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მონოგრაფიაში განსოგადებულია ავტორის მიერ ჩატარე- 
ბული მიასთენიისა და მიასთენიური სინდრომების მრავალ- 
წლიანი კვლევისა და პრაქტიკული საქმიანობის შედეგები, 
რომლებიც გაანალისებულია თანამედროვე სამედიცინო ლიტე- 
რატურაში არსებულ მონაცემებთან მიმართებაში. წარმოდგე- 
ნილია აღნიშნულ დაავადებათა კლასიფიკაციები, კლინიკური 
მიმდინარეობის თავისებურებები, პათოგენესური მექანიზმები, 

ეპიდემიოლოგიური, გენეტიკური და იმუნოლოგიური ასპექტები. 

დეტალურადაა გაშუქებული მიასთენიისა და მიასთენიური 
სიჩდრომების დიაგნოსტიკის, კერძოდ, ელექტრომიოგრაფიული 
კელევის შესაძლებლობები. განსაკუთრებული ყურადღება აქვს 
დათმობილი მიასთენიის მკურნალობის თანამედროვე მეთო- 
დებს. 

წიგნი გაჩნკუთენილია ნერეკუნთოვანი დაავადებების შეს- 

წავლით დაინტერესებული მკვლევრების, ნეევროლოგებისა და 

სხეა სპეციალობის ექიმებისათვის. 

რედაქტორი რ. შაქარიშვილი, მედ. მეცნ. დოქტორი, 
პროფესორი 

რეცენსენტები: ბ. გეხტი, მედ. მეცნ. დოქტორი, 
აკადემიკოსი 

შ. ბიბილეიშვილი, მედ. მეცნ. დოქტორი, 
პროფესორი 

პკ 1910000000 CდC კეირკველია, 2000 
M607(06)2000



ტექსტში ბამოქენებული შემოკლებები 

აკტჰ) – ადენოკორტიკოტროჰპული ჰორმონი. 

ემგ – ელექტრომიოგრაფია. 

M-პასუხი – კუნთის გამოწვეული ელექტრული პასუხი. 

მეპ – მოტორული ერთეულის პოტენციალი. 

პაგ – პოსტაქტივაციური გამოფიტვა. 

პაშ - პოსტაქტივაციური შემსუბუქება. 

პტგ – პოსტტეტანური გამოფიტვა. 

პტშ – პოსტტეტანური შემსუბუქება. 

სმფ – საბოლოო მამომრავებელი ფირფიტა. 

სფმპ – საბოლოო ფირფიტის მინიატურული პოტენციალი. 

სფპ – საბოლოო ფირფიტის პოტენციალი.





წინასიტქვაობა 

მიასთენია და სხვადასხვა მიასთენიური სინდრომები იმ 
პათოლოგიურ მდგომარეობებს მიეკუთენებიან, რომელთა პათო- 

გენესი პოსტსინაფსური მემბრანის რეცეპტორული აპარატის 

ან პერიფერიული ნერვების მოტორული აქსონების ტერმინა- 

ლების იონური არხების დასიანებასთანაა დაკავშირებული. 

ამ დაავადებათა ნოსოლოგიური და მოლეკულურ-გენეტიკური 

ასპექტები ფუნდამენტურ და კლინიკურ ნეირომეცნიერებათა 

ინტენსიური კვლევის საგანს წარმოადგენს. 

მიასთენიის კომპლექსური მკურნალობა ნერეკუნთოვანი 
გადაცემის ბიოქიმიური კანონზომიერებების, ანტისხეულების 

ფორმირების პროცესზე სემოქმედების, იონური არხების პა- 

თოლოგიისა და კუნთის კუმშვადობის აპარატის შეცნობის 
საფუძველზეა დამყარებული. მიასთენიის თერაპიაში მიღწეული 

პროგრესი, როგორც ქირურგიულ, ასევე კონსერვატიულ 

მკურნალობაში, უახლესი ტექნოლოგიის გამოყენებითაა გან- 

პირობებული. 

მიასთენიის შესწავლას უდიდესი პრაქტიკული მნიშვნე- 

ლობა ენიჭება, რადგანაც მხოლოდ დროული დიაგნოსტიკის 

პირობებშია შესაძლებელი იმ ადეკვატური და ხშირად ურგენ- 

ტული ზსომების განხორციელება, რომლებიც ავადმყოფთა სი- 

ცოცხლის შენარჩუნებასა და საშიშ გართულებათა თავიდან 

აცილებას უსრუნველყოფენ. 
საქართველოში ნერეკუნთოვანი დაავადებების, კერძოდ, 

მიასთენიის შესწავლას საკმაოდ ხანგრძლივი ისტორია აქეს. 

ამ საუკუნის 60-იან წლებში ექსპერიმენტული და კლინიკური 

ნევროლოგიის კელევითი ინსტიტუტის დირექტორის, აკადე- 
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მიკოს პეტრე სარაჯიშვილის თაოსნობით ამავე ინსტიტუტის 
წამყვანმა მეცნიერ-თანამშრომელმა ნათელა ბარათაშვილმა 

საფუძველი ჩაუყარა პირველ ელექტრომიოგრაფიულ კვლევას. 
ყოფილ საბჭოთა კავშირში პირველად სწორედ მის მიერ 
იქნა ჩატარებული ნემსისებური ელექრტომიოგრაფიული გამო- 

კვლევა. უთუოდ ამ ნაყოფიერმა ტრადიციამ განაპირობა აკად. 
პეტრე სარაჯიშვილის სახელობის ნევროლოგიისა და ნეირო- 

ქირურგიის კვლევითი ინსტიტუტის ბასასე მიასთენიისა და 

მიასთეჩიური სინდრომების შესახებ პირეელი მონოგრაფიის 
შექმნა, რომლის იდეაც ინსტიტუტის დირექტორს, პროფესორ 

რომან შაქარიშვილს ეკუთენის. “ 

მონოგრაფიაში დეტალურადაა განხილული მიასთენიის 
სიმპტომატოლოგია და მისი კლინიკური ფორმები, მიასთენიისა 

და მიასთენიური სინდრომების დიაგნოსტიკისა და დიფერენ- 

ციული დიაგნოზის საკითხები, ეპიდემიოლიგიური და გენე- 
ტიკური ასპექტები. სპეციალურ თავში მოცემულია ელექტრო- 

ფიხიოლოგიური კვლევის შედეგები. ვრცლად განიხილება 

მონაცემები მიასთენიის მკურნალობის თანამედროვე მეთოდე- 

ბის შესახებ. თანამიმდეერულადაა გადმოცემული სხვადასხვა 

ხანგრძლივობის მოქმედების მქონე ანტიქოლინესთერაზულ 

პრეპარატთა დანიშვნის პრინციპები და მეთოდიკა, სტეროი- 

დული პრეპარატებისა და იმუნოსუპრესორების გამოყენების 

პრინციპები, თიმექტომიის როლი და ეფექტურობა მიასთენიის 

მკურნალობაში. განხილულია იმუნოკორექციის სხვა მეთო- 

დები. მონოგრაფია უახლესი სამედიცინო ლიტერატურის 

სათანადო ანალი“სს შეიცავს. 

აღნიშნული მონოგრაფია ნევროლოგებს და მრავალი სხვა 

პროფილის ექიმებს, ნერეკუნთოვან დაავადებათა პრობლემებზე 

მომუშავე მეცნიერ-თანამშრომლებს საშუალებას მისცემს ნათ- 

ლად გაერკვნენ მიასთენიის კლინიკის, პათოგენეზის, დიაგ- 

ნოსტიკისა და მკურნალობის თანამედროვე მიღწევებში.



შესავალი 

მიასთენიის შესVავლის მოკლე 

ისტორიული მიმოხილვა 

მიასთენია იმუნური მექანისმების მოშლასთან დაკავში- 

რებული ნერეკუნთოვანი გადაცემის და'სიანებით განპირო- 

ბებული პათოლოგიური მდგომარეობაა, რომლის ეტიოლოგია 
დღემდე საბოლოოდ არ არის ცნობილი. მიუხედავად იმისა, 

რომ მიასთენია შედარებით იშვიათ დაავადებათა რიცხვს 
მიეკუთვნება იგი იმუნოლოგების, ფი'სიოლოგების, ფარმაკო- 

ლოგების, პათომორფოლოგების, ბიოქიმიკოსების, მოლეკუ- 

ლურ ბიოლოგიაში მომუშავე სპეციალისტებისა და ნევრო- 

ლოგების აქტიური კელევის საგანს წარმოადგენს. ესოდენ 

მრავალფეროვანი მულტიდისციპლიჩური ინტენსიური კელევის 

შედეგად, ამ ბოლო წლებში, ნერვულ სნეულებათა დაავადებებს 
შორის, მიასთენიამ პათოგენესის მექანისმების შესწავლის 

პროგრესით, მოწინავე ადგილი მოიპოვა. 

მიასთენიით დაავადებული ავადმყოფის პირველი აღწერის 
პატივი Iჩხილ25 VVIIII5-ს (1672) ხედა წილად. VI. სხ-ის (1879), 

5. 060IძწგIი-ის (1893), L. 10IIV-ის (1899) კლასიკური სტატიების 

შემდეგ მიასთენია ცალკე ნო'ხოლგიურ ფორმად გამოიყო. 1895 
წელს L.10IIV-ის მიერ შემოთავა' სებულ იქნა ტერმინი „MI89(06ი1მ 

8IმVI§ 056სძ0დნმ-მIVIICღ0I“, რიიმელიც I18995- წლის 13 სექტემბერს 
ბერლინის ნევროპათოლოგთა და ფსიქიატრთა სა'სოგადოების 

სხდომაზე ოფიციალურად მიიღეს. შემდგომში დამკვიდრდა 

სახელწოდება M125LCIM8 CIმ0VI5 – მიასთენია. 

ამ პათოლოგიის შესწავლაში მნიშვნელოვანი მომენტი 
მიასთენიის დროს L. Lმძს6I-ისა და C. V6I66CL-ის მიერ (1901) 
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მკერდუკანა ჯირკვლის ფუნქციის ცვლილებების – მათ შორის 

თიმომისა და ჩანასახოვანი ფოლიკულების ჰიპერპლაზიის 
გამოვლენა იყო. L. Mტომი-ისა (1932 და Mმი/ VმIM-ის მიერ 

(1934, მიასთენიის მიმდინარეობასე ანტიქოლინესთერასული 
პრეპარატების დადებითი ზეგავლენის აღმოჩენამ რევოლუცია 
მოახდინა ამ დაავადების დიაგნოსტიკასა და მკურნალობაში. 
#. 80მ210CMX (1939) საფუძველს უყრის თიმექტომიის ერას, რო- 

მელიც XX საუკუნის 40-50-იან წლებში C. L6Vილ§-მა ფართოდ 
დანერგა კლინიკურ პრაქტიკაში. 

შემდგომი მნიშვნელოვანი გამოკვლევები ნერვკუნთოვანი 
გადაცემის დაზსიანების არსის გამოვლენასა და მიასთენიის 
განვითარებაში იმუჩური სისტემის მნიშვნელობას ეხება (51Cი- 

§50ი ,1., 1960. დაახლოებით ამავე პერიოდიდან იქნა მიჩნეული 
მკერდუკანა ჯირკეალი იმუნოგენეზური სისტემის ცენტრალურ 

ორგანოდ. 

ტ. 5028055-ისა და მისი თანაავტორების მიერ (1960) მიას- 
თენიით დაავადებულთა შრატში განივსოლიანი კუნთებისაკენ 
მიმართული ანტისხეულების აღმოჩენისა და I. 5|თიხვძიი-ის მიერ 

(1960) მიასთენიისა და სხვა ავტოიმუნური დაავადებების თანა- 
არსებობის შემთხვევების აღწერის შემდეგ იწყება მიასთენიური 

პროცესის განვითარებაში იმუნური სისტემის როლით დაინ- 

ტერესება. L. 5LICLICC0-ი და მისი თანაავტორები (1942) მიუთი- 

თებდნენ, რომ ჰუმორალური ფაქტორი (I§C), რომელიც პლა- 

ცენტაში გამავალ სისხლში ცირკულირებს, ახალშობილთა 

მიასთენიას უნდა განაპირობებდეს. მერი ვოლკერის ფენომენიც 

ასევე სისხლში მიმოქცევადი რაღაც ფაქტორის არსებობით 
აიხსნა. კერძოდ, ფისიკური ვარჯიშის შესრულებისას კიდურზე 
შემოჭერილი „ლახტის“ მოხსნის შემდეგ კიდურის დისტალურ 

კუნთებში სისუსტე ვითარდება. „ლახტი“ აკავებს ეენურ უკუ- 
დინებას და ამიტომ მისი მოხსნის შემდეგ კუნთებში განვითა- 

რებული სისუსტე სისხლში მიმოქცევადი ფაქტორის არსებო- 
ბას მიეწერებოდა; მოგვიანებით, აღნიშნული ფენომენი და-



კავშირებული იქნა იშემიური კუნთიდან გამოთავისუფლებულ 

რძის მჟავასთან, რომელიც დაზიანებული ნერეკუნთოვანი სი- 

ნაფსების მქონე ავადმყოფებში კალციუმის შემცველობას ამცი- 

რებს და კუნთის შეკუმშვას უშლის ხელს (ჩგთბი 8., 1975). 

საბოლოო მამოძრავებელი ფირფიტის (სმფ) მორფოლო- 

გიური ცვლილებების დეტალურმა გამოკვლევებმა საეჭვო გა- 
ხადა იმ დროისთვის ფართოდ გავრცელებული მიასთენიის 

პათოგენეზის პრესინაფსური თეორია (ჩგთხ:ისზი 0. 0L8I., 1973). 

მიასთენიით დაავადებულთა შრატსა და საბოლოო ფირ- 

ფიტებში აღმოჩნდა ანტისხეულები აცეტილქოლინის რეცეპტო- 

რების მიმართ, რომელთაც დაეკისრათ ძირითადი როლი 

მიასთენიის კლინიკური სურათის განვითარებაში. პათოგენური 

ავტოანტისხეულების გაჩენის მიზეზი დღემდე უცნობია, მაგრამ 

ვარაუდობენ, რომ ამ შემთხვევაშიც, ისევე როგორც სხვა 

იმუნოპათოლოგიური დაავადებების დროს, პათოლოგიური პრო- 

ცესის განვითარება იმუნომარეგულირებელი მექანიზმების მოშ- 

ლით უნდა იყოს განპირობებული. 

თანამედროვე ეტაპზე მიჩნეულია, რომ მიასთენიის დროს 

პრაქტიკულად ერთდროულად ხდება როგორც პრე–-, ასევე 

პოსტსინაფსური სტრუქტურის დახიანება. 

ნერვკუნთოვან დაავადებებს შორის მიასთენია თანამედ- 

როვე მედიცინის მიღწევათა წარმატებით გამოყენებისა და და- 

ავადების განვითარების მექანიზმებში გარკვევის თვალსაჩინო 

მაგალითს წარმოადგენს. მიასთენიის მკურნალობის თანამედ- 

როვე კომპლექსური მეთოდები დაფუძნებულია დაავადების შეს-. 

წავლის სხვადასხვა პერიოდში თანმიმდევრულად გამოვლე- 

ნილ, კლინიკური სინდრომის ფორმირებაში მონაწილე ცალ- 

კეულ მექანიზმებზე.



მიასთენიის ეპიდემიოლოგიური ასპექტები 

ადამიანის სინაფსურ დაავადებათა შორის მიასთენია 

ყველაზე გავრცელებული ნოსოლოგიაა. მძიმე და სწრაფად 

პროგრესირებადი მიმდინარეობის გამო ნერვკუნთოვან დაავა- 

დებებს შორის მას განსაკუთრებული ადგილი უჭირავს. მრა- 

ვალრიცხოვან მკვლევართა დაუღალავი ინტერესი მიასთენიის 

მიმართ განპირობებულია ამ დაავადების მანიფესტაციით ძი- 

რითადად ახალგაზრდა, შრომისუნარიან ასაკში. ამასთანავე, 

დროული დიაგნოსტიკისა და სამკურნალო პროცესის სწორად 

წარმართვის პირობებში ავადმყოფები ჩვეულებრივ შრომით 

საქმიანობას უბრუნდებიან. როგორც სამედიცინო ლიტერატუ- 

რიდან არის ცნობილი, მიასთენიის დიაგნოსტიკის გაუმჯო- 

ბესებასა თუ სიხშირის მატებასთან დაკავშირებით საგრძნობ- 

ლად იმატა დაავადების რეგისტრირებულ შემთხვევათა რიცხ- 

ვმა. თუ ადრე აღნიშნული დაავადების შესასწავლად ჩატარებუ- 

ლი გამოკელევები ათეულ შემთხვევათა ანალიზს ეყრდნობოდა 

(2893910%M%2# M.#., 1951; C556ოთიმი #«., «გიგი L., 1952; 0556წიგი MX. 

1958; C000516Lის15 LI., 1964; I 6XI ნ.M., 1965), თანამედროვე მონა- 

ცემები ასობით და ათასობით ავადმყოფის გამოკვლევების შე- 

დეგებსეა დაფუძნებული (L8X. ნ.M., MVIთხMხ82 LL. #., 1982; II8MCCMX 

ჩს., ნმიყM L., 1984; 00516+ჩს15 II., 1984; ILV3ML M. I1., | XL ნ. M. 1996). 

სხვადასხვა ავტორთა მონაცემები მიასთენიის გავრცელების 

სიხშირის მომატებაზე მიუთითებენ. თუ 60–70-იან წლებში ეს 

ციფრი 100000 მოსახლეზე 0,5-5-ს შეადგენდა (0556”იგი L. 

1958: LI0Mმინი ს., 1969; MVII2L6 1. 1978), I. M0CVV50ი0-L)მVI§-ის 

მიხედვით (1992), მიასთენიის გავრცელების სიხშირე 100000 

მოსახლეზე 5–9-ს გაუტოლდა. ფინეთში, სადაც ნერვკუნთოვანი 

პათოლოგიის ყველა შემთხვევა რეგისტრირდებოდა, 1969 

წლისათვის 39800 მოსახლეზე ერთი მიასთენიით დაავადებული 

იყო გამოვლენილი, ხოლო 1977 წელს მიასთენიით დაავადების 

ერთი შემთხვევა უკვე 18000 მოსახლეზე აღინიშნებოდა (LI0XLგ- 
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იბი ნ., 1969; ნII5Lგიბი L., 1977). მიასთენიის წლიური ინსიდენსი 

ევროპისა და მსოფლიოს პოპულაციაში შესაბამისად 6.30-სა 

და 5.17-ს შეადგენს მილიონ მოსახლეზე, ხოლო პრევალენსი 

მილიონ მოსახლეზე ევროპაში 101,9-ის, მსოფლიოში კი 75.- 

ის ტოლია (7IVმძI00V IL. 61 გI., 1998). 

მიასთენიის ეპიდემიოლოგიის შესწავლა გარკვეულ სიი- 

ნელეებთანაა დაკავშირებული, რის გამოც, მრავალრიცხოვანი 

გამოკვლევების მიუხედავად, დაავადების ეს ასპექტი ჯერ 

კიდევ არ არის სათანადოდ გამოკვლეული. ლიტერატურაში 

არ არის ერთიანი მონაცემები მიასთენიით დაავადების ჭეშ- 

მარიტი სიხშირის შესახებ. ამასთანავე, მიასთენია და მიას- 

თენიური სინდრომები ნევროლოგთა ყურადღების ცენტრში 

არა მარტო დაავადებათა შემთხვევათა გახშირების, არამედ 

დიაგნოსტიკური სირთულის გამოც რჩება. 

მიუხედავად იმისა, რომ ჩამოყალიბებული კლინიკური სუ- 

რათის პირობებში მიასთენიის დიაგნოსტიკა დიდ სირთულე- 

ებთან არ არის დაკავშირებული, ძნელად სადიაგნოსტიკო ფო- 

რმები დაავადების 23,9%-ს შეადგენს (#I0MCCX L., ნმიM9M LL, 1984). 

დღემდე არ კარგავს ძალას L. ნმI0ი-ის გამონათქვამი (1958), რომ 

ყოველ გამოკვლეულ ავადმყოფზე მიასთენიის ორი არადი- 

აგნოსტირებული შემთხვევა მოდის. 

მიასთენიის ეპიდემიოლოგიური საკითხებისადმი მიძღვნილ 

შრომებს შორის ძალზე მცირეა იმ გამოკვლევათა რიცხვი, სა- 

დაც დაავადების სიხშირის გეოგრაფიული განსხვავებებია გან- 

ხილული და გაანალიზებული (IIიMLგიბი C., 1969; M6V/50ლი-CმVI§ 

1... 1992. დიდი ხნის განმავლობაში სამედიცინო ლიტერა- 

ტურაში არ მოიპოვებოდა ცნობები მიასთენიის გეოგრაფიუ- 

ლი გავრცელების თავისებურებათა შესახებ. ამჟამად მიას- 

თენიის გავრცელების სიხშირე ნეიროეპიდემიოლოგიის ფრიად 

აქტუალურ საგანს შეადგენს. გამოვლინდა მიასთენიით და- 

ავადების მაჩვენებლის მნიშვნელოვანი განსხვავება მსოფლიოს 

სხვადასხვა ქვეყნებსა და რეგიონებში (7IVმძIი0V IL. 6L81., 1993): 
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შედარებით ხშირია მიასთენიით დაავადება ხმელთაშუა სღვის 

რეგიონებში; ჩრდილოეთ იტალიაში ავადობის მაჩვენებელი 

აღემატება ამერიკის შეერთებული შტატების შესაბამის 

მონაცემებს. ამასთან დაკავშირებით, მეტად საინტერესოდ 

მიგვაჩნია მონაცემები საქართველოს ტერიტორიაზე მიასთენიის 

გავრცელების შესახებ, რომელიც ფიზიკურ-გეოგრაფიული 

პირობების მრავალფეროვნებით გამოირჩევა. 

ეპიდემიოლოგიურ ასპექტებს აღმოსავლეთ და დასავლეთ 

საქართველოში, ქალაქისა და სოფლის მოსახლეობაში ესწავ- 

ლობდით, ხოლო, ეპიდემიოლოგიური პროცესის თავისებუ- 

რებათა გამოვლენის მიზნით, დაავადების მაჩვენებლის გამოკვლევა 

სხვადასხვა ლანდშაფტურ ზონებში ხდებოდა. სტანდარტული 

მაჩვენებლის გამოთვლისას გამოყენებული იყო საქართველოს 

სტატისტიკური დეპარტამენტის მონაცემები. მიასთენიის ეპი- 

დემიოლოგიური ასპექტების გამოსავლენად შევისწავლეთ სა- 

ქართველოს ლანდშაფტური (ფიზიკურ-გეოგრაფიული) სონები 

(CგნმგII8#VM M. II, 1948; VIთ66გ /L. I., 1983) და სხვადასხვა ინტენ- 

სიური მაჩვენებლები ამ სონებთან მიმართებაში განვიხილეთ. 

იმის გამო, რომ ჩვენ ხელთ არა გვაქვს ცნობები საქართ- 

ველოში მიასთენიით დაავადებული ყველა მცხოვრების შესახებ 

და ვემყარებით მონაცემებს მხოლოდ იმ ავადმყოფთა შესახებ, 

რომლებიც თბილისის სამედიცინო დაწესებულებებში ან, სა- 

ქართველოსთეის გვერდის ავლით, ქ. მოსკოვში რუსეთის სამე- 

დიცინო აკადემიის ზოგადი პათოლოგიისა და პათოლოგიური 

ფისიოლოგიის სამეცნიერო-კვლევითი ინსტიტუტის ნერვკუნ- 

თოვან განყოფილებასა და რუსეთის მიასთენიის ცენტრში 

იტარებდნენ მკურნალობას, ჩვენი გამოკვლევების შედეგები 

მიასთენიით ავადობის, მისი გავრცელებისა და ლეტალობის 

თაობაზე, ცხადია, მაღალი ხარისხის სიზუსტეს მოკლებული 

იქნება. 

მიასთენიის ეპიდემიოლოგიური ასპექტების შესწავლა ავად- 

მყოფთა შესახებ შემდეგი მონაცემების მიხედვით წარმოებდა: 
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სქესი; დაბადების ადგილი; საცხოვრებელი ადგილი დაავადების 

მანიფესტაციისა და მისი შემდგომი განვითარების პერიოდში; 

ავადმყოფთა ასაკი დაავადების პირველი ნიშნების გამოვლე- 

ნისას; დაავადების მიმდინარეობის ხანგრძლივობა მანიფეს- 

ტაციიდან დიაგნოზის დასუსტებასა და ავადმყოფის სიკვდი- 

ლამდე. 
ჩვენი მონაცემების მიხედვით, საქართველოს ტერიტორიაზე 

მიასთენიის გავრცელების სიხშირე 100000 მოსახლეზე 3.1-ის 

ტოლია. აღმოსავლეთ საქართველოში ეს მაჩვენებელი 3.4-ია, 

დასავლეთში – I,9, თბილისში – 5,5. საერთოდ, საქართველოს 

ქალაქებში მცხოვრებთა შორის მიასთენიის გავრცელების სიხ- 

შირემ 4, ხოლო სოფლის მოსახლეობაში 1,5 შეადგინა 100000 

მოსახლესე. 

ჩვენს მიერ გამოკვლეულ ავადმყოფთა 61,5% აღმოსავლეთ 

საქართველოში დაიბადა, ხოლო 38,5% – დასავლეთ საქართ- 

ველოში; 362% სოფელშია დაბადებული, 63,8% – ქალაქში. 

საქართველოს სტატისტიკური დეპარტამენტის მონაცემებით, 

ქალაქის მოსახლეობა 527%-ს შეადგენს, სოფლისა – 47,3%-ს, 

აღმოსავლეთ საქართველოსი – 55,6%-ს, ხოლო დასავლეთ 

საქართველოს მოსახლეობა – 44,4%-ს. ყოველივე ზსემოაღნიშ- 

ნულიდან გამომდინარეობს, რომ მიასთენიით დაავადების უფრო 

მაღალი სიხშირე ქვეყნის აღმოსავლეთ ნაწილსა და, საერთოდ, 

ქალაქის მოსახლეობაში აღინიშნება. ამ მხრივ განსაკუთრებით 

გამოირჩევა ქ. თბილისი, სადაც მიასთენიის გავრცელების სიხ- 

შირე 5,5-ია 100000 მოსახლეზე. რაღა თქმა უნდა, ამ შემთხ- 

ვევაში გასათვალისწინებელია ის ფაქტიც, რომ თბილისის 

მოსახლეობისათვის, ქვეყნის სხვა რეგიონებში მცხოვრებთაგან 

განსხვავებით, სპეციალიზებულ კლინიკებში გამოკვლევების 

ჩატარება უფრო ხელმისაწვდომია. ყოველივე ზემოაღნიშნულის 

გარდა, დაავადების გავრცელების სიხშირეზე გარკეეულ გავ- 

ლენას მოსახლეობის ურბანიზაციის პროცესი და ქალაქში 

ცხოვრების პირობები (ფსიქოემოციური დატვირთეების მაღალი 
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ინტენსივობა, ნიადაგის და ატმოსფეროს დაბინძურება) ახდენს, 

რაც დაავადების განვითარებასა და გამოვლენას უწყობს ხელს. 

აქვე გვინდა აღვნიშნოთ, რომ ქალაქში მცხოვრებ ავადმყოფ- 

თაგან ყველა ქალაქშია დაბადებული და აქვეა ავად გამხდარი. 

სოფელში დაავადებულებს შორის 476% სოფელში გახდა 

ავად, ხოლო 52,4%-ს დაავადების პირველი ნიშნები ქალაქში 

ცხოვრებისას გამოუვლინდა (ამ ავადმყოფთა ქალაქში საცხოვ- 

რებლად გადასვლა დაავადების პირველი ნიშნების გამოვ- 

ლენამდე 5-7 წლით ადრე მოხდა). 

ამგვარად, საქართველოში მიასთენიით დაავადების მაღალი 

ხვედრითი წილი აღმოსავლეთ საქართველოს მოსახლეობასა 

და ქალაქის მცხოვრებლებზე მოდის. ეს კანონსომიერება და- 

ცულია როგორც დაავადების პირველი ნიშნების გამოვლენის, 

ასევე ჩამოყალიბებული კლინიკური სურათის განვითარების 

პერიოდში. 

ფისიკურ-გეოგრაფიული ზონების მიხედვით, საქართველოს 

ტერიტორიაზე მიასთენიის გავრცელების ანალიზმა გვიჩვე- 

ნა: 1. მიასთენიით დაავადების შემთხვევები ძირითადად სა- 

ქართველოს დაბლობ რეგიონებში აღინიშნება და პრაქტი- 

კულად არ გვხედება მაღალმთიან რაიონებში; 2. დაავადების 

გამოვლენის კერები როგორც დასავლეთ, ასევე აღმოსავლეთ 

საქართველოს ტერიტორიაზე მიწისქვეშა წყლების შედარებით 

მაღალი მინერალიზაციით გამოირჩევა, ნიადაგები კი ძირითა- 

დად შავმიწა, წაბლა, ეწერი, წითელ და ყვითელმიწაა; 3. მი- 

ასთენიის შედარებით ხშირი რეგისტრაციის რეგიონები, მე- 

სობელ ტერიტორიებთან შედარებით, მშრალი ჰავით ხასიათ- 

დება. 

საქართველოს ტერიტორიაზე ლანდშაფტური ზონების მი- 

ხედვით მიასთენიის გავრცელების არეალის შესწავლამ ამ და- 

ავადების შემთხვევები ძირითადად ქვეყნის დაბლობ და გო- 

რაკ-ბორცვიან რაიონებში დაადასტურა. ისინი მესობელ %ზო- 

ნებთან შედარებით, მშრალი ჰავით, ნიადაგის მაღალი მა- 
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რილიანობითა და მიწისქვეშა წყლების მინერალისაციით გა- 

მოირჩევიან. აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ ეს რეგიონები წარ- 

მოადგენენ სასოფლო-სამეურნეო სამუშაოების აქტიურ ზონებს, 

სადაც 1ჰა-სე დაახლოებით 250–300კგ მინერალური სასუქი შე- 

აქვთ. ყოფა-ცხოვრებაში, წარმოებასა და სოფლის მეურნეობაში 

ქიმიურ-სინთესურ შენაერთთა ფართო გამოყენება ჰაერის, ნია- 

დაგისა და სასმელი წყლის დაბინძურებას იწვევს, რაც მავნე 

სემოქმედებას ახდენს ორგანისმის იმუნურ-ბიოლოგიურ მდგო- 

მარეობასე ლიტერატურიდან ცნობილია ნიადაგის შემცვე- 

ლობაში არსებული სხვადასხვა ქიმიური კომპონენტების გავლენა 

გარკვეული ჯგუფის დაავადების განვითარებაზე (M6/0804%II. II., 

1968; I VMV3876 LI. #., #იიI2გ3-0თხI II, 1970; IXL06V80იVC M. IC., MIMXმიტმმ ბ. 

C., 1980). მავნე ეგზოგენურ ფაქტორებად ასევე შეიძლება ჩაითვალის 

მძლავრი მაგნიტური და ელექტრული ველები, მაღალი სიხშირის 

დენები, სამკურნალო პრეპარატების უკონტროლო ფართო 

გამოყენება, ქალაქის ხმაური და ა.შ. ამ არასასურველი ფაქ- 

ტორების “სეგავლენით მცირდება ორგანიზმის ბუნებრივი დაცვის 

დონე, ირღვევა იმუნოლოგიური სტატუსი, რის შედეგადაც 

ვითარდება იმუნურ-პათოლოგიური ძვრები იმუნური სტატუსის 

ნაწილობრივი დასიანებიდან დაწყებული და მემკვიდრეობით 

მიღებული გენეტიკური აპარატის რღვევით დამთავრებული. 

ქალაქის მოსახლეობასა და საქართველოს გარკვეულ ფიზიკურ- 

გეოგრაფიულ რეგიონებში ავადმყოფებს შორის გამოვლენილი 

მიასთენიის მაღალი სიხშირე ალბათ კიდევ ერთხელ ადასტურებს 

იმ აზრს, რომ მიასთენიის განვითარებაში, გენეტიკურის გარდა, 

მნიშენელოვანწილად სხვადასხვა ეგზოგენური ფაქტორებიც უნდა 

მონაწილეობდეს. სამედიცინო ლიტერატურაში აშკარად არის 

უგულებელყოფილი გარეგანი ფაქტორების მნიშვნელობა; მაგრამ 

ამასთანავე, ავტოაგრესიის მიზსეზსების კვლევისას ყველა ავტორი 

ისიარებს მოსაზრებას ამა თუ იმ ინდივიდის შედარებით კომ- 

პენსირებული იმუნური სისტემის დარღვევაში გარეგანი ფაქ- 

ტორების როლის შესახებ. 
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ავადმყოფებს შორის არ აღინიშნებოდა დაავადების პირველი 

ნიშნების გამოვლენის სქსონურობა (ეს არც სხვა სამედიცინო 
ნაშრომებშია მითითებული). 

დაავადების პირველი ნიშნების გამოვლენის შემდეგ 
ავადმყოფთა სიცოცხლის ხანგრძლივობა რამდენიმე თვიდან 54 

წლამდე აღწევდა, ხოლო დრო მიასთენიის მანიფესტაციიდან 
დიაგნოხის დადგენამდე 2–3 კვირიდან 24 წლამდე მერყეობდა. 

დაავადების საშუალო ხანგრძლივობა მანიფესტაციიდან 

სიკვდილამდე მამაკაცებში 1,4+0,2 წელს შეადგენდა, ხოლო 

ქალებში – 3,5+0,9 წელს. მამაკაცთა უმეტესობა (83%) 41-60 წლის 
ასაკში მოკვდა, სოლო ქალების (60%) – 51-60 წლისა. ლეტალო- 

ბის მაღალი მაჩვენებელი ზამთრის თვეებს (დეკემბერი, იანვარი) 

ემთხვეოდა. იმის გათვალისწინებით, რომ მიასთენიით 
დაავადებულთა მდგომარეობა სიცივეში უმჯობესდება, სშირი 
სიკვდილიანობა ზამთრის თვეებში სხვადასხვა ინტერკურენტული 

ინფექციებით უნდა იყოს გამოწვეული, რაც მნიშვნელოვნად 
აუარესებს მიასთენიის მიმდინარეობას და ხშირად სიკვდილის 

მიხქხი ხდება. 
ჩვენი მონაცემებით, საქართველოში მიასთენიით გამოწვეული 

ყოველწლიური ლეტალობის საშუალო მაჩვენებელი მილიონ 

მოსახლქხე 0,38-ია, ინგლისში – 0,72, კანადაში – 2,2, ამერიკის 

შეერთებულ შტატებში – 2,3, ფინეთში – 0,74, დანიაში – 1,4 

(ნბიი!ი!იი 6C., VIII50ი #., 1961; #სჯIIგიძ L., #II10L M., 1961; 

II0იII-მიბი L., 1969; Cხო516056ი IL. CI გI., 1998). სხვა ქვეყნებთან 

შედარებით, საქართველოში ლეტალობის შედარებით დაბალი 

მაჩვენებელი მიასთენიის არადიაგნოსტირებულ შემთხვევებხე 

მიგვანიშნებს. 
მიასთენიით დაავადებულ ქალებსა და მამაკაცებში ლე- 

ტალობის მაჩვენებელი 50 წლის ასაკის შემდეგ მატულობს, 
ხოლო 60 წლის ზევით იგი უფრო მაღალია მამაკაცებში. 

ნ.Cხო516ი§6ი-ის მონაცემებით (1998) დაავადების პირველი 

ნიშნების გამოვლენიდან 3, 5, 10 და 20 წლის შემდეგ მიას- 
თენიით დაავადებულთაგან შესაბამისად ცოცხალია 83%, 81%, 
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69% და 63%. პროგნოსტულად ცუდი მაჩვენებლებია: დაავადების 

გვიანი დასაწყისი, ოსერმანის კლასიფიკაციის III ჯგუფის 

კატეგორია (ელვისებური დასაწყისით და ავთვისებიანი მიმ- 

დინარეობით) და თიმომასთან თანხვედრა; მათ სავსებით ეთან- 

ხმება ჩვენი მონაცემები, რომელთა მიხედვითაც მიასთენიის 

პროგნოსულად ნაკლებად კეთილსაიმედო ნიშნებია: დაავა- 

დების დასაწყისი 40 წლის ასაკს ხევით, მანიფესტაცია ბულ- 

ბური სიმპტომატიკით, დაავადების გენერალიზხებული ფორმა, 

თიმომის თანაარსებობა და საქართველოს გარკვეულ რეგი- 

ონებში ცხოვრება, რის შესახებაც ზემოთ უკვე ვისაუბრეთ. 

II Cნო5916ი§ხი-ის მონაცემებით (1993), დაავადების მანიფეს- 

ტაციიდან 3, 5, 10 ღა 20 წლის შემდეგ, შესაბამისად, ((ოცხალია 

თიმექტომირებულ ავადმყოფთა 94%, 94%, 86% და 79%, ხოლო 

არანაოპერაციევ ავაღმყოფთაგან შესაბამისად, – 78%, 71%, 

56% ღა 51%. თიმექტომიის ეფექტურობის შეუფასებისას აუცი- 

ლებლად გათვალისწინებული უნდა იყოს თიმექტომირებულ 

ჯვაღმყოფთა ახალგაზრდული ასაკი და მიასთენიასთან თან- 

მხედომე სხეა დაავაღებათა ნაკლები სიხშირე არანაოპერაცი- 

ევ ავადმყოფებთან შედარებით. 

მიასთენიის პირველი ნიშნები შეიძლება ნებისმიერ ასაკში 

გამოვლინდეს. აღწერილია როგორც თანდაყოლილი ფორმები, 

ასევე დაავადების დასაწყისი 70-30 წლის ასაკშიც (I/I8MC6X L.. 

ნმხყI! რჩ, 1984) ლაავადების დაწყებისას საშუალო ასაკად ქა- 

ლებში 26 წელია მიჩნეული, მამაკაცებში – 3) წელი (5!თი50ი1., 

1960; 1981). ბოლო წლებში გაჩნდა მონაცემები მოგვიანო ასაკში, 

60 წლის ზევით, მიასთენიის 'შედარებით ხშირი მანიფესტაციის 

შესახებ (IმL6სიხ( L CL ვI., 1995). 
სოგიერთი მკვლევრის მონაცემებით, მიასთენია ქალებში 

2-3ჯერ უფრო ხშირია, ვიდრე მამაკაცებში, IL. 7IიმძI90V-ისა 

და თანაავტორთა მიხედვით (1993) თანაფარდობა ქალებსა და 

მამაკაცებს შორის 64-ის ტოლია. 40 წლის ასაკამდე ქალები 

3-4-ჯერ უფრო ხშირად ავაღდებიან, მაგრამ ასაკის მატებასთან 
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ერთად ეს შეფარდება თითქმის თანაბრდება. აღსანიშნავია, 

რომ ქალებში სხვა იმუნოპათოლოგიური დაავადებებიც (წი- 

თელი მგლურა, რევმატოიდული ართრიტი, გაფანტული სკლე- 

როზი) უფრო ხშირად გეხედება (/I8MC6X L., ნმიყ#ი L., 1984). 

265 ავადმყოფიდან, რომლებსაც ჩვენ ვაკვირდებოდით, 148 

ქალი (55,8%) და 117 მამაკაცი (44,2%) იყო (მათ შორის შე- 

ფარდება 1,3:1-ია). 

დაავადების თავდაპირველი ნიშნების გამოვლენისას ავად- 

მყოფთა ასაკი იყო 1-დან 79 წლამდე. მიასთენიით დაავადე- 

ბულთა ასაკობრივი მახასიათებლები დაავადების მანიფეს- 

ტაციისას მოცემულია 1 ცხრილში. 

როგორც ცხრილიდან ჩანს, ავადმყოფთა 83,6%-ს დაავა- 

დების პირველი ნიშნები 16-დან 60 წლის ასაკამდე გამოაჩნდა, 

40ი წლამდე დაავადდა ქალების 6)1,1%, ხოლო მამაკაცების 

43,5%. ქალებს შორის დაავადების მანიფესტაციის ყველაზე 

მაღალი პროცენტული მაჩვენებელი 16–30 წლებსე მოდიოდა, 

მამაკაცებში კი – 36-50 წლებზე. 

როგორც ცნობილია, მიასთენიის მაპროვოცირებელ ფაქ- 

ტორთა შორის ყველაზე დიდი ხვედრითი წონა სხვადასხვა 

ინფექციებზე მოდის (/IმMC%# L., ნმი9# L., 1984; IC/3#9 M.II., ICXX ნ.M, 

1996), 
მიასთენიის მანიფესტაციის პერიოდში ავადმყოფთა პრო- 

ფესიების შესწავლამ ავადობასა და ავადმყოფთა საქმიანობას 

შორის რაიმე კავშირი ვერ გამოავლინა, თუმცა მაინც უნდა 

აღინიშნოს, რომ, ჩვენს ხელთ არსებული მასალის მიხედვით, 

მიასთენია უფრო ხშირად იმ პირებს შორის გვხვდება, რომ- 

ლებიც გონებრივ შრომას ეწევიან. 
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მიასთენიით დაავადებულთა ასაკობრივი მახასიათებლები 

დაავადების პირველი ნიშნების გამოვლენისას 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

ცხრილი1 

ავადმყოფთა 

ქალები მამაკაცი საერთო 
ავადმყოფთა რაოდენობა 

ასაკი 

აბს % აბს % აბს % 

9-5 - - 5 43 § 1.9 

6-10 4 2.7 !! 0.9 5 1.9 

II-15 7 4.7 4 3.4 11 4.2 

16-20 2 18.2 5 4.3 32 12.0 

2I-25 I4 9.5 4 3.4 18 6.8 

26-30 2! 142 ზ8 6.8 29 10.9 

31-35 14 9.4 10 ზ.5 24 9.0 

36-40 8 5.4 14 I1.9 22 ზ3 

41-45 15 10.I 15 12.8 30 I1.3 

46-60 |.) 7.4 17 14.5 28 10.6 

51-55 9 6. 11 9.4 20 7.5 

56-60 6 4. 13 11.1 19 7.2 

61-65 ზჭ 5.4 3 2.6 I 4.2 

66-70 I 0.7 3 2.6 4 1.5 

71-75 3 2.1 3 2.6 6 2.3 

76-80 - - ! 0.9 I 0.4 

სულ 148 100.0 117 100.0 265 100.0                 
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თავი 1 

მიასთენიის კლინიკური დახასიათება 

1.1 მიასთენიური პროცესის კლასიფიკაცია 

თანამედროვე სამედიცინო ლიტერატურაში მიასთენიის 
კლინიკური ასპექტების განხილვისას ხა სგასმით აღინიშნება 
მისი დიაგნოსტიკის კრიტერიუმების ერთიანობა, რომელიც 

ამ დაავადების შესახებ პირველი ცნობების გაჩენის დღიდან 

ურყევია (VVIIII5 'I., 1672; VVIIX§ 5., 1 877). მრავალფეროვანი კლი- 

ნიკური სიმპტომატიკის მიუხედავად, უცვლელი რჩება შეხე- 
დულება მიასთენიური პროცესის უმეტესწილად ერთნაირი 
მიმდინარეობის შესახებ, რომელიც დაავადების კლინიკური 

სურათის განვითარების ერთ პატერნს – ერთ პროფილს იმეო- 
რებს. მიასთენიის ცალკეული ფორმები ერთმანეთისაგან 
ჩამოყალიბებული კლინიკური სინდრომის განეითარების 
ტემპებით განსხვავდება. ძირითადი კლინიკური სურათი უმე- 

ტესად დაავადების დასაწყისიდან I-)1.5 წლის განმავლობაში 

ყალიბდება, თუმცა პროცესი მნიშენელოვანწილად გაცი- 

ლებით უფრო სწრაფად ვითარდება (განსაკუთრებით მა- 
მაკაცებში) და ასეთ შემთხვევაში დაავადების მაქსიმალური 

სიმძიმე პირველ თეეებსე მოდის. დაავადების უკიდურესად 

მწვავე და მძიმე განვითარებისას, განსაკუთრებით მაშინ, 

როდესაც პროცესში ბულბური და სასუნთქი კუნთები ერთ- 

ვება, საგანგებო ინტენსიური დახმარების გარეშე დარჩენილ 

ავადმყოფთა 90% მიასთენიის მანიფესტაციიდან 2 წლის 

განმავლობაში იღუპება (ICV3MM M. I1., IC6XX ნ. M., 1996). პროცესის 

შედარებით ნელი პროგრესირების დროს კი დაავადება ორი 
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მიმართულებით ვითარდება – მდგომარეობა ბულბური და 
სასუნთქი კუნთების მოშლით მძიმდება, რაც დაუყოენებლივ 

ჩარევას მოითხოეს, ან, პირიქით, დაავადების დასაწყისში 

გამოვლენილ სიმპტომთა თანდათანობითი რეგრესი შეინიშნება 

და შემდგომში სხვადასხვა ხანგრძლივობის რემისიები ვი- 

თარდება (009516015 LI, 1984; ს”მიჩოგი L., 1987). 

პირველი წლის მანძილზე რემისიები ხანმოკლეა, თუმცა 
მათი ხანგრძლივი მიმდინარეობაცაა აღწერილი, რაც უმეტესად 

მიასთენიის ლოკალური ფორმების დროს გეხვდება (#Iხს- 
ფს6/0ს6 ს. 6L მგI., 1976; CIიხ ს. 6( გI., 1981; ჩწმიჩთგი ., 1987). 

დაავადების დაწყებიდან ორი წლის განმავლობაში შედარებით 

ხანგრძლივი რემისიები ავადმყოფთა 10-20%-ში შეინიშნება. 

LI. Cღ05(6-ჩსI5-ის მონაცემების თანახმად (1984), მიასთენიით 

დაავადებულთა 5%-ში – 12 თვემდე ხანგრძლივობის რემისიები 
აღინიშნება, ხოლო 3%-ში – ერთ წელზე მეტი ხანგრძლიეობისა. 

ავადმყოფთა 2%-ში დაავადება მიასთენიურ მოშლილობათა 

მხოლოდ ერთი ეპისოდით შემოიფარგლება. 
მხოლიოდ ანტიქოლინესთერასულ პრეპარატებსე მყოფ 

დაავადებულებს სტაბილური კლინიკური სინდრომი დაავა- 
დების პირველი ნიშნების გამოვლენიდან 5-7 წლის განმავ- 

ლობაში უყალიბდებათ. ამ პერიოდში შესაძლებელია განი- 
სასღეროს პათოლოგიური პროცესის განვითარების ტენდენცია. 

სხვადასხვა შინაგანი და გარეგანი ფაქტორები მიასთენი- 
ური პროცესის გამოვლენასა და მიმდინარეობაზე გარკვეულ 

სეგაელენას ახდენენ, რასაც ანამნეზებისა და ავადმყოფთა 
მიერ დაავადების განვითარებასთან დაკავშირებული მიზეზების 
ანალისი ადასტურებს. მათ შორის ხშირია ინფექციები, ემო- 

ციური და ფიზიკური გადაძაბვა, სხვადასხვა სტრესული ზე- 
მოქმედება. სამედიცინო ლიტერატურაში აღწერილია შემთხ- 
ვევები როდესაც მიასთენიის. პირეელი სიმპტომები მწერის 
კბენისა და მედიკამენტების მიღების შემდეგ გამოვლინდა 
(118MC6M% L, ნგიყი ჩ, 1984). სოგჯერ დაავადების დასაწყისთან



ამ მოვლენათა მჭიდრო კავშირის გამო მათი პათოგენესური 

როლის გამორიცხვა ძნელდება. მიასთენიის მწვავე დასაწეისის 

ცალკეულ შემთხვევებში ანამნესში ღრმა ჩაძიების შემდეგ კი 

ირკვევა, რომ ასეთ მწვავე ეპიხოდს წინ მიასთენიური სტიგ- 

მები (გარდამავალი ფტოზი, დიპლოპია და ა.შ) უძღვოდა და 

დაავადების „ელვისებური“ განვითარება მხოლოდ არსებული 

მიასთენიური დეფექტის სწრაფ პროგრესირებას ასახავდა. 

ჩვენს მიერ ავადმყოფთა ანამნეზური მონაცემების გაანა- 

ლიზების შემდეგ გაირკვა, რომ ავადმყოფთა 62.6%-ს (166 

ავადმყოფი) დაავადება ყოველგვარი მაპროვოცირებელი ფაქტო- 

რების გარეშე განუვითარდა. სხვადასხვა ინფექციები დაავა- 
დების პირველი ნიშნების გამოვლენას შემთხვევათა 18.5%-ში 

(49 ავადმყოფი) უძღოდა წინ, ინტოქსიკაციები – 3.4%-ში (9 
ავადმყოფი), ფიზიკური გადაძაბვა – 10.9%-ში (29 ავადმყოფი). 

ემოციური სტრესის შემდეგ დაავადება განვითარდა 3.8%-ს 

(10 ავადმყოფი). რამდენიმე შემთხვევაში დაავადება ხელოე- 

ნური აბორტის შემდეგ და მაღალი არტერიული წნევის ფონზე 
დაიწყო. ამგვარად, ავადმყოფთა უმეტეს ნაწილში მაპროვო- 

ცირებელი ფაქტორების გამოვლენა ვერ მოხერხდა, ხოლო მა- 
თი არსებობის შემთხვევაში კი ინფექციების მაღალი ხვედრითი 

წილი გამოიკვეთა. 

მიასთენიის მრავალფეროვანი სიმპტომატიკა მნიშვნელო- 

ვანწილად ართულებს მის დროულ დიაგნოსტიკას. ჩვენი მა- 
სალის მიხედვით, დაავადების პირველი ნიშნების გამოვლე- 
ნიდან დიაგნოზის დასმამდე დროის ინტერვალი რამდენიმე 

კვირიდან 24 წლამდე იყო. აქედან, დაავადების მანიფესტა- 

ციიდან პირველი წლის განმავლობაში მიასთენიის დიაგნოზი 
მხოლოდ ავადმყოფთა 30%-ს დაუდგინდა. მიასთენიით დაავა- 

დებული ავადმყოფები მრავალი წლის განმავლობაში მკურ- 
ნალობას გაფანტული სკლეროზის, ენცეფალიტების, ცერებ- 

რული და სპინალური სისხლმარღვოვანი პათოლოგიებისა 
და სხვა დიაგნოზებით იტარებდჩენ. ' 

მიასთენიის კლინიკური მრავალფეროვნება მისი ერთიანი 

კლასიფიკაციის არსებობას მოითხოვდა, რომელიც დაავადების 
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მიმდინარეობის სხვადასხვა გამოვლინებებს მთლიანობაში წარ- 

მოაჩენდა. 

სამედიცინო ლიტერატურიდან მიასთენიის მიმდინარეობის, 

პროგრესირების სისწრაფის, კუნთებში სისუსტის გავრცელე- 

ბისა და დაავადების პირველი ნიშნების გამოვლენისას ავად- 

მყოფთა ასაკის მიხედვით შემუშავებული სხვადასხვა კლასი- 

ფიკაციებია ცნობილი (03556-იმი #., 1958; 1)1063MM 8.C., 1960; 

00510Lიხს15 LI., 1964; ICXI ნ. M., 1965); ისინი, როგორც საერთოდ 

ყველა კლინიკური კლასიფიკაცია, მეტნაკლებად არასრულ- 

ყოფილია და ბევრ სუბიექტურ ელემენტს ატარებს. კლასიფი- 

კაციებში მკვეთრად არ არის გამოყოფილი ავადმყოფთა ასაკი 

მო'სრდილთა და უფროსთა მიასთენიის მანიფესტაციის მომენ- 

ტში; კიდევ უფრო რთულია დაავადების მსუბუქი და საშუალო 

სიმძიმის ფორმების ერთმანეთისაგან გამიჯვნა. როდესაც სუნთ- 

ქვის მოშლა და ხელოვნური ვენტილაციის საჭიროება შეინიშ- 

ნება, ცხადია, ეს მიასთენიის მძიმე ფორმაა, მაგრამ ძნელია 

საშუალო სიმძიმის დაავადება ნაკლები სიმძიმით მიმდინარე 

მიასთენიის იმ ფორმისაგან გამოირჩეს, რომელიც თანდათა- 

ნობით ავადმყოფის მძიმე ინვალიდობას იწვევს. მიასთენიის 

გარშემო ჯერ კიდევ ბევრი საკითხია გადასაჭრელი, რაც, თა- 

ვის მხრივ მისი სრულყოფილი კლასიფიკაციის შემუშავებას 

უშლის ხელს. ამჟამად საბოლოოდ არ არის გამოვლენილი 

დაავადების სიმძიმის ხარისხის განმსაზღვრელი იმუნოპათო- 

ლოგიური თუ არაიმუნური ფაქტორები. მიუხედავად იმისა, 

რომ დღემდე არსებული ვერც ერთი კლასიფიკაცია ვერ ასა- 

ხავს მიასთენიის კლინიკური ფორმების მრავალფეროვნებას 

და ჯერ არც ცალკეულ ფორმათა ერთმანეთისაგან გამოყო- 

ფის მკაცრი კრიტერიუმები არსებობს, 19595 წლის აპრილში 

ლოს-ანჯელესში მიასთენიისადმი მიძღვნილ მე-2 სიმპოზი- 

უმზე M#. 0550თმი-ის მიერ (1958) შემუშავებული მიასთენიის 

კლასიფიკაცია მაინც საერთაშორისოდ იქნა მიჩნეული. 
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ქვემოთ გთავაზობთ ამ კლასიფიკაციას: 

გენერალიზებული მიასთენია 

ახალშობილთა მიასთენია 

თანდაყოლილი მიასთენია 

კეთილთვისებიანი ოფთალმოპარეზით ან ოფთალმო- 

პლეგიით; 

ბავშვთა, ოჯახური ნიშნით 
მოზარდთა მიასთენია 

მოზრდილთა გენერალიზებული მიასთენია 

მსუბუქი; 

საშუალო; 

მძიმე; 

მოგვიანებით დამძიმებული; 

ატროფიის ადრეული განვითარებით; 

მიასთენიის თვალის ფორმა 

მოზარდების 

მოზრდილების 

როგორც ვხედავთ, ოსერმანი მოზრდილებში მიასთენიის 

შემდეგ ფორმებს გამოყოფს: 

LI ჯგუფი – თვალის ფორმა. 

პროცესში უმეტესად თვალის კუნთებია ჩართული. 

ვლინდება ფტოზით და გაორებით. ხასიათდება მსუბუქი 

მიმდინარეობით, ლეტალურ გამოსავალს არ იწვევს. 

II ჯგუფი – გენერალიზებული. 
იწყება თანდათანობით, უმეტესად თვალის სიმპტომებით; 

შემდგომ გენერალიზაციის პროცესში ერთვება ბულბური და 

ჩონჩხის კუნთები. სასუნთქი კუნთები, ჩვეულებრიე, არ ზიანდე- 

ბა. ახასიათებს ნელი პროგრესირებადი მიმდინარეობა და და- 

ბალი ლეტალობის მაჩვენებელი. 

III ჯგუფი – მწვავე, ელვისებური. 

24



იწყება სწრაფად, ბულბური და ჩონჩხის კუნთების სისუს- 

ტით. თან ახლავს სუნთქვის ადრეული მოშლა. მიმდინარეობა 

უკიდურესად მძიმეა, ლეტალობა – მაღალი. 

IV ჯგუფი – მოგვიანებით დამძიმებული. 

ძირითადად მოიცავს I და II ჯგუფის ავადმყოფებს, რომელ- 

თაც მდგომარეობა დაავადების დაწყებიდან დაახლოებით 2 

წლის შემდეგ გაუმწვავდათ. სიმპტომები და მიმდინარეობა 

II ჯგუფის ანალოგიურია. 

V ჯგუფი – კუნთოვანი ატროფიებით. 

ეს ჯგუფი კრებითია. აერთიანებს I II და III ჯგუფის იმ 

ავადმყოფებს, რომლებსაც გამოხატული აქეთ დიფუზური კუნ- 

თოვანი ატროფიები. 

ბავშვებში მიასთენიის შემდეგი ფორმები გამოიყოფა: 

I ჯგუფი – ნეონატალური. ეს ხანმოკლე მიასთენიური 

მდგომარეობაა მიასთენიით დაავადებულ დედათა შვილებში. 

II ჯგუფი – იუვენილური. დაბადებიდან პუბერტულ პე- 

რიოდამდე იჩენს თავს იმ ბავშვებში, რომელთა დედები მიას- 

თენიით დაავადებულნი არ არიან. აღინიშნება არაპროგრე- 

სირებადი (სტაციონარული) მიმდინარეობა. აღწერილია ოჯა- 

ხური შემთხვევებიც. ვითარდება ოფთალმოპლეგია ორმხრივი 

ფტოზსით, რომელიც მედიკამენტურ მკურნალობას არ ექვემ- 

დებარება. 

მთელი რიგი ნაკლოვანებების მიუხედავად (კლასიფიკაცი- 

აში, თვალის გარდა, სხვა ლოკალური ფორმების გაუთვალის- 

წინებლობა, პროცესის მიმდინარეობის მიხედვით არაპროგრე- 

სირებადი და რემისიული ფორმების გამოუყოფლობა, ცალკე- 

ული ჯგუფების ერთმანეთისაგან მკვეთრი გაუმიჯნაობა) ოსერ- 
მანის კლასიფიკაცია დღესდღეობით საყოველთაოდ გამოიყე- 

ნება მიასთენიის დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის პროცესში. 

ავტორთა უმეტესობა შემდგომში თავისი მასალების დაჯ- 

გბგუფებას პროცესის სიმძიმის ხანგრძლივობისა და გენერა- 

აისაციის მიხედვით ახდენდა. 
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1960 წელს ე. ლობზინმა მიასთენიის 100 შემთხვევის გაანა- 
ლისების საფუძველზე დაავადების მიმდინარეობის შემდეგი 
ფორმები გამოყო: 

IL მწვავე დასაწყისი, სიმპტომოკომპლექსის სწრაფი განვი- 
თარება და შემდგომი ნელი პროგრესირება. 

2. მწვავე დასაწყისი, შემდგომში სინდრომის უფრო ნელი 
განეითარება (3 თეიდან 1 წლამდე), რემისიული, მაგრამ პროგ- 
რესირებადი მიმდინარეობა. 

3. თანდათანობითი დასაწყისი, პროცესის ნელი, რამდენიმე 

წლის განმავლობაში მიმდინარე განვითარება. 

· 4. თავდაპირველად კუნთების შემოსახღერული ჯგუფის 
დასიანება და შემდგომ – ნელი პროგრესირება. 

პროცესის განვითარების კანონზომიერების ერთიანი პრინ- 

ციპის მიხედეით, აღნიშნული კლასიფიკაციის უპირატესობა და- 
ავადების ცალკეული ჯგუფების გამოყოფაში მდგომარეობდა, 
თუმცა მიასთენიის მთელი რიგი კლინიკური ფორმები ვ. ლობ- 
ზინის კლასიფიკაციაში არ იყო ასახული. 

1965 წელს პ. პანოვის, დ. დოგელის და ვ. ლობსინის მიერ 

შემოთავაზებული იყო გაცილებით უფრო სრულყოფილი კლა- 
სიფიკაცია, რომელიც მთავარი სასიცოცხლო ფუნქციების 
დასიანების აღნიშენისა და მათსე ყურადღების გამახვილების 
აუცილებლობას ითვალისწინებდა, მაგრამ აღნიშნულ კლასი- 

ფიკაციაში არ იყო ასახული მიასთენიური პროცესის მნიშვნე- 

ლოვანი კომპონენტი – მიმდინარეობის ხასიათი და მისი დი- 

ნამიკურობა. ამიტომ, ოსერმანის კლასიფიკაციასთან შედარებით 
გარკვეული უპირატესობის მიუხედავად, არც ა. პანოვისა და 
მის თანაავტორთა კლასიფიკაციაა ნაკლოვანებას მოკლებული. 

მიასთენიის პათოგენეზში ბევრი უცნობი რგოლის არსებო- 
ბის გამო დღესდღეობით არ არის შემუშავებული მისი პათოგე- 
ნესური კლასიფიკაცია. 

ჩვენ, ჩეეულებრივ, ბ. გეხტის (1965) კლასიფიკაციას ვიყე- 
ნებთ, რომელიც მიასთენიური პროცესის განვითარების სოგა“ 
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კანონსომიერებებს, მისი ფორმების სირთულესა და ამავე 

დროს თითოეული ავადმყოფის ინდივიდუალობას ასახავს. 

აღნიშნული კლასიფიკაცია მიასთენიური პროცესის მიმდინა- 

რეობის ხასიათს, მოძრაობათა მოშლილობის გენერალიზაციის 

გამოვლინებას, დაზიანებათა სიმძიმესა და ანტიქოლინესთერა- 

სულ პრეპარატებზე მათი რეაგირების ხარისხს ითვალისწი- 

ნებს. 

ბ. გეხტის კლასიფიკაციიის მიხედვით, დაავადების მიმდინა- 

რეობის ხასიათის შესაბამისად, ეპისოდური მიასთენია, მიასთე- 

ნიური მდგომარეობა, მისი პროგრესირებადი და ავთვისებიანი 

ფორმები გამოიყოფა. 

პროცესის მიმდინარეობის ხასიათის მიხედვით, მიასთენიის 

განსხვავებული ფორმები ცალკეულ დაავადებებად არ განი- 

ხილება. ისინი დროის გარკვეულ მონაკეეთში ერთი და იმავე 

დაავადების გამოვლინებას წარმოადგენენ. ამასთანავე, აღწე- 

რილია გარდამავალი ფორმები: პროგრესირებადმა ფორმამ 

გარკვეული ფაქტორების ზეგავლენით შეიძლება სტაციონა- 

რული ხასიათი მიიღოს; ავადმყოფი ერთი მიასთენიური ეპი- 

სოდის შემდეგ, რამდენიმე წლის განმავლობაში, შეიძლება 

სრულიად ჯანმრთელად გრძნობდეს თავს, მაგრამ გარკვეულ 

პირობებში, დაავადება ზოგჯერ ისევ ვლინდება და უკვე – 

ავთვისებიანი მიასთენიის სახით, რაც ერთი და იმავე დაავა- 

დების მიმდინარეობის სხვადასხვა ფორმის არსებობაზე მიუთი- 

თებს. 

მოძრაობათა მოშლილობის გავრცელების ხარისხის მიხედ- 

ვით გამოიყოფა მიასთენიის გენერალიზებული და ლოკალური 

ფორმები. ლოკალური ფორმების დროს შეიძლება დაზიანებუ- 

ლი იყოს თვალის მამოძრავებელი, ბულბური, მიმიკური კუნთები. 

მიასთენიის გენერლიზებული ფორმების მიმდინარეობის დახა- 

სიათებისათვის აუცილებლად აღინიშნება სასუნთქი კუნთების 

ფუნქციური მდგომარეობა. ამ დასიანებათა კლასიფიკაცია 

ასე გამოიყურება: 
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1 ლოკალური (თვალის, ბულბური, მიმიკური, კრანიალური, 

ტანის კუნთების უკმარისობა) პროცესები. 

2. გენერალისებული პროცესები (ბულბური დარსიანების 

გარეშე გენერალისებული; საკუთრივ გენერალიზებული; გენე- 
რალიზებული, სუნთქვის მოშლით). 

მოძრაობათა მოშლილობის სიმძიმის ხარისხის მიხედვით 

გამოიყოფა სამი ჯგუფი: მსუბუქი, საშუალო და მძიმე. 

მოძრაობათა მოშლის მიასთენიური ტიპის სპეციფიკურ 

მახასიათებელს ანტიქოლინესთერა სულ პრეპარატებზე მათი 

რეაგირება წარმოადგენს, თუმცა მოძრაობათა მოშლილობების 

კომპენსაციის ხარისხი ყოველთვის ერთნაირი არ არის. ყოველი 

კონკრეტული ავადმყოფისათვის პროზერინის ადეკვატური დო- 

სის შეყვანის შემდეგ, მოტორული ფუნქციის აღდგენის ინტენ- 

სივობის მიხედვით, სრული, საშუალო და ცუდი კომპენსაციის 

ხარისხი გამოიყოფა. 

სრული კომპენსაცია გულისხმობს ყველა კუნთის ფუნქ- 

ციისა და შრომისუნარიანობის სრულ აღდგენას. სოგ ავად- 

მყოფში ანტიქოლინესთერაზსული პრეპარატების მიღება მოძ- 

რაობათა მოშლის ისეთ კარგ კომპენსაციას იწვევს, რომ მიას- 

თენიური დეფექტის გამოვლენა მხოლოდ სპეციალური გამოკ- 

ვლევებით ხდება შესაძლებელი. 

საშუალო კომპენსაცია გულისხმობს ფუნქციის აღდგენას 

იმ დონემდე, რომელიც ყოველდღიური მოთხოვნებისათვის 

არის საჭირო. 

ცუდი კომპენსაცია – ეს ის შემთხვევაა, როცა ანტიქოლი- 

ნესთერაზსული პრეპარატების შეყვანა აუმჯობესებს მოძრაო- 

ბათა მოშლილობებს, მაგრამ ავადმყოფები მაინც სხვის მომსა- 

ხურებას საჭიროებენ. 

უნდა აღინიშნოს, რომ კომპენსაციის ხარისხი პროცესის 

სიმძიმესა და მის გენერალიზაციის ხარისხს არ შეესაბამება. 

ზოგჯერ ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების ადეკვატური 

დოზის ფონზე მძიმე მოტორულ მოშლილობათა სრული კომპენ- 
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სირება ხდება. ხოგჯერ კი შედარებით მსუბუქი ფორმა პრო- 
სერინის მიმართ პრაქტიკულად რესისტენტულია, რაც ჩეენი 
გამოცდილებით, განსაკუთრებით ხშირად თვალის ფორმის დროს 

ვლინდება. 

ყოველივე “სემოთ ჩამოთვლილის საფუძველზე, მიასთენი- 
ური პროცესის სხვადასხეა რგოლის გათვალისწინებით, დაავა- 

დების სრული დიაგნოსი ასე გამოიყურება: ავთვისებიანი მიას- 
თენიის გენერალიზებული ფორმა სუნთქვის მოშლით და ანტი- 
ქოლინესთერასულ პრეპარატებზე ცუდი კომპენსაციით; მი- 
ასთენიის პროგრესირებადი, ლოკალური (თვალის) ფორმა, 
საშუალო სიმძიმის, ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარატებზე 
სრული კომპენსაციით; ეპიზოდური მიასთენია, ლოკალური 
(ბულბური), საშუალო სიმძიმის, ანტიქოლინესთერაზული პრე- 
პარატების მოქმედებასე საშუალო კომპენსაციით; სტაციონა- 
რული გეჩნერალი'სებული მიასთენიის მსუბუქი ფორმა, ანტი- 
ქოლინესთერა სული პრეპარატების მოქმედებაზე სრული კომ- 
პენსაციით და ა.შ. 

მე-22 ცხრილში მოცემულია მიასთენიის ფორმათა სიხშირე 

ავადმყოფში მოძრაობათა მოშლილობის გენერალიზაციის 

ხარისხის მიხედვით (დაკვირვება 265 ავადმყოფზე ვაწარმოეთ). 

როგორც ცხრილიდან ჩანს, მიასთენიის გენერალიზებულ 
ფორმათა შორის ყველაზე ხშირად იგი ელინდებოდა ბულბუ- 
რი მოშლილობებით (585%), ლოკალური ფორმებიდან კი მაღალი 

მაჩვენებელი თვალის ფორმაზე მოდიოდა (53,7%). 

მოძრაობათა მოშლილობის სიმძიმის მიხედეით, მსუბუქმა ფორ- 
მამ 45 ავადმყოფში (17%) იჩინა თავი, საშუალომ – 150-ში (56.6%), 

მძიმემ – 70-ში (26.4%), სრულიად აშკარაა დაავადების საშუალო 

სიმძიმის მაჩვენებლის მაღალი ხვედრითი წილი. 

ავადმყოფთა უმეტესობას ადეკვატური დოზით შეყვანილ 

პროზნერინსე დადებითი რეაქცია აღენიშნებოდა, თუმცა მოძ- 

რაობათა მოშლილობების აღდგენის ხარისხი სხვადასხვანაირი . 

იყო. სრული კომპენსაცია 100 ავადმყოფში (37.7%) გამოვლინდა,. 

საკმარისი – 146-ში (55.1I%), ცუდი 19-ში (7.2%).



მიასთენიის ფორმათა სიხშირე მოძრაობათა მოშლილობის 

ბენერალი'საციის ხარისხის მიხედვით 

ცხრილი 2 
  

მიასთენიის ფორმა 
ავადმყოფთა 
რაოღენობა 

  

  

  

  

  

    
  

  

  

    
      

აბს % 

თვალის 22 53.7 

ბულბური 2 4.9 

ლოკალური სახის 2 4,9 

კჰრანიალური 13 31.7 

ტანის 2 4.9 

სულ 4 100 

ბულბურ 
მო შლილობათა 49 21,9 

გენერალიზებ- გარეშე 

სუნთქეის მოშლით 44 I9,6 

სულ 224 100     
  

12 მიასთენიის სხვადასხვა 

დახასიათება 

პორმების კლინიკური 

სამედიცინო ლიტერატურიდან ცნობილია, რომ ყველაზე 

უფრო ხშირად მიასთენიის პროგრესირებადი ფორმა გვხვდება 
(48.3%), შემდეგ – ავთვისებიანი (25,8%) “შედარებით იშვიათად – 

სტაციონარული ფორმა (154%) და ძალზე იშვიათად – ეპისოდური 
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მიასთენია 0CL3MLI M. II., L6XL ნ. M., 1996) თუმცა შეიძლება ითქვას, 
რომ მიასთენიის სხვადასხვა ფორმების სიხშირეთა ამგვარი 
გადანაწილების ჭეშმარიტი მაჩვენებელი მნიშვნელოვანწილად 

დაავადების დიაგნოსტიკის ხარისხზეა დამოკიდებული, ეს კი 

პროგრესირებადი მიასთენიის რამდენადმე შედარებით კეთილ- 

თვისებიანი მიმდინარეობისა და დაბალი ლეტალობის პირო- 

ბებში დაავადების მანიფესტაციის პირველი კვირებისა და 

თვეების მანძილ'სე თითქოს სიძნელეს არ უნდა წარმოდგენდეს. 

და მაინც, სწორი დიაგნოსი უმეტესწილად დაავადების პირვე- 

ლი ნიშნების გამოვლეჩიდან დაახლოებით სამი წლის შემდეგ 

ისმება. . 

დიაგნოსტიკის საკითხი სხვა ფორმების არსებობისას გაცი- 
ლებით უფრო გართულებულია, რაც დაავადების გამოსავალს 

შესაბამისად ამძიმებს. ავთვისებიანი ფორმის არსებობისას, ჩატა- 
რებული არასპეციფიკური მკურნალობის ფონზე, ავადმყოფები 

კლინიკებში უკეე უმძიმეს მდგომარეობაში მყოფნი აღმოჩნდებიან 

და ხშირად სუნთქვის მოშლით იღუპებიან; დროულად და ადეკ- 

ვატურად ჩატარებული მკურნალობა კი მათი სიცოცხლის შე- 
ნარჩუნების შესაძლებლობას მნიშვნელოვნად ზრდის. 

ეპიხოდურ მიასთენიასა და დაავადების სტაციონარულ ფორ- 
მას რაც შეეხება, ამ დიაგნოსების დასმა თითქმის ყოველთვის 

რეტროსპექტულად ან მხოლოდ მაღალკვალიფიცირებულ სპეცია- 
ლისებულ კლინიკებში გამოკვლევის შედეგად ხერხდება. მიას- 

თენიის ოკულური და სტაციონარული ფორმის სიხშირე ასევე 

გაცილებით უნდა აღემატებოდეს სამედიცინო ლიტერატურაში 

არსებულ მონაცემებს (/#I063MM 8. C. # იი., 1984). 

მიასთენიური პროცესის სიმძიმის ადეკვატური შეფასების 
პრობლემას, საერთოდ, ძალიან დიდი მნიშვნელობა ენიჭება 
დაავადების მიმდინარეობისა და მკურნალობის შემდგომი პროცესის 
დინამიკის განასღვრისათვის. მოწოდებულია დაავადების სიმძიმის 

ციფრებით გამოსახული სხევადასხვასაფეხურიანი სკალები, 
რომლებიც ავადმყოფის მიერ ცალკეულ მოძრაობათა 
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შესრულების უნარს შეჯამებულად ასახავენ ანტიქოლინეს- 

თერაზსულ პრეპარატამდე და მისი მიღების შემდეგ (Cს”/.1655მიძLლი LL, 

6L მI., 1995) ჩვენ კლინიკურ პრაქტიკაში ვიყენებთ კუნთის ძა- 

ლის შეფასების 5 ქულიან სკალას. 

ამ ბოლო წლებში სამედიცინო ლიტერატურის მიხედვით 

აღინიშნება მიასთენიის დიაგნოსტირებულ შემთხვევათა მკვეთ- 

რი მატება (M6VC0ოთ-0მV1I§ )., 1992), რაც, ერთის მხრივ, ამ და- 

ავადების მიმართ ინტერესის გაძლიერებითა და, მეორე მხრივ, 

როგორც სამედიცინო სამსახურისთვის, ასევე თვით მოსახლე- 

ობისათვის დაავადების შესახებ მიწოდებული გასრდილი 

ინფორმაციით უნდა იყოს განპირობებული. ცნობილია შემთხვე- 

ვები, როდესაც ავადმყოფებს, რომლებიც მრავალი წლის გან- 

მავლობაში მკურნალობას სხვა დიაგნოზით იტარებდნენ, თვი- 

თონვე გაუჩჩდათ მიასთენიაზე ეჭვი, რაც სპეციალისებულ 

კლინიკებში ჩატარებული შემდგომი გამოკვლევებით მართლა 

დადასტურდა ფ1063»» 8. C., 1984; ICV3MII M. I1., I 6XX ნ. M., 1996). 

მრავალფეროვანი კლინიკური სურათის მიუხედავად, მიას- 

თენია ერთიან ნოსოლოგიად უნდა განიხილებოდეს, რასაც 

მისი გარდამავალი ფორმების არსებობაც ადასტურებს. აღწე- 

რილია შემთხვევები, როდესაც ავაღმყოფებს პირველი მიას- 

თენიური ეპიზოდიდან 18-25 წლის შემდეგ დაავადების პროგ- 

რესირებადი ან ავთვისებიანი ფორმები აღმოაჩნდათ და, პირი- 

ქით, მწვავე დასაწყისის შემდეგ, არასპეციფიკური მკურნალო- 

ბის ფონზე, მიასთენიური მდგომარეობა განუვითარდათ. 

მიასთენიის სხვადასხვა ფორმათა ერთიანობაზე მიუთითებს 

როგორც ნერეკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების ერთნაირი 

ხასიათი, ასევე მკერდუკანა ჯირკვლის პათოლოგიის როლი 

ყველა ფორმის პათოგენეზში. 

არასპეციფიკური მკურნალობის ფონზე მიასთენიის დროს 

გამოვლენილი რემისიები მათ სპონტანურ ხასიათზე მიგვანიშ- 

ნებენ. მიასთენიური ეპიზოდების შემდეგ რამდენიმე ათეული 

წლის მანძილზე მიმდინარე ხანგრძლივი რემისიები აღნიშნულ 
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დაზიანებათა მრავალწლიანი კომპენსაციის შესაძლებლობის 

მაჩვენებელია. მიასთენიის მიმდინარეობაში ხანგრძლივი და მყარი 

რემისიების შესაძლებლობის შესახებ IL. LI58M და L. 8მICჩ! (1982), 

LI. 00516(იხს15 (1984), ს. ს”მიჩოთმი (1987) მიუთითებდნენ. ირკვევა, 

რომ პროცესის დამძიმებასთან ერთად ისინი ნაკლები სიხში- 

რითა და ხანგრძლივობით ვლინდება. 

მიასთენიის ავთვისებიანი ფორმა 

ამ ფორმისათვის დამახასიათებელია მწვავე დასაწყისი და 

სწრაფი პროგრესირება. ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების 

მიღების მიუხედავად, პათოლოგიურ პროცესში ახალი ჯგუფის 

კუნთების ჩართვა გრძელდება. ეს სურათი ოსერმანის კლასი- 

ფიკაციით, მწვავე ელვისებურ ფორმას შეესაბამება; იგი უფრო 

ხშირად ვლინდება ქალებსა და, საერთოდ, შედარებით ახალ- 

გასრდა ასაკში. 

ლიტერატურული მონაცემების მიხედვით, ავთვისებიანი 

ფორმა მიასთენიით დაავადებულთა დაახლოებით 9%-დან 

25%-მდე გვხვდება. ჩვენს მიერ გამოკვლეულ ავადმყოფთა 

შორის ის შემთხვევათა 17%-ში აღინიშნებოდა. 

ავთვისებიანი მიასთენია დაავადების რამდენადმე უჩვეულო 

ფორმაა, რომლის დროსაც ავადმყოფს სწრაფად (დაახლოებით 

2 კვირიდან 6 თვემდე) ძლიერი კუნთოვანი სისუსტე უვითარ- 

დება. დაავადების დასაწყისშივე უმეტესწილად ჩონჩხის კუნ- 

თებსა და თვალის მამოძრავებლებთან ერთად აშკარა ხდება 

ბულბური და სასუნთქი კუნთების დაზიანება. ანტიქოლინე- 

სთერაზული პრეპარატების მაღალი დოზების ფონზე პროგრე- 

სირების სწრაფი ტემპი, გრიპთან, ანგინასა თუ სხვა ინფექ- 

ციებთან დაავადების დასაწყისის დაკავშირება ხშირად არას- 

წორი დიაგნოსტირების მიზეზი ხდება. ავადმყოფებს შეცდომით 

ენცეფალიტის, ბოტულიზმის, ინსულტის, თავის ტვინის 

სიმსივნისა და სხვა დიაგნოზს უსვამენ. 

C)
 

ღა
 3. ნ. კეირკველია



ჯერ კიდევ არ არის გარკვეული, რომელი იმუნური თუ 
სხვა ფაქტორები განაპირობებს დაავადების ასეთ მწვავე ელვი- 

სებურ მიმდინარეობას. შეიძლება ამ დროს აცეტილქოლინის 
რეცეპტორის მიმართ უფრო მკვეთრად გამოხატული უჯრე- 

დული იმუნური რეაქცია მიმდინარეობს, რომელიც მძიმე, ადრე- 
ული სასიკვდილო გამოსავლის მქონე ექსპერიმენტული ავტოი- 
მუნური მიასთენიისას არსებული რეაქციის ანალოგიურია; 
ამ დროს კომპლემენტით განპირობებული ციტოტოქსიკუ- 

რობის ძლიერი აქტივაცია ან აცეტილქოლინორეცეპტორების 
მიმართ ანტისხეულების მომატებული ანტიგენშემბოჯავი აქტივობა 

ელინდება. შეიძლება კიდევ სხვა მექანისმების არსებობაც 

ვივარაუდოთ. ასეთებია: აცკეტილქოლინის რეცეპტორების შემ- 

ბოჯავი ანტისხეულების განსაკუთრებით მაღალი ტიტრი, დამ- 

ცავი მაბლოკირებელი ანტისხეულების, ან სხვა მარეგული- 
რებელი ფაქტორების არარსებობა. 

მიასთენიის ავთვისებიანი მიმდინარეობის მაგალითად შეიი- 
ლება შემდეგი დაკვირვება მოვიყეანოთ: ავადმყოფი უ. დ., 15 

წლის. კატარული ანგინიდან დაახლოებით ერთი კვირის შემ- 

დეგ ავადმყოფმა შენიშნა, რომ გამოსახულება გაუორდა და 
მარცხენა ქუთუთო დაეშვა. 1,5–-2 თვის განმავლობაში პროცესმა 

გენერალიზაცია განიცადა – ავადმყოფს გაუჭირდა ღეჭეა, 

მეტყველება, როგორც მყარი, ასევე თხევადი საკვების ყლაპვა, 
სუნთქვა, აღენიშნებოდა სისუსტე კიდურებში, მეტადრე – ხე- 

ღებში. შემდგომი 3 თვის განმაელობაში პროცესი უკიდურესად 
დამძიმდა. დიაგნო'სსის დადგენის შემდეგ ანტიქოლინესთერა- 

ხული პრეპარატებისა და პრედნიხოლონის ყოველდღიური 

მიღების ფონზსე ავადმყოფს მდგომარეობის კომპენსირება აღე- 

ნიშჩებოდა – უკუიქცა ბულბური სიმპტომატიკა, სუნთქვის გაძ- 

ნელება, სისუსტე ფეხებში. თიმექტომიის შემდეგ (მკერდუკანა 

ჯირკვლის ჰიპერპლაზია) მდგომარეობა სწრაფად გაუმ- 
ჯობესდა. 3-4 თვის შემდეგ მოიხსნა ანტიქოლინესთერაზული 

პრეპარატები და დაიწყო პრედნისოლონის დოზის შემცირება 
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შემანარჩუნებელ დოსამდე, რომლის ფონზეც გამოვლინდა 

მიასთენიური პროცესის მყარი რემისია. სისუსტე პრაქტიკულად 

მხოლოდ თვალის ირგვლივ კუნთში რჩებოდა. ავადმყოფი და- 

უბრუნდა თავის ჩვეულ საქმიანობას. 

პროგრესირებადი ფორმა 

პროგრესირებადი ფორმა მიასთენიით დაავადებულთა 

შორის ყველასე უფრო ხშირად გვხვდება. ჩვენს მასალაში 

იგი ავადმყოფთა 77%-ს აღენიშნებოდა. პროცესის განვითა- 

რების ხასიათის მიხედვით, ოსერმანის კლასიფიკაციით, მას 

გვიანი მძიმე გენერალიზებული ფორმა შეესაბამება. დაავა- 
დების რამღენაღმე კეთილთვისებიანი მიმდინრეობის გამო 

ავადმყოფთა უმეტეს ნაწილს მიასთენიის დიაგნოზს მისი 

პირველი ნიშნების გამოვლენიდან რამდენიმე წლის (3 და 

მეტი) შემდეგ უსვამენ. ავადმყოფთა დაახლოებით 35%-ს ძი- 

რითადი კლინიკური სინდრომი (დაავადების პირველი ნიშ- 

ნების გამოვლენიდან პროცესის გენერალიზაციამდე, შემ- 

დგომში – მხოლოდ მისი ცალკეული სიმპტომების გამწვავებით) 
ერთი წლის მანძილსე უვითარდებათ, ხოლო დანარჩენებს 

2–დან 10 წლამდე დროში. მიასთენიის პროგრესირებადი ფორმა 

ავადმყოფთა 50%-ში მწვავე სახით თითქოსდა სრული კეთილ- 

დღეობის ფონზე იწყება. სხვა შემთხვევებში დაავადების გან- 
ვითარებას წინ გრიპი ან სხვა ინფექციური დაავადებები უძ- 

ღვის. ჩვეულებრიევე, „გრიპად“ იგულისხმება ხანმოკლე ინფექ- 

ციური პროცესი თავის ტკივილითა და სასუნთქი გზების კა- 

ტარული მოვლენებით. მიასთენიის მაპროვოცირებელ ფაქ- 

ტორებს შორის აღწერილია სხვადასხვა ფსიქიკური ტრამვები, 

ორსულობა და მშობიარობა. 

მიასთენიის ამ ფორმის თავდაპირველი სიმპტომები მეტად 

მრავალფეროვანია. უფრო ხშირად იგი იწყება თვალის მამოძ- 

რავებელი კუნთების დაზიანებით (30%), ბულბური სიმპტომა- 

ტიკით (23%) და ხელების დასუსტებით (18%).



სტაციონარში მიასთენიის პროგრესირებადი ფორმით 

დაავადებულ ავადმყოფთა ძირითადი ნაწილი გენერალი'საციის 

სტადიაში ხვდება, როდესაც უკვე აშკარაა კრანიალური, კის- 

რის, ტანის და კიდურების კუნთების გამოხატული სისუსტე. 

ამ ჯგუფის ავადმყოფებში აღწერილია კუნთთა ადრეული 
ატროფიები (11)მM00ლL ჩ., ნგმიMყM L, 1984), რომლის დროსაც ელექ- 

ტროფი სიოლოგიური და პათომორფოლოგიური გამოკვლევები 

ტიპურ დეჩნერვაციაზე მიუთითებს. ატროფიების განვითარების 

იმუნოპათოგენესი ჯერჯერობით უცნობია. 

მიასთენიის პროგრესირებადი ფორმის მაგალითად შეიყ- 
ლება შემდეგი შემთხვევა განეიხილოთ: 

ავადმყოფი ო.ს., 18 წლის. გრიპოსული ინფექციიდან და- 

ახლოებით ერთი კვირის შემდეგ ავადმყოფს ნაVილობრივეც 

დაეშვა მარცხენა სედა ქუთუთო, დაეწყო გამოსახულების გარო- 

რება, თანდათანობით გაუჭირდა სიარული, კიბესე ასვლა. 

დაახლოებით 2 წლის განმავლობაში დაავადება პროგრესირებდა 

– პერიოდულად ეშვებოდა მეორე ქუთუთოც, გაუჭირდა მყარი 
საკვების ყლაპვა, წონაში 10–-I2კა დაიკლო, დაუსუსტდა ხელები. 

სტაციონარული დაკვირვების შემდეგ დაესვა გაფანტული 

სკლეროსის დიაგნოსი და ყოველდღიურად დაენიშნა პრედ- 

ნისოლონის 8 აბი (2 აბი ოთხჯერ დღეში), 10 დღის გან- 

მავლობაში. მკურჩალობის ფონზე მდგომარეობა გაუმჯობესდა, 
მაგრამ ჰორმოჩნოთერაპიის შეწყვეტის შემდეგ კვლავ გაუარე- 
სების ნიშნები დაეტყო. ნევროლოგიის კელეეით ინსტიტუტში 
მოთავსებისას ავადმყოფს გამოხატული ჰქონდა სახის, კისრის, 
ტანის და კიდურების კუნთების მკვეთრი სისუსტე, აღენიშ- 

ნებოდა ბულბური სიმპტომატიკა და პერიოდულად – სუნთქვის 

გაძჩელება. მოძრაობის სიფართე მკვეთრად იყო შესღუდული 

ტანის და კიდურების კუნთები. რეფლექსების ფონი – გა- 

ცხოველებული, სპასტიური, მეტჩაკლები ასიმეტრია – რო- 

მელიმე მსარის პრეცალირების გარეშე. მარჯვნივ არამუდმივად 

ხდებოდა ბაბინსკის პათოლოგიური რეფლექსის გამოწვევა, 
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მგრძნობელობა – შენახული. ჩატარებული გამოკვლევების 

შედეგად ავადმყოფს დაესვა მიასთენიის დიაგნოზი. მუასაყარის 

კომპიუტერულ-ტომოგრაფიული გამოკვლევით თიმომის არ- 

სებობა არ დადასტურდა. ანტიქოლინოსთერასულ პრეპარატებთან, 

კალიუმის ქლორიდსა და ვეროშპირონთან ერთად ავადმყოფს 

ყოველდღიურად დაენიშნა პრედნი სოლონი (Iკგ სხეულის მასაზე 

პრეპარატის 15 მგ-ის გათეალისწინებით – ერთ დღეს, მეორე 

დღეს კი – აღჩიშჩული მაქსიმალური დორის 2/3), აგრეთვე – 

პლა'სმაფერესის კურსი. მკურნალობის ფონზე მდგომარეობა 
მკეეთრად გაუმჯობესდა. ერთი თეის შემდეგ მოიხსნა სუნთქვის 

გაძნელება, ბულბური სიმპტომატიკა. სისუსტე მხოლოდ 
ორბიტალურ და მხრის სარტყლის კუნთებში შეინიშნებოდა. 

მიასთენიის სტაციონარული (არაპროგრესირებადი) ფორმა 

დაავადებულთა დაახლოებით 13%-ში მიასთენიური პროცე- 

სის ძირითად მახასიათებელ ნიშანს რამდენადმე ცვალებადი 

ხასიათის მქონე კუნოთა პათოლოგიური დაღლილობისა და 

სისუსტის სტაციონარული სინდრომი წარმოადგენს, რომელიც 
რამდენიმე თვის ან წლის განმავლობაში არამკვეთრ მერყეობას 

განიცდის. ჩვენი მასალით მიასთენიის არაპროგრესირებადი 

ფორმა თერთმეტ ავადმყოფში (4,2%) გამოვლინდა. განვიხილოთ 
მიასთენიის სტაციონარული ფორმის ასეთი მაგალითი: 

ავადმყოფი ნ. ლ., 35 წლის. ემოციური გადაძაბვის შედეგად 

დაეშვა მარცხენა სედა ქუთუთო. რამდენიმე თვის შემდეგ იგრ- 
ძნო სისუსტე კიდურებში. აღნიშნულმა სიმპტომებმა მკურ- 
ნალობის გარეშე გაუარა. თავს დამაკმაყოფილებლად გრძნობ- 

და. დროდადრო ფეხებში ელინდებოდა პათოლოგიური დაღლი- 

ლობა. 5 წლის “შემდეგ ემოციური სტრესის ფონზე კვლავ 
შეამჩნია ქუთუთოების პერიოდული დაშვება საღამოს საათებში 

და კითხვის დროს, აღენიშნებოდა გამოსახულების გაორება. 
ყოველივე ამას სოგჯერ ფეხებში სისუსტე ერთვოდა. კლინი- 
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კურ-ელექტროფი სიოლოგიური გამოკელეეების შემდეგ გენერა- 
ლისებული მიასთენიის არაპროგრესირებადი ფორმის არსე- 
ბობა გამოვლინდა, რაც ანტიქოლინესთერაზული პრეპარა- 
ტების, კალიუმის ქლორიდისა და, პერიოდულად, ვეროშ- 
პირონის მიღებით კომპენსირდებოდა. დაახლოებით 12 წელია, 

რაც ავადმყოფი თავს დამაკმაყოფილებლად გრძნობს. 

ძირითადი კლინიკური სინდრომი ყოველთვის რამდენიმე 
თეყში ყალიბდება და შემდგომ, 3–დან 25 წლამდე, სტაციონა- 

რულად მიმდინარეობს. მიასთენიის ამ ფორმის დროს ჭარბობს 

ლოკალური ხასიათის მოშლილობანი, უმეტესად – თვალის 

მამოძრავებელი კუნთებისა (ოსერმანის კლასიფიკაციით – 

თეალის ფორმა). ავადმყოფთა უმეტეს ნაწილში მიასთენიური 
დასიანებები სომიერად არის გამოხატული, როგორც წესი, 

ინვალიდობას, ან შრომის უნარის ხანგრძლივ დაქვეითებას 

არ იწვევს, თუმცა ავადმყოფთა დაახლოებით 30%-ში გვხვდება 

საშუალო სიმძიმის მიასთენიის გენერალიზებული ფორმა. 
როგორც უკვე აღვნიშნეთ, სტაციონარულ ფორმას მყარი, 
ზოგჯერ კი საკმაოდ ხანგრძლივად მიმდინარე რემისიები 

ახასიათებს. მართალია, ზემოთ ნათქეამი ეხება ავადმყოფებს, 
რომელთა დაავადების სტაციონარული მიმდინარეობა სპეციფი- 
კური თერაპიული ზემოქმედების გარეშეა გამოვლენილი, მაგ- 

რამ ამავე ჯგუფში შეიძლება განეიხილოთ ის ავადმყოფები, 

რომელთაც მკერდუკანა ჯირკვლის პათოგენეზური მკურნა- 
ლობა აქვთო ჩატარებული. თიმექტომიის ან მკერდუკანა ჯირკ- 
ვლის რენტგეჩნოთერაპიის შემდეგ ავადმყოფთა დაახლოებით 

60%-ში მიასთენიური პროცესის პროგრესირების შეჩერება 

აღინიშნება, რის შემდეგაც ელინდება არაპროგრესირებადი, 

მაგრამ განსხვავებული ხარისხით წარმოდგენილი მიასთენიის 

სიმპტომატიკა. რა თქმა უნდა, ამ ავადმყოფთა გათვალისწი- 

ნებით მიასთენიის არაპროგრესირებადი ფორმის სიხშირე 
მატულობს და, არსებული ლიტერატურული მონაცემებით, 

60-70%-ს აღწევს (055ხ-თმი M., C6იMI05 0., 1971). 
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ქი ხხსოდური მიასთენია 

ავთვისებიანი, პროგრესირებადი და სტაციონარული ფორ- 

მების გარდა, ვლინდება მოტორულ მოშლილობათა სწრაფად 

მონაცვლე ეპისოდების სახით მიმდინარე მიასთენიური პრო- 
ცესი. 

ავადმყოფი ქ. მ, 45 წლის. დაავადების დაწყებას ვერაფერს 

უკავშირებს. ერთ საღამოს შენიშნა, რომ დაეშვა მარჯვენა სედა 

ქუთუთო და გამოსახულებამ გაორება იწყო. ერთი თვის შემდეგ 

სიმპტომები გაქრა. შემდგომი 4 წლის განმავლობაში აღენიშნებოდა 

ანალოგიურ ოკულურ მოშლილობათა ეპი სოდები, რომლებ“სეც 

კარგად მოქმედებდა ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატები. 

კლინიკურ-ელექტროფისიოლოგიური გამოკვლევების შემდეგ 
ავადმყოფს ეპისოდური მიასათენია დაუდგინდა. ეპი სოდის 

ხანგრძლივობა 2–3 თვეს შეადგენდა და შემდგომ რეციდივამდე 

კალიმინით სრულიად კომპენსირდებოდა. 

ჩვეულებრიე, ავადმყოფებს რამდენიმე მიასთენიური ეკი- 

სოდი აღენიშნებათ, ანუ შეიძლება ითქვას, რომ მიასთენიას 

ასეთ შემთხვევებში თავისებური რემისიული მიმდინარეობა 

ახასიათებს. ეპისოდებს შორის დროის ინტერვალი რამდენიმე 

თვიდან 10-15 წლამდე მერყეობს. უმეტესწილად, ეპისოდები კარგად 

კომპენსირებული მიასთენიის ლოკალური ფორმით ვლინდება, 

ძალ“სე იშვიათად კი – გენერალიზებული ფორმების სახით. 

თუ კუნთთა პათოლოგიური დაღლილობის ხასიათს, კლი- 

ნიკური სურათის დინამიკურობას, პრო“ერინის ტესტისა და 

ემგ გამოკვლევის შედეგებს გავითვალისწინებთ, ტიპური შემ- 

თხვევების დროს მიასთენიის დიაგნოსტიკა არ გაჭირდება. 

და, ბოლოს, ჩვენ მიერ გამოკვლეულ ავადმყოფებს შორის 

5-ს (1,8%) მიასთენიის პროგრესირებადი ფორმის გამოვლე- 

ნამდე 3–7 წლით ადრე, დროდადრო მიასთენიური ეპისოდები'“ 

აღენიშნებოდა. 
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კუნთების პათოლოგიური დაღლილობა მიასთენიის უნიკა- 

ლურ და სპეციფიკურ ნიშანს წარმოადგენს. ამასთან ერთად, 

მიასთენიის დროს აღინიშნება შინაგანი ორგანოებისა და ვე- 

გბგეტატიური ნერვული სისტემის ფუნქციის მოშლაც. სხვადასხვა 

ხარისხით გამოვლენილი განივზოლიანი კუნთების დისფუნქცია 

მათ მოქმედებას აძნელებს ან, საერთოდ, შეუძლებელს ხდის. 

შედარებით მსუბუქი დაზიანების შემთხვევაში აღნიშნული დარ- 

ღვევები მხოლოდ მრავალჯერადი განმეორებითი მოძრაობების 

შესრულებისას, ან ცალკეული კუნთის, ან კუნთთა ჯგუფის 

ხანგრძლივი სტატიკური დაძაბვის პირობებში ვლინდება. და- 

ავადების დამძიმებისას კუნთების სისუსტე ხანგრძლივი და- 

ძაბვის გარეშეც იჩენს თავს. მიუხედავად იმისა, რომ ავადმყოფი 

გარკვეულ კუნთებში შეიძლება სისუსტეს უჩიოდეს, ზოგჯერ 

ერთი გასინჯვით ექიმმა ძალის დაქვეითება შეიძლება ვერც 

კი გამოავლინოს. ასეთ შემთხვევაში საჭიროა კუნთის ხანგრძ- 

ლივი დამატებითი დატვირთვა. 

მიასთენიის დროს კუნთთა პათოლოგიურ დაღლილობას 

ახასიათებს ლაბილურობა და გარკვეული კუნთების ამორ- 

ჩევითი და უპირატესი დაზიანება, რომელთა ლოკალიზაცია 

ცალკეული ნერვების საინერვაციო სონას არ შეესაბამება. 

განსაკუთრებით მაინც ის ფაქტია აღსანიშნავი, რომ ანტიქოლი- 

ნესთერაზული პრეპარატების ადეკვატური დოზის მიღების 

შემდეგ პათოლოგიური დაღლილობა მცირდება. 

ხშირად ერთმანეთის გვერდით მდებარე კუნთებიდან ერთს 

სავსებით აქვს შენარჩუნებული თავისი ფუნქცია, მაშინ როცა 

მეორე დაზიანებულია. თვალის მამოძრავებელ კუნთებში 

შესაძლოა განვითარდეს ასიმეტრიული და ჰეტეროგენული 

დასიანება. კიდურების კუნთებიდან უფრო ხშირად მხრის 

სამთავა კუნთი ზიანდება, ნაკლებად – მხრის ორთავა კუნთი. 

მხრის სამთავა კუნთში მიასთენიური სისუსტე ხშირად და- 

ავადების რემისიის პერიოდშიც კი ვლინდება და ყველაზე 

გვიან ქრება, ხოლო ბარძაყის ოთხთავა კუნთში პათოლოგიური 
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დაღლილობა მიასთენიური პროცესის მძიმე ავთვისებიანი 

ხასიათის მანიშნებელია. 

მიასთენიის დროს კუნთები „ზეთოვანი ჩამონაწვეთის“ 
სახით სიანდება. როგორც უკვე აღვნიშნეთ, მათი დაზიანების 
ლოკალიზაცია არ შეესატყვისება ცალკეული მამომრავებელი 
ნერვების საინერვაციო ფსონებს. ასე მაგალითად, მიასთენიური 

ბულბური სინდრომის დროს ზიანდება ხახის და ხორხის 

კუნთები (ენა-ხახის და ცთომილი ნერვები) რომლებთანაც 

ერთად, ჩვეულებრიე, მიმიკური, საღეჭი და კისრის კუნთების 

სისუსტეც ვლინდება (სამწეერა და სახის ნერვები, C,. 

სეგმენტები). ასევე მიასთენიური ოფთალმოპარესის დროს 

სხვადასხვა ხარისხით “სიანდება თვალის ცალკეული სწორი 

კუნთები, რომლებიც თვალის მამოძრავებელი და განმზიდველი 

ნერვებით ინერვირდება, თავს იჩენს ფტოზი და თვალის 

ირგვლივი კუნთის სისუსტე, ქ.ი. შეიმჩნევა თავის ტვინის 3 

სხეადასხვა ნერვით (თვალის მამოძრავებელი, განმსიდველი 

და სახის) ინერვირებული კუნთების დაზიანება. პაოოლოგიური 

დაღლილობა და'სიანებულ კუნთებში შეიძლება სხვადასხვა 
სიმძიმით გამოიხატოს, მაგრამ კლინიკური გასინჯვის დროს 

ყურადღებას მათი ერთდროული დაზიანება იპყრობს. პათოლო- 
გიური დღაღლილობისას ხელის მტევანში ერთდროულად და 
თითქმის თანაბრად სიანდება შუათანა და იდაყვის ნერვების 

საინერვაციო “სონის კუნთები. 

მიასთენიური პათოლოგიური დაღლილობა მკვეთრი დინა- 
მიკურობით გამოირჩევა. დღის განმავლობაში სიმპტომატიკა 

მნიშვნელოენად მერყეობს. დაღლილობა მატულობს ემოციური 

ფაქტორისა და ინფექციების 'ხეგავლენით. სიმპტომთა ინტენ- 

სივობის მერყეობა შეიმჩნევა მენსტრუალური ციკლისა და 

ორსულობის სხვადასხვა ფა'საში. 

ცალკეული ჯგუფის კუნთების ფიზიკური დატეირთვის 

დროს დაავადების დინამიკურობა რიგი მიასთენიური სიმ- 

ჰპტომების გაძლიერებით აისახება. ცნობილი „ვოლკერის 
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ფენომენი“ ხელის ან ფეხის კუნთების დატვირთვისას ფტოზის 

გაძლიერებაში მდგომარეობს. ღეჭეის დროს სოგჯერ თავს 

იჩენს კისრის კუნთების მიასთენიური დაღლილობა; მიასთენიით 

დაავადებულებში ფი'სიკური დატვირთვა ან ფეხით ხანგრძლივი 

სიარული სუნთქვის გაძნელებას იწვევს. სოგჯერ უმნიშვნელო 

მოძრაობის შესრულების შემდეგაც კი ცალკეულ კუნთში ძა- 

ლის სრული დეფიციტი აღინიშნება; და ეს მაშინ, როცა არის 

შემთხეკვები (განსაკუთრებით რემისიის პერიოდში), როდესაც 

პათოლოგიური დაღლილობის გამოვლენა მხოლოდ კუნთის 

სანგრძლივი სტატიკური დაძაბვის ან დინამიკური მუ“მაობის 

შემდეგ ხდება შესაძლებელი. ასეთ დროს უმჯობესია მხრის 

სამთავა კუნთი იყოს გამოკვლეული. 

ყურადღებას იმსახურებს ის ფაქტიც, რომ პათოლოგიური 

დაღლილობა ერთი და იმავე ავადმყოფის სხვადასხვა კუნთში 

განსხვავებული ინტენსივობით მჟღავნდება. გარკვეულ კუნთთა 

ჯგუფის ფუნქციის თითქმის სრული შენახვის ფონზე, ვლინ- 

დება ისეთი კუნთები, რომელთა მეშვეობითაც ელემენტარული 

მოძრაობების შესრულებაც კი გაძნელებულია. დასვენების 

შემდეგ კუნთის თავდაპირველი ძალის თითქმის სრული აღ- 

დგენა ასევე მიასთენიისთვის დამახასიათებელი თავისებურე- 

ბაა. ამისათვის ზოგჯერ 10-15 წამიანი დასვენებაც კი საკმა- 

რისია, თუმცა განმეორებითი დატვირთვის შემდეგ კუნთის 

ძალის აღდგენას მეტი დრო სჭირდება. 

კუნთის საწყისი ძალის დეფიციტი მიასთენიას არ ახასი- 

ათებს, თუმცა დაავადების გარკვეულ ეტაპზე, პათოლოგიური 

დაღლილობის გარდა, კუნთში სისუსტე ხანგრძლივი დასვე- 

ნების შემდეგაც ვლინდება. პარეზსის ხარისხი და გავრცელება 

მეტად ვარიაბელურია. იშვიათად, თითქმის სრული უმოძრაობა 

აღინიშნება, როცა ავადმყოფებს მხოლოდ შუბლის შეჯჭმუხენის 

ან მტევნის და ტერფის თითებით უმნიშვნელო მოძრაობების 

შესრულების უნარი თუ შესწევთ. დაავადების მოგვიანებით 

სტადიებზე კუნთებში თავდაპირველი ძალის დაქვეითება პრო- 

ცესის დამძიმების პარალელურად იჩენს თავს. 
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მიუხედავად იმისა, რომ მიასთენიის დროს ძირითადი 

სიმპტომები კუნთების სისუსტე და პათოლოგიური დაღლი- 

ლობაა, მისი კლინიკური სურათი და მიმდინარეობა საკმაოდ 

მრავალფეროვანია, რაც კუნთების ცალკეული ჯგუფების 
დასიანების სხეადასხვეა კომბინაციებითა და მოძრაობათა 

მოშლის სხვადასხვა ხარისხითაა განპირობებული. აღსანიშ- 

ნავია, რომ სხვადასხვა ავადმყოფები მიასთენიისათვის დამახა- 

სიათებელ და მათთეის უჩვეულო სიმპტომებს სხვადასხვა- 

ნაირად აღიქვამენ, რაც აღნიშნული დაავაღების დროს 

ავადმყოფთა ჩივილის ნაირგვარობას განაპირობებს. გადამ- 

წყვეტი დიაგჩოსტიკური მნიშვნელობა ენიჭება მოძრაობათა 

მოშლის განაწილების ხუსტ განსასღვრას და მათ გამიჯ- 
ვნას სხვა, არამიასთეჩიური სახით მიმდინარე დაზიანებისაგან. 

ამგვარად, უნდა ითქვას, რომ მიასთენიის დროს პათოლო- 

გიური დაღლილობა, მართალია, სხვადასხვა ჯგუფის კუნთებში 

ელინდება, მაგრამ მათი დასიანება თავისებური განაწილებით 

ხასიათდება. ფტო'სი, დიპლოპია და თეალის კაკლების მოძრა- 

ობის შესღუდვა მიასთენიის ყეელასე ხშირი და ნაადრევი 
სიმპტომებია (I მVCMგM0ჩ8-I16-0VC68MV I1., 1971; C556პთმი «., Cღ6იMIი5 

0., 1971;16 ნ.M.. MისVIIმ LI./%ბ.. 1982: 0C05CLIIV15 I-IL., 1984: XV3VL M.I4., 

I6XL 6.M., 1996). 

მიასთენიის დასაVყისი გამოხატული თვალის მამოძრავე- 
ბელი კუნთების სისუსტით, ავადმყოფთა 50%-ზე მეტს აღენიშ- 

ნება, ხოლო ჩამოყალიბებული კლინიკური სურათის ფონხე 

თვალის მამოძრავებელი კუნთების და'სიანების სიმპტომატიკა 

ავადმყოფთა 90%-ში ყლინდება (Mმ0L20 M. 6L გI., 1998). 

თვალის სიმპტომების არარსებობა მიასთენიური პროცესის 

თავისებური მიმდინარეობის მაჩვენებელია და ასეთ შემთხვე- 

ვებში ყოველთვის უნდა მოხდეს მიოპათიური მომლილიობისა 

და მიასთენიური სიჩდრომებისაგან მისი დიფერენცირება. 

დაავადების საწყის ეტაპსე ექსტრაოკულოური კუნთების 

დანიანება სიმპტომთა მერყეობით ხასიათდება. გამოსახულების 
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გაორება და ფტოზი უფრო მეტად დღის მეორე ნახევარში 

იჩენს ხოლმე თავს. მაპროვოცირებელი ფაქტორებიდან აღსა- 

ნიშნავია კაშკაშა სინათლე და მხედველობის დაძაბვა კითხვის 

და ტელევისორის ყურებისას. გამოსახულების გაორება თვა- 

ლის მამოძრავებელი კუნთების და'სიანების ყველასე ადრეული 

გამოხატულებაა. მიასთენიურ დარღვევათა ამ ეტაპსე თვალის 

კაკლების მოძრაობის შესღუდვის გამოვლენა ობიექტური 

ნევროლოგიური მეთოდებით ხშირად ვერ ხერხდება. ექსტრაო- 

კულური კუნთების სისუსტე შეიძლება თავდაპირველად მხო- 

ლოდ თვალის კაკლების უკიდურესი განსიდვის პირობებში 

მათი ფიქსაციის უნარის გაძნელებით გამოელინდეს. მხედვე- 

ლობის დაძაბვამ მზერის ფიქსაციის მცდელობისას სწორედ 

ამ დროს შეიძლება გამოიწვიოს თვალის კაკლების ფსევდონის- 

ტაგმური მოძრაობები. 

ფტოზი ექიმთან ავადმყოფის მისვლის მისესი შედარებით 

იშვიათად ხდება. ნაწილობრივი ფტო“სი, როდესაც გუგა არ 

არის დაფარული, მხედველობის დარღვევას არ იწვევს. ამ დროს 

ფტოსს მხოლოდ ავადმყოფის ახლობლები ამჩნევენ. ისევე 

როგორც დიპლოპია და თვალის მამოძრავებელი კუნთების 

ფუნქციის დარღვევა, ფტოზიც კაშკაშა განათების, მძიმე ფი- 

სიკური დატვირთვის, მხედველობის ხანგრძლივი დაძაბეის 

შემდეგ და უფრო მეტად დღის მეორე ნახევარში ძლიერდება. 

როგორც წესი, ფტოსი არ არის სიმეტრიული. ცალმხრივი 

ფტოზის შემთხვევაში ავადმყოფები ქუთუთოს ამწევი კუნთის 

სისუსტის კომპენსირებას ძალაუნებურად საწინააღმდეგო 

მხარეს შუბლის კუნთებისა და ქუთუთოს ამწევი კუნთების 

ერთდროული დაძაბვით ახდენენ, რაც ქუთუთოს რეტრაქციის, 

თვალის ნაპრალის გაფართოებისა და ეგსზოფტალმის შთა- 

ბეჭდილებას ტოვებს. აღნიშნული მოელენები მეორე, არაფტო- 

ზხზირებული თვალის კაკლის დაფარვისას ქრება. 

ფტოზის ხარისხის მომატებისას ავადმყოფები ზოგჯერ 
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დიპლოპიის შემცირებას აღნიშნავენ, რაც ფტოზირებული ქუ- 

თუთოთი თვალის ეკრანირების შედეგია. 

თვალის მამოძრავებელი კუნთების სისუსტე ხშირად 

გვხვდება მიასთენიის გენერალიზებული ფორმის დროს. ამას- 

თანავე, გაორება, ფტოზი და თვალის კაკლების მოძრაობის 

შეზღუდვა რამდენიმე წლის განმავლობაში შეიძლება ისოლი- 

რებულად ვლინდებოდეს და მიასთენიის ოკულურ ფორმად 

იყოს შეფასებული (003516%იLს15 LI., 1984). 

ძნელია წინასწარ განისასღვროს მიასთენიური პროცესის 

გენერალიზსაციის საკითხი. სასუნთქი კუნთების დაზიანებათა 

გამოვლენის მისნით ანტიქიოლინესთერასული პრეპარატების მი- 

ღებამდე და მათი მიღების “შემდეგ გარეგანი სუნთქვის მდგო- 

მარეობის შესწავლამ ცვლილებები არ დაადასტურა (M%06იგი L 

CI 8I., 1995). მიასთენიური პროცესის შესაძლო გენერალიზაციის 

გამოსავლინებლად დაუზიანებელ კუნთებში ჯიტერის ფენო- 

მენის განსაზღვრა გამოიყენება. 

მიასთენიის დროს თვალის კაკლების მოძრაობის სრული 

შესღუდვა საშუალოდ ავადმყოფთა 12%-ში გვხვდება. მთელ 

რიგ შემთხვევებში ოფთალმოპლეგია პროზერინის მაქსიმალუ- 

რი დასაშვები დოზის შეყვანისა ღა თიმექტომიის შემდეგაც 

რჩება, მაშინ როცა სხვა მიასთენიური სინდრომები რეგრესს 

განიცდის. 

დისფაგია და დისართრია, როგორც რბილი სასის, ხახის 

და საყლაპავის სედა ნაწილის კუნთების დაზიანების გამოვ- 

ლენა,ხშირად მიასთენიის ადრეულ სიმპტომებს შორის იკავებს 

წამყვან ადგილს და მიასთენიით დაავადებულთა 40%-ს აღენიშ- 

ნება (#180C6M L, ნმინMM L, 1984). გარკვეულ შემთხვევაში შეიძლება 

მოხდეს ძალზე სწრაფი პროგრესირება, ხოლო სოგჯერ ბულ- 

ბური კუნთების დაზიანება იმდენად მსუბუქია, რომ შეუმჩნე- 

ველიც კი რჩება და ავადმყოფები მათზე ყურადღებას მხოლოდ 

ექიმის ჩაძიების შემდეგ ამახვილებენ. საღეჯი და სახის კუნთე- 

ბის სისუსტე აძნელებს ღეჭეას, ავადმყოფს არტიკულაციასა 
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და სახის გამომეტყველებას უცელის. მიასთენიით დაავადე- 

ბულთა სიცოცხლისათვის ძირითად საშიშროებას ხორხის 

და სასუნთქი "კუნთების სისუსტე წარმოადგენს. ამიტომ მათ 

გამოკელევას, როგორც ახლადდიაგნოსტირებულ, ასევე ამბუ- 

ლატორიულ მკურნალობაზე მყოფ ავადმყოფთა გასინჯვისას 

განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიექცეს. 

ამგვარად, თავის ტვინის მე-5, მე-7, მე-9 და მე-10 წყვილი 

ნერვებით ინერვირებულ მიმიკურ, საღეჭ, აგრეთვე არტიკუ- 

ლაციასა და ყლაპვაში მონაწილე და თვალისირგვლივ კუნ- 

თებში მიასთენიური მოშლილობანი ამ დაავადების ძალზე 

ხშირ და ადრეულ ნიშანს წარმოადგენს. 

ყლაპვის და ღეჭვის გაძნელება მიასთენიის ერთ-ერთი 

მძიმე გამოვლინებაა, რომელიც ხშირად ლეტალური გამოსავ- 

ლით მთავრდება. 

„მიასთენიური სახე“ („ნიღბისებური სახე“) ჰიპომიმიით 

ან ამიმიით, ნაოჭების არარსებობით, ფტოსით ხასიათდება. 

ღიმილის დროს მხოლოდ ზედა ტუჩი “იწევა, ქვედა ტუჩი და 

პირის კუთხეები კი უმოძრაოდ რჩება. ვლინდება ვოლშის ე.წ. 

„ღიმილი–ღრენა“. სამედიცინო ლიტერატურაში იგი „ჯოკონდას 

ღიმილის“ სახელწოდებითაცაა მოხსენიებული (I მVCMმM08მ- 

IICIX0CVC68MV I1., 1975). 

პირისირგვლივი კუნთის სისუსტე ავადმყოფთა 45%-ში 

ვლინდება. ასეთ შემთხვევაში ავადმყოფებს უჭირთ ბაგისმიერი 

„ბ, ,ფ“, „პა“ ბგერების წარმოთქმა, მეტყველება იცვლება და 

დიზართრიულ ელფერს იღებს. ავადმყოფთა 3%-ში ეს სიმპტომი 

მიასთენიის პირველ ნიშანს წარმოადგენს. სახის კუნთების და- 

ზიანება (თვალის მამოძრავებლის გარდა), როგორც წესი, სი- 

მეტრიულია (თუმცა სოგჯერ გამონაკლისიც გვხედება). იგი ავად- 

მყოფთა 75%-ს აღენიშნება. არცთუ ისე იშვიათად (11%) მიას- 

თენიის დროს თავს იჩენს სიმეტრიული ლაგოფტალმი. 

სხვადასხვა ხარისხით გამოხატული საღეჯი კუნთების სი- 

სუსტე ავადმყოფთა 35%-ს აღენიშნება. მათი ძლიერი დაზი- 
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ანებისას ავადმყოფს პირი ღია რჩება, ქვედა ყბა ჩამოვარდნილია 

და მის ფიქსაციას ხელით ახდენს. ღეჭეის და ყლაპვის მოშლას 

ხ“მირად მადის დაკარგვა ერთვის, რაც, ხოგჯერ სრულ ანო- 

რექსიამდე მიდის. ავადმყოფები საგრძნობლად (20-30 კგ-ით) 

იკლებენ წონაში. ღეჭვის გაძნელებას ისინი თავდაპირველად 

მყარი საკვების მიღებისას ამჩნევენ. 

ხმის ცხვირისმიერი ელფერი ავადმყოფთა 45%-ში გვხედება. 
ამასთან დაახლოებით ნახევარში ის დაავადების პირველი 

სიმპტომია. ხმის შეცვლა დაღლილობის გარეშე იშვიათად 

ვლინდება. ფონაციის დარღვევა ადვილად პროვოცირდება 

მეტყველებითი დატვირთვით (ხმამაღლა თვლა). ხმის 

უღერადობის შეცელა და ჩახლეჩა ხორხის კუნთების 

და'სიანებისას აღინიშნება. თუ დაზიანება ძლიერია, ავადმ- 
ყოფები ხმას მთლიანად კარგავენ და ჩურჩულით ლაპარაკობენ. 

ენის, სახის და საღეჯი კუნთების და ხიანებისას არტიკუ- 

ლაცია ირღვევა. ბულბური სინდრომის დროს არსებული 

დი სართრიის შემთხეყვაში ავადმყოფებს კბილისმიერი ბგე- 

რების წარმოთქმა ხC.დ“ „თ“, „ტ“) უჭირთ. 

ყლაპვის მოშლა მიასთენიის ერთ-ერთი ყველაზე ხშირი 
და სუბიექტურად ძნელად ასატანი გამოელინებაა, რომელიც 

დაავადებულთა 35%-ში აღინიშნება. ხახის კუნთების დაზიანება 
თავდაპირველად ვლინდება საყლაპავის ზედა ნაწილში 
(ყელში) „საჭმლის გაჩხერის“ შეგრძნებით. დაზიანების 

შემდგომი გაღრმაეებისას ძნელდება და ზოგჯერ შეუძლებელიც 

კი ხდება თხევადი საკეების მიღება. ავადმყოფები ზოგჯერ 
ნერწყესაც კი ეერ ყლაპავენ. ყლაპვის გაძნელება ასპირაციის 

სამიშროებას ქმნის. ამიტომ, თუ ყლაპვის გაძნელება 
ანტიქოლინესთერაზხზული პრეპარატებით ევერ კომპენსირდება, 
დროულად ზონდით კვებახე გადასვლაა საჭირო. ზონდით 
ხანგრძლივი კვებისას გასათვალისწინებელია საყლაპავზე 

ნაწოლის გაჩენის საშიშროება (მით უმეტეს, თუ ავადმყოფი 

ჰირმინულ თერაპიასეა გადაყვანილი). 
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ხორხის კუნთების მიასთენიური დაზიანებით გამოწვეული 

სუნთქვის მოშლისას ჩასუნთქული ჰაერი დროდადრო ხორხში 

ძნელად გადის. პარესული ხმოვანი იოგები ხორხში შესას- 

ვლელის არასაკმარისი გახსნით დაბრკოლებას ქმნიან. ჩა- 

სუნთქვისას ჰაერის ნაკადს სტვენის ხმა ახლავს. სუნთქვის 

გაძნელება შეიძლება ფიზიკურმა დატვირთვამ გამოიწვიოს 

და იგი დასვენებამ ან პროზერინის ინექციამ მოხსნას. ლარინ- 

გოსკოპიით ვლინდება სახმო ნაპრალის არასრული გახსნა. 

ყოველივე ზემოთ ჩამოთვლილი სუნთქვის მოშლას მოასწავებს. 

სახის და ხორხის კუნთების დაზიანებით განპირობებული 

სუნთქვის მოშლა განსხვავდება დიაფრაგმისა და ნეკნთაშო- 

რისი კუნთების დაზიანების შედეგად გამოვლენილი სუნთქვის 

მოშლისაგან. ყლაპვის მოშლის ფონზე განვითარებული სუნ- 

თქვის მოშლის მიზეზი სემო სასუნთქი გზების ლორწოთი ან 

საკვები მასით დახშობაა, ხორხის კუნთების დაზიანებისას – 

სახმო ნაპრალის არასრული გახსნა, დიაფრაგმის და ნჩნეკნ- 

თაშორისი კუნთების დაზიანებისას კი – ჩასუნთქვის მექანი%- 

მების დარღვევაა. 

ენის კუნთების დისფუნქცია მიასთენიით დაავადებულთა 

35%-ში ვლინდება. მის ადრეულ ნიშანს დისართრია წარმო- 

ადგენს. მძიმე შემთხვევებში ავადმყოფები ეერ ახერხებენ საკ- 

ვების ლუკმად ქცევას. 
სათანადო კუნთების დაზიანებისას შესღუდულია ენის 

წინ წამოწევა. ოდნავი მოძრაობის ან გამოყოფის მცდელობისას 

ენის ზედაპირსე ფიბრილაციის მაგვარი თრთოლევა აღინიშნება; 

ეს კუნთთა ცალკეული ბოჭკოების ნებით პროვოცირებული 

მოძრაობებია, რომლებიც პროზერინის ინექციის შემდეგ სრუ- 

ლიად ქრება, ჭეშმარიტი ფიბრილაციები კი ანტიქოლინეს- 

თერასული პრეპარატების მიღების ფონზე, პირიქით, ძლიერ- 

დება. 

ტანის და კიდურების კუნთების სისუსტე მიოპათიით და- 

ავადებულთათვის დამახასიათებელ ჩივილებს იწვევს. ავად- 
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მყოფებს უჭირთ კიბესე ასვლა, სიარული, წელში მოხრა, სიმ- 

ძიმის ტარება და რომელიმე საგნამდე ხელის მისაწვდენად 

ძალების მობილიზაცია. L. LI5მML-ისა და L. 831CMI-ის მონაცე- 

მებით (1982), პირველი გასინჯვისას ჩონჩხის კუნთებში სისუსტე 

ავადმყოფთა 20–30%-ში ვლინდება. მ. კუზინისა და ბ. გეხტის 

მიხედვით (1996), კიდურების სისუსტე ავადმყოფთა 82%-ში 

აღინიშნება, ტანისა – 78%-ში, კისრისა – 54%-ში. LI. C05%L- 

ჩსI5-ის (1984) მიხედვით, მიასთენიით დაავადებულთა 17%-ში 

კიდურების, ხოლო 14%-ში ტანის კუნთების სისუსტე მჟღაენ- 

დება. # 0§50-თმი-ი (1958) კი, შესაბამისად, 25%-ზე და 15%-ზე 

მიუთითებდა. 

თვალის მამოძრავებელ და ბულბურ სიმპტომებთან შე- 

დარებით ტანის და კიდურების კუნთების სისუსტე უფრო 

მოგვიანებით ვლინდება. ხელების და ფეხების კუნთების სი- 

სუსტე უმეტესად ხანგრძლივი სტატიკური დაძაბულობისა და 

ნატიფი მოძრაობების ხშირი განმეორებისას აღინიშნება. ხე- 

ლებში სისუსტე თმის ვარცხნის, რეცხვის და სხვა ამგვარი 

საქმიანობის დროს იჩენს თავს. მოგვიანო სტადიებზე სისუსტე 

ერთჯერადი მოძრაობის შესრულების დროსაც კი აღინიშნება. 

ფეხებთან შედარებით, ხელები უფრო ხშირად ზიანდება (შე- 

საბამისად 55% და 77%) (LXმიჩოგი ხ. 6( გI1., 1992) ფუნქციის 

მოშლა უმეტესწილად პროქსიმალური ჯგუფის კუნთებში ვლინ- 
დება. ჩვენს მასალაში მრავალგზის არის აღნუსხული მხრის 

სამთავა კუნთის უპირატესი დაზიანება და ბარძაყის ოთხთავა 

კუნთის ფუნქციის შენარჩუნება. 

შედარებით იშვიათია კიდურების დისტალური ჯგუფის 

კუნთების სისუსტე, თუმცა მათი მომეტებული დაზიანების 

შემთხვევებიც აღინიშნება. ასეთ დროს ავადმყოფები სისუსტეს 

უმეტესად მტევნის მეოთხე და მეხუთე თითებში უჩივიან. წინ 

გაშვერილი ხელების თითები ეშვება. ამ დროს მტევნის მეოთხე 

და მეხუთე თითების სისუსტე ზოგჯერ შეცდომით იდაყვის 

ნერვის კომპრესიულ სინდრომად არის მიჩნეული. 
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თავდაპირველად ფეხებში სისუსტე ხანგრძლივი სიარულის 
შემდეგ ვლინდება – ავადმყოფებს უჭირთ კიბეზე ასვლა; 

ინტენსიური სიარულის ან ხანმოკლე სირბილის ”შემდეგ 

ხშირად ისინი უეცრად ეცემიან; მენჯის სარტყლის კუნთების 

სისუსტე კი „იხვისებურ“ სიარულში ვლინდება. 

კისრის კუნთების მსუბუქი დაზიანებისას სისუსტე მხოლოდ 
ფი'სიკური დატვირთვის შემდეგ აღინიშნება, ხოლო მათი ფუნ- 

ქციის მკვეთრი მოშლისას ავადმყოფებს თავი ჩამოუვარდებათ 
ხოლმე და იძულებულნი ხდებიან იგი ხელით შეაკავონ. ლიტე- 

რატურის მონაცემების მიხედვით, კისრის სისუსტე მიასთენიით 
დაავადებულთა 4I-54%-ს აღენიშნება (II8MC6# L., ნგი9M# L, 1984; 
Mა3MII M.IL, I6XI ნ.M., 1996). 

ზოგიერთი ავტორის მიხედვით, ზურგის გრძელი და მუც- 
ლის კედლის კუნთები იშვიათად სიანდება (LI 009516-ის15, 1984). 
ჩონჩხის კუნთების გამოხატული სისუსტის დროს ავადმყოფებს 
უჭირთ ლოგინში გადაბრუნება, დაწოლილნი ან დამჯდარნი 

საკუთარ ხელებსე დაყრდნობით ან, საერთოდ, სხეათა დახ- 
მარებით დგებიან. მიასთენიის კლინიკურ სურათში ტანის 
კუნთების დასიანების დომინირება გარკვეულ დიაგნოსტიკურ 
სირთულეებს ქმნის. მონაცემები ტანის კუნთების დაზიანების 

შესახებ მეტად არაერთგვაროვანია, მათი სიხშირე 14%-დან 

78%-მდე მერყეობს (005611015 LI., 1984; CL+იხ L., CL. გI., 1987; ICV3MM 
M.I1., ICXI ნ.M., 1996), ჩვენს მასალაში კი 24,9%-ს აღწევს. 

არსებობს მიასთენიის რბილი ატიპური ფორმები, რომლე- 
ბიც ტანისა და კიდურების მსუბუქი დაზიანებით წარმოჩნდება. 

შემდგომში პროცესის გამწვავებასთან ერთად თვალის მამოძ- 
რავებელი, ბულბური და კრანიალური კუნთებიც ზიანდება. 

უკვე მრავალი წელია, სპეციალისტთა შორის მიმდინა- 

რეობს დისკუსია მიასთენიის დროს კუნთების ატროფიის 
საკითხის შესახებ. მთელი რიგი ავტორების აზრით (LI52L L., 
ცგICII I., 1982; 00516ჩს15 LI., 1984; LXმიხიგი L., 1987), ატროფიები 

მიასთენიის დროს არამყარ ხასიათს ატარებს. ატროფიები 
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სწრაფად ვითარდება და, ავადმყოფის მდგომარეობის გაუმჯო- 

ბესებასთან ერთად, ასევე სწრაფად უკან იხევს. ამასთანავე, 

მრავალი კლინიკური დაკვირვება მკვეთრად გამოხატულ მათ 

არსებობასე მიუთითებს. ასეთ შემთხვევებში მიასთენიის მიო- 

პათიისაგან დიფერენცირების საკითხი დგება. აღწერილია მიას- 

თენია მიოპათიური ნიშნებით და მიოპათია მიასთენიური მახა- 

სიათებლებით (IL0VIIგიძ L., 1980), მიასთენია ნევროჰათიით (I( CXL ნ.M., 

# /ი., 1983). შესაძლებელია ერთდროულად მიასთენიისა და მიოპა- 

თიის თანაარსებობის შემთხვევები. 

ადრეული მკვეთრად გამოხატული, სტაბილური ატროფიები 

ზოგ ავტორს საფუძველს აძლევს ცალკე გამოყოს მიასთენიის 

ფორმა კუნთოვანი ატროფიების თანხლებით. #. 0556იიმი-ის 

მონაცემებით (1958), ატროფიები ავადმყოფთა 50%-ს აღენიშნება, 

ხოლო LI. 0016-ჩსI5-ი (1984) მათ არსებობაზე მიუთითებს მიას- 

თენიით დაავადებულთა 10%-ში. დაავადების მიმდინარეობის 

ხანგრძლივობას, თიმომის არსებობასა და ატროფიების გამო- 

ხატულების ხარისხს შორის რაიმე კავშირს ავტორი არ აღნიშ- 

ნავს. 

ჩვენ დაკვირვებათა მიხედვით, ატროფიები მიასთენიის 

დროს არ არის მკვეთრად გამოხატული და კიდურების პროქ- 

სიმალური ან დისტალური კუნთების უპირატესი დაზიანება 

არ ვლინდება. ძირითადად აღინიშნება ბეჭზედა და ბეჭქვეშა 

კუნთების ჰიპოტროფია. იშვიათია ფეხის და ენის კუნთების 

ატროფიები. დაავადების მიმდინარეობის სიმძიმესა და ატრო- 

ფიების გამოხატულებას შორის კორელაცია არ ვლინდება. 

ხშირად, მიასთენიის მძიმე ფორმების დროს, ატროფიები არ 

აღინიშნება და, პირიქით, დაავადების მსუბუქი მიმდინარე- 

ობისას ადრეულ სტადიაზე უკვე თავს იჩენს კუნთების აშკარა 

ატროფია. 

კუნთთა ტონუსის დიფუზსური დაქვეითება ავადმყოფთა 

20%-ში აღინიშნება, ამასთანავე, კუნთების ტონუსის მკვეთრ 

დაქვეითებას ყოველთვის თან არ სდევს მათი ატროფია. უფრო 
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თეალსაჩინოა კუნთის ჰიპოტონიასა და მასში ძალის დაქვეეი- 
თებას შორის კავშირი. კუნთთა ტოჩუსური ცელილებები ლაბი- 

ლურ ხასიათს ატარებდა. ანტიქოლინესთერასული პრეპა- 
რატების შეყვანის შემდეგ ნორმალიზაცია აღინიშნება, რაც 
კუნთების ჰი პოტონიისა და მათი პათოლოგიური დაღლილობის 
საერთო პათოგენესზზე მიუთითებს. 

ბ. გეხტისა და ნ. ილინას მონაცემებით (1982), მიასთენიის 

დროს მყესთა და პერიოსტალური რეფლექსების დაქვეითება 
3%-ში ვლინდება. აღწერილია არეფლექსიის შემთხვევებიც. 

ასეთ დროს აუცილებელია მიასთენიასთან სხვა დაავადებების 
(დიაბეტური პოლინევროპათია, პოლიმიო'ზიტი) თანაარსებობის 
ან ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების სხვა, არამიასთე- 

ნიური ტიპის არსებობის გამორიცხვა. 
მიასთენიით დაავადებულებს ვეგეტატიური მოშლილობები- 

დან უფრო ხშირად ჭარბი ოფლიანობა აღენიშნებათ. სოგჯერ 
ჰიპერჰიდროზი იმდენად ძლიერია, რომ ოფლი ხელის გულე- 

ბიდან და იღლიებიდან წეეთავს. ოფლიანობის ხარისხი არ 

შეესაბამება დაავადების კლიჩიკური სურათის სიმძიმეს და, 

ანტიქოლინესთერა სული პრეპარატების შეყვანის შემდეგ, მი- 

ასთენიური სიმპტომატიკის შემცირებასთან ერთად არ მცირ- 
დება. | 

ავადმყოფთა 72%-ს არტერიული ჰი პოტონია, ხოლო 2%-ს – ჰი- 

პერტენზია „აღენიშნება (/MI063%M 8.C., I960; /#I06M3VM2 #.M., 19645; 

VCი6M9MCMMM 1II.8., 1968); 

მიასთენიის დრის მგრძნობელობის მოშლა არ ვლინდება. 
მიასთენია ისოლირებული მოტორული პათოლოგიის ტიპური 
გამოვლინებაა, რომლის დროსაც პერიფერიული ნეირომოტო- 
რული აპარატის სხვადასხვა ხარისხით გამოხატული დაზიანება 
ხდება. აღნიშნული გარემოება ფრიად დამაფიქრებელია, ვეი- 
ნაიდან წიჩააღმდეგობაში იმყოფება ქოლინერგული სინაფ- 
სებისა და ნერეული სისტემის სხვადასხეა სტრუქტურების 

ქოლინორეაქტიულობის ფართო წარმომადგენლობასთან. ცეჩ- 
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ტრალურ ნერვულ სისტემასა და პერიფერიულ ნერვებში ქო- 

ლინომგრძნობიარე სინაფსების არსებობა კარგად არის ცნო- 

ბილი. ამასთან დაკავშირებით, გასაგებია ის დიდი ინტერესი, 

რომელიც მიასთენიის დროს ქოლინერგული სისტემის მდგო- 

მარეობის ანალისს ეთმობა (როგორც ცენტრში, ასევე პერი- 

ფერიაზე). ამასთან, ძალზე საინტერესოა, მიასთენიით დაავა- 

დებულებში ღამის ძილის პრობლემების შესწავლა. მიასთენიის 

დროს ძილის გამოკვლევამ ავადმყოფთა უმეტეს ნაწილში 

აპნოე გამოავლინა. ამასთანავე, მიასთენიის მკურნალობა, მათ 

შორის თიმექტომია, აპნოეს ლიკვიდაციას იწვევს. მიასთენიის 

დროს #. #ტოIიი-სა და თანაავტორთა აზრით (1998), აპნოე ძი- 

ლის მარეგულირებელ ცენტრალურ აპარატში ქოლინერგული 

ინერვაციის დარღვევის მანიშნებელია (#ოIიძ „#. 61 მI., 1998). 

მიასთენიის დროს ცენტრალური ნერვული სისტემის პა- 

თოლოგიის გამოვლენის მიზნით, მიასთენიურ პროცესზე ნე- 

იროფსიქოლოგიური ფაქტორების როლის შესწავლას ფსი- 

ქოლოგიური კითხვარის მეთოდით აწარმოებდნენ. ერთი წლის 

განმავლობაში დაკვირვება 42 ავადმყოფზე მიმდინარეობდა 

(IXიI6I1იდ I., 6( მI., 1998). გამოყენებული იყო სხვადასხვა სახის 

ფსიქოლოგიური ტესტები. კორელაცია დეპრესიის ან აღგზნე- 

ბადობის სკალასა და პაციენტ-ექიმის ურთიერთდამოკიდებუ- 

ლების ხასიათს შორის არ გამოვლინდა. დადგინდა არასარ- 

წმუნო კავშირი ავადმყოფის პერსონალურ მახასიათებლებსა 

და დაავადების სიმძიმეს შორის. 

მიუხედავად იმისა, რომ შინაგანი ორგანოების დისფუნქცია 

არ არის მიასთენიის ძირითადი მახასიათებელი, ის მაინც 

აღინიშნება დაავადებულთა დიდ ნაწილში. ამიტომ მისი ანა- 

ლიზი და მნიშვნელობის შეფასება გარკვეულ ყურადღებას 

იმსახურებს. 

მიასთენიით დაავადებულთა დაახლოებით 60%-ს აღე- 

ნიშნება ჩივილები გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მიმართ; 

ასეთებია: გულის ფრიალი, ჩხვლეტითი და მოჯერითი ხასიათის 
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ტკივილები გულის არეში, რითმის მოშლა. ავადმყოფთა და- 

ახლოებით 30%-ში გულის სასღვრები გადიდებულია, აუსკუ- 

ლტაციით – მოყრუებული ტონები, ხოლო მწვერვალზე სისტო- 

ლური შუილი ისმინება. 15%-ში დასტურდება სინუსური ბრა- 

დიკარდია და ექსტრასისტოლური არითმიები, სხვადასხვა სა- 

ხის ბლოკადები. ელექტროკარდიოგრაფიული მონაცემებით 

ხშირია §I სეგმენტის ცდომა იზოხაზს ქვემოთ, I კბილის ფორ- 

მის შეცვლა და ინვერსია, ს ტალღის გამოჩენა, ელექტრული 

სისტოლის გახანგრძლივება. ექო- და ბალისტურ-კარდიოგ- 

რაფიული გამოკელევებით, ავადმყოფთა 90%-ს გულის კუნთის 

კუმშვადობის ფუნქციის დაქვეითება აღენიშნება. ზემოთ აღნიშ- 

ნულ ცვლილებათა კავშირი მიასთენიასთან ანტიქოლინესთე- 

რაზული პრეპარატების გამოყენების და, საერთოდ, სხვადასხვა 

მეთოდებით მიასთენიის ეფექტური მკურნალობის ფონზე მათი 

დადებითი დინამიკით მტკიცდება (#I0C6M3MLMგ #.M., 1965) 

მიასთენიით დაავადებულებში ხშირია კუჭის სეკრეტო- 

რული ფუნქციის დაქვეითება. ავადმყოფთა 94%-ს საჭმლის 

მომნელებელი სისტემის ორგანოების მოტორული ფუნქციის 

მოშლა აღენიშნებათ, რაც ადეკვატური მკურნალობის ფონზე 

რეგულირდება (ICV73MM M.M., 1969). 

მიასთენიის დროს იშვიათია შარდის გამოყოფის დარღვევა. 

სამედიცინო ლიტერატურაში მიასთენიით დაავადებულთა შო- 

რის დეტრუზორის რეფლექსის რეგულაციის მოშლა ცუდ პროგ- 

ნოზულ მაჩვენებლად არის მიჩნეული (§მიძI16L L., /+VIII0 C., Mმი- 

1გი 5., 1998). 

მიასთენიით დაავადებულთა 18%-ში შინაგანი სეკრეციის 

ჯირკვლების ფუნქციის მოშლა ვლინდება, რომელთაგან 19%-ს 

– ფარისებური ჯირკვლის, ხოლო 1.5%-ს – ჰიპოთალამური 

სტრუქტურების დისფუნქცია აღენიშნება. აღწერილია ჰიპო- 

ფიზის ადენომის შემთხვევები (MXI6Iი /I., 1964). დეტალური ბიო- 

ქიმიური გამოკვლევებით დადგენილი იყო თირკმელზედა ჯირ- 

კელის ქერქის უკმარისობაც (C0XCსLI II., CL მI., 1997). 
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კანისმიერი გამოვლინებები არ არის მიასთენიისათვის დამა- 

ხასიათებელი და სამედიცინო ლიტერატურაში მხოლოდ მათი 

ერთეული “შემთხვევებია აღწერილი (M«2გთმძმე IM. 6 გI., 1997). 

კეროვანი ალოპეცია მიასთენიასთან თანხვდენილ ავტოიმუნურ 

მოშლილობად განიხილება. ამ მხრივ, საინტერესოა მიასთენიით 

დაავადებული 4 წლის ბავშვის ტოტალური ალოპეციის შემ- 

თხვევა (Mიყსიის! V. CL მ)., 1998). მიასთენიის დიაგნოზი დადებითი 

ტენზილონის ცღით და ანტიაცეტილქოლინორეცეპტორების 

ანტისხეულების მაღალი ტიტრით იყო ვერიფიცირებული. იმუ- 

ნური სისტემის დაზიანების სხვა მარკერები არ იყო გამოვ- 

ლენილი. მიასთენიის მკურნალობის დადებითი ეფექტის ფონ- 

სე თავის კანი – თანდათანობით თმით დაიფარა. 

ავადმყოფთა 3%-ში მკერდუკანა ჯირკვლის ამოკვეთის 

შემდეგ თავს იჩენს ჰიპერპიტუიტარიზმის გარდამავალი სიმ- 

პტომები (კუშინგოიდური ტიპის სიმსუქნე, წითელი სტრიები 

მუცელსა და ბარძაყებზე, არტერიული ჰიპერტენზია). მიასთე- 

ნიით დაავადებულთა 4%-ში სასქესო ჯირკვლების დისფუნქცია 

(მეორადი ამენორეა, მენსტრუალური ციკლის დარღეევა) ვლინ- 

დება. სასქესო ჯირკვლების მოშლასა და მიასთენიას შორის 

არსებულ კავშირს თიმექტომიის შემდეგ მათი ნორმალიზაცია 

ამტკიცებს. გარდა ამისა, ქალებში მიასთენიის პირველი ნიშ- 

ნების გამოვლენამდე, აღწერილია უნაყოფობის შემთხვევები, 

რაც მიასთენიის ეფექტური მკურნალობის შემდეგ ორსულობით 

დასრულდა (I9XX ნ.M., IMMI)ნ6VI2 I.#., 1982). 

"დაავადებულ ქალთა უმეტესობა მიასთენიურ გამოვლინე- 

ბათა გაძლიერებას მენსტრუაციის წინა პერიოდში აღნიშნავს. 

#.II28IXV%V-ის მიერ (1949) აღწერილი იყო ავადმყოფი, რომელსაც 

თვალის მამოძრავებელი, მიმიკური და საღეჭი კუნთების სი- 

სუსტე მხოლოდ მენსტრუალური პერიოდის დაწყებამდე რამ- 

დენიმე დღით ადრე უვლინდებოდა. ჩვენი დაკვირვებით, ახალ- 

გაზრდა ქალების 67%-ს აღენიშნება მიასთენიური სიმპტომატიკის 

გამწვავება მენსტრუაციის წინა და მენსტრუაციის პერიოდში, 
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რომელიც დაახლოებით L-2 დღეს გრძელდება და მენსტრუაციის 

დამთავრების შემდეგ აღარ ვლინდება. მენსტრუაციის გავლენა 
მიასთენიურ პროცესსე ჰორმონალური ძვრების ან ელექ- 
ტროლიტური ბალანსის ცვლილებით უნდა იყოს განპირობებული. 
მეჩსტრუაციასთან დაკავშირებული სიმპტომატიკის მერყეობაზე 
გავლენას არ ახდენს არც ესტროგენებით და არც ჩასახვის 
საწიჩააღმდეგო პრეპარატებით მკურნალობა, რასაც ადასტურებს 
პერორალურ კონტრაცეპტულ საშუალებათა გამოყენების 
გამოცდილება მიასთენიით დაავადებულ 120 ქალში, რომელთაც 

მენსტრუაციის წინა პერიოდში ან მენსტრუაციის დროს ტკივილის 

სინდრომი და მიასთენიურ გამოვლინებათა ეგზაცერბაცია 
აღენიშნებოდათ (L6M% IL, Mგოი1 #., ტხოოი9ი/ 0., 1998) მიასთენიით 

დაავადებულ ქალებში თიმექტომიამდე დაქვეითებულია პრეგ- 

ნაჩდიოლის ექსკრეცია, რაც ოპერაციის შემდეგ 2 წელიწადში 
მნიშენელოვნად მატულობს და ნორმაში დგება. 

ქალების 30%-ს, მენსტრუაციასთან დაკავშირებული მიას- 

თენიის სიმპტომატიკის მერყეობით, ერითროციტების აცეტილ- 

ქოლინესთერაზხას ციკლური ვარიაბელურობა გამოუვლინდა 
– ფერმენტის აქტივობა მენსტრუაციის წინა პერიოდში მატუ- 

ლობდა და მდგომარეობის გაუმჯობესების პარალელურად 
მცირდებოდა. ჯანმრთელ და მიასთენიით დაავადებულ ქა- 
ლებში, მენსტრუაციასთან დაკავშირებული კლინიკური სიმ- 
პტომატიკის ვარიაბელურობის გარეშე, ფერმენტის მნიშევნე- 
ლოვანი აქტივაციური ცელილებები არ გამოუელინდათ. თიმექ- 
ტომიიდან 2 თვის შემდეგ აღნიშნული სინდრომის მქონე ქალე- 
ბის ერთ მესამედს ფერმენტის აქტივობა აღარ აღენიშნებოდა 
და, შესაბამისად, მიასთენიურ სიმპტომთა ცვალებადობის ხა- 
რისხიც საგრძნობლად შემცირდა (VI)მVმი M. % გI1., 1977). 

ჩეენ გავაანალისეთ მიასთენიით დაავადებული 265 ავად- 
მყოფის დაავადების პირველი ნიშნების გამოვლენის სიხშირე 
(ანამნეზური მონაცემების მიხედეით) და მიასთენიურ და'სიანებათა 

გადანაწილება სხვადასხვა ჯგუფის კუნთებში მათი პირველი 
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გასიჩჯევისას, რისი შედეგებიც წარმოდგენილია მე-3 და მე-4 

ცხრილში. 

როგორც მე- ცხრილიდან ჩანს, დაავადება ყველაზე 

ხშირად (55%) თვალის მამოძრავებელი კუნთის სისუსტით 

იწყებოდა, მომდევნო ადგილები ეკავათ ჩონჩხის კუნთების 

სისუსტესა (25,3%) და ბულბურ მოშლილობებს (17%). 

ჩვენ მიერ გამოკელეულ ავადმყოფებში პირველი გა- 

სინჯვისას ყველასე ხშირად (75,8%) ხელის კუნთების (გან- 

საკუთრებით – პროქსიმალური ჯგუფის) სისუსტე აღინიშნე- 

ბოდა. მხრის სამთავა კუნოთზსე დაზიანების ყველაზე დიდი 

წილი – 67,2% (135 ავადმყოფი) მოდიოდა. დელტისებური 

მიასთენიის პირველი ნიშნების გამოვლენის 

განაწილება სიხშირის მიხედვით 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

      

ცხრილი 3 

ავადმყოფთა რაოდენობა 
სიმპტომები 

აბს % 

ფტორი 8| 30,5 
დიპლოპია 58 219 

თვალის კაკლების მოძრაობის შესღუდვა 7 2.6 

მიმიკური კუნთების დაზიანება 4 1.5 

ბულბური მოშლილობანი 45 17 

სუნთქვის გაძნელება 2 0.8 

კისრის კუნთების სისუსტე 6 23 

კიდურების სისუსტე 53 20 

ტანის კუნთების სისუსტე 8 3 

წვივის კუნთების ატროფია 1 0.4 

სულ 265 100         
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კუნთი დაზიანებული იყო 54,7%-ში (110 ავადმყოფი), მხრის 

ორთავა კუნთი – 32,33%-ში (65 ავადმყოფი). ხელის დისტალურ 
კუნთებში სისუსტე გამოუვლინდა ავადმყოფთა 15,9%-ს (32 
ავადმყოფი). პროქსიმალური ჯგუფის კუნთების დაზიანება 
დისტალურს აჭარბებდა ფეხებშიც – 64,5% (107 ავადმყოფი) 
და 22,9% (38 ავადმყოფი). 

სიხშირის მიხედვით მეორე ადგილზე იყო თვალის მა- 
მოძრავებყლი კუნთების და'სიანება, რომელიც უმეტესწილად 
(72.5%) 

მიასთენიურ დასიანებათა გადანაწილება სხვადასხვა ჯგუფის 

კუნთებში ავადმყოფთა პირველი გასინჯვისას 

ცხრილი 4 
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

      

სიმპტომები ავადმყოფთა რაოდენობა 

აბს % 

ფტო სი 186 702 

დიპლოპია 163 615 

თვალის კაულების მოძრაობის შესღუდეა 192 72.5 

მიმიკური კუნთების სისუსტე 153 577 

საღეჭი კუნთების სისუსტე 133 50.2 

დისფონია 123 453 

დისფაგია 130 49 

დი სართრია 44 16.6 

სუნთქვის უკმარისობა 42 15.8 

ენის კუნთების სისუსტე 20 7-5 

ხფლების სისუსტე 20| 75.8 

ყენების სისუსტე 166 62.6 

კისრის კუნთების სისესუე 120 355.3 

საჩას კუნთების სისუსტე 06 24.         
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თვალის კაკლების მოძრაობის შესღუდვით იყო გამოვლენილი, 

შემდგომ მოდიოდა ფტოზი (70,22%) და დიპლოპია (61,5%), ავად- 

მყოფთა 7%-ს კი გარეთა ოფტალმოპლეგია აღენიშნებოდა. 

ამგვარად, თვალის მამოძრავებელი კუნთების დაზიანება 

ჩვენ მიერ გამოკვლეულ ავადმყოფებს შორის მიასთენიის, 

ყეელაზე ადრეულ სიმპტომს წარმოადგენს. დაავადების და- 

საწყისი აღნიშნული სიმპტომებით ავადმყოფთა 55%-ს გა- 

მოაჩნდა. 7 დაკვირვებაში მრავალი წლის განმავლობაში 

მიასთენიური სიმპტომატიკა მხოლოდ თვალის მამოძრავებელი 

კუნთების დაზიანებით იყო წარმოდგენილი, რასაც შემდგომში 

პროცესის გენერალი საცია მოჰყვა. 

მიასთენიურ მოშლილობათა განაწილებასა და ხასიათს 

რაც შეეხება, 265 ავადმყოფის პირველი გასინჯვისას ყველაზე 

მაღალი ხვედრითი წილი მოდიოდა ხელის პროქსიმალური 

ჯგუფის კუნთების სისუსტეზე, რომელიც განსაკუთრებით 

ხშირად მხრის სამთავა კუნთის დაზიანების სახით იჩენდა 

თავს. სიხშირის მიხედვით, შემდგომ თვალის მამოძრავებელი 

კუნთების სისუსტე გამოიყოფოდა. 

ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში დაავადების სპეციფიკური 
სიმპტომები გასინჯვის მომენტში კლინიკურად გამოვლენილ 

დაზიანებულ კუნთთა გადანაწილებითა და მათი სისუსტის 
ხარისხით განისაზღერებოდა. მიუხედავად იმისა, რომ დაზი- 

ანებული შეიძლება ნებისმიერი კუნთის საბოლოო ფირფიტა 

აღმოჩნდეს, როგორც ირკეევა, მაინც გამოიყოფა მიასთენიი- 

სათვის დამახასიათებელი განსახღვრული სტერეოტიპი. რო- 

გორც ლიტერატურული, ისე ჩვენი მონაცემებიდან ირკვევა, 
რომ მიასთენიის დროს უპირატესად ექსტრაოკულური და 

კიდურთა პროქსიმალური ჯგუფის კუნთები ზიანდება. 

ავადმყოფთა 50,2%-ს საღეჭი კუნთების ფუნქციის მოშლა 

აღენიშნებოდა; 49%-ს – დისფაგია და 453%-ს დისფონია. ხშირი 
იყო მიმიკური (57,7%) და კისრის (45,3%) კუნთების სისუსტე. 

ნაკლები სიხშირით იყო გამოხატული ტანისა (24,9%) და ენის 
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(7,5%) კუნთების ფუნქციის მოშლა. დიზართრია ავადმყოფთა 

16.6%-ს აღენიშნებოდა, ხოლო პირველი გასინჯვისას სუნთქვის 
გაძნელებამ ავადმყოფთა 15,8%-ში იჩინა თავი. 

ჩვენი დაკვირვებით, ავადმყოფთა შორის კუნთების ატრო- 

ფიები 20,4%-ში (54 ავადმყოფი) იქნა გამოვლენილი. აქედან, 

დიფუზური ჰიპოტროფია – 59,3%-ში (32 ავადმყოფი) აღინიშ- 

ნებოდა, მხრის სარტყლის კუნთებისა – 35,1%-ში (19 ავადმყო- 

ფი), ხელის დისტალური ჯგუფის კუნთების ატროფია 5,6%-ში 

(3 ავადმყოფი). ამრიგად, ავადმყოფებს შორის უფრო ხშირად 

დიფუზური და მხრის სარტყლის კუნთების ატროფია გვხვდე- 

ბოდა. 

შემთხვევათა 27,9%-ში (74 ავადმყოფი) კუნთთა ტონუსის 

დაქვეითება დადასტურდა, აქედან 27%-ში (20 ავადმყოფი) ტო- 

ნუსის დაქვეითებას კუნთების ატროფიები არ ერთვოდა. ტონუ- 

სური ცვლილებები ლაბილურ ხასიათს ატარებდა. მიასთენიის 

ეფექტური მკურნალობის ფონზე მათი ნორმალიზაციის ტენდენ- 

ცია ვლინდებოდა. 

ავადმყოფთა 5,7%-ს (15 ავადმყოფი) აღენიშნებოდა მყესთა 

და პერიოსტალური რეფლექსების დაქვეითება, პირიქით, რეფ- 

ლექსური ფონი კი გაცხოველებული იყო 9,06%-ში (24 ავად- 

მყოფი). 

ჰიპორეფლექსიანი 15 ავადმყოფიდან 6-ს მიასთენიასთან 

ერთად დიაბეტური პოლინევროპათია აღენიშნებოდა, ხოლო 

ერთ ავადმყოფს მიასთენია კუნთთა პროგრესული დისტროფიის 

ლანდუზი–დეჟერინის ფორმასთან ერთად დაუდასტურდა. 

გაცხოველებულ რეფლექსებიანი 24 ავადმყოფიდან 7-ს 

მიასთენიისა და გაფანტული სკლეროზის, ხოლო, 4-ს – მი- 

ასთენიისა და მიელოპოლირადიკულონეიროპათიის თანაარ- 

სებობა აღენიშნებოდა. 2 მიასთენიით დაავადებულში დიაგნოს- 

ტირებული იყო თავის ტეინში სისხლის მიმოქცევის მოშლის 

ნარჩენი მოვლენები, ერთ ავადმყოფს აღენიშნებოდა გულმკერ- 

დის IV-V მალების კომპრესიული მოტეხილობა და შსურგის 
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ტვინის დაჟეჟილობის მყარი ნარჩენი მოვლენები. ერთ ავად- 

მყოფს მიასთენიასთან ერთად აღმოაჩნდა ქრონიკული დისცირ- 

კულაციური ენცეფალოპათია, მუცლის აორტისა და ქვედა 

კიდურების არტერიული სისტემის დაზიანება. 4 ავადმყოფს 

აღენიშნებოდა ხერხემლის გავრცელებული ოსტეოქონდროზი, 

მადეფორმირებელი სპონდილოზი, კისრის ვერტებროგენულ- 

სისხლძარღვოვანი მიელოპათია. ' 

265 ავადმყოფიდან მგრძნობელობის მოშლა 8%-ს გამოუვ- 

ლინდა. აქედან, ერთ შემთხვევაში მიასთენიას გაფანტული 

სკლეროზი ერთვოდა და ვიბრაციული მგრძნობელობის მოშლა 

შეიმჩნეოდა. მეორე შემთხვევაში ავადმყოფს მიასთენიასთან 

ერთად სIX4–-5 მალების კომპრესიული მოტეხილობა და შსურგის 

ტვინის დაჟეჟილობის მყარი ნარჩენი მოვლენები, ქვედა სპას- 

ტიური პარაპლეგია აღენიშნებოდა. ამ შემთხვევაში 1L, სეგმენ- 

ტიდან გამტარებლობითი ტიპით ყველა სახის მგრძნობელობის 

მოშლა ვლინდებოდა. დანარჩენ 6 ავადმყოფში მიასთენია თან- 

ხვდენილი იყო შაქრიან დიაბეტთან და ზედაპირული მგრძნობე- 

ლობის მოშლა პოლინევრიტულ ხასიათს ატარებდა. 

ვეგეტატიურ დისფუნქციებს შორის 46,6%-ში (123 ავადმყოფი), 

აღნიშნულია ჰიპერჰიდროზი, არტერიული ჰიპოტენზია – 2,3%- 

ში (6 ავადმყოფი) ავადმყოფთა 16,6% (44 ავადმყოფი) უჩიოდა 

გულის ფრიალს, უსიამოვნო შეგრძნებას გულის არეში და ჰაერის 

უკმარისობას. აქედან, 38,6%-ში (17 ავადმყოფი) აღნიშნული 

ჩივილები წინ უსწრებდა მიასთენიური სიმპტომების განვითა- 

რებას, ხოლო დანარჩენებში კი მიასთენიის პირველი ნიშნების 

გამოვლენისთანავე იჩინა თავი. ჩივილები ძლიერდებოდა ფიზი- 

კური დატვირთვისას. თითქმის ყველა ავადმყოფი ანტიქოლინეს- 

თერასული პრეპარატების ფონზე ზემოთ ჩამოთვლილი სიმპ- 

ტომების ინტენსივობის მკვეთრ შემცირებას გრძნობდა. 

მიუხედავად იმისა, რომ მიასთენიის პათოგენეზში მკერდ- 

უკანა ჯირკვლის როლი ეჭვს არ ბადებს, პათოლოგიური პრო- 

ცესის ფორმირებაში ამ ორგანოს კონკრეტული მნიშვნელობა 
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საბოლოოდ ჯერ მაინც არ არის დადგენილი. მიასთენიური 

დაავადების განვითარებაში მკერდუკანა ჯირკვლის მონაწილე- 

ობაზე მიუთითებს თიმუსში გამოვლენილი სიმსივნური პროცე- 
სის სიხშირე, რომელიც სხვადასხვა ავტორთა მონაცემებით 

7,8%-დან 36,4%-ს შეადგენს (0556”თმგი M., C6იMIი5 0., 1971; LI52L IL., 

82ICხ1 ILL., 1982; #X8M90%#86VM9 II.ნ., 1986; IგM6ყCი! +., 6( მI., 1995). 

სექციური მასალის ანალიზის მიხედვით, პოპულაციაში თი- 

მომების სიხშირე 0,1%-ია, ხოლო თიმომიან ავადმყოფებს შორის 
მიასთენია 10%-დან 56%-ში გვხვდება (Mვგთხმ 4., 6( გI., 1978). 

ასეთი ფართო ვარიაბელურობა სამედიცინო დაწესებულებათა 

კვლევის მიმართულების სხვადასხეაობითა და ნევროლოგიური 

სიმპტომატიკის განსხვავებული ხარისხის ანალისით უნდა 

იყოს გამოწვეული. 

სხვადასხვა ავტორთა მონაცემების მიხედვით, თიმომების 

სიხშირე განსაკუთრებით მაღალი მიასთენიით დაავადებულ 

ავადმყოფებს შორის 31–40 და 41–50 წლის ასაკშია, (00§(CLის15 LI., 

1984; I(V3ML M.I1., ICXX ნ. M., 1996). მისი მაჩვენებელი ქალებსა და 

მამაკაცებში მიასთენიის პირველი ნიშნების გამოვლენისას, 

ასაკის მიხედვით, რამდენამდე განსხვავებულია: მკერდუკანა 

ჯირკვლის სიმსივნე მამაკაცებში, რომლებსაც მიასთენიის 

პირველი ნიშნები 31-დან 40 წლამდე გამოუვლინდათ, 37.8%-ს 

შეადგენს, ამავე ასაკის ქალებში – 31,5%-ს. 41-დან 50-წლამდე 

ასაკის დაავადებულთა შორის თიმომა მამაკაცთა 25%-სა და 

ქალების 31.7%-ში გეხვდება, ხოლო 51–60 წლის ასაკში მიას- 

თენიის გამოვლენისას თიმომა მამაკაცების 18%-ს და ქალების 

122%-ს აღენიშნება. 

თიმექტომიის შემდგომ ჩატარებულმა მკერდუკანა ჯირ- 

კვლის ჰისტოლოგიურ მონაცემთა ანალიზმა თიმომის მაღალი 

ალბათობა მიასთენიით დაავადებულებში ასევე 31-40 წლის 

ასაკში დაადასტურა. არაოპერაციული და ოპერაციული მკურ- 

ნალობის შედეგების შეპირისპირებამ თიმომებისა და მკერდ- 

უკანა ჯირკელის სხვა სიმსივნეების მაჩვენებლის ცდომილების 
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საკმაოდ მაღალი პროცენტი გამოავლინა. თუ მიასთენიით 

დაავადებულ ავადმყოფთა გარკვეულ ჯგუფში (5052 ავადმყოფი) 
ოპერაციამდე თიმომა 7,8%-ში იყო დადგენილი, თიმექტომიის 

შემდეგ ამ მაჩვენებელმა 11,9%-ს მიაღწია (IXV3M#M M.V., 16XL ნ. M., 

1996) 

მიასთენიური პროცესის მიმდინარეობის ხანგრძლივობის 

სრდასთან ერთად თიმომების განეითარების ალბათობაც მა- 

ტ'უელობს, რაც, LI. 005(CჩVI5-ის ასრით (1984), თიმუსზე ნაადრევი 

ოპერაციული ჩარევის საჭიროებაზე მიუთითებს. 

ჩეენ ხელთ არსებული მონაცემებით ავადმყოფებს თიმექ- 

ტომია 54 შემთხვევაში ჩაუტარდათ. აქედან, ოპერაციის შემ- 

დგომი ჰისტოლოგიური გამოკვლევის შედეგად, თიმომა 18 ავად- 

მყოფში (33,3%) გამოვლინდა. დანარჩენი ავადმყოფებიდან 31-ს 

(57,4%) მკერდუკანა ჯირკელის ჰიპერპლაზია, 2-ს (3.7%) – თი- 

მუსის ცხიმოვანი გადაგვარება, 2-ს – მკერდუკანა ჯირკვლის 

ინვოლუცია და I-ს ტერატომა აღენიშნებოდა. 

თიმომიანი 18 ავადმყოფიდან 12 მამაკაცი და 6 ქალი იყო. 

12 მამაკაციდან 6-ს (50%) მიასთენიის პირველი ნიშნები 31- 

დან 40 წლის ასაკში გამოუვლინდა, 4-ს (33.3%) – 3I–50 წლებში 

და 2-ს (16.7%) – 51–60 წლის ასაკში. 

მიასთენიით დაავადებული თიმომიანი 6 ქალიდან 1 ავად 

16 წლისა გახდა, 3 (50%) – 31-40 წლის ასაკში და 2 (33-3%) 

– 41-50 წლის ასაკში. ამრიგად, ჩვენ მიერ გამოკვლეულ ავად- 

მყოფთა შორის (როგორც ქალებში, ისე მამაკაცებში) თიმომის 

გამოვლენის ყველაზე მაღალი პროცენტი აღინიშნა იმ დაავა- 

დებულებს შორის, რომლებსაც მიასთენიის პირველი ნიშნები 

31-დან 40 წლამდე ასაკში გამოუვლინდათ. კლინიკურად 

დადასტურდა გენერალიზებული მიასთენიის ავთვისებიანი (12 

ავადმყოფი) და პროგრესირებადი (6 ავადმყოფი) ფორმები, 

რომლებიც, თავისი მანიფესტირებითა და მიმდინარეობით, 

კერძოდ, რემისიების ხასიათითა და სიხშირით, პრაქტიკულად 

არ განსხვავდებოდა არათიმომიანი დაავადების შესაბამისი 
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ფორმებისაგან. ყველა შემთხვევაში იკვეთებოდა ბულბური 

და სასუნთქი კუნთების დაზიანება. ფეხის კუნთებში ძალის 

დეფიციტს ხელის კუნთების სისუსტე აჭარბებდა. 

ჩვეულებრიე, მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფებში 

თიმუსის სიმსივნე გამოკვლევის პერიოდში იჩენს ხოლმე თავს, 

თუმცა სიმსივნური პროცესი ხშირად წინ უნდა უსწრებდეს 

მიასთენიურ მოტორულ დარღვევათა გამოვლენას, რაზეც ავ- 

თვისებიანი ფორმით მიმდინარეობის გამო დაავადების დაწყე- 

ბიდან რამდენიმე თვეში ჩატარებული თიმექტომიის შედეგად 

გამოვლენილი მკერდუკანა ჯირკვლის დიდი ჭსომის კეთილ- 

თვისებიანი სიმსივნეები მიუთითებს. სიმსივნის დიდი ზომები 

და მისი რამდენადმე კეთილთვისებიანი ხასიათი პროცესის 

ხანგრძლივობის მაჩვენებელია. 

თიმომის არსებობის შემთხვევაში მიასთენია, როგორც 

წესი, მწვავედ იწყება და ავთვისებიანი მიმდინარეობით ხასი- 

ათდება. დაავადების დასაწყისი ხშირად კრანიალური კუნთების 

სისუსტით ვლინდება (#IიI IL, 1995) ავადმყოფთა 56%-ს მძიმე 

ხარისხის მიასთენიური მოშლილობები აღენიშნება. დაკევირ- 

ვებათა დაახლოებით 25%-ში დაავადების განვითარების პირველ 

წელს ან მიასთენიური, ან ქოლინერგული კრიზები, ან ორივე 

ერთად იჩენს თავს. ავადმყოფთა 75%-ს სუნთქვის გაძნელება 

აღენიშნება. თიმომის არსებობისას მიასთენიური მოშლი- 

ლობების თავისებური განაწილება ხდება. ხშირია სასუნთქი 

და ბულბური კუნთების ისოლირებული დაზიანება. ავადმყოფ- 

თა 14%-ს კუნთების ჰიპოტროფია აღენიშნება. უფრო ხშირად 

სიანდება სახის და მხრის სამთავა კუნთები. თიმომით და 

მის გარეშე მიმდინარე მიასთენიური პროცესების დროს თით- 

ქმის თანაბრად ვლინდება მიასთენიის ავთვისებიანი (10,4% 

და 8,3% – შესაბამისად) და პროგრესირებადი ფორმები (68,8% 

და 72,1%). ასევე პრაქტიკულად თანაბარია დაავადების და- 

საწყის ეტაპებზე რემისიების სისშირეც – 20,8% და 19,8% შე- 

საბამისად. აქვე გვინდა აღვნიშნოთ, რომ თიმომის აღმოჩენისას 
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ხშირი იყო მიასთენიისა და სხვა იმუნოდამოკიდებულ პათო- 

ლოგიათა თანხვდენა, რომლის შესახებაც დეტალური ცნობები 

მე-4 თავშია მოცემული. 

IX0VIმგიძ-ის (19956) (ცცლნობილი გამონათქვამი იმის თაობაზე, 

რომ ყოველი მესამე თიმომიანი ავადმყოფი მიასთენიითაა და- 

ავადებული, ალბათ უფრო ფრთხილ დამოკიდებულებას მოით- 

ხოვს. იმის გამო, რომ მიასთენიის კლინიკური ნიშნების გარეშე 

მკერდუკანა ჯირკვლის სიმსივნე პრაქტიკულად არ ვლინდება, 

ავადმყოფები ექიმთან არ ხვდებიან, პირიქით, მიასთენიურ მოშ- 

ლილობათა გამოვლენის შემთხვევაში კი ავადმყოფი თითქმის 

ყოველთვის მიმართავს ექიმს. ამასვე ადასტურებს M. M62L- 

იგი-ისა და L. V6IIმII-ის (1997) მონაცემები, რომელთა მიხედ- 

ვითაც თიმომიან ავადმყოფთა მხოლოდ 10%-ს ჰქონდა მიასთენია. 

ამგვარად, მკერდუკანა ჯირკვალში სიმსივნური პროცესი 

მრავალი წლის განმავლობაში შეიძლება უსიმპტომოდ მიმ- 

დინარეობდეს და მხოლოდ რომელიღაც დამატებითი ფაქ- 

ტორების ზეგავლენით მოხდეს მიასთენიის განვითარება. 

საინტერესოა მონაცემები მკერდუკანა ჯირკელის ამოკვე- 

თის შემდეგ განვითარებული მიასთენიის შესახებ (I#0MIმიძ L. 

CL8I., 1980; C05(CLჩLI5 II., 1984). მკერდუკანა ჯირკელის სიმსივნის 

დროს მთელ რიგ შემთხვევებში დასაშვებია ფარული კომპენ- 

სირებული მიასთენიური დეფექტის არსებობა, რომელმაც შეიძ- 

ლება მიასთენიის მაპროვოცირებელი ფარმაკოლოგიური სინ- 

ჯების გამოყენებისას (კურარე-ტესტი) იჩინოს თავი; თუმცა, 

მთელი რიგი გამოკვლევების მიხედვით, ავადმყოფებს, რო- 

მელთაც ფარმაკოლოგიური ანალიზით და ემგ ტესტირებით 

მიასთენიური მოშლილობანი არ დაუდასტურდათ, თიმომის 

რადიკალური მოცილების შემდეგ გენერალიზებული მიას- 

თენიური პროცესი განუვითარდათ (00316+იM15 II., 1984). 

თიმომის ხანგრძლივი უსიმპტომო მიმდინარეობის ფონზე, 

მიასთენიური პროცესის ავთვისებიანი განვითარების გარდა, 

აღწერილია მისი კეთილთვისებიანი ფორმები, პერიოდული 

3. ნ. კვირკველია ი:



გამწვავებითა და შემდგომი ხანგრძლივი მყარი რემისიული 

მიმდინარეობით. 

თიმომასთან შერწყმული მიასთენიის დროს ანტიქოლინე- 

სთერასული პრეპარატების დიდი დოზებით გამოყენების შემ- 

თხვევაში ხშირად (10%) მოტორულ მოშლილობათა ნაწილობ- 

რივი შექცევადობა ხდება. არასრული კომპენსაცია მომეტე- 

ბულად, კლინიკური თვალსაზრისით მეტად დასიანებულ კუნ- 

თებში (ძირითადად ბულბურ ჯგუფში) ვლინდება, მაშინ 

როდესაც შედარებით შენახული ფუნქციის მქონე კუნთებში 

(ტანის, ჩონჩხის) ანტიქოლინესთერა სული პრეპარატების მაღა- 

ლი დოჩების გამოყენებისას ფიბრილაციები და სხვა მუსკა- 

რინისმაგვარი მოშლილობანი იჩენს თავს, რაც, თავის მხრიე, 

ქოლინერგული კრიზის განვითარების წინაპირობას ქმნის. 

თიმომაგენური მიასთენიის მიმდინარეობის პროგნოსი არა- 

კეთილსაიმედოა. მ. კუზინისა და ბ. გეხტის მონაცემებით (1996), 

თიმომის გარეშე მიასთენიით დაავადებულებში ლეტალობა არ 

აღემატება 32%-ს, ხოლო თიმომიან ავადმყოფებში კი 72,8%-ს 

შეადგენს. სიკვდილის მისეზი ავადმყოფთა 75%-ში მიასთენიურ 

მო შლილობათა გაღრმავებაა. სიკვდილის მიზსესებს შორის ასევე 

აღსანიშნავია თიმომის დისემინაცია, სხვადასხვა არათიმუსური 

ონკოლოგიური დაავადებები და გულ-სისხლძარღეთა სისტემის 

უკმარისობა. 

აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ სწორი დიაგნოსტიკა და ადეკვა- 

ტურად წარმაროული კომპლექსური თერაპიის ყველა რგოლის 

დროული ჩართვა თიმომაგენური მიასთენიით დაავადებულებს 

მრავალი წლით უხანგრძლივებს სიცოცხლეს. 

13. მიასთენიის კრისული ბგართულება 

კრიზი წარმოადგენს მიასთენიური პროცესის მიმდინარეო- 

ბის ამა თუ იმ პერიოდში განვითარებული მოტორული და 
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ვეგეტატური ფუნქციების მოშლის განსაკუთრებულ სახეს, 

რომელიც უპირატესად ყლაჰვისა და სუნთქვის გაძნელებით 

ვლინდება. ავადმყოფის კრისიდან გამოსაყვანად ხშირად მხო- 

ლოდ მედიკამენტური მკურნალობა არ არის საკმარისი. მიას- 

თენიის დროს, განვითარების მექანიზმების მიხედვით, არჩევენ 

მიასთენიურ და ქოლინერგულ კრიზებს. 

მიასთენიური კრიზის განვითარებას აცეტილქოლინის რე- 

ცეპტორების მიმართ ავტოაგრესიული ანტისხეულების ფორ- 

მირება განაპირობებს, ხოლო სიმძიმეს – თუ მხედველობაში 

არ მივიღებთ დაავადების ტერმინალურ სტადიაში განვითა- 

რებულ შემთხვევებს – არაეფექტური მკურნალობა და ანტიქო- 

ლინესთერაზული პრეპარატების არაადეკვატური დოზირება. 

მიასთენიური კრისის მკურნალობა ანტიქოლინესთერაზუ- 

ლი მოქმედების მქონე პრეპარატების – კალიმინის ან პრო- 

სერინის ადეკვატური დოსის შეყვანით იწყება. სწრაფი ეფექტის 

მიღების მისნით, სასურველია პრეპარატი პარენტერალურად 

იყოს შეყვანილი. სოგჯერ მდგომარეობის სიმძიმე ავაღმყოფის 

ხელოენურ ვენტილაციაზე გადაყვანას მოითხოვს. 

ქოლინერგული კრიზის განვითარების მექანისმი მიასთე- 

ნიის პათოგენეზსისაგან სრულიად განსხვავებულია და ანტი- 

ქოლინესთერასული პრეპარატების გადაჭარბებულ დოზი- 

რებასთანაა დაკავშირებული. ქოლინერგული კრიზის დროს, 

კუნთების სისუსტესთან ერთად, ნიკოტინური და მუსკარინული 

ქოლინორეცეპტორების ჭარბი აქტივაციით განპირობებული 

ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების გვერდითი მოქმედების 

მთელი კომპლექსი ვითარდება. მოძრაობების მოშლას პოს- 

ტსინაფსური მემბრანის დეპოლარისაცია უდევს საფუძვლად, 

ამიტომ სამკურნალო მიზნით შეყვანილი ანტიქოლინესთე- 

რასული პრეპარატების დამატებითი დოზები სხვადასხვა კუნ- 

თების ფუნქციათა მოშლას კი არ შველის, არამედ აღრმავებს. 

ქოლინერგული კრიზის შესაძლო განვითარების მომას- 

წავებელია ქოლინერგული ინტოქსიკაციის ნიშნები, რომლებიც 

#77



ვლინდება ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების ეფექტუ- 

რობის შემცირებითა და მუსკარინული რეცეპტორების აქ- 

ტივაციით – ჰიპერსალივაცია, ტკივილები მუცელში, დიარეა, 

კუნთების ფუნქციის მოშლა, ფასტიკულაციები, ცენტრალურ- 

ნერვულ სისტემასე ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების 

სეგავლენით გამოწვეული მოტორული და ფსიქოემოციური 

მოუსვენრობა, ჰიპოტენზია, ბრადიკარდია. სასუნთქი კუნთების 

სისუსტის გამოვლენისას დაგვიანებული და არაეფექტური 

ჩარევის შემთხვევაში ხშირია ლეტალური გამოსავალი. 

ქოლინერგული კრიზის განვითარებისას ავადმყოფი ხე- 

ლოვნურ ვენტილაციაზე გადაჰყავთ, ინიშნება პლასმაფერეზი 

და გლუკოკორტიკოიდული თერაპია (პერორალურად ყოველ- 

დღე ან დღეგამოშვებით 1მგ 1კგ სხეულის მასაზე, ან ინტრა- 

ვენურად 1000-1500მგ). სულ მცირე, 2-3 დღის განმავლობაში 

იხსნება ანტიქოლინესთერასული პრეპარატები, რომლებიც 

ხელმეორედ მხოლოდ მუსკარინული რეცეპტორების აქტივა- 

ციის ნიშნების ლიკვიდაციისა და სპონტანური სუნთქვის თან- 

დათანობითი აღდგენის შემდეგ ინიშნება. 

ქოლინერგული კრიზის განვითარების პროფილაქტიკის 

მისნით საჭიროა დაინიშნოს საკონტროლო დღეები, როდესაც 

ავადმყოფი ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარატებს არ მიიღებს. 

როცა მდგომარეობა უარესდება, აუცილებელია დავრწმუნდეთ 

ანტიქოლინესთერაზსული პრეპარატების ჩვეული დოზით მიღე- 

ბისას მოტორული ფუნქციების გაუმჯობესებაში და მათი ეფექ- 

ტურობისა და მოქმედების ხანგრძლივობის 'უცვლელობაში. 

ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების მოქმედების ხანგრძლი- 

ვობის შემცირება მეტად საშიში და გასათვალისწინებელი 

სიმპტომია, ხოლო თუ ზემოთ აღნიშნულს ეფექტურობის შემ- 

ცირება და მუსკარინული რეცეპტორების აქტივაციის ნიშნებიც 

დაერთო, ეს უკვე მოსალოდნელი ქოლინერგული კრიზის მაუწ- 

ყებელია, რომლის თავიდან აცილება ძირითადი თერაპიის 

მიმართულების შეცვლით, ანტიქოლინესთერა“სული პრეპარა- 
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ტების მოხსჩნითა და პრევენტულ ხელოვნურ ვენტილაციაზე 

გადასვლით ხორციელდება. 
ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების დოზირებით გამოწ- 

ქეული სირთულეები განსაკუთრებით მწვავედ პარციალური 

ქოლინერგული კრიზების შემთხვევაში ვლინდება, როდესაც 

ჩონჩხის კუნთების შენახული ფუნქციის ფონზე სასუნთქი და 

ბულბური კუნთების მძიმე დაზიანება ვითარდება. ამ დროს, 

გენერალიზებული ქოლინერგული კრიზების შემთხვევებისაგან 

განსხვავებით, ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატები მნიშ- 

ენელოვნად აუმჯობესებენ ჩონჩხის კუნთების და აუარესებენ 

სასიცოცხლო მნიშვნელობის მქონე კუნთების ფუნქციას. ჩონ- 

ჩხის კუნთებზე მოხდენილი დადებითი ეფექტის გამო, ანტი: 

ქოლინესთერაზული პრეპარატებით თერაპიის გაგრძელება გე- 

ნერალიზებული ქოლინერგული კრიზის ჩამოყალიბებას იწვევს. 

ამგვარად, ქოლინერგული კრიზის მომასწავებელ ნიშნად 

უნდა ჩაითვალოს ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების 

მიმართ კუნთების გარკვეული ჯგუფის (განსაკუთრებით სა- 

სუნთქი და საღეჭი კუნთების) რესისტენტობის გამოვლენა, 

(რომელიც. როგორც სინაფსთა გარკვეული ჯგუფის ჰიპერ- 

პოლარიზაციით, ასევე ქოლინორეცეპტორების დესენსიტი- 

საციით შეიძლება იყოს განპირობებული). 

14. ორსულობა და მშობიარობა მიასთენიის დროს 

მიასთენიით დაავადებულთა უმეტესობას შვილოსნობის 

უნარის მქონე ქალები შეადგენენ, ამიტომ ორსულობა და 

სრულფასოვანი ნაყოფის დაბადება მიასთენიის დროს მეტად 

აქტუალურ პრობლემას წარმოადგენს. 

როგორც ცნობილია, მიასთენიური პროცესი ვარიაბელუ- 

რად მიმდინარეობს, რაც, თავის მხრივ, დაავადებაზე ორსულო- 

ბის გავლენის შეფასებას ართულებს. ზოგიერთი ავტორის 
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მიხედვით, დაავადებულთა დაახლოებით 50%-ში.ორსულობა 
დაავადების მიმდინარეობას არ ცვლის, ხოლო დანარჩენ შემ- 
თხვევაში კი ამსუბუქებს, ან პირიქით, ამძიმებს მას. ორსულო- 

ბის სხვადასხვა ფაზაში მიასთენიური სიმპტომატიკის ციკ- 
ლურობა აღინიშნება: ორსულობის პირველი 3 თეის მანძილსე 
მიასთენიური სიმპტომატიკა ღრმავდება, ხოლო II და III ტრი- 

მესტრებში – უმჯობესდება (0§56იიგი #., 1958; ILI2V L., 1969). 

ორსულობის დროს მდგომარეობის გაუმჯობესების მი“სეზი 
უცნობია.“ შესაძლებელია იგი გამოწვეული იყოს თ-ფეტოპრო- 

ტეინის სეგავლენით, რომლითაც მდიდარია ამნიოტური სითხე 

და ჭიპლარის სისხლის შრატი. 0. #ტხ-მთ§MV/-ის და მისი თანაავ- 

ტორების მონაცემებით (1979), თ-ფეტოპროტეინი სპეციფიკური 

ანტისხეულებით აცეტილქოლინის რეცეპტორების 'მებოჯვას 

უშლის ხელს. მშობიარობის შემდგომი გართულება სწორედ 
ამ ფაქტორის მოშორებასთან უნდა იყოს დაკავმირებული. 

ლიტერატურიდან ცნობილია, რომ ქალებს, რომელთაც 

ორსულობის დროს მიასთენიური სიმპტომატიკა უმწვავდებათ, 

სპონტანური აბორტის შემდეგ მდგომარეობის გაუმჯობესება 
აღენიშნებათ, რაც არ ვლინდება თერაპიული აბორტის 
შემდეგ (#050V5MXV M. 6( მII., 1955). 

ორსულობამდე სრული რემისიის არსებობისას, ორსულო- 
ბის პერიოდში დაავადება პრაქტიკულად რეციდივების გარეშე 

მიმდინარეობს. ავადმყოფები, რომლებიც პრედნისოლონს 
ორსულობამდე ღებულობენ, გესტაციურ პერიოდსა და მშობია- 

რობის შემდგომ, ჩვეულებრივ, განაგრძობენ ჰორმონოთერაპიას 

და მდგომარეობის მიხედვით ახდენენ დოხის კორექციას; ა“სა- 

თიოპრინი კი უმჯობესია ორსულობის დაწყებისთანავე მოიხ- 

სნას (/MI0M6VX L.II. , ნმიყM II, 1984). 

მიასთენიური ან ქოლინერგული კრისი ორსულობის შეწე- 

ქეტის პირდაპირი ჩვენებაა. ორსულობა ასევე წყდება მდგომა- 

რეობის მკვეთრი გაუარესებისას, როდესაც ანტიქოლინესთე- 

რახული პრეპარატების დოსის მომატება შედეგს არ იძლევა, 
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მაგრამ, ავადმყოფის მოთხოვნით, ორსულობა შეიძლება გაგრ- 

ძელდეს დაწყებული პრედნისოლონოთერაპიის დადებითი ეფექ- 

ტის ფოჩსე, რომელიც მშობიარობის შემდგომ პერიოდშიც 

გაგრძელდება. 
ორსულთა შორის ხშირია მოგვიანებითი ტოქსიკოზები (ყო- 

ველ მესამე მიასთენიით დაავადებულში). ვინაიდან მიასთენიის 

დროს ხდება მინერალური ბალანსის დარღვევა, კალიურეტიკების 

დანიშვნა უკუნაჩვენებია. ამ დროს ავადმყოფთა მკურნალობის 

კომპლექსში აუცილებლად შედის ვეროშპირონი, კალიუმის 

ქლორიდი ან კალიუმის ოროტატი (CV3MI M.I., L6XL ნ. M., 1996). 

დაავადებულთა დაახლოებით 27%-ში მშობიარობის შემდეგ 

შეინიშნება მიასთენიური პროცესის გაღრმავება, 4%-ში კი – 

რეციდივი. ამიტომ მშობიარობის შემდეგ ავადმყოფები განაგრ- 

ძობენ უშუალოდ მშობიარობისწინა თერაპიას. მიასთენიის 

საშუალო და მძიმე ფორმების არსებობისას, ანტიქოლინესთერა- 

სული პრეპარატების მაღალი დოზებისა და ჰორმონოთერაპიის 

ფონზე, მისანშეწონილია ლაქტაციის დათრგუნვა. მდგომარე- 

ობის შესაბამისად ხდება მედიკამენტების დოზსის კორექცია 

(ხ0იიმგI!ძეიი 1. , 1978). 

ორსულობის დროს განვითარებული მიასთენიის შემთხვე- 

ვაში ავაღმყოფებს კალიუმის და ანტიქოლინესთერასული პრე- 

პარატები ენიშნებათ. მდგომარეობის გაუარესებისას (ძირითა- 

დად ბულბური და სასუნთქი კუნთების სისუსტე იგულისხმება) 

შეიძლება პრედნისოლონის დანიშენა (ILI08VM08 I0.VI. M იდ. , 

1976). 

მიასთენიური პროცესის პროგრესირება (განსაკუთრებით – 

ვიტალური ფუნქციების დარღვევისას) რომლის კორეგირება 

ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატებით ვერ ხერხდება, ორსუ- 

ლობის შეწყვეტის პირდაპირ ჩვენებას წარმოადგენს. ასეთ შემ- 

თხვევაში ორსულობა, მისი ხანგრძლიეობის მიუხედავად, წყდება 

(048208 I1.II. M 20., 1986), ან ქალის დაჟინებული მოთხოვნის შემ- 

თხვევაში მხოლოდ პრედნისოლონით მკურნალობის დაწყების 
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პირობით შეიძლება გაგრძელდეს. ჰორმონოთერაპია გრძელდება 

მთელი ორსულობისა და მშობიარობის შემდგომ პერიოდში. 
მიასთენიით დაავადებულ ყველა ორსულს მეთვალყურეო- 

ბას აუცილებლად მეანი და ნევროპათოლოგი უნდა უწეედნენ. 
მათ რაც შეიძლება მოკლე დროში ერთობლივად უნდა გადა- 

წყვიტონ ორსულობის გაგრძელების მიზანშეწონილობის სა- 
კითხი. ორსულობის ფახებთან დაკავშირებულ მიასთენიურ 
ცვლილებათა არსებობისას აუცილებელია მათი მედიკამენ- 
ტოზური კორექცია. წინააღმდეგ შემთხვევაში, მოსალოდნელია 
მიასთენიური ან ქოლინერგული კრიზის განვითარება. მდგო- 
მარეობის გაუარესებისას რეკომენდებულია კალიუმის პრეპა- 
რატების დოზის გასრდა, ხოლო ორსულობის მეორე ნახევარში 

– ვეროშპირონის დამატება. 

თუ ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების გაზრდილი 

დოზები ვერ ახდენენ დათრგუნვილი მოტორული ფუნქციის 

საკმარის კომპენსაციას, ეს განსაკუთრებით ბულბური სიმპტო- 

მატიკის მქონე ავადმყოფებს ეხება, ინიშნება პრედნიზოლონი, 

რომლის საშუალებითაც შეიძლება საკმარისად მყარ რემისიას 
მივაღწიოთ და თავიდან ავიცილოთ ქოლინერგული ინტოქსიკა- 
ცია, ან მისი ისეთი გართულება, როგორიცაა ქოლინერგული 

კრიზი. მიასთენიის საშუალო და მძიმე ფორმებით დაავადებუ- 
ლები მშობიარობამდე 2-3 კვირით ან უფრო ადრე, შესაბამის 
სტაციონარებში გამოკვლევის, მკურნალობის ტაქტიკისა და 
მშობიარობის მეთოდების შერჩევის მიზნით, ჰოსპიტალიზი- 

რებულნი უნდა იყვნენ (IM08XX08 10. II. # 20., 1976). 
სამეანო პათოლოგიის ერთ-ერთი ხშირი ფორმის – გესტო- 

ზის (ორსულთა წყალმანკი, ნეფროპათია) მკურნალობისას 
აუცილებლად გათვალისწინებული უნდა იყოს მიასთენიით 

დაავადებულებში დიურეტიკების უკუჩვენება. 
მიასთენიით დაავადებულთა მშობიარობა, კრიზხებისა და 

სამეანო უკუჩვენებების არარსებობის შემთხვევაში, ბუნებრივი 

გსხით უნდა წარიმართოს, მაგრამ იგი აუცილებლად ითხოეს 
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ნეონატოლოგის, შმეანის და ანესთესიოლოიგის ერთობლივ 

მეთვალყურეობას. მშობიარობის დროს მიასთენიის ძირითადი 

მკურნალობა გრძელდება. აღსანიშნავია, რომ მიასთენიით და- 

ავადებულებში მშობიარობა სწრაფად მიმდინარეობს, რაც, 

კუნთების რელაქსაციის ფონზე, ანტიქოლინესთერა“სული პრე- 

პარატების მაქსიმალური ზ%სეგავლენით გამოწვეული საშვი- 

ლოსნოს შეკუმშვითაა განპირობებული. იშვიათად შეინიშნება 

სამშობიარო ძალების სისუსტე, ხოლო მისი არსებობისას გა- 

მოყენებული უნდა იქნეს ოქსიტოცინი ან პროსტაგლანდინი, 

უკუნაჩვენებია მაგნიუმის სულფატი და ქინაქინი. მაშების გამო- 

ყენება ნაჩვენებია მშობიარობის მეორე ნახევრის გახანგრძლი- 

ვებისას გამოხატული კუნთების სისუსტის დროს (03556ოღ”8გი L., 

1958). 

მიასთენიით დაავადებულ ქალთა მშობიარობისას დიდი 

ყურადღება უნდა დაეთმოს გაუტკივარებას, ვინაიდან მტკივ- 

ნეულმა ჭინთვებმა შეიძლება მიასთენიური კრიზის განვითა- 

რება გამოიწვიოს, რის გამოც ყოველთვის მზად უნდა ვიყოთ 

ფილტვების ხელოვნური ვენტილაციისათვის. მიასთენიით და- 

ავადებულებზე ნარკოტიკულ საშუალებათა (მათ შორის, ანა- 

ლგეტიკებისა და მიორელაქსანტების) სემოქმედება ჯანმრ- 

თელებთან შედარებით სრულიად განსხვავებულია. ანესთე- 

ზიის მისნით აპრობირებული მეთოდია ელექტროგაუტკივარება 

და არანარკოტიკული ანალგეტიკების გამოყენება. 

საკეისრო კვეთა სამეანო ჩვენებებისა და სუნთქვის გაძნე- 

ლებისას ხდება. მიასთენიით დაავადებულებში, კურარეს მოქ- 

მედების მქონე მიორელაქსანტების უკუჩვენებისა და საძილე 

და ნარკოტიკულ საშუალებათა გამოყენების შეზღუდვის გათ- 

ვალისწინებით, გაუტკივარების ოპტიმალური მეთოდი პერი- 

დურალური ანესთეზიაა (/I8M6L L., ნგიყ» L., 1984), 

ყველაზე ადრეული და სერიოზული პოსტოპერაციული 

გართულება სუნთქვის გაძნელებაა, რომლის ფონზე დახშული 

წრე ყალიბდება: სასუნთქი კუნთების სისუსტე და ნახველის 
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ჰიპერსეკრეცია ართულებს ტრაქეობრონქიალური ხის ბუნებრივ 
დრენაუს, რასაც ფილტვისმიერი გართულებები (ათელექტაზი, 

პნევმონიები) ახლავს. ფილტეისმიერი გართულებები და ჰი- 

პოქსია, თავის მხრიე, აძლიერებს მიასთენიურ სიმპტომატიკას 

და შეიძლება მიასთენიური კრისის განვითარება გამოიწვიოს. 

ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების დოსების ადეკვატური 

და დროული კორექცია, პრედნი ხოლონით მკურნალობა ოპერა- 

ციამდე ჯა მის შემდეგ, გულმკერდის მასაჟი და ა.შ. ამ გარ- 
თულებების თავიდან აცილებას უწყობს ხელს. 

მშობიარობის შემდეგ გენიტალური სისხლდენები შედარე- 

ბით იშვიათია. მეტად საშიში გართულებებია მშობიარობის 
შემდგომი ინფექციური დაავადებები და ანთებითი პროცესები 

(განსაკუთრებით – მასტიტი), რომლებიც ხშირად მიასთენიის 
რეციდივით რთულდება. ამიტომ მათი პროფილაქტიკა, კერ- 
ძოდ, მიასთენიის მძიმე ფორმით დაავადებულ ქალებში ლაქ- 

ტაციის დროული შეწყვეტა, მშობიარობის შემდგომ 
ინფექციურ და ანთებით დაავადებათა დროული მკურნალობა, 
მეაჩის მუშაობის მეტად მნიშენელოვან მომენტს წარმოადგენს, 

როგორც ორსულობის, ასევე ლოგინობის პერიოდში. 

ამრიგად, მიასთენიით დაავადებულთა ორსულობა, მშო- 
ბიარობა და დაავადების მშობიარობის შემდაგიომი მიმდი- 

ნარყობა მეანებს, ანესთესიოლოგებს, ნეონატოლოგებსა და 
ნევროპათოლოგებს საკმაოდ დიდი პასუხისმგებლობის წინაშე 

აყენებს. ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში ცალკე განიხილება 
და ინდივიდუალურად წყდება ორსულობის შეწყვეტისა თუ 
გაგრძელების მი'სანშეწონილობა, მელოგინისა და ახალშობი- 
ლის თერაპიის საკითხები. 

1.5. ბავშვთა მიასთენია 

ცნობილია ბავშვთა მიასთენიის შემდეგი ფორმები: ახალ- 

შობილების, თანდაყოლილი და იუვენილური. 
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ახალშობილთა ფორმა მიასთენიით დაავადებული დედების 

მიერ შობილ ბავშვთა 10-20%-ს აღენიშნება. მას ტრანზი- 

ტორული ხასიათი აქვს (M0106! CL. C(გI., 1980; ICV5516,, 1982). ახალ- 

შობილთა მიასთენია პირველად 1942 წელს L. 5IICLI00Lისა და 

მის თანაავტორთა მიერ იქნა აღწერილი. შემთხვევა ეხებოდა 

ახალშობილს, რომელსაც გამოხატული ჰქონდა კუნთების ჰი- 

პოტონია და სუნთქვის უკმარისობა. ბავშვის დედა მიასთე- 

ნიით იყო დაავადებული. დაბადებიდან მე-7 დღეს ახალშობილი 

მოკვდა. შემდგომში სამედიცინო ლიტერატურაში ახალშო- 

ბილთა მიასთენიის მრავალი შემთხვევა აღიწერა. დაავადების 

კლინიკური სურათი საკმაოდ ერთფეროვანია. შემთხვევათა 

78-84%-ში დაავადების პირველი ნიშნები დაბადების პირველივე 

დღეს ვლინდება. ჯერ კიდევ მუცლად ყოფნისას ნაყოფი ნაკ- 
ლებად მოძრაობს, პოსტნატალურ პერიოდში კი სუსტი ხმით 

ტირის. 

დაავადებულ ახალშობილთა 90%-ს წოვის სისუსტე აღე- 

ნიშნება, 70%-ს – კუნთების გენერალიზებული სისუსტე, 50%-ს 

სახის კუნთები აქვს დასიანებული, ხოლო 15%-ს – თვალის მა- 

მოძრავებელი კუნთები. დაბადებიდან 5-7 დღეში (საშუალოდ – 

18 დღე) მიასთენიური სიმპტომატიკა რეგრესს განიცდის და 

ქრება (წ6ი1CჩMXI C., 1978). კავშირი ახალშობილის მიასთენიასა და 

დედის მდგომარეობის სიმძიმეს შორის არ ვლინდება. მ. კუსრისა 

და ბ. გეხტის მონაცემებით (1996), მიასთენიის საშუალო და 

მძიმე ფორმებით დაავადებულ ყოველ მე-5 დედას ნეონატალური 

მიასთენიის სიმპტომებიანი ბავშვი უჩნდება. 

ახალშობილთა მიასთენიის განვითარებას აცეტილქოლინო- 

რეცეპტორების მიმართ ანტისხეულების ტრანსპლაცენტარულ 

გადაცემას მიაწერენ, მაგრამ ამ შემთხვევაში აუხსნელია, ზო- 

გიერთ ახალშობილში დაბადებისთანავე რატომ არ ვლინდება 

მიასთენიური სიმპტომატიკა. გარდა ამისა, როგორც ნეონატა- 

ლური მიასთენიით, ისე მის გარეშე დაბადებულებში ანტიაცე- 

ტილქოლინორეცეპტორების ანტისხეულების ტიტრებს შორის 
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რაოდენობრივი განსხვავება არ შენიშნულა. ამასთანავე აღმოჩ- 

ნდა, რომ ნეონატალური მიასთენიის დროს ახალშობილის 

ანტისხეულები არ არის დედის ანტისხეულების იდენტური 

და მათი კონცენტრაცია სისხლში, მიასთენიური სიმპტომატიკის 

გარეშე დაბადებულ ბავშეთან შედარებით, უფრო დიდხანს 

რჩება (X6056V 1. C( მI., 1977; LCIV6II #. CL მ)., 1978). ავტორები 

ვარაუდობენ, რომ ნეონატალური მიასთენიის დროს ქოლი- 

ნორეცეპტორების მიმართ ანტისხეულების სინთეზსი იწყება 

პრენატალურ პერიოდში და პოსტნატალურში გრძელდება. 

ამასთანავე, მიასთენიის სიმპტომების გამოვლენის დრო და 

ინტენსივობა აცეტილქოლინორეცეპტორების მომწიფების ხა- 

რისხსეა დამოკიდებული (M0:4I ნ., 1988) არ არის გამორი- 

ცხული, რომ პირველ დღეებში გამოვლენილი თ-ფეტოპრო- 

ტეინის მაღალი დონე ანტისხეულების მიერ რეცეპტორების 

შებოჭჯვას უშლიდეს ხელს და ახალშობილებს ნეონატალური 

მიასთენიის განვითარებისაგან იცავდეს (#ტხ-გთ5§ILMX 0., 8+6იიდL L., 

1979; #ტხIმოი5MV 0. 6 გI 1979). 

ნეონატალური მიასთენიის თერაპია სასუნთქი კუნთების 

ფუნქციის აღდგენითა (ფილტვების ხელოვნური ვენტილაციის 

ჩათვლით) და კვების მოწესრიგებით (საჭიროების შემთხვევაში 

– ზონდით) იწყება. მსუბუქად გამოხატული სიმპტომების შემ- 

თხვევაში ბავშვები სპეციალურ მკურნალობას არ საჭიროებენ. 

მკვეთრი დაზიანებისას (განსაკუთრებით, ვიტალური ფუნქციის 

დარღვევისას) აუცილებლია მკურნალობის დაწყება პროზე- 

რინით (როგორც წესი, დღე-ღამეში 0,1 მლ-ის 4-6 ინექცია 

კვების დაწყებამდე 30 წუთით ადრე). მდგომარეობის გაუმჯო- 

ბესებასთან ერთად ინექციების რაოდენობა კლებულობს, ხოლო 

შემდეგ საერთოდ იხსნება. ბავშვი სტაციონარში სიმპტომების 

სრულ გაქრობამდე რჩება. მძიმედ გამოხატული სიმპტომატიკის 

შემთხვევაში აუცილებელია სისხლის ჩანაცვლებითი გადასხმა, 

პლაზმაფერეზი. 
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1998 წელს გაჩნდა ცნობები ნეონატალური მიასთენიის 

დროს ინტრავენურად იმუნოგლობულინის მაღალი დოზების 

(2 მგ 1 კგ სხეულის მასასე) წარმატებით გამოყენების თაობაზე 

(ცმ55გი LI. 6L გI., 1998). 

რ. ლაისეკისა და. რ. ბარჩის მონაცემებით (1984), ახალ- 

შობილთა მიასთენიით დაავადებულ ბავშვთა საერთო სიკვდი- 

ლიანობა დაახლოებით 10%-ს შეადგენს, რაც უმეტესად ყლაპ- 

ვის და სუნთქვის გაძნელებასთან, ატელექტასებსა და ფილ- 

ტეისმიერ ინფექციურ გართულებებთანაა დაკავშირებული. 

მიასთენიით დაავადებული ბავშვი ოჯახში გარკვეული პროგ- 

ნოსული ფაქტორია, ვინაიდან დედიდან ბავშვებზე დაავადების 
მრავალჯერადი გადაცემის ტენდენცია არსებობს (M0XCI წ. მI მI., 

1988), თუმცა ამ კანონ სომიერებას ყველა ავტორი არ იზია- 

რებს (726ILIII01CL I, LI5CMMმ ტ., 1984). 'სოგიერთი ავტორი ახალ- 

შობილში კლინიკურ სიმპტომებსა და ანტისხეულების ტიტრს 

შორის არსებულ კორელაცია“სე მიუთითებს (X0056წ 1. CL 8I., 

1977), რასაც სხვები არ ეთანხმებიან (0%Lგ8 M. 6 გI., 1981). 

L. I0Iთ65-ის მიერ (1980) აღწერილია ტრანსიტორული 
მიასთენიის დროს მრავლობითი ართროგრიპოზის შემთხვევა, 

როდესაც ბავშვი დაბადებიდან 14 საათის შემდეგ სუნთქვის 
უკმარისობით მოკვდა. დედა დაავადებული იყო მიასთენიით. 
მას დაავადების პირველი ნიშნები, პროსტიგმინსე დადებითი 
ეფექტით, 12 წლის ასაკში გამოუვლინდა. ავტორს მიზანშე- 

წონილად მიაჩნია ტრან სიტორული მიასთენიის ყველა მოსა- 

ლოდნელ შემთხვევაში ახალშობილის სახსრების დეტალური 

გამოკვლევა. 
თანდაყოლილი მიასთენია დაავადების უიშვიათესი 

ფორმაა. მის კლინიკურ სურათსა და მიმდინარეობაში 2 ფორმა 

გამოიყოფა, რომელთა შორის მკვეთრი განსხვავება არ შეინიშ- 
ნება, ამიტომ სოგიერთი ავტორი (L6სი6 M. 8L8I., 1965) მიიჩნევს, 

რომ არსებობს მრავალფეროვანი სიმპტომატიკის მქონე 

ახალშობილთა ერთი თანდაყოლილი მიასთენიური სინდრომი. 
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უფრო ხშირია თანდაყოლილი მიასთენიის კეთილთვისე- 

ბიანი ფორმა, რომელიც პირველად 1948 წელს I. 80M/თმი-ის 

მიერ აღიწერა. ამ ფორმის დროს დედა არ არის მიასთენიით 

დაავადებული, მაგრამ დაავადების ალბათობა ძალზე მაღალია 

ავადმყოფის და-ძმას შორის. პირველი სიმპტომები – კუნთების 

ჰიპოტონია, სუსტი წოვა, სუსტი ხმით ტირილი – დაბადებიდან 

რამდენიმე დღეში ვლინდება. სოგჯერ სიმპტომები იმდენად 

მსუბუქადაა გამოხატული, რომ მათ მხოლოდ ერთი-ორი წლის 

შემდეგ აქცევენ ყურადღებას, როდესაც თვალისგარეთა და, 

შედარებით იშვიათად, ბულბური და კიდურების კუნთების 

დასიანება იჩენს თავს. როგორც წესი, დაავადება შემდგომ 

პერიოდში არ პროგრესირებს, მაგრამ ასევე იშვიათია სპონ- 

ტანური გაუმჯობესების · შემთხვევებიც. ამ დროს დამახასი- 

ათებელია სახის და კიდურების კუნთების დადებითი რეაქცია 

ანტიქოლინესთერასულ პრეპარატებსე, მაშინ როდესაც 

თვალის კუნთები მასსე პრაქტიკულად არ რეაგირებენ. 

მოგვიანებით, 1960 წელს, M. CI66IL-ისა და M. 500M1გიძ-ის 

მიერ აღწერილ იქნა თანდაყოლილი მიასთენიის მეორე ფორმა, 

რომელიც „ბავშვთა ოჯახური მიასთენიის“ სახელწოდებითაა 

ცნობილი. მიმდინარეობით იგი ახალშობილთა გარდამავალ 

მიასთენიას წააგავს, მაგრამ, მისგან განსხვავებით, ამ ფორმის 

დროს დედა ჯანმრთელია. დაავადების მსუბუქად გამოხატული 

ნიშნები ავადმყოფის და-ძმას აღენიშნება (იხიLიძი 6(18I., 1980). 

შედარებით კეთილთვისებიანი წინა ფორმისაგან განსხვავებით, 

ამ დროს დაავადება ახალშობილს უმეტესად სუნთქვის გაძ- 

ნელებით ეწყება, რაც ხშირად უეცარი სიკვდილის მიზსეზი 

ხდება. ასაკთან ერთად სუნთქვის მოშლის ხარისხი თანდა- 

თანობით მცირდება და წინა პლანსე ფისიკური დაძაბვის 

შემდეგ განვითარებული კუნთების გენერალიზებული სისუ- 

სტე გამოდის. აღინიშნება ანტიქოლინესთერასულ პრეპარა- 

ტებსე დადებითი რეაქცია. თვალის კუნთების სიმპტომატიკა 

მინიმალურია, თუმცა ზოგჯერ იოლი ფტოზი ვლინდება. ამ 
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ფორმის დროს ხშირია სპონტანური რემისიები. ინფექციური 

დაავადებები ძალსე ართულებს ძირითადი პროცესის მიმდი- 

ნარეობას – შეიძლება გამოვლინდეს აპნოე, მოგვიანებითი 

რეციდივები. მიასთენიის ამ ფორმას აცეტილქოლინორე- 

ცეპტორების მიმართ ანტისხეულების მაღალი ტიტრი არ 

ახასიათებს (Lიხნიიძი 6L მI., 1980 ). 
თანდაყოლილი მიასთენიური სინდრომების პათოფიზიოლო- 

გიური მექანიზმები მეტად მრავალფეროვანია. აღწერილია აცე- 
ტილქოლინესთერა'სას თანდაყოლილი უკმარისობის შემთხვევები 

დაბადებიდან მე-5 დღეს განეითარებული ფტო“სით და ზოგადი 

კუნთოვანი სისუსტით (სწნი80! #. CL 8I., 1977). ყურადღებას 

ამახვილებენ აცეტილქოლინის უკმარისობასა და აცეტილ- 
ქოლინის რეცეპტორებისა და აცეტილქოლინის სტრუქტურულ 

სხვაობებსე. აგრეთვე გამორიცხული არ არის სინაფსური ბუშ- 

ტუკების წარმოქმნის და პრე- და პოსტსინაფსური მემბრანების 
სტრუქტურის დარღვევის შესაძლებლობაც (წნი9ლ6I #., 1980). 

მოზარდთა მიასთენია მიასთენიით დაავადებულთა 9–-I0%-ს 

შეადგენს რომელთა შორის გოგონების სიჭარბე აღინიშნება 

(65%-85,3%). იგი ბავშვთა მიასთენიის ყველაზე უფრო ხშირი 

ფორმაა. დაავადების პირველი ნიშნები 1–-I6 წლის ასაკში ვლინ- 

დება, აქედან 75%-ში – 10 წლის “ხევით (05560-თმი #., 1958; 
L6I11CI1CI C., 1978). L. 5M6მძ-ის მონაცემებით (1980), დაავადების 

დაწყების საშუალო ასაკი 77 წელია. თუ დაავადების პირველი 

ჩიშნები პუბერტატული ასაკის შემდეგ გამოვლინდა, მოსარდთა 
მიასთენიის დიაგნოსტირება საფუძველს მოკლებულია. 

კლინიკური სურათის მიხედეით მოსარდთა მიასთენია 

მო სრდილთა გენერალი სებულ დაავადებას მოგვაგონებს, რის 

გამოც 'სოგი ავტორი მის ცალკე კლინიკურ ფორმად გამოყო- 
ფას.არ ეთანხმება (009L6-6ს15 LI., 1964), თვალის ფორმას რაც შე- 
ეხება, იგი შემთხვევათა 1I%-ში გეხვდება (I ნMIIM0 1I.II., 

ტ#იგდიი08 L.8., 1997). 

ბავშეთა მიასთენიის განვითარების მაპროვოცირებელ ფაქ- 

ტორად უმეტესად მწვავე რესპირატორული დაავადებები და 

79



ანგინები გვევლინება. შედარებით იშვიათია დაავადების გან- 

ვითარება ემოციური და ფი'სიკური გადაძაბვის შემდეგ. 

ლ. გრინიოსა და ბ. აგაფონოვის მონაცემებით (1997), 

დაავადება თვალის მამოძრავებელი კუნთების დაზიანებით 

54%-ში ვლინდება, მეტყველების გაძნელებით – 25%-ში, ფეხებში 

სისუსტით – 17%-ში, ხელებში სისუსტით – 3,7%-ში, ხოლო 

ყლაპვის გაძნელებით – 8,7%-ში. 

კლინიკურ სურათში ყველაზე ხშირი სიმპტომი თვალის 

მამოძრავებელი კუნთების დაზიანებაა (500მძ წ. 06 მI., 1980), 

რომელიც მეტად ვარიაბილური და არასიმეტრიული ხასიათი- 

საა. უფრო ტიპურია დაავადების დასაწყისი ცალმხრივი ფტო- 

სით. შემდგომში, პროცესის პროგრესირებასთან ერთად, ფტოზი 

მეორე თვალსეც ვლინდება და იგი კიდურების კუნთების 
ინტენსიური დატვირთვის, მ სერის ხანგრძლივი ფიქსაციის, 

თვალების მრავალჯერადი დახუჭვა-გახელის შემდეგ ძლიერ- 

დება. სშირია კონვერგენციის სისუსტე, თვეალის კაკლების 

მოძრაობის სიფართის შეზღუდვა, ზოგჯერ – სრულ გარეთა 

ოფთალმოჰლეგიამდე. დაახლოებით 40%-ს სუნთქვა უძნელდება. 

თვალის ფორმის შემთხვევაში პროცესი ძალზე ნელა პროგ- 

რესირებს. ასეთ დროს დაავადების დიაგნოსტიკა გართულებუ- 

ლია, ვინაიდან ელექტროფი სიოლოგიური გამოკელექვების შედე- 

გები ხშირად ნეგატიურ ხასიათს ატარებს. დოაგნოზი აცეტილ- 

ქოლინორეცეპტორების მიმართ ანტისხეულების მაღალ ტიტრს 

ემყარება. 

მიასთენიის მოსარდთა ფორმა სოგჯერ ელვისებურად 

მიმდინარეობს; იგი 2-10 წლის ბავშვებს შორის უფრო ხშირი 

და პროგნოსტულად ძალშ“სე არაკეთილსაიმედოა (L6)ხლითვი #., 

1942; 88516ძ0 L., 1950). გენერალისებული ფორმის დროს სპონ- 

ტანური რემისიები დაავადების შემთხვევათა 20%-ში ვლინდება. 
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თავი 2 

მიასთენიის პათოფიხჯიოლობია ლა 

პკათოსტრუქტურული მექანიზმები 

იმ მცირერიცხოვან პათოლოგიურ მდგომარეობათა შორის, 

რომელთა საფუძველს ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანება 

წარმოადგენს, ყველაზე ხშირი მიასთენიაა (L8XL ნ. M., 1974; #.Iხსძს- 

0I0V6 L. CI მ1., IL#CVVIგიძ L., 1980; | CXI ნ. M., II)ხMM982გ II. #., 1982; 005- 

10ჯის15 II., 1984; ICV3!!LI M. II., I 6XL ნ. M., 1996). მიუხედავად იმისა, 

რომ მიასთენიის, როგორც დამოუკიდებელი ნოსოლოგიური 

ფორმის, აღწერიდან არცთუ ისე დიდი დროა გასული, არ 

შეიძლება არ აღინიშნოს ის არსებითი წინსვლა, რომელიც 

მისი კლინიკის, მკურნალობისა და განვითარების მექანიზმების 

შესწავლის საქმეშია მიღწეული. 

„ მიასთენიის კლინიკური ფორმების მრავალფეროვგნებამ, 

მათმა ხშირმა თანაარსებობამ სხვა ავტოიმუნურ დაავადებებ- 

თან, სხვადასხვა ავადმყოფებში ერთი და იმავე თერაპიული 

ტაქტიკის ეფექტურობის ფართო ვარიაბილურობამ წარმოშვა 

ასრი ამ დაავადების არაერთგვაროვანი ბუნების შესახებ. რო- 

ბგორც ცნობილია, მიასთენიის განვითარების მექანიზმებში 

წამყვანი როლი მემკვიდრეობითი თუ შეძენილი იმუნოლოგიური 

დარღვევებით განპირობებულ პოსტსინაფსური მემბრანის ქო- 

ლინორეცეპტორების ფუნქციის დაზიანებას ენიჭება. დაავა- 

დების პათოგენეზის შემდგომ შესწავლასთან ერთად, ალბათ, 

მომავალში მიასთენიის სხვადასხვა კლინიკური ფორმების 

გამოყოფა მოხდება, რაზედაც ის მიგვანიშნებს, რომ ლიტე- 

რატურაში უკვე მიასთენიისაგან განსხვავებული პათოლოგიური 

წ. 6. კვირკეელია ზ1



მექანიზმების მქონე მიასთენიურ სინდრომთა სულ უფრო და 

უფრო მზარდი რიცხვია აღწერილი (სი90I #., 1993). 

მდიდარი კლინიკური მონაცემების ფონზე, დაავადების 

მორფოლოგიურ სუბსტრატის შესახებ არსებული ინფორმა- 

ციის სიმწირე დიდი ხნის განმავლობაში ართულებდა სხვა 

პათოლოგიურ მდგომარეობათაგან მიასთენიის დიფერენცი- 

რებას. დღეისათვის კი მიასთენია იმ მცირერიცხოვან დაავა- 

დებათა რიცხვს მიეკუთვნება, რომელთა განვითარების მექა- 

ნიზმებიც დეტალურადაა შესწავლილი; მეტიც, იგი დღეს პა- 

თოლოგიის სტრუქტურული, ფუნქციური და მოლეკულური 
საფუძვლების პროგრესული შესწავლის საუკეთესო მაგალით- 

საც კი იძლევა 

2.1. მკერწუკანა ჯირკვლის მორფოლობია მიასთენიის დროს 

მკერდუკანა ჯირკვლის პათოლოგია მიასთენიით დაავადე- 

ბულთა 70–90%-ში ვლინდება (§10გიII., 1943; Cგ5II8თგი 8., 1966), 

აქედან 10-15%-ს თიმომა და 85%-ს არასიმსივნური (ცკვლილე- 

ბები აღენიშნება (#106LI L. CI გI., 1972; IX-0+ი5%C6Iი I. CL გI., 1984; M0ი- 

ძბი 1. 6( მI., 1988). 

სრდასრული ადამიანის ნორმალური მკერდუკანა ჯირ- 

კვალი ლიმფოიდური და შემაერთებელი ქსოვილის, ეპითელური 

და მიოიდური უჯრედებისაგან შედგება (VVCLCII6 LI. C1 მI., 1975). 

მიოიდურ უჯრედებს, ჩონჩხის კუნთების მსგავსად, არა მარტო 

განივზოლიანობა ახასიათებთ და კუნთების სტრუქტურულ 

ანტიგენებსა და აცეტილქოლინორეცეპტორებთან იმუნოლო- 

გიურად ჯვარედინად რეაგირებენ (C01ძ LI. 61 გI., 1964; C01ძ5ჯ6Iი C. 

61 მI., 1969; #ჩმ+0იიV /ბ. CL მI., 1975), არამედ ისინი აცეტილქო- 

ლინის რეცეპტორებსაც შეიცავენ, რომლებიც, მთელი რიგი 

გამოკვლევების მიხედვით, I1ი VIVC0 ფუნქციონირებენ (#80 L., 

LXგ6ითგი ., 1977; MICი0150ი C., #ი006I 5., 1977). 
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ემბრიოგენეზის პერიოდში მესამე ბრონქიალური ნაპრა- 
ლიდან წარმოქმნილი ეპითელური უჯრედები ლიმფოიდურზე 
ადრე ჩნდება. ჩანასახოვანი განვითარების მე-32 თვესე ეპითე- 

ლური უჯრედების გარკვეული ნაწილიდან ჰასალის სხეულა- 

კები წარმოიქმნება, რაც მკერდუკანა ჯირკვლის ნაშთის სახით 

სრდადასრულებულ პირებშიც შენარჩუნებულია. ეპითელურ 

უჯრედებს მკერდუკანა ჯირკვლის ჰორმონების პროდუქციაში 

მნიშვნელოვანი როლი ენიჯება. 

ლიმფოიდური უჯრედები ძვლის ტვინში წინამორბედი ღერ- 

ძული უჯრედებიდან წარმოიქმნებიან. ისინი მკერდუკანა ჯირ- 

კელის ჰორმონის გავლენით თიმუსში გადაინაცვლებენ. ზრდა- 

სრული მკერდუკანა ჯირკვალი მცირე ზომის მჭიდროდ ჩალაგე- 
ბული ლიმფოციტების შემცველი ქერქისა და ტვინოვანი ნიე- 

თიერებისაგან შედგება, რომელშიც სხვადასხვა ზომის ფაშა- 

რად განლაგებული ლიმფოციტები ვლინდება. შემდგომში თიმუ- 

სი იყოფა პარენქიმად და არაპარენქიმულ ვასკულურ 
კომპონენტად (L6MIი6 C., 1978), რომლებიც ერთმანეთისაგან 
ეპითელური უჯრედებითა და ბაზალური ფირფიტითაა გამო- 
ყოფილი. ზრდადასრულებულთა თიმუსის ნორმალურ ლიმ- 

ფოიდურ უჯრედებში ჩანასახოვანი ცენტრები იშვიათობას 
წარმოადგენს. ლიმფოიდურ უჯრედებს შორის შემაერთებელი 
ქსოვილი გროედება, საიდანაც შემდგომში თიმუსის ტიხრები 
და კაფსული წარმოიქმნება. 

მიასთენიით დაავადებულთა მკერდუკანა ჯირკვლის პათო- 
ლოგიური ცვლილებები ჩანასახოვანი ფოლიკულების მომა- 
ტების (ჰიპერპლაზია, თიმიტი) ან ლიმფოეპითელური თიმომების 

სახით ელინდება. 

თიმიტი ჩანასახოვანი ცენტრების მქონე ლიმფოიდური 
ფოლიკულების განვითარების შედეგად გამოვლენილი ჰიპერ- 

პლასტური იმუნური რეაქციით ხასიათდება. ტვინოვან შრეში 
ლიმფოიდური ელემენტების რაოდენობა მატულობს, ხოლო 
თიმუსის წილაკის პერიფერიაზე წვრილკეროვანი პლაზმოცი- 

ტური ინფილტრატები აღინიშნება. ლიმფოიდური ფოლიკულე- 
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ბის განვითარების რამდენიმე ეტაპი გამოიყოფა. ახალ-წარ- 
მოშობილი მზარდი ცენტრების მქონე ფოლიკულები ფაშა- 
რად განლაგებულ მაკროფაგებს, ლიმფოციტების ბლასტურ 
ფორმებს, მიტოზურ ფიგურებს და ბირთვების ნაწილებს შე- 
იცავს. ამ ცენტრების გარემომცველი ლიმფოციტები თანდათა- 
ნობით გადადიან თიმუსის წილაკის ტვინოვან ნივთიერებაში, 
რომლის შენება ლიმფოციტების რაოდენობის მკვეთრი ზრდის 
გამო ირღვევა. 

მაკროფაგების ციტოპლაზმაში, ელექტრონულ-მიკროსკო- 
პულად, პირველადი და მეორადი ლისოსომების დიდი რაოდე- 

ნობა ვლინდება. ლიმფოციტებს შორის 8 - უჯრედების ბლას- 

ტური ფორმები ჭარბობს. ზრდადასრულებული, აქტიურაღ 
მოქმედი ჩანასახოვანი ცენტრები ერთმანეთთან მჭიდროდ გან- 

ლაგებული ჰიპერბაზხოფილური ციტოპლაზმიანი ლიმფოცი- 
ტების ბლასტური ფორმებითა და მაკროფაგების მცირე რაო- 
დენობითაა წარმოდგენილი. | 

ზრდასრულ ნაკლებად აქტიურ ჩანასახოვან ცენტრებში 
რეტიკულური უჯრედების ფაშარი ბადე გამოიყოფა მასში 
დიფუზურად მიმოფანტული ლიმფოციტებით, ცალკეული ლიმ- 
ფობლასტებით, მაკროფაგებითა და პლასმური უჯრედებით. 
გამრაელების დაშრეტილ ცენტრებში სისხლძარღვთა კედლე- 

ბის ჰიალინიზაცია, რეტიკულური უჯრედები და ლიპომატოზი 

ვლინდება. 

იმუნური რეაქციის გამოხატულების მიხედვით, თიმუსის 
დაზიანების სამი ხარისხი გამოიყოფა. სუსტი ჰიპერპლასტური 

იმუნური რეაქციის დროს ლიმფოიდური ფოლიკულები ჩანასა- 

ხოვანი ცენტრებით დიდი იშვიათობაა (I ხარისხი). სომიერად 
გამოხატული ჰიპერპლასტური პროცესი თითოეულ წილაკში 
ცალკეული ლიმფოიდური ფოლიკულების განვითარებით ხა- 

სიათდება (I ხარისხი) ჯირკვლის მძიმე დაზიანების შე- 
მთხვევაში თითოეული წილაკი 3-20 ფოლიკულას შეიცავს 

0 ხარისხი) წილაკები ზომაში მატულობს, ქერქული შრე 

თითქმის მთლიანად ქრება, შენება ირღვევა. 
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ლიმფოიდური ფოლიკულები პერივასკულურ სივრცეებშია 

განლაგებული, რომლებშიც მატულობს რეტიკულური ბოჯ- 

კოებისა და ეენულების რაოდენობა. იმ წილაკების გაფართო- 

ებულ პერივასკულურ სიევრცეებსა და ტვინოვან ნივთიერებაში, 

რომელშიც ლიმფოიდური ფოლიკულები არ არის, ლიმფოი- 

დური უჯრედების მომატება აღინიშნება. 

მიასთენიის დროს მკერდუკანა ჯირკვლის დაზიანება 

კეროვან ხასითს ატარებს: როდესაც წილაკის ერთ უბანში 

ჩანასახოვანი ცენტრების მქონე ზომაში მომატებული 

ლიმფოიდური ფოლიკულების დიდი რაოდენობა ვლინდება, 

იმავე წილაკის სხვა უბანი შეიძლება არც იყოს დაზიანებული. 

სოგჯერ შეიძლება კვანძოვანი ჰიპერპლაზიაც გამოვლინდეს. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ჰიპერპლასტური იმუნური რეაქცია 

ბავშვებში უფრო მკვეთრად ვლინდება, ვიდრე უფროსებში. 
ბავშეებში ლიმფოიდური ფოლიკულების უმეტესობა 

ახალწარ-მოქმნილი და მზარდია, წარმოდგენილია ფართო 

ლიმფოიდური შრით, რომელიც თანდათანობით თიმუსის წილის 

ტეინოვან ნივთიერებაში გადადის. 

ადამიანის ასაკის მატებასთან ერთად მკერდუკანა ჯირ- 
კვლის ინვოლუცია ცხიმოვან ქსოვილში მისი უმცირესი 
სომის წილაკების სახით ვლინდება. ოპერაციული მასალის 

დეტალური შესწავლის შემდეგ ერთეული მცირე ზომის 

ლიმფოიდური ფოლიკულები აღინიშნება. ამასთანავე ტეინოვან 
ნივთიერებაში ლიმფოიდური ფოლიკულების რაოდენობა 

მუდმივ მომატებულია. 
მონოკლონური ანტისხეულების გამოყენებით ჩატარებული 

იმუნოპისტოქიმიური გამოკვლევებით დადგინდა, რომ ჩანასა- 

ხოვანი ცენტრები თიმუსში არ განსხვავდება პერიფერიული 

ლიმფური კვანძების ლიმფოიდური ფოლიკულებისაგან (#ILC- 
96 „#6. CL მI., 1986). ისინი დენდრიტულ რეტიკულურ უჯრედებს 

(0L4-ხC+) და 8-ლიმფოციტებს შეიცავენ. ასევე 8-ლიმფო” 

ციტების მიერ თიმუსის წილაკების პერივასკულური სიერცე- 
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ების დიფუსური ინფილტრაცია ველინდება, რომელიც ჯიირკე- 

ლის ინეოლუციის დროსაც კი არის გამოხატული. მკერდუკანა 

ჯირკელის პერივასკულურ სივრცეებში აღმოჩნდა I-უჯრედებიც 

(8ი0#II IL %LგI, 1985), მაშინ როდესაც ჯანმრთელ პირთა ჯირკვალში 
1-უჯრედები არასოდეს ელინდება. ამრიგად, მიასთენიის დროს 

მკერდუკანა ჯირკვლის პერივასკულურ სივრცეებში თითქოსდა 

პერიფერიული ლიმფური ქსოვილის შეჭრა ხდება. 

ლიმფოიდური ფოლიკულების გარშემო ხშირად მიოიდური 

უჯრედები ვლინდება, რომელთაც განივზოლიანი კუნთოვანი 

ბოჭკოებისათვის დამახასიათებელი ულტრასტრუქტურული და 

იმუნოჰისტოქიმიური თავისებურებები ახასიათებთ. მიასთენიის 

დროს მატულობს ინტერდიგიტალურ რეტიკულურ უჯრედებ- 
თან დაკავშირებული მიოიდური უჯრედების რაოდენობა (#I- 
ლხი6L ტ. C6( მI., 1988). 

პერიფერიული ლიმფური ქსოვილის განვითარებას ემთხვევა 

თიმუსის წილაკის არქიტექტონიკის ცვლილება, რომელიც იუეე- 

ნილური მიასთენიისა და ახალგაზრდა ასაკის ავადმყოფებში 

უფრო მეტად იჩენს თავს. ტვინოვანი შრე ფართოედება. მასში 

ვლინდება არა მარტო ფოლიკულების მომატება, არამედ ლიმ- 
ფოიდური ფოლიკულების გარშემო თავმოყრილი ეპითელური 
უჯრედების ჰიპერტროფია და ჰიპერპლაზია. მედულურ ეპი- 

თელს დიდი ზომები, მკრთალი ბუშტუკისმაგვარი ბირთვი და 

სუსტად ეოზინოფილური ციტოპლაზმა აქეს. ციტოპლახზმას 
ჟანგვა-აღდგენითი ფერმენტების ზსომიერი აქტივობა და რიბო- 

ნუკლეოპროტეიდების ზომიერი შემცველობა ახასიათებს. 

ელექტრონულ-მიკროსკოპული გამოკვლევებით გამოვლინ- 

და, რომ მედულარული ეპითელი გაფართოებულ ციტოპკ- 

ლაზმურ რეტიკულუმს, ელექტრონულად მკერივ სხეულაკებს 
და მიკროკისტებისა და მიკროფილამენტების დიდ რაოდენობას 

შეიცავს. უჯრედების ნაწილში გლიკოგენი, ლიპიდური ჩანარ- 

თები და ლიმფოციტების ფრაგმენტები ვლინდება. ელექტრო- 
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ნოგრამების სტერეოლოგიური ანალიზის ჩატარებისას ნორ- 

მასთან შედარებით კისტების მომატებული რაოდენობა და 

ელექტრონულად მკვრივი სხეულაკების კლება აღინიშნება, 

რაც მიასთენიის დროს მედულარული ეპითელური უჯრედის 

სინთესური და სეკრეტორული აქტივობის გაგრძელებაზე 
მიუთითებს (C47005LCI5M%I L. 6( მI., 1987). 

ხშირად 2-3 ეპითელური უჯრედისაგან შემდგარი გროვები 

ვლინდება, რომელთაგან ნაწილში მჟავე ფოსფატაზის მაღალი 

აქტივობა აღინიშნება ელექტრონულ-მიკროსკოპული გამოკ- 

ვლევებით დასტურდება უჯრედშიგნითა ორგანელების დეს- 

ტრუქციული ცვლილებები – დარღვეულია მიტოქონდრიები, 
მეორადი ლისოსომების მნიშვნელოვანი ნაწილი და 

დარჩენილი სხეულაკები. ეპითელური უჯრედების უმცირესობა 

ც-ლიმფოციტებითაა გარშემორტყმული. 
ახალგაზსრდა ავადმყოფებში, ნორმასთან შედარებით, ჰასა- 

ლის სხეულაკების სომებისა და რაოდენობის ვარიაბილურობა 

აღინიშნება, მათი რიცხვი 2–25-ია (ნორმაა 5–15). პრევალირებს 

ლიმფოიდებით გარშემორტყმული მცირე ზომის სხეულაკები, 

რომელთა ცენტრში დაშლილი ბირთვები და უჯრედული 

დეტრიტებია. ელექტრონული მიკროსკოპით უჯრედშორის 
სივრ-ცეებში ელეტრონულად მკერივი გრანულები ელინდება. 
საშუალო ბომის ჰასალის სხეულაკებს ხშირად არხების ფორმა 

აქვთ, მოფენილებია კუბური ეპითელით და ცენტრში ნეკ- 
როსულ მასებსა და ბირთვების მტეერს შეიცავს. ჰასალის 
სხეულაკების სიცოცხლის უნარის მქონე უჯრედებში, ტვინო- 

ვანი შრის ეპითელური უჯრედებისაგან განსხვავებით, ნადფ- 
-დიაფორაზის, გლუკოზო-6-ფოსფატდეჰიდროგენაზის და მჟავე 

ფოსფატაზის მაღალი აქტიეობა ვლინდება. 
მიასთენიის დროს მკერდუკანა ჯირკელის დამახასიათებელ 

თავისებურებას ქერქული შრის მოცულობითი სიმკვრივის 
შემცირება წარმოადგენს, განსაკუთრებით წილაკებში, სადაც 

ლიმფოიდური ფოლიკულები არ ვლინდება. შენარჩუნებული 
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ქერქული შრის მქონე წილაკების ნაწილში ლიმფოციტები 

თანაბრადაა განაწილებული. ჰისტოქიმიური გამოკვლევებით, 

მათში ნაფტილაცეტატესთერაზა, მჟავე და ტუტე ფოსფატაზა 
და ლიპიდებია ნანახი. სტერეოლოგიური ანალიზისა და ქერქუ- 

ლი ეპითელის ელექტროგრამების მეშვეობით გამოვლენილია 

ბირთვაკების ზომების მომატება, ელექტრონულად მკვრივი 

სხეულაკებისა და ციტოპლაზმის კისტების რაოდენობის შემ- 
ცირება, რაც მიასთენიის დროს ქერქული უჯრედების სინთე- 
ხური და სეკრეტორული აქტივობის შემცირებით აიხსნება 

(/M005101%9LI L. 6( 8I., 1987). 

ცალკეულ გამოკვლევებში აღწერილია ნეკროზული უბნები, 
ახალი და ძველი სისხლჩაქცევები კისტებით, ქოლესტერინის 

კრისტალებითა და ჰიალინოზით. წილაკთა შორის შემაერ- 
თებელ ქსოვილში ლიმფოციტებით მდიდარი ლიმფური კვანძები 
აღინიშნება (M0იხ68ზმ I. LI, 1986). 

მნიშვნელოვანი ცვლილებები შეინიშნება ავადმყოფებში, 

რომელთაც რენტგენოთერაპიის რამდენიმე კურსი აქვთ ჩატა- 
რებული. პლანიმეტრიული და ჰისტოქიმიური გამოკელევებით, 
ჯირკვლის გამოხატული ინვოლუცია, დაუსხივებელ თიმუსთან 
შედარებით პარენქიმის წონაში შემცირება, წილაკების ქერქუ- 

ლი შრის განლევა, ეპითელური უჯრედების დისტროფიული 

ცვლილებები, ჰიპერპლასტური იმუნური რეაქციის დათრგუნვა 

და შუამდებარე ქსოვილის სკლეროზული ცვლილებები ვლინ- 

დება. სშირია ჰიალინიზირებული ეპითელური უჯრედების 

პლასტები. შესაძლებელია სწორედ ამ ცელილებებთან იყოს 

დაკავშირებული რენტგენოთერაპიის დადებითი ეფექტი. ასეთ 

შემთხვევაში ჩანასახოვანი ცენტრები ან არ ისახება, ან მცირე 

ზომისაა და ნაკლებად აქტიური. კლინიკურ – ანატომიურმა 

შეპირისპირებამ განმეორებითი დასსივების დოზებზე მკერდუ- 

კანა ჯირკვლის ინეოლუციის გამოხატულების ხარისხის პირ- 

დაპირი დამოკიდებულბა გამოაელინა (ICიხ8ნ8გ I. LI., 1986; I00იხ- 

688 I. II., C6ML8M08მ C. M., IIIIდი6 0. C. # ცი9., 1986). 
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მკერდუკანა ჯირკელის სიმსივნეების უმეტესი ნაწილი 

განეკუთვნება თიმომებს, რომლებიც ჰისტოლოგიურად ლიმფო- 

ეპითელიომებს წარმოადგენენ (Mქ0იძიი ). 8L გI., 1988). სიმსივნე 

შეიძლება სოლიტარული კვანძების ან ერთმანეთთან მჭიდროდ 

დაკავშირებული 2–5 სიმსივნური კონგლომერატის სახით იყოს 

წარმოდგენილი. თითოეული კვანძის დიამეტრია 0,8–5სმ. უფ- 

რო ხშირად სიმსივნეს ერთი წილაკის ნაწილი უჭირავს. ზოგ- 

ჯერ სიმსივნური კვანძების კონგლომერატი თითქმის მთელი 

ჯირკვლის ადგილს იკავებს; ისე რომ, თიმუსისაგან მხოლოდ 

რქებიღა რჩება. ასეთ შემთხვევაში ძნელია გადაწყდეს საკითხი 

სიმსივნის ერთ წილში თუ ორივე წილში ერთდროულად გან- 

ვითარების შესახებ. 

ჩვეულებრიე, სიმსივნე მოთავსებულია ფიბროზულ კაფ- 

სულში, რომელიც ზოგჯერ მჭიდროდ არის შეხორცებული 
პერიკარდთან, ვისცერალურ პლევრასა და ფილტვის ქსოვილ- 

თან. ზოგჯერ თიმომა მეზობელ ორგანოებშია ინფილტრირე- 

ბული. სიმსივნური კვანძი მკვრივეპითელური კონსისტენციისაა. 

სიმსივნის განაკვეთი წილაკოვანი მოვარდისფრო-მონაცრისფრო 
ქსოვილით და ყვითელი დანეკროზებული უბნების სახითაა 
წარმოდგენილი. ხშირად ვლინდება უსწორმასწორო კედლების 
მქონე კისტები, რომლებიც ჟელატინური შიგთავსით ან სისხ- 
ლის კოლტებითაა ამოვსებული. ცალკეული კვანძების სიმსივ- 
ნური ქსოვილი შეიძლება სრულიად დარღვეული იყოს და 

მაკროსკოპულად ფიბროზულკედლებიანი კისტების შთაბეჭდი- 
ლებას ტოვებდეს 06348 M. I1., X262#908 II. ჰ., 1966). 

ჰისტოლოგიური თვალთახედვით თიმომას წილაკოვანი 
სტრუქტურა აქვს. უჯრედების მორფოლოგიური აგებულებისა 
და სიმსივნეში ეპითელური და ლიმფოიდური ელემენტების 
შეფარდების მიხედვით, პირობითად თიმომის რამდენიმე ტიპია 
გამოყოფილი: ), ეპითელური უჯრედების სიჭარბით; 2. ეპითე- 
ლური და ლიმფოიდური უჯრედების თანაბარი რაოდენობით; 
3. ლიმფოიდური უჯრედების სიჭარბით და 4. თითისტარა- 

«%რედული ტიპი (LV3VMი M. IL, ICXL ნ. M., 1996). 
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პირველი ტიპის სიმსივნეები ციტოპლასმით მდიდარი და 

ოვალური ფორმის ქრომატინით ღარიბი ბირთეების სახითაა 
წარმოდგენილი. ეპითელი მჭიდროდ არის განლაგებული. ძალ- 

ზე მცირე რაოდენობის ლიმფოიდური უჯრედები სისხლძარ- 

ღვების გაყოლებაზე (იშეიათად კი – ეპითელური უჯრედების 
გარშემო) ჯაჭვივითაა ჩამწკრივებული. ეპითელური და ლიმ- 
ფოიდური უჯრედების თანაბარი რაოდენობით წარმოდგენილ 
თიმომაში ციტოპლაზმით მდიდარი ეპითელური უჯრედები ფა- 
შარ ბადეს წარმოქმნიან, რომლებშიც დიფუზურად თიმოციტები 
არის განლაგებული. ლიმფოიდური ტიპის თიმომაში ჭარბი 

ლიმფოციტების ფონზე ცალკეული ეპითელური უჯრედები 
მოჩანს. ამ სამი ტიპის თიმომების ეპითელში ჰისტოქიმიურად 
გლიკოპროტეიდების, გლიკოლიპიდების და გლიკოგენის შემ- 

ცველი გრანულებია გამოვლენილი, რაც მის სეკრეტორულ 
აქტივობაზე მიუთითებს. თითისტარისმაგვარი თიმომები წაგრ- 
ძელებული მკრთალი ჩხირების მსგავსი ბირთვის მქონე ლიმფო- 
ციტებითაა წარმოდგენილი. თიმომების ეს ტიპი იშვიათად 

გვხვდება. 
მიასთენიის მძიმე ფორმა აღინიშნება ავადმყოფებში, რომ- 

ლებსაც ლიმფოიდური თიმომა ან ლიმფოიდური და ეპითე- 
ლური უჯრედების თანაბარი შემცველობის სიმსივნე აქეთ. 

მონოკლონური ანტისხეულების ტიტრის განსასღერის 

საშუალებით ჩატარებულმა იმუნოჰისტოქიმიურმა გამოკვლევამ 
თიმომების ეპითელური უჯრედების ჰეტეროგენულობა გამოავ- 
ლინა. უფრო ხშირია კორტიკალური ტიპის ეპითელური უჭრე- 

დების ჭარბი შემცველობის, ხოლო იშვიათი – მედულარული 

და ჰასალის სხეულაკების ეპითელით წარმოდეგენილი სიმსივ- 
ნეები. ვარაუდობენ, რომ არსებობს კომბინირებული პოტენციის 
საერთო სიმსივნური ღერძული უჯრედი, რომლის მომწიფება 

სხვადასხვა ეტაპზე შეიძლება შეწყდეს. თიმომების ლიმფოცი- 

ტები ტიპური ქერქული ლიმფოციტებია. მკერდუკანა ჯირკვლის 
სიმსივნის გარეშე ცვლილებები თიმიტის სახითაა წარმოდგე- 
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ნილი. ამასთანავე, ჩანასახოვანი ცენტრების მქონე ლიმფოი- 

დური ფოლიკულები ამორჩევითად თიმომის კაფსულის მახ- 

ლობლად ლაგდება. 
ეპითელური უჯრედების დიფერენცირების მიხედვით კლი- 

ნიკურ პრაქტიკაში თიმომების 4 ტიპი გამოიყოფა: 1. კარგად 

დიფერენცირებული; 2. სომიერად დიფერენცირებული; პ3. ნაკ- 

ლებად დიფერენცირებული; 4. არადიფერენცირებული (Mძიძნი). 

061 8მI., 1988). არადიფერენცირებული ლიმფოეპითელიომები იშვი- 

ათად გვხვდება და ისინი, ჩვეულებრივ, ეპითელური უჯრედე- 
ბის სიჭარბით ხასიათდებიან. მაკროსკოპული და ჰისტოლო- 

გიური მონაცემების მიხედვით, მკერდუკანა ჯირკვლის სიმ- 

სივნური დასიანების 4 კლინიკური სტადია გამოიყოფა: I – 

სტადია მაკროსკოპულად ინკაფსულირებული სიმსივნითა და 

ჰისტოლოგიური გამოკვლევით არაინვაზიურობით ხასიათდება. 

I სტადიის დროს ჰისტოლოგიურად სიმსივნის კაფსულაში 

ჩასრდა ვლინდება. ამავე სტადიაში ზოგჯერ სიმსივნე კანქვეშა 

ცხიმოვან ქსოვილსა ან მედიასტინურ პლევრაშიცაა ჩახსრდილი. 

II სტადიაში სიმსივნე მაკროსკოპულად არის ჩასრდილი მე- 

სობელ ორგანოებში (პერიკარდი, მაგისტრალური სისხლძარ- 

ღვები, ფილტეები). IV სტადიის დროს სიმსივნე დისემინირებულია 

პლევრასა და პერიკარდში, გამოვლენილია ლიმფოგენური და 

ჰემატოგენური მეტასტაზები (M8520CL2 I. CI მI., 1981). 

მიასთენიის პათოგენეზში მკერდუკანა ჯირკვლის ჩართვის 

მექანისმები უცნობია. შესაძლოა, ირღვეოდეს ეპითელური 

ბარიერი, რომელიც მედულარულ ეპითელს პერიფერიული 

ლიმფური კვანძებისათვის დამახასიათებელი ლიმფოიდური 

ქსოვილის შემცველი ექსტრაპარენქიმული სივრცეებიდან გამო- 

ყოფს (#IICჩხი6L #. CL მI., 1986, 1988). ამრიგად, მიასთენიის დროს 

უჯრედების უნიკალური მიკროგარემოცვა ვლინდება. ჩანასა- 

ხოვანი ცენტრების გარშემო განლაგებული მკერდუკანა ჯირ- 

კვლის უბნები შეიცავს: 1. მედულარულ ეპითელის ჰიპერ- 

ტროფიულ უჯრედებს, რომლებიც, შესაძლოა, თიმუსის ჰორმო- 
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ნების სინთესს ახდენდნენ; 2. ინტერდიგიტალურ უჯრედებს, 

რომლებიც ანტიგენებს წარმოადგენენ; 3. 1- და8- ლიმფოციტებს. 

არ არის გამორიცხული, რომ ინტაქტურ ან შეცვლილ ავტო- 

ანტისხეულებსე იმუნური პასუხის დაწყება სწორედ ამ ცვლი- 

ლებებს უკავშირდებოდეს (08მ18Mმ5 წ. CI გI., 1983). 

22. ცვლილებები ჩონჩხის კუნთებსა და შინაბან ორგანოებში 

მიასთენიის დროს 

ჰისტოლოგიური გამოკვლევით მიასთენიით დაავადებულთა 

ჩონჩხის კუნთების დაზიანების სამი ტიპი იყო გამოვლენილი 

(00556| 6., 1953): 1. ცალკეული კუნთოვანი ბოჭკოს კოაგულა- 

ციური ნეკროზი კეროვანი ლიმფოციტური ინფილტრაციით; 2. 

კუნთოვანი ბოჭკოს კეროვანი ატროფია და ცალკეული კუნ- 

თოვანი ბოჭკოების გარშემო ლიმფოციტური ინფილტრაციები 

(ლიმფორარგიები); 3. კუნთოვანი ბოჭკოს კეროვანი ატროფია 

ანთებითი ინფილტრაციის გარეშე. მიასთენიისათვევის დამახა- 

სიათებელი ცვლილებები კუნთებში შემდგომ ლიმფორარ- 

გიების, მიოლიზის, მწვავე და ქრონიკული მიოზიტების სახით 

იყო აღწერილი (#0იხ868სგ I. LI., 1967). 

ჰისტოქიმიური კვლევის მეთოდების დანერგვის შემდეგ მი- 

ასთენიით დაავადებულთა კუნთებში II ტიპის კუნთოვანი 

ბოჭკოების ატროფია გამოვლინდა (869890! VV., MC ს2IIIი 0. C., 1966; 

Cი86! #,, 1974). ჩვეულებრივ, ატროფიული კუნთოვანი ბოჭკოები 

კუნთოვანი კონების განივ განაკვეთზე თანაბრადაა განაწილე- 

ბული, თუმცა ზოგჯერ ერთგვაროვანი კუნთოვანი ბოჭკოების 

გროვებიც გვხვდება. მიასთენიის დროს კუნთოვანი ბოჭკოების 

დიამეტრის შემცირების მიზეზად, ერთი მხრივ, კუნთის სისუს- 

ტისა და პათოლოგიური დაღლილობის გამო, მათი უმოქმედობა 

და ატროფია იყო მიჩნეული, ხოლო, მეორე მხრივ, დენერვა- 

ციული ატროფია. უმოძრაობა, როგორც ატროფიის განმსა%- 

ღვრელი ფაქტორი, მალე უგულებელყოფილ იქნა, ვინაიდან 
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ატროფიული ბიჭკოები თანაბრად ვლინდებოდა როგორც დაზი- 

ანებულ, ასევე კლინიკურად საღ კუნთებში. 
მიასთენიის დროს დენერვაციის მორფოლოგიური ნიშნები 

კუნთების 25%–-50%-ში დასტურდება. ჩნდება ანგულარული 

კუნთოვანი ბოჯკოები; მატულობს ბირთვების რაოდენობა, რო- 

მელიც კუნთის ბოჭკოს ცენტრალური ნაწილისაკენაა გადა- 

ნაცვლებული; მცირდება კუნთის ბოჭკოს დიამეტრი. 
კუნთოვანი ბოჭკოების ცვლილებები გარკვეული ეტაპუ- 

რობით გამოირჩევა. დასაწყისში ხდება II ტიპის კუნთოვანი 

ბოჭკოების ატროფია, რომელიც მიასთენიური მოშლილობისა 

და ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების შეყვანის შემდეგ 

პროცესის შექცევადობის ხარისხთან კორელირებს. მიასთენიის 

მძიმე მიმდინარეობისას, როდესაც პრო“სერინის მოქმედების 

ეფექტი მინიმალურია, I ტიპის კუნთოვანი ბოჭკოების ატროფია 

შესამჩნევად არის გამოხატული. ბოჭკოთა დიამეტრი 30%-მდე 

მცირდება. ჩნდება ერთეული ატროფიული I ტიპის ბოჭკოები. 

ჰისტოქიმიური გამოკვლევით, სხვადსხვა ტიპის ბოჭკოების 

განლაგების დარღვევა აღინიშნება. ნორმალური ჰისტოქიმიური 

მოზაიკა მხოლოდ იმ კუნთებშია შენარჩუნებული, სადაც ან- 

ტიქოლინესთერაზული პრეპარატების მოქმედებით ნერვ-კუნ- 

თოვანი გადაცემის ფუნქციური დეფექტის სრული აღდგენა 
ხდება. კუნთებში, რომელთაც სინაფსური დარღვევის არასრუ- 

ლი შექცევადობა ახასიათებთ, ნორმალური მოზაიკური არ- 

ქიტექტონიკა დარღვეულია და ერთი ტიპის კუნთოვან ბოჯ- 

კოთა გროვები ვლინდება; მათში ბოჭკოების რიცხვი 6–14-ია, 

რაც ნორმის სედა სღვარს წარმოადგენს (Cმიი6იჯ! I. 61 მI., 

1984). მხოლოდ დაავადების უკიდურესად მძიმე მიმდინარეობის 

და ანტიქოლინესთერაზსული პრეპარატების მაღალი დოზებით 

მკურნალობის შემთხვევაში შეიძლება ბოჭკოთა რიცხვმა აღ- 

ნიშნულ გროვებში 16-18-მდე მოიმატოს. 

ექსპერიმენტებით დამტკიცებულია, რომ მიასთენიის დროს 

I ტიპის კუნთოვანი ბოჭკოების უპირატესი ატროფია ნორმა- 

ლური ნერვული ტროფიკული გავლენის დარღვევის შედეგია, 
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ვინაიდან ნერვული ბოჯკოების ეს ტიპი ნერვული კონტროლის 

შესუსტებისადმი შედარებით უფრო მგრძნობიარეა და მეტად 

განიცდის პათოლოგიურ ცვლილებებს (წ6ი90I VM., 5(0იიIიყ(იი ჩ., 

1974). 

მიასთენიის დროს კუნთოვანი ბოჭკოს ატროფიას გარკვე- 

ული თავისებურება ახასიათებს – ცალკეულ კუნთოვან ბოჭ- 

კოებში ფოსფორილასის ნორმალური აქტივობა დიდი ხნის 

განმავლობაში შენახულია და დენერვაციისათვის დამახასიათე- 

ბელი დამჟანგავი ფერმენტების მომატებული აქტივობა არ 

ვლინდება (810500LM0(; LL., L0LII6I #., 1974). 

თანამედროვე შეხედულების მიხედვით, მიასთენიური პროცესის 

განვითარება ნერეკუნთოვან შეერთებაში აცეტილქოლინორეცეპ- 

ტორების რღვევით არის გამოწვეული (LIიძასიი11., Lგ-იხიL L., 1983), 

რასაც იმ ანტისხეულების, კომპლემენტის კომპონენტებისა და 

იმუნოკომპეტენტური უჯრედების მოქმედებას უკავშირებენ, 

რომლებიც, იმუნოპეროქსიდასური მეთოდების გამოყენებით 

სინათლისა და ელექტრონული მიკროსკოპით ნერვკუნთოვანი 

გადაცემის მეორად სინაფსურ ნაკეცებშია ნანახი. 

აცეტილქოლინესთერაჩზას გამოვლენის ჰისტოფერმენტულ- 

ქიმიური მეთოდით ნერეკუნთოვანი შეერთების გამოკელევისა 

და მეთილენის ლურჯით შეღებვისას დადგენილია, რომ 

მიასთენიით დაავადებულთა 84%-ში ნერვკუნთოვანი შეერთების 

სტრუქტურა ირღვეეა (ნიყ0CI V. 6( მI., 1974). ძირითადად ვლინ- 

დება პათოლოგიურ ცვლილებათა ორი ტიპი – დისტროფიუ- 

ლი და დისპლასტიური. დისტროფიული ტიპის დაზიანებისას 

სინაფსი 2-ჯერ და მეტად არის დაგრძელებული. დისპლასტი- 

ური ცვლილებების დროს ნერვული ტერმინალების დატოტვა 

და ერთი კუნთოვანი ბოჭკოს სასღვრებში მრავალრიცხოვანი 

ნერვული დაბოლოებები აღინიშნება. სემოთ აღწერილი ცვლი- 

ლებები მიასთენიური პროცესის მიმდინარეობის სტადიებს 

უნდა ასახავდეს. ელექტრონული მიკროსკოჰის საშუალებით 

დაუზიანებელი კუნთების სინაფსების უმეტეს ნაწილში ანო- 
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მალია ელინდება – მეორადი ნაკეცები გასადავებულია და 

ნაპრალები – გაფართოებული (8§ი86I #. 6181., 1981). დენერვაცია- 

რეინერვაციის ნიშნები მიასთენიის დროს უმნიშენელოდაა 

გამოხატული. ნერვკუნთოვანი სინაფსი მხოლოდ პროცესის 

ხანგრძლივი მიმდინარეობისას შეიძლება დანაოჯდეს. 

მიასთენიის პათოლოგიური ანატომია მხოლოდ მკერდუკანა 

ჯირკვალსა და ჩონჩხის კუნთებში ცვლილებებით არ შემო- 

იფარგლება. პათოლოგიურ პროცესში შინაგანი ორგანოებიც 

ერთვება. ოპერაციის შემდეგ სიკვდილის შემთხვევებში ტიპური 

ცვლილებები წვრილ და მსხვილ ბრონქებში ჭარბი ლორწოვანი 
სეკრეტით, ფილტვისმიერი დისატელექტაზით და სხვადასხვა 

ხარისხით გამოხატული კეროვანი ინფექციების (ბრონქოპნე- 
ვმონია, ბრონქიტი, ტრაქეიტი) სახითაა წარმოდგენილი. 

სოგჯერ მიოკარდში აღინიშნება კეროვანი დაზიანებები 

კუნთოვანი ბოჭკოების ლიმფორარგიებითა და ნეკრო“სით (M6ი- 

ძ610V/ LI., C6იL15 C., 1954; LIVV05 /., ნ-ს72ი5L1 VV., 1967), თუმცა კლი- 

ნიკურად გამოვლენილი მიოკარდიტი იშვიათია. მიოკარდიუმის 

„ცვლილებები თიმომის თანაარსებობისას უფრო ძლიერ არის 

გამოხატული. 

ლიმფოციტების კეროვანი გროეები იშეიათად თირკმელზე- 

და ჯირკვალსა და გლუვ კუნთებშიც ვლინდება (M6იძი!იV/ LI., 

C6იMI5 C., 1954; IMIსV0§ #., ჩ”ს2მი05M1 V., 1967) პათოლოგიურ- 

ანატომიური ცვლილებები სხვა ორგანოებში მიასთენიის რევმა- 

ტოიდულ ართრიტთან, წითელ მგლურასა და პემფიგუსთან 

თანხვდენისას აღინიშნება. 

სიკვდილის შემდეგ მიასთენიით დაავადებულთა პათოლო- 

გიურ-ანატომიური გამოკვლევის 25%-ში თირეოიდიტი ვლინდება 

(L0VVIგიძ L. 6L გI., 1956). 
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23. ნერვკუნთოვანი სინაფსის ულტრასტრუქტურა 

მიასთენიის დროს 

ნერვიდან კუნთზე აღგზნების გადაცემის მექანიზმები და 

სინაფსური აპარატის მორფოფუნქციური ორგანიზაციის სა- 

კითხები საკმაოდ ფართოდაა გაშუქებული ლიტერატურაში 

(6ი986I #., 8გ8იLMCI 8., 1987; XIოსIმ 1., 1989; Cსხთმიი 6. C( გI., 1992, 

Cი80I #., 1993). ჩვენ ნერვკუნთოვანი გადაცემის სტრუქტურისა 

და ფუნქციის იმ საკვანძო საკითხებს შევეხებით, რომლებიც 

მიონევრალური სინაფსის დაზიანების ძირითადი ტიპების ამ- 

სახველ, კლინიკაში გამოყენებულ ემგ ფენომენებს უდევს სა- 

ფუძვლად. 
მამოძრავებელი ნერვი მის მიერ ინერვირებულ კუნთოვან 

ბოჭკოებთან წვრილ ტოტებად, ტერმინალებად იყოფა, რომელ- 

თაგანაც თითოეული კუნთოვანი ბოჭკოს სპეციალურ უბანზე 

თავსდება და საბოლოო ფირფიტის ან ნერვკუნთოვანი შეერ- 

თების (სინაფსის) სახელწოდებითაა ცნობილი. მამოძრავებელი 

ნერვის ტერმინალი სინაფსში შემავალი კუნთოვანი ბოჭკოს 

ზედაპირსე განლაგებულ ღარში მდებარეობს. ამ ადგილას 

აქსონის ტერმინალის პრესინაფსურ და კუნთის პოსტსინაფსურ 

მემბრანებს შორის მანძილი 40–50 ნმ-ის ტოლია, ხოლო მემ- 

ბრანებს შორის სივრცე სინაფსურ ნაპრალს წარმოადგენს 

(5გი(მ 1. C( გI., 1972; #IხსისიIის6C CL. C(1 გI., 1976; Lგიდ 8. C( გI., 1981). 

სინაფსის საზღვრებში პოსტსინაფსური მემბრანა მრავალრიც- 

ხოვან ნაკეცს წარმოქმნის, რაც მისი ზედაპირის ფართობს 

მნიშვნელოვნად ადიდებს. თავდაპირველად მიჩნეული იყო, 

რომ ნაკეცები პოსტსინაფსური მემბრანის ზედაპირის გადი- 

დებასთან ერთად, მასსე აცეტილქოლინის რეცეპტორების 

რიცხესაც ზრდიდა. შემდგომში გამოვლინდა, რომ აცეტილ- 

ქოლინის რეცეპტორები განსაკუთრებით მჭიდროდ მხოლოდ 

ნაკეცთა მწვერვალებზე არიან განლაგებულნი, ხოლო თვითონ 

ნაკეცებს შემდეგი ფუნქცია აქვთ მინიჭებული: ქმნიან დამა- 
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ტებით სივრცეს მედიატორის ინაქტივაციისათვის; ზრდიან 

იონური არხებით მდიდარი მემბრანის ფართობს და პოსტსი- 

ნაფსური მემბრანის ადგილობრივი რეპოლარიზაციის დამაჩ- 

ქარებელი Mმ-« ატფ-ის რაოდენობას. აცეტილქოლინის რეცეპ- 

ტორები პოსტსინაფსური მემბრანის სხვა უბნებშიცაა გამოვ- 

ლენილი, მაგრამ იქ მათი სიმჭიდროვე გაცილებით ნაკლებია. 

ნერვული დაბოლოების და კუნთოვანი სინაფსური მემბრანის 

მთელი კომპლექსი ერთი ან რამდენიმე შევანის უჯრედითაა 

დაფარული (ICIIV LL. 61 მI., 1983; II030M9#9M08 C. M., ჩIი,იMVI #. L., 

1988) აქსონის ტერმინალი 40-50 ნმ-ის სიდიდის მრავალ 

სინაფსურ მოლეკულას შეიცავს. ვეზიკულების უმეტესობა 

ნერვული დაბოლოების მთელ ციტოპლაზმაშია გადანაწი- 

ლებული, მაგრამ მათი ლოკალური დაჯგუფებები პრესინაფ- 

სური მემბრანის მახლობლად შეიმჩნევა. ამ უბნებს აქტიური 

სონები ეწოდება. აქტიურ სონებში პრესინაფსური მემბრანა 

მომატებული სიმკვრივის მქონე შესქელებას ქმნის, რომელიც 

მასში ვესიკულათა მემბრანის ჩართვით არის წარმოქმნილი. 

აქსონის ტერმინალი მიტოქონდრიებს, მიტოტუბულებსა და 

მიკროფილამენტებს შეიცავს (II6V050LI. 6L8I., 1974; MCIIV IL. C1 8I., 

1983). 

მიასთენიით დაავადებულთა კუნთების ელექტრონულ- 

მიკროსკოპული გამოკვლევების შედეგად ნერვკუნთოვანი 

სინაფსის (განსაკუთრებით კი – პოსტსინაფსური სტრუქტუ- 

რების) მნიშვნელოვანი ცვლილებები იყო დადგენილი (ნი890! #., 

5მი(მ2 1., 1973). სინაფსების მორფომეტრული შესწავლით გა- 

მოვლინდა სინაფსური ნაკეცებისა და პოსტსინაფსური მემბ- 

რანის დამოკლება და სინაფსური ნაპრალის გაფართოება. 

ამასთანავე, აქსონის ტერმინალის ფართობის ერთეულზე არ- 

სებული ვესიკულების რაოდენობა ჯანმრთელ პირთა ნერვ- 

კუნთოვან შეერთებაში არსებულ რაოდენობას უახლოედება. 

აღსანიშნავია, რომ პოსტსინაფსურ ცვლილებებთან ერთად 

აქსონის ტერმინალების მნიშვნელოვანი სტრუქტურული დარ- 

7. 6. კვირკველია ?7



ღვვევები აღინიშნება (II03MMX08 C. M., 6268M088მ 1. II., 1975): აქსო- 

ნების ტერმინალთა უმეტესი ნაწილი სომით დაპატარავებუ- 

ლი და ფრაგმენტირებულია; აქსონის ტერმინალების ზომების 
შემცირებასა და სინაფსური კონტაქტების “სონების გაფართო- 

ებას შორის თანაფარდობა არ ვლინდება. რღვევის პროცესში 

მყოფი ტერმინალების გვერდით რეგენერაციისა და ახალი ტერ- 

მიჩალების წარმოქმნის ნიშნები შეიმჩნევა. 

ავადმყოფთა კუნთებში საბოლოო მამოძრავებელი ფირფიტ- 

ის სტრუქტურის მრავალფეროვანი ცვლილების გამო გამოით- 

ქვა მოსაზრება მიასთენიის დროს ნერვკუნთოვანი შეერთების 

ყველა სტრუქტურის საერთო დაზიანების არსებობის, ე.წ. „მიას- 

თენიური სინაფსის“ ფორმირების შესახებ, რომლის დროსაც 

ნერვკუნთოვანი შეერთების სხვადასხვა სტრუქტურების დაზი- 

ანება დაავადების ამა თუ იმ ფასაში სხვადასხვა ხარისხით 

ვლინდება (I103MM#MX08 0. M., 1980). ამასვე ადასტურებს მიასთე- 

ნიით დაავადებულ ავადმყოფთა კუნთების ნეიროფიზიო- 

ლოგიური ტესტირებით გამოვლენილი ნერეკუნთოვანი სინაფ- 

სის პრე- და პოსტსინაფსური სტრუქტურების ფუნქციონირების 

ერთდროული მოშლა. 

ნერვკუნთოვანი კონტაქტების ცვლილება როგორც პრე- 

ასევე პოსტსინაფსურ სტრუქტურებში ლამბერტ-იტონის მიას- 

თენიური სინდრომის დროსაც ვლინდება. სმფ 1I–2 სინაფსურ 

კონტაქტს მოიცავს (აქსონის ტერმინალის მიმდებარე პოსტ- 

სინაფსური უბნით). ტერმინალებში მნიშვნელოვნად არის გაზრ- 

დილი სინაფსური ვესიკულების რიცხვი. სოგჯერ ისინი იმდე- 

ნად ბევრია, რომ მთლიანად იკავებენ ტერმინალის თავისუფალ 

სივრცეს. ტიპური სინაფსური ვესიკულების გარდა, ელექტრო- 

ნულად მკვრივი მარცვლოვანი აქსოპლაზსმის ფონზე კომპლექ- 

სური დიდი გრანულური ვეზიკულები და მცირე რაოდენობის 

ჩეიროფილამენტები ვლინდება. მიტოქონდრიები ჩვეულებრივ 

ცენტრში ჯგუფდებიან. მათი რაოდენობა, ფორმა, ჭსომები და 

სიმკვრივე არა მარტო სხვადასხვა ტერმინალში, არამედ ერთ 
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სმფ-ის სასღვრებშიც კი იცვლება. პრესინაფსური მემბრანა 
დაკლაკჩილია, არაერთგვაროვნად იღებება, რაც მას წყვეტილ 

სახეს აძლევს. პოსტსინაფსურ “უბანში სინაფსური ნაკეცების 
ჰიპერტროფია”'აღინიშნება. მათი რიცხვი და სიგრძე საგრძნობ- 

ლად მომატებულია. მრავალჯერადი დატოტვისა და ერთმანეთ- 

ში ანასტომოსის გამო ნაკეცები დაბურულ ბადეს ქმნიან. 

ნაკეცების მწვერვალსე ელექტრონულად მკვრივი ქოლინორე- 
ცეპტული “სონები ვლინდება. სინაფსურ ნაპრალსა და მის 

შემავსებელ ძირითად ნივთიერებას ნორმალური სტრუქტურა 

აქვთ. ლემმოციტების ციტოპლაზმა ელექტრონულად მკვრივია 

(I1I030IL9ILXC08 C. M. # ყი., 1975). 

ნერვკუნთოვანი სინაფსის სპეციფიკური ხასიათის (კვლი- 

ლებები მიასთენიური სინდრომების ისეთი ცალკეული ფორმის 
გამოყოფის საშუალებას იძლევა, როგორიცაა კუნთის განუვი- 

თარებელი სინაფსური აპარატით განპირობებული მიასთენიური 

(18 ნ. M. M იი... 1973; Iნი8CI ჯ. CI მI., 1987) სინდრომი. ამ სინ- 

დრომის დროს სინაფსთა 40-50%-ში პისტსინაფსური მემბრა- 

ნის ნაკეცები საერთოდ არ ვლინდება, ხოლო მათი არსებობის 

შემთხვევაში – დამოკლებუელია და იშვიათი. 
ამგვარად, ადამიანის სხვადასხვა სინაფსური დაავადებების 

დროს გამოვლენილი პრე- და პოსტსინაფსური სტრუქტურების 
დაზიანების განსხვავებული ხასიათი ამ დაავადების დროს ნერვ- 

კუნთოვანი გადაცემის დაზიანების თავისებურებებზე მიუთითებს. 

24. ნერვკუნთოვანი ბადაცემის დაზიანების მექანიზმები 

მოტორული ნერვული დაბოლოებიდან მედიატორის გა- 

მოთავისუფლების მექანიზმების შესახებ თანამედროვე თვალ- 

საზრისს საფუძველად კვანტური თეორია უდევს, რომლის 

მიხედვითაც მედიატორი ცალკეული ნაწილების, ანუ კვანტების 

სახით თავისუფლდება (L6I C8მ%III0 1., «2C 8., 1954; LII6V #., 1956: 

ციVძ I., MმILIს ##L., 1965). 
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აქსონის ტერმინალი ვესიკულებში ჩალაგებულ აცეტილ- 

ქოლინის კვანტების გარკვეულ მარაგს შეიცავს. კვანტები წარ- 

მოადგენენ „პორციებს“ დაახლოებით 3.10: მილეკულით (MVიI)8- 

VIC M-., MIICIICII I., 1961). კვანტების სომები თითქმის მუდმივია და 

იგი მხოლოდ აცეტილქოლინის სინთესის დამრღვევი აგენტების 

სემოქმედებით შეიძლება შემცირდეს (CIთძსI§! ნ., ლს25LCI L., 1965). 

მოსვენებულ მდგომარეობაში ტერმინალებიდან პერიოდუ- 

ლად სინაფსური ვესიკულების სპონტანური გამოყოფა წარ- 

მოებს. ერთ ვესიკულაში მყოფი აცეტილქოლინის პოსტსინაფ- 

სური მემბრანის ქოლინორეცეპტორთან ურთიერთქმედების 

ელექტროფიზსიოლოგიურ ასახვას წარმოადგენს პოსტსინაფსურ 

მემბრანაში წარმოქმნილი საბოლოო ფირფიტის მინიატურული 

პოტენციალი (სფმპჰ). აცეტილქოლინის კვანტების სპონტანურ 

გამოთავისუფლებათა შორის დროის ინტერვალი შემთხვევითი 

ხასიათისაა (წმCს, Lმ(28., 1951; C898 L., LIსხხმI9 1, 1965), ამასთა- 

ნავე, ყოველი კვანტის გამოსვლის ალბათობა მცირეა და იგი 

არ არის დამოკიდებული სხვა ნებისმიერი კვანტის გამოთავი- 

სუფლებაზე. 
ნერვული იმპულსი შსრდის ყოველი კვანტის გამოთავისუფ- 

ლების ალბათობას C ე), რასაც თან კვანტების საერთო მარაგი- 

დან (ი) 100-300 კვანტის ერთდროული გამოთავისუფლება მოს- 

დევს. ხდება ლოკალური დეპოლარიზსაცია და წარმოიქმნება 

საბოლოო ფირფიტის პოტენციალი (სფპა). თუ ეს პოტენციალი 

სარკოლემის მემბრანის დეპოლარი“ზაციისათვის საკმარისი 

აღმოჩნდება, წარმოიქმნება მოქმედების პოტენციალი (LმLL, 

M#2გ17 8., 1951), რომელიც კუნთოვანი ბოჭკოს ზედაპირის გას- 

წვრივ გავრცელდება და I-ტუბულარულ სისტემაში შეაღწევს, 
რითაც კუნთოვანი შეკუმშვის ინიცირებას გამოიწვევს. 

მედიატორის გამოთავისუფლების კვანტური თეორია გუ- 

ლისხმობს, რომ ნერვული იმპულსის უშუალო სემოქმედებით 

აცეტილქოლინის დაუყოვნებლივი გამოთავისუფლება მარაგში 

არსებული (ი) ყოველი კვანტის გამოთავისუფლების საშუალო 
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ალბათობის (ს) მომატებითაა განპირობებული. როგორც ჩანს, 

ჩ პრესინაფსურ მემბრანასა და ვეზიკულის მე: ბრანას შორის 

ურთიერთქმედების განმსასღვრელი ფაქტორია. ამგვარად, იმ- 

პულსის წამიერი მოქმედება ი-ის მუდმივი რიცხვის პირობებში 

ჩ-ს მომატებითაა გამოწვეული. ი-ის რაოდენობა პრესინაფსური 

მემბრანის სიახლოვეს მყოფი სინაფსური ვეჭზიკულების რაოდე- 

ნობასთანაა დაკავშირებული, რომელიც, თავის მხრივ, მარეგუ- 

ლირებელი მექანისმებით განსასღვრული აცეტილქოლინის 

მეტაბოლიზმის დონესა და ვეზიკულების გადანაცვლების სიჩ- 

ქარეზეა დამოკიდებული. 

აქედან გამომდინარე, ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზი- 

ანება შეიძლება განაპირობოს როგორც მედიატორის გამოთა- 

ვისუფლების ალბათობის, ასევე მისი დაუყოვნებლივი გამოყო- 

ფისათვის გამზადებული ფრაქციის სინაფსური ვესიკულების 

რიცხვის შემცირებამაც. 

დაუზიანებელ ნერვკუნთოვან შეერთებაში ნერვული იმ- 

პულსის საპასუხოდ გამოყოფილი აცეტილქოლინის რაოდენობა 

რამდენიმე ფაქტორზეა დამოკიდებული. მოსვენებულ მდგომარე- 

ობაში მყოფი აქსონის ტერმინალში სინაფსური ვესიკულები 

აქტიური სონის გარშემო იყრიან თავს და მედიატორის პოტენ- 

ციური გამოყოფის ადგილების უმეტეს ნაწილს იკავებენ. აქტი- 

ური სონის მახლობლად განლაგებული სინაფსური ვეზიკუ- 

ლები მედიატორის დაუყოვნებლივი გამოყოფისათვის გამზადე- 

ბული ფრაქციის პირველ ფენას წარმოადგენენ და მიღებული 

პირველივე იმპულსის საპასუხოდ თავისუფლდებიან. გამოთავი- 

სუფლებულ ადგილთან მჭიდროდ დაკავშირებული, სინაფსურ 

ნაპრალში ჩაღვრილი ვესიკულების ნაცვლად, მათ ადგილს 

აქტიური ზონის მიმდებარე ციტოპლაზმიდან მოსული ახალი 

სინაფსური ვესიკულები იკავებენ, რომლებიც მედიატორის 

განთავისუფლებულ უბნებს უკავშირდებიან. 

მამოძრავებელი ნერვის სტიმულაციისას აცეტილქოლინის 

ყველაზე ეფექტური გამოყოფა პირველი იმპულსის საპასუხოდ 
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ხდება. იმპულსთა შორის 200–500 მწმ-ის ინტერვალის მქონე 

ორი იმპულსიდან, მეორე, პირველთან შედარებით, უფრო ნაკ- 

ლები ამპლიტუდის მქონე სფპ-ს წარმოქმნის, რაც მოცემულ 

მომენტში აქტიურ სონასთან დაკავშირებული დაუყოვნებლივი 

გამოყოფისათვის გამზადებული სინაფსური ვესიკულების რი- 

ცხვის გარკვეული შემცირებითაა განპირობებული წმიმო!ოიL ს. 

CL გI., 1978). 

ცნობილია, რომ დაუზიანებელ ნერვკუნთოვან შეერთებაში 

1-3 იმპ/წმ სისშირით სტიმულაციისას მეორე იმპულსის საპა- 

სუხოდ გამოთავისუფლებული მედიატორის კვანტების რიცხვი 

პირველთან შედარებით 20%-ით მცირდება, რაც პოსტსინაფ- 

სური მემბრანის დეპოლარი'საციის ხარისხისა და სფპ-ის ამპა- 

ლიტუდის შემცირებას იწვევს. მესამე სტიმულის საპასუსოდ, 

მეორესთან შედარებით, კვლავ 20%-ით ნაკლები კვანტები თა- 

ვისუფლდება. შესაბამისად, ამის პროპორციულად მცირდება 

მემბრანის დეპოლარი'საციის ხარისხი და საბოლოო ფირფიტის 
ამპლიტუდა. მედიატორის კვანტების რიცხვის შემდგომი შემ- 

ცირება აღარ წარმოებს. უნდა აღინიშნოს, რომ ჯანმრთელი 

პირების ნერეკუნთოვანი სინაფსის საიმედოობის ფაქტორის 

მაღალი დონის გამო მედიატორის გამოთავისუფლებული კვან- 

ტების რიცხვის შემცირება (შესაბამისად, პოსტსინაფსური 

მემბრანის დეპოლარი'საციის ხარისხისა და სფპ-ის ამპლიტუ- 

დის შემცირება) გავლენას არ ახდენს კუნთოვანი ბოჭკოს მოქ- 

მედების პოტენციალის გენერაციის უნარ“ე; ამიტომ, სფპ-ის 

დეკრემენტს თან არ სდევს M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართო- 

ბის) დეკრემენტი (LI0CVV2Iძ 1., 1995). 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის საიმედოობის ფაქტორის შემ- 

ცირებისას, პროცენტებში გამოსახული საბოლოო ფირფიტის 

მეორე პოტენციალის ამპლიტუდის დეკრემენტი პირველთან 

შედარებით, მესამესი – მეორესთან, მეოთხესი – მესამესთან 

და მეხუთე სფპ-ის დეკრემენტი – მეოთხესთან შედარებით, ან 

გამოთავისუფლებული მედიატორის კვანტების სიდიდის შემ- 
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ცირებასე, ან გამოთავისუფლებული აცეტილქოლინის კვან- 

ტების პოსტსინაფსური მემბრანის აცეტილქოლინის რეცეპა- 

ტორებთან ურთიერთქმედების ეფექტურობის დაქვეითებაზე 

მიუთითებს და ან–ორივესე ერთდროულად. 

ნერვის სტიმულაცია (სიხშირით 2-5 იმპ/წმ, ანუ იმპულსთა 

შორის 400-200 მწმ-ის ინტრვალით) ვესიკულების დაცლის 

ეფექტურობის შემცირებას იწვევს, რომელიც ყოველი შემდგომი 
სტიმულის დროს სულ უფრო და უფრო მცირდება, სანამ სტაბი- 

ლისაციის გარკვეულ დონეს არ მიაღწევს. ამ წერტილში 

ყოველი სტიმულის დროს დაცლილი ვეზიკულების რიცხვი 

აქტიური სონის მახლობლად მყოფ იმ ვესიკულების რიცხვს 

შეესაბამება, რომლებსაც იმპულსთა შორის ინტერვალში აქ- 

ტიურ სონებთან დაკავშირების უნარი შესწევთ. 

რიტმული სტიმულაციის საპასუხოდ, აქსონის ტერმინალში 

სხვა პროცესებიც მიმდინარეობს. ყოველი სტიმული პრესინაფ- 

სური მემბრანის დეპოლარი"აციას, კალციუმის პოტენციალზე 

დამოკიდებული არხების აქტივაციასა და კალციუმის იონების 

ტერმინალის ციტოპლაზმაში შესვლას იწვევს. კალციუმის 

იონები სინაფტოტაგმინის მეშვეობით სინაფსური ვეზიკულისა 

და პრესინაფსური მემბრანების ურთიერთქმედებას უზრუნვე- 

ლყოფეჩნ და სინაფსურ ნაპრალში ვეზიკულების ეგზოციტოზს 

ახდენენ (I1მMგ8თ0L M. C1 2I., 1994). მემბრანის კალციუმის ტუმ- 

ბოებით, მიტოქონდირებითა და სხვა გზების მეშვეობით, კალ- 

ციუმის ამ მუხტისაგან გამოსათავისუფლებად გარკვეული 

დროა საჭირო. განმეორებითმა იმპულსებმა შეიძლება კალ- 

ციუმის ისეთი რაოდენობით შეღწევა გამოიწვიოს, რომ არსე- 

ბული პრესინაფსური მექანი'სმებით მისი გამოდევნა შეუძლე- 

ბელი გახდეს. ყოველი სტიმულაციის შემდეგ ტერმინალის 

შიგნით კალციუმის კონცენტრაცია ვერ უბრუნდება მოსვენე- 

ბული მდგომარეობის დროს არსებულ დონეს. ამიტომ, გან- 

მეორებითი სტიმულაციისას ციტოპლაზმაში კალციუმის სა- 

შუალო კონცენტრაცია მატულობს. იმის გამო, რომ სინაფსური 
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ვეზიკულების დაცლასა და ციტოპლაზმაში კალციუმის კონ- 

ცენტრაციას შორის მჭიდრო დამოკიდებულება არსებობს, კალ- 

ციუმის დაგროვება, საბოლოოდ, მედიატორის ფორსირებულ 

გამოყოფას იწვევს ("მხგთ1!თი0# IL. 0( გI., 1978; CიხმIII0ი M. C! მI,, 
1982; 510CLხოძი6 M., M00% I., 1984).ამ პროცესის საბოლოო შე- 

დეგი განმეორებითი სტიმულაციისას ვესიკულების დაცლის 

ეფექტურობის და სფპ-ის კვანტური შემადგენლობის მომატებაა. 

ნორმალურ პრესინაფსურ ნერვულ დაბოლოებებში სემოთ 

აღწერილი ორი პროცესი ერთმანეთს კონკურენციას უწევს. 

დასაწყისში დაუყოვნებლივი გამოყოფისათვის გამსადებული 

ვესიკულების ნაკადის შემცირება უფრო შეინი“მნება, შემდგომ 

კი უფრო დიდი მნიშვნელობა ციტოპლაზსმაში კალციუმის 

იონების დაგროვებას ენიჯება. 

აქსონის ტერმინალში, აცეტილქოლინის დაუყოვნებლივი 

გამოყოფისათვის, მსადმყოფი ფრაქციის გარდა, დიდი რაოდე- 

ნობის სარესერვო აცეტილქოლინი არსებობს. ნერვული იმ- 

პულსის საპასუხოდ მედიატორის კვანტების ისეთი რაოდენობა 

გამოიყოფა, რომელსაც აცეტილქოლინის რეცეპტორებთან 

შედარებით 100-ჯერ მეტი რაოდენობის აქტივაციის უნარი 

შესწევს, ხოლო საბოლოო ფირფიტაში წარმოქმნილი დენი 

4-ჯერ აღემატება კუნთოვანი ბოჭკოს მოქმედების პოტენციალის 

წარმოქმნისათვის საჭირო დენის სიდიდეს (ჯმLიი VV., VVგსძ L., 

1967). ნერვკუნთოვანი გადაცემის აქტივაციის პირობებში იმ 

აცეტილქოლინის მობილიზაცია და რესინთეზი იწყება, რომე- 

ლიც შემდგომ დაუყოვნებლივი გამოყოფისათვის გამზადებულ 

ფრაქციაში გადადის. სემოთ ჩამოთვლილი ფაქტორები გა- 

ნაპირობებენ ნერვკუნთოვანი გადაცემის სიმტკიცის მარაგს; 

რაც იმას ნიშნავს, რომ მედიატორის წარმოქმნის, გამოყოფისა 

და რეცეფციის სისტემას შესწეეს უნარი, უსრუნველყოს 

აღგზნების საიმედო გადაცემა ნერვიდან კუნთზე. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ნორმალურ ნერვკუნთოვან შე- 

ერთებაში, ნერვული იმპულსის საპასუხოდ მოტორული ნერვის 
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პრესინაფსურ დაბოლოებებში აცეტილქოლინის შემცველი 

ვესიკულები იმ რაოდენობით გამოთავისუფლდება, რაც პოსტ- 

სინაფსური პოტენციალის წარმოსაქმნელად არის საკმარისი. 

მისი ამპლიტუდის სიდიდე მნიშვნელოვნად აღემატება იმ სი- 

დიდეს, რაც გარშემო არსებულ სარკოლემას მოქმედების პო- 

ტენციალის წარმოსაქმნელად სჭირდება. მოქმედების პოტენ- 

ციალის წარმოსაქმნელად გარშემო არსებული სარკოლემის 

დეპოლარიზაციისათვის კი საჭიროა პოსტინაფსურ მემბრანაში 

საკმარისი დენის გენერაცია მოხდეს. სფპ-ის წარმოქმნის შედე- 

გაღ მიღებული დენი, რომელიც სღვრული პირობების შექმნი- 

სათვის აუცილებელ სიდიდეს აღემატება, ყოველი სინაფსური 

პოტენციალის წარმოქმნისას გამოყოფილი მედიატორის 

ეფექტურობის უმნიშვნელო მერყეობის პირობებშიც უზრუნ- 

ველყოფს საიმედო პიკის რეგენერირებას. სწორედ ეს სარე- 

სერვო დენი ქმნის ნერვკუნთოვანი გადაცემის საიმედოობის 

ფაქტორს. 

როგორც უკვე აღინიშნა, დაუზიანებელი ნერეკუნთოვანი 

სინაფსის საბოლოო ფირფიტის პოსტსინაფსურ მემბრანაში 

პოტენციალის წარმოქმნისას გენერირებული დენი 4-ჯერ აღე- 

მატება გარემომცველი სარკოლემის სტიმულაციისათვის სა- 

ჭირო დენის სიდიდეს. აცეტილქოლინის გამოთავისუფლების 

საპასუხოდ წარმოქმნილი პოსტსინაფსური დენის 4-ჯერ შემ- 

ცირებაც კი არ არღვევს კუნთში გავრცელებული მოქმედე- 
ბის პოტენციალის სტიმულაციას, მაგრამ იგი გარკვეული 

დონის ქვემოთ როგორც კი ოდნაევე ჩამოიწევს, ნერვკუნთოვანი 

გადაცემა ფერხდება და კუნთის შეკუმშვა აღარ წარმოებს. 

ამრიგად, ნორმალური ნერვკუნთოვანი გადაცემისათვის 

დამახასიათებელი საიმედოობის ფაქტორის არსებობისას მედი- 

ატორის კვანტური გამოყოფის ეფექტურობის უმნიშვნელო 

დაქვეითება სინაფსურ გადაცემაზე, ჩვეულებრიე, არ მოქმედებს. 

ყველა შემთხვევაში წარმოიქმნება ისეთი სიდიდის სფპ, რო- 

მელსაც კუნთის ბოჭკოს მოქმედების პოტენციალის გამოწ- 

'ევის უნარი შესწევს. 
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გამოთავისუფლებული მედიატორის კვანტების რიცხვისა 

და სიდიდის შემცირება, პრე- და პოსტსინაფსური სტრუქტუ- 

რების სიერცითი ურთიერთდამოკიდებულების დარღვევა, სი- 

ნაფსური ნაპრალის ჰიდრატირებული გელის სიმკვრივის და 

აცეტილქოლინესთერაზას ფუნქციური მდგომარეობის შეცელა, 
პოსტსინაფსურ მემბრანაზე აცეტილქოლინორეცეპტორების 

რიცხვის შემცირება – ეს არის ის მისეზები, რომელთაგანაც 

თითოეჟყდს ნერეკუნთოვანი გადაცემის საიმედოობის ფაქტორის 

დაქვეითების უნარი შესწევს. 

გამოყოფილი მედიატორის ყოველი კვანტით გამოწვეული 

დეპოლარიზაციის სიდიდე პოსტსინაფსურ მემბრანაზე არსე- 

ბული, მის სამისნე ზონაში მყოფი აცეტილქოლინის რეცეპ- 

ტორების რიცხვზეა დამოკიდებული. პოსტსინაფსურ მემბ- 

რანაზე აცეიტლქოლინის რეცეპტორების სიმჭიდროვის შემ- 
ცირება კი მიასთენიის ერთ-ერთ ტიპურ მახასიათებელს წარ- 

მოადგენს, რაც აცეტილქოლინის მოლეკულის მიერ, აცეტილ- 

ქოლინესთერაზათი მის ჰიდროლიზებამდე, თავისუფალი რე- 

ცეპტორის მონახეის ალბათობას ამცირებს. შედეგი თითოეული 

ვეზიკულით წარმოქმნილი სფმპ-ის ამპლიტუდისა და ნერეული 

იმპულსის საპასუხოდ, ვესიკულების პოპულაციის სინქრონული 

დაცლის მომენტში, სფპ-ის შემცირებაა. აქსონის ტერმინა- 

ლებიდან მედიატორის შეუფერხებელი გამოთავისუფლების 
მიუხედავად, რაც უფრო ნაკლებია აცეტილქოლინის რეცეპ- 

ტორების სიმჭიდროვე, მით უფრო მეტია კუნთოვანი ბოჭკოს 

მოქმედების პოტენციალის გენერაციისათვის არასაკმარისი 

ამპლიტუდის მქონე სფპ-ების წარმოქმნის ალბათობა. დაქ- 

ქეითებული საიმედოობის ფაქტორის მქონე სინაფსი, ნორ- 

მალური ნერვკუნთოვანი შეერთებისათვის დამახასიათებელი 

მედიატორის გამოთავისუფლების ფიზიოლოგიური დეკრემენ- 

ტის საპასუხოდ, ხან აკავებს და ხანაც ატარებს ნერვულ 

იმპულსებს. 
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ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს ნერვევ- 
კუნთოვანი გადაცემის საიმედოობის ფაქტორის დაქვეითების 
მექანიზმი, ნერვული იმპულსის საპასუხოდ, აქსონის ტერმინა- 
ლებიდან გამოყოფილი მედიატორის კვანტების რიცხვის შემ- 
ცირებასთანაა დაკავშირებული, ხოლო მისი მიზეზი კი კალ- 
ციუმის პოტენციალზე დამოკიდებული არხებით ტერმინალების 

შიგნით კალციუმის შესვლის ბლოკირებაა. აცეტილქოლინის 
რეცეპტორებთან ურთიერთობის შემცირების ალბათობა მათი 

ნორმალური სიმჯიდროვის პირობებში გამოთავისუფლებული 
მედიატორის კეანტების მნიშვნელოვანი შემცირებითაა გან- 
პირობებული, რაც ნერეული იმპულსის საპასუხოდ წარმოქ- 

მნილი სფპ-ის ამპლიტუდის შემცირებას იწვევს. მედიატორის 

გამოთავისუფლების ფი სიოლოგიური დეკრემენტი კიდევ უფრო 

აქვეითებს სფპ-ის ამპლიტუდას, რაც, შესაბამისად, კუნთოვანი 

ბოჭკოს მოქმედების პოტენციალის წარმოქმნის ალბათობას 
ამცირებს. 

ამრიგად, ნერვკუნთოვანი გადაცემის საიმედოობის ხა- 
რისხის შემცირება, მისი გამომწვევი მიზეზების მიუხედავად, 

შეიძლება განისასღვროს, როგორც სხვაობა სფპ-ის არსებულ 

და კუნთოვანი ბოჭკოს მოქმედების პოტენციალის გენერა- 
ციისათვის აუცილებელ ამპლიტუდათა შორის. სფპ-ის ამპლი- 

ტუდის აღნიშნულ დონეზე ქვევით ჩამოსვლა კუნთოვანი ბოჭჯ- 
კოს აქტივობიდან გამოთიშვას გამოიწვევს. რაც უფრო მეტ 

სინაფსში იქნება ხღურბლოვანზე დაბალი ამპლიტუდის მქონე 
სფპ (და ამის შესაბამისად, არც კუნთოვანი ბოჭკოს მოქმედების 
პოტენციალის გენერაცია მოხდება), მით უფრო მეტი კუნთოვანი 
ბოჭკო გამოითიშება აქტივობიდან და მით უფრო დაქვეითდება 
ნერვკუნთოვანი გადაცემის საიმედოობის ფაქტორის ხარისხი 

(Cი80I #., 1993). 

აცეტილქოლინის სინთეზი ნერვული დაბოლოების ციტოპკ- 
ლაზმაში წარმოებს, საიდანაც იგი ვეზიკულებში გადადის 

(MმCსხგიL5 L., 1968). მედიატორის წარმოქმნაში მონაწილეობს 
ქოლინი, აცეტილკოენზიმ # და ფერმენტი ქოლინაცეტილაზა 

(LI6ს56( 1., IM6056 IL., 1973). 
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აცეტილქოლინის სინთესი მნიშვნელოვნად ქვეითდება 

ჟანგვითი ფოსფორილების დარღეევისას, რომელსაც ტერმი- 

ნალებში ატფ-ის სწრაფი შემცირება მოჰყვება ც80ი0I ჩ, MმIიხოი! 1., 

1970) უნდა აღინიშნოს, რომ მეტაბოლური ძერებით გამოწვეული 

აცეტილქოლინის სინთეზის დარღეევისას კვანტების შბომა არ 
იცვლება (Cმ90 L, LIსხხმIჟძ 1., 1965), რაც მხოლოდ ქოლინის გადა- 

ტანის ბლოკირების შემთხვევაში ხდება (CI»ი0VI5( ს., დV2%6I რ., 

1965). 
ნერვული იმპულსების არარსებობის შემთხვევაში აცეტილ- 

ქოლინის სინთეზი დაბალ დონეზე განუწყვეტლივ მაინც მიმდი- 
ნარეობს, რომლის სიჩქარე მიდიატორის სპონტანური გამოთავი- 

სუფლების სიჩქარის – წუთში აცეტილქოლინის საერთო მა- 

რაგის 1%-ის ტოლია. ნერვული იმპულსების მოღწევისთანავე 
გამოთავისუფლებული აცეტილქოლინის დონე მატულობს, მაგ- 
რამ საერთო მარაგი მუდმივი რჩება (00L«C., 1970). ამგვარად, 
მიდიატორის გამოყოფის მომატებასთან ერთად ძლიერდება 
მისი სინთეზიც. 

აცეტილქოლინი პრესინაფსურ სტრუქტურებში რამდენიმე 
ფორმით არსებობს. ესენია: სტაციონარული მარაგი, რომელიც 

მედიატორის საერთო რაოდენობის 15%-ს შეადგენს და ნერ- 
ვული იმპულსით აქტივაციისას არ იხარჯება; მეორე მარად (და- 
ახლოებით 85%) – დეპონირებული ანუ გამოთავისუფლები- 

სათვის ხელმისაწვდომი აცეტილქოლინი, რომელიც, თავის 
მხრივ, ასევე ორი ფრაქციისაგან შედგება: მცირე ნაწილი – 
დაუყოვნებლივი გამოყოფისათვის გამზადებული და დიდი ნაწი- 
ლი – გამოყოფისათვის მოუმზადებელი. 

ვეზიკულური ჰიპოთეზა შემდეგ არსებით დებულებებს 
შეიცავს: 

1. ნერვულ დაბოლოებებში მედიატორის ძირითადი საცავი 

სინაფსური ვეზიკულებია: 
2. სინაფსური ვეზიკულები მედიატორის კვანტური გამო- 

თავისუფლების მექანიზმს განაპირობებენ. 
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სინაფსური ვეზიკულები 500 ნმ-ის დიამეტრის მქონე სფე- 

როს ფორმის წარმონაქმნებია. მათი კედლის სისქე 50 ნმ-ის 

ტოლია. ნერვულ ტერმინალებში ისინი არათანაბრად არიან 

განაწილებულნი. ნერვულ დაბოლოებებში პოსტსინაფსური 

ნაკეცების გასწვრივ ვესიკულების გროვები შეიმჩნევა. მათი 

უმეტესობა პრესინაფსური მემბრანის ახლო ზონაში მდება- 

რეობს. ამასთან ერთად ვლინდება ისეთი ვეზიკულებიც, რო- 

მელთა კონტურებიც პირდაპირ პრესინაფსურ მემბრანაში გა- 

დადის. მემბრანის ეს უბანი უფრო მუქად იღებება. ყოველივე 

სემოთ აღნიშნულის გათვალისწინებით გამოთქმული იყო მო- 

სასრება აქტიური სონების არსებობის შესახებ, რომლებიც 

პრესინაფსური მემბრანის განსაკუთრებულ უბნებს წარმოადგე- 

ნენ, სადაც მედიატორის გამოთავისუფლება წარმოებს (LLსხ- 

ხვ2Iძ 1M., MM-გიხსიხსთიცი §., 1968). · 

თანამედროვე შეხედულებების თანახმად, აქსონის ტერმი- 

ნალებში ვესიკულების ტრანსპორტირებისა და გამოთავისუფ- 

ლების პროცესების რეგულაცია სინაფსური ვეჭზიკულების მემბ- 

რანებისა და ნერვკუნთოვანი სინაფსის პრესინაფსური მემბ- 
რანის პროტეინების ურთიერთქმედებით, კალციუმის იონებისა 

და ატფ-ის მონაწილეობით ხორციელდება (§სძხიL”., 1995), რომ- 

ლის მთავარი რგოლი სინაფსური ეეზიკულებისა და აქსონის 

ტერმინალების მემბრანების შეერთების პროცესია, სინაფსურ 

ნაპრალში ვესიკულების შიგთავსის შემდგომი ეგზოციტოზით. 

მემბრანების შეერთების პროცესი აქსონის ტერმინალის ორი 

პროტეინისაგან შემდგარი კომპლექსით – სინტაქსინ-5M4%-25 

და სინაფსური ვეზიკულის ერთი პროტეინით – სინაფტობრევინით 

ხორციელდება, რომლებიც, ატფ-ის ზეგავლენით, ნერვული 

დაბოლოების აქტიურ სონაში ორი მემბრანის შერწყმას უზ- 

რუნველყოფენ. ეგზოტიცოზის მექანიჭსმი სინაფსური ვეზიკულის 

მემბრანულ გლიკოპროტეინ სინაფტოტაგმინთანაა დაკავ- 

შირებული, რომელიც სინაფსური ვეზიკულის შიგნით კალციუმის 

აქტიურ ტრანსპორტირებას ახორციელებს. 
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სინაფსური ვესიკულების ციკლის სხვადსხვა ფაზების რე- 

გულაციის მექანიზმებში გარკეევის აუცილებლობა მათზე სხვა- 

დასხვა პათოლოგიური აგენტის (ტოქსინები, ანტისხეულები) 

სემოქმედების არსებობით არის განპირობებული. ასე მაგალითად, 

ბოტულინური ტოქსინი სინტაქსინ-5M#ი0-25-ის და სინაფტო- 

ბრევინის კომპლექსის სხვადასხვა რგოლ“სე მოქმედებს. რო- 

გორც ცნობილია, ეს კომპლექსი სინაფსური ვესიკულისა და 
პრესინაფსური მემბრანების შერწყმას უსრუნველყოფს. ბო- 
ტულინური ტოქსინის 8 სახეობიდან 5 სინაფტობრევინზე მოქ- 
მედებს, 2 – 5Mტ-25-სე და I სახეობა სინტაქსინსე (8109! 1. 6L 8I., 

1993) ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის %სოგ შემთხ- 
ვევაში გამოვლენილი იყო ავტოანტისხეულები სინაფსური ვე- 
სიკულის პროტეინის – სინაფტოტაგმინის მიმართ (IმMგიის M. 
6L მI., 1994). 

ნორმალურ ნერვკუნთოვან შეერთებაში თითოეული ვეზიკუ- 
ლიდან გამოთავისუფლებული აცეტილქოლინის 40%-50%, სანამ 
პოსტსინაფსურ მემბრანას მიაღწევს, ფერმენტ აცეტილქოლი- 
ნესთერასით ჰიდროლი"სდება. ქოლინორეცეპტორთან დაკაეში- 

რებული აცეტილქოლინის გადარჩენილი მოლეკულები თით- 
ქმის მთლიანად ჰიდროლიზსდება აცეტილქოლინორეცეპტორის 
პირველი კომპლექსის დისოციაციისას. მედიატორის მოლე- 
კულების მხოლოდ ძალიან მცირე ნაწილი უერთდება მეორე 
ან მესამე რეცეპტორულ მოლეკულებს. რაც უფრო მეტი გზის 
გავლა სჭირდება აცეტილქოლინის მოლეკულას თავისუფალ 
რეცეპტორამდე მისაღწევად, მით უფრო მეტია მისი ჰიდრო- 

ლიზის ალბათობა. აცეტილქოლინის მოლეკულებთან ერთი 
სინაფსური ეესიკულის ურთიერთქმედებისათვის რეცეპ- 
ტორების პოტენციურად დასაშვები რიცხვი 1-2 მკმ-ით შემო- 

იფარგლება და ისიც – უშუალოდ ვეზიკულის დაცლის წერ- 
ტილში (II8IL2CII LI. 6L გI., 1975). 

აცეტილეოლინესთერაზა, შლის რა აცეტილქოლინს, მედი- 
ატორსა და სპეციფიკურ რეცეპტორს შორის ურთიერთმოქმე- 

დების დროის ხანგრძლივობას ამცირებს. აცეტილქოლინის 
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კავშირი ქოლინორეცეპტორთან მექცევადია და მედიატორის 

მოლეკულათა უმეტესი ნაწილი რეყძეპტორთან ურთიერთქმე- 

დების შემდეგ დღისოცირდება, მაშინ როდესაც იონური არხები 

ჯერ კიდევ ლიაა (Mმ89)16ხV M ., 5(6V6ი5 C., 1972). აცეტილქოლი- 

ნესთერასა 1 წმ-ის განმავლობაში შლის აცეტილქოლინის 

გამოთავისუფლებულ მოლეკულებს (#LგVC 8., MII6ძა L., 1973). 

' სინაფსური აცეტილქოლინესთერაზას ინჰიბირება ზრდის 

მედიატორის მოლეკულის დიფუზიის გზას და აცეტილქოლინის 

ერთი მოლეკულის რამდენიმე რეცეპტორულ კომპლექსთან 

თანმიმდევრული, განმეორებითი ურთიერთქმედების ალბათო- 

ბას; თუმცა ასეთ პირობებ“მი დამატებითი რეცეპტორული მო- 

ლეკულების აქტივაცია მხოლოდ ადრე აქტივირებულ ქოლინო- 

რეცეპტორების დახურვის შემდგომ არის შესაძლებელი. ასეთ 

შემთხვევაში სფპ-ის ხანგრძლივობა დარჩენილი აქტიური ქო- 

ლინესთერაზას მოლეკულებით მედიატორის დაშლის სიჩქა- 

რეზეა დამოკიდებული (Mმ0მ816ხV M., ICL2X 0., 1978). 

ნორმალურ ნერეკუნთოვან შეერთებაში ანტიქოლინესთე- 

რაზსული პრეპარატების შეყვანით გამოწვეული სჟფუპ-ის გასრდა 

ნერვკუნთოვან გადაცემაზე არსებით ზეგავლენას ვერ ახდენს, 

თუმცა ცალკეული სფა-ის ამპლიტუდის მნიშვნელოვანი გაზსრ- 

და აღინიშნება, რაც შეესატყვისება პოსტსინაფსური მემბრანის 

დენის მომატებას, რითაც სინაფსური გამტარებლობის ისედაც 

საკმარისი დონის მქონე საიმედოობის ფაქტორი კიდევ უფრო 

იზსრდება. 

მიასთენიის დროს სინაფსების მნიშენელოვან ნაწილში 

სფპ, კუნთოვანი ბოჭკოს მოქმედების პოტენციალის გენერირე- 

ბისათვის აუცილებელ სფპ-თან შედარებით, ქვესღურბლოვანი 

ხდება. ასეთ ბოჭკოებში აცეტილქოლინესთერაზას ინჰიბირების 

მეშვეობით სფპ-ის ამპლიტუდის გაზრდა უზრუნველყოფს პოსტ- 
სინაფსური მემბრანის დენების მომატებას, რაც კუნთის ბოჯკოს 

მემბრანის დეპოლარიზაციას და, საბოლოოდ, კუნთოვანი ბოჭ- 

კოების გარკვეულ ნაწილში ნერვკუნთოვანი გადაცემის აღდგე- 

ნას იწვევს.



ნერვის მაღალი სიხშირით სტიმულაციისას პრესინაფსური 

ტერმინალიდან მედიატორის დიდი რაოდენობით სეკრეციისა 

და მისი მარაგის შემცირების პარალელურად აცეტილქოლინის 

სინთეზის გაზრდა და მარაგის შევსება ხდება (CIთძს!5L 6., ღსგა- 

ICI L., 1965; Cი8CI VV., 1975; CსII-Cმიძ) 5. 6 მI., 1980). 

მაღალი სიხშირის სტიმულაციის გამოყენებისას, დიდძალი 

აცეტილქოლინის გამოყოფის ფონზე, შეიძლება დავაკვირდეთ 

ვესიკულების რიცხვის შემცირებისა და მედიატორის გარკვეუ- 

ლი რაოდენობით გამოყოფის ხელშემწყობ პროცესთა (კერძოდ, 

აქსონის ტერმინალის შიგნით კალციუმის იონების შეღწევის) 

ურთიერთდამოკიდებულებას (L6V-1C0V #., ”გმხგმთIოი#! LL, 1980). 

ამ ფაქტორებიდან რომელიმე ერთის მეორეზსე პრევალირების 

შემთხვევაში იცვლება სფპ-ის ამპლიტუდა, რამაც, ნერვკუნ- 

თოვანი გადაცემის საიმედოობის ფაქტორის შემცირების შემ- 
თხეევაში, შეიძლება სინაფსური კონტაქტებისა და კუნთოვანი 

ბოჭკოების გარკვეული ჯგუფის აქტივობაში ჩართვა ან გამო- 

თიშვა გამოიწვიოს. 

ჯანმრთელ პირებში სტიმულაციისას სიხშირით 40 იმა/ 

წმ მე-200 M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) პირველთან 

და სტიმულაციისას სიხშირით 50 იმა/წმ 250-ე M-პასუხის ამპ- 

ლიტუდის (ფართობის) პირველ M-პასუხის ამპლიტუდასთან 

(ფართობთან) შეფარდებით უმნიშვნელო დეკრემენტი ან მი- 

ნიმალური ინკრემენტი ვლინდება (ს006506ძ1 1., 1973; 065თ06ძL1/., 

80+6ი516)ი 5., 1977; 00% 5., 1988; IMI0V/გI9ძ I., 1995). 

მიასთენიის შემთხვევაში მაღალი სიხშირით სტიმულაცია 

M-პასუხის პარამეტრების სხვადასხვაგვარ ცვლილებებს იწეევს, 

თუმცა გამოკვლეულთა 80%-ში სტიმულაციის პროცესში M- 

პასუხის ამპლიტუდის შემცირება ხდება (=006§06ძ1)1., 1973; 00% §., 

1992). 

შეიძლება დავუშვათ, რომ მიასთენიის დროს აცეტილქო- 

ლინის დაუყოვნებლივი გამოყოფისათვის გამსადებული ფრაქ- 

ციის გამოფიტვასთან დაკავშირებული ვეზიკულების რიცხვის 

კ 
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შემცირება აქსონის ტერმინალებში კალციუმის იონების შესვე- 

ლის პროცესზე პრევალირებს, რაც, თავის მხრივ, აქტივაციიდან 

კუნთოვანი ბოჯკოების გამოთიშვასა და M-პასუხის ამპლიტუ- 

დის (ფართობის) დეკრემენტს იწვევს (L6V-ICV #., წმიმთIოთის! L., 

1980). 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს კუნთის 

მაღალი სიხშირით სტიმულაციისას (40-50 იმპ/წმ) ხდება კუნ- 

თოვანი ბოჭკოების აქტივობაში ჩართვა და მათი აქტივაციის 

სინქრონიზაცია (II0I0MVIL(2 5., #Vმ+სი C., 1979; Cმ#9მ/368 #.I .1988). 

ამასთანავე, M-პასუხის ამპლიტუდის მომატების ხარისხი მის 

საწყის სიდიდესეა დამოკიდებული; რაც უფრო ნაკლებია M- 

პასუხის საწყისი ამპლიტუდა, მით უფრო მაღალია მისი მა- 

ტების ხარისხი. 

შემსუბუქება 5-წამიანი ტეტანური სტიმულაციის (20-50 

იმპ/წმ) ან 10-წამიანი მაქსიმალური დაძაბვის შემდეგ ვლინდება. შე 

საბამისად, აღნიშნელ ფენომენებს პოსტტეტანური შემსუბუქება 

(პტშ) და პოსტაქტივაციური შემსუბუქება (პაშ) ეწოდება (CX05- 

სი6იძLI., 1973). კუნთის ტეტანიზაციიდან ან მაქსიმალური დაძაბ- 

ვიდან სხვადასხვა დროის მონაკვეთის მიხედვით, შემსუბუქების 

სხვადასხვა ფაზებს გამოყოფენ; ესენია: ფასილიტაციის ფენომენი 

300-700 მწმ-ის შემდეგ; I-7 წმ-ის შემდეგ ზრდის ფენომენი და 

7-30 წმ-ის შემდეგ პოტენციაციის ფენომენი (76ი8011., Mმ9816- 

ხX» M., 1982). 

შემსუბუქება (პოტენციაცია) შეიძლება გამოვლინდეს 

იმპულსთა შორის ხანმოკლე პერიოდის მქონე (15 მწმ-ზე ნაკ- 

ლები) შერწყმული სტიმულების საპასუხოდ როგორც ექსპე- 

რიმენტში (სფპ-ის დონეზე ბოტულინური ტოქსინის ზემოქმე- 

დებით), ასევე ბოტულიზმით დაავადებულ ავადმყოფებში M- 

პასუხის შესწავლისას – პირველადი პოტენციაციის ფენომენი 

(VM2II C., 61 მI., 1983; Lსი8 M., 18ხI) M., 1986). 

იმპულსთა შორის ხანმოკლე ინტერვალის (15 მწმ-ზე ნაკ- 

ლები) არსებობისას ჯანმრთელებსა და მიასთენიით დაავადე- 
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ბულთა უმეტესობაში დასტურდება მეორე M-პასუხის დეპრესია, 

მაშინ როდესაც ბოტულიზმისა და ლამბერტ-იტონის მიასოე- 

ნიური სინდრომის დროს მეორე M-პასუხის ამპლიტუდის მა- 

ტება აღინიშნება, რაც, პირველი სტიმულის საპასუხოდ, კუნ- 

თოვანი ბოჭკოების არასრული აქტივაციით და ორი მომდევნო 

სფპ-ების სუმაციით აიხსნება 0C)ოს.მI. 1989; ღსწიმგიი L,, LIIIII05 L., 

1992). · 

იმპულსთა შორის 15 მწმ-სე მეტი ინტერვალის არსებობისას 
პირველადი პოტენციაცია მეორე სტიმულის საპასუხოდ გამოთა- 

ვისუფლებული აცეტილქოლინის კვანტების რიცხვის გაზრდის 

შედეგია. აღნიშნულის მიუხედავად, ჯანმრთელებში, მიასთენიით 

დაავადებულებსა და ბოტულიზმის შემთხვევაში მეორე M-პასუხის 

ამპლიტუდის სრდის ფენომენი არ აღინიშნება, მაშინ როდესაც 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომით დაავადებულებში, 

იმპულსთა შორის 15-დან 100მწმ-ის ინტერვალის არსებობისას 

თავს იჩენს მეორე პასუხის პოტენციაცია. 

ცნობილია, რომ ნერეკუნთოვანი გადაცემის შემსუბუქების 

ფენომენები არა მარტო აქსონის ტერმინალში კალციუმის იო- 

ნების კონცენტრაციის მომატებას უკავშირდება, არამედ აცე- 
ტილქოლინის ძირითადი მარაგიდან სინაფსურ ვესიკულებში 

მათ მობილიზაციასაც. ასეთ პირობებში მომდევნო სტიმული 

სფპ-ის ამპლიტუდის სწრაფ მომატებას იწვევს, რაც ლამბერტ- 

იტონის მიასთენიური სინდრომისა და მედიატორის გამოყოფის 

დარღვევასთან დაკავშირებული მთელი რიგი პათოლოგიური 

მდგომარეობების დროს ადრე დაბლოკირებული კუნთოვანი 

ბოჭკოების აქტივაციით ვლინდება (სგხმ!თი!! I. 6L გI., 1978). 

შემსუბუქებას სწრაფადვე მოჰყვება დეპრესიის ფაზა, რომე- 

ლიც ტეტანური გაღიზიანების ხანგრძლივობასა და ნერვის 

ტერმინალიდან აცეტილქოლინის გამოყოფის შემცირებასთანაა 

დაკავშირებული. გამოფიტვა (ანუ დეპრესია) ტეტანური გაღი- 

სიანების ან მაქსიმალური ნებითი დაძაბვის დამთავრებიდან 

2-3 წუთის შემდეგ სიხშირით სტიმულაციისას 3იმპ/წმ დეკრე- 
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მენტის მომატების ფენომენს წარმოადგენს, რასაც შესაბამისად 

პოსტტეტანურ და პოსტაქტივაციურ გამოფიტვას (პტგ, პაგ) 

უწოდებენ. შედარება წარმოებს M-პასუხის საწყის ამპლიტუ- 
დასა (ფართობსა) და 3 იმ/წმში სტიმულაციისას (ტეტანურ გაღი- 

სიანებამდე) გამოვლენილ საწყის დეკრემენტთან (X%50209( )1., 1966). 

მიასთენიით დაავადებულთა კუნთებისათეის დამახასიათე- 

ბელი ამ ფენომენის მექანიხმი ზუსტად არ არის ცნობილი. 

ალფაბუნგაროტოქსინით ან კურარეთი პოსტსინაფსური ბლოკა- 

დის გამოწვევისას ექსპერიმენტის პირობებში იზოლირებულ 

ნერვკუნთოვან პრეპარატსე აღნიშნული ფენომენი სრულად არ 

ვლინდება, თუმცა ნორმალურ ნერეკუნთოვან შეერთებაში ის 

აცეტილქოლინის ბიოსინთეზის ან სინაფსური ქოლინის – 

ჰემიქოლინიუმ-3-ის რესინთესის ინჰიბტორების სემოქმედებით 

შეიძლება იქნეს გამოწვეული (0C0ი%9L1., 1958), სწორედ ეს ფაქტი 

დაედო საფუძველად მიასთენიის დროს ნერვკუნთოვანი დაზიანების 

პრესინჩნაფსურ თეორიას, რომელიც მედიატორის ბიოსინთე სისა 

და ვესიკულებში მისი ჩალაგების ტემპის შემცირებას ითვა- 

ლისწინებს, თუმცა ამავე დროს აღსანიშნავია, რომ ზოგმა მკვლე- 

ვარმა პტგ (პაგ) ფენომენის გამოვლენა მხოლოდ აცეტილქოლინის 

რეცეპტორების ბლოკირებით შეძლო (Cგსხ9 )1., Lგთხტი წ., 1973). 

ამრიგად, შემსუბუქება ძირითადად მედიატორის გამოყო- 

ფის მომატებასთან არის დაკავშირებული, ხოლო დეპრესია – 

აცეტილქოლინის საერთო მარაგის შემცირებასთან. როგორც 

ჩანს, იმპულსების სერიის შემდეგ მედიატორის გამოთავისუფ- 

ლების მაქსიმალური გაზრდის დონე პირველ რიგში პრესინაფ- 

სური მემბრანის იმ რეაქტიული უბნების რიცხვით განისა“სღ- 
ვრება, რომელთაც კალციუმის იონთან დაკავშირების უნარი 

აქვთ. მედიატორის გამოყოფის მინიმალური დონე კი აცეტილ- 

ქოლინის საერთო მარაგის გამოფიტვის ხარისLხეა დამოკიდე- 

ბული და, შესაბამისად, ამ მარაგის შემავსებელი მედიატორის 

მობილიხაციის ინტენსივობაზე. იმის გამო, რომ მედიატორის 

მობილი 'საციის ტემპი ჩამორჩება მისი გამოყოფის ტემპს, 
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აქსონის ტერმინალში პოსტაქტივაციურ მოვლენათა დინამიკა 

მათი მიმდინარეობის ქრონოლოგიური თანაფარდობით უნდა 

აიხსნას. 

კლინიკურ პრაქტიკაში ადამიანის ნერვკუნთოვანი გადაცე- 

მის გამოკვლევის მეთოდებს ექსპერიმენტულად კარგად შესწაე- 

ლილი შემსუბუქებისა და დეპრესიის ფენომენები უდევს საფუძ- 

ვლად. 

25. ავტოიმუნური ფაქტორების როლი მიასთენიის პათობენესში 

ამჟამად დადგენილია, რომ მიასთენიის უშუალო პათოფიზი- 

ოლოგიური სუბსტრატი ანტისხეულებით განპირობებული ნერვ- 

კუნთოვანი შეერთების პოსტსინაფსური დაზიანებაა, რომლის 

დროსაც სამიზნე ანტიგენს კუნთების აცეტილქოლინის რეცეპ- 

ტორი წარმოადგენს. მიასთენია სავსებით აკმაყოფილებს VVII6ხ- 

5MV-ის კრიტერიუმებს ანტისხეულებით განპირობებული და- 

ავადებების შესახებ: 1. ანტისხეულების არსებობა განსაზ- 

ღვრული ანტიგენის მიმართ; 2. დაავადების გადატანა იმუნოგ- 

ლობულინებით; 3. ექსპერიმენტულ ცხოველებში დაავადების 

ინდუქცია სპეციფიკური იმუნიზაციით; 4. დაავადების გენერა- 

ლიზაცია საკუთარი ლიმფოციტებით. 

მიასთენიის ბუნების ავტოიმუნური კონცეფცია დაავადების 

მიმდინარეობის, მის განვითარებაში ჰუმორული ფაქტორების 

როლის, მიასთენიისა და სხვა იმუნური გენეზის დაავადებათა 

თანაარსებობის სიხშირის ანალიზის საფუძველზე წარმოიშვა 

(5Iოი50ი 1., 1960). როგორც კლინიკური, ასევე იმუნოლოგიური 

გამოკვლევები ამჟამად მნიშვნელოვნად არის გაფართოებული. 

ეს ძირითადად სხვადასხვა ორგანოებისა და ქსოვილების, 

განსაკუთრებით კი ნერვკუნთოვანი შეერთების საბოლოო ფირ- 

ფიტების ავტოანტისხეულების ტიპის დადგენას ეხება. 

კელევის პირველ ეტაპზე მიასთენიით დაავადებულთა სის- 
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ხლში განივსოლიანი კუნთების ელემენტების მიმართ ავტოან- 

ტისხეულების დიდი რაოდენობა იქნა აღმოჩენილი (568955 #. 6 

მI., 1960) შემდგომში დადგინდა ამ ანტისხეულების ჯვარედინი 

რეაგირების უნარი როგორც განივზოლიანი კუნთის ანტიგე- 

ნური სტრუქტურების, ასევე მკერდუკანა ჯირკელის მიოიდური 

უჯრედების მიმართ (C919ძ II. 0 გI., 1963). 

ნერეკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების პათოგენეზური 

ავტოიმუნური მექანიზმის შესწავლაში მეტად მნიშენელოვანი 

მომენტი აცეტილქოლინის რეცეპტორებისკენ მიმართული ანტი- 
სხეულების აღმოჩენა იყო (#Iთიი IL. 6L8I., 1974). აცეტილქოლი- 

ნის რეცეპტორების მიმართ ავტოანტისხეულების პათოგენე- 
ტიკური როლის დამადასტურებელ არგუმენტს ექსპერიმენ- 
ტული ავტოიმუნური მიასთენიის შესწავლის მიზნით ჩატარე- 

ბული გამოკვლევები წარმოადგენს (I8გომხ-IIმ7ძ! LL. 6 გI., 1975), 

რომელშიც ნაჩვენებია საცდელ ცხოველებში ექსპერიმენტული 

მიასთენიური პროცესის ინდუცირების შესაძლებლობა, რაც 

მიასთენიით დაავადებულთა აცეტილქოლინის რეცეპტორე- 

ბისაგან დამზადებული პრეპარატით ჯანმრთელი ცხოველების 

იმუნიზაციისას ხორციელდება (ჩმVILI., LIიძარიო )., 1973). ავტო- 

ანტისხეულები აცეტილქოლინის რეცეპტორების ფუნქციის 
მოშლას იწვევენ, რაც მიასთენიის დომინანტური კლინიკური 

მახასიათებლის – ჩონჩხის კუნთების პათოლოგიური დაღლი- 

ლობის მი“სესია. 

აცეტილქოლინის რეცეპტორები ტრანსმემბრანული ცი- 

ლებია 250 კილო დალტონის მოლეკულური წონით, რომლებ- 
იც პოსტსინაფსურ მემბრანაზე არიან ლოკალიზებულნი 
და ცენტრალური იონური არხის გარშემო განლაგებული 5 

სუბერთეულისაგან შედგებიან (თI, 02, ჩ, 7, ნ). -სუბერთეული 

აცეტილქოლინისა და თ-ბუნგაროტოქსინის დამაკავშირებელ 
უბნებს – საიტებს შეიცავს. აცეტილქოლინის დაკავშირების 
საიტი და იონური არხები აცეტილქოლინის რეცეპტორის ფუნ- 

ქციურად და სტრუქტურულად განსხვავებული უბნებია. აცე- 
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ტილქოლინის რეცეპტორები ჯჯუხეციის დარღვევის შედეგად 
მცირდება ნერვული დაბოლიებებიდან გამოთავისუფლებული 

აცეტილქოლინის მიერ გენერირებული ელექტრული პოტენ- 
ციალის ამპლიტუდა, რის გამოც კლებულობს კუნთის აღგზ- 
ნებისა და შეკუმშვის შესაძლებლობები. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, აცეტილქოლინის რეცეპტორების 

ფუნქციის მოშლა ძირითადად გამოწვეულია ანტიაცეტილქო- 

ლინის რეცეპტორების ავტოანტისხეულებით, რომლებიც 

იმუნოგლობულინ C-ს ისოტიპს მიეკუთენებიან. I. Vმი1მი1C10- 

სა და თაჩაავტორთა მიერ (1991) მიასთენიის დროს გამოვლენილი 

იყო IM ქეეკლასის ანტისხეულებიც, რომლებიც ნატრიუმის 

იონური არხების ინჰიბირებას ახდენენ. ანტისხეულები 
შეიძლება განისახღეროს ამპუტირებული "კიდურებიდან გამო- 

ყოფილი აცეტილქოლინის რეცეპტორების გამოყენებით ჩატარე- 

ბული რადიოიმუნური ანალიზით. ანტიაცეტილქოლინის რე- 
ცეპტორების ანტისხეულები გამოვლენილია მიასთენიის გენე- 

რალიზებული ფორმით დაავადებულ ავადმყოფთა 85%-ში, 

ხოლო ოკულური ფორმით დაავადებულთა 50-60%-ში. ანტის- 

ხეულები ზოგჯერ დაავადების რემისიის სტადიაშიც ვლინდება. 

ისინი იშვიათია იმ პაციენტებში, რომლებიც, მიასთენიის კლი- 
ნიკური ნიშნების არსებობის გარეშე, ავტოიმუნური დაავადე- 
ბებისაკენ არიან მიდრეკილნი. 

მიასთენიის განვითარებაში ანტიაცეტილქოლინის რეცეპ- 

ტორების ანტისხეულების მნიშენელობის გათვალისწინებით 

აქტიურად ხდებოდა მათი ფორმირების სტრუქტურული შეს- 
წავლა (Cმიძიიგ /. 6 მI., 1995), ანტიაცეტილქოლინორეცეპტორე- 

ბის ანტისხეულები ჰეტეროგენულია და I9ძC-ის ყველა სუბ- 

კლასითაა წარმოდგენილი. ანტისხეულების უმრავლესობა რე- 

ცეპტორის თ-სუბერთეულის უჯრედგარე დომენისაკენაა მი- 

მართული, რომელიც რეცეპტორის ,,მთავარ იმუნოგენურ უბანს“ 

წარმოადგენს და 61-დან 76-მდე ამინომჟავას შეიცავს. ამ ავტო- 

ანტისხეულებს თ-ბუნგაროტოქსინის (აცეტილქოლინის რეცეპ 
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ტორებთან მაღალი აფინობით დაკავშირებული გველის ტოქ- 

სინის) რეცეპტორთან დაკავშირების ბლოკირება შეუძლიათ 

მიასთენიით დაავადებულთა აცეტილქოლინის რეცეპტორის 

თ-სუბერთეულზე იდენტიფიცირებული იყო სხვადსხვა I- უჯ- 

რედული ეპიტობები. აღმოჩნდა, რომ I-უჯრედული პასუხები 

LIL4ტ მეორე კლასის ანტიგენებით არის რესტრიქტირებული. 

მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფთა თიმუსიდან და პერიფე- 

რიული სისხლიდან გამოყოფილი იქნა აცეტილქოლინის რე- 

ცეპტორის მიმართ სპეციფიკური Cს4 ლიმფოციტები და 

ანტიაცეტილქოლინის რეცეპტორების ავტოანტისხეულების 

მასინთესირებელი 8-უჯრედები. CC4'I| ლიმფოციტები Iი VIC0 

ანტირეცეპტორული ანტისხეულების მასინთეზირებელი 8- 

ლიმფოციტების მიმართ ჰელპერულ ფუნქციებს ახორციელებენ. 

C04.) ლიმფოციტების უმრავლესობა დენატურირებული რე- 

ცეპტორის თ-სუბერთეულს არჩევს, მაშინ როდესაც ავტოანტის- 

ხეულები თ-სუბერთეულის კონფორმაციულ დეტერმინანტებს 

უკავშირდება. 

შემდგომში გამოიკვლიეს, რომ აცეტილქოლინის რეცეპტო- 

რის დაზიანება შესაძლებელია როგორც ჰუმორალური, ასევე 

უჯრედული იმუნური რეაქციის შედეგად (518იI6V 5. 6( მI., 1978; 

აჩა)/ი0ით1V/მ L. 6( გI., 1984 ). ნერვკუნთოვანი დაზიანების ფორმი- 

რებაში მეტი როლი ჰუმორალურ ანტისხეულებს ენიჭებათ 

და მიასთენიით დაავადებულთა 85%-ში ვლინდება (სს)! M. % 

მI., 1984; L)იძ5სიIი 1., 1984; VVმIIიVV #. C( გI., 1985). 

ბევრი ნაშრომი მიეძღვნა ანტიაცეტილქოლინის რეცეპ- 

ტორთა ავტოანტისხეულების პათოლოგიური მოქმედების მექა- 
ნისმის გამოვლენას. M. §ჩI)ხს|)? (1973) მიუთითებდა, რომ ანტია- 

ცეტილქოლინის რეცეპტორების ავტოანტისხეულები ქოლინო- 

რეცეპტორებისაკენ თ-ბუნგაროტოქსინის ტრანსპორტირებას 

აფერხებენ. აღნიშნულ ავტოანტისხეულების პათოლოგიური 

ჭსემოქმედების მეორე გზა ნერვკუნთოვანი შეერთების პოსტსი- 

ნაფსური მემბრანის კომპლემენტდამოკიდებული ლიზისის სტი- 
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მულაციასთან არის დაკავშირებული. იმუნოჰისტოქიმიური 
მეთოდის გამოყენებით #. ცი8§I-მა (1977) საბოლოო ფირფიტის 
პოსტსინაფსურ მემბრანაზე C კლასის იმუნოგლობულინების 
არსებობა გამოავლინა, რაც, ავტორის ასრით, პოსტსინაფსური 

ნაკეცების კომპლემენტდამოკიდებულ რღვევას იწვევს და, 
შესაბამისად, ამცირებს ქოლინორეცეპტორების შემცველი მემბ- 

რანის “სედაპირს. გარდა ამისა, პოსტსინაფსურ მემბრანაზე 

აცეტილქოლინის რეცეპტორების ფუნქციონალურად აქტიური 

მოლეკულების რიცხვის შემცირება შეიძლება მათი დეგრა- 

დაციის ტემპის სრდით იყოს გამოწვეული. 

სოგიერთი ავტორი (Lმ0 I., LXმCIII11811 L., 1977; L სI6IV5 I., 1983) 

მიუთითებდა, რომ მიტოტუბულების კულტურაში მიასთენიით 

დაავადებულთა შრატის დამატებისას ქოლინორეცეპტორების 

მოლეკულების დეგრადაციის ტემპის გასრდა ხდება. ეს პრო- 

ცესი C კლასის მოლეკულებთან ქოლინორეცეპტორების მო- 

ლეკულების ჯვარედინ შეერთებას გულისხმობს (სვიჩოთგი L. 

6CLგI., 1981). აღსანიშნავია, რომ ამ შემთხვევაში დეგრადაციის 

პარალელურად არ ხდება აცეტილქოლინის რეცეპტორების 
სინთესის გაძლიერება, რაც, თავის მხრიე, პოსტსინაფსურ 
მემბრანასე ქოლინორეცეპტორების რიცხვის შემცირებას იწ- 

ვევს. 
არ არის გამორიცხული, რომ მოქმედ ქოლინორეცეპტორთა 

რიცხვის შემცირება იონური არხების მახასიათებლების შეცე- 
ლითაც იყოს განპირობებული, რაც აცეტილქოლინის რეცეპ- 

ტორებთან ავტოანტისხეულების შეერთებისას აღინიშნება, 

თუმცა მიასთენიის დროს მემბრანული შუილისა და საბოლოო 

ფირფიტის მინიატურული დენების ანალისმა ცალკეული 
არხების გახსნისა და გატარების დროში ავტოანტისხეულების 

შეერთებამდე და მის შემდეგ მნიშვნელოვანი სხვაობა ვერ 
გამოავლინა (CსხII-Cმ»MძV §. 6L მI., 1978). ამიტომ სავარაუდოა, 

რომ უმეტესად აეტოანტისხეულები ქოლინორეცეპტორების 

მოლეკულების იონურ არსს უშუალოდ არც უერთდებიან, ან, 
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თუ ეს ხდება, მაშინ ავტოანტისხეულები იონური არხის ელექ- 

ტრულ თვისებებს ნაწილობრივ კი არ ცვლიან, არამედ მთლი- 

ანად ახშობენ მას. 

ამრიგად, ანტისხეულებით აცეტილქოლინის რეცეპტორის 

ფუნქციის დარღვევა რამდენიმე მექანიზმით ხორციელდება. 

ესენია: კომპლემენტდამოკიდებული ლიზისი; რეცეპტორების 

ექსპრესიის უკურეგულირება (ეს არის ანტისხეულებით ბლო-:' 

კირებული რეცეპტორების ერთმანეთთან დაკავშირების, შეჯგუ- 

ფების შედეგი და რეცეპტორების ენდოციტოზის განმაპირობე- 

ბელი); რეცეპტორების აგონისტების ბლოკირება (ნ6იმLთმი M., 

V6IიCმი! L ., 1997). 

აცეტილქოლინის რეცეპტორი პოსტსინაფსურ მემბრანაზე 

შეიძლება ორ კონფორმაციულ მდგომარეობაში არსებობდეს 

– აქტიურსა, როდესაც ნატრიუმის იონური არხები გახსნილია 

და არააქტიურში, რომლის დროსაც ნატრიუმის იონური არხები 

დახურუყლია (I#მM+X #ტ., X99/#06ს Cთ. # #ნ., 1981). როდესაც. აცე- 

ტილქოლინი არ არის დაკავშირებული აცეტილქოლინის რე- 

ცეპტორთან, ამ უკანასკნელის მოლეკულის პოპულაციაში 

წონასწორობა არააქტიური კონფორმაციისაკენ არის გადახრი- 

ლი (ნატრიუმის იონური არხები დახურულია), ხოლო როდესაც 

აცეტილქოლინი რეცეპტორებს უკავშირდება, აცეტილქოლი- 

ნორეცეპტორები აქტიურ მდგომარეობაში გადადიან (ნატრიუ- 

მის იონური არხები იხსნება). აცეტილქოლინორეცეპტორების 

ანტაგონისტები კი, პირიქით, უერთდებიან არააქტიურ კონფორ- 

მაციაში მყოფ აცეტილქოლინორეცეპტორებს, რაც პოსტსინაფ- 

სურ მემბრანაზე არსებულ აცეტილქოლინორეცეპტორების 

მთელი პოპულაციის არააქტიური მდგომარეობისაკენ გადახრას 

იწვევს. ამ დროს ნატრიუმის იონური არხები იხურება და კუნ- 

თის შეკუმშვა ფერხდება. 

ვინაიდან ნატრიუმის იონური არხები აცეტილქოლინის 

რეცეპტორების ერთ-ერთი შემადგენელი სტრუქტურული კომ- 

პონენტებია, ხოლო მიასთენიის დროს ვლინდება არამარტო 

'1 6 ქვეტიპის აცეტილქოლინის რეცეპტორების მაბლოკირე- 
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ბელი ავტოანტისხეულები, არამედ უფრო მეტიც I9M ანტის- 
ხეულები, რომლებიც უშუალოდ ნატრიუმის იონური არხების 

ინჰიბიციას ახდენენ, მოლეკულურ-მემბრანული და ნეირო- 

ქიმიური მექანი'სმების შესაბამისად, მიასთენია შეიძლება განი- 

ხილოს, როგორც იონური არხების პათოლოგიით მიმდინარე 

დაავადება. 

მიასთენიის ადრეულ ასაკში დაწყებისას იმ ავადმყოფთა 

რიცხვი, რომელთაც სისხლში არ გამოვლენიათ ანტიაცეტილ- 

ქოლინის რეცეპტორების ანტისხეულები (ე.წ. სერონეგატიური 

კოჰორტა), გაცილებით აღემატება ანალოგიურ მაჩვენებელს 

მოგვიანო მანიფესტაციისას, შესაბამისად – 16% და 7% (50თ916L L, 

1993). ამასთანავე, აღსანიშნავია, რომ პოსტსინაფსური მემბრანის 

აცეტილქოლინის რეცეპტორების მიმართ ანტისხეულების სეკ- 

რეციის უნარის მქონე უჯრედები როგორც სერონეგატიური, 

ასევე სეროპოზიტიური პაციენტების სისხლსა და ძველის ტვინ- 

შია აღმოჩენილი; განსხვავება მხოლოდ ის არის, რომ სერო- 

პოზიტიური ავადმყოფების ძვლის ტვინში გაცილებით სჭარბობს 

ანტისხეულების სეკრეციის უნარის მქონე უჯრედები (VI6IIმ M. 

61 მI., 1993) მიასთენიით დაავადებულთა სისხლში ანტიაცე- 

ტილქოლინის რეცეპტორთა ანტისხეულების რაოდენობა დაა- 

ვადების სიმძიმესთან კორელაციაში ყოველთვის როდი იმ- 

ყოფება. 

კლინიკური, იმუნოლოგიური და იმუნოგენეტიკური მახა- 

სიათებლების მიხედვით, ანტიაცეტილქოლინის რეცეპტორების 

მიმართ ანტისხეულების მქონე მიასთენიით დაავადებულთა 

პოპულაცია შეიძლება 3 ქვეჯგუფად დაიყოს. ყველაზე დიდ 
ქვეჯგუფს შეადგენენ ქალები დაავადების 40 წლამდე მანიფეს- 
ტაციით. მათთვის დამახასიათებელია ანტიაცეტილქოლინის 

რეცეპტორების ანტისხეულების მაღალი ტიტრი, თიმუსის 

მედულური ჰიპერპლაზია და IIL4ტ 88 (80%) და ILIL/'. CIX3 (70%) 

ანტისხეულებთან ძლიერი ასოციაცია. მეორე ქვეჯგუფში შე- 

მავალ ავადმყოფთა შორის დაავადების პირველი ნიშნები 4“ 
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წლის ზევით იჩენს თავს. მასში ძირითადად ანტიაცეტილქო- 

ლინის რეცეპტორთა ანტისხეულების დაბალი ტიტრის მქონე 

მამაკაცები შედიან; აქ ნაკლებად ვხვდებით თიმუსის ატროფიას. 

ეს ფორმა ასოცირდება L#IL# 87 და #+IL# CIL2-თან; მესამე ქვეჯ- 

გუფი შედგება თიმომიანი ავადმყოფებისაგან, ანტიაცეტილქო- 

ლინის რეცეპტორთა ანტისხეულების სა შუალო. ტიტრით; LIL#- 

თან ასოციაცია არ აღინიშნება. 

ყურადღებას იმსახურებს ის ფაქტიც, რომ თვალის და 

გენერალისებული ფორმით დაავადებულთა სისხლის შრატში 

სხვადასხვა მახასიათებლების მქონე ანტისხეულები ვლინდება, 

რაც მიასთენიის იმუნოლოგიურ ჰეტეროგენობაზე მიუთითებს 

(21თ,ოიბოთგი C. VV., Cხ1ნი L., 1993; Cღძგ X., 1993). 

მიასთენიის ოკულური ფორმების მაღალი სიხშირე და 

აღნიშნული ფორმის დროს ანტიაცეტილქოლინორეცეპტორთა 

ანტისხეულების მიმართ უარყოფითი ხშირი ტესტები ავტოაგ- 

რესიის განსხვავებული მექანიზმებისა და გენერალიზებული 

და ოკულური მიასთენიის სხვადასხვა ნოზოლოგიურ ფორმე- 

ბად განხილვის საფუძველს იძლევა (0ფსი!! L. 61 8I., 1998). ორი- 

ვე ფორმის დროს ხშირია მკერდუკანა ჯირკვლის პათოლოგია 

და თირეოიდული ოფლთალმოპათია. მიასთენიის ოკულური 

და გენერალიზებული ფორმების დროს ავადმყოფთა სისხლის 

შრატში თვალის კუნთების მემბრანული ცილების მიმართ 

ანტისხეულების რადიოიმუნური მეთოდით შესწავლის შედეგად 

მიასთენიის ოკულური ფორმების 2I%-ში აღმოჩნდა ზედმიწევ- 

ნით აქტიური ანტისხეულები, რომლებიც მიასთენიის გენერა- 

ლიზებული ფორმის არსებობისას არ გამოვლენილა. ანტი- 

აცეტილქოლინის და თვალის კუნთის მემბრანული ცილების 

ანტისხეულებს შორის კორელაცია არ აღინიშნებოდა. გამოვ- 

ლენილი იყო ფარისებრი ჯირკვლისა და ოკულური კუნთების 

მემბრანული ცილების ავტოანტისხეულების ანტიგენური რეაქ- 

ტიულობის მსგავსება. მიასთენიის ოკულურ და გენერალი- 

სებულ ფორმათა შესაძლო განსხვავებული პათოგენეზის გა- 
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თვეალისწინებით, ავადმყოფთა გარკვეულ რიცხვზე (I2) ჩატარდა 

ორივე დაავადების ფორმირების პატერნი და მათ შორის 

პრინციპული სხვაობა არ აღმოჩნდა (Mმ>70 M. ნ. 6(8I., 1998). ორივე 

ფორმა კარგად რეაგირებდა პრედნისოლონსა და იმუნოდეპა- 

რესანტებზე. 

ანტისხეულები ჩონჩხის კუნთების მიმართ აღმოჩენილია 

მიასთენიით დაავადებულთა უმრავლესობაში. ჩონჩხის კუნ- 

თებისაკენ მიმართული ანტისხეულების რაოდენობა მიასთენიის 

სიმძიმისა და წარმოებული იმუნოსუპრესორული თერაპიის 

პირდაპირპროპორციულია. თიმექტომიის შედეგად ავადმყოფთა 

90%-ში ანტისხეულები ჩონჩხის კუნთების მიმართ მცირდება. 

ასევე დადებითი კორელაციური კავშირია გამოვლენილი სისხ- 

ლში კუნთის მიოზინის ანტისხეულების რიცხვსა და მიასთე- 

ნიის სიმძიმეს შორის (M01გი 5. 6! გI., 1994). 

მიასთენიით დაავადებულთა 68%-ში ვლინდება ანტისხე- 

ულები ბეტა 2-ადრენერგული რეცეპტორების მიმართ (MI0.C! 

გI., 1996), რომლებიც ანტისხეულების აქტივობის პათოგენესში 

გარკვეულ როლს უნდა ასრულებდნენ. 
მიასთენიით დაავადებულთა პლაზმაში ასევე გამოვლენი- 

ლია ანტისხეულები პრესინაფსური რეცეპტორების მიმართ, 

რომლებიც პოსტსინაფსური დენების მარეგულირებელ არხებს 

წარმოადგენენ. ამ ანტისხეულების გამოყენებით საბოლოო 

ფირფიტის კალციუმის იონების დენების გასრდა და Cმ++-ის 

და #+-ის არხების შეცვლაა შესაძლებელი (50! V. §6L გI., 1995). 

ზემოთ აღნიშნული მონაცემები საფუძველს იძლევა უეჭ- 

ველად მივიჩნიოთ მიასთენიის პათოგენესში ავტოიმუნური 

პროცესების მონაწილეობის საკითხი. მაგრამ, ალბათ, გაცილე- 

ბით უფრო მნიშენელოვანია ავტოაგრესიის მიზეზისა და ან- 

ტიგენურობის პირველადი წყაროს ლოკალიზაციის დადგენა, 

რომელთა შესახებაც გარკვეულ წარმოდგენას სოგიერთ გამოკ- 

ვლევათა შედეგები გვაძლევენ. არსებული მონაცემებით, აცე- 

ტილქოლინის რეცეპტორების მოლეკულების შემბოჯავი და 
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სედაპირზსზე სპეციალური მემბრანული ცილების მქონე მონოცი- 

ტები დაავადების ადრეულ სტადიაზე I-უჯრედულ პასუხს 

იწვევენ და ანტიგენებივით რეაგირებენ. საინტერესოა ის ფაქ- 

ტიც, რომ მიასთენიით დაავადებულთა თიმუსის ქსოვილის 

კულტურაში აცეტილქოლინის რეცეპტორის მქონე მიოიდური 

უჯრედები აღმოჩნდა (#8მიI1ი5MI II. 6L გ!., 1993). შეიძლება და- 

ვუშვათ, რომ მკერდუკანა ჯირკვლის მიოიდური უჯრედების 

აცეტილქოლინის რეცეპტორები პირველად ანტიგენს წარმოად- 

გენენ, რომლებიც კუნთოვანი აცეტილქოლინის რეცეპტორების 

მიმართ ავტოიმუნური რეაქციის ინდუცირებას იწვევენ (Lგ=5 II. 

61 გI., 1993). ამჟამად დადგენილია, რომ თიმუსში აღმოჩენილი 

ანტიგენური სტრუქტურის მქონე მიოიდურ უჯრედებს პოსტსი- 

ნაფსური მემბრანის ქოლინორეცეპტორების, კუნთოვანი ბოჭჯ- 

კოების ცილებისა და თიმუსის სხვა ანტიგენური სტრუქტუ- 

რების მიმართ ანტისხეულების გამომუშავების უნარი შესწევთ 

(IICIძნიL:6!Cხ L., VIილ6ი1 ტ#., 1998). მიასთენიის პათოგენესში ქო- 

ლინორეცეპტორების მიმართ, ავტოანტისხეულების გარდა, 

თიმუსის სხვა ანტიგენური სტრუქტურებიც გარკვეულ როლს 

თამაშობენ. თიმუსის შემადგენლობაში არსებულ მთელ რიგ 

პეპტიდებს სხვადასხვა ქოლინორეაქტიულ სტრუქტურებზე 

მავნე სემოქმედების უნარი შესწევთ, რითაც სხვადასხვა პათო- 

ლოგიური მდგომარეობების (მათ შორის–მიასთენიური სინდრო- 

მების) ფორმირებას უწყობენ ხელს (Mმ9V6MმI M., M00ძX #. M., 

M095 L., C1გI., 1998). მკერდუკანა ჯირკვლის ანტიგენურ სტრუქ- 

ტურებსა და მის მიმართ ფორმირებულ ანტისხეულებთანაა 

დაკავშირებული მიასთენიის ნევროპათიებთან, პოლიმიოზიტის 

სოგიერთ ფორმასა და ნეირომიოტონიასთან კომბინაცია (IICI- 

ძიიLC1Cი L., VIიC6ი( #., 1998). აღწერილია ანტიაცეტილქოლინო- 

რეცეპტორების ანტისხეულებზე პოსიტიური ტიტრის მქონე 

მიასთენიის შემთხვევა, როდესაც თიმექტომიისა და ციტო- 

"იკური თერაპიის შემდეგ მიასთენიური სიმპტომატიკა გაღ- 

ა, ამასთან ერთად გამოიკვეთა კუნთების დაჭიმულობა 
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და მომატებული აღგზნებადობა. ელექტროფი სიოლოგიურად 

გამოვლინდა პერიფერიული ნევროპათია. სისხლის შრატში 

აღინიშჩებოდა იონდამოკიდებული #” არხების მიმართ ანტის- 

ხეულების მაღალი ტიტრი, რომელსაც ერთვოდა ნეირომიო- 

ტონიის (ისააკსის სინდრომის) კლინიკური ნიშნები. მკურნალო- 

ბის დადებითი ეფექტის პარალელურად ანტისხეულების ტიტრი 

შემცირდა. 

შესაძლოა, ანტისხეულები მკერდუკანა ჯირკელის მიოი- 

დური უჯრედების ქოლინორეცეპტორების მოდიფიცირებას 

ახდენდნენ. მკერდუკანა ჯირკვალში არსებული იმუნოკომპე- 

ტენტური უჯრედები შეცელილი მიოიდური უჯრედების მიმართ 

იმუნურ რეაქციას იწყებენ. V05იII0M6-მა (1993) მიასთენიით და- 

ავადებულთა მკერდუკანა ჯირკვალში დიდი რაოდენობით 8 

- ლიმფოციტები აღმოაჩინა, რომლებიც ავტოანტისხეულების 

წარმოქმნის აქტივაციას იწვევენ. 

მიასთენიის დროს მკერდუკანა ჯირკვალში სპეციფიკური 

ანტისხეულები წარმოიქმნება. სოგჯერ თავს იჩენს თიმუსის 

მედულური ჰიპერპლაზია, რომელიც ჩანასახოვანი ცენტრების 

მქონე ლიმფოიდურ ფოლიკულებს მოიცავს. ანტისხეულები 

წარმოიქმნება აგრეთვე ლიმფურ ჯირკვლებში, პერიფერიულ 

სისხლსა და ძვლის ტვინში. Iი VII0C კულტურებში თიმუსის 

უჯრედების მიერ ანტიაცეტილქოლინის რეცეპტორთა ანტი- 

სხეულების წარმოქმნის სიჩქარე შრატში ანტისხე'ულების ტიტ- 

რთან კორელირებს. ანტისხეულების სპეციფიკურობა კულტუ- 

რალურ სუპერნატანტებსა და შრატში ძლიერ შეესაბამება 

ერთმანეთს. მიასთენიის დროს თიმუსი ჭარბად შეიცავს აცე- 

ტილქოლინის რეცეპტორების მიმართ რეაქტიულ LI - უჯრედებს. 

აცეტილქოლინის რეცეპტორი ასევე შენიშნული იქნა თიმუსის 

მიოიდურ უჯრედებზე, რომლებიც ძირითადად მედულურ 

ეპითელიუმში ვლინდება და მათ“სე არ ექსპრესირდება LIL# 

მეორე კლასის ანტიგენი. მხოლოდ მიასთენიით დაავადებულთა 

თიმუსში იქნა აღმოჩენილი არამიოიდური აცეტილქოლინორე- 
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ცეპტორების მიმართ რეაქტიული უჯრედები, რომლებზეც L#ML/ 

მეორე კლასის ანტიგენი ექსპრესირდება. ეს უჯრედები შესაძ- 

ლებელია ანტიგენების წარმომჩენი წყაროც იყოს. 

მიასთენიით დაავადებულთა თიმუსში ეპითელური და მი- 

ოიდური უჯრედების და ჰასალის სხეულების მიმართ ანტისხე- 

ულების მაღალი კონცენტრაცია იქნა გამოვლენილი (IIყ063 – 

#M0%X8მ98 5. 8. # „ინ.,1981). ეს ანტისხეულები ძირითადად C და 

იშვიათად M კლასის იმუნოგლობულინებს მიეკუთვნებიან. 

ამგვარად, მიასთენიის დროს მკერდუკანა ჯირკვალი რთუ- 

ლი ავტოიმუნური პროცესების სამისნე ორგანოს წარმოადგენს. 

მიასთენიით დაავადებულ 164 ავადმყოფში ანტისხეულების 

მიმართ ჩატარებულმა იმუნორადიაქტიურმა გამოკელევამ თიმუ- 

სის ეპითელური სიმსივნეებისა და ჰიპერპლაზიის შემთხვევებში 

მათი სპეციფიკური ხასიათი გამოავლინა. კერძოდ, ეპითელური 

თიმომების დროს მეტი ინფორმატიულობით MC1I30 ანტის- 

ხეულები გამოირჩევიან (M0იII>» L. 6 8I., 1997). 

მიასთენიის დროს იმუნოლოგბიურ მოშლილობათა ფართო 

სპექტრია წარმოდგენილი, რომელიც სხვადასხვა ორგანოების 

და ქსოვილებისაკენ მიმართული ავტოანტისხეულების არსე- 

ბობით ვლინდება. მიასთენიით დაავადებულთა 30%-ში გვხვდება 

ანტინუკლეოტიდური, 40%-ში – ანტითირეოიდული ფაქტორი, 

ხოლო 35%-ში – განივზოლიანი კუნთებისაკენ მიმართული 

ანტისხეულები. 

ყოველივე სემონათქვამიდან გამომდინარე, მიასთენიის 

დროს გამოყენებული მკურნალობის მეთოდები – თიმექტომია, 

რენტგენოთერაპია, იმუნოდეპრესანტები, ჰორმონოთერაპია და 

პლაზმაფერეზი–პათოგენეტიკურ საფუძელებს იძენენ. 
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თავი 3 

მიასთენიის გბენეტიკური ასპექტები 

ერთი ოჯახის წევრებს შორის უცნობი ეტიოლოგიის იშვი- 

ათი დაავადების ორი ან მეტი შემთხვევის გამოვლენისთანავე 

იბადება ეჭვი ამ დაავადების მემკვიდრეობითი ბუნების შესასებ. 

ამ მხრივ არც მიასთენია იყო გამონაკლისი. მე-20 საუკუნის და- 

საწყისიდან მიასთენიის ოჯასური შემთხვევები, სხვა ავტოიმუნურ 

დაავადებებთან მისი თანაარსებობა, მემკვიდრეობით და გარეგან 

ფაქტორებთან კავშირი მრავალი მეცნიერის კვლევის საგანს 

შეადგენდა. მთელი რიგი მონაცემები მიასთენიის ფორმირებაში 

გენეტიკური ფაქტორების მნიშვნელოვან როლზე მიუთითებდნენ. 

პერიოდულად ჩნდებოდა ცალკეული ცნობები მიასთენიის ოჯახური 

შემთხვევების შესახებ. 1937 წელს II. 8. Lისიხმ-ძ-ის მიერ გა- 

მოთქმული იყო მოსაზსრება მიასთენიის გენეტიკური დეტერმი- 

ნირების თაობაზე, ხოლო 1960 წელს). 5)თივიი-ი აქვეყნებს თავის 

თამამ ჰიპოთეზას მიასთენიის ავტოიმუნური ბუნების შესახებ. 

M.II8თმი-სა (1969) და 1.Mმთხმ-ს (1971) ეკუთვნით მიასთენიის 

ოჯახური შემთხვევების ბრწყინვალე ანალიზი. ასეთი შემთხვე- 

ვების დროს ბიჭების პრევალირების გამო მიასთენიის X-ქრო- 

მოსომასთან შებოჭილ მემკვიდრეობაზე გამოითქვა მოსაზრება 

(8სიძიV 5., 1972). §. 8ხიძიV-ის მიერ (1972) აღწერილ ოჯახთა 

ანალიზის საფუძველზე დასაშვებია მიასთენიის ავტოსომურ- 

რეცესიული მემკვიდრეობითი ტიპი, მაგრამ მონაცემების სიმცირე 

სუსტი მტკიცების საშუალებას არ იძლევა, თუმცა შეუძლებე- 

ლია არ აღინიშნოს, რომ ოჯახებში, სადაც ბავშვებში დაავადე- 

ბა 2 წლის ასაკამდე იჩენს თავს და რამდენიმე სიბსია ავად, 

მიასთენიით დაავადებული ბიძაშვილებიც ვლინდება (I8ზიც L, 
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0§58”იგი #., 1956; VVმIII6I C., LIIIგ1 I., 1967; 8ხიძი» §. C( გI., 1972). 

ოჯახებში, სადაც მიასთენიით დაავადებული ბავშვებია, სხვა 

მიასთენიით დაავადებულთა გამოვლენის ალბათობა პოპუ- 

ლაციასთან შედარებით გაცილებით მაღალია (შესაბამისად – 

2 და 0,0005%). 

მოზარდ მიასთენიით დაავადებულთა პირველი ხარისხის 

ნათესაობას შორის მიასთენიის გავრცელება დაახლოებით 

2%-ის ტოლია, ხოლო ზრდასრულ პრობანდთა ნათესავებში 

მისი სიხშირე გაცილებით ნაკლებია (Iგიიხ #.. CL მI., 1968). ამ 

ფაქტის საფუძველზე §. ზგიძლV-ის მიერ (1972) გამოითქვა მო- 

სასრება მიასთენიისადმი გენეტიკური მიდრეკილების შემთხვევაში 

დაავადების მანიფესტაციის შესახებ სიცოცხლის პირველ 

წლებში. 

მოსარდთა მიასთენიის მემკვიდრეობის რეცესიული ხასი- 

ათი ნაკლებად სავარაუდოა, ვინაიდან ავად შეიძლება მშობ- 

ლები და II და III თაობის ნათესაეებიც იყვნენ, ხოლო მემკვიდ- 

რეობის დომინანტური ტიპის საწინააღმდეგოდ გამოტოვებული 

თაობები მიუთითებს. ამდენად, მიასთენიის გენეტიკა მარტივ 

დომინანტურ და რეცესიულ მემკვიდრეობაზე ვერ დაიყვანება. 

სამედიცინო ლიტერატურაში მიასთენიის ოჯახურ შემთხ- 

ვევებს შედარებით იშვიათად ვხვდებით. ოჯახური დაავადების 

ფორმები მეტად მრავალფეროვანია და ერთ IIL4. ჰაპლოტიპთან 

არ არის დაკავშირებული, ამიტომ მიასთენიის მემკვიდრეობითი 

გადაცემა სხვადასხვა გზით ხორციელდება (C6V01! #.. 6L8I., 1995). 

მიასთენიის ოჯახური შემთხვევების სიხშირე, სხვადასხვა 

ავტორთა მონაცემებით, 3,4%-დან (Mგონხგ II. CI მI., 1971) 7,2%- 

მდე (ნIამიბი LL, 1977) მერყეობს. დაავადების პირველი ნიშნების 

გამოვლენისას ავადმყოფთა ასაკი 4,5-344 წელს შეადგენს, სა- 

შუალო ასაკი – 18,5 წელია (ნII5ჯგინი IL, 1977), მაშინ როცა 

სპორადული მიასთენიის დროს დაავადების მანიფესტაციისას 
ავადმყოფთა ასაკი საშუალოდ 26 წელია. დაავადების დასაწ- 

ყისი, კლინიკა და მიმდინარეობა არაოჯახურისაგან პრაქტი- 
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კულად არ განსხვავდება. თუმცა უნდა აღინიშნოს, რომ ჩვენი 

და რუსეთის მიასთენიის ცენტრის თანამშრომლების მიერ 

მიასთენიის 29 ოჯახური შემთხვევის ერთობლივი გამოკვლევის 

შედეგად გამოვლინდა კლინიკური სურათის ზსოგიერთი თავისე- 

ბურება, რომლებიც არაოჯახური მიასთენიური დაავადებისაგან 

სრულიად განსხვავდება; კერძოდ, ეს ეხება პერიფერიულ ნერე- 

თა დაზიანებასა და მიოპათიურ ცვლილებებს (CXი90X08 I). #. M 

XMი., 1986). 

ჩვენი მასალის მიხედვით, მიასთენიის ოჯახური შემთხეე- 

ვების სიხშირე საქართველოში 4,2%-ს შეადგენს. გამოვლე- 

ნილია ოჯახური მიასთენიის 7 შემთხვევა 2 ოჯახიდან. შვიდივე 

შემთხვევაში აღინიშნებოდა მიასთენიის საშუალო სიმძიმის 

გენერალიზებული ფორმა. შვიდი ავადმყოფიდან თიმექტომია 

ჩაუტარდა ერთს, რომელსაც ჰისტოლოგიური გამოკვლევით 

მკერდუკანა ჯირკვლის ჰიპერპლასია აღმოაჩნდა. 

პირველ ოჯახში მიასთენიით დაავადებული იყო ბაბუა 

(მამის მხრიდან), მამა, მამიდა და ორი "შვილიშვილი (დები). 

მეორე ოჯახში – შვილიშვილი (ვაჟი) და ბაბუა (დედის მხრიდან 

ბებიის ძმა). ამრიგად, პირველი ოჯახი შეიძლება განვიხილოთ 

როგორც დომინანტური, მეორე კი–რეცესიული ტიპის მემკვი- 

დრეობის მაგალითი. 

პირველი ოჯახიდან შვილიშვილს, დედას და ბებიას (დე- 

დის დედა) აღენიშნებოდათ ბრონქული ასთმა, ბებიას, ამას- 

თანავე, რევმატოიდული ართრიტი და პანკრეასის სიმსივნე. 

აღნიშნული შვიდი ოჯახური შემთხვევის მაპროვოცირე- 

ბელი ფაქტორები, პირველი სიმპტომების გამოვლინების სიხ- 

შირე, პათოლოგიური პროცესის მიმდინარეობა და ხასიათი 

არ განსხვავდებოდა არაოჯახური შემთხვევებისაგან. ავადმყოფ- 

თა ასაკი დაავადების პირველი ნიშნების გამოვლენისას საშუა- 

ლოდ 237,517 წელს შეადგენდა. 

ჩვენ შევისწავლეთ მშობლების ასაკი მიასთენიით დაავადე- 

ბული ავადმყოფის გაჩენისას, ვინაიდან, IL. MI„5ა8მიბი-ის მონა- 
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ცემებით (1977), მიასთენიით დაავადებულთა უმეტესი ნაწილი 

ხანდაზმული მშობლების შვილები არიან. ჩვენი მასალების 

მიხედვით, მიასთენიით დაავადებული შვილების გაჩენისას 
დედების ასაკი საშუალოდ 26-წელს, ხოლო მამებისა 31 წელს 
შეადგენდა. ავადმყოფთა 62,77% ოჯახში უფროსი შვილი იყო. 
მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფთა მშობლებს შორის სის- 
ხლით ნათესაობის არც ერთი შემთხვევა არ იყო გამოვლენილი. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ჩვენ მიერ გამოკვლეული 265 
ავადმყოფიდან 148 ქალი იყო (55,8%) და 117 მამაკაცი (44,2%). 
მათ შორის შეფარდება 1,3:2-ს შეადგენს. ეს თანაფარდობა 
თითქმის ერთნაირია საქართველოში მცხოვრებ მიასთენიით 

დაავადებულ ქართველ, სომეხ და აზერბაიჯანელ ავადმყო- 
ფებში, ხოლო საქართველოში მცხოვრებ რუს ავადმყოფთა 
შორის აღნიშნული თანაფარდობა შესაბამისად 6,5:1-ის ტოლია. 
ამრიგად, ჩვენი მასალის ანალიზის საფუძველზე კავკასიური 
ეროვნების ავადმყოფ მამაკაცებში ყურადლებას მიასთენიის 
მაღალი სიხშირე იპყრობს. აღსანიშნავია ის გარემოებაც, 
რომ რუსეთის მიასთენიურ ცენტრში რეგისტრირებულ სა- 

ქართველოს გარეთ მცხოვრებ სომეხ და აზერბაიჯანელ ავად- 
მყოფ ქალებსა და მამაკაცებს შორის შეფარდება შესაბამისად 
1,1:1 და 1,6: შეადგენდა (M8Mი0X86იM9 LI. ნ., 1936). ამავე დროს, 

უმეტეს ავტორთა მონაცემებით, მიასთენია ქალებში 3- ჯერ 
უფრო ხშირია, ვიდრე მამაკაცებში. 

ასევე აღსანიშნავია მიასთენიის ავთვისებიანი ფორმისა და 

თიმომების მაღალი სიხშირე მიასთენიით დაავადებულ კავკასიური 
ეროვნების ავადმყოფებს შორის მათი საცხოვრებელი ადგილის 

მიუხედავად (როგორც საქართველოში, ასევე მის ფარგლებს 

გარეთ). ავთვისებიანი ფორმის სიხშირე ჩვენ მიერ გამოკვლეულ 

ქართველ ავადმყოფებში 28,8%-ს შეადგენს, სომეხ დაავადებუ- 

ლებში – 33,3%-ს, აზერბაიჯანელებში – 1I6,7%-ს, ხოლო სა- 
ქართველოში მცხოერებ არაკავკასიური ეროვნების მიასთენიით 

დაავადებულებში კი – 6,7%-ს. 
თიმომების მაჩვენებელი საქართველოში მცხოვრებ ქართ- 

ველ და სომეხ დაავადებულებში შესაბამისად 30,7%-ის და 
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20%-ის ტოლია. რუსეთის მიასთენიის ცენტრში რეგისტრი- 

რებულ ჩვენი ფარგლების გარეთ მცხოვრებ სომეხ და ასერბა- 

იჯანელ ავადმყოფებს შორის შესაბამისად – 37,5% და 31% 

(M8I0M860იM9 II. ნ., 1986). 

ყოველივე სემოთ აღნიშნულის გათვალისწინებით შეიძ- 

ლება დავუშვათ, რომ კავკასიელ მამაკაცთა შორის მიასთენიის 

შედარებით მაღალი სიხშირე, მიასთენიის ავთვისებიანი ფორ- 

მებისა და თიმომების მაღალი მაჩვენებელი საერთოდ (საცხოვ- 

რებელი ადგილის მიუხედავად) კავკასიურ მახასიათებელს 

უნდა წარმოადგენდეს და მიასთენიის განვითარებაში გენეტი- 

კური ფაქტორების გარკვეულ როლზე უნდა მიუთითებდეს. 

როგორც ცნობილია, პათოლოგიური პროცესის მემკვიდ- 

რეობითი ხასიათის დასადგენად ხშირად მიმართავენ ტყუპების 

გამოკვლევის მეთოდს. როგორც 1875 წელს პირველად ფრენსის 

ჰალტონმა აღნიშნა, ტყუპების გამოკვლევა ნებისმიერი დაავა- 

დების გენესში გარემოსა და მემკვიდრეობითი ფაქტორების 

როლის შესწავლის უნიკალურ საშუალებას წარმოადგენს. 

ჩვენ მხოლოდ მონოზიგოტური ტყუპი დების გამოკვლევის 

შესაძლებლობა მოგვეცა. ერთს, კლინიკურ-ელექტროფისი- 

ოლოგიური მონაცემებით, მიასთენია დაუდგინდა, ხოლო მე- 

ორეს, კლინიკურად ჯანმრთელს, ემგ გამოკვლევით (ფარმა- 

კოლოგიური და ფუნქციური სინჯების გამოყენებით), სინაფ- 

სური დარღვევები არ აღენიშნებოდა. 

§. 8სიძიV-ის მიერ 18 წყვილ ტყუპზე ჩატარებული გამო- 

კვლევებით (1972) დადგინდა, რომ მეორე ტყუპისცალის და- 

ავადება შესაძლებელია და არა – აუცილებელი. აღწერილია 

შემთხვევები, როდესაც ერთ ტყუპისცალს ჰქონდა მიასთენია, 

ხოლო მეორეს – გაფანტული სკლეროზი (Mმთხმ2 1. C(8მI., 1971; 

II8M#0CM სნ., ნმ09M# L., 1984; C0518-ჩხს1§5 LI., 1984;). 

დადგენილია მიასთენიის გამოელენის სიხშირის დამოკი- 

დებულება ჰისტოშეთავსებულობის გარკვეული ტიპის ანტიგე- 
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ნებზე – MIC#ტ-88-სა და LIL#ტ-812-“სე (Mმ1§სLI L. 6LგI., 1990), რომ- 

ლებიც მიასთენიით დაავადებელებში პოპულაციასთან შედა- 

რებით 2-3 ჯერ უეფრო ხშირია (განსაკუთრებით – 30 წლის 

ასაკამდე ქალებში). IL#-88 ანტიგენი უფრო ხშირად იმ ქალებ- 

ში ვლინდება, რომლებშიც მაღალია ანტიქიილინორეცეპტო- 

რების ანტისხეულების ტიტრი, თუმცა დაავადებასთან მისი 

კორელაცია არ არის გამოხატული (C0თი%სიი 1. 6LგI., 1980; #065CV V. 

6 გI., 1982). აღნიშნული კანონზომიერება არ არის მიასთენი- 

ისათვის ტიპური და მხოლოდ მისი ავტოიმუნური ბუნებისა 

და ორგანისმის მიერ ავტოანტისხეულების გამომუშავების 

უნარის მაჩვენებელია. 

მიასთენიისა და სხვა ნერვკუნთოვან დაავადებათა მემკვიდ- 

რეობის საკითხი მეტად რთულია. ხშირად შთამომავლობით 

გადაეცემა პათოლოგიური დაღლილობის იშვიათი ფორმები, 

რომლებიც ან იმიტირებული, ან ნამდვილი მიასთენიაა. აღწე- 

რილია მემკვიდრეობითი ართროგრიპოსის შემთხვევა ერთ 

ოჯახში დაავადებულ ოთხ ბავშვში, რომელთა დედაც მათი 

გაჩენის პერიოდში კლინიკურად ჯანმრთელი იყო, ხოლო შემ- 

დგომში კლინიკურ-ელექტროფიზიოლოგიური გამოკელევებით 

მიასთენია დაუდგინდა. 3 ახალშობილი დაბადებიდან რამ- 

დენიმე საათში სუნთქვის უკმარისობით მოკედა (8გ-იი65 L CI 

გI., 1995) ბუნებრივად დგება საკითხი მრაელობითი ართრო- 

გრიპოზის კლინიკური ნიშნების ტრანსიტორული მიასთენიის 

ჩარჩოებში განხილვის თაობაზე. 

მეტად საინტერესოა გამოკვლევები მიასთენიური სინდრო- 

მების მემკვიდრეობის შესახებ (#ხICჩ! #. CI გI., 1997). გამოკვ- 

ლეული იყო 18 ავადმყოფი ნელარხებიანი კონგენიტალური 

მიასთენიური სინდრომით, რომლის დროსაც ნერვკუნთოვანი 

გადაცემის დაზიანება მრავალი არაიმუნური მექანიზსმითაა 

განპირობებული. კლინიკურად ყველა შემთხვევა სპორადულად 

იყო მიჩნეული. ჩატარებულმა კლინიკურ-გენეტიკურმა ანალიზმა 

აცეტილქოლინის რეცეპტორების ალფა, ბეტა და ეფსილონ 
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სუბერთეულის მუტაცია არ გამოავლინა, რის შედეგადაც 

საეჭვო გახდა ამ სინდრომისათვის დამახასიათებელი დომენის 

მუტაციის საკითხი. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, მიასთენია სშირად სხვა ავტო- 

იმუნურ დაავადებებთან ასოცირდება (50”)ხი0!ძ M. 01 მI., 1971). 

ამავე დროს ავადმყოფთა ნათესავებს შორის მაღალია სხვა 
ავტოიმუნური გენესის დაავადებათა სიხშირე (8VსიძიV 5. C( მI,, 

1972). მიასთენიისა და სხვა აეტოიმუნურ დაავადებათა კავშირის 

შესწავლა მეტად მნიშვნელოვანია და სერიოხულ ანალიზს 
მოითხოვს. სემოთ აღნიშნული მიასთენიის დროს იმუნომარე- 

გბგულირებელი მექანიზმების გენერალიხებულ მოშლილობაზე 
მიუთითებს. ისტორიულად ასეთმა ხშირმა თანაარსებობამ გა- 

ხადა შესაძლებელი, წამოჭრილიყო ჰიპოთესა მიასთენიის აევ- 

ტოიმუნური ბუნების შესახებ (5IV050ი 1, 1960). გარდა ამისა, 

სხვა ავტოიმუნურ დაავადებებთან მიასთენიის თანაარსებობა 
ან სომატური დაავადებების მკურნალობის პროცესში მისი 
განვითარება გარკვეულ დიაგნოსტიკურ სირთულეებთანაა და- 

კავშირებული. მიასთენიის მკურნალობისას ყოველთეის უნდა 

გავითვალისწინით სხვა დაავადებათა თანაარსებობის შესაძ- 

ლებლობა, რომელიც, თავის მსრივქ„ დამოუკიდებელ თერაპიას 

საჭიროებს. დიაგნოსის დასასმელად განსაკუთრებით რთულია 
ის შემთხვევები, როდესაც თანდართული დაავადების კლინიკური 

სურათი წინა პლანზე გამოდის და მიასთენიას ნილბავს. უმეტეს 

ავტორთა მონაცემებით, ყველასე ხშირი მიასთენიის ფარისებრი 

ჯირკვლის დაავადებებთან, რევმატოიდულ ართრიტთან და 

სისტემურ წითელ მგლურასთან თანხვდენაა VIმMC6%( L, ჩმიყ#M L, 

1984). და მაინც, სამედიცინო ლიტერატურაში არ არის ერთიანი 

აზრი მიასთენიით დაავადებულთა შორის ცალკეულ იმუნო- 

დამოკიდებულ დაავადებათა სისშირის შესახებ, რაც, ერთი 

მხრიე, აღნიშნულ დაავადებათა თანაარსებობისას დიაგნოს- 

ტიკური სირთულეებითაა განპირობებული, ხოლო, მეორე 

მხრივ, იმ სპეციალი სებული ცენტრების მონაცემებზე დაყრდ- 
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ნობით, სადაც მიასთენიასთან თანხედენილ სხვა დაავადებაზე 

ეჭვის გაჩენისას მიასთენიით დაავადებულები თანდართული 

ნოსოლოგიის პროფილის მიხედვით იგზავნებიან. ამიტომ აღ- 

ნიშნული მონაცემები რეალურ სურათს შეიძლება გადაჭარ- 

ბებულადაც წარმოგვიჩენდეს. L. წნიი-ისა და მის თანაავტორთა 

გამოკვლევებით (197:) სხვა ავტოიმუნურ დაავადებებს მიასთე- 

ნიით დაავადებულთა 3%-4%-ში ვხვდებით, მაგრამ ამავე ჯგუფ- 

ში შემავალი თირეოიდიტი, L 860%L6C-ისა და თანაავტორთა 

ცნობით (1964), მიასთენიით დაავადებულთა 19%-ში ვლინდება. 

დასავლეთ დანიაში მიასთენიასთან თანხვდენილ ავტოი- 

მუნურ დაავადებათა მიმდინარეობის, სიხშირისა და პროგნოზის 

შესწავლას აწარმოებდნენ. L. CMIIV6ი56ი-ის მონაცემებით (1995), 

იჩსიდენსში მიასთენიისა და სხვა ავტოიმუნურ დაავადებათა 

თანაარსებობის სიხშირე 9%-ს, ხოლო პრევალენსში კი 14%-ს 

შეადგენს. თანხვდენილ დაავადებებს შორის ყველაზე ხშირი 

ფარისებრი ჯირკვლის დაავადებები და რევმატოიდული ართ- 

რიტები იყო. მიასთენიით დაავადებულებში ვერ იქნა გამოვ- 

ლენილი სხვა ავტოიმუნურ დაავადებათა თანაარსებობის მაღა- 

ლი რისკის ჯგუფი. თანხვდენილი ავტოიმუნური დაავადებები 

უფრო ხშირად თიმექტომიამდე ვლინდებოდა. თიმექტომიის 

შემდეგ ავტოიმუნურ დაავადებათა გამწვავება არ აღინიშნებო- 

და. რემისიების სიხშირე ნაკლები იყო მიასთენიისა და ავ- 

ტოიმუნურ დაავადებათა თანხვდენის შემთხვევებში, ამავე 

დროს ავტოიმუნური რეაქციები უფრო მწვავედ ვლინდებოდა. 

I. ყგსაიმი0Vმ-ჩ6C)5CVIC7>-ისა და თანაავტორთა მიხედვით 

(1995), მიასთენიის თანხვდენა სხვა ავტოიმუნურ დაავადებებ- 

თან შემთხვევათა 15%-ში იჩენდა თავს. 

თუ უმეტეს სპეციალიზებულ ცენტრთა მონაცემების მი- 

ხედვით მიასთენიით დაავადებულთა შორის შეინიშნება ფა- 

რისებრი ჯირკვლის ფუნქციის მოშლილობათა მაღალი სიხშირე 

(თირეოიდიტი, ჰიპოთირეოზი, ჰიპერთირეოზი), რევმატოიდული 

ართრიტის, სისტემური წითელი მგლურას; ეპილეფსიისა და 
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სხვა დაავადებებისა და მიასთენიის თანარსებობასთან დამო- 

კიდებულებაში ასრთა სხვადასხვაობაა. 

სამედიცინო: ლიტერატურის მიხედვით, მიასთენიით დაავა- 

დებულთა შორის ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის პათოლო- 

გიის მაჩვენებელი. 3%-1§8%-ს შეადგენს. ჰიპერთირეოსი 4%-დან 

10%-ში გვხვდება (IM0MVIგიძ L.. 61 გI., 1966; 5IიI050ი 1., 1968; Mგთხმ 1. 

CIიხ C., 1971; IგLგიმი! I. 6L8მI., 1995; VCI9I)056 )., #IიხI056 #., 1995), 

თუმცა მიასთენია ჰიპერთირეოზით დაავადებულთა მხოლოდ 

1%-ს აღენიშნება (IM0VIIგიძ L. 61 მI., 1966). ორივე დაავადება შმე- 

იძლება ერთდროულად აღმოცენდეს, ან შესაძლებელია ერთი 

მეორეს რამდენიმე წლით უსწრებდეს წინ. სოგიერთი ავტორი 

ამ დაავადებათა შორის რეციპროკული დამოკიდებულების არსე- 

ბობასაც კი ვარაუდობდა (1ჩი;ილ6I M., 1939; Mმ0168ი 8., VVII50ი 1., 

1954), მაგრამ უმეტესობა ამ აზრს არ ისიარებს VVIIIIგი C., LL8I- 

ი65 5., 1953; Cიდ6I #., 1961), აღნიშნულ დაავადებათა თერაპია 

ერთმანეთისაგან დამოუკიდებლად უნდა ტარდებოდეს. არა- 

ნამკურნალევი ჰიპერ- ან ჰიპოთირეოზი მკვეთრად აუარესებს 

მიასთენიით დაავადებულთა მდგომარეობას იმისდა მიუხე- 

დავად, უყალიბდებათ თუ არა ავადმყოფებს თირეოიდული 

მიოპათია (LXგCჩთგი L., 1962). აღწერილია მიასთენიისა და 

თირეოიდიტის (§51თივძი 1., 1964; §გხმ» 8. 01 მI., 1965; /##მI11 1. C( გI., 

1978), მიასთენიისა და ჰიპოთირეოზის (5ლიგ/მიყგიმ M. 6L მL, 

1972; 805Cს) L. CL მI., 1977) თანაარსებობა. შესაძლებელია, რომ 

მიასთენიისა და ფარისებრი ჯირკელის დაავადებათა თანხვდენა 

ორი ავტოიმუნური დაავადების უბრალო ასოციაცია კი არა, 

არამედ ორი საერთო ან ერთმანეთთან მჭიდროდ დაკავშირე- 

ბული გენეტიკური ფაქტორის მქონე დაავადებათა თანაარსე- 

ბობაა. ამ მიმართულებით საინტერესოა ILIL#-88-ის მაღალი 

სიხშირე ამ ორივე პათოლოგიის დროს. 

მიასთენიით დაავადებულებში თვალის სიმპტომების სიხში- 

რე ფარისებრი ჯირკვლის დაზიანებისა და ეგსოფთალმის 

სიხშირეს შეესაბამება, რაც მათ შორის პათოგენეტიკურ კავ- 
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შირსე მიუთითებს. აღნიშნულია მიასთენიის დროს თვალის 

სიმპტომთა კავშირი თირეოტროპინის დამთრგუნველი იმუნო- 

გლობულინის პათოლოგიურ შემცველობასთან, რომელიც აღი- 

ნიშნება როგორც მიასთენიის თვალის სიმპტომების არსებო- 

ბისას, ასევე მის გარეშე სხვადასხვა ხარისხით გამოხატული 

ეგხსზოფთალმის დროს, როდესაც ფარისებრი ჯირკელის ფუნქ- 

ცია არ არის დასიანებული. 5. 0Mმძმ-ს და თანაავტორთა მიინა- 

ცემებით (1995), მიასთენიით დაავადებულთა 22,6%-ში შეი- 

ნიშნება ეგსოფთალმის არსებობა ფარისებრი ჯირკელის ნორ- 

მალური ფუნქციის ფონზე. 

სოგი მონაცემის მიხედვით, მიასთენიით დაავადებულებში 

ხშირია რევმატოიდული ართრიტის გამოვლენა (00Mი05 1. 6( 

მI., 1966; #8XI1 1. 6( გ1., 1975; CMII516ი56ი L., 1995) პენსილვანიის 

საუნივერსიტეტო კლინიკაში გამოკვლეული მიასთენიით დაავა- 

დებული” 100 ავადმყოფიდან 4-ს რევმატოიდული ართრიტი აღე- 

ნიშნებოდა. აღწერილია მიასთენიისა და რეემატოიდული სპონ- 

დილიტის თანაარსებობის შემთხვევებიც (CმC6I 1. 6! მI., 1965; 

CI0Cთი! M. 6( გI., 1995). 

მიასთენიით დაავადებულებში ვხვდებით სისტემურ წითელ 

მგლურას (50ჩ06ი6ი I., 06IM/21ძ6 L., 1976; 8-8იCი C., 5VVIL I., 1978; 

Mმმძძ0იმ +. /!. C( მI., 1995), “შეგრენის სინდრომს წითელი მგლურას 

გარეშე (8I0Mი 1,. 6L8I., 1968), სარკოიდოზს (5!თ0§50ი )1., 1960; LმM8იგიი! I. 

CL მI., 1995) გამოვლენილია ანემიის სხვადასხვა ტიპები, მათ 

შორის – ერითროციტების აპლაზია (#Iისყსიი I., 10ყ8ჩIII L., 

1978), ჰემოლიზსური ანემია (IIმIი6Iი I. 61 მI., 1966; 51!ხ61516)ი C., 

1970), ავთვისებიანი ანემია (51ი90L VV., §გხმV 8., 1966). 

LI. 5Cლჩ20II0 და C. Cმი6 (1974) მიასთენიის დროს კუჭის ჯირ- 

კელების პარიეტალური უჯრედების სუბკლინიკურ დისფუნ- 

ქციაზსე მიუთითებდნენ. 

მკერდუკანა ჯირკვლის სხვადასხვა ფორმის პათოლოგიის 

გარდა, მიასთენიის დროს არსებობს ლიმფური სისტემის სხვა 

ისეთი დაავადებებიც, როგორიცაა ლეიკოზი, ვალდენსტრემის 
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მაკროგლობულინემია, მიელომური დაავადება, ლიმფომა, რე- 
ტიკულუჯრედოვანი სარკომა (ჩბიი #. CI მგI., 1974; L6V0 V. CI მI., 

1975; V09C!). C181., 1977; /#ტ1ხI6V L. C., 1995), იდიოპათიური თრომბო- 

ციტოპენია (V66იჩ0V6ი V. 6 მI., 1979). 

ძალსე მცირეა მონაცემები მიასთენიისა და ცენტრალური 

ნერვული სისტემის დაავადებათა თანაარსებობის შესახებ.L. LI06L#V- 

ისა (1958) და 1. 5Iოი§იი-ის (1960) მონაცემებით, მიასთენიით და- 

ავადებულთა შორის ეპილეფსია 2,3%–3,5%-ში გვხვდება, ხოლო 

მიასთენიის მოსარდთა ფორმის დროს ეს მაჩვენებელი 12,5%ის 

ტოლია (506მძ 0. 6L8გI., 1930) ლიტერატურაში მოიპოვება ცნო- 

ბები მიასთენიით დაავადებულთა შორის ფსიქოზების შესახებ 

(5)თი5იი 1., 1960). 

აღწერილია მიასთენიისა და პემფიგუსის თანაარსებობა 

(Mმ8128 )1.. 61 გI., 1975; Mიყსისჩ! 5., MI5ჩI1გი! L1., 1976; M- I-ი II. I. C( გI., 

1995; CI0თი! M. L., 1995). ამ თანხვდენას გარკვეული მნიშვნე- 

ლობა ენიჯება, რადგან პემფიგუსს ხშირად ეპიდერმისის უჯ- 

რედშორისი სივრცეების ანტიგენებისა და უჯრედთა ბირთ- 

ვებისაკენ მიმართული ანტისხეულების არსებობას უკავში- 

რებენ. პემფიგუსი გამოვლენილია თიმომიან ავადმყოფებში 

მიასთენიის კლინიკური ნიშნების გარეშე (5IIIთგი M., 8გ%.L,., 

1972), ხოლო პემფიგუსის ნიშნების არარსებობისას მიასთენიით 

დაავადებულთა სისხლის შრატში დაფიქსირებულია პემფიგუ- 

სისათვის დამახასიათებელი ანტისხეულების დაბალი ტიტრი 

(VიIIIიდიმთ §5., MმCMმX I., 1971). მიასთენიით დაავადებულებში 

ასევე ვხვდებით ვიტილიგოს (Iვი Lჯ., 1974) სკლეროდერმიას 

დადებითი ეფექტით ნეოსტიგმინზ%ე (MIIC%0I C. CL 8გI., 1975), შაქ- 

რიან დიაბეტს (/IმM06X L, ნგი§M L,1984), წყლულოვან და მემბ- 

რანოსულ კოლიტებს. 

მიასთენიისა და სხვა ნერვკუნთოვან დაავადებათა თანა- 

არსებობა ძალზე იშვიათია (#გსვთმი0Vმ - 0CLL05CVVIC7 I. CL8I., 1995). 

მიასთენიური რეაქცია ხშირია ტიპური პოლიმიოზიტის შემთხ- 

ვევაში და ასევე მიასთენიის დროს შეიძლება თავი იჩინოს პ 
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ლიმიოსიტისა და მიოპათიისათვის დამახასიათებელმა (კვლი- 

ლებებმა. I. IIგსვთგი0V8მ -ჩიC-V05CVIIC2-ისა და თანაავტორების მიერ 

პირველად იყო აღწერილი მიასთენიისა და სკლერომიოზიტის 

თანაარსებობა (1995), რომლის იმუნურ მარკერს M-5CI ანტი- 

სხეულები წარმოადგენს. ავადმყოფს ჰქონდა პერსისტიული 

თიმომა და მიასთენია, რომელიც სკლერომიოზიტზე 9 წლით 

ადრე გამოვლინდა. მიასთენია გარკვეულ პერიოდში არაპროგ- 

რესირებადი მსუბუქი მიმდინარეობით ხასიათდებოდა, და სკლე- 

რომიოზიტის გამოვლენასთან ერთად გამწვავდა.-სამედიცინო 

ლიტერატურაში მიასთენიის დროს აღწერილი იყო ანთებითი 

მიოპათია (#2MII 1. #., 1998), მოიპოვება ცნობები მოტოქონდ- 

რიალური მიოპათიების დროს მიასთენიური სინდრომების არსე- 

ბობის შესახებ (L6-წ0105LI6L M. 6 მI., 1995). 

ლიტერატურაში ვხედებით მიასთენიისა და ციტომეგალო- 

ვირუსული ინფექციების თანაარსებობის შემთხვევებს.1. IIICი1 -ს 

და მის თანაავტორთა მიერ (1995) აღწერილი იყო მიასთენიის 

დროს მწვავე გარდიგარდმო მიელიტის შემთხვევა. თავსურგ- 

ტვინის სითხეში I -უჯრედების არსებობა, ავტორთა აზრით, მი- 

ასთენიისა და მიელიტის პათოგენეზში მათი გარკვეული როლით 

უნდა იყოს განპირობებული. 

M. IIთს.მ და მისი თანაავტორები (1998) მიასთენიისა და 

ქრონიკული მადემიელინისებელი ნევროპათიების თანხვდე- 

ნასე მიუთითებდნენ. ერთ-ერთ ასეთ შემთხეევაში 14 წლის 

გოგონას ოკულური სინდრომისა და ტანის კუნთების სისუსტის 

ფონზე (დიაგნოსტირებული იყო როგორც მიასთენია) ხელებისა 

და ფეხების პროქსიმალური კუნთების ატროფია, არეფლექსია 

და შერეული აქსონომადემიელინიზებელი პოლინევროპათიის 

ელექტროფისიოლოგიური მახასიათებლები განუვითარდა. 

ავტორები აქაც იმუნურ პათოგენეზს ვარაუდობენ. 

#. ჩილი-სა და მის თანაავტორთა მიერ (1996) აღწერილია 

ბირთვთაშორისი ოფთალმოპლეგიისა და დერმატომიოზიტის 

უჩვეულო თანაარსებობა. დიაგნოზი კლინიკურ, ბიოლოგიურ, 
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ელექტროფიზიოლოგიურ და ჰისტოლოგიურ მაჩვენებლებს 

ეყრდნობოდა. კორტიკოსტეროიდული თერაპიით მყარი რემისია 

იყო მიღწეული. როგორც ცნობილია, ოკულური სიმპტომატიკა 
არ არის დერმატომიოზიტისათვის დამახასიათებელი. აღნიჟ- 

ნული სიმპტომებით პათოლოგიური პროცესის მანიფესტაცი- 

ისას სხვა კროსიმუნური პროცესის (მაგალითად მიასთენიის) 
არსებობა უნდა გამოირიცხოს. 

სამედიცინო ლიტერატურაში გაანალიზებულია გლომერჯუ- 
ლონეფრიტების სიხშირე მიასთენიის დროს (VIII C. C18მI., 1998). 
ამ ავტორთა მონაცემებით, 128 მიასთენიით დაავადებულიდან 
3-ს გლომერულონეფრიტი გამოუვლინდა, რომელმაც მიასთე- 
ნიის მანიფესტაციის, თიმუსის პათოლოგიის (ორ შემთხვევაში 
ვერიფიცირებული იყო თიმომა) და თიმექტომის შემდეგ იჩინა 
თავი. რენალური ბიოფსიით ორ შემთხვევაში მემბრანო სული 
ნეფროპათია დადგინდა, ხოლო ერთში – იმუნური ექსტრაკაპი- 
ლარული გლომერულონეფრიტი. ავტორები ლიტერატურაში 
მსგავსი თანაარსებობის კიდევ 10 შემთხვევასე მიუთითებენ 
თიმომისა და თიმექტომიის გარეშე. ნავარაუდევია ამ ნოსოლო- 
გიათა პათოგენეზური კავშირი. ხასგასმულია ავტოაგრესიის 

როლი, განსაკუთრებით – თიმომის არსებობისას. 

რამდენიმე სიტყვით შევეხოთ პარანეოპლასტურ მიასთენიას. 

ფრიად საინტერესოა პათოლოგიური პროცესის განვითარების 

ანალი%სი ფილტვების წვრილუჯრედოვან კარცინომასთან მიას- 

თენიის თანაარსებობისას, რომელიც IL. MIV050MI-ისა და მის 

თანაავტორთა მიერ იყო აღწერილი (1995). მიასთენიით დაავა- 

დებულ 56 წლის მამაკაცს, რომელსაც დაავადება პროქსიმა- 

ლური კუნთების სისუსტითა და ორმხრივი ფტოზით დაეწყო, 

ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარატებზე დადებითი რეაქცია აღე- 

ნიშნებოდა. სტიმულაციური ემგ-ით მაღალ სიხშირეზე M-პა- 

სუხის ამპლიტუდის დეკრემენტი ვლინდებოდა. I8 წლის შემდებ 

ავადმყოფს ოპერაცია გაუკეთდა მუცლის ღრუს სიმსივნის 

გამო, რომელიც წვრილუჯრედოვანი ბრონქოგენური კარცინო- 
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მის მეტასტაზი აღმოჩნდა. ავტორებს მიასთენია დაავადების 

პარაკანცეროსულ ვარიანტად მიაჩნიათ, რაც ძალზე იშვიათია, 

თუმცა მოლეკულურ-ბიოლოგიური გამოკვლევებით დადგინდა, 
რომ ფილტვების წვრილუჯრედოვანი კარცინომა ნიკოტინ- 

აცეტილქოლინორეცეპტორების პროდუცირებას აწარმოებს. 

მოგეყავს ფილტვის კარცინომის არსებობისას ჩვენ მიერ 

გამოვლენილი პარანეოპლასტიკური მიასთენიის მაგალითი. 

ავადშყოფი ჯ. კ, 55% წლის. თავს ავად თვლის 3 თვეა, 

როდესაც დაეშვა მარჯვენა სედა ქუთუთო, შემდგომ გაუჭირდა 

ელაპვა და მეტყველება. იგრძნო ძლიერი საერთო სისუსტე, 

პერიოდულად უჭირდა სუნთქვა. ნევროლოგიური სტატუსი: 

მარჯვენამხრივი ნაწილობრივი ფტოზი. შესღუდულია თვალის 

კაკლების მოძრაობა გარეთ და ზევით, მეტად მარჯევნივ. ხმა 

– ცხვირისმიერი ელფერით, გაძნელებულია მყარი საკვების 

ყლაპვა. აღინიშნება ოთხივე კიდურში პროქსიმალური კუნთების 

სისუსტე 3 ქულამდე. ვლინდება კუნთების პათოლოგიური 

დაღლილობა. პროზერინის ცდა – დადებითი. ემგ გამოკვლევით 

ვლინდება ნერეკუნთოვანი გადაცემის დაზიანება მიასთენური 
ტიპით. ავადმყოფს დაესვა მიასთენიის გენერალიზებული 

ფორმის დიაგნოზსი სუნთქვის გაძნელებით. 

გულმკერდის რენტგენოლოგიური გამოკვლევით დადგინდა 
ფილტვის კიბო, რომელიც დადასტურდა ოპერაციული მასალის 

ჰისტოლოგიური შესწავლით. ავდმყოფი მოკვდა ოპერაციიდან 

ერთი წლის შემდეგ მიასთენიური კრიზის მოვლენებით. 

აუცილებელია აღინიშნოს, რომ მთელი რიგი გამოკვლევები 

მიასთენიასთან თანხვედრილ დაავადებათა განვითარებაში გე- 

ნეტიკური ფაქტორების შესაძლო როლზე მიუთითებენ. რეემა- 

ტოიდული ართრიტით დაავადებულთა ნათესავებში დასტურ- 

დება კლინიკურად გამოვლენილი რევმატოიდული ართრიტისა 

და რევმატოიდული ფაქტორის არსებობის მაღალი სიხშირე 

პოპულაციასთან შედარებით (მM0Cი00)., 8811 1., 1958; #L0ხ6CCი! #., 

სმგიბ0 V., 1959: 5Cჩი!ძ წ., 512LI§ LI., 1962; მგს§თმი0Vმ->6CLI056VVIC7 I. 6L 
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მI.. 1995). აღწერილია წითელი მგლურას ოჯახური შემთხვევები, 

მათ შორის – ტყუპებშიც ფ8IსობიLC!ძ LI. 61 2I., 1963; 1I056იი LL., 7მ+2- 

ჩხიCII§ C., 1965) სისტემური წითელი მგტლურათი დაავადებულ 

ავადმყოფთა ნათესავებს შორის ხშირია ჰიპერგამაგლობულინემია, 

ხოლო სისხლის შრატში გასრდილია რევმატოიდული და ანტი- 

ნუკლეარული ფაქტორების კონცენტრაცია წ სძტიხი+ყი C. CL81., 1962; 

Mი0#1860 0. CL8მI., 1971). ავტოიმუნური თირეოიდიტით დაავადებულთა 

ნათესავებში მაღალია ფარისებრი ჯირკვლის მიმართ ავტოან- 

ტისხეულების გამოვლენის პროცენტი (VXIი06 II". CI გ1., 1963). 

ამგვარად, მიასთენიასთან ასოცირებულ დაავადებათა გე- 

ნესში ნათლად იკვეთება გენეტიკური კომპონენტის შესაძლო 

როლი. აღწერილია მშობლების, შვილების და ნათესავების მი- 

ასთენიით დაავადების შემთხვევები (ჰმCიხ #. 6L მI., 1968). მიას- 

თენიით დაავადებულთა ნათესავებში პოპულაციასთან შედა- 

რებით არა მარტო მიასთენიის, არამედ სხვა ავტოიმუნურ და- 

ავადებათა გამოვლენის სიხშირეა მომატებული (5!თივძი 1., 

1960; Mგთხმ 1., CI0ხ L., 1971), რომელთა შორის აღსანიშნავია 

თირეოიდული დარღვევები, რევმატოიდული ართრიტი, პერნი- 

ციოსული ანემია. მიასთენიით დაავადებულთა უახლოეს ნათე- 

სავებში ხშირად მატულობს ავტოანტისხეულების ტიტრი ფა- 

რისებრი ჯირკვლის მიმართ და ანტინუკლეარული ფაქტორი 

(MოდიხI IL, #6L)1., 1967). კლინიკურად ჯანმრთელ დედებში, რო- 

მელთა შვილებსაც თანდაყოლილი მიასთენია აღმოაჩნდათ, 

შენიშნულია ანტისხეულების მაღალი ტიტრი აცეტილოქოლი- 

ნორეცეპტორების მიმართ. 

ამგვარად, ზემოთ აღნიშნული მონაცემების (კერძოდ, მიას- 

თენიისა და სხვა ავტოიმუნურ დაავადებათა ხშირი თანაარსე- 

ბობისა და ამ დაავადებათა ეტიოლოგიაში გენეტიკური ფაქტო- 

რის შესაძლო როლის) გაანალიზების საფუძველზე შეიძლება 

დავუშვათ, რომ მიასთენიური პროცესის განვითარებას გარკვე- 

ულ წილად საფუძვლად უდევს გენეტიკურად დეტერმინირებუ- 
ლი ავტოიმუნური მოშლილობა, რომელიც მიასთენიით დაავა- 
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დებულთა ახლო ნათესავებშიც ვლინდება. და მაინც, მიასთე- 

ნიის ეტიოლოგია, ალბათ, მხოლოდ მემკვიდრეობითი ფაქტორე- 

ბით არ ამოიწურება. არ არის დადგენილი დაავადების მემკვიდ- 

რეობითი ტიპი, მიასთენიის მანიფესტაცია ნებისმიერ ასაკშია 

მოსალოდნელი, შესაძლებელია მონოზსიგოტური ტყუპებიდან 

მხოლოდ ტყუპისცალის დაავადება. აქედან გამომდინარე, გარე- 

მოს (შეძენილი) ფაქტორების როლის გამორიცხვა მიასთენიის 

პათოგენესში ალბათ შეუძლებელია. 

მიასთენიური პროცესის განვითარებაში მემკვიდრეობითი 

და გარემოს ფაქტორების შესახებ ბევრი სხვადასხვა მოსაზს- 

რება იყო გამოთქმული. სოგიერთი შეხედულების მიხედვით, 

მიასთენიის ოჯახური შემთხვევები და თანაარსებობა სხვა ავ–- 

ტოიმუნურ დაავადებებთან შემთხვევით ხასიათს ატარებდა. 

უმეტესობა პათოლოგიური პროცესის განვითარებაში წამყვან 

როლს გენეტიკურ ფაქტორს ანიჭებდა. სხვებს აუცილებლად 

მიაჩნდათ გენეტიკური და გარეგანი ფაქტორების კომბინაცია. 

მათი ასრით, მიასთენიის ოჯახური ფორმების წარმოშობის 

მისეზი გენეტიკურად დეტერმინირებულ იმუნოკომპეტენტურ 

მოშლილობასთან ერთად გარემოს შესაბამისი ზეგავლენაა. 

I, §Iიიი50ი (1960), IL. M8ოთხმ (1969), 1. Mმთხმ და 0. CIიხ (1970, 1971) 

მიასთენიის პათოგენეზში გენეტიკურ და იმუნოლოგიურ ფაქ- 

ტორებს ანიჭებდნენ გადამწყვეტ მნიშვნელობას. ზოგიერთი 

ავტორი (L6X 6.M. V #ი., 1973; #M#83 – 0MMნI LI, 1976) მიუთითებდა, 

რომ მემკვიდრეობითია არა თვით მიასთენია, არამედ ავტოი- 

მუნური პროცესის ფორმირების ტენდენცია, ხოლო 5. 8სიძC”- 

ის ასრით (1972), გენეტიკური ფაქტორი მხოლოდ ერთი იმ კომ- 

პონენტთაგანია, რომელიც პათოლოგიური პროცესის განვითა- 

რებაში ღებულობს მონაწილეობას. მიასთენიური პროცესის 

განვითარების მთლიანი მექანიზმი, ან ფაქტორები, რომელთა 

მეშვეობითაც ხორციელდება გენეტიკურად განპირობებული 

პათოლოგიური პროცესის რეალიზაცია, დღემდე საბოლოოდ 

არ არის გამოკვლეული.



მიასთენიის ოჯახური ფორმების გარდა, ჩვენ შევეცადეთ 

შეგვესწავლა და გაგვეანალიზებინა 81 მიასთენიით დაავადე- 

ბულსა და მათ ახლო ნათესავებში კოლაგენოზების, ენდოკრი- 

ნული, ალერგიული და ავოვისებიან სიმსივნურ დაავადებათა 

გამოვლენის სიხშირე. ფარისებრი ჯირკელის სხვადასხვა და- 

ავადებები, შაქრიანი დიაბეტი, ავთვისებიანი სიმსივნური და 

კოლაგენური დაავადებები დიაგნოსტირებული იყო შესაბამის 

სპეციალი სებულ სამედიცინო დაწესებულებებში. მათ მიერეე 

იყო მოწოდებული ცნობები საქართველოს პოპულაციაში აღ- 

ნიშნული დაავადებების სიხშირის შესახებ, რომელიც ასევე 

საქართველოს ჯანმრთელობის დაცვის სამინისტროს მონაცე- 

მებით იყო დამოწმებული. კოლაგენოზები ძირითადად პოლიმი- 

ოზიტით და რევმატოიდული ართრიტით იყო წარმოდგენილი, 

ალერგიული დაავადებები – ბრონქული ასთმით და სხვადასხვა 

მედიკამენტური ალერგიით, ფარისებრი ჯირკელის დაავადებები 

– ჰიპერთირეოზჭით. 

ჩვენი გამოკვლევების შედეგად გამოვლენილი კოლაგენური, 
ალერგიული, ავთვისებიანი სახის სიმსივჩური, ფარისებრი 

ჯირკვლის სხვადასხვა დაავადებათა და შაქრიანი დიაბეტის 

სიხშირე მიასთენიით დაავადებულებსა და მათ ახლო ნათესა- 

ვებში მკვეთრად აღემატება საქართველოს მოსახლეობაში 

აღნიშნულ დაავადებათა გავრცელების სიხშირეს (იხილეთ 

ცხრილი 4). 

ჩვენ მიერ მიღებული გამოკვლევების შედეგები შეესაბა- 

მება სამედიცინო ლიტერატურაში არსებულ მონაცემებს მიას- 

თენიით დაავადებულებსა და მათ ახლო ნათესავებში კოლაგე- 

ნოზების, ალერგიული, ენდოკრინული დაავადებებისა და 

ავთვისებიანი სიმსივნეების მაღალი სიხშირის შესახებ (§Iიყვიი 

1., 1960; ს)I§Lგიტი IL., 1977; L1I5CM L., 8მ:Cჩ L., 1982; CხII§5(6ი56ი L., 0( 8I., 

1995; LLგსპომი0Vგ-ჩლLIV§6VV1C7 I. 61 მI., 1995). 
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კოლაგენოსსების, ალერგიული, ენდოკრინული დაავადე- 

ბებისა და ავთვისებიანი სახის სიმსივნურ დაავადებათა 
გამოვლენის სიხშირე მიასთენიით დაავადებულებსა და 

მათ ახლო ნათესავებში. 

ცხრილი 5 
  

  

  

  

  

  

  

  

მიასთენი- , ბებიები სიხშირე 
ით. კადებ სიბსები მშობლე: და შფშეილები საქართველოს 

. დაავადებ- = " აბ Iსპ34 | ჰო. ჯიაშ პათოლოგია ულები ი I78 ი=162 ბაბუები იო=I3: თჰაულაციაში 

ი=81 

აბს % | აბს) % | აბს| % (| აბს | % | აბს| % % 

კოლაგენო სე- II | )36 | 8 | 45 | 1I6 | 99| 14 | 43 | 3 | 22 09 

ალერგიული“ | 81 1851 6 | 34 | 5 | 34 I 3. | 09 | ი | 43 04 
დაავადებები 

ყარისებრი 
აყრკვლის 8 99 3 17 "2 74 5 1-5 2 14 0.| 

დაავადებები : 

შაქრიანი 6 74 6 34 10 | 62 7 22 0 0 03 
დიაბეტი 

აეთეისებიანი 
სიმსივნეები 1 12 4 22 18 | I1I. )6 | 49 0 0 0.6 

სუდ 4! 50.6 | 27 | 152| 6! | 37.7| 45 | 133) !! 79 – უ                             
ფინეთში რევმატოიდული ართრიტის სიხშირე მიასთენიით 

დაავადებულთა “შორის 4%-ს 'შეადგენს, სისტემური წითელი მგლეუ- 
რასი – I6%-ს, ყველა კოლაგენოზების – 126%-ს, (I 5გილი L., 

1977) ხოლო ფინეთის სოგად პოპულაციაში რევმატოლდული 
ართრიტი I.8%-ში (L2II% V., 1962), სისტემური წითელი მგლურა 

0.023%-ში გვხვდება (808 I., 1974). L. MაIმიბი-ის მონაცემებით (1977), 

მიასთენიით დაავადებულთა სიბსებს შორის ყველა კოლაგენური 

დაავადების სიხშირე 1.8%-ს, მშობლებში კი 6%-ს შეადგენს. 

ჩვენი მასალის ანალიზის მიხედვით, როგორც მიასთენიით 

დაავადებულებში, ასევე მათ ახლო ნათესავებში კოლაგენურ 
დაავადებებთან ერთად სხვადასხვა ალერგიულ დაავადებათა 
გამოვლინების მაღალი სიხშირე აღინიშნება. ეს საკითხი ლიტე- 

რატურაში არასაკმარისად არის გაშუქებული. ჩვენი მონაცე- 
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მებით, სხვადასხვა ალერგიული დაავადებები მიასთენიით და- 

ავადებულთა I8.5%-ში გვხვდებოდა, სიბსებში–3.4%-ში, მშობ- 

ლებში–3.1%-ში, ბებიებსა და ბაბუებში–0.9%-ში, შვილებში 

4.3%-ში, ხოლო საქართველოს მოსახლეობაში – 0.:4%-ში. 

პოპულაციასთან შედარებით, ასევე მაღალია შაქრიანი 

დიაბეტის, ფარისებრი ჯირკვლის სხვადასხვა პათოლოგიისა 

და ავთვისებიანი სიმსივნეების გამოვლენის პროცენტი ავადმყო- 

ფებსა და მათ უახლოეს ნათესავებს შორის. ანალოგიური 

მონაცემებია მოყვანილი სხვა ავტორების მიერაც. კერძოდ, 

ფინეთში ავთვისებიანი სიმსივნეები მიასთენიით დაავადებულთა 

ნათესავებს შორის დაახლოებით შემთხვევათა 8%-ში ვლინ- 

დება, რაც ამ ქვეყნის საერთო პოპულაციაში მის მაჩვენებელს 

მნიშვნელოვნად აღემატება. 

ჩვენს ავადმყოფებს შორის იყო 4 შემთხვევა, როცა მიასთე- 

ნიის გენერალიზებული ფორმა შერწყმული იყო პარციალურ 

ეპილეფსიასთან – რთული პარციალური (1) და მეორადად 

გენერალიზებული კრუნჩხვითი გ'ულყრებით (3). 

განსაკუთრებით გვინდა შევჩერდეთ მიასთენიასა და მადემი- 

ელინიზებელ დაავადებათა თანაარსებობაზე. ლიტერატურაში 

აღწერილია ამ ორი ნოსოლოგიის თანხვდენის შემთხვევები 

(#8 1. 6( გI., 1974; 50ი%X%X II. C1 მI., 1989; 81652C2მძ M. 6L 2I 1995). 

ზოგიერთ ავტორთა აზრით, ნერეკუნთოვანი გადაცემის დაზი- 

ანება გაფანტული სკლეროზის მახასიათებელსაც კი წარ- 

მოადგენს (C156ი #. CI გI., 1973) როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, 

საკმაოდ ხშირია სხვა ავტოიმუნურ დაავადებებთან მიასთენიის 

თანაარსებობა, მაშინ როდესაც გაფანტული სკლეროზი სხვა 

ავტოიმუნურ მოშლილობებთან იშვიათადაა ასოცირებული 

(88C%L VM. 61 მ1., 1972; 50016! LI. 61 2I, 1989; 81C52C22ძ M. 0L გI., 1995). 

1990 წლამდე სამედიცინო ლიტერატურაში ორი ნეიროიმუნო- 

ლოგიური დაავადების – მიასთენიისა და გაფანტული სკლე- 

როზის თანაარსებობის 17-მდე შემთხვევა იყო ცნობილი. მოგ- 

ვიანებით გაჩნდა სხვა გამოკვლევებიც (81652C2მძ M. CL 2გ!., 1995; 

1)1CიI 1. 6( გI., 1995; MIისIმ X. 6( გI., 1998). 
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ფინეთის ორ პროვინციაში (მოსახლეობა – 1,5 მლნ) გამოე- 

ლენილი იყო მიასთენიის 94 და გაფანტული სკლეროზის 99! 

შემთხვევა, რომელთა შორის 2 ავადმყოფში ამ ორი იმუნოპა- 

თოლოგიური დაავადების თანაარსებობა დადასტურდა, რაც, 

მკვლევართა აზრით, შემთხვევითობას გამორიცხავდა (LIა%გინი L., 

1977; M#Iიიყინი C. 61 მI., 1983; #)იისიტი C., 1984; 5006L LI. C( მI., 1989). 

I. 50ო6-ისა და თანაავტორთა მონაცემებით (1989), ამ ორი 

ნოსოლოგიის თანაარსებობისას მკვეთრად ჯარბობენ ქალები. 

შემთხვევათა უმეტეს ნაწილში (73%) თავს პირველად მიას- 

თენიური სიმპტომები იჩენს. მიასთენიური სიმპტომების გაღრ- 

მავება შემთხვევათა ნახევარში გაფანტული სკლეროზის ეგ- 

საცერბაციის ფონზე ხდება. მიასთენიის კლინიკური სურათი 

გაფანტული სკლეროზის მიმდინარეობასთან არ კორელირებს. 

M. 8165202მძ და მისი თანაავტორები (1995) პროგრედიენტულ 

სტადიებში პროცესის სიმძიმეს ცენტრალური ნერვული 

სისტემის ორგანულ დაზიანებას მიაწერენ. მიასთენიისა და 

გაფანტული სკლეროზის გამოვლენა პრაქტიკულად ერთდ- 

როულად ხდება, მაგრამ დაავადების მოგვიანებით სტადიებზე 

გაფანტული სკლეროზის სიმპტომატიკა დომინირებს. | 

ჩვენს მიერ გამოვლენილი იყო 11 ავადმყოფი მიასთენიის 

გენერალიზებული ფორმით, რომელთაგანაც 7 შემთხვევაში 

მიასთენია გაფანტული სკლეროზით, ხოლო 4-ში – მადემიელი- 

ნიზსებელი მიელოპოლირადიკულონეიროპათიით იყო თან- 

ხედენილი. დიაგნოსი კლინიკური სურათის, პათოლოგიური 

პროცესის აღმოცენებისა და განვითარების, ელექტროფიზიო- 

ლოგიური გამოკელეეის (ემგ, თავის ტეინის ღეროს სმენითი 

გამოწვეული პოტენციალების რეგისტრაციის მეთოდი), ნეირო- 

გამოსახვისა (ბირთვულ-მაგნიტურ-რეზონანსული გამოსახვა, 

კომპიუტერულ-ტომოგრაფიული გამოკვლევა) და იმუნოლოგი- 

ური სტატუსის შესწავლის საფუძველზე იქნა დადგენილი. 

გაფანტული სკლეროსის საბოლოო დიაგნოზსი გამოტანილი 

იყო პოსერის კრიტერიუმების მიხედვით. 
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აღნიშნული 1! ავადმყოფიდან 7 შემთხვევაში თიმომის 

არსებობა შუასაყარის ორგანოების კომპიუტერულ - ტომოგრა- 

ფიული გამოკვლევებით ვერიფიცირდებოდა, I-ში -პნეემო- 

მედიასტინოგრაფიით, ხოლო 3 შემთხვევაში ავადმყოფებს 

გამოკვლევა მკერდუკანა ჯირკელის პათოლოგიის გამოვლენის 
მისნით არ ჩატარებიათ. 

7 ავადმყოფიდან, რომელთაც მიასთენიის გენერალისებული 

ფორმისა და გაფანტული სკლეროზის თანაარსებობა აღენიშ- 

ნებოდათ, 6 ქალი იყო და 1 მამაკაცი. დაავადების დასაწყისში 

ავადმყოფთა ასაკი 16-დან 30 წლამდე მერყეობდა. დაავადების 

პირველი ნიშანი 3 შეთხვევაში წარმოდგენილი იყო კიდურების 

სისუსტით, 3 ავადმყოფში – ქუთუთოს ფტოზსით და 1I-ში 

–-დისურიული მოვლენებით (იმპერატიული მოთხოვნების სა- 

ხით). დაავადების მაპროვოცირებელ ფაქტორად ერთ შემ- 

თხვევაში მიჩნეული იყო ემოციური გადაძაბვა, 3-ში – ვი- 

რუსული ინფექცია ჰი პერთერმიით, 3 შემთხვევაში კი რაიმე 

მაპროვოცირებელი ფაქტორის გამოელენა ვერ მოხერხდა. შვი-, 

დივე ავადმყოფში მიასთენიის გენერალისებული ფორმის 

ყველა კლინიკურ ნიშანს ერთვოდა პირამიდულ-ცერებელა- 

რული სიმპტომატიკა, გამოხატული იყო გილენის დისოციაცია. 

4 შემოხვევაში აღინიშნებოდა დიზურიული მოვლენები იმ- 

პერატიული მოთხოვნების სახით. სტიმულაციური ემგ-ით ნერვ- 

კუნთოვანი გადაცემის დაზიანების მიასთენიური ტიპი ელინ- 

დებოდა, იმპულსების გავრცელების სიჩქარე კიდურების პე- 

რიფერიული ნერვების მოტორულ ბოჭკოებში ნორმის ფარ- 

გლებში იყო. პროზხერინის ცდა – დადებითი. თავის ტვინის 

მაგნიტურ-რესონანსული გამოსახვისას ტრანსაქსიალურ ჭრილ- 

ში რეჟიმით 5L 2000/150 ქსელქევეშა სივრცეებისა და პარკუ- 

ჭოვანი სისტემის ზომიერი დილატაცია აღინიშნებოდა. ორივე 

ჰემისფეროს თეთრი ნივთიერების სხვადასხვა არეებში დემიე- 

ლინიზაციის 4 და მეტი უბანი იყო გამოვლენილი. თავის ტვინის 

ღეროს სმენით გამოწვეული პოტენციალების რეგისტრაციის 
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მეთოდით ასევე მადემიელინისებელი პათოლოგიური პრო- 

ცესის არსებობა აღინიშნებოდა. 4 შემთხვევაში თიმომა გა- 

მოვლენილი იყო რეტროსტერნალური მიდამოს კომპიუტერულ- 

ტომოგრაფიული გამოკვლევებით, ერთ· შემთხვევაში – პნევ- 

მომედიასტინოგრაფიით, ხოლო 2 ავადმყოფს რაიმე გამო- 

კვლევა მკერდუკანა ჯირკვლის პათოლოგიის გამოვლენის 

მისნით არ ჩატარებია. სისხლის იმუნოლოგიური გამოკვლევით 

აღინიშნებოდა 1-ლიმფოციტების დაქვეითება (IL-ჰელპერებისა 

და I-სუპრესორების ხარჯსე) და 8-ლიმფოციტების მომატება. 

კლინიკური სურათის, პათოლოგიური პროცესის განვითა- 

რებისა და ზემოთ ჩამოთვლილი გამოკვლევის მონაცემების 

საფუძველზე ჩვენ მიერ დადგენილი იყო მიასთენიისა და გა- 

ფანტული სკლეროზის სარწმუნო ან სავარაუდო და შესაძლე- 

ბელი ფორმების თანაარსებობა. მაგალითისათვის მოგვყავს 

ავადმყოფობის ისტორია: 

ავადმყოფი ტ. ქ. 17 წლის. მოთავსებული იყო ნევროლოგიის 

კვლევითი ინსტიტუტის კლინიკური ნევროლოგიის განყოფილე- 

ბაში კიდურების, კისრისა და ტანის კუნთებში სისუსტეზე, 

ღეჭვის, ყლაპვის და მეტყველების გაძნელებაზე, საგნების 

გამოსახულების პერიოდულ გაორებაზე ჩივილებით. აღნიშნუ- 

ლი მოვლენები ავადმყოფს უძლიერდებოდა დღის მეორე ნახე- 

ვარსა და ფისიკური დატვირთვის შემდეგ. ერთი წელია, რაც 

თავს ავად მიიჩნევს. გრიპოზული ინფექციიდან რამდენიმე დღის 

შემდეგ განუვითარდა სისუსტე ხელებში, უფრო დისტალურად, 

რამაც რამდენიმე საათში იკლო, მაგრამ ძალა მაინც დაქვეთებული 

რჩებოდა. დაახლოებით ერთი თვის შემდეგ უეცრად განუვი- 

თარდა სისუსტე ფეხებში, რომლის ინტენსივობამ მეორე დღეს 

შედარებით იკლო, მაგრამ სრულად არ აღდგენილა. დაახლოე- 

ბით სამი კვირის შემდეგ აღნიშნულ მოვლენებს დაერთო 

ჯერ ერთი, ხოლო შემდეგ მეორე ქუთუთოს დაშვება, გამოსა- 

ხულების გაორება, ღეჭვისა და ყლაპვის გაძნელება. ავადმყოფ- 

მა ჩაიტარა სტაციონარული მკურნალობა გაფანტული სკლერო- 
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ზის დიაგნოზით. პრედნისოლონის მიღებას გაუმჯობესება 

არ მოჰყოლია. ამბულატორულ. პირობებში მიღებული კალიმი- 

ნის ფონზე კიდურებში ძალამ მოიმატა, ავადმყოფმა შეძლო 

ღეჭვა და ყლაპვა. მოთავსებული იყო ნევროლოგიის ინსტიტუტ- 

ში დიაგნოსის დაზუსტებისა და მკურნალობის მი'სნით. 

შემოსვლისას L 90”: რიტმული 1I# 110/70 MIი LIი 

შინაგანი ორგანოების მხრივ რაიმე პათოლოგია არ ვლინ- 

დებოდა. 

ნევროლოგიური სტატუსი: ორმხრივი ნაწილობრივი ფტოზი, 

მსუბუქი კონვერგიული სტრაბიზმი მარცხენა თვალის კაკლის 

შიგნით დგომის ხარჯზე. შეხღუდულია მარცხენა თვალის 

კაკლის გარეთ განზიდვა. აღინიშნება წვრილამპლიტუდიანი 

ჰორი სონტალური და ვერტიკალური ნისტაგმი. ფონაციისას 

რბილი სასის ფარდები დუნედ იკუმშება. ხმა ცხვირისმიერი 

ელფერით, ვლინდება სისუსტე სახის, კისრის, ტანის და კი- 

დურების უფრო მეტად პროქსიმალური ჯგუფის კუნთებში. 

რეფლექსების საერთო ფონი – გაცხოველებული, მარცხნივ 

იოლი სიჭარბით. ორმხრივ – მუხლის კლონოიდი და აქი- 

ლევსის კლონუსი. მუცლის კანის ზედაპირული-რეფლექსები 

იწვევა მხოლოდ მარჯენივ შუა და ქვემო მესამედში და სწრაფად 

განილევა, ღრმა-გაცხოველებული. ვლინდება ხორთუმის და მა- 

რინესკუ-რადოვიჩის რეფლექსები. პლანტარული რეფლექე- 

სი–ორმხრივ დაქვეითებული. ორმხრივ–როსოლიმოს პათოლო- 

გიური რეფლექსი. ოტონევროლოგის კონსულტაციით– უხეში 

ღეროვანი ევსტიბულური სიმპტომატიკა სუბტენტორიალურ 

დონეზე. ჩაუტარდა გამოკვლევა თავის ტვინის ღეროს სმენითი 

გამოწვეული პოტენციალების რეგისტრაციის მეთოდით. გა- 

მოვლენილი იყო მადემიელინიზებელი პროცესი თავის ტვი- 

ნის ღეროში, კერძოდ ვაროლის ხიდსა და შუა ტვინის დონეზე 

ორმხრივ. მადემიელინისებელ პროცესში ჩართულია ორმხრივი 

სმენის ნერვიც. მადემიელინისებელი კერა ვლინდება აგრეთ- 

ვე ჰემისფეროების თეთრ ნივთიერებაში (სმენითი აფერენტების 

თალამო-ქერქული პროექციის დონეზე). 
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ჩატარებული იყო თავის ტვინის მაგნიტურ-რეჩზჩონანსული 

გამოსახვა ტრანსაქსიალურ ჭრილში რეჟიმით 568 2000/150: 

ქსელქვეშა სივრცეები და პარკეჭოვანი სისტემა სომიქრად 

დილატირებულია; მარცხენა გვერდითი პარკუჯის სხეულის 

უკანა მესამედის პარავენტრიკულარულად, თეთრ ნივთიერე- 

ბაში ისახება მაგნიტურ-რესონანსული სიგნალების შედარე- 

ბით მომატებული ინტენსივობის მომცრო ზომის დემიელი- 

ნისაციის კერა (დაახლოებით ჭ8მმX6მმ); ასევე დიდი ჰემისფერო- 
ების კორტიკალური შრეები მაგნიტურ-რეზონანსული სიგნა- 

ლების ოდნავ. მომატებული ფონით ისახება. კომპიუტერულ- 

ტომოგრაფიული გამოკვლევით წინა შუასაყარში აორტის რკა- 

ლსა და მკერდის ძვლის ტარს შორის–მკერდუკანა ჯირკელის 

საპროექციო არეში ისახება, 1,IXI,5 სმ ზომის არაჰომოგენური 

სტრუქტურის მქონე მოცულობითი წარმონაქმნი. სიმკვრივე 

მერყეობს 3ჰ-დან 80ჰ-მდე. სტიმულაციური ემგ-ით გამოვლენილი 
იყო ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანება მიასთენიური ტიპით. 

იი. ძCI(01ძ6ს5 ძიX– სა და .'ხ1მ!!5 გი. ძიX–ს ლოკალურ ემბ-ზე 

მოსვენების მდგომარეობაში ერთეული ფიბრილაციის პოტენცი- 
ალები გამოვლინდა. მოტორული ერთეულის პოტენციალების 

(მეპ-ების) საშუალო ხანგრძლივობა შემცირებულია და კიდევ 

უფრო მცირდება კუნთის ფუნქციური დატვირთვის შემდეგ. 

აღგზნების გატარების სიჩქარე უმნიშვნელოდაა დაქვეითე- 
ბული შუათანა ნერვის მოტორულ ბოჭკოებში. პროზერინის 

ცდა დადებითია. სისხლის იმუნოლოგიური გამოკვლევით შეი- 

ნიშნება: |-ლიმფოციტების დაქვეითება I-ჰელპერების ხარჯზე. 

8-ლიმფოციტები მომატებულია. I9C შეადგენს 14,72მგ/მლი-ს, 

IC#–I,20 მგ/მლ-ს, I1CM–-I,93 მგ/მლ-ს. 

ავადმყოფს ჩაუტარდა მკურნალობა პრედნიზოლონით (50 

მგ დღეგამოშვებით), კალიუმის ქლორიდით, კალიმინით. მკურ- 

ნალობის ფონზე ავადმყოფის მდგომარეობა საგრძნობლად გაუმ- 

ჯობესდა – მოიმატა ძალამ ჩონჩხის კუნთებში, გაიოლდა 

ღეჭვა, ყლაპვა და მეტყველება. 
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სტაციონარიდან გაწერის დღიდან დაახლოებით 3 თვის შემ- 

დეგ ავადმყოფს ჩაუტარდა თიმექტომია, რომლის შემდეგ ჰის- 

ტოლოგიურად ვერიფიცირებული იყო თიმომის არსებობა. 

ავადმყოფს ვაკვირდებოდით ოპერაციიდან ერთი წლის გან- 
მავლობაში. თიმექტომიის შემდგომი მდგომარეობა უნდა შეფას- 

დეს, როგორც კარგი. კუნთებში ძალამ მკვეთრად მოიმატა, 

ავადმყოფს საგრძნობლად შეუმცირდა პრედნი სოლონის დოზა, 

დარჩა შემანარჩუნებელ“სე (15 მგ დღეგამოშვებით), პრაქტი- 

კულად აღარ საჭიროებდა კალიმინის მიღებას. 

მიასთენიისა და ქრონიკული მადემიელინისებელი მიელო- 

პოლირადიკულონეიროპვათიის 4 შემთხვევას რაც შეეხება (2 
ქალი, 2 მამაკაცი), აქ მიასთენიის გენერალიზსებული ფორმის 

კლინიკური სურათის ფონზე გამოხატული იყო პირამიდული 

სიმპტომატიკა, ფესეთა დაჭიმვის ნიშნები, კუნთთა დიფუზური 
გრაცილურობა. 

ერთ შემთხვევაში დაავადების პირველი ნიშანი იყო სისუ- 

სტე კიდურებში, მე-2-ში–სისუსტე სახის კუნთებში, მე-3- 
ში–ფტო“სი, ხოლო მე-4-ე შემთხვევაში- ზოგადი საერთო სი- 
სუსტე. დაავადების მანიფესტაციისას ავადმყოფთა ასაკი იყო, 
შესაბამისად, 16, 24, 311 და 56 წელი. დაავადების მაპროვოცი- 
რებელი ფაქტორების გამოვლენა 3 შემთხეევაში ვერ მოხერხდა. 

ერთი ავადმყოფი დაავადების დაწყებას ინსოლაციას უკავ- 

შირებდა. სტიმულაციური ემგ-ით აღინიშნებოდა იმპულსების 
გატარების სიჩქარის დაქვეითება კიდურების პერიფერიული 
ნერვების მოტორულ ბოჯკოებში (დემიელინი“საცია). 3 შემ- 

თხვევაში თიმომის არსებობაზე შუასაყარის კომპიუტერულ- 
ტომოგრაფიული გამოკელევის შედეგები მიუთითებდა. ერთ 

ავადმყოფს მკერდუკანა ჯირკვლის პათოლოგიის გამოსავ- 
ლინებლად გამოკვლეეები არ ჩატარებია. თავის ტვინის ბირთ- 

ვულ-მაგნიტურ-რეზონანსული და ღეროს სმენითი გამოწევე- 
ული პოტენციალების გამოკელევის შედეგად პათოლოგიური 

პროცესის არსებობა არ გამოვლენილა. სისხლის იმუნოლო- 
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გიური გამოკვლევით აღინიშნებოდა I-ლიმფოციტების დაქ- 

ვეითება I-ჰელპერების ხარჯზე და 8-ლიმფოციტების მომატება. 

საილუსტრაციოდ მოგვყავს ავადმყოფობის ისტორია: 

ავადმყოფი ა. ჯ. 26 წლის. მოთავსებული იყო ნევროლოგიის 

კვლევითი ინსტიტუტის კლინიკური ნევროლოგიის განყო- 

ფილებაში სისუსტეზე ოთხივე კიდურში, ღეჭვის და ყლაპვის 

გაძნელებაზე ჩივილით. 2 წელია ავადაა. პერიოდულად საერთო 

სისუსტის განვითარების გამო იტარებდა სიმპტომურ მკურ- 

ნალობას. დაახლოებით ერთი წლის წინ ავადმყოფს დაეწყო 

გამოსახულების გაორება პირდაპირ და მარცხნივ ყურებისას. 

საღამოობით ეშვებოდა მარცხენა ქუთუთო. შემდგომ აღნიშნულ 

სიმპტომებს დაემატა ყლაპვის გაძნელება და სისუსტე კისრის 

კუნთებში. ამ პერიოდს ემთხვევა ავადმყოფის ორსულობის 

პირველი სამი თვე. შემდგომ მდგომარეობა გაუმჯობესდა. 

მშობიარობა–ფისიოლოგიური. რამდენიმე თვეში ფსიქიური 

სტრესის შემდეგ ეწყება გამოსახულების გაორება, მარცხენა 

ქუთუთოს ფტოზი და უვითარდება სისუსტე ოთხივე კიდურში. 

ავადმყოფის მდგომარეობა ნევროზად შეფასდა, რის გამოც 

დაენიშნა ტრანქვილი“ატორები, მაგრამ მდგომარეობა კიდევ 

უფრო გაუარესდა. · 

შემოსვლისას L –80”, 1# –110/70 Mთ LI. 

შინაგანი ორგანოების მხრივ რაიმე პათოლოგია არ გამოვ- 

ლენილა. 

ნევროლოგიური სტატუსი: თვალის კაკლების მოძრაობა 

გარეთ და ზევით შეზღუდულია. ჰორიზონტალური წვრილ- 

ამპლიტუდიანი ნისტაგმოიდი. სახე–ჰი პომიმური. რბილი. სასის 

ფარდა დაშვებულია მარჯევნივ, ფონაციისას დუნედ იკუმშება. 

ყლაპვა–შენახული. ხმა– უცვლელი. აქტიური მოძრაობები ოთ- 

ხივე კიდურში სრული სიფართით წარმოებს. აღინიშნება სი- 

სუსტე სახის, ტრაპეციულ, დელტისებურ, დაკბილულ, ბეჭის 
ამწეე, მხრის ორთავა, მხრის სამთავა, მტევნის თითების საერთო 

გამშლელ, მტევნის თითების მომხრელ, დუნდულოსა და ბარ- 
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ძაყის ოთხთავა კუნთებში. გამოხატულია მხრის სარტყლის 

კუნთების გრაცილურობა. ორმხრივ დადებითია ლასეგისა და 

მაცკევიჩის სიმპტომები. ბარეს ცდის დროს აღინიშნება ოს- 

ცილაცია. რეფლექსების ფონი–ცოცხალი, პოლიკინეზური. ორ- 

მხრივ იწვევა მუხლის კლონუსი. პლანტარული რეფლექსი 

დაქვეითებული. მუცლის კანის სერელე რეფლექსები არ იწვევა. 
ღრმა–იწვევა. მტგრძნობელობა–როგორც ზედაპირული, ასევე 

ღრმა მენახული. 

განყოფილებაში ჩაუტარდა გამოკვლევები: ორივე თვალის 

ფსკერზე მხედველობის ნერვის ღვრილის საზსღვრები–მკაფიო, 

დვრილები–მოვარდიფრო, ვენები– საშუალოდ გაფართოებული, 

დატვირთული. სტიმულაციური ემგ-ით ვლინდება ნერეკუნ- 

თოვანი გადაცემების დაზიანება მიასთენიური ტიპით. აღგზ- 

ნების გატარების სიჩქარე დაქვეითებულია კიდურების პერი- 

ფერიული ნერვების მოტორულ ბოჭკოებში, უფრო მარჯვენა 

იდაყვისა და დიდი წვივის ნერვებში. 

დელტისებური და დიდი წვივის წინა კუნთის ლოკალურ 

ემგ-ზე ვლინდებოდა მეპ-ების საშუალო ხანგრძლივობის 

შემცირება, რომელიც გამოსაკვლევი კუნთის ფუნქციური დატ- 

ვირთვის შემდეგ კიდევ უფრო მცირდება. პროზერინის ცდა 

დადებითია. სისხლის იმუნოლოგიური გამოკვლევა: L-ლიმ- 

ფოციტები დაქვეითებული I-ჰელპერების ხარჯზე, 8-ლიმ- 

ფოციტები მომატებულია. 

თავის ტვინის მაგნიტურ-რესონანსული გამოკვლევა: პარ- 

კუჯოვანი სისტემა და ქსელქვეშა სივრცეები–-თვალსაჩინო 

ცვლილების გარეშე. ტვინის ნივთიერების კეროვანი ან დიფუ- 

სური დაზიანების არსებობის პოსიტიური მაგნიტურ–რეჭო- 

ნანსული მონაცემები მიღებული არ იქნა. შუასაყარის კომპი- 

უტერულ-ტომოგრაფიული მონაცემები თიმომის არსებობაზე 

მიუთითებენ. ავადმყოფს ჩაუტარდა მოკლე ლატენტური სმე- 

ნითი გამოწვეული პოტენციალების გამოკვლევა ბინაურული 

აკუსტიკური გაღიზიანების პირობებში, რომლის მიხედვითაც 
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სმენითი იმპულსების გატარების სისწრაფე სმენის ანალი- 

სატორის გამტარ გსებში ნორმის ფარგლებში აღმოჩნდა. 

ავადმყოფს ჩაუტარდა მკურნალობა კალიმინით, ვეროშაი- 

რონით, კალიუმის ქლორიდით, პლაზმაფერეზით, რის ფონზეც 

მდგომარეობა საგრძნობლად გაუუმჯობესდა. ამჟამად ავად- 

მყოფი ამბულატორიულ მეთვალყურეობაზე იმყოფება. ღებუ- 

ლობს კალიმინს (1-2 აბი დღეში), კალიუმის ქლორიდს (ერთი 

გრამი 3-ჯერ დღეში), პერიოდულად – ვეროშპირონს. 

7 ავადმყოფიდან, რომელთაც თიმომა ჰქონდათ დიაგნოს- 

ტირებული, 3-ს ჩაუტარდა თიმომექტომია–ერთს დიაგნო- 

სით-მიასთენიის გენერალიზებული ფორმა, თიმომა, გაფან- 

ტული სკლეროზი; 2-ს – მიასთენიის გენერალისებული ფორმა, 

თიმომა, მადემიელინისებელი მიელოპოლორადიკულონეი- 

როპათია. სამივე ავადმყოფს ოპერაციიდან დაახლოებით ერთი 

თვის შემდგ აღენიშნებოდა მიასთენიისა და მადემიელინი- 

სებელ დაავადებათა კლინიკური სიმპტომატიკის მკვეთრი რეგ- 

რესი. 

როგორც ცნობილია, ავტოიმუნური დაავადებების დროს 

სხვადასხვა გენეტიკური ფაქტორების კომბინაცია სოგჯერ 

გარემოს ხელშემწყობ პირობებთან ერთად იმუნური სისტემის 

მხრიდან ავტოაგრესიულ რეაქციას იწვევს. მიასთენიის დროს 

მატულობს ავტოანტისხეულების ტიტრი აცეტილქოლინის 

რეცეპტორების მიმართ. ავტოანტისხეულები I9C იზოტიპს 

მიეკუთვნებიან და აცეტილქოლინის რეცეპტორების სივრცითი 

დეტერმინანტის მიმართ მაღალი აფინობა ახასიათებთ. მათი 

სინთესი I-უჯრედებზეა დამოკიდებული. ნორმალურ თიმუსში 

ბვხვდება კუნთისმაგვარი, მიოიდური უჯრედები, რომლებიც 

აცეტილქოლინის რეცეპტორებს შეიცავენ. მიასთენიით დაავა- 

დებულთა თიმუსისა და პერიფერიული სისხლიდან გამოყო- 

ფილი იქნა აცეტილქოლინის რეცეპტორების მიმართ სპეციფი- 

კური I-ჰელპერული და 8-უჯრედები, რომლებიც ამ რეცეპტორე- 

ბის მიმართ ანტისხეულებს წარმოქმნიან (4მიIი5LI M., წხი5(6იიმM6C 

L. #. %:2I., 1993; VIიი6ი?! #., 1994). 
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გაფანტული სკლეროზით დაავადებულ პირებში მიელინის 

გარსის სხვადასხვა კომპონენტებისაკენ მიმართული იმუნური 

რეაქციები ვლინდება: კერძოდ, მიელინის ბასისური ცილის 

(M8L), პროტეოლიპიდური ცილის (ML), ტრანსალდოლაზის, 

2 3, ციკლური ნუკლეოტიდ-3'- ფოსფოდიესთერა“სის (CML), 

მიელინის ოლიგოდენდროგლიური გლიკოპროტეინის (LI068) 

და მიელინთან ასოცირებული გლიკოპროტეინის (M/#C) მიმართ 

(5101 სიმი L.., 1996). 

იმუნური რეაქციების მრავალსახეობა სუპრამოლეკულური 

სტრუქტურის სხვადასხვა კომპონენტის მიმართ, როგორიცაა 

გაფანტული სკლეროსის შემთხვევაში – მიელინის გარსი, ორ- 

განოსპეციფიკური ავტოიმუნური დაავადების მქონე პირებში 

საერთო თვისებაა, მაგრამ ძირითადი იმუნური პასუხი მიმარ- 

თულია M8L-ს სხვადსხვა უბნისაკენ.M8L-ს სოგიერთი იმუნო- 
გენური ეპიტოპი თიმუსში ექსპრესირდება. M8ჩ-ს და “სოგიერთ 

პათოგენს (8 ჰეპატიტი, ადენოვირუსი, ინფლუენსას, ებშტეინბა- 

რის, ჰერპესის, პაპილომას ვირუსები) აქვთ საერთო ამინო- 

მჟავური თანმიმდევრობა, რომელიც შეიძლება ავტოსენსი- 
ბილიზაციის უშუალო მიზეზი გახდეს ორგანიზმში შეჭრილი 
მიკრობის საპასუხოდ განვითარებული იმუნური რეაქციის დროს 

(მოლეკულური მიმიკრია). ავგტორეაქციული I-უჯრედები, რომ- 

ლებიც სპეციფიკურია M8Mი-ს მიმართ, ნანახია ჯანმრთელ 

ინდივიდთა პერიფერიულ სისხლშიც. მათ შეიძლება ადვილად 

განიცადონ აქტივაცია ორგანიზმში შეჭრილი მიკრობების ზეგავ- 

ლენით, რასაც მიკრობის საწინააღმდეგოდ მიმართული 

იმუნური პასუხის განვითარების შედეგად მიელინის კომპონენ- 

ტების მიმართ ტოლერანტობის დარღვევა მოჰყვება. ეს კი, 
თავის მხრიე, შესაძლებელია საკმარისი გახდეს დაავადების 

გამწვავების ან მისი ინიცირებისათვის. დასაშვებია ალტერნა- 

ტიული ვარიანტიც: I-უჯრედების ფართო პოპულაციის სტიმუ- 
ლაციის უნარის მქონე სუპერანტიგენებმა–მიკრობულმა ტოქ- 

სინებმა M8ი-ს სპეციფიკური I-კლონების სტიმულაციით შესაძ- 
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ლებელია დაავადების გამწვავება გამოიწვიონ. ამრიგად, მიკ- 

რობებს დაავადების ინდუცირების და გამწვავების უნარი 

შესწევთ, რაც მიელინთან ჯვარედინი იმუნოგენური რეაქციის 

შედეგს წარმოადგენს (სს)Iიგო! L.§., 0Iძ510ი6 M. 8. #.., 1994., 8+00%6 §., 

V6I0ნი2გყ 1. C1 მI ., 1994). 

თიმომაგენური მიასთენიისა და მადემიელინიზებელი 

პროცესების ასოციაციის სუსტი მექანიზმები დღესდღეობით 

სავსებით ნათელი არ არის. განსაკუთრებულ ინტერესს იმსახუ- 

რებს ის ფაქტი, რომ მიასთენიის, გაფანტული სკლეროზისა 

და სხვა მადემიელინიზსებელი დაავადებების ძირითადი ავტო- 

ანტიგენები (მიოიდურ უჯრედებზსე აცეტილქოლინის რეცეპ- 

ტორები და M8#-ს იმუნოგენური ეპიტოპები) თიმუსში კოექ- 

სპრესირდება. ამგვარად, არ ხდება I-უჯრედების ნეგატიური 

სელექცია, კერძოდ, იმ I-უჯრედებისა, რომლებიც რეაქტიულია 

მიელინის სოგიერთი შემადგენელი ნაწილისა და სპეციფი- 

კურია აცეტილქოლინის რეცეპტორების მიმართ. როგორც ცნო- 

ბილია, მიოიდური უჯრედები თიმუსის პარენქიმაში არსებობენ. 

სრდასრული თიმუსის პარენქიმა ლეიკოციტების ტრანსპორ- 

ტირებაში მინაწილეობს და აქტივირებულ და არააქტივირებულ 

უჯრედებს (ლეიკოციტებს) არა მარტო თიმუსის ქერქიდან, 

არამედ პერიფერიული სისხლიდანაც ღებულობს. ზოგიერთი 

პათოლოგიური პროცესის დროს (მაგალითად, მიასთენიის) 

ლიმფოციტების ტრანსპორტირება (მათ შორის –8-უჯრედებისაც) 

თიმუსის პარენქიმაში რამდენიმეჯერ მატულობს (CIIხს§ M. C., 

VIIIIC0CX M., 6( გI., 1995). 

როგორც მიასთენიის, ასევე გაფანტული სკლეროზის დროს 

აღწერილია თიმუსის ჰიპერპლაზია. შესაძლებელია ორივე ამ 

დაავადების თიმუსში ინიცირების შესაძლებლობა. (VIIIIC0X M. 

CI მგ., 1987). დასაშვებია, რომ ისეთმა თიმუსოტროპულმა პა- 

თოგენებმა, როგორიცაა ვირუსები, გამოიწვიონ დაავადების 

განვითარების საწყისი სტიმულაცია, რომელიც შეიძლება ასე 

გამოიყურებოდეს: ხდება თიმუსის ქსოვილის საწყისი დაზია- 
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ნება, რომლის შედეგად ადრე სეკვესტრირებული ანტიგენების 

გამოვლენა და იმუნური პასუხის რეალი საციისათვის საჭირო 

კომასტიმულირებელი ფაქტორები წარმოიქმნება. ასევე შესაძ- 

აებელია სუბდომინანტური დეტერმინანტების ან მოდიფიცი- 

რებული საკუთარი დეტერმინანტების პრესენტირების გასრდა, 

რაც ან მოლეკულური მიმიკრიით ან ინტერფერონით ინდუცი- 

რებული გენების (მათ შორის – ანტიგენების წარმომჩენი 
მოლეკულების გენების) ექსპრესიის გასრდით ხორციელდება 

(1M60წI000VIც§ #.M., 1995), 

ვირუსების მოქმედების ეფექტად შეიძლება ჩაითვალოს 

ცელილებები ციტოკინების წარმოქმნის სპექტრში. ასე რომ, 

ეფექტური პრე სენტირება და კოსტიმულირება ინფიცირებული 

ანტიგენთა წარმომჩენი უჯრედებით შეიძლება თიმუსის პარენ- 

ქიმაში განხორციელდეს, რის შედეგად ადრე უმოქმედო აეტო- 

რეაქტიული IL-უჯრედები გააქტიურდებიან, რიმლებიც თიმუსის 

პარენქიმაში პერიფერიული სისხლიდან იჯჭრებიან. ისინი, თავის 

მხრივ, სპეციფიკურნი არიან M8L-სა და აცეტილქოლინის რე- 

ცეპტორების მიმართ. სპეციფიკური ავტორეაქტიული I-უჯრედების 

აქტივირება გადამწყვეტი მომენტია მიასთენიისა და გაფანტული 

სკლეროზის განვითარებისას. თიმუსში ავტოიმუნური რეაქ- 

ციებით გამოწვეულმა ანთებითმა ცვლილებებმა 1-უჯრედების 

დიფერენცირების პროცესები შეიძლება ჩაითრიოს. თიმოცი- 

ტებზე მადიფერენცირებელი ანტიგენების არაადეკვატურმა 

ექსპრესიამ გენეტიკურად მიდრეკილ ავადმყოფებში შეიძლება 

თიმომის განეითარება გამოიწვიოს (00IM%II ჩ.8., 1996., IICII M., 

(881085111 L. CL მI., 1999 ). 

მიასთენიისა და მადემიელინი'სებელი პროცესების ასო- 
ციაციის მეორე მექანისმი შეიძლება ასე წარმოვიდგინოთ: 

მიელინრეაქტიული I1-უჯრედების პირეელადი აქტივაცია პერი- 

ფერიულ სისხლში შესაძლებელია მიკრობით ან სუპერან- 

ტიგენით მოხდეს. აქტივირებული 1-უჯრედები რთავენ ანთებით 

რეაქციებს, რომლებიც მიმართულია M87ი-ეპიტოპისაკენ, რო- 
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ბორც ცენტრში, ასევე პერიფერიასა და თიმუსში. ამგვარად, 

ცალკეულ M8#”-ს ეპიტოპმა შეიძლება ბიძგი მისცეს საწყის 

შეტევას სამიზნე ორგანოს მიმართ, რაც დიფუზური სენსი- 

ბილიზაციის შედეგად L-უჯრედებით გამოწვეული ანთებითი 

პროცესისა და მრავლობითი ავტოიმუნური რეაქციების განვი- 

თარებას განაპირობებს. ზემოაღნიშნული მექანიზმი ავტოან- 

ტიგენების პრესენტირების გაძლიერებას ან იმუნური უჯრედუ- 

ლი კომპონენტების გამოთავისუფლებას იწვევს, რაც აცეტილ- 

ქოლინის რეცეპტორებისაკენ მიმართულ მეორადი ავტოიმუ- 

ნური რეაქციის განვითარებას უწყობს ხელს (ჩბიძი( M. L., 

1995; ცხივძი I. M., 5(ყCMთგი 5.5. C( გI., 1999 ). 

როგორც სემოთ აღვნიშნეთ, მიასთენიით დაავადებულ 

კავკასიური ეროვნების ავადმყოფთა შორის (მათი საცხოვ- 

რებელი ადგილის მიუხედავად საქართველოსა თუ მის ფარ- 

გლებს გარეთ) თიმომების, მიასთენიის ავთვისებიანი ფორ- 

მებისა და მამაკაცებში დაავადების მაღალი სიხშირე მიასთე- 

ნიური პროცესის განვითარებაში გენეტიკური ფაქტორების 

გარკვეული როლით უნდა იყოს განპირობებული. ამის სასარ- 

გებლოდ მიუთითებს მიასთენიის ოჯახური შემთხვევები და 

სხვა ავტოიმუნურ დაავადებებთან მისი ხშირი თანაარსებობაც, 

რომელიც მიასთენიის როგორც ოჯახური, ასევე არაოჯახური 

შემთხვევების დროს ვლინდება. ეს კი მიასთენიის დროს პათო- 

ლოგიური პროცესის პოლისისტემური ხასიათის მაჩვენებელია. 

როგორც სამედიცინო ლიტერატურაში არსებული, ისე ჩვენი 

გამოკვლევების შედეგებიც მიასთენიური პროცესის განვი- 

თარებაში ავტოიმუნურ მოშლილობათა წამყვან როლზე მიუ- 

თითებენ, რაც, თავის მხრიე, მიასთენიით დაავადებულთა ოჯა- 

ხებში არსებული გენეტიკური მიდრეკილებით უნდა იყოს 

განპირობებული. ამასვე ადასტურებს მონაცემები მიასთენი- 

ასთან ხშირად ასოცირებულ ავტოიმუნურ დაავადებათა ეტიო- 

ლოგიაში გენეტიკური ფაქტორის შესაძლო როლის შესახებ. 

ამჟამად მიჩნეულია, რომ მიასთენიის განვითარების ერთ-ერთი 
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ფაქტორთაგანი გენეტიკურია, მაგრამ ამ ფაქტორით განპი- 

რობებული პათოლოგიური პროცესის განმახორციელებელი 

მექანისმი ჯერჯერობით კვლავ უცნობი რჩება. პაოოლოგიური 

პროცესის ფორმირებაში გარეგანი და გენეტიკური ფაქტორების 

შერწყმის მნიშვნელობა სათანადოდ შესწაელილი არ არის. 

ოჯახური ფორმების დროსაც კი დაავადების განვითარებაში 

გენეტიკურთან ერთად, როგორც ჩანს, ფენოტიპური ფაქტო- 

რებიც უნდა ღებულობდეს მონაწილეობას. ყოველ შემთხვევაში, 

გეჩეტიკური და გარეგანი ფაქტორებისგან დამოუკიდებლად, 

მიასთენიის ოჯახური შემთხვევები დღა სხვა ავტოიმუნურ 

დაავადებებთან თანაარსებობა, ალბათ, შემთხვევით ხასიათს 

არ უნდა ატარებდეს. 
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თავი 4 

მიასთენიის დიაბნოსტიპა 

4.1. ნერვკუნთოვანი გადაცემის ფუნქციური მდგომარეობის 

' ელექტრომიობრაფიული (ემბ) მახასიათებლები 

მიასთენიის დიაგნოსტიკა ხშირად ავადმყოფთა ანამნეზური 

მონაცემებისა და კლინიკური გამოკვლევების საფუძველზეა 

შესაძლებელი, მაგრამ დაავადების განვითარებისა და მიმდი- 

ნარეობის ტიპური შემთხვევების არსებობის დროსაც კი დი- 

აგნოსი აუცილებლად ნერვკუნთოვანი გადაცემის მდგომარე- 

ობის ობიექტური მეთოდებით გამოკვლევების შედეგად მიღე- 

ბული მონაცემებით უნდა იყოს დადასტურებული. 

ბოლო წლებში კლინიკაში წარმატებით გამოიყენება იმუნო- 

გენური სინჯები, რომლებიც მიასთენიური პროცესის მიმდი- 

ნარეობის სიმძიმესთან კორელაციაში მყოფი პოსტსინაფსური 

მემბრანის ქოლინო-რეცეპტორების და კუნთის მიოზინისაკენ 

მიმართული იმუნოლოგიური ფაქტორების გამოვლენის სა- 

შუალებას იძლევა (M0ხგი §. CL გI., 1994). ასევე ანტიქოლინეს- 

თერასულ პრეპარატებზე მიღებული დადებითი რეაქცია მი- 

ასთენიის მნიშვნელოვანი დიაგნოსტიკური ტესტია, მაგრამ 

მიასთენიისა და მიასთენიური სინდრომების დიაგნოსტიკაში 

გადამწყვეტი როლი ნერეკუნთოვანი გადაცემის მდგომარეობის 

ემგ გამოკვლევას ენიჭება. 

მიასთენიის დიაგნოსტიკაში კლინიკური ემგ კვლევის ფარ- 

თო სპექტრი გამოიყენება, რომელთაგანაც თითოეულს ამ და- 

ავადებისათვის დამახასიათებელი ცალკეული ფენომენის 
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შეფასების უნარი შესწევს, თუმცა მათი სპეციფიკურობა მიას- 

თენიის მიმართ საბოლოოდ არ არის დადგენილი. 

ჰუნთის გამოწევული პლექტრული პასუხების 
(M-პასუხების) როლი ნერეკუნთოვანი გადაცემის 

შესწაელა ში 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის მაღალი საიმედოობის ფაქტო- 

რისა და სუპრამაქსიმალური სტიმულაციისას M-პასუხების 

ფორმირებაში ყველა კუნთოვანი ბოჭკოს აუცილებელი ჩართვის 

გამო (აქსონებისა და კუნთოვანი ბოჭკოების „სულ ან არაფრის“ 

კანონი) ნორმის პირობებში M-პასუხის მერყეობა უმნიშვნელოა 

და ძირითადად კუნთოვანი ბოჭკოების აქტივობის სინქრონი- 

ზაციისა და დუსინქრონიზაციის ხარისხს ასახავს. 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის საიმედოობის ფაქტორის დაქვე- 

ითების პირობებში, კუნთის არაპირდაპირი სტიმულაციისას, 
გამოწვეული პასუხის პარამეტრები მერყეობს, რაც სინაფსური 

მოშლილობების მექანიზმებისა და დაზიანების ხარისხის შე- 

ფასების საშუალებას იძლევა. ეს უკანასკნელი უფრო ნათლად 
ვლინდება ფუნქციური დატვირთვისა და ფარმაკოლოსჯიური 

სინჯების გამოყენების პირობებში, 
ნქრეკუნთოვანი დაზიანების მქონე ავადმყოფთა მოტორუ- 

ლი დატვირთეისა და ტემპერატურის მიმართ მაღალი მგრძნობე- 

ლობის გამო მათ მომზადებას გამოკელევებისათვის განსაკუთ- 

რებული ყურადღება ექცევა. გამოკვლევების დაწყებამდე 24 
საათით ადრე ავადმყოფებს ეხსნებათ ანტიქოლინესთერაზული 

პრეპარატები. თუ ავადმყოფის მდგომარეობა აღნიშნული თე- 

რაპიის სრული შეწყვეტის საშუალებას არ იძლევა, ეს პრე- 

პარატები მაქსიმალურად იზღუდება. გამოკელევის ჩატარებისას 

აუცილებელია მიღწეული იქნას ავადმყოფის სრული რელაქ- 

საცია. გამოსაკვლევი პირის ყურადღება გამახვილებული უნდა 
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იყოს მოტორულ დატვირთვათა მაქსიმალურ შეზღუდვაზე, 

რომლებიც გამოკვლევის შედეგებსე ახდენენ “სეგავლენას. 

კუნთის ტესტირების დროს დიდი მნიშვნელობა ენიჯება მისი 

მუდმივი ტემპერატურის შენარჩუნებას. შედარებით ხანმოკლე 

გამოკვლევების ჩასატარებლად, ტემპერატურაზე კონტროლის 

მისნით, სედაპირული ელექტროთერმომეტრის გამოყენებაა 

შესაძლებელი. იშემიის გამოყენებით ჩატარებული ცდის დროს 

სხეულის კანის ტემპერატურა დაახლოებით 34% უნდა იყოს, 

რაც კუნთის შიგნით 37C-ს შეესაბამება. ასეთ შემთხვევაში 

სტაბილური ტემპერატურის შესანარჩუნებლად კიდური შეიძ- 

ლება ინფრაწითელი ნათურით გათბეს. ყოველი შემდგომი გა- 

მოკვლევის ჩატარება და მიღებულ შედეგთა შედარება მხო- 

ლოდ ანალოგიური პირობების დაცვით წარმოებს. 

მიასთენიისა და მიასთენიური სინდრომებისათვის დამახა- 

სიათებელი პროქსიმალური კუნთების უპირატესი დაზიანების 

გათვალისწინებით, ტესტირებისათვის უფრო ხშირად მათი 

შერჩევა ხდება, თუმცა საკმარისი გამოცდილებისა და კვლევის 

ყველა მეთოდის დაცვის პირობებში ნერვკუნთოვანი გადაცემის 

გამოკვლევა, ჩვეულებრივ, როგორც პროქსიმალურ, ასევე დის- 

ტალურ კუნთებსე წარმოებს. 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის ფუნქციური მდგომარეობის 

შესწავლის დიაგნოსტიკური გამოკვლევები სასურველია შემ- 

დეგი სქემის მიხედვით ჩატარდეს: 

I ერთჯერადი სუპრამაქსიმალური სტიმულის საპასუხოდ 

მიღებული M-პასუხის ამპლიტუდის, ფართობისა და ნეგატიური 

ფაზის ხანგრძლივობის გამოკელევა. 

2. M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) დეკრემენტის 

სიდიდის განსასღვრა 3იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 5 

იმპულსისაგან შემდგარ სერიაში – მე-5 M-პასუხის ამპლიტუ- 

დის (ფართობის) პირველთან პროცენტებში გამოხატული 

დამოკიდებულება. 
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ელექტროდების განლაგების სქემა ემგ გამოკვლევების 

  

  

  

  

  

  

  

  

    

ჩატარებისას 

ც ხრილი6 

მასტიმული- | დამიწების 
ნერეი კუნთი გამომყეანი ელექტროდები რებელი ელექტროდი 

ელექტროდი 

აქტიური რეფერენტული 
კუნთების ნერვის „ 
მაქსიმალური |ძირითადი იდაყვის კინამხრის 

ი.8ზხძსC10I | უშემაღლება | ფალანგის ფუკე |ხარი უა 
ი.ხIიმთღ | ძ16#MI იმისი) ბ 4 (მაჯა) მესამედი 

ცერის ფუძ 
თ. მძძსCIი! გუშე იქვე იქეე იქვე 

001I+ 5 

თ.6XL0IC | კუნთის სხივ-მაჯის სპირალური |წინამხრის 
ლ0თოსი | მაქსიმალური | სახსრის გარეთა (არხი სედა 

ფშემაღლება სედაპირი მესამედი 

ი.(მძიI5 

თ (IC6ი§ | კუნთის იდაყყის სახსრის |ერბის მხრის შუა 
მაქსიმალური | გარეთა წერტილი მესამედი 
შემაღლება სედაპირი 

ი. ჩი, კუნთის სპირალური მხრის ტზჩედა 
გXIხი§ | ძიI0ძ6ს§ | მაქსიმალ ური | «სის მიდამო | “ქმე მესამედი 

შემაღლება 
ი-ონ6ძ9- | ო.გხძსი(ი( | კუნთის წინამხრის 

ის§ იი | მაქსიმალური ცერის პირეელი მაჯა შუა 

ხრის | შემაღლება | 99ლ<დაბბი მესამედი 
ი.8C5I5 | თ.0(ხXს8ვ- | ხედა ცხეირის ფგრთა წარბსაყარი | თავი 

L6 00სს | ქუთუთოს 
შუა ნაწილი 

თ.იხLსს- | პირის კუთხე 

(500 | ხედა ტუჩთან | იქვე იქვე იქვე 

ი. · _ |კუნთის ა „ბის სერ 
სIიხისი- თმას გარეთა ქვედა ყბა ქება ი კისერი 

ს§ მუცელი ა. 

ი სიც | კუნთის კოჭ-წვივის მცირე წვივის 

გი(ხიი | მაქსიმალური ' წვივის ზედა ად სახსრის მიდამო “ 
შმემაღლება ძელის თავი |მესამედი 

გიდი. კოჭ-წეიევის 
გი ი.6X%6ი. კუნთის რ ტერფის მეხუთე სახსრის წეიეის 

ძი" აქსიმალური თითი წინა ქვედა 
იიისთსიდ | შემაღლება ზედაპირი მესამედი               
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3. M-პასუხის პარამეტრების ცვლილებათა დინამიკის 

შესწავლა 40-50 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 200 იმპულ- 

სისაგან შემდგარ სერიაში – პროცენტებში გამოხატულ მე-200 

M-პასუხის დამოკიდებულება პირველთან. 
4. M-პასუხის პარამეტრების ცვლილებათა დინამიკის შეს- 

წავლა ტეტანური სერიიდან (ან 10 წამიანი მაქსიმალური ნებითი 

დაძაბვიდან) 5-10წმ-ის შემდეგ 3იმპ/წმ სიხშირით სტიმულა- 

ციისას 5 იმპულსისაგან შემდგარ სერიაში – საწყის M-პასუხ- 

თან და მე-5 M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) პირველთან 

დამოკიდებულების მიმართ, რაც ასევე აბსოლუტურ მაჩვენებე- 
ლებსა და პროცენტებში გამოიხატება. 

5. M-პასუხის პარამეტრების ცვლილებათა დინამიკის შეს- 
წავლა ტეტანური სერიიდან (ან 10-წამიანი მაქსიმალური ნებითი 
დაძაბვიდან) 3წთ-ის შემდეგ 3იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 
5 იმპულსისაგან შემდგარ სერიაში – პროცენტებში გამოხა- 

ტული მე-5 M-პასუხის დამოკიდებულება პირველთან ტეტანი- 

საციამდე (ან მაქსიმალურ დაძაბვამდე) და მის შემდეგ გამოვ- 

ლენილი დეკრემენტების სიდიდეთა შედარება. 

დაავადების მიმდინარეობის პროცესში დინამიკაში გან- 
მეორებითი ან ფარმაკოლოგიური სინჯების გამოყენების შემ- 

დეგ ჩატარებული ტესტირებისას რეკომენდირებულია გამოკე- 

ლევათა ანალოგიური თანმიმდევრობის დაცვა. 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების მექანიზმების კვლე- 
ვისას გასაანალიზებელ ფენომენთა რიცხვი შეიძლება გაფარ- 

თოვდეს დაბალი და მაღალი სიხშირეებით სტიმულაციის პი- 
რობებში, ფუნქციური და ფარმაკოლოგიური ცდების გამოყე- 

ნებით, სტიმულთა სერიაში ყოველი წინა სტიმულის მომდევ- 

ნოსთან აბსოლუტურ სიდიდეებსა და პროცენტებში გამოხა- 

ტულ M-პარამეტრების ცვლილებათა შეპირისპირების შესწაე- 
ლით. აღნიშნული საშუალებით ნერეკუნთოვანი სინაფსის 

სხვადასხვა ფუნქციური მდგომარეობისათვის დამახასიათე- 

ბელი ფასილიტაციის განსხვავებული მექანიზმების, მედია- 
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ტორის ჩართვის დროისა და მისი მობილიზაციის ეფექტურობის 

განსასღვრა ხდება შესაძლებელი. 

ერთჯერადი სუპრამაუსიმალური სტიმულით 

გამოწევვული M-პასუხის პარამეტრები 

M-პასუხი კუნთის მაინერვირებელი ნერვის ერთჯერადი სუ„- 

რამაქსიმალური სტიმულით გაღიზიანების საპასუხოდ წარმოქმნილ 

კუნთოვანი ბოჭკოების სუმარულ პოტენციალს წარმოადგენს. M- 
პასუხის პარამეტრების შესწავლა ადამიანის სინაფსურ დაავადებათა 

დიაგნოსტიკაში გარკვეულ ორიენტირს იძლევა. 

ჯანმრთელ პირებში კუნთის ომების მიხედვით M-პასუხის 

ნეგატიური ფასის ხანგრძლივობის, ამპლიტუდისა და ფართო- 

ბის მაჩვენებლები არსებითად განსხვაეებულია (იხილეთ („კახრი- 
ლი 7), თუ თვალის ირგვლივ კუნთში ამპლიტუდის საშუალო 

სიდიდე I1,4+07მე, ფართობის – 3,6+1,7მეXმVმ, ხანგრძლიეობის – 

2,4+0,8მწმ-ია, წინა დიდი წვივის კუნთში M-პასუხის ნეგატიური 

ფასის ამპლიტუდა – 8,6+1,1მე, ფართობი – 38,1+ 4,ზმეXმჯსმ, 

ხოლო ხანგრძლივობა 10,6+2პმწმ-ია. ამასთანავე, სხვადასხვა 

ჯანმრთელ. პირთა ერთი და იმავე კუნთის M-პასუხის 

ამპლიტუდისა და ფართობის მაჩვენებლებიც კი მნიშვნელოვნად 

განსხეავებულია. ნაკლებად ვარიაბილურ სიდიდეს M-პასუხის 
ნეგატიური ფასის ხანგრძლივობა წარმოადგენს. 

M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) შემცირება ნორმის 

მაჩვენებელთან შედარებით აქსონის ან კუნთოვანი ბოჭკოების 
ნაწილის დაღუპვასა ან მათ არასრულფასოვან ფუნქციონირე- 
ბაზე მიუთითებს. 

მიასთენიით დაავადებულთა M-საასუხის პარამეტრების სა- 

შუალო მაჩვენებელი არ განსხვავდება ჯანმრთელებისაგან, მხო- 

ლოდ გამოსაკვლევი კუნთის საგრძნობლად გამოხატული 

სისუსტის შემთხვევაში ზოგჯერ შეიძლება მოხდეს M-პასუხის 

ამპლიტუდის (ფართობის) შემცირება. ამასთანავე, არაერთ მი- 
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ასთენიით დაავადებულის კუნთში კლინიკურად ძალის მნიშ;ვ- 

ნელოვანი დეფიციტის არსებობის შემთხვევაშიც კი M-პასუხის 

პარამეტრები ნორმის ფარგლებშია. 

ამავე დროს ყველა კუნთში M-პასუხის ამპლიტუდის (ფარ- 

თობის) დაქვეითება, პათოლოგიურ პროცესში მისი კლინიკუ- 

რად გამოხატული ჩართვის ხარისხის მიუხედავად, ლამბერტ- 

იტონის მიასთენიური სინდრომის დამახასიათებელი ნიშანი 

და მისი გამოვლენის მნიშენელოვანი დიფერენციული კრიტერი- 

უმია. თანაფარდობა M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) შემ- 

ცირებასა და გამოსაკვლევი კუნთის კლინიკური დახიანების 

ხარისხს შორის არც ბოტულიზმის დროს აღინიშნება. ბოტუ- 
ლიზმით დაავადებულთაგან M-პასუხის ამპლიტუდის შემცირება 

მხოლოდ 7%-ში დასტურდება, ხოლო ფართობის შემცირება 
16%-ში. 

ჯანმრთელ პირთა სხვადასხვა კუნთების გამოკვლევისას 

| მიღებული M-პასუხის პარამეტრები 

ცხრილი 7 
  

  

  

  

  

  

  

              

M-ჰასუხის პარამეტრები 

კუნთი ამპლიტუდა ფართობი ხანგრძლიეობა, 
მე მეXმწმ მწმ 

თ.გხძსCI0( ძი | 8.9+3.4 27+10.2 4.3+1.9 

თოი! /5.5-I4.0/ /16.0-35.0/ /3.9-6.3/ 

თ. მძძი””ი”7 |10.2+4.| 28.4+12.3 5.4+1.3 

ი0II0% /6.5-I4.0/ /20.0-36.0/ /4.5-6.3/ 

თ CXICი70( ძIII |9427... 54.5=12.2. 848...” 

00 ისის /I.0-12.0/ /46.0-62.I /7.7-9.7/ 

ი.I06605 II.3+4.I 60.4+93 9.3>1.7 
/7.3-16.8/ /34.0-84.I /7.7-1I.3/ 

ი1.ძCI0IძCს§ 9.1+3.5 49.I+I8.5 94+2.2 
/5.5-I2.6/ /13.9-73.0/ /7.6-IL0/ 

თ.Iხ086I5.. 8.6+1.I. 38.I+4.8 I0.6+2.3 

გი(6”MიV” /5.4-14.0/ /20.I-48.0/ /9.0-I4.5/ 
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ცხრილში რუსეთის ფედერაციის სამედიცინო აკადემიის 
ზოგადი პათოლოგიისა და პათოფისიოლოგიის სამეცნიერო- 
კვლევითი ინსტიტუტის მიასთენიის ცენტრში ჩატარებული 

გამოკვლევის შედეგებია მოყვანილი (ტესტირებულია 30 
ჯანმრთელი პირი). 

M-პასუხის პარამეტრების ცვლილებები კუნთის დაბალი 

სიხშირით სტიმულაციისას 

ტრადიციულად მიასთენიის დიაგნოსტიკაში ნერვკუნთო- 
ვანი გადაცემის მდგომარეობის გამოკვლევა დაბალი სიხშირის 
იმპულსთა სერიით წარმოებს. ვინაიდან შერწყმული იმპულსე- 
ბით სტიმულაციისას მეორე M-პასუხის ამპლიტუდის დაქეეი- 

თება განსაკუთრებით მკვეთრად იმპულსთა შორის 0.33წმ-ის 

ინტერვალის არსებობის დროს ვლინდება, რაც ვ3იმჰ/წმ სიხში- 

რით სტიმულაციის შესაბამისია, ამიტომ მიასთენიის დროს 
სხვადასხვა გამოკვლევების ჩატარებისა და მიღებული შედეგების 

შესადარებლად დაბალი სიხშირეებით სტიმულაციის საჭი- 

როების შემთხვევაში სტანდარტული 3იმპ/წმ სიხშირის გამოყე- 
ნებაა მიზანშეწონილი (006500ძ( 1., 1966). 

ემგ გამოკვლევით ჯანმრთელ პირთა 3იმპ/წმ სიხშირით 
სტიმულაციისას, ნერვკუნთოვანი გადაცემის მაღალი საიმედო- 
ობის ფაქტორის არსებობის გამო M-პასუხის ამპლიტუდის 
(ფართობის) დეკრემენტი არ აღინიშნება. სუმარული პოტენცია- 

ლის ამპლიტუდა სტაბილურია, ვინაიდან აქტივობაში ყველა 
კუნთოვანი ბოჭკო ერთვება (სურათი I). 

ნერეკუნთოვანი გადაცემის საიმედოობის ფაქტორის დაქ- 
ვეითებისას სუმარული M-პასუხიდან კუნთოვანი ბოჭკოები 

ითიშება, რაც სერიაში, პირველ M-პასუხთან "შედარებით, 

მომდევნო M-პასუხების ამპლიტუდის (ფართობის) შემცირებით 
ვლინდება – M-პასუხის დეკრემენტი (სურათი 2). 

პიმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას M-პასუხის ამპლიტუდის 

(ფართობის) დეკრემენტის სიდიდე ნერეკუნთოვანი გადაცემის 
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„არ–=–=_=C=.... ' . ... მელი 

სოუ = _– 3 4 : ე 1 . ; = ლის 
'. '0ძედ.:.: · . სლ მწმ/დ 

_.!!·: ანრ22 MM : : _ 
_ 22% “სააბა> I. ააა 

–-–_–3–ჯ–.«–._ -___-_ სა ...... ; 
ე-ის სს ააზხგჯგჯხლი””იდ 
იი ეეებეეეეებიე ;       

სურათი I. ჯანმრთელი ადამიანის იდაყვის ნერვის სუპრამაქსიმალური 

3 იმ/წმ სიხშირის ელექტრული სტიმულაციით გამოწეეული მტევნის 

მე-55 თითის განმსიდველი კუნთის ხუთი მომდევნო M- პასუხის ემგ 

რეგისტრაცია. 

    

    

  

ქეა–-–- უ=–=–იეინიგიიიიიიიიიიიიიიიიიიიიიი9-ი.-"წიეიიეიიი.,ი.....-.....” 

სურათი 2. მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფში იდაყეის ნერვის სუპრა- 

მაქსიმალური 3 იმა/წმ სიხშირის ელექტრული სტიმულაციით გამოწეეული 

მტევნის მე-5 თითის განმსიდველი კუნთის ხუთი მომდევნო M- პასუხის 

დინამიკა. პირველი M - პასუხის ნეგატიური ფაზის ამპლიტუდა 8 მე-ია, მე-5 

M- პასუხის - 5 მე, დეკრემენტი 37,5%. 

საიმედოობის ფაქტორის დაქეეითების ხარისხს ასახავს. ჩვეუ- 

ლებრიე, იგი მე-5 M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) პირველ 

M-პასუხის ანალოგიურ პარამეტრებთან დამოკიდებულებით 

განისაზღვრება და პროცენტებში გამოიხატება. 
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დეკრემენტი (%)=100-(პოტენციალი 5/პოტენციალი I1)X1I00% 
მეტად მნიშვნელოვანია საკითხი დეკრემენტის იმ მაჩვენებ- 

ლის შესახებ, რომელიც ნერვკუნთოვანი გადაცემის საიმედო- 
ობის ფაქტორის პათოლოგიურ დაქვეითებაზე მიუთითებს, და 
რაც, ავტორთა უმეტესობის აზრით, 10%-ზე ნაკლები არ უნდა 
იყოს (005))0ძ| I1., 1973; I-I8სი C., 1977; 00% 8., 1992), 

ჩვენი მონაცემებით, ზედაპირული ელექტროდებით M-პა- 
სუხის გამოყვანისას ჯანმრთელ პირთა დისტალურ კუნთებში 
M-პასუხის დეკრემენტი 4%–5%-ს არ აღემატება, ხოლო პროქ- 
სიმალურში – 9%–-10%-ს. ფართობის დეკრემენტი ამპლიტუდის 
დეკრემენტს ჩამორჩებოდა. ჯანმრთელ გამოკვლეულ პირთა 
35%-ში პიმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას M-პასუხის ამპლი- 
ტუდა მატულობდა და მაქსიმუმს მე-4-5 სტიმულზე აღწევდა. 
ეს მატება არ აღემატებოდა 6%-ს და M-პასუხის ფართობის 
გასრდით არ იყო თანხვდენილი. M-პასუხის ამპლიტუდისა 
და ფართობის დეკრემენტის ან ინკრემენტის სიდიდეების შეუ- 
საბამობა კუნთოვანი ბოჯკოების პოტენციალების აქტივაციისა 

და სუმაციის სინქრონიზაციასა და დესინქრონიზაციაზე მიუთი- 
თებს, რასაც ყველა ჯანმრთელ პირში პირველთან შედარებით 
მე-5 M-პასუხის ნეგატიური ფასის ხაჩგრძლიეობის 0.16+ 0.07მწმ- 

ით შემცირებაც ადასტურებს (L6X. ნ.M. M იი., 1997). 
ადამიანის სინაფსურ დაავადებათა სხვადასხვა ფორმის 

დროს 3იმა/წმ სიხშირით სტიმულაციისას M-პასუხის ამპლი- 

ტუდის (ფართობის) დეკრემენტის სიდიდე შეიძლება მნიშ- 
ენელოვნად განსხვავდებოდეს. მიასთენიის დროს M-პასუხის 

ამპლიტუდის (ფართობის) დეკრემენტის სიდიდესა და გამო- 
საკვლევი პირის კუნთის ძალას შორის პირდაპირი კორელაცია 

არსებობს. თუ კუნთში ძალის უმნიშვნელო დაქვეითებისას 

(4 ქულამდე) M-პასუხის ამპლიტუდის დეკრემენტი II.I+ 8.3%- 
ს შეადგენდა, იმავე დასახელების კუნთში ძალის გამოხატული 

დეფიციტის შემთხვევაში (2 ქულამდე) დეკრემენტის სიდიდე 
39.5+ 115%-ს აღწევდა (სურათი 3). 
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ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს M-პა- 

სუხის ამპლიტუდის (ფართობის) დეკრემენტი 3იმა/წმ სიხშირით 

სტიმულაციისას შეიძლება მნიშვნელოვნად იყოს გამოხატული 

(50%-სე “რსევით), მაგრამ ამ დროს კორელაცია დეკრემენტის 

სიდიდესა და ტესტირებულ კუნთებში ძალის სიდიდეს შორის 

არ ვლინდება – გამოსაკელევ კუნთში ძალის დეფიციტის არარ- 

5მე/დ Iმწმ/დ 

ათნი „„უაეეაეა“”–”_ ს ააააა2%227 
: ა 

5მე/დ Iმწ9/დ 

სია ლი # --2=< საბა 
<= –..7 -+>=>>> ოჯა ას –ას– დ 

ლ შალუულლალა თ დირ თ:=5= 
საა> 

ბ 

სურათი 3 მიასთენიით დაავადებულ ავაღმყოფში იდაყვის ჩერვის სუპ- 

რამაქსიმალური 3 იმ/წმ სიხშირის ელექტრული სტიმულაციით გა- 

მოწვეული მტევნის მე-5 თითის განმხიდველი კუნთის ხუთი მომდევ- 

ნო M-ჰასუსის დინამიკა. კუნოში ძალის 4 ქულით შეფასებისას დეკ- 

რემენტი 14.3% (ა) და იგივე M-პასუხები აღნიშნულ კუნთში ძალის 

2 ქულამდე დაქვეითების პირობებში. დეკრემენტი - 37,5% 
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სებობისას დაბალი სიხშირით სტიმულაციის შემთხვევაში 
M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) მნიშვნელოვანი დეფი- 

ციტი შეინიშნება (Lმთხბ წ. (§( გI)., 1961; 510თIX #. CL მI., 1968; 

IC ნ.M., 1974; CმVმ236 #. I., 1982; 1988). 

ბოტულიზმის დროსაც ასევე არ აღინიშნება შესაბამისობა 

კუნთის კლინიკურ დაზიანებასა და 3იმპ/წმ სიხშირის სტიმუ- 

ლაციისას M-პასუხის' ამპლიტუდის (ფართობის) დეკრემენტს 

შორის. კლინიკურად მნიშვნელოვნად გამოხატული კუნთების 

სისუსტის არსებობისას დეკრემენტის სიდიდე იშვიათად სცილ- 

დება 10%-ზე მაღალ მაჩვენებელს. 

ამგვარად, პიმპ/წმ სისშირით სტიმულაციისას M-პასუხის 

ამპლიტუდის (ფართობის) დეკრემენტსა და კუნთის კლინიკური 

დაზიანების ხარისხის შეპირისპირება ადამიანის სინაფსურ 

დაავადებათა სხვადასხვა ფორმისათვის დამახასიათებელ ტი- 
პურ თავისებურებებს ავლენს. 

განსაკუთრებით გვინდა აღვნიშნოთ 3იმპ/წმ სიხშირით 

სტიმულაციისას მე-2 M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) 

პირველთან, მესამესი მეორესთან და ა.შ. დამოკიდებულებაში 

გამოვლენილი M-პასუხის პარამეტრების ცვლილებათა კანონ- 

ზომიერებები. 3იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას ყოველ 

მომდევნო M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) წინასთან 

შედარებით გამოვლენილი შემცირების კანონზომიერებათა 

ანალიზმა გვიჩვენა, რომ M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) 

შემცირების ყველაზე მაღალი მაჩვენებელი მე-2 M-პასუხის 

პირველთან დამოკიდებულებაში ვლინდება, რამდენადმე ნაკ- 

ლები ხარისხით იყო გამოხატული მე-3 M-პასუხის შემცირება 

მე-2-თან შედარებით. ეს კანონსომიერება საერთოა მიასთენიისა 

და ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომისათვის და 

პირდაპირ კორელირებს მე-5 M-პასუხის პირველთან შედარებით 

გამოვლენილ დეკრემენტის მაჩვენებელთან (%). 

მიასთენიისა და ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის 

დროს მე-4 M-პასუხის დამოკიდებულება მესამესთან მნიშ;ვ- 

ნელოვნად განსხვავებულია. მიასთენიის შემთხვევაში დეკრე- 
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მენტის სიდიდე არსებითად მცირდება, ხოლო ლამბერტ-იტონის 

სინდრომის დროს პრაქტიკულად უცვლელი რჩება. მე-5 M- 

პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) მე-4 M-პასუხთან შედარებამ 

არ გამოავლინა ამპლიტუდის (ფართობის) შემდგომი რამდე- 

ნადმე მნიშვნელოვანი შემცირება არც მიასთენიისა და არც 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის არსებობისას, რაც 

მედიატორის გამოთავისუფლების პათოლოგიის ფონზე მისი 

მობილიზაციის მექანიზმების ჩართვის პროცესის შენელებაზე 

მიუთითებს. 

ამგვარად, 3იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას M-პასუხის 

პარამეტრების ცვლილებათა შესწავლა ნერეკუნთოვანი გადა- 

ცემის დასიანების არა მარტო ხარისხის, არამედ ხასიათის 

დადგენის საშუალებასაც იძლევა. 

M–პასუხის პარამეტრები კუნთის მაღალი 
სიხშირით სტიმულაციისას 

40-50 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას ნერვკუნთოვანი 

კონტაქტის ყველა რგოლის ფუნქციური მდგომარეობა მნიშვნე- 

ლოვნად იცვლება. მაღალი სისშირით სტიმულაცია პრესინაფ- 

სური ტერმინალებიდან აცეტილქოლინის დიდი რაოდენობით 

გამოყოფას იწვევს, რაც მედიატორის მარაგს ამცირებს. ამასთა- 

ნავე მატულობს აცეტილქოლინის სინთეზი და მობილიზაცია, 

ადვილდება მისი ტერმინალებიდან გამოსელა (8Iთძს!%! 0. CI მI., 

1965; CსI-Cმიძ) §. 6L8I., 1980). საერთო ჯამში კუნთის გამოწვეული 

პასუხის პარამეტრების ცვლილებები ამ პროცესების შეჯამების 

შედეგია და მედიატორის გამოყოფის, მობილიზაციისა და 

რეცეფციის განმაპირობებელი მექანიზმების ფუნქციონირების 

ხარისხს გამოხატავს. 

მაღალი სისშირით სტიმულაციისას M-პასუხის ამპლი- 

ტუდის ცვლილებები არა მარტო კუნთოვანი ბოჭკოების აქტი- 

ვობაში ჩართვა-გამოთიშვაზე, არამედ მათი აქტივობის სინ- 
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ქრონიზაციაზეა დამოკიდებული. კუნთოვანი ბოჯკოების მოქმე- 
დების პოტენციალების სინქრონისაციისას სუმარული M-პასუ- 

ხის ხანგრძლივობა მცირდება და მისი ამპლიტუდა მატულობს. 
პიმპ/წმ სისშირით სტიმულაციის დიდხანს გაგრძელებისას 
შეიძლება კუნთოვანი ბოჭკოების დესინქრონისაცია გამოვლინდეს, 

რასაც M-პასუხის ამპლიტუდის დაქვეითება მოჰყვება. 

ამგვარად, ტეტანური სიხშირეების გამოყენების დროს M- 

პასუხი პარალელურად მიმდინარე რამდენიმე პროცესს ასა- 

ხავს – მედიატორის გამოყოფის და სინთესის გაზსრდას, აცე- 
ტილქოლინის სარეზერვო ფრაქციიდან დაუყოვნებლივი“ გამიი- 

ყოფისათვის გამსადებულ ფრაქციაში გადასვლას, რაც მორიგი 

სტიმულის მიღებისას ტერმინალიდან მედიატორის გამოყოფას 

აუმჯობესებს. , 
მაღალი სიხშირით სტიმულაციისას M-პასუხის ამპლიტუ- 

დის ცვლილებაზე ფაქტორთა რთული კომპლექსის 'ხეგავლენის 
გამო M-პასუხის ამპლიტუდის გაზრდისა და შემცირების მექა- 
ნიზმებში გარკვევა, დაბალი სიხშირის სტიმულაციასთან შედა- 
რებით, უფრო რთულია. ასეთ ”შემთხეევებში· M-პასუხის ფარ- 

თობის ანალიზი ამსუბუქებს მაღალი სიხშირით სტიმულა- 
ციისას მიღებულ მონაცემთა შეფასებას. ჯანმრთელ პირებში 
5 წმ-ის განმავლობაში 40 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციის 
პირობებში პირეელი და მე-200 პასუხების შეპირისპირებისას 
ხდება M-პასუხის სინქრონიზაცია, რომელიც ნეგატიური ფასის 
ხანგრძლივობის 1,6+03 მწმ-–ით დაქვეითებით ელინდება. ამას- 

თანავე, 20%-ის ფარგლებში ამპლიტუდის დეკრემენტის ან 
ინკრემენტის არსებობისას M-პასუხის ფართობის ცვლილება 
5%-ს არ აღემატება. მაღალი სიხშირით სტიმულაციისას M- 
პასუხის პარამეტრების ცელილებათა დინამიკა მე-200 პასუხის 
პირველთან დამოკიდებულებით განისახღერება და პროცენ- 
ტებში აისახება. 

20-50 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას კუნთოვანი ბოჭ- 
კოების აქტივობაში ჩართვის ყველასე ნიშანდობლივი მაგალი- 
თი ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომია (სურათი 4). 
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კუნთოვანი ბოჭკოების ჩართვის ხარისხზე M-პასუხის ამპლი- 
ტუდისა და ფართობის მომატების მიხედვით მსჯელობენ, 

რომელიც, თავის მხრიე, საწყის სიდიდეებზეა დამოკიდებული–რაც 

უფრო ნაკლებია M-პასუხის საწყისი ამპლიტუდა (ფართობი), 

მით უფრო მეტია მისი ზრდის პროცენტული მაჩვენებელი. 

2მე/დ ' Iმწმ/დ 

/, წას ჰა. 
>> ააა 

Iს”. 
ა 

2მე/დ 2მი/დ 

  

სურათი 4. მტევნის მე-5 თითის განმსიდეელი კუნთის M-პასუხების 

დინამიკა ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სიჩდრომის დროს. (ა) 

დეკრემენტი 3 იმ)/წმ სიხშირით სტიმულაციისას იმპულსთოა სერიაში 

და (ბ) მომდევნო M-პასუხების„ ინკრემენტი სერიაში 50 იმ./წმ 

სიხშირით სტიმულაციისას. 

მიასთენიის დროს უფრო ხშირია აქტივობიდან კუნთოვანი 
ბოჭკოების გამოთიშვა, რაც სტიმულაციის პროცესში M-პასუხის 
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ამპლიტუდისა და ფართობის დაქვეითებით ვლინდება. ამასთანავე 

აღსანიშნავია, რომ მიასთენიით დაავადებულებში, 3 იმპ/წმ 

სიხშირით სტიმულაციისას ნერვკუნთოვანი გადაცემის ბლოკის 

არსებობის შემთხვევაში მაღალი სიხშირის სტიმულებზე 

დეკრემენტი შეიძლება არც კი გამოვლინდეს. აქედან გამომდინარე, 
მაღალი სიხშირით სტიმულაციის დროს M-პასუხის ამპლიტუდის 

(ფართობის) შემცირება ნერეკუნთოვან შეერთებაში მედიატორის 

მობილისაციისა და რესინთესის დარღვევის მაჩვენებელია. 

კუნთის არაპირდაპირი სუპრამაქსიმალური მაღალი სიხში- 

რით სტიმულაცია გამოიყენება როგორც ფუნქციური დატვირთ- 

ვა, რომელიც აცეტილქოლინის კინეტიკის ხანგრძლივ ცვლილებებს 

იწვევს. 

პოსტტეტანური ფენომენის როლი ნერეკუნთოვანი 
გადაცემის მდგომარეობის შესწავლა ში 

ა) პოსტტეტანური (პოსტაქტივაციური) შემსუბუქება 

ნერვკუნთოვან შეერთებაში ტეტანიზაციის შემდეგ შემსუ- 

ბუქება ვლინდება, რაც, პირველ რიგში, აქსონის ტერმინალებში 

ყოველი იმპულსის მოსვლისას აცეტილქოლინის გამოყოფის 

ადგილებში კალციუმის იონების კონცენტრაციის მომატე- 
ბასთანაა დაკავშირებული (CიმLIL(0ი M. %8I., 1982; 5(0CMხILIძი6 M. 0L8მI., 

1984) გარკვეულ როლს გადაცემის მობილიზაციიის შემ- 
სუბუქებაც ასრულებს, თუმცა აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ 
მედიატორის დაუყოვნებელი გამოყოფისათვის გამზადებული 
ფრაქცია არ იცვლება (წგჩგოI!ოთი!ს! IL. %L მI., 1978) 

შემსუბუქება ადრე აქტივობაში ჩაურთავი კუნთოვანი ბოჯ- 
კოების აქტივაციის შედეგად ნერვკუნთოვანი გადაცემის გაუმ- 
ჯობესებაა. ტეტანური სერიის ან 10 წმ-იანი მაქსიმალური ნე- 
ბითი დაძაბვის შემდეგ შემსუბუქების სიდიდე პირველი M-პასუხის 

მაქსიმალური ამპლიტუდის (ფართობის) ტეტანიზაციამდე ან მაქ- 
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სიმალურ დაძაბვამდე არსებულ M-პასუხის ამპლიტუდის (ფარ- 

თობის) საწყის სიდიდესთან შედარებით განისასღერება. შე- 

საბამისად, არჩევენ პოსტტეტანურ და პოსტაქტივაციურ შემსუ- 

ბუქებას, (0ტშ და პაშ) (სურათი 5). 

  

სურათი 5. მიასთენიით დაავადებულ ავაღმყოფში მტევნის მე-55 თითის გან- 

მსიღველი კუნთის M - პასუხების დინამიკა მაღალი სიხშირით სტიმ'ულა- 

ციისას (40 იმ-”/წმ) და ტეტანისაციიდან 40 მწ-ის შემდეგ - პტშ (ა - სტიმუ- 

ლაციის დასაწყისი; ბ - სტიმულაციის დასაწყისი ტეტანისსაციის შემდეგ). 

ჯანმრთელ პირებში M-პასუხის ამპლიტუდის მომატება 

პტშ-ის ან პაშ-ის პერიოდში 10%-ს არ აღემატება. ნეგატიური 

ფასის ფართობი, როგორც წესი, არ იცვლება, ხოლო ხანგრ- 

ძლივობა მცირდება. ეს ფენომენი „ფსევდოფასილიტაციის“ 

სახელწოდებითაა ცნობილი, ვინაიდან იგი მოქმედების პოტენ- 
ციალის ცალკეულ სპაიკებში სინქრონისაციის გაუმჯობესებას 

ასახავს, გააქტიურებული კუნთოვანი ბოჭკოების რიცხვის 
ცელილების გარეშე (006§00ძ!)., 1966). 

მიასთენიის დროს პტშ-ისა და პაშ-ის სიდიდე ნერეკუნ- 
თოვანი გადაცემის და“სიანების ხარისხსეა დამოკიდებული. 

კუნთებში, M-პასუხების დაბალი საწყისი ამპლიტუდითა და 
3 იმ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას მკვეთრად გამოხატული 
დეკრემენტით, M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) მნიშენე- 
ლოვანი მომატება აღინიშნება, მაშინ როდესაც ნერეკუნთო- 
ვანი გადაცემის მსუბუქი დაზიანებისას პტშ და პაშ უმნიშ- 
ვნელოდაა გამოხატული. 

ჯ2. 6. კვირკველია I77



ბოტულიზმისა და ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდ- 

რომის დროს შემსუბუქების სიდიდე არ არის დამოკიდებული 3 

იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას დეკრემენტის სიდიდით 

განსასღვრულ ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების ხარის- 

სსე, თუმცა M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) განსაკუთ- 

რებულად დაბალი საწყისი მაჩვენებლების არსებობის პირობებში 

პტშ-ისა და პაშ-ის დროს მისი მატების ხარისხი უფრო მაღალია. 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს M-პასუხის 

ამპლიტუდის მატება პტშ-ის დროს შეიძლება 100%-საც კი აღწევდეს. 

პტშ-ის დროს მედიატორის გამოყოფის გაუმჯობესება და 

პოსტსინაფსური მემბრანის ქოლინორეცეპტორებთან მისი ურ- 

თიერთქმედების ზრდის ალბათობა კუნთის 3 იმა/წმ-ში სიხში- 

რით სტიმულაციისას მე-5 M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართო- 

ბის) პირველ პასუხთან შედარებით მიღებული და პროცენტებში 

გამოხატული დეკრემენტის შემცირებითაა თანხვდენილი. ამას- 

თანავე, მიასთენიისა და ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდ- 

რომის დროს დეკრემენტის გამოხატულება და ხასიათი არსები- 

თად განსხვავებულია. მიასთენიის შემთხვევაში პირველ და 

მე-2 და მე-2 და მე-3 M-პასუხებს შორის სხვაობის შედარე- 

ბისას ფუნქციურ სინჯამდე მიღებულ იმავე მონაცემებთან 

დეკრემენტის სიდიდის შემცირება ელინდება. ლამბერტ-იტონის 

სინდრომის დროს პირველი M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართო- 

ბის) მნიშვნელოვან მომატებასთან ერთად მე-2 M-პასუხის 

პირველთან, მე-3-სი მე-2-თან, მე-4-სი მე-3-თან და მე-5-სი მე-4 

M-პასუხთან შედარებით თანაბარი დეკრემენტი აღინიშნება, 

რაც პტშ-ისა და პაშ-ის დროს კუნთოვანი ბოჭკოების გარკვეეუ- 

ლი გააქტივებული ნაწილის სწრაფად განვითარებად უკუბ- 

ლოკირებაზსე მიუთითებს. 

შემსუბუქება შეიძლება სფპ-ის გასრდითაც გამოვლინდეს. 

სტიმულაციის სხვადასხვა სისშირეებსა და სტიმულთა სხვადა- 

სხვა რაოდენობაზე საპასუხო პოსტაქტივაციური მახასიათებ- 

ლების გამოკვლევამ პირველადი (წყვილი სტიმულებიდან მეო- 

რეზე საპასუხო) და მეორადი ანუ პოსტტეტანური პოტენციაცია 
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გამოავლინა. ნორმალურ და შემსუბუქების პერიოდში წარ- 

მოქმნილ სფპ-ის ამპლიტუდებს შორის კორელაციური და- 
მოკიდებულების არარსებობის გამო შემსუბუქების მიზეხი 

არ უნდა იყოს დამოკიდებული ყოველი სტიმულის საპასუხოდ 

გამოთავისუფლებული მედიატორის და ჩნერეულ ტერმინა- 

ლებში დარჩენილი კვანტების რაოდენობაზე. აქედან გამომდი- 

ნარე, პირველადი პოტენციაცია დაუყონებლივი გამოყოფი- 

სათვის მსადმყოფი მედიატორის ფრაქციის მდგომარეობით 

კი არ განისასღვრება, არამედ წყვილი იმპულსებიდან მეორის 

საპასუხოდ კვანტების გამოთავისუფლების ალბათობის გაზრ- 

დით (LIსხხმVძ I., 1963; 76ი 80! 1., MI გთ16ხV IC., 1982; Lსიმ M., I8ხII M., 

1986). 

პირველადი პოტენციაცია, იმპულსთა შორის 15 მწმ-ის 

ინტერვალის არსებობისას, წყვილი სტიმულებიდან მეორის 

საპასუხოდ აქსონის ტერმინალში კალციუმის კონცენტრაციის 

მომატებასეა დამოკიდებული. ეს ფენომეჩი მეორე სტიმულის 

საპასუხოდ გამოთავისუფლებული კვანტების რიცხვის ზრდის 

ალბათობის შედეგია. წყვილ სტიმულებსე M-პასუხის პარა- 

მეტრების ცელილება მეორე M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართო- 

ბის) პირველთან დამოკიდებულებით ფასდება და პროცენტებში 

გამოიხატება. 

ბ. გეხტისა და მის თანაავტორთა გამოკელევებში (1997) 

შეპირისპირებული იყო სხვადასხვა სინაფსურ დაავადებათა 

მქონე ავადმყოფთა ორი ჯგუფი – პირველადი პოტენციაციით 

და მის გარეშე. შეწყვილებული სტიმულაცია ტარდებოდა 
იმპულსთა შორის 245, 50, 100, 330 და 1000 მწმ-ის ინტერვალით, 

რაც შეესაბამებოდა სიხშირეებს 40, 20, 10, 3 და I იმპა/წმ. 

პირველადი პოტენციციის არარსებობისას ავადმყოფში 
იმპულსთა შორის ინტერვალის შემცირება მის გამოვლენას 

არ იწეევდა მედიატორის კვანტების გამოთავისუფლების ალბა- 

თობაზე სეგავლენის არარსებობის გამო, ხოლო მე-4-5 სტი- 

მულ'სე M-პასუხის ამპლიტუდის მომატება მედიატორის მობი- 

ლი საციის მექანიზმის ჩართვით იყო. განპირობებული. 
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ავადმყოფებში პირველადი პოტენციაციით, რომელთაც 

აქსონის ტერმინალიდან მედიატორის გამოთავისუფლების პრო- 

ცესის დარღვევა აღენიშნებათ (ლამბერტ-იტონის მიასთენიური 

სინდრომი), მნიშვნელოვნად მატულობს როგორც იმპულსთა 

შორის ინტერვალის სიდიდეზე (სტიმულაციის სიხშირე), ასევე 

სტიმულების რიცხვზე დამოკიდებული მედიატორის გამო- 

თავისუფლების ალბათობა. მედიატორის რეცეფციის დარღვე- 

ვისას (მიასთენია) მისი გამოთავისუფლების ალბათობის მო- 

მატებაც კი არ იწვევს აცეტილქოლინის რეცეპტორებთან მის 

ადეკვატურ ურთიერთქმედებას. ამგვარად, პირველადი პოტენ- 

ციაცია არსებითად ფსევდოშემსუბუქებას წარმოადგენს, ვინაი- 

დან ამ დროს M-პასუხის ამპლიტუდის სრდა თანხვდენილია 

M-პასუხის ნეგატიური ფაზის ფართობისა და ხანგრძლივობის 

შემცირებასთან. შესაძლებელია, რომ პირველადი პოტენცია- 

ციის არარსებობა კალციუმის აქსონის ტერმინალში შესვ- 

ლის შენელებასთან იყოს დაკავშირებული, რაც მედიატორის 

ფორსირებული გამოყოფის შემსუბუქებას უშლის ხელს. 

შერწყმულ სტიმულებზე პირველადი პოტენციაციის ფენო- 

მენის შესწავლას მნიშვნელოვანი დიაგნოსტიკური ღირებულება 

აქვს, ვინაიდან პტშ-ისგან განსხვავებით, იგი პოტენციაციის 

კალციუმის მექანიზმებთანაა დაკავშირებული, ხოლო პტშ და 

პაშ კი მედიატორის სინთეზისა და მობილიზაციის მექანიზმების 

ჩართვითაა განპირობებული. 

ბ) „ბლოკირების“ ფენომენის მნიშვნელობა სინაფსურ 

დაავადებათა დიაგნოსტიკაში 

აცეტილქოლინის გამააქტიურებელ ნივთიერებათა (პროზე- 

რინი, ამირიდინი, გუანიდინი) სემოქმედებით და პტშ-ის პერი- 

ოდში მედიატორის გამოყოფის აქტივაციით M-პასუხის ამპლი- 

ტუდის (ფართობის) ზრდის შესაძლებლობა ადამიანის ყველა 

"სინაფსური დაავადების დროს მის საწყის დაქვეითებაზე მიუ- 

თითებს. M-პასუხის ამპლიტუდის დაქვეითების საზომად მიღე- 

ბულია გამოკვლევის მთელ სერიაში პროცენტებში გამოხა- 
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ტული M-პასუხის საწყისი ამპლიტუდის დამოკიდებულება 

მის მაქსიმალურ მაჩვენებელთან. M-პასუხის ამპლიტუდის (ფარ- 

თობის) მაქსიმალური სიდიდე პტშ-ის პერიოდში ანტი- 

ქოლინესთერაზული პრეპარატების ადეკვატური დოზის შეყვა- 

ნისას ვლინდება, ხოლო ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინ- 

დრომისა და ბოტულიზმის დროს – ნერეკუნთოვანი გადაცემის 

დაზიანების ამირიდინითა და გუანიდინით კორექციის ფონზე. 

ამ დამოკიდებულებას პირობითად „ბლოკირება“ ეწოდა და 

განისაზღვრა ფორმულით: ბლოკირება (%)=100–-(/" , //',X 100), 

სადაც #.,,M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) მაქსიმალური 

სიდიდეა პტშ-ის პერიოდში ნერეკუნთოვანი გადაცემის ფარ- 

მაკოლოგიური კორექციის ფონზე; #.-M-პასუხის საწყისი ამ- 

პლიტუდა (ფართობი). 

ადამიანის სინაფსურ დაავადებათა სხვადასხვა ფორმების 

დროს M-პასუხის „ბლოკირების“ ფენომენის ანალიზმა აჩვენა, 

რომ მიასთენიის დროს პირველი იმპულსის საპასუხოდ გამოთა- 

ვისუფლებული აცეტილქოლინის კვანტებსა და აცეტილ- 
ქოლინის რეცეპტორებს შორის ურთიერთქმედების ეფექტურობა 

19,5+51,3%-ით შემცირებულია პტშ-ის დროს მაქსიმალურ შესაძ- 

ლებლობასთან შედარებით, ხოლო ბოტულიზმის დროს პირველი 

სტიმულის საპასუხოდ გამოთავისუფლებული მედიატორის 

კვანტების რაოდენობა 232X240, 7%-ით ნაკლებია იმავე პირობებში 

პტშ-ის დროს გამოყოფილთან შედარებით ( 6XL ნ.M. M# /ს0V., 1997). 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს პტშ-ის პე- 

რიოდში გამოვლენილი M-პასუხის ნეგატიური ფაზის ხანგრძ- 

ლივობის სარწმუნო დაქვეითება მედიატორის ადეკვატური 

რაოდენობით გამოთავისუფლების პირობებში ნერვული იმპულ- 

სის გატარების სინქრონიზაციითა და პოსტსინაფსური მემბრა- 

ნის რეცეპტორული აპარატის შენახვით უნდა იყოს განპირო- 

ბებული. 

მიასთენიის დროს 3 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 

ყოველი მომდევნო ამპლიტუდის წინასთან შედარებით მიღებულ 

ცელილებათა შეპირისპირებამ იმავე სიხშირის სტიმულაციისას 
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პირველი M-პასუხისა და პტშ-ის პირობებში ანტიქოლინე- 

სთერაზული პრეპარატების ადეკვატური დოზის ფონზე მიღე- 

ბულ მაქსიმალურ M-პასუხის ამპლიტუდებს შორის სხვა- 

ობასთან, მე-2 M-პასუხის ამპლიტუდის პირველთან, მე-3-სი 

მე-2-თან, პირველის პტშ-ის პირობებში M-პასუხის მაქსიმალურ 

ამპლიტუდასთან შედარებით მიღებულ სხვაობებს შორის სარ- 

წმუნო განსხვავება არ გამოავლინა, რაც პრესინაფსური ტერ- 
მინალებიდან მედიატორის შეუფერხებელ გამოყოფაზე მიუ- 

თითებს. 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომისა და ბოტულიზ%- 

მის დროს პირველი M-პასუხის და პტშ-ის პირობებში მაქსიმა- 

ლური M-პასუხის ამპლიტუდებს (ფართობებს) შორის შეფარ- 

დებებთან შედარებით, 3 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 

მე-2–პირველ, მე-3–მე-2, მე-4–მე-3 M-პასუხის ამპლიტუდებს 

შორის მნიშვნელოვანი განსხვავება ვლინდება. 

ამგვარად, ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის და 

ბოტულიზმის დროს სერიაში პირველი M-პასუხის ამპლიტუ- 

დის (ფართობის) შემცირება ნერვკუნთოვანი კონტაქტის გარ- 

კვეული ნაწილის საწყის ბლოკირებაზე მიუთითებს, მაშინ 

როცა მიასთენიის დროს იგი პოსტსინაფსური სტრუქტურების 

დაზიანების მიმანიშნებელია. 

ბ) პოსტტეტანური (პოსტაქტივაციური) 

გამოფიტვა (დეპრესია) 

გამოფიტვას, ანუ დეპრესიას უწოდებენ M-პასუხის საწყისი 

ამპლიტუდის (ფართობის) შემცირებას და დეკრემენტის გაზრ- 

დას 5 წმ-იანი ტეტანური სერიის დამთავრებიდან (ან კუნთის 

10წმ-იანი ნებითი დაძაბვიდან) 2–-3წთ-ის შემდეგ 3იმპ/წმ – 
სიხშირით სტიმულაციისას – პოსტტეტანური გამოფიტვა (პტგ) 

ან პოსტაქტივაციური გამოფიტვა (პაგ). შედარება წარმოებს 

ტეტანურ გაღისიანებამდე არსებული საწყის დეკრემენტთან 

პიმჰ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას (ხ006§00ძL)., 1966). პტგ და 
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პაგ მე-5 M-პასუხის პირველთან შედარებით ფუნქციური ცდე- 

ბის ჩატარებამდე და მის შემდეგ გამოვლენილ ამპლიტუდის 

(ფართობის) დეკრემენტთა შორის არსებული სხვაობით განი- 

სასღვრება. 

პტგ-ის (პაგ-ის) სიდიდე გარკვეულწილად ასევე ნერვკუნ- 
თოვანი გადაცემის საწყის მდგომარეობაზეა დამოკიდებული. 

პიმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას მცირე საწყისი დეკრემენტის 

მქონე დისტალური კუნთების და მაღალი საწყისი დეკრემენტის 

მქონე პროქსიმალური კუნთების პტგ-ის შეპირისპირებამ დისტა- 

ლურ” კუნთებში მისი სიჭარბე გამოაელინა. 

მიასთენიით დაავადებულებში M-პასუხის ამპლიტუდის, 

ფართობის და ნეგატიური ფაზის ხანგრძლივობის საშუალო 

მაჩვენებლები პტგ-მდე და მის პერიოდში მნიშენელოვნად 

არ განსხვავდება. პტგ-ის პერიოდში 3პიმპ/წმ სიხშირით სტიმუ- 

ლაციისას დეკრემენტის სიდიდე სარწმუნოდ მატულობს. 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომისა და ბოტულიხ- 

მის დროს M-პასუხის პარამეტრების და დეკრემენტის სარწმუნო 

ცელილებები პტგ-ის დროს არ არის გამოვლენილი. 

პტგ-ის (პაგ-ის) ფენომენის გამოკვლევას ნერეკუნთოვანი 

გადაცემის დასიანების დიაგნოსტიკაში დიდი მნიშვნელობა 

ენიჭება. ავადმყოფებს, რომელთაც 3 იმპ/წმ სიხშირით სტიმუ- 

ლაციისას საწყისი დეკრემენტი არ აღენიშნებათ, დეპრესია 

შეიძლება ტეტანიზაციის ან მაქსიმალური ნებითი დაძაბვის 

შედეგად გამოუვლინდეთ. 

მოტორული ერთეულისა და კუნთოვანი 

ბოჭკოების პოტენციალები მიასთენიის დროს 

მაქსიმალური ნებითი დაძაბვისას მიასთენიით დაავადებუ- 

ლებში ინტერფერენციული ემგ ვლინდება, რომლის დამა- 

ხასიათებელ ნიშანს, პოტენციალების სიხშირის ცვლილების 
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გარეშე, ამპლიტუდის სწრაფი დაქვეითება წარმოადგენს. ემგ- 

ის ამპლიტუდის დაქევითება, ჩვეულებრივ, კუნთის კლინიკური 

და'სიანების პირდაპირპროპორციულია. მიასთენიით დაავადე- 

ბულთა მაქსიმალური ნებითი დაძაბვის ემგ-ის მეორე ძირითად 
მახასიათებელს ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების ადე- 
კვატური დოზით შეყვანის ფონსე საწყისი ამპლიტუდის მომა- 

ტება და დაღლილობის კლება წარმოადგენს. 

მიუხედავად იმისა, რომ მოქმედების პროცესში ცალკეული 

კუნთოვანი ბოჭკოს გამოთიშვის დინამიკისა და ანტიქოლინეს- 

თერაზული პრეპარატების შეყვანის შემდეგ ნერვკუნთოვანი 

სინაფსების გარკვეული ნაწილის მიერ ფუნქციის აღდგენის 

უნარის ამსახველი კუნთის სუმარული ელექტრული აქტივობის 

გამოკვლევის შედეგები არ არის მიასთენიისათვის სპეციფი- 

კური, აღნიშნული გამოკვლევები სინაფსური დეფექტის ვერიფი- 

ცირებისათვის საჭირო მეტად მნიშენელოვან ინფორმაციას 

მოიცავს. მათი გამოყენება მკურნალობის ფონზე პათოლოგიურ 

პროცესზე დაკვირვებისა და სხვადასხვა ექსპერტული ამოცანე- 

ბის გადაჭრის საშუალებას იძლევა. 

მიასთენიის დროს მოტორული ერთეულის პოტენციალების (მეპ- 

ების) ცვლილებათა შორის ხშირია მისი ხანგრძლიევობისა და 

იშვიათია ამპლიტუდის დაქვეითება. (0095:6L)ს015 LI. CL მI., 1972; 

8ც8!|გის/იბ 1., წI8გი§ბი §., 1974; 5Iგ|ხიბLC ს., 1980; 8გჯხI6ი 5., VV06I5§ C., 

სგსხი 1., 1982; MმCგოთII8 /L დ., 1988; I6XL 6. ML, 1990; ILV/3%08 M, 

VI, L0XL ნ. M., 1996; LI0- ნ. M. # #0.,1997) ამასთანავე, მეპ-ის 

საშუალო ხანგრძლივობის დაქვეითება გამოსაკვლევ კუნთში 

ძალის დეფიციტთან კორელირებს (L9XI ნ. M., 1990). 

სამედიცინო ლიტერატურაში არსებული მონაცემები მიას- 
თენიის დროს მოტორული ერთეულების პარამეტრების ცვლი- 

ლებების შესახებ არაერთგვაროვანია, სოგჯერ – ურთიერთ- 

საპირისპიროც და, როგორც წესი, მცირერიცხოვან და არა- 

ერთგვაროვან ავადმყოფთა მონაცემებსეა დაფუძნებული. 

184



სოგადად მიჩნეულია, რომ მიასთენიის დროს მარტივი ფორმის 

სამფაზიანი პოტენციალები რეგისტრირდება. არ არის გამოხატული 

პოლიფაზია. ამავე დროს, ავტორთა გარკვეული ჯგუფი მიას- 

თენიით დაავადებულთა დაახლოებით ერთ მესამედში პოლიფაზური 

პოტენციალების არსებობასე მიუთითებს, რომელთა სიხშირე 30%- 

დან 70%-ს შეადგენს C0MX6ყი 5., Cმიმლლის L., 1973). 

გავითვალისწინეთ რა ლიტერატურაში არსებულ აზრთა 

სხვადასხვაობა, ჩავატარეთ გამოკვლევათა სერია, რომლის 

დროსაც მიასთენიით დაავადებულებში მეპ-ის პარამეტრების 

დეტალურ გაანალიხებასა და კუნთის ფუნქციურ მდგომარეო- 

ბასთან დამოკიდებულებაში მათი ცვლილებების შესწავლა 

ვაწარმოეთ. 

ემგ კრიტერიუმების პროგნოზული მნიშვნელობის დასად- 

გენად კონცენტრირებული ნემსისებური ელექტროდებით ჩვენს 

მიერ გამოკვლეული იყო მიასთენიის სხვადასხვა ფორმით 

დაავადებული 104 ავადმყოფის 400 კუნთი. აქედან მიასთენიის 

გენერალი სებული ფორმა 97-ს, ხოლო ლოკალური-7 (I-კრა- 

ნიალური, 6-ოკულური) ავადმყოფს აღენიშნებოდა. გამოკე- 

ლევები დელტისებურ, მტევნის მე-5 თითის განმსიდველ, ბარძა- 

ყის ოთხთავა და დიდი წეივის წინა კუნთებზე ტარდებოდა. 

7 ავადმყოფში მიასთენიის გენერალიზებული ფორმა თი- 

მომით, 4-ში – თირეოტოქსიკოზით, 2-ში – პოლიმიოზიტით 

იყო თანხვდენილი. კუნთოვანი ბოჭკოების სპონტანური აქტი- 

ვობა სრული მოსვენების მდგომარეობაში რეგისტრირდებოდა, 

ხოლო მეპ-ები – კუნთის მინიმალური დაძაბვისას. ვაანალი- 

სებდით ცალკეული მეპ-ის ამპლიტუდას, ფორმას, ხანგრძლი- 

ვობას. მოტორული ერთეულების ხანგრძლიეობის განაწილების 

მიხედვით იგებოდა ჰისტოგრამები, თითოეული კუნთისათვის 

ხდებოდა მეჰ-ების საშუალო ხანგრძლივობის გამოთვლა. 
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ესწავლობდით სპონტანურ აქტივობას. გამოკვლევის დაწყე- 
ბამდე ავადმყოფს 24 საათით ადრე ეხსნებოდა ანტიქოლი- 

ნესთერასული პრეპარატები. თუ დაავადების სიმძიმე ამის 

საშუალებას არ იძლეოდა, მათი მიღება მაქსიმალურად ისღუ- 

დებოდა. ! 

ემა ანალიზი პროხერინის ერთჯერადი ადეკვატური დოზის 
შეყვანის შემდეგ კლინიკურ და'სიანებათა შექცევადობის, 

პოლიმიოზიტის, თიმომის და თირეოტოქსიკოზის თანაარსებო- 

ბის, გლუკოკორტიკოიდებით მკურნალობისა და თიმექტომიის 

შემდგომ მდგომარეობასთან მიმართებაში ტარდებოდა. 

ჩვენი მასალით, მიასთენიის გენერალიზებული ფორმით 

დაავადებული 84 ავადმვოფის (ამ ჯგუფში არ შევიდა მიასთე- 
ნიის გენერალიზებული ფორმით დაავადებული 13 ავადმყოფი, 

რომელთაც თიმომის, თირეოტოქსიკოზის და პოლიმიოზიტის 

თანაარსებობა აღენიშნათ) გამოკვლეული 336 კუნთის 14%-ში 

(47კუნთი) მეპ-ნების საშუალო ხანგრძლივობა ან უმნიშვნელოდ 
იყო შემცირებული ან საერთოდ არ სცილდებოდა ნორმის 

ფარგლებს. ამავე კუნთებში კლინიკურად ძალის დეფიციტი 
არ ვლინდებოდა. გამოკვლეული კუნთების 86%-ში (289 კუნთი) 

სხვადასხვა ხარისხით გამოხატული მეპ-ების საშუალო ხან- 

გრძლივობის შემცირება აღინიშნებოდა. ამასთანავე, შემცირე- 

ბის ხარისხი პირდაპირპროპორციული იყო გამოსაკელევ კუნთ- 

ში კლინიკურად გამოვლენილ ძალის დეფიციტთან. კუნთებში 

ძალის შეფასების 5 ქულიანი სისტემის გამოყენებისას, 2 ქუ- 

ლამდე ძალის არსებობის შემთხვევაში მეპ-ების საშუალო 
ხანგრძლივობის სიდიდე ნორმას 25-30%-ით ჩამორჩებოდა. 

/#. დ. #მCმIMVIყმ8-ს მონაცემებით (1988, 1996), ნერვკუნ- 

თოვანი გადაცემის დაზიანების მქონე ავადმყოფთა 21,7%-ში 

კუნთის მეპ-ების საშუალო ხანგრძლივობა ნორმის ფარგლებ- 

შია. ამავე კუნთებში კლინიკურად ძალა შენახულია. კუნთების 

52,6%-ში მეპ-ების საშუალო ხანგრძლიეობის სხვადასხვა ხა- 

რისხით გამოხატული შემცირება აღინიშნება, რომელიც გამო- 
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საკვლევ კუნთში ძალის დაქვეითების ხარისხის პირდაპირპრო- 

პორციულია. ძალის მნიშვნელოვანი დეფიციტის არსებობის 

შემთხვევაში საშუალო ხანგრძლივობა "სოგჯერ 80%-ითაც ჩა- 

მორჩებოდა ნორმას. 

მიასთენიის ლოკალური ფორმის მქონე 7 ავადმყოფიდან 

(I-კრანიალური, ხოლო 6-მიასთენიის ოკულური ფორმით) 4-ს 

მიასთენიის ოკულური და 1-ს კრანიალური ფორმით დელტი- 

სებურ კუნთში მეპ-ების საშუალო ხანგრძლივობის იოლი დაქ- 

ვეითება აღენიშნებოდა, რაც, ჩვენი აზრით, პროცესის ფარულ 

გენერალიზსაციაზე უნდა მიუთითებდეს. აქვე უნდა აღვნიშნოთ, 

რომ საშუალო ხანგრძლიეობის შემცირების ხარისხი (7%–10%) 

მიასთენიის გენერალიზებული ფორმის დროს კუნთში ძალის 

დეფიციტის არარსებობისას გამოვლენილი მეკ-ების საშუალო 

ხანგრძლივობის შემცირების ხარისხისაგან პრაქტიკულად არ 

განსხვავდებოდა. რაც შეეხება მიასთენიის ოკულური ფორმის 

2 დანარჩენ შემთხვევას, როგორც ზედა, ასევე ქვედა კიდურების 

კუნთებში მეპ-ების საშუალო ხანგრძლივობა ნორმის ზღვარს 

არ სცილდებოდა. 

მიასთენიით დაავადებულთა მეპ-ის ამპლიტუდის საშუალო 

მაჩვენებელი ძირითადად ნორმის ფარგლებში იყო. მისი მაქსი- 

მალური სიდიდე კუნთში 5 – ქულიანი ძალის არსებობისას 

იჩენდა თავს. კუნთის ფუნქციური მდგომარეობის გაუარესე- 

ბასთან ერთად მეპ-ების ამპლიტუდის შემცირება აღინიშნე- 

ბოდა. ასე მაგალითად, 5 – ქულიანი ძალის შემთხვევაში, თუ 

მეპ-ების ამპლიტუდის საშუალო სიდიდე 540 მკვ იყო, იმავე 

დასახელების კუნთში ძალის 3 ქულამდე შემცირებისას ამპლი- 

ტუდის საშუალო მაჩვენებელმა 340 მკვ შეადგინა. განსხვავება 

სტატისტიკურად სარწმუნო იყო (ჩ<0,05) უნდა აღვნიშნოთ, 

რომ, კუნთის შემდგომი ფუნქციური დატვირთვის ფონზე, ძალის 

დაქვეითებას ამპლიტუდის შემდგომი შემცირება აღარ მოჰყო- 

ლია. პირიქით, ზოგჯერ იგი ოდნავ მატულობდა კიდეც–დაახ- 

ლოებით 440 მკვ-მდე. 
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არ ვლინდებოდა მკვეთრი თანაფარდობა მეპ-ის ამპლი- 

ტუდას და მის ხანგრძლი>ვობას შორის. ერთსა და იმავე კუნთში 

რეგისტრირდებოდა ნორმალური ხანგრძლიეობის მეპ-ები შედა- 

რებით დაბალი ამპლიტუდით და, პირიქით, პოტენციალები 

მკვეთრად შემცირებული საშუალო ხანგრძლივობით და ნორმა- 

ლური ამპლიტუდით. ამასთანაეე, მიასთენიით დაავადებულთა 

მეპ-ების თავისებურებად შეიძლება ჩაითვალოს ფუნქციური 

დატვირთვის ფონზე ან გასანგრძლივებული გამოკევლეეის პი- 

რობებში, ცალკეული მეპ-ის ხანგრძლივობის და ამპლიტუდის 

შემცირება, რომელიც ჩვენ მიერ კლინიკურად დაუ'სიანებელ 

კუნთებშიც კი გამოვლინდა. თუ ემგ გამოკვლევის დაწყებამდე 
კუნთში ძალა 5 ქულით იყო შეფასებული, ხოლო ფუნქციური 

დატვირთვის შემდეგ 2-3 ქულამდე მცირდებოდა, შესაბამისად, 

მეჰ-ების ხანგრძლივობა ფიზიკური დატვირთვის შემდეგ 20%–25%- 

ით, ხოლო ამპლიტუდის საშუალო მაჩვენებელი 10%–15%-ით 

ჩამორჩებოდა მის საწყის მაჩვენებელს. მეპ-ების საშუალო ხან- · 

გრძლივობისა და ამპლიტუდის ცვლილება ფუნქციური დატ- 

ვირთვის შემდეგ კუნთში კლინიკურად გამოვლენილ ძალის 

დეფიციტთან კორელირებდა (სურათი 6) ფუნქციური დატ- 

ვირთვისას მიასთენიით დაავადებულთა კუნთებში ძალის შემ- 

ცირებასთან თანხედენილი მეპ-ის ხანგრძლივობისა და 

ამპლიტუდის შემცირება რეგისტრირებული მოტორული ერთე- 

ულების შემადგენლობაში შემავალი კუნთოვანი ბოჭკოების 

გარკვეული ნაწილის ბლოკირებით უნდა იყოს განპირობებული. 

ყურადღებას იპყრობს პოლიფა'სური პოტენციალების გა- 

მოვლენის ხარისხიც. ჩვენს მიერ გამოკელეულ ავადმყოფთა 

მეპ-ებს, ჩვეულებრივ, სამფასიანი ფორმა ჰქონდათ. 
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3 მწმ 
სურათი 6. მიასთენიით დაავადებული ავადმყოფის დელტისებური კუნთის 

მეპინების ხანგრძლივობის განაწილების ჰისტოგრამა ფისიკურ ღატ- 

ეირთვამდე 8 ) ღა დატეირთვის შემდეგ (C3). ფისიკური გადაძაბვის 

შემდეგ რეგისტრირდება შემცირებული ხანგრძლიეობის მეპ-ები. 

მხოლოდ ხანგრძლივად დაავადებულ სამ ავადმყოფს გამო- 
უვლინდა პოლიფახია, რომელიც 10%-ს არ აღემატებოდა. (უშუ- 
ალოდ მიასთენიის დროს მიმდინარე სინაფსური პროცესების 
ხასიათის ამსახველი მოტორული ერთეულების ცვლილებების 
განსასღვრის მისნით ამ ჯგუფში არ შედიოდნენ ავადმყოფები, 

რომელთაც მიასთენია თიმომით, თირეოტოქსიკოზით და პოლი- 

მიოზიტით ჰქონდათ თანხვდენილი). 

M. II. XV3M9-ისა და ნ. M. I0X+-ის მონაცემებით (1996), 

მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფებში პოლიფაზიის მაქსი- 
მალური სიხშირე დაახლოებით 15%-ს შეადგენს. ამავე დროს, 

სამედიცინო ლიტერატურაში არსებული სხვა მონაცემების თა- 

ნახმად, მიასთენიის დროს შეინიშნება პოლიფაზური მეპ-ების 
უფრო მაღალი სიხშირე (30%–70%-მდე) #(1სოიხიფ/ 1., §ხX C., 1962). 
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ყოველივე სემოთ ჩამოთვლილის საფუძველზე, ჩეენი 

მონაცემებით, მიასთენიით დაავადებულთათვის დამახასია- 

თებელია მეპ-ების ხანგრძლივობის დაქვეითება და ნაკლებად 

ნიშანდობლივია ამპლიტუდის შემცირება. კუნთში ძალის დაქ- 

ვეითებასთან ერთად მეპ-ების საწყისი საშუალო ხანგრძლივო- 

ბაც და ამპლიტუდაც მცირდება. არ არის გამოვლენილი კორე- 

ლაცია მეპ-ების ამპლიტუდასა და საშუალო ხანგრძლივობის 

შემცირებას შორის. მიასთენიით დაავადებულთათვის ასევე 

არ არის დამახასიათებელი პოლიფასური პოტენციალების მაღა- 

ლი ხარისხი; ჩვეულებრიე, მისი მაჩვენებელი 10%-ს არ აღემატება. 

მიასთენიით დაავადებულთა მდგომარეობაზე ანტიქოლინე- 

სთერაზული პრეპარატების დადებითი ეფექტის გამო მათი 

გავლენა მეპ-ის პარამეტრებსე ბევრი მეცნიერის კვლევის სა- 

განს წარმოადგენს. (L0XX ნ. M., 1981; /#063#9 8.C. M# „7; 1984 

00516ჯჩს15 II., 1984;). ანტიქოლინესოერასული პრეპარატების 

ერთჯერადი ადეკვატური დოზის შეყვანის შემდეგ მატულობს 

მეპ-ების ამპლიტუდა და საშუალო ხანგრძლივობა (სურათი 7). 

ანტიქოლინესთერასულ პრეპარატებსე მეპ-ის პარამეტრების 

რეაგირების უფრო სუსტი შესწავლის მიხნით ჩატარებელი 

გამოკვლევების შედეგად დადგინდა მეპ-ის ცვლილებათა უფრო 

რთული კანონზომიერებანი (LCXI ს.M., 1990) რეგისტრაციის 

თანაბარ პირობებში შესწავლილი იყო 200 კუნთის ოც-ოცი 

მეპი პროზერინის შეყვანამდე და შეყვანიდან 40 Vთ-ის შემ- 

დეგ. პირველ რიგში აღსანიშნავია, რომ პროზერინის შეყვანა 
ყოველთვის როდი იწვევს კუნთში ძალის მომატებას. ასეთ 

შემთხვევებში მეპ-ის პარამეტრები არსებითად არ იცვლება. 

არ ვლინდება მეპ-ის პარამეტრების შეცვლა კლინიკურად ინ- 

ტაქტურ კუნოებშიც. იმ შემთხვევაში, როდესაც პრო'სერინის 

შეყვანა კუნთში ძალის 1-2 ქულით მომატებას იწვევს, ანტი- 

ქოლინესთერაზულ პრეპარატებზე მეპ-ის რეაგირების სამი 

ტიპი გამოიყოფა: I. მეპ-ების საშუალო ხანგრძლივობის მომა- 
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ტება (გამოკვლეულ კუნთთა 39%-ში). 2. მეპ-ების ამპლიტუდის 

გაზრდა საშუალო ხანგრძლივობის ცვლილების გარეშე (კუნ- 

თების 37%-ში). 3. მეპ-ების საშუალო ხანგრძლივობის უფრო 

მკვეთრი დაქვეითება ცალკეული მეპ-ის ამპლიტუდის მომატე- 

ბის ფონსე (კუნთთა 34%-ში). 

  

სურათი 7. მიასთენიით დაავადებული ავადმყოფის დელტისებური კუნ- 

თის მეპ-ების ხანგრძლივობის განაწილების ჰისტოგრამა პროსერინის 

ადეკვატური დოსის შეყეანამღე 9) და შეყვანის შემდეგ (CC). 

პროსერინის შემდეგ რეგისტრირდება მეპ-ების მომატებული ხანგრძ- 

ლიეობა. 

კუნთებში ძალის და მეპ-ების ხანგრძლივობის ჰისტოგ- 

რამების შეპირისპირებამ პროზერინის შეყვანამდე და შეყვანის 

შემდეგ აჩვენა, რომ მეორე შემთხვევაში მეპ-ების საშუალო 

ხანგრძლივობის და ამპლიტუდის გაზრდა (რეაგირების პირეე- 

ლი და მეორე ტიპი) კუნთში ძალის მომატებასთან ერთად 

მოტორულ ერთეულში შემავალი ბლოკირებული კუნთოვანი 

ბოჭკოების გამოთავისუფლებასთანაა დაკავშირებული. პოლი- 
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ფაზიის არარსებობა და პოტენციალების მარტივი ფორმა 
მაქსიმალურად დისტალურად განლაგებული კუნთოვანი ბოჭკო- 
ების ბლოკირებაზე მიუთითებს, რამდენადაც მოტორული ერ- 

თეულის შემადგენლობიდან კუნთოვანი ბოჭკოების შემთხვევით 
გამოთიშვა, პირველ რიგში პოლიფასური პოტენციალების 
გაჩენას გამოიწვეედა. 

მე>ების საშუალო ხანგრძლივობის შემცირება (რეაგირების 

მესამე ტიპი) პროსერინის შეყვანის შემდეგ მკვეთრად შემ- 

ცირებული ხანგრძლივობის მქონე პოტენციალების გარკვეული 

რიცხვის გაჩენასთან არის დაკავშირებული, რაც მეპ-ების 

საშუალო ხანგრძლიეობის საწყისთან შედარებით კიდევ უფრო 
მეტ დაქვეითებას იწვევს. ზემოთ აღნიშნული მიასთენიის დროს 
არა მარტო ცალკეული კუნთოვანი ბოჭკოების, არამედ (კალ- 
კეული მოტორული ერთეულების საწყის ბლოკირებაზეც 
მიუთითებს (5L8IხCI9§ C6., ტMM10ი! C., 1983) 

თიმომასთან, პოლიმიოზიტთან, თირეოტოქსიკოზსა და 
„ჰიპოთირეოზთან "მიასთენიის თანაარსებობისას მეპ-ების პა- 
რამეტრების ცვლილებათა მიასთენიისაგან სრულიად განსხვა- 

ვებული სურათი ელიადება. აღნიშნული პროცესების დროსაც 

მცირდება მეპ–ების საშუალო ხანგრძლიეობა, მაგრამ, მიასთე- 
ნიასთან შედარებით, ცალკეული მეპ-ების შემცირება უფრო 

მკვეთრადაა გამოხატული. ამავე დროს, გამოკვლეულ კუნთთა 
ცალკეულ ნაწილში მომატებული ხანგრძლივობისა და ამპლი- 

ტუდის მქონე მეპ-ები ვლინდება. მაღალია პოლიფაზსური პოტენ- 

ციალების პროცენტული მაჩვენებელი. პოლიფახიის ხარისხი 

განსაკუთრებით მაღალია (80%-მდე) მიასთენიისა და პოლი- 
მიოსიტის თანაარსებობისას, ხოლო თიმომაგენური მიასთე- 
ნიის დროს იგი 30-40%-ში ვლინდება. 

მეპ-ების პარამეტრების მიასთენიისაგან განსხვავებული 
ცვლილებები გამოუვლინდათ ჩვენს ავადმყოფებსაც, რომელ- 

თაც თიმომასთან, პოლიმიოზიტთან და თირეოტოქსიკოზთან 
მიასთენიის თანაარსებობა აღენიშნებოდათ. 
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მიასთენიის და თიმომის თანაარსებობისას, მიასთენიასთან 

შედარებით მეტად შემცირებული ხანგრძლივობის მეპ-ების 

გვერდით დაახლოებით 15%-ში ნორმასთან შედარებით მომატე- 

ბული ამპლიტუდისა და ხანგრძლიეობის მქონე მეპ-ები რეგის- 

ტრირდებოდა. არათიმომიანი ავადმყოფებისაგან განსხვავებით, 

საგრძნობლად მომატებული იყო პოლიფაზიის ხარისხი და 

იგი 25-30%-ს შეადგენდა (სურათი 8). 

  

14 მჯმ 

სურათი 8. თიმომაგენური მიასთენიით დაავადებული ავადმყოფისა (ლ) 

და ჯანმრთელი ადამიანის (ლ) დზელტისებური კუნთის მეპ-ების ხან- 

გრძლიეობის განაწილების ჰისტოგრამა. თიმომაგეჩნური მიასთენიის დროს 

მომატებული ამპლიტუდისა და ხანგრძლიეობის მეჩ-ები რეგისტრირდება, 

25%-30%-ში პოლიფა"სური. 

2 ავადმყოფს მიასთენიის გენერალიზებული ფორმისა და 
პოლიმიო სიტის ერთდროული არსებობისას მშეპ-ების საშუალო 

ხანგრძლივობის მნიშენელოვანი დაქვეითება (40%–50%-ით) და 
პოლიფასიის ხარისხის მომატება (60%–70%-მდე) აღენიშნე- 

ბოდა. ამ ავადმყოფთა კუნთებში, მკვეთრად შემცირებული 

ხანგრძლივობის მეპ-ების გარდა, დაახლოებით 7%-ში მიას- 
თენიასთან შედარებით გახანგრძლივებული და მაღალი ამ- 

პლიტუდის მქონე მეპ-ები ვლინდებოდა (სურათი 9). 
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14 მწე 

სურათი 9. დელტისებური კუჩთის მეჩ-ების ხანგრძლივობის განაწილების 

ჰისტოგრამა მიასთენიისა ღა პოლიმიო' სიტის თანაარსებობის მშემთხეევაში 

(ლუ) და ჯანმრთელ ადამიანში (ლ). პოლიმიო'ხიტის თანაარსებობისას 

მეჭ-ების უმეტესობა შემცირებული ხანგრძლივობისაა. პოლიფასია 60%- 

70%-ში ვლინდება. 

4 ავადმყოფიდან, რომელთაც მიასთენიის გენერალი'სებული 

ფორმისა და თირეოტოქსიკოსის თანაარსებობა დაუდასტურ- 

და, ორს დელტისებურ კუნთში მკვეთრად შემცირებული ხან- 

გრძლივობის მეპ-ებთან ერთად (დაახლოებით 10%-ში), ჩორ- 

მალური ხანგრძლივობის და მიასთენიასთან შედარებით გა- 

ხაჩგრძლივებული პოტენციალები აღენიშნა. აქედან გამომ- 

დინარე, მეპ-ების საშუალო ხანგრძლივობა, მიასთენიით და- 

ავადებულთა შესაბამისი კუნთების მეპ-ების საშუალო ხან- 

გრძლივობასთან შედარებით, რამდენადმე მომატებული იყო. 

მაგრამ მაინც ვერ აღწევდა გამოსაკვლევი კუნთისათვის და- 

მახასიათებელ ნორმალურ მაჩვენებელს. პოლიფასია ამ შემ- 

თხვევებში 50%-დან 60%-ს შეადგენდა (სურათი 10). 
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14 
ელე 

სურათი 10. დელტისებური კუნთის მეჰ-ების ხანგრძლივობის განაწილების 

ჰისტოგრამა მიასთენიისა და ჰიპერთირეოსის თანაარსებობისას (#8) ღა 

ჯანმრთელ ადამიან'ში (C1). მიასთენიისა და ჰიპერთირეო'ხის თანაარსებო- 

ბისას ჩორმალური და შემცირებული ხანგრძლიგობის მეჰ-ები რეგისტრირ- 

დება, 50%-60%-მი პოლიფა' სური. 

მიასთენიისა და თირეოტოქსიკოხის ან ჰიპოთირეოზის თა- 

ნაარსებობის შემთხვევებში მატულობს პოლიფასური და „ფსქ 

ვდოპოლიფასური“ (ტურნების მომატებული რიცხვი) მე„პ-ების 

რაოდენობა, რაც, შესაბამისად, 60% და 70%-ს შეალგენს. მიას- 

თენიისა და ჰიპოთირეოსის თანაარსებობისას ძირითადად 

მიასთენიისათვის დამახასიათებელი მეპ-ები ელინდება, მაგრამ 

პარალელურად რეგისტრირდება ისეთებიც, რომელთა ამპლი- 

ტუდა და სანგრძლივობა მნიშვნელოვნად აღემატება იმავე ასაკის 

ჯაჩნმრთელი ადამიანის შესაბამისი კუნთების მაჩვენებლებს. 

მიასთენიისა და ჰიპერთირეოზის თანარსებობისას კიდევ 

უფრო მეტად გახანგრძლივებული და მაღალი ამპლიტუდის 

მქონე მეპ-ები აღინიშნება, ვიდრე მიასთენიისა და ჰიპოთირე- 

ოსის ერთდროული არსებობის შემთხვევებში. 195 
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ამგვარად, ჩვენი მასალის და სამედიცინო ლიტერატურული 

მონაცემების ანალიზის საფუძველზე ვლინდება, რომ მიასთე- 

ნიის თიმომასთან, პოლიმიოსიტთან და თირეოტოქსიკოსთან 

თანაარსებობის შემთხვევებში მიასთენიისათვის დამახასია- 

თებელი შემცირებული ხანგრძლივობის და ამპლიტუდის მქონე 

მეპ-ებთან ერთად რეგისტრირდება მომატებული ხანგრძლი- 

ვობისა და ამპლიტუდების მქონე პოტენციალები, შესაბამისად 

– ავადმყოფთა 15%, 7%-სა და 10%-ში. ამავე ჯგუფის ავად- 

მყოფები პოლიფაზიის მაღალი მაჩვენებლებითაც გამოირ- 

ჩეოდნენ, შესაბამისად, 25%-30%, 60%-70% და 50%–60%. 

პრედნისოლონით მკურნალობის ფონსე, ნერვკუნთოვანი 

სინაფსის ფუნქციის აღდგენის პერიოდში მეპ-ების საშუალო 
ხანგრძლივობისა და ამპლიტუდის ნორმალი"საციისაკენ მიდ- 

რეკილება აღინიშნება. ვლინდება ცალკეული მეპ-ები მომა- 

ტებული ამპლიტუდით და ხანგრძლივობით, რომელიც ნორმის 

ზღვარს არ სცილდება. იზრდება პოლიფასური პოტენციალების 

პროცენტიც. 

ჩვენ მიერ გაანალისებული იყო მიასთენიის მძიმე ფორმისა 

და ნერვკუნთოვანი გადაცემის შეუქცევადი ხასიათის დაზი- 

ანების მქონე 30 ავადმყოფის 95 კუნთის ემგ მაჩვენებელი 

ჰორმონოთერაპიამდე და მისი დაწყებიდან ერთი თვის შემდეგ. 

ჰორმონოთერაპია დღეგამოშვებით პრედნისოლონის მაღალი 

დოზებით ტარდებოდა. მკურნალობის დაწყებიდან ერთი თეის 

შემდეგ კლინიკური გაუმჯობესების ფონზე მეპ-ების საშუალო 

ხანგრძლივობისა და ამპლიტუდის მომატება აღინიშნებოდა. 

მაგრამ მათი ხანგრძლივობა არასდროს სცილდებოდა კონკ- 

რეტული კუნთისათვის დადგენილი ნორმების სღვარს. ძალის 

2 ქულიდან 4-მდე გასრდის შემთხვევაში მეპ-ების საშუალო 

ხანგრძლივობა დაახლოებით 10-15%-ით მატულობდა. ჰორმიო- 

ნოთერაპიამდე არსებულ მონაცემებთან შედარებით პოლიფა- 

სიის ხარისხის მომატება არ გამოვლენილა. | 
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ცალკეულ ავტორთა მონაცემებით, თიმომიან ავადმყოფებში 

თიმექტომიის შემდეგ საგრძნობლად კლებულობს მეპ-ების 

საშუალო ხანგრძლივობა და ოპერაციამდე არსებულ მონაცე- 

მებთან “მედარებით მატულობს პოლიფა'სია (LII6III ჩ., 1975), 

რაც თიმომიან ავადმყოფებში ,„მიასთენიური მიოპათიის“ გამოევ- 

ლინებად არის მიჩნეული (LCVI/Iგიძ L. 6: მI., 1978). 

ჩვენ მიერ გამოკელეული 54 ავადმყოფიდან, რომლებიც 

ნაოპერაციევი იყვნენ მკერდუკანა ჯირკვლის პათოლოგიური 

პროცესის გამო, 18-ში ოპერაციის შემდგომი ჰისტოლოგიური 

გამოკვლევით ვერიფიცირებული იყო თიმომა. თვრამეტივე ავად- 

მყოფს აღენიშნებოდა მიასთენიის გენერალიზებული ფორმა 

მძიმე მიმდინარეობით. აქედან 7 ავადმყოფს ჩაუტარდა ემგ 
გამოკვლევა. ამ ავადმყოფთა კუნთებში რეგისტრირებული იყო 

შემცირებული ხანგრძლიეობის მეპ-ები. მათი საშუალო ხანგრ- 
ძლივობის კლების ხარისხი კორელირებდა გამოსაკვლევ კუნთ- 

ში კლინიკურად არსებული ძალის დეფიციტთან და მკერდუკანა 

ჯირკვლის ჰიპერპლაზიის გამო ნაოპერაციევ ავადმყოფთა 
იმავე ძალის მქონე შესაბამისი კუნთების მეპ-ების საშუალო 

ხანგრძლივობის მაჩვენებელთან. პოლიფაზური პოტენციალე- 

ბის რაოდენობის მომატება თიმექტომიამდელ მონაცემებთან 

შედარებით არ გამოვლენილა. 
სემოთ აღნიშნული საფუძველს გეაძლეეს დავასკენათ, 

რომ მიასთენიასთან რაიმე სხვა პათოლოგიური პროცესის 

თანაარსებობის შემთხვევაში მოტორული ერთეულის ცვლილე- 
ბები მიასთენიის დროს მიმდინარე სინაფსური პროცესების 
ხასიათს კი არა, მიასთენიასთან თანდართული პათოლოგიით 

გამოწვეული მოტორული ერთეულის დისფუნქციას ასახავს. 
ამგვარად, მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფთა ემგ გა- 

მოკვლევების არაერთგვაროვანი მონაცემები (განსაკუთრებით, 

პოლიფასიის გამოვლენის ხარისხი) შეიძლება გამოკვლეულ 

ავადმყოფებში მიასთენიასთან ერთად სხვა პათოლოგიის თანა- 

არსებობით იყოს განპირობებული. 
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ამავე მოსახრებით შეიძლება აიხსნას მიასთენიის დროს 

კუნთოვანი ბოჭვოების სპონტანური აქტივობის გამოვლენის 

ხარისხის შესახებ არსებულ შეხედულებათა დიამეტრალური 

განსხვავება. #Mსი100ICV I., 5MX» C. (1962) მიუთითებენ მიასთენიის 

დროს ფიბრილაციის პოტენციალების და დადებითი მახვილი 

ტალდების არსებობაზე, მაშინ როცა, LI. LსძIა-ის ასრით) (1980), 

მიასთენიის დროს სპონტანური აქტივობა იშვიათობას წარმო- 

ადგენს. 

მიასთენიის გენერალიზებული ფორმით დაავადებული 97 

ავადმყოფის 372 კუნთის ემგ გამოკელევისას ჩვენ შევეცადეთ 

შეგვესწავლა სპონტანური აქტივობის გამოვლენის ხარისხი 

და გამოსაკვლევ კუნთში მეპ-ის საშუალო ხანგრძლივობასთან 

მისი დამოკიდებულება. 

გამოკვლეული 372 კუნთიდან სპონტაჩური აქტივობა ფიბრი- 

ლაციის პოტენციალებისა და დადებითი მახვილი ტალღების 

სახით გამოვლინდა 130 კუნთში (35%). 52-ში მეპ-ების საშუალო 

ხანგრძლივობა უმნიშვნელოდ იყო დაქვეითებული ან ნორმის 

ქვედა სღვარს უახლოვდებოდა. 128-ში მეპ-ების საშუალო ხან- 

გრძლივობა 20%-ით ჩამორჩებოდა ნორმას, ხოლო 192-ში კი 

20%-სე მეტად. 130 კუნთიდან, სადაც სპონტანური აქტივობა 

იყო გამოვლენილი, 4-ში მეპ-ების საშუალო ხანგრძლივობა 

ნორმის ქვედა სღვარს უახლოვდებოდა, 23-ში მეპ-ების საშუ- 

ალო ხანგრძლივობა ნორმასთან შედარებით 20%-მდე იყო დაქეე- 

ითებული, ხოლო 103-ში კი 20%-ზე მეტად. 

ამგვარად, 52 კუნთში, მეპ-ების საშუალო ხანგრძლივობის 

ნორმასთან მიახლოებული მაჩვენებლებით, 4-ში (7.7%) სპონ- 

ტანური აქტივობა წარმოდგენილი იყო ერთეული (2-3) ფიბ- 

რილაციის პოტენციალის სახით. 

128 კუნთიდან, რომლებშიც მეპ-ების საშუალო მაჩვენებ- 

ლები 20%-მდე ჩამორჩებოდა ნორმას, სპონტანური აქტივობა 

ფიბრილაციის პოტენციალების სახით (1-დან 7-მდე) გამოვ- 

ლენილი იყო 23 კუნთში (18%), ხოლო მეჰ-ების საშუალო ხან- 
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გრიძლივობის უფრო დაბალი მაჩვენებლის (ნორმასთან შედა- 

რებით 20%-სე დაბალი) მქონე 192 კუნთიდან – 103-ში (53.6%). 

ამ 103 კუნთიდან 21-ში (20.23%) ფიბრილაციის პოტენციალებთან 

ერთად (I-დან 9-მდე) ერთეული დადებითი მახვილი ტალღებიც 
რეგისტრირდებოდა. 

ამგვარად, ჩვენი მასალის ანალიზით დგინდება, რომ სპონ- 

ტანური აქტივობა უფრო მეტად იმ კუნთებში ელინდება, სადაც 

ნორმასთან "შედარებით მეტადაა დაქვეითებული მეპ-ების საშუ- 

ალო ხანგრძლივიბის მაჩვენებელი. საერთოდ კი, ფიბრილაციის 

პოტენციალებისა და დადებითი მახეილი ტალღების გამოვ- 

ლენის ხარისხი არ იყო მაღალი. ფიბრილაციის პოტენციალე- 

ბის რიცხვი არ აღემატებოდა 9-ს, ხოლო დადებითი მახვილი 

ტალღების – 2–-3-ს. 

იმ 130 კუნთში, სადაც სპონტანური აქტივობა აღინიშნე- 

ბოდა, 18-ში (13.8%) დაბალი სიხშირის ფიბრილაციის პოტენცი- 

ალებითა და მეპ-ების საშუალო სანგრძლივობის 20%-მდე დაქ- 

ვეითებით, პროსერინის თერაპიული დოზით შეყვანას დადებითი 

ეფექტი ახლდა, ხოლო ემგ გამოკვლევებით, მეპ-ების მაჩვენებ- 

ლების ნორმალი"საცია შეინიშნებოდა. დანარჩენ 112 კუნთში 

(86.2%) პროზერინის თერაპიული დოსით შეყვანისას კუნთში 

ძალის სრდა და, ემგ გამოკელევებით, მეპ-ების საშუალო ხან- 

გრძლივობის მომატება არ ვლინდებოდა. 

მიასთენიის დროს სპონტანური აქტივობის გამოვლენა დე- 

ნერვაციულ ცვლილებებთანაა დაკავშირებული. ამას ადასტუ- 

რებს ფიბრილაციის პოტენციალებისა და დადებითი მახვილი 

ტალღების პრაქტიკულად არარსებობა ნერვკუნთოვანი გადა- 

ცემის შექცევადი დაზიანების მქონე ავადმყოფთა კუნთებში, 

და სპონტანური აქტივობის მეტად გამოვლენა იმ კუნთებში, 
რომლებშიც პროზერინის შეყვანა მეპ-ის საშუალო ხანგრძ- 

ლივობის გაზრდას არ იწვევს (სურათი II). 
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ეულუპუგ 694 ეს. ; 

    

      

  
  

  

  

            

  

ედემ უღებ ხიფმობლ თუე 11 

  

  

სურათი II. ანტიქოლინესთერასულ პრეპარატებზე ნერეკუნთოვანი გა- 
დაცემის შეუქცევადი დასიანების მქონე მიასთენიით დაავადებულის 

დელტისებურ კუნთში გამოვლენილი სპონტანური აქტივობა. 

ამგვარად, მიასთენიით დაავადებულებში სპონტანური აქ- 

ტივობა სოგჯერ ცალკეული კუნთოვანი დენერვაციის მაჩვე- 

ნებელი ფიბრალაციის პოტენციალებისა და, უფრო იშვიათად, 

კუნთოვანი ბოჭკოს მოსპობის დამადასტურებელი დადებითი 

მახვილი ტალღების სახით ვლინდება. 

მიასთენიის დროს ფიბრილაციის პოტენციალები და დადე- 

ბითი მახვილი ტალღები არასდროს არის ისეთი ხარისხით გა- 

მოხატული, როგორც ეს მიასთენიისა და პოლიმიოსიტის ან 

მიასთენიისა და სხეა პათოლოგიის თანაარსებობისას ხდება. 

ყოველივე სემოთ აღნიშნული მიასთენიის დროს მეკ-ებისა 

და კუნთოვანი ბოჭკოების სპონტანური აქტივობის შესწაელის 

მაღალ დიაგნოსტიკურ მნიშვნელობაზე მიუთითებს, რაც, პრო- 

სერინის ცდისა და ემგ გამოკვლევის შედეგებთან ერთად, 

არა მარტო ნერეკუნთოვანი გადაცემების დაზიანების სიღრმის, 

არამედ ცალკეულ კუნთში პროცესის შექცევადობის ხასიათის 

შეფასების საშუალებას იძლევა. მიასთენიის დიაგნოსტიკის 

სემოთ აღნიშნული მეთოდის უპირატესობა ნებისმიერი კუნთის 

ტესტირების შესაძლებლობაში ვლინდება. 

200



ცალყეული კუნთოვანი ბოჭკოს პოტენციალები 

და ჯიტერი მიასთენიის დროს 

ცალკეული კუნთოვანი ბოჭკოს ემგ გამოკვლევა სმფ-ის 
ფისიოლოგიური თავისებურების, ნერვკუნთოვანი გადაცემის 

მდგომარეობისა და ნერვული ტერმინალების შესახებ ინფორმა- 

ციის მიღების საშუალებას იძლევა. 

ცალკეული კუნთოვანი ბოჭკოს პოტენციალის გამოკვლევის. 

მეთოდიკა მოტორულ ერთეულში კუნთოვანი ბოჭკოების სიმ- 

ჭიდროვესა და ე.წ. ჯიტერის განსახღვრას მოიცავს (5CIხის წ., 

'II0ი%I) 1., 1982), რომელიც, თავის მხრივ, სინაფსის საიმედოობის 

ფაქტორის ამსახველია. 

I. CM516ძ1-მა (1964) და წ. 5IგIხ6I9-მა (1966) შეიმუშავეს სჰე- 

ციალური მეთოდიკა, რომელიც მოცემული მოტორული ერ- 

თეულის საზღვრებში ცალკეული კუნთოვანი ბოჭკოს პოტენ- 
ციალის რეგისტრაციის საშუალებას იძლევა. სპეციალური 

ნემსისებური ელექტროდი კუნთის მოტორულ წერტილში ისე 

თავსდება, რომ ელექტროდის გამოყეანის სონაში ერთი და 

იმავე მოტორულ ერთეულის ერთმანეთის გვერდით მდებარე 
2 კუნთოვანი ბოჭკო ხედება. ნერვის სტიმულაციის ან კუნთის 

ნებითი დაძაბვისას ამ კუნთოვანი ბოჭკოებიდან 2 ან მეტი 

პოტენციალისაგან შემდგარი კომპლექსი რეგისტრირდება. 
როგორც ცნობილია, ერთი და იმავე მოტორული ერთეულის 

კუნთოვანი ბოჭკოები აქსონების ტერმინალური ტოტებიდან 

მოტორულ იმპულსებს დროში გარკვეული დისპერსიით ღებუ- 

ლობენ. დისპერსიის სიდიდე აქსონების ცალკეული ტოტების 

სიგრძის სტაბილურობის გამო მუდმივია, რაც მოტორული 

ერთეულის პოტენციალის ფორმის შენარჩუნებას განაპირობებს. 

ორი კუნთოვანი ბოჭკოს მოქმედების პოტენციალის ერთდრო- 

ული რეგისტრაციისას მათ შორის ინტერვალების მერყეობა 

აღინიშნება, რომელიც ჯიტერის სახელწოდებითაა ცნობილი 

ია განპირობებულია ერთი მოტორული ერთეულის სხვადასხვა 
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კუნთოვან ბოჭკოებში სინაფსური გადაცემის ცვლილებით. 

ამგვარად, ჯიტერის ცნება ერთი და იმავე მოტორული ერთეუ- 

ლის ორი ცალკეული კუნთოვანი ბოჭკოს პოტენციალთა შორის 

გამოვლენილ. დროის მერყეობას გულისხმობს. 

დჯიტერის ნორმალური ხანგრძლივობა 5–-50 მკწმ-ს შეადგენს 

და იგი გამოსაკვლევი პირის ასაკსა დღა კუნთსეა დამოკიდე- 

ბული (5I2Iხ0Iი C., 5მიძ0ღ§5 L)., 1984). მიასთენიით დაავადებულებში 

ძიტერის ხანგრძლივობა გასრდილია არა მარტო დასიანებულ, 

არამედ კლინიკურად ინტაქტურ კუნთებშიც. ასე, მაგალითად, 

მიასთეჩიის ოკულური ფორმის დროს ჯიტერის საშუალო 

მაჩვენებელი მომატებული იყო სახის ყველა კუნთსა და ავად- 

მყოფთა 64%-ის კლინიკურად ინტაქტურ მტევნის თითების 

საერთო გამშლელ კუნთებში (§მიძიL5 LC., 1986). 

მიასთენიის თვალის ფორმის დიაგნოსტიკაში ჯიტერის 

ფენომენის განსაზღვრას განსაკუთრებული მნიშვნელობა ენი- 

ჭება, ვინაიდან დეკრემენტის ტესტი ასეთ შემთხვევაში ნაკლე- 

ბად ინფორმატიულია და მხოლოდ შემთხვევათა 14%-შია და- 

დებითი. მომატებული ჯიტერი მიასთენიის ოკულური ფორმის 

დროს ექსტრაოკულური კუნთების 100%-ში ვლინდება. მიასთე- 

ნიის იმ ფორმების დრის, როდესაც ექსტრაოკულური კუნთების 

დასიანება არ არის გამოხატული, ავადღმყოფთა 62%-ში თვალის 

მამოძრავებელი კ'ენთების ჯიტერის მაჩვენებელი მომატებულია 

(LIVCI0 /#. 6L მI., 1995; სყIმიძ M., CC0VII0II-C600მV C., 00Iძ05 L., 1997). 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის გამოკვეთილი დაზიანების დროს, 

ჯიტერის მჩიშვჩელოვანი გაზრდის ფონზე (1000მკწმ), წყვილი 

იმპულსებიდან მეორის პერიოდული გამოვარდნა, ანუ იმპულ- 

სების ბლოკირება ხდება, რისი მიზესიც სინაფსური დასიანე- 

ბის გამო, სფა-ის მიერ კუნთოვანი ბოჭკოს მოქმედების პო- 

ტენციალის წარმოქმნის შეუძლებლობაა. იმპულსის ბლო- 

კირება, ჯიტერის ხანგრძლივობის ნორმასთან შედარებით, 

ორჯერ გაზრდის ფონზე ჩნდება (§მი0ძძიL5 L., LI0VV0მIძ I., 1991) 
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მიასთენიის დროს ერთსა და იმავე კუნთში შეიძლება 

იყოს კუნთოვანი ბოჭკოების წყვილები, ჯიტერის როგორც 

უმნიშვნელო, ასევე გამოხატული მომატებით. მსგავსი რამ 

სოგჯერ ერთსა და იმავე მოტორულ ერთეულშმშიც ვლინდება 

(5მიძი6L5 ს., 1986). თ'ე მიასთენიის კლინიკური ნიშნების არსე- 

ბობისას ჯიტერი ცალკეული კუნთოვანი ბოჭკოს ორ წყვილ 

პოტენციალში მაინც არის მომატებული, მიასთენიის დიაგნოზსი 

ეჭვს არ იწვევს მაშინაც კი, როცა ნერეკუნთოვანი გადაცემის 

ტესტირების სხვა ელექტროფიზიოლოგიური მეთოდები უარყო- 

ფითია. და პირიქით, თუ 20 წყვილი ცალკეული კუნთოვანი 

ბოჭკოს პოტენციალის რეგისტრაციისას არც ერთ მათგანში 

ჯიტერის გახანგრძლივება არ გამოვლინდა, მიასთენიის დიაგ- 

ნოსი შეიძლება გამოირიცხოს (5L8I66M% C., 1980). მიასთენიური 

პროცესის მიმდინარეობის ხარისხსა და ჯიტერის სიდიდეს შორის 

პირდაპირი კორელაცია აღინიშნება. მიიჩნევა, რომ კუნთის 

სტიმულაციისას გამოვლენილი დეკრემენტი ცალკეული კუნთოვანი 

ბოჭკოს პოტენციალების შესწავლისას ბლოკირებული იმპელსების 

რიცხეს ასახავს (CIICნII5LI1., Mმ556V 1., §გიძი(§ L., 1993). ჯიტერისა 

და ბლოკირების ყველაზე მაღალი მაჩვენებელი კლინიკურად 

უფრო მეტად დასიანებულ კუნთში ვლინდება. 

ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების შეყვანა ამცირებს 

ჯიტერის ხანგრძლივობას, რაც კლინიკურად არადამაჯერებე- 

ლი პროზერინის ცდის შემთხვევაში დადებითი ეფექტის დამა- 

დასტურებელია (§Lგ!ხ0(9 6., II0ო016CII 1., 1979). 

მკურნალობის ფონზე ჯიტერისა და ბლოკირებული წყვი- 

ლების რიცხვი მცირდება. მიასთენიის რემისიის პერიოდში 

იმპულსების ბლოკირება იშვიათობას წარმოადგენს, მაგრამ 

ჯიტერის საშუალო მაჩვენებელი ნორმას მაინც არ უბრუნდება 

(M0VVმIყ I., ზმიძიღ L., 1981). პრედნიხოლონით თერაპიისა და 

პლაზმაფერეზის ფონზე განვითარებული რემისიის დროს თით- 

ქმის ყოველთვის ვლინდება ცალკეული კუნთოვანი ბოჭკოს 

პოტენციალის რამდენიმე წყვილი ორჯერ და უფრო მეტადაც 
გახანგრძლივებული ჯიტერით.



ჯიტერის ფენომენის გამოკვლევა არა მარტო კუნთის ჩე- 

ბითი აქტივაციისას, არამედ ნერვის სტიმულაციის საპასუ- 

ხოდაც არის შესაძლებელი. ასეთ შემთხვევაში განისასღვრება 

არა იმპულსთა შორის ინტერვალი, არამედ დრო სტიმულის 

მინიჭებიდან იმპულსის მიღებამდე. პასუხების ვარიაცია დროში 

ასევე ჯიტერის ამსახველია (II0ი%I) 1,. CL მI., 1992 ). 

ცალკეული კუნთოვანი ბოჭკოების პოტენციალების შეს- 

წავლა აქსონალური მიკროსტიმულაციის საპასუხოდაც წარმო- 

ებს, რომლის დროსაც პრაქტიკულად ანალოგიური მაჩვენებ- 

ლები ელინდება (1II0ი%CI) I. 6LგI., 1992; II00%CII )1., 5(81ხ0CLი C.., 1992, 

1995) სასტიმულაციო მონოპოლარული ნემსისებური ელექ- 

ტროდი მოტორული წერტილის მიდამოში შეჰყავთ. ანოდის 

სახით გამოიყენება როგორც ნემსისებური, ასევე სედაპირული 

ელექტროდი. სტიმულაციის პარამეტრები კათოდის მიდამოში 

არსებული კუნთის მინიმალური შეკუმშვის შედეგების მიხედ- 

ვით განისასღერება. 

' დენის ძალა 5 თმ-ს არ აღემატება. გამოიყენება სიხშირეები 

2-დან 10 იმპ/წმ-მდე. ცალკეული კუნთოვანი ბოჭკოს სარეგის- 

ტრაციო ელექტროდი ტესტირებულ კუნთზე კათოდიდან 2 სმ- 

ით დისტალურად თავსდება. სტიმულირების ძალის მომატე- 

ბასთან ერთად მატულობს რეგისტრირებულ კუნთოვან ბოჭკო- 

თა რიცხვი. ვლინდება გარდამავალი ბლოკირება და მაღალი 

ჯიტერი. მტევნის თითების საერთო გამშლელი კუნთის სტიმუ- 

ლაციისას აქსონალური ჯიტერის ნორმალური სიდიდე საშუა- 

ლოდ 30 მკწმ-ს შეადგენს, ინდივიდუალური მერყეობით – 40- 

დან 25 მკწმ-მდე. 

კუნთის მოტორულ ერთეულში კუნთოვანი ბოჭკოების 

სიმჭიდროვე ნერეკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების დროს 

მოტორულ ერთეულებში კუნთოვანი ბოჭკოების სიმჭიდ- 

როვე ცალკეულ კუნთოვან ბოჭკოთა პოტენციალების რიცხვის 
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საშუალო სიდიდეს წარმოადგენს, რომელიც ცალკეულ კუნ- 

თოვანი ბოჭკოს სპეციალური ელექტროდის მეშვეობით გამო- 

საკვლევი კუნთის არანაკლებ 20 წერტილიდანაა რეგისტრი- 

რებული. რეგისტრირებული პოტენციალების ამპლიტუდა 200 

მკვს უნდა აღემატებოდეს, ხოლო პოტენციალის გამოწვე- 

ვისათვის საჭირო დრო 300 მწმ-სე მეტი არ უნდა იყოს. მიასთე- 

ნიის დროს მოტორულ ერთეყლში კუნთოვანი ბოჭკოების სიმ- 

ჭიდროვე დაახლოებით 40%-ით მატულობს. უნდა აღინიშნოს, 

რომ სიმჭიდროვის მაქსიმალური მომატება კუნთში ძალის 4 

ქულით შეფასებისას ვლინდება. ძალის 5, 3, 2 და 1 ქულის 

არსებობისას საშუალო სიმჭიდროვე უმნიშვნელოდაა შეცვ- 

ლილი. მაქსიმალუერი და საშუალი სიმჭიდროვე პრაქტიკულად 

ერთ დონეზეა. 

მოტორული ერთეულის მაკროპოტენციალების 

პარამეტრების ცელილებები ნერეკუნთოვანი გადაცემის 

დაზიანებისას 

მაკრო-ემგ სპეციალური მაკრო ემგ ელექტროდის გამომ- 

ყვანი სედაპირის სონაში არსებული ყველა კუნთოვანი ბოჭკოს 

აქტივობას ასახავს. ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანებისას 

მოტორული გრთეულის მაკროპოტენციალების ამპლიტუდის 

საშუალო სიდიდე ნორმის ფარგლებშია და 48.7%+ 61.4%-ს შე- 

ადგენს. ძალსე მცირე სომის მოტორული ერთეულის მაკ- 

როპოტენციალების პარალელურად 5-ჯერ და მეტად გასრდილ 

მოტორულ ერთეულთა მცირე რიცხვიც ვლინდება. 

M–-პასუხები მიასთენიის დიაგნოსტიკაში 

მიასთენიის დიაგნოსტიკაში ყველაზე მეტად ინფორმაცი- 

ული M–პასუხების გამოკვლევაა სხვადასხვა სიხშირით მისი 

არაპირდაპირი სუპრამაქსიმალური სტიმულაციის პირობებში. 
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დიაგნოსტიკური მნიშვნელობის მისედვით მეორე ჯიტერ – 

ფენომენის შესწავლაა, შემდეგ მოდის პრო'ხერინის ადეკვატ'ერი 

დოზის შეყვანამდე და მის შემდეგ მეპ-ების საშუალო ხანგრი- 

ლივობისა და ამპლიტუდის ცვლილებების გამოვლენასა და 

მაქსიმალური ნებითი დაძაბვის ემგ შესწავლა. 

მიასთენიის დროს კუნთის სტიმულაციის მეთოდით 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის გამოკელევას მე-19 საუკუნის დასას- 

რულს ჩაეყარა საფუძველი. პირველი ცნობა .კუენთის მოტო- 

რული წერტილის განმეორებითი სტიმულაციისას მისი შე- 

კუმშვის რეაქციის გაუარესების შესახებ წ. )10IIV-ის (1895) ეკუთ- 

ვნის. ნერვის სტიმულაციისას კუნთის შეკუმშყის ძალის 

პროგრესყლი დაქვეითების ფენომენი მან ,„მიასთენიური რეაქ- 

ციის“ სახელწოდებით აღწერა. მიუხედავად იმისა, რომ მიას- 

თენიის მექანიზმის პერიფერიული ბ'ყნება L. 10IIV-ის დროიდან 

იყო ცნობილი, ხოლო დაავადების სინაფსური დეფექტი ვოლ- 

კერის ფარმაკოლოგიური ცდებით დადგინდა (VM2IMCL M., 1934), 

ელექტროფი სიოლოგიური კვლევის დასაწყისი, სხვადასხვა 

სიხშირის სერიებით ნერვის განმეორებითი სტიმულაციისას 

ამპლიტუდის დეკრემენტის გამოვლინებით, მაინც ჰარვეისა 

და მასლანდის სახელებთანაა დაკავშირებული (LIმXVძღV #., M85- 

Iგიძ L., 1941). მათ მიერ იყო ნაჩვენები, რომ სტიმულაციის 

პროცესში მიასთენიისათვის დამახასიათებელი M–პასუხის 

ამპლიტუდის შემცირება კუნთის დაღლილობის პირდაპირპრო- 

პორციულია. : 

მიასთენიის ემგ დიაგნოსტიკაში სხვადასხვა -რეჟიმით წარ- 

მოებული კუნთის არაპირდაპირი სუპრამაქსიმალური სტიმეუე- 

ლაციის პირობებში მიღებული M–პასუხებისა და მათი პარა- 

მეტრების ცვლილებების დინამიკის შესწავლა შემდეგი ფუნქ- 

ციური სინჯების მეშვეობით წარმოებს: 

ერთჯერადი სტიმულით კუნთის არაპირდაპირი სუპრამაქ- 

სიმალური სტიმულაციისას M-პასუხის პარამეტრების ანალი- 

სი; ნერვის შერწყმული სტიმულებით სტიმულაციისას (მათ 
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შორის სხვადასხვა ინტერვალის არსებობისას) M-პასუხის 

პარამეტრების ცელილებათა აჩნალისი; M-–პასუხის პარამეტ- 

რების ცვლილებათა ანალიზი ნერვის სტიმულაციისას დაბალი 

სიხშირის იმპულსების სერიით (2-3 იმ/წმ), კუნთის ტეტანი- 

საცია (3-5წმ-ის განმავლობაში 20-50 იმა/წმ სიხშირით სტი- 

მულაცია) და პოსტტეტან ერი ფენომენების შესწავლა (4ტ2, 

პტგ). 

სხვადასხვა წლებში ჩატარებული გამოკელევებით დადგინ- 

და, რომ მიასთენიით დაავადებულებში M-პასუხის ამპლი- 

ტუდის საშუალო მაჩვენებელი არ სცილდება ჯანმრთელ პირებ- 

ში დადგენილ ნორმებს (IIმIV6V #., Mმ51მიძ ჩ.., 1941; ს06500ძ! I., 

1966, 1973; C89მ#38 #. I., 1982; 1988; 1991.) თუმცა, კუჩთის 

ძლიერი დაზიანებისას აღწერილია M–-პასუხის ამპლიტ'ედის 

შემცირებაც (5I0V!C #., CI მI., 1968; CC 8., 1971). 

M–-პასუხის ამპლიტ'ყდის (ფართობის) საშუალო მაჩვენებ- 

ლების არსებითი განსხვავება ჩვენს მიერ გამოკვლეელ 265 

მიასთენიით დაავადებულსა და ჯანმრთელ პირთა დისტალურ 

კუნთებში პრაქტიკულად არ ვლინდებოდა. მიასთენიით 

დაავადებულებ“ში მტევნის მე-5 თითის განმ სიდველ კუნთში 

M-პასუხის ამპლიტუდის საშუალო მაჩვენებელი 9,8+1,! IIV-ს 

შეადგენდა (ჯანმრთელებში იგივე მაჩვენებელი 8,9+3,4 თV-ის 

ტოლია). გამოწვეული პასუხის ამპლიტუდის დაქვეითება 

მხოლოდ კუნთში ძალის მნიშვნელოვანი დეფიციტის (2 ქუ- 

ლამდე) არსებობისას აღინიშნებოდა. ამავე დროს, ცალკეელ 

ავადმყოფში კუნთის გამოკვეთილი დაზიანების დროსაც კი 

M–-პასუხის პარამეტრები ნორმის ფარგლებში იყო. 

კუნთებში, სადაც კლინიკურად ძალის მნიშვნელოვანი დე- 

ფიციტი შეინიშნებოდა, ჩვენ ვაწარმოებდით M–პასუხის პარა- 

მეტრების შეპირისპირებას იმავე კუნთში ძალის სიდიდის მაჩ- 

ვენებელთან. გამოვლინდა, რომ მიასთენიით დაავადებულთა 

კლინიკურად მეტად და'სიანებული კუნთების 15%-ში მცირდება 

M-პასუხის ამპლიტუდა, ხოლო 21%-ში – ფართობი. 8%-ში 
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გასრდილია ნეგატიური ფაზის ხანგრძლივობა (0<0,05). ამ- 

ასთანავე, M–პასუხის ნეგატიური ფაზის ამპლიტუდასა და 

კუნთში ძალის სიდიდეს შორის პირდაპირი (L=0,57; 0<0,00I1), 

ხოლო ნეგატიური ფაზის ხანგრძლიეობასა და კუნთში ძალას 

შორის უკუკორელაციური (IL=-0.46; 0<0,001) დამოკიდებულება 

აღინიშნება. 

I. ხხააინძ-ისა და 5. 8ი,ნი§(CIი-ის (1977) მონაცემებით, 

M–სასუხის ამპლიტუდის შემცირება როგორც დისტალურ, ასევე 

პროქსიმალური ჯგუფის კუნთებში მხოლოდ იმ შემთხვევაში 

ვლინდება, როდესაც დაბალი სიხშირით სტიმულაციისას მათ- 

ში ნერვკუნთოვანი გადაცემის მნიშვნელოვანი ბლოკი აღინიფშ- 
ნება. 

M-პასუხის საწყისი პარამეტრებისა და 3იმა/წმ სიხშირით 

სტიმულაციისას M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) დეკრე- 

მენტის სიდიდეებს შორის ჩატარებულმა შედარებითმა ანალი%- 

მა მიასთენიის დროს პიმა/წმ სიხშირით სტიმულაციისას M–პა- 

სუხის ამპლიტუდის დეკრემენტის სიდიდესა და საწყის ამპლი- 

ტუდას შორის უკუკორელაციური დამოკიდებულება გამოავ- 

ლინა (=-0,64; 0<0,001) (სურათი 12) და ეს მაშინ, როდესაც 

იმავე სიხშირით სტიმულაციისას M–პასუხის ნეგატიური ფაზის 

სანგრძლივობას ამპლიტუდის დეკრემენტის სიდიდესა (I=0,56; 

ხ<0,001)) და M-პასუხის ფართობს შორის (I=0,61; 0<0,001) 

პირდაპირი კორელაცია აღინიშნება. 

მიასთენიის დროს M–პასუხის ამპლიტუდა პროქსიმალურ 

კუნთებში გაცილებით უფრო ხშირად არის დაქვეითებული, 

ვიდრე დისტალურში, რაც დაავადების დროს კლინიკურად 
გამოვლენილი პროქსიმალური კუნთების უპირატეს და"ია- 
ჩებასა და ამავე კუნთებში 3იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 

დეკრემენტის უფრო მაღალ ხარისხს შეესაბამება (065თ0ძL1., 
ცი0(6ი§(CIი §., 1977; 0ხ 5. 1988, 1992; C898/36 #. L., 1988; L 6. 6. 

M. M# „0., 1989) 
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დეკრემენტი (%) 

სურათი I2. დეკრემენტტესტით განსახღვრული (მე-5 M–-–პასუხის ამპლი- 

ტუდის პირველთან პროცენტებში გამოხატული დამოკიდებულება) ნერვ- 

კუნთოვანი გადაცემის საიმედოობის ფაქტორის დაქეეითების ხარისხის 

ცელილება M-პასუხის საწყისი ამპლიტუდის სიდიდესთან 

მიმართებაში. 

ამგვარად მიასთენიის დროს M–-პასუხის ამპლიტუდის საწ- 

ყისი სიდიდის შემცირება და მისი ნეგატიური ფაზის ხანგრძ- 

ლივობის გაზრდა ტესტირებულ კუნთში ძალის დაქვეითე- 

ბასთან და 3 იმჰ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას M–-პასუხის 
ამპლიტუდის (ფართობის) დეკრემენტის მომატებასთანაა თან- 

ხვდენილი. სემოთ აღნიშნული სუმარული პასუხიდან არა 
მარტო კუნთოვანი ბოჭკოების პოტენციალების გარკვეული 

ჯგუფის გამოთიშვაზე, არამედ მათი აქტიეობის დესინქრონი- 

საციაზსე მიუთითებს, რაც, თავის მხრიე, ნერვკუნთოვანი გა- 

დაცემის პოსტსინაფსური მემბრანის სტრუქტურული ცვლი- 
ლებებითაა განპირობებული. 

პროზერინის ადეკვატური დოზის შეყვანის შემდეგ M- 

პასუხის ამპლიტუდის მომატება გამოვლინდა მიასთენიით 

დაავადებულ ავადმყოფთა 70,5%-ის პროქსიმალური, ხოლო 

65,2%-ის დისტალური ჯგუფის კუნთებში. M-პასუხის საწყის 
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ამპლიტუდასა და პროზერინის შეყვანის შემდეგ მის მატებას 

შორის აშკარა უკუკორელაცია ვლინდება. 

ჩვენი მონაცემებით, ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების 
შეყვანა M–პასუხის ამპლიტუდას დისტალურ კუნთებში 5–15%-ით 

ზრდიდა, ხოლო პროქსიმალურ კუნთებში – 20–40%-ით, რაც მიასთენიით 
დაავადებულ ავადმყოფთა კუნთებში აქტივობიდან გამოთიშული 

მოტორული ბოჭკოების გარკვეული რიცხვის არსებობაზე 

მიუთითებს. · 

როგორც უკვე აღინიშნა, დაბალი სიხშირის სტიმულებით 

ნერვკუნთოეანი გადაცემის მდგომარეობის გამოკვლევა ტრადი- 

ციულად არის მიჩნეული. ვინაიდან მეორე M–პასუხის ამპლი- 
ტუდის დაქვეითება, პირველთან შედარებით, წყვილი სტიმუ- 

ლებით სტიმულაციისას უფრო ნათლად იმპულსთა შორის 0,3 

წმის ინტერვალის არსებობისას ვლინდება, რაც წმ-ში 3 იმპ-ის 

სისშირეს შეესატყვისება, ყველასე მეტად სტიმულაფის ამ 

სიხშირის გამოყენებაა მისანშეწონილი (905900 I1., 1966). 

ჩვეულებრიე, ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების 

ხარისხის მაჩვენებლად პირველ და მე-5 M-პასუხების პარა- 

მეტრებს შორის არსებული პროცენტებში გამოხატული სხვა- 

ობა გამოიყენება ე.წ. დეკრემენტი. 10%-სე მეტი დეკრემენტი 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების დამადასტურებელ ფენო- 

მენად ითვლება (00800ძL)., 1966). 

ჩვენ მიერ ჩატარებული გამოკელევის შედეგებისა და ლი- 

ტერატურაში არსებული მონაცემების მიხედვით, M–პასუხის 

ამპლიტუდის (ფართობის) დეკრემენტის სიდიდე 3 იმპ/წმ სიხ- 

შირით სტიმულაციისას, კლინიკურად გამოხატული კუნთის 

დაზიანების ხარისხის პირდაპირპროპორციულია (LC050100! 4., 1973, 

I6XL ნ. M. # #ნ.1974; 1989; Cგ9მ/38 #. L.1982; 1988; ჩIIII05 L., 1982; 

M-მნსი C., 1984; 5მიძბი 0., 1987; 0ი §., 1988; #«IთსVმ 4. 1989. 

ტესტირებულ კუნთში 4 ქულამდე ძალის არსებობისას 3იმა/წმ 

სიხშირით სტიმულაციისას M–პასუხის ამპლიტუდის დეკრემენტი 

85+62%-ს შეადგენდა, მაშინ როცა 2 ქულამდე ძალის არ- 

210



სებობისას დეკრემენტი 39,6+11,56%-ს აღწევდა (0-0, 001). 
(სურათი 13). 
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სურათი 13. მიასთენიით ღაავადებულ ავადმყოფში იდაყვის ნერეის სუ„- 

რამაქსიმალური 3 იმპ/წმ სიხშირით ელექტრული სტიმულაციით გამოწ- 

ვეული მტევნის მე-5 თითის განმ სიდველი კუნთის ხუთი მომდევნო M–პჰა- 
სუხის დინამიკა. კუნთში ძალის 4 ქულის არსებობისას დეკრემენტი 

143%-ია (ა) და იგივე M–-პასუხები აღნიშნულ კუნთში ძალის 2 ქუ- 

ლამდე დაქვეითების ჰირობებში დეკრემენტი 37,5%-ია (ბ). 

მიასთენიის დროს პროქსიმალური კუნთების უპირატესი 

კლინიკური დაზიანება ამავე ჯგუფის კუნთებში დეკრემენტის 

მაღალ მაჩვენებელში აისახება. თუ დეკრემენტის სიდიდე დელ- 

ტისებურ კუნთებში 54,6+13,6%-ს შეადგენდა, კლინიკურად ნაკ- 

ლებდაზიანებული მტევნის მე-5 თითის განმსიდეელ კუნთში 

იგი 15,1+4,5%-ის ტოლი იყო. (სურათი 14). 

(1



§მე/დ : - - 1მ8წმ/დ 

/ /08"აბ. | 
=-4%-> ქცი“ % V · 

ლ. 22 ე 
პაპააათა622277 პასს სა. „უფვლეეააე 

: ბაბ. აა სგა 252C 

| ა 

2მე/დ „ას ! ეწმ/დ 

// CC შს 
.–- 22-2-<C LI პაბი. 

სასას ვააასეავაბი აის პაბი ი832- > 

სურათი M#. მიასთენიით. დაავადებულ. ავადმყოფში. მტევნის მე§. თითის განმსიდველი. (ა) 

და დელტისებური. კუნთების (ბ). პირველი. M –პასუხის. პარამეტრები. და. სერიაში. მომ. 
ღეენო პასუხების. დეკრემენტი 3. იმ”წმ. სიხშირით სტიმულაციისას. მტევნის. მე5. თი- 
თის განმსიდველი კუნთის პირველი M-პასუხის ნეგატიური ფაზის ამპლიტუდა. 14 

მვის ტოლია, (0M89-3ქმვ, მე5. M –პასუხის 12მვ. დეკრემენტი – 43%. დელტისებუ- 
რი კუნთის პირველი M-ჰასუხის ნეგატიური. ფასის ამპლიტუდა. შეადგენს. 5მვ-ს 

(X93+38ე), მე§ M-პასუხის 27. მვს. დეკრემენტი – 46%. 

ჩვენ მიერ გამოკვლეული 265 ავადმყოფიდან მტეენის მე-5 

თითის განმზიდველი კუნთის 3 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულა- 

ციისას დეკრემენტი სიდიდით 14%–25% 187 ავადმყოფში (70,6%) 

იყო გამოვლენილი, ხოლო 78 ავადმყოფში (29,4%), კუნთის 

დახიანების ხარისხის მიუხედავად, M-პასუხის ამპლიტუდის 

(ფართობის) დეპრესია არ აღინიშნებოდა. ამ 78 ავადმყოფში, 

მიასთენიისათვის დამახასიათებელი პროქსიმალური კუნთების 

უპირატესი დასიანების გათვალისწინებით, ვაწარმოეთ 

დელტისებური კუნთის ტესტირება დაბალი სიხშირის სტიმუ- 
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ლებით. ყველა ასეთ ავადმყოფში M-პასუხის ამპლიტუდის 

(ფართობის) 30%–40“% დეკრემენტი იქნა გამოვლენილი. 

მიასთენიის დროს ნერეკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების 

მეორე თავისებურებას ანტიქიოლინესთერასული პრეპარეტების 

ადეკვატური დოზით შეყვანისას მისი შექცევადობა წარმოად- 

გენს, რაც 3 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას M–-პასუხის ამპა- 

ლიტუდის დეკრემენტის შემცირებითა და ტესტირებულ კუნთში 

ძალის მომატებით გამოვლინდება. ეს ერთნაირად ეხება რო- 

გორც პროქსიმალური, ასევე დისტალური ჯგუფის კუნთებს. 

ასე მაგალითად, თუ M-პასუხის ამპლიტუდის დეკრემენტის 
სიდიდე დელტისებურ კუნთში პროზერინის შეყვანამდე 

54,3+13,3%-ს შეადგენდა, პრეპარატის შეყეანის შემდეგ იგი 

32,5+15 9%-მდე, ხოლო მტევნის მე-5 თითის განმზიდველ კუნთში 

დეკრემენტის სიდიდე საშუალოდ I1I,1+0,9%-ით შემცირდა. 

(სურათი 135). 

მიასთენიით დაავადებულთა ნერვკუნთოვანი დაზიანების 

მესამე თავისებურებას ტემპერატურის მიმართ მაღალი მგრძ- 

ნობელობა შეადგენს. გამოკვლევის ჩატარებისას პაციენტის 

კუნთის ტემპერატურა 34%-დან 37%-ის ფარგლებში უნდა იყოს, 
რადგანაც ტემპერატურის რამდენიმე გრადუსით შემცირებამაც 

კი შეიძლება ნერეკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების ვუალი- 

სირება მოახდინოს (80-ნ6ი9%6)ი 5., 06506ძ! 1., 1975; IMI6M0L M. 6 მI., 

1977). 
ერთსა და იმავე ავადმყოფს კანის ელექტროთერმომეტრით 

რეგისტრირებულ 27C ტემპერატურის პირობებში 29,3% დეკრე- 
მენტის არსებობისას, 37C ტემპერატურის დროს M–პასუხის 

ამპლიტუდის დეკრემენტი 39,2%-მდე გაეზარდა. მიასთენიის დროს 
პროქსიმალური კუნთების უპირატესი დაზსიანეთს მიხეზად, 
დისტალურ კუნთებთან შედარებით, მათი კუნთის შიდა მაღალი 

ტემპერატურა იყო მიჩნეული (068M0ძ! 1., 1966, 1971). 
3 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას ხუთი სტიმულისაგან 

შემდგარ სერიაში ჩეენ ვაწარმოებდით ყოველი მომდევნო M– 
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სურათი 15. მიასოენიით დაავადებული ავადმყოფის დღელტისებური კუნთის 

ხუთი მომდეენო M-პასუხის დინამიკა 3 იმ-/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 

პროზსერინის ადეკვატური დოზის შეყვანამდე (პირველი M–პასუხის ნეგატი- 

ური ფაზის ამპლიტუდა 5 მე, მე-5 M–პასუხის 2.77 მე. დეკრემენტი 46%) 

(ა) და (ბ) პროზერინის შემდეგ (პირველი M -პასუხის ნეგატიური ფაზის 

ამპლიტუდა 6მვე, მე-5 M–პასუხის 4,7მე. დეკრემენტი 21,7%) 

პასუხის ამპლიტუდის დეკრემენტის სიდიდის განსაზღვრას 

(%) წინა M–პასუხის ამპლიტუდასთან შედარებით, რაც მედი- 

ატორის გამოთავისუფლების დინამიკის ან პოსტსინაფსური 

მემბრანის აცეტილქოლინის რეცეპტორებთან მისი ურთი- 

ერთქმედების ეფექტურობის განსასღერის საშუალებას იძლევა. 

(ცხრილი ზ) 
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მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფთა მტევნის მე-5 თითის გან- 
მსიდველი კუნთის 3 იმა/წმ სიხშირით სტიმულაციისას კლასი- 
კურად განსასღერული სხვადასხვა სიდიდის დეკრემენტის არსე- 
ბობის პირობებში 5 იმპულსისაგან შემდგარ სერიაში ყოველი წინა 

და მომდევნო M-პასუხებს შორის გამოვლენილ სხვაობათა 

საშუალო მაჩვენებელი 

ცხრილი 8. 
  

  

  

  

  

კლასიკურად |3 იმა/წმ. სიხშირით სტიმულაციისას ხუთი 
განსასღვრუ- | იმპულსისაგან შემდგარ სერიაში წინა და 
ლი მომდევნო M–-პასუხების ამპლიტუდებს შორის 
დეკრემენტი გამოვლენილი სხვაობის საშუალი 

(%) მაჩვენებელი (%) 

M,-M: M)-M: M;-MI M0-Mას M.ა- MI. · 

20–30 9,1+1,4 8,5+L,7 5,8+1,3 1+0,7 

30–40 13,8+2 11,3+2,1 5,6+1,6 2,5+0,6 

40–50 30+2,45 20,8+2,9 2+0,5 0,5+0,2               
მე-5 M–პასუხის ამპლიტუდის პირველთან შედარებით 25%- 

დან 30%-მდე კლასიკურად განსაზღვრული დეკრემენტის არ- 
სებობის პირობებში (პირველი M–პასუხის ამპლიტუდის სიდიდე 
მიჩნეულია 100%), მე-2 M–-პასუხის ამპლიტუდა პირველს სა- 
შუალოდ 9,I+1,4%-ით ჩამორჩებოდა, მე-3 მე-2 M-პასუხის ამპ- 
ლიტუდას –- 8,5+1,7%-ით, მე-4 M-პასუხის ამპლიტუდა მე-3 
M-პასუხის ამპლიტუდას – საშუალოდ 5,8+I,3%-ით, ხოლო მე-5 
M-პასუხის ამპლიტუდა მე--ს – საშუალოდ 1+0,77%-ით. 

მე-5 M-პასუხის პირველ M–-პასუხის ამპლიტუდასთან შე- 
დარებით, 30%–-40% ბლოკის არსებობისას მე-2 M–პასუხის ამპ- 
ლიტუდა პირველი M-პასუხის ამპლიტუდაზე საშუალოდ I3,8+2%- 
ით იყო ნაკლები, მე-3 M-პასუხის ამპლიტუდა მე-2 M–-პასუხის 
ამპლიტუდასე – საშუალოდ II,3+2,1%-ით, მე-4 მე-, M-პასუხის 
ამპლიტუდაზე 5,6+1,6%-ით, ხოლო მე-5 M-პასუხის ამპლიტუდა 

მე4 M-პასუხის ამპლიტუდასე – საშუალოდ 2,540,6%-ით. 
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თუ კლასიკურად განსასღვრული ბლოკი 40%–-50%-ს შე- 

ადგენდა, პირველი M–პასუხის ამპლიტუდა მე-2 M–-პასუხის ამ.- 

ლიტუდას საშუალოდ 30+2,45%-ით აღემატებოდა, მე-2 მე-3-ს – 

20,§+2,9%-ით, მე-3 M-–პასუხის ამპლიტუდა მე-4 M–პასუხის 

ამპლიტუდას – 2+0,5%-ით, ხოლო მე-4 M–პასუხის ამპლიტუდა 

მე-5-ს – 0,5+0,2%-ით. 

ჩვენს ხელთ არსებული მასალის მიხედვით, მიასთენიის 

დროს ხუთი იმპულსისაგან შემდგარ სერიაში 3იმჰ/წმ სიხშირით 

სტიმულაციისას M-პასუხის ამპლიტუდის ყველაზე მნიშ- 

ეჩელოვანი შემცირება მე-2. M-პასუხის პირველთან და მე-3-სა 

მე-2-თან მიმართებაში ვლინდება, მაშინ როდესაც მე-4 და მე-5 

M-პასუხის ამპლიტუდების შემცირება, წინა M–პასუხების 

ამპლიტუდებთან შედარებით, (შესაბამისად, M-სა და M,-სთან) 

მინიმალურია. ამავე დროს შეინიშნება მე-2. M–-პასუხის ამპლი- 

ტუდის პირველთან და მე-3-ის მე-2 M–პასუხის ამპლიტუდასთან 

შედარებით გამოვლენილი სხვაობის კორელაცია მე-5 M–პასუხის 

ამპლიტუდის პირველთან შედარებით მიღებულ კლასიკურად 

განსაზღვრულ დეკრემენტთან (C0,64; 0<0,001). ჩვენი მონაცემები 

ეთანხმება ბ. მ. გეხტისა და მის თანაავტორთა მონაცემებს 

(199) მე-2 M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) პირველთან და 

მე-3ის მე-2-თან შედარებით გამოვლენილი სხვაობის კლასიკურად 

განსახღვრულ დეკრემენტთან კორელაციის თაობაზე, მაგრამ 

მითითებული ავტორები მე-4 და მე-5 M–პასუხის პარამეტრებს 

შორის სხვაობას საერთოდ არ აღნიშნავენ, მაშინ როდესაც, 

ჩვენი მონაცემების მიხედვით, M, და M,--პასუხის ამპლიტუდებს 

შორის მინიმალური სხვაობა მაინც ვლინდებოდა. 

ამგეარად, მიასთენიის დროს გამოთავისუფლებული მედი- 

ატორის აცეტილქოლინის რეცეპტორებთან ურთიერთობის 

ეფექტურობა მე-3 იმპულსამდე თანდათანობით მცირდება (კერძოდ, 

როდესაც აღინიშნება მისი გამოყოფის ფისიოლოგიური 

დეკრემენტი), ხოლო მე-4 იმპულსიდან მედიატორის მობილიზაცია 

იწყება. 
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მე-5 M-პასუხის პირველთან თანაბარი დეკრემენტის (%) 

არსებობის პირობებში 3 იმა/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 

სერიაში მომდევნო M-პასუხის პარამეტრების ყოველ წინა 

პასუხთან პროცენტებში გამოხატული დამოკიდებულების შეს- 

წავლა. ნერვკუნთოვანი გადაცემის საიმედოობის ფაქტორის 

თანაბარი ხარისხით დაქვეითების პირობებში სინაფსური და- 

ზიანების ხასიათის დადგენის საშუალებას იძლევა. 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის მდგომარეობის ანალიზის 

შემდგომი ეტაპი სტიმულაციის სხვა რეჟიმებით (უპირველეს 

ყოვლისა, ტეტანური სიხშირეებით) კუნთის ტესტირებაა. ეს 

რეჟიმი გამოიყენება, როგორც აცეტილქოლინის კინეტიკის 

შეფასების მეთოდი. ტეტანური სიხშირეების დროს M–პასუხი 

რამდენიმე პარალელურად მიმდინარე პროცესს გამოხატავს: 

მედიატორის გამოყოფის მომატებას, მისი სინთეზის გაზრდასა 

და სარეზერვოდან დაუყოვნებელი გამოყოფისათვის მზადმყოფ 

ფრაქციაში გადასვლას, მორიგი იმპულსის მიღებისას მედი- 

ატორის გამოყოფის გაადვილებას. 

40–50 იმპ/წმ სისშირით სტიმულაციისას იცვლება ნერვკუნ- 

თოვანი სინაფსის ყველა რგოლის ფუნქციური მდგომარეობა. 

სტიმულაციის მაღალი სიხშირე პრესინაფსური ტერმინალე- 

ბიდან აცეტილქოლინის დიდი რაოდენობით სეკრეციას იწვევს, 

რაც მედიატორის მარაგს ამცირებს. ამასთანავე, მატულობს 

აცეტილქოლინის სინთესი და მობილიზაცია, ადვილდება 

ტერმინალებიდან აცეტილქოლინის გამოსვლა (CIთძსI!% 6. 6: 

გI., 1965; CსII-CმიძV» 5. 61 გ!., 1980). 

40-50 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას მე-200 M–პასუხის 

ამპლიტუდის (ფართობის) საწყისთან შედარება მიასთენიით 

დაავადებულებში M–პასუხის ამპლიტუდის დეკრემენტს ან ინკ- 

რემენტს ავლენს; თუმცა უფრო ხშირად (90%-მდე) მაინც დეკ- 
რემენტი აღინიშნება (ხლ§5ი0ძ()., 1973: CმV98/.36 #. I., 1988; IXI- 

ისგ 1. 1989; IC6XL ნ. M., 1990; 00% §., 1992). 
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მაღალი სისშირით სტიმულაციისას M–პასუხის ამპლიტუ- 

დის ცელილებები არა მარტო კუნთოვანი ბოჭკოების აქტივობა- 

ში ჩართვა-გამოთიშვაზე, არამედ მათი აქტივობის სინქრონი- 

საციასა და დესინქრონისაციაზეა დამოკიდებული. 

ცალკეული კუნთოვანი ბოჭკოების პოტენციალების სინ- 

ქრონისაციისას უცელელი ფართობის პირობებში M–პასუხსი! 

ხანგრძლივობის შემცირება და ამპლიტუდის მომატება აღინიშ- 

ნება. დესინქრონისაცია M–პასუხის ამპლიტუდის შემცირებითა 

და ხანგრძლიეობის მომატებით ხასიათდება, ფართობი კვლავ 

უცვლელია. 
სინქრონისსაცია და დესინქრონიზაცია ჯანმრთელ კუნ- 

თებშიც ელინდება. ამპლიტუდის გა'სრდა და შემცირება შეიძ- 

ლება იყოს შესაბამისად +20% და --20% (LIIIII05 L., 1982; §8იძ6:5 

ხ., MI0VმIძ 1., 1991), M–-პასუხის ამპლიტუდის გა'სრდის 

ფენომენი, ფართობის ცვლილების გარეშე, ფსევდოფასილი- 

ტაციის სახელწოდებითაა ცნობილი (065ი0ძ1)., 1966). მიას- 

თენიით დაავადებულებში სტიმულაციის პროცესში ბოჭკოების 

გამოთიშვა ყოველთვის M-–პასუხის ფართობის შემცირებას- 

თანაა თანხვდენილი. 

ჩვენი მასალის მიხედვით, ავადმყოფთა 84%-ს მტევნის მე–5 

თითის განმსიდველი კუნთის მაღალი სიხშირით სტიმულა- 

ციისას M–პასუხის ამჰლიტუდის დეკრემენტი (15%–83%) გამო- 

უვლინდა. 7,7%-ში შეინიშნებოდა ფასილიტაცია-ინკრემენტი, 

ხოლო 8,2%-ში 50იმა/წმ სიხშირით სტიმულაციისას M–პასუხის 

ამპლიტუდა არ შეცვლილა. 

5 წმ-ის განმავლობაში ტეტანური სტიმულაციის (ან 10 

წმ–იანი ნებითი დაძაბვის) შეწყვეტისთანავე მიასთენიით დაავა- 
დებულთა 90%-ში პტშ ან პაშ ვლინდება (005000! I., 1973) 

(სურათი 16). 
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სურათი 16. მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფში მტევნის მე-5 ი,ითის 

განმ ხიდველი კუნთის M-პასუხის ამპლიტუდის გამოხატული დეკრემენ- 

ტი 40 იმმ სიხშირით სტიმულაციისას (ა) და პტშ ტეტანიზაციიდან 

40 მწმ-ის შემდეგ (ბ). 

როგორც უკვე აღენიშნეთ, პტშ ნერეკუნთოვანი გადაცემის 

გაუმჯობესებაა, რომელიც ადრე უმოქმედო სინაფსების აქტი- 

ვაციის შედეგია და ყოველი ნერვული იმპულსის შემდეგ 
ტერმინალის აცეტილქოლინის გამოყოფის უბნებში 

უჯრედშიდა კალციუმის მომატებასთანაა დაკავშირებული 
(CჩმII(0ი MI. 0L8მI., 1982; 5ხ-0CMხოძ96 M., M00(10C1., 1984; 51მიI6V L., 1993). 

ტემპერატურის დაქეეითება კალციუმის იონების ინაქტივა- 

ციას ამცირებს, სრდის პტშ-ს ხანგრძლიეობას და ხარისხს, 

რის განვითარებაშიც შეუძლებელია მედიატორის მობილიზა- 

ციის გარკვეული როლის გამორიცხცვა. 

შემსუბუქების სიდიდესე ტეტანური სერიის დამთაერებიდან 

რამდენიმე წმ-ის შემდეგ 3იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 

M-–-პასუხის მაქსიმალური ამპლიტუდის (ფართობის) ტეტანურ 
გაღიზიანებამდე, იმავე სიხშირით სტიმულაციისას M–პასუხის 
საწყის ამპლიტუდასთან (ფართობთან) შედარების მიხედვით 

მსჯელობენ. 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების არარსებობის შემ- 
თხვევაში M-პასუხის ამპლიტუდა პტშ-ისა და პაშ-ის პერი- 
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ოდში არ იცელება, ან მისი მატება 10%-ს არ აღემატება. ამას- 

თანავე, ორფაზიანი პასუხის ფართობი უცვლელია, ხოლო 

M-პასუხის ნეგატიური ფაზის ხანგრძლივობა კლებულობს. 

ეს ფენომენი ფსევდოფასილიტაციითაა განპირობებული, რამ- 

დენადაც მოქმედების პოტენციალის ცალკეულ სპაიკებში სინქ- 

რონიზაციის გაუმჯობესებას გააქტიურებული კუნთოვანი ბოჯ- 

კოების რაოდენობრივი ცვლილებების გარეშე ასახავს (0668§- 
ი16ძ! ჰ., 1966). 

პტშ-ისა და პაშ-ის სიდიდე ნერვკუნთოვანი გადაცემის 

საიმედოობის ფაქტორის საწყის დონეზეა დამოკიდებული. კუნ- 

თებში M-პასუხის დაბალი საწყისი ამპლიტუდითა და მნიჟშ- 

ვნელოვანი დეკრემენტით ტეტანიზსაციის შეწყვეტის შემდეგ 3 
იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას M–-პასუხის ამპლიტუდის 

(ფართობის) მკვეთრად გამოხატული მომატება და დეკრემენტის 

შემცირება აღინიშნება, მაშინ როდესაც ნერეკუნთოვანი გადა- 

ცემის საიმედოობის ფაქტორის უმნიშვნელო დაქვეითებისას 

დეკრემენტი ასევე უმნიშვნელოდ არის გამოხატული (ს68ი0ძ|! 

ჰ., 1973; M-გსი C. CL გI., 1977; Cგ9მ936 #. LI., 1988; I CXX ნ. M. M# /ი., 

1989). 

აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ პტშ-ისა და პაშ-ის პირობებში 

M-პასუხის ამპლიტუდის მომატების საშუალო მაჩვენებელი 

15-ჯერ აღემატებოდა პროზსერინის შეყვანის შემდეგ მის მაჩ- 

ვენებელს. ნერვკუნთოვანი გადაცემის საიმედოობის ფაქტორი, 

რომელიც 3იმჰ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას დეკრემენტის 

სიდიდით განისაზღერება, ასევე იზრდება პროზერინის შეყვანის 

შემდეგ და პტშ-ისა და პაშ-ის პირობებში. სოგჯერ M–პასუხის 

ამპლიტუდა შემსუბუქების პერიოდში პროსერინის შეყვანის 

ფონზე ჯანმრთელ კუნთში რეგისტრირებულ მაჩვენებელსაც კი 

აღწევს, თუმცა მიასთენიით დაავადებულთა კუნთების 30%-ში 

ელექტრული პასუხის ამპლიტუდის ნორმალური სიდიდე ამ 

პირობებშიც კი არ ვლინდება. 

შემსუბუქების ფაზის შემდეგ მაშინვე იწყება პტგ-ს ფაზა, 
რომელიც ტეტანური სტიმულაციის ხანგრძლივობაზეა და- 
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მოკიდებული და ნერვის ტერმინალიდან აცეტილქოლინის გა- 

მოყოფის შემცირებას უკავშირდება. გამოფიტვას, ანუ დეპ- 

რესიას უწოდებენ დეკრემენტის მომატებას, რომელიც 5-წა- 

მიანი ტეტანური სერიის დამთავრებიდან 2-3 წუთის შემდეგ 

ვლინდება 3 იმჰ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას. ტეტანური 

სტიმულაციის ნაცვლად სოგჯერ კუნთის მაქსიმალურ დაძაბ- 

ვასაც მიმართავენ, რომლის შემდეგ 3იმპ/წმ სიხშირით სტიმუ- 

ლაციისას პ ა გ ვლინდება. შედარება ტეტანურ გაღიზიანე- 

ბამდე M–პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) 3იმპ/წმ სიხშირით 

სტიმულაციისას გამოვლენილი დეკრემენტის საწყის სიდი- 

დესთან წარმოებს (C05000(!I., 1966). 

პოსტტეტანური დეპრესია მიასთენიით დაავადებულთა 

50%-75%-ში ვლინდება (5)0ი%IC #. CL გI., 1968; სთ6I/X 8., 1971), 

(სურათი 17). 

ჩვენი მასალის მიხედვით M–-პასუხის ამპლიტუდის შემ- 

ცირება და მისი დეკრემენტის გადიდება 3პიმჰ/წმ სიხშირით 

სტიმულაციისას, 5-წამიანი ტეტანური გაღიზიანებიდან 3 წთ- 

ის შემდეგ, პრაქტიკულად ყველა მიასთენიით დაავადებულში 

გამოვლინდა. უნდა აღინიშნოს, რომ მიასთენიით დაავადებუ- 

ლებში პოსტტეტანური დეპრესიის პერიოდში M–პასუხის ამ- 

პლიტუდის დეკრემენტი აღინიშნებოდა დაბალი სიხშირეებით 

სტიმულაციისას კლინიკურად ინტაქტურ კუნთებშიც კი, სადაც 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის საწყისი ბლოკი არ არსებობდა. 

ამასვე მიუთითებენ სხვა ავტორებიც (ICXI ნ. M. M უი., 1974; Cმ- 

M2136 #.. I., 1988) როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ჩვენი ავადმყო- 

ფების 29.4%-ს (78 ავადმყოფი) მტევნის მეხუთე თითის გან- 

მსიდველი კუნთის 3იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას ნერვ- 

კუნთოვანი გადაცემის საწყისი ბლოკი არ აღენიშნებოდათ. 

ამ 78 ავადმყოფიდან 67-ში იმავე კუნთის ტესტირებისას პოსტ- 

ტეტანური დეპრესია დადასტურდა. საერთოდ, როგორც ცნო- 

ბილია, პტგ უფრო მეტად დისტალური ჯგუფის კუნთებში 

ვლინდება. 
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სურათი 17. მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფში მტევნის მე-5 თითის გან- 

მსიდველი კუნთის ხუთი მომდევნო M-პასუხის დინამიკა იდაყვის ნერვის 3 

იმწ”წმ სიხშირით სუპრამაქსიმალური სტიმულაციისას ტეტანიზაციამდე 

(პირველი M–პასუხის ნეგატიური ფასის ამპლიტუდა 5 მე-ი,ა მე-5 M–ჰა- 

სუხის - 12 მე, დეკრემენტი - 11,1%) (ა) და (ბ) 50 იმპ/წმ სიხშირით 5 წმ-ის 
განმაელობაში სტიმულაციიდან 3 წთ-ის შემდეგ, პტგ (პირველი M–-პასუ- 

ხის ნეგატიური ფაზის ამპლიტუდა შეადგენს I2მვ-ს, მე-5 M–-პასუ- 

ხის - 75 მე-ს, დეკრემენტი - 37,5%). 

პოსტტეტანური დეპრესიის პერიოდში 3იმპ/წმ სიხშირით 
სტიმულაციისას პირველი და მეხუთე M–-პასუხების ფართობების 
სპეციალურმა ანალიზმა აჩვენა, რომ, სერიაში პირველი M–პა- 
სუხის ამპლიტუდის შემცირების მიუხედავად, მისი ფართობი 

საწყისი M-პასუხის ფართობის ტოლია, ან მას რამდენადმე აღე- 

მატება, რაც პოსტტეტანურ პერიოდში პირველი M-–-პასუხის 

222



ხანგრძლივობის მომატებასთანაა დაკავშირებული. აღნიშნული 

ცვლილებები კუნთოვანი ბოჭკოების აქტიეობის დესინქრო- 

ნისაციითა და დროში მათი სუმაციის შემცირებითაა განპირო- 

ბებული. 
სერიაში მე-5 M-პასუხის ფართობი ყველაზე მცირეა, რაც 

პტა-ის პერიოდში კუნთოვანი ბოჭკოების უდიდესი ნაწილის 

გამოთიშვითაა გამოწვეული. ანტიქოლინესთერასული პრეპა- 

რატების შეყვანის შემდეგ სპონტანური, პოსტთიმექტომური, 
ან ჩატარებული სხვა თერაპიის ფონსე გამოვლენილ რეზისი- 

ების დროს კუნთში ძალის მომატებასთან ერთად პოსტტეტა- 

ნური დეპრესიის ხარისხი მცირდება. 

აუცილებელია ხაზი გავუსვათ პოსტტეტანური დეპრესიის 

ფენომენის მნიშვნელობას მიასთენიის დიაგნოსტიკაში. რო- 

გორც უკვე აღვნიშნეთ, ავადმყოფებში, 3 იმჰ/წმ სიხშირით 

სტიმულაციისას საწყისი დეკრემენტის არარსებობის შემთხ,ვე- 

ვაში მისი გამოვლენა პტგ-ის პერიოდში ხდება შესაძლებელი . 

(5)0იიIC #. C( მI., 1968; LICXX ნ. M., 1974, 1990; CმM2,136 #. I., 1982; 

1988). 
· მიასთენიის დროს გამოვლენილი ემგ ცვლილებათა ანალო- 

გიური მახასიათებლები აღინიშნება, მიასთენიის სხვა დაავა- 
დებებთან თანხვედრისა (კომპლექსი: მიასთენია + თიმომა; 

მიასთენია + პოლიმიოზიტი) და ბავშეებში ცალკე გამოყოფილი 
მიასთენიის სოგიერთი ფორმის დროს (ნეონატალური, მოზ- 
რდილთა და ბავშეთა ოჯახური მიასთენია) (I6XL ნ. M. M „ი., 
1974; ჩ6იICIMCI C., 1979). ამასთანავე, მთელი რიგი მიასთენიური 
სინდრომები მიასთენიისაგან ნერეკუნთოვანი გადაცემის მდგო- 
მარეობის ელექტროფისზიოლოგიური მაჩვენებლის მიხედვით 
შეიძლება იქნას დიფერენცირებული. 

კუნთის არაპირდაპირი სუპრამაქსიმალური სტიმულაციის 

შედეგად გამოწვეული ელექტრული პასუხების შესწავლის 
მეთოდით სინაფსური გადაცემის პათოლოგიის გამოსაელინებ- 
ლად მისანშეწონილია დაცული იქნეს ფუნქციური და ფარმაკო- 
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ლოგიური ცდების გამოყენების გარკვეული თანმიმდევრობა: 

1. გამოსაკვლევად შერჩეული უნდა იქნეს ყველასე მეტად 
დაზიანებული კუნთი და მისი მდგომარეობის ტესტირება 3 

იმ”/წმ სიხშირით სტიმულაციისას M-პასუხის ამპლიტუდის 

(ფართობის) და დეკრემენტის სიდიდის შესწავლით უნდა ჩა- 

ტარდეს. პარალელურად უნდა ვაწარმოოთ კუნთის ტემპერა- 

ტურაზე კონტროლი; 

2. პროზერინის ადეკვატური დოზის შეყვანის შემდეგ ხდება 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების შექცევადობის გა- 

მოკვლევა; 
3. ნერეკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების აშკარა ნიშნების 

არარსებობისას იშემიის პირობებში ხანგრძლივი სტიმულაციის 

ცდების სხვადასხვა ვარიანტები გამოიყენება; 

4. კურარე-ცდის გამოყენება. 

42. ფარმაკოლობიური ლდა ფუნქციური სინჯები 

ნერვკუნთოვანი ბალშაცემის მღბომარეობის შესწავლაში 

მიასთენიის დიაგნოსტირება ხშირად ანამნეზური მონაცემე- 

ბისა და ავადმყოფის დეტალური კლინიკური გასინჯვის საფუძ- 

ველზეა შესაძლებელი, მაგრამ დაავადების კლასიკური კლინი- 

კური სურათის არსებობის შემთხვევაშიც კი დიაგნოზი აუცი- 

ლებლად ნერეკუნთოვანი გადაცემის მდგომარეობის ობიექტუ- 

რი გამოკვლევის მონაცემებით უნდა დადასტურდეს. დღეისათ- 

ვის არსებული სადიაგნოსტიკო ტესტების უმეტესობა ნერვკუნ- 

თოვანი დაზიანების ხასიათის გამოვლენის საშუალებას იძლევა, 

ხოლო ბოლო წლებში ჩატარებული გამოკვლევების საფუძ- 

ველზე, კლინიკაში დანერგილი იმუნოლოგიური კველევის მე- 

თოდების გამოყენებით, შესაძლებელი ხდება საბოლოო ფირ- 

ფიტის ან კუნთის სხვა კომპონენტებისაკენ მიმართული პათო- 

ლოგიური რეაქციების იდენტიფიცირება. 
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მიასთენიის მძიმე გენერალისებული ფორმის დროს სადიაგ- 

ნოსტიკო ტესტების საშუალებით დაავადების დიაგნოსის ვერი- 

ფიცირება არ არის რთული. დიაგნოსტიკა უფრო გაძნელებუ- 

ლია მსუბუქად მიმდინარე პათოლოგიური პროცესის შემთხ- 

ვევაში. გამოკვლევის შედეგად მიღებული ფსევდოუარყოფითი 
პასუხი იშვიათობას არ წარმოადგენს და ამიტომ პოზიტიური 

პასუხი გაცილებით უფრო მეტად გვეხმარება დიაგნოზის და- 

დასტურებაში, ვიდრე უარყოფითი – მის გამორიცხვაში. 

დღეისათვის ეჭვს არ იწვევს, რომ მიასთენიის დროს არსე- 

ბული კუნთების სისუსტე ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანე- 

ბითაა განპირობებული. დაავადებისათვის დამახასიათებელი 

სისუსტის ვარიაბილური ხასიათი კუნთის არაადეკვატურად გამ- 

ტარი სინაფსების არასტაბილური, მერყევი რიცხვითაა გამოწვეული. 

ეს თავის მხრივ, ნერვის გაღისიანების საპასუხოდ შეკუმშული 

კუნთოვანი ბოჭკოების რაოდენობის მერყეობას იწვევს. სინაფ- 

სების უკმარისობის ასეთი ცვალებადი ხასიათი (კალკეულ სი- 

ნაფსში ნერვკუნთოვანი გადაცემის საიმედოობძი, ფაქტორის 

შემცირებასთანაა დაკავშირებული. მიასთენიის დიაგნოსტიკაში 

გამოყენებული კლასიკური სინჯების უმეტესობა სწორედ საიმე- 

დოობის ფაქტორის შემცირების გამოელენას ემსახურება. 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის საიმედოობის ფაქტორის 

არსებობისას ჩვეულებრივ ფისიოლოგიურ სიტუაციებში, ნეი- 

რომედიატორის გამოყოფის ეფექტურობის მერყეობის მიუხე- 

დავად, საბოლოო ფირფიტის ისეთი პოტენციალი წარმოიქმნება, 

რომელიც საკმარისია გარემომცველი სარკოლემის აღსაგ- 

სნებად. ამ დროს, როგორც წესი, ნერეკუნთოვანი გადაცემის 

დაზიანება არ ვლინდება. ნერვკუნთოვანი გადაცემის საიმედო–- 

ობის ფაქტორის დაქვეითების შემთხვევაში, ნეირომედიატორის 

გამოყოფის ეფექტურობის ანალოგიური ფიზიოლოგიური მერ- 

ყეობის პირობებში, ისეთი პოსტსინაფსური რეაქციების გენე- 

რირება ხდება, რომლებიც ხშირად სარკოლემის სტიმულაცი- 

ისათვის საჭირო ზღურბლზე დაბალია; ეს კი აღნიშნულ სინაფ- 
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სში ნერვკუნთოვანი გადაცემის შეფერხებას იწვევს. სადიაგ- 

ნოსტიკო ცდების გამოყენებისას, მედიატორის გამოყოფის 

ხელოვნური დაქვეითების პირობებში, შესაძლებელია ნერვ- 

კუნთოვანი გადაცემის ხელოვნური შეფერხება იმ სინაფსებში 

გამოვიწვიოთ, რომლებშიც ის ჩვეულებრივ პირობებში არ 

ვლინდება. ნერვკუნთოვანი გადაცემის ფარული დეფექტის გა- 

მოსავლინებლად, ან, პირიქით, კლინიკურად აშკარად გამოვ- 

ლენილი უკმარისობის რევერსიისათვის გამოყენებული ფარ- 

მაკოლოგიური პრეპარატები საიმედოობის ფაქტორის ხე- 

ლოვნურად შემცირებას ან გაზრდას იწვევენ, რაც სინაფსის 

დასიანების ხარისხის დადგენის საშუალებას იძლევა. გამოკ- 

ვლევის დროს ავადმყოფი შეიძლება დაავადების რემისიის 

სტადიაში იმყოფებოდეს კუნთების სისუსტისა და პათოლო- 

გიური დაღლილობის არასტანდარტული, მიასთენიისათვის 

უცხო განაწილებით, ან, საერთოდ მიასთენიის ლოკალური 

ფორმა აღენიშნებოდეს. სწორედ ასეთ შემთხვევებში სწორ 

დიაგნოსტიკაში მნიშვნელოვან დახმარებას ფუნქციური და 

ფარმაკოლოგიური ცდები გვიწევს. მათ განეკუთვნება ცდები 

ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატებისა და კურარესმაგვარი 

მიორელაქსანტების გამოყენებით, ტემპერატურული სინჯები, 

ხანგრძლივი სტიმულაცია იშემიის ფონზე. საიმედოობის ფაქ- 

ტორის გამაუმჯობესებელი ან დამაქვეითებელი ტესტების 

ჩატარების შემდეგ ავადმყოფები განმეორებით უნდა იყვნენ 

გამოკვლეულნი. 

დიაგნოსტიკური ცდები აცეტილქოლინესთერაზას 

ინჰიბიტორის გამოყენებით 

მიასთენიით დაავადებულთა მოტორულ ფუნქციაზე ფერ- 

მენტ აცეტილქოლინესთერაჩას ინჰიბიტორების დადებითი ზე- 

გავლენა დიდი ხნიდან არის ცნობილი. ისინი როგორც სამკურ- 

ნალო, ასევე სადიაგნოსტიკო მიზნით გამოიყენება. 
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მიასთენიის სადიაგნოსტიკოდ, ჩვეულებრივ, როგორც ხან- 

მოკლე, ასევე ხანგრძლივი ზემოქმედების უნარის მქონე აცე- 

ტილქოლინესთერაზას ინჰიბიტორები იხმარება. ხანმოკლე მოქ- 

მედების მქონე ანტიქოლინესთერა სული პრეპარატებიდან აღ- 

სანიშნავია ტენხილონი (ედროფონიუმი) როგორც წესი, ტეს- 

ტირებისათვის გამოიყენება კლინიკურად ყველაზე მეტად და- 

სიანებული კუნთი. ტენხილონის საჭირო რაოდენობა 10 მგ-ს 

შეადგენს. ცდისათვის აუცილებელია მომზადდეს 1 მგ ატროპი- 

ნი. თავდაპირველად ვენაში შეჰყაეთ 2 მგ ტენსილონი, რათა 

ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების მიმართ მომატებული 

მგრძნობელობის შემთხვევაში გართულებები თავიდან იქნეს 

აცილებული. ჰიპერმგრძნობელობა ვლინდება ბრადიკარდიის, 

ბრონქორეის, იშვიათად – ლარინგოსპაზმის ან ბრონქოსპაზმის 

სახით, სოგჯერ – ღებინებით და კუნთებში სისუსტის გაღრ- 

მავებით. ჩამოთვლილი სიმპტომების გამოვლენის შემთხვევაში 

ცდა წყდება და ვენაში 0,5 მგ ატროპინი შეჰყავთ. საჭიროების 

შემთხეევაში ატროპინის ინექცია მეორდება. თუ ტენზილონის 

საცდელი დოზის შეყვანიდან I წთ-ის განმავლობაში გვერდითი 

მოქმედება არ გამოვლინდა, პრეპარატის დანარჩენი 8 მგ შე+ 

ყავთ. ყოველ 15 წმ-ში ხდება შერჩეული კუნთის ფუნქციის 

შემოწმება. პრეპარატის მოქმედება მისი ვენაში შეყვანიდან 

3045 წმ-ის შემდეგ იწყება და 5-I0 წთ-ს გრძელდება. ავად- 
მყოფთა უმეტეს ნაწილში ამა თუ იმ ხარისხით გამოხატული 

ტენსილონის ტრანზიტორულ ქოლინერგული გვერდითი მოქ- 

მედება – გაწითლება, ოფლიანობა, ცრემლდენა, ჰიპერსალი- 

ვაცია, ნაწლავთა პერისტალტიკის გაძლიერება – გელინდება. 

კუნთში ძალისა და მოძრაობის სიფართის მომატება, რომელიც 

საწყის მაჩვენებლებს სწრაფად უბრუნდება, განიხილება რო- 

გორც ტენხილონის დადებითი ტესტი. პარალელურად წარ- 
მოებს ემგ ტესტირება. კუნთის 3იმპ/წმ-ში სიხშირით სტიმუ- 

ლაცია ტარდება პრეპარატის შეყვანამდე 'და მისი შეყვანიდან 

45-60 წმ-ის შემდეგ. ცდა დადებითად მიიჩნევა პრეპარატის 
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შეყვანის შემდეგ ჩატარებულ დაბალი სისშირით სტიმულაციაზე 

დეკრემენტის შემცირების შემთხვევაში. 
მიასთენიის სადიაგნოსტიკოდ უმეტესად ხანგრძლივმოქ- 

მედი ანტილქოლინესთერაზული პრეპარატი – პროზერინი 
(ნეოსტიგმინი) გამოიყენება. ნეოსტიგმინის მოქმედება კუნთებში 
შეყვანიდან 15-30 წთ-ის შემდეგ იწყება და რამდენიმე საათს 

გრძელდება. 
პროხერინის ცდა. პროზსერინის ცდა სხვა ანტიქოლინეს- 

თერასული პრეპარატების მაქსიმალურად შესაძლებელი დროით 
მოხსნის ფონზე ტარდება. პრეპარატი შეყავთ კანქვეშ, სხეულის 

L კა მასახე 0,125 მგ-ის გათვალისწინებით ანუ 0,05%-იანი 
ხსნარის 1,5-2 მლ. ნერეკუნთოვანი გადაცემის ტესტირება 

პროზერინის შეყვანამდე და მისი შეყვანიდან 35-40 წთ-ის შემდეგ 

ხდება. დადებითი პროზერინის ცდის შემთხვევაში იზრდება 
M –პასუხის ამპლიტუდა (ფართობი) და 3 იმა/წმ-ში სიხშირით 
სტიმულაციისას პროზერინის შეყვანამდე არსებული დეკრე- 

მენტი მცირდება ან ქრება. 

პროზერინის გვერდითი მუსკარინისმაგვარი ეფექტის გამოვ- 

ლენისას (ოფლიანობა, ცრემლდენა, ჰი პერსალივაცია, ნაწლა- 
ვის პერისტალტიკის გაძლიერება) კანქვეშ 0,1%-იანი ატროპინის 
0,3–05 მლ. შეყავთ. 

რამდენიმე სიტყეით შევეხოთ მიასთენიით დაავადებულთა 
სინაფსებბე აცეტილქოლინესთერაზას ინჰიბიტორების მოქ- 
მედებისს ფისიოლოგიას. ისეთ ქოლინერგულ სინაფსში, რო- 

გორსაც ნერეკუნთოვანი შეერთება წარმოადგენს, აცეტილქო- 
ლინესთერაზა გამოთავისუფლებული აცეტილქოლინის კვანტის 

დროსა და სიერცეში მოქმედების ფოკუსირებას ემსახურება. 

სივრცითი კონტროლი აცეტილქოლინის მოლეკულის“ დიფუ- 

ზიის მანძილით განისახღერება. დადგენილია, რომ ნორმალურ 

ნერეკუნთოვან სინაფსში პოსტსინაფსურ მემბრანას აღწევს 

და სპეციფიკურ რეცეპტორებს უკავშირდება პრესინაფსური 

მემბრანიდან გამოთავისუფლებული აცეტილქოლინის რაოდე- 
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ნობის 2/3-ხე ნაკლები (%მVC 8., MII6ძ! 8., 1973). სხვა მოლეკუ- 

ლები ჰიდროლიზდება სინაფსურ ნაპრალში არსებული ან 
პოსტსინაფსურ ბახსალურ მემბრანასთან შეკავშირებული აცე- 

ტილქოლინესთერაზით. რაც უფრო შორს დიფუნდირებს აცე- 
ტილქოლინის მოლეკულა, მით უფრო მეტია აცეტილქოლი- 

ნესთერასით მისი ჰიდროლიხირების ალბათობა. კვანტის აცე- 
ტილქოლინის მოლეკულისათვის მისაწვდომი სუბსინაფსური 

მემბრანის არე მეტად მცირეა. მისი ფართი 4 მკმ”ია (LI20IIXI IL 

06L8მI., 1975). 

აცეტილქოლონესთერაზა ასევე ზღუდავს აცეტილქოლინის 

მოქმედების ხანგრძლივობას. პოსტსინაფსური დენების წარ- 

მოქმნა აცეტილქოლინის მოლეკულების სპეციფიკურ რეცეპ- 

ტორებთან შეკავშირებითაა განპირობებული, მაგრამ ეს კავ- 

შირი შექცევადია და აცეტილქოლინის მოლეკულათა დიდი 

ნაწილი მაშინვე დისოცირდება თავისი საწყისი რეცეპტორული 

კომპლექსიდან, მაშინ როდესაც იონური არხები ჯერ კიდევ 

გახსნილია (Mმყ916ხV M., 516V6ი5 C. 1972) ამ დისოცირებული 

მოლეკულების უდიდესი ნაწილი 1 წმ-ის განმავლობაში იშლება 

აცეტილქოლინესთერაზას მიერ (#2 8., MII6ძ! IL, 1973). 

აცეტილქოლინის მოლეკულათა ძალიან მცირე ნაწილს 

შესწევს პოსტსინაფსური მემბრანის მეორე მოლეკულასთან 
ურთიერთქმედების უნარი. პოსტსინაფსური პოტენციალის შე- 

წყვეტა იონური არხების დახურეის სისწრაფეზეა დამოკიდე- 

ბული. 

სინაფსური · აცეტილქოლინესთერაზას დამუხრუჯება ორ- 
მაგად მოქმედებს ამ პროცესზე: ჯერ ერთი, სინაფსური ვეზი- 

კულებიდან გამოთავისუფლებული აცეტილქოლინის მოლე- 
კულები ჰიდროლიზირების გარეშე საკმაოდ დიდ მანძილზე 
დიფუნდირებენ (Mმ910ხX ., I6IIმI C., 1978) თუ პოსტსინაფსუ- 
რი აცეტილქოლინესთერაზა მთლიანად არის დაშლილი ან 

ინჰიბირებული, აცეტილქოლინის მოლეკულის დიფუზიის 

სასღვრები შემოუფარგლავია და აქტივაციისათვის პოსტსინაფ- 
სური მემბრანის მთელი ფართი პოტენციურად ხელმისაწ- 
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ვდომია. მეორე მხრივ, პოსტსინაფსური მემბრანის სპეციფიკურ 
რეცეპტორებთან დაკავშირებული აცეტილქოლინის მოლეკულა 

მის გააქტიურებას უშუალოდ სინაფსური ვეზიკულის დაცლის 

წერტილში იწვევს, შემდეგ სცილდება ამ რეცეპტორს, განაგ- 
რძობს დიფუნდირებას, უკავშირდება მეორე რეცეპტორს და 

მის აქტივაციას იწვევს (LმL2 8., MII06ძI L., 1973). ეს პროცესი 

მანამ გრძელდება, სანამ მას აქტიური აკეტილქოლინესთერაზა 

ხელს არ შეუშლის. მისი არარსებობის შემთხვევაში აცეტილ- 

ქოლინის მოლეკულები განაგრძოებენ რეცეპტორების აქტივა- 

ციას სინაფსური ნაპრალის ხვრელის საზსღვრების გადალას- 

ვამდე. სინაფსური აცეტილქოლინესთერაზას თანდათანობით 

დათრგუნვასთან ერთად, მატულობს პოსტსინაფსური აქტივაცი- 

ის ეფექტური ფართი და იგი აცეტილქოლინის ყოველი გამო- 

თავისუფლებული კვანტისათვის ხდება ხელმისაწვდომი. მედი- 

ატორის ყოველი გამოთავისუფლებული მოლეკულისათვის 

მატულობს აცეტილქოლინის რეცეპტორის მოლეკულასთან 

განმეორებითი ურთიერთქმედების პოტენციური შესაძლებლობა 
(/სV8#6X# ნ. II., 6მC9# IL. /+X., 1984). 

აცეტილქოლინესთერაზას ნორმალური აქტივაციის პირო- 

ბებში აცეტილქოლინის კონცენტრაციაზე პოსტსინაფსური 

აქტივაციის მხოლოდ დასაწყისი ეტაპია დამოკიდებული (Mგწ- 

I6ხV M., 516V6ი5 C., 1972), თუმცა აცეტილქოლინესთერაზას ინ- 

ჰიბირების შემთხვევაში დამატებითი რეცეპტორული მოლე- 

კულების აქტივაცია გრძელდება მაშინ, როცა დასაწყისში 

აქტივირებული რეცეპტორები დახურულია. ასეთ დროს სფპ- 

ის ხანგრძლივობა სინაფსურ ნაპრალში არაჰიდროლიზი- 

რებული აცეტილქოლინის არსებობის ხანგრძლივობით განი- 

საზღვრება. სფპ-ის ხანგრძლივობა ამჯერად ქოლინესთერაზას 
შენარჩუნებული მოლეკულებით აცეტილქოლინის ჰიდროლი- 

ზის სისწრაფეზე, ან სინაფსური ნაპრალიდან აცეტილქოლინის 

უბრალო დიფუზიაზსე იქნება დამოკიდებული. : 

დაუზიანებელ კუნთში, პრესინაფსური ნერვული დაბოლო- 

ების დეპოლარიზაციის საპასუხოდ, სინაფსური ვეზიკულის 
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დაცლის შემდეგ წარმოქმნილი სფპ ოთხჯერ აღემატება 
ნორმალური სინაფსური გადაცემისათვის საჭირო სიდიდეს 

(ჩე1ცი VV., VVგსძ L., 1967). კუნთოვან ბოჭკოში მოქმედების პოტენ- 

ციალი „სულ ან არაფრის“ პრინციპით წარმოიქმნება. ანტიქო- 

ლინესთერასული პრეპარატების მეშვეობით სფპჰ-ის გაზრდა 

ნერვკუნთოვან გადაცემაზე არსებით ზეგავლენას არ ახდენს. 

მართალია, სფპ ზომაში მატულობს, მაგრამ მის მიერ წარ- 

მოქმნილი დამატებითი დენი ისედაც საკმარისი ოდენობის 

საიმედოობის ფაქტორის გაზრდას ხმარდება. 
მიასთენიის დროს ნერეკუნთოვან შეერთებათა უმეტეს ნა- 

წილში სფპ იმ ზღურბლოვანი სიდიდის ტოლია ან მასზე 
დაბალია, რაც მოქმედების პოტენციალის გენერირებისა და 
სინაფსური გადაცემის პროცესის დასრულებისათვისაა აუცი- 
ლებელი. ასეთ ბოჭკოებში ქოლინესთერაზას დამუხრუჯებით 

სფპ-ის გაზრდა იმ დამატებითი დენის წარმოქმნას უზრუნველ- 

ყოფს, რომელიც გარემომცველი სარკოლემის დეპოლარიხა- 
ციისათვის არის საჭირო. დამატებითი დენი არასრულფასოვან 
ნერვულ დაბოლოებებში საიმედოობის ფაქტორის პროგრესულ 

გაზრდას იწვევს,ს საბოლოო ჯამში ტრანსმისიის განხორციე- 
ლებისათვის საჭიროზე დაბალი სფპ-ის მქონე ნერეკუნთოვანი 
შეერთებები ფუნქციურ ნორმებს უბრუნდება და, შესაბამისად, 
გაღისიანებაზე ეფექტურად მორეაგირე კუნთოვანი ბოჭკოების 
რიცხვი მატულობს. თუ კუნთოვან ბოჭკოთა უმეტეს ნაწილში 

საიმედოობის ფაქტორის ადეკვატური საზღვარი აღდგება, გამ- 
ტარებლობა, მედიატორის გამოყოფის ფიზიოლოგიური ეფექტუ- 
რობის მერყეობის მიუხედავად, შენარჩუნებული იქნება და 
განმეორებითი გაღიზიანებისას მიასთენიისათვის დამახასიათე- 
ბელი კუნთის დაღლილობა აღარ იქნება გამოხატული. 

ამირიდინის ცდა 

ამირიდინი 4–ამინოპირიდინის ტიპის პრეპარატია იოლი 

ანტიქოლინესთერასული ეფექტით, რომელიც ამორჩევითად 
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აბლოკირებს კალიუმის და, პირიქით, ააქტიურებს კალციუმის 

არხებს, რითაც პრესინსფსური ტერმინალიდან მედიატორის 

გამოყოფის პროცესი ადვილდება. ამირიდინის შეყვანა სხვა 

ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების მაქსიმალურად შესაძ- 

ლებელი დროით მოხსნის ფონსე წარმოებს. პრეპარატის 

0,352 მგ შეყავთ კანქვეშ სხეულის მასის 1 კგ-სე გაანგარი- 

შებით, რაც დაახლოებით 1,5%-იანი ხსნარის 2,0 მლ-ს შშეესა- 

ბამება. ნერვკუნთოვანი გადაცემის მდგომარეობის ემგ ტესტი- 

რება პრეპარატის შეყვანამდე და მისი შეყვანიდან 1 საათის 

შემდეგ ხდება. ამირიდინის დადებითი ცდის შემთხვევაში 

იზრდება M-პასუხის ამპლიტუდა (ფართობი) და 3 იმპ/წმ 

სიხშირით სტიმულაციისას დეკრემენტი მცირდება. ამირიდინი 

უფრო ეფექტურია ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის 

შემთხვევაში. გვერდითი მოქმედებებიდან აღსანიშნავია თაე- 

ბრუსხვევა და გულისრევა. 

გუანიდინის ცდა 

გუანიდინი (გუანიდინ ქლორიდი) წარმოადგენს პრეპარატს, 

რომელიც კალიუმის პოტენციალზე დამოკიდებული არხების 

ბლოკირების მეშვეობით აქსონის ტერმინალიდან მედიატორის 

გამოყოფას უწყობს ხელს. პრეპარატი მეტად ეფექტურია და 

ფართოდ გამოიყენება ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდ- 

რომისა და ბოტულიზმის სამკურნალოდ. ამ პრეპარატისათვის 

დამახასიათებელი გვერდითი მოქმედებებია: პარესთეზიები, 

გულისრევა, კატარაქტის განვითარება. როგორც სადიაგნოს- 

ტიკო სინჯი, იგი ლამბერტ-იტონის სინდრომისა და მიასთენიის 

იმ ფორმების დროს გამოიყენება, რომლებიც ლამბერტ-იტონის 

მიასთენიური სინდრომის ნიშნებით ხასიათდება. გუანიდინი 

სხეულის 1 კგ მასაზე 30-35 მგ-ის ოდენობით 3 დღის განმავ- 

ლობაში პერორალურად შეყავთ. ნერვკუნთოვანი გადაცემის 
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მდგომარეობის ემგ ტესტირება ხდება პრეპარატის მიღებამდე და 

მისი მიღებიდან მე-3 ღღეს დადებითი ცდის შემთხვევაში 3 იმა/ 
წმ სიხშირით სტიმულაციისას M-პასუხის ამპლიტუდის (ფარ- 

თობის) მომატება და დეკრემენტის კლება, ხოლო 40–50იმპ/წმ 

სიხშირით სტიმულაციისას ინკრემენტის შემცირება აღინიშნება. 

ცდა კალციუმის ქლორიდღდით 

კალციუმის ქლორიდის 10%-იანი ხსნარი 10 მლ-ის ოდე- 
ნობით შეყავთ ვენაში. ნერვკუნთოვანი გადაცემის მდგომარე- 

ობის ემგ ტესტირება პრეპარატის შეყვანამდე და მისი შეყვა- 
ნიდან 10-15 წთ-ის შემდეგ წარმოებს. დადებითი ცდის შფშემ- 

თხეევაში, ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს 

3იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას M–-პასუხის ამპლიტუდის 

(ფართობის)მომატება, დეკრემენტის შემცირება, ხოლო, 
მაღალი სიხშირით სტიმულაციისას, ინკრემენტის დაქვეითება 

აღინიშნება. 

გარემოს ტემპერატურა და ულექტროდიაგნოსტიკური 

გამოკვლევები 

მიასთენიით დაავადებულთა გამოკითხეისას აშკარად 

შეიმჩნევა მაღალი ტემპერატურის (ცხელი ჩაი ან აბაზანა, ზაფ- 

ხულის ცხელი დღე) უარყოფითი ზემოქმედება. ავადმყოფები 
დაბალი ტემპერატურის პირობებში (ზღეაში ბანაობა, ცივი ოთახი) 

თავს გაცილებით უკეთ გრძნობენ. დისფაგია ცხელი ყავის ან 
ჩაის დალევისას მატულობს და, პირიქით, კლებულობს ცივი 

სასმელების ან ნაყინის მიღების დროს. ეს დაკვირვებები მი- 

ასთენიის დროს ჩატარებული ელექროდიაგნოსტიკურ გამოკე- 

ლევებთან პირდაპირ კორელაციაში იმყოფება. თუ 37%-ზე სტი- 

მულაციური ემგ-ით დეკრემენტის სიდიდე 60%-ს შეადგენს, 
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იმავე კუნოში იმავე სიხშირესე 29%-სე დეკრემენტი პრაქტიკულად 

არ ვლინდება (80Cი9%%Iი §., 00§-ი6ძ1I., 1975; ILICMC; IC. CL მI., 1977). ანა- 

ლოგიური შედეგები ცალკეული კუნთოვანი ბოჯკოს ემგ გა- 

მოკვლევისას აღინიშნება – 37C-სე მიღებული ბლოკადა 32%-%ე 

იხსნება. გამოკვლევის ჩატარებისას კუნთის ოპტიმალური ტემ- 

პერეტურა 135%-37%-ია. ტემპერატურა შეიძლება კანის თერმომეტრით, 

ან კანქეიეშ შეყვანილი ნემსისებური თერმომგრძნობიარე სონდით 

გაიზომოს. საჭირო ტემპერატურის მიღწევა ინფრაწითელი სხი- 

ვებით არის შესაძლებელი. გამოსაკვლევი კუნთის ტემპერატურის 

1-2 გრადუსით შემცირება 3 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 

დეკრემენტის შემცირებას იწვევს მაშინ როცა I-2 გრადუსით 

მომატება – დეკრემენტს სრდის. კუნთის გათბობა M-პასუხის 

ამპლიტუდის (ფართობის) მნიშვნელოვან დაქვეითებას და დეკ- 

რემენტის მომატებას განაპირობებს, ამავე დროს ისრდება პოსტ- 

ტეტანური გამოფიტვაც. 

დაბალი ტემპერატურის ზეგავლენით ნერვკუნთოვანი გადა- 

ცემის გაუმჯობესების მექანიზმი უცნობია. სავარაუდოა, რომ 

დაბალი ტემპერატურა სფპ-ის ხანგრძლივობასა და ამპლი- 

ტუდას ზრდის, რაც, თავის მხრივ, აცეტილქოლინის რეცეპ- 

ტორების არხების დახურვის პოსტსინაფსური პროცესის ტემ- 

პერატურაზე დამოკიდებულებით უნდა იყოს გამოწვეული. 

მცირდება რა დახურვის პროცესის სიჩქარე, შესაბამისად ხან- 

გრძლივდება აცეტილქოლინის შემბოჯავი თითოეული რეცეპ- 

ტორის არხის ღიად დარჩენის პერიოდი, რაც საბოლოო ფირ- 

ფიტის სუმარული პოტენციალის გაზრდას იწვევს. ამის შედე- 

გად გასრდილი სუმარული სინაფსური დენი შეიძლება ფსღვარზე 

მყოფი ნერეკუნთოვანი შეერთებისათვის საკმარისი აღმოჩნდეს 

(8იჯბი5(CIიC 5., 065000ძ( C., 1974., #XM8#9X# L. II, ნმი0Vყ# L. /#., 1984) 

ზემოთ აღნიშნული ცდების გარდა, რომლებიც დარღვეული 

სინაფსური ფუნქციის შექცევადობისა და შესაძლებელი კომპენ- 

საციის სარისხის შეფასების საშუალებას იძლევა, არსებობს 
ფარმაკოლოგიური ტესტები, რომელთა გამოყენებაც ნერვ- 
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კუნთოვანი გადაცემის საიმედოობის ფაქტორის დაქვეითებას 

იწვევს, რაც გადაცემის ფარული დეფექტის არსებობის შემ- 

თხვევაში მის გამოვლენას ემსახურება. 

ცდები კურარესმაგვარი ნივთიერებების გამოყენებით 

თ - ტუბოკურარინის ან თ - ბუნგაროტოქსინის სემოქმედება 

დაუსიანებელი კუნთის პოსტსინაფსურ მემბრანაზე აცეტილ- 

ქოლინორეცეპტორების ბლოკადას იწვევს, რაც გამოყენებული 

ანტაგონისტის კონცენტრაციის პირდაპირპროპორციულია. აცე- 

ტილქოლინორეცეპტორის ხელოვნურად გამოწვეული ბლო- 

კადა მოცემულ ნერვკუნთოვან შეერთებაში საიმედოობის ფაქ- 

ტორს მიასთენიის დროს არსებულის მსგავსად ამცირებს. 

რეცეპტორების გარკვეული ოდენობით ბლოკირების შედეგად 

მიასთენიის ელექტროფიზიოლოგიური მახასიათებლების მქონე 

ექსპერიმენტული მოდელი მიიღება (5გხმოსILს 8. CL 2გI., 1975; 

1I2M2ი10X1 M., IMV-ეგიმდმ 5. 1976). 

მიასთენიის დროს საიმედოობის ფაქტორის დაქვეითება 

აცეტილქოლინის რეცეპტორების რიცხვის შემცირებითა და 

პოსტსინაფსური მემბრანის აგებულების შეცვლითაა განპირო- 

ბებული. ამ ფონზე კურარესმაგვარი ნივთიერებებით გამოწვეე- 

ული ბლოკადა დამატებითი ზეგავლენის შედეგია. შეიძლება 

ვივარაუდოთ, რომ მიასთენიით დაავადებულებში მომატებულია 

მგრძნობელობა კურარესმაგვარი ნივთიერებების მიმართ, რის 

შესახებაც ცნობები ხშირად ქვეყნდება სამედიცინო ლიტერატუ- 

რაში (IმLმოთიL M., IMგიმ9მ §. 1976) 

კურარესმაგვარი ნივთიერებებით გამოწვეულ პოსტსინაფ- 

სურ ბლოკადასა და მიასთენიის პათფიზიოლოგიას შორის 

შესაძლებელ კავშირზხე ჯერ კიდევ 1942 წელს მიუთითებდნენ 

#. ვგიიხL-ი და L. Cმ5ჩ-იი რომლებმაც 1943 წელს კურარეს 
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მიმართ მგრძნობელობა მიასთენიის სადიაგნოსტიკო ტესტად 
გამოიყენეს. ამ მოსაზრებას ბევრი მიმდევარი არ გამოუჩნდა, 
მაგრამ სამედიცინო ლიტერატურაში პერიოდულად ქვეყნ- 

დებოდა ცნობები ოპერაციის დროს მიასთენიით დაავადებუ- 

ლებთან კურარესმაგვარი პრეპარატების გამოყენების საშიშ- 
როების შესახებ. მე-20 საუკუნის 50-იანი წლების ბოლოს და 
60-იანი წლების დასაწყისში კვლავ ჩნდება ინტერესი კურარეს 

ცდის სადიაგნოსტიკო ღირებულების მიმართ (ILიVIIგიძ L., 

#ყმი0V LI, LI06LCL L., 1961). ცდის წარმოებისას ინტრავენურად 

შეყავთ კურარეს ნორმალური დოსის (იგულისხმება სხეულის 
16 კგ მასასე პრეპარატის 3 მგ) I80. ცდის დაწყებამდე გამოსაკ- 
ელევად შერჩეულ კუნთში ძალის განსაზღერა ხდება. პრეპა- 

რატის ყოველი შემდგომი შეყვანის წინ, რომელიც 2 წთ-ის 

ინტერვალით 8-ჯერ მეორდება, კუნთში ძალის განმეორებითი 
შეფასება წარმოებს. ამრიგად, ცდის პროცესში შეყავთ კურარეს 

ნორმალური დოზის I10, რის შედეგად ძალის მნიშვნელოვანი 

დეფიციტი ვლინდება. ცდა 0,5 მგ ატროპინისა და 15-20 მგ 

ტენზილონის შეყვანით მთაერდება. 

კურარეს გენერალიზებული ცდა მიასთენიით დაავადებუ- 
ლებში, რომლებიც კურარესმაგვარი ნივთიერებისადმი მომა- 
ტებული მგრძნობელობით ხასიათდებიან, სუნთქვის გაძნელების 
რისკთანაა დაკავშირებული, ამიტომ დიაგნოსტიკის ამ მეთოდმა 

ფართო გავრცელება ვერ მოიპოვა. კურარეს ცდა მხოლოდ 

ანესთეზსიოლოგის თანდასწრებით ტარდება, რათა საჭიროების 
შემთხვევაში დროზე მოხდეს ადეკვატური ჩარევა. დაუშვებელია 
ცდის ამბულატორულ პირობებში ჩატარება. ავადმყოფი გარ- 

კვეული დროის განმავლობაში სტაციონარულ მეთვალყუ- 

რეობას საჭიროებს. კურარეს გენერალისებული ცდის შედეგე- 

ბი 1961 წელს L. წ0VIმიძ-სა და მის თანაავტორებს დეტალურად 
აქეთ აღწერილი. მათი აზრით, აღნიშნული ტესტი განსაკუთ- 

რებით მნიშვნელოვანია ნამდვილი მიასთენიის დასადგენად 
და სხვა ისეთი ფუნქციური თუ ორგანული დაავადებებისაგან 
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სადიფერენციაციოდ, რომელთა კლინიკურ სურათში წამყვანი 
კუნთების პათოლოგიური დაღლილობაა, მაგრამ ზემოთ აღ- 
ნიშნული მისეზსების გამო კურარეს გენერალიზებული ცდის 

გამოყენება მინიმუმამდეა დაყვანილი. ამან განაპირობა აღნიშ- 
ნული ცდის მოდიფიცირების მცდელობა, რომელიც კიღურში 
კურარეს მცირე დოსის ლოკალურ შეყვანასა და ნერვკუნთოვანი 

გადაცემის ფუნქციური მდგომარეობის შემდგომ შესწავლაში 

მდგომარეობს. მიასთენიის დიაგნოსტიკაში კურარეს ლოკალური 
ცდის გამოყენება პირველად 1I968 წელს L. L0Iძბი5ისა და მის 

თანაავტორთა მიერ იყო აღწერილი: დინამომეტრის მეშვეობით 
ორივე ხელის მტევანში განისაზღვრება ძალა. სფიგმომანომეტრის 

მანჟეტის გადაჭერით წინამხარში სისხლის მიწოდება წყდება. 

წნევა, რომელიც ამ დროს ვითარდება, ეერცხლისწყლის სვეტის 
30-40 მმ-ით აღემატება ავადმყოფის სისტოლურს. ამის შემდეგ 
სედაპირულ ვენაში შეჰყავთ 20 მლ ფისიოლოგიურ ხსნარში 

გახსნილი 0,2–0,5 მკგ ძ – ტუბოკურარინი. იშემია კიდევ 5წთ-ს 
გრძელდება. მისი მოხსნიდან 15-20 წთ-ის განმავლობაში ყოველი 

წთ-ის შემდეგ ხდება განმეორებითი 3იმპჰ/წმ სიხშირით სტიმულაცია. 

ცდა 0,5 მგ ატროპინის და 15–20 მგ ტენსილონის შეყვანით მთავრ- 
დება. 

კურარეს ლოკალური ცდის უპირატესობა შეყვანილი პრეპა- 

რატის მცირე დოსაში მდგომარეობს. ამავე დროს, ცდა შეიძ- 

ლება ამბულატორულ პირობებში ჩატარდეს. ამ დროს კუნთების 
გენერალისებული სისუსტისა და სუნთქვის გაძნელების რისკი 
მინიმალურია. 

ცდა დადებითია, როცა გამოსაკვლევ კუნთში მატულობს 
სისუსტე და სტიმულაციური ემგ-ით მცირდება M – პასუხის 

ამპლიტუდა, მატულობს დეკრემენტი. კუნთის სისუსტე და 

დეკრემენტი ძ – ტუბოკურარინის უფრო დაბალ დოზებზეც შეიძ- 

ლება გამოვლინდეს (დ0VMIIგიძ L. CL გI., 1961; 810მ+01 /#. CL მI., 1977; 
IIICM0L IL. CL გI., 1981). 

კურარეს სინჯის ორივე ვარიანტი ძალზე იშვიათად გამოი- 

ყენება და ისიც მხოლოდ ისეთ კლინიკებში, სადაც რეანიმაციისა 

და ანესთეზიოლოგიის სამსახური სათანადო დონეზე დგას. 
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ხანგრძლივი სტიმულაცია იშემიიის ფონზე 

გამოკვლევა, ჩვეულებრივ, მტევნის წვრილ კუნთებზე ტარ- 
დება. იშემია მხარზე სფიგმომანომეტრის მანჟეტის დადებით 

და ავადმყოფის სისტოლურ წნევაზე ვერცხლისწყლის სვე- 
ტის 30-40 მმ-ით მაღალი მაჩვენებლის გამოწვევით ხორციელდება. 

კუნთის ხანგრძლივი 6 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 
ნერვის ტერმინალში აცეტილქოლინის მარაგი მცირდება. 

ნორმალურ ნერვკუნთოვან გადაცემაში პერიოდული 10 წმ- 
იანი პაუსები საკმარისია მედიატორის მარაგის აღსადგენად, 
რის შედეგად 3 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას დეკრემენტი 

არ ვლინდება, საიმედოობის ფაქტორის დაქვითებისას 10 
წმ-იანი შესვენების შემდეგ კი 3 იმპ/წმ სიხშირით 
სტიმულაციისას დეკრემენტი აღინიშნება. დამატებით, იშემიის 
ჩართვა თითქმის ყველა შემთხვევეაში ნერვკუნთოვანი 

გადაცემის საიმედოობის ფაქტორის დაქვეითებას ავლენს 
(C8M09M#08 M. II.,1976; 86ითგი5 I. C( გI., 1972 MI6CVI5CL I., Iბ6656 1. 

1973). ვარაუდობენ, რომ იშემიით გამოწვეული ნერეკუნთოვანი 

გადაცემის დაზიანების ფაქტორს საფუძვლად აცეტილკოენზიმ 

#-ს მარაგის შემცირება უდევს, რაც ევესიკულების 
რეციკლიჩაციისა და გროვების წარმოქმნის შეუძლებლობით 
მედიატორის სინთეზის დარღვევას იწვევს. 

უნდა აღინიშნოს, რომ იშემიის ფონსე ხანგრძლივი სტიმუ- 
ლაცია ავადმყოფთა უმრავლესობისათვის ძნელად ასატანია, 
ამიტომ მას სადიაგნოსტიკოდ იშვიათად მიმართავენ. 

#. L. C8Iმ#/36-სა და IV. 8. II0MMMმგ0IC88-ს მიერ (1989) 

აღწერილია იშემიის შემოკლებული პროგრამა სტიმულაციის 
იმავე რეჟიმით (2 წთ – იშემიამდე, 6 წთ – იშემია და 2წთ 
– იშემიის შემდეგ). 

მიასთენიის დიაგნოსტიკაში ე. წ. ორსაფეხურიანი ტესტი 
ასე გამოიყურება (065ო06ძL)1., 806051610 §., 1977): 

პირველი საფეხური – მიმდინარეობს გამოკელევა ხანმოკლე 
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სტიმულების სერიით 3 იმპ/წმ სისშირით, შემდეგ, 4 წთ-ის 
განმავლობაში – უწყვეტი სტიმულაცია 3 იმპ/წმ სიხშირით, 

30 წმ-იანი შუალედის შემდეგ – რამდენიმე იმპულსის სერია 

3 ციკლ/წმ სიხშირით. M – პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) 

დეკრემენტის არარსებობის შემთხვევაში ტარდება გამოკვლევის 

მეორე საფეხური – იშემიის პირობებში სტიმულაციის იგივე 
თანმიმდევრობა და რეჟიმი. 

კუნთის არაპირდაპირი სუპრამაქსიმალური სტიმულაციისას 

გამოწვეული ელექტრული პასუხების შესწავლის მეთოდით, 

სინაფსური გადაცემის პათოლოგიის დადასტურების ან გამო- 

რიცხვის მისნით, ფუნქციური და ფარმაკოლოგიური ცდები 

სასურველია შემდეგი თანმიმდევრობით ჩატარდეს: 

1. საჭიროა შეირჩეს კლინიკურად ყველაზე მეტად დაზი- 

ანებული კუნთი და ტემპერატურის გაკონტროლებით მოხდეს 

მისი მდგომარეობის ტესტირება ეს კი გულისხმობს: 3 იმპ/წმ 

სიხშირით სტიმულაციისას M – პასუხის ამპლიტუდისა (ფარ- 

თობის) და დეკრემენტის სიდიდის და 40–50 იმპ/წმ სიხშირით 

სტიმულაციისას დეკრემენტის ან ინკრემენტის, შემსუბუქება 

– გამოფიტვის პოსტტეტანური ფენომენების შესწავლას; 

2. ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების შექცევადობის 

გამოკვლევა პროზერინის ოპტიმალური დოზის შეყვანის შემ- 

დეგ; 
3. სხვა ფარმაკოლოგიური ტესტების გამოყენება ამირიდი- 

ნის, გუანიდინის და კალციუმის შეყვანით; 

4. იშემიის პირობებში ხანგრძლივი სტიმულაციისას ტეს- 

ტების სხადასხვა ვარიანტების ჩატარება; 

5. კურარე – ცდა. 
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43. ოფთალმოლობიური ცლები 

მიასთენიის მქონე პირთა უმეტესობას დაავადების ადრეულ 

ეტაპზევე თვალის გარეთა კუნთების მეტნაკლებად გამოხა- 

ტული დაზიანების ნიშნები აღენიშნება. სოგჯერ კლინიკური 

სურათი მხოლოდ თვალის კუნთების დაზიანებით შემოიფარ- 

გლება, ამიტომ, მიასთენიის დიაგნოსტიკაში აღწერილი და 

გამოყენებულია თვალის გარეთა კუნთების ფუნქციის განმსაზ- 

ღვრელი ტესტები. 

ცდა თვალის გარჟყთა კუნთების ლატენტური 

დაზიანების გამოსავლინებლად 

1960 წელს 4). MCI2I8ჩ-მა და მისმა თანაავტორებმა გამოაქ- 

ვეყნეს ცნობა წითელ-მწვანე ფერებსე ლანკასტერის ცდის 

მიასთენიის დიაგნოსტიკაში გამოყენების შესახებ, რომელიც 

ასე ტარდება: გამოსაკვლევ პირს თვალებზე სხვადასხვა ფერის 

ლინზებს უკეთებენ (ჩვეულებრივ, წითელს ან მწვანეს) და 

თხოვენ, სინათლის მაპროექცირებელი მაჩვენებლით, რომელიც 

თეით მასა აქვს ხელში, მანათობელი წერტილის მდებარეობა 

მიუთითოს. ამ დროს ვლინდება თვალის გარეთა კუნთების 

ლატენტური დარღვევები. კვლევის ეს მეთოდი მეტად შრომა- 

ტევადია, დიდ დროს მოითხოვს და სხვა უფრო ნატიფი მეთოდე- 

ბის დანერგვის შემდეგ ის ნაკლებად გამოიყენება. 

თვალის ოჰტიკურ-კინეტიკური და საკადური მოძრაობები 

ელექტრონისტაგმოგრაფია და ინფრაწითელი ნისტაგმოგ- 
რაფია სხვადასხვა პირობებში თვალის კაკლების ნებით თუ 

უნებლიე მოძრაობის კომპონენტების რაოდენობრივი შეფასების 
საშუალებას იძლევა. მიასთენიით დაავადებულებში მცირდება 
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მბრუნავი საგნით ინდუცირებული ოპტიკურ-კინეტიკური ნის- 

ტაგმის სიხშირე და ამპლიტუდა. ედროფონიუმის ფონზე კი 

ნისტაგმის პარამეტრები ისრდება (Cმო08ხ%!! M. %LგI., 1970). ამ- 

გეარად, ედროფონიუმის შეყვანა მიასთეჩიით დაავადებულებში 

საკადურ მოძრაობათა სიჩქარის მომატებას იწვევს, მაშინ როცა 

საკონტროლო ჯგუფში ედროფონიუმი რაიმე ცვლილებებს 

არ ავლენს (M9%12). ლ 8I., 1972; 8ცგიძი I. I. 6( მI., 1995). 

პუპილომეტრია 

შუქსე გუგის რეაქციის სიჩქარისა და ამპლიტუდის შეს- 

წავლა მიასთენიის დიაგნოსტიკაში შეიძლება ერთ-ერთ ოფ- 

თალმოლოგიურ კვლევის მეთოდად იქნეს გამოყენებული. ბა- 

დურის გასაღისიანებლად გამოკელევები ტარდება ისეთი დი- 

ამეტრის მქონე სინათლის სხივის გამოყენებით, რომელიც 

გუგის მინიმალურ დიამეტრზე მცირეა. გუგის სიდიდე ინფრა- 

წითელ სხიეზე მომუშავე ელექტრომოწყობილობებით იზომება. 

მიასთენიის დროს გუგის რეაქციის ამპლიტუდა მნიშვნელოვნად 

შემცირებულია. ასევე შემცირებულია გუგის სომების ცვლილე- 

ბის სიჩქარე. მიასთენიისმაგვარი ცვლილებები ჯანმრთელ 

პირებში ტროპიკამიდის ფონზე აღინიშნება, რომელიც გლუვ 

კუნთებში აცეტილქოლინის შემაკავშირებელი წერტილების 

ბლოკირებას იწვევს (Mისდგი 5. 6LმI., 1968), რაც საშუალებას 

იძლევა, მიასთენიის დროს გუგის რეაქციის ცვლილებები გლუვ 

კუნთებსა ან განგლიებში რეცეპტორების სიმკვრივის შემცი- 

რებას დაუკავშირდეს. 

/6. ნ. კეირკველია 24!



44. ივუნოლობიური სინჯები 

მიასთენიის იმუნოლოგიური მექანისმების გამოკვლევამ 
მის დიაგნოსტიკაში იმუნოლოგიური სინჯების გამოყენებას 
ჩაუყარა საფუძველი. 

ანტისხეულები აცეტილქოლინის რეცეპტორების მიმართ 
მიასთენიით დაავადებულთა 70%–90%-ში ვლინდება და მათი 
აღმოჩენა მიასთენიის დიაგნოსტიკას დიდ დახმარებას უწევს. 

ლიტერატურაში მოიპოვება მონაცემები ფსევდოდადებითი რე- 

აქციების შესახებ. რეცეპტორების შებოჭვის რამდენადმე მომა- 

ტებული უნარი პოლიმიოზიტით დაავადებული ან თიმომიან 
(მიასთენიის გარეშე) ავადმყოფთა სისხლის შრატსაც აქვს. 
ანტიაცეტილქოლინის ანტისხეულები შენიშნულია გვერდითი 
ამიოატროფული სკლეროზის დროს, განსაკუთრებით მაშინ, 

თუ მკურნალობა გველის შსამითაა ჩატარებული (MII=0ყ§ L., 
C2I05010)., 1980). ამ შემთხვევაში ანტისხეულების წარმიო“'მობა 
თ – ბუნგაროტოქსინით გააქტიურებული იმუნისაციის შედეგი 
უნდა იყოს. არანამკურნალევ შემთხვევებში ანტისხეულების 
არსებობის მიზეზი ჯერჯერობით არ არის „ცნობილი. 

უნდა აღინიშნოს, რომ მიასთენიით დაავადებულთა 

10-30%-ში მოცირკულირე ანტისხეულები არ ვლინდება (გან- 

საკუთრებით: – დაავადების თვალის ფორმის არსებობისას), 

ამიტომ გამოკვლევის დადებით შედეგს უდავოდ დიაგნოსტი- 

კური მნიშვნელობა აქვს, მაშინ როცა უარყოფითი პასუხი 

მიასთენიის დიაგნოსს არ გამორიცხავს. 
ჩონჩხის კუნთების მიმართ ანტისხეულები მიასთენიით 

დაავადებულთა 30%-შია გამოვლენილი და 30% – თიმომიან 

უმიასთენიო ავდმყოფებში. ამიტომ, მიასთენიის დიაგნოსტი- 
კისათვის ჩონჩხის კუნთების მიმართ ანტისხეულების განსაზ- 

ღვრას იშვიათად მიმართავენ. თიმომაგენური მიასთენიის დროს 

ანტისხეულები ჩონჩხის კუნთების მიმართ ავადმყოფთა 90%-ში 

აღინიშნება. ამიტომ, თიმომის დიაგნოხის დასასმელად რენ- 

ტგენოლოგიურ გამოკვლევათა არასანდო მონაცემების არ- 
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სებობისას ჩონჩხის კუნთების მიმართ ანტისხეულების გამოვ- 
ლენა შეიძლება თიმომის სასარგებლო არგუმენტად იქნეს 
შეფასებული, ხოლო მათი არარსებობისას კიდევ უფრო დამა- 

ჯერებლად შეიძლება თიმომის გამორიცხვა, რასაც მკურნა- 

ლობის შემდგომი ტაქტიკის შემუშავებაში უდიდესი მნიშვნე- 

ლობა ენიჭება (6056) 1. 61 გI., 1980). 

4.5. მოტორული წერტილის ბიოფსია 

მიასთენიის დროს კუნთის ბიოფსია შემდგომი ჰისტოლო- 

გიური და ჰისტოქიმიური გამოკვლევით ნაკლებად ინფორმა- 

ციულია. მიასთენიისთვის დამახასიათებელი სპეციფიკური 

ცვლილებები საბოლოო ფირფიტის ელექტრონულ-მიკროს- 

კოპული გამოკელევებით ვლინდება, მაგრამ ეს მეთოდი სპეცი- 

ალისირებულ კლინიკასა და გამოკვლევის მაღალ პროფესი- 

ონალურ დონეს მოითხოვს. 

4.6. მკერდუკანა ჯირკვლის გამოკვლევის მეთოდები 

მკერდუკანა ჯირკვალი ორი ერთმანეთთან მჭიდროდ მიახ- 

ლოებული, სოგჯერ კი შესრდილი მარჯვენა და მარცხენა 

წილისაგან შედგება. ორივე წილს სედა ნაწილში 4–6 მმ სი- 

განის წანასარდის სახე აქვს, რომელიც ფარისებრი ჯირ- 

კელის ქვედა კიდემდე ვრცელდება. ჯირკელის ქვედა ნაწილები, 
ჩვეულებრივ, ფართო და ოვალურია. წილების გარეთა ზე- 

დაპირი არასწორია, სოგჯერ მოკლე წანაზარდებით. ყოველი 

წილი დაფარულია თხელი, ცუდად გამოსახული კაფსულით, 

რომელიც უფრო კარგად ზედა წანასარდების მიდამოში 

ისახება. ჯირკვალი მაქსიმალურ განეითარებას 14-15 წლის 

მოზარდებში აღწევს და მისი წონა 37–40გრ-ს, ზოგჯერ კი – 

უფრო მეტსაც შეადგენს. ჯირკვლის სიგრძე 7–-16 სმ-ია. 

ჯირკვალი მკერდის ძელის ტარის უკან, წინა შუასაყარის 
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სედა ნაწილში მდებარეობს. მისი სხეული და ქვედა წანა'სარ- 

დები, (განსაკუთრებით – მარჯვენა) პლევრითაა დაფარული. 

სხეული და ქვედა წანასარდები პლევრის ფურცლებს შორის 

მდებარეობს. ჯირკვლის წინა სედაპირი გამოდრეკილია და 

მკერდის ძვლის ტარსა და, ნაწილობრიე, სხეულს ებჯინება. 

ჯირკვლის უკანა სედაპირი მხარ-თავის ვენას ესა“სღერება, 

ზოგჯერ ერთი ან ორივე ზედა წანაზარდი ამ ვენის უკან გადის. 

ჯირკვლის სხეული და ქვედა წანასარდები უკნიდან ებჯინება 

აორტის რკალს, სედა ღრუ ვენას, პერიკარდს, რომელიც 

აორტისა და ფილტვის არტერიის დასაწყის ნაწილს ფარავს. 

მკერდუკანა ჯირკვლის სიმსივნის არსებობისას მისი უკანა 

სედაპირი ზემოთ ჩამოთვლილ ორგანოებთანაა შესრდილი. 

ჯირკელის ზედა წანასარდები ფარისებრი არტერიის მცირე 

(1მმ) დიამეტრის მქონე ტოტებით იკვებება. ჯირკვალს სხეულის 

დონეზე გულმკერდის შიდა არტერიის ტოტები უახლოქედება. 

ვენური სისხლი 1–2 მოკლე, 2-3 მმ დიამეტრის მქონე ვენით 

მხარ-თავის ვენაში გაედინება. ვენები მკერდუკანა ჯირკვლის 

უკანა ზედაპირზე ჭსედა წანასარდების ფუძის დონეზეა განლა- 

გებული. 
პარასიმპათიკური ინერვაცია მარჯვენა და მარცხენა ცთო- 

მილი ნერვების ტოტებით ხორციელდება, ხოლო სიმპათიკური 

– კისერ-გულმკერდის და ვარსკელავისებური კვანძებით. 

ლიმფა ტრაქეობრონქული და წინა შუასაყარის ლიმფურ 

ქსელში გაედინება. ბავშვის დაბადებისას მკერდუკანა ჯირ- 

კვალი 7–34 გრ-ს იწონის. ჯირკვლის ასაკობრივი ინვოლუცია 

ცხოვრების პირველი წლიდან იწყება და ოცი წლის შემდეგ 

ძლიერდება. 

ნორმალური ჯირკვლის გამოვლენა პერკუსიით ვერ 

ხერხდება. გამოკვლევის ფისიკალური მეთოდებით ორგანოს 

ზომაში მომატება პათოლოგიური პროცესის განვითარების 

მხოლოდ გვიან სტადიასეა შესაძლებელი. თიმომის ან მკერ- 

დუკანა ჯირკვლის ჰიპერპლასიის განვითარების ადრეულ 

ეტაპზე გამოვლენა მხოლოდ ინსტრუმენტული მეთოდებითაა 
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შესაძლებელი (რენტგენოსკოპია, პნევნომედიასტინოგრაფია, 

მხარ-თავის ან თიმუსური ვენების ფლებოგრაფია). ძალზე 

მნიშვნელოვან ინფორმაციას კომპიუტერული ტომოგრაფია და 

მაგნიტურ-რესონანსული ტომოგრაფია იძლევა. დიაგნოზის 

დასასუსტებლად შეიძლება ჯირკვლის ფუნქციური ბიოფსია 

იქნეს ჩატარებული. 

მკერდუკანა ჯირკელის სიმსივნე (თიმომა) მიასთენიით 

დაავადებულთა 9%–16%-ში გვხვდება. მიასთენიის გამოხატული 

სიმპტომების არსებობისას, ქალებში 30 წელსა და მამაკაცებში 

40 წელს ზემოთ, თიმომები ორჯერ უფრო ხშირადაც ვლინდება 

(დახლოებით 30%-ში). ჩვეულებრივ, სიმსივნე ჯირკვლის შუა 

და ქვედა ნაწილებს მოიცავს (96%-ში). სიმსივნე შეიძლება 

ჯირკვლის დისტოპიურ უბნებშიც გამოვლინდეს. ემბრიონა- 

ლური განვითარების დარღვევის შედეგად დისტოპიის სიხ- 

შირე 15-20%-ს აღწევს. ჯირკვლის დისტოპიური უბნები შეიძ- 

ლება ფილტვსა და მის ფესეში, უკანა შუასაყარში, კარდიო- 

დიაფრაგმულ კუთხეში, ფარისებრი ჯირკვლის ქსოვილსა და 

სხეულის სხვა უბნებში იყოს ლოკალიზებული. აღწერილია 

ძალზე მცირე, რამდენიმე მმ-ის სიდიდის, მკერდუკანა ჯირ- 

კვლის სიმსივნეების არსებობა გულმკერდისა და მუცლის 

ღრუში (II6Vიგიფჩ! #. CI მI., 1995). ეს მონაცემები გასათვალის- 

წინებელია ინსტრუმენტული გამოკვლევის შედეგების შეფასე- 
ბისას. პრაქტიკულად ყველა მიასთენიით დაავადებულს უტარ- 

დება ინსტრუმენტული გამოკველვა, რომელიც, როგორც წესი, 

კვლევის არაინვაზიური მეთოდებით იწყება და მხოლოდ ნეგა- 

ტიური შედეგების მიღებისას გრძელდება ინვაჭსიურით. 

რენტგენოლოგიური გამოკელევა. რენტგენოსკოპია და 

ჩვეულებრივი რენტგენოგრაფია მკერდუკანა ჯირკვლის ჰი- 

პერპლაზიის ან სიმსივნის პატარა ზომების (4-5 სმ-ზე ნაკ- 

ლები) არსებობისას არაინფორმაციულია. როცა სიმსივნის ზომები 

შუასაყარის ჩრდილის ზომებს აღემატება, მხოლოდ მაშინ შეიძ- 

ლება მოხდეს ამ ჩრდილის გარეთა კონტურების შეცვლის მი- 

ხედვით სიმსივნის ამოცნობა (შემთხვევათა 30-40%-ზსე ნაკლები). 
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პნევმომედიასტინოგრაფია – აირის შეყვანა წიჩა შუასა- 
ყარში ნემსის მეშვეობით (მკერდის უკან საუღლე ფოსოს 

პუნქციით). უმეტესად ჟანგბადი გამოიყენება, იშვიათად–ასოტის 

ზეჟანგი. შეყვანილი გაზის მოცულობა 150–-600 სმ” შეადგენს. 

გაზის დიდი მოცულობით შეყვანისას ავადმყოფები მკერდის 

უკან შეიგრძნობენ გამჭოლ ტკივილს, რომელმაც ზოგჯერ 
შეიძლება სუნთქვის გაძნელება გამოიწვიოს. აღნიშნული 
მოვლენები მალე გადის საუღლე ფოსოდან მკერდის ძვლის 
უკან აირის შეყვანის შეუძლებლობის შემთხვევაში შეიძლება 
რეტროქსიფოიდალური ან ნეკნთაშუა-მკერდუკანა გზით 

შეყვანის მეთოდი იყოს გამოყენებული. 

მკერდის ძვლის უკან შეყვანილი აირის ფონ'ხე, გვერდით 

პროექციასე შესაძლებელია მკერდუკანა ჯირკელის ჩრდილის 
დანახვა (უფრო მეტად – მისი სხეულისა და ქვედა წილების, 

სადაც ყველაზე ხშირია სიმსივნის ლოკალი“საცია). სედა წა- 

ნაზარდები ზოგჯერ ნათლად ჩანს მკერდის ძელის ტარის უკან. 
სხეული და ქვედა წანაზარდები – აორტის დონესე ან ცოტა 
ქვემოთ. ჯირკელის ჰიპერპლაზია, მისი “ომების მომატებით, 
განსაკუთრებით, წინა-უკანა მიმართულებით (1,6-2 სმ) ამო- 
იცნობა. ჰიპერპლაზიური ჯირკვლის ჩრდილს ჰომოგენური 
სტრუქტურა, სიმკვრივე და მკაფიო გარეთა კონტურები აქვს. 

ახალგაზრდების (30 წლამდე) წინა შუასაყარში ცხიმოვანი 
ქსოვილი ნაკლებადაა გამოხატული, ამიტომ ჯირკვალი კარგად 
კონტრასტირდება. ასაკოვანი და მოხუცი პაციყნტების წინა 
შუასაყარში მეტი ცხიმოვანი ქსოვილია, თვითონ მკერდუკანა 

ჯირკვალი ინვოლუციურ სტადიაშია და მისი ქსოვილი ცხიმი- 

თაა ჩანაცვლებული. ასეთ შემთხვევაში ჩრდილი ვიწრო %(ინრის 
სახით მოჩანს. 

რეტროსტერნალურად გავრცელებული აირის ფონზე თიმო- 
მა, მომრგვალო ფორმის ჩრდილის სახით, სხეულის ან ჯირ- 

კვლის ქვედა წანაზარდების მიდამოში ვლინდება. სიმსივნის 
ჩრდილის კონტურები ტალღისებურია. წინა კონტურები მკერ- 

დის ძვლებისაგან აირის ფენით გამოიყოფა და უფრო კარგად 
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ჩანს, ვიდრე უკანა, რომელიც ხშირად შუასაყარის ორგანოების 
ჩრდილთანაა შერწყმული. პნევმომედიასტინოგრაფიული მო- 

ნაცემებით, თიმექტომიამდე დასმული თიმომის დიაგნოზი და- 

ახლოებით 61%-მი ვერიფიცირდება ინტრაოპერაციულად. 

ბრტყელი, ზონრისებური ფორმის მქონე, შედარებით ნაკლები 

სისქის სიმსივნე მეტ სირთულეს წარმოადგენს დიაგნოსტიკი- 

სათვის. ასეთ შემთხვევაში სიმსივნე მკერდუკანა ჯირკვლის 

ქვედა წანაზარდებს წააგავს, რაც ზოგჯერ დიაგნოსტიკური 

შეცდომის მისეზი ხდება. 

ინვაზიური თიმომის შემთხვევაში, სიმსივნის სხვა ორგანო- 

ებში ჩასრდის გამო, აირი თანაბრად ვერ აღწევს რეტროსტერ- 

ნალურ სივრცეში, რაც სიმსივნის ღარიბ კონსტრასტირებას 

იწვევს. ანალოგიური ვითარებაა სხივური თერაპიისა და შუა- 

საყარის ორგანოებზე ჩატარებული ოპერაციული მკურნალობის 

შემდეგ. მკერდუკანა ჯირკვლის ასაკობრივი ინვოლუცია და 

ცხიმოვანი ქსოვილის ჩასრდა შუასაყარსა და თიმუსში ჯირ- 

კვლის ვისუალიზაციას ართულებს, რაც თიმომების რენტგე- 

ნოდიაგნოსტიკური შეცდომების მიზეზი ხდება. 

ჰომპიუტერული ტომოგრაფია ამ მეთოდის საშუალებით 

შუასაყარის სხვადასხვა სტრუქტურების ვიზუალიზაცია უფრო 

გაადვილებულია, ნათლად ლოკალისდება პათოლოგიური 

(კვლილებები და მკაფიოდ ისაზსღვრება ტოპოგრაფიული დამო- 

კიდებულება მკერდუკანა ჯირკვალს, მასში არსებულ წარმო- 

ნაქმნსა და გარემომცველ ორგანოებს (პლევრა, ფილტვები, 

შუასაყარის მსხვილი სისხლძარღეები) შორის. მაგრამ კომპი- 

უტერული ტომოგრაფიის შესაძლებლობებიც შეზღუდულია: 

შეიძლება ვერ იქნეს ამოცნობილი სიმსივნის პატარა უბნები, 

ხოლო ჰი პერპლაზიური ქსოვილი გასწერივ განაკვეთზე სიმსივ- 

ნედ იქნეს მიჩნეული, რადგანაც ისინი მკაფიო კონტურებიან 

მომრგვალო ჩრდილისა და ინვოლუციურ თიმუსში ცხიმოვანი 

ქსოვილის ჩანაცვლების ფონზე სხვადასხვა სიმკვრივით ხასი- 

ათდებიან. ყოველივე ეს ფსევდოდადებითი პასუხის მაღალ 

რიცხვს განაპირობებს. / 
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კომპიუტერული დიაგნოსტიკის შეცდომები განსაკუთრებით 

მაღალია თიმუსის ჰი პერპლაზიის მქონე ახალგაზრდა პაციენ- 

ტებში. ' 

ჯანმრთელ პირებში აორტის რკალის დონეზე შუასაყარის 

უჯრედისი ნაკლებინტენსიური სამკუთხა ან ტრაპეციული 

ჩრდილის სახით ვლინდება, რომლის აბსორბციის კოეფიციენტი 

(აკ) 40–70 II-ს შეადგენს, რაც ცხიმოვანი ქსოვილისათვისაა 

დამახასიათებელი. ამ ფონზე, მკერდუკანა ჯირკელის ჰიპერ- 

პლაზიის შემთხვევაში, მისი ჩრდილი მკაფიოდ იკევთება. 

მკერდუკანა ჯირკვლის გარკვეულ უბნებს აქვთ უფრო მაღალი 
აკ (+5 . . . +25 LL ერთ., 2–3 სმ-ის დიამეტრის მქონე ოვალური 

ფორმა. ავადმყოფებს 40 წლის ასაკის შემდეგ შუასაყარის 

კანქვეშა ცხიმოვანი შრის ფონზე აღენიშნება მაღალი აკ-ის 

“#10. ... +145 ჩMI ერთ) მქონე ცალკეული უბნები, რომლებიც 

თიმუსის დარჩენილი ქსოვილის კერებად, მის სკლეროზად 

და კალციუმის მარილებით ჩანაცვლებად უნდა შეფასდეს. 

3-4 სმ-ის ზომის თიმომები ტომოგრამაზსე მრგვალი ფორმის 

ჰომოგენური სტრუქტურების სახით მოჩანს და მკაფიო, სწორი 

კონტურები და გამოხატული მკვრივი კაფსული აქვს. ჰიპერპლა- 

ზიის დროს კაფსული თხელია, იგი თანდათანობით ჯირკვლის 

ნაკლებად მკვრივ ცენტრალურ ნაწილში გადადის. თიმომა, 

ჩვეულებრივ, აორტის რკალის წინ მდებარეობს და შუასაყარის 

ჩრდილის გარეთ არ გამოდის. დიდი სომის თიმომას ოვალური 

ფორმის, არასწორი გარეთა კონტურების მქონე წარმონაქმნის 

სახე აქვს. სიმსივნის ჩრდილი, მასში წვრილი ცისტების და 

მიკროკალცინატების ჩალაგების გამო, არაერთგვაროვანია. 

ამიტომ აკ იცვლება 15 . . . +15 II ერთეულიდან (ცისტური 

დისტროფიის დროს) +200 . . . +450 MI ერთეულამდე (კალ- 

ცინატების არსებობისას) დიდი სომის თიმომის ჩრდილი 

გაფართოებულია. პლევრის ფურცლები, სიმსივნის მდებარე- 

ობის მიხედვით, მარჯვნივ ან მარცხნივაა გადანაცვლებული. 
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თიმომის ინვასიური ზრდა მის ზომებთან კორელირდება. 

5 სმ-ზე მეტი დიამეტრის მქონე თიმომების არსებობისას ინ- 

ვასიური ზრდა შემთხვევათა ერთ მესამედშია გამოვლენილი, 

ხოლო ?7 სმ-ზე მეტი დიამეტრის მქონე სიმსივნის არსებობისას 

მისი ინვასიური 'სრდა და ავთვისებიანობა 85%-ში იჩენს თავს. 

არასწორი ფორმის მქონე დიდი თიმომა დაკბილული გა- 

რეთა კონტურებით და შიდა არაჰომოგენური სტრუქტურებით 

მის ავთვისებიან ხასიათზე მეტყველებს. 

დიდი სომის თიმომების არსებობისას პლევრისა და პე- 

რიკარდის დაზსიანებასე პლევრის ლოკალური შესქელების, 

მასში წვრილი 0,5–1,5 მმ დიამეტრის მქონე ოვალური წარმონაქ- 

მნების არსებობის, პერიაკარდიუმის გასქელებისა და მის ღრუ- 

ში ექსუდატის არსებობის მიხედვით მსჯელობენ. 

დიდი ავთვისებიანი სიმსივნეების დენსიტომეტრიული მაჩ- 

ვენებლები უფრო დაბალია, ვიდრე კეთილთევისებიანების (+25 
·-.. 50 წ ერთეული), მკვრივი კალცინატები თიმომათა 40,5 %–- 

შია ნანახი, თუმცა მათ არსებობასა და ავთვისებიანობას შო- 

რის აშკარა კორელაცია არ ვლინდება, ამიტომ თიმომის არსე- 

ბობასე კალცინატებთან ერთად ინვაზიური ავთვისებიანი 

სრდის სხეა ნიშნებიც მიუთითებს: სიმსივნის ჭომები, მისი 

გარეთა კონტურების ხასიათი და შიდა სტრუქტურების ჰომო- 

გენურობა. ასეთ შემთხვევაში დიდ დახმარებას განივი სკანების 

საგიტალური რეკონსტრუქცია გვიწევს, რომლის დროსაც 

ავთვისებიანი მახასიათებლები უფრო ნათლად ისახება. ვერო- 

გრაფინის ინტრავენური შეყვანისა (პრეპარატის 60 მლ +40 მლ 

ნატრიუმის ქლორიდის იზოტონური ხსნარი 3 მლ/წმ-ში 

სიჩქარით) და 5 სკანი წთ-ში სიჩქარით ჩატარებული ავტო- 

მატური სკანირების ფონზე, დინამიკური კომპიუტერულ-ტომოგ- 

რაფიული სკანირება ზემო ღრუ, მხარ-თავის ვენებისა და აორ- 

ტის კონტურების ცვლილების დადგენის საშუალებას იძლევა. 

სისხლძარღვთა კონტურების ცვლილება უფრო ნათლად ზემო 

ღრუ ვენის ან აორტის რკალის სიბრტყეში სკანების საგიტალუ- 

რი რეკონსტრუქციის პირობებში ვლინდება. 
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მკერდუკანა ჯირკვლის ცისტებს სწორი, ოვალური ფორმა, 

მკაფიო კონტურები, ჰომოგენური სტრუქტურა და თხელი 

კაფსული აქეთ. მათი აკ 45 . . . +20 LI ერთეულია. დიფერენციულ 

დიაგნოსტიკაში დიდი მნიშვნელობა კომპიუტერული ტომოგრა- 

ფიის ფონზე წარმოებულ პუნქციას ენიჭება, რომლის დროსაც 

ცისტის ღრუდან რუხი, ოპალესცირებული სითხე მიიღება, 

ხოლო განმეორებითი სკანირების დროს ჯირკვლის ჩრდილის 

სომების შემცირება აღინიშნება. 

კომპიუტერული ტომოგრაფია მარტივი, არაინვაზიური, 

მაღალინფორმაციული კელევის მეთოდია და იგი მნიშენელოვ- 

ნად ამცირებს ავადმყოფის გამოკვლევისათვის საჭირო დროს. 

მაგნიტურ-რეზონანსულ ტომოგრაფიას, კომპიუტერულ- 

ტომოგრაფიულ სკანირებასთან შედარებით, აშკარა უპირატე- 

სობა აქეს, ვინაიდან ამ დროს არ ხდება ავადმყოფის დასხიეება, 

მას უფრო დიდი შესაძლებლობები მოეპოვება და გამოსახუ- 

ლების სამ პროექციაში მიღების უნარი აქვს. ისევე, როგორც 

კომპიუტერულ-ტომოგრაფიული, მაგნიტურ-რესონანსული 

გამოკვლევა ორგანოს ან სიმსივნის ლოკალიზაციას, მის გა- 

რეთა კონტურებს, მეზობელ ორგანოებთან დამოკიდებულებას, 

სიმსივნის ფორმასა და სიდიდეს, მის კონსისტენციასა და 

ჰომოგენურობას, კალცინატების ჩანართების არსებობას ავ- 

ლენს. დღეს, საერთოდ, მკერდუკანა ჯირკვლის დაზიანებათა 

მაგნიტურ-რეზონანსულ ტომოგრაფიის მონაცემების დეტალუ- 

რი სემიოტიკის შემუშავებასა და მათ სუბოპერაციულად მოპო- 

ვებულ მონაცემებთან შეპირისპირებაზსე აქტიური მუშაობა 

მიმდინარეობს. 

პერსპექტიულია ულტრაბგერითი გამოკვლევის მეთოდები, 

განსაკუთრებით – ესოფაგოგასტროსკოპში დამონტაჟებულ 

ულტრა-ბგერითი გადამცემებით. 

ფლებოგრაფია. მკერდუკანა ჯირკვლის მდგომარეობის 

განსასასღვრავად სემო ღრუ ვენისა და მხარ-თავის ვენის 

ფლებოგრაფიასთან ერთად სელექციური ფლებოგრაფია 
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გამოიყენება. კათეტერი ბარძაყის ვენიდან მარცხენა მხარ- 

თავის ვენაში თიმუსის ვენის შესართავთან მის ფიქსაციამდე 

შეჰყავთ. ინფორმაციული ფლებოგრამების მისაღებად 16–20 

მლ საკონტრასტო ნივთიერების 5–8 მლ/წმ სიჩქარით შეყვანა 

არის საჭირო. 

თიმუსის ჰიპერპლაზიის შემთხვევაში ჯირკვლის გადიდე- 

ბული ვენები ვლინდება, რომლებიც ორივე წილში პარალელუ- 

რადაა განლაგებული. მათი კონტურები მკაფიო და სწორია. 

თიმუსის ასაკობრივი ინვოლუციის შემთხვევაში ვენური ქსელი 

ნაკლებადაა გამოხატული, სისხლძარღვები წერილი და დაკ- 

ლაკნილია და ჯირკვლის პერიფერიაზე არათანაბრადაა გან- 

ლაგებული. 
თიმომებისათვის მკერდუკანა ჯირკვლის ჩრდილის არათა- 

ნაბარი მომატება, ძირითადი ვენის გაფართოება და ცდომა, 

სიმსივნის მოსაზღვრე ვენური ღეროს ამპუტაცია და სისხლძარ- 

ღვებით გარშემორტყმული ავასკულური ზონის არსებობა არის 

დამახასიათებელი. ხშირია დაზიანებული წილის პერიფერიული 

ვენების (ცდომა და დეფორმაცია, დაუზიანებელი წილის გადახ- 

რა ჯანმრთელ მხარეს. სიმსივნურ დაზიანებათა დიაგნოსტიკის 

სიზუსტე 82,6%-ს შეადგენს. თიმუსის ვენების ვარიაბელური 

განლაგებისა და მათი ანგიოარქიტექტონიკის ანომალიის გამო 

ფლებოგრაფიის წარმოება შემთხვევათა 15%–-20%-ში შეუძ- 

ლებელი ხდება, რაც ამგვარი გამოკვლევის პრაქტიკულ ღირებუ- 

ლებას ამცირებს. მკერდუკანა ჯირკვლის ცხიმოვანი ინვოლუ- 

ციის, მედიასტინური ლიპომატოზების, დასხივების ან ოპერაციის 

შედეგად, შუასაყარში ფიბროზული ცვლილებების არსებობისას, 

ფლებოგრაფიის მონაცემების ინტერპრეტაცია გაძნელებულია. 

მკერდუკანა ჯირკვლის ჩრდილის პერიფერიაზე განლაგებული 

ფიბროსული და ცხიმოვანი ქსოვილის უბნები, პატარა ზომის 

თიმომებისაგან რთული გასარჩევია. ასეთ შემთხვევაში უსისხლ- 

ძარღვო ზონების წარმოშობის დასაზუსტებლად გარკვეულ დახ- 
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მარებას პნეემომედიასტინოგრაფიის ფონსე ჩატარებული ფლე- 
ბოგრაფია გვიწევს (8მ8CVV08 8. II # „., 1982). 

თიმუსური ვენების ფლებოგრაფიის ჩატარებისა და მიღე- 
ბულ შედეგთა ინტერპრეტაციის სირთულე ამ მეთოდის ფართო 

გამოყენებას ზღუდავს. ზემო ღრუ და მხარ-თავის ვენების ფლე- 
ბოგრაფიას მხოლოდ პათოლოგიურ პროცესში მათ ჩართვაზე 
ეჭეის აღების შემთხვევაში მიმართავენ (განსაკუთრებით – 

დიდი სიმსიენეების არსებობისას). 

კომპიუტერულ-ვისუალურ გამოკვლევებთან შედარებით 

ნაკლები ინფორმატიულობის გამო მკერდუკანა ჯირკვლის რა- 
დიოიზოტოპურმა გამოკვლევებმა პოპულარობა ვერ მოიპოვა. 
რადიოფარმაკოლოგიური პრეპარატები (გალიუმის ციტრატი 

– 67 და სელენ – 75 – მეთიონინი) ამორჩევითად მაღალი 

პროლიფერაციული აქტივობის უბნებში ლაგდება, ამიტომ ეს 
პრეპარატები მკერდუკანა ჯირკვალში არა მარტო მისი ჰი- 

პერპლაზიისა და სიმსივნის შემთხევევაში გროვდება, არამედ 

იგი ლიმფურ კვანძებში, მწვავე და ქრონიკულ ანთებით კერებსა 

და ჩირქოვან ღრუებში ირთვება, რაც სურათის არასწორ ინ- 

ტერპრეტაციას იწეეეს (MCI6გ/! VM. 6( გI., 1984; /#0C36MV 8. C. #« 
Mდნ., 1987). 

ჰიპერპლაზიის დროს თიმუსის საპროექციო არეში რადიო- 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატები ჭარბად ირთვება. სოგჯერ 

კი ჰიპერპლაზირებული ჯირკვალი ისევე, როგორც პერსის- 

ტირებული, პრეპარატის საჭირო რაოდენობას არ აგროვებს. 

თიმომები ინეაზიური ზრდით და ეპითელური უჯრედების 

უპირატესი პროლიფერაციით, პრეპარატის გაძლიერებული 

ჩართვის ერთი მოსრდილი უბნით ხასიათდება. 

ავადმყოფებში, რომელთაც ჩატარებული აქვთ სტეროი- 
დული ჰორმონოთერაპია, პრეპარატის ჩართვის ინტენსიეობა 
დაბალია. ამრიგად, სტეროიდული თერაპია სცინტიგრაფიის 

დიაგნოსტიკურ ღირებულებას აკნინებს. ასევე აღწერილია 

ფსევდოდადებითი და ფსევდოუარყოფითი შედეგები. რადი- 
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ოფარმაკოლოგიური პრეპარატების ჩალაგება ზოგჯერ ვლინ- 

დება მკერდ-ლავიწის შესახსრების ანთების, მოტეხილი ნეკნის 

ძვლოვანი კორძისა და ბრონქიტების დროს ფილტეების მიდა- 

მოში. აღნიშნულმა მეთოდმა მიასთენიის დიაგნოსტიკაში ფარ- 

თო გამოყენება ვერ ჰპოვა. 

ამრიგად, მკერდუკანა ჯირკვლის პათოლოგიის გამოსავლი- 

ნებლად ყველაზე ხელმისაწვდომ და ზუსტ მეთოდს პნევმო- 

მედიასტინოგრაფია წარმოადგენს. მისი ნაკლი მკერდუკანა სივ- 

რცეში აირის შეყვანით გამოწვეული ინვასიურობაა. აღნიშნუ- 

ლი პროცესის სწორად წარმართვის პირობებში გართულებები 

პრაქტიკულად არ ვლინდება. კომპიუტერული და მაგნიტურ- 

რესონანსული ტომოგრაფიით მკერდუკანა ჯირკელის დაზიანე- 

ბა შეიძლება საკმაოდ დიდი სისუსტით დადგინდეს. ორივე 

ეს მეთოდი ჯირკვლის ფორმის, სიდიდისა და სიმკვრივის 

შესახებ კიდევ უფრო სრულყოფილ ინფორმაციას იძლევა. 

მათი მეშვეობით თიმუსში ცისტების კალციუმის ჩანართებისა 

და ჯირკვლის მესობელ ორგანოებში ჩაზრდის გამოვლენა 

შეიძლება. 

თიმომის ინვასიურობის შესახებ დამატებით ცნობებს 

მკერდუკანა ჯირკვლის გამოკვლევის უფრო რთული, ანგიოგრა- 

ფიული მეთოდი იძლევა. 

მკერდუკანა ჯირკვლის გამოკვლევის მთავარი ამოცანა 

სიმსივნის გამოვლენაა, რადგან მისი ჰიპერპლაზიური და სხვა 

არასიმსივნური ცვლილებების დადგენას თიმექტომიის ჩვენების 

განსასღვრისათვის არა აქვს პრინციპული მნიშენელობა. ოპე- 

რაციული ჩარევის აუცილებლობა პროგრესირებადი მიმდინა- . 

რეობის მქონე გენერალიზებული მიასთენიის არსებობით არის 

ნაკარნახევი. მკერდუკანა ჯირკვლის ყველაზე ხშირი სიმსივნე 

თიმომაა. თიმუსის სხვა სახის სიმსივნეებზე შემთხვევათა 8% 

მოდის. ამ ჯგუფში შედის ცისტები, თიმოლიპკომები, ტერატო- 

მები, დერმოიდული კისტები, ფიბრომები, ლიმფოგრანულო- 

მატოზი. ჩვეულებრივ, სიმსივნური დაზიანება ჯირკვლის ქვედა 
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წილებსა და სხეულს მოიცავს, რაც აუცილებლად უნდა იყოს 

გათვალისწინებული სურათების ინტერპრეტაციისას. დიდი 
ზომის სიმსიენეების არსებობისას ინვასიური ზრდა შემთხევევა- 

თა 43%-ში ვლინდება, რაც გაფართოებულ ოპერაციულ ჩარევას 

მოითხოვს, ხოლო შემთხვევათა 12%-ში სიმსივნის ამოღება 

შეუძლებელიც კი ხდება (MV3MI M. II., LCXX ნ. M., 1996). 

კომპიუტერული ტომოგრაფია რეგიონული ინტრათორა- 

კალური მეტასტაზების გამოვლენის საშუალებასაც იძლევა. 
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თავი 5 

მიასთენიური სინდრომები 

მცირერიცხოვან პათოლოგიურ მდგომარეობათა შორის, 

რომელთა პათოგენეზსში წამყვანი სინაფსურ გადაცემათა დახი- 

ანებაა, ყველასე ხშირად მიასთენიას ვხედებით. აღნიშნულ 

დაავადებათა დიაგნოსტიკის აქტუალობა მათი ადეკვატური 

დიფერენცირებული თერაპიის აუცილებლობითაა განპირობე- 

ბული. ამჟამად, მიასთენიის კლინიკის, მემკვიდრეობით თუ 

შეძენილი იმუნური დარღვევებით განპირობებული პათოგენე- 

სის შესწავლასა და მკურნალობის საკითხებში გარკვეული 

წარმატებებია მიღწეული. მიასთენიის კლინიკური ფორმების 

მრავალფეროვნება, ხშირი თანაარსებობა სხვა ავტოიმუნურ 

დაავადებებთან, სხვადსხვა ავადმყოფში ერთი და იმავე თერა- 

პიის ეფექტურობის ფართო ვარიაბილურობა მიასთენიის, 

როგორც არაერთგვაროვანი დაავადების, განხილვის საფუძ- 

ველს იძლევა. სწორედ მიასთენიის პათოგენეზის სხვადასხვა 

რგოლის შესწავლამ განაპირობა ცალკეული კლინიკური 

ფორმების – მიასთენიური სინდრომების გამოყოფა. 

5.,, ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომი 

ეს სინდრომი პარანეოპლასტიური მიასთენიური სინდრომის 

ნათელი მაგალითია (VM8ოთიხსსL0ი I. 618I., 1998). ფილტვის წვრილ- 

უჯრედოვან კარცინომასთან ხშირად თანხვდენილი ამ მიას- 

თენიური სინდრომის დეტალური კლინიკური და ელექტრო- 
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ფიზიოლოგიური გამოკელევა წ. LმIთხ6IL-სა და L. CმI0ი-ს (1957) 

ეკუთვნით, რომელთა პატივსაცემადაც ეწოდება მას სახელი. 

ავტორთა მიერ მიღებული მონაცემები 6 პაციენტის გამოკელე- 

ვის შედეგებს ეყრდნობოდა. ავაღმყოფთაგან 5 მამაკაცი იყო 

და 1 ქალი. აქედან 2 ავადმყოფს გამოუვლინდა წვრილუჯრედ- 

ოვანი კარცინომა, ეროს – ფილტვების რეტიკულოსარკომა 

და მეორეს – ნათხემის ატაქსია ფილტვების კარცინომატოსური 

დაზიანების გარეშე. ყველა შემთხვევაში შეინიშნებოდა კუნთე- 

ბის სისუსტე და დაღლილობა, მყესთა რეფლექსების დაქვეითე- 

ბა, ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარატებ“სე მიასთენიისაგან გან- 

სხვავებული რეაქცია და ასევე განსხვავებული ელექტროფიზი- 
ოლოგიური მაჩვენებლები. იმ დროისათვის ლამბერტ-იტონის 

სინდრომი 50–75 წლის მამაკაცების დაავადებად იყო მიჩნეული. 

ჩ. CIოძსI5%-ისა და ნ. LგჩთხიIL-ის მონაცემებით (1968), ლამბერტ- 

იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს მამაკაცებსა და ქა- 

ლებს შორის თანაფარდობა 47:1-ს შეადგენს, ხოლო სხვა ავ- 

ტორების მიხედვით, შესაბამისად 1,5:1-იის ტოლია. (M6V/50თ- 

L0მV15 1., 1985; C "MC! 1. 6( გI., 1988; Cსსთმიი L. C1 8I., 1992). 

ავადმყოფთა ასაკი ლამბერტ-იტონის სინდრომის მანიფეს- 

ტაციისას ფართოდ ვარირებს. აღწერილია როგორც თანდაყო- 

ლილი ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომები, ასევე მისი 

პირველი ნიშნების გამოვლენა 3, 7, 9, 14 და 80 წლის ასაკში 

(C16თიICMმ2-5CM0L 8. C1 2I., 1979; ნცმძX ტ. C1 მI., 1987). 

სხვადასხვა ავტორთა მიხედვით, ლამბერტ-იტონის სინდრომის 

დროს კარცინომატოსურ დაზიანებათა სიხშირე 43%–75%-ს შეად- 

გენს (Lგთხიი ., L0C0M6C L., 1965; MC6VV/50C-LმVI5 1. 1985; CI MCIII I. CL გ1., 

1988; ICXL ნ.M., 1990; Cსითიმიი L., IIIIIII05 L.II., 1992), რომელთა შორის 

ყველაზე ხშირი ფილტვების წვრილუჯრედოვანი კარცინომაა 

(80%); ასევე აღწერილია თირკმლის სიმსივნის, მწვავე ლეიკო- 

ზისა და რეტიკულოსარკომების თანაარსებობა. 1980 წელს 

LგსIთ6ი-ისა და თანაავტორთა მიერ ლამბერტ-იტონის სინდ- 

რომის დროს ავთვისებიანი თიმომა იყო გამოვლენილი. 
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CMVIII-ის მონაცემებით (198ა) C„ამბერტ-იტონის მიასთენი- 

ური სინდრომის პირველი ნიშნების გამოვლენასა და სიმსივნის 

აღმოჩენას შორის დროის ხანგრძლივობა 2-დან 3 წელს შეად- 

გენს. M. IM. IX639I-სა და ნ.M,Iფხო-ის (1996) მიხედვით კი ფილტ- 

ვის წვრილუჯრედოვანი კარცინომების დროს აღნიშნული პერი- 

ოდი საშუალოდ 11 თვე, ხოლო სხვა არატიპური სიმსივნეების 

დროს 3-დან 5 წელია. 

ნეოპლასტიური დაავადების გარდა, ლამბერტ-იტონის 

სინდრომის დროს ხშირია სხვადასხვა ავტოიმუნურ დაავადება- 

თა თანაარსებობაც: პერნიციოზული ანემია, ჰიპო- და ჰიპერ- 

თირეოზსი, შეგრენის სინდრომი, ვიტილიგო (IL5სCჩ19მ IM. CI მI., 

1993). ასოცირებულ დაავადებათა შორის აღწერილია ნათხემის 

დეგენერაცია ფილტვების კარცინომით და მის გარეშე (Lგოხი! 
L., IL00L6 L)., 1965; 06+0Vი I., ჰიჩი§ L., 1974; CმMმგუე36 #. L. M ი., 1988; 

CI0ს§I0ი L. %(მI., 1992). 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დიაგნოზი 

კლინიკური, ელექტროფიზიოლოგიური და იმუნოლოგიური 

გამოკვლევების შედეგებს ეყრდნობა. კლინიკური ნიშნებიდან 

აღსანიშნავია უპირატესად მენჯის სარტყლისა და ფეხის 

კუნთების სისუსტე და დაღლილობა, რაც სიარულის მიოპა- 

თიური ტიპით შეცვლას იწვევს. მიმიკური, თვალის მამოძრავე- 

ბელი და ბულბური მუსკულატურა შედარებით შენახულია, 
თუმცა ნევროლოგიურ ლიტერატურაში აღწერილია ავადმყოფები, 

რომლებშიც მრავალი წლის განმავლობაში ლამბერტ-იტონის 
მიასთენიური სინდრომის ერთადერთი გამოვლინება გარეთა 
ოფთალმოპლეგია იყო (0ხ §.6L8I., 1972). სხეა შემთხვევაში ხდება 

პროცესის გენერალიზაცია ტანისა და ხელის კუნთების 

დაზიანებით. მოტორულ მოშლილობათა მიასთენიური ხასიათი 

კურარეს მიმართ მომატებული მგრძნობელობითა და აშკარა, 

მაგრამ მიასთენიასთან შედარებით ნაკლებად გამოხატული 

დადებითი პროზერინის ცდით ვლინდება. მყესთა რეფლექსები 

დაქვეითებული ან, საერთოდ, გამქრალია. და რაც ყველაზე 
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მნიშვნელოვანია, M-პასუხის საწყისი ამპლიტუდის დაქვეითე- 

ბისა და დადებითი დეკრემენტ ტესტის პარალელურად, ამ სინდ- 

მისათვის ძალის დაქვეითებისა და პათოლოგიური დაღ- 

„ილობის ფონზე, მაქსიმალური ნებითი დაძაბვისას დაზია- 

ჩებულ კუნთებში ძალის მომატება და რეფლექსების გაჩენაა 

ს,)სიპური, რასაც პირობითად „შემუშავების ფენომენი“ ეწოდება 

(Mმძძ)§იი ნ., M6VV50ი0-06V15 )., M#IIII5 #., 1998). 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს დასტურ- 

დება ავტონომიური ნერვული სისტემის ფუნქციის მოშლა 

სალივაციისა და ოფლის გამოყოფის დარღვევით ,მშრალ 

სინდრომამდე“, ორთოსტატიული ჰიპოტენზია, კიდურებში პა- 

რესთეზიები, იმპოტენცია (Lმთხბი წ. CI გI., 1961; CI 5სIII6გხჩგIი ჩ, 

LCV L,, L6იიძი V. /#., 1998). 

მოგვყავს ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის 

მაგალითი. ავადმყოფი ე. გ. 16 წლის. მიმართა ნევროლოგიის 

კვლევითი ინსტიტუტის საკონსულტაციო პოლიკლინიკას პო- 

ლიმიოზიტის დიაგნოზით. ავადმყოფი უჩიოდა ხმის შეცვლას 

(ცხვირისმიერი ელფერით) და ყლაპვის გაძნელებას, სისუსტეს 

ოთხივე კიდურში, წვის შეგრძნებას ფეხებში და პირის სიმშ- 

რალეს,. თავს ავად გრძნობს ერთი წელია, რაც შენიშნა, რომ 

გაუჭირდა მეტყველება და ხმამ მიიღო ცხვირისმიერი ელფერი. 

ორი თვის შემდეგ აღნიშნულს დაერთო სისუსტე ტანისა და 

ფეხების კუნთებში, გაუჭირდა კიბესე ასვლა, ხშირად ეცემოდა 

სიარულის დროს. შემდგომ ხელებში ძალის დაქეეითება იგრძ- 

ნო, გაუჭირდა ყლაპვა. ამავე პერიოდში აღნიშნავს წვის შეგრძ- 

ნებას ფეხებში და პირის სიმშრალეს. 

ნევროლოგიური სტატუსი: მარცხენამხრივი ნაწილობრივი 

ფტოზი, მიმიკური და თვალის ირგელივი კუნთების სისუსტე. 

ხელებში ძალა 3–4 ქულამდე, ფეხებში – I-–2 ქულა. ჩაკუსული · 

და ჰორისონტალური მდგომარეობიდან დგება ხელების დახმა- 

რებით. მყარი საკვების ყლაპვა გაძნელებულია. მყეს-ძვალთა 

რეფლექსები არ იწვევა. მტევნების მოჭერისას ვლინდება ძალის 
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მომატება – შემუშავების კლინიკური სინდრომი. პროსერინის 

შეყვანა უმნიშვნელოდ აუმჯობესებს მოტორულ ფუნქციას. 

ემგ გამოკვლევით მტევნის მე-5 თითის გამსიღველი კუნთის 

M-პასუხის ამპლიტუდა “მემცირებულია 1.5 მე-მდე. 3 იმპ/წმ სიხ- 

შირით სტიმულაციისას დეკრემენტი 40%-ის ტოლია. 50 იმა/წმ 

სიხშირით სტიმულაციისას ფასილიტაცია 250% აღწევს, M-პა- 

სუხის ამპლიტულა 9 მვ-მდე მატულობს. პტგ – არ ელინდება. ' 

დელტისებურ კუნთში მეპ-ების სამუალო ხანგრძლივობა 25%-ით 

შემცირებულია. სპონტანური აქტივობა ვლინღება ფიბრილაციის 

პოტენციალების სახით. შუასაყარის კომპიუტერულ-ტომოგრაფიული 

გამოკვლევით – თიმომა, ფილტვებსა და სხვა შინაგან ორგანოებში 

ნეოპლასტიური პროცესი არ იქნა გამოვლენილი. 

ავადმყოფს დაესვა ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდ- 

რომის დიაგნოზი და სტეროიდული თერაპიის ფონსე თავს 

კარგად გრძნობდა. 

ლამბერტ-იტონის სინდრომსა და მიასთენიის კლინიკურ 

სურათს, ემგ მონაცემებსა და ჩატარებული თერაპიის შედეგებს 

შორის მნიშვნელოვანი განსხვავება ვლინდება. ამასთანაეე, 

ლიტერატურაში არსებობს ცნობები ლაქბერტ-იტონის მიასთე- 

ნიური სინდრომისა და მიასთენიის თანაარსებობის შესახებ, 

რომელსაც 1957 წელს 06ი65.-ის წინადადებით, გარდამავალი 

მიასთენიური სინდრომი ეწოდა. ამ პათოლოგიური მდგო- 

მარეობის საფუძველს იმ კლინიკურ, ემგ და იმუნოლოგიურ 

ფაქტორთა ერთობლიობა შეადგენს. რომელთა მიხედვითაც 

· დაავადების მიმდინარეობის სხვადასხვა ეტაპსე შეიძლება 

პროცესი ხან მიასთენიას, ხან კი ლამბერტ-იტონის მიასთენიურ 

სინდრომს მიეკუთვნოს (Mმ0Xმ5ი1ი0მ I. C1 მI., 1997). 

მიასთენიის დამადასტურებელ ნიშნებს წარმოადგენს: 

ექსსტრაოკულური მუსკულატურისა და ბულბური კუნთების 

დაზიანება; დადებითი რეაქცია ანტიქოლინესთერაზულ პრეპა- 

რატებზე; ნერეკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების ტიპური ემგ 
მახასიათებლები; პოსიტიური ტესტი ანტიაცეტილქოლინო- 

რეცეპტორების ანტისხეულებზე.



შემდგომში ჩატარებული თერაპიისაგან დამოუკიდებლად 

კუნთების სისუსტისა და დაღლილობის გადანაწილების 

ტრანსფორმაცია ხდება – ისინი უმთავრესად მენჯის სარტყლისა 
და ფეხის კუნთებში იჩენენ თავს. მყესთა რეფლექსები ითრგუნება 

და გუანიდინზე დადებითი რეაქციის ფონზე ანტიქოლი- 

ნესთერასულ პრეპარატებზე კომპენსაციის ხარისხი მცირდება. 

ემგ მონაცემებით კლებულობს M-პასუხის ამპლიტუდა და ჩნდება 
შემუშავების ფენომენი. იცვლება ანტისხეულების ტიტრი აცე- 

ტილქოლინორეცეპტორების მიმართ. 

უნდა აღინიშნოს დიფერენციულ განსხვავებათა პირობითო- 

ბა გარდამავალი მიასთენიური სინდრომის, მიასთენიისა და 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის კლასიკურად მიმდი- 
ნარე ეარიანტებს შორის. დაავადების კლინიკური გამოელინება, 

რეაქცია ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარატებზე და გუანიდინ- 

ზე, ემგ გამოკვლევით ნერვკუნთოვანი გადაცემის ცვლილებები 
და აცეტილქოლინორეცეპტორების მიმართ ანტისხეულების 
ტიტრი არ შეიძლება ნოზოლოგიური ფორმის გამოყოფის სარწ- 

მუნო კრიტერიუმებად განიხილებოდეს. 

მოტორული ერთეულის და კუნთოვანი ბოჭკოების პოტენ- 

ციალები ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს 

ნებითი დაძაბვის ქმგ 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომით დაავადებულ 
ავადმყოფებში კუნთის მაქსიმალური დაძაბვისას ინტერფერენ- 

ციული ემგ ელინდება, რომელიც როგორც ჯანმრთელ, ასევე 

მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფთა ემგ-გან კუნთის 

დაძაბვის პარალელურად ამპლიტუდის თანდათანობითი მა- 

ტებით გამოირჩევა, რაც, თავის მხრიე, წინათ აქტიევობიდან 

გამოთიშული კუნთოვანი ბოჭკოების რეაქტივაციის პროცესის 

ამსახველია. ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების შეყვანა 
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ემგ-ს საწყისი ამპლიტუდის მაჩვენებელს არ ზრდის. მნიშვნე- 

ლოვან ეფექტს ამირიდინი, გუანიდინი და კალციუმის პრეპარა- 

ტები იძლევა. 

მეპ-ების ცელილებები ლამბერტ-იტონის მიასთენიური 

სინდრომის დროს 

ავადმყოფთა უმეტეს ნაწილში მეპ-ების საშუალო ხანგრძ- 

ლივობის შემცირება მათი ამპლიტუდის მომატებასთანაა 

თანხვდენილი. პოლიფაზური პოტენციალები ძალზე იშვიათად 

ელინდება (C'MCIII I. 6 მI., 1988). 

მეპ-ების ხანგრძლივობისა და ამპლიტუდის ცვლილებათა 
ფუნქციურ ხასიათზე ნერვკუნთოვანი გადაცემის გამაუმჯობე- 

სებელი პრეპარატების (გუანიდინი, ამინოპირიდინი, კალციუმის 
პრეპარატები) შეყვანის შემდეგ აღნიშნულ მაჩვენებელთა გაზრ- 

ღა მიუთითებს (MXმCმIXVLმ II. თ., 1988; LXV3MII M. II., ICXI ნ. M., 

1996). 

ცალკეული კუნთოვანი ბოქეოს პოტენციალები და ჯ-ი- 

ტერი ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს 

M. 5ლჩMმგIL>-ის და ნ. 5(გ8)ხ%(9-ის მიერ (1975) ნაჩვენები იყო, 

რომ ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს 

ჯიტერ-ფენომენის მნიშვნელოვანი მომატება და ბლოკირება 

შეინიშნება, რომელიც, მიასთენიისაგან განსხვავებით, მაქ- 

სიმალური ნებითი დაძაბვის ან მაღალი სიხშირით სტიმუ- 

ლაციის შემდეგ მცირდება (518|ხ6L9 C., ტი!0ი! L., 1980; Cჩმსძჩო 

V. CL გI., 1991: §მიძ0L§ L)., 1993., II0იLCI) I1., 51მ1ხ6Lწ L., 1995). 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს კუნთო- 

ვანი ბოჭკოების სიმკვრივე მომატებულია (IL6XL ნ. M., MმCმ+- 

LMI2 )I, დ., 1984, 1985). 
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M-ჰასუხები ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის 

დიაგნოსტიკა ში 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს ყველა 
ავტორი ერთმნიშვნელოვნად მიუთითებს M-პასუხის დაბალ 

ამპლიტუდაზე (L8გი)ხდ( L. 6 გI., 1961; C" MCIII I., 1988; CმM8მ)13C /. I. 

# უდ ., 1985. I|988: CVIIMIმი L. CL მI., 1992; MCLVიV I., 1994; 1V3M/LI M. I1., 

I6XL ნ. M., 1996), რომლის სიდიდე 0,3-დან 7,8 მვ-მდე ვარირებს. 

M-პასუხის ამპლიტუდის საწყისი სიდიდე მნიშვნელოვნადაა 

დამოკიდებული გამოსაკვლევი კუნთის ტემპერატურაზე. კუნთის 

შიდა ტემპერატურის 30%-სე დაბლა დაწევისას M-პასუხის 

ამპლიტუდამ შეიძლება ნორმალურ მაჩვენებელსაც კი მიაღწიოს. 

ამ ფეჩომენის მექანისმი არასაკმარისადაა შესწავლილი. ზსოგი 

ავტორის აზრით, ტემპერატურის დაქვეითება იონურ არხებსე 

ახდენს სეგავლენას, რაც თაეის მხრიე, სფფ-ის ამპლიტუდისა 

და ხანგრძლივობის მომატებას განაპირობებს (IბICMCL L.. 6( მI.. 
1977), სხვები კი მიიჩნევენ, რომ ტემპერატურის დაქვეითება 

მედიატორის რეციკლისაციასა და მობილი საციას სრდის 

(LIსხხმ»ძ"). 0( მI., 1971). 

დაბალი სიხშირით სტიმულაციისას (2-3 იმპ/Vმ) სერიაში 
მე-2 M-პასუხიდან ყოველი მომდევნოს ამპლიტუდის დეკრე- 

მენტი ვლინდება, რომელიც მაქსიმალურ შემცირებას მე-4, 

მე-5 სტიმულზე აღწევს. დეკრემენტის სიდიდე 15%-დან 65%- 

მდე მერყეობს. გამოსაკვლევი კუნთის კლინიკურ დაზიანებასა 

და 3 იმპ/წმ-ში სიხშირით სტიმულაციისას გამოვლენილ M- 
პასუხის ამპლიტუდის დეკრემენტს შორის კორელაცია არ აღი- 

ნიშნება (LICXL ნ. M., 1990). 

3 იმპჰ/წმ სისშირით სტიმულაციისას ხუთი იმპულსისაგან 
შემდგარ სერიაში ყოველ მომდევნო MI-პასუხის ამპლიტუდის 

(ფართობის) წინასთან შედარების შედეგად გამოვლენილი 

დეკრემენტის შესწავლისას (%) აღმოჩნდა, რომ ლამბერტ- 

იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს ყველაზე დიდი სხვაობა 
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(%) მე-2 M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) პირველთან, 

მე-3-ის მე-2-თან და მე-4-ის მე-3 M-პასუხის ამპლიტუდასთან 

(ფართობთან) შედარებისას აღინიშნება. მე-5 M-პასუხის 

ამპლიტუდის (ფართობის) მე-4-თან შედარებისას კი მინიმა- 
ლური სხვაობა ვლინდება. 

მე2 M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) პირველთან, 

მე-3-ის მე-2-თან და მე-4-ის მე-3 M-პასუხის ამპლიტუდასთან 

(ფართობთან) შედარებისას გამოვლენილ (%) და მე-5 და პირ- 

ველი M-პასუხების ამპლიტუდებს (ფართობებს) შორის არსე- 

ბულ სხვაობებს შორის მაღალი კორელაცია ვლინდება (CI=0,55; 

ხ<0,001). 

მე-5 M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) პირველთან შედა- 

რებით პროცენტებში განსასღვრული ნერვკუნთოვანი გადა- 

ცემის საიმედოობის ფაქტორის თანაბარი ხარისხით შემცი- 

რების პირობებში, ყოველი მომდევნო M-პასუხის ამპლიტუდის 

(ფართობის) წინასთან 'მედარებით, პროცენტებში გამოხატული 

შემცირების ხარისხი ლამბერტ-იტონის სინდრომისა და 

მიასთენიის დროს განსხვავებულ ხასიათს ატარებს: ლამ- 

ბერტ-იტონის სინდრომის დროს მე-4 სტიმულის საპასუხოდ 

M-პასუხის ამპლიტუდა (ფართობი) მე-3-თან შედარებით კვლავ 

განაგრძობს შემცირებას, მაშინ როდესაც მიასთენიის დროს 

ეს სხვაობა მინიმალურია. 

ამგვარად, სინაფსური დაავადებები როგორც მედიატორის 

დაუყოვნებლივი გამოყოფისათვის მზად მყოფი ფრაქციის გამო- 

თავისუფლების ხასიათით, ასევე გამოყოფილი მედიატორის 

პოსტსინაფსური მემბრანის აცეტილქოლინორეცეპტორებთან 

ურთიერთქმედების ეფექტურობითაც განსხვავდება ერთმა- 

ნეთისაგან. 

ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების შეყვანა, როგორც 

წესი, დეკრემენტის სიდიდეზე გავლენას არ ახდენს. 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს მაღალი 

სიხშირეებით (40–50იმა/წმ) სტიმულაცია აქტივაციაში ახალი 
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კუნთოვანი ბოჭ, ჰოების ჩართვასა და მათი აქტივობის სინქრონი- 
ს აციას იწვევს (LI0CICVII2 5., 1979: CმLმ730 ტ., I., 1988) (სურათი 18). 

2მგ/დ ვ 2მწმ/დ 

_ ვას მ11-. რიას 

_-საალეუუვი 1:74 : % 
ის 

  

სურათი 18. 50 იმ)/წმ სიხშირით სტიმუეულაციისას მტეენის მე-5 თითის 

განმსიდველი კუნთის M-პასუხების დინამიკა ლამბერტ-იტონის 

მიასთენიური სინდრომის დროს. 

M-პასუხის ამპლიტუდის მომატების ხარისხი მის საწყის 

სიდიდეზეა დამოკიდებული: რაც უფრო დაბალია M-პასუხის 

საწყისი ამპლიტუდა, მით უფრო მაღალია მატების პროცენტი. 

ამასთანავე, M-პასუხის ფართობის მატების ხარისხი ყოველთვის 

ამპლიტუდის მატების პირდაპირპროპორციული არ არის. 

აღსანიშნავია, რომ რაც უფრო დაბალია M-პასუხის საწყი- 

სი ამპლიტუდა, მით მეტია 3 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 

გამოვლენილი დეკრემენტის სიდიდე, ხოლო ინკრემენტი 50 

იმპჰწ/წმ სიხშირით კუნთის სტიმულაციის დროს გამოვლენილ 

M-პასუხის მაქსიმალურ და პირველი პასუხის ამპლიტუდებს 

შორის არსებულ სხვაობას შეესაბამება. 

თუ საწყისი ამპლიტუდების სიდიდე შესაბამისად 2მვ-სა 

და 5მვ-ს შეადგენს, ხოლო სტიმულაციის პროცესში იგი 

10მვ-მდე გაიზარდა, მაშინ ინკრემენტი შესაბამისად 500% 

და 200%-ის ტოლია (Cმყმივ6 #. I., 1988). 
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იმპულსთა შორის 10მწ-დან 100მწ-მდე ინტერვალის არსე- 

ბობისას შერწყმული იმპულსების საპასუხოდ გამოვლენილი 

ფასილიტაცია ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომისათვის 

ტიპურ დამახასიათებელ ფენომენს წარმოადგენს. ამასთანავე, 

იმპულსთა შორის 15 მწ-იისს ტოლი ინტერვალის დროს მეორე 

პასუხის ამპლიტუდის მატება პირველი სტიმულის საპასუხოდ 

კუნთოვანი ბოჭკოების არასრულ აქტივაციასა და საბოლოო 

ფირფიტის ორი მომდევნო პოტენციალის სუმაციასთანაა და- 

კავშირებული, მაშინ, როცა იმპულსთა შორის 15 მწ-ზე მეტი 

ინტერვალის არსებობისას ფასილიტაცია მეორე იმპულსის 

საპასუხოდ გამოთავისუფლებული აცეტილქოლინის კვანტების 
რიცხვის გაზრდითაა განპირობებული (ლსხოგიი L., IVIIII05 L., 

Iის.გ I., 1989). 
M-პასუხის საწყის ამპლიტუდასთან შედარებით პტშ-ის 

მნიშვნელოვნად მაღალი მაჩვენებლის დროს შესაძლებელია 

დარღვეული იყოს შემსუბუქების სხვადასხვა ფაზა. იმის გათ- 

გალისწინებით, რომ M-პასუხის ამპლიტუდა ტეტანური გა- 

ღიზიანების დამთავრებიდან I–2 წმ-ის შემდეგ ტეტანური სერიის 

ბოლო პასუხის ამპლიტუდაზე ნაკლებია, 5. ILI0CICVIV-ი და C. 

წხომოი-ი (1979) მიიჩნევენ, რომ ლამბერტ-იტონის მიასთენიური 

სინდრომის დროს დარღვეულია პოსტტეტანური ფასილიტაციის 

ფაზა; #. I. CმM9მM36 კი (1990) ავადმყოფთა უმეტეს ნაწილში 

პოსტტეტანური ფასილიტაციის დარღვევას არ აღნიშნავს. 

ლამბერტ-იტონის სინდრომისათვის პტგ არ არის დამახასი- 
ათებელი. როგორც წესი, 3 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 
ტეტანიზაციამდე და ტეტანიზაციიდან 2–3 წთ-ის შემდეგ M-პასუხის 
ამპლიტუდის (ფართობის) დეკრემენტის სარწმუნო ცვლილებები 
არ აღინიშნება (Cმ-მგევტ /. I., 1988; Cსთიგიი L,, LXIIII205 L., 1992) 

ლამბერტ-იტონის მიასთენური სინდრომის დროს ნერვ- 
კუნთოვანი გადაცემის დაზიანების ხასიათი უახლოვდება ბო- 
ტულისმის დროს სინაფსური დაზიანების (IL280 I. 6( გI., 1976), 

ანტიბიოტიკებით მოწამვლისას (Lგთხის L., IL00M6 L., 1966; V/ო9LI §., 
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MC ღCIIIICი M.. 1972) და საბოლოო ფირფიტის ირგვლივ მაგნიუმის 

იონების ჭარბი არსებობის დროს გამოვლეჩილ ბლოკს (Lგოხი! 

C.. IML00LC L., 1965), ლამბერტ-იტონის მიასთეჩური სინდრომის დროს 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის დეფექტი ნერვული იმპულსის 

საპასუხოდ აქსონის ტერმინალიდან გამოთავისუფლებული 

მედიატორის კვანტების რიცხვის შემცირებასთანაა დაკავში- 

რებული. (6Iი)0M151 ხ., LმIიხCC წ., 1968; Lმიდყ 8. 0C( მI., 1987), რასაც 

პრესინავსური ტერმინალებიდან აცეტილქოლინის გამოყოფაზე 

დადებითად მოქმედი გუანიდინის, 4-ამინოპირიდინის და კალციუმის 

პრეპარატების შეყვანის შემდეგ ავადმყოფების მდგომარეობისა 

და ნერვკუნთოვანი გადაცემის მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება 

ადასტურებს (Cსხიმიი L., LIVIII065 L., 1992; §მიძ0C L., 1993). 

სფმჰ-ის ნორმალური ამპლიტუდა და პოსტსინაფსური 

მემბრანის უცვლელი მგრძნობელობა გამოთავისუფლებული 

მედიატორის მიმართ ნერვკუნთოვანი შევრთების რეცეპტო- 

რული აპარატის სრულფასოვნებასე მიუთითებს (ნIთის!5! 0., 

LმიხიI! L., 1968; CსII-Cმიძ”» §. C( მI., 1980). 

ლამბერტ-იტონის მიასთენური სინდრომის დროს გამოვ- 

ლენილია სინაფსური სტრუქტურის სპეციფიკური ცვლილებები, 

რაც აქსონის ტერმინალებში სინაფსური ვესიკულების დაგრო- 

ვებასა და პოსტსინაფსური მემბრანის ჭარბი ნაკეცების წარმოქ- 

მნაში გამოიხატება. როგორც ცნობილია, აქსონის ტერმინა- 

ლებში სინაფსური ვეზიკულების დაგროვება პრესინაფსური 

ტერმინალებიდან მედიატორის გამოყოფის დარღვევის შემ- 

თხვევაში ხდება, ხოლო პოსტსინაფსური მემბრანის ჭარბი 

ნაკეცების წარმოქმნა აღნიშნულის საპასუხო კომპენსატორული 

რეაქციის სახეს უნდა ატარებდეს. 

ლამბერტ-იტონის მიასთენურ სინდრომსა და ბრონქო- 

გენული კარცინომების თანაარსებობის სიხშირე, არცთუ იშვია- 

თად სიმსიენესე ეფექტური თერაპიული ზემოქმედების შედეგად 

მოტორულ მოშლილობათა დადებითი დინამიკა, ამ მდგომარეო- 

ბათა შორის კაუსალურ კავშირზე მიუთითებს. 
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წვრილუჯრედოვანი კარცინომა სხვადასხვა პეპტიდური 

ჰლიირმონების პროდუცირებას ახდენს, რომელთა ნაწილი მეღდი- 

ატორის კვანტურ გამოყოფას ამცირებს (8!XხV ., 5ნII20( 8., 

1983). ამასთანავე, ბრონქოგენული კარცინომის არარსებობის 

შემთხვევაში ჰორმონოთერაპიის დადებითი ეფექტი და სხვა 

ავტოიმუნურ დაავადებებთან ლამბერტ-იტონის სინდრომის 

ხშირი თანაარსებობა ამ სინდრომის ავტოიმენურ ბუნებაზე 

მიუთითებს (M6VV50ი-)მVI5 I., 1985; C MCIII I. C1 გI., 1989). ამასვე 

ადასტურებს ინტენსიური პლაზსმაფერეზის და იმუნოსუპრე- 

სორული თერაპიის ღადებითი გავლენა დაავადების მიმდინარე- 

ობასე. ლამბერტ-იტონის მიასთენური სინდრომის, როგორც 

ბრონქოგენური კარცინომით, ისე მის გარეშე, ავტოიმუნური 

ბუნების ჭეშმარიტი მანიშნებელი ის ავტოანტისხეულებია, 

რომლებიც პოტენციალზე დამოკიდებული კალციჟმის არხების 

პრესინაფსური მემბრანისა და სინაფსური ვესიკულების 

პროტეინის – სინაფტოტაგმინის მიმართ არის გამოვლენილი 

(Lგიყც 8. C1 მI., 1993; MგIIი-M-%იVI0L M. C1 მ1., 1993; I1მ2LმIი0L) M. CL მI., 

1994; )იჩი5(0ი I. CI! მI., 1994). 

ლამბერტ-იტონის მიასთენური სიჩდრომით დაავადებულ 

ავადმყოფთა სისხლის შრატი შვიცავს ანტისხეულებს კალ- 

ციუმის არხების სხვადასხვა ექსტრა- და ინტრაცელულური 

კომპონენტების მიმართ. აღმოჩენილია ანტიბეტა-სუბერთეულის 

ანტისხეულები, რომლებიც ფილტვების წერილუჯრედოვან 

კიბოსთან თანხვდენილი მიასთენიური სინდრომის 23%-სა და 

არაკანცეროგენული სინდრომის 2%-ში ვლინდება. 1. VCC§Cჩხსი6ი- 

ისა და თანაავტორთა მონაცემებით (1998), ანტიბეტა-სუბერთეუ- 

ლის ანტისხეულები უშუალოდ არ აზიანებენ იონური არხების 

ფუნქციას, მაგრამ მათი არსებობით აიხსნება ლამბერტ-იტონის 

მიასთენური სინდრომით დაავადებულ ავადმყოფთა სისხლის 

შრატის კროს-რეაქტიულობა იონზე დამოკიდებული არხის 

სოგიერთ სუბერთეულთან. იონსე ღამოკიდებული არხების 

ანტისხეულებსა და დაავადების კლინიკურ სურათს შორის 

კორელაცია არ ვლინდება. იონზე დამოკიდებული კალციუმის 
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არხების ანტისხეულებიდან ლამბერტ-იტონის მიასთენიური 
სინდრომის დროს ყველა“სე ხშირია წ/ი არხებისაკენ მიმარ- 
თული ანტისხეულები. 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს პოსტსი- 

ნაფსური მემბრანისა და ვეგეტატიური განგლიების ანტიაცეტილ- 

ქოლინორეცეპტორების ანტისხეულები ვლინდება 0«მV ), §. 061 8I., 

1998; 5გ(0ჩ V. 6L 9I., 1998). 

ამგვარად, ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომი ავტო- 
იმუნური დაავადებაა, რომელიც ხშირად ფილტვის წვრილუჯ- 

რედოვან კიბოსთანაა ასოცირებული. მოტორული ნერვის 
ტერმინალებიდან შემცირებულია აცეტილქოლინის კვანტების 
გამოყოფა იონზ%ე დამოკიდებული კალციუმის არხების მიმართ 

ანტისხეულების არსებობის გამო (IVMმ§მ M. 61 მI., 1997). 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დიაგნოსტიკა 
კლინიკურ-ელექტროფიზიოლოგიურ და იმუნოლოგიურ გამ- 

ოკვლევათა შედეგებს ემყარება. ლამბერტ-იტონის მიასთენიური 
სინდრომისათვის ტიპურია: ტანის და ფეხების კუნთების უპი- 
რატესი დაზიანება უფრო შენახული მიმიკური, თეალის მამოძ- 
რავებელი და ბულბური მუსკულატორის ფონზე; მაქსიმალური 

დაძაბვისას კუნთში ძალის მომატება; ჰიპორეფლექსია და 
დისავტონომიის კლინიკური გამოქლინებები; M-პასუხის დაბალი 
საწყისი ამპლიტუდა, მისი გამოხატული დეკრემენტი დაბალი 
სიხშირით სტიმულაციისას (3 იმპ/წმ), M-პასუხის ამპლიტუდის 
გაზრდა მის ნორმალურ მაჩვენებლებამდე მაღალი სიხშირით 

სტიმულაციის (40-50 იმპ/წმ), ან კუნთის მაქსიმალური ნებითი 

დაძაბვისას; ანტიქოლინესთერასულ პრეპარატებზე სუსტად 
გამოხატული დადებითი რეაქცია და ამინოპირიდინზე, გუანი- 
დინსა და კალციუმის პრეპარატებზე კარგი ეფექტი; სხვა ავტო- 
იმუნურ დაავადებასთან, ბრონქოგენურ კარცინომასთან 
თანაარსებობის მაღალი სიხშირე, პოტენციალზე დამოკიდე- 
ბული კალციუმის არხებისა და სინაფსური ვეზსიკულების პრო- 

ტეინის სინაფტოტაგმინის მიმართ სპეციფიკური ავტოანტი- 
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სხეულების გამოვლენა. ყოველივე ზემოაღნიშნული ლამ- 

ბერტ-იტონის დიაგნოსტიკის საფუძველს წარმოადგენს. 
ლამბერტ-იტონის სინდრომის დიფერენციული დიაგნოზი 

მიასთენიას, გიენ-ბარეს სინდრომს, ნევროჰათიებს, პოლიმიო- 

სიტს, ბუტულინურ ინტიქსიკაციასა და კონგენიტალურ მიას- 

თენიურ სინდრომებს შმორის ტარდება. 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომისაგან მიასთენიის 

დიფერენცირების საშუალებას იძლევა მიასთენიისათვის დამა- 

ხასიათებელი მოძრაობათა მოშლილობის განაწილების განსხ- 

ვავებული ტიპი მიმიკური, თვალის მამოძრავებელი, ბულბური 

და ხელების პროქსიმალური კუნთების უპირატესი დაზიანებით, 
ფიზიკური დატვირთვის შემდეგ ძალის სწრაფი დაქვეითება, 

ნორმალური რეფლექსები, დიზავტონომიის ნიშნების არარ- 

სებობა, დადებითი რეაქცია ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარა- 

ტებზე, ნერეკუნთოვანი გადაცემის სპეციფიკური დაზიანება და 

აცეტილქოლინორეცეპტორების ანტისხეულებსე დადებითი 
ტესტი. 

ლამბერტ-იტონის სინდრომისათვის დამახასიათებელი 

კუნთების სისუსტე და ჰიპორეფლექსია გიენ-ბარეს სინდრომ- 
თან დიფერენცირებას მოითხოვს. ლამბერტ-იტონის სიჩდრო- 
მისათვის ტიპური „შემუშავების ფენომენი“, რომელიც დათრ- 

გუნული რეფლექსების გაჩენასთანაა თანხვდენილი, შესაბამისი 

ემგ ცელილებები და თავსურგტვინის სითხეში გიენ-ბარეს 

სინდრომისათვის დამახასიათებელი ცვლილებების არარსებობა, 

საკითხს ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის 

სასარგებლოდ წყვეტს. 
ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს პარეს- 

თესიებით თანხსვდენილმა მყესთა რეფლექსების დაქევითებამ 

შესაძლებელია ნევროპათიებთაჩ დიფერენცირების საკითხი 

წამოჭრას. ლამბერტ-იტონის სინდრომის დროს, ნეეროპათი- 
ებისაგან განსხვავებით, აღგსნების გატარების სიჩქარე პერიფერი- 

ული ნერეების მოტორულ და. სენსორულ ბოჭკოებში ნორმის 
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ფარგლებშია, ლოკალურ ემგ-ზე არ ვლინდება ფიბრილაციები, 

აშკარაა ნერეკუნთოვანი გადაცემის დასიანების ტიპური (ვლი- 

ლებები. 
ბოტულინური ინტოქსიკაცია პრესინაფსური დაბოლო- 

ებიდან მედიატორის გამოყოფის შემცირებასა და ლამბერტ- 

იტონის მიასთენიური სინდრომის მსგავს კლინიკურ-ელექ- 

ტროფი სიოლიგიური სურათის გამოკვეთას იწვევს. M-პასუხის 

ამპლიტუდის საწყისი დაბალი მაჩვენებლის არსებობისას ბო- 

ტ'ულინური ინტოქსიკაციის დროს მაღალი სიხშირეებით სტი- 

მულაცია ან მაქსიმალური ნებითი დაძაბვა მას ნორმალურ 

მაჩვენებლამდე არასდროს არ ზრდის ისე, როგორც ეს ლამ- 

ბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის შემთხვევაში ხდება. 

ინტოქსიკაციების დროს დიფერენციული დიაგნო'სის გატა- 

რებაში გადამწყვეტი მნიშვნელობა ეპიდემიოლოგიურ ანამ- 

ნეხსა და სპეციფიკური ტოქსინის გამოვლენას ეგნიჯება. 

კონგენიტალური მიასთენიური სინდრომები ლამბერტ-იტო- 

ნის სინდრომისაგან აჩამჩესური მონაცემების, კლინიკის, ემგ 

და მორფოლოგიურ გამოკელევათა შედეგებით განსხვავდება. 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის მკურნალობაში 

არსებითი მნიშვნელობა ბრონქოგენური კარცინომის დროულ 

გამოელეჩასა და მისი არსებობის შემთხვევაში ეფექტურ ქიმი- 

ურ, სხიეურ, ან ერთდროულად ორივე თერაპიას ენიჭება. 

მიასთენიური სინდრომის ორივე ფორმის (ბრონქოგენური 

კარცინომით და მის გარეშე) შემთხვევაში ანტიქიოლინესთერა- 

სული პრეპარატები, გუანიდინი, 4-ამიჩნოპირინი, 3-4 დიამინოპი- 

რიდინი, გლუკოკორტიკოიდული პრეპარატები და იმუნოსუპრე- 

სორები გამოიყენება. ვლინდება ინტენსიური პლა სმაფერე'სის 

ეფექტიც. 
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52. მიასთენიური სინდრომი ბოტულიზმის დროს 

ბოტულინური ინტოქსიკაცია მრავალფეროვანი ნევრო- 

ლოგიური სიმპტომატიკით ხასიათდება. ტოქსინის ტიპის მიუ- 

ხედავად, დაავადების პირველივე დღიდან სახის, კისრის და 

კიდურების კუნთების სისუსტე და პათოლოგიური დაღლა 

ელინდება. მძიმე შემთხვევებში ბულბერი კუნთების დაზიანება 

იჩენს თავს. ამ დროს განვითარებული სუნთქვის მოშლა, არას- 

რულყოფილი კომპენსაციის შემთხვევაში, შეიძლება ავადმყო- 

ფის სიკვდილის მიზესი გახდეს. სემოთ ჩამოთვლილი სიმპტო- 

მების პარალელ”ერად, ან 'უფრო ადრე, თვალის მამოძრავებელი 

კუნთების და'“სიანება ვლინდება – ოფთალმოპარეზი, დიპლო- 

პია, მიდრიასი და აკომოდაციის დამბლა (Cს6-'იყ0ი M., 197!: 

5I)იILI L., 1977). 

ბოტულიზმის კლინიკური სურათის განვითარებაში წამყვანი 

როლი CI050IძIსთ ხიხსIისი1-ის ტიპის ანაერობული ბაქტერიების 
მიერ გამოყოფილ ტოქსინს ეკუთვნის. გამოყოფილია ბოტ'ე- 

ლინური ტოქსინის სხვადასხვა ტიპი (4, 8, CI, C2, ნ, 6, წ, C. და 

სხვა), რომ დებიც ტოქსიკური ცილოვანი კომპლექსების სახით 

წარმოიქმნებიან (§V09IVმ01გ LL., 1980; 5მLგლVCIII C., 1982). 

ადამიანში ბოტულიზმის ინკუბაციური პერიოდი 4-დან 
72 საათამდე მერყეობს, მაგრამ ზოგჯერ 2–3 საათამდე მცირ- 

დება, ან 6-I0 დღემდე გრძელდება. ინკუბაციური პერიოდის 

ხანგრძლივობა ორგანი მში მოხვედრილი ტოქსინის რაოდენო- 

ბახეა დამოკიდებული. ბოტულიზხმის 4 ძირითადი ფორმა 
გამოიყოფა: დისპეპსიური, რომელიც სპეციფიკური ნევროლო- 

გიური სიმპტომატიკის გარეშე მწვავე გასტროენტერიტის სახით 

მიმდინარეობს; დისპეპსიური ფორმა ნევროლოგიური სიმპ- 

ტომების შემდგომი განვითარებით, ნევროლოგიური ფორმა, 

რომელიც მხედველობის მოშლით იწყება; ნევროლოგიური 

ფორმა, რომელიც სუნთქვის და მხედველობის ერთდროული 

მოშლით ვლინდება. 
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ბოტულიზმის დიაგნოსი ეპიდემიოლოგიური ანამნესური 

მონაცემების, თვალის მამოძრავებელი, მიმიკური, ბულბური 

კუნთების დაზიანებისა დღა სუნთქვის გაძნელებული მწვავე 

დასაწყისის საფუძველზე ისმება. ბოტულიზმისათვის დამახა- 

სიათებელია გამოხატული ვეგეტატური მოშლილობანი: ლორ- 

წოვანი გარსების სიმშრალე, ყაბსობა, ორთოსტატიური დატ- 

ვირთვების გაძნელება, პარესთეზიები და დიზავტონომიის სხვა 

გამოვლინებანი. დიაგნოსი უმეტეს შემთხვევაში ავადმყოფთა 

სისხლიდან ან კვების პროდუქტებიდან სპეციფიკური ტოქსინის 

გამოყოფით ვერიფიცირდება. 

აღსანიშნავია, რომ ბოტულინური ტოქსინის გამოყოფა 

ყოველთვის ვერ ხერხდება. ასეთ შემთხვევაში დიაგნოზი ანამ- 

ნეზურ მონაცემებს, კლინიკურ სურათსა და ელექტროფიზიო- 

ლოგიური გამოკვლევის შედეგებს ემყარება. 

ბოტულიზმისათვის დამახასიათებელი პარალიტიკური სინ- 

დრომის განვითარების მექანისმების შესწავლის ისტორია 

თითქმის საუკუნეს მოიცავს. ამ ხნის განმავლობაში ბოტული- 

ნური ინტოქსიკაციის პათოგენეზის შესახებ რამდენიმე სხვადა- 

სხვა თეორია იყო შემუშავებული. ელექტროფიზიოლოგიური 

კვლევის მეთოდების გაჩენის შემდეგ გამოვლენილი იყო, რომ 

ბოტულინური ინტოქსიკაციის დროს მოტორული ნერვის ერთ- 

ჯერადი სტიმულით გაღიზიანებას ჩონჩხის კუნთი შეკუმშვით 

არ უპასუხებს; ის მხოლოდ მისი პირდაპირი სტიმულაციისას 

იკუმშება. ამის საფუძველზე გამოთქმული იყო მოსაზრება 

ბოტულინური ტოქსინის ნერვკუნთოვან გადაცემაზე მაბლოკი- 

რებელი მოქმედების შესახებ. ტოქსინს არ გააჩნია კურარეს- 

მაგვარი ეფექტი და მოქმედებს სისტემაზე – აცეტილქოლინ- 

-ქოლინესთერაზა (0ყგხბოთგი 1. 6 მ1., 1980, 1981). 1949 წელს 

ბოტულინური ტოქსინით ზემოქმედებისას პირველად იქნა 

გამოვლენილი პრესინაფსური ტერმინალებიდან მედიატორის 

გამოყოფის შეფერხება. ნერვკუნთოვანი პრეპარატების 

ბოტულინური ტოქსინის ხსნარში მოთავსებისას მოტორული 
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ნერვის სტიმელაციის პირობებში ნერვული ტერმინალებიდან 

აცეტილქოლინის გამოყოფის თანდათანობით შემცირება აღი- 

ნიშნებოდა. მიკროელექტროდული ტექნიკის გამოყენებით დად- 

გენილი იყო, რომ ჩონჩხის კუნთების დამბლის გამომწვევი 

დოსით ბოტულინური ტოქსინის შეყვანა სფმპ-ის სიხშირის 

რმემცირებას იწვევს. ამასთანავე, ნერვის ტეტანური სტიმუ- 

ლაციისას შემსუბუქება აღინიშნებოდა, კერძოდ, იზრდებოდა 

სფპ-ის ამპლიტუდა და მატულობდა სფმპ-ის სიხშირე. ბოტული- 

ნური ტოქსინის მიერ კუნთში დენერვაციული პროცესის მსგავსი 

ცვლილებების გამოწვევის გამო მიღებული იყო, რომ ბოტუ- 

ლისმის შემთხვევაში, ისევე როგორც დენერვაციის დროს, 

საბოლოო ფირფიტის დაბალამპლიტუდიანი მინიატურული 

პოტენციალები ლემოციტებიდან აცეტილქოლინის გამოყოფის 

შედეგია, მით უმეტეს, რომ ტოქსინი დენერვირებულ კუნთებში 

ღდემოციტების სფმპ-ის ბლოკირებას არ ახდენს. 

ბიოტულინური ტოქსინის ზემოქმედებით გამოწვეული ნერე- 

კუნთოვანი გადაცემის ბლოკი წააგავს იმ გამტარებლობით 

ბლოკს, რომელიც კალციუმის იღნების დაბალი, ან მაგნიუმის 

იონების მაღალი კონცენტრაციის პირობებში წარმოიქმნება 

და იმ პათოლოგიური მდგომარეობების მსგავსია, რომელიც 

ტეტანუსის ტოქსინით და ნეომიცინით ინტოქსიკაციის და ლამ- 

ბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის ტიპის სინაფსური დე- 

ფექტის პირობებში აღინიშნება. გამოთქმულია მოსაზრება 

კალციუმის იონების აქსონის ტერმინალებში ტრანსპორტი- 

რების შეფერხების შესახებ (CXCV6 L. 6L8მI., 1987). ტერმინალებში 

კალციუმის იონების შეღწევის დროის გამხანგრძლივებელი 

პრეპარატები (გუანიდინი, ამინოპირიდინი) მკვეთრად %სრდიან 

მედიატორის გამოყოფას, რაც, თავის მხრიე, სფპ-ის ამპლი- 

ტუდის მომატებას იწვევს და ამას შესაბამისად, M-პასუხის 

გაზრდა და ნერვკუნთოვანი ბლოკის დროებითი კუპირებაც 

კი მოჰყვება (CIM6-090ი M., 1971; 11165ICII 5.. 1980). 

უც» რ
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ელექტრონული მიკროსკოპით ჩატარებული გამოკვლევებით 

ბოტულინური ტოქსინით დამუშავებული პრეპარატების ვეზი- 

კულებში აცეტილქოლინის შემცველობის · ნაკლებობა და აქსო- 

ნის ტერმინალებში კალციუმის შეღწევის ბლოკირება არ გა- 

მოვლენილა. ამან საფუძველი ჩაუყარა მოსასრებას ტოქსინის 
თვით მედიატორის გამოყოფის პროცესსე მოქმედებისა და 
პრესინაფსური მემბრანის აქტიურ შსონებში ეგსოციტოზის 

ბლოკირების შესაძლებლობის შესახებ («200 I. 6%LმI., 1976). 

მოტორული ერთეულის კუნთოვანი ბოჭკოების პოტენციალები 
ბოტულიზმის დროს 

კონცენტრირებული ნემსისებური ელექტროდებით მეპ-ების 
მდგომარეობის ემგ-მა გამოკვლევამ დაავადების მწვავე პე- 

რიოდში მეპ-ების საშუალო სანგრძლივობის შემცირება გამო- 
ავლინა, რომელიც უფრო მეტად კლინიკურად და“სიანებულ 

კუჩთებში აღინიშნებოდა. კუნთოვანი ბოჯკოების ინტენსიური 

სპონტაჩური აქტივობა უმეტესად ფიბრილაციის პოტენციალების 

სახითაა გამოხატული. დაავადების შემდგომ ეტაპზე თავს იჩენს 

მომატებული ხანგრძლივობისა და მაღალი ამპლიტუდის მქონე 
მე+ები. ვლინდება პოლიფასია. 

ამ პერიოდში სპონტანური აქტივიბა ფიბრალაციის პოტენ- 

ციალებისა და დადებითი მახვილი ტალღების სახითაა წარ- 

მოდგენილი. დაავადების მსუბუქი ფორმის დრის კუნთოვანი 

ბოჭკოების სპონტანური აქტივობა უმნიშვნელოდაა გამოხატული 

(Cხლიფიი M., 1974; Cსხ011მი1 L,, IIIIIII25 L., 1992). 

ცალკეული კუნთოვანი ბოჭკოს პოტენციალები და ჯ:იტერი 
ბოტულიზმის დროს 

ჯიტერის ფენომენი მომატებულია ბოტულიზმის ისეთი 

მსუბუქი ფორმების დროსაც კი, როდესაც კონცენტრირებული 
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ნემსისებური ელექტროდებით მეპ-ების ხანგრძლივობისა და 

ამპლიტუდის ცვლილებები და კუნთის დაბალი სისშირით 
სტიმულაციისას M-პასუხის მნიშენელოვანი დეკრემენტი არ 

აღინიშნება (501287 M., 5(81ხ0LVი 6., 1975). 

ბოტულიზმის დროს მიასთენიური სიჩდრომის შემთხვევაში 

კუნთის ნებითი შეკუმშვის ან მაღალი სიხშირით სტიმულაციის 

შემდეგ, ლამბერტ-იტონის სინდრომთან შედარებით, ჯიტერის 

ხანგრძლიოვობისა და ბლოკირებული წყვილების შემცირება 

ნაკლებად ვლინდება (§5გიძიივ L., II0CVVმIძ I., 1986). ' 

ინტოქსიკაციიდან 3-4 თვის შემდეგ ჯიტერის ნორმალი- 

საცია შეიძლება ავადმყოფთა გამოჯანმრთელების კრიტერი- 

უმად ჩაითვალოს (CხIთგიი წ. 6: მI., 1992). 

M-პასუხები ბოტულიზმის დროს არსებული მიასთენიური 

სინდრომის დიაგნოსტიკაში 

M-პასუხის ამპლიტუდა ბოტულიზმით დაავადებულთა 

კლინიკურად დაზიანებულ კუნთებში უმნიშვნელოდაა დაქ- 

ვეითებული და, როგორც წესი, მათი კლინიკური დახიანების 

ხარისხთან არ კორელირებს. ექსტრაოკულური, ბულბური და 
სასუნთქი კუნთების უპირატესი დაზიანების გამო კიდურე- 

ბის კუნთების გამოკვლევისას M-პასუხის ამპლიტუდის 

დაქვეითება ძალსე იშვიათად ვლინდება (Cიბიიფიი M., 1974; 

CგIIმევ6 #. I ., I I0IIMMმიი08მ C. 8., 1989; CVIII.მიი L., ჩ0IIII05 L. 61 მI., 1992). 

კლინიკურად ინტაქტურ კუნთებში M-პასუხის დეკრემენტი 
არ აღინიშნება. დასიანებულ კუნთებშიც კი მისი სიდიდე კლი- 

ნიკური დასიანების ხარისხს არ შეესაბამება (Cხწგოიფიძი M., 

1974; 5CMVVმII> M., 5Lგ81ხ6Lყ წ., 1975). 

დეკრემენტის სიდიდე მტევნის მე-5 თითის განმზიდველი 
კუნთის 3 იმპ/წმ სიხშირით 'სტიმულაციისას 10%-ს იშვიათად 

აღემატება (CმMმ,36 #. L., II10IMLმიი08გ ნ. 8., 1989). 
შეწყვილებული სტიმულაციის დროს იმპულსთა შორის 

10 მწმ-სე ნაკლები ინტერვალის არსებობისას მეორე პასუხის 
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ფასილიტაცია აღინიშნება, რაც საბოლოო ფირფიტის ორი 

მომდევჩო პოტენციალის სუმაციითაა გამოწვეული. 

მაღალი სიხშირით სტიმულაციისას (20-50 იმპ/წმ) ბოტუ- 

ლიზსმის დროს ავადმყოფებთა 90%-ში M-პასუხის ამპლიტუდის 

ინკრემენტი აღინიშნება (Cსხიმიი ხ. 6L8მI., 1972; VმIII C. 6L მI., 1983; 

C აო)ხIი(I) 6. 0 მI., 1983). 

50 იმა/Vმ სისშირით სტიმულაციისას კუნთის ამპლიტუდის 

მატება 100%–-I170%-ს შეადგენს (CგIIმი36 #. L., II0IMMგიი08მ CL. 8., 
1989). 

ბოტული'სმისათვის ყველაზე მეტად დამახასიათებელია 

მკვეთრად გამოხატული და გახანგრძლივებული პტშ, რომლის 

მაჩვენებელი 100%-დან 187%-მდე მერყეობს (CმM8/136 #. L., 1II0IIV- 
ხმხი08მ 6. 8., 1989) პოსტტეტანური პოტენციაციის ფაზა 4 

წთ-სე მეტ ხანს გრძელდება (ნორმაში 30 წამიდან 1 წთ-მდე) 

(IL+2M8ძ0) #., CVIIII2)I L,., 1987). 

ბოტულიზმის დიფერენციული დიაგნოზსი მიასთენიასთან, 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიურ სინდრომსა და სხეა სახის 
ინტოქსიკაციებთან ტარდება. 

მოძრაობათა მოშლის კლინიკური გამოვლენის მსგავსე- 
ბისას მიასთენიასთან ბოტულიზმის დიფერენციულ დიაგ- 
ნოსს დაავადების განვითარების მწვავე ხასიათი, სიმპტომების 
დინამიკურობის არარსებობა, ანტიქოლინესოერასულ პრე„ა- 

რატებსე მინიმალური ეფექტი, მიასთენიისაგან პრინციპულად 

განსხვავებული, ბოტულიზმისათვის დამახასიათებელი ემა 

მონაცემები, ეპიდემიოლოგიური ანამნესი და სპეციფიკური 

ტოქსინის გამოყოფა უდევს საფუძვლად. 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომის დროს, ბოტ'- 

ლისმისაგან განსხვავებით, კუნთოვანი სისუსტის და დად- 

ლილობის სხვა სახით განაწილება აღინიშნება. ამ სინდრომის 

დროს იშვიათია თვალის მამოძრავებელი, მიმიკური, ბულბური 

და სასუჩთქი კუნთების დაზიანება, ხშირია ჰიპორეფლექსია. 

ყმგ გამოკვლევების მსგავსების მიუხედავად, მაინც აღინიშნება 

განსხვავება: M-პასუხის ამპლიტუდა, ლამბერტ-იტონის სინდ- 
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რომთან შედარებით, ბოტულიზმის დროს ნაკლებადაა დაქ- 
ვეითებული; დაბალი სიხშირეებით სტიმულაციისას დეკ- 

რემენტი მინიმალურია, მაშინ, როცა ლამბერტ-იტონის სინდ- 

რომის დროს 50%-ს აღწევს. 

ბოტულიზმის დროს მაღალი სიხშირით სტიმულაციისას 

„შემუშავების“ ხარისხი, ლამბერტ-იტონის სინდრომთან შე- 

დარებით, გაცილებით ნაკლებადაა გამოხატული. უნდა აღი- 
ნიშნოს, რომ საწყისი დაბალი MI-პასუხის ამპლიტუდის შემთხ- 

ვევაშიც კი ბოტული“სმის დროს ტეტანიზაცია მის უმნიშვნელო 

მატებას იწვევს მაშინ, როცა ლამბერტ-იტონის სინდრომის 

დროს ტეტანური გაღისიანებისას M-პასუხის ამპლიტუდის 

ნორმალიზსაციაც კი აღინიშნება. 

სხვა სახის ინტოქსიკაციებისაგან (ნეომიცინით, ტეტანუსის 

ტოქსინით) ბოტულიზმის დიფერენცირება ეპიდემიოლოგიური, 

ანამნეზური მონაცემებითა და სპეციფიკური ბოტულინური 

ტოქსინის გამოყოფით ხორციელდება. 

ბოტულიზმის მკურნალობაში წამყვანია დეზსინტოქსიკა- 

ციური თერაპია, ნერვკუნთოვანი გადაცემის გაუმჯობესება 

და სიმპტომური მკურნალობა. დაავადების ადრეულ სტადიებზე 

ეფექტურია სპეციფიკური ანტიტოქსინი. ამავე პერიოდში შეიძ- 

ლება ჩატარდეს მკურნალობა სპეციფიკური ანტიბოტულინური 

შრატებით. გარკვეულ ეფექტს იძლევა ანტიქოლინესთერასული 

პრეპარატების მცირე დოსით ხმარება. უფრო ეფექტურია 

გუანიდინი და 4-ამინოპირიდინი. გამოიყენება პლაზსმაფერეჭი, 

სისხლის და მისი შემცვლელების გადასხმა, მძიმე შემთხვე- 

ვაში–ფილტეების ხელოვნური ვენტილაცია. 
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53. მიასთენია ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდროვის 

ნიშნებით (ბარდამავალი მიასთენიური სინდრო8ვი) 

მიასთენიური სინდრომის ეს კლინიკური ვარიანტი თავისი 

სიმპტომატიკით ახლოს დგას როგორც მიასთენიასთან, ასევე 

ლამბერტ-იტონის მიასთენიურ სინდრომთან. ავადმყოფებს 

დასიანებული აქვთ კრანიო-ბულბური, ტანის და კიდურების 

კუნთები. რამდენადმე დაქვეითებულია მყესთა რეფლექსები. 

არ ვლინდება ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომისათვის 

დამახასიათებელი ვეგეტატიური სიმპტომატიკა. 

დაავადების სხვადასხვა ფაზაში ჩატარებული ემგ გამოკ- 

ვლეევეა, როგორც მიასთენიის, ასევე ლამბერტ-იტონის მიასთე- 

ნიური სინდრომისათვის დამახასიათებელ ნიშნებს ავლენს. 

კერძოდ, მიასთენიისათვის დამახასიათებელი 3 იმა/წმ სიხშირით 

სტიმულაციისას M-პასუხის ამპლიტუდის (ფართობის) დეკრე- 

მენტი, რომელიც კუნთის კლინიკური დაზიანების ხარისხის 

პირდაპირპროპორციულია და მცირდება ანტიქოლინესთერა- 

სული პრეპარატების ფონზე; ლამბერტ-იტონის მიასთენიური 

სინდრომის მსგავსად ვლინდება M-პასუხის დაბალი ამპლი- 

ტუდა და ინკრემენტი 5 წმ-ის განმავლობაში 40-50 იმ.»/წმ 'სიხ- 

შირით სტიმულაციისას. 

სამედიცინო ლიტერატურაში აღწერილია შემთხცეევა, 

როდესაც ავადმყოფს ხანგრძლივი დროის განმავლობაში 

დასმული ჰქონდა მიასთენიის ოკულური ფორმის დიაგნოსი, 

რომელიც კლინიკურ სურათთან ერთად ვერიფიცირებული 

იყო დადებით ტენსილონის ცდით, აცეტილქოლინორეცეპა- 

ტორების მიმართ გამოვლენილი ანტისხეულებით და მიას- 

თენიის ემგ მახასიათებლებით (თვალის ირგვლივი კუნთის 2 

იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას M-პასუხის ამპლიტუდის 

დეკრემენტი). 12 წლის შემდეგ ავადმყოფს განუვითარდა ტანის 

და კიდურების კუნთების სისუსტე, დაეთრგუნა მყესთა რეფ- 

ლექსები, თავი იჩინა დისავტონომიურმა მოვლენებმა. ტესტი 
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ანტიქოლინესთერასულ პრეპარატებზე უარყოფითი გახდა: ემგ 

გამოკვლევით აღინიშნებოდა M-პასუხის დაბალი ამპლიტუდა, 

დაბალი სიხშირით სტიმულაციისას – გამოხატული დეკრე- 
მენტი, მაღალ სიხშირეებ“სე – ინკრემენტი. ბრონქოსკოპიული 

გამოკვლევებით გამოვლინდა ფილტვის წვრილუჯრედოვანი 
კარცინომა, რაც საბოლოოდ ავადმყოფის სიკვდილის მისეზსი 

გახდა (0% 5., 1982). 

ფი'სიკური დატვირთვის ან კუნთების სტიმულაციის შემდებ 

ჯ%იტერ-ფენომენის ცვლილება ამ ჯგუფის ავადმყოფებში და- 

ავადების სხვადასხვა ეტაპსე შეიძლება ჩერეკუნთოვანი გადა- 

ცემის, როგორც პრე-, ასევე პოსტსინაფსური ტიპით დარღ- 

გევებს მიეკუთვნოს (§(8Iხ6დ L., II0იLCI) I., 1979; 5(81ხ6L0 L. 6L გI., 

1980). 
კონცენტრირებული ნემსისებური ელექტროდებით გამო- 

კვლევისას მეპ-ების საშუალო ხანგრძლიეობის დაქვეითება 

ელინდება (00% 5 ძთL, 1988). 

M-პასუხის ამპლიტუდა რსოგჯერ ნორმას უახლოედება 
(მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფთა დისტალური კუნთების 

მსგავსად), სოგჯერ კი ქვევით იწეეს (ლამბერტ-იტონის მიასთე- 

ნიური სინდრომის შესატყვისად/, მაგრამ მისი სიდიდე არას- 

დროს აღწევს ლამბერტ-იტონის მიასთენიური სინდრომისათვის 

დამახასიათებელ მინიმალურ მაჩვენებელს. 

დაბალი სიხშირით სტიმულაციისას (3 იმპ/წმ) დაავადების 
სხვადასხვა სტადიაზე M-პასუხის ამპლიტუდის დეკრემენტი 

ვლინდება (10%–50%-მდე). 50 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 
დაავადების სხვადასხვა ფასაში ზოგჯერ M-პასუხის ამპლი- 

ტუდის შემცირება, ზოგჯერ კი მისი 140%–350%-მდე მომატება 

აღინიშნება (LC ნ. M. # ჯი., 1997). 
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54. კუნთების ვპიპოტონიასა “ა სინაფსური აპარატის 

გბგანუვითარებლობასე ღართული მიასთენიური სინ”როში 

მიასთენიური სინდრომის ეს ტიპი პირველად 1973 წელს, 

ნ. M. I6ა-ისა და მისი თანაავტორების მიერ აღიწერა. ამ სინ- 

დრომს შემდგომში #. ნ6)80I-ის შრომები (1937) მიეძღვნა. ძირი- 

თადად ავადდებიან 10-)5 წლის გოგონები. ავადმყოფების 

გასინჯვისას ყურადღებას იპყრობს კუნთთა ჰიპოტონია, მყესთა 
რეფლექსების დაქვეითება, სოგჯერ სრული გამოვარდნაც კი. 

კუნთების ტონუსი იმდენად ქვეითდება, რომ კიდურებმა შეიძ- 
ლება ფრიად უჩვეულო მდგომარეობა მიიღოს. როგორც წესი, 

შეიმჩნევა დიზრაფიული ნიშნები: სახის, ტანის, სარძევე ჯირ- 
კელების ასიმეტრია, 5იIიგმ ხჩძი და ჩონჩხის სხვა ანომალი- 

ები. კუნთთა ჰიპოტონია და დისრაფიული ნიშნები კუნთების 

პათოლოგიური დაღლილობის განვითარებას მრავალი წლით 

წინ უსწრებს. ბავშვები სედმეტად ელასტიურები არიან და 

ხშირად ტანვარჯიშს ეტანებიან. კლინიკურად გამოვლენილი 

ტანის კუნთების უპირატესი დაზიანება, დისრაფიული ნიშნები, 

ჰიპოტროფია და ჰიპოტონია, მყესთა რეფლექსების დაქვეითება 
თანხვდენილია ნერეკუნთოვანი გადაცემის ელექტროფისსიო- 

ლოგიურ და სინაფსის სახასიათო ულტრასტრუქტურულ ცვლი- 
ლებებთან. 

ემგ-სე მეპ-ების საშუალო ხანგრძლივობის შემცირება 
ელინდება, რომელიც ხარისხით კუნთის კლინიკურ დაზიანებას 

შეესატყვისება. M-პასუხსის ამპლიტუდა კუნთის არაპირდაპირი 
სუპრამაქსიმალური სტიმულაციისას ნორმის ფარგლებშია. 3 
იმ”წმ სიხშირით სტიმულაციისას M-პასუხის ამპლიტუდის 
დეკრემენტი ვლინდება, რომელიც პროზერინის და სხვა ანტი- 

ქოლინესთერაზული პრეპარატების შეყვანისას მცირდება. 

კუნთების ბიოპტატის მორფოპისტოქიმიური გამოკვლევით 
უმნიშვნელო ცვლილებები შეინიშნება კუნთოვან ბოჭკოებში 
ბლიკოგენის დაგროვებისა და ლიმფოციტური ინფილტრატების 

სახით. 

280



ნერვკუნთოვანი სინაფსის ელექტრონულ-მიკროსკოპული 

გამოკვლევები აღნი'მნული სინდრომის მიასთენიისაგან დიფე- 

რენცირების საშუალებას იძლევა. სინაფსთა 40%–50%-ში პოსტ- 

სინაფსური მემბრანის ნაკეცები საერთოდ არ ვლინდება, ხოლო 

მათი არსებობის შემთხვევებში მოკლე და იშვიათია. ნერეკუნ- 

თოვანი სინაფსები ფილოგენესის ადრეულ სტადიებში ან ძუ- 

ძუმწოვართა ემბრიონალურ კუნთებში აღწერილ ნერეკუნთოვან 

კონტაქტებს წააგავს. ეს ცვლილებები მკვეთრად უნდა გაი- 

მიჯნოს მიასთენიის დროს სინაფსების გარკვეულ ნაწილში 

ნაკეცების რიცხვის შემცირებისაგან, რაც, თავის მხრივ, ნერე- 

კუნთოვანი შეერთების დესტრუქციის შედეგს წარმოადგენს. 

მიასთენიური სინდრომის ამ ფორმის დროს სინაფსური 

კონტაქტი შემცირებულია და I–2 ტერმინალზე მეტს არ შეი- 

ცავს. მიასთენიასა და კუნთთა ჰიპოტონიასა და სინაფსური 

აპარატის განუვითარებლობასე დართული მიასთენიური სინ- 

დრომის დროს არსებულ ულტრასტრუქტურულ დარღვევათა 

შეპირისპირებამ ამ დაავადებათა შორის მნიშვნელოვანი გან- 

სხვავება გამოავლინა. მიიჩნევა, რომ მიასთენიური სინდრომის 

განვითარების მისეზი ნერეკუნთოვანი კონტაქტის დისპლას- 

ტიური ცვლილებაა, რომელიც განსასღვრავს როგორც კლი- 

ნიკური სურათის, ასევე ნერვკუნთოვანი სინაფსების ულტრას- 

ტრუქტურულ ცვლილებათა თავისებურებებს. 

5.56. მიასთენიური სინღრომი ტერმინალური 

პოლინევროპკათიების დროს 

მიასთენიური სინდრომი ტერმინალური პოლინევროპა- 

თიების დროს მიასთენიურ მოშლილიობათა თავისებურ ფორმას 

წარმოადგენს, რომელიც მამოძრავებელი ნერვების ტერმი- 

ნალური განტოტებისა და ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზი- 
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ანებითაა განპირობებული. დაავადებას შედარებით მწვავე 

დასაწყისი ახასიათებს. გამოხატულია ექსტრაოკულური კუნ- 

თების ფუნქციის დაზიანება დიპლოპიის, ფტოზისა და ოფ- 

თალმოპარესის სახით. ვლინდება ოთხივე კიდურის დისტა- 

ლური ჯგუფის კუნთების სისუსტე, ჰიპო- ან არეფლექსია 

(აქილევსის, სხივის), სოგჯერ – ამიოტროფიები. დაავადების 

პროგრესირებასთან ერთად პათოლოგიურ პროცესში პროქვ- 

სიმალური ჯგუფის კუნთებიც ერთვება. იშვიათია მიმიკური, 

საღეჭი და ბულბური კუნთების დაზიანება. დისტალური 

კუნთების უპირატესი ღდა'სიანება ფსევდოპოლონევროპათიული 

სინდრომის ფორმირებას იწვევს დაკიდებული მტევნებითა 
და დამახასიათებელი სიარულით (,სტეპაჟის“ ტიპით). ავადმყი- 

ფებს უჭირთ ფეხის წვერებსა და ქუსლებზე დადგომა. ანტიქო- 
ლინესთერაზელი პრეპარატების შეყვანა დისტალური ჯგუფის 

კუნთებში ძალის მომატებას და რეფლექსების გამოცოცხლებას 

არ იწვევს. 

ტერმინალური პოლინევროპათიების ღროს მიასთენიური 

სინდრომის დამახასიათებელი ელექტროფიზიოლიგიური სუ- 

რათი იკვეთება: ჩერეკუნთოვანი გადაცემის თანაბარი საწყისი 

ბლოკის პირობებში M-პასუხის საწყისი ამპლიტუდის სიდიდე 

რამდენადმე ჩამორჩება მიასთენიის დროს არსებული ამპლი- 

ტუდის მაჩვენებელს; აღნიშნული სინდრომის დროს სუპრამაქ- 

სიმალურ სტიმულსე კუნთის ერთჯერადი მექანიკური შე- 

კუმშვის ძალა პრაქტიკულად მიასთენიის დროს გამოვლენი- 

ლი ძალის თანაბარია; 3 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას 

კუნთის გამოწვეული ელექტრული და მექანიკური პასუხების 
დეკრემენტებს შირის სარწმუნო სხეაობა არ ელინდება, თუმცა 

აღსანიშნავია ის ფაქტი, რომ მიასთენიის დროს მექანიკური 

პასუხის დეკრემენტი M-პასუხის ამპლიტუდის დეკრემენტს აღე- 

მატება, ხოლო ტერმინალური პოლინევროპათიების დროს 

არსებული მიასთენიური სიჩდრომის შემთხვევაში კი, პირიქით, 

ნაკლებია. 
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პერიფერიულ ნერვებში აღგზნების გატარების სიჩქარე 

დაქვეითებულია, რეზიდუალური ლატენცია – გახანგრძლი- 
ვებული. 

კონცენტრირებული ნემსისებური ელექტროდებით გამოკე- 

ლევისას პროქსიმალურ კუნთებში მეპ-ების საშუალო ·ხანგრძ- 

ლივობა 30%–40%-ით მცირდება. დისტალურ კუნთებში შემცი- 

რებული ხანგრძლიეობის მეპ-ებთან ერთად მსხვილი პოტენცია- 

ლები რეგისტრირდება, რომელთა რიცხვი პროზერინის ინექ- 

ციის შემდეგ მატულობს. 

მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფთა კუნთებში მოტორუ- 

ლი ერთეულების საშუალო ხანგრძლივობის თანაბრად შემცი- 

რების პირობებში მომატებული ხანგრძლივობის პოტენციალები 

არასოდეს ვლინდება. კუნთთა ბოჭკოების სპონტანური აქტი- 

ვობა (ფიბრილაციის პოტენციალები, დადებითი მახვილი 

ტალღები) მეპ-ების საშუალო ხანგრძლიეობის თანაბარი ხარის- 

ხით შემცირებისა და პროზერინის შეყვანის შემდეგ, თანაბარი 

ცვლილებების შემთხვევებში, ტერმინალური პოლინევრო- 

პათიების დროს არსებული მიასთენიუეური სინდრომების არსებო- 

ბისას უფრო გამოხატულია, ვიდრე მიასთენიით დაავადებულ 

ავადმყოფებში. 

კუნთოვანი ბოჭკოს სტრუქტურის დაზიანება დისტალური 

პოლინევროპათიის დროს არსებული მიასთყენიური სინდრომის 

შემთხვევებში დენერვაციულ-ატროფიული და დისტროფიული 

ცელიდლებების სახით ვლინდება. მორფოლოგიური ცელილებები 

მეპ-ების საშუალო ხანგრძლივობის შემცირებასთან ერთად 

მატულობს. კლინიკური სიმპტომების და მეპ-ების ხანგრძლი- 

ვობის ცვლილებების მაქსიმალური გამოხატულების სტადი- 

ებსე ირღვევა 1 და II ტიპის კუნთოვანი ბოჭკოების მოზაიკური 

განაწილება. სოგჯერ, როგორც L ასევე II ტიპის 10-12 კუნ- 

თოვანი ბოჭკოსაგან შემდგარი გროვები ვლინდება. ხანდა- 

ხან, ტერმინალური პოლინევროპათიის დროს არსებული მი- 

ასთენიური სინდრომის შემთხვევებში, კუნთებში სისხლძარ- 
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ღვების ირგვლივ და შემაერთებელ ქსოვილში შეინიშნება 

უმნიშვნელოდ გამოხატული ანთებითი ცელილებები, რომლე- 

ბიც ვერასოდეს აღწევს პოლიმიო “სიტის, ან მიასთენიასთან 

თანდართული პოლიმიო სიტისათვის დამახასიათებელ ხარისხს. 

ამგვარად, ტერმინალური პოლინევროპათიის დროს მიას- 
თენიური სინდრომის დიაგნო“სის დასმა “შემდეგი ნიშნების სა- 

ფუძველზე. ხდება: 
1. მოძრაობის დარღვევის განაწილების მიასთენიურ ტიპს 

თან ახლავს თვალის მამოძრავებელი კუნთების დაზიანება, 

ჰიპორეფლექსია და დისტალური ამიოტროფიები; 

2 ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების ადეკვატურ 

დოზაზე მოტორულ მოშლილობათა კარგი, მაგრამ არასრული 
კომპენსაცია ვლინდება; 

3. აღინიშნება M-პასუხის დაბალი საწყისი ამპლიტუდა 

და როგორც დაბალი, ასევე მაღალი სიხშირით სტიმულაცია“სე 

მისი გამოხატული დეკრემენტი; 

4. 3 იმა/წმ სიხშირით სტიმულაციისას შეინიშნება მექანიკური 
პასუხის ამპლიტუდის M-პასუხის ამპლიტუდის დეკრემენტთან 
შედარებით ნაკლებად გამოხატული დაქვეითება; 

5. შეინიშნება აღგზნების გატარების სიჩქარის დაქვეითება 
მოტორული ნერვის დისტალურ სეგმენტებში და რეზიდუ- 
ალური ლატენციის გადიდება; 

6. ვლინდება მეპ-ები მაღალი აპლიტუდით და მომატებული 

ხანგრძლივობით, ხოლო მეპ-ების საშუალო ხანგრძლივობის 

თანაბარი ხარისხით შემცირებისას, მიასთენიასთან შედარებით, 

მეტად იკვეთება კუნთთა სპონტანური აქტივობა; 

7. კუნთის ბიოფტატში ვლინდება მიასთენიისათვის უცხო 
კუნთოვანი ბოჭკოების გროვები. 

დიფერენციული დიაგნოზი ტარდება მიასთენიასთან, მიას- 

თენიის და სხვადასხვა გენეზის (ანთებითი, ტოქსიკური) პოლი- 

ნევროპათიების შემთხვევით თანაარსებობასთან და თიმომა- 

გენურ მიასთენიასთან. 
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კუნთების სისუსტისა და დაღლილობის არამიასთენიური 

ტიპით განაწილება, ჰიპო- ან არეფლექსია, ანტიქოლინესთე- 
რასულ პრეპარატებზე არასრული კომპენსაცია, დამახასია- 

თებელი ელექტროფი სიოლოგიური და ჰისტო-მორფოლიოგიური 
ნიშნები საშუალებას იძლევა ტერმინალური პოლინევროპათიის 
დროს არსებული მიასთენიური სინდრომი მიასთენიისაგან 
განვასხვავოთ. ასეთ შემთხვევებში ყურადღება გლუკოკორ- 

ტიკოიდული თერაპიის ფონზე მეპ-ის ცვლილების დინამიკას 

ექცევა. მიასთენიით დაავადებულთა შორის კუნთის ფუნქციისა 

და სინაფსური გადაცემის აღდგენა თანხვდენილია მეპ-ების 

ხანგრძლივობის ნორმალიჩზაციასთან, მაშინ, როცა ტერმინა- 
ლური პოლინევროპათიის დროს ნევროპათიებისათვის დამა- 
ხასიათებელი მეპ-ების ხანგრძლიეობის მომატება აღინიშნება. 

მიასთენიისა და პოლინევროპათიის შემთხვევითი თანაარ- 
სებობისას მიასთენიის კლინიკური სურათი არსებითად არ 

იცვლება. 
ტერმინალერი პოლინევროპათიის დროს მიასთენიური 

სინდრომის განვითარების მექანიზმის შესახებ რამდენიმე 

თეორია არსებობს. აღნიშნული პათოლოგიის დროს გლუკო- 

კორტიკოიდული თერაპიის ეფექტისა და სისხლის შრატში 

იმუნოგლობულინების შემცველობის მომატების საფუძველზე 

დასაშვებია პროცესის ფორმირებაში იმუნორეაქტიულობის 

დარღვევის შესაძლებლობა, რაც მას ავტოიმუნურ დაავადე- 

ბებთან აახლოვებს. მკერდუკანა ჯირკვლის პათოლოგიასთან 

კავშირი არ ვლინდება. აღნიშნული სინდრომის დროს არ 

არის აღწერილი თიმომის არსებობა. მკერდუკანა ჯირკვლის 

ჰისტოლოგიური გამოკვლევა დისტროფიულ ცვლილებებსა 

და ცხიმოვან გადაგვარებასე მიუთითებს. 

ტერმინალური პოლინევროპათიების დროს არსებულ 

მიასთენიური სინდრომის მკურნალობაში ძირითადი ადგილი 

გლუკოკორტიკოიდულ თერაპიას უჭირავს (პრედნისოლონი). 

კალიუმის პრეპარატებთან ერთად, სინაფსური დეფექტის კომ- 
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კომპენსაციისათვის ნაჩვენებია ანტიქოლინესთერა სული პრეპსა- 

რატები. 

აღნიშნულია იმუნოსუპრესორების (ასათიოპრინი, მეტო- 

ტრექსატი) ეფექტიც. 
ამჟამად მიჩნეულია, რომ აღნიშნული სინდრომი დაავა- 

დებათა შემთხვევით თანხვდენას კი არ წარმოადგენს, არა- 

მედ, იგი დამოუკიდებელი კლინიკური ფორმაა. 

56. კონბენიტალური მიასთენიური სინდრომები 

კონგენიტალური მიასთენიური სინდრომებისათვის დამახა- 

სიათებელია: ოჯახური ანამჩესის არსებობა მემკვიდრეობითი 

გადაცემის განსასღვრული ტიპით, კუნთთა პათოლოგიური 

დაღლილობა, რომელიც მიასთენიასთან შედარებით ნაკლებად 

დინამიკურია, ანტიქოლინესთერა სულ პრეპარატებზე მოტორუ- 

ლი დარღვევების არასაკმარისი კომპენსაცია. 

ყოველ ცალკეულ კონგენიტალურ მიასთენიურ სინდრომს 

განვითარების თავისი პათოფი სიოლოგიური მექანიზმი უდევს 

საფუძვლად. 

თანამედროვე კლასიფიკაციის მიხედვით (869086! #., 1993), 

კონგენიტალური სინდრომები შემდეგ ჯგუფებად იყოფა: 

IL. კონგენიტალური მიასთენერი სინდრომები, რომელ- 

თაც ახასიათებთ: 

ა) აცეტილქოლინის რესინთესისა და მედიატორის წარ- 

მოქმნის 'უნარის დარღეევა; 

ბ) სინაფსური ვეზიკულების რიცხვისა და მედიატორის 

გამოყოფის შემცირება; 

გ) აცეტილქოლინესთერაზის დეფიციტი. 

2. კონგენიტალური მიასთენიური სინდრომები, რომლებიც 

მედიატორის კინეტიკის დარღვევითა და აცეტილქოლინო- 

რეცეპტორების რიცხეის შემცირებით ხასიათდებიან: 
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ა) იონური არხების ნელი გახსნის კლინიკური სინდრომი; 

ბ) აკეტილქოლინორეცეპტორების რიცხვის შემცირება 

იონური არხების ნელი გახსნით; 

გ) აცეზტილქოლინორეცეპტორების რიცხვის შემცირება 

იონური არხების ხანმოკლე გახსნით. 

3. კონგენიტალური მიასთენიური სინდრომები, რომლებიც 
აცეტილქოლინორეცეპტორების დეფიციტის გარეშე მედია- 

ტორის კინეტიკის დარღეევით ხასიათდებიან: 

ა) იონური არხების სწრაფი დახურვა; 

ბ) აცკეტილქოლინსა და აცეტილქოლინორეცეპტორების 

შორის ურთიერთქმედების დარღვევა. 
4. კონგენიტალური მიასთენიური სინდრომები აცეტილქოლი- 

ნორეცეპტორების ნაწილობრივი შემცირებით: 

ა, აცეტილქოლინორეცეპტორების რიცხეის შემცირება 

სინაფსური ნაპრალის მეორადი შეცვლით; 

ბ) აკეტილქოლინორეცეპტორების დეფიციტთან დაკაე- 

შირებული სხვა მდგომარეობები. 

მოკლედ შევეხოთ ზოგიერთ კონგენიტალურ მიასთენიურ 

სინდრომს. 

5.6). აცეტილქოლინის რესინთესისა “ა მობილისაციის 

ღარღვევასთან დაკავშირებული მიასთენიური სინდრომი 

ბავშვთა ოჯახური მიასთენიის ჯგუფიდან გამოყოფილი 
ამ სინდრომის კლინიკური ნიშნები თანდაყოლილი დინამიკური 
ფტოზით, ყლაპვის გაძნელებით, კუნთების პათოლოგიური 
დაღლილობითა და პერიოდული კრი'სებით ხასიათდება, რაც 
სუნთქვის გაძნელებითა და ყვირილის, ღებინების ან სხეულის 

მომატებული ტემპერატურის ფონზე აპნოეს განვითარებით 
ქლინდება (CIL66I M., 5Cჩ0LI00ძ M., 1960; L6ი1C%M6I C., 1979). კრიზსები 
აპნოეთი შეიძლება ბავშვის სიკედილის მიზეზი გახდეს (III 7. 
CL გI., 1979), დაავადება ავტოსომურ-რეცესიული ტიპით გადა- 

ეცემა.



დასიანებულ კუნთებში 2-3 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულა- 

ციისას M-პასუხის ამპლიტუდას დეკრემენტი ვლინდება. კლინი- 

კურად ინტაქტური კუნთების რამდენიმე წუთის განმავლობაში 

10 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციამ შეიძლება მათში სისუსტე 

გამოიწვიოს. ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების მეშვეო- 

ბით ნერეკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების კორეგირება ხერხ- 

დება (#იხიიაიი #. C( 8მI., 1980). 

ბიოფსირებული კუნთების ელექტროფიზიოლოგიურმა 

გამოკვლევამ 1ი VIIVI0C უჩვენა, რომ რამდენიმე წუთის განმაე- 

ლობაში 10 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაცია სფმპ-ის შემცირებას 

იწვევს. სფმპ-ების პარამეტრები მოსვენებულ მდგომარეობაში 

ნორმის ფარგლებშია, მაგრამ 10 იმჰ/წმ სიხშირით ხანგრძლივი 

სტიმულაციის შემდეგ მნიშვნელოვნად მცირდება. აღნიშნული 

სინდრომის შემთხვევაში ნერვკუნთოვანი გადაცემის ბლოკის 

მიზეზი სფმპ-ის შემცირება უნდა იყოს, რამდენადაც ამ პათო- 

ლოგიური მდგომარეობის დროს ცვლილებები უახლოვდება 

ჯანმრთელი კუნთის ჰემიქოლინ–-3-ით დამუშავების შემდეგ 

მიღებულ ცვლილებებს. 
ბიოფსიური მასალის რუტინული მეთოდებით გამოკვლე- 

ვისას კუნთოვანი ბოჭკოების სტრუქტურის მორფოლოგიური 

და ჰისტოქიმიური დარღვევები, კუნთის ციტოარქიტექტონიკის 

ცვლილებები არ ვლინდება. ელექტრომიკროსკოპული გამოკვ- 

ლევებით პრე- და პოსტსინაფსური სტრუქტურების პათოლო- 

გიური ცელილებები აღინიშნება. სინაფსური ვესიკულების 

სიმკვრივისა და დიამეტრის შესწავლამ 10 იმპჰ/წმ სიხშირით 

ხანგრძლივ სტიმულაციამდე და მის შემდეგ უჩეენა, რომ 

ავადმყოფთა სინაფსური ვეზიკულების საშუალო დიამეტრი 

მნიშვნელოვნად ჩამორჩება ჯანმრთელთა ვეზიკულების შე- 

საბამის მაჩვენებლებს (ჩ6ი!Cიბ! C. M., 1979). 

10 იმპ/წმ სიხშირით ხანგრძლივი სტიმულაციის შემდებ 

სფმპ-ის ამპლიტუდის შემცირების პათოგენესურ მისესებად 

შეიძლება ჩაითვალოს: 
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1. ნერვული ტერმინალებით ქოლინის რეაბსორბციის 

გაუარესება; 

2. ქოლინაცეტილასის აქტივობის შემცირება; 

3. სინაფსურ ვეზიკულებში აცეტილქოლინის მოლეკულების 

ტრანსპორტირების დარღეევა. 

პირველი ორი მედიატორის სინთეზის ცვლილებებს, ხოლო 

სინაფსურ ვეზიკულებში აცეტილქოლინის მოლეკულების 
ტრანსპორტირების დარღვევა აცეტილქოლინის არავეზიკუ- 

ლური მარაგის მობილიზაციის შემცირებას იწვევს. 

5.62 მიასთენიური სინდრომი აცეტილქოლინესთერაზხის 

დეფიციტით 

დღემდე აღნიშნული სინდრომის მხოლოდ ერთი შემთხვეევის 
აღწერილობა არის ცნობილი, რომელიც კლინიკურად კუნთების 

პათოლოგიური დაღლილობით, თანდაყოლილი დინამიკური 

ფტოზით, ჰი პოტონიით, არეფლექსიით, მოტორული განვითარების 

შეფერხებითა და შეყვანილ ანტიქოლინესთერაზულ პრეპა- 

რატებსე ნეგატიური რეაქციით ვლინდება. ანტიქოლინესთე- 

რასული პრეპარატების უმნიშვნელო დოზით შეყვანაც კი გა- 

დაჭარბებული დოხირების ნიშნების განეითარებას იწვევს 
(ნწი986I #., Lგთხით C., C0ი165 M., 1977). 

ემგ გამოკვლევით ერთჯერად სუპრამაქსიმალურ სტიმულხე 

კუნთების უმეტეს ნაწილში ერთმანეთისაგან 6-8 წმ-ის 
ინტერვალით დაშორებული 2 ან მეტი M-პასუხი აღმოცენ- 

დება. 2 იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას M-პასუხის ამპ- 

ლიტუდის დეკრემენტი ვლინდება. გამოხატულია პაშ, რომე- 

ლსაც თან უმნიშვნელოდ გამოხატული გამოფიტვა სდევს. 
ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების შეყვანის შედეგ ერთ- 

ჯერად სტიმულზე მიღებული განმეორებითი პოტენციალები 
არ იცვლება, მაგრამ ისინი მცირდება ან მთლიანად ქრება 

უშუალოდ ტეტანიზაციის ან მაქსიმალური ნებითი დაძაბეის 
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შემდეგ. კონცენტრირებული ნემსისებური ელექტროდებით 
ჩატარებული გამოკვლევებით პოლიფაზსური მეპ-ების რიცხვის 

მომატება აღინიშნება. 

კუნთების ბიოფსიური მასალის ელექტროფიზიოლოგიურმა 

გამოკვლევებმა სფმპ-ის ხანგრძლივობისა და ნახევრადეარდნის 

პერიოდის მომატება გამოავლინა. სფმპ-ის სიხშირე მნიშვნე- 
ლოვნად შემცირებულია. ანჩტიქოლინესთერაზული პრეპარატები 

გამოხატულ გავლენას სფმპ-სა და მის პარამეტრებზე არ ახ- 

დენს. ნერვული ტერმინალების უმეტესობა სომაში შემცი- 

რებულია და პოსტსინაფსური მემბრანის მხოლოდ ნაწილს 
ფარავს და ამ შემთხვევაშიც კი ტერმინალები ”შვანის უჯრე- 
დებითაა გარემოცული, რაც საკონტაქტო ფართობსა და მე- 

· დიატორის გამოყოფის აქტიური ზონების რიცხვს ამცირებს. 
სინაფსური ვეზიკულების სიმჭიდროვე მნიშვნელოვნად მომა- 

ტებულია. პოსტსინაფსური მემბრანის ნაკეცები ფართოდ გან- 
ტოტვილ. ანასტომოსურ ბადეს წარმოადგენს. 

აცეტილქოლინესთერაზის აქტივობის ბიოქიმიურმა თშშეს- 

წავლამ ნორმასთან შედარებით მისი 22%-მდე შემცირება გამო- 

ავლინა. დეტალური ბიოფიზიკური გამოკვლევების “შედეგად 

აცეტილქოლინის -ნორმალური მოლეკულის ფორმირების 

მექანიზმების დარღვევა აღინიშნებოდა. 

5.63. იონური არხების ლახურვის ფენელებასთან 

დაკავშირებული მიასთენიური სინდრომი 

ამ სინდრომით რამდენიმე ოჯახი მემკვიდრეობითი გადა- 

ცემის ავტოსომურ-დომინანტური ტიპით და რამდენიმე სპორა- 

დიული შემთხვევაა აღწერილი (Cნი980! #. 6( 81., 1982; C05(6VIIVI15 II. 

CL მI., 1972). დაავადება როგორც ადრეული ბავშვობის, ასევე 

290



მოგვიანებით ასაკშიც შეიძლება დაიწყოს. მიმდინარეობს 

სტაციონარულად, რასაც თან ახლავს პერიოდული გამწვავებები. 

კლინიკურად კისრის, ბეჭებისა და მტევნის თითების გამშლელი 

კუნთების სისუსტე ვლინდება. დასიანებული კუნთები ხშირად 

ატროფირებულია. ცალკეულ შემთხვევებში აღწერილია არას- 

რული ფტოზი, ოფთალმოპარესი, დიპლოპია. სისუსტე და 

კუნთების პათოლოგიური დაღლილობა სხვადასხვა ინტენ- 

სივობით აღინიშნება, მაგრამ არა ისე მკვეთრად, როგორც 

მიასთენიის დროს. მყესთა რეფლექსები შენახულია, ისინი 

მხოლოდ დაავადების მძიმე მიმდინარეობის შემთხვევაში ქვე- 
ითდება. ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარატებზე რეაქცია ისე- 

თივეა, როგორიც აცეტილქოლინესთერაზის დეფიციტით გამოვ- 

ლენილი მიათენიური სინდრომების დროს. ანტისხეულები 

აცეტილქოლინორეცეპტორების მიმართ არ არის გამოვლენილი. 

ერთჯერად სტიმულზე განმეორებადი პასუსები აღმოცენ- 

დება. ეს ფენომენი გამოკელეული კუნთების უმეტეს ნაწილში 

აღინიშნება. საგულისხმოა, რომ განმეორებადი პოტენციალები 

5-I0 წმ-ის ინტერვალით ელინდება და მათი ამპლიტუდა ძირი- 

თადი პასუხისას ჩამორჩება. 2-3 იმჰ/წმ სიხშირით სტიმულა- 
ციისას ამპლიტუდის დეკრემენტი მხოლოდ კლინიკურად დაზი- 

ანებულ კუნთებში რეგისტრირდება. ამავე კუნთებში თავს 
იჩენს გამოხატული პაშ-ი დაM-პასუხის შემდგომი მინიმალური 

დეპრესია. კონცენტრირებული ნემსისებური ელექტროდებით 

ჩატარებული გამოკვლევებისას დიდი რაოდენობით ვლინდება 

შეცვლილი ფორმის და ამპლიტუდის და პოლიფაზური მეპ- 
ები. ცალკეულ კუნთებში ფიბრილაციისა და ძალზე იშეიათად 

ფასციკულაციის პოტენციალები რეგისტრირდება. 

ბიოფსიის შემდეგ აღებული ნერეკუნთოვანი პრეპარატების 

ელექტროფიზიოლოგიური გამოკელეეებით სფმპ-ისა და სფპ- 
ის ხანგრძლივობის და ნახეერადვარდნის პერიოდის მნიშ- 

ენელოვანი მომატება აღინიშნება. ანტიქოლინესთერაზული 
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პრეპარატების შეყვანა კიდევ უფრო მეტად სრდის სფმპა-ისა 

და სფპ-ის პარამეტრებს. კლინიკურად დაზიანებულ კუნთებში 

სფმპ-ის ამპლიტუდის საშუალო მაჩვენებელი შემცირებულია 
და კუნთის კლინიკური დაზიანების ხარისხთან კორელირებს. 

ნერვულ ტერმინალებში აცეტიქოლინის კვანტური შემცველობა 

ნორმისაგან არ განსხვავდება. 
კუნთის ბიოპტატის ჰისტოქიმიური გამოკელევებით I ტიპის 

კუნთოვანი ბოჭკოების სიჭარბე და II ტიპის ოხოლირებული 
კუნთოვანი ბოჭკოების ან მათი გროვების ატროფია ვლინდება. 
ცალკეულ შემთხვევაში სხვადასხვა კუნთოვანი ბოჭკოები და 

მათი განივი განშრევება, ენდომიზიისა და პერიმიზსიის ქსელის 
უმნიშვნელო “სრდა არის აღწერილი. 

ამ ბოლო წლებში სამედიცინო ლიტერატურაში გაჩნდა 

მონაცემები აღნიშნული მიასთენიური სინდრომის მკ'ერნა- 
ლობის შესახებ. Iი VIს0 გუანიდინი გენეტიკურად განპირობე- 
ბული არხების შენელებული გახსნის პერიოდის შემცირებას 

იწვევს, ამიტომ ის კლინიკაში იონური არხების დასურვის პრიი- 
ცესის შენელებასთან დაკავშირებული მიასთენური სინდრომის 

სამკურნალოდ იყო გამოყენებული. 6 ავადმყოფიდან 5-ს (ერთს 
მკურნალობის დაყწებიდან მე7 დღეზე ალერგიული რვაქცია 

განუვითარდა და პრეპარატი მოიხსნა) 30 დღის შემდეგ კლი- 
ნიკურ-ელექტროფიზიოლოგიური გაუმჯობესება აღენიშნებოდა 

(IMგიი6L C., Cი%I #ხ., 1998). | 

5.64. აცეტილქოლინორეცეპტორების დეფიციტთან 

დაკავშირებული მიასთენიური სინდრომი 

ამჟამად სამედიცინო ლიტერატურაში აღნიშნული მიას- 
თენიური სინდრომის მქონე 3 ავადმყოფია აღწერილი. ორ 

შემთხვევაში ნეონატალურ პერიოდში შემდეგი სიმპტომატიკა 

გამოვლინდა: სუსტი ხმით ტირილი, ოფთალმოპარეზი, ყლაპვის 
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გაძნელება, ჰიპოტონია (VIიიბი! #., 5011CV01ძ LI., 1981, Mი”ყგი-LLს- 

91065 1 6L გI., 1981). ორ ავადმყოფს მე-18 თვესე ფტოზი და მო- 

ტორული გაჩვითარების შეჩერება აღენიშჩებოდა. 30 წლისათვის 

ყველა ავადმყოფში გამოაშკარავდა კუნთების პათოლოგიური 

დაღლილობა, მიმიკური და კიდურების კუნთების სისუსტე. 3 

იმპ/წმ სიხშირით სტიმულაციისას M-პასუხის დეკრემენტი გა- 

მოვლენილი იყო მხოლოდ ერთ შემთხეევაში. ყველა ავადმყოფს 

აღენიშნებოდა ჯიტერის მომატება და ბლოკირებული წყვი- 

ლების დიდი რიცხვი. თიმექტომიის, პრედნიზოლონისა და 
პლა სმაფერესის ეფექტი არ იყო გამოვლენილი. 

სისუსტე კლებულობდა ანტიქოლინესთერა'ხული პრეპარა- 

ტების შეყვანის შემდეგ. ანტისხეულები აცეტილქოლინო- 
რეცეპტორების მიმართ არ აღწერილა. ბუნგაროტოქსინითა 

და ნიშანდებული I I-ით ჩატარებული მიკროსკოსული ავტო- 

რადიოგრაფიული გამოკვლეეებით დადგენილი იყო აცეტილქო- 

ლინორეცეპტორების რიცხვის შემცირება (VIიილ6ი! ტ. 0LგI., 1981). 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების განსხვავებული 

მექანისმების არსებობის გამო, კონგენიტალური მიასთენიური 

სინდრომების მკურნალობის ერთიანი სქემა არ არსებობს. სო- 

გიერთი სინდრომის დროს ეფექტურია ანტიქოლინესთერა სული 

პრეპარატები, სოგჯერ კი (ანტიქოლინესთერასის დეფიციტი, 

იონური არხების შენელებული დახურვა), პირიქით, აღნიშნული 

პრეპარატები მდგომარეობის გა'ერესებას იწვევს. იმ პრეპარა- 

ტების დადებითი ეფექტი, რომლებიც პრესინაფსური დაბო- 

ლოებებიდან მედიატორის გამოყოფის გაუმჯობესებას იწვევს 

(გუანიდინი, ამირიდინი), აცეტილქოლინორეცეპტორების 

დეფიციტით გამოწვეული მიასთენიური სინდრომის მკურნალო- 

ბის პერიოდშიც აღინიშნება, მაგრამ სხვა სინდრომის დროს 

ისინი მდგომარეობას აუარესებენ. გლუკოკორტიკოიდული 

პრეპარატების და პლა'სმაფერეზის ეფექტი მინიმალურია. 
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თავი 6 

მიასთენიის დიფერენციული დიაგნოზი 

მიასთენიის დიფერენციული დაიგნოსტიკა საკმაოდ რთუ- 

ლია, ვინაიდან ცნობილია სხვადასხვა ეტიოლოგიის მქონე 

დაავადებათა მთელი რიგი, რომელთა დროსაც სახის, ტანის 

და კიდურების კუნთების სისუსტე ვლინდება. კლინიკური 

სიმპტომატიკის მიხედვით, მიასთენიასე ეჭვის შემთხვევაში 

სხვადასხვა ფარმაკოლოგიური, ნეიროფისიოლოგიური, იმუნო- 

ლოგიური, რენტგენოლოგიური თუ ჰისტოლოგიური კვლევის 

მეთოდების გამოყენებით შესაძლებელია მისი დადასტურება 

ან გამორიცხვა. და მაინც, მიასთენიის დიაგნოსტიკაში გადამ- 

წყვეტი იმ ავადმყოფის გამოვლენაა, რომელსაც მიასთენია 

აქვს ან შესაძლებელია ჰქონდეს. კუნთების ვარიაბილური 

სისუსტის მქონე ნებისმიერი ავადმყოფი (განსაკუთრებით კრა- 
ნიალური კუნთების), რომელსაც ცელილებები რეფლექსურსა 

და სენსორულ სფეროში არ აღენიშნება, უნდა განიხილებოდეს, 

როგორც პოტენციური მიასთენიით დაავადებული, სანამ მიას- 

თენიის დიაგნოზი დღეისათვის ცნობილი ყველა გამოკელევის 
მეთოდით არ იქნება უარყოფილი. 

დაავადების კლინიკური სურათის თითქოსდა სიმარტივისა 

და ხელმისაწვდომი სადიაგნოსტიკო ტესტების არსებობის მიუ- 

ხედავად, მიასთენიის დიაგნოსტიკა, როგორც წესი დაგვიანებით 

ხდება. ამის მისესი თვითონ დაავადების შედარებითი იშვია- 

თობა და სამედიცინო სასოგადოებაში გავრცელებული ის აზჭ- 

რი უნდა იყოს, რომ მიასთენიაზე გაცილებით უფრო ხშირი 

ის პათოლოგიური მდგომარეობებია, რომლებიც თავიანთი 
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კლინიკური გამოვლინებებით მიასთენიას ემსგავსებიან. მათ 

მიეკუთვნება ცენტრალური ნერვული სისტემისა და პერი- 
ფერიული ნეირომოტორული აპარატის სხეადასხეა სტრუქ- 
ტურების დაზიანებით, ნივთიერებათა ცელისა და შინაგანი 

სეკრეციის ჯირკვლების პათოლოგიით განპირობებული 

დაავადებები. მიასთენიით დაავადებულთათვის დამახასია- 

თებელი პათოლოგიური დაღლილობა მთელი რიგი გამოვლი- 
ნებებით ცენტრალური ნერვული სისტემის სხვადასხვა ფუნქ- 

ციური თუ ორგანული დაზიანებების დროს არსებული დაღ- 

ლილობის მსგავსია. 

ყოველივე ზემოთ აღნიშნულის გათვალისწინებით, ჩვენ 
შევეცადეთ გამოგვეყო მიასთენიისათვის დამახასიათებელი 

ტიპური კლინიკური სინდრომები და მოგვეხდინა მათი დიფე- 

რენცირება მსგავსი კლინიკური სურათის, მაგრამ სხვა ეტიო- 

ლოგიის მქონე პათოლოგიური მდგომარეობისაგან: 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ფტოზი, დიპლოპია და თვალის 

კაკლების მოძრაობის შესღუდვა მიასთენიის ყველასე უფრო 
ხშირი და ადრეული სიმპტომებია. ექსტრაოკულური კუნთების 

იზოლირებული ან უპირატესი დაზიანების სტადიასე მიას- 
თენიის დიაგნოსტიკის სირთულე განპირობებულია . თავის 
ტვინის III, IV და VI წყვილი ნერვებით ინერვირებულ კუნთებში 

სინაფსური სტრუქტურის დასიანებისას გამოვლენილი სიმჯ- 

ტომატიკის მსგავსებით, ან იდენტურობით იმ.კლინიკურ სურაი- 
თან, რომელიც ზემოთ ჩამოთვლილი ნერვების, მათი აქსონე- 

ბის, ან ბირთვების დაზიანებისას აღინიშნება: თვალის მამოძ- 

რავებელი ნერვების ფუნქციის დარღვევის საერთო კლინიკური 

ნიშანი გაორებით თანხვდენილი ცალკეული ექსტრაოკულური 

კუნთების იზოლირებული დაზიანებაა. ამასთანავე, კუნთების, 
სინაფსების, აქსონებისა თუ ბირთვული სტრუქტურების დონეზე 
არსებულ დაზიანებებს მათთეის ნიშანდობლიეი თავისებუ- 
რებები ახასიათებს. 

მიოპათიის ოკულური ფორმების დროს კლინიკურ სურათში 

წამყვანია ფტოზი და თვალის კაკლების მოძრაობის სიფართის 
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შესღუდვა. იშვიათად პროცესში სხვა (ძირითადად – სახის) 

კუნთებიც ირთვება. კლინიკური მიმდინარეობის მიხედვით არ- 

ჩევენ ოკულოფარინგეალურ და ოკულოკრანიოსომატურ ფორ- 

მას (10606 #.,I"2IძCგს, 1986). მას შემდეგ, რაც ოკულური მიოპათიით 

დაავადებულთა კუნთებში მიტოქონდრიალური ცვლილებები 

აღინიშნა, ამ დაავადების დროს მიტოქონდრიალური აპარატის 

პათოლოგიას, ენერგეტიკული ცელის მოშლასა და კლინიკურ 

გამოელინებას შორის კავშირის თაობაზე დისკუსია არ შეწყვე- 
ტილა. მიუხედავად ამისა საკითხი საბოლოოდ მაინც არ არის 

გადაწყვეტილი. ექსპერიმენტული მონაცემებით, აღნიშნული პა- 

თოლოგიის დროს ენერგეტიკული ცვლის დარღვევის არა- 

ერთგვაროვანი ხასიათი ვლინდება (86(6იხ6Iწ IL. CL2I,. 1977;MII(5სთ0- 

10 M. CLგI., 1983; Cუ00X#08 I). #., 1988). · 

დაავადება უმეტესწილად ან ბავშვთა ასაკში, ან 40 წლის 

შემდეგ იწყება. კლინიკური სურათი შეიძლება მხოლოდ 

თვალის კუნთების, სოგჯერ კი კუნთოვანი სისტემის დიფუზუ- 

რი დაზიანებით იყოს წარმოდგენილი. მიასთენიისაგან გან- 

სხვავებით, მიოპათია ნელა პროგრესირებს და რემისიების 

გარეშე მიმდინარეობს. სიმპტომატიკას დღის განმავლობაში 

დინამიკურობა არ ახასიათებს. თვალის მამოძრავებელი კუნ- 

თები სიმეტრიულად ზიანდება, დიპლოპია იშვიათია. ზედა 

ქუთუთოები ოდნავ განლეული და დანაოჭებულია. სოგჯერ 

ვლინდება დაავადების ოჯახური შემთხვევები. : 

დიაგნოსტიკურ სირთულეს ვხვდებით მოზრდილებში, 

როდესაც არ არის გამოვლენილი დაავადების მემკვიდრეობითი 

ხასიათი, შეიმჩნევა თვალის კუნთების სიმეტრიული დაზიანება 

და კუნთების გენერალისებული პათოლოგიური დაღლილობა, 

რაც ხშირად დაავადების სინაფსური ბუნების სასარგებლოდ 

წყვეტს საკითხს და მრავალი წლის განმავლობაში ავადმყო- 

ფები შეცდომით მიასთენიის დიაგნოზით იტარებენ მკურნა- 

ლიბას (M8მC5ს0ძმ V. CI გI., 1989, L6C-L0105116L MI. 6C( მ1., 1995); ხოლო 

შემდგომში კუნთის ბიოპტატის ულტრასტრუქტურული გამოკვ- 
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ლევა მიტოქონდრიალურ კუნთოვან პათოლოგიას ავლენს. აღ- 

სანიშნავია, რომ თიმექტომია და ჰორმონალური თერაპია ასეთ 
ავადმყოფებში ზოგჯერ აუმჯობესებს მდგომარეობას. ძირი- 
თადად მცირდება ბულბური გამოვლინებები, რაც დაავადების 

პათოგენესში მეორად იმუნურ მოშლილობათა ჩართვის შესაძ- 

ლებლობაზე მიუთითებს. 

უარყოფითი პროზერინის ცდა, ნერეკუნთოვანი გადაცემის 

დაზიანების არარსებობა, პათოლოგიურ პროცესში კუნთოვანი 

სუბსტრატის, ხოლო ზოგჯერ კი მამოძრავებელი ნერვების 

აქსონების ჩართვა (LX ნ.M., 19%), უმეტეს შემთხვევაში სწორი 

დიაგნოზის გამოტანის საშუალებას იძლევა. 

ოკულოკრანიოსომატური ნერეკუნთოვანი დაავადების, ანუ 
კირნს-სეირის სინდრომის დროს, ოფთალმოპლეგია ხშირად 
ფტოსითაა თანხევდენილი, მაგრამ, მიასთენიისაგან განსხვა- 

ვებით, იგი სიმპტომატიკის ფლუქტუაციით არ გამოირჩევა. 

ოკულური მიოპათია შერწყმულია დეგენერაციული ხასიათის 

არაკუნთოვან დაზიანებებთან, რომლებიც გულის უკმარისო- 
ბაში, პირამიდული სისტემის განეითარების შეჩერებაში, სას- 

ქესო ჯირკვლების მორფოლოგიურ ან ფუნქციურ უკმარი- 
სობაში ვლინდება. ჩვეულებრივ, ბავშვები და მოზარდები ავად- 
დებიან. ავადმყოფს ხშირად აღენიშნება სიმაღლეში ზრდის 

შეჩერება, გონებრიე განვითარებაში ჩამორჩენა, ცერებელარუ- 
ლი ატაქსია, ნეიროსენსორული სიყრუე, პიგმენტური რეტი- 

ნოპათია, ცენტრალური მამოძრავებელი ნეირონისა და ვის- 
ცერალური ორგანოების დაზიანება. აქედან გამომდინარეობს 
სინდრომის მეორე სახელწოდება – ოკულოკრანიოსომატური 
ნერვკუნთოვანი დაავადება. 

ოკულოფარინგეალური კუნთოვანი დისტროფიებისათვის 
დამახასიათებელია ფტოზი და დიზართრია. თვალის კაკლების 
მოძრაობის სიფართე შენახულია. შეიძლება თავი იჩინოს სახის, 
ტანის და კიდურების სისუსტემ. ელექტროფიზიოლოგიური 
და ფარმაკოლოგიური გამოკელექვები მიასთენიის გამორიცხვის 

საშუალებას იძლევა. 
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ფტოზი და თვალის კაკლების მოძრაობის შესუღუდვა 

მიასთენიის იმიტირებას თანდაყოლილი არაპროგრესირებადი 

მიოპათიების (ცენტრალურ ბირთვოვანი, მიოტუბულური და 

სხვა) დროსაც ახდენს. პროცესის არაპროგრესირებადი ხასი- 

ათის, ადრეული დასაწყისისა და დამახასიათებელი ელექ- 

ტროფიზიოლოგიური მონაცემების გამო ამ დაავადებათა მიას- 

თენიისაგან დიფერენცირება სიძნელეს არ წარმოადგენს. 

არსებობს ოკულური მიოდისტროფია ფტოზით, როდესაც 

ავადმყოფებს ანტიქოლინესთერასულ პრეპარატებზე უარყო- 
ფითი რეაქცია აქვთ, მაგრამ მგრძნობიარენი არიან კურარესა 
და დეკამეტონიუმის მიმართ (I%ხ0§55 L.., 1963; 1964). ამ ავადმყოფთა 

სისხლის შრატში ჯერჯერობით არ არის აღწერილი ანტის- 

ხეულები აცეტილქოლინის რეცეპტორების მიმართ. შესაძ- 

ლებელია, ზემოთ აღნიშნული ნოზოლოგია ნერვკუნთოვანი 

სინაფსის დასიანების სრულიად სხვა პათოგენესის მქონე 
დაავადებაც იყოს. მდგომარეობას ის გარემოებაც ართულებს, 
რომ ზოგჯერ მიასთენიის დროს არ არის გამოხატული 

დადებითი რეაქცია ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარატზე, 
ხოლო მგრძნობელობა კურარეს მიმართ მომატებულია. 

I.1818CL -მა (1973) აღწერა თიმომიანი ავადმყოფი ოკულური 

და ბულბური სიმპტომატიკით, როცა მიასთენიისათვის დამა- 
ხასიათებელი არც ერთი ელექტროფიზიოლოგიური და ფარ- 

მაკოლოგიური რეაქცია არ ელინდებოდა, მაგრამ ავადმყოფის 

სისხლის შრატში აცეტილქოლინის რეცეპტორების მიმართ 

ანტისხეულების მაღალი ტიტრი აღინიშნებოდა. 

მიასთენიის დროს ოკულური კუნთების დაზიანება ხშირად 
შეცდომით თირეოტოქსიკურ ოფთალმოპათიად დიაგნოსტირ- 
დება და, პირიქით, თირეოტოქსიკოზის დროს განვითარებუ- 
ლი თვალის სიმპტომები – მიასთენიად, რასაც ხელს უწყობს 

ცალმხრივი ეგზოფთალმის დროს ზედა ქუთუთოს კომპენსა- 

ტორული რეტრაქცია, რის ფონზეც მეორე მხარეს ფტოზის 

შთაბეჭდილება (ფსევდოფტოზი) იქმნება. ამასთანავე, ხშირია 
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თირეტოქსიკოზისა და მიასთენიის თანაარსებობის შემთხვე- 

ვებიც, როდესაც კუნთების ნაწილში მიასთენიური დაზიანება, 

ნაწილში კი თირეოტოქსიკური მიოპათია იჩენს თავს. აღწე- 

რილია თირეოტოქსიკოზიანი ავადმყოფები, რომელთაც თვალის 

მამოძრავებელი კუნთების სისუსტე აქვთ ბულბური და 

კიდურების კუნთების დაზიანების გარეშე და ანტიქოლინეს- 

თერასულ პრეპარატებზე მყარ დადებით რეაქციას ავლენენ 

(ჰ«მთოი§! C., IIგიოII10ი C., 1974; VV6Iი05(CIი IL. CL მI., 1975; LL0VIგიძ 1., 

1978). ჯერჯერობით ძნელია იმის მტკიცება, რომ ერთსა და 

იმავე კუნთში შესაძლებელია ორი პათოლოგიური პროცესის 

ერთდროული არსებობა, ან იმის თქმა, რომ ანტიქოლინეს- 

თერასულ პრეპარატ“სე დადებითი რეაქცია მხოლოდ მიასთე- 

ნიის პათოგნომურ ნიშანს არ წარმოადგენს. ამ საკითხების 

გადაჭრა ალბათ მიასთენიის იმუნოპათოლოგიისა და სმფ-ის 

ულტრასტრუქტურის შემდგომი გამოკვლევების შედეგად მი- 
ღებული მასალის ანალიზის საფუძველზე გახდება შესაძ- 

ლებელი. 
დიფერენციული დიაგნოსტიკა მიასთენიის დროს განსა- 

კუთრებულ სიძნელეებს იმ შემთხეევებში ქმნის, როდესაც 

თვალის სიმპტომატიკა მსუბუქი თირეოტოქსიკოზისა და იოლი 

ეგ სოფთალმის ფონზე ყალიბდება. თირეოტოქსიკოზის დროს 

ოფთალმოპათია, ჩვეულებრივ, სიმეტრიულია, თუმცა აღწე- 

რილია ცალმხრივი დაზიანებაც (80ს785 #., 1989). გვინდა გამოე- 

ყოთ კლინიკური განსხვავება თორეოტოქსიკურ ოფთალმო- 

პათიასა და მიასთენიის დროს თვალის მამოძრავებელ სინ- 

დრომს შორის. თირეოტოქსიკური ოფთალმოპათიის დროს 

თავდაპირველად უფრო ხშირად თვალის კაკლების ზევით 

მოძრაობის შესღუდვა დღა ვერტიკალურ სიბრტყეში გამოსა- 

ხულების გაორება იჩენს თავს. მიასთენიის შემთხვევაში უმე- 

ტესად თვალის კაკლების გარეთ და შიგნით მოძრაობა იზღუ- 

დება და გაორება ჰორისონტალურ სიბრტყეში ელინდება. 

თირეოტოქსიკოზისა და ეგსოფთალმის ხანგრძლივი მიმდინა- 
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რეობისას ოფთალმოპლეგია ყალიბდება, რაც შედარებით იმმ- 

ვიათია მიასთენიის შემთხვევაში. თირეოტოქსიკოსის დროს 

ვლინდება სედა ქუთუთოს რეტრაქცია, ქუთუთოს მოძრაობა 

ჩამორჩება თვალის კაკლის მოძრაობას. დროის ხანმოკლე 

მონაკვეთში არ აღინიშნება ოფთალმოპათიის საგრძნობი 

დინამიკა. ამ ორი პათოლოგიური მდგომარეობის დიფერენცი- 

რებაში მნიშვნელოვანი ეტაპია პრო"სერინის ცდა. აქვე უნდა 

აღინიშნოს, რომ მიასთენიის დროს, განსაკუთრებით ძლიერად 

გამოხატული ოფთალმოპარესის შემთხვევებში, პროსერინის 

შეყვანას ყოველთვის არ მოყვება მკვეთრი ეფექტი, რაც დიაგ- 

ნოსტიკას კიდევ უფრო ართულებს. ამასთანავე, პროზერინ“შსე 

თვალის კუნთების რეაქციის არარსებობა, (განსაკუთრებით, 

თუ უხეში ოფთალმოპარეჩზი არ არის) როგორც წესი, საეჭვოს 

ხდის თვალის სიმპტომატიკის მიასთენიურ ბუნებას. 

ასევე საინტერესოა თირეოტოქსიკური მიოპათიის დროს თვა- 

ლის მამოძრავებელი კუნთების დეფექტის დაღებითი რეაქცია 

შეყვანილ პროზერინზე. (VVI6ი516)ი IL. CI მI. 1975; LიVVIმიძ L., 1978), 

რაც თირეოტოქსიკოზის და მიასთენიური პროცესის თანაარ- 

სებობასე უნდა მიუთითებდეს. 

თირეოტოქსიკოზის დროს თვალის სიმტომატიკა შეიძლება 

თანხვდენილი იყოს პროქსიმალური ჯგუფის კუნთების სისუს- 

ტესთან, რაც ასევე მიასთენიის შეცდომით დიაგნოსტირებას 

იწვევს. ამ დროს არ არის გამორიცხული დადებითი რეაქცია 

პროზერინზე, ხოლო ემგ-ით ნერეკუნთოვანი გადაცემის დაზი- 

ანება არ ვლინდება. ასეთ შემთხვევაში პლაზმაში თირეოი- 

დული ჰორმონების მომატებული შემცველობა და ნემსისებური 

ემგ გამოკვლევის შედეგები თირეოტოქსიკური მიოპათიის 

დიაგნოზის დასმის საშუალებას იძლევა. 

ჰიპოთირეოზის კლინიკურ სურათში სოგჯერ წინა პლან“სე 

კუნთოვანი დაზიანება გამოდის. კუნთების სწრაფი დაღლი- 

ლობა შეშუპებული ქუთუთოებით, რომლებიც ფტოსსის შთაბეჯ- 

დილებას ახდენს, მიასთენიის შეცდომით დიაგნოსტირების 
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მისეზსი ხდება. მაგრამ ამ დროს არ არის გამოხატული დადე- 

ბითი რეაქცია ანტიქოლინესთერაზსულ პრეპარატებზე და სიმ- 

პტომთა დინამიკურობა. კუნთების პასტოსურობა, ტორპიდული 

რეფლექსები, შეშუპებული ქუთუთოები უკვე კლინიკური დათ- 
ვალიერებისას იძლევა საფუძველს, ვივარაუდოთ ჰიპოთირე- 

ოიდული მიოპათიის არსებობა და ამ მიმართულებით განვაგ- 

რძოთ კვლევა. 

თვალის გარეთა კუნთების ფუნქციის მოშლა ხდება პროგ- 

რესირებადი ბირთვსედა ოფთალმოპლეგიის (სტილ-რიჩარდ- 

სონ-ოლშევსკის სინდრომი), თვალის მამოძრავებელი აპარატის 

თანდაყოლილი დაზიანების, სპინოცერებელარული და ოლივო- 

პონტოეცერებელარული დეგენერაციების და თავის ტვინის 

ღეროს ორალური ნაწილების დაზიანების დროს. 

პროგრესირებადი ბირთვზედა ოფთალმოპლეგია მიასთე- 

ნიის დროს განვითარებული ოფთალმოპლეგიისაგან რამდენიმე 

კლინიკური ნიშნით განსხვავდება. პირველის დროს არ აღინიშ- 

ნება ფტოზი, არ არის გამოხატული თვალის კაკლების მოძრა- 

ობის სიფართის ხარისხის მერყეობა. უძრავ საგანზე მზერის 

ფიქსაციისას, თავის მობრუნების დროს თვალის კაკლების 

მოძრაობის სიფართე მკვეთრად აღემატება მოძრავი საგნის 

მიმართულებით მ'სერის გაყოლების შემთხეევაში გამოვლენილ 

თვალის კაკლების მოძრაობის რადიუსს. ამავე დროს ბირთვ- 

სედა ოფთალმოპლეგიის დროს ხშირად ვლინდება დემენ- 

ცია და პარკინსონისმის სიმპტომები. 

მიასთენიის ის შემთხვევები, როდესაც ოკულური სიმპტო- 

მატიკა არ არის დიპლოპიით თანხვდენილი, საჭიროა დიფერენ- 

ცირდეს თვალის მამოძრავებელი აპარატის იმ თანდაყოლილი 

დაზიანებებისაგან, რომლებიც კორექციისა და სუპრანუკლე- 

არულ მოშლილობასთანაა დაკავშირებული. ასეთ შემთხვე- 

ვებში თვალის კაკლის მოძრაობის სიფართის ცალ-ცალკე 

გამოკვლევისას (როდესაც მეორე თვალის კაკალი დაფარულია) 

შე სღუდვა არ აღინიშნება. ამასთანავე, როდესაც ცალი თვალი 
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დაფარულია, მეორე, ნაკლებად აქტიური, ნორმალურ პოზხი- 

ციას ღებულობს. დაფარული თვალის კაკალი კი გვერდზე 

განხიდვის საწინააღმდეგო მიმართულებით იხრება. 

იშვიათ ნევროლოგიურ სინდრომებს შორის, რომლებიც 

მიასთენიის იმიტირებას იწვევს, უნდა აღინიშნოს პროგრესი- 

რებადი ქრონიკული გარეთა ოფთალმოპლეგია (ნწიგინჩს)- 

CIIIძმ X., 5105VVმIVV0II9 5., ჰ0ინ!ისCVგი1Cიჩ 5., 1997), რომელიც ორ- 

მხრივი ფტო“სით და თვალის კაკლების მოძრაობის შეზღუდვით 
ვლინდება. ბევრი ავტორი მას მიტოქონდრიალური მიოპათიის 

ვარიანტად მიიჩნევს, რომელსაც შესაბამისად კუნთების ფუნქ- 
ციის დასიანება და მიტოქონდრიალური აპარატის ცელი- 
ლებები ახლავს. 

სპინოცერებელარული და ოლი3ვოპონტოცერებელარული 
დეგენერაციების დროს იშვიათია თვალის კაკლების მოძრაობის 
შეზღუდვა, მაგრამ თუ იგი ვლინდება, არ ფლუქტუირებს და, 
როგორც წესი, არ წარმოადგენს დაავადების პირველ ნიშანს. 

თვალის სიმპტომების არსებობისას ავადმყოფს მკვეთრად აქვს 
გამოხატული ატაქსია, ცვლილებები რეფლექსურ და სენსორულ 

სფეროში. ლიტერატურაში აღწერილია მიასთენიისა და 
დეგენერაციულ დაავადებათა თანაარსებობა (8XV§L). CL მI., 1974), 

რაც ძალზე იშვიათია. | 

თავის ტვინის ღეროში სხვადასხვა პათოლოგიური პროცე- 

სების – სიმსივნის, ინსულტის, ენცეფალიტის ან მადემიელი- 
ნიზებელი დაავადებების არსებობისას შეიძლება თვალის კაკ- 

ლების მოძრაობა შეიზღუდოს და ფტოზი გამოვლინდეს. ასეთ 

შემთხვევებში პათოლოგიურ პროცესში, ჩვეულებრიე, ცენტ- 

რალური ნერვული სისტემის სსეა სტრუქტურებიც – მამოძ- 
რავებელი და მგრძნობელობის გამტარი გზები, ნათხემი და 
მისი კავშირები ერთვება. ხშირია ცვვლილებები ინტელექტსა 
და, საერთოდ, კოგნიტურ სფეროში. ამ ავადმყოფებში ანტი- 

ქოლინესთერაზული პრეპარატების ადეკვატური დო“სით შევ- 

ვანა მდგომარეობას არ აუმჯიბესებს. სწორი დიაგნოსის დად- 
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გენაში დიდ დახმარებას ნეიროგამოსახულების მონაცემები 

გვიწევს. 
ორბიტის სიმსივნეების დროს, რომლებიც, ჩვეულებრივ, 

ცალმხრივია, პირველ რიგში ვლინდება თვალის კაკლის მყარი 

ცდომა, დღის განმავლობაში გამოსახულების ხარისხის ფლუქ- 
ტუაციის გარეშე. სშირია შიგნითა ოფთალმოპლეგია და მხედ- 

ველობის ნერვის დაზიანების სიმპტომატიკა. 

როგორც ექსკეიზიტური შემთხვევა, აღწერილია შიგნითა 

საძილე არტერიის ბილატერალური ანევრიზმა კავერნოზულ 

სინუსში, რომლის კლინიკური სურათი ძალზე წააგავდა მიას- 
თენიას (MIიძიI I., CიმოიV V., 1990). ზოგჯერ სისხლძარღვოვანი 

პროცესები თავის ტვინის ღეროში თვალის მამოძრავებელი 

არამყარი სიმპტომატიკით ვლინდება მინიმალურად გამოხა- 
ტული პირამიდული ნიშნების ფონზე, რაც ასევე ითხოვს 
მიასთენიისაგან აღნიშნული პათოლოგიის დიფერენცირებას. 
სწორი დიაგნოზი ფარმაკოლოგიური ტესტებისა და ემგ 

გამოკვლევების მონაცემებთან ერთად ნეიროგამოსახვის 
შედეგებსაც ემყარება. ასევე გასათვალისწინებელია ცენტრალური 

ნერვული სისტემის დაზიანების სხვა ნიშნების არსებობაც. 
პარასელარული და კავერნოზული სიმსივნეების დროს 

თვალის მამოძრავებელი კუნთების დაზიანების მქონე ავადმყო- 

ფებში, პირამიდული და ცერებელარული ნიშნების არარსე- 

ბობისას, აღწერილია შეცდომით დიაგნოსტირებული მიასთე- 

ნიის შემთხვევები (M00LVX 0. 6( მI., 1989; CI255 I. CL მI., 1993). 

დიაგნოსტიკის სირთულეს განაპირობებს ისიც, რომ ცნობილია 

თავის ტვინის ღეროს სიმსივნის დროს ანტიქოლინესთერაზულ 
პრეპარატებზე დადებითი რეაქცია (39 M. IL, ICX ნ. M., 1996). 

თვალის მამოძრავებელი კუნთების მიასთენიისმაგვარი 
სისუსტე შეიძლება გვქონდეს საფეთქლის არტერიიტისა და 

სისტემური წითელი მგლურას შემთხვევაშიც (1LX+055 LL, 1963; 
სVნიიმი 8. 6L8გI., 1967; ცმ0IX5 IL, CL მ)., 1977; L6550II /#., 1979; 1 ჩიოივიი 

/#. 6L მI., 1982). აღწერილია თვალის მამოძრავებელი კუნთების 
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დასიანება სოგიერთი ანტიკონვეულსანტით მკურნალობასას, 

თუმცა გამორიცხული არ არის, რომ ეს მიასთენიის გამოვლი- 

ჩება იყოს (§00C010L 8., 02>0ჩ ნ., 1976; MსIIგIV L., 1982). 

ოკულური სიმპტომატიკის არსებობისას დიფერენციული 

დიაგნოზი უნდა გატარდეს გაფანტულ სკლერი'სთან, რომლის 

დროსაც შემთხვევათა 10%-ში დაავადება თვალის მამოძრა- 

ვებელი კუნთების დაზიანებით იწყება (MC/#1%ი1ი6 #"., C1 8I., 1972). 

ამ დაავადებისათვის დამახასიათებელი ნისტაგმი ადვილად 

შესაძლებელია მიასთენიით დაავადებულთა ფსევდონისტაგმად 

იყოს მიჩნეული, რაც თვალის მამოძრავებელი კუნთების სი- 

სუსტის შედეგად ვითარდება (5ყ0ხ0ი6CL L, 8გIიჩ L., 1979). გაფან- 

ტული სკლეროზის შემთხვევაში რემისიების დროს სიმაპტო- 

მატიკის სრული ალაგება ასევე მიასთენიური ეპიზოდის არ- 

სებობას გვაფიქრებინებს, მაგრამ გაფანტული სკლეროზი- 

სათვის არ არის დამახასიათებელი პრო ხერინის დადებითი 

ცდა და ემგ გამოკვლევებით არც ნერვკუნთოვანი გადაცემის 

დაზიანება ვლინდება. შემდგომში, როცა კლინიკურ სურათში 

პირამიდული და ცერებელარული სიმპტომატიკა ერთვება, სა- 

კითხის სწორად გადაწყვეტა უფრო ადვილია. ამ ორი და- 

ავადების დიფერენციულ დიაგნოსტიკაში განსაკუთრებულ 

დახმარებას პროზერინის ცდა, ნეიროგამოსახულების მონა- 

ცემები და სმენითი, მხედველობითი და სომატოსენსორული 

გამოწვეული: პოტენციალების გამოკვლევები გვიწევს. აღწერი- 
ლია გაფანტული სკლეროზისა და მიასთენიის თანაარსებობის 

შემთხვევები. გაფანტული სკლეროზის დროს კურარეს მიმართ 

ხოგჯერ მომატებული მგრძნობელობა და ნერვკუნთოვანი 

გადაცემის და'სიანების ელექტროფისიოლოგიური მაჩვენებ- 

ლები ვლინდება (წმLხი 8. C( გI., 1972; #CჩმL #.. CL მ1., 1976), 

რომლის მექანიზმი ჯერჯერობით არ არის შესწავლილი. 

თვალის მამოძრავებელი ნერვის და'სიანებისას ხშირად 

შეცდომით მიასთენია დიაგნოსტირდება. როგორც წესი, ამ 

დროს პირველ რიგში ვლინდება ფტოსი, შემდეგ ზიანდება 
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ექსტრაოკულური კუნთების ფუნქცია, მოგვიანებით ჩნდება 

ანისოკორია. და'სიანების ღონის მიხედვით ვლინდება შესაბა- 

მისი სიმპტომატიკა, რაც მეზობლად მდებარე თავის ტვინის 

ნერვების ან თავის ტვინის უბნების პათოლოგიურ პროცესში 

ჩართვით არის განპირობებული. ასე მაგალითად, თვალბუდის 

სედა ნაპრალისა და მიCX 0IხII06 მიდამოს კომპრესიისას ერთ- 

დროულად ზიანდება თავის ტვინის III, IV, VI ნერვების და V 

ნერვის პირველი ტოტის ნაწილი. ტოლოზა-ჰანტის სინდრომის 

დროს თვალის მამოძრავებელი და სამწვერა ნერვების და- 

სიანება თვალბუდის არეში ტკივილებითაა თანხვდენილი 

III, IV და VI წყვილი ნერვების დაზიანება სხვადასხვა 

გენესის მწვავე პოლირადიკულონევრიტის გამო დაავადების 

სწრაფი დასაწყისით და ნელი რეგრესით ხასიათდება. ამას- 

თანავე, კიდურების დისტალურ სეგმენტებში პოლინევრიტული 

დასიანების სხვა ნიშნებიც ვლინდება სენსოვებგეტატიური 

მოშლილობების ჩათვლით. 

ოკულური სიმპტომატიკის არსებობისას ნევროგენულ და 

მიასთენიურ დაზიანებებს შორის დიფერენციული დიაგნოზის 

გატარებაში მნიშვნელოვან დახმარებას ავადმყოფის თავის 

მდებარეობის განსასღვრა გვიწევს. ნევროპათიების დროს 

გაორება სტაბილურ ხასიათს ატარებს, ამიტომ, მისი ხარისხის 

შემცირების მი'სნით, ავადმყოფები მზერის ფიქსაციას ახდენენ 

– თავის ტვინის IV წყვილი ნერვის დაზიანებისას თავი ოდნავ 

იხრება ჯანმრთელ, ხოლო VI წყვილის პარესის დროს ავად- 

მყოფი თვალის მხარეს. მიასთენიის შემთხვევაში კუნთის დაზი- 

ანებისა და ფტოზის ხარისხის ცვალებადი ხასიათის გამო 

ავადმყოფი თავს უკან და დაზიანებული კუნთის მოპირდაპირე 

მხარეს წევს. 

დიფერენციული დიაგნოზის გატარების საკითხი შეიძლება 

ბლეფაროსპაზმის დროსაც წამოიჭრას. ავადმყოფის ძირითადი 

ჩივილი დამძიმებული ქუთუთოების დაშვებაა. დიფერენცია- 

ციაში გვეხმარება ის, რომ ამ შემთხვევაში ჭირს ქუთუთოების 
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პასიური აწევა, რასაც თავისუფლად ახერხებენ მიასთენიით 

დაავადებულები. ბლეფაროსპაზსმის დროს ასეყე არ არის გამო- 

ხატული მიასთენიისათვის ეგზომ დამახასიათებელი წარბების 

კომპენსატორული აწევა. 

მიასთენიისას ძალზე იშვიათია, მაგრამ მაინც არის აღწე- 

რილი თვალის შიგნითა კუნთებისა და მხედეელობის ფუნქციის 

დაქვეითება. რიგი ავტორები მიუთითებენ გუგის რეფლექსის 

სიდიდის შემცირებაზე იმ შემთხვევაში, როდესაც თვალს 

სინათლეს მრავალჯერ მიაშ'უქებენ, ან როცა თვალი კაშკაშა 

სინათლით ხანგრძლივ ნათდება (LI6I5ჩგო! V., LმVX 5., 1971). 

ასევე აღწერილია სინათლესე გუგის რეაქციის შენელება 
(Vგთმ5მMI C., 15ი1IMგVVმ M., 1976; L6ი01I% L. C( გI., 1979). 

თვალის მამოძრავებელი კუნთების რეციდიული ხასიათის 

დაზიანების იშვიათ ვარიანტს წარმოადგენს #X6ი#01ძ-5Cჩს-ბი- 

ხლი-ის სინდრომი, რომელიც თანდაყოლილი პათოლოგიაა 

და იოლი ფტოსით და თვალის მამოძრავებელი კუნთების 
პერიოდული პარეზით ხასიათდება. უარყოფითი რეაქცია პრო- 

სერინსა და ემგ გამოკვლევები მიასთენიის გამორიცხვის სა- 

შუალებას იძლევა. 

ქუთუთოების დაშვება და სახის კუნთების სის'ესტე 

შტეინერტ-ბატენის დაავადების ყველაზსე სახასიათო ნიშანია 

(#იხ6I L., IL0505 #., 1978). თვალის კაკლების მომრაობის სიფარ- 

თის შეზღუდვა დისტროფიული მიოტონიის დროს შედარებით 

იშვიათად გვხვდება. ამ შემთხვევაში პათოლოგიური დაღლი- 

ლობის ფონზე არ არის გამოხატული მიოტონური სპაზმი, 

რაც მიასთენიისაგან მის დიფერენცირებას ართულებს. მაგრამ, 

მიასთენიისაგან განსხვავებით, ატროფიული მიოტონიის დროს 

თვალის მამოძრავებელი სიმპტომატიკა სიმეტრიულია, არ 

ვლინდება გაორება, სიმპტომთა დინამიკურობა. საკითხის საბო- 

ლოოდ გადაწყვეტაში ემგ სურათი გვეხმარება. 

როგორც ცნობილია, მიასთენიის დროს ძალზე ხშირია 

ბულბური კუნთების ფუნქციის დაზიანება. ამავე დროს სწორედ 

ეს სიმპტომი წარმოადგენს დიაგნოსტიკურ შეცდომათა ყვე- 
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ლასე უფრო ხშირ მიზეზს და სწორედ ამიტომ მოითხოვს 
დეტალურ ანალიზს. ბულბური სიმპტომატიკა, სინაფსური 

დარღეევების გარდა, შეიძლება გამოწვეული იყოს ცალკეულ 
სტრუქტურათა ერთობლივი დაზიანების იმ სხვადასხვა კომ- 

ბინაციით, რომლებიც ყლაპვას, მეტყველების ფუნქციებსა 

და ხმის მოდულაციას განაპირობებს. 

თავის ტვინის IX და X წყეილი ნერეების ერთდროული 

ცალმხრივი დაზიანებისას ვლინდება რბილი სასის ერთი ნახევ- 
რის კუნთების პარეზი; ნაქი გადახრილია დაზიანებული კუნ- 

თების მოპირდაპირე მხარეს. მოტორულთან ერთად აღინიშნება 

სეჩსორული მო შლილობანი. თავის ტეინის IX, X და XI წყვილი 

ნერვების ერთდროული ორმხრივი დახიანება მძიმე ბულბურ 

სიმდრომს იწვევს. ამავე დროს ვლინდება ენის, ხახის, ხორხის 
კუნთების პარეზი ან პლეგია მათი ატროფიით. ჩნდება ფასცი- 
კლაციები, ქრება ან ქვეითდება ხახის რეფლექსი. ორმხრივი 

ბირთვხედა დაზიანებისას არსებული სიმპტომატიკა მიას- 

თენიის დროს განვითარებული ბულბური სინდრომის მსგავსია, 

მაგრამ ამ დროს თავს იჩენს ბირთვზედა დაზიანებისთვის 
დამახასიათებელი სხვა სიმპტომებიც: გაცხოველებული მანდი- 

ბულური რეფლექსი, ხორთუმის, წოვის, მარინესკუ-რადოვიჩის 

და ბრახას რეფლექსები, ორმხრივი პირამიდული სიმპტომატიკა, 

ზოგჯერ ვლინდება უნებლიე სიცილი და ტირილი. ყოველივე 
ამის გათვალისწინებასთან ერთად არ უნდა დაგვავიწედეს, 

რომ მიასთენია ხანდასმულ ასაკშიც შეიძლება გამოვლინდეს. 
მიასთენიის დამახასიათებელი სიმპტომები ხიდსა და 

მოგრძო ტვინში სისხლძარღეოვანი პროცესების დროს არსებუ- 
ლი ბულბური სიმპტომებისაგან ორმხრივი და ვარიაბილური 
ხასიათით განსხვავდება. ამავე დროს თაეის ტვინის ღეროს 
სისხლძარღვოვანი პათოლოგია თანხვდენილია პირამიდული 
და ნათხემის სიმპტომატიკით. 

თავის ტეინის ღეროში სიმსივნური პროცესების საწყის 
ეტაპზე, როდესაც ჯერ კიდეე არ არის გამოვლენილი ზოგად- 
ტვინოვანი სიმპტომები, კეროვანი სიმპტომატიკის, კერძოდ, 
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თვალის მამოძრავებელი ან ბულბური ჯგუფის ნერვების 

დაზიანების გამო შეიძლება მიასთენიასთან დიფერენციული 

დიაგნოზის გატარების საკითხი წარმოიჯრას. დიაგნოზის ვერი- 

ფიცირება ელექტროფისიოლობიური გამოკელევებითა და 

ნეიროგამოსახვის მეთოდებით წარმოებს. 

ზოგჯერ მიასთენიასა და გვერდით ამიოტროფიულ სკლე- 

როსს შორის განსაკუთრებით ძნელია დიფერენციული დიაგ- 

ნოზის გატარება; არც მიასთენიისა და არც გვერდითი ამიო- 

ტროფიული სკლეროზისათვის არ არის დამახასიათებელი 

მგრძნობელობის მოშლა. ამოცანას განსაკუთრებით ართულებს 

მხოლოდ ბულბური სიმპტომატიკის არსებობა ან მისი პრევალი- 

რება. მიასთენია გამოირიცხება, როდესაც კუნთების სისუსტე 

მუდმივ ხასიათს ატარებს და არ არის დაკავშირებული კუნთ- 

ების ფისიკურ გადაძაბვასთან, როცა გამოხატულია ატრო- 

ფიები, ფასციკულაციები და პირამიდული სიმპტომატიკა. მია- 

სთენიისათვის არ არის დამახასიათებელი მიმიკური, საღეჭი, 

საფეთქლისა და ენის კუნთების ატროფია. გვერდითი ამიოტრო- 

ფიული სკლეროზის დროს არ ზიანდება თვალის გარეთა 

კუნთები. გარდა ამისა, დიაგნოსტიკაში დიდ დახმარებას გვი- 

წევს ელექტროფიხზიოლოგიური გამოკვლევები და ფარმაკო- 
ლოგიური ტესტები. გვერდითი ამიოტროფიული სკლეროზის 
დროს ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატები ფასციკულაციებს 

კუნთებში ძალის მომატების გარეშე აძლიერებს. 
მიასთენიის შემთხვევაში, ენის კუნთების გამოხატული სი- 

სუსტის დროს, ენის უმნიშვნელოდ დაძაბეაც კი მის შედა- 

პირზე ფიბრილაციისმაგვარ თრთოლვებს იწვევს, რაც ცალ- 

კეული კუნთოვანი ბოჭკოების ნებით პროვოცირებულ მოძ- 
რაობებს წარმოადგენს. ზემოთ აღნიშნული პროზერინის ინექ- 

ციის შემდეგ ქრება. მაშინ, როდესაც ზურგის ტვინის წინა 

რქების და'სიანებით გამოწვეული ფიბრილაციები ანტიქოლი- 

ნესთერასული პრეპარატების შეყვანის შემდეგ ძლიერდება. 
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ქერქქვეშა სტრუქტურების დაზიანებისას ხშირად აღინიშ- 

ნება მეტყველების მოდულაციისა და ტემბრის შეცვლა. თუ 
აღნიშნულს თან ახლავს ფსევდობულბური სიმპტომატიკი- 

სათვის დამახასიათებელი არტიკულაციისა და ყლაპვის იოლი 

მოშლა, არ არის გამორიცხული, შეცდომით მიასთენიის დიაგ- 

ნოზი დაისვას. მიასთენიის დროს გამოვლენილი ყლაპვის, ფო- 

ნაციისა და ღეჭვის გაძნელება არ წარმოადგენს ნამღეილ 

ბულბურ სინდრომს. მიასთენიური ბულბური მოშლილობების 
შემთხვევაში სოგჯერ ხახის რეფლექსი, ყლაპვის და ფო- 

ნაციის ხანგრძლივი მოშლის დროსაც შენარჩუნებულია. 
მიასთენიისას ბულბური სიმპტომატიკის მეორე თავისებუ- 

რება არის მიმიკური კუნთების სისუსტის თითქმის უეჭველი 
თანხედენა (განსაკუთრებით – თვალის ირგელივი კუნთის) 

იოლი ფტოზით. გვერდითი ამიოტროფიული სკლეროზის დროს, 

როცა გამოხატულია სახის ნერვის ბირთვების ორმხრივი 
და'სიანება, ასევე შეიძლება გამოვლინდეს თვალის ირგვლივი 

კუნთების სისუსტე, თუმცა სიცოცხლის 'ყკანასკნელ დღეებამდე 

ფტოზი არ აღინიშნება და თვალის კაკლების მოძრაობის სი- 

ფართის შესღუდევა პრაქტიკულად არასოდეს არის გამოხა- 

ტ'ელი. 
ტანის და ჩონჩხის კუნთების სისუსტე ვლინდება მიასთე- 

ჩიით დაავადებულთა დაახლოებით 80%-ში. აღნიშნული სიმ- 

პტომატიკის არსებობისას დიფერენციული დიაგნოზი პირველ 

რიგში კუნთთა პროგრესულ დისტროფიის გვიან გამოვლენილ 

ფორმასთან უნდა გატარდეს. ამ პათოლოგიის დროს მგრძნო- 

ბელობის მოშლა არ ვლინდება, ხოლო ცვლილებები რეფლექ- 

სურ სფეროში იშვიათად და ისიც მსუბუქად არის გამოხატული. 

ამავე დროს მიასთენიით დაავადებულებს შეიძლება მიოპათიის 

ნიშნები აღენიშნებოდეთ. ლიტერატურაში ცნობილია თიმომაგე- 

ნური მიოპათია ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარატებზე უარ- 

ყოფითი რეაქციით და მიასთენიისათეის დამახასიათებელი 

კუნთების პათოლოგიური დაღლილობით (L90VMIIმიძ L. C(8გI., 1973). 

აღწერილია თიმომაგენური მიასთენია, დაავადების საწყის 
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ეტაპსე ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარატებზე დადებითი რე- 

აქციით, როცა დროთა განმავლობაში პოლიმიოზსიტი გამოვ- 

ლინდა, ფარმაკოლოგიური ტესტები კი უარყოფითი გახდა 

(MICIი 1., C1 მI., 1964; IL0VVIგიძ L., 5CI)IიLIგიძ L., 1965). 

ჰიპერთირეოიდული მიოპათიის მიასთენიისაგან დიფერენ- 

ცირება ზოგჯერ დიდ სიძნელეებთანაა დაკავშირებული. ამას- 

თანავე, ამ ორი დაავადების თანაარსებობა არცთუ ისე იშვია- 

თია. თუ ჰიპერთირეოზით დაავადებულ ავადმყოფს აღენიშნება 

ფტოზი, ოფთალმოპლეგია, კიდურების და ტანის კუნთების 

არაცვალებადი ხასიათის სისუსტე, უარყოფითია რეაქცია ადეკ- 

ვატური დოზით შეყვანილ ანტიქოლინესთერასულ პრეპარა- 

ტებსე, ხოლო სტიმულაციური ემგ-ით არ ვლინდება ნერე- 

კუნთოვანი გადაცემის მიასთენიური ტიპის და'სიანებისათვის 

დამახასიათებელი ბლოკი, მიასთენია ერთმნიშვნელოვნად შეიძ- 

ლება გამოირიცხოს. ამავე დროს ცნობილია, რომ ჰიპერთი- 

რეოზისა და მიასთენიის თანაარსებობის შემთხვევაში ერთი 

დაავადების კლინიკური ნიშნების გამოვლინება “შეიძლება წინ 

უსწრებდეს მეორეს. ამიტომ გარკვეული პერიოდის შემდეგ 

ავადმყოფის ხელმეორედ გამოკვლევისას მიასთენიისათვის 

დამახასიათებელი კლინიკური, ფარმაკოლოგიური ან ნეირო- 

ფისიოლოგიური რომელიმე ნიშანი თუ გამოვლინდა, უნდა 

ვიფიქროთ, ორივე ამ პათოლოგიის დამოუკიდებელ თანა- 

არსებობასე. ასეთ შემთხვევაში კი მათი თერაპია ერთმანე- 

თისაგან დამოუკიდებლად მიმდინარეობს. ფარისებრი ჯირკ- 

ვლის ფუნქციის მოწესრიგების შემდეგ ავადმყოფის გამოკვ- 

ლევა მიასთენიის მიმართულებით უნდა წარიმართოს. 

მიღებული შედეგების სწორ ინტერპრეტაციაზსეა დამოკი- 

დებული მკურნალობის ტაქტიკა და, შესაბამისად, პათოლო- 
გიური მდგომარეობის გამოსავალიც. თირეოტოქსიკოზის მკურ- 
ნალობა სოგჯერ მიასთენიური სიმპტომატიკის რეგრესს იწეევს, 
მაგრამ შესაძლებელია ამ მდგომარეობათა შორის არსებობდეს 
უკუკორელაციური დამოკიდებულებაც, როცა თირეოტოქსიკო- 
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სის მკურნალობა აუარესებს მიასთენიის მიმდინარეობას (L5X. 

8. M., 1974). 

სადისკუსიოდ რჩება საკითხი მწვავე თირეოტოქსიკური მიო- 

პათიის შესახებ, რომლის ფონზეც მწვავედ ვლინდება ბულ- 

ბური დაზიანებები. ავტორების ნაწილი იზიარებს ა'სრს თირეო- 

ტოქსიკური მიოპათიის შესახებ (Lმს-6ი(LL., 1944; V82გIძ-05L0CთC 5., 

1945), სხვები კი არ გამორიცხავენ თირეოტოქსიკოზისა და ნამდ- 

ვილი მიასთენიის თანაარსებობას. 

მორფოლოგიური გამოკვლევებით, თირეოტოქსიკოზის 

დროს ცვლილებები ნერვების ტერმინალებსა და აქსონების 

დისტალურ ნაწილებში ვლინდება, მაგრამ არა საბოლოო ფირ- 

ფიტებში (IIმIVმI”ძ M., 6(L მI. 1963). ამასთანავე, თირეოტოქსიკოზით 

დაავადებულ ვირთხებზე დაყენებულ ექსპერიმენტში ნაჩვენები 

იყო სფმპ-ის ამპლიტუდის შემცირება (II0იწოთგი M., 06იX5 L., 

1972), ხოლო თირეოტოქსიკოზით დაავადებულ სოგიერთ პაცი- 

ენტში ემგ გამოკვლევებით დაბალი სიხშირით სტიმულაციისას 

M-პასუხის ამპლიტუდის გაზრდა გამოვლინდა, რაც ნერვკუნ- 

თოვანი გადაცემის დაზიანებაზე მიუთითებს (VსVმინიძიმი LL. CL 

მI., 1979). თირეოტოქსიკოზით დაავადებულებში ნერვკუნთოვანი 

გადაცემის შესაძლო დაზიანება და კუნთების კლინიკურად 

გამოვლენილ სისუსტესთან მისი კავშირი საბოლოოდ ჯერ 

კიდევ არ არის შესწავლილი. 

თირეოტოქსიკოზის დროს ხანდაზმულ ასაკში შეიძლება 

ჩამოყალიბდეს თავისებური კუნთოვანი სინდრომი ფტოზით, 

იოლი ოფთალმოპარეზით, ჰიპომიმიით, სოგჯერ – დისფაგიით. 

ამასთანავე, თირეოტოქსიკოზისათვის დამახასიათებელი ვეგე- 

ტატიური გამოქლინებები ან მინიმალურად არის გამოხატული, 

ან საერთოდ არ იჩენს თავს. ასეთ შემთხვევაში თირეოტოქ- 

სიკოზსის დიაგნოზი ჰორმონალური გამოკვლევების შედეგებით 

· ვერიფიცირდება. ამასთანავე, ანტიქოლინესთერასულ პრეპარა- 

ტებზე უარყოფითი რეაქცია და ემგ გამოკვლევების მონაცემები 

სწორი დიაგნოზის დასმის საშუალებას იძლევა. 
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პოლიმიო სიტის, დერმატომიო სიტის, სტეროიდული და 

სარკოიდოზული მიოპათიებისთვის არ არის დამახასიათებელი 

კუნთთა სისუსტის ცვალებადი ხასიათი, რაც მეტად ნიშანდობ- 

ლივია მიასთენიით დაავადებული ავადმყოფებისათვის. სარკოი- 

დოზის დროს ოფთალმოპლეგია თავის ტვინის ნერვების დაზი- 

ანების შედეგია და არა მიოპათიის გამოელინება. 

შეძენილის გარდა, ცნობილია შთამომავლობითი მიოპათი- 

ები, რომელთა დროსაც თვალის მამოძრავებელი, ფარინგეა- 

ლური და ჩონჩხის კუნთების დაზიანება აღინიშნება. სიმპტომთა 
ცვალებადი ხასიათის არარსებობა, ფარმაკოლოგიური და 
ელექტროფიზიოლოგიური გამოკელევები მიოპათიური სინდრო- 

მების მიასთენიისაგან დიფერენცირების საშუალებას იძლევა. 

პაროქსიზმული მიოპლეგიების ჰიპო- ან ჰიპერკალემიური 
ფორმების დროს კუნთოვანი სისუსტის ცვლილებების ხარისხი 
მიასთენიისაგან განსხვავებულია. ამავე დროს დაავადების საწ- 

ყის ეტაპსე, შეტევებს შორის პერიოდში, კუნთოვანი სისუსტე 

პრაქტიკულად არ ელინდება. ბელბუერი და სასუნთქი კუნთები 

პათოლოგიურ პროცესში ძალიან იშვიათად ერთვება, ხოლო 
თვალის მამოძრავებელი კუნთების სისუსტე საერთოდ არ აღი- 
ნიშნება. მნიშვნელოვანი სადიაგნოსტიკო ღირებულება პლაზ- 
მაში შესაბამისი ფერმენტებისა და ელექტროლიტების განსაზ- 
ღვრას და ენდოკრინული სტატუსის გამოკვლევას ენიჭება. 
მიასთენიის დიაგნოზი ელექტროფიზსიოლოგიური გამოკელეეე- 

ბითა და ფარმაკოლოგიური ტესტებით უნდა დადასტურდეს. 

ამასთანავე, ლიტერატურიდან ცნობილია პაროქსიზმული 
მიოპლეგიის არასტანდარტული შემთხვევები, როდესაც იმდე- 

ნად მოშლილია სასუნთქი და ბულბური კუნთების ფუნქცია, 

რომ ფილტვების ხელოვნური ვენტილაცია არის საჭირო. შე- 

ტევა ზოგჯერ ორ კვირაზე მეტ ხანს გრძელდება, ხოლო სი- 

სუსტე კიდურების პროქსიმალურ კუნთებში უფრო დიდხანსაც 

კი რჩება. ასეთ დროს იქმნება მიასთენიასთან მისი დიფე- 

რენციული დიაგნოსტიკის საჭიროება, რაშიც შემდეგი მონა- 
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ცემები გვეხმარება: არ აღინიშნება სისუსტის გაღრმაეება კუნ- 

თის ფიზიკური დაძაბვის შემდეგ (პირიქით, სოგჯერ კუნ- 

თების დაძაბვით ავადმყოფები იოლი შეტევის კუპირებასაც 

კი ახდენენ); სტიმულაციური ემგ-ით არ ვლინდება ნერვკუნ- 

თოვანი გადაცემების მიასთენიური ტიპი. 

გიენ-ბარეს სინდრომის დროს ტანის და ჩონჩხის კუნთების 

სისუსტე შეიძლება თვალის გარეთა კუნთების დაზიანებას შე- 

ერწყას; ამასთაჩავე, გუგის რეაქციები, როგორც წესი, მენახულია. 

ასეთ ავადმყოფებში, ტიპურ შემთხვევებში შეინიშნება მგრძნო- 

ბელობის მოშლა, ჰი პორეფლექსია, შესაბამისი ცვლილებები 

თავზურგტვინის სითხეში. ანტიქოლინესთერასული პრეპარა- 

ტების შეყვანას თან არ სდევს კუნთებში ძალის მომატება. ელექ- 

ტროფი სიოლოგიური გამოკვლევები პერიფერიულ ნერვებში 

იმპულსების გავრცელების სიჩქარის დაქვეითებას აელენს. 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების მიასთენიური ტიპი 

არ აღინიშნება. 

პორფირიის დროს კუნთების სისუსტე მამოძრავებელი 

ნერვის დაზიანების შედეგია. ამგვარ ავადმყოფებს ანამნეზს“ში 

აღენიშებათ ტკივილები მუცლის არეში, პარესთეზიები, ფსი- 

ქიკის შეცვლა; მიუხედავად იმისა, რომ პათოლოგიურ პრო- 

ცესში ხშირად ირთვება თავის ტვინის ნერვები, პრაქტიკულად 

არასოდეს ვლინდება III, IV, VI წყვილი ნერეების დაზიანება. 

რეფლექსები ძალზე თარგუნული, სოგჯერ კი, საერთოდ, მოს- 

პობილია. გასრდილია პიგმენტების (პორფობილინოგენის და 

დელტაამინოლევულინის მჟავის) ექსკრეცია შარდით. ოჯა- 

ხებში ხშირია მსგავსი დაავადების შემთხვევები. 

მიასთენიის დიფერენციული დიაგნოზის გატარებისას არ 

შეიძლება არ შევეხოთ იმ ტოქსინებს, რომლებიც ნერვკუნ- 

თოვან შეერთებებსა და პერიფერიულ ნერვებზე სემოქმედებით 

მიასთენიის იმიტირებას იწვევს. დიფტერიის ტოქსინმა მამოძ- 

რავებელი ნერვების დაჩზიანებით, შეიძლება ოფთალმოპლიეგია, 

რბილი სასის, ხორხის კუნთების პარეზი და კიდურების კუნ- 
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თების სისუსტე გამოიწვიოს. დიფტერიისათვის დამახასიათე- 

ბელი ჰიპორეფლექსია ზოგჯერ დაავადების მოგვიანებით: 

სტადიასე ვლინდება, ხოლო ანამნესი და დიფტერიული ინ- 

ფექციის ნიშნები შეიძლება არატიპური იყოს. ბუნებრივია, 

ასეთ შემთხვევებში საჭირო გახდეს მიასთენიისაგან მისი დიფე- 

რენცირება. მიასთენიისაგან განსხვავებით, დიფტერიისათვის 

დამახასიათებელია თვალის შიგნითა კუნთების, განსაკუთ- 

რებით კი აკომოდაციის, ფუნქციის მოშლა. ელექტროფიზიო- 

ლოგიური გამოკვლევისას არ აღინიშნება ნერეკუნთოვანი 

სინაფსის მიასთენიური ტიპის დაზიანება, ნეგატიურია მიას- 

თენიისათვის დამახასიათებელი ფარმაკოლოგიური ტესტებიც. 

სოგი ინსექტიციდი და ქიმიური ნივთიერება ნერვკუნთოვან 

შეერთებასე სემოქმედებით მგრძნობელობის მოუშლელად 

კუნთების სისუსტეს იწვევს. ასეთ ნივთიერებებს მიეკუთვნება 

დიიზოპროპილფტორფოსფატი, პარათიონი ლა მალათიონი. 

ინტოსიკაცია კლინიკურად კუჭ-ნაწლავის და ცენტრალური 

ნერვული სისტემის დაზიანების ნიშნებით, აგრეთვე ვეგეტა- 

ტიური მიშლილობებით იჩენს თავს. 

ნერვკუნთოვანი გადაცემების ბლოკადას ზოგიერთი 

ანტიბიოტიკიც იწვევს. მათ რიცხვს მიეკუთვნება ამინოგლი- 

კოზიდები და ტეტრაციკლინის რიგის პრეპარატები, რომლებიც 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის პრესინაფსურ დაზიანებას განაპი- 

რობებენ. 

ზოგჯერ მეტად გართულებულია დიფერენციული დიაგ- 
ნოზის გატარება მიასთენიასა და ბოტულისმს შორის, რისი 

მიზეზიც CI0§'Mძ!სთ ხისIისთ-ის მიერ გამომუშავებული ტოქ- 

სინით გამოწვეული პრესინაფსური დაზიანებაა (Cხ6იიყიი M., 

საგი ნ., 1968); ეს კი ნერვული დაბოლოებებიდან აცეტილქო- 

ლინის გამოყოფის ბლოკირებითაა განპირობებული. ამ დროს 

აღინიშნება როგორც გარეთა, ისე შიგნითა ოფთალმოპლიეგია, 

ხახის, ხორხის, ტანის და კიდურების კუნთების სისუსტე. მგრძნო- 

ბელობა შენახულია. თუ სემოთ ჩამოთვლილი სიმპტომები 
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ერთდროულად რამდენიმე ავადმყოფს უვითარდება, რაც კლ. 

სიკურ ეპიდემიოლოგიურ სურათს აყალიბებს, მიასთენიის 

შეცდომით დიაგნოსტირება ნაკლებადაა მოსალოდნელი. უფრო 

რთულია მდგომარეობა მაშინ, როცა ჭრილობის ან კვებითი 

ბოტულიზმის სპორადიულ შემთხვევას ვაწყდებით. ბოტულიზმს 

კუნთების სისუსტის ლაბილურობა არ ახასიათებს, ანტიქო- 

ლინესთერასულ პრეპარატებზე სუსტად გამოხატული და- 

დებითი რეაქცია საეჭვოა (ზოგჯერ თვალის მამოძრავებელ 

კუნთებში დადებითი რეაქციის შთაბეჭდილება იქმნება), ხოლო 

დაბალ და მაღალ სიხშირეებზე განმეორებითი სტიმულა- 
ციისას მიასთენიისგან განსხეავებული, პრესინაფსური დაზი- 
ანებისათვის დამახასიათებელი რეაქცია ვლინდება. 

იშვიათ პათოლოგიას წარმოადგენს ტკიპისმიერი დამბლა, 
რომელიც ტკიპის შხამის სინაფსოტროპული მოქმედებით არის 
განპირობებული. ტოქსინი იწვევს მწვავე დუნე დამბლას, რომე- 

ლიც სწრაფი პროგრესული მიმდინარეობით ხასიათდება. ზხიან- 
დება ბულბური კუნთები, ხოლო თვალის გარეთა კუნთები ინ- 

ტაქტურია. კლინიკურ სურათში დომინირებს ჰიპო- ან არეფლექსია 

მოტორული დეფიციტით კიდურებში (5§ფიხსი /., IIსVC 1.., 1945; 

Cხგოიფიი M., 5იVძ06+ LL, 1968). 

აქვე არ შეიძლება არ მოვიხსენიოთ ლამბერტ-იტონის 

მიასთენიური სინდრომი, რომლის დროს გამოვლენილი ტანის 

და კიდურების კუნთების სისუსტე მიზანმიმართული განმე- 
ორებითი მოძრაობების შემდეგ მცირდება, რითაც იგი რადი- 

კალურად განსხვავდება მიასთენიისაგან. შეიძლება შეინიშ- 

ნებოდეს იოლი ფტოზი, მაგრამ არ არის დამახასიათებელი 
გარეთა ოკულური კუნთების დაზიანება. ლამბერტ-იტონის სინ- 
დრომის დროს, მიასთენიისაგან განსხვავებით, გვხვდება ჰიპო- 
ან არეფლექსია, ვეგეტატიური ნერვული სისტემის დაზიანება, 

ხშირია კიდურების ტკივილი. ედროფონიუმზე რეაქცია სუსტია, 

და მისი დადებითობა ეჭვს ბადებს, ხოლო სტიმულაციური 

ემგ-ით მაღალ სიხშირეებსე M-პასუხის ამპლიტუდის 
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მომატება (ფასილიტაცია) ვლინდება. თუმცა ამ პათოლოგიის 

დროსაც დეფექტი ნერვკუნთოვან სინაფს მია ლოკალი სებული 

და კურარეს მიმართ ავადმყოფები მგრძნობიარენი არიან, 

სინდრომი ფისიოლოგიურად უფრო ბიტული'სმს მოგვაგონებს, 

ვიდრე – მიასთენიას როგორც ბოტული'სმის, ასევე ლეამ- 

ბერტ-იტონის სინდრომის დროს დასტურდება აცეტილქოლინის 

გამოყოფის შემცირება. კალციუმი და გუანიდინი, 'ხრდიან რა 

აცეტილოქოლინის გამოყოფას, ორივე ამ პათოლოგიის დროს 

აუმჯობესებენ ელექტროფი ხიოლოგიურ, სოგჯერ კი კლინიკურ 
მაჩვენებლებსაც. 

მიასთენიის დროს დიფერენციული დიაგნო'სის გატარებისას 

არ შეიძლება არ გავითვალისწინოთ მიასთენიასა და ლეღამ- 

ბერტ-იტონის სინდრომს შორის გარდამავალი მდგომარყობა, 

რომელიც განხილული იყო გარდამავალი მიასთენიური 

სინდრომის აღწერისას. ასეთი ავადმყოფები იყოფა ორ ჯგუფად: 

პირველ ჯგუფში გაერთიანებულია ავადმყოფები ორივე 

დაავადების ნიშნებით, რაც კუნთების ხანგრძლივი შეკუმშვის 

შემდეგ ძალის მომატებით ან დაქვეითებით (02820! L., 5210 5., 

1974; 5CIIMVმII7> M., 51(2IხCI8 C., 1975), ლამბერტ-იტონის სიჩდრთო- 

მისათვის უჩვეული ბულბური და თვალის მამოძრავებელი 
კუნთების გამოხატული დასიანებით (01) §., 1974), ამ სინდრო- 

მისათვის დამახასიათებელი ღრმა მყესთა რეფლექსების დაქ- 

ვეითებით ან გაქრობით (8-0MM) I... 1005 IL... 1974), ანტიქოლი- 

ჩესთერასულ პრეპარატებსა და გუანიდინსე დადებითი რეაქ- 

ციით (01) 5., 1974) კლინდება. 

სოგჯერ კლინიკურ-ელექტროფი სიოლოგიური მონაცემები 

მიასთენიის იდენტურია, სხვა დროს დომინირებს ლამბერტ- 

იტონის სინდრომის ნიშნები, პერიოდულად კი ორივე დაავა- 

დების სიმპტომები იჩენს თავს (8I0Vი 1., 100 IL., 1974; M0. M; 

IგLგIი0I LI., 1976). 

მეორე ჯგუფის ავადმყოფებში შეინი'მჩება მიასთენიის ან 

ლამბერტ-იტონის სინდრომისათვის დამასასიათებელი კლი- 

ნიკური სიმპტომატიკა, მაგრამ ამ დროს ელექტროფი'სიოლო- 
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გიური გამოკვლევებით სხვადასხვა კუნთებში საწინააღმდეგო 

დაავადების ნიშნები ვლინდება. აქვე გასათეალისწინებელია, 

რომ მიასთენიის დროს (ლამბერტ-იტონის სინდრომის გარეშე) 

დაუსიანებელ კუნთში მაღალი სიხშირით სტიმულაციისას 
სოგჯერ M-პასუხის ამპლიტუდის მატება აღინიშნება, მაგრამ 

მ:ტესას ეს ხარისხი მნიშვნელოვნად ჩამორჩება ლამბერტ- 

იტონის კლასიკური სინდრომის დროს არსებულ მაჩვენებელს 

(Mგ%V%6/ I%., VVIIIIმი15 I., 1974; 510501) 1, 1974). 

მიასთენიური ტიპის პათოლოგიური დაღლილობა პოლი- 

ნევროპათიების დროს თუმცა იშვიათია, მაგრამ მასზე მაინც 
არის გამახვილებული ყურადღება ლიტერატურაში. დაავადების 

დინამიკური მიასთენიური კომპონენტი ძირითადად მწვავე 

ფასაში ვლინდება და "სოგჯერ ისე მკვეთრადაა გამოხატული, 

რომ მიასთენიის იმიტირებას იწვევს. აღნიშნული სინდრომის 
დროს სისუსტე ძირითადად კიდურების დისტალურ კუნთებში 

იჩენს თავს, რაც მას კუნთთა დაზიანების განაწილების მიას- 

თენიური ტიპისაგან განასხვავებს. მიასთენიისაგან გან- 

სხვავებით, ამ პათოლოგიის დროს აღინიშნება ჰიპო- ან არეფ- 

ლექსია და ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარატებზე არასრუ- 
ლი კომპენსაცია. ელექტროფისიოლოგიური მახასიათებლები 

და მორფოლოგიური გამოკელევის მონაცემები საშუალებას 
გეაძლევს, ტერიმინალური პოლინევროპათიის დროს არსებული 

მიასთენიური სინდრომი მიასთენიისაგან განვასხვავოთ. 
საყურადღებოა გლუკოკორტიკოიდული თერაპიის გამოყენების 
შემთხვევაში მეპ-ის ცვლილებების დინამიკა – მიასთენიის 

დროს კუნთის ფუნქციისა და ნერვკუნთოვანი გადაცემის 
აღდგენას თან მეპ-ების ხანგრძლივობის ნორმალიზაცია ახ- 

ლავს, მაშინ როცა ტერმინალური პოლინევროპათიების შემ- 

თხეევაში მეპ-ების ხანგრძლივობის მომატება აღინიშნება, რაც, 
საერთოდ, პოლინევროპათიისთვისაა დამახასიათებელი. 

კუნთების ჰი პოტონიითა და სინაფსური აპარატის განუვითა- 

რებლობით გამოვლინებული მიასთენიური სინდრომის დროს 
კუნთთა ჰი პოტონია და დისრაფიული ნიშნები (სახის, სხეულის 
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და სარძევე ჯირკველების ასიმეტრია, 5ჩნIიგ2 ხIწძგ და ჩონჩხის 

სხვა ანომალიები). მრავალი წლით უსწრებს წინ კუნთთა პა- 

თოლოგიურ დაღლილობას, რომელიც უფრო მეტად ტანის 

კუნთებში აღინიშნება. გამოხატულია ჰიპორეფლემქსია. ამ სინ- 

დრომის დროსაც ვლინდება 3 და 50 იმპ/წმ სიხშირით სტი- 

მულაციისას M-პასუხის დეკრემენტი. ანტიქოლინესთერასული 

პრეპარატების შეყვანის შემდგომ M-პასუხის ამპლიტუდის 

დეკრემენტი მკვეორად მცირდება. 
აღნიშნული პათოლოგიის გამიჯვნა მიასთენიისაგან ელექ- 

ტრონულ-მიკროსკოპული გამოკელევების საშუალებით ხორცი- 

ელდება, რის შესახებაც სემოთ უკვე გვქონდა საუბარი. 

მიასთენიის დიფერენციული დიაგნოზის დროს უნდა შევე- 

ხოთ კონგენიტალურ მიასთენიურ სინდრომებსაც, როდესაც 

აცეტილქოლინის რესინთეზისა და მობილისაციის მოშლა 

ხდება (მიასთენიური სინდრომები აცეტილქოლინესთერაზის 

დეფიციტით, იონური არხების ნელი დახურვით და აცეტილ- 

ქოლინის რეცეპტორების დეფიციტით). 

კონგენიტალური მიასთენიური სინდრომების დროს ვლინ- 

დება ოჯახური ანამჩეზი გარკვეული მემკვიდრეობითი ტიპით. 

კლინიკური სურათის მსგავსებასთან ერთად, კუნთთა პათო- 

ლოგიური დაღლილობა, მიასთენიისაგან განსხვავებით, ნაკ- 

ლებად დინამიკურ ხასიათს ატარებს და ამასთანავე, თითო- 

ეულ კონკრეტულ სინდრომს მიასთენიისაგან განსხვავებული 

თავისებური პათოფისიოლოგიური მექანიზმი უდევს საფუძ- 

ელად. 
მიასთენიის დიაგნოსტიკის გართულებას სოგჯერ ადრე 

გადატანილი პოლიომიელიტის ნარჩენი მოვლენებიც იწვევს, 

რადგანაც ასეთ შემთხვევებში დაზიანებულ კუნთებში სისუსტე 

ლოკალიზებულია პოლიომიელიტური პროცესით და ,,605100|!)0 

სინდრომის“ იმიტირებას იწვევს. 

სადიაგნოსტიკოდ განსაკუთრებით რთულია ის შემთხვე- 

ვები, როდესაც კლინიკურად ტიპური მიასთენიური' სურათია 

წარმოდგენილი, მაგრამ დაზიანებული კუნთების დაბალი სიხ- 
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შირეებით სტიმულაციისას დეკრემენტი და შრატში ანტიაცე- 
ტილქოლინორეცეპტორების ანტისხეულები არ ელინდება. 

აღწერილია ოთხი ასეთი ავადმყოფი (MმხC! 4, 6 გI., 1998). ნემ- 

სისებური ემგ-ით უხეში დენერვაციის ნიშნები (ფიბრილაციის 
პოტენციალები, დადებითი მახვილი ტალღები) იჩენდა თავს. 
კორტიკოსტეროიდული თერაპიის დადებითი ეფექტის ფონზე 

ყველა ავადმყოფს პოზიტიური დეკრემენტ-ტესტი გამოუვლინდა. 

გარკვეულ სიძნელეებთანაა დაკავშირებული თვალის 

მამოძრავებელი და სხვა კუნთების უხეში დაზიანებით გამოვ- 

ლენილი ოჯახური მიასთენიის შემთხვევების დიაგნოსტიკა 

(516ხ I. ნ % გI., 1998) აღწერილია ორი ოჯახი, სადაც ყველა, 

ხუთივე ბავშეს თვალის მამოძრავებელი კუნთების დაზიანება 

და ჩონჩხის კუნთების პროგრესული ატროფია აღენიშნებოდა. 

ნერვის სტიმულაციისას მე-2. პასუხის ბლოკირება, ხოლო, 

მიკროელექტროდული გამოკვლევით, სფპ-ის შემცირება ხდე- 

ბოდა. პოსტსინაფსურ მემბრანაზე აცეტილქოლინორეცეპ- 

ტორების სიმჭიდროვე არ იყო შეცვლილი. სინაფსური მემბ- 

რანის უკმარისობის მიზეზად აცეტილქოლინორეცეპტორის 

ცილის – უტროფინის დეფიციტი იყო მიჩნეული. პათოლოგიის 

მიზეზი უცნობია. | 

და, ბოლოს, შეუძლებელია არ შევეხოთ სამკურნალო 

პრეპარატებით და ტოქსინებით გამოწვეულ მიასთენიას. ამ 

კატეგორიას არ მიეკუთვნება ზოგიერთი ანტიბიოტიკის ტოქსი- 

კური ზემოქმედებით გამოწვეული ნერეკუნთოვანი ბლოკადა, 

რადგან ამ დროს განსხვავებული პრესინაფსური მექანიზმები 

მოქმედებს. 

როგორც კაზუისტიკური შემთხვევა, ცნობილია ბზიკის 

კბენის შემდეგ განვითარებული მიასთენია ანტიქოლინესთე- 
რასულ პრეპარატებზე დადებითი რეაქციით და სტიმულაციურ 

ემბ-ზე M-პასუხის ამპლიტუდის დეკრემენტით (8ღ=)იIIL I., 1976). 

ყოველივე ეს შეიძლება ტოქსინის პირდაპირი ზემოქმედების 

შედეგი იჟოს, რომელმაც ნერეკუნთოვანი გადაცემის ბლო- 
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კირება გამოიწვია. ასევე დასაშვებია იმუნოლოგიური მექანის- 

მით მიასთენიის ინდუქციის შესაძლებლობა. გამორიცხული 

არც უბრალო დამთხვევა, ან ტოქსინის მოქმედებით ლატენტური 

ჩერვკუნთოვანი დეფექტის მანიფესტირების პროვოცირებაა. 

საინტერესოა, რომ მიასთენიური სიმპტომები რამდენიმე თვის 

განმავლობაში იყო გამოხატული. 

ლიტერატურაში ასევე აღწერილია შემთხვევები, როდესაც 
მიასთენიის პირველი ნიშნები გარკვეული მედიკამენტების მიღე- 

ბის შემდეგ გამოვლინდა. ამ პრეპარატებს მიეკუთვნება ფენი- 

ტოინი (8.IIIL I., I8C0ხ5 IL, 1974), ტრიმეტადიონი (#0(6-504 I1., 

1966; 800L6L LI. CL მI., 1970) ასევე სავარაუდოა, რომ სუბკლი- 

ჩიკური მიასთენიის პროვოცირებას გიდანტოინებიც იწვევს. 

აღწერილია მიასთენიის განვითარება რევმატოიდული 

ათრიტის Lს-პენიცილამინით მკურნალობის ფონზე. გამოთქ- 

მულია მოსასრება, რომ 0-პენიცილამინი რევმატოიდ“ელი არ- 

თრიტით დაავადებულ. ავადმყოფში სუბკლინიკურ მიასთენიას 

ავლენს (04Iხ015 1. 6L მI., 1980; C10Iი 01 M. C., 61 მI, 1995). 

პენიცილამინის შეწყვეტის შემდეგ რემისიები შექცევადი 
ხასიათის ტოქსიკურ რეაქციასე უნდა მიუთითებდეს, მაგრამ 

პრეპარატის შეწყვეტას ყოველთვის არ მოჰყვება სწრაფი რე- 

მისია. საფიქრებელია, რომ ისეთი ძლიერი აჩტიგენი, როგო- 

რიც პენიცილამინია, რამდენიმე იმუნოპათოგენურ რგოლისე 

მოქმედებს (M0IIხ6V 0., MVILI6 C., 1977; LI025MV L., 2IწL M., 1978: 

M6MVთმი ნ, 18ჩ8 L. #ტ., 1978; 8ც8Iიძისი L. CL მI., 1980). პენიცილ- 

ამინით ინდუცირებული მიასთენიის დროს კლინიკურად ბ“'ულ- 
ბური და კიდურების კუნთების სისუსტე ვლინდება. შენი- 

შნულია ანტისხეულები აცეტილქოლინის რეცეპტორების მი- 

მართ და მკერდუკანა ჯირკელის ჰიპერპლაზია ჩანასახოვანი 

ფოლიკულებით (M25(%5 C., 6LმI., 1977). ამგვარად, 'ხემოთ აღნი'შ- 

ჩულიდან გამომდინარე, შეიძლება დავუშვათ, რომ იმუნურ 

სისტემაზე პენიცილამინის სემოქმედების შედეგად ორგანისმში 

ხდება ანტისხეულების გენერირების ინდუცირება, რაც, თავის 
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მხრივ, მიასთენიის განვითარების მისეზსს წარმოადგენს. ამგვა- 

რად, პენიცილამინს იდიოპათიური მიასთენიისათვის დამახასი- 

ათებელი ეტიოლოგიური ფაქტორის იმიტირება “შეუძლია. 

ამ ბოლო წლებში გაჩნდა მონაცემები ფრანგული პრეპა- 

რატით თიოპრონინით რევმატოიდული პ(ილიართრიტის მკურნა- 

ლობისას მიასთენიური სიმპტომატიკის გამოვლენის შესახებ 

(80იიძლL M. 6( მI., 1995) რომლის დროსაც ავადმყოფთა სისხლის 

შრატში ანტიაცეტილქოლინორეცეპტორების ანტისხეულების 

მაღალი ტიტრი აღინიშნება. ამ სინდრომის დროს კლინიკურ 

სურათში ორალური და კრანიალური კუნთების სისუსტე ჯარბობს. 
იგი ხასიათდება მსუბუქი მიმდიჩარეობითა და კეთილსაიმედო 

გამოსავლით. იმუნოლოგიური გამოკელევებით IIL#+-ის გარკვეული 

ფენოტიპი გამოვლინდა, რაც აღნიშნული სახის გართულებების 

მიმართ გენეტიკური განწყობის არსებობაზე მიუთითებს. 

L. #IხICV-ის მიერ 1995 წელს გამოქვეყნებული იყო ნაშრომი 

ჰოჯკინის ლიმფომის გამო ანტინეოპლასტიკური მკურნალობის 

ფონზე მიასთენიის სიმპტომატიკის გამოვლენის შესახებ. 

აღწერილია მიასთენიის განვითარება ლითიუმის კარბონა- 

ტით მკურნალობისას 0M0I! 1. 6 მI., 1976) მოქმედების მექანიზმი. 

უცნობია, მაგრამ ვარაუდობენ, რომ ლითიუმის ელექტროფი- 

სიოლოგიური ეფექტი უფრო შემთხვევითი დამთხვევაა, ვიდრე 

– იმუნოლოგიური რეაქცია (66560%L #., 0.ოიჩიმი 0., 1980). 

არ არის გამორიცხული, რომ ახლო მომავალში განხი- 

ლულ მიასთენიის მაპროვოცირებელ მედიკამენტურ ფაქტორთა 

მსგავსად გაჩნდება ბოტულინური ტოქსინის წამლისმიერი 

ფორმების (ბოტოქსი და სხვა) ფართო თერაპიული გამოყენებით 

პროვოცირებული მიასთენიის შემთხეევები. 

ყოველივე ზემონათქვამიდან გამომდინარეობს, რომ მი- 

ასთენიის დიფერენციული დიაგნოსტიკის საკითხი განსაკუთ- 

რებით მწვავედ დგება მაშინ, როდესაც პათოლოგიური მდგო- 

მარეობის კლინიკური სურათი მიასთენიისათვის დამახასია- 

2I. ნ. კვირკველია 32!



თებელი ტიპური სინდრომებით არის წარმოდგენილი, მაგრამ 

პათოგენეზი არა ნერვკუნთოვანი შეერთების მიასთენიური ტი- 

პის დასიანებებით, არამედ ნერვული სისტემის ან ნერეკუნ- 

თოვანი სინაფსის სხეა სტრუქტურების ჩართვითაა განპირო- 

ბებული. ეს სინდრომები ლიტერატურაში „მიასთენიის მსგავს“ 

ან „მიასთენიისმაგვარ“ სინდრომებადაა ცნობილი. მიასთენიისა 

და მიასთენიისმაგვარი სინდრომების დიფერენცირების საკითხი 

მეტად აქტუალურია და მრავალი მკელევრის ინტერესის სა- 

განს წარმოადგენს (009161015 LI., 1984; II8MC6X L. ნმიყ#V L., 1984). 

იმ დაავადებათა კლინიკური სურათის ანალიზმა, რომელთა 

არსებობის დროსაც მიასთენია შეცდომით იყო დიაგნოსტი- 

რებული, აჩვენა, რომ მიასთენიის ჰიპერდიაგნოსტიკის ძირი- 

თადი მიზესი კლინიკურ სიმპტომთა შორის კუნთთა პათოლო- 

გიური დაღლილობის, მოძრაობათა მოშლილობის მიასთენიური 

ტიპით განაწილების, სიმპტომატიკის დინამიკურობისა და 

ანტიქოლინესთერასულ პრეპარატებზე მდგომარეობის გაუმჯო- 

ბესების მაჩვენებლების არსებობით არის განპირობებული. 

მიასთენიის არსებობისას დიაგნოსტირების შეცდომას კი 

შემდეგი სხვა მიზეზსები განაპირობებენ: ფუნქციურ და ორგა- 

ნულ დაზიანებათა არასწორი შეფასება; მიასთენიის თანაარ- 

სებობა სხვა დაავადებებთან, რომლებიც მიასთენიის კლინი- 

კური სურათის ვუალისირებას ახდენენ; ფარმაკოლოგიური 

ტესტების არასწორი ჩატარება და მათი ასევე არასწორი შეფა- 

სება; ელექტროფი სიოლოგიური დიაგნოსტიკის არასრულფა- 

სოვანი გამოყენება, ან მიღებულ “შედეგთა არასწორი ინ- 

ტერპრეტაცია. 

მიასთენიის დიფერენციულ დიაგნოსტიკაში ემგ გამოკვ- 

ლევებს განსაკუთრებული მნიშენელობა ენიჭება, ვინაიდან 

მათი გამოყენება ნერვკუნთოვანი გადაცემისა და პერიფერიუ- 

ლი ნეირომოტორული აპარატის სხვა რგოლების მდგომარე- 

ობის ობიექტური შეფასების საშუალებას იძლევა. 
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ფიზიკური დატვირთვის შემდეგ გამოვლენილი კუნთთა 

პათოლოგიური დაღლილობა მიასთენიის ტიპური სიმპტომია, 

რომელიც კუნთის დატვირთვის პროცესში, ან უშუალოდ მის 

შემდეგ ნერეკუნთოვანი გადაცემის ბლოკირებასთანაა დაკავში- 

რებული. საგანგებოდ გვინდა შევეხოთ დაღლილობის ცნებას, 

რომლის არსში გარკვევაც მეტად მნიშვნელოვანი ეტაპია 

მიასთენიის დიაგნოსტიკაში. დაღლილობის გამომწვევ მიზეზს 

მხოლოდ ნერეკუნთოვანი გადაცემის დაზიანება როდი წარ- 

მოადგენს. დაღლილობა ფიზიოლოგიური მოვლენაა და და- 
ძაბვისას კუნთის ძალის დაქვეითებას გულისხმობს. ჯანმ-რთელ 

კუნთებში დაღლილობა განსაკუთრებული პირობებისა და 

განსაკუთრებული დატვირთვისას აღინიშნება. კლინიკურად 

დაღლილობის გამოკვლევა ტესტირებული კუნთის მაქსიმა- 

ლური დაძაბეის პირობებში წარმოებს. პათოლოგიის დროს 
ძალის დაქვეითება უჩვეულოდ სწრაფად ვლინდება. დაღლი- 

ლობაზე ჩივილი მხოლოდ სხვადასხვა ნერვკუნთოვანი პათო- 

ლოგიის მქონე ავადმყოფთათვის როდია დამახასიათებელი. 

ხშირად ასეთი ჩივილით მოგვმართავენ ის ავადმყოფებიც, 

რომლებსაც არაფერი აქვთ საერთო ნერეკუნთოვან დეფექტთან. 

ამიტომ აუცილებელია გარკვევა, თუ რას გულისხმობს ავად- 

მყოფი დაღლილობად – ამ სიტყვის ჭეშმარიტ მნიშვნელობას, 

თუ მრავალფეროვან შეგრძნებათა მთელ სპექტრს, რომელიც 

ფიზიკური, გონებრივი თუ ემოციური გადაძაბვის პირობებში 

ქლინდება. სხვადასხვა ნევროზული მდგომარეობების დრის 

ავადმყოფები ხშირად უჩივიან ადეილად დაღლას, გამუდმებით 

აქვთ დასვენების სურვილი, ამტკიცებენ, რომ უმნიშვნელო 

ფიზიკური დატვირთვაც კი დიდი ხნით ართმევს შრომის უნარს. 

ასეთ შემთხვევებში მხოლოდ კლინიკური გასინჯვით შეუძ- 

ლებელია პერიფერიული ნეირომოტორული აპარატის დაზია- 

ნების გამორიცხვა. IL 00%9%-ის15.-ის (1984) მონაცემებით, 180 

მიასთენიით დაავადებულთაგან დინამიკაში შემდგომი კლინი- 

კურ-ელექტროფიზიოლოგიური გამოკვლევის შედეგად 4-ს 
ასთენიური სინდრომის დიაგნოსი დაუდასტურდა. 

323



მოგვყაეს ნევროზული გენეზის მიასთენიისმაგვარი სინდრო- 

მის მაგალითი. ავადმყოფი ო. ხ. 53 წლის. მიმართა ნევრო- 

ლოგიის კვლევითი ინსტიტუტის საკონსულტაციო პოლიკ- 

ლინიკას მიასთენიის დიაგნოზით. ავადმყოფი უჩიოდა საერთო 

სისუსტეს, ადვილად დაღლას, შრომის უნარის დაქვეითებას, 

საღამოს საათებში სიმძიმის შეგრძნებას ორივე სედა ქუთუ- 

თოში, რის გამოც უჭირდა თვალების გახელა, აღნიშნავდა 

სისუსტეს კიდურებში. საერთოდ, თავს საღამოს საათებში 

გაცილებით უარესად გრძნობდა – მატულობდა ყველა სემოთ 

ჩამოთვლილ სიმპტომთა ინტენსივობა. 

ორი წელია, რაც თავს ავად გრძნობს. ძლიერი ემოციური 

გადაძაბვის შემდეგ შენიშნა საერთო სისუსტე, დაეშვა ორივე 

სედა ქუთუთო, ჯერ – მარჯვენა, შემდეგ – მარცხენა; არამკა- 

ფიო გამოსახულების გამო გაუჭირდა ტელევიზორის ყურება; 

შემდგომ კიდურებში ძალის დაქვეითება იგრძნო. 

ნევროლოგიური სტატუსი: ორმხრივ ფტოზი. ოდნავ შესღუ- 

დულია თვალის კაკლების ზევით მოძრაობა. მარჯვნივ – მე-7 

წყვილი ნერვის იოლი ცენტრალური პარეზი. მოძრაობა კი- 

სერში, ტანსა და კიდურებში სრული სიფართით წარმოებს. 

აღინიშნება ძალის იოლი დიფუსური დაქვეითება, კუნთების 

რომელიმე ჯგუფის უპირატესი დაზიანების გარეშე. რეფლექ- 

სების საერთო ფონი – საშუალო სიცხოველის, ასიმეტრიის 

გარეშე. პპთოლოგიური რეფლექსები არ აღინიშნება. მგრძნო- 

ბელობა შენახულია. კუნთების მაქსიმალური დაძაბვის შემ- 

დეგ ვლინდებოდა იოლი დაღლილობა. პროზერინის შეყვანამ 

მდგომარეობა მკეეთრად გააუმჯობესა დაახლოებით 24 საათის 

განმავლობაში. ემგ გამოკვლევით ნერვკუნთოვანი გადაცემის 

მიასთენიური ტიპის დაზიანება არ იქნა გამოვლენილი. ავად- 

მყოფს დაესვა ისტერიული ნევროსის დიაგნოზი, ასთენიურ- 

დეპრესიული გამოელინებებით. შესაბამისი მკურნალობის ფონ- 

ზე თავს კარგად გრძნობდა. 
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ამ ბოლო წლებში დიდი ყურადღება ეთმობა ქრონიკული 
დაღლილობის სინდრომს, რომელიც ვირუსულ ინფექციას- 

თანაა დაკავშირებული. ამ სინდრომის ძირითადი გამოელენა 

კუნთების მკვეთრად გამოხატული დაღლილობაა. ავაღმყოფებს 

უჭირთ აქტიური ფისიკური დატვირთვა, აწუხებთ კუნთებში 

ტკივილები, ძილიანობა, ღამით ოფლიანობა, დაქვეითებული 

გუნებ-განწყობა. აღნიშნული სინდრომის ეტიოლოგია და კაე- 

შირი ვირუსულ მიოზსიტსა და ფიბრომიალგიასთან ჯერჯე- 

რობით არ არის დადგენილი და დღესაც აქტიური კვლევის 

საგანია. მკვლევართა უმეტესობა ელექტროფისიოლოგიური, 

მორფოლოგიური და ბიოქიმიური გამოკვლევებით ქრონიკული 

დაღლილობის სინდრომის დროს კუნთების ფუნქციისა და 

მეტაბოლიზმის პათოლოგიას ვერ ნახულობს (CIხაძი LI. 6( მI., 

1993; «6იL-8ჯ8გსი 1. CI მგI., 1993; IL0ხCIL5 L., 1993; 8VIXX6 L., 1994; C0V I. 6( 

მI., 1994, ცალკეულ ნაშრომებში მითითებულია მოტოქონ- 

დრიების რიცხვის და ზომების მომატება და გარკვეული ბიოქი- 

მიური ცვლილებები (80ჩგი L, CL8I., 1993; «სIგ(§სი6 II. C1 გI., 1994). 

სხვადასხვა სომატური დაავადების დროს კუნთთა პათო- 

ლოგიური დაღლილობის სინდრომი შეიძლება გამოვლინდეს 

და კლინიკურ სურათში წამყვან სიმპტომადაც კი მოგვევლი- 

ნოს. კუნთების სწრაფი დაღლა ვლინდება ქრონიკული ინფექ- 

ციების (ტუპერკულოზი, ჰეპატიტი, ბრუცელოზი), გულ-სისხლ- 

ძარღვთა სისტემის დაავადებების და ონკოლოგიური პროცე- 

სების დროს. შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ფუნქციის და- 

სიანებისას კუნთების მეტაბოლიზმის დარღვევა ავადმყოფებში 

სწრაფ დაღლილობას იწვევს. , 

აქედან გამომდინარე, ფრთხილად და დაკვირვებით უნდა 

მოვეკიდოთ კუნთთა პათოლოგიური დაღლილობის სინდრომს, 

რომლის სწორი დიფერენცირება ავადმყოფის შემდგომი მკურ- 

ნალობის ტაქტიკასა და, შესაბამისად, დაავადების გამოსავალს 

განსაზღერავს. 

მიასთენიაზე ეჭვის არსებობისას კუნთთა პათოლოგიური 

დაღლილობის შეფასებაში გადამწყეეტი მნიშვნელობა კუნთთა 

325



სისუსტის და დაღლილობის განაწილების სწორად გამოვლენას 

ენიჭება. როგორც ცნობილია, მიასთენიისთვის დამახასიათე- 

ბელია მოტორულ მოშლილობათა მეტად ტიპური გადანა- 

წილება: უპირატესად ჭსიანდება თვალის მამოძრავებელი, ბულ- 

ბური და კიდურების პროქსიმალური ჯგუფის კუნთები. მოტო- 

რულ მოშლილობათა არატიპური განაწილების შემთხვევაში, 

ალბათ,0 უნდა დავეჭედეთ კუნთოვანი დაღლილობის სინაფსურ 

ბუნებაში. ამასთანავე, მთელი რიგი პათოლოგიური მდგომა- 
რეობის დროს მოტორული მოშლილიობანი მიასთენიის მსგავ- 

სად არის გამოხატული. დიაგნოსტიკური შეცდომის ძირითად 

მისესს კლინიკურ სურათში არსებული თვალის მამოძრავე- 

ბელი კუნთების ფუნქციის დაზიანება წარმოადგენს. 

სოგჯერ მიასთენიის დროს ვლინდება მხოლოდ ტანის 

და კიდურების კუნთების დაზიანების ნიშნები, თვალის მა- 

მოძრავებელი და ბულბური კუნთების ფუნქციის დარღვევის 

გარეშე (მიასთენიის ტანის ფორმა), რაც ფრიად ართულებს 

მის დიფერენცირებას მთელი რიგი ნერვკუჩთოვანი დაავა- 

დებებისაგან (მაგალითად, პოლიმიოზიტისაგან). ასეთ შემთხ- 

ვევებში გადამწყვეტი მნიშვნელობა ელექტროფისიოლოგიურ 

და მორფოლოგიურ გამოკვლევებს ენიჭება. 

მიასთენიისმაგვარი სიმპტომების მეორე ჯგუფს შეადგენს 

პათოლოგიური მდგომარეობები ანტიქოლინესთერასულ პრე- 

პარატებსე დადებითი რეაქციით. 

როგორც ცნობილია, მიასთენიის დიაგნოსტიკაში ერთ- 

ერთ საყრდენს ანტიქოლინესთერა სულ პრეპარატებ“სე დადე- 

ბითი რეაქცია წარმოადგენს. აღნიშნულ პრეპარატებზე რეაქ- 

ციის არარსებობა, როგორც წესი, მიასთენიის დიაგნოზის 

რევიზიის. საფუძველს იძლევა, ხოლო დადებითი რეაქცია კი 

შესაბამისი კლინიკის ფონზე სინაფსურ დეფექტს ადასტურებს. 

აღსანიშნავია, რომ ანტიქოლინესთერასულ პრეპარატებზე 

რეაქციის შეფასება როგორც ობიექტურ, ასევე სუბიექტურ 

საფუძველსაც ემყარება. ეს კი დიაგნოსტიკური შეცდომის 
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მისეზი ხდება. ანტიქოლინესთერასულ პრეპარატებზე დადე- 

ბითი რეაქცია აღწერილია არასინაფსური დაავადებების არსე- 

ბობის შემთხვევაშიც, სხვადასხვა ნევროზული სინდრომების 

ფონზე გამოვლენილი კუნთთა პათოლოგიური დაღლილობის 

დროს, როდესაც პროზერინის შეყვანის შემდეგ კუნთოვანი 

ძალის სუბიექტური გაუმჯობესება და დაღლილობის შემ- 

ცირება აღინიშნება. ამ შემთხვევაში ემგ გამოკვლევებით ნერვ- 

კუნთოვანი გადაცემის დაზიანება არ დასტურდება. ასეთ ავად- 

მყოფებს პროზერინის შეყვანაზე თავისებური რეაქცია ახასია- 

თებთ. კერძოდ, მდგომარეობის გაუმჯობესება პრეპარატის 

შეყვანიდან რამდენიმე წუთში ან 5-6 საათის შემდეგ აღინიშნება 

და 24-დან 48 საათამდე გრძელდება. მსგავსი თერაპიული 

მოქმედება განპირობებულია პროზერინის პლაცებოეფექტით. 

მოტონეირონის დაავადების დროს (გვერდითი ამიოტროფი- 

ული სკლეროზი, სპინალური ამიოტროფია), იშვიათი დადებითი 

რეაქცია პროზსერინზე შეიძლება მიასთენიის შეცდომით დიაგ- 

ნოსტირების მისეზი გახდეს (MსIძ06L IL. 6L8I., 1959; M056V/0ILსX 4. 

CL გI., 1988). ბოლო წლებში ამ ფაქტს განსაკუთრებული ყუ- 

რადღება ექცევა მიორელაქსანტებზე გვერდითი ამიოტრო- 

ფიული სკლეროზით დაავადებულ ავადმყოფთა შეცვლილი 

რეაქციისა და მათში კუნთების პათოლოგიური დაღლილობის 

არსებობის გამო (IIმლC0ჩ1ი0 წ. 61 გI., 1995). 

დადებითი რეაქცია ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარატებზე 

აღნიშნულია ასევე ოკულური მიოპათიების დროს, როდესაც 

მომატებულია მგრძნობელობა კურარეს მიმართ (სნXნიითმი #. CI 

მI.. 1967) და დისტროფიული მიოტონიების დროს (I6X. ნ. M., 

1974). ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების უშუალო კლინი- 

კური ეფექტი შეიძლება გამოვლინდეს თავის ტვინის სიმ- 

სივნეების შემთხვევაშიც (CI L. 6! მI., 1989). 

შესწავლილია ტენზილონის დადებითი ზეგავლენა სისუს- 

ტესა და დაღლილობაზე რენალური პათოლოგიის მოგვიანებით 

სტადიებზე («ვი C. #., 8მიL M., 1995). კუნთებში ძალის მო- 
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მატება და დაღლილობის შესუსტება გამოვლენილია ურემი- 

ული ნეფროპათიების დროსაც, რაც ნერვკუნთოვანი სინაფსის 

ინტოქსიკაციით შეიძლება იყოს განპირობებული. 

ცალკე შევეხოთ მიასთენიის დიფერენციული დიაგნოზის 

საკითხს იმ მიასთენიისმაგვარ სიმპტომებთან, რომლებიც მი- 
ასთენიის იმიტირებას სიმპტომატიკის დინამიკურობით ახდე- 

ნენ. მიასთენიური პროცესის ერთ-ერთ ფორმას მოძრაობის 

ლოკალური ან გენერალიზებული მოშლის სწრაფად გარდა- 

მავალი ეპიზოდები, ანუ ე. წ. მიასთენიური ეპისოდები, წარმო- 

ადგენს. ანალოგიური მდგომარეობა შეიძლება შეგვხვდეს ისეთი 

სხვა დაავადებების დროსაც, როგორიცაა პაროქსისმული მიოპა- 

ლეგია, გაფანტული სკლეროსი, რომლის გარკვეულ ეტაპზე 

თვალის მამოძრავებელი კუნთების ფუნქციის დინამიკური 

დარღვევა ვლინდება. ამ შემთხვევებში მიასთენიის შეცდომით 

დიაგნოსტირების საფუძველს არა მარტო მოძრაობათა მოშ- 

ლილობის გადანაწილების ხასიათი და დაავადების მიმდი- 

ნარუობის დინამიკურობა, არამედ ჰორმონოთერაპიის დადებითი 

ეფექტიც ქმნის. მისანმიმართული გამოკვლევები (ელექტრო- 

ფიზიოლოგიური, ნეიროგამოსახვა) სწორი დიაგნოზის დასმაში 

გვეხმარება, რასაც პათოლოგიური პროცესის შემდგომი გან- 
ვითარება ადასტ'ურებს. 

თვალის კაკლის მამოძრავებელი ინერვაციის დეფიციტური 

სიმპტომატიკის მორეციდივე ვარიანტს #X0ი101ძ - 5Cჩსნიხნის- 

ის სინდრომიც წარმოადგენს, რომლის დროს მიასთენია ელექ- 

ტროფისიოლოგიური მონაცემებისა და პროზერინის ცდის 

შედეგების მიხედვით გამოირიცხება. 

მორეციდივე მადემიელინისებელი პოლინეიროპათიის დროს 

შეიძლება არა მარტო კიდურები, არამედ თავის ტვინის ნერვებიც 

დაზიანდეს (I110ILგი1გი 1. 61 მI., 1978). მიასთენიასთან დიფერენ- 

ციული დიაგნოზის გატარება აუცილებელი ხდება, როდესაც 

გენერალისებული კუნთოვანი სისუსტე კიდურების პროქსიმა- 

ლური ჯგუფის კუნთების უპირატესი დღაზიანებითა და ბულ- 

ბური სიმპტომატიკით არის გამოხატული. 
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ხოგჯერ მიასთენიით დაავადებულთ აღენიშნებათ არატი- 

პური სიმპტომატიკა: კუნთოვანი ატროფიები, შარდის გამოყო- 

ფის დარღვევები, ჰიპერრეფლემქსია. 

მართალია, კუნთოვანი ატროფიები მიასთენიისათვის დამახა- 

სიათებელი არ არის, მაგრამ, სხვადასხვა ავტორთა მონაცემებით, 
ისინი მიასთენიით დაავადებულთა დაახლოებით 18%-ს აღენიშნება 

და ძირითადად მხრის სარტყლის კუნთებს მოიცავს (LI58X LL, 

828LCჩ1 ILL., 1982; C05(6L0)ს15 II., 1984; LXგიჩომი L., 1987). 

შარდის გამოყოფის დარღვევები მიასთენიით დაავადე- 
ბულებში ძირითადად მისი შეუკავებლობით ვლინდება სიცი- 

ლისა და ხველების დროს, იმპერატიული მოთხოენების გარეშე, 

და სფინქტერების სისუსტესთან უნდა იყოს დაკავშირებული 

(CჩI5წი0მ5 L., 61 მI., 1990). მიასთენიური პროცესის კომპენსაციას 
შარდის გამოყოფის ნორმალიზაცია მოსდევს. 

მიასთენიით დაავადებულებში ხშირია ე. წ. „ფსევდონის- 

ტაგმი“, რაც გვერდზე გახედვისას თვალის კაკლის მამოძ- 

რავებელი კუნთების დაღლის შედეგია. ზოგჯერ თვალის კაკ- 
ლის გარეთ განმზიდველი კუნთის იზოლირებული დაზიანება 

და სემოთ აღნიშნული ფსევდონისტაგმი, კიდურების სისუს- 

ტითა და გაცხოველებული ძვალ-მყესთა რეფლექსებით დიაგ- 
ნოსტიკურ მსჯელობას შეცდომით გაფანტული სკლეროზი- 
საკენ მიმართავს (თუმცა არ უნდა დაგვავიწყდეს მიასთენიისა 

და გაფანტული სკლეროზის თანაარსებობის შესაძლებლობაც). 
იმის გამო, რომ ნევროლოგიურ პტაქტიკაში საკმაოდ ხში- 

რია როგორც ორგანული, ასევე ფუნქციური წარმოშობის მიას- 
თენიის მსგავსი სინდრომები, მიასთენიის დიაგნოსტიკის მთავარ 

ამოცანას კუნთთა პათოლოგიური დაღლილობის სინდრომის 
სწორი შეფასება შეადგენს, რომლის დროსაც პირველადი 

კუნთოვანი და ასთენიური სისუსტის ობიექტური გამიჯენა 

უნდა მოხდეს. კუნთოვანი სისუსტის არსებობის შემთხვეევაში 
აუცილებელია ნერეკუნთოვანი გადაცემის პათოლოგიასთან 
მისი კავშირის დადგენა. სინაფსურ დარღვევაზე ეჭვის შემთხ- 
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ვევაში ტარდება პროზერინის ცდა, რომელიც უმეტესწილად 

უარყოფს ან ადასტურებს მის არსებობას, ხოლო ემგ გამო- 

კვლევა ნერეკუნთოვანი გადაცემის დადიანების ხარისხის დად- 

გენის საშუალებას იძლევა. 

ანტიქოლინესთერახსული პრეპარატების ადეკვატურ დო- 
სასე კუნთების რეაქციის სწორი შეფასება მიასთენიის დიაგ- 

ნოსის საფუძველს წარმოადგენს. ამიტომ პრო“სერინის ცდის 

ჩატარებას '“სსედმიწევნით სისუსტეს მოითხოვს. პირველ რიგში 

ავადმყოფს ეხსნება ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატები მაქ- 

სიმალურად შესაძლებელი დროით. ამ პირობის უგულებელ- 
ყოფის შემთხვევაში (როდესაც პროსერინის ცდა ანტიქოლი- 

ნესთერასული პრეპარატების ფონსე, ან მათი მოხსნიდან 6–8 

საათხსე უფრო ადრე ტარდება) ხშირია ფსევდოუარყოფითი 

რეაქციები. ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში პრო“სერინი ავა- 

დმყოფისათვის განსახღვრული ადეკვატური დოხით შეყავთ 

(უფრო ხშირად – არაუმეტეს 1,5-2 მლ). გათვალისწინებული 

უნდა იყოს ის ფაქტიც, რომ სოგჯერ პროსერინზე დადებითი 

რეაქცია მისი შეყვანიდან 45-60 წთ-ის შემდეგ კი არა, უფრო 

მოგვიანებით ვლინდება, რაც ასევე შეცდომით ნეგატიურ რე- 

აქციად შეიძლება იყოს მიჩნეული. 

არის შემთხვევები, როდესაც პროსერინის ცდის შემდეგ 

ძალის მნიშვნელოვანი მომატება მხოლოდ გარკვეული ჯგუ- 

ფის კუნთებში იჩენს თავს, ხოლო დანარჩენში – ოდნავ არის 

გამოხატული. პრო'სერინის შეყვანის შემდეგ ქუთუთოს ფტო“სის 

სრულიად მოულოდნელი გაძლიერებაც კი არის აღწერილი 

ძ0CითIVმიი8გ I)I., #Iმ7მა/მ111მ M., 1988). 

მიასთენიაზე ეჭვის ყველა შემთხვევაში აუცილებლად უნდა 

ჩატარდეს ემგ გამოკელევა, თუმცა დიაგნოსტიკური შეცდომისა- 

გან არც ამ შემთხევევაში ვართ დაზღვეული, რისი მიზეზი ან 

არაპროფესიონალურად ჩატარებული გამოკვლევა, ან მიღებულ 

შედეგთა არასწორი ინტერპრეტაციაა. ეს უკანასკნელი ძირი- 

თადად მიასთენიის სინდრომის დროს გვხვდება. დიაგნოსტი- 

კური შეცდომის მისესი ემგ გამოკვლევისას ნერვკუნთოვანი 
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გადაცემის დაზიანების არარსებობის მაჩვენებელი, ან დაბალი 

სისშირით სტიმულაციისას მიასთენიისმაგვარი სიმპტომების 

დროს გამოვლენილი დეკრემენტის არასწორი შეფასებაა. 

მიასთენიით დაავადებულ პირთა ნერვკუნთოვანი გადა- 

ცემის და“სიანების ნეგატიური მაჩვენებელი სხვადასხვა მი- 

სესით შეიძლება იყოს განპირობებული. უარყოფითი დასკვნა 

ძირითადად დისტალური კუნთების გამოკვლევის შედეგებს 

ემყარება, მაშინ, როდესაც კლინიკურად გამოვლენილია მხო- 

ლოდ პროქსიმალური კუნთების სისუსტე. გამოკვლევა აუ-ცი- 

ლებლად კლინიკურად დაზიანებულ კუნთებსე უნდა ჩატარ- 

დეს. ნერვკუნთოვანი გადაცემის მდგომარეობის ემგ შეფა- 

სებას მხოლოდ ასეთ შემთხვევაში აქვს დიაგნოსტიკური ღირე- 

ბულება. ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების არასწორი 

ნეგატიური პასუხის მეორე მიზესს ანტიქოლინესთერასული 

პრეპარატების ფონზე ჩატარებული გამოკვლევა წარმოადგენს. 

ემგ გამოკვლევა ტარდება ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატის 

მოხსნიდან 24-48 საათის შემდეგ, ხოლო ვიტალური ფუნქცი- 

ების დარღვევის საშიშროებისას პრეპარატის მაქსიმალურად 

დასაშვები შემცირებული დოზის ფონზე. 

M-პასუხის დეკრემენტზე გავლენას ახდენს გამოსაკვლევი 

კუნთის ტემპერატურაც. მაღალი ტემპერატურა ხელს უწყობს 

ნერვკუნთოვანი სინაფსური ბლოკის გამოვლენას. ამიტომ, გა- 

მოკვლევის დაწყების წინ კუნთი უნდა გათბეს. 

თიმომების არსებობისას ხსშირია შეუსაბამობა ნერეკუნ- 

თოვანი გადაცემის ბლოკის სიდიდესა და კუნთის დაზიანების 

კლინიკურ გამოვლინებას შორის, რაც სოგჯერ სინაფსური 

ბლოკის თითქოსდა არარსებობის შთაბეჭდილებას ქმნის. 

მიასთენიისმაგვარი სინდრომის დროს დიაგნოსტიკური შეც- 

დომები ძირითადად სტიმულაციისას დეკრემენტის გამოვლე- 

ნასთან არის დაკავშირებული. 

კუნთოვანი მემბრანების აღგზნებადობის დარღვევითა და 

მათი პროლონგირებული აქტივობის გაჩენით გამოწვეული პათო- 
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ლოგიური მდგომარეობები (მაგალითად, მიოტონია), 'ხოგჯერ 

მაღალი და დაბალი სიხშირით სტიმულაციისას M-პასუხის 

ამპლიტუდის დეკრემენტით ხასიათდებიან (C05100ძLI., 1962). M- 

პასუხის ამპლიტუდის დეკრემენტი აღწერილია ცენტრალური 

და პერიფერიული ნეიროჩების დაზიანების, რიგი ნერვკუნთოვანი 

დაავადებების – მიოპათიის, პოლიმიო“სიტის დროსაც (IL9XL ნ. M. 

M უი. 1974; ს0ხMIV #., V6CIIVI IL., 1978; Mინგი-IVIს0I105 LI. 6( მგI., 1981; 

CგMგუვნ ტ.I. 1988). 

მიასთენიის დროს დაბალი სიხშირეებით სტიმულაციისას 

M-პასუხის ამპლიტუდის დეკრემენტის ხასიათი მკვეთრად 

განსხვავდება მიასთენიისმაგევარი მდგომარეობების დროს 

არსებული დეკრემენტისაგან. მიასთენიისმაგვარი სინდრომის 

დროს დეკრემენტის სიდიდე არ აღემატება 15%-ს, 

სტაბილურია დღის ნებისმიერ მონაკვეთში, მისი გამოვლენის 

ხარისხსე გავლენას არ ახდენს არც კუნთოვანი დაძაბვა და 

არც ტეტანისაცია. უმეტესწილად დეკრემენტის სიდიდე არ 

შეესაბამება კუნთის კლინიკური დაზიანების ხარისხს. 

დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ნერვკუნთოვანი გადაცემის 

გამოკვლევას პრო'სერინის შეყვანამდე და მის შემდეგ. მიას- 

თენიის დროს, პროსერინის შეყვანის შემდეგ M-პასუხის 

ამპლიტუდა იმატებს და მისი დეკრემენტი მცირდება, ხოლო 

მიასთენიურ სინდრომებს პროზერინის ინექციის შემდეგ არ 

ახასიათებთ M-პასუხის ამპლიტუდის დეკრემენტის „ცვლილება. 

გასათვალისწინებელია ის ფაქტიც, რომ სოგჯერ მიასთენიის 

დროს, პროსერინის ინექციის შემდეგ, ამპლიტუდის ზრდა არ 

არის თანხვდენილი დეკრემენტის შემცირებით; პირიქით, იგი 

მატულობს კიდეც (5L. Lის!5 M. 6L8I., 1988). 
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თავი 7 

მიასთენიის მკურნალობის მეთოდები 

თანამედროვე სამკურნალო ტექნოლოგიების პროგრესისა 

და შედეგების მიხედვით, კუნთოვან და, საერთოდ, ნევროლო- 

გიურ დაავადებათა შორის მიასთენია უთუოდ ერთ-ერთ მოწი- 

ნავე ადგილს იკავებს. მისი კომპლექსური თერაპია დაავადების 

პათოგენეზის ყოველ ცალკეულ რგოლს ითვალისწინებს, რო- 

მელთა შეცნობა მიასთენიის შესწავლის სხვადასხვა ისტო- 

რიულ პერიოდში კლინიცისტებისა და საბუენებისმეტყველო 

მეცნიერების სხვადასხვა დარგების წარმომადგენელთა ერთ- 

დროული ძალისხმევის შედეგია. ამჟამად მიასთენიის სამკურ- 

ნალოდ გამოსაყენებელი მედიკამენტების არსენალი მრავალ 

სხვადასხვა ჯგუფის პრეპარატს მოიცავს, რომლებიც რო- 

გორც გვერდითი, ასევე ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში, 
არათანაბარი ეფექტური მოქმედებით გამოირჩევიან. სამედი- 

ცინო ლიტერატურაში ნაკლებად მოიპოვება აღნიშნულ პრეპა- 

რატთა ფართოდ ჩატარებული რანდომიზებული გაკონტროლე- 
ბული კლინიკური კელევის შედეგები. მიასთენიის მკურნალო- 

ბისას დოგმატისმი დაუშვებელია. ყოველი ცალკეული 

ავადმყოფის მკურნალობის გეგმა ინდივიდუალურად უნდა 

შემუშავდეს. რა თქმა უნდა, კორექტული და აკადემიური 

მიდგომისათვის აუცილებელია მიასთენიის იმუნოჰათოგენეზისა 

და ეტიოლოგიის უფრო ღრმა ცოდნა, მაგრამ დღეს არსებული 

მონაცემების მიხედვითაც შესაძლებელია ამ დაავადების მკურ- 

ნალობის გარკეეული ინდივიდუალიზირება, რომელიც, ერთი 
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მსრივ, მიასთენიის მკურნალობის თანამედროვე მეთოდებზე 

იქნება დაფუძნებული, ხოლო, მეორე მხრივ, მთელ რიგ ისეთ 

სხვა ფაქტორებზე, როგორიცაა: ავადმყოფის ცხოვრების წესი 

და პროფესიული საქმიანობა, ინტელექტის დონე, მატერიალური 

შესაძლებლობები, სხვა დაავადებათა თანაარსებობა და ა. შ. არ 

უნდა დაგვავიწყდეს, რომ ყოველი მიასთენიით დაავადებული 

რემისიის ფაზაშიც კი პოტენციურად მძიმე ავადმყოფია. მაგრამ 

ეს არ განსაზღვრავს მისადმი, როგორც ინვალიდისადმი, დამო- 

კიდებულებას, და თერაპიული ეფექტისადმი პესიმიზმს. მიას- 

თენიით დაავადებულებს სამკურნალო მეურვეობის მუდმივი 
მობილისება სჭირდებათ. ყურადღების ოდნავი მოდუნებაც კი 

დაუშვებელია, ვინაიდან სრული რემისიის სტადიაშიც კი ზოგჯერ 

შესაძლებელია მდგომარეობის სწრაფი დრამატული გაუარესება. 

მერი ვოლკერის მიერ ანტიქოლინესთერაზული პრეპარა- 

ტების გამოყენებამ რევოლუცია მოახდინა მიასთენიის მკურ- 

ნალობაში. ბოლო წლებში მკურნალობის სხვა მეთოდების 

პოპულარობის ზრდის მიუხედავად, ანტიქოლინესთერა“ს ული 
პრეპარატები მიასთენიით დაავადებულთა უმეტეს ნაწილში მაინც 

მკურნალობის ძირითად საშუალებად რჩება. ამ მეცნიერის 

სახელთანაა დაკავშირებული მიასთენიის სიმპტომატიკასა და 

კურარეს პრეპარატების შეყვანისას განვითარებულ კლინიკურ 

სინდრომს შორის გამოვლენილი მსგავსება. კურარეს 

პრეპარატები პოსტსინაფსური მემბრანის ქოლინორეცეპტორების 
შებოჭვით ნერვკუნთოვანი გადაცემის ბლოკირებას იწვევენ. 

მიასთენიურ მოშლილობათა კავშირი ნერვკუნთოვან 
პათოლოგიასთან კურარეს ანტიდოტის – აცეტილქოლინესთე- 

რახის ინჰიბიტორის – ფიზოსტიგმინის, ხოლო შემდეგ პროს- 
ტიგმინის კანქვეშ შეყვანისას მიღებული დადებითი ეფექტით 

დადასტურდა. შემდგომში აღნიშნული ფენომენი სკრუპულო- 
სური კვლევის საგნად იქცა. იგი დეტალურად იქნა შესწაევ- 

ლილი ემგ გამოკვლევებით, ცხოველების ექსპერიმენტული 
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ავტოიმუნური მიასთენიის შესწავლითა და ნერეკუნთოვანი 

გადაცემის ულტრასტრუქტურული ანალიზით. 

მეორე მიმართულება, რომელიც მიასთენიის მკურნალობაში 

გამოიკვეთა, მკერდუკანა ჯირკვალზე ზემოქმედება – მისი 

დასხივება ან ამოკვეთა იყო. მკურნალობის აღნიშნულ მეთოდს 
მიასთენიით დაავადებულებებში თიმომის აღმოჩენამ ჩაუყარა 

საფუძველი (წI0იდი6 #., 1982; C0Iძჩგთ XL, 1993), მიასთენიით და- 
ავადებულებში თიმექტომიის დადებითი ეფექტი მკერდუკანა 
ჯირკელის ფუნქციის და იმუნოგენეზში მისი როლის შესახებ 

თანამედროვე შეხედულებათა ფორმირებამდე გაცილებით ადრე 

იყო ცნობილი (8I2!0CMX #. 6( ვI., 1939) მკვლევართა მთელი 

ყურადღება მკერდუკანა ჯირკელის მიერ გამომუშავებული 

იმ ტოქსიკური აგენტების გამოვლენისაკენ იყო მიმართული, 

რომლებიც მიასთენიის დროს ნერვკუნთოვანი გადაცემის 

დაზიანებას იწვევდნენ. 

მესამე ფუნდამენტური მიმართულება მიასთენიის მკურ- 

ნალობაში – გლუკოკორტიკოიდული პრეპარატების, იმუნო- 

სუპრესორული მედიკამენტებისა და ექსტრაკორპორალური 

იმუნოკორექციის (პლაზმაფერეზი, ჰემოსორბცია) გამოყენება 

იმ მეცნიერულ გამოკვლევებსა და კლინიკურ დაკვირვებებს 
ემყარებოდა, რომელთა მეშვეობითაც მიასთენიის ავტოიმუნური 

გენეზის პროგნოზირება გახდა შესაძლებელი (§Iიეივძი 1., 1960). 

ამ მიმართულების შემდგომმა განვითარებამ, თანამედროვე 
მოლეკულური და ექსპერიმენტული იმუნოლოგიის მიღწევებთან 

ერთად, მიასთენიის ავტოიმუნური გენეზისა და, საერთოდ, 

ქოლინორეცეპტორების პათოლოგიის ფორმირებაში იმუნური 

სისტემის ცელილებების როლის შესახებ თანამედროვე შე- 

ხედულების ჩამოყალიბებას შეუწყო ხელი. 

მიასთენიის მკურნალობა პათოლოგიური პროცესის სხვა- 

დასხვა რგოლზე პათოგენეზური ზემოქმედების შემდგომ მეთო- 

დებს მოიცავს: ნერვკუნთოვან შეერთებაში აღგზნების გავრ- 
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ცელების გაუმჯობესებისაკენ მიმართული მედიკამენტური 
სემოქმედება, მკერდუკანა ჯირკვლის ამოკვეთა და სხივური 

თერაპია, იმუნოლოგიური პროცესის მედიკამენტური კორექცია 
და იმუნოკორექციის არამედიკამენტური მეთოდები. 

7.1 ნერვკუნთოვან სინაფსში აღბსნების ბავრცელების 

ნორმალისაციისაკენ მიმართული მედიკამენტური 

დზემოქმელება 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის დაზიანების მედიკამენტური 
კორექციისათვის გამოიყენება: ანტიქოლინესთერაზული პრე- 

პარატები (პროზერინი, კალიმინი, ოქსასილი, ედროფონიუმი 
და მათი ანალოგები), ტერმინალებიდან აცეტილქოლინის გამო- 

ყოფის ხელშემწყობი პრეპარატები (გუანიდინი, ამირიდინი, 
ეფედრინი) და მედიკამენტები, რომლებიც მედიატორის სინ- 
თეზის გაუმჯობესებასა (კალიუმის პრეპარატები) და მისი 

ათვისების აქტივაციას (სპირონოლაქტონები) იწეევენ. 

7...) ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატები 

ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების ერთადერთ აქტიურ 

ნაწილად კარბამიდის ეთერია მიჩნეული, თუმცა ზოგიერთი 

მკვლევარი ამ მოსაზრებას საეჭეოდ მიიჩნევს (ICCII6 C., 1970) 

და ამტკიცებს, რომ დასაშვებია ამონიუმის ნაშთის აქტიურობა 
(1189MC6X L., ნმიყი L,1984). ნეოსტიგმინი, პირიდოსტიგმინის 

ბრომიდი და ამბენონიუმის ქლორიდი ამუხრუჭებენ აცეტილ- 

ქოლინესთერაზის აქტივობას და საბოლოო ფირფიტის უშუა- 

ლო სტიმულაციას ახდენენ. ედროფონიუმს რაც შეეხება, 

ცნობილი არ არის, თუ მისი თერაპიული ეფექტი რამდენადაა 

დაკავშირებული საბოლოო ფირფიტის სტიმულაციასთან. 
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ანტიქოლინესთერაზული მოქმედების ნივთიერებათა შეუცვლე- 

ლი სახით ექსკრეცია თირკმლებით წარმოებს. სოგი ავტორის 

მონაცემებით, მათი მეტაბოლიზება ნაწილობრიე ღვიძლში 

ხდება (XCCIIC C., 1970; C0სმი §. C( გ!)., 1975; Cჩმი #., CმIV6V I., 

1977; VV%II5 M. 6( მI., 1981). 

განვიხილოთ ის ძირითადი ანტიქოლინესთერაზული პრე- 

პარატები, რომლებიც მიასთენიის სამკურნალოდ გამოიყენება. 

ნეოსტიგმინის ბრომიდი (პროზერინი, ნეოსტიგმინი, 

პროსტიგმინი). ნეოსტიგმინის ბრომიდი მეოთხეული ამონიუმის 

ფუძის მარილია. მიასთენიის დროს იგი ანტიქოლინესთერა- 

სული თერაპიის საფუძველს წარმოადგენს. პროზერინი აბის 

ან ფხვნილის სახით მიიღება (0,015). თუ ავადმყოფს ყლაპვის 

მოშლა აღენიშნება, ან სხვადასხვა მიზეზის: გამო მედიკამენტის 

პერორალურად მიღება უკუნაჩვენებია, პარენტერალურად 

ნეოსტოგმინის მეთილსულფატის 0,05%-იანი ხსნარის I–2 მლ- 

ის შეყვანაა მოწოდებული. დოზის შერჩევა ინდივიდუალურად 

ხდება. 

პარენტერალური შეყვანისას პრეპარატის მოქმედება 20- 

40 წთ-ის შემდეგ იწყება და 2-4 საათს გრძელდება. პერო- 

რალური მიღებისას მოქმედების პიკი ერთი საათის შემდეგ 

აღინიშნება, ხოლო ხანგრძლივობა 2–5 საათია. პარენტერა- 

ლურად შეყვანილი მედიკამენტის 0,5-) მგ პერორალურად 

მიღებულ 15-30 მგ-ის ეკვივალენტურია (VI6L II., 1950;- ჩმწ6ი 

8. 1978). 
პირიდოსტიგმინის ბრომიდი (კალიმინი, მესტინონი/). 

პრეპარატი იწარმოება 60 მგ-იანი აბის, სიროფის (12 მგ/მლ) 

ან 0.5%-იანი ხსნარის 1 მლ-იანი ამპულების სახით, რომელიც · 

კუნთებში პერორალური მიღებისათვის შერჩეულ დოზაზე 30- 

ჯერ ნაკლები ოდენობით შეჰყავთ. პირიდოსტიგმინის ბრო- 

მიდი მეოთხეული ამონიუმის ფუძის მარილის ანტიქოლინე- 

სთერაზული შენაერთია, რომელშიც აზოტის ატომი ჯაჭვურ 

სტრუქტურაშია შეყვანილი. ის კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში შეი- 
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წოვება და ნაწლავებში მისი ნაწილობრივი ინაქტივირება 

ხდება, ამიტომ ამ პრეპარატის პერორალური დოჩსა სხვა ან- 

ტიქოლინესთერასული პრეპარატების დოზას მნიშეჩელოვნად 

აღემატება. პერორალურად შეყვანილი პირიდოსტიგმინი 30–60 

წთ-ის შემდეგ იწყებს მოქმედებას, აქტივობის პიკი 2 საათის 

შემდეგ აღინიშნება, ხოლო მოქმედების ხანგრძლივობა და- 

ახლოებით ოთხი საათია (C0ჩგი 5. 61 მI., 1975). არსებობს პრო- 

ლონგირებ'ყლი მოქმედების პრეპარატიც 180 მგ-იანი კაფსულების 

სახით, რომელიც ძირითადად ძილის წინ ენიშნება იმ ავად- 

მყოფებს, რომელთათვისაც ანტიქოლინესთერასული ეფექტი 

ღამის საათებსა და გამოღვიძებისთანავეა აუცილებელი. 

ამბენონიუმის ქლორიდი (ოქსა ზილი, ამბენონი, მიტელა ზა). 

ამბენონიუმის ქლორიდი მიასთენიის სამკურნალოდ სხვა ანტი- 

ქოლინესთერასულ პრეპარატებთან შედარებით უფრო იშ- 

ვიათად გამოიყენება. ძირითადად იწარმოება 5 მგ-იანი აბის 

სახით. არის 10 და 25 მგ-იც. მისი მოქმედება, სხვა ანტიქო- 

ლინესთერასულ პრეპარატებთან შედარებით, უფრო ხან- 

გრძლივია, (დაახლოებით 6-8 საათი), მაგრამ “სოგიერთი 

ავტორი ამ ასრს არ ისიარებს (/10MC0V ს. ნგიყ#» ჩ., 1984). არის 

შემთხვევები, როცა ოქსასილს უკეთ იტანენ ის ავადმყოფები, 

რომელთა მიმართ ნეოსტიგმინი და პირიდოსტიგმინი მუს- 

კარინის მსგავს გვერდით მოქმედებას იჩენენ. ამბენონიუმის 

მოქმედების მექანისმი აცკეტილქოლინესთერაზასთან მისი შე- 

კავშირებით განისაზღვრება, მაგრამ პრეპარატი ფერმენტით 

არ იშლება (IX0XII6 C., 1970). 

ედროფონიუმის ქლორიდი (ტენ ხილონი). ედროფონიუმის 

ქლორიდი პარენტერალური პრეპარატია და ნეოსტიგმინის 

ჰიდროქსილურ ანალოგს წარმოადგენს. სხვა ანტიქოლინე- 

სთერასულ პრეპარატებთან შედარებით, მის ხანმოკლე მოქმე- 

დებას ქოლინესთერაზასთან შექცევადი კავშირი განაპირობებს. 

ამავე დროს იგი სხვა ანტიქოლინესთერასული პრეპარა- 

ტებისაგან განსხვავებით, საბოლოო ფირფიტასე უშუალოდ 
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არ მოქმედებს. ტენსილონი ფართოდ გამოიყენება მიასთენიის 

დიაგნოსტიკასა და სოგჯერ კი პერორალურად მისაღები ანტი- 

ქოლინესთერაზული სხვა პრეპარატების დოსის დასადგენად 

(0558წიმი #L., 1958, MCCIIC C., 1970). 

მიასთენიის მკერჩალობა, როგორც წესი, პროსერინით 

იწყება. მისი პირველი ინექცია ამავე დროს აუცილებელ 

სადიაგნოსტიკო ტესტსაც წარმოადგენს. პროზერინის ინექციის 

შემდეგ ავადმყოფის მდგომარეობის საგრძნობი, სოგჯერ კი 

მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება (უმოძრაობიდან მოტორული 

ფუნქციის პრაქტიკულად სრულ აღდგენამდე) შესაბამისი 

სიმპტომატიკის არსებობის ფონზე დიაგნოზის აბსოლუტურ 

დადასტურებად შეიძლება ჩაითვალოს. ყოველი ცალკეული 

ავადმყოფისთვის პროზერინის ოპტიმალური დოზის შერჩევისას 

დარღვეული ფუნქციის აღდგენასთან ერთად გვერდითი 

მოქმედების განეითარების შესაძლებლობაც უნდა იყოს 

გათვალისწინებული. პრო სერინი აცეტილქოლინესთერაბას 

ერთნაირად ამუხრუჭებს როგორც ნერეკუნთოვან სინაფსებში, 

ასევე ნეიროგლანდულარულ შეერთებებში. ამიტომ მისი 

შეყვანისას, როგორც ნერვიდან კუნთზე, ასევე ქოლინერგული 

ვეგეტატიური ნერვებიდან შესაბამის ეფექტორებსე აღგზნების 

ბავრცელების გაადვილება აღინიშნება. 

პროსერინის და სხვა ანტიქოლინესთერასული პრეპა- 

რატების შეყვანის შემდეგ მუსკარინული ქოლინორეცეპტო- 

რების აქტივობის მომატების შედეგად მათი გარკვეული ეფექ- 

ტი – ფაღარათი, მომატებული სალივაცია, ბრონქორეა და 

ბრადიკარდია – ვლინდება, რაც მიასთენიის მკურნალობის 

პროცესში მეტად არასასურველია. პროზერინის დოზის შემ- 

დგომმა მომატებამ შეიძლება მდგომარეობის დამძიმება – 

პირის ღრუში ნერწყვის დაგროვება და ბრონქორეა – გამო- 

იწვიოს, რასაც ყლაპვის მოშლის ფონზე ასპირაციული გართუ- 

ლებები მოჰყვება. მოქმედების ხანმოკლე ეფექტის გამო პროზე- 

რინი მიასთენიის მკურნალობაში ხანგრძლივად არ გამოიყენება. 
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ამასთანავე, პროზერინის მეშვეობით შესაძლებელია სინაფსურ 

მოშლილობათა უკუგანეითარების სარისხის გარკვევა და სხვა 

ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების ოპტიმალური დოზის 

დადგენა: პროზსერინის ერთი აბი (15 მგ) პერორალურად მიღე- 

ბული 60 მგ კალიმინის ან 10 მგ ოქსასილის, ხოლო კანქვეშ 

ან ვენაში შეყვანილი 0,5 მგ პრო"სერინის (0,05%-ის 1 მლ), 2–5 
მგ კალიმინის (მესტინონის) ინექციის შესაბამისია. ანტიქოლი- 

ნესთერასული პრეპარატების დოსის შერჩევისას აუცილებე- 

ლია გათვალისწინებული იქნეს როგორც ამა თუ იმ ავადმყო- 

ფის ინდივიდუალური მგრძნობელობა ცალკეული პრეპარატის 

მიმართ, ასევე მუსკარინული ხასიათის გვერდითი მოქმედების 

განვითარებისადმი შესაძლო მიდრეკილება. 

ხანგრძლივი გამოყენებისათვის ფართოდ იხმარება 

პირიდოსტბგმინის ბრომიდი (კალიმინი, მესტინონი). რამდენა- 

დაც მისი მოქმედების ეფექტი 4–6 საათს გრძელდება, ავადმ- 

ყოფთა უმეტესობა პრეპარატის 60–-120 მგ-ს დღეში 3-4 ჯერ 

ღებულობს. როგორც ერთჯერადი, ასევე სადღეღამისო დო- 

სის დადგენა ავადმყოფის მდგომარეობის სიმძიმის, ერთჯე- 

რადი დოზის შემდეგ მიღებული კომპენსაციის ხარისხისა და 

გამოხატული გვერდითი მოქმედების გათვალისწინებით ხდება. 

ანტიქოლინესთერაზსული პრესარატების ინდივიდუალური 

დოზის შერჩევა პროზერინის ოპტიმალური დოზის ეკვივალე- 

ნტურის შესაბამისად და აღნიშნული პრეპარატების ერთ- 

ჯერადი დოზის მოქმედების ხანგრძლივობის გათვალისწინებით 

წარმოებს. როგორც წესი, შერჩეული ერთჯერადი დოზა დღის 

განმავლობაში 3–4-ჯერ მიიღება ჭამამდე ერთი საათით ადრე. 

სასურველია მედიკამენტების მიღებათა შორის დროის 

თანაბარი ინტერვალი იყოს დაცული. ამასთანავე, გასათვალის- 

წინებელია ის ფაქტიც, რომ უზმოზსე მიღებული ანტიქოლი- 

ნესთერაზსული პრეპარატები მუსკარინისმაგვარ გამოვლინებებს 

იწვევენ, ამიტომ თუ ავადმყოფის მდგომარეობა საშუალებას 

იძლევა, უმჯობესია მათი მიღება მსუბუქი საუზმის შემდეგ 
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(ნახევარი ჭიქა არაჟანი, 2–3 კოვზი ხაჭო). პერიოდულად, ავად- 

მყოფის მდგომარეობის მიხედვით, პრეპარატის დოზის კო- 

რექცია – მისი დაკლება ან მომატება წარმოებს. ერთჯე- 
რადი დოზის გასრდა მხოლოდ მას შემდეგაა შესაძლებელი, 

როდესაც მისი კლინიკური ეფექტი ეჭვს არ იწვევს. წინა- 

აღმდეგ შემთხვევაში, ე. ი. დოზის მომატების შემდეგ, ეფექტის 

არ არსებობა, ან გვერდითი მოქმედების გამოვლენა, აუცილებ- 

ლად საწყის დოზაზე გადასვლას, ხოლო ზოგჯერ პრეპარატის 

მომდევნო დოზის გამოტოქეებასაც კი მოითხოვს, რათა დავრ- 

წმუნდეთ მის ეფექტურობაში. 

ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატები სხვადასხვა კუნთებ- 

სე არათანაბარი სემოქმედებით გამოირჩევიან. ზოგჯერ ბულ- 

ბურ კუნთებზსე საკმარისი ეფექტი შეინიშნება, ექსტრაოკულურ 

კუნთებზე კი მათი სეგავლენა ნაკლებადაა გამოხატული. ასეთ 

შემთხვევაში ვიტალური თვალთახედვით ნაკლებად მნიშვ- 

ნელოვანი ექსტრაოკულური კუნთების ფუნქციის კორექციის 

მისაღწევად ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების დოზის 

შემდგომმა მომატებამ შეიძლება ქოლინერგული კრიზი გა- 

მოიწვიოს. ასეთ ავადმყოფებს უმჯობესია დამატებით კორტი- 

კოსტერიოდები დაენიშნოთ. 

ყლაპვის მოშლის დროს ხშირად ორი ანტიქოლინეს- 

თერაზული პრეპარატის (პროზერინის და კალიმინის, ან პროზე- 

რინის და ოქსაზილის) კომბინირებაა საჭირო, იმის გათვალის- 

წინებით, რომ პროზერინის მოქმედება მისი ინექციიდან 15–20 

წუთის შემდეგ იწყება და 2 საათს გრძელდება. ეს დრო საკ- 

მარისია, რათა ავადმყოფმა ჯერ საკვები და შემდეგ უფრო 

ხანგრძლივი მოქმედების მქონე პრეპარატები – კალიმინი ან 
ოქსაზილი მიიღოს. ამასთანავე, კალიმინამდე პერორალურად 

მიღებული პროზერინი კალიმინის ეფექტის დაჩქარებასა და 

მოქმედების გახანგრძლივებას უწყობს ხელს. 

მიასთენიით დაავადებულები ზოგჯერ ხანგრძლივად მხო- 

ლოდ ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარატებზე იმყოფებიან. ასეთ 
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ავადმყოფებზე ათწლიანი დაკვირვების შედეგებმა აჩვენა, რომ 

მათ §0%-ს ხუთი წლის განმავლობაში მდგომარეობის სიმძიმე 

სტაბილურად ჰქონდა შენარჩუნებული, ხოლო მათგან 18%-ს 

კი ისეთი მყარი რემისია აღენიშნებოდა, რომ პრაქტიკულად 

მიასთენიის არანაირ მკურნალობას არ იტარებდა (MV3ML M. I., 

LICXL ნ. M., 1996). 

ყურადღებას იმსახურებს ანტიქოლინესთერასული პრესპარა- 
ტების ძილის წინ მიღების საკითხი. მათი დანიშენისას გათვა- 

ლისწინებული უნდა იყოს ავადმყოფის მდგომარეობა (განსა- 

კუთრებით, ვიტალური ფუნქციების და'სიანების სიმძიმე) დილის 

საათებში, რაც ღამით ანტიქოლინესთერა სული პრეპარატების 

მიღების შეწყვეტის ხანგრძლივი ინტერეალითაა გამოწვეული. 

ეს მდგომარეობა შეიძლება თავიდან ავიცილოთ 60-120 მგ 

კალიმინის და 5–-)0 მგ ოქსასილის ძილის Vწინ დანიშენით. 

ჩვეულებრივი კალიმინის ნაცელად 'სოგი ავტორი მი'სანშეწო- 

ნილად მიიჩნევს ძილის წინ მისი პროლონგირებული ფორმების 

გამოყენებას (180 მგ მესტინოჩნის შემცველი კაფსულების მიღე- 

ბას), თუმცა ამას ბევრი არ ეთანხმება. 

მიასთენიის მკურნალობის სქემის შემუშავებისას მხედვე- 

ლობაში უნდა იყოს მიღებული ცალკეული ავადმყოფის ინდივი- 

დუალური მგრძნობელობა სხვადასხვა პრეპარატის მიმართ, 

ავადმყოფების მდგომარეობის ცვალებადობა წელიწადის 

დროის, ჩატარებული თერაპიის, ინტერკურენტული დაავადებე- 
ბისა და მრავალ სხეა ფაქტორთან დამოკიდებულების მიხედ- 

ვით. ხშირად უნდა ხდებოდეს პრეპარატის ერთჯერადი დოზის 

და დღე-ღამის განმავლობაში მის მიღებათა შორის დროის 

ინტერვალის კორექცია. თვითონ ავადმყოფი აქტიურად უნდა 

იყოს ჩართული მისთვის ოპტიმალური დოწხის შერჩევაში. 
პერიოდულად ავადმყოფებს, რომლებსაც არ აღენიშნებათ უხ- 

ეში ბულბური სიმპტომატიკა და სუნთქვის მოშლა, ენიშნებათ 

ე.წ. „გაჩტვირთვის დღეები“, როდესაც ისინი გამოტოვებენ 

პრეპარატის დილის და, თუ ეს შესაძლებელია, საღამოს 
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დოზებსაც. კარგად ყოფნის 'შემთხვევაში ფიზიკური ვარჯიშის 

ჩატარება ან სხვა დატვირთვაც (ხმამაღლა კითხვა, ჩახველება, 

ჩაბუქვნა) კი არის რეკომენდებული. მიღებული შედეგის 

მიხედვით უნდა გადაწყდეს პრეპარატის “მემდგომი დოზირების 

საკითხი. 

ანტიქოლინესთერაზსული პრეპარატების დოზის თვითნე- 

ბურად, ექიმთან შეუთანხმებლად შეცვლა მეტად სარისკოა. 

მიასთენიის დროს მდგომარეობის გაუარესება შეიძლება 

განპირობებული იყოს არა მარტო ნერვკუნთოვანი გადაცემის 

დასიანების გაღრმავებით, არამედ ანტიქოლინესთერაზული 

პრეპარატების ჭარბი დოზირებით გამოწვეული პოსტსინაფსური 

მემბრანის ღეპოლარისაციული ტიპის ბლოკით. მიასთენიით 

დაავადებულნი ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების 

უჩვეულოდ მაღალ დოზებს კარგად იტანენ და არც რაიმე 

გვერდითი მოქმედების გამოვლენა აღენიშნებათ. ჩვენი დაკვირ- 

ვების ქვეშ მყოფი შბსოგი ავადმყოფი დღის განმავლობაში 

30-40 აბ კალიმინსაც კი ღებულობს გამოხატული მუსკარინუ- 

ლი ეფექტის გარეშე და ეს პრეპარატთან შეგუებით არ არის 

გამოწვეული. 
სოგჯერ ერთჯერადი სადიაგნოსტიკო ტესტისათვის ავადმ- 

ყოფს 0,05% პროზსერინის 2,5-3 მლ უკეოდება ყოველგვარი 

მუსკარინული ინტოქსიკაციის სიმპტომების გამოელენის გარე- 

შე, მაშინ როცა პროზერინის ამავე დოზის შეყვანას მიასთენიის 

არარსებობისას ფასციკულაციების გაჩენა, გულისრევის 

შეგრძნება, მუცელში ყურყური, ფაღარათი, ბრადიკარდია და 

„სხვა მოვლენები სდევს. სოგი ანტიქოლინესთერასული 

პრეპარატების თერაპიულ და ტოქსიკურ დოზებს შორის მეტად 

მცირე ინტერვალია, რაც დოზსის უმნიშვნელოდ მომატების 

დროსაც კი ავადმყოფში ინტოქსიკაციის ნიშნების განვითა- 

რებას იწვევს. ისეთ შემთხვევებში, როცა აუცილებელია ანტი- 

ქოლინესთერა'სული პრეპარატების დოზის მომატება, მუსკარი- 

ნული გვერდითი მოქმედება შეიძლება შემცირდეს ან მოიხ- 
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სნას ქოლინერგულ ვეგეტატიურ სინაფსებში აღგზნების 

გატარების შემფერხებელი ატროპინის მცირე დოზების დანიშ- 
ვნით. ამ დროს ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარატებთან ერთად 

0,I% ატროპინის ხსნარის 0,25-–5 მლ ან პერორალურად მისი 

0,2–0,6 მგ გამოიყენება. ეს შეთავსება მხოლოდ იმ შემთხვე- 
ვაშია მისაღები, როდესაც მძიმე მიასთენიურ მოშლილობათა 
კუპირება და ნერვკუნთოვანი გადაცემის საიმედოობის 

ფაქტორის გაუმჯობესება სხვა მედიკამენტების კომბინაციით 

შეუძლებელი ხდება. 
ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების გვერდითი მოქ- 

მედება ი- და თ-ქოლინორეცეპტორების უბნებში მათი მომატე- 
ბული აქტივობითაა გამოწვეული. ი-ქოლინერგული რეცეპტო- 

რების გვერდითი მოქმედება კუნთოვანი დაჭიმვებით, ფასცი- 

კულაციებით (ქოლინერგული სისუსტე, ქოლინერგული კრისი) 
ვლინდება (IL0VIგიძ L. 61 2I., 1955; C5586ღოიმი #., 1958; IXCCIIC |., 
1970). 

მესკარინულ რეცეპტორებთან დაკავშირებულ გვერდით 
მოქმედებას ახასიათებს მოვლითი ხასიათის ტკივილები მუ- 

ცელში, დიარეა, კანკალი, ოფლიანობა, ბრონქორეა, ჰიპერ- 

სალივაცია, ცრემლდენა, ბრადიკარდია და გახშირებული 

შარდვა. იმის გამო, რომ მეოთხეული ანტიქოლინესთერასული 

პრეპარატები ჰემატოენცეფალურ ბარიერში ვერ აღწევენ, მათი 

ზემოქმედება ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე არ აღინიშნება. 

თ-ქოლინერგულ რეცეპტორებთან დაკავშირებული გვერ- 

დითი მოქმედების თავიდან ასაცილებლად ატროპინის გამო- 

ყეჩებამ შეიძლება ი-ქოლინერგული რეცეპტორების მოქმედება 

გააძლიეროს და ქოლინერგული კრიზი გამოიწვიოს, მაგრამ 

ატროპინზე უარის თქმა შეუძლებელს გახდის ანტიქოლინეს- 

თერაზული პრეპარატების დოზის შემდგომ მომატებას, რაც 

ხელს შეუშლის მათი მაქსიმალური: თერაპიული ეფექტის 

გამოვლენას. ატროპინის სწორი გამოყენება მიასთენიის მკურნა- 

ლობის განუყოფელი ნაწილია და იგი დიდ ყურადღებასა და 

სიფრთხილეს მოითხოვს. 
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7.1.2 აცეტილქოლინერბული პრეპარატები 

ანტიქოლინესთერასული პრეპარატებით მკურნალობის 

ეფექტი ყოველთვის როდია დამაკმაყოფილებელი. ჩვეულებრივ, 
მათთან კომბინაციაში სხვა ფარმაკოლოგიური მოქმედების 

მქონე პრეპარატებიც იხმარება. ეს ის პრეპარატებია, რომლებიც 

ნერვკუნთოვან შეერთებაში ტერმინალებიდან აცეტილქოლინის 

გამოყოფას უწყობენ ხელს, რითაც აქსონიდან კუნთოვან 

ბოჭკოსე აღგსნების გავრცელება უმჯობესდება. ამ ჯგუფში 

შედის გუანიდინი, ამირიდინი და ეფედრინი. ' 

გუანიდინი (გუანიდინის ქლორიდი) აცეტილქოლინის 

სეკრეციაზე მოქმედი ძირითადი პრეპარატია. მიიღება 1 კგ სხეუ- 

ლის მასაზე 20-50 მგ-ის გაანგარიშებით (IL0MVIმიძ L., LმV2CV LL, 

1978) სეკრეციის პრესინაფსურ მექანისმებსე მისი დადებითი 

სეგავლენა მრავალრიცხოვან ექსპერიმენტულ მონაცემებთან 

ერთად ლამბერტ-იტონის სინდრომის დროს მისი გამოყენების 

შემთხვევაში ავადმყოფთა მდგომარეობის მნიშვნელოვანი 

გაუმჯობესებითაც ვლინდება. მიასთენიის დროს გუანიდინის 

მოქმედება გაცილებით ნაკლებეფექტურია. გარდა ამისა, გუანი- 
დინის ფართოდ გამოყენებას მისი გვერდითი მოქმედებები 

(გულისრევა, ღებინება, ჰიპოტენზია) და ხანგრძლივი მიღებისას 
გამოვლენილი გართულებები (კატარაქტა) უშლის ხელს. 

მრავალი წლის მანძილზე მიასთენიის მკურნალობისათვის ად- 

რენომიმეტური პრეპარატი – ჟფედრინი გამოიყენებოდა (C(ღხ L., 

1958; 5CიხV/გხ LL., 1963; ჩმ(06ი 8., 1978; IL0VVIგიძ L., LმV76L I., 1978). 

ფიქრობენ, რომ იგი პრესინაფსური აცეტილქოლინის გამოთა- 

ვისუფლებას უწყობს ხელს. ეფედრინი არ წარმოადგენს მიას- 

თენიის ძირითად სამკურნალო პრეპარატს. არსებობს ნაკლებად 

სარწმუნო მონაცემები იმის შესახებ, რომ მასთან კომბინაცია 

ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების ოპტიმალური დოზის 

თერაპიულ ეფექტს აძლიერებს. პრეპარატი ავადმყოფებზე 

არასპეციფიკურ ,ფსიქოტონურ“ ზემოქმედებას ახდენს და ზო- 
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გიერთ მათგანში ანტიქოლინესთერასულ პრეპარატებთან ერ- 

თად მიღებისას მოტორული ფუნქციის გაუმჯობესებას იწვევს. 

ეფედრინი 0.025 მგ-ის ოდენობით ინიშნება. 

სამედიცინო ლიტერატურაში არსებობს მონაცემები მიას- 

თენიის სამკურნალოდ ქსანტინის წარმოებულების გამოყენების 

შესახებ (ცIVIIIIL 1. 6( მI., 1973). დადგენილია, რომ Iი VIII0 ჟუფი- 

ლინი ნერეკუნთოვან პრეპარატებზე ასდენს სემოქმედებას, 

აძლიერებს კუნთის შეკუმშვის ძალას და ამცირებს დაღლი- 

ლობას (ჰელ0ხ5 IL. 61 8I., 1973). თეოფილინის ქოლინის მარილის 

– ოკსტრიფილინის მოქმედების ეფექტი “შვიდ პაციენტსე 

იყო შესწავლილი (1I10M08X L., ნგიV#ი L., 1984), აღმოჩნდა, რომ 

პრეპარატი სხვა მკურნალობის არარსებობის შემთხვევაში 

სრდის ძალას კუნთში და სოგჯერ ხელს უწყობს ანტიქოლი- 

ნესთერასული პრეპარატების მოქმედების გაძლიერებას, 
ამცირებს ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონის (აკტჰ) მიერ 

ინდუცირებულ სისუსტეს და აჩქარებს მისი დადებითი ეფექტის 

გამოვლენას. მაგრამ აღნიშნული მიმართულებით ჩატარებული 

გამოკვლევები არ იყო სრულყოფილი – შესწავლილი იყო 

ავადმყოფთა მცირე რაოდენობა, არ შერჩეულა საკონტროლო 

ჯგუფი და თვითონ კვლევის პერიოდიც ხანმოკლე იყო. ამიტომ 

ეს საკითხი პრაქტიკულად საბოლოოდ არ არის გამოკვლეული. 

პრეპარატის ფარმაკოლოგიური მოქმედება შეიძლება იყოს 

როგორც პჰრე-ს, ასევე პოსტსინაფსურიც (8IVI»IIL I. 6( გI., 1973). 

მისი პრესინაფსური მოქმედება შესაძლებელია, უკავშირდე- 

ბოდეს 3 5 ადენო'სინმონოფოსფატის კონცენტრაციის მომატე- 

ბას. ქსანტინის წარმოებულთა გამოყენების რაიმე უკუჩვენება 

თითქოს არ არის გამოვლენილი, მაგრამ, ამის მიუხედავად, ამ 

«გუფის პრეპარატებმა მიასთენიის მკურნალობაში ფეხი მაინც 

მტკიცედ ვერ. მოიკიდა. 
სოგი ავტორი მიასთენიის დროს ჟგქერატრუმის ალკალო- 

იდების გარკვეულ თერაპიულ პოტენციალსე მიუთითებდა, 

რომელიც ამ პრეპარატების მიერ მემბრანის დეპოლარი'საციის 
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შემდეგ ნატრიუმის მეორადი ნელი განვლადობის გასრდასთან 

იყო დაკავშირებული (LIმCL6 V. 0! მI., 1971), ეს ობიექტური გა- 

მოკვლევებით დადასტურდა. ამჟამად ვერატრ'ჟყმის ალკალო- 

იდები მიასთენიის სამკურნალოდ არ გამოიყენება. 

ამირიდინი გამოიყენება ხსნარის (I,5%-ის 2 მლ) ან აბის 

(20 მგ) სახით. სუსტად გამოხატულ ანტიქოლინესთერაზულ 

მოქმედებასთან ერთად,'იგი აცეტილქოლინის სეკრეციაზე ახ- 

დენს მნიშვნელოვან ზეგავლენას (Lსიძი II. 6L გI., 1979). 

ამირიდინის დადებითი ეფექტი მიასთენიის მკურნალობაში 

ჩვენს მიერ გამოვლენილი იყო როგორც ავადმყოფთა ნერვ- 

კუჩთოვანი გადაცემის ფუნქციური მდგომარეობის გაუმჯო- 

ბესების, ასევე მოტორულ მოშლილობათა შემცირების სახით. 

მკვეთრად გამოხატული ბულბური და სასუნთქი კუნთების 

დასიანებისას მკურნალობის სქემაში ამირიდინის ჩართვა 

მნიშენელოვნად ამცირებდა დაავადების სიმპტომატიკას. 

კალიუმის პრეპარატები და სპირონოლაქტონები. როგორც 

ცნობილია, კალიუმი მონაწილეობას ღებულობს აცეტილქო- 

ლინის სინთესისა და გამოყოფის პროცესებში, რაც მისი 

მიღებისას ავადმყოფების მდგომარეობის გაუმჯობესებით დას- 

ტურდება. მიასთენიის სამკურნალოდ უმეტესად კალიუმის 

ქლორიდი გამოიყენება, როგორც პერორალურად, ასევე ინ- 

ტრავენური ინექციების სახით. 60105 ერთჯერადად ღებულობენ 

ჭამის დროს წყალში, რძეში ან წეენში გახსნილი პრეპარატის 

0,5–1 გ-ს. 

ყლაპვის მოშლის და კრიზების შემთხვევაში კალიუმის 

ქლორიდი (10%-იანი ხსნარის 30 მლ) ნატრიუმის ქლორიდის 

ი სოტონურ ხსნართან (500 მლ), ან გლუკოზის 5%-იან ხსნართან 

(ინსულინის დამატებით) ერთად შეჰყავთ ვენაში. კალიუმის 

მარილების მიღების უკუჩვენება სხვადასხვა ხარისხის ატრიო- 

ვენტრიკულური ბლოკადა და თირკმლების გამომყოფი ფუნქ- 

ციის დაზიანებაა. კალიუმის სხვა მარილების გამოყენება (კა- 

ლიუმის ოროტატი, პანანგინი, ასპარკამი) ნაკლებ ეფექტურია 

მათში კალიუმის დაბალი შემცველობის გამო. 
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სპირონოლაქტონი (ალდაქტონი, ქერო შპირონი) ასევე 

ფართოდ გამოიყენება მიასთენიის მკურნალობაში. ის 

მინერალოკორტიკოიდული ჰორმონის – ალდოსტერონის ან- 

ტაგონისტს წარმოადგენს, რომელიც ორგანისმში ელექტრო- 

ლიტების ცვლის რეგულაციისათვისაა აუცილებელი. სპირონო- 

ლაქტონის თვისება – შეაკავოს კალიუმი უჯრედში – მიას- 

თენიის დროს მისი გამოყენების საფუძველს იძლევა. პერორა- 

ლურად მიიღება პრეპარატის 25–50 მგ 3–4-ჯერ დღეში. გვერ- 

დითი მოქმედებები: გულისრევა, თავბრუსხვევა, ძილიანობა, 

გამონაყარი კანზე, გინეკომასტიის შექცევადი ფორმა. პრეპა- 

რატი უკუნაჩვენებია ორსულობის პირველ სამ თეეს, გინეკო- 

მასტიისა და მასტოპათიების დროს. 

კალიუმისა და სპირონოლაქტონების დადებითი ეფექტი 

ნათლად გამოვლინდა ჩვენი ავადმყოფების მკურნალობის 

მაგალით?ე. მათი მიღების შეწყვეტისას, როგორც წესი, საჭირო 

ხდებოდა ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების დოზის მო- 

მატება, ხოლო მიღების განახლება ავადმყოფთა მდგომარე- 

ობას საგრძნობლად აუმჯობესებდა. სპირონოლაქტონებთან 

(დღეში 100 მგ) და კალიუმის ქლორიდთან (1გ 3-ჯერ დღეში) 

კომბინაციაში მოტორულ მოშლილობათა სრული კომპენსაცია 

კალიმინის შედარებით დაბალი დოზებით ხდებოდა შესაძ- 

ლებელი (60 მგ 2-ჯერ დღეში). 

72 იმუნურ დარღვევათა კორექცია 

მიასთენიის დროს არსებული იმუნური დეფექტის მედი- 

კამენტოსური კორექცია რამდენიმე მეთოდით ხორციელდე- 

ბა: მკურნალობა გლუკოკორტიკოიდული პრეპარატებით (პრედ- 

ნისოლონი, პრედნისონი, მეთილპრედნისოლონი); ციტოტოქ- 

სიკური იმუნოდეპრესანტებით (აზათიოპრინი, მეტოტრექსატი); 

ანტითიმოციტარული გლობულინით და გამა-გლობულინით; 
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მკურნალობა მკერდუკანა ჯირკელის იმუნომაკორეგირებელი 
პრეპარატებით (თიმოპტინი, თიმალინი). 

მიასთენიის კომპლექსურ მკურნალობაში პათოგენეზური 
თერაპიის ამ ფორმასა და მისი მნიშვნელობის მიმართ დამოკი- 
დებულება არაერთგვაროვანია. ამიტომ თითოეული მეთოდის 
ეფექტურობის ობიექტური შეფასება ამ მძიმე დაავადების 

მკურნალობაში პრაქტიკულად იმუნოლოგიურ დარღვევათა 

კორექციის ადგილსაც განსაზღერავს. 

72.. მკურნალობა ბლუკოკორტიკოიდული ჰორმონებით 

მიუხედავად იმისა, რომ ჩვენთვის არ არის ცნობილი რან- 
დომიზებული პლაცებოკონტროლირებული ჯგუფების გა- 

მოკელევათა შედეგები, პრედნიზოლონის დადებითი ზეგავლენა 
მიასთენიის მიმდინარეობაზე (განსაკუთრებით დაავადების მძიმე 
ფორმის არსებობის შემთხვევაში) ამჟამად ეჭვს არ იწვევს. მათი 
მიღებისას სრული ან ნაწილობრივი რემისიები ავადმყოფთა 
60-90%-ში ვლინდება (ჰიხია I., 1977; LXგიხოგი L., 1978; წგ(ბი 8., 

1978; #V3VI M. II., I6XX ნ. M., 1996). ამასთანავე, ეფექტი უმე- 

ტესად გლუკოკორტიკოიდული პრეპარატების მაღალი დოზების 

გამოყენებისას აღინიშნება, რაც ხშირად მედიკამენტური ჰიპერ- 
კორტიცისმის გამოვლინებითაა თანხედენილი. 

თითქმის ნახევარ საუკუნეზე მეტი გავიდა მას შემდეგ, 
რაც კორტიკოსტეროიდები და აკტჰ პირველად იქნა გამოყე- 

ნებული მიასთენიის სამკურნალოდ. დაავადების მიმდინარე- 
ობასე მათი დადებითი ზეგავლენის პირველი ცნობების (I0I983 C., 
VVიII M)., 1951; 5CIII62Iი896L M., 1952) გვერდით გაჩნდა მონაცემები 

მიასთენიური პროცესის გაუარესების (5LV 0. 6L8I., 1950; M/IIIIMგი 

C., მI(0ი L., 1951), ან საერთოდ აღნიშნული პრეპარატების 

მოქმედების არაეფექტურობის შესახებ (CIიხ L., LI2LV8) #., 1952). 

ასევე აღწერილი იყო დაავადების მიმდინარეობის გაუარესება 

349



მცირედ გამოხატული გაუმჯობესების შემდეგ 0MIIIIIL2) C., Cმ104) L., 

I951:8იIიიCM.6L81., 1972). სტეროიდების ყოველდღიური ხანგრძლივი 

მიღების ფონზე მკვეთრად გამოხატულმა გეერდითმა მოქმედებებმა, 
#ირმონოთერაპიის დასაწყისში მიასთენიური პროცესის გამწვავებამ 
იშ პირობებში, როდესაც ჯერ კიდევ არ არსებობდა ბულბური და 
სასუნთქი კუნთების ფუნქციის მოშლასთან ბრძოლის ეფექტური 
მეთოდები, ძალზე შესღუდა კორტიკოსტეროიდების გამოყენება 
მიასთენიის მკურნალობაში. ამასთანავე, მოგვიანებით გაჩნდა 
ცნობები პირიდოსტიგმინის აქტივობაზე კორტიკოსტეროიდების 

დამრთგუნველი მოქმედების შესახებ (VVIIII6 M. CL გI., 1981). 

თავდაპირველად კორტიკოსტეროიდები მიასთენიით და- 

ავადებულებს ყოველდღე ენიშნებოდათ. შემდგომში გამოე- 
ლინდა, რომ დადებითი ეფექტი პრედნისოლონის დღეგამოშ- 
ეებით 100 მგ-ის ოდენობით მიღების შემთხვევაშიც აღინიშ- 
ნებოდა. ამ დროს ნაკლებად ვლინდებოდა გვერდითი მოქმედე- 
ბები (VVმI010IL5 I. 61 მI., 1970; C6იXII)§ C., 1971; VVმVIIოCL5 I., CI19CI VV., 

1972) და ჰორმონოთერაპიის დასაწყისი ეტაპისათვის დამახასი- 
ათებელი ძალის დეფიციტის გაღრმავება კუნთებში. 

კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობის დასაწყისში (გან- 
საკუთრებით კი პრედნისოლინის არმიღების დღეებში) მიას- 
თენიური სიმპტომატიკის გამწვავების გამო M. 56Vხ0Iძ-სა და 
ნ. LმCჩოგი-ის (1974) მიერ შემუშავებული იყო ჰორმონოთერა- 
პიის გარკვეული სქემა, რომლის მიხედვითაც ავადმყოფს მაქსი- 
მალური დოზის მიღებიდან მეორე დღეს სტეროიდის 25 მგ- 
იანი დოსა ეძლეოდა, რომელიც თანდათანობით მატულობდა. 

სოგი ავტორის მონაცემებით, აღნიშნული სქემის მიხედვით 

ჩატარებული მკურნალობის ფონზე მკვეთრად მცირდებოდა 
სტეროიდული მკურნალობის დასაწყისისა და პრეპარატის 
მაქსიმალური დოზის მიღებიდან მეორე დღისთვის დამახასი- 
ათებელი მდგომარეობის გაუარესების ხარისხი, რაც ჰორმო- 

ნოთერაპიის ამბულატორიულ პირობებში ჩატარების საშუა- 

ლებას იძლეოდა. 
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სხვა ავტრრები უარყოფდნენ მკურნალობის დასაწყისში 

კორტიკოსტეროიდების ყოველდღიური მიღების ფონზე მიას- 

თენიური პროცესის გამწვავების სიხშირის მომატების შესაძ- 

ლებლობას და მიასთენიის მკურნალობის ერთადერთ სწორ 

გ სად ჰოსპიტალიზაციის პირობებში ჩატარებულ ყოველდღიურ 

ჰორმონოთერაპიას მიიჩნევდნენ (ჰიჩი§ I., 1977), მათი აზრით, 

სტეროიდის დღეგამოშვებით მიღებაზსე გადასელა მაქსიმალური 

გაუმჯობესებიდან მხოლოდ რამდენიმე დღის შემდეგ შეიძ- 

ლებოდა. დღეგამოშვებით მიღებაზე გადასვლის შემდეგ ავად- 

მყოფს ერთჯერზე ეძლეოდა პრეპარატის ოპტიმალური შემა- 

ჩარჩუნებელი სუმარული დოზა. რემისია 3 – 31 დღეში ელინ- 

დებოდა (საშუალოდ – 13 დღე). მყარი ოპტიმალური გაუმ- 

ჯობესებიდან რამდენიმე თეის შემდეგ იწყებოდა დღეგამო- 

შვებითი დოზის “შემცირება. იმის გამო, რომ მიასთენიით 

დაავადებულთა გარკვეული ნაწილი უპრედნიზოლონოდ თავს 
გაცილებით უარესად გრძნობდა, ასეთ დღეებში მათ პრეპა- 

რატის 10-20 მგ ენიშნებოდათ (მიხის!ი 8., 1977). 

მაღალი დოზების დღეგამოშვებით მიღებისას კორტიკოს- 

ტეროიდების შემცირების სქემები მეტად ვარიაბილურია. სტე- 

როიდის 60-80 მგ-მდე შემცირების შემდგომი დაკლება მეტად 

ფრთხილად, 2 თვეში 5 მგ-ის ოდენობით წარმოებდა (ჰ0ხი5 IL, 

1977) თუ დოზის "შემცირების შემდეგ (თუნდაც რამდენიმე 

კეირაში) ავადმყოფის მდგომარეობა გაუარესდებოდა, მას საწ- 
ყისი მაღალი ეფექტური დოზა კელაე თავიდან ენიშნებოდა. 

დოსის შემცირების განმეორებითი მცდელობა მხოლოდ რამ- 

დენიმე თვის შემდეგ იყო შესაძლებელი. თუ ავადმყოფის მდგო- 
მარეობა ამ ფონსე ძალზე მძიმდებოდა, მას სტაციონარში 
ათავსებდნენ და ყოველდღიურ ჰორმონოთერაპიაზე გადაჰყავ- 
დათ. ეფექტის არარსებობის შემთხეევაში პრედნისოლონის 
შერჩეული დოზა ავადმყოფს მთელი დღე-ღამის განმავლობაში 
დანაწევრებულად ეძლეოდა (გწყბი 8., 1978), მაგრამ მიასთენიის 

დროს ამგვარი ტაქტიკის უპირატესობა არ დადასტურებულა. 
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სამედიცინო ლიტერატურაში გაჩნდა მონაცემები ხან- 
მოკლე მოქმედების სტეროიდებთან შედარებით პროლონგი- 
რებული მოქმედების მქონე სტეროიდების (დექსამეტაზონი) 
ყოველდღიური მიღების უპირატესობის შესახებ (8ისიი%I M. 
81 8I.,1976; ჩმL(6ი 8., 1978), მაგრამ ყოველივე ეს რანდომიზებული 

შემოწმებული გამოკვლევებით არ ყოფილა ვერიფიცირებული. 
ვინაიდან ხანმოკლე მოქმედების მქონე პრეპარატებით მანი- 

პულირება სტეროიდის დოზის შემცირების პროცესში უფრო 
მოსახერხებელია, ამჟამად მიასთენიის მკურნალობაში ხანგრძ- 
ლივი მოქმედების სტეროიდები პრაქტიკულად არ გამოიყენება. 

მიასთენიის მკურნალობაში გლუკოკორტიკოიდული პრე- 
პარატების მაღალი დოზების გამოყენების შესაძლებლობა 
'მნიშვნელოვნად გაიზარდა მათი დღეგამოშვებით მიღების მე- 
თოდის დანერგვის შემდეგ (MVMჟგოთიIL5 I. 6( გ1., 1970; VVმIსთ0L5 II., Cი- 

8CI VV., 1972; IC6XI ნ. M. # #დ., 1979). მაგრამ არ უნდა დაგვავიწ- 
ყდეს, რომ დაავადების მძიმე ავთვისებიანი მიმდინარეობისას ჰორ- 
მონოთერაპიის დასაწყის ეტაპზე თითქმის ყველა ავადმყოფს 
აღენიშნება მიასთენიური სიმპტომების გამწვავება. პრედნი- 
ზოლონის დიდი დოზების გამოყენება ემყარება იმ მოსაზრებას, 
რომ მისი საშუალებით ხდება აკტჰ-ის გამოყოფის დღეგა- 
მოშვებითი ბლოკირება, რის შედეგადაც ამ ჰორმონის დიდი 
რაოდენობით გამომუშავების ხელოვნური რიტმი იქმნება. ეს 
მეთოდი ერთ ჯერზე დილის საათებში, სხეულის მასის ერთ 
კილოგრამ'სე პრედნიზოლონის 1-I,5 მგ-ის დანიშენას ითვალის- 
წინებს. ამ სქემის ·მმიხედვით, როგორც წესი, გლუკოკორტი- 

კოიდული პრეპარატები მეორე დღეს არ მიიღება, თუმცა ზოგ 
შემთხვევაში პრედნიზოლონი თავიდანვე ყოველდღე ინიშნება 
იმ არსებითი განსხვავების გათვალისწინებით, რომ პირველ 
დღეს მიიღება პრეპარატის მაქსიმალური დოზა, ხოლო მეორე 
დღეს – მისი ნახევარი და შემდგომში ამგვარი მონაცვლეობით. 

პრედნიზოლონის დღეგამოშვ–3ებით მიღებისას ეფექტი მე- 
2-4 მიღების შემდეგ (მე-“+-8 დლღე) ვლინდება და მაქსიმუმს 

მკურნალობის დაწყებიდან ერთი თვის შემდეგ აღწევს. 
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თუ ავადმყოფის მდგომარეობა უკიდურესად მძიმეა, ან პრედ- 

ნისოლონის მაღალი დორის დღეგამოშვებით 5 მიღების შემდეგ 

დადებითი ძვრები არ აღინიშნება, რეკომენდებულია მისი 

ყოველდღე დანიშვნა ერთ ჯერსე დილის საათებში, მაქსი- 

მალური (I, 2 მგ/კგ) და დაბალი (მაქსიმალურის MV2) დოზების 

მონაცვლეობით, ეფექტის გამოვლენამდე. 

პრედნისოლონის დღეგამოშვებით დანიშვნა არ წარმო- 

ადგენს მისი წყვეტილი მიღების ერთადერთ დასაშვებ ფორმას. 

მაღალი დოზების მიღებათა შორის უფრო დიდი იჩნტერვალიცაა 

შესაძლებელი. 8. C. /##063MIM-ისა და თანაავტორთა მიერ (1984) 

შემოთავა'სებელი იყო პრედნი სოლონის მაღალი დოხების 

ორი დღის ინტერვალით (ყოველ მე- დღეს) მიღების სქყმა. 

მათი მონაცემებით, ამ მეთოდის გამოყენების შემთხვევაში 

ჰიორმონოთერაპიის ეფექტი არ მცირდება. როგორც უკვე აღენიშ- 

ნეთ, ავტორთა უმეტესობა ჰორმონოთერაპიის მნიშვნელოვან 

და დადებით ეფექტს ავადმყოფთა 60-90%-ში აღნიშნავს. მი- 

იებულ შედეგთა შეფასება ფრიად ჭირს, ვინაიდან ბევრი 

ავტორი ჰორმონოთერაპიის ეფექტურობის შესახებ მცირერი- 

ცხოვან ავადმყოფებსე ჩატარებული გამოკვლევების მიხედვით 

მსჯელობს და არ ითვალისწინებს მიასთენიის მკურჩალობის 

სხვა მეთოდების შედეგებს ჰორმონოთერაპიამდე და მის 'შემდეგ. 

სამკურნალო ტაქტიკის ოპტიმისაციის მი'ხნით, ჩვენ დაკ- 

ვირვება ვაწარმოეთ მიასთენიით დაავადებულ 85 ავადმყოფზე, 

რომლებსაც სამი წლის განმავლობაში პრედნი'სოლონით მკურ- 

ნალობის დაწყების შემდეგ სხეა თერაპია, ანტიქოლინესთერა- 

ხული პრეპარატების აუცილებელი დო'სებისა და კალიუმის 

მარილების გარდა. არ ჩატარებიათ. ყველა ავადმყოფს. აღე- 

ნი'ძნებოდა მიასთენიის მძიმე გენერალი სებული ფორმა, რომე- 

ლიც არ ექვემდებარებოდა ანტიქოლინესთერა სული პრეპა- 

რატებით მკურნალობას. 6 ავადმყოფს პრედნი სოლონი ეძლე- 

ოდა უშედეგო თიმექტომიის შემდეგ (მათგან 2-ს ოპერაციის 

შემდეგ მდგომარეობის მკვეთრი გაუარესება აღენიშნებოდა). 
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ერთ ავადმყოფს თიმექტომიიდან შვიდ, ხოლო მეორეს თორმეტ 

წელს გაგრძელებული რემისიის შემდეგ კვლავ გაუმწვავდა 
მიასთენიური მოშლილობანი, რის გამოც ორივეს პრედნისო- 

ლონი დაენიშნა. დანარჩენ 77 ავაღმყოფს თიმექტომია სომა- 

ტური მდგომარეობის, ასაკისა თუ სხვა მისესების გამო არ 

ჩატარებია. 

60 ავადმყოფს პრედნისოლონის მაღალი დო'სები დღე-გა- 

მოშვებით ეძლეოდა, ხოლო დანარჩენ 25-ს – ყოველდღე. დოზის 

შერჩევა ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში ინდივიდუალურად 
წარმოებდა – 1 კგ სხეულის მასასე ჰორმონის 1-I,5 მგ-ის 

გაანგარიშებით. ავადმყოფები სტეროიდს ერთ ჯერზე, უზსმოზე, 

დილის 6–8 საათამდე ღებულობდნენ. ყოველდღიურ მკურნალო- 

ბასე მყოფი 25 ავადმყოფი პირველ დღეს ღებულობდა პრე„ა- 

რატის ჟმაღლეს დოზას, ხოლო მეორე დღეს – მაქსიმალური 

დოზის 27/1-ს. 

პრედნისოლონის მაქსიმალური დო'სის მიღების ხანგრძ- 

ლიეობა დაავადების მიმდინარეობაზე პრეპარატის თერაპიული 

ეფექტის მიხედვით განისასღვრებოდა. მდგომარეობის სტაბი- 

ლური გაუმჯობესებიდან 1 თვის შემდეგ ვიწყებლით პრედნი- 

სოლონის დოსის შემცირებას ჩვენ მიერ შემუშავებული სქემის 

მიხედვით. კერძოდ, საშუალო შემანარჩუნებელ დოსაზე (მაქ- 

სიმალურის IM2) ჩამოსვლამდე 16 დღის განმავლობაში ხდე- 

ბოდა მედიკამენტის 5 მგ-ის დაკლება (5 მგ-იანი პრედნი სოლონის 

ერთი აბის I/4-ით ყოველ ორ მიღებაზე, ე. ი. ყოველ ოთხ დღეში). 

პრედნისოლონის ყოველდღე მიღების შემთხვევაში ასეთივე 

ტემპით ხდებოდა პატარა დოსის შემცირება, ხოლო დღეგა- 

მო'შვებით მიღებაზე გადასელის “შემდეგ იწყებოდა მისი ამავე 

მეთოდით დაკლება საშუალო შემანარჩუნებელ დოსამდე. ამ 

დოსამდე ჩამოსვლის შემდეგ პრედნისოლონის შემცირება 

უფრო ნელი ტემპით მიმდინარეობდა – ყოველ 4 მიღებასე 5 

მგ-იანი აბის I4-ით ე. ი. 322 დღეში პრედნისოლონის 5 მგ. მინი- 

მალური შემანარჩუნებელი დოზა დღეგამოშვებით საშუალოდ 
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შეადგენდა 20-25 მგ-ს. ყველა ავადმყოფი ღებულობდა კალი- 

უმის ქლორიდის 1 გ-ს დღეში 3-ჯერ. ანტიქოლინესთერასულ 

პრეპარატებს რაც შეეხება, მდგომარეობის გაუმჯობესებასთან 

ერთად ხდებოდა მათი დოსების თანდათანობით შემცირება, 

ხოლო 59 ავადმყოფს იგი სა/რთოდ მოეხსნა კიდეც. 

ავადმყოფთა მდგომარეობა, როგორც წესი, 1I4–16 დღის შემ- 

დეგ უმჯობესდებოდა, რაც რამდენადმე არ ეთანხმება სამედიცინო 

ლიტერატურაში არსებულ მონაცემებს, სადაც ჰორმონოთერაპიის 

უფრო სწრაფ ეფექტსეა საუბარი – მკურნალობის დაწყები- 

დან მე-+-8 დღეზე (/M8M09# #., ნმხVV V., 1984; XV3MIV M. I2., 

LICXI ნ. M., 1996) კლინიკური გაუმჯობესება ელექტროფისი- 

ოლოგიური გამოკვლევებით იყო ვერიფიცირებული. აღსანიშ- 

ნავია, რომ სოგ ავადმყოფს უდასტურდებოდა მიასთენიური 

სიმპტომატიკის გამოხატული დამოკიდებულება პრედნისოლო- 

ნის მიმართ: უმეტესობა თავს უკეთ პრედნისოლონის მიღების 

დღეს გრძნობდა, ხოლო ზოგი კი – მეორე დღეს. დაახლოებით 

10–-)2 მიღების შემდეგ ეს დამოკიდებულება მცირდებოდა, 

ხოლო შემდეგ საერთოდ აღარ ვლინდებოდა. შედარებით ცუდი 

თვითშეგრძნების დღეებში ავადმყოფებს დამატებით ეძლეოდათ 

ანტიქოლინესთერასული პრეპარატები, უმეტესად – კალიმინი. 

ამგვარად, ჩვენი მონაცემების მიხედვით, მკურნალობის 

დაწყებიდან დაახლოებით ორი კვირის განმავლობაში, მიას- 

თენიურ სიმპტომებს შესაძლებელია განეცადა გაღრმავება. 

შემდგომ მათი გამოხატულების ხარისხი თანდათანობით მცირ- 

დებოდა, ჰორმონოთერაპიის დაწყებამდე არსებულ დონეს უბ- 

რუნდებოდა, ხოლო საშუალოდ 7-8 მიღების შემდებ, უმეტეს 

შემთხვევაში, მდგომარეობის მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება 

აღინიშნებოდა. მაქსიმალური ეფექტი ჰორმონოთერაპიის დაწყე- 

ბიდან 4-5 კვირის შემდეგ ვლინდებოდა. 

პრედნისოლონით მკურნალობის დაწყებიდან 3 წლის 

განმავლობაში მიასთენიით დაავადებულ ავაღმყოფებზე ჩვენი 

დაკვირვების შედეგები გლუკოკორტიკოიდული მკურნალობის 
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მნიშვნელოვან ეფექტურობასე მიუთითებს. 85 ავადმყოფიდან 

მდგომარეობის საგრძნობი გაუმჯობესება აღენიშნებოდა 59-ს 

(694%), მდგომარეობა მცირედ გაუუმჯობესდა 21-ს (24,7%), 

მდგომარეობა არ შემსუბუქებია 5 ავადმყოფს (5,9%). 

ამგვარად, როგორც უკვე აღენიშნეთ, საშუალო შემანარ- 
ჩუნებელი დოზა მაქსიმალური საწყისი დო“სის 50%-ს "შეადგენს. 

მაქსიმალური დოზის შემცირების სიჩქარე ავადმყოფის მდგომა- 

რეობის ცვლილების ხარისხით განისასღვრება. ძირითადად 

შემანარჩუნებელი დოზის მიღწევამდე ჰორმონის შემცირება თვეში 

დაახლოებით 10 მგ-ის ოდენობით უნდა ხდებოდეს, თუმცა არსე- 

ბობს ლიტერატურული მონაცემები მაქსიმალური დოსის უფრო 

სწრაფი ტემპით შემცირების შესახებ, რომელსაც ჩვენ არ ვე- 

თანხმებით. საქმე ის გახლავთ, რომ ამ დროს მატულობს პრო- 

ცესის ეგსაცერბაციის საშიშროება. ამდენად, საშუალოდან მინი- 

მალურ შემანარჩუნებელ დო'საზე გადასელა კიდევ უფრო მეტი 

სიფრთხილით უნდა სდებოდეს. ძალსე რთულია მინიმალური 
შემანარჩუნებელი დოსის ოდენობის საკითხის გადაწყვეტა. ჩნდება 

კითხვა: სრული რემისიის შემთხვევაში შეიძლება თუ არა მასსე 

საერთოდ უარის თქმა? M. II. (LV3ვიიყ-ისა და სნ. M. I დთ-–ის 

მონაცემებით (1996), პრედნი სოლონის საწყისი დო'სის განა- 

ხევრების შემდეგ (ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების მაქ- 

სიმალური შემცირების ან მოხსნის ფონსე) მისი შემდგომი 
შემცირება თეეში 5-10 მგ-ის ოდენობით. დასაშვებია, სანამ 

იგი დღეგამოშვებით 20–30 მგ-ს არ მიაღწევს. 
ჰორმონის დო'სის შემდგომი შემცირების, ან, მისი მოხ- 

სნის მაჩვენებელი კლინიკური სურათის ხანგრძლივი სტაბი- 

ლური გაუმჯობესებაა. იმ შემთხვევაში, როდესაც პრედნი'სო- 

ლონით თერაპია მკურნალობის სხვა მეთოდების გამო- 

ყენების გარეშე (მკერდუკანა ჯირკვალსე ქირურგიული ან 
სხივური ზემოქმედება) წარმოებს, მისი მოხსნა, როგორც 
წესი, დაავადების რეციდივს იწვევს, რაც საწყისი მაღალი 

დოზების თავიდან დანიშვნას მოითსოვს. მაშინ როდესაც 
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პრედნისოლონის მრავალი წლის განმავლობაში მიღება დღეგა- 
მოშვებით 10–20 მგ-ის ოდენობით ყოველგვარი გვერდითი მოქ- 

მედებისა და გართულების გარეშე, ავადმყოფებს უნარჩუნებს 

საკმაოდ კარგ მდგომარეობას (05% იმი «., 1984; /#8MC86% #., 
ნსნმიყ#ი სL., 1984; #V3#IV M. IL, ICXX ნ. M., 1996). 

ბუნებრივად იბადება კითხვა: პრედნისოლონით თერაპიის 

ფონსე ავადმყოფის მდგომარეობის შეცვლა მკურნალობის 

შედებია თუ პათოლოგიური პროცესის ბუნებრივი განვითა- 

რება? რა თქმა უნდა, ამ საკითხის რეალურად გადაწყეეტა შესაძ- 

ლებელია ბრმა რანდომისებული კვლევების ჩატარებით, რაც 

ისეთი მძიმე დაავადების დროს, როგორც მიასთენიაა, მეტად 

გართულებულია. სამედიცინო ლიტერატურაში ცნობილია ალ- 

ნიშჩული მიმართულებით ჩატარებული გამოკელევა, სადაც 13 

მიასთენიით დაავადებულსე ხანგრძლივი დაკვირეებების 

შედეგად საკითხი ჰორმონოთერაპიის სასარგებლოდაა გადაწ- 

ყეეტილი (LICVMVგIძ წ. 6L8I., 1976). ამასთანავე, მთელი რიგი არაპირდა- 

პირი მონაცემები მიასთენიური პროცესის მიმდინარეობაზე 

ხანგრძლივი ჰორმონოთერაპიის დადებით ეფექტსე მიუთითებს. 

პირველ რიგში ამის დამადასტურებელია სტეროიდებით მკურ- 

ჩალობის ფონჩსე ავადმყოფის მდგომარეობის სწრაფი გაუმ- 

ჯობესება, რომელიც ავადმყოფთა 60–-90%-ში ანტიქოლი- 

ჩესთერახული პრეპარატების მოსსნის საშუალებას იძლევა 

(LXმCIM)მ) L)., 1978: I XX ნ. M. # #0., 1979; 005LCLIIV0I5 I., 1984), 

გლუკოკორტიკოიდების ეფექტურობასე მეტყველებს ისიც, რომ 
პრედნი სოლონის თვითნებურად მოხსნას, როგორც წესი, ავადმ- 
ყოფის მდგომარეობის გაუარესება მოსდევს. 

ჩვენ მიერ ნამკურნალევმა ათმა ავადმყოფმა სხვადასხვა 

მისესით (ჰორმონალური პრეპარატების მიღებისადმი ნეგა- 

ტიური დამოკიდებულება, მედიკამენტის შეძენის შეუძლებლობა 

და ა. შ) თეითნებურად შეწყვიტა პრედნი სოლონის მიღება (აქედან 

7-მა აქტიური თერაპიის, ხოლო 3-მა – შემანარჩუნებელი დოზის 

ფონსე). პრეპარატის მოხსნიდან გარკვეული ხნის შემდეგ (ორი 
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კვირა – 15 თვე) ავადმყოფთა მდგომარეობა მკვეთრად გაუარესდა. 

მხოლოდ ერთ ავადმყოფს, რომელსაც პრედნისოლონის შემა- 

ნარჩუნებელ დო'სა'სე პრაქტიკულად სრული რემისია აღენი?შ- 

ნებოდა. პრეპარატის მოხსნიდან ერთი წლის განმავლობაში 

რეციდივი არ გამოვლენია. ამ ათი ავადმყოფიდან ოპერაციული 

მკურნალობა არც ერთს არ ჰქონდა ჩატარებული. M. I. LV – 

3IMM-ისა და ნ. M. LI9XI-ის მონაცემებით (1996), პრედნი სოლონის 

მინიმალური დოზის თანდათანობით შემცირება და 2-3 წლის 

განმავლობაში მისი მოხსნა მხოლოდ იმ ავადმყოფებშია “მე- 

საძლებელი, რომლებიც თიმექტომიამდე და მის შემდეგ 3 წლის 

განმავლობაში იტარებდნენ ჰორმონოთერაპიას და ამით 

მყარ რემისიას მიაღწიეს. 

შესამე გარემოება, რომელიც გლუკოკორტიკოიდული თე- 

რაპიის ეფექტურიბის ობიექტურობას ადასტურებს, შემანარ- 

ჩუნებელი დოზხების მიღების აუცილებლობაა. ამასთანავე, 

ყველა ავდამყოფს პრეპარატის დონის თავისი ინდივიდუალური 

სღვარი აქვს; მისი შემცირების შემდეგ სდება პროცესის ეგსა- 

ცერბაცია, რომელიც დო'სის შემცირებისთანავე კი არ ელინ- 

დება, არამედ დაახლოებით 3-4 კვირის შემდეგ. ეს სავსებით 

გამორიცხავს ფსიქოლოგიური ფაქტორის როლს დაავადების 
გამწვავებაში. 

თუ ავადმყოფის მდგომარეობის გაუარესება პრედნისხო- 
ლონის დო'ხის შემცირებასთან ან მოხსნასთანაა დაკავ'მშირე- 

ბული, აუცილებელია დავუბრუნდეთ პირვანდელ ეფექტურ 
მაქსიმალურ დო'სას და მის შემცირებას მხოლიდ რამდენიმე 

თვის შემდეგ ვეცადოთ. მიასთენიური პროცესის უკიდურესად 

დამძიმების შემთხვევაში აუცილებელია ავადმყოფის ჰოსპიტა- 

ლიზაცია და დაუყოვნებელი ადეკვატური თერაპია სარეანიმა- 

ციო საშუალებათა მობილი 'სებით. 

მიასთენიით დაავადებულთა კორტიკო სტეროიდებით მკ'ერ- 

ნალობისას ყოველთვის უნდა გავითვალისწინოთ შემდეგი 

ასპექტები: ჰორმონოთერაპიის დამოკიდებულება თიმექტო- 
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მიასთან, პარალელური მკურჩალობა ანტიქოლინესთერა' სული 

პრეპარატებით, განსაკუთრებული ჩვენებანი, გვერდითი მოქმე- 

დებები და კორტიკოსტეროიდების მოქმედების მექანი“სმები. 

პრედნისოლონით თერაპიის დაწყებამდე მკერდუკანა ჯირ- 

კვალსე წარმოებული ჩარევა გავლენას არ ახდენს კორტიკოს- 

ტეროიდებით მკურნალობის ეფექტურობა“სე (10ჩი§ I., 1977). 

ამასთანავე, ჯერჯერობით არ არის დამკვიდრებული ერთიანი 

შეხედულება თიმექტომიამდე ჰორმონოთერაპიის ჩვენების შესახებ. 

თიმექტომიამდე კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობის დაწყების 

მომხრეთა არით, ჰორმონების გამოყენება ავადმყოფთა მდგირო- 

მარყობის გაუმჯობესების ან რემისიის მისაღწევადაა აუცი- 

დებელი, რათა ისინი ოპერაციის წიჩ რაც შეიძლება საუკეთესო 

ფუნქციურ მდგომარყობაში აღმოჩნდნენ. I. Mმიი-ისა (1976) და 

1. 10005-ის (1976) მონაცემებით, ასეთ შემთხვევებში, ჰორმო- 

ნოთერაპიის გარეშე ჩატარებულ თიმექტომიასთან “შედარებით, 

დაავადების შემდგომი მიმდინარეობა გაცილებით უმჯობესდება 

და ლეტალობის მაჩვენებელი კლებულობს, მაგრამ ამას არ 

ადასტურებს რანდომი სებული გამოკვლევები, რომლებშიც 

გაანალი სებულია ჰორმონოთერაპიის გარეშე ჩატარებული 

თიმექტომიის შემთხვევები. რამდენადაც სტეროიდები გარკვეულ- 

წილად ართულებენ შეხორცებით პროცესებს, მათ ფონსე მატუ- 

ლობს ინფექციების მიმართ მგრძნობელობა, ამიტომ თიმექტო- 

მიამდე ჰორმონოთერაპიის ჩატარების საკითხი აკადემიურ ჩარჩ(ი- 

ებს სცილდება. 

მთელი რიგი ავტორების ა'სრით, სიპერაციამდე ყველა ავად- 

მყოფისათვის არ არის აუცილებელი გლუეკოკორტიკოიდ ული 

პრეპარატებით მკურნალობა; მაგრამ როცა დაავადება მძიმედ 

მიმდინარეობს და იგი ცუდად ან საერთოდ არ ექვემდებარება 

ანტიქოლინესთერასულ პრეპარატებს, ამასთანავე, გამო- 

ხატულია ბულბური და სასუნთქი კუნთების დაზიანება, კლ.ი- 

ნიკური მდგომარეობის გაუმჯობესების მი სნით სტეროიდე- 

ბით მკურნალობის დაწყება სავსებით გამართლებულია (MV8Cჩ- 
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სმი ნ., 1978; C6იIIი5 C. CL მI., 1979; X-CC%V I., 1979; /ს2IMCCX# სნ., ნპიყ# L., 

1984). 

ადრინდელი შეხედულების თანახმად, ავადმყოფებს, რო- 

მელთაც თიმექტომიის დროს კორტიკოსტეროიდების გამოყე- 

ნება სჭირდებოდათ, ოპერაციის შემდეგ დაახლოებით ერთი 

წლის განმავლობაში უნდა გაეგრძელებინათ მათი მიღება 

დოზის შემდგომი თანდათანობითი დაკლებით, სრულ მოხ- 

სნამდე (ჰიჩი§ L., 1977). ამჟამად მიჩნეულია, რომ ავადმყოფებს, 

რომლებიც ოპერაციამდე არ ღებულობდნენ ჰორმონებს, თიმექ- 

ტომიის შემდეგ სტეროიდები მხოლოდ იმ შემთხვევაში ენი”შნე- 

ბათ, როცა ოპერაციის შემდგომ მიასთენიურ სიმპტომატიკაზე 

ანტიქოლინესთერაზუყლი პრეპარატებისა და პლაზმაფერეზის 

დადებითი ეფექტი არ ვლინდება. თიმექტომიის შემდეგ კორტი- 

კოსტეროიდები და რენტგენოთერაპია ნაჩვენებია ინეასიური 

თიმომის არსებობისას. 

ასევე არ არის გამართლებული კორტიკოსტეროიდების 

თიმექტომიამდე გამოყენება იმ შემთხვევებში, როცა ავადმყოფი 

ჰორმონოთერაპიას საერთოდ (ან ბოლო ხანებში) არ საჭიროებ- 

და. ასეთმა ტაქტიკამ ოპერაციის დაწყების მომენტისათვის შე- 

იძლება გააჟარესოს ავადმყოფის მდგომარეობა, ვინაიდან ცნო- 

ბილია, რომ ჰორმონოთერაპიის დასაწეის ეტაპსე, როგორც 

წესი, დაავადება მწვავდება. 

სტეროიდული თერაპიის დაწყებისთანავე ანტიქოლინეს- 

თერასული პრეპარატების შეწყვეტამ შეიძლება გარკვეული 

პრობლემები გამოიწვიოს – მკვეთრად დაამძიმოს ავადმყოფის 

მდგომარეობა. ამიტომ ჰორმონოთერაპიის დასაწყისში რეკომენ- 

დებულია ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების მიღების გა- 

გრძელება მათი დოზირების მუდმივი მკაცრი კონტროლით, 

რათა არ მოხდეს თ-ქოლინორეცეპტორებით განპირობებული 

გვერდითი მოქმედებების გამოვლენა. 

ავადმყოფებს კორტიკოსტეროიდების მინიმალურ შემა- 

ნარჩუნებელ დოსებზე ხშირად აღენიშნებათ მყარი რემისიები, 
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რაც ძალსე იშვიათია სტეროიდების გარეშე. სტეროიდების 

მინიმალური შემანარჩუნებელი დოზის თანდათანობით დაკლე- 

ბის, ხოლო შემდეგ მოხსნის საკითხის დაყენება იმ ავადმყო- 

ფებშია შესაძლებელი, რომლებშიც თიმექტომიის შემდეგ მყარი 

რემისია ან მდგომარეობის მკვეთრი გაუმჯობესება ვლინდება 

(ჰიჩი§5 I., 1977; სIმCჩომი L)., 1978). 

სასურველია წინასწარ ვიყოთ ორიენტირებული მიასთენიის 

დროს კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობის დაწყება რა შემ- 

თხვევაშია ყველაზე უფრო ეფექტური და, შესაბამისად, რეკო- 

მენდებული. მიუხედავად იმისა, რომ ფართო გამოკვლევები 

ამ მიმართულებით არ ჩატარებულა, არსებობს აზრი, რომ 

კორტიკოსტეროდებით მკურნალობა ნაჩვენებია ხანდასმულებ- 

ში (M.)გ6L M., 1971; 980 VV., 1976; სIგCჩთმი ჩ., 1978), აგრეთვე 

თიმომის (სMმიჩთგი 0., 1978) და დაავადების თვალის ფორმის 

არსებობისას, რომელიც ანტიქოლინესთერასული პრეპარატე- 

ბით მკურნალობას ცუდად ექვემდებარება (Cმი6 C., 1973; LI15Cხ6L 

M., 5CMVმII2თგი L., 1974, 1976); ჰორმონოთერაპიას ასევე მიმარ- 

თავენ ანტიქოლინესთერასული პრეპარატებით უშედეგო მკურ- 

ნალობისა და არაეფექტური თიმექტომიის შემთხვევებში. ვინა- 

იდან მიასთენიის თვალის ფორმა სიცოცხლისათვის საშიჟშ- 

როებას არ წარმოადგენს, სოგიერთი ავტორი არ მიიჩნევს 

საჭიროდ პრედნისოლონის მაღალი დოზებით მის მკურნა- 

ლობას. ამ დროს დღეგამოშვებით ინიშნება 40–50 მგ პრეპარატი 

(#MმMC06# 0ნ., 6809X# L., 1984). 

პრედნისოლონის და სხვა კორტოკოსტეროიდების დიდი 

დოზით გამოყენებამ შესაძლებელია გამოიწვიოს მედიკამენტური 

ჰიპერკორტიციზმის არასასურეელი მოვლეჩები კუშინგის სინ- 

დრომის განვითარებამდე. სეკრეციის ბუნებრიეი რიტმის იმიტა- 

ციის სქემის მიხედვით, ჰორმონების მიღებისას მედიკამენტური 

ჰიპერკორტიციზმი პრაქტიკულად გარდაუვალია. მთელი რიგი 

მონაცემებით, პრედნისოლონის დღეგამოშვებით დანიშენა 

მნიშვნელოვნად ამცირებს ჰიპერკორტიციზმის განვითარების 
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სისშირეს და იგი შემთსვევათა მსოლოდ ზ – 35%-ში აღინი'ჩება 

(5C000CI18 #. 6 მI.. 1979; #0#0MცწCMმი CL. #. # #ი., 1983; 5ყჩMI-Iგი- 

200 I. C( მI. 1983: 00516II)V15 LI., 1989). კორტიკოსტეროიდ ული 

თერამიის მძიმე, გართულებათა რიცხეს მიაკუთვნებეჩ ბაქტე- 

რიულ. ინფექციებს, სისხლდენებს კუჭიდან, კატარაქტას, ჰისპერ- 

გლიკემიას. გულის უკმარისობას, ოსტეოპოროსს, ძელების 

მოტეხილობებს (მათ შორის, მალებისა და ბარძაყის ყელისას), 

კუშინგის სიჩდრომის მძიმე ფორმას მისი გამოვლინებით. 

M. I. IIV3MV-ისა და ნ. M. (0X+-ის (1996) მონაცემების 

მიხედვით, პრედნი სოლონის ყოველდღიურად მიღებისას გეერდითი 

მოქმედება ავადმყოფთა 90%-ს, ხოლო დღეგამოშვებით მიღებისას 

– 60%-ს აღენიშნებოდა. ყველაზე ხშირად ვლინდებოდა ვეგეტა- 

ტი'ურ-სისხლძარღვოვანი მოშლილობანი (29,3%), სხეულის წონა- 

ში მომატება (25%), აკნე სახესა და სურგსე (23,2%), კუჭ- 

ჩაწლავის ტრაქტის ფუნქციის დარღვევა (20,5%), ჰირსუტი'სმი 

(29.5%). ავადმყოფ ქალთა 21,8%-ს აღენიშნებოდა მეჩსტრუ- 

ალური ციკლის დარდეევა. 
ჰორმონოთერაპიის დროს ვეგეტატიურ-სისხლიძარღვოვანი 

მოშლილობანი ვლინდებოდა გულის ფრიალით, თავის ტკივი- 

ლებით, ოფლიანობით, ფერმკრთალობით, ყურებში ხმაურით. 

აყადმყოფთა 11,2%-ს აღენი'მნებოდა არტერიული წნევის მომა- 

ტება, 1522%-ს ასთენო-ნევროსული ჩივილები–აღა სნებულიიბა, 

ძილ-ღვიძილის რიტმის დარღვევა. აღნიშნული მონაცემები 

უფრო ხშირად სუბიექტურ ხასიათს ატარებდა და უხეში ობი- 

ექტური დარღვევები ი შეიათად ელინდებოდა. მსუბუქად გამო- 

ხატული არტერიული ჰიპერტენსია (ვერცხლის წყლის სვე- 
ტის 30-40 მმ-ით მომატება) და ტაქიკარდია კარგად ემორჩი- 

ლებოდა შესაბამის ჰიპოტენსიურ პრეპარატებსა და ჩ-ადრე- 

ნობლოკატორებს. ძილისა და ვეგეტატიურ მოშლილობათა 

გამოხატული დარღვევების შემთხვევებში ხშირად ეფექტური 
იყო პრედნი' სოლონის მიღების დროის შეცვლა იმ ანგარიშით, 

რომ ვეგეტატურ მო მმლილობათა პიკი დღის საათებს დაემთხს- 

362



ვეოდა. თუმცა ასეთ “შემთხვევებში მეტად იკეეთებოდა კანქვეშა 

ცხიმოვანი ქსოვილის გადანაწილების ცვლილებები. 

სტეროიდების მიღების ფონსე ასევე აღნი'ემჩნულია ტრან- 

სიტორული ჰიპერგლიკემიის ან გლუეკოზურიის შემთხვევები, ხერ- 

ხემლის ოსტეოპოროზი, იშვიათად ჰორმონალური სპონდი- 

ლოპათიით (მალების სხეულის დადაბლებით), მალების კომპ- 

რესიული მოტეხილობა თანხვდენილი ფესეობრივი სინდრომით. 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ფუნქციის მოშლა ეპიგასტრი'ემის არეში 

სიმძიმის 'მეგრძნებითა და ტკივილებით, გულძმარვით, გულისრევით 

ელინდება. აღნიშნული ჩივილების არსებობისას რენტგენოლოგიური 

და გასტროსკოპიული გამოკვლევებით თითქმის ყველა ავადმყოფს 

სხვადასხვა ხარისხით გამოხატული გასტრიტი ან დ'ყოდენიტი 

აღენიშნება, სოგჯერ კი ვლინდება კუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის 
წელულოვანი დაავადება. ხშირად მიასთეჩიით დაავადებულთა 

ანამნესი ჰირმონოთერაპიის დაწყებამდე კუჭის ან თორმეტგოჯას 

წყლულოვანი დაავადებით არის დამძიმებული. 

ჩვენ მიერ შესწაცლილი იყო ცალკეულ ორგაჩოთა დაზიაჩების 

შემთხვევები 85 ავადმყოფში, რომლებიც ხანგრძლივად (საშუ- 

ალოდ – 3 წლამდე) იმყოფებოდნენ ჰორმონოთერაპიაზე. აქედან 

60 ავადმეოფი დღეგამოშვებით, ხოლო 25 ყოველდღიურად 

ღებულობდა პრედნიზსოლონს. ამ 25 ავადმყოფიდან 5-ს კუშინგის 

მედიკამენტური სინდრომის მძიმე ფორმა ჩამოუყალიბდა. წონაში 

ყველამ მოიმატა – 25 კგ-მდე ყოველდღიურ ჰორმონოთერაპიასე 

მყოფმა ავადმყოფმა და 10–15-კგ-მდე – დღეგამოშვებით თერაპია- 

სე მყოფმა. ყველა ავადმყოფს აღენიშნებოდა პირმრგვალობა და 

ცხიმის გროვა კისრის არეში. 33%-ს (28 ავადმყოფი) გამოუვლინდა 

აკნე სახესა და 'სურგზე, 7%-ს (6 ავადმყოფ ქალს) – მენსტრუალური 

ციკლის დარღვევა, 11%-ს (9 ქალს) – ჰირსუტისმი„ 48%-ს (41 

ავადმყოფი) – გასტრიტი და დუოდენიტი, 10%-ს (9 ავადმყოფი) 

– კუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლულოვანი დაავადება, 

რომელთაგანაც 3-ს ანამნეზში ჰორმონოთერაპიის დაწყებამდე 

ეროზიული გასტრიტი აღენიშნებოდა. ავადმყოფთა 5%-ში (4 
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ავადმყოფი) კორტიკოსტეროიდების მაღალი დოზების ფონ'სე 
თავი იჩინა გარდამავალმა ჰიპერგლიკემიამ. ერთ ავადმყოფს 

განუვითარდა კისრის მალების ოსტეოპორო'სი თანდართული 

ფესვობრივი ტკივილებით. ყველა ზემოთ ჩამოთვლილი 

გართულება მეტად იყო გამოსატული იმ ავადმყოფებში, 
რომლებიც ყოველდღე ღებულობდნენ პრედნისოლონს. 

აღნიშნული მოვლენები მეტ-ნაკლებად მოწესრიგდა 

ადეკვატური ჩარევისა და პრედნისოლონის დოზის 

შემცირების შემდეგ. 

პრედნიზოლონის მიღების სემოთ განხილული სქემების 
გარდა, მიასთენიის მკურნალობაში წარმატებით გამოიყენება 
მაღალდოზიანი დარტყმითი ,,პულსთერა„ია“. 

აკტჰ-ის გამოყოფის მარეგულირებელ სისტემაზე პრედნიზო- 
ლონის მოქმედების მექანიზმი უცნობია, მაგრამ მიღებულია, 

რომ ,„,პულსთერაპიის დროს ხდება გლუკოკორტიკოიდული 

ჰორმონების ხანგრძლივი მიღების შედეგად ბლოკირებული 

აკტჰ-ის გამოყოფის ნორმალიზაცია (M8(6II II, 6L გI., 1982). LI.ლ085- 
1LჩსI5-ის მონაცემებით (1984) 29 მიასთენიით დაავადებულ“ზე 

ჩატარებული დაკვირვების გაანალიზების შედეგების მიხედეით 

(ერთი საათის განმავლობაში 1 კგ სხეულის მასაზე ინტრა- 

ეენურად შეყავადათ 30 მგ მეთილპრედნიზოლონი, ანუ დაახ- 
ლოებით 2000 მგ ერთ ჯერზე), ,პულსთერაპიის“ დადებითი 
ეფექტის ხანგრძლივობამ 3-4 კვირა შეადგინა. 10 ავადმყოფში 

„პულსთერაპია“ უშედეგო აღმოჩნდა, ხოლო 2-ში მდგომარეობა 

მკვეთრად გაუარესდა. 
L. VXVM66M088-ს (1989) მონაცემებით ერთი საათის გან- 

მავლობაში 1000-2000 მგ პრედნიზოლონის ინტრავენურად შეყვა- 

ნის შემდეგ (10-20 მგ/კგ) მდგომარეობის მკვეთრი გაუმჯობესება 

მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფთა 72%-ს აღენიშნებოდა. 

კუნთებში ძალის მაქსიმალური მომატება „პულსთერაპიის“ 

დაწყებიდან 4-5 დღის შემდეგ ვლინდებოდა, რაც პირდაპირ- 

კორელაციურ დამოკიდებულებაში იმყოფებოდა ელექტროფი- 
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სიოლოგიურ მონაცემებთან – მატულობდა მეპ-ის ამპლიტუდა 

და ხანგრძლივობა. სტანდარტული დეკრემენტ-ტესტის ჩატარე- 

ბისას მცირდებოდა ნერვკუნთოვანი გადაცემის ბლოკი. მოქ- 

მედების ეფექტი რამდენიმე კვირიდან 6 თვემდე გრძელდებოდა, 
მაგრამ მაინც ავადმყოფთა უმეტეს ნაწილში ერთი თეის თავზე 

დაავადების საერთო მდგომარეობა კვლავ „პულსთერაპიამდე“ 

არსებულ დონეს უბრუნდებოდა. 

საშუალო სიმძიმის მიასთენიის დროს, არამწვავე პერიოდში 

ჩატარებულია მეთილპრედნისოლონით „პულსთერაპიის“ 

ორმაგი ბრმა მეთოდით გამოკვლევა (LIიძხბი L., ტიძიონი 0; 

LCILVCIL #., 1998). ავტორების მიერ გამოყენებული სიმძიმის 

სკალის მიხედვით „პულსთერაპიის“ შემდეგ ავადმყოფთა მდგო- 

მარეობა 27 ქულით გაუმჯობესდა, მაშინ, როდესაც პლაცებოს 

ეფექტი 0,7 ქულა იყო (0C=0,01)), ანტიაცეტილქოლინორეცეპა- 

ტორების ანტისხეულების ტიტრი არ შეცვლილა. დადებითი 

ეფექტის ხანგრძლიეობა 4-14 კვირას (საშუალოდ – 8 კვირას) 

შეადგენდა. 
პრედნისოლონის მაღალი დოზების ინტრავენურად მიღების 

ჩვენი გამოცდილება 15 მიასთენიით დაავადებულზე ჩატარებულ 

დაკვირვებათა შედეგებს ემყარება. თსუთმეტივე ავადმყოფს 

აღენიშნებოდა მძიმე ხარისხის გენერალიზებული მიასთენია, 

ბულბური და სასუნთქი კუნთების უპირატესი დაზიანებით. აქედან 

10-ს – პროგრესირებადი, ხოლო 5-ს – დაავადების ავთვისებიანი 

ფორმა. 1I5-ღდან მხოლოდ 3+ს ჰქონდა ჩატარებული თიმექტომია. 

აქედან 2-ს აღენიშნებოდა თიმომა. 3 დღის მანძილზე ყოველდღე 

ერთჯერ“სე ერთი საათის განმავლობაში ინტრავენურად ხდებოდა 

1 კგ სხეულის მასაზე 10 მგ პრედნიზოლონის შეყვანა. ავადმყოფები 

ძირითადად კარგად იტანდნენ კორტიკოსტეროიდების მაღალ 

დოზებს. მხოლოდ სამ ავადმყოფს აღენიშნებოდა თავიდან პრე- 

პარატის 500 მგ-ის შეყვანისას არტერიული წნევის მსუბუქი 

მომატება (ვერცხლისწყლის სეეტის 20-30 მმ-ით) და პულსის 

მცირე აჩქარება (წუთში 10-12 დარტყმით), სიმძიმის შეგრძნება 
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თავში და თავბრუსხვევა. აღნიშნულმა მოვლენებმა დაახლოებით 

30-40 წთ-ის შემდეგ გაიარა. 7 ავადმყოფს ,„პულსთერაპიის“ დაწ- 

ყებიდან მე-3 დღეს მკვეთრად გაუუმჯობესდა მოტორული ფუნ- 
ქცია, შეუმცირდა ბულბური და სასუნთქი კუნთების და'სიანების 

ხარისხი. 5 ავადმყოფში ,„,პულსთერაპიის“ ეფექტი შედარებით 

ნაკლებად, მაგრამ მაინც საგრძნობლად იყო გამოხატული. 3 

ავადმყოფში ,,პულსთერაპია“ არაეფექტური აღმოჩნდა. 

„პულსთერაპია'სე“ მკვეთრად გამოხატული დადებითი ეფექ- 
ტის მქონე და მდგომარეობის საგრძნობი გაუმჯობესების მქონე 

ავადმეოფებმა (შესაბამისად – 7 და 5 ავადმყოფი) პრედნი სოლონის 

მაღალი დოების მიღება პერორალურად განაგრძეს (CI2 მგ/! 

კა სსეულის მასა'თსე) დღეგამოშვებით ერთჯერსე დილის 
საათებში. დაახლოებით I-I,5 თვეში, სტაბილური რემისიის 

მიღწევის შემდეგ. პრეპარატის დოსა თანდათანობით მცირ- 

დებოდა (16 დღეში – 5 მგ) საშუალო შემანარჩუნებელ დოზამდე. 
3 ავადმყოფი გადაყვაჩილ იქნა მინიმალურ "შემანარჩუნებელ 

დო'სა'სე. 

დანარჩენ 3 ავადმყოფს (არაეფექტური „პულსთერაპიით“) 
პრედნისოლონი დაენიშნა ყოველდღე ერთჯერსე დილის 

საათებში: პირველ დღეს მაქსიმალური დო'სა (I,5 მგ/1!კგ 

სხეულის მასაზე), მე-2 დღეს – მაქსიმალური დოზის 27/3. 

დასაწყისში სამივე ავადმყოფს პრედნისოლონი უკეთდებოდა 
ინტრავენურად პერორალურის ეკვივალენტური დოზით. სასუნთქი 
და ბულბური კუნთების ფუნქციის გაუმჯობესების შემდეგ კი 

პრეპარატის პერორალურად მიღება ხდებოდა. ეს ავადმყოფები 

საჭიროებისდა მიხედვით ღებულობდნენ ანტიქოლინესთერა- 

ხული პრეპარატების ადეკვატურ დოზებს. ჩაუტარდათ პლას- 
მაფერეზის სეანსები და ასათიოპრინით მკურნალობა. აღნიშნუ- 

ლი თერაპიიდან 2 თვის “შემდეგ მათი მდგომარეობა შედარებით 

გაუმჯობესდა – შემცირდა ბულბური და პრაქტიკულად მოიხსნა 

სასუნთქი კუნთების სისუსტე. ავადმყოფები თვითონ ემსა- 

ხურებოდნენ თავს და აღარ საჭიროებდნენ სხვის დახმარებას. 
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ჩვენს ხელთ არსებული ლიტერატუერული მონაცემებით, 

თირკმლის და ღვიძლის ფუნქციების გამოკვლევებმა, სისხლში 

გლუკო“სის, იმუნოგლობულინების და ტრანსამინაზების (ალა- 

ნინამინოტრანსფერა“ა, ასპარტატამინოტრანსფერასა) დონის 

განსასღევრამ „პულსთერაპიის“ დროს პრედნისოლიონის ესოდენ 

მაღალი დოების გამოყენებისას მოსალოდნელი პათოლო- 

გიური ცელიდლებები არ გამოავლინა (009510015 LI., 1984; V/#VM – 

60#X08მ8 I ., 1989). 

დღეისათვის მიასთენიის მიმდინარეობასე პრედნიხსოლონის 

აგრავაციული ან დადებითი მოქმედების მექანისმი ნათელი 

არ არის. მიასთენიით დაავადებულთა შორის ჰორმონოთერაპიის 

საწყის უარყოფით ეფექტს კორტიკოსტეროიდებისა და ანტი- 

ქოლინესთერასული პრეპარატების შერწემული ურთიერთიე- 

მოქმედებით ან კორტიკოსტეროიდების ფონსე ანტიქოლიჩეს- 

თერასული პრეპარატების მიღებით გამოწვეული ქოლინერ- 

გული სისუსტით ვერ ავხსნით, ვინაიდან ჰორმონოთერაპიის 

დასაწყის ეტაპსე გაუარესება ისეთ ავადმყოფებშიც ვლინდება, 

რომლებიც საერთოდ არ ღებულობდნენ ანტიქოლინესთე- 

რასულ პრეპარატებს. 0. #ხ-გო5MV და მისი თანაავტორები (I97<) 

მიუთითებდნენ, რომ სტეროიდული თერაპიის დასაწყისში 

მიასთენიით დაავადებულებში ვლინდება ლიმფოციტების პრო- 

ლიფერაციული რეაქციის მომატება Iი VIV0, რაც აცეტილქო- 

ლინორეცფეპტორებით ინდუეცირდება. ავტორთა აზრით, ამგვარი 

რეაქცია კლინიკურ გაუარესებას იწვევს. თუმცა გამოკვლეულ 
ავადმყოფთა რაოდენობა და პროლიფერაციის ხარისხის მომა- 

ტება უმნიშვნელოა და არასარწმუნო. გარდა ამისა, ცოტა რამ 

მიუთითებს აცეტილქოლინის რეცეპტორის წინააღმდეგ მიმარ- 

თულ უჯრედულ იმუნურ რეაქციაზე, როგორც ადამიანში 

კლინიკური მიასთენიის განვითარების ძირითად მექანი“სმზე. 

სხვა მკვლევართა აზრით, მიასთენიით დაავადებულთა სისსლ- 

ში გამოვლენილი 1I1-უჯრედების სიმცირე დაკავშირებულია 

ლიმფოლიზსისთან, ხოლო უჯრედების დაშლის შედეგად გამო- 
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ყოფილი პროდუქტები, თიმოპოეტინის მსგავსად, უარყოფითად 

მოქმედებენ ნერვკუნთოვან გადაცემასე (C0|ძ5LC) C., II0ჩიგიი VV., 

1971; ჩIიIიIთმ5სC0!2 LL. 5IX0IIს C., 1977) თუმცა 1-უჯრედების თაე- 

დაპირველი შემცირება დაკავშირებული უნდა იყოს უჯრედე- 

ბის გადანაწილებასთან (წმსCI #., 1975), ხოლო მკერდუკანა ჯირ- 

კვლის რომელიმე ჰორმონის უშუალო "სსეგავლენა ნერეკუნ- 
თოვან გადაცემაზე დამტკიცებული არ არის. არ არის ცნობილი, 

ახდენენ თუ არა კორტიკოსტეროიდები პირდაპირ ლოკალურ 

მავნე სეგავლენას ადამიანის ნერეკუნთოვან შეერთებაზე. არ 

არის გამორიცხული, რომ სტეროიდებით მკურნალობის დასაწყის 

ეტაპსე სისუსტის გაძლიერება ანტიქოლინესთერასულ პრე- 

პარატებსე სტეროიდების “სემოქმედებით (ჩგყიი 8. 0( გI., 1974 ; 

M07ხI6 M. C მI 1979), ან ელექტროლიტების შემადგენლობაში ცვლი- 

ლებებით (CIILIII6V M. 6L მI., 1977) შეიძლება იყოს განპირო- 

ბებული. 

ასევე უცნობია მიასთენიური პროცესის მიმდინარეობაზე 
სტეროიდებით ინდუცირებული დადებითი სეგავლენის მექანიზმი. 

სტეროიდების ხანგრძლივი მიღებისას სისხლის შრატში 

მცირდება I8C-ისა (CMI998 LL. 6( გI., 1972; 8სII6L VV., IMM05506I1 Iბ., 1973; 
ციII6 V., 1975; ჩ056CV VM. 6! მI., 1978) და აცეტილქოლინის რეცე„- 

ტორებისაკენ მიმართული ანტისხეულების რაოდენობა (L6IM9ILI /#., 

Mმ0%II C., 1977; LCIV6IL #.. 6L მI., 1978; MCV/90111-CXმVI5 )1., 1979; 56Vხ0Iძ M., 

LIიძაიიით 1I., 1979), შესაძლებელია, რომ კორტიკოსტეროიდები 

სხვა ანტისხეულებთან შედარებით უფრო ეფექტურად ავტოანტისხე- 

ულების რაოდენობას ამცირებდნენ (MმIIC5., 1978). მკურნალობა“სე 

რეაქციის მქონე ავადმყოფებში ანტისხეულების ტიტრი 50%-ით 

რომ შემცირდეს, ამისათვის საშუალოდ 3 თვეა საჭირო (M6MV/- 
§50”წი-L0მVI5 ,., 1979), თუმცა კლინიკური ეფექტის მისაღწევად შე- 

საძლებელია ანტისხეულების ტიტრის უფრო ნაკლებად გამო- 

ხატული შემცირება იყოს საკმარისი. ამასთანავე, 'სოგიერთი 

ავტორის ასრით, იმ ანტისხეულების შემცირება, რომლებიც 

1თ6-ის რომელიმე ქვეკლასს ეკუთენიან და, ზოგადად, გავლენას 
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არ ახდენენ ანტისხეულების საერთო რიცხვზე, შეიძლება უფრო 

მნიშენელოვანი იყოს, ვიდრე სუმარული ანტისხეულების ტიტ- 

რის შეცვლა. 

ვინაიდან სოგჯერ ავაღმყოფის მდგომარეობა ანტისხეუ- 

ლების შეუცელელი ტიტრის ფონზე შეიძლება გაუმჯობესდეს, 

სავარაუდოა, რომ მკურნალობის ადრეულ ეტაპებზე მთავარ 

როლს სხვა მექანიზმები ასრულებს. ავადმყოფების მდგო- 

მარეობა სოგჯერ უარესდება იმ დღეებში, როცა ის არ ღებუ- 

ლობს პრედნისოლონს, რასაც ანტისხეულების ტიტრის შეცვ- 

ლას ვერ დავუკავშირებთ. ცხოველებსე ჩატარებული ზოგიერ- 

თი ნეიროფისოლოგიური და ფარმაკოლოგიური ექსპერიმენ- 

ტით (VVII50ი LL. 6L8მI., 1974; /#IL§ VV., C05!6+0ს15 I"I.,1975, 1977; ILIM6L VV. CL 

მI, 1975; LI8II C. CI გI., 1977) ნერეკუნთოვან გადაცემაზე კორტიკო- 

სტეროიდების პირდაპირი დადებითი 'ხემოქმედება იყო ნაჩვე- 

ნები. 

ცნობილია, რომ (კხოველებში კორტიკოსტეროიდებმა შე- 

საძლებელია ექსპერიმენტული ავტოიმუნური მიასთენიის გან- 

ვითარების შეჩერება განაპირობონ (#ტხ-მ!თ5MV 0. 0 მI., 1976). 

ეირთხებში განვითარებული დაავადების ფონზე 35-ე დღეზე 

მაღალი დოსებით ერთჯერსე შეყვანილი სტეროიდები აფერ- 

ხებენ სფმპ-ის შემცირებას, რაც პრეპარატის უფრო გვიან შეყ- 
ვანის შემთხვევაში აღარ ვლინდება (5მიძიდ ჩ. 6L8I., 1977). ჯერ- 

ჯერობით მიასთენიით დაავადებულ ცხოველებში არ არის 

შესწავლილი ადამიანის მკურნალობისას გამოყენებული სქე- 

მების მიხედვით შეყვანილი სტეროიდების კლინიკური, ფი'ხი- 

ოლოგიური და იმუნოლოგიური მოქმედების მექანიხმები, Iი 
VIV0 ან Iი VIV0C აცეტილქოლინის რეცეპტორების სპონტანურ ან 

ანტისხეულებით გამოწვეულ ცვლასა და ანტისხეულების მიერ 

რეცეპტორების შებოჭვასე კორტიკოსტეროდული ჰორმონების 

სემოქმედება. 

კორტიკოსტეროიდები მოქმედებენ ანთებით პროცესებსა 

და უჯრედული იმუნიტეტის მექანიზმზე. მათი მიღება ამცირებს 
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1-ლიმფოციტების რაოდენობას, I1-უჯრედების სუბპოპულაციას, 

მონოციტების პოპულაციას (I"8VყCI #., 1975) არსებობს მონა- 

ცემები მიასთენიით დავადებულთა უჯრედულ პოპულაციაზე 

კორტიკოსტეროიდების 'სემოქმედების შესახებ (5MIVI) 6. 6( 8I., 
1976; #მLII თ., MმგC% L., 1978), თუმცა ეს პროცესი მეტად ხანმოკ- 
ლეა (MგთIიგონმი L., 50 L., 1977). მაგრამ უჯრედული იმუ- 
ნიტეტის, ან ანტისხეულებით გამოწვეული და უჯრედებით 
განპირობებული ციტოტოქსიკურობის მნიშვნელობა ჯერ კიდევ 

არ არის შესწავლილი. 

ამგვარად, მიასთენიის დროს სტეროიდების გამოყენების 
სუსტი ჩვენება და მოქმედების მექანიზმები არ არის ცნობილი, 
მაგრამ მათი დანერგვის შემდეგ მიასთენიის მკურნალობაში 
მკვეთრი პროგრესი არანაირ ეჭვს არ იწვევს. 

მიასთენიის ჰორმონოთერაპიის ასპექტში საგულისხმოა აგ- 
რეთვე აკტჰ-ის გამოყენება. მთელი რიგი ავტორების მო- 

ნაცემებით, აკტჰ მიასთენიით დაავადებულთა 54–-92%-ში 
მდგომარეობის მკვეთრ გაუმჯობესებას იძლევა (8Mსი6 M. 6L8I., 

1972; C0სI0ი M. % მI., 1972). მკურნალობის დასაწყის ეტაპზე ხში- 

რია მიასთენიური სიმპტომატიკის გამწვავება, რომელიც მკურ- 

ნალობის დაწყებიდან პირველი 5 დღის განმავლობაში ელინ- 

დება და მაქსიმუმს მე-2-10 დღეებს შორის აღწევს (C6იMIIM5 C. 
6( მI., 1971; Mგოთხმ I. 6%L მI., 1971; 8-სიაM6 M, 6( მI., 1972). აკტჰ-ის 

შეყვანისას ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების დოზა მცი- 
რდება, რაც მათი არახელსაყრელი ურთიერთმოქმედებითაა გან- 

პირობებული (ჩმხხი 8. 061 8I., 1974; სმიძი0#Mმ L. 6L8მ1., 1977; LXგCსიგი 0. 

1978). თუმცა დაავადების მიმდინარეობის გაუარესება აკტჰ-ით 
თერაპიის დასაწყისში იმ ავადმყოფებშიც ვლინდება, რომ- 

ლებიც არ ღებულობენ ანტიქოლინესთერასულ პრეპარატებს. 
ამგვარად, გაუარესება არ შეიძლება აიხსნას პრეპარატებს 
შორის არასასურველი ურთიერთ სემოქმედებით, ან ქოლინერ- 

გული სისუსტით. ჩვეულებრიე, აკტ! 10 დღის განმავლობაში 

ყოველდღე შეჰყავთ ვენაში ან კუნთებში. ერთი კურსის განმაე- 

370



ლობაში პრეპარატის დოზა 1000 ერთეულს შეადგენს (დღეში 
100 ერთეული). მკურნალობის ფონზე, მდგომარეობის გაუმჯო- 
ბესების მიხედვით მცირდება ანტიქოლინესთერაზული პრეპარა- 
ტების დოზა, მაგრამ მათი მოხსნის საკითხი ჯერჯერობით 
ერთმნიშვნელოვნად არ არის გადაწყვეტილი. განმეორებითი 
კურსი, როგორც წესი, ხანგრძლივ რემისიებსა და მდგომა- 
რეობის მკვეთრ გაუმჯობესებას იწვევს. სოგი ავადმყოფი გა- 
ნაგრძობს ჰორმონის შემანარჩუნებელი დოზის მიღებას კვირაში 
1-2 ინექციის სახით. მიასთენიური პროცესის მიმდინარეობაზე 
აკტჰ-ის მოქმედების მექანისმი უცნობია, მაგრამ მისი მკურ- 
ნალობისას მიღებული შედეგების მსგაესება კორტიკოსტე- 
როიდებით ჩატარებული მკურნალობის შედეგებთან გვაფიქ- 
რებინებს, რომ მიასთენიის დროს აკტჰ-ის მოქმედება კორტი- 
კოსტეროიდების სეკრეციით უნდა იყოს განპირობებული 
(8ისიი6L M. CI მI., 1972). იმის გამო, რომ, აკტჰ-თან შედარებით 
კორტიკოსტეროიდის დოზების უფრო ნატიფი რეგულირებაა 
შესაძლებელი, ამჟამად აკტჰ-ს მიასთენიის მკურნალობაში 
აღარ მიმართავენ. 

მიასთენიის სამკურნალოდ გამოიყენება რეტაბოლილი, რო- 
მელიც ანაბოლურ სტეროიდს წარმოადგენს (LV0მ#M0C#VL M. LI, 
LLI8I8# #7", IL, 1977). პრეპარატის 50 მგ (ერთი ამპულა) ინიშნება 

კუნთებში 3 დღის ინტერვალით. 5–6 ინექციის შემდეგ მიღე- 
ბული თერაპიული ეფექტის მიხედვით, ინტერვალები იზსრდება 
5, 7, 10, 15 და 25 დღის სანგრძლივობით. მყარი ეფექტის 
მისაღწევად რამდენიმე წლის განმავლობაში გრძელდება მისი 
შემანარჩუნებელი თერაპია – თვეში ერთი ინექციის სახით. 
რეტაბოლილის მოხსნის შემდეგ შესაძლებელია მოხდეს პრო- 
ცესის ეგსაცერბაცია (L6X 6. M,., IILXLV88 II. LI, 1982). ჩვეულებ- 

რივად, რეტაბოლილი მიასთენიის მკურნალობისას კორტი- 

კოსტეროიდებთან ერთად კომბინაციაში იხმარება. 
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7.2.2. ციტოსტატიკური იმუნოსუპრესორული პრეპარატები 

მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფთა მკურნალობაში ცი- 

ტოსტატიკური იმუნოსუპრესორების გამოყენება მიასთენიის 

დროს პათოლოგიური პროცესის განვითარებაში ავტოაგრესიის 

როლის შესახებ არსებულ თანამედროვე შეხედულებებთან 

არის დაკავშირებული. 

მიასთენიური პროცესის მიმდინარეობასე ციტოტოქსიკური 

პრეპარატების დადებითი კლინიკური ეფექტის “შესახებ პირ- 

ველი ცნობები 70-იან წლებს მიეკუთვნება (M68006ი5 LI. CLგI., 1969; 

M2%6II C. C1 გI., 1976), თუმცა ამას არ ეთანხმებოდა მკვლევართა 

გარკვეული ჯგუფი, განსაკუთრებით – ამერიკის შეერთებულ 

შტატებში (წL0VMIIგიძ L., 1971), რომელთა ასრით, გამოკვლევათა 

შედებები ისეთ ავადმყოფთა მონაცემებსე იყო დაფუძნებული, 

რომლებიც ციტოტოქსიკურ პრეპარატებთან ერთად თერაპიის 

სხვა მეთოდებითაც იტარებდნენ მკურნალობას (კორტიკოს- 

ტეროიდები, აკტჰ, თიმექტომია), რაც აღნიშნული პრეპარატების 

კლინიკური მოქმედების ინტერპრეტაციას პრაქტიკულად შეუძ- 

ლებელს ხდიდა. ამასთანავე, როგორც მიასთენიის მკურ- 

ნალობის სფეროში ჩატარებული სხვა გამოკვლევები, მონა- 

ცემები მიასთენიურ პროცესზე ციტოტოქსიკური პრეპარატების 

დადებითი სეგავლენის შესახებ არ ემყარებოდა შემთხვევითი 

ამორჩევის მეთოდით შერჩეულ ავადმყოფთა გამოკვლევის შე- 

დეგებს. 
შემდგომში დადგინდა ციტოსტატიკური იმუნოსუპრესო- 

რების სეგავლენით ცხოველებში ექსპერიმენტული ავტოიმუნუ- 

რი მიასთენიის შეწყვეტის შესაძლებლობა (#ხ”მთ5LV 0. 6L8გI., 

1976), იმუნოსუპრესორების სემოქმედებით ქოლინორეცეპტო- 

რების მიმართ ანტისხეულების აგრესიულობის შეცვლა და ავად- 

მყოფთა შრატში მათი რიცხვის შემცირება (L6IV6ი #. C( მI., 1978; 

5CიხV/8II> M. 618I., 1979), გაჩნდა მონაცემები მიასთენიით დაავადებულთა 

მდგომარეობის გაუმჯობესების შესახებ (16201 C. C( გI., 1979), 
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განსაკუთრებით, კორტიკოსტეროდებთან იმუნოსუპრესორების 

კომბინაციით თვგრაპიის ფონზე (სმს L. CI გI.,1977). 

მიასთენიის მკურნალობაში ფართოდ გამოიყენება აზა- 

თიოპრინი, მეტოტრექსატი, ხოლო ბოლო წლებში – ციკლო- 

სპორინი. 

აზათიოჰრინს (იმურანი) ციტოსტატიკური აქტივობა და იმუ- 

ნოდეპრესიული მოქმედება ახასიათებს. დღე-ღამეში 150–200 მგ 

ასათიოჰპრინის მიღებისას აცეტილქოლინორეცეპტორების მი- 

მართ ანტისხეულების რიცხვი თანდათანობით მცირდება 

(L6IV6IL #., Mმ1%CII C, 1977; I16ILი0( L. C1 გI., 1979), რასაც კლინიკური 

გაუმჯობესება ახლავს (II6I%I C. C( გI., 1979), მაგრამ ალბათ 

გაძნელდება იმის მტკიცება, რომ ასეთი ავადმყოფებისათვის 

სობჯერ ასევე ეფექტური არ იქნებოდა მკურნალობის სხვა 

მეთოდების გამოყენება (კორტიკოსტეროიდები, პლაზმაფერე- 

სი). ზოგ ავტორს უფრო გამართლებულად ასათიოპრინის კორ- 

ტიკოსტეროიდებთან და პლაზმაფერესთან კომბინაციაში და- 

ნიშვნა მიაჩნია (Lგს L. 6( მI., 1977). 

1. M6V/50ი1–-0მVI5-ის და მისი თანაავტორების მონაცემებით 

(1979), ასათიოპრინი ციკლოფოსფამიდთან კომბინაციაში აცე- 

ტილქოლინის მიმართ ანტისხეულების ტიტრის რეპროდუქ- 

ცირებას უშლის ხელს. 

კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობის ფონზე ასათიოკვ- 

რინის ან ციკლოფოსფამიდის დანიშვნა ძალსე ფრთხილად 

უნდა მოხდეს, რადგან ამ დროს შეიძლება თავი იჩინოს ინფექ- 

ციამ, რომელიც მიასთენიით დაავადებულთათვის თავისთავად 

დიდ საშიშროებას წარმოადგენს. გარდა ამისა, კორტიკოსტე- 

როიდების მიერ ინდუცირებულმა თრომბოციტოზმა და ლე- 

იკოციტოზმა შეიძლება ძველის ტვინზე ციტოტოქსიკური პრე- 

პარატების დამთრგუნველი მოქმედება დროებით შენიღბოს. 

სადღეისოდ ცალსახად არ არის გადაჭრილი ციტოტოქსი- 

კური პრეპარატებით მკურნალობის სქემის საკითხი – დო- 

სები წინასწარ უნდა იქნეს დადგენილი (დღე-ღამეში აზათი- 
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ოპრინი 150-200 მგ, ციკლოსფოსფამიდის 100–-150 მგ), თუ მკურ- 
ნალობის პროცესში ლეიკოციტებისა და ლიმფოციტების მაჩ- 

ვენებლების მისედვით შეირჩეს. ციტოსტატიკური იმუნოსუპ- 

რესორების გამოყენებისას აცეტილქოლინის რეცეპტორებისა- 

კენ მიმართულ. ანტისსეულებ“სე მათი სყმოქმედება მკურნალობის 

დაწყებიდან რამდენიმე თვის შემდეგ ვლინდება (L0IV06VI #., 

MმLCII C,,. 1977; LICI1CI C). CL მI., 1979). არ არის დადგენილი აღნიშნ' ელი 

პრეპარატის გამოყენებისას დაავადების კლინიკური მიმდინა- 

რეობის გაუმჯობესების მიმანიშნებელი ანტისხეულების ტიტ- 

რის შემცირების მარკერი. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ასათიოპრინი ციტოსტატიკურ იმუ- 

ნოსუპრესორებს შორის ყველასე უფრო სშირად იხმარება. ამ 
ჯგუფის პრეპარატებით მკურნალობა, საერთოდ, ა სათიოპრინით 

იწყება, მისი ნაკლებად გამოხატული გვერდითი მოქმედებების 

გამო; თუმცა ზოგი ავტორი ციკლოფოსფამიდს ანიჭებს უპირა- 

ტესობას, 8-უჯრედების მიმართ მისი თითქოსდა მეტად გამოხატული 
აქტივობის ნიშნით. ნ. /M89MC9+-ისა და L. ს გმხყე-ს მონაცემებით 

(01984). მკურნალობის დასაწყისში ასათიოპრინის დო'სა დღე-ღამეში 

50 მგ-ს შეადგენს. მე5–7 დღეს დოსა მატულობს 50 მგ-ით, სანამ 

მისი რაოდენობა 150–200 მგ არ გახდება დღე-ღამეში (სისხლში 

ლეიკოციტების მაჩვენებლის მუდმივი კონტროლით). თუ აღ- 
ნიშნული დოხის კლინიკური ეფექტი 4-6 თვის განმავლობაში 

არ გამოვლინდა, ან აცეტილქოლინის რეცეპტორების მიმართ 

ანტისხეულების ტიტრის დაქვეითება არ იქნა შენიშნული, და- 

საშვებია დოსის შემდგომი მომატება. 

ზოგი ავტორის მონაცემებით, მიზანშეწონილია ორი სსხვა- 
დასხვა ციტოტოქსიკური მოქმედების მქონე პრეპარატის კომ- 

ბინირება (M6M50!ი-LმVI5 1. 6( მI, 1978), რომლის განხორციელება 

მხოლოდ მიასთენიის იმუნოდეპრესიული პრეპარატებით მკურ- 

ნალობის მდიდარი გამოცდილების მქონე კლინიკებშია შესაძ- 

ლებელი. მკურნალობის დასაწყისში ყოველ სამ დღეში ერთ- 

ხელ მოწმდება სისხლის ფორმულისა და ღვიძლის ფუნქციური 
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სინჯების მაჩვენებლები. რამდენიმე კვირის შემდეგ, როდესაც 

ავაღმყოფი სტაბილურ დოზაზე გადაჰყავთ, გამოკვლევებს 

შორის ინტერვალი შეიძლება ერთ, ხოლო შემდეგ 2–4 კვირამდეც 

გაისარდოს. გათვალისწინებული უნდა იყოს ციტოტოვქ- 

სიკურ ნივთიერებათა ტერატოგენური თვისებები; მათი გამო- 
ყენებისას აუცილებელია ამა თუ იმ ფორმის კონტრაცეფცია. 

ასევე ყოველთვის უნდა გვახსოვდეს ონკოგენეზის ინტენსი- 

ფიკაციის შესაძლებლობა (CისიM0I1ძ #., L05ი6L L, 1979; VVგიძიI5 L, 

იL8I., 1981), 
M. II. #V3#9-ისა და ნ. M. LI8XI-ის მონაცემებით (19%), 

ავტოიმუჩური დაავადებების დროს დღე-ღამეში 1 კგ სხეულის 
მასასე ასათიოპრინის I,5-2 მგ ინიშნება თანაბარი დოზებით, 

სამჯერად მიღებაზე გადანაწილებით. ეფექტი I–2 თვის შემდეგ 

ვლინდება და მაქსიმუმს მკურნალობის დაწყებიდან 3–6 თვის 

შემდეგ აღწევს. იმის გასარკვევად, იტანს თუ არა ავადმყოფი 
პრეპარატს, პერიფერიულ სისხლში ლეიკოციტების მაჩვენე- 
ბელი გამოიყენება – ლეიკოციტების 4.0 X 10/ლ-ზე მეტად შემ- 
ცირებისას ა ხათიოპრინის დოზა ნახევრდება, ხოლო 3.0 X 107 
ლ ქვევით კი იგი დროებით იხსნება. პრეპარატის დროებით 

შეწყვეტა ასევე რეკომენდებულია ინტერკურენტულ ინფექციურ 
დაავადებათა ნიშნების გამოვლენისას. 

ჩვენ ვაკვირდებოდით 32 ავადმყოფს, რომლებიც მკურნალო- 

ბის სხვა მეთოდების არაეფექტურობის გამო დამატებითი საშუ- 

ალების სახით ასათიოპრინს ღებულობდნენ. ყველა ავადმყოფს 

აღენიშნებოდა საშუალო და მძიმე ხარისხის პროგრესირებადი 

მიასთენიის გენერალისებული ფორმა. აქედან 2 ავადმყოფს 

ჩატარებული ჰქონდა თიმექტომია, ერთს – მკერდუკანა ჯირ- 
კვლის ჰიპერპლაზიის, ხოლო მეორეს – თიმომის გამო. მკერდ- 
უკანა ჯირკელის ჰიპერპლაზიის მქონე ავადმყოფს თიმექტო- 
მიის შემდეგ ხუთწლიანი რემისია აღენიშნებოდა, რომლის 

დროსაც მას საერთოდ მოეხსნა კორტიკოსტეროიდები. თიმექ- 

ტომიიდან 5 წლის შემდეგ ნერვული გადაძაბვის ფონზე 
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მდგომარეობა კვლავ გაუარესდა – გაჩნდა ბულბური სიმა- 

ტომატიკა, ტანისა და ჩონჩხის კუნთების სისუსტე. პლაჭზმაფე- 

რეზის, ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების, კალიუმის მარი- 

ლებისა და პრედნისოლონის მაქსიმალური დოზების ყოველ- 

დღე მიღების ფონზე მდგომარეობა არ გაუმჯობესებულა, რის 

შემდეგ მკურნალობის სქემაში ასათიოპრინი ჩაერთო. 

მეორე, თიმომიან ავადმყოფს, თიმომექტომიიდან დაახლო- 

ებით ერთი წლის განმავლობაში მდგომარეობის შედარებით 

გაუმჯობესება აღენიშნებოდა, ღებულობდა კორტიკოსტერო- 

იდის საშუალო შემანარჩუნებელ დოზას. გრიპოზული ინფექ- 

ციის შემდეგ კვლავ გამოიხატა სასუნთქი და ბულბური კუნ- 

თების სისუსტე. ავადმყოფს დაენიშნა კორტიკოსტეროიდების 

მაქსიმალური ყოველდღიური დოზა, ჩაუტარდა პლაზსმაფერესის 

კურსი. მდგომარეობა არ გაუმჯობესებულა, რის გამოც მას 

დაენიშნა აზათიოპრინი. 

დანარჩენ 30 ავადმყოფს ასათიოპრინი დაენიშნა ანტიქო- 

ლინესთერაზული პრეპარატებით, სტეროიდებით და პლაჩზმა- 

ფერეზით არაეფექტური მკურნალობის შემდეგ. ავადმყოფებს 

ასათიოპრინი ეძლეოდათ დღე-ღამეში 1,5–2 მგ-ის გაანგარიშე- 

ბით სხეულის 1 კგ მასა%სე. პარალელურად წარმოებდა კონტ- 

როლი პერიფერიულ სისხლსა და ღვიძლის ფუნქციაზე. გა- 

მოხატული ლეიკოპენიის გამო მხოლოდ 5 შემთხვევაში გახ- 

და საჭირო ასათიოპრინის დოზის კორექცია, რის შემდეგ ავად- 

მყოფებმა განაგრძეს ციტოსტატიკების მიღება. 

მკერდუკანა ჯირკვლის ჰიპერპლაზსიის მქონე ნაოპერა- 

ციევ ავადმყოფს ასათიოპრინით მკურნალობის დაწყებიდან 

1,5 თვის შემდეგ მდგომარეობა საგრძნობლად გაუუმჯობესდა 

– გაქრა ბულბური სიმპტომატიკა, ტანის და კიდურების კუნ- 

თებში ძალამ მოიმატა, რის შემდეგ თანდათანობით, დღეგა- 

მოშვებით პრედნისოლონის დოზის დაკლება დაიწყო, დღეგა- 

მოშვებით მიღებაზე გადასვლის შემდეგ გაგრძელდა სტერო- 

იდის დოზის შემცირება და ავადმყოფი თანდათანობით პრედ- 

ნიზოლონის საშუალო შემანარჩუნებელ დოზაზე გადავიდა. 
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თიმომიან ავადმყოფს კი ასათიოპრინით უშედეგო 5 თვიანი 

მკურნალობის შემდეგ ინტრავენური იმუნოგლობულინის 

მაღალი დოზები (1კგ სხეულის მასაზე პრეპარატის 2 გრამი) 

დაენიშნა, რასაც შედეგად ოდნავი გაუმჯობესება მოჰყვა. 

დანარჩენ 30 ავადმყოფთაგან ასათიოპრინის მიღებიდან 4 

თვის შემდეგ რემისია აღენიშნებოდა 3-ს (10%), მნიშენელო- 

ვანი გაუმჯობესება – 15-ს (50%), უმნიშენელო გაუმჯობესება 

– 6-ს (20%), ეფექტი არ აღენიშნებოდა 6 ავადმყოფს (20%). 

მეტოტრექსატი (#4 – მეტოპტერინი) ფოლიუმის მუავის 

სტრუქტურული ანალოგი და ანტაგონისტია. გამოიყენება 

ავთვისებიანი სიმსივნეების მკურნალობისას. ავტოიმუნური 

დაავადებების დროს 2- კვირის განმავლობაში კვირაში 2- 

ჯერ კუნთებში შეჰყავთ მეტოტრექსატის ნატრიუმის მარილის 

0,02-0,08 გ. პრეპარატის გვერდითი მოქმედების სახით შეიძლება 

გამოვლინდეს სტომატიტი, სისხლდენები ლორწოვანიდან, თირ- 

კმლებისა და ღვიძლის დაზიანება. 

ციკლოსპორინი იმუნოსუპრესორულ პრეპარატს წარმო- 

ადგენს. მიასთენიის სამკურნალოდ მისი გამოიყენება მას შემ- 

დეგ დაიწყო, რაც ექსპერიმენტების მიხედვით ავტოიმუნური 

მიასთენიის დროს ცხოველებისათვის აღმოჩნდა ეფექტური. 

მისი სეგავლენით პათოლოგიური პროცესის მიმდინარეობის 

გაუმჯობესება და ქოლინორეცეპტორების მიმართ ანტისხეუ- 

ლების ტიტრის შემცირება აღინიშნებოდა (LXგიხოგი 0. CL გI., 

1985). საწყისი დოზა 5მგ/კგ შეადგენს, რომელიც ორ მიღება- 

სე ნაწილდება. პრეპარატის კარგი ატანის შემთხვევაში მისი 

დღეღამური დოზა შეიძლება გაიზარდოს 7,5-10 მგ/კგ-მდე. ეფექ- 

ტი მკურნალობის დაწყებიდან 3-4 კვირის შემდეგ ვლინდება 

(M)ხმი-წ1გ8ი56ი L., C)06I51მძ L., 1988). 

სოგიერთი ავტორი აზათიოპრინს მიასთენიის მკურნალო- 

ბის ერთადერთ იმუნოფარმაკოლოგიურ პრეპარატად მიიჩნევს 

(C05! V., LიოთხმIძ! M., 1993), რომელიც ავადმყოფთა 97,5%-ში 
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მოტორული ფუნქციის გაუმჯობესებას, ან ბულბურ მოშლი- 

ლობათა რეგრესს იწვევს. ასათიოპრინის და პრედნისოლონის 

ეფექტურობის შესადარებლად ჩატარებული რანდომისებუ- 

ლი კლინიკური გამოკვლევით, რომელიმე მათგანის აშკარა 

უპირატესობა არ გამოვლენილა, მაგრამ ასათიოპრინით მკურ- 

ნალობისას დადებითი შედეგი შედარებით უფრო გვიან აღი- 

ნიშჩებოდა. უმეტესწილად ასათიოპრინი არაეფექტური ჰორ- 

მონოთერაპიის, ან მისი მკვეთრად გამოხატული გვერდითი 

მოქმედების შემთხვევაში გამოიყენება. რიგი ავტორების მონა- 

ცემებით, ეს პრეპარატი ეფექტურია მიასთენიის მკურნალო- 

ბის ყველა ეტაპზე, დაავადების სიმძიმის ნებისმიერი ხარისხის 

დროს (M07400%5 LI., L16IIC) C., 1977; M8მ%CII C. C( გI., 1981; C0+იCI10 L., 

#ი1077! IM. CL მI., 1993). 

მეტოტრექსატი უმეტესწილად პრედნისოლონითა და აზა- 

თიოპრინით არაეფექტური მკურნალობის შემთხვევაში გამო- 

იყენება. 

ციკლოსპორინის დადებითი ეფექტი მიასთენიის მიმდი- 

ნარეობაზსე ორმაგი ბრმა მეთოდით ჩატარებული გამოკვლევე- 

ბით არის დადგენილი ( I1იძმ!II LჯL., 1987; 5Cჩ2IM6 8. C. C., 1988). ციკ- 

ლოსპორინით მკურნალობა 14-36 თვის განმავლობაში გრძელ- 

დება (8035)ი80! L). #. CL2I., 1985; MXVხ6L§8- IIმი§56ი Iჯ., C)6I5(მძ L,., 1985; 

IIიძ2ე!! IL. §. /#. 6! მI., 1987). 

გვინდა აღვნიშნოთ, რომ ციტოაქტიური იმუნოსუპრესორ- 

ების განსაკუთრებით მაღალი დადებითი თერაპიული ეფექტი 

თიმომებისა და თიმობლასტომების არსებობისას, გარდა იმუნო- 

გენეზის მიმართ მათი მოქმედებისა, შესაძლებელია თიმომა – 

ან თიმობლასტომა – სტატიკური ეფექტითაც რეალიზსდებოდეს. 

ციტოსტატიკური იმუნოსუპრესორული პრეპარატებით მკუ- 

რნალობის ყველაზე ხშირი გართულება ლეიკოპენიაა, უფრო 

იშვიათია ანემია, აგრანულოციტოზი, თრომბოციტოპენია, თირ- 

კმლისა და ღვიძლის ფუნქციის მოშლა, რომლებიც უფრო 
მეტად ციკლოსპორინისა და მეტოტრექსატით მკურნალობისა! 
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ვლინდება. თუმცა ფრთხილი და დაკვირვებული მიდგომისას, 

მკურნალობის პროცესში სისხლის სურათის, შრატში ფერმენ- 

ტების აქტივობისა და თირკმლის ფუნქციის თანმიმდევრული 

გამოკვლევების ჩატარებითა და მიღებული მონაცემებით პრე- 

პარატების დოზის კორექციით, შეიძლება ამ მოვლენათა სიხ- 

შირე საგრძნობლად შემცირდეს. 

7.23. იმუნოსტიმულატორები 

ამ ბოლო წლებში მიასთენიის მკურნალობაში გარკვეული 

წარმატებით გამოიყენება ძუძუმწოვართა მკერდუკანა ჯირკ- 

ვლიდან მიღებული იმუნომასტიმულირებელი პრეპარატები. 

„მკერდუკანა ჯირკვლის ექსტრაქტის გასუფთავებულ ფრაქ- 

ციებს ჰორმონული აქტივობა ახასიათებს. ისინი ანტისხეულე- 

ბის წარმოქმნას უწყობენ ხელს და ასათიოპრინის მიმართ 

ანტილიმფოციტარული შრატის მგრძნობელობას აღადგენენ, 

სემოქმედებენ ნერეკუნთოვან გადაცემაზე (C01ძ9%16Iი C., 1972, 

1974; #CMM#9088 3., 1984). მკერდუკანა ჯირკვლის ცალკეული 

ფრაქციები, მათ შორის, თიმოზსინი და „თიმუსის ფაქტორი“ 

ადამიანის სისხლში რადიოიმონოლოგიური გამოკვლევებით 

იყო გამოვლენილი (8მ0XII00MXM#V88 /L. I. # #0ნ., 1979). ექსპერი- 

მენტის პირობებში დადგინდა, რომ აქტიური ფრაქცია „თიმო- 

პოეტინი“ თრგუნავს, ხოლო თიმოზინი კი, პირიქით, ხანგრძ- 

ლივი დროის განმავლობაში აუმჯობესებს ნერვკუნთოვან გა- 

დაცემას (C0Iძ516ი C., 1974., 889I0V6CVXXV98 /Vს. I. # #მ., 1979). 

დადგენილია აგრეთვე, რომ თიმექტომიიდან რამდენიმე საათში 

სისხლში „თიმუსის ფაქტორი“ მცირდება, ხოლო მე-6 დღეს 

საერთოდ ქრება (#M6CMM#M9088 3., 1984). სემოაღნიშნული ფაქტი 

დაედო საფუძვლად მიასთენიასა და გაფანტული სკლეროზის 

მკურნალობაში მკერდუკანა ჯირკელის სხვადასხვა პეპტიდური 

ფრაქციების გამოყენებას. 
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ერთ კურსსე ინიშნება თიმოჰპტინის 500 მკგ, რომელიც 

შეიძლება ერთჯერზე იქნეს შეყვანილი. მკურნალობის კურსის 

ჩატარების შემთხვევაში ერთ ჯერზე კანქვეშ შეჰყავთ 0,5–-I 

მლ ნატრიუმის იზოტონურ ხსნარში გახსჩნილი პრეპარატის 

100 მკგ (1 ფლაკონი). ინექციები 3-4 დღის ინტერვალით ინიშნება. 

ერთჯერზე პრეპარატის 500 მკგ იმავე პირობების დაცვით შეჰ- 

ყავთ. თიმოპტინი მკურნალობის სხვა მეთოდების მიმართ 

რესისტენტული გენერალისებული მიასთენიის მძიმე ფორმების 

არსებობისას გამოიყენება. ამ პრეპარატით თერაპიის ფონ“სე 

მდგომარეობის გაუარესება ან რაიმე გვერდითი მოქმედება არ 

არის გამოვლენილი. ავადმყოფების მდგომარეობის გაუმ- 

ჯობესება ხშირად პრეპარატის შეყვანიდან 2-3 საათის შემდეგ 

ვლინდება – მატულობს კუნთებში ძალა, სოგჯერ ანტიქოლი- 

ნესთერა'სული პრეპარატის მორიგი დოზის მიღების საჭიროებაც 

კი იხსნება. 100 მკგ თიმოპტინის მიღების ეფექტი 6-72 საათის 

განმავლობაში გრძელდება. ერთჯერსე 500 მკგ დოზის მოქმე- 

დების ხანგრძლივობა 2 საათიდან 3 კვირამდეა. კლინიკური 

ეფექტი ვერიფიცირებულია ემგ გამოკვლევებით. 
თიმალინი ღრმად შეჰყავთ კუნთებში. 10 მგ-იანი ფლაკონი 

ისსნება ნატრიუმის ქლორიდის ისოტონური ხსნარის 1–2 მლ- 

ში. ყოველდღიური დოზა მოსრდილებში 5–20 მგ-ს შეადგენს. 

მკურნალობის I კურსზე ინიშნება პრეპარატის 30–-100 მგ. 

ამ ბოლო წლებში გაჩნდა მონაცემები ინტრაჟენური იმუ- 
ნოგლობულინის მაღალი დო“სებით გამოყენებისას მიას- 

თენიური პროცესის მიმდინარეობის გაუმჯობესების შესახებ 

(VსIII6ი26( L. 6 მI., 1994). ზოგი ავტორი იმუნოგლობულინის მა- 

ღალ დოზებს პლასმაფერეზსის ეფექტის ეკვივალენტურად მიიჯ- 
ნევს (5ლხისიCჩმLძ( V. C18I., 1993; 5ის01ძგი §. 61 მI., 1993). ჩვეულებრიე, 
ინტრავენურად შეჰყავთ 18C-ის 0,2-04გ I კგ სხეულის მასაზე. 

აღნიშნულია უფრო მაღალი დოზების (2გ/1 კგ სხეულის მასაზე) 

წარმატებით გამოყეჩების შემთხვევები (CLI0VVმIძ L., 1993; XVVI6ი- 

CI6ი5MI LI., 1993). ერთ კურსზე 2-დან 5 სეანსამდე ტარდება. მოქ- 
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მედების შესაძლო მექანისმი განპირობებული უნდა იყოს 

აცეტილქოლინორეცეპტორების მიმართ ანტისხეულების პრო- 

დუქციის შემცირებით, ანტიიდიოტიპური ანტისხეულების წარ- 

მოქმნით და ანტისხეულების პირდაპირი შებოჭვით (ჩ6IICV0 8. 

CL გI., 1993). ავადმყოფთა 50%–I00%-ს მდგომარეობის მკვეთრი 

გაუმჯობესება აღენიშნება. ეფექტი მკურნალობის დაწყებიდან 

დაახლოებით ერთი კვირის შემდეგ ვლინდება და რამდენიმე 

კვირის, სოგჯერ კი რამდენიმე თვის განმავლობაში გრძელ- 

დება. ავადმყოფები პრეპარატს, ჩვეულებრივ, კარგად იტანენ. 

გვერდითი მოქმედებები – გულისცემის გახშირება, შემცივჩება, 

ცხელება, თავბრუსხვევა, გულისრევა და პირღებინება, ტკივი- 

ლები ეპიგასტრიუმისა და სურგის არეში, მოჭერის შეგრძნება 

გულმკერდის არეში, ციანოზი, ჰიპოტონია, კოლაფსი – უმეტეს 

შემთხვევაში პირველი ინფუზიის დროს ვლინდება. მოგვიანებითი 

რეაქციები – საერთო სისუსტე, ტკივილები კუნთებსა და ზურგ- 

ში, გულისრევა, თავის ტკივილი, სხეულის ტემპერატურის 

უმნიშენელო მომატება – გადასხმის შემდეგ უფრო ნაკლებადაა 

გამოხატული. თუ პრეპარატის გვერდითი მოქმედება ინფუზიის 

პროცესში გამოვლინდა, რეკომენდებულია გადასხმის შეწყვეტა. 

მსუბუქად გამოხატული 1ჯინჭრის ციების შემთხვევაში მი“ზან- 

შეწონილია ანტიჰისტამინური პრეპარატების შეყვანა, უფრო 

მკვეთრი სიმპტომების არსებობისას – კორტიკოსტეროიდები 

და პლასმის შემცვლელები. 

ლიტერატურაში ცნობილია ცალკეული მონაცემები მიასთე- 

ნიურ პროცესსე ანტითიმოციტური გლობულინის და გამა- 

გბლობულინის დადებითი ეფექტის შესახებ (ნIIიI§L 8. CI გI., 

I971; L6CV6V #. C( მI., 1975; LII0I§MV 8. C1 მI., 1979; C6იM(05 C. 6( მI., 

1979; I CMIM0 VV II.,/%-9ძ50808 წ. 8., 1997), მაგრამ ამ გამოკვლევებში 

არ არის აღნიშნული კორელაცია ავადმყოფის მდგომარეობასა 

და აცეტილქოლინორეცეპტორების მიმართ ანტისხეულების 

ტიტრის დონეს შორის მკურნალობის დაწყებამდე და მის 

შემდეგ. 

381



სულ უფრო და უფრო მეტი ცნობები ჩნდება მიასთენიის 

მძიმე ფორმების დროს ლიმფოციტური იმუნოგლობულიჩის 

წარმატებით გამოყენების თაობასე. აღწერილია გენერალი- 

სებული მიასთენიის მძიმე ფორმით დაავადებული 14 ავად- 

მყოფის ამ პრეპარატით მკურნალობის დადებითი ეფექტი. 5 

დღის განმავლობაში შეჰყავდათ ლიმფოციტური იმუნოგლობუ- 

ლინის 0.4 გ 1 კგ სხეულის მასაზე. ავადმყოფთა 56%-ში კუნ- 

თების ძალამ საგრძნობლად მოიმატა. გაუმჯობესება საშუ- 

ალოდ მე-3 დღიდან (I–I2 დღე) გამოვლინდა და მაქსიმუმს მე- 

7 (4-30) დღეზსე მიაღწია. ლიმფოციტური იმუნოგლობულინით 

მკურნალობის დადებითი ზეგავლენა მიასთენიურ პროცესზე 

თოთხმეტივე შემთხვევაში აღინიშნებოდა (ჰ0იიფნი 1. 0L8I., 1998). 

ბოლო პერიოდში აღწერილია შემთხვევები მიასთენიის 

ალფა-ინტერფერონით მკურნალობის შესახებ (8018» LI. C( მI., 

1998), რომელიც კლინიკაში ბუნებრივი უჯრედული კილერების 

აქტივატორების გამოყენების მაგალითს წარმოადგენს. მკურ- 

ნალობის დაწყებამდე ხდებოდა კლინიკური სტატუსის, ჯიტე- 

რის, CL03+, C04+, C08+, CL.56+, LIIL#-0L+ ლიმფოციტების 

რაოდენობის და ანტიაცეტილქოლინორეცეპტორების ანტის- 

ხეულების დონის გამოკელევა. ავადმყოფებს კვირაში სამჯერ 

კანქვეშ უკეთდებოდათ ალფა-ინტერფერონის 3 თს. მკურნა- 

ლობის პროცესში უცვლელი კლინიკური სურათისა და ჯი- 

ტერის ფონზე ნატურალური კილერების ციტოტოქსიკურობა 

და Cს4+ და CL08+-ის დონე მატულობდა, კილერების რაო- 

დენობა მცირდებოდა. ამგვარად, ალფა-ინტერფერონით მკურ- 

ნალობისას ნატურალური კილერების აქტივობის მომატება აღი- 

ნიშნებოდა. მკურნალობის პროცესში ლიმფოციტების ფენო- 

ტიპების და ნატურალური კილერების ფუნქცია თანდათანობით 

ნორმას უბრუნდებოდა. 

მიასთენიით დაავადებულთა მკურნალობისას რეკომენდ- 

ებულია ალფა-ინტერფერონის მაღალი დოზების გამოყენება 

ხანგრძლივი დროის (6 თვის) განმავლობაში. IM. 80IმV-ისა და 
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თანაავტორთა მონაცემებით (1998) პრეპარატი განსაკუთრებით 

ეფექტურია თიმომების თანაარსებობის შემთხვევაში. 

7.24, პლასმავერეზი 

პლაზმაფერეზი მიასთენიის ინტენსიური მკურნალობის 

ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი და მაღალეფექტური მეთოდია. მისი 

საშუალებით აცეტილქოლინორეცეპტორების' მიმართ ანტისხე- 

ულების ტიტრის სწრაფი დაქვეითება ხდება. პლაზმაფერესი 

წარმატებით გამოიყენება როგორც მიასთენიური, ასევე ქო- 

ლინერგული კრიზების სამკურნალოდ, სასუნთქი და ბულბური 

კუნთების მკვეთრი დაზიანებისას, როცა ავადმყოფის მდგომა- 

რეობა კრიტიკულია. პლაზმაფერეზს ასევე მიმართავენ თიმექ- 

ტომიისათვის ავადმყოფის მომზადების პერიოდში. 

პლაზმაფერეზი დონორის პლაზსმით ან პლაზმის შეგმცვლე- 

ლებით ჩანაცვლებული ავადმყოფის სისხლის პლაჭზმისა და 

მისივე სისხლის ფორმიანი ელემენტების პერფუზიას გულის- 

ხმობს. მის დანერგვას მიასთენიის მკურნალობაში გულმკერდის 

ლიმფური სადინრების დრენირების შემდეგ მიასთენიით დაავა- 

დებულთა მდგომარეობის მკვეთრმა გაუმჯობესებამ მისცა 

ბიძგი (86-05L8C M. 6L8გI., 1973). ამ მისნით პლაზმაფერეზი პირვე- 

ლად #. LIიიჩIიყ-ის მიერ იყო გამოყენებული (1976), რის შემდეგ 

დაიწყო მიასთენიის კომპლექსურ მკურნალობაში მისი როლისა 

და ადგილის ინტენსიური შესწავლა (ჩგს L 6(1გL., 1977; LI5მ L., 

ცგICჩ! LL., 1982; LI0CVV/გIძ C. CL მI., 1983; 56Vხ0Iძ M., 1987; C0C0C110 L. CL 

მI., 1987; C838808 #. M., 1988). 

პლაზმაფერეზის შემდეგ ავადმყოფთა უმეტეს ნაწილში 

მდგომარეობის მკეეთრი გაუმჯობესება სისხლის პლაზმასთან 

ერთად ანტისხეულებისა (პირველ რიგში ქოლინორეცეპტო- 

რების მიმართ) და პლაზმის სხვა კომპონენტების მოცილებას- 

თან არის დაკავშირებული. პლაზმაფერეზის ჩატარებისას 
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დადებითი კლინიკური ეფექტის მიღების აუცილებელ. პირობას 

პლასმის მნიშვნელოვანი რაოდენობით (2 ლ. და მეტი) შეცვლა 

წარმოადგენს (§18MMCV #. V., 1995; LCVV15 LL. %LმI., 1995). ავადმყოფთა 

გარკვეულ ნაწილში კლინიკურთან ერთად ემგ გამოკვლევით 
სინაფსური გადაცემის გაუმჯობესებაც აღინიშნება. კლინიკურ 

და ბიოქიმიურ გამოკვლევებს შორის კორელაცია არ ვლინ- 

დება, რის საფუძეელსეც გამოთქმულია მოსაზრება ავტო- 
ანტისხეულების შრატის სხვა ფრაქციებში არსებობის შესახებ. 

პლაზმაფერესი არ შეიძლება განიხილებოდეს, როგორც მიას- 

თენიის მკურჩალობის პირველი რიგის საშუალება. დამტკიცე- 

ბულია, რომ ის იმუნოსუპრესორულ თერაპიასე ხანგრძლივ 
გაუმჯობესებას არ იძლევა (L6M15 IL. 6( მI., 1995). მიასთენიური და 

ქოლინერგული კრი'სების, ოპერაციის წინა პერიოდში ავად- 

მყოფის მომ სადების გარდა, პლასმაფერეზს მიასთენიის არაეფექ- 

ტური კომპლექსური კონსერვატორული თერაპიის შემთხვე- 

ვაშიც (გლუკოკორტიკოსტეროიდული ჰორმონებისა და იმუნო- 
სუპრესორების ჩათვლით) მიმართავენ (508998 I. C., #IხIდს L, 

“I2Mმ181)1 M., 1995). 

არსებობს შეხედულება, რომ პლაზმაფერე სით მკურნალობის 

პარალელურად აუცილებელია კორტიკოსტეროიდებისა და 

ციტოსტატიკური სუპრესორების გამოყენება (ნმს ჩ 20 გI., 1977), 
რომლის მიხედვითაც პლაზმაფერეზნით ანტისხეულების პასიურ 
მოცილებას შესაძლოა ნორმალური ანტისხეულებისა და ავტო- 
ანტისხეულების გამომუშავების გაძლიერება მოჰყვეს, თუმცა 
აღწერილია შემთხვევები, როდესაც პლა სმაფერესი კორტიკოს- 

ტეროიდებისა და ციტოტოქსიკური პრეპარატების გარეშეც იძლე- 

ოდა მყარ ეფექტს (CM8XCC# L., ნმიMი L., 1984). ამავე დროს, იმუნო- 

სუპრესორების საშუალებით ყოველთვის არ ხერხდება ქოლინო- 

რეცეპტორებისკენ მიმართული ანტისხეულების წარმოების პერმა- 

მენტული დათრგუნვა (დგს L. 0L 8I., 1977; M6VV50Iი-ILმVI§ I., 1978). 

კლინიკაში შეუძლებელია იმუნოსუპრესორების იმ დოზით გამო- 

ყენება, რომელიც ექსპერიმენტულ ცხოველებში სავსებით 

384



თრგუნავს ანტისხეულების მეორად პროდუქციას. კარგი კომ- 

პენსაციის არსებობისას ოპერაციის წინა პერიოდში პლაზმა- 

ფერეზის გამოყენება რეკომენდებული არ არის. 

ს C0I და თანაავტორები (1995) გარეგანი სუნთქვისა და 

ფილტვების სასიცოცხლო ტევადობის მიხედვით, 9 მიასთენიით 

დაავადებულში პლაზმაფერეზისა და პირიდოსტიგმინის ეფექტის 

შედარებას აწარმოებდნენ. მათი მონაცემებით, პლასმაფერესის 

ეფექტმა პირიდოსტიგმინისას გადააჭარბა. ამასთან, 

პლასმაფერეზის ფონზე ორჯერ იმატა ანტიქოლინესთერა სული 

პრეპარატის მოქმედების ეფექტმა. 

პლაზმაფერეზსის ჩატარების მეთოდიკასე არაერთგვაროვანი 

შეხედულებების არსებობამ მიასთენიის მკურნალობაში მისი 

შედარებით გვიანი დანერგვა განაპირობა. გამოიყენება პლაზ- 

მაფერეზის როგორც წყვეტილი, ასევე უწყვეტი მეთოდები, რო- 
მელთა ეფექტურობაშიც მნიშვნელოვანი განსხვავება არ შეი- 

ნიშნება. ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში მკურნალობის ერთი 

კურსის განმავლობაში პლასმაფერესის სეანსების საჭირო 

რიცხვი (2-4-დან 7–-10-მდე და მეტი), ერთი სეანსის პერიოდში 

შეცვლილი პლაზმის რაოდენობა (750 მლ – 3 ლიტრი) და 

პლაზმაფერესის სეანსებს შორის დროის ინტერვალი (ყო- 

ველდღე, სამ დღეში ერთხელ, კვირაში ერთხელ, ერთჯერადად) 
ინდივიდუალურად განისასღვრება. პლასმაფერესის კურსი 

შეიძლება განმეორდეს რამდენიმე თვის შემდეგ. პრაქტიკული 

გამოცდილებიდან გამომდინარე, დომინირებს შეხედულება, რომ 

პლაზმაფერეზის კლინიკური ეფექტის ხანგრძლივობა და 

სიმყარე ბევრადაა დამოკიდებული თანხვდენილ იმუნოსუპ- 

რესორულ თერაპიაზე და იგი 2–3 თვიდან ერთ წლამდე გრძელ- 

დება. საერთოდ, მიჩნეულია, რომ მიასთენიურ პროცესზე პლაზ- 

მაფერესის კურსის დადებითი ზემოქმედება ერთი სეანსის 

კლინიკურ ეფექტს აღემატება. გაუმჯობესება შეიძლება პლაზ- 

მაფერესის პროცესშივე გამოვლინდეს, განსაკუთრებით – 

დაავადების გამწვავების პროცესში. მაგრამ მკვლევართა უმე- 
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ტესობა გაუმჯობესებას სრული ჩანაცვლებიდან (5-20 ლ) 
2-4 დღის შემდეგ აღნიშნავს (/#M0#MC0#% ., ნმ0VM #., 1984). 

პლასხმის შემცვლელებად ჩვეულებრივ მისი ცილოვანი 

ფრაქციები, პოლიიონური და ფი სიოლოგიური ხსნარები, რეო- 

პოლიგლუკინი, პოიოლიგლუკინი, ახლადგაყინული პლასხმა, რინ- 

გერის ლაქტატი, დექსტრან – 75 და სხვა კოლოიდური ნარევები 

გამოიყენება. 

გართულებებს შორის ყველასე ხშირია ტრანსიტორული 

ჰი პოტეჩ'სია, შემცივნება, სხეულის ტემპერატურის მომატება 

სუბფებრილურ ციფრებამდე, პარესთეზიები, ჯინჯრის ციება, 

გ'ულისრევა. იშვიათად შეინიშნება ტემპერატურის მომატება 

39--40%-მდე, კოლაპტოიდური მდგომარეობა (M6იL8 #., სმს L, 

197ბ, ჰიპოვოლემია, ჰიპოკალციემია და სისხლდენები, 

ცირკულაციაში კოაგულაციური ფაქტორების შემცირების 

გამო. პლა'სმის ცილოვანი შემცვლელების გადასხმის შემდეგ, 

აღწერილია ჰეპატიტისა და შიდსის ვირუსებით ინფიცირების 

შემთხეევები (Lმს L. C( გI., 1977; ნ68M6მV23ნ6 ნ. M# #ი.,1986). 
ს. ა§მიძლი-ისა და 1. IIმV/0Iძ-ის მონაცემებით (1979), პლა'ს- 

მაფერესის სეანსის დროს შეიძლება განვითარდეს მიასთენი- 

ური ან ქოლინერგული კრიზები. ამასთანავე, ავტორთა უმრავ- 

ღესობა მიასთენიის მქონე ავადმყოფებში პლა'სმაფერე სის 

სეანსების ჩატარებისას რაიმე სერიის ულ გართულებას უარყოფს 

(LI5მM IL L მI., 1979; 1982). სისხლდენისა და ინფექციის თავიდან 

აცილების მინით, პლაზმაფერესის ბოლო სეანსიდან 24 

საათის განმავლობაში არ არის რეკომენდებული თიმექტომიის 

ჩატარება, ვინაიდან პლა სმაფერესის დროს შედედების 

ფაქტორებისა და იმუნოგლობულინების მოცილება ხდება. 
ჩვენ მიერ პლაზმაფერეზი მიასთენიით დაავადებული 17 

ავადმყოფის კომპლექსურ მკურნალობაში იყო გამოყენებული. 

ჩვიდმეტივე ავადმყოფს აღენიშნებოდა მძიმე გენერალი სებული 

მიასთენია ბულბური და სასუნთქი კუნთების უპირატესი დასი- 

აჩნებით. ერთი სეანსის განმავლობაში ხდებოდა 700 მლ-დან 
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1200 მლ-მდე პლასმის ჩანაცვლება ფისიილოგიური ხსჩარით. 

ალბუმინებით და სხვა. მკურნალობის ერთ კურსსე სეანსების 

რიცხვი განისასღვრებოდა ინდივიდუალურად, ყოველ კონკრე- 
ტულ შემთხვევაში ავადმყოფის მდგომარეობისა და პლაზმაფე- 

რესის ეფექტურობის მიხედვით. საშუალოდ ხდებოდა მოცირ- 

კულირე სისხლის 1I-I5 მოცულობის დამუშავება, რაც საშუა- 

ლოდ ავადმყოფის წონის 7-II1%-ს შეადგენს. მთლიანი კურსის 

განმავლობაში ჩანაცვლებული პლასმის რაოდენობა საშუა- 

ლოდ 50-70 მლ-ს შეადგენდა Iკგ სხეულის წონასე. ერთი კურ- 

სის განმავლობაში 4-დან 12 სეაჩსამდე ტარდებოდა. აღნიშნ ელი 

ჩვიდმეტი ავადმყოფიდან თხუთმეტს პლასმაფერესი დღეგამოშ- 

ვებით უტარდებოდა, ხოლო პლახმაფერესის სეაჩსის მეორე 

დღეს – ჰორმონოთერაპია პრედნისოლონის მაღალი დოწებით. 

2 ავადმყოფი შაქრიანი დიაბეტისა და კუჭის წყლულოვანი 

დაავადების გამო. მხოლოდ. ანტიქოლინესთერა სულ თერაპიაზე 

იმყოფებოდა. მათ პლა სმაფერესის სეანსები ყოველდღე უტარ- 

დებოდათ. პლა'სმაფერესით მკერნალობის შედეტები მოფე- 

მულია ცხრილში 9. 

მიასთენიით დაავადებელ ავაღმყოფთია პლა სმაფერე სით 

ჩატარებული მკურნალობის შედეგები 

ცხრილი 9 
  

პლასმაფერეზით 

ავადმყოფთა რა- 

დენობა, რომ დებიც 

ავადმყოფთა რაო- 

დენობა, რომლებიც 

  

  

  

გაუმჯობესება       

ჩატარებული იტარებდნენ პლა“. | იტარებდნენ პლას%- 

მკურნალობის მაფერე“სს ჰორმონო- | მავერეზსს ჰორმონო- 
შედეგები თერაპიასთან ერთად | თერაპიის გარეშე 

M=15 ი=2 

სრული რემისია 2 _ 

მნი მშეჩელოვანი ,3 I 

გაუმჯობესება 

უმნიშვნელო _ I   
 



როგორც ცხრილიდან ჩანს, თოთხმეტი ავადმყოფის მდგო- 

მარეობა საგრძნობლად გაუმჯობესდა, 2 ავადმყოფში სრული 

რემისია გამოვლინდა, ხოლო ერთი ავადმყოფის მდგომარეილიბა 

უმნიშვნელოდ გაუმჯობესდა. 3 შემთხვევაში პლა სმაფერე'სის 

სეანსის დროს დაფიქსირდა არტერიული ჰი პოტონია, I ავადმყოფს 

აღენიშნა სუბფებრილიტეტი. პლა სმაფერესის დადებითი ეფექტი 

მეორე-მესამე სეანსის შემდგომ ვლინდებოდა. რემისიის ხან- 

გრძლივობა თანხედენილი ჰპორმონოთერაპიის შემთხვევაში 

საშუალოდ 7-8 თვე გრძელდებოდა. განსაკუთრებით ეფექტური 

იყო პლა'სმაფერესის განმეორებითი კურსი 5-7 თვის ინტერ- 

ვალით. 

ჩანაცვლებითი პლაზმაფერეზი ტექნიკურად შედარებით 

ადვილად შესასრულებელი და საკმაოდ ეფექტური მეთოდია, 

რომელიც მიასთენიით დაავადებულთა კომპლექსურ თერაპიაში 

წარმატებით გამოიყენება. C.0IგილV-ი (1986) პლა სმაფერესს 

მძიმე ავადმყოფთა თიმექტომიისათვის მომ'სადების ერთ-ერთ 

საუკეთესო მეთოდად მიიჩნევს. მისი მონაცემებით, ერთი სყეან- 

სის განმავლობაში 1-დან 3 ლიტრამდე პლა'სმის ჩანაცვლება 
ხდება (დღეგამოშვებით ტარდება 4-6 სეანსი). უშედეგო შემთხ- 

ვევაში სტეროიდების მაღალი დოზები ინიშნება. პლა'სმაფე- 

რესის ჩატარების ტექნიკა შემდგომ დახელოენებას, ხოლო 

ჩატარების ჩვენებები დასუსტებას მოითხოვს. 

7.2.5. ჰემოსორბცია 

მიასთენიის მკურნალობაში ჰემოსორბცია სსვადასხვა 
ავტოიმუნური დაავადების მიმდინარეჯებაზე მისი დადებითი ეფექტის 

გამო დაინერგა (Mმ8068Mყ 8. #. # »დი., 1981; 1ICIMმი008 IV. ნ. # 

„M.,1982; /ს#063XCL8 8. C. II ,„ს0., 1986; M8მგი0იV0მIVXI% 3. C. 1 „Mი., 1987). 

მიასთენიის დროს ჰემოსორბცია ვენო-ვენოსური მეთოდით 
ტარდება. პერფუსიის სიჩქარე 50–-120 მლ/წთ, ხოლო სეანსის 
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ხანგრძლივობა 45–-I120 წთ-ს შეადგენს. ჰერმოსორბციის სწრაფი 

და ხანმოკლე ეფექტის გამო მას უმეტესად ოპერაციის წინა, 

მოსამსადებელ პერიოდში ან თიმექტომიის შემდეგ პრედნი- 

სოლონისა და იმუჩნოსუპრესორების სათანადო ეფექტის არარ- 

სებობის შემთხვევაში იყენებენ. 

ჰემოსორბციის გართულებებიდან აღსანიშნავია შემციენება, 

სომიერი ან აშკარად გამოხატული ჰიპოტენზია, ცვლილებები 

სისხლის ფორმიან ელემენტებში, ჰემოსტაზის სისტემებში და 
სხვა. საერთოდ, ავტორთა უმეტესობა ჰემოსორბციის რაიმე 

სერიო'სულ გართულებებს უარყოფს, ხოლი მათი გამოვლენის 

შემთხვევაში შემდგომი გაგრძელებისაგან თავის შეკავებას 

ამჯობინებს. ჰემოსორბციისა და პლასმაფერესის ეფექტურობის 

შედარებისას უპირატესობას მეორეს ანიჭებენ (MმსII8I% 3. C., 

1987: C-830808 /#. C. # „ი. 1989). 

72.6 სხივური თერაპია 

მიასთენიის მკურნალობაში მკერდუკანა ჯირკვლის რენტ- 
გენოთერაპია თავდაპირველად დაბალი (IL2 გრ), ხოლო შემდგომ 

მაღალი დო'სებით (40 გრ და მეტი) მე-20 საუკუნის დასაწყისიდან 

გამოიყენება (0558იიგი #«., 1958; II8808 #4. I. # #0- 1963). 

ამჟამად გამა-სხივებით მკერდუკანა ჯირკეალსე დამი'სნები- 

თი თერაპია ერთდროულად რამდენიმე არიდან 40-45 გრ-ის 

ღოსით წარმოებს. სხივური თერაპიის დადებითი ეფექტი ავად- 

მყოფთა 57-62%-შია გამოვლენილი, სრული ან ნაწილობრივი 

რემისია კი მხოლოდ 25–30%-ში (40#0M068C%89 IL. #., 1965; 5მ1(CV05- 

IMI M., MმგVმ72010 I., 1981). 

M. 5მ10XV05ი1 და I. MმM27210-ს მონაცემებით (1981), გამა-დასხივებით 

სრული რემისია 66დან 7 ავადმყოფში იყო მიღწეული, მნჩიშვნე- 

ლოვანი გაუმჯობესება – 18-ში თერაპია წარმოებდა 40-50 გრ-ის 

დოზით (3 გრ 14–)8 დღის განმავლობაში). LI. 005C6,ჩს15-ის 

ასრით (1964), „სხივური თიმექტომიის“ ეფექტი, იმუნოლოგიური 

თვალსა'სრისით, ქირურგიულს აღემატება.



M. II. IXV3VI-ისა და ნ. M. LI8-ის მონაცემებით (1996), 

30 წელს გადაცილებული 133 ავადმყოფიდან, რომელთაც და- 

ავადების ნელი განვითარების ფორმა აღენიშნებოდათ. სხი- 

ვური თერაპიის ფონსე პირველი წლის ბოლოს სრული რემისია 

და კარგი ეფექტი (ანტიქოლინესთერაზული პრეპარატების 
დოსის ორჯერ შემცირებით) 327 ავადმყოფში გამოვლინდა, 

მდგომარეობა უმნი'შვნელოდ გაუუმჯობესდა 47-ს. მკურნალო- 

ბის დაწყებიდან 3 წლის შემდეგ სხიეური თერაპიის ეფექტი 

საგრძნობლად გაი'სარდა იმ ავადმყოფებში (37%-მდე), რომელთაც 

სხივური თერაპიის დაწყებიდან პირველ წელს დადებითი 

შედეგი არ აღენიშნებოდათ. ამასთანავე, იმ ავადმყოფთა დაახ- 

ლოებით ერთ მესამედში, რომლებშიც გამა-დასხივების კარგი 

ეფექტი სწრაფად გამოვლინდა, შემდგომში მდგომარეობა ასევე 

სწრაფად გაუარესდა. 

მიასთენიური პროცესის განვითარების ბუნებრივი ტენ- 

დენციებისა და ხანდასმულ. ავადმყოფებში სპონტანური რემი- 

სიის ფორმირების შესაძლებლობის გათვალისწინებით, დღეს- 

დღეობით სხივური თერაპიის ეფექტს მეტი თავშეკავებით ეკი- 

დებიან. მას ძირითადად ჰორმონოთერაპიის შედეგების სტა- 

ბილისების მისნით მიმართავენ, რაც პრედნისოლონის შემა- 

ნარჩუნებელი დოზის შემცირების და სოგჯერ მისი მოხსნის 

საშუალებასაც კი იძლევა. VV. 8ივიI-ისა (1981) და L. ხსIMIII-ის 

მიერ (1993) შემოთავაზებულია სხივური თერაპია, როგორც 

მეთოდი, ელენთის ფუნქციასე სეგავლენის მოსახდენად, ან 

მთელი სხეულის დასასსივებლად. ამ აეტტორთა მისედვით, მთელი 

სხეულის დასხივება პროლონგირებული იმენოსუპრესორული 
ეფექტით გამოირჩევა, არ იწვევს გართულებებს და შეიძლება 

არაეფექტური ჰორმონოთერაპიისა და თიმექტომიის შემთხვე- 

ვებში გამოდგეს. მთელი სხეულის დასხივებისას გამა-დასხივების 

დაბალი დოზები გამოიყენება (სუმარული დო”სა 2,3 გრ, 0,1 გრ 

კვირაში 2-3 ჯერ).



7.27. თიმექტომია 

თიმექტომია მიასთენიის ქირურგიჟლი მკურნალობის „ოქროს 

სტანდარტად“ ავადმყოფთა წინასაოპერაციო მომზადების, ქი- 

რურგიული ტექნიკის, გაუტკივარებისა და პოსტოპერაციული 

ინტენსიური თერაპიის დახვეწისა და სრულყოფის შემდეგ იქცა. 

მრავალრიცხოვანმა გამოკვლევებმა მიასთენიის მკურნალობაში 

თიმექტომიის უდიდესი როლი გამოავლინა. დადგენილია, რომ 

ოპერაციული ჩარევა მნიშვნელოვნად აუმჯობესებს ავადმყოფთა 

მდგომარეობას და სტაბილურ დადებით ეფექტს იძლევა. არ 

წყდება გამოკელევები თიმექტომიის ახალი გზების ძიებისა და 

მისი ჩვენებების დადგენის მიმართულებით. სამწუხაროდ, მათი 

საფუძვლიანი ანალიზის ჩატარება გაძნელებულია თიმექტომიის 

წინა პერიოდში ავადმყოფთა მდგომარეობის მაჩვენებელთა შმორის 

დიდი სხვაობისა და სხვადასხვა ავტორთა მონაცემების შეპი- 

რისპირების სირთულის გამო. ბოლო ათ წელიწადში გამოქ- 

ვეყნებული მასალები თიმექტომიის დადებითი შედეგების უპი- 

რატესობასა და ლეტალობის მინიმალურ მაჩვენებლებზე მიუ-: 

თითებს. სოგადად, ავტორთა “უმეტესობა თიმექტომიის მაქ- 

სიმალურ ეფექტს დაავადების ხანმოკლე მიმდინარეობისა და 

თიმომის არარსებობის “შემთხვევებში აღნიშნავს (M0ი!დ §. CL გI., 

1995; ძ6 CIIVCII8 1. 1. 6( მI., 1995), სამედიცინო ლიტერატურაში 

განსაკუთრებული ყურადღება ექცევა მკერდუკანა ჯირკვლის 
სიმსივნეთა დიაგნოსტიკურ სირთულეებს, რენტგენოლოგიური 

კვლევის (კომპიუტერულ-ტომოგრაფიულის და მაგნიტურ- 

ბირთვული) გულდასმით ჩატარების აუცილებლობას (II68- 

იგინი! ტ. 6C( გI., 1995). 

მიასთენიით დაავადებულთა მკერდუკანა ჯირკვალში ცვლი- 

ლებები პირველად მე-20 საუკუნის დასაწყისში იყო აღწერილი, 

მაგრამ ინტერესი გაჩნდა თიმექტომიის თერაპიული ეფექტი- 

სადმი #. 812IX-«-ის მონაცემების გამოქვეყნების “შემდეგ (1939), 

რომლებიც მკერდუკანა ჯირკვალზე ოპერაციული ჩარევის ფონზე 

პაციენტთა მდგომარეობის მკვეთრ გაუმჯობესებაზე მიუთითებდა. 

391



დღეს ძნელია გადაჭრით დაეთანხმო ამ მოსაზრებას, ვინა- 

იდან მიასთენიით დაავადებულებში თიმომის არსებობისას 

მკერდუკანა ჯირკვალსე ქირურგიული ჩარევა იშვიათად იწვევს 

სიმპტომატიკის რეგრესს (%#0Vი85 C.,1954; VV0I II LL., 1978), თიმექ- 

ტომია ასეთ შემთხვევებში სიმსივნის შემდაომი მეტასტაზი- 

რების თავიდან აცილების მისნით არის ნაჩვენები. თუ ზოგი 

ავტორი თიმექტომიის შემდეგ რემისიების სიხშირის მომატებასა 

და ავადმყოფთა მდგომარეობის გაუმჯობესებასე მიუთითებდა 

(812გ10CL #., 1941; ILX055 L., 1952; 51იი050ი I., 1958), სხვები განსხვა- 

ვებებს ნაოპერაციევ და მხოლოდ თერაპიულ მკურნალობაზე 

მყოფ ავადმყოფთა მდგომარეობას შორის ვერ ნახულობდნენ 
(C2ჯიი L., CIმ2§90(I 0., 1959; Cჯიხ L., 1953), თუმცა თიმომის არსე- 
ბობის შემთხვევაში ავტორთა უმეტესი ნაწილი მაინც თიმექ- 
ტომიის მომხრე რჩებოდა. 

V. IXXI0C-მ და მისმა თანაავტორებმა (1971) ერთმანეთს შეადა- 

რეს მიასთენიით დაავადებულთა ორი დიდი ჯგუფი; ერთ ჯგუფს 
ნაოპერაციევი ავადმყოფები შეადგენდნენ, ხოლო მეორეს – 

იმავე სიმძიმის ავადმყოფები, რომელთაც პირადი განცხადების 

ან სხვადასხვა უკუჩვენებების გამო თიმექტომია არ ჩატარებიათ. 

ნაოპერაციევ არათიმომიან ავადმყოფებში თიმექტომიის შემდეგ 

რემისიები უფრო ხშირი იყო (41%) არანაოპერაციევ ავადმყო- 

ფებთან შედარებით (17%). მდგომარეობა გაუუმჯობესდა ნაოპე- 

რაციევ ავადმყოფთა 48%-ს და არანაოპერაციევ ავაღმყოფთა 

– 11%-ს. სოგჯერ რემისიები და მდგომარეობის გაუმჯობესება 

თიმექტომიიდან მხოლოდ 1-5 წლის შემდეგ ვლინდებოდა, 

სოგჯერ კი უფრო სწრაფადაც იჩენდა თავს. 

M. MC ლსIII6ი-ი და LI. L6ლი6 (1977) საეჭვოს ხდიან თიმექ- 

ტომიის როლს მიასთენიის მკურნალობაში. ყველა ჩატარებულ 

გამოკვლევას ისინი არასრულყოფილად მიიჩნევდნენ. მათი 

ასრით, გაუმჯობესება მინიმალური იყო, რემისიები – ხან- 

მოკლე; თიმომის არარსებობის '”შემთხვევაში მკერდუკანა ჯირ- 
კვალში არ იყო ნანახი ჰისტოლოგიური და იმუნოლოგიური 
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დარღვევები; არ იყო დადგენილი თიმექტომიის გავლენა 

იმუნოლოგიურ სტატუსსე და თიმექტომიის ეფექტი არაფრით 

აღემატებოდა კორტიკოსტეროიდებით ჩატარებული მკურნა- 

ლობის ეფექტს. 
ოთხმოციან წლებში გაჩნდა ჩნ. /#82MC6#«-ისა და I. ნმიყ–ის 

მონაცემები თიმექტომიის ეფექტურობის 'მესახებ, რომლის 

მიხედვითაც ოპერაციის შემდეგ მდგომარეობა გაუუმჯობესდა 

მიასთენიით დაავადებულთა 68%-ს, ხოლო არანაოპერაციევ, 

კონსერვატიულ მკურნალობაზე მყოფ იმავე სიმძიმის დაავადე- 

ბის მქონე ავადმყოფთა – 25%-ს. გარდა ამისა, ნაოპერაციევ 

ავადმყოფთა სიცოცხლის ხანგრძლივობა აღემატება არანაო- 

პერაციევ ავადმყოფთა სიცოცხლის ხანგრძლივობის მაჩვე- 

ნებელს. I. 8სთიიყსგთ-ისა და მისი თანაავტორების მონაცემებით 

(1976), ოპერაციის 'შემდეგ რემისიები მიასთენიით დაავადებულთა 

20-49%-ს აღენიშნება, ხოლო რემისიებისა და მდგომარეობის 

გაუმჯობესების საერთო მაჩვენებელი 80%-ს აღემატება. 

მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფთა მკერდუკანა ჯირ- 

კვალში მიმდინარე ჰისტოლოგიური და იმუნოლოგიური დარ- 

ღვევებისა და ამ ავადმყოფთა იმუნურ სისტემაზე თიმექტომიის 

გავლენის შესწავლის შემდეგ. ეს მეთოდი ფართოდ დაინერგა 

მიასთეჩნიით დაავადებულთა მკურნალობაში. 

მიასთენიის მიმდინარეობასე ოპერაციული მკურნალობის 

დადებითი “სემოქმედების მექანისმები შეიძლება სხვადასხვა 

ფაქტორებით იყოს განპირობებული. თიმექტომიის დროს 
რეცეპტორებისკენ მიმართული იმ ანტიგენების წყაროს მოცი- 

ლება ხდება, რომელიც მკერდუკანა ჯირკვლის მიოიდურ უჯრე- 
დებში იყო აღმოჩენილი. აღნიშნულმა უჯრედებმა “შეიძლება 

ისეთი იმუნური სხეულების გენერირების პროვოცირება გამოიწ- 

ვიოს, რომლებსაც კუნთოვანი ქსოვილის აცეტილქოლინორე- 

ცეპტორებთან ჯვარედინ რეაქციაში შესელის უნარი შესწევთ. 

თიმექტომიის დადებითი ეფექტი ასევე შეიძლება აცეტილქოლი- 

“რორეცეპტორებისაკენ მიმართული ანტისხეულების წყაროს 
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მოცილებით იყოს გამოწვეული. მიასთენიით დაავადებულთა 

მკერდუკანა ჯირკვალში ნანახია ლიმფოციტების უჩვეულო 

პოპულაცია, რომელიც შესაძლებელია სწორედ ამ ანტისხე- 

ულების წყაროს წარმოადგენდეს. 

რა თქმა ოუნდა, ძნელად დასაშვებია, რომ თიმექტომიის 

შემდეგ კლინიკური გაუმჯობესება მხოლოდ მკერდუკანა ჯირ- 

კვლის მივრ გამომუშავებული ანტისხეულების რიცხვის შემ- 

ცირებით იყოს განპირობებული, თუკი მათი აქტივობა არსები- 

თად არ განსხვავდება ორგანიზსმის სხვა უბნებში გამომუშა- 

ვებული ანტისხეულების აქტივობისაგან. თუ ანტისხეულების 

ტიტრის შემცირება რაიმე გავლენას ახდენს დაავადების მიმ- 

დინარეობასე, ეს ალბათ უფრო განპირობებული უნდა იყოს 

იმ იმუნოლოგიური მექანისმების ცვლილებებით, რომლებიც 

აცეტილქოლინორეცეპტორების მიმართ ანტისხეულების გამო- 

მუშავებას უწევენ სპეციალურ კონტროლს. ცნობილია, რომ 

მკერდუკანა ჯირკვალს პერიფერიაზე ანტისხეულების გამომუ- 
შავებისას ჰელპერული ფუნქციის შემსრულებელი ლიმფო- 

ციტების წარმოქმნის უნარი შესწევს; თვით ლიმფოციტები 

შეიძლება მიოიდური უჯრედების ანტიგენების სემოქმედებით 

გააქტიურდნენ და კუნთის აცეტილქოლინორეცეპტორებისაკენ 

მიმართული უჯრედული იმუნური მექანიზმის ინდუცირება 

მოახდინონ. თიმექტომიის შედეგად სწორედ ასეთი ლიმფო- 

ციტების წყაროს მოცილებაა შესაძლებელი. 

თიმუსური ჰორმონების ჩათვლით, შეიძლება კიდევ ბევრი 

სხვა მექანისმი არსებობს, რომელიც უარყოფითად მოქმედებს 

მიონევრალურ სტრუქტურებ“სე. დიდი ხანია ცნობილია, რომ 

თიმუსური ჰორმონი ნერეკუნთოვანი გადაცემის ბლოკირებას 

იწვევს (VVII50ი #. 61 მI., 1953), ეს განპირობებული უნდა იყოს 

მეოთხეული ამონიუმის მარილებით, რომლებიც აუმჯობესებენ, 

მაგრამ გარკვეული კონცენტრაციის არსებობისას, პირიქით, 

აბლოკირებენ კიდეც მიონევრალურ სინაფსს. ამგვარად, მკერდ- 

უკანა ჯირკვლის ჰორმონი მოქმედებს რა იმუნიტეტზე, ასევ“ 
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გარკვეულ ზემოქმედებას ნერვკუნთოვან გადაცემასეც ახდენს 

(C01ძ5LCII) C., VIIIIIიცხგთ §., 1966; CCIძ5161ი C., 1971). 

M. 00მIმMმ5-ის მონაცემებით (1980), მიასთენიით დაავადებულ- 
თა მკერდუკანა ჯირკვალში მატულობს თიმოსინ თ,-ის შემც- 

ველობა, რომელიც, თავის მხრიე, IL-უჯრედულ იმუნიტეტ'მი 

გარკვეულ სუბპოპულაციასე ახდენს ზემოქმედებას. ამასვე 

ადასტურებს თიმექტომიის შემდეგ 1-უჯრედულ. იმუნიტეტში 
მიმდინარე ცვლილებები (880 ). 0. მI., 1972; MVI6ოიგი5 L CL მI., 1980). 

სწორედ "სემოაღნიშნულით შეიძლება აიხსნას თიმექტომიის 

დადებითი ეფექტი იმ ავადმყოფებში, რომელთა თიმუსშიც 

ლიმფური ქსოვილის სიჭარბე არ აღინიშნება. ამგვარად, საკ- 

მაოდ ბევრი არგუმენტი მიუთითებს მიასთენიით დაავადებ“ე- 

ლებში თიმექტომიის მისანშეწონილობაზე. 

მიუხედავად იმისა, რომ ავტორთა გარკვეული ჯგუფი თი- 

მექტომიას მხილოდ წარუმატებელი კონსერვატიული მკურ- 

ნალობის შემთხვევაში მიიჩნევს საჭიროდ, მკვლევართა უმეტესი 

ნაწილი ამ ასრს არ ისიარებს. M. #5M0V”-ის და მის თანაავ- 

ტორთა მონაცემებით (1995), 48 მიასთენიით დაავადებულთაგან 

დეტალური გამოკელევის შედეგად თიმექტომიისათვის მოსამ- 

სადებელ პერიოდში მედიკამენტური რემისია 34,8%-ს აღენიშ- 

ჩებოდა, ხოლო თიმექტომიის დადებითი ეფექტი 91 4%-ს გამო- 

უვლინდა. ამავე ავტორთა მიხედვით, თიმექტომიის ეფექტი მეტია 

ახალგა სრდებსა და იმ ავადმყოფებში, რომელთაც ჩატარებული 

აქვთ თიმექტომიისათვის მოსამსადებელი მედიკამენტური 
თერაპია. ანტიაცეტილქოლინორეცეპტორების ანტისხეულების 

ტიტრისა და მკერდუკანა ჯირკვლის ჰისტოლოგიის გავლენა 

თიმექტომიის გამოსავალსე არ აღინიშნებოდა. 

გენერალისებული პროგრესირებადი მიასთენიის დროს 

თიმექტომიის დაყოენება დაუშვებელია. ადრე ჩატარებული 

თიმექტომიის შემთხვევაში რისკი მინიმალურია, მატულობს 

კარგი ეფექტისა და მიასთენიური პროცესის სტაბილიზაციის 

ალბათიობა 0%<«VI6V IM. C1 მI., 1995), თავიდან შეიძლება იქნეს აცილე- 
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ბული მედიკამენტური მკურნალობის გვერდითი, არასასურველი 

მოქმედების საშიშროება. თიმექტომია ასევე პირდაპირ ჩვენებას 

წარმოადგენს იმ ბავშვებისთვისაც, რომელთა მიასთენიის გენე- 

რალი'ნებული პროგრესირებადი ფორმა, მედიკამენტურ მკურნა- 

ლობას ცუდად ემორჩილება (| 0V0C8MVI0Vმ8 #. LI, 1969; IV398 M. 
II., 1983; I ხიიყი80 /". LL, ტყმთმ#M908 წ. 8., 1997). პროცესის გამოვლენი- 

დან 1 წლის განმავლობაში, ქირურგიული ჩარევის “შემთხვევაში 

კარგი ეფექტი დასტურდება თიმექტომიის 57%-ში. მნიშვნელოვნად 

კლებულობს ოპერაციის ეფექტურობა პროცესის 10 წელ“სე მე- 

ტი ხანგრძლივობის შემთხვევაში. (XLICV M. C( მI., 1995). 

ნ. 7ა8M#C6«-ი და IL. ნმხყ-ი (1984) მიასთენიით დაავადებუ- 

ლებში თიმექტომიის ჩვენებად მიიჩნევენ: 1. თიმომის არსებობას; 

2. მიასთენიის გენერალი სებულ ფორმას როგორც მო'სრდი- 

ლებში, ასევე მოსარდებში დაავადების გამოვლენით სიცოცხ- 

ლის მე-2. ათწლეულში, სომიერად ან მსუბუქად გამოხატული 

კუნთების სისუსტისა და დაავადების დაწყებიდან შედარებით 

ხანმოკლე (3-Iგ თვე) პერიოდის არსებობისას, ანტიქოლინეს- 

თერასულ პრეპარატებ'ხე გამოხატული დადებითი რეაქციის 

მიუხედავად; 3. მიასთენიის პროგრესირებად ფორმას როგორც 

მო ხრდილებში, ასევე მოსარდებში ანტიქოლინესთერას' ულ 
პრეპარატებსა და ჰორმონოთერაპიასე ცუდი ეფექტით; 4. მიას- 

თენიის მძიმე ფორმას კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობისა 

და პლა სმაფერეზხის ფონსე მაქსიმალური გაუმჯობესების 

შემდეგ. 
თიმომის არსებობისას თიმექტომიის ძირითადი ჩვენებაა 

მეტასტასირების თავიდან აცილება; ამასთანავე, ოპერაციული 
ჩარევის შემდეგ არ არის გამორიცხული მიასთენიური პროცე- 
სის მიმდინარეობის გაუმჯობესება. ოპერაცია სჯობს ჩატარ- 

დეს მაქსიმალური კომპენსაციის, ბულბური და სასუნთქი 

კუნთების შენახული ან შეძლებისდაგვარად მაქსიმალურად 

გაუმჯობესებული ფუნქციის ფონ'სე. დაავადების 10 წლის ასა- 
კამდე, მანიფესტაციის შემთხვევაში, ადეკვატურ მკურნალიბა“სე 
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კარგი შედეგის არსებობისას, ოპერაციული ჩარევა 20 წლის 

შემდეგაა რეკომენდებული. 
თიმექტომია ერთმნიშვნელოვნად არის ნაჩვენები მედიკა- 

მენტური თერაპიის მიმართ რესისტენტული ფორმების 

არსებიბისას. ამ დროს ასაკი არ მიიღება მხედველობაში. როგორც 

არაერთგსის იყი მითითებული, ოპერაციის წინა პერიოდში 

დაავადების მაქსიმალურად შესაძლებელი კომპენსაცია უნდა 

იყოს მიღწე'ოული. : 

#ტ. ჩეიმ!65(0§-ი (1976) თიმექტომიას მიასთენიის თვალის 

ისეთი ფორმის არსებობის დროსაც კი მიიჩნევს საჭიროდ, როდე- 

საც გენერალი საციის ნიშნები მხილოდ ელექტროფისიოლო- 

გიური და ფარმაკოლოგიური გამოკელევებით ვლინდება; ამ 

შეხედულებას ბევრი ავტორი არ ი'ხიარებს. მათ ოპერაციული 

ჩარევის ჩვენებად მხოლოდ პროცესის გენერალირსაციის კლი- 

ნიკური ნიშნების გამოვლენა მიაჩნიათ. ჩვენი შეხედულებით, 

თიმექტომიის ჩეენება მიასთენიის ოკულური ფორმის დროს 

თიმომის არსებობით განისა'სღერება. 

როგორც ცნობილია, თიმომიან ავადმყოფებში მაღალია 

არათიმუსური სიმსივნეების მაჩვენებლები (§0ისმძ|!გი I. C( მI., 

1968). ამასთანავე, ნაოპერაციევ არათიმომიან ავადმყოფებში 
ექსტრათიმუსური სიმსივნეების სიხშირე, არანაოპერაციევ 

ავადმყოფებთან შედარებით, ნაკლებია (V6550„· M., LXII IL., 1972; 

ჩელცმ16510§ #., 1976). 

სხოგიერთი მკვლევარი თიმექტომიის ჩატარებას, თიმომის 
ნეგატიური რენტგეჩოლობიური მონაცემების ფონ'სე, მომა- 

ვალში სიმსივნის განვითარების პრევენციულ სომად მიიჩნევს 

(C6I1MII15 C). 6L. მI., 1979), სხვები მკერდუკანა ჯირკვლის ჰი პერ- 

პლასიას წინასიმსივნურ დაავადებად არ მიიჩნევენ (M6056V 
1. 1979), რასაც ML# ანტიგენების შესწავლის შედეგად 

მიღებული მონაცემები ადასტურებს, რომლის მიხედვითაც 
მიასთენიით დაავადებულთა პოპულაცია თიმომით და მის გარეშე 

– ორი სხვადასხვა ჯგუფია (/M8M#C% L., ნმიVყ% L., 1984). 
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თიმექტომია არ არის ნაჩვენები დაავადების ხაჩარძლივი, 

შედარებით სტაბილური მიმდინარეობის შემთსვევაში, ვინაიდან 

ასეთ დროს ოპერაციულ ჩარევას იშვიათად მოჰყვება მდგო- 

მარეობის გაუმჯობესება. 

თიმომა თიმექტომიის მაე ქსიმალურად ადრე ჩატარების 

უეჭველი ჩვენებაა. ჩვეულებრიე, თიმომას თავისი კაჰსული აქეს, 

თუმცა. სომაში მატებასთან ერთად, მისი ინფილტრაციული 

სრდაა მოსალოდნელი, ე. ი. თიმომა ავთვისებიანი ხდება არა 

საკუთარი ლიმფოეპითელური უჯრედების ტრანსფორმაციის, 

არამედ სიმსივჩის მესობელ ორგანოებში ჩასრდის გამო. ამგ- 

ვარად, სიმსივნის სრდასთან ერთად მატულობს თიმომის 

ავთვისებიანობის პროცენტი, რაც აუცილებელს ხდის მის ”შეი- 

ლებისდაგვარად დროულ მოცილებას. 

თიმექტომიის უკუჩვენებებს შეადგენს: სასიცოცხლო მნი- 

შვნელობის ორგანოების მძიმე თანხედენილი დაავადებების 

არსებობა; სიმსივნის შორეული მეტასტასები,; საოპერაციო ან 

ახლადდადებული ტრაქეოსტომის არეში კანის ანთებითი, ჩირ- 

ქოვანი დაავადებები; მიასთენიური სინდრომით განპირობებული 

უკუჩვენებები, რომლებიც არ არიან დაკავშირებული მკერდუ- 

კანა ჯირკელის პათოლოგიასთან. 

მიასთენიით დ დაავადებული ავადმყოფის საოპერაციოდ მომ- 

ჭხადება თორაკოქირუერგის, ნევროლოგის, ანესთე'სიოლოგ- 

რეანიმატოლოგის ერთობლივი ხედამსედველობით მიმდინა- 

რეობს. თიმექტომიის გამოსავალი გარკვეულწილად სათანადოდ 

ჩატარებულ წინასაოპერაციო მომზადებასეა დამოკიდებული. 

ოპერაციის წინა პერიოდში, ისევე როგორც თიმექტომიის 

შემდეგ, მედიკამენტური თერაპიით უნდა მოხდეს მიასთენი'ერ 

მოშლილობათა მაქსიმალური კომპენსაცია, რაც პოსტოპე- 
რაციული ლეტალობის მაჩვენებელს საგრძნობლად ამცირებს. 

თიმექტომიამდე აუცილებელია გარკვეული საიმედოობის 

ფაქტორის შექმნა, რათა საოპერაციო ტრავმით გამოწვეულმა 

მდგომარეობის გაუარესებამ არ მოახდინოს უმნი შენელოვანესი 
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სასიცოცხლო ორგანოების ფუნქციის დარღვევა, რასაც შე- 

დეგად შეიძლება მიასთენიური კრისის განვითარება მოჰყვეს. 

პირველ რიგში, ეს დაკავშირებულია ბულბური სიმპტომატიკის 

გაღრმავებასთან, რომლის დროსაც “სიანდება ხორხის კუნთე- 

ბი, სუსტდება ხველების რეფლექსი, რბილი სასა და ხორხ- 

სარქველი განიცდის ცდომას. წემო სასუნთქ გსებში გროვდება 

სეკრეტი, რასაც შედეგად ასპირაციული პნევმონია მოსდევს. 

ვლინდება სუნთქვის მომლა და ჰიპოქსია, რაც უკიდურესად 

აუარესებს მიასთენიური პროცესის მიმდინარყობას. 

ჩვეჩი მასალის ანალი'ხმა უჩვენა, რომ თითოეული ავად-, 

მყოფი საოპერაციოდ ინდივიდუალური გეგმით უნდა მომსად- 

დეს, ყოველი მათგანისათვის ცალკე უნდა შემეშავდეს სპეცი- 

ალური ქირერგიული ჩარევის სქემა და პოსტოპერაციული 

პერიოდის მკურნალობის ტაქტიკა, რომელშიც საჭიროების 

მიხედვით ჩართული იქნება ანტიქოლინესთერა სული და კა- 

ლიუმის ცვლის მაკორეგირებელი პრეპარატები, ჰორმონოთერაპია, 

იმუნო სუპრესორები. 

თუ ავადმყოფის მდგომარეობა საშუალებას იძლევა, (იჰერა- 

კიის Vინ ფუნქციური რესერვი და სტაბილისაცია, სასურვე- 

ლია ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების “უმცირესი დო- 

სების გამოყენებით იყის მიღწეული, მაგრამ ეს იმას არ ნიშ- 

ნავს, რომ მიასთენიურ მოშლილობათა შემცირების მცდელობა 

ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების დღეღამური დიო'ხის 
უმნიშ/;ნელო მატებით მოხდეს. ამით არა მარტო ოპერაციამდე 

ქოლინერგული კრისის განვითარების, არამედ პოსტოპერაციული 

პერიოდისთვის გამოსაყენებელი ანტიქოლინესთერა'ს'ელი 

თერაპიის რე სერვების შემცირების საშიმროებაც იქმნება. 

ოპერაციით გამოწვეული ტრავმა აუარესებს დაავადების 

მიმდინარეობას, რაც ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების 

დორსის გასრდას ითხოვს. ყოველივე ამას, ოპერაციის შემდგომ 

პერიოდში მოსალოდნელ მიასთენიურ და ქოლინერგულ კრი- 

სებს შორის საშიში ბალანსირება მოსდევს, მატულობს ბრონ- 
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ქორეა და ფილტვისმიერი გართულებების საშიშროება. ოპერა- 

ციის წინა პერიოდში რეკომენდებულია პოლიიონური ხსნა- 

რების გამოყენება, დღე-ღამეში 3 გ კალიუმის, 8 და C ჯუფის 

ვიტამინების შეყვანა. ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების 

მინიმალურ დო'სებზე ავადმყოფის მდგომარეობის გაუმჯო- 
ბესებისა და სტაბილისაციის მისაღწევად სოგჯერ კორტიკოს- 

ტეროიდული თერაპიის ჩართეა არის მისანშეწონილი. პრედნი- 

ხოლონით მკურნალობის დაწყების ჩვენებაა მძიმე მიასთენიურ 

მოშლილობათა არსებობა, სასუნთქი და ბულბური კუნთების 

და“სიანება, ანამნეზში – მიასთენიური კრიზები, რესისტენტობა 

ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების მიმართ, კუნთოვანი 

ჰი პოტროფიები. 

პრედნისოლონით თერაპიის დაწყებიდან დაახლოებით 

ორი კვირის განმავლობაში, ავადმყოფთა 40–50%-ში მდგომარე- 

ობის გაუარესების მიუხედავად, მაინც არ ხდება ჰორმონოთე- 

რაპიის შეწყვეტა. გლუკოკორტიკოსტეროიდული თერაპია 

გარკვეულ დროს მოითხოვს. ეფექტის მისაღებად ოპტიმალური 
დოსხის დანიშენიდან სოგჯერ 1I1,5-2,5 თვეა საჭირო. 

60–70-იან წლებში თიმექტომიის წინა მოსამსადებელ 

პერიოდში მიასთენიური სტატუსის გასაუმჯობესებლად ფარ- 

თოდ იყენებდნენ მკერდუკანა ჯირკელის სხივურ თერაპიას. 

შემდგომში გაირკვა, რომ სხივური თერაპიის ეფექტი ხანმოკლე 

და არამყარი იყო. ამასთანავე, მას ხშირად სხივური დერმა- 

ტიტები, პნევმონიტები, წინა შუასაყარ'მი ფიბრი სული ცელი- 

ღდებები ერთვოდა, რაც ართულებდა ოპერაციის მსვლელობას. 

ისრდებოდა ტრაქვმატისაციის ხარისხი. ამასთანავე, თიმომის 

ეპითელური კომპონენტი რესისტენტულია სხივური თერაპიის 

მიმართ (C06იLI§ C. 6( მI., 1987) სამედიცინო ლიტერატურაში 

არსებული მონაცემების მიხედვით, სხივური თერაპიის შემდებ 

მიასთენიით დაავადებულებში მატულობს ფარისებრი ჯირ- 
კვლის კიბოს გამოვლინების სიხშირე (500X6 Iბ. C( მI., 1985). 

აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ მთელ რიგ ავტორებს მი'სანშე- 

400



წიინილად მიაჩნიათ პოსტოპერაციული სხივური თერაპიის 

ჩატარება როგორც რადიკალური, ასევე პალიატიური ოპერა- 

ციის შემდეგ; განსაკუთრებით, იჩვასიური თიმომის შემთხეე- 

ვაში (LI58% IL., 82+CI)! IL., 1982; C016ი L. 01 მI., 1984; /#ს#063#% 8. C. 

'# გი., 1987; 1V3M0ს M. I4., LC» 8. M., 1996). 
ამ ბოლო დროს მიასთენიით დაავადებულთა მკურნალო- 

ბისას როგორც ოპერაციის წინა, ასევე თიმექტომიის შემდგომ 

პერიოდში ფართოდ გამოიყენება პლაზმაფერეზი და ჰემოსორ- 

ბცია, განსაკუთრებით მიასთენიის მძიმე ფორმის, მიასთენიური 

და ქოლინერგული კრისების და არაეფექტური კონსერვატიული 

მკურნალობის შემთხვევებში. 

განსაკუთრებით, გვინდა შევეხოთ გაუტკივრების საკითხს 

მიასთენიის დროს. აქ 'ასრთა პრინციპული სხვადასხვაობა 

იჩენს თავს. არ არის ერთიანი აზრი ოპერაციის წინა პერიოდში 

ნარკოტიკულ საშუალებათა და მიორელაქსანტების გამოყენე- 

ბის შესახებ. მიასთენიის მკურნალობის სპეციალისებულ ცენ- 

ტრთა უმეტესობა ძირითადად იყენებს ა'ხოტის სეჟანგს ნარ- 

კოტანთან და ციკლოპროჰპანთან კომბინაციაში. მიი,არელაქ- 

სანტების ხმარება მაქსიმალურად შესღუდულად წარმოებს 

(ჩე0მ105(05 #., 1986). როგორც ცნობილია, ამუამად გამოყეჩე- 

ბული ნარკოტიკული და გამაუტკივარებელ საშუალებათა 
უმეტესობა თრგუნავს ნერვკუნთოვან გადაცემას, რაც ძალზე 

უარყოფითად მოქმედებს სპონტანური სუნთქვისა და ჩონჩხის 

კუნთების ფუნქციის აღდგენაზე. ამიტომ მიასთენიით დაავადე- 

ბულებში გაუტკივარების საშუალებათა შერჩევის საკითხი 

მეტად თავისებურია და კონკრეტულ სიტუაციაში ინდივიდუა- 

ლურ გადაწყვეტას მოითხოვს. 

სოგ კლინიკაში წარმატებით გამოიყენება ელექტროანეს- 

თეზია, რომლის უპირატესობა სწრაფად მოქმედებასა და მისგან 

ავადმყოფის სწრაფადვე გამოსვლაში მდგომარეობს; ამ დროს 

შედარებით ნაკლებად ითრგუნება კუნთების ტონუსი; თერა- 
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პიული დიაპაზონი ფართოა და ადრენალინ-ნორადრენალინის 

სისტემაში ნაკლები ცვლილებები აღინიშნება (ICV3MI M. II., 1966). 

ავადმყოფის თიმექტომიისათვის მოსამზადებლად საჭიროა 

ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების ოპტიმალური დოზის, 

შერჩევა, რომელიც მდგომარეობის კომპენსირებას უსრუნველ- 

ყოფს. ავადმყოფებს ოპერაციის წინა საღამოს ეძლევათ ხან- 

გრძლივი მოქმედების ბარბიტურატები ანტიჰისტამინურ პრეპა- 

რატებთან ერთად, რაც მათ მშვიდ ძილს უსრუნველყოფს. 

ოპერაციის დღეს კანქვეშ შეყავთ 10-20 მგ პრომედოლი და 0,5 

მგ-მდე ატროპინი. მიასთენიის მძიმე ფორმის შემთხვევაში 
უმჯობესია მხოლოდ ატროპინით შემოვიფარგლოთ. ჭრილობის 

ინფიცირების პროფილაქტიკის მიზნით, მი'სანშეწონილია ცე- 

ფალოსპორინების რიგის ანტიბიოტიკების შეყვანა იმ ანგარი- 

შით, რომ პრეპარატის მაქსიმალური კონცენტრაცია სისხლში 

საოპერაციო ტრაემის პიკს დაემთხვეს. არ უნდა დავივიწყოთ, 

რომ მიასთენიით დაავადებულისათვის კატეგორიულად აკრძა- 

ლულია იმ ანტიბიოტიკების გამოყენება, რომლებიც ნერვ- 

კუნთოვანი გადაცემის ბლოკირებას იწვევენ. აღნიშნული, პირ- 

ველ რიგში, ამინოგლიკოჩიდებს შეეხება. ეს საკითხი დეტალუ- 

რადაა განხილული მიასთენიის არასპეციფიკური მკურნალო- 

ბისადმი მიძლვნილ ქვეთავში. ნარკოტიკებიდან გამოიყენება 

ხანმოკლე მოქმედების ბარბიტურატები: ჰექსენალი, თიოპენ- 

ტალ-ნატრიუმი. 

ინტუბაცია მადეპოლისებელი მიორელაქსანტებით (დი- 

თილინით) ტარდება. მართული ვენტილაციით შეიქმნება %ო- 

მიერი ჰიპერვენტილაცია (სუნთქვის საწყისი წუთმოცულობის 

120–140%). 

ოპერაცია ელექტროანესთეზიით (CM#8088 8. 8., 1971) ან კეტა- 

მინის გამოყენებით მიმდინარეობს. ოპერაციის დამთავრებამდე 

10-15 წუთით ადრე კანქვეშ შეყავთ პროზერინი და ატროპინი. 

პროზერინის დოზის შერჩევა ოპერაციამდე ავადმყოფისათვის 

საჭირო ოპტიმალური დორის მიხედვით ხდება. პრეპარატის 
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ვენაში შეყვანა უკუნაჩვენებია სწრაფი, მაგრამ ხანმოკლე ეფექ- 

ტის, ჰიპერსალივაციისა და ბრონქორეის გაძლიერების გამო. 

ოპერაციის მსვლელობისას უკუნაჩვენებია კონკურენტული 

მოქმედების მიორელაქსანტების (ძ-ტუბოკურანინის და სხვე- 

ბის) გამოყენება, ვინაიდან ისინი ხანგრძლივ მყარ ნერვკუნთო- 

ვან ბლოკს იწვევენ. 

ოპერაციის შემდეგ ყველა ავადმყოფს, სულ ცოტა 36-48 

საათის განმავლობაში ათავსებენ ინტენსიური თერაპიის პა- 

ლატაში. ტკივილების კუპირება მეპერიდინით ხდება. აუცი- 

ლებლობის შემთხვევაში მორფი ძალზე დაბალი დოზით უნდა 

იქნეს შეყვანილი. კარდინალურ პრობლემას ოპერაციის შემდეგ 

ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების მიღების საკითხი წარ- 

მოადგენს. ავადმყოფის ინტენსიური თერაპიის პალატაში ყოფ- 

ნისას არ უჩდა ვიჩქაროთ ანტიქოლინესთერაზული პრეპა- 

რატების დანიშენა. მაღალი ტემპერატურა და ინფექცია არ 

წარმოადგენს ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების ჩვენე- 

ბას, ვინაიდან ასეთ 'შმემთხვევებში მათმა მაღალმა დოზებმაც 

კი შეიძლება არანაირი გავლენა არ მოახდინოს დაავადების 

მიმდინარეობაზე. ჩვეულებრიე, გრძელდება შემანარჩუნებელი 

თერაპია. ოპერაციის შემდეგ ავადმყოფები სოგჯერ ძალზე 

მგრძნობიარენი ხდებიან ქოლინესთერაზის ინჰიბიტორების მიმართ, 

ამიტომ მაქსიმალურად უნდა მოვერიდოთ მათი დოზის მომატებას. 

უმჯობესია ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების მიღებისგან 

თავი შევიკავოთ თიმექტომიდან 12-24 საათის განმავლობაში. 

შემდეგ პრეპარატი ინიშნება დაბალი დოზით (60 მგ პირიდოს- 

ტიგმინი 3-4 საათში ერთხელ), საჭიროების შემთხვევაში დოზები 

ისრდება. ოპერაციის შემდეგ ავადმყოფის მდგომარეობის დამ- 

მიმებისას საჭიროა პლასმაფერეზისა და ჰორმონოთერაპიის 

ჩართვა. ზოგი ავტორი ამ სიტუაციაში უპირატესობას კორტი- 

კოსტეროიდებს ანიჯებს. 

რიგ ავტორთა ასრით, ავტოანტისხეულების გადამტანი 

შესაძლებელია სისხლძარღვებში ცირკულაციაში მყოფი ცალ- 
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კეული ლიმფოციტი იყოს, ამიტომ მკერდუკანა ჯირკვლის 

არაეფექტური ამოკვეთის შემდეგ, ისინი ლიმფოციტოფერეზისა 
და იმუნოსუპრესორული თერაპიის აუცილებლობაზე მიუთი- 

თებენ (წს”სIგიგ 0. 61 მ1., 1995). 

რა თქმა უნდა, ძნელია თიმექტომიის შემდეგ დაავადების 

მიმდინარეობის წინასწარ განსა'სღვრა, მაგრამ შესაძლებელია 

გამოვყოთ მასზე სეგავლენის მომხდენი სოგიერთი ფაქტორი. 
ტრადიციულად მიიჩნევა, რომ თიმექტომია ყველასე უფრო 

ეფექტურია ახალგაზრდა (35 წლის ასაკამდე) ავადმყოფისთვის 

(8სCსხბიიდ 0. C18I., 1967; L6 8II9გიძ LI. C1 გI., 1972; 8სCLIიდიჩმი 1. 61 მI., 

1976). რთულია თიმექტომიის საკითხის გადაწყვეტა მოსარდთა 

დაავადების შემთხვევაში. ბავშვებში აღნიშჩული პრობლე- 

მის სიმძიმე ადამიანის იმუნურ სისტემასე მკერდუკანა ჯირ- 

კვლის გავლენის ჯერაც დაუდგენელი ხანგრძლივობით არის 

განპირობებული. სპეციალურ ლიტერატურაში ჩვენ ვერ ვნახეთ 

მონაცემები იუვენილური მიასთენიის გამო ჩატარებული თიმექ- 

ტომიის შემდეგ განვითარებული, კლინიკურად გამოხატული 

იმუნოდეფიციტის შესახებ. 0. 5ი6მძ-ის მონაცემებით (1980), 

მოსარდებში თიმექტომია ნაკლებად ეფექტურია და მას მხო- 

ლოდ უშედეგო მედიკამენტური მკურნალობის შემდეგ უნდა 
მივმართოთ. ! 

მეორე ასაკობრივი ჯგუფი, რომელიც განსაკუთრებული მსჯე- 

ლობის საგანს წარმოადგენს, 60 წელს გადაცილებული მიასთენიით 

დაავადებულებია, რომელთაც არა აქვთ თიმომა. V.IXII0-ს გამოკვ- 

ლევებით (1971), მოხუცებში თიმუსური ქსოვილი საერთოდ არელინ- 

დება, ხოლო 40 წელს ზსევით კი ჩანასახოვანი ფოლიკულები 

ჩვეულებრივზე უფრო იშვიათად გვხვდება. ამავე დროს არსებობს 

მონაცემები, რომ მიასთენიით დაავადებულ მოხუცებში (თიმომის 

არარსებობისას) თიმექტომიის შემდეგ მდგომარეობის მკვეთრი 

გაუმჯობესება აღინიშნება (LI58M L., ნმ+Cჩ! LL, 1982). 

ავტორთა უმეტესობის ასრით, თიმექტომია უფრო ეფექტეუ- 

რია დაავადების დაწყებიდან 1-5 წლის განმავლობაში (8სIMIი- 
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დჩმოთ ჰ., 1976), თუმცა ოპერაციამდე დაავადების მიმდინარეობის 

ხანგრძლივობასა და თიმექტომიის დადებით ეფექტს შორის 

სარწმუნო კორელაციას უარყოფენ. 

სუსტად არ არის დადგენილი კავმირი მკერდუკანა ჯირკე- 

ლის ჰისტოლოგიურ სურათსა და თიმექტომიის პროგნოზს 

შორის. ფართოდ არის გავრცელებუელი ის ასრი, რომ თიმომიან 

ავადმყოფებს თიმომექტომიის შემდეგ მდგომარეობა არსებითად 

არ ეცვლებათ (CVი8§ C., 1954; LC 8LI9მიძ LI, CLგI., 1972) და ოპე- 

რაციული ჩარევა ასეთ შემთხვევაში სიმსიენის ინტრათორაკა- 

ლური დისემინაციის პრევენციას ისახავს მიზნად. ამავე დროს 

გარკვეულ ავტორთა მონაცემებით ასეთ ავადმყოფთა 30–50%-ს 
თიმექტომიის შემდეგ უდასტურდება მიასთენიური სიმპტო- 
მატიკის რეგრესი (8ხიLხიი C. CL8I., 1967; L6 8.I9გძ LI. 6L8I., 1972; 

ნო6IVL 8., 50)ძმI5M2 M., 1976) და ხანგრძლივი რემისიები (5(0მI6L L., 

1995). აღწერილია თიმომის რეციდივის შემთხვევა თოთხმეტ- 
წლიანი რემისიის შემდეგ. 

კიდევ უფრო მეტი კამათი მიმდინარეობს ჩანასახოვანი 
ცენტრების ჰიპერპლაზიის ხარისხსა და თიმექტომიის შემდეგ 
მდგომარეობის გაუმჯობესებას შორის არსებული დამოკიდებუ- 
ლების გარშემო. არსებობს მონაცემები, რომ ჩანასახოვანი 
ცენტრების გამოხატული ჰიპერპლაზიის მქონე ავადმყოფებში 
ოპერაციის შემდეგ უკეთესი შედეგები შეინიშნება, ვიდრე ინ- 
ვოლუციური თიმომების მქონე დაავადებულებში (Mმ0#8მ) I. CI 
მI., 1968; §მ8იიხI00L M. 6LგI1., 1976). სხვები უფრო გამოხატულ პოსტ- 

ოპერაციულ ეფექტზე ჰისტოლოგიურად ნაკლებად აქტიური 
თიმუსის მქონე ავადმყოფებში მიუთითებენ (C6იLV: 0. 6L8I., 1975), 

სოგი კი კლინიკურ გაუმჯობესებასა და თიმუსში ჰისტოლოგიურ 
ცვლილებათა შორის რაიმე კავშირის არსებობას საერთოდ უარ- 
ყოფს (56+ხ0Iძ M. 6LმI., 1971; Iჯ6Iი91255 I., 8IICM6I #. 1973; #5ნ0სC M. 6L8მI., 

1995). 

თიმუსის ჰიპერპლაზიის ფონზე ჩატარებული თიმექტომიის 

შედეგად ამოკვეთილ მკერდუკანა ჯირკვალთა 4%-ში ეპითე- 
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ლური ქსოვილის შემცველი კუნძულები ვლინდება, რომელიც, 

როგორც წესი, თიმუსის რეციდივის ან არაეფექტური თიმექტო- 

მიის მისესი ხდება (V9115) L. 61 მI., 1995). ამიტომ პოსტოპერაცი- 

ული მასალის დეტალურ ჰისტოლოგიურ გამოკვლევას 

„უდიდესი მნიშვჩელობა ენიჭება. 

გამოიყოფა პოსტოპერაციული ზოგადი (კრისების გაჩვი- 

თარება, სასუნთქი ორგანოების გართულებები, გულ-სისხლ- 

ძარღვთა სისტემის და ჩერვული სისტემიდან მომდინარე) და 

ლოკალური (ნაოპერაციევი ჭრილობის მიდამოში არსებული) 

სახის გართულებები. 

სასუნთქი ორგანოების მხრიდან ყველაზე საშიში და ხშირი 

გართულებებია ფილტვების ათელექტასი, ანთება, ჩირქოვანი 

ტრაქეობრონქიტი, პნევმოთორაქსი, ემფისემა. განსაკუთრებით 

მძიმეა და საყურადღებო ის შემთხვევები, როცა ავადმყოფები 

ფილტეების ხელოვნურ ვენტილაციაზე ხანგრძლივად იმყოფე- 
ბოდნენ. სასუნთქი სისტემის დასიანება გულმკერდისა და 

დიაფრაგმის კუნთების დასიანების ხარისხსეა დამოკიდებული. 

ამიტომ ავადმყოფთა ოპერაციისათვის მომსადებისას განსა- 

კუთრებული მნიშვნელობა სასუნთქი სისტემის ფუნქციური 
მდგომარეობის შესწავლასა და, დარღვევების არსებობისას, 

მათ მაქსიმალურად შესაძლებელ კორექციას ენიჭება. პოსტო- 
პერაციულ პერიოდში სუნთქვის მწვავე უკმარისობის ძირითადი 

მისესი სასუნთქი კუნთების მსარდი, პროგრესირებადი სი- 

სუსტეა, რის გამოც მცირდება ბრონქების დრენირება, თავს 

იჩენს ჰი პოვენტილაცია, ვითარდება ატელექტასი ·და პნევმონია. 

თიმექტომიისას ასევე დიდი მნი'მევნელობა ენიჭება გულ- 

სისხლმარღეთა სისტემის მდგომარეიბას. მიასთენიით დაავა- 

დებულებში ხშირია მიოკარდის კუმშეადობის უნარის დაქვეი- 

თება, რაც განსაკუთრებით ფილტვების ხანგრძლივი ხელოვ- 

ნური ვენტილაციისა და კრი'ხების დროს ვლინდება. ამიტომ 

გულ-სისხლძარღეთა დაზიანების პროფილაქტიკასა და მკურ- 

ნალობას მიასთენიით დაავადებულებში მნიშვნელოვანი ად- 
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გილი უკავია. ამ ავადმყოფებში აღწერილია მიოკარდიუმის 

ინფარქტისა და გულის მწვავე უკმარისობის ერთეული შემ- 

თხვევები. საფიქრებელია, რომ ამ შემთხეევებში გარკვეული 

როლი ანტიქოლინესთერასულ საშუალებებს ენიჭებათ, ვინა- 

იდან მათმა ხანგრძლივმა გამოყენებამ შესაძლოა დაა'სიანოს 

გულის გამტარი სისტემა (აცეტილქოლინის შემაკავებელი 

მოქმედებისადმი განსაკუთრებით მგრძნობიარეა კის-ფლეკის 

კვანძი) საინტერესო და ნაკლებად შესწავლილი ფენომენია 

ე. წ. „მიასთენიური გულის“ გაჩერება (LXგიჩოგი ჩ., 1978). 

რომელიც “სოგჯერ ძირითადი დაავადების სრული რემისიის 

ფონსე ვლინდება. 

პოსტოპყრაციულ პერიოდში მიასთენიური კრისის განეი- 

თარება, უპირველეს ყოვლისა, მიასთენიურ მოშლილობათა 

არასაკმარისი კომპენსაციის მქონე ავაღმყოფების ოპერაციული 

მკურნალობის შემთხვევებშია მოსალოდნელი, როცა ბულბური 

და სასუნთქი კუნთების დასიანება იყო გამოხატული. ოპერა- 

ციის წინა პერიოდში ჩონჩხის კუნთების მკვეთრი “უმართავი 

სისუსტე ასევე ოპერაციის შემდგომი მიასთენიური კრიზის განვი- 
თარების საწინდარია, რაც განპირობებულია ოპერაციამდელ 

პერიოდში არსებული ფარული ბულბური სიმპტომატიკის გამწვა- 

ვებითა და ტანის და მხრის სარტყლის კუნთების სისუსტით 

გამოწვეული სუნთქვითი მოძრაობების შეზღუდვით. განსაკუთ- 

რებით ხშირია პოსტოპერაციული კრისები თიმომის დროს. 

ქოლინერგული კრისი შედარებით უფრო იშვიათად ვლინდება. 

რაც შეეხება თვითონ კრიზხს, იგი ნერეკუნთოვანი გადა- 

ცემის სწრაფად განეითარებულ დაზიანებას წარმოადგენს, 

რომელსაც შედეგად ბულბური და სასუნთქი კუნთების და“სი- 

აჩება მოჰყვება. აღნიშნული სისუსტე შეიძლება განპირობე- 

ბული იყოს აცეტილქოლინის შედარებითი ნაკლებობით (მიას- 

თენიური კრიხი) ან მისი შედარებითი სიჭარბით (ქოლი- 

ნერგული კრიზი). კრისის თანამედროვე მკურნალობა მოიცავს: 

), ბულბური და სასუნთქი კუნთების ფუნქციის მოწესრიგებას, 
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საჭიროების შემთხვევაში ხელოვნური ვენტილაციის ჩართვით; 

2. მაპროვოცირებული ფაქტორის (მაგალითად, ინფექციის) 

მოცილებას; 3. ანტიქოლინესთერასული პრეპარატებისა და 

კორტიკოსტეროიდების დოზის საჭიროებისამებრ კორეგირებას; 

4. მკურნალობის სხვა მეთოდების გამოყენებას. 

კრიზის გამოცნობა ძნელი არ არის, მაგრამ ამ დროს წინა 

პლანსე დროის ფაქტორი გამოდის. კრისის წინამორბედი შე- 

იძლება იყოს ტაქიკარდია, მოუსვენრობა, უძილობა. სუნთქვის 

გაძნელებას თვითონ ავადმყოფი შეიძლება არც კი უჩიოდეს. 

ავადმყოფთა უმეტესობა აღნიშნავს ტანის და კიდურების, კუნ- 

თების სწრაფად პროგრესირებად სისუსტეს, რომელსაც ბულ- 

ბური და სასუნთქი კუნთების ფუნქციის მოშლა ახლავს თან. 

სოგჯერ სისუსტე ყველა კუნთში ერთდროულად არ ვლინ- 

დება. ბულბური და სასუნთქი კუნთების სწრაფად განვითა- 

რებული სისუსტე ავადმყოფის დაუყოვნებლივი ჰოსპიტა- 

ლი'საციის ჩვენებას წარმოადგენს. ასევე სწრაფად მიმდინარე 

პროგრესირებადი დეკომპენსაციის შემთხვევაში არ შეიძლება 

შემოვიფარგლოთ მხოლოდ მკურნალობის კორექციით. აუცი- 

ლებელია ავადმყოფის ჰოსპიტალიზაცია. 

საჭიროების შემთხვევაში არ შეიძლება ნასო- და ენდო- 

ტრაქეალური კათეტერის ჩადგმის დაყოვნება. უნდა მოწეს- 

რიგდეს ავადმყოფის კვების საკითხი ინტრავენურად ან ნასო- 

გასტრალური სონდით. ეს მეორე საშუალება ხანგრძლივადაა 

საჭირო. აუცილებელია სუნთქვის რეგულაცია და სასუნთქი 

გზსების სანაცია, სისხლში გასების შემცველობისა და ფილ- 

ტვების სასიცოცხლო ტევადობის განსასღვრა. თანამედროვე 

ხელოვნური ვენტილაციის აპარატურამ, ენდო- და ნასოტრა- 

ქეალური კათეტერების ხარისხმა, ავადმყოფების მოვლის მა- 

ღალმა დონემ, მკურნალობის სხვა მეთოდებთან ერთად (კორტი- 

კოსტეროიდები, პლაზმაფერეზი), მჩიშვნელოვნად შეამცირა 

კრიზების ხანგრძლივობა, მიმდინარეობის სიმძიმე და, შესა- 

ბამისად, ტრაქეოსტომის გამოყენების საჭიროება. 
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ყველა შემთხევევაში აუცილებელია კრიზის მაპროვო- 

ცირებელი მიზეზების (ინფექცია, ჰორმონების დოზის შემცირე- 

ბა, ნერვკუნთოვანი გადაცემის დამრთგუნველი პრეპარატის 

გამოყენება) დადგენა და მათთან აქტიური ბრძოლა. 

როდესაც გამოვლენილია ბულბური, სასუნთქი და სხვა 

კუნთების მკვეთრი სისუსტე (ზოგჯერ შეკუმშვის უნარის სრულ 

დაკარგვამდე მისული), მაგრამ გამოხატულია დადებითი რე- 

აქცია პროსერინზსე ავადმყოფის მდგომარეობა ფასდება, რო- 

გორც მიასთენიური კრისი და დაუყოვნებლივ მოითხოვს ინ- 

ტენსიური თერაპიის დაწყებას. 

ჩვენ მიერ შემუშავებული და ბოლო 10 წლის გაჩმავლო- 

ბაში აპრობირებული მიასთენიური კრისის მკურნალობის სქემა 

ასე გამოიყურება: 

1. 3 საათში ერთხელ ინიშნება პროზსერინის ადეკვატური 

დოზა. მუსკარინული ინტოქსიკაციის ნიშნების გამოვლენის 

შემთხვევაში – 0,1I%-იანი ატროჰინის 0,3–0,5 მლ. 

2. ყოველდღიურად ერთ ჯერზე ინიშნება პრედნიხოლონის 

მაღალი დოზები (I კგ სხეულის მასაზე პრეპარატის 1.5 მგ-ის 

გაანგარიშებით). მკვეთრად გამოხატული ბულბური სიმპტო- 

მატიკის არსებობისას, როდესაც შეუძლებელია პრედნისოლო- 

ნის აბების მიღება, სტეროიდი შეგვყავს პარენტერალურად 

პერორალურის ადეკვატურ დოზაზე გადაანგარიშებით. ხსოგჯერ 

პრედნისოლონის დღეღამური დოზა ავადმყოფს დანაწევრე- 

ბული დოზებითაც მიეცემა. თუ მდგომარეობის გაუარესებამ- 

დე ავადმყოფი უკვე იღებდა ჰორმონის ყოველდღიურ მაღალ 

დოზებს, ტარდება პულსთერაპია. 

3. ავადმყოფი ყოველდღიურად ღებულობს 3 გ კალიუმის 

ქლორიდს. თუ პერორალურად მიღება ვერ წარმოებს, 4%- 

იანი #CI შეგვყავს ვენაში 5%-იან გლუკოზასა და ინსულინთან 

ერთად. ასეთ შემთხვევაში უმჯობესია გადასხმა დღის განმავ- 

ლობაში ორ ჯერზე წარმოებდეს. 

4. ტარდება პლაზმაფერეზი ყველა კონკრეტულ შემთხვე- 
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ვაში სეანსებისა და ჩანაცვლებული პლასმის რაოდენობის 

ინდივიდუალურად განსახღვრული პირობებით. 

5. ყოველ. მე-33 დღეს კეთდება რეტაბოლილის ან სხვა 
ანაბოლური ჰორმონის | ამპულა (50 მგ). 

6. წარმოებს იმავე ჯაუფის სისხლის გადასხმა. 

7. საჭიროების შემთსეევაში – საგულე გლიკო“სიდები. 
8. აუცილებლობის შემთხვევებში – ფილტვების ხელოვნური 

ვენტილაცია ტრაქეის ინტუბაციით ან ტრაქეოსტომით, რომლის 

'შემდეგ მოისსნება ანტიქოლინესთერასული პრეპარატები. 
9. ინიშნება ციტოსტატიკური იმუნოსუპრესორები (ა'ხათი(ეპ- 

რინი). 

მიასთენიით დაავადებული ავადმყოფის მდგომარეობის 
სწრაფი გაუარესების შემთხვევაში, როდესაც ბულბური და 

სასუნთქი კუნთები მკვეთრად არის და'სიანებული, ხოლო პრო- 
ჭსერინის შეყვანა მდგომარეობას არ აუმჯობესებს, უნდა გამიი- 

ირიცხოს კრისის ქოლინერგული ხასიათი. მისი განვითარების 

მექანიზმი ავადმყოფის მიერ ანტიქოლინესთერასული პრეპარა- 

ტების არაადეკვატური, გადაჭარბებული დო'სებით მილებას- 

თანაა დაკავშირებული. ქოლინერგული ინტოქსიკაციის, შემ- 

დგომში კი მოსალოდნელი ქოლინერგული კრისის მომასწავ- 

ებელია მუსკარინული რეცეპტორების აქტივაციის ნიშნები – 

ჰიპერსალივაცია, ჰიპერჰპიდროხი, გაძლიერებული პერისტალ- 

ტიკა, მუცლის ტკივილი, ღებინება, კუნთების სისუსტე, ფასფი- 

კულაციები, ცრემლდენა, სახის. სიფერმკრთალე, მიო'ზხი, ცენ- 

ტრალუეურ ნერვულ სისტემასე ანტიქოლინესთერასული პრე- 
პარატების 'სეგავლენით გამოწვეული მოტორული და ემოციური 

მოუსვენრობა, ჰიპოტენზია, ბრადიკარდია. სასუნთქი კუნთების 
დაზსიანებისას დაგვიანებული და არაეფექტური დასმარების 

შემთხვევაში, შესაძლოა სასიკვდილო გამოსავალი. ქოლი- 

ნერგული კრიზის დროს, პირველ რიგში, იხსნება ანტიქოლინე- 

სთერასული პრეპარატები და ავადმყოფი ხელოვნურ ვეჩნტილა- 

ციასე გადაჰყავთ. ხდება მინერალური ცვლის მოწესრიგება 
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კრისის მაპროვოცირებელი ინტერკურენტული დაავადების 

არსებობისას წარმოებს მისი აქტიური მკურნალობა. ტარდება 

ჰორმონოთერაპია. ხელოვნური ვენტილაციის დაწყებიდან 16-24 

საათის შემდებ, ქოლინერგული კრიზის კლინიკური ნიშნების 

ლიკვიდაციის პირობებში, ტარდება პროზერინის ან ტენზი- 

ლონის ცდები. დადებითი რეაქციის არსებობისას წყდება ხე- 

ლოვნური ვენტილაცია და ავადმყოფი გადადის აჩტიქოლინეს- 

თერასულ პრეპარატებსე. თუ პროსერინის ცდა უარყოფითია, 

გრძელდება ხელოვნური ვენტილაცია. პრო'სერინის ცდა მხო- 

ლოდ 14-36 საათის შმემდეგ “შეიძლება განმეორდეს. 

კრისების მკურნალობისას ფართოდ გამოიყენება კორტი- 

კოსტეროიდები და პლა სმაფერესი. დროებითი გაუარესება კორ- 

ტიკოსტეროიდებით მკურნალობის დაწყებისას არსებით როლს 

არ თამაშობს, ვიჩაიღან ავადმყოფი აპარატულ სუნთქვაზე იმ- 

ყოფება. 

ბევრი ავტორი კრისების მკურნალობისას პლაზმაფერეზხის 

დადებით ეფექტზე მიუთითებს, რომელიც სწრაფად აუმჯო- 
ბესებს ავადმყოფის მდგომარეობას, ამცირებს კორტიკოს- 

ტეროიდებისა და ციტოტოქსიკური იმუნოსუპრესორების მი- 

ღების ხანგრძლივობას, სოგჯერ კი, საერთოდ, მათი მოხსნის 

საშუალებას იძლევა (-#80MC6 L. ნმი49#V L., 1984). 

პოსტოპერაციულ პერიოდში მიასთენიური კრი'სის სიხშირე 
(10-40%) აღემატება ქოლინერგულისას (2-3%). გასათვალის- 

წინებელია ის ფაქტიც, რომ “ოგ ავადმყოფს თიმექტომიის 

შემდეგ მგრძნობელობა ეზრდება ანტიქოლინესთერა'ხული პრე- 

პარატების მიმართ, რასაც ანტიქოლინესთერა სული პრეპა- 

რატების ჩვეული დოსების ფონსე ქოლინერგული კრისის გან- 

ვითარება შეიძლება მოჰყვეს. ასეთ შემთხეჟვა'მი, კრისის პრო- 

ფილაქტიკის მი'სნით, ოპერაციამდელ პერიოდში მიასთენიური 

მოშლილობების კომპენსირება ანტიქოლინესთერასული 

პრეპარატების მინიმალური დო“სებით 'უნდა მოხდეს. 

ამასთანავე, ოპერაციის შემდგომ განვითარებული მიასთე- 
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ნიური სისუსტე ანტიქოლინესთერა'სული პრეპარატების დოზის 

მომატებას საჭიროებს, რაც შერეული კრისის საშიშროებას 

ქმნის, ეს კი ანტიქალინესთერა სული პრეპარატების მიმართ 

ავადმყოფის მარძნობელობის დაქვეითების საშიშროებასთან 

არის დაკავშირებული. შერეული კრისის სურათი უფრო ახლო- 

საა ქოლინერგულთან, მაგრამ ამ დროს ჩაკლებად ვლინდება 

მუსკარინული ინტოქსიკაცია. მკუნალობა იგივეა, რა. ქოლი- 

ნერგული კრიზის შემთხვევაში. შერეული კრისის არსებობის 

დროს თერაპია ავადმყოფის სწრაფ ინტუბაციასა და მის ხე- 

ლოვნურ ვენტილაციაზე გადაყვანას გულისხმობს. იხსნება 

ანტიქოლინესთერასული პრეპარატები, ინიშნება მასიური პა- 

რენტერალური ჰორმონოთერაპია, ენტერალური კვება სონდით, 

მჟავა-ტუტოვანი მდგომარეობისა და წყალ-ელექტროლიტური 

ბალანსის ადეკვატური კორექციით. 

ტრაქეოსტომის საკითხი ყველა კონკრეტულ შემთხვევაში 

ინდივიდუალურად წყდება. ამასთანავე, ხელოვნური ვენტი- 

ლაცია ინტუბაციური მილით 2–3 დღეზე დიდხნს არ უნდა გაგრ- 

ძელდეს. ტრაქეოსტომია ნებისმიერი (განსაკუთრებით კი ოპე- 

რაციის შემდგომი) კრისის მკურნალობის აუცილებელი კომ- 

პონენტია, რადგან აადვილებს ფილტეების ხელოვნური ეენტი- 

ლაციისა და ტრაქეობრონქიალური ხის ეფექტურ სანაციას. 

იშვიათ შემთხვევებში აღწერილია ფსიქიკური ცვლილებები 

მიასთენიის დროს (IL6XL 8. M., IIMნIი8ჯმ II. #., 1982). ოპერაციული 

სტრესი, ქარურგიული ჩარევის წინა პერიოდში არსებული 

ჰიპოქსიით, სოგჯერ პოსტოპერაციულ ფსიქოზებსაც იწვევს 

(00510წიხ015 LI., 1964; VCIICICMIMIM /%ს. 8., 1968; L მქ. XXIIC8 C. #., 1971). 

ნაოპერაციევი მიდამოს გართულებებიდან აღსანიშნავია: 

წინა შუასაყრის ჰემატომა, ჩირქოვანი მედიასტინიტი, ჭრილობის 

დაჩირქება. 

განსაკუთრებით გვინდა შევეხოთ პრედნისოლონით თერა- 

პიას და მის გავლენას პოსტოპერაციულ გართულებათა სიხ- 

შირეზე. ჰორმონების გამოყენება ოპერაციის წინა მოსამ'სა- 
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დებელ პერიოდში დიდი ხნის განმავლობაში უკუნაჩვენები 

იყო, ვინაიდან მიიჩნეოდა, რომ მათი სემოქმედებით, ოპერაციის 

შემდგომ პერიოდში, მკვეთრად უნდა მომატებულიყო ინფექ- 

ციურ-აჩთებითი და რესპირატორული გართულებების სიხშირე 

((მ#ტX0008 C. /- ,1971; MგI0ICიC I. #., 1984). ამჟამად სათანადო ჰრო- 

ფილის მქონე მსოფლიოს წამყვანი კლინიკები ამ მოსა'სრებას არ 

ისიარებენ. მათი მონაცემებით, პრედნისოლონი არ იწვევს პოსტ- 

ოპერაციულ გართულებათა სიხშირის მომატებას (LI52L L, 

სცმიCიI.ჩ., 1984; I83V03 M. I1, (II თო, 6. M., 19%). 

მკურნალობის თანამედროვე მეთოდების გამოყენებამ მკვეთრად 

შეამცირა მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფთა პოსტოპერა- 

ციული ლეტალობა. თიმომიან ავადმყოფებში იგი 17,6%-დან 

36%-მდე მერყეობს (II8V/8+ძ C., 1983; M0იძტი V. 6L მI., 1985), მკერდ- 

უკანა ჯირკვლის ჰიპერპლაზიის შემთხვევაში კი 3%-ს შეად- 

გენს (LI25% M. CL გI., 1978; M-V3IM0 M. II. # ,V.,1981; CI0ხ I. CL მI., 

1987). 

განსაკუთრებულ ყურადღებას იპყრობს მიასთენიით დაავა- 

დებულთა სუნთქვის მოშლის პროფილაქტიკისა და მკურნა- 

ლობის საკითხები. მიასთენიის გენერალიზებული ფორმის წარ- 

მატებუელი მკურნალობის უმნიშვნელოვანესი ასპექტი სუნთქვის 

მოშლის პროფილაქტიკაა, ხოლო სასუნთქი კუნთის სისუსტის 

არსებობის შემთხვევაში – დროული აქტიური მკურნალობა. 

სუნთქვის მოშლის განვითარების პათოგენეზში რამდენიმე 

ფაქტორი მონაწილეობს. კუნთოვანი სისუსტის განვითარების 

სპეციფიკიდან გამომდინარე, მიასთენიის გენერალისებული 

ფორმის დროს სუნთქვის მოშლის ორი ტიპი გამოიყოფა: 

პირველი ეს არის ბულბური სიმპტომოკომპლექსით გამოწ- 

ვეული დარღვევები. ამ დროს სასუნთქ გზებში გროვდება ჭარ- 

ბად გამოყოფილი სეკრეტი. ავადმყოფები „საკუთარ სეკრეტში 

იხრჩობიან“. ამას ემატება ჰი პერსალივაციისა და ყლაპვის მოშ- 

ლის შედეგად განვითარებული ასპირაციული პნეემონია, რო- 

მელიც, თავის მხრივ, მიასთენიური პროცესის მიმდინარეობას 
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განსაკუთრებულ დრამატიზსმს სძენს. იქმნება მანკიერი წრე, 

რომელიც კიდევ უფრო აღრმავებს სუნთქვის მოშლას, იკვეთება 

ჰიპოქსია. 

შეორე ტიპი სუნთქვის მოშლისა შეიძლება სასუნთქი კუნ- 

თების. სისუსტის შედეგად განვითარდეს. იგი მიასთენიის გენე- 

რალიზებული ფორმით დაავადებულ. ავადმყოფთა 20%-ს აღე- 

ნიშნება (0556”იგი M., 1961; 00516ჯჩს15 LI., 1981). სასუნთქი კუნ- 

თების სისუსტე სხვადასხვა ხარისხის ჰიპოქსიის სწრაფ განვი- 

თარებას იწვევს, რაც, თავის მხრივ, მიასთენიის მიმდინარეობას 

ამძიმებს და კვლავ მანკიერი წრე იქმნება. 

გარეგანი სუნთქვის ფუნქციის გამოკელევისას, მიასთენიის 

გენერალისებული ფორმის დროს, ავადმყოფთა 90%-ს ფილტ- 

ვების სასიცოცხლო ტევადობის სხვადასხვა ხარისხით შემცი- 

რება აღენიშნება. პროგნოზსისათვის მნიშვნელოვანია თუ რო- 

გორი რეაქცია ექნებათ ანტიქოლინესთერასულ პრეპარატებზე 

გარეგანი სუნთქვის ფუნქციის მაჩვენებლებს. ანტიქოლი- 

ნესთერა სულ პრეპარატებზე სუნთქვის რეაქციის არარსებობა 

ფრიად არაკეთილსაიმედო ნიშანია და სუნთქვის მწვავე უკმარი- 

სობას მოასწავებს (განსაკუთრებით ოპერაციის შემდგომ პე- 

რიოდში). თუმცა არსებობს მონაცემები, რომლის თანახმადაც 

მიასთენიის დროს ფილტვების სასიცოცხლო ტევადობის მაჩვე- 

ნებელი მომავალში მექანიკური ვენტილაციის საჭიროების 

განსასღვრის არასარწმუნო ინდიკატორია, რაც მიასთენიური 

პროცესის არასტაბილური მიმდინარეობის ხასიათით უნდა 

აიხსნას (ILL16ძ6L L 6( გI., 1995). 

პოსტოპერაციულ პერიოდში სუნთქვის მოშლის შესაძლებ- 

ლობა'ოპერაციამდე არსებული მიასთენიური პროცესის სიმძი- 

მეზე, ბულბურ მოშლილობათა ხარისხზე, სასუნთქი კუნთების 

ფუნქციის მოშლასე, ფილტვების სასიცოცხლო ტევადობის 

მაჩვენებელსა და ანტიქოლინესთერასული პრეპარატებისაგან 
გამოწვეულ რეაქციაზეა დამოკიდებული. 

პოსტოპერაციული სუნთქვის მომლის პროფილაქტიკის 
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მისნით, ოპერაციის წინა პერიოდში მოსამზადებელი გლუკო- 

კორტიკოიდული თერაპია წარმოებს. მხედველობაში მიიღება 

პრედნისოლონით მკურნალობის დასაწყის ეტაპსე მდგომა- 

რეობის მოსალოდნელი გაუარესება, რომელმაც “სოგჯერ 

შეიძლება კრიტიკულ. დონეს მიაღწიოს და ამიტომ ჰორმონო- 

თერაპია დღეგამოშვებით აღმავალი დოზით ინიშნება. საწყისი 

დოსსა 30 მგ-ს არ აღემატება. შემდგომში მისი გაზსრდა საჭი- 

როების მიხედვით ხდება, სანამ მიასთენიურ მოშლილობათა 

კომპენსაცია არ იქნება მიღწეული. ასეთი სქემის ფონზე ამბუ- 

ლატორიულ პირობებში 2 თვის განმავლობაში ჩატარებული 

მკურნალობა მდგომარეობას საგრძნობლად აუმჯობესებს და 

ანტიქოლინესთერასული პრეპარატების დოზის შემცირების 

საშუალებას იძლევა, რაც პოსტოპერაციულ პერიოდში სუნთ- 

ქვის მოშლის განვითარების რისკს მკვეთრად ამცირებს. 

სუნთქვის მოშლის პროფილაქტიკა და მკურნალობა მისი 

განვითარების ხასიათზეა დამოკიდებული. თუ ბულბური სიმ- 

პტომატიკის დროს კონსერვატიული მეთოდების გამოყენებით 

შეიძლება დადებითი ეფექტის მიღება, სასუნთქი კუნთების 

პირველადი სისუსტის შედეგად განვითარებული სუნთქვის 

მოშლა თითქმის ყოველთვის მოითხოვს ტრაქეის ინტუბაციას, 

ან ტრაქეოსტომიას ფილტვების ხელოვნური ვენტილაციით. 

ფილტვების ხელოვნური ვენტილაციის ხანგრძლივობა 

დამოკიდებულია მიასთენიური პროცესის სიმძიმესე (საშუალო 

სიმძიმის დროს დაახლოებით 4–5 დღე, მძიმე ფორმის დროს 

– 7-8 დღე), ამოკვეთილი მკერდუკანა ჯირკვლის მორფო- 

ლოგიურ მახასიათებლებზე (ჰიპერპლასიის დროს – 3-4 დღე, 

თიმომის შემთხვევაში 7–8 – დღე) და კრიზის ხასიათზე (მიას- 

თენიური კრიზის დროს – 8–9 დღე, ქოლინერგულის დროს – 

3 დღე). 
სუნთქვის გამოხატული მოშლის შემთხვევაში ფილტვების 

ხელოვნური ვენტილაცია უმჯობესია ანტიქოლინესთერასული 

პრეპარატების მოხსნის ფონზე ტრაქეოსტომის დადებით ჩა- 
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ტარდეს. 1970 წლიდან დაწყებული, ტრაქეოსტომა სხვადასხვა 

გენესით გამოწვეული სუნთქვის მოშლის კომპლექსური მკურ- 

ნალობის შემადგენელ ნაწილად მიიჩნევა (M6Mხ?2II LI. 1976) 
და, ამგვარად, ის წინასწარ დაგებმილ ოპერაციას წარმოადგენს. 

ტრაქეოსტომიის მიზანია: 

1. სედა სასუნთქი გხების გამოთავისუფლება; 

2. ხორხის გამოცალკევება ხახისაგან, სეკრეტითა და 
საკვები პოდუქტებით ასპირაციის პროფილაქტიკის მი'სნით; 

3. ტრაქეობრონქიალური ხის მექანიკური სანაცია; 

4. სასუნთქი გსების, ე. წ, მკედარი სივრცის შემცირება; 

5. ფილტვების ხელოვნური აპარატული ვენტილაციის 
წარმართვა. 

მიასთენიით დაავადებულებში სედა სასუნთქი გ'სების 
ობტურაციის მისესი ხშირად ხორხსარქველში რბილი სასის 

ცდომაა. 

მიასთენიით დაავადებულებს კრისის ან ოპერაციის შემდ- 

გომ პერიოდში ხშირად ბრონქორეა აღენიშნებათ, რის 'შედე- 

გადაც ტრაქეობრონქიალურ ხეში ხდება ბლანტი სეკრეტის 
დაგროვება, რომელსაც ავადმყოფი დამოუკიდებლად ვერ იღებს. 
კონსერვატიული მეთოდების არაეფექტურობის დროს საჭიროა 
ტრაქეოსტომია, წინააღმდეგ შემთხვევაში შეიძლება განვითარ- 
დეს ფილტეების ატელექტასი და მიიმე პნევმონია. 

ხანგრძლივი ხელოვნური ვენტილაცია უმჯობესია ტრაქეოს- 
ტომის მილით ტარდებოდეს და არა ინტუბაციურით. ენდოტრა- 

ქეალური მილის სივიწროვე და სიგრძე აძნელებს ტრაქეობრონ- 

ქიალური ხის მ(ივლის დრიის მის გამოყენებას. ამასთანავე, აღ- 

ნიშნული მილის გა'ხნექვის გამო მექანიკური წინააღმდეგობის 

რისკიც იხრდება. 

საყოველთაოდ მიღებულია, რომ ტრაქეოსტომა ფილტვების 
ხელოვნური ვენტილაციის 24 საათზე მეტი ხნის გაგრძელების 

შემთხვევაში იდება, მაგრამ არაუგვიანეს 3 დღე-ღამისა. თუ 

ფილტვების ხელოვნური ვენტილაცია ენდოტრაქვალური მიდით 

წარმოებს, იგი ყოველ 24 საათში უნდა შეიცვალოს. 
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ტრაქეოსტომიას აქვს გარკვეული უარყოფითი მხარეები, 

რომლის ცოდნაც მისი ჩატარების რისკს მნიშვნელოვნად ამცი- 

რებს. ტრაქეოსტომის დადების შემთხვევაში ირღვევა ჰაერის 

გათბობისა და დატენიანების პროცესი, რაც, თავის მხრიე, ბრონ- 

ქების ეპითელის ხაოების აქტივობას ამცირებს. კლებულობს 

ტრაქეის ლორწოვანის სეკრეცია, სეკრეტი ხდება ბლანტი, რასაც 

შედეგად ტრაქეის ლორწოვანი შრის ეპითელის მეტაპლაზია 

მოჰყვება. 
ტრაქეოსტომიის დროს ყლაპვის აქტის შესრულებისას დარ- 

ღვეულია ხორხის ნორმალური მოძრაობა. მანჟეტიანი ტრაქეოს- 

ტომის მილის გამოყენებისას სეკრეტი და ნერწყვი მანჟეტის 

ჭსევით გროვდება, სადაც მათი ინფიცირების და ტრაქეის დარ- 

ბილების საშიშროება იქმნება. ამიტომ საჭიროა განვითარდეს 

ისეთი მინიმალური წნევა, რომელიც მხოლოდ ჰაერის შესვლას 

დააბრკოლებს. ასეთი მცირე წნევის დროს ტრაქეის კედელში 

სისხლის მიმოქცევა არ 'შეფერხდება. ამჟამად, პორტექსის ტი- 

პის ცილინდრული მანჟეტის მქონე დაბალწნევიანი ტრაქეოს- 

ტომის თერმოპლასტიკური მილები გამოიყენება. 

ბოლო წლების გამოკვლევებში განსაკუთრებული ყურად- 

ღება ეთმობა ვიდეოთორაკოსკოპულ თიმექტომიას (VII #. CI 

მI., 1995). ვიდეოთორაკოსკოპული მეთოდის გამოყენებისას 

მნიშენელოვნად მცირდება სანარკოსო და ანალგეტიკური პრე- 

პარატების მოხმარების რაოდენობა და ავადმყოფის სტაცი- 

ონარში ყოფნის ხანგრძლივობა. აღნიშნული მეთოდი, ტრანს- 

სტერნალურ მიდგომასთან შედარებით, მაღალი პოსტოპერა- 

ციული ეფექტით გამოირჩევა. ამასთანავე, იკვეთება კოსმეტი- 

კური მხარის უპირატესობაც. 
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72.8. ბლომექტომია და სინოკაროტიდული სონის 

ღენერვაცია 

კაროტიდული გლომუსი (საძილეთაშორისი პარაგანგლია) 

მკვრივი ოვალური წარმონაქმნია, რომელიც საერთო საძილე 

არტერიის ბიფურკაციის მიდამოში მდებარეობს. იგი ქრომოფი- 

ლური უჯრედებისაგან შედგება, რომელთა შორის კაპილარუ- 

ლი ქსელი, ნერვული წნულები და დიდი რაოდენობით სხვადა- 

სხვა რეცეპტორებია განლაგებული. 

გტგლომექტომია პირველად M. Lგს6ი§-მა აწარმოა 1931 წელს 

ეპილეფსიის დროს, ხოლო მიასთენიის ქირურგიულ მკურნალო- 

ბაში იგი პირველად 1943 წელს L. L69C%L-მა გამოიყენა. 

სოგი ავტორის მონაცემებით, გლომექტომია და სინოკარო- 

ტიდული ზონის დენერვაცია დადებით სეგაელენას ახდენს მეორად 

ჰიპოფიზურ უკმარისობაზე, იწვევს თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის 

ფუნქციის მომატებას, რაც მიასთენიური პროცესის მიმდინარეობას 

აუმჯობესებს (M82X9689X0 L. #., 1984), თუმცა არაერთ ნაშრომში 

სრულიად უარყოფილია გლომექტომიის როგორც თეორიული, ასევე 

პრაქტიკული ეფექტი (I მაX0M68 C. #4. MI #ნ., 1971; M-0C#VCMCIMVCM%89 LC. 

#. # ად., 1983; C0916-სს15I1., 1984). პალიატიური ხასიათისა და მისი 

საეჭვო ეფექტის გამო, მიასთენიის ქირურგიულ მკურნალობაში 

გლომექტომიას პრაქტიკულად აღარ მიმართავენ. 

72.90. ბულმემკერლის სადინრის დრენირება 

გბულმკერდის სადინრის დრენირებამ მიასთენიის მკურნა- 

ლობაში პლაზსმაფერესის დანერგვას ჩაუყარა საფუძველი. 

წინათ მიიჩნეოდა, რომ დრენაჟის ეფექტი უჯრედული იმუ- 

ნიტეტის დათრგუნვასთან იყო დაკავშირებული. ამჟამად დად- 

გენილია, რომ მისი დადებითი სეგავლენა მიასთენიურ პრო- 

ცესზე ქოლინორეცეპტორების მიმართ ანტისხეულების ტიტრის 
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შემცირებაში მდგომარეობს. გულმკერდის სადინრის დრენაჟის 

ეფექტი მეტად ხანმოკლეა. დღესდღეობით მიასთენიის მკურ- 

ნალობაში პლაზმაფერების უპირატესობის გამო მას პრაქტი- 

კულად აღარ მიმართავენ. 

73 მიასთენიის არასპეციფიკური მკურნალობის 

ხოგიერთი საკითხი 

მიასთენიის პათოგენეზური მკურნალობის გარდა, მოკლედ 
განხილვას საჭიროებს მიასთენიით დაავადებულებში ნერვ- 

კუნთოვან სინაფსზე ზეგავლენის მქონე ზოგიერთი პრეპარატის 

გამოყენების საკითხებიც. 

როგორც უკვე აღინიშნა, გარკვეული მედიკამენტები ნერვ- 

კუნთოვან გადაცემასე არასასურეელ ზეგავლენას ახდენს, 
მაშინ, როდესაც ნორმალური ნერეკუნთოვანი სინაფსის არსე- 
ბობისას მათ გვერდით მოქმედებას პრაქტიკულად არა აქეს 

კლინიკური მნიშენელობა (M-ი 0სIII6ი M. 6L8I., I963). მიასთენიის 
არარსებობის დროს აღნიშნული პრეპარატების გამოყენებისას · 
კუნთოვანი სისუსტე შემდეგ შემთხვევებში ელინდება: I. როცა 

სისხლში პრეპარატის ძალზე მაღალი კონცენტრაციაა, რაც ჟმე- 
ტესად თირკმლების დისფუნქციის დროს ელინდება (#2VXIM%9I #., 
#გIგი M., 1965); 2. როცა ავადმყოფები ნერეკუნთოვანი გადაცემის 
ბლოკირების უნარის მქონე რამდენიმე პრეპარატს ერთდროულად 
იღებენ (80ძI6V L, 8ICLI /#., 1962; MC ლს!II6ი M. CL გI., 1963); 3. როცა 

კალციუმის მეტაბოლიზმის ცვლის მოშლა ან რიგი სხვა დაავა- 

დებები არსებობს, რომლებიც საიმედოობის ფაქტორს აქვეი- 

თებენ (Vხხძი 8., 1957; MC ლღს!!II6ი M. C( მI., 1963). 

მიასთენიის მქონე პირებს და იმ ავადმყოფებს, რომლებიც 
ნერეკუნთოვანი გადაცემის ბლოკირების უნარის მქონე რამ- 
დენიმე პრეპარატს ერთდროულად იღებენ, მიასთენიური სიმპ- 

ტომები ჩვეულებრივი თერაპიული დოზების შემთხეევაშიც 
კი შეიძლება გაუჩნდეთ ან გაუღრმავდეთ. 
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სოგიერთმა ანტიბიოტიკმა დაქვეითებული საიმედოობის 

ფაქტორის მქონე ავადმყოფებში გვერდითი მოვლენების სახით 

შესაძლებელია მიასთენიის ელექტროფისიოლოგიური ან კლი- 

ნიკური ნიშნები გამოავლინოს. მიასთენიით დაავადებულებებზე 

გარკვეული ანტიბიოტიკის არასასურველი კლინიკური მოქმე- 

დება კარგად არის ცნობილი. ამ ანტიბიოტიკებს მიეკუთვნება: 

კოლისტინი, პოლიმიქსინი, დიჰიდროსტრეპტომიცინი, სტრეპტო- 

მიცინი, კანამიცინი, ნეომიცინი, გენტამიცინი, ტობრამიცინი, 

ამიკაცინი. ბაციტრაცინისა და ტეტრაციკლინის კლინიკური 

მოქმედების შესახებ არაერთგვაროვანი აზრი არსებობს (Mი 

CსIII6ი M. 618I., 1968). რაც შეეხება პენიცილინსა და მის წარმო- 

ებულებს, მკვლევართა უმრავლესობას მიაჩნია, რომ ისინი 

არ იწვევენ ნერეკუნთოვანი გადაცემის კლინიკურად გამოხა- 

ტულ დაზიანებას (IIII09CC.,ტძგო§0ი IL.,1972). 
არსებობს მონაცემები გოგირდის შემცველი პრეპარატების 

ნერვკუნთოვანი გადაცემის მაბლოკირებელი გავლენის შესა- 

ხებ, მაგრამ ავტორთა უმეტესობა ამ ასრს არ იზიარებს (/Mსმ#- 

C6X ნ., ნ6მ0V# L., 1984). ასევე დასაშვებია მიასთენიით დაავადე- 

ბულების მკურნალობა ქლორამფენიკოლით, ვანკომიცინით, 

ერითრომიცინით და ცეფალოსპორინებით, უკუნაჩვენებია–ლინ- 

კომიცინი და კლინდამიცინი (IXILIი80L C., #ტძგო50ი LL., 1972; 800) L. 

CL8I., 1978). მიუხედავად იმისა, რომ მიასთენიის დროს უკუნაჩ- 

ვენებია ამინოგლიკოზიდები, სტრეპტომიცინი დიდი ხნის გან- 

მავლობაში იხმარებოდა თიმექტომიის შემდეგ ინფექციის პრო- 

ფილაქტიკის მიზნით და მიასთენიის მიმდინარეობაზე მისი უარ- 

ყოფითი გავლენა პრაქტიკულად არ აღინიშნებოდა (ჯ0VIIმიძ L., 

1977); უბრალოდ, ცეფალოსპორინების ფართოდ გამოყენების 

ფონზე აღარ ჩაითვალა მისანშეწონილად სტრეპტომიცინის 

გამოყენება. სიფრთხილე იმ ანტობიოტიკების გამოყენების დრო- 

საც კი საჭიროა, რომლებიც ნერვკუნთოვანი გადაცემის შე- 

, სუსტებას არ იწვევენ. ინფექციების მკურნალობისას ნაკლე- 

ბად ტოქსიკური პრეპარატი უნდა შეირჩეს. კანამიცინის, გენ- 
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ტამიცინის ან კოლისტინის აუცილებლობის შემთხვევაში 

ავადმყოფი მუდმივ მეთვალყურეობას საჭიროებს. 

ანტიარითმული. საშუალებები – ქინიდინი და პროკაინამიდი . მი- 
ასთენიური პროცესის გამწვავებას იწვევს (C-გთიგი L., 5M0თ C., 
1965; Lმ(ხი 8., 1978). პოტენციური საშიშროების მიუხედავად, პრო- 
პრანოლოლი და ლიდოკაინი უკიდურესი საჭიროების შემთხ- 

ვევაში, გარკვეული სიფრთხილის დაცვით, მაინც შესაძლებელია 

გამოყენებულ იქნეს მიასთენიით დაავადებულთა სამკურნალოდ 
(I-X0Iი16Iძ L. 8L გI., 1976). 

სათითურას პრეპარატები არ არის უკუნაჩვენები მიასთე- 

ნიით დაავადებულთათვის. 
აღწერილია მიასთენიის ნიშნების გამოვლენა ანტიკონვულ- 

სანტებით – ფენიტოინით, მეფენიტოინითა და ტრიმეტადიონით 

მკურნალობისას (800LC LI. 6L8გI., 1970; 8.სCIIL )1., 1ოC0ხ5 LL, 1974). ამ 

შემთხვევაში მოქმედების მექანიზმი შესაძლებელია იმუნოლოგიუ- 

რი (პენიცილამინით მკურნალობისას მიასთენიის ნიშნებისა 

და ქოლინორეცეპტორების მიმართ ანტისხეულების გამოვლე- 

ნის ანალოგიური) იყოს. 
სამედიცინი ლიტერატურაში აღწერილია შემთხვევები, 

როდესაც მიასთენიის კლინიკური და ელექტროფიზიოლო- 
გიური მახასიათებლები ლითიუმის კარბონატის (ჩ0C560ი# #., 
ხყგლჩოგი 0., 1980), ქლორამფენიკოლის (MC90ს!!I6ი M. 6L8I., 1963) 

და ტრიციკლური ანტიდეპრესანტების მაღალი დოზით მკურნა- 
ლობისას გამოელინდა. 

დიდი სიფრთხილეა საჭირო საძილე საშუალებებისა და 
ტრანკვილიზსატორების შერჩევისას, ზოგი ავტორი მორფინისა 

და ბარბიტურატების გამოყენებას მიასთენიით დაავადებუ- 

ლებში კატეგორიულად ეწინააღმდეგება, ვინაიდან, ცენტრა- 
ლურ ნერვულ სისტემასე მოქმედების გარდა, ისინი ნერე- 
კუნთოვანი გადაცემის ბლოკირებას იწვევენ (19%9I05I6VL §., 1956; 

5გიძი0L5 L). 61 მI., 1983). შეძლებისდაგვარად მათი სხვა პრეპარა- 

ტებით შეცვლა, ან მკაცრად გაკონტროლებული მინიმალური 
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დოზების დანიშვნა ხდება. ამავე დროს ცნობილია შემთხვევები, 

როდესაც მიასთენიით დაავადებულები ოპერაციის შემდეგ, 

ყოველგვარი გართულების გარეშე, იტანდნენ მორფინის ჩვეუ- 

ლებრივ დოზას (LI5მL L., 8გ8ICM LL., 1982).



ამგვარად, მიასთენიით დაავადებულ ავადმყოფთა უდიდესი 

ნაწილი ერთდროულად ან თანამიმდევრულად იტარებს პათო- 

გენესური თერაპიის რამდენიმე ფორმას. ამასთანავე, მკურ- 

ნალობის მეთოდების შერჩევის თანმიმდევრობა ყოველთვის 

ინდივიდუალურად ხდება და იგი დაავადების მიმდინარეობის 

ხასიათ“სე, ავადმყოფის ინდივიდუალურ თავისებურებებსა და 

ადრე სხვა მეთოდებით ჩატარებული მკურნალობის შედეგებ“სეა 

დამოკიდებული. 

მიასთენიის დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის დაწყების პირ- 

ველ და აუცილებელ პირობას ანტიქოლინესთერაზული პრე- 

პარატების გამოყენება წარმოადგენს. თუ მათი მიღებისას 

მდგომარეობის სრული და მყარი გაუმჯობესება ხდება, მკურ- 

ჩალობის სხვა მეთოდების გამოყენება მისანშეწონილი აღარ 

არის, რა თქმა უნდა, იმ ავადმყოფებში, რომელთაც ვიტალური 

ფუნქციების დარღვევის გარეშე მიასთენიის მსუბუქი, ნელი 

პროგრესირების ფორმები აღენიშნებათ. სხეა შემთხეევებში 

მკურნალობის მეთოდების გაფართოების დაყოვნებას შეიძ- 

ლება მიასთენიური ან ქოლინერგული (ანტიქოლინესთე- 

რაზული პრეპარატების გადაჭარბებული დოზების შემთხვე- 

ვაში) კრისების განვითარება მოჰყვეს. ჩვენი დაკვირვების ქვეშ 

მყოფ პაციენტთა შესწავლით და ლიტერატურაში არსებული 

მონაცემების მიხედვით, ანტიქოლინესთერა“სული ან ნერეკუნ- 

თოვანი გადაცემების ნორმალიზების უნარის მქონე სხვა პრე- 

პარატების განუწყვეტელი ან პერიოდული მიღების შემთხეევაში 

მიასთენიით დაავადებულთა I8% მრავალი ათეული წლის 

განმავლობაში ინარჩუნებს შრომის უნარს. მაგრამ უმეტეს 

შემთხვევაში, დაავადების სწრაფი განვითარებისა და ბულბური 
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და სასუნთქი კუნთების დაზიანების არსებობისას, არჩევანი 

მკურნალობის იმ ძირითადი ფორმის სასარგებლოდ უნდა გა- 

კეთდეს, რომელსაც მიასთენიის პათოგენეზის მთავარი მექა- 

ნიზმების – მკერდუკანა ჯირკვლის პათოლოგიისა და იმუნი- 

ტეტის – კორექცია უდევს საფუძვლად. 
ამჟამად მიასთენიის მკურნალობის ძირითად მეთოდად 

თიმექტომია არის მიჩნეული. მისი ოპტიმალური ეფექტი უმეტე- 

სად ახალგასრდა ავადმყოფებში (40 წლამდე) დაავადების 

მძიმე პროგრესირებადი და ავთვისებიანი მიმდინარეობისას 

ვლინდება. თიმექტომიის შედეგების საუკეთესო მაჩვენებელი 

დაავადების დაწყებიდან I-5 წლის განმავლობაში წარმოებული 

ოპერაციული ჩარევის შემდეგ აღინიშნება. ოპერაციული ჩა- 

რევისათვის ავადმყოფთა წინასწარი მომზადების მეთოდების 

(ექსტრაკორპორალური იმუნოკორექცია, გლუკოკორტიკოიდეუ- 

ლი თერაპია) სრულყოფის, თანამედროვე ოპერაციული ტექნი- 

კის დახვეწის, რეანიმაციული და დახელოვნებული ანესთე- 

ზიოლოგიური სამსახურის პირობებში ლეტალობა თიმექტომი- 

ის შემდეგ 2%-ს არ აღემატება. 

როდესაც მიასთენიის მძიმე ფორმით დაავადებულებს ვიტა- 

ლური ფუნქციების დარღვევები აქვთ გამოხატული, მიზან- 

შეწონილია შერჩევითი მკურნალობის სახით დაენიშნოთ ჰორ- 

მონოთერაპია, ხოლო რემისიის მიღწევის შემდეგ – თიმექტომია, 

ან სხივური თერაპია. დადებითი ეფექტის მქონე ჰორმონოთე- 

რაპიის ფონსე ჩატარებული თიმექტომიის შემდეგ განვითა- 

რებული რემისიების სტაბილურობა და ხანგრძლიეობა მკვეთ- 

რად აღემატება რემისიების მახასიათებლებს იმ ავადმყოფებში, 

რომელთაც ეფექტური სტეროიდული მკურნალობის შემდეგ 
თიმექტომია არ ჩატარებიათ – 62% და 25% შესაბამისად 

(#V3)98 M. II, 1 XI )ნ. M., 1996). 

ჰორმონოთერაპიის არასაკმარისი ეფექტის ან გამოხატული 

გვერდითი მოქმედებების შემთხვევებში ავადმყოფებს ენიშნებათ 

ასათიოპრინი. 
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სხივური თერაპია უტარდებათ იმ ავადმყოფებს, რომელ- 

თათვისაც ასაკის (600 წლის ზევით) ან სხეა თანხედენილი 

დაავადების გამო (გულ-სისხლძარღვთა, დისმეტაბოლური და 

ა. შუ) თიმექტომიის ჩატარება სასურველი არ არის. საერთოდ, 

სხივური თერაპია უმჯობესია დაინიშნოს კორტიკოსტეროიდე- 

ბით მიღებული ნაწილობრივი რემისიის ფონზე. ოპერირებულ 

ან დასხივებულ ავადმყოფთა ნაწილი, როგორც წესი, გა- 

ნაგრძობს, ან მკერდუკანა ჯირკეალზე ჩარევის შემდეგ იწყებს 

ჰორმონების მიღებას. 

პათოგენეზური თერაპიის შემდეგი ეტაპი იმ ავადმყოფებში 

გამოიყენება, რომელთა მდგომარეობაც . ჰორმონოთერაპიის, 
თიმექტომიის ან სხივური თერაპიის შემდეგ კელაე მძიმე რჩება. 

ასეთ შემთხვევებში ურგენტული თერაპიის სახით ,,პულსთე- 
რაპია“, პლაზმაფერეზი, ჰემოსორბცია, აზათიოპრინი, მეტო- 

ტრექსატი და სხვა იმუნოსუპრესორები გამოიყენება. 

ამ ბოლო დროს გაჩნდა ცნობები სანდიმუნისა და ლიმ- 

ფოციტარული იმუნოგლობულინის წარმატებით გამოყენების 
შესახებ. 

განსაკუთრებით აღსანიშნავია ხანდაზმულ ავადმყოფთა 
მკურნალობის საკითხი. როგორც წესი, ისინი კარგად ემორ- 
ჩილებიან ანტიქოლინესთერაზულ პრეპარატებს. მკურნალობის 
არასაკმარისი ეფექტის შემთხვევებში გამოიყენება პრედ- 
ნიზოლონი, სხივური თერაპია. სხივური თერაპიით მიღებული 

რემისიის შედეგად პრედნიზოლონის დოზა შემანარჩუნებ- 
ლამდე მცირდება (ძირითადი დოზის 50%), ხოლო სრული 
რემისიის მიღწევის შემდეგ საერთოდ შეიძლება მოიხსნას. 
ხანდაზმულ ავადმყოფებში ჰორმონოთერაპიის ალტერნატივას 
აზათიოპრინი წარმოადგენს, მაგრამ მისი დანიშენის შემთხვე- 
ვებში რემისია პრედნიზოლონთან შედარებით უფრო გვიან (ზოგ- 

ჯერ მკურნალობის დაწყებიდან 2,.5-3 თეის შემდეგ) ვლინდება. 
თიმომიან ავადმყოფთა მკურნალობაც ეტაპური პათოგენე- 

ზური თერაპიის ასეთივე პრინციპით წარმოებს. თუმცა თიმო- 
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მების დროს პათოლოგიური პროცესის განვითარების თავისე- 

ბურებების გათვალისწინებით (სიმსივნის მესობელ ქსოვილებსა 

და ორგანოებში ჩაზრდის შესაძლებლობა) მისანშეწონილია 

ოპერაციული მკურნალობის მაქსიმალური დაჩქარება. გამო- 

ნაკლისს წარმოადგენენ ავადმყოფები, რომელთა მდგომა- 

რეობის სიმძიმე წინა საოპერაციო მომსადებას საჭიროებს 

(იგულისხმება ჰორმონოთერაპიის ჩატარება, რაც მდგომარე- 

ობას აუმჯობესებს და ეფექტური ოპერაციული ჩარევის აუცი- 

ლებელ პირობებს ქმნის) თიმომიანი ავადმყოფები პრედნი- 

ხოლონით მკურნალობაზე მიასთენიით დაავადებულ უთი- 

მომო ავადმყოფებზე უკეთ რეაგირებენ. 

ცალკე მსჯელობის საგანს წარმოადგენს ჰორმონოთერაპიის 

ფონზე რემისიის მიღწევისას თერაპიის შემდგომი გაგრძელება 

პრედნიზოლონით. თიმომიან ავადმყოფებში ჰორმონოთერაპიის 

მაღალი ეფექტის შემთხვევაშიც კი აუცილებელია სტეროიდების 

მიღების გაგრძელება. ასეთ დროს დო'სის შემცირებისას დიდი 

სიფრთხილეა საჭირო, რათა არ მოხდეს მისი სწრაფი ან და- 

საშვებსე დაბალ დონემდე ჩამოყვანა, რასაც აუცილებლად პრო- 

ცესის ეგსაცერბაცია სდევს თან. ამასთანავე, მიასთენიის ეგ- 

საცერბაციის შემთხვევაში პრედნისოლონი საწყისსე უფრო 

მაღალი დოზით ინიშნება, ხოლო რემისიის მიღწევის შემდეგ 

კვლავ გრძელდება ოპტიმალური შემანარჩუნებელი დოზის მიღება. 

შემანარჩუნებელი დოზის შერჩევა ინდივიდუალურად წარმოებს. 

უმეტესად ის არ აღემატება 40–50 მგ-ს. 

ირგვლივ მდებარე ქსოვილებში თიმომის ჩასრდის შემთხვე- 

ვაში აუცილებელია სხივური თერაპია, რომელიც “შეიძლება 

ჩატარდეს როგორც თიმომექტომიამდე, ასევე მის შემდეგაც. 

თიმომიან მიასთენიით დაავადებულების მკურნალობისას 

პრედნისოლონთან ერთად მკურნალობის ყველა ცნობილი მეთოდი 

გამოიყენება. პათოგენესური თერაპიის მეთოდების ადეკვატური 

გამოყენების შემთხვევაში მიასთენიით დაავადებულები მრავალი 

წლის განმავლობაში ინარჩუნებენ კეთილდღეობას. 
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იუვენილური მიასთენიის შემთხვევაში თერაპიის ყველა 

ფორმის გამოყენება არის დასაშეები (LI6ოითიგიი 0. VI.,Cმო6Vს LL, 

VმIძ 1. I1., 1998), მდგომარეობას აუმჯობესებს თიმექტომია, 

ჰორმონოთერაპია და ლიმფოციტალური იმუნოგლობულინის 

შესაბამისი დოსებით შეყვანა. 

“სემოთ ჩამოთვლილი მკ'ერნალობის ყველა მეთოდის გამო- 

ყენების მიუხედავად, მიასთეჩნიით დაავადებულთა 4,7%-ს მდგო- 

მარეობის გაუმჯობესება პრაქტიკულად არ აღენიშნება. მიას- 

თენიის მკურნალობის საკითხი საბოლოოდ, ალბათ, ამ დააეა- 

დების დროს იმუნიტეტის პათოლოგიისა და მისი გენეტიკური 

მექანისმების, სპეციფიკური ანტისხეულების გაჩენის მიზეზის 

შესწავლისა და იმ ფაქტორების გამოვლენის შემდეგ გადაიჭ- 

რება, რომლებიც ამ მექანისმების ამოქმედებასაც უშუალოდ 

განსა“რსღვრავენ. ამ გსაზე, ცხადია, ჯერ კიდევ ბევრი წიჩააღმ- 

დეგობაა გადასალახავი, რ(იმლის დაძლევის შემდეგ სამეცნი- 

ერო-ტექნიკური პროგრესის მიღწევები მიასთენიის ეტიოლო- 

გიის, პათოგენესისა და მკურნალობის მრავალ შეუცნობელ 

ასპექტს მოჰფენს ნათელს.



ნCC310MC 

MიM86C+CII#9 – C8მM06 0მC000CX0V2II6MLI0C6 381601168მ+IM6C6 C00CეIM 8CCX 

C9MI80+M90CXMVM2X 60M63L6CM V6CM1086Mმ. IICM9II09MX6C/ხILIმ9 +(9XC6CI6 XCMC6CLIM9% 

M 6ხICI100 ი00L000C6წ6VICIIIIM Xმ0მIC 60 0ი90690679I0+ 8მ0XLVI0 00)1ხ MMმC- 

1CIVM 8 (იVიი6 L608IM10-MხIIIICVIMI6ნ6IX 60/1639CM, მ 314მVM+V6C/16IMI06 VMმIIL6LIIMC 

3მ606806M0CL%), L86I11086M06 8 00C#96/IM66 80CM9, ი0MიგCI ი006X6M6 60X- 

6ხ! C MM8C16LIM6M M60MM0-00LIMმ/6ხMXV1I0 3MმVVMM0C6C1ხ. C 2 90VI0M CI0C00VLI, 

8030მCIმ)0IIMM MLI6C06C MX MM82C16LMM# M MMმC1CIIMVCCMVM CMILII00CMმM 

06ხ9C896+ლ09 16M, 510 3+მ IიVიიმ 609#03MCM 88796+09 I0C2MIMV6CMV 6IIML- 

CI86LLI0M M0/(6XხI0 386091688M9M9, იმ210IL6L63 X01000L0 C893მL C 02მ38MIM- 

6M მVI0MIMMVII8010 II00მX6ILM98 06II6ი700#9010 მგიიმიმIმ M0C1CMLმი+X+#9- 

სც6CM0M M6M6ჩმLხI! VM/MXXM ი00C806XI6LIM9 M0LLხIX «802908 +60MMI9მ2)CM 

M0+00M06IX მMC09M08 0M60MCთ60M906CMMX 960808. 8M006+6 C ICM, M3VყCI/6C 
MMმC1C.MM MM661 60/6ხLI06 I0მMXIM96CMC06 3IIმყCIIMC, XX. X0MსM0 C8068- 

ხ6M6MV29ი :MმI90CIMM%მ M0XCX 066C06ყM9MXნ ი0ML9IM9M6 LI606X0/4MLIX, მ 

VM890ILIმ, M V0I69IXII6IX M6ი, CI0CC06Mხ5IX C0X0მIMXხ XI3V9Vხ IIმIIM6M9+Xმ2 M 

0006M6MM7ხ M-69669VI0 CX0მ76LV0, IM200889M69MM9MV00 IMმ2 066C06M068M6C 

9M001810M90 8ხIC0M0L0 66 V008M9. 866 8L%III6CMმ3მMIM106 00006XI6IVX0 M#9- 

+6M9MCM8MVI0 იმ30გ607ი/ II006/16M6I M M0XLM0 CMმ23მ+ხ 663 ი06V869MM6LM9, 

ყ10 8 IIგ0108III66 80CM9 #10 CI6ი6LIM M3VVCIIL0CIM M 8003LმLIM9 MM2C+6LIM9 

M MM8C1CIMMV6CMM6 CMLII00Mხ) 98X#I0IC9 326041688LI#9MM, 008CCMმI10M8მ6- 

M5IMIM L8გ M0)16MVII908I0-IL6IM6C6IVI96CM0M V008LLI6, II0 ი099II#II2M 083899 
M2VMXM XXI 86Vმ. 

8 M0ს0(იმთდM9MM ,,MV2CX6IMM9 II MMმ2C+CLIMV6CMMC CMIVI0CMLI“ I0V- 

8676IIმ 06LIM0I29 #-დიიMმIIM#8 0 CIMიIICMმ7070L4V MMმC7CIIVMM VM MM- 

მC1CLIMV6CMMX CMLI100M08, M6I+მXI6906 00MCმLV6 თდ00M 3მ6070688MMV, 8 

4C0M 9MCI6 M60Mმ01ხM6IX, I0C86CLIMI/6M9ხIX, I6Mმ0C186%M#M0 06VCI0896MMხIX, 

ი2020MM070IMყ6CMVX, 000060 M3IIმIL2L0IC9 M610/1ხI M X0IMX60VI4M 0მL- 

90CVMMM MMმC1C6CLIMM M MMმCX6LIM96CMVMX CMIM00CM08. 8 ლ06LLMმ290ხMნIX 

ჯი 28მX 0მCCM010C1I16I M610/16I M6M00Cდ9M3M090IM960M0M IIM2C90CIV9XV ILმგ- 

ნსVII6IMM#M IMI608MI0-MსIIII6II0M ი606მ9M, -0M8009X7C9 თC8MIVIV6CMM6 IმL- 
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#ხI6, 0606VI2ICLII46 MM0I0V თIIIM6 XIMIIMM0-3M6M-00V6M00M90”0მდთდMიMV6CIMI6 
M 3.IM96MM070CI96CLIMC MCCII6008მMM# ოMმLII#6LII08 C MVმC1CIII4CM M MMმC- 
16LM9ყ6CMVMMM CMII00MმMM, 861I0696II5I 0C066LIM0CIV იმCიი0Cი90მM6VV9 
3IIX 3მ160იM68მ8VVM 8 I 0V3MM. 

8 C86თ16 #086#LIIMX ,18LIII61IX 0 CM3M#0790LMM #M M8210410LVM M608IL0-MხI- 
II6ყI10M (6060გ9M, 8MI09MM98 Lმ M.00LI6CC დ00M#9008მLIV9 გIIVX6/, II2I0- 
#MI0ILV9M V0LLხIX M<მV87108 M C0CM00IMX6/16M0-0 მიიმიმXმ MნIIIL(6I იმ6CMCთ- 
იჩ8IMხI C0806M6IMII6I6C M610)16I #MI(6LI6LM9 MMმC16LIMM, 8 +10M 9VMC)6 3დდ6Iნ! 
მIIVMX09IMII3C+60მ3M ხIX ი06080მ108 08341MVIM0M #1MMX69ხIMI0CM 06MCIL8M9, 
სი მ23M98თდ6063მ, #MMMV/IICM0,95·I910008 M #MMMVIM0CV0I06CC0008, I0I2716IM0 
ხმCCMმ+0M8210+09 ი0MIIIVMიხI I02MM6IMI6IMV9 M001IM0CCI600M9I90M +6იმ- 
IMM, მ X8MX#C6C 1(0Mმ3მLIM9 IM 30Cთ6ICV8I0CIხ IMM3LI0MIM. 

03L2M0MX6LIM6 C LL2C109III6CM M0L0(0მდM96M II680040108, მ I2ICM6C 
ზიმ96M 00VIMX Cი06LLM8ი6M0C6C1C%, MX M010ჩ0ხIM 060მLII2101C#% იგIIM6CLIIხ! C 
MMმC1ICLII/4CM M MMმ2CICLIMVI6CMMMM CMI100MგMM, 0380IIMX MM 6ხIX6 8 #10C- 
1მ10%VLM0M M606 00M6LIIV90008მLIIIხIMM# 80 806X იი0606MმX MX9IMIIMMM, ,1IM- 

2II0CIM%M IM 9/69CIV#9 VM83მLMI-6IX 3860)168მLI1M1M.



ლიტერატურა – /MIILნ#MIVIL# 

#ტიი/83-017%I LI. 1C96IVM6CCLMC მCIICICIXI ICMმI6115IX (000M MMმCI6- 

LMVI // LCIIM9. 868007. V386MMC მ#მ. – 18მIIIMCIX 1976. – ცხIი.4.- C.163-165. 

80–XM08 C.M., II0IMIX268 L .I1. LI6CIითი0დVM90CIVIIM IX0II00/16 CნXIIM- 

1LI0880ხ9MხIX C80MCI8 I10860XI0CICM M6M60მ-%I MMIII0ყ90I0 80M10MMგ // 

MX2II//3MხI! 96M008821ხM0M 06IVII9IIMM MMხIIIC9ყV00M CVIIIIMM. – 11.: 

LI8VXმ,1988. – C. 5-26. 

I 21XXMC8 C.#., /|/იი8/ხ II.8., 82068CMMM 8.I/I. /IIგ-90C- 

44Mმ M XM0VV0III9CIMC06 M/6C6ყ6VIII6C MMმCICIII4I). – II.: M6იMVVმ20,1971.– 156C. 

I მVCM8M088მ-II0CI0VC08Mყ II. MსხIII6VI%I6 3260/10688MIM9: I16ი. C 

ი0/0ხCM. – 8მიIIგ8მ: I1018CM. M6ე.M3X-80, 1971. – C. 338-369. 
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