათ 

შეუწყვილებელი ელექტრონი, აქტიურად ცდილობენ წაართვან ელექტრონი სხვა 

მოლეკულებს. ჟანგბადის აქტიური ფორმების ძლიერი ციტოსტატიკური ეფექტი, 

რომელსაც ორგანიზმი იყენებს უცხო პათოლოგიური უჯრედებისა და საკუთარი 

დეფექტური მუტაციური უჯრედების გასაუვნებელყოფად, თავის თავში მალავს 

პოტენციურ საშიშროებას, რადგან თუ მოხდა არაკონტროლირებადი “გაჟონვა” ამ 

რადიკალებისა, ამან შეიძლება გამოიწვიოს ლიპიდების მოლეკულების (ცილების   

და ნუკლეინის მჟავების) შეუქცევადი დაზიანება. ფოსფოლიპიდები, რომლებიც 

წარმოქმნიან ორშრიან მემბრანას, თავიანთი უჯერობის გამო წარმოადგენენ 

უპირატეს სუბსტრატს ჟანგბადის რადიკალების დამაზიანებელი 

მოქმედებისთვისთვის. წარმოიქმნება ლიპიდური ჰიდროქლორიდები, რომლებიც 

მეტად არამდგრადია და იშლებიან ალკოქსილური რადიკალების (LO) წარმოქმნით, 

ეს უკანასკნელი კი ახდენს ლიპიდური სუბსტრატის თავისუფალრადიკალოვანი 

დაჟანგვის ინჰიბირებას. აღნიშნული პროცესი განაპირობებს გლიკოლიზის, 

ცილების და ნუკლეინის მჟავების სინთეზის დათრგუნვას და სხვა პათოლოგიური 

პროცესების განვითარებას. 

      ცნობილია, რომ თავისუფალრადიკალოვანი დაჟანგვის ზოგიერთი პროდუქტი 

(კერძოდ ლეიკოტრიენები) იწვევენ მუსკულატურის შეკუმშვას, სისხლძარღვების 

კედლის განვლადობის მომატებას და კორონარული არტერიების სპაზმის 

განვითარებას. გამოითქვა მოსაზრება ათეროსკლეროზის, ჰიპერტონული 

დაავადების, გულის იშემიური დაავადების განვითარების პათოგენეზში 

ლიპიდების თავისუფალრადიკალოვანი ჟანგვის უმნიშვნელოვანესი როლის შესახებ 

(თურმანაული გ. 1997; Ватутин Н .Т., Калинкина Н. В. 1998; Ventura G.J.2005). 

      არსებობს მთელი რიგი ფაქტორებისა, რომელთა ზემოქმედებითაც 

ორგანიზმში ხდება რეაქტიული გენეზის ჟანგბადის აქტიური ფორმების წარმოქმნა. 
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ასეთებია მაიონიზირებელი გამოსხივება, ჰიპოქსია, ნერვ-კუნთოვანი გადატვირთვა, 

მომწამვლელი გაზები და სხვა, მაგრამ ერთ-ერთ უმიშვნელოვანეს ფაქტორად 

თავისი დამაზიანებელი მოქმედებით რჩება ციტოსტატიკური საშუალებები. 

განსაკუთრებით გამოხატულია ეს ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების შემთხვევაში. 

     არსებული ლიტერატურის მონაცემებით ყველაზე გამოხატული 

კარდიოტოქსიური მოქმედებით ხასიათდება დოქსორუბიცინი. ექსპერიმენტული და 

კლინიკური გამოკვლებით დადგენილია, რომ აღნიშნული პრეპარატი 

პროვოცირებას უკეთებს თავისუფალი რადიკალების განსაკუთრებით დიდი 

რაოდენობით გამონთავისუფლებას., რაც იწვევს კარდიომიოციტების დნმ-ის 

დაზიანებას Kim A. Settind, H.McConnell (2002) და მრავალი სხვა ავტორის 

მონაცემებით გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ გართულებების გამოვლენა 

აღინიშნება დოქსორუბიცინის 550მგ/მ2 ჯამურ დოზაზე. ამავე ავტორების 

მონაცემებით, თუ ჯამური დოზა 450მგ/მ2-ია, შემთხვევათა დაახლოებით 10%-ში 

მაინც აღინიშნება კარდიოტოქსიური ეფექტი, რაც გამოიხატება არითმიების 

განვითარებით, ST-T სეგმენტის ცვლილებით, გამტარებლობის დარღვევით. აქვე 

უნდა მოვიხსენიოთ Гордадзе Н. Г. (2002) მიერ ჩატარებული გამოკვლევა, სადაც 

მორფოლოგიურად იქნა შესწავლილი  დოქსორუბიცინის მოქმედება გამტარ 

სისტემასა და კუმშვად მიოკარდიუმზე. აღინიშნა მიკროცირკულაციის მოშლა, 

კორონარული არტერიების რეზისტენტობის გაზრდა და ყველა ზემოთ აღნიშნული 

ეკგ ცვლილება, ასევე ლატენტური  პეისმეკერული მიოციტების, პურკინიეს 

უჯრედების და მუშა მიოციტების დაზიანება.  

      Bressler L.(1997) ასევე მიიჩნევს თავისუფალი რადიკალების ჰიპერპროდუქციას 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების კარდიოტოქსიურობის მთავარ მექანიზმად. მისი 

მონაცემებით დოქსორუბიცინის კარდიოტოქსიური ჯამური  დოზა 450მგ/მ2-ზე 

მეტია, დაუნომიცინის-600მგ/მ2. რაც შეეხება სხვა ციტოსტატიკების (იდარუბიცინი, 

მიტოქსანტრონი, 5-ფტორურაცილი, ციკლოფოსმამიდი) კარდიოტოქსიურ ჯამურ 

დოზებს, არსებითი განსხვავება მათ შორის არ არის, თუმცა უნდა აღინიშნოს, რომ 

ყველა ავტორი გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე უარყოფითი მოქმედების მხრივ 

პირველობას დოქსორუბიცინს ანიჭებს.  
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      Ватутин Н.Т.(1998) გამოკვლევის თანახმად ციკლოსპორინი-A და 

ციკლოფოსფამიდი ასევე იწვევენ თავისუფალრადიკალოვანი პროცესების 

გააქტიურებას და შესაბამისად მიოკარდიუმის დაზიანებას.  

      ციტოსტატიკური საშუალებებით ინდუცირებული თავისუფალი რადიკალები 

აზიანებენ მიტოქონდრიალურ პროტეინებს, კერძოდ ხდება მაღალი მოლეკულური 

მასის მქონე პროტეინების ფორმირება, რომლებიც აგრეგირდებიან 

მიტოქონდრიალურ მემბრანაზე.  

      მიუხედავად იმისა, რომ მრავალი ფაქტი ადასტურებს ციტოსტატიკების 

კარდიოტოქსიურ მოქმედებაში ლიპიდური ჟანგვის როლს, რიგი საკითხებისა ჯერ 

კიდევ გაურკვეველია. ასე მაგალითად, ანტრაციკლინების აქტიური მეტაბოლიტების 

შესწავლისას ნანახი იქნა, რომ 13-დიჰიდრომეტაბოლიტები  არიან განსაკუთრებით 

კარდიოტოქსიურები, მაგრამ ისინი აღმოჩნდა ნაკლებად აქტიურები ჟანგბადის 

თავისუფალი რადიკალების წარმოქმნის პროცესში. ამასთან დაკავშირებით 

განიხილება ჰიპოთეზა მიოკარდიუმის უჯრედებში Ca-ის იონების ცვლის მოშლის 

როლის შესახებ. დადგენილია, რომ ადრიამიცინის მოქმედებით კარდიომიოციტებში 

ვითარდება სარკოპლაზმატური რეტიკულუმის დისფუნქცია. ამის შედეგად ხდება 

სარკოპლაზმიდან Ca-ის იონების გამოსვლის ბლოკირება და ამ იონების 

უჯრედშიდა დაგროვება, რაც იწვევს ნორმალური რითმის მოშლას. მიოკარდიუმის 

შეკუმშვითი ფუნქციის დაქვეითებას დოქსორუბიცინის ზემოქმედების შედეგად, 

უკავშირებენ Ca2+-ის მარაგის გამოფიტვას სარკოპლაზმურ რეტიკულუმში (Singal 

P.K., Pierce G.N.  1986; Klim D. et al. 1989), რასაც ეკგ-ზე შეესაბამება QT ინტერვალის 

გახანგრძლივება (Del Tocca 1987). ავტორთა ამ ჯგუფის აზრით, მიოკარდიუმის 

კუმშვადობის დაქვეითება, პირველ რიგში, უკავშირდება Ca2+-ის შემცველობის 

დაქვეითებას სარკოპლაზმურ რეტიკულუმში და ნაკლებად – მიოფიბრილების 

სტრუქტურულ ცვლილებებს.  

    ასევე მნიშვნელოვანია პათოგენეზურ პროცესებში კორონარული 

არტერიების ენდოთელიუმის ჩართვა. ასე მაგალითად, 5-ფტორურაცილი და 

ციკლოსპორინი A იწვევენ დნმ-ის სინთეზის დათრგუნვას და პროსტაციკლინის 

ჭარბი რაოდენობით გამომუშავებას, რაც ენდოთელიუმის დაზიანებაზე მიუთითებს. 

ციკლოფოსფამიდი მოქმედებს ლიპიდების მეტაბოლიზმზე და იწვევს 

ჰიპერლიპიდემიის განვითარებას. (Ватутин Н. Т.  и др. 1998). 
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     პაციენტთა ნაწილს, რომლებსაც მკურნალობა ეწყებათ ციტოსტატიკური 

საშუალებებით, უკვე აღენიშნებათ ცვლილებები გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

მხრივ, გამოწვეული ძირითადი დაავადებით, ან გულის სხვადასხვა დაავადება და 

რისკ_ფაქტორები. ყოველივე ეს აძნელებს ციტოსტატიკური საშუალებებით 

გამოწვეული გართულებების დიაგნოსტიკას. გამომდინარე აქედან, დიდი 

მნიშვნელობა ენიჭება გულის ფუნქციური მდგომარეობის შესწავლას მკურნალობის 

დაწყებამდე. კვლევის ძირითად მეთოდებად ავტორები ასახელებენ 

ელექტროკარდიოგრაფიასა (ეკგ)  და კარდიოექოსკოპიას (ექოკგ). ( Kapusta L.  Thijssen 

JM.et al. 2001). საჭიროების შემთხვევაში გამოიყენება ჰოლტერის მონიტორირება, 

რადიონუკლიდურ ვენტრიკულოგრაფია (Stinberg J.S. 1987; Lipshultz SE, Colan SD. 

1993), ანგიოგრაფია (Sabel MS.  Levine EG.  Hurd T.  2001; Yu C.-M., Lin H., Yang H. et al.  

2002; Zile M.R., Brutsaert D.L.  2002). ათწლეულების მანძილზე გამოკვლევის ძირითად 

მეთოდად გამოიყენებოდა ეკგ (Ali M.K. Buzdar A.U. et al.1979), მიუხედავად იმისა, 

რომ ექოსკოპია გამოკვლევის განსაკუთრებით ინფორმატიული მეთოდია, 

ლიტერატურის მონაცემები ჰემობლასტოზების კარდიოლოგიური გართულებების 

ექოსკოპიური შესწავლის შესახებ მცირეა. საინტერესოა Бессмелцев С. С., 

Абдулкадыров К. М. (1990; 1991) მიერ ჩატარებული ექოსკოპიური მაჩვენებლების 

გამოკვლევები მიელომური დაავადებისა და ქრონიკული ლიმფოციტური 

ლეიკემიის დროს. Douglas P.S., Morrow R., Ioli A. et al.(1989);  Sabbah H.N., Kono T., Stein 

P.D. et al.  (1992); Eng C., Zhao M., Factor S.M.et al.( 1993);  Grossman W. (2000) ასევე  

შეისწავლიდნენ შემდეგ მაჩვენებლებს: მარცხენა პარკუჭის საბოლოო სისტოლური 

და საბოლოო დიასტოლური ზომები და მოცულობები; განდევნის ფრაქცია (EF); 

სისტოლაში მარცხენა პარკუჭის წინა-უკანა დამოკლების ხარისხი (%DS); 

მიოკარდიუმის ბოჭკოების ცირკულატორული დამოკლების სიჩქარე (Vcf), 

დარტყმითი და წუთმოცულობა; მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლისა და 

პარკუჭთაშუა ძგიდის სისქე სისტოლაში და დიასტოლაში; მონაცემების დამუშავება 

ხდებოდა ვარიაციული სტატისტიკის მეთოდით. მრავლობითი მიელომით 

დაავადებულ პაციენტებს აღენიშნათ მარცხენა პარკუჭის კუმშვადობის დაქვეითება, 

მარცხენა წინაგულისა და პარკუჭის დილატაცია. შესაბამისად შემცირდა 

კუმშვადობის მაჩვენებლებიც (EF%; %DS; Vcf). ცვლილებები უფრო ხშირად 

აღინიშნებოდათ მამაკაცებს და 40 წელზე უფროსი ასაკის პაციენტებს.  
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     ქრონიკული ლიმფოციტური ლეიკემიით დაავადებულ პაციენტებში აღინიშნა 

მიოკარდიუმის სისქის გაზრდა, მნიშვნელოვნად შემცირდა განდევნის ფრაქცია 

(EF%) და წინა-უკანა ზომები სისტოლაში (%^DS). დარტყმითი მოცულობა მცირედ 

იყო შეცვლილი, მაგრამ ტაქიკარდიის გამო აღინიშნა წუთმოცულობის და გულის 

ინდექსის გაზრდა. მოცემული სიტუაცია განხილული იქნა, როგორც 

ჰიპერკინეტიკური ცირკულატორული სინდრომი. ამგავარი ცვლილებების მიზეზად 

შემთხვევათა 50%-ში მიჩნეული იქნა მიოკარდიუმის ლეიკემიური ინფილტრაცია, 

ასევე მზარდი ანემიით გამოწვეული ჰიპოქსია და სისხლძარღვების პათოლოგიური 

ცვლილებები (Yamamoto K., Masuyama T., et al. 1993;Bulock F.A., Mott M. G. et al. 1995; 

Schaadt B.  Kelbaek H.  1997; Sonneveld P. 1998; Kremer LC.  van Dalen EC. 2001).   

      ამ მონაცემებიდან გამომდინარე შეიძლება ითქვას შემდეგი: 

ჰემობლასტოზებით გამოწვეული კარდიოლოგიური გართულებების დროული 

გამოვლენა და დადასტურება ეკგ და ექოკგ მეთოდებით აუცილებელი და მეტად 

მნიშვნელივანია ძირითადი დაავადების შემდგომი მკურნალობისათვის.  

     ავტორთა მოსაზრებები ეკგ და ექოკგ ცვლილებებზე ციტოსტატიკური 

საშუალებებით მკურნალობის საკითხზე ერთგვაროვანია. რითმისა და 

გამტარებლობის მოშლასთან ერთად, საყურადღებოა ექოსკოპიური მონაცემების 

ნორმიდან გადახრა, განსაკუთრებით ანტრაციკლინური   ანტიბიოტიკებით 

მკურნალობის შემთხვევაში. დოქსორუბიცინით მკურნალობის ფონზე აღინიშნება 

მარცხენა პარკუჭის სისტოლური და დიასტოლური ფუნქციის დარღვევა, ღრუების 

დილატაცია. განდევნის ფრაქციის შემცირება განსაკუთრებით ხშირია 

დოქსორუბიცინითა და ციკლოფოსფამიდით მკურნალობისას. (Steinherz LJ et al. 1991; 

Okada Y.  Horikawa K.  1997; Poulsen S.H. 2001;Шевченко Ю. Л., Бобров Л. Л. и др 2001; 

Nousiainen T., Jantunen E. 2002).  

        ეკგ და ექოკგ გამოკვლევის სიხშირე და პერიოდულობა იცვლება საწყისი 

მონაცემების მიხედვით. თუ მკურნალობის დაწყებამდე აღინიშნება გულის 

ფუნქციური მდგომარეობის ცვლილებები, ან გამოიყენება ანტრაციკლინური 

ანტიბიოტიკების მაღალი დოზები, მაშინ გამოკვლევები ტარდება  ყოველი 

კურსის შემდეგ. ციტოსტატიკური საშუალებების მოგვიანებითი 

კარდიოტოქსიურობის გამოსავლენად ეკგ და ექოკგ გამოკვლევა მეორდება 3-12 

თვის პერიოდში პაციენტის მდგომარეობის მიხედვით, შემდეგ კი ყოველ 5 

წელიწადში. (Steinhertz L.J. et al. 1991; Sabbah H.N., Goldstein S. 1993; Steihertz P.1995; 

 23



Rodrigues R.A., Dias P., Pereira M. et al.  2001.) ანტრაციკლინის ჯგუფის ანტიბიოტიკების 

კარდიოტოქსიურობა იზრდება ქიმიოთერაპიასთან ერთად სხივური თერაპიის 

კომბინაციისას. Kirsten J.M..-ის (2004) მიერ ჩატარდა კვლევა 33 პაციენტზე, 

რომლებშიც იკვლევდნენ მარცხენა პარკუჭის სისტოლური და დიასტოლური 

ფუნქციის მაჩვენებლებს დოქსორუბიცინის მიღებამდე და მისი /200მგ/მ2 დოზით 

მიღების შემდეგ. პაციენტები დაჰყვეს 2 ჯგუფად, რომელთაგან ერთ ჯგუფს 

უტარდებოდა მხოლოდ ქიმიოთერაპია, ხოლო მეორეს–ქიმიოთერაპია სხივურ 

თერაპიასთან ერთად შუასაყარის მიდამოში. შედეგების ანალიზმა აჩვენა, რომ 

კომბინირებული თერაპია დოქსორუბიცინითა და სხივური თერაპიით შუასაყარის 

მიდამოში, დოქსორუბიცინის დაბალი კუმულაციური დოზების გამოყენების 

მიუხედავად, იწვევს მარცხენა პარკუჭის სისტოლური და დიასტოლური 

დისფუნქციის განვითარებას. 

მიოკარდიუმის დაზიანების დიაგნოსტიკა კვლავ რთულ პრობლემად რჩება, 

განსაკუთრებით თანმხლები დაავადებების არსებობის შემთხვევაში. ასევე მაშინ, 

როდესაც გულ_სისხლძარღვთა პათოლოგიები სხვა დაავადებების ან მათი 

მკურნალობის შედეგია. თუმცა მედიცინის ისეთმა დინამიურად განვითარებადმა 

დარგმა, როგორიცაა ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა, შეძლო ამ პრობლემის 

გადაწყვეტა, დაინერგა რა კლინიკურ პრაქტიკაში მიოკარდიუმის დაზიანების 

მარკერების ტროპონინი I (Tn I) და ტროპონინი T (Tn T) განსაზღვრის მეთოდი.   

ტროპონინის კომპლექსი კუნთოვანი უჯრედების  კუმშვითი მექანიზმის 

შემადგენელია და წარმოდგენილია სამი სტრუქტურული ცილით:  ტროპონინი I 

(Tn I), რომელიც აინჰიბირებს აქტომიოზინის ატფ_აზურ აქტივობას, ტროპონინი T 

(Tn T)-ქმნის კავშირს ტროპომიოზინსა და ტროპონინულ კომპლექსს შორის და  

ტროპონინი C (Tn C), რომელიც მნიშვნელივნად ემსგავსება Ca2+. ტროპონინი I (Tn I) 

და ტროპონინი T (Tn T) განსაზღვრის მეთოდი აქტიურად გამოიყენება 

კარდიოლოგიურ პრაქტიკაში მიოკარდიუმის ინფარქტის, სტენოკარდიის, 

მიოკარდიტების სადიაგნოსტიკოდ ( Newby LK, Ohman EM, et al. 1998; Nousiainen T.  

Jantunen E.1999), ასევე თრომბოლიზური თერაპიის მონიტორირებისათვის.  

ტროპონინი T (Tn T) არსებობს უნიკალური სტრუქტურების მქონე სხვადასხვა 

იზოფორმებით ჩონჩხის და გულის კუნთებში. განსხვავება მათ ამინომჟავურ 

შემადგენლობას შორის 6-11%-ია. მიოკარდიუმის დანეკროზებისას ტროპონინი T-ს 
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კონცენტრაცია სისხლში იმატებს 4-10 სთ-ში, მაქსიმუმს აღწევს 3-5 დღეში, 

უბრუნდება ნორმას 10-14 დღეში. ტროპონინი I (Tn I) არსებობს უნიკალური 

სტრუქტურების მქონე სამი  იზოფორმის სახით ჩონჩხის და გულის კუნთებში. 

განსხვავება მათ ამინომჟავურ შემადგენლობას შორის 40%-ია. მიოკარდიუმის 

დანეკროზებისას ტროპონინი I-ს კონცენტრაცია სისხლში იმატებს 4-6 სთ-ში, 

მაქსიმუმს აღწევს 2 დღეში, ნორმას უბრუნდება 7 დღეში.  

სისხლში ტროპონინი I (Tn I)-სა და ტროპონინი T (Tn T)-ს განსაზღვრის 

მეთოდის გამოყენება ამჟამად შეისწავლება ონკოლოგიურ პრაქტიკაშიც, რადგან 

მიოკარდიუმის დაზიანება ქიმიოთერაპიის ფონზე ერთ_ერთი სერიოზული 

გართულებაა. გამომდინარე აქედან, მეტად მნიშვნელოვანია ბიოქიმიური 

მარკერების დადგენა, რომლებიც ამ პათოლოგიური პროცესების გამოვლენაში 

დაგვეხმარება.  Missov E, Calzolari C et al. (1997); Morandi P, Benvenuto G, et al. (2001) ; 

Cardinale D., Sandri M. et al. (2002); Sparano JA.  Brown DL. (2002)  გამოქვეყნებულ 

შრომებში ტროპონინი I მიჩნეულ იქნა  კარდიოტოქსიურობის ადრეულ და 

სარწმუნო მარკერად სოლიდური სიმსივნეების მკურნალობის დროს. Cardinale D, 

Sandri M. et al.(2000) კვლევისას Tn I საზღვრავდნენ ქიმიოთერაპიის კურსების 

დაწყებამდე და კურსების ბოლოს. დადებითად ითვლებოდა <0.08 ნგ/მლ 

მაჩვენებელი. ქიმიოთერაპიის დამთავრებისას ის აღენიშნა გამოკვლეული 

პაციენტების 21%_ს, შემდეგი კურსის წინ კი_9%. შემდგომი სამი წლის 

დაკვირვებამ აჩვენა, რომ იმ პაციენტებში, რომლებსაც ორივე შემთხვევაში 

აღენიშნათ Tn I დადებითი მაჩვენებელი, გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ 

გართულებების რიცხვმა შეადგინა 84%, ხოლო მათ, ვისაც დადებითი ტროპონინი I  

აღენიშნათ მხოლოდ კურსის ბოლოს_37%. ასევე გამოვლინდა 

პირდაპირპროპორციული დამოკიდებულება ტროპონინი I (Tn I) მატებასა და 

გულის  განდევნის ფრაქციის (EF%) კლებას შორის. კარდიალური გართულებების 

მხოლოდ 1% აღენიშნათ იმ პაციენტებს, რომელთაც ქიმიოთერაპიის წინ და 

შემდეგაც Tn I მაჩვენებელი ჰქონდათ ნორმის ფარგლებში.  

სამედიცინო ლიტერატურაში არაერთი შრომა მოიპოვება მიოკარდიუმის 

დაზიანების მარკერად ტროპონინი T (Tn T) გამოყენებისა ონკოლოგიურ პრაქტიკაში. 

Herman EH, Zhang J et al. (1999); Lipshultz SE, Rifai N (1997); Auner HW , Tinchon C et al. 

(2003) თავიანთ კვლევებში Tn T მიიჩნევენ სოლიდური სიმსივნეების 
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ქიმიოთერაპიით მიოკარდის დაზიანების სარწმუნო მაჩვენებლად. მოცემული 

კვლევებით მიღებული შედეგები ფაქტიურად იდენტურია ტროპონინი I კვლევების 

შედეგებისა. Tn T დონის მომატება სისხლში  ისევე როგორც Tn I-ს, 

კარდიოტოქსიურობის ადრეული მაჩვენებელია და შეიძლება აღინიშნოს მაშინაც, 

როცა ეკგ და ექოკგ ცვლილებები არ არის გამოვლენილი. ყოველივე ზემოთ 

თქმულიდან გამომდინარე ტროპონინი I (Tn I) და ტროპონინი T (Tn T) განსაზღვრა 

მეტად მნიშვნელოვან მეთოდებს წარმოადგენს არა მხოლოდ კარდიოლოგიაში, 

არამედ ონკოლოგიასა და ჰემატოლოგიაშიც, რამეთუ ჰემობლასტოზების 

სამკურნალოდ გამოყენებული ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების მიოკარდზე 

დამაზიანებელი მოქმედება აღიარებული მოვლენაა.  

     ციტოსტატიკური საშუალებებით გამოწვეული გულ-სისხლძარღვთა 

პათოლოგიების გამოვლენასა და  მათ დროულ დიაგნოსტიკაში თანამედროვე 

მედიცინამ ბოლო ათწლეულების მანძილზე გარკვეულ წარმატებებს მიაღწია. 

ამასთანავე დიდი მნიშნელობა ენიჭება იმ პრეპარატების ძიებას და შესწავლას, 

რომლებიც მიოკარდიუმს დაიცავენ ამ მედიკამენტების ტოქსიური ზეგავლენისაგან.  

     ჟანგბადის აქტიური ფორმები, ასევე ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვის 

პირველადი და მეორადი პროდუქტები ახდენენ ძლიერ დამაზიანებელ მოქმედებას 

სასიცოცხლო მნიშვნელობის ბიოპოლიმერების (ცილები და ნუკლეინის მჟავები) 

ბიომემბრანასა და მოლეკულაზე. ამ პროცესების საწინააღმდეგოდ ორგანიზმში 

უნდა არსებობდეს რეგულატორული მექანიზმები, რომლებიც შეზღუდავენ ამ 

მაღალტოქსიკური პროდუქტების დაგროვებას (Hasinoff B.B 1995.;Labriola D. 1999;  Kats 

J.P., Methot D., Paradis P. et al. 2001). ასეთ სისტემებს ორგანიზმში წარმოადგენს 

ანტიოქსიდანტური სისტემა. (Myers C. 1983;  Singal P.K., Iliskovic N., Li T., Kumar D.1997; 

Weijl NL.,  Cletone FJ 1998). მათ განეკუთვნება E, A, C, PP  ვიტამინები, B-კაროტინი, 

ანტიოქსიდანტური ფერმენტები, გლუტათიონი, ალბუმინი, ბილირუბინი, 

ცერულოპლაზმინი, შარდმჟავა, ფლავონიდები, სტეროიდული ჰორმონები, 

ტრანსფერინი, კოენზიმი Q და სხვა. (Sonneveld P. 1998; Yoo J.K. 1998). ისინი 

მეტაბოლურად აქტიურ ნივთიერებათა რიცხვს მიეკუთვნებიან. საკმაოდ ვრცელია 

იმ ლიტერატურის ჩამონათვალი, სადაც ავტორები გამოთქვავენ და შესაბამისი 

გამოკვლევებითაც ადასტურებენ ანტიოქსიდანტების გამოყენების მართებულობას 

ქიმიოთერაპიისა და სხივური თერაპიის პროცესში. უკანასკნელი 20-25 წლის 
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მანძილზე ამ მიზნით აქტიურად იხმარებოდა ვიტამინები A, E, C, B-კაროტინი, 

კოენზიმი Q, ფლავონიდები და სხვა. Yoo J.K. (1997);  Smith M. et al. (1997); Labriola D. 

(1999) და მრავალი სხვა ავტორი თავიანთი კვლევის საფუძველზე რეკომენდაციას 

უწევენ მათ გამოყენებას ონკოლოგიურ პრაქტიკაში, განსაკუთრებით 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკებით მკურნალობისას.. მათი აზრით, 

დოქსორუბიცინი (ადრიამიცინი),  განსაკუთრებით მაღალი კარდიოტოქსიურობით 

გამოირჩევა, რამეთუ სხვა ციტოსტატიკურ საშუალებებზე უფრო მეტად ააქტიურებს 

თავისუფალი რადიკალების ჰიპერპროდუქციას და აუცილებლად საჭიროებს 

პარალელურად ანტიოქსიდანტების გამოყენებას. (Sonneveld P. 1978; Judy W.V. et al. 

1984; Meyers C., Bonow R et al. 1997; Weijl NL et al. 1997).  

      ვიტამინი E (ტოკოფეროლი) ანტიოქსიდანტური თვისებების შესახებ დიდი 

ხანია ცნობილია. მას გამოიყენებენ მედიცინის სხვადასხვა დარგში, მათ შორის 

ონკო_ჰემატოლოგიაშიც. იგი ხელს უწყობს ნივთიერებათა ცვლის პროცესებს გულის 

კუნთში, აუმჯობესებს სისხლძარღვების, განსაკუთრებით პერიფერიული 

არტერიების მდგომარეობას. ცნობილია მისი ონკოტროპული ფენომენის შესახებ. 

აღმოჩნდა, რომ სიმსივნური უჯრედები თავიანთი განვითარების გარკვეულ ეტაპზე 

შთანთქავენ ტოკოფეროლებს და ახდენენ მათ უტილიზაციას.  ვიტამინი E-ს 

განსაკუთრებული ეფექტურობის საფუძველია მისი მსგავსება ლიპიდების 

პეროქსირადიკალებთან. ტოკოფეროლები წარმოქმნიან რადიკალებს, რომელთაც 

აქვთ ბუფერის თვისებები და შეუძლიათ შეინარჩუნონ ჟანგვითი პროცესების 

სიჩქარე განსაზღვრულ დონეზე. (Kelloff GJ et al. 1994; Turley JM 1997; Helson L. 1998). 

ტოკოფეროლების ანტიოქსიდანტური თვისებები ვლინდება მთელ რიგ რთულ 

ეფექტებში მემებრანული დონიდან დაწყებული და მთლიანად ორგანიზმით 

დამთავრებული. ვიტამინი E-ს დეფიციტი იწვევს მრავალ პათოლოგიურ 

ცვლილებებს. ამასთან მორფოლოგიურ ანომალიებს წინ უსწრებს ლიპიდების 

შემადგენლობის შეცვლა, უჯერი მჟავების კონცენტრაციის დაქვეითბა. ეს 

დარღვევები უჯრედულ დონეზე შეიძლება აიხსნას პეროქსიდული ჟანგვის 

გაძლიერებით. მრავალი გამოკვლევით დასტურდება ტოკოფეროლის როლი 

ლიპიდების ჟანგვის პროცესებში და ამასთან დაკავშირებული მათი დამცავი 

თვისებები. 
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      კოეზიმი Q10 (უბიქინონი) ასრულებს უმნიშვნელოვანეს როლს უჯრედული 

ენერგიის გენერაციის პროცესში, არის ძლიერი იმუნოსტიმულატორი, აძლიერებს 

სისხლის მიმოქცევას, ხელს უწყობს გულ_სისხლძარღვთა სისტემის ნორმალურ 

ფუქციონირებას (Ohhara H., Kanaide H 1981;Folkers K, Brown R 1993). მიტოქონდრიებში 

მისი შემცველობის დაქვეითება იწვევს ლიპიდური ჟაგნვის გაძლიერებას. ის 

ერთადერთი ცხიმში ხსნადი ანტიოქსიდანტია, რომელიც ორგანიზმში 

სინთეზირდება. თრგუნავს პეროქსიდაციის პროცესებს და ისევე, როგორც სხვა 

ანტიოქსიდანტები, ამაღლებს უჯრედის ტოლერანტობას ჰიპოქსიის მიმართ (Ogura 

R. Toyama H. 1997). ყოველივე ზემოთ თქმულიდან გამომდინარე, კოეზიმი Q10 და 

ვიტამინი E აქტიურად გამოიყენებიან ონკო-ჰემატოლოგიური დაავადებებითა და 

მათი მკურნალობით (პოლიქიმიოთერაპია, სხივური თერაპია) გამოწვეული 

კარდიალური პათოლოგიების პროფილაქტიკის და მკურნალობის მიზნით. 

      ამჟამად აქტიურად შეისწავლება ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკებით გულის 

დაზიანების პროფილაქტიკის მიზნით ანტიოქსიდანტების-კარდიოპროტექტირების 

გამოყენების აუცილებლობა. განსაკუთრებით კარგადაა შესწავლილი 

დექსრაზოქსანის (კარდიოქსანის) კარდიოპროტექტორული მოქმედება (Hale J.P., 

Lewis I.J.  1994; Bianchine JR.  Gams RA 1997;  Protasov DA.  Zel'dovich DR.  1998; Lopez 

M.1998 ; Swain S.M.,Hochster H.S.1998; Von Hoff D. 1998; Basser R. et al. 1999; Paola Della 

Torre, Mazue G. et al. 1999; Herman E.H., Hasinoff B.B. 2001; Seymour L.1999; Lipshultz SE, 

Nader R., Dalton V.2004). მისი კარდიოპროტექტორული მოქმედების მექანიზმი 

მდგომარეობს იმაში, რომ კარდიოქსანს აქვს უნარი ორგანიზმში ჰიდროლიზისა, 

რის შედეგადაც წარმოიქმნება ისეთი შენაერთი, რომელიც ბოჭავს მეტალების 

(რკინა, სპილენძი) იონებს, ხელს უშლის ანტრაციკლინისა და რკინის შენაერთის 

წარმოქმნას, ანუ კარდიოტოქსიური თავისუფალი რადიკალებისა. ის არ მოქმედებს 

ანტრაციკლინური საშუალებების სიმსივნის საწინააღმდეგო მოქმედების უნარზე. 

კარდიოქსანის სელექტიურ მოქმედებას განაპირობებს მეტაბოლიზმის  

განსხვავებული მექანიზმები სიმსივნურ უჯრედებში და კარდიომიოციტებში.  

Ватутин Н.Т.(1998) მონაცემებით, კარდიოქსანის ფონზე წარმართული 

ციტოსტატიკური მკურნალობის შემთხვევაში ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევითა 

და იზოტოპური ვენტრიკულოგრაფიით არ აღინიშნა მარცხენა პარკუჭის განდევნის 

ფრაქციის (EF) 45%-ზე ნაკლები ვარდნა ან 10%-ზე მეტად  საწყისი მაჩვენებლიდან. 

ეს პრეპარატი საშუალებას იძლეოდა ადრიამიცინის დოზის 550-850 მგ/მ2-მდე 
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გაზრდისა კარდიოტოქსიურობის გამოვლინების გარეშე (Vanacker S.A., Kramer K., et 

al. 1995; Rauscher M.2004). ასევე დამტკიცებულია კარდიოქსანის 

ციტოპროტექტორული მოქმედება ფილტვის ეპითელურ ქსოვილზე, კუჭ-ნაწლავზე, 

თირკმელებზე. აგრეთვე გამოვლინდა მისი ანტიმეტასტაზური მოქმედება 

(Переводчикова Н. И. 2000). უკანასკნელი წლების ლიტერატურული მონაცემებით 

დექსრაზოქსანი დოქსორუბიცინით  მკურნალობის აუცილებელ კომპონენტად 

ითვლება. Singal P.K., Hill M. et al.(1995); Yachi K., Kikuchi H., (1995); Lemez P, Maresova 

J(1998); Vici P,Ferraironi A, Paoletti G. et al. (1998);  Paola Della Torre et al. (1999) და სხვა 

მრავალი ავტორი ასეთ კომბინაციას სავალდებულოდაც მიიჩნევს, განსაკუთრებით 

მაშინ, როცა დოქსორუბიცინის დოზა 300მგ/მ2-ზე მეტია. იგივე შეიძლება ითქვას 

სხვა ციტოსტატიკების კარდიოტოქსიურობის პროფილაქტიკაზეც. აქცენტირება 

დოქსორუბიცინზე მხოლოდ მისი გამორჩეულად მაღალი კარდიოტოქსიური 

მოქმედების გამო ხდება.  

     კარდიოპროტექტორული მოქმედებით ხასიათდება ასევე პრეპარატი 

ტრიმეტაზიდინი (პრედუქტალი). ის პირველი მეტაბოლური საშუალებაა, რომელიც 

მრავალრიცხოვანი მაშტაბური კვლევების საფუძველზე ჩართულია ევროპის 

კარდიოლოგთა საზოგადოების რეკომენდაციებში.  

      ტრიმეტაზიდინი ამცირებს მეტაბოლურ დარღვევებს, ახდენს რა 

მეტაბოლიზმის გადანაწილებას ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვიდან ნახშირწყლების 

დაჟანგვაზე, რასაც მივყავართ ატფ-ის პროდუქციის გაზრდისა და აციდოზის 

შემცირებისაკენ. მისი მოქმედების ძირითადი პრინციპია აერობული გლიკოლიზის 

შენარჩუნება იშემიზირებულ კარდიომიოციტებში ნარჩენი ჟანგბადის 

მაქსიმალურად ეფექტური გამოყენებით. ეს მიიღწევა პირველ რიგში 

პირუვატდეჰიდროგენაზის აქტივობის შენარჩუნებით მიტოქონდრიებში და ასევე 

ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვის შემცირებით (Jennings R.B., Millard R. W. et al. 1975). 

ამასთან ერთად ტრიმეტაზიდინი აწესრიგებს იონურ ჰემოსტაზს, თრომბოქსანი A2 

ბიოსინთეზის დათგუნვის გზით აფერხებს თრომბოციტების აგრეგაციას. 

     თავისუფალრადიკალოვანი პროცესების ინტენსიფიკაცია კარდიომიოციტების 

იშემიური დაზიანების ერთ-ერთი უმნიშვნელოვანესი ფაქტორია, რადგან ჟანგბადის 

შემცველობის შემცირება იწვევს ციტოტოქსიური სუპეროქსიდური  ანიონ-

რადიკალების გენერირებას და ჟანგბადის სხვა აქტიური ფორმების გაზრდას. 
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იშემიზირებულ ქსოვილებში ხდება ანტიოქსიდანტური ფერმენტების შეუქცევადი 

ინჰიბირება. ეს ფერმენტები ახდენენ სუპეროქსიდური რადიკალებისა და 

ლიპიდური პეროქსიდების უტილიზაციას. Ланкин В. З., Тихазе А.К. и др.(2001) 

მოსაზრებით, ტრიმეტაზიდინი უშუალოდ არ ურთიერთქმედებს ლიპიდურ (LO) 

და ჟანგბადის (HO, O2) რადიკალებთან, ანუ არ წარმოადგენს “მახეს” თავისუფალი 

რადიკალებისათვის, არამედ ახდენს ანტიოქსიდანტური ფერმენტების გააქტიურებას 

და ამ გზით იცავს უჯრედს თავისუფალი რადიკალების დამაზიანებელი 

მოქმედებისაგან. პრეპარატის მიღების დაწყებიდან 1 თვეში უკვე აღინიშნებოდა 

ლიპოპეროქსიდების შემცველობის შემცირება. დღიური დოზა შეადგენდა 60 მგ-ს. 

მიუხედავად იმისა, რომ ზემოთ აღნიშნული გამოკვლევით გამოირიცხა 

ტრიმეტაზიდინის პირდაპირი ანტიოქსიდანტური მოქმედება, აუცილებლად 

გასათვალისწინებელია მისი უნარი ანტიოქსიდანტური ფერმენტების 

გააქტიურებისა, რომლებიც უკვე უშუალოდ ზემოქმედებენ თავისუფალ 

რადიკალებზე, ამცირებენ რა მათ ჰიპერპროდუქციას. კარდიოლოგიური კვლევის 

მონაცემებით ტრიმეტაზიდინი (პრედუქტალი) დღეისათვის არსებული ერთ-ერთი 

საუკეთესო კარდიოპროტექტორია და სულ უფრო აქტიურად გამოიყენება გულის 

სხვადასხვა პათოლოგიების დროს,  მაგრამ არაფერია ცნობილი მისი, როგორც 

კარდიოპროტექტორის,  ონკო-ჰემატოლოგიურ პრაქტიკაში გამოყენების შესახებ. 

ხელმისაწვდომ ლიტერატურაში არ მოიძებნა არცერთი ნაშრომი ციტოსტატიკური 

პრეპარატების კარდიოტოქსიურობის პროფილაქტიკის მიზნით პრედუქტალის 

გამოყენების თაობაზე. თუმცა ამ პრეპარატის უკვე აღიარებული 

კარდიოპროტექტორული თვისებებიდან გამომდინარე,  ეს არის საკითხი, რომელიც 

აუცილებლად  საჭიროებს შესწავლას.  

      ამგვარად, შეიძლება ითქვას, რომ მიუხედავად თანამედროვე მედიცინის 

დიდი წარმატებებისა ციტოსტატიკური საშუალებების კარდიოტოქსიურობის 

შესწავლაში, მრავალი საკითხი გარკვევასა და დაზუსტებას საჭიროებს. ამასთან, 

სრულიად ნათელია ისიც, რომ აუცილებელია გაგრძელდეს იმ პრეპარატების 

შემდგომი ძიება, რომლებიც დაიცავენ მიოკარდიუმს ციტოსტატიკური 

პრეპარატების დამაზიანებელი მოქმედებისაგან.                                        
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თავი II 

მასალა და გამოკვლევის მეთოდები 

 

დაკვირვების ქვეშ იმყოფებოდა ჰემობლასტოზებით დაავადებული 165 

ავადმყოფი. მათ შორის არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული იყო 50 პაციენტი, 

ჰოჯკინის ლიმფომით_40, ქრონიკული ლეიკემიებით_25, მწვავე ლეიკემიებით_20, 

მრავლობითი მიელომით_15, ჭეშმარიტი პოლიციტემიით (ერითრემიით)_15. 

პაციენტები მკურნალობდნენ სახელმწიფო სამედიცინო აკადემიის ჰემატოლოგიისა 

და ტრანსფუზიოლოგიის  კათედრის და აკად. გ. მუხაძის სახელობის 

ჰემატოლოგიისა და ტრანსფუზიოლოგიის სამეცნიერო კვლევითი ინსტიტუტის 

კლინიკებში 2000-2005 წლებში. 

ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) და ექოკარდიოგრაფიული (ექოკგ) 

გამოკვლევები პაციენტებს უტარდებოდათ სახელმწიფო სამედიცინო აკადემიის 

ჰემატოლოგიისა და ტრანსფუზიოლოგიის კათედრის კლინიკაში, საქართველოს 

მეცნიერებათა აკადემიის სხივური და ინტერვენციული დიაგნოსტიკის სამეცნიერო 

კვლევით ინსტიტუტში, თერაპიის ინსტიტუტის ულტრაბგერითი კვლევისა და 

ლაზეროთერაპიის რესპუბლიკურ ცენტრში.  

სისხლში მიოკარდიუმის დაზიანების მარკერის ტროპონინი I (Tn I) 

განსაზღვრა ხდებოდა სახელმწიფო სამედიცინო აკადემიის ჰემატოლოგიისა და 

ტრანსფუზიოლოგიის კათედრის ბიოქიმიის ლაბორატორიაში.  

არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული 50 პაციენტიდან მამაკაცი იყო 25, 

ქალი-25. პაციენტების ასაკი მერყეობდა 17-დან 74 წლამდე. 

ჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული 40 პაციენტიდან მამაკაცი იყო 15, ქალი-

25. პაციენტების ასაკი მერყეობდა 16-დან 70 წლამდე. 

ქრონიკული ლეიკემიებით დაავადებული 25 პაციენტიდან მამაკაცი იყო 14, 

ქალი-11. პაციენტების ასაკი მერყეობდა 35-დან 73 წლამდე. 

მწვავე ლეიკემიებით დაავადებული 20 პაციენტიდან მამაკაცი იყო 8, ქალი-12. 

პაციენტების ასაკი მერყეობდა 18-დან 65 წლამდე. 
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მრავლობითი მიელომით დაავადებული 15 პაციენტიდან მამაკაცი იყო 6, 

ქალი-9. პაციენტების ასაკი მერყეობდა 38-დან 72 წლამდე. 

ერითრემიით დაავადებული 15 პაციენტიდან მამაკაცი იყო 9, ქალი-6. 

პაციენტების ასაკი მერყეობდა 28-დან 70 წლამდე. 

ავადმყოფების განაწილება დაავადებების და სქესის მიხედვით 

წარმოდგენილია ცხრილში №1 

 

ცხრილი №1  ავადმყოფების განაწილება სქესის და დაავადებების    მიხედვით 

 

 

 

 

     

Dდაავადება ქალი მამაკაცი სულ 

არაჰოჯკინის ლიმფომა 25 25 50 

ჰოჯკინის ლიმფომა 25 15 40 

ქრონიკული ლეიკემია 11 14 25 

მრავლობითი მიელომა 9 6 15 

ერითრემია 6 9 15 

Mმწვავე ლეიკემია 12 8 20 

 ჰემობლასტოზის დიაგნოზის დადგენა ხდებოდა პერიფერიული სისხლის, 

ძვლის ტვინის, ბიოფსირებული ლიმფური კვანძის ციტოლოგიური, 

ჰისტოლოგიური და იმუნოლოგიური  შესწავლით, რენდგენოლოგიური და 

ულტრაბგერითი გამოკვლევით, კომპიუტერული ტომოგრაფიით.  

პაციენტებს პოლიქიმიოთერაპია უტარდებოდათ შემდეგი სქემებით: 

“BEACOPP”, “ABVD”, “CHOEP”, “LABO”, “COP”, “CHOP”, “EPOCH”, “ProMaCE-

CytaBOM”, “ACOP”, 03+70, 02+50, “DC-IE”. (დოქსორუბიცინი, ადრიაბლასტინი, 

რუბომიცინი, მეტოტრექსატი, ციკლოფოსფანი, ეტოპოზიდი, ბლეოცინი, 

ვინკრისტინი, ლომუსტინი, ციტოზარი, ნატულანი, მელფალანი, 6-მერკაპტოპურინი, 

მიელოსანი, ჰიდრეა, პრედნიზოლონი, დექსამეტაზონი). 

ავთვისებიანი ლიმფომებით დაავადებული 90 ავადმყოფიდან 

პოლიქიმიოთერაპიასთან ერთად სხივური თარაპია ჯამური დოზით 40-დან 50 

გრეიმდე ჩაუტარდა 42 (46,7%)-ს, აქედან დიაფრაგმის ზედა რეგიონის დასხივება_21 

(23%)-ს, დიაფრაგმის ქვედა რეგიონის დასხივება ასევე 21 (23%) ავადმყოფს.  

ჩატარებული მკურნალობის მიხედვით პაციენტების განაწილება მოცემულია 

ცხრილში №2 
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ცხრილი №2  ავადმყოფების განაწილება ჩატარებული მკურნალობის მიხედვით 

 

 ჩატარებული მკურნალობა 
Pპაციენტების  

რაოდენობა 
P% 

პოლიქიმიოთერაპია 48 54% 

პოლიქიმიოთერაპია+დიაფრაგმის 

ზედა რეგიონის დასხივება 
21 23% 

პოლიქიმიოთერაპია+დიაფრაგმის 

ქვედა რეგიონის დასხივება 
21 23% 

ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) და ექოკარდიოგრაფიული (ექოკგ) 

მეთოდებით შეისწავლებოდა გულის ფუნქციური მდგომარეობა. 

ელექტროკარდიოგრაფიული მეთოდით შეისწავლებოდა შემდეგი ეკგ 

მაჩვენებლები: წინაგულების აგზნება (P კბილი); იმპულსის გატარება 

ატრიოვენტრიკულურ კვანძში, ჰისის კონასა და მის ტოტებში (P-Q ინტერვალი); 

პარკუჭების დეპოლარიზაცია (QRS კომპლექსი და მისი შემადგენელი კბილები Q, R, 

S);  პარკუჭების ნელი დეპოლარიზაციის პერიოდი (S-T სეგმენტი); პარკუჭების 

სწრაფი რეპოლარიზაცია (T კბილი); პარკუჭების ელექტრული სისტოლა (Q-T 

ინტერვალი); U კბილი; Q-U ინტერვალი; მიოკარდიუმის მოსვენების პერიოდი (T-P 

ინტერვალი); მათი ანალიზით ხდებოდა მიოკარდიუმში განვითარებული 

პათოლოგიური ცვლილებების დიაგნოსტირება (გულის რითმისა და 

გამტარებლობის მოშლა, წინაგულებისა და პარკუჭების ჰიპერტროფია, 

მიოკარდიუმის იშემია, ელექტროლიტური ცვლის დარღვევები, პერიკარდიტი სხვა). 

ელექტროფიზიოლოგიური გამოკვლევა პაციენტებს უტარდებოდათ 

ჰემობლასტოზების მკურნალობის დაწყებამდე, პოლიქიმიოთერაპიისა და სხივური 

თერაპიის ყოველი კურსის დასაწყისში და კურსის ბოლოს, მკურნალობის 

დამთავრების შემდეგ.  

მიოკარდიუმის სტრუქტურული და ფუნქციური შესწავლისათვის 

გამოიყენებოდა ექოკარდიოგრაფიის მეთოდი ერთ და ორ განზომილებიან 

რეჟიმებში, იმპულსური დოპლეროექოკარდიოგრაფია, რომლებითაც ისაზღვრებოდა 

გულის სისტოლური და დიასტოლური ფუნქციის მაჩვენებლები: პარკუჭებისა და 

წინაგულების საბოლოო სისტოლური და დისტოლური ზომები და მოცულობები, 
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მარცხენა პარკუჭისა და პარკუჭთაშუა ძგიდის სისქე სისტოლასა და დიასტოლაში, 

გულის დარტყმითი და წუთმოცულობა, დარტყმითი და გულის ინდექსები, 

აორტის ფუძის დიამეტრი, მარცხენა პარკუჭის წინა_უკანა დამოკლების ხარისხი 

(%DS), მიოკარდიუმის ბოჭკოების ციკულარული დამოკლების სიჩქარე (Vef), 

განდევნის ფრაქცია (EF%), მარცხენა პარკუჭის მიოკარდიუმის მასა Devereux 

ფორმულით, მიოკარდიუმის შეფარდებითი სისქე, დიასტოლური ავსების ნაადრევი 

პიკის მაქსიმალური სიჩქარე (E), ტრანსმიტრალური დინების მაქსიმალური სიჩქარე 

მარცხენა წინაგულის სისტოლაში (A), შეფარდება E/A, იზოვოლემიური მოდუნების 

დრო (IVRT), ნაადრევი დიასტოლური ავსების შენელების დრო (DT). 

კარდიოექოსკოპიური გამოკვლევა პაციენტებს უტარდებოდათ ჰემობლასტოზების 

მკურნალობის დაწყებამდე, პოლიქიმიოთერაპიის მე-3 ან მე-4 კურსის, ასევე 

სხივური თერაპიის  ბოლოს და მკურნალობის დამთავრების შემდგომ. 

ჰემობლასტოზების მკურნალობით გამოწვეული კარდიოტოქსიურობის 

გამოვლენის მიზნით სისხლის შრატში შეისწავლებოდა მიოკარდიუმის დაზიანების 

ადრეული მარკერის, ტროპონინი I (Tn I) შემცველობა. დაკვირვების ქვეშ 

იმყოფებოდა ჰემობლასტოზებით დაავადებული 40 ავადმყოფი. მათ შორის 

არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული იყო 12 პაციენტი, ჰოჯკინის 

ლიმფომით_10, ქრონიკული ლეიკემიებით_8, მწვავე ლეიკემიებით_10. პაციენტების 

ასაკი მერყეობდა 20-დან 65 წლამდე. ქალი იყო 22 (55%), მამაკაცი__18 (45%). 

გამოკვლევაში არ შევიდნენ ის პაციენტები, რომელთაც ჰემობლასტოზების 

მკურნალობის დაწყებამდე აღენიშნათ ცვლილებები გულ_სისხლძარღვთა სისტემის 

მხრივ. პაციენტების განაწილება დაავადებებისა და ასაკობრივი ჯგუფების  

მიხედვით მოცემულის ცხრილში №3 

 

ცხრილი №3  პაციენტების განაწილება დაავადებების და ასაკის მიხედვით   
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დაავადება <30 30_40 40_50 >50 სულ 

არაჰოჯკინის 

ლიმფომა 
2 4 3 3 12 

ჰოჯკინის 

ლიმფომა 
2 3 3 2 10 

ქრონიკული 

ლეიკემიები 
_ 2 3 2 8 

Mმწვავე 

ლეიკემიები 
3 2 2 4 10 

 

სისხლში ტროპონინი I (Tn I)-ს დონის განსაზღვრა ხდებოდა ქიმიოთერაპიის  

კურსის ბოლოს და შემდეგი კურსის წინ. მისი მაჩვენებელი ითვლებოდა ნორმად 

0,08 ნგ/მლ_მდე.  

დაკვირვების ქვეშ მყოფი 40 პაციენტი ტროპონინი I (Tn I)-ს მაჩვენებელის 

ცვლილების მიხედვით დაიყო სამ ჯგუფად: 

I ჯგუფი (Tn I _/_) შეადგინა იმ პაციენტებმა, რომლებსაც ქიმიოთერაპიის 

კურსის ბოლოს და შემდეგი კურსის დაწყების წინ აღენიშნათ ტროპონინი I-ს 

მაჩვენებელი <0,08 ნგ/მლ_ზე. ასეთი იყო  26 (65%) ავადმყოფი. 

II ჯგუფი (Tn I +/_)  შეადგინა იმ პაციენტებმა, რომლებსაც ქიმიოთერაპიის 

კურსის ბოლოს აღენიშნათ ტროპონინი I-ს მაჩვენებელი /0,08 ნგ/მლ_ზე. შემდეგი 

კურსის დაწყების წინ კი_<0,08 ნგ/მლ_ზე, ანუ დაუბრუნდა ნორმალურ 

მაჩვენებელს. ასეთი იყო  10 (25%) პაციენტი.   

III ჯგუფი (Tn I +/+) შეადგინა იმ პაციენტებმა, რომლებსაც ქიმიოთერაპიის 

კურსის ბოლოს და შემდეგი კურსის დაწყების წინ აღენიშნათ ტროპონინი I-ს 

მაჩვენებელი /0,08 ნგ/მლ_ზე. ასეთი იყო  4 (10%) ავადმყოფი. 

პაციენტების განაწილება ტროპონინი I (Tn I)-ს მაჩვენებელის ცვლილების 

მიხედვით მოცემულია ცხრილში №4 

 

ცხრილი №4 პაციენტების განაწილება ტროპონინი I-ს მაჩვენებელის მიხედვით  

 

 

 

 

 

ჯგუფები ტროპონინი I 

მაჩვენებლის მიხედვით 

I ჯგუფი 

ტროპონინი I  

_/_ 

II ჯგუფი 

ტროპონინი I  

+/_ 

III ჯგუფი 

ტროპონინი I  

+/+ 

Pპაციენტების 

რაოდენობა n=40 
26 10 4 

P% 65% 25% 10% 
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ავთვისებიანი ლიმფომების მკურნალობის პროცესში გულის ფუნქციური 

მდგომარეობის შესწავლისას ავადმყოფები (90 ავ-ფი) დაიყო ორ ჯგუფად: I ჯგუფი 

შეადგინეს იმ პაციენტებმა, რომელთაც მკურნალობა ჩაუტარდათ 

პოლიქიმიოთერაპიითა და  დიაფრაგმის ზედა რეგიონის დასხივებით (21 ავ-ფი), II 

ჯგუფი კი მხოლოდ პოლიქიმიოთერაპიით ნამკურნალებმა პაციენტებმა (69 ავ-ფი). 

ისინი კი, ვისაც ჩაუტარდა დიაფრაგმის ქვედა რეგიონის დასხივება, მიეკუთვნენ 

მეორე ჯგუფს. ავადმყოფების დაყოფა ზემოთაღნიშნული წესით გამოყენებული 

იქნა  სხივური თერაპიის კარდიოტოქსიური მოქმედების გამოსავლენად (ცხრილი 

№ 5).  

ცხრილი №5A ავთვისებიანი ლიმფომებით დაავადებული პაციენტების განაწილება    

ასაკობრივი ჯგუფების და ჩატარებული მკურნალობის მიხედვით 

 

ასაკი 

პოლიქიმიოთერაპია + 

სხივური თერაპია 

( I ჯგუფი) 

 n=21 

პოლიქიმიოთერაპია 

( II ჯგუფი ) 

 n=69 

30 წლამდე 6 15 

30-40 წლის 5 13 

40-50 წლის 6 16 

50 წელზე მეტი 4 25 

 

პოლიქიმიოთერაპიით განპირიბებული გულის ფუნქციური მდგომარეობის 

ცვლილებების და მათი განვითარების რისკ_ფაქტორების შესასწავლად 104 

პაციენტიდან შეირჩა ავთვისებიანი ლიმფომებით, ქრონიკული ლეიკემიებით, 

მრავლობითი მიელომით დაავადებული 73 პაციენტი. გამოკვლევაში არ შევიდნენ 

ის ავადმყოფები, რომელთაც მკურნალობის დაწყებამდე აღენიშნებოდათ 

გულ_სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებები და ასევე ავთვისებიანი ლიმფომებით 

დაავადებული ის პაციენტები, რომელთაც სხივური თერაპია ჩაუტარდათ 

დიაფრაგმის ზედა რეგიონზე, რათა გამორიცხული ყოფილიყო სხივური თერაპიით 

განპირობებული კარდიოტოქსიურობა.  
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ელექტროკარდიოგრაფიული და ექოკარდიოგრაფიული მეთოდებით  

შესწავლილი იქნა გულის ფუნქციური მდგომარეობა ოთხი ასაკობრივი ჯგუფის 

მიხედვით (30 წლამდე, 30-40 წლის, 40-50 წლის და 50 წელზე მეტი).    

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზების მიხედვით პაციენტები 

დაიყო ოთხ ჯგუფად: I ჯგუფში ჯამურმა დოზამ შეადგინა ≤200მგ/მ2, II ჯგუფში-

>200/300მგ/მ2, III ჯგუფში >300≤400მგ/მ2, IV ჯგუფში->400მგ/მ2.  

 

ცხრილი № 6   კარდიოტოქსიურობის განვითარების რიკს-ფაქტორები 

ფაქტორები პაციენტების რაოდენობა n=73  

Aანტრაციკლინური 
Aანტიბიოტიკების 

ჯამური დოზა(მგ/მ2) 
≤200 

>200≤300 
>300≤400 
>400 

 
 
 
18 
19 
19 
17 

ასაკი 
30 წლამდე 
30-40 წლის 
40-50 წლის 

50 წელზე მეტი 

 
15 
13 
16 
29 
 

სქესი 
Qქალი 
მამაკაცი 

 
41 
32 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ასევე შესწავლილი იქნა სხვადასხვა სქესის პაციენტებში 

კარდიოტოქსიურობის შემთხვევების სიხშირე და მკურნალობამდე არსებული 

კარდიოლოგიური დაავადებების გავლენა პაციენტების მდგომარეობაზე 

ქიმიოთერაპიის მთელი პერიოდის მანძილზე. 

მიღებული შედეგების ანალიზით განისაზღვრა კარდიოტოქსიურობის 

განვითარების რისკ-ფაქტორები. 

 დაკვირვების ქვეშ მყოფ 69  ავადმყოფს ჰემობლასტოზების ძირითად 

მკურნალობასთან ერთად ჩაუტარდათ კარდიოპროტექტორული თერაპია 

პრეპარატებით: ტრიმეტაზიდინი (პრედუქტალი), ვიტამინი E (ტოკოფეროლი), 

კოენზიმი Q10 (უბიქინონი).  მათ შორის  არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებულ 25 

(50%)  ავადმყოფს, ჰოჯკინის ლიმფომით_17 (43%), ქრონიკული ლეიკემიებით_12 

(48%), მრავლობითი მიელომით_7 (47%), ერითრემიით-8 (53%). პრეპარატ 

ტრიმეტაზიდინის დღიური დოზა შეადგენდა 60-70მგ-ს, ვიტამინი E_200მგ, 
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კოენზიმი Q10-50მგ. ჩატარებული კარდიოპროტექტორული თერაპიის 

ხანგრძლივობა მერყეობდა 6 თვიდან 1 წლამდე (ცხრილი №7). 

 

ცხრილი № 7 პაციენტების განაწილება ჩატარებული 

კარდიოპროტექტორული თერაპიის მიხედვით 

 

დაავადება ტრიმეტაზიდინი ვიტამინი E Kკოენზიმი Q10 
Aარაჰოჯკინის 
Lლიმფომა 

n=25 

 
12 

 
7 

 
6 

Aჰოჯკინის 
Lლიმფომა 

n=17 

 
8 

 
5 

 
4 

ქრ. ლეიკემიები 
n=12 

6 4 2 

მრავლობითი 
მიელომა 

n=7 
3 2 2 

ერითრემია 
n=8 

3 2 3 

სულ 
n=69 

32 20 17 

 

 მონაცემების ყველა მნიშვნელობა წარმოდგენილი იქნა საშუალო სიდიდის 

და მისი ცდომილების სახით (M+m). განსხვავებათა სარწმუნოობა ისაზღვრებოდა 

სტიუდენტის t კრიტერიუმის საშუალებით.    

 

 

 

                         Tavi III                      

hemoblastozebis gavlena gulis funqciur 

mdgomareobaze  

 

დაკვირვების ქვეშ იმყოფებოდა 140 პირველადი პაციენტი, მათ შორის 

არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული იყო 35 ავადმყოფი, ჰოჯკინის 

ლიმფომით_30, ქრონიკული ლეიკემიებით_25, მწვავე ლეიკემიებით_20, 

მრავლობითი მიელომით_15, ერითრემიით__15. გამოკვლეული პაციენტებიდან 72 

(51%) იყო ქალი, 68 (49%)- მამაკაცი. ასაკი მერყეობდა  18-დან 75 წლამდე. 

პაციენტებზე დაკვირვება მიმდინარეობდა 2000_2005 წლებში. პაციენტებს 

ჰემობლასტოზის დიაგნოზი პირველადად დაესვათ კლინიკაში შემოსვლისას. 
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არცერთ ავადმყოფს ქიმიოთერაპია ან სხივური თერაპია წარსულში ჩატარებული 

არ ჰქონია.    

პაციენტების განაწილება ასაკის, სქესის, დაავადების მიხედვით მოცემულია 

ცხრილში №8 

 

ცხრილი №8  პაციენტების განაწილება ასაკის, სქესის, დაავადების მიხედვით  

    ასაკი სქესი სულ 
დაავადება 

<30 30-40 40-50 >50 მამაკაცი ქალი 140 

ჰოჯკინის 

ლიმფომა 
14 5 5 6 14 16 30 

Hარაჰოჯკინის 

ლიმფომა 
6 4 12 13 17 18 35 

მწვავე 

ლეიკემიები 
8 4 2 6 8 12 20 

Qქრონიკული 

ლეიკემიები 
_ 2 5 18 14 11 25 

მრავლობითი 

მიელომა 
_ 2 2 11 6 9 15 

ერითრემია 2 _ 3 10 9 6 15 

 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მდგომარეობის შესწავლა ხდებოდა 

ფიზიკალური და ინსტრუმენტული გამოკვლევებით. 

მიოკარდიუმის სტრუქტურული და ფუნქციური შესწავლისათვის 

გამოყენებული იყო ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) და ექოკარდიოგრაფიული 

(ექოკგ) მეთოდები. გამოკვლევები ტარდებოდა ჰემობლასტოზების ძირითადი 

მკურნალობის დაწყებამდე.  

Eელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევით  30 წლამდე და 30-40 წლის 

ასაკის არცერთ პაციენტს არ აღენიშნა ეკგ ცვლილებები მკურნალობამდე.  

 40-50 წლის ასაკობრივ ჯგუფში მკურნალობის დაწყებამდე ეკგ ცვლილებები 

აღმოაჩნდა 29_დან 10(35%) პაციენტს, ხოლო 50 წელზე უფროსი ასაკის პაციენტებში 

62-დან ჰქონდა 37(60%)-ს. 

ცხრილში №9 მოცემულია ჰემობლასტოზების მკურნალობამდე ეკგ 

გამოკვლევით მიღებული ცვლილებების რაოდენობრივი მონაცემები ოთხი 

ასაკობრივი ჯგუფის მიხედვით. 
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        ცხრილი № 9     ეკგ მაჩვენებლების ცვლილებები ჰემობლასტოზების მკურნალობამდე  

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=140 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობამდე 

30 წლამდე 30 0 

30-40 წლის 19 0 

40-50 წლის 29 10 

50 წ.მეტი 62 37 

 

ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევით, 30 წლამდე და 30-40 წლის ასაკის 

არცერთ პაციენტს არ აღენიშნა ექოკგ ცვლილებები მკურნალობამდე.  

 40-50 წლის ასაკობრივ ჯგუფში მკურნალობის დაწყებამდე ცვლილებები 

ექოკგ_ზე ნანახი იქნა 29-დან 4 (14%) შემთხვევაში, ხოლო 50 წელზე უფროსი 

ასაკის 62 -დან 25 (40%)-ში.  

ჰემობლასტოზების მკურნალობამდე გულის ექოსკოპიური შესწავლით 

მიღებული ცვლილებების რაოდენობრივი მონაცემები ოთხი ასაკობრივი ჯგუფის 

მიხედვით მოყვანილია ცხრილში №10  

 

ცხრილი №10  ექოკგ მაჩვენებლების ცვლილებები ჰემობლასტოზების მკურნალობამდე 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=140 

ექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობამდე 

30 წლამდე 30 0 

30-40 წლის 19 0 

40-50 წლის 29 4 

50 წ.მეტი 62 25 

 

ჰემობლასტოზებით დაავადებული 140 პაციენტის გამოკვლევით 

ელექტროკარდიოგრაფიული ცვლილებები მიღებული იქნა 47(34%) შემთხვევაში, 

აქედან ჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული 30 ავადმყოფიდან ეკგ ცვლილებები 

აღენიშნა 6(20%)პაციენტს, არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული 35-დან 11(32%)-ს; 

 მწვავე ლეიკემებით დაავადებული 20-დან 6(30%)-ს, ხოლო ქრონიკული 

ლეიკემიებით დაავადებული  25_დან 10(40%) პაციენტს გამოუვლინდა ეკგ 

ცვლილებები;  

მრავლობითი მიელომის 15 შემთხვევიდან 2(13%)-ში, ერითრემიის 15-დან კი 

12(80%) შემთხვევაში აღინიშნა ეკგ ცვლილებები. 
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ექოკარდიოგრაფიული შესწავლით ჰემობლასტოზებით დაავადებული 140 

პაციენტიდან ექოკგ ცვლილებები მიღებული იქნა 29(21%) შემთხვევაში, მათ შორის:  

  ჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული 30 ავადმყოფიდან ექოკგ ცვლილებები 

აღენიშნა 5(17%) პაციენტს, არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული 35-დან 6(17%)-ს; 

 მწვავე ლეიკემებით დაავადებული 20-დან 1(5%)-ს, ხოლო ქრონიკული 

ლეიკემიებით დაავადებული  25_დან 7(28%) პაციენტს გამოუვლინდა ექოკგ 

ცვლილებები;  

მრავლობითი მიელომის 15 შემთხვევიდან 2(13%)-ში, ერითრემიის 15-დან კი 

8(53%) შემთხვევაში აღინიშნა ექოკგ ცვლილებები. 

პაციენტების შემოსვლისას გამოვლენილი ეკგ და ექოკგ ცვლილებების 

რაოდენობრივი მონაცემები დაავადებების მიხედვით მოყვანილია ცხრილში №11 

 

ცხრილი №11   პაციენტების განაწილება დაავადებებისა და ჰემობლასტოზების 

მკურნალობამდე გამოვლენილი ეკგ და ექოკგ ცვლილებების   მიხედვით 

დაავადება 
Pპაციენტების 

რაოდენობა 

Eეკგ ცვლილებები 

მკურნალობამდე 
P% 

ექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობამდე 
P% 

ჰოჯკინის 

ლიმფომა 
30 6 20% 5 17% 

Hარაჰოჯკინის 

ლიმფომა 
35 11 32% 6 17% 

მწვავე 

ლეიკემიები 
20 6 30% 1 5% 

Qქრონიკული 

ლეიკემიები 
25 10 40% 7 28% 

მრავლობითი 

მიელომა 
15 2 13% 2 13% 

ერითრემია 15 12 80% 8 53% 

სულ 140 47 34% 29 21% 

 

მიღებული შედეგების მიხედვით, როგორც ეკგ, ასევე ექოკგ ცვლილებების 

ყველაზე მეტი შემთხვევა (ეკგ_80%, ექოკგ_53%) აღინიშნა ერითრემიით 

დაავადებულ პაციენტებში. შედარებისათვის: ერითრემიის გარდა სხვა 

ჰემობლასტოზებით დაავადებული პაციენტების რაოდენობამ შეადგინა 125 ავ_ფი. 

მათ შორის გამოვლენილი ეკგ ცვლილებების საერთო რაოდენობა იყო 35(28%), 

ხოლო ექოკგ ცვლილებებისა კი 21 (17%), მაშინ როდესაც ერითრემიით 
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დაავადებული პაციენტების გამოკვლევით მიღებული იქნა შემდეგი: ეკგ 

ცვლილებები გამოუვლინდა პაციენტების 80%-ს, ექოკგ ცვლილებები_53%_ს(P<0,05 

P<0,05). 

ეკგ და ექოკგ  ცვლილებების პროცენტული მონაცემების შედარება 

ერითრემიით და სხვა ჰემობლასტოზებით დავადებულ პაციენტებში მოცემულია 

ცხრილში №12  

ცხრილი №12  ერითრემიით და სხვა ჰემობლასტოზებით დავადებულ პაციენტებში ეკგ  

 და ექოკგ  ცვლილებების პროცენტული მონაცემები 

დაავადება ეკგ ცვლილებები P% ექოკგ ცვლილებები P% 

ერითრემია 12 80% 8 53% 

სხვა 

ჰემობლასტოზები 
35 28% 21 17% 

 

პაციენტები, რომელთაც ჰემობლასტოზების ძირითადი მკურნალობის 

დაწყებამდე აღენიშნათ ცვლილებები ეკგ და ექოკგ გამოკვლევით, 

მიეკუთვნებოდნენ 40-50 წლის და 50 წელზე უფროს ასაკობრივ ჯგუფებს.  

გამოკვლეული 140 პაციენტიდან 47 (34%)-ს აღენიშნებოდა გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა პათოლოგია. 

არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული 35 ავადმყოფიდან ზემოთ 

აღნიშნული ცვლილებები გამოვლინდა 11 (32%) შემთხვევეაში;  

ჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული 30 ავადმყოფიდან 6 (20%) 

შემთხვევეაში; 

ქრონიკული ლეიკემიებით დაავადებული 25 პაციენტიდან 10(40%)-ს, ხოლო  

მწვავე ლეიკემიებით დაავადებული 20-დან 6(30%)_ს აღენიშნებოდა გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ ცვლილებები. 

მრავლობითი მიელომით დაავადებულ 15 პაციენტიდან მხოლოდ 2 (13%)-ს, 

ერითრემიით დაავადებული 15_დან კი 12 (80%)_ს გამოუვლინდა გულის 

სხვადასხვა დაავადება. გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ გამოვლენილი 

ცვლილებების რაოდენობრივი მონაცემები ჰემობლასტოზებით დაავადებულ 

პაციენტებში მოყვანილია ცხრილში №13   

ცხრილი №13 გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ გამოვლენილი ცვლილებების    

რაოდენობრივი მონაცემები ჰემობლასტოზებით დაავადებულ პაციენტებში 

Dდაავადება Pპაციენტების ცვლილებები გულ-  
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 რაოდენობა 

 

სისხლძარღვთა სისტემის 

მხრივ 

ჰემობლასტოზების 

მკურნალობის 

დაწყებამდე n=47 

P% 

ჰოჯკინის 

ლიმფომა 
30 6 20% 

Hარაჰოჯკინის 

ლიმფომა 
35 11 32% 

მწვავე 

ლეიკემიები 
20 6 30% 

Qქრონიკული 

ლეიკემიები 
25 10 40% 

მრავლობითი 

მიელომა 
15 2 13% 

ერითრემია 15 12 80% 

 

ცხრილი №13 მოცემული პროცენტული მაჩვენებლებიდანაც ჩანს, რომ 

გულ_სისხლძარღვთა სიტემის სხვადასხვა პათოლოგია ერითრემიით დაავადებულ 

პაციენტებში უფრო მეტ შემთხვევაში აღინიშნებოდა ყველა სხვა 

ჰემობლასტოზებით დაავადებულ პაციენტებთან შედარებით.  

ჰემობლასტოზებით დაავადებულ პაციენტებში გამოვლენილი 

გულ_სისხლძარღვთა პათოლოგიების რაოდენობრივი მონაცემები მოყვანილია 

ცხრილში №14 

ცხრილი №14 კარდიოლოგიური პათოლოგიების რაოდენობრივი მონაცემები 

დაავადება 
პაციენტების 

რაოდენობა 
 

P% 

Aარტერიული ჰიპერტენზია 31 66% 

       არტერიული ჰიპოტენზია 7 15% 

სტენოკარდია 6 13% 
გ.ი.დ. 

მ.ი. 2 4% 

პერიკარდიტი 2 4% 

გულის  უკმარისობა 12 26% 

Mმოციმციმე არითმია 3 6% 

წინაგულოვანი 5 11% 
ექსტრასისტოლია 

პარკუჭოვანი 7 15% 
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გამოკვლეული 140 პაციენტიდან 47(34%)_ს აღენიშნა გულ_სისხლძარღვთა 

სისტემის სხვადასხვა პათოლოგია: არტერიული ჰიპერტენზია; არტერიული 

ჰიპოტენზია; გულის იშემიური დაავადება(გ.ი.დ.): სტენოკარდია, პოსტინფარქტული 

კარდიოსკლეროზი; გულის უკმარისობა(გ.უ.); პერიკარდიტი; მოციმციმე არითმია; 

ექსტარასისტოლია.  

როგორც მოცემული ცხრილიდან ჩანს, ჰემობლასტოზებით დაავადებულ 

პაციენტებში გამოვლენილი კარდიოლოგიური პათოლოგიების 47 შემთხვევიდან 

ყველაზე ხშირი იყო არტერიული ჰიპერტენზია. 31(66%) პაციენტი ჰიპერტონული 

დაავადების დიაგნოზით წლების მანძილზე იმყოფებოდა ანტიჰიპერტენზიულ 

მკურნალობაზე.   

არტერიული ჰიპოტენზია აღენიშნებოდა 7(15%) პაციენტს; 

ექსუდაციური პერიკარდიტი გამოვლინდა 2(4%) შემთხვევაში; 

გულის იშემიური დაავადება აღენიშნა 7(15%) პაციენტს, რომელთაგან 2(4%)-ს 

წარსულში გადატანილი ჰქონდა მიოკარდიუმის ინფარქტი. 6(13%) პაციენტი 

დაძაბვის სტენოკარდიის დიაგნოზით იტარებდა შესაბამის მკურნალობას; 

რითმის მოშლის 15 შემთხვევიდან 3(6%) იყო მოციმციმე არითმია, 7(15%) 

პარკუჭოვანი და 5(11%) წინაგულოვანი ექსტრასისტოლიის შემთხვევა; 

გულის უკმარისობა II_ III ფ.კ. (NYHA) აღენიშნა 12(26%) პაციენტს. 

იმის დასადგენად, უკავშირდებოდა თუ არა კარდიოლოგიური 

პათოლოგიების განვითარება ჰემობლასტოზების არსებობას, შესწავლილი იქნა 

გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ არსებული ცვლილებები ჰემობლასტოზების 

ფორმების მიხედვით. 

ჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებულ 6 პაციენტს გამოუვლინდა 

გულ_სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა პათოლოგია. ორ შემთხვევაში 

ჰიპერპლაზირებული იყო შუასაყარის ლიმფური კვანძები. მათგან ერთ პაციენტს 

ეკგ, ექოკგ გამოკვლევებით და კომპიუტერული ტომოგრაფიით აღენიშნა 

გადიდებული ლიმფური კვანძების ზეწოლა მთავარ ბრონქსა და ზემო ღრუ ვენაზე, 

ასევე ექსუდაციური პერიკარდიტი, როგორც სიმსივნური პროცესის გამოვლინება. 

მეორე პაციენტს ანალოგიური გამოკვლევით აღენიშნა ჰიპერპლაზირებული 

ლიმფური კვანძების ზეწოლა მთავარ ბრონქზე და აორტაზე, ასევე არტერიული 

წნევის მომატება ბოლო ერთი თვის მანძილზე, რაც სავარაუდოდ უკავშირდებოდა 
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ლიმფური კვანძებით აორტის კომპრესიას. ჰიპერტონული დაავადებისათვის 

დამახასიათებელი  ეკგ და ექოკგ ცვლილებები ნანახი არ იქნა. ორივე ავადმყოფი 

მიეკუთვნებოდა 40-50 წლის ასაკობრივ ჯგუფს. ჰემობლასტოზების 

დიაგნოსტირებამდე 50 წელზე უფროსი ასაკის 4 პაციენტი   ჰიპერტონული 

დაავადების დიაგნოზით წლების მანძილზე იტარებდა ანტიჰიპერტენზიულ 

მკურნალობას. ოთხივე შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა მუცლის ღრუს ლიმფური 

კვანძების ჰიპერპლაზიას. არტერიული წნევის მომატება არ უკავშირდებოდა 

ჰემობლასტოზის არსებობას. ორ ავადმყოფს არტერიულ ჰიპერტენზიასთან ერთად 

აღენიშნებოდა გულის უკმარისობა II_ III ფ.კ. (NYHA). 

არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებულ 11 პაციენტს გამოუვლინდა 

სხვადასხვა კარდიალური პათოლოგია. პაციენტები მიეკუთვნებოდნენ 40-50 წლის 

და 50 წელზე უფროს ასაკობრივ ჯგუფებს. ორ შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა 

შუასაყარის ლიმფური კვანძების ჰიპერპლაზიას, რაც იძლეოდა მსხვილ ბრონქებსა 

და  აორტაზე ზეწოლის კლინიკურ სურათს და დადასტურდა ეკგ, ექოკგ 

გამოკვლევებით, კომპიუტერული ტომოგრაფიით. არც ამ შემთხვევაში არ იქნა 

ნანახი ჰიპერტონული დაავადებისათვის დამახასიათებელი  ეკგ და ექოკგ 

ცვლილებები. ერთ პაციენტს აღენიშნა ექსუდაციური პერიკარდიტი, როგორც 

სიმსივნური პროცესის გამოვლინება, ორივე პაციენტს_არტერიული წნევის 

მომატება ბოლო ორი თვის მანძილზე, რაც სავარაუდოდ უკავშირდებოდა 

ლიმფური კვანძებით აორტის კომპრესიას. ოთხი პაციენტი ბოლო წლების 

მანძილზე იტარებდა ჰიპერტონული დაავადების  მკურნალობას. ყველა 

შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა მუცლის ღრუს ლიმფური კვანძების ჰიპერპლაზიას. 

არტერიული წნევის მომატება არ იყო დაკავშირებული ჰემობლასტოზის 

არსებობასთან. 50 წელზე უფროსი ასაკის  ორ ავადმყოფს აღენიშნებოდა გულის 

უკმარისობა II_ III ფ.კ. (NYHA) და მოციმციმე არითმია.  გამოვლინდა არტერიული 

ჰიპოტენზიის ერთი შემთხვევა. პაციენტს შემოსვლისას ჰქონდა ღრმა ანემია, 

სიმსივნური ინტოქსიკაციის ნიშნები (საერთო სისუსტე, ცხელება, ოფლიანობა, 

წონაში დაკლება). წარსულში არტერიული წნევის დაქვეითებას არ აღნიშნავდა. 

სავარაუდოდ არტერიული წნევის დაქვეითება უკავშირდებოდა ჰემობლასტოზის 

ინტოქსიკაციურ გამოვლინებას. 

 45



მწვავე ლეიკემიებით დაავადებული პაციენტებიდან მხოლოდ ერთს 

გამოუვლინდა ჰიპერტონული დაავადება. ავადმყოფი მიეკუთვნებოდა 50 წელზე 

უფროს  ასაკობრივ ჯგუფს. ანტიჰიპერტენზიულ მკურნალობას იტარებდა ბოლო 

რამდენიმე წლის მანძილზე. სამ შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა არტერიული წნევის 

დაქვეითებას, რაც სავარაუდოდ დაკავშირებული იყო მწვავე ლეიკემიების დროს 

ინტოქსიკაციის სინდრომის არსებობასთან. პაციენტებს შემოსვლისას 

აღენიშნებოდათ ღრმა ანემია, სიმსივნური ინტოქსიკაციის ნიშნები. წარსულში 

არტერიული წნევის მაჩვენებლები იყო ნორმის ფარგლებში. ეკგ გამოკვლევით ორ 

შემთხვევაში ნანახი იქნა პარკუჭოვანი და წინაგულოვანი ექსტრასისტოლები, 

როგორც ერთეული, ასევე ბიგემინიის სახით. ავადმყოფები მიეკუთვნებოდნენ 40_50 

წლის  ასაკობრივ ჯგუფს. 

ქრონიკული ლეიკემიებით დაავადებულ 10 პაციენტს გამოუვლინდა 

გულ_სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა პათოლოგია. ჰემობლასტოზების 

დიაგნოსტირებამდე 50 წელზე უფროსი ასაკის 7 ავადმყოფი წლების მანძილზე  

მკურნალობდა .ჰიპერტონული დაავადების დიაგნოზით. მათ შორის ერთ პაციენტს 

აღენიშნებოდა გ.უ. II ფ.კ. (NYHA), მოციმციმე არითმია. ორ შემთხვევაში ადგილი 

ჰქონდა არტერიული წნევის დაქვეითებას, რაც სავარაუდოდ დაკავშირებული იყო 

ჰემობლასტოზის არსებობასთან. პაციენტებს შემოსვლისას აღენიშნებოდათ ანემია, 

სიმსივნური ინტოქსიკაციის ნიშნები. წარსულში არტერიული წნევის მაჩვენებლები 

იყო ნორმის ფარგლებში. ეკგ გამოკვლევით ნანახი იქნა პარკუჭოვანი და 

წინაგულოვანი ექსტრასისტოლები. შემოსვლისას ერთი პაციენტის მდგომარეობა 

გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ იყო არადამაკმაყოფილებებლი. აღენიშნებოდა 

გულის იშემიური დაავადება, პოსტინფარქტული კარდიოსკლეროზი, გ.უ. III ფ.კ. 

(NYHA), არტერიული ჰიპოტენზია. ავადმყოფი მიეკუთვნებოდა 50 წელზე უფროს  

ასაკობრივ ჯგუფს. 

მრავლობითი მიელომით დაავადებული 15 პაციენტიდან მხოლოდ ორს 

გამოუვლინდა არტერიული ჰიპერტენზია. ავადმყოფები მიეკუთვნებოდნენ 50 

წელზე უფროს  ასაკობრივ ჯგუფს. მათ შორის ერთ პაციენტს ეკგ გამოკვლევით  

აღენიშნებოდა ერთეული პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლები. ექოკგ მაჩვენებლები 

ორივე შემთხვევაში იყო ნორმის ფარგლებში, მაგრამ ლაბორატორიული შესწავლით 
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ყურადღებას იქცევდა ჰიპერკოაგულაციის არსებობა. პაციენტები აღნიშნავდნენ 

არტერიული წნევის მომატებას ბოლო ორი-სამი თვის მანძილზე. 

ერითრემიით დაავადებულ  პაციენტებს შორის ყველაზე ხშირი იყო 

გულ_სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა პათოლოგიის გამოვლინება. 15 

პაციენტიდან 12-ს აღენიშდებოდა არტერიული ჰიპერტენზია. 6  ავადმყოფს ჰქონდა 

გულის იშემიური დაავადება, სტენოკარდია, გ.უ. II_III ფ.კ. (NYHA).  მათ შორის 

ერთს_პოსტინფარქტული კარდიოსკლეროზი. ლაბორატორიული შესწავლით 

ყურადღებას იქცევდა ჰიპერკოაგულაციის არსებობა, ერითროციტოზი და 

ტრომბოციტოზი. ავადმყოფები  მიეკუთვნებოდნენ 50 წელზე უფროს  ასაკობრივ 

ჯგუფს.  

პაციენტების განაწილება ჰემატოლოგიური და კარდიოლოგიური 

პათოლოგიების მიხედვით მოცემულია ცხრილში №15  

 

 

ცხრილი №15 პაციენტების განაწილება ჰემატოლოგიური და კარდიოლოგიური   
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Aარტერიული 

ჰიპოტონია 

_ 1 3 3 _ _ 

გ.ი.დ. 

 _ სტენოკარდია 

 _ მ.ი  

_ _ _  

 

1 

_  

6 

    1 

Gგულის 

უკმარისობა 

2 2 _ 2 _ 6 

პერიკარდიტი 1 1 _ _ _ _ 

Mმოციმციმე 

არითმია 

_ 2 _ 1 _ _ 

ექსტრასისტოლია 

_წინაგულოვანი 

_პარკუჭოვანი 

 

_  

 

2 

 

 

3 

1 

 

2 

1 

 

 

1 

 

 

2 
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ამრიგად, გულ_სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა პათოლოგია 

გამოუვლინდა ჰემობლასტოზებით დაავადებულ 47 პაციენტს. 

კლინიკურ_ლაბორატორიული და ინსტრუმენტული მეთოდების გამოყენებით, ასევე 

პაციენტების გამოკითხვით დადგინდა, რომ 26(55%) შემთხვევაში კარდიალური 

პათოლოგიები ავადმყოფებს აღენიშნებოდათ წლების მანძილზე, 21(45%) 

შემთხვევაში კი ჩივილები გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ გაჩნდა 

ჰემობლასტოზების დიაგნოსტირებამდე მცირე ხნით ადრე. ექსუდაციური 

პერიკარდიტის ორივე შემთხვევა, რაც გამოუვლინდათ ავთვისებიანი ლიმფომებით 

დაავადებულ პაციენტებს, დაკავშირებული იყო სიმსივნური პროცესით შუასაყარის 

დაზიანებასთან. ჰიპერპლაზირებული ლიმფური კვანძებით აორტის კომპრესია სამ 

შემთხვევაში გამოვლინდა არტერიული წნევის მომატებით ჰიპერტონული 

დაავადებისათვის დამახასიათებელი  ეკგ და ექოკგ ცვლილებების არარსებობის 

ფონზე. მწვავე და ქრონიკული ლეიკემიებით დაავადებული პაციენტებიდან ხუთ 

შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა არტერიული წნევის დაქვეითებას, რაც სავარაუდოდ 

დაკავშირებული იყო ლეიკემიების კლინიკურ გამოვლინებასთან. პაციენტებს 

შემოსვლისას აღენიშნებოდათ ღრმა ანემია, სიმსივნური ინტოქსიკაციის ნიშნები 

(საერთო სისუსტე, ცხელება, ოფლიანობა, წონაში დაკლება). მრავლობითი 

მიელომით დაავადებულ  ორ პაციენტს  გამოუვლინდა არტერიული ჰიპერტენზია.  

ლაბორატორიული შესწავლით ყურადღებას იქცევდა ჰიპერკოაგულაციის არსებობა, 

რაც იყო მიზეზი არტერიული წნევის მომატებისა ბოლო ორი-სამი თვის მანძილზე. 

ერითრემიით დაავადებულ  პაციენტებს შორის ყველაზე ხშირი იყო 

გულ_სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა პათოლოგიის გამოვლინება 

(არტერიული ჰიპერტენზია, სტენოკარდიული ხასიათის ტკივილი გულის არეში, 

გ.უ. II_III ფ.კ.(NYHA),  პოსტინფარქტული კარდიოსკლეროზი). ლაბორატორიული 

შესწავლით ყურადღებას იქცევდა ჰიპერკოაგულაციისა და პლეთორული 

სინდრომის არსებობა  წლების მანძილზე. ყველა ზემოთ აღნიშნულ შემთხვევაში 

კარდიალური პათოლოგიები ძნელად ან საერთოდ არ ექვემდებარებოდა 

სპეციფიურ მკურნალობას (ანტიჰიპერტენზიული, ანტიარითმული პრეპარატები, 

ნიტრატები, საგულე გლიკოზიდები, დიურეტიკები). მოცემულ შემთხვევებში 

კარდიოლოგიურ და ჰემატოლოგიურ პათოლოგიებს შორის ურთიერთკავშირი 

დადასტურდა შემდგომშიც, როდესაც  ჰემობლასტოზების  წარმატებით 
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მკურნალობას უკვე ადრეულ ეტაპზე მოყვა გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ 

მდგომარეობის გაუმჯობესება.  

ჰემობლასტოზებით დაავადებულ პაციენტებში გულ_სისხლძარღვთა 

სისტემის პათოლოგიების შესწავლით გამოვლინდა  სიმსივნური პროცესებისათვის 

დამახასიათებელი ის ფაქტორები, რომლებმაც შეიძლება განაპირობონ კარდიალური 

პათოლოგიების განვითარება. ესენია:  

 ჰიპერპლაზირებული ლიმფური კვანძების მდებარეობა შუასაყარში; 

  ჰიპერპლაზირებული ლიმფური კვანძებით მსხვილი 

სიხლძარღვების (აორტა, ფილტვის არტერია, ზემო ღრუ ვენა) 

კომპრესია (მედიასტინო_კარდიალური სინდრომი); 

  სიმსივნური ინტოქსიკაცია; 

  ანემია (ანემიური სინდრომი);ჰიპერკოაგულაცია;  

 ერითროციტოზი და თრომბოციტოზი (პლეთორული სინდრომი). 

 
 
 
 
 
 

Tavi IV 

gulis funqciuri mdgomareoba avTvisebiani limfomebis 

mkurnalobis procesSi 

 

დაკვირვების ქვეშ იმყოფებოდა  ჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული 40 და 

არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული 50 ავადმყოფი. დიაგნოზები დადგენილი 

იქნა ბიოფსირებული ლიმფური კვანძების ჰისტოლოგიური შესწავლით. დაავადების 

სტადია განისაზღვრა სისხლის საერთო ანალიზით, რენტგენოლოგიური და 

ულტრაბგერითი გამოკვლევით, კომპიუტერული ტომოგრაფიით. პაციენტებზე 

დაკვირვება მიმდინარეობდა 2000_2005 წლებში. მკურნალობა ტარდებოდა შემდეგი 

სქემებით: “BEACOPP”, “ABVD”, “CHOEP”, “LABO”, “COPP”, “EPOCH”, “3+7+7”, 

“ProMACE-CytaBOM”. სხივური თერაპია ჯამური დოზით 40-დან 50 გრეიმდე 

ჩაუტარდა 42 (46,7%) პაციენტს, მათგან 21 (50%)-ს დიაფრაგმის ზედა რეგიონის 

დასხივებით.  
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გამოკვლეული იქნა 18-დან 70 წლამდე ასკის 90 პაციენტი. გამოკვლეული 

პაციენტებიდან 49 (54,4%) იყო ქალი, 41 (45,5%)-მამაკაცი. ავადმყოფების განაწილება 

ასაკისა და სქესის მიხედვით წარმოდგენილია ცხრილში №16  

 

ცხრილი №16  ავადმყოფთა განაწილება ასაკისა და სქესის მიხედვით 

                      ავთვისებიანი ლიმფომების დროს 

სქესი 
Aავადმყოფების 

რაოდენობა 

A 

ასაკი 

30 წლამდე 

 

Aასაკი 

30-40 წელი 

Aასაკი 

40-50 წელი 

Aასაკი 

50 წ-ზე მეტი 

სულ 90 21 18 22 29 

მამაკაცი 41 6 7 16 12 

ქალი 49 15 11 6 17 

                           

       პაციენტები დაიყო ორ ჯგუფად. პირველი ჯგუფი შეადგინეს იმ 

პაციენტებმა, რომელთაც ჩაუტარდათ პოლიქიმიოთერაპია და სხივური თერაპია 

დიაფრაგმის ზედა რეგიონის შემდგომი დასხივებით. მეორე ჯგუფი შეადგინეს 

მხოლოდ პოლიქიმიოთერაპიით ნამკურნალებმა პაციენტებმა. ისინი კი, ვისაც 

ჩაუტარდა დიაფრაგმის ქვედა რეგიონის დასხივება, მიეკუთვნენ მეორე ჯგუფს. 

პაციენტების განაწილება ასაკობრივი ჯგუფების და ჩატარებული მკურნალობის 

მიხედვით წარმოდგენილია ცხრილში №17 

 

ცხრილი №17A ავთვისებიანი ლიმფომებით დაავადებული პაციენტების 

განაწილება  ასაკობრივი ჯგუფების და ჩატარებული მკურნალობის მიხედვით 

 

ასაკი 

პოლიქიმიოთერაპია + 

სხივური თერაპია 

( I ჯგუფი) 

 n=21 

პოლიქიმიოთერაპია 

( II ჯგუფი)  

n=69 

30 წლამდე 6 15 

30-40 წლის 5 13 

40-50 წლის 6 16 

50 წელზე მეტი 4 25 
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გულის ფუნქციური მდგომარეობა შეისწავლებოდა  

ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) და ექოკარდიოგრაფიული (ექოკგ) მეთოდებით. 

გულის ელექტროკარდიოგრაფიული შესწავლა ხდებოდა ავთვისებიანი 

ლიმფომების მკურნალობის დაწყებამდე, ქიმიოთერაპიისა და სხივური თერაპიის 

ყოველი კურსის ბოლოს და მკურნალობის სრული კურსის დამთავრების შემდეგ. 

გულის ექოკარდიოგრაფიული შესწავლა ხდებოდა ავთვისებიანი ლიმფომების 

მკურნალობის დაწყებამდე, პოლიქიმიო_ და სხივური თერაპიის შემდეგ და 

მკურნალობის სრული კურსის დამთავრებისას. 

 

 

 

4.1. gulis funqciuri mdgomareobis eleqtrokardiografiuli         

maCveneblebi avTvisebiani limfomebis mkurnalobis dros 

 

 გულის ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ)  შესწავლა ხდებოდა ავთვისებიანი 

ლიმფომების მკურნალობის დაწყებამდე, ქიმიოთერაპიისა და სხივური თერაპიის 

ყოველი კურსის ბოლოს და მკურნალობის სრული კურსის დამთავრების შემდეგ. 

I ჯგუფის პაციენტებში (პოლიქიმიოთერაპია + სხივური თერაპია) 

მკურნალობის დაწყებამდე ჩატარებული გულის ელექტროკარდიოგრაფიული 

შესწავლით მიღებული იქნა შემდეგი  შედეგები: 

 30 წლამდე და 30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფებში 11 ავადმყოფიდან ეკგ 

ცვლილებები მკურნალობამდე არ აღენიშნა არცერთ პაციენტს. 

40-50 წლის ასაკის 6 ავადმყოფიდან ეკგ ცვლილებები ნანახი იქნა მხოლოდ 1 

(17%) შემთხვევაში, 50 წელზე მეტი ასაკის 4 ავადმყოფიდან კი 2 (50%) 

შემთხვევაში.  

I ჯგუფის პაციენტებში (პოლიქიმიოთერაპია + სხივური თერაპია) 

მკურნალობის დაწყებამდე ჩატარებული გულის ელექტროკარდიოგრაფიული 

შესწავლის რაოდენობრივი შედეგები მოყვანილია ცხრილში №18  

 

ცხრილი №18   ეკგ ცვლილებები I ჯგუფის პაციენტებში მკურნალობის დაწყებამდე 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=21 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობამდე 

30 წლამდე 6 0 
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30-40 წლის 5 0 

40-50 წლის 6 1 

50 წელზე მეტი 4 2 

  

 II ჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია) პაციენტებში მკურნალობის დაწყებამდე 

ჩატარებული გულის ელექტროკარდიოგრაფიული შესწავლით მიღებული იქნა 

შემდეგი  შედეგები: 

30 წლამდე და 30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფებში 28 ავადმყოფიდან ეკგ 

ცვლილებები მკურნალობამდე არ აღენიშნა არცერთ პაციენტს. 

40-50 წლის ასაკის 16 ავადმყოფიდან ეკგ ცვლილებები ნანახი იქნა 3 (19%) 

შემთხვევაში, 50 წელზე მეტი ასაკის 25 ავადმყოფიდან კი 12 (48%) შემთხვევაში.  

II ჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია) პაციენტებში  მკურნალობის დაწყებამდე 

ჩატარებული გულის ელექტროკარდიოგრაფიული შესწავლის შედეგები მოყვანილია 

ცხრილში №19  

ცხრილი №19  ეკგ ცვლილებები II ჯგუფის პაციენტებში მკურნალობის დაწყებამდე 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=69 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობამდე 

30 წლამდე 15 0 

30-40 წლის 13 0 

40-50 წლის 16 3 

50 წელზე მეტი 25 12 

 

მკურნალობის პირველ წელს I ჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია+სხივური 

თერაპია) ყველა ასაკის პაციენტს აღენიშნა ეკგ ცვლილებები. 

30 წლამდე ასაკის 6 ავადმყოფიდან 3 (50%) შემთხვევაში ნანახი იქნა 

ცვლილებები ეკგ გამოკვლევით.  30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფში ზემოთ 

აღნიშნული ცვლილებები შეგვხვდა 5-დან 3 (60%) შემთხვევაში, 40-50 წლის 

ასაკობრივ ჯგუფში 6-დან 4 (67%)-ში, ხოლო 50 წელზე მეტი ასაკის 4-დან 3 (75%) 

შემთხვევაში. 

I ჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია + სხივური თერაპია) პაციენტებში 

მკურნალობის პირველ წელს განვითარებული ეკგ ცვლილებების რაოდენობრივი 

მონაცემები ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით მოყვანილია ცხრილში №20 
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ცხრილი №20  ეკგ ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს 

პოლიქიმიოთერაპიითა და სხივური თერაპით(I ჯგუფი) 

ნამკურნალებ პაციენტებში 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=21 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობის პირველ წელს 

30 წლამდე 6 3 

30-40 წლის 5 3 

40-50 წლის 6 4 

50 წელზე მეტი 4 3 

  

II ჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია) პაციენტებში, ისევე როგორც 1 ჯგუფში, 

მკურნალობის პირველ წელს ელექტროკარდიოგრაფიული შესწავლით ცლილებები 

გამოუვლინდა ყველა ასაკის პაციენტს. 

30 წლამდე ასაკის 15 ავადმყოფიდან 6 (40%) შემთხვევაში ნანახი იქნა 

ცვლილებები ეკგ გამოკვლევით, 30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფში_13-დან 6 (46%) 

შემთხვევაში. 

 40-50 წლის ასაკობრივი ჯგუფის 16 ავადმყოფიდან 8 (50%)-ს აღენიშნა 

ცვლილებები ეკგ-ზე. 

 50 წელზე მეტი ასაკის 25 ავადმყოფიდან კი ცვლილებები მკურნალობის 

პირველ წელს დაფიქსირდა 16 (64%) შემთხვევაში.  

II ჯგუფის პაციენტებში (პოლიქიმიოთერაპია) მკურნალობის პირველ წელს 

განვითარებული ეკგ ცვლილებების რაოდენობრივი მონაცემები ასაკობრივი 

ჯგუფების მიხედვით მოყვანილია ცხრილში №21  

 

ცხრილი №21 ეკგ ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს 

პოლიქიმიოთერაპიით (II ჯგუფი) ნამკურნალებ პაციენტებში 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=69 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობის პირველ წელს 

30 წლამდე 15 6 

30-40 წლის 13 6 

40-50 წლის 16 8 

50 წელზე მეტი 25 16 

 

მკურნალობის სრული კურსის დამთავრების შემდეგ I ჯგუფის პაციენტების 

ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევით მიღებული იქნა შემდეგი შედეგები: 
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30 წლამდე და 30-40 წლის ასაკის პაციენტებში ეკგ ცვლილებები  

მკურნალობის დამთავრების დაფიქსირდა თითო შემთხვევაში (17% და 20%).  

40-50 წლის ასაკის 6 ავადმყოფიდან 3-ს (50%) კვლავ აღენიშნა ეკგ 

ცვლილებები, 50 წელზე მეტი ასაკის 4 პაციენტიდანაც ასევე 3-ს (75%).  

ქიმიოთერაპიითა და სხივური თერაპიით ნამკურნალებ პაციენტებში (I 

ჯგუფი) მკურნალობის შემდეგ გამოვლენილი ეკგ ცვლილებების რაოდენობრივი 

მონაცემები ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით წარმოდგენილია ცხრილში №22 

 

ცხრილი №22   I ჯგუფის პაციენტებში მკურნალობის შემდეგ გამოვლენილი  

                          ეკგ ცვლილებები  

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=21 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობის შემდეგ 

30 წლამდე 6 1 

30-40 წლის 5 1 

40-50 წლის 6 3 

50 წელზე მეტი 4 3 

 

მკურნალობის სრული კურსის დამთავრების შემდეგ II ჯგუფის პაციენტების 

ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევით მიღებული იქნა შემდეგი შედეგები: 

30 წლამდე ასაკის 1 (7%) და 30-40 წლის ასაკის 2 (15%) პაციენტთან კვლავ 

დაფიქსირდა ეკგ ცვლილებები მკურნალობის დამთავრების შემდეგ.  

40-50 წლის ასაკის 16 ავადმყოფიდან ეკგ ცვლილებები დარჩა 4 (25%) 

შემთხვევაში, ხოლო 50 წელზე მეტი ასაკის 25 პაციენტიდან 16 (64%) შემთხვევაში.  

პოლიქიმიოთერაპიით ნამკურნალებ პაციენტებში (II ჯგუფი) მკურნალობის 

შემდეგ გამოვლენილი ეკგ ცვლილებების რაოდენობრივი მონაცემები ასაკობრივი 

ჯგუფების მიხედვით წარმოდგენილია ცხრილში №23 

 

ცხრილი №23  II ჯგუფის პაციენტებში მკურნალობის შემდეგ გამოვლენილი   

                          ეკგ ცვლილებები 

 ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=69 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობის შემდეგ 

30 წლამდე 15 1 

30-40 წლის 13 2 

40-50 წლის 16 4 
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50 წელზე მეტი 25 16 

 

ელექტროკარდიოგრაფიული მონაცემების შესწავლით ორივე ჯგუფის 

პაციენტებში განვითარებული ეკგ ცვლილებების პროცენტული მაჩვენებლები 

მკურნალობამდე, მკურნალობის პირველ წელს და მკურნალობის შემდეგ 

მოცემულია ნახაზებზე №1, 2.  

 

ნახაზი №1   I  ჯგუფის  

(პოლიქიმიოთერაპია + სხივური თერაპია)  

პაციენტებში  მკურნალობის დაწყებამდე, 

მკურნალობის პირველ წელს და შემდეგ 
0 0

17

5050
60 67 75

17 20

50
75

<30 30-40 40-50 >50

mkurnalobis dawyebamde mkurnalobis 1 wels

mkurnalobis Semdeg

განვითარებული ეკგ ცვლილებები 

 

 

 

       ნახაზი №2  II  ჯგუფის 

(პოლიქიმიოთერაპია) პაციენტებში 

მკურნალობის დაწყებამდე, მკურნალობის 

პირველ წელს და შემდეგ განვითარებული           

ეკგ ცვლილებები 0 0
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როგორც მოცემული ნახაზებიდან ჩანს, I ჯგუფის პაციენტებს 

(პოლიქიმიოთერაპია + სხივური თერაპია) აღენიშნათ ეკგ ცვლილებების უფრო 

მაღალი პროცენტული მაჩვენებლები II ჯგუფის პაციენტებთან შედარებით.  

 ორივე ჯგუფის პაციენტებში ეკგ ცვლილებების პროცენტული მონაცემების 

ანალიზით მიღებული იქნა შემდეგი:  

მკურნალობამდე I ჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია+სხივური თერაპია) 

პაციენტების 14% აღენიშნებოდა ეკგ ცვლილებები, მკურნალობის პირველ წელს ეს 

მაჩვენებელი გაიზარდა და შეადგინა 61%, მკურნალობის დამთავრების შემდეგ კი 

გამოვლინდა ავადმყოფთა 38%-ში.     

II ჯგუფში (პოლიქიმიოთერაპია) მკურნალობამდე პაციენტების 21%_ს 

გამოუვლინდა ეკგ ცვლილებები, მკურნალობის პირველ წელს_52%, ხოლო 
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მკურნალობის დასრულების შემდეგ_33%.(P<0,01 P<0,001) I და II ჯგუფის 

პაციენტების ეკგ ცვლილებების პროცენტული მაჩვენებლები მკურნალობამდე, 

მკურნალობის პირველ წელს და მკურნალობის შემდეგ ნაჩვენებია ნახაზზე №3 

 

14
21

61 52

38 33

I jgufi II jgufi

mkurnalobamde mkurnalobis 1 wels mkurnalobis Semdeg

 

 

ნახაზი №3   I და II ჯგუფის პაციენტების ეკგ ცვლილებების პროცენტული 

მაჩვენებლები   მკურნალობამდე, მკურნალობის პირველ წელს 

და მკურნალობის შემდეგ 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.2 gulis funqciuri mdgomareobis eqokardiografiuli         

maCveneblebi avTvisebiani limfomebis mkurnalobis dros 

 

 გულის ექოკარდიოგრაფიული შესწავლა ხდებოდა ავთვისებიანი 

ლიმფომების მკურნალობის დაწყებამდე, მკურნალობის პირველ წელს და 

მკურნალობის სრული კურსის დამთავრების შემდეგ. 

I ჯგუფის პაციენტებში (პოლიქიმიოთერაპია + სხივური თერაპია) 

მკურნალობის დაწყებამდე ჩატარებული გულის ექოკარდიოგრაფიული შესწავლით 

მიღებული იქნა შემდეგი  შედეგები: 
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 30 წლამდე და 30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფებში 11 ავადმყოფიდან ექოკგ 

ცვლილებები მკურნალობამდე არ აღენიშნა არცერთ პაციენტს. 

40-50 წლის ასაკის 6 ავადმყოფიდან ექოკგ ცვლილებები ნანახი იქნა 

მხოლოდ 1 (17%) შემთხვევაში, 50 წელზე მეტი ასაკის 4 ავადმყოფიდან კი 2 (50%) 

შემთხვევაში.  

I ჯგუფის პაციენტებში (პოლიქიმიოთერაპია + სხივური თერაპია) 

მკურნალობის დაწყებამდე ჩატარებული გულის ექოკარდიოგრაფიული შესწავლის 

შედეგები მოყვანილია ცხრილში №24  

ცხრილი №24    ექოკგ ცვლილებები I ჯგუფის პაციენტებში მკურნალობის დაწყებამდე 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=21 

Eექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობამდე 

30 წლამდე 6 0 

30-40 წლის 5 0 

40-50 წლის 6 1 

50 წელზე მეტი 4 2 

 

II ჯგუფის პაციენტებში (პოლიქიმიოთერაპია) მკურნალობის დაწყებამდე 

ჩატარებული გულის ექოკარდიოგრაფიული შესწავლით მიღებული იქნა შემდეგი  

შედეგები: 

 30 წლამდე და 30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფებში 28 ავადმყოფიდან ექოკგ 

ცვლილებები მკურნალობამდე არ აღენიშნა არცერთ პაციენტს. 

40-50 წლის ასაკის 16 ავადმყოფიდან ექოკგ ცვლილებები ნანახი იქნა 2 (13%) 

შემთხვევაში, 50 წელზე მეტი ასაკის 25 ავადმყოფიდან კი 11 (44%) შემთხვევაში.  

II ჯგუფის პაციენტებში (პოლიქიმიოთერაპია) მკურნალობის დაწყებამდე 

ჩატარებული გულის ექოკარდიოგრაფიული შესწავლის შედეგები მოყვანილია 

ცხრილში №25  

ცხრილი №25 ექოკგ ცვლილებები II ჯგუფის პაციენტებში მკურნალობის დაწყებამდე 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=69 

Eექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობამდე 

30 წლამდე 15 0 

30-40 წლის 13 0 

40-50 წლის 16 2 

50 წელზე მეტი 25 11 
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მკურნალობის პირველ წელს I ჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია+სხივური 

თერაპია) ყველა ასაკის პაციენტს აღენიშნა ექოკგ ცვლილებები. 

30 წლამდე ასაკის 6 ავადმყოფიდან 3 (50%) შემთხვევაში ნანახი იქნა 

ცვლილებები ექოკგ გამოკვლევით. 

30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფში ზემოთ აღნიშნული ცვლილებები შეგვხვდა 5-

დან ასევე 3 (60%) შემთხვევაში, 40-50 წლის ასაკობრივ ჯგუფში 6-დან 4 (67%)-ში, 

ხოლო 50 წელზე მეტი ასაკის 4-დან 4 (100%) შემთხვევაში. 

I ჯგუფის პაციენტებში (პოლიქიმიოთერაპია + სხივური თერაპია) 

მკურნალობის პირველ წელს განვითარებული ექოკგ ცვლილებების რაოდენობრივი 

მონაცემები ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით მოყვანილია ცხრილში №26 

  

 

 

ცხრილი №26  ექოკგ ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს  

         პოლიქიმიოთერაპიითა და სხივური თერაპით ნამკურნალებ პაციენტებში 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=21 

Eექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობის პირველ 

წელს 

30 წლამდე 6 3 

30-40 წლის 5 3 

40-50 წლის 6 4 

50 წელზე მეტი 4 4 

                

II ჯგუფის პაციენტებში (პოლიქიმიოთერაპია), ისევე როგორც I ჯგუფში, 

მკურნალობის პირველ წელს ცლილებები ექოკარდიოგრაფიული შესწავლით 

აღენიშნათ ყველა ასაკის პაციენტებს. 

30 წლამდე ასაკის 15 ავადმყოფიდან 5 (33%) შემთხვევაში ნანახი იქნა 

ცვლილებები ექოკგ გამოკვლევით, 30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფში კი 13-დან 4 

(31%) შემთხვევაში. 

 40-50 წლის ასაკობრივი ჯგუფის 16 ავადმყოფიდან, როგორც ზემოთ 

აღვნიშნეთ, 2-ს  ექოკგ ცვლილებები გამოუვლინდა მკურნალობამდე. პირველ წელს 

მათ რიცხვს დაემატა კიდევ 6 ავადმყოფი და საერთო ჯამში ამ ასაკობრივ ჯგუფში 

8 (50%) პაციენტს აღენიშნა ცვლილებები ექოსკოპიური გამოკვლევით. 
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 50 წელზე მეტი ასაკის 25 ავადმყოფიდან კი ცვლილებები მკურნალობის 

პირველ წელს დაფიქსირდა 20 (80%) შემთხვევაში.  

II ჯგუფის პაციენტებში (პოლიქიმიოთერაპია) მკურნალობის პირველ წელს 

განვითარებული ექოკგ ცვლილებების რაოდენობრივი მონაცემები ასაკობრივი 

ჯგუფების მიხედვით მოყვანილია ცხრილში №27  

ცხრილი №27  ექოკგ ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს 

              პოლიქიმიოთერაპიით ნამკურნალებ პაციენტებში 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=69 

ექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობის პირველ წელს 

30 წლამდე 15 5 

30-40 წლის 13 4 

40-50 წლის 16 8 

50 წელზე მეტი 25 20 

 

მკურნალობის სრული კურსის დამთავრების შემდეგ I ჯგუფის პაციენტების 

ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევით მიღებული იქნა შემდეგი შედეგები: 

30 წლამდე ასაკის პაციენტებში ექოკგ ცვლილებები მკურნალობის 

დამთავრების შემდეგ დაფიქსირდა 2 (33%) შემთხვევაში, 30-40 წლის ასაკობრივ 

ჯგუფში 5-დან 3 (60%) შემთხვევაში. 

40-50 წლის ასაკის 6 ავადმყოფიდან 4-ს (67%) კვლავ აღენიშნა ექოკგ 

ცვლილებები, 50 წელზე მეტი ასაკის 4 პაციენტიდანაც ასევე 4-ს (100%).  

პოლიქიმიოთერაპიითა და სხივური თერაპიით ნამკურნალებ პაციენტებში (I 

ჯგუფი) მკურნალობის შემდეგ გამოვლენილი ექოკგ ცვლილებები ასაკობრივი 

ჯგუფების მიხედვით წარმოდგენილია ცხრილში №28  

ცხრილი №28  I ჯგუფის პაციენტებში მკურნალობის შემდეგ გამოვლენილი                  

ექოკგ ცვლილებები 

 ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=21 

ექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობის შემდეგ 

30 წლამდე 6 2 

30-40 წლის 5 3 

40-50 წლის 6 4 

50 წელზე მეტი 4 4 

 

მკურნალობის სრული კურსის დამთავრების შემდეგ II ჯგუფის პაციენტების 

ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევით მიღებული იქნა შემდეგი შედეგები: 
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30 წლამდე ასაკის პაციენტებში ექოკგ ცვლილებები მკურნალობის 

დამთავრების შემდეგ დაფიქსირდა 4 (27%), ხოლო 30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფში 

13-დან 3 (23%) შემთხვევაში.  

40-50 წლის ასაკის 16 ავადმყოფიდან ექოკგ ცვლილებები დარჩა 9 (56%) 

შემთხვევაში, ხოლო 50 წელზე მეტი ასაკის 25 პაციენტიდან 22 (88%) შემთხვევაში.  

პოლიქიმიოთერაპიით ნამკურნალებ პაციენტებში (II ჯგუფი) მკურნალობის 

შემდეგ გამოვლენილი ექოკგ ცვლილებები ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით 

წარმოდგენილია ცხრილში №29  

ცხრილი №29     II ჯგუფის პაციენტებში მკურნალობის შემდეგ გამოვლენილი  

                          ექოკგ ცვლილებები 

 ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=69 

ექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობის შემდეგ 

30 წლამდე 15 4 

30-40 წლის 13 3 

40-50 წლის 16 9 

50 წელზე მეტი 25 22 

 

ექოკარდიოგრაფიული მონაცემების შესწავლით ორივე ჯგუფის პაციენტებში 

განვითარებული ექოკგ ცვლილებების პროცენტული მაჩვენებლები მკურნალობამდე, 

მკურნალობის პირველ წელს და მკურნალობის შემდეგ მოცემულია ნახაზებზე №4,5  
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ნახაზი №4    I  ჯგუფის 

(პოლიქიმიოთერაპია +  სხივური თერაპია)   

პაციენტებში  მკურნალობის დაწყებამდე, 

მკურნალობის პირველ წელს და 

შემდეგ განვითარებული ექოკგ ცვლილებები 
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ნახაზი №5  II  ჯგუფის 

(პოლიქიმიოთერაპია) პაციენტებში 

მკურნალობამდე, მკურნალობის პირველ 

წელს და მკურნალობის შემდეგ 

განვითარებული ექოკგ ცვლილებები 
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როგორც მოცემული ნახაზებიდან ჩანს, I ჯგუფის პაციენტებს 

(პოლიქიმიოთერაპია + სხივური თერაპია) აღენიშნათ ექოკგ ცვლილებების უფრო 

მაღალი პროცენტული მაჩვენებლები II ჯგუფის პაციენტებთან შედარებით. 

ორივე ჯგუფის პაციენტების ექოსკოპიური  ცვლილებების პროცენტული 

მონაცემების ანალიზით მიღებული იქნა შემდეგი: მკურნალობამდე I ჯგუფის 

(პოლიქიმიოთერაპია+სხივური თერაპია) პაციენტების 14% აღენიშნებოდა ექოკგ 

ცვლილებები, მკურნალობის პირველ წელს ეს მაჩვენებელი გაიზარდა და შეადგინა 

67%, მკურნალობის დამთავრების შემდეგ კი გამოვლინდა ავადმყოფთა 57%-ში.  

II ჯგუფში (პოლიქიმიოთერაპია) მკურნალობამდე პაციენტების 19%_ს 

გამოუვლინდა ექოკგ ცვლილებები, მკურნალობის პირველ წელს_53%, რაც 

სარწმუნოდ დაბალი იყო I ჯგუფთან შედარებით (P<0,001), ხოლო მკურნალობის 

დასრულების შემდეგ_55%, ანუ არ იყო სარწმუნო სხვაობა (P>0,01) . I და II 

ჯგუფის პაციენტების ექოკგ ცვლილებების პროცენტული მაჩვენებლები 

მკურნალობამდე, მკურნალობის პირველ წელს და მკურნალობის შემდეგ ნაჩვენებია 

ნახაზზე №6  
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ნახაზი №6   I და II ჯგუფის პაციენტების ექოკგ ცვლილებების პროცენტული მაჩვენებლები   

მკურნალობამდე, მკურნალობის პირველ წელს და მკურნალობის შემდეგ 
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4.3. gul-sisxlZarRvTa sistemis mxriv ganviTarebuli cvlilebebi 

avTvisebiani limfomebis mkurnalobis procesSi 

 

ავთვისებიანი ლიმფომების მკურნალობის (პოლიქიმიოთერაპია, სხივური 

თერაპია)  გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე მოქმედების შესასწავლად დაკვირვების 

ქვეშ იმყოფებოდა 90 პაციენტი. მათგან გამოკვლევაში არ შევიდა 18 (20%) 

პაციენტი, რომლებსაც ქიმიოთერაპიის დაწყებამდე გულის  

ელექტროფიზიოლოგიური და ექოსკოპიური გამოკვლევით  აღენიშნებოდათ 

ცვლილებები. დარჩა 72 პაციენტი. მათგან  არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული 

იყო 40, ჰოჯკინის ლიმფომით-32. გამოკვლეული პაციენტებიდან 38 (53%) იყო ქალი, 

34 (47%) მამაკაცი. პაციენტების დაყოფა დაავადებების მიხედვით მოცემულია 

ცხრილში №30 

 

ცხრილი №30  პაციენტების დაყოფა დაავადებების მიხედვით 

 

დაავადება 
პაციენტების რაოდენობა 

n=72 

არაჰოჯკინის ლიმფომა 40 

ჰოჯკინის ლიმფომა 32 

 

   

 

 

ჩატარებული მკურნალობის მიხედვით ავადმყოფები დაიყო ორ ჯგუფად. 18 

(25%) პაციენტს მკურნალობა ჩაუტარდა  პოლიქიმიოთერაპიით და შუასაყარის 

შემდგომი დასხივებით (I  ჯგუფი), 54(75%) პაციენტს_მხოლოდ 

პოლიქიმიოთერაპიით ან ქიმიოთერაპიითა და დიაფრაგმის ქვედა რეგიონის 

დასხივებთ (II  ჯგუფი).  

ჩატარებული მკურნალობის მიხედვით პაციენტების დაყოფა მოცემულია 

ცხრილში №31 
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ცხრილი №31  პაციენტების დაყოფა ჩატარებული მკურნალობის მიხედვით 

P  პაციენტების რაოდენობა 

n=72 
ჩატარებული მკურნალობა 

18 (I  ჯგუფი) 
პოლიქიმიოთერაპია+სხივური 

თერაპია 

54  (II  ჯგუფი) პოლიქიმიოთერაპია 

 

მკურნალობის პირველ წელს ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) გამოკვლევით 

მიღებული შედეგების რაოდენობრივი ანალიზით აღინიშნა შემდეგი: 

I  ჯგუფის 18_დან 10 (56%) პაციენტს განუვითარდა ეკგ ცვლილებები, II  

ჯგუფის 54  პაციენტიდან 21-ს (38%) (P<0,001). 

 მკურნალობის პირველ წელს მიღებული ეკგ ცვლილებების რაოდენობრივი 

მონაცემები მოყვანილია ცხრილში №32  

 

ცხრილი № 32 ეკგ მაჩვენებლების ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს 

ჯგუფი ¹ 
პაციენტების რაოდენობა 

n=72 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობის პირველ წელს 

I  ჯგუფი 18 10  

II  ჯგუფი 54 21 

 

ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევით I  და II  ჯგუფის პაციენტებს 

აღენიშნათ შემდეგი ეკგ ცვლილებები: სინუსური ტაქიკარდია, სინუსური 

ბრადიკარდია, წინაგულოვანი და პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლები, მოციმციმე 

არითმია,  პაროქსიზმული ტაქიკარდია, გამტარებლობის დარღვევა, S-T სეგმენტის 

და T კბილის არასპეციფიური ცვლილებები, QRS კომპლექსის ვოლტაჟის 

დაქვეითება. მკურნალობის პირველ წელს მიღებული ეკგ ცვლილებების მონაცემები 

ჩატარებული მკურნალობის მიხედვით მოყვანილია ცხრილში №33  

 

ცხრილი №33  ეკგ მაჩვენებლების ცვლილებები ჩატარებული მკურნალობის  მიხედვით 

Eეკგ ცვლილებები 
I  ჯგუფი 

n=18 
P% 

II  ჯგუფი 

n=54 
PP% 

სინუსური ტაქიკარდია 7 38% 18 33% 

სინუსური ბრადიკარდია 1 6% 3 6% 

Eექსტრასისტოლები: 

_წინაგულოვანი        

_პარკუჭოვანი 

 

2 

6 

11% 

33% 

3 

6 

6%^ 

11% 
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   მოციმციმე არითმია 2 11% _ _ 

პაროქსიზმული ტაქიკარდია 
3 

17% 

 
2 4% 

გამტარებლობის დარღვევა 1 6% 1 2% 

S-T , T არასპეციფიური 

ცვლილებები 
3 17% 3 6% 

QRS ვოლტაჟის დაქვეითება 2 11% 3 6% 

 

       სინუსური ტაქიკარდია (P>100) დაფიქსირდა 25 შემთხვევაში. I  ჯგუფში_ის 

7(38%) პაციენტს აღენიშნებოდა, II  ჯგუფში _18 (33%)_ს. ტაქიკარდია პრაქტიკულად 

არ ექვემდებარებოდა მედიკამენტურ მკურნალობას.  

სინუსური ბრადიკარდია (P<60) აღენიშნა 4  ავადმყოფს, რომელთაც 

ჰემობლასტოზების მკურნალობის დაწყებამდე ჰქონდათ გულის ნორმალური 

რითმი. II  ჯგუფში 1 (6%)_ს, ხოლო II  ჯგუფში 3 (6%) პაციენტს აღენიშნა გულის 

რითმის შემცირება.  

წინაგულოვანი (5 ავ-ფი) და პარკუჭოვანი (12 ავ-ფი) ექსტრასისტოლები 

დაფიქსირდა 17  შემთხვევაში. ისინი პრაქტიკულად ორივე ჯგუფში გვხვდებოდა, 

როგორც სინუსური ტაქიკარდიის, ასევე სინუსური ბრადიკარდიის და ნორმალური 

სინუსური რითმის ფონზეც და  რთულად ექვემდებარებოდა მედიკამენტურ 

მკურნალობას. 

 წინაგულოვანი ექსტრასისტოლები I  ჯგუფში  დაფიქსირდა 2 (11%) 

შემთხვევაში,  II  ჯგუფში კი 3 (6%)_ში. 

პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლების გამოვლინება უფრო ხშირი იყო I  ჯგუფში, 

სადაც   ნანახი იქნა 6 (33%) შემთხვევაში, II  ჯგუფში _6 (11%), პარკუჭოვანი 

ექსტრასისტოლები ძირითადად გვხვდებოდა ბი_ და ტრიგემინიის,  ან ჯგუფური 

ე.ს. სახით.  

მოციმციმე არითმიის 2 შემთხვევიდან ორივე განუვითარდათ I  ჯგუფის 

(ქიმიოთერაპია+სხივური თერაპია) პაციენტებს.  

 პაროქსიზმული ტაქიკარდია (სუპრავენტრიკულური) აღენიშნა 5 პაციენტს. 

მათ შორის  I  ჯგუფში გამოვლინდა 3 (17%) შემთხვევაში, II  ჯგუფში_2 (4%)_ში, 

ძირითადად ნორმალური სინუსური რითმის და სინუსური ტაქიკარდიის ფონზე.  

გამტარებლობის დარღვევის (AV ბლოკადა I  ხარისხის) 2 შემთხვევიდან 1 

(6%) გამოვლინდა I  ჯგუფში,  1 (2%)_II  ჯგუფში.   
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S-T სეგმენტის და T კბილის არასპეციფიური ცვლილებები 6 პაციენტთან იქნა 

ნანახი. I  ჯგუფის 3 (17%), II  ჯგუფის ასევე 3(6%)  ავადმყოფს ეკგ-ზე  

გამოუვლინდა S-T სეგმენტის დეპრესია,  გაბრტყელებული ან  ინვერტირებული  T 

კბილი. მოცემული ცვლილებები არ უკავშირდებოდა მიოკარდიუმის იშემიას ან 

ჰიპერტროფიას.  

QRS კომპლექსის ვოლტაჟის დაქვეითების 5 შემთხვევიდან 2 (11%) აღენიშნა I  

ჯგუფის, ხოლო  3 (6%)_II  ჯგუფის პაციენტებს. მათგან  მხოლოდ ერთი იყო 

ექსუდაციური პერიკარდიტის გამოვლინება, რომელიც ჰქონდა  II  ჯგუფის 

პაციენტს არაჰოჯკინის ლიმფომის პროგრესირების ფონზე.   

ეკგ ცვლილებების პროცენტულმა ანალიზმა აჩვენა, რომ ავთვისებიანი 

ლიმფომების მკურნალობისას განვითარებული თითქმის ყველა ეკგ ცვლილება I  

ჯგუფის პაციენტებში გამოვლინდა უფრო მეტ პროცენტში, ვიდრე II  ჯგუფში.  

მკურნალობის პირველ წელს ექოსკოპიური (ექოკგ) გამოკვლევით მიღებული 

იქნა შემდეგი: 

I  ჯგუფის 18_დან 11 (61%) პაციენტს განუვითარდა ექოკგ ცვლილებები, II  

ჯგუფის 54  პაციენტიდან 24-ს (44%) (P<0,001).  

მკურნალობის პირველ წელს მიღებული ექოკგ ცვლილებების რაოდენობრივი 

მონაცემები მოყვანილია ცხრილში №34  

 

ცხრილი №34 ექოკგ მაჩვენებლების ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს 

ჯგუფი ¹ 
პაციენტების რაოდენობა 

n=72 

ექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობის პირველ წელს 

I  ჯგუფი 18 11 

II  ჯგუფი 54 24 

 

ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევით პაციენტებს ძირითადად აღენიშნათ 

შემდეგი ცვლილებები: მარცხენა პარკუჭის ზომებისა და მოცულობის გაზრდა,   

კუმშვადობის მაჩვენებლების დაქვეითება (EF%, %ΔS, Vcf), დარტყმითი მოცულობის 

შემცირება. გულის ღრუების გადიდებასთან ერთად გამოვლინდა მიოკარდიუმის 

სისქის მომატება სისტოლასა და დიასტოლაში. რითმის გაზრდასთან ერთად კი 

აღინიშნა წუთმოცულობისა და გულის ინდექსის გაზრდა.  
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გულის ექოსკოპიური შესწავლისას 72 პაციენტიდან 29 (40%)_ს აღენიშნა 

მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის (EF%) 2-15%_ით შემცირება საწყისი 

მაჩვენებლიდან მკურნალობის პირველ წელს. ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების 

ნორმიდან გადახრა ძირითადად დაფიქსირდა 50 წელზე უფროს ასაკში.  

 I ჯგუფის  10 (56%) პაციენტს აღენიშნა განდევნის ფრაქციის (EF%) 

შემცირება 2-15%_ით საწყისი მაჩვენებლიდან. პაციენტები იყვნენ ოთხივე 

ასაკობრივი ჯგუფებიდან (2 ავ-ფი <30წ.-ზე; 1 ავ-ფი 30-40წ.; 3 ავ-ფი 40-50წ.; 4 ავ-ფი 

>50წ-ზე.). 

II  ჯგუფში  ამ მაჩვენებელმა შეადგინა 35% (19 ავ-ფი). პაციენტები 

მიეკუთვნებოდნენ ოთხივე ასაკობრივ ჯგუფს. (2 ავ-ფი <30წ.-ზე; 4 ავ-ფი 30-40წ.; 6 

ავ-ფი 40-50წ.; 7ავ-ფი >50წ-ზე.) განდევნის ფრაქცია (EF%) შემცირდა 2-10%-ით.  

ჩატარებული მკურნალობის მიხედვით განდევნის ფრაქციის ცვლილებების 

პროცენტული მონაცემები მოყვანილია ნახაზზე №7 

56

39

6

35

56

9

A B
gandevnis fraqciis Semcireba gandevnis fraqcia normaSi
gandevnis fraqciis momateba

 

ნახაზი №7  განდევნის ფრაქციის ცვლილებები I (A) და II (B) ჯგუფის პაციენტებში  

(P<0,001  P<0,001  P>0,05)  

 

72 პაციენტიდან 43 (60%) განდევნის ფრაქციის (EF%) შემცირება არ აღენიშნა. 

ავადმყოფები მიეკუთვნებოდნენ ოთხივე ასაკობრივ  ჯგუფს. მათგან 6 (8%) 

პაციენტს  გამოუვლინდა განდევნის ფრაქციის (EF%) კომპენსატორული მომატება, 

37  (51%) EF% ჰქონდა ნორმის ფარგლებში.  

I ჯგუფის  1 (6%) პაციენტს აღენიშნა განდევნის ფრაქციის (EF%) მომატება 

2_4%_ით საწყისი მაჩვენებლიდან. (1 ავ-ფი <30წ.-ზე) 
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II  ჯგუფში  ამ მაჩვენებელმა შეადგინა 9% (5 ავ-ფი). (2 ავ-ფი <30წ.-ზე; 2 ავ-

ფი 30-40წ.; 1 ავ-ფი 40-50წ.) განდევნის ფრაქცია (EF%) გაიზარდა 2-4%-ით. 

ჰემობლასტოზების მკურნალობის პროცესში კლინიკო_ლაბორატორიული და 

ინსტრუმენტული მეთოდებით I  ჯგუფის 18_დან 10 (56%) პაციენტს, II  ჯგუფის 54  

პაციენტიდან 21-ს (38%) გამოუვლინდა გულ-სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა 

ცვლილებები.  გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ განვითარებული 

ცვლილებების პროცენტული მონაცემები მკურნალობის მიხედვით მოყვანილია 

ნახაზზე №8 

56

38

I jgufi

II jgufi

 

ნახაზი №8   გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ განვითარებული ცვლილებები   

მკურნალობის 1 წელს (P<0,001). 

მკურნალობის შემდეგ ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) გამოკვლევით 

მიღებული შედეგების რაოდენობრივი ანალიზით აღინიშნა შემდეგი: 

I  ჯგუფის 18_დან 5 (28%) პაციენტს დარჩა ეკგ ცვლილებები, II  ჯგუფის 54  

პაციენტიდან 8-ს (15%). (P<0,001) 

 მკურნალობის შემდეგ მიღებული ეკგ ცვლილებების რაოდენობრივი 

მონაცემები მოყვანილია ცხრილში №35  

 

ცხრილი № 35 ეკგ მაჩვენებლების ცვლილებები მკურნალობის შემდეგ 

ჯგუფი ¹ 
პაციენტების რაოდენობა 

n=72 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობის შემდეგ 

I  ჯგუფი 18 5  

II  ჯგუფი 54 8 

 

ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევით I  და II  ჯგუფის პაციენტებში 

მკურნალობის შემდგომ გამოვლენილი ეკგ ცვლილებები მოცემულია ცხრილში №36  
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ცხრილი №36  ეკგ მაჩვენებლების ცვლილებები ჩატარებული მკურნალობის  მიხედვით 

Eეკგ ცვლილებები 
I  ჯგუფი 

n=18 
P% 

II  ჯგუფი 

n=54 
PP% 

სინუსური ტაქიკარდია 4 22% 5 9% 

სინუსური ბრადიკარდია 1 6% 2 4% 

Eექსტრასისტოლები: 

_წინაგულოვანი      

_პარკუჭოვანი 

 

1 

4 

6% 

22% 

_ 

2 

_^ 

4% 

   მოციმციმე არითმია _ _ _ _ 

პაროქსიზმული 

ტაქიკარდია 
_ 

_ 

 
_ _ 

გამტარებლობის 

დარღვევა 
1 6% 1 2% 

S-T , T არასპეციფიური 

ცვლილებები 
3 17% 2 4% 

QRS ვოლტაჟის 

დაქვეითება 
2 11% 2 4% 

 

ეკგ ცვლილებების პროცენტულმა ანალიზმა აჩვენა, რომ ავთვისებიანი 

ლიმფომების მკურნალობის შემდეგ გამოვლენილი თითქმის ყველა ეკგ ცვლილება 

I  ჯგუფის პაციენტებში აღინიშნა უფრო მეტ პროცენტში, ვიდრე II  ჯგუფში.  

მკურნალობის შემდეგ ექოსკოპიური (ექოკგ) გამოკვლევით მიღებული იქნა 

შემდეგი: 

I  ჯგუფის 18_დან 10 (56%) პაციენტს კვლავ აღენიშნა ექოკგ ცვლილებები, II  

ჯგუფის 54  პაციენტიდან 21-ს (38%). (P<0,001) 

მკურნალობის შემდეგ მიღებული ექოკგ ცვლილებების რაოდენობრივი 

მონაცემები მოყვანილია ცხრილში №37  

ცხრილი № 37 ექოკგ მაჩვენებლების ცვლილებები მკურნალობის შემდეგ 

ჯგუფი ¹ 
პაციენტების რაოდენობა 

n=72 

ექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობის შემდეგ 

I  ჯგუფი 18 10 

II  ჯგუფი 54 21 
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გულის ექოსკოპიური შესწავლისას 72 პაციენტიდან 31 (43%)_ს აღენიშნა 

მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის (EF%) 2-15%_ით შემცირება საწყისი 

მაჩვენებლიდან მკურნალობის შემდეგ. ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების 

ნორმიდან გადახრა ძირითადად დაფიქსირდა 50 წელზე უფროს ასაკში.  

 I ჯგუფის  10 (56%) პაციენტს აღენიშნა განდევნის ფრაქციის (EF%) 

შემცირება 2-15%_ით საწყისი მაჩვენებლიდან. პაციენტები იყვნენ ოთხივე 

ასაკობრივი ჯგუფიდან (2 ავ-ფი <30წ.-ზე; 1 ავ-ფი 30-40წ.; 3 ავ-ფი 40-50წ.; 4 ავ-ფი 

>50წ-ზე.). 

II  ჯგუფში  ამ მაჩვენებელმა შეადგინა 38% (21 ავ-ფი). პაციენტები 

მიეკუთვნებოდნენ ოთხივე ასაკობრივ ჯგუფს. (2 ავ-ფი <30წ.-ზე; 4 ავ-ფი 30-40წ.; 7 

ავ-ფი 40-50წ.; 8 ავ-ფი >50წ-ზე.) განდევნის ფრაქცია (EF%) შემცირდა 2-10%-ით.  

72 პაციენტიდან მკურნალობის პირველ წელს გულ-სისხლძარღვთა მწვავე 

უკმარისობით გარდაიცვალა I ჯგუფის 50 წელზე მეტი ასაკის 1 პაციენტი, 

რომელსაც მკურნალობის I წელს აღენიშნა გულის ღრუების გამოხატული 

დილატაცია და მიოკარდიუმის კუმშვადობის მნიშვნელოვანი დაქვეითება. 

განდევნის ფრაქცია (EF%)  შემცირდა 12% საწყისი მაჩვენებლიდან.  

ქიმიოთერაპიის დაწყებამდე გულის ექოსკოპიური შესწავლისას ორივე 

ჯგუფის 16 პაციენტს  აღენიშნებოდა ცვლილებები: მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფია და დილატაცია, პარკუჭთაშუა ძგიდის ჰიპერტროფია, მარცხენა 

წინაგულის დილატაცია, აორტის სარქველების კალციფიკაცია, მიტრალური 

სარქვლის უკმარისობა. პაციენტები მიეკუთვნებოდნენ 40_50 წლის და 50 წელზე 

უფროს ასაკობრივ ჯგუფებს. მკურნალობის პირველ წელს გულ-სისხლძარღვთა 

მწვავე უკმარისობით გარდაიცვალა I ჯგუფის 2 (12%) პაციენტი. ორივეს ღრუების 

მნიშვნელოვანი  დილატაციის ფონზე განდევნის ფრაქცია შეუმცირდათ 10_15%-ით 

საწყის მაჩვენებელთან შედარებით და მკურნალობის შემდგომ პერიოდში 

გარდაიცვალა გულ-სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობით.  

საერთოდ, დაკვირვების ქვეშ მყოფი 90 პაციენტიდან კარდიალური მიზეზით 

გარდაიცვალა 3 ავადმყოფი, სიმსივნური ინტოქსიკაციის ფონზე განვითარებული 

პოლიორგანული უკმარისობით კი 6 (7%) პაციენტი.  ლიმფომებით დაავადებულ 

პაციენტებში ლეტალობის მაჩვენებლები მოყვანილია ცხრილში №38  
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 ცხრილი №38 ლეტალობის მაჩვენებლები მკურნალობის პირველ წელს 

  

Pპაციენტების რაოდენობა n=90 Lლეტალობა 

გულით 
% 

Lლეტალობა სხვა 

მიზეზით 
% 

პოლიქიმიოთერაპია+სხივური 

თერაპია 

I ჯგუფი 

3 3% 2 11% 

პოლიქიმიოთერაპია 

II ჯგუფი 
0 _ 4 7% 

 

 

 

 

 

 

 

 

      როგორც მოცემული ცხრილიდან ჩანს, ლეტალობა მკურნალობის პირველ 

წელს გულ-სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობით აღინიშნა მხოლოდ I ჯგუფში 

(პოლიქიმიოთერაპია+სხივური თერაპია). 

     ამრიგად, ავთვისებიანი ლიმფომების მკურნალობის პროცესში გულის 

ფუნქციური მდგომარეობის შესწავლისას გამოვლინდა შემდეგი: პაციენტებს, 

რომელთაც მკურნალობა ჩაუტარდათ პოლიქიმიოთერაპიითა და სხივური 

თერაპიით (I ჯგუფი) ცვლილებები გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ 

აღენიშნათ უფრო მეტ შემთხვევაში, ვიდრე იმ პაციენტებს, რომლებსაც 

მკურნალობა ჩაუტარდათ მხოლოდ პოლიქიმიოთერაპიით (II ჯგუფი). 

ჰიპერპლაზირებული ლიმფური კვანძების შუასაყარში მდებარეობა უარყოფით 

გულ_სისხლძარღვთა სისტემაზე გავლენას ახდენს ძირითადად ორი მიზეზით: 

 ხშირია ჰიპერპლაზირებული ლიმფური კვანძების ზეწოლა მსხვილ 

სისხლძარღვებზე (აორტა, ფილტვის არტერია, ღრუ ვენები),  ასევე 

სიმსივნური პერიკარდიტი. 

 ჰიპერპლაზირებული ლიმფური კვანძების შუასაყარში 

მდებარეობისას მოცემულ მიდამოზე ჩატარებული სხივური თერაპია 

უარყოფიდად მოქმედებს გულის ფუნქციურ მდგომარეობაზე.  

 

Tavi V 

qimioTerapiiT ganpirobebuli adreuli 

kardiotoqsiuroba 

da misi ganviTarebis risk_faqtorebi 
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დაკვირვების ქვეშ იმყოფებოდა 104 პაციენტი: არაჰოჯკინის ლიმფომით 

დაავადებული 45 ავადმყოფი, ჰოჯკინის ლიმფომით_24, ქრონიკული 

ლეიკემიებით_20 და მრავლობითი მიელომით_15. გამოკვლეული პაციენტებიდან 60 

(58%) იყო ქალი, 44 (42%)-მამაკაცი. ასაკი მერყეობდა  18-დან 75 წლამდე. 

პაციენტებზე დაკვირვება მიმდინარეობდა 2000_2005 წლებში. ქიმიოთერაპიით 

განპირობებული ადრეული კარდიოტოქსიურობის (1_დან 12 თვემდე) 

გამოსავლენად თითოეულ პაციენტზე დაკვირვება მიმდინარეობდა 

ჰემობლასტოზების მკურნალობის პირველი წლის მანძილზე. მკურნალობა 

ტარდებოდა შემდეგი სქემებით:  “BEACOPP”, “ABVD”, “CHOEP”, “LABO”, “COP”, 

“CHOP”, “EPOCH”, “ProMaCE-CytaBOM”, “ACOP”, "CPV”, 03+70, 02+50, “DC-IE”. 

გამოკვლევისთვის შეირჩა ჰოჯკინისა და არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული 

ის პაციენტები, რომელთაც ჩატარებული ჰქონდათ მხოლოდ პოლიქიმიოთერაპია ან 

ქიმიოთერაპია და დიაფრაგმის ქვედა რეგიონის შემდგომი დასხივება, ხოლო ის 

პაციენტები, რომელთაც სხივური თერაპია ჩაუტარდათ დიაფრაგმის ზედა 

რეგიონზე, გამოკვლევაში არ იქნენ ჩართულნი, რათა გამორიცხული ყოფილიყო 

სხივური თერაპიით განპირობებული კარდიოტოქსიურობა.  

მიოკარდიუმის სტრუქტურული და ფუნქციური შესწავლისათვის 

გამოყენებული იყო ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) და ექოკარდიოგრაფიული 

(ექოკგ) მეთოდები. გულის ეკგ შესწავლა ხდებოდა მკურნალობის დაწყებამდე, 

ქიმიოთერაპიის კურსებს შორის და მკურნალობის დამთავრების შემდეგ. 

ექოსკოპიური მეთოდით შეისწავლებოდა გულის სისტოლური და დიასტოლური 

ფუნქციის მაჩვენებლები მკურნალობის დასაწყისში, ქიმიოთერაპიის რამდენიმე 

კურსის (3; 4 ან 5 კურსის) ბოლოს და მკურნალობის შემდეგ.  

ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) გამოკვლევით მიღებული იქნა შემდეგი: 30 

წლამდე და 30-40 წლის ასაკის არცერთ პაციენტს არ აღენიშნა ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობამდე.  

 40-50 წლის ასაკობრივ ჯგუფში მკურნალობის დაწყებამდე ცვლილებები ეკგ-

ზე გამოუვლინდა 23-დან 7 (30%) პაციენტს, ხოლო 50 წელზე უფროსი ასაკის 

პაციენტებში 53 -დან ჰქონდა 25 (47%)-ს. 

ცხრილში №39 მოცემულია მკურნალობამდე ეკგ გამოკვლევით მიღებული 

ცვლილებების რიცხობრივი მონაცემები ოთხი ასაკობრივი ჯგუფის მიხედვით. 
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ცხრილი №39  ეკგ მაჩვენებლების ცვლილებები მკურნალობამდე 

  

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=104 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობამდე 

30 წლამდე 15 0 

30-40 წლის 13 0 

40-50 წლის 23 7 

50 წ.მეტი 53 25 

 

მკურნალობის პირველ წელს ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევით 30 

წლამდე ასაკის 15 პაციენტიდან 9-ს (60%) აღენიშნა ეკგ ცვლილებები, 30-40 წლის 

ასაკის 13-დან 9 (69%) პაციენტს. 

 40-50 წლის ასაკობრივ ჯგუფში მკურნალობის 1 წელს ცვლილებები ეკგ-ზე 

23-დან 17 (73%) შემთხვევაში დაფიქსირდა, 50 წელზე უფროსი ასაკის პაციენტებში 

კი 53-დან 42 (79%)-ში. 

მკურნალობის პირველ წელს მიღებული ეკგ ცვლილებების რაოდენობრივი 

მონაცემები მოყვანილია ცხრილში №40  

 

ცხრილი №40  ეკგ ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს 

 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=104 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობის 1 წელს 

30 წლამდე 15 9 

30-40 წლის 13 9 

40-50 წლის 23 17 

50 წ.მეტი 53 42 

 

მკურნალობის 1 წელს გამოვლინდა ეკგ ცვლილებების სარწმუნო მატება 

ყველა ასაკობრივ ჯგუფში.  30 წლამდე ასაკის პაციენტებში აღნიშნულმა 

ცვლილებებმა შეადგინა 60%, 30-40 წლის ასაკის პაციენტებში_69%, 40-50 წლის 

ასაკობრივ ჯგუფში 30%_დან მოიმატა 73%-მდე, ხოლო 50 წელზე უფროსი ასაკის 

პაციენტებში ეკგ ცვლილებებმა 47%-დან მოიმატა 79%-მდე (P< 0,05).  

ექოკარდიოგრაფიული (ექოკგ) გამოკვლევით  30 წლამდე და 30-40 წლის 

ასაკის არცერთ პაციენტს არ აღენიშნა ექოკგ ცვლილებები მკურნალობამდე.  
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 40-50 წლის ასაკობრივ ჯგუფში მკურნალობის დაწყებამდე ცვლილებები 

ექოკგ_ზე ნანახი იქნა 23-დან 4 (17%) შემთხვევაში, ხოლო 50 წელზე უფროსი 

ასაკის 53 -დან 20 (38%)-ში. 

მკურნალობამდე გულის ექოსკოპიური შესწავლით მიღებული ცვლილებების 

რაოდენობრივი მონაცემები ოთხი ასაკობრივი ჯგუფის მიხედვით მოყვანილია 

ცხრილში №41 

 

 ცხრილი № 41 ექოკგ მაჩვენებლების ცვლილებები მკურნალობამდე  

 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=104 

ექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობამდე 

30 წლამდე 15 0 

30-40 წლის 13 0 

40-50 წლის 23 4 

50 წ.მეტი 53 20 

 

მკურნალობის პირველ წელს ექოსკოპიური გამოკვლევით 30 წლამდე ასაკის 

15 პაციენტიდან 6-ს (40%) გამოუვლინდა ექოკგ ცვლილებები, 30-40 წლის ასაკის 13-

დან 5-ს (38%). 

 40-50 წლის ასაკობრივ ჯგუფში მკურნალობის I წელს ექოკგ ცვლილებები 

23-დან 12 (52%) შემთხვევაში დაფიქსირდა, 50 წელზე უფროსი ასაკის პაციენტებში 

კი 53-დან 40 (75%)-ში. 

მკურნალობის პირველ წელს მიღებული ექოკგ ცვლილებების რაოდენობრივი 

მონაცემები მოყვანილია ცხრილში №42  

 

ცხრილი №42     ექოკგ ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს 

 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=104 

Eექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობის I წელს 

30 წლამდე 15 6 

30-40 წლის 13 5 

40-50 წლის 23 12 

50 წ.მეტი 53 40 
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მკურნალობის I წელს გამოვლინდა ექოკგ ცვლილებების სარწმუნო მატება 

ყველა ასაკობრივ ჯგუფში.  30 წლამდე ასაკის პაციენტებში აღნიშნულმა 

ცვლილებებმა შეადგინა 40%, 30-40 წლის ასაკის პაციენტებში_38%, 40-50 წლის 

ასაკობრივ ჯგუფში 17%_დან მოიმატა 52%-მდე, ხოლო 50 წელზე უფროსი ასაკის 

პაციენტებში ექოკგ ცვლილებებმა 37%-დან მოიმატა 75%-მდე (P< 0,05).  

მკურნალობამდე და მკურნალობის I წელს აღნიშნული 

ელექტროკარდიოგრაფიული და ექოსკოპიური ცვლილებების პროცენტული 

მაჩვენებლები ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით მოცემულია ნახაზებზე №9, 10  
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ნახაზი №9  ეკგ ცვლილებები      

   მკურნალობამდე (A) 

და მკურნალობის I წელს (B) 
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ნახაზი №10  

ექოკგ ცვლილებები            

   მკურნალობამდე(A) 

და მკურნალობის I წელს(B) 

 

 

 

 

 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე 

მოქმედების შესასწავლად დაკვირვების ქვეშ მყოფ 104 პაციენტს გამოაკლდა 32, 

რომელთაც ქიმიოთერაპიის დაწყებამდე გულის  ელექტროკარდიოგრაფიული და 

ექოსკოპიური გამოკვლევით  აღენიშნებოდათ ცვლილებები. დარჩენილი 72 
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პაციენტიდან არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული იყო 28, ჰოჯკინის 

ლიმფომით-20, ქრონიკული ლეიკემიით-14 და მრავლობითი მიელომით-10. 

გამოკვლეული პაციენტებიდან 39 (54%) იყო ქალი, 33 (45%) მამაკაცი. პაციენტების 

დაყოფა დაავადებების მიხედვით მოცემულია ცხრილში №43  

 

 

ცხრილი №43  პაციენტების დაყოფა დაავადებების მიხედვით 

 

დაავადება 
პაციენტების რაოდენობა 

n=72 

არაჰოჯკინის ლიმფომა 28 

ჰოჯკინის ლიმფომა 20 

ქრონიკული ლეიკემიები 14 

მრავლობითი მიელომა 10 

 

   

 

 

 

 

მიღებული ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზების მიხედვით 

ავადმყოფები დაიყო ოთხ ჯგუფად. 17 პაციენტისთვის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 

≤200 მგ/მ2 (I  ჯგუფი), 19 პაციენტისთვის_>200≤300 მგ/მ2 (II  ჯგუფი), 19 

პაციენტისთვის_>300≤400 მგ/მ2 (III  ჯგუფი) და 17 შემთხვევაში_ >400 მგ/მ2 (IV 

ჯგუფი).  

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზების მიხედვით 

პაციენტების დაყოფა მოცემულია ცხრილში №44 

 

ცხრილი №44  პაციენტების დაყოფა ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური  

 დოზების მიხედვით 

P  პაციენტების რაოდენობა 

n=72 

A ანტრაციკლინური   

ანტიბიოტიკების 

    ჯამური დოზები (მგ/მ2) 

17  (I  ჯგუფი)      ≤200 

19 (II  ჯგუფი)     >200≤300 

19 (III  ჯგუფი)     >300≤400 

 17  (IV  ჯგუფი)    >400 

 

მკურნალობის პირველ წელს ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) გამოკვლევით 

მიღებული შედეგების რაოდენობრივი ანალიზით აღინიშნა შემდეგი: 

 75



I  ჯგუფის 17_დან 4  (24%) პაციენტს განუვითარდა ეკგ ცვლილებები, II  

ჯგუფის 19 პაციენტიდან 8-ს (42%), III  ჯგუფში 19-დან 16 (84%)-ს, IV ჯგუფში კი 

ყველა პაციენტს აღენიშნა ცვლილებები ეკგ_ზე (17-დან 17(100%)-ს), ანუ მოხდა ეკგ 

ცვლილებების გამოვლენის სარწმუნო ზრდა ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების 

ჯამური დოზების მატებასთან ერთად (P<0,05). 

 მკურნალობის პირველ წელს მიღებული ეკგ ცვლილებების რაოდენობრივი 

მონაცემები მოყვანილია ცხრილში №45  

 

ცხრილი №45 ეკგ მაჩვენებლების ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს 

ჯგუფი ¹ 
პაციენტების რაოდენობა 

n=72 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობის პირველ წელს 

I  ჯგუფი 17 4 

II  ჯგუფი 19 8 

III  ჯგუფი 19 16 

IV  ჯგუფი 17 17 

 

ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევით პაციენტებს აღენიშნათ შემდეგი 

ეკგ ცვლილებები: სინუსური ტაქიკარდია, სინუსური ბრადიკარდია, წინაგულოვანი 

და პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლები, მოციმციმე არითმია,  პაროქსიზმული 

ტაქიკარდია, გამტარებლობის დარღვევა, S-T სეგმენტის და T კბილის არასპეციფიური 

ცვლილებები, QRS კომპლექსის ვოლტაჟის დაქვეითება. მკურნალობის პირველ წელს 

მიღებული ეკგ ცვლილებების მონაცემები ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების 

ჯამური  დოზების მიხედვით მოყვანილია ცხრილში №46  

ცხრილი №46  ეკგ მაჩვენებლების ცვლილებები ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების 

ჯამური  დოზების მიხედვით 

Eეკგ ცვლილებები 
I  ჯგუფი 
≤200 მგ/მ2 

II  ჯგუფი 
>200≤300 მგ/მ2 

III  ჯგუფი 
>300≤400 მგ/მ2 

IV ჯგუფი 
∃400 მგ/მ2 

სინუსური 

ტაქიკარდია 
2 6 8 10 

სინუსური 

ბრადიკარდია 
_ 1 6 4 

Eექსტრასისტოლები: 

წინაგულოვანი    

პარკუჭოვანი 

 

1 

1 

 

3 

5 

 

3 

7 

 

2 

9 

მოციმციმე არითმია _ _ 1 2 
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პაროქსიზმული 

ტაქიკარდია 
_ 

 

1 
4 3 

გამტარებლობის 

დარღვევა 
_ _ 2 2 

S-T , T 

არასპეციფიური 

ცვლილებები 

_ _ 4 6 

QRS ვოლტაჟის 

დაქვეითება 
_ _ 2 2 

       სინუსური ტაქიკარდია (P>100) დაფიქსირდა 26 შემთხვევაში. I  ჯგუფში 

(≤200 მგ/მ2) ის მხოლოდ 2 (12%) პაციენტს აღენიშნებოდა, II  ჯგუფში (∃200≤300 

მგ/მ2)_6 (32%)_ს, ხოლო როცა ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამურმა  დოზამ 

შეადგინა ∃300≤400 მგ/მ2 (III  ჯგუფი), 19 პაციენტიდან 8 (42%)_ს, ∃400მგ/მ2 (IV 

ჯგუფი) 17_დან 10 (59%) პაციენტს  თითქმის მუდმივად ჰქოდა  P>100. ტაქიკარდია 

პრაქტიკულად არ ექვემდებარებოდა მედიკამენტურ მკურნალობას, განსხვავებით I  

და II  ჯგუფებში გამოვლენილი შემთხვევებისაგან. 

სინუსური ბრადიკარდია (P<60) აღენიშნა 11 ავადმყოფს, რომელთაც 

ჰემობლასტოზების მკურნალობის დაწყებამდე ჰქონდათ გულის ნორმალური 

რითმი. II  ჯგუფში (>200≤300 მგ/მ2) 1 (5%)_ს, ხოლო IV ჯგუფში (>400მგ/მ2) 4  (24%) 

პაციენტს აღენიშნა გულის რითმის შემცირება. ყველაზე მეტი შემთხვევა 

გამოვლინდა III  ჯგუფში (>300≤400 მგ/მ2). 6 (32%) პაციენტს ჰქონდა პულსი 45-55.  

წინაგულოვანი (9 ავ-ფი) და პარკუჭოვანი (22 ავ-ფი) ექსტრასისტოლები 

დაფიქსირდა 30 შემთხვევაში. ისინი პრაქტიკულად ყველა ჯგუფში გვხვდებოდა, 

როგორც სინუსური ტაქიკარდიის, ასევე სინუსური ბრადიკარდიის და ნორმალური 

სინუსური რითმის ფონზეც და  რთულად ექვემდებარებოდა მედიკამენტურ 

მკურნალობას. 

 წინაგულოვანი ექსტრასისტოლები I  ჯგუფში (≤200 მგ/მ2) დაფიქსირდა 

მხოლოდ 1 (6%) შემთხვევაში,  დანარჩენ სამ ჯგუფში კი თითქმის თანაბარი 

რაოდენობით გვხვდებოდა (II  და III  ჯგუფი_3_3  (16%) ავ_ფი, IV 

ჯგუფი_(>400მგ/მ2) _2 (12%) ავ_ფი).  

პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლების გამოვლინება უფრო ხშირი იყო 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების მაღალ ჯამურ  დოზებზე (III  და IV 

ჯგუფებში). I  ჯგუფში (≤200 მგ/მ2)  აღინიშნა მხოლოდ 1 (6%) შემთხვევაში, II  
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ჯგუფში_ (>200≤300 მგ/მ2)_5 (26%), III  ჯგუფში_(>300≤400 მგ/მ2)_7  (37%),  IV 

ჯგუფში (>400მგ/მ2)  იყო 9(53%)_ში. III  და IV ჯგუფებში პარკუჭოვანი 

ექსტრასისტოლები ძირითადად გვხვდებოდა ბი_ და ტრიგემინიის,  ან ჯგუფური 

ე.ს. სახით.  

მოციმციმე არითმიის 3 შემთხვევიდან 1 (16%) აღენიშნა III  ჯგუფის (>300≤400 

მგ/მ2) პაციენტს, 2 (12%) კი IV ჯგუფისას (>400მგ/მ2), ანუ გამოვლინდა 

ანტრაციკლინების მაღალი ჯამური დოზების (>300მგ/მ2) დროს. ყველა შემთხვევა 

დაექვემდებარა ანტიარითმულ მკურნალობას. 

 პაროქსიზმული ტაქიკარდია (სუპრავენტრიკულური) აღენიშნა 8 პაციენტს. 

მათ შორის  II  ჯგუფში (>200≤300 მგ/მ2) გამოვლინდა 1 (5%) შემთხვევაში, III  

ჯგუფში (>300≤400 მგ/მ2)_4  (21%)_ში, IV ჯგუფში (>400მგ/მ2) _3 (18%)_ში, 

ძირითადად ნორმალური სინუსური რითმის და სინუსური ტაქიკარდიის ფონზე.  

გამტარებლობის დარღვევის (AV ბლოკადა I  ხარისხის) 4  შემთხვევიდან 2 

(11%) გამოვლინდა III  ჯგუფში (>300≤400 მგ/მ2),  2 (12%)_IV ჯგუფში  (>400მგ/მ2) 

ანუ ოთხივე ანტრაციკლინების მაღალ ჯამურ დოზებზე (>300მგ/მ2).  

S-T სეგმენტის და T კბილის არასპეციფიური ცვლილებები 10 პაციენტს 

აღენიშნა, ასევე III  (>300≤400 მგ/მ2) და IV (>400მგ/მ2) ჯგუფებში. III  ჯგუფის 4  

(21%), ხოლო IV ჯგუფის 6 ავადმყოფს ეკგ-ზე  გამოუვლინდა S-T სეგმენტის 

დეპრესია,  გაბრტყელებული ან  ინვერტირებული  T კბილი. მოცემული 

ცვლილებები არ უკავშირდებოდა მიოკარდიუმის იშემიას ან ჰიპერტროფიას.  

QRS კომპლექსის ვოლტაჟის დაქვეითების 4  შემთხვევიდან 2 (11%) აღენიშნა 

III  ჯგუფის (>300≤400 მგ/მ2), ასევე 2 (2%)_IV ჯგუფის პაციენტებს. მათგან  

მხოლოდ ერთი იყო ექსუდაციური პერიკარდიტის გამოვლინება, რომელიც ჰქონდა  

III  ჯგუფის პაციენტს არაჰოჯკინის ლიმფომის პროგრესირების ფონზე.   

მკურნალობის პირველ წელს ექოკარდიოგრაფიული(ექოკგ) გამოკვლევით 

მიღებული იქნა შემდეგი: 

I  ჯგუფის 17_დან 1 (6%) პაციენტს განუვითარდა ექოკგ ცვლილებები, II  

ჯგუფის 19 პაციენტიდან 6-ს_(32%), III  ჯგუფში 19-დან 12 (63%)-ს, IV ჯგუფში კი 

ყველა პაციენტს აღენიშნა ცვლილებები ექოკგ_ზე (17-დან 17(100%)-ს). ექოკგ 

ცვლილებების სიხშირემ სარწმუნოდ მოიმატა ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების 

ჯამურ დოზებთან ერთად (P<0,05). 
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მკურნალობის პირველ წელს მიღებული ექოკგ ცვლილებების რაოდენობრივი 

მონაცემები მოყვანილია ცხრილში №47  

ცხრილი №47 ექოკგ მაჩვენებლების ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს 

ჯგუფი ¹ 
პაციენტების რაოდენობა 

n=72 

ექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობის პირველ 

წელს 

I  ჯგუფი 17 1 

II  ჯგუფი 19 6 

III  ჯგუფი 19 12 

IV  ჯგუფი 17 17 

 

ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევით პაციენტებს ძირითადად აღენიშნათ 

შემდეგი ცვლილებები: მარცხენა პარკუჭის ზომებისა და მოცულობის გაზრდა,   

კუმშვადობის მაჩვენებლების დაქვეითება (EF%, %ΔS, Vcf), დარტყმითი მოცულობის 

ზომიერი შემცირება. გულის ღრუების გადიდებასთან ერთად გამოვლინდა 

მიოკარდიუმის სისქის მომატება სისტოლასა და დიასტოლაში. რითმის 

გაზრდასთან ერთად კი აღინიშნა წუთმოცულობისა და გულის ინდექსის გაზრდა.  

გულის ექოსკოპიური შესწავლისას 72 პაციენტიდან 36 (50%)_ს აღენიშნა 

მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის (EF%) 2-15%_ით შემცირება საწყისი 

მაჩვენებლიდან ქიმიოთერაპიის პირველ წელს და მკურნალობის დამთავრების 

შემდეგ. ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების ნორმიდან გადახრა ძირითადად 

დაფიქსირდა 50 წელზე უფროს ასაკში და ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების 

მაღალი ჯამური დოზების შემთხვევაში. 

 I ჯგუფის (≤200 მგ/მ2) მხოლოდ 1 (6%) პაციენტს აღენიშნა განდევნის 

ფრაქციის (EF%) შემცირება 2%_ით საწყისი მაჩვენებლიდან. პაციენტი იყო 50 

წელზე უფროსი ასაკის.  

II  ჯგუფში (>200≤300 მგ/მ2) ამ მაჩვენებელმა შეადგინა 32% (6 ავ-ფი). 

პაციენტები იყვნენ ყველა ასაკობრივი ჯგუფიდან. (1 ავ-ფი <30წ.-ზე; 2 ავ-ფი 30-40წ.; 

1 ავ-ფი 40-50წ.; 2 ავ-ფი >50წ-ზე.) განდევნის ფრაქცია (EF%) შემცირდა 2-8%-ით.  

III  ჯგუფში (>300≤400 მგ/მ2) განდევნის ფრაქციის შეცირების 12 (63%) 

შემთხვევა ასევე აღინიშნა ყველა ასაკობრივ ჯგუფში. (2 ავ-ფი <30წ.-ზე; 3 ავ-ფი 30-

40წ.; 3 ავ-ფი 40-50წ.; 4 ავ-ფი >50წ-ზე.) განდევნის ფრაქცია შემცირდა 5-12%-ით.  
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IV ჯგუფში (>400მგ/მ2)  განდევნის ფრაქცია შემცირდა 5-15%-ით 17  (100%) 

შემთხვევაში, ყველა ასაკის პაციენტებში.  (2 ავ-ფი <30წ.-ზე; 3 ავ-ფი 30-40წ.; 5 ავ-ფი 

40-50წ.; 7 ავ-ფი >50წ-ზე). ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზების 

მიხედვით განდევნის ფრაქციის ცვლილებების პროცენტული მონაცემები 

მოყვანილია ნახაზზე №11 

 

ნახაზი №11 განდევნის ფრაქციის ცვლილებები ანტრაციკლინების ჯამური 

                         დოზების მიხედვით 

6

94

32

68 63

36

100

0
<200 200-300 300-400 >400

gandevnis fraqciis Semcireba gandevnis fraqcia normaSi
 

72 პაციენტიდან მკურნალობის პირველ წელს გულ-სისხლძარღვთა მწვავე 

უკმარისობით გარდაიცვალა 2 (3%) პაციენტი, რომლებიც მიეკუთვნებოდნენ 50 

წელზე უფროს ასაკობრივ ჯგუფს. ორივე პაციენტს მკურნალობის 1 წელს აღენიშნა 

გულის ღრუების გამოხატული დილატაცია და მიოკარდიუმის კუმშვადობის 

მნიშვნელოვანი დაქვეითება. განდევნის ფრაქცია (EF%)  შემცირდა 10-15%_ით 

საწყისი მაჩვენებლიდან. ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამურმა დოზამ 

შეადგინა >200≤300 მგ/მ2 და /400მგ/მ2 

72 პაციენტიდან 36 (50%)_ს განდევნის ფრაქციის (EF%) შემცირება არ 

აღენიშნა. ავადმყოფები მიეკუთვნებოდნენ ოთხივე ასაკობრივ  ჯგუფს. მათგან 10 

(28%) პაციენტს  გამოუვლინდა განდევნის ფრაქციის (EF%) კომპენსატორული 

მომატება, 26 (72%) EF% ჰქონდა ნორმის ფარგლებში.  

I ჯგუფის (≤200 მგ/მ2) 4  (24%) პაციენტს აღენიშნა განდევნის ფრაქციის 

(EF%) მომატება 2_4%_ით საწყისი მაჩვენებლიდან. (2 ავ-ფი <30წ.-ზე; 1 ავ-ფი 30-

40წ.; 1 ავ-ფი 40-50წ.)  
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II  ჯგუფში (>200≤300 მგ/მ2) ამ მაჩვენებელმა შეადგინა 26% (9 ავ-ფი). (4 ავ-

ფი <30წ.-ზე; 2 ავ-ფი 30-40წ.; 2 ავ-ფი 40-50წ.; 1 ავ-ფი >50წ-ზე.) განდევნის ფრაქცია 

(EF%) გაიზარდა 2-4%-ით.  

III  ჯგუფში (>300≤400 მგ/მ2) განდევნის ფრაქციის მომატება 3%-ით 1 (5%) 

შემთხვევში აღენიშნა 30წელზე ნაკლები ასაკის პაციენტს.  

IV ჯგუფში (>400მგ/მ2)  განდევნის ფრაქცია (EF%)  შემცირდა  ყველა 

შემთხვევაში. (ნახაზი №11) 

ქიმიოთერაპიის დაწყებამდე გულის ექოსკოპიური შესწავლისას 32 პაციენტს  

აღენიშნებოდა შემდეგი ცვლილებები: მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია და 

დილატაცია, პარკუჭთაშუა ძგიდის ჰიპერტროფია, მარცხენა წინაგულის 

დილატაცია, აორტის სარქველების კალციფიკაცია, მიტრალური სარქვლის 

უკმარისობა. პაციენტები მიეკუთვნებოდნენ 40_50 წლის და 50 წელზე უფროს 

ასაკობრივ ჯგუფებს. მკურნალობის პირველ წელს გულ-სისხლძარღვთა მწვავე 

უკმარისობით გარდაიცვალა 6 (19%) პაციენტი. ექვსივეს ღრუების მნიშვნელოვანი  

დილატაციის ფონზე განდევნის ფრაქცია შეუმცირდათ 10_15%-ით საწყის 

მაჩვენებელთან შედარებით და მკურნალობის პირველ წელს 4,შემდგომ პერიოდში 

კი ორი პაციენტი დაიღუპა გულ-სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობით. 

ჰემობლასტოზების მკურნალობის პროცესში კლინიკურ_ლაბორატორიული 

და ინსტრუმენტული მეთოდებით გამოვლინდა გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

სხვადასხვა ცვლილებები.  I  ჯგუფის 17_დან 4  (24%) პაციენტს, II  ჯგუფის 19 

პაციენტიდან 8-ს (42%), III  ჯგუფში 19-დან 16 (84%)-ს, IV ჯგუფში კი ყველა 

პაციენტს აღენიშნა ცვლილებები გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ (17-დან 

17(100%)-ს). 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ განვითარებული ცვლილებების 

პროცენტული მონაცემები ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზების 

მიხედვით მოყვანილია ნახაზზე №2  
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ნახაზი №12   გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ განვითარებული ცვლილებები 

მკურნალობის 1 წელს (P<0,05). 

 

როგორც მოცემული ნახაზიდან ჩანს, კარდიოტოქსიურობის შემთხვევები 

აღინიშნა როგორც /200მგ/მ2-ზე, ასევე ≤200მგ/მ2 დოზაზე, მაგრამ თუ ≤200მგ/მ2 

დოზაზე ეს იყო პაციენტების 24%, დოზის ზრდასთან ერთად კარდიოტოქსიურობის 

შემთხვევათა სიხშირეც სარწმუნოდ გაიზარდა და /200 მგ/მ2-ზე შეადგინა 75% 

(P<0,05). 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ მკურნალობის I წელს გამოვლენილი 

ცვლილებების ანალიზით ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით მიღებული იქნა 

შემდეგი შედეგები: 

30 წლამდე ასაკის 14 პაციენტიდან ზემოთ აღნიშნული ცვლილებები 

დაფიქსირდა 7 (50%) შემთხევევაში, 30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფში_13-დან 7 (53%)-

ში, 40-50 წლის ასაკობრივ ჯგუფში_16-დან 10 (65%)-ში, 50 წელზე უფროსი ასაკის_ 

29-დან 21 (72%) შემთხვევაში.  

 გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ მკურნალობის I წელს გამოვლენილი 

ცვლილებების პროცენტული ანალიზი ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით 

მოცემულია ნახაზზე №13  
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ნახაზი №13 გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ მკურნალობის I წელს 

გამოვლენილი ცვლილებები (P<0,001). 

 

50 წელზე ნაკლები ასაკის 44 ავადმყოფიდან მკურნალობის პირველ წელს 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ ცვლილებები განუვითარდა 24_ს(55%). 50 

წელზე უფროსი ასაკის 29 ავადმყოფიდან 21_ს(72%).  

რაც შეეხება სქესს, დაავადებული 39 ქალიდან გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

მხრივ ცვლილებები აღენიშნა 25-ს (64%), 33 მამაკაციდან 20_ს(61%). პაციენტები 

ძირითადად მიეკუთვნებოდნენ 40_50 წლის და 50 წელზე უფროს ასაკობრივ 

ჯგუფებს. ორივე სქესის პაციენტებში გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ 

განვითარებული ცვლილებების რაოდენობრივი მონაცემები მოყვანილია ნახაზზე 

№14  

 

61

64

kacebi qalebi
 

ნახაზი №14  გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ განვითარებული ცვლილებები 

 ქალებში და მამკაცებში (P>0,05). 
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ქიმიოთერაპიის დაწყებამდე გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ 

ცვლილებები აღენიშნებოდა 104  პაციენტიდან 32-ს (31%). მკურნალობის პირველ 

წელს ამ მაჩვენებელმა შეადგინა 77  (74%). ანუ გაიზარდა 45-ით (43%) (P<0,001). 

32

77

mkurnalobamde mkurnalobis 1 wels
 

 

ნახაზი №15 ცვლილებები გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ  

მკურნალობამდე და მკურნალობის პირველ წელს (P<0,001). 

 

ჰემობლასტოზების მკურნალობის დაწყებამდე კლინიკურ-ლაბორატორიული 

და დიაგნოსტიკური მეთოდებით 32 პაციენტს გამოუვლინდა გულ-სისხლძარღვთა 

სისტემის სხვადასხვა დაავადება. პაციენტები მიეკუთვნებოდნენ 40_50 წლის და 50 

წელზე უფროს ასაკობრივ ჯგუფებს. კარდიოლოგიური პათოლოგიების 

რაოდენობრივი მონაცემები მოყვანილია ცხრილში №48 

 

ცხრილი №48 კარდიოლოგიური პათოლოგიების რაოდენობრივი მონაცემები 

 

          დაავადება 
პაციენტების 

რაოდენობა n=32 P % 

არტერიული ჰიპერტენზია 20 63 % 

     არტერიული ჰიპოტენზია 5 17 % 

სტენოკარდია 6 19 % 
გ.ი.დ. 

მ.ი. 2 6 % 

პერიკარდიტი 2 6 % 

გულის    უკმარისობა 12 37 % 

Mმოციმციმე არითმია 3 9 % 

წინაგულოვანი 3 9 % 
ექსტრასისტოლია 

პარკუჭოვანი 6 19 % 
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როგორც მოცემული ცხრილიდან ჩანს, ჰემობლასტოზებით დაავადებულ 

პაციენტებში გამოვლენილი კარდიოლოგიური პათოლოგიების 32 შემთხვევიდან 

ყველაზე ხშირი იყო არტერიული ჰიპერტენზია. ის 20(63%) პაციენტს  აღენიშნა,  

არტერიული ჰიპოტენზია_5(17%) პაციენტს; ექსუდაციური პერიკარდიტი 

გამოვლინდა 2(6%) შემთხვევაში; 

გულის იშემიური დაავადება აღენიშნა 7(22%) პაციენტს, რომელთაგან 2(6%)-ს 

წარსულში გადატანილი ჰქონდა მიოკარდიუმის ინფარქტი. 6(19%) პაციენტი 

მკურნალობდა დაძაბვის სტენოკარდიის დიაგნოზით;  

რითმის მოშლის 12 შემთხვევიდან 3 (9%) იყო მოციმციმე არითმია, 6_ს(19%) 

პარკუჭოვანი და 3(9%)_წინაგულოვანი ექსტრასისტოლიის შემთხვევა; 

გულის უკმარისობა I_ III ფ.კ. (NYHA) აღენიშნა 12(37%) პაციენტს. 

კლინიკურ_ლაბორატორიული და ინსტრუმენტული მეთოდების 

გამოყენებით, ასევე პაციენტების გამოკითხვით დადგინდა, რომ 17(53%) 

შემთხვევაში კარდიალური პათოლოგიები ავადმყოფებს აღენიშნებოდათ წლების 

მანძილზე (I ჯგუფი), 15 (47%)_ში კი ჩივილები გულ_სისხლძარღვთა სისტემის 

მხრივ გაჩნდა ჰემობლასტოზების დიაგნოსტირებამდე მცირე ხნით ადრე  და 

სავარაუდოდ დაკავშირებული იყო სიმსივნურ პროცესთან (II ჯგუფი). ამგვარი 

კავშირის არსებობა ან არარსებობა მნიშვნელოვანი აღმოჩნდა  კარდიალური 

პათოლოგიების მიმდინარეობისათვის ჰემობლასტოზების მკურნალობის პროცესში. 

პაციენტების განაწილება I და II ჯგუფების მიხედვით მოცემულია ცხრილში №49  

 

ცხრილი №49 კარდიოლოგიური პათოლოგიების რაოდენობრივი 

 მონაცემები I და II ჯგუფებში 

 

დაავადება I ჯგუფი n=17 II ჯგუფი n=15 

Aარტერიული ჰიპერტენზია 15 5 

არტერიული ჰიპოტენზია 2 3 

სტენოკარდია 6 _ 
გ.ი.დ. 

მ.ი. 2 _ 

პერიკარდიტი _ 2 

გულის    უკმარისობა 9 3 

Mმოციმციმე არითმია 3 _ 

წინაგულოვანი 3 _ 
ექსტრასისტოლია 

პარკუჭოვანი 5 1 
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ავთვისებიანი ლიმფომებით დაავადებულ პაციენტებს გამოუვლინდათ 

ექსუდაციური პერიკარდიტის ორი შემთხვევა, რაც დაკავშირებული იყო 

სიმსივნური პროცესით შუასაყარის დაზიანებასთან. ჰიპერპლაზირებული ლიმფური 

კვანძებით აორტის კომპრესია სამივე შემთხვევაში გამოვლინდა არტერიული წნევის 

მომატებით ჰიპერტონული დაავადებისათვის დამახასიათებელი  ეკგ და ექოკგ 

ცვლილებების არარსებობის ფონზე. 

 ქრონიკული ლეიკემიებით დაავადებულ პაციენტებს სამ შემთხვევაში 

ჰქონდათ არტერიული წნევის დაქვეითება, რაც სავარაუდოდ დაკავშირებული იყო 

ლეიკემიების დროს ინტოქსიკაციური სინდრომის კლინიკურ გამოვლინებასთან. 

პაციენტებს შემოსვლისას აღენიშნებოდათ ღრმა ანემია, სიმსივნური ინტოქსიკაციის 

ნიშნები (საერთო სისუსტე, ცხელება, ოფლიანობა, წონაში დაკლება), ასევე  გულის 

უკმარისობა I_ II ფ.კ. (NYHA). წარსულში ამგვარ ჩივილებს არ აღნიშნავდნენ. 

სავარაუდოდ გ.უ. და არტერიული წნევის დაქვეითებაც უკავშირდებოდა 

ჰემობლასტოზის არსებობას.  

 მრავლობითი მიელომით დაავადებულ  ორ პაციენტს  გამოუვლინდა 

არტერიული ჰიპერტენზია.  ლაბორატორიული შესწავლით ყურადღებას იქცევდა 

ჰიპერკოაგულაციის არსებობა, რაც იყო მიზეზი არტერიული წნევის მომატებისა 

ბოლო ორი-სამი თვის მანძილზე. ეკგ_ზე გამოვლინდა ერთეული პარკუჭოვანი 

ექსტრასისტოლები. ყველა ზემოთ აღნიშნულ შემთხვევაში კარდიალური 

პათოლოგიები ძნელად ან საერთოდ არ ექვემდებარებოდა სპეციფიურ 

მკურნალობას (ანტიჰიპერტენზიული, ანტიარითმული პრეპარატები, ნიტრატები, 

საგულე გლიკოზიდები, დიურეტიკები). მოცემულ შემთხვევებში კარდიოლოგიურ 

და ჰემატოლოგიურ პათოლოგიებს შორის ურთიერთკავშირი დადასტურდა 

შემდგომში, როდესაც  ჰემობლასტოზების  წარმატებით მკურნალობის უკვე 

ადრეულ ეტაპზე აღინიშნა გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ მდგომარეობის 

გაუმჯობესება.  

საპირისპირო დინამიკა გამოვლინდა  იმ 17 შემთხვევაში, როცა კარდიალური 

პათოლოგიები ავადმყოფებს აღენიშნებოდათ წლების მანძილზე.  

ავთვისებიანი ლიმფომებით დაავადებული  10 პაციენტი ჰემობლასტოზების 

დიაგნოსტირებამდე  ჰიპერტონული დაავადების დიაგნოზით ბოლო რამდენიმე 
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წლის განმავლობაში  იტარებდა ანტიჰიპერტენზიულ მკურნალობას. ყველა 

შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა მუცლის ღრუს ლიმფური კვანძების ჰიპერპლაზიას. 

არტერიული წნევის მომატება არ უკავშირდებოდა ჰემობლასტოზის არსებობას. 4 

ავადმყოფს არტერიულ ჰიპერტენზიასთან ერთად აღენიშნებოდა სტენოკარდია,  

გულის უკმარისობა II_III ფ.კ. (NYHA), 2 პაციენტს_მოციმციმე არითმია, ერთს კი 

გულის იშემიური დაავადება, პოსტინფარქტული კარდიოსკლეროზი, გ.უ. III ფ.კ. 

(NYHA), არტერიული ჰიპოტენზია. ეკგ გამოკვლევით 4 შემთხვევაში ნანახი იქნა 

პარკუჭოვანი და წინაგულოვანი ექსტრასისტოლები. 

ქრონიკული ლეიკემიებით დაავადებულ  3 ავადმყოფს   ანამნეზში ჰქონდა 

ჰიპერტონული დაავადება. მათ შორის ერთ პაციენტს აღენიშნებოდა გ.უ. II ფ.კ. 

(NYHA), მოციმციმე არითმია. ეკგ გამოკვლევით 2 შემთხვევაში ნანახი იქნა 

პარკუჭოვანი და წინაგულოვანი ექსტრასისტოლები. შემოსვლისას ერთი პაციენტის 

მდგომარეობა გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ იყო არადამაკმაყოფილებებლი. 

აღენიშნებოდა გულის იშემიური დაავადება, პოსტინფარქტული კარდიოსკლეროზი, 

გ.უ. III ფ.კ. (NYHA), არტერიული ჰიპოტენზია.  

მრავლობითი მიელომით დაავადებულ  ორ პაციენტს  გამოუვლინდა 

ჰიპერტონული დაავადება, გ.უ. II ფ.კ. (NYHA). ეკგ გამოკვლევით აღენიშნათ 

წინაგულოვანი და პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლები ბი_ და ტრიგემინიის ტიპის. 

ჰემობლასტოზების მკურნალობის პროცესში ფაქტიურად ყველა ზემოთ 

მოყვანილ შემთხვევაში  აღინიშნა მდგომარეობის გაუარესება გულ-სისხლძარღვთა 

სისტემის მხრივ, რაც  უკავშირდებოდა ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების მზარდ 

ჯამურ დოზებს და ასევე ჰემობლასტოზების არაკეთილსაიმედო მიმდინარეობას.  

32 პაციენტიდან მკურნალობის პირველ წელს გარდაიცვალა 10(31%), მათგან 8 

პაციენტი იყო 50 წელზე უფროსი ასაკის, 2 კი 40_50 წლამდე ასაკის. გულ-

სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობით გარდაიცვალა 6(19%) პაციენტი. ექვსივე  

მიეკუთვნებოდა უფროს ასაკობრივ ჯგუფს (50 წელზე მეტი) და მკურნალობის 

დაწყებამდე აღენიშნებოდათ გულ-სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა 

პათოლოგიები: გ.ი.დ., სტენოკარდია, პოსტინფარქტული კარდიოსკლეროზი, 

არტერიული ჰიპერტენზია, მოციმციმე არითმია, გ.უ. III-IV ფ.კ. (NYHA).  

მკურნალობის პირველ წელს მდგომარეობა გაუარესდა და გახდა სიკვდილის 
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მიზეზი. 4(13%) პაციენტი გარდაიცვალა სიმსივნური ინტოქსიკაციის ფონზე 

განვითარებული პოლიორგანული უკმარისობით.  

72 პაციენტიდან მკურნალობის პირველ წელს გარდაიცვალა 7(8%), მათგან 4 

პაციენტი იყო 50 წელზე უფროსი ასაკის, 3 კი 40_50 წლამდე ასაკის. გულ-

სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობით გარდაიცვალა 2(3%) პაციენტი. ორივე 

მიეკუთვნებოდა უფროს ასაკობრივ ჯგუფს (50 წელზე მეტი). 6(8%) პაციენტი 

გარდაიცვალა სიმსივნური ინტოქსიკაციის ფონზე განვითარებული პოლიორგანული 

უკმარისობით. ჰემობლასტოზებით დაავადებულ პაციენტებში ლეტალობის 

მაჩვენებლები მოყვანილია ცხრილში №50 

 ცხრილი №50 ლეტალობის მაჩვენებლები მკურნალობის პირველ წელს  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

      

როგორც მოცემული ცხრილიდან ჩანს, ლეტალობის მაჩვენებელი უფრო მაღალი 

იყო იმPპაციენტებში, ვისაც ანამნეზში ჰქონდათ კარდიოლოგიური პათოლოგიები 

(32%). Pპაციენტებს ანამნეზში კარდიოლოგიური პათოლოგიების   გარეშე 

აღენიშნათ ლეტალობა 11%_ში. (P<0, 001). ზემოთ თქმულიდან გამომდინარე 

შეიძლება დავასკვნათ შემდეგი: ჰემობლასტოზების მკურნალობის  ერთ-ერთ 

სერიოზულ გართულებას წარმოადგენს  გულ_სისხლძარღვთა სისტემის დაზიანება.  

Pპაციენტების რაოდენობა 

n=104 

Lლეტალობა 

გულით 
% 

Lლეტალობა სხვა 

მიზეზით 
% P 

Pპაციენტები ანამნეზში 

კარდიოლოგიური 

პათოლოგიებით n=32 

6 19% 4 13% 

Pპაციენტები ანამნეზში 

კარდიოლოგიური 

პათოლოგიების  გარეშე 

n=72 

2 3% 6 8% 

 

 
 
0,001 

 

            ცხრილი №51   კარდიოტოქსიურობის განვითარების რიკს-ფაქტორები 
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Kკარდიოტოქსიურობის 
განვითარების 

რისკ_ფაქტორები 

პაციენტების  
რაოდენობა 

n=72 

პაციენტების რაოდენობა 
გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

მხრივ ცვლილებებით 

Aანტრაციკლინური 
Aანტიბიოტიკების 

  ჯამური დოზა(მგ/მ2) 
      ≤200 
    >200≤300 
    >300≤400 
      >400 

      ≤200 
      >200 

 
 
 
17 
19 
19 
17 
17 
55 

 
 
 

4 (24%) 
8 (42%) 
16 (84%) 
17 (100%) 
4 (24%) 
41 (75%) 
P<0,05 

     ასაკი 
   30 წლამდე 
   30-40 წლის 
   40-50 წლის 
   50 წელზე მეტი 
      <50 
      >50 

 
14 
13 
16 
29 
43 
29 

 
7 (50%) 
7 (53%) 
10 (65%) 
21 (72%) 
24 (56%) 
21 (72%) 
P<0,001 

    სქესი 
   Qქალი 
    მამაკაცი  

 
39 
33 

 
25 (64%) 
20 (61%) 
P>0,05 

 

 

 

 

 

 

 

         

         

 

 

 

 

 

 

კარდიოტოქსიურობის განვითარების მნიშვნელოვან რისკ-ფაქტორებს 

წარმოადგენს: 

1. ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების მაღალი ჯამური დოზები. 

კარდიოტოქსიურობის შემთხვევები აღინიშნება როგორც >200მგ/მ2, 

ასევე ≤200მგ/მ2 დოზაზე. ჯამური დოზების ზრდასთან ერთად 

კარდიოტოქსიურობის შემთხვევათა სიხშირეც სარწმუნოდ იზრდება 

(P<0,05).  

2. ანამნეზში ჩატარებული პოლიქიმიო- და სხივური თერაპია. ჩვენი 

გამოკვლევის შედეგებით, ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური 

დოზების ზრდასთან ერთად კარდიოტოქსიურობის შემთხვევათა 

სიხშირეც იზრდება. ჰიპერპლაზირებული ლიმფური კვანძების 

შუასაყარში მდებარეობისას მოცემულ მიდამოზე ჩატარებული სხივური 

თერაპია ასევე უარყოფითად მოქმედებს გულის ფუნქციურ 

მდგომარეობაზე. აქედან გამომდინარე, გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

დაზიანების რიკსი უფრო მაღალია იმ პაციენტებში, რომელთაც 

წარსულში ჩატარებული ჰქონდათ აღნიშნული მკურნალობა, 

შედარებით პირველად პაციენტებთან.  
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3. ასაკი 50 წელზე მეტი. გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ 

ცვლილებების გამოვლინება ამ ასაკობრივ ჯგუფში სარწმუნოდ უფრო 

მაღალია (P<0,001) შედარებით 50 წელზე ნაკლები ასაკის  

პაციენტებთან.  

4. ანამნეზში გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებათა არსებობა 

კიდევ უფრო ზრდის კარდიოტოქსიურობის განვითარების რისკს, 

რითაც ხელს უშლის ჰემობლასტოზების სრულფასოვანი მკურნალობის 

ჩატარებას. თავის მხრივ ქიმიოთერაპია ხშირად ამძიმებს 

კარდიოლოგიური პათოლოგიების მიმდინარეობას და ზრდის 

ლეტალობას (P<0,001) კარდიოლოგიური მიზეზით გამოწვეული 

ლეტალობის ხარჯზე.  

 

 

 

 

 
 

თავი VI 

 

ქიმიოთერაპიით განპირობებული კარდიოტოქსიურობის დიაგნოსტიკა 
სისხლში ტროპონინი I_ს დონის განსაზღვრით 

 
დაკვირვების ქვეშ იმყოფებოდა ჰემობლასტოზებით დაავადებული 40 

პაციენტი. მათ შორის  არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებული იყო 12 ავადმყოფი, 

ჰოჯკინის ლიმფომით_10, ქრონიკული ლეიკემიებით_8, მწვავე ლეიკემიებით_10. 

გამოკვლეული პაციენტებიდან 22 (55%) იყო ქალი, 18 (45%)-მამაკაცი. ასაკი 

მერყეობდა  20-დან 65 წლამდე. პაციენტებზე დაკვირვება მიმდინარეობდა 

2004_2005 წლებში.  

პაციენტების განაწილება ასაკის, სქესის, დაავადების მიხედვით მოცემულია 

ცხრილში №52  

 

ცხრილი №52    პაციენტების განაწილება ასაკის, სქესის, დაავადების მიხედვით  

ასაკი სქესი სულ 
დაავადება 

<30 30-40 40-50 >50 მამაკაცი ქალი 40 
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არაჰოჯკინის 

ლიმფომა 
2 4 3 3 4 8 12 

Hჰოჯკინის 

ლიმფომა 
2 3 3 2 4 6 10 

Qქრონიკული 

ლეიკემიები  
_ 2 2 4 5 3 8 

Mმწვავე 

ლეიკემიები 
3 2 3 2 5 5 10 

 

მკურნალობა ტარდებოდა შემდეგი სქემებით: “BEACOPP”, “ABVD”, “CHOEP”, 

“LABO”, “COP”, “CHOP”, “EPOCH”, “ProMaCE-CytaBOM”, “ACOP”, “CPV”, 03+70, 02+50, 

“DC-IE”. (დოქსორუბიცინი, ადრიაბლასტინი, რუბომიცინი, მეტოტრექსატი, 

ციკლოფოსფანი, ეტოპოზიდი, ბლეოცინი, ვინკრისტინი, ლომუსტინი, ციტოზარი, 

ნატულანი, მელფალანი, 6-მერკაპტოპურინი, მიელოსანი, პრედნიზოლონი, 

დექსამეტაზონი). 

ჰემობლასტოზების მკურნალობის დაწყებამდე შესწავლილი იქნა გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის მდგომარეობა ფიზიკალური და ინსტრუმენტული 

გამოკვლევებით. მიოკარდიუმის სტრუქტურული და ფუნქციური შესწავლისათვის 

გამოყენებული იყო ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) და ექოკარდიოგრაფიული 

(ექოკგ) მეთოდები. გამოკვლევაში არ შევიდნენ ის პაციენტები, რომელთაც 

ქიმიოთერაპიის დაწყებამდე აღენიშნათ გულ-სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა 

პათოლოგია, ტროპონინი I (Tn I)-ს მაჩვენებელის მომატება, თირკმლისა და 

ღვიძლის ფუნქციის დარღვევა, კარდიოექოსკოპიით_მარცხენა პარკუჭის განდევნის 

ფრაქცია (EF)<50%_ზე.  

სისხლში ტროპონინი I (Tn I)-ს დონის განსაზღვრა ხდებოდა ქიმიოთერაპიის 

კურსის ბოლოს და შემდეგი კურსის წინ. მისი მაჩვენებელი ითვლებოდა ნორმად 

0,08 ნგ/მლ_მდე.  

დაკვირვების ქვეშ მყოფი 40 პაციენტი ცვლილების მიხედვით დაიყო სამ 

ჯგუფად: 

I ჯგუფი (Tn I _/_) შეადგინა იმ პაციენტებმა, რომლებსაც ქიმიოთერაპიის 

კურსის ბოლოს და შემდეგი კურსის დაწყების წინ აღენიშნათ ტროპონინი I-ს 

მაჩვენებელი <0,08 ნგ/მლ_ზე. ასეთი იყო  26 (65%) ავადმყოფი. 
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II ჯგუფი (Tn I +/_)  შეადგინა იმ პაციენტებმა, რომლებსაც ქიმიოთერაპიის 

კურსის ბოლოს აღენიშნათ ტროპონინი I-ს მაჩვენებელი /0,08 ნგ/მლ_ზე. შემდეგი 

კურსის დაწყების წინ კი_<0,08 ნგ/მლ_ზე, ანუ დაუბრუნდა ნორმალურ 

მაჩვენებელს. ასეთი იყო  10 (25%) პაციენტი.   

III ჯგუფი (Tn I +/+) შეადგინა იმ პაციენტებმა, რომლებსაც ქიმიოთერაპიის 

კურსის ბოლოს და შემდეგი კურსის დაწყების წინ აღენიშნათ ტროპონინი I-ს 

მაჩვენებელი /0,08 ნგ/მლ_ზე. ასეთი იყო  4 (10%) ავადმყოფი. 

პაციენტების განაწილება ტროპონინი I (Tn I)-ს მაჩვენებელის ცვლილების 

მიხედვით მოცემულია ცხრილში №53 

 

ცხრილი №53 პაციენტების განაწილება ტროპონინი I-ს მაჩვენებელის მიხედვით  

ჯგუფები ტროპონინი 

I მაჩვენებლის 

მიხედვით 

I ჯგუფი 

ტროპონინი I 

_/_ 

II ჯგუფი 

ტროპონინი I 

+/_ 

III ჯგუფი 

ტროპონინი I 

+/+ 

Pპაციენტების 

რაოდენობა n=40 
26 10 4 

P% 65% 25% 10% 

 

საერთო ჯამში, 40 პაციენტიდან ტროპონინი I (Tn I)-ს მაჩვენებლის მომატება 

აღენიშნა 14 (35%)_ს. 

ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) გამოკვლევით სამივე ჯგუფის პაციენტებს 

აღენიშნათ ეკგ ცვლილებები: სინუსური ტაქიკარდია, სინუსური ბრადიკარდია, 

წინაგულოვანი და პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლები, პაროქსიზმული ტაქიკარდია, 

გამტარებლობის დარღვევა, S-T სეგმენტის და T კბილის არასპეციფიური 

ცვლილებები, QRS კომპლექსის ვოლტაჟის დაქვეითება.  

I ჯგუფში (Tn I _/_) 26_დან 7  (27%) პაციენტს განუვითარდა ეკგ 

ცვლილებები, II  ჯგუფის (Tn I +/_) 10 პაციენტიდან 4-ს (40%), ხოლო III  ჯგუფში 

(Tn I +/+)_4-დან 4  (100%) პაციენტს.  

სამივე ჯგუფში გამოვლენილი ელექტროკარდიოგრაფიული ცვლილებების 

რაოდენობრივი მაჩვენებლები ასაკის მიხედვით მოცემულია ცხრილში №54 

 

      ცხრილი№54 ეკგ ცვლილებების რაოდენობრივი მაჩვენებლები ჯგუფების და ასაკის მიხედვით  
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ეკგ ცვლილებები ჯგუფებში ტროპონინი I მაჩვენებლის მიხედვით 

Pპაციენტების 

ასაკი 

I ჯგუფი 

ტროპონინი I _/_ 

n=7 

II ჯგუფი 

ტროპონინი I +/_ 

n=4 

III ჯგუფი 

ტროპონინი I +/+ 

n=4 

<30 1 _ _ 

30_40 2 1 _ 

40_50 1 1 2 

>50 3 2 2 

 

სამივე ჯგუფში გამოვლენილი ელექტროკარდიოგრაფიული ვლილებების 

რაოდენობრივი ანალიზით  ნანახი იქნა შემდეგი: იმ 26 პაციენტიდან,  რომლებსაც 

ქიმიოთერაპიის კურსის ბოლოს და შემდეგი კურსის დაწყების წინ აღენიშნათ 

ტროპონინი I-ს მაჩვენებელი <0,08 ნგ/მლ_ზე, ეკგ ცვლილებები გამოვლინდა 

მხოლოდ 7(26%) შემთხვევაში. 14 პაციენტს კი, რომლებსაც აღენიშნათ ტროპონინი 

I-ს მაჩვენებელი /0,08 ნგ/მლ_ზე, ეკგ ცვლილებები გამოვლინდა 8(57%) შემთხვევაში, 

ანუ იყო სარწმუნოდ მაღალი (P<0,01). 

ექოკარდიოგრაფიული (ექოკგ) გამოკვლევით სამივე ჯგუფის პაციენტებში 

აღინიშნა მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის (EF%) 2-10%_ით შემცირება 

საწყისი მაჩვენებლიდან.  

 I ჯგუფში (Tn I _/_) 26_დან 8 (31%) პაციენტს განდევნის ფრაქცია (EF%) 

შეუმცირდა 2-4%-ით. II  ჯგუფის (Tn I +/_) 10 პაციენტიდან 6-ს (60%)-ს აღენიშნა 

განდევნის ფრაქცია (EF%) შემცირება 4-8%-ით, ხოლო III  ჯგუფში (Tn I +/+)_4-დან 

3(75%) პაციენტს განდევნის ფრაქცია (EF%) შეუმცირდა 6%_10%-ით..  

სამივე ჯგუფში გამოვლენილი ექოსკოპიური ცვლილებების რაოდენობრივი 

მაჩვენებლები ასაკის მიხედვით მოცემულია ცხრილში №55 

 

 

   ცხრილი №55 ექოკგ ცვლილებების რაოდენობრივი მაჩვენებლები ჯგუფების და ასაკის მიხედვით  

ექოკგ ცვლილებები ჯგუფებში ტროპონინი I მაჩვენებლის მიხედვით 

Pპაციენტების 

ასაკი 

I ჯგუფი 

ტროპონინი I _/_ 

n=8 

II ჯგუფი 

ტროპონინი I +/_ 

n=6 

III ჯგუფი 

ტროპონინი I +/+ 

n=3 

<30 1 1 _ 

30_40 2 1 _ 
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40_50 2 2 1 

>50 3 2 2 

 

სამივე ჯგუფში გამოვლენილი ექოკარდიოგრაფიული ცვლილებების 

რაოდენობრივი ანალიზით  ნანახი იქნა შემდეგი: 26 პაციენტიდან,  რომლებსაც 

ქიმიოთერაპიის კურსის ბოლოს და შემდეგი კურსის დაწყების წინ აღენიშნათ 

ტროპონინი I-ს მაჩვენებელი <0,08 ნგ/მლ_ზე, მარცხენა პარკუჭის განდევნის 

ფრაქციის (EF%) დაქვეითება საწყისი მაჩვენებლიდან  გამოვლინდა 8 (31%) 

შემთხვევაში. 14 პაციენტს კი, რომლებსაც აღენიშნათ ტროპონინი I-ს მაჩვენებელი 

/0,08 ნგ/მლ_ზე, ანალოგიური ცვლილებები გამოუვლინდა 9 (64%) შემთხვევაში, 

ანუ იყო სარწმუნოდ მაღალი (P<0,01). 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზებისა და ტროპონინი I(Tn 

I)-ს მაჩვენებლის ცვლილებას შორის ურთიერთკავშირის შესასწავლად დაკვირვების 

ქვეშ მყოფი 40 პაციენტი  მიღებული ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური 

დოზების მიხედვით დაიყო ოთხ ჯგუფად. 14 პაციენტისთვის ჯამურმა დოზამ 

შეადგინა ≤200 მგ/მ2 (I  ჯგუფი), 16 პაციენტისთვის_>200≤300 მგ/მ2 (II  ჯგუფი), 8 

პაციენტისთვის_>300≤400 მგ/მ2 (III  ჯგუფი) და 2 შემთხვევაში_ >400 მგ/მ2 (IV 

ჯგუფი). ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზებისა და ტროპონინი 

I(Tn I)-ს მაჩვენებლის მიხედვით პაციენტების დაყოფა მოცემულია ცხრილში №56 

ცხრილი №56  პაციენტების დაყოფა ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური  დოზების 

და ტროპონინი I(Tn I)-ს დონის მიხედვით 

ჯგუფები ტროპონინი I მაჩვენებლის ცვლილებების     

მიხედვით პაციენტების 

რაოდენობა 

n=40 

ანტრაციკლინური   

ანტიბიოტიკების 

ჯამური დოზები 

(მგ/მ2) 

I ჯგუფი 

ტროპონინი I _/_ 

n=26 

II ჯგუფი 

ტროპონინი I +/_ 

n=10 

III ჯგუფი 

ტროპონინი I +/+ 

n=4 

14  (I  ჯგუფი) ≤200 14 _ _ 

16 (II  ჯგუფი) >200≤300 11 5 _ 

8 (III  ჯგუფი) >300≤400 1 5 2 

2 (IV  ჯგუფი) >400 _ _ 2 

 

I ჯგუფის (≤200 მგ/მ2) 14 პაციენტიდან ტროპონინი I-ს დონის მომატების 

არცერთი შემთხვევა არ გამოვლენილა.  
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II ჯგუფის (>200≤300 მგ/მ2) 16 პაციენტიდან ტროპონინი I-ს მაჩვენებელმა 

მოიმატა 5 (31%) შემთხვევაში. 

III ჯგუფის (>300≤400 მგ/მ2) 8_დან 7 (88%), ხოლო IV ჯგუფის(>400 მგ/მ2)  2-

დან 2 (100%) პაციენტს აღენიშნა ტროპონინი I-ს მაჩვენებელის მომატება. 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზების მიხედვით ტროპონინი I-ს 

მაჩვენებლის პროცენტული მომატება მოცემულია ნახაზზე №6 

 

ნახაზი №16 ტროპონინი I-ს მაჩვენებლის მომატება ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების 

ჯამური დოზების მიხედვით 

 

0

31

88 100

<200 >200<300 >300<400 >400

troponini I maCvenebeli
 

 

როგორც მოცემული ნახაზიდან ჩანს, ტროპონინი I-ს მაჩვენებელი 

სარწმუნოდ იმატებდა ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზების 

მატებასთან ერთად და თუ ≤300 მგ/მ2 ჯამურ დოზაზე გამოვლინდა 5 (17%) 

შემთხვევაში, >300 მგ/მ2 ჯამურ დოზაზე აღინიშნა 10_დან 9 (90%) პაციენტთან. 

(P<0,001).  

იმ 26 პაციენტისთვის, რომლებსაც ქიმიოთერაპიის კურსის ბოლოს და 

შემდეგი კურსის დაწყების წინ აღენიშნათ ტროპონინი I-ს მაჩვენებელი <0,08 

ნგ/მლ_ზე (Tn I _/_),  ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამურმა დოზამ შეადგინა  

≤300 მგ/მ2. 

14 პაციენტს ქიმიოთერაპიის კურსის ბოლოს აღენიშნა ტროპონინი I-ს 

მაჩვენებელი /0,08 ნგ/მლ_ზე. მათთვის ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამურმა 

დოზამ შეადგინა ∃200 მგ/მ2. მათგან 10 პაციენტს, რომელთათვის ჯამური დოზა  

იყო >200≤400 მგ/მ2, შემდეგი კურსის დაწყების წინ აღენიშნათ ტროპონინი I-ს 

მაჩვენებელის ნორმალიზება (Tn I +/_), ხოლო 4 შემთხვევაში ტროპონინი I დარჩა 
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/0,08 ნგ/მლ_ზე(Tn I +/+). მათთვის ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამურმა 

დოზამ შეადგინა  ∃300 მგ/მ2. 

II  ჯგუფის (Tn I +/_) 10_დან 4  (40%) პაციენტს და III  ჯგუფის (Tn I +/+) 4-

დან 1 (25%) პაციენტს, რომლებსაც ტროპონინი I-ს მაჩვენებელი ჰქონდათ /0,08 

ნგ/მლ_ზე, განდევნის ფრაქციის (EF%) დაქვეითება ექოსკოპიური გამოკვლევის 

მომენტში არ აღენიშნათ. მათგან II  ჯგუფის 2 პაციენტს  გამოუვლინდა განდევნის 

ფრაქციის (EF%) კომპენსატორული მომატება 2_4%_ით საწყისი მაჩვენებლიდან, 3 

პაციენტს EF% ჰქონდა ნორმის ფარგლებში. მოცემულ ხუთ შემთხვევაში 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამურმა დოზამ შეადგენდა >200≤300მგ/მ2. 

მკურნალობის დამთავრების შემდეგ ხუთივე შემთხვევაში აღინიშნა განდევნის 

ფრაქციის (EF%) დაქვეითება 4-8%-ით, რაც იმას ნიშნავს, რომ ტროპონინი I-ს დონის 

მომატება წინ უსწრებდა გულის ფუნქციური ცვლილებების ეკგ და ექოკგ 

მაჩვენებლების გამოვლინებას.  
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თავი VII 

ჰემობლასტოზებით და მათი მკურნალობით განპირობებული 
კარდიოტოქსიურობის პროფილაქტიკა 

 
დაკვირვების ქვეშ იმყოფებოდა 145 პაციენტი: არაჰოჯკინის ლიმფომით 

დაავადებული 50 ავადმყოფი, ჰოჯკინის ლიმფომით_40, ქრონიკული 

ლეიკემიებით_25,  მრავლობითი მიელომით_15, ერითრემიით_15. გამოკვლეული 

პაციენტებიდან 76 (52%) იყო ქალი, 69 (48%)-მამაკაცი. ასაკი მერყეობდა  18-დან 75 

წლამდე. პაციენტებზე დაკვირვება მიმდინარეობდა 2000_2005 წლებში.  

პაციენტების განაწილება ასაკის, სქესის, დაავადების მიხედვით მოცემულია 

ცხრილში №57  

 

ცხრილი №57  პაციენტების განაწილება ასაკის, სქესის, დაავადების მიხედვით  

    ასაკი    სქესი სულ 
დაავადება 

<30 30-40 40-50 >50 მამაკაცი ქალი 145 

არაჰოჯკინის 

ლიმფომა 
14 10 12 14 23 27 50 

Hჰოჯკინის 

ლიმფომა 
7 8 10 15 18 22 40 

Qქრონიკული 

ლეიკემიები  
_ 2 5 18 14 11 25 

მრავლობითი 

მიელომა 
_ 2 2 11 5 10 15 

ერითრემია 2 _ 3 10 9 6 15 

 

მკურნალობა ტარდებოდა შემდეგი სქემებით: “BEACOPP”, “ABVD”, “CHOEP”, 

“LABO”, “COP”, “CHOP”, “EPOCH”, “ProMaCE-CytaBOM”, “ACOP”, “CPV”, 03+70, 02+50, 

“DC-IE”.(დოქსორუბიცინი, ადრიაბლასტინი, რუბომიცინი, მეტოტრექსატი, 

ციკლოფოსფანი, ეტოპოზიდი, ბლეოცინი, ვინკრისტინი, ლომუსტინი, ციტოზარი, 

ნატულანი, მელფალანი, 6-მერკაპტოპურინი, მიელოსანი, ჰიდრეა, პრედნიზოლონი, 

დექსამეტაზონი). 

გამოკვლევისთვის შეირჩა ჰოჯკინისა და არაჰოჯკინის ლიმფომით 

დაავადებული ის პაციენტები, რომელთაც ჩატარებული ჰქონდათ მხოლოდ 

პოლიქიმიოთერაპია ან ქიმიოთერაპია და დიაფრაგმის ქვედა რეგიონის შემდგომი 
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დასხივება, ხოლო ის პაციენტები, რომელთაც სხივური თერაპია ჩაუტარდათ 

დიაფრაგმის ზედა რეგიონზე, გამოკვლევაში არ იქნენ ჩართულნი, რათა 

გამორიცხული ყოფილიყო სხივური თერაპიით განპირობებული 

კარდიოტოქსიურობა.  

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მდგომარეობის შესწავლა ხდებოდა 

ფიზიკალური და ინსტრუმენტული გამოკვლევებით. 

მიოკარდიუმის სტრუქტურული და ფუნქციური შესწავლისათვის 

გამოყენებული იყო ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) და ექოკარდიოგრაფიული 

(ექოკგ) მეთოდები. გულის ეკგ შესწავლა ხდებოდა მკურნალობის დაწყებამდე, 

ქიმიოთერაპიის კურსებს შორის და მკურნალობის დამთავრების შემდეგ. 

ექოსკოპიური მეთოდით შეისწავლებოდა გულის სისტოლური და დიასტოლური 

ფუნქციის მაჩვენებლები მკურნალობის დასაწყისში, ქიმიოთერაპიის რამდენიმე 

კურსის (3; 4 ან 5 კურსის) ბოლოს და მკურნალობის შემდეგ.  

დაკვირვების ქვეშ მყოფი  ავადმყოფების ნაწილს ჰემობლასტოზების 

ძირითად მკურნალობასთან ერთად ჩაუტარდათ კარდიოპროტექტორული თერაპია 

პრეპარატებით: ტრიმეტაზიდინი (პრედუქტალი), ვიტამინი E (ტოკოფეროლი), 

კოენზიმი Q10.  მათ შორის  არაჰოჯკინის ლიმფომით დაავადებულ 25(50%)  

ავადმყოფს, ჰოჯკინის ლიმფომით_17(43%), ქრონიკული ლეიკემიებით_12(48%), 

მრავლობითი მიელომით_7(47%), ერითრემიით-8(53%), სულ 69 ავადმყოფს. 

პრეპარატ ტრიმეტაზიდინის დღიური დოზა შეადგენდა 60 მგ-ს, ვიტამინი E 

(ტოკოფეროლის)_200მგ, კოენზიმი Q10-50მგ.  

 

       ცხრილი №58   პაციენტების განაწილება ჩატარებული 

კარდიოპროტექტორული თერაპიის მიხედვით 

დაავადება ტრიმეტაზიდინი ვიტამინი E Kკოენზიმი Q10 

Aარაჰოჯკინის 

Lლიმფომა n=25 

 

12 

 

7 

 

6 

Aჰოჯკინის 

Lლიმფომა n=17 

 

8 

 

5 

 

4 

ქრ. ლეიკემიები n=12 6 4 2 

მრავლობითი 

მიელომა n=7 
3 2 2 

ერითრემია   n=8 3 2 3 
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სულ n=69 32 20 17 

 

დაკვირვების ქვეშ მყოფი 145 პაციენტი განაწილდა ორ ჯგუფში. AA ჯგუფი 

შეადგინეს იმ პაციენტებმა, რომელთაც გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ 

არავითარი პათოლოგია არ გამოუვლინდათ. სულ 98(68%) ავადმყოფი. B ჯგუფის 

პაციენტებს კი ჰემობლასტოზების მკურნალობის დაწყებამდე  გულის  

ელექტროკარდიოგრაფიული და ექოსკოპიური გამოკვლევით აღენიშნათ 

ცვლილებები. ასეთი იყო 47(32%) პაციენტი.  

A ჯგუფის 48(49%) და B ჯგუფის 21(45%) პაციენტს პოლიქიმიოთერაპიასთან 

ერთად უტარდებოდა პროფილაქტიკური მკურნალობა კარდიოპროტექტორული 

საშუალებებით, A ჯგუფის 50(51%) და B ჯგუფის 26(55%) ავადმყოფს კი 

პოლიქიმიოთერაპია ზემოთ აღნიშნული პროფილაქტიკის გარეშე. პაციენტების 

განაწილება ჩატარებული მკურნალობის მიხედვით მოცემულია ცხრილში №59  

 

ცხრილი №59 პაციენტების განაწილება ჩატარებული მკურნალობის მიხედვით  

Pპაციენტების 

რაოდენობა 

n=145 

პოლიქიმიოთერაპია 

+კარდიოპროტექტორები 

I ქვეჯგუფი 

P%
პოლიქიმიოთერაპია 

 

II ქვეჯგუფი 

P% 

A ჯგუფი 

n=98 
48 49% 50 51% 

B ჯგუფი 

n=47 
21 45% 26 55% 

 

ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) და ექოკარდიოგრაფიული (ექოკგ) 

გამოკვლევებით მიღებული შედეგები განხილული იქნა ჯგუფების მიხედვით.  

A ჯგუფის პაციენტები თავის მხრივ დაიყო ორ ქვეჯგუფად: I ქვეჯგუფი 

შეადგინეს იმ პაციენტებმა, რომელთაც პოლიქიმიოთერაპიასთან ერთად 

უტარდებოდათ პროფილაქტიკური მკურნალობა კარდიოპროტექტორული 

საშუალებებით. II ქვეჯგუფი (საკონტროლო) კი იმ ავადმყოფებმა, ვისაც ჩაუტარდა 

პოლიქიმიოთერაპია ზემოთ აღნიშნული პროფილაქტიკის გარეშე. 

 მკურნალობის პირველ წელს I ქვეჯგუფის 48(49%)_დან 

(პოლიქიმიოთერაპია+კარდიოპროტექტორები) ყველა ასაკის პაციენტს აღენიშნა ეკგ 

ცვლილებები.  
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ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევით პაციენტებს აღენიშნათ შემდეგი 

ეკგ ცვლილებები: სინუსური ტაქიკარდია, სინუსური ბრადიკარდია, წინაგულოვანი 

და პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლები, მოციმციმე არითმია,  პაროქსიზმული 

ტაქიკარდია, გამტარებლობის დარღვევა, S-T სეგმენტის და T კბილის არასპეციფიური 

ცვლილებები, QRS კომპლექსის ვოლტაჟის დაქვეითება. 

30 წლამდე ასაკის 9 ავადმყოფიდან 3(33%) შემთხვევაში ნანახი იქნა 

ცვლილებები ეკგ გამოკვლევით.  30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფში ზემოთ 

აღნიშნული ცვლილებები შეგვხვდა 8-დან 3(36%) შემთხვევაში, 40-50 წლის 

ასაკობრივ ჯგუფში_12-დან 5(42%)-ში, ხოლო 50 წელზე მეტი ასაკის_19-დან 9(47%) 

შემთხვევაში. 

I ქვეჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია+კარდიოპროტექტორები) პაციენტებში 

მკურნალობის პირველ წელს განვითარებული ეკგ ცვლილებების რაოდენობრივი 

მონაცემები ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით მოყვანილია ცხრილში №60 

       ცხრილი №60  ეკგ ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს პოლიქიმიოთერაპიითა და 

კარდიოპროტექტორებით (I ქვეჯგუფი) ნამკურნალებ პაციენტებში 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=48 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობის პირველ წელს 

30 წლამდე 9 3 

30-40 წლის 8 3 

40-50 წლის 12 5 

50 წელზე მეტი 19 9 

                

II ქვეჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია) პაციენტებში (50(51%)_ავ-ფი), ისევე 

როგორც I ქვეჯგუფში, მკურნალობის პირველ წელს ელექტროკარდიოგრაფიული 

შესწავლით ცლილებები გამოუვლინდა ყველა ასაკის პაციენტს. 

30 წლამდე ასაკის 9 ავადმყოფიდან 4(44%) შემთხვევაში ნანახი იქნა 

ცვლილებები ეკგ გამოკვლევით, 30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფში_8-დან 4 50%) 

შემთხვევაში.  40-50 წლის ასაკობრივი ჯგუფის 10 ავადმყოფიდან 6(60%)-ს აღენიშნა 

ცვლილებები ეკგ-ზე. 

 50 წელზე მეტი ასაკის 23 ავადმყოფიდან კი ცვლილებები მკურნალობის 

პირველ წელს დაფიქსირდა 17(74%) შემთხვევაში.  
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II ქვეჯგუფის პაციენტებში (პოლიქიმიოთერაპია) მკურნალობის პირველ წელს 

განვითარებული ეკგ ცვლილებების რაოდენობრივი მონაცემები ასაკობრივი 

ჯგუფების მიხედვით მოყვანილია ცხრილში №61  

ცხრილი №61  ეკგ ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს 

პოლიქიმიოთერაპიით (II ქვეჯგუფი) ნამკურნალებ პაციენტებში 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=50 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობის პირველ 

წელს 

30 წლამდე 9 4 

30-40 წლის 8 4 

40-50 წლის 10 6 

50 წელზე მეტი 23 17 

 

მკურნალობის სრული კურსის დამთავრების შემდეგ I ქვეჯგუფის 

პაციენტების ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევით მიღებული იქნა შემდეგი 

შედეგები: 30 წლამდე ასაკის პაციენტებში ეკგ ცვლილებები დაფიქსირდა 1(11%), 

30-40 წლის ასაკში_ასევე 1(12%)_ში. 

40-50 წლის ასაკის 12 ავადმყოფიდან 4-ს (33%) კვლავ აღენიშნა ეკგ 

ცვლილებები, 50 წელზე მეტი ასაკის 19 პაციენტიდანაც_ასევე 8-ს (42%).  

პოლიქიმიოთერაპიითა და ანტიოქსიდანტებით ნამკურნალებ პაციენტებში (I 

ქვეჯგუფი) მკურნალობის შემდეგ გამოვლენილი ეკგ ცვლილებების რაოდენობრივი 

მონაცემები ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით წარმოდგენილია ცხრილში №62  

ცხრილი №62   I ქვეჯგუფის პაციენტებში მკურნალობის შემდეგ გამოვლენილი 

ეკგ ცვლილებები 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=48 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობის შემდეგ 

30 წლამდე 9 1 

30-40 წლის 8 1 

40-50 წლის 12 4 

50 წელზე მეტი 19 8 

 

მკურნალობის სრული კურსის დამთავრების შემდეგ II ქვეჯგუფის 

პაციენტების ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევით მიღებული იქნა შემდეგი 

შედეგები: 
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30 წლამდე ასაკის 2(22%) და 30-40 წლის ასაკის 2(25%) პაციენტთან კვლავ 

დაფიქსირდა ეკგ ცვლილებები მკურნალობის დამთავრების შემდეგ.  

40-50 წლის ასაკის 10 ავადმყოფიდან ეკგ ცვლილებები დარჩა 4(40%) 

შემთხვევაში, ხოლო 50 წელზე მეტი ასაკის 23 პაციენტიდან 12(52%) შემთხვევაში.  

პოლიქიმიოთერაპიით ნამკურნალებ პაციენტებში (II ქვეჯგუფი) მკურნალობის 

შემდეგ გამოვლენილი ეკგ ცვლილებების რაოდენობრივი მონაცემები ასაკობრივი 

ჯგუფების მიხედვით წარმოდგენილია ცხრილში №63 

ცხრილი №63  II ქვეჯგუფის პაციენტებში მკურნალობის შემდეგ გამოვლენილი  

                           ეკგ ცვლილებები 

 ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=50 

ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობის შემდეგ 

30 წლამდე 9 2 

30-40 წლის 8 2 

40-50 წლის 10 4 

50 წელზე მეტი 23 12 

ელექტროკარდიოგრაფიული მონაცემების შესწავლით ორივე ქვეჯგუფის 

პაციენტებში განვითარებული ეკგ ცვლილებების პროცენტული მაჩვენებლები 

მკურნალობის პირველ წელს და მკურნალობის შემდეგ მოცემულია 

ნახაზებზე№17, 18 

33 36
42 47

11 12

33

42

<30 30-40 40-50 >50

mkurnalobis 1 wels mkurnalobis Semdeg

 

ნახაზი №17   I  ქვეჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია 

+ კარდიოპროტექტორები) პაციენტებში   

მკურნალობის პირველ წელს და მკურნალობის 

შემდეგ განვითარებული ეკგ ცვლილებები 
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44
50

60
74

22 25

40

52

<30 30-40 40-50 >50

mkurnalobis 1 wels mkurmalobis Semdeg

 

 

ნახაზი №18   II  ქვეჯგუფის 

(პოლიქიმიოთერაპია) პაციენტებში მკურნალობის 

პირველ წელს და მკურნალობის შემდეგ 

განვითარებული ეკგ ცვლილებები 

 

 

 

 

 

როგორც მოცემული ნახაზებიდან ჩანს, I ქვეჯგუფის ყველა ასაკის 

პაციენტებს (პოლიქიმიოთერაპია + კარდიოპროტექტორები) აღენიშნათ ეკგ 

ცვლილებების უფრო დაბალი პროცენტული მაჩვენებლები II ქვეჯგუფის იმავე 

ასაკის პაციენტებთან შედარებით (P<0,01, P<0,01  P<0,001, P<0,001 ).  

 ორივე ჯგუფის პაციენტებში ეკგ ცვლილებების პროცენტული მონაცემების 

ანალიზით მიღებული იქნა შემდეგი:  

I ქვეჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია+ კარდიოპროტექტორები) პაციენტების 

42%-ს აღენიშნებოდა ეკგ ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს, მკურნალობის 

დამთავრების შემდეგ კი დარჩა ავადმყოფთა 29%-ს.     

II ქვეჯგუფში (პოლიქიმიოთერაპია) პაციენტების 62%_ს გამოუვლინდა ეკგ 

ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს, ხოლო მკურნალობის დასრულების 

შემდეგ დარჩა 40%-ს, ეკგ ცვლილებები მკურნალობის 1 წელს და შემდეგაც 

სარწმუნოდ მაღალი იყო II ქვეჯგუფის პაციენტებში (P<0,001, P<0,001) 

 I და II ქვეჯგუფის პაციენტების ეკგ ცვლილებების პროცენტული 

მაჩვენებლები მკურნალობის პირველ წელს და მკურნალობის შემდეგ ნაჩვენებია 

ნახაზზე №19 
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42

62

29

40

I qvejgufi

II qvejgufi

mkurnalobis 1 wels mkurnalobis Semdeg
 

ნახაზი №19   I და II ქვეჯგუფის პაციენტების ეკგ ცვლილებების პროცენტული 

მაჩვენებლები   მკურნალობის პირველ წელს და მკურნალობის შემდეგ 

 

ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევით მკურნალობის პირველ წელს I 

ქვეჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია+კარდიოპროტექტორები) ყველა ასაკის პაციენტს 

აღენიშნა ცვლილებები: მარცხენა პარკუჭის ზომებისა და მოცულობის გაზრდა,   

კუმშვადობის მაჩვენებლების დაქვეითება (EF%, %ΔS, Vcf), დარტყმითი მოცულობის 

ზომიერი შემცირება. გულის ღრუების გადიდებასთან ერთად გამოვლინდა 

მიოკარდიუმის სისქის მომატება სისტოლასა და დიასტოლაში.  

30 წლამდე ასაკის 9 ავადმყოფიდან 3(33%) შემთხვევაში ნანახი იქნა 

ცვლილებები ექოკგ გამოკვლევით.  30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფში ზემოთ 

აღნიშნული ცვლილებები შეგვხვდა 8-დან 3(38%) შემთხვევაში, 40-50 წლის 

ასაკობრივ ჯგუფში_12-დან 6(50%)-ში, ხოლო 50 წელზე მეტი ასაკის_19-დან 10(53%) 

შემთხვევაში. I ქვეჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია+კარდიოპროტექტორები) 

პაციენტებში მკურნალობის პირველ წელს განვითარებული ექოკგ ცვლილებების 

რაოდენობრივი მონაცემები ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით მოყვანილია 

ცხრილში №64  

 ცხრილი №64 ექოკგ ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს პოლიქიმიოთერაპიითა და 

კარდიოპროტექტორებით(I ქვეჯგუფი) ნამკურნალებ პაციენტებში 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=48 

ექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობის პირველ წელს 

30 წლამდე 9 3 

30-40 წლის 8 3 

40-50 წლის 12 6 

50 წელზე მეტი 19 10 
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 II ქვეჯგუფში (პოლიქიმიოთერაპია), ისევე როგორც I_ში, მკურნალობის 

პირველ წელს ექოკარდიოგრაფიული შესწავლით ცლილებები გამოუვლინდა ყველა 

ასაკის პაციენტს. 

30 წლამდე ასაკის 9 ავადმყოფიდან 4(44%) შემთხვევაში ნანახი იქნა 

ცვლილებები ექოკგ გამოკვლევით, 30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფში_8-დან 4(50%) 

შემთხვევაში.  40-50 წლის ასაკობრივი ჯგუფის 10 ავადმყოფიდან 6(60%)-ს აღენიშნა 

ცვლილებები ექოკგ-ზე.  50 წელზე მეტი ასაკის 23 ავადმყოფიდან კი ცვლილებები 

მკურნალობის პირველ წელს დაფიქსირდა 18(78%) შემთხვევაში. II ქვეჯგუფის 

პაციენტებში (პოლიქიმიოთერაპია) მკურნალობის პირველ წელს განვითარებული 

ექოკგ ცვლილებების რაოდენობრივი მონაცემები ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით 

მოყვანილია ცხრილში №65  

ცხრილი №65 ექოკგ ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს 

პოლიქიმიოთერაპიით (II ქვეჯგუფი) ნამკურნალებ პაციენტებში 

ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=50 

ექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობის პირველ 

წელს 

30 წლამდე 9 4 

30-40 წლის 8 4 

40-50 წლის 10 6 

50 წელზე მეტი 23 18 

 

მკურნალობის სრული კურსის დამთავრების შემდეგ I ქვეჯგუფის 

პაციენტების ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევით მიღებული იქნა შემდეგი:  

30 წლამდე და  30-40 წლის პაციენტებში ექოკგ ცვლილებები მკურნალობის 

დამთავრების შემდეგ გამოვლინდა თითო (11% და 12%) შემთხვევაში. 40-50 წლის 

ასაკის 12 ავადმყოფიდან 4-ს (33%) კვლავ აღენიშნა ექოკგ ცვლილებები, 50 წელზე 

მეტი ასაკის_19 პაციენტიდან 9-ს (47%)-ს. პოლიქიმიოთერაპიითა და 

კარდიოპროტექტორებით ნამკურნალებ პაციენტებში (I ჯგუფი) მკურნალობის 

შემდეგ გამოვლენილი ექოკგ ცვლილებების რაოდენობრივი მონაცემები ასაკობრივი 

ჯგუფების მიხედვით წარმოდგენილია ცხრილში №66 

       ცხრილი №66    I ქვეჯგუფის პაციენტებში მკურნალობის შემდეგ გამოვლენილი  

                           ექოკგ ცვლილებები  

ასაკი პაციენტების რაოდენობა ექოკგ ცვლილებები 
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n=48 მკურნალობის შემდეგ 

30 წლამდე 9 1 

30-40 წლის 8 1 

40-50 წლის 12 4 

50 წელზე მეტი 19 9 

 

მკურნალობის სრული კურსის დამთავრების შემდეგ II ქვეჯგუფის 

პაციენტების ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევით მიღებული იქნა შემდეგი: 

30 წლამდე ასაკის 2(22%) და 30-40 წლის ასაკის ასევე 2(25%) პაციენტთან 

კვლავ დაფიქსირდა ექოკგ ცვლილებები მკურნალობის დამთავრების შემდეგ.  

40-50 წლის ასაკის 10 ავადმყოფიდან ექოკგ ცვლილებები დარჩა 5(50%) 

შემთხვევაში, ხოლო 50 წელზე მეტი ასაკის 23 პაციენტიდან 15(65%) შემთხვევაში.  

პოლიქიმიოთერაპიით ნამკურნალებ პაციენტებში (II ქვეჯგუფი) მკურნალობის 

შემდეგ გამოვლენილი ექოკგ ცვლილებების რაოდენობრივი მონაცემები ასაკობრივი 

ჯგუფების მიხედვით წარმოდგენილია ცხრილში №67 

         ცხრილი №67     II ქვეჯგუფის პაციენტებში მკურნალობის შემდეგ გამოვლენილი 

                          ექოკგ ცვლილებები 

 ასაკი 
პაციენტების რაოდენობა 

n=50 

ექოკგ ცვლილებები 

მკურნალობის შემდეგ 

30 წლამდე 9 2 

30-40 წლის 8 2 

40-50 წლის 10 5 

50 წელზე მეტი 23 15 

 

ექოკარდიოგრაფიული მონაცემების შესწავლით ორივე ჯგუფის პაციენტებში 

განვითარებული ექოკგ ცვლილებების პროცენტული მაჩვენებლები მკურნალობის 

პირველ წელს და მკურნალობის შემდეგ მოცემულია ნახაზებზე №20, 21  

 

33
38

42
53

11 12

33

47

<30 30-40 40-50 >50

mkurnalobis 1 wels mkurnalobis Semdeg

ნახაზი №20   I  ქვეჯგუფის 

(პოლიქიმიოთერაპია + კარდიოპროტექტორები) 

პაციენტებში   მკურნალობის პირველ წელს და 

მკურნალობის 

შემდეგ განვითარებული ექოკგ 

ცვლილებები 
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ნახაზი №21   II  ქვეჯგუფის 

(პოლიქიმიოთერაპია) პაციენტებში მკურნალობის 

პირველ წელს და მკურნალობის 

შემდეგ განვითარებული ექოკგ 

ცვლილებები 

 

როგორც მოცემული ნახაზებიდან 

ჩანს, I ქვეჯგუფის ყველა ასაკის პაციენტებს (პოლიქიმიოთერაპია 

+კარდიოპროტექტორები) აღენიშნათ ექოკგ ცვლილებების უფრო დაბალი 

პროცენტული მაჩვენებლები II ქვეჯგუფის იმავე ასაკის პაციენტებთან შედარებით 

(P<0,01  P<0,01  P<0,001  P<0,001 ).   

 ორივე ჯგუფის პაციენტებში ექოკგ ცვლილებების პროცენტული 

მონაცემების ანალიზით მიღებული იქნა შემდეგი:  

I ქვეჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია+ კარდიოპროტექტორები) პაციენტების 

45%-ს აღენიშნებოდა ექოკგ ცვლილებები მკურნალობის დაწყებიდან პირველ წელს, 

მკურნალობის დამთავრების შემდეგ კი დარჩა ავადმყოფთა 31%-ს.     

II ქვეჯგუფში (პოლიქიმიოთერაპია) პაციენტების 64%_ს გამოუვლინდა ექოკგ 

ცვლილებები მკურნალობის დაწყებიდან პირველ წელს, ხოლო მკურნალობის 

დასრულების შემდეგ დარჩა 48%-ს. ექოკგ ცვლილებები მკურნალობის 1 წელს და 

შემდეგაც სარწმუნოდ მაღალი იყო II ქვეჯგუფის პაციენტებში (P<0,001, P<0,001) 

ისევე, როგორც ეს აღინიშნა ეკგ ცვლილებების შემთხვევაში.  

I და II ქვეჯგუფის პაციენტების ექოკგ ცვლილებების პროცენტული 

მაჩვენებლები მკურნალობის პირველ წელს და მკურნალობის შემდეგ ნაჩვენებია 

ნახაზზე №22 
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46

64

31

48

I qvejgufi

II qvejgufi

mkurnalobis 1 wels mkurnalobis Semdeg

 

ნახაზი №22   I და II ქვეჯგუფის პაციენტების ექოკგ ცვლილებების პროცენტული 

მაჩვენებლები   მკურნალობის პირველ წელს 

და მკურნალობის შემდეგ 

 

B ჯგუფის პაციენტებს (47 ავ-ფი) მკურნალობის დაწყებამდე აღენიშნათ 

გულ_სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა პათოლოგია: არტერიული ჰიპერტენზია; 

არტერიული ჰიპოტენზია; გულის იშემიური დაავადება(გ.ი.დ.); სტენოკარდია, 

პოსტინფარქტული კარდიოსკლეროზი; გულის უკმარისობა(გ.უ.); პერიკარდიტი; 

მოციმციმე არითმია; ექსტარასისტოლია.  

ავადმყოფები ასევე დაიყო ორ ქვეჯგუფად: I ქვეჯგუფი შეადგინეს იმ 

პაციენტებმა, რომელთაც პოლიქიმიოთერაპიასთან ერთად უტარდებოდათ 

პროფილაქტიკური მკურნალობა კარდიოპროტექტორული საშვალებებით (21 (45%) 

ავ-ფი). II ქვეჯგუფი (საკონტროლო) კი იმ ავადმყოფებმა, ვისაც ჩაუტარდა 

პოლიქიმიოთერაპია ანტიოქსიდანტების გარეშე (26 (55%) ავ-ფი). A ჯგუფისაგან 

განსხვავებით B ჯგუფში კატდიოპროტექტორული თერაპიის ეფექტურობა არ იყო 

მაღალი, თუმცა გარკვეული დადებითი შედეგები მაინც აღინიშნა. იმ პაციენტებში, 

რომელთაც ჩაუტარდათ პროფილაქტიკური მკურნალობა კარდიოპროტექტორებით, 

ჰემობლასტოზების მკურნალობისას უფრო იშვიათი იყო გულ_სისხლძარღვთა 

სისტემის მხრივ მდგომარეობის გაუარესება  და შესაბამისად_ლეტალობაც 

კარდიალური მიზეზით.  

I ქვეჯგუფის 21 პაციენტიდან გარდაიცვალა 6 (29%), მათგან 4 პაციენტი იყო 

50 წელზე უფროსი ასაკის, 2 კი_40_50 წლამდე ასაკის. გულ-სისხლძარღვთა მწვავე 

უკმარისობით გარდაიცვალა 2 (33%) პაციენტი. ორივე  მიეკუთვნებოდა უფროს 

ასაკობრივ ჯგუფს (50 წელზე მეტი).  მკურნალობის პირველ წელს მდგომარეობა 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ გაუარესდა და გახდა სიკვდილის მიზეზი.  
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II ქვეჯგუფის 26 პაციენტიდან გარდაიცვალა 8 (31%), მათგან 6 პაციენტი იყო 

50 წელზე უფროსი ასაკის, 2 კი_40_50 წლამდე ასაკის. გულ-სისხლძარღვთა მწვავე 

უკმარისობით გარდაიცვალა 6 (75%) პაციენტი. ექვსივე მიეკუთვნებოდა უფროს 

ასაკობრივ ჯგუფს (50 წელზე მეტი). B ჯგუფის პაციენტებში ლეტალობის 

მაჩვენებლები მოყვანილია ცხრილში №68  

 

   ცხრილი №68  ლეტალობის მაჩვენებლები მკურნალობის პირველ წელს 

  

Pპაციენტების რაოდენობა 

n=47 

Lლეტალობა 

გულით 
% 

Lლეტალობა სხვა 

მიზეზით 
% P 

I ქვეჯგუფი 

 n=21 
2 33% 4 67% 

II ქვეჯგუფი 

 n=26 
6 75% 2 25% 

 

 
 
0,001 

 

 

 

 

 

 

 

როგორც მოცემული ცხრილიდან ჩანს, ლეტალობის მაჩვენებელი უფრო 

მაღალი იყო იმPპაციენტებში, რომლებსაც არ ჩატარებიათ პროფილაქტიკური 

მკურნალობა კარდიოპროტექტორებით (75%), შედარებით მეორე ჯგუფის 

Pპაციენტებთან (33%)  (P<0,001). 

დაკვირვების ქვეშ მყოფი  ავადმყოფების ნაწილს (69 ავ_ფი) 

ჰემობლასტოზების ძირითად მკურნალობასთან ერთად ჩაუტარდათ 

კარდიოპროტექტორული თერაპია პრეპარატებით: ტრიმეტაზიდინი (პრედუქტალი), 

ვიტამინი E (ტოკოფეროლი), კოენზიმი Q10. პაციენტების განაწილება ჩატარებული 

კარდიოპროტექტორული თერაპიის მიხედვით მოცემულია ცხრილში №69 

 
             ცხრილი №69   პაციენტების განაწილება ჩატარებული 

კარდიოპროტექტორული თერაპიის მიხედვით 
დაავადება ტრიმეტაზიდინი ვიტამინი E Kკოენზიმი Q10 

A ჯგუფი 

n=48 

 

20 (42%) 

 

16 (33%) 

 

12 (25%) 

B ჯგუფი 

n=21 

 

12 (57%) 

 

4 (19%) 

 

5 (24%) 

სულ n=69 32 (46%) 20 (29%) 17 (25%) 
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A ჯგუფის პაციენტებში პოლიქიმიოთერაპიის I წელს და შემდეგ ეკგ და ექოკგ 

ცვლილებები ჩატარებული კარდიოპროტექტორული თერაპიის მიხედვით 

შემდეგნაირად განაწილდა (ცხრილი №70 , №71):  

 

ცხრილი №70   პაციენტების განაწილება ეკგ ცვლილებების მიხედვით 
Pპაციენტების 

რაოდენობა ეკგ 

ცვლილებებით 

ტრიმეტაზიდინი ვიტამინი E Kკოენზიმი Q10 

Mმკურნალობის I წელს 

       n=20 (42%) 

 

5 (16%) 

 

6 (30%) 

 

9 (52%) 

მკურნალობის შემდეგ    

      n=14 (29%) 

 

4 (13%) 

 

4 (20%) 

 

6 (36%) 

 

ცხრილი №71   პაციენტების განაწილება ექოკგ ცვლილებების მიხედვით 
Pპაციენტების 

რაოდენობა  ექოკგ 

ცვლილებებით 

ტრიმეტაზიდინი ვიტამინი E Kკოენზიმი Q10 

Mმკურნალობის I წელს 

n=22 (46%) 

 

5 (16%) 

 

7 (35%) 

 

10 (58%) 

Mმკურნალობის შემდეგ 

n=15 (31%) 

 

4 (13%) 

 

5 (25%) 

 

6 (36%) 

 

პაციენტებს, რომლებიც იღებდნენ ტრიმეტაზიდინს,  ეკგ ცვლილებები 

ჰემობლასტოზების მკურნალობის I წელს  გამოუვლინდათ 5(16%) შემთხვევაში, 

ექოკგ ცვლილებები_5(16%)-ში, ქიმიოთერაპიის შემდეგ კი ეკგ ცვლილებები 

აღენიშნათ 4(13%) შემთხვევაში, ექოკგ_ 4(13%)-ში.  

პაციენტებს, რომლებიც იღებდნენ ვიტამინ E-ს,  ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობის I წელს  გამოუვლინდათ 6(30%) შემთხვევაში, ექოკგ_7(35%)_ში, 

მკურნალობის შემდეგ ეკგ ცვლილებები ნანახი იქნა 4(20%) შემთხვევაში, ექოკგ_5 

(25%)_ში.  

  პაციენტებს, რომლებიც ქიმიოთერაპიასთან ერთად იღებდნენ კოენზიმი Q10 

–ს, ეკგ ცვლილებები ჰემობლასტოზების მკურნალობის I წელს  გამოუვლინდათ 9 

(52%) შემთხვევაში, ექოკგ_10(58%)_ში. ქიმიოთერაპიის  შემდეგ კი ეკგ ცვლილებები 

ნანახი იქნა 6(36%) შემთხვევაში, ექოკგ_6(36%)_ში.  
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მოცემული პრეპარატების ეფექტურობის შედარებით აღინიშნა 

ტრიმეტაზიდინის უპირატესობა ვიტამინი E-ს და კოენზიმ Q10-სთან შედარებით, 

(P<0,01).  

მიღებული შედეგების ანალიზიდან გამომდინარე შეიძლება ითქვას, რომ 

კარდიოპროტექტორული საშუალებები სარწმუნოდ ამცირებს (P<0,001) 

პოლიქიმიოთერაპიის დამაზიანებელ გავლენას გულზე, რის გამოც მიზანშეწონილია 

მათი გამოყენება ანტრაციკლინების კარდიოტოქსიურობის  პროფილაქტიკისათვის. 

 

   
 
 
 
 

მიღებული შედეგების განსჯა 

 
 

         ჰემობლასტოზების მკურნალობის პროცესში სხვადასხვა ორგანოებისა და 

სისტემების დაზიანება ხშირად განპირობებულია როგორც ძირითადი დაავადებით, 

ასევე მკურნალობით, კერძოდ ქიმიოთერაპიითა და სხივური თერაპიით.  

განსაკუთრებით საყურადღებოა გულის ფუნქციური მდგომარეობა აღნიშნული 

დაავადებების მკურნალობის პროცესში.  

ჩვენი  შრომის მიზანს წარმოადგენდა ჰემობლასტოზებით განპირობებული 

გულ_სისხლძარღვთა სისტემის ცვლილებების გამოვლენა, გულის ფუნქციური 

მდგომარეობის შესწავლა და დინამიკაში დაკვირვება ელექტროკარდიოგრაფიული 

და ექოკარდიოგრაფიული მეთოდების გამოყენებით პოლიქიმიოთერაპიისა და 

სხივური თერაპიის პროცესში, ჰემობლასტოზების მკურნალობით განპირობებული 

კარდიოტოქსიურობის შემთხვევების ადრეული დიაგნოსტიკა სისხლში ტროპონინი 

I (Tn I)-ს შემცველობის განსაზღვრით, ჰემობლასტოზების მკურნალობამდე 

კარდიოტოქსიურობის განვითარების რისკ-ფაქტორების მქონე პაციენტების 

გამოყოფა, მათთვის ოპტიმალური პროფილაქტიკური და სამკურნალო 

ღონისძიებების შემუშავება.  

               ჩვენ შევისწავლეთ გულის ფუნქციურ მდგომარეობაზე ჰემობლასტოზების 

გავლენა 140 პირველად პაციენტში, მათ შორის არაჰოჯკინის ლიმფომით 

დაავადებული იყო 35 ავადმყოფი, ჰოჯკინის ლიმფომით_30, ქრონიკული 

 111



ლეიკემიებით_25, მწვავე ლეიკემიებით_20, მრავლობითი მიელომით_15, 

ერითრემიით__15. მიოკარდიუმის სტრუქტურული და ფუნქციური შესწავლისათვის 

გამოყენებული იყო ელექტროკარდიოგრაფიული და ექოკარდიოგრაფიული 

მეთოდები. გამოკვლევები ტარდებოდა ჰემობლასტოზების ძირითადი მკურნალობის 

დაწყებამდე.  

გამოკვლეული 140 პაციენტიდან 47(34%)-ს ჰემობლასტოზების მკურნალობის 

დაწყებამდე აღენიშნა გულ-სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა პათოლოგია: 

არტერიული ჰიპერტენზია; არტერიული ჰიპოტენზია; გულის იშემიური 

დაავადება(გ.ი.დ.): სტენოკარდია, პოსტინფარქტული კარდიოსკლეროზი; გულის 

უკმარისობა(გ.უ.); პერიკარდიტი; მოციმციმე არითმია; ექსტარასისტოლია. 

იმის გასარკვევად, უკავშირდებოდა თუ არა კარდიოლოგიური 

პათოლოგიების განვითარება ჰემობლასტოზების არსებობას, შესწავლილ იქნა 

გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ არსებული ცვლილებები ჰემობლასტოზების 

სხვადასხვა ფორმების დროს. 

 კლინიკურ_ლაბორატორიული და ინსტრუმენტული მეთოდების 

გამოყენებით, ასევე პაციენტების გამოკითხვით დადგინდა, რომ 26(55%) 

შემთხვევაში კარდიალური პათოლოგიები ავადმყოფებს აღენიშნებოდათ წლების 

მანძილზე, 21(45%) შემთხვევაში კი ჩივილები გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ 

გაჩნდა ჰემობლასტოზების დიაგნოსტირებამდე მცირე ხნით ადრე. ექსუდაციური 

პერიკარდიტის ორივე შემთხვევა, რაც გამოუვლინდათ ავთვისებიანი ლიმფომებით 

დაავადებულ პაციენტებს, დაკავშირებული იყო სიმსივნური პროცესით შუასაყარის 

დაზიანებასთან. ჰიპერპლაზირებული ლიმფური კვანძებით აორტის კომპრესია 

სამივე შემთხვევაში გამოვლინდა არტერიული წნევის მომატებით ჰიპერტონული 

დაავადებისათვის დამახასიათებელი  ეკგ და ექოკგ ცვლილებების არარსებობის 

ფონზე. ჩვენს მიერ ლიმფომების დროს გამოვლენილი გულ_სისხლძარღვთა 

სისტემის ცვლილებები ეთანხმება ლიტერატურის მონაცემებს (Tarbell N.J. 1999; 

Glanzmann C. et al. 1998). ავტორთა აზრითაც, ამ ცვლილებებს განაპირობებს 

შუასაყარის ჰიპერპლაზირებული ლიმფური კვანძების ზეწოლა ღრუ ორგანოებზე, 

აორტასა და ფილტვის არტერიებზე. შუასაყარის დაზიანების ყველა ნიშანი 

ერთიანდება  ‘მედიასტინო-კარდიალურ” სინდრომში (Нестеров В. С. 1976).  
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მწვავე და ქრონიკული ლეიკემიებით დაავადებული პაციენტებიდან ხუთ 

შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა არტერიული წნევის დაქვეითებას, რაც სავარაუდოდ 

დაკავშირებული იყო ლეიკემიებისათვის დამახასიათებელი სიმსივნური 

ინტოქსიკაციის გამოვლინებასთან. პაციენტებს შემოსვლისას აღენიშნებოდათ ღრმა 

ანემია, სიმსივნური ინტოქსიკაციის ნიშნები (საერთო სისუსტე, ცხელება, 

ოფლიანობა, წონაში დაკლება). მრავლობითი მიელომით დაავადებულ  ორ 

პაციენტს  გამოუვლინდა არტერიული ჰიპერტენზია.  ლაბორატორიული 

შესწავლით ყურადღებას იქცევდა ჰიპერკოაგულაციის არსებობა, რაც იყო მიზეზი 

არტერიული წნევის მომატებისა ბოლო რამდენიმე თვის მანძილზე. ერითრემიით 

დაავადებულ  პაციენტებს შორის ყველაზე ხშირი იყო გულ_სისხლძარღვთა 

სისტემის სხვადასხვა პათოლოგიის გამოვლინება (არტერიული ჰიპერტენზია, 

სტენოკარდია, გ.უ. II_III ფ.კ.(NYHA), პოსტინფარქტული კარდიოსკლეროზი). 

ლაბორატორიული შესწავლით ყურადღებას იქცევდა ჰიპერკოაგულაციისა და 

პლეთორული სინდრომის არსებობა  წლების მანძილზე. ყველა ზემოთ აღნიშნულ 

შემთხვევაში კარდიალური პათოლოგიები ძნელად ან საერთოდ არ 

ექვემდებარებოდა სპეციფიურ მკურნალობას (ანტიჰიპერტენზიული, 

ანტიარითმული პრეპარატები, ნიტრატები, საგულე გლიკოზიდები, დიურეტიკები). 

მოცემულ შემთხვევებში კარდიოლოგიურ და ჰემატოლოგიურ პათოლოგიებს შორის 

ურთიერთკავშირი დადასტურდა შემდგომშიც, როდესაც  ჰემობლასტოზების  

წარმატებით მკურნალობას უკვე ადრეულ ეტაპზე მოყვა გულ_სისხლძარღვთა 

სისტემის მხრივ მდგომარეობის გაუმჯობესება.  

ჰემობლასტოზებით დაავადებულ პაციენტებში გულ_სისხლძარღვთა 

სისტემის პათოლოგიების შესწავლით გამოვლინდა  სიმსივნური პროცესებისათვის 

დამახასიათებელი ის ფაქტორები, რომლებმაც შეიძლება განაპირობონ კარდიალური 

პათოლოგიების განვითარება. ესენია: 1) ჰიპერპლაზირებული ლიმფური კვანძების 

მდებარეობა შუასაყარში; 2) ჰიპერპლაზირებული ლიმფური კვანძებით მსხვილი 

სიხლძარღვების (აორტა, ფილტვის არტერია, ზემო ღრუ ვენა) კომპრესია 

(მედიასტინო_კარდიალური სინდრომი); 3) სიმსივნური ინტოქსიკაცია; 4) ანემია 

(ანემიური სინდრომი); 5) ჰიპერკოაგულაცია; 6) ერითროციტოზი და 

თრომბოციტოზი (პლეთორული სინდრომი). ჩვენი კვლევის შედეგად 

გამოვლენილი ზემოთ აღნიშნული ფაქტორები სრულიად ეთანხმება Кирилов М .Н., 
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Рождественская Е. И (1970); Чазов Е.И. (1992); Glanzmann C. et al. (1998); Tarbell N.J. (1999); 

Переводчикова Н. И. (2000)  და სხვა ავტორების შედეგებსა და მოსაზრებებს 

მოცემულ საკითხთან დაკავშირებით.  

ანტრაციკლინის ჯგუფის ანტიბიოტიკების კარდიოტოქსიურობა აღიარებული 

ფაქტია. ცნობილია ისიც, რომ სხივური თერაპია ასევე უარყოფითად მოქმედებს 

მიოკარდიუმზე. ჩვენ შევეცადეთ იმის გარკვევას, თუ რამდენად ზრდის 

მიოკარდიუმის დაზიანების რისკს ქიმიოთერაპიასთან კომპლექსში ჩატარებული 

სხივური თერაპია.  

         ჩვენს კვლევაში ავთვისებიანი ლიმფომების მკურნალობის 

(პოლიქიმიოთერაპია, სხივური თერაპია)  გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე 

მოქმედების შესასწავლად დაკვირვების ქვეშ მყოფ 90 პაციენტს გამოაკლდა 18 

(20%), რომელთაც ქიმიოთერაპიის დაწყებამდე გულის  ელექტროფიზიოლოგიური 

და ექოსკოპიური გამოკვლევით  აღენიშნებოდათ ცვლილებები. დარჩენილი 72 

პაციენტი ჩატარებული მკურნალობის მიხედვით დაიყო ორ ჯგუფად: I ჯგუფი 

შეადგინეს იმ პაციენტებმა, რომელთაც მკურნალობა ჩაუტარდათ 

პოლიქიმიოთერაპიითა და შუასაყარის შემდგომი დასხივებით. ასეთი იყო  18(25%) 

ავადმყოფი. II ჯგუფი კი მხოლოდ პოლიქიმიოთერაპიით ნამკურნალებმა 54(75%) 

პაციენტმა. ისინი კი, ვისაც ჩაუტარდათ დიაფრაგმის ქვედა რეგიონის დასხივება, 

მიეკუთვნენ მეორე ჯგუფს. ავადმყოფების დაყოფა აღნიშნული წესით 

გამოყენებული იქნა  სხივური თერაპიის კარდიოტოქსიური მოქმედების 

გამოსავლენად.  

გულის ელექტროკარდიოგრაფიული შესწავლა ხდებოდა ავთვისებიანი 

ლიმფომების მკურნალობის დაწყებამდე, ქიმიოთერაპიისა და სხივური თერაპიის 

ყოველი კურსის ბოლოს და მკურნალობის სრული კურსის დამთავრების შემდეგ. 

გულის ექოკარდიოგრაფიული შესწავლა ხდებოდა ავთვისებიანი ლიმფომების 

მკურნალობის დაწყებამდე, პოლიქიმიო_ და სხივური თერაპიის შემდეგ და 

მკურნალობის სრული კურსის დამთავრებისას. 

 ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევით I  და II  ჯგუფის პაციენტებს 

აღენიშნათ შემდეგი ეკგ ცვლილებები: სინუსური ტაქიკარდია, სინუსური 

ბრადიკარდია, წინაგულოვანი და პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლები, მოციმციმე 

არითმია,  პაროქსიზმული ტაქიკარდია, გამტარებლობის დარღვევა, S-T სეგმენტის 
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და T კბილის არასპეციფიური ცვლილებები, QRS კომპლექსის ვოლტაჟის 

დაქვეითება.  

ეკგ ცვლილებების პროცენტულმა ანალიზმა აჩვენა, რომ ავთვისებიანი 

ლიმფომების მკურნალობისას განვითარებული თითქმის ყველა ეკგ ცვლილება I  

ჯგუფის პაციენტებში გამოვლინდა უფრო მეტ შემთხვევაში, ვიდრე II  ჯგუფში. 

მკურნალობის პირველ წელს ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) გამოკვლევით 

მიღებული შედეგების რაოდენობრივი ანალიზით აღინიშნა შემდეგი: I  ჯგუფის 

18_დან 10 (56%) პაციენტს განუვითარდა ეკგ ცვლილებები, II  ჯგუფის 54  

პაციენტიდან_21-ს (38%). (P<0,001).  

ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევით 72 პაციენტიდან 29 (40%)_ს აღენიშნა 

მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის (EF%) 2-15%_ით შემცირება საწყის 

მაჩვენებელთან შედარებით მკურნალობის დაწყებიდან პირველ წელს. 

ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების ნორმიდან გადახრა ძირითადად დაფიქსირდა 

50 წელზე უფროს ასაკში.  

მკურნალობის პირველ წელს ექოსკოპიური (ექოკგ) გამოკვლევით მიღებული 

იქნა შემდეგი: I  ჯგუფის 18_დან 11 (61%) პაციენტს განუვითარდა ექოკგ 

ცვლილებები, II  ჯგუფის 54  პაციენტიდან_24-ს (44%). (P<0,001) 

I ჯგუფის  10 (56%) პაციენტს აღენიშნა განდევნის ფრაქციის (EF%) 

შემცირება 2-15%_ით საწყისი მაჩვენებლიდან. II  ჯგუფში  ამ მაჩვენებელმა 

შეადგინა 35% (19 ავ-ფი). განდევნის ფრაქცია (EF%) შემცირდა 2-10%-ით.  

72 პაციენტიდან 43 (60%) განდევნის ფრაქციის (EF%) შემცირება არ აღენიშნა. 

მათგან 6 (8%) პაციენტს  გამოუვლინდა განდევნის ფრაქციის (EF%) 

კომპენსატორული მომატება, 37  (51%) EF% ჰქონდა ნორმის ფარგლებში.  

I ჯგუფის  1 (6%) პაციენტს აღენიშნა განდევნის ფრაქციის (EF%) მომატება 

4%_ით საწყისი მაჩვენებლიდან. II  ჯგუფში  ამ მაჩვენებელმა შეადგინა 9% (5 ავ-

ფი). განდევნის ფრაქცია (EF%) გაიზარდა 2-4%-ით. 

მკურნალობის შემდეგ ელექტროკარდიოგრაფიული(ეკგ) გამოკვლევით 

მიღებული შედეგების რაოდენობრივი ანალიზით აღინიშნა შემდეგი: I  ჯგუფის 

18_დან 5 (28%) პაციენტს დარჩა ეკგ ცვლილებები, II  ჯგუფის 54  პაციენტიდან_8-ს 

(15%). (P<0,01) 
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მკურნალობის შემდეგ ექოსკოპიური (ექოკგ) გამოკვლევით მიღებული იქნა 

შემდეგი: I  ჯგუფის 18_დან 10 (56%) პაციენტს კვლავ დარჩა ექოკგ ცვლილებები, II  

ჯგუფის 54  პაციენტიდან_21-ს (38%). (P<0,01) 

გულის ექოსკოპიური შესწავლისას 72 პაციენტიდან 31 (43%)_ს მკურნალობის 

შემდეგ აღენიშნა მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის (EF%) 2-15%_ით 

შემცირება საწყის მაჩვენებელთან შედარებით. ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების 

ნორმიდან გადახრა ძირითადად დაფიქსირდა 50 წელზე უფროს ასაკში.  

 I ჯგუფის  10 (56%) პაციენტს გამოუვლინდა განდევნის ფრაქციის (EF%) 

შემცირება 2-15%_ით საწყისი მაჩვენებლიდან. II  ჯგუფში  ამ მაჩვენებელმა 

შეადგინა 38% (21 ავ-ფი). განდევნის ფრაქცია (EF%) შემცირდა 2-10%-ით.  

72 პაციენტიდან მკურნალობის პირველ წელს გულ-სისხლძარღვთა მწვავე 

უკმარისობით გარდაიცვალა I ჯგუფის 50 წელზე მეტი ასაკის 1 პაციენტი, 

რომელსაც მკურნალობის I წელს აღენიშნა გულის ღრუების გამოხატული 

დილატაცა და მიოკარდიუმის კუმშვადობის მნიშვნელოვანი დაქვეითება. განდევნის 

ფრაქცია (EF%)  შემცირდა 12% საწყისი მაჩვენებლიდან.  

ქიმიოთერაპიის დაწყებამდე გულის ექოსკოპიური შესწავლისას ორივე 

ჯგუფის 18 პაციენტს  აღენიშნებოდა ცვლილებები: მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფია და დილატაცია, პარკუჭთაშუა ძგიდის ჰიპერტროფია, მარცხენა 

წინაგულის დილატაცია, აორტის სარქველების კალციფიკაცია, მიტრალური 

სარქვლის უკმარისობა. პაციენტები მიეკუთვნებოდნენ 40_50 წლის და 50 წელზე 

უფროს ასაკობრივ ჯგუფებს. მკურნალობის პირველ წელს გულ-სისხლძარღვთა 

მწვავე უკმარისობით გარდაიცვალა I ჯგუფის 2 (12%) პაციენტი. ორივეს ღრუების 

მნიშვნელოვანი  დილატაციის ფონზე განდევნის ფრაქცია შეუმცირდათ 10_15%-ით 

საწყის მაჩვენებელთან შედარებით და მკურნალობის შემდგომ პერიოდში 

გარდაიცვალენ გულ-სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობით.  

საერთოდ, დაკვირვების ქვეშ მყოფი 90 პაციენტიდან კარდიალური მიზეზით 

გარდაიცვალა 3 ავადმყოფი, სიმსივნური ინტოქსიკაციის ფონზე განვითარებული 

პოლიორგანული უკმარისობით კი_6 (7%) პაციენტი. ლეტალობა მკურნალობის 

პირველ წელს გულ-სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობით აღინიშნა მხოლოდ I 

ჯგუფში (პოლიქიმიოთერაპია+სხივური თერაპია).  
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       ავთვისებიანი ლიმფომების მკურნალობის პროცესში გულის ფუნქციური 

მდგომარეობის შესწავლის მიზნით ჩვენს მიერ ჩატარებული კვლევის შედეგად 

გამოვლინდა შემდეგი: პაციენტებს, რომელთაც მკურნალობა ჩაუტარდათ 

პოლიქიმიოთერაპიითა და სხივური თერაპიით (I ჯგუფი) ცვლილებები 

გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ აღენიშნათ უფრო მეტ შემთხვევაში, ვიდრე 

იმ პაციენტებს, რომლებსაც მკურნალობა ჩაუტარდათ მხოლოდ 

პოლიქიმიოთერაპიით (II ჯგუფი). ჰიპერპლაზირებული ლიმფური კვანძების 

შუასაყარში მდებარეობა არასასურველ გავლენას ახდენს გულ_სისხლძარღვთა 

სისტემაზე ძირითადად ორი მიზეზით: ხშირია ჰიპერპლაზირებული ლიმფური 

კვანძების ზეწოლა მსხვილ სისხლძარღვებზე  (აორტა, ფილტვის არტერია, ღრუ 

ვენები),  ასევე სიმსივნური პერიკარდიტი. ჰიპერპლაზირებული ლიმფური 

კვანძების შუასაყარში მდებარეობისას მოცემულ მიდამოზე ჩატარებული სხივური 

თერაპია უარყოფითად მოქმედებს გულის ფუნქციურ მდგომარეობაზე. 

 Handerberg P. et al. -ის (1999) მიერ ჩატარებული რანდომიზებული კვლევის 

მიხედვით, მარცხენამხრივი დასხივება არ ზრდის კარდიოტოქსიურობის 

მაჩვენებელს.  ჩვენი შედეგებიდან გამომდინარე, აღნიშნულ მოსაზრებას ვერ 

გავიზიარებთ. ჩვენს მიერ ჩატარებული კვლევის შედეგები Чебан О .И. (1989); 

Балашов А. Т., Мясников А. А. и др (1998); Полтавская М. Г. и др (1996); Hardenbergh P.H. 

(2001)-ის მონაცემებს, რომელთა მიხედვით  კომბინირებული თერაპია 

დოქსორუბიცინითა და სხივური თერაპიით შუასაყარის მიდამოში იწვევს მარცხენა 

პარკუჭის სისტოლური და დიასტოლური დისფუნქციის განვითარებას. თუმცა 

უნდა აღინიშნოს ისიც, რომ თითქმის ყველა დასახელებულ ავტორს თავის 

შრომაში აღწერილი აქვს ე.წ. “სხივური პერიკარდიტის” განვითარების შემთხვევები. 

ჩვენი გამოკვლევის მთელი პერიოდის მანძილზე არ იქნა გამოვლენილი 

დასხივების შემდგომი პერიკარდიტის არცერთი შემთხვევა, რაც ჩვენი აზრით, 

განაპირობა უკანასკნელ წლებში დამიზნებითი სხივური თერაპიის გამოყენებამ. 

ამგვარი მეთოდი მიოკარდიუმის თითქმის 2/3-ის დასხივებისაგან დაცვის 

საშუალებას იძლევა. ანალოგიური შედეგები იქნა მიღებული Гершанович М. (1982) 

და Hardenbergh P.H. (2001)მიერ ჩატარებული გამოკვლევებით.  

      თანამედროვე მედიცინაში ჰემობლასტოზებით გამოწვეული გულ-

სისხლძარღვთა პათოლოგიების შესწავლასთან ერთად დიდი მნიშვნელობა  ენიჭება 
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ამ დაავადებების სამკურნალოდ მოწოდებული პრეპარატების, კერძოდ 

ციტოსტატიკური საშუალებების გავლენას მიოკარდიუმზე.        

წარმოდგენილ ნაშრომში ჩვენ შევისწავლეთ პოლიქიმიოთერაპიით 

განპირიბებული გულის ფუნქციური მდგომარეობის ცვლილებები და მათი 

განვითარების რისკ_ფაქტორები ავთვისებიანი ლიმფომებით, ქრონიკული 

ლეიკემიებით, მრავლობითი მიელომით დაავადებულ 72 პაციენტში. გამოკვლევაში 

არ შევიდნენ ის ავადმყოფები, რომელთაც მკურნალობის დაწყებამდე 

აღენიშნებოდათ ცვილებები გულის მხრივ და ასევე ავთვისებიანი ლიმფომებით 

დაავადებული ის პაციენტები, რომელთაც სხივური თერაპია ჩაუტარდათ 

დიაფრაგმის ზედა რეგიონზე, რათა გამორიცხული ყოფილიყო სხივური თერაპიით 

განპირობებული კარდიოტოქსიურობა. 

მიღებული ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზების მიხედვით 

ავადმყოფები დაიყო ოთხ ჯგუფად. 17 პაციენტისთვის ჯამურმა დოზამ შეადგინა 

≤200 მგ/მ2 (I  ჯგუფი), 19 პაციენტისთვის_>200≤300 მგ/მ2 (II  ჯგუფი), 19 

პაციენტისთვის_>300≤400 მგ/მ2 (III  ჯგუფი) და 17 შემთხვევაში_>400 მგ/მ2 (IV 

ჯგუფი).  

პირველ წელს ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) გამოკვლევით მიღებული 

შედეგების რაოდენობრივი ანალიზით აღინიშნა შემდეგი: I  ჯგუფის 17_დან 4(24%) 

პაციენტს განუვითარდა ეკგ ცვლილებები, II  ჯგუფის 19 პაციენტიდან_8-ს(42%), III  

ჯგუფში 19-დან_16(84%)-ს, IV ჯგუფში კი ყველა პაციენტს აღენიშნა ცვლილებები 

ეკგ_ზე (17-დან 17(100%)-ს), ანუ მოხდა ეკგ ცვლილებების გამოვლენის სარწმუნო 

ზრდა ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზების მატებასთან ერთად 

(P<0,05). 

      ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევით პაციენტებს აღენიშნათ შემდეგი 

ეკგ ცვლილებები: სინუსური ტაქიკარდია, სინუსური ბრადიკარდია, წინაგულოვანი 

და პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლები, მოციმციმე არითმია,  პაროქსიზმული 

ტაქიკარდია, გამტარებლობის დარღვევა, S-T სეგმენტის და T კბილის არასპეციფიური 

ცვლილებები, QRS კომპლექსის ვოლტაჟის დაქვეითება. ჩვენი შედეგები ეთანხმება 

Limat S., Demesmay K.,et al.(2003) მონაცემებს, სადაც აღწერილია ანალოგიური ეკგ 

ცვლილებები. 
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მკურნალობის პირველ წელს ექოსკოპიური (ექოკგ) გამოკვლევით მიღებული 

იქნა შემდეგი: I  ჯგუფის 17_დან 1(6%) პაციენტს განუვითარდა ექოკგ ცვლილებები, 

II  ჯგუფის 19 პაციენტიდან_6-ს (32%), III  ჯგუფში 19-დან_12(63%)-ს, IV ჯგუფში კი 

ყველა პაციენტს აღენიშნა ცვლილებები ექოკგ_ზე (17-დან 17(100%)-ს). ექოკგ 

ცვლილებების სიხშირემ სარწმუნოდ მოიმატა ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების 

ჯამურ დოზებთან ერთად (P<0,05). 

ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევით პაციენტებს ძირითადად აღენიშნათ 

შემდეგი ცვლილებები: მარცხენა პარკუჭის ზომებისა და მოცულობის გაზრდა,   

კუმშვადობის მაჩვენებლების დაქვეითება (EF%, %ΔS, Vcf), დარტყმითი მოცულობის 

ზომიერი შემცირება. გულის ღრუების გადიდებასთან ერთად გამოვლინდა 

მიოკარდიუმის სისქის მომატება სისტოლასა და დიასტოლაში. რითმის 

გაზრდასთან ერთად კი აღინიშნა წუთმოცულობისა და გულის ინდექსის გაზრდა.  

ჩვენს გამოკვლევაში კარდიოტოქსიურობის  სარწმუნო მაჩვენებლად მიჩნეულ 

იქნა განდევნის ფრაქციის (EF%) დაქვეითება, რაც სრულიად ეთანხმება Steinherz LJ 

et al. (1992)-ის (2002) და სხვა ავტორთა მოსაზრებას.  

გულის ექოსკოპიური შესწავლისას 72 პაციენტიდან 36 (50%)_ს აღენიშნა 

მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის (EF%) 2-15%_ით შემცირება საწყისი 

მაჩვენებლიდან ქიმიოთერაპიის პირველ წელს და მკურნალობის შემდეგ. I ჯგუფის 

(≤200 მგ/მ2) მხოლოდ 1 (6%) პაციენტს აღენიშნა განდევნის ფრაქციის (EF%) 

შემცირება 2%_ით საწყისი მაჩვენებლიდან. პაციენტი იყო 50 წელზე უფროსი 

ასაკის. II  ჯგუფში (>200≤300 მგ/მ2) ამ მაჩვენებელმა შეადგინა 32% (6 ავ-ფი). 

პაციენტები იყვნენ ყველა ასაკობრივი ჯგუფიდან. განდევნის ფრაქცია (EF%) 

შემცირდა 2-8%-ით. III  ჯგუფში (>300≤400 მგ/მ2) განდევნის ფრაქციის შეცირების 12 

(63%) შემთხვევა ასევე აღინიშნა ყველა ასაკობრივ ჯგუფში. განდევნის ფრაქცია 

(EF%) შემცირდა 5-12%-ით. IV ჯგუფში (>400მგ/მ2)  განდევნის ფრაქცია შემცირდა 

5-15%-ით 17 (100%) შემთხვევაში ყველა ასაკის პაციენტებში. 

72 პაციენტიდან 36(50%) განდევნის ფრაქციის (EF%) შემცირება არ აღენიშნა. 

ავადმყოფები მიეკუთვნებოდნენ ოთხივე ასაკობრივ  ჯგუფს. I  და II  ჯგუფის 10 

(28%) პაციენტს  გამოუვლინდა განდევნის ფრაქციის (EF%) კომპენსატორული 

მომატება, 26(72%)_ს EF% ჰქონდა ნორმის ფარგლებში.  
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        საერთო ჯამში, ჰემობლასტოზების მკურნალობის პროცესში 

კლინიკურ_ლაბორატორიული და ინსტრუმენტული მეთოდებით გამოვლინდა 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა ცვლილებები.  I  ჯგუფის 17_დან 4(24%) 

პაციენტს, II  ჯგუფის 19 პაციენტიდან 8-ს (42%), III  ჯგუფში 19-დან 16(84%)-ს, IV 

ჯგუფში კი ყველა პაციენტს აღენიშნა ცვლილებები გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

მხრივ (17-დან 17(100%)-ს). კარდიოტოქსიურობის შემთხვევები აღინიშნა როგორც 

/200მგ/მ2-ზე, ასევე ≤200მგ/მ2 დოზაზე, მაგრამ თუ ≤200მგ/მ2 დოზაზე ეს იყო 

პაციენტების 24%, დოზის ზრდასთან ერთად კარდიოტოქსიურობის შემთხვევათა 

სიხშირეც სარწმუნოდ გაიზარდა და /200 მგ/მ2-ზე შეადგინა 75% (P<0,05).  ჩვენ 

ვეთანხმებით Shapiro C. et al. (1998); Biganzoli L. et al. (2003)-ის კვლევის  შედეგებს, 

რომლის მიხედვითაც დოქსორუბიცინის დოზის ზრდასთან ერთად 3-4-ჯერ 

იზრდება კარდიალური გართულებების რისკი. თუმცა არ ვიზიარებთ იმ 

მოსაზრებას, რომ ექოკგ და ზოგჯერ, ეკგ მაჩვენებლების ნორმიდან გადახრა 

პაციენტებს აღენიშნებათ დოქსორუბიცინის /450მგ/მ2 კუმულაციური დოზის 

გამოყენებისას,  ხოლო თუ ჯამური დოზა ≤250მგ/მ2, აღნიშნული  მაჩვენებლები 

რჩება ნორმის ფარგლებში.  აქვე უნდა ავღნიშნოთ ისიც, რომ ზოგიერთი 

მკვლევარის აზრით (Исаев В. Г. 1972; Salloum S. E., Famitta B.M.1999) 

ანტრაციკლინური პრეპარატები არ იწვევდნენ მნიშვნელოვან კლინიკურ და ეკგ 

ცვლილებებს, თუმცა შემდგომი წლების გამოკვლევებმა საპირისპირო დაადასტურა. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ მკურნალობის 1 წელს გამოვლენილი 

ცვლილებების ანალიზით ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით მიღებული იქნა 

შემდეგი შედეგები: 30 წლამდე ასაკის 14 პაციენტიდან ზემოთ აღნიშნული 

ცვლილებები დაფიქსირდა 7(50%) შემთხევევაში, 30-40 წლის ასაკობრივ ჯგუფში_13-

დან 7(53%)-ში, 40-50 წლის ასაკობრივ ჯგუფში_16-დან 10(65%)-ში, 50 წელზე 

უფროსი ასაკის_29-დან 21(72%) შემთხვევაში.  

50 წელზე ნაკლები ასაკის 44 ავადმყოფიდან მკურნალობის პირველ წელს 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ ცვლილებები განუვითარდა 24(55%)_ს. 50 

წელზე უფროსი ასაკის 29 ავადმყოფიდან_21(72%).  

რაც შეეხება სქესს, დაავადებული 39 ქალიდან გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

მხრივ ცვლილებები აღენიშნა 25-ს (64%), 33 მამაკაციდან_20(61%).  
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ქიმიოთერაპიის დაწყებამდე გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ 

ცვლილებები აღენიშნებოდა 104  პაციენტიდან 32-ს (31%). მკურნალობის პირველ 

წელს ამ მაჩვენებელმა შეადგინა 77  (74%), ანუ გაიზარდა 45-ით (43%) (P<0,001). 

   კლინიკო_ლაბორატორიული და ინსტრუმენტული მეთოდების 

გამოყენებით, ასევე პაციენტების გამოკითხვით დადგინდა, რომ 17 (53%) 

შემთხვევაში კარდიალური პათოლოგიები ავადმყოფებს აღენიშნებოდათ წლების 

მანძილზე (I ჯგუფი), 15 (47%)_ში კი ჩივილები გულ_სისხლძარღვთა სისტემის 

მხრივ გაჩნდა ჰემობლასტოზების დიაგნოსტირებამდე მცირე ხნით ადრე და 

სავარაუდოდ დაკავშირებული იყო სიმსივნურ პროცესთან (II ჯგუფი). ამგვარი 

კავშირის არსებობა ან არარსებობა მნიშვნელოვანი აღმოჩნდა  კარდიალური 

პათოლოგიების მიმდინარეობისათვის ჰემობლასტოზების მკურნალობის პროცესში. 

მოცემულ შემთხვევებში კარდიოლოგიურ და ჰემატოლოგიურ პათოლოგიებს შორის 

ურთიერთკავშირი დადასტურდა შემდგომში, როდესაც  ჰემობლასტოზების  

წარმატებით მკურნალობას უკვე ადრეულ ეტაპზე მოყვა გულ_სისხლძარღვთა 

სისტემის მხრივ მდგომარეობის გაუმჯობესება.  

საპირისპირო დინამიკა გამოვლინდა  იმ 17 შემთხვევაში, როცა კარდიალური 

პათოლოგიები ავადმყოფებს აღენიშნებოდათ წლების მანძილზე. ჰემობლასტოზების 

მკურნალობის პროცესში ფაქტიურად ყველა შემთხვევაში  აღინიშნა მდგომარეობის 

გაუარესება გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ, რაც  უკავშირდებოდა 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების მზარდ ჯამურ დოზებს და ასევე 

ჰემობლასტოზების არაკეთილსაიმედო მიმდინარეობას.  

32 პაციენტიდან, რომელთაც გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ 

ცვლილებები აღენიშნებოდათ ქიმიოთერაპიის დაწყებამდე, მკურნალობის პირველ 

წელს გარდაიცვალა 10(31%), მათგან 8 პაციენტი იყო 50 წელზე უფროსი ასაკის, 2 

კი 40_50 წლამდე ასაკის. გულ-სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობით გარდაიცვალა 

6(19%) პაციენტი. ექვსივე  მიეკუთვნებოდა უფროს ასაკობრივ ჯგუფს (50 წელზე 

მეტი) და მკურნალობის დაწყებამდე აღენიშნებოდათ არადამაკმაყოფილებელი 

მდგომარეობა  გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ: გ.ი.დ., სტენოკარდია, 

პოსტინფარქტული კარდიოსკლეროზი, არტერიული ჰიპერტენზია, მოციმციმე 

არითმია, შაქრიანი დიაბეტი, გ.უ. III-IV ფ.კ. (NYHA).  მკურნალობის პირველ წელს 

მდგომარეობა გაუარესდა, რაც გახდა სიკვდილის მიზეზი. 4 (13%) პაციენტი 
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გარდაიცვალა სიმსივნური ინტოქსიკაციის ფონზე განვითარებული პოლიორგანული 

უკმარისობით.  

72 პაციენტიდან, რომლებშიც ქიმიოთერაპიის დაწყებამდე გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ ცვლილებები არ გამოვლენილა, მკურნალობის 

პირველ წელს გარდაიცვალა 7(8%), მათგან 4 პაციენტი იყო 50 წელზე უფროსი 

ასაკის, 3 კი_40_50 წლამდე ასაკის. გულ-სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობით 

გარდაიცვალა 2(3%) პაციენტი. ორივე მიეკუთვნებოდა უფროს ასაკობრივ ჯგუფს 

(50 წელზე მეტი). 6(8%) პაციენტი გარდაიცვალა სიმსივნური ინტოქსიკაციის ფონზე 

განვითარებული პოლიორგანული უკმარისობით.  

      მიღებული შედეგების ანალიზით შეიძლება დავასკვნათ, რომ  

კარდიოტოქსიურობის განვითარების რისკ-ფაქტორებს წარმოადგენს: 

      1) ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზები. 

კარდიოტოქსიურობის შემთხვევები აღინიშნება როგორც >200მგ/მ2, ასევე ≤200მგ/მ2 

დოზაზე. ჯამური დოზების ზრდასთან ერთად კარდიოტოქსიურობის შემთხვევათა 

სიხშირეც სარწმუნოდ იზრდება.  ლიტერატურის მონაცემებით, ანტრაციკლინის 

ჯგუფის ანტიბიოტიკებით ქიმიოთერაპიის დროს, კარდიოტოქსიურობის 

თვალსაზრისით, წამყვანი მნიშვნელობა ენიჭება პრეპარატის დოზას, რასაც 

ეთანხმება ჩვენი კვლევის შედეგებიც. ჩვენ ვიზიარებთ Meinardi MT et.al. (2000); Safra 

T. (2000); Kirsten J.M. Dick J. (2004); Perez A. Vera J. Suman (2004) და სხვა მრავალი 

ავტორის აზრს იმის თაობაზე, რომ დოქსორუბიცინი მცირე კუმულაციურ 

დოზებში არ იწვევს ისეთ კარდიოტოქსიურობას, რომ უარი ვთქვათ ასეთ ეფექტურ 

სამკურნალო საშუალებაზე, თუმცა საჭიროა გულის ფუნქციური მდგომარეობის 

მუდმივი მონიტორინგი.  

       2) ანამნეზში ჩატარებული პოლიქიმიო- და სხივური თერაპია. ჩვენი 

გამოკვლევის შედეგებით, ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზების 

ზრდასთან ერთად კარდიოტოქსიურობის შემთხვევათა სიხშირეც იზრდება. 

ჰიპერპლაზირებული ლიმფური კვანძების შუასაყარში მდებარეობისას მოცემულ 

მიდამოზე ჩატარებული სხივური თერაპია ასევე უარყოფითად მოქმედებს გულის 

ფუნქციურ მდგომარეობაზე. აქედან გამომდინარე, გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

დაზიანების რიკსი უფრო მაღალია იმ პაციენტებში, რომელთაც წარსულში 

ჩატარებული ჰქონდათ აღნიშნული მკურნალობა, შედარებით პირველად 
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პაციენტებთან. ჩვენს ამ მოსაზრებას ადასტურებს Limat S, Demesmay K. (2003); Kirsten 

J.M et al. (2004) და სხვათა მიერ ჩატარებული გამოკვლევების შედეგებიც. 

       3) 50 წელზე მეტი ასაკი. ჩვენს კვლევაში შევეცადეთ დაგვედგინა კავშირი 

დოქსორუბიცინის კარდიოტოქსიურობასა და პაციენტის ასაკს შორის. ეს კი 

მნიშვნელოვანია იმ თვალსაზრისით, რომ მოხდეს კარდიალური გართულებების 

რისკის გათვალისწინება ხანდაზმული ასაკის პაციენტებში. შედეგად, გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ ცვლილებების გამოვლინება ამ ასაკობრივ ჯგუფში 

იყო უფრო მაღალი, შედარებით 50 წელზე ნაკლები ასაკის  პაციენტებთან. 

ლიტერატურაში არსებულ პრაქტიკულად ყველა გამოკვლევაში მეცნიერები 

მოცემულ ასაკს ასახელებენ კარდიოტოქსიურობის განვითარების ერთ-ერთ 

რისკ_ფაქტორად. აქვე უნდა ავღნიშნოთ, რომ ჩვენ არ მივიჩნევთ ხანდაზმულ ასაკს 

ქიმიოთერაპიის ჩატარების წინააღმდეგჩვენებად, მაგრამ უნდა გავითვალისწინოდ, 

ის რომ ამ ასაკში მცირდება ორგანოთა და სისტემების ფუნქციური 

შესაძლებლობები და დაცვითი უნარი, ქვეითდება მათი მეტაბოლიზმი, რაც ზრდის 

ქიმიოთერაპიის ფონზე გართულებების განვითარების რისკს, რაც აუცილებლად 

მხედველობაშია მისაღები ხანდაზმული პაციენტების მკურნალობისას.   

       4) ანამნეზში გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებათა არსებობა კიდევ 

უფრო ზრდის კარდიოტოქსიურობის განვითარების რისკს, რითაც ხელს უშლის 

ჰემობლასტოზების სრულფასოვანი მკურნალობის ჩატარებას. თავის მხრივ 

ქიმიოთერაპია ხშირად ამძიმებს კარდიოლოგიური პათოლოგიების მიმდინარეობას 

და ზრდის ლეტალობას კარგიოლოგიური მიზეზით გამოწვეული ლეტალობის 

ხარჯზე.  ჩვენს ამ მოსაზრებას ადასტურებს Limat S, Demesmay K. (2003); Kirsten J.M et 

al. (2004) და სხვათა მიერ ჩატარებული გამოკვლევების შედეგებიც. 

      ჩვენი კვლევის შედეგებით, მდედრობითი სქესი არ წარმოადგენს 

კარდიოტოქსიურობის რისკ-ფაქტორს. ორივე სქესის პაციენტებში გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის ცვლილებების განვითარების სიხშირეს შორის 

მნიშვნელოვანი სხვაობა არ იქნა ნანახი, რაც ეთანხმება  Limat S, Demesmay K. (2003);  

Perez A. Vera J. Suman (2004) და სხვა ავტორთა მონაცემებს. თუმცა Lipshultz S. et al. 

(1995) და ზოგიერთი სხვა ავტორი საპირისპირო აზრს გამოთქვავს, რომელსაც ჩვენ 

ვერ დავეთანხმებით.  

 123



მიოკარდიუმის დაზიანების დიაგნოსტიკა კვლავ რთულ პრობლემად რჩება, 

თუმცა უკანასკნელ წლებში კლინიკურ პრაქტიკაში სულ უფრო აქტიურად 

გამოიყენება მიოკარდიუმის დაზიანების მარკერების ტროპონინი I (Tn I)_ს და 

ტროპონინი T (Tn T)_ს განსაზღვრის მეთოდი.  გამომდინარე იქედან, რომ 

ქიმიოთერაპიის ერთ_ერთი სერიოზული გართულება სწორედ მიოკარდიუმის 

დაზიანებაა, აღნიშნული მეთოდის გამოყენება ონკო_ჰემატოლოგიურ  პრაქტიკაშიც 

აქტუალური უნდა იყოს კარდიოტოქსიურობის ადრეული გამოვლენის 

თვალსაზრისით. 

ჩვენ შევეცადეთ დაგვედგინა, თუ როგორ იცვლებოდა ტროპონინი I (Tn I)_ს 

შემცველობა სისხლში ქიმიოთერაპიის პროცესში და რა დამოკიდებულებაში იყო 

იგი ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამურ დოზებთან.  

დაკვირვების ქვეშ იმყოფებოდა ჰემობლასტოზებით დაავადებული 20-დან 65 

წლამდე ასაკის 40 ავადმყოფი. გამოკვლევაში არ შევიდნენ ის პაციენტები, 

რომელთაც ქიმიოთერაპიის დაწყებამდე აღენიშნათ გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

სხვადასხვა პათოლოგია, ტროპონინი I (Tn I)_ს შემცველობის მომატება, თირკმლისა 

და ღვიძლის ფუნქციის დარღვევა, კარდიოექოსკოპიით_მარცხენა პარკუჭის 

განდევნის ფრაქცია (EF)<50%_ზე.  

სისხლში ტროპონინი I (Tn I)-ს დონის განსაზღვრა ხდებოდა ქიმიოთერაპიის 

კურსის ბოლოს და შემდეგი კურსის წინ. მისი მაჩვენებელი ითვლებოდა ნორმად 

0,08 ნგ/მლ_მდე.  

დაკვირვების ქვეშ მყოფი 40 პაციენტი ტროპონინი I (Tn I)-ს მაჩვენებელის 

ცვლილების მიხედვით დაიყო სამ ჯგუფად: 

I ჯგუფი (Tn I _/_) შეადგინა იმ პაციენტებმა, რომლებსაც ქიმიოთერაპიის 

კურსის ბოლოს და შემდეგი კურსის დაწყების წინ აღენიშნათ ტროპონინი I-ს 

მაჩვენებელი <0,08 ნგ/მლ_ზე. ასეთი იყო  26(65%) ავადმყოფი. 

II ჯგუფი (Tn I +/_)  შეადგინა იმ პაციენტებმა, რომლებსაც ქიმიოთერაპიის 

კურსის ბოლოს აღენიშნათ ტროპონინი I-ს მაჩვენებელი /0,08 ნგ/მლ_ზე. შემდეგი 

კურსის დაწყების წინ კი_<0,08 ნგ/მლ_ზე, ანუ დაუბრუნდა ნორმალურ 

მაჩვენებელს. ასეთი იყო  10(25%) პაციენტი.   
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III ჯგუფი (Tn I +/+) შეადგინა იმ პაციენტებმა, რომლებსაც ქიმიოთერაპიის 

კურსის ბოლოს და შემდეგი კურსის დაწყების წინ აღენიშნათ ტროპონინი I-ს 

მაჩვენებელი /0,08 ნგ/მლ_ზე. ასეთი იყო  4(10%) ავადმყოფი. 

საერთო ჯამში, 40 პაციენტიდან ტროპონინი I (Tn I)-ს მაჩვენებელის მომატება 

აღენიშნა 14(35%)_ს. 

სამივე ჯგუფში გამოვლენილი ელექტროკარდიოგრაფიული ცვლილებების 

რაოდენობრივი ანალიზით  ნანახი იქნა შემდეგი: იმ 26 პაციენტიდან,  რომლებსაც 

ქიმიოთერაპიის კურსის ბოლოს და შემდეგი კურსის დაწყების წინ აღენიშნათ 

ტროპონინი I-ს მაჩვენებელი <0,08 ნგ/მლ_ზე, ეკგ ცვლილებები გამოვლინდა 

მხოლოდ 7 (26%) შემთხვევაში. 14 პაციენტს კი, რომლებსაც აღენიშნათ ტროპონინი 

I-ს მაჩვენებელი /0,08 ნგ/მლ_ზე, ეკგ ცვლილებები გამოვლინდა 8 (57%) 

შემთხვევაში, ანუ იყო სარწმუნოდ მაღალი (P<0,01). 

ექოკარდიოგრაფიული (ექოკგ) გამოკვლევით სამივე ჯგუფის პაციენტებში 

აღინიშნა მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის (EF%) 2-10%_ით შემცირება 

საწყისი მაჩვენებლიდან. 26 პაციენტიდან,  რომლებსაც ქიმიოთერაპიის კურსის 

ბოლოს და შემდეგი კურსის დაწყების წინ აღენიშნათ ტროპონინი I-ს მაჩვენებელი 

<0,08 ნგ/მლ_ზე, მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციის (EF%) დაქვეითება 

საწყისი მაჩვენებლიდან  გამოვლინდა მხოლოდ 8(31%) შემთხვევაში. 14 პაციენტს 

კი, რომლებსაც აღენიშნათ ტროპონინი I-ს მაჩვენებელი /0,08 ნგ/მლ_ზე, 

ანალოგიური ცვლილებები გამოუვლინდა 9(64%) შემთხვევაში, ანუ იყო სარწმუნოდ 

მაღალი (P<0,01). 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზებისა და ტროპონინი I(Tn 

I)-ს მაჩვენებლის ცვლილებას შორის ურთიერთკავშირის შესასწავლად დაკვირვების 

ქვეშ მყოფი 40 პაციენტი  მიღებული ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური 

დოზების მიხედვით დაიყო ოთხ ჯგუფად. 14 პაციენტისთვის ჯამურმა დოზამ 

შეადგინა ≤200 მგ/მ2 (I  ჯგუფი), 16 პაციენტისთვის_>200≤300 მგ/მ2 (II  ჯგუფი), 8 

პაციენტისთვის_>300≤400 მგ/მ2 (III  ჯგუფი) და 4 შემთხვევაში_ >400 მგ/მ2 (IV 

ჯგუფი). 

ტროპონინი I-ს მაჩვენებელი სარწმუნოდ იმატებდა ანტრაციკლინური 

ანტიბიოტიკების ჯამური დოზების მატებასთან ერთად და თუ ≤300 მგ/მ2 ჯამურ 

დოზაზე გამოვლინდა 5 (17%) შემთხვევაში, >300 მგ/მ2 ჯამურ დოზაზე აღინიშნა 
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10_დან 9 (90%) პაციენტთან. (P<0,001). ჩვენი კვლევის შედეგები ეთანხმება Morandi 

P, Benvenuto G, et al. 2001 კვლევის მონაცემებს, ჩატარებულს სოლიდური 

სიმსივნეებით დაავადებულ პაციენტებში, სადაც ასევე გამოვლინდა 

ურთიერთკავშირი   ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამურ დოზებსა და 

ტროპონინი I-ს მაჩვენებელის მატებას შორის.  

14 პაციენტს ქიმიოთერაპიის კურსის ბოლოს აღენიშნა ტროპონინი I-ს 

მაჩვენებელი /0,08 ნგ/მლ_ზე. მათთვის ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამურმა 

დოზამ შეადგინა ∃200 მგ/მ2. მათგან 10 პაციენტს, რომელთათვის ჯამური დოზა  

იყო >200≤400 მგ/მ2, შემდეგი კურსის დაწყების წინ აღენიშნათ ტროპონინი I-ს 

მაჩვენებელის ნორმალიზება (Tn I +/_), ხოლო 4 შემთხვევაში ტროპონინი I დარჩა 

/0,08 ნგ/მლ_ზე(Tn I +/+). მათთვის ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამურმა 

დოზამ შეადგინა  ∃300 მგ/მ2. 

II  ჯგუფის (Tn I +/_) 10_დან 4  (40%) პაციენტს და III  ჯგუფის (Tn I +/+) 4-

დან 1 (25%) პაციენტს, რომლებსაც ტროპონინი I-ს მაჩვენებელი ჰქონდათ /0,08 

ნგ/მლ_ზე, განდევნის ფრაქციის (EF%) დაქვეითება ექოსკოპიური გამოკვლევის 

მომენტში არ აღენიშნათ. მათგან II  ჯგუფის 2 პაციენტს  გამოუვლინდა განდევნის 

ფრაქციის (EF%) კომპენსატორული მომატება 2_4%_ით საწყისი მაჩვენებლიდან, 3 

პაციენტს EF% ჰქონდა ნორმის ფარგლებში. მოცემულ ხუთ შემთხვევაში 

ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამურმა დოზამ შეადგენდა >200≤300მგ/მ2. 

მკურნალობის დამთავრების შემდეგ ხუთივე შემთხვევაში აღინიშნა განდევნის 

ფრაქციის (EF%) დაქვეითება 4-8%-ით, რაც იმას ნიშნავს, რომ ტროპონინი I-ს დონის 

მომატება წინ უსწრებდა გულის ფუნქციური ცვლილებების ეკგ და ექოკგ 

მაჩვენებლების გამოვლინებას. აღნიშნული ეთანხმება Cardinale d, Sandri m et al. (2004) 

გამოკვლევის შედეგებს, რომელთა მიხედვითაც ტროპონინი I მიჩნეულია 

მიოკარდიუმის დაზიანების ყველაზე ადრეულ მარკერად. 

       თანამედროვე მედიცინა ციტოსტატიკური საშუალებების 

კარდიოტოქსიურობის მთავარ მექანიზმად განიხილავს ცხიმოვანი მჟავების 

დაჟანგვის პროცესს, რის შედეგადაც ხდება თავისუფალი რადიკალების ჭარბი 

რაოდენობით გამონთავისუფლება. მათ საწინააღმდეგოდ ორგანიზმში არსებობს 

ანტიოქსიდანტური სისტემა. მსგავსი, ანუ ანტიოქსიდაციური მოქმედებით 

ხასიათდებიან ვიტამინი E და კოენზიმი Q10. (Labriola D. 1999; Ray Page 2001; Kim A. 
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Settind, H.McConnell 2002). მათ გამოიყენებენ როგორც კარდიოლოგიურ, ასევე 

ონკოლოგიურ პრაქტიკაში. კარდიოლოგიური კვლევის მონაცემებით კიდევ ერთი 

ეფექტურ კარდიოპროტექტორს წარმოადგენს ტრიმეტაზიდინი (პრედუქტალი), 

რომელიც აქტიურად გამოიყენება გულ-სისხლძარღვთა სისტემის სხვადასხვა 

პათოლოგიის დროს, მაგრამ აქამდე არაფერი იყო ცნობილი მისი, როგორც 

ანტიოქსიდანტის ონკო-ჰემატოლოგიურ პრაქტიკაში გამოიყენების შესახებ. ჩვენ 

გადავწყვიტეთ, შეგვესწავლა მისი კარდიოპროტექტორული თვისებები  

ჰემობლასტოზებით მკურნალობის პროცესში.  

      ჩვენს გამოკვლევაში ქიმიოთერაპიით განპირობებული კარდიოტოქსიურობის 

პროფილაქტიკის მიზნით ავადმყოფების ნაწილს ჰემობლასტოზების ძირითად 

მკურნალობასთან ერთად ჩაუტარდათ კარდიოპროტექტორული თერაპია 

პრეპარატებით: ტრიმეტაზიდინი (პრედუქტალი), ვიტამინი E(ტოკოფეროლი), 

კოენზიმი Q10. პრეპარატ ტრიმეტაზიდინის დღიური დოზა შეადგენდა 60 მგ-ს, 

ვიტამინი E (ტოკოფეროლის)_200მგ, კოენზიმი Q10-50მგ.  

დაკვირვების ქვეშ მყოფი 145 პაციენტი განაწილდა ორ ჯგუფში. AA ჯგუფი 

შეადგინეს იმ პაციენტებმა, რომელთაც გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ 

არავითარი პათოლოგია არ გამოუვლინდათ. სულ 98(68%) ავ_ფი. B ჯგუფის 

პაციენტებს კი ჰემობლასტოზების მკურნალობის დაწყებამდე  გულის  

ელექტროკარდიოგრაფიული და ექოსკოპიური გამოკვლევით აღენიშნათ 

ცვლილებები. ასეთი იყო 47(32%) პაციენტი.  

A ჯგუფის 48(49%) და B ჯგუფის 21(45%) პაციენტს პოლიქიმიოთერაპიასთან 

ერთად უტარდებოდა პროფილაქტიკური მკურნალობა კარდიოპროტექტორული 

საშუალებებით, A ჯგუფის 50(51%) და B ჯგუფის 26(55%) ავადმყოფს კი 

პოლიქიმიოთერაპია ზემოთ აღნიშნული პროფილაქტიკის გარეშე.  

ელექტროკარდიოგრაფიული (ეკგ) და ექოკარდიოგრაფიული (ექოკგ) 

გამოკვლევებით მიღებული შედეგები განხილული იქნა ჯგუფების მიხედვით.  

A ჯგუფის პაციენტები თავის მხრივ დაიყო ორ ჯგუფად: I ქვეჯგუფი 

შეადგინეს იმ პაციენტებმა, რომელთაც პოლიქიმიოთერაპიასთან ერთად 

უტარდებოდათ პროფილაქტიკური მკურნალობა კარდიოპროტექტორული 

საშუალებებით. II ქვეჯგუფი (საკონტროლო) კი იმ ავადმყოფებმა, ვისაც ჩაუტარდა 

პოლიქიმიოთერაპია ზემოთ აღნიშნული პროფილაქტიკის გარეშე.   
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I ქვეჯგუფის ყველა ასაკის პაციენტებს (პოლიქიმიოთერაპია + 

კარდიოპროტექტორები) აღენიშნათ ეკგ ცვლილებების უფრო დაბალი პროცენტული 

მაჩვენებლები II ქვეჯგუფის იმავე ასაკის პაციენტებთან შედარებით (P<0,001)   

 ორივე ქვეჯგუფის პაციენტებში ეკგ ცვლილებების პროცენტული 

მონაცემების ანალიზით მიღებული იქნა შემდეგი:  

I ქვეჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია+ კარდიოპროტექტორები) პაციენტების 

42%_ს აღენიშნებოდა ეკგ ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს, მკურნალობის 

დამთავრების შემდეგ კი გამოვლინდა ავადმყოფთა 29%-ში.     

II ქვეჯგუფში (პოლიქიმიოთერაპია) პაციენტების 62%_ს გამოუვლინდა ეკგ 

ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს, ხოლო მკურნალობის დასრულების 

შემდეგ_40%_ს, ეკგ ცვლილებები მკურნალობის 1 წელს და შემდეგაც სარწმუნოდ 

მაღალი იყო II ქვეჯგუფის პაციენტებში (P<0,01)  

I ქვეჯგუფის ყველა ასაკის პაციენტებს (პოლიქიმიოთერაპია + 

კარდიოპროტექტორები) აღენიშნათ ექოკგ ცვლილებების უფრო დაბალი 

პროცენტული მაჩვენებლები II ქვეჯგუფის იმავე ასაკის პაციენტებთან შედარებით 

(P<0,001)   

 ორივე ქვეჯგუფის პაციენტებში ექოკგ ცვლილებების პროცენტული 

მონაცემების ანალიზით მიღებული იქნა შემდეგი:  

I ქვეჯგუფის (პოლიქიმიოთერაპია+ კარდიოპროტექტორები) პაციენტების 

45%_ს აღენიშნებოდა ექოკგ ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს, 

მკურნალობის დამთავრების შემდეგ კი გამოვლინდა ავადმყოფთა 31%-ში.     

II ქვეჯგუფში (პოლიქიმიოთერაპია) პაციენტების 64%_ს გამოუვლინდა ექოკგ 

ცვლილებები მკურნალობის პირველ წელს, ხოლო მკურნალობის დასრულების 

შემდეგ_48%_ს. ექოკგ ცვლილებები მკურნალობის 1 წელს და შემდეგაც სარწმუნოდ 

მაღალი იყო II ქვეჯგუფის პაციენტებში (P<0,01) ისევე, როგორც ეს აღინიშნა ეკგ 

ცვლილებების შემთხვევაში.  

  ჩვენი კვლევის შედეგები ეთანხმება ლიტერატურაში  არსებულ მონაცემებს 

(Yoo J.1998; Ferrari R et al. 1999; Kara M, Kelly D. 2005) იმის თაობაზე, რომ 

კარდიოპროტექტორული საშუალებები სარწმუნოდ ამცირებს  პოლიქიმიოთერაპიის 

დამაზიანებელ გავლენას გულზე, რის გამოც მიზანშეწონილია მათი გამოყენება 

ანტრაციკლინური პრეპარატების  კარდიოტოქსიურობის  პროფილაქტიკისათვის.         
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ჩვენ შევეცადეთ მიღებული შედეგების ერთმანეთთან შედარებით 

გამოგვევლინა, მოცემული სამი პრეპარატიდან რომელი იყო 

კარდიოტოქსიურობისაგან დამცავი უფრო ეფექტური საშუალება.  

პაციენტებს, რომლებიც იღებდნენ ტრიმეტაზიდინს,  ეკგ ცვლილებები 

ჰემობლასტოზების მკურნალობის 1 წელს  გამოუვლინდათ 5(16%) შემთხვევაში, 

ექოკგ ცვლილებები_5(16%)-ში, ქიმიოთერაპიის შემდეგ კი ეკგ ცვლილებები 

აღენიშნათ 4(13%) შემთხვევაში, ექოკგ_ 4(13%)-ში.  

პაციენტებს, რომლებიც იღებდნენ ვიტამინ E-ს,  ეკგ ცვლილებები 

მკურნალობის 1 წელს  გამოუვლინდათ 6(30%) შემთხვევაში, ექოკგ_7(35%)_ში, 

ვმკურნალობის შემდეგ ეკგ ცვლილებები ნანახი იქნა 4(20%) შემთხვევაში, ექოკგ_5 

(25%)_ში.  

  პაციენტებს, რომლებიც ქიმიოთერაპიასთან ერთად იღებდნენ კოენზიმი Q10 

–ს, ეკგ ცვლილებები ჰემობლასტოზების მკურნალობის 1 წელს  გამოუვლინდათ 9 

(52%) შემთხვევაში, ექოკგ_10(58%)_ში. ქიმიოთერაპიის  შემდეგ კი ეკგ ცვლილებები 

ნანახი იქნა 6(36%) შემთხვევაში, ექოკგ_6(36%)_ში.  

მოცემული პრეპარატების მოქმედების ეფექტურობის შესწავლისას აღინიშნა 

ტრიმეტაზიდინის უპირატესობა კოენზიმ Q10-თან და ვიტამინი E-თან შედარებით. 

ამ უპირატესობის საფუძველს კი, ჩვენი აზრით,  წარმოადგენს ტრიმეტაზიდინის  

მოქმედების ძირითადი პრინციპი_აერობული გლიკოლიზის შენარჩუნება 

იშემიზირებულ კარდიომიოციტებში ნარჩენი ჟანგბადის მაქსიმალურად ეფექტური 

გამოყენებით. ასეთი მექანიზმი განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია 

ჰემობლასტოზებით დაავადებული პაციენტების მკურნალობისას, რადგან თავად ამ 

პათოლოგიების და ასევე მათი მკურნალობის ერთ-ერთ უხშირეს გამოვლინებას 

წარმოადგენს ღრმა ანემია და მასთან დაკავშირებული ჰიპოქსიური პროცესები 

ორგანიზმში. ამასთანავე, ტრიმეტაზიდინი ამცირებს მეტაბოლურ დარღვევებს, 

ახდენს რა მეტაბოლიზმის გადანაწილებას ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვიდან 

ნახშირწყლების დაჟანგვაზე, რასაც მივყავართ ატფ-ის პროდუქციის გაზრდისა და 

აციდოზის შემცირებისაკენ (Шабалин А. В., Никитин Ю. П. 1999;Ланкин В. З., Тихазе 

А.К. и др.2001). ზემოთ მოყვანილი მექანიზმებიდან და ჩვენი კვლევის შედეგებიდან   

გამომდინარე, გამართლებულია ტრიმეტაზიდინის (პრედუქტალი) გამოყენება 

ციტოსტატიკური პრეპარატების კარდიოტოქსიურობის პროფილაქტიკის მიზნით.  
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ჩვენს მიერ ჩატარებული კვლევის შედეგად მიღებულ იქნა შემდეგი: 

კლინიკურ პრაქტიკაში ჰემობლასტოზების მკურნალობის მთელი პერიოდის 

მანძილზე გულის ფუნქციურ მდგომარეობაზე ელექტროკარდიოგრაფიული და 

ექოკარდიოგრაფიული მეთოდებით დინამიკაში დაკვირვებამ შესაძლებელი გახადა 

პოლიქიმიოთერაპიითა და სხივური თერაპიით განპირობებული 

კარდიოტოქსიურობის დროული დიაგნოსტირება, ხოლო სისხლში ტროპონინი I (Tn 

I)-ს დონის განსაზღვრით ჰემობლასტოზების მკურნალობის პროცესში მოხერხდა 

მიოკარდიუმის დაზიანების  გამოვლენა  ზოჯგერ ისეთ ადრეულ ეტაპზე კი, 

როდესაც ჯერ არ აღინიშნება ელექტროკარდიოგრაფიული და 

ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების ცვლილებები. განისაზღვრა ურთიერთკავშირი 

ტროპონინი I (Tn I) შემცველობასა და ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამურ 

დოზებს შორის. ელექტროფიზიოლოგიური და ექოკარდიოგრაფიული 

გამოკვლევებით მიღებული შედეგების საფუძველზე სხვადასხვა ასაკობრივი 

ჯგუფებისა და ჩატარებული მკურნალობის მიხედვით განისაზღვრა 

კარდიოტოქსიურობის განვითარების რისკ_ფაქტორები.  პოლიქიმიოთერაპიისა და 

სხივური თერაპიის მოსალოდნელი კარდიოტოქსიურობის პროფილაქტიკის მიზნით 

კარდიოპროტექტორების (ტრიმეტეზიდინის, ვიტამინი E, კოენზიმი Q10) 

გამოყენებამ მნიშვნელოვნად გააუმჯობესა პაციენტების მდგომარეობა 

გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ, შეამცირა კარდიოტოქსიურობის 

შემთხვევათა რიცხვი, გააუმჯობესა სიცოცხლის ხარისხი და შესაძლებელი გახადა 

ჰემობლასტოზების ძირითადი მკურნალობის სრულფასოვნი ჩატარება.   
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დასკვნები 
 
 
 

1. ჰემობლასტოზებით დაავადებულ პაციენტებში გულის ფუნქციური 
მდგომარეობის ცვლილებებს განაპირობებს სიმსივნური პროცესებისათვის 
დამახასიათებელი შემდეგი ფაქტორები: ა) ჰიპერპლაზირებული ლიმფური 
კვანძების მდებარეობა შუასაყარში; ბ) ჰიპერპლაზირებული ლიმფური 
კვანძებით მსხვილი სიხლძარღვების (აორტა, ფილტვის არტერია, ზემო 
ღრუ ვენა) კომპრესია (მედიასტინო_კარდიალური სინდრომი); გ) 
სიმსივნური ინტოქსიკაცია; დ) ანემია (ანემიური სინდრომი); ე) 
ჰიპერკოაგულაცია; ვ) ერითროციტოზი და თრომბოციტოზი (პლეთორული 
სინდრომი).  

2. ავთვისებიანი ლიმფომებით  დაავადებულ იმ  პაციენტებს, რომელთაც 
მკურნალობა ჩაუტარდათ პოლიქიმიოთერაპიითა და სხივური თერაპიით, 

ცვლილებები გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ აღენიშნათ უფრო მეტ 
შემთხვევაში (56%), ვიდრე მათ, ვისაც მკურნალობა ჩაუტარდათ მხოლოდ 

პოლიქიმიოთერაპიით (38%).  

3. ჰემობლასტოზების მკურნალობით  განპირობებული კარდიოტოქსიურობის 
განვითარების რისკ_ფაქტორებია: ა) ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების 
ჯამური დოზები >200 მგ/მ2-ზე. ბ) ანამნეზში ჩატარებული პოლიქიმიო- და 
სხივური თერაპია. გ) 50 წელზე მეტი ასაკი. დ) ანამნეზში გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებათა არსებობა.  
4. კარდიოტოქსიურობის ადრეულ მაჩვენებელს წარმოადგენს სისხლში 

ტროპონინი I-ს დონის მომატება, რაც აღინიშნა ანტრაციკლინური 
ანტიბიოტიკების 200მგ/მ2-ზე მეტი ჯამური დოზიდან.  

5. ჰემობლასტოზების მკურნალობით განპირობებული  კარდიოტოქსიურობის 
პროფილაქტიკის მიზნით კარდიოპროტექტორული საშუალებების: 
ტრიმეტეზიდინის, ვიტამინი E-ს, კოენზიმი Q10-ის გამოყენებისას გულის 
ფუნქციური მდგომარეობის ცვლილებები გამოვლინდა უფრო ნაკლებ 
შემთხვევაში (45%), საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით (64%).  

6. ტრიმეტეზიდინის, ვიტამინი E-ს, კოენზიმი Q10-ის კარდიოპროტექტორული 
მოქმედების ეფექტურობის შედარებით აღინიშნა შემდეგი: 
ტრიმეტაზიდინის გამოყენების შემთხვევაში გულის ფუნქციური 
მდგომარეობის ცვლილებები გამოვლინდა პაციენტების 16%_ში, ვიტამინი 
E-ს გამოყენებისას_35%_ში და კოენზიმ Q10-ს გამოყენებისას_58%-ში, ანუ 
აღინიშნა ტრიმეტაზიდინის უპირატესობა დანარჩენ ორ პრეპარატთან 
შედარებით.  
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               პრაქტიკული რეკომენდაციები 
 
 
 

1. ჰემობლასტოზების მკურნალობის დაწყებამდე ექოსკოპიური და 
ელექტროკარდიოგრაფიული მეთოდებით უნდა მოხდეს გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის მდგომარეობის შესწავლა და გაგრძელდეს 
დინამიკაში კონტროლი მკურნალობის მთელი პერიოდის მანძილზე და 
მკურნალობის დამთავრების შემდეგ.  

2. .ჰემობლასტოზების მკურნლობის დაწყებამდე აუცილებელია იმ 
პაციენტების გამოვლენა, რომელთაც აღენიშნებათ კარდიოტოქსიურობის 
განვითარების რისკ-ფაქტორები (გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 
დაავადებები ანამნეზში, ასაკი 50 წელზე მეტი, წარსულში ჩატარებული 
ქიმიო- და სხივური თერაპია). მათთვის ოპტიმალური 
პროფილაქტიკური და სამკურნალო ღონისძიებების შემუშავებით 

შესაძლებელია მიღწეულ იქნას მდგომარეობის სტაბილიზაცია 
გულ_სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ, რაც შესაძლებელს გახდის  
ჰემობლასტოზების ძირითადი მკურნალობის სრულფასოვან ჩატარებას. 

3. პოლიქიმიოთერაპიით გამოწვეული კარდიოტოქსიურობის გამოვლენა 
შესაძლებელია სისხლში მიოკარდიუმის დაზიანების ადრეული 
მარკერის,  ტროპონინი I-ს დონის განსაზღვრით.  

4. ქიმიოთერაპიით განპირობებული კარდიოტოქსიურობის პროფილაქტიკის 
მიზნით, როდესაც ანტრაციკლინური ანტიბიოტიკების ჯამური დოზები 
აჭარბებს 200 მგ/მ2-ს, რეკომენდირებულია ძირითად მკურნალობასთან 
ერთად, პაციენტებს ჩაუტარდეთ კარდიოპროტექტორული თერაპია 
(ტრიმეტეზიდინი, ვიტამინი E, კოენზიმი Q10).  

5. პაციენტებს, რომელთაც ქიმიოთერაპიის დაწყებამდე აღენიშნებათ 

კარდიოტოქსიურობის განვითარების რისკ-ფაქტორები  ან 
ქიმიოთერაპიის ფონზე გამოუვლინდებათ გულის ფუნქციური 
მდგომარეობის ცვლილებები, კარდიოლოგიური პრეპარატებით 

მკურნალობასთან ერთად პროფილაქტიკის მიზნით საჭიროა ჩაუტარდეთ 

კარდიოპროტექტორული თერაპია (ტრიმეტეზიდინი, ვიტამინი E, 
კოენზიმი Q10) ჰემობლასტოზების მკურნალობის მთელი პერიოდის 
განმავლობაში.  
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