
მ. კანდელაკი 

ბელმკერლის პრეში 3ჰკიჭილი 
ლა მჩსი ღიშერენსჩელი 

ლჩაბნოსუწჩჰა 

CL 
ბამომცემლობა „საბჭოთა. საპართველო« 

თბილისი, 1988



54.101 

616.12 

კ. 226 

მრვალწლიანი კლინიკური გამოცდილების, სამამულო და უცხო- 

ური ლიტერატურის თანამედროვე მონაცემების საფუძველზე მო- 

ნოგრაფიაში განხილულია სხვადასხვა წარმოშობის ტკივილი გულის 

არეში, მოცემულია მისი აღმოცენების მიზეზები, კლინიკური თავი- 

სებურებები და დიფერენციული დიაგნოსტიკა. 

განკუთვნილია პრაქტიკულად მომუშავე თერაპევტების, კარ- 

დიოლოგებისა და სხვა სპეციალობის ექიმებისათვის. 

რეცენზენტები: პროფ. ბ. რცხილაძე, პროფ. დ, ტვილდიანი 

4110000000 –– 206 

IX 112––88 C გამომცემლობა „საბჭოთა საქართაელო“, 1988   

M 601 (08)--88 

I58M 5--529--00265--X



წინასიტყვაოგა 

ეკონომიკურად განვითარებული ქვეყნების მოსახლეობის დაავა–- 
დების სტრუქტურაში და სიკვდილის მიზეზებში დიდი ადგილი უჭი- 

რავს გულის იშემიურ დაავადებას, რომელიც სულ მეტად აავადებს 

მრომისუნარიანი ასაკის პირებს და ამით სახოგადოებისათვის მოაქვს 

სერიოზული სოციალურ-ეკონომიური დანაკარგი. 

ცნობილია, რომ გულის იშემიური დაავადების, კერძოდ სტენო- 
კარდიის და გულიას კუნთის ინფარქტის. ძირითადი ნიშანია ტკივილი 

გულის არეში, რომელიც ირადიაციას იძლევა მარცხენა მკლავში, კი– 
სერში, ეპიგასტრიუმის არეში. მაგრამ ბევრი სხვა, არაიშემიური და- 

ავადებაც ხასიათდება ტკივილით როგორც გულის არეში, აგრეთვე 

ირადიაციის ზონებში. გარდა ამისა, ტკივილი ხშირად ჩამოყალიბე- 
ბულ სურათს არ იძლევა ყოველივე „პას გაპო პრაქტიკოს ექ-მს 

დღეისათვის უჭირს მხოლოდ ამ სიმპტომებით საკითხის გარკვევა, 

რის შედეგადაც შეიძლება შეიქმნას არასწორი დიაგნოზის სLაფლუძ- 

ველი. 
ახლო წარსულში ექიმთა ყურადღება იქითკენ იყო მიმართული. 

რომ გამოუცნობი არ დარჩენილიყო სტენოკარდია და გულის კუნთის 
ინფარქტი. დღეისათვის კი პირიქით, საკითხი ღგას გულის იშემიური 

დაავადების ტკივილიანი ფორმის ჰიპერდიაგნოსტიკის თავიდან ა”ხა- 
ცილებლად, ვინაიდან სტენოკარდიის და გულის კუნთის ინფარქტის 
დიაგნოზი ხშირად ისმება სხვა ბუნების დაავადებით გამოწვეული 

ტკივილის დროს. 
ექიმის როლი იმაში მდგომარეობს, რომ უპირველესად მან უნდა 

დაადგინოს, ტკივილი გულის კუნთის იშემიითაა გამოწვეული (სტენო- 
კარდიით, მიოკარდიუმის ინფარქტით) თუ სხვა მიზეზით. გასათვალის- 
წინებელია ის გარემოება, რომ დიაგნოზი სწრაფად უნდა დაისვას. 

მაგრამ ამავე დროს ძალიან ხშირად პრაქტიკოსი ექიმი მოკლებულია 

ავადმყოფის თანამედროვე ინსტრუმენტული მეთოდებით გამოკვლე- 
ვის საშუალებას. ამიტომ დიაგნოსტიკისათვის გამოიყენება ძირითა- 
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დად კლინიკური კვლევის მეთოდები, როგორიცაა ანამნეზი, ავადმყო– 

ფის გასინჯვა ელექტროკარდიოგრაფია და ზოგიერთი კლინიკური 

ანალიზი. 
სწორედ ამ საკითხს შეეხება წინამდებარე ნაშრომი, სადაც მოყ- 

ვანილია როგორც ·. ლიტერატურის, ასევე საკუთარი კვლევის შედე- 

გები. 
ავტორი მადლობას უხდის აწ განსვენებულ პროფესორ ვახტანგ 

ალადაშვილს წიგნის შექმნის იდეისა და მხარდაჭერისათვის.



' 1. გულმკერდის არეში ტკივილის დიფერენციული 
დიაგნოსბიკის სიძნელეები 

1768 წელს ჰებერდენმა ჩამოაყალიბა გულის ანგინის კლინიკური 
სიმპტომატიკა და მოგვცა მესი დიაგნოსტიკის კრიტერიუმი. 1909 წელს 

ვ. ობრაზცოვმა და ნ. სტრაჟესკომ დაამუშავეს და პრაქტიკულად გა– 
მოიყენეს გულის კუნთის ინფარქტის დიაგნოსტიკა. მიოკარდიუმის 
ინფარქტის შემთხვევები სასიკვდილო გამოსავლით არსებობდა ჯერ 

კიდევ შორეულ წარსულში –– კაცობრიობის ისტორიული განვითარე– 
ბის გარიჟრაჟზე, რასაც ამტკიცებს ვ. ალადაშვილის და ი. ქურჩიშვი- 

ლის (1973) მიერ გაანალიზებული ბიბლიური, ძველი ბერძნული მი– 
თოლოგიის და ზაზა ფანასკერტელი-ციციშვილის „კარაბადინის" მასა– 

ლები. XX საუკუნის დასაწყისშიც გულის იშემიური დაავადება სა- 
მედიცინო პრაქტიკაში ფრიად დიდი იშვიათობა იყო, ამჟამად კი იგი 
მთელ მსოფლიოში მეტად გავრცელებული დაავადებაა, რომელიც 

სულ უფრო ღა უფრო ახალგაზრდობის ასაკში გვხვდება. 

გულის იშემიური დაავადების ზრდა ეს არის თანამედროვე ცი–- 
გიალიზაციის შედეგებით გამოწვეული მოვლენა, საპასუხო რეაქცია 

ორგანიზმისა, რომლის ფორმირება სრულიად სხვა ბიოლოგიურ პი- 

რობებში ხდებოდა. ეს არის მისი ხანგრძლივი ადაპტაცია თანამედ- 
როვე ცხოვრების ტემპის, ინფორმაციის მზარდი ნაკადის, ტექნიკური 

პროგრესის მიმართ, პროგრესისა, რომელმაც გაათავისუფლა ადამიანი 

მძიმე ფიზიკური შრომისაგან, მაგრამ უზომოდ გაზარდა მისი ნერვუ– 

ლი დაძაბულობა. 
თანამედროვე ადამიანი შიშით არის შეპყრობილი მიოკარდიუმის 

ინფარქტის მიმართ. მაგალითად, საერთაშორისო ჯანდაცვის ორგა- 
ნიზაციის ცნობით, დაავადების გამალებით გავრცელებამ შეიძლება 

კაცობრიობა შემდგომში მიიყვანოს ეპიდემიამდე. დლცხადია, ასეთი 

მდგომარეობა დასაბუთებულ შეშფოთებას იწვევს და ყურადღების 

დაძაბვას მოითხოვს. 

უნდა აღინიშნოს, რომ მსოფლიოს სხვადასხვა ქვეყნის ექიმთა 

უდიდესი შრომის შემწეობით გულის იშემიური დაავადების დიაგნო"ს- 
ტიკა საგრძნობლად გაუმჯობესდა. მიუხედავად ამისა, ეს პრობლემა 

სადღეისოდ გადაწყვეტილი არ არის. კვლავ ხშირია სტენოკარდიის 

და მიოკარდიუმის მცდარი დიაგნოხი იმ შემთხვევამი, როდესაც 
ტკივილი გულში აღმოცენდება სხვა დაავადების მიზეზით. ამის მაგა- 

ლითს წარმოადგენს ერთი წლის განმავლობაში აკად. ა. ალადაშვილის 
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სახელობის მეორე კლინიკური საავადმყოფოს თერაპიული განყოფი- 
ლების ავადმყოფთა ისტორიების კლინიკური ანალიზი, რომელმაც გა- 

მოავლინა, რომ სტენოკარდიისა და მიოკარდიუმის ინფარქტის სავარა- 
უდო დიაგნოზი კლინიკაში მხოლოდ შემთხვევათა 53.5%-ში დადას- 

ტურდა, ხოლო გულის არეში ტკივილი დანარჩენ შემთხვევათა 
46,5%-ში 36 სხვადასხვა არაიშემიური დაავადების მიზეზი იყო 

(მ. კანდელაკი, 1973). 

დღეისათვის პრაქტიკულად გულის იშემიური დაავადების დიაგ- 

ნოსტიკის სიძნელეების მთავარი მიზეზი იმაში მდგომარეობს, რომ 

სტენოკარდიის და გულის კუნთის ინფარქტის დიაგნოზი დასაწყისში 
ძირითადად ემყარება ტკივილის სინდრომს, ე. ი. იმ აღწერილობას, 
რომელსაც გვაძლევს ავადმყოფი თავისი შეგრძნებების შესახებ. ამავე 

დროს ტკივილს გულმკერდში კიდევ მრავალი დაავადება იძლევა და 

ძნელი ხდება მათი დროული დიფერენციაცია. მაგალითად, ვ. იონაში 

(1968) თვლის, რომ არსებობს გულმკერდის არეში ტკივილით მიმ- 

დინარე 68 სახის პათოლოგია, რომლებსაც სჭირდება დიფერენცია- 

ცია სტენოკარდიასა და გულის კუთნის ინფარქტისაგან. 
გულის არეში ტკივილის დიფერენციაციის სიძნელეები განსაკუთ- 

რებით საგრძნობია ტკივილის დასაწყისში. შემდგომში, რამდენიმე სა– 

ათის, დღის, კვირის მერე დიაგნოსტიკური ამოცანის გადაწყვეტა 

ადვილდება და მაინც გულის იშემიური დაავადების მცდარი დიაგ- 

ნოზი არც თუ იშვიათია, რომელიც შეიძლება ძალაში დარჩეს თვე- 

ების და ზოგჯერ წლების განმავლობაში. მთავარ საკითხად ყოველ- 

თვის რჩება ის, რომ ექიმმა თავიდანვე გაარჩიოს ტკივილი გულის 

კუნთის იშემიით არის გამოწვეული, თუ მას არაიშემიური ბუნები! 

პათოლოგია უდევს საფუძვლად. 
ბუნებრივია, სტენოკარდიის და მიოკარდიუმის ინფარქტის დიაგ- 

ნოზთან დაკავშირებულია "სამედიცინო და სოციალური ხასიათის 
ღონისძიებები რომელთაც პირველ რიგში უდიდესი მნიშვნელობა 

აქვთ თვით ავადმყოფისათვის, საყურადღებოა კიდევ იმიტომ. რომ 

დაკავშირებულია სახელმწიფო მატერიალური სახსრების ხარჯის გა–- 
ღებასთან. ამიტომ მკურნალობის სწორი ღონისძიებების გასატარებ- 
ლად გულის არეში ტკივილის სინდრომი თხოულობს საგულდაგულო 
კლინიკურ შესწავლას და დიფერენციული დიაგნოსტიკის დახვეწას.



9. ტკივილი ლდა მისი მექანიზმი 

ტკივილი არის ორგანიზმის რთული რეაქცია ქსოვილთა დამაზი- 

ანებელი, მთლიანობის დამრღვევი ფაქტორების მოქმედებაზე. მისი 

მექანიზმი ჩამოყალიბდება ევოლუციის პროცესში როგორც თავდაც- 

ვის ერთ-ერთი ყველაზე მნიშვნელოვანი საშუალება. ტკივილი ორგა- 

ნიზმს აძლევს შესაძლებლობას დროულად აირიდოს მექანიკური, ქი- 

მიური და თერმული ფაქტორების მოქმედება, შეინარჩუნოს ქსოვი- 

ლების ანატომიური და ფუნქციური მთლიანობა. 

ტკივილის "მექანიზმის და ანატომიური სუბსტრატის საკითხები 

დღეისათვის არ არის ამომწურავად შესწავლილი. ამის ძირითადი მი- 

ზეზი ის არის, რომ ტკივილის განსახლვრა და მისი დახასიათება 
მთლიანად დამოკიდებულია ადამიანის შეგრძნებებზე და სიტყვიერ 

პასუხზე. 

ორგანიზმში არ არსებობს ტკივილის შეგრძნების სპეციალური 

აპარატი და გამტარი გზები. ტკივილი აღმოცენდება შეხების და ტემ- 

პერატურის შემგრძნობ ნერვულ დაბოლოებებში -–– რეცეპტორებ- 

ში -- მათი ზემძლავრი გაღიზიანების შედეგად. ეს მგრძნობიარე რე- 

ცეპტორები აღმოჩენილია თითქმის ყველა ქსოვილში, მაგრამ განსა- 

კუთრებით უხვადაა გარეგან საფარებში -- კანსა და ლორწოვან გარ- 

სებში. ტკივილის სახეს იმპულსი მაშინ იღებს, როდესაც გამაღიზი- 

ანებელი (თერმული, ელექტრული, მექანიკური და ქიმიური) ფაქტო- 

რი იმდენად მძლავრია, რომ ქსოვილთა დაზიანებას იწვევს. ტკივი- 
ლის მიმყენებეღ. იმპულსს თან ახლავს დაცვითი რეფლექსური და 

მძლავრი ემოციური რეაქცია და იგი ყოველთვის მხოლოდ უსიამოვ– 

ნო შეგრძნებას იწვევს. ამით ტკივილი განსხვავდება სხვა სახის აღქმი–- 

საგან –– სითბოსაგან, სიცივისაგან, მეხებისაგან, სმენით, მხედველო– 
ბით „და ყნოსვით შეგრძნებებისაგან, რომელთაც შეუძლიათ ადამიან–- 

ში გამოიწვიონ როგორც უარყოფითი, ისე დადებითი ემოცია. 

' ფიქრობენ, რომ ტკივილის გამომწვევი წარმოადგენს ნეიროპეპ- 
ტიდს (ნივთიერება ჩი). რომელიც გამაღიზიანებელი ფაქტორის მოქ- 

მედების არეში ქსოვილის “უჯრედებიდან გამოიყოფა უჯრედშუა 

სივრცეში და ზემოქმედებას ახდენს ნერვულ რეცეპტორებზე. გარდა 

ამისა, არსებობს ტკივილის ქიმიური მედიაცია სხვა ნივთიერებები- 

თაც. ასეთ მედიატორთა რიცხვს ეკუთვნის კინინები, სეროტონინი, 

ჰისტამინი, აცეტილქოლინი, პროსტაგლანდინები, კალიუმისა და კალ– 

ციუმის იონები, ნივთიერებათა ცვლის მჟავე პროდუქტები და შე- 
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საძლოა სხვა ნივთიერებებიც. დაზიანების ადგილზე შეიქმნება ისეთი 

ქიმიური არე, რომელიც ნერვული დაბოლოებების მძლავრ გაღიზი- 

ანებას იწვევს. ტკივილის იმპულსი აფერენტული ბოჭკოების სამშუ- 
ალებით შეაღწევს ზურგის ტვინის უკანა ფესვებში და შედის პირ- 

ველადი ნეირონის უჯრედში. ამ დონეხე ტკივილის იმპულსი, რო– 

გორც სხვა მგრძნობიარე იმპულსზე მძლავრი გაღიზიანება, იწვევს 
მაღალე ზღურბლის მქონე ნერვული ბოჭკოების გაღიხიანებას, რის 

შედეგად აქაც დიდი რაოდენობით გამოიყოფა ნივთიერება IV. ლა- 

ბისებრი ბოჭკოების მიერ კი გამომუშავდება ენკეფალინები, რომლე– 
ბიც ამუხრუქებენ ამ ნივთიერების გამოჟონვას და ამით ანელებენ 

ტკივილს. შემდეგ ტკივილის იმპულსი გამტარი გზების საშუალებით 
ცენტრალური ნერვული სისტემისაკენ მიემართება და ჰიპოთალამუსს 

მიაღწევს. აქაც დიდი რაოდენობით გამოიყოფა იგივე ნივთიერება 

და მისი ანტაგონისტები –– ენკეფალინები და უფრო ძლიერი მოქ- 
მედების მქონე ენდორფინები. 

ამრიგად, ცენტრალური ნერვული სისტემის სხვადასხვა დონეზე 

მიმდინარეობს მუდმივი კონკურენცია ნეირომოდულატთა შორის: 

თუ ტკივილის იმპულსი მეტად ძლიერია –– ჭარბობს ნივთიერება IL 
რაოდენობა –– ადამიანის მიერ აღიქმება ტკივილი; თუ ტკივილის იმ– 

პულსი სუსტია, ენდორფინები და ენკეფალინები თრგუნავენ თავის 

ანტაგონისტს და ტკივილი ნელდება. 

ტკივილის იმპულსს ორი სახის ბოჭკო გადასცემს: ერთი –– უმი- 

ელინო ბოქკო, რომელიც სწრაფად ატარებს იმპულსს, მეორე –– მი- 
ელინიანი ბოჭკო, რომელიც ტკივილს “შედარებით ნელა ატარებს. 
მისაფერისაღ -რსებობს ორი სახის ტკივილი –- სწრაფი და ნელი. 

სწრაფი, პირველადი, ანუ ეპიკრიტული ტკივილი მაშინვე შეიგრძნო- 

ბა ხანიოკლე, იწ ეავე, ზუსტად ლოკალიზებული სახით. 1-2 სეკუნ- 

დ-ს შემდეგ შეიგრძნობა გვიანი მეორადი, ანუ პროტოპათიული 

ტკივილი, რომელიც ყრუ. ხასიათისაა, მტეხავი და დიფუზური. რაც 

უფრო შორსაა თავის ტვინისაგან მტკივანი არე, მით უფრო მეტია 

სხვაობა ადრეულ და გვიან ტკივილს შორის. 

ტკივილის იმპულსი კანიდან, კუნთებიდან და მამოძრავებელი აპა– 
რატიდან ცენტრისაკენ სომატური ნერვებით მიემართება, ”შმინაგანი 
ორგანოებიდან წამოსული მგრძნობიარე ბოჰჭკოები კი ვისცკერულ- 
ვეგეტატიურ (სიმპათიკურ და პარასიმპათიკურ) ნერვულ გამტარებს 
მიჰყვება. კერძოდ, გულმკერდის ღრუს ორგანოებიდან ტკივილის



გამტარი ბოჭკოები შედის სიმპათიკური ნერვული სისტემის შემად–- 

გენლობაში. 

ტკივილის შეგრძნება სეგმენტური ხასიათისაა. ამიტომ სხვადასხვა 

ორგანოში, რბილ ქსოვილებში, კუნთებში, ძვლებში, კანსა და ლორ– 
წ7წრვაზმ. აღმოცენებული იმპულსი შეიძლება აღიქვას როგორც სხე- 

ულის გარკვეული ნაწილის (სეგმენტის), მისი მფარავი კანის ტკივი–- 

ლი. ეს ფაქტი დაკავშირებულია ნერვული სისტემის თავისებურ აგე- 

ბულებასთან: მგრძნობიარე ნერვული ბოჭკოები მიემართება ზურგის. 

ტვინის შესაფერის ანატომიურ სეგმენტში განლაგებულ როგორც 

სომატური სტრუქტურებიდან (კანი, კანქვეშა ქსოვილი, კუნთები, 
ძვალ-სახსართა სისტემა), ისე შინაგანი ორგანოებიდანაც. ამ სეჯმენ–- 

ტის დონეზეა განლაგებული კავშირები სომატურ და ვისცერულ ნერ– 

ვულ წარმონაქმნებს შორის. 

კანის და ზერელე ქსოვილების გაღიზიანებით გამოწვეული ტკივი- 

ლი მხოლოდ ადგილობრივ, ზუსტად განსახღვრულ არეში შეიგოძნობა, 

შინაგან ორგანოს ან ღრმად განლაგებული კუნთების და ძვალ-სახს- 

როვანი აპარატის გაღიზიანება კი იძლევა ტკივილის შეგრძნებას რო– 

გორც ადგილობრივ, ისე ახლომდებარე ან დაშორებულ სომატურ. 

არეში –“ კანსა და კანქვეშა ქსოვილში. ეს არის ე. წ. ირადიაციული. 
ტკივილი, ტკივილის გავრცელების გხას ავადმყოფი ხელით მიუთი- 

თებს ეპიცენტრიდან ირადიაციის მიმართულებით. ზოგჯერ დაზიანე– 
ბის კერაში ტკივილი შედარებით სუსტია ან სრულიად არ შეივგრძ- 

ნობა, ხოლო ირადიაციული ტკივილი მკვეთრადაა გამოხატული. ტ.ი- 

ვილის ირადიაცია ხდება ზურგის ტვინის შიგნითა გამტარი გზებით, 

რომლებიც მეზობელ სეგმენტებს აკავშირებენ. ეს დამაკავშირებელი 

აფერენტული გზები უფრო მეტად მიმართულია ქვემოდან ზემოთ და 

ამიტომ ქვემოთ განლაგებულ სეგმენტში აღმოცენებული ტკივილიანი 

გაღიზიანება იძლევა ირადიაციას უმეტესად ზედა სეგმენტისაკენ, ხო– 

ლო ზედა სეგმენტში შესული ტკივილიანი გაღიზიანება იშვიათად 
იძლევა ირადიაციას მის ქვემოთ განლაგებულ სეგმენტში. 

ტკივილის შეგრძნება სხვადასხვა ქსოვილში სხვადასხვა ფაქტო- 

რის მოქმედებით აღმოცენდება. კანში ტკივილს იწვევს ჩხვლეტა, 

გაჭრა, დაჩეჩქვა დამწვრობა და გაყინვა. კუჭ-ნაწლავში ტკივილი 
აღმოცენდება ლორწოვანი გარსის სისხლსავსეობის ან ანთების და 

გლუვი კუნთების სპაზმური დაჭიშვის შედეგად. ჩონჩხის; განივზოლიან 

კუნთებში ტკივილს იწვევს სისხლის მიწოდების მკვეთრი შემცირება 

(იშემია), ხანგრძლივი ტონური შეკუმშვა, სისხლჩაქცევა, ნეკროზი. 
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შემაერთებელქსოვილოვან წარმონაქმნებში -– ფასციებმი იოგებში, 

სასახსრე პარკებში –- ტკივილს მიზეზია ზედმეტი გაჭიმვა ან გაგლეჯა, 

სინოვიალურ გარსებში კი ანთება. არტერიებში ტკივილის აღმოცენე- 

ბის მიზეზი შეიძლება იყოს ძლიერი პულსაცია, თრომბოზი, ათერო- 

სკლეროზი. გულის კუნთში ტკივილის მიზეზი გვირგვინოვანი არტე- 

რიებით ჟანგბადის მიწოდებასა და გულის კუნთის მოთხოევნას შორის 
მეუფარდებლობით გამოწვეული იშეჩიაა, რომელიც აღინიშნება სტე– 

ნოკარდიისა და მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს. სხვა შემთხვევაში 
გულში ტკიეილის მიზეზი შეიძლება იყო მიოკარდიუმის მეტაბოლუ- 

რი და ანთებითი ცვლილებები. 

ღრმა ტკივილი, რომელიც აღმოცენდება ზინაგან ორგანოებში, 
აგრეთვე ძვლების, მყესების, სახსრების, ღრმაღ განლაგებული ვენე–- 

ბის დახიანების დროს, ზედაპირული ტკივილიყაგან განსხყრვდება ზო- 
გიერთი თვისებით: იგი არ არის ზუსტად ლოკალიზებული, თუმცა 

შეიძლება ძლიერ ინტენსივობას მიაღწიოს. მას თან "ახლავს ოფლი– 

ანობა, არტერიული წნევის ცვალებადობა –– მომატება ან დაქვეითე–- 

ბა, გულის რევა. ღრმა ვისცკერული ტკივილი ხშირად იძლევა ირა- 

დიაციას სხვა არეებში. 

შეგრძნების რეცეპტორული აპარატი გაცილებით უკეთ არის გან- 

ვითარებული გარეგან საფარებში, ვიდრე მამოძრავებელ აპარატსა და 

შინაგან ორგანოებში. ამასთან ფნდა იყოს დაკავშირებული ის თავი– 

სებური კანონზომიერება, რომ ტკივილის აღქმა ძირითადად ნაწილ- 

დება კანის ზედაპირის შესაფერის სეგმენტებზე, ხოლო თვით დაზი–- 

ანების კერა შინაგან ორგანოებში ზოგჯერ ნაკლებად მგრძნობიარე 

ან შეუგრძნობი რჩება. ' 
ტკივილის აღმოცენების და მისი ირადიაციის არეების განლაგების 

ასახსნელად დიდი მნიშვნელობა აქვს სენსორული (მგრძნობიარე) 
ინერვაციის სეგმენტების განლაგებას. ეს სეგშენტები შემდეგნაირად 

არის განაწილებული: სამწვერა ნერვის დაბოლოებები ·მოიცავს პი- 

რისახეს, თავის ქალას წინა ნაწილს, კეფას. კეფის არიდან წამოსუ- 

ლი ბოჭკოები ზურგის ტვინს ერთვის კისრის მეორე მალის დონეზე. 

4”სრის არე-–-კისრის მესამე მალის დონეზე: კისრის მესამე სეგმენტი 
სხერვიანებს კისრის ქვედა ნაწილს და მის ფუძეს; კისრის მეოთხე სეგ- 

მენტი––ცერვიკალური და დელტოიდური კუნთის არეს: მეხუთე სეგმენ- 
ტ--–– წინამხრის რადიალურ არეს; მეექვსე სეგმენტი კ– დაკავშირებულია 

ცერთან: მეშვიდე სეგმენტი-–ხელის მეორე თითთან; ხელის მესამე თი–- 
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ლოი –– მერვე ცერვიკალურ სეგმენტთან. გულმკერდის პირველ სეგმენტ- 
თან იდაყვის ნერეის მეშვეობით დაკავშირებულია ნეკის და წინა- 

მხრის შიდა ზედაპირი. მკერდის ძვლის მკერდის დიდი კუნთის, ბეჭე- 
ბის პროექცია უკავმირდება გულმკერდის მეორე, მესამე,, მეოთხე 

სეგმენტებს, ფერდქვეშა არეები –– გულმკერდის მეექვსე, მეშვიდე, 
მერვე სეგმენტებს. აქვე „უნდა აღინიშნოს ის გარემოება. რომ აფე- 

რენტული ბოჭკოები გულიდან მიემართება სიმპათიკური კვანძებისა- 

კენ, შემდეგ კი უკავშირდება ზურგის ტვინის კისრის ნაწილს და 

გულმკერდის პირველიდან მეხუთე სეგმენტებს, ასეთ ანატომიურ 

აგებულებასთან არის დაკავმირებული ირადიაციის ზონების განლა- 
გება სტენოკარდიისა და გულის კუნთის ინფარქტის დროს. მეორე 
იხრიე. სხვ დასხვა პათოლოგიური პროცესები, რომლებიც იძლევია5 

აჯერენტულ იმპულსაციას ზემოთ აღნიშნული ნერვული სტრუქტუ- 

რებისაკენ, შეიძლება აღიქვას როგორც გულმი აღმოცენებული პა- 

თოლოგიური პროცესები. 

ტკივილის შეგრძნების ფორმირება ხდება თალამუსში, ხოლო მისი 

ფს-ქოლოგიური აღქმა –– თავის ტვინის ქერქში. „ტკივილის ცენტრ-“ 

ლოკალური ანატომიური წარმონაქმნის სახით არ არსებობს. ტკივილი 

არის მთლიანად ნერვული სისტემის თავისებური ფუნქცია, როპჰლის 
აღქმაში და პასუხის ჩამოყალიბებაში მთელი ცენტრალური ნერვული 
სისტენა იღებს მონაწილეობას. ტკივილის აღქმაში და ორგანიზმის 

პასუხის ფორმირებაზე მრავალი კომპონენტი ახდენს გავლენას. ასე- 
თებია: ნერვული სისტემის სხვადასხვა ნაწილის ფუნქციური მდგო- 

მარეობა, გარემო პირობები, შეგრძნება, შემეცნება. მეხსიერება, წარ– 

სულის გამოცდილება, მოტივაცია, ემოცია, სომატური, ვეგეტატიური 
და ქცევითი რეაქციები მთელ რიგი ფაქტორხეა დამოკიდებული 
ტ)კ-ვილის ინტენსივობის შეგრძნება. მნიშვნელობა აქვს ადამიან“ს პი- 

როვნებას, მის ინდივიდუალურ თავისებურებას. ამიტომაა, რომ ანა– 

ლოგიურ დახიანებას ერთი ადამიანი ძლიერ ტკივილად აღიქვამს. მე– 

ორე კი უმნიშვნელოდ. ტკივილი ადამიანმა შეიძლება დათრგუნოს 

ნებისყოფით. იგი სუსტდება დროებით გამოითიმება კიდეც, თუ 

ადამიანის ყურადღება რაიმე მოვლენამ მიიპყრო ან თუ აღმოცენდა 
იმპულსაციის არე სხეულის სხვა ნაწილში. ტკივილის გრძნობა შეიძლება 

შესუსტდეს ან სრულებით გაქრეს შიზოფრენიის, თავის ტვინის, 

შუბლის ნაწილების ორგანული დახიანების დროს. დადგენილია ტკი- 

ვილის თანდაყოლილი არარსებობა -–– ანალგია. ეს მეტად მძიმე პათო– 

ლოგიაა, რადგან ორგანიზმი ვერ იღებს საგანგაშო სიგნალებს, არ 
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იძლევა პასუხს ქსოვილთა მძიმე დაზიანებაზე, მოკლებულია მათი 
თავიდან აცილების და თავდაცვის უნარს. 

ტკივილის კანონზომიერებათა მიმოხილვა საშუალებას გვაძლევს. 
განვიხილოთ გულის არეში წარმოშობილი ტკივილის შემდეგი თავი– 

სებურებები: 
1. გულის დაზიანების შედეგად აღმოცენებული ტკივილი შესაძ- 

ლოა შეიგრძნებოდეს ორგანიზმის სხვა არეებში, განსაკუთრებით 

ახლომდებარე. სეგმენტების პროექციებში, და ქმნიდეს სხვა ორგანო– 

ების პათოლოგიის შთაბეჭდილებას. 
2. სხვადასხვა ორგანოში წარმოშობილმა ტკივილმა თავისებური 

გავრცელების გამო შეიძლება გულის დაავადებით გამოწვეული ტკი– 

ვილის შთაბეჭდილება დატოვოს. 

ამგვარად, ტკივილი შეიძლება დაკავშირებული იყოს როგორც 

გულის კუნთის იშემიასთან, ისე გულის სხვა სახის დაზიანებასთან 

ან სრულიად სხვა ორგანოს დაავადებასთან. ბუნებრივია, არაიშემი–- 
ური ტკივილის აღმოცენებასს განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს 

გულმკერდში და მუცლის ზედა ნაწილმი მდებარე ორგანოების პა–- 

თოლოგიის დროს, ე. ი. იმ არეების გაღიზიანებისას, რომელთა ინერ– 

ვაცია უფრო მჭიდროდ არის დაკავშირებული გულის ინერვაციასთან. 

ამდენად ცხადია, თუ რა დიდი მნიშვნელობა აქვს გულის არეში წარ– 
მოშობილი ტკივილის თავისებურების სწორ შეფასებას. 

8. ავადღმქოფის გამოკვლევის მეთოდიკა 

გულმკერდში ტკივილის დროს 

ავადმყოფი, რომელსაც აღენიშნება გულმკერდში ტკივილი, საჭი– 
როებს სუბიექტური, ობიექტური, პარაკლინიკური და ლაბორატორი- 

ული მეთოდებით ყოველმხრივ გამოკვლევას, უნდა გავითვალისწი- 
ნორთ «CV გარემოება, რომ ჩივილის თავისებურება (ე. ი. ანამნეზის შეკ– 

რება) წარმართავს სხვა სახის გამოკვლევების მიმართულებას. მაგა– 
ლითად. გულმკერდის არეში ტკივილის ყველა შემთხვევაში საჭიროა 

დაუყოვნებლივ ელექტროკარდიოგრამის გადაღება თუ დაიბადა 

ეჭვი გულის კუნთის ინფარქტზე, რენტგენოლოგიური გამოკვლევა 
ჰ'იმავლისათვის გადაიდება, რადგან იგი არარაციონალურია ავადმყო– 

ფის აუცილებელი წოლითი რეჟიმის პირობებში. ავადმყოფის ხუბი- 
ექტური განწყობის ცვალებადობის გამო საჭიროა მისი გამოკითხვა 
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რამდენჯერმე, მჭიდრო ურთიერთობის, გულახდილობის და სრული 

ურთიერთგაგების დამყარებამდე. 
უპირველესი ამოცანაა სუბიექტური მონაცემების საფუძველზე 

თავიდანვე სწორი მიმართულების გარკვევა ––- იმის ჩამოყალიბება, 

თუ რა ხასიათისაა დაავადება –– გულის კუნთის იშემიასთანაა დაკავ– 
“მირებული, თუ სხვა ბუნების პათოლოგიითაა განპირობებული. 

გულმკერდის დისკომფორტი (და მის შემადგენლობაში ტკივილი) 
სხვადასხვა დაავადების დროს თავისებურებით ხასიათდება, თუმცა 
ძირითადად სეგმენტური ხასიათისაა. ტკივილის პროექცია სხეულის ზე- 

დაპირზე ბევრად არის დამოკიდებული იმაზე, თუ რომელი ორგანო 

არის დაზიანებული. მაგალითად, სტენოკარდიის დროს ყველაზე ტი- 

პურია ტკივილის შეგრძნება მკერდის ძვლის ტარის და სხეულის პრო- 
ექციაზე, უფრო იშვიათად ––- მკერდის ძვლის მარცხნივ. ამავე არეში 

შეიგრძნობა საყლაპავის დივერტიკულით და ეზოფაგიტით გამოწვე–- 

ული ტკივილი. პლევრის პათოლოგიით გამოწვეული ტკივილი შე- 

იგრძნობა გვერდში, ფერდქვეშა, უფრო იშვიათად ლავიწის არეში და 

იგი ძლიერდება სუნთქვითი მოძრაობის დროს. ნევროზთან დაკავში- 

რებული ტკივილი შეიგრძნობა გულის მწვერვალის არეში, ძუ4მუს 

დვრილის ქვემოთ და ხშირად გამჭოლი ხასიათისაა. სხვადასხვა წარ- 

მოშობის ნევრალგიური ტკივილი ”'მეიგრძნობა ფერდში, მკერდში, 

მკლავში„ კისერში, ძლიერდება უშუალოდ სხეულის მოძრაობის, 

ღრმა ჩასუნთქვის გავლენით. 
დიაგნოზის გარკვევისათვის მნიშვნელოვან მასალას იძლევა ტკი– 

ვილის ირადიაცია. ფართოდ გავრცელებული აზრი იმის შესახებ, რომ 

მარცხენა მკლავში ირადიაციული ტკივილი უსათუოდ სტენოკარდიის 

სიმპტომია, სწორი არ არის. სტენოკარდიის გარდა ასეთი ტკივილი 

სხვა სახის პათოლოგიასთანაც არის დაკავშირებული, როგორიცაა 

კისრის ან გულმკერდის მალების ოსტეოქონდროზი ნერვულ ღერო- 
ებზე ზეწოლით, ნევრიტი და სხვა. 

სტენოკარდია და გულის კუნთის ინფარქტი ტიპურ შემთხვევაში 
იძლევა ირადიაციას მარცხნივ და ზემღთ, მხარში, წინამხარში, იდაყ- 

ვებში, ბეჭში, ქვედა ყბაში, ზოგჯერ აღინიშნება ირადიაცია ეპიგასტ–- 
რიუმის არეში,“ იშვიათად გულმკერდში მარჯვნივ. ირადიაციის ზონაში 

ტკივილი შეიძლება უფრო ძლიერიც იყოს, ვიდრე ეპიცენტრში. 
თვით სიტყვა „ანგინა“ შეხუთვას ნიშნავს. აქედან ჩანს, რომ სტე– 

ნოკარდიის შეტევა მარტო ტკივილით არ განისახღვრება. მის კლი–- 

ნიკურ სურათში გარკვეული მნიშვნელობა აქვს ისეთ სიმპტომებს, 
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როგორიცაა ზეწოლის, შებოქვის, ფხაჭვნის, წვის შეგრძნებანი. ამგვა- 
რად, გულის მწვავე იშემიური შეტევის სუბიექტური ნიშნები ხო-. 
გადად შეიძლება დახასიათდეს როგორც დისკომფორტი, რომელიც 

შეიცავს როგორც ტკივილს, ისე სხვა სუბიექტურ შეგრძნებებს. 
ანამნესის შეკრების დროს მხედველობაში მისაღებია ავადმყოფის 

ხმის ინტონაცია, ლაპარაკის მანერა, ტკივილის აღწერის თავისებუ- 
რება. 

დიდი ანგარიში უნდა გაეწიოს ავადმყოფის ჟესტიკულაციას, ვი- 

ნაიდან პაციენტის ხელით დამახასიათებელი მოძრაობა მნიშვნელოვან 

დამატებით ინფორმაციას იძლევა. სტენოკარდიის დიაგნოსტიკაში ეს 

მეთოდი პირველად მოწოდებული იყო ვ. მარტინის მიერ 1957 წ. 

ჯერჯერობით ასეთი „უსიტყვო დიაგნოსტიკი“ მეთოდი იშვიათად 

გამოიყენება და ასახულია ზოგიერთ მონოგრაფიაში მხოლოდ გულის 

იშემიური დაავადების დროს (დ. ჯულიანი, 1980; ვ. გასილინი და 

გ. სიდორენკო, 1981). ლაპარაკის პროცესში ავადმყოფი უნებლიე 

მოძრაობით თვითონვე გამოსახავს ხელით ტკივილის ლოკალიზაციას, 

ირადიაციას და მის ხასიათს. შეიძლება ექიმმა თხოვოს ავადმყოფს 
ხელით გამოსახოს ტკივილი. ეს მეთოდი მნიშვნელოვან ინფორმაციას 

იძლევა მძიმე ავადმყოფში, რომელსაც დაკარგული აქვს ლაპარაკის. 
უნარი. · 

· პრაქტიკულმა გამოცდილებამ გვიჩვენა, რომ სხვადასხვა წარმო- 

შობის ტკივილს ავადმყოფი მეტად თავისებური, ერთმანეთისაგან 

განსხვავებული, შეიძლება ითქვას, დამახასიათებელი ჟესტიკულაცი- 
ით გამოხატავს, რაც საშუალებას გვაძლევს ეს მეთოდი გამოვიყენოთ, 

ერთი მხრივ, სტენოკარდიისა და გულის კუნთის ინფარქტის, და მე–- 
ორე მხრივ, კარდიალური ტიპის ნევროზის, ნევრალგიური სინდრო– 

მით მიმდინარე ხერხემლის ოსტეოქონდროზის, აორტის იზოლირე-. 
ბული სტენოხის და სხვა დაავადებების დიაგნოზის დასასმელად 

(ვ. ალადაშვილი, მ. კანდელაკი, ნ. ყუფარაძე, 1985). 
სტენოკარდიის დროს ავადმყოფი ტკივილს გამოხატავს ერთი ან 

ორივე ხელის თითების მკვეთრი ჩაჭიდებით მკერდის ძვლის პროექ- 

ციაზე ან მის ორივე მხარეს მახვილისებრი მორჩის დონეზე, უფრო 

იშვიათად კი მკერდის ძვლიდან მარცხნივ IV-V ნეკნთაშუა არეში. 

ავადმყოფმა ნახევრად მოხრილი თითებით შემხვედრი მოძრაობით 

“შეიძლება გამოხატოს, თითქოს მკერდის ძვლის გასწვრივ ჰალსტუხს 

იკრავდეს. ზოგი დაიდებს ხელის გამლილ მტევნებს მკერდის ძვლის- 
ორივე მხარეს და აკეთებს მათ შემხვედრ მოძრაობას. შთაბეჭდილება. 
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სურ. 1. 

ბულის   სტენოკარდიით დ 
ჭესტიკულაციის სხვადა 

  

ავადე– 

  

“C



ისეთია, რომ ჟესტიკულაცია ასახავს ღრმა მოჭერით ან გამგლეჯ 

ტკივილს. 
ტიპური სახის ჟესტიკულაცია გამოხატულია უშუალოდ შეტევის 

მომენტში ან მისი დამთავრების შემდეგ. რამდენიმე დღის ან კვირის 
შემდეგ ილუსტრაციის ელფერი შეიძლება შეიცვალოს. ზოგ შემ- 
თხვევაში ჟესტიკულაცია ხატოვნებას წლების განმავლობაში ინარ- 
ჩუნებს. თავის შეგრძნებებს უფრო მკაფიოდ გამოხატავენ ავადმყო- 

ფები, რომელთაც ხშირად აქვთ სტენოკარდიის შეტევები. 
ირადიაციულ ტკივილს ავადმყოფი ჩვეულებრიგ აღნიშნავს და- 

მატებითი შეკითხვის დასმის შემდეგ უფრო მეტად ორივე ან მარ- 

ცხენა წინამხრის ვენტრალურ ზედაპირზე მოჭერის შეგრძნების სა- 

ხით, ზოგჯერ კი გაშლილი ხელის მოძრაობით ქვედა ყბის მიმართუ- 
ლებით. 

გულის კუნთის ინფარქტის ტკივილის ჟესტიკულაციური გამოხატ- 

ვა სტენოკარდიის ანალოგიურია, მაგრამ დამახასიათებელია მისი 

ხანგრძლივობის აღნიშვნა. ამავე დროს ავადმყოფი გვიჩვენებს ხელის 

მტევნის მოჭერითა და შედარებითი მოშვებით (თითების გამართვის 

გარე'შე) ტკივილის ინტენსივობის პერიოდულ ცვალებადობას. 

სხვაგვარად ხდება არაიშემიური კარდიალგიის ილუსტრაცია. 
კარდიალური ტიპის ნევროზის დროს ავადმყოფი ტკივილის ლოკალი–- 

ზაციას აჩვენებს ერთი თითით ან კონაში შეკრული თითებით. ტკი- 

ვილი ლოკალიზდება ძუძუს დვრილის ქვეშ, გულის მწვერვალის არე– 

ში ან მისგან შიგნით. 

ხერხემლის ოსტეოქონდროზით და სხვა დაავადებებით ·გამოწვე– 

ულ ნევრალგიურ ტკივილს ავადმყოფი გამოხატავს გულმკერდის მარ- 

ცხენა ნახევარში მეოთხე-მეექვსე ნეკნთაშუა არის დონეზე მამილა– 

რული დვრილიდან ბეჭის კუთხის მიმართულებით თითების ან გაშ- 
ლილი ხელის მტევნის მცოცავი მოძრაობით. 

დამატებითი შეკითხვის შემდეგ ზოგი ავადმყოფი მიუთითებს ტკი- 

ვილის გავრცელებას ლავიწხედა არეში ან მარცხნივ კისრის არეში. 
შეიძლება მეტი გამომხატველობისათვის ავადმყოფმა მიიღოს ის პოზა 

(გააკეთოს გულმკერდის როტაციული მოძრაობა ან მაღლა ასწიოს 
ხელი), რომელიც იწვევს ტკივილის გაძლიერებას ან დაწყნარებას. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის ობიექტურ გამოკვლევას ყოველთ- 

ვის არ მოაქვს მნიშვნელოვანი მონაცემები ტკივილის სინდრომის მი- 

ზეზის დასადგენად. სტენოკარდიის და გულის კუნთის ინფარქტის 
დროს გულის არის დათვალიერება, პალპაცია, პერკუსია და აუსკულ- 
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სურ. 2. არაიშემიური კარდიალგიის დროს ჟესტიკულ 

ტიპები: 

ა. ვეგეტონევროზის შემთხვევაში. ბ. ოსტე 

  

ტაცია არ იძლევა საშუალებას დადგინდეს დაავადების ობიექტური 
კრიტერიუმი. გამონაკლისს წარმოადგენს მხოლოდ ის, რომ სტენო- 

კარდიის შეტევის დროს შეიძლება მოისმინებოდეს სამხმოვანი პრო- 

ტოდიასტოლური ჭენების რიტმი, რაც ყოველთვის არ აღინიშნეგა. 

სხვა მონაცემები ათეროსკლეროზულ პროცესთანაა დაკავშირებული. 

გამოსაკვლევ მეთოდთა შორის გულის კუნთის ინფარქტის დროს 

ყველაზე ინფორმაციულია ელექტროკაოდიოგრაფია, მაგრამ სტენო- 

კარდიის შემთხვევაში იგი იშვიათად იძლევა დამადასტურებელ მო- 
ნაცემებს. იგივე შეიძლება ითქვას ძველთაგანვე მოწოდებულ ლამო,. 

რატორიულ მეთოდებზე, როდესაც ვლინდება ლეიკოციტოზი, ე ღ ს-ის 

აჩქარება, სისხლის ფერმენტების და იზოფერმენტების აქტივობის 

მომატება, რომლებიც ადასტურებენ მხოლოდ მიოკარდიუმის ინ- 

ფარქტის დიაგნოსტიკას, მაგრამ არაფერს ლაპარაკობენ სტენოკარდი- 

ის შესახებ. 

ამგვარად, კიდევ ერთხელ შეიძლება ხაზი გავუსვათ იმ დებულე– 

ბას, რომ გულის იშემიური ტკივილის გამოცნობასა და დიფერენცი- 

რებაში დღევანდელ პირობებში წამყვან მნიშვნელობას მნარჩუნებს 
გულდასმით გამოკითხული ანამნეზი და სუბიექტურ შეგრძნებათა 

ანალიზი მაშინაც კი, როდესაც გულის იშემიური დაავადების სადი- 

აგნოსტიკოდ არსებობს კვლევის ისეთი თანამედროვე მეთოდები, რო– 
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გორიცაა ანგიოგრაფია გვირგვინოვანი არტერიების სელექციური 

კათეტერიზაციით, ვენტრიკულოგრაფია ან კიდევ სადიაგნოსტიკო 
ექოკარდიოგრაფიული კომპლექსური მეთოდი „ რომელიც მოიცავს 
ერთ-, ორგანზომილებიან, კონტრასტულ თუ «დოპლერულ კვლევას. 

ინსტრუმენტული სადიაგნოსტიკო მეთოდების მონაცემების კომ– 

პიუტერული დამუშავებაც კი ვერ შეცვლის ექიმის კლინიკურ აზ- 

როვნებას. 

4, ტკივილი გულმკერდეში სხვადასხვა 

დაავადების დროს 

გულის არეში ტკივილი პირობითად შეიძლება ორ ჯგუფად და- 
იყოს. ეს არის იშემიური კარდიალგია, რომელიც გულის იშემიური 

დაავადების ტკივილიანი ფორმის –– სტენოკარდიისა და გულის კუნ- 
თის ინფარქტის, კლინიკური გამოვლინებაა, და არაიშემიური კარდი- 
ალგია, რომელიც მოიცავს სხვადასხვა დაავადებებისა და სინდრომე– 

ბის მრავალრიცხოვან ჯგუფს და მოითხოვს დიფერენციაციას გულის 

იშემიური დაავადების ტკივილიან ფორმასთან. ამ მეორე ჯგუფის და- 
ავადებებს ის აქვთ საერთო, რომ ტკივილი დაკავშირებული არ არის 

უშუალოდ გვირგვინოვანი სისხლის ნაკადის უკმარისობასთან და ამის 
გამო გულის კუნთის მწვავე იშემიასთან. 

მოგვყავს გულმკერდში ტკივილის მიზეზთა დაჯგუფება, რომელიც 

შედგენილია ჩვენი კლინიკის მასალის მიხედვით. 
4.1. იშემიური კარდიალგია 

4.1.1. სტენოკარდია 
4.1.2. გულის კუნთის ინფარქტი. 

4.2. არაიმემიური კარდიალგია 
4.2.1. პერიკარდიუმის, გულის კუნთის, ენდოკარდიუმის, სარქ- 

ვლოვანი აპარატის, მაგისტრალური სისხლძარღვების დაავადე– 

· ბები, გულის რიტმის დარღვევა, გულის შეკუმშვის ამპლიტუ- 
დის მომატება. 
4.2.1.1. პერიკარდიტი 

4.2.1.2. რევმოკარდიტი 
4.2.1.3, კარდიომიოპათია. 
4.2.1.4. მიოკარდიოდესტროფია 

ა. ალკოპოლური 

ბ. კლიმაქსური, დისჰორმონული 
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გ. თირეოიდული 

დ. ანემიური 
4.2.1.5. მიოკარდიტი ინფექციურ-ალერგიული 

4.2.1.6. გულის მიქსომა 

4.2.1.7. ენდოკარდიტი ლეფლერის, პარიეტული ფიბროპლას- 

ტიკური 
4.2.1.8. აორტის თანდაყოლილი სტენოზები 

4.2.1.9. მიტრალური სარქვლის პროლაბირება 

4.2.1.10. პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი 

4.2.1.11. აორტიტი სიფილისური 

4.2.1.12. ვოლფ-პარკინსონ-უაიტის სინდრომი 

4.2.1.13. ჰიპერკინეზიული გულის სინდრომი 

4.2.2. გულმკერდის ღრუს ორგანოთა დაავადებები 
4.2.2.1. პლევრიტი მშრალი 

4.2.2.2. ბრონქული ასთმა 

4.2.2.3. ფილტვის ღეროს და მისი ტოტების ემბოლია 

4.2.2.4. ფილტვის კიპო (პენკოუსტ-ტობიასის სინდრომი) 

4.2.2.5. საყლაპავის დივერტიკული 

4.23. გულმკერდის ყაფახის დაავადებები 
4.2.3.1. ხერხემლის ოსტეოქონდროზი 

4.2.3.2. ტიტცეს სინდრომი 

4.2.3.3. ნევრალგია (ჰერპესული) 

4.2.4. მუცლის ღრუს ორგანოთა დაავადებები 
4.2.4.1. საყლაპავის დიაფრაგმული ხვრელის თიაქარი 

4.2.4.2. გასტრიტი ქრონიკული 
4.2.4.3. კუჭის წყლულოვანი დაავადება 

4.2.4.4. პანკრეატიტი მწვავე 

4.2.4.5. ქოლეცისტიტი მწვავე 

4.2.5. კოლაგენური დაავადება 

4.2.5.1. სისტემური წითელი მგლურა 

4.2.6. სისხლის დაავადებები. 

4.2.6.1. სიდეროპენიური დისფაგია (პლამერ-ვინსონის სინდრო– 

მი) 

4.2.6.2. რკინადეფიციტურე ანემია (იხ. კარდიომიოდისტროფია) 

4.2.7. წამლისმიერი დაავადება 

4.2.7.I. სულფჰემოგლობინემია 

4.2:8. ნერვული სისტემის დაავადებები 
4.2.8.1. ნეიროცირკულარული დისტონია



4.2.8.2. მძიმე მიასთენია 

4.2.9. ფსორიაზი 
გულმკერდში ტკივილის ზემოთ ჩამოთვლილი არაიშემიური. მიზე– 

ზები წარმოადგენ არასრულ სიას იმ დაავადებებისა, რომლებიც 

ვლინდება გულის არეში ტკივილით დღა ქმნის სიძნელეს გულის იშე– 
მიური დაავადებისაგან სადიფერენციაციოდ. : 

4.1. იშემიური კარდიალგია 1. 

გულის იშემიური დაავადების ერთ-ერთი გამოვლინებაა 'სტენო– 

კარდია –– გულმკერდში ტკივილის შეტევა, აღმოცენებული გულის 
გვირგვინოვან არტერიებში სისხლის ნაკადის ხანმოკლე შეფერხების 
მედეგად. რომელსაც თან სდევს გულის კუნთის გარდამავალი იშემია. 

ამ დროს ირღვევა წონასწორობა გულის კუნთის მიერ ჟანგბადის 
მოთხოვნასა და სისხლით მიწოდებას შორის, რომელსაც საფუძვლად 
უდევს ათეროსკლეროზის ან სპაზმის შედეგად განპირობებული. გვირ–- 

გვინოვანი არტერიების შევიწროება. სტენოკარდიის დიაგნოზის და- 
სასმელად ტიპურ შემთხვევაში შეგვიძლია ვისარგებლოთ ქვემოთ 

მოყვანილი კრიტერიუმით. 

4.1.1. სტენოკარდია 

4.1.1.1. დაძაბვის სტენოკარდია–ტკივილი და დისკომ- 

ფორტი აღმოცენდება, როგორც წესი, გულის კუნთის ფუნქციური 

დაძაბვის შედეგად. ამის ყველახე თვალსაჩინო მიზეზია ზოგადი ფი- 

ზიკური დატვირთვა. კერძოდ, ჩქარი სიარული, აღმართზე ასვლა, ფი– 
ზიკური მუშაობა. შეტევა შეიძლება აღმოცენდეს ნესტიან, ცივ, ქა– 
რიან ამინდში, უხვი ჭამის შემდეგ, მუცლის შებერვის, დეფეკაციის 
დროს გაჭინთვის გამო. გარდა ამისა, "შეტევის მიზეზი შეიძლება 
იყოს ემოციური აგზნება, უმეტესად უსიამოვნო, ზოგჯერ კი სასიამოვ- 

ნო განცდა, რადგან ისიც იწვევს გულის მუშაობის გაძლიერებას. ასე– 
თივე მექანიზმთანაა დაკაკმირებული სტენოკარდიული შეტევა არტე- 

რიული სისხლის წნევის უეცარი მომატების დროს. ტკივილი აღმო- 
ცენდება დატვირთვისთანავე პირველ წუთებში, მაგრამ არასდროს 

არ არის უშუალოდ გამოწვეული რომელიმე კუნთის ან კუნთთა 
ჯგუფის ერთჯერადი შეკუმშვით, ერთი რომელიმე მოძრაობით, მაგა–- 

ლითად –– წელში მოხრით, გამლით, კიდურების აწევით, ღრმა ჩა- 
სუნთქვით ან საწოლში შეტრიალებით და სხვა. | 

2უ



დისკომფორტის და ტკივილის გრძნობა ადამიანს აიძულებს შეწყეი– 
ტოს ფიზიკური დატვირთვა -- შეაჩეროს სწრაფი სიარული და სხვა. 

ავადმყოფი გრძნობს მოჭერითი ხასიათის ტკივილს გულმკერდში, 
უფრო ხშირად ეს არის მკერდის ძვლის უკან, უფრო იშვიათად კი 
გულის არეში, მახვილისებრ მორჩთან, ეპიგასტრუმში, ზოგჯერ ყელ- 

ში, მარცხენა ქვედა ყბასთან და სხვა ადგილებში. საკმაოდ ხშირად 
ტკვილი იძლევა ირადიაციას მარცხენა მხარში, წინამხარში, სადაც 

ადამიანს შეიძლება ასევე მოჭერის შეგრძნება ჰქონდეს. აღწერილია 
ტკივილის -ირადიაციის იშვიათი შემთხვევები კბილებშ“, ხორხში, კეფა– 

ში, ქვემო კიდურებსა და სხეულის სხვა ნაწილებში. სტენოკარდიული 

შეტევის დროს ზოგჯერ აღმოცენდება კიდურების, გულმკერდის, მუც- 
ლის ღრუს ორგანოების კუნთთა რეფლექტორული შეკავება, რომელ– 

საც თან ახლავს ავადმყოფის გაქვავებული, გაშეშებული პოზა, სიკვ- 
დილის მიმართ შიში, მკვეთრი ზოგადი სისუსტე, შეტევის შემდეგ ბოყი– 

ნი, უხვად მოშარდვა, დეფეკაციის ნდომა. არც თუ იშვიათად სტენო- 

კარდიული შეტევა ირადიაციული ტკივილის გარეშე მიმდინარეობს. 

უნდა დავეთანხხოთ იმ აზრს; რომ ტკივილი მარცხენა მკლავში 

და მეოთხე-მეხუთე თითში დამახასიათებელი არ არის მარტო სტენო– 
კარდიისათვის და ხშირად ფესვობრივი წარმოშობისაა ან ნერვული 
კვანძების და ღეროების დაზიანებასთანაა დაკავშირებული. 

4.1.12. დაძაბვის სტაბილური სტენოკარდიის 
დროს შეტევები აღმოცენდება რეგულარულად გარკვეული სიმძიმის 
ფიზიკური მუშაობის შესრულებისას, ე. ი. ხასიათდება ავადმყოფის 
სტერეოტიპული რეაქციით ერთიდაიგივე დატვირთვაზე. 

თუ მოჭერითი ხასიათის შეტევითი ტკივილი მკერდის ძვლის უკან 
ინტენსიურად ფიზიკური დატვირთვის დროს აღმოცენდება და ავად- 
მყოფი ადვილად იტანს ჩვეულებრივ ფიზიკურ დატვირთვას, მაშინ 
სტენოკარდია მიეკუთვნება LI ფუნქციურ კლასს. თუ სტენოკარდიის 
შეტევა იწყება სწორ ადგილზე 500 მ გავლისას, კიბით ერთ სარ–- 
თულზე ასვლისას, ცივ ამინდში, ქარის საწინააღმდეგოდ სიარულის, 

ემოციური აგზნების გავლენით, აღინიშნება დაძაბვის სტაბილური 
სტენოკარდიის II ფუნქციური კლასი. III კლასს მიეკუთვნება სტე– 

ნოკარდიის შემთხვევები, თუ ჩვეულებრივი ფიზიკური აქტივობა მკვეთ– 

რადაა შეზღუდული, შეტევა აღმოცენდება სწორ ადგილზე 100-–200 

მეტრის გავლის შემდეგ. IV კლასში იგულისხმება მცირედი ფიზიკური 

დატვირთვით გამოწვეული სტენოკარდიის ან სწორ ადგილზე 100 
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მეტრზე ნაკლები მანძილის გავლისას, ან კიდევ მოსვენებით მდგო– 
მარეობაში აღმოცენებული შეტევითი ტკივილი გულში. 

თავის შეგრძნებებს, როგორც ზემოთ იყო აღწერილი, ავადმყოფი 
გამოხატავს ჟესტიკულაციით -–- ტკივილის ეპიცენტრთან, ე. ი. ჩვე- 

ულებრივ მკერდის ძვალთან, ერთი ან ორივე ხელის თითების ენერ- 
გაული ჩაჭიდებითი მოძრაობით. ზოგი ავადმყოფი ტკივილს გამოხა- 

ტავს ნახევრად ჩაჭიდებული თითების მოძრაობით მკერდის ძვლის 

გასწვრივ ქვემოდან ზემოთ ან ზემოდან ქვემოთ, თითქოს ჰალსტუსხს 
იკრავდეს. ტკივილის გამოსახატავად ადამიანმა ორივე ხელის მტევა- 

ნი შეიძლება დაიდოს გულმკერდზე და გააკეთოს თითების შემხვედ- 

რი მოძრაობა შუა ხაზისაკენ თითების ერთმანეთში შესვლით. 
სტენოკარდიული ტკივილი წყნარდება ფიზიკური დატვირთვის 

შეწყვეტის შემდეგ ან ნიტროგლიცერინის მიღებიდან რამდენიმე 
წუთში. «დატვირთვის სტენოკარდიული ტკივილის ხანგრძლივობა შე- 

ადგენს 2–3 წუთს, ზოგჯერ 10 წუთამდე. თუ ტკივილი მეტი ხანგრძ– 
ლივობისაა ან თუ იგი განვითარდა დაძაბვიდან 10--15 წუთის შემდეგ, 

სტენოკარდიის დიაგნოზი საეჭვოა. სრულიად დაუსაბუთებელია სტე- 

ნოკარდიით აიხსნას გულის არეში ისეთი ტკივილი, რომელიც სა- 
ათობით და მით უფრო დღეების განმავლობაში გრძელდება. ასევე არ 

შეიძლება სტენოკარდიად მიჩნეულ იქნეს ტკივილი, რომელიც ხანგ- 
რძლივი დროის განმავლობაში სისტემატურად აწუხებს ავადმყოფს 

ზურგში, წელში, მკლავებში, კისერში. უმრავლეს შემთხვევაში იგი 

გამოწვეულია სხვა მექანიზმებით რომელიც დაკავშირებული არ 

არის გულის კუნთის იშემიასთან. 10--30 წუთზე მეტი ხანგრძლივო- 
ბის ტიპური სტენოკარდიული ტკივილი ჩვეულებრიე გულის კუნთის 

ინფარქტის მაჩვენებელია. 

გულის ანგინურ ტკივილს ნიტროგლიცერინი 2-3 წუთში სწრა- 

ფად აწყნარებს. თუ ამ წამლის მიღების შემდეგ ტკივილი უფრო 

გვიან განელდა, ეს სტენოკარდიის საწინააღმდეგოდ ლაპარაკობს. 

აქვე აღსანიშნავია, რომ ზოგიერთ ავადმყოფს ნიტროგლიცერინის მი- 

ღების შემდეგ უყუჩდება არაიშემიური ხასიათის (ნევროზული, ნეე– 
რალგიური) ტკივილი. წამლის განმეორებითი მიღების მერე ეს ეფექ- 

ტი თანდათან სუსტდება, ხშირად კი ავადმყოფის გულდასმითი გამო–- 

კითხვით ირკვევა, რომ ნიტროგლიცერინმა ტკივილი „დააწყნარა“ 

მოგვიანებით –– 20--30 წუთის შემდეგ. 

შეტევის დროს ავადმყოფს აქვს შეწუხებული, ტანჯული გამომე– 
ტყველება. პირისახე ზოგს ფერმკრთალი აქვს, ზოგს კი წამოწით- 
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ლებული. შეიძლება გაჩნდეს ციანოზი, შუბლზე ოფლი. გასინჯვა არ 
იძლევა რაიმე დამახასიათებელ სიმპტომებს, “შეიძლება აღინიშნოს 

არტერიული სისხლის წნევის მომატება, ტაქიკარდია, რიტმის დარღ–- 
ვევა. გულზე ზოგჯერ ისმის ჭენების სამხმოვანი რიტმი, დამატებითი 

IV ტონი, მწვერვალზე სისტოლური შუილი. ელექტროკარდიოგრაფია 

საიმედო მონაცემებს არ იძლევა. შეტევის დროს ან უშუალოდ შე- 
ტევის შემდეგ ზოგჯერ შეიძლება გამოიხატოს გულის კუნთის მწვავე 
იშემიის ნიშნები: 51 სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხაზიდან 

ქვევით ან ზევით 1 მმ-ით ან მეტად, I კბილის გაწვეტიანება, შემ- 

ცირება, ორფახიანი მიმართულების ჩამოყალიბება. ეს ცვლილებები 
სწრაფად გაივლის ხოლმე. სტენოკარდიული შეტევის მომენტში 
ელექტროკარდიოგრაფიული მრუდი ხშირად ნორმალურია, ამიტომ 

დიდი სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა ენიჭება, განსაკუთრებით დაძაბ– 

ვის სტენოკარდიის საეჭვო შემთხვევაში, დოზირებული ფიზიკური 

დატვირთვით ელექტროკარდიოგრამის რეგისტრაციას. 

41.13. დაძაბვის პროგრესირებადი (ლარასტაბი- 
ლური) სტენოკარდია ინფარქტისწინა მდგომარეობაა. სტე– 
ნოკარდიის ეს სახე ხასიათდება არასტაბილური მიმდინარეობით, 
ე. ი. შეტევები აღმოცენდება რაიმე ფაქტორთან თვალსაჩინო კავში- 

რის გარეშე. შეტევა კლინიკური სიმპტომატიკის სიმძიმით და ხანგრძ- 
ლივობით მეტად ცვალებადია, შეიძლება აღმოცეჩდეს როგორც დღე, 

ისე ღამე –– ძილის დროს. ღამის ანგინა, ანუ ჰორიზონტალურ მდგო– 

მარეობაში გადასვლის სტენოკარდია, კორონარული უკმარისობის 

გამოვლინების პირველი ნიშანია, რომლის მიზეზი უნდა იყოს გულის 

ფარული უკმარისობა, ძილის დროს არტერიული წნევის დაქვეითება 

და სტენოზირებული კორონარული არტერიების მიერ მიოკარდიუმის 
სისხლით არაადეკვატური მომარაგება (M. 0. L0VVI0CL, 1972). ტკივილი 

შეიძლება იყოს ხანმოკლე, ხშირად კი ხანგრძლივია, 10--20--30 წუ- 
თი და მეტხანს გრძელდება. შეიძლება შეტევები ერთმანეთს მისდევ– 

დეს დროის მცირე ინტერვალებით. იშვიათად, მაგრამ მაინც შესაძ- 

ლებელია სტენოკარდიულ შეტევას თან ახლდეს გულის წასვლა, რომ- 

ლის მიზეზი შეიძლება გახდეს გულის მუმაობაში ელექტრომექანი–- 
კური დისოციაციის აღმოცენება, გარდამავალი ბლოკადა, პარკუჭო- 

ვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდია ან ფიბრილაცია. 
41.14. სპონტანური (განსაკუთრებული) სტე- 

ნოკარდია– დაავადების შედარებით იმვიათი ფორმაა. აღინიმ- 

ნება უფრო ახალგაზრდა ასაკის პირებში, რომელთაც ათეროსკლერო- 
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ზის ნიშნები სარწმუნოდ (ჰემოდინამიკური „ მეტაბოლური, კორო- 

ნაროგრაფიული მაჩვენებლებით) არ აქვთ გამოხატული და უმეტესად 

გვირგვინოვანი არტერიების სპაზმთანაა დაკავშირებული. კლინიკუ- 

რად იგი დაძაბვის პროგრესირებადი სტენოკარდიის მსგავსად მიმდი- 
ნარეობს ხანგრძლივი შეტევებით, რომელთაც მეტწილად რეგულარუ- 

ლი ხასიათი აქვთ დღე-ღამის კონკრეტულ დროს: შეიძლება აღმოცენ- 
დეს მოსვენების დროს, მაგრამ ხშირად ღამე ძილში ან დილით გა- 

მოღვიძებისთანავე მაშინ, როდესაც გულის მეტაბოლიზმის გამაძლი- 

ერებელი ფაქტორი –– ფიზიკური დატვირთვა, ტკივილის შეტევას არ 
იწვევს, ცუდად ემორჩილება ნიტროგლიცერინის მოქმედებას. ელექ- 
ტროკარდიოგრამაზე სტანდარტულ, იშვიათად გულმკერდის განხრებ- 
ში აღინიშნება 51 სეგმენტის იზოელექტრული ხაზიდან ზევით ცდო- 
მა და I კბილის მკაფიო ცვლილებები, რომლებიც ძალიან Iსსწრაფად, 

რამდენიმე საათში ან 1-2 დღეში გამოსწორდება –– მიოკარდიუმის 
იშემია ტრანხიტორული ხასიათისაა. გულის კუნთის ინფარქტისაგან 
განსხვავებით არ იცვლება C)II5 კომპლექსი, არ ჩქარდება ე დს, არ 
მატულობს სისხლის ფერმენტების აქტივობა. სპონტანური სტენო- 
კარდიის მძიმე შეტევები, რომლებიც 51 სეგმენტის ამაღლებით მიმ– 
დინარეობს, ცნობილია ვარიანტული ანუ პრინცმეტალის სტენოკარ- 
დიის სახელწოდებით. კორონაროგრაფიით ვლინდება ნორმალური 
ან მცირედ შევიწროვებული გვირგვინოვანი არტერიები. ამ უკანასკ– 
ნელის გამო ვარიანტული სტენოკარდია განიხილება, როგორც გულის 
იშემიური დაავადების თავისებური, ადრეული სტადია, ამიტომ ხში– 
რია გულის კუნთის ინფარქტის ჩამოყალიბება. 

4.1.5. გულის კუნთის ინფარქტი 

საფუძვლად უდევს მიოკარდიუმში ნეკროზული პროცესის განვი– 
თარება, გამომდინარე კორონარული სისხლის მიმოქცევის რეზერვის 

მკვეთრი შემცირებიდან, როდესაც არ ხდება გულის კუნთის მოთხოვ-– 
ნის შესაბამისად საკმარისი რაოდენობის სისხლით მისი მომარაგება. 

შემთხვევათა დიდ უმრავლესობაში ეს პროცესი განპირობებულია 

გვირგვინოვანი არტერიების ათეროსკლეროზით და ვითარდება არასტა- 

ბილური სტენოკარდიის ერთ-ერთი შეტევის შემდეგ ან სრულიად მო– 

ულოდნელად, თითქოსდა სრული ჯანმრთელობის ფონზე. სტენოკარ– 

დიისაგან განსხვავებით ინფარქტის შეტევა ხანგრძლივია, შეიძლება 
რამდენიმე საათს გაგრძელდეს. ნიტროგლიცერინის მიღება უშედე- 
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გოა და ზოგჯერ “ნარკოტიკული საშუალებაც კი მხოლოდ ხანმოკლე 
შეღავათს იძლევა. 

გულის კუნთის ინფარქტის შეტევა, ისევე როგორც სტენოკარ- 
დიისა, ხშირად დაკავშირებულია მძიმე სულიერ განცდასთან, გო- 

ნებრივ შრომით გადატვირთვასთან. ხელშემწყობ პირობად უნდა ჩა–- 
ითვალოს მთელი რიგი რისკის ფაქტორები, როგორიცაა ფიზიკური 

აქტივობის შემცირება, ერთჯერადი ძლიერი ფიზიკური გადატვირთვა, 
თამბაქოს წევა, მემკვიდრეობა, არტერიული წნევის მომატება, შაქ– 

რიანი დიაბეტი (განსაკუთრებით ცუდად ნამკურნალევი), ლიპიდთა 

ცვლის მოშლა და, აქედან გამომდინარე, კორონარულ სისხლძარღვთა 

ათეროსკლეროზი. აღნიშნული რამდენიმე ფაქტორის ერთობლიობა, 

განსაკუთრებით გვირგვინოვანი არტერიების ათეროსკლეროზის ფონ–- 

ზე, ქმნის შეუსაბამობას გულის კუნთის ჟანგბადის მოთხოვგნასა და 
მით დაკმაყოფილებას შორის, რის შედეგადაც ყალიბდება მიოკარ- 

დიუმის იშემიური ნეკროზი. 

გულის კუნთის ინფარქტის შეტევა მეტწილად იწყება ღამით, ყვე– 
ლაზე ხშირად ტკივილით მკერდის ძვლის უკან, ირადიაციით მხარში, 

წინამხარში, ზოგჯერ ქვედა ყბაში, კეფაში. ეპიგასტრიუმში. აღწერილია 
კორონარული ტკივილის ირადიაციის შემთხვევები ცხვირის წვერში, 

წარბში, ენის წვერში, ზედა სასაში და სხვა. ტკივილმა შეიძლება მოიცვას 

მთელი გულმკერდი. სტენოკარდიისაგან განსხვავებით, ტკივილი ხან– 

გრძლივია, უდიდეს ინტენსივობას აღწევს, ხან ოდნავ მცირდება, მაგ– 

რამ არ წყნარდება. შეტევის დროს ავადმყოფი ერიდება ყოველგვარ 
მოძრაობას, ლაპარაკს, მხოლოდ ჟესტიკულაციით გამოხატავს გულის 
არეში ტკივილს ერთი ან ორივე მუშტის მკვეთრი მოჭერით ან აკე– 

თებს ორივე მუშტის შემხვედრ მოძრაობას. ხელის მტევნის მოჭე– 
რითა და შედარებით მოშვებით აჩვენებს ტკივილის ინტენსივობის 

პერიოდულ ცვალებადობას. 

ობიექტური კვლევისას შეტევის დასაწყისში ხშირად ყურადღებას 
იპყრობს არტერიული სისხლის წნევის მომატება, შემდეგში დაცემა, 

ზოგჯერ კრიტიკულად –“– ვრცელი ინფარქტის დროს კოლაფსისა და 

შოკის გამო. აღსანიშნავია მეტწილად გულის ტონების შესუსტება. 
გულის მწვერვალზე მოისმინება დამატებითი ხმიანობა –– პრესისტო– 

ლური ან პროტოდიასტოლური ჭენების რიტმი. მეტად ხშირია რიტ- 
მის და გამტარებლობის დარღვევა (მოციმციმე არითმიის პაროქსიზ- 

მი, წინაგულოვანი და პარკუჭოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდია ან 

ექსტრასისტოლია, წინაგულოვან-პარკუჭის კონის და მისი ტოტების 
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გამტარობის შეფერხება) სხვა ობიექტური ნიშნები, მაგალითად, 

მწვერვალზე ან აორტაზე სისტოლური შუილი, ჩვეულებრივ და- 

კავშირებულია ათეროსკლეროზულ პროცესთან. 
აღნიშნული მონაცემები სარწმუნოა გულის კუნთის ინფარქტის 

დიაგნოსტიკაში. დიაგნოზს ადასტურებს კვლევის მეტად ინფორმა- 
ციული მეთოდი –– ელექტროკარდიოგრაფია, რომელიც ასახავს იშე– 
მიის ლოკალიზაციას მის ფართობს და ხანდახმულობას, გულის 
კუნთის კეროვანი დაზიანების ელექტროკარდიოგრაფიულ ნიშნებად 
უნდა ჩაითვალოს 51 ინტერვალის იზოელექტრული ხაზიდან ზემოთ 

ან ქვემოთ 1 მმ-ზე მეტად ცდომა, L კბილის გაწვეტიანება, მისი ამპ– 
ლიტუდის მომატება, შემდგომში შემცირება და ამ კბილის გადასვლა 

უარყოფით მიმართულებაში, IL კბილის დამოკლება, მისი გაქრობის 

შემთხვევაში კი C)5 კომპლექსის ჩამოყალიბება, (ა კბილის გაღრმა– 

ვება „და გაგანიერება. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის „დიაგნოსტიკაში სარწმუნოა აგრეთვე 

პირველ საათებში სისხლში ლეიკოციტების რაოდენობის მომატება, 

რომელიც ორი დღის შემდეგ ნორმას უბრუნდება. ამ პერიოდისათვის 

კი ედს იზრდება და რჩება კვირების განმავლობაში, რაც ქმნის: 
ამ ლაბორატორიული მონაცემების თავისებურ დინამიკას –– გადაჯვა– 

-რედინებას (ცნობილი „მაკრატლის“ ტერმინით). 

მეტად საყურადღებოა აგრეთვე სისხლში ზოგიერთი ფერმენტის 
აქტივობის განსაზღვრა. ითვლება, რომ კრეატინფოსფოკინაზის აქტი- 

ვობის მომატება ხდება გულის კუნთის ინფარქტის ნაადრევ პერიოდ- 
ში. ინფორმაციულია აგრეთვე ასპარტატამინოტრანსფერაზის და ლაქ- 

·ტატდეჰიდოოგენეზის აქტივობის გაზრდა. თუმცა სისხლში აღნიშნუ- 

ლიე ფერმენტების დონის მომატება ხდება ორგანიზმში ნებისმიერი 
ანთების დროს, რაც მხედველობაშია მისაღები დიფერენციული დი- 
აგნოხის დასმისას. 

გულის კუნთის ინფარქტის ჩამოყალიბების მეორე დღიდან მატუ- 
ლობს ტემპერატურა, რომელიც გრძელდება 2--3 დღიდან 1--2 კვი- 

რამდე. სუბფებრილურია, ვრცელი ინფარქტის დროს შეიძლება მი- 
აღწიოს მაღალ დონეს. სხვა შემთხვევაში ტემპერატურა შეიძლება 
ნორმალურიც დარჩეს. 

როგორც დამხმარე სადიაგნოზო საშუალება, შეიძლება გამოყენე- 
ბული იყოს ლიპიდური სპექტრის განსახღვრა. გულის იშემიური და- 

ავადების დროს აღინიშნება ჰიპერლიპიდემიის I L4ი8 და IV 

„ტიპები. სხვა სახის კარდიალგიის დროს კი აღნიშნული დარღვევები 

ბევრად უფრო იშვიათია.



ზემოთ აღწერილი ნიშნების ობიექტური შეფასება დიდ დიაგნოს- 
ტიკურ ინფორმაციას იძლევა გულის იშემიური დაავადების კონსტა- 

ტაციისათვის. 

4.9. არაიშემიური კარდიალგია 

გულმკერდის მარცხენა ნახევარში და გულის არეში ტკივილი, 
რომელიც ხშირად იძლევა სტენოკარდიის და მიოკარდიუმის ინფარქ- 

ტის სიმულაციას, შეიძლება აღმოცენდეს მრავალი, თავისი ბუნებით 

ერთმანეთისაგან სრულიად განსხვავებული, პათოლოგიური პროცესის 

დროს. მაგრამ ამ დაავადებებს ის აქვთ საერთო, რომ ტკივილი არ 

არის დაკავშირებული უშუალოდ გვირგვინოვანი სისხლის ნაკადის 

უკმარისობასთან და ამდენად გულის მწვავე იშემიასთან. 

არაიშემიური კარდიალგია მრავალი დაავადების დროს არ წარ- 

მოადგენს საგანგამო მოვლენას, მაშინ როდესაც გულის იშემიური 

დაავადების დროს ტკივილის სინდრომი არც თუ იშვიათად ინვალი- 
დობის ან ლეტალობის ექვივალენტია. 

უნდა ითქვას, რომ მეტად ხშირია დაავადების არსებული კრი- 

ტერიუმების არასწორი შეფასება, როდესაც კარდიალგიის გამო გუ–- 

ლის იშემიური დაავადებისაგან პათოგენურად განსხვავებული და–- 
ავადებები აღიქმება როგორც სტენოკარდია ან მიოკარდიუმის ინ- 

ფარქტი. 

ქვემოთ განხილულია გულის არეში ტკივილით მიმდინარე ერთ- 
მანეთისაგან სრულიად განსხვავებული ზოგიერთი დაავადება. რომლე– 

ბიც კლინიკური გამოვლინებით ხშირად იძლევიან საბაბს გულის 

იშემიური დაავადების ჰიპერდიაგნოსტიკისათვის. 

4.9.1. პერიკარდიუმის, გულის კუნთის, ენდოკარდიუმის, 

სარქვლოვანი აპარატის, მაგისტრალური სისხლძარღვების 

დაავადებები, გულის რიტმის დარღვევა, 

გულის შეკუმშვის ამპლიტუდის მომატება 

4.25.1.1. პერიკარდიტი 

ნებისმიერი ეტიოლოგიის პერიკარდიტის ერთ-ერთი მთავარი 

კლინიკური ნიშანია გულის არეში ან გულმკერდის მარცხენა ნახე– 
ვარში მწვავე ტკივილის სინდრომი (რომელიც. წარმოადგენს პერი- 

კარდიუმის ფიბროზული ანთების, ხშირად პერიკარდიუმის ღრუში 

ექსუდატის დაგროვების და გულზე ამ ექსუდატის ზეწოლის შედეგს). 
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ამიტომ ზოგჯერ იქმნება აუცილებლობა გატარდეს დიფერენციული 

დიაგნოზი მიოკარდიუმის ინფარქტსა და მწვავე პერიკარდიტს შორის, 
მით უფრო, რომ ორივე შემთხვევაში გულის არეში ტკივილს თან 
ახლავს ცხელება და პერიკარდიუმის ხახუნი. .· 

დიაგნოსტიკას შედარებით აადვილებს აღნიშნულ სიმპტომებსა და 
ელექტროკარდიოგრაფიულ მონაცემებში ზოგიერთი თავისებურების: 

გათვალისწინება. მაგალითად, ტკივილი გულმკერდის არეში პერიკარ- 
დიტის დროს ისეთი ინტენსიური არ არის, როგორც მიოკარდიუმის 

ინფარქტის შემთხვევაში (თუმცა ამ უკანასკნელის დროსაც შეიძლება 
ტკივილი მცირედ იყოს გამოხატული). საყურადღებოა უფრო სხვა 

თავისებურება, რასაც სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა ენიჭება: პერი- 
კარდიტის დროს ტკივილი ძლიერდება ავადმყოფის ზურგზე, მარცხენა 

გვერდზე წოლისას, მოძრაობის, ღრმა სუნთქვის პერიოდში და ნელ–- 
დება. თუ იგი მწოლიარე მდგომარეობიდან გადადის მჯდომარე პოზი– 

ციაში. ხოლო მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს ავადმყოფის საწოლ– 
ში მდებარეობის შეცვლა არ მოქმედებს ტკივილის ხასიათზე. პერი–- 
კარდიტის სასარგებლოდ ლაპარაკობს ტკივილთან ერთად მეტად 
ინტენსიური ქოშინის თანაარსებობა, ძლიერი ტაქიკარდია, კისრის 

ვენების დაბერვა, მშრალი ხველა, პერიკარდიუმის ღრუში ექსუდატის 
დაგროვების შემთხვევაში კი შეიძლება აღინიშნოს ყლაპვის გაძნე- 
ლებაც კი. 

პერიკარდიტის საწყის სტადიაში გამოხატულია პერიკარდიუმის 
ხახენი, რაც შეიძლება მიოკარდიუმის ინფარქტის დროსაც იყოს. პე– 

ოიკარდიტის შემთხვევაში ხახუნი უფრო ტლანქია, ისმის დაავადების 
ხანგრძლივი პერიოდის განმავლობაში, მოიცავს გულის მუშაობის 
მთელ ციკლს, სამფაზიანია –– შედგება როგორც სისტოლური და დი- 
ასტოლური, აგრეთვე პრესისტოლური კომპონენტისაგან. ეს უკანასკ– 
ხელი წინაგულოვანი წარმოშობისაა და ავლენს ანთებით პროცესში 
მათ ჩაბმას, რაც მეტყველებს პროცესის დიფუზურ ხასიათზე. მი- 
ოკარდიუმის ინფარქტის დროს კი პერიკარდიუმის ხახუნის შემთხვე– 
ვაში ანთებით პროცესში ჩართულია პერიკარდიუმის მცირე უბანი, 
ამიტომ ხახუნი უფრო ნაზია, ვლინდება ხანმოკლე პერიოდის განმავ– 
ლობაში და ორფაზიანია –– შეიცავს მხოლოდ სისტოლურ და დიას- 
ტოლურ კომპონენტს. 

გინაიდან მწვავე პერიკარდიტს, მსგავსად მიოკარდიუმის ინფარქ– 

ტისა, ზოგჯერ ახასიათებს ტკივილის იგივე ინტენსივობა და ლოკალი– 

ზაცია, ხშირად პერიკარდიტის დრის სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა 
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ენიჭება ტანზე გადანაცვლებითი შეშუპების თანაარსებობას: ჰორი- 
ზონტალურ მდგომარეობაში ზემო ღრუ ვენაზე ზეწოლის გამო დი- 

ლით გამოღვიძებისას გამოხატულია სახის, კისრის, ზოგჯერ კი სხე– 

ულის ზედა ნაწილის შესიება-შებიჟვინება, დღის ბოლოს კი სხეულის 
ზედა ნახევრის შებიჟვინება ქრება და ამ დროისათვის ქვემო ღრუ 

ვენაში სისხლის გაძნელებული უკუდენის გამო დიდდება ღვიძლი და 
შუპდება ქვემო კიდურები, რომელიც დილისათვის ისევ ქრება. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს თუ გამოხატულია გულის უკმა- 

რისობა, იგი როგორც წესი, იწყება მარცხენა პარკუჭის დეკომპენსა– 
ციით, რომლის პროგრესირების შემთხვევაში შემდგომში ვლინდება 

მარჯვენა პარკუჭის უკმარისობაც. ამისაგან განსხვავებით მწვავე პე–- 
რიკარდიტის შემთხვევაში პერიკარდიუმის ღრუში წნევის მომატების 
გამო შეგუბებითი მოვლენები თავიდან იწყება დიდი წრის ვენებში, 

რაც ვლინდება მარჯვენა გულის უკმარისობით. 

მნიშვნელოვან სადიფერენციაციო ინფორმაციას იძლევა ის გარე- 

მოება, რომ პერიკარდიტის დროს ერთდროულად ვლინდება გულის 
არეში ტკივილის სინდრომი და ანთების სინჯების მომატება. მიოკარ– 
დიუმის ინფარქტის შემთხვევაში კი ანთებითი სინჯების მომატება 
გულის არეში ტკივილთან შედარებით მოგვიანებით იწყება და გა- 
მოვლენილია თავისებური, მხოლოდ მიოკარდიუმის ინფარქტისათვის 
დამახასიათებელი თვისებებით: დაავადების პირველ საათებში მატე- 
ლობს ლეიკოციტების რაოდენობა, 1--2 დღის მერე ლეიკოციტები 
უბრუნდება ნორმას ღა იზრდება ედს, რომელიც ხანგრძლივად 
რჩება. 

ასევე მნიშვნელოვანია ელექტროკარდიოგრაფიული ზოგიერთი 
თავისებურებანი. სახელდობრ, მწვავე პერიკარდიტის დროს, ისევე 
როგორც მიოკარდიუმის ინფარქტის მწვავე პერიოდში, აღინიშნება 

5--I სეგმენტის ცდომა (I და III განხრებში ერთმანეთის საწინააღ–- 

მდეგო მიმართულებით) და 1 კბილი უარყოფითი ხდება. სადიფე– 

რენციაციო მნიშვნელობა აქვს ამ ორი პროცესის თანამიმდევრობას; 
მიოკარდიუმის ინფარქტის შემთხვევაში 1 კბილი ხდება უარყოფი- 

თი 5-I სეგმენტის ცდომამდე საგრძნობლად ადრე, პერიკარდიტის 

დროს კი, პირიქით –– დაავადების პირველი დღიდანვე ყველა განხრა– 
ში აღინიშნება 5--IL სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხახიდან 

ზემოთ, ხოლო I კბილი რამდენიმე დღის ან კვირის შემდეგ ხდება 
«უარყოფითი. გარდა ამისა, I კბილის დამოკლება ან მისი გაქრობა 
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და პათოლოგიური ღრმა CC კბილი დამახასიათებელია მიოკარდიუმის 

ინფარქტისათვის. 

რენტგენოლოგიურად მწვავე პერიკარდიტის დროს გულის სახღ- 
ვრები შეიძლება უცვლელი იყოს ან აღინიშნებოდეს დიფუზურად გა– 
დიდებული გული, რომელიც იძლევა ტრაპეციისმაგვარ ჩრდილს 

მომრგვალო კუთხეებით. გულის იშემიური დაავადების დროს კი გუ– 
ლი ხშირად აორტული კონფიგურაციისაა, მარცხენა საზღვარი გადი– 

დებულია. 
უფრო ძნელია დიფერენციაცია იმ შემთხვევაში, როდესაც ხახუ– 

ნი არ მოისმინება, რაც შეიძლება გამოწვეული იყოს იმით, რომ 
ფიბრინული ნადები გულის ქვედა ან უკანა ზედაპირზეა წარმოქმნი– 
ლი. დიდი მნიშვნელობა აქვს ავადმყოფის ხშირ გასინჯვას, რადგან 

ხახუნი შეიძლება მეტად (ცვალებადი იყოს –-- გამოჩნდეს მხოლოდ 
რამდენიმე საათს, შემდეგ კი ისევ სწრაფად გაქრეს. ხახუნი ქრება 

პერიკარდიუმის ღრუში თხელი ექსუდატის დაგროვების შემდეგ. 
ასეთ შემთხვევაში დიდი მნიშვნელობა აქვს ავადმყოფის სრულყო– 
ფილ გამოკვლევას: ექსუდაციური პერიკარდიტის დროს პერკუსია 

იძლევა გულის საზღვრების გადიდებას, განსაკუთრებით კი პათოგ– 
ნომურია აბსოლუტური მოყრუების ზონის გაფართოება. რენტგენო- 

ლოგიურად ამ დროს გულის პულსაცია არ ჩანს. 

ფიბრინული პერიკარდიტის ექოკარდიოგრაფიული მონაცემები, 

როდესაც გულის პერანგის ღრუში სითხე მცირე რაოდენობითაა, 
უახლოვდება ჯანმრთელი ადამიანს ექოკარდიოგრაფიულ ნიშნებს. 

პერიკარდიუმის ღრუში სითხის მომატების შემთხვევაში ისახება ე. წ. 

სივრცე, რომელიც თავისუფალია ექო-ნიშნებისაგან მარცხენა პარ- 
კუჭის უკანა კედელზე გამოხატულია ეპიკარდიუმის პერიკარდიუმი- 

საგან განმრევება. მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს კი გულის კუნ– 

თის კეროვანი დაზიანების ნიშნებად ითვლება პარკუჭთაშუა ძგიდის 

პასიური პარადოქსული მოძრაობა და სისტოლური ექსკურსიის შემ- 

ცირება, აგრეთვე მარცხენა პარკუჭის ერთ-ერთი კედლის ჰიპერკი-. 

ნეზიული მოძრაობა. 

გულის არეში ტკივილით მიმდინარე დიაგნოსტიკური სიძნელის 
მაგალითს წარმოადგენს შემდეგი შემთხვევა: 

ავადმყოფი ს, ნ., 41 წლის მამაკაცი, კლინიკაში შემოვიდა 12.01.83 წ. სასწრაფო- 

დახმარების ექიმის დიაგნოზით: მარცხენა პარკუჭის წინა-გვერდითი კედლის სუ–- 

ბენდოკარდიული მწვავე იშემია. 

ვე



ავადმყოფს აწუხებდა ყრუ ტკივილი გულის არეში, ირადიაციით მარცხენა 

მხარსა და ბეჭში, რომელიც პერიოდულად უძლიერდებოდა ზურგზე წოლისას, 

ღრმა სუნთქვის დროს. შეღავათს გრძნობდა საწოლში წამოჯდომისას (აღნიშნული 

ნიშანთვისება დაზუსტდა განმეორებითი ანამნეზის შეგროვების დროს). ტკივილის 
ხასიათს ავადმყოფი გამოხატავდა გულმკერდის არეში მამილარული დვრილიდან 
ბეჭის მიმართულებით გაშლილი ხელის მტევნის მცოცავი მოძრაობით. ნიტროგლი- 

ცერინი ტკივილს არ უნელებდა, აწუხებდა აგრეთვე გულის ფრიალი, ქოშინი, შემ- 
ცივნება, 

დაავადება დაეწყო მწვავედ. უკავშირებს ძლიერ ფიზიკურ გადატვირთვას ცივ 
ამინდში, რასაც დაერთო გაციება. აღნიშნული მოვლენები სტაციონარში მოთავსე- 
ბამდე მიჩნეული იყო, როგორც გულის იშემიური დაავადების გამოვლინება, რი"- 
თვისაც დაეწყო კორონაროაქტიური პრეპარატებით მკურნალობა. ბინაზე გადაღე- 
ბული ელექტროკარდიოგრამი მონაცემების შეფასებამ და ანთებითი სინჯების 
აქტივობის მომატებამ ექიმს ეჭვი გამოათქმევინა მარცხენა პარკუჭის წინა-გვერდი- 

თი კედლის კეროვან დაზიანებაზე. 

ობიექტური გასინჯვით გულის საზღვრები შეცვლილი არ იყო, მოსმენით მკერ- 
დის ძვლიდან მარცხნივ 111--IV ნეკნთაშუა არეში ისმოდა პერიკარდიუმის ხახუნი, 
რომელიც მოიცავდა გულის მუშაობის მთელ ციკლს: შედგებოდა სისტოლური, 
დიასტოლური და პრესისტოლური კომპონენტებისაგან. მაჯა რიტმული, წუთში –- 
100, არტერიული სისხლის წნევა 90/60. ფილტვებში შეგუბებითი მოვლენები არ 
იყო. ღვიძლი ხელს ხვდებოდა. სხეულის ტემპერატურა 37,5. სისხლში ლეიკოცი- 
ტები 13X109 ედს 27 მმ/საათ. ეკგ –– ყველა განხრაში 5L სეგმენტის ცდომა 
იზოხაზიდან ზემოთ, + კბილი უარყოფითი I-II –- გ2VV, მVL და V–- =ცგ განხრებში, 
ლიპიდების სპექტრი ნორმალური. 

ამრიგად, ავადმყოფის სტაციონარში მოთავსებამდე მიოკარდიუმის წვრილკე–- 

როვანი ინფარქტის სავარაუდო დიაგნოზის სასარგებლოდ ლაპარაკობდა შემდეგი მო- 

ნაცემები. ავადმყოფი იყო მამაკაცი, შუახნის ასაკის,ა ტკიეიბილი გულში დაეწყო 

უეცრივ, რომელიც პერიოდულად უძლიერდებოდა. კარდიალგია დაკავშირებელი 

იყო ერთჯერად ძლიერ ფიზიკურ გადატვირთვასთან, ეკგ-ზე აღინიშნებოდა მი- 

ოკარდიუმის ინფარქტის მწვავე ფაზისათვის დამახასიათებელი 51 სეგმენტის ცღდო- 

მა იზოელექტრულ ხაზს ზემოთ და უარყოფითი LI კბილი, ანთების სინჯების მომა- 
ტება. მაგრამ აღნიშნულ სიმპტომებში მხედველობაში არ იყო მიღებული ის ზო- 

გიერთი თავისებურებანი, როგორიცაა გულის არეში ტკივილის გაძლიერება ზურგ- 

ზე წოლისას და მისი ინტენსივობის შემცირება წამოჯდღომის დროს, კორონარო- 

აქტიური პრეპარატების უეფექტობა, პერიკარდიუმის სამხმოვანი ტლანქი ხახუის 

არსებობა, გულის არეში ტკივილისა და ანთების სინჯების ერთდროული მომატე- 
ბა, ეკგ-ზე გულის კუნთის კეროვანი დაზიანებისათვის დამახასიათებელი დინამი- 

კის არარსებობა, 

კლინიკაში დაისვა იდიოპათიკური კეთილთვისებიანი პერიკარდიტის დიაგნოზი. 

ჩატარდა მკურნალობა კორტიკოსტეროიდებით, ანტიბიოტიკებით, სალიცილატის პრე– 

პარატებით. სტაციონარში თვენახევრის მკურნალობის შემღეგ ავადმყოფი გაეწერა 

კარგი მდგომარეობით ჩივილების გარეშე. 
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(1,9.1,5. რევმოკარდიტი 

რევმოკარდიტის დროს ტკივილი გულის არეში არც თუ იშვიათია. 

იგი სხვადასხვა მიზეზითაა გამოწვეული. არაინტენსიური ხანგრძლივი 

ტკივილი პერიკარდიტის ერთ-ერთი სიმპტომია. ტკივილი შეიძლება 

დაკავშირებული იყოს აგრეთვე გულის კუნთის და როგორც ფიქრო- 

ბენ, გვირგვინოვანი არტერიების რევმატულ ანთებასთან. ტკივილის 

შეგრძნებები შეიძლება განვითარდეს აგრეთვე უკვე არსებული, ჩამო– 
ყალიბებული მანკის ფონზე. 

განვიხილოთ რევმატიზმის დროს გულის არეში ტკივილის შესაძ- 
ლო ვარიანტები. 

ფიბრინული პერიკარდიტის შემთხვევაში კარდიალგიის დიფერენ– 
ცირება იხ. „პერიკარდიტი"“"-ს შესახებ განკუთვნილ თავში. 

რევმატული კარდიტის მწვავე ფაზაში გულის არეში ტკივილის 
შესაძლო სხვა ვარიანტია გულის კუნთის ანთებითი დაზიანება. ამას– 
თან დაკავშირებით შეიძლება აღმოჩნდეს გულის არეში ყრუ, არაინ- 
ტენსიური ტკივილი, რომელიც საათობით, ზოგჯერ დღეების განმავ– 
ლობაში გრძელდება. სტენოკარდიული ტკივილისაგან განსხვავებით, 

იგი არ ბოჭავს ადამიანის მოძრაობას, არ წყნარდება ნიტროგლიცე– 
რინის გავლენით, არ იძლევა დამახასიათებელ ირადიაციას, ტკივილს 
არა აქვს მოჭერითი ხასიათი და მას ავადმყოფი გულის არეზე გაშ- 
ლილი ხელის დადებით გამოხატავს. 

ეკგ-ზე ზოგჯერ გამოხატულია ორფაზიანი I კბილი ან 5-–-I სეგ- 
მენტის ცდომა, მაგრამ მიოკარდიუმის ინფარქტისაგან განსხვავებით, 
ხშირად აღინიშნება ს კბილის, ჩ() ინტერვალის ან C0I5 კომპლექსის 
გაგანიერება და დაკბილვა, IL კბილის დადაბლება. 

სხვა შემთხვევაში რევმატული ეტიოლოგიის შემტევი ტკივილი 

მკერდის ძვლის უკან ვითარდება, როგორც ფიქრობენ, მარცხენა კო- 

რონარული არტეოიის კომპრესიის გამო, რომლის მიზეზია მიტრალუ- 

რი მანკის დეკომპენსაცია მარცხენა წინაგულისა და ფილტვის ღე- 

როს კონუსის ძლიერი დილატაციით ან რევმატიზმის შედეგად მეორადი 

ფილტვისმიერი ჰიპერტონიის გამო (ბ. კუშელევსკი, ა. კოკოსოვი, 

1971; L. ცILმVIIIVმ1ძ, 1980). ' 

„გულის არეში ტკივილის შესაძლო კიდევ სხვა ვარიანტია გვირგ–- 
ვინოვანი არტერიების რევმატული ანთება –– კორონარიტი, და იმის 

მიხედვით, თუ გვირგვინოვანი რომელი არტერიაა დაზიანებული –– 
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მსხვილი ან წვრილი, შესაბამისად გამოხატულია შეტევითი ხასიათის 

მუღმივი ტკივილი ზეწოლის შეგრძნებით აღნიშნული ტკივილის 

უმუალო მიხეზია რევმატული ანთებითი პროცესის გავრცელება 
კორონარულ სისხლძარღვებზე რევმატული გრანულომების წარმოქმ- 

ნით, რაც დადასტურებულია სექციური მასალით (შ. შუმიანუ და 
სხვ. 1983). 

კორონარიტი უფრო ხშირად გამოხატულია შებრუნებითი ენდო–- 

კარდიტის დროს უკვე ჩამოყალიბებული მიტრალური მანკის ფონზე, 
რაც აადვილებს დიაგნოსტიკას. აქტიური ანტირევმატული მკურნა- 

ლობა ხსნის კარდიალგიის სინდრომს. სხვა შემთხვევაში კი კორო–- 
ნარიტი, რომელიც მიმდინარეობს ძლიერი შეტევითი ტკივილით მკერ- 

დის ძვლის უკან, რევმატიზმის მწვავე, პირველადი ფორმის დროსაა 
გამოხატული, რაც მნიშვნელოვნად აძნელებს დიაგნოსტიკას. ამ დროს 

ეკგ-ზე შეიძლება იყოს ისეთივე (ვვლილებები, როგორიც ახასიათებს 

გულის იშემიურ დაავადებას მწვავე ფაზაში. მაგრამ სტენოკარდიისა 
და გულის კუნთის ინფარქტისაგან განსხვავებით, რევმატული კორო- 

ნარიტის დროს ტკივილი მეტწილად ლოკალიზდება გულის მწვერ- 

ვალთან ან გავრცელებულია დიფუზურად გულის არეში. ტკივილის 

დაწყება უხშირესად უეცარი და უშუალოდ ფიზიკურ დატვირთვას- 

თან დაკავშირებული არ არის, ხანგრძლივია, იგი საათებისა და დღე– 

ების განმავლობაში შეიძლება გაგრძელდეს. 
ელექტროკარდიოგრაფიულად რევმატული კორონარიტის დროს 

აღინიშნება დაბალი ან უარყოფითი L კბილი; ამის გამო ერთი შე- 

ხედვით იქმნება კორონარული უკმარისობის შთაბეჭდილება, მაგრამ 

გულის კუნთის კეროვანი დაზიანებისაგან განსხვავებით, არ არის 

5- 1 სეგმენტის ცდომა, I კბილის დამოკლება, მით უფრო მისი 

სრული გაქრობა, არც ღრმა ( კბილის ჩამოყალიბება. 

მონაცემების სწორ შეფასებაში ექიმს უთუოდ დაეხმარება კარ–- 

გად შეგროვილი ანამნეზი: რევმატულ კორონარიტს ხშირ შემთხვე- 

ვაში წინ უძღვის ინფექციის ეპიზოდი. გასათვალისწინებელია აგრეთ- 

ვე სეზონურობა, ავადმყოფის მეტწილად ახალგაზრდა ასაკი და ბო- 

ლოს. კლინიკური და პარაკლინიკური კვლევის მონაცემები დინამიკა- 

ში საკითხს წყვეტს საბოლოოდ. 
მოგვყავს კარდიალგიით მიმდინარე რევმატული კორონარიტის 

შემთხვევა. 

ავადმყოფი ი. მ., 18 წლის ვაქი, მოყვანილია კლინიკაში სასწრაფო დახმარების 

ბრიგადის მიერ 17.III.79 წ. გულის კუნთის მწვავე ინფარქტის წინასწარი დიაგ- 
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ნოზით, აწუხებდა მწვავე, გამჭოლავი, ინტენსიური ტკივილი .მკერდის ძვლის უკან, 
რომელიც გადაეცემოდა მარცხენა ბეჭში. ტკივილი დაეწყო დაღლის, მთელი დღის 

სიარულის შემდეგ, მაგრამ არ იყო უშუალოდ დაკავშირებული ფიზიკურ დატ- 
ვირთვასთან. ნიტლოგლიცერინმა იგი არ გაანელა. ბინაზე სასწრაფო დახმარების 

ექიმის მიერ კანქვეშ პრომედოლის შეყვანის შემდეგ ტკივილი შესუსტდ), “ მაგრამ 

მაინც გრძელდებოდა. ბინაზე გადაღებულ ეკგ-ზე აღინიშნებოდა უარყოფითი L 

კბილი V;_ ე, ორფაზიანი V, ე განხრებში, 
ავადმყოფი წარსულში ჯანმრთელი, 2 თვის წინ ჰქონდა ზემო სასუნთქი გზე- 

ბის კატარი ტემპერატურის მომატებით 39%მდე. იგი ნაადრევად ადგა საწოლიდან, 
თუმცა გრძნობდა შრომის უნარის დაქვეითებას, ადრე იღლებოდა. 10 დღის წინ 

იგრძნო შემცივნება, ჰაერის უკმარისობა ფიზიკური დატვირთვისას; ექიმისათვის არ 

მიუმართავს, განაგრძობდა ჩვეულ საქმიანობას –– ესწრებოდა ლექცია-პრაქტიკულ 
მეცადინეობას. 17/111 ავადმყოფს დილიდან აღენიშნებოდა შრომის უნარის მკვეთ- 
რი დაქვეითება. მიუხედავად ამისა, მოუხდა ბევრი სიარული და დღის მეორე ნა- 
ხევარში უეცრივ იგოძნო მწვავე, მოჭერითი ტკივილი მკერდის ძვალთან. 

ობიექტურად: სხეულის ტემპერატურა 37,7 პულსი რიტმული, წუთში 92, 

არტერიული წნევა 110/70. გულის შედარებითი მოყრუების საზღვრები ნორმის 
ფარგლებში, მოსმენით სუფთა, მკაფიო ტონები გულის უკმარისობის ნიშნები 
არ აღინიშნებოდა. სისხლში ლეიკოციტები 11,0X10%/ლ, ედს–- 18 მმ, C რეაქ– 

ტიული ცილა მკვეთრად დადებითი, დიფენილამინის სინჯი -– 0,25. ეკგ-ზე (სურ. 3). 
გულის ელექტრული ღერძი ჰორიზონტალურ მდებარეობაში. 5- სეგმენტის 
ცდომაა იზოელექტრული ხაზიდან ქეემოთ I, II, განსაკუთრებით V განხ– 
რებში. 1 კბილი ორფაზიანია 2VI, ეVL, Vვ განხრებში. 

ამ შემთხვევაში სირთულესთან იყო დაკავშირებული გულის მწვავე იშემიური 
დაავადების გამორიცხვა, ვინაიდან ავადმყოფობის მწვავე დაწყება, რომელიც და- 

დაკავშირებული იყო ფიზიკურ გადაძაბვასთან ელექტროკარდიოგრაფიულად მარ- 

ცხენა პარკუჭის წინა კედელზე გამოხატული იშემიის ნიშნები, დადებითი ანთებითი 
სინჯები საფუძველს იძლეოდნენ ეჭვი მიტანილიყო მიოკარდიუმის ინფარქტზე. 

რევმატული კორონარიტის სასარგებლოდ საკითხი გადაჭრა ავადმყოფობის 2 თვის 

ან-მნეზმა, რომელიც დაიწყო ინფექციის ეპიზოდით, აგრეთვე ავადმყოფის 18 წლის 
ასაკმ. და რაც მთავარია, გულის არეში ტკივილის ხასიათი დამოკიდებელი იყო 

არა უშუალოდ ფიზიკურ დატვირთვასთან (მაგალითად სიარულის, კიბეზე ასვლის 

მომენტში და ა. შ.,, არამედ დაიწყო ხანგრძლივი ფიზიკური გადაძაბვის შემდეგ 

დღა გრძელდებოდა რამდენიმე საათს. დანიშნული ანტირევმატული აქტიური მკურ- 

ნალობის შედეგად (პრედნიზოლონით, ასპირინით, პენიცილინით) მესამე დღეს 

ავადმყოფს მოეხსნა კარდიალგიის სინდრომი, გასწორდა ელექტროკაოროდიოგრაფი- 

ული მონაცემები. ავადმყოფი ერთი თვის მკურნალობის შემდეგ კლინიკიდან გა- 

ეწერა პრაქტიკულად შრომისუნარიანი კლინიკური დიაგნოზით: რევმატიზმი, აქტი- 

ური ფაზა, რევმატული კორონარიტი. 

4-5-0 

უნდა აღინიშნოს ისიც, რომ რევმატული კორონარიტის სხვა შემთხვე– 

ვაში გამორიცხული არ არის მიოკარდიუმის კეროვანი ნეკროზის ჩამოყა- 

ლიბება, როდესაც ანთებითი პროცესი მოიცავს კორონარული მსხვი–- 
ლი არტერიების მნიშვნელოვან ნაწილს. ამის გამო სისხლძარღვთა 
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სურ. 3. ავადმყოფი ი. მ. ეკგ. 

(ახსნა იხ. ტექსტში). 

სანათური ვიწროვდება ან განიცდის სრულ ობლიტერაციას, ან კიდევ 

შეიძლება მოხდეს კორონარების დახმობა თრომბით. აღნიშნულ 

მიოკარდიუმის არაკორონაროგენულ ინფარქტს ხშირად თან ახლავს 
გახანგრძლივებული შეტევითი ტკივილი მკერდის ძვლის უკან, მძიმე 

დეკომპენსაცია, არტერიული წნევის დაცემა, მიოკარდიუმის კერო- 
ვანი დაზიანების ტიპური ელექტროკარდიოგრაფიული ნიშნები და 
ლაბორატორიული სპეციფიკური მაჩვენებლები. მაგრამ, მიუხედავად 

ჩამოყალიბებული გულის კუნთის კეროვანი ნეკროზისა, იგი არ მი–- 
ეკუთვნება გულის იშემიურ დაავადებას და წარმოადგენს მიოკარდი- 

უმში მეტაბოლური პროცესების დარღვევის შედეგს (მ. რუდა, 

ა. ზისკო, 1981). 

ამის ამსახველია ჩვენი დაკვირვების ქვეშ მყოფი ავადმყოფ ყ. მ., 47 წლის 

ქალის ავადმყოფობის ისტორია, რომელიც 8 წლის ასაკიდან დაავადდა რევმატიზ- 
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მის მეტად აქტიური, მძიმე ფორმით. 12 წლის ასაკ–დან ჩამოუყალიბდა მიტრა- 
ლური კომბინირებული მანკი ხშირი დეკომპენსაციით. 35 წლის ასაკმი მკურნა- 

ლობდნენ მიოკარდიემის ინფარქტს, 42 წლისას ჰებრუნებითი ენდოკარდიტის “მე- 

ღეგად ჰქონდა თრომბოემბოლიური ინსულტი მარჯვენა მხრივი ჰემიპარეზით. კლი- 

ნიკაში შემოსვლისას (11.X.86) გამოხატული იყო რევმატიზმის აქტიური ფაზა შებ- 
რუნებითი რეემოკარდიტით, კომბინირებული მიტრალური მანკი სტენოზის უპირა- 

ტესობეთ, რომლის გამო აღინიშნებოდა 11 ხარისხის გულის უკმარისობა. რეემა- 

ტაზმის აქტივობის მაჩვენებლად მეტყველებდა ეკგ-ზე (სურ. 4) გამოსასული წი- 

ნაგელ-პარკუჭოვანი კონის მარცხენა ტოტის ბიფასციკულური გარდამავალი ბლო- 

კადა. უპირველესად კი ეკგ-ზე აღინიშნებოდა გადატანილი მიოკარდიუმის ინფარქ- 

ტის შედეგი -- ნაწიბუროვანი ცვლილებები, Cომელიც ჩეენს მიერ მიჩნეული იყო 

რობორც ღევმატული ეტიოლოგიის პოსტინფარქტელი კარდიოსკლეროზი, ამჟამად 
ასაკთან დაკავშირებით ათეროსკლეროზული სუბსტრატით. 
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სურ. 4. ავადმყოფ წ. მ. ეკგ 

ა. გულის ელექტრული ღერძი გადახ- ბ. რევმატიზმის აქტიური მკურნალობის 
რილია მარცხნივ. მარჯვენა პარკუჭის შედეგად წინაგულ-პარკუჭოვანი მარ- 
ჰიპერტროფია, ხმირი პარკუჭოვანი ცხენა ფეხის ბლოკადა მოიხსნა. გუ- 

ა წინაგულოვანი ექსტრასისტოლია. ლის ელექტრული ღერძი გადაიხარა 
წინაგულ-პარკუპოვანი კონის მარცხე- მარჯენივ (დაუბრუნდა საწყის მდგო- 
ნა ფეხის ბიფასციკულური ბლოკადა, მარეობას). 
ნაწიბუროვანი ცვლილებები მარცხე- 
ნა პარკუჭის წინა-გვერღით კედელსა 

და მწვერვალის არეში, 
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მეორე მხრივ, აღსანიშნავია ისიც, რომ შუა ხნის და ხანდასმულ 

ასაკში ხანგრძლივად მიმდინარე რევმატიზმის ფონზე შესაძლებელია 
ჩამოყალიბდეს ათეროგენული სტენოკარდიისს და მიოკარდიუმის 
ინფარქტის ნიშნები როგორც ი. სივკოვის და ვ. შედოვის (1983) 
მონაცემებიდან ჩანს, 45 წლის ასაკის ზემოთ რევმატული მანკით 

ავადმყოფებში გულის იშემიური დაავადება გვხვდება შემთხვევათა 
40,3%-ში, რაც საკმაოდ ამძიმებს რევმატული მანკის მიმდინარეობას, 

ხოლო რევმატული მანკი თავის რიგად წარმოადგენს უკვე ჩამოყალი–- 

ბებული მიოკარდიუმის ინფარქტის გართულების რისკის ფაქტორს. 

4,9.1.3. კარდიომიოპათიები 

გულის არეში ტკივილის სინდრომი ხშირად თან ახლავს კარდიო- 

მიოპათიას –-– უცნობი ეტიოლოგიის გულის პირველად დაზიანებას. 
მასში გაერთიანებულია მიოკარდიუმის სხვადასხვა დაავადება, რო- 

დესაც არ აღინიშნება გულის კუნთის ანთებითი მოვლენები ან ფილტ– 
ვისმიერი გული, სარქვლოვანი აპარატის დაზიანება,ა (ცვლილებები 

კორონარულ არტერიებში ან სისტემური არტერიული ჰიპერტონია. 
ამ პათოლოგიის დამახასიათებელი ნიშნებია, გარდა გულის არემი 

ტკივილისა, კარდიომეგალია, ჰიპერტროფიული ფორმის დროს მი- 

ოკარდიუმის ყველა ნაწილის ჰიპერტროფია დიფუზური დაზიანებით, 

გულის კუნთის ფუნქციური უკმარისობა. 

საერთაშორისო ჯანდაცვის ორგანიზაციის 1980 წლის რეკომენ- 

დაციით კარდიომიოპათია იყოფა 4 ძირითად ჯგუფად: 
1. შეგუბებითი (დილატაციური, კონგესტიურიე კარდიომიოპა- 

თია –-– ხასიათდება მიოკარდიუმის დიფუზური დაზიანებით მარცხენა 

ან მარჯვენა პარკუჭის, ხშირად კი გულის ყველა ნაწილის მეტისმე– 

ტი გაგანიერებით. ეს პროცესი საგრძნობლად უფრო ჭარბადაა გა- 

მოხატული, ვიდრე გულის კუნთის ჰიპერტროფია, რაც ძლიერო აქვე– 

ითებს მიოკარდიუმის შეკუმშვით ფუნქციას,ს კარდიომიოპათიის ამ 
ფორმის ჩამოყალიბების მიზეზად ითვლება უჯრედოვანი იმუნიტეტის 

მემკვიდრეობითი დეფექტი, მიოკარიდუმის მეტაბოლიზმის პირველა– 
დი დარღვევები ადღრენალური სისტემის პიპერრეაქტიულობა 

(I. IIგIძმაიი, 1982). 
2. ჰიპერტროფიული კარდიომიოპათია. არსებობს ორი ვარიანტი: 

ა) მარცხენა პარკუჭის კუნთოვანი მასის ასიმეტრიული მომატება, 
რომლისათვის დამახასიათებლია მწვერვალის, დვრილისებრი კუნთის 

ან უფრო ხშირად კი პარკუჭთაშუა ძგიდის არათანაბარი ჰიპერტრო- 
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ფია გამოსასვლელი არტერიული ტრაქტის შევიწროვებით, რის შე- 

დეგად ყალიბდება აორტის სარქველქვედა ანუ იდიოპათიკური ჰიპერ- 
ტროფიული სუბაორტული სტენოხი (იხ. აორტის სტენოზები). 
ბ). მარცხენა პარკუჭის (იშვიათად მარჯვენას-) კედლის დიფუზურე 

სიმეტრიული ჰიპერტროფია, რომელიც არ ქმნის პარკუჭთა გამოსას- 
ვლელის ობსტრუქციას, მაგრამ საგრძნობლად ამცირებს პარკუჭის 

ღრუს მოცულობას. 
ამ ფორმის სპეციფიკური ნიმანია კუნთოვანი ბოჭკოების დიდი 

მოცულობით დახიანება. შესაძლოა, რომ დეზორგანიზაციის ასეთი 

დიდი კერები წარმოადგენენ პარკუჭთა ფიბრილაციის აღმოცენების 
რისკის ფაქტორს, რაც ამ ავადმყოფებში წარმოადგენს უეცარი სიკვ- 
დილის მიხეზს (8. I. Mი10ი06L81, 1983). 

3. კონსტრიქციული (რესტრიქციული) კარდიომიოპათია ––- იშვი- 

ათი ფორმაა, რომელიც კლინიკური მიმდინარეობით წააგავს კონსტ- 
რექციულ პერიკარდიტს. მისი უხშირესი მიხეზია მიოკარდიუმის 

ამილოადური ან პემოსიდერინული ინფილტრაცია. სხვა შემთხვევაში 

ეტიოლოგია უცნობია. 

კონსტრიქციული კარდიომიოპათიის დამახასიათებელი ნიშნებია 

გულის კუნთის ჭიმვადობის დარღვევა და მისი რიგიდობის მომატება 

მიუხედავად იმის,ა რომ მარცხენა პარკუჭის მოცულობა ·და მისი 

კედლის სისქე ნორმალურია. ამის გამო კი ვითარდება მიოკარდიუმის 
შეკუმშვითი ფუნქციის დაქვეითება. · 

4. მაობლიტირებელი ფორმა -- გამოირჩევით ენდოკარდაუმის 

მკვეთრი გასქელებით შემაერთი ქსოვილის ჭარბად განვითარების ან 

კედლისამყოლი თრომბის ჩამოყალიბების, პარკუჭების დვრილი- 
სებრი კუნთების და ქორდების ჰიპერტროფიის გამო, რის შედეგად 

ყალიბდება პარკუჭთა მზარდი ობლიტერაცია, სუბენდოკარდიული 
ფიბროზის გამო ქვეითდება წინაგულთა და პარკუჭთა ღრუების ჭიმ- 

ვადობა, რომელიც კლინკური, იმუნური და პათომორფოლოგიური 

ნიშნებით ძალიან წააგავს ფიბროპლასტიკურ ეოზინოფილურ ლეფ- 

ლერის ენდოკარდიტს (იხ. პარიეტული ფიბროპლასტიკური ენდო- 

კარდიტი), ამიტომ ამჟამად ჯანდაცვის საერთაშორისო ორგანიზა- 

ციის რეკომენდაციით უკანასკნელს მიაკუთვნებენ მაობლიტირებელ 

კარდიომიოპათიას. 

მაობლიტირებელი კარდიომიოპათიის ეტიოლოგია უცნობია. არ- 

სებობს მოსაზრება, რომ ამ დროს ორგანიზმის იმუნური სისტემის 
დარღვევები დაკავშირებულია წარსულში მალარიის გადატანასთან. 

3გ



გამოყოფილია აგრეთვე ე. წ. მემკვიდრეობითი ოჯახური კარდი- 
ომიოპათია, რომელსაც გულის კუნთის დაზიანების ავტოსომურ- 
დომინანტური ტიპით გადაცემის მაღალი სიხშირე ახასიათებს. 

ზოგიერთი ავტორი თვლის, რომ გარდა ზემოაღნიმნულისა, არსე– 
ბობს აგრეთვე დადგენილი ეტიოლოგიის მეორადი კარდიომიოპათია, 
რომლის მისეზი შეიძლება იყოს ვირუსული, პარაზიტული, მეტაბო- 

ლური, სისტემური დაავადების, ალერგიული, ტოქსიკური რეაქცი- 
ების ფაქტორები, კუნთოვანი დისტროფიის შემთხვევები (ნ. ყიფში–- 
ძე, 1985). 

კარდიომიოპათიის დიფერენციული დიაგნოსტიკა მეტად რთულია, 

ვინაიღან ჯერ კიდევ არ არის საბოლოოდ ჩამოყალიბებული ამ და- 

ავადების კრიტერიუმები. მეტწილად ავადმყოფები ექიმს მიმართავენ 

მცირე ფიზიკური დატვირთვისას გამოხატული ქოშინით, გულის გა- 

ჩერების შეგრძნებით. დიფერენციული დიაგნოსტიკა ამ დროს ითვა– 
ლისწინებს გულის კუნთის ანთებითი ან მეორადი დისტროფიული 
დაზიანების, სისტემური არტერიული ჰიპერტონიის, ფილტვისმიერი 

გულის და, განსაკუთრებით კი, გულის იშემიური დაავადების გამო–- 

რიცხვას. ასეთი მიდგომა კორონარული დაავადების მიმართ აუცილე– 

ბელია იმიტომ, რომ კარდიომიოპათიის დროს არსებული მარცხენა 
პარკუჭის ჰიპერტროფია გულის უკმარისობის ნიშნებით, ტკივილი 
გულის არეში, რიტმის დარღვევა და ხშირად ეკგ-ზე პათოლოგიური 
დ კბილი ან C:5 კომპლექსი, 51 სეგმენტის ცდომა იზოელექტრულ 
ხაზიდან, უარყოფითი I კბილი პირველ რიგში იძლევა მონაცემებს 

გულის იშემიური დაავადების სასარგებლოდ. 
მოგვყავს სათანადო მაგალითი. 

ავადმყოფი ქ. მ., 36 წლის მამაკაცი, სტაციონარში მოთავსდა 15.XI.80 წ. უჩი- 
ოდა ყრუ, მუდმივ ტკივილს დიფუზურად გულის არეში, რომელიც პერიოდულად 
უძლიერდებოდა ყოველგვარი მიზეზის გარეშე და ნელდებოღა თავისთავად. ნიტ- 

როგლიცერინი ტკივილს არ უხსნიდა. აწუხებდა აგრეთვე ქოშინი მოსვენებით 

მდგომარეობაში. 
წარსულში გულის მხრივ ჩივილები არ ჰქონია. ბავშვობიდან იზრდებოდა ჯან- 

მრთელი. 9 წლის ასაკში სპორტსკოლაში შესვლასთან დაკავშირებით საექიმო შე- 
მოწმებისას გულზე მოსმენით აღმოაჩინეს სისტოლური შუილი, მაგრამ იგი აქტი- 
ურად მისდევდა სპორტს. უკანასკნელი 6-7 წელია ავადმყოფი ამჩნევდა ქოშინს 

ფიზიკური დატვირთვისას, შემდეგში დაერთო ყრუ ტკივილი გულში, რომელიც 
ძლიერდებოდა ფიზიკური დატვირთვისას, რის გამოც 1970 წელს 34 წლის ასაკში 
მკურნალობდა ერთ-ერთ სტაციონარმი მიოკარდიუმის ინფარქტის დ-:აგნოზით. 
მკურნალობამ შეღავათი არ მოუტანა, ავადმყოფი სტაციონარიდან გაეწერა შრო- 
მისუუნარო. 
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ობიექტურად: პულსი რიტმული, 

I ! I "წუთში 120. არტერიული წნევა 120/70. 

სღილილი–ი “ს გულის მარჯვენა საზღვარი გადიდე- 

ბული 3 სმ-ით, მარცხენა აღწევს წი- 

«CLღ–---_“_ რ_ ნა აქსრილარულ ხაზს. გულის საძგერი 

ლავიწშუა ხაზიდან 5 სმ-ით გა- 

I რეთა მეექვსე ნეკნთაშვა არეში. 

- ტონები მოყრუებულია. აღ“ნიშნება 

 1V სამხმოვანი პჰენების რიტმი, მკაფიო 

სისტოლერი შუილი მკერდის ძელის 
0VI ““ “«“- მარცხენა კიდესთან მეოთხე-მესეთე 

ნეკნთაშუა არეში რომელიც ტარ- 
'დება გულის მწვერვალისაკენ ფილ- 

0VL “LL LL ტვების ქეემო წილებმი მრავლობი- 

C თი წერილბუშტუკოვანი სველი ხი- 
CV __. ხინი ღეიძლი ნეკნთა რკალიდან გა- 

მოდის 7 სმ-ით, მკვრივი კონსისტენ- 

ციის, მტკივნეული. ქვემო კიდურე- 
V "VI ბი შეშუპებული. გულმკერდის გა- 

შუქებით გული გადიდებული: გარ- 
V- დიგარდმოდ, მწვერვალი მომრგვა– 

ლებულია, ირიბ პოზიციაში რეტრო- 

V«–“ კარდიული არე შემცილებელია. გუ- 

V. ლის კონტურების პულსაცია საგრძ- 

3 VI V ნობლად შესუსტებული. კონტრას- 

ტული საყლაპავი მილი გადახრილია 

V, მარცხენა წინაგულის დონეზე. აორ- 

ტა უცვლელია, ფილტეის კარი. გა- 
ფართოებული, ფილტვის სისხ-ძარღ- 

ეთა სურათი გაძლიერებულია. ეკგ- 

V, –X ე რ“! ზე (სურ. 5) რიტმი სინუსული, გუ- 

ლის ელექტრული ღერძი გადახრი- 

V „“« ” ცL ლია მარცხნივ, პარკუქშიდა გამტა- 

წ რებლობა შეფერხებულია, გულმკერ- 
ღის განხრებში გამოხატულია 05 

"
–
 

)=
=!

 

სურ. ვ. ავადმყოფი ჭ. მ. ეკგ 2-2 
(ახსნა იხ. ტექსტში). კომპლექსი, ქალამნისებური 51 სეგ- 

მენტი და უარყოფითი L კბილი. 

ექოკარდიოგრაფიულად გამოვლინდა მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭების და ·მარ- 

ცხენა წინაგულის ზომიერი დილატაცია, მიოკარდიუმის დიფუზური ჰიპოკინეზია. 

მიოკარდიუმის სისტოლის და დიასტოლის სისწრაფის საგრძნობი შენელება. 

აღწერილი შემთხვევა თვალნათელი მაგალითია შეგუბებითი (დი- 

ლატაციური) კარდიომიოპათიის ფსევდოკორონარული ვარიანტისა, 

თუ მივუდგებით იმ კუთხით, რომ კლინიკურ სურათში დომინირებდა 

40



გულის უკმარისობის ფონზე ჩამოყალიბებული გულის არე'ძი ტკივი- 
ლის სინდრომი და ინფარქტისმაგვარი ელექტროკარდიოგრაფიული 

მონაცემები. ეს გარემოება იყო სწორედ იმის მიზეზი, რომ აღნიშ- 
ნული მოვლენები ავადმყოფის ჩვენს სტაციონარში მოთავსებამდე 

2 წლით ადრე შეფასებულიყო მიოკარდიუმის ინფარქტის ნიშნებად. 
მაგრამ ჩვენს შემთხვევაში გულის არეში ტკივილის სინდრომის 

ზედმიწევნითი ანალიზი აჩვენებს, რომ ყრუ, ხანგრძლივი, თითქმის 

მუდმივი დუფუზური ტკივილი გულში არ შეესაბამება მიოკარდიუმის 

ინფარქტის დროს მკერდის ძვლის უკან მწვავე, შეტევით ტკივილს. 
გარდა ამისა, მიოკარდიუმის ინფარქტისათვის დამახასიათებელია 

მარცხენა პარკუჭის მწვავე უკმარისობა, რომელიც ხშირად ვითარ- 

დება ანგინური შეტევის ფონზე ან შეტევის მოხსნიდან მაშინვე. ჩვენს 
შემთხვევაში კი გულის უკმარისობა ქრონიკულია და ტოტალური, 
გამოხატული ორივე პარკუჭის ნაკლოვანებით. ამასთან ერთად 9 წლის 
ასაკიდან სისტოლური შუილის არსებობა არ მიესადაგება გულის 

იშემიურ დაავადებას. 

შეგუბებითი კარდიომიოპათიის დროს რენტგენოლოგიურად მაო- 

ცხენა პარკუჭის ღრუს დილატაციასთან ერთად გადიდებულია მარ- 

ცხენა წინაგულის და მარჯვენა პარკუჭის ღრუები, მწვერვალი მომრგ- 

ვალებულია, გულის კონტურები“ პულსაცია შესუსტებული (რაც 

ჩვენს შემთხვევაშია), ხოლო გულის იშემიური დაავადების დროს კი 

მარცხენა წინაგული და მარჯვენა პარკუჭი არ არის გადიდებული, 

მარცხენა პარკუჭი დილატირებულია (ლ. მატვეევა თანაავტ. ერ- 

თად, 1984). 
და ბოლოს, მიუხედავად იმისა, რომ ჩვენს შემთხვევაში ეკგ-ზე 

გამოსახული იყო მიოკარდიუმის ინფარქტისათვის მეტად დამახასი– 

ათებელი ნიშნები, როგორიცაა პათოლოგიური C05 კომპლექსი, გუმ- 

ბათისებრი 51 სეგმენტი, უარყოფითი 1I კბილი, მაინც არ აღინიშ- 
ნება მწვავე იშემიისათვის დამახასიათებელი ელექტროკარდიოგრა- 

ფიული ცვლილებების თანამიმდევრობა, გარკვეული დინამიკა. ელექ– 

ტროკარდიოგრაფიული მრუდი იყო სტაბილური, არ იყო გამოხატუ- 

ლი მიოკარდიუმის ინფარქტისათვის დამახასიათებელი მონოფაზური 

მრუდის ორფაზიანში გადასგლა. 
გამოირიცხა აგრეთვე მიოკარდიუმის ინფარქტის გართულების – 

გულის ანევრიზმის –– არსებობა, როდესაც გამოხატულია ელექტრო- 
კარდიოგრაფიული პირველადი ცვლილებების სტაბილიზაცია. „გაყი- 

ნული“ მონოფაზური მრუდი, რაც ერთი შეხედვით ჩვენს შემთხვე- 
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ვაშია. მაგრამ ჩვენს ავადმყოფს გულის ანევრიზმის სხვა ნიშნები, 
როგორიცაა მკერდის ძვლიდან მესამე-მეოთხე ნეკნთაშუა არეში პრე–- 
კორდიალური პულსაცია ან ანევრიზმული უბნის პარადოქსული, გუ–- 

ლის მწვერვალისაგანნყ განცალკევებული პულსაცია („მხრეულის“ 

ს:მპტომი), შეუსაბამობა გულის მწვერვალის გაძლიერებულ პულსა- 

„ასა და მხრის არტერიაზე მცირე პულსს შორის არ იყო. არ არსებობ- 

ღა აგრეთვე ანევრიზმის რენტგენოლოგიური და ექოკარდიოგრაფი- 
ული ნიშნები –– მარცხენა პარკუჭის გარემოხაზულობაზე შემოფარგ- 
ლული გამოდრეკა. 

ამჟამად დადგენილია, რომ პათოლოგიური C0) კბილი ან (25 კომპა- 
ლექსი არ წარმოადგენს მარტო მიოკარდიუმის ინფარქტის გამოვლი– 
ნების ნიშნებს. ასეთი ელექტროკარდიოგრაფიული ცვლილებები შე– 
იძლება იყოს პარკუჭთაშუა ძგიდის წინა ბახალური სეგმენტის ჰი- 
პერტროფიის დროსაც ან მარცხენა პარკუჭის მწვერვალის სეგმენ–- 
ტის, უკანა ან წინა–გვერდითი კედლების დაზიანების დროს (8. M. 
M29X0001მ1., 1982), ხოლო 5 სეგმენტის ცდომა ან 1 კბილის ინ- 
ვერსია მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის მომასწავებელია. 

ამრიგად, ჩვენს შემთხვევაში გულის არეში ტკივილის სინდრო- 
მისა და ინფარქტისმაგვარი ელექტროკარდიოგრაფიული ნიშნების 
მიუხედავად, დიფერენციულ-დიაგნოსტიკური მიდგომის საშუალებით 

დაისვა შეგუბებითი (დილატაციური) კარდიომიოპათიის დიაგნოზი. 

მოგვყავს სხვა მაგალითი: 
ავადმყოფი ი. ლ., 52 წლის მამაკაცი, კლინიკაში შემოსულია 16.X.84 პოსტინ- 

ფარქტული კარდიოსკლეროზის დიაგნოზით. წარსულში გულის არეში ტკივილისა 
და ელექტროკარდიოგრამაზე ცვლილებების გამო მიოკარდიუმის ინფარქტის დი- 

აგნოზით არაერთგზის და ხანგრძლივად უტარდებოდა სტაციონარული მკურნალო- 

ბა. უკანასკნელი 3 წელია, გულის არეში ტკივილის გარდა, დაეწყო ქოშინი მოსვე- 
ნებით მდგომარეობაში, მცირე ფიზიკური დატვირთვაც კი ავადმყოფისათვის გახდა 

აუტანელი, რის გამოც მკურნალობდა როგორც სტაციონარულად, ასევე მუდმივაღ 

უბნის ექიმის მეთვალყურეობის ქვეშ იმყოფებოდა, აქტიური მკურნალობაც კი 

უშედეგო იყო. 
ობიექტურად: პულსი არითმიული, არათანაბარი ავსების და დაჭიმულობის, 

წუთში 100. პულსის დეფიციტი გულის ცემასთან უდრიდა 30. არტერიული წნევა 

150/100, გულის გარდიგარდმო საზღვრები ზომიერად გადიდებული, გამოხატული, 
იყო სამხმოვანი ჭენების რიტმი, ტონები მოყრუებული, მწვერვალზე სისტოლური 

შუილი, რომელიც ტარდებოდა ბოტკინის წერტილისაკენ ფილტეებში აღინიშნე- 

ბოდა შეგუბებითი მოვლენები, ღვიძლი გადიდებული 7 სმ-ით, ქვემო კიდურები 

რმეშუპებული. ფონოკარდიოგრამაზე I და II ტონების ამპლიტუდა საგრძნობლად 

მეზცირებულია, მწვერვალსა და V წერტილში რეგისტრირებულია მცირე ამპლიტუ- 
დ-ანი” დეკრეშჩენდოს ტიპის სისტოლური შუილი და ძალიან მოკლე დიასტოლური 
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შუილი, პათოლოგიური III ტონი. 

რენტგენოლოგიურად გული გადიღე- 
ბულია გარდიგარდმოდ, ტალია გას- 
წორებული,ა გულის კონტურების 

პულსაცია საგრძნობლად შესუსტე- 

ბული. ეკგ-ზე (სურ. 6) გულის ელე- 
ქტრული ღერძი გადახრილია მარცხ- 
ნიე, მოციმციმე ტიპის არითმიის 

ფონზე აღინიშნება ერთეული პარ- 
კუჭოვანი ' ექსტრასისტოლები და 

პარკევშიდა გამტარებლობის შეფე- 
რხებ. გულმკერდის განხრებში I? 

კბილი დაბალი, 51 სეგმენტი ცდო- 
მელი, 1 კბილი ორფაზიანი. 

მიუხედავდ იმის,ა რომ ავად- 

მყოფს გულის არეში ტკივილის ფო- 

ნხე აღენიშნებოდა მიოკარდიუმის 

ინფარქტისნაირი ელექტროკარდი– 

ოგრაფიული დცვლილებები და წარ- 
სულში გადატანილი ე. წ. მიოკარდი- 
უმის ინფარქტის ეპიზოდი, ამჯერად 
გელის იშემიური დაავადების დი- 

აგნოზხი უარყოფილი იყო. მხედვე- 

ლობაში მივიღეთ გულის მზარდი 
უკმარისობ,ი გულის საზღვრების 

ძლიერ გადიდება ფონოკარდიოგრა- 

მაზე ( და II ტონის საგძრნობი შემ- 

ცირებ,, რენტგენოლოგიურად–-„გუ- 

ლის პულსაციის მკვეთრი შესუსტე- 
ბა. 

ეჭეი მიტანილი იქნა დილატაციურ 
კარდიომიოპათიაზე, რაც დადას- 

ტურდა ექოკარდიოგრაფიულად. რო- 
მელზეც აღინიშნებოდა მარცხენა 

  

სურ. ნ. ავადმკოფი ი. ლ. ეკგ 

(ახსნა იხ. ტექსტში). 

პარკუჭის საგრძნობლად გამოხატული დილატაცია. ამასთან ერთად მარცხენა პარ- 

კუჭის კედლის სისქე არ იყო მომატებული, მოძრაობის ამპლიტუდა შემცირებული. 

მარცხენა წინაგულის მოცულობა საგრძნობლად მომატებული, აორტის დიამეტრი 

წორმის ფარგლებში. დასკვნა შეგუბებით კარდიომიოპათია, მარცხენა პარკუვის 

შეკუმშვითი ფუნქციის მკვეთრი შემცირება. 
გულის მძიმე, მზარდი უკმარისობით ავადმყოფი სტაციონარში ყოფნის 35 დღე- 

ზე გარდაიცვალა. სექციაზე შეგუბებითი კარდიომიოპათიის დიაგნოზი დადასტურ- 
და. კორონარული არტერიების ათეოსკლეროზი გამოხატული არ იყო. 

ამრიგად, ჩვენი შემთხეევის მაგალითზე კიდევ ერთხელ დადას- 
ტურდა, რომ დილატაციური კარდიომიოპათიისათვის დამახასიათებე– 
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ლი გულის არეში ტკივილის სინდრომი არაკორონაროგენური ხასი- 
ათისაა. 

ლიტერატურაში არის იმის მონაცემები დადასტურებული სექ- 
ციური მასალით, რომ დილატაციური კარდიომიოპათიის დროს პა- 
თოლოგიური CC კბილი ან (15 კომპლექსი და უარყოფითი LI კბილი 

ასახავენ მიოკარდიუმის არაკორონაროგენულ, დისტროფიულ ცვლი– 
ლებებს (ვ. პოპოვი, 1982; გ. რიაბკინა თანაავტ. ერთად, 1983 და 
სხვ). ასეთი „ფსევდოინფარქტული“ ან „ფსევდოანევრიზმული“ 

ელექტროკარდიოგრაფიული ცვლილებები გამოხატავენ დილატაცი– 
ურე კარდიომიოპათიის პროგრესირებას გულის კუნთში სუბენ- 

დოკარდიალურად ფიბროზული კერების ჩამოყალიბებით, მიოკარდი–- 

უმის დესტრუქციას პაპილარული კუნთებისა და ქორდების ჩათრე- 

ვით, რაც დადგენილია ჰისტოლოგიურად და ელექტრონული მიკრო- 

სკოპით კვლევისას (IL. 50LI8მ CL მI., 1982). 

დიფერენციულ-დიაგნოსტიკური სირთულის მიუხედავად, როდე– 

საც გამოხატულია გულის არეში ტკივილის სინდრომი და ინფარქ- 

ტისმაგვარი ეკგ ნიშნები, დილატაციური კარდიომიოპათიის მონაცე– 

მების ერთობლიობა, როგორიცაა ბავშვობის ასაკიდან სისტოლური 

შუილის არსებობა, გულის საზღვრების ძლიერი გადიდება, რიტმის 

დარღვევა, გულის უკმარისობა, ეკგ-ზე პათოლოგიური (C) კბილი ან 

05 კომპლექსი, 51 სეგმენტის ცდომა, უარყოფითი LI კბილი, გულის 

იშემიური დაავადების საეჭვო ანამნეზის მქონე ახალგაზრდა ასაკის 

ავადმყოფებში მიუთითებს დილატაციური კარდიომიოპათიის შესაძ- 

ლო ვარიანტზე, რაც შეიძლება დადასტურდეს ექოკარდიოგოაფი- 

ულად. 

4,9.1.4. მიოკარდიოდისტროფია 

მიოკარდიუმის დისტროფია მიეკუთვნება გულის კუნთის არაკო- 

რონაროგენულ დაზიანებას, როდესაც ორგანიზმში რაიმე პათოლო- 

გიასთან დაკავშირებით გულის კუნთში მეორადად ყალიბდება ფი- 

ზიკურ-ქიმიური და ბიოენერგიული დარღვევები. 

კარდიომიოპათიისაგან განსხვავებით, გულის კუნთში დისტროფი- 

ული ცვლილებების მიზეზი ცნობილია. 
მიოკარდიოდისტროფიის მიზეზი შეიძლება იყოს ალკოჰოლური, 

ენდოკრინული (კლიმაქსური, დიაბეტური, ფარისებრი ჯირკვლის ჰი–- 
პერ- და ჰიპოფუნქციის დროს და სხვა), ანემიური, )8)-ავიტამინო- 

ზური, ნივთიერებათა ცვლის დარღვევა (ლიპიდების, გლიკოგენის, 
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რკინის პჰარბი დაგროვება) კატექოლამინური --– ადრენალინის და 

ნორადრენალინის ორგანიზმში მომატების პირობებში (ფეოქრომო–- 

ციტომა), ნერვ-კუნთოვანი სისტემის დაავადება (მძიმე მიასთენია, 

კუნთოვანი დისტროფია), ტოქსიკოქიმიური -–– ტოქსიკური ნივთიერე- 
ბების (მაგ. ფოსფორის ნაერთების) ზემოქმედების გამო, რადიაციის, 

ვიბრაციის გავლენით, მწვავე და ქრონიკული ფიზიკური ძლიერი გა– 

დატვირთვის ან პირიქით, ფიზიკური აქტივობის მკვეთრი დაქვეითე– 
ბის შედეგად. 

აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ მიუხედავად ჯანდაცვის საერთამშო- 

რისო ორგანიზაციის ექსპერტთა რეკომენდაციისა იმის შესახებ, რომ 

კარდიომიოპათია ითვლება უცნობი ეტიოლოგიის დაავადებად, რო- 
გორც ვ. სეროვი (1985) ადასტურებს ზოგიერთი ავტორი თვლის, 

რომ გულის ალკოჰოლური დაზიანება ეს არის ცნობილი ეტიოლო- 

გიის კარდიომიოპათიის პირველადი დამოუკიდებელი ფორმა. 
მიოკარდიოდისტროფიის კლინიკური სურათი მრავალმხრივია, 

ლატენტური მიმდინარეობიდან დაწყებული გულის მძიმე უკმარი- 

სობის ჩამოყალიბებით დამთავრებული. მათ შორის ხშირია შემთხ– 

ვევები, როდესაც დაავადების კლინიკურ სურათში დომინირებს გუ- 

ლის არემი ტკივილის სინდრომი და ელექტროკარდიოგრაფიული 

ცვლილებები, რომელიც წააგავს გულის იშემიური დაავადების გა- 
მომხატველ მონაცემებს. ეს კი აუცილებელს ხდის გატარდეს დიფე- 

რენციული დიაგნოზი იშემიურ და არაიმემიურ კარდიალგიას შორის. 
მოგვყავს გულის არეში ტკივილით მიმდინარე სხვადასხვა ეტი- 

ოლოგიის მიოკარდიოდისტროფიის ჩვენი შემთხვევები, რომლებიც 

ასახავენ სიძნელეებს დიფერენციულ დიაგნოსტიკაში. 
ა. ალკოჰოლური მიოკარდიოდისტროფია ვი- 

თარდება გულის კუნთზე ეთანოლისა და მისი მეტაბოლიზმის პრო– 

დუქტების (აცეტილალდეჰიდის და სხვა) მავნე ზემოქმედების შედეგად. 
მოლეკულურ დონეზე ეს გამოიხატება ცილის, ნახშირწყლების, 

ლიპიდების სინთეზსა და ფერმენტულ მექანიზმზე ეთილის სპირტის 

ჭემოქმედებით. ქვეუჯრედოვან დონეზე –– გავლენა მიტოქონდრების 

და ლიზოსომების აქტივობაზე, ხოლო უჯრედის დონეზე –– ეთილის 

სპირტის ზემოქმედება მემბრანის განვლადობაზე, კალიუმ-ნატრიუმის 
ოეთფთიციენტის თანაფარდობაზე, სინაფსჯ; ამტარებლობაზე (ი. პიატ– 

რიცკაია თა აავტ. ერთად, 1977). ქეღან გამომდინარე, იმის (წარ ილ 
ეთანოლის ტოქსიკური ზემოქმედება არღვევს ორგანიხმის კატექოლამი- 
ნურ ფუნქციას, აცეტილქოლინისა და ქოლინესთერაზის სინთეხს, იგი 
საგრძნობლად ღრმად აზიანებს მიოკარდიუმის სტრუქტურას, რომ- 
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ლის შედეგად ზოგჯერ გულის კუნთში ყალიბდება არაკორონარო– 
გენური მიკრონეკროზი, წოდებული ალკოჰოლურ მიოკარდიოდისტ- 

როფიად. 
ამ პათოლოგიის ძირითად და ხშირ კლინიკურ ნიშანს წარმოად- 

გენს გულის არეში ტკივილის სინდრომი, რომელიც ვლინდება საკ- 

მაოდ თავისებურად: ტკივილის ლოკალიხაცია გულის მწვერვალის 
არეშია (და არა მკერდის ძვლის უკან, როგორც ეს ხდება სტენოკარდიის 

დროს). უკანასკნელისაგან განსხვავებით, როდესაც ტკივილი შემტევია 

და ხანმოკლე, გულის ალკოჰოლური დაზიანებისს დროს ტკივილის 
სინდრომი აღმოცენდება თანდათანობით, უფრო ხშირად მაშინ, რო– 

დესაც ავადმყოფი გაბმითი სმის პერიოდიდან გამოდის. ფიზიკურ 

დატვირთვასთან არ არის დაკავშირებული, ყრუ, მჩხვლეტავი ხასი- 
ათისაა, გრძელდება საათების, ზოგჯერ დღეების განმავლობაში, ნიტ– 
როგლიცერინი ტკივილს არ ანელებს. ტკივილის ხასიათს ავადმყოფ: 

გამოხატავს თავისებური ჟესტით –– საჩვენებლი თითის დადებით გუ–- 

ლის მწვერვალზე და არა მუშტის ენერგიული “შეკვრით მკერდის 
არეში, რასაც ძლიერი შემტევი სტენოკარდიული ტკივილის დროს 
აკეთებს. 

ალკოჰოლური კარდიალგიის დროს ეკგ-ზე არის მარცხენა პარკუ–- 
ჭის ჰიპერტროფიის ნიშნები, 5––IL სეგმენტის ცდომა, უარყოფითი L 

კბილი, რომელიც არც თუ იშვიათად განიმარტება როგორც „იშემი–- 

ური“ დაზიანების ნიშნები და ხდება დიაგნოსტიკური შეცდომის 

წყაროდ, მით უფრო, რომ ალკოპოლური მიოკარდიოდისტროფიის 
დოოს გულის არეში ტკივილის სინდრომს თან ახლავს აგრეთვე ტა- 

ქიკარდია, გულის ფრიალის, გულის გაჩერების, გაპარვის, „ჩაკვდო– 

მის“ შეგრძნება, ჰაერის უკმარისობა გულის მარცხენა საზღვარი 
დიდდება, ზოგჯერ მატულობს არტერიული წნევა. ეკგ-ზე, გარდა I 
კბილის ინვერსიისა, ხშირად აღინიშნება აგრეთვე პაროქსიზმული 
ტაქიკარდიის შეტევა, პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია ან გამტარებ- 

ლობის შეფერხება, მაგრამ გულის იშემიური დაავადებისაგან განსხ- 
ვავებით ალკოჰოლური მიოკარდიოდისტროფიის დროს ელექტრო- 

კარდიოგრაფიული მრუდი სტაბილურია, დინამიკა არ აღინიშნება- 
დაავადებას თან ახლავს აგრეთვე ზოგადნევროზული ნიშნები, რო- 

გორიცაა ოფლიანობა, მღელვარება, სხეულში სიცხის შეგრძნება, თა- 
ვის ტკივილი, ადვილად დაღლა, გულისყურის შენელება, შრომის 

უნარის დაქვეითება, რომელიც აღმოცენდება ხან ლოთობის იმავე 
დღეს, ხან მეორე–მესამე დღეს. | : 

- მოგვყავს სათანადო შემთხვევა:



ავადმყოფი შ. მ., 35 წლის ქალი. 

კლინიკამი მოიყვანა სასწრაფო დახმა- 
რების ექიმმა. 

უკანასკნელი 10 წლის განავლობაში 

92ლიერ ჭარბად ეტანებოდა ალკოჰოლს. 

წარსულში "გულის რაიმე დაავადებას 

უარყოფს. ბოლო 9 თეეა დაეწყო არა- 
ინტენსიური დიფუზური ტკივილი გულ- 

ში, რომელიც, როგორც წესი, ეწყებო- 

და გარიქრაჟზე,„ გრძელდებოდა 1--2 

საათს, ზოგჯერ კი მთელი დღე. ნიტრო- 

გლიცერინი ტკივილს არ უხსნიღა, ხო- 

ლო სედატიური საშუალებანი ერთგვა- 

რად აძლევდნენ შეღავათს. 

ავადმყოფის დეტალური გამოკითხვი- 
სას გაირკვა რომ ტკივილი გულში ეწ- 
ყება გაბმითი სმის დამთაგრების შემ- 

დეგ დილაობით, უკანასკნელი ორი თვეა 

ტკივილი გაუხშირდა, გახანგრძლივებუ- 

ლი ხასიათი მიიღო. ავადმყოფი ბოლო 

ხანებში გახდა გულფიცხიიდთ ადვილად 

ღიზიანდებოდა, გაუხშირდა თავის ტკი- 

ვილი „ი კიდურების გაციებ,ა “შრომის 

უნარი მკვეთრად დაუქვეითდა. ამჟამად 

სტაციონარში მოთავსებამდე ერთი დღით 

ადრე მიიღო 700 გ არაყი, დილისათვის 

დაეწყო ყრუ ტკივილი გულის მწვერვა- 
ლის არეში, რომლის ინტენსივობა თან- 

დათან მატულობდა და ბოლოს აუტანე- 

ლი გახდა ადგილზე სასწრაფო დახმა- 

რების ექიმის მიერ ფიქსირებული იყო 

ეკგ და მიოკარდიუმის ინფარქტის დი- 

აგნოზით მოთავსდა სტაციონარში. 

ობიექტურად. პულსი წუთმი 86, 

რიტმული. არტერიული წნევა 140/70. 

გულის მარცხენა სახღვარი აღწევს წი- 

ნა აქსილარულ ხაზს, გულის ტონები 

ურე, მწვერვალზე ისმის ნაზი სისტო- 
ლური შუილი გულის უკმარისობის 

'ნიმნები არ არის. ეკგზე (სურ. 7) 

გულმკერდის განხრებში გამოხატულია 

უარყოფითი, გაწვეტიანებული ღრმა L 
ლება. 

“რეი 
» “იმი 

–-. 
სურ. 7. ავადმყ. შ. მ. ეჯგ. 

(ახსნა იბ. ტექსტში). 

კბილი, რომელიც დინამიკაში არ იქტვ- 
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ანთების სინჯები უარყოფითია. ექოკარდიოგრაფიულად: მარცხენა პარკუჭის უკანა 
·ედელი დღა მარჯვენა პარკუჭი ზომიერად გასქელებულია. მარცხენა პარკუჭის ღრუ 

მცირედ გაფართოებული. 

აღწერილი შემთხვევა საინტერესოა იმით, რომ ძლიერი ინტენსი- 

ური ტკივილი გულში და ეკგ-ზე უარყოფითი ღრმა 1 კბილი ითხოვ- 
და ყურადღების გამახვილებას, ვინაიდან მსგავსი მოვლენები შეიძ- 
ლება ყოფილიყო მიოკარდიუმის ინფარქტის დროსაც, მაგრამ ანამნე- 
ზური მონაცემების გათვალისწინება (ალკოჰოლისადმი მიჩვევა, ხში- 

რად ლოთობა), ვეგეტატიური მოშლილობის კლინიკა (გულფიცხობა, 

თავის ტკივილი და სხვა), C)I5 კომპლექსში ცვლილებების არარსე–- 
ბობა საშუალებას იძლეოდა ხანგრძლივი ტკივილი გულის არეში 

მიჩნეულიყო ალკოჰოლურ დაზიანებად, მით უფრო, რომ ტკივილის 
სინდრომი ავადღმყოფს ეწყებოდა ლოთობის შემდეგ, დაკავშირებული 

არ იყო ფიზიკურ „დატვირთვასთან, ნელდებოდა სედატიური საშუ- 
ალებების ზეგავლენით და არა ნიტროგლიცერინის მიღების შემდეგ. 

გარდა ამისა, ეკგ-ზე სტაბილურად გამოხატული მხოლოდ უარყოფი- 

თი I კბილი პარკუჭოვან კომპლექსში სხვა დინამიკური „ცვლილებე- 

ბის გარეშე არ წარმოადგენს გულის კუნთის იშემიური დაავადების 

გამომხატველ ნიშანს. 
სხვა შემთხვევაში ალკოჰოლის ერთჯერადი ძლიერ დიდი რაოდე–- 

ნობით მიღების შედეგად შესაძლოა ჩამოყალიბდეს სტენოკარდიის- 

მაგვარი ტკივილით გამოვლენილი გულის კუნთის ნეკროზული (მაგ– 

რამ არაათეროგენული!) დაზიანება. 

გულის კუნთის აღნიშნული ალკოჰოლური არაიშემიური ნეკრო–- 
სული დაზიანება დადასტურდა ცხოველებზე ცდებით. მაგალითად, 
ვირთაგვების სისხლში ეტანოლისა და აცეტილალდეჰიდის ხელოვნუ- 
რად შექმნილმა ხანგრძლივად მაღალმა კონცენტრაციამ გამოიწვია 

კარდიონეკროზული მოქმედება ამასთან ერთად დაზიანების კერა 
აღინიშნებოდა უპირატესად გულის ფუძეში, რომელიც ტოპოგრაფი–- 
ულად დაკავშირებული არ იყო კორონარულ სისტემასთან (ი. ზაბი–- 

როვა, 1983). შემდგომში იგივე მონაცემები დადასტურდა ალკოჰო- 
ლური კარდიომიოპათიით დაავადებულთა ენდომიოკარდიული ბიოპ- 
ტატების შესწავლით (ა. ვიხერტი, ვ. ციპლენკოვა, 1985). 

მოგვყავს სათინადო კლინიკური შემთხვევა. 
ავადმყოფი შ. ვ. 35 წლის მამაკაცი. სტაციონარში მოთავსდა 7.X ნ.81 ძლი- 

ერი ღიფუზერი ტკივილით გულში, რომელიც ორი დღე გრძელდებოდა. სასწრა- 

ფო დახმარების ექიმის მიერ 2 გ პრომედოლის შეყვანის შემდეგაც ტკივილი აო 
შემცირებულა. 

48



უკანასკნელი 5 დღის განმავლობაში ზედიზედ ყოველღღიურად იღებდა ღაახლო- 

ებით 0.5 ლიტრ არაყს და 1,5 ლიტრ კონიაკს (ამ ხნის განმავლობაში უამიხდობის 

გამო ღროებით შეჩერებული ფრენი შედეგად იძულებით იმყოფებოდა აერო- 
ვაგზალში), ლოთობის მეოთხე დღეს ავადმყოფს დაეწყო ტკივილი გულში, მაგრამ 
იგი მაინც განაგრძობდა სმას. ტკივილი თანდათან ინტენსიური გახდა. ფრენის დას- 

რულების შემდეგ ბინაზე სასწრაფო დახმარების ექიმის მიერ ნაცადი ღონისძიება –– 

მოეხსნა, ტკივილი ბარალგინით “შემდეგ პრომედოლით -- უშედეგო აღმოჩნდა, 

ელექტროკარდიოგრამაზე არ იყო გამოხატული მწვავე კორონარული უკმარისობ., –– 

1 კბილი სტანდარტულ განხრებში იყო იზოელექტრული, გულმკერდის მარცხენა 
განხრებში დეპრესიული, უარყოფით ფაზაში გადასვლის ტენდენციით. 

გულის იშემიური დაავადების გამორიცხვის შემდეგ ექიმმა ბინაზე ჩაატარა 
დეზინტოქსიკაციური ღონისძიებები: ავადმყოფს ამოერეცხა კუჭი. ინტრავენურად 
შეყვანილ იქნა ნატრიუმის ქლორიდის და გლუკოზის იზოტონური ხსნარი, რის 

შემდეგ სასწრაფო დახმარების მანქანით ავადმყოფი გადმოიყვანეს სტაციონარში. 
კლინიკაში მან 4 საათი დაჰყო, ჩატარებული რეანიმაციული ღონ“სძიებები უშე- 
დეგო აღმოჩნდა და ავადმყოფი გარდაიცვალა. 

კლინიკური დიაგნოზი –– ალკოჰოლური მწვავე მიოკარდიოდისტროფია სექციას 
დროს დადასტურდა. გულის კუნთში აღმოჩნდა დესტრუქციული დაზიანების 
მრავლობითი კერები. კორონარულ სისხლძარღვებმი ათეროსკლეროზული პრო- 
ცესი უმნიშვნელოდ იყო გამოხატული. : 

წარმოდგენილი შემთხვევა ადასტურებს ეტანოლის კარდიონეკრო– 
ზულ მოქმედებას გულის კუნთში მეტაბოლური პროცესების დარღ- 

ვევით, რომლის შედეგად განვითარდა მიოკარდიუმის არა ათეროგე–- 
ნული, არამედ მიოგენური გზით ჩამოყალიბებული ინფარქტი (ვ. ალა– 
დაშვილი, გ. რცხილაძე, 1976). 

მეორე მხრივ, ალკოჰოლური მწვავე ინტოქსიკაციის ფონზე შე- 

საძლოა გამოვლინდეს გულის იშემიური დაავადების რ49=2 
ფორმა. მიოკარდიუმის კრრონაროგენული ინფარქტის დიაგნოსტი– 

კურ სიძნელეებს ხშირად ხელს უწყობს ავადმყოფის ახალგაზრდა 

ასაკი, ანამნეზში ალკოჰოლის დიდი რაოდენობით მიღება, გულის 

მხრივ მოვლენების მიჩნევა ალკოჰოლურ ინტოქსიკაციად და აქედან 
გამომდინარე, გულის იშემიური დაავადების უგულვებელყოფა. მა- 

გალითად, ნ. ვატუტინს და ტტ. ველიგოცკაიას (1977) მოჰყავთ შემთხ- 

ვევები, როდესაც მცდარ დიაგნოზს მოჰყვა არასწორი მკურნალობის 

ტაქტიკა, წარმართული ალკოჰოლური მწვავე ინტოქსიკაციის მიმართ. 
ასეთმა ღონისძიებებმა კიდევ უფრო დაამძიმა მიოკარდიუმის ინ- 
ფარქტით ავადმყოფების საგანგაშო მდგომარეობა, რის შედეგად 

ორ მათგანს განუვითარდა კარდიოგენური შოკი, სამს –-– ფილტვების 
მწვავე შეშუპება, ორს პარკუჭთა ფიბრილაცია, რომელთაგან ერთი 

სასიკვდილო გამოსავალით დამთავრდა. 
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მხედველობაშია მისაღები აგრეთვე ის ფაქტი, რომ გულის იშე– 

მიური დაავადების ტკივილიანი ფორმის დროს ალკოჰოლის ჭარბი 

რაოდენობით მიღება მისი ნარკოზული მოქმედების გამო ჭეშმარიტ 
სტენოკარდიულ შეტევას ახ არ აღმოაცენებს, ან ავადმყოფი სიმთვ- 

რალის გამო მას ვერ აღიქვამს, მაგრამ ალკოჰოლის მიღებიდან მე– 
ორე დღეს მას ეწყება სტენოკარდიისათვის დამახასიათებელი შეტე– 

ვითი ტკივილი მკერდის ძვლის უკან ირადიაციით მარცხენა ბეჭსა და 

ხელში, რომელიც უშუალოდ დაკავშირებულია ფიზიკურ დატვირთ- 

ვასთან” ნიტროგლიცერინის (2-3 წუთში) დადებითი მოქმედებით. 

ასეთ შემთხვევაში ავადმყოფი ტკივილის შეგრძნებას გამოხატავს 

მკერდის ძვალთან თითების მუშტში ენერგიული შეკვრით ან მკერ– 
დის ძვლის გასწვრივ გაშლილი თითების შემხვედრი მოძრაობით, 

რაც განასხვავებს გულის იშემიურ დაავადებას ალკოჰოლური მიო- 

კარდიოდ“სტროფიისაგან. 

ბ კლიმაქსური, დისჰორმონული მიოკარდი- 

ოდისტროფია. ცნობილია, რომ კლიმაქსი წარმოადგენს ორგა–- 

ნიზმის ინვოლუციის კანონზომიერ სტადიას და გარკვეულ პირობებ- 

ში ითვლება ფიზიოლოგიურ პროცესად. მაგრამ არც თუ იშვიათად 

მას თან ახლავს მძიმე გამოვლინებები, როგორიცაა სისხლძარღვოვა- 

ნი, ვეგეტატიური, ენდოკრინული და ფსიქო-ემოციური მოშლილო- 
ბები. ასეთ შემთხვევაში იგულისხმება პათოლოგიური კლიმაქსი, ანუ 

კლიმაქტერიული დაავადება. 
პათოლოგიური კლიმაქსის ერთ-ერთი უხშირესი გამოვლინებაა 

ვეგყტატიურ-დისპორმონული მიოკარდიოდისტროფიასს რომელიც 
ჰქღავნდება დაავადების წამყვანი სიმპტომ-თ- –ტკივილით გულის არე– 

ში, როდესაც კარდიალგიის აღმოცენება და ეკგ-ზე რეპოლარიზაციის 

ფაზის დარღვევა ხშირად ხდება იშემიური დაავადების ჰიპერდიაგ- 

ნოსტიკის მიზეზი. აღნიშნულს ხელს უწყობს ის გარემოება, რომ 
კლიმაქსური მიოკარდიოდისტროფია თავს იჩენს იმ ასაკში, როდესაც 
გულის იშემიური დაავადების რისკი საკმაოდ დიდია. კორონარული 

დაავადების მცდარ დიაგნოხს მოჰყვება არასწორი თერაპიული ტაქ– 

ტიკა, ავადმყოფის ცხოვრების რეჟიმის შეზღუდვა, რაც თავის რი- 

გად ქმნის იატროგენული დაავადების მყარ საფუძველს. ამიტომ 
ღიფერენციულ-დიაგნოსტიკური კრიტერიუმების გამომუშავება აღ- 

ნიშნულ სიტუაციაში ფრიად მნიშვნელოვანია. 
კლიმაქსური მიოკარდიოდისტროფიის დიაგნოზის დასადგენად 

პირველ რიგში აუცილებლია ავადმყოფის დეტალური, მიზანდასახუ– 
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ლი გამოკითხვა რაც საშუალებას იძლევა გაირკვეს გულის არეში 

ტკივილის ხასიათი, მისი ლოკალიზაცია და ხანგრძლივობა, ტკივილის 

დამოკიდებულება ფიზიკურ დაძაბვასთან, მასზე ნიტროგლიცერინის 

ზემოქმედება. კლინიკური გულმოდგინე კვლევა და ეკგ ანალიხი ფარ- 
მაკოლოგიური სინჯების გამოყენებით საშუალებას იძლევა ობიექტუ- 

რად დადასტურდეს არაკორონაროგენული ცვლილებები გულის 
იგ. 

და ბოლოს, ვეგეტატიურ-სისხლძარღვოვანი ნიშნების გამოაშკარა- 

ვება ხშირად დამძიმებული გინეკოლოგიური ანამნეზით (ქრონიკული 
ადნექსიტი, საშვილოსნოს ფიბრომა, საკვერცხის დისფუნქცია ან კიხ– 
ტა, საშვილოსნოსგარე ორსულობა), მამაკაცის კლიმაქსის დროს კი 

შარდ-სასქესო მოშლილობის არსებობა დააჯამებს კლიმაქსური მი- 
ოკარდიოდისტროფიის საერთო ნიშნებს. მაგალითად, ჩვენი დაკვირ– 

ვების ქვეშ იმყოფებოდა 40-–დან 48 წლის ასაკამდე 80 ქალი (უფრო 
მეტი ხნის ასაკის ავადმყოფები კვლევაში შეგნებულად არ იყო ჩარ– 

თული), რომელთაც გამოხატული კლიმაქტერიუმის ფონზე აღენიშნე–- 
ბოდათ გულის არეში ტკივილის სინდრომი. კარდიალგიის გარდა ავად– 
მყოფებს მეტ-ნაკლებად გამოხატული ჰქონდათ მენსტრუალური ციკ- 

ლის დარღვევის სხვადასხვა ვარიანტი, ალები, ოფლიანობა, ადვილად 
აგზნება, ფიზიკური სისუსტე, სწრაფად დაღლა, მფოთიანობა, უძილო- 

ბა, თავის ტკივილი, თავბრუ, პერიოდულად არტერიული წნევის მო- 

მატება, გულისცემის აჩქარება. ზემოაღნიშნული ასთენიზაციის მოვ- 
ლენები უძლიერდებოდათ გულის არეში ტკივილის გამწვავებისას. 

კარდიალგიის კლიმაქტერული საფუძვლის განმტკიცებისათვის 

ყველა შემთხვევაში სისხლის მრატში შესწავლილ იქნა ლიპიდური 

სპექტრი (ქოლესტერინის, ტრიგლიცერიდების, არაესთერიფიცირე- 

ბული ცხიმოვანი მჟავების, ალფა-ლიპოპროტეიდების მაჩვენებლები). 

მეტწილად აღინიშნებოდა მათი ნორმალური დონე (მ. კანდელაკი, 
მ. აბაშიძე, 1978). ჩატარებულ იქნა აგრეთვე კოლპოციტოლოგიური 
გამოკვლევები. „ჰორმონული სარკის“ დადგენამ საშუალება მოგვცა 
ავადმყოფთა 75%-მი გამოგვევლინა აშკარა ესტროგენული უკმარი- 

სობა, ხოლო 25% -9ში კი –– ზომიერად გამოხატული ჰიპოესტროგე– 

ნიზმი (მ. კანდელაკი, ქ. ბეჟანიშვილი, 1984). 

გულის არეში ტკივილი თავისი ხასიათით და ინტენსივობით სრუ- 
ლიად განსხვავებული ხასიათის იყო, გამოვლენილი ზეწოლის (და 
არა მოჭერის) შეგრძნებით, ყრუ, ჩხვლეტითი ტკივილით, რომელიც 

ხანგრძლივი იყო, გრძელდებოდა საათების, დღეების განმავლობაში, 
ზოგიერთთან მუდმივად. ტკივილის სინდრომი, რეზისტენტული ნიტ-



როგლიცერინის მიმართ, არ იყო დამოკიდებული ფიზიკურ დატ- 
ვირთვასთან, ზოგიერთს პირიქით, მოჰრაობისას უნელდებოდა კიდეც. 

მაგრამ ტკივილის ლოკალიზაცია ყველა შემთხვევაში იყო ერთი და 
იგივე –– გულის მწვერვალი. ტკივილის შეგრძნებას ავადმყოფები გა–- 

მოხატავდნენ თავისებური ჟესტიკულაციით. აჩვენებდნენ მტკივან 

არეს გულის პროექციაზე გამლილი ხელით, რაც გულის იშემიური 
დაავადებისათვის არ არის დამახასიათებელი. 

ელექტროკარდიოგრაფიულად დაძაბვის სტენოკარდიის სინდრომი 
არ იყო და მრუდი ძირითადად LI კბილის სტაბილური ინვერსიით ხა- 
სიათდებოდა. ეს იყო გაბრტყელებული, იზოელექტრული, ორფაზიანი 

ან უარყოფითი 1 კბილი, გამოვლენილი უფრო მეტად გულმკერდის 
განხრებში. ზოგჯერ I კბილის ცვლილებებს თან ახლდა დინამიკის გა– 
რეშე 51 სეგმენტის სტაბილური ცდომა იზოელექტრულ ხაზს ქვე- 

მოთ. ზოგ ავადმყოფს აღენიშნებოდა აგრეთვე წინაგულოვანი ექსტ- 
რასისტოლები ან პარკუჭთაშიდა გამტარებლობის შენელება. 

ეკგ-ზე რეპოლარიზაციის ფაზის დარღვევის მიზეზების ობიექ- 

ტური შეფასების მიზნით ჩატარდა ფარმაკოლოგიური სინჯები ნიტ- 
როგლიცერინის და კალიუმის ქლორიდის გამოყენებით, რომელთაც 

მიმართავენ გულის ორგანულ მცირე დახიანებათა საეჭვო ნიშნების 
შემთხვევაში. 

ქლორკალიუმის სინჯი მდგომარეობს შემდეგში: ეკგ-ის რეპოლა- 
რიზაცის პროცესის არასპეციფიკური დარღვევა მჭიდროდაა დაკავ– 

შირებული უჯრედშიგა და უჯრედგარე კალიუმის მეტ-ნაკლებად გა- 
მოხატულ დეფიციტთარ. გულის ფუნქციური დაზიანების დროს 

ორგანიზმში კალიუმის შეყვანა აძლიერებს მის შეღწევას გულის 

კუნთში, რაც აწესრიგებს რეპოლარიზაციის პერიოდს და ეკგ მრუდი 

ხდება ნორმალური (Mი”ოგიძ I., 06Vგყლ)I, 1972. ამ პროცესის 
გამოსავლენად 34 ავადმყოფს დილის საუზმიდან 2 საათის შემდეგ 
ეძლეოდა 6 გ ქლორკალიუმი, გახსნილი 50 გ წყალში. ეკგ რეგისტ- 

რაცია ხდებოდა 60, 90 და 120 წუთის შემდეგ. დაკვირვების შედე- 
გად გამოვლინდა, რომ 27 შემთხვევაში კალიუმის ცდა იყო დადე- 
ბითი, ე. ი. ორფაზიანი 1 კბილი გახდა დადებითი ან ქვემოთ ცდო- 

მილი 51 სეგმენტი დაუბრუნდა იზოელექტრულ ხაზს. 
ნიტროგლიცერინის სინჯი ჩატარდა 37 შემთხვევაში. საწყისი ეკგ 

გადაღების შემდეგ ნიტროგლიცერინის მიღებიდან 5 წუთის შემდეგ 

კვლავ იწერებოდა ეკგ. 29 ავადმყოფთან ელექტროკარდიოგრაფიული 
მრუდი არ შე-ლცვალ.. (დარჩა 5 სეგმენტის ცდომა იზოელექტრულ 
ხაზიდან ან ორფახიანი 1 კბილი). ე. ი. აღნიმნულ შემთხვევაში კორონა- 
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რული სისხლის ნაკადი არ განიცდიდა ჟანგბადის უკმარისობას. რაც გა–- 
მორიცხავს გულის იშემიურ დაავადებას. ამ დროს ნიტროგლიცეოინი, 
ამცირებს რა გულის კუნთის მიერ ჟანგბადის მოხმარებას, აუმჯო–- 
ბესებს გვირგვინოვან სისხლის მიმოქცევას, რის გამოც ეკგ-ზე გამო–- 

ხატული იშემიაც სწორდება (#IIII5C0იდ ს. VV. ლ! მI1, 1975; L0CVII05 

I8LიI., 1975). 

ყველა ეს მონაცემი –– ქლორკალიუმის დადებითი სინჯი და ნიტ- 
როგლიცერინის უარყოფითი ცდა -–- საშუალებას იძლევა სარწმუნოდ 
გამოირიცხოს გულის კუნთის იშემიური დაზიანება. 

მოგვყავს მაგალითი: 

ავაღმყოფი კ. ე, 41 წლის ქალი, გულის არეში ტკ-ვილისა და ეკგ ცვლილე- 
ბების გამო სასწრაფო დახმარების ექიმის მიერ სტენოკარდიის საეჭვო დიაგნოზით 

მოყვანილია სტაციონარში 1,.1I.83. 

უკანასკნელი 2 წელია, ავადმყოფს დაეწყო ჩხვლეტითი ტკივილი გულის არე- 
ში მწვერვალთან, რომელიც ეწყებოდა ფიზიკური დატვირთვის გარეშე და გრძელ–ლ- 

დებოდა მთელი ღღის, ხოლო ბოლო ხანებში კვირების განმავლობაში. არაერთ- 

გზის მიუღია ნიტროგლიცერინი, მაგრამ უშედეგოდ. ტკივილის არაინტენსიურ ხა- 

სიათს გამოხატავდა მტკივან არეზე –– გულის მწვერვალთან გაშლილი ხელის და- 
დებით. ბოლო ხანს ადვილად ღიზიანდება, ცუდად სძინავს, ჩქარა «ღლება, პერი- 

ოდულად აწუხებს ალები, თავის ტკივილი. ერთი წელია დარღვეული აქვს მენსტ- 
რუალური ციკლი. დადგენილია ქრონიკული აღნექსიტის მოვლენები. 

ობიექტურად: გულის მარცხენა საზღვარი მცირედ გადიდებული, ტონები სუფ- 

თა, ნათელია. არტერიუილ წნევა 120/70. საშოდან აღებულ ნაცხში საგრძნობლად 
შემცირებულია ზედაპირული უჯრედები, რაც აჩვენებს ესტროგენულ უკმარისო- 

ბას, ლიპიდური სპექტრი ნორმალურია. კალიუმი პლაზმაში 3,58 მმოლ/ლ (ნორმა 

4,1--5,11 მმოლ/ლ). ანთებითი სინჯები ნორმის” ფარგლებშია. ეკგ-ზე (სხუ+“-. 8) 

გამოხატულია პარკუჭშიდა გამტარებლობის შეფერხება. ყველა განხრამე უარყო- 

ფითი I კბილის ტენდენციაა. ნიტროგლიცერინის სინჯმა ეკგ მრუდი არ შეცვ:ლა. 

კალიუმის ქლორიდით დატვირთვის მემდღეგ ელექტროკარდიოგრამაზე გამოიხატა და–- 

დებ-თ დინამიკა: უარყოფითი I კბილი გახდა იზოელექტრული, ზოგიერთ განხრა- 

ში დადებითი ფაზის ელემენტებით. 

აღწერილი მაგალითი აჩვენებს“ მიოკარდიუმის დისჰორმონული 

დისტროფიის კალიუმდეფიციტურ შემთხვევას. გულის კუნთის კლი- 
მაქტერულ დაზიანებას განამტკიცებს ასთენიური ნიშნები, ავადმყო– 

ფის „ჰორმონული სარკის “შესწავლის შედეგად გამოვლენილი 

ესტროგენული უკმარისობა. გულის არეში ტკივილის სინდრომი ამ 
შემთხვევაში სტენოკარდიისაგან განსხვავებით საგრძნობლად ხანგრძ- 

ლივი იყო, არაშემტევი ხასიათის და მისი ლოკალიზაცია მკერდის 
ძვლის ნაცვლად, როგორც ეს სტენოკარდიის დროსაა, მწვერვალის არე– 
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სერ. 8. ავადმყოფი 4. ე. ეკგ 

ა საწყისი ეკგ ბ. ნიტროგლიცერინის გ. 6 გ კალიუმის მი- 
(ღწერა იხ. ტექსტ- სინჯი უარყოფითი. ღებიდან 60 წ. შემ- 

ში). დეგ დადებითი დი- 
ნამიკა. 

ში აღინიშნებოდა. ნიტროგლიცერინი ტკიეილის ხასიათზე არ მოქმე– 

დებდა. 
სხვა შემთხვევაში კი კლიმაქტერიულმა არაიშემიურმა კარდიალ- 

გიამ შესაძლოა განიცადოს ტრანსფორმაცია კორონარულ დაავადება- 

ში, როდესაც თანდათანობით ხდება გულის იშემიური დაავადების 
ნიშნების გამოვლენა, როგორიცაა მკერდის ძვლის უკან მწვავე შეტე- 

ვითი ტკივილი, უშუალოდ დაკავშირებული ფიზიკურ დატვირთვას- 
თან, რომელიც ნელდება ნიტროგლიცერინის მიღების შემდეგ. 

გ თირეოიდული მიოკარდიოდისტროფია (ი- 

რეოტოქსიკური გული). თირეოტოქსიკოზის წამყვან ნიშ- 
ნებში, როგორიცაა ჩიყვი და ეგხოფტალმი, კარდიალური სიმპტომე- 
ბის სიმკვეთრე და ხშირად დაავადების კლინიკურ სურათში მათი 
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დომინირება იმის საფუძველია, რომ პრ.ქტიკულად მედიც“ნაში დამ- 

კვიდოდა ტერმინი „თირეოტოქსიკური გული“. 

ამ დაავადების დროს გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ გაძ- 
ლიეგრებული გულისცემისა და ფიზიკურ დატვირთვასთან დაკავში- 
რებული ქოშინის გარდა ძალზე ხშირია პერიოდული ჩხვლეტითი ტჯ:ი- 

ვილი გულის არეში, რომელიც ზოგჯერ იძლევა ირადიაციას მარცხე- 
ნა ხელსა და ბეჭში და ქმნის საფუძველს გატარდეს დიფერენციული 
დ“აგნოზე გულის იშემიურ დ.:-ვ.დებასთან, მით უფრო, თუ ელექ- 

ტროკარდიოგრაფიულად გამოვლინდა 1 კბილის ინვერსია და 51 სე:- 
მენტის ცდომა. დიფერენციული დიაგნოზის გატარება უფრო რთულ- 
დება იმ შემთხვევაში, როდესაც ტოქსიკური ჩიყვის სხვა წამყეანი 

ნიშნების ერთობლიობა, როგორიცა ეგხოფტალმი და თვალის სხვა 
ნიშნები, ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპერპლაზია, ვეგეტატიური მოშლი- 

ლობანი (მომატებული აგზნებადობა, ძლიერი ოფლიანობა, კიდურე- 

ბის ტრემორი), აგრეთვე თერმორეგულაციის მოზლა (გამოვლენილი 
სუბფებრილიტეტით, სიმხურვალის შეგრძნებით), მკვეთრად გამოხა- 

ტული არ არის. 

მაგრამ სტენოკარდიისაგან განსხვავებით, თირეოტოქსიკური გუ- 

ლის ტკივილი არ არის მძაფრი, შემტევი. იგი ლოკალიზდება გულის 

მწვერვალის არეში და არა მკერდის ძვლის უკან. ტკივილი მჩხვლე–- 

ტავი, ყრუ ხასიათისაა, არაინტენსიური, ავადმყოფს მოძრაობაში არ 

ზღუდავს. იგი ხანგრძლივია, ზოგჯერ გრძელდება საათების და დღე–- 

ების განმავლობაში, ნიტროგლიცერინი ტკივილის ინტენსივობაზე არ 
მოქმედებს. თავის შეგრძნებებს ავადმყოფი გამოხატავს გარკვეული 

ჟესტიკულაციით: ტკივილის ლოკალიზაციას გულის მწვერვალის 

არეში მიუთითებს ერთი თითის ჩვენებით, რომელიც მეტყველებს 

ყრუ, არაინტენსიური ხასიათის ტკივილზე. 

ტოქსიკური ჩიყვისათვი“ დამახასიათებელია აგრეთვე მუდმივი 

ხასიათის ტაქიკარდია, რომელიც მოსვენებით მდგომარეობაშიც სტა- 

ბილურია, გულის ცემა ზოგჯერ აღწევს წუთში 120--150. იზრდება 
გულის წუთმოცულობა, იქმნება ამ დაავადებისათვის დამახასიათე–- 
ბელი ჰიპერკინეზიური სიტუაცია, როდესაც ცირკულ-.ც“ამი მყო- 

ფი სისხლის მასა და სისწრაფე იზრდება პერიფერიული სისხლძარღ- 
ვების წინააღმდეგობის დაქვეითების ფონზე. მიოკარდიუმის ტოქსი- 
კური დაზიანების გამო ხშირია ტაქისისტოლური მოციმციმე არით- 
მია, რომელსაც ზოგჯერ თან ერთვის ექსტრასისტოლიაც, რამაც შე– 

იძლება გაართულოს თირეოტოქსიკური მიოკარდიოდისტროფიის დი- 
ფერენციაცია გულის იშემიურ დაავადებასთან.



დიფერენციულ-დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს ელექტროკარ-– 

დიოგრაფიული მონაცემების შეფასებას, ტოქსიკური ჩიყვის დროს, 
როგორც ვეგეტატიურ-სისხლძარღვოვანი გამოვლინება, ეკგ-ზე შეიძ- 

ლება იყოს მაღალი, წვეტიანი I კბილი, 51 სეგმენტის ცდომა, რაც 
მეტად დამახასიათებელია აგრეთვე გულის იშემიური დაავადებისათ- 

ვის. მაგრამ სტენოკარდიის შემთხვევაში აღნიშნული მოვლენები 
გამოხატულია მხოლოდ მწვავე შეტევის დროს (ისიც ყოველთვის 

არა), რომელიც შემდეგში დინამიკურ ცვლილებებს განიცდის. ხო- 

ლო მიოკარდიუმის ინფარქტის შემთხვევაში, ზემოაღნიშნული 1 კბი- 

ლის გაწვეტიანებისა და 51 სეგმენტის იზოელექტრული ხაზიდან 

ცდომის გარდა, შემდეგში ხდება 1 კბილის შემცირება, მისი გადასვ– 
ლა უარყოფით მიმართულებაში, C() კბილის გაღრმავება და გაფარ- 

თოება, IL კბილის დამოკლება ან გაქრობა, რაც ტოქსიკური ჩიყვი- 

სათვის სრულიად ნიშანდობლივი არ არის. მეტწილად კი თირეო- 

ტოქსიკული მიოკარდიოდისტროფიისათვის დამახასიათებელია ყო- 

ველგარი დინამიკის გარეშე სტაბილურად გამოხატული I კბილის 
დეპრესია ან მისი უარყოფითი მიმართულება სტანდარტულ III 
განხრაში, რაც ეჭვს არ ბადებს გულის იშემიური დაზიანების შესახებ 

დღა აიხსნება გულის კუნთში თირეოიდული ჰორმონების მოჭარბე- 
ბული დაგროვებისა და ჰიპოკალიემიის გამო დისტროფიული პროცე- 

სის ჩამოყალიბებით. 

მოგვყავს მაგალითი: 

ავადმყოფი შ. მ., 41 წლის ქალი, კლინიკაში შემოვიდა 23.IV.94. უჩიოდა გაძ- 
ღიერებულ გულისცემის შეგრძნებას, ხანმოკლე ჩხვლეტით, ზოგჯერ კი მოჭერის 
შეგრძნებას გულის არეში, ქოშინ ფიზიკური დატვირთვისა, “შრომის უნარის 
მკვეთრ დაქვეითებას, წონაში დაკლებას. 

ავდ არის 2 წელია. დაავადების“ პირველი ნიშნები იყო ადვილად დაღლა, 
ჩხვლეტითი ტკივილი გელში. ავადმყოფს ექიმისათვის არ მიუმართავს. შემდეგში 

დაეწყო მოჭერითი ტკივილი გულის არეში, ქოშინი ფიზიკური დატვირთვისას. 
აღნიშნული მონაცემები უბნის ექიმმა შეაფასა როგორც სტენოკარდიის ნიშნები, 

რომლის მიმართ ჩატარებული მკურნალობა უშედეგო აღმოჩნდა უკანასკნელი 

2 თვეა ავადმყოფს დაეტყო მოუსვენრობა, წონაში დაკლება, ტკივილი გულში 

გაუხმირდა, რის გამოც პოლიკლინიკის მომართვით დაძაბვის სტაბილური სტენო- 

კარდიის დიაგნოზით მოთავსდა სტაციონარში. 

ობიევტურად: კანქვეშა ცხიმოვანი ქსოვილი განლეული. ფარისებრი ჯირკვალი 

გადიდებული არ არის. აღინიშნება წინ გაწვდილი თითებგაშლილი ხელების მცირე 

ტრემორი. ბულსი არითმიული, არათანაბარი ავსების, დეფიციტური, წუთში 90. ა”ტე- 

რიული წნევა 160/80 მმ. გულის მარცხენა და მარჯვენა საზღვარი გადიღებული, 
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გულისცემა წუთში 120, ტონები დამძაფრული, მწვერვალზე ნაზი სისტოლერით 
შუილი. გულის უკმარისობის მოვლენები არ აღინიშნება. 

ეკგ-ზე გულის ელექტრული ღერძი ნორმალურ მღებარეობაში, ნახევრად ეერ- 

ტიკალურ პოზიციაში. აღინიშნება მოციმციმე არითმიის ფონზე ერთეული პარკე- 

ჭოვანი ექსტრასისტოლია, წინაგულ-პარკუჭის კონის მარჯვენა ტოტში გამტარებ- 

ლობის შეფერხება, დიფუზური ცვლილებები მიოკარდიუმში. 

გულმკერდის გაშუქებით გამოვლინდა გაძლიერებული გულისცემა, გულის კონ- 
ფიგურაცია მიახლოებულია მიტრალურთან ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქცია გაძ- 

ლიერებულია. მომატებულია ჟანგბადის მოხმარება და ნახშირორჟანგის გამოყოფა 

გამოვლენილი ძირითადი ცვლის გაზრდით +19%-მდე (ნორმა +15%). ლიპიდების 

სპექტრი ნორმალური, გამოზატულია ჰიპოკალიემია (3.68 მმოლ/ლ, ნაცვლად ნო”იი- 

სა 4,09--4,86 მმოლ/ლ). 

ამრიგად, ტოქსიკური ჩიყვის ისეთი წამყვანი ნიშნები, როგორიცაა ეგზოფტა- 

ლმი, ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპერპლაზია, ოფლიანობა, სიმხურვალის შეგრძნება 

ჩვენს შემთვხევაშმი არ იყო. ამიტომ ამ დაავადებისათვის დამახასიათებელი ვეგე- 
ტატიური მოშმლილობანი (მოუსვენრობა, წონაში დაკლება, ხელების ტრემო“ი), 

რომელიც ავადმყოფს აღენიშნებოდა, ობიექტურად თირეოტოქსიკოზის სასარკებ-. 

ლოდ არ შეფასდა. 

სტაციონარში გულის იშემიური დაავადების დიაგნოზი უარყოფილი იყო. გა- 

მოვლენილი თირეოტოქსიკური გულის მიმართ ჩატარდა მკურნალობა მერკაზოლი- 

ლით (30 მგ დღეში), რეზერპინით (0,75 მგ დღეში), ქლორკალიუმით (4 გ დღეში). 

მკურნალობიდან 4 კვირის შემდეგ ავადმყოფი ტკივილს გულმი არ აღნისნავლა. 

გაუნელდა ტაქიკარდია, არტერიული წნევა დაეწია (140-––-130/80--70 ქ16-დე): ძირი- 

თადი ცვლა შემცირდა +12%-მდე. 

დღეისათვის ცნობილია, რომ ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების. 
(უმთავრესად თირეოიდინის და თიროქსინის) სიჭარბის დროს გულის 
კუნთში იცვლება მეტაბოლური და სინთეზური პროცესები, განაა– 
კუთრებით ირღვევა ცილის სინთეზი მცირდება მიოკარდიუმში 

ენერგიის წარმოქმნა, რომელიც უზრუნველყოფს გულის მექანიკურ 
ფუნქციას. ამის გამო გულის კუნთში ყალიბდება მორფოლოგიური 

და ბიოენერგიული დარღვევები, რაც კლინიკურად ვლინდება მიო–- 

კარდიოდისტროფიით, რომელიც ხშირად მიმდინარეობს გულის არე– 
ში ტკივილის სინდრომით. 

ანემიური მიოკარდიოდისტროფია უცკანასკ-. 
ნელ ხანს ინტენსიურად შემუშავდა ანემიის ეტიოლოგიის, პათოგენე–- 

ზის, სხვადასხვა სახის კლინიკური მიმდინარეობის თავისებურებების სა- 

კითხი და სხვა, მაგრამ გულის კუნთში მეტაბოლიხმის დაოღვევის 
კლინიკური მნიშვნელობა ამ დროს საკმარისად არ არის დახასიათე–- 
ბული, თუმც ანემია ცნობილია როგორც მიოკარდიუმში დისტროფი- 

ული ცვლილებების ერთ-ერთი ხმირი მიზეზთაგან. მაგალითად, 
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ლ. იდელსონის (1981 წ. მონაცემებით, ანემიის შემთხვევათა მესა- 
მედში ყალიბდება მიოკარდიოდისტროფია, რომელიც არც თუ იშვი- 

ათად მიმდინარეობს გულის არეში ტკივილის სინდრომით. ზოგჯერ კი 

კარდიალგია ანემიის კლინიკურ სურათში შეიძლება გახდეს წამყვან 
სიმპტომად, მდგომარეობა მაშინ რთულდება, როდესაც ეკგ-ზე 1 კბი– 

ლის ინვერსია ან 51 სეგმენტის ცდომა იზოელექტრული ხახიდან 

ვლინდება შუა ხნის ასაკის ავადმყოფებში, როდესაც აღინიშნება გუ–- 

ლის იშემიური დაავადების ხელშემწყობი რისკის ფაქტორები. ამი- 

ტომ მიოკარდიუმის ანემიური დაზიანების დროს კარდიალგიის კლი– 

ნიკური ნიშნების უფრო დაწვრილებით განხილვა მნიშვნელოვანი სა- 

კითხია. 

ანემიის დროს გულში ტკივილის სინდრომი ყრუ ხასიათიისა. ავად– 

მყოფები შეიგრძნობენ სიმძიმეს, ჩხვლეტას, წვას ან „გაჭექვას“ გუ- 

ლის არეში, რომელიც საათების, ზოგჯერ დღეების განმავლობაში 

გრძელდება (რაც სტენოკარდიას არ შეესაბამება). ტკივილის ტიპური 

ლოკალიზაცია გულის მწვერვალია. ობიექტური კვლევისას ვლინდე– 

ბა გულის საზღვრების გადიდება, ყრუ ტონები და სისტოლური შუ- 
ილი სწვერვალზე. ეკგ-ზე გამოხატულია ვოლტაჟის დაქვეითება, 5L 

ინტერვალის იზოელექტრული ხაზიდან ცდომა, I კბილის ინვერსია. 

შეიძლება იყოს პარკუჭშიდა გამტარებლობის შეფერხება. დიაგნოზის 
დასმისათვის მხედველობამის მისაღები ანემიის სხვა სიმპტომები, 

როგორიცაა კუნთთა სისუსტე, თავბრუ, თავის ტკივილი, მცივანობა, 

გემოს გაუკუღმართება, კანის სიმშრალე, კიდურების კანზე ნაპრა- 

ლების გაჩენა, განსაკუთრებით კი ტუჩების კუთხეებში, კანისა და 

ლორწოვანს სიფერმკრთალე, მტვრევადი დღა გაბრტყელებული 

ფოჩხილები, სისხლში ჰემოგლობინის და ერითროციტების შემცირე- 
ბა და სხვა. 

ანემიის ერთ-ერთ მიზეზს წარმოადგენს ანკილოსტომიდოზი. იგი 

წარსულში დასავლეთ საქართველოში საკმარისად იყო გავრცელებუ–- 
ლი, მაგრამ ამჟამადაც შეიძლება შეგვხვდეს ამ ინვაზიის ერთეული 
შემთხვევა. წლების განმავლობაში უმკურნალო ანკილოსტომიდოზის 

დროს ვითარდება მყარი რკინადეფიციტური ანემია (შესწავლილია, 
რომ ერთი ანკილოსტომა დღეღამეში გამოსწოვს დაახლოებით 0,2 მლ 

სისხლს). სისხლი იკარგება აგრეთვე ნაწლავებიდანაც. ასეთ პირო- 

ბებში იხარჯება არა მარტო რკინა, არამედ ცილის საკმარისი რა- 

ოდენობა. ყველა ეს პირობა, განსაკუთრებით ჰემოგლობინის დაქვე–- 

ითება, ხელს უწყობს ქსოვილების, მათ შორის გულის კუნთის ჟანგ- 
ბადით არასაკმარისი რაოდენობით მომარაგებას, რის გამოც ყალიბ-



დება მიოკარდიუმის დისტროფია, რომელიც ხშერად გულის არეში 

ტკივილ-ს სინდრომით მიძდინარეობს. 

მოგვყავს მაგალითი: 
ავადმყოფი დ. ნ. 43 წლის ქალი, მცხოვრები ქ. ლანჩხუთაი (ან,კილო''ომი- 

დოზის ენდემიური კერა) სტაციონარმი მოთავსდა 4.111.82 ს.ენოკარდიის დ-აგ- 

ნოზით –– გულის არეში ჩხვლეტითი ტკივილით და: სიმძიმის გრძეობ-თ, რომელიც 

"დაახლოებით 8 თვეა აწუხებს. გულის მხრიე ჩივილები უჰუიერდებოლა ფიზიკუე. 

რი ღატვირთვის შემდეგ. უკანასკნელი 2 თვე; დაკარგა ძრომის უნალი ძლიერი სა- 

ერთო სისუსტის, სწრაფი დაღლის გამო. უჩივის აგრეთვე მცივანობას, კიდურებში 

მგრძნობელობის დაქვეითებას, თავის ტკივილს. მკურნ:ლობისათვის მიმართა უბნის 

ექიმს, ზემოთ აღნიშნული მოვლენები მიჩნეული იქნა· როგორც ვეგე2ონეგროზის 

ნიშნები (საექიმო შემოწმებისას იმ ხანებში წითელი სისხლის მხრივ ცჭპლილებები 

არ იყო გამოვლენილი). შემდგომში გულის მხრივ მოვლენების გ:ძლიერება (ფი- 

ზიკულ დატვირთვასთან დაკავშირებით ტკივილის გახშირება) ღა ე/კ-ზე რეაოლარი- 

ზაციის ფაზის დარღეევა შეფასდა როგორც სტენოკარდიის ნიშნები C > «ეაღესო- 

ფის სტაციონარში მოთავსების საბაბი გახდა. 

ობიექტურად: კანი მკრთალი, მშრალი, ხილელი ლორწოვანი გარსი ანემ-ურ2. 

ენა გასადავებული, დვრილები ატროფიული, ფრჩხილები მტვრევადი. გულის სა- 

ზღვრები გადიდებული, მწვერვალზე ისმის სისტოლერი შუილი. ეკგ-ზე გულის 

ელექტრული ღერძი ვერტიკალურ მდგომარეობაშია, გამოხატულია პარკუკმიდა 

გამტარებლობის შენელება. I კბილი დეპრესიული, III განხრაში უარყოფითი. 

გულმკერდის განხრებში აღინიშნება 51 სეგმენტის იზოელექტრული ხაზიდან ცღო- 

მის ტენდენცია რენტგენოლოგიურად გული გადიდებულია გარდიგარღმოდ, უპი- 

რატესად მარცხნივ, პულსაცია დუნე. სისხლში ჰემოგლობინი 61 გ/ლ (ნორმა ქა- 
ლებში 120--140 გ/ლ), ერითროციტები -– 1.6X 10)?7/ლ (წორმა ქ-ლებში 4,0--4.5X 

X10!'2/ლ), ფერადობის მაჩვენებელი 0,45 (ნორმა 0.9 –- 1,0). განავალში აღმოჩნდა 

ანკილოსტომიდების კვერცხები. 

კომბანტრინით ჩატარებული დღეჰელმინთიზაციისა ღა ანემიის “კინის პრეპარა- 

ტებით მკურნალობის შედეგად ავადმყოფის წითელი სისხლის სურათი გაემჯო- 

ბესდა, ჰემოგლობინმა მიაღწია 92 გ/ლ, ფერადობის მაჩვენებელმა 0.72, გულის 

მხრივ ჩივილები საგრძნობლად შეუმცირდა. მხოლოდ დროგამოშვებით აღენ- ჰნე- 

ბოდა სიმძიმის გრძნობა და ჩხვლეტა გულის მწვერვალში. აქვე, ნაცვლად სასტ,ო- 

ლური შუილისა, მოისმინებოდ.: არასუფთა პირეელი ტონი. შესაბამისად შემ ირდა, 

აგრეთვე ზოგადანემიური ნიშნები –– საერთო სისუსტე, გემოვნების გაუკუღმარ- 

თება, თავბრუ. ელექტროკარდიოგრაფიული მონაცემები ნორმას მიუახლოვდა. 

ამრიგად, აღნიშნულ შემთხვევაში ტკივილი გულში, რომელიც 

ძლიერდებოდა ფიზიკური დატვირთვისას, და ელექტროკარდიოგრა- 

მაზე რეპოლარიზაციის ფაზის დარღვევა ავადმყოფის 43 წლის ასაკ– 

ში, მისი ზერელე გამოკითხვისას, მართლაც იძლეოდა გულის იშემი– 

ური დაავადების იმიტაციას მაგრამ ამჯერად, უკანასკნელისაგან 
განსხვავებით, ტკივილი გულში შეტევითი ხასიათის არ იყო, გამო- 

ირჩეოდა თავისი ხანგრძლივობით, ეკგ-ზე დინამიკის გარეშე სტაბი– 
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ლურად იყო გამოხატული 51 სეგმენტის ცდომა, რომელიც გასწორ– 
და ანტიანემიური (და არა კორონაროაქტიური პრეპარატებით) მკურ– 
ნალობის შემდეგ. სათანადოდ არ შეფასდა აგრეთვე ავადმყოფის ზო- 

გადანემიური ნიშნები, რომლებიც დაავადების ჰოსპიტალიზაციის 
წინა პერიოდში მხედველობიდან იყო გამორჩენილი. 

ჩვენ შემთხვევაში ძირითადი დაავადება –– რკინადეფიციტური 
ანემია, შენიღბული იყო კარდიალგიით, რომელიც დაავადების კლინი– 
კურ სურათში გახდა წამყვანი. ნათელია, რომ ანკილოსტომიდოზის 
შედეგად განვითარებული რკინადეფიციტური ანემიის გამო ხანგრძ- 

ლივი დროის განმავლობაში არ ხდებოდა გულის კუნთის მომარაგება 
ჟანგბადის საკმარისი რაოდენობით, რამაც განაპირობა მიოკარ–- 

დიოდისტროფიის ჩამოყალიბება თავისი შედეგით ––- გულის არეში 

ტკივილის სინდრომით. 

4.5.1.ნ. ინფექციურ-ალერგიული მიოკარდიტი 

გულის არეში ტკივილით მიმდინარე მიოკარდიუმის არაკორონარო–- 

გენულ სხვადასხვა დაზიანებათა მორის (როგორიცაა მიოკარდიოდისტ- 

როფია, კარდიომიოპათია, არაიშემიური კარდიოსკლეროზი, გულის 
სიმსივნეები, ფილტვისმიერი გული) დიდ ჯგუფს შეადგენს მიოკარ–- 
დიტები, რომლებიც შეიძლება წარმოიქმნენ დიდი კოლაგენოზების, 
ინფექციური დაავადების დროს (ვირუსული, ბაქტერიული, პროტო– 
ზოული, პარაზიტული, რიკეტსიული, სოკოვანი აგენტების), აგრეთ- 
ვე ალერგიული, ფიზიკური და ქიმიური ფაქტორებით ზემოქმედების 

შედეგად. 
ამჟამად დიდი აღიარება მოიპოვა მიოკარდიტის პათოგენეზის 

ალერგიულმა კონცეფციამ, რომელიც გულისხმობს ორგანიზმის სენ– 
სიბილიზაციას იმუნური დარღვევებით და ამის გამო გულის კუნთის 
რეაქციას ინფექციაზე. ორგანიზმის სენსიბილიზაციის ხელშემწყობია 
ბაქტერიული ან ვირუსული ფაქტორები, როგორიცაა ზემო სასუნთქი 
გზების კატარი ი ნაზოფარინგიტი„ სინუსიტი, ანგინა, ქრონიკული 
ტონზილიტის გამწვავება, გრიპი, რომლებიც წინ უძღვიან ინფექციურ- 
ალერგიულ მიოკარდიტს. 

ინფექციურ-ალერგიულ მიოკარდიტს პათოგნომური სიმპტომები 

არა აქვს. დაავადების გამოვლინება ვარიაბელურია, ამიტომ ნიუ- 

იორკის კარდიოლოგთა ასოციაციის 1964 და 1973 წწ. კრიტერიუმე– 

ბი ზოგადად მიოკარდიტების შესახებ სავსებით მიესადაგება მას. ასე– 

თია: ინფექციის არსებობა (დადგენილი კლინიკურად ან ლაბორატო–- 
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დრიულად), ლიგიკოციტოზი, ე'ღ ს-ის მომატება, შრატის ფერიენტიების 

აქტივობის გაზრდა, უმთავრესად კი გულის მხრივ მოვლენები –– ს 
ნუსური ტაქიკარდია ან ბრადიკარდია, რიტმის ან გამტარებლობის 

დარღვევა, გულის მოცულობის გადიდება, I ტონ-ს შესუსტება ან 

გაორება, გულის უკმარისობა, ეკგ-ზე რეპოლარიზაციის დარღვევა. 
მათ შორის კი ერთ-ერთ ძირითად ნიშანს წარმოადგენს გულის არე– 
ში ტკივილის სინდრომი, რომელიც თავისი ხასიათით და ინტენსიგო- 
ბით არც თუ იშვიათად წააგავს სტენოკარდიას, რის გამოც იძლევა 
საბაბს დიაგნოსტიკური "შეცდომებისათვის. მაგალითად, 10 წლის 

განმავლობაში დაკვირვებას ვაწარმოებდით ინფექციურ-ალერგიული 
მიოკარდიტით დაავადებულ 34 ავადმყოფზე, აქედან 23 პაციენტი 
სტაციონარში მოთავსდა სტენოკარდიის დიაგნოზით (ვ. ალადაშვილი, 
გ. რცხილაძე, მ. კანდელაკი, 1975). ნ. პალეევის და თანაავტორების 
მონაცემებით (1982), გულის არეში ტკივილი ინფექციურ-ალერგიული 

მიოკარდიტის დროს შემთხვევათა 70--90%-ში აღინიშნება. 

ინფექციურ-ალერგიული მიოკარდიტის ფსევდოკორონარული 
ვარიანტი გულის იშემიურ დაავადებასთან დიფერენციულ დიაგნოს– 
ტიკაში ქმნის დიდ სიძნელეებს, რომლებიც შეიძლება ობიექტური 
მიზეზებით აიხსნას. პირველ რიგში ეს არის იშემიური დაავადების 

მიმართ ავადმყოფისა და ექიმის „განწყობა, მეორე –– ამ დაავადების 
„გაახალგაზრდავება“ უკანასკნელი რამდენიმე ათწლეულის პერიოდში. 
შესამე –– მწვავე ინფექციის შემთხვევაში ათეროსკლეროზით დაავადე– 
ბულთა შორის ხშირია გულის იშემიური დაავადების გამწვავება, და 
ბოლოს, ზოგჯერ მეტად ძნელია მკვეთრი ზღვარის გატარება მიოკარ- 

დიტსა და გულის იშემიურ დავადებას შორის, ვინაიდან ორივე შემ- 
თხვევაში ზიანდება გულის კუნთი ბევრი საერთო კლინიკური ნიშნე– 

ბის გამოვლინებით (თუნდაც გულის არეში ტკივილით). მით უფრო 
მაშინ, თუ ეკგ-ხე აღინიშნება გულის იშემიური დაავადებისნაირი 
ცვლილებები. ამის გამო ყოველთვის ვერ ხერხდება ზუსტი დიაგნო– 
ზის დასმა მიუხედავად იმისა, რომ ამჟამად ეკგ მონაცემების წაკი- 
თხვა საკმაოდ დაიხვეწა და კლინიკაში დაინერგა კვლევის მრავალი 

ახალი მეთოდი, როგორიცაა ექოკარდიოგრაფია და სხვა. 
სიძნელეების მიუხედავად კლინკურ-ელექტროკარდიოგრაფიული 

მონაცემების შეჯერება მიოკარდიტის დიაგნოზის დასმის საშუალებას 
იძლევა. ასეთია დაავადების უშუალო კავშირი წინამორბედ ინფექ– 
ციასთან (უფრო ხშირად გრიპთან), ორგანიზმის ალერგიული სენსი–- 
ბილიზაცია გამოხატულია ზოგჯერ ეოზინოფილიით. გულის არეში 
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ტკივილი კი, სტენოკარდიისაგან განსხვავებით, მუდმივი ხასიათისაა, 

გამოხატულია გულის მწვერვალთან, მისი დაწყება უეცარი არ არის, 

ფიზიკურ დატვირთვას არ უკავშირდება, ნიტროგლიცერინი მის ინ- 

ტენსივობაზე არ მოქმედებს. ტკივილის ხასიათის განსახღვრისათვის 

გარკვეული მნიშვნელობა ენიჭება ავადმყოფის ჟესტიკულაციას, რო- 

მელიც ტკივილის შეგრძნების ხასიათს და ლოკალიზაციას გულის 

მწვერვალზე მთელი ხელისგულის დადებით გამოხატავს, რითაც: 

ავადმყოფი გადმოსცემს ყრუ, დიფუზური ტკივილის თავისებურებას. 

ეკგ-ზე ხშირად გამოხატულია I კბილის გაბრტყელება ან მისი 

უარყოფით მიმართულებაში გადასვლა, 5L სეგმენტის ცდომა იზო- 

ელექტრული ხაზიდან. გულის იშემიური დაავადების მწვავე კეროვა– 
ნი დაზიანებისაგან განსხვავებით, ინფექციურ-ალერგიული მიოკარ– 

დიტის დროს შრატის ენზიმების აქტივობა (ლაქტატდეჰიდროგენა- 

ზა, კრეატინფოსფოკინახა და სხვ. მომატებულია შედარებით მეტი 

ხანგრძლივობით. და ბოლოს, ვირუსოლოგიური და იმუნური კვლევა 
ადასტურებს -ნფექციურ-ალერგიული მიოკარდიტის დიაგნოზს. გარდა 

:მისა, ანთების საწინააღმდეგო თერაპია ანტიბაქტერიული, ჰორმონუ- 

ლი თერაპიის ჩათვლით მკურნალობის დადებით შედეგს იძლევა, რაც 
ასევე გამორიცხავს გულის იშემიური დაავადების ტკივილიან ფორ- 

ას. 
ზოგჯერ კი ინფექციურ-ალერგიული კეროვანი მიოკარდიტი შეიძ- 

ლება გამოვლინდეს ინფარქტისმაგვარი კლინიკური ნიშნებით, რო- 
მელსაც თან ახლავს გახანგრძლივებული შეტევითი ტკივილი მკერ- 

დ-ს ძვლის უკან. გულის უკმარისობა, არტერიული წნევის დაცემა, 

მიოკარდიუმის კეროვანი დაზიანების ტიპური ელექტროკარდიოგრა- 

ფიული და ლაბორატორიული სპეციფიკური მაჩვენებლები. ასეთ 

%ემთხვევაში ყალიბდება მიოკარდიუმის არაათეროგენული ნეკროზი, 

ანუ მიოგენური ინფარქტი, როგორც ამას ლიტერატურაში პირვე- 
ლად უწოდეს ვ. ალადაშვილმა და გ. რცხ-ლაძემ (1976) ღა ნეკრო- 

ზის მიოგენური გავრცელების უდავო არსებობა შემდეგი პათოგენე- 

ზური მექანიზმით ახსნეს: დასაწყისში გულის კუნთში მეტაბოლიზმის 

თანდათანობით„ შედარებით ნელი დარღვევა ხდება, შემღეგ კი 

გარკვეული ზღურბლის მიღწევის მერე –– სუბიექტური და ობიექტე- 
რი ნიშნებით მანიფესტირებულია. მაგრამ განსხვავებით მიოკარდი- 

უმის ათეროგენული ინფარქტისაგან ჯანმრთელი, დაუზიანებელი 
გვირგვინოვანი არტერიების გამო არ ვითარდება ფართო და ტრანს- 
ბერული “«ნფარქტი, პროცესი მიმდინარეობს უფრო ხანგოძლივად, 
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აარ არის ელექტროკარდიოგრამაზე და ლაბორატორიულ მაჩვენებლებ- 
"ში სწრაფი დინამიკა, კორონაროაქტიური პრეპარატების გამოყენება 

უშედეგოა. 
მოგვყავს აღნიშნული დაავადების საკუთარი შემთხვევები, მიმ–- 

დინარე გულის არეში ტკივილის სინდრომით, რომლებიც თხოულო- 

ბენ დიფერენციული დიაგნოზის გატარებას გულის იშემიურ დაავა- 

დებასთან. 

1. ავადმყოფი გ. თ., 46 წლის მამაკაცი, სტაციონარში მოიყვანა სას” რაღო 

დახმარების ექიმმა 2.II.75. სტენოკარდიის დიაგნოზით, გულის არეში პლიელი მო- 

ჰერითი ტკივილის გამო, რომელიც ერთი კვიოა აწუხებღა. 

ერთი თვით ადრე ავად გახდა გრიპით, რომელიც მ-მდინარეობდა 40% ტემ- 

პერატურით, ძლიერი თავის ტკივილით. გულის მხრივ ჩივილები არ ჰქონია. 2 კ1“- 

რის შემდეგ მდგომარეობა საგრძნობლად გაუმჯობესდა და ავადმყოფი შეCღგა 

თავის ჩეეულ საქმიანობას. მაგრამ მერვე დღეს დაეწყო ინტენსიური, მუდყივი, 

დიფუზური ტკივილი გულში, რომელიც არსად არ გადაეცემოდა. ნიტროგლიცერი- 

ნი შეღავათს არ აძლევდა. ერთი კვირის განმავლობაში ავადმყოფს ბინაზე მკურ- 

ნალობდნენ სტენოკარდიის დიაგნოზით. მდგომარეობა თანდათან დამძიმდა, დაეწყო 

ქოშინი, ძლიერი საერთო სისუსტე. ეგკ-ზე აღინიშნებოდა 5I სეგმენ2ის ცდომა, 

რის გამოც მოიყვანეს სტაციონარში. 

ობიექტურად: ტემპერატურა 37,7,, პულსი რიტმული, წუთში 80, არტერიული 

წნევა 120/70. გულის მარცხენა საზღვარი გადიდებული 3 სმ-ით, ტონებე სუოთა, 

მოყრუებული. შეგუბებითი მოვლენები არ აღინიშნება, ეკგ-ზე გამოხატული ივო 

გელმკერდის განხრებში 51 სეგმენტის ცდომა იზოელექტრულ ხაზიდან ქვემოთ. 

სისხლში ლეიკოციტები –- 6,2X 10%ლ, ეოზინოფილები – 18%, ედს-–-–26 მმ. ან- 

თების სხვა სინჯები უარყოფითი. 

იმუნოფლუორესცენციის მეთოდით ცხვირ-ხახის ლორწოკანიდან ვირუსელი 

ანტიგენის განსაზღვრამ გამოავლინა გრიპის #ე ტიპის ანტიგენზე დადებითი რეაქ- 

ცია და სისხლის შრატში პასიური ჰემაგლუტინაციის მეთოდით იგივე ტიპის ვირუ- 

სის მიმართ სპეციფიკური ანტისხეულების ტიტრის ზრდა, რაც სარწმუნოდ ამტკი- 

ცებს დაავადების უახლოეს პერიოდში გრიპის ინფექციის გადატანას. მ“ოკარდი- 

უმის ვირუსული ინფექციით დაზიანების ფაქტორს კი წარმოადგენს ავტოილმუნური 

ცვლილებები, რომლებიც გამოვლინდა იმუნოფლუორესცენციის არაპირღაპირი 

მეთოდის მეშვეობით ტესტ-ანტიგენის გამოყენებით, რომელმაც აჩვენა ანტიკარდი- 

ულ ანტისხეულებზე მკვეთრად დადებითი რეაქცია. ანთების მაჩვენებელია აგრეთ- 

ქე სისხლის შრატში რადიალური იმუნოდიფუზიის მეთოდით განსაზღვრული M- 
იმუნოგლობულინის მომატება. 

ამრიგად, დაისვა ინფექციურ-ალერგიული მიოკარდიტის დიაგნოზი. პ”რედნიზო- 

ლონით, პენიცილინით, ქლორკალიუმით მკურნალობის ორი კვირის შემდეგ ავაღ- 

მყოფის ზოგადი მდგომარეობა საგრძნობლად გაუმჯობესდა ტკივილი გულში 

მოეხსნ,ი ელექტროკარდიოგრაფიული ცელილებები გასწორდა 6 თეის: შემღეგ 

ჯანმრთელობის შემოწმებისს ავადმყოფს გულის მხრივ ჩივილები არ ჰქონდა. 

ეკგ-ზე დარჩა მხოლოდ დეპრესიული L კბილი. 
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სურ. 9. ავადმყოფი ნ. ი. ეკგ. 

ა, მკურნალობამდე გულმკერდის ბ, მკურნალობის შემდეგ დადე- 

მარცხენა„ განხრებში უარყო- ბითი დინამიკა. 

ფითი 1 კბილი. 

2. ავადმყოფი ნ, ი. 2 წლის ქალი. კლინიკამი შემოვიდა 11.1 L.7) სტენო- 

კარდიის დიაგნოზით. 

უჩიოდა ტკივილს გულის მწვერვალის არეში ირადიაციით მარცხენა ხელსა და 

ბეჭში. გულის არეში ძლიერი ტკივილის გამო, რომელიც გამუდმებით გრძელდებო- 

და ორი დღე-ღამე, სასწრაფო დახმარების ექიმმა ბინაზე კანქვეშ შეუყვანა პრომე- 

დოლი, რომელმაც ნაწილობრივ შეამცირა იგი. დაავადება დაეწყო 3 კვირის წინ 

შემცივნებით, ტემპერატურის მომატებით 309-მდე, თავის ტკივილით, ჩხვლეტებით 
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გულში. მკურნალობდა ბინაზე, მაგრამ მდგომარეობა თანდათან დამძიმდა, გული" 

არეში ტკივილი გახდა უფრო მუდმივი და ინტენსიური, დაერთო ძლიერი საერთო 

სისუსტე, ქოშინი, ტემპერატურის მომატება 37,5“-მდე. · წარსულში გულის მხრივ 

ჩივილები არ ჰქონია. ანამნეზში აღნიშნავს ალერგიულ სურდოს. 

ობიექტურად: ტემპერატურა 37,039, პულსი რიტმული,. წუთში, 92. არტერიული 

წნევა. 100/60 მმ. გულის მარცხენა საზღვარი გადიდებული 4 სმ-ით, ტონები მოყ- 

რუებული, მწვერვალზე სისტოლური შუილი, ფილტვის ღეროზე მეორე ტონის 

აქცენტი და გაორება გულის უკმარისობის მოვლენები არ აღინიშნება. ეკგ-ზე 

სტანდარტულ განხრებში I კბილი დეპრესიული, გულმკერდის განხრებში კი უალრ- 

ყოფითი (სურ. 9).:. ანთების სინჯები დადებითი. იმუნური კელევის საშუალებით 

გამოვლინდა გრიპის #: ტიპის ვირუსულ ანტიგენზე და ანტიკარდიულ ანტისხე- 
ულებზე დადებითი რეაქცია M-იმუნოგლობულინის კონცენტრაცია გაზრდილი. 
კორტიკოსტეროიდებით, პენიცილინით და სხვა ფარმაკოლოგიური საშუალებებით 
მკურნალობის შემდეგ ავადმყოფი კლინიკიდან გაეწერა გაუმჯობესებით –- ჩივილე-“ 

ბისა და ობიექტური ცვლილებების გარეშე ელექტროკარდიოგრამისს დადებითი 

დინამიკით. 

აღწერილი ორივე შემთხვევა საინტერესოა იმ მხრივ, რომ გრიპის 
გადატანის შემდეგ ორგანიზმის ალერგიული სენსიბილიზაციის ფონზე 

ჩამოყალიბდა ინფექციურ-ალერგიული მიოკარდიტი, რომლის წამყ- 

ვანი კლინიკური გამოვლინება იყო სტენოკარდიისმაგვარი ტკივილი 
გულში „გარკვეული ეკგ ცვლილებებით, რის გამოც საჭირო: გახდა 
დიფერენციული დიაგნოზის გატარება გულის იშემიურ დაავადებას- 
თან. 

4.95.1.6. გულის მიქსომა 

ექოკარდიოგრაფიული კვლევის მეთოდის დანერგვი შედეგად 
ამჟამად დადგინდა, რომ გულის სიმსივნეები შედარებით უფრო 

ხშირია, ვიდრე აქამდე ითვლებოდა. ახლო წარსულში დიაგნოზი ის- 
მებოდა მხოლოდ მიტრალური სავარაუდო სტენოზის გამო ოპერა- 
ციის მიმდინარეობის დროს ან კიდევ სექციაზე. დაავადების კლინი– 
კის გულმოდგინე შესწავლამ კვლევის ახალი მეთოდების გამოყენე– 

ბით (ექოკარდიოგრაფია, გულის კათეტერიზაცია რენტგენოკონტ- 

რასტული გამოკვლევა) შესაძლებელი გახადა ავადმყოფის სიცოცხ- 

ლემივე დაისვას აღნიშნული დაავადების დიაგნოზი და ჩატარდეს 

დროული ქირურგიული მკურნალობა მაგალითად, ჩვენ კლინიკაში 
მარცხენა წინაგულის მიქსომის ექოკარდიოგრაფიული პათოგნომური 
ნიშნების კონსტატაციის შედეგად (მარცხენა წინაგულის ღრუდან 

ფიქსირებული ექოსიგნალი დიასტოლის ფაზაში” მარცხენა პარკუჭში 
განიცდის პროლაბირებას, ხოლო სისტოლის დროს მიტრალური "რგო- 
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ლის არეში ამ ექოსიგნალის რეგისტრაცია არ ხდება) ავადმყოფის 
სიცოცხლეში დაისვა მიქსომის დიაგნოზი, რომელსაც მანამდე სამი 
ათეული წლის განმავლობაში მიტრალური კომბინირებული მანკის 
იმიტაციის გამო აქტიურად მკურნალობდნენ როგორც რევმატიზმს. 
გულის III ხარისხის უკმარისობის გამო ამ შემთხვევაში ქირურგი- 
ული მკურნალობა გამორიცხული იყო. მარცხენა წინაგულის მიქსო- 
მის დიაგნოზი შემდგომში სექციაზე დადასტურდა. 

გულის მიქსომა პირველადი კეთილთვისებიან სიმსივნეებში ყვე– 

ლაზე გავრცელებული სახეა და შემთხვევათა 75%-ში გვხვდება. იგი 

ენდოკარდიული გენეზისაა, ხშირნდ გამომდინარეობს წინაგულთა 
ძგიდიდან და ძალიან ხშირად (მემთხვევათა 75%-მში) ლოკალიზდება 

მარცხენა წინაგულში, შემთხვევათა 25 %-ში განისაზღვრება მარჯვენა 

წინაგულში და მეტად იშვიათად პარკუჭებსა და სარქვლებზე. აღწე- 
რილია წინაგულოვანი მიქსომის ორმხრივი შემთხვევა, ზოგჯერ იგი 

აღინიშნება ერთი ოჯახის რამდენიმე წევრს შორის, რაც დაავადების 
გენეტიკურ ბუნებაზე მეტყველებს მემკვიდრეობის დომინანტური ტი- 

პით მიღების გზით (L. ა!II(მი0ი CL გ1., 1976). 

გულის მიქსომით დაავადებულ პირთა გვიანი ჰოსპიტალიზაციის 
მიზეზია ამ დაავადების დიაგნოსტიკური სიძნელე. კლინიკური სურათი 

მეტად მრავალმხრივია, დამოკიდებულია სიმსივნის ლოკალიზაციაზე, 

ოდენობახე და ფეხით დაკიდებული წარმონაქმნის მოძრაობის 
უნარზე. 

მიქსომა წლების განმავლობაში შეიძლება მიმდინარეობდეს უსიმპ- 
ტომოდ, სხვა შემთხვევაში კი გამოხატულია გულის უკმარისობის 
ნიშნები როდესაც პრაქტიკულად მეტად ძნელია ეს დაავადება გა- 

ირჩეს მიტრალური მანკისაგან”ი ბაქტერიული ენდოკარდიტისაგან, 
გულის არეში ტკივილის დროს კი –– სტენოკარდიისაგან. მაგალითად, 

ა, ლიაკიშევი (1979) თვლის, რომ გულის მიქსომის დროს ტკივილი 
გულში გაურკვეველი ხასიათისაა, მაგრამ შეიძლება იყოს ტიპური 
სტენოკარდიაც, როგორც დაბალი წუთმოცულობის მაჩვენებელი. 
ლ, ეფიმოვამ თანაავტორებთან ერთად (1980) აღწერეს სიცოცხლეში 
გამოვლენილი და წარმატებით ოპერირებული გულის მიქსომის შემ- 

თხვევა, როდესაც დაავადების წამყვანი ნიშანი იყო შეტევითი ტკი- 
ვილი გულმკერდის მარცხენა ნახევარში მარცხენა ბეჭსა და მხარში 
ირადიაციით, რომელიც ფიზიკური დატვირთვისა და სხეულის მდე- 
ბარეობის შეცვლის შედეგად ძლიერდებოდა. ეკგ-ზე აღინიშნებოდ. 

81 სეგმენტის ცდომა და I კბილის ინვერსია, ანუ გამოხატული იყო 
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ისეთი მონაცემების ერთობლიობა, რომელიც წარმატებით შეიძლება 
აღქმულიყო, როგორც გულის იშემიური დაავადების ნიშნები. 

მოგვყავს მაგალითი, რომელიც ავლენს დაავადების დიფერენცი- 
ული დიაგნოზის სირთულეს, მით უფრო, რომ აღწერილი შემთხვევის 
დროს ექოკარდიოგრაფიული კვლევა კლინიკაში დანერგილი ჯერ არ 

იყო. 

ავადმყოფი მ. ნ., 60 წლის ქალი. სტაციონარში მოთავსდა 7.XII.76 ჩ”ვილე- 

ბით ქოშინზე მცირე ფიზიკური დატვირთვისას, მუდმივ დიფუზურ ჩხვლეტით ტკი- 

ვილზე გულში, ქვემო კიდურების შეშუპებაზე. 

თავს ავად თვლის 2 თვეა. მუდმივი ხასიათის ჩხვლეტითი დიფეზური ტკივილი 

გულში და ქოშინი დაეწყო უეცრივ და უძლიერდებოდა მცირე ფიზიკური დ:ტ- 

ვირთვისას, აგრეთვე მწოლიარე მდგომარეობაშიც, რის გამო ავადმყოფი მუდმივად 

საწოლში იჯდა ერთგვარად წინ წახრილი იძულებით მდგომარეობაში და ამ პოზი- 

ციაში ეძინა კიდეც. წარსულში გულის მხრივ მოვლენები არ აწუხებდა. 

ობიექტურად: პულსი 130 წუთში, რიტმული. არტერიული წნევა 130/80 მმ. გუ- 

ლის შედარებითი მოყრუების საზღვრები ზომიერად გადიდებული, მოსმენით მწვერ- 

ვალზე გამოხატული იყო ღიასტოლური შუილი, რომლის ინტენსივობა ავადმყო- 

ფის პოზიციის შეცვლასთან ერთად იცვლებოდა. ფილტვებში -- შეგუბებითი მოვ- 
ლენები, ღვიძლი ნეკნთა რკალიდან გამოდის 9 სმ-ით, ქვემო კიდურები შეშუპე- 

ბულია რენტგენოლოგიურად გული მიტრალური კონფიგურაციის, საზღვრები გა- 

დიდებული, პულსაცია დუნე. ფილტვის სურათი გაძლიერებული. ეკგ-ხე გულის 
ელექტრული ღერძი გადახრილია მარჯვნივ, I კბილი დეპრესიული, ანთებითი სინ– 

ჯები უარყოფითია. 

ავადმყოფის მდგომარეობა ადასტურებდა გულის დეკომპენსაციას მარჯვენა გუ–- 

ლის უკმარისობით, რომელიც შეფასებელი იყო როგორც მიტრალური სტენოზის 

შედეგი (მაგრამ რევმატული ანამნეზის არსებობის გარეშე). 

ჩატარებული მკურნალობა უშედეგო აღმოჩნდა და გულის მზარდი უკმარისო- 

ბით ავადმყოფი გარდაიცვალა. 

სექციური მონაცემები: მარცხენა წინაგულში ოვალური ხვრელის პროექციაზე 

აღინიშნებოდა ოვალური ფორმის ქათმის კვერცხის ოდენობის, რბილი კონსისტენ– 

ციის სიმსივნური წარმონაქმნი, დამაგრებული 3 სმ-ის სიგრძის წვრილი გრძელი ფე– 

ხით მიკრომორფოლოგიურად დადგინდა მიქსომა კორონარულ სისხლძარღეებზე 

ათეროსკლეროზული პროცესი უმნიშვნელოდ იყო გამოხატული. 

აღნიშნულ შემთხვევაში დაავადების მოულოდნელი დაწყება 60 

წლის ასაკში გულში უეცარი ტკივილით, რომელიც აშკარად გამოხა- 

ტული გულის უკმარისობით მიმდინარეობდა, პირველ რიგში თხო–- 

ულობდა ყურადღების გამახვილებას გულის იშემიური დაავადების 
მიმართ. მაგრამ კარდიალგიის ხასიათით––სახელდობრ, ორი თვის გან– 
მავლობაში გულის ,დეკომპენსაციის ფონზე მიმდინარე მუდმივი ტკი– 

ვილი გულში სტენოკარდიას არ მიესადაგებოდა, ხოლო მიოკარდი– 
უმის ინფარქტის დროს ორი თვის ხანდაზმულობით მიმდინარე ზე– 
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მოაღნიმნული გულის მხრივ მოვლენები. აუცილებლად აისახებოდა 

ელექტროკარდიოგრაფიულად. 
გულის არეში ტკივილის სინდრომი ამ შემთხვევაში იყო არაათე– 

როგენული და შესაძლოა განპირობებული მიოკარდიუმის ჰიპოქსიით 
გულის დაბალი წუთმოცულობის გამო, ვინაიდან მოძრავი . ფეხით 
დამაგრებული სიმსივნე გადაადგილების დროს ნაწილობრივ ახშობდა 
მიტრალურ სარქველს. 

4.2.1.7. ლეფლერის პარიეტული ფიბროპლასტიკური 

ენდოკარდიტი (ჰიპერეოზინოფილური სინდრომი) 

ეს დაავადება პირველად 1936 წ. აღწერა შვეიცარიელმა თერა- 
პევტმა ვილჰელმ ლეფლერმა. იგი ხასიათდება ეოზინოფილური ინ- 
ფილტრაციის და გულის დაზიანების ნიშნებით რომელთა გამოსა- 

ვალია სისხლის მიმოქცევის პროგრესული უკმარისობა. ლეფლერის 
ფიბროპლასტიკური ენდოკარდიტი არ წარმოადგენს ცალკე 6ოზო- 
ლოგიურ ფორმას. იგი ვითარდება ხანგრძლივად მიმდინარე სხვადასხ- 
ვა გენეზის მქონე ჰიპერეოზინოფილური სინდრომის ფონზე, მაგა– 
ლითად, კვანძოვანი პერიარტერიიტის, წამლისმიერი გვერდითი რეაქ– 
ც“ების, პარაზიტული ინვაზიების და სხვ. შედეგად. მისი თავისებუ- 

რება მდგომარეობს იმაში, რომ ორგანიზმის ჰიპერერგიულ რეაქციაზე 

ყალიბდება იმუნური ენდოკარდიტი, მაგრა“ სარქვლოვანი აპარატი 
(სხვა ეტიოლოგიის ენდოკარდიტისაგან განსხვავებით) არ ზიანდება. 

აგრეთვე მიოკარდიუმის წვრილ სისხლძარღვებში ყალიბდება თრომ- 
ბები, ვრცელდება ეოზინოფილური ინფილტრატები, რის გამო წარ- 
მოიქმნება ენდოკარდიტული ფიბროზი პარკუჭთა ობლიტერაციით. 

ამჟამად ჯანდაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციის ექსპერტთა კომი- 
ტეტის რეკომენდაციით ლეფლერის პარიეტული ფიბროპლასტიკური 

ენდოკარდიტი განიხილება როგორც კარდიომიოპათიის მაობლიტი- 

რებელი ფორმა. ! 
-. დაავადება ხასიათდება მრავალმხრივი გამოვლინებით. ეს არის 
შემცივნება, ართრალგია, მიალგია, ცენტრალური და პერიფერიული 
ნერვული სისტემის დაზიანება: ფილტვებში, ღვიძლში, ელენთაში, 
თირკმლებში ვითარდება ვასკულიტები და სისხლძარღვთა თრომბო- 
ზი, სისხლში ლეიკოციტოზია ეოზინოფილიით. მაგრამ დაავადების 
მეტად დამახასიათებელი თავისებურებაა გულის დაზიანება. ენდო- 

კარდიუმის ჰიალინური ფიბროზის გამო კლინიკურად უხშირესად 
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გამოხატულია გულის მძიმე, მხარდი უკმარისობა, რომელიც ავაღ- 

მყოფის სიკვდილის მიზეზი ხდება. ზოგჯერ კი დაავადებას „ახლავს 
ტკივილი, გულის არეში, თუმცა კარდიალგიაზე ლიტერატურაში ყუ- 
რადღება' არ არის გამახვილებული. გულის არეში ტკივილის სინდრრ- 

მი. სტენოკარდიისაგან განსხვავებით გრძელდება ხანგრძლივაღ, სა– 
ათობით, დაკავშირებული არ არის უშუალოდ ფიზიკურ დატვირთ- 

ვასთან, ნიტროგლიცერინი შეღავათს არ იძლევა. მისი ლოკალიხა- 
ციაა. გულის მწვერვალი. გამოხატულია ტაქიკარდია, გულის საზღვ– 
რების:: გადიდება, მწვერვალზე. სისტოლური შუილი. ეკგ-ხე მეტწი- 
ლად” მარცხენა და მარჯვენა პარკუჭის, მარცხენა წინაგულის ჰიპერ- 
ტროფიასთან ერთად. ხშირად აღინიშნება 51 სეგმენტის იხზოელექ- 

ტრული ხაზიდან ცდომა, უარყოფითი L კბილი, ამიტომ თუ ავაღ- 
მყოფი მიეკუთვნება შუახნის ასაკს, საჭირო ხდება გატარდეს ღე- 

ფერენციული დიაგნოზი გულის იშემიურ დაავადებასთან. 

| მოგვყავს მაგალითი: 

“ ავადმყოფი გ. ქ 46 წლის ქალი. კლინიკაში მოიყვანა სასწრაფო დახ2?არების 
ექიმმა +30.V.81. ჰქონდა ჩივილები: მუდმივი ყრუ ტკივილი გულმ)ერდის' მარცხენა 
ნახევარში, რომელიც უძლიერდებოდა მოძრაობისას, მცირე ფიზიკური დ:ტვირი- 

ვისას, აღენიშნებოდა ჰაერის უკმარისობა, გულის ცემის შეგრძნება, მარცხენა ზე- 
მო. კიდურის დაბუჟება, სახის და სხეულის ქვემო ნაწილის შეშუპება. 

ავად არის 15 წელია.. დაავადების პირველი ნიშნები იყო ქოშინის მეტევა, C2ე– 

ლა, „ტანზე გამონაყარი. ამის გამო ავადმყოფს დაესვა ბრონქული ასთმის დიაგნოზი 

და ხანგრძლივად მკურნალობდნენ კორტიკოსტეროიდებით. მეძდგომში სახსრების 
ტკივილის, მოძრაობის მკვეთრი შეზღუდვის გამო რევმატოიდული ართრიტის დი- 

აგნოზით :კვლა; მკურნალობდნენ ჰორმონებით. მაგრამ მკურნალობა შეუნსყი-ტეს 
'გენერალიზებული ჰემორაგიული სინდრომისა და მთელი სხეულის უეცა“იე შერუ- 

პები“ გამო. ბოლო სამი წელი ავადმყოფს გამოუვლინდა მოჭერითი ტკივალი 

გულის არეში, განსაკუთრებით ფიზიკური დატვირთვისას, მარცხენა კიდურის და- 

ბუჟება, "ეჭვი მიიტანეს დაძაბვის სტენოკარდიაზე და 6 თვის განმავლობაში ფ0ტ6ა6- 
დებოდა” სათანადო მკურნალობა, მაგრამ როდესაც ავადმყოფს დაეწყო სხეულის 
შეშუპება და აღინიშნა შარდის სინდრომი (ალბუმინურია, ჰემატერია, ფ(ილინოღრუ: 

რია), დაისვა ქრონიკული ნეფრიტის დიაგნოზი, რითაც ავადმყოფი მოიყვანეს ჩეენს 
სტაციონარში. ... ! – ' 

ავადმყოფი წარსულში ჯანმრთელი. ახლო ნათესავებში მსგას დაავადებას 
უარყოფს. : 

ობიექტურად: „ავადმყოფის ზოგადი მდგომარეობა მძიმე, სახე, განსაკუთრებით 
ქუთუთოები და მთლიანაღ მთელი სხეული, შეშუპებული. კანი მკრთალი გამოხა– 

ტული აკროციანოზით. ტემპერატურა 37,889, პულსი რიტმული, წუთში 100, არტე- 
რიული წნევა 120/90. გულის მარცხენა საზღვარი აღწევს წინა აქსილარულ ხაზს, 

მარჯვენა –– მარჯვენა პარასტერნალურ ხაზზეა. მოსმენით ყრუ, სუფთა ტოწზები. 

ფილტვების პერკუსიით კოლოფისებური ხმიანობა, მოსმენით მშრალი, გაფანტული 
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ხიხინი. ღვიძლი ჩამოდის ჭიპამდე, მკერივი, მტკივნეულია. ელენთა ნეკნთა რკალი- 

დან გამოდის 5 სმ-ით, მკვრივი, მტკივნეულია. 

გულმკერდის რენტგენოსკოპიით –– გელის ჩრდილი ზომიერ.დ გადიდებული, 

ფილტვებში შეგუბებითი მოვლენები. ეკგ-ზე სინუსური ტაქიკარდია. გულის ელე- 
ქტრული ღერძი ვერტიკალურ მდგომარეობაში, ვოლტაქი დაბალი, I კბილი დეპ- 

რესიული, პარკუჭშიდა გამტარებლობის ნაწილობრივი შეფერხება. სისხლმი ლე- 
იკოციტები 35,0X10V/ლ, ლეიკოციტურ ფორმულაში აღსანიშნავია ეოზინოფილე- 

ბის მომატება 77%-მდე. ანთების სინჯები მკვეთრად დადებითი, კალიუმი პლაზმა- 

ში 3,47 მმოლ/ლ (ნორმა 4,0–-5,11 მმოლ/ლ). შარდში ხეედრ. წონა 1023, ცილა %ი. 

ნალექმი ჰიალინური, მარცვლოვანი (კლინდრები, შეცვლილი ღა შეუცვლელი 

ერითროციტები, კრეატინინი დღე-ღამის შარდში 3,2 გ (ნორმა 0,5–2 გ). 

კლინიკაში დაისვა ლეფლერის ფიბროპლასტიკური ენდოკარდიტის (ჰიპერეოზი- 

ნოფილური სინდრომის) დიაგნოზი. მკურნალობა უტარდებოდა პრედნიზოლონით 

(დღეღამეში 80 მგ), საგულე გლიკოზიდებით, დიურეზული საშუალებებით, კალი- 

უმის პრეპარატებით. მაგრამ ავადმყოფის მდგომარეობა თანდათან მძიმდებოდა და 
გულის მზარდი უკმარისობით იგი გარდაიცვალა. 

პათანატომიური დიაგნოზი ლეფლერის ფიბროპლასტიკური ენდომიოკარდიტი, 

ალტერაციული დიფუზური მიოკარდიტი ენდოკარდიუმის და მიოკარდიუმის დი- 

ფუზური სკლეროზი, კარდიომეგალია, ორივე პარკუჭის ნაწილობრივი ობლიტე- 

რაცია. ფილტეების ინდურაცია, ჯავზისებური ღვიძლი, თირკმლების ამილოიდოზის 

დასაწყისი, ასციტი, ორმხრივი ჰიდროთორაქსი, ჰიდროპერიკარდიუმი, ორმხრივი 

ჰიპოსტაზური კეროვანი პნეემონია, 

ჩვენი შემთხვევა, გარდა იმისა, რომ დიაგნოსტიკური სიძნელე- 

ების გამო იყო საინტერესო (ფიბროპლასტიკური ენდოკარდიტის დი- 
აგნოზის ევოლუციას დასჭირდა 15 წელი!), გარკვეულ პერიოდში კლი– 

ნიკურ სურათში დომინირებდა ტკივილი გულის არეში ეკგ ცვლი- 
ლებებთან ერთად, რომელიც ხანმოკლე დროით, მაგრამ მაინც მიჩნე- 

ული იყო სტენოკარდიად. ამჟამად კლინიკურ-პათანატომიური დიაგ- 

ნოსტიკის საფუძველზე ნათელია, რომ აღნიშნულ შემთხვევაში კარ- 

დიალგია იყო არაიშემიურიდ„ განპირობებული ენდომიოკარდიუმში 

დიფუზური სკლეროზით. ამის გამო მიოკარდიუმში განვითარდა მე- 
ტაბოლური დარღვევები, როგორიცაა ჰიპოქსია, ჰიპოკალიემია და სა–- 

ერთოდ მიოკარდიუმის ენერგეტიკული პროცესის დარღვევა. მი–- 

უხედავად ავადმყოფის 46 წლის ასაკისა, სექციაზე კორონაროსკლე- 
როზი არ გამოვლინდა. 

4.9.1.8. აორტის თანდაჟოლილი სტენოზები 

აორტის სტენოზებს შორის თანდაყოლილი ვარიანტის დროს 

ხშირია გულის იშემიური დაავადების ჰიპერდიაგნოსტიკა. ეს გარე–- 

მოება აიხსნება იმით, რომ აორტის სტენოზის ყველაზე ხშირი და 
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მნიშვნელოვანი სიმპტომია ტკივილი გულის არეში, რომლის მიზეზია 
აორტის სტენოზის ანატომიური საფუძველი –– მარცხენა არტერი- 
ული ტრაქტის „გამოსასვლელის შევიწროება შემდგომში მარცხენა 
გულის ძლიერი ჰიპერტროფიით, რის გამოც ხდება გულის კუნთის 
ჟანგბადით შემცირებული მომარაგება. 

გულის იშემიური დაავადების (მეტწილად მიოკარდიუმის ინფარქ– 
ტის, დიაგნოზის გადაფასების სასარგებლოდ ლაპარაკობს აგრეთვე 

აორტის სტენოზისათვის დამახასიათებელი ისეთი ელექტ–- 

როკარდიოგრაფიული მონაცემები, როგორიცაა ხშირად III განხ- 
რაში პათოლოგიური () კბილი და გულმკერდის მარცხენა განხრებში 
მკვეთრად გამოხატული უარყოფითი L კბილი. 

'გულის არეში ტკივილის სინდრომი და აღნიშნული ეკგ ცვლილე– 
ბები ხშირად თან ახლავს აორტის სტენოზის ყველა ვარიანტს მი–- 

უხედავად იმისა, მარცხენა არტერიული ტრაქტის შევიწროება სად 
არის ლოკალიზებული: მარცხენა პარკუჭის გამოსასვლელის, თუ აღ–- 

მავალი აორტის დონეზე. 

საერთოდ, იმის მიხედვით, თუ წინააღმდეგობა შევიწროების სახით 

სად აღინიშნება, არჩევენ: 
1. აორტის სარქველქვედა სტენოზს ორი ვარიანტით: 
ა. იდიოპათიკური ჰიპერტროფიული სუბაორტული, კუნთოვანი 

სტენოზი, 

ბ. დისკრეტული სარქველქვედა სტენოზი; 
2. აორტის სარქვლოვანი სტენოზი; 

3. სარქველზედა ვარიანტი და 
4. აორტის კოარქტაცია. 
იდიოპათიკური ჰიპერტროფიული სუბაორტე- 

ლი სტენოზი (კუნთოვანი, სარქველქვედა სტენო- 
ზ ი), პარკუჭთაშუა ძგიდის კუნთოვანი დეზორგანიზაციის შედეგად 

ხდებ ასიმეტრიული ჰიპერტროფი,ას ლოკალიზებული მარცხენა 

პარკუჭის გამოსასვლელ ტრაქტთან. ამის გამო მარცხენა არტერი- 
ული ტრაქტი ვიწროვდება აორტის სარქვლებს ქვემოთ. სხვა შემთხ– 
ვევაში მარცხენა პარკუჭის კედლის დიფუზური სიმეტრიული ჰიპერ– 

ტროფია არ ქმნის პარკუჭის გამოსასტვლელის შევიწროებას, მაგრამ 
საგრძნობლად ამცირებს პარკუჭის ღრუს მოცულობას. 

ამჟამად ჯანდაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციის რეკომენდაცი- 
ით იდიოპათიკური ჰიპერტროფიული სარქველქვედა კუნთოვანი სტე– 
ნოხი მიჩნეულია როგორც პიპერტროფიული კარდიომიოპათიის 
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“ფორმა. ითვლება “მემკვიდრეობით . დაავადებად, რომელიც. გადაეცემა 

ავტოსრმურ- დომინანტური ტიპით. 

აორტის დისკრეტული სარქველქვედა სტენო- 
%ი-- აორტის სარქვლებს ქვემოთ წარმოქმნილი ფიბროზული „.რგო- 
ლი ავიწროებს მარცხენა პარკუჭის გამოსასკვლელს: შესაძლებელია 
“ჩამოყალიბდეს რამდენიმე ანატომიური ვარიანტი იმის მიხედვით, თუ 
ეს ფიბროზული მემბრანა რა სისქისაა "და რა მანძილზეა აორტის 
”სარქვლებიდან დაშორებული. თუ მათ. შორის მანძილი”. დიდია,“ წარ- 
'მოიქმნება ე- წ. „მეორე4 პარკუჭი. 
” აორტის 'სარქვლოვანი ს სტენოზი“ შისი საფუძველია 
აოოტის სარქვლების ანომალიური განვითარება · 'ერთი– ან ორკარე- 

დიანი: შენებით, რაც: მარცხენა პარკუჭის გამოსასვლელ ტრაქტს · ავიწ- 
როებს.: აორტის“ ბიკუსპიდალური სარქვლის · კარუდები „ცვდება“ უფ- 

რო ნაადრევად, ვიდრე ნორმალური: სამკარიანი ნახევარმთვარისებუ- 
'რი კარედები და ავადმყოფთა 90%-ში ასეთი ანომალიური სარქვლე- 
ბი ჩაკირვას–– კალცინოზს, განიცდიან, რის შედეგად, აორტის. 'ხვრე– 

ლი კიდევ “უფრო ვიწროვდება. · 
· IIისომი 6L მ1. (1971) მონაცემებით, 'სატქვლოვანი. იზოლი– 

ხეხელ სტენოზი: 'თანდაყოლილი მანკებიხ, ყველაზე ხშირი ვარიან- 
ტია, -მეადგენს 10--20%-ს და-4-+6-ჯერ უფრო ხშირია მამაკაცებში. 

აორტის სარქველზედა სტენოზი–-- თანდაყოლილი 

შევიწროება იმყოფება აორტის ” აღმავალ “' ნაწილში; იქვე, პორტის 
სარქვლების კომისურებთან. არჩევენ 3 სახის სარქველზედა სტენოზს: 
აღმავალი აორტის ჰიპოპლაზია–-დამოკლება, აორტის სილის საათის- 

მაგვარი შევიწროება და აორტის აღმავალ ნაწილში ფიბროზული დი- 
აფრაგმის, არსებობა. აორტის, სტენოზის ამ ვარიანტს ხშირად თან 

ახლავს ვილიამსის სინდრომი, დამახასიათებელი თავისებური გარეგ- 

ნული: შეხედულებით, ე. წ. „ელფის“ სახით: გამოშვერილი ტუჩები, 
მაღალი შუბლი,, დაბლა: განლაგებული, ყურები, ბრტყელი განიერი 
ცხვირი, სიელმე, განუვითარებელი კბილები, ქალას ნაკერების გაძვა- 

ლება,“ ხმის „ლითონისებრი“ ტემბრი„ მეორადი სასქესო: ნიშნების 

ხაადრევი განვითარება, ჰიპერკალციემია, გონებაჩლუნგობა. 

“ სარქველხედა სტენოზი ყალიბდება მუცლად ყოფნის პერიოდში 
და ძირითადი მიზეზია ორსულთა ჰიპერკალციემია, ·წითურათი ავად- 
მყოფი დედისაგან ნაყოფის დაავადება ვირუსით. იშვიათად წარმო- 
ადგენს ერთ-ერთი „გენის მუტაციის შედეგს. 

„ აორტის კოარქტაცია სეგმენტური შევიწროება, მეტ- 
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წილად აორტის ყელის დონეზე, რის გამოც სხეულის ზედა ნაწილში, 
თავში, ხელებში შეიქმნება სისხლის მიმოქცევის გაძლიერებული ნა– 
კადი, ხოლო მენჯსა და ქვემო კიდურებში კი –– არასაკმაო. 

გულის არეში ტკივილი აორტის სტენოხის ყველა ზემოაღნიმნეუ–- 
ლი ვარიანტის დროს ვლინდება დაავადების ხანდახმულ პერიოდში, 
როდესაც არტერიული ტრაქტის გამოსასვლელის წინააღმდეგობას- 
თან დაკავშირებით ხდება მარცხენა პარკუჭის და წინაგულის ჰიპერტ- 

როფია,-· რაც უფრო მეტად ავიწროებს აღნიშნულ ტრაქტს. ამ დროს 

ტკივილი გულში ხშირად წარმოადგენს დაავადების გამოვლინების 
ერთ-ერთ მთავარ, წამყვან ნიშანს და C. MI0ი15 ლL მ1. (1978 წ.) მო– 

ნაცემებით, აღენიშნება თანდაყოლილი სტენოზით დაავადებულთა 
70% -ს., დაავადება უფრო ხშირია მამაკაცებში და ტკივილის სინდრო– 

მი დაახლოებით 40-50 წლის ასაკში იწყება, როდესაც გულის იმე– 
მიური დაავადების რისკიც საკმაოდ დიდია. ამიტომ ასეთ შემთხვე– 
ვაში, როდესაც 40-50 წლის მამაკაცს, სტენოკარდიისმაგვარი ტკი- 
ვილის.-გარდა, ელექტროკარდიოგრამაზე აღენიშნება ღრძა C) კბილი ღა 

უარყოფითი 1 კბილი, გასაგებია, თუ ხშირად ავადმყოფის პირველა– 
დი გასინჯვისას რატომ მიიტანს ექიმი ეჭვს მიოკარდიუმის ინფარქტზე. 

აღნიშნული დიაგნოსტიკური სიძნელეების საილუსტრაციოდ მოგვ– 
ყავს ჩვენი შემთხვევა. " 

ავადმყოფი გ. მ. 55 წლის მამაკაცი, რკინეგზის სატვირთო სადგურის მუშა. 

მოიყვანა · სასწრაფო დახმარების ექიმმა 9.1.79 მიოკარდიუმის განმეორებითი “ინ- 

ფარქტას დიაგნოზით, ძლიერი, შემტევი ტკივილით გულში. 

ერთი წლის წინ მისთვის“ ჩვეული მძიმე ფიზიკური სამუშაოს შესრულების 

დროს · სიცოცხლეში პირველად (54 წლის ასაკშიI)) უეცრად იგრძნო თავბრუხეშვა, 

მცირე ხნით გონება დაკარგა დ: განვითარდა ძლიერი, შემტევი ხასიათის ტკივილი მთლდა 

ანად გულის არეში, რომელიც ძნელად ღაემორჩილა პრომედოლის ზემოქმედე- 

ბას, აღნიშნული ჩივილების, ეკგ III განხრაში გამოვლენილი პათოლოგიური 0 

კბილისა და გულმკერდის მარცხენა განხრებში უარყოფითი I კბილის გამო ავაღ- 

მყოფი შემთხვევის ადგილიდანვე სასწრაფო დახმარების ექიმმა მიიყვანა ქ. თბი- 
ლისის ერთ-ერთ სტაციონარში მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დიაგნოზით, 

სადაც ამ' დიაგნოზითვე მკურნალობდნენ 2 თვის განმავლობაში. გულის იშემიური 
დაავადების დიაგნოზი სარწმუნოდ მიიღეს (გარდა ზემოაღნიშნულისა) კიდევ იმი–- 

ტომ, რომ მარცხენა პარკუჭის არსებული ჰიპერტროფია და გულის ფეძეზე . სის- 

ტოლური შუბლი მიჩნეულ იქნა როგორც ათეროსკლეროზული პროცესის გმო“ 

ხატვა. 

ავადმყოფი აღნიშნული სტაციონარიდან გაეწერა შრომისუუნარო, ვინაიდან მცი- 
ბე ფიზიკური დატვირთვის დროს აწუხებდა თავბრუხვევა და ტკივილი გულის 

არეში, ნიტროგლიცერინი შეღავათს არ იძლეოდა. "ავადმყოფი იმყოფებოდა უბნის 

ექიმის მეთვალყურეობის ქვეშ. 
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0VL L #L. V, 

“", 

CV, “ ჩ, ჩ 
შესუნთქვისას V6 I +». 

სურ. 10. ავადმყოფ გ. მ. ეკგ- 

(განმარტება იხ. ტექსტში). 

ს “  "– 
უეს4ნთქვისას V, 

0Vნ იხ  . “” 

ერთი წლის შემდეგ, 1979 წ. იანვარში, მცირე ფიზიკური დატვირთვის დროს 
ავადმყოფს კვლავ განუმეორდა ძლიერი შეტევითი ტკივილი გულში, მძაფრი თავ- 

ბრუხვევა გონების ხანმოკლე დაკარგვით. ამის გამო და ეკგ მონაცემების გათვალის- 

წინებით სასწრაფო დახმარების ექიმმა ავადმყოფი მოიყვანა ჩვენს კლინიკაში მი- 

ოკარდიუეჟმის მარცხენა პარკეჭის უკანა-გვერდითი კედლის განმეორებითი ინფარქ- 

ტის დიაგნოზით, 

ავადმყოფს 1978 წლამდე გულის მხრივ ჩივილები არ ჰქონია მიუხედავად იმი- 

სა, რომ წლების განმავლობაში მძიმე ფიზიკურ შრომას ეწეოდა. 

ობიექტურად: ტანმაგარი აგებულების გულის მარცხენა საზღვარი აღწევდა 
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წინა აქსილარულ ხაზს. პალპაციით გულის ფუძეზე შეიგრძნობოდა სისტოლური 
ეიბრაცია აუსკულტაციით აქვე მოისმინებოდა ტლანქი პანსისტოლერი შუილი, 

რომელიც მარჯვენა ლავიწზედა არეში და შარჯეენა საძილე არტერიისაკენ ვრცელ- 

დებოდა. II ტონი აორტის მოსასმენ პროექციაზე შესუსტებული და გაორებული 
იყო. არტერიული სისხლის წნევა 110/70, პულსი წეთში 70, რიტმული. შეგუბე- 

ბითი მოვლენები სისხლის მიმოქცევის დიდ და მცირე წრეებში არ აღინიშნებოდა. 

რენტგენოლოგიურად გულის მარცხენა საზღვარი მკვეთრად გადიდებული, ტა- 

ლია გამოკვეთილი, სისტოლური მოძრაობა გახანგრძლივებული. ეკგ-ზე (სურ. 10) 

გულის ელექტრული ღერძი გადახრილია მარცხნივ, მესამე განხრაში გამოხატულია 

ღრმა CC კბილი, რომელიც იVL განხრაში არ მეორდება გულმკერდის მარცხენა 

განხრებში გამოხატულია მკვეთრად უარყოფითი L კბილი, 

ავადმყოფის წამყვანი ჩივილების (თავბრუხვევა, ხანმოკლე დრო– 
ით გულის წასვლა, გულის არეში ტკივილის სინდრომი) და ობიექ- 
ტური მონაცემების (მარცხენა საზღვრის მკვეთრი გადიდება, აორტის 
პროექციაზე სისტოლური ვიბრაცია და ტლანქი სისტოლური შუილი, 
რომელიც ტარდება საძილე არტერიისაკენ) შეფასების საფუძველზე. 

ელექტროკარდიოგრაფიული და რენტგენოლოგიური მაჩვენებლების 
გათვალისწინებით, ჩვენ უარვყავით ჰოსპიტალიზაციამდე დასმული 
მიოკარდიუმის ინფარქტის დიაგნოზი და ზემოთ აღნიშნული მოვლე– 

ნები შევაფასეთ როგორც აორტის სარქვლოვანი სტენოზის შედეგი. 
ჩვენი მოსაზრება განმტკიცდა ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევით, 
რომელმაც აჩვენა აორტის სარქვლების გასქელება და გახსნის ამპ- 
ლიტუდის დაქვეითება, რაც პათოგნომურია აორტის სარქვლოვანი 

ჰსტენოზისათვის. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის დიაგნოზი ჩვენ უარვყავით შემდეგი 
მოსაზრებებით: 

1. ტკივილი გულის არეში თავისი ხასიათით და ლოკალიზაციით 

არ მიეკუთვნებოდა გულის იშემიურ დაავადებას, ვინაიდან ჩვენს 
“შემთხვევაში ტკივილი შეტევათა შორისაც ატარებღლა ხანგრძლივ ხა- 

სიათს, არ ექვემდებარებოდა ნიტროგლიცერინის ზემოქმედებას, მისი 

ლოკალიზაცია იყო დიფუზური და არა მკერდის ძვლის ”უკან, არ იძ- 
ლეოდა სტენოკარდიისათვის დამახასიათებელი ტკივილის ირადიაციას. 

შეტევითი ტკივილის დროს კი, რომელიც საათების განმავლობაში 

გრძელდებოდა და ძნელად ექვემდებარებოდა ნარკოტიკული საშუ- 
ალებების ზემოქმედებას, ეკგ-ხე არ აღინიშნებოდა მიოკარდიუმის 

“იინფარქტისათვის ,დამახასიათებელი დინამიკა თავისი თანამიმდევრუ– 

ლი ცვლილებებით. სახელდობრ, არ იყო 51 სეგმენტის ცდომა, L 
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კბილის დინამიკა, IL კბილის დამოკლება და ა., შ., რაც სარწმუნოდ 

გამორიცხავს გულის კუნთის მწვავე იშემიას. , 

· ელექტროკარდიოგრამაზე III განხრაში პათოლოგიური C) კბილი 
ჩვენ შევაფასეთ როგორც მარცხენა პარკუჭის გამოსასვლელი ტრაქ- 

ტის უკანა კედლის ჰიპერტროფიის ნიშანი, ხოლო გულმკერდის მარ– 

ცხენა განხრებში სტაბილურად უარყოფითი I კბილის არსებობა აიხს– 

ნებოდა მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიით, ოოდესაც მარცხენა 

გულის კუნთოვანი მასის ძლიერი მომატება ქმნიდა გვირგვინოვანი 

არტერიების მოცულობის შედარებით უკმარისობას და ამის “გამო 

ყალიბდებოდა ჰიპოქსი-ს მოვლენები გულის კუნთში. 

2. სისტოლური” შუილი აორტის მოსასმენ პროექციაზე არ უნდა 
შეფასებულიყო პოსტინფარქტული კარდიოსკლეროსის ნიზნად, ვი- 

ნაიდან ამ დროს სისტოლური შეილი უფრო მოისმინება გულის 

მწვერვალის არეში მიტრალური სარქვლების სკლეროზული შეცვლის 

შედეგად, ან მიოკარდიუმის ინფარქტის მიზეზით პაპილარული კუნ–- 
თების დაზიანების გამო, ან კიდევ ჰემოდინამიკური დარღვევების 
შედეგად მიტრა» ალე «ლი ში«<.: რე „ბითა ნაკლოვანების ჩამოყალიბებით, 

რაც. ჩვენს შემთხვევაში გამორიცხული იყო (აორტის სარქველების 
ათეროსკლეროზული დასაანების შემთხვევაში კი სმირია აოოტის 

საროქვლოვა ანი ნაკლოვგანები “ს კ! ონსტატაციააც). ' 

ამიტომ ავადმყოფს ჩვენს სტაციონარში მკურნალობა ჩაუტარდა 
მხოლოდ ბეტა- ადრგნოალოკატორით--.პროპრანოლოლიოთ. გაეწერა მე– 

დარებით გაუმჯობესებული მდგომარეობით: ტკივილი გულმი ·გა- 

უნელდა, თავბრუ შემცირდა. 

6 თვის "ემდეგ "ავადმყოფი უმძიმეს მდგომარეობაში კვლავ მო- 

იყვანეს ჩვენს კლინიკაში ბაქტერიული უკნდოკარდიტის ღა გულის 

უკმარისობის მოგლენებით და რამდენიმე დღემი ექარდაიცვალა. 

კლინიკური დიაგნოზი –-– აორტის თანდაყოლილი სარქვლოვანი 

სტენოზი, გართულებული ბაქტერიული ენდოკარდიტით და გულის 

მესამე ხარისხის უკმარისობით დადასტურდა ავტოფსიით. სექციაზე 

გამოვლინდა აორტის სარქვლების ანომალიური, თანდაყოლილი, ორ 

კარედი შენება. (ს ურ. 11). სარქვლები იყო გაკირული, აოოტის ხვრე– 

ლის სანათური მკვეთრად შევიწროებული, მისი ფართობი ნაცვლად 
ვ სმ? ნორმაში, შემცირებული იყო 0,7 სმ?-მდე. რაც. მთავარია, აორ- 
ტაში და გვირგვინოვან სისხლძარღვების ინტიმაში ათეროსკლეროზუ- 

ლი ცვლილებები გამოხატული იყო სრულიად უმნიშვნელოდ. 
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სურ. 11. ავადმყოფ გ. მ.-ს აორტის სარქვლების ორკარედი 

შენება ფიბროკალცინოზური დეგენერაციით. 

ამრიგად, მიოკარდიუმის ინფარქტის და პოსტინფარქტული კარ- 

დჯიოსკლეროზის უარყოფა და აორტის თანდაყოლილი სარქვლოეანი 
ატენოზის კლინიკური დიაგნოზი სექციურმა მასალამ სავსებით და- 

ადასტურა. 

ჩვენს შემთხვევაში რა იყო წარსულში მიოკარდიუმის ინფარქტის 

პიპერდიაგნოსტიკის მიზეზი? 
1. ავადმყოფის 54 წლის ასაკამდე გულის მხრივ ჩივილების უქონ– 

ლობა. 

2. გულის არეში შეტევითი ტკივილის განვითარება ფიზიკური 

ერთჯერადი გადატვირთვის დროს და გულის წასვლა. ტკივილი და- 
ეწყო მამაკაცს იმ ასაკში, როდესაც გულის იშემიური დაავადების 

რისკი საკმაოდ დიდია. 

3. ეკგ მონაცემების –– მესამე განხრაში პათოლოგიური ღრმა 0 
კბილის და გულმკერდის განხრებში უარყოფითი 1I კბილის –– ინტერ- 
პრეტაცია მიოკარდიუმის ინფარქტის სასარგებლოდ და არა მარცხე– 

ნა არტერიული ტრაქტის გამოსასვლელის ძლიერი ჰიპერტროფიის 
ნიშნად მიჩნევა. 

4. უახლოეს წარსულამდე ლიტერატურაში საკმარისად არ იყო 

გაშუქებული საკითხი თანდაყოლილი სტენოზების შესახებ, ამიტომ 
აღნიშნული პათოლოგიის დიაგნოზი საკმაოდ იშვიათად ისმებოდა. 
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ჰ. II0Iი”ლჩ0Iძ ლ! 2). (19550 და ჩვენ” კლინიკის მონაცემებით 

(ვ. ალადაშვილი, მ. კანდელაკი, 1980; ვ. ალადაშვილი თანაავტო- 

რებთან ერთად, 1986), აორტის სტენოზებს გულ-სისხლძარღვთა თან– 
დაყოლილ ანომალიებს შორის საკმოდ მნიშვნელოვანი ადგილი 

უკავია (შეადგენენ 3–--6% „გულის თანდაყოლილ მანკებს შორის). 
ეჭვის მიტანა ა# პათოლოგიაზე შეიძლება ავადმყოფის „გამოკვლევი– 
სას, თუნდაც პოლიკლინიკის პირობებში მაშინაც კი, თუ პაციენტს 

არ აქვს განსაკუთრებული ჩივილები. მაგრამ საგულდაგულო გამო- 
კითხვა საშუალებას იძლევა გაირკვეს (და ეს მეტად მნიშვნელოვანი 

ფაქტია), რომ ავადმყოფს აქვს თავბრუხვევის და ხანმოკლე. დროით 

გონების დაკარგვის ეპიზოდები და ტკივილი „გულის არეში. ეს არის 
ხანგრძლივი, დამწოლი (არა მოჭერის შეგრძნება), მღრღნელი, ზოგჯერ 

ძლიერ ინტენსიური დიფუზური ან გულის მწვერვალის არეში ლოკა– 
ლიხებული ტკივილი. არ ექვემდებარება ნიტროგლიცერინის ზემოქმე– 

დებას, არ აქვს სტენოკარდიისათვის დამახასიათებელი ტკივილის 
ირადიაცია. მნიშვნელობა ენიჭება ავადმყოფის ჟესტიკულაციას, რო- 
მელიც გამოხატავს ტკივილს გულის და მისი მწვერვალის არეში გაშმ– 

ლილი ხელისგულის დადებით, რაც იძლევა აღწერილობას ზემოაღ–- 
ნიშნული ტკივილის ხასიათზე დღა არ მიესადაგება გულის იშემიურ 

დაავადებას. . 

დიაგნოზის (დადგენისათვის მნიშვნელოვანია მარცხენა გულის 
მკვეთრი ჰიპორტროფია. დამახასიათებელია ტლანქი სისტოლური შუ- 

ილის გამოვლენა, რომლის ლოკალიზაცია დამოკიდებულია აორტის 
სტენოხის ვარიანტზე. მაგალითად, აორტის სარქველქვედა სტე- 

ნოზის დროს შუილის მოსმენის ეპიცენტრია მკერდის ძვლიდან მარ– 
ცხნივ IV--V ნეკნთაშუა არე ან კიდევ მკერდის ძვლის მარცხენა კი– 

დის გაყოლებით და გადაეცემა გულის მწვერვალისაკენ. სარქვლოვანი 
და სარქველზედა სტენოზის ვარიანტის დროს შუილის მაქსიმუმია 
მკერდის ძვლიდან მარჯვნივ II ნეკნთაშუა არეში, ვრცელდება ლავიწ-. 
ზედა ფოსოსაკენ და კისრის მაგისტრალური სისხლძარღვებისაკენ.. 

აორტის კოარქტაციის დროს კი სისტოლური შუილი უკეთ მოისმინე– 

ბა მკერდის ძვლიდან მარჯვნივ და ზურგზე –– ბეჭებს შორის. 

კუნთოვანი სტენოზის დროს შუილი შედარებით ნაზია, ზოგჯერ 

მოისმინება დამატებითი სისტოლური ცრუგანდევნის ტონი. ჯდისკრე-- 
ტული ფორმის დროს სისტოლური „განდევნის წკიპურტი ნაკლებადაა 

გამოხატული, უფრო ხშირია დიასტოლური შუილი. სარქვლოვანი 
სტენოზის დროს სისტოლური შუილი მკაფიოა, ტლანქი, ზოგჯერ 
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ილდისტანციური. აღინიშნება სისტოლური ვიბრაცია. II ტონი გულის 
სფუძესთან მესუსტებულია, მძიმე შემთხვევაში კი 'გაორებული (აორ– 

ტაში სისხლის გაძნელებული გადასვლის გამო აორტის სარქვლის 
დახურვა ჩამორჩება ფილტვის ღეროს სარქვლების ჩაკეტვას). აორ– 

ტის ანომალიური ორკარედი სარქვლის ადრეული 'ნიშანია სისტო- 
ლური განდევნის ტონი, რომელიც კარგად ისმის როგორც მწვერ–- 
ვალთან, ასევე გულის ფუძესთან. “სარქველზედა სტენოზის დროს 

II ტონი გაძლიერებულია, გულის ფუძესთან შეიგრძნობა სისტოლუ– 
რი ვიბრაცია. აორტის კოარქტაციის დროს სისტოლური შუილი ნწაკ- 

ლებად ხმოვანია, აორტის მოსასმენ პროექციაზე II ტონი გაძლი- 
ერებულია. 

ფონოკარდიოგრამაზე, იმის მიხედვით, თუ აორტის სტენოზის რო– 
მელი ვარიანტია, აღინიშნება სხვადასხვა ლოკალიზაციის შუილი. შუ- 

ილის ფორმაც სხვადასხვაა: თითისტარისებრი, ოვალური, მათ შორის 
კი ყველაზე ხშირია მაღალამპლიტუდიანი რომბისმაგვარი შუილი, 

რომელიც ფიქსირდება სისტოლის შუა მესამედში, ხშირია III და IV 

ტონის რეგისტრაცია. 
ელექტროკარდიოგრამაზე მარცხენა პარკუჭის „გადაძაბვის გარდა 

დეკომპენსაციის სტადიაში შეიძლება იყოს მარცხენა წინაგულისა და 

მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნიშნები. ხშირად გამოხატულია 
პათოლოგიური ღრმა Cდ კბილი და გულმკერდის მარცხენა განხრებში 

“რუარყოფითი LI კბილი (პირველი მაჩვენებელია არტერიული ტრაქტის 
გამოსასვლელის ჰიპერტროფიისა, ხოლო მეორე მარცხენა პარკუჭის 
„გადაძაბვის ნიშანია). 

რენტგენოლოგიურად გულის გარდიგარდმო უფრო მარცხენა 

ჩრდილის გადიდებაა, ტალია გამოხატულია, მარცხენა პარკუჭის ·„გა- 
რეთა კონტური მომრგვალებულია. მარცხენა პარკუჭიდან აორტაში 
სისხლის „გაძნელებული გადასვლის გამო გულის სისტოლური მოძ- 

რაობა დაგრძელებულია. გარდა ამისა, ვლინდება აორტის სტენოზის 

მნიშვნელოვანი ნიშანი, როგორიცაა მარცხენა წინა ირიბ მდგომარე– 

ობაში აორტის აღმავალი “ნაწილის პოსტსტენოხური «დილატაცია 
(«სარქველზედა სტენოზის ვარიანტის „გამოკლებით, როდესაც პოსტ- 
სტენოზური გაგანიერება არ აღინიშნება აორტის ჰიპოპლაზიის, მისი 
დამოკლების და ზოგჯერ შევიწროების გამოც). მარცხენა წინაგულის 
დილატაციის შედეგად გამოხატულია ფილტვის ჰემოდინამიკის დარ- 
ღვევა ფილტვის სისხლძარღვოვანი სურათის გაძლიერებით. კონტ- 
რასტირებული საყლაპავი მილის „გადახრა მარცხენა წინაგულის დო- 
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ნეზე აორტული მანკის „მიტრალიზაციის“ მომასწავებელია, რაც მარ- 

ცხენა პარკუჭის ფუნქციის დაქვეითების მაჩვენებელია. ·ზოგჯერ, 
გვერდითი პროექციის რენტგენოგრამაზე შეიძლება აღმოვაჩინოთ 
აორტული სარქელების ჩაკირვა. 

კლინიკური კვლევის მეტად მნიშვნელოვანი არაინვახიული მე- 
თოდია ექოკარდიოგრაფია. ს. 806იი6( CL მI, (1975 წ.) მონაცემებით, 

აორტის სტენოზს აქვს ექოკარდიოგრაფიული ·მეტად სპეციფიკური 
ნიშნები და ეს მეთოდი მგრძნობიარეა შემთხვევათა 94%-ში. სუბ- 
აორტული სტენოზის დროს ექოკარდიოგრაფიულად ვლინდება 
პარკუჭთაშუა ძგიდის ასიმეტრიული გასქელება, მისი ჰიპოკინეზია, 
მიტრალური სარქვლის წინა კარედის ანომალიური მოძრაობა პარ- 
კუჭთაშუა ძგიდისაკენ, მარცხენა პარკუჭის მოცულობის შემცირება, 
მიტრალური სარქვლის წინა კარედის კუნთოვანში გამოდრეკა. სარქე– 
ლოვანი სტენოზის შემთხვევაში პათოგნომურია ენდოკარდიუმის უკა- 
ნა კედლის „ხერხის კბილანებისმაგვარი“ პათოლოგიური მოძრაობა. 
აორტის სარქვლები „გსქელებულია, მათი მოძრაობა მკვეთრად შე–. 

ზღუდულია, მარცხენა პარკუჭის კედლები გასქელებულია, აორტა გა- 
ფართოებულია აორტული სარქვლების დონეზე. სარქველზედა სტე- 

ნოზის დროს აორტის დიამეტრი შემცირებულია. 
"ექოკარდიოგრაფიული მეთოდი საშუალებას იძლევა შეირჩეს 

ავადმყოფები ინვახიური კვლევისათვის (გულის კათეტერიზაცია, 

ანგიოკარდიოგრაფია), რომელიც ტარდება კარდიო-ქირურგიულ გან- 
ყოფილებებში, ეს კი სარწმუნოდ განსაზღვრავს აორტის სტენოზის 

ვარიანტს (ასევე კორონარების მდგომარეობას) და საშუალებას იძ- 
ლევა ჩატარდეს მანკის ქირურგიული კორექცია შესაფერის ვა– 
დებში, 

უკანასკნელი 15 წლის განმავლობაში თბილისის სახელმწიფო 
სამედიცინო ინსტიტუტის სამკურნალო ფაკულტეტის შინაგან და- 
ავადებათა # 1 კათედრაზე გამოვლინდა აორტის სტენოზის 94 შემ- 
თხვევა, რაც მეტყველებს ამ პათოლოგიის „მიმართ დიდ ინტერესსა 

და დიაგნოზის დახვეწაზე. აქედან, 67 შემთხვევაში დიაგნოზი დაისვა 

უკანასკნელი 3 წლის განმავლობაში, მას შემდეგ, რაც კლინიკაში და- 

ინერგა ექოკარდიოგრაფიული მეთოდი (ა. ვ. ალადაშვილი თანაავტო- 
რებთან ერთად, 1986). აორტის სტენოზის 94 შემთხვევიდან 7 ავად- 

მყოფს აღენიშნებოდა იდიოპათიკური ჰიპერტროფიული სუბაორტე- 
ლი სტენოზი, 67 ––-– იხოლირებული სარქვლოვანი „ვარიანტი ფიბრო- 
კალცინოზური დეგენერაციით, რომელთა შორის 48 „შემთხვევა სტე- 
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ნოზის მეძენილი ნაირსახეობაა (24 შემთხვევა ჰიპერტონიული და- 
ავადეუბის მედეგია, 24 –- გულის იშემიური დაავადების), ხოლო 19 კი 
თანდაყოლილი ისოლირებული სტენოზის ვარიანტი. 4 ავადმყოფს 
გამოხატული ჰქონდა სარქველზედა სტენოზი, რომელთა შორის ორს 
აღენემეებოდა ვილიამსის სინდრომი და 16 შემთხვევაში კი აორტის 
კოარქტაცია. საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ წარსულში ამ ავადმყო– 
ფებს რაიმე ჩივილი არ ჰქონიათ (ცხადია, შეძენილი სარქვლოვანი 

სტენოზსების ვარიანტის გამოკლებით), მაგრამ უკანასკნელი წლების 
განმავლობაში „გულის არეში ტკივილის დაწყების გამო უმრავლესო- 
ბას მკურნალობდნენ გულის იშემიური დაავადების, იშვიათად რევმა– 

ტიზმის, ხოლო აორტის კოარქტაციის შემთხვევაში ჰიპერტონიული 
დაავადების გამო.:. 

მოგვყავს კარდიალგიით მიმდინარე აორტის თანდაყოლილი სტე- 
ნოზის ზოგიერთი შემთხვევის ისტორიის მოკლე ამოზაწერი: 

1. ავადმყოფი ძ. მ., 25 წლის ქალი, კლინიკაში მოთავსდა 20.X.83. სტაციონარ- 

ში მღა:ლამდე 5 თვით ადრე პირველაღ იგოძნო ჩხვლეტითი ტკივილი გულში, 

ქომინი ფიზიკური დატვირთვისას. დაავადება გამოვლინდ.: ფეხმძიმობის მეორე 

თეეზე. წარსულში გულის მხრივ ჩივილები არ ჰქონია. გულის მარცხენა საზღვრის 

ზომიერი გადიდებისა და მკერდის ძვლიდან მარცხნივ V ნეკნთაშუა არეში სისტო- 

ლური მეილის არსებობის გამო უბნის ექიმის მიერ დაისვა რევმატიზმის დიაგ- 

ნოხი მიტრალური ნაკლოვანებით “უტარდებოდა ანტირევმატული მკურნალობა 

მდგომარეობის გაუმჯობესების გარეშე. 

ჩვენს სტაციონარმი დაისვა იდიოპათიკური ჰიპერტროფიული სუბაორტული 
(კუნთოვანი, სტენოზი ფონოკარდიოგრამაზე გამოხატული იყო სისტოლის შუა 

მესამედში რომბისმაგვარი შუილი მკერდის ძვლიდან მარცხნივ V ნეკნთაშუა არეში. 
ეკგ-ზე მარცხენა პარკუჭის გადაძაბვის ნიშნები. რენტგენოლოგიურად მარცხენა 
პარკუპის გარეთა კონტური მომრგვალებულია, ტალია მკვეთრად გამოხატული. 

ექოკსარღიოგრამაზე აღინიშნება პარკუჭთაშუა ძგიდის ასიმეტრიული ჰიპერტრო- 

ფია, მარცხენა პარკუჭის ობსტრუქცია, მიტოალური სარქვლის წინა კარედის პარ- 

კუჯბთამუ: ძგიდისაკენ მოძრაობა. 

2. ავადმყოფი მ. ვ. 28 წლის მამაკაცი, მოყვანილია სასწრაფო დახმარების 
ექიმის მიერ 9.X.80 სტენოკარდიის დიაგნოზით გულის არეში შეტევითი ტკივი- 

ლის გამო, რომელიც გაგრძელდა ორ საათზე მეტ ხანს. აწუხებდა აგრეთვე თავ- 

ბრუს"კევა, თავის ტკივილი. 

ს.მი თვის წინ არტერიული წნევის მომატების ფონზე (190/11C-მღე) აღენისნე- 
ბოღა თავის ტკივილი, თავბრუხვევა. ჰქონდა ხანმოკლე დროით გონების დაკარგვა. 
უკანას,ნელ ხანს დაერთო ხანგრძლიეი (2 საათამდე და მეტი ხნის) მოკერითი ტკი- 

ვილი გულში. ნიტროგლიცერინი შეღავათს არ აძლევდა. გახშირდა გონების და- 

კარგვის ეპიზოდები. 

წარსულში მსგავსი მოვლენები არ ჰქონია, აღსანიშნავია, რომ სკოლაში სწავ- 
ლა უჭირდა და დაამთავრა მხოლოდ 8 კლასი. 
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ობიექტურად: სახის გამომეტყველება თავისებური, „ელფისმაგვარი“–--აღე§იმ- 

ნებოდა მაღალი შუბლი, ყურების დაბალი დგომა, სიელმე, მეჩხერი და 1იპოპლა- 

ზიური კბილები, ხმის ტემბრი დაბალი. გულის მარცხენა საზღვარი ლავიწძუა ხაზი- 

დან 4 სმ-ით გარეთ იყო, მოსმენით II ნეკნთაშუა არეში მარჯენივ ისმოდა მკაფიო 

სისტოლური შუილი, რომელიც ტარდებოდა მარჯვენა ლავიწზედა ფოსოში და სა- 

ძილე არტერიებისაკენ არტერიული წნევა მარცხენა მხრის არტერიაზე –- 170/100, 

მარჯვენაზე -– 140/90. პულსი რიტმული, წუთში 76. ეკგ-ზე გულის ელექტრული 

ღერძი გადახრილია მარცხნიე, L კბილი დეპრესიული. რენტგენოლოგიერად აორ- 

ტა დამოკლებულია, გულის განივი ჩრდილი გაზრდილი, ტალია გამოხატული. ქალას 
რენტგენოგრაფიით გამოვლინდა ქალას ნაკერების გაძვალება. კალციუმი პლაზმაში 

3,15 მმოლ/ლ (ნორმა 2,25–-2,75 მმოლ/ლ). 

კლინიკაში დაისვა აორტის თანდაყოლილი სარქველზედა სტენოზი ვილიამსის 
სინდრომით. 

3, ავადმყოფი 56 წლის მამაკაცი, პენსიონერი, ყოფილი სამხედრო მოსამსახუ- 
რე. კლინიკაში მოთავსდა 17.XI.80 ჰიპერტონიული დაავადების დიაგნოზით. რო- 
გორც აღნიშნავს, ახალგაზრდობაში იყო ჯანმრთელი. უკანასკნელი 15 წელია და- 
ეწყო თავის ტკივილი, თავბრუხვევა, სიარულის დროს წონასწორობის დაკარგვა. 
გამოვლინდა არტერიული წნევის მომატება 200--220/100--120, მუდმივად მკურ- 
ნალობდა ჰიპოტენზიური საშუალებებით, მდგომარეობის გაუმჯობესებას არ აღ- 

ნიშნავდა. 

ავადმყოფის გასინჯვისას ყურადღებას იპყრობდა კარგად განვითარებული მხრის 
სარტყელი და თხელი ქვემო კიდურები. ნეკნთაშუა არეებში გამოხატელი იყო 
კოლატერალური არტერიების გაგანიერება. ბარძაყის არტერიაზე პულააცია შე- 
სუსტებული. არტერიული წნევა მხრის არტერიაზე –- 210/110, თეძოს არტერი- 

აზე –– 140/70. გულის მარცხენა საზღვარი აღწევდა წინა აქსილარულ ხაზს. მარჯვ- 
ნივ, II ნეკნთაშუა არეში ისმოდა მკაფიო სისტოლური შეილი, რომელიც ვრცელ 
დებოლა კისრის სისხლძაოღვებისაკენ და ზურგზე ბეჭებშუა. აორტაზე II ტონი 

გაძლიერებული. გულმკერდის რენტგენოგრამაზე ჩანდა ნეკნების უზურირებული 

ქვედა კიდეები რამაც განამტკიც>- კლინიკაში დასმული აორტის კოა“- 

ტაციის დიაგნოზი ამ შემთხვევში დაავადების ქირურგიული მკურნალობა 

გამორიცხული იყო ავადმყოფის ხანდაზმულობის გამო. 

შემთხვევა საყურადღებოა იმით, რომ ავადმყოფს აღენიშნებოდა თანდაყოლი- 

ლი პათოლოგია, რომელსაც თან სდევდა აორტის მოსასმენ ადგილას მკაფიო სის- 

ტოლური შუილი და სხვა ობიექტური მონაცემები, მაგრამ მიუხედავად იმისა, რომ 

წლების განმავლობაში როგორც სამხედრო მოსამსახურე სისტემატურად გადიოდა 

საექიმო გადამოწმებას, იგი ყოველთვის პრაქტიკულად ჯანმრთელად იყო მიჩნე- 

ული. 

ამრიგად, აორტის სტენოზი არ წარმოადგენს იშვიათობას. იგი 

შეიძლება იყოს გულის იშემიური დაავადების, ჰიპერტონიული და- 

ავადების შემთხვევაში. არც თუ იშვიათია სტენოზის თანდაყოლილი 
ვარიანტი, განსაკუთრებით სარქვლოვანი იზოლირებული ნაირსახე- 
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ობა ფიბრო-კალცინოზური დეგენერაციით, რომელიც შეიძლება მიმ- 
დინარეობდეს სტენოკარდიისმაგვარი ტკივილით გულის არეში. 

ამჟამად აორტის სტენოზების ქირურგიული მეთოდით მკურნა- 

ლობის შესაძლებლობა განაპირობებს დიაგნოხის დროული დასმის 
აქტუალობას, ვინაიდან თანდაყოლილი ვარიანტის დროს ახალგაზრდა 
ასაკში ჩატარებული ქირურგიული კორექცია, ცხადია, უფრო საიმე- 

დოა, ვიდრე 40 წელზე უფროსი ასაკის ავადმყოფებში, როდესაც სა- 
ჭიროა ყველა შემთხვევაში ჩატარდეს კორონაროგრაფია მოსალოდნე- 

ლი კორონაროსკლეროზის გამოსავლენად. ასეთ შემთხვევაში მანკის 
ქირურგიულ კორექციასთან ერთად საჭირო ხდება მიოკარდიუმის 
პირდაპირი რევასკულარიზაცია აორტოკორონარული შუნტების ჩა- 

ტარებით, რაც მეტად ამძიმებს რადიკალური მკურნალობის გამოსა- 

ვალს, 

1.2.1.9. მიტრალური სარქვლის პროლაბირება 

ბგერითი ფენომენის „სისტოლური წკიპურტის“ განსაზღვრა Lამე- 

დიცინო პრაქტიკაში მოხდა 1938 წ. 109500 მიერ. მაგრამ აღნიშნუ– 

ლი სისტოლური წკიპურტი და გვიანი სისტოლური შუილი, რომე- 

ლიც წარსულში ითვლებოდა უმანკო იშვიათობად, მხოლოდ 1963 წ. 

პირველად ჰიჩი 8მ8LI0CV გააიგივა მიტრალური სარქვლის პროლაბი- 

რებასთან (გაზნექასთან) და ამჟამად ეს სინდრომი მიჩნეულია რო- 

გორც სარქვლოვანი აპარატის პათოლოგიური მდგომარეობა. 

საბჭოთა კავშირში პროლაფსზე ყურადღება გამახვილღა 70-ანი 

წლებიდან, როდესაც სამედიცინო ლიტერატურაში გამოქვეყნდა პირ- 
ველი ცნობები ამ პათოლოგიის შესახებ. მაგალითად, ა. ხილკინი თა- 

ნაავტორებთან ერთად (1974) არარევმატული ეტიოლოგიის მიტრა- 

ლური სარქვლის ნაკლოვანების ერთ-ერთ მიზეზთაგანს ასახელებს 
„წკიპურტის“ სინდრომს, ანუ, მიტრალურ პროლაფსს. 

საქართველოში პირველად ინფორმაცია მიტრალური სარქვლის 

პროლაბირების კლინიკური მიმდინარეობის შესახებ ოჯახური შემ- 
თხვევის დემონსტრაციით წარმოადგინეს პროფ. ვ. ალადაშვილეა დ» 
პროფ. გ. რცხილაძემ თბილისის თერაპიული სამეცნიერო საზოგად+:.- 
ების სხდომაზე 1975 წ. 

მიტრალური პროლაფსის დროს ჩვეულებრივ შეცვლილია სარქე.- 

ლის უკანა კარედი, იგი დაგრძელებულია და „გასქელებული. ამავე 

დროს მყესოვანი სიმები გაწვრილებულია და დაგრძელებული, ხოლო 

მძიმე შემთხვევაში მყესოვანი რგოლი გაგანიერებულია. სისტოლის 
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დროს ასეთი არასრულყოფილი სარქვლის კარედი იკეცება და ბურ- 

თისებურად გაიზნიქება წინაგულისაკენ. სარქვლის ნაპირები ვერ ხუ- 

რავენ მჭიდროდ ხვრელს და სისხლის ნაწილი პარკუჭებიდან წინაგუ- 
ლებისაკენ ბრუნდება. მის შედეგად წარმოიქმნება ამ სინდრომისათ- 

ვის პათოგნომური, თავისებური აუსკულტაციური ფენომენები: შუა 
სისტოლაში დამატებითი ტონი –– სისტოლური წკიპურტი (სისტოლის 
დროს ქორდების ძლიერი დაჭიმვისა და შეკუმშვის გამო) და მის 

მონდევნოდ მიტრალური რეგურგიტაციის შედეგად გვიანი. სისტო- 
ლური შუილი. 

გამოყოფენ მიტრალური პროლაფსის სამ სახეს. ეს არის იდიოპა- 
თიკური, თანდაყოლილი და შეძენილი ფორმები. მიტრალური პრო- 
ლაფსი ძირითადად განიხილება როგორც დამოუკიდებელი დაავადე- 
ბა –– თანდაყოლილი ფორმა, რომელიც შეხამებულია შემაერთი ქსო- 
ვალ-ს გენერალიზებურ მემკვიდრეობით პათოლოგიასთან ელასტი- 
კურ. ბოჭკოების სიჭარბით. ხშირად იგი შეუღლებულია გულის 
თანდაყოლილ მანკებთან და შემაერთი ქსოვილის თანდაყოლილი და- 
ზიანების ისეთ ვარიანტთან როგორიცაა, მაგალითად, მარფანის, 
ელერს-დანლოს,  შერეშევსკი- ტერნერის სინდრომები. თ 8 

მიტრალური პროლაფსის იდიოპათიკური ვარიანტია მაშინ, თუ 

გამოზატულია მხოლოდ მიტრალური სარქვლის პროლაბირება შემა- 
ეოთ“ ქსოვილის სხვა თანდაყოლილი დაზიანების გარეშე. 

შეძენილი, ანუ მეორადი, მიტრალური პროლაფსი შეიძლება იყოს 
როგორც სხვადასხვა დაავადების თანდართული მოვლენა. ასეთია, მა- 

გალითად, პაპილარული კუნთების ინფარქტი ქორდების „გაგლეჯით, 
მარცხენა პარკუჭის სარქველქვედა ანევრიზმა, მიოკარდიტი, კარდი- 
ომიოპათია, რევმატიზმი, გულმკერდის ტრავმა და სხვა დაავადებები, 
რომლებიც აზიანებენ მიტრალური აპარატის სტრუქტურულ მთლი- 
ანო2ჭას. 

მ-ტრალური პროლაფსი საკმაოდ ხშირი დაავადებაა. უფრო მე- 
ტად მეინიშნება ახალგაზრდა და შუახნის ქალებში. იგი ერთი ოჯახის 
წევრებს შორის ხშირია, რაც ამტკიცებს გენური მუტაციით არსე- 
ბულ მემკვიდრეობით პათოლოგიას. 

მიტრალური სარქვლის პროლაბირების სინდრომი შეიძლება მიმ- 

დინარეობდეს უსიმპტომოდ ან კიდევ გამოხატული იყოს მხოლოდ 

შეუძლოდ ყოფნა და მცირე ქოშინი. მაგრამ ყველახე, მეტად, რო- 
გორც Iბ. I0I05გ(V (1974 წ.) აღნიშნავს, დამახასიათებელი სინდრო- 
მია ტკივილი გულის არეში. მაგალითად, ნ. მუხარლამოვის და თანა- 
ავტუოთა ი მონაცემებით (1979 წ.ე, ტკივილი გულში აღინიმნებოდა 

მათი დაკვირვების ქვეშ მყოფ ავადმყოფთა 70% -ში. 
გულის არეში ტკივილი თავისი ხასიათით ზოგჯერ იმდენად წა- 

აგავს სტენოკარდიას, რომ გულის იშემიური დაავადების გამოსარი-



ცხად საჭირო ხდება ჩატარდეს ინვახიური კვლევა. ნ. მუხარლამოვი 
თანაავტორებთან ერთად (1981 წ.) აღნიშნავენ, რომ გულის არეში 

ტკივილის სინდრომით მიმდინარე მიტრალური პროლაფსის სამ შემ- 
თხვევაში გულის იშემიური დაავადების გამოსარიცხად საჭირო გახ–- 

ა ჩატარებულიყო ვენტრი ოგრაფია და კორონაროგრაფია. 
წ ამა თან ერთად ელე ტტროკარდიოგრაფიული მონაცემები, გამოხა– 

ტული მარცხენა პარკუჭის 'უკანა-გვერდითი კედლის იშემიით (უჟარ- 
ყოფითი L კბილი ან 51 სეგმენტის ცდომა იზოელექტრულ ხახის 
ქვემოთ II, III, მVL და გულმკერდის მარცხენა განხრებში) განამტკი– 

ცებენ გულის იშემიური დაავადების ეჭვს მით უფრო, რომ მიტრა–- 
ლური პროლაფსის დროს, მსგავსად კორონარული პათოლოგიისა, 
ხშირია გულის რიტმისა და გამტარებლობის დარღვევა. მაგრამ გუ- 
ლის იშემიური დავადებისაგან განსხვავებით, მიტრალური პროლაფ- 
სის დროს ფიზიკური დატვირთვა არ ავლენს 51 სეგმენტის ცდო- 
მას, ხოლო მისი არსებობისას კი არ ხდება ამ სეგმენტის მეტად ღაშმ- 
ვება იზოელექტრული ხაზიდან. CL. 50V0LII CL მ1. (1982 წ.) აღნიშნა–- 
ვენ, რომ ველოერგომეტრიული დატვირთვა ამ სინდრომის ღროს 

ზრდის მხოლოდ ექსტრასისტოლების სიხშირეს. საერთოდ 1 კბილის 
ინვერსია და 51 სეგმენტის ცდომა, C. LIმოლ0CM (1965 წ.) აჯრით, 
წარმოადგენს დამახასიათებელ ელექტროკარდიოგრაფიულ ცვლილე- 
ბებს მიტრალური პროლაფსის დროს. 

გულის არეში ტკივილის ხასიათი ამ სინდრომის დროს თავ–სებუ– 

რია. იგი შეიძლება გამოხატული იყოს ხანმოკლე ჩხვლეტით ან ყრუ 
ხასიათის ხანგრძლივი ტკივილით გულმკერდის მარცხნივ. ხშირად კი 
იგი ინტენსიურია ან შეიძლება იყოს მოჭერითი ხასიათის, მაგრამ გულის 

იშემიური „დაავადებისაგან განსხვავებით ხანგრძლივია, გრძელდება 

საათობით, ზოგჯერ დღეების განმავლობაში აღმოცენდება ზოგჯერ 

მოსვენებით მდგომარეობაში არ” არის დამოკიდებული ფიზიკურ 
დატვირთვასთან, ლოკალიზღება გულის მწვერვალთან. საყუორად- 

ღებოა, რომ ნიტროგლიცერინის მიღებამ შეიძლება პირიქით; გააძ- 
ლიეროს ტკივილის ინტენსივობა. ტკივილის ხასიათს ავადმყოფ– გამო– 

ხატავს თავისებური ჟესტიკულაციით: აჩვენებს მტკივან არეს გულის 
პროექციაზე თითებით ან გაშლილი ხელით. ამისაგან განსხვავიზით 
სტენოკარდიის შემთხვევაში ტკივილი აღინიშნება მკერდის ძვლის წინ 
მუშტების ენერგიული შეკუმშვით ან ხელის თითებს შემხვედრი მოძ- 
რაობით. 

გარდა ამისა, მიტრალური პროლაფსესათვის დამახასიათებელი 
აუსკულტაციური და ექოკარდიოგრაფიული ფენომენები გა5ამტკი– 
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ცებენ აღნიშნული პათოლოგიის დიაგნოზს. მაგალითად, მეზოსის- 

ტოლური წკიპურტი, M. II8გICმI 0L მI., (1982 წ.) მონაცემებით, აღი- 

ნიშნება შემთხვევთა 100%-ში, ხოლო გვიანი სისტოლური შუ- 
ილი – 85%-ში. ზოგჯერ სისტოლური წკიპურტი, რომელიც მოისმი- 

ნება დღეების ან საათების განმავლობაში, შეიძლება გაქრეს სრუ- 
ლიად უმიზეზოდ. 

გულის არეში ტკივილის შემთხვევაში სტენოკარდიისაგან განსასხ– 

ვავებლად ძალიან მნიშენელოვანიას ავადმყოფის მოსმენა ზურგზე 
წოლისას. შემდეგ კი მარცხენა გვერდზე, მჯდომარე და ჩაცუცქულ 

მდგომარეობაში. პოზიციის ასეთი შეცვლა ამცირებს მარცხენა პაო- 
კუჭს მოცულობას. აგრძელებს სარქვლოვან ქორდებს, რაც აზვიადებს 

პროოლაფსის ნიშნებს და უკეთ მოისმინება მეზოსისტოლური წკი- 
პურტი და გვიანი სისტოლური შუილი. 

დიაგნოზს ადასტურებს ექოკარდიოგრაფიული კვლევა. მიტრალე- 
რი პროლაფსის დროს აღინიშნება მიტრალური სარქვლის უკანა კა- 
რედის ანომალიური მოძრაობა მარცხენა წინაჯულისაკენ; მიტრა- 
ლური ერთი ან ორივე კარედის გვიანი სისტოლური მოძრაობა უკან; 

მრავალრიცხოვანი დამატებითი ექოსიგნალები მიტრალური სარქვლის 
კარედიდან (განსაკუთრებით დიასტოლური ექო უკანა კარედიდან), 
მიტრალური სარქვლების გასქელება, რაც არ აღინიშნება სტენოკარ- 

დიის დროს. 

მიტრალური სარქვლების პროლაბირების დროს დამახასიათებე- 

ლია, მაგრამ არასავალდებულო, განვითარების სხვა ანომალიები, რო- 

გორიცაა ძაბრისებურად ჩაღრმავებული მკერდის ძვალი ან „მეწა- 
ღის“ გულმკერდი, რის გამო ზურგი ბრტყელია, გასწორებულია კი- 
ფოზი, ზოგჯერ გამოხატულია სკოლიოზი, მაგარი სასა აწეულია გუმ- 

ბათისებურად. 

ა? მხოივ გარკვეულ კლინიკურ ინტერეს იწვევს მიტრალური 

პროლაფსის ჩვენი შემთხვევა: 

ავადმყოფი შ. ზ. 30 წლის ქალი. კლინიკაში მოთავსდა 17.L1.78. ჩივილებთ 

მუდმივ შემაწუხებელ ტკივილზე გულის არეში, რომელიც გადაეცემოდა მარცხენა 

ბებში, ქოშინხე ფიზიკური დატვირთვისას, შრომის უნარის მკვეთრ დაქეეილთე- 

ბაზე. 

ბავშვობის ასაკიდან გამოვლენილი ჰქონდა გულის მწვერვალხე სისტოლური 

შუალა, მაგრამ გულის მანკის დიაგნოზე არ დასმულა. ჰყავს ორი შვილი. ორ"უ- 

ლობის პერიოდში გულის მხრივ რაიმე ჩივილები არ ჰქონია. სამი წლის წინ გა- 

ცუებ-ს შედეგად დაეწყო ტკივილი გულის არეში, შემდეგში ქოშინი ფიზიკური 
ღ„ტვირთვისას, საერთო სისუსტე. ავადმყოფი მკურნალობდა ამბულატორიულად, 
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მაგრამ მუდმივად ჰქონლა ტკივილი გულში. ნიტროგრიცერინის მიღება ტკივილს 

აძლიე რეზდა. 
ობიექტურად გამოხატულია გულმკერდის არეს ხერხემლის სკოლიოზი, გელ- 

მკერდი ძაბრისებურია. გულის მარცხენა საზღვარი მცირედ გადიდებელი, მწვერ- 

ვალზე ისმის მეზოსისტოლური წკიპურტის ხმა და გვიანი სისტოლური შუილი 

კრეშჩენდოს ტიპის, რომელიც ძლიერდება მარცხენა გეერდზე წოლისას და ნეტ- 

როგლიცერინის მიღების შემდეგ. პულსი რიტმული, წუთში 80. არტერიული წნე- 

ვა –– 110/70. გულის უკმარისობის ნიშნები არ არის. ეკგ-ზე გულის ელექტრული 

ღერჰი გადახრილია მარცხნივ. რიტმი სინუსური. გამოხატულია პარკუჭშიდა გამ- 

ტარებლობის შეფერხება ნიტროგლიცერინთ დატვირთვის შემდეგ აღინიშნება» 

სინესუერე ტაქიკარდია, LI კბილი გულმკერდის მარცხენა განხრებში დეპრესიელეა 

მარცხენ, პარკუჭის სისტოლური მოცულობის შემცირების გამო. 
ფონოკარდიოგრამაზე აღინიშნება დამატებითი სისტოლერი ექსტრატონი -- 

ტკაცუბი ღა გვიანი სისტოლური შუილი. 
ექოკარდიოგრამაზე გამოვლინდა შეა სისტოლაში მიტრალური სარქვლის ო“ი- 

ეე კარედის ანომალიური მოძრაობა მარცხენა წინაგულის მიმართულებით, ჰოლო- 

სისტოლელრი პროლაბირება. 

წარმოდგენილ შემთხვევაში ავადმყოფის ჩივილებში აშკარად 
დომინირებდა გულის არეში ტკივილის სინდრომი, რომელიც გულის 
იშემიური დაავადებისაგან გულის სხვა ხასიათის და ლოკალიზაციის 

ტკივილით გამოირჩეოდა და ნიტროგლიცერინის მიღება, პირიქით, 

უპლიერებდა ტკივილის შეგრძნებას გულში. 

მიტრალური კარედების პროლაფსის შემთხვევაში გამოხატულია 

მყესოვანი ქორდების და უკანა დვრილოვანი კუნთის გადაძაბვა. ეს 
გარემოება ერთგვარად ამცირებს სისხლით მომარაგებას და გულის 

კუნთში ხდება მეტაბოლური დარღვევები (წ. I. MICIი. 0L მI., 1978). 

შესაძლოა ეს ცვლილებები წარმოადგენს გულის არეში ტკივილის 

მისეზს. ამ შემთხვევაში დვრილისებრი კუნთის იშემიას პათომორფო– 
ლოგიური მექანისმით არაფერი საერთო არ აქვს გულის იშემიური 

დაავადების კეროვან დაზიანებასთან (წ. #. C2გIII1CV CL მI., 1978). 

1.8.1.10. პარკუჭთაშუა ძგიდის იზოლირებული დეფექტი 

ამჟამად თანდაყოლილი მანკების ქირურგიული მეთოდით რადი- 

კალური მკურნალობის შესაძლებლობა განაპირობებს დიაგნოზის 

დროული დასმის აქტუალობას, განსაკუთრებით ადრეულ ასაკში, უმ- 

რავლეს შემთხვევაში დიაგნოზის დასმა სავარაუდოა პოლიკლინიკის 
პირობებში. მაგრამ დაავადების გამოვლენა მეტად რთულდება შუა- 

ხნის ღა ხანდაზმული ასაკის ავადმყოფებთან, როდესაც თანდაყოლილ 

მანკს შესაძლოა დაერთოს ჰიპერტონიული დაავადება, ფილტვ–გულის 
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უკმარისობა, ზოგადი ათეროსკლეროზი და სხვა. ან კიდევ, თანდაყო- 

ლილი მანკის ნიშნები ავადმყოფის ხანდაზმული ასაკის გამო არ 
იყოს მიჩნეული ჭეშმარიტი მანკის გამოვლინებად. მით უფრო. თუ 

დაავადების ერთ-ერთ ნიშანს წარმოადგენს გულის არეში ტკივილის 
სინდრომი. 

მოგვყავს მაგალითი: 

ავადმყოფი თ. მ. 72 წლის ქალი. კლინიკაში შემოვიდა 61.86 პოლიკლინიკის 

მომართვით, დიაგნოზით, გულის ქრონიკული იშემიური დაავადება გულის 

11 ხარისხის უკმარისობა. 

ჩივილები: ქოშინი მცირე ფიზიკური დატვირთვისას, ყრუ, ხანგრძლივი ტკივი- 
ლი გულის არეში, ქვემო კიდურების შეშუპება. 

ავადმყოფს აღნიშნული მოელენები დაეწყო მხოლოდ ერთი თვეა. მანამღე 
ჩვეულ დღის რეჟიმს კარგად ეგუებოდა. მუშაობს მეხილეობის საბჭოთა მეურნე- 
ობაში კადრების ინსპექტორად. სამსახურამდე გარკვეულ მანძილს გადიოდა თღეხით, 

შემდეგ კი ტრანსპორტით. სახლშიც ასრულებდა მციბე ფიზიკურ სამუშაოს, რო- 

მელსაც თავს იოლად ართმევდა. მაგრამ იგივე დატვირთვა უკანასკნელი ერთი თექა 

მისთვის გახდა საკმაოდ მძიმე. დაეწყო ქოშინი, ქვემო კიდერები შეუშუპდა, და- 
ერთო ტკივილი გულში. 

ავადმყოფს ჰქონდა ორი მშობიარობა გართულების გარეშე. დღემდე გელის 
მხრივ რაიმე პათოლოგია არ იყო დადგენილი. მემკვიდრეობაში და ახლო ნათესა- 

ვებში გულის დაავადებას არ აღნიშნავს. ბოლო 5 წლის მანძილზე ჰქონდა კე- 
რღვანი პნევმონიის რამდენიმე ეპიზოდი. 

აგადმყოფს საწოლში უკავია იძულებითი მაღალი მდებარეობა. პულსი არით- 

მიული, წუთში 70, არათანაბარი ავსების პულსის დეფიციტი უდრის 230. არტე- 

რიული წნევა ––- 130/70. გულმკერდი ასიმეტრიულია, გამოხატულია გულის კუზი. 

მკერდის ძეალთან მარცხნივ 1I1I--IV ნეკნთაშუა არეში პალპაციით შეიგრძნობა 
სისტოლური ვიბრაცია. გულის საზღვრები ყველა მიმართულებით ზომიერად გადი- 

დებულია, აუსკელტაციით ყველა მოსასმენ წერტილში აღინიშნება ტლანქი სის- 

ტოლური შუილი, რომლის ეპიცენტრია მკერდის ძვლიდან მარცხნივ IV სეკნთაშუა 

არე. შუილი ტარდება საძილე არტერიებისაკენ. ფილტვის ღეროზე II ტონის გა- 

ორება და აქცენტია. აღინიშნება გულის ტოტალური უკმარისობა გულმკერდის 

გაშექება ავლენს გულის გარდიგარდმო საზღვრების გადიდებას ზერელე პულს- 
ციას. II ირიბ პოზიციაში კონტრასტირებული საყლაპავი მილი მთლიანად გადა- 

ხრილია, რეტროკარდიალური არე ამოვსებულია. ფილტეის კარის ზომიერი პულ- 

საცია,: ფილტვებში არის შეგუბებითი მოვლენები, ეკგ-ზე (სურ. 12) –- ტაქისის- 
ტოლეური მოციმციმე არითმია, გულის ელექტრული ღერჰი ნორმალური მდებარე- 

ობის, მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის ბლოკად. 

L კბილი ყველა განხრაში ორფაზიანი, გულმკერდის განხრებში უარყოფითი ტენ- 

დენციით. 
აღნიშნულ შემთხეევაში, ცხადია, ექიმის აზროვნება წარმართული იყო გულის 

იშემიური დაავადების დიაგნოზის სასარგებლოდ. ამისი მიზეზია წარსულში ავად- 

მყოფის ჯანმრთელი ანამნეზი და ამჟამად ხანდაზმული ასაკი, რომლის ფონზე მხო- 
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ლოლ ერთი თავაა გაზრე- 

ლინდა კარდიალგია, რიტ- 

მის დარღეევა, გულის უკ- 
მარისობა, ე. ი. გულის 

იშემიური დაავადების ყვე- 

ლა სარწმუნო ნიშანი, 

მაგრამ შემთხეევის გა- 

ანალიზება სამუალებას 

იძლევა ავადმყოფის 72 

წლის ასაკში ეჭვი მიტანილ 

იქვეა გულის თანდაყო- 

ლილ მანკზე. ამის სასარ- 

გებლოდ პირეელ- ოიგში 
მეტყეელებს აშკარად გა- 
მოხატული გულის კეზი, 

გ-“და ამისა, გულის იშე- 
მიერი დაავადებეს დროს 

გულის საძგერი შესუსტე- 

ბელია, ტონები მოყრუ- 

ებელი, ხშირად აორტაზე 

II ტონის აქცენტია, მე- 

ტად ლითონისებერი ელ- 

ფერით; სისტოლური შუე- 

ილი მოისმიჩება მწქერ- 

ეალზე ან აორტის მოსას- 

მენ ადგილზე. ჩვენს შემ- 

ოხბეევაში კი გულის საპგე- 

რი გაძლიერებულია, მკერ- 
ღის ძვლიდან მარცხნივ · 

111--IV ნეკნთა შუა არე- 

მი შეიგრძნობა სისტო- 

ლური ვიბრაცია. ტლანქი 

სისტოლური შუილის ეპი- 

ცენტრია მკერდის ძვლი–- 

ღ.ნ მარცხნივ IV ნეკნთა 

მეა არე. გამოხატულია 

მეორე ტონის აქცენტი 

და გაორება ფილტვის ღე: 

I". 
–_
 

–
 

' 

  

სურ. 12. ავადმყოფ ო. მ. ეკვ. 

(განმარტება იზ. ტე:სტშ“). 

როზე, ელექტროკარდიოგრაფიულად არის მაოჯვენა პარკუპის პიპერტოოთიის ნიმ- 

დები, ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის ბლოკადა, მაღალი Iბ კბილი V-= განხრებში და უარ– 
ყოფითი LI კბილი V-: განხრაში, რაც მეტყველებს ფილტვისმიეო ჰიპერტენზი:ზე. ძარ- 

ჯექნა პარკუჭისა და ფილტვის არტერიის გადაძაბვის ნიშნები ვლინდება აგრეთვე· 

რენტგენოლოგიურად: ფილტვის სისხლძარღეთა სურათი გაძლიერებულია. რეტრო- 

კარდიალური არე შევიწროებული, საყლაპავი განიცდის მკვეთრ ცდომას მარჯენივ. 
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ზემოთ აღწერილი ყველა ეს მონაცემი დამახასიათებელი ·არ არის 

გულის იშემიური დაავადებისათვის და მეტყველებს ციანოზის გარე- 

შე მიმდინარე თანდაყოლილი მანკის არსებობახე,ე როდესაც დიდი 

წრიდან მცირე წრეში აღინიშნება არტერიო-ვენური შუნტი. ერთ- 
ერთი ასეთი მანკია პარკუჭთაშუა ძგიდის იხოლირებული დეფექტი, 

რომლის არსებობა ჩვენს შემთხვევაში დადასტურდა ექოკარდიოგრა- 
ფიულად: გამოხატული იყო მარცხენა წინაგულისა და მარჯვენა პარ- 

კუჭის გადიდება, მარცხენა პარკუჭის ღრუს წინა-უკანა ზომის შემ- 
ცირება. მიტრალური სარქვლები, აორტა და აორტის სარქვლები 
ინტაქტური. 

ცხადია, საკითხი ანგიოკარდიოგრაფიისა და გულის კათეტერიზა- 

ციის შესახებ ავადმყოფის ხანდაზმული ასაკისა და გულის უკმარი- 
სობის გამო არ დასმულა. 

პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი შედარებით ხშირი თანდაყოლილი 

ანომალიაა, უმეტესად შეუღლებული სხვა მანკებთან„ მაგრამ არა– 
იშვიათად გვხვდებ იზოლირებულად. დეფექტის მდებარეობა და 
ზომები სხვადასხვაა. იზოლირებული დეფექტი ხშირად მდებარეობს 
პარკუჭთაშუა ძგიდის ზემო მემბრანულ ნაწილმი. მიმდინარეობს 
შედარებით მძიმედ, როდესაც ადრეულად არტერიულ-ვენური შუნტი 
შეიძლება შებრუნდეს და გახდეს ვენურ-არტერიული. გაცილებით 
იშვიათია დაბლა მდებარე დეფექტი კუნთოვან ნაწილმი, რომელიც 
შედარებით კეთილთვისებიანია. დეფექტის ზომა არ არის დიდი, 
0,5--1 სმ დიამეტრის ფარგლებშია, ამასთან მისი სანათური სისტო- 
ლის ფაზაში კიდევ უფრო ვიწროვდება, რის გამოც აღნიშნული ანო- 
მალიის ეს ვარიანტი წლების განმავლობაში რაიმე მნიშვნელოვან გავ- 
ლენას არ ახდენს ჰემოდინამიკაზე. 

ჩვენს შემთხვევაშიც პარკუჭთაშუა ძგიდის შესაძლო დაბალი 
(კუნთოვანი) დეფექტის გამო ხანდახმულ ასაკამდე გულის მხრივ 

მოვლენები არ აღინიშნებოდა. უკვე 72 წლის ასაკში ხანგრძლივად 

მიმდინარე არტერიოვენური შუნტის გამო გამოვლინდა მარჯვენა 
პარკუჭის გადატვირთვა და ჰიპერტროფია, ჩამოყალიბდა ფილტვის- 

მიერი ჰიპერტენზია და მარცხენა გულის მოცულობითი გადაძაბვა. ამ 

გარემოებამ განაპირობა გულის უკმარისობის მოვლენების ჩამოყა- 
ლიბება სტაციონარში მოთავსებამდე ერთი თვით ადრე. 

ამ შემთხვევაში გულის არეში ტკივილი და ეკგ-ზე გულმკერდის 

განხრებში უარყოფითი I კბილი შეიძლება აიხსნას მიოკარდიუმში 
მეტაბოლური დარღვევებით, რაც გამომდინარეობს ჰიპერტროფიორე- 
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ბული გულის კუნთის მასასთან შეფარდებით გვირგვინოვანი სისხლ- 
ძარღვების მოცულობითი უკმარისობისაგან. ცხადია, ჩვენი ავადმყო- 

ფის ასაკში აუცილებელია ათეროსკლეროზული პროცესის თანხველ- 
რა, მაგრამ აღწერილ შემთხვევაში გულის იშემიური დაავადების კლ-- 
ნიკური უაირატესობა გამორიცხულია. 

საინტერესოა ის ფაქტი, რომ კონკრეტულ შემთხვევაში ლიპიდუ– 
რი სპექტრი ნორმალური იყო (პიპოალფაქოლესტერინემიაც კი არ 

აღინიშნებოდა). 

4.9.1.11. სიფილისური აორტიტი 

სიფილისური აორტიტი ვისცერული სიფილისის ე. წ. მესამეული 
პერიოდის გამოვლინებაა. ზიანდება აორტის აღმავალი ტოტის ყვედ-ა 

შრე, „განსაკუთრებით კი მედიალური. ხასიათდება ლიმფოციტური 

ინფილტრატებით, კეროვანი ნეკროზით და მილიარული გუმებით 

მიმდანარე პროლიფერაციული ანთებით, აგრეთვე აორტის გაგა5 -- 

ერებით. 

ამ პათოლოგიის ძირითად და ხშირ ნიშანს წარმოადგენს აორ- 
ტალაგია, რომლის დროს გულმკერდში ტკივილი შეიძლება სხვადა- 

სხეა ხასიათის იყოს: მუდმივი ტკივილი, რომელიც შესაძლებელია 

გაგრძელდეს რამდენიმე საათი ან დღე, სხვა შემთხვევაში კი ჩამო- 

ყალიბდეს ტიპური სტენოკარდია, როდესაც ანთებითი პროცესი 

აორტის აღმავალი ტოტის გარდა მოიცავს აგრეთვე გვირგვინოვანი 
არტერიების კარსაც, ამიტომ იქვე, მცირე მონაკვეთზე ხდება კორო- 

ნარული არტერიების შევიწროება მაგრამ სიფილისური აორტის 
ფონსე მიმდინარე სტენოკარდიისმაგვარი ტკივილი არ მიეკუთვნე– 
ბა გულის იშემიური დაავადების კატეგორიას. საკითხის ამ კუთხით 

მიღგომა იმის საშუალებას იძლევა, რომ არ მოხდეს კორონარული 

დაავადების ჰიპერდიაგნოსტიკა დღა ასეთ შემთხვევაში ჩატარდეს 

სყურნალობის სწორი ღონისძიებები, წარმართული სიფილისის მი- 
მართ. 

მაგრამ დიაგნოსტიკური სიძნელე მეტად აშკარაა იმ შემთხვევა- 

ში, როდესაც ავადმყოფის წლოვანება ახალგაზრდობის ასაკს აღე- 

მატება. მნიშვნელოვან დახმარებას იძლევა ყველა ნიშნის ობიექტუ- 
რი გათვალისწინება. მაგალითად, სიფილისურ აორტიტს თან ახლავს 

აორტის აღმავალი ნაწილის გაგანიერება აორტის სარქვლების იზო- 
ლირებული ნაკლოვანებით, რაც გულის იშემიური დაავადებისათვის 
არ არის დამახასიათებელი. სიფილისური აორტიტის დროს პერ- 
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კუტორულად ვლინდება სისხლძარღვთა კონის ზომიერი გაგანი- 
ერება, აორტაზე ისმის ბზრიალა შუილი. ანთებითი პროცესის. 

პროგრესირების შედეგად შემდგომში ყალიბდება აორტის ანევრი%ს- 
მა. დიფერენციულ-დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს იმ მოვლე- 

ნას, რომ აორტის ანევრიზმის დროს კარდიალგიას თან ახლავს მთე– 

ლი რიგი სხვა სიმპტომები რომლებიც აღმოცენდებიან აორტის 
ანეკვრიზმული ნაწილის ახლომდებარე ორგანოებზე ზეწოლის ”შმედე– 

გად: მაგალითად, საყლაპავზე კომპრესიის შემთხვევაში გამოხატუ- 

ლია დისფაგიის მოვლენები. თუ ანევრიზმა ჩაიდრიკა ბრონქისაკენ. 
ავადმყოფს აწუხებს ხველა ზოგჯერ სისხლიანი ნახველით, ქოშინი. 

პათოგნომური ნიშანია ხმის ჩახლეჩა (სხვა შემთხვევაში ფონაციის, 

ყლაპვის და სუნთქვის დარღვევა შეიძლება იყოს აორტის ანევრიზ- 
მის გარეშე გუმების ჩაზრდის გამო შესაბამისად მბგერავ ნაოვში. 

საყლაპავის ან ტრაქეის ლორწოვანში). ძლიერი გაგანიერების დროს 
მარჯვნივ მკერდის ძვალთან I1--III ნეკნთაშუა არეში თვალით ჩანს 
მოპულსირე აორტა. საბოლოოდ დაიგნოსტიკური მნიშვნელობა ენი– 
პება სიფილისის გულისგარე სხვა ნიშნებს, როგორიცაა ცენტრა- 
ლური ნერვული სისტემის დაზიანება, კანის სიმპტრომები,„ ხშირად 
ჰეპატიტის, ნეფრიტის, გასტრიტის მოვლენები, ძვლების დაზიანება. 
ინფორმატულია სეროლოგიური დადებითი და მკრთალი ტრეპო- 
ნემების იმობილიზაციის რეაქციები, თუმცა გადამწყვეტი არ არის, 
ვინაიდან სიფილისის ზოგიერთ შემთხვევაში აღნიშნული რC«ეაქციები 
შეიძლება უარყოფითი იყოს. : 

მოგვყავს მაგალითი: 

ავადმყოფი ე. ა. 42 წლის მამაკაცი. კლინიკაში შემოსვლისას უჩიოჯა ხან- 
გრძლივ, ყრუ, არაინტენსიური ხასიათის დამწოლ ტკივილს გულის არეში, ირიდია- 
ცით ზურგსა და მხრებში. აღნიშნული მოვლენები აქვს ორი წელია. პოლიკლინი- 

კაში მკურნალობდნენ სტენოკარდიას უშედეგოდ. ეკგ-ზე პათოლოგიური ცელილე– 
ბები არ აღინიშნებოდა. ანამნეზიდან გაირკვა, რომ 20 წლის ასაკში ავადმყოფს სი- 

ფილისის გამო ჩაუტარდა მკურნალობა. შემდგომში თავს გრძნობდა პრაჭტიკულაჯ 
ჯანმრთელად. 

ობიექტურად: II ნეკნთაშუა არეში –- აორტის მოყრუების არის გაფართოება. 

გულის საზღვრები ნორმის ფარგლებში აორტაზე ნაზი სისტოლური შუილი. 

11 ტონი ლითონისებური ელფერით. პულსი წუთში 80 რიტმული. აღინიშნება 
პულსის ასიმეტრია სხივის არტერიაზე (მარცხნივ გამოხატულია შედარებით სეს- 

ტად), ამავე მხარეს არტერიული სისტოლური წნევა 15 მმ-ით ნაკლებია მარჯვენაზე. 
რენტგენოლოგიურად აორტის ჩრდილი გაფართოებულია, მისი პულსაცია გაძლი- 

ერებული. ეკგ-ზე ცვლილებები არ არის, ვასერმანის რეაქცია დადებითი, დადებ“ 
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თია "ა.არეთვე ტრეპონემების იმობილიზაციის რეაქცია სისხლში ლეიკოციტები 

15,07:10V/ლ, ე დ ს –– 28 მმ. 

აღნიშნულ შემთხვევაში კორონაროაქტიური პრეპარატები არ იყო გამოყენე- 

ბული. დღეგამოშვებით ბიოქინოლის 2 მლ კუნთებში შეყვანის შედეგად (სულ 

10 ინიევცია) პენიცკილინოთერაპიასთან ერთად ავადმყოფს ტკივილი გელში გა- 

“უსელდა, რაც ამტკიცებს, რომ კარდიალგია არაიშემიური ხასიათის იყო. 

4.9.1.12. ვოლფ-პარკინსონ-უაიტის სინდრომი 

პარკუჭების ნაადრევი აგზნების სინდრომია, როდესაც ატრიოვენ- 
ტრიკულური კვანძიდან იმპულსის განმეორებითი შესვლის გამო 
წინაგულებიდან ძლიერ სწრაფ იმპულსს აგზნებაში მოჰყავს პარკუ- 

ჭების ნაწილი. აგზნება გადაეცემა წინაგულთა და პარკუჰთა შემა- 

ერთი კონის გზით. ამის შედეგია პაროქსიზმული (უპირატესად სუ- 

პრავენტრიკულური) ტაქიკარდიის შეტევა, წინაგულთა ციმციმი ან 

"თრთოლვა, ექსტრასისტოლია. 
პარკუჭთა ნაადრევი აგზნების გენეზის განსახღვრა ერთი შეხედ- 

ვით მეტად რთულია, ვინაიდან იგი თან ახლავს მიოკარდიუმის ორგა- 

ნულ დაზიანებას, როგორიცაა რევმატული მანკი მიოკარდიტები, 
იდიოპათიკური ჰიპერტროფიული კარდიომიოპათია, ჰიპერტონიული 

დაავადება თირეოტოქსიკოზი; აგრეთვე სათითურას პრეპარატებით 
ინტოქსიკაციის, გულის კათეტერიზაციის შემთხვევაში და მით უფრო 

გულის იშემიური დაავადების დროს. 

მაგრამ აღნიშნული სინდრომის მიზეზია გულის გამტარი სისტემის 

თანდაყოლილი მემკვიდრეობითი ანომალია, როდესაც ატრივენტრი- 

კულურთ კვანძში არსებობს გამტარებელი ორი არხი, ამ კვანძის 
გარეთ ჩამოყალიბებულია დამატებითი წინგულ-პარკუჭოვანი 

გამტარებელი გზა დამატებითი კონი სხვადასხნა ლოკალიზაციით: 
პალადინი-კენტის კონა, მოთავსებული ატრიოვენტრიკულურ რგოლ- 
ში, მაქაიმის ––- ჰისის კონის ზედა ნაწილსა და პარკუჭს შორის, ჯე- 

იმსის კონა -–- მოთავსებული წინაგულსა და ჰისის კონის დისტალურ 

ნაწილს შორის. აგრეთვე შუნტები რომლებიც აერთებენ წინაგუ- 

ლებს ჰისის კონის საერთო ღეროსაკენ ან თვით წინაგულ-პარკუჭო- 

ვან კვანძში არსებობს გამტარებელი მოკლე გხები. 
თავისი კლინიკური გამოვლინებით მეტად ხშირია პარკუჭთა ნაად- 

რევი აგზნების ვოლფ-პარკინსონ-უაიტის სინდრომის ვარიანტი, რო– 
დესაც იმპულსი ტარდება დამატებითი პალადინი-კენტის კონით. 
აღნიშნული სინდრომი ზოგჯერ მიმდინარეობს მიოკარდიუმის მწვავე 
ინფარქტის ნიშნებით, როდესაც პაროქსიზმული ტაქიკარდიის (იშვი– 
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ათად წინაგულთა ციმციმის ან თრთოლვის) გამო ავადმყოფის ჩივი- 
ლებში წამყვანია მოჭერის შეგრძნება გულმკერდში, ტკივილი გუ–- 
ლის არეში, შიშის შეგრძნება. გარდა ამისა, ეკგ-ხზხე თუ „დელტა“- 

ტალღა (CIL5 კომპლექსის საწყისი ნაწილის დეფორმაცია –– პათოგ- 
ნომური ნიშანი ვოლფ-პარკინსონ-უაიტის სინდრომისა) უარყოფითია 
11, III, მVL და მVII განხრებში, იგი შესაძლებელია აღიქვას რო- 
გორც ინფარქტისმიერი ღრმა C) კბილი (ან (15 კომპლექსი). 

ასეთ შემთხვევაში პაროქსიზმული ტაქიკარდიისათვის დამახასია- 
თებელი სხვა ნიშნები, როგორიცაა უეცარი გაძლიერებული გულის- 
ცემა, კისრის და თავის არეში პულსაციის და დაჭიმულობის შეგრძნე- 
ბა, უეცარი ძლიერი სისუსტის დაწყება ან აგზნება, გულისრევა, ღე– 
ბინება, სიმძიმე გულის კოვზთან” სპასტიკური პოლიურია, გულის 
უკმარისობის გამოვლენა ქოშინით, მძიმე შემთხვევაში კი კარდიოგე– 
წური შოკი, ექიმმა შეიძლება ჩათვალოს მიოკარდიუმის მწვავე ინ- 
ფაოქტის ნიშნებად. 

ასევე, პაროქსიზმული ტაქიკარდიის ობიექტური ისეთი ნიშნები, 
როგორიცაა მწვერვალზე I ტონის აქცენტი ან გაორება, ჭენების რიტ- 
მი, არტერიული სისტოლური წნევის დაქვეითება, გახშირებული, 

სუსტი ავსების პულსი, კისრის ვენების დაბერვა, ერთნაირად დამახა– 
სიათებელია როგორც მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტით გამ–წვე- 
ული რიტმის დარღვევისათვის, ასევე თანდაყოლილი ანომალიური 
გამტარი გზებით პირობადებული შეტევითი ტაქიკარდიისათვის, რის 
გამოც მოკლებულია სადიფერენციაციო რაიმე ინფორმაციას. 

ამიტომ პაროქსიხმული ტაქიკარდიის დროს, როდესაც იკგ-ზე 

0 ინტერვალი მოკლდება და ხშირად 0,1 სეკ ნაკლებია, პარკუჭო- 
ვანი კომპლექსი განივრდება 0,12 სეკ მეტად, პარკუჭოვან ნაწილში 

ჩნდება „დელტა“-ტალღა, რომელიც კარგად ვლინდება I? კბილის 

საწყის ნაწილზე ამ მონაკვეთის მცირე გახლეჩა-დაკბილვის სახით, 
გამოხატულია 51 სეგმენტის იხოხაზიდან ქვემოთ ცდომა, უარყო- 

ფითი I კბილის ჩამოყალიბება –“-ასეთი სიმპტომოკომპლექსი შზაო- 

მოადგენს ვოლფ-პარკინსონ-უაიტის სინდრომის ფენომენს. ეს კი 
თავის მხრივ აჩვენებს, რომ არსებობს თანდაყოლილი დამატებითი 
გამტარი კონა, რომელიც მანამდე არ ფუნქციონირებდა და კარდია- 

ლური თუ ექსტრაკარდიალური სხვადასხვა ფაქტორის ზეგავლენით 
დაიწყო მოქმედება, ანუ ჩამოყალიბდა „შეძენილი“ ზემოთ აღნიშნუ- 
ლი სინდრომი. 

მოგვყავს მსგავსი მაგალითი: 
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ავადმყოფი ჩ-ლი §., 42 წლის ქალი, 

კლინიკაში მოიყვანა სასწრაფო დახმა- 

ლების ექიმმა 13.V.86. დიაგნოზით: გუ- 

ლის ქრონიკული იშემიური დაავადება, 

არითმიული ფორმა, პაროქსიზმელი ტა- 

კიკარდიის შეტევა. 
უჩიოდა გაძლიერებულ გულისცემის 

შეგრძნებას ინტენსიურ ტკივილს გუ- 

ლის არეში. ჰაერის უკმარისობას. აღ- 

წიმნული მოვლენები აწუხებს მესამე 

დღეა. უკავშირებს ერთჯერაღად ძლიერ 

ფიზიკურ გადაძაბეას ბინაზე რამდენ- 

ჯერბე გაეწია სასწრაფო საექიმო დახს- 

მარება, მაგრამ აღნიშნული მოვლენე- 

ბი კვლავ უგრძელდებოდა, რის გამოც 
ავადმყოფი ბინიდან გადმოიყვანეს სტა- 

ციონარში. 

მსგავსი მოვლენები ავადმყოფს ჰქონ- 
და რამდენჯერმე 11 წლის ასაკიდან. 

9 წლის წინ ერთ-ერთი შეტევის დროს 

ავადმყოფი მოთავსდა სტაციონარში, სა- 

ღაც პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შე- 
ტევა მიჩნეული იყო როგორც რევმო- 

კარდიტის გამოვლინება. შემდგომში 

რევმატიზმი უარყოფილ იქნა, ავადმ- 

ყოფს ჰქონდა 2 ნორმალური მშობი- 

არობა, ფეხმძიმობის პერიოდში გულის 

მხრივ მოვლენები არ აწუხებდა. 

ობიექტურჰდ: პულსი წუთში 180, 

რიტმული. წნევა -- 100/60- გულის სა– 

ზღვრები გადიდებული არ არის. მოს- 

ვენით მწეერვალზე | ტონის აქცენტი 
და გაორება. გულის უკმარისობის ნიშ- 

ნები არ არის. 

შეტევის დროს გადაღებულ ეკბ-ზე 
აღინიშნება სუპრავენტრიკულური ბა– 

როქსიზმული ტაქიკარდია, გულის ცემა 
წვეთში 230, რიტმა სინუსური. LC ინ- 

ტერვალი 0,12 სეკ, მVIბ განხრაში გა- 

მოხატულია უარყოფითი „დელტა“ ტალ- 

ღა, რომელსაც აქვს გაგანიერებული 05 

კომპლექსისნაირი გამოსახულება. პა– 

როქსიზმის შეტევა ავადმყოფს მოეხსნა   
სურ. 13, ავადმყოფ ჩ. ნ. ეკგ. 

ისრით მნაჩვენება „დელტა“-ტალღა. 

მIII და მVL განხრებში „დელტა“-ტალ- 

ღა ინფარქტისმაგეარი (005 კომპლექსის 

იმიტაციაა.



კორდანუმის შეყვანით. მეორე დღეს გადაღებულ ეკგ-ზე (სურ. 11) გულის (ე%ა 

სიხშირე წუთში 96, გულის ელექტრული ღერძი ეერტიკალურ მღგომარეობაში, 
ილ ინტერვალი შემცირებული (0,08 სეკ), CIბ5 კომპლექსი გაგანიერებული (0.12 

სეკ) II-III, გაძლიერებულ ერთპოლუსიან და გულმკერდის მარცხენა განხრებ- 

ში მ,კეთრად გამოხ.ტულია „დელტა"-ტალღა (ეVII მVL განხრებში „დელტა“- 

ტალღა უარყოფითია). 
ექოკარდიოგრაფიით: აორტა შეცელილი არ არის. აორტის სარქვლის გახსნის 

ამპლიტუდა ნორმალური, მარცხენა წინაგული, მარჯვენა პარკუჭი ნორმალური. 

პარკუჭთაშუა ძგიდისა და მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის სისქე ნორმალური, 
მოძრაობის ამპლიტუდა ნორმალურია. მარცხენა პარკუჭის ღრუ გადიღებული არ 

არის. მიტრალური სარქვლები ინტაქტური. 

რენტგენოლოგიური კვლევითაც პათოლოგიური ცვლილებები არ გამოვლინ- 
და. 

მემთხვევა საინტერესოა იმით, რომ ავადმყოფის 11 წლის ასაკში, 
როდესაც მწვავე ინფექციის გამო გამოვლინდა პაროქსიზმული სუპ- 

რავენტრიკულური ტაქიკარდია, არ მოხდა ვოლფ-პარკინსონ-უაიტის 
სინდრომის საიმედო ნიშნების კონსტატაცია და წლების განმავლობა- 

ში წინაგულოვანი პაროქსიზმული ტაქიკარდიის მოვლენები უმართე- 

ბულოდ მიჩნეული იყო როგორც რევმოკარდიტის გამოვლინება (რევ- 

მოკარდიტის ყოველგვარი სხვა ნიშნების გარეშე!) მოგვიანებით კი 

შეფასდა როგორც გულის იშემიური დაავადების არითმიული ფორმა. 

აღწერილ შემთხვევაში სუპრავენტრიკულური პაროქსიზმული ტა- 
ქიკარდიის მომენტში აგზნების ტალღა წინაგულებიდან პარკუჭებში 

გაღაეცა დამატებითი გამტარი პალადინ-კენტის კონით, იმპულსის 

განმეორებითი შესვლის შემდეგ კი ნორმალური გამტარი გზით. ამას 

ადასტურებს ეკგ-ზე შემოკლებული IC) ინტერვალი, გაგანიერებული 
0IIL5 კომპლექსი, „დელტა“-–ტალღის არსებობა. ამრიგად, წარმოდგე- 

ნილი მაგალითი არის ვოლფ-პარკინსონ-უაიტის სინდრომის 8 ტიპის 

ვარიანტი (ეკგ-ზე V) განხრაში აღინიშნება დაბალი IL, ღრმა 5 კბი- 
ლი, LI და გულმკერდის მარცხენა განხრებში „დელტა“-ტალღა და 

00015 კომპლექსი მიმართულია მაღლა). 

უნდა აღინიშნოს აგრეთვე, რომ ფარული, უსიმპტომო მიმდინარე- 
ობისა და სუპრავენტრიკულური ტაქიკარდიის მსუბუქი შეტევის 

გარღა (რომელიც ადვილად ექვემდებარება მკურნალობას), არსებობს 
წინაგულოვანი ტაქიკარდიის მედიკამენტური მკურნალობისადმი რე- 
ზისტენტული ფორმებიც, რომლებიც მიმდინარეობენ კარდიომეგა- 

ლიით, არტერიული ჰიპოტონიით და შეგუბებითი მოვლენებით. 

ვოლფ-პარკინსონ-უაიტის სინდრომის სხვა კლინიკურ ჯგუფს კი შე- 
აღგენს წინაგულოვანი ციმციმით და თრთოლვით მიმდინარე ფორმა, 
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გამოხატული პარკუჭების ძლიერ ხშირი შეკუმშვით, როდესაც აღი- 

ნიშნება არტერიული ჰიპოტონია, კარდიოგენური შოკი, პარკუჭთა 
ციმციმი და უეცარი სიკვდილის საშიშროება. ამიტომ ამ სინდრომის 

საიმედო ნიშნების სწორი შეფასება შესაძლებელს ხდის ჩატარდეს 
სრულყოფილი პროფილაქტიკური და სამკურნალო სხვადასხვა ღო- 

ნისძიება, მათ შორის ქირურგიულიც. 
სხვა შემთხვევაში კი აღნიშნულმა სინდრომმა შეიძლება შენიღ- 

ბოს მიოკარდიუმის ინფარქტის მწვავე მოვლენები, როდესაც ელეჭქ– 
ტროკარდიოგრაფიულად გამოხატულია მხოლოდ პარკუჭთა აგზნების 

ნაადრევი სინდრომის ნიშნები, ხოლო გულის კუნთის მწვავე იშემიის 
მოვლენები წაშლილია. მიოკარდიუმის ინფარქტის დიაგნოზის დასმა 
ამ დროს შესაძლებელია მხოლოდ პარკუჭოვანი კომპლექსის დინა- 

მიკაში შესწავლით, ცხადია, კლინიკური ნიშნების გათვალისწინებით. 

4.9.1.13. პიპერკინეზიული გულის სინდრომი 

ჰიპერკინეზიული გულის სინდრომი, ანუ სისხლის მიმოქცევის 

ჰიპერკინეზიული მდგომარეობა, მიუხედავად იმისა, რომ აღწერილია 
დაახლოებით ნახევარი საუკუნის წინ, ამჟამად სამედიცინო პრაქტი- 
კაში კვლავ დიაგნოსტიკურ იშვიათობას წარმოადგენს. 

ამ დაავადების საფუძველია გულის გაძლიერებული მუშაობა 
წუთმოცულობის მომატებით, როდესაკც პერიფერიული სისხლძარ- 
ღვოვანი წინააღმდეგობა შემცირებულია. 

ასეთ პირობებში მეტად ხშირია დიაგნოსტიკური შეცდომები, 

ვინაიდან ჰიპერკინეზიული გულის ძირითადი ნიშნებია გულის ფრი- 

ალი, გულის გაძლიერებული შეკუმშვის შეგრძნება, ხშირად კი შე– 
ბოჭვის გრძნობა, ყრუ ხასიათის არაინტენსიური, ხანგრძლივი ტკივი– 

ლი გულის არეში, მკერდის ძვლის უკან, როდესაც პირველ რიგში 
გამოსარიცხია დაძაბვის სტენოკარდია, მით უფრო, რომ აღწერილი 

მოვლენები ძლიერდება ფიზიკური დატვირთვისა და ემოციური 

აგხნების შემდეგ და აღნიშნული დაავადება უმთავრესად გვხვდება 
მამაკაცებში '(მართალია, ახალგაზრდა ასაკში), რომე 

ლის იშემიური დაავადება საგრძნობლად ხშირია, ვიდრე ქალებში. 
მაგრამ გულის არეში ტკივილის გარდა ჰიპერკინეზიული გულის 

სინდრომისათვის დამახასიათებელია აგრეთვე ტაქიკარდია, განსაკუთ–- 
რებით ორთოსტატური –- ვერტიკალურ მდგომარეობაში„ რომელიც 
ძლიერდება მცირე მოძრაობისას ან საკვების მიღებასთან დაკავშირე– 
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ბითაც კი. აღსანიშნავია სისტოლური ჰიპერტონია გადიდებული 
პულსური წნევით. გამოხატულია გაძლიერებული საძგერი და დი- 

ფუზური პულსაცია. გულის მარცხენა საზღვარი შეიძლება მცირედ 
იყოს გადიდებული. მოსმენით გულის მწვერვალზე, აორტის მოსას- 
მენ ადგილას, ლავიწქვეშა და საძილე არტერიებზე ისმის სისტროლუ- 
რი შუილი, მაგრამ შუილის ჟღერადობის მაქსიმუმია მკერდის ძვლი– 

დან მარცხნივ III ნეკნთა შუა არეში. ზოგჯერ მოისმინება სისტო- 
ლური განდევნის ტკაცუნი ან დამატებითი III და IV ტონი, რაც ხში- 
რად ფასდება როგორც აორტის სტენოზის ან პარკუჭთაშუა ძგიდის 

დეფექტის გამოხატვა. 
რენტგენოლოგიურად შეიძლება იყოს მარცხენა პარკუჭის მცირე 

ჰიპერტროფია, ფილტვების სისხლძარღვოვანი ქსელის სისავსე. ელ- 

ექტროკარდიოგრამაზე ზოგჯერ მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის 
გარდა შეიძლება იყოს უარყოფითი L კბილი. 

აღნიშნული მოვლენები ხშირად გამოხატულია ვეგეტატიური ლა- 
ბილობის ფონზე. ავადმყოფს შეიძლება ჰქონდეს ხელის თითების 
გაციების შეგრძნება, კიდურების არამყარი ტრემორი, სუნთქვის გა- 

ხშირება. ვლინდება მყარი წითელი დერმოგრაფიზმი. 

ხშირად ავადმყოფებს ანამნეზში აღენიშნებათ ფსიქიკური სტრე- 

სი, რაიმე ოპერაცია, ტრავმა, ინფექცია, ინტოქსიკაცია. 
მიუხედავად ზემოაღწერილი გამოკვეთილი კლინიკური სურათისა, 

ჰიპერკინეზიული გულის სინდრომის დიაგნოზის იშვიათობის მიზე- 

ზია არა ობიექტური სიძნელეები, არამედ ამ სინდრომის საქმეში 
ნაკლები ჩახედულობა. 

ამის სარწმუნოდ მოგვყავს ამონაწერი ისტორიიდან: 

ავადმყოფი ნ. კ. 32 წლის მამაკაცი. კლინიკაში მოიყვანა სასწრაფო დახმარე- 
ბის ექიმმა 7.X.911 სტენოკარდიის დიაგნოზით. აღნიშნავდა შებოჭვითი ხასიათის 
ტკივილს მკერდის ძვლის უკან, რომელიც თან ახლავს ხანგრძლივად და ძლიერდება 
მოძრაობისას ან ემოციური დატვირთვის შემდეგ. ნიტროგლიცერინი ტკივილს არ 
უმსუბუქებს. უჩივის აგრეთვე სუნთქვის გახშირებას, ხელის თითების დაბუჟებას. 

აღნიშნული მოვლენები აწუხებს დაახლოებით 8 წელია.ა უკავშირებს მძიმე 
ფიზიკურ ტრავმას. რდაავაღებ» ღაეწუს გულის ფრიაღით, პულსაციის შეგრძნებით 

კისრისა და თავის არეში. ცუდად იტანდა ფიზიკურ დატვირთვას. შემდგომში ეს 
მოვლენები თანდათან მზარდი გახდა, დაეწყო გულისცემის შეგრძნება, შესუნთქვი- 

სას ჰაერით დაუკმაყოფილებლობა, ხელის თითების გაციება დაუდგინეს სისტო- 

ლური წნევის მომატება 160 მმ-მდე, ტაქიკარდია, გულზე მოსმენით სისტოლური 

შეილი, რაც მიჩნეული იყო დიფუზურ ტოქსიკურ ჩიყვად, მაგრამ ფარისებრი 
ჯირკვლის ფუნქციის რადიოაქტიური იოდით გამოკვლევისას აღნიშნული დიაგნოზი 

არ დადასტურდა. 
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გულის არეში ტკივილი ავაღმყოფს აწუხებს 3 წელია, ტკივილი გრძელდება 
საათობით, ზოგჯერ მთელი დღე და ძლიერდება საწოლიდან ადგომისას ან სიარუ» 

ლის დროს. 

ობიექტურად: პულსი წუთში 120, რიტმული. არტერიული წნევა 160/70. გულის 

მარცხენა საზღვარი მცირედ გადიდებული, გულის საძგერი გაძლიერებულია. მო– 

სმენით ტონები დამძაფრულია, ყველა მოსასმენ ადგილას ისმის მეზოსისტოლერი 

შუილი, რომელიც უფრო მკაფიოა მკერდის ძვლიდან III--IV ნეკნთაშუა არეში, 
რენტგენოლოგიურად გამოხატულია მარცხენა პარკუჭის მცირე ჰიპერტროფია. 

ელექტროკარდიოგრამაზე გულის ელექტრული ღერძის მარცხნივ გადახრაა. 
ამის გამო კლინიკაში დაისვა ჰიპერკინეზიული გულის სინდრომის დიაგნოზი, 

დაენიშნა მკურნალობა რეზერპინით, პიპოლფენით, რის შედეგად ზემოთ აღწერილი 

მოვლენები ავადმყოფს საგრძნობლად შეუმცირდა. 

შემთხვევა საყურადღებოა იმით, რომ ავადმყოფს გამოხატული 

ჰქონდა სტენოკარდიისმაგვარი შებოჭვითი ტკივილი მკერდის ძვლის 

უკან, რომელიც ძლიერდებოდა მოძრაობისა და ემოციური დატვირ- 

თვის შემდეგ. მაგრამ სტენოკარდიისაგან განსხვავებით ტკივილი 

გრძელდებოდა ხანგრძლივად, საათობით, ნიტროგლიცერინი ავად- 
მყოფს შვებას არ აძლევდა. გულის არეში ტკივილი შეხამებული იყო 

აგრეთვე სუნთქვის გახშირებასთან არასრულფასოვანი შესუნთქვით, 

ხელის თითების გაციებასთან, რაც არ არის დამახასიათებელი გულის 

იშემიური დაავადებისთვის. 
თუ გავითვალისწინებთ იმასაც, რომ ავადმყოფს აღენიშნებოდა 

სისტოლური წნევის მომატება გადიდებული პულსური წნევით, ტა- 
ქიკარდია, გულზე მოსმენით გავრცელებული სისტოლური შუილი, 
მაშინ სტენოკარდიის დიაგნოზი სავსებით გამოირიცხება. 

ამგვარად, კლინიკურ-ანამნეზური გულმოდგინე კვლევის შედეგად 
ფრიად დასაშვებია ჰიპერკინეზიული გულის სინდრომის დადგენა 

მაშინაც კი, როდესაც აღნიშნული დაავადების წამყვანი კლინიკური 

ნიშანი გამოხატულია კარდიალგიით, რომლის გენეზი არაიშემიურია, 

მაგრამ, მსგავსად სტენოკარდიისა, ვლინდება შებოქვითი ტკივილით 

მკერდის ძვლის „კან. 

§.5.9. გულმკერდის ღრუს ორგანოთა დაავადებები 

4.9.9.1. მშრალი პლევრიტი 

პლევრის დაზიანებას, როგორც წესი, თან ახლავს გულმკერდში 
ტკივილის სინდრომი და მასთან ერთად პლევრის ხახუნის მოსმენა 
უდავოდ ადასტურებს მშრალი პლევრიტის არსებობას. მაგრამ მშრა- 

ლი პლევრიტის გარჩევა სტენოკარდიისაგან ან მათი ერთდროული 
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თანაარსებობის დადგენა ზოგჯერ ძნელია. ამას ხელს უწყობს ის გა- 
რემოება, რომ პლევრიტის მარცხენამხრივი ლოკალიზაცია საგრძნობ- 
ლად უფრო ხშირია მარჯვენამხრივთან შედარებით, რასაც ადასტუ- 
რებს საინტერესო სტატისტიკური მონაცემები (ბ. კუშელევსკი, 

ა. კოკოსოვი, 1971), დიაგნოსტიკური სიძნელეებია იმ შემთხვევაში, 

თუ ტკივილის გარდა მშრალ პლევრიტს თან არ ახლავს პლევრის ხა–- 
ხუნი (მაგალითად, დიაფრაგმული პლევრიტის შემთხვევაში), ტემპე- 
რატურის მომატება და მშრალი ხველა, ან კიდევ ტკივილი შე- 

იგრძნობა გულმკერდის წინა მხარეს –– გულის არეში. 

მაგრამ მშრალ პლევრიტს ახასიათებს თავისებური მწვავე ტკივი- 

ლი გვერდში, რომელიც ძლიერდება ღრმა შესუნთქვის, ხველების 

დროს. ძლიერდება აგრეთვე ავადმყოფის ჯანმრთელ მხარეს გადახრის 

შემთხვევაში. ტკივილი არ იძლევა ირადიაციას მარცხენა მხარსა და 

ზემო კიდურში და რაც მთავარია, ხანგრძლივი ან ძლიერი ტკივილის 
მიუხედავად, მწვავე კორონარული უკმარისობისაგან განსხვავებით, 

არ ვითარდება კოლაფსი, არითმიები. 

სხვა შემთხვევაში კი შესაძლებელია პლეერის დაზიანებას თან და- 
ერთოს სტენოკარდიული სინდრომი თავისი ტიპური ანგინური ტკი- 

ვილით –– მოჭერითი შეგრძნებით მკერდის ძვალთან, რომელიც უთ- 
მობს ნიტროგლიცერინს, ირადიაციით მარცხენა ხელსა და ბეჭში. ამ 
დოოს ვლინდება ვისცერო-კორონარული პათოლოგიის თავისებურე- 

ბა, როდესაც ხდება პლევრის ანთებით გამოწვეული, ხშირად მანამდე 
გამოუვლენელი სტენოკარდიის პროვოცირება ან კიდევ მანამდე არ–- 
სებული სტენოკარდიული შეტევები ამჟამად პლევრიტის გამო საკ- 

მაოდ მძიმდება, აღნიშნული მოვლენები განსაკუთრებით ხშირია 
შუა ხანს მიღწეულ ავადმყოფ მამაკაცებში, როდესაც გულის იშემი- 
ური დაავადების რისკი საკმაოდ დიდია. 

მოგვყავს სათანადო მაგალითი: 

ავადმყოფი კ. ვ.,, 42 წლის მამაკაცი, გამყიდველი, კლინიკაში მოიყვანა სას- 

წრათფო დახმარების ექიმმა 13.11.81 სტენოკარდიის დიაგნოზით. 

უჩიოდა შეტევითი, მოჭერითი ხასიათის ტკივილს მკერდის ძვალთან, რომელიც 
დაეწყო უეცრიე სამსახურში ერთჯერადი ძლიერი ფიზიკური გადაძაბვის დროს. 
ნიტროგლიცერინმა ტკივილი გაუნელა, მაგრამ შემდეგში დაეწყო ტკივილი მარ- 
ცხენა გვერდში, რომელიც სუნთქვას უზღუდავდა და უძლიერდებოდა მოძრაობის 

შედეგად. 
ადგილზე სასწრაფო დახმარების ექიმის მიერ გადაღებულ ეკგ-ზე ცვლილებები 

არ იყო. ანალგეზიურმა საშუალებებპ ავადმყოფს ტკივილი ძლიერ მცირედ 

გაუწელა. 
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წარსულში მსგავსი მოგლენები არ პქონია.ა თამბაქოს ეტანება ჭარბად. მიხი 

წონა ნორმას აღემატება 30 კგ-ით. მუშაობისას უხდება ორპირ ქარში ყოფნა. 

ობიექტურად: ტემპერატურა 379, პულსი რიტმული, 80. არტერიული სისხლის 

წნევა 110/ვ0 გულის საზღვრები ნორმის ფარგლებში, მოსმენით =ვეზიკულერი 

სუნთქვა. პლევრის ხახუნი მარცხნიე VI-VII ნეკნების დონეზე გამოვლინდა სტა- 

ციონარში ყოფნის მეორე დღეს. 

ავადმყოფს უტარდებოდა ტუბერკულოზის საწინააღმდეგო მკურნალობა, წარ- 

მართული მშრალი პლევრიტის მიმართ, რის შეღეგად შემდგომში სუნთქვასთან 

დაკავშირებული ტკივილი გვერდში მოეხსნა და პლევრის ხახუნი არ მოისმინებო- 

და. მაგრამ სტაციონარში ყოფნის პირველ კვირაში ავადმყოფს კვლავ გაუმეორდა 

შეტევითი ტკივილი მკერდის ძვლის უკან, ირადიაციით მარცხენა ბევისაკენ. და- 

ენიშნა კორონაროაქტიური პრეპარატები და ორი კვირის შემღეგ ავადმყოფს ტკი– 

ვეილი გულში გაუნელდა. 
შემთხვევა საინტერესოა იმით, რომ მანამდე გამოუვლენელი და– 

ძაბვის სტენოკარდიის კონსტატაცია მოხდა მშრალი პლევრიტის მეშ– 

ვჭეობით. გამშვებ მექანიზმში უპირატესობა ენიჭება პერიფერიელ 
რეფლექტორულ სისტემას, რომელთა შორის უმთავრესია პლევრის 

ფურცლებში არსებული მძლავრი რეცეპტორული არე ჭარბად მომა- 
რაგებული მგრძნობიარე ნერვების დაბოლოებებით, რომელთა გაღი– 

სიანებამ პლევრიტის გამო გამოიწვია კორონარების რეფლექტორუ– 

ლი სპაზმი სტენოკარდიის ტიპური ნიშნებით. 

4.5.9.9. ბრონქული ასთმა 

ბრონქული ასთმის დროს, თუ შეტევითი ქოშინი მიმდინარეობს 

ხანგრძლივად და მძიმედ, ზოგიერთ შემთხვევაში აღინიშნება ტკივი–- 

ლი გულში შესაძლო ირადიაციით ბეჭში. ტკივილის ასეთი შეგრძნე– 

ბა, განსაკუთრებით შუახნის ასაკში დასაშვებია მიჩნეული იყოს 

როგორც სტენოკარდიის შეტევა თუმცა გამორიცხული არ არეს 

ბრონქული ასთმის შეხამება გულის იშემიურ დაავადებასთან. 

აღნიშნულ ასაკობრივ კატეგორიაში ბრონქული ასთმის მკურნა- 
ლობა მეტად საგანგებო და სპეციფიკურია, რომელიც გულისხმობს 

სიმპათიკომიმეტიური და ქსანთინური პრეპარატების შეზღუდვას 

კორონარული არტერიების ათეროსკლეროზის შემთხვევაში ამ უკა- 
ნასკნელზე უარყოფითი ზემოქმედების გამო. მეორე მხრივ, ბრონქუ– 
ლი ასთმის დროს გულის იშემიური დაავადების თანაარსებობის შემ–- 
თხვევაში კორონარულ დაავადებახე დადებითად მოქმედი ბეტა- 

ადრენობლოკატორები იწვევენ ბრონქების შევიწროებას, რაც ამძი– 
მებს ბრონქული ასთმის შეტევა. ჩამოთვლილი თავისებურებანი 
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მეტად საყურადღებოა და თხოულობს დიფერენციული დიაგნოსტიკის 
დახვეწას ბრონქულ ასთმასა და გულის იშემიურ დაავადებას შორის. 

ამჟამად დადგენილია, რომ ბრონქული ასთმის ადრეულ სტადიაში 
აღ“ნიშნება სისხლის მიმოქცევის წუთმოცულობის კომპენსატორული 

გაზრდა და ჰემოდინამიკაში პიპერკინეზიული რეჟიმის შექმნა. დაავა- 
დების პროგრესირებასთან ერთად მცირე წრეში ქვეითდება ალვე- 
ოლური ვენტილაცია, მატულობს არტერიოლების სპაზმი, იზრდება 
ჰიპოქსემია და შიდაალვეოლური წნევა. აღნიშნული ფაქტები იწვე- 
ვენ ფილტვის სისხლძარღვოვანი წინააღმდეგობის გაზრდას და ფილ- 

ტვისმიერი ჰიპერტენზიის პროგრესირებას, რაც მარჯვენა პარკუჭის 
გადაძაბვის მიზეზს წარმოადგენს, გულის გაძლიერებული მუშაობა 
ჟანგბადის მოხმარების მიმართ გაზრდილი მოთხოვნის ფონზე აყალი- 
ბებს ჰიპოქსემიას და ჰიპოქსიას, რაც თავის მხრივ წარმოადგენს 

გულის კუნთში დისტროფიული მოვლენების განვითარების მიზეზს, 

რომლის კლინიკური გამოვლინება შეიძლება იყოს გულის არეში ტკი- 
ვილის სინდრომი. 

დღეისათვის ბრონქული ასთმის კლინიკურ სურათში გულის არე- 
ში ტკივილის სინდრომი უცხო არ არის. მაგალითად, ი. კულიკოვის 

მონაცემებით (1985), ბრონქოსპაზმით მიმდინარე ობსტრუქციული 

ბრონქიტის დროს ჩხვლეტითი ტკივილი გულში, როდესაც ნიტრო- 

გლიცერინის სინჯი უარყოფითია და ეკგ კორონარული ცვლილებების 
გარეშეა, აღინიშნება შემთხვევათა 71,2%-ში, ხოლო ზეწოლის შე- 

გრძნება კი –– 12,1%-ში. 

გულის არეში ტკივილის მიზეზს აჩვენებს პ. ვასილევის და ვ. რა- 

ვინსკის (1965) მიერ შესწავლილი სექციური მასალა. ბრონქული ას- 

თმის შეტევის მომენტში დაღუპულ ავადმყოფთა გულის კუნთის 
მიკროსკოპული კვლევის შედეგად გამოვლინდა მიოკარდიუმის არტე- 
რიების კედლის მკვეთრი შეშუპება, ენდოთელიუმის პროლიფერაცია. 

არტერიების სანათურის ძლიერი შევიწროება განპირობებული იყო 

არა მათი სპაზმის შედეგად, არამედ არტერიების კედლის შეშუპებით. 

ცხადია, ამის გამო სისხლძარღვთა შევიწროებული სანათური თავის 

მხრივ გაატარებს სისხლის შემცირებულ რაოდენობას, რაც წარმო- 
ადგენს გულის კუნთის იშემიისს ფაქტორს, მაგრამ არაათეროგე- 

ნულს. 

ჩვენი ღაკვირვების ქვეშ იმყოფებოდა ავადმყოფი ბ. მ. 38 წლის ქალი, რო- 
მელსაც 17 წლის ასაკიდან აღენიშნება ბრონქული ასთმის მოვლენები. ამჟამად ჩა– 
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მოყალიბებულია ფილტვების ემფიზემა სუნთქვითი უკმარისობა, ფილტვისმიერი 

გული, რომლის დადასტურებაა თუნდაც ერითრემიის მოვლენები. 

ავადმყოფს უკანასკნელი 2 წელია ბრონქული ასთმის შეტევების გახშირებას- 

თან ერთად დაერთო ჩხვლეტითი ტკივილი გულში, რომელიც ნიტროგლიცერინის 

ზემოქმედებას არ ექვემდებარებოდა. ავადმყოფს ჰორმონული მკურნალობა არ 

ჩაუტარებია, არტერიული სისხლის წნევის მომატება არ აქვს. ეკგ-ზე მარცხენა ტი- 

პის მრუდია: L“--VL§5§, III--5, V,--,--II, მარჯვენა გულის გადაძაბვის ეკგ ნიშნები: 

ი –- ჩსIთიიმ210 1I, III; მVL, V ,.:; მაღალი II კბილი VI) განხრაში. 
სელექციური ბეტა-2-მასტიმულირებელი პრეპარატის –– ბეროტეკის ინჰალაციის 

შენაცვლება ქოლინოლიზური პრეპარატის –– ატროვენტის გამოყენებით და 3 დღე– 
ში ერთხელ 300--400 მლ სისხლის ვენიდან 4-ჯერადი გამოღების შედეგად ავად- 

მყოფს ბრონქული ასთმის შეტევების მოხსნასთან ერთად გულის არეში ტკივილი 

გაუნელდა. 

ამრიგად, აღნიშნულ შემთხვევაში გულის არეში ტკივილის სინ–- 

დრომი ბრონქული ასთმის დროს მიოკარდიუმში ჩამოყალიბებული 

დისტროფიული ცვლილებების შედეგი უნდა იყოს. 
ცხადია, ეს მონაცემები არ ეწინააღმდეგება იმ მოსაზრებას, რომ 

ხშირ შემთხვევაში ბრონქულ ასთმას შესაძლოა თან ახლდეს სტენო–- 

კარდიით გამოვლენილი გულის იშემიური დაავადება, 

4.95.5.3, ფილტვის ღეროს და მისი ტოტების ემბოლია 

ტკივილი გულმკერდში ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლიზა- 

ციის კლინიკური სურათის მნიშვნელოვანი სიმპტომია,ა რომელიც 
გპირად ხდება მიოკარდიუმის ინფარქტის მცდარი დიაგნოზის საბა- 
ად. 

ამის მიზეზს წარმოადგენს კონსტრიქტიური –- შემოჭერითი, ინ– 

ტენსიური ხასიათის ტკივილი ლოკალიხებული ხშირად მკერდის 

ძვლის უკან, ირადიაციით კისრისაკენ და ზემო კიდურებისაკენ. ტკი– 

ვილი მეტწილად არ არის ხანგრძლივი და მას თან სდევს სევდა და 

სიკვდილის შიში, ე. ი. გამოხატულია გულის იშემიური დაავადები– 
სათვის დამახასიათებელი ანგინური სტატუსის ყველა თავისებურება. 
საკითხი რთულდება მით უფრო მაშინ, თუ ავადმყოფი შუა ხნის ასა– 
კისაა რომელთა „პრივილეგიად ითვლება გულის იშემიური დაავა- 

დება. ან კიდევ არ არის გამოხატული ფილტვის არტერიის ემბოლიის 
მნიშვნელოვანი სიმპტომი, როგორიცაა ხველა სისხლიანი ნახველით, 

რაც ჩვეულებრივ შემთხვევათა ერთ მესამედს არ აქვს. ან ფილტვის- 

მიერი ემბოლიის გამო აღინიშნება შოკური მდგომარეობა, რაც აგ- 
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რეთვე წარმოადგენს მიოკარდიუმის ინფარქტის შესაძლო გართულე- 

ბას. 
და მაინც, ასეთ შემთხვევაში გულმკერდის არეში ანგინური ტიპის 

კარდიალგიას (ფილტვისმიერი ემბოლიის შემთხვევაში) ხშირად თან 
„ახლავს პლევრული ხასიათის ტკივილი თავისი სპეციფიკური კომპო- 

ნენტით, როდესაც ტკივილი ძლიერდება გულმკერდის სუნთქვითი 
მოძრაობის დროს, მას თან ერთვის პლევრის ხახუნი, რომელიც ყა- 
ლიბდება ემბოლიზაციიდან რამდენიმე საათის ან დღის შემდეგ. 

ფილტვის ღეროს და მისი ტოტების ემბოლიის დროული დიაგ- 
ნოსტიკისათვის საჭიროა იმ დაავადებათა და მდგომარეობათა გათვა- 
ლისწინება, რომლებიც პოტენციურად თრომბოემბოლიზაციის საშიშ- 

როებას წარმოადგენს. ასეთებია ქვემო კიდურების (განსაკუთრებით 

ღრმა ვენების) და მცირე მენჯის თრომბოფლებიტი (რომლის გამო- 

ვლენა ხშირად გაძნელებულია), მიტრალური სტენოზი მოციმციმე 

არითმიით, აორტული ნაკლოვანება, გულის უკმარისობა, ცხიმოვანი 

ემბოლია ძვლების მოტეხილობის შემთხვევაში, სიმსუქნე ხანდაზმულ 
პირებში, ოპერაციის შემდგომი მდგომარეობა, მელოგინეობის პერი- 

ოდი, ავადმყოფები, რომლებიც ხანგრძლივად იმყოფებიან წოლით 
რეჟიმზე, ავთვისებიანი სიმსივნე და თვით მიოკარდიუმის ინფარქტი. 

კლინიკური მიმდინარეობა და გამოსავალი დამოკიდებულია ემბო– 

ლეს ოდენობასა და ლოკალიზაციახე უმეტესად კი ვლინდება 

მწვავე ფილტვისმიერი გულის სურათი, რომელიც დაავადების პირ- 

ველ საათებში ავადმყოფის სიკვდილით მთავრდება იმ შემთხვევაში, 
თუ მოხდა ფილტვის ღეროს ან მისი განშტოების, ან კიდევ რამდენიმე 

მთავარი ტოტის დათრომბვა. თუ დაითრომბა ფილტვის ღეროს სა- 

ზუალო ან მცირე ზომის არტერიები, შემთხვევათა 75--81%-ში ყა- 

ლიბდება ფილტვის ინფარქტი აუცილებლად მწვავე ფილტვისმიერი 
გულის მეტ-ნაკლები მოვლენებით, რომლის კლინიკური ნიშნებიდან 

ქოშინი, ციანოზი, ძლიერი ტაქიკარდია, არტერიული ჰიპოტონია, ჭე– 

ნების რიტმი, სისტოლური შუილი მწვერვალზე ასევე შეიძლება იყოს 

გულის იშემიური დაავადებით განპირობებული მარცხენა პარკუჭის 
უკმარისობის დოოს. მაგრამ ზემოთ აღნიშნული ნიშნების გარდა 
მწვავე ფილტვისმიერი გულის დროს ფილტვის ღეროს მოსასმენ ად- 
გილზე მეორე ტონის აქცენტი და გაორებაა, გამოხატულია მარჯვენა 

პარკუჭის ჰიპერტროფია, ღვიძლის მტკივნეული გადიდება. რენტგე- 

ნოლოგიურად აღინიშნება ფილტვის ღეროს გაფართოება, ფილტვის 
სურათის გაძლიერება მეტად მნიშვნელოვანია ელექტროკარდიო- 
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გრაფიული მონაცემები, განსაკუთრებით დინამიკაში, როდესაც ჰე–- 
მოდინამიკური ძვრები ცხადლივ აისახება და უშუალოდ მიუთითებს 
'მარჯვენა გულის მწვავე უკმარისობაზე. ეს არის გულის ელექტრული 
“ღერძის მარჯვნივ გადახრა, რომელიც ყალიბდება ძალიან სწრაფად, 
“რამდენიმე საათში, და ასევე. მალე გაივლის ხოლმე (მაღალი I კბი– 

ლი II, III და მVL განხრებში). მარჯვენა პარკუჭში წნევის მომატე– 
ბა და მისი დილატაცია აისახება ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის ბლო– 

კადით, ღრმა 5 კბილით I განხრაში და ღრმა C) კბილით 1ILI-ში. აღ- 
ნიშნული ღრმა C) კბილი და უარყოფითი I კბილი, რომლებიც აისა– 

ხებიან 1IL სტანდარტულ და ზოგჯერ გულმკერდის მარცხენა გან- 
ხრებში, ერთი შეხედვით ქმნიან მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის 
ინფარქტის შთაბეჭდილებას. შემთხვევათა 25%-ში კი ყალიბდება 
კორონარული ფუნქციური უკმარისობა როდესაც ჭეშმარიტად ზი- 

ანდება მიოკარდიუმი მრავლობითი ინფარქტის განვითარებით, მაგ- 

რამ აღნიშნული მოვლენა არ მიეკუთვნება გულის იშემიურ დაავა– 

დებას, ვინაიდან არ გამომდინარეობს გვირგვინოვანი სისხლძარღეე– 

ბის დაზიანებიდან. გულის კუნთის აღნიშნული ფუნქციური იშემიის 
მიზეზები მრავალმხრივია. ეს არის აორტაში წნევის დაცემა და შე– 
საბამისად კორონარულ არტერიაში სისხლის ნაკადის შემცირება, რის 
გამოც წარმოიქმნება ჟანგბადის მიწოდების დეფიციტი. გარდა 

ამისა, მარჯვენა პარკუჭის ძლიერი ჰიპერტროფია გვირგვინოვან არ- 

ტერიებზე ზეწოლას ახდენს, რაც ასევე ზრდის ჟანგბადის უკმარისო- 
ბას, ხანდაზმულ ასაკში კი მეტ-ნაკლებად გამოხატულია კორონარო- 
სკლეროზი, რის შედეგად კორონარულმა ფუნქციურმა უკმარისობამ 
შეიძლება მოახდინოს გულის იშემიური დაავადების პროვოცირება. 

მწვავე ფილტვისმიერი გულის დროს კორონარული ფუნქციური 
უკმარისობის გამო შეიძლება გამოვლინდეს სრული წინაგულოვან–- 
პარკუჭოვანი ბლოკადა ან რიტმის სხვადასხვა დარღვევა, რომელსაც 
შეიძლება მოჰყვეს პარკუჭების ფიბრილაცია, რაც აგრეთვე ქმნის 
სიძნელეს მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის გამოსარიცხად. 

მოულოდნელად აღმოცენებული კოლაფსი ან შოკი, რომელსაც 

თან ახლავს აგრეთვე ცერებრული უკმარისობა, მანამდე სრული კე- 
თილდღეობის ფონზე ფილტვის არტერიის თორომბოემბოლიზაციის 

უტყუარი ნიშანია თუმცა შოკური მდგომარეობით შეიძლება გა- 

მოვლინდეს მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტიც. დიაგნოსტიკა რთულ–- 
დება მაშინ, თუ ფილტვის არტერიის ემბოლიის დროს მარჯვენა გუ– 
ლის უკმარისობის პერიფერიული ნიშნები შენიღბულია. მაგრამ 
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ფილტვის ინფარქტის ხშირი სხვა თანმხლები კლინიკური ნიშნები, 

როგორიცაა ფილტვის ინფარქტის ზონაში პნევმონიის ფიზიკალური 
ნიშნები, ან ფილტვის ინფარქტის ხშირი „გართულება –– ჰემორაგი- 
ული პლევრიტი, ან კიდევ ინფარქტის ზონაში ერითროციტების მა- 
სიური ჰემოლიზით გამოწვეული ჰემოლიზური სიყვითლის კლინი- 
კური ნიშნები, საეჭვო შემთხვევაში ადასტურებენ ფილტვის ინფარქ- 
ტით მიმდინარე ფილტვის არტერიის ემბოლიას. 

მოგვყავს სათანადო „მაგალითი: 

ავადმყოფი წშ. ბ. 25 წლის მამაკაცი. კლინიკაში შემოვიდა 29.III.70 ჩივილე- 
ბით მწვავე ტკივილზე მკერდის ძვლის უკან ირადიაციით მარცხენა ხელსა და 
მხარში, აქვს ჰაერის უკმარისობა, სიკვდილის შიშის გრძნობა. ავად არის 5 დღეა. 

დაავადება დაეწყო უეცრივ ინტენსიური ტკივილით მკერდის ძვლის უკან, დაერთო 

ჰაერის უკმარისობა, თავბრუხვევა, ძლიერი სისუსტე, ბინაზე რამდენჯერმე გაეწია 
სასწრაფო სამედიცინო დახმარება, წარმართული არტერიული სისხლის წნეგის მკვეთ- 

რი დაქვეითების მიმართ სტაციონარულ მკურნალობაზე ავადმყოფი უარს აცხადებდა, 

წარსულში ჯანმრთელი, სპორტსმენი, უკანასკნელ ხანს ფიზიკური ვარჯიშით ზომაზე 

მეტად იტვირთავდა თავს, დღეში ეწეოდა 1 კოლოფ სიგარეტს გულის არეში 
მზარდი ტკივილის გამო ავადმყოფი მოთავსდა სტაციონარში. 

ობიექტურად გამოხატული იყო დიფუზური ციანოზი, დისპნოე, კოლაპტოიდუ- 

რი მდგომარეობა, ტაქიკარდია. გულის საზღვრები გადიდებული, უფრო მარჯვნივ, 
ფილტვის არტერიაზე II ტონის აქცენტი და გაორება, ტონები სუფთა, ფილტვებში 

ეეზიკელერი სუნთქვა. 
ეკგ-ზე გამოვლინდა მაღალი IX კბილი II განხრაში, ღრმა § კბილი I განხრაში, 

ღრმა C კბილი II) და მVL განხრებში, V,-ში ორფაზიანი L კბილი, Vაგ-) 51 

სეგმენტის ცდომა. 

ამრიგად, სტენოკარდიისმაგვარი შემტევი, უეცარი ტკივილი (მისთვის დამახა- 
სიათებელი ლოკალიზაციით, ირადიაციით და სიკედილის შიშის გრძნობით), ეკგ-ზე 
გელის კუნთის კეროვანი დაზიანების ნიშნები (ღრმა () კბილი და IL კბილის ინ–- 

ეერსია), კოლაფსის მოვლენები, ფიზიკური ერთჯერადი გადაძაბვის ეპიზოდები 

ღა თანბაქოს გადამეტებული მოწევა, მიუხედავად ავადმყოფის ახალგაზრდა ასაკისა, 

საფუძველს იძლეოდა დასმულიყო მიოკარდიუმის ინფარქტის დიაგნოზი. მაგრამ 

II განხრაში მაღალი LX კბილის და I განხრაში ღრმა 5 კბილის არსებობა ნათლად 
მიეთითებდა მწვავე ფილტვისმიერი გულის მოვლენებზე, რომელიც უნდა ყოფი- 
ლიყო ფილტვის არტერიის ემბოლიის შედეგი. ამას ადასტურებდა აგრეთვე გულის 

უპირატესად მარჯვენა საზღვრის გაღიდება, ფილტვის ღეროზე II ტონის აქცენ- 
ტისა და გაორების არსებობა. მაგრამ ფილტვის ინფარქტის კლინიკური ნიშნები, 

როგორიცაა სისხლიანი ხეელა ან ფილტვების პერკუსიით მოყრუება, მოსმენით 

ბრონ:ული სუნთქვა ან პლევრის ხახუნი, ავადმყოფს არ აღენიშნებოდა. არ იყო 

მიგნებული ფილტვის არტერიის ემბოლიის მიზეზი –– თეძოს ვენის თრომბოფლე- 

ბიტი. 

ავ-დმყოფმა სტაციონარში 3 სათი დაჰყო. ჩატარებული- რეანიმაციული ღო- 

%ისძიებები უშედეგო აღმოჩნდა. სექციაზე კლინიკური დიაგნოზი დადასტურდა: 

აღმოჩნდა მასიური ემბოლია ფილტვის ღეროს მარჯვენა ღა მარცხენა არტერიებ- 

“ში და მარჯვენა თეძოს ვენის თრომბოფლებიტი.



4.9.9.4. ფილტვის კიბო 

პენკოუსტ-იტობიასის სინდრომის 
ვარიანტი) 

ამ სახელწოდების ქვეშ იგულისხმება ფილტვის მწვერვალის კიბო, 
როღესაც კისრის სიმპათიკური წნულის დაზიანების გამო უპირატე- 
სად ვლინდება ნევროლოგიური მოვლენები, განსაკუთრებით თვალის 
სიმპტომების სახით, ცნობილი ბერნარ-ჰორნერის ნიშნებით (გუგის 

შევიწროება –– მიოზი, დაავადებულ მხარეს თვალის კაკლის თვალ– 
ბედემში ჩაღრმავება ––- ენოფთალმი (ცრემლდენის –– ლაკრიმაციის 

მოშლა, ჰეტეროქსომია –– ფერადი გარსი ცალკეული სეგმენტის 
სხვადასხვა ფერად შეღებვა). ამავე დროს გამოხატულია ძლიერ მწვა– 

ვე, ნევრალგიური ტკივილი, რომელიც ზოგჯერ მოიცავს მთლიანად 

ბულმკერდს ან მხრის არეს, ირადიაციით ზემო კიდურში, განსაკუთ–- 
რებით იდაყვისაკენ ტკივილი დიფუზურია ძლიერდება ღამით და 
ანალგეზიური საშუალებების ზემოქმედებას არ ექვემდებარება. ამი– 
ტომ ყოველდღიურ საექიმო პრაქტიკაში ნაკლებად ცნობილი ეს პა–- 

თოლოგია მეტწილ შემთხვევაში აღიქმებ როგორც სტენოკარდია 

(განსაკუთრებით, თუ პროცესის ლოკალიზაცია მარცხენა ფილტვშია). 

შეცდომა უდავოა უფრო იმ შემთხვევაში, თუ დაავადების კლინი– 

კერ ნიშნებში ჩამოყალიბებულია მხოლოდ გულმკერდში ძლიერი 

ტკივილის სინდრომი, ხოლო ჰორნერის ფენომენი კი ვლინდება მო– 

გვიანებით, 2--3 თვის შემდეგ; ან კიდევ გულმკერდში ტკივილთან 
ერთად ნევროგენული ნიშნებიდან გამოხატულია მხოლოდ გუგების 

შევიწროება, რაც იშვიათად მიახვედრებს ექიმს პენკოუსტის სინდ- 
რომის არსებობაზე. დიაგნოსტიკური შეცდომა შეიძლება მოხდეს 

კიდევ იმიტომაც, რომ ფილტვის ავთვისებიანი დახიანების ერთ-ერთი 

კლინიკური წამყვანი ნიშანი, როგორიცაა ხველა სისხლიანი ნახვე– 

ლით, ვლინდება საკმაოდ იშვიათად, ან კიდევ პენკოუსტის სინდრო- 
მის ნაადრევ პერიოდში ფილტვების მხრივ რენტგენოლოგიურად შე– 
საბამისი ცვლილებები შესაძლოა არ გამოვლინდეს. 

პენკოუსტის სინდრომის დროული დიაგნოსტიკა მეტწილად ითვა– 
ლისწინებს გულის იშემიური დაავადების გამორიცხვას, რაც შესაძ- 

ლებელია გულმკერდის არეში ტკივილის ხასიათის შეფასებით. სა- 

ხელდობრ, პენკოუსტის სინდრომის დროს ტკივილი არ არის შეტე– 

გისმაგვარი, არ არის დაკავშირებული ფიზიკურ დატვირთვასთან, 

ანალგეზიური საშუალებები ტკივილს ნაკლებად ანელებენ. ამასთან 
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ერთად დიაგნოსტიკურ ინფორმაცია იძლევა ელექტროკარდიოგრა- 

ფიული მონაცემების შეფასება: ასეთი ხანგრძლივი და ინტენსიური 

ტკივილის შედეგად, იგი რომ იყოს იშემიური გენეზის, აუცილებლად 

უნდა ჩამოყალიბდეს კორონარული უკმარისობა გულის კუნთის იშე– 
მიით, რაც პენკოუსტის სინდრომისათვის დამახასიათებელი არ არის. 

დიაგნოზის დიფერენციაციისათვის ჰორნერის სინდრომის გარდა 
მხედველობაშია მისაღები სხვა ვეგეტატიური მოშლილობანიც, რომ- 

ლებიც ზოგჯერ დაავადებას თან ახლავს. ასეთია დასაწყისში ზომაზე 
მეტი ოფლიანობა, ან პირიქით, კანის სიმმრალე, კანის გახევება ან 
მისი ატროფია, წინამხრის ჰიპო-, ან ანესთეზია, თითებში „ჭიანჭვე– 
ლების ცოცვის“ შეგრძნება, მტევნის კუნთების ატროფია, მოგვიანე– 

ბით დაავადებულ მხარეს სახის ნახევრის ან ზემო კიდურის მასიური 

შეშუპება. შემდგომში კი სიმსივნე სწრაფად მოიცავს კისრის რბილ 

ქსოვილებს, ვრცელდება ნეკნებსა და ხერხემალზე. ამ უკანასკნელის 
გამო კი ყალიბდება რბილი დამბლები. (ამჟამას ცნობილია, რომ 

მსგავსი მოვლენები შეიძლება ჩამოყალიბდეს არა მარტო ფილტვის 

კიბოს დროს, არამედ ავთვისებიანი ლიმფოგრანულომატოზის, მი– 

ომის, აბსცესის ან ამ არეში სიმსივნური მეტასტაზის გამო). 

მოგვყავს საკუთარი შემთხვევა: 

ავადმყოფი შ. ა. 43 წლის მამაკაცი: ინჟინერი, ჩამოსულია მივლინებით 

ქ. ვოლგოგრადიდან. კლინიკამი მოყვანილია სასტუმროდან 16.XI70 სასწრაფო 
დახმარების ექიმის მიერ გელის კენთის წვრილკეროვანი ინფარქტის დიაგნოზით. 

ავადმყოფს აწუხებდა მწველი ხასიათის ტკივილი გულმკერდის მარცხენა ნა- 
ხევარში რომლის ინტენსივობა მატულობდა ღამის განმავლობაში ღა ფიზიკურ 

დატვირთვასთან დაკავშირებული არ იყო. 

ტკივილი გულმკერდში აწუხებდა უკანასკნელი 8 თვეა, მიმართა პოლიკლინიკას 

საცხოვრებელი ადგილის მიხედვით. გამოკვლევის შედეგად დაუდგინეს დაძაბვის 

სტაბილერი სტენოკარდია (ავადმყოფს აღენიშნებოდა ჰიპოდინამია, თამბაქოს ეწე– 
ოდა დღეში 1 კოლოფამდე დაახლოებით 20 წელია, ეკგ-ზე, როგორც თვიოონ 

აღნიშნავს, იყო „უმნიშვნელო („ცვლილებები“), უტარდებოდა მკურნალობა სუსტა- 
კით, პანანგინით, ხშირად ხმარობდა ნიტროგლიცერინს მაგრამ ტკივილი მაინც 

უგრძელდებოდა, მიუხედავად აღნიშნულისა, ავადმყოფი მაინც გამოემგზავრა მიე- 

ლინებით ქ. ვოლგოგოადიდან თბილისში ჩამოსვლის მესამე დღეს, სტაციონარში 

მოთავსებამდე 3 დღით ადრე, ტკივილი ძლიერ მწველი გაუხდა, ტკივილდამაყუჩე- 
ბელი საშუალებები მდგომარეობას არ უმსუბუქებდნენ„ მიუხედავად იმისა, · რომ 

ყოველდღიურად რამდენჯერმე სასწრაფო დახმარების ექიმებს შეჰყავდათ ანალგე– 

ზიური საშუალებანი (უკანასკნელი ორი დღე ნარკოტიკული საშუალებანიც). ავად- 

მყოფი სტაციონარულ მკურნალობაზე უარს აცხადებდა, მაგრამ სასწრაფო დახმა- 

რების ექიმის და სასტუმროს ადმინისტრაციის დაჟინებითი მოთხოვნით იგი გადგო- 

ყვანილია სტაციონარში, 
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წარსელში ჯანმრთელი. რამდენიმე ხანია შეამჩნია მარცხენა თვალის თვალბუ- 

დღეში ჩაღრმავება. ამავე მხარეს გუგა შევიწროებულია აღნიშნავდა მარცხენა 
ზემო კიდურის დაბუჟებას. მარცხენა ზემო კიდურსა და წინამხარზე კანი ატროფი- 

ულია. გულისა და ფილტეების მხრივ პათოლოგიური ცვლილებები არ აღინიშნება. 

ესგ-ზე გამოვლენილია უარყოფითი I კბილი III ღა მVL განხრებში, რომელიც 
სტაბილურად არ იცვლება. 

ამრიგად, ხანგრძლივი და ინტენსიური ტკივილი გულის არეში ამ შემთხვევაში 
არ იყო კორონაროგენული, ვინაიდან ავადმყოფზე დინამიკური დაკვირვებით არ 

გამოვლინდა მიოკარდიუმის მწვავე იშემიისათვის დამახასიათებელი კლინიკური 

სურათი, როგორიცაა მაგალითად, არტერიული წნევის დაქვეითება, სხვადასხეა სა–- 
ზის არითმიის ჩამოყალიბება, სამხმოვანი ჭენების რიტმის გამოჩენა და სხვა. ასევე 

ეკგ-ზე გამოვლენილი უარყოფითი + კბილი დინამისკური ცვლილებების გარეშე 
დარჩა, ჩვენს შემთხვევაში დიფერენციული დიაგნოსტიკა გააადვილა იმ ფაქტმა, 

რომ გულის არეში არაიშემიური ზასიათის ძლიერი დიფუზური ხასიათის ტკივილის 

შერწყმა ჰორნერის ნიშნებთან დამახასიათებელია პენკოუსტის სინდრომისათვის, რაც 

დადასტურდა რენტგენოლოგიურად. ფილტვების გვერდით პროექციის მიმოხილვით– 

მა რენტგენოგრაფიამ გამოავლინა მარცხენა ფილტეის მწვერვალხე არამკაფიო 
კონტურებით დაჩრდილვა. 

4,9,5.ნწ. საქლაპავის დივერტიკული 

საყლაპავის კედლის გამოდრეკაა, რომელიც ამ ორგანოს ირგვლი– 

ვი კუნთების სპასტიკური შეკუმშვის შედეგია. მისი მიზეზია შემა- 

ურთი ქსოვილის და კუნთოვანი აპარატის თანდაყოლილი ან შეძენი– 

ლი არასრულფასოვნება, როდესაც ყლაპვის დროს ცალკეულ კუნთ– 

თა არაადეკვატური ინტენსივობის გამო საყლაპავში საგრძნობლად 

მატულობს შიდა წნევა; ან კიდევ მასთან ახლოს განვითარებული 

მასიური შეხორცებანი გარედან ქაჩავენ საყლაპავის კედელს. 

საყლაპავისს დივერტიკული შეიძლება ჩამოყალიბდეს კისრის, 

ტრაქეის ბიფურკაცის თუ დიაფრაგმისზზედლა დონეზე და ყველა 

შემთხვევაში წამყვანი კლინიკური ნიშნებია არამყარი დისფაგია და 

ტკივილი მკერდის ძვლის უკან, რომელიც შეიძლება იძლეოდეს ირა- 

დიაციას კისერში, ქვედა ყბაში, ზურგმი. იგი ზოგჯერ ხანმოკლეა, 

გამჭოლი ხასიათის და ამით მეტად წააგავს სტენოკარდიას სხვა 

“შემთხვევაში კი, როდესაც გამოხატულია ხანგრძლივი ტკივილი, ად- 

ვილი შესაძლებელია იგი მიჩნეული იყოს მიოკარდიუმის ინფარქტის 
გამოვლინებად მით უფრო, რომ მისი ლოკალიზაციაა მკერდის ძვლის 

“უკან. თუ აღნიშნული მოვლენები გამოხატულია შუა ხნის ან ხანდაზ- 
მული ასაკის ავადმყოფებში, როდესაც მეტად ხშირია გულის იშემი- 
ური დაავადების შემთხვევები, დიფერენციული დიაგნოსტიკის საკი– 
თხი მეტად რთულდება. ასეთ შემთხვევაში გულის იშემიური დაავა– 
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დების საეჭვო დიაგნოზის არსებობის გამო, საყლაპავის დივერტიკუ– 
ლის გამოსავლენი კვლევის ისეთი მეთოდების ჩატარება, როგორი- 
ცაა რენტგენოგრაფია ან ეზოგასტროფიბროსკოპია, ხშირად არ ტარ- 

დება, მით უფრო, რომ მკერდის ძვლის უკან ტკივილთან ერთად ზოგ- 

ჯერ ეკგ-ზე შეიძლება აღინიმნოს რეპოლარიზაციის ფაზის დარ- 

ღვევა. 
საკიოხის სწორად გადასაჭრელად (ღა შესაბამისად შემდგომში 

საყლაპავის დივერტიკულის გამოსავლენად აქტიური კვლევის ჩასა- 

ტარებლად) დიფერენციულ-დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს თვით 
ტკივილის კლინიკურ გაანალიზებას. გარდა ტკივილის ლოკალიზაცი–- 
ისა, მხედველობაში მისაღებია მისი ინტენსივობა, ირადიაცია, ხან- 

გრძლივობა, ავადმყოფის შეგრძნებების და ჟესტიკულაციის შეფა- 
სება. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს ტკივილი მკერდის ძვლის უკან 
ატარებს მოჭერით ან ზეწოლის, იშვიათად გამგლეჯ ან მჭრელ ხასიათს. 

საყლაპავის დივერტიკულის დროს კი ტკივილი მკერდის ძვალთან ყრუ 

ხასიათისაა და მეტ წილად დაკაშირებულია ყლაპვასთან. ამასთანავე 

აღინიშნება დისფაგიის –– ყლაპვის ––- მოშლის ნიშნები. ეს უკანასკნე– 

ლი მუდმივად არ არის გამოხატული, ზოგჯერ პარადოქსულ ხასიათს 

ატარებს: შეიძლება დაიწყოს სითხის მიღების დროს და არ იყოს 

გამოხატული მკვრივი საკვების ლუკმის გადაყლაპვის მომენტში. აქვე 

უნდა აღინიშნოს, რომ დისფაგია შეიძლება ახლდეს აგრეთვე მიოკარ–- 
დიუმის ინფარქტს მწვავე ფაზაში. მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს 

ტკივილის სინდრომს ხშირად თან ახლავს გულის იშემიური დაავა- 
დების ესა თუ ის ნიშანიც, როგორიცაა სხვადასხვა სახის არითმია ან 

გამტარებლობის შეფერხება, ხშირად მოისმინება სამხმოვანი ჭენების. 
რიტმი, მწვერვალზე სისტოლური შუილი, I ტონის შესუსტება, რაც 

გარკვეულ დახმარებას გაუწევს ექიმს დიაგნოზის დიფერენცირებაში 

(რასაკვირველია, გულის კუნთის ინფარქტის ისეთი გართულებანი, 

როგორიცაა შოკი, გულის უკმარისობა, თავის ტვინში სისხლის მიმოქ– 

ცევის მოშლა არავითარ კომენტარს არ საჭიროებს). 
ანამნეზის საგულდაგულო აკრეფის დროს ირკვევა აგრეთვე, რომ 

საყლაპავის დივერტიკულის შემთხვევამი ხშირად აღინიშნება კუჭ- 
საყლაპავის რეფლუქსი, როდესაც ხდება კუჭის შმიგთავსის უკან ამო- 

ბრუნება. გამოხატულია ყელში ფხაჭნის შეგრძნება, მშრალი ხველა. 
ზოგჯერ, როდესაც საკვები ხანგრძლივად ყოვნდება დივერტიკულში, 

ავადმყოფს პირიდან სდის უსიამოვნო სუნი. 
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დიაგნოზის საბოლოო დადგენაში მნიშვნელოვანია ელექტროკარ– 
დიოგრაფიული მონაცემების გაანალიზება. სახელდობრ, თუ საყლა- 
პავის დივერტიკულის დროს ზოგ შემთხვევაში შეიძლება იყოს L 
კბილის ინვერსია, ასსეთ ”შემთხვევამი იგი დინამიკას არ განიცდის, 
რჩება სტაბილურად უცვლელი და ნიტროგლიცერინის სინჯის ჩატა- 
რება ელექტროკარდიოგრაფიულ მრუდს არ ცვლის, მაშინ როდესაც 
მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს IX კბილი განიცდის დინამიკურ 
ცვლილებებს: დასაწყისში იგი მაღალი ან ორფახიანია, შემდეგ ხდე– 

ბა უარყოფითი. მას მოჰყვება IL კბილის დამოკლება, C() კბილის გა– 
ღრმავება. 

გულის არეში ტკივილის სინდრომისა და ელექტროკარდიოგრა- 
ფიული მონაცემების გაანალიზების შემდგომ საყლაპავის დივერტიკუ- 
ლის დიაგნოზი მტკიცდება რენტგენოლოგიური კონტრასტული კვლე– 
ვით ან ეზოგასტროფიბროსკოპიით ვლინდება დეფორმული, კრია- 
ლოსანისმაგვარი, საყლაპავის გამოდრეკილი კედელი. 

მოგვყავს საკუთარი შემთხვევა: 

ავადმყოფი კ. ე, 63 წლის ქალი. კლინიკაში მოთავსდა 15.X.85. უჩიოდა ტკი- 
ეილს მკერდის ძვლის უკან ირადიაციით ბეჭებში, რომელიც ეწყებოდა საკვების 

მიღებისთანავე, ყლაპვის გაძნელებას, საკვებს გროვის შეჩერების შეგრძნებას. 
უჭირდა მკვრივი საკვების გადაყლაპვა. აღენიშნებოდა აგრეთვე ბოყინი, რომლის 

დროს საკვები ამოდიოდა უკან და ამის შედეგად ავადმყოფი გრძნობდა ტკივილის 

შეღავათს. 
10 წელია დაავადებულია ქრონიკული გასტრიტით და კოლიტით. აღენიშნებოდა 

კუჭის სეკრეტორული უკმარისობა. ატარებდა როგორც სტაციონარულ, ამბულა- 
ტორიულ, ასევე კურორტულ მკურნალობას მდგომარეობის პერიოდული გაუმჯო- 

ბესებით. უკანასკნელი ერთი წელია საკვების მიღებისთანავე ეწყებოდა ტკივილი 
მკერდის ძვლის უკან. 

გულის არეში ტკივილის ჭეშმარიტი მიზეზის დასადგენად ჩვენს 
შემთხვევაში საჭირო გახდა ტკივილის სინდრომის კლინიკური გაანა– 

ლიზება. სახელდობრ, მიუხედავად იმისა რომ ხანდახზმულ ასაკში 
63 წლის ავადმყოფს აღენიშნებოდა ტკივილი მკერდის ძვლის კან, 

რომელიც გადაეცემოდა ბეჭებში, იგი არ იყო იშემიური ხასიათის, ვი– 
ნაიდან მკურნალობის გარეშე ერთი წლის ხანდახმულობით მიმდინა– 
რე სტენოკარდიული ტკივილი აუცილებლად გადაიზრდებოდა მიოკარ– 
დიუმის ინფარქტში. გარდა ამისა, აღნიშნულ შემთხვევამი გულის 
არეში ტკივილი დაკავშირებული იყო უშუალოდ დისფაგიასთან და 
არა ფიზიკურ დატვირთვასთან, რაც კორონარული დაავადებისათვის 

ნაკლებად არის დამახასიათებელი. ამასთან ერთად, ეკგ მრუდის გა–- 
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ანალიზება (სურ. 14) ცხადყოფს, რომ მხოლოდ სტაბილურად გამო– 

ხატული უარყოფითი LI კბილი გულმკერდის მარცხენა განხრებში 
ყოველგვარი დინამიკის და პარკუჭოვან კომპლექსში სხვა ცვლილე– 
ბების გარეშე იშემიური დაავადებისათვის არ არის დამახასიათებელი. 

აღნიმნულ შემთხვევაში სტენოკარდიის გამორიცხვის შემდეგ 
შესაძლებელი გახდა ჩატარებულიყო საყლაპავის რენტგენოკონტრას- 

ტული გამოკვლევა და ეზოგასტროფიბროსკოპია, რომლებმაც გამო- 
ავლინეს ტრაქეის ბიფურკაციის დონეზე საყლაპავის კედლის ერთ– 
მანეთთან ახლომდებარე საშუალო ზომის ორი გამოდრეკა –– დივერ- 

ტიკული, რომლებიც იცლება მთლიანად. 
ამრიგად, ჩვენ შემთხვევაში ტკივილი გულის არეში უნდა იყოს 

რეფლექტორული, განპირობებული საყლაპავის ინტერორეცეპტორე- 
ბიდან გულისაკენ წამოსული რეფლექსების შედეგად. 

ცხადია, ჩვენი ავადმყოფი დაზღვეული არ არის იმისაგან, რომ 

მოხდეს საყლაპავის დივერტიკულით განპირობებული არაიშემიური 

კარდიალგიის ტრანსფორმაცია გულის იშემიური დაავადებ-ს ტკივი- 
ლიან ფორმაში, მით უფრო, რომ ასაკთან დაკავშირებით მას უნდა 

ჰქონდეს მეტ-ნაკლებად გამოხატული კორონაროსკლეროზი. 

4.9.3. გულმკერდის ჟაფაზის დაავადებები 

4,2.38.1. ხერხემლის ოსტეოქონდროზი 

ადამიანმა. ჰორიზონტალური მდგომარეობიდან ვერტიკალურში 
გადასვლის საფასურად დაკარგა ხერხემლის ყველა მალაზე სიმძიმის 
თანაბარი განაწილების ბიომექასიკური უპირატესობა. ამიტომ ზრღის 

დასრულებისთანავე ხერხემალი უკვე იწყებს ნაადრევ დაბერებას –– 

ცვეთას. მის შუასადებში –– მალთაშუა დისკოებში –– ქრონიკული ძა– 

ლისმიერი დატვირთვის შედეგად (სხეულის წონის ზეგავლენით, მუდ- 

მივი მიკროტრავმების გამო, წყვეტითი მოძრაობისას, მეტწილ შე–- 
მთხვევაში უკვე 30 წლის ასაკისათვის გაძლილია გადაგვარების პრო–- 

ცესი. დისკოს მოქნილი ლაბისმაგვარი ბირთვი იწყებს გამოშრობას, 
გაბრტყელებას. ვიწროვდება მალთაშუა ნაპრალი, ყველა მიმართუ- 

ებით მოცულობაში იზრდება ფიბროზული რგოლი, იშლება მალთა– 

შუა დისკოები, მალების ზედაპირი ხდება უსწორმასწორო. ამგვარად 

ჩამოყალიბებული დეგენერაციულ-დისტროფიული პროცესის შედე– 
გად შესაძლოა ხერხემლის მალები ფუნქციურად არასრულფასოვანი 

გახდნენ და მაშინ კომპენსაციის მიხნით მატულობს ძელოვანი მასა, 
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რას შედეგად წარმოიქმნება წანახარდები, უპირატესად მალების გა–- 

ნივ მორჩებზე. მაგრამ ძვლის მასის ე. წ. „კომპენსატორული“ ჰიპერ– 

ტროფიის შედეგად ყალიბდება მხოლოდ და მხოლოდ პათოლოგიური 

პროცეს” –- სერხემლის ოსტეოქონდროზი, რომედიც ხმირად ვლინ- 

დება კარდიალგიით. 

ხერხემლის დაზიანების დროს გულის არეში ტკივილს ჯერ კიდევ 

1929 წელს CIIIICL მიძ §ეწეიაიი მიაქციეს ყურადღება. მას შემდეგ 
ამ საკითხის მიმართ ცხოველი ინტერესი არ განელებულა, ვინაიდან 

ოსტეოქონდროზის სოციალური მნიშვნელობა უდავოა: იგი მიმდინა– 

რეობს ხანგრძლივად, განუხრელი პროგრესული აღმავლობით, ვლინ– 

დება მოწიფულ და ხანდაზმულ ასაკში, როდესაც გულის იშემიური 
დაავადების რისკის ზრდასთან დაკავშირებით რთულდება გულის 

არეში ტკივილის პათოგენეზის განსახღვრა მით უფრო, რომ კისრის 

და გულმკერდის ხერხემლის დაზიანების დროს ტკივილი არცთუ 

იშვიათად აღმოცენდება გულის არეში, მკერდის ძვალთან, მარცხენა 

ბეჭში, მხარში, კისერში, ე. ი. იქ, სადაც წარმოიქმნება და სადაც 

გადაეცემა ტკივილი გულის იშემიური დაავადების დროს. 

ოსტეოქონდროზის გამო გულის არეში ტკივილის მიზეზთა შო- 
რის დღემდე ბევრია აუსსხელი. რიგი ავტორებისა (ი. პოპელიანსკი, 

1963; ი. სავჩენკო, 1973) თვლიან რომ კარდიალგია ფესვობრივი 

კომპრესიის გამო შექმნილი პათოლოგიური კერიდან გამომავალი 

იმპულსის შედეგია. კერძოდ, გულის არეში ტკივილის მიზეზია ძვლო– 

ვანი წანაზარდების გამო დეფორმირებული ხერხემლის არტერიის 

სიმპათიკური წნულის გაღიზიანება (ი. გორდონი, 1973), რომელიც 
გადაეცემა სიმპათიკური ღეროს კვანძებს “შემდგომი ირადიაციით, 

ბირველ რიგში კი გულში, ვინაიდან უკანასკნელის ნერვული წნული 
ძირითადად სიმპათიკური ბოქკოებიდან შედგება (პ. გრიგორიევი თა- 

ნაავტორებთან ერთად, 1983), რ. ბორისენკოს და ე. ხოლოდოვას 
(1973) ახრით, გულის ინერვაციის დარღვევის შედეგად ხდება მიო- 

კარდიუმის ფუნქციური მდგომარეობის ნორმიდან გადახრა, რაც წარ- 

მოადგენს გულის არეში ტკივილის მიზეზს. უკანასკნელ ხანებში აღი– 
არებულია, რომ ოსტეოქონდროზი დროს კარდიალგია, როგორც 

პროექციულია, ე. ი. არაკორონაროგენურია, ასევე შეიძლება იყოს 

რეფლექტორულ-კორონარული გენეზის (ი. გორდონი, 1973; ე. სო–- 

როკინა, 1965). 

უნდა აღინიშნოს, რომ რიგი ავტორებისა (ნ. კოსინსკაია, 1961; 

ი. კლიონერი, 1975 და სხვ.) ოსტეოქონდროზისათვის დამახასიათებე– 
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ლია დაზიანების ტიპურ ლოკალიზსაციად თვლიან ხერხემლის კ-სრ-სა 

დღა წელის მალების დონეს, მაშინ როღესაც 15 წლის განმავლობაში 

ჩვენი დაკვირვების ქვეშ მყოფი 230 ავადმყოფიდან შემთხვევათა 

91%-მი გამოვლინდა გულმკერდის არის ოსტეოქონდროზი, ხოლო 

7%-ში პათოლოგიური პროცესი აღენ-შნებოდა კისრის და მხოლოდ 

შემთხვევათა 2%-მი წელის მალების დონეზე ხერხემლის გულმკერ- 

დის სეგმენტის აუცილებელი დაზიანებით ასეთი სტატისტიკური 
სხვაობა იმით აიხსნება, რომ ოსტეოქონდროზით დაავადებულთა ჩეე– 

ნი კონტინგენტიდან ყველას აღენიშნებოდა ტკივილი გულის არეში 
და “რმესაბამისად თავსდებოდნენ თერაბიულ განყოფილებაში ხოლო 

ნეკროლოგთა დაკვირვების ქვეშ ხვდებოდნენ ის ავადმყოფები, რო–- 
მელთაც ხერხემლის მალების წელის სეგმენტის დაზიანების გამო 

აღენიშებოდათ იშიო-რადიკულური სინდრომი. 

ჩვენს შემთხვევაში გულის არეში ტკივილის სინდრომი მეტწილად 

დაავადების კლინიკურ სურათში დომინირებდა იმდენად, რომ მათ» 

უმრავლესობა სტაციონარმი მოთავსდა სტენოკარდიის, ზოგ შემ- 

თხვევაში კი მიოკარდიუმის ინფარქტის დიაგნოზით. 

კარდიალგია სტენოკარდიისმაგვარად ვლინდებოდა შემტევი, მო– 
ჭქერითი ტკივილით გულის არეში, ზეწოლის ან ჩაკვდომის გრძნო- 

ბით, მაგრამ მისგან განსხვავებით ტკივილი გამოირჩეოდა მეტი ხან- 
გრძლივობით, ვლინდებოდა მოძრაობის მომენტში, დაკავშირებული 

იყო უშუალოდ სხეულის მოხრა-გაშლასთან, ზემო კიდურების მოძრა- 
ობასთან, ძლიერდებოდა სიმძიმის აწევის დროს და ნელდებოდა ხერ– 

ხემალზე დატვირთვის შემცირებისა. ნიტროგლიცერინის მიღება 

ტკივილს არ ანელებდა. გამოხატული იყო მოძრაობის შებოჭვა, გა–- 

ძნელებული სიარული, აშკარა სკოლიოზი, სხეულის იძულებითი, თა- 

ვისებური პოზიცია, კისრის ან გულმკერდის არეში ხერხემლის გაშე– 
შება, ზემო კიდურების დაბუჟება, სიცივის შეგრძნება, მგრძნობელო– 

ბის დაქვეითება. პალპაციით მტკივნეული იყო ხერხემალთან კუნთე–- 

ბის მიმაგრების არე, აგრეთვე მხრის სახსრები, განსაკუთრებით მათი 

როტაციული მოძრაობის დროს. კისრის მალების დაზიანებისას კი 

ვითარდებოდა ტკივილი კისერსა და კეფის არეში. ავადმყოფები აღ– 

ნიშნავდნენ თავის მოპულსირე ტკივ ლს, განსაკუთრებით თვალბუდის 

არეში, რომელიც შედარებით ნელდებოდა კისრის პოზიციის შე- 

ცვლასთან დაკავშირებით; აგრეთვე ყურებში შუილს, სმენის და 
მხედველობის დაქვეითებას. 

ხერხემლის გულმკერდის სეგმენტის ოსტეოქონდროზისათვის და–- 
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მახასიათებელი ზემოთ აღწერილი ვეგეტატიურ-სისხლძარღვოვანი 

ნიშნები და ფესვობრივი კომპრესიის სინდრომი ყოველთვის არ იძ- 

ლევა საშუალებას გაირჩეს აღნიშნული პათოლოგია გულის იშემიური 
დაავადებისაგან. ასეთ შემთხვევაში ჯერ კიდევ ხშირია სტენოკარდი- 
ის და მიოკარდიუმის ინფარქტის მცდარი დიაგნოზი. დიაგნოსტიკუ- 
რი სიძნელეებია განსაკუთრებით ტკივილის დაწყების მომენტში. 

შემდგომში რამდენიმე საათის, დღის ან კვირის გავლის მერე დიაგ– 

ნოსტიკური მსჯელობა იოლდება და მაინც, არცთუ იშვიათად, გუ- 
ლის იშემიური დაავადების მცდარი დიაგნოზი რჩება ხანგრძლივად, 
თვეების, ზოგჯერ კი წლების განმავლობაში. 

ბულის იშემიური დაავადებისაგან ოსტეოქონდროზის დიფერენცი- 
ული დიაგნოზის გატარების დროს კარდიალგიის შეფასების გარდა 

განსაკუთრებული მნიშვნელობა ენიჭება ელექტროკარდიოგრაფიულ 

მონაცემებს. ამ საკითხის შესახებ ლიტერატურაში აღინიშნება მთელი 

რიგი მონაცემები იმ განსხვავებით, რომ განხილულია ოსტეოქონდ- 
როზის კისრის სეგმენტის დაზიანების ვარიანტი. მაგალითად, რ. ბო- 
რისენკო და ე. ხოლოდოვა (1973) კარდიალგიასთან ერთად ეკგ-ზე 

ნახულობენ 1 კბილის დეპრესიას, რომელსაც უკავშირებენ ინერვა- 

ციული დარღვევებით გამოწვეულ მიოკარდიუმის ფუნქციურ ცვლი- 
ლებებს. ი. სავჩენკო (1973) თვლის, რომ კისრის ოსტეოქონდროზის 

დროს ფესვობრივი კომპრესიის გაძლიერების პერიოდში ეკგ-ზე 1 

კბილი ბრტყელდება, ზოგჯერ კი უარყოფითი ხდება. ი. ხარტმა და 

ლ, ბუხაროვიჩმა (1963) ეკგ-ზე უარყოფითი I კბილის გარდა გამო- 
ავლინეს 51 სეგმენტის ცდომა რომელიც სტაბილურად რჩებოდა 

კისრის ოსტეოქონდროზის გამწვავების და გულის არეში უტკივილო 

პერიოდშიც. ეკგ-ზე ასეთ ცვლილებებს ი. გორდონი თანაავტორებთან 

ერთად (1963) მიაწერენ მიოკარდიუმში რეფლექტორულად აღმოცე- 

ნებულ ფუნქციურ ცვლილებებს. 
სემოთ აღნიშნულიდან გამომდინარე, ჩვენს მიერ შესწავლილია 

გულის არეში ტკივილის სინდრომი და ელექტროკარდიოგრაფიული 

მონაცემები ხერხემლის გულმკერდის სეგმენტის ოსტეოქონდროზის 

დროს. 

ჩვენი დაკვირვების ქვეშ იმყოფებოდა 230 ავადმყოფი. მათ შო- 
რის ახალგაზრდა ასაკში (44 წლამდე) იყო 40 პაციენტი, შუა ხნის 

ასაკში (45--59 წლამდე) –– 140 და ხანმი შესული (60-75 წლამ- 
დე) –– 50. ავადმყოფთა 79%-ს შეადგენდა ქალები. 

ელექტროკარდიოგრაფიული ცვლილებები აღინიშნებოდა ყველა 
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შემთხვევაში. მეტწილად გამოხატული იყო I კბილის გაბრტყელება, 
ნაკლებად მისი გამოვლენა უარყოფით ფაზაში ან 51 სეგმენტის 
ცდომა. ეს ცვლილებები უფრო კანონზომიერად იყო გამოხატული 

III, იVL, იმვიათად გულმკერდის მარცხენა განხრებში რჩებოდა 

სტაბილურად გულის არეში ტკივილის გარეშეც და გვირგვინოვან 
სისხლძარღვთა გამაფართოებელი სამუალებები გავლენას ვერ ახდენ- 

დნენ ვერც ტკივილის ხასიათზე და ვერც ელექტროკარდიოგრაფიულ 
მრუდზე. 

პარკუჭოვან კომპლექსში ცვლილებების ხასიათის შესაფასებლად 
გაზოყენებული იყო კალიუმის ქლორიდით და ნიტროგლიცერინით 
დატვირთვის ცდები. ცნობილია, რომ რეპოლარიზაციის ფაზის არა- 

სპეციფიკური დარღვევა უშუალოდ დაკავშირებულია უჯრედშიგა და 
გარე კალიუმის დონეზე გულის ფუნქციური დაზიანების დროს 
კალიუმის შიგნით შეყვანა დეპოლარიზაციის პერიოდში აძლიერებს 
უჯრედში მის დიფუზიას რის გამოკ ელექტროკარდიოგრაფიული 

მონაცემები სწორდება. ნიტროგლიცერინი კი, ამცირებს რა მიოკარ–- 

დიუმის მიერ ჟანგბადის მოხმარების მოთხოვნას და აძლიერებს კო- 
რონარულ სისხლის მიმოქცევას, გულის იშემიური დაავადების დროს 

აუმჯობესებს გულის კუნთის ჰემოდინამიკას, რაც ვგლინდება ელექ- 

ტროკარდიოგრაფიული მონაცემების მოწესრიგებით. 

კალიუმის სინჯი გაუკეთდა 50 ავადმყოფს. ელექტროკარდიოგრა- 

ფიული რეგისტრაცია ტარდებოდა 6 გ ქლორკალიუმის მიღებიდან 
60, 90 და 120 წუთზე. 41 შემთხვევაში სინჯი აღმოჩნდა დადებითი, 

ე. ი. როდესაც გამოხატული იყო I კბილის ინვერსიის ან 51 სეგ- 
მენტის ცდომის ნორმალიზაცია. ნიტროგლიცერინის ცდა ჩაუტარდა 

59 ავადმყოფს. საწყისი ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევის 

შემდეგ ავადმყოფს ნიტროგლიცერინის მიღებიდან 5 წუთის შემდეგ 

კვლავ უტარდებოდა ელექტროკარდიოგრაფიული რეგისტრაცია. 
47 შემთხვევაში ეკგ მრუდი დინამიკაში არ შეიცვალა. 

ამრიგად, ზემოთ აღნიშნულმა ფარმაკოლოგიურმა ცდებმა (ქლორ- 

კალიუმის დადებითმა და ნიტროგლიცერინის უარყოფითმა სინჯებმა) 

დაასაბუთეს, რომ გულის არეში ტკივილის სინდრომით მიმდინარე ხერ- 

ხემლის გულმკერდის სეგმენტის ოსტეოქონდროზის დროს ელექტრო- 
კარდიოგრაფიული ცვლილებები არასპეციფიკურია და არ წარმო- 

ადგენს გულის იშემიური დაავადების ნიშნებს. კალიუმის უარყოფი- 
თი სინჯის 9 შემთხვევა და ნიტროგლიცერინის ცდის დადებითი 12 
შემთხვევა კი მიეკუთვნებოდა 45-49 წლ-ს ასაკის ავაღმყოფ»თა 
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ჯგუფს, როდესაც ოსტეოქონაროLთან ერთად ასაკის გამო აღინიშ- 

ნება გულის იშემიური დაავადების საკმაო რისკი. 

არაიშემაეური კარდიალგიის სტენოკარდიისაგან დიფერენცირების 

საშუალებას იძლევა აგრეთვე ლიპიდური სპექტრის შესწავლა. გა- 

მოვლენილი იყო, რომ გულმკერდის ოსტეოქონდროზის დოოს ლეპი- 

დური ცვლა ნორმალურია (მ. კანდელაკი, მ. აბაშიძე, 1978). 

შემდგომში ამ კონტინგენტზე 2 წლის დაკვირვებამ დაადასტურა 
გულის არეში ტკივილის არაიშემიცრი ბუნება, ვინაიდან კარდიალგი– 

ით მიმდინარე კლინიკურად დადგენილი ოსტეოქონდროზის არცერთ 

ჩვენ შემთხვევაში არ ჩამოყალიბებცლა სტენოკარდია და მით უფრო, 

მიოკარდიუმის ინფარქტი. ოსტეოქონდროზის სპეციფიკურმა მკურნა- 

ლობამ,; როგორიცაა ხმელ ღა სწორ საწოლსე ძილი, ანალგეზიური 

საშუალებანი, ბუტადიონი, სითბური პროცედურები სამკურნალო 

ფიხკულტურა, ხშირ შემთხვევაში აკუპუნქტურა, სასურველი შედეგი 

გამოიღო: შემცირდა როგორც დაავადების ზოგად» ნიშნები, ასევე 

ტკივილი გულის არეში. მაგრამ შემთხვევათა 20,6%-ში "უფროსი 

ასაკის 48 პაციენტს (230 ავადმყოფიდან ოსტეოქონდროზისათვის 

დამახასიათებელი გამოვლინების გარდა აღენიშნებოდა სტენოკარდი–- 

ული ტკივილი მკერდის ძვალთან, რომელიც ძლიერდებოდა მცირე 

ფისიკური დატვირთვისთანავე, ნიტროგლიცერინი ამცირებდა ტკივი- 

ლის ინტენსივობას და აუმჯობესებდა ელექტროკარდიოგრაფიულ 
მრუდს. კორონაროაქტიური პრეპარატებით, როგორიცაა სუსტაკი, 

პერსანტინი და სხვა, მკურნალობის შედეგად მკერდის ძვლის უკან 

შემტევი ტკივილის ნაცვლად ყალიბდებოდა სხვა ელფერის ტკივილი 
გულის არეში, რომელიც უფრო ხანგრძლივი, ყრუ ხასიათის იყო, 
ძლიერდებოდა ოსტეოქონდროზისათვის დამახასიათებელი მხრის 

სახსრის როტაციული მოძრაობისა, წელში მოხრა-გამლის დროს. 

პალპაციით აღინიშნებოდა მტკივნეულობა გულმკერდის მალებთან კუნ- 
თების მიმაგრების არეში. ამ ჯგუფის ავადმყოფების სისხლში მეტ–- 
წილად გამოვლენილი იყო ჰიპერლიპოპროტეინემიის ათეროგენული 

თვისებები. · 

ამრიგად, რიგ შემთხვევებში ხანდახმულ ასაკმი გულმკერდის 

ოსტეოქონდროზის გამო კომპრესიული სინდრომით გამოწვეული 

ვერტებრელი პათოლოგიური იმპულსაცია რეფლექტორულად აღწევს 
გვირგვინოვან არტერიებს და აღრმავებს გულის იშემიური დაავადე– 
ბის მიმდინარეობას, ასეთ პირობებში ოსტეოქონდროზით განპირო- 

ბებულ არაიშემიურ კარჯიალგიას თან ერთვის სტენოკარდიული ტკი- 
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ვილიც. ხოლო ახალგახრდა ასაკში ხერხემლის ოსტეოქონდროზის 

დროს გულის არეში ტკივილი არაიშემიურია და უნდა იყოს გულის 

კუნთმი მეტაბოლური დარღვევებით მიმდინარე დისტროფიული 
ცვლილებების შედეგი (თვით ოსტეოქონდროზიც ხომ დეგენერა- 
ციულ-დისტროფიული პროცესია), როგორიცაა გულის კუნთში 

აუცილებელი სუბსტრატის მიწოდებისა და უტილიზაციის მოშლა 
გლიკოლიზური მეტაბოლური პროდუქტებისა და ლაქტატ-პირუვატის 

აუცილებელი წარმოქმნით (#. Cი0-იV0Mს 06: 21, 1974; I. LამIსლI 

0L ე), 1975). აგრეთვე იონური, განსაკუთრებით კალიუმის ბალანსის 

დარღვევა (LI. #. L077გIძ 06L 21, 1975), რაზედაც მეტყველებს ეკგ–- 
ზე პარკუჭოვან კომპლექსში არასპეციფიკური ცვლილებები. 

მოგვყავს ორი მაგალითი: 

1. ავადმყოფი ი. მ, 45 წლის მამაკაცი. კლინიკაში შემოვიდა 1.XI.894 ჩივი- 

ლებით ინტენსიური, ხანგრძლივი ტკივილი გულის არეში ირადიაციით მარ- 

ცსხენა ბეჭსა და ზემო კიდურში; პერიოდულად თავის ტკივილით, თაევბრუხვევით. 

ტკივილი გულში დაეწყო 10 წლის წინ. მკურნალობა ყოველთეის წარმართული 

იყო გულის იშემიური დაავადების მიმართ. მიუხედავად ამისა, მას ხშირად აღე- 

ნიშნებოდა ტკივილი გულის არეში, განსაკუთრებით სიმძ-მის აწევის დროს. და- 

კავშირებული იყო სხეულის მოხრა-გაშლასთა. ნიტროგლიცერინი ტკივილს არ 

უმაუზუქებდა. პერიოდულად აღენიშნებოდა არტერიული წნევის მომატება. 

ობიექტურად სხეულის წონა ნორმალური. გულის მარცხენა საზღვარი გადიდე- 

ბული 3 სმ-ით, ტონები სუფთა. არტერიული წნევა 150/90. ეკგ-ზე 1 კბილი დე- 
პრესიული, III განხრაში უარყოფითი, ნიტროგლიცერინის (ცდის შემღეგ ელექ- 
ტროკარდიოგრაფიული მრუდი დინამიკაში არ შეიცვალა. 

გულმკერდის მალების რენტგენოგრაფიით გამოვლინდა უსწორმასწორო, უზუ- 
რირებელი მალთა ზედაპირი, მალთაშუა ნაპრალი შევიწროებელი, სასახსრე ზე- 
დაჰირის კუთხეებში ნისკარტისებრი ტლანქი ძვლოვანი წანაზარდები, რაც მე- 

ტყველებს ოსტეოქონდროზზე. 

ავადმყოფს დაენიშნა ანალგეზიური საშუალებანი სითბური პროცედურები, 
აკუპუნქტურა, შემდგომში სამკურნალო ფიზკულტურა, რის შედეგად ტკივილი 

გულში საგრძნობლად გაუნელდა, მოეხსნა გულმკერდის ხერხემლის გაშეშება, 
გაძნელებული სიარული, სხეულის მოხრა-გაშლა გაიოლდა. 

აღწერილი შემთხვევა საინტერესოა იმით, რომ ავადმყოფს წლე– 

ბის განმავლობაში მკურნალობდნენ როგორც სტენოკარდიით დაავა– 

დებულს, რაც უდავოდ უნდა იყოს უარყოფილი იმ მოსახრებით, 

რომ ამ ხნის განმავლობაში მას ინტენსიური ტკივილი არ განელებია 
და არც ჩამოყალიბებულა გულის კუნთის ინფარქტი. მთავარი კი 

ის არის, რომ გულის იშემიური დაავადების ჰიპერდიაგნოსტიკა იწ- 
ვევს შრომითი ექსპერტიზის უსწოროდ წარმართვას და ავადმყოფის 

ფსიქიკურ ტრავმატიზაციას. 
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2. აეადმყოფი ნ. შ. 62 წლის ქალი. კლინიკაში მოყვანილია 16.XI.მვ როგორც 

სასწრაფო შემთხვევა გულის არეში ძლიერი ტკივილის გამო. ტკივილი იმდენად 

ხახგრძლივი და ინტენსიური იყო, რომ საჭირო გახდა ნარკოტიკული საზუალების 

განმეორებით შეყვანა. 

ტკიეილი გულში აწუხებს 15-20 წელია. წარსულმი იგი იყო მულღმივი, 

ყრუ ხასიათის. ავადმყოფს არ უმკურნალია,ა უკანასკნელი 1 წელია, დაეწყო შე- 

ტევითი ტკივილით მკერდის ძვალთან, რომელიც უშუალოდ დაკავშირებული იყო 

ფიზიკურ დატვირთვასთან. ნიტროგლიცერინი 2-3 წუთში ტკივილს ანელებს. 

გარდა ამისა, ავადმყოფს აღენიშნება ხერხემლის გაშეშება, გამქოლი ტკივილი კის- 

რის არეში, რომლის ინტენსივობა მატულობს კისრის მოძრაობასთან დაკავშირე– 
ბით. 

ობიექტურად: ავადმყოფი ჰიპოდინამიკურია, ჭარბი წონა აღემატება 42 კგ. გამო– 

ხატელია მტკივნეულობა კისრის და გულმკერდის მალების განივი მორჩების პრო- 

ექციაზე, სისხლში არის ჰიპერგლიკემია და ჰიპერლიპოპროტეინემია ეკგ-ზე გულ- 

მკერდის მარცხენა განხრებში 51 სეგმენტი ცდომამ კორონაროაქტიური მკურ- 

ნალობის შედეგად ორი დღის განმავლობაში განიცადა დადებითი დინამიკა. ტრანს- 

ამინაზების აქტივობა პირველ ორ დღეს იყო მომატებული. ავადმყოფს სტაციონაC- 

ში მოთავსებამდე ამბულატორიულად ჩაუტარდა კისრის და გულმკერდის ხერხემ–- 

ლის რენტგენოგრაფია, აღმოჩნდა მალების სასახსრე ზედაპირის უკანა კუთხეებში 
ძვლოვანი წანაზარდები, ჩამკეტი ფირფიტების არათანაბარი სკლეროზი და სასა|სრე 

ნაპრალის შევიწოოება, რაც ხერხემლის ოსტეოქონდროზზე მეტყეელებს. 

აღნიშნული შემთხვევა ნათლად ადასტურებს დაძაბვის პროგრესი- 

რებადი სტენოკარდიის და ხერხემლის ოსტეოქონდროზის თანშერ–- 

წყმა, როდესაც მოტორულ-კარდიალური რეფლექსი ხერხემლის 
პათოლოგიის დროს აღრმავებს გულის იშემიური დაავადების მსვლე– 

ლობას. 

4.2.3.9. ტიტცეს სინდრომი 

გულმკერდის არეში ტკივილის დროს დიფერენციულ-დიაგნოსტი- 
კური თვალსაზრისით მხედველობაში მისაღებია გულთან ტოპოგრა- 

ფიულად ახლოს მდებარე ქსოვილებისა და ორგანოების დაზიანება. 

ერთ-ერთ ასეთ დაავადებას, რომელიც მიმდინარეობს გულის არე– 
ში ტკივილის შეგრძნებით, მიეკუთვნება ტიტცეს სინდრომი, ანუ ნეკ- 
ნის ხრტილის ფსევდოსიმსივნე, ნეკნის ქონდრიტი, რომელიც შედა–- 
რებით იშვიათი პათოლოგიაა. იგი წარმოადგენს ნეკნის ხრტილოვან 

დისტროფიას, როდესაც ერთი ან რამდენიმე ნეკნის მკერდის ძვალ– 

თან შესახსრების ადგილზე ან მკერდ-–ლავიწის ძვლის შეერთებასთან 
აღინიშნება ანთების ნიშნების გარეშე მტკივნეული, მკვრივი ”შესი- 

ება. ხრტილი ფიბროზულად გადაგვარებულია, გამოხატულია მისი 
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ჰიპერპლახია ძვლოვანი მეტაპლახიით და ხშირაL კალციფიკაციით- 
კანქვეშა ქსსოვილი და კანი შეცვლილი არ არის. 

ამ დაავადების ეტიოლოგია უცნობია, თუმცა არსებობს მოსაზრე– 

ბა, რომ ხრტილის აღნიშნული ართროზისმაგვარი დეგენერაციული 

ცვლილებები რეაქტიული პროცესია სტერნო-კოსტალური სახსარში–- 

და მყესების პირველადი ანთების მიმართ. 
პირველად ეს სინდრომი 1908 წ. აღწერა ბაუერმა, ხოლო 1921 

წელს 4 ავადმყოფის მაგალითზე –- გერმანელმა ქირურგმა ა. ტიტ- 
ცემ. ავადდებიან როგორც ქალები, ასევე მამაკაცები 20--40 წლის 
ასაკში, უფრო მეტად სპორტსმენები ან ფიზიკურად მომუშავე პი- 
რები, როძლებიც ხელით მძიმე საქმეს ასრულებენ. ამ დროს მექანი– 

კური დატვირთვის შედეგად ხდება განმეორებითი მიკროტრავმები. 
აღნიშნული მოვლენები ხმირად თან ახლავს აგრეთვე სასუნთქი აპა- 

რატის დაავადებებს. 

ტიტცეს სინდრომი შეიძლება მიმდინარეობდეს წლების განმავ– 
ლობაში რემისიებით. კლინიკური სურათი ხასიათდება ნეკნის მკერ– 
დის ძვალთან შეერთების ადგილას სხვადასხვა ხარისხის შეშუპებით. 
მეტწილად პროცესი ლოკალიზდება III-IV ნეკნის დონეზე უფრო 
მარცხნივ, მაგრამ შეიძლება ორმხრივიც იყოს. შეშუპების წარმოქმნას 
თან ახლავს ლოკალური ტკივილი, რომელიც შეიძლება იყოს ყრუ ან 
მჭრელი, მტეხავი ხასიათის. ტკივილი ზედაპირულია, მუდმივ ხასი–- 

ათს არ ატარებს და სხვადასხვა ინტენსივობითაა გამოხატული, ძლი–- 

ერდება სხეულის მკვეთრი მოძრაობისას ხელის განზიდვის დროს 

და კუნთთა სხვადასხვა დაძაბვის მომენტში, გადაეცემა კისრისაკე5 და 
ხელში. 

როდესაც ერთდროულად გამოხატულია შეშუპების და ლოკალუ- 

რი ტკივილის ნიშნები, ტიტცეს სინდრომის დადგენა რთული არ. 
არის მით უფრო, რომ ტკივილის ხასიათი დამოკიდებულია უშუალოდ 

მძაფრ მოძრაობასთან. მაგრამ ზოგჯერ ნეკნის მკერდის ძვალთან შე- 

ერთების ადგილზე შესიებას ორი-სამი დღით ადრე წინ უსწრებს 

სხვადასხვაგვარი ტკივილი, რომელიც გარდა ყრუ ხასიათისა, შეიძ- 

ლება იყოს მოჭერითი, მჩხვლეტავი, მწველი, მტეხავი, მჭრელი. ტკი– 
ვილი უმეტეს შემთხვევში ლოკალიზდება გულმკერდის მარცხენა 
მხარეს, ირადიაციით კისერში, ბეჭში ან მარცხენა მკლავში, ე. ი. იქ, 

სადაც წარმოიქმნება და სადაც გადაეცემა ტკივილი სტენოკარდიის 
დროს. დიფერენციული დიაგნოსტიკა რთულდება მაშინ, თუ აღნიშ- 
ნული სინდრომი გამოვლინდა 40 წლის ასაკმი და ზემოთ, როდესაც 
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ჯელის იშემიური დაავადების რისკი საგრძნობლად მეტია, ვიღრე 

ახალგაზრდებში. 

მოგეყავს მაგალითი: 

ავადმყოფი ლ. მ., 52 წლის კოლმეურნე ქალი, დაკავებული ფიზიკური შრომით. 

კლინიკაში მოყვავილისა 11.11.8? სასწრაფო დახპაარების ექინის მიერ სტენოკარდიის 

დიაგნოზით. 

ეხიოდა ყრუ ზასიათის ტკიეილს გულმკერდის მარცხენა ნახევარში, რომელიც 

ძლიერდებოდა ფიზიკური დატვირთვისას, დაბუჟებას და ძალის დაქვეითებას მარ- 

ცხენა ზემო კიდურში. 

აღნიშნული მოელენები დაეწყო 6 წელია, ავადმყოფს ექიმისათვის არ მიუმარ- 
თავს, ხოლო 3 კვირაა ტკივილი გულში გახდა ინტენსიური მოჭერითი ხასიათის, 

ირადიაციით კისერში, რომელიც ეწყებოდა ფიზიკერი გადაძაბეის მომენტში და 

მისი ხანგრძლივობა ხშირად რამდენიმე საათს აღწევდა ტკივილი უძლიერდებოდა 
აგრეთვე ხველის და ცხვირის დაცემინების დროს. ამის გამო ავადმყოფი 2 თვის 

წინ მ/ურნალობდა წითელწყაროს რაისაავადმყოფოში, რის შედეგად ტკივილი გა- 

უნელდა, მაგრამ მძიმე ფიზიკურ სამუშაოსთან დაკავშირებით დაეწყო კარდიალ- 

გიის მოვლეხები, რომელიც საგრძნობლად უფრო გამძაფრღა. სამი დღეს, თავ 

მკერდის ძვალთან შეამჩნია მტკივნეული შესიება. მსგასი მოვლენა წარსულშიც 

ჰქონია. 

ობივკტურად: მკერდის ძვალთან 1L ნეკნის შესახსრებს ადგილას, განსაკუთ- 

ლეთ მარცხნივ, აღინიშნება კაკლის ოდენობის მომკვრივო ”შესიება, რომელიც 

პალპაციით მტკივნეულია. ტკივილი ძლიერდება სხეულის მკვეთრი მოძრაობისას 
და ხელის განზიდვის დროს. გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ ცვლილებები არ 

არის, ანთების სინჯები უცვლელია, ლიპიდების სპექტრი ნორმალური. ეკგ-ზე რიტ- 

მი სინუსური, გულის ელექტრული ღერძი ნორმალურ მდებარეობაში. I კბილი 

დეპრესიული, განსაკუთრებით II) სტანდარტულ და გულმკერდის მარცხენა გან- 

ხროებში, რომელიც დინამიკაში არ იცვლება. პარკუჭოვან კომპლექსში ცვლილებე– 

ბის ხასიათის შესაფასებლად ჩატარდა ნიტროგლიცერინით დატვირთვის ცდა. სა- 

წყისი ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევის შემდეგ ავადმყოფს ნიტროგლი- 
ცერინის მიღებიდან 5 წუთის შემდეგ კელავ ჩაუტარდა ეკგ რეგისტრაცია და 

მრუდი დინამიკაში არ შეიცვალა. 

ამრ-გად. ჩვენ შემთხვევაში, მიუხედავად ავადმყოფის ისეთი ასა- 

კისა, როდესაც მეტად ხშირია გულის იშემიური დაავადება, გულის 

არეში ტკივილი თავისი ხასიათით (კარდიალგია, რომელიც იწყებოდა 

უშუალოდ კუნთოვანი დაძაბვის მომენტში ხელის განხიდვის, ხვე- 
ლის, ცხვირის ცემინების დროს), აგრეთვე მიმდინარეობის ხანდაზ- 

მულობით და შედეგებით (ავადმყოფობის 6 წლის განმავლობაში გუ- 

ლის კუნთში არ ჩამოყალიბდა კეროვანი დაზიანება, მკვეთრად გან- 

სხვავდება იშემიური სტენოკარდიისაგან. 

ელექტროკარდიოგრაფიული ცვლილებები, რომლებიც დინამიკა- 
ში იყო სტაბილური, განმტკიცებული ნიტროგლიცერინის უარყო- 

122



ფითი სინჯით, აგრეთვე გამორიცხავენ მიოკარღიუმის იშემიურ დაზი- 

ანებას. ამ მოსასრების სასარგებლოდ მეტყველებს აგრეთვე ლიპო- 

პროტეიდების ნორმალური სპექტრი. 
მეორე ნეკნის მკერდის ძვალთან შესახსრების ღონე%ზე შესიება ღა 

ზედაპირული ტკივილი, რომელიც ავადმყოფს უძლიერდებოდა ხელის 
განხიდვის და სხეულის მკვეთრი მოძრაობისას, ადასტურებს ნეკნის 
ქონდრიტს ანუ ტიტცეს სინდრომს მით უფრო, რომ ჩატარებულვა 

მკურნალობამ პრედნიზოლონით და ინდომეტაცინით დადებითი შე- 

დეგი გამოიღო: ავადმყოფს მოეხსნა კარდიალგიის მოელენები, მკერ– 

დის ძვალსა და მეორე ნეკნის შესახსრების ადგილში დაცხრა მტკივ- 

ზეული შესიება. 

4.9.38.3. ნევრალგია (ჰერპესული) 

ნევრალგია –– პერიფერიული ნერვის ღეროს ან მისი დატოტია- 

ხების გაყოლებით ინტენსიური ტკივილი -–– პოლიკლინიკის პირობებ- 
ში ერთ-ერთი ჩვეული დიაგნოზია თუნდაც იმიტომ, რომ ამ უმანკო 

სინდრომის ქვეშ არცთუ იშვიათად იფარება ისეთი მყძიპე ამოუცნო- 

ბი დაავადებები, როგორიცაა მაგალით.დ. ფილტვის კიბო, ზურგის 

ტვინის სიმსივნე, ძვლის სარკომა, ხერხემლის ტუბერკულოზი, აორ- 

ტის ანევრიზმა. ნევრალგიური ტკივილის მიზეზთა შორის არის აეგ- 

რეთვე შაქრიანი დიაბეტის გამო ნერვთა დეგენერაცია, ათეროსკლე– 
როზული პროცესის შედეგად კიდურების სისხლით ცუდი მომარა- 

გება, ვიტამინების უკმარისობა, დარიშხანისა და ტყვიით ინტოქსიკა– 

ცია, ორსულობის ან მენსტრუაციის წინა პერიოდში სარძევე ჯირ- 

კვლის ტკივილი ––- მასტოდინია და ძალიან ხშირი მიზეზი –– ნერვების 

ვირუსული ინფექცია, რომელიც იწვევს პერიფერიული ნერვების და- 
ზიანებას, ასეთს წარმოადგენს ჩუტყვავილას ვირუსით გამოწვეული 

ჰერპესი –– შემომსალტველი ლიქენი (LICIი65 70510), რომელსაც 

მეტად ნიშანდობლივი კლინიკა აქვს: დაავადება იწვევს ერთი ან რამ– 

დენიმე მგრძნობიარე ნერვის ანთებას, რომელიც მიმდინარეობს მწვა– 

ვე ტკივილით და თან ახლაეს ნერვის გაყოლებით კანზე ლიქენური -– 

ბუშტუკოვანი გამონაყარი. 

პოსტჰერპესული ნევრალგიის უხმირესი ლოკალიზაციაა ნეკნთა 
შუა არე, განსაკუთრებით მარცხნივ, და ასეთ შემთხვევაში დიაგნოზის 
დასმა ძნელი არ არის, თუმცა იშვიათად შემომსალტველი ლიქენის 

გამო ვლინდება შედარებით რთული კლინიკური სურათი. ამ შემ- 
თხვევაში არ არის ნაგულისხმევი მძიმედ მიმდინარე ლიქენის ჰემო– 
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რაგიულ-განგრენული ფორმა, როდესაც საქმე მიდის (ალკეული 

კუნთების ატროფიულ პარეზამდე, ან კიდევ, თუ ზოსტერის გამო 
ყალიბდება ქალას პოსტჰერპესული ნევრალგია მძიმედ მიმდინარე 

თვალის ან ყურის ლიქენური დაზიანებით ნავარაუდევია რომ ამ 

დროს დაავადება იწყება არასპეციფიკური კლინიკური გამოვლინე– 
ბით, რაც ართულებს დიფერენციულ დიაგნოსტიკას, განსაკუთრებით 

დაავადების დაწყებისას, პირველ საათებში. 

საილუსტრაციოდ მოგვყავს საკუთარი კლინიკური შემთხვევა. 

ავადმყოფი გ. რ., 37 წლის მამაკაცი. სტაციონარში მოიყვანა სასწრაფო დახმა– 

რების ექიმმა 7.X11.84 სტენოკარდიის დიაგნოზით. 

შემოსვლისას უჩიოდა ძლიერ ტკივილს გულის მწვერვალის არეში, რომელიც 

დაეწყო მწვავედ 1 დღის წინ. ტკივილი გადაეცემოდა მხოლოდ მარცხნივ -- იღ- 
ლიის ფოსოსაკენ, მოჭრაობასთან არ იყო დაკავშირებული ღა ნიტროგლიცერინის 

მიღებამ ტკივილი არ გაუნელა. ბინაზე სასწრაფო დახმარების ექიმმა აღნიშნული 

მოვლენები ჩათვალა როგორც დაძაბვის სტენოკარდია. ეკგზე პათოლოგიური 

ცელილებები არ იყო. ავადმყოფს ნარკოტიკული საშუალები ”შემღეგ ტკივილი 
ხანმოკლე დროით გაუნელდა და კვლავ შეტევის გამწვავების გამო მოთავსდა. 

სტაციონარში. 
ავადმყოფი წარსულში ჯანმრთელი. ობიექტური გასინჯვით შინაგანი ორგანო- 

ების მხრივ პათოლოგიური ცვლილებები არ აღინიშნებოდა. 

სტაციონარში ყოფნის მეორე დღეს ავადმყოფს შეამცივნ,ი ტემპერატერამ 

38,5- მიაღწია, შემდეგში მარცხნივ V--VIII ნეკნთაშუა არეში გამოვლინდა შე– 

წითლება ღა მტკივნეულობა, კანის ·ზედმეტად მგრძნობელობა. შემომსალტველი 

ლიქენს დიაგნოხი უღავო გახდა, როდესაც დაავადების მეოთხე დღეს კანის 

ჰიპერემიულ ადგილას გამოვლინდა გამქვირვალე სეროზული სითხით სავსე მრაე– 

ლობითი ბუშტუკები. ავადმყოფს კარდიალგიის მოვლენები მოეხსნა, მაგრამ ჩამო– 

ყალიბდა მძაფრი შემომსალტველი ტკივილი მარცხნივ ნეკნთაშუა არეებში, რო–- 
მელიც გამჭვალავ ელფერს ატარებდა. პალპაციით აღინიშნებოდა აგრეთვე ვალეს 

წერტილების მტკივნეულობა მარცხნიე გულმკერდის V--VI--VII მალების გაყო- 

ლებით, იღლიის ხახზხე და ნეკნის ხრტილის მკერდის ძვალთან შეერთების ად- 

გილას. ეს მოვლენები 3 კვირის განმავლობაში გაგრძელდა. სტაციონარიდან გა- 

მოწერისას ავადმყოფს ზემოთ აღწერილი სუბიექტური და ობიექტური მოვლე– 

ნები არ ჰქონია, 

შემთხვევა საინტერესოა იმით, რომ შემომსალტველი ლიქენი გა– 
მოვლინდა საკმაოდ იშვიათი ფორმით -- კარდიალგიით და გულის 

იშემიური დაავადების ჰიპერდიაგნოსტიკის საბაბად იქცა. საინტერე– 
სოა აგრეთვე იმით, რომ ლიტერატურაში ლიქენის მიმდინარეობაში 

უფრო ფიქსირებულია კუჭ-ნაწლავის დაზიანების შესაძლო ვარიანტი. 

ამ შემთხვევაში გულის არეში ტკივილის ახსნა ერთი რომელიმე 
მიზეზით არ შეიძლება, მნიშვნელოვანი როლი ენიჭება სიმპათიკური 
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ნერვული სისტემის აქტივაციას. შესაძლებელია, პათოლოგიური კე- 

რიდან აფერენტული გხით სიმპათიკური ბოჭკოების მეშვეობით (ნეკნ- 

თაშუა ნერვებიც გამოდიან ზურგის ტვინის სიმპათიკური განგლიები– 

დან) იმპულსი გადაეცემა გულის რეცეპტორებს, პოსტჰერპესული 

ნევრალგაა ამ შემთხვევაში დაიწყო დ.სტანციურ» ტკივილით, გამო- 

ელენილი კარდიალგიით. 

4.32.4. მუცლის ღრუს ორგანოთა დაავადებები 

42.4.1. საყლაპავის დიაფრაგმული 

ხვრელის თიაქარი 

წარმოადგენს დიაფრაგმის საყლაპავ ხერელში მუცლის ღრუს 
რომელიმე ორგანოს (კუჭის კარდიული ნაწილი, ნაწლავის მარყუჟი, 

ელენთა და სხვ. ცდომას. ეს მოვლენა შეიძლება გამოწვეული იყოს 

ზედმეტი ფიზიკური გარჯის მიზეზით მუცლის ღრუს შიდა წნევის 

მომატების გამო. აგრეთვე ანთების შედეგად საყლაპავის დამოკლე– 

ბის, სოგჯერ საყლაპავის დიაფრაგმასთან დაკავშირებული შემაერთი 

ქსოვილის თანდაყოლილი განუვითარებლობის ან მისი ასაკოვანი 

ცვლილებების შედეგად. სხვა შემთხვევაში კი საყლაპავის სპასტიკუ– 
რი შეკუმშვის დროს ხდება კუჭის კარდიული ნაწილის გულმკერდის 

ღრუში შეჭრა და სხვა. 

საყლაპავის დიაფრაგმული ხვრელის თიაქრის ყველაზე ხშირ 

ი. წ. მცოცავ, ღერძელ, კარდიულ ვარაანტს არცთუ იშვიათად თან 

ახლავს დიაფრაგმის სპაზმი და დიაფრაგმული ნერვის გაღიხიანება, 

ამიტომ ეს კლინიკური ფორმა ალგიურია, რომელიც გამოვლინდება 

ტკივილით მკერდის ძვლის უკან ან მარცხენა მხარსა და ბეჭში და 
ასეთ შემთხვევაში აღნიშნული სინდრომის სწორი ინტერპრეტაცია 

დიაგნოსტიკაში ამოსავალ წერტილს წარმოადგენს. 

საკითხს ართულებს ის მოვლენა, რომ კარდიალგიასთან ერთად 

ამ დროს აღინიშნება ტკივილი მუცელში პოლიმორფული ირადიაცი- 

ით. რაც მეტად ხშირია გულის იშემიური დაავადების დროს. გარდა 
ამისა, დიაფრაგმის თიაქარი იმდენად ხშირია შუახნის და ხანდაზ- 

მულ ავადმყოფებში, რომ ასაკოვანი ფაქტორი შედის ამ დაავადები– 

სათვის დამახასიათებელ ცნობილ ე. წ. სენტის ტრიადაში (ნაღვლ- 
კენჭოვანი დაავადებისა და მსხვილი ნაწლავის დივერტიკულთან ერ- 

თადღ). ამიტომ გულის იშემიური დაავადების გამოსარიცხად, განსა- 

კუთრებით ხანდაზმულ ასაკში, ჩივილი მკერდის ძვლის უკან ტკივ-ლ- 
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ზე ზედმიწევნით შესწავლილი უნდა იყოს. კლინიკური თვალსაზრი–- 
სით მნიშვნელოვანია ტკივილის შემდეგი დახასიათება: ლოკალიზა–- 

ციის გარდა მისი ინტენსივობა, ტკივილის ხანგრძლივობა და მისი 
ჩამოყალიბება, პერიოდულობა, რიტმი, აგრეთვე ფაქტორები, რომ- 

ლებიც აძლიერებენ ან ანელებე§ მას. 

საყლაპავის დიაფრაგმული ხვრელის თიაქრის დროს სტენოკარ- 
დიისმაგვარი ტკივილი მკერდის ძვლის უკან ნაკლები ინტენსივობისაა, 

ვიდრე გელის იშემიური დაავადების დროს. ტკივილი უშუალოდ 

არ არის დაკავშირებული ფიზიკურ დატვირთვასთან, მაგრამ ძლიერ- 
დება საკვების მიღების, სხეულის მოხრის დროს ან წოლისას, ალგი– 

ური რიტმი უფრო ღამის პერიოდშია, განსაკუთრებით უხვი საკვების 

მიღების შემდეგ. ტკივილი ქრება სხეულის ვერტიკალურ მდგომარე– 

ობაში გადასვლის შედეგად, მცირდება ანტაციდების მიღებით. დიაფ–- 
რაგმის თიაქრით განპირობებულ კარდიალგიას ხმირად თან ერთვის 
დისფაგია, ბოყინი, მიღებული საკვების ამოქარვა, გულძმარვა, ზოგ– 
ჯერ სალივაცია, სლოკინი, რაც მეტად აადვილებს ტკივილის ხასიათის. 
სწორ შეფასებას. 

საილუსტრაციოდ მოგვყავს მაგალითი. 

ავადმყოფი ნ. ვ, 41 წლის მამაკაცი დაკავებულია ფიზიკური შრომით. 

კლინიკაში შემოვიდა 17.V.81 მკერდის ძვლის უკან ტკივილის შეგრძნებით, რომე-. 

ლიც აწუხებს უკანასკნელი 4 თვეა. ტკივილი ყრუ ხასიათისაა, მაგრამ მწვავდება 

საკვების მიღების შემდეგ (რის გამოც ავადმყოფი უკვე ერიდება საჭმელს). მწო- 
ლიარე მდგომარეობაში ან საწოლში მდებარეობის შეცვლა უძლიერებს ტკიეილს, 

განსაკუთრებით ღამის პერიოდში. ასეთ მომენტში ვერტიკლურ მდგომარეობაში 

გადასვლა ავადმყოფს შეღავათს აძლევს. პერიოდულად აწუხებს აგრეთვე ბოყინი,. 
გულმარვა, საჭმლის ამოქარვა უმსუბუქებს მდგომარეობას. 

წარსულში ჯანმრთელი. გულის მხრივ მოვლენები არ ჰქონია. ასრულებს მძიმე. 

ფიზიკურ სამუშაოს, განსაკუთრებით უკანასკნელი რამდენიმე თვეა თორი თვის. 

წინ მკერდის ძვლის უკან შეტეეითი ტკივილის გამო ავადმყოფი მოთავსდა ერთ- 

ერთ სტაციონარში, სადაც გამოკვლევის პირველ ეტაპზე პოლიკლინიკის პირობებ- 

ში დასმული დაძაბვის სტაბლლური სტენოკარდიისს დიაგნოხი უარყოფილი არ. 

იყო. ამის გამო სტაციონარში ჩატარებულმა მკურნალობამ ავადმყოფს რაიმე. 
შეღავათი არ მოუტანა. 

_ ობიექტურად: გულ-სისხლძაოღვთა სისტემის მხრივ პათოლოგიური ცვლილე- 

ბები არ არის, ლიპიდების სპექტრი ნორმალური. ეკგზზე გულის ელექტრული 

ღერძი ნორმალური მდებარეობის. სინუსური ტაქიკარდია. სტანდარტულ განხრებში. 
1 კბილი დეპრესიულია, გულმკერდის განხრებში –– უარყოფითი. შესრულდა ელექ– 

ტროკარდიოგრაფიული კონტროლით დატეირთვის ტესტი, რომელმაც უარყო კო- 

რონარული უკმარისობის არსებობა. ამის შემდეგ ჩატარდა ავადმყოფის ჰორიზონ–- 
ტ.ლურ მდგომარეობაში საყლაპავის და კუჭის რენტგენოსკოპია, რომელმაც და– 
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ასაბუთა კლინიკაში დასმული საყლაპავის დიაფრაგმული ხვრელის თიაქრის სავარა– 

უდო დიაგნოზი. ეზოფაგოსკოპიამ დააზუსტა თიაქრის აქსსილალერი (ღლერძულ.) ვა- 

რიანტი. 

შემთხვევა საინტერესოა იმით, რომ დაავადების ისეთი კლინიკური 

ნიშნები, როგორიცაა ტჰივილი მკერდის ძვლის უკან, რომელიც ძლი– 

ერდება საკვების მიღების შემდეგ, აგრეთვე დაავადების მწვავე და- 

წყება შუახნის ასაკის მამაკაცში, როდესაც გულის იშემიური დაავა–- 

დების რისკი საკმაოდ მაღალია, პირველ რიგმი ექიმის აზროვნებას 
წარმართავს სტენოკარდიის დიაგნოზის სასარგებლოდ. მაგრამ საგულ- 

დაგულო, მხოლოდ და მხოლოდ ანამნეზის ყურადღებით აკრეფის 

მეშვეობით შესაძლებელი გახდა ისეთი სუბიექტური ნიშნების სწორი 

შეფასება, როგორიცაა მკერდის ძვლის უკან ტკივილის განელება 

ავადმყოფის ვერტიკალურ მდგომარეობაში გადასვლის შემწეობით, 

რაც სტენოკარდიას არ ახასიათებს. აგრეთვე ტკივილის შეღავათ ·ს 

მიღება ბოყინით და საკვების ამოქარვებით. მხოლოდ ამის შემდგომ 
(ცხადია, ეკგ-ლი კონტროლით) წარიმართა აქტიური კვლევა (რენტ- 

გენოკონტრასტული და ეზოფაგოფიბროსკოპული), რის საფუძველზე 

დაისვა ჭეშმარიტი დიაგნოზი. ამან კი თავის მხრივ შეცვალა ადრინ- 

დელი მკურნალობის ტაქტიკა და განსაზღვრა მომავალი ღონისძი–- 
ებანი. 

სხვა შემთხვევაში გამორიცხული არ არის, როდესაც საყლაპავის 
დიაფრაგმული ხვრელის თიაქარი თან ახლავს გულის იშემიურ დაავა– 
დებას. 

4.9.4.9. ქრონიკული გასტრიტი 

კუჭის ლორწოვანის ქრონიკული ანთების დროს არცთუ იშვიათად 

ავადმყოფები უჩივიან გულის არეში ტკივილს, რიგ შემთხვევაში შე– 

ტევისმაგვარსაც. მაგალითად, ა. გუბერგრიცის (1964) მონაცემებით, 
კარდიალგია ნორმალური ელექტროკარდიოგრამით ჰიპერაციდულ 

გასტრიტს თან ახლავს შემთხვევათა 4,7%-ში. ამგვარ ტკივილს ზოგ- 

ჯერ პრაქტიკოსი ექიმები აღიქვამენ როგორც სტენოკარდიულ გამო– 

ვლინებას და ავადმყოფს ხანგრძლივად ღა უშედეგოდ მკურნალო–- 
ბენ გულის ანგინის გამო მანამ, სანამ არ იწყება ძირითადი დაავადე– 
ბის თერაპია. 

ტკივილი გულში ვლინდება კუჭის მხრივ დაავადების გამწვავები– 

რას და გასტრალგიასთან ერთდროულად იწყება სწორედ ტკივილის 

ასეთი თავისებურება ავლენს ვისცერო-კორონარულ ურთიერთობას, 
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ღოდესა0 დაავადებული კუჭიდან გულზე რეფლექტორული ზეგავლე- 
ა ხდება. 

ავ1 დროს კარდიალგია ხანგრძლივია, ყრუ ხასიათის, არსად არ გა– 

დაეცემა და როგორც წესი, ანტიანგინური საშუალებები –– ნიტრატე- 

ბი და ნიტრიტები –– ტკივილს არ ანელებენ მაშინ, როდესაც ატრო- 
პინის და პლატიფილინის ჯგუფის ალკალოიდები საგრძნობლად ამ- 

ცირებენ გულის არეში ტკივილის სინდრომს. აღნიმნული ქოლინო–- 

ლიზური საშუალებების დადებითი მოქმედებით დასტურდება კვლავ 

ის მოსახრება, რომ კუჭიდან გულზე ზეგავლენა რეფლექტორულია, 

რომლის დროს ტკივილის მიზეზია ხანგრძლივად დაავადებულ კერა- 

ში რეაქტიულად შეცვლილი რეცეპტორების მიერ აფერენტული 
იმპულსის დარღვევა, რის შედეგად იგი ხდება პათოლოგიური აფე- 
რენტაციის წყარო. შემდეგ, პათოლოგიური იმპულსი გადადის ზურ- 

გის ტვინში, აღმავალი გზით მიატანს ცენტრალურ ნერვულ სისტემას, 

საიდანაც ეფერენტული მიმართულებით სიმპათიკური ბოქკოებით 

აღწევს გულის რეცეპტორებს (ი. კობიაშვილი, 1967; ი. ალილუევი 

თანაავტორებთან ერთად, 1985). 

მოგვყავს მაგალითი: 

ავადმყოფი მ. ა. 38 წლის ქალი. კლინიკაში შემოვიდა 15.XI.83. უჩიოდა შე- 
ტევით ტკივილს ეპიგასტრუმში, რომელიც ეწყებოდა საქმლის მიღებიდან 15 ––- 20 

წუთის შემდეგ: აგრეთვე ტკივილს გულის არეში, რომელიც ვლინდებოდა გასტრალ- 

გიასთან ერთდროულად ან რამდენიმე ხნის შემდეგ. გულის არეში ტკივილი ყრუ 

ხასიათს ატარებდა, ნიტროგლიცერინი შეღავათს არ აძლევდა. ავადმყოფი აღნიშ- 

ნაკდა აგრეთვე ბოყინს, გულძმარვას, ყაბზობა. მოვლენები აწუხებს 2 წელია 
პერიოდულად. არ უმკურნალია. 

ამ შემთხვევაში, მიუხედავად გულის არეში ტკივილის სინდრომისა, იმდენად 

თვალნათლივ იყო კუჭის პათოლოგიით განპირობებული კარდიალგია, რომ ფრაქ– 

ციული მეთოდით ჩატარდა კუჭის სეკრეტორული ფუნქციის გამოკვლევა კუჭის 
ზონდირებით, რომლის შედეგად გამოვლინდა ჰიპერსეკრეცია და მჟაობის მომა- 

ტება. გასტროფიბროსკოპიით და კუჭის რენტგენოსკოპიით დადგინდა ქრონიკული 

მჟავე გასტრიტი (გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ კლინიკურ-ინსტრუმენტული 

კვლევით პათოლოგიური ცვლილებები არ იყო). 

ვიკალინით, პლატიფილინით 3 კვირიანი კურსს ჩატარების შეღეგად ავაღ- 

მყოფს გულისა და ეპიგასტრულ არეში ტკივილი მოეხსნა, განელდა აგრეთვე გულ- 

ძმარეა ღა ბოყინი. 

ამრიგად, აღნიშნულ შემთხვევაში გულის არეში ტკივილს განაპი–- 

რობებდა პათოლოგიურად შეცვლილი კუჭიდან გულზე რეფლექტო- 
რული ზეგავლენა. 
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სემოთ აღნიშნული რეფლექტორული გასტრო-კარდიალური ურ- 

თიერთობა კუჭის ქრონიკული გასტრიტის დროს არ გამორიცხავს კუ- 

კის პთ,'როლოგიის შემთხვევაში სტენოკარდიის თანაარსებობას ან 
გასტრიტის გამო მის მანიფესტაციას: ან კიდევ რეფლექტორულმა 

კარდიალგიამ ზოგჯერ შესაძლოა გამოავლინოს ლატენტურად მიმდი- 

ნარე ქრონიკული გასტრიტი და, როგორც ეს ხატოვნად აონიშ5ეა 

ჩი(გI1-მა, „თუ ავადმყოფი დაჟინებით უჩივის გულს, აუცილებლად 
საჭიროა ჩატარდეს კუჭის დაბეჯითებით კვლევა” (ციტირებულია 

ა. კუშელევსკით და ა. კოკოსოვით, 1971). 

1,9.4.8. კუჭის წყლულოვანი დაავადება 

ისეთი კლინიკური ნიშნები როგორიცაა ეპიგასტრიუმის არეში 

რკივილის ან გულძმარვის დაკავშირება საჭმლის მიღებასთან და სეკ–- 

რეციულ პროცესთან, იმდენად თავისებურია კუჭის წყლულოვანი 
დაავადებისათვის, რომ ავადმყოფის გამოკვლევამდე საშუალებას იძ- 

ლევა დაისვას სავარაუდო დიაგნოზი. მაგრამ ზოგიერთ შემთხვევაში, 
განსაკუთრებით წყლულის კარდიულ ნაწილში ან კუჭის უკანა კე- 

დელზსე ლოკალიზაციის დროს, ტკივილი აღმოცენდება მახვილისებრ 
მორჩთან, მართალია საკვების მიღებასთან დაკავშირებით, მაგრამ იეი 
მღრღნელი ხასიათისაა და ძალიან ხშირად იძლევა” ირადიაციას მკერ– 

დის ძვლისაკენ, გულის არისაკენ, რითაც ქმნის სირთულეს გულის 
იშემიური დაავადების აბდომინური, ტკივილიანი ფორმის გამოსა- 
რიცხად. 

ატიპურად მიმდინარე კუჭის წყლულოვანი დაავადების რიგ 

შემთხვევაში აღინიშნება მხოლოდ სიმძიმის გრძნობა ან მცირე ყრუ 

ტკივილი გულში და კუჭის პათოლოგია ვლინდება სპეც-ფ-კუო 
კვლევის შემდეგ, რომელიც წამოწყებულია პათოლოგიური · კერის 
გამოაშკარავების თვალსაზრისით, როდესაც გულის არეში ტკივილის 

სინდრომი არ მიესადაგება სტენოკარდიულს. მაგრამ როდესაც ტკი- 

გილი დიფუზურია, გაურკვეველი, არამკაფიო, მოიცავს მუცლის 

ზედა ნახევარს და გულმკერდის მარცხენა მხარეს, დიფერენციული 
დიაგნოსტიკა განსაკუთრებით რთულია, ასეთ შემთხვევაში ვისცერო- 
ორგანული მიზეზები შეიძლება გამოვლინდეს კლინიკური მსჯელობის 
საშუალებით: წყლულოვანი დაავადების გამწვავების დროს (თუ არ 
მოხდა მისი პერფორაცია) ტკივილი არასდროს არ აღწევს ისეთ 
ძლიერ ინტენსივობას, როგორც ეს სტენოკარდიული შეტევის დრო–- 
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საა. ამ უკანასკნელის შეტევის მომენტში ავადმყოფს გაშეშებული 
პოზა აქვს, ეუფლება სიკვდილის მიმართ შიშის გრძნობა. წყლულო– 

ვანი დაავადების გამწვავების დროს კი, პირიქით, ავადმყოფი მოუს- 

ვენარია, ნიტროგლიცერინის მიღება შეტევის მომენტში ავადმყოფს 

შეღავათს არ აძლევს. წყლულოვან დაავადებას ახასიათებს ტკივილის 

პერიოდულობა დღის განმავლობაშიც კი, განსაკუთრებით ღამის სა–- 

ათებში, გარკვეული კავშირი აქვს საჭმლის მიღებასთან, ახასიათებს 
აგრეთვე სეზონურობა -–– მწვავდება გაზაფხულ-შემოდგომასე და 

ზამთარში კი ხშირად რემისიის პერიოდია, მაშინ როდესაც დაძაბვის 

სტენოკარდიის დროს ტკივილის პროვოცირება ხდება ზამთრის ცივ, 
ქარიან ამინდში. საბოლოოდ აღნიშნული დიფუსური გაურკვეველი 

ტკივილი ხშირად ლოკალიზდება ეპიგასტრიუმის არეში. დიაგნოზის 

დასადგენად უნდა გავითვალისწინოთ აგრეთვე დისპეფსიური ნიშ- 

ნები (როგორიცაა გულძმარვა ბოყინი) საკმაოდ ინფორმატულია 
ელექტროკარდიოგრაფიული მონაცემები: სტაბილურად ფიქსირებუ- 

ლი ორფაზიანი ან დეპრესიული L კბილი (რომელიც საკმაოდ ხშირია 

კუჭის წყლულოვანი დაავადების დროს) სტენოკარდიის მანიშნებელი 
არ არის, 

გასტროკარდიალური რეფლექსის ჩამოყალიბებაში მნიშვნელოვანი 

"როლი ენიჭება ვეგეტატიურ ნერვულ სისტემას მის დისტონიას: 

გულზე რეფლექტორული გავლენა პათოლოგიურად შეცვლილი კუ- 
ჭიდან დღეს დადგენილია ექსპერიმენტულად. მაგალითად, დ. ტვილ– 
დიანის (1958) მიერ ჩატარებული ცდით გამოვლინდა, რომ ძაღლის კუ- 

ე“ს ხანმოკლე გაღ“ზიანების შემთხვევაში იცვლება, მართალია უმნიშვ– 

ნხელოდ, ელექტროკარდიოგრამა, ხოლო მრავალჯერადი მექანიკური 
გაღისიანების შედეგად გულის კუნთში აღინიშნება მორფოლოგიური 

ცვლილებებიც. გასტროკარდიალური სინდრომი ხშირად წარმოგვიდ–- 

გება ფარულად მიმდინარე კორონარული უკმარისობის გამოვლენად 

და იგი პრაქტიკულად არ წარმოადეენს იშვიათობას, მაგალითად, 

ბ. კუმელევსკის და სხვ. (1971) მონაცემებით, სტენოკარდია კუჭის 

წყლულოვანი დაავადების დროს მათ შემთხვევებში იყო 16,2%-მი, 

ხოლო ბორევსკაიათი (1962) კი-–-– 24%-შ-. მნიშვნელოვანია აგრეთ- 

ვე, რომ გასტროკარდიალური სიმპტომოკომპლექსი 3-ჯერ უფრო 
ხშირია მამაკაცებში, ვიდრე ქალებში, რაც მეტად სარწმუნოა იმიტომ, 

რომ კუჭის წყლულოვანი დაავადება ისევე, როგორც გულის იშემი–- 
ური დაავადება, მამაკაცთა „პრივილეგიად“ ითვლება. 

გასტროკარდიალური სინდრომით მიმდინარე კუჭის წყლულოვანი 
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დაავადების დროს კუჭის პათოლოგიისათვის დამახასიათებელი კლი- 

ნიკური ნიშნები საგრძნობლად წინ უსწრებს სტენოკარდიულ შეტე- 

ვებს, რომლებიც ყოველთვის მკაფიოდ გამოხატული არ არის, მაგრამ 
წყლულოვანი დაავადების გამწვავების დროს შესაძლებელია გამო–- 

ვლინდეს კორონარული ტკივილის მასთან აშკარა კავშირი. 

მოგვყავს მაგალითი. 

ავადმყოფი ლ. ა. 36 წლის მამაკაცი, პროფესიით ზეინკალი. კლინიკაში სას- 

წრაფო დახმარების ექიმმა 7.11.83 მოიყვანა სამსახურიდან სტენოკარდიის დიაგნო- 

ზით. 

უჩიოდა მწვავე ტკივილს გულის კოვზთას, რობელიც გადაეემოდა გულ! 

არისაკენ ტკივილი დაეწყო უეცრივ, ერთჯერადი მძიმე ფიზიკური სამუშაოს 

დროს საპმლის მიღებიდან 30 წუთის შემღეგ. ნიტროგლიცერინმა ტკივილი არ გა- 
უნელა. ავადმყოფს საჭმლის მიღებასთან დაკავშირებული, აგრეთვე მშიერი და 
ღამის ტკივილი, გულძმარვა 5 წელია აწუხებდა. გამოკვლევით (კუჭის გაშუქებით 

დღა გასტროფიბროსკოპიით) დაუდგინდა კუჰპი წყლულოვან დაავაღება, რის 

გაზოც მკურნალობდა არარეგულარულად. სისტემატურად არღეევდა კვების რექიმს. 
ხშირად იღებდა ალკოჰოლსაეც, ჭარბად ეტანებოდა თამბაქოს ნოემბრის თვეში 

ჰქონდა დაავადების გამწვავება რის გამოც მკურნალობდა სტაციონარულად. იმ 

პერიოდში ეპიგასტრიუმის არეში ტკივილთან ერთად ავადმყოფს დაეწყო ტკივილი 
გულის არეშიც. მისი გადმოცემით ეკგ-ზე იყო მცირე ცელილებები. 

ობიექტურად: გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ პათოლოგიური („ვლილე–- 

ბები არ აღინიშნებოდა. მუცელი რბილი, პალპაციით მტკივნეული ზემო და შუა 

ეპიგასტრიული წერტილები. ეკგ-ზე რიტმი სინუსური, გულის ელექტრული ღერძი 

ნორმალური მდებარეობის, ვოლტაჟი დაბალი. III და გულმკერდის მარცხენა 

განხრებში I კაილი ორფაზიან. ლიპიდების სპექტრი ნორმალური. გასტრო- 

ფიბროსკოპიით კუჭის კარდიულ ნაწილში გამოვლინდა 2X2 სმ ზომის წყლული. 

ავადმყოფის მკურნალობამ ვიკალინის დღეში 6-ჯერადღი მიღებით ოქკსიფერის- 
კორბონის ინიექციებთან ერთად ტკივილის სინდრომი მოუხსნა, გულძმარვა გაუ– 

ნელდა. ეკგ-ზე ორფაზიანი L კბილი სტაბილურად დარჩა. 

აღნიშნულ შემთხვევაში გულის არეში რეფლექტორული ტკივი– 
ლის მიზეზი უნდა იყოს კუჭში ხანგრძლივად არსებული პათოლო– 
გიური კერა, საიდანაც აფერენტული გზით სიმპათიკური ბოქკოების 
მეშვეობით იმპულსი გულის რეცეპტორებს გადაეცემა. 

4,5.4.1. მწვავე პანკრეატიტი 

კუჭუკანა ჯირკვლის ანთების დიფერენციული დიაგნოსტიკა წარ– 

მოადგენს რთულ ამოცანას, ვინაიდან ამ ორგანოს პათოლოგია შეიძ- 
ლება კლინიკურად გამოვლინდეს სხვა ორგანოების დაზიანებისათვის 
დამახასიათებელი ნიშნებით, როგორიცაა ღვიძლისა და სანაღვლე გზე– 
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ბის, კუჭის და სხვა ორგანოების დაავადების დროს. ასეთ სიმპტო- 
მებს მიეკუთვნება დისპეფსიური ნიშნების ტემპერატურის მომატე– 

ბის, სიყვითლის, ასციტის გარდა ტკივილი მუცლის ზედა ნახევარსა 

და ხშირად გულის არეში. ეს უკანასკნელი კი შეიძლება გახდეს 
დიაგნოსტიკური შეცდომების წყარო მით უფრო, რომ ხშირად ამ 

დროს კარდიალგიას თან ახლავს გარკვეული ელექტროკარდიოგრაფი- 

ული ცვლილებები. მაგალითად, ვ. გნატიშევის მონაცემებით (ცი- 

ტირებულია. ა, ბელოუსოვის მიხედვით 1984) დიაგნოსტიკური 

შეცდომების გაანალიზება სექციური მასალით აჩვენა, რომ მიო- 

კარდიუშის ინფარქტის ჰიპერდიაგნოსტიკა კუჭუკანა ჯირკვლის მწვა- 

ვე ჰემორაგიული ნეკროზის ხშირ შემთხვევში იყო. ამის მიზეზად 

უნდა ჩაითვალოს ის მოვლენა, რომ? პანკრეატიტის მთავარი კლინი- 

კური ნიშანია მწვავე შემტევი ხასიათის ტკივილი მუცლის ზედა 
ნახევარში, რასაც ჩვეულებრივ ძალიან ხშირად თან ახლავს გულმკერ- 

დის მარცხენა ნახევარში ან გულის არეში ირადიაციული ტკივილი. 

მიოკარდიუმის ინფარქტსა და მწვავე პანკრეატიტის ერთმანეთთან 

საერთო კიდევ ის ნიშანი აქვს, რომ ორივე შემთხვევაში ტკივილის 
შეტევა იწყება უეცრივ, ხშირად გულის კოვსთან ლოკალიზაციით. 
ორივე შემთხვევაში ტკივილი იმდენად მწვავე,ა რომ “შეიძლება 

განვითარდეს შოკური მდგომარეობა. გარდა ამისა, ღებინება, მეტეო–- 

რიზმი, ციანოზი, ცივი ოფლი, ტემპერატურის მომატება, ლეიკოცი- 

ტოსი ორივე პათოლოგიას ერთნაირად თან ახლავს. ნარკოტიკული 

საშუალებანი და თვით ნიტროგლიცერინიც კი თანაბრად ეფექტურნი 

არიან ორივე შემთხვევაში. 

მაგრამ გულის იშემიური დაავადებისაგან განსხვავებით, პანკრე– 

ატიტის დროს თუ მწვავე შეტევითი ტკივილი მუცლის ზემო ნახე- 

ვარშია, იგი ატარებს სარტყლისებურ ლოკალიზაციას. ობიექტური 
კვლევისას მუცლის ზედა ნახევრის პალპაცია მიოკარდიუმის ინფარქ– 
ტის დროს ტკივილს არ აძლიერება, ზოგჯერ ·პირიქით, ანელებს კი–- 

დეც. ამ უკანასკნელის დროს მუცლის არეში კუნთთა დაცვის რეფ- 
ლექსი გამოხატული არ არის, მით უფრო წშჩოტკინ-ბლუმბერგის 

სი2ბ?ტომი უარყოფითია, რაც ხმირია კუჭუკანა ჯირკვლის მწვავე ნეკ- 

როზის დროს, რომლის ნიშანია აგრეთვე ლეიკოციტურ ფორმულაში 

ნეიტროფილების მარცხნივ სწრაფად გადახრა. 

დიაგნოსტიკური საკითსის გადაჭრაში მნიშვნელოვანია ელექტრო- 

კარდიოგრაფიული მონაცემების გაანალიზება: თუ მწვავე ინფარქტის 

დროს აღინიშნება მაღალი წვეტიანი L კბილი, რომელიც განიცდის 
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დინამიკურ ცვლილებას –– ხდება ორფაზიანი აჩ უარყოფითი, „რის 

51 სეგმენტის ისოელექტრული ხაზიღაე2 ზემოთ ან ქეემოთ ცოომა 

1 მმ-ზე მეტად და ამ პროცესს მოგვიანებით თან ერთვის Iბ+ კბილის 

დამოკლება ან გაქრობა, C() კბილის გაღრმავება. მწვავე პანკრეატიტის 
შემთხვევაში ეკგ-ზე დასაშვებია მხოლოდ იყოს 51 სეგმენტის ისო- 

ხახიდან 1 მმ-ზე ნაკლებად ცღომა ან უარყოფითი, ორფა? იანი 

1 კბილი, რომლებიც რჩება სტაბილურად დინამიკის გარეშე. 
ზემოთ აღნიშნულის მაგალითს წარმოადგენს შმემდეგი შემთხეივა: 

ავაღმყოფი ს. შ. 40 წლის გალი. I(ლინი:აში მოთავსდა 25.111.95. აირკარუ– 

უმის ინფარქტის დიაგნოზით. შემოსვლისას უჯიოღა ძლიერ ტკივილს გულმკერდის 
მარცხენა ნახევარში, სუნთქვის გაძნელებას. მისი გადმოცემით, თითქოს აღნიშნულ 

არეში მარწუხები მოუჰირესო. მსგავსი მოვლენები ჰქონდა 2 წლის წინ. გულმკერ- 
დღის მარცხენა ნახევარში ძლიერი შეტევითი ტკივილის გამო ავადმყოფი მოთავსდა 

სტაციონარში, სადაც მკურნალობდნენ როგორც სტენოკარდიას. ამჟამად სტაციო- 
ნარში მოყვანამდე 2 საათით აღრე ტკივილი დაეწყო მუცლის ზედა ნაწილში 
ჭიპიდან მარცხნივ, ირადიაციით წელსა და გულისაკენ, აღენიშნებოდა გულისრევა. 

შემდეგ მწვავე ტკივილმა გულმკერდის მარცხენა ნახევარში გადაინაცვლა. აღნიშ- 

ნული ტკივილის ლოკალიზაცია და ეკგ-ზე (სურ. 15) გულმკერდის მარცხენა 

განხრებში უარყოფითი I კბილი სასწრაფო დახმარების ექიმის მიერ კვალიფიცი–- 

რებული იყო როგორც მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტი. 

ობიექტურად: ავადმყოფი ჭარბი წონის. კანქეეშა ცხიმოვანი ქსოვილი ზომაზე 

მეტად გამოხატული. პულსი წუთში 112, რიტმული, საშუალო ავსების. არტერი- 

ული წნევა 100/60. გული წოლით მდგომარეობაში (დიაფრაგმის მაღლა მღებარე– 

ობის გამო), ტონები სუფთა. მუცელი რბილი, კუნთთა დაცვის რეფლექსი არ 
აღინიშნება, პალპაციით მტკივნეულია ეპიგასტრიუმის არე, განსაკუთრებით კვიპი- 

დან მარცხნიე. აღსანიშნავია კანის ჰიპერესთეზია მუცლის მარცხენა ზედა Lკვაღ- 

რანტში. სისხლის ლეიკოციტები 18,0X107/ლ ლეიკოციტურ ფორმულაში ნეიტრო- 
ფილოზით, სისხლის შრატში დიასტაზა 1200 ერთეულია (ნორმის მაქსიმუმი 512 

ერთეულია). განავლის ანალიზმა აჩვენა მოუეუნელებელი საკვების ნაწილაჯების 

დიდი რაოდენობა და ცხიმის წვეთების ზომიერება. ელექტროკარდიოგრამაზე უარ- 

ყოფითი 1 კბილი დინამიკაში არ იცვლება. 

ამრიგად, საჭირო გახდა დიფერენციული დიაგნოზის გატარება გულის კუნთის 

მწვავე იშემიასა და მწვავე პანკრეატიტს შორის. უკანასკნელის სასარგებლოღ მე– 

ტყველებდა შემდეგი მონაცემები: პანკრეატიტისთვი“ მეტად დამახასიათებელი 
მწვავე ტკივილის დაწყება მუცლის მარცხენა ზემო ნახევარში ირადიაციით შე- 
ლისაკენ (თუმცა აღნიშნული მოვლენა გულის კენთის ინფარქტის აბდომინურ 

“ფორმას ვერ გამორიცხავს), ზერელე პერკუსიით კანის ჰიპერესთეზიის გამოვლენა 
?უცლის მარცხენა ზედა კვადრანტშ-, პალპაციით შემოფარგლული მტკივნეულობა 

პანკრეასის საპროექციო არეში. სისხლში ლეიკოციტოზთან ერთაღ ნე-ტროფი- 
ლების მარცხნივ სწრაფად გადახრა; პანკრეატიტის სასარგებლოდ მეტყველებდა 
განავლის ანალიზით გამოვლენილი პანკრეასის გარეგანი სეკრეციის უკმარ-სობის 
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VC (ღე პალმე ლტტი სათლი ლენები ავადმყოფს მოეხს- 

( ნა და 1 თვის სტაციონა- 

სურ. 15. ავადმყოფ ს. შ. ეკგ. I კბილი დეჰრესიუ- “ული მკურნალობის „ებ. 
ლია, გულმკერდის მარცხენა განხრებში კი უარყოფი- ხებ დტკიკილიას სინდრომი 

თა. რომელიც დინაზიკაში არ იცელება. არ აღინიშნებოდა, ნორ- 
მასს დაუბრუნდა ანთების 

მაჩვენებვლი ლაბორატორიული მონაცემები. ეკგ-.ზე გამოვლენილი ცელილებები 

სტაბილური დარჩა. 
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აღნიშნული შემთხვევა ერთხელ კიდევ ამტკიცებს მწვავე პან- 
კრეატიტის და მიოკარდიუმის მწვავე იშემიის დიფერენცირების სირ–- 

თულეს, განსაკუთრებით დაავადების პირველ საათებში იმის გამო, 

რომ ორივე შემთხვევაში გამოხატულია მწვავე ტკივილის სინდრომი 
მუცლის ზედა ნახევარსა და გულმკერდის მარცხენა მხარეს, ხშირად 
თანდართული ელექტროკარდიოგრაფიული ცვლილებებით, რომლის 

მიზეზი უნდა იყოს შოკი პირობებმი კორონარებში სისხლის მი– 
მოქცევის გაუარესება. სხვა ღროს კი სისხლში კუჭუკანა ჯირკვლის 
პროტეოლიზური ფერმენტის სიჭარბის გამო გულის კუნთში ნეკრო- 
ზული უწვრილესი არაიშემიური კერების ჩამოყალიბება (მ. რუდა, 

ა. ზისკო. 1981). 
ცხადია, აღნიშნული არ გამორიცხავს მწვავე პანკრეატიტის არსე– 

ბობას გულის იშემიური დაავადების ტკივილიანი ფორმის დროს, 

4.2.4.5. მწვავე ქოლეცისტიტი 

ნაღვლის ბუშტის ანთება მჭიდროდაა დაკავშირებული ნაღვლკენ- 

ჭოვან დაავადებასთან –– ქოლეცისტიტის საფუძველი შემთხვევათა 

90%-ში ქოლელითიაზია. ამიტომ უმეტეს შემთხვევაში კლინიკური 

სურათი საკმაოდ ნათელია, მით უფრო, როდესაც შეტევით ტკივილს 

მარჯვენა ფერდქვეშა არეში თან ახლავს სიყვითლის მცირე ნიშნე- 

ბიც კი. 
მაგრამ რიგ შემთხვევებში დიაგნოზის დასმა დაკავშირებულია 

დიდ სიძნელეებთან. დიაგნოსტიკური შეცდომები შეიძლება იყოს 

ატიპურად მიმდინარე დაავადების დროს. ასეთ შემთხვევაში მწვავე 

განგრენული ქოლეცისტიტი, რომელიც გადაუდებელ ქირურგიულ 
ჩარევას თხოულობს, შეიძლება მიჩნეული იყოს როგორც სტენოკარ- 

დიის შეტევის გასტრალგიური ფორმა. ან პირიქით, მწვავე კორო–- 

ნარული უკმარისობა ტკივილის ატიპური ლოკალიზაციით განიმარ– 

ტება როგორც მნაღვლკენჭოვანი ჭვალი. გამორიცხული არ არის 

აგრეთვე კორონარულ სისხლძარღვებზე ნაღვლის ბუშტის რეფლექ- 

ტორული გავლენა, როდესაც სტენოკარდიული შეტევა ქოლეცის- 
ტიტის გამწვავებისას ვითარდება. 

აღნიშნული სირთულეების მიზეზია ის გარემოება, რომ მწვავე 
ქოლეცისტიტის დროს ტკივილი იწყება უეცრივ, განსაკუთრებით ფი- 

ზიკური საზუშაოს დროს, მოძრაობისას. ამ შემთხვევაში შეტევითი 

ტკივილის უეცარი დაწყება და მისი ხასიათი (ფიზიკურ დატვირთვას–- 
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თან დაკავშირებით) ძალზე წააგავს სტენოკარღიულ შეტევას, რომე– 

ლიც ასევე იწყება მწვავედ, ფიზიკური დატვირთვის მომენტში, მა- 
გალითად სიარულის დროს, მაგრამ განსხვავებით სტენოკარდიისაგან, 

სიარულის შეწყვეტა ტკივილს არ ხსნი. სტენოკარდიის დაუსაბუ- 
თებელი დიაგნოზის მიზეზი ხდება აგრეთვე ნაღვლის ბუშტის საპრო- 

ექციო არიდან ტკივილის ირადიაცია ზემოთ ––- ლავიწის, ბეჭის, გან- 

საკუთრებით კი გულის არეში, მით უფრო, თუ აღნიშნულ სინდრომ- 

ში დომინირებს ირადიაციული ტკივილი გულისაკენ მეორე მხრივ, 

სტენოკარდიის დროს ტკივილი შესაძლოა დაიწყოს მუცელში, კერ- 

ძოდ მარჯვენა ფერდქვეშა არეში, მას თან ახლდეს გულისრევა, ღე– 

ბინება, მუცლის ბერვა, რაც ასევე დამახასიათებელია მწვავე ქოლე– 
ცისტიტისათვის. 

ასეთ სიტუაციაში გარკვევა განსაკუთრებით რთულდება ასაკო- 

ვან ავადმყოფებში. ცხადია, არასწორი გადაწყვეტილება ავადმყოფი- 
სათვის საბედისწერო ხდება. ამიტომ ყოველი კონკრეტული მაგალი– 

თი თხოულობს კლინიკური მონაცემების, განსაკუთრებით ტკივილის 

სინდრომის ზედმიწევნით დახვეწასს მით უფრო, რომ ტკივილით 

მიმდინარე მწვავე სიტუაციაში ელექტროკარდიოგრაფიული კვლევა 

ზოგჯერ შესამჩნევ დიაგნოსტიკურ ინფორმაციას არ იძლევა იმის 
გამო, რომ სტენოკარდიის შეტევისს დროს ელექტროკარდიოგრამა 

შეიძლება შეუცვლელი იყოს და პირიქით, მწვავე ქოლეცისტიტის 
დროს კი აღინიშნებოდეს 51 ინტერვალის ცდომა ან IL კბილის ინ- 
ვერსია. 

დიაგნოზის გასარკვევად მხედველობაშია მისაღები ის გარემოება, 

რომ სტენოკარდიით ავადდებიან უფრო მამაკაცები. შეტევის დროს, 
განსხვავებით ქოლეცისტიტისაგან, ტკივილი რამდენიმე წუთს გრძელ–- 

დება, ნიტროგლიცერინი ავადმყოფს შეღავათს აძლევს. მეტწილად 
ტკივილის ტიპური ადგილია მკერდის ძვლის უკან იგი მოჭერითი 
ხასიათისაა, იძლევა ირადიაციას მარცხენა მხრისაკენ, მე-4--5 თითე– 
ბის მიმართულებით, ზოგჯერ ზურგისაკენ, მარცხენა ბეჭის არეში მა– 
შინაც კი, თუ ტკივილი ატიპური ლოკალიზაციისაა. შეტევის მომენტ– 

ში ხშირია კიდურების კუნთთა რეფლექტორული შეკავება, რაც ბო– 
ჭავს ავადმყოფის მოძრაობას. ტკივილს თან სდევს ღრმა სევდა და 
სიკვდილის შიში. ნაღვლკენჭოვანი დაავადება კი უპირატესად მსუ- 

ქანი ქალებეს პრივილეგიაა შეტეყკა მწვავდება ცხიმიანი საკვების 
მიღების შემდეგ. ტკივილი ლოკალიზდება მარჯვნივ, მუცლის ზედა 
ნახევარში. იგი ხანგრძლივია, შმეიძლება იყოს რამდენიმე დღეც, გა–- 
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ღაეცემა მარჯვენა მხარში, ძლიერდება ღრმა შესუნთქვის და ავად- 

მყოფის მჯდომარე მდგომარეობაში. ტკივილს ხშირად თან ახლავს 
მუცლის ზედა ნახევარში დისკომფორტის შეგრძნება გულისრევა, 

ღებინება, რომელიც ავადმყოფს შეღავათს აძლევს. გასინჯვ-თ ენა 

მშრალია, მორუხო ნადებით, მუცელი რბილი, პალპაციით მტკივნე– 

ულია ნაღვლის ბუშტის საპროექციო არე. ხშირად მარჯვენა ნეკნთა 
რკალისა და პარასტერნალური ხაზის გადაკვეთასთან ისინჯება მო–- 
მოგვალო 'ფორმი” ელასტიკური გადიდებული ნაღვლის ბუშტი. 

ანთების სინჯები მომატებულია. 

ზემოთ აღწერილი კლინიკური ნიშნები გასათვალისწინებელია 
სტენოკარდიასა და ქოლეცისტიტს შორის დიფერენციული დიაგნო- 

ზის გატარების დროს. 

მოგვყავს კლინიკურად რთული შემთხვევის მაგალითი. 

ავადმყოფი ზ. ს. 54 წლის ქალი. კლინიკაში მოიყვანა 22.IX.69 სასწრაფო და- 

ხპარების ექიმმა სტენოკარდიის დიაგნოზით. უჩიოდა შეტევით ტკივილს გულის 

არეში, რომელიც გადაეცემოდა ორივე ბეჭისაკენ, მარცხენა მხარში. 

წინა დღეს ჭარბი რაოდენობით ცხიმიანი საკვების მიღების შემდეგ ფიზიკური 

სამუშაოს შესრულების დროს ავადმყოფს დაეწყო ტკივილი მარჯვენა ფერდქეემა 
არეში, რომელიც იყო შემტევი, . გადადიოდა მარჯვენა ბეჭისაკენ ამას დაერთო 

გულისრევა, ღებინება, რომლის შედეგად იგი ერთგვარად განელდა, მაგრამ მეორე 

დღეს ავადმყოფს კელაე დაეწყო შეტევითი ტკივილი, ამჯერად გულის არეში. 
ბინაზე აღმოუჩინეს სასწრაფო საექიმო დახმარება. ნიტროგლიცერინპ შეღავათი 

არ მისცა, დღის განმავლობაში ტკივილი არ განელდა, რის შედეგად იგი მოთავსდა 

სტაციონარში. 

გულის მხრივ მოელენებს ან ნაღვლის ბუშტის ანთებას წარსელში არ აღ5იშ- 

ნავს. 

ობიექტურად: ავადმყოფი ჰიპერსტენული აგებულების, აღენიშნება 28 კგ-ით 

პარბი წონა. ხილულ ლორწოვანზე და კანზე სიყვითლე ა“. არის. გულ-სისხლძარ– 

ღვთა სისტემის მხრივ ცვლილებები არ არის. ენა სველი, ყეითელი ნაღებით. მარ–- 

ჯვენა თერდქვეზა არე მცირედ დაჭიმული, პალპაციით მტკივნეულია ნაღვლის ბუშ- 
ტის პროექცია; მერფის, ორტნერის სიმპტომები დადებითი. ღვიძლის კიდე ხელს 

ხვდება, მტკივნეულია. სისხლში ლეიკოციტები 9,0X10%ლ, ედს–-15 მმ, C-რეაქ– 

ტიული ცილა სუსტად დადებითის, დიფენილამინის სინჯი 0,22. ეკგზე გულის 

ელექტრული ღერძი ჰორიზონტალურ მდებარეობაში, ვოლტაჟი დაბალი. 1II და 

მVC განხრებში უარყოფითი | კბილი. აღინიშნება ლიპოპროტეიდების პათოლოგი– 

ური IV ტიკი. 

მიუხედავად გულის არეში ჩამოყალიბებული ტკივილისა, საეჭვოა, რომ ჩვენს 
წინაშეა ავადმყოფი გულის პირველადი პათოლოგიით, თუმცა ტკივილი თავისი 

ხასიათით და ირადიაციით წააგავს სტენოკარდიულს, მით უფრო, რომ ტკივილის 
დაწყება ფიზიკურ ერთჯერად დატვირთვასთან არის დაკავშირებული. ამ შემ- 
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თხეევაში აღინიშნებოდა აგრეთვე გულის იშემიური დაავადების რისკის ფაქტორე- 

ბი, როგორიცაა ავადმყოფის ასაკი, მისი ჭარბი წონა და ჰიპერლიპოპროტეინემიის 

IV ტიპი, 

მაგრამ დიაგნოსტიკური ინფორმაციის მომცემია მწვავე ქოლეცისტიტისათვის 

დამახასიათებელი მთელი რიგი ნიშნები როგორიცაა მწეაე ტკივილის დაწყება 

პარბი ცხიმოვანი საკვების მიღების შემდეგ მსუქან ქალში, ღებინების შედეგად 
ტკივილის ერთგვარი განელება, გასინჯვით მტკივნეული ნაღვლის ბუშტის პროექ- 

ცია, კერის, მერფის დადებითი ნიშნების გამოვლენა და სხეა. მკურნალობამ ოლე– 
ანდომიცინით, პაპავერინით, ატროპინით, ბარალგინითთ გამოიღო სასურველი შე- 

დეგი: ავადმყოფს ტკივილის სინდრომი მოეხსნა. 

ამ შემთხვევაში გულის არეში სტენოკარდიული ტკივილის გამ- 

შვები მექანიზმი უნდა იყოს ნაღვლის ბუშტიდან გულზე რეფლექ- 
ტორული გავლენ, რომელიც გამომჟღავნდა მხოლოდ ნაღვლის 
ბუშტში მწვავე ანთებითი პროცესის ჩამოყალიბებისას. 

4.2. ნ. კოლაგენური დაავადება 

+.2.5.1, სისტემური წითელი მგლურა 

სისტემური წითელი მგლურა მიმდინარეობს შემაერთი ქსოვილის 
დეზორგანიზაციით, რომელიც ვლინდება ცხელებით, იმუნური რე- 
აქციით, კანის, სინოვიალური აპარატის, სისხლძარღვოვანი სისტემის 
დაზიანებით. ეს უკანასკნელი გამოხატულია გენერალიზებული ვას- 
კულოპათიით, წარმოდგენილი უპირატესად ლუპუს-ნეფრიტით. მაგ–- 
რამ არც თუ იშვიათია პნევმონიტები, ელენთისმიერი ვასკულიტის 
შედეგად ელენთის ინფარქტი, ჯორჯლის ჰემორაგიული შეშუპება, 
სეგმენტური ილეიტი, პანკრეატიტი, საკვერცხეების აპოპლექსია და 
მით უფრო გულ-სისხლძარღვთა დაზიანება, 

სისტემური წითელი მგლურას ატიპური მიმდინარეობის შემთხვე- 
ვაში ან დაავადების ადრეულ ეტაპზე დიაგნოსტიკა ერთობ რთულია 
და თუ გამოხატულია კარდიო-ვასკულური დაზიანების ისეთი ვა- 
რიანტები, როგორიცაა პერიკარდიტი ან მიოკარდიტი, შესაძლებელია 
ისინი არ იყოს შემჩნეული. ასეთ შემთხვევაში გულის არეში ტკივი–- 
ლის სინდრომი, რომელიც ხშირად თან ახლავს ამ დაავადებებს, შე- 

საპლებელია მიჩნეულ იქნეს გულის იშემიური დაავადების გამოვ- 
ლინებად მაშინ, თუ ავადმყოფი მიეკუთვნება შუახნის ასაკს. 

ამის მიზეზად შეიძლება ჩაითვალოს ის მოვლენა, რომ სისტემუ- 

რი წითელი მგლურას დიაგნოსტიკური კლასიკური ტრიადის ერთ- 

ერთი სიმპტომი –– პოლისეროზიტი -–– მასიური ექსუდაციით არ ხასი–- 
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ათდება, ჩვეულებრივად ფიბრინოზული გამონაჟონის ალაგება სწრა- 

ფად ხდება. ამიტომ პერიკარდიუმის ან პლევრის ხახუნის ნიშნები 
ზოგჯერ გაიპარება და კლინიკურად აუხსნელი რჩება სეროზიტის 
-თანმხლები ნიშნის –– გულმკერდის არეში ტკივილის სინდრომის 

ჭეშმარიტი მიზეზი. მიოკარდიუმის დაზიანების შემთხვევაში კი უმე–- 

ტესად კეროვანი მიოკარდიტი ან გულის კუნთში დისტროფიული 
პროცესია, როდესაც შეიძლება იყოს მხოლოდ გულის არეში არა- 
ინტენსიური ტკივილი და ტაქიკარდია რიტმის ყოველგვარი დარღვე– 

ვის გარეშე, რაც სისტემური წითელი მგლურას ატიპურ შემთხვევაში 
ასევე ართულებს დიაგნოსტიკას, ცხადია, სარქვლების დაზიანებით 

მიმდინარე ლიბმან-საქსის მეჭეჭოვანი ენდოკარდიტის კლინიკური 

სურათი ნაკლებად ქმნის დიაგნოსტიკურ სირთულეს. 
აღნიშნულის დასადასტურებლად მოგვყავს მაგალითი. 

ავადმყოფი გ. პ. 41 წლის ქალი. კლინიკაში შემოვიდა 7.X.79. ყრუ ხასიათის 

"ტკივილით გულის არეში, გულის ფრიალით, შრომის უნარის მკვეთრი დაქვეითე- 

ბით. ავად არის 2 წელია. დაავაღება დაეწყო ჩხვლეტითი, მწვავე ტკივილით მარ- 
-ცხენა გვერდში, რის გამოც ავადმყოფი სუნთქვას ზოგავდა. ჰქონღა ტემპერატურის 

მომატება 37,5--3გ– ფარგლებში. აღნიშნული მოვლენები უბნის ექიმმა მიიჩნია 

როგორც ექსუდაციური პლევრიტის ნიშნები ავადმყოფის მიერ სტაციონარში 

მოთავსებაზე უარის გამო მკურნალობა ჩაუტარდა ბინაზე ღა ერთი თეის შემდეგ 

იგი პრაქტიკელად თავს ჯანმრთელად თვლიდა. 3-4 თეის შემდეგ ავადმყოფს და– 

“ეწყო ასთენო-ვეგეტატიური მოვლენები: ზოგადი ადინამია, ცუდი გუნებ-განყობა 

უძილობა, ადვილად აგზნება, თავის ტკივილი ოფლიანობა რის გამოც მკურნა- 

ლობა არ ჩაუტარებია. შემდგომში დაერთო პერიოდული ტკივილი გულის არეში. 

უკანასკნელი 5 თვეა აქეს არტერიელი წნევის მომ:ტება. აღნიშნული მოვლენები 

შეფასდა როგორც გულის იშემიური დაავადების გამოვლინება, რის გამოც უტარ- 

დებოდა კორონაროაქტიური პრეპარატებით მკურნალობა, მაგრამ რაიმე გაუმჯო- 

ბესებას ავადმყოფი არ გრძნობდა. 
ობიექტურად: პეპლისმაგვარი სახს ერითემა ავადმყოფს არ აღენიშნება. 

იღლიის და საზარდულის არეში ლიმფური ჯირკვლები მცირედ გადიდებულია, 

რბილი კონსისტენციისაა, მოძრავი. პულსი წეთში 90, რიტმული. არტერიული სი- 
სხლის წნევა 170/100. გულის მარცხენა საზღვარი მცირედ გადიღებელი, ტონები 

ყრუ, მწვერვალზე სისტოლური შუილი. ღვიძლი მცირედ გადიდებული, პალპაციით 

მგრძნობიარეა. მყესთა რეფლექსები დაქვეითებულია. ეკგ-ხე გულის ელეკტრული 
ღერძი გადახრილია მარცხნივ, 1 კბილი გაბრტყელებულია. სისხლში ჰემოგლობინი 

80 გ/ლ (ნორმა ქალებში 120--140 გ/ლ), ერითროციტები 3,0X10'2/ლ (ნორმა ქა–- 

ლებში 4.0--5,0X10!2/ლ), ლეიკოციტები 5,0X10%ლ, ლეიკოციტერ ფორმულაში 
აღინიშნება ლიმფოპენია (18%), ეოზინოფილია (9%), ედს–-25 მმ. შარღში 

ალბუმინურია, ცილინდრულია. სისხლის შრატის საე-თო ცილა შემცირებულია 

(5,6%-ია), აღინიშნება ჰიპოალბუმინემია ალფა-2 და გამა-გლობულინების მომატე– 

ბით. 
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ამრიგად, ჩვენს შემთხვევში აღინიშნება კარდიო-–ვასკულური 
მოვლენები არტერიული წნევის მომატებით ასთენო-ვეგეტატიური 

სინდრომი, პროტეინურია ცილინდრურია, წარსულში პლევრიტის 

ნიშნები, ლიმფური ჯირკვლების გადიდება, ანთების სინჯების მომა–- 
ტება, ანემია, ლეიკოპენია ეოზინოფილიით. ამ დიაგნოსტიკური კრი- 

ტერიუმების საფუძველზე დაისვა სისტემური წითელი მგლურას: 

დიაგნოზი, რაც განმტკიცდა ვასერმანის ცრუ დადებითი რეაქციით 

და რაც მთავარია, სისხლში მგლურას უჯრედების არსებობით. 

ცხადია, გულის არეში ტკივილის სინდრომი, რომელიც კლინიკურ. 

ნიშნებმი დომინირებდა, ამ შემთხვევაში არაიშემიური იყო და შე– 
საძლოა, განვითარდა გულის კუნთში ფიბრინოიდული დეგენერაციის 

შედეგად. 

4,5.6. სისხლის დაავადებები 

4+2.6.1. სიდეროპენიული დისფაგია 

(პლამერ-ინსონის სინდრომი) 

დაავადებაა, რომელიც ყალიბდება რიბოფლავინისა და ფოლიუმის 
მჟავას უკმარისობის შედეგად. მისთვის დამახასიათებელია დისფაგია, 

რომელიც ჩვეულებრივ შერწყმულია კუჭის აქილიასთან, ატროფიულ 
ეზოფაგიტთან, რკინადეფიციტურ ანემიასთან, გლოსიტთან, ფრჩხი– 

ლების დისტროფიასთან. ამ დროს ავადმყოფს აქვს შეგრძნება, თით- 

ქოს ყელში უცხო სხეული გაეჭედა, ყლაპვის მოშლა. მძიმე შემ– 

თხვევაში დაავადების კლინიკურ ნიშნებს თან ერთვის ანემიის ზო- 
გადი სიმპტომები, როგორიცაა თავისს ტკივილი, ყურებში შუილი, 

თავბრუ, გულისცემის შეგრძნება ზოგჯერ კი ტკივილი მკერდის 
ძვლის უკან. მაგრამ სტენოკარდიისაგან განსხვავებით, ტკივილი მუდ– 
მივი, ყრუ ხასიათისაა, არ იძლევა ირადიაციას ფიზიკურ დატვირ- 
თვასთან არ არის დაკავშირებული. მიუხედავად ამისა, ასეთ შემთხვე– 
ვამი დასაშვებია დიაგნოსტიკური შეცდომად, ვინაიდან მკერდის 
ძვლის უკან ტკივილის სინდრომს შეიძლება თან ახლდეს ეკგ-ზე 
1 კბილის ინვერსია. 

დიაგნოზის დასმისათვის საჭიროა სიდეროპენიური დისფაგიის 

სხვა სიმპტომების გათვალისწინება, როგორიცაა ანემიის ზოგადი ნიშ–- 
ნები: ზოგადი და კუნთთა სისუსტე, თავის ტკივილი, თავბრუ, კანის 

სიმშრალე, ტუჩების კუთხეებში ნახეთქების გაჩენა, განსაკუთრებით 

კი დისფაგიისა და ყელში უცხო სხეულის შეგრძნებისა. 
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მსგაუსი მოვლენებით ჩვენი დაკეირეების ქვეშ იმყოფებოდა 41 წლის ქალ“, რო- 

შელსაც უკანასკნელი ერთი წლის განმავლობაში დისფაგიასთან ღა შრომის უწარის 
მკვეთრ დაქვეითებასთან ერთად აღენიშნებოდა ყრუ ხასიათის ტკიეილი მკერლის 

ძელის უკან. გამოკვლევის პირველ ეტაპზე პოლიკლინიკის პირობებში ექიმის მთე– 
ლი ყურადღება წარმართული იყო გულის არეში ტკივილის სინდრომზე მით უფ- 

რო, რომ ეკგ-ზე V,-V§ვ განხრებში LX კბილი უარყოფითი იყო. ამის გამო ავად- 
მყოფს პოლიკლინიკის პირობებში მკურნალობა უტარდებოდა კორონაროაქტიური 

პრეპარატებით. რომელიც უშედეგო აღმოჩნდა. 

სტაციონარში მიზანდასახული კვლევის შედეგად დაისვა პლამერ-ვინსონის სინ- 
ღრომის –– სიდეროპენიური დისფაგიის –– დიაგნოზი შემდეგ” მოს. ,ემების საფუა- 

ვჭელზე: კარდიალგიის გარდა ყურადღებას იპყრობდა შრომის უნარის მკვეთრი და- 

კპვეითება, ჰიპოქრომიული ანემია, ენდოსკოპიით ატროფიული ეზოფაგიტისა და 
გასტრიტის თანაარსებობა, ფეროპლექსისა და 8 ჯგუფის ვიტამინებით ჩატარებული 
მკურნალობის შემდეგ ავადმყოფის ზოგაღი მდგომარეობის გაუმჯობესებასთან 

ურთად განელდა ტკივილი მკერდის ძვლის უკან. 

შემთხვევა საინტერესოა იმით რომ სიდეროპენიური დისფა- 

გიისათვის დამახასიათებელი სიმპტომოკომპლექსის ფონზე ავადმყო- 

ფის ჩივილებში წამყვანი იყო გულის არეში არაიშემიური ხასიათის 
ტკივილის სინდრომი, რომლის მიზეზს წარმოადგენდა რკინის ღეფი- 

ციტით გულიას კუნთში გასპირობებულე ჰიპოქსიის მოვლენები. 

4.9.7. წამლისმიერი დაავადება 

4.2.7.1. წამლისმიერი სულფპემოგლობინემია 

სულფჰემოგლობინი მეტჰემოგლობინია, რომელიც წარმოიქმნება 

ჰემოგლობინისა და სულფიდების ურთიერთმოქმედებით. მეტჰემო- 
გლობინი კი თავის მხრივ ჰემოგლობინის ის სახეა, როდესაც ჰემის 

რკინის სამვალენტიანობის გამო ჟანგბადი ჰემოგლობინის რკინასთან 
შებმულია მყარად და არ ხდება მიი ტრანსპორტი ქსოვილებში, 
რის შედეგად ვითარდება შინაგანი, ქსოვილოვანი ასფიქსია. 

მეტჰემოგლობინემია ითვლება მაშინ თუ «გი პერიფერული 

სისხლის ერითროციტებში 1%-ზე მეტია. იგი შეიძლება იყოს თანდა– 
ყოლილი, ოჯახური ფორმა, როდესაც გენეტიკური დეფექტი ერით–- 
როციტების ფერმენტულ სისტემაში ან თვით ჰემოგლობინის მოლე– 
პულამია და მეორე ფორმა -- ტოქსიკური, განპირობებულია ორგა- 

ნიLმზე ძლიერ დამჟანგველთა –– მეტწილად ზოგიერთი წამლის ჭარ– 
ბი რაოდენობის ზემოქმედებით (ჩვენ შემთხვევაში სულფანილამიდე– 

ბის ჯგუფის პრეპარატების დიღი რაოდენობით მიღების გამო). 
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დაავადებისათვის დამახასითებელი ნიშნებია სისხლის ფერის შმე– 
ცვლა და ჟანგბადის უკმარისობა. მძიმე ფორმის დროს აღინიშნება 
მკვეთრი ციანოზი მუქი მწვანე ელფერით, ძლიერი საერთო სისუს- 

ტე, თავის ტკივილი. 

ჩვენი დაკვირვების ქვეშ იმყოფებოდა 28 წლის ქალი, რომელსაც ტოქსიკურ 
სულფმეტჰემოგლობინემიის დამახასიათებელ ნიშნებთან ერთად ჰქონდა აგრეთვე 

გულის არეში ტკივილის სინდრომი. კარდიალგია ავადმყოფს გამოუვლინდა ჰაერის 
მკვეთრი უკმარისობის ფონზე დაავადების მეორე დღეს,ს ტკივილი არ ატარებდა. 

შეტევით ხასიათს, იყო მუდმივი, მოიცავდა მთლიანად გულის არეს და არსად არ 

გადაეცემოდა. 
ავაღმყოფმა მწვავე რესპირატორული მოვლენების გამო ექიმის რჩევის გარეშე 

„მალე განკურნების“ მიზნით მიიღო 2-2 გ (4-4 ტაბლეტი) ნორსულფაზოლი:· 

ყოველ 3 საათში. მეორე დღის დამლევს დაერთო ჰაერის მკვეთრი უკმარისობა, 

ყურებში შუილი, თავის ძლიერი ტკივილი, ზოგადი სისუსტე. კანი გაუხდა მოლურ- 

ჯო-მომწვანო ფერის. შემდეგ დღეს გამოვლინდა გულის არეში ტკივილი, რის- 
გამოც 20.11.9892 მოთავსდა სტაციონარში, 

ობიექტურად: ტემპერატურა 35,79. კანი და ხილული ლორწოვან მკვეთრად 
ციანოზერი, მომწვანო ელფერით. პულსი 90, რიტმული, სუსტი ავსების. არტერი- 
ული წნევა 90/50. გულის მარცხენა საზღვარი გადიდებული 3 სმ-ით, მოსმენით. 

ყრუ ტონები, მწვერვალზე სისტოლური შუილი. გულის უკმარისობის ნიშნები არ· 
არის, ეკგ-ზე L კბილი ყველა განხრაში დეპრესიული. ბილირუბინი სისხლში ნორ- 
მის ფარგლებში (11,55 მმოლ/ლ), შარდში ნაღვლის პიგმენტებზე რეაქცია უარყო- 
ფითი. 

ღაისვა სულფჰემოგლობინემიის დიაგნოზი, რაც განმტკიცდა სპექტროფოტო–- 
მეტრიული მეთოდით სისხლში მეტჰემოგლობინის კონ(ენტრაციის განსაზღე“ით, 

რომელიც საერთო ჰემოგლობინთან შეფარდებით ნაცვლად 1%-სა აღმოჩნდა: 

4%-მდე მომატებული. 

ავადმყოფს ჩაუტარდა სისხლის შენაცვლებითი გადასხმა, შიგნით ეძლეოდა მე–- 

თილენის ლილა 0,1 გ კაფსულებში დღეში 4-ჯერ6, რის შედეგად სტაციონარში- 
ყოუნის მეორე დღეს ციანოზი საგრძნობლად შემცირდა, კანი გახდა მონაცრის- 

ფერო ელფერის. ჰაერის უკმარისობა, ტკივილი გულის არეში საგრძნობლად გა- 

ნელდა. მომდევნო დღეს ავადმყოფს ჩივილები არ აღენიშნებოდა. 

ძმემთხვევა საინტერესოა იმით რომ ტოქსიკური სულფჰემო–- 

გლობინემია მიმდინარეობდა გულის არემი ტკივილით, რომელიც 

დაავადების დამახასიათებელ კლინიკურ ნიშნებში ლიტერატურაში 
არ ფიგურირებს. თუმცა არაიშემიური კარდიალგია სავსებით მიესა–- 
დაგება ტოქსიკური დაზიანების შედეგად განვითარებულ ქსოვილოვან 

ასფიქსიას და ამის გამო გულის კუნთში ჩამოყალიბებულ დისტრო– 

ფიულ ცვლილებებს. 
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4.5.8. ნერვული სისტემის დაავადებები 

4.95.8.1. ნეიროცირკულატორული 

დისტონია 

გულის არეში არაკორონაროგენური ტკივილის უხშირეს მიზეზს 
წარმოადგენს ასთენო-ვეგეტატიური ნევროზი, ანუ ნეიროცირკულა- 

ტორული დისტონია. იგი გვხვდება კარდიალგიის დროს შემთხვევათა 
30--40%-ში. მიუხედავად ამისა, ამჟამად ჯერ კიდევ არ არის და– 

ხვეწილი დიფერენციულ-დიაგნოსტიკური კრიტერიუმები, რომლებიც 

საშუალებას მისცემენ „გაირჩეს ვეგეტონევროზი გულის იშემიური 
დაავადებისაგან. ამ საკითხის მიმართ დღეს დიდი ინტერესია, ვინაი–- 

დან ავადმყოფისათვის ისევე მძიმეა ატიპურად მიმდინარე გულის 
იშემიური დაავადების დროს გულის მხრივ მოვლენები მიეწეროს 
ნეიროცირკულატორულ დისტონიას როგორც დაისვა” სტენოკარ- 

დიის ან მიოკარდიუმის“ ინფარქტის გაუმართლებელი დიაგნოზი, 
რომელსაც თან ახლავს ცხოვრების შეზღუდული რეჟიმი და კორო- 

ნაროაქტიური პრეპარატებით უსაფუძვლო მკურნალობა. 

ნეიროცირკულატორული დისტონია ორგანიზმის ზოგადი დაავა- 

დებაა. იგი ფუნქციური ხასიათისაა, განპირობებულია ფსიქოგენური 

ფაქტორით, რომელიც ყალიბდება თავის ტვინის ქერქმი ნერვული 

მოქმედების ფუნქციური აშლილობით. ირღვევა პიროვნების ადეკვა- 

ტური რეაქცია ამა თუ იმ გამღიზ–ანებლის გავლენით, განსაკუთოე- 

ბით კი ისეთ სიტუაციაში (უმთავრესად ფსიქიკური ტრავმის შედე- 

გად), რომელიც დიდ მოთხოვნებს უყენებს ნერვულ სისტემას. ნევ– 

როზის გამშვებ მექანიზმად უნდა ჩაითვალოს აგრეთვე შინაგანი ორ–- 

განოების დაზიანებანი, რომლებიც ასუსტებენ თავის ტვინის ქერქის 

უჯრედების ფუნქციურ მდგომარეობას, და ენდოკრინული დაავადე– 

ბები, ვინაიდან ჰორმონული დეფიციტი აქვეითებს ნერვული უჯრე- 
დის ფუნქციურ უნარს. ყველა აღნიშნულ შემთხვევაში მინიმალური 
მნიშვნელობის რისკის ფაქტორი ხელსაყრელი პირობაა ნევროზის 

ჩამოსაყალიბებლად. 
ძირითადი დარღვევები ნევროზის დროს ვლინდება ნერვული 

პროცესის პათოლოგიური ლაბილობით, პირობითი რეფლექსები წარ- 

მოიქმნება გამალებით და სწრაფად იფიტება, ითრგუნება სამუხრუჭო 

რეფლექსები, ყალიბდება აღგზნებითი სინდრომი ან პირიქით, ხდება 

აღგსნებადობის აქტიური შეკავება ამიტომ ნევროზის სიმპტომები 
პოლიმორფულია, მაგრამ უპირველესად გამოხატულია ასთენიით,. 
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ცვალებადი გუნებ-განწყობით, გონებრივი და ფისიკური დაძაბუნე- 

ბეთ. უსალისობით, დაღლილობით, ადველად აღგზსნებადობით, შინაგა- 
ნი მოუსვენრობით, თავის ტკივილით, მეხსიერების დაქვეითებით, 

ყურადღების გაფანტულობით, ფხიხელი ძილით, “ არასასიამოვნო 

სიLმრებით, დილით გამოღვიძებისას გამოუძინებლობისა და დაღლი–- 

ლობის გრძნობით. ირღვევა სხვადასხვა ანალიზატორის ფუნქციები: 
ვესტიბულური (გამოხატული თავბრუხვევით), სმენითი (ყურებში 

შუილით), კანის (ჭიანჭველების ცოცვის შეგრძნებით, წვის შეგრძნე–- 

ბით თავის, კისრის, ქვემო კიდურების არეში, ხერხემლის გაყოლე- 

ბით), აგრეთვე შინაგანი ორგანოების ვისცერული შეგრძნებებით 

გულის, კუჭის ან სხვა ორგანოებიდან, რომლებმაც შეიძლება გად- 

მოინაცვლონ წინა პლანზე და ნევროზის დამახასიათებელი ნიშნები, 

როგორიცაა ასთენია, უძილობა და სხვა, გახდეს მეორეხარისხოვანი. 

გულ-სისხლძარღვთა სიმპტომატიკით მიმდინარე ნევროზის კლი- 

ნიკურ გამოვლინებათა შორის გულის არეში ტკივილი წამყვანი 
სინღრო:ია. ა. ლობანოვის (1959) მონაცემებით კარდიალგია ამ 
ღროს ტიპური სუბიექტური შეგრძნებაა და გვხვდება ავადმყოფთა 
90,: % შემთხვევაში. 

გულის იშემიური დაავადებისაგან განსხვავებით, როდესაც ტკი- 
ვილი შეტევითი ხასიათისაა და იწყება უეცრივ მკერდის ძვლის «კან 
ირაჯიაციით მარცხენა ხელში, წინამხარსა და ბეჭში, დაკავშირებუ- 
ლი: უპე.ლოდღ ფიხსიკურ ღატვირთვასთან ნევროზის ღღროს იგი 
ლოკალისდება გულის მწვერვალის არეში ან მთლიანად გულმკერდის 
მარცხენა ნახევარში. ტკივილი მჩხვლეტავი, ყრუ ხასიათისაა, არაინ– 
ტენსიური, არ იძლევა ირადიაციას და ავადმყოფს მოძრაობაში არ 
ზღუდავს. ტკივილის ხასიათის შესახებ დამატებით ინფორმაციას 

იძლევა ავადმყოფის ჟესტიკულაცია რომელიც თავის შეგრძნე- 
ბებს -– არაინტენსიური ხასიათის ტკივილს და მის ლოკალიზაციას –– 
ასახავს ერთი თითის ჩვენებით გულის მწვერვალის არეში, რაც ავ- 
ლენს არაიშემიური კარდიალგიის ნიშანთვისებას. 

ამას ხშირად თან ახლავს ყელში „ლუკმის დადგომის“ შეგრძნე- 
ბა, ჰაერის უკმარისობა. ტკივილი გულში ხანგრძლივია, გრძელდება 
საათების, დღეების, ზოგჯერ წლების განმავლობაში, აღმოცენდება 

ხშირად ფსიქიკური ტრავმის შემდეგ, ქრება ავადმყოფის ყურადღე- 

ბის სხვა საგანხე გადატანისას, რაც მთავარია კი –- ფიზიკური და- 
ძაბვა არამც თუ აძლიერებს, ზოგჯერ ანელებს კიდევაც ტკივილს. 

ნეიროცირკულატორული დისტონიისათვის დამახასიათებელია აგრეთ–- 
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კე პულსის ლაბილობა ტაქიკარდიისაკენ მიდრეკილებით, არამდგრადი 

არტერიული წნევა. გულის სახღვრები გაღიდებული არ არის, ტო- 

ნები მოყრუებულია, ზოგჯერ მოისწინება ცეალებაღდი ხასიათის სის- 
ტოლური შუილი მწვერვალსე. 

კარდიალური ტიპის ნევროზის კლინიკური სურათი. არ შემოიფარ- 
' გლება მარტო ჩივილებით გულ-!.ისხლძაროგვთა სისტემის მხრივ. 
ავადმყოფი მუდმივად შმეიგრინო:ს შისაგას დისკომფორტ. ხასია:ი- 

დება მრავალმხრივი ჩივილების სიუხვით. ზოგადი სიმპტომებიდან 
დამასასიათებელია ზემოთ აღწერილი ასთენიური მოვლენები. 

გულის არეში ტკივილის სინდრომით მიმდინარე ნევროზის დროს 
ავადმყოფი ხშირად წლების განმავლობაში დატყვევებულია სტენო- 
კარდიის, სოგჯერ კი მიოკარდიუმის ინფარქტის ღიაგნოსით. როპგორც 

წესი, იგი მკურნალობს მედიკამენტების თანამედროვე არსენალით, 

როგორიცაა ნიტრატები, ბეტაბლოკატორები და სხვა. ეს საშუალებე– 
ბი დასაწყისში ავადმყოფს აძლევს ერთგვარ შვებას, თუმცა ყურად- 

საღებია, რომ ნიტროგლიცერინი (ყოველთვის არა) არაეფექტურია, 

სხვა მედიკამენტები კი სწრაფად კარგავენ სამკურნალო ზემოქმედე– 

ბას. თუ ამას დაემატება კიდევ ექიმის მიერ დასმული სტენოკარ– 

დიის მცდარი დიაგნოზი (რომელიც მსგავს შემთხეევებმი არც თუ 
იშვიათია), ეჭვგარეშეა, რომ ასეთი იატროგენული მომენტის და- 

მთხვევა უარყოფითად მოქმედებს დაავადების მიმდინარეობაზე. ამი– 

ტომ ექიმი ავადმყოფს ყოველთვის განსაკუთრებული სიფრთხილით 

და ტაქტით უნდა მოექცეს. მეორე მხრივ, ზოგჯერ ავადმყოფი უნ- 

დოდ განეწყობა ექიმის დასკვნის მიმართ, თითქოს იგი არ არის და- 

ავადებული სტენოკარდიით ან მიოკარდიუმის ინფარქტით. 

· იქმნება აგრეთვე სიძნელეები ლაბორატორიული მონაცემების 

განმარტები! შემთხვევაში, კერძოდ სისხლის საერთო ანალიზის ინ- 

ტერპრეტაციის დროს. განსაკუთრებით ეს ეხება უმნიშვნელო, გარ- 

დამავალ ლეიკოციტოზს და ე დს-ის მომატებას, რომელიც შეიძლება 

გამოვლინდეს მთელი რიგი სხვადასხვა თანმხლები მწვავე ა5 ქრონი- 
კული დაავადებების გამო, როგორიცაა ზემო სასუნთქი გხების კა- 
ტარი, გრიპი და სხვა ვირუსული ინფექციები, მწვავე და ქრონიკული 

პნევმონია, სამარდე გზების ანთება და სხვა. ჩვენი დაკვირვების ქვეშ 

მყოფ ზოგიერთ ავადმყოფს სისხლში ცვლილებები აღენიშნებოდა 
პოსტინექციური ინფილტრატის გამო. 

ჩვენი კლინიკის მონაცემებით, კარდიო-ვასკულური დარღვევებით 
მიმდინარე ნევროზის საერთო რიცხვიდან უმეტესობა იყო მამაკაცე– 
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ბი (184 ავადმყოფიდან ქალი 60, მამაკაცი 124), თუმცა, ზოგიერთი 

ავტორის აზრით, კარდიალური ტიპის ნევროხი უფრო ხშირია ქა- 

ლები (ხნ. ლევენკოვი, 1973; ტ. ისტმანოვა, 1970). ჩვენი მონაცემე– 

ბი ამ საკითხში ემთხვევა ა. კრეინოლერის (1963) დასკვნას, რომე– 

ლიეგ ემყარება სხვა ავტორთა მასალის სტატისტიკურ დამუშავებას. 

ჩეენი ღაკვირვების ქეეშ მყოფ 184 ავადმყოფიდან დაავადების 

ხანგოძლივობა 2 წლაქღე აღანიშნებოღა 93 შემთხვევაში, 10 წლამ- 

დე ·-- 61. 10 წლის ზემოთ --- 20 შემთხვევაში. პაციენტებს უმრავლე– 

სობა (152 ავადმყოფი) ავად გახდა ახალგაზრდობის (45 წლამდე) ასაკ–- 

ში. დაავადებულთა კონტისგესტი შემთხვევათა 85%-აი დაკავებული 

იყო გობეპრივი შრომით. რაც ეთანხმება სხვა ავტრრთა მონაცემებს 
(ა. კრე ენდლეორ., 1962). 

კარდიალგია ჩვენს შემთხვევაში უპირატესად გამოვლინდა ხან– 

გრძლივი ჩხვლეტითი ტკივილით გულის მწვერვალის არეში (95% 

შემთხვევაში) და მხოლოდ 5%-ში აღინიშნებოდა მუდმივი, ყრუ ტკი– 

ვილი მარცხნივ გულმკერდის წინა ზედაპირზე. ტკიეილის ინტენსივო- 

ბა დაკავშირებული არ იყო ფიხიკურ დატვირთვასთან და ნიტროგლი– 

ცერინის მიღება შეღავათს არ იძლეოდა. იმ შემთხვევაშიც კი, რო–- 

დესაც დაავადების ხანგრძლივობა 10 წელს აღემატებოდა, არ აღი- 
ნიშნებოდა სიხლის მიმოქცევის მოშლა რაც წარმოადგენს სარ- 

წმუნო კრიტერიუმს გულის იშემიური დაავადების გამოსარიცხად. 
ასეთ შემთხვევაში მუდმივი ხასიათის ტკივილი გულში დაკავშირე–- 

ბული არ არის გვირგვინოვანი სისხლძარღვების იშემიურ დაზიანებას– 
თან და მიოკარდიუმის ბიოქიმიური ცვლილებების შედეგს წარმო–- 

ადგენს. ჩვენი მონაცემები ემთხვევა თ. კულინიჩის (1962), ნ. ლევენ– 

კოვის (1973) იმ მოსაზრებას, რომ ანგინური ხასიათის ტკივილი გულ– 

ში კარდიო-ვასკულური ნევროზისათვის არ არის დამახასიათებელი, 

თუმცა კორონარული სისხლძარღიეების ათეროსკლეროზის მთლიანად 

უარყოფა არ შეიძლება (ვ. მარჩენკო, 1964), განსაკუთრებით შუახნის 

ასაკის (45 წლის ზემოთ) ავადმყოფებში. 

ყურადღებას იპყრობს ელექტროკარდიოგრაფიული მონაცემებიც. 

ჩვენს შემთხეევაში ავადმყოფების უმრავლესობას (184-დან 148-L) 

აღენიშნებოდა ესა თუ ის ეკგ ცვლილებები. მათ შორის 86 შემთხვევაში 

იყო დეპრესიული I კბილი, განსაკუთრებით III და გულმკერდის 

მარცხენა განხრებში რომლებიც დინამიკაში არ იცვლებოდა და 

62 შემთაეევაშმი 1 კაილი გულმკერდის განხრებში სტაბილურად 
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უარყოფითი იყო. ელექტროკარდიოგრამაზე რეპოლარიზაციის ფაზის 

დარღვევის მიზეზების ობიექტური შეფასებისათვის ჩატარდა ფარ- 

მაკოლოგიური სინჯები ნიტროგლიცერინის ღა კალიუმს ქლორიდის 

გამოყენებით. ყველა შემთხვევაში ნიტროგლიცერინის მიღების შემ- 

დეგ ეკ2-ზე ცვლილებები არ აღინიმნებოდა, მაშინ როდესაც კალი- 

უმის ქლორიდით დატვირთვის შემდეგ მეტწილად გამოვლინდა და–- 

დებითი დინამიკა: შემცირდა უარყოფითი 1 კბილის ს-ღრმე, გაიზარ- 

და დადებითი მისი ფახა ან საერთოდ მოწესრიგდა ელექტროკარ- 

დიოგრამა, 

ყველა ეს მონაცემი საშუალებას იძლევა სარწმუნოდ გამო- 

ირიცხოს გულის კუნთის იშემიური დაზიანება. 

ჩვენი მონაცემები ეთანხმება სხვა ავტორთა გამოკვლევებს, რომ- 

ლებიც ვეგეტონევროზის ნიშნებად, კარდიალგიის გარდა, თვლიან 

51 სეგმენტის ცდომას, LX კბილის ინეერსიას და აღნიშნულ ელექ– 

ტროკარღიოგრაფიულ ცვლილებებს არ მიაკუთვნებენ მიოკარდიუმის 

კორონარულ იშემიას (ვ. მიტიუხინა, 1964; ა. ვეინი, 1975). გარდა 

ამისა, ვ. ვგოლკოვმა თანაავტორებთან ერთად (1980) ველოერგომეტ- 

რიული გამოკვლევის შეღეგად აჩვენეს, რომ კარდიალგით მ“მდი– 
ნარე ვეგეტონევროზის ღროს ფიზიკური დატვირთვა არ ცვლის 

ელექტროკარდიოგრაფიულ მრუდს, ხოლო იზოლირებულად 1 კბი- 

ლის ცვლილება მეტწილად ვლინდება გულის ფუნქციური დაავადე– 
ბების დროს, 

ნეიროცირკულატორული დისტონიის დროს გულის არეში ტკივი–- 

ლის სინდრომი რომ არაიშემიურია, მტკიცდება აგრეთვე ლიპიდური 

ცვლის შესწავლითაც. ჩვენს მიერ (მ. კანდელაკი, მ. აბამიძე, 1978) 

გამოკვლეული იყო ლიპიდური სპექტრი კარდიალგიით მიმდინარე 

ვეგეტონევროზის შემთხვევაში და შედეგი შედარებული იყო ი. ვა- 

რაზანაშვილის და ა. კობალაძის (1976) მონაცემებთან რომლებიც 

კლინიკაში სწავლობდნენ ლიპიდურ მეტაბოლიზმს გულის იშემიური 

დაავადების დროს. თუ უკანასკნელის შემთხვევაში ჭარბობდა ჰიპერ- 

ლიპოპროტეინემიის ათეროგენული ტიპები (ნორმალური ტიპი მათ 

კონტინგენტში გამოვლინდა მხოლოდ შემთხვევათა 14,5%-ში), კარ- 

დიალგიით მიმდინარე ვე:„ეტონევროზის დროს ლიპოპროტეიდების 

ნორმალური სპექტრი შემთხვევათა 81%-ში აღინიშნებოდა. 

ამრიგად, ზემოაღნიშნული ფაქტების ერთობლიობა, როგორიცაა 

ავადმყოფის ზოგადი ჩივილების სიუხვე, გულის არეში ტკივილის 
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თავისებურება, როზმკლიც თავისი გასოვლენით მკვეთრად განირჩეეა 

სტენოკარდიისაგან ეკგ (ვლილებები, რომლებიც “უარყოფენ მიო- 
კარდიუმში იშემიურ დაზიანებას (განმტკიცებულს ფარმაკოლოგიური 
სინჯებით), ლიპოპროტეიდების ნორმალური სპექტრი, სარწმუნოდ 
ხდიან კარდიალგიით მიმდინარე ვეგეტონევროზის გულის იშემიური 
დაავადებისაგან დიფერენციულ ნიშნებს. 

მოგვყავს კარდიალგიით მიმდინარე. ნეიროცირკულატორული დის- 
ტონიის მაგალითი. 

ავადმყოფი ი. ე. 31 წლის მამაკაცი. მუშაობს გამყიდველად სასურსათო მაღა–- 
ზიაში. კლინიკამი მოიყვანა სასწრაფო დახმარების ექიმმა 18.IX.:79? დაძაბვის 
სტენოკარღიის დიაგნოზით გულის არეში ხანგრძლივი ჩხვლეტითი ტკივილის გამო, 
რომელიც ამჟამად მესამე დღეა უგრძელდება ტკივილი არ იყო დაკავშირებული 
ფიზიკურ დატვირთვასთან და მისი ინტენსივობა სიარულის დროს არ მატულობდა. 
ნიტროგლიცერინი ტკივილს არ უმცირებდა. ავადმყოფის გულდასმით გამოკითხვის 

შემდეგ გაირკვა, რომ მას აწუხებდა აგრეთვე თავის ტკივილი „ი უძილობა, ჩქარა 

იღლებოდა, გრძნობდა შინაგან მოუსვენრობას ადვილად აღიგზნებოდა. ეს მოვ- 

ლენები 5 წელია აწუხებდა, მაგრამ ამის გამო არ უმკურნალია. 

ობიექტურად: შინაგნი ორგანოების მხრივ პათოლოგიური ცვლილებები არ 
არის. ეკგ-ზე გულმკერდის მარცხენა განხრებში 1 კბილი იყო უარყოფითი. ნიტ- 
როგლიცერინის სინჯის ჩატარების შემდეგ ეკგ-ზე დინამიკა არ შეიმჩნეოდა. ლიპი–- 
დების სპექტრი –– ნორმალური. 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგდ დადგინდა რომ ავადმყოფს ხანგრძლივი 
გადაღლის, შრომის არასწორი ორგანიზაციის და ყოველდღიურად თამბაქოს ერთ 
კოლოფამდე მოწევის შედეგად აღენიშნებოდა აშკარად გამოხატული კარდიალური 
ტიპის ნევროზი. 

ავადმყოფს დაენიშნა ამილტრიპტილინი, ჩაუტარდა აკუპუნქტურის 15-დღიანი 
მკურნალობის კურსი, რის შედეგად ტკივილი გულში არ აღენიშნებოდა, ძილი 
მოუგვარდა, დაღლილობის შეგრძნება მოეხსნა. 

აღნიშნული შემთხვევაც ადასტურებს ვეგეტონევროზის დიფერენ– 
ციულ ნიშნებს, როდესაც სტრესული ფაქტორების საპასუხოდ ხან– 
გრძლივი დროის განმავლობაში შრომის არასწორი ორგანიზაციისა 

ა დღის რეჟიმის მოუწესრიგებლობის გამო გულის არეში ჩამოყა- 
ლიბდა ტკივილის სინდრომი. 

ასეთ შემთხვევაში კარდიალგიის მიზეზი უნდა იყოს გულის კუნთ- 

ში გამოვლენილი მეტაბოლური დარღვევები, რომლებიც მიმდინარე– 

ობენ გვირგვინოვანი სისხლძარღვების დაზიანების გარეშე (ვ. მაკოლ– 
კინი თანაავტორებთან ერთად, 1980; I. 1ჩIყაჭიი, ი. M2IM5, 1974). 
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4.95.8§.9. მძიმე მიასთენია (ფსევდოპარალიტიკური) 

მძიმე მიასთენია ხასიათდება პათოლოგიური დაღლილობით, რო- 

დესაც აღმოცენდება სხვადასხვა კუნთების სწრაფად წარმავალი დამ- 
ბლები. | 

სისუსტე და დაღლილობა უფრო ხშირად და მძაფრად ვითარდება 
იმ კუნთებში, რომელთაც ანერვიანებენ თავის ტვინის ნერვები, ხოლო 

შედარებით გვიან და ნაკლები ინტენსივობით –- კისრის, სხეულის, კ“- 

დურების კუნთებში. ამიტომ დაავადების ძირითადი კლინიკური ნიმშ- 
ნებია ზედა ქუთუთოს ფტოზი, დიპლოპია, ღეჭვის მოშლა, ყლაპვის 
გაძნელება, ლაპარაკის დროს დაღლა, ხმის გაძნელებული წარმოქმნა. 

შემდგომში დაავადების დამძიმებასთან ერთად პროცესში ჩაითრევა 

მთელი სხეულის კუნთები. ავადმყოფის გამომეტყველება უსიცო- 
ცხლოა, თავი ჩამოეკიდება, ხელ-ფეხი მცირე ფიზიკური დატვირთვ-ს 

შემდეგაც კი მოუდუნდება. დამახასიათებელია აღნიშნული სიმპტო– 
მების ცვალებადობა დღის განმავლობაში: ყველა მოვლენა ძლიერ- 
დება რამდენიმე საათის ფხიზლობისა და აქტიური მოძრაობის გამე– 
ორების შემდეგ და ნელდება ხანმოკლე დასვენების შედეგად, მაგრამ 

კვლავ აღმოცენდება მცირე ფიზიკური დატვირთვის დროს და შესაძ- 

ლოა განვითარდეს დროებითი დამბლა. 

დაავადების მიმდინარეობა პროგრესირებს, კუნთთა სისუსტე და 

პათოლოგიური დაღლა რთულდება მყარი პარეზებითა და დამბლე– 
ბით. 

მიასთენიის პათოგენეზი დამოკიდებულია ფერმენტ ქოლინესთერა- 

ზის პათოლოგიურ გააქტივებაზე, რის გამოც აცეტილქოლინის ზემო– 

ქმედება მინიმუმამდეა შემცირებული და სინაფსებში –– ნერვის 

კუნთთან კონტაქტის ადგილას –– ხდება ნერვული მამოძრავებელი იმ–- 

პულსის კუნთისაკენ გადაცემის ბლოკირება. ამ სახის ბიოქიმიური 

დარღვევები ნერვულ ქსოვილს არ აზიანებს, მაგრამ კუნთოვან ქსო– 

ვილში ყალიბდება გამოხატული დეგენერაციული ცვლილებები ლიმ- 
ფოიდური ელემენტების პროლიფერაციით. ლიმფოიდური გროვები 

წარმოიქმნება აგრეთვე შინაგანი სეკრეციის ზოგიერთ ჯირკვალში, 

განსაკუთრებით ხშირად კი (60% შემთხეევაში) თიმუსში, რის გამოც 

ხდება ჯირკვლის ჰიპერპლაზია ან ყალიბდება სიმსივნური პროცესი, 
ან კიდევ გამოხატულია მხოლოდ პერსისტული თიმუსი. 

ლიმფოიდური პროლიფერაციის მექანიხმი ითვლება წამყეანად 
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მიასთენიის ჩამოყალიბებაში. დაავადების პროგრესირებასთან ერთად 
ლიმფოციტებით ინფილტრაცია –– ლიმფორაგია –– შემდეგში მოიცავს 
შინაგან ორგანოებს, მათ შორის გულსაც, რის გამოც მასში ყალიბ- 

დება სპეციფიკური ცვლილებები. ასეთ შემთხვევაში მიასთენიის ზე– 
მოთ აღწერილ წამყვან კლინიკურ ნიშნებს შესაძლოა თან დაერთოს 

გულის არეში ტკივილის სინდრომი „ რომელიც ზოგჯერ შეიძლება 

გახდეს აღნიშნული დაავადების წამყვან ნიშნად, თუმცა ავტორთა 

უმრავლესობას მიასთენიის დროს გულის დაზიანებისა და კარდიალ–- 
გიის შესახებ არავითარი მითითებანი არ აქვთ. 

ტკივილი გულის არეში იძენს ინტენსიურ, გამუდმებულ ხასიათს, 

აღმოცენდება ფიზიკური დატვირთვისას. ტკივილს ხშირად თან ახ- 

ლავს ეკგ-ზე უარყოფითი I კბილის სინდრომი და ყველა ამის გამო 
ზოგჯერ ძნელია გულის იშემიური დაავადების უარყოფა. 

ამის დასტურად მოგვყავს ჩვენი შემთხვევა. 

ავადმყოფი ა. ჯ., 26 წლის ვაჟი. კლინიკაში მოთავსდა 11.XI. 76 მიოკარდიუმის 

ინფარქტის დიაგნოზით გულის არეში ინტენსიური, მზარდი ტკივილების გამო. 
ანამნეზიდან გაირკვა, რომ 14 წლის ასაკიდან ავადმყოფობს. დაავადების პირ- 

ველი ნიშნები იყო საერთო სისუსტე ადეილად დაღლა, რომელიც ეწყებოდა 
მოძრაობისას, კითხვის, ჭამის ლაპარაკის დროს. აწუხებდა ქოშინი ფიზიკური 

მცირე დატვირთვის დროს. აღნიშნული ნიშნები წარსულში შეფასდა როგორც 
რევმატიზმის ცერებრული ფორმა, გამოვლენილი ნეიროვასკულიტის სახით. ამის 

გამო მკურნალობდა როგორც სტაციონარულად, ისე ამბულატორიულად მდგომა- 

რეობის გაუმჯობესების გარეშე. 2 წლის წინ მკურნალობდა ნევროლოგიურ სტა- 
ციონარში მიასთენიხური სინდრომით მიმდინარე დიენცეფალიტის დიაგნოზით. 

5 თვის წინ ავადმყოფს აღვილ დაღლასთან ერთად დაეწყო ქოშინი მოსვენებით 

მდგომარეობაში, ყრუ ტკივილი გულში. აღნიშნული მოვლენები შეფასდა რო- 
გორც რევმატული კორონარიტი. უკანასკნელი ორი თვეა კვებითი ტოქსიკოინ- 
ფექციის გამო ავადმყოფის მდგომარეობა მკვეთრად გაუარესდა: ქვემო კიდუ- 

რებში ძალა საგრძნობლად დაუქვეითდა, უჭირდა ფეხის გადადგმა გამოეხატა 

ზემო ქუთუთოს ფტოზი, ეძნელებოდა ღეჭვა ყლაპვა, მხედეელობა ჰქონდა გა–- 

ორებული, აღენიშნებოდა ქოშინი” მოსვენებით მდგომარეობაში სტაციონარში 

მოთავსებამდე 10 დღით ადრე აღნიშნულ მოვლენებს დაერთო ინტენსიური, მუდ- 

მივი ტკივილი მკერდის ძვლის უკან ირადიაციით ხერხემლისაკენ გულის არეში 

ინტენსიური, მზრრდი ტკივილისა და ეკგ-ზე უარყოფითი + კბილის არსებობა 

გახდა მიზეზი, რათა ავადმყოფი მოთავსებულიყო კლინიკამი მიოკარდიუმის ინ- 

ფარქტის საეჭვო დიაგნოზით. 

გასინჯვისას ყურადღებას იპყრობდა გამოხატული ზოგადი ადინამია. სისუსტე ძლი- 

ერდებოდა საწოლში ხელ-ფეხის მოძრაობის დროსაც კი თვალების ხამხამის შედეგად 

ვლინდებოდა ზედა ქუთუთოს ფტოზი. გამოხატული იყო მყესთა რეფლექსების 
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ასიმეტრია, სტატიკური ატაქსია, ყლაპვის ფუნქციის მოშლა, გაურკვეველი ლაპა- 

რაკი, ხმა მილეული, სწრაფი დაღლის გამო ცდილობდა არ ელაპარაკა. პულსი 
წუთში 86, რიტმული. არტერიული წნევა 110/75. გულის მარცხენა საზღვარი გა- 

დიდებული 4 სმ-ით, ტონები ყრუ, სუფთა. შეგუბებითი მოვლენები არ აღინიშნე– 

ბოდა. ანთების სინჯები ნორმის ფარგ- 

ლებში. ეკგ-ზე (სურ. 16) -- პარკუჭში- 

და გამტარებლობის შენელება, 1 კბი- | | · : 

ლი უარყოფითი, განსაკუთრებით მკა- L 
ფიოდ გამოკვეთილი გულმკერდის მარ- – | / 

ცხენ ლთ განხრებში ნიტროგლიცერინის 

ცდამ ეკგ მრუდი არ შეცვალა. 

9
-
4
 

  L L 

ჩვენს შემთხვევაში აღინიშნე–- 
ბოდა მძიმე მიასთენიის გენერა- 

ლიხებული ფორმა, როდესაც და- 
ავადების გამოვლინების უმთავ- 
რესი ნიშანი ბოლო ხანებში იყო 
ინტენსიური, ხანგრძლივი ტკივი- 

ლი გულის არეში, რომელიც არ 

იყო კორონაროგენური, ვინაიდან 

1VM 

1 

I 

ასეთ ხანგრძლივ, მძაფრ ტკივილს 

გულის არეში არ მოჰყვა კორო- 

ნარული მწვავე უკმარისობის კლი– 

ნიკური სხვა ნიშნები. იზოლირე- 

V, 

VL “LL ----- L- 

#V ყ LL. 

V, ს“+1“ 

ბულად უარყოფითი I კბილი, V, I---I- 

რომელიც სტაბილურად არ იცვ- 

ლება, არ წარმოადგენს მიოკარ- „ 

დიუმის მწვავე ინფარქტის მანი–- M 

შნებელს. 

ამრიგად, აღნიშნულ შემთხვე–- ! 

ვაში მძიმე მიასთენიის შედეგად V. I 

განვითარდა მიოკარდიოდისტრო- 

ფ-ა, გულის კუნთში შესაძლო . 

ლიმფოიდური ინფილტრაციით, V, 

რასაც თან ახლდა არაიშემიური' : , 

კარდიალგიური სინდრომი. სურ. 16. ავადმყოფ ა. ჯ. ეკგ- 
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4.5.9. ფსორიაზი 

4.9.90.1. ფსორიაზული გული 

ფსორიაზი სულ უფრო მეტად იპყრობ ყურადღებას როგორც 
მთლიანი ორგანიზმის ზოგადი დაავადება, როდესაც შეიძლება განვი–- 
თარდეს მნიშვნელოვანი ცვლილებები არა მარტო კანში, არამედ 
სხვადასხვა შინაგან ორგანოსა და სისტემაში. ასეთებია ანემია, (ცხი– 

მოვანი და ცილოვანი (ცვლის მოშლა, სახსრების, კუჭის, ღვიძლის, 

თირკმლების და სხვა პათოლოგია. გულის დაზიანების შესახებ აზრთა 

სხვაობაა: ზოგი ავტორი თვლის, რომ გულის მხრივ მხოლოდ ფუნქ- · 
ციური, არამყარი ცვლილებებია რომლებიც კანის დაზიანებასთან 

ირდაპი ამოკიდებ ბაშია, ხოლო სხვა ავტორების აზრით, ვგი- 
თარდება ფსორიაზული მიოკარდიტი, ენდოკარდიტი და სარქვლოვანი 
მანკი. 

ლ. ალექსეევას თანაავტორებთან ერთად (1984) აღწერილი აქვთ 

პათომორფოლოგიურად დადასტურებული გენერალიზებული ფსორი- 
აზის შემთხვევა უპირატესად გულის ამილოიდური დაზიანებით. 

ე. ბერიოზნიმ თანაავტორებთან ერთად (1981) წარმოადგინეს ვისცე- 

რული გამოვლინებით ფსორიაზის მაგალითი, როდესაც გულის და- 
ზიანება ავტოიმუნურ-ალერგიულ ხასიათს ატარებდა. ორივე შემ- 
თხვევაში დაავადების მნიშვნელოვანი კლინიკური ნიშანი იყო ყო- 
ველდღიური, მრავალჯერადი მოჭერითი ხასიათის შეტევითი ტკივილი 
მკერდის ძვლის უკან როგორც ფიზიკური დატვირთვისას, ისე მოსვე– 
ნებით მდგომარეობაში, რომელიც გრძელდებოდა ხანგრძლივად, სა– 

ათების განმავლობაში. ელექტროკარდიოგრამაზეც გამოხატული იყო 

უარყოფითი L კბილი და 5L სეგმენტი ცდომა იზოელექტრულ 
ხაზს ზემოთ. ასეთ შემთხვევაში საჭირო ხღება დიფერენციული 
დიაგნოზის გატარება სტენოკარდიასა და მიოკარდიუმის ინფარქტს 
შორის. 

მსგავსად აღწერილი შემთხვევებისა ჩვენი დაკვირვების ქვეშ იმყოფებოდა 
ავაღმყოფი კ. გ, 64 წლის მამაკაცი რომელიც მოთავსდა სტაციონარში რო- 

გორც სასწრაფო შემთხვევა 22.III.95 ჩივილებით შერეული ხასიათის ქოშინზე, 

ყრუ ტკივილზე გულის არეში, რომელიც უძლიერდებოდა მცირე ფიზიკური ღა- 
ტვუირთვისას, სიმძიმის შეგრძნებაზე მარჯვენა ფერდქვეშა არეში, შარდის რაოდე– 
ნობის შემცირებაზე. 

ფსორიაზით ავად არის 34 წელია. მკურნალობდა სისტემატურად დერმატოლოგ- 

თან. უკანასკნელი 10 წელია დაეწყო მოჭერითი ხანგრძლივი ტკივილი გულის 

არეში, რომელიც ზოგჯერ რამდენიმე საათს უგრძელდებოდა ნიტროგლიცერინი 

შეღავათს არ აძლევდა. ტკივილი ეწყებოდა ფსორიაზული დერმატოზის რეციდივ–



თან ერთად. შემდგომში დაერთო ჰაერის უკმარისობა, ქვემო კიდურების შეშმე- 

პება, რის გამო არაერთგზის მკურნალობდა თერაპიულ განყოფილებებში (ამჯერად 

ჩეენს კლინიკაში ავადმყოფი მოთავსდა მეშვიდედ) უკანასკნელ ხანს ტკივილი 

გულში და ჰაერის უკმარისობა ავადმყოფს აღენიშნებოდა სტაბილურად. 

ობიექტურად: გულმკერდის წინა ზედაპირსა ღა მუცლის არეზე კანი გარქოეა- 

ნებულია, დაფარულია ქერცლით. ალაგ-ალაგ აღინიშნება უბნები ბრწყინვალე ზელა- 

პირით ან წერტილოვანი სისხლჩაქცევებით. 
ავადმყოფს საწოლში უჭირავს მაღალი მდებარეობა, გამოხატულია აკროციანო- 

ზი, სუნთქვა წუთში 36, პულსი 92, არითმიელი, ექსტრასისტოლური ტიპის, დე– 
ფიციტი არ არის. არტერიული წნევა 80/50. გულის საზღვრები ყველა მიმართუ–- 

ლებით გადიდებულია, განსაკუთრებით მარცხნივ. მოსმენით ყრუ, სუფთა ტონები. 

გამოხატულია გულის ტოტალური უკმარისობის ნიშნები. ეკგ-ზე სინუსური ტაქი- 

კარდია, მარცხენა ტიპის ეკგ, ჰორიზონტალური პოზიცია, პარკუჭოვანი ერთეული 
ექსტრასისტოლები. პარკუპშიდა გამტარებლობის შეფერხება. X კბილი დეპრესი- 
ულია, უარყოფითი Vგ განხრაში, ექოკარდიოგრაფიულად მარცხენა წინაგულის, 

მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭის ღრუები გადიდებულია. აღინიშნება პარკუპთაშუა 

ძგიდის და მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის ძლიერი ჰიპოკინეზ-ა. 
ამრიგად, კლინიკურად ღა ექოკარდიოგრაფიულად დადგინდა გულის მძიმე 

უკმარისობის მოვლენები სტაციონარში ყოფნის 8 საა თის განმავლობაში ავად– 

მყოფს უტარდებოდა ინტენსიური თერაპია, მაგრამ გულის ფუნქციის მზარდი და- 
ქვეითების მოვლენებით ავადმყოფი გარდაიცვალა. 

კლინიკური დიაგნოზი –– ფსორიაზის გენერალიზებული ფორმა, გულის შეგუ- 

ბებითი ჰიპერვოლემიური ქრონიკული ტოტალური უკმარისობა (ფსორიაზული 

გული) სექციაზე დადასტურდა. კორონარებში ათეროსკლეროზული პროცესი მცი- 

რედ იყო გამოხატული. 

ამ შემთხვევის თავისებურება იმაში მდგომარეობს, რომ ფსო- 
რიაზის კლინიკურ სურათში წამყვანი იყო მიოკარდიუმის დაზიანება, 

რომელიც წლების განმავლობაში ვლინდებოდა მოჭერითი ტკივი- 

ლით გულის არეში. ცხადია, ამ შემთხვევაში კარდიალგია უპირატე- 
სად იყო არაიშემიური თუნდაც იმიტომ, რომ ხშირი შეტევები და 

10 წლის ხანდახმულობით მიმდინარე სტენოკარდიის გამოსავალი 

აუცილებლად მიოკარდიუმის ინფარქტია, რაც ავადმყოფის ანამნეზში 

არ აღინიშნება. 

ფსორიაზით დაზიანებული კანის არეში იქმნება არტერიო-ვენური 

შუნტები. თუ დაზიანება ვრცელია (ჩვენს შემთხვევაში კი იყო გენე– 
რალიზებული), ეს გულის გადაძაბვას იწვევს და საბოლოოდ სისხლის 
მიმოქცევის უკმარისობის ფაქტორად იქცევა. 

ჩვენს შემთხვევაშიც გენერალიზებული ფსორიაზის გამო მიოკარ–- 
დიუმში მიმდინარე პროცესი, რომელიც წლების განმავლობაში გამო– 
ხატული იყო გულის არეში ტკივილის სინდრომით, გულის შეგუბები- 
თი ჰიპერვოლემიური ქრონიკული ტოტალური უკმარისობით და– 
მთავრდა, რაც ავადმყოფის სიკვდილის მიზეზი გახდა.



გოლოსიტყვაოგბა 

ამრიგად, კიდევ ერთხელ ხაზი ესმება იმ გარემოებას, რომ თანა– 

მედროვე პირობებში დიდი ყურადღება უნდა მიექცეს არა მარტო 

საყოველთაოდ ცნობილ ფაქტებს, რომლებიც ეხება დღევანდელ თე– 
რაპიულ მიღწევებს, არამედ დიაგნოსტიკურ სიძნელეებს, შეცდო- 
მებს და მთელ რიგ საკამათო საკითხებს. აკი უკანასკნელ ხანს სამე– 

დიცინო პრესაში არაერთგზის გამოითქვა აზრი, რომ ჩვენ დროს ქი– 
რურგია გახდა უსაფრთხო, ხოლო თერაპია კი საშიში. სწორედ წინა–- 
მდებარე წიგნში მოყვანილია პათოგენური და კლინიკური სურათით 
განსხვავებული მრავალი სხვადასხვა დაავადების გარეგანი მსგავსება, 
გამოვლენილი გულის არეში ტკივილის სინდრომით, რომელიც ექიმს 

მის ყოველდღიურ დიაგნოსტიკურ მუშაობამი მეტად რთულ მო- 

თხოვნებს უყენებს. 
თანამედროვე პირობებში სამედიცინო-ტექნიკურ პროგრესთან 

დაკავშირებით, ხშირად ექიმი უფრო მეტად ენდობა რთულ ინსტრუ- 

მენტულ და ბიოქიმიური კვლევის შედეგებს და, თვლის რა კვლევის 

არასარწმუნო მეთოდად, სათანადოდ არ აფასებს ანამნეზის მნიშვნე– 
ლობას. 

არაიშემიური კარდიალგიის გულის იშმემიური ტკივილისაგან გა–- 
სარჩევად კიდევ ერთხელ ხაზი გაესვა იმ გარემოებას, რომ უპირ- 
ველესად აუცილებელია დიფერენციულ დიაგნოზში ჩაწვდომა მიზან– 

დასახული, კარგად შეგროვილი ანამნეზით, რომლის დროს უნდა მოხ– 

ღეს გელის არეში ტკივილის სპეციფიკურობის და მგრძნობელობის 

საგულდაგულო შეფასება სუბიექტური და ობიექტური კვლევის სა- 
შუალებით თვით ავადმყოფის საწოლთან ეს არის დიაგნოსტიკის 

უზთავრესი კრიტერიუმი დიაგნოსტიკური წარმატების საწინდარი, 

ცხადია, ზოგადკლინიკური კვლევის მეთოდების გამოყენებით (პრაქ- 

ტიკული ექიმის დიაგნოსტიკური შესაძლებლობანი ხომ ემყარება 

მხოლოდ აღნიშნულ ზოგადკლინიკურ საშუალებებით სარგებლობას). 

მხოლოდ ამის შემდეგ, საჭიროების შემთხვევაში დიაგნოზის დასა- 

სუსტებლად შესაძლოა ჩაირთოს კვლევის თანამედროვე უფრო 

ეფექტური ტოპიკური, ეტიოლოგიური თუ ფუნქციური მეთოდები. 
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