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Championing Cardiovascular Health Innovation in Europe 

Michel Komajda1,*Andrew Coats2, Martin R. Cowie3, Neville Jackson4, Anders 
Svensson5, Panagiotis Vardas1, The Cardiovascular Round Table (CRT)† 

1European Society of Cardiology, Heart House,  
2035 Routes Des Colles, 06903 Sophia Antipolis, France 

2University of Warwick, Coventry, UK 
3Imperial College London, Royal Brompton Hospital, London, UK 

4Pfizer, New York, NY, USA 
5F. Hoffmann-La Roche, Basel, Switzerland 

  
 
 Introduction: The Cardiovascular Round Table (CRT)1 is an independent forum established by the 

European Society of Cardiology to facilitate the exchange of scientific knowledge between cardiologists 
and representatives of the pharmaceutical and medical device Industries. Its purpose is to provide a non-
commercial environment within which experts can freely discuss future issues in cardiovascular medicine 
and consider the merits of new diagnostics and treatment techniques.  

The CRT is concerned that a new epidemic of cardiovascular disease (CVD) is gaining ground in 
Europe as a result of the growing prevalence of metabolic disorders such as obesity and diabetes, and 
comes at a time when support for innovation in cardiovascular medicine is waning. The epidemic 
represents a massive challenge in terms of managing avoidable disease and death, but it is also a huge 
opportunity for EU universities, companies, and healthcare providers to be at the forefront of a global 
response.  

A combination of innovation and prevention education campaigns is clearly needed. Investment to 
develop new treatments to combat the epidemic is, however, under threat from falling margins, 
particularly in the pharmaceutical sector. Increased regulation, high development costs, and slow time-to-
market are all cited as reasons, and the consequence is a clear shift in R&D focus to other geographical 
regions and medical areas likely to yield better returns.  

This scenario will result in Europe's healthcare systems facing spiralling cost increases, while 
patients may not receive appropriate diagnosis and treatment. Europe could lose its leading position in 
cardiovascular-related research, science, and manufacturing just when emerging economies will have most 
need to pay for innovation.  

Without decisive action, the CRT forecasts far-reaching social and economic consequences for 
Europe as the new epidemic takes hold. Already a major drain on national budgets, the outlook is likely to 
worsen considerably if left unchecked. Cardiovascular conditions currently account for over 10% of total 
healthcare expenditure across Europe and cause significant lost productivity through workplace absence. 
The social impact of disability, hospitalization, informal care arrangements, and premature deaths on 
family units cannot be measured but will inevitably have a major negative impact.  
       A sustained period of reduced investment could also precipitate a rapid decline in Europe’s 
cardiovascular innovation and pharmaceutical industry, and lower its scientific and commercial influence. 
At risk is the major direct and indirect contribution2 to the European economy, export performance, and 
employment. Such a scenario would also damage Europe’s ability to respond to the inevitable increase in 
global demand for new CVD treatments, drugs, and techniques. In making these predictions, the CRT 
does not seek to be alarmist. Its membership enjoys a unique perspective of the challenges to innovation 
from across the complete cardiovascular spectrum and lifecycle. The CRT’s objective in writing this 
article is to raise the profile of patient needs and ensure that due consideration is given to closing the 
innovation gap.  
_________________________________________________________________________________ 

            1European Society of Cardiology, Heart House, 2035 Routes Des Colles, 06903 Sophia Antipolis, France 
                 2  University of Warwick, Coventry, UK     
                 3 Imperial College London, Royal Brompton Hospital, London, UK 
                4  Pfizer, New York, NY, USA 
                5  F. Hoffmann-La Roche, Basel, Switzerland 
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While this article does not specifically address prevention education, the CRT firmly endorses the 
potential for awareness campaigns. These play a major role in influencing the lifestyle choices that lower 
risk exposure to CVD and metabolic conditions. The power of prevention strategies was well 
demonstrated by a study3 of the North Karelia region of Finland in which communications were integrated 
with primary healthcare alongside collaboration from the food industry. Over 25 years, male deaths from 
CVD reduced by 68%.  

Background: Every year, 4.3 million Europeans die4 from the effects of CVD, while treatment and 
related costs are estimated at €196 billion/annum. It remains Europe's leading killer despite scientific 
advances that have arrested—and even reversed—the steep year-on-year mortality increase that used to 
characterize CVD statistics.5 By any measure, the global fight against CVD has been very successful. 
Research from the USA6 has shown that, of the 6-year increase in life expectancy between 1970 and 2000, 
∼65% of the increase—or almost 4 full years—is due to reductions in CVD mortality alone. As positive as 
this scenario is, CVD remains by far the leading cause of death and the new epidemic has the potential to 
threaten the advances made to date. The same US research shows that increased life expectancy due to 
improved cancer therapies is only ∼3 months (Figure 1).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
Figure 1. Cumulative contribution to life expectancy increase, 1970–2000. 

 
Many of the advances originated in Europe, the result of sustained R&D innovation and cooperation 
between academics, cardiologists, scientists, and industry. Notable among them have been the following:  

• diagnostic imaging tools including radiology and cardiovascular ultrasound; 
• new interventional procedures for arrhythmias and coronary artery disease; 
• development and exploitation of drug families including ACE inhibitors, statins, beta-blockers, 

ARBs, and anti-thrombotic/thrombolytic agents;  
• better understanding of CVD risk factors. 

Now, however, Europe is facing a series of emerging trends related to cardiovascular health that 
could threaten to overwhelm healthcare systems. The rapidly ageing European population is a factor that 
creates significant problems with many long-term implications. By 2050, the number of people over 50 
will rise by 35% and over 85 by 300%. Even if the current rates of diseases in these age groups remain 
static, many millions more Europeans will suffer from CVD.  

There has been a dramatic rise in the detection of cardio-metabolic disorders such as diabetes, while 
obesity is also a major concern.7 The International Diabetes Federation reports that over 50 million adults 
in the EU have diabetes8 and that this number will grow to 64 million by 2030. Other research suggests 
that 66% of these will die from heart disease or stroke.9 Recent work by the Chronic Diseases 
Collaborating Group10 asserts that, globally, one in nine adults has a measured body mass index ≥30 
kg/m2, while the International Association for the Study of Obesity (IASO) states that adult obesity rates 
in some EU27 countries exceeds 23%.11 The incidence of atherosclerosis-related CVD is expected to 
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accelerate and adverse lifestyle factors such as poor exercise regimes, high fat and sugar diets, and alcohol 
and tobacco consumption continue to present major risks, especially in the younger population.  

Against this backdrop, it is not surprising that an increase in the number of European deaths from 
CVD and cardio-metabolic disorders is forecast.12 According to the WHO, CVD and diabetes accounted 
for over 50% of all global deaths from non-communicable diseases worldwide in 2008 and 30% of all 
deaths, while the global cost of treatment over the next 20 years has been estimated at a staggering $24 
trillion (Figure 2).12  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
  

                         Figure 2. Global distribution of deaths from non-communicable diseases (NCDs). 
 

             To illustrate the scale of the epidemic faced by Europe, we can look at forecasts made in the USA. 
The American Heart Association (AHA) warned in a recent Policy Statement that, by 2030, over 40% of 
the US population will have at least one form of CVD.13 This deeply concerning statistic has profound 
health and socio-economic implications for Europe, and clearly demonstrates a compelling need for R&D 
to come up with new treatment strategies and products that support those strategies alongside, of course, 
prevention education.  

Having noted the trends, and the difficulties in sustaining improved cardiovascular health levels, 
cardiologists have identified a number of key areas in which additional R&D is urgently required:  

• treatment of chronic and acute heart failure, especially when associated with preserved ejection 
fraction; 

• prevention and treatment of cardio-metabolic diseases; 
• treatment of arrhythmias, especially related to atrial fibrillation for which there is 25% prevalence 

in the 80+ population; 
• development of more effective and safer anti-thrombotic and anti-atheroma drugs. 

      It is therefore worrying to observe that, when innovation is most needed, and indeed when the 
likelihood of future export opportunities is highest, R&D activity in Europe appears to be stagnating. The 
CRT contends that European R&D activity should be an absolute priority at least as long as cardiovascular 
disorders remain a leading cause of avoidable death.  

The innovation landscape: Cardiovascular-related innovation in Europe is characterized by 
reductions in pharmaceutical R&D productivity and strong evidence that CVD is no longer regarded as a 
priority area. Research carried out by Thomson Reuters suggests that global pharmaceutical R&D 
investment has failed to keep pace with sales growth and may have fallen since 2008.14 Over the period 
2000–10, the analysis points to a 20% increase in time-to-market for new drugs with, almost certainly, a 
consequential increase in development costs. These findings clearly put pressure on those making 
investment decisions to ensure the best returns (Figure 3).  
         KMR Group, however, takes a different perspective and states that, while global pharmaceutical 
R&D activity is still rising, it is actually translating into fewer marketable products.15 Its research indicates 
that the ratio of new molecular entities (NMEs) at pre-clinical development to those that eventually make 
it through to product approval has increased from 12:1 (2003–07) to 30:1 (2007–11). This trend is 
repeated at all stages of development and appears to show a ‘kill’ policy at the first sign of risk.  
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                      Figure 3. Changes in pharmaceutical industry productivity 2000–10. 
 

shows that the number of new CVD drug development programmes has dramatically reduced over 
the last few years and that CVD has not occupied a place in the Top 5 active research areas since 2005.  

  
  
  
 
 
 

 
 
 
 
  
 

Figure 4. Active research therapeutic areas; 200Other research has identified that cardiovascular-related 
R&D has experienced the biggest contraction in what is a general decline in overall R&D activity.16 This 
is reinforced by US data that confirm that, of 2900 drugs currently in R&D, just 312 are targeted at 
CVD.17 Other US research shows the stark contrast between CVD drug development and CVD device 
development.18 In the area of valvular heart disease, for instance, there are just two drugs currently in 
trials, while the pipeline of new devices indicates a total of 20 in trials or awaiting approval  
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
    
 
 

                        
                                     Figure 5. Pipeline comparison; cardiovascular drugs and devices. 

 
The investment shift onto devices and other medical areas including cancer, infectious diseases, and 

neurology, although understandable, is nevertheless disturbing given that CVD-related mortality remains 
the main cause of death, and cardiovascular morbidity is predicted to sharply increase.  

Europe's R&D investment crisis: The scale of the challenge facing Europe's pharmaceutical 
companies is shown in recent research19 by the European Federation of Pharmaceutical Industries 
Associations (EFPIA). This highlights that out of 5000 R&D ‘starts’, just one makes it to product launch 
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while the Economist suggests that each new drug reaching market will cost an average of €1.3 billion to 
develop.20 The decline in European cardiovascular R&D productivity appears more marked than in other 
jurisdictions. This has been widely attributed to corporate pressure for higher returns on investment (ROI) 
from development projects in response to rapidly rising development costs driven by changes to European 
regulatory and clinical trial processes.  

In a recent interview, Sir Andrew Witty, Chief Executive of GlaxoSmithKline, highlighted that the 
European market no longer drives investment decisions in the way it once did.21 He particularly cited 
pricing pressure and noted that year-on-year reductions of 6–7% were normal. He added, ‘Europe is 
saying it's not very interested in new products. It doesn't mean we're not going to develop them for Europe 
but we're going to prioritize countries that want to prioritize innovation and that's clearly America, Japan 
and some of the leading countries in emerging markets.’  

European R&D is characterized by high costs due to lengthy timescales and a complex approval 
process, exacerbated by high wages and operational expenditure.22 This combination of rising cost and 
reducing revenues is clearly an unsustainable mix. Although Europe's 2001 Clinical Trials Directive 
established very high standards of patient safety, it has led to an environment that delays time-to-market 
and has deterred investment. Analysis shows a 15–25% decrease in the number of clinical trials conducted 
in Europe between 2007 and 2011.23 Further evidence of the deteriorating situation is provided by research 
showing that the number of NME marketing approvals is stagnating.24 

While reaffirming its total support for patient safety, the CRT welcomes the announcement that the 
Clinical Trials Directive is to be revised while noting that new procedures will not be ready until at least 
2016. It is vital to ensure that over-zealous benefit and risk assessments do not delay this important 
initiative, and that it addresses major imbalances in the scale of patient trials under which oncology drugs 
can gain approval with far smaller and faster registration programmes than cardiovascular—yet another 
factor deterring CV-related investment.  

Time-to-market is the crucial factor in making investment decisions. With a patent life of 20 years 
and a typical end-to-end approval process in Europe that can exceed 15 years, there is only a short window 
to fully exploit intellectual property value. Reducing the process by just 1 year will have profound benefits 
to ROI and to where R&D investment is committed. The recent closure of mainstream R&D facilities in 
Europe by companies including Astra Zeneca, Merck, GlaxoSmithKline, Pfizer, and Sanofi is clear 
evidence of an investment crisis that has to be addressed and a regulatory environment that must be 
simplified.  

Moving beyond the complexity of the regulatory environment, there are other factors which are 
contributing to the decline in CVD-related innovation in Europe. These include the following:  

• Fragmentation on a number of fronts:  
o – each European country imposes unique pricing and reimbursement systems; 
o – research projects by government, academia, scientific bodies, and industry display 

multiple levels of responsibility; 
o – ‘Open’ markets encourage cross-border parallel trading. 

• Austerity-led cost reduction programmes impact pricing, delay payment terms and increase the 
commercial risk of supply contracts. 

• Costly post-approval regulatory demands affect pharmaco-vigilance and marketing processes. 
Innovation matters: Innovation in Europe flourished because of regulated infrastructure, highly 

qualified and motivated scientific talent, open markets, and political stability. The European intellect has 
made significant contributions to techniques and treatments, with many notable achievements.  

Innovation matters most, of course, to European patients. Improving the quality of life should, in 
itself, be the fundamental reason to resolve the innovation gap. However, innovation in cardiovascular 
R&D also matters to taxpayers. The estimated financial burden of CVD is currently €196 billion annually 
of which €105 billion is direct healthcare costs, with a further €47 billion assessed as the loss of 
productivity across the European economy due to sickness and absence and €44 billion as the costs of 
informal family-based care.  

In addition, pharmaceuticals is a strategic industry across Europe. Its economic importance is 
demonstrated by 2010 estimates1, which show a trade balance of €70 billion on total exports worth €270 
billion, and total employment of 640 000. R&D alone employs 115 000 highly qualified staff, and has an 
annual budget of €27 billion. This represents 17% of Europe's total business R&D investment across all 
industrial sectors.  
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The lack of CVD innovation inevitably has consequences. Shifting the focus of R&D from 
cardiovascular to other medical areas may well satisfy short-term business imperatives but does nothing to 
improve CVD morbidity and mortality. Shifting the focus of R&D away from Europe will have a major 
impact on economic performance, social cohesion, and scientific knowledge.  

Despite current concerns, Europe still offers positive advantages as a location for cardiovascular-
related R&D:  

• established EU-wide processes for quality control and regulatory approval; 
• extensive, mobile talent pool including experienced researchers; 
• proximity to leading universities with a track record in innovation and fundamental research; 
• track record of collaboration between industry and academia; 
• access to important data sources; 
• EU funding and support for innovation; 
• established government research organizations; 
• pan-European cooperation. 

Recommendations: Stakeholders should urgently come together in a forum to openly discuss the 
issues raised in this article and allocate actions. As a minimum, the participants should be drawn from the 
EU, national healthcare authorities, national finance ministries, academia, medical societies, and 
representatives of the pharmaceutical and medical device industries. The agenda needs to focus on the 
following:  

• to undertake a review of the issues that are driving R&D investment to other jurisdictions; 
• to develop and implement a strategic plan that reverses the decline in cardiovascular-related R&D 

in Europe; 
• to simplify the clinical trials environment for new CV drugs and devices; 
• to better target EU funding and investment through, for instance, tax incentives and sponsored 

development programmes; 
• to encourage Europe's pharmaceutical industry to develop the necessary drugs; 
• to consolidate and extend Europe's proven scientific leadership and successful track record; 
• to review patent duration in the context of development timescales and scale of investment; 
• to encourage cross-border and cross-discipline collaboration and networking; 
• to improve communications between professional cardiovascular and cardio-metabolic 

communities and the pharmaceutical industry on one side, and patients on the other.  
Call to action 
The CRT invites:  

• EU institutions and national governments to commit to steps that establish a more favourable 
environment for cardiovascular R&D however it is funded.  

• EU institutions and national governments to allocate additional public funding to encourage more 
cardiovascular R&D programmes and respond to the threat to public health.  

• policy makers to measure and analyse the cost of inaction compared with the benefits of a vibrant 
cardiovascular R&D environment.  

• policy makers to investigate and propose forward-looking regulatory measures that balance patient 
safety with a climate for genuine R&D innovation.  

• pharmaceutical companies to review the commercial risk environment relating to cardiovascular 
R&D and reassess investment decisions in light of the potential epidemic.  

• cardiologists and scientists to make concerted efforts to identify further needs in CVD, prioritize 
them, highlight them, and lobby for pre-emptive funding to address the expected increase in 
NCDs.  

These actions, together with aggressive promotion of prevention strategies including lifestyle factor 
changes, can address the threat of a cardio-metabolic epidemic in Europe.  

Conflict of interest: The views expressed in this article represent a consensus of the authors and do 
not necessarily reflect the views of the organizations that employ, retain, or contract with the authors.  
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• Published on behalf of the European Society of Cardiology. All rights reserved. © The Author 
2013. For permissions please email: journals.permissions@oup.com  
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        kardiologiis mowinave inovacia evropaSi 
 

m. komaida1, e. qoutsi2, m. qoui3, n. jeqsoni4, e. svensoni5, p. vardasi1
 

 

kardiologiis mrgvali magida (Cardiovascular Round Table – CRT) aris evropis 
kardiologTa sazogadoebis mier dafuZnebuli damoukidebeli forumi, romelic 
xels uwyobs mecnieruli codnisa da uaxlesi informaciis gaziarebas kardio-
logebsa da farmacevtuli da samedicino mowyobilobebis mwarmoebeli kompani-
ebis warmomadgenlebs Soris. gulis daavadebaTa epidemiologiis Seswavla cxad-
yofs evropaSi gulis daavadebaTa mkveTr zrdas, rac dakavSirebulia metabo-
luri darRvevebis, kerZod, simsuqnisa da diabetis matebasTan. amgvari ‘’epidemia’’ 
did safrTxes warmoadgens daavadebianobisa da sikvdilianobis Tavidan acile-
bis mimarTulebiT, magram amave dros did biZgs aZlevs evropis universitetebs, 
farmakologiur, samedicino mowyobilobebis mwarmoebel kompaniebs da jandac-
vis mesveurebs axali samkurnalo mimarTulebebis SeqmnaSi. mkurnalobis axali 
meTodebis Seqmnisa da prevenciuli ganaTlebis erTianoba aucilebelia.  farma-
cevtuli bazris Semosavlebis Semcireba did safrTxes uqmnis axali inovaciebis 
kvlevebs. gazrdili regulaciebi, kvlevis siZvire, wamlis warmoebidan gayidvam-
de periodis gazrda TavisTavad iwvevs warmoebisa da ganviTarebis arealis 
gadanacvlebas sxva georgrafiul regionebsa da samedicino arealebSi.  

movlenebis amgvari ganviTarba gamoiwvevs jandacvaze danaxarjebis zrdas, 
pacientebi ver miiReben marTebul diagnostikasa da mkurnalobas. evropa dakar-
gavs gulis daavadebaTa kvlevis da warmoebis lideris pozicias.  

gulis daavadebaTa mrgvali magidis forumis mizania   kardiovaskuluri 
paTologiis kvlevis, inovaciis, prevenciis da marTvis mimarTulebebis 
xelsayreli garemos Seqmna. evropis kardiologTa sazogadoebas SeuZlia itvir-
Tos Suamavlis roli medikosebsa da mwarmoeblebs, Tu saWiroa, Sesabamis mesame 
mxares Soris da itvirTos kardiologiuri daavadebebis marTvis simZime 
evropaSi. kvlevaSi unda gaerTiandnen evropis wamyvani medikosebi, finansTa 
ministrebi, mecnierebaTa akademiebi, samedicino sazogadoebebi, farmacevtuli da 
samedicino mowyobilobebis mwarmoebeli kompaniebi. unda daisaxos gegma, rogor 
ganviTardes gul-sisxlZarRvTa daavadebebis kvlevis etapebi, Semcirdes an 
moixsnas regulaciebis usargeblo da xelovnurad gazrdili barierebi. 
Semcirdes warmoebidan gayidvamde arsebuli periodi da danaxarjebi. msjelobis 
sagani unda gaxdes klinikuri kvlevebis regulaciebi, monawile pacientebis 
usafrTxoeba, investiciebis sajarooba, sagadasaxado SeRavaTebi, akademiuri da 
industriuli TanamSromloba. 
======================================================================= 1 – 
evropis kardiologTa sazogadoebis gulis saxli _ safrangeTi, 2 _ varviskis 
universiteti, didi britaneTi, 3 _ londoni, didi britaneTis samefo hospitali, 4 _ 
faizeri, niuiorki aSS, 5 _ bazeli, hofman laroSis hospitali – Sveicaria. 
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The First Reversibly Binding Oral P2Y12 Receptor Antagonist 
 

L.Kopaleishvili 1,  I.Jashi 2 
Acad. G. Chapidze Emergency Cardiology Center 1, Institute of Clinical Cardiology 2 

 
Oral antiplatelet therapy including a platelet P2Y12 receptor inhibitor is a cornerstone of 

antithrombotic treatment in patients with acute coronary syndromes (ACS) with or without ST-segment 
elevation and in patients undergoing percutaneous coronary intervention (PCI) [1]. However, the 
thienopyridine clopidogrel, the most widely used P2Y12 inhibitor, has a number of important limitations. 
First, the irreversible inhibition of platelets (a thienopyridine characteristic) that persists throughout the 
lifetime of the platelet may complicate management in patients who might require surgery and would 
therefore be at increased risk of bleeding. Second, clopidogrel requires hepatic conversion to an active 
metabolite (a thienopyridine characteristic), resulting in delayed onset of effect and posing the potential 
for variable interindividual platelet effects associated with variable metabolism [2]. Third, mean levels of 
inhibition of adenosine diphosphate (ADP)-induced platelet aggregation observed with clopidogrel are 
modest and responses to this agent are variable [3], including hyporesponsiveness that has been associated 
with increased risk of adverse clinical outcomes [4]. These drawbacks may be partly overcome with 
prasugrel, a new thienopyridine agent that is more efficiently metabolized to its active form and whose 
magnitude and consistency of platelet ADP inhibition is greater than clopidogrel [5]. 

Ticagrelor (AZD6140), the first reversibly binding oral P2Y12 receptor antagonist, has the potential 
to address many of the limitations of thienopyridine therapy. Here, we review evidence demonstrating that 
ticagrelor (1) is not a prodrug and therefore does not require metabolic activation, has a rapid and 
reversible concentration-dependent inhibitory effect on the P2Y12 receptor, and appears to offer a wider 
separation between antithrombotic effects and bleeding time in preclinical models; (2) provides greater 
and more consistent inhibition of ADP-induced platelet aggregation than clopidogrel without an increase 
in major plus minor bleeding in phase II studies; (3) offers the potential for greater flexibility in the 
management of patients at risk for thrombotic events due to rapid onset and offset of antiplatelet effect; 
and (4) may also exert antithrombotic activity beyond platelet inhibition by inhibiting P2Y12-mediated 
vasoconstriction in vascular smooth muscles. 

Phase II studies have shown that ticagrelor treatment produces rapid, high, and consistent inhibition 
of platelet aggregation (IPA), with degree of IPA reflecting plasma drug levels, with no increase in major 
plus minor or major bleeding rates compared with clopidogrel. Ticagrelor treatment was generally well 
tolerated in these studies. Safety findings included an apparent dose-related incidence of dyspnea, a 
greater incidence of mostly asymptomatic ventricular pauses in ticagrelor patients, and a mild increase in 
uric acid levels. 

In the DISPERSE trial [6], 200 patients with stable atherosclerotic disease were randomized to 
ticagrelor 50 mg (n = 41), 100 mg (n = 39), or 200 mg (n = 37) bid or to 400 mg qd (n = 46) or to 
clopidogrel at the standard maintenance dose of 75 mg/day (n = 37) for 28 days along with aspirin (75–
100 mg/day). The main pharmacodynamic measure was inhibition of ADP-induced platelet aggregation 
(20 µM ADP) measured by optical aggregometry, and the primary tolerability measure was the incidence 
of adverse events. 

Ticagrelor treatment was well tolerated. Bleeding was the most frequently observed adverse event; 
all bleeding events, defined according to a set of definitions modified from Clopidogrel in Unstable angina 
to prevent Recurrent Events (CURE) criteria, were minor and considered mild to moderate in severity, 
except for one major bleeding event in a patient receiving ticagrelor 400 mg qd. The incidence of bleeding 
appeared to increase with increasing ticagrelor dose. Dyspnea was also observed in ticagrelor patients, 
which appeared to be transient and dose-related. Of 29 cases of dyspnea (23 in patients treated with 
ticagrelor), 21 were considered mild and 8 moderate, and none was associated with congestive heart 
failure or bronchospasm. Overall, dyspnea lasted for up to 4 h in 6 of the patients, for 1 week or less in 5 
more patients, for up to 2 weeks in 4 more patients, for up to 3 weeks in 3 more patients, and for more 
than 3 weeks in 5 more patients. Other adverse events occurring in at least 10% of a treatment group were 
dizziness and headache. 

In DISPERSE-2, 990 patients (984 in safety cohort) with non-ST-elevation ACS receiving aspirin 
and standard therapy for ACS were randomized to ticagrelor 90 mg bid (n = 334), with a profile similar to 



C l i n i c a l    M e d i c i n e  
 

 18

ticagrelor 100 mg bid studied in DISPERSE, or 180 mg (n = 323) bid or to clopidogrel (n = 327) at a 300-
mg loading dose followed by 75 mg/day for up to 12 weeks [7]. Patients in the ticagrelor group were also 
randomized to a loading dose of 270 mg or no loading dose, and patients undergoing PCI within 48 h of 
randomization could receive an additional 300 mg of clopidogrel or matching placebo [8]; patients already 
receiving clopidogrel at study entry received clopidogrel 75 mg if randomized to the clopidogrel group. 
Across all treatment groups, 66% of patients underwent diagnostic coronary angiography, 43% had PCI, 
and 9% underwent coronary artery bypass grafting (CABG). The primary outcome measure was the 
Kaplan–Meier rate of major plus minor bleeding through 4 weeks. 

Analysis of bleeding rates in patients undergoing CABG suggested the potential for clinical benefit 
of reversibility of the effect of ticagrelor in the setting of invasive intervention [7]. 

PLATelet Inhibition and Patient Outcomes (PLATO) is an international, randomized, double-blind, 
double-dummy phase III trial examining the safety and efficacy of ticagrelor compared with clopidogrel in 
approximately 18,000 patients with either non-ST-elevation ACS or ST-elevation ACS [9]. This trial is 
designed to test the hypothesis that ticagrelor compared with clopidogrel on a background of aspirin will 
result in a lower risk of recurrent ischemic events in a broad patient population with ACS in a setting 
designed to reflect current and evolving medical practice. 

Patients are randomized to receive ticagrelor at a loading dose of 180 mg followed by 90 mg bid or 
clopidogrel at a loading dose of 300 mg, with provision for an additional 300 mg in patients undergoing 
PCI, followed by 75 mg qd for up to 12 months. Patients already receiving clopidogrel at study entry are 
to receive a ticagrelor loading dose or matching placebo, followed by the daily regimen of either ticagrelor 
or clopidogrel. All patients are to receive aspirin (75–100 mg/day). The primary efficacy outcome is the 
composite endpoint of death from vascular causes, myocardial infarction, or stroke. The primary safety 
outcome is PLATO-defined and -adjudicated major bleeding; the criteria used in PLATO were identified 
as constituting the most appropriate and clinically meaningful assessment of bleeding complications 
associated with chronic therapy and are based on those used in CURE. Efficacy and safety outcomes are to 
be assessed both overall and separately in patients with non-ST-elevation ACS and patients with ST-
elevation ACS, and bleeding outcomes are to be assessed in relation to timing of PCI and CABG. A 
program for assessing the occurrence of arrhythmic events in which a subpopulation of patients underwent 
Holter monitoring for 7 days after randomization (n = 2900) and again at 1 month (n = 2000) was 
completed in November 2007. 

Conclusion: Ticagrelor is the first reversibly binding oral P2Y12 receptor antagonist. It produces 
plasma concentration-dependent IPA that is rapid in onset and greater in magnitude and less variable than 
that observed with clopidogrel. The pharmacologic and clinical profiles of this agent suggest that it may 
be capable of providing a high and consistent level of antithrombotic protection without a proportional 
increase in bleeding risk and will likely offer more rapid offset of effect than do current thienopyridine 
P2Y12 inhibitors. These characteristics may improve the overall efficacy of antiplatelet therapy and 
facilitate management of ACS patients, including those who will or may require surgical intervention and 
thus would be at increased bleeding risk. Additionally, ticagrelor shows a similar safety and tolerability 
profile to clopidogrel in phase II trials and thus may provide a safe alternative to current therapy. The 
PLATO trial will provide information on safety and efficacy of ticagrelor in a broad spectrum of ACS 
patients. 

 
 

P2Y12 receptoris pirveli, oraluri,  
pirdapiri da Seqcevadi inhibitori 

 
l. kopaleiSvili1, i. jaSi2 

akad. g. CapiZis sax. gadaudebeli kardiologiis centri1,  
klinikuri kardiologiis instituti2 

 
tikagrelori  aris P P2Y12 receptoris pirveli, oraluri, pirdapiri da 

Seqcevadi inhibitori, romelic ablokirebs ADP - inducirebuli Trombocitebis 
agregacias. Tienipiridinebisgan gansxvavebiT romlebic Seuqcevadad ukavSir-
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debian P2Y12 receptorebs, Trombocitebis mTeli sicocxlis ganmavlobaSi, ti-
kagrelori Seqcevadad ukavSirdeba receptorebs da axdens moqmedebis swraf 
dawyebas da damTavrebas. tikagrelors ar sWirdeba metaboluri aqtivacia, is 
swrafad adsorbirdeba da uzrunvelyofs dauyovnebel antiTrombocitul ef-
eqts, Trombocitebis agregaciis inhibicias Tanmimdevruli da maRali doniT 
klopidogrelTan SedarebiT. Trombocitebis agregaciis inhibiciis done plaz-
maSi mcirdeba wamlis dozis moxsnis Semdeg. tikagreloriT mkurnalobis kargi 
amtanoba dafiqsirda kvlevaSi DISPERSE-2, klopidogrelTan SedarebiT. tikag-
reloris efeqturoba da usafrTxoeba Seswavlil iqna kvlevaSi PLATO III faza, 
sadac CaerTo daaxloebiT 18 000 pacienti diagnoziT: mwvave koronaruli sind-
romi ST-segmentis elevaciis da ST-segmentis elevaciis gareSe. 

 
 

  
 
 

 
 
 

 
     
=========================================================   
 
 
          იშემიური კარდიომიოპათია: დიაგნოსტიკისა და მართვის  

ზოგიერთი ასპექტი 
                                                 (SemTxvevis aRwera) 

 
თ. ვახტანგაძე 

კლინიკური მედიცინის კვლევითი ინსტიტუტი 
 
 

21 საუკუნის დასაწყისში გულ–სისხლძარღვთა დაავადებები (გსდ) რჩება ავადობის და 

სიკვდილობის ყველაზე ხშირ მიზეზად განვითარებულ მსოფლიოში, ასე მაგალითად, 2013 

წლის მონაცემებით აშშ–ში გულის დაავადებების პრევალირებამ შეადგინა 35.3%, 

შეინიშნებოდა მცირე განსხვავება სქესის მიხედვით – სიჭარბე <85 წელზე ნაკლები ასაკის 

მამაკაცებში,თუმცაასაკის მატებასთან ერთად მატულობდა ქალებში გსდ გავრცელების 

სიხშირე და 85 წლის ზემოთ ასაკის ქალებში გსდ პრევალირება აჭარბებს მამაკაცებში გსდ 

გავრცელებას. გულ–სისხლძარღვთა დაავადებებით გამოწვეული სიკვდილობა მთელ 

პოპულაციაში აჭარბებს სხვა დაავადებებით გამოწვეულ სიკვდილობას, რაც განსაკუთრებით 

მკაფიოა 85 წელს გადაცილებულ პოპულაციაში. 20 წელზე მეტი ასაკის 5 მილიონ 

ამერიკელს აქვს გულის უკმარისობა, 2030 წლისათვის კი მოსალოდნელია, რომ გულის 

უკმაერისობის სიხშირე მიაღწევს მოსახლებობის 25%–ს. გულის უკმარისობა 

კარდიოვასკულური კონტინუუმის ბოლო საფეხურია, ხოლო მისი გამომწვევი მიზეზი 

პრაქტიკულად ყველა კარდიოლოგიური დაავადებაა, მათგან ყველაზე მაღალი სიხშირე 

ამჟამად კორონარული დაავადების წილადაა [1].  
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მიუხედავად იმისა, რომ გულ–სისხლძარღვთა დააავადებების გადარჩენის მაჩვენებლი 

უმჯობესდება, გულის უკმარისობა საკმაოდ ცუდი პროგნოზის მანიშნებელია [1,7]. 

პროგნოზი  მნიშვნელოვნადაა დამოკიდებული გამომწვევ მიზეზებზე.  რამოდენიმე ათეული 

წლის წინ გულის უკმარისობის ძირითადი მიზეზი სარქვლოვანი დაავადებად არტერიული 

ჰიპერტენზია იყო, ამჟამად წინ წამოვიდა კორონარული არტერიების დაავადების ფონზე 

განვითარებული გულის უკმარისობა [2]. 

ცნობილია, რომ გულის იშემიური დაავადების ფონზე განვითარებული გულის უკ-

მარისობა გამოირჩევა უფრო მძიმე მიმდინარეობით და უარესი პროგნოზით [3,4]. იშემიური 

კარდიომიოპათია მიეკუთვნება დილატაციური კარდიომიოპათიების რიცხვს.1995 წელს 

ჯანდაცვის საერთაშორისდო ორგანიზაციის მოწოდებულია მიერ მისი  განმარტება [5], სადაც 

ვკითხულობთ: იშემიური კარდიომიპათია დილატაციური კარდიომიპათიის ფორმაა, რომე-

ლიც წარმოდგენილია მიოკარდიუმის კუმშვადი ფუნქციის ისეთი დარვევით, რაც ვერ აიხ-

სნება კორონარული დაავადების გავრცელებით ან იშემიური დაზიანებით.  

მოცემული განმარტების საფუძველზე შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ იშემიური დილა-

ტაციური კარდიომიოპათიის მთავარი დიაგნოსტიკური კრიტერიუმებია: მარცხენა პარკუჭის 

კუმშვადი ფუნქციის დაქვეითება (EF<40%), მარცხენა პარკუჭის დილატაცია, კორონარული 

არტერიების დაავადების არსებობა, თუმცა გაურკვეველი რჩება, რამდენად უნდა იყოს 

დაზიანებული კორონარები, იგულისხმება თუ არა აუცილებლად მიოკარდიუმის ინფარქტ-

რის არსებობა ანამნეზში ან რა ზომის უნდა იყოს ნაწიბური, როგორი უნდა იყოს კუმშვადი 

ფუნქსციის დაქვეითება – დიფუზური თუ რეგიონული. შედარებით ახალი განმარტება 

მოწოდებულია G. Michael Felker მიერ,რომელიც მიიჩნევს, რომ იშემიური კარდიომიპათიის 

დიაგნოზი უდგინდებათ იმ ავადმყოფებს, რომლებსაცაქვთ: 1. ჩატარებული რევასკულარიზა-

ციის პროცედურა, 2. მთავარი ღეროს ან წინა დასწვრივი კორონარული არტერიის >75% 

სტენოზი,3. >75% ორიან მეტი ეპიკარდიული არტერიის სტენოზი [9]. 

იშემიური და არაიშემიური ეტიოლოგიის კარდიომიოპათიების დიფერენცირება მეტად 

მნიშვნელოვანია, ვინაიდან ცნობილია, რომ იშემიური ეტიოლოგიის კარდიომიოპათიის 

არსებობა ზრდის კარდიოვასკულური სიკვდილობის მაჩვენებელს [8], განსხვავებულია ამ 

ავადმყოფთა მკურნალობის ტაქტიკაც, განსაკუთრებით ინვაზიური თუ ქირურგიული 

ჩარევის აუცილებლობა. მოსვენებისას ჩატარებული ექოკარდიოგრაფია მეტად წარმატებით 

ავლენს სისტოლური დისფუნქციის, რეგიონული თუ დიფუზური კუმშვადობის დარღვევის 

არსებობას, კარგად აფასებს მარცხენა პარკუჭის ზომებს, მოცულობებს თუ ჰემოდინამიკურ 

მაჩვენებლებს, თუმცა იშემიური და არაიშემიური ეტიოლოგიის დიფერენცირება ამ მეთო-

დით გაძნელებულია. ცნობილია, რომ მძიმე კორონარული დაავადების დროსაც კი, შესაძლე-

ბელია ნორმალური ექო–მონაცემების არსებობა, ხოლო მძიმე ექოკარდიოგრაფიული დარ-

ღვევების ფონზეც შესაძლებელია, იყოს  ნორმალური კორონარული არტერიები. დღეს არსე-

ბული მაღალტექნოლოგიური მეთოდები იძლევა კარგ შესაძლებლობასიშემიური და არაი-

შემიური კარდიომიოპათიების დიფერენცირებისა მეტად მაღალი სიზუსტით, რაც მკაფიოდ 

განსაზღვრავს იმ ჯგუფს,  სადაც რევასკულარიზაციის ჩატარების პირდაპირი ჩვენებაა. 

მიოკარდიუმის სიცოცოხლის უნარიანობის შეფასება გადამწყვეტია რევასკულა-

რიზაციის დაგეგმვისათვის. კორონარული არტერიების დაავადების ფონზე განვითარებული 

სისტოლური დისფუნქცია ორი მექანიზმითაა განპირობებული: მიოკარდიუმის ინფარქტის 

შედეგად განვითარებული ნაწიბური მიმდინარე იშემიის გარეშე და მიოკარდიუმში 

მიმდინარე მძიმე იშემიაკორონარული არტერიების მძიმე ობსტრუქციის ფონზე; ორივე შემ-

თხვევაში კორონარული არტერიების ანატომიურად არსებული შევიწროვება თითქოს მოი-

თხოვს რევასკულარიზაციას, მაგრამ თუ პირველ შემთხვევაში უკვე განვითარებულმა ინფარ-

ქტმა დატოვა ნაწიბური კუნთის გარეშე, რევასკურარიზაცია აზრს კარგავს – რევაკულა-

რიზაციის მიზანი ხომ იშემიის მოხსნაა  და არა ანატომიური დეფექტის კორექცია. მიოკარდი-

უმის სიცოცხლისუნარიანობის შეფასება განსაზღვრავს მძიმე სისტოლური დისფუნქციის 
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მქონე ავადმყოფთა მართვის ტაქტიკასდა რევასკულარიზაციის ჩვენების  დადგენა განსაკუთ-

რებულია ამ ტაქტიკის განსაზღვრაში. ამრიგად. მიოკარდიუმის იშემიის და სიცოცხლის-

უნარიანი მიოკარდიუმის გამოვლენა მეტად მნიშვნელოვანია რევასკულარიზაციის ჩვენების 

დასადგენად.  

მიოკარდიუმის სცინტიგრაფია, გულის მაგნიტურ–რეზონანსული ტომოგრაფია მიე-

კუთვნება იმ გამოკვლევების რიცხვს, რომლებიც იძლევა გულის კუნთის პირდაპირი ვიზუა-

ლიზაციის შესაძლებლობას. გულის ფოტონ ემისიური ტომოგრაფია კარგად შესწავლილი, 

ფართოდ გავრცელებული მეთოდია, რომელიც მაღალი მგრძნობელობითა და სპეციფი-

ურობით აფასებს სიცოცხლისუნარიანი მიოკარდიუმის არსებობას, აქვს მეტად მაღალი 

პრედიქტიული ღირებულება რევასკულარიზაციის შედეგად იშემიური ეტიოლოგიის სის-

ტოლური  უკმარისობის რეგრესიის თვალსაზრისით [10]. მეთოდი დაფუძნებულია თალიუ-

მისა დატექნეციუმით მონიშნული რადიოფარმპრეპარატის უნარზე, ჩაერთოს გულის კუნთის 

უჯრედებში და გამა–კამერის მეშვეობით იქნეს მიღებული მარცხენა პარკუჭის შრეობრივი 

გამოსახულება (იხ. სურ.1). ასევე, გულის მაგნიტურ–რეზონანსული ტომოგრაფია გადო-

ლინიუმით კონტრასტრირებით გულის კუნთის ვიზუალიზაციის შესანიშნავი მეთოდია, 

თუმცა გამოცდილება ამ მეთოდის კლინიკურ პრაქტიკაში გამოყენების შესახებ შედარებით 

მწირია.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

სურ.1.  მამაკაცი 42 წლის, გადატანილი მიოკარდიუმის ინფარქტი, LAD –  75%სტენოზი, RCA- 

ოკლუზია, კუმშვადი ფუნქციის დიფუზური დაქვეითება. სიცოცხლისუნარიანი მიოკარდიუმი 

შენარჩუნებულია ყველა უბანში. დღეს არსებული მაღალტექნოლოგიური არაინვაზიური 

მეთოდები ხასიათდებია მაღალი პრედიქტიული ღირებულებით.  
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Ischemic Cardiomyopathy:  Some Diagnostic and Management Aspects 
 
 

T. Vakhtangadze 
Research Institute of Clinical Medicine 

 
 

Cardiovascular morbidity and mortality remains high in the begining of 21st century, particularly 
due to coronary heart disease.  Differentiation of ishemic and nonishemic cardiomyopathy is very 
important for choosing appropriate treatment options. Modern noninvasive tools (SPECT, MRI, Echo) 
helps to evaluate patients with high specificity and sensitivity. SPECT remains gold standard for 
evaluation and detection of myocardial viability,  has high predictive value, helps to distinguish ischemic 
and nonischemic cardiomyopathy.     
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alfa-defenzinebis koncentraciis kavSiri, SizofreniiT 
daavadebuli pacientebSi gul-sisxlZarRvTa daavadebebis 

arsebobasTan 
 

b. ბJalava, S. petriaSvili, z. Rurwkaia, d. zurabaSvili  
a. aladaSvilis saxelobis N# 1 klinikaNNN 

m. asaTianis saxelobis fsiqiatriis s/k instituti 
 

Sizofrenia Tanamedrove fsiqiatriis erT-erTi mniSvnelovani problemaa. 
daavadebis gavrceleba populaciaSi 1%-s Seadgens. amerikis SeerTebul StatebSi 
2 milionze meti adamiania daavadebuli SizofreniiT. bolo aTwleulebis gan-
mavlobaSi Sizofreniisadmi winaswarganwyobis biologiuri markerebis Zieba, 

samecniero fsiqiatriis dargSi, erTerTi prioritetuli mimarTuleba gaxda [5,10].  
kembrijis universitetis mecnierebma kvlevebSi gamoavlines a–defenzinebis 

gazrdili koncentracia SizofreniiT daavadebul pacientebSi (S. Ban at. al. 2006). 
maT SemogvTavazes aRniSnuli cilebis gamoyeneba Sizofreniis biomarkerebad. 
Cvens mier Catarebul kvlevebSi aseve gamovlinda SizofreniiT daavadebul pa-

cientebSi aRniSnuli cilebis maRali koncentracia [1,2]. 
alfa-defenzinebi es aris cistein-gamdidrebuli kaTionuri cilebi (mcire 

zomis, 15-20 aminomJava), alfa-defenzinebi Sedian imunuri sistemis ujredebis 
SemadgenlobaSi. isini aRweven mikrobis membranaSi, qmnian masSi forebs da iw-

veven misi SigTavsis gamodinebas [4,6].  
aRsaniSnavia is faqtic, rom a-defenzinebi gvxvdeba aramarto Tavis tvinSi, 

aramed sxvadasxva qsovilSi. cnobilia, rom SizofreniiT daavadebul pacien-
tebSi Zalian maRalia sxvadasxva qronikuli daavadebis ganviTarebis riski. 
aRniSnuli cilebis gazrdili koncentracia organizmis sxvadasxva qsovilSi, 
SesaZloa iyos SizofreniiT Sepyrobil pacientebSi gul-sisxlZarRvTa daavade-

bebis ganviTarebis maRali riskis mizezi [3,7].  
aqamde mkvlevarebi da klinicistebi Tvlidnen, rom am kategoriis pacien-

tebSi gul-sisxlZarRvTa da sxv. daavadebebis gazrdili maCvenebeli mxolod 
maT cxovrebis pirobebze da fsiqikur problemebTan iyo asocirebuli. (dabali 
socialuri pirobebi, daavadebisadmi araadeqvaturi damokidebuleba da sxv.). 
dReisaTvis dagrovilma codnam ki sxva SekiTxvebi warmoSva. SesaZloa am pacien-
tebSi sxvadasxva qronikuli daavadebebis maRali albaToba mxolod am faqto-

rebze ar iyos damokidebuli [9,8].  
yovelive zemoTqmulidan gamomdinare SizofreniiT  daavadebul pacienteb-

Si a-defenzinebis koncentraciis Seswavla da misi kavSiris gamovlena maTSi 
gul-sisxlZarRvTa daavadebebTan did interess iZens. 

kvlevis mizani da dizaini 
kvlevis mizans warmoadgenda SizofreeniiT daavadebuli pacientebis peri-

feriul sisxlSi a-defenzin 1-is koncentraciis kavSiris gamovlena gul-sis-
xlZarRvTa daavadebis arsebobasTan. 

Cvens mier gamokvleul iqna SizofreniiT daavadebuli pacientebi romlebic 
gadiodnen stacionarul mkurnalobas m. asaTianis saxelobis fsiqiatriis samec-
niero kvleviT institutSi 2011 wels (saSualo asaki 45.33±1.86 w.). maT Soris 26 
mamakaci (saSualo asaki 39,41±2.39 w.) da 13 qali (saSualo asaki 45.04 ±2.44 w.). Si-
zofreniis mwvave formiT 27 pacienti (saSualo asaki 44.88 ±2.42 w.). qronikuli 
formiT 12 pacienti (saSualo asaki 46.33±2.75 w). 

aseve gamokvleul iqna 15 janmrTeli moxalise (saSualo asaki 40.03 ±2.94 w.). 
maT Soris 5 mamakaci da 10 qali. 
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kvleva gulisxmobda periferiul sisxlSi a-defenzinebis koncentraciis 
Seswavlas imunofermentuli meTodiT. pacientebis kvlevaSi CarTva xdeboda maTi 
informirebuli Tanxmobis pirobebSi, saqarTvelos kanonmdeblobisa da eTikis 
saerTaSorisod aRiarebuli principebis dacviT (Tssu bioeTikis sabWos sxdomis 
daskvnis oqmi #25/10). 

kvlevaSi monawile subieqtebi dayofil iqna 2 jgufad. I jgufi-Sizofre-
niiT daavadebuli pacientebi, II jgufi-janmrTeli moxaliseebi. pirveli jgufi 
dayofil iqna 2 qvejgufad, I qvejgufi-pacientebi gulis iSemiuri daavadebiT  
da II qvejgufi-pacientebi gulis iSemiuri daavadebis gareSe. cxrili #1, 
diagrama 1,2. 

I qvejgufis pacientebidan 5-is diagnozi iyo: gid. Aarastabiluri stenokar-

dia. 7-is diagnozi: gid. stabiluri stenokardia. Ddiagnozi dadasturebuli iyo  
anamneziT da klinikur diagnostikuri kvlevebiT. gulis iSemiuri daavadebis 
sxva riskfaqtorebidan erT pacients qonda Saqriani diabeti da 7 pacients arte-
riuli hipertenzia. 12 pacienti iyo Tambaqos momxmarebeli. Ggulis iSemiuri 
daavadebis riskfaqtorebis mixadviT I qvejgufi Seesabameboda II qvejgufs (asaki, 
Saqriani diabeti, Tambaqos moxmareba).  

imunofermentuli kvleva tardeboda i. javaxiSvilis saxelobis Tbilisis 
saxelmwifo universitetSi (imunologiisa da mikrobiologiis mimarTuleba) 
ELISA meTodiT. gamoyenebuli iyo Hycolt biotech-is reagenti. monacemebi statis-
tikukurad muSavdeboda statistikis programuli uzrunvelyofis SPSS-is gare-
moSi, ganawilebis kanoni gansxvavdeboda normaluri ganawilebisgan. Sedegebs 
Soris statistikuri gansxvaveba isazRvreboda manna-uitnis U kriteriumiT.   

 
cxrili 1. 

jgufebi 
 I jgufi I qvejgufi II qvejgufi II jgufi 
asaki 45.33±3,23 46.57±2.79 41.78±3.14 39.57±2.66 
sqesi 26k. 13q.  13k. 4q.  13k. 9q. 5k. 10q. 

 

miRebuli Sedegebi: 
I jgufSi gamovlinda a-defenzinis maRali koncentracia (193,03±45.68 Pg/ml) 

vidre meoreSi (II jgufSi koncentracia uaxlovdeboda nulls). I qvejgufSi 
gamovlinda a-defenzinebis meti koncentracia (277±70.2 Pg/ml) II qvejgufTan 
SedarebiT (78.2±31.36 Pg/ml). cxrili 2.  

 
cxrili @2. 

jgufebi 
 I jgufi I qvejgufi II qvejgufi II jgufi 
periferiul sisxlSi  
a-defenzin-1 is 
koncentracia (Pg/ml) 

 
193.03±45.68 

 
277±70.2 

 
78.2±31.36 

 
0.01 

 
monacemebis statistikurad damuSavebis Sedegad gamovlinda statistikurad 

sarwmuno gansxvaveba a-defenzinebis koncentraciis mixedviT I da II jgufebs 
Soris (p<0.0001). aseve statistikurad sarwmuno gansxvaveba I da II qvejgufebs 
Soris (p<0.05). 

miRebuli Sedegebis ganxilva: 
TviTmkvlelobis maRali riski da janmrTelobis problemebi pacientebSi 

SizofreniiT, ganapirobeben sicocxlis dabal xangrZlivobas, romelic 
avadmyofebSi 10-12 wliT Semcirebulia janmrTel populaciasTan SedarebiT.i 
aseve aRsaniSnavia is faqti, rom pacientebs SizofreniiT ufro xSirad 
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aReniSnebaT gul-sisxlZarRvTa daavadebebi. amerikis SeerTebul StatebSi bolo 
wlebSi aRiniSneba gul-sisxlZarRvTa daavadebebis Semcireba, rac jandacvis 
sistemis efeqturi muSaobiT da daavadebebis drouli prevenciiT miiRweva, 
magram ar aRiniSneba Semcireba SizofreniiT Sepyrobil pacientebSi.  

mecnierebi amtkiceben, rom SizofreniiT Sepyrobil pacientTa Tavis tvinSi 
darRveulia energiis sinTezisa da utilizaciis procesi, rac Tavis tvinis uj-
redebs ufro daucvels xdis Tavisufali radikalebis damazianebeli zemoq-
medebis mimarT. damtkicebulia, rom a-defenzinebs SeuZliaT gamoiwvion oqsi-
daciuri stresi. 

aRsaniSnavia is faqtic, rom a-defenzinebi gvxvdeba aramarto Tavis tvinSi, 
aramed sxvadasxva qsovilSi. cnobilia, rom SizofreniiT daavadebul pacienteb-
Si Zalian maRalia sxvadasxva qronikuli daavadebis ganviTarebis riski. aRniS-
nuli cilebis gazrdili koncentracia organizmis sxvadasxva qsovilSi, SesaZ-
loa  iyos SizofreniiT Sepyrobil pacievntebSi gulis iSemiuri daavadebis 
ganviTarebis maRali riskis mizezi.  

Cvens mier Catarebulma kvlevam gamoavlina SizofreniiT daavadebul 
pacientebSi a-defenzinebis statistikurad sarwmuno gazrdili koncentracia, 
janmrTel moxaliseebTan SedarebiT, aseve gamovlinda statistikurad sarwmuno 
gansxvaveba pacientebis qvejgufebs Soris. aRniSnuli proteinebis ufro maRali 
koncentracia gamovlinda qvejgufSi sadac ganawilebulebi iyvnen pacientebi 
gulis iSemiuri daavadebiT. 

gamomdinare iqidan rom, gulis iSemiuri daavadebis riskfaqtorebis mixed-
viT qvejgufebi daaxloebiT erTmaneTis Sesabamisi iyo (asaki, Tambaqos moxma-
reba, sqesi, Saqriani diabeti, arteriuli hipertenzia) da gvqonda statistikurad 
sarwmuno gansxvaveba qvejgufebSi a-defenzinebis koncentraciis mixedviT SesaZ-
loa saubari imaze rom, SizofreniiT Sepyrobil pacientebSi a-defenzinebis 
maRali koncentracia SesaZloa iyos gulis iSemiuri daavadebis ganviTarebis 
riskfaqtori.  

daskvna:  
aqamde mkvlevarebi da klinicistebi Tvlidnen, rom am kategoriis pacien-

tebSi gulis iSemiuri da sxv. daavadebebis gazrdili maCvenebeli mxolod maT 
cxovrebis pirobebze da fsiqikur problemebTan iyo asocirebuli. (dabali so-
cialuri pirobebi, daavadebisadmi araadeqvaturi damokidebuleba da sxv.). dRei-
saTvis dagrovilma codnam da Cveni kvlevis Sedegebma ki sxva SekiTxvebi warmo-
Sva. SesaZloa am pacientebSi sxvadasxva qronikuli daavadebebis maRali alba-
Toba mxolod am faqtorebze ar iyos damokidebuli.  
 

Feedback the Alpha – Depenzin’s Concentrations in Patients with 
Schizophrenia to Cardio - Vascular  Diseases 

 
B.Bzhalava, Sh. Petriashvili, Z.Gurtzkaia D., Zurabashvili 

A.Aladashvili N1 Clinic; M. Asatiani Institute of Psychiatry 

 The aim of the peripheral blood of patients with schizophrenia alpha - depenzin 1 - Revealing the 
concentration of the heart - cardiovascular disease in the body. 

 We have examined schizophrenia patients (mean age 45.33 ± 1.86 sec.). Including 26 males (mean 
age 39,41 ± 2.39 sec.) And 13 females (mean age (45.04 ± 2.44 sec ). 27 patients with severe forms of 
schizophrenia  (mean age 44.88 ± 2.42 sec.). Chronic form of 12 patients (mean age 46.33 ± 2.75 sec). We 
also examined 15 healthy volunteers (mean age 40.03 ± 2.94 sec.). Including 5 males and 10 females. The 
study included in peripheral blood alpha – depenzin’s concentration by of method  the immunofermental. 
The subjects participating in the study were divided into two groups. First group - patients with 
schizophrenia, the second group - healthy volunteers. The first group was divided into two subgroups, the 
first subgroup - Patients with coronary artery disease, and other subgroups - patients without coronary 
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artery disease. Statistical processing of the data revealed statistically significant differences in alpha - 
depenzinebis concentration according to the first and second groups (p <0.0001). In addition, statistically 
significant difference between the first and second subgroups (p <0.05). Suffered from schizophrenia 
patients with alpha – depenzin’s high concentration may be a risk-factor of ischemic heart disease. Until 
now, researchers and clinicians thought that this category of patients with ischemic heart disease and an 
increased rate of only their living conditions and mental health problems were associated with. The results 
of our study speaks to the fact that these patients may have a high probability of a variety of chronic 
diseases can not be dependent on these factors. 
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gulis simZimis centris RerZis mimarT sistolur-diastoluri 
moZraobis cvlilebaTa algoriTmi normisa da paTologiis 

dros 
 

m. rogava1, i. TavxeliZe2 
1genetikis instituti, 2maTematikis departamenti, iv. javaxiSvilis sax. 

Tbilisis saxelmwifo universiteti 
 
 

‘’gulia isev msoflio RerZi’’ 
t.graneli 

 
 
teqnologiuri aRmavlobisa da samedicino dargis mZlavrad ganviTarebis 

periodSi, Sromisunarian mosaxleobaSi gul-sisxlZarRvTa da onkologiuri 
daavadebebiT gamowveulma sikvdilobis maCvenebelma ara Tu iklo, aramed ma-
tebis tendencia aCvena; teqnikurma progresma organizmis fizikur/fsiqologiuri 
datvirTvis Tanafardobis indeqsi Seamcira, ramac socialuri problemebis 
fonze gul-sisxlZarRvTa daavadebebi “gaaxalgazrdava’’, xolo garemos dabi-
nZurebis xarisxisa da mosaxleobaSi cxovrebis arajansaRi wesis zrdis mate-
basTan erTad ki aRniSnulma daavadebebma ‘’epidemiuri’’ elferi SeiZina. teqno-
logiurma progresma umniSvnelovanesi roli iTamaSa gul-sisxlZarRvTa da sxva 
sistemaTa daavadebebis adreul diagnostikaSi. profesori a.n. uatxedi 1911 wels 
werda_ “yoveli mecniereba ganviTarebisa da srulyofis etapze, Tavisi xasiaTiT 
maTematikuri xdeba’’. XX saukunis dasawyisidan moyolebuli, mravali avtorebis 
mier gulis sxvadasxva hemodinamiuri modelis SemoRebam da maTma farTe daner-
gvam, rogorc invaziuri ise arainvaziuri kvlevebisas srulyifiladve ar asaxa 
gulis rogorc dinamiuri (moZravi) organos Seneba/agebulebis da moZra-
oba/funqcionirebis realuri meqanizmebi da Tvisebebi, rac samwuxarod dResac 
gadauWreli problemaa. 

bunebaSi arsebuli procesebis aRweras geometriuli TvalTaxedvidan gamom-
dinare, “gonieri” adamianebi apoloniusidan (262-190Zv.w.aR.) moyolebuli e.w. 
konusuri kveTebiT anu meore rigis (Tanamedrove terminologiiT) wirebis 
saSualebiT cdilobdnen. es gza gansakuTrebiT ganaviTares iohan keplerma (1571-
1630) da Galileo galileim (1564-1647); am mimarTulebiT didi wvlili Seitana 
gabriel lames (1795-1870) mier maTematikis enaze Cawerilma wirebma (e.w. lames wi-
rebi dekartis kordinatebSi); amJamad am mimarTulebiT mniSvnelovani gamokvle-
vebi Seasrula belgielma mecnierma iohanjeilsma (2003) da misma Tanam-Srom-
lebma e.w. jeilsis superwirebisa da superzedapirebis farTe klasis meSveobiT; 
amgvari xedvis mixedeviT, bunebaSi arsebuli formebis (zedxedi an gverdxedi) 
jeilsis formulis meSveobiT (xuTiparametris SerCevis gziT) wminda geomet-
riuli mosazrebidan gamomdinare SesaZlebelia aRiweros wris deformaciis 
Sedegad. sisxlis mimoqcebis mqone sxvadasxva ierarqiisa da ganviTarebis or-
ganizmis (maT Soris wylis binadarTa) moZraobisa da gulis qmediTunarianoba 
sxvadasxva aero da hidrodinamikuri formis, masisa da konstru- qciis miuxe-
davad erT mTavarprincipze _ umcires qmedebaTa kanonzea morgebuli,  wylis 
binadarTa moZraobis Tavisebureba, siswrafe da manevrireba ki maTi sxeulebis 
hidrodinamiur profilTanaa dakavSirebuli; didi siswrafiT moZravi delfi-
nebis,  agreTve uzarmazarima sisqone veSapebis sxeuli wveTiseburia,  iseve 
rogorc gulis formebi umartivesi dan Homo Sapien-is (anu erTkameriani  U 
formidan oTxkamerianebis) CaTvliT, romle-  bsac brunviTi sxeulis formebTan 
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Zalze miaxloebuli garegnoba aqvT. sxvadasxva avtorebis mier, rogorc eqspe-
rimentuli ise klinikuri kvlevis Sedegad miRebuli monacemebis sruli an nawi-
lobrivi Tanxvedris miuxedavad, gulis rogorc erT-erT umTavresi organos 
raobis da misi izolirebuli an mTel organizmTan integrirebuli funqcio-
nirebisa da kumSvadobis meqanizmebis Sesaxeb Camoyalibebuli da Sejerebuli az-
ri (konsesusi) dResac ararsebobs. am mxriv utyuar mtkicebulebaze dafuZnebuli 
xelSesaxebad ‘’srulyofili masala’’ jer kidev mosapovebe- lia. mecnieruli da 
praqtikuli kardiologiis warmomadgenelTa umTavresinteress miokardiumis 
funqcionireba/kumSvadobisTvisebaTa Seswavla warmoadgenda, romelic dResac 
gadauWreli problemaa. dRemde warmodgenili modelebi Tavisi algoriTmebiT 
dafuZnebul/warmodgenilia gulis (marcxena parkuWis) ‘’msgavsi’’ geometriuli 
figurebis statikuri an ‘’naxevraddinamiuri’’da SezRudul modelebiTa da Se-
sabamisi algoriTmebiT. maT relurad, moCvenebiTi ‘’msgavsebis’’ garda araviTari 
kavSiri ar gaaCniaT, rogorc mTliani gulis, ise, arc marcxena parkuWis (_maT 
zemorgebul da dRemde arsebul geometriul modelebs) Senebasa da miokar-
diumis funqcionirebis meqanizmebTan, misi Rruebis geometriuli cvalebadobis 
dinamikasTan _ sistola-diastolis erTian, uwyvet da permanentul ciklTan. 
gamoCenili espaneli kardeologis torent guapsis azriT guli Tavad warmo-
adgens ara kunTovan skelets, aramed igi ganasaxierebs homeoskelets; misi TqmiT 
swored sisxlia is sayrdeni wertili risi meSveobiT igi gadaadgildeba anu iw-
yebs moZraobas. Cen vTvliT rom cocxal organizmSi koopirebul TviTmare-
gulirebel sistemaSi, maT Soris gulis, rogorc funqciuri sistemis organos 
muSaoobis, misi mTliani (erTiani) funqciis swori Sefaseba undamoxdes dina-
miuri midgomiT, romelic SesaZlebelia ganxorcieldes Sesaferisi maTematikuri 
aparatis gamoyenebiT. dedamiwaze yvelaze uZrav da moZrav usulo sagans aT 
ucocxal obieqts gaaCnia simZimis centri, romelic mis wonasworobas ganapi-
robebs. amasTanave mas Wirdeba sayrdeni, romelic mas moZraobis saSualebas aZ-
levs; rogorc zemoT avRniSneT sayrdeni wertilis ganyenebuli azrobrivi Sexe-
dulebisagan liriul gadaxvevas gvawvdis espaneli mecnieri F.Torrent Guasp (1973-
1980 w.), romelmac 1973 wels, Tavisi meTodikis saSualebiT Seiswavla da pirvel-
ma aRwera gulis parkuWebis makroskopuli anatomia, rasac Cveni TvalsazrisiT 
iseTive mniSvneloba aqvs, rogorc iuliam harveisdidi da mcire wris aRmoCenas. 
man realurai safuZveli Cauyara da axal etapze aiyvana gulis struqturuli 
Senebisa da funqciis mecnieruli Seswavla. 

2006 wels, qarTul-italiurma jgufma profesorebis ilia TavxeliZisa da 
paoloriCis SemadgenlobiT, dawera analizuri warmodgena, romelic moZrav geo-
metriuli sxeulebis sxvadasxva models Seesabameba 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

motaniliformulebismeSveobiT, Svidi funqciis (T(t)≡(T1(t), T2(t), T3(t)), R(θ,t), 
p(τ,ψ,θ,t), g(t), n(θ), M (t), K (θ,t))SerCeviTSesaZlebelia “sakmarisadrTuli” geometri-
uli figurebisa da maTi moZraobebis gamosaxva! _wminda geometriuli mosaz-
rebidan gamomdinare, sivrculi da spiraluri formis zedapiris warmodgena, 
romlebSic gaTvaliswinebulia Wrilis formis cvalebadoba da grexva.  
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SemoTavazebuli maTematikuri warmodgena saSualebas iZleva (Sesabamis 
Svidi funqciis dadgenis Semdeg) gamoTvlil iqnas moZravi sxeulis _ gulis 
anatomiur agebulebasTan miaxloebuli modelis moculoba uwyvetad (sisto-
lur_diastoluri) drois sasurvel monakveTze. 

 
 
 
 
 

 

( ) ( ) ( ) ( )[ ] θθθτθ
π

dtptptRtV ∫ −=
2

0

2*2 ,,0,,,  

 
agreTve SeiZleba gansazRvrul iqnas simZimis centris gadaadgileba (uwyvetad) 
dinamikaSi, Sefasebul da ganxiluli iqnas sxeulis _ gulis funqciuri mdgo-
mareoba: 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
. 
 
aRniSnulidan gamomdinare Cndeba axali perspeqtiva (genetikuri da 

SeZenili, maT Soris e.w. iSemiuri _ koronaruli, arteriuli hipertenziis, 
hipertrofiuli da dilataciuri kardiomioopaTiebis, miokardiumSi sxvadasxva 
mizeziT mimdinare anTebebis, sistemuri da Tandayolili daavadebebis Sedegad 
gamowveuli miokardiumis hipertrofiis, nawiburovani Tu distrofiul-
degeneraciuli cvlilebebis Sedegad ganpirobebuli) parkuWebisa da 
winagulebis remodelirebisa da gulis ritmis darRvevaTa meqanizmebis 
dazustebis mizniT, klinikebSi dRes arsebuli ventrikulo da 
koronarografiuli, rentgeno-tomografiuli, eqo da doplerografiuli, 
eleqtrokardiografiuli, intra da eqstrakardiuli eleqtrofiziologiuri 
kvleviTi meTodebis gamoyenebis paralelurad Cvens mier mowodebuli 
algoriTmiT SesaZlebelia gamoTvlil iqnas anatomiur SenebasTan (Zalze) 
miaxloebuli moZravi ‘’mRvimisebri sxeulis’’_ gulis kamerebis moculoba e,w.  
sistolur-diastoluri drois nebismieri monakveTiSi (uwyvetad) dinamikaSi. 
garda amisa zemoT ganxiluli maTematikuri warmodgena saSualebas gvaZlevs 
Tvalyuri vadevnoT gulis simZimis centris gadaadgilebas  miokardiumis 
moZraoba/kumSvadobas uwyvet reJimSi; erTianad da (ara calkeuli kamerebis 
meSveobiT) Sevafasod gulis muSaoba/funqcionireba. warmoCenili algoriTmi 
saSualebas iZleva erTiani xedviT Sefasdes pacientis realuri mdgomareoba: 
gulis funqcionirebis, hemodinamiuri maCveneblebisa da klinikuri gamovlenis 
mxriv (daavadebis garTulebisa da prognozirebis kuTxiT), rogorc 
mkurnalobamde ise mis  Semdgom periodSi.  
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The Algorithm of Changes in Systolic-Diastolic Motion in Relation to Heart’s 

 Center of Gravity in Norm and Pathology 
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2Department of Mathematics, Iv. Javakhishvili Tbilisi State University  
 

“The heart is the axis of the world” 
Terenti Graneli 

 
 
 
Decreasing of heart’s contractile function caused by certain changes in myocardial fibers, is 

reflected on the systolic-diastolic conformation  of the “fractal belt” and heart structure architectural 
changes. Clinically those changes are encountered in the form of ventricle remodeling and volume 
overstraining. The existing geometric-static or semi-rotating heart models made real-time modeling of this 
process impossible so far. Professor I. Tavkhelidze’s  study of  geometric and dynamic characteristics of 
Mobius-Listing band and mathematical analysis of the integrity of this object prompted the only possible 
way to solve those problems [2]. Thus, the analytic representation provided offered by him provides a 
possibility to continuously calculate  the volume of the moving (diastolic-systolic)  body model maximally 
approximated to the anatomic structure of the heart at required section of a time. Also using this 
representation it is possible to control the shifts of heart’s center of gravity. All above allows us to 
evaluate the state of the body under study in dynamics (continuously).  The presented algorithm allows in 
a unified way to evaluate the actual state of the patient: such as heart functioning, hemodynamic indices 
and clinical manifestations (from the standpoint of possible aggravation of the disease and making a 
correct prognosis), both before and after treatment. 
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გენეტიკური დაავადებების - პრადერი-ვილის სინდრომის და 

აქონდროპლაზიის შეუღლება 
(შემთხვევის აღწერა) 

 

        ხ. პაჭკორია, ქ. ნათმელაძე, q.xiTariSvili, ე. ადამია, შ. სახვაძე, ვ. კახნიძე,  
თ.შათირიშვილი,მ. ენუქიძე, ნ. შარაშენიძე, ა. გოგელია, მ.ბულეიშვილი, ნ.უბირია 

 თსსუ ცენტრალური კლინიკა  

 

ბოლო წლებში შეიმჩნევა სხვადასხვა გენეტიკურ დაავადებათა ასოციაციის (შეუღლე-

ბის) შემთხვევები. ჩვენ გამოვავლინეთ 16 წლის გოგონა ქედის რაიონიდან დაუნის ტრისო-

მიით, რომელსაც აღმოაჩნდა ცელიაკია-სპრუც (დიაგნოზი ვერიფიცირებული იყო წვრილი 

ნაწლავის ლორწოვანის ატროფიის ჰისტომორფოლოგიური დადასტურებით და ანტიგლია-

დინური ანტისხეულების მაღალი ტიტრით, 2003). ასევე ჰემოქრომატოზის დროს ჩვენ 

შეგვხვდა ავადმყოფები რძის აუტანლობით და დისაქარიდაზული ფერმენტის ლაქტაზას 

დეფიციტით (ხ. პაჭკორია, ნ.ხაინდრავა, 1989). ჩვენს მიერ ასევე გამოვლენილია დისაქარიდა-

ზული (ლაქტაზას) უკმარისობა არასრული ოსტეოგენეზის (ლურჯი სკლერების დაავადების) 

დროს, როცა მრავლობითი პათოლოგიური მოტეხილობების დროს ავადმყოფს ჰქონდა რძის 

აუტანლობა. რძის შაქარ ლაქტოზათი დატვირთვის შემდეგ სისხლში გლუკოზის დონემ 20%-

ნაკლებად მოიმატა ბაზალურ დონესთან მიმართებაში. ერთ ავადმყოფს წვრილი ნაწლავის 

ლორწოვანის ბიოპტატში აღმოაჩნდა დისაქარიზადული ფერმენტის აქტივობის მკვეთრი 

დაქვეითება (ნ. ხაინდრავა, ხ. პაჭკორია, 1990 წ.).   

ქვემოთ მოგვყავს 2 გენეტიკური დაავადების პრადერი-ვილის სინდრომის და აქონ-

დროპლაზიის შერწყმის შემთხვევა. 

1956 წელს, ციურიხის საუნივერსიტეტო პედიატრიულ კლინიკაში პრადერმა, ვილიმ, 

ლაბჰარტმა და ფანკონიმ გამოავლინეს რამდენიმე ავადმყოფი სიმსუქნით, ზრდაში ჩამორჩე-

ნით (ნანიზმით და სუბნანიზმით, ჰიპოგონდაზმით, ამენორეით, გაძლიერებული მადით, ჰი-

პერფაგიით, გონებრივი ჩამორჩენილობით და სხვა.) როგორც რეტროსპექტულად დადგინდა, 

დიაგნოზის დასმაში მთავარი დამსახურება ციურიხის პედიატრიული კლინიკის დირექ-

ტორს გვიდო ფანკონის მიუძღოდა (აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ გვიდო ფანკონის აღწერილი 

აქვს მრავალი, მანამდე უცნობი დაავადებები პედიატრიაში, ენდოკრინოლოგიაში, ჰემატო-

ლოგიაში და ნეფროლოგიაში).  

 ამჟამად პრადერი-ვილის სინდრომით 1 დაავადებული მოდის 25 000 ახალშობილზე 

(მარკ მოლიჩი, 2008 წ. ა. გოგელია, მ. ბულეიშვილი, ინტერნეტიდან 2012წ.). ამ სინდრომის მი-

ზეზად მიიჩნევენ ჰიპოთალმუსის ნორადრენერგული ბოჭკოების დაზიანებას. ციტოგენე-

ტიკური შესწავლით ვლინდება მე-15 ქრომოსომის დელეცია (განადგურება, დაშლა) q11-q13 

ზონაში სპორადიულად. პრადერი-ვილის სინდრომს ვხვდებით კონკორდანტულ მონოზიგო-

ტურ ტყუპებში, სიბსებში (და-ძმებში) და ზოგჯერ ბიძაშვილებშიც კი (მ.მარინჩევა, გ. გავრი-

ლოვი 1998; ა. გოგელია, მ. ბულეიშვილი, ინტერნეტიდან, 2012 წ.). რაც შეეხება მეორე გენეტი-

კურ დაავადებას აქონდროპლაზიას, მისი სიხშირე ახალშობილებში მერყეობს 1:5000-დან 

1:40000-მდე. თ. ვოკესი 2008, ა.გოგელია, მ.ბულეიშვილი, ინტერნეტიდან, 2012).  

 აქონდროპლაზია წარმოადგენს ჩონჩხის ძვლების თანდაყოლილ მძიმე დაზიანებას. 

მას იწვევს ხრტილების ფიბროლასტების ზრდის ფაქტორის, მესამე რეცეპტორის გენის 

მუტაცია სპორადულად ან აუტოსომურ-დომინანტური გზით (ა.გოგელია, მ. ბულეიშვილი, 

ინტერნეტიდან, 2012 წ.). თუ რა მნიშვნელობას იძენს მემკვიდრული ფაქტორები აქონდრო-

პლაზიის განვითარებაში საკმარისია გავიხსენოთ იაროშის უნიკალური დაკვირვების 

შემთხვევა (1928); ჯანმრთელ ცოლქმარს გაუჩნდათ ჯანმრთელი შვილები. ეს ბედნიერი 

ოჯახი რატომღაც დაინგრა და ქმარმა შეირთო აქონდროპლაზიით დაავადებული ქალი, 

ხოლო ცოლი გათხოვდა აქონდროპლაზიით დაავადებულ მამაკაცზე. გაყრილ ჯანმრთელ 
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ცოლ-ქმარს ახალი ქორწინების შემდეგ გაუჩნდათ ჯანმრთელი და აქონდროპლაზიით 

დაავადებული ბავშვები. (შ. სახვაძე, ვ.კახნიძე, მ.ვოლკოვის წიგნიდან, 1988). მოსკოვის ორ-

თოპედიის და ტრავმატოლოგიის ინსტიტუტში (დირექტორი, აკადემიკოსი მ. ვოლკოვი) 50 

წლის განმავლობაში გატარდა აქონდროპლაზიით დაავადებული 120 ავადმყოფი - ანუ 

წელიწადში საშუალოდ 2 ავადმყოფი. 

 მოგვყავს საკუთარი შემთხვევის აღწერა: 

 2012 წლის 17 აპრილს, თსსუ-ის ცენტრალური კლინიკის ამბულატორიული 

სამსახურის ექიმ-გასტროენტეროლოგს დახმარებისთვის მიმართა 18 წლის ავადმყოფმა, ქ.ჩ.-

მა, მძიმე შეკრულობის, გულძმარვის, გულისრევის, ბოყინის, კუჭის და ჭიპის მიდამოში 

სიმძიმის შეგრძნების ჩივილებით. დედის გადმოცემით: გოგონა დაიბადა დროული, სამი კგ 

წონით, მაგრამ - კიდურების შესამჩნევი დამოკლებით. ორივე ტერფზე, მეოთხე თითები იყო 

დამოკლებული. თავდაპირველად გონებრივი განვითარებით არ განსხვავდებოდა ნორმალუ-

რი და-ძმებისგან. სამი თვის შემდეგ თვალსაჩინო გახდა თავის და მუცლის არაპრო-

პორციული ზრდა. კბილების ამოსვლა დაეწყო 2 წლის შესრულების შემდეგ. ფეხი აიდგა 

ორწლინახევრის ასაკში. სკოლაში შესვლისთანავე ცხადი გახდა თანატოლებთან შედარებით 

ზრდაში და გონებრივ განვითარებაში ჩამორჩენა. 5 წლის ასაკიდან დაეწყო გასუქება, სწავ-

ლობდა არადამაკმაყოფილებლად. მეოთხე კლასიდან, სიარულის გაძნელების გამო, დატოვა 

სკოლა, რამაც ფსიქიკაზე მძიმედ იმოქმედა: გახდა გაღიზიანებული, ხშირად ეცვლებოდა 

გუნება-განწყობა, დაეწყო ჰიპერფაგია, წონაში მოიმატა 75 კგ-მდე, სიმაღლე კი არ აღემატე-

ბოდა 110 სმ-ს; განსაკუთრებით აწუხებდა შეკრულობა, რის გამოც მკურნალობდა ლაქ-

სატივებით (გამხსნელებით). რეზისტენტული კონსტიპაციის გამო დედა ხშირად მიმართავდა 

გამწმენდ ოყნას.  

 ამბულატორიული მიღებისას ყურადღება მიიპყრო გაძნელებულმა სიარულმა. ტერ-

ფის ტკივილის გამო, ქუსლებს ვერ ადგამდა, გვერდზე ქანაობდა; გადაადგილების შემდეგ  

ხშირად ისვენებდა. კანი, განსაკუთრებით სახეზე - მუქი, ხოლო კისრის მიდამოში - უკანა და 

ლატერალურ ზედაპირზე - ბრინჯაოსფერი, უხეში, ჰორიზონტალურად დაღარული, კანი 

პალპაციით მკვრივი, ხავერდის (ველვეტის) მაგვარი იყო; თავი - დიდი ზომის, ცხვირი - 

უნაგირისებრი, მხარი და ბარძაყი - ზომებში მკვეთრად შემცირებული, ტერფის მეოთხე 

თითები (სიმეტრიულად) ბოლო ფალანგის განუვითარებლობის გამო, დამოკლებული. 

სასქესო (დიდი და მცირე სასირცხო) ბაგეები - ჰიპოპლაზიური, ჰიპერპიგმენტირებული, 

პირის ღრუს დათვალიერებით - მაღალი გოთური სასა, კბილები - კარიესული; მენსტ-

რუალური ფუნქცია - მკვეთრად დაქვეითებული, ექვს თვეში ერთხელ, ისიც - მცირე ხნით; 

ოლიგო-ამენორეა; კლინიკურ-ლ;აბორატორიული და R-სკოპიური გამოკვლევებით: გლუ-

კოზა სისხლში - 4,2 მმოლი/ლ (ჭამამდე); ჭამის შემდეგ - 3,9 მმოლი/ლ; R-სკოპია: გული და 

ფილტვები - პათოლოგიური ცვლილებების გარეშე; მენჯის, ბარძაყის და ტერფ-წვივის 

ძვლებში - დისპლაზიური ცვლილებები. ბარძაყის ძვლის თავები - მცირე ზომის და 

დეფორმირებული; ტერფების მეტადორზალური ძვლების დისტალური ეპიფიზები და 

ფალანგები ოსტეოპოროზულია. ორივე ტერფის მეოთხე თითების დისტალური ფალანგები 

განუვითარებელია (თ. შათირიშვილი); კუჭ-ნაწლავის R-სკოპიით: კუჭის ლორწოვანი გარსის 

ნაოჭები გასქელებულია. ევაკუაცია - შეფერხებული, გასტრო-ილეალური რეფლუქსი - 

დაქვეითებული; პასაჟი ნაწლავში - შენელებული, გამოხატულია ნაწლავის ჰიპოტონია. 

განივი კოლინჯი დაწეულია (თ. შათირიშვილი). იმუნოლოგიური კვლევებისას გამოვლინდა 

T  საერთო ლიმფოციტების დაქვეითება - 39% (ნორმა - 45-50%); T-ჰელპერიც - დაქვეითე-

ბული, აღმოჩნდა 23% (ნორმა - 30-40%).  

 ამრიგად, ანამნეზური, კლინიკური, რენტგენოლოგიური გამოკვლევების საფუძ-

ველზე, ეჭვი მივიტანეთ აქონდროპლაზიის, პრადერი-ვილის სინდრომის, ოლიგოფრენიის 

და შავი აკანტოზის არსებობაზე. 
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 ორთოპედმა, პროფესორმა შადიმან სახვაძემ დაადასტურა გენეტიკური დაავადებების 

აქონდროპლაზიის დიაგნოზი, ხოლო, გენეტიკური დაავადების - პრადერი-ვილის სინდ-

რომის დიაგნოზის დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნები: ჰიპოთალამური სიმსუქნის, 

ჰიპერფაგიის, ჰიპოგონადიზმის (ამენორეის) მენტალური დაქვეითების საფუძველზე, დაა-

დასტურა ენდოკრინოლოგმა, პროფესორმა ქეთევან ნათმელაძემ.  

 ავადმყოფი გასინჯა ფსიქონევროლოგმა ნაზი შარაშენიძემ; ავადმყოფი კონტაქტში 

დუნედ, უხალისოდ ერთვება; ორიენტაცია - ნახევრად დარღვეული. ზუსტად არ იცის, რო-

მელი წელი, თვე და რიცხვია. ასოციაციები - ნელი, მარტივი, სადა. კონტაქტში ადვილად იღ-

ლება, მალე იფიტება. ვერ ერკვევა მარტივ არითმეტიკულ ანგარიშში, ემოციურად ლაბი-

ლურია და ადვილად ღიზიანდება; უჭირს დამოუკიდებლად ჭამა, თავის მოვლა. გონებრივი 

სფერო შეესაბამება დებილობის დონეს.  

 ამრიგად, საბოლოო დიაგნოზი ასე გაფორმდა: აქონდროპლაზია, პრადერი-ვილის სინ-

დრომი, შავი აკანტოზი, ოლიგოფრენია.  

 მართალია, შავი აკანტოზი არ არის იშვიათი დერმატოზი, მაგრამ ნაკლებადაა ცნობი-

ლი ექიმთა უმრავლესობისათვის. ამიტომ მიზანშეწონილია მისი განხილვა. ამ დროს კანი ძ-

ლიერ გამუქებული და გასქელებულია (წააგავს ყავისფერ, შავ ხავერდს, ე.წ. ველვეტის 

სიმპტომი). ასეთი ცვლილებები უფრო გამოხატულია კანის ბუნებრივი ნაოჭების ადგი-

ლებზე, მაგალითად იღლიის, კისრის, შორისის მიდამოში და ზოგჯერ, პირის ლორწოვანის 

კანზე, გადასვლის ადგილზე. 

 შავი აკანტოზი გვხვდება კეთილთვისებიანი და ავთვისებიანი ფორმის. შავი აკანტოზი 

შეიძლება იყოს თანდაყოლილი (მემკვიდრული). ენდოკრინული დაავადებების, სიმსუქნის, 

ზოგიერთი მედიკამენტის მიღების დროს. აღწერილია შავი აკანტოზები, სიმსუქნის, 

ინსულინდამოკიდებული შაქრიანი დიაბეტის, საკვერცხეების პოლიკისტოზის, ანდროგე-

ნების სიჭარბის, აკრომეგალიის, გიგანტიზმის, ჰიპოგონადიზმის, ჰიპოთირეოზის და 

ადისონის დაავადებების დროს (ქ. ნათმელაძე). 

 მედიკამენტურ შავ აკანტოზს ვხვდებით ნიკოტინის მჟავას (დიდი დოზების), 

დიეტილსტილბესტროლის, გლუკოკორტიკოსტეროიდების, სომატოტროპინების გამოყენე-

ბის შემთხვევაში (ქ. ნათმელაძე - ინტერნეტი, 2012). 

 შავი აკანტოზის ავთვისებიან ფორმას ვხვდებით კუჭ-ნაწლავის და უროგენიტალური 

სისტემის ნეოპოლაზმების დროს. აღწერილია შემთხვევები, როცა კანის შავი აკანტოზი ხუთი 

წლით უსწრებდა ავთვისებიანი სიმსვნეების გამოვლენას კუჭნაწლავში, სასქესო და საშარდე 

ორგნოებში. 

 შავი აკანტოზის პათოგენეზი არასაკმარისადაა შესწავლლი. თანამედრვე შეხე-

დულებით (ფიცპატრიკი, 2009წ.) ჰიპოფიზში პროპიო-მელანოკორტინისგან უცნობი პეპტიდი 

წარმოიქმნება, რომელიც ხელს უწყობს კანის ჰიპერპიგმენტაციას, გასქელებას, ჰიპერ-

კერატოზს.  

 მიუთითებენ ჰიპერინსულინემიის მასტიმულირებლ გავლენას შავი აკანტოზის 

წარმოქმნაზე. 

 აღსანიშავია, რომ ძირითადი დაავადებების მკურნალობა, პრეპარატების მოხსნა ან 

სიმსივნეების ადრეული ამოკვეთა დადებითად მოქმედებს შავ აკანტოზზე - კანი კარგავს მუქ 

ფერს, რბილდება და სხვა. (ფიცპატრიკი, 2009). 

 ჩვენ (ხ. პაჭკორია, მ. ჭიპაშვილი, 1987წ; ხ. პაჭკორია, ც. კონცელიძე, 1997 წ; ხ. პაჭკორია, 

ც. კონცელიძე, 2008-2009 წ.წ.) გამოვავლინეთ შავი აკანტოზები კუჭის დაწყლულებული 

კიბოს, გენიტალიების ავთვისებიან სიმსვნეების კლინიკურ მანიფესტირებამდე. სამი 

ავადმყოფი ერთ წლამდე ვადაში გარდაიცვალა, ხოლო ერთი მათგანის ჯანმრთელობის 

მდგომარეობა ჩვენთვის უცნობია.  
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დასკვნა: მსოფლო სამედიცინო ლიტერატურაში ჩვენ პირველად გამოვავლინეთ 

ავადმყოფი პრადერი-ვილის სინდრით, შეუღებული აქონდროლაზიასთან.  ამავე 

ავადმყოფს აღმოაჩნდა ოლიგფრენია, მძიმე შეკრულობა და შავი აკანტოზი. 

 

 

Combination of Two Genetic Diseases Prader-Villi 

 Syndrome and Achondroplasia  
(Case Report) 

 

Kh. Pachkoria, Q. Natmeladze,K.Khtarishvili, E. Adamia, S. Sakhvadze, V. Kakhnidze, 
 T. Shatirishvili, M. Enuqidze, N. Sharashenidze, A. Gogelia,  M.Buleishvili, N. Ubiria 

Tbilisi State Medical University Clinic.  
 

Authors identified 18 year old female with obesity, short stature (nanism), hypogonadism, 

oligophrenia, severe constipation and black acanthosis.  

She was born full term with short limbs, short 4th toes. From age of 3 months disproportionate 

growth of head and abdomen was obvious. Teething started in age of 2 years and walking from 2.5 

years, since 5 she was gaining excessive weight. Performance in school was poor, so was the physical 

and mental development. Because of the pain in her feet and difficulties with walking she left the 

school after 4 years of attendance. Eventually all these led to a frustration, anxiety and frequent mood 

changes followed by polyphagia and obesity. She was suffering from severe constipation, no relief was 

achieved by laxatives, there was a need for frequent enema administration. 

On admission: skin on face dark, on posterior and lateral surfaces of the neck the bronze color, 

rough, with horizontal folds, generally skin thick and velvety. Saddled nose, enlarged head, arms and 

legs short, 4th toes of feet symmetrically short, external genitalia hypoplastic and hyperpigmented, 

highly arched gothic palate, dental caries, oligoamenoreic (once every 6 months) 

X-ray revealed dysplasic changes in pelvic, femoral and ankle bones, deformed and small 

femoral heads, osteoporosis in feet metatarsals and phalanges, distal phalanges of 4th toes are 

undeveloped. GI tract X-ray showed delayed passage of contrast material with hypotonic intestines. 

Mental development: Oligophrenic 

So we have identified for the first time association of Prader-Vilii Syndrome and 

Achondroplasia. 

Prader-Villi Syndrome is believed to be caused by damage to the noradrenergic fibers of 

hypothalamus. According to cyto-genetic study it is related with deletion on chromosome 15 in q11-

q13 zone and is sporadic in nature. Its incidence is 1:25000 live births (M. Molich 2008) 

Achondroplasia is a congenital damage to the skeletal bones caused by mutations in the 

Fibroblast Growth Factor Receptor 3 gene, it is a sporadic or autosomal-dominant condition with 

incidence of 1:5000 to 1:40000 newborns (T. Vokes 2008) 

Since 1989 there have been identified many associations of genetic diseases, however we could 

not trace the literature of the association of these two diseases, Prader-Villi Syndrome and 

Achondroplasia. 
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8. Grumbach M. N. Styne D.M. “Pradery-Willy Syndrome” in: Williams “Textbook of 
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sur.1. 18 wlis gogona aqondroplaziiT da praderi-vilis sindromiT. sayuradReboa nani-
zmi – simaRle 110sm, simsuqne, wona – 75kg, unagirisebri cxviri da kanis hiperpigmentacia. 

Fig. 1.  18 years old girl with Prader-willi syndrome and Achondroplasia. Note short statue  (Nanism, 110cm) 

obesity (75 kg), rough dark skin (welwet like skin) and saddle nose. 
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sur. 2. igive avadmyofi mokle qveda kidurebiT (mikromelia); kargad Cans terfis  meoTxe 
TiTis bolo falangebis ganuviTarebloba, rac mokveTili TiTebis STabeWdilebas tove-
bs. sayuradReboa horizontaluri Rarebi Warbcximian qveda kidurebze. 

Fig. 2. Short legs are furrowed by horizontal skin folds.4th toes on the feet are shortened in same girl with 

Prader-willi Syndrome. 
sur.3. igive avadmyofi profilSi, kargad Cans CaWyletili, unagirisebri cxviri, muqi, 
hiperpigmentirebuli xaverdis magvari kani (Savi akantozi). 

Fig. 3. Welwet-like rough dark skin (Acantosis nigricans) and saddle nose in same patient with Prader-willi 

Syndrome and Achondroplasia. 
sur.4. marjvena da marcxena terfis bolo falangebis ganuviTarebloba da Zvlebis 
osteoporozi. 

Fig. 4. X-ray showing short legs (Micromelia) shortened 4th toes and osteoporosis in same patient. 
sur. 5. mcire zomis deformirebuli Zvlis Tavebi, menjis da barZayis Zvlebi displaziu-
ri cvlilebiT. 

 Fig. 5. Dysplasia of pelvic and femoral bones, deformed, small femoral heads in same patient with Prader-willi 

Syndrome. 

 

 
 

 
 

 

წვრილი ნაწლავის ლიპომით გამოწვეული მწვავე ობტურაციული 

გაუვალობის შემთხვევა 

 
გ.მეგრელიშვილი, ნ.ხმალაძე, ლ.ძნელაძე, ნ. უბირია 

ქალაქის მე–5 კლინიკური საავადმყოფო 

 

თანამედროვე  პირობებში  წვრილი  ნაწლავის  სიმსივნეების  დროული  დიაგნოსტიკა 

გაძნელებულია.  უხშირესად  იგი  გამოვლინდება  სისხლდენით,  ნაწლავთა  მწვავე გაუვა-

ლობით,  პერფორაციით,  ინვაგინაციით.  Buffone et all  (2005) მონაცემებით  გაუვალობა  

44,1%-ში  აღინიშნება,  პერფორაცია  32,3%–ში,  სისხლდენა  26,5%–ში.  თ.ახმეტელი  და  

თანაავტ.  (2012)  39  შემთხვევიდან  გაუალობა  იყო  18  შემთხვევაში,  პერფორაცია  9,  სისხლ-

დენა  12.  აღნიშნული გართულებების  დროსაც  ზუსტი  დიაგნოზის  დასმა  ოპერაციის  

დროს  ხორციელდება. 

წვრილი  ნაწლავის  სიგრძე  საჭმლის  მომნელებალი  ტრაქტის  სიგრძის  75%–ს შეად-

გენს,  ჩვენთვის უცნობი  მიზეზით  მასში სიმსივნური  პროცესი  ხშირი არ  არის,  იგი  სიმ-

სივნეების  0,3%  და კუჭ–ნაწლავის  ტრაქტის  სიმსივნეების მხოლოდ  5%–ს შეადგენს [1,7], 

წვრილი ნაწლავის კიბო კი მხოლოდ 1%–ს შეადგენს [4]. სიმსივნე ძირითადად ლოკალი-

ზაციას განიცდის მის პროქსიმალურ და დისტალურ ნაწილში. 

ქართველი ავტორებიდან წვრილი ნაწლავის სიმსივნეების კლინიკის, დიაგნოსტიკის და 

მკურნალობის საკითხებზე შრომები გამოაქვეყნეს ნ. იზაშვილმა (1938), დ. მამამთავრიშვილმა 

(1965), ვ. გიორგაძემ (1959), ქ. უზნაძემ (1959), ლ. წაქაძემ (1960), ი. ვაჩნაძემ (1955), მ. კომახიძემ 

და თანაავტ. (1968),  ს. ბუაჩიძემ და ბ.  ბალავაძემ (1970),  ვ. ფიფიამ  და თ. იმნაძემ (1965), თ. 

ახმეტელმა და თომაძემ (1980),  თ. ახმეტელმა და თანავტ. (2012),  წვრილი ნაწლავის ლიპომის 

შემთხვევა აღწერა  ა. გუგუციძემ (1975). 

მეტ წილ წამყვან კლინიკებსაც კი წვრილი ნაწლავის სიმსივნეების მკურნალობის ერ-

თეული შემთხვევების გამოცდილება გააჩნია, ათეულზე მეტი შემთხვევისა და მკურნალობის  

ანალიზი კი მხოლოდ რამდენიმე ავტორს აქვს გამოქვეყნებული [6,1,5,2,9,10,11, 8]. 
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წვრილი ნაწლავის სიმსივნეების ცალკეული ფორმების სიხშირის შესახებ ცნობები 

არაერთგვაროვანია, ხშირად ურთიერთსაწინააღმდეგო, ასეთი სხვაობა უნდა აიხსნას ცალკე-

ულ ავტორთა მცირერიცხოვანი დაკვირვებებით. 

 ყველა ავტორი, ვისაც წვრილი ნაწლავის სიმსივნეების მკურნალობის გამოცდილება 

აქვს, აღნიშნავს დიაგნოზურ სირთულეებს, რასაც ისინი ასაბუთებენ, რომ წვრილი ნაწლავის 

არა მარტო კეთილთვისებიანი, არამედ ავთვისებიანი სიმსივნეებიც ხანგრძლივი დროის გან-

მავლობაში თითქმის არავითარ კლინიკურ გამოვლინებას არ იძლევა და ასეთი ავადმყოფები 

სტაციონარს ამა თუ იმ გართულებებით მიმართავს. დაავადების კლინიკურ სურათს განა-

პირობებს სიმსივნის ლოკალიზაცია, სიმსივნის სიდიდე, ნაწლავის შევიწროვების ხარისხი და 

გართულების სახე. დაავადების დასაწყისში ჭარბობს ნაწლავთა დისკომფორტის ნიშნები – 

სხვადასხვა ინტენსივობის ტკივილი მუცლის არეში, უმადობა, გულძმარვა, ბოყინი, გულის 

რევა, მუცლის ამობერილობა, ბუყბუყი, სიმძიმის გრძნობა მუცელში, შეკრულობის და ფაღა-

რათის მონაცვლეობა. ფაღარათი ლორწოთი, სისხლით.  

მიუხედავად ახალი ტექნოლოგიების არსებობისა, ზუსტი დიაგნოზი შემთხვევათა დიდ 

ნაწილში ოპერაციამდე არ ისმება. კვლევივის მეთოდებიდან მიმართავენ კონტრასტულ ენ-

ტეროგრაფიას, სელექციურ ანგიოგრაფიას, ექოგრაფიას, კომპიუტერულ ტომოგრაფიას, თან-

მედროვე პირობებში კი კაპსულარულ ენდოსკოპიას ე.წ. ვიდეოკაპსულით. მიუხედავად 

დიაგნოსტიკური მეთოდების სრულყოფისა, ბოლო 30–40 წლის მანძილზე წვრილი ნაწლავის 

სიმსივნეების დროული დიაგნოსტიკა და დროული ოპერაციული მკურნალობის საკითხში 

დიდი წინსვლა არ აღინიშნება. 

ავთვისებიანი სიმსივნეებიდან წვრილ ნაწლავში გვხვდება ლიმფომა, ადენოკარცინომა, 

ლეიომიოსარკომა, კარცინოიდი, ნეიროენდოკრონული სიმსივნეები. კეთილთვისებიანი სიმ-

სივნეებიდან წვრილ ნაწლავში ვითარება ლიპომა, ადენომა, ლეიომიომა, ჰემანგიომა, ფიბ-

რომა, ჰამარტომა, დესმოიდური სიმსივნეები. 

ქალაქის მეხუთე საავადმყოფოს ქირურგიულ განყოფილებაში 2010–2013 წლებში ერთ 

შემთხვევაში ნაწლავის მწვავე გაუვალობის მიზეზი იყო წვრილი ნაწლავის ლიპომა. 

ავადმყოფი კ.ი. 74 წლის, მოთავსდა ნაწლავთა მწვავე გაუვალობის დიაგნოზით დაავა-

დების გამწვავებიდან 19 საათის შემდეგ. 2013 წლის 17. XI-ს  უჩიოდა მოვლითი ხასიათის 

ტკივილს მუცლის არეში, გულისრევას, ღებინებას ნაწლავის შიგთავსით, მუცლის შებე-

რილობას, აირებზე გასვლის გაძნელებას. დეფეკაცია არ ჰქონია. ანამნეზიდან საყურადღებოა, 

რომ ბოლო 1 თვის განმავლობაში აღენიშნებოდა დისკომფორტის შეგრძნება მუცლის არეში, 

ყაბზობა, შებერილობის გრძნობა, გამოკვლევები არ ჩაუტარებია. მუცლის ღრუს მიმოხილვით 

რენტგენოროგრაფიაზე აღინიშნებოდა მრავლობითი ,,კლოიბერის ფიალები“, გადაბერილი 

წვრილი ნაწლავები, ავადმყოფის ზოგადი მდგომარეობა იყო მძიმე. ხანმოკლე მომზადების 

შემდეგ ინტუბაციური ნარკოზით გაკეთდა ოპერაცია – ლაპაროტომია. მუცლის ღრუში მღვ-

რიე გამონადენი ცეკუმიდან დაახლოებით 80 სმ–ზე წვრილი ნაწლავის სანათურში ისინჯება 

სიმსივნური წარმონაქმნი, რომელიც იწვევდა ნაწლავის სანათურის სრულ დახშობას. მის 

ზემოთ წვრილი ნაწლავი მკვეთრად გადაბერილი, დისტალურად ჩაფუშული. გაკეთდა 

წვრილი ნაწლავის ინტუბაცია და დეკომპრესია. 30–35 სმ–მდე ნაწლავის მარყუჟის– რეზექცია 

სიმსივნესთან ერთად. ანასტომიზი გვერდი გვერდით. მაკროსკოპულად ნაწლავის ლორწოვა-

ნი თვალით აღსანიშნავი ცვლილებების გარეშე, ლორწოვან გარსზე აღინიშნება 3,5 სმ–ის 

დიამეტრის ზედაპირიდან 3,5 სმ–ზე წამოწეული ლორწოვანთან ფეხით მიმაგრებული რბილი 

კონსისტენციის უსწორო ზედაპირის მქონე მორუხო–მონაცრისფრო ფერის წარმონაქმნი. 

მიკროსკოპული შესწავლით – წვრილი ნაწლავის კედელში ლორწქვეშა შრეში აღინიშნება 

სუსტად პოლიმორფული, მწიფე ლიპოციტებისაგან შემდგარი ცხიმოვანი ქსოვილის კვანძი, 

რომლის ზედაპირი დანეკროზებულია. წვრილი ნაწლავის გარსი ატიპიის გარეშე. ჰისტო-

პატოლოგიური დიაგნოზი: წვრილი ნაწლავის სუბმუკოზური ლიპომა, ზედაპირის დანეკრო-

ზებით და მეორადი ანთებითი ცვლილებებით ( მ. ჩხაიძე) 
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სათანადო მკურნალობის შემდეგ ავადმყოფი გაეწერა დამაკმაყოფილებელ მდგომარე-

ობაში. აღნიშნული შემთხვევის აღწერის  მიზანია წვრილი ნაწლავის ლიპომის იშვიათობა. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Small  Bowels  lipoma  Complicated  with  Bowell  Obstruction 
                        G. Megrelischvili, N. Khmaladze,  L.Dzneladze,  N. Ubiria 

ქალაქის მე–5 კლინიკური საავადმყოფო 

 

 Article  presents  the case  of  intestinal obstruction due  to the lipoma,  which  happened to 74 

year old  men. 

 Ileoectomy  with  formation  of  side-to-side anastomosis  was  carried  out. Signs  of  lipoma  

were revealed  at histological  study. 

 The aim  of  the  clinical  case  presentation  is  to  drow  attention  of  the surgeons  the rare  

amall bowel  diseases. 
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ფაგოციტების დეფექტური მიკრობიციდული აქტივობა:  

ქრონიკული გრანულომატოზური დაავადება 

(შემთხვევების აღწერა) 

 

ხ.პაჭკორია, ვ.მეუნარგია,ზ.გვენეტაძე, გ.ნემსაძე, ი.თავზარაშვილი, 
ლ. ცინცაძე, ი.ლალიაშვილი, ნ.შენგელია, მ.სვანიძე, ლ.ძნელაძე, ნ.უბირია,m.enuqiZe 

თსსუ ცენტრალური კლინიკა-ამბოლატორიული დეპარტამენტი. 
 

ქრონიკული გრანულომატოზური დაავადება (ქგდ) იშვიათობას წარმოადგენს. ა.აბას-ის 

(2011) მიხედვით (ქგდ) 1 შემთხვევაა 1 მილიონ მოსახლეზე, ხოლო ა.ფიშერის (2012) მონა-

ცემებით ყოველ 2000 000 ადამიანზე მოდის ქრონიკული გრანულომატოზური დაავადების 

სულ 1 შემთხვევა. მას ახასიათებს რეციდიული ინფექციები კანზე, ლიმფურ კვანძებზე, ღვიძ-

ლში, ფილტვებში, გასტროინტესტინალურ და უროგენიტალურ ტრაქტში, ლიმფადენიტები, 

მიკრო და მაკროაბსცესები, ედს-ის აჩქარება და სხვა. 

 დიაგნოზის დასმაში გვეხმარება ოპერაციული მასალის, ბიოპტატების და პუნქტატების 

პისტომორფულოგიური და ციტოლოგიური გამოკვლევა, სადაც პოულობენ ლიმფო-პლაზმა-

ტურ ინფილტრატებს, გრანულაციური და ფიბროზული ქსოვილების ელემენტებს, ანთებით 

უჯრედებს და გრანულომებს. ბოლო წლებში ქრონიკული გრანულომატოზური დაავადების 

(ქგდ-ს) დიაგნოსტიკაში მნიშვნელოვანი ადგილი დაიკავა კომპიუტერულმა ტომოგრაფიამ. 

მეტად მნიშვნელოვანია მონოციტების ფაგოციტური უნარის მკვეთრი დაქვეითება, რაც 

განპირობებულია იონური ჟანგბადის წარმოქმნის პროცესის მოშლით, ეს კი თავისმხრივ 

იწვევს სრული ფაგოციტოზის დარღვევას და გრანულომების წარმოქმნას. სპეციფიკური 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკისათვის გამოიყენება ნიტრო-ლურჯი ტეტრაზოლის (ნლტ-

ის) ტესტი, რომლითაც დგინდება იონური ჟანგბადის აქტივობის დაქვეითება, რაც განა-

პირობებს ქრონიკული გრანულომატოზური დაავადების (ქგდ-ს) განვითარებას.  

 ქგდ-ს 70% შემთხვევაში მიეკუთვნება X ქრომოსომასთან შეჭიდულ დაავადებას, ხოლო 

დანარჩენ 30% შემთხვევაში დაავადება გადაეცემა აუტოსომურ-რეცისიული გზით.  

ქრონიკულ გრანულომატოზურ დაავადებას იწვევს კატალაზა პოზიტიური ბაქტერიები 

(ოქროსფერი სტაფილოკოკები), პათოგენური მიკრობაქტერიები, პათოგენური სოკოები-

ასპერგილები, კანდიდები და სხვა. 

ფაგოციტების დეფექტური მიკრობიციდული აქტივობა და ქრონიკული გრანულო-

მატოზური დაავადება აქამდე ქართულ სამედიცინო ლიტერატურაში აღწერილი არ ყოფილა. 

მოგვყავს საკუთარი შემთხვევის აღწერა: ავადმყოფი ნ.ძ. 40 წლის მამაკაცი შემოვიდა 

თსსუ-ს ცენტრალური კლინიკის ამბოლატორიაში ქრონიკული დიარეის დიაგნოზით. ანამნე-

ზიდან გაირკვა, რომ 3 წლის წინათ დაეწყო მოწითალო ფერის საკმაოდ დიდი კვანძოვანი 

გამონაყარის წარმოქმნა სახეზე, უფრო ქვედა ყბის მიდამოში, თანდათან სახე დაუმახინჯდა 

და დაემსგავსა ლეპრომატოზულ (კეთრის მსგავს) სახეს. ავადმყოფი  თვითონ მიმართავდა 

კვანძებიდან ჩირქის გამორწყვას, რასაც ზოგჯერ ახერხებდა. სითხე იყო მღვრიე, ჩირქოვანი. 

ავადმყოფი  ზოგჯერ აღნიშნავდა ცხელებას მცირე ხნით, ზოგჯერ სხეულის ტემპერატურა 

აღწევდა 37,5-380°C. ავადმყოფი ეტანებოდა ალკოჰოლურ სასმელებს, უფრო არაყს. ეჭვი მიტა-

ნილ იყო კანის ტუბერკულოზზე, კეთრზე და სიმსივნეზე, რაც სათანადო გამოკვლევებით 

გამოირიცხა. თბილისის ონკოცენტრში და ღეროვანი უჯრედების რესპუბლიკურ ცენტრში 

დიაგნოზის დადგენის მიზნით გაკეთდა კვანძის პუნქცია და ოპერაციული ამოკვეთა. 

პისტომორფოლოგიური და ცისტოლოგიური გამოკვლევებით სიმსივნური უჯრედები ნანახი 

არ ყოფილა. აღმოჩნდა აკანტოზი, ჰიპერკერატოზი, დისკერატოზი, ლიმფო და პლაზმაცი-

ტური ინფილტრაცია, გრანულაციური და ფიბროზული ქსოვილის ელემენტები, ანთებითი 

უჯრედები. პუნქტატის მიკრობიოლოგიური გამოკვლევით დადგინდა ოქროსფერი სტაფი-

ლოკოკების, სტრეპტოკოკების უხვი ზრდა. კომპიუტერული ტომოგრაფიით გამოვლინდა 
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ქვედა ყბის მიდამოში  კანის და ლიმფური ჯირკვლების ჰიპერპლაზია, რაც კარგად ჩანს 

სურათებზე. 

იმუნოლოგიური გამოკვლეებით M, A, G იმუნოგლობულინების, T ლიმფოციტების კომ-

პლემენტის დონე აღმოჩნდა ნორმის ფარგლებში. ფაგოციტოზის შესწავლით გამოვლინდა მი-

სი დაქვეითება (ფაგოციტური მაჩვენებელი 60, 0 (N80-90). ფაგოციტური ინდექსი 5, 0 (N11-

13). 

ამრიგად ამ მონაცემების საფუძველზე დაისვა ფაგოციტების დეფექტური მიკრობიცი-

დული აქტივობის  და ქრონიკული გრანულომატოზური დაავადების დიაგნოზი.  

ავადმყოფს დაენიშნა γ-ინტერფერონი, ბისეპტოლი, ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკები 

და პოლიჟენი. სამწუხაროდ ავადმყოფს ჩვენთვის განმეორებით არ მოუმართავს და ამიტომ 

მკურნალობის შედეგი უცნობია.  

 

 

 
sur. #1-2. 40 wlis mamakaci qronikuli granulomatozuri daavadebiT. kani gasqele-

bulia, mravalkvanZovania, hiperemiuli. waagavs keTris lepromatozul formas. gamoiri-
cxa keTri, tuberkulozi da avTvisebiani simsivne; 

Fig. #1-2. 40 year old male with Chronic granulomatous disease and Defective Microbicidal activities of 

Phagocytes. Note leproma-like face. 
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sur. #3. kani qvedaybis midamoSi gasqelebuli da deformulia. 

Fig. #3. CT-scan showing thickened and deformed skin in mandibular region (indicated by arrows) in 

same patient with Chronic Granulomatous disease. 
sur. #4. ybisqveSa sivrceSi isaxeba gadidebuli limfuri kvanZebi; 

 Fig. #4. CT-scan showing enlarged lymph no-des (indicated by arrows) in submandibular region in same 

patient. 
sur. #5-6. gadidebuli limfuri kvanZebi qvedaybis kuTxis doneze; 

 Fig. #5-6. CT-scan showing enlarged lymph nodes in submandibular space chronic Granulomateus 

disease.   

 

    

  Defective Microbicidal Activity of Phagocytes and Chronic  
Granulomatous Disease 

(Case Report) 
 

Kh. Pachkoria, W. Meunargia Z. Gvenetadze, G. Nemsadze, I Tavsarashvili, I. Laliashvili, 
L. Tsintsadze, N. Shengelia, M. Svanidze, L. Dzneladze, N. Ubiria, M. Enuqidze 

Tbilisi State Medical University, Cenral Clinic Ambulatory Department  
 

The authors examined 40 year old male, who admitted to Tbilisi state medical university central 
clinic out-patient department with diagnosis of chronic diarrhea. Medical history revealed that 3 years ago 
reddish nodules with purulent discharge started to appear on the patient’s face (chin), with gradual spread 
of the process, after some time face taking leproma-like appearance. The patient was prone to alcohol 
abuse and had intermittent episodes of fever (37-38°C). Infiltrative skin cancer was suspected.  

CT scan revealed enlarged sub-mandibular lymph nodes (see the picture). The histomorphologic 
study of the surgically removed facial tumorous formation revealed, acantosis, hyperkeratosis, 
diskeratosis, lymphocytic and plasmocytic infiltration. Earlier cytological study of the nodule punctate 
showed elements of granulation and fibrotic tissues, whereas bacteriology revealed staphylococcus aureus 
and streptococci. Immunologic study resulted in normal range of IgM, IgA, IgG, T-Lymphocytes and 
complement, decreased phagocytic activity (Phagocytes indicator 60.0 N 80-90,  Phagocyte index 5.0  N 
11-15) 

Thereby on the basis of given data, a diagnosis of phagocyte’s defective microbecidal activity and 
Chronic Granulomatous Disease was made. 

The patient was prescribed γ- Interferon, Biseptol, broad spectrum antibiotics and multivitamins.  
Sadly the patient never re-applied to the clinic so the results of the therapy unfortunately are unknown to 
us. 

Chronic granulomatous Disease is a rare condition. According to A. Abasi(2011) (1:1000000) A. 
Fisher(2012) (1:200000). In 70% of cases it is an X chromosome linked disease whereas in 30% of cases 
it is an autosomal recessive trait A. Abas (2011). 

Mostly clinically manifested in children rather than in adults, it is characterized by recurrent 
infections of skin, lymph nodes, liver, lungs, GI and urogenital tracts as well as micro and macro 
abscesses, lymphadenitis and elevation of Erythrocyte Sedimentation Rate. 

Definitive role in diagnosis of the condition is played by histomorphological and cytological 
studies, which usually reveal granulation and fibrotic tissue elements, lymphocytic and plasmocytic 
granulomas (infiltrations). Laboratory tests show the monocytes with sharply decreased phagocytic 
activity. 
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ბარიატრიული ოპერაცია სიმსუქნისა და მეტაბოლური 

სინდრომის სამკურნალოდ 

 
ო. მარშავა, გ. ფარფალია 

სამედიცინო ცენტრი  “ნეოკლინიკა“ 
 

 სიმსუქნე და მასთან დაკავშირებული დაავადებები (შაქრიანი დიაბეტი II ტიპის, 

არტერიული ჰიპერტენზია, ღამის აპნოეს  სინდრომი, სახსრებისა და ხერხემლის დაავადე-

ბები, ნიკრისის ქარი და სხვა) არის აქტუალური პრობლემა თანამედროვე მედიცინაში. ეს და-

ავადებები პროგრესირებენ და ხშირ  შემთხვევებში იწვევენ  ინვალიდობას, ასევე მათში 

იზრდება  სიკვდილიანობის რისკი. 

მსოფლიოს ჯანმრთელობის დაცვის ორგანიზაციის მიერ სიმსუქნე შეფასებულია, რო-

გორც XXI საუკუნის ‘’არაინფექციური ეპიდემია’’ და მსოფლიოში პაციენტების რაოდენობა, 

რომლებსაც აწუხებთ სიმსუქნეე  შეადგენს  1,7 მილიარდზე მეტს. 

მიუხედავად იმისა, რომ  სადღეისოდ წარმოდგენილი არის უამრავი საშუალება ჭარბ 

წონასთან საბრძოლველად, კონსერვატიული მკურნალობა   ვერ გვაძლევს იმის  საშუალებას,  

რომ  მორბიდული სიმსუქნის დროს ბოლომდე განიკურნოს ადამიანი. დღევანდელ  დღეს  

მთელს მსოფლიოში  სიმსუქნის  სამკურნალოდ  მოწოდებული ყველა მეთოდებისაგან  გან-

სხვავებით  საიმედო და  ეფექტურ  შედეგებს იძლევა  ბარიატრიული  ქირურგია. 

სხვადასხვა სახის ბარიატრიული ოპერაციები  პაციენტებს  აძლევს  საშუალებას  არა-

მარტო შეამციროს  წონა,  არამედ  განიკურნონ იმ დაავადებებისაგან,  რომელიც   თან ახლავს 

სიმსუქნეს. საერთაშორისო ორგანიზაცია (IFSO) და ამერიკის ბარიატრიული და მეტაბოლური 

ქირურგიის  ასოციაციის (ASBS) , მიერ ჩატარებული კვლევბით დადგინდა, რომ II ხარისხის  

სიმსუქნის მქონე  პაციენტებს გასტროშუნტირების  შემდგომ, მთლიანად  გაუქრათ შაქრიანი 

დიაბეტი II ტიპის სიმპტომები, მათშორის პიკვიკის სინდრომი, ძილიანობა, ჰიპერქოლეს-

ტერინემია,  ნეკრისის ქარის სიმპტომატიკა და შარდმჟავას რაოდენობის შემცირება სისხლში,  

80% შემთხვევებში მთლიანად მოეხსნა ართრიტის და არტერიული ჰიპერტენზის სიმპ-

ტომები. 44% გაუქრა ქვედა კიდურების ქრონიკული ვენური უკმარისობა. ზემოთ აღნიშნული 

სიმპტომები და ლაბორატორიული მონაცემების ნორმალიზება მოხდა სხეულის ჭარბი  წონის 

80% დაკარგვის ფონზე ოპერაციის შემდგომ პერიოდში (1 თვიდან  2 წლამდე). სხვა ბარიატ-

რიული ოპერაციების  ეფექტურობა  საგრძნობლად  დაბალია. 
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აშშ-ში  სიმსუქნის სამკურნალოდ გასტროშუნტირება  აღიარებულია,  როგორც  „ოქროს  

სტანდარტი“ , რომელიც პრაქტიკაში დაინერგა 1966 წელს.   მიღებული შორეული  შედეგების 

ანალიზი მიგვითითებს მის მაღალეფექტურობაზე (ixileT operacii sqema);  

 

 
 

         გასტროშუნტირება  რთული კომბინირებული ოპერაციაა  ვიდრე სხვა სახის 

ქირურგიული ჩარევები, მიზანი კი  კუჭის მოცულობის შემცირება და წვრილი ნაწლავის 

რეკონსტრუქცია (ტრანსპოზიციაა), რაც მიმართულია ცხიმებისა და ნახშირყლების  შეწოვის 

შემცირებაზე. ამის  შედეგად მიიღწევა ჭარბი წონის 70-90%-ით შემცირება და სტაბილური 

წონის შენარჩუნება. ეს ოპერაცია  აგრეთვე  გამოიყენება   შაქრიანი დიაბეტი II ტიპის 

სამკურნალოდ. ოპერაციის შემდგომ 75-85% პაციენტებს საშუალება ეძლევათ უარი თქვან 

ინსულინზე და სხვა ჰიპერგლიკემიის სამკურნალოდ გამოყენებულ ტაბლეტური ფორმის 

პრეპარატებზე.   

ლიტერატურაში საკმაოდ არის მონაცემები ბარიატიული ოპერაციების დადებითი შე-

დეგების შესახებ იმ პაციენტებს შორის, რომლებსაც აქვთ შაქრიანი დიაბეტი II ტიპის, თუმცა 

შეიძლება არც ჰქონდეთ ჭარბი წონა. ამ ოპერაციის შემდგომ კლინიკური მონაცემებით 

პაციენტების 87% განიკურნა შაქრიანი დიაბეტი II ტიპისაგან. მსოფლიოს წამყვან ცენტრებში 

დღესაც  მიმდინარეობს აღნიშნულ საკითხებზე კვლევები, რომლის მიზანია, შაქრინი 

დიაბეტი II ტიპის  პაციენტების ( სიმსუქნის გარეშე ) ქირურგიული მეთოდით მკურნალობა .  

ამერიკის დიაბეტის ასოციაციამ (ADA)  ბარიატრიული ოპერაციები  შეიყვანა დიაბეტის 

მკურნალობის სტანდარებში. ეს ოპერაციული მკურნალობა ა.შ.შ.-ში ფინანსდება სადაზღვევო 

კომპანიების მიერ;  მეთოდი გამოიყენება ევროპის ქვეყნებში (იტალია, საფრანგეთი, დიდი 

ბრიტანეთი), ასევე ისრაელში. სადაზღვევო კომპანიებისათვის მომგებიანია ბარიატრიული 

ოპერაციები რადგან ერთი ოპერაციით ხდება, როგორც ჭარბი წონის მოხსნა, ასევე შაქრიანი 

დიაბეტი IIტიპის სიმპტომებისაგან განკურნება, ვიდრე დარჩენილი ცხოვრების მანძილზე ამ 

დაავადებათა გართულების მკურნალობის ანაზღაურება.  

საქართველოში 2013 წლიდან ბარიატრიული ოპერაციები შეტანილია საყოველთაო 

დაზღვევის ფარგლებში დასაფინანსებელ ოპერაციათა სიაში. ჩვენს მიერ ხელმისაწვდომ 

ლიტერატურაში არსებული მონაცემების მიხედვით ამ ტიპის ოპერაცია საქართველოში არ 

ჩატარებულა. 

სადემონსტრაციოდ მოგვყავს ერთერთი შემთხვევა ჩვენი პრაქტიკიდან: აკად.ზ.ცხაკაიას 

სახელობის   დასავლეთ საქართველოს ეროვნულ სამედიცინო ცენტრში შემოვიდა პაციენტი 

ხ.კ. 42წლის, სხეულის წონა 225კგ., სიმაღლე 164სმ (სხეულის მასის ინდექსი - 86,6კგ /მ²).  

კლინიკური და პარაკლინიკური გამოკვლევებით დადგინდა დიაგნოზი მორბიდული 

სიმსუქნე IV ხარისხი, მეტაბოლური სინდრომი (არტერიული ჰიპერტენზია, ჰიპერქოლეს-

ტერინემია, ჰიპერგლიკემია და ჰიპერინსულინემია). 
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 კონსილიუმის შემდეგ, სადაც მონაწილეობა მიიღო ენდოკრინოლოგმა და კარდიო-

ლოგმა, მიღებულ იქნა გადაწყვეტილება ქირურგიული ჩარევის სასარგებლოდ. ოპერაციული 

მკურნალობის მეთოდად შეირჩა კომბინირებული გასტროშუნტირება (იხ.ოპერაციის სქემა ). 

 

ოპერაციის შემდგომი პერიოდი მიმდინარეობდა გართულების გარეშე. წონის 

კლებასთან ერთად უმჯობესდებოდა მეტაბოლური სინდრომისათვის დამახასიათებელი 

კლინიკური და ლაბორატორიული მონაცემები (არტერიული ჰიპერტენზიის ციფრები მერ-

ყეობდა 150/80, 140/80, 135/80 მმ/hg, ჰიპერქოლესტერინემია, ჰიპერგლიკემია და ჰიპერინ-

სულინემია ჩამოვიდა ნორმის ზედა ზღვარზე). ორ თვეში სრულიად მოეხსნა ჰიპერგლიკემია, 

ხოლო 10 თვეში დაიკლო  წონაში 101 კგ. და სხეულის მასის ინდექსი გახდა  46,09კგ/მ²., 

დაკვირვება პაციენტზე გრძელდება.  პაციენტი დაუბრუნდა  ცხოვრების  ნორმალურ რითმს , 

მუაობს  ბაგა ბაღში პედაგოგად. 

 ვურთავთ პაციენტი  ხ.კ. 42 წლის ფოტოებს ოპერაციამდე და ოპერაციიდან 10 თვის 

შემდეგ.  

 

 
        

 

ფოტოები  ოპერაციამდე 

 

                              

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      ფოტო ოპერაციიდან 10 თვის შემდეგ 
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Bariatric operation for the treatment of obesity and metabolic syndrom 
 

O. Marshava, G. Parpalia 
Medical Center “Neoclinics” 

 

Example from our practice Patient Kh.K., Weight 225kg. height 164cm,(index86,6kg/m²). Clinical and 

paraclinical researches ascertained the Metabolic syndrom. (arterial hypertension, hypercholesterolemy, 
hyperglycemy, hyperinsulinemy).Was operated gastric bypass. After operation weight loss was 101kg. 

and does not need anti hyperglycemy treatment. Supervision on the patient lasts on. She continues a 
normal life, works in childrensgarden. 
 

 ლიტერატურა: 

 

1. Ogden CL, Carroll MD,Curtin LR, McDowell MA. Tabak CJ,flegAL kM,2006 Prevalance of 

overweight and obesity in  the United  States. JAMA 295, 1549-1555. 

2. Haslam DW James WPT , 2005 Obesity.Lancet 366.  1197-1209 

3. Anderson JW ,Grant L, Gotthelf L , Stifler LT,  2006 Weight loss and long term follow-up 

severely obese  individuals treated  with an intense  behavioral program .Int J Obes 31.  488-

493 

4. Santry HP, Gillen Dl ,launderdale DS,2005 Trends  in bariatric surgical procedures .J Am Med 

Assoc  Nengl J . med .2012 . Mar 26. 

5. Scopinaro N. Adami. G. F.etal. Biliopancreatic Diversion , World  J. Surg. 1999, vol 22.p 936-

946. Rubino F,  del Genio F, Muzumbar M, McGaw TE ,2010 Metabolic surgery. The role of 

THE gastrointestinal tract in diabetes mellitus. Nat rev Endocrinol  6. 102-109. 

6. Thaler JP,Cummings DE , 2009 Hormonal and metabolic mechanism of diabetes remission 

after gastrointestinal surgery . Endocrinologi  150.   2518-2525. 

7. Knowler WC, Barret –conor E, Fowler SE, et al, 2002 Reduction  in the incidence of type 2 

diabetes with life style intervencion or  metformin. N Enghl J med 346. 393-403. 

8. Stevens VJ , Obrazanek E, Cook NR, et al ,2001 Long term weight loss and changes in bood 

pressure results from The trials of  hypertension prevencion, phase 2. Ann Intern Med 134. 1-

11. 

9. Wood PD,Stefanick ML, Dreon MD,et al , 1988 Changes in plasma lipids and lipoproteins in   

overvweight men during weight loss through dieting as  compared  with  exercies. n engl J 

Med 319.1173-1179. 

10. SJostrom  L, Narboro k, Sjostrom CD ,et al, 2007 Effects of bariatric surgery on mortality in 

Swedish  obese subjects. N Ehgl J Med 357. 741-152. 

11. Mingzone G, Panunzi S. etal. bariatric surgery versus Conventional Medical Therapy  for  2 

Diabetis. 294, 1909-1917. 

 

 

                                 

        

 

 

 

 



P r a c t i c a l    M e d i c i n e  
 

 46

 

 

       კაუდენის სინდრომი და მისი "მონათესავე" დაავადებები 
 

ხ. პაჭკორია, ზ. გვენეტაძე, ს. ქემოკლიძე, ა. ისაკაძე, ი. თავზარაშვილი, ი.სიმონიშვილი,  
მ. ჩხაიძე, ლ.ცინცაძე, ა.მურმანიშვილი,  ე. ადამია, მ. სვანიძე, ნ. შენგელია, დ. შელია, 

მ.ქორთუშვილი,  ლ. ძნელაძე, გ. გვენეტაძე, 
თსსუ ცენტრალური კლინიკა 

 

1963 წელს ამერიკელმა ექიმებმა აღწერეს ავადმყოფი კაუდენი, რომელსაც პირადად 

თვითონ და მისი ოჯახის სხვა წევრებს აღმოაჩნდათ კეთილთვისებიანი სიმსივნეები ფარი-

სებრ, სარძევე ჯირკვლებზე, საშვილოსნოზე, საკვერცხეებზე, ნაღვლის ბუშტზე, პირის ღრუს 

ლორწოვანზე, ღვიძლზე, კანზე და მსხვილ ნაწლავზე. ამ დაავადებას სხვანაირად მრავლო-

ბითი ჰამარტომის სინდრომსაც უწოდებენ. სამედიცინო ლიტერატურაში უფრო მიღებულია 

"კაუდენის სინდრომის" სახელწოდება. კაუდენის სინდრომის დროს ქალებს 25-50% შემთხ-

ვევაში უვითარდებათ სარძევე ჯირკვლების ადენო-კარცინომა (რობინსი და კოტრანი 2004). 

ჯერჯერობით დაუდგენელია კაუდენის სინდრომის სიხშირე. ბოლო წლების მონაცემებით 

(ინტერნეტი, ა.ისაკაძე 2012) ყოველ 200000 ადამიანზე მოდის კაუდენის სინდრომის ერთი 

შემთხვევა. ფიცპატრიკის საქვეყნოდ ცნობილ "დერმატოლოგიის ატლასის" (1998) მიხედვით 

მსოფლიოში აღწერილია კაუდენის სინდრომის სულ 100-მდე შემთხვევა. კაუდენის სინდრო-

მის გამომწვევი მიზეზი საბოლოდ დადგენილი არ არის. მიუთითებენ რომ შემთხვევათა 80%-

ში გვხვდება ე.წ. PTEN გენის მუტაცია. ეს გენი ლოკალიზებულია 10q 22-23 ქრომოსომაში. 

PTEN არის აბრევიატურა (ფოსფოტაზა და ტენზინის დელეცია (გადაგვარება). ნორმაში ეს 

გენი აკონტროლებს სიმსივნის სუპრესორ ფოსფატაზას. ეს გადაგვარებული გენი გვხვდება 

გენეტიკური და სპორადიული სიმსივნეების დროს, როგორიცაა, რეკლინჰაუზენის ნეიროფი-

ბრომატოზი, ლიპომატოზი, პროტეუსის სინდრომი, ფიბრომატოზული გინგივიტი და სხვა 

(ჩენი და ჰაგიჩი, 2006, ინტერნეტის მონაცემები, ა.ისაკაძე, ე. ადამია, მ. ბულეიშვილი). 

ბოლო 25 წლის განმავლობაში ჩვენ შეგვხვდა ნეიროფიბრომატოზის 9, მადელუნგის სი-

მეტრიული ლიპომატოზის 8, პროტეუსის სინდრომის 2 და კაუდენის სინდრომის 6 შემთ-

ხვევა. კაუდენის სინდრომის დროს ჩვენ მიერ გამოვლენილ იქნა პაპილომები კანზე, ენაზე, 

ადენომები ფარისებრ ჯირკვალზე, ძუძუზე, მსხვილ ნაწლავში, პოლიპები ნაღვლის ბუშტში, 

პირის ღრუში, ცხვირის ლორწოვანზე, ფიბრომიომური კვანძები საშვილოსნოზე, ადენოკარ-

ცინომები საკვერცხეებზე, ფიბრომატოზული გინგივიტები და სხვა. 

ქვემოთ განვიხილავთ ფიბრომატოზული გინგივიტის შემთხვევას, როცა 63 წლის მა-

მაკაცს, ღრძილების ჰიპერტროფიის გამო, მთლიანად დაფარული ჰქონდა კბილები. იმავე 

ავადმყოფს, მარჯვენა იღლიის ქვემოთ, აღენიშნებოდა თხილისოდენა პაპილომატოზური 

წარმონაქმნი, რომელიც ბოლო ორი წლის მანძილზე შესამჩნევად  გაიზარდა. უფრო მცირე 

ზომის - 3-4 მმ დიამეტრის პაპილომები ლოკალიზებული იყო მარჯვენა საფეთქელზე, თვალ-

ბუდის გარეთა კიდესა და შუბლზე. აქვე იყო მცირე ზომის ნევუსები, რომლებიც ნელა, 

ნაკლები ინტენსივობით, მაგრამ მაინც იზრდებოდა. ავადმყოფს გაუკეთდა ჰიპერტროფიული 

ღრძილების ოპერაციული მოცილება (პროფესორი ზ.გვენეტაძე, ზ.სვანიძე; 2012 წ.). 

ოპერაციის შემდეგ გამოჩნდა კბილები ზედა და ქვედა ყბაზე  - ამოკვეთილი ღრძილის 

ჰისტომორფოლოგიური შესწავლით დადგინდა  ფიბრომატოზული გინგივიტი -( ი.თავზარა-

შვილი, მ. ჩხაიძე, 2012 წ.). 

აღსანიშნავია, რომ ავადმყოფი არტერიული ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ ხანგრძ-

ლივად იყენებდა ამლოდიპინს. როგორც პროფესორმა გოგი ქავთარაძემ ინტერნეტში მოიძია, 

ფიბრომატოზული გინგივიტის ზრდის მასტიმულირებელი თვისება გააჩნია კალციუმის 
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არხის ბლოკერებს, მათ შორის, ამლოდიპინს (2012 წ.). აღნიშნული დაადასტურა პროფესორმა 

მანანა ივერიელმა.  

ჩვენ შეგვხვდა ფიბრომატოზული გინგივიტები, ასოცირებული მეჭეჭებით, მტევნის 

თითების ზურგზე, პოლიპებით - ცხვირის ღრუში, ნაღვლის ბუშტში, კისტოზურ-ფიბროზუ-

ლი მასტოპათიით, ადენომებით ფარისებრ ჯირკვალზე, კვანძოვანი ფიბრომიომებით საშ-

ვილოსნოზე და სხვა (ხ.პაჭკორია, ს.ქემოკლიძე, ლ.ცინცაძე). განსაკუთრებით საინტერესოა 

ერთი შემთხვევა.  48 წლის მამაკაცი შემოვიდა თსსუ ცენტრალური კლინიკის ამბულატორია-

ში დიარეის გამო. გამოკვლევებით გამოვლინდა ნაღვლის ბუშტის პოლიპი, ასწვრივი კოლინ-

ჯის სიმსივნე, მასვე ენაზე ჰქონდა ორი პაპილომა, ღრძილების ჰეპერტროფიული ფიბრო-

მატოზი (ხ.პაჭკორია, ლ.ცინცაძე, 2010), ხოლო მარჯვენა იღლიის ქვემოთ - სხვადასხვა ზომის 

პაპილომები. ავადმყოფს ჯერ გაუკეთდა მარჯვენამხრივი ჰემიკოლექტომია, შემდეგ - ქო-

ლეცისტექტომია. ჰისტომორფოლოგიური გამოკვლევით დადგინდა მსხვილი ნაწლავის 

ადენოკარცინომა და ნაღვლის ბუშტის პოლიპი (ს.ქემოკლიძე, ი.თავზარშვილი, მ. ჩხაიძე, 

2010 წ.). წლის შემდეგ ავადმყოფის მდგომარეობა დამაკმაყოფილებელია, ჩივილები არ აქვს.  

შემდეგი შემთხვევა ეხება რეკლინჰაუზენის ნევროფიბრომატოზით დაავადებულ 

პაციენტებს. 28 წლის გაუთხოვარი ქალბატონი შემოვიდა ამბულატორიულ მიღებაზე დი-

არეით. ინსპექციით ყურადღება მიიპყრო სხვადასხვა ზომის კვანძმა კისერზე, ზურგზე 

რძიანი ყავისფერმა ლაქებმა (ხ. პაჭკორია, რ. სიგუა, მ. ქორთუშვილი, 2004 წ.); მუცლის პალ-

პაციით ისინჯებოდა დიდი ზომის სიმსივნური წარმონაქმნი. აკადემიკოსმა ფრიდონ თო-

დუამ კომპიუტერული ტომოგრაფიით გამოავლინა უზარმაზარი სიმსივნური წარმონაქმნი. 

აღსანიშნავია, რომ ავადმყოფის სისხლში lgA დონე მკვეთრად დაქვეითებული იყო. გაუკეთ-

და ოპერაცია. იმის გამო, რომ სიმსივნე ჩაზრდილი იყო მაგისტრალურ სისხლძარღვებზე, 

მისი ამოკვეთა ვერ მოხერხდა. ოპერაციიდან მეოთხე დღეს ავადმყოფი გარდაიცვალა 

(ს.ქემოკლიძე); 

მეორე, 40 წლის მამაკაცი, თსსუ ცენტრალური კლინიკის ამბულატორიაში შემოვიდა 

2011 წელს დიარეის  დიაგნოზით. ყურადღებას იპყრობდა სუბნანიზმი (140 სმ, მცირე მასა - 42 

კგ) (ხ.პაჭკორია, ც.კონცელიძე, 2011 წ.). იგი დამოუკიდებლად სიარულს ვერ ახერხებდა ატაქ-

სიის გამო, მთელ სხეულზე აღენიშნებოდა სხვადასხვა ზომის სიმსივნური წარმონაქმნი. ამავე 

პაციენტს ენის ქვეშ აღმოაჩნდა სანერწყვე ჯირკვლის ადენომა (პროფესორი ზ.გვენეტაძე, 

ნ.შენგელია, მ.სვანიძე). ეჭვი იქნა მიტანილი თავის ტვინის ნეირფიბრომატოზულ დაზიანება-

ზე, რაც დაადასტურა ნევროლოგმა მ.ქორთუშვილმა. კომპიუტერულმა ტომოგრაფიამ (დ.შე-

ლიამ) დაადასტურა 46 მმ სიმსივნის ზეწოლა მოგრძო ტვინზე და მე-4 პარკუჭზე. სიმსივნე 

ამოიკვეთა პროფესორ გ.მაღალაშვილის მიერ 2011 წელს. ჰისტომორფოლოგიური კვლევით 

(პროფესორი გ.ბურკაძე, 2011წ.); დადგინდა ნეიროფიბრომა დისპლაზიის გარეშე. ავადმყოფის 

მდგომარეობა ოპერაციის შემდეგ გაუმჯობესდა, ახერხებდა დამოუკიდებლად სიარულს, 

შეუწყდა დიარეა. რაც შეეხება ენისქვეშა სანერწყვე ჯირკვლის ადენომის ამოკვეთას, ავად-

მყოფმა თავი შეიკავა. მან გაიხსენა, რომ მოსკოვში ა.ვიშნევსკის სახელობის ქირურგიის 

ინსტიტუტში 20 წლის წინ გაუკეთეს ოპერაცია გულმკერდის კანის ცხიმგროვის (სავარა-

უდოდ, ლიპომის) გამო. 

ჩვენ შეგვხვდა 73 წლის ავადმყოფი მამაკაცი, რომელიც მოთავსდა დედაქალაქის პირ-

ველი კლინიკური საავადმყოფოს კარდიოლოგიურ კლინიკაში გულის უკმარისობის წინას-

წარი დიაგნოზით. კლინიკური და ინსტრუმენტული გამოკვლევებით გამოირიცხა გულის 

დაზიანება. ასევე, არ იყო მონაცემები ფილტვების ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადების 

სასარგებლოდ. ჩვენთან, ამბულატორიული მიღების დროს, ყურადღება გამახვილდა 

ლიპომატოზზე, რომელიც სიმეტრიულად იყო განლაგებული ზედა და ქვედა კიდურებზე. 

ჰაერის უკმარისობის მიზეზის ძიებისას საჭიროდ ჩაითვალა შუასაყრის კომპიუტერული 

ტომოგრაფიის გაკეთება. გამოკვლევით გამოვლინდა დიდი ზომის სიმსივნური წარმონაქმნი, 

სავარაუდოდ - ლიპომა (დ.შელია, 2011წ). ლიტერატურაში აღწერილია ლიპომების გავრცე-
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ლება მთელ სხეულზე, განსაკუთრებით საშიშია შუასაყარზე, რადგან იწვევს მაგისტრალურ 

სისხლძარღვებზე და ტრაქეაზე ზეწოლას, რაც განაპირობებს სუნთქვის გაძნელებას. 

აღწერილია შუასაყრის ლიპომების დროს ავადმყოფის მოხრჩობის მრავალი შემთხვევა. 

ავადმყოფს მიეცა ოპერაციული მკურნალობის რეკომენდაცია, რაზეც მან უარი განაცხადა. 

მისი შემდგომი ბედი ჩვენთვის უცნობია. 

2009 წელს თსსუ ცენტრალური კლინიკის ზოგადი თერაპიის განყოფილებაში მოთავ-

სდა ავადმყოფი ქალი, 60 წლის, ფილტვების ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადებით და 

არტერიული ჰიპერტენზიის დიაგნოზით. ინსპექციით ყურადღებას იპყრობდა უზარმაზარი 

მარჯვენა ძუძუ, ასევე, მარჯვენამხრივი ზედა და ქვედა კიდურების ზომების მომატება 

მარცხენასთან შედარებით (მ.სულაქველიძე, მ.გვალია, ც.კონცელიძე). ასეთი ცალმხრივი 

ჰიპერტროფია (სახის, ყურების, კიდურების, ნუშისებრი  ჯირკვლების, ძუძუს, თირკმლების) 

სამედიცინო ლიტერატურაში აღწერილია ე.წ. პროტეუსის სინდრომის სახელწოდებით 

(პროტეუსი, ძველი ბერძნული მითოლოგიით, ზღვის ერთ-ერთი ღვთაების სახელია, 

რომელსაც სურვილის მიხედვით შეეძლო გაეზარდა ხელ-ფეხი, ყურები და სხვა ორგანო 

(ინტერნეტიდან - ც.კონცელიძე, მ.ბულეიშვილი).  

დასასრულ უნდა გამოვყოთ ცალკე შემთხვევა, რომელიც ეხება 65 წლის ქალბატონს. მას 

2004 წელს გაუკეთდა მარჯვენამხრივი ჰემიკოლექტომია სიმსივნის გამო. სიმსივნის ჰისტო-

მორფოლოგიური შესწავლით დადგინდა ნევრინომა. 2012 წელს, ამავე ავადმყოფს, "ავერსის" 

კლინიკაში გაუკეთდა ოპერაცია მუცლის ღრუს სიმსივნური დაავადების გამო. ოპერაციაზე 

გამოვლინდა მარჯვენამხრივი რეტროპერიტონალური სიმსივნე, მარჯვენა თირკმლის 

სიმსივნე, რომელიც ამოიკვეთა (კ.ქუნთელია, ბ.სეფაშვილი, 2012წ.) ამჯერად დაისვა ლიპო-

სარკომის დიაგნოზი (მ.დიდავა, 2012 წ.) ამის შემდეგ ავადმყოფი მუდმივად იმყოფებოდა 

ონკოლოგის მეთვალყურეობის ქვეშ. ბოლო დროს გაუძლიერდა ტკივილი მარჯვენა ფერ-

დქვეშა არეში, მუცლის შებერილობა. კომპიუტერული ტომოგრაფიით აღინიშნა უარყოფითი 

დინამიკა. მარჯვენა თირკმლის სარეცელში და მუცლის ნახევარში აღინიშნება მოცულობითი 

წარმონაქმნი, რომელიც მცირე მენჯში ინტიმურადაა დაკავშირებული თეძოს მაგისტრალურ 

სისხლძარღვებთან, თუმცა, ინვაზია არ ფიქსირდება. თრომბოემბოლიური გართულების 

თავიდან ასაცილებლად ჯერ გაკეთდა კავა-ფილტრის იმპლანტაცია. განხორციელდა ოპერა-

ციის შემდგომი ეტაპი - მარჯვენამხრივი თეძოს შიგნითა არტერიის ემბოლიზაცია, ფემორო-

ფემორული შუნტირება, შემდეგ - ლაპარატომია, თეძოს ნაწლავის დისტალური მონაკვეთის 

რეზექცია, ასწვრივ კოლინჯთან ერთად, ილო-ტრანსვერზო ანასტომოზის ფორმირებით 

გვერდით გვერდზე. დამატებით ამოიკვეთა მარჯვენა ფალოპის მილი და საკვერცხე, მუცლის 

მარჯვენა სწორი კუნთის უკანა კალთა და სუკის კუნთის ნაწილი. შემდეგ გაკეთდა მარჯვენა 

თეძოს არტერიის და ვენის ლიგირება და ამოკვეთა. ოპერაციისშემდგომი მძიმე აბდო-

მინალური სისხლდენის გამო გაკეთდა რე-ლაპარატომია: მუცლის ღრუს რევიზია, სანაცია, 

დრენირება; გამოისახა მალაბსორციის სინდრომი, მძიმე, წყლიანი დიარეა. ამის მიზეზად 

ჩაითვალა თეძოს ნაწლავის დასწვრივი მონაკვეთის და მსხვილი ნაწლავის პროქსიმალური 

ნაწილის ამოკვეთის შედეგად განვითარებული ნაღვლის მჟავების შეწოვის მკვეთრი 

დაქვეითება და მათი ჭარბი ექსკრესია სწორ ნაწლავში. აქ განვითარდა ირიტაციული 

დაზიანება, ანთება, ტკივილი, ქავილი და წყლიანი დიარეა. ავადმყოფს დაენიშნა ნაღვლის 

მჟავების ადსორბენტი - ნეო-სორბი (ასკანის თიხის ტაბლეტირებული ფორმა). მისი მიღების 

შემდეგ დიარეა შემცირდა, განავალი შესამჩნევად გამორმდა, მოეხსნა წვა, ქავილი და 

ტკივილი ანალურ მიდამოში. განვითარდა შეკრულობა, რაც ნეოსორბის დოზის შემცირების 

შემდეგ გაქრა. 

ამრიგად, ჩვენ მიერ, პირველად ქართულ სამედიცინო ლიტერატურაში, ნაჩვენებია 

კაუდენის სინდრომის მრავალფეროვანი კლინიკური ფორმები და მისი მონათესავე სხვა 

დაავადებები რომელთა დროული გამოვლენა დამაკმაყოფილებელი მკურნალობის 

საწინდარია.  
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სურ.1ა. ჰიპერტროფიული  გინგივიტი ზედა ყბის მიდამოში მთლიანად ფარავს კბილებს.  

Fig. 1a. Hypertrophic Gingivitis in maxillary region, completely covering teeth in Cowden’s Syndrome before 

operation. 

სურ.1ბ. იგივე ავადმყოფი ოპერაციის შემდეგ - გამოჩნდა კბილები; 

Fig.1b. Same patient after operation the teeth have appeared. 

სურ.1გ. იგივე ავადმყოფი - მარცხენა იღლიის ქვეშ გამოხატული კანის პაპილომა,  

ნაჩვენებია ისრით.  

Fig.1g. Skin papiloma (indicated by arrow) in same patient with Cowden’s Syndrome . 

სურ.1დ. ჰიპერტროფიული  გინგივიტი ქვედა ყბის მიდამოში მთლიანად  

ფარავს კბილებს, ოპერაციამდე; 

Fig.1d. Teeth are completely covered due to mandibular hypertophic gingivitis. 

სურ.1ე. იგივე ავადმყოფი ოპერაციის შემდეგ - გამოჩნდა კბილები; 

Fig.1e. Same patient after operation, teeth have appeared. 

სურ.1ვ. იგივე ავადმყოფის ღრძილების ჰისტომორფოლოგიური სურათი. გამოხატულია 

ფიბრმატოზული გინგივიტი. 

Fig.1f. Histomorphology showing fibromatous gingivitis in same patient with Cowden’s Syndrome. 

სურ.2ა-2ბ. ჰიპერტროფიული გინგივიტის მაკრომორფოლოგიური სურათი; 

Fig.2a-2b. Hypertophic gingivitis in Cowden’s Syndrome. 

სურ.2გ. ღრძილების ბიოფსიური მასალის მიკრომორფოლოგიური სურათი 

(ვან-გინზონით შეღებილი) სტრომის ფიბროზი, მფარავი ეპითელიუმის აკანტოზი.  

Fig.2g. Histomorphology showing fibromatous gingivitis in Cowden’s Syndrome. 

სურ.3ა; 3ბ; 3გ; 3დ - ჰიპერტროფიული გინგივიტის მაკრომორფოლოგიური სურათი. 

Fig.3a, 3b, 3g, 3d - Hypertopic gingivitis in Cowden’s Syndrome. 

სურ.3ე; 3ვ - ფიბრომაროზული გინგივიტი კაუდენის სინდრომის დროს. 

Fig. 3e-3f - Histomorphology of fibromatous gingivitis in Cowden’s Syndrome. 

სურ.4ა.  ენის ორი პაპილომის  კაუდენის სინდრომის დროს. 

Fig. 4a. Tongue papilomas in Cowden’s  Syndrome. 

სურ.4ბ. იმავე ავადმყოფის კანის პაპილომა იღლიის ქვემოთ. 

Fig. 4b. Skin papiloma in axilary region in same patient with Cowden’s Syndrome. 

სურ.4გ . ლეიკოპლაკიის ვერუკოზული ფორმა კაუდენის სინდრომის დროს. 

Fig.4g. Verrucous leucoplakia of tongue in Cowden’s Syndrome. 

სურ.5ა. ავადმყოფი რეკლინჰაუზენის ნეიროფიბრომატოზით, იმუნოგლობულინ-A-ს  

სელექტიური დეფიციტით და მძიმე მალაბსორბციის სინდრომით. 

Fig. 5a. 28 year old female with Recklinhausen’s Neurofibramatosis, severe malabsorption and selective IgA 

deficiency. 

სურ.5ბ. იმავე ავადმყოფის კომპიუტერული ტომოგრაფია, მარცხნივ ბარძაყის ძვლის  

თავთან უზარმაზარი სიმსივნე.  გაუკეთდა ლაპარატომია, სამწუხაროდ სიმსივნის მაგისტრალურ 

სისხლძარღვებში ჩაზრდის გამო ვერ მოხერხდა მისი ამოკვეთა. (ს.ქემოკლიძე). 

Fig. 5b. CT-scan showing large tumor on left femoral head in same patient with Neurofibromatosis. 

სურ.6ა. 40 წლის მამაკაცი რეკლინჰაუზენის ნეიროფიბრომატოზით, მძიმე მალაბსორბციით, 

სუბნანიზმით და ატაქსიით. ეჭვი იყო მიტანილი ნეიროფიბრომული სიმსივნის თავის ტვინზე 

ზეწოლაზე, რაც კომპიუტერული ტომოგრაფიით დადასტურდა. ისრით ნაჩვენებია ნეიროფიბრომის 

ზეწოლა მოგრძო ტვინზე და მეოთხე პარკუჭზე. 

Fig.6a. 40 year old male, suspected neurofibroma compressing the brain confirmed by CT-scan. 

სურ.6ბ. იმავე ავადმყოფს ენის ქვეშ სანერწყვე ჯირკვლებზე დიდი ზომის ადენომა,  

Fig.6b. Same patient with large sublingual salivary gland adenoma. 

სურ.6გ.  კომპიუტერული ტომოგრაფიით გამოვლინდა ნეიროფიბრომის ზეწოლა მოგრძო ტვინზე და 

მე-4 პარკუჭზე, ზომით 4X6 სმ. 

Fig.6g. CT-scan showing neurofibroma 4X6 cm in size, compressing brain stem (medulla oblongata) and 4th 

ventricle.  

სურ.6დ. იმავე ავადმყოფს ამოკვეთეს სიმსივნე მოგრძო ტვინზე, ზომით 6X4სმ. ჰისტომორფოლოგიით 

გამოვლინდა ნეიროფიბრომა დისპლაზიის გარეშე; 

Fig.6d. Histomorphology showing Neorofibroma without Dysplasic in same patient. 
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სურ.7ა.7ბ.  ავადმყოფები მადელუნგის  სიმეტრიული ლიპომატოზით. 

Fig. 7a-7b. Patients with Madelung’s Symmetric lipomatosis. 

სურ.7გ. კომპიუტერული ტომოგრაფია მადელუნგის სიმეტრიული ლიპომატოზის დროს. ჩანს 

უზარმაზარი სიმსივნე შუასაყარში.  

Fig. 7g. CT-scan showing large lipoma in mediastinum. 

სურ.8ა; 8ბ; 8გ - პროტეუსის სინდრომი (მარჯვენა ძუძუს, ხელის და ფეხის ზომებში მომატება 

მარცხენასთან შედარებით).  

სურ.8დ. იგივე ავადმყოფი პროფილში, კარგად ჩანს გულმკერდის მკვეთრი დეფორმაცია.  

Fig. 8a, 8b, 8g , 8d- Right sided breast, hand and leg enlargement (hypertrophy) with chest deformity in Proteus 

Syndrome.  

სურ.9. მარჯვენა ნუშისებრი ჯირკვლის მკვეთრი ჰიპერპლაზია (შესაძლოა ადენომა) პროტეუსის 

სინდრომის დროს. 

Fig.9.   Rith tonsilar hyperplasia (possibly adenoma)  In Proteus Syndrome.  
 
 
 

Cowden’s Syndrome and Related Diseases 
(Cases Report) 

 
Kh. Pachkoria, Z. Gvenetadze, S. Kemoklidze, A. Isakadze, I. Tavzarashvili, I.Simonishvili, 

M.Chkhaidze,  L.Tsintsadze,  A. Murmanishvili, E.Adamia, M. Svanidze, N. Shengelia, D.Shelia, 
M.Kortushvili, L. Dzneladze, G. Gvenetadze 

Tbilisi Central Clinical Hospital  
 

The authors studied 6 cases of Cowden’s syndrome, 9 cases of Recklinghausen’s 

neurofibromatosis, 8 Madelung’s symmetric lipomatosis and 2 cases of Proteus syndrome. 

Described by American doctors in 1963, Cowden’s syndrome was named after the family in 

which it was first reported. The family members were suffering from various kinds of benign tumors 

in thyroid and mammary glands, uterus, ovaries, gallbladder, skin, large bowel, liver, oral cavity. 

Cowden’s syndrome also known as Multiple Hamartoma Syndrome occurs in 1:200000 people. The 

disease causes are unknown though in 80% of cases it is related to PTEN(Phosphatase and Tensin 

homolog) gene mutation. PTEN gene located on chromosome 22-23 10q, normally controls a tumor 

suppressor phosphatase. Mutations in PTEN gene cause several other genetic and sporadic tumors, 

such as Recklinghausen’s neurofibromatosis, lipomatosis, Proteus syndrome, Fibromatous gingivitis 

and others (Chen and Hagich 2006)  

Figures 1a, 1b - Show a patient with Cowden’s syndrome and hypertrophic gingivitis covering 

both upper and lower teeth. 

Figures 1b, 1e - Show the patient after operation. Teeth have appeared. 

Figure 1f - Histomorphological study of gums reveals a Fibromatous gingivitis. 

Figure 1g – Same patient with 10 mm papiloma in right axillary fossa with a significant growth 

of the papiloma during last two years. Smaller 3-4 mm in size papilomas are on right temple, forehead 

and periorbital outer surfaces.  

Figures 2a,2b, Hypertrophic gingivitis in Cowden’s Syndrome. 

Figure 2g, Histomorphology showing fibromatous gingivitis in Cowden’s Syndrome. 

Figures 3a, 3b, 3g. 3d – Hypertrophic gingivitis in Cowden’s Synrome. 

Figures 3e, 3f – Histomorphology showing fibromatous gingivitis in Cowden’s Syndrome.  

Figures 4a, 4b –  Tongue and axillary papilomas in Cowden’s Syndrome. 

Figure 4g –  Verrucous leukoplakia in Cowden’s syndrome 

Following figures are related to Recklinghausen’s syndrome (fig 5a, 5b.) 
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28 year old female with neurofibromas on her neck, cafe au lait spots on back and large 

abdominal tumor in left lower quadrant verified by CT scan, was suffering from diarrhea and severe 

IgA deficiency. On laparotomy massive tumor was invading magistral blood vessels. Case was 

considered inoperable. The patient died on 4th postoperative day. 

Another patient 40 year old male (fig. 6a) with a short stature (subnanism, 140 cm) weighing 40 

kg was suffering from severe diarrhea and ataxia. CT scan showed a tumor in size 46 mm, compressing 

brain stem (medulla oblongata and 4th ventricle) Fig 6b. Same patient with large sublingual salivary 

adenoma. Fig 6g. CT-scan showing neurofibroma 4X6cm in size, compressing brain stem (medulla 

oblongata) and 4th Ventricle.  Fig.6d. -  Histomorphology showing Neurofibroma without dysplasia in 

same patients. Surgery was performed. Histomorphological study revealed benign neurofibroma, 

without dysplasia (Fig. 6d). Surgical treatment resulted in full recovery from diarrhea and ataxia. 

Following figures are related to Madelung’s Symmetric lipomatosis (fig 7a, 7b.) 

73 year old male with a large mediastinal tumor, supposedly lipoma, seen on CT scan (fig. 7g) 

was suffering from respiratory insufficiency and shortness of breath. 

Following figures represent Proteus syndrome. Patient with  enlarged right breast and 

significantly hypertrophied right extremities (fig 8 a, b, g, d.). 

Figure 9 shows unilateral tonsilar hypertrophy in Proteus syndrome. 

So the authors tried to relate Cowden’s syndrome to the similar diseases like Recklinghausen’s 

neurofibromatosis, Madelung’s Symmetric Lipomatosis, Fibromatous gingivitis, Proteus syndrome on 

the basis of PTEN gene mutation. 
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vaskuluri ujreduli adheziuri molekula 1-is mier 
ganpirobebuli ujreduli adheziis inhibicia adheziis 

Semswavlel dinamiur kvlevebSi 
 

n. jaxutaSvili, i. jaSi 
Sps. "kardio-reanimaciuli centri" 

 
Sesavali: mononuklearuli ujredebis adhezia endoTeluri anTebis adgi-

lebSi aris erT-erTi pirveli nabiji aTerosklerozuli folaqis ganviTarebaSi. 
es adhezia xorcieldeba uamravi sxvadasxva receptorisa da ligandis specifi-
uri urTierTqmedebis gziT. swored am procesis inhibicia warmoadgens mniS-
vnelovan Terapiul mizans antiaTerosklerozul mkurnalobaSi [1,2,3,4].  

cnobilia, rom arsebobs pirdapiri kavSiri sistemur anTebis markerebsa ro-
gorebic arian adheziuri molekulebi (ICAM-1, VCAM-1 da E-seleqtini), cito-
kinebi (IL-6, TNF-α) da mwvave-fazis-proteinebi mag. C reaqtiuli cila (CRP) da 
gul-sisxlZarRvTa daavadebebs Soris. Adheziuri molekulebi mniSvnelovan 
rols asruleben aTerosklerozis ganviTarebaSi. TiToeul maTgans aqvs konkre-
tuli funqcia leikocitebisa da endoTeluri ujredebis urTierTqmedebis pro-
cesSi [4,7,10,11,13,14] .  

leikocitebis adhezia da maTi Semdgomi subendoTeluri transmigracia war-
moadgens mniSvnelovan etaps aTerosklerozis ganviTarebaSi. vaskuluri ujre-
duli adheziuri molekula-1 aris ZiriTadi pasuxismgebeli aRniSnul procesze 
[1,2,4,7,10,11,13,14].  

vuam-1 igive vaskuluri adheziuri molekula-1 (VCAM-1,CD106) aris imunog-
lobulinebis warmomadgeneli, adheziuri molekula. igi aris 90kDa sididis 
ujredis zedapiruli glikoproteini, romelic endoTelur, epiTelur, dendri-
tul ujredebzea eqspresirebuli. igi TamaSobs centralur rols mononu-
klearuli ujredebis – monocitebisa da T limfocitebis endoTelur ujredeb-
ze adheziaSi. igi urTierTqmedebs  VLA-4 -Tan (e.w. “Zalian dagvianebuli antigen-
4”), romelic mudmivad eqspresirebulia monocitebsa da limfocitebze da 
ganapirobebs am ujredebis adhezias endoTeliumze. vaskuluri adheziuri mole-
kula-1 (VCAM-1) axorcielebs rogorc leikocitebis endoTeliumze gadaadgi-
lebas, aseve maT SeCerebas e.w. „tethering“, pirvelad adhezias endoTelur ujredeb-
ze, aseve maT Semdgom migracias subendoTelur SreebSi [4,12,13,14] .  

VCAM-1 struqturulad ICAM-1-is intercelularuli adheziuri molekula 
1 mzgavsia, magram regulaciis misi modeli unikaluria [3,10,12,16]. VCAM-1 ar 
aris eqspresirebuli daavadebis sawyis etapebze, magram igi swrafad eqspresir-
deba endoTeliumze misi anTebis stimulatorebiT aqtivaciis Sedegad. VCAM-1–
is swrafi ze-regulacia e.w. „up-regulation“ anTebis kerebSi da aTerosklerozul 
folaqebze warmoaCens VCAM–s rogorc sruliad mimzidvel Terapiul mizans 
antiaTersklerozul mkurnalobaSi [4,6,7,10,11,13,14] . 

VCAM -1-is funqciuri blokada warmoadgens monocitebis endoTeliumze ad-
heziisa da maTi subendoTeluri migraciis inhibiciis erTerT efeqtur saSuale-
bas, rac SesaZloa miRweul iqnas xsnadi proteinis CD7/VCAM-1 gamoyenebiT 
endoTeliumis transfeqciis Sedegad [5,11,12, 13,15,].  

masala da meTodebi: CD7/VCAM-1 xsnadi molekula romelic Sedgeba intra-
celularuli VCAM-1 sa da eqstracelularuli da transmembranuli CD7 sagan 
Seiqmna imisaTvis, rom ganexorcielebina VCAM-1 is citoConCxis blokireba uar-
yofiT negatiuri zemoqmedebis gziT. transfeqciis funqciuri SesaZleblobebi 
Seswavlil iqna endoTeluri ujredebis sxvadasxva modelebze. dinamiur ad-
heziuri kvlevisas gamoyenebuli iqna e.w. imortalizebuli HMEC-1 endoTelur 
ujreduli modeli.  
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monocitebis adheziisa da endoTeliumze gadaadgilebis inhibicia SesaniSnavad 
iqna demonstrirebuli dinamiur adheziur kvlevebSi HMEC-1 endoTeluri kul-
turisa da gamdinare kameris gamoyenebiT. monocitebis endoTeluri kulturis 
aqtivirebul da araaqtivirebul populaciebze paraleluri kameris gamoyenebiT.  

mikroskopuli gamdinare kameris gamoyenebiT SesaZlebeli sxvadasxva uj-
redis (polimorfulnuklearuli leikocitebis, Trombocitebis, simsivnuri uj-
redebis da sxva) adheziuri moqmedeba Seswavlil iqnes dinamiur modelSi da 
zustad gansazRvruli dinebis siCqaris gamoyenebiT. am meTodis daxmarebiT 
SesaZloa sisxlZarRvis pirobebis imitacia ganxorcieldes. statiuri adheziur 
cdebs ar SeuZliaT receptor-ligandis urTierTqmedebis srulyofilad asaxva, 
radgan ujredebis gadineba da ujredebis adhezia fiziologiur pirobebSi mud-
muvi dinebis fonze mimdinareobs. gamdinare kameris kvlevis meTodi ujred-
ujredisa an ujred-substratis adheziis calkeuli etapis vizualizaciis 
saSualebas iZleva.  

gamdinare kameris principi imaSi mdgomaroebs, rom ujredebi specialuri 
garsiT dafarul zedapirze winaswar SerCeuli dinebis siCqariT daxurul sis-
temaSi miedinebian. siCqare, romliTac calkeuli ujredi kameraSi gadaadgil-
deba ganisazRvreba winaswar specialuri programirebadi mowyobilobiT, romlis 
saSualebiTac SesaZlebelia venuri, arteriuli da kapilaruli dinebis Seqmna.  

dinamiuri adheziuri kvlevisaTvis endoTeluri ujredebis kultivireba da 
maTi transfeqcia xorcieldeboda xsnadi proteinis saSualebiT. vikvlevdiT as-
eve xsnadi proteinis zemoqmedebas anTebis stimulatorebiT aqtivirebul en-
doTelur ujredebze.  

daskvna: kvlevebma cxadyo, rom CD7/VCAM-1 endoTeluri kulturis tran-
sfeqciis Sedegad mniSvnelovnad daiTrguna rogorc monocitebis endoTeliumze 
gadaadgileba, aseve maTi adhezia. dinamiurma gamovlinda xsnadi proteinis sa-
SuelebiT leikocitebis endoTeliumTan urTierTqmedebis daTrgunva.   

 
amasTanave sayuradRebo iyo, rom anTebis stimulatorebiT aqtivirebul en-

doTelur ujredebze monocitebis urTierTqmedeba kidev ufro daiTrguna xsna-
di proteiniT endoTeluri ujredebis transfeqciis Sedegad.  

aRniSnuli kvlevebi cxadyofs, rom xsnadi proteinis gamoyeneba leikocit-
endoTeluri urTierTqmedebis inhibiciisaTvis sakmaod efeqturia da igi samo-
mavlod SesaZloa aTerosklerozis samkurnalo Terapiuli saSualeba gaxdes.  
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Inhibition of VCAM-1 Mediated Cell Adhesion In Dynamic Adhesion Assays 
 

N. Jakhutashvili, I.Jashi 
Cardio-Reanimation Centre, Ltd 

 
BACKGROUND: Lots of studies demonstrated increased expression of endothelial Vascular Cell 

Adhesion Molecule-1 (VCAM-1) in areas of early atherosclerotic lesions of ApoE-deficient mice and 
rabbits. Also in humans with atherosclerosis the high VCAM-1 expression in advanced atherosclerotic 
lesions were established. VCAM-1 plays the specific role in primary leukocyte adhesion identified as 
Rolling as well as at final so called Spreading and Tethering. MATERIAL AND METHODS: The 
meaningful attempt to inhibit the monocyte recruitment is the functional blockade of VCAM-1 through the 
expression of concurrent fusion protein following the appropriate transfection. CD7/VCAM-1 fusion 
molecule was designed containing the intra- cellular part of VCAM-1 and the extracellular and 
transmembrane part of CD7 in order to interfere with the cytoskeletal anchorage of VCAM-1 in a 
dominant negative manner. The functional consequences of transfection with the generated fusion protein 
were investigated in an immortalized (human microvascular endothelial cell line-1, HMEC-1) endothelial 
cell model.  

CONCLUSION: Since monocyte recruitment into atherosclerotic plaques causes disease 
progression, blocking of monocyte adhesion to the vessel wall by local transfection of endothelial cells 
with a gene expressing a functional blocker of VCAM-1 may offer a novel therapeutic approach for the 
local treatment of atherosclerosis in coronary and carotid arteries. The successful blockade of monocyte 
adhesion and rolling was demonstrated in adhesion assays under dynamic flow conditions using HMEC-1 
endothelial cells expressing recombinant VCAM-1 as well as activated endothelial cells. Monocyte 
adhesion to confluent monolayers of activated (TNF-α or IL) or non-activated HMECs was investigated 
using a parallel plate flow chamber. CD7/ VCAM-1 transfection significantly reduced the rolling, 
adhesion and migration of monocytes. Thus, the dynamic flow assays have shown the dominant negative 
inhibition of leukocyte adhesion to endothelial cells.  
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Melatonin - Physiological Role in Organism and The Influence on Liver 
Regeneration in Experiment 

 
Al. Tavartkiladze, T. Petriashvili, T. Sordia 

Martin D’Abeloff Laboratory – Georgian Cancer Research Center 
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Small fir tree cone is seen in the geometric center of the brain. This is exactly what epiphysis – 

special endocrine organ looks like, its weight is just 0.1 gr.  
4 thousand years ago old Hindu called it conoid body. They thought its functions were 

fortunetelling, clairvoyance, and also judgment and analysis of former reincarnations. 
In XVII century the French philosopher René Descartes developed tract on pineal body, where 

called it “a place for soul”. Earlier Leonardo da Vinci expressed the same idea.  
The diameter of human pineal body amounts to 3-4 mm, in animals – even less. It is hard to find it 

during the experiments on mice and rats. This requires high resolution magnifying glass or it is necessary 
to cut off quadrigeminal plate to differentiate epiphisis tissue from optical and auditory structures, after 
fixation and paraffin-embedding. 

Initially, it seemed that this tiny organ had no special importance for the organism. Though the 
discoveries of the recent half of a century step by step reveals its secrets and what is most important - 
proves the opposite i.e. epiphisis plays one of the main roles in the organism. Once again, it makes clear 
that size means nothing. 

Function of pineal body was unclear to medical society till the mid 20th century, when American 
dermatologist A. Lerner (who was looking for effective cosmetic lightening substance to treat pigmentary 
dermatosis) paid attention to article published in 1917 by British scientists F. Allen and K. McCord, who 
stated that tadpoles body color lightens if they are fed with pineal body extract. 

Lerner found this statement extremely interesting and invited well-known American biochemist J. 
Axelrod and the whole team of researchers, including biochemists, dermatologists and endocrinologists. 
They processed tens of thousands pineal bodies of cattle to obtain several grams of substance that 
significantly lightened the frog’s body. This is how a new hormone – melatonin was discovered and 
named due to the above mentioned quality. 

The mystic role of pineal body seemed to be understood and J. Axelrod was awarded the Nobel 
Prize in 1970. Although one puzzle solving was followed by emerging of others. Different specialty 
scientists became interested in Melatonin research. They found that Serotonin represents the direct 
precursor of Melatonin. Serotonin is a biogenous amine with a wide range of activities. Besides the brain, 
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it is found in the Enterochromaffin (EC) cells (Kulchitsky cells) of gastrointestinal tract, and not only 
there. 

It was found out that Melatonin regulates pigment metabolism, sexual functions, circadian and 
seasonal rhythm, cellular maturing and division processes, participates in formation of visual and color 
perception, sleep and wakefulness, etc. 

In 1973 Russian histochemist N. Raikhlin became interested if amount of Melatonin produced in 
pineal body was enough to fulfill functions depending on it at a level corresponding evolutionary and 
genetic state of a live system. The research proved that it is not enough. Then Raikhlin started 
investigation if Melatonin synthesis was possible (with outside intervention) in EC cells, where its natural 
precursor – Serotonin is synthesized. Answers to this question could be different: 1. Yes, synthesis is 
possible; 2. No- Serotonin is the final product of Kulchitsky cells. They did not know how to prove it, as 
there was no histochemical method for Melatonin identification. They decided to repeat Lerner’s and 
Axelrod’s experiment, only use appendix instead of epiphisis. Why is appendix needed? Actually, this is 
exactly mucous membrane of appendix that contains especially big amount of EC cells! The experiment 
was successful – the extract lightened the frog skin i.e. EC cells produce Melatonin. There was a time, 
when appendectomy was rather popular even for the first mild pain. Than it was found out that people, 
who had appendectomy in early ages, were under the increased risk of colon cancer. I. Kvetnoi was 
leading these experiments.   

Afterwards Melatonin was found in endothelial cells, mast cells (the latter are met almost in every 
organ, they contain different substances in granules; After administering Serotonin and Melatonin they are 
accumulated in these cells and transported to the “needed place”), gastrointestinal tract, heart, retina, 
genital system, thymus, leucocytes and thrombocytes. It dissolves in water-soluble, fat-soluble, passes 
through all barriers, penetrates everywhere, has four receptors (one of them nuclear); is found in every live 
organism; seems to be universal!  

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 1 
Regulation of melatonin production and receptor function. Melatonin is synthesized in the pineal 

gland and in the retina. In the pineal gland, melatonin (MLT) synthesis follows a rhythm driven by the 
suprachiasmatic nucleus, the master biological clock. Neural signals from the SCN follow a multisynaptic 
pathway to the superior cervical ganglia. Norepinephrine released from postganglionic fibers activates α1- 
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and β1-adrenoceptors in the pinealocyte, leading to increases in second messengers (i.e., cAMP and 
inositol trisphosphate) and the activity of AA-NAT, the rate-limiting step in melatonin synthesis. The 
system is dramatically inhibited by light, the external cue that allows entrainment to the environmental 
light/dark cycle. The photic signal received by the retina is transmitted to the SCN via the 
retinohypothalamic tract, which originates in a subset of retinal ganglion cells. Pineal melatonin thus 
serves as the internal signal that relays day length, allowing regulation of neuronal activity (MT1) and 
circadian rhythms (MT1, MT2) in the SCN (Dubocovich, 2007), of neurochemical function in brain 
through the MT1 and MT2 receptors (Dubocovich, 2006), of vascular tone through activation of 
MT1 (constriction) and MT2 receptors (dilation) in arterial beds (Masana et al., 2002), and seasonal 
changes in reproductive physiology and behavior through activation of MT1 receptors in the pars tuberalis 
(Duncan, 2007). The pars tuberalis of the pituitary gland interprets this rhythmic melatonin signal and 
generates a precise cycle of expression of circadian genes through activation of MT1 receptors. Melatonin 
synthesis in the photoreceptors of the retina follows a similar circadian rhythm generated by local 
oscillators (Tosini et al., 2007). Activation of MT1 and MT2 melatonin receptors regulate retina function 
and hence transmission of photic information to the brain (Dubocovich et al., 1997). [Adapted from 
Dubocovich ML and Masana M (2003) Melatonin receptor signaling, in Encyclopedia of Hormones and 
Related Cell Regulators (Henry H and Norman A eds), pp 638–644, Academic Press, San Diego, CA. 
Copyright © 2003 Academic Press. Used with permission.] (from; http://pharmrev.aspetjournals.org) 

From 1985: Pineal body is proved to a biological clock; besides, it has demonstrated anti-cancer 
activity in experiment: the cancer growth slows under artificial lighting;  

I. Kvetnoi’s experiments showed that Melatonin level in the serum of patients with early stage 
cancer is increasing 1.5 – 2 times compared to normal, and is significantly decreasing after metastatic 
growth.  

At the same time, I. Levin (Russia) found out that diurnal excretion of Melatonin in cancers alter, 
and this can be considered for early cancer detection; A 

G. Deineko (Russia) demonstrated that one third of cancer tissue cells synthesize different 
biogenous amines, including Melatonin; 

As a rule, cancers producing Melatonin grow slowly and clinically progress in a more benign 
manner. It might be manifestation of organism’s self-protection;    

It was suggested to “attach” cytostatic substances to Melatonin antibodies so that after 
administration they would accumulate in cancer cells and destroy them. Still there is a question: are cancer 
cells producing Melatonin or are they accumulating it? Though the experiment demonstrated, as 
mentioned above, that they also synthesize other biogenous amines. Still it is not excluded that they 
accumulate them, or both mechanisms work together. Cancer cell (gradually) has less ability to produce 
something – as it is a classical mutant and eventually it can’t even divide!   

The following steps are especially interesting – nobody knows yet the overall role of Melatonin. 
The scientists established that activity of hypothalamus increases in the course of life. This is determined 
genetically and is linked to hypophysis. The aging processes, cardio-vascular problems, cancer growth and 
even biological death are related with increase in hypothalamic activity and reaching the certain limit of 
this activity! Outstanding Russian pathologist I. Davidovsky wrote: “in principle, every human being 
should once die of cancer, but simply not everyone lives to “own cancer” development time”. 
Mathematical analysis showed that activity of hypothalamus could reach its critical - fatal for organism - 
level not by 80, but rather earlier if it was not opposed by epiphysis. Professor A. Khalimsky (Russia) 
wrote: “in the hands of smart endocrinologist Melatonin could become one of the strongest means against 
the worst enemies of mankind – arterial hypertension, aging, cancer, death”.     

Since 80-ies international periodical “Journal of Pineal Research” (USA) and also annual collection 
with the same title have been published, editor – Professor Russel J. Reiter (Texas). 

Melatonin, Telomerase and The Regeneration Liver Tissue of the Rats 
From the songs of my childhood I can remember one such song: " The cranes are flying far and they 

will never come back, the rumour is spread ... . " The author of the song text assumes that the cranes can 
not come back , but he/she can't bear the thought of losing lovely birds and adds: " it's a rumour !" 
However ,I am saying once more he lets the thought that maybe the cranes won't be back any more .... I 
loved this song and while listening sorrow used to enter my soul quietly. Although I knew that birds return 
from warm countries ... And still there was something ominous in those " never come back." Then , after 
so long in one monograph  I read the following: "Each species has it's own quantity of wing waving , after 
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which the bird dies ." ..yhat's where that subconscious sorrow came from... mine or of that song text 
author, as we mentioned above... Yes, it's so, the organism tissues , cells "get worn" while acting and get 
restored too; The only bad thing is that with age , damage of cells exceeds their reparation i. e. the 
mentioned fact becomes expressed with aging! Every creature turned to have its own strictly defined 
potential, after which the life expires. Then where is immortality? Only in 

fairy tales ? "The truth used to be written in fairy tails , the truth , written in a creative and "fairy" 
way " ,-"In fairy tales , many secrets of nature are explained in "fairy" language ,many things that are 
unsolved and not clear at all! "... Then where's immortality? The water or spring of immortality ? Maybe it 
is nearby , here next to us... 

 The human liver has a remarkable capacity to regenerate, as demonstrated by its growth after 
partial hepatectomy, which may be performed for tumor resection or for living-donor hepatic 
transplantation. The popular image of liver regeneration is the daily regrowth of the liver of Prometheus, 
which was eaten every day by an eagle sent by Zeus (Zeus was angry at Prometheus for stealing the secret 
of fire, but did he know that Prometheus’s liver would regenerate?). The reality, although less dramatic, is 
still quite impressive. In humans, resection of approximately 60% of the liver in living donors results in 
the doubling of the liver remnant in about one month. 

 The essence of genes chromosome telomere shortening is interesting. The limitedreplication 
ability of the cell can be explained by the following: During each division, thechromosomal endings go 
through the unfinished replication (telomere shortening). Aftereach division telomeres shorten, that 
ultimately causes stopping the cell division. Telomeres are important in stabilization of terminal parts of 
the chromosomes and also their fixing atthe nucleus matrix. Telomeres gradually get shorter in later 
passages of the culture and also in older people's cell cultures. Telomeres are the longest in spermatozoids, 
they are longer infetus than in an adult.  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   Fig. 2 
 

The growth-factor-mediated pathway. Vascular endothelial growth factor (VEGF) binds to 
endothelial cells, which triggers the release of the hepatocyte growth factor (HGF) precursor, pro-HGF, 
from stellate cells. The urokinase-type plasminogen activator (uPA) and plasminogen proteases cleave 
pro-HGF, which releases HGF. HGF binds to the Met receptor on hepatocytes to activate the 
phosphatidylinositol 3-kinase (PI3K), AKT and S6 kinase signal-transduction pathways. HGF signalling 
releases transforming growth factor (TGF) and other downstream signals that are shared with the 
cytokine-mediated pathway, such as AP1, Jun amino-terminal kinase (JNK), phosphorylated extracellular 
signal-regulated kinases (pERKs), CCAAT-enhancer-binding protein (C/EBP) and insulin-like-growth-
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factor-binding protein (IGFBP)1. These factors are proposed to activate target of rapamycin (TOR), 
although this remains to be established, and this leads to cell-cycle transition by increasing the expression 
of cyclins D and E and reducing p27 levels. b | The cytokine-mediated pathway. Molecules that are crucial 
for innate immunity, including lipopolysaccharide (LPS), complement factors C3a and C5a and 
intercellular adhesion molecules (ICAMs), activate Kupffer cells, which produce tumour necrosis factor 
(TNF) . This, in turn, upregulates the expression of interleukin (IL)-6 by Kupffer cells. TNF and IL-6 
activate neighbouring hepatocytes, which causes signal transducer and activator of transcription (STAT)3 
activation and the expression of stem-cell factor (SCF) and several proteins that are shared with the 
growth-factor-mediated pathway. Various inhibitory proteins that are important for terminating liver 
regeneration are also activated (shown in orange), including TGF  (which is produced by stellate cells), 
plasminogen-activator inhibitor (PAI), suppressor of cytokine signalling-3 (SOCS3) and p27 and other 
cyclin-dependent-kinase inhibitors, and their effects on the two pathways are shown. Cell-surface 
receptors are shown in red. (from http://www.nature.com). 

We have studied the influence of melatonin on the regeneration liver tissue of the rats in 
experiment. For this experiment we studied 30 male rats (+ 30 Rats for the control group). The both group 
(Research Group and Control Group) with surgery intervention amputated the liver tissue approximately 
by 40%. During 4 weeks we administrated each rat 25 mg/kg melatonin  (per os) only Research Group’s 
Rats. After 4 weeks by liver biopsy we studied the telomerase activity in the research group and control 
group also by Immunohistochemisrty method. The results was following: Activity Telomerase was 
increased in Research Group by 74% comparative Control Group. The Regeneration of the Liver in the 
Research Group was noticeably better by function activity (ALT, AST, GGT, T.Bill, D.Bill, TP and Alb) 
comparative Control Group. This experiment clearly testified a fact about influence of melatonin in the 
regeneration process. This fact should be used in the more the experimental (in the animal’s model) and 
clinical research of Liver Cirrhosis and in Cancer’s Pathogenesis also. 
 

melatoninis roli adamianis organizmSi da misi gavlena 
RviZlis regeneraciul procesebze eqsperimentSi 

 
al. TavarTqilaZe, T. petriaSvili, T. sordia 

martin d’abelofis laboratoria 
Tbilisis saxelmwifo samedicino universiteti 

 
Cvens mier Seswavlili iqna melatoninis gavlena virTagvebis RviZlis 

qsovilis regeneraciaze eqsperimentSi. aRniSnul eqsperimentSi Cven SeviswavleT 
30 mamrobiTi sqesis virTagva (damatebiT 30 virTagva Cven aviyvaneT sakontrolo 
jgufisaTvis). virTagvebis orive jgufs (sacdeli da sakontrolo) Cven 
eqsperimentulad CavutareT qirurgiuli gziT RviZlis qsovilis amputacia 
daaxloebiT 40%-iT. 4 kviris ganmavlobaSi sacdeli jgufis virTagvebs Cven 
peroralurad vaZlevdiT melatonins 25mg/kg/dReSi. 4 kviris Semdeg RviZlis 
biofsiiT da imunohistoqimiuri meTodiT Cven SeviswavleT cila telomerazebis 
aqtivoba, rogorc sakontrolo aseve sacdel jgufSi. Sedegad gamovlinda: 
sacdel jgufSi telomerazebis aqtivoba momatebulia 74%-iT sakontrolo 
jgufTan SedarebiT. RviZlis regeneracia sacdel jgufSi sakontrolo jgufTan 
SedarebiT SesamCnevad ukeTesi iyo bioqimiuri maCveneblebis mixedviT (ALT, AST, 
GGT, T.Bill, D.Bill, TP da Alb). aRniSnuli eqsperimentiT naTlad vlindeba mlatoninis 
natifi gavlena regeneraciis procesebze. aRniSnuli eqsperimentis Sedegebi 
SesaZloa safuZvlad daedos Semdgomi eqsperimentuli kvlevebis serias  
RviZlis cirozis da kibos paTogenezuri problemebis ufro metad detaluri 
analizisaTvis.  
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vaskuluri ujreduli adheziuri molekula 1-is eqspresiis 
Sefaseba HMEC1 endoTelur kulturaSi gamdinare citometriis 

gamoyenebiT 

 
n. jaxutaSvili, i. jaSi 

Sps. "kardio-reanimaciuli centri" 
 

Sesavali: aTerosklerozuli dazianebis formirebis procesSi leikoci-
tebis endoTeliumze adhezia mravali kvlevis Sedegad dadasturebulia [15,19,-
20,21]. leikocitebi migrireben endoTeluri barieris gavliT da akumulirdebian 
subendoTelur sivrceSi, sadac zogierTi monociti CairTavs lipidebs da dro-
Ta ganmavlobaSi qafian ujredad gardaiqmneba. vaskuluri endoTeli am pro-
cesSi CarTulia mis zedapirze specialuri adheziuri molekulebis eqspresiis 
saSualebiT. garkveuli adheziuri molekulebi mravalsafexuriani procesis far-
glebSi aregulireben leikocitebis migracias aTerosklerozis ubnebSi. erTeri 
aseTi adheziuri molekulaa vaskuluri adheziuri molekula 1 (VCAM1).    

VCAM1 (CD106) aris imunoglobulin-superojaxis wevri. igi aris 90kD zomis 
ujredis zedapiruli glikoproteini, romelic endoTelur, epiTelur, dendri-
tul ujredebze da makrofagebzea eqspresirebuli [1,3,7,8,12,14]. dnm-is sekvenciuri 
analizis saSualebiT daadgines, rom VCAM-1 imunoglobulin-superojaxs ekuT-
vnis. adamianebsa da TagvebSi igi warmodgenilia Svidi imunoglobulinis mzgavsi 
domeniT [9,12,18]. VCAM1  TamaSobs centralur rols mononuklearuli ujredebis 
rogorebicaa monocitebi da T-limfocitebi endoTelur ujredebze adheziaSi. es 
adheziuri molekula urTierTqmedebs  VLA-4 (Very Late Antigen-4) - Tan, romelic 
mudmivad eqspresirdeba monocitebsa da limfocitebze da ganapirobebs am 
ujredebis fiqsacias endoTeliumis zedapirze. cnobilia, rom endoTeluri 
ujredebi aqtivirdebian citokinebis (TNF-α, Il-6, INF-γ)  saSualebiT. aqtivirebul 
endoTelur ujredebze ki warmodgenilia VCAM1-is maRali eqspresia. mravali 
kvlevis safuZvelze dadginda, rom endoTeluri vuam1–is gaZlierebuli eqspre-
sia aRiniSneba ApoE-/-  Tagvebsa da bocvrebSi adreuli aTerosklerozuli dazi-
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anebis adgilebSi. [1,3,8,12]. VCAM1 TamaSobs gansakuTrebul rols rogorc lei-
kocitebis pirveladi adheziis (e.w. „gorva“ Rolling), aseve adheziis finalur 
fazaSi - maT gavrcelebasa da fiqsaciaSi (e.w. Spreading und Tethering)  [1,14,18]. am gan-
sakuTrebulobis gamo mraval naSromSi VCAM-1 ganixileba rogorc aTeros-
klerozis potenciuri markeri [1,2,12,18]. sainteresoa am receptoris eqspresiis 
Seswavla endoTelur ujredul kulturebSi, ramdenadac maTi gamoyeneba endo-
Teliumis dazianebiT mimdinare daavadebebis kvlevaSi Zalian mniSvnelovania. 
swored aseTi ujreduli kulturebi warmoadgenen endoTeliumis in vitro models. 

vaskuluri endoTeluri ujredebi mdebareoben sisxlZarRvis kedelze misi 
sanaTuris mxares da urTierTqmedeben sisxlsa da qsovils Soris, amiT isini 
gadamwyvet rols TamaSoben mraval mniSvnelovan fiziologiur da paTologiur 
procesSi [3,4,5,6,9]. adamianis endoTeluri ujredebis gamoyenebam in vitro ujreduli 
kulturis sistemebSi SesaZlo gaxada anTebis, angiogenezis, Wrilobis Sexor-
cebis, aTerosklerozis da sxva eqsperimentuli modelis Catareba. endoTeluri 
ujredebis izolaciisa da kultivirebis meTodebi SemuSavebuli iqna endoTe-
luri ujredebis sxvadasxva formebze.  

Cvens kvlevaSi gamoyenebuli iyo adamianis mikrovaskuluri endoTeluri 
ujredebis kultura (HMEC1). mikrovaskuluri endoTeluri ujredebi miRebul 
iqnen sxvadasxva wyarodan rogorebicaa mag. zurgis tvini, placenta, filtvebi 
da Tavis tvini [2,4,10,11]. HMEC1-ujredebi warmoadgenen imortalizebul endo-
Telur ujredebs. ujredebi kulturaSi imyofebian ukve aqtivirebul, moproli-
ferire, anTebiT mdgomareobaSi.   

endoTeluri ujredebis tipis gansazRvris sakmaod farTod gamoyenebadi 
kriteriumi aris adheziuri molekulebis (ICAM-1, VCAM-1 und E-Selektin) da cito-
kinebis eqspresia[13,16,17,22]. CvenTvis saintereso iyo VCAM1 receptoris eqspresi-
is Sefaseba HMEC1 endoTelur kulturaSi, raTa samomavlod es eqspresia aTe-
rosklerozis kvlevis procesSi gamogveyenebina. 

rodesac adgili aqvs ujredebis proinflamatoruli stimulebiT stimu-
lacias endoTeluri ujredebis pasuxi iseTivea rogorc in vivo  aRmocenebuli. 
ujredis adheziuri proteinebis eqspresiis mdgomareobis cvlileba aris umniS-
vnelovanesi da kritikuli anTebis kerebSi leikocitebis mizidvis procesSi, 
leikocitebis adheziisaTvis da maTi transendoTeluri migraciisaTvis [2,4,10,-
19,22]. swored amitom gadavwyviteT masze VCAM1 receptoris eqspresiis Sefaseba 
gamdinare citometriis gamoyenebiT.  

gamdinare cotometria igive  FACS (Fluorescence Activated Cell Sorting) aris zeda-
piruli molekulebisa da intraceluluri proteinebis raodenobrivi da xaris-
xobrivi Sefasebis meTodi. ujredebis identificireba im antigenebis sawinaaR-
mdego antisxeulebis saSualebiT, romlebsac es ujredebi aeqspresireben cnobi-
lia imunofenotipirebis saxeliT. am gamokvlevis safuZveli antigen-antisxeulis 
reaqciaa, romelic xorcieldeba fluorescenciis mqone specialuri nivTierebiT 
markirebuli antisxeulebis saSualebiT. es antigenebi realurad membranis 
funqciuri proteinebia, romlebic ujredul komunikaciaSi, adheziasa an meta-
bolizmSi monawileoben. gamdinare citometrias rogorc gamokvlevis meTods 
farTod mimarTaven rogorc fundamentur kvlevebSi aseve klinikur diagnos-
tikaSi. Sedegebi efuZneba TiToeuli ujredis mravali fizikuri da bioqimiuri 
parametris erTdroul Sefasebas. gaizomeba Semdegi maCveneblebi: ujredis zoma 
(Forward Scatter-FSC), granularoba igive ujredis Sida struqtura (Side Scatter- SSC) 
da fluorescenciis intensivoba (FL1, FL2, FL3 und FL4). FACS-Si kvlevisas xSirad 
gamoiyeneba  fluoroqromiT moniSnuli antisxeulebi.  

kvlevis mizani iyo Segveswavla VCAM1 receptoris eqspresia prolifera-
ciis mdgomareobaSi myofi endoTeluri ujreduli kulturis zedapirze da am 
ujredebis anTebis stimulatorebiT stimulirebis Semdeg. xolo CD7 eqspresia 
ganisazRvra dadebiT kontrolad. 
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masala da meTodebi: kvlevis farglebSi gamoyenebuli iyo HMEC1 endo-
Teluri ujreduli kultura. xolo eqspresiis gasazomad viyenebdiT gamdinare 
citometr FACS Calibur-s (Becton Dickinson, Heidelberg, Deutschland) danadgari Seicavs 
argonis lazers emisiuri xaziT  488 nm.  

VCAM1 receptoris eqspresias vafasebdiT anti-VCAM1 CD106 antisxeulis 
gamoyenebiT. xolo CD7 eqspresias ki anti-CD7 antisxeulis gamoyenebiT. amokvle-
va tardeboda rogorc endoTeluri kulturis proliferaciis mdgomareobaSi 
aseve am kulturis anTebis stimulatorebiT (IL1ß, TNFα) stimulirebis Semdeg. 
amisaTvis HMEC1 ujredebi gamdinare citometriaSi gamosakvlevad winaswar 
inkubirebul iyvnen Sesabamis antisxeulebTan, aseve Sesabamis SemTxvevebSi isini 
muSavdeboda anTebis stimulatporebiT.  gamoyenebul antisxeulebTan erTad 
yovelTvis viyenebdiT izotip-kontrols.  

TiToeul gazomvaze xdeboda 1 x 10
4
  ujredis monacemebis Cawera aparatTan 

mierTebuli kameris saSualebiT. monacemTa gasaanalizeblad gamoyenebul iqna 
specialuri programa Softwareprogramm  CellQuestPro,  Becton Dickinson. Sedegebi: imi-
saTvis, rom warmogvedgina HMEC1  ujredebis rogorc fenotipuri aseve maTi 
stimulaciisa da transfeqciis Semdgomi cvlilebebi CavatareT zogierTi 
endoTelur ujredTan asocirebuli epitopis gamdinare citometriuli analizi. 
VCAM1- da CD7- eqspresia Sefasda rogorc arastimulirebul aseve  IL1-β/TNF-α  
stimulirebul ujredebze.   

 

rogorc es gamosaxulebaze Cans  HMEC-1 ujredebze eqspresirebulia orive 
es antigeni. ujredebis stimulaciam ki gviCvena gansakuTrebiT VCAM-1 eqspresiis 
mkveTri mateba.  

daskvna: kvlevebis Sedegad dadasturda HMEC1 endoTeluri ujreduli 
kulturis zedapirze proliferaciis mdgomareobaSi VCAM1 receptoris eqspre-
sia. xolo anTebis stimulatorebiT ki miRweul iqna HMEC1 zedapirze vasku-
luri adheziuri molekula 1-is eqspresiis mniSvnelovani mateba.  
 

 
 

Evaluation of VCAM1  Expression in HMEC1 Endothelial Cell Culture Using 
Flow Citometry 

 
N. Jakhutashvili, I. Jashi 

Cardio-Reanimation Centre, Ltd 
 

BACKGROUND: One of the earliest detectable cellular responses in the formation of lesions of 
atherosclerosis is leukocyte adherence to the endothelium at particular anatomic sites in the artery wall. 
Leukocytes migrate across the EC barrier and accumulate in the subendothelial space, where some of the 
monocytes ingest lipid and become foam cells. vascular endothelium participates in recruitment of 
leukocytes by expression of specific leukocyte adhesion molecules. Distinct adhesion molecules appear to 
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regulate different stages of leukocyte immigration at inflammatory sites in a multistep process. One of 
such adhesion molecule is vascular cell adhesion molecule 1 (VCAM1). This member of Immunglobulin-
Superfamily is 90kD cell surface protein, which is expressed on endothelial, epithelial and dendrite cells . 
Vascular cell adhesion molecule-1 (VCAM-1) mediates the initial tethering and the firm adhesion of 
leukocytes to endothelial cells and is assessed as a possible future marker of atherosclerosis. It became 
interesting to evaluate the expression of this adhesion molecule to the endothelial cell surface in human 
microvasclar endithelial cell (HMEC1) culture and to evaluate it's possible upregulation by stimulating 
these cells with specific inflamatory stimuli such as IL1ß and TNFα. MATERIALS AND METHODS: 
HMEC1 cell culture was used to determine the VCAM1 expression in a proliferative condition of these 
cells as well as stimulated by inmlamatory cytokins. The expression was evaluated using flow citometry. 
The expression of VCAM1 receptor was assessed by anti VCAM1 CD106 antibody. The 
softwareprogramm  CellQuestPro,  Becton Dickinson was used for analysis. RESULTS: To determine the 
phenotipic as well as post-stimulation characters of HMEC1 the VCAM1 expression was evaluated in 
flow citometry. The receptor expression was assessed in proliferative as well as post-stimulation condition 
of HMEC1 cells. The expression of VCAM1 was presented in HMEC1 cell culture in FACS assays. The 
significant upregulation of VCAM1 expression was presented after stimulation of endothelial cell culture.  

CONCLUSION: Since monocyte recruitment into atherosclerotic plaques causes disease 
progression and VCAM1 role is crucial in this process, it is interesting to find ways to evaluate the cell-
cell interaction and cell signaling process in vitro. The VCAM1 expression was demonstrated in HMEC1 
cells in their proliferative condition and presented significant increase of VCAM 1 expression after the 
stimulation of endothelial cell culture with inflamatory stimuli.  
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gulis arsisa da funqciis zogierTi sakiTxi 
maTematikur-hemodinamiuri modelirebis fonze 

 
m. rogava 

samedicino centri neoklinika 
      

 “unda icode sagani, Tu ra aris is, raTa Seiswavlo...” 
imanuel kanti 

“usxvaod, erTis guli marto parkia, sisxlis aReb-mimcemi agebulebisaTvis” 
ilia WavWavaZe 

               
xilul galaqtikaSi yvelaze didi da cocxali subieqti, mravalferovan 

sicocxlis formaTa mSobeli planeta _ dedamiwaa (es saxeli mas Cvenma winap-
rebma samarTlianad daanaTles), romelic Tavisi RerZis irgvliv kosmosSi, mebi-
usebr orbitaze giroskopis “principiT” moZraobs da garkveuli monacvleobiT 
Tavis konfiguracias icvlis _ bunebaSi sicocxlis damkvidreba-SenarCunebi-
saTvis, rogorc organizmSi _ guli. zogierTi mecnieris azriT, dedamiwas gu-
lis forma aqvs, ris gamoc mas kardioidul elifsoids anu kardioids uwo-
deben. 

dedamiwisagan gansxvavebiT, guli mkveTrad SemosazRvrul sivrceSi moZra-
obs, rac mis SesaZleblobebs zRudavs. gulis Zala-moZraobis principi, romelic 
umcires qmedebaTa kanons eyrdnoba saboloo SefasebiT ama Tu im subieqtis 
sicocxlis xangrZlivobiT ganisazRvreba. Cveni Sromis (deteqtiur_SemecnebiTi) 
mniSvneloba Tavad gulis arsisa da misi funqciuri mniSvnelobidan gamomdina-
reobs, romelic Tavisi embriogenuri Casaxvis periodidan monawileobs da 
sicocxlis bolomde uzrunvelyofs individis mTeli organizmis uwyvet cxove-
lmyofadobas da bolomde erTgulad emsaxureba mas. dedamiwaze, sxeulSi sulis 
arsebobis gareSe Cveni sicocxle SeuZlebeli da warmoudgenelia. arsebobs Tu 
ara transcedentaluri suli, amis Sesaxeb mtkiceba fsiqoanalizis saxeliT 
SeuZlebelia. obieqturi fsiqoanalizis meTodi ar arsebobs, romelic gansaz-
Rvravs  an ivaraudebs mainc moralur intencialur zraxvebs, romelic axdens 
adamianis fsiqo-fiziologiuri Zalebis  programirebas, rac mis qcevaSi SeiZle-
ba aRviqvaT. xdeba isec, rom mis mier antibiologiurad aRqmuli  dakavSire-
bulia  SiSTan, romelic “eSmakis” ideiT im qaosiT gadmoecema, romelic yoveli-
ve sicocxles ganadgurebiT emuqreba. 

Cveni guli _ afeqturi cxovrebis  simboluri gamoxatulebaa. Tavad sityva 
guli fsiqoanalitikuri kuTxiT rTuli Sinaarsisaa. istoriuli ganviTarebis 
etapze yoveli xalxis ena am eris monapovaria da yovel enas aqvs rogorc ko-
leqtiuri ise individualuri sulieri cxovrebis niSnebi. is erTgvarad miyveba 
eris, sazogadoebis evoluciis an involuciis procesebs. “qarTulis mixedviT 
cxadia, rom guli warmodgenilia azrovnebis centrad, grZnobebis wyarod, 
temperament-xasiaTis ganmsazRvrelad da organuli SegrZnebebis (gulis reva, 
gulis Semoyra) amTviseblad. erTi sityviT, mas ekisreba tvinis, gulis, kuWisa 
da nawilobriv periferiul nervuli sistemis magivroba gaswios _ sicocxle 
gulia” werda didi enaTmecnieri arnold  Ciqobava. Tavad Homo sapiens-is samet-
yvelo ena aristoteles TqmiT samwevrianobas (fizikur, vegetaciur da animalur 
sxeulebs) efuZneba. r. Staineris azriT Zveli okulturi xelovneba, yovelgvari 
mistikuri praqtika efuZneboda sityvis saidumloTa wvdomas, maTSi sulieri 
Zalebis Semecnebas. sityva “gulma” gamaoca, rac mis ukan imaleba da ufro 
xSirad ki mis CrdilSi rCeba, _ wers frangi fsiqiatri, bavSvTa fsiqoana-
litikosi fransuaz dolto: “bavSvebi, mSoblebisagan naswavli enis zegavleniT 
Cveulebriv sityva “gulis” JReradobasTan dakavSirebul gancdebTan asocirdeba. 
urTierTobis ena da afeqturi faseulobebi, romlebic siyvarulis qona_arqo-
nasTan aris dakavSirebuli da bavSvobis adreul cnebebTan aisaxeba.  sityva 
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“guli” bavSvis mSoblis  mier SeTavazebuli faseulოbis  is gasaRebia, romelic 
masSi sxvisi tkivilisa Tu sixarulis TanagrZnobas aRZravs. .magaliTad, sami 
wlis Sewuxebuli bavSvi xedavs, rogor midis deda da Tavs imSvidebs,  “deda 
Sen yovelTvis Cems gulSi xar”. Ddedas rom ekiTxa, rogor vetevi Sens gulSio, 
patara upasuxebda “es sxva gulis gulia, xorcis guli ki ara, didi da uzarma-
zari”. bavSvisTvis _ “gulSi mejeqi, gulTan mejeqi”  iseT guls niSnavs, sadac 

sakvebi sakmarisia da man gulს SeiZleba xan eqskrementis xan bavSvis saxe mis-
ces. es “gul_muceli_kuWi” bavSvisTvis SeiZleba Zalze SemaSfoTebeli reaqciis 
sagani gaxdes.. magaliTad, salaparako frangulSi, kuWi, Tavisi tkivilebiT 
urTierTobs gulis, rogorc sityvis (simboluri enisaTvis) saimedaobis an misi 
arqonis sinonimTan,  _ gulis tkivil(i)s _ gulis reva hqvia. amrigad, es imas 
niSnavs, rom guli is sityvaa, romelic kvebis miRebasa da armiRebis afeqtur re-

aqciebs ukavSirdeba, anu im reaqcias, romlიs Sedegad raRacas Rebulob sxeul-
Si da iTviseb. _ “raRacam guli amiria” niSnavs _ me _ zizRis, ukugdebis gareSe 
ar SemiZlia imis miReba, rac Zalebs gamomaclis da damasustebs. swored aseT 
gagebas vxedavT sityva gulTan dakavSirebuli gamonaTqvamebis umravlesobaSi, 
romlebsac bavSvebi saubrisas iyeneben. 

zogierT SemTxvevaSi guli fsiqo-afeqturi WurWlis simbolod warmodgeba, 
romelic sxeulis zemoTa nawilSia moTavsebuli. daaxloebiT, rogorc amoRrma-
vebuli organo, romelSiac sayvareli adamianebi saswaulebrivad Tavsdebian, 
saidanac SesaZlebelia bavSvi daibados. amoRrmavebuli, met-naklebad saimedo 
mkvrivi organo, mZime an msubuqi, nazi an uxeSia, romelic izrdeba, raTa miiRos 
rame an gasces da ixureba rom araferi miiRos. igi Zalis, grZnobebisa Tu usaf-

rTxoebis erTgvar sawyisს warmoadgens, romelic Tavisi SemoqmedebiT saWmlis 
momnelebel organoebsaa mimsgavsebuli. sxva SemTxvevebSi guli pasiuradac Seig-
rZnoba, Tu pasiurad Semnaxvel organod ar gaizrdeba, romelsac arc pasiurad 
gaReba da daxurva SeuZlia Rrmuliani sagnis darad. rodesac (bavSvi an sxva) 
subieqti  gulSi iTavsebs gansakuTrebul sixarulis warmatebul, mxurvale fa-
likuri Zlierebis grZnobebs-SegrZnebebs, es pirebi bednierebi arian da avtono-
miur Zalebs floben. aseT adamianebs fsiqoanalitikosebTan ver SexvdebiT. 

Tumca gulიs aqtiuri falikuri aspeqtic Zlier mxurvale grZnobebs malavs, 
romelic aracnobierad aris gamowveuli. am mdgomareobis axsna aseTi sityvebiT 
SeiZleba: “gamoamJRavnos Cemdami siyvaruli, gamijavrdes, matkinos, rom misi 
arseboba vigrZno”. calkeuli pirovnebis Sinagani  da garegani, moZraobisa Tu 

uZraobis, aqtiuri Tu pasiuri da sxva specifikur qmedebaTa Tu niSan-TvisebaTa 
ufro srulyofili daxasiaTebiasTvis Cven viyenebT da vaxdenT faunisa Tu 
floris ama Tu im warmomadgenlis specifikur Sinagan Tu garegan niSn-
TvisebaTa Sedarebas Cveni (kvlevis) interesis obieqtTan. yoveldRiur salapara-
ko enaSi gvaqvs gamoTqmebi: qvis guli, oqros guli, lomis guli es ukanaskneli 
uZleveli da uSiSari adamianis, ZaRlis gula _ erTguli, Roris gula _ Seuri-
gebeli (patiebis ar mimRebi, ar damTmobi, TavisnaTqvama), daTvis gula _ brazi-
ani, mglisgula ki mamaci da uSiSari adamianis, xolo, Citis gula  mfrTxali 

da mSiSara adamianis simbolod aRiqმeba. gulTan dakavSirebul gamoTqmebSi 
garda lomis, ZaRlis, Roris, daTvis, mglisa da Citis gulisa arasodes ar 
viyenebT sxva cxovelebis, frinvelebisa da qvewarmavlebis saxels, rogorc es 
TavTan, Wkua-gonebasTan dakavSirebul gamoTqmebSi gxvdeba. magaliTad, _gvelis 
Wkua, batistvina, xistvina, qaTmistvina, viristvina, Zroxistvina da a.S. rogorc 
vxedavT TavTan dakavSirebiT ki faunis uamrav sxvadasxva warmomadgenlTa saxe-
lebs viyenebT. es albaT imitom xdeba, rom inteleqtis moqmed, dinamiur Tu sta-
tikur nebelobas vgulisxmobT”... TviT, Tavisi Tavis mimarTac ki ver daiCemebs 
adamiani _ saxeldobr, Tavisi Sinagani aRqmis mixedviT, _ imis codnas, Tu rogo-
ria igi. ...vinaidan adamiani, ase rom vTqvaT, Tavad ar qmnis Tavis Tavs da cnebas 
Tavisi Tavis Sesaxeb moipovebs ara a priori, aramed empiriulad, amitom bunebrivia, 



R e v i e w 
 

 72

rom igi Tavisi Tavis Sesaxeb codnasac iZens Sinagani grZnobis SemweobiT da 
maSasadame, mxolod Tavisi bunebis gamovlenisa da imis meSveobiT Tu ra zemoq-
medebas ganicdis misi cnobiereba ...martoden gonebis gziT (gonebisa, romelic 
pirvelad aq Seatyobinebs, rom igi Tavisi TavisaTvis SeiZleba praqtikulic 
iyos) gacilebiT ufro Zlier zegavlenas axdens adamianis gulze, vidre yvela 
is mamoZravebeli zambara, romelic ki SegviZlia empiriuli velidan gamovixmoT” 
_ werda zneobis filosofiis fuZemdebeliEemanuel kanti. Tavad guli ki erT-
gvari proeqciis adgiladaa gaazrebuli, sadac adamiani simbolurad aTavsebs 
identifikacias, ndobas, pasiur Tu aqtiur urTierTobas, afeqtur (meore ada-
mianis mimarT arsebul grZnobebs, damokidebulebebs (vxvdebiT aseT gamutqmebsac 
_ ”kargi Svili dedis gulis vardiao”), gacvlebs. sityva “guli” sityva 
“muclis” da saWmlis momnelebeli traqtis Canacvlebacaa, radgan yvelafri, rac 
afeqturi da faqizia, savesea Tu carieli, Cvens msgavsTa sazogadoebaSi 
urTierT gacvlebTan dakavSirebiT, magiuri inkorporaciis gancdebSi, emociuri 
SimSilis an misi  dakmayofilebis grZnoba moaqvs. mokled daxatovnad rom 
vTqvaT “guli tvins ar unda gaeficos, tvini _ enas, ena _ Tvals, ...eqimi _ 
maswavlebels, erTi yvelas da yvela erTs” (T.kvaWantiraZe 2002). Jak miulerma 
aCvena, rom roca bavSvs mSobliur enaze elaparakebi, misi gulis ritmi sxvaa, 
xolo roca ucxo enaze elaparakebian  _ sxvaa. maSasadame is mSobliur enas 
cnobs, ufro metic, cnobs dedis xmas.feijos naSromebis mixedviT fiqroben, rom 
bavSvi im sityvebis engramirebas axdens, romelsac mama eubneba in utero. fiqroben, 
rom bavSvs dabadebamde esmis ara marto dedis aramed mamis sityvebic. 
dedamiwaze Cveni da nayofis sicocxle masSi sulis arsebobis gareSe SeuZ-
lebeli da warmoudgenelia. individi-pirovnebis Casaxvisa da Camoyalibebis pro-
cesSi, nayofis sxeulis wmida areSi, siyvaruliT Cabudebul absolutur 
sinaTles _ Cvens suls, yovlis Semqmnel magar sad guli daaxvia Sinagani “me”-s 
gamoyofisa da pirovnebis sicocxlis dafuZnebisaTvis, da roca Homo sapiens-is 
Tvalebidan guli Rimils asxivebs, Cven siyvarulis sulier da maradiul Zalas 
vgrZnobT. adamianuri siyvaruli da gulis siTbo avsebs da alamazebs Cvens 
cxovrebas, igi sWirdeba dedamiwaze mvxovreb yvela ers, TiTeul adamians. 
adamianis guli Tavad RvTaobrivi movlenaa, rogorc misi goneba, azrovneba da 
Semecnebis unari. sikvdil-sicocxlesTan mimarTebaSi guli Cveni meobis RerZi 
da adamianurobis  gvirgvini gaxlavT. Cveni patara angelozebisaTvis siyvaruli 
Tavisi arsiT gulis Rimilia, romelsac isini mSoblebis, bebiebis, babuebisa da 
axloblebis, gansakuTrebiT ki dedis Rimilis usazRvro siTbosa da sixarulis 
saxiT aRiqvamen. “raTqma unda dedaa Suamavali bavSvsa da garemos Soris. qali 
marto azri da fiqri ar aris, is cocxali arsebaa da amas sityviT, TqmiT 
gamoxatavs. aucilebelia sityviTi gamoxatva. Tqma adamianuri arsebobis 
damadasturebeli gancdaa.Tqma azris dadasturebaa.Aadamiani ar aris mxolod 
azri.es aris mTeli afeqturis, inteleqtualurisa da sxeulis erToblioba, 
romelic bavSvSi im eniT airekleba, romelzec vlaparakobT. (samwuxarod) 
ZiriTadi yuradReba sxeulis higienasa da adamianis sxeulis movlas mieqca, 
TiTqos saqme in vitro iyos da yvelaferi danarCeni daiviwyes. (swored amitom 
gvyavs fsiqoziT daavadebuli amdeni bavSvi wers profesori fransuaz dolto 
(1986). ...bebia qalebma kargad ician, rogor unda gaakeTon sinTezi. igi 
gansakuTrebul rols TamaSobs im bavSvebSi, romlebic inkubatorebSi arian 
moTavsebulni. aq xangrZlivi yofna garkveul gavlenas axdens maTi fsiqoziT 
davadebaSi. asea yvela qveyanaSi. professor f. doltos daskvniT mecxramete 
saukunis bolos aRmoaCines Tu ra mniSvneloba aqvs bavSvis sxeulis movlas, 
magram saWiroa davumatoT sityva, radgan sityva arsebiTi da ZiriTadia.”aSS–i 
doqtori salki Seecada aRniSnuli mdgomareobis gamosworebas da am mizniT 
inkubatorSi mozrdili adamianis gulisZgeris Canaweri _ dedis gulisZgeris 
substitutri CarTo, rasac dRenaklul bavSvebs cxra Tvis asakamde asmeniebda. 
miRebuli Sedegebis statistikam aCvena, rom dRenaklul bvSvTa sicocxlisu-
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narianoba sagrZnoblad gaizarda, magram am procesSi sityva ar iyo CarTuli. 
dedaTa sityvebis CarTulobam ki mniSvnelovnad Seamcira ara marto autist 
bavSvTa raodenoba, aramed mniSvnelovnad Seamcira am bavSvTa inficireba da 
sikvdilobac. endrokrinolog-ginekologis prof. r. klimekis azriT nayofis 
wona Seesabameba mis biologiur da ara qronologiur asaks,ramdenadac didi 
nayofi _ arsebiTad es (aris) ufro “Zveli” nayofia, romelic iwyebs aCqarebul 
daberebas jer kidev dabadebamde. meoce saukunis 50-iani wlebidan moyolebuli 
gul-sisxlZarRvTa daavadebebi geometriuli progresiiT izrdeba, “axalgazrdav-
deba”,  da “epidemiur” xasiaTsac iRebs. es daavadebebi (90-iani wlebidan moyole-
buli, miuxedavad diagnostikuri da mkurnalobis meTodebis efeqturobisa, 
samedicino da farmakologiur dargebSi nanoteqnologiuri da maRalteqnolo-
giuri aparaturis farTe danergvisa), dRes msoflios ganviTarebuli da ganvi-
Tarebadi qveynebis mosaxleobis sikvdilobis umTavres mizezs Seadgens. avad-
myofobebi, romlebic dakavSirebuli arian siberesTan da sikvdilic, siberesTan 
erTad ganxiluli iyo, rogorc organizmis ganviTarebisa da realizaciis gver-
diTi produqti. jer kidev 1980 wels prof. f. ludvigi werda, rom “...samedicino 
mkurnaloba darCeba mudam infantiluri, manmade, sanam is ver SeZlebs Sinagani 
daavadebis mimarTac mzadebisa da mizezebis SeCerebis moxdenas ise efeqturad, 
rogorc garegani faqtorebisa ...unda daiwyos progresuli mzadeba arsebuli 
mkurnalobidan, romelic orienterierebulia mxod ekologiur mizezebze _ 
Tavad adamianis mimarT, rac imas niSnavs, rom (Cven) dRes unda vaSenoT da Sevqm-
naT fundamenturi mkurnalobis baza, romelic orientirebuli iqneba momavalze” 
_ rasac sruliad veTanxmebi.  

           miRebuli iyo, rom normaluri fiziologiuri sibere es erTi mxarea, 
xolo garkveuli daavadebebi romlebic kavSirSia an Camoyalibebulia siberis 
dros (procesSi) da mas Tan axlavs, arafris axsnas ar iZleva. sul ufro metad 
da TvalnaTliv ikveTeba is azri, rom siberis dros mimdinare procesebi, rom-
lebic ar arian kavSirSi organizmis daberebis ekologiur darRvevebTan, gav-
lenas axdenen daavadebis gaCenaze, romlis warmoSobas ZiriTadad ekologiuri 
faqtorebi ganapirobeben. amitomac sul ufro myardeba Sexeduleba imis Sesaxeb, 
rom samyaros warmoSobasa da sikvdilobis meqanizms erTiani safuZveli aqvs 
(v.d. dilmani 1986). Secdoma iqneboda gveTqva dagvefiqra, rom cxovrebis 
garkveul etapze mkurnalobis dro gasulia, arsebiTi mkurnaloba ukve 
dagvianebulia, radgan regulaciis daavadeba _ sibere yvela SemTxvevaSi 
koreqcias _ mkurnalobas eqvemdebareba wers prof. v.d. dilmani (1986). misi 
koncefciis Tanaxmad, organizmSi mimdinare calkeul daavadebaTa _ 
nozologiaze efeqturad Catarebuli mkurnaloba, individis sicocxlis 
xangrZlivobaze (saboloo Sedegebze) arsebiT gavlenas ver-ar axdens, Tu 
mkurnalobis Sedegad ar iqna miRebuli masSi Sinaganad mimdinare sxva ZiriTad 
daavadebaTa ganviTarebis Seferxeba. dRes gul-sisxlZarRvTa daavadebebi 
organizmis nivTierebaTa cvlis (arainfeqciuri) moSlisa da sikvdilobis 
umTavresi mizezia, romlebic siberis ZiriTadi Tanamgzavrebi gaxlavT, Tavad 
sibere ki _ regulaciis miSlis daavadebaa. aRniSnulidan gamomdinare 
vfiqrobT, rom aucilebelia gulis arsisa da raobis, misi funqcionireba-
moZraobis srulyofili versiis _ Tundac anatomur-fiziologiur realobasTan 
miaxloebuli maTematikuri modelirebis Seqmna.                 

samyaroSi planetebis arsebobis, maT Soris, Cveni sicocxlis wyaros _ 
dedamiwis, TiToeuli cocxali organizmis Tu ujredis arsebobisa da cxovel-
myofelobis mTavari piroba, miuxedavad maTi sxvadasxva arqiteqturuli Senebisa 
(konstruqciisa), fiziko-qimiuri Tu biologiuri Tvisebebisa, energiis da 
informaciis miRebis Tu gacemis Taviseburebeobisa, erTiani arsis mqone “erTeu-
lad” arsebobis da misi aseTad Semecnebis upirvelesi da umTavresi safuZveli 
(kanonzomiereba) _ sakuTari garsis arseboba gaxlavT. Tavad sityva “garsi-s” 
gageba da misi Sinaarsobrivi asociacia CvenTvis nacnob geometriul da naxev-
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rad geometriul zedapirebs ukavSirdeba, romelic romelime obieqt-sxeulis 
zedapirs faravs anu mas ekvris. sityvis arsSi, ra Tqma unda misi konstruqcia 
da Tavad masalis Sinaarsic igulisxmeba, rac mis meqanikur deformaciasac da 
zomebsac gulisxmobs. Tu Cven “garss”_ obieqt-sxeulis poziciidanac SevxedavT, 
SeiZleba iTqvas, rom isic “SezRuduli xasiaTis” sxeulia, romelic Semosaz-
Rvrul-Semogarsulia ori mrudesibrtyiani zedapiriT.sayovelTaod cnobilia, 
rom rogorc sameurneo ise samecniero daniSnulebis rogorc cocxal ise 
usulo obieqt-sxeulis erT-erTi zoma Tu missive ganzomilebis sxva zomebTan 
SedarebiT mcirea, isini klasificirdebian firfitebad an garsebad. gulTan 
mimarTebaSi, aRniSnuli poziciidan gamomdinare “sulis garsi” es “mRvimisebri 
sxeulia”, romelic SemozRudulia ori mrudexazovani zedapiriT, romelTa 
Soris arsebuli are anu miokardiumis sisqe mcirea mis (e.i. gulis) sxva 
zomebTan SedarebiT da amitomac misi “garsis” konstruqcia Txelkedliania. 

TiTeuli sagnis (saerTod materiis) moZraobis Sefaseba (zoma da xasiaTi) 
mis energiaSi vlindeba, uZraoba ki _ misi masiT. moZraobis ZiriTadi, Tvisobrivi 
xasiaTis klasifikacia jer kidev XIX  saukunis miRwevaTa fonze f. engels 
ekuTvnis. XX saukunis teqnikur da filosofiur miRwevaTa fonze  a. ainSteinis 
fardobiTobis Teoriis mixedviT, materiis (sxeulTa) moZraoba sivrcesa da 
droSi xdeba, rac (aRniSnuli Teoriis arsiT) mxolod materiis “mxareTa” 
erTiani formiT Tanaarsebobis pirobebSi xorcieldeba sivrcesa da droSi. 
materiis moZraobis formaTa klasifikaciis ZiriTadi principi, moZrav sistemaTa 
Tvisobrivi gansxvavebis xarisxi (cocxal organizmSi _ memkvidreobiTi meqanizmi, 
nivTierebaTa cvla) aris ZiriTadi, biologiuri moZraobis gamoyofisaTvis. 
megagalaqtikidan dawyebuli  yvelaze martivi formidan ufro maRal da rTul 
moZraobis formaSi gadasvla e. i. martividan rTulamde zeasvla. moZraobis 
genetikuri safuZveli (misi yofili, ukve arsebuli sulieri da masTan erTad 
warmoSobili materiis moZraobis forma gaxlavT. qristianul religiaze 
dayrdnobiT umaRlesi sibrZne RvTis mier Seqmnili adamianis Sesaxeb anu 
anTroposofia XX  saukunis dasawyisSi Camoyalibda da dResac bevri mimdevrebi 
hyavs. r. Staineri mas gonis mecnierebad _ kulturul anu sulier mecnierebad, 
xolo moZraobis xelovnebas anu evriTmias xilul metyvelebad (simRerad) 
gansazRvravda. palestinis saba ganwmendilis lavris mamasaxlisis martvil 
qarTvelis (VI-VII  s) azriT: ”adamianebi yvela erTi gvamisagan varT”, xolo 
adamianis organoTa “mefed” (meufed) mas guli miaCnia, romlisganac aris 
damokidebuli yvela sxva organo, Tumca guli „ara ampartavnebs mTavrobisaTvis 
misisa” da erTgulad emsaxureba mTel organizms”. 

XX saukunis ormocdaaTian wlebSi srialis Teoriam ZiriTadi safuZvli 
Cauyara kunTis bioqimiur Seswavlas,  rasacmecnierebi haqslisa da hansonis 
(1954) did damsaxurebad Tvlian. kumSvadi cilebis aRmoCena arakunTovan 
qsovilebSi b.f. poglazovis (1965, 1966) mier, SesaZlebeli gaxada zogadi 
daskvnis gakeTeba imis Sesaxeb, rom  es cilebi gamonaklisis gareSe yvela 
cocxal ujredSi arseboben. moZraoba ki, rogorc wesi axasiaTebs mzard 
organizmebs.biologiur sxeulTa moZraobisa dagulis qmediTunarianoba 
gansxvavebuli aero da hidrodinamiuri formis, masisa da konstruqciis 
miuxedavad erT mTavar principze _ umcires qmedebis kanonzea damokidebuli. 
wylis binadarTa moZraobis Tavisebureba, siswrafe da manevrirebis unari ki  
maTi sxeulis hidrodinamiur profilzea damokidebuli. Tavad moZraoba 
daaxasiaTa da maTi saxeebi gamoyo d. i. ivanovskim (1917_1919), romelic  
gamoaqveyna wignSi “mcenareTa fiziologia”, es moZraobebia: 1) lokomotoruli: 
ameburi da mcocavi moZraoba, romelic eyrdnoba sacecebs da laxtebs. 2) 
organoTa moZraoba _ es aris inducirebuli moZraoba, romelic eyrdnoba 
gamRizianebels: a) niktinastiuri moZraoba, anu mcenareTa Zili, b) 
seismonastikuri moZraoba, romelic gamowveulia Sinagani (avtonomiuri) 
moZraobiT. magaliTad foTolTa moZraoba, romelic axasiaTebs Desmodium gurans, 
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Oxsolis hedisaroides da sxvebs.lokomotoruli moZraoba gavrcelebulia mcenareebSi. 
baqteriebs, miqsomicetebs da garkveuli rigis wyalmcenareebs gaaCniaT moZ-
raobis (Tviseba) unari. maTSi gavrcelebulia ameburi tipis moZraoba, romelsac 
Tan axlavs ara marto fsevdopodiebis warmoSoba, aramed ujredSiga plazmis 
energiuli moZraobac. aRniSnuli moZraoba kargadaa gamoxatuli miqsomicetebSi. 
srialis moZraoba axasiaTebT (SeimCneva) diatomoebSi, oscilariebSi da zogierT 
Zafisebr baqteriebSi. am jgufis warmomadgenlebi moZraobis dris TiTqosda 
curaven myar zedapirze. fiqroben, rom es miZraoba gamowveulia protoplazmis 
Sinagani moZraobiT. laxtebiTa da wamwamebiT moZraoba axasiaTebT baqteriebsa 
da wyalmcenareTa zogierTi saxeobis zoosporebs. mamrobiTi sqesis gametebs 
(spermazotoidebsa da sperminebs) axasiaTebT lokomotoruli moZraoba. jer 
kidev A.G.Loewy-im (1952) da P.O.Ts’o-m TanaavtorebTan (1956) erTad, gamoTqves 
mosazreba imis Sesaxeb, rom es moZraobebi sruldeba atf-sa da citoplazmis 
cilebis urTierTmoqmedebis Sedegad. metaforuli gamoTqma “mcenareTa Zili” ki 
miekuTvneba inktinastikur moZraobebs. igi (dRe-Ramis monakveTSi) gamoixateba 
yvavilTa da foTolTa gaSlisa da daxurvis monacvleobiT, romelic SeimCneva 
agreTve temperaturisa da ganaTebis cvlilebisas. yvavilTa gaxsna da daxurva 
ganpirobebulia misi furclebis Sida da gare zedapirTa araTanabari zrdiT.am 
SemTxvevaSi gamRizianeblad gvevlineba sinaTle da temperaturis cvalebadoba. 
moZraoba romelic ganpirobebulia turgoris cvalebadobiT variaciuls uwode-
ben, romelic axasiaTebT akaciis zogierT saxeobebs. seismonastikuri moZraoba 
warmoiqmna ara marto sinaTlisa da temperatuluri cvalebadobis (zemoqmedebis) 
Sedegad. gamRizianeblebi SeiZleba iyos mcenareTa Seryeva, maTi meqanikuri 
dazianeba an Sexeba, eleqtruli zemoqmedeba, damwvroba, qimiuri zemoqmedeba. es 
moZraoba kargadaa gamoxatuli mcenare _ Mimosa pudica-Si. avtonomiuri variaci-
uli moZraoba gansxvavdeba inducirebuli moZraobisagan imiT, rom is warmoiqm-
neba yovelgvari Sinagani gaRizianebis, Sinagani aris mudmivobisa da yovelgvari 
cvlilebebis gareSe. amis mizezebi devs Tavad mcenareSi da impulsebi iqmneba 
ujredSida procesebis Sedegad. avtonomiuri variaciuli moZraobis magaliTia 
Desmodium gurans-is foTolTa moZraoba. avtomaturi moZraoba SeuZlia mis patara 
foTlebs, romelTa moZraoba uwyvetad da swrafad xdeba, igi advilad SeimCneva 
SeuiaraRebeli TvaliTac. foTlis yoveli furceli maRla da dabla iweva da 
misi moZraoba Rebulobs xtunviT xasiaTs. foTlis mwvervalis (furclis) 
moZraoba sivrceSi elifss aRwers. optimaluri pirobebis dros misi moZraobis 
erTi cikli 1_1,5 wuTs grZeldeba. aRniSnul movlenebTan erTad D.JC.Bose-m (1902, 
1926) aCvena, rom koleopaTiuri, auqsinebis saSualebiT mzardi tropikuli 
mcenareebis Sedrekili nawili eleqtrouaeyofiTi xdeba. 1954 wels M.A. Grillo-m 
aCvena, rom atf-aza imyofeba nuSis Teslis ujredebis dayofisa da zrdis 
procesSi. niktinastikuri moZraoba axasiaTebT: Acacia dealbata,  Acacia visco da Albizzia 
lophantha, seismonastikuri moZraoba _ Mimosa pudica, avtonomiuri moZraoba ki  
Desmodium girans. b.f. poglazovma (1956) aCvena, rom mcenareTa foTlebSi maRalia 
atf-azuri aqtivoba romlebsac (SeuZliaT)axasiaTebT zemoT aRniSnuli 
moZraobebi. xazi unda gaesvas imasac aRniSnavs prof.b.f. poglazovi, rom mcena-
reebi romlebsac Tvisobrivad ar SeuZliaT da ar axasiaTebT aSkarad gamoxatu-
li moZraoba, iseve rogorc cxovelTa qsovilebSi romelTa funqcias ar warmo-
adgens moZraoba, aRmoCenil iqna atf-azuri cila, Tumca maTi Semcveloba aq uf-
ro mcirea vidre moZrav mcenareebSi da is aRmoCnda ara marto foTlebSi aramed 
Rerosa da fesvebSic. kunTebis moZraobis (kumSvadobis) klasikur models ki 
warmoadgrns aqtinomiozinuri Zafebis damokleba atf zemoqmedebis meSveobiT. 

sxvadasxva ierarqiisa da ganviTarebis safexurze mdgom organizmTa gulis 
garegani formebi miuxedavad maTi konstruqciisa da masisa brunviTi sxeulis 
moZraobasTan Zalze miaxloebuli garegnoba aqvT. zogadi warmodgenisaTvis 
mogvyavs gulis ontogenezuri ganviTarebis safexurebi umartivesi anatomiur-
fiziologiuri da funqciur-moZraobis sawyisidan mis srulyofilebamde.   
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garsianebi: Ciena intersticionalis L_Si  U-formis miliseburi gulis Rru sarqve-
lebis gareSea, romlis sigrZe 30_40 mm-is, xolo diametric 2,5_3 mm-is farglebSi 
meryeobs (Kribel,1970), romelic dafarulia perikardiT. gulis mTel gayolebaze 
ukuSebrunebuli (anu mebiusis tipis, xazgasma Cvenia) SemaerTebelqsovilovani 
“nakeria” romelic mWidrodaa ganlagebuli perikardTan. masSi gadis aradi-
ferencirebuli ujredebi romlebsac ar gaaCniaT miofibrilebi, Tumca isini  
mdidaria ribonukleinis mJaviT. maT citoplazmaSi gadis erTi miofibrili 
romelsac aqvs gardigardmo moxazuloba. ujredebi ganlagebulia spiralurad 
U-formis grZivi RerZis mimarT (maTi TiTeuli muxlis Sua nawilSi ) 65 gradu-
siani kuTxiT. Ggulis orive mxaris boloebze uswormasworod ganlagebulia 
peismekeris tipis ujredebi, romlebic monacvleobiT aRigzgnebian da uzrunvel-
yofen sisxlis “gadatumbvas” orive mimarTulebiT _ layuCebis ubnidan visce-
raluri  mimarTulebiT da piriqiT. impulsis gatarebis siCqare ar icvleba 
grZivi RerZis gaWris Sedegad an misi izolaciis SemTxvevaSi. 15_20 mm-is sigrZis 
erT-erTi totis arealSi impulsis moZraobis siCqare xazobrivad izrdeba 2 mm-
sT. kumSvadobis procesSi warmoiSveba funqciuri sarqvelebi romlebic 
damokidebulia venur da arteriul wnevebze. gulis gamtari sistemis aqtivoba, 
romelic ganlagebulia rkalze sxvadasxva avtorTa monacemebiT damokidebulia 
naxSirorJangis parcialur wnevaze, Kribel-is (1968) azriT ki wnevis cvlilebaze 
romelic zegavlenas (zewolas) axdens peismikerebze. ujredis mosvenebis poten-
ciali saSualod Seadgens 71 mv, xolo moqmedebis _ 75mv, xangrZlivoba 1,2 wams, 
gulis ritmi  ki _ 50-60 dartymas wuTSi, kumSvadobis mimarTulebaTa cvaleba-
dobiT. normalur pirobebSi (naxSirorJangis parcialuri wneva am dros 
praqtikulad nulis tolia) sisxli visceraluri organoebisaken miedineba 15_25 
wuTi, xolo layuCebisaken 1_5 wuTi.  
    cxovelTa evoluciis rigSi pirvelad mrgvalpirianebSi guli Sedgeba ve-

nuri sinusis, winagulis, parkuWisa da arteriuli konusisagan (Roobb,1965). maTSi 
histologiurad ar aris gamoxatuli gulis gamtari sistema. minogas (Lamperta 
fluviatilis) miokardiumis ujredSi nanaxi iqna mravali  mitoqondria, ribosomebi da 
granulebi glikogeniT (Bozner, Knieriem, 1970). miofibrilebSi ki kargadaa gamoxa-
tuli Z-xazebi, xolo M-xazebi ar SeiniSneba. miqsinebSi (Myxsine)  ZiriTad (anu 
layuCebian) gulTan erTad aris damatebiTi “guli” romelic uzrunvelyofs 
saWiro wnevas sisxlis cirkulaciisaTvis (CoieF.J. 1926. JensenMD. 1965. JohansenK. 
1965. Retzius A. 1826. Greene C.W. 1899). miqsinebSi A.Retzius-ma (1826) aRwera e.w. 
portaluri “guli”, romelic saWmlis momnelebeli sistemis sisxlZarRvebs 
aerTianebs RviZlTan da sisxlZarRvTa sistemaSi uzrunvelyofs Sesabamis 
sisxlis wnevas. specialuri kaudaluri “guli” didi kanqveSa sinusidan 
gadatumbavs sisxls ZiriTad sinusSi ori tomriseburad brtyeli Rrus 
saSualebiT, romelTa gamyof kedels xrtilovani firfita Seadgens (Greene 
C.W.1899). ConCxis kunTebis ritmuli SekumSva zewolas axdens erTerT Rruze da 
sisxlic win ritmulad miiwevs. Tavisebur “guls” warmoadgens layuCebic, rom-
lebic sisxls TavianTi sisxlZarRvebidan aseve devnian. urTierT regulacia 
aRniSnul “gulebsa” da ZiriTad guls Soris miqsinebs ar gaaCniaT. 

xerxemlian cxovelTa gulis parkuWTa kvlevis procesSi gamovlinda 
miokardiumis aqtivobis ramdenime tipi, romlebic damokidebuli arian 
ekologiur pirobebze, sadac moxda am xerxemlian cxovelTa klasisa da rgolis 
ganviTareba-Camoyalibeba. TevzebSi aqtivaciis talRis gavrceleba gulSi 
erTdroulad xorcieldeba subepikardiul da subendokardiul SreebSi 
parkuWis ZiriTadi RerZis gaswvriv, rac uzrunvelyofs gulidan sisxlis 
Tanmimdevrul gandevnas. amfibiebis kudian warmomadgenlebSi (jgufebSi), 
aqtivobis talRis gavrceleba parkuWebSi iwyeba atrioventrikuluri Raridan da 
vrceldeba mwvervalis areSi saidanac gadadis fuZeze, rogorc es TevzebSi 
xdeba, magram mas aq moculi aqvs mTeli miokardi. ukudo amfibiebSi ki aqtivobis 
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fronti parkuWebSi modis atrioventrikuluri CaRrmavebidan rogorc gulis 
fuZisaken ise mwvervalisken, magram fuZis aqtivacia xorcieldeba ufro adre. 
miwis xerxemlian binadrebSi gulis zomebis fardobiTi gadideba da sisxlis 
mimoqcevis rolis gafarToveba _ gulis parkuWTa arqiteqtonuri Senebisa da 
aqtivaciis gadawyoba mohyva, romelic xasiaTdeba aqtivobis talRis 
gavrcelebiT _ miokardiumis Sida Sreebidan gareT. ukudo amfibiebSi es 
xorcieldeba mxolod parkuWebSi miogenuri gamtari frontis aqtivaciis meSveo-
biT. reptiliaTa gulSi (ki) Cndeba purkinies boWkoebi, magram aqtivaciis 
talRis gavrceleba ZiriTadad mainc xorcieldeba miogenuri gamtari frontis 
meSveobiT.. frinvelebSi ki sabolood xdeba oTxkameriani gulis Camoyalibeba, 
sadac purkinies boWkoebi miokardiumis mTel SreebSi SesaniSnavadaa ganviTare-
buli. ZuZumwovrebSi, Cliqian cxovelebSi ki mtacebeli cxovelebisa da 
adamianisagan gansxvavebiT miokardiumis aqtivacia “naTebis” tipiTaa 
warmodgenili rac sxvadasxva avtorTa mosazrebiT mikardiumis mTeli sisqis 
erTdrouli kumSvadobis ganxorcielebis SaSualebas iZleva da ufro 
mizanSewonilia maTi gulis muSaobis pirobebisaTvis.  

adamianebsa da mtacebel cxovelebSi parkuWebis agznebadobis adreul peri-
odSi gulis kranialurad, magistraluri ZarRvebidan da sxeulis zedapiridan 
unipolarul ganxrebSi registrirdeba uaryofiTi potenciali, xolo kaudalu-
rad _ dadebiTi QRS kompleqsi. ZiriTadi veqtori mimarTulia gulis RerZisaken 
_ fuZidan mwvervalisken. Cliqian cxovelebSi ki ZiriTadi QRS veqtori mimarTu-
lia gulis mwvervalodan misi fuZisaken (М.П.Рощевский, 1972). 

  gulisa da sisxlZarRvTa ganviTarebis mxriv amfibiebs ukaviaT 
Sualeduri mdgomareoba Tevzebsa da umaRles xerxemlian cxovelTa Soris. 
kudiani amfibiebis lifsitebs emCnevaT gareTa layuCebi. amfibiebis guli 
warmoadgens am organos Semdgomi evoluciuri ganviTarebis safexurs ormagad 
msunTqavi Tevzebisa. amfibiebs gaaCniaT ori winaguli Tevzebisagan gansxvavebiT. 
bayayis marjvena winaguli ufro didia vidre marcxena winaguli, romelic 
SeerTebulia filtvis venasTan da misi kedeli ufro sqelia vidre marjvena 
winagulisa. ukudo amfibiebSi marcxena winaguli arterialuria, marjvena 
winaguli ki ZiriTadad venuria. JangbadiT gamdidrebuli sisxli filtvis veniT 
Sedis marcxena winagulSi. reducirebuli sisxli mTeli organizmidan grovdeba 
venur sinusSi,saidanac xvdeba marjvena winagulSi. parkuWi erTia, masSi 
kunTovani trabekulebi mZlavradaa ganviTarebuli, romlebsac emCnevaT wvrili 
xazebi. parkuWSi Tavs iyris arteriuli da venuri sisxli. parkuWi grZeldeba 
arteriul konusSi, romlebsac gaaCniaT grZivi spiraluri naoWi. parkuWebis 
fefardebiTi wona bayayebSi 70%. kudian amfibiebSi guls, kerZod arteriul 
winagulsa da konuss aqvs ramdenadme gamartivebuli Seneba da masSi 
srulyofilad ar xdeba arteriuli da venuri sisxlis srulyofili 
gancalkeveba. zogierT maTgans arteriuli konusic ki reducirebuli aqvs. 
winagulTa Soris Zgidec mravali xvreliTaa warmodgenili da atriove= 
ntrikulur kunTovani rgoli ar gaaCnia, da arc arteriul konusSic ar aris 
spiraluri naoWebi. Tavad miokardiumis ZiriTadi masa morfologiurad wvril- 
forebiani saSrobiviTaa warmoadgenili da mxolod garegani Txeli Sre 
SedarebiT kompaqturia. amfibiebs ar gaaCniaT gamokveTili gamtari sistema. 
gulis bioeleqtruli aqtivobis Seswavlam aCvena, rom arsebobs gansxvaveba 
amfibiebis Sida klasebs Soris. amfibiebis wyalSi CayvinTvisas aRiniSnebaT 
bradikaardia da mcirdeba gulis sistoluri moculoba. amfibiebis guliscemis 
sixSire damokidebulia garemo temperaturaze. 

reptiliebSi ki sisxlismimoqcevis sistema samkariani gulidan oTxkamerian-
Si, evoluciuri gadasvlis erTgvar moments Seadgens. kus, xvlikisa da gvelis 
gulSi parkuWTaSua Zgide parkuWs bolomde, or marcxena da marjvena nawilebad 
ver yofs (В.М. Шимкович, 1923). parkuWebi reptiliebSi dayofilia 
ganyofilebebad. agamebSi parkuWi kunTovani rgolebiTaa warmodgenili da 
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parkuWis gamyofi Zgide (romelic mas bolomde ver yofs) dayofilia filtvis, 
venur da arterialur zonebad (ganyofilebad). varanis parkuWs kunTovani 
rgoli ara aqvs, aortisa da filtvis arteriis rkali gamodis ventraluri 
mxridan, parkuWis bazaluri aris Sua nawilidan (Khalil F, Zaki K.1964). induri 
xvlikis (Ophimorus tridactilus) parkuWi iyofa dorzalur da ventralur nawilad, an 
filtvis kamerad.parkuWis apikalur nawilSi damatebiTi vertikaluri Zgide ar 
aris. dorzaluri kameridan damoukideblad gamodis (ori) aortisa da filtvis 
arteriis rkali, sadac aortis amosasvleli rgoli gadaweulia ventralurad 
Zgidisaken. ventraluri kamera mimarTulia filtvis arteriisaken (Rathore M.S. 
Rastogi S.C. 1965). sisxli romelic modis marcxena da marjvena winagulidan 
parkuWSi (kus,xvlikisa da gvelis SemTxvevebSi) calcalke xvdeba parkuWis 
marcxena da marjvena nawilSi imis gamo, rom winagulis sistolisas antrioven-
trikuluri sarqveli mTlianad xuravs parkuWis trabekulur Zgides. yvela 
reptilias parkuWis marjvena naxevridan sisxli gadaaqvs filtvis arteriaSi. 
niangebis filtvis arteriaSi sisxli ufro adre xvdeba, vidre marcxniv aortaSi 
(Greenfield L.J., Morrow A.G., 1961),sadac gadadis mcire raodenobis sisxli parkuWis 
marjvena naxevridan  (White F.N. 1956). aortis marjvena da marcxena rkali (ku, 
xvliki, gveli) maragdeba (ikvebeba) parkuWis marcxena naxevridan. kus reaqcia  
SiSze sisxlismimoqcevis sistemis mxriv xmeleTze yofnisas,javSanzeze dartymis 
SemTxvevebSi, guliscemis sixSire 26 dan izrdeba 31-mde. wyalqveS mSvidad 
yofnis dros ki guliscemis sixSire wuTSi eqvsia, xolo SiSis Semdeg _ 
mcirdeba oTxamde. wyalSi Cveulebrivi CayvinTvis SemTxvevebSi gamowveuli 
bradikardia ki refleqsogenuri warmoSobisaa, radgan atropiniT ixsneba. kus 
koronaruli arteriis gamoxatuli Seviwrovebisas adgili aqvs asfiqsias, 
romelic viTardeba mcire latentur periodSi xelovnuri sunTqvisa da 
aranarkotikuli mdgomareobisas, xolo narkotizirebul pirobebSi igi ar 
vlindeba (Juhasz-Nagy et al 1964).gulis funqcionireba gvelebSi sunTqvis Sewyvetis 
Semdgom periodSi (24saaTi), zogjer ori dRec hipoqsiis mdgomareobaSi, 
sicocxlis niSnebis sruli gaqrobis SemTxvevaSi yvelaze medgari aRmoCnda 
wylis ankara, romlis guliscemis sixSire swrafad (orjer) izrdeba, Tumca  ma-
leve iklebs da 4_8 dartymamde Camodis wuTSi. cxovelTa samyaroSi gul-sisxl-
ZarRvTa sistemis evoluciur procesSi pirvelad reptiliebSi moxda ori damou-
kidebeli parkuWisa da specializirebuli gamtari sistemis Camoyalibebis mcde-
loba, risi saSualebiT agznebis impulsi (gadaecema) vrceldeba sinusis area-
lidan parkuWebSi. niangis parkuWebSi agznebadoba ZiriTadad vrceldeba mio-
genuri gziT. 

frinvelebSi guli gayofilia marjvena da marcxena naxevrebad da gvaqvs 
“oTxkameriani” organo. sinusis midamo lokalizebulia marjvena winagulSi, 
magram gamoyofilia sarqvelebiT. “beskilur” frinvelebSi venuri sisxli ikri-
beba saerTo sinusSi, xolo beRurebSi, mtredebSi da qaTmebSi _ marcxena wina-
gulSi, Rru vena qmnis Tavis sinuss, da umaRles “kilur” frinvelebSi marcxena 
winagulSi Sedis ori filtvis vena.Mmarcxena parkuWidan sisxli gadaityorcneba 
marjvena aortaSi, romelic kargadaa ganviTarebuli frinvelebSi. marcxena par-
kuWi ki TiTqos Semoxveulia marjvena parkuWiT, romlis kedeli oTxjer ufro 
Txelia marcxenaze. miuxedavad ase gamoxatuli marcxena parkuWis hipertrofiisa 
_ ZuZumwovrebTan SefardebiT, masSi ar aris papiliruli kunTebi, xolo mar-
jvena winagulidan marjvena parkuWSi antrioventrikuluri sarqveli iqmneba 
kunTovani firfitisagan. frinvelebSi pirvelad iqna aRmoCenili purkinies ujre-
debi marjvena da marcxena winagulebSi, romelic ganlagebulia koronaruli 
arteriebis gaswvriv subendokardialurad da Rrmad miokardSi, zogierT adgi-
lebSi ki aRwevs subendokardsac. rogorc subendokardialuri ise arterialur 
gayolebaze ganlagebuli purkinies boWkoebi aris damoukidebeli sistema rome-
lic ar uerTdeba parkuWebSi ganlagebul purkinies ujredebs. hisis kona iwyeba 
atrioventrikuluri kvanZidan da miyveba parkuWTaSua Zgides, Sua mesamedidan ki 
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iyofa or nawilad: momrgvalebul marjvena da farTozolian marcxena nawilad 
(Davies D.H. 1930). ZuZumwovrebidan gansxvavebiT gamtar sistemas frinvelebSi 
mkveTrad gamoxatuli SemaerTebel qsovilovani garsi ar akravs (Ghetie, Caloianu-
Iordachel M 1968).beRuris embrionSi specializirebuli gamtari qsovili ufro 
adre viTardeba vidre nervuli elementi (Yonsif N., 1965). zrdasrul frinvelebSi 
nervuli sistema Sedgeba epikardialur, subendokardialur, kunTovan, suben-
dokardialur da endokardialur nervuli wnulebisagan, romelic vrceldeba 
mTel miokardSi (Эрез Б.М 1955, 1956).frinvelTa embrionSi guliscemis sixSire 
matulobs gulis ganviTarebis paralelurad. arsebobs specialuri cefalo-
kaudaluri gradienti gulis Reros kumSvadobis riTmisa: parkuWis kaudaluri 
nawili ufro xSirad ikumSveba vidre misi kranialuri nawili, winagulebi _ 
ufro xSirad vidre parkuWebi, xolo venuri sinusi ki ufro metad vidre wina-
gulebi. milakovani gulis maRali kumSvadobis sixSiriT gamorCeuli nawilebi 
da peismekeruli zonebi inacvleben parkuWebsa da winagulebSi, Semdgom ki 
sinusis ubnisken (Удепнов М.Г. 1957. Haan de R.L. 1965. Mierop van L. H. 1970. ЖеденовВ.Н. 
1954, Жеденов В.Н. 1954, Wade, Neely 1949, Echidna aculeate, Graunwiler 1961, 1965). 

erTgamsvlelTa gulSi marjvena parkuWi TiTqos marcxena parkuWzea Semox-
veuli parkuWTaSua Zgidis dgomis (formis) gamo da maT maxasiaTebels warmoad-
gens marjvena parkuWis namglisebri forma, romelic kargad Cans gulis grZiv 
kveTze. am cxovelebSi miokardiumis aqtivacia, saerTo jamSi Cliqosnebis msgav-
sia (Жеденов В.Н. 1954 Grauwiler  J.1961, 1965). CanTosnebSi _ oposums nawilobriv, xo-
lo kengurus mTlianad reducirebuli aqvs sinusis sarqvelebi (Жеденов В.Н. 195). 
oposumebSi sinusuri ubani marjvena winagulSia dafuZnebuli da yvela CanTo-
sans marcxena parkuWi trabekuluria. oposumebis marjvena parkuWis Rrus Wrils 
ganiv kveTze namgliseburi forma aqvs, ise rogorc erTgamsvlelebs. CanTosnebSi 
nanaxi iqna formula, romelic gamoxatavs guliscemis sixSiresa da sxeulis 
wonis logariTmul urTierTdamokidebulebas F=106*W-0,27, sadac F-aris minima-
luri guliscemis sixSire erT wuTSi, xolo W sxeulis wona kilogramebSi. 
mweriWamia ZuZumwovrebSi, kerZod Txunelis gulis (В.Н.Голанцева, О.С.Русаков 1967) 
xvedriTi wona sxeulTan  SedarebiT 0,9 meaTeds Seadgens, xolo misi sigrZe 3-
jer metia siganeze, sigrZeSi ki metia vidre marcxena filtvis zoma. marcxena 
parkuWis mikardiumis boWkoebis saSualo diametri 14 mkm. boWkoebi Seicavs bevr 
glikogens da igi mdidaria cximovani CanarTebiT, magram glikogeni miokardium-
Si araTanabradaa ganawilebuli (Bain S.T. 1968). fxizeli zRarbis guliscema 190-
mdea wuTSi,xolo zamTris Zilianobisas ki 3-mde mcirdeba, sunTqva ki Rrma 
Zilianobisas Cein-stoqsis stiliTaa warmodgenili. am dros izrdeba glikogenis 
raodenoba miokardiumSi, cximovani CanarTebi ki mcirdeba, xolo forma da st-
ruqtura sarkoplazmatikuri qselisa icvleba (kristoffersson R, Soivio A, 1964). mweri-
Wamia ZuZumwovrebSi _ Txunelas guliscemis sixSire pentobarbitalis narkozis 
dros saSualod wuTSi 760 (640 – 920)-ia, eTeris narkozis dros _ 740 (610 – 870) 
dartyma wuTSi. sunTqvis sixSire 25 gradus celsiusze vizualuri dakvirvebiT, 
saSualod 168 wuTSi. zamTris Zilianobis pirobebSi (ZuZumwovar cxovelTa) 
gulis kunTi ufro met gamZleobas iCens hipoqsiis mimarT da es Tviseba asakTan 
erTad ar icvleba, homoTermul cxovelebisagan SedarebiT. maTi guli mSvidad 
muSaobs noli gradusi celsiusis drosac, xolo homoTermulebSi 15_20 gra-
dusis dros Cerdeba. aRniSnul cxovelebSi sicivis mimarT gamZleoba maTi gu-
lis kunTis specifikuri Tvisebaa, romelic narCundeba izolirebul gulSic. 
fibrilacia romelic gvxvdeba (TbilsisxlianebSi) hipoTermiuli pirobebis 
dros arasodes ar gvxvdeba zamTris Zilian ZuZumwovrebSi. simpaTikuri da para-
simpaTikuri agentebi gamoxatulad ar erTvebian zamTris Ziliani cxovelebis  
gulis muSaobaSi, magram, rogorc Zilianobis ise gamoRviZebis momentSi maTi 
moqmedeba aSkaraa. 



R e v i e w 
 

 80

xelfrTianebi: _ mfrinavi Tagvebi (Macrocheroptera)-is tipis gulis agebuleba 
dawvrilebiT aris Seswavlili (Rowlath 1967). gulis saSualo wona mamrebSi 252 
gramia, xolo mdedrebSi _ 236 g. gulis SefardebiTi (kuTri) wona mamrebSi 0,95, 
xolo dedrebSi _ 0,92. es fardoba maRalia sxva ZuZumwovrebis saSualo maC-
veneblebze, magram Zalze axlos dgas is frinvelTa monacemebTan. zamTris Zi-
lianobisas (Rinolophus ferum equinom)-is guliscemis sixSire 20_60-ia erT wuTSi 
(Shimoizumi 1959) da sxva ZuZumwovrebTan SedarebiT, romlebsac zamTris 
Zilianoba axasiaTebT, maTi guliscemis sixSire Rrma zamTarSi metia. zamTris 
Zilianobisa da civi letargiis dros ki PQ-intervali 180mwm-s udris. am dros, 
dadebiTi garemo temperaturisa da noli gradusis dros, maT Termoregulacia 
SenarCunebuli aqvT. 

 gulis kumSvadobis aRdgenis SesaZlebloba eqsperimentSi pirvelad 1874 
wels aCvena moricem Sittom (citirebulia Л.А.Тарасов-is 1973 wlis wignidan 
Дренажние системы сердцa). izolirebul gulze (33-36 gradus celciusis pirobebSi) 
fiziologiuri da kvebiTi xsnarisa da msubuqi masaJis dros adgili aqvs gulis 
muSaoba-moZraobis aRdgenas. am SemTxvevebSi marjvena parkuWis muSaobis (moZra-
obis) aRdgena ufro adre xdeba, rac s.v.andreevas (1955) da l.a. tarasovis azriT 
tebeziis venuri sistemis zegavlenis Sedegia. Homo sapiensi’s “mRvimisebri sxeuli” 
_ guli anu “sulis garsi”, iseve rogorc saSvilosno RrukunTovan organos 
warmoadgens, romlebsac fenovani kedlis Seneba gaaCniaT, Tumca am ori sxeulis 
(Seneba) struqtura araerTgvarovania. am organoebSi arteriuli sisxlmomarageba 
ki simetriuladaa gamoxatuli: marjvena da marcxena saSvilosnosa da gulis 
(koronaruli) arteriebi. venur sistemas gaaCnia Tavisi depo (gulSi _ sinusoi-
debi, gamonazardebi da serozulgarsqveSa wnulebi _ saSvilosnoSi). saSvi-
losnoSi, agreTve SeiZleba adgili hqondes varikozul gafarToebasac, rac 
gavlenas axdens ubnebis monacvleobiT simkvriveze. venebs aqvT gamoxatuli da 
rTulad mowyobili sarqvlovani aparati. Tumca gulisagan gansxvavebiT, saSvi-
losnos gaaCnia gamoxatuli cikluri transformacia: (puberentuli periodi, 
mSobiarobis asaki, menstrualuri cikli da fexmZimoba, klimaqsi). Sardisa da 
naRvlis buStis avsebisa da SekumSvis(daclis) periodi damokidebulia Tirkmli-
sa da RviZlis funqciur mdgomareobaze. sisxlisa da limfis nakadi ki umetesad 
damokidebulia miokardiumis ritmsa da intensiur kumSvadobaze rac srul-
yofilad ar SeiZleba gadmotanil iqnes saSvilosnoze. rac Seexeba motorikis 
funqciis mqone sxva organoebs, vecdebiT mokled davaxasiaToT. kuWis motoruli 
funqcia _ moZraoboTi (motorika) aqtiuroba xorcieldeba kuWis kedlis gaswv-
riv da rgoluri kunTebis meSveobiT.kuWis motorikaSi ganasxvaveben peristal-
tikur moZraobas da tonur SekumSvebs. peristaltikuri moZraoba xorcieldeba 
kuWis rgolisebri kunTebis saSualebiT (3-4 talRa wuTSi), romelic iwyeba kar-
dialuri nawilidan da vrceldeba kuWis gamosasvleli sfinqteris mimarTule-
biT. kuWis sistoluri SekumSvebi dakavSirebulia piloruli nawilis antra-
luri ubnis kunTebis SekumSvasTan. es sistoluri SekumSvebi uzrunvelyofen 
kuWis SigTavsis gadasvlas 12-goja nawlavSi. piloruli nawilis rgoluri kun-
Tebis SekumSva kuWidan gasasvleli sfinqteris kunTebis modunebas iwvevs, ris 
gamoc sfinqteri ixsneba da xdeba SigTavswis gadasvla 12-gojaSi, _ gadasvla 
xdeba calkeuli ulufebis saxiT. am proceduris xangrZlivoba damokidebulia 
miRebuli sakvebis raodenobaze da saxeze, mis qimiur da meqanikuri damuSavebis 
xarisxze, kuWsa da 12-goja areTa reaqciis sxvaobaze da sxva rig procesebze. 
kuWidan 12-gojaSi sruli evakuacia xdeba sakvebis miRebidan 3-4 saaTis ganmavlo-
baSi. tonuri SekumSvebi _ araperisltaqtikuri moZraobebi gamowveulia kunTebis 
tonuri cvlilebebiT. kunTebis tonusis momateba iwvevs kuWis romelime konkre-
tuli ubnis an mTliani kuWis moculobis Semcirebas. tonusis Semcireba ki 
(gansakuTrebiT misi fuZis kunTebis) _ mis moculobiT gadaZabvas, rac kuWSi 
sakvebis didi raodenobiT Sesvlas uwyobs xels. perioduli SekumSvebi cariel 
kuWSic warmoiSveba (e.w.”mSieri motorika”). adamianis carieli kuWis kunTebis 
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SekumSvaTa periodi 20-50 wuTi. mosvenebis periodi ki 45-90 wuTi da meti. kuWis 
perioduli SekumSvebi wydeba sakvebis miRebis dawyebisas. garda am moZraobebisa 
saqme gvaqvs agreTve antiperistalktikasTan, rasac adgili aqvs Rebinebis aqtis 
dros. saqarTveloSi kuWis kontraqtiluri cilebis aqtinisa da miozinis atf-
azebi(pirvelad sapWoTa kavSirSi)  Seiswavla niWierma axalgazrda mecnierma 
nugzar xaindravam 80-ian wlebSi da miiRo principulad axali monacemebi kuWis 
motorikis darRvevis meqanizmebis dadgenaSi. gvinda aqve ganvixiloT agreTve 
nawlavebis motorikis Taviseburebebi. kuWSida qimusis gadasvla 12-goja nawlav-
Si xdeba arapropulsuri moZraobiT da xaoebis SekumSviT. arapropulsuri 
peristaltikis dros rgoluri kunTebis SekumSvis talRa mokle ubanze vrcel-
deba da is ZiriTadad qimusis ukeT morevasa da momnelebel wvenebTan kargad 
Serevas uwyobs xels. es moZraobebi ZiriTadad 12-goja da mlivi nawlavis zeda 
ganyofilebaSi xdeba. aseTi moZraobis dros SekumSvis talRa win ar uswrebs 
modunebis talRas. mlivi da TeZos nawlavebisaTvis damaxasiaTebelia riTmuli 
segmentacia da qanqarisebri miZraoba. riTmuli segmentacia warmoebs nawlavis 
garkveul sigrZeze, daaxloebiT yoveli 15-20 sm-is Semdeg. 1-2 sm sigrZis mqone 
monakveTze rgoluri kunTebis erTdrouli SekumSvisas, rac uzrunvelyofs naw-
lavis mocemul monakveTze erTdroulad ramdenime segmentis warmoSobas. naw-
lavis am ubanze SekumSvisas, SekumSuli rgolisebri kunTebis SekumSvis Semdeg 
analogiurad ikumSeba mezobeli ubnis rgolisebri kunTebic. aseTi monacvleoba 
xdeba 8-10 wTSi da SeiZleba gagrZeldes ramodenime saaTis ganmavlobaSi. qanqa-
risebri moZraoba warmoebs nawlavis gansazRvrul monakveTze gaswvrivi kun-
Tebis SekumSvisas, rac iwvevs nawlavis kedlis gadadgilebas qimusis mimarT da 
xels uwyobs nawlavis am ubanze lorwovani garsis kargad Sexebas nawlavis 
SigTavsTan. wvrili nawlavebisaTvis damaxasiaTebelia specifikuri xaoebis miZ-
raoba. xaoebis riTmuli SekunSva xels uwyobs axal axal ulufebTan nawla-
vebis Sexebas da xaoebSi daxSuli e.w. brma limfur sadinrebidan limfis gamo-
dinebas. peristaltikuri moZraobebi wvrili nawlavis gaswvriv yovelTvis ova-
lur-analuri mimarTulebiT vrceldeba (kenonis kanini). mokle 3-7 wuTiani 
maRali sixSiris SekumSvebi registrirebul iqna ganmeorebadi 90-wuTiani inter-
valis farglebSi. mosvenebis periods mosdevs araregularuli SekumSvebi, Sem-
deg ki kvlav regularuli SekumSvebi, romlebsac frontaluri aqtiuribis 
terminiT aRniSnaven. wvrili nawlavis gluvi kunTis boWkoebs aqvT avtomatiis 
(gamRizianeblis pirobebSi ritmuli) unari, romelic narCundeba nawlavis 
kedelSi arsebuli nervuli wnulebis moSorebis SemTxvevebSic ki. anu wvrili 
nawlavis avtomatia imtramuruli nervuli wnulebis gareSec warimarTeba. mag-
ram, avtomatiisagan gansxvavdeba wvrili nawlavis muskulatoruli peristal-
tikuri SekumSva, risi warmoebisaTvis aucilebelia nervuli wnulebis arseboba, 
ris gareSec peristaltikuri SekumSvebi ar ganxorcieldeba. wvrili nawlavis 
motoruli aqtiurobis refleqsuri (eqstramuruli) rgolis eferentuli gzebi 
warmodgenilia simpaTikuri (muclis) da parasimpaTikuri (cTomili) nervismoqme-
debiT. am nervebis SemadgenlobaSi gadis rogorc amgznebi ise Semakavebeli 
boWkoebi. amitomac cdomili nervis gaRizianebis drosac SeiZleba gamovlindes 
rogorc moZraoboTi aqtiuroba ise Sekavebac. xolo muclis nervis gaRizianebis 
dros ki Sekavebis nacvlad SeZleba moyves misi gaZliereba. lorwqveSa wnulSi 
aRmoCenili bipolaruli ujredebi aRiqvamen nawlavis endoTeliums da impuls 
gadacemens kunTaSoris arsebul nervul wnulebs, romelic nawlavis motorikas 
uzrunvelyofs. bipolaruli ujredebidan gamosuli nervuli  totebi akavSirebs 
lorwovan da kunTovan Sreebs. nawlavis motorikas refleqsurad astimulirebs 
kuW-nawlavis traqtis sxvadasxva ubnidan (ganyofilebidan) receptorebis agz-
nebac. nawlavis motorul funqciaze mastimulirebel gavlenas axdens biologi-
urad aqtiuri nivTierebebi (qolini, enterokinini, serotonini, histamini, bradi-
kinini, gastrini, peristaltini, insulini, naRveli, kalciumi, magniumis marilebi 
da sxva. qolini 1:100 000-ze ganzavebis pirobebSic ki mkveTrad zrdis nawlavis 



R e v i e w 
 

 82

kunTis SekumSvis Zalasa da riTmebs. enterokinini da serotonini nawlavTa 
motorikis bazisuri _ specifikuri hormonebia. nawlavebis aqtiuri moZraobis 
Sekavebas ki axdens Tirkmelzeda jirkvlis tvinovani Sris hormoni. amitomac 
SiSis (stresis), agznebadobis, mrisxanebis, gaSmagebis dros sisxlSi didi 
raodenobiT gamoiyofa adrenalini, ris drosac xdeba kuW-nawlavis motoruli 
funqciis Sekaveba. erTerTi Zlieri stresi adamianis cxovrebaSi aris misi daba-
debis momentic, romlis dros irRveva placentaruli sisxlis mimoqceva rasac 
mivyavarT organizmis hipoqsemiisa da hiperkapniamde. am dros Zlier matulobs 
hemoreceptorebis mgrZnobeloba rasac mivyavarT pirvel CasunTqvamde.  filtvebi 
40%-mde siTxiTaa savse (romlis Ph dabalia), da romelic iqmneboda nayofis 
mier alveolebSi. nayofis mier samSobiaro gzebis gavlisas aRniSnuli siTxis 
nawili filtvebidan gamoidevneba, nawili rCeba da erTerT mTavar rols 
TamaSobs filtvebis saboloo gaSlaSi (dabadebis Semdgom), rasac xels uwyobs 
alvelebSi arsebuli surfaktanti romelic amcirebs filtvebis zedapirul 
daWimulobasa da sasunTqi gzebis winaRobas (maTSi wneva SeiZleba - 40 an 100sm 
wylis svetisa meryeobdes). dedamiwaze yoveli sxeuli Tavis sayrdens awveba da 
filtvebic araa gamonaklisi. mucladyofnis periodSi misi sisxliT momarageba 
SezRudulia da igi marcxena parkuWidan gadaryorcnili sisxlis mxolod 15%-s 
Seadgens. dabadebis Semdgom mis moculibis cvalebadoba (CasunTqvisa da 
amosunTqvis dros) xdeba, amitomac wneva mis qveda nawilebSi metia vidre zeda 
nawilebSi. amitomac filtvebis regionaluri ventilaciis saxesxvaobac saxezea. 
rac Seexeba filtvebis muSaobis Sefasebas is masSi Semosuli haeris(gazebis) 
wneva _ moculobis mrudis meSveobiTaa SesaZlebeli. rogorc sadReisod 
cnobilia filtvebis ZiriTadi funqcia gazebis cvlis garda nivTierabaTa 
cvlaSi aqtiuri monawileobaa, maT Soris igi awarmoebs fospolipidebs, maT 
SemadgenlobaSi Sedis dipalmotoilfosfatidilxolini, romlis aqtivSia _ 
surfaktantic. alveolebis Sida zedapiri amofenilia ori tipis epiTeliT. erT 
tips gaaCnia gawelili kvercxis forma, romlebSic ganlagebulia grZeli 
citoplazmuri amonazardebi, romliTac mofenilia alveolis Txeli kedlebi. 
meore tipis epiTeluri ujredebi ufro komfaqturia da (eleqtruli mikros-
kopiT) masSi ganviTarebulia osmofiluri plastikuri sxeulebi, romlebic 
gadasulia alveolebSi da romlebic gamoyofen (gamoimuSaveben) _ surfaktants, 
ris Sedegadac filtvebi inarCunebs Tavis Zlier elastikur Tvisebebs. Casun-
Tqvis procesSi aqtiuradaa CarTuli diafragmis (Txelfirfitovani amorfuli 
gumbaTiseburi) kunTi, romelic mimagrebulia qveda neknebze. misi SekumSvis 
dros muclis RruSi wneva izrdeba, muclis organoebi qveviT da win gadaad-
gildeba. gulmkerdis Rru da filtvebis vertikaluri zoma ki izrdeba. am dros 
iSleba neknebic da masTan erTad gulmkerdisa da filtvebis zomac. CasunTqvis 
damxmare saSualebas warmoadgenen agreTve neknTaSua-gardigardmo kibiseburi 
kunTebi, romlebic Slis zeda or nekns, agreTve mkerd-laviwis kunTebi, romle-
bic Signidan ekvrian gulis ficars. mSvidi sunTqvis dros es kunTebi ar mona-
wileoben, xolo fizikuri datvirTvis dros ki intesiurad erTvebian sunTqvis 
procesSi.Zalze sustia cxviris frTisebri kunTebis roli sunTqvis procesSi 
(umetesad isini sunTqvis procesSi monawileoben gulis ukmarisobis terminalur 
stadiaSi). rac Seexeba amosunTqvis process mSvid viTarebaSi igi pasiurad xor-
cieldeba filtvebis elastiurobis xarjze. amosunTqvaSi garkveul rols Tama-
Soben muclis wina kedlis swori, SigniTa da gareTa iribi da gardigardmo kun-
Tebi. maTi SekumSvis dros izrdeba muclis Sida wneva da diafragma maRla iwe-
vs. garda amisa es kunTebi Zlier ikumSvebian xvelis, Rebinebisa da defekaciis 
dros. aqtiuri amosunTqvis dros ikumSebian agreTve neknTaSua kunTebic. maTi 
SekumSvis dros (neknebi iwevian qvemoT da SigniT, anu es kunTebi gareTa nek-
nTaSua kunTebis sapirispirod) da gulmkerdis zoma mcirdeba. Zala romelic 
moqmedebs alveolis SigniT SeiZleba gamoTvlil iqnes laplasis formuliT:  

4δ-r . sadac sigma  _ aris alveolis zedapiruli daWimuloba, xolo r ki alve-
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olis radiusi. radgan alveolis kedeli (Sedgeba) siTxis Txeli feniTaa amo-
feili, amitomac alveolis sivrceSi wnevis SeqmnisaTvis moqmedi Zala mxolod 
erT zedapirzea moqmedi (modebuli) da ara rogorc sapnis buStis magaliTze 
romelzec moqmedebs rogorc Sida ise gare Zalebi, amitomac laplasis ganto-

lebis amonaxsni ase unda iqnes Cawerili: 4δ-r . aRniSnulidan gamomdinare migvaC-
nia, rom es formula SeiZleba gamoyenebul iqnes miokardze moqmedi Zalis 
mimarTac.  

adamianis 2,5 kviris (1,5 mm-is zomis) embrionSi viTardeba sisxlZarRvovani 
kunZulebi, Canasaxis sxeulSi ki kardiogenuri nergebis daaxloeba mimdinareobs. 
3,5 kviris (2,5 mm zomis) embrionSi aRiniSneba primitiuli sisxlis ujredebi da 
sisxlZarRvebi. mimdinareobs kardiogenuri nergebis Sekvra. warmoiqmneba pir-
veladi lulisebri guli, romelic S-ebr iklakneba (sigmoiduri guli). erTiani 
endokardiuli lula garSemovlebulia ufro sqeli mioepikardialuri firfi-
tiT. guli iwyebs pulsirebas, iwyeba daxSuli sisxlis mimoqceva. 4 kvirisa (5mm) 
embrionSi gulidan gamosuli ori aortis Rero erTdeba. mikroskopiulad 
SesaZlobelia winaguli, sinusis, parkuWisa da bolqvis garCeva. iwyeba sisxlis 
erT- mxrivi dineba gulis gavliT. 5 kvirisa (8mm)-is embrionSi gulis tixrebi 
warmo- iqmneba da miokardiumis sisqe matulobs. 6 kviris (12mm) embrionSi  gulis 
marjvena parkuWi StanTqavs bolqvs da Rebulobs damaxasiaTebel formas. Tavis 
tvini ki warmodgenilia 5 buStukis saxiT. 16kviris (112 mm)-is  embrionSi gulis 
kunTis qsovili mniSvnelovnad ganviTarebulia, (dawvrilebiTi analizi mocemu-
lia Cvens wina naSromebSi, m, rogava 2010, 2011, m. rogava,i. TavxeliZe 2012). 

Cvens welTaaRricxvamde xuTi aTasi wlis win Zveli egviptelebis warmodge-
niT, sisxli adamianis organizmSi masSi arsebuli “arxebis” saSualebiT gadaad-
gildeboda. miwis damuSavebisas zedmeti wylisagan dasawretad Tu mis mosar-
wyavad ubralod gaTxrili an gaTxril-mopirkeTebuli arxebi an sxvadasxva masa-
liT (qva, xe, brinjao, tyvia, rkina, alumini, rkina-betoni da a.S,) da teqnologi-
iT damuSavebul-gayvanili arxebi da milebi, romlebic gamoyenebuli iyo agreT-
ve mosaxleobis, abanoTa, calkeul nagebobaTa Tu sawarmoTa sasmeli an teqni-
kuri wyliT uzrunvelyofisa an kanalizaciis mSeneblobis saqmeSi, ama Tu im 
erisa da sazogadoebis ganviTarebis garkveul etaps gansazRvravda. did 
maTematikos rene dekarts (1596-1650) miaCnda, rom “venebi _ es milebia, romlebic 
atareben sisxls organizmis yvela qsovilidan gulisaken.” parkuWebsa da nawla-
vebs ki venebisagan gansxvavebul warmonaqmnebad Tvlida, Tumca maT mainc did 
milebs uwodebda. misi gagebiT “isini sakmao raodenobiT Seicaven wvril xvre-
lebs, romelTa saSualubiT sakvebi wveni gadadis venebSi. arteriebsac milebad 
Tvlida, “romelebSic iwvoda da Txeldeboda gulisken mimavali sisxli, romel-
sac sxeulis darCenili nawilebisaken siTbo da sakvebi masala miaqvs”. didi 
maTematikosi adamianis organizms mTlianad “garsisebrTa” funqcionirebis 
poziciidan ganixilavda. Tavad gulis ganviTarebam da misma “evoluciurma” 
etapma erTkamerianidan Homo sapiens-is oTxkamerianamde sakmaod didi “biolo-
giuri etapebi”gaiara. parkuWebisa da winagulebis kompoziti kedelis _ miokar-
diumis anu “fraqtaluri Rvedis “Sekruloba,romelic simZimis centris garSemo  
brunvis Sedegad iqmneba _ aris “sulis garsad”daxveuli “mRvimisebri sxeulis” 
srulyofili konstruqciuli Senebis niSani, romelic Homo sapiens-is gulis 
saxiTaa warmodgenili.es mousvenari, srulyofili konstruqcia-arqiteqtonikis, 
sisxliTgajerebuli, kardiomiocit-sisxlZarRvovan-kolagen-nervul-SemaerTebel 
qsovilovani bagirakebis kompoziti ubrwyinvalesad nageb -naqsovi, siyvaruliT 
gamTbari, TviTganwyobad-regulirebadi sistemuri organo, Homo sapiens-is orga-
nizmSi 70_100, zogjer ki 130-ze meti xnis ganmavlobaSi, individis sicocxlis 
SenarCunebisaTvis Tavdauzogavad moRvaweobs. espaneli arqiteqtoris eduard 
torosis azriT “ukeTes nagebobad iTvleba is, romlis saimedooba ZiriTadad 
damokidebulia konstruqciaze da ara mis asaSeneblad gamoyenebuli masalis 
simtkice-gamZleobaze. es ukanaskneli miiRweva ubralod, saimedo konstruqciis 
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Seqmna ki mxolod didi Zalisxmevis Sedegia. swored aseTi Ziebaa siamovneba-
sikeTisa da aRmoCenis bedniereba. igi Tvlida, rom “mxolod teqnikasa da 
mecnierebas ar SeuZlia gansazRvros konstruqciis formebi, romelic Segvxvdeba 
momavalSi, SemdgomSi ki yvelaze myari da Rirebuli gacxadebuli iqneba  
idealSi, romelic arqiteqtoris warmodgenaSi iqneba daproeqtebuli”. Tavad 
gulis anatomiuri agebulebisa da miokardiumis funqciis Seswavlis istoria 
iuliam harveis (1578-1657) aRmoCenis Semdgom, romelic Tavis genialur naSromSi 
parkuWebis miokardiumis boWkoTa Taviseburi orientaciis Sesaxeb Aandrea 
vezaliusis (1578-1657) kvlevis Sedegebs imowmebda, dRemde grZeldeba. aRniSnul 
sakiTxebs exeba agreTve nikolas stenosa (1638-1696) da riCard loves (1631-1691) 
naSromebic. gulis struqturisa da funqciis sakiTxebze kvlevebi cota 
mogvianebiT franklin hein beli (1863-1917)-s da sxvaTa mier iqna ganxiluli, 
romlebic xazs usvamdnen gulis kunTis spiralur Senebas. meoce saukunis 60-70-
ian wlebidan moyolebuli, franklin torent-guapsis meTodiT, misi da misi 
mowafeebisa da TanamSromlebis uSualo monawileobiT Catarebul klasikur 
kvlevebs didi interesi da gamoxmaureba mohyva. aRniSnulma kvlevebma guls 
muSaobis Sefasebis anologias, rogorc “Zravis” koncefcias didi bzari gauCina. 
dguSisa da cilindris moZraobis sqema 180 gradusiT Secvala, Tumca gulis 
kunTis funqcionirebas raime principuli siaxle da srulfasovneba ver SesZina. 
Cveni TvalsazrisiT meoce saukunis udidesma kardiologma,franklin torent-
guapsma (1931-2005) gulis struqturul Senebasa da mis funqciur Seswavlas 
mecnieruli safuZveli Cauyara. mis kvlevas iseTive mniSvneloba aqvs rogorc 
uiliam harvei  aRmoCnas. msoflios mraval qveyanaSi wamyvani specialistebis 
xelmZRvanelobiT (G.Buckbergda J. Cox (aSS), J.Kosica (xorvatia), A.Corno (Svecia), 
M.Komoda (iaponia), (A. Flotus, M.Balster-Rodes, F.Larreras-Costa (espaneTi) da sxvebi. am 
Temaze muSaoba dResac intensiurad mimdinareobs. unda iTqvas isic rom, 
rogorc jeims beli petigriu (1834-1917) aRniSnavda, “miokardiumis moZraoba 
advili dasanaxia, Tumca (misi arsi) Znelad gasagebi xdeba”, amitomac aRniSnuli 
xasiaTis kvlevebSi dRiTidRe axali Zalebi erTveba. 

mravali saukunis ganmavlobaSi mecnierebi cdiloben aReweraT bunebaSi 
mimdinare procesebi. erT-erTi mniSvnelovani meTodi iyenebs e.w. geometriul 
mosazrebebs – da swavlobs bunebaSi arsebuli formebis aRweras. Tavdapirvelad 
es wirebi iyo e.w. konusuri kveTebi apoloniusi (262-190 Zv,w,aR.). es gza gansakuT-
rebiT aqtiurad ganaviTares iohan keplerma (1571-1630) da galileo galileim 
(1564-1642). SemdgomSi es gza anu geoemtriis saSualebebiT bunebaSi arsebuli 
formebis aRwera ganaviTara gabriel lames (1795-1870) mier maTematikis enaze 
Cawerilma wirebma anu lames wirebma (n=2 SemTxvevaSi es konusuri kveTaa) 
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amJamad am mimarTulebiT Zalze saintereso da mniSvnelovani gamokvlevebia 

Sesrulebuli belgieli mecnieris iohan jielisisa (J.Gielis) da misi 
Tanaavtorebis mier. maT mier intensiurad Seiswavleba e.w. jielisis 
superwirebisa da superzedapirebis farTe klasi (qvemoT motanilia polarul 
koordinatebSi warmodgenili  i. jielisis formula 2003w. ).      
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amgvari xedvis Tanaxmad bunebaSi arsebuli formebis (zedxedi an 
gverdxedi) formulaSi motanili 7 parametris (A, B, m1, m2, n1, n2, n3) SerCeviT xor-
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cieldeba, rac ideurad niSnavs rom es forma SesaZlebelia miRebul iqnas wris 
deformaciiT(ix.naxati N1).    

 

 
                                         (naxati N1).  
   
kidev ufro Sors wavida qarTul-italiuri jgufi ilia TavxeliZisa da 

paolo riCis SemadgenlobiT. maT 2006 wels SeZles wminda geometriuli 
mosazrebebidan gamomdinare da lames maswavleblis gaspar monJis (1746-1818) 
ideaze dayrdnobiT, sivrculi da spiraluri formis zedapirebis wardgena, 
romlebSic gaTvaliswinebulia Wrilis formis cvalebadoba da grexva: 

 
 
 
 
 
 
 

usulo sxeulis an usxeulo sulis klinikuri Seswavla SeuZlebelia cal-
calke, iseve rogorc afeqturis, sensorulobisa Tu mentalobis ganxilva 
uerTmaneTod. Cveni azriT aseve ar SeiZleba gulis funqcionirebis anu misi 
sistolur-diastoluri moZraobis (muSaobisa da hemodinamikis) Seswavla dRemde 
arsebuli gulis an parkuWis “msgavsi” _ statikuri an naxevrad moZravi, martivi 
geometriuli (dRemde cnobili) figurebis meSveobiT. amgvarad am procesis 
ganxilvisas unda iqnas gaTvaliswinebuli misi Taviseburi anatomiuri Seneba-
agebuleba, gulis simZimis centrisa da misi grZivi (hipotetiurad arsebuli 
manZili _ aortisa da wina mitraluri sarqvlis mimagrebis wertilidan 
marcxena parkuWis mwvervalis Suagulamde) RerZis mimarT  miokardiumSi 
(“fraqtalur RvedSi”) mimdinare _ sistolur-diastoluri moZraoba, mimar-
Tuleba, Tanmimdevroba da traeqtoria (m.rogava, i.TavxeliZe 2012). _ lord 
kelvinis sityvebiT (1891w), rom vTqvaT “....Tu Tqven ar SegiZliaT gazomoT da 
gamoxatoT ricxvebiT is razedac laparakobT, _ Tqveni codna mwiria da 
arasrulyofili”. “...mTeli Cveni cxovreba _ azrovnebaa. swored azri gvamaRlebs 
Cven da ara dro da sivrce, romelSic Cven Cargulni varT, rogorc qrTvlis 
marcvlebi...” werda blez paskali. vimedovnebT, rom swored axali 
mimarTulebisa da azrovnebis safuZvelze moxdeba maTematikuri filosofiis 
Semdgomi gaRrmaveba da misi farTe integrireba Sesabamis samecniero dargebSi, 
rac saSualebas mogvcems gavakeToT marTebuli daskvnebi ama Tu im dargSi 
dagrovili uamravi masalisa da samecniero monacemTa gadajgufebis, maTi 
gadafasebisa da swori interpretirebis gziT. Cemi survilia warmatebiT da 
srulyofilad ganxorcieldes profesor ilia TavxeliZisa da mis TanaavtorTa 
mier SemoTavazebuli axal mimarTulebaTa ganviTareba. vimedovnebT, rom pirvel 
rigSi es xels Seuwyobs  bio-samedicino teqnologiebis ganviTarebasa da 
Tanamedrove samedicino praqtikaSi biologiur sawyiszebze myof TeoremaTa 
Camoyalibebas Sesabamisi maTematikuri algoriTmebis damkvidrebis gziT. gulis 
fuqcionireba-muSaobis regulaciaSi garada sakuTari avtonomiuri sistemisa 
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CarTulia centraluri nervuli (zurgis tvinis Sesabamisi struqturebiT), 
fsiqoemociuri, agreTve humoraluri regulaciis meqanizmebi. am regulaciis 
gamovlinebebi ra Tqma unda organizmis adaptaciis meqanizmebTa erTobliobaa. 

mTel samyaroSi da Cvens planetaze usulo Tu Gcocxali materiis moZrao-
ba-arseboba, maTi mdgradobis garkveuli xarisxis arsebobis gareSe SeuZlebeli 
da warmoudgenelia. emanuel kanti werda “aris erTi meTodi saganTa yofisa, 
sxva momdevno cvlilebebiT, rac SemanarCunebeli da cvalebadia mxolod misi 
mdgomareobisa”. saganTa an movlenaTa “mdgradoba” da “cvalebadoba” viwro e.w. 
“sufTa” gagebiT bunebaSi ar arsebobs, radgan TiTeuli maTgani erTmaneTze 
Zalze mWidrod urTierTmoqmedeben da erTmaneTSi urTierTgadawnul mdgomareo-
baSi imyofebian”, iseve rogorc gulis specifikuri terminebi _ “sistola” da 
“diastola”, romlebic Cveni azriT misi moZraoba-muSaobis erTianobisa da 
mTlianobis process asaxaven. moZraobis wyaro ki maTi erTianoba da urTier-
Tgamoricxva gaxlavT. organizmis evolucia misi “erTianobisa da brZolis” 
Sinagan da gare urTierTmoqmedebaTa cvalebadobisa (Seguebis) da mdgradobis 
(memkvidreobis) erTiani procesi gaxlavT. organizmis TviTmoZraobis erT-erT 
wyaros misi mdgradobisa da cvalebadobis urTierTmoqmedeba warmoadgens, 
rasac moZraoba Tavad moicavs. yovelgvari tipis moZraobis procesi Tavad 
moZraobis ama Tu im kanonzea daqvemdebarebuli da SeiZleba iTqvas, rom Tavad 
moZraobis forma moZraobis kanonad SeiZleba moviazroT. sayovelTaod cnobi-
lia, rom cocxali organizmis TiTeul ujredi, qsovilebi Tu calkeuli orga-
noebi awarmoeben specifikur moZraobebs. cocxali ujredi warmoadgens moZrav 
TviTregulirebad sistemas, romelic mWidro kavSirSia garemo aresTan, amitomac 
misi Sinagani organizacia eyrdnoba aqtiur procesebs, romlebic mimarTulia 
SezRudvebisaken, gafarToebisaken an gadaxrebis gasworebaze, romlebic gamowve-
ulia sxvadasxva zemoqmedebis Sedegad rogorc gare ise mis Sida garemoze. 
Tviseba, daubrundes sawyis mdgomareobas, misgan gadaxris Semdgom (normaluri 
funqcionirebis saSualo monacemTan SedarebiT) romelmac ganicada ama Tu im 
gamRizianebeli faqtoris zemoqmedeba) _ ujredis gansakuTrebuli, gamorCeulad 
da upiratesi Tvisebaa. amitomac, Cven vfiqrobT, rom “TvalnaTlivad” moZravi 
organoebisaTvis da pirvel rigSi _ gulisaTvis unda SeirCes moZraobis kanonTa 
is jgufebi romlebic aymayofileben misi realuri moZraobisaTvis damaxasiaTe-
beli kanonis ZiriTad kriteriumebs, rac aRniSnul jgufTa moZraobis specifi-
kur formas eqvemdebareba. Cven vTvliT, rom Homo sapiens-is “sulis garsi” _ gu-
li Camoyalibda, rogorc “mRvimisebri sxeulisa” da garsis TvisebaTaASemcveli, 
erTiani, Tavis tvinis morfo-funqciuri arqiteqtonikisa da daniSnulebis 
Sesaferisi specifikuri organo, romelic Taviseburad reagirebs da pasuxobs 
informaciul stress, rac fsiqogenur, sisxlZarRvovan da sisxlis komponen-
tebis cvlilebebTan erTad organizmSi mimdinare fiziologiur da Sesabamis 
paTologiur cvlilebebs ganapirobebs. miviCnevT, rom Homo sapiens-is goni _ 
gulisa da Tavis tvinis erToblivi qmnilebaa, maTi pirmSoa (m. rogava 2012). 

Cvens mier mowodebuli  gulis Tanamedrove modeli dafuZnebulia mis 
realur anatomiur agebulebaze da miokardiumSi mimdinare sistolur-diasto-
luri moZraobis Tvisebebze: ...gulis “kumSvadobis” funqciis daqveiTeba, rome-
lic ganpirobebulia “fraqtaluri Rvedis” _ miokardiumis boWkoTa  garkveul 
SreTa, msxvil da periferiul sisxlZarRvTa (winaRobaTa) cvlilebebiT, Tavad 

sistolur-diastolur koნformaciaze da gulis Rruebis Senebis arqiteqturul 
cvlilebebze aisaxeba, _ klinikurad ki parkuWebis remodelirebiTa da mocu-
lobiTi gadaZabvis saxiT vxvdebiT. vTvliT, rom aucilebelia gulis anatomiuri 
arqiteqtonikisa da misi normaluri fiziologiuri funqcionirebis Sesabamisi 
kriteriumebis standartizacia, rac calkeuli nozologiis SemTxvevaSi specifi-
kur Tu araspecifikur paTologiuri gadaxrebis Sefasebis saSualebas mogvcems 
mosvenebis, fizikuri Tu emociuri datvirTvisas (parkuWSiga wnevis Sesabamis da 
araadeqvatur gazrdasa) da “kompoziti qsovilis” (kardiomiocitebi, kolagenuri 
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da SemaerTebelqsovilovani boWkoebi, nervuli boWkoebi, arteriebi, venebi, 
limfuri sadinrebi, sisxlis plazma da formiani elementebi), anu gulis kedlis 
_ miokardiumisa da mis sisxlZarRvTa paTologiuri cvlilebebis dros. gul-
sisxlZarRvTa sistemis adaptaciur meqanizmTa darRvevis klinikur manifes-
tirbas gulis qronikuli ukmarisobis sindromiT vicnobT, rasac Cven organiz-
mis erT-erTi (multifaqtoruli warmoSobis) sistemuri daavadebis gamovlinebad 
vTvliT (M.A.Rogava 2010). am cvlilebaTa realuri  warmosaxva  SeuZlebeli iyo 
dRemde arsebuli gulis geometriul-statikuri an naxevrad mbrunavi modelebis 
meSveobiT. profesor i. TavxeliZis (2011w) mier mebius-listingis lentis mTli-
anobis darRvevis algoriTmiuli variaciebi amis saSualebas iZleva. mis mier 
Seqmnilma axalma mimarTulebam da Sesaferisma maTematikurma aparatma Tvalsa-
Cino da xelSesaxebi gaxada gulis kunTis _ miokardiumisa da gulis kamerebis 
remodelirebis realuri anatomiur-fiziologiuri suraTi (m.rogava, i. Tavxe-
loZe 2012). naSromSi wamoWril sakiTxTa ganxilvis asparezi Temis aqtualu-
robidan gamomdinare xelmisawvdomi unda iyos uklebliv yvela dainteresebuli 
pirisTvis. dasmul sakiTxTa mimarTebaSi axali koncefciis gamovlenis an 
warmoCenis SemTxvevaSi mzad varT da vecdebiT detalurad aRviqvaT da erTianad 
CamovyalibdeT am problemebis wvdomis arsSi, rac Cvens droSi homosapiensis 
gonebas xelewifeba. vimedovnebT, rom Cvens Sexedulebebis Tavisufali da damo-
ukidebeli ganxilva ufro srulyofilad gamokveTs am mniSvnelovan problemaTa 
gadaWris realur gzebs. ontogenezurad gulis Camoyalibeba umaRles donze 
SeiZleba ganvixiloT, rogorc erTkamerianidan oTxkamerianSi gadasvla, xolo 
misi saboloo anatomiuri da fiziologiuri modelirebis realuri dinamiuro-
bis gvirgvini Tavad Homo sapiens_is guli gaxlavT. 

organizmSi arsebul “sistemaTa” funqcionireba da evolucia kavSirebis 
gareSe SeuZlebelia, razec srulyofili warmodgena unda gvqondes. adamianis 
guli ar gaxlavT martivi tumbosmagvari “biomeqanikuri” sistema, romelic mT-
lian organizms amaragebs YJangbadiTa da sakvebiT mdidari sisxliT, aramed is 
aris Zalze rTuli sistemaTa kavSiri, romelic (axdens) uzrunvelyofs or-
ganizmis cxovelmyofadobas. igi Tavis TavSi Seicavs istoriulad arsebul moZ-
raobaTa formebs, romlebic yovelTvis garkveuli pirobebisTvisaa gankuTvnili, 
rac (sistemis maxasiaTebelTa cvalebadobas asaxavs da) saSualebas gvaZlevs 
davafiqsiroT genetikuri kavSiri sxvadasxva moZraobis formebs Soris, rac 
bunebaSi, ganviTarebad da umaRlesi saxeobis cocxal organizmTa erT-erT 
zogad kanonzomierebad SeiZleba aRviqvaT. maT Soris fsiqogenuri zemoqmedebisa 
da gulsisxlZarRvTa sistemis sapasuxo reaqciebi. Cvens mier warmodgenili 
koncefciis arsi xatovnad SeiZleba ase gamovxatoT _ Homo sapiensi-is “sulis 
garsad” daxveul “mRvimisebr sxeuls” anu guls gaaCnia, rogorc sxeulis ise 
garsis (ra Tqma unda biologiur-fizikuri) Tvisebebi. igi warmoadgens individis 
sicocxlis SemanarCunebel ZiriTad sistemas (sulieri da materialuri samyaros 
sinTezs), romelic Sinagan me-sTan da sxeulTan erTad viTardeba, da Tavis 
TavSi moicavs (warmoadgens) Sinaganisa da gareganis mTavar koordinatorsa da 
Semsrulebels, sadac erTian da umaRles donezea SeTavsebul-adaptirebuli 
sulieri, cnobier-gonivruli, sasunTqi, nervuli, kunTovani, saWmlis 
momnelebeli, Sard-sasqeso, endokrinuli da sisxl-ZarRvovani sistemebis 
urTierTfunqcionireba. umartivesi da umaRlesi cocxali subieqtebis 
funqcionirebisas mimdinare (gayofis, gamravlebis, maT Soris drn-Si mimdinare 
rekombinaturi procesebisa da mutaciis donezec, zrdisa da funqcionirebis, Tu 
maTi Sewyvetis fiziologiur-paTologiuri) procesebi da moZraobis meqanizmebi 
(anatomiur-fiziologiuri realobis gaTvaliswinebiT) gamartivebuli saxiT 
SeiZleba aRwerili (dayvanil) iqnas mebius-listing-TavxeliZis arqiteqtonikis 
mqone sxeulTa (moZrav organoTa da sisxlSi arsebul sxeulakTa) maTematikur 
modelebamde. rogorc anri puankare (1854-1912) werda –” maTematikaSi Seiswavleba 
ara sagnebi, aramed maT Soris urTierTobebi.”- es xedva saSualebas gvaZlevs, 
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gulis sistolur-diastoluri (mag.: D.Caratelli, M.Rogava, I. Tavkhelidze and M.Transirico, 
On Some Characteristics of  the Moving Generalized Mobius-Lsting’s Bodies,  Journal Applied 
Mathematics, Informatics and Mechanic  vol. 17, N 1, 2012, pp.3-15) da sxva organoTa ( 
nawlavTa) realuri moZraobis meqanizmebi, maT Semadgenel qsovilTa an organul 
naerTTa Sesabamisi urTierTzemoqmedeba-damokidebulebebi, maTi cxovelmyofelo-
ba-funqcionirebis fiziologiuri da paTologiuri procesebi, bunebriv 
formebTan Zalze miaxlovebul modelebis meSveobiT SeviswavloT.  

 
 

 
 

Some Issues of Essence and Function of the Heart 
on the Background of Mathematical-Hemodynamic Modelling 

 
M. Rogava 

Medical Center ”Neoclinica” 
 

”To study the subject one has to know it thoroughly and understand what is its essence” –  
                                                                                                                                 Immanuel Kant 

”If isolated a heart is nothing but a sack to receive and give away the blood” 
                                                                                                                                Ilia Chavchavadze 

 
The functioning and evolution of the organism ”systems” without interrelated  links is impossible, 

and we should fully realize and understand this. Human heart is not the simple pump-like ”biomechanical” 
system which is only supplying the organism with oxygen and nutrient rich blood, but it is rather a unity 
of very complicated systems ensuring the organism’s vitality. It per se includes historically existing forms 
of movement, which always match with certain conditions, thus reflecting variability of the system 
features and allowing to identify genetic correlation between various forms of the movement, which can 
be perceived as one of the general regularities for the developing and highly developed living organisms in 
nature, including the cardiovascular response on the psychogenic influence. The essence of our concept 
figuratively  could be expressied as follows, the heart as a  “cave shaped body” wraps the soul of the 
Homo sapiens  and  forms the  ‘’shell of the soul ‘’, accordingly  it  has gota bio-physical  features  of  
both  the  body and  the shel. It is the basic system to maintain the life of a human organism (synthesis of 
spiritual and material worlds), which develops together with an individual’s internal ego and body acting 
as a major coordinator and executor of internal and external manifestations with well compatible and 
adapted inter-functioning of highest level united spiritual, cognitive-and-conscious, respiratory, nervous, 
muscle, digestive, urogenital, endocrine and cardiovascular systems.  The processes (dividing, reproducing 
ones including recombinant processes at DNA and mutation level, as well as the processes of growth and 
functioning and-or their physiological-pathological cessation) and motion mechanisms (with due regard to 
the anatomic-and-physiological reality)  going in the course of functioning of simple and higher organisms 
can be in a simplified manner interpreted as a mathematical model of  the bodies (mobile organs and blood 
cells) with Mobius-Listing-Tavkhelidze architectonics. Such vision (citing Henry Poincare (1854-1912) 
“mathematic studies are the relationships between the subjects rather than subjects per se...) allows us 
using the algorithms maximally approximated to natural forms to develope a different vision of heart’s 
diastolic-and-systolic (e.g.D.Caratelli, M.Rogava, I. Tavkhelidze and M.Transirico, On Some 
Characteristics of  the Moving Generalized Mobius-Lsting’s Bodies,  Journal Applied Mathematics, 
Informatics and Mechanic  vol. 17, N 1, 2012, pp.3-15)as well as other organs’ (including intestines) 
actual motility mechanisms, physiological and pathological processes  of relevant interaction-dependence 
or viability-functioning occurring in their tissues . 
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          guli, rogorc endokrinuli sistemis favoriti 

 
m.rogava, T.samxaraZe 

samedicino centri “neoklinika” 
 

 
 
gulis, ise rogorc mTliani organizmis, fiziologiuri funqciis warmar-

TvaSi gadamwyveti mniSvneloba eniWeba neiro-humorul regulacias. humoruli 
regulacia ki xorcieldeba endokrinuli sistemis saSualebiT. Sesabamisad, 
endokrinuli sistemis fiziologuri aqtivobis darRveva aisaxeba mTels or-
ganizmze, sawyis  etapze ki simptomatika vlindeba gulis struqturisa da fun-
qciuri statusis cvlilebaSi, rac gulis ukmarisobis sindromiT (gus) vlin-
deba. Tavad gus klinikuri gamovlineba aramarto uSualod miokardiumze moq-
medi faqtoris zegavlenaa, aramed organizmSi mimdinare sistemuri paTologiu-
ri procesis Sedegia (M. Rogava 2010). 

aRsaniSnavia, rom Tanamedrove SexedulebiT, gulis disfunqciis dros 
kompensatoruli meqanizmebis aqtivaciaSi mniSvnelovan rols TamaSoben 
lokaluri da qsovilovani neirohormonebi. am aqtivaciis erT-erTi gamovlinebaa 
sistemuri anTebiTi procesis sindromi (М. Рогава c coaт 2008), ris Semdeg iwyeba 
Seuqcevadi remodelirebis procesi mTels organizmSi, yvela sistemaSi: gulSi, 
TirkmelebSi, periferiul sisxlZarRvebSi, ConCxis kunTebSi da sxva. hormonebis 
lokalur aqtivacias mohyveba protoonkogenebisa da anTebis sawinaaRmdego ci-
tokinebis sinTezi,rac mTavrdeba oqsidaciuri stresis gaZlierebiT da iwvevs 
apoptozuri procesis hiperaqtivacias. xdeba fibroblastebis proliferacia da 
paTologiuri kolagen III-is sinTezi.es ukanaskneli anacvlebs miocitebis 
SemakavSirebel kolagen I-s, ris gamoc xdeba miocitebis kumSvadobis dezinteg-
racia, aseve icvleba kardiocitebsa da maT mkvebav sisxlZarRvebs Soris arse-
buli manZili. xdeba: kapilarebis remodelireba, gluvkunTovani boWkoebis hiper-
trofiis Sedegad izrdeba sisxlZarRvis kedlis sisqesa da sanaTuris Tanafar-
doba, Zlierdeba miokardiumis hipoqsia, norepinefrinis lokaluri sinTezis 
gziT, adgili aqvs kalciumis tumbos aqtivacias da miocitebis nawilis kvdomas. 
yovelive amis Sedegad mcirdeba miokardis sisqe da izrdeba gulis zoma. mTels 
organizmSi arsebul “sistemaTa” kompleqsSi SesaZlebelia calkeuli nozolo-
giuri daavadebis klinikuri gamovlinebis procesSi e.w. mankieri wris arseboba 
(m.rogava 1997), mwvave virusuli miokarditis qronizacia dilataciur kardiomi-
opaTiaSi gadazrdis gziT. am da sxva SemTxvevebSi, daavadebis adreul stadiaSi 
gamovlenisas, mkurnalobis swori strategiisa da taqtikis pirobebSi, rac 
davadebis garTulebaTa profilaqtikiskenacaa mimarTuli, umTavres SemTxvevebSi 
SesaZlebelia gulis kamerebis deremodelirebis procesis dawyeba da gulis 
zomebis mkveTri Semcireba (m.rogava 1997, m.rogava, T.boWoriSvili, q.kapanaZe 2013). 

mxeedvelobaSi unda viqonioT is faqtic, rommsgavsad gulisa, remodele-
rebis procesi mimdinareobs mTels organzmSi, is Seuqcevadi procesia da 
“lokaluri” da Aarastrategiuli mkurnalobis gziT SesaZlebelia mxolod misi 
Seferxeba daremisiis miRweva calkeul sistemebSi da ara gankurneba (m.rogava 
1997, М.Рогава c coaт 2008). Tumca am statiaSi Cveni mizania guli warmovadginoT 
ara rogorc endokrinuli sistemis mier regulirebadi erT-erTi rigiTi organo, 
aramed rogorc  endokrinuli sistemis ganuyofeli nawili. 

1.0-hipofizis sxvadasxva mizeziT gamowveuli disfuqcia pirvelad aisaxeba 
gulisa da gul-sisxlZarRvTa sistemis funqciaze da piriqiT. Tavad hipofizis 
struqtura warmodgenilia wina wiliT–adenohipofiziT, sadac ganlagebulia uj-
redebi, romlebic warmoqmnian: zrdis hormons, prolaqtins, adrenokortikot-
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ropul hormons, Tiroidmastimulirebel hormons, folikulomastimulerebel da 
maluTeinizirebel hormons. zogierTi mecnieri wina wilidan gamohyofs 
Suamdebare wils, sadac ganlagebulia melanocit-mastimulirebeli hormonis 
warmomqmneli ujredebi. ukana – neirohipofiziT, romelic warmoadgens depos 
hipoTalamusSi warmoqmnili hormonebis, oqsitocinisa da antidiurezuli 
hormonis _ vazopresinisTvis. 

1.1-zrdis hormoni (z.h.)-anaboluri hormonia, romelic axdens kunTovani boW-
koebis (proteinebis sinTezs gaaqtivebis gziT) da miokardiumis hipertrofias [1]. 
misi sekrecia damokidebulia cirkadul ritmze, maqsimaluri koncentracia 
sisxlSi aRiniSneba RamiT da SesaZlebelia misi sekrecis daTrgunva gulis 
ukmarisobis dros, Tumca arsebobs kvlevebi, romlebzec dayrdnobiT, z.h.–is 
koncentracia mkveTrad matulobs gulis ukmarisobis dros [2]. z.h. anaboluri 
efeqti periferiaze xorcieldeba insulinis msgavsi zrdis faqtor-1-iT (in.m.z.f.-
1). Tumca SesaZlebelia gulis ukmarisobiT daavadebul pacientebSi, in.m.z.f.-1 
koncentraciis normaluri maCveneblis dros, z.h.-s koncentracia sisxlSi iyos 
momatebuli [3]. amgvarad SesaZlebelia z.h.-is mimarT rezistentobis arseboba [4], 
rac asocirebulia kunTovani masis moculobis da marcxena parkuWis gandevnis 
fraqciis SemcirebasTan, z.h.-is mimarT rezistentobis pirobebSi.  

simsivnis nekrozuli faqtor(TNF)α-sa da kortizol-dehidroepi- 
androstendiolis Tanafardobis zrdis fonze, in.m.z.f.-1-i, simsivnis nekrozuli 

faqtor α-mier inducirebuli ujredebis, maT Soris kardimiocitebis, apoptozis 
Semaferxebel faqtorad gvevlineba [5]. garda amisa, z.h.-in.m.z.f.-1 deficiti 
asocirebulia sisxlZarRvebis disfunqciasTan, rac ganpirobebulia maTi 
vazodilatatoruli efeqtis SemcirebiT. arsebobs ramdenme Teoria, Tu rogor 
axdenen z.h.-in.m.z.f.-1 vazodilatacias: 1.azotis oqsidis (NO)sinTetazas 
gaaqtiveba. amgvarad sisxlZarRvTa kunTovani Sris relaqsaciis procesSi 
mniSvnelovan rols TamaSobs voltaJdamokidebuli kaliumis arxebis aqtivacia, 
NO-sadmi sensitiurobis daqveiTebis erT-erTi ganmapirobebli SeiZleba iyos 
cikluri guanizinmonofosfatis (cGMP) sinTezis darRveva. mesenjeris sinTezis 
Semdeg xdeba G-kinazis gaaqtiveba, rasac moyveba gluvi kunTovani boWkoebis 
relaqsacia. 2. NNa-K – atf-azuri tumbos gaaqtiveba da intracelularuli Ca² + 
koncentraciis Semcireba [6]. z.h. deficitis dros CanacvlebiTi Terapiis 
efeqturobis Sesaxeb arsebul kvlevaTa Sedegebi urTierT gamomricxavia. 
kvlevebi  eqsperimentul cxovelebSi cxadyofs CanacvlebiTi Terapiis efeqtu-
robas, maSin roca randomizirebuli, ormagad brma, placebo kontrolirebadi 
kvlevis Sedegad, romlis mizanic iyo gamoevlina rekombinantuli zrdis 
hormonis CanacvlebiTi Terapiis efeqturoba gulis ukmarisobis mqone 50 
pacientSi, z.h.-iT mkurnalobas rame saxis klinikuri gaumjobeseba ar 
dadasturebula [7]. aseve xangrZlivi mkurnaloba moxuc, diabetiT daavadebul 
pacientebSi in.m.z.f.-1-is maRali dozebiT asocirebuli iyo SeSupebasTan, 
arTralgiebTan, taqikardiasTan da orTostatul hipotenziasTan rac savaraudoa 
ganpirobebuli iyo in.m.z.f.-1-is dozis siWarbiT da vazodilataciiT. aseve 
gasaTvaliswinebelia rom, in.m.z.f.-1-is efeqti ar SeiZleba miCneul iqnes z.h. 
efeqtis adeqvaturad, radgan zrdis hormoni SesaZlebelia Tavad daukavSirdes 
z. h. receptorebs da gaaqtiuros misTvis specifiuri sasignalo sistema [8]. 
SesaZlebelia, rekombinantuli zrdis hormonis saSualebiT Catarebuli 
CanacvlebiTi Terapia SesaZloa ufro efeqturi iyos kardiomiopaTiis adreul 
etapze, vidre daavadebis terminalur stadiaze, radganac in.m.z.f.-1 aqvs 
axlgazrda organzmSi kardioproteqtoruli moqmedeba [6]. 1 wlis ganamavlobaSi 
klasikuri zrdis hormonis deficitiT daavadebul bavSvebSi rekombinantuli 
z.h.-iT warmoebuli mkurnalobis Sedegad gamovlinda, rom zdris hormoni 
moqmedebs miokardiumis mkveTr  zrdaze, ara mxolod rogorc somaturi sistemis 
WrilSi, aramed aqvs kardiotropuli moqmedebac [9]. zrdis hormons 
hiperskereciis dros adgili aqvs parkuWebis kedlis gasqelebas, 
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kardiomiocitebis zomis gazrdas, gulis saknebis moculobis gazrdis gareSe. 
xdeba mononuklearuli ujredebiT infiltraca, rasac moyveba multifokaluri 
miokarditi, nekrozuli cvlilebebis gareSe. xangrZlivi drois ganmvalobaSi 
avadobisas mouxuc pacientTa 90%-Si viTardeba orive parkuWis hipertrofia, 
Tumca bolo monacemebiT xanmokle drois ganamavlobaSi daavadebis 
eqspoziciidan viTardeba axalgazrda pacientTa (<30w.) 20%-Si miokardiumis 
hipertrofia da gulis struqtruruli cvlilebebi. Tumca aRniSnuli 
cvlilebebi reverzirdeba diazomatostatinis analogiuri preparatebiT 
droulad Catarebuli mkurnalobiT. sainteresoa rom zogierTi kvlevis 
mixedviT, gulis remodelireba xdeba swrfad, sul raRac 3 TveSi [10]. 

1.2 prolaqtini–gamomuSavdeba laqtotrofuli ujredebis mier. misi 
ZiriTadi funqcia aris orsulobis dros da mSobiarobs Semdeg organizmis 
laqtaciisTvis momazadeba, rasac axorcielebs sarZeve jirkvlebis ujredebis 
proliferaciiTa da diferencirebiT. Claudio Molinari at al. kvleviT dadginda, rom 
prolaqtini axdens regionalur vazokonstriqcias β_2adrenergul receptorebze 
moqmedebiTa da sistemis, rogorc endoTeliaruli, ise ujredSida sistemis 
aqtivaciiT [11]. klinikuri kvlevebiT dadasturda, mwvave koronaruli sindromis 
dros, miokardiumis iSemiis da tranzitoruli stenokardiuli Setevebis dros 
plazmaSi prolaqtinis koncentraciis mateba. aseve gamovlnda, rom 
hiperprolaqtinemia asocirebulia insulinis mimarT mgrZnobelobis 
daqveiTebasTan, C-reaqtiuli cilis matebasTan da endoTeliumis 
disfunqciasTan. In vitro kvlevebiT dadginda, rom  prolaktini astimulirebs, 
integrinis saSualebiT, cirkulirebadi mononuklearuli ujredebis endoTeli-
umTan adhezias da endoTeliumis gluvi muskulaturis proliferacias. prolaq-
tini koronaruli daavadebis prediqtorad  ar gamodgeba. miuxedavad imisa, rom 
aRmoCenili iqna didi raodenobiT eqspresirebuli prolaqtinis receptorebi 
aTerosklerozirebuli sisxlZarRvebis kedlebze, mkvlevarebis hipoTeziT, es 
SeiZleba aixsnas prolaqtinis auto-parakrinuli moqmedebiT [12]. gulis 
qronikuli ukmarisobis dros (gqu) damoukideblad, prolaqtinis koncentracia 
sisxlSi daavadebis prognozis ganmsazRvreli iyos. gqu bolodroindeli 
koncefcia mdgomareobs imaSi, rom es multisistemuri daavadeba azianebs ara 
mxolod guls da sisxlZarRvebs, aramed ConCxis kunTebs, Tirkmels, 
neiroendokrinul sistemas, imunur sistemas. Catarebuli kvlevis Sedegad 
arsebuli Sedegebi iZleva saSualebas, davaskvnaT, rom procesis progresirebaSi 
ZiriTad rols TamaSobs qronikuli anTebiTi procesi. Sesabamisad, yuradReba  
unda gamaxvildes proinflamatorul citokinebze, simsivnis nekrozul faqtor 

-sa da interleikin-1-sa da interlekin-6ze, makrofagebis qemoprotein 1-ze,  
Tumca zemoT aRniSnuli citokinebis aqtivobis zrdis mizezi ucnobia [13]. 

aqvee und aRsaniSnos isic rom, mSobiarobamde da mSobiarobis Semdgomi 
kardiomiopaTiis ganviTarebaSi mniSvnelovan rols TamaSobs arabalansirebuli 
oqsidaciuri stresi, romelic dakavSirebulia prolaqtinis proteolizis 
Sedegad miRebul 16 kdal-is masis mqone subformasTan, romelic warmoadgens 
potentur antiangiogenuri, proapoptozuri, proanTebiTi procesebis gamomwvev 
agents [14]. ukanaskneli kvlevebis mixedviT, mSobiarobamd da mSobiarobis 
Semdgomi kardiomiopaTiis mqone eqsperimentul TagvebSi, mizezobrivi 
urTierTkavSiria 16 kdal masis mqone  prolaqtinis subformasa da 
transkriptin_3 kardiospecifiuri signalis gadamcemi da gamaaqtivebeli cilis 
deficits Soris. es ukanaskneli warmoadgens dnm-Tan SeWidul cilas, romelic 
aqtiurdeba  interleikin 6-is mier da iwvevs miokardiumis hipertrofias, 
angiogenis stimulacias da icavs guls oqsidacuri stresisgan, 
antioqsidanturi enzimebis da maT Soris superoqsidn-dismutazas  gaaqtivebiT. 

Transkriptin-3-is kardiospecifiuri signalis gadamcemis da gamaaqtivebelis  
deficits mivyavarT Jangbadis Tavisufali radikalebis warmoqmnamde, romlebic 
Tavis mxriv axdenen lizosomebidan katefsin proteazas gamoTavisuflebas, rome-
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lic gardaqmnis prolaqtins 23 kdal masis mqone molekulidan 16 kdal masis 
mqone subformad. amis damadasturebelia, swored is, rom mSobiarobamde da mSo-
biarobis Semdgomi kardomiopaTiis mqone qalebSi momatebulia katefsin D- 
proteazas da 16 kdal-ian SeWiduli prolaqtinis subformis koncentracia. 
Catarebulma randomizirebulma kvlevam mSobiarobamde da mSobiarobis Semdgomi 
mwvave kardiomiopaTiis mqone 20 qalSi erTdroulad bromkriptiniTa da gulis 
ukmarisobis standartuli TerpiiT mkurnaloba efeqturi gamodga. moxda 
marcxena parkuWis gandevnis fraqciis normalizeba da klinikuri mimdinareobis 
gaumjobeseba [15]. Tumca unda iTqvas, xangrZlivad bromkriptinis didi dozebiT 
gamoyeneba asocirebuli iyo gulis sarqvelebis dazianebasTan [13,16]. 

1.3.-adrenokortikotropuli (akth) hormoni warmoiqmneba adenohipofizSi, 
kortikotropuli ujredebis mier. mis funqcias warmoadgens Tirkmelzeda jir-
kvlis qerqis, boWkovani Sris ujredebis mier kortizolis sekreciis regulacia. 
akth hipersekreciis dros viTardeba hiperkorticizmi (kuSingis sndromi), rome-
lic asocirebulia kardovaskularuli sistemis paTologiebTan (ix. Tirkmel-
zeda jirkvali).  

1.4.-vazopresini warmoiqmneba hipoTalamusSi, magnocelularuli ujredebis 
sxeulSi, oqsitocinTan erTad, xdeba misi transportireba da deponireba aqso-
nebSi - neirohipofizSi. 

vazopresinis sinTezis da sekreciis regulacia xdeba osmosuri da arte-
ruli wnevis, sisxlis moculobis makontrolebeli sistemebis mier. organizmSi 
wylis homeostazisa da osmolarobis regulacias axorcielebs vazopresini, 
maSin roca sisxlis wnevisa da moculobis regulaciaze pasuxismgebelia renin-
angiotenzin-aldosteronis sistema.  

vazopresinis receptorebi warmodgenulia organizmSi, sxvadasxvasistemebSi: 
V1α– gvxvdeba sisxlZarRvebSi, V2–Tirkmlis Semkrebi milakebs epTeliarul 
ujredebze. am receptorebis saSualebiT vazopresini axdens VIII faqtoris da 

fon vilenbrandtis faqtoris sinTezs, xolo V1β anu V3-is saSualebiT axdens 
adenohipofizis mier adrenokortikotropuli hormonis sekreciis regulacias. 

Vazopresini aRadgens sisxlZarRvTa tonuss sul mcire 4 cnoboli vazop-
legiuri meqanizmiT: V1 receptoris aqtivaciiT, atf sensitiuri K+ arxebis gaaq-
tivebiT, natrumis oqsidis modulaciT, adrenalinis da sxva vazopresorebis 
potencirebiT. vazopresini, norepinefrini da angiotenzin II ukavSirdeba cilas-
Tan Sewyvilebul receptorebs. vazopresini ukavSirdeba V1-s, romelic didi 
raodenobiTaa warmodgenili gluv muskulaturaze, q-11 gziT astimulirebs fos-
folipaza C-s da axdens ujredSida  mesenjerebis: inozitol trifosfatis 
(IP3)da diacilglicerdis (DAG) warmoqmnas. es ukanasknelni aaqtiveben protein 
kinaza C-s, ris Sedegadac izrdeba ujredSida Tavisufali kalciumis kon-
centracia da xdeba sisxlZarRvTa gluvi kunTis SekumSva. 

atf sensitiuri K+ arxebis gaaqtiveba erT-erTi mniSvnelovani meqanizmia 
hipotenziisa da vazodilataciis ganviTarebisTvis. agentebi, romlebic axdenen 
am arxebis inaqtivacias, zrdian arteriul wnevas da sisxlZarRvTa rezisten-
tobas. savaraudoa, rom vazopresini axdens am arxebis inaqtivacias da amgvarad 
aRadgens sisxlZarRvTa tonuss. azotis oqsidis mier ganpirobebuli 
vazodilatacia xdeba erTis mxriv miozinis msubuqi jaWvis fosfatazas da 
meores mxriv gluv kunTovan boWkoebSi K+ arxebis gaaqtivebiT.  

vazopresini moqmedebsNsinTetazaze da amcirebs azotis oqsidis (NO) war-
moqmnas. inhibireba xdeba V1R saSualebiT. vazopresini aZlierebs sxvadasxva 
vazokonstriqtorebis efeqts, maT Soris norepinefrinisa da angiotenzin II-is. 
vazopresini axdens vazodilatacias zogierT sisxlZarRvTa auzSi, rac ganpiro-
bebulia endoTeluri oqsitocinis receptorebis gaaqtivebiT, romelic Tavis 
mxriv axdens sinTetazas endoTelaruli izoformebis gaaqtivebas. vazopresinis 
vazodilataciur-vazokonstriqtuli moqmedeba sisxlZarRvebze damokidebulia 
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moqmedebis xangrZlivobaze da sisxlZarRvTa auzze. vazopresinis moqmedeba 
koronarul arteriebze kontraversiulia. 

zogierTi mkvlevaris monacemebiT gamovlinda, vazopresinis doza damokide-
buli V1R-modelirebuli koronaruli vazokonstriqcia, xolo sapirispiro iqna 
naCvenebi izolirebul ZaRlebze da primatebze. Tumca ufro xSirad sxvadasxva 
kvlevebSi misi moqmedeba vlindeboda koronaruli arteriebis dilataciiT. 
gansxvaveba normalur da “stresul” guls  Soris vlindeba vazopresinis 
moqmedebis sapasuxo reaqciiT: fiziologur pirobebSi vlindeba 
vazokonstriqciiT, xolo hipoqsis dros vazodilataciiT. 

kvlevebis Sedegebi vazopresinis inotorpuli moqmedebis Sesaxebac urTie-
rTsawinaaRmdegoa. inotropuli efeqti damokidebuli dozaze da sacdell 
modelze. 

izolirebulad moqmedi gulis modelis SemTxvevaSi aRmoaCnda, rom vazo-
presinis maRali dozis (878 pg-ml) sapasuxod xdeba koronaruli sisxlis na-
kadis, miokardiumis mier Jangbadis moxmarebisa da marcxena parkuWis pikuri 
sistoluri wnevis mniSvnelovani  Semcireba, maSin roca gulis wuTmoculoba 
umniSvnelod aRmoCnda daqveiTebuli.  

1.5 oqsitocinis sinTezi xdeba hipoTalamusSi magnocelularul neironebSi, 
supraoptikur da paraventrikulur birTvebSi, romelTa aqsonebic proeqcirebu-
lia neirohipofizSi, sadac xdeba oqsitocinis deponireba da sekrecia. Tumca, 
ukanaskneli kvlevebiT dadasturda, rom oqsitocinis sinTezi mimdinareobs sxva-
dasxva adgilas da misi funqcia mravalferovania. oqsitocinis receptoriebis 
geni eqspresirdeba reproduqciuli sistemis sxvadasxva saitSi, romlebic war-
moadgenen oqsitocinis samizne ubnebs, da aseve TirkmelebSi, hipofizSi da 
sarZeve jirkvlebSi da Tavs tvinis zogierT ubanSi. yvelaze didi radenobiT oq-
sitocinis warmoqmna xdeba  marjvena winagulSi, daaxloebiT igive raodenobiT, 
rac hipoTalamusSi. Invitro kvlevebiT oqsitocinis sekrecia xdeba winagulTa kar-
diomiocitebis mier. J.Gutkowska1 et al Catarebuli kvleviT dadginda, rom oqsito-
cinis sinTezi xdeba intrakardialuradac. amave kvleviT gamovlinda, rom oqsi-
tocinis transkripcia struqturulad identuria gulSic da saSvilosnoSic. 

oqsitocinis receptorebi warmoadgenen oqsitocin-vazopresinis receptor-
rebis ojaxis, cilasTan dakavSirebul receptorTa subklass. gulSi gvxdeba 
oqsitocinis receptorebi. oqsitocinis receptorTa raodenoba da afinuroba 
msgavsia winagulebsa da parkuWebSi.  oqsitocinis receptorebi aseve 
moTavsebulia aortaSi da Rru venebSi.  

didi xania cnobilia, rom oqsitocini moqmedebs Tirkmlis mier eleqtro-
litebis sekreciaze (vazopresinisgan damoukidebelad aqvs natriurezuli, kali-
urezuli efeqti). arsebuli monacemebiT oqsitocini axdens natriurezis warmar-
Tvas, plazmaSi fiziologiuri koncentraciis dros, xolo koncentracis matebis 
SemTxvevaSi izrdeba natriumis eqskrecia. eqsperimentulad, TagvebSi oqsito-
cinis intracerebraluri ineqciis Sedegad moxda arteriuli wnevis daqveiTeba, 
xolo oqsitocinis sinTezis inhibirebas da antisensitiuri oligonukleotidis 
koncentraciis matebas mohyva arteriuli wnevis momateba. oqsitocinis mier 
kardiovaskularuli efeqtis ganxorcielebis meqanzmi jer-jerobiT ucnobia. 
savaraudoa, rom oqsitocinis mier kardiovaskularuli sistemis regulireba 
xdeba atrialuri natriurezuli peptidiT [18].  

2.0 Tiroqsinis (T4) da triiodTironinis (T3) warmoqmna mimdinaroebs fari-
sebr jirkvalSi, aminomJava Tirozinis naSTebis iodirebis gziT. Tiroqsinis da 
triiodTironinis specifiuri birTvuli receptorebi moTavsebulia kardiomio-
citebis zedapirze. Tireoiduli hormonebi gul-sisxlZarRvTa sistemaze 3 gans-
xvavebuli gziT moqmedebs: 1.biologuri relevantobis gziT, rac vlindeba 
pirdapiri efeqtiT kardiomiocitebze T3 nuklearuli receptorebis gaaqtivebiT 
kardialuri genebis eqspresiis iniciacias.N2.simpatikurisistemis sensitizacia. 
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3.periferiuli hemodinamkis cvlilebiT gulis avsebisa da kumSvadobis 
cvlilebis gziT. 

ganasxvaveben receptoris 2 izoformas: TRα da TRβ. T3–is 40% gulSi ukavSi-
rdeba 1 da analogiuri raodenoba TRβ1. xolo, saerTo T3-is 20% gulSi ukav-
Sirdeba TRβ2. T3-is garkveuli nawili pirdapir, transmembranulad xvdeba 
ujredSi. am transportis nawili xorcieldeba stereo-specifiuri satransporto 
meqanizmiT. T3 Semdgom gadis birTvul membranaSi da aRwevs birTvSi. nuklearu-
li TRα kompleqsi ukavSirdeba specifiur kompleqsis TRE jaWvs, romelic 
Sedgeba 10–20 nukleotidisgan da mdebareobs T3-is mopasuxe genebis 
transkripciis sastarto ubnis maxloblad. T3 dakavSirebas TR dan TRE-s 
mivyavarT aqtiuri transkrifciuli  kompleqsis formirebamde. TR-T3 
koaqtivatorebis interaqciis Sedegad xdeba acetilirebuli histonebis 
raodenobis zrda da qromatinis struqturis transkrifciisTvis momzadeba. T3 

mniSvnelovnad amcirebs diastolis dros. mag. hiperTireozis dros gulis 
kunTSi relaqsacia xdeba swrafad, maSin roca hipoTireozis dros, yvela saxis 
ZuZumwovrebSi, adgili aqvs diastolis gaxangrZlivebas. 

siCqare, romliTac  troponinis mier xdeba citozolSi Tavisufali kalci-
umis koncentraciis Semcireba, amcirebs Ca-ze xelmisawvdomobas Txeli filamen-
tebis miofibrilebSi, rac mniSvnelovan rols TamaSobs mokardiumis relaqsaci-
is warmarTvaSi. zogierTi kalciumis tumbo da ionuri mimomcvleli arxi amci-
rebs Ca koncentracias, maT Soris yvelaze mniSvnelovania sarkoplazmuri reti-
kulumis Ca–is tumbo. sarkoplazmuri retikulumis Ca–is tumbos makodirebeli 
genis eqspresia ZirTadad T3-zea damokidebuli da in vivo pirobebSi. T3 mniSvnelov-
nad zrdis sarkoplazmuri retikulumis Ca++ATP-as genis eqspresias (SERCa2). 

zogierTi ionis membranuli transportiori, rogoricaaNa+-K+-AT-aza, Na+-Ca++ 

mimomcvleli, da voltaJdamokidebuli kaliumis arxebi, maT Soris Kv1.5, Kv4.2, 
da Kv4.3, aseve regulirdeba transkripciuli da postranskripciuli 
Tireoiduli hormonebis koncentraciiTYda masze miokardis  eleqtroqimiuri da 
meqanikuri pasuxiT. 

T3-inducirebuli cvlilebis tipiuri magaliTia, kardiomiocitebis speci-
fikuri kontraqtiluri cilebis: miozinizoenzimebis da miozinis mZime jaWvis 
izoformis cvlilebebi virTxebsa da bocvrebSi. 

Tireoiduli hormonebi aseve iwveven kardialuri aqtinis raodenobis  mniS-
vnelovan matebas. gamoxatul persistiul hiperTireoidizmis dros aseve 
SeiZleba moxdes ConCxis kunTebis aqtinisfilamentebis raodenobis zrda. 
kardialuriproteini troponin I aseve ganicdis Tiroiduli statusis gavlenas. 

hiperTireoidizmis dros kardiomiocitebis mier izrdeba zogadad  protei-
nis sinTezi, rac vlindeba miokardiumis gazrdili masiT da saSualo xarisxis 
kardiomiopaTiiT. T3-inducirebuli  hipertrofia  srulad Seqcevadia euTiro-
iduli statusis miRwevisTanave. damatebiT aRsaniSnavia, rom hiperTiroidul 
gulSi fibroblastebi ar monawileoben hipertrofiis procesSi am dros adgili 
aqvs kolagenis raodenobis Semcirebas. 

aRwerilia T3-mier natriumis arxebis inaqtivaciis Seferxeba. Tireoiduli 
statusi aseve aisaxeba kaliumis arxebze. specifiuri kaliumis arxebis, mag. Ito 
arxis aqtivacia, romelic monawileobs adreuli repolarizaciis procesSi, 
reducirebulia kardiomiocitebSi hiperTireoidizmis fonze, xolo T3 mkurnalo-
bis Semdeg ki ubrundeba normas. 

gulis SekumSvaTa sixSiris mediaciaSi monawileobs sinoatrialur kvanZSi, 
T3-damokidebul peismeikeris ionur arxebSi, If nakadis zrda. If arxis Semadgeneli 
cilebi, romlebic warmoadgenen hiperpolarizebuli ciklur nukleotdebis 
(HCN) genis produqtebs: HCN1, HCN2, daHCN4, erTad eqspresirdebian sinoatria-
lur kvanZze  da maTi regulaca xdeba T3-is mier. aseve T3-is moqmedebis Sedegad 
izrdeba L-tipis Ca-arxebis raodenoba. 



m i m o x i l v a 
 

 95 

T3 moqmedebis efeqtis gamovlenas  nuklearul birTvebis saSualebiT  Wir-
deba sul mcire 0.5–2.0 sT., maSin roca ionuri arxebis saSualebiT T3-inducire-
buli cvlilebebis efeqti vlindeba ramdenime wuTSi. 

T3, kalciumis arxebSi cvlilebebis saSualebiT, astimulirebs Ca++ATP-azas 
aqtivobas, Ca gadaadgilebas membranis gavliT. T3-aseve axdens kardialuri Na+-
K+ATP-azis aqtivobis zrdas. 

am etapze T3-is glukozisa da aminomJavebis transmembranul transportze  
gavlenis Sesaxeb arsebuli cnobebi Zalian mwiria. 

Tireoiduli hormonebi maRali lipotropulobis mqone naerTebia. aqedan  
gamomdinare sarwmunoa, rom maTi koncentrireba xdeba bifosfolipidur SreSi. 
plazmur membranaSi T3 koncentraciam SeiZleba moaxdinos gavlena specifiur 
ionur arxebze.  

Tireoidul hormonebs gulze gaaCniaT aragenetikuri moqmedeba,rac erTis 
mxriv gamoixateba euTireoiduli statusis dros plazmuri membranis (sarkole-
mis) homeostazuri funqciis SenarCunebaSi: membranuliNa-H antiportis, mimom-
cvlelis (NHE) da kalciumis tumbos (Ca++-AT-aza) stimulaciiT. da meores mxriv, 
aragenetikuri moqmedeba gamoixateba kontraqtilobis cvlilebaSi, risi meqa-
nizimic mxolod nawilobrivadaa gasagebi. 

arsebuli monacemebiT arsebobs T3-is gulze moqmedebis kidev 2 arageneti-
kuri  meqanizmi. 1:farisebri  jirkvlis funqciuri sinjebis cvlileba (mcirdeba 
T3 raodenoba) ara farisebri jirkvlis paTologiis dros (euTiroiduli avado-
bis mdgomareoba). am dros Tiroiduli hormonebis aragenomuri moqmedeba gamoi-
xateba NHE, TRE, K Sida nakadis arxebze moqmedebiT da kerZod T3–s mier moqme-
debis potencialis modulaciiT, xolo T4-is mier kalciumis tumbos aqtivobis 
da serinis fosforilirebis modulaciiT. 2.iSemia.-hipoqsia, sadac hormonebis 
moqmedebis modulacas axdens hipoqsia. ukanaskneli monacemebiT, dadginda rom 
kardio-pulmonaruli Suntirebisas triiodTironins aqvs kardioproteqtoruli 
moqmedeba eqsperimentuli cxovelebis iSemiuri gulis modelebSi da adamianis 
mokardiumis funqciis SemanarCunebeli moqmedeba. 

simpatikuri agentebi da Tiroiduli hormonebiiwveven msgavs kardialur 
simptomebs, maT Soris aRsaniSnavia: taqikardia, kardialuri kontraqturis Za-
lis da sixSiris zrda .hiperTireozis dros, simpatikuri agentebiT mkurnloba-
sas viTardeba amiloiduri cvlilebebi gulSi. am dakvirevebis safuZvelze Camo-
yalibda hipoTeza, rom  T3 efeqtis mediacia xdeba simpato-adrenaluri sistemis 
aqtivaciiT an Cveul  simpatomimetur stimulze gulis qsovilis mgrZnobelobis 
gazrdiT.  

sainteresoa, rom Tireotoqsikozis dros kateqolaminebis raodenoba Sar-
dsa da plazmaSi normaSia an  mcirdeba. am aRmoCenam warmoSva mosazreba, rom  
Tireoiduli statusi gansazRvravs simpato-adrenaluri sistemis momatebul mgr-
Znobelobas hiperTiroiduli gulis gaZlierebuli simpatikuri aqtivoba SeiZ-
leba ganpiroebebuli iyos β-adrenerguli receptorebis raodenobis matebiT. 
aseveE aRsaniSnavia, rom Tireoiduli hormonebi axdenen β-adrenerguli recep-
torebis da G-s proteinebsraodenobis gazrdas. 

aRsaniSnavia, rom β1-receptorebi sxva β-adrenoreceptorebTan mimarTebaSi 
metadaa warmodgenili miocitebis zedapirze, da SesaZlebelia eqvemdebarebodnen 
T3 mier ganxorcielebul regulacias. 

T3 4 erTeuliT zrdis β1-adrenoreceptorebis mrnm-is sinTezis induqcias, 
Tumca mniSvnelovani cvlilebebi ar vlindeba β2-receptoris mrnm-is SemTxvevaSi. 
amgvarad  kardialur qsovilSi β1 adrenoreceptorebi genebi sensitiuria T3-is 
mimarT, xolo β2 adrenoreceptorebis genebze misi gavlena minimaluria. 

farisebri jirkvlis paTologia aisaxeba kardiovaskularul sistemasa da 
hemodinamikaze. cvlilebebi ganpirobebulia T3–is moqmedebiT gulze da sis-
xlZarRvTa sistemaze. mag. Tireotoqoskozis dros adgili aqvs sisxlZarRvTa 
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sistemuri rezistentobis daqveiTebas 50%-iT, aseve sisxlZarRvTa gluvkunTovani 
ujredebis kulturaSi T3 aqvs unari gamoiwviosKkunTovani boWkoebis swrafi re-
laqsacia. radganac rezistentul sisxlZarRvTa gluvimuskulatura mniSvnelov-
nad ganapirobebs perferiul sisxlZarRvTa tonuss, aqedan gamomdinare T3 
SeuZlia pirdapiri zemoqmedebT moaxdinos vaskularuli rezistentobis reguli-
reba, rac Tavis mxriv iwvevs cvlilebebs arteriuli wnevisa da gulis wuTmocu-
lobis mxriv. aRsaniSnavia, rom Tireotoqsikozs dros adgili aqvs periferiaze 
Jangbadis moxmarebisa da metaboluri moTxovnilebis gazrdas, rac Tavis mxriv 
saWiroebs miwodebuli sisxlis moculobis gazrdas da gulis SekumSvaTa 
sixSiris zrdas. vaskularuli rezistentobis zrda araa dakavSirebuli plaz-
maSi endoTeliaruli hormonebis, adrenomedulinis da endoTelin-1-is koncent-
raciis cvlilebasTan, magram kavSiri aqvs natriurezuli peptidis sekreciis  da 
adrenerguli balansis cvlilebasTan, risi ganmapirobebelic garkveulwilad 
SeiZleba iyos  T3-mier  inducirebuli sisxlZarRvTa rezistentobis cvlileba. 
T3-is mier ganpirobebuli hemodinamikuri efeqti periferiul sisxlZarRvebze 
iwvevs gulis kontraqtilobis zrdas. zemoT aRniSnulis sapirispirod, miqsedema 
xasiaTdeba kardialuri indeqsis, sisxlis nakadis moculobis, sisxlZarRvTa 
moculobis SemcirebiT da vaskularuli rezistentobs zrdiT. Tireoiduli 
disfunqcia iwvevs arteriuli wnevis cvlilebas: hiperTireoidizms aqvs mcire 
gavlena saSualo arteriul wnevis maCvenebelze, radganac iwvevs sistoluri 
wnevis zrdas, gazrdili wuTmoculobis gziT, rasac akompensirebs  diastoluri 
wnevis SemcirebiTa da periferiuli vazodilataciiT, xolo hipoTireozis dros  
vlindeba diastoluri wnevis zrda. kvlevaSi, romelSic CarTuli iyo 40 hiper-
Tireoiduli statusis mqone pacienti, gamovlinda, rom maTSi iatrogenulad gam-
wveuli miqsedema asocirebuli iyo gazrdil diastoluri wnevasTan, romelsac 
hqonda reversirebadi xasiaTi da daubrunda normas Tireoiduli funqciis nor-
malizacis Semdeg. hipertenzis mqone  688 pacientis kvleviT gamovlinda, rom 
3.6%-Si gamomwvevi mizezi iyo hipoTireozi da adeqvaturi mkurnalobis (T4) 
Semdeg umrvalesobaSi arteriuli wnevis maCvenebeli mniSvnelovnad Semcirda. 
aRsaniSnava, rom, renin-angiotenzin-aldosteronis sistema mniSvnelovan rols 
TamSobs am formis arteriul hipertenziis ganvTarebaSi. 

bolo kvlevebiT, gamovlinda adamianis gulSi  da virTagvebis kardiomi-
ocitebis kulturaSi funqcionalurad aqtiuri Tireotropuli hormonis recep-
tori (TSH-R). sainteresoa, rom greivsis (bazedovis) daavadebis diagnozis mqone  
25 wlis mamakacs, romelsac ganuviTarda kardiomiopaTia gulis mZime 
ukmarisobiT, miokardiumis biofsiiT gamouvlnda miokardis degeneraculi 
cvlilebebi da fibroblastebiT infiltracia. kardiomiopaTiis mkurnalobis 
Semdeg, pacients ganuviTarda Ciyvi da ofTalmopaTia, rac miuTiTebs 
kardiomiopaTiasa da Tireoid–asocirebul orbitopaTiis ganviTarebis saerTo  
paTogenezs. RT-PCR da  DNA Semdgomi kvleviT, TSH-R mrnm-i iqna gamoyofili 
pacientis gulis qsovilidanac. amgvarad kiTxvis qveS dgas arsebuli koncefcia, 
romlis mixedviTac TSH da TSH-R antisxeulebi moqmedebs eqskluziurad 
mxolod Tiroidul qsovilze [19].. 

3.0 paraTireoiduli hormoni (pTh) 84 aminomJavisgan Semdgari peptidia (1–84 
pTh). pThar-is mineraluri cvlis ZiriTadi maregulirebelia. isD(vit. D) erTad 
aregulirebs kalciumis, fosforis homeostazsa da Zvlis ganaxlebas. pTh-is 
sekrecia xdeba ZiriTadi ujredebis mier, plazmaSi ionizirebuli kalciumis 
koncentraciis daqveiTebis sapasuxod. aRsaniSnavia, rom pTh-i,vit. D aqtiuri 
formis [1,25-(OH)-D] sinTezis gziT, iwvevs Tirkmlis mier 1-alfahidroqsilazas 
gaaqtivebas. 

vit. D pTh-Tan erTad iwvevs kalciumis interstinaluri reabsorbciis gaZ-
lierebas da SardiT misi gamoyofis Semcirebas. pTh-is sekrecia kontrolirdeba 
kalciumis, fosforis da vit. D metabolitebiT. 
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pTh-is savaraudo efeqtma kardio-vaskularuli daavadebis riskis ganvi-
TarebaSi, Zalian didi interesi gamoiwvia, mas Semdeg rac kvlevis SedegebiT ga-
movlinda pirveladi hiperparaTireoidizmiT avadobis maRali sixSire yvela sa-
xis da maT Soris kardio-vaskularuli sikvdilobis SemTxvevebSi. aseve, pTh-is 
maRali koncentracia aRiniSneba qronikuli Tirkmlis daavadebis mqone 
individebSi, rac iZleva spekulirebis saSulebas, rom pTh-iaris “uremiuli to-
qsini”, romelic nawilobriv ganapirobebs kardio–vaskularuli mizeziT gamow-
veul sikvdilianobis sixSiris zrdas Tirkmlis paTologiis mqone pirebSi. 

Agstrom et al., Catarebuli kvleviT gamovlinda, rom, ZiriTad populaciaSi, 
Tirkmlis normaluri funqciis fonze, pTh warmoadgens kardio-vaskularuli 
sikvdilianobis damoukidebel prediqtors. 

pTh axorcielebs funqcias ubikvitaruli 1 tipis pTh-pTh–msgavsi peptidis 
receptoriT, romelic gvxvdeba kardio-vaskularul sistemaSi. pTh receptorebis 
aRmoCena kardio-vaskularul sistemaSi: kardiomiocitebSi, vaskularul, gluv  
da endoTelur ujredebSi, pTh–is koncentraciis mateba SeiZleba cildebodes 
kalciumis da fosforis, homeostazis regulirebis moTxovnebs. plazmaSi pTh–is 
koncentraciis mateba iwvevs hipertenzias aseve xels uwyobs sisxlZarRvebSi, gu-
lis sarqvelebSi da miokardiumSi kalcifikatebis warmoqnas. aseve aCqarebs mio-
kardiumis fibrozs da hipertrofias, rac saboloo jamSi iwvevs gulis ukmari-
sobis Camoyalibebas. 

In vitro kvlevebiT gamovlinda pTh-is qronotropuli efeqti. garda amisa, pTh-
sa da aldosteronis urTierTkavSiri iZleva saSulebas hiperparaTireoidizmTan 
asocirebul iqnes kardiovaskularuli dazianebis momatebuli riski.  

Agstrom et al., prospeqtuli kvleviT, sadac monawileobda 864 asakovani mamaka-
ci, romlebsac ar hqondaT gulis ukmarsoba (gu), gamovlinda pTh-is gazrdili 
koncentracia, rac asocirebuli iyo gulis ukmarisobis mizeziT ganpirobebul  
hospitalizaciasTan. im pacientebSi, romlebsac aqvT ara iSemiuri gulis ukma-
risoba, plazmaSi pTh-is koncentraciis mateba miuTiTebs, gu-is mizeziT ganpiro-
bebul hospitalizacis gazrdil riskze. pTh-is damazianebeli moqmedeba kardio-
miocitebze gamoixateba, aTerosklerozis, hipertenziis da marcxena parkuWis 
hipertrofiis ganviTarebas xelSewyobiT. 

Sugimoto et al., moaxdines plazmaSi pTh–is koncentraciis da gu-iT gamowveu-
li hospitalizaciis sixSires Soris korelaciis arsebobis demonstrireba. 
Shierbeck et al., kvleviT, romlis drosac 3 da 1-2 wlis ganmavlobaSi akvirdebodnen  
148 gu-is mqone pacients, gamovlinda pirdapiri da mWidro kavSiri plazmaSi pTh-
is koncentraciasa da sikvdilobas Soris. 

 Altay et al., mixedviT, 2 sxvadasxva centrSi Catarebuli kvleviT, 150 sisto-
luri gu-is mqone pacienetze, aRmoCnda, rom  plazmaSi pTh–is koncentraciis ma-
teba xdebobda niu-iorkis gulis asociaciis (NYHA) mier SemuSavebuli fun-
qciuri klasis zrdis paralelurad. mag, plazmaSi pTh-is koncentracia (>96.4 pg-
ml) asocirebuli iyo Sors wasul gu-Tan. (NYHA III da IVfun.kl.). zemoT aRniS-
nuli kvlevebis mixedviT,Ggamovlinda mWidro kavSiri plazmaSi pTh-is koncen-
traciasa da tvinismieri natriurezuli faqtoris koncentracias Soris. 
parkuWebis wuTmoculoba moqmedebs  tvinismieri natriurezuli faqtoris kon-
centraciaze sisxlSi, maSin roca hiperparaTireoidizmis  dros guls ukmari-
soba qronikuli procesia da rogorc Cans, pTh-is hipersekrecia ganpirobebulia 
reaqciaTa grZeli jaWviT. 

aRsaniSnavia, rom Gotsmanet al. mixedviT, D vit.-iT CanacvlebiTi Terapiis Se-
degad moxda, gulis ukmarisobis mqone pirebSi, gamosavlis gaumjobeseba, Tumca 
ra gziT ucnobi. SesaZloa amis mizezi iyos vit-is mier pth-is sekreciis 
daTrgunvas.  

 plazmaSi pTh-is done pirdapir kavSirSia gulis ukmarisobis xarisxTan. es 
garemoeba momavalSi SeiZleba gamoviyenoT rogorc skrining-testi, rac 
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saSualebas mogvcems preklinikur stadiaSi gamovavlinoT gulis faruli 
ukmarisoba. [20]. 

4.0 Tirkmelzeda jirkvlis qerqovan SreSi gamoyofen: gorglovan, boWkovan 
da badisebr Sreebs. gorglovani Sris ujredebi warmoqmnian –mineralokortikoi-
debs,  boWkovani Sris ujredebi - glukokortikoidebs da badisebri Sris ujre-
debi ki androgenebs. 

4.1 mineralokortikoidebis warmomadgenelia aldosteroni. Muiesan et al., miex-
dviT  aldosteroni erT-erTia im hormonebs Soris, romelmac SeiZleba gamoiw-
vios marcxena parkuWis masis zrda. pirveladi aldosteronizmiT daavadebul 125 
pacients, romelTa asaki, sqesi da arteriuli wneva Seesabamiseboda esenciur hi-
pertenziis diagnozis kriteriumiebs, aRmoaCndaT  marcxena parkuWis gazrdili  
masa. 

miRebuli SedegebiT savaraudoa, rom aldosterons SeiZleba hqondes pirda-
piri hipertrofiuli efeqti marcxena parkuWze da moaxdinos meoradad arteri-
uli wnevis modulireba, mis mier inducirebuli renaluriNreabsorbciisgan da-
moukideblad. mag, transgenuri Tagvebis kardiomiocitebSi gamovlinda 11 
hidroqsisteroiddehidrogenaza tipi 2-is hipereqspresia, rac Tavis mxriv xels 
uwyobs aldosteronis mier mineralokortikoidebis receptorebTan dakavSirebas 
da normaluri arteruli wnevis fonze, spontanurad marcxena parkuWis hipert-
rofiis ganviTarebas. 

normotenziul TagvebSi aldosteronis arahipertenziuli dozis kanqveS 
inqecia iwvevs arteriuli wnevisgan damoukideblad marcxena parkuWis hiperto-
fias. aRsaniSnavia, 8 kviris ganmavlobaSi normotenziul TagvebSi, didi 
raodenobiT marilis miReba, asocirebuli iyo, normaluri arteriul wnevis 
fonze, miokardiumis hipertrofiasTan da kardialuri aldosteronis 
hiperproduqciasTan, aldosteron-sinTetazas hiperaqtivobasTan. 

zogerTi kvleviT dadasturda aldosteronis pirdapiri hipertrofiuli 
moqmedeba miokardiumze. aldosteroni aprovocirebs hipertrofiuli markerebis 
(winagulebis da tivnismieri natriurezuli peptidis, ConCxis kunTebis aqtinis 
molekulis) eqspresias da protein kinaza D-s fosforilirebas. protein kinazas 
inhibireba axdens hipertrofiuli efeqtis  ukuganviTarebas. arsebul monacemeb-
ze dayrdnobiT Cndeba mosazreba, rom aldosteronis sapasuxod miocitebis zr-
da damokidebulia mineralokortikoidebis receptorebis stimulaciaze, protein 
kinazas gaaqtivebaze, Na_-H_1 tipis mimomcvlelis eqspresiasa da gaaqtivebaze. 
garda miokardis hipertrofiisa, aldosteronma SeiZleba gamoiwvios intersti-
cialuri da perivaskularuli fibrozi. 

faqtia, rom didi radenobiT marilis Semcveli sakvebis moxmarebis fonze, 
TagvebSi aldosteronis qronikul infuzias mohyva miokardiumis fibrozi. 
fibrozis Sedegad ganviTarda koronarebis da miokardiumis anTeba 
romlisTvisac damaxasiaTebeli iyo miokardis  makrofagebiT,  monocitebiT 
infiltracia da  Jangbadis aqtiuri formebis warmoqmna. 

anTebis, oqsidaciuri cvlilebebis da fibrozis blokireba SesaZlebelia 
mineralokortikoidebis antagonistebis gamoyenebiT. aqve unda aRiniSnos, rom 
aldosteroni zrdis angiotenzin II-is 1 tipis receptorebis satransporto  rnm-
is eqspresias gulSi, maSin roca mineralokortikoidebis antagonistebi iwveven 
angiotenzin II-is 1 tipis receptorebis mrnm-is sinTezis Semcirebas da amgvarad 
icaven miokards fibrozisgan da aldosteronis sxva gverdiTi efeqtebisgan [21]. 

4.2 glukokortikoidebis warmomadgenelia kortizoli. misi zemoqmedebis 
speqtri farToa. moqmedebs: gulze, sislxZarRvebze, Tirkmelze, Tavis tvinze, 
organizmSi wylis Semcvelobaze. Tumca romeli meqanizmia arteruli wnevis 
epinefrinuli matebis gamomwvevi, gamaZlierebeli Tu modulatori ucnobia.  
glukokortikoidebi zemomedeben NO sinTetazas sxvadasxva izoformebze (iNOS 
da  eNOS) da axdenen maT inhibirebas, aseve sinTetazas kofaqtoris (tetrahydrobio-
pterin) sinTezis inhibirebas. bilateraluri winamxris pletizmografiiT, 
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kortizolis ineqciis Semdeg gamovlinda qolinerguli vazodilataciis 
darRveva. 

Elly JJ, at al mixedviT janmrTel mamakacebSi, kortizoliT – ganpirobebuli 
hipertenziis ganivTarebaSi SeiZleba eriTropoetini TamaSobdes mediatoris ro-
ls. In vivo kvlevebiT dadginda, rom eriTropoetinis koncentracia korelirebs 
esenciuri hipertenziis mqone pacientebSi arteruli wnevis cvalebadobasTan da 
eriTropoetins aaqvs pirdapiri vazopresoruli moqmedeba. policitemia 
qronikul  glukokortikoidebis siWarbis garTulebas warmoadgens. kortizoli 
axdens rogorc wnevis momatebas, aseve eriTropoetinis koncentracis matebas. 
[22]. 
 glukokortikoidebi axdenen doza-damokidebuli formiT arteriuli wnevis 
matebas.maT mier mineralokortikoidebis receptorebis aqtivaciam SeiZleba gamo- 
iwvios kardio-vaskularuli simptomebis, maT Soris gulis ukmarisobis ganviTa-
reba.savaraudoa, rom glukokortikoidebis mier mineralokortikoidebis rece-
ptoebis (MR) gaaqtivebis gziT gulis ukmarisobis gamwvavebis meqanizmi ganpiro-
bebulia ara mxolod natrumisa da wylis gazrdili retenciiT, aramed winagul- 
ebisa da parkuWebis fibrozis Sedegad gamowveuli gulis remodelirebiT [23]. 

Ister  et  al. , mixedviT neonataluri miocitebis kulturaSi kortizoli zrdis 
atrialuri natriurezuli peptidis eqspresias da glukokortikoidebi da mi-
neralokortikodebi axdenen fenileprinis hipertrofiuli efeqtis potencyrebas. 

Seth A. Reini et  al. , mixedviT cxvris nayofis gulSi kortizolis kardialuri 
moqmedebis efeqti SeiZleba ganpirobebuli iyos rogorc miokardis hipertro-
fiiT, asve misi hiperplaziiT, an orive meqanizmiT erTdroulad. rasac adas-
turebs kvlevis dros MR blokadis Sedegad gulis masisa da sisqis zrdis Se-
ferxeba. xolo glukokortikoidebis receptorebis (CR) blokadis Sedegad - 
marjvena parkuWis gadidebis Semcireba da umniSvnelod gamoxatuli efeqti 
gulis Zgidisa da marcxena parkuWis sisqesa da gulis masasTan mimarTebaSi. min-
Svnelovania is faqti, rom CR da MR blokerebis perikardialurma ineqciam ar 
moaxdina ad.k.t koncentraciis da arteriuli wnevis zrda, saidanac savaraudoa, 
rom CR da MR blokerebs ar aqvT sistemuri moqmedeba organizmze. sainteresoa, 
rom kortizolis gazrdili koncentraciis sapasuxod gulis masis zrda ar iyo 
ganpirobebuli miokardSi kolagenis boWkoebis deponirebiT, rac kidev ufro 
metad amyarebs mosazrebas, rom kortizoli axdens kardiomiocitebis 
hipertrofias da/an hiperplazias. amave sakvlev jgufSi gulis masa iyo 
gazrdili, magram kardiomiocitebis zoma da binuklearuli ujredebis 
procentuli raodenoba, sakontrolo jgufTan mimarTebaSi, ucvleli iyo. aseve 
kardialuri hipertrofia ar iyo asocirebuli arteriul hipertenziasTan. msgav-
si Sedegi dadga momdevno kvlevebSi: Jensen et al. 2005.Giraud et al. 2006. Tumca, Unno et 
al. 1999. Tangalakis et al. 1992. Wood et al.1987 . Diez et al .2007, monacemebiT mozardi 
adamianis gulSi hipertrofiis procesi asocirebuli iyo arteriul 
hipertenziasTan [24]. 

Seckl etal., glukokortikoidebi monawileoben adipocitebis momwifebaSi, 
funqcionirebasa da gadanawilebaSi. adipocitebi diferencrebis procesSi 
ferment 11β hidroqsisteroiddehidrogenaza tipi 1 (11 β h.s.d.1), meSveobiT axdens 
araqtiuri kortizonis gadayvanas kortizolSi da lokalurad 
glukokotrkodebis koncentraciis matebas. 

selqciurad 11β h.s.d.1 hipereqspresia adipozur qsovilSi iwvevs metabolur 
sindroms, romelic fenotipurad vlindeba visceraluri simsuqniT, insulin re-
zestentobiTa da dislipidemiiT (Masuzaki et al. 2001, 2003). maSin roca fermentis 
delecia. cximiT mdidari sakvebis miRebisas, organzms icavs metaboluri 
disfunqciisagan (Seckl et al. 2004). lokalurad glukokrtikoidebis mier 11 β h.s.d.1 
hipersekrecia zrdis makrofagebis fagocitur aqtivobas (Gilmour et al. 2006). xolo 
es ukanasknelni kritikul rols TamaSoben aTerosklerozis ganviTarebaSi. 
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kvlevis Sedegebma aCvenes, rom swored glukokortikoidebzea damokidebuli 
spontanuri hipertenziis mqone virTagvebSi leikocit-endoTeliaruli 
disfunqciis ganviTareba (Suzuki et al. 1994) [25]. hiperkorticizmis dros adgili 
aqvs simpato-vagaluri balansis darRvevas, rac gamoixateba guliscemis 
cvalebadobaSi. simpaTo-vagaluri balansis darRveva vlindeba parasimpatikuri 
sistemis momatebuli aqtivobiT, rac eWvs badebs, rom holteris aparatiT 
xangrZlivi monitoringis SemTxvevaSi dafiqsirdeba ariTmiebi da/an miokardiumis 
iSemia [26]. 

5.0 pankreasi endokrinuli sistemis erT-erTi umTavresi organoa, romlis 
disfunqcia, klinikurad 1,11 da e.w. orsulTa Saqriani diabetis saxiT vlindeba. 
pankreasis disfunqcia orsulibis periodSi dedisa da nayofis wonis momatebaSi 
vlindeba, (endrokrinolog-ginekologis prof. r. klimekis azriT nayofis wona 
Seesabameba mis biologiur da ara qronologiur asaks, ramdenadac didia nayofi 
_arsebiTad es (aris) ufro “Zveli” nayofi, romelic iwyebs aCqarebul daberebas 
jer kidev dabadebamde.) rac mSobiarobis Semdgom Saqriani diabetis ganviTarebis 
maRal riskze miuTiTebs. mniSvneloba eniWeba genetikur faqtors rac rig 
SemTxvebSi “spontanuri” Saqriani diabetiT vlindeba (Л.С.Пачулиа 1979). garda 
amisa mniSvneloba eniWeba eqstrapankreatuli faqtorebis arsebobas. im pirebSi, 
romlebsac gulis ukmarisobamde da mis sawyis stadiebze ar hqondaT da 
mxolod terminalur stadiaSi aReniSnaT hiperglikemia, es miuTiTebs 
organizmSi mankieri wris egidiT mimdinare Seuqcevad paTologiur procesze da 
organizmis sasicocxlo ZalTa maragis ukidures simcireze. (М.Рогава c coaт 2008). 
insulini orjaWviani polipeptidia, romlis jaWvebs Soris bma xorcieldeba 
disulfiduri xidakebiT. misi sinTezi xdeba proinsulinidan pankreasis 
kunZulakebis β ujredebSi. insulini Sedgeba 51 aminomJavisgan. misi sekreciis 
ZiriTadi mastimulirebelia sisxlSi glukozis koncentraciis mateba. 

cxovelebSi In vivo kvleviT: Visscher M.B, Müller E.A. ZaRlebSi kvleviT, Lee. JC, 
Downing SE. kvleviT goWebSi, knutebSi,Downing SE, Lee JC kvleviT diabetian Tik-
nebSi da sxva. glukoza-insulin-naerTis ineqciis dros adgili hqonda  Tavisu-
fali cximovani mJavebis absorbciis Semcirebas, xolo glukozis absorbciis - 
gaZlierebas, iseve rogorc sakontrolo jgufSi.Aaseve sakvlev jgufSi, sakon-
trolo jgufis msgavsad, dafiqsirda laqtatis gazrdili an identuri pro-
duqcia, mxolod erT kvlevaSi dafiqsirda laqtatis gazrdili absorbcia. erT-
erT kvelvaze dayrdnobiT, miokardiumis mier energiis wyarod gamoyenebuli iyo 
absorbirebuli laqtatidan warmoqmnili adenozintrifosfati (atf), aRniSnuli 
daskvnis safuZveli gaxda,Asakontrolo da sakvlev jgufSi atf-is koncentra-
ciebs Soris sxvaobis ar arseboba. adamianebSi glukoza-insulin-naerTis ineqci-
is Sedegad cirkulaciaSi myofi Tavisufali cximovani mJavebis koncentracia 
Semcirda, xolo glukozis da laqtatis absorbcia gaizarda. sxvadasxva mkvle-
varTa mier Catarebuli kvlevis SedegebiT, gamovlnda msgavsi Sedegi, insulins 
gaaCnia dadebiTi inotropuli efeqti. Tumca iyo zogierTi kvleva, sadac igive 
Sedegi ar iyo miRebuli. urTierTsawinaaRmdego Sedegebis mizezi SeiZleba iyos 
miokardiumis normaluri funqcia, romlis fonzec funqciuri statusis gaumjo-
besebis SemCneva TiTqmis SeuZlebelia, rac TvalnaTelia gulis disfunqciis 
dros, mag.: miokardiumis iSemiiT gamowveuli disfunqciis dros. mwvave miokar-
diumis infarqtis da marcxena parkuWis funqciis daqveiTebis mqone pacientebSi 
glukoza-insulin-naerTis administraciis Sedegad moxda marcxena parkuWis fun-
qciis gaumjobeseba. sayuradReboa, rom aRniSnuli Sedegi dafiqsirda insulinis 
maRali dozis ineqciis Semdeg. garda amisa, rogorc Cans insulinis ineqcias 
aqvs dobutaminis mcire dozis msgavsi efeqti. 

Iesmayr and et al Seadares  glukoza-insulin-naerTis ineqciis da dobutaminis 
dabali dozis ineqciis Sedegebi: glukoza-insulin-naerTis ineqciis daniSvnas 
mohyva kardialuri indeqsis gaumjobeseba. insulinis efeqtis SesaebEkoronarul 
sisxlis mimoqcevaze monacemebi mwiria.  
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glukoza-insulin-naerTis daniSvnis SemdegKkoronarul sinusSi sisxlis 
nakadis gaZliereba dafiqsirda ramdenime kvlevaSi. sisxlis nakadis zrda moxda 
mcired (10dan 20%-mde). aseTive Sedegebi iyo miRebuli Iozzo-s kvleviT janmrTel 
adamianebSi pozitronul-emisiuri tomografiiT, sisxlis nakadis gazrda moxda 
insulinis micre doziT  miRebis Semdeg - 25%-iT, xolo didi doziT daniSvnis 
Semdeg 40%iT. Ferrannini da Tanaavt.-is mier Catarebuli kvleviT insulinis ze-
moqmedeba koronarul sisxlis mimoqcevaze ar dafiqsirda [27]. glukoza-insulin-
naerTis  zemoqmedebis Sedegad iSemiuri miokardiumis funqciis gaumjobeseba 
xorcldeba 2 meqanizmiT: 1. insulini astimulirebs Na+ K+ -atf-azas aqtivobas, 
axdens ujredis membranis stabilizacias da ariTmiebis SemTxvevebis Semcirebas. 
2. insulini astimulirebs glukozis absorbcias, Tumca glukoza-insulin-K-is 
mier glukozis anaerobuli oqsidaciis gziT, atf-is koncentraciis mcired 
zrda jer-jerobiT dadasturebuli araa. faqtebi, romlebic miuTiTeben atf-is 
maragis Semcirebis mier iSemiuri procesis Seqcevadobaze sakmaod mwiria. 
glukozis maRali Semcveloba icavs miokardiums iSemiuri procesis Sedegad 
warmoSobili ujredSida kaliumis gazrdili koncetraciis toqsiuri zemoq-
medebisgan. gasaTvaliswinebelia is metaboluri efeqtebi romlebsac adgili 
aqvs iSemiis dros: kateqolaminebis koncentraciis mniSvnelovani zrda iwvevs 
glukozis mimarT tolerantobis darRvevas da Tavisufali cximovani mJavebis 
koncentraciis gazrdas. Tavisufali cximovani mJavebis utilizacias upiratesad 
axdens miokardiumi, am dros warmoiqmneba yoveli naxSirbadis atomidan atf-is 
ufro meti molekula, vidre glukozis metabolizmis dros.  Tumca am procesis 
dros izrdeba kardiomiocitebis Jangbadze moTxovnileba. iSemiis dros 
warmoqmnilma Tavisufali cximovani mJavebis maRalma koncentraciam SeiZleba 
gamoiwvios disriTmia, miokardiumis depresia, ramac SeiZleba safrTxe Seuqmnas 
iSemur magram sicocxlis unarian qsovils. insulins gaaCnia Tavisufali 
cximovani mJavebis sawinaaRmdego moqmedeba, rac (nawilobriv) SeiZleba iyos 
mniSvnelovani kateqolaminebs didi raodenobiT gamoyofis dros, roca 
Tavisufali cximovani mJavebis toqsour efeqtiT vlindeba. insulino- 
rezistentobis sindromi asocirebulia gul-sisxlZarRvTa sistemis daavadebebis 
ganviTarebasTan. insulinorezistentoba xasiaTdeba glukozis mimarT tole- 
rantobis darRveviT, hiperinsulinemiiT, dislipidemiiT, simsuqniT da 
hiperkoagulaciiT. 

glukozis maCveneblebi normis farglebSia, Tumca SeiZleba moxdes prog-
resireba da Saqriani diabetis ganviTareba. hiperinsulinemia iwvevs endoTe-
liumSi angiotenzin I receptoris  gadaWarbebul eqspresias, romlis meSveobi-
Tac xdeba renin-angiotenzin-aldosteronis sistemis funqciis ganxorcieleba, 
rac vlindeba vazokostriqciiT da ujredebis proliferaciiT. amgvarad, angio-
tenzin II-is moqmedebis gaZliereba, saSualebas iZleva aixsnas hiperinsuli-
nemiasa da arteriul hipertenzias, koronaruli sisxlZarRvebis dazianebasa da 
aTerosklerozul process Soris arsebuli kavSiri. insulinis zemoT moyvanili 
kardiovaskularuli efeqtebis gaxorcielbaSi SesaZlebelia monawileobdes 
simpatikuri nervuli sistema da L-arginin-azotis oqsidi [28].  

6.0 sasqeso jirkvlebis hormonebi (androgeni - estrogeni). 
6.1 androgenebi. mamakacebSi testosteronis >95% warmoiqmneba maluTeinizi-

rebeli hormonis leidigis ujredebis zedapirze ganTavsebul,G– cilasTan Sew-
yvilebul receptorTan zemoqmedebiT. yoveldRiurad warmoiqmneba 5-7mg testos-
teroni. misi metabolizmi xorcieldeba 4 gziT: 1. uSualod ukavSirdeba ConCxis 
kuTovani boWkoebis zedapirze ganlagebul androgenebis receptorebs. msgavs 
qsovilebSi misi intensiuri metabolizmi ar xdeba 2. prostatis jirkvalSi da 
Tmis folikulebSi 2,5 reduqtazas zemoqmedebiT gardaiqmneba ufro meti poten-
ciis mqone dehidro testosteronad, romelic lokalurad aZlierebs androge-
nul efeqts. 3. Zvlovan da Tavis tvinis qsovilSi aromatazas zemoqmedebiT 
gardaiqmneba estradiolad, romlis efeqti xorcieldeba ER α da-anERβ recepto-
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rebis saSualebiT. saboloo utilizacias testosteroni ganicdis RviZlSi, sa-
dac xdeba oqsidacia, koniugacia, ris Semdegadac warmoqmnili naerTebi araaqti-
uria da gamoiyofa naRvlisa da Sardis saSualebiT. androgenuli receptorebi 
eqspresirdeba sisxlZarRvebSi, maT Soris endoTelur ujredebSi, gluv kunTo-
van boWkoebSi, miokardiumSi, TrombocitebSi da makrofagebSi. androgenebi ax-
denen: 1. monocitebis endoTeliumze adheziis procesisTvis saWiro vaskularuli 
ujredebis adheziurifaqtor 1-is sinTezis da makrofagebis Rrublovan uj-
redebad gardaqmnis procesis gaaqtiurebas. 2. endoTeluri ujredebis apoptozis 
provocirebas. 3. vaskularuli gluvi muskulaturis proliferacias, migraciasa 
da azotis oqsidis gamoTavisuflebis gziT vazodilatacias. zemoT aRniSnuli 
procesebi xels uwyobs sisxlZarRvebSi adreulad aTerosklerozuli fola-
qebis warmoqnas da procesis Semdgom progresirebas [29]. 

6.2. estrogeni. qalebSi estrogenebiKpremenopauzalur periodSi amcireben 
kardio-vaskularuli daavadebis ganviTarebis risks. arsebuli monacemebiT  es-
trogeni ERβ-ze moqmedebis saSualebiT amcirebs miokardiumis hipertrofias. miu-
xedavad imisa, rom meqanizmis detalebi jer-jerobT ucnobia, Donaldson C,et al.  mi-
xedviT, ovaroeqtomia Catarebul mdedrobiTi sqesis eqsperimentul TagvebSi es-
trogenebiT mkurnalobis fonze miokardiumis hipertrofiis sixSire naklebi 
iyo, vidre im ovaroeqtomirebul sakvlev subieqtebSi, romlebic iRebdnen place-
bos. amave kvleviT gamovlinda, rom serin-treonin fosfatazas kalcineirin (Cn) 
A-s deficiti xels uwyobs miokardis hipertrofias. mwvaved ganviTarebuli 
miokardis infarqtis dros  In vivo Seyvanili estrogeni axdens infarqtis ubnis 
zomebis Semcirebas da gamosavlis gaumjobesebas.savaraudoa, rom am ukanasknel 
procesSi garkveul rols TamaSobs inozitol-3-fosfatkinazasa da sinTetazas 
aqtivacia [30]. 
     7.0 inkretuli sistema. 

7.1 glukagonis msgavsi peptidi _ gmp-1  peptiduri hormonia, romelic glu-
koza damokidebuli gziT, astimulirebs insulinis sekrecias da axdens glu-
kagonis sekreciis inhibirebas. gmp-1sekrecia xdeba nawlavuri endokrinuli 
ujredebis mier, romlebic ZiriTadad gvxvdeba wvrili nawlavis terminalur 
ubanSi da kolinjSi. gmp-1 sekrecia nawlavebis mier xdeba dabali bazaluri  
odenobiT uzmod, xolo sakvebs miRebis Semdeg 2-3 jer izrdeba misi koncen-
tracia plazmaSi. gmp-1-is warmoqmna xdeba aseve centralur nervul sistemaSi, 
umTavresad tvinis ReroSi. gmp-1 receptori warmoadgens cilasTan Sewyvilebul 
receptors. In vivo kvlevebiT gamovlinda, rom  gmp-1 recptoris 1 tipi (gmp-1-r) 
xasiaTdeba maRali afinurobiT gmp-1-is mimarT. gmp-1-r intensiurad eqspresirdeba 
pankreasis kunZulebis β ujredebze, aseve eqstrapankreatulad: Tavis tvinSi, naw-
lavTa da periferiul nervul sistemaSi, limfocitebSi, TirkmelebSi, fil-
tvebSi, sisxlZarRvebSi da gulSi. gmp-1-r eqspresia xdeba gulis oTxive sakanSi. 
neonataluri Tagvebis kardiomiocitebis kulturaSi mgp-1-r  aqtivacias (lirag-
lutidiniT, 10-1000nm 1 sT-is ganmavlobaSi) aqvs antiapoptozuri xasiaTi, rac 
vlindeba, simsivnis nekrozuli faqtoriT ganpirobebuli kaspaza-3-is denatu-
raciis SeferxebiT. aseve, natiuri gmp-1 amcirebs apoptozs neonataluri 
Tagvebis kardiomiocitebSi, 16 saaTani hipoqsiis (92%N2, 5%CO2, 3%O2) Semdgom 4 
saaTiani reoqsigenaciis periodSi (9 5%CO2, 5%O2). HL-1 kardiomiocitebSi gmp-1 
uSualod aaqtivebs inozitol-tri-fosfatkinazas-serin-treonin specifiur kina-
zis da Uujredgare  signalregulirebad proteinkinazas, riTic xels uSlis 
staursporiniT, palmitinis mJaviT da keramidiT ganpirobebuli apoptozs, Tumca 
gmp-1-r eqspresia kardiomioctebSi am etapze dadasturebuli araa. In vivo anesTe-
zirebul gmp-1r --- fenotipis TagvSi Millar kaTeteris saSulebiT hemodinamikis 
gansazRvrisas, i-v adrenalinis  (1mkg-kg) Seyvanis SemTxvevaSi, da aseve insulnis 
(3 erT-kg)Nintraperitonealurad Seyvanis SemTxvevaSi gamovlinda normaluri ba-
zaluri marcxena parkuWis funqciis fonze kumSvadobis daqveiTeba. 5 Tvis gmp-1r 
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--- fenotipis Tagvis gulis histologiuri analiziT gamovlinda ventrikulebis 
kedlis gasqeleba, saidanac SesaZlebelia daskvnis gakeTeba, rom gmp-1r 
gaaqtiveba mniSvnelovan rols TamaSobs gulis ganviTarebaSi. adamianis Wipis 
venis endoTeliarul ujredebSi gmp-1-r gaaqtivebas mohyva, 5’-AMP-gaaqtivebuli 
proteinkinazis saSualebiT, eNOS fosforilirebis da koncentraciis zrda. gmp-
1-r gaaqtiveba endoTeliarul ujredebze atarebs citoproteqtul xasiaTs.  

mamr virTagvebis sauRle venaSi, sinTezirebuli gmp-1-is Seyvana zrdis 
sistolur, diastolur wnevas da gulis SekumSvaTa sixSires. arteriuli wneva 
da gulis cema mxolod 25 wuTis Semdeg ubrundeba ineqciamde arsebul 
maCvenebels. zemoT aRniSnuli efeqtis blokireba ver xerxdeba propranololiT 
d verc fentolaminiT. savaraudoa, rom gmp-1 axdens mRrRnelebSi simpatikuri 
inervaciis CarTvas da amgvarad arteriuli wnevisa da gulis cemis sixSiris 
modulirebas. gulSi vagalur nervul boWkoebSi arsebuli  gmp-1-r gaaqtiveba 
vlindeba gulis cemis sixSiris da gulze parasimpaTkuri modulacis 
SemcirebiT. mRrRnelebSi gmp-1-s SeuZlia arteriuli wnevis matebis gamowveva 
vazopresisnis sistemis gaaqtvebiT. gmp-1-r agonstebis mier gulis cemis 
sixSirisa da arteriuli wnevis gazrdis meqanizmi kompleqsuria, moicavs orive: 
simpatikur da parasimpatikur nervul sistemas da rogorc Cans saxeobebis 
mixedviT specifiuria [31]  

7.2 _ glukagonis msgavsi peptidi gmp-233 aminomJavisgan Semdgari, ppd-4-sadmi 
sensitiuri peptidia. misi Seyvana adamianis organizmSi iwvevs mezenterul arte-
riebSi sisxlis nakadis zrdas, romlis sapasuxodac xdeba gulis cemis sixSiri-
sa da gulis wuTmoculobis zrda. gmp-2-is receptoris cila aRmoCnelia virTag-
vebis gulis parkuWebSiWestern blotting-It, Tumca Northern blot da RT-PCR-iT mi- 
si aRmoCena verc virTagvebis da verc Tagvebis gulSi ver moxerxda. gmp-2-s mier 
kardiovaskularuli funqciis regulirebis meqanizmebi am etapze ucnobia [31]. 

7.3- neiropeptidi gamanpg - 36 aminomJavisgan Semdgari neiropeptidia. is 
zrdis madas da sakvebze moTxovnilebas. ngp-receptorebi aRmoCenilia 
kardiomiocitebSi da sisxlZarRvebSi. aqedan gamomdinare, ppd-4-is mier npg-s 
inhibirebas aqvs garkveuli kardiologiuri efeqtebi, maT Soris ionuri nakadis 
modulacia da adglobrivad koronaruli sisxlZarRvebis konstriqcia. npg-ma 
aseve axdens angiogenezur moqmedebas Y1 da 2 receptorebis saSualebiT, xolo 
ppd-4-s mier generirebuli npg axorcielebs angiogenezur moqmedebas 2 
receptoris saSualebiT. 2 aqtivacia iwvevs angiogenezs, makrofagebis 
infiltracias, adipocitebis proliferaciasa da diferenciacias. radganac npg 
da npg (3-36) axdens mniSvnelovan gavlenas kardiovaskularul sistemaze  
sxvadasxva npg-receptoris qvetipebis saSualebiT,Ddpp-4-is mier npg da npg(3-36) 
koncentracis regulireba SeiZleba garkveul rols TamaSobdes sisxlis 
nakadis, arteruli wnevis, kardiomiocitebis mier signalis gadacemis, cximovani 
cvlisa da anTebiTi procesebis warmarTvaSi [31]. 

7.4-glukoza-damokidebuli insulino-tropuli polipeptidi gdip-42 aminom-
Javisgan Semdgari peptidia, romlis sekrecia xdeba nawlavuri endokrinuli 
ujredebis mier, romlebic lokalizebulia wvrili nawlavis proqsimalur 
nawilSi. gdip-i uzmoze mcire bazaluri odenobiT gamoiyofa, xolo sakvebis 
miRebdan ramdenime wuTSi plazmaSi misi koncentracia matulobs. gdip-I axdens 
lipidebis Sewovis gaZlierebas, adipocitebis masis zrdasa da aseve gaaCnia 
eqstrapankreatuli moqmedeba (Tavis tvinze, Zvlebze, Tirkmelzeda jirkvalze.) 
gdip – receptori cilasTan Sewyvilebuli receptoria, romlis aqtivacias 

mohyveba cikluri amf-is generacia da pankreasis β ujredebidan insulinis 
skerecia. garda pankreasisa misi receptoebi eqspresirdeba Tavis tvinSi, 
hipofizSi, gulSi, kuW-nawlavSi, cximovan qsovilSi, ZvlebSi, Tirkmelzeda 
jirkvalSi. gdip–is mier kardio-vaskularuli funqciis regulirebis meqanizmebi 
am etapze ucnobia [31]. 
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8.0 - vazoaqtiuri peptidi. adreul etapze miaCndaT, rom vazoaqtiuri 
peptidis _ vip-i(vip) sinTezi xdebobda gastrointestinaluri traqtis endo- 
krinuli ujredebis mier, Tumca vip-i aRmoCenil iqna gastrointestinauluri 
traqtis kedlis nervuli ujredebis sxeulebsa da aqsonebSi, aseve periferiul 
da centralur nervul sistemaSi, sadac is warmoadgens nonadrenergul, 
nonqolinergul neirotransmiters an neiromodulators.  

imunoflurescentuli da radioimunuri kvleviT vip arRmoCenil iqna 
neironebis: somebSi, aqsonebSi, dendritebSi, presinafsur nervul terminalebSi, 
sadac is neirotransmiteria. periferiul nervul sistemaSi vip-i warmodgenilia  
simpatikur gangliebSi, cTomil nervSi, zogierT motoneironSi, mag. sajdom 
nervSi. autonomiur neironebSi, romlebic axdenen egzokrinuli jirkvlebis, 
aseve  sisxlZarRvebis da ara sisxlZarRvovani gluvkonTovan boWkoebis  iner- 
vacias. vip-i aRmoCenil iqna kuW-nawlavs traqtSi, gulSi, filtvebSi, farisebr 
jirkvalSi, TirkmelebSi, Sardis buStSi da sasqeso organoebSi. centralur 
nervul sistemaSi  vip-i gvxvdeba Tavis tvinis qerqSi, hipoTalamusSi, nuSisebr 
birTvSi, hipokampSi,zolian sxeulSi, mogrZo tvinSi, cTomili nervis centrebSi. 
Tavis tvinSi vip-i monawileobs cerebraluri sisxlismimoqcevis, energetikuli 
metabolizmis da fermentTa aqtivobis kontrolSi, mas 20-jer ufro metad 
SeuZlia moaxdinos enzimebis saSualebiT glikogenolizis potencireba vidre 
norepinefrins. vip  aseve CarTulia kortiko-tropin-rilizing hormonis, pro= 
laqtinis, oqsitocnisa da vazopresinis sekreciaSi. vip receptorebi warmoadgenen 
cilasTan Sewyvilebul receptorebs. vip receptorebi moTavsebulia gulSida 
sisxlZarRvebSi aseve sxva qsovilebSic da maTi molekuluri masaa 43 000–80 000 
daltoni. ganasxvaveben vip receptorebis qvetipebs: VPAC1 da VPAC2 VPAC1 
receptori gvxvdeba cns-Si, RviZlSi, fltvebSi, adipozur qsovilSi, aortaSi, 
gulSi, pankreasis sisxlZarRvebSi, kuW-nawlavis traqtSi. VPAC2  - ynosvis 
wilSi, TalamusSi, supraqiazmur birTvSi da mcire raodenobiT hipokampSi,  
tvinis ReroSi, zurgis tvinSi da gangliis ukana fesvSi. VPAC2 aseve war-
modgenilia aortis endoTeliumSi, gulSi, pankreasSi, Tirkmlis tvinovan 
nivTierebaSi, Tirkmelzeda jirkvalSi, CoCnxis kunTebSi, da cximovan qsovilSi. 
gulSi vip imunoreaqtiuli nervuli boWkoebi warmodgenilia epikardialur ko-
ronarul sisxlZarRvebSi da venebSi, sinoatrialur kvanZSi, winagulSi, win-
agulTaSoris ZgideSi, atrioventrikulur kvanZSi, intrakardiul gangliebSi da 
parkuWebSi. vip warmodgenilia proqsimaluri koronaruli arteriis kedlebSi da 
axdens normaluri koronaruli vazomotoruli tonusis SenarCunebas. vip-is 
koncentraciis daqveiTebas koronarul arteriebSi SeiZleba mohyvebs korona-
ruli spazmis ganviTareba. arsebuli kvlevis SedegebiT, vip-s gaaCnia Zlieri 
vazodilatatoruli aqtivoba, rac metad gamoxatulia arteriebze, vidre venebze 
da igi ganpirobebulia arteriebSi receptorebis siWarbiT. vip-s SeuZlia, Dga- 
zardos koronaruli sisxlis nakadi miokardiumis Jangbadze moTxovnilebis 
Sesabamisad; es efeqti izrdeba vip-s dozis koncentraciis matebasTan erTad. 
endogenuri vip-i gamoTavisufldeba gulSi da koronarul arteriebSi  vagusis  
stimulaciis Sedegad da iwvevs koronarebis TvalsaCino dilatacias. 
dilataciis magnituda mTlianad damokidebulia vagaluri stimulaciis 
intensivobaze. vip-is gamonTavisuflebas Wirdeba maRali intensivobis 
vagostimulacia, maSin roca acetilqolinis gamosanTavisufleblad mcire inten- 
sivobac sakmarisia. ZaRlebSi Catarebuli kvleviT gamovlinda, rom vip-i 
pirdapir axdens vazodilatacias, muskarinuli da β adrenerguli receptorebis 
blokadis Tanxvdenisas, vip receptorebze moqmedebis saSualebiT. vip-is 
koncentracia plazmaSi aseve matulobs mwvave koronaruli okluziis dros. 
mwvave infarqtis dros vip-is koncentracia plazmaSi izrdeba, simptomebis 
gamovlenidan 6 saaTSi, 33-62%-iT da 24 saaTSi Camodis zRvrul maCvenebelze 
qvemoT. miokardiumis mwvave infarqtis simptomebis Camoyalibebidan 48 saaTSi 
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vip-is koncentracia ecema umdables niSnulamde, xolo normas ubrundeba 
TandaTanobiT, 14 dRis ganamvlobaSi. vip-s aqvs dadebiTi inotropuli efeqti 
miokardze, rasac aZlierebs misi unari saSualo arteruli wneva Semaciros 10–
15%-iT. 

vip-is endogenuri sekrecia zrdis winagulebis da gansakuTrebiT marjvena 
parkuWis kumSvadobas. winagulebis kumSvadoba vagaluri stimulaciiT, muskari-
nuli da β adrenerguli receptorebis blokadis Tanxdomisas, izrdeba 32 %-iT. 
vagaluri stimulaciis intensivobis proporciulad izrdeba marjvena parkuWis 
kumSvadoba 28%-iTda relaqsacia 33%-iT, aseve mcired izrdeba marcxena parkuWis 
kumSvadoba da relaqsacia. marjvena parkuWis inotropuli da lusitropuli 
pasuxis inhibireba xdeba vip-is antagonistis ineqciiT marjvena koronarul 
arteriaSi. amgvarad marjvena winagulisa da parkuWis msgavsi inotropuli da 
lusitropuli pasuxi cxadyofs vip-is imunoreaqtiuli boWkoebis siWarbes am 
ubnebSi, xolo marcxena parkuWis vip-is mimarT dabali efeturoba ki mimaniSne-
belia imisa, rom aq vip-is imunoreaqtiuli boWkoebi mcire raodenobiTaa. vip-is 
imunoreaqtiuli boWkoebis siWarbe sinusis da atrioventrikuluri kvanZebs 
midamoSi, AaCens mosazrebas, rom mas aqvs unari moaxdnos gavlena gulis eleq-
trul aqtivobaze da Secvalos gulis cemis sixSire. sinusis kvanZSi vip-is  kon-
centraciis mateba xdeba acetilqolinis koncentraciis sapirispirod, rac iwve-
vs peismekerSi If nakadis inhibirebas da muskarinuli kaliumis arxebis aqtivaci-
as, rasac SeiZleba moyves spontanuri eleqtruli aqtivobs blokada. vip-is ineq-
cias, uSualod sinusis kvanZSi, muskarinuli da β adrenerguli receptorebis 
blokadis Tanxdomisas, gulis cemis sixSire izrdeba >40, saSualod 37%-iT da 
sawyis mdgomareobas ubrundeba 5-10 wT-Si. arsebuli kvlevebis Sedegad miRebuli 
monacemebis safuzvelze, savaraudoa, rom vip-i erT-erTi yvelaze Zlieri  dade-
biTi qronotropuli da dromotropuliMMmoqmedebis neoropeptidia. endogenuri 
vip-i, romelic gamonTavisufldeba kardialuri vagusis nervuli boWkoebidan 
zrdis gulis SekumSvaTa sixSires 30%-ze metad. gulis SekumSvaTa sixSire izr-
deba vagaluri stumulaciisas, daaxloebiT iseve rogorc egzogenurad Seyvani-
li vip-is dros [32]. 
        9.0 Leptini. Coleman (1973) iyo pirveli vinc ivarauda plazmaSi mocirkulire  
sxeulis masis margulirebeli ZiriTadi faqtoris arseboba, xolo mogvianebiT  
mas “leptini” ewoda (Zhang et al., 1994). Leptini Sedgeba 167 - aminomJavisgan da 
ZiriTadad misi warmoqmna-sekrecia xdeba adipocitebis mier, adipozuri 
qsovilis moculobis pirdapir proporciuli raodenobiT. leptinis genis 
eqspresia da sekrecia izrdeba didi raodenobiT sakvebis miRebis, maRal 
kaloriuli dietis, glukokortikoidebis,  insulinis, endotoqsinebis da 
citokinebis zemoqmedebis  Sedegad, xolo mcirdeba SimSilis, testosteronis, 
Tiroiduli hormonebis da sicivis zemoqmedebis Sedegad (Coleman and Hermann, 1999. 
Fried et al., 2000). leptinis genebis eqspresiis modulacia xdeba simpatikuri 
sistemis mier (Sivitz et al., 1999). leptini ukavSirdeba mcire zomis leptinis 
receptorebs, romlebic localizebuli arian sisxlZarRvebis endoTeliumSi da 
qoroiduli wnulis epiTeliumSi  (Bjorbaek et al., 1998). zogeriTi mtkicebuleba 
miuTiTebs imaze, rom leptinis sinTezi SesaZleblia xdebodes Tavis tvinSic 
(Wiesner et al., 1999). Tumca Tavis tvinSi lokalurad da sinTezirebuli leptinis 
autokrinul-parakrinuli efeqti ucnobia. leptinis zemoqmdeba cns-ze vlindeba 
sxeulis masis SemcirebiT, rac ganpirobebulia madis daqveiTebiT da enegriis 
gaZlierebuli xarjviT. leptinis ar moqne mRrRnelebSi arsebuli zogadi 
simsuqne da hiperfagia miuTiTebs, am hormonis mniSvnelovan rolze sxeulis 
wonisa da madis regulirebaSi (Friedman and Halaas, 1998). ukanaskneli kvlevebiT 
dadgina rom leptins aqvs ara marto adipostaturi moqmedeba, aramde farTo 
speqtris moqmedeba sxvadasxva qsovilze. (Wauters et al., 2000. Margetic et al., 2002). 
TirkmelSi leptiniT ganpirobebuli simpatikuri nervuli boWkoebis gaaqtiveba  
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iyo pirveli mimaniSnebeli mis monawileobaze arteriuli wnevis regulaciaSi. 
simpaTikuri sistema mniSvnelovan rols TamaSobs Tirkmlis funqciis 
ganxorcilebaSi (DiBona and Kopp, 1997). xangrZlivad  renaluri simpatikuri 
sistemis stimulacia leptiniT iwvevs vazokonstriqciis da natriumis 
milakovani reabsorbciis gaZlierebis gziT arteriuli wnevis matebas. Dunbar et 
al. (1997) mier Catarebuli kvleviT gamovlinda leptinis simpatoaqtivobiT 
ganpirobebuli neli, magram progresirebadi saSualo arteriuli wnevis mateba. 
Shek et al. (1998) mixedviT 12 dRis ganmavlobaSi leptinis intravenuri ineqciebis 
mzardi doziT 1-dan 94 ng-ml-mde mohyva arteriuli nwevis da gulis cemis 
sixSiris mateba xolo sakvebis miRebis Semcirebis Sedegad arteriuli wnevis 
maCveneblis  Semcireba. leptinis mier ganpirobebuli arteriuli wnevis mateba 
savaraudod centraluri nervuli sistemis gaaqtivebiTaa ganpirobebuli, razec 
miuTiTebs leptinis intracerebruli ineqciis Sedegad ganviTarebuli efeqtebis 
da leptinis sistemuri   miRebis efeqtis msgavseba (Correia et al., 2001). adrener- 
guli sistemis blokada ainhibirebs leptinis presorul efeqts (Carlyle et al., 2002). 
cirkulirebadi leptinis maRali koncentracia asocirebulia leptinis mimarT 
selqciur rezistentobasTan, riTac SeiZleba aixsnas hipertenziis ganviTareba 
simsuqnis sxvadasxva modelebSi. In vitro kvlevebiT gamovlinda, rom endoTeluri 
ujredebis kulturaSi leptini iwvevs oqsidaciur stress reaqtiuli Jangbadis 
molekulebis warmoqnis gazrdis gziT (ROS) (Bouloumieet al1999 Yamagishi et al., 2001 
leptini aseve zrdis proinflamaciur citokinebis koncentracias (mag. simsivnis 
nekrozuli faqtor-alfas, interleikin-6) romlebic cnobilia maTi hipertenziis 
gamomwvevi efeqtiT [3].      
       abdominaluri simsuqne, hiperglikemia, dislipidemia da arteriuli 
hipertenzia metaboluri sindromis utyuar klasters Seadgens. es sindromi (me-
20-e saukunis epidemiuri sizarmacis _ hipodinamiis  sindromTan erTad) am 
saukunis gulsisxlZarRvTa da Saqriani diabeti tip 2-is ganviTarebisa da 
garTulebaTa mizezi xdeba. meoce saukunis 50-iani wlebidan moyolebuli gul-
sisxlZarRvTa daavadebebi geometriuli progresiiT izrdeba, “axalgazrdavdeba”, 
da “epidemiur” xasiaTsac iRebs. es daavadebebi (90-iani wlebidan moyolebuli, 
miuxedavad diagnostikuri da mkurnalobis meTodebis efeqturobisa, samedicino 
da farmakologiur dargebSi nanoteqnologiuri da maRalteqnologiuri 
aparaturis farTe danergvisa), dRes msoflios ganviTarebuli da ganviTarebadi 
qveynebis mosaxleobis sikvdilobis umTavres mizezs Seadgens. avadmyofobebi, 
romlebic dakavSirebuli arian siberesTan da sikvdilic, siberesTan erTad 
ganxiluli iyo, rogorc organizmis ganviTarebisa da realizaciis gverdiTi 
produqti. jer kidev 1980 wels prof. f. ludvigi werda, rom “...samedicino 
mkurnaloba darCeba mudam infantiluri, manamade, sanam is ver SeZlebs Sinagani 
daavadebis mimarTac mzadebisa da mizezebis SeCerebis moxdenas ise efeqturad, 
rogorc garegani faqtorebisa... unda daiwyos progresuli mzadeba arsebuli 
mkurnalobidan, romelic orienterierebulia mxolod ekologiur mizezebze _ 
Tavad adamianis mimarT, rac imas niSnavs, rom (Cven) dRes unda vaSenoT da 
SevqmnaT fundamenturi mkurnalobis baza, romelic orientirebuli iqneba 
momavalze”_ rasac sruliad veTanxmebi.  

 
organizmis cxovelyofadobis funqcia, homeostazis  SenarCunebisa da misi 

darRvevis (normisa da paTologiis) pirobebSi  umartivesi dayofiT moicavs, 
rogorc centralur ise periferiul sisxlismimoqcevisa da  nervuli 
regulaciis  meqanizmebs, romlebSic aqtiurad monawileobs endokrinuli 
sistemis organoebi, maT mier warmoebuli nivTierebebis saxiT, romlebic 
metwilad gansazRvraven qsovilovan metabolur procesebs. aRniSnuli, 
mecnieruli da klinikuri dakvirvebis sagania da maTi garkveuli darRvevebi 
calkeul simptomebs, sindromebsa Tu nozologiur davaadebaTa saxiT 
kvalificirdeba. yovelive zemoT aRniSnuli cxadyofs, rom medicnaSi sistemuri 
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dayofa pirobiTia da ar arsebobs mkacrad gamijnuli sazRvrebi rogorc endo-
krinuli ise gul-sisxlZarRvTa sistemis funqcionirebisTvis.  

gulsisxlZarRvTa sistemisTvis(iseve rogorc mTeli organizmisaTvis) endo- 
krinuli sistema upirobo aucileblobas warmoadgens. aseve naTelia, rom Tavad 
guli endokrinuli sistemis  farglebSi axorcielbs  atrialur da tvinismieri 
natriurezuli hormonebis sistemur sekreciul sinTezsa da maT cirkulacias. 
winagulovani natriurezuli faqtori aqtiuria nayofis mucladyofnis 
perodSic, misi Semdgomi reaqtivacia xdeba gulis ukmarisobis sindromis dros. 
aseve tvinismieri natriurezuli peptidi sinTezirdeba gulis parkuWebis 
hipertrofiis dros da amitom is gulis ukmarisobis diagnostikuri da 
daavadebis simZimis ganmsazRvreli markeria. es faqtorebi zogadad gavlenas 
axdenen organizmze da uSualod gul-sisxlZarRvTa sistemaze, maT Soris 
endokrinul sistemaze da amiT xels uwyoben organizmis homeosatazis 
mudmivobis SenarCunebas. amdenad SeiZleba iTqvas, rom guli endokrinuli 
sistemis mniSvnelovani nawilia.  
 

 
 

Heart, As Endocrine System Favorite 
 

M. Rogava, T. Samkharadze 
“Neoclinica” 

 
The vital function of the organism under the conditions of intact or disturbed homeostasis (norm 

and pathology) by simple division encompasses both central and peripheral circulation as well as nerve 
regulation mechanisms which actively involve endocrine system organs producing verious types of 
substances. These substances to a significant extent determine metabolic processes in tissues. All the 
mentioned above serves as the subject of research and clinical observations (to which clearly testify the 
references provided in our studies and articles). Certain deviations from the normal indices are classified 
as specific symptoms, syndromes or nosological diseases. All  said above is clearly indicative  of the fact 
that in medicine systemic division is conditional and that there are no clear-cut borderlines between the 
functioning of endocrine and cardiovascular systems. The endocrine system is simply the neccesity for the 
cardiovascular system (as well as for entire organism). It is also obvious, that within the scope of 
endocrine system,  a heart ensures systemic secretory synthesis and circulation of atrial and cerebral 
natriuretic hormones .Atrial natriuretic factor is also active in fetus during the pregnancy, and its further 
reactivation occurs with the onset of heart failure syndrome. Also cerebral natriuretic peptide is 
synthesized in case of cardio-ventricular hypertrophy, and for this reason it serves as a diagnostic and 
disease severity marker for the cardiac failure. Those factors in general have an impact on the organism, 
including cardio-vascular and endocrine systems thus contributing in maintenance of constant homeostasis 
in the organism. So it can be concluded that heart represents a significant part of the endocrine system. 
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qarTuli medicinis patriarqi 
akademikosi nodar yifSiZe _ 90 wlisaa ! 

 
 

mogesalmebiT yvelas, pativcemulo Tavmj-
domare, Zvirfaso sazogadoeba. dRes metad Rir-
sSesaniSnavi dRis momswreni varT, CemTvis didi 
pativia, rom am didebul Sexvedraze mivesalmo 
iubilars. 

mokled minda warmogidginoT suraTi baton 
nodar yifSiZis mier ganvlili gzis Sesaxeb – 
adamianisa, romelmac fasdaudebeli wvlili 
Seitana, raTa qarTuli kardiologia msoflio 
niSnulis doneze amaRlebuliyo. 

advili rodi iyo es gza. es iyo umZimesi 
gza mravali winaaRmdegobaTa daZlevis, moTmi-
nebis, patiebis, Sendobis da dasaxuli miznis 
misaRwevad Seupovari da TavauRebeli Sromisa. 

akademikosi nodar yifSiZe daibada 1923 
wlis 12 oqtombers, gamoCenili qarTveli klini-
cistisa da mecnieris, akademikos nikoloz 
yifSiZis ojaxSi. 

1957-1959 wlebSi nodar yifSiZe moRvaweobda niu-iorkSi – gaerTianebuli 
erebis organizaciaSi, samecniero konsultantad. 1960-63 wlebSi ki muSaobda 
JenevaSi – msoflio jandacvis organizaciaSi, departamentis direqtorad. 

1946 wels man warCinebiT daamTavra Tbilisis saxelmwifo samedicino 
instituti, ris Semdegac igi datoves safakulteto Terapiis klinikaSi ordina-
torad, xolo 1948 wels igi Cairicxa saqarTvelos mecnierebaTa akademiis qi-
rurgiis da hematologiis samecniero-kvleviTi institutis aspirantad.  

1952 wels man daicva sakandidato disertacia da igi airCies Tbilisis 
eqimTa daxelovnebis saxelmwifo institutis Terapiis kaTedris asistentad, 
Semdeg – docentad.  

1954 wels batoni nodari iricxeba ruseTis medicinis mecnierebaTa akade-
miis doqtoranturaSi, sadac 1962 wels icavs sadoqtoro disertacias.  

momdevno wels nodar yifSiZe e. CazovTan, i. Sxvacabaiasa da l. miasnikov-
Tan erTad asrulebs monografiul Sromas, romelic sabWoTa kavSirSi pirveli 
seriozuli naSromi iyo miZRvnili miokardiumis mwvave infarqtisadmi. 

1963 wels mas mieniWa profesoris, 1966 wels ki saqarTvelos mecnierebis 
damsaxurebuli moRvawis wodeba. 

baton nodars yavs ori Svili da oTxi SviliSvili. vaJi – nikolozi, me-
dicinis mecnierebaTa doqtoria da profesori, saqarTvelos parlamentis wevri. 
igi aris amierkavkasiaSi yvelaze didi gadaudebeli Terapiis centris genera-
luri direqtori, igi adre muSaobda aSS-Si da iTvleba erT-erT wamyvan speci-
alistad kardio-angiologiaSi.  

qaliSvili – nino, gamorCeuli mxatvari fermweria. 
batoni nodaris cxovrebaSi gansakuTrebuli adgili ekuTvnoda mis meuR-

les, ulamazes qalbatons, buba WeiSvils. 
niSandoblivia, rom batoni nodari qarTvel TerapevtTa da kardiologTa-

gan erT-erTia, romelsac miniWebuli aqvs yvelaze meti da yvelaze maRali 
rangis wodebebi, premiebi, medlebi da sigelebi. 

kerZod akademikosi nodar yifSiZe aris sabWoTa kavSiris da saqarTvelos 
saxelmwifo premiis orgzis laureati (1981 da 1988 ww), 1986 wels mas mieniWa ak-
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ademikos a. miasnikovis saxelobis premia. 2003 wels ki dajildovda akademikos 
e. Cazovis oqros medliT. 

igi arCeulia saqarTvelos mecnierebaTa da ruseTis samedicino mecniere-
baTa akademiebis namdvil wevrad. amerikis SeerTebuli Statebis, didi brita-
neTis, germaniisa da SvedeTis internistTa akademiebis sapatio wevrad.  

1980 wlidan batoni nodari, erTdroulad saqarTvelos internistTa, 
gerontologTa-geriatrTa da aTerosklerozis asociaciis samecniero praqti-
kuli sazogadoebebis prezidentia. 

sul axlaxan poloneTis kardiologTa samecniero akademiam igi airCia 
asocirebul prezidentad. 

batoni nodari aris Tbilisis sapatio moqalaqe, dajildovebulia sabWo-
Ta kavSiris Sromis wiTeli droSis ori da xalxTa megobrobis, saqarTvelos 
Rirsebis da brwyinvalebis ordenebiT. 

nodar yifSiZe aris 650-ze meti samecniero naSromis, 22 monografiis da 22 
gamogonebis avtori. 

misi xelmZRvanelobiT Sesrulebulia 46 sadoqtoro da 120-mde sakandida-
to disertacia. 

nodar yifSiZis gvari Sesulia msoflio informaciuli institutis mier 
wardgenil wignSi, romlis saxelwodebaa “500 didi goneba 21-e saukunis dasaw-
yisisTvis”. 

cnobilia, rom mecnierebaSi gansakuTrebul saxelsa da avtoritets mxo-
lod didi novatorebi da reformatorebi ixveWen. baton nodars aqvs RvTiT mi-
niWebuli intuicia da alRo gamoicnos is kardinaluri da sakvanZo sakiTxebi, 
romelTac gadamwyveti rolis Sesruleba SeuZlia dargis ganviTarebisaTvis. 

yvelaferi ki imiT daiwyo, rom 1961 wels amerikidan dabrunebulma axal-
gazrda eqimma, magram ukve kargad cnobilma mecnierma profesorma nodar yif-
SiZem safuZveli Cauyara TbilisSi eqsperimentuli da klinikuri Terapiis 
samecniero kvleviTi institutis daarsebas, romelic dRes batoni nodaris sa-
xels atarebs, xolo TviT instituti Tavisi arsebobis, saiubileo – 50 welze 
mets iTvlis. 

1966 wels batoni nodaris iniciativiTa da ZalisxmeviT, pirvelad Tera-
piis institutSi daarsda da Semdeg mTels saqarTveloSi hpova gavrceleba gu-
lis kunTis infarqtis dros sadReRamiso ekg – monitoruli dakvirvebis, 
defibralaciis da eleqtroimpulsuri Terapiis meTodebma, ramac aseulobiT 
adamiani gamoiyvana klinikuri sikvdilidan da sicocxle SeunarCuna maT, xolo 
enzimodiagnostikis da troponinebis eqspress-meTodebis, sisxlis Tromboli-
turi aqtivobis da aTeroTrombozis, eqokardiografiuli kvlevebis da sisxlis 
lipiduri speqtris klasikikaciis danergvis safuZvelze es meTodebi pirvelad 
aseve nodar yifSiZis mier aris danergili saqarTveloSi. 

am danergvebma dadebiTi mimarTulebiT mkveTrad Secvales prognozi mio-
kardis mwvave infarqtis dros. 

kerZod sikvdilobis procenti miokardis mwvave infarqtis dros 30%-dan 5-
8%-mde Semcirda. 

SemdgomSi batoni nodaris mravali mimdevris TaosnobiT saqarTveloSi 
Camoyalibda kardiologiuri samsaxuris mZlavri da srulfasovani sistema, ro-
melic dRes 10-ze met gulis centrs iTvlis Tbilissa, quTaissa da baTumSi. 

maT Soris mravali centri aRWurvilia diagnostikis da mkurnalobis 
Tanamedrove meTodebis farTe speqtriT. uaxlesi aparaturis – koronarogra-
fiis, stentirebis, bevrgan Suntirebis da saSiSi ariTmiebis dros gulze 
Catarebuli invaziuri intervenciebis sakmaod maRali SesaZleblobebiT. 

amitom gasakviri ar unda iyos, rom dRes mTels amierkavkasiaSi qarTuli 
kardiologiuri samsaxuri aRiarebulia erT-erT warmatebul samecniero, 
praqtikul da klinikur centrad, xolo batoni nodari miekuTvneba msoflios 
cnobil kardiologTa pleadas. 
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Tamamad SeiZleba iTqvas, rom batoni nodari Tanamedrove qarTuli kar-
diologiuri samsaxuris WeSmariti siamayea, damSvenebuli misTvis Cveuli 
maRali kulturiTa da erudiciiT. 

gansakuTrebiT aRsaniSnavia is aris, rom profesor nodar yifSiZis inicia-
tiviT Terapiis samecniero kvleviTi institutis bazaze Seiqmna ara mxolod 
gulis iSemiuri daavadebis, miokardis infarqtis, gulis ukmarisobis, gulis 
ritmisa da gamtareblobis darRvevis, kardiomiopaTiebis, hipertenziebis ganyo-
filebebi, aramed Terapiis TiTqmis uklebliv sxva dargebis pulmonologiis, 
hematologiis, endokrinologiis, samkurnalo kvebis, klinikuri farmakologiis, 
klinikuri bioqimiis, revmatologiis, gerontologia-geriatriis, reabilitaciis 
ganyofilebebi. 

Terapiis TiTqmis yvela dargis erT centrSi gaerTianebiT nodar yifSiZem 
Terapias daubruna Tavisi integraruli da makoordinirebeli funqcia, riTac 
mTel saqarTveloSi Terapiuli samsaxuris yvela doneze ambulatoriebidan 
did Terapiul centrebamde daculia pacientis diagnostikis da mkurnalobis 
Tanamedrove standartebis Sesatyvisi moTxovnebi da principebi. 

Terapiis sul ufro mzardi viwro specializaciis pirobebSi es Tamami 
iniciativa iyo, romelic did Zalisxmevas da brZolas moiTxovda, rac batonma 
nodarma SesaniSnavad ganaxorciela da amitomac nodar yifSiZe, qarTuli 
Terapiuli skolis fuZemdeblebis –spiridon virsalaZis, nikoloz maxvilaZis, 
Salva miqelaZis, mixeil winamZRvriSvilis, aleqsandre aladaSvilis da misi 
mamis – nikoloz yifSiZis mier dawyebuli saqmis brwyinvale gamgrZeleblad 
mogvevlina, riTac man fasdaudebeli Rvawli dasdo Terapiuli samsaxuris 
Semdgomi ganviTarebis saqmes saqarTveloSi. 

marTlac, klinikuri da eqsperimentuli Terapiis samecniero kvleviTi 
instituti aris Cvens qveyanaSi kardiologiuri da Terapiuli samsaxurebis 
aRiarebuli centri, diagnostikisa da mkurnalobis axali meTodebis danergvis 
namdvili generatori, kardiologiuri da Terapiuli kadrebis aRzrdis WeSma-
riti samWedlo. 

samwuxarod rekonstruqciis gamo, amJamad Terapiis s/k instituti daxuru-
lia, magram, imedi unda viqonioT, rom rekonstruqciis Semdeg institutis Se-
saZleblobebi kidev ufro metad gaizrdeba da axlebur suliskveTebas SeiZens. 

gansakuTrebuli aRniSvnis Rirsia batoni nodaris samecniero muSaobis is 
Sedegebi, romlebmac mas msoflio donis mecnieris saxeli moutana. 

kerZod virusologebTan, imunologebTan, infeqcionistebTan, bioteqnolo-
gebTan, genetikosebTan erToblivad Catarebuli samecniero muSaobis Sedegad, 
msoflioSi pirvelad, nodar yifSiZis mier dasabuTebuli iqna sakiTxi virusu-
li miokarditebis kardiomiopaTiebSi transformaciis albaTobis didi SesaZ-
leblobis Sesaxeb, xolo hipertrofiuli kardiomiopaTiebis remodelirebis 
damuxruWeba-daTrgunvaSi aRmoCenil iqna cvlilebebis arseboba genur apa-
ratSi, rac did mecnierul aRmoCenad iqna aRiarebuli da razedac baton no-
dars akademikos miasnikovis premia mieniWa. 

aRsaniSnavia, rom mecnieruli muSaobis am seriaSi Sesrulda 7 sadoqtoro 
da 11 sakandidato disertacia. 

fizikosebTan, paTologoanatomebTan, bioqimikosebTan erToblivi muSaobiT 
ki dasabuTebul iqna helium-neonuri lazeroTerapiis gamoyenebis maRali 
SesaZleblobebi miokardis mwvave infarqtis, arastabiluri stenokardiebis da 
postinfarqtuli kardiosklerozis mkurnalobaSi, riTac man 1981 wels Tanaav-
torTa jgufTan erTad, sabWoTa kavSiris saxelmwifo premia daimsaxura.  

Sesrulda 3 sadoqtoro da 4 sakandidato Sroma. 
aTerosklerozis paTogenezis sakiTxebis damuSavebisas didi aRmoCnda an-

giologebTan, infeqcionistebTan, genetikosebTan, biofizikosebTan da paTofi-
ziologebTan partnioruli muSaobis Sedegebi. miTiTebul iqna, rom gulis 
gvirgvinovan sisxlZarRvebSi warmoSobili aTerosklerozuli procesis prog-
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resireba mraval faqtorTa gadajaWvul urTierTzegavlenaze aris damokide-
buli, romlebic SeWidulad zemoqmedeben sisxlZarRvis kedlis endoTelis 
receptorebsa, sisxlisSemdedebel sistemasa, lipidur speqtrsa da sisxlSi 
zeJangviTi radikalebis warmoSoba-dagrovebaze.  

gamovlenil iqna is meqanizmebi, romelTa ZaliTac isini amuxruWeben gluv 
kunTovani boWkoebis gamravlebas da neointimis warmoSobas, iwveven angiogene-
zis daTrgunvas da maSasadame aferxeben aTerosklerozuli procesis, kerZod 
aTerosklerozuli folaqis ganviTarebas.  

Seswavlil iqna agreTve infeqciis da genetikuri faqtorebis roli aTe-
rosklerozis paTogenezSi.  

am gamokvlevebisaTvis akademikos nodar yifSiZes 1988 wels meored mieniWa 
sabWoTa kavSiris saxelmwifo premia. 

samecniero Sromebis es seria 7 sadoqtoro da 11 sakandidato diserta-
cias moicavs. 

rac Seexeba Terapiis s/k institutis sxva ganyofilebebs, kerZod pul-
monologiis, endokrinologiis, hepato-gastroenterologiis, revmatologiis, 
reabilitologiis, imunologiisa da sxva dargebs,mecnieruli muSaobis Sede-
gebi aq aranaklebad saintereso da efeqturi aRmoCnda. 

kerZod Terapiis am ganyofilebebSi Sesrulda 27 sadoqtoro da 86 sakan-
didato disertacia. 

“yifSiZis skolis” kidev erTi mxarea aRsaniSnavi. igi gamoixateba masSi, 
rom batoni nodari mudmivad TanamSromlobda da megobrobda msoflio mec-
nierebis iseT umniSvnelovanes warmomadgenlebTan, rogorebic iyvnen da arian 
pol uaiti, launi, peiji, gudvini, fromeri, rosi, gorlini, miasnikovi, Sxva-
cabaia, Cazovi da sxvebi.  

aseTi kontaqtebi mravaljer gamxdara TbilisSi saerTaSoriso donis kon-
ferenciebis gamarTvis da axali mecnieruli mimarTulebebis ganviTarebis 
sawindari. 

aRniSnuli kontaqtebi xels uwyobda ara marto institutis TanamSro-
melTa profesiuli donis amaRlebas, aramed formdeboda samecniero-praqti-
kuli muSaobis erToblivi proeqtebi, xeli ewereboda gacvliTi programebis 
Sedgenas sazRvargareTis samedicino centrebTan, riTac institutis bevr Tanam-
Sromels saSualeba eZleoda specializaciis da kvalifikaciis amaRlebis kur-
sebi gaevlo aSS-is, evropisa da yofili sabWoTa kavSiris cnobil samedicino 
centrebSi. 

Terapiis erovnuli centri studentTa, ordinatorTa, rezidentTa, aspiran-
tTa da eqimTa aRzrdis mZlavri saswavlo keracaa. 

STambeWdavia nodar yifSiZis mier wakiTxuli leqciebi da praqtikuli 
seminarebi, klinikuri Semovlebi, klinikuri garCevebi da konsiliumebi, xolo 
institutis mier gamoqveynebuli saxelmZRvaneloebi, monografiebi, gaidlainebi, 
meToduri rekomendciebi da SromaTa mTeli seria Terapiis da kardiologiis 
yvelaze aqtualur problemebs exeba, romlebzedac Taobebi izrdeboda. 

aRsaniSnavia batoni nodaris kolegebTan saqmiani da samecniero urTie-
rToba. mis pirovnebaSi harmonulad aris Serwymuli qarTveli kacis buneba _ 
didsulovneba da keTilSobileba.  

siaxleebis Ziebisadmi gaunelebeli ltolva, reformizmi da novatoroba. 
mudmivi fiqri profesiaze da mamulze – ai kidev is saidumloeba, ramac 

didad ganapiroba dasaxuli miznis misaRwevad batoni nodaris Sinagani Zalis 
da nebisyofis gansakuTrebuli mobilizeba. 

dasasruls, siamovnebiT minda avRniSno, rom batoni nodaris 90 wlis 
iubile mecnierTa da eqimTa im didi gundis warmoCinebacaa, romlebic batonma 
nodarma aRzarda da gza gaukvala. 

isini dRes Tavad arian axali mecnieruli mimarTulebebis, axali ideebis 
da axali wamowyebebis Semoqmedni. 
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didad meamayeba, rom mqonda bedniereba memuSava im garemocvaSi, ideebisa 
da inovaciebis im samyaroSi, romelsac batoni nodari da Terapiis samecniero 
kvleviTi institutis TanamSromlebi qmnidnen da axorcielebdnen. 

iseTi saxelovani pirovnebebi, rogoric batoni nodaria, saukuneSi erTeu-
lebi Tu ibadebian. 

RmerTma daglocoT da gagaZlieroT batono nodar, simxneves, janmrTe-
lobas, bednierebasa da didxans sicocxles gisurvebT. 

 
nodar baqraZe 

medicinis mecnierebaTa doqtori,  profesori 
saqarTvelos samedicino-socialur da  

samedicino-biologiur mecnierebaTa akademiebis akademikosi  
 

12 noemberi, 2013 w 
 
 

                 -------------------------------------------------------------------------- 

 
Tbilisis saxelmwifo samedicino universitetSi a/w 12 noembers   Catarda 
akademikos nodar yifSiZis dabadebidan 90 wlisTavisadmi miZRvnili samec- 
niero-praqtikuli konferencia internistTa, kardiologTa, aTerosklerozis, 
gastroenterologTa da hepatologTa sazogadoebebis, Tbilisis saxelmwifo 
samedicino universitetisa da saqarTvelos  saerTaSoriso kardiomiopaTiis 
sazogadoebis monawileobiT. misasalmebeli sityva warmoTwTqva da iubilaris 
Semoqmedebaze moxseneba gaakeTa akademikosma nodar baqraZem; iubilaris 
RirsSesaniSnavi TariRi miuloca saqarTvelos prezidentma b-nma mixeil 
saakaSvilma da Tbilisis merma gigi ugulavam, saqarTvelos Sromis, 
janmrTelobisa da socialuri dacvis ministris pirvelma moadgilem b-nma 
dimitri maxaTaZem, romelmac aRniSna ‘’Tqveni moRvaweobiT batono nodar 
ubadlo erovnul memkvidrebas CauyareT safuZveli, romelic mniSvnelovania ara 
marto qarTveli eris, aramed msoflio sazogadoebisaTvis’’; samedicino 
sazogadoebebis saxeliT iubilars miesalmen profesorebi  manana jebaSvili, 
aleko aladaSvili, nona kakauriZe, dimitri korZaia, mamanti  rogava. 
kardiologiis aqtualur sakiTxebze moxsenebebi gaakeTes: nino Jvaniam 
’’gulsisxlZarRvTa daavadebis Taviseburebebi qalebSi’’, Tamar vaxtangaZem -
‘’iSemiuri kardiomiopaTia _ diagnostika da mkurnalobis zogierTi sakiTxi’’, 
nona kakauriZem _’’agresiuli aTerosklerozi da nifeqciuri faqtori’’,kaxa 
nadaraiam _ ‘’dislipidemiis kompleqsuri Terapiis damatebiTi efeqtianoba 
diabetian pacientebSi’’, mamanti rogavam _ ‘’ gulis simZimis centris RerZis 
mimarT sistolur-diastoluri moZraoris cvlilebaTa algoriTmi normisa da 
paTologiis dros’’. 

 
---------------------------------------------------------------------------------------------- 

 
qarTuli medicinis patriarqs akademikos nodar yifSiZes Jurnali ‘’kardiologia 

da Sinagani medicina xxi”  guliTadad ulocavs RirsSesaniSnav TariRs, 
usurvebs janmrTelobas, bednierebas da xangrZliv SemoqmedebiT sicocxles. 

 

Editorial board of the journal “Cardiology and Internal Medicine XXI” fervently congratulates 

the 85th anniversary to the Academician  Nodar Kipshidze  and wishes success, health and longevity 

for the benefit of the people.        
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The patriarch of the Medicine in Georgia 
Nodar Kipshidze 90 

 
         Prof. Nodar Kipshidze is an outstanding physician and scientists, well-known all over the world. 
Under the supervision of Mr. Myasnikov Mr. Nodar Kipshidze for first time in the world created the 
model of development of myocardial infarction caused by combination of coronal atherosclerosis and 
physical exertion. After returning from UN (New York), where he worked since 1957, he devoted all his 
efforts to establishment of the Scientific Research Institute of Therapy. He led the institute even through 
1963-65 when he was working as a Director of Biological and Pharmacological Department in WHO. Mr. 
Nodar Kipshidze never put aside investigation of atherosclerosis problems. He is the first among the 
Georgian scientists who supervised researches in the treatment of stabile atherosclerosis. Mr. Nodar 
Kipshidze was the pioneer in the former Soviet Union area who started studies upon the less known 
diseases such as cardiomiophaty. His hypothesis on transformation of viral myocarditis into dilating 
cardiomiophaty brought him a wider recognition. The main fields of the research were: elaboration of 
criteria for differential diagnostics and new approaches to treatment of heart disease; secondary prevention 
of viral myocarditis and cardiomyopathy (dilated/hypertrophic) and atherosclerotic complications. Clinical 
and experimental studies carried out at the  

From above mentioned we can easily say that development of Internal Medicine at the end of the 
20-th century and beginning of the 21-st is directly connected to Nodar Kipshidze. 

 
Prof. Nodar Bakradze 

 

--------------------------------------------------------------------------------- 

 

                  შინაგანი მედიცინის და ჰემატოლოგიის გენია 
 

ანდრეი ვორობიოვი 85 წლისაა! 
 

ხ. პაჭკორია 
თსსუ ცენტრალური კლინიკა 

 
“Felix, qui potiut rerum cognoscere causas” (Verg) 

„ბედნიერია ის, ვინც შეიცნო საგანთ მიზეზი“ (ვირგილიუსი) 

 

 

 1928 წლის 1 ნოემბერს მოს-

კოვში დაიბადა შინაგანი მედიცინის 

და ჰემატოლოგიის მნათობი ანდრეი 

ვორობიოვი. 

 მამა, ივან ვორობიოვი იყო 

ივ.სეჩენოვის სახელობის მოსკოვის I 

სამედიცინო ინსტიტუტის ფიზიო-

ლოგიის კათედრის ასისტენტი, შემ-

დეგ დოცენტი. დედა მიკა კიზილშ-

ტეინი იყო ბიოლოგი, დიდი მეცნიე-

რის მ.ზავადოვსკის მოწაფე. მშობლე-

ბისგან ანდრეის მემკვიდრეობით გა-

დმოეცა ის საუკეთესო ნიშან-თვისე-

ბები, რაც მათ გააჩნდათ: მამას ახასიათებდა გულისხმიერება, კაცთმოყვარეობა, სიბრძნე, 

მუდმივი მზადყოფნა დახმარებოდა გაჭირვებულ ადამიანს (მას არ შეეძლო უარი ეთქვა 
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ავადმყოფისათვის და საერთოდ ცხოვრებაში დაჩაგრულისათვის). დედას ახასიათებდა ღრმა 

ანალიზური ჭკუა-გონება, მეცნიერული კეთილსინდისიერება, უკომპრომისობა, სიმტკიცე. 

 მამამ, ივან ვორობიოვმა xx საუკუნის ოციან წლებში გამოსცა პოპულარული წიგნი 

"საოჯახო სამკურნალო ცნობარი". 1929 წლიდან 1936 წლამდე ამ წიგნმა 6 გამოცემას გაუძლო. 

დიდი პოპულარობით სარგებლობდა ფელდშერებში (ექთნებში), სანიტრებში და მოსახლე-

ობის ფართო ფენებში. ანდრეის მშობლები იყვნენ ცარიზმის მოწინააღმდეგეები - მტკიცე 

ბოლშევიკები რევოლუციამდელი სტაჟით. ისინი მხარს უჭერდნენ ვლ. ლენინს და ლევ 

ტროცკის. ამან მათ ცხოვრებაში საბედისწეროდ, ტრაგიკულად იმოქმედა. ტროცკისტობის 

ბრალდებით ანდრეი ვორობიოვის მშობლები 1927 წელს გარიცხეს კომპარტიის რიგებიდან 

და 1929-ში გადაასახლეს ყაზახეთში. 1932 წელს ბოლშევიკების ბელადმა ანდრეი ვორობიო-

ვის რეპრესირებული მშობლები შეიწყალა და ისინი მოსკოვს დაბრუნდნენ, სადაც I სამე-

დიცინო ინსტიტუტში განაგრძეს პედაგოგიური და სამეცნიერო მუშაობა. სამწუხაროდ, 1936 

წელს მშობლები კვლავ დააპატიმრეს.  მამა 1936 წელს დახვრიტეს, ხოლო დედა გადაასახლეს 

შორეულ მაგადანში, კოლიმის საკონცენტრაციო ბანაკში. აქ მძვინვარებდა სასტიკი ყინვები (-

40-50ºc), რაც მუსრს ავლებდა პატიმრების უმრავლესობას. ამ უბედურ ადამიანებს ამუშა-

ვებდნენ ოქროს სარეწებზე -40-50ºc ყინვის დროსაც კი. რაღაც სასწაულით, კოლიმის ჯოჯო-

ხეთურ ყინვებს გადარჩენილმა ენაკვიმატმა პატიმრებმა ირონიული სიმღერაც კი შეთხზეს ამ 

საშინელ გულაგზე "კოლიმა, კოლიმა, საკვირველი პლანეტა, 12 თვე ყინვაა, დანარჩენ დროს 

კი ცხელა". ანდრეის დედამ, რაღაც სასწაულით გაუძლო ამ ტანჯვა-წამებას და 1947 წელს 

ნაადრევად დაბერებული და დაჩაჩანაკებული გაანთავისუფლეს, თუმცა მას მოსკოვში და 

საოლქო ცენტრებში ცხოვრების უფლება აუკრძალეს, სადღაც სოფელში მოეწყო სკოლის 

მასწავლებლად, მაგრამ იქაც არ მოასვენეს - მოხალისე დამბეზღებელმა აცნობა სახელმწიფო 

უშიშროების ადგილობრივ კომიტეტს, რომ ყოფილი პოლიტპატიმარი მირა კიზელშტეინი 

ლანძღავს საბჭოთა ხალხის საყვარელ ბელადს ამხ. სტალინს და მას ტირანს უწოდებსო. ამან 

გადაწყვიტა მისი ბედი: გადაასახლეს ყარაგანდაში "ცხელ კოლიმაში", სადაც საშინელი სიცხე 

+40+50ºc და მეტი იყო, რაც პატიმრების მასობრივ დაღუპვას იწვევდა. საბედნიეროდ, ანდრეი 

ვორობიოვის დედამ "მდუღარე კოლიმასაც" გაუძლო და ბელადის გარდაცვალებიდან ერთი 

წლის შემდეგ, ამნისტიით დაუბრუნდა ოჯახს. მისი ვაჟი ამ დროს უკვე 26 წლისა  იყო. 

 რეპრესრებული ოჯახის შვილმა ანდრეი ვორობიოვმა ცხოვრების უმძიმესი გზა განვ-

ლო. მცირეწლოვანი ბავშვი (8 წლისა) გამოასახლეს მშობლების კომფორტული ბინიდან და 

უპატრონო ბავშვთა სახლში გაანაწილეს. ყველაზე ძნელი ასატანი იყო, რომ მას ყოველი  

მხრიდან ესმოდა, რომ ის არის "ხალხის მტრების" შვილი. თავშესაფრიდან პატარა ანდრეი 

ნათესავებმა წაიყვანეს ვიწრო "კომუნალურ ბინაში". მალე დაიწყო II მსოფლიო ომი, გერ-

მანიის თავდასხმა საბჭოთა კავშირზე. ამას მოჰყვა შიმშილი, სიცივე, საყოველთაო გაჭირვება. 

13 წლის ანდრეი იწყებს მძიმე ფიზიკურ შრომას - მტვირთავად, ელექტრიკოსად, მღებავად; 

დაღლილ-დაქანცული სწავლობს მუშა-ახალგაზრდობის სკოლაში, რომელსაც 1947 წელს 

ამთავრებს ოქროს მედალზე. მას ძალიან დიდი წარმატებები ჰქონდა ფიზიკურ-მათემატიკურ 

საგნებში და აპირებდა  სწავლის გაგრძელებას მეტად პრესტიჟული ატომური ფიზიკის 

განხრით, მაგრამ "ხალხის მტრების" შვილისთვის ასეთი, "გასაიდუმლოებული" ფიზიკის ფა-

კულტეტზე აკრძალული იყო და არც არავინ მიიღებდა. საბედნიეროდ, მოსკოვის I სამე-

დიცინო ინსტიტუტის პედაგოგ-მასწავლებელთა ერთ ჯგუფს კარგად ახსოვდათ ფიზიოლო-

გიის კათედრის დოცენტი ივან ვორობიოვი და მათ ურჩიეს მის შვილს საბუთები სწორედ 

სეჩენოვის სახელობის I სამედიცინო ინსტიტუტში შემოეტანა. ოქროს მედალოსანი ანდრეი 

ვორობიოვი 1947 წელს, უგამოცდოდ ჩაირიცხა I სამედიცინო ინსტიტუტში. არ ყოფილა 

კომკავშირის და კომპარტიის წევრი, საკვირველი მოთმინებით იტანდა ზოგიერთ უკეთურ 

ამხანაგთა და მასწავლებელთა სისინს (რომ ის არის „ხალხის მტრების“ შვილი). ამ არახელ-

საყრელი გარემოს მიუხედავად, ანდრეი სწავლობდა ფრიადებზე და კურსზე ითვლებოდა 

საუკეთესო სტუდენტად. მასზე დიდი შთაბეჭდილება მოახდინეს შინაგანი მედიცინის 
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პროპედევტიკის კათედრის გამგემ, პროფესორმა ვლადიმერ ვასილენკომ (მე-3 კურსზე) და 

ჰოსპიტალური თერაპიის კათედრის გამგემ, ალექსანდრ მიასნიკოვმა (მე-5 კურსზე). სწორედ 

ამ ორი დიდი კლინიცისტის ზეგავლენით გადაწყვიტა სტუდენტმა-მედიკოსმა ანდრეი ვორო-

ბიოვმა თერაპევტი გამხდარიყო. განსაკუთრებით იგი პროფესორ ვლადიმირ ვასილენკოს 

ემადლიერებოდა, რომელმაც მას ავადმყოფის გამოკვლევის ფიზიკური მეთოდები - პერ-

კუსია, აუსკულტაცია, პალპაცია შეაყვარა. დიდი კლინიცისტი და პედაგოგი ვლ. ვასილენკო 

მე-3 კურსელ სტუდენტ-მედიკოსებს დაჟინებით უმეორებდა: თუ კარგად ვერ ფლობ 

პერკუსიას, ვერ გამოიცნობ ექსუდატიურ პლევრიტს და ავადმყოფი შეიძლება დაგეღუპოს. 

თუ ვერ ფლობ აუსკულტაციის მეთოდს და ვერ განასხვავებ შედარებით ნაკლებ ხმოვან სველ 

ხიხინს (რომელიც გვხვდება გულის უკმარისობის დროს) "ხმაურიანი" სველი ხიხინისგან 

(კრუპოზული პნევმონიის დროს), შეიძლება ამ შეცდომას გამოუსწორებელი შედეგი მოჰყვეს. 

ვლ.ვასილენკო შემოვლების, ლექციების დროს სტუდენტებს აიძულებდა მოესმინათ ავად-

მყოფები, ასწავლიდა ბრონქული სუნთქვის, პლევრის და პერიკარდიუმის ხახუნის გამოც-

ნობას. გულდასმით, ხშირად პედანტურად აჩვენებდა პალპაციას მანამ, სანამ არ დარწმუნ-

დებოდა, რომ სტუდენტი-მედიკოსი დაეუფლებდა ამ მეთოდით გამოკვლევას. ბრძენი პედა-

გოგი ვლ.ვასილენკო იმეორებდა: თუ ექიმი ვერ ფლობს პერკუსიას, აუსკულტაციას, პალ-

პაციას, ინსპექციას და ანამნეზის შეკრებას - ის სრულფასოვანი თერაპევტი ვერ დადგება. ის 

მოუწოდებდა მათ, ნუ იქნებოდნენ რენტგენზე, ეკგ-ზე და სხვა ინსტრუმენტულ მეთოდებზე 

ზედმეტად მოიმედენი, რომლებიც მხოლოდ დამხმარე მეთოდები არიან დიაგნოსტიკაში. რა 

თქმა უნდა, ეს ისე არ უნდა გავიგოთ, თითქოსდა ვლ.ვასილენკო რეტროგრადი ექიმი იყო და 

მხოლოდ გამოკვლევის ძველ, ფიზიკურ მეთოდებს (პერკუსიას, აუსკულტაციას, პალპაციას, 

ინსპექციას და ანამნეზის შეკრებას) აღიარებდა და ინსტრუმენტულ მეთოდებს უარყოფდა. 

როცა ვლ. ვასილენკო კრუპოზულ პნევმონიაზე კითხულობდა ლექციას - ის შეწყვეტდა მას 

ფიზიკური მეთოდებით ავადმყოფის გამოკვლევის განხილვის დამთავრებისთანავე და სიტ-

ყვას გადასცემდა რენტგენოლოგს - რომელიც აგრძელებდა ლექციას. ასევე იყო მიოკარდიუ-

მის ინფარქტის განხილვის დროს - აქაც ის ანამნეზის შეკრების, ინსპექციის შემდეგ სტუ-

დენტ-მედიკოსებს მოაგონებდა, რომ ხშირად ინფარქტის გამოცნობა შეიძლება სტეტოსკოპ-

ფონენდოსკოპის გარეშე, უშუალოდ ყურის მიდებით გულის არეში.  ჭენების (გალოპის) 

რიტმის და პერიკარდიუმის ხახუნის - ე.წ. frictio epistenocardica მოსმენის შემდეგ გადადიოდა 

ელექტროკარდიოგრაფიულ გამოკვლევაზე. თანამედროვე ექიმს გაუკვირდება ასეთი მიდ-

გომა, რადგან ამჟამად არც ეკგ აკმაყოფილებს მას ინფარქტის დიაგნოსტიკაში - არამედ იყე-

ნებს გულის ექოსკოპიას, კორონაროგრაფიას, კომპიუტერულ ტომოგრაფიას, ბიოქიმიურ და 

მრავალ გამოკვლევებს. მიუხედავად ამისა, ვლ.ვასილენკოს "არქაული" მიდგომა დღესაც 

ინარჩუნებს გარკვეულ მნიშვნელობას ინფარქტის დიაგნოსტიკაში, თუ ექიმი მარტოა ავად-

მყოფთან ბინაზე და ეკგ და სხვა გამოკვლევის თანამედროვე აპარატურა ახლოს არა აქვს. 

ანდრეი ვორობიოვი სამედიცინო ინსტიტუტის დამთავრებიდან მრავალი ათწლეულების 

შემდეგაც ცნობდა ვასილენკოს კათედრის გამოვლილ სტუდენტებს  - იმდენად დიდი იყო ამ 

ბრწყნვალე კლინიცისტის კვალი. ვლადიმერ ვასილენკო არამარტო ცოდნით და გამოცდი-

ლებით იზიდავდა სტუდენტ-მედიკოსებს, იმთაც რომ იყო მაღალი ზნეობის ვაჟკაცი ადამია-

ნი, რაც ძალიან ხიბლავდა ახალგაზრდებს.  

1953 წლის იანვრის დასაწყისში, მოსკოვში დააპატიმრეს 27 ექიმი-პროფესორი შეთით-

ხნილი ბრალდებით, თითქოსდა ისინი უცხოეთის სპეცსამსახურების დაქირავებული აგენ-

ტები იყვნენ. ამ შავ სიაში მოხვდა ვლ.ვასილენკოც. მას ბრალი დასდეს იმაში, რომ "ვერ გამო-

იცნო" საკავშირო კომპარტიის (ბ) ცეკას მდივნის ამხ. ა.ჟდანოვის ავადმყოფობა (მიოკარ-

დიუმის ინფარქტი), "განზრახ არასწორად" უმკურნალა მას, რასაც ბობოლა პარტიული ფუნ-

ქციონერის გარდაცვალება მოჰყვა. მასთან ერთად სტალინის პირადი ექიმი, აკად. ვ.ვინოგ-

რადოვი, აკად. მ.ვოვსი, პროფ. ე.ეგოროვი და სხვებიც დაიჭირეს. დაპატიმრების საფუძველი 

გახდა კრემლის საავადმყოფოს ეკგ-ს კაბინეტის ექიმის ლიდია ტიმაშჩუკის დაბეზღების 
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ბარათი უშიშროების სამინისტროს მიმართ (თვითონ ლ.ტიმაშჩუკი იყო სპეცსამსახურების 

ფარული თანამშრომელი). ეკგ-ს კაბინეტის რიგითმა ექიმმა ამხილა აკადემიკოსები ვლ.ვასი-

ლენკო, ვ. ვინოგრადოვი, მ.ვოვსი და ეგოროვი იმაში, რომ მათ ვერ "გამოიცნეს" ამხ. ა.ჟდანო-

ვის მიოკარდიუმის ინფარქტი. აკადემიკოსებმა ყურადღება არ მიაქციეს ეკგ-ის რიგითი 

ექიმის დასკვნას, ავადმყოფს მავნე არასწორი (არაწოლითი) რეჟიმი დაუნიშნეს, რის გამოც ის 

გარდაიცვალა. უშიშროების სამინისტროს გამომძიებელმა პოლკოვნიკმა ვლ.რიუმინმა ამაში 

"უცხოეთის სპეცსამსახურების კვალი აღმოაჩინა". ის პატიმრების სასტიკ წამების გზით შეეცა-

და სასურველი აღიარებითი ჩვენება მიეღო (რაც მისი აზრით დაადასტურებდა მათ დანა-

შაულს და აგენტობას). ი.სტალინის პირადმა ექიმმა ვლ.ვინგრადოვმა და აკად. მ.ვოვსიმ ვერ 

გაუძლეს ასეთ წამებას და "აღიარეს ის დანაშაული", რაც სინამდვლეში არ ჩაუდენიათ. ასე 

როდი მოიქცა ვლ. ვასილენკო.  მან გაუძლო საშინელ ტანჯვა-წამებას, არ გატყდა და არ მოა-

წერა ხელი "აღიარებით ჩვენებაზე". თურმე ეს ერთადერთი შემთხვევა ყოფილა იმ 27 

პროფესორის საქმიდან, როცა მიუხედავად უშიშროების სამინისტროს ჯალათი-გამომძიებ-

ლების მცდელობისა (ცემისა, ცხელ, გაყინულ და უჰაერო კარცერებში მოთავსებისა და სხვა), 

პატიმარმა ხელი არ მოაწერა შეთითხნილ ბრალდებას. 1953 წლის 5 მარტს ი. სტალინი 

გარდაიცვალა და 4 აპრილს შინაგან საქმეთა მინისტრის ამხ. ლ.ბერიას ბრძანებით 27 ექიმი-

პროფესორი გაათავისუფლეს პატიმრობიდან. ისინი თურმე მეორე დღეს ეახლნენ ლ. ბერიას, 

ლუბიანკაზე, კაბინეტში და აცრემლებულები მადლობას უხდიდნენ მათ გადამრჩენელს. 

სამიოდე თვის შემდეგ, როცა 26 ივნისს ლ.ბერია სახელმწიფო გადატრიალების გზით 

ნ.ხრუშოვმა დახვრიტა, მის წინააღმდეგ პრესაში და რადიოში გაჩაღდა აღვირახსნილი 

კამპანია. ამას მხარი დაუჭირა იმ ყოფილმა პატიმარმა ექიმებმაც, რომლებიც ლ.ბერიამ გაან-

თავისუფლა ციხიდან. ერთადერთი ვინც მონაწილეობა არ მიიღო ამ უმადურ ღონისძიებაში, 

იყო ვლ.ვასილენკო. ის ციხიდან ჯანმრთელობა შერყეული დაბრუნდა. თუ დაპატიმრებამდე 

იყო მაღალი, ახოვანი ბრგე ვაჟკაცი, 100 კგ-ზე მეტი წონისა, ციხიდან გამოსული 60 კგ-ს 

აღწევდა. ლამაზი გარეგნობის ვლ.ვასილენკო (მას ხშირად ჰოლივუდის კინოვარსკვლავ 

გენრი ფონდას ადარებდნენ) ციხიდან გამოსვლის შემდეგ გაძვალტყავებული, ცხვირგატე-

ხილი, მოხუცი გამოვიდა. მხოლოდ მრავალთვიანი კომპლექსური მკურნალობის შემდეგ 

ვასილენკომ აღიდგინა ჯანმრთელობა, ხოლო ჩატეხილი ცხვირი კი სამარადისოდ დარჩა, 

როგორც იმ საშინელი ტანჯვა-წამების კვალი. 

ვლ. ვასილენკო მეგობრობდა ქართველ ექიმებთან პროფ. კოტე ვირსალაძესთან, ლევან 

ანჯაფარიძესთან, გოგი მხეიძესთან, ნოდარ ყიფშიძესთან და სხვებთან. ვლ.ვასილენკომ 

კონსულტაცია გაუწია თბილისის სამედიცინო ინსტიტუტის პედიატრიის, სანჰიგიენის 

ფაკულტეტის ჰოსპიტალური თერაპიის კათედრის ასისტენტ დავით (დათიკო) გოდაბრე-

ლიძეს საკანდიდატო დისერტაციის მომზადებაში. ვლ.ვასილენკოს მისთვის უთქვამს: 

ლავრენტი ბერიამ გადაარჩინაო კავკასია ჰიტლერის ჯარების შემოსევისაგანო. იმ დროს 

ვასილენკო ჩრდილეოთ კავკასიის ფრონტის მთავარი თერაპევტი ყოფილა და სამსახუ-

რებრივი მოვალების შესრულების დროს არაერთხელ შეხვედრია მას. ლ.ბერიას ძალისხმევით 

მომხდარა ვერმახტის უძლიერესი დივიზიების უკუგდება კავკასიიდან, რომლებიც ბაქოს 

ნავთობის ხელში ჩაგდებას ცდილობდნენ. სწორედ ამან განაპირობაო სტალინგრადში 

საბჭოთა ჯარების გამარჯვება, რამაც წელში გატეხა ა.ჰიტლერი. 

ვლ.ვასლენკო სტუდენტ-მედიკოსებს უამბობდა შემთხვევებს საკუთარი პრაქტიკიდან, 

რითაც მათ აღტაცებას იწვევდა. ერთხელ ახალგზარდა ექიმი ვლ.ვასილენკო გამოიძახეს 

ავადმყოფთან, რომელსაც ჰქონდა ბრონქული ასთმის მძიმე შეტევა. მან ინტრავენურად 

შეუყვანა ეუფილინი, მაგრამ ამან დადებითი შედეგი არ გამოიღო (კორტიკოსტეროიდები იმ 

დროს არ იყო შემოღებული მედიცინაში). ახალგაზრდა ექიმის დაბნეულობა და უმწეობა 

შენიშნეს ავადმყოფის ახლობლებმა და იგი დაამშვიდეს: ექიმო, ჩვენ ასთმური შეტევის არ 

გვეშინია, ჩვენს მეზობლად ცხოვრობს მოხუცი ექიმბაში, რომელსაც ჩვენი ავადმყოფი ხშირად 

გამოჰყავს ასთმური შეტევიდანო! სხვა გზა არ იყო და ექიმი იძულებული იყო დათანხმე-
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ბულიყო.  მართლაც, ლოთმა ექიმბაშმა უცბად გამოიყვანა ავადმყოფი ასთმური შეტევისგან - 

ამისთვის მან ავადმყოფს ძლიერად დაარტყა ზურგზე, თან შეაგინა კიდეც. ავადმყოფი 

სასტიკად განისხდა (შერცხვა, რომ ოჯახის წევრების და ექიმის თვალწინ მას ლოთმა 

მეზობელმა (ექიმბაშმა) სიტყვიერი და ფიზიკური შეურაცხყოფა მიაყენა). მოხდა სასწაული 

და ავადმყოფს მოეხსნა ბრონქული ასთმის უმძიმესი შეტევა! ასეთი "მეთოდით" ვლ.ვასი-

ლენკოს თვითონაც ხშირად გამოუყვანია ავადმყოფები ბრონქული ასთმის შეტევისაგან. იგი 

ხშირად იმეორებდა დიდი ფრანგი კლინიცისტის ა.ტრუსოს სიტყვებს: ავადმყოფები 

ბრონქული ასთმის შეტევის დროს არ კვდებიან. მაგრამ ეს იყო კორტიკოსტეროიდების 

(პრედნიზოლონის) შემოღებამდე. ამჟამად ავადმყოფები ბრონქული ასთმის შეტევის დროს 

არცთუ იშვიათად კვდებიან, თუ ისინი ხანგრძლვად მკურნალობდნენ პრედნიზოლონით! 

ვლ.ვასილენკოს სიტყვების ჭეშმარიტებაში, მისი მოწაფე ა.ვორობიოვი მრავალჯერ 

დარწმუნდა, როცა მას თვითონ გამოუყვანია მრავალი ავადმყოფი ბრონქული ასთმის შეტევის 

დროს, როცა მუშაობდა უბნის თერაპევტად და კორტიკოსტეროიდები ხელმისაწვდომი არ 

იყო. მისთვის ცნობილ გულმკერდის ქირურგს, აკადემიკოს ლ.ბოგუშს უამბია საკუთარი 

შემთხვევის შესახებ: ლენინგრადში, საკავშირო კონფერენციაზე, ჩავიდნენ ლ.ბოგუში, 

ვ.ვასილენკო და სხვა გამოჩენილი  ექიმები. რკინიგზის სადგურზე ლ.ბოგუშს დაემართა 

ბრონქული ასთმის მძიმე შეტევა, სანამ სასწრაფო დახმარებას გამოძახებდნენ ვლ.ვასილენკომ 

თურმე ძლიერად დაარტყა კოლეგას ზურგზე და მხიარულად ჩასძახა - თქვენ დღეგრძელობა 

გარანტირებული გაქვთ, ბრონქული ასთმის შეტევისაგან თქვენ არ მოკვდებითო! ეს სიტყვები 

აკად. ბოგუშს ცინიკურად მოეჩვენა, საშინლად გაბრაზდა - მაგრამ ასთმური შეტევა მოეხსნა. 

ამის შესახებ ეს დიდი ქირურგი-თორაკალისტი ლ.ბოგუში სტუდენტებს და ექიმებს 

ლექციაზე დაუზარებლად უყვებოდა!!! აქვე უნდა აღინიშნოს რომ სტეროიდებით 

ნამკურნალევი ბრონქულ ასთმით დაავადებულთა სიცოცხლის ხანრძლივობა ამჟამად უფრო 

ნაკლებია, ვიდრე მანამდე (პრედნიზოლინის შემოღებამდე) იყო და როგორც ზემოთ 

აღვნიშნეთ, ისინი არცთუ იშვიათად კვდებიან ასთმური შეტევის დროს (სტეროიდებით 

მკურნალობის ფონზე).  

ანდრეი ვორობიოვს კარგად დაამახსოვრდა მისი მასწავლებლის ვლ.ვასილენკოს კიდევ 

ერთი შემთხვევა. იგი თურმე სტუდენტური არდადეგების დროს ისვენებდა უკრაინის ერთ-

ერთ სოფელში, ნათესავებთან. ერთ დღეს, სადილობის დროს მას ყელში გადასცდა ქათმის 

ძვალი - ეცადა, მაგრამ ვერაფრით შეძლო მისი ამოღება. მდგომარეობა პროგრესულად 

უარესდებოდა  და იძულებული იყო სოფლის ფელდშერისთვის მიემართა (ექიმი არ იყო). ამ 

უკანასკნელმა ყელიდან ძვლის ამოღების ნაცვლად ავადმყოფს დაუწყო დაწვრილებით 

გამოკითხვა: რა გვარისაა, სოფელში რატომ ჩამოვიდა, რამდენი წლისაა - სტუდენტი ვასილე-

ნკო ვერ პასუხობდა შეკითხვებზე, დაეწყო სუნთქვის გაძნელება, ხრიალი. ფელდშერი კი 

ძვალის ამოღებას არც ფიქრობდა და უხეშად დაუყვირა საწყალ სტუდენტს, რომელიც სულს 

ღაფავდა: „შე ხისთავიანო, თუ არ მიპასუხებ შეკითხვებზე, მორგში შენს გვამს არ მიიღებენო!“ 

ამ სიტყვებზე ავადმყოფი საშინლად აღელდა, განწირული ხმით წამოიყვირა, პედანტ ცინიკოს 

ფელდშერს ეცა და მოხდა სასწაული - ყელში გაჩხერილი ქათმის ძვალი თავისით ამოვარდა. 

ვლ.ვასილენკოს საკუთარი პრაქტიკიდან შემთხვევები კარგად ახსოვდა სტუდენტ ა.ვორო-

ბიოვს, რომელმაც ისინი გაიმეორა თავის პრაქტიკაში, როცა მუშაობდა უბნის თერაპევტად. 

ასეთი „არატრადიციული“ მეთოდებით მკურნალობის მრავალი შემთხვევა ჰქონდა 

ახალგაზრდა ა. ვორობიოვს, რომელსაც ქვემოთ შევხვდებით.  

სტუდენტ ა.ვორობიოვს მოსწონდა გამოჩენილი თერაპევტის, პროფ. ალექსანდრ მიას-

ნიკოვის ლექციები, რომელიც ორატორული ხელოვნების მწვერვალი იყო. ჰოსპიტალური 

თერაპიის კათედრაზე, რომელსაც განაგებდა პროფ. ა.მიასნიკოვი, სტუდენტი ა.ვორობიოვი 

გაიტაცა სისხლის ლაბორატორიულმა გამოკვლევებმა, რომელსაც ხელმძღვანელობდა სიმა 

ლუზკოვა. კათედრის გამგეს ძალიან მოსწონდა სტუდენტ ვორობიოვის ნიჭი და შრომის-

მოყვარეობა და სურდა მისი დატოვება კლინიკის ორდინატურაში. სამწუხაროდ, „ხალხის 
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მტრის“ შვილს გზა გადაეკეტა და ის იძულებული გახდა 1953 წ. მუშაობა დაეწყო პერი-

ფერიაში, უბნის თერაპევტის არცთუ პრესტიჟულ თანამდებობაზე. მოსკოვის ოლქის ოკოლა-

მსკის რაიონში, ა.ვორობიოვი შეუდგა უბნის თერაპევტის მძიმე შრომას. იგი დილით სტაცი-

ონარში ატარებდა ავადმყოფებს, 12 საათზე გადადიოდა პოლიკლინიკაში ამბულატორიულ 

მიღებაზე, ხოლო 5 საათიდან უბანზე გადიოდა ბინაზე გამოძახებებზე. მაშინ, ომის შემდგომ 

პერიოდში მძვინვარებდა ტუბერკულოზი, ქუნთრუშა, რევმატიზმი, ტიფი, დიზენტერია, 

რაქიტი (სხვათაშორის, ა.ვორობიოვი რაქიტის პათოგენეზში მთავარ დამნაშავედ თვლის არა 

D ვიტამინის დეფიციტს, არამედ ცუდ საყოფაცხოვრებო პირობებს, კერძოდ უმზეო, ბნელ, 

უჰაერო ოთახებში (სარდაფებში) ცხოვრებას). ახალგაზრდა ექიმი იმდენად კარგად გაუძღვა 

მუშაობას, რომ 6 თვის შემდეგ დანიშნეს რაიპოლიკლინიკის გამგედ, უბნის თერაპევტის 

თანამდებობის შენარჩუნებით. იგი ასრულებდა პედიატრის, პათანატომის მოვალეობასაც. 

სამშობიარო სახლში იყო მიკრო-პედიატრი. დღე-ღამეში მუშაობდა 20 საათამდე, ეძინა სულ 4 

საათი. ღებულობდა კრიმინალური აბორტის მსვერპლ ქალებს (ორსულები თვითნებურად 

იკეთებდნენ აბორტს - საშოში შექონდათ ხის ჩხირები). უხდებოდა ახალშობილებისათვის 

სისხლის გადასხმა ქუსლის ძვალში, რადგან ვენაში ვერ ხვდებოდა. ამას ერთხელ დიდი 

უსიამოვნებაც მოჰყვა. ახალშობილს განუვითარდა სისხლდენა, ხოლო სისხლის გადასხმა 

ინტრავენურად ვერ მოხერხდა (მეტად წვრილი ვენის გამო). სხვა გზა არ იყო და იძულებული 

იყო, სისხლი ქუსლის ძვალში, გადაესხა. ავადმყოფი ჩვილი გადარჩა, მაგრამ ქუსლის ძვალში 

განვითარდა ოსტეომიელიტი. ბავშვი გაგზავნეს მოსკოვში, ბავშვთა ქირურგიულ კლინიკაში, 

სადაც განიკურნა. ქირურგის დაუფიქრებელმა სიტყვამ - რა აუცილებელი იყო სისხლის 

გადასხმა ქუსლის ძვალში, მაშინ როცა არის აპრობირებული მეთოდი - ინტრავენურად 

გადასხმისა, ბავშვის დედის ყურამდე მიაღწია. მან უჩივლა ექიმ ავ. ვორობიოვს (მანამდე კი 

ემადლიერებოდა, რომ მისი შვილი სისხლდენისაგან სიკვდილს გადაარჩინა). ა.ვორობიოვის 

დიდ გამჭრიახობაზე მიუთითებს ერთი შემთხვევა, როცა მან საყლაპავის ვარიკოზული 

ვენებიდან სისხლდენა შეაჩერა „ავანტიურისტული“ მეთოდით. მან კუჭის ზონდს წამოაცვა 

პრეზერვატივი, გაბერა და სისხლდენაც შეწყდა. დღეს შეიძლება ბევრ ექიმს შარლატანობად 

მოეჩვენოს, მაგრამ ა.ვორობიოვს მოხუცი ფელდშერისგან უსწავლია მწვავე ანგინის 

მკურნალობა ნახშირით, გაწმენდილი ნავთით, ასკარიდების გამოდევნა ნაწლავიდან უცდია 

ბენზინით და სხვა. ერთხელ მასთან მოიყვანეს მოხუცი ქალი, დამსხვრეული ფეხის ძვლებით, 

ღია ჭრილობით. იგი არ დათანხმდა ქირურგის წინადადებას კიდურის ამპუტაციის თაობაზე. 

მოხუც ფელდშერს თურმე 2 საათი სარეცხი საპნით „გაურეცხია“ დამსხვრეული ფეხის ღია 

ჭრილობა. საბოლოოდ, ამ ძლიერი ანტისეპტიკური „სარეცხი საპნის’ წყალობით ავადმყოფის 

ფეხი გადაურჩა ამპუტაციას. ა.ვორობიოვი დიდი მადლიერებით იხსენებდა კლინიკური 

მასწავლებლის ვლ.ვასილენკოს შეგონებებს იმის თაობაზე, რომ თერაპევტისთვის მთავარია 

ავადმყოფის ფიზიკური მეთოდების - პერკუსიის, აუსკულტაციის და პალპაციის ფლობა, 

რადგან ხშირად რენტგენი ვერ გამოავლენს სითხეს პლევრის ღრუში, როცა პერკუსია ამის 

საშუალებას იძლევა. ასევე აუსკულტაციით დაკვირვებული ექიმი თერაპევტი შეძლებს 

ნაკლებ ხმაურიანი სველი ხიხინის (გულის უკმარისობის დროს) განსხვავებას უფრო 

ხმაურიან სველ ხიხინისგან (რაც გვხვდება პნევმონიების დროს). ამის მიღწევა რენტგენით 

ხშირად შეუძლებელია. ვლ.ვასილენკოს მდიდარმა კლინიკურმა გამოცდილებამ დიდი 

დახმარება გაუწია ახალგაზრდა ექიმ ა.ვორობიოვს, რომელიც ხშირად „გაუკვალავი“ 

არასტანდარტული გზებით ახერხებდა დადებითი შედეგის მიღებას იქ, სადაც 

სახელმძღვანელოების სქემების მიხედვით, ამის მიღწევა შეუძლებელი ჩანდა. შემდეგი დიდი 

კლინიკური მასწავლებელი აკად. იოსიფ კასირსკი ხშირად იმეორებდა: გამბედავი ნიჭიერი 

ექიმი ყოველთვის ცდილობს იპოვოს ის ერთადერთი არატრადიციული გზა (რაც ხშირად 

სახელმძღვანელოში არაა შეტანილი), რომელიც ავადმყოფს გადაარჩენს (აქ უადგილო არაა 

ანდაზის შეხსენება „გამარჯვებულს არ ასამართლებენ“.) მშიშარა, კომფორმისტი ექიმი 

ცდილობს მხოლოდ ინსტრუქციით იმუშაოს - ავადმყოფი გადარჩება და თუ არ გადარჩება, ეს 
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მას არ აღელვებს (მთავარია მან არ გადაუხვიოს ინსტრუქციას) (ი.კასირსკი, 1971 - ექიმობის 

შესახებ). დღესაც, ი.კასირსკის უკვდავი სიტყვებიდან გავიდა 43 წელი და თანამედროვე ე.წ. 

გაიდლაინები უფრო კონფორმისტი, მშიშარა ექიმების მხარეზეა, ვიდრე გამბედავი (ზოგჯერ 

გონივრული რისკიანი) ექიმების მხარეზე. სწორედ ამ გამბედაობას და გონივრულ რისკს 

უნდა უმადლოდეს ა.ვორობიოვი, რომ მან მედიცინა გაამდიდრა დიდი მიღწევებით.  

ასე დრამატულად ჩაიარა ა.ვორობიოვის საექიმო მოღვაწეობის პირველმა სამმა წელმა. 

1956 წელს იგი ჩაირიცხა მოსკოვის ექიმთა დახელოვნების ცენტრალური ინსტიტუტის #3 

თერაპიის კათედრის ორდინატურაში, რომელსაც ხელმძღვანელობდა დიდი თერაპევტი და 

ჰემატოლოგი აკადემიკოსი იოსიფ კასირსკი. აქ მან განვლო სახელოვანი მზა კლინიკური 

ორდინატორიდან კათედრის გამგემდე (1971), განვლო რა საფეხურები: კლინიკის ორდი-

ნატორი, დოცენტი, პროფესორი და ბოლოს კათედრის გამგე. ამ კათედრაზე ყოველი ექიმი 

მოვალე იყო თვითონ გაეკეთებინა ვენის, პლევრის, პერიკარდიუმის, მკერდის ძვლის, 

თავზურგტვინის სითხის პუნქცია, თვითონ დაეთვალიერებინა მიკროსკოპით სისხლის 

უჯრედები, გადაეღო ეკგ და მოეხდინა მისი ანალიზი. აკად. ი. კასირსკის მახვილ თვალს არ 

გამოეპარა კლინიკური ორდინატორის ა.ვორობიოვის მაღალნიჭიერება, შრომისმოყვარეობა, 

აკადემიურობა, კეთილსინდისიერება. მას, 29 წლის ორდინატორს, დაავალა პრაქტიკული 

მეცადინეობების წარმართვა კათედრაზე. მისი მსმენელები იყვნენ მოსკოვის და პერიფე-

რიების სამედიცინო ინსტიტუტების პროფესორები, დოცენტები, ასისტენტები, საკმაოდ 

ხანდაზმული ექიმები (მათ შორის II მსოფლიო ომგამოვლილები). სრულიად ახალგაზრდა 

ექიმი-ორდინატორი გამოირჩეოდა არამარტო პედაგოგიურ, არამედ სამკურნალო საქმიანო-

ბაში.  კლინიკის ხელმძღვანელი ი. კასირსკი მას ხშირად აგზავნიდა მძიმე ავადმყოფებთან ბი-

ნაზე (როცა გადატვირთვის გამო თვითონ ვიზიტი არ შეეძლო). ერთხელ მან ა. ვორობიოვი 

გააგზავნა კათედრის დოცენტის ბინაზე, რომლის ქალიშვილს სავარაუდოდ მწვავე პრო-

მიელოციტური ლეიკოზი ჰქონდა. მანამდე კი ორივემ დაათვალიერა ძვლის ტვინის ნაცხი 

(აღმოჩნდა მხოლოდ პრომიელოციტები), ხოლო ლეიკოციტურ ფორმულაში 20-30% 

ჩხირბირთვიანი ნეიტროფილები. მანამდე კი დოცენტის ქალიშვილს უმშობიარებია, გაუჩენია 

2 ტყუპი შვილი, ჰქონია მშობიარობის შემდგომი სისხლდენა და სხვა. ავადმყოფს 2 დღის წინ 

უხარისხო საკვები უჭამია, განვითარებია ტოქსიკოინფექცია - გულისრევა, ღებინება, დიარეა 

და სხვა. ახალგაზრდა ორდინატორმა გულდასმით გასინჯა ავადმყოფი, ყურადღება 

გაამახვილა სისხლში თრომბოციტების ნორმულ დონეზე. ამით მან გამორიცხა მწვავე 

ლეიკოზი და დაუყოვნებლივ მოახსენა შეფს. დიარეა 2 დღეში შეწყდა და ავადმყოფი 

განიკურნა. ამ შემთხვევამ ძალიან გაახარა კლინიკის ხელმძღვანელი ი.კასირსკი (ის იყო 

უშურველი ადამიანი და მოკლებული ყოველგვარ შურს). ამ შემთხვევას მიეძღვნა კლინიკის 

დილის კონფერენცია, სადაც ახალგაზრდა ექიმმა მოახსენა ამ შემთხვევის შესახებ. კათედრის 

მრავლისმნახველი თანამშრომლები და მსმენელები დარწმუნდნენ, რომ კვებისმიერი 

ტოქსიკოინფექცია ზოგჯერ შეიძლება წარიმართოს ფსევდოლეიკოზის ნიღბით (მაღალი 

ლეიკოციტოზით, ჩხირბირთვიანი უჯრედების კოლოსალური მარცხენამხრივი გადახრით, 

რისი მიზეზი არის ენდოტოქსემია, რომელიც ახდენს ძვლის ტვინის სტიმულირებას - რათა 

პერიფერიულ სისხლში გამოყაროს, ყველა თავისი რეზერვი! ის ფაქტი, რომ ამ დროს არ იყო 

ტრომბოციტოპენია, ეწინააღმდეგებოდა მწვავე ლეიკოზის არსებობას!). 

როგორც კეთილსინდისიერ ექიმს ჩვევია, ა. ვორობიოვს თავის წარმატებებთან ერთად 

შეცდომებიც არ დაუმალავს:  ერთ მის ავადმყოფს ჰქონია ცხელება 38-39 ºc, ტაქიკარდია -P-

120′. ავადმყოფი გულსაც უჩიოდა. გადაუღეს ეკგ - გამოჩნდა ღრმა Q კბილი III განხრაში, 

თუმცა იმავე განხრაში იყო საკმაოდ მაღალი R კბილიც. ეკგ-ს კაბინეტის ექიმმა დასვა უკანა 

კედლის ინფარქტის დიაგნოზი. მკურნალი ექიმი ა. ვორობიოვი დაეყრდნო ეკგ-ს დასკვნას და 

მკურნალობა წარმართა ინფარქტის საწინააღმდეგო ღონისძიებებით. ავადმყოფი მეორე დღეს 

გარდაიცვალა და გაკვეთაზე ინახა კუჭქვეშა ჯირკვლის კუდის ანთება და პერიკარდიტი. 

ახალგაზრდა ექიმმა ა.ვორობიოვმა მაშინ არ იცოდა, რომ პანკრეატიტი (თუ 
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ლოკალიზებულია კუდში) იძლევა ცვლილებებს ეკგ-ზე, კერძოდ III განხრაში ღრმა Q კბილს. 

განსხვავებით გულის უკანა კედლის ინფარქტისგან, R კბილი შეიძლება იყოს (რაც არ 

ახასიათებს უკანა კედლის ინფარქტს). რაც მთავარია, გულის უკანა კედლის ინფარქტს არ 

ახასიათებს ჰიპერთერმია (ცხელება) და ტაქიკარდია (P-120′). როგორც იტყვიან, „გზა ურმის 

გადაბრუნების შემდეგ გამოჩნდა“. ა.ვორობიოვი დიდხანს ნანობდა, რომ ბრმად მიენდო ეკგ-ს 

სპეციალისტის დასკვნას, რომელსაც ავადმყოფი საერთოდ არ უნახია და ისე დასვა მცდარი 

დიაგნოზი. ამ შეცდომის შემდეგ, ა.ვორობიოვმა გადაწყვიტა თვითონ მოეკიდა ხელი ეკგ-ს 

ღრმა შესწავლისათვის და დიდ წარმატებასაც მიაღწევდა: ის არასდროს არ გადაუღებდა ეკგ-ს 

ავადმყოფს, თუ წინასწარ ფიზიკური მეთოდებით არ გასინჯავდა, არ გაეცნობოდა 

ლაბორატორიულ და ბიოქიმიურ გამოკვლევის შედეგს. ი.კასირსკისმ ნახა რა თავისი ნიჭიერი 

მოწაფის წარმატებები ეკგ-იაში, მას დაავალა ლექციების კითხვა, პრაქტიკული მეცადინეო-

ბების ჩატარება ელექტროკარდიოგაფიაში. საკვირველია, მაგრამ ფაქტია - მოსკოვში, სადაც 

კარდიოლოგიური კლინიკები მრავლად იყო, ყველაზე მეტი მსმენელი ეკგ-ს ციკლზე 

კასირსკის ჰემატოლოგიურ კლინიკას ჰყავდა. ეკგ-ს ღრმა შესწავლამ ა. ვორობიოვს საშუალება 

მისცა, პირველად საბჭოთა კავშირში - 1973 წელს, გამოეცა მონოგრაფია „დისჰორმონული 

კარდიომიოპათიები“,  შემდგომ ეს წიგნი 2-ჯერ განმეორებით გამოიცა, რაც მის დიდ 

წარმატებაზე მეტყველებს. ეს წიგნი ითვლება კლასიკურ სახელმძღვანელოდ არამარტო 

კარდიოლოგებისთვის, არამედ ენდოკრინოლოგებისთვის, გინეკოლოგებისთვის და სხვა.  

ყოველივე ზემოხსენებული მიღწევები, მხოლოდ „მოსამზადებელ პერიოდად“ თუ 

ჩაითვლება ა. ვორობიოვის შემოქმედებაში. მას წინ ელოდა დიდი შრომები ჰემატოლოგიაში 

აკად. იოსიფ კასირსკის ხელმძღვანელობით. თავდაპირველად მან ღრმად შეისწავლა სისხ-

ლის უჯრედების მორფოლოგია. 1963 წელს ა.ვორობიოვმა დაიცვა საკანდიდატო დისერტაცია 

თემაზე „ერითროციტების თვისობრივი (ასაკობრივი) შემადგენლობა სისხლის დაავადებების 

დროს“, ხოლო 1968 წელს სადოქტორო დისერტაცია „სიმსივნური პროგრესია და ლეიკოზების 

პათოგენეზის ზოგიერთი საკითხები“. 

ა.ვორობიოვმა პირველად მსოფლიოში დაადგინა ერითროციტების მეორე (სარეზერვო) 

პოპულაციების არსებობა, რომელიც მაშინ გამოჩნდება სისხლში, როცა ჰიპოქსიის გამო 

იზრდება მოთხოვნილება ჟანგბადზე. ამას დღესაც იყენებენ ჰემოლიზური ანემიების 

დიაგნოსტიკაში. ა.ვორობიოვმა გ.დერვიზთან ერთად დაამუშავა საკითხი -  ჰემოგლობინის 

რაოდენობრივი განსაზღვრა სპექტრო-ფოტომეტრიული მეთოდით. ა.ვორობიოვმა მოაწოდა 

ორიგინალური კლონური თეორია - ერთი მუტირებული უჯრედიდან სიმსივნის წარმოქმნა 

(1964). მანვე პირველად ჰემატოლოგიაში შემოიტანა სიმსივნეების პროგრესიის კლონური 

თეორია. ამან ახსნა სიმსივნური ზრდის კანონზომიერებანი (მიუხედავად სიმსივნის ხასია-

თისა და ლოკალიზაციისა). სადოქტორო დისერტაციაში პირველად ლიტერატურაში იყო 

მოცემული კეთილ და ავთვისებიანი სიმსივნეების პრინციპული განმასხვავებელი ნიშნები. 

ძვლის ტვინის უჯრედების კულტივირების საფუძველზე ა.ვორობიოვმა ი.ჩერტკოევთან თა-

ნაავტორობით, 1973 წელს წამოაყენა სისხლწარმოქმნის პრინციპული ახალი სქემა, რომელიც 

1981 და 1985 წლებში მოდიფიცირებული სახით შევიდა ფიზიოლოგიის და პათფიზი-

ოლოგიის სახელმძღვანელოებში. ი.კასირსკიმ თავის მოწაფე ა.ვორობიოვს, როგორც კეთილ-

სინდისიერ მკვლევარს, სრული კარტბლანში მისცა სამეცნიერო საქმიანობაში. ის კრუხივით 

როდი გადაეფარა თავის დისერტანტს, არამედ უსმენდა დიდი ყურადღებით (არ აქცევდა 

ყურადღებას ახალგარზდებისათვის დამახასიათებელ მაქსიმალიზმს, თავდაჯერებულობას, 

ზედმეტ სითამამეს). მოკლედ რომ ვთქვათ, კლინიკური მასწავლებელი ი. კასირსკი იმით 

ეხმარებოდა თავის მოწაფე ა.ვორობიოვს, რომ ხელს არ უშლიდა! ამით ის მკვეთრად 

განსხვავდებოდა მოშურნე ექიმებისგან და კათედრის პროფესორებისგან, რომლებიც 

ა.ვორობიოვს ორიგინალურ შრომებს ირონიულად ხვდებოდნენ და ზურგს უკან აქილი-

კებდნენ კიდეც. მიუხედავად იმისა, რომ ი.კასირსკი არ იზიარებდა ლეიკოზების წარმოშობის 

კლონალურ თეორიას (უბოროტოდ ხუმრობდა კიდეც მასთან საუბრის დროს და არა ზურგს  
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უკან!). ერთხელ მან გააცნო ცნობილი მათემატიკოსი, აკადემიკოსი იზრაილ გელფანდი, 

რომლის შვილი დაავადდა მწვავე ლეიკოზით. ეს მათემატიკოსი ხშირად აკითხავდა საბჭოთა 

ჰემატოლოგების ლიდერ იოსიფ კასირსკის და განუწყვეტლივ ეკითხებოდა: - რა იწვევს 

ლეიკოზს?! ი.კასირსკი მონოტონურად პასუხობდა: ლეიკოზებს იწვევს ვირუსები, რომლებიც 

სისხლუჯრედების პირველად სისტემურ ტრანსფორმაციას იწვევენ. ერთხელ შეფის კაბინეტ-

ში შემთხვევით შევიდა ა.ვორობიოვი. კლინიკის შეფი ლეიკოზით დაავადებული ავადმყოფის 

მამას მონოტონურად, ვინ იცის მერამდენეჯერ, უხსნიდა ლეიკოზების წარმოშობის ვირუსულ 

თეორიას, რასაც დიდი მათემატიკოსი საკმაოდ სკეპტიკურად უსმენდა. უცბად ი. ასირსკიმ 

აკად. ი.გელფანდს გააცნო თავისი მოწაფე ა. ვორობიოვი, რომელიც არ იზიარებდა მის 

ვირუსულ თეორიას და განსხვავებული შეხედულება ჰქონდა ამის შესახებ. ამით 

გახარებულმა მათემატიკოსმა ხელი ჩაავლო ახლად გაცნობილ ექიმ ა.ვორობიოვს და მიიწვია 

თავის ცნობილ მათემატიკურ სემინარზე. მასვე დაავალა წაეკითხა მოხსენება ლეიკოზების 

წარმოშობის კლონარული თეორიის შესახებ. 

იზრაელ გელფანდის მათემატიკურ სემინარზე იკრიბებოდნენ ორიგინალური ნაშრო-

მების ავტორები მეცნიერების სხვადასხვა დარგებიდან (როგორიცაა მათემატიკა, ფიზიკა, 

ქიმია, ბიოლოგია, ფსიქოლოგია და სხვ.). ა. ვორობიოვი იყო პირველი ექიმი, რომელსაც ხვდა 

ასეთი დიდი პატივი - წაეკითხა მოხსენება ამ მაღალრეიტინგულ სემინარზე. იქ სუფევდა 

მაღალი აკადემიზმი, უკომპრომისობა, დაძაბული (არადიპლომატიური) ატმოსფერო. შეკით-

ხვები მომხსენებლის მიმართ იყო მკაცრი, არცთუ თავაზიანი, როგორც იტყვიან, „უცერე-

მონიო“. სიტყვის გაწყვეტინება მოხსენების დროს არ ითვლებოდა ცუდ ტონად. თუ მომხსე-

ნებელი რაიმე შეცდომას დაუშვებდა - იზრ.გელფანდი ელვისებურად წამოდგებოდა და აუ-

დიტორიას მიმართავდა: მე ვერაფერი გავიგე, იქნება თქვენ გაიგეთ რამე, რაც მომხსენებელმა 

ბრძანა? შემდეგ ი.გელფანდი მომხსენებლის წინადადებებიდან ციტატებს გაიმეორებდა, იქვე 

განმარტავდა რა შეცდომები იყო დაშვებული და მისი გამოსწორების გზებს იქვე დასახავდა. 

აუდიტორია ამას დიდი მოწონებით ხვდებოდა და არც მომხსენებელი თვლიდა თავს 

შეურაცხყოფილად. იზ.გელფანდის სემინარები ხალხმრავალი იყო. აქ ყურადღება არ ექცეოდა 

მომხსენებლის აკადემიურ ხარისხებს და წოდებებს, თანამდებობებს, ტიტულებს, ელიტურ 

პრივილეგიებს, ჩინ-მედლებს და სხვა ატრიბუტებს. ი. გელფანდი  ვერ იტანდა მაღალ-

ფარდოვან სიტყვებს, ციტატებს ძველი და ახალი აღთქმიდან, მხატვრული ლიტერატურიდან, 

ილფიდან და პეტროვიდან, ფილოსოფიიდან და სხვა. ის ყოველგვარი ორატორული ხრიკების 

გამოყენების წინააღმდეგი იყო - მთავარი იყო აზრის სწორი გადმოცემა, კეთილსინდისიერება 

და მოკრძალება. აღსანიშნავია, რომ გელფანდის სემინარებზე ხშირად მეცნიერებს თავიანთი 

შვილებიც მოჰყავდათ, რასაც დიდი სარგებლობა მოჰქონდა. სწორედ მათემატიკოს იზრაელ 

გელფანდის სემინარებზე დარწმუნდა ანდრეი ვორობიოვი, რომ მისი კლონალური თეორია 

ლეიკოზების წარმოშობის შესახებ სწორი იყო. მას აქ მოუხდა უმძიმეს შეკითხვებზე პასუხის 

გაცემა, რასაც ღირსეულად გაართვა თავი. ა.ვორობიოვს განსაკუთრებით მოსწონდა ის 

გარემოება, რომ სემინარებზე სლაიდები მინიმალურად ან სულ არ იყო წარმოდგენილი. 

გელფანდი თურმე ვერ იტანდა, როცა მომხსენებელი სლაიდომანიით იყო გატაცებული და 

ეკრანზე მათ ტყვიამფრქვევივით ისროდა. სლაიდომანიამ დაჩრდილა აზრი, დაიკარგა ცოც-

ხალი სიტყვა... დიდი მათემატიკოსი ი. გელფანდი თურმე ეწინააღმდეგებოდა ბიოლოგიაში 

და მედიცინაში სტატისტიკის ჭარბ გამოყენებას. ის იმეორებდა: ბიოლოგიაში სტატისტიკას 

იყენებენ იქ, სადაც არ არის მოვლენა. სტატისტიკით ვერ გავალთ ფონს, თუ არ არის მოვლენა. 

მაგ. ქალი ორსულია ან არ არის ორსული. სტატისტიკურად ორსულობის დამტკიცება (იქ, 

სადაც არ არის) ძალიან წააგავს ცნობილ ცრუპენტელა ბარონ მიუნჰაუზენის ტყუილებს. ანდ-

რეი ვორობიოვს მოჰყავს სავალალო ფაქტები, როცა დიდ მასალაზე სტატისტიკურად შეიძ-

ლება ამა თუ იმ მედიკამენტის დადებითი სამკურნალო ღირებულება დამტკიცდეს (რასაც 

პრაქტიკა არ ადასტურებს). აქვე უნდა გავიხსენოთ დიდი ფიზიოლოგისა და ენდოკრინო-

ლოგის ჰანს სელიეს ირონიული გამონათქვამი: სტატისტიკით შეიძლება ნებისმიერ სიყალბის 



B i o g r a f i e s 
 

 124

გამოცხადება „სარწმუნო ჭეშმარიტებად“. მიუხედავად ასეთი მკაცრი, უხეში (საკმაოდ 

არათავაზიანი) განწყობილებისა, ი.გელფანდის სემინარები მრავალ მეცნიერს და მათ ოჯახის 

წევრს იზიდავდა. ამის მიზეზი არ იყო მხოლოდ ახალი ინფორმაციის მიღების სურვილი. 

მთავარი ის იყო, რომ ამ სემინარებზე ხდებოდა მეცნიერთა აზროვნების თავისებური დამუშა-

ვება (რაც წააგავდა ალმასის დაწახნაგებას, გაპრიალებას ბრილიანტის მიღებამდე). ამ 

სემინარებზე სწავლობდნენ მეცნიერულ კეთილსინდისიერებას, სიზუსტეს, სიმკაცრეს, 

მრავალსიტყვაობის და ფუჭსიტყვაობის ბალასტის ჩამოშორებას, ე.წ.  ლიტერატურშჩინისგან 

განთავისუფლებას და სხვ.). 

ყოველივე ამის გამო თვლიდა ექიმი ა.ვორობიოვი გენიალურ მათემატიკოს ი.გელფანს 

თავის მეცნიერულ მასწავლებლად, ხოლო ვლ. ვასილენკოს, ალ. მიასნიკოვს და ი. კასირსკის 

კლინიკურ მენტორებად. ასეთი ბრწყინვალე აკადემიური კარიერის შემდეგ ბევრი ფიქრობდა, 

რომ აკადემიკოსი იოსიფ კასირსკი კათედრის გამგის თანამდებობიდან გადადგებოდა და 

თავის ადგილს საუკეთესო მოწაფეს ა.ვორობიოვს დაუთმობდა. მაგრამ ეს ასე არ მოხდა. 1968 

წელს მან დაიბარა თავისი მოწაფე კაბინეტში და უთხრა: თქვენ რა, უცდით, მე როდის 

მოვკვდები, რომ ჩემი კათედრა დაიკავოთო?! ახლახან ბიოფიზიკის ინსტიტუტიდან წავიდა 

კლინიკური ხელმძღვანელი ვლ.სმოლენსკი (რომელიც აირჩიეს თავისი მასწავლებლის ალ.მი-

ასნიკოვის ადგილზე). ჩემი სურვილია თქვენ უხელმძღვანელოთ ბიოფიზიკის ინსტიტუტის 

კლინიკურ განყოფილებას. ა.ვორობიოვს გული არ მიუწევდა ამ ახალ თანამდებობაზე სამუ-

შაოდ. ის იმედოვნებდა, რომ ვინაიდან ბიოფიზიკის ინსტიტუტს სამხედრო უწყება კური-

რებდა, ამიტომ მას, როგორც „ხალხის მტრების“ შვილს, არ გააკარებდნენ ამ გასაიდუმლო-

ებულ ინსტიტუტს, რადგან აქ იკვლევდნენ სამხედრო-სარაკეტო და ატომური თემატიკის 

საკითხებს. სახელმწიფო უშიშროების კომიტეტი თანახმა იყო ზესაიდუმლო ინსტიტუტის 

კლინიკური განყოფილების ხელმძღვანელად პროფესორი ანდრეი ვორობიოვი დაენიშნათ. 

სხვა გზა არ იყო და იგი დათანხმდა ამ თანამდებობაზე მუშაობას იმ პირობით, რომ 

შენარჩუნებული ჰქონოდა ადგილი ი.კასირსკის კლინიკაში და ყოველდღიურად დაესწ-

რებოდა კონფერენციებს და კლინიკურ შემოვლებს. ვორობიოვმა თავისთან (ბიოფიზიკის 

ინსტიტუტში) გადაიყვანა ნიჭიერი ჰემატოლოგი მარინა ბრილიანტი. ბიოფიზიკის ინსტი-

ტუტს კურატორობდა ჯანდაცვის საკავშირო მინისტრის მოადგილე ავეტიკ ბურნაზიანი. იგი 

იყო ნიჭიერი ორგანიზატორი და როგორც სამხედრო თემატიკის ინსტიტუტის კურატორი 

უშუალოდ ექვემდებარებოდა საბჭოთა კავშირის შეიარაღებული ძალების მთავარსარდალს, 

სკკპ ცკ-ის გენერალურ მდივანს ამხ. ლეონიდ ბრეჟნევს. ა.ბურნაზიანი მართალია ითვლე-

ბოდა ჯანდაცვის მინისტრის, აკად. ბ.პეტროვსკის მოადგილედ, მაგრამ მას უშუალოდ არ 

ექვემდებარებოდა. ანდრეი ვორობიოვი უშუალოდ ექვემდებარებოდა არა ბიოფიზიკის 

ინსტიტუტის დირექტორს, არამედ ავეტიკ ბურნაზიანს. იგი იყო მეტად გამჭრიახი 

ორგანიზატორი -  გაჭირვების ნამდვილი ტალკვესი. მას ევალებოდა ატომური იარაღის გა-

მოცდების სამედიცინო კონტროლი, რადიაციული გაჟონვების ლიკვიდაცია და მრავალი 

გასაიდუმლოებული პროექტების კურატორობა. ანდრეი ვორობიოვი ის იყო შეუდგა 

მუშაობას, რომ ერთდროულად მოხდა ავარია მოსკოვში, კურჩატოვის ატომური კვლევების 

ინსტიტუტში და ლენინგრადში წყალქვეშა-ატომურ ნავში. ავადმყოფები განთავსდნენ 

მოსკოვში, ბიოფიზიკის ინსტიტუტის კლინიკაში (კურჩატოვის  ინსტიტუტის 50-მდე 

თანამშრომელი) და ლენინგრადის სამხედრო-სამედიცინო აკადემიის ჰოსპიტალში 40-მდე  

მეზღვაური. ა. ბურნაზიანმა საგანგებო მდგომარეობა გამოაცხადა და რადიაციით დაზიანე-

ბულთა ერთდროული მკურნალობა პროფ. ა.ვორობიოვს დაავალა. გამოჰყვეს სპეციალური 

თვითმფრინავი, რომელსაც დილის 7 საათზე, ლენინგრადის სამხედრო-სამედიცინო აკადე-

მიის ჰოსპიტალში ჩაჰყავდა პროფ. ა.ვორობიოვი და მ. ბრილიანტი - აქ ისინი სინჯავდნენ 

წყალქვეშა ატომურ ხომალდის ავარიის შედეგად დაავადებულ მეზღვაურებს, ხოლო დღის 3 

საათზე, თვითმფრინავს უკანვე ჩამოჰყავდა ა.ვორობიოვი და მ.ბრილიანტი ბიოფიზიკის 

ინსტიტუტის კლინიკაში, სადაც მკურნალობდნენ კურჩატოვის ატომური ინსტიტუტის 
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რადიაციით დაზიანებულ თანამშრომლებს. ეს იყო მეტად მძიმე სამუშაო. ამ დროს 

ა.ვორობიოვმა, პირველად მსოფლიოში შექმნა ბიოლოგიური დოზიმეტრიის სისტემა, 

რომელიც საშუალებას იძლეოდა დაედგინათ რადიაციული დაზიანების ზუსტი ლოკალიზა-

ცია და დასხივების დოზა. ეს აადვილებდა რადიაციით დაზიანებულთა დახარისხებას 

(დასხივების დოზის საფუძველზე) და სწორ, ოპტიმალურ მკურნალობას. ა.ვორობიოვმა 

პირველად მსოფლიოში მიაღწია პაციენტთა კონტიგენტის 100% შემთხვევაში გადარჩენას, თუ 

რადიაციის დოზა 400 რად-ს არ აღემატებოდა. საზღვარგარეთ ლეტალობის მაჩვენებელი 

ანალოგიური რადიაციული დოზის (400 რად) დროს  50%-ს აღწევდა! 

ა.ვორობიოვმა თავის თანამშრომელ მ.ბრილიანტთან ერთად დაადგინა, რომ თუ 

რადიაციის დაზიანების დოზა 600 რად-ს აღწევს, ასეთი ავადმყოფები იღუპებიან 100% 

შემთხვევაში. როგორც გამოცდილ კლინიცისტის შეჰფერის, ა. ვორობიოვმა ამ სასიკვდილო 

(600 რად) რადიაციული დაზიანების დროს, შეამჩნია კანის ჩამოშლა, პირის ღრუს 

ლორწოვანის მთლიანი ჩამოფცქვნა, ნეკროზული ენტეროპათია, სუპერინფექციები, სის-

ხლდენა, პროფუზული დიარეა, მძიმე ჰიპერთერმია, დისემინირებული სისხლშიდა ჰიპერ-

კოგულაცია, თრომბოზი, სეფსისი და სხვ. ამ დროს სისხლში გამოხატული იყო უმძიმესი 

აგრანულოციტოზი. ბიოფიზიკის ინსტიტუტში მუშაობა ა. ვორობიოვმა დროებით შეწყვიტა 

1971 წელს, როცა ი.კასირსკის გარდაცვალების შემდეგ (მისი ანდერძით) იგი აირჩიეს ექიმთა 

დახელოვნების ცენტრალური ინსტიტუტის #3 თერაპიის და ჰემატოლოგიის კათედრის 

გამგედ. 1974 წელს ა.ვორობიოვს კვლავ უხმო ავეტიკ ბურნაზიანმა საგანგებო მდგომარეობის 

გამო. ბელორუსიის ერთ-ერთ დაბაში სკოლის მოწაფეებმა გაქურდეს სააფთიაქო საწყობი - 

მოიპარეს მიელოსანის დიდი ქილები, 4 ბავშვიდან სამმა შეჭამა ტკბილი ტაბლეტები 

(მიელოსანი), ხოლო მეოთხემ არ შეჭამა „ტკბილეული“ და განიზრახა ამით ხელი მოეთბო, 

გაყიდა თითო ტაბლეტი 1 კაპიკად (სულ ქილაში 1000 ტაბლეტი ინახებოდა). 3 მათგანი 

მოათავსეს მოსკოვის ბიოფიზიკის ინსტიტუტში, სადაც ა. ვორობიოვი უკვე აღარ მუშაობდა, 

მაგრამ ავეტიკ ბურნაზიანის მოთხოვნით 3 ბავშვის გადასარჩენად ის დროებით დაბრუნდა. 

ერთ მათგანს, რომელმაც 2 ქილა მიელოსანი შეჭამა, ბიოლოგიური დოზიმეტრიით აღმოაჩ-

ნდა 1000 რად. დაზიანება და მალე გარდაიცვალა. მეორე ბავშვი 600 რად. დოზით დაიღუპა 

დიდი ხნის შემდეგ, მესამე კი (400 რად. დაზიანებით) 52 დღის მკურნალობის შემდეგ 

გადარჩა. მძიმე აგრანულოციტოზის ფონზე ავადმყოფებს განუვითარდათ სუპერინფექციები, 

კანის და პირის ღრუს ლორწოვანის ჩამოფცქვნა, ნეკროზული ენტეროპათია, მძიმე დიარეა, 

კოლოსალური ჰიპერთერმია, პნევმონია, სეფსისი, ჰიპერკოაგულაციური თრომბოზი. ამ 

უმძიმესი ავადმყოფების მკურნალობის დროს ა. ვორობიოვს მოუვიდა იდეა: ყოველ ავად-

მყოფს უნდა ჰყავდეს ორი ექიმი: ერთი (მკურნალი-მორიგე) მას აკვირდება 24 საათი, ხოლო 

მეორე კი უნდა იყოს სპეციალისტი (ჰემატოლოგ-რადიოლოგი), ეს უკანასკნელი იღებს 

სტრატეგიულ გადაწყვეტილებას. „სპეციალისტი-სტრატეგი“ ექიმები (კონკრეტულ შემთხ-

ვევაში ა.ვორობიოვი და მ.ბრილიანტი) აგრანულოციტოზურ ავადმყოფებს ნახულობდნენ 

დღეში 2-ჯერ -დილით 9 საათზე და საღამოს 8-9 საათზე. ამან გამოიღო დამაკმაყოფილებელი 

შედეგი. გადარჩა ის, ვინც შეჭამა 1 ქილა მიელოსანი და ბიოდოზიმეტრიით აღმოაჩნდა 400 

რად. დაზიანება. ხოლო ვინც შეჭამა 2-2 ქილა - ერთს აღმოაჩნდა 1000 რად. დაზიანება (ის 

მალე დაიღუპა), მეორეს კი, ვისაც 600 რად. დაზიანება აღმოაჩნდა, დაიღუპა მოგვიანებით. ა. 

ვორობიოვმა გაანალიზა, თუ რით მოხერხდა 400 რად. დაზიანებით ბავშვის გადარჩენა: 1) 

პერსონალის და ჰაერის ულტრაიისფერი დასხივებით; 2)პალატაში მხოლოდ 1 პაციენტის 

ყოფნით - ინფექციის თავიდან აცილების მიზნით; 3)მთლიანი სისხლის გადასხმის აკრძა-

ლვით და მხოლოდ მისი კომპონენტების გადასხმით - სათანადო ჩვენებით (ანუ დეფიციტის 

გათვალისწინებით). 

ა. ვორობიოვის დიდი დამსახურებაა, რომ მან პირველმა ერთმანეთს შეადარა ატომური 

ელექტროსადგურების და ატომური წყალქვეშა ხომალდების ავარიის შედეგად რადიაციული 

დასხივება და მიელოსანით მოწამვლით განპირობებული რადიაციული დაზიანება. ა. ვორო-
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ბიოვმა აღწერა მწვავე სხივური (რადიაციული) დაავადების პათოგენეზი და შემოიტანა ტერ-

მინი (ცნება) „ციტოსტატიკური დაავადება“. მან პირველმა მსოფლიოში შემოიტანა ბიოლო-

გიური დოზიმეტრიის საფუძველზე „დოზა-ეფექტის“ დრო ძვლის ტვინის უჯრედებისათვის, 

პერიფერიული სისხლის უჯრედებისათვის, კანის საფარველის რეაქციისათვის და კუჭ-

ნაწლავის ტრაქტის რეაქციისათვის დასხივების პასუხად. ყოველივე ეს შევიდა „სხივური 

დაავადების მკურნალობის“ ინსტრუქციაში, რომელიც დაიწერა ა.ვორობიოვის ხელმძღვანე-

ლობით. მანვე პირველმა მსოფლიოში ძვლის ტვინის უჯრედების და პერიფერიული 

სისხლის ლიმფოციტების ქრომოსომული აბერაციების მიხედვით დაადგინა რადიაციული 

დაზიანების ხარისხი (დოზა). 

შეიძლება გადაუჭარბებლად ითქვას, რომ არა ა. ვორობიოვის ადრეული მიღწევები 

ბიოფიზიკის ინსტიტუტში 1968-72 წლებში, ჩერნობილის ატომურ ელექტროსადგურზე 

ავარია უფრო მეტი ლეტალობით დამთავრდებოდა. სწორედ ა. ვორობიოვის „გენერალურმა 

რეპეტიციამ“ 1968-72 წლებში განაპირობა მინიმალური მსხვერპლი ჩერნობილში და მის 

გარშემო დასახლებულ პუნქტებში. ა.ვორობიოვმა ჩერნობილის ატომური ელექტროსადგუ-

რის ავარიიდან 12 წლის შემდეგ (1998 წელს) შეისწავლა რადიაციის მცირე დოზების გავლენა 

ავარიის ლიკვიდატორებზე (იმ პირებზე, ვინც მონაწილეობა მიიღო ავარიის შედეგების 

ლიკვიდაციებში) და ასევე გადარჩენილ მოსახლეობაზე. შესამჩნევი გახდა ძვლის ტვინის 

უჯრედების და პერიფერიული სისხლის ლიმფოციტებზე ქრომოსომული აბერაციების 

სიხშირის ზრდა საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. მწვავე სხივური (რადიაციული) 

დაავადების მკურნალობა სისხლის ცალკეული კომპონენტებით (და არა მთლიანი სისხლის 

გადასხმით) შეფასდა, როგორც დიდი მიღწევა მედიცინაში. 

სწორედ ა. ვორობიოვის დიდი დამსახურებაა, რომ 1988 წელს სომხეთში სპიტაკის 

საშინელ მიწისძვრას ცოცხლად გადარჩენილ დაზიანებულთა უმრავლესობას ხანგრძლივი 

ზეწოლის სინდრომით (ე.წ. „კრაშ“ სინდრომით) ორიგინალური მკურნალობით შეუნარჩუნ-

დათ კიდურები. პლაზმაფერეზით და ახლადგაყინული პლაზმის გადასხმით (ა.ვორობიოვი, 

ვ.ბარკაგანი) მოხერხდა სისხლმილშიდა დისემინირებული ჰიპერკოაგულაციის და თრომბო-

ზის თავიდან აცილება. 

ა. ვორობიოვმა შემოიტანა მედიცინაში სისხლის კომპონენტების (და არა მთლიანი 

სისხლის) გადასხმა სისხლის მწვავე მასიური დაკარგვის დროსაც. მანვე წამოაყენა სისხლის 

მასიური მწვავე დაკარგვის პათოგენეზის ახალი კონცეფცია. ამის საფუძველზე შეიქმნა 

გადაუდებელი ჰემატოლოგიური დახმარების სამსახური, რამაც თითქმის ორჯერ შეამცირა 

დედათა სიკვდილიანობა რუსეთში.  

ა.ვორობიოვმა წამოაყენა სისხლის ცალკეული კომპონენტების - დონორობის კონცეფცია 

- ერთი დონორიდან მიღებული სისხლის კომპონენტების გადასხმა თერაპიულ დოზებში. 

მისი ინიციატივით რუსეთის ტერიტორიაზე აიკრძალა მთლიანი სისხლის გადასხმა. 

მან გამოაქვეყნა 400-ზე მეტი სამეცნიერო ნაშრომი, მათ შორის მონოგრაფიები, სახელმძ-

ღვანელოები, ატლასები, დამხმარე სახელმძღვანელოები და მეთოდური რეკომენდაციები. 

მის დიდ ავტორიტეტზე მეტყველებს ისიც, რომ მისი რედაქტორობით გამოიცა „ჰემატოლო-

გიის სახელმძღვანელო“ 2 ტომად, „თერაპევტის ცნობარი“ და „პრაქტიკოსი ექიმის ცნობარი“, 

რომელიც მრავალჯერ გამოიცა  მისი ხელმძღვანელობით, დაცულია 18 სადოქტორო და 43 

საკანდიდატო დისერტაცია (არასრული მონაცემებით). ა.ვორობიოვმა რადიაციული (სხივუ-

რი) დაავადების შესწავლით საფუძველი ჩაუყარა არამარტო ლეიკოზოლოგიაში და ჰემატო-

ლოგიაში პრინციპულად ახალი მეთოდებით მკურნალობას. მანვე კლინიკური მედიცინის 

სხვა დარგებში - ქირურგიაში, ტრავმატოლოგიაში, გინეკოლოგიაში, ინფექტოლოგიაში, 

სეფსისოლოგიაში, გასტროენტეროლოგიაში და შინაგან მედიცინაში შემოიტანა სისხლის 

ცალკეული კომპონენტების გადასხმა, რამაც რევოლუციური გადატრიალება მოახდინა 

მედიცინაში. 
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1987 წელს ანდრეი ვორობიოვი აირჩიეს ჰემატოლოგიის და ტრანსფუზიოლოგიის 

ინსტიტუტის დირექტორად, რომელიც გახდა წამყვანი კლინიკა არამარტო ჰემატოლოგიური 

ავადმყოფებისათვის. 

1987 წელს ჰემატოლოგიის და ტრანსფუზიოლოგიის ინსტიტუტი იმყოფებოდა საბჭოთა 

კავშირის ჯანდაცვის სამინისტროს დაქვემდებარების ქვეშ. საბჭოთა კავშირის დაშლის შემ-

დეგ ა.ვორობიოვის ინიციატივით მოხერხდა მისი გადაყვანა რუსეთის ფედერაციის მედი-

ცინის მეცნიერებათა აკადემიის (რფ მმა-ს) სისტემაში და ეწოდა „რფ მმა-ს ჰემატოლოგიის 

სამეცნიერო ცენტრი“ (ჰსც). მართალია, ა.ვორობიოვმა ამ ცენტრის დირექტორად დანიშვნამდე 

უდიდეს წარმატებებს მიაღწია შინაგან მედიცინაში და განსაკუთრებით ონკოჰემატოლოგი-

აში, მაგრამ მას ეს უკვე აღარ აკმაყოფილებდა. ის ხშირად იმეორებდა: რუსეთის მედიცინა 

მძიმე ავადმყოფია და მას ესაჭიროება ინტენსიური მკურნალობა“. ა.ვორობიოვმა ჰემატო-

ლოგიის სამეცნიერო ცენტრში მუშაობა დაიწყო რეანიმაციული სამსახურის გაუმჯობე-

სებებით. ინტენსიური თერაპიის (რეანიმაციული სამსახურის) მაქსიმალური განვითარების 

გარეშე, ონკოჰემატოლოგიაში წარმატებებზე ოცნებაც არ შეიძლებოდა. სისხლის სისტემის 

სიმსივნეების (ჰემობლასტოზების) სამკურნალოდ ქიმიათერაპია უნდა ჩატარებულიყო უკი-

დურესად მძიმე ავადმყოფებზეც კი (მაგ. ფილტვების ხელოვნური ვენტილაციის დროსაც). ის 

უნდა დაწყებულიყო რაც შეიძლება ადრე, უმაღლესი თერაპიული დოზებით. ქიმიათერაპიის 

გვერდითი, ტოქსიკური ზემოქმედების (თირკმელების და ღვიძლის უკმარისობის) თავიდან 

ასაცილებლად საჭირო იყო სისხლის გაწმენდის ექსტრაკორპორალური მეთოდები (ჰემოდია-

ლიზი, პლაზმაფერეზი, თერაპიული ციტაფერეზი). ინტენსიური თერაპია უნდა ყოფილიყო 

მუდმივი (24 საათიანი)), სადაც ერთმანეთის მხარდამხარ კოორდინირებულად იმუშავებდნენ 

- დიაგნოსტიკური, უმაღლესი თერაპიული დოზის ქიმიათერაპიის, სისხლის ექსტრაკორპო-

რალური წმენდის, ზოგად რეანიმაციული სამსახურები. აღსანიშნავია, რომ „ჰემატოლო-

გიური სამეცნიერო ცენტრის“ რეანიმაციულ კლინიკაში იღებდნენ ონკოჰემატოგიური 

დაავადებების შორწასული (IV სტადიის) ფორმების დროსაც, ღრმად მოხუცებულებსაც (90 

წელზე ხნიერ ავადმყოფებსაც) და არაპროფილურ (არაონკოჰემატოლოგიურ) ავადმყოფებსაც 

კი. სულ ცოტა ხანში ა.ვორობიოვის „რეანიმაციული კლინიკა“ გახდა „$1  რეანიმაციული 

ცენტრი“ რუსეთში და „სნგ“-ს ქვეყნებში. 

2006 წელს ა.ვორობიოვმა პირადი ინიციატივით (საკუთარ რისკზე) მოაწოდა ჰემობლას-

ტოზების ქიმიათერაპია უმაღლესი, თერაპიული დოზებით. ქიმიათერაპიის გვერდითი, 

ტოქსიკური (ხშირად ფატალური) მოქმედების თავიდან ასაცილებლად მანვე დანერგა რეა-

ნიმაციული, ჰემოდიალიზური, ქირურგიული და მიკრობიოლოგიური სამსახურების 

შეთანხმებული, კოორდინირებული მუშაობა. ეს მთლიანად როდი ეთანხმებოდა სტანდარ-

ტული სქემებით (გაიდ-ლაინებით) მკურნალობას. მრავალი სამსახურების შეთანხმებულ 

მუშაობას მოგვიანებით ეწოდა ონკოჰემატოლოგიური სიმფონიური ორკესტრის კონცერტი, 

რომელსაც უნარიანად „დირიჟორობდა“ ანდრეი ვორობიოვი. „სიმფონიურმა ორკესტრმა“ 

ა.ვორობიოვის „დირიჟორობით“ ფანტასტიკურ წარმატებებს მიაღწია: თუ 2006 წლამდე 

დიფუზური, B მსხვილუჯრედოვანი ლიმფოსარკომების გენერალიზებული ფორმების დროს 

ლეტალობა 100%-ს აღწევდა, 2009 წელს ეს მაჩვენებელი 30%-მდე დაქვეითდა! ლიმფოსარ-

კომების ლოკალური ფორმების დროს ქიმიათერაპიის უმაღლესი დოზებით მკურნალობის 

შემდეგ ლეტალობა იყო 0%! რეციდივის არცერთი შემთხვევა არ დაფიქსირებულა! ლიმფოგ-

რანულომატოზების უმაღლესი თერაპიული დოზებით ქიმიათერაპიის შემდეგ რეციდივი 180 

პაციენტიდან არცერთს არ განვითარებია. ასევე კუჭის ლიმფოსარკომების დროს ქიმიათე-

რაპიის შემდეგ 17 ავადმყოფიდან რეციდივი არცერთს არ ჰქონია (0% ლეტალობა!). ტვინის 

ლოკალური ლიმფოსარკომების დროს ქირურგიული და სხივური მკურნალობა 100%-ში 

ლეტალობით დამთავრდა, ხოლო უმაღლესი თერაპიული დოზებით ქიმიათერაპიის შემდეგ 

რეციდივი აღმოჩნდა მხოლოდ 50%-ში! ანდრეი ვორობიოვის მიღწევებს ჰემატოლოგიის 

სამეცნიერო ცენტრში (1987-2010) თამამად შეიძლება ვუწოდოთ „ონკოჰემატოლოგიის 
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ორკესტრის მთავარი დირიჟორის“ ფანტასტიური წარმატებების წლები, მის ადრეულ 

პერიოდს (1968-87) შეიძლება ეწოდოს ა.ვორობიოვის როგორც „ონკოჰემატოლოგიის 

ორკესტრის“ წამყვანი სოლისტის ბრწყინვალე წლები (აქ უნდა გავიხსენოთ ზემოხსენებული 

ლეიკოზების კლონარული თეორია, ბიოდოზიმეტრიის აღმოჩენა და დანერგვა, მწვავე 

ლეიკოზის განკურნების შემთხვევები, კურჩატოვის ინსტიტუტის, ლენინგრადის წყალქვეშა 

ატომური ნავის ავარიის, მიელისანით მოწამვლის ჩერნობილის ატომური ელექსტროსად-

გურის ავარიის და სპიტაკის უძლიერესი მიწისძვრის შედეგების ლიკვიდაცია და სხვა. აქვე 

უნდა დავუმატოთ, რომ ანდრეი ვორობიოვზე საუბარი, როგორც „ონკოჰემატოლოგიური 

ორკესტრის“ წამყვან „სოლისტზე“ და მთავარ „დირიჟორზე“ საკმარისი არ იქნება. ის უფრო 

„კომპოზიტორად“ უნდა ჩაითვალოს, რადგან მისი გონებამახვილი, ორიგინალური შემოქმე-

დებითი ტვინის ნაყოფიერი მუშაობის გარეშე შეუძლებელი იქნებოდა ის უზარმაზარი 

მიღწევები ონკოჰემატოლოგიაში, რაც მის სახელთანაა დაკავშირებული.  

1991-92 წლებში ა.ვორობიოვი მუშაობდა რუსეთის ფედერაციის ჯანდაცვის მინისტრად. 

მისი ძალისხმევით მოხერხდა, რომ ჯანდაცვის სამნისტროს დაქვემდებარებული ინსტიტუ-

ტები, სამეცნიერო ცენტრები, კლინიკები გადასულიყვნენ მედიცინის მეცნიერებათა აკადე-

მიის სისტემაში. ამით ბევრი პროფესორი, აკადემიკოსი და მაღალკვალიფიცური საექიმო 

კადრები უმუშევრობისგან და იძულებით ემიგრაციისგან იხსნა. მინისტრმა ა.ვორობიოვმა 

დაითანხმა  რუსეთის ფედერაციის პრეზიდენტი ბ.ელცინი ძვირადღირებული და მაღალტექ-

ნოლოგიური ოპერაციები და კონსერვატიული მკურნალობის ხარჯები სახელმწიფოს გადაე-

ხადა. მანვე მოახერხა, რომ რუსეთის მოსახლეობისთვის სამედიცინო დახმარება უფასო გამ-

ხდარიყო. ა.ვორობიოვმა აიძულა რუსეთის მაშინდელი პრეზიდენტი ბ.ელცინი, რათა 7 

უმძიმესი ონკოჰემატოლოგიური ნოზოლოგიით დაავადებული ასი ათასამდე ავადმყოფის 

სამკურნალოდ საზღვარგარეთ ეყიდა იმატინიბი და VIII ფაქტორი (ჰემოფილიის ფაქტორი). 

ეს ხაზინას ყოველწლიურად უჯდებოდა 50 მილიარდი რუბლი (დაახ. 1,8 მილიარდი დო-

ლარი). ამის წყალობით მოხერხდა ამ განწირულ ავადმყოფთა სიცოცხლის გახანგრძლივება. 

ა. ვორობიოვმა მოახერხა, რომ რუსეთის ჯანდაცვა არ განადგურებულიყო საბაზრო 

ეკონომიკის შემოღებისთანავე. ა.ვორობიოვი არჩეულია საბჭოთა კავშირის (შემდეგ რუსეთის) 

სამედიცინო აკადემის აკადემიკოსად, რუსეთის მეცნიერებათა აკადემიის ნადვილ წევრად, 

არის რუსეთის მთავარი ჰემატოლოგი, ტრანსფუზიოლოგი, სხვადასხვა სამეცნიერო საზოგა-

დოებათა წევრი. არის ჟურნალ „ჰემატოლოგიის და ტრანსფუზიოლოგიის“ მთავარი  რედაქ-

ტორი.   

ანდრეი ვორობიოვი დიდი საზოგადო მოღვაწეა. ის იყო საბჭოთა კავშირის სახალხო 

დეპუტატების I ყრილობის დელეგატი, რუსეთის პარლამენტის დეპუტატი, ის არის ექიმთა 

და ავადმყოფთა უფლებების დაუღალავი დამცველი. იგი წინ აღუდგა რუსეთის მედიცინის 

მეცნიერებათა აკადემიის გაუქმებას.  

პროფ. ანდრეი ვორობიოვის ნაყოფიერი დაზოგადოებრივი მოღვაწეობა განსაკუთრებით 

გაიშალა მოსკოვის თერაპევტთა სამეცნიერო საზოგადოების „მედიცინის ისტორიკოსთა“ სექ-

ციის თავმჯდომარედ არჩევის შემდეგ (რომლის ინიციატორი იყო აკადემიკოსი ვლ. ვასილენ-

კო). პერესტროიკის პერიოდში (1985-1991) ცენზურა საკმაოდ შესუსტდა, რითაც მოხერხე-

ბულად ისარგებლა ან. ვორობიოვმა. მისი მხარდაჭერით მომზადდა მოგონებათა ციკლი 

ცარიზმის და პროლეტარიატის დიქტატურის დროს შერისხულ (რეპრესირებულ) ექიმებზე - 

თეოდორ ჰააზზე, ა.ბოგდანოვზე, დ. პლეტნიოვზე, ე.ბოტკინზე (დიდი კლინიცისტის შვილ-

ზე) და სხვებზე. მოსკოვის თერაპევტთა საზოგადოებას არ ახსოვდა ამდენი ექიმის მოზღვა-

ვება. პირველი მოხსენება მიეძღვნა ლეგენდარულ რუს ექიმს თეოდორ ჰააზს (წარმოშობით 

გერმანელს). ის მოღვაწეობდა  მოსკოვის ციხის საავადმყოფოში XIX საუკუნის 30-40-იან 

წლებში. ის იყო მეტად ემფატიკური პიროვნება - უყვარდა და ებრალებოდა პატიმარი. გან-

საკუთრებით ზრუნავდა მათ ჯანმრთელობაზე, ხშირად თავის გასამრჯელოს გადადებდა 

მათთვის მედიკამენტების, საკვების  და ტანსაცმლის შესაძენად. დაჟინებით მოითხოვდა 



b i o g r a f i e b i 
 
 

 129

ციხის ადმინისტრაციისგან შეღავათები გაეწიათ ავადმყოფი ტუსაღებისათვის, რასაც ისინი 

ყურადღებას არ აქცევდნენ. თეოდორ ჰააზის თავგანწირული ბრძოლა ავადმყოფი პატიმრე-

ბის დასაცავად სასაცილოდ არ ყოფნიდა ციხეების სამმართველოს ადმინისტრაციას. მათთვის 

„დოხტური ჰააზი“ დონ კიხოტის კარიკატურას წარმოადგენდა და არც ანგარიშს უწევდა 

ვინმე შინაგანი სამინისტროს უწყებიდან. როცა პატიმრების მფარველი ანგელოზი ექიმი 

ჰააზი გარდაიცვალა, მას დასამარხად ფულიც კი არ დარჩენია და ხალხმა საკუთარი ხარჯით 

დაასაფლავა. უკანასკნელ გზაზე ის მთელმა მოსკოვმა გააცილა... მედიცინის ისტორიის 

სექციის სხდომაზე გაჟღერდა თ. ჰააზის მიერ ციტირებული ძველი ლათინური ხატოვანი 

თქმა: ექიმი ავადმყოფი ადამიანის მეგობარი და მსახურია; მედიცინა ყველაზე რთულია 

იმიტომ, რომ ის არ არის ზუსტი მეცნიერება. წარმატებას აღწევს მხოლოდ ის ექიმი, რომელ-

საც ნიჭთან და გულისხმიერებასთან ერთად  ინტუიცია, ანუ ალღო გააჩნია. ეს კი მხოლოდ 

დიდ გამოცდილებას მოყვება. ვლ. ვასილენკომ ძალიან მოიწონა თეოდორ ჰააზისადმი 

მიძღვნილი მოხსენება და გაიხსენა აკად. იოსიფ კასირსკის უარყოფითი დამოკიდებულება 

ექიმისთვის ეწოდებინათ „მსახური“. ი.კასირსკის „მოდიფიკაციით“ ექიმი ავადმყოფის 

მეგობარი და დამხმარეა“. 

საბჭოთა კავშირის დაშლის შემდეგ, 1992 წელს რუსეთის ჯანდაცვის მაშინდელმა მინის-

ტრმა პროფ. ანდრეი ვორობიოვმა პრეზიდენტ ბორის ელცინის მხარდაჭერით პარლამენტს 

(სახელმწიფო დუმას) მიაღებინა კანონი, რომლის თანახმად ციხის სამედიცინო სამმართველო 

შინაგან საქმეთა სამინისტროს დაქვემდებარებიდან გადააყვანინა ჯანდაცვის სამინისტროს 

გამგებლობაში. ამან საგრძნობლად შეუმსუბუქა ჯანმრთელობის მდგომარეობა ავადმყოფ 

პატიმრებს. ამით თითქოს ასრულდა ექიმ თეოდორ ჰააზის ოცნება. თუმცა მალე ყველაფერი 

უარესობისკენ შეიცვალა. მთავრობასთან უთანხმოების გამო ა.ვორობიოვი მინისტრის 

პოსტიდან გადადგა და შემდეგმა მინისტრმა ვირეშმაკურად მართალია ციხეების საავადმყო-

ფოები ჯანდაცვის სამინისტროს განკარგულებაში დატოვა, მაგრამ ექიმებს დამოუკიდებლად 

მუშაობის უფლება ფაქტიურად ჩამოართვა. ავადმყოფ პატიმარს არ ჰქონდა უფლება 

მოეთხოვა საექიმო გასინჯვა-მკურნალობა. ამას წყვეტდა ციხის ადმინისტრაცია... მხოლოდ 

გამომძიებელ-პროკურორების „ნებართვის შემდეგ“. ამას მოჰყვა საეჭვო სიკვდილების შემთ-

ხვევები, რაც გახმაურდა საზღვარგარეთის მასმედიაში... ანდრეი ვორობიოვმა 2012 წელს 

(ჯანდაცვის მინისტრობიდან გადადგომიდან 20 წლის შემდეგ) საჯაროდ განაცხადა: 

რუსეთში ნამდვილი სასამართლო არ არსებობს. პატიმრებს ციხეებში სასტიკად აწამებენ და 

მათ „აღიარებით ჩვენებებს“ არ უნდა დავუჯეროთო. 

მართალია სამედიცინო საზოგადოებამ მოიწონა იოსიფ კასირსკის გამონათქვამი „ექიმი 

ავადმყოფის მეგობარი და დამხმარეა“, მაგრამ ხელისუფლება და ხალხი მაინც ძველებურად 

ფიქრობდა (და დღესაც ფიქრობს), რომ ექიმი ხალხის მსახურია, თანაც უუფლებო. საბჭოთა 

კავშირის დაშლის შემდეგ, საბაზრო ეკონომიკის შემოღებას მოჰყვა ერთი მუჭა ოლიგარქების 

ზღაპრული გამდიდრება და მოსახლეობის უმრავლესობის გაღატაკება. უკმაყოფილო ხალხის 

ყურადღება გადატანილი იყო ვითომცდა ექიმების გამომძალველობაზე, რომ ექიმები არიან 

მყვლეფავები და მათ უნდა გაუსწორდნენ კანონის მთელი სიმკაცრით და არც ლინჩის წესით 

გასამართლებას მოერიდონო... ექიმებს უწოდებდნენ წამგლეჯებს, იმოწმებდნენ რა ვლ. 

დალის „განმარტებით ლექსიკონს“, სადაც სიტყვა „ვრაჩ“ წარმოდგება „რვაჩ“-იდან, რაც „წამ-

გლეჯს“ ნიშნავდა.  ამის შემდეგ ექიმის ავტორიტეტის დაცემა კატასტროფული სისწრაფით 

ხდებოდა. ხშირი იყო მათი სიტყვიერი და ფიზიკური შეურაცხყოფის შემთხვევები. ბოლო 

წლების ტელესერიალებში მაგ. „სკლიფოსოვსკი“, ნაჩვენებია თუ როგორ უსწორდებიან ექი-

მებს ავადმყოფები და მათი ჭირისუფლები - მათ ლანძღავენ, აგინებენ, უჩივიან სასამარ-

თლოში, სასტიკად ცემენ და არცთუ იშვიათად კლავენ კიდეც! ასეთი შემთხვევები საქართვე-

ლოშიც არის დაფიქსირებული (სასწრაფო დახმარების ექიმს თვალი ამოუგდეს, პროფესორი 

თავის კაბინეტში ჩაცხრილეს და მრავალი სხვა). სწორედ ასეთ საშიშროებაზე მიუთითებდნენ 

ი.კასირსკი, ვლ. ვასილენკო და და სხვები. ანდრეი ვორობიოვი ტელევიზიით გამოსვლის 
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დროს და პრესაში იცავს ექიმების უფლებებს. საზოგადოებას მოუწოდებს ნუ ქმნიან ექიმების-

გან მტრის, წამგლეჯის ხატს, რომ დროა მათ შეიგნონ, რომ ექიმი ავადმყოფის მეგობარი და 

დამხმარეა და არა მათი უუფლებო მონა-მსახური, რომელმაც ჩუმად უნდა აიტანოს 

გაბოროტებული, გახულიგნებული ბრბოსგან მრავალი შეურაცხყოფა,radgan avadmyofi 

‘’yovelTvis marTalia’’; „დისიდენტმა ექიმმა“, როგორც სიყვარულით უწოდებდნენ 

ანდრეი ვორობიოვს საექიმო საზოგადოებაში - გააგრძელა უსამართლოდ დასჯილი და 

მივიწყებული ექიმების პატიოსანი სახელების აღდგენა. მან მედიცინის ისტორიის 

სამედიცინო საზოგადოების სხდომა მიუძღვნა საბჭოთა კავშირში სისხლის გადასხმის  

პიონერს ა. ბოგდანოვს. მას ვერ იტანდნენ ბოლშევიკების ლიდერები. ამხ. ლენინი 1913 წელს 

წერდა მწერალ მაქსიმ გორკის: „გავიგე, რომ თქვენ მკურნალობთ ბოლშევიკ ექიმთან ა. 

ბოგდანოვთან. ღმერთმა დაგიფაროთ რუს ექიმთან მკურნალობა, მით უმეტეს ბოლშევიკთან. 

რუსი ექიმები, თან ბოლშევიკები უვიცები და ნამდვილი ვირები არიან“. მოკლედ, ამხ ვ. 

ლენინის მიერ ა. ბოგდანოვის დამამცირებელი დახასიათება საკმარისი აღმოჩნდა, რომ 

ბოლშევიკებს მისი ხსენება აეკრძალათ, როცა 1927 წელს ეს ენთუზიასტი ექიმი საკუთარ 

თავზე ექსპერიმენტს, სისხლის გადასხმას ემსხვერპლა. ამან შეუმჩნევლად ჩაიარა და მისი 

სახელი დიდხანს მივიწყებული აღმოჩნდა. მხოლოდ ანდრეი ვორობიოვის მოქალაქეობრივი 

სიმამაცის წყალობით აღდგა ენთუზიასტი ექიმი-მეცნიერის პატიოსანი სახელი.(aRsa- 
niSnavia isic, rom ruseTis istoriaSi udidesi mefe-imperatori petre didi 
sakmaod udierad eqceoda rus eqimebs da maT  saTvalavSi ar agdebda. 
SemorCenilia ruseTis imperator petre pirvelis cinikuri brZaneba jarisadmi _ 
‘’eqimebi, mzareulebi,mejinibeebi da sxva’’svoloCebi’’ ganTavsdnen ariergardSi’’. 

განსაკუთრებით ძნელი იყო დმიტრი პლეტნიოვის სახელის რეაბილიტაცია. ის 1937 წელს 

დააპატიმრეს შეთითხნილი ბრალდებით, თითქოს მან პროფ. ლევინთან და კოზაკოვთან 

ერთად არასწორად უმკურნალა დიდ პროლეტარულ მწერალს მაქსიმ გორკის, რასაც მისი 

სიკვდილი მოჰყვა. ანდრეი ვორობიოვს სტუდენტობის დროს უნახია პროფ. ბურმინი, 

რომელმაც დააბეზღა დმ. პლეტნიოვი, რათა მისი თანამდებობა ხელში ჩაეგდო. ა. ვორობიოვს 

კარგად ახსოვდა ვლ. ვინოგრადოვიც, რომელიც მას ლექციებს უკითხავდა ფაკულტეტური 

თერაპიის კათედრაზე. ის იყო დმ. პლეტნიოვის მოწაფე, მისი ნათლიმამა. მან, იუდას 

მსგავსად, გასცა თავისი მასწავლებელი დმ. პლეტნიოვი და ხელი მოაწერა მის 

გამამტყუნებელ სასამართლო-სამედიცინო ექსპერტიზას. ამის სანაცვლოდ მიიღო აკადემი-

ური ხარისხები და წოდებები, კათედრის დირექტორის თანამდებობა, აირჩიეს აკადემიკო-

სად, დეპუტატად, დააჯილდოეს ლენინის ორდენებით და სხვა. 1953 წლის იანვარში ის 

დააპატიმრეს შეთითხნილი ბრალდებით, თითქოს მან ვლ.ვასილენკოსთან, მ.ვოვსისთან და 

მ.ეგოროვთან ერთად არასწორი დიაგნოზი დაუსვა და არასწორად უმკურნალა ბობოლა 

ბოლშევიკს ამხ. ა. ჟდანოვს,  რასაც მისი სიკვდილი მოჰყვა. ვლ.ვინოგრადოვს ვერ უშველა 

იმანაც, რომ იგი ი.სტალინის პირადი ექიმი და მისი ერთგული იყო. თურმე იგი ყოველ 

ლექციას ამთავრებდა ასე: გაუმარჯოს ამხანაგ ი.სტალინს, საბჭოთა თერაპიის (კარდიოლო-

გიის ან გასტროენტეროლოგიის) მოამაგეს და სულისჩამდგმელს. ვინ იცის, რას განიცდიდა ეს 

მედროვე ექიმი-პროფესორი, როცა იჯდა ლუბიანკის ავადსახსენებელ ციხეში... მის მიერ 

გაწირული მასწავლებელი დმ.პლეტნიოვი კი 1941 წლის 11 სექტემბერს დახვრიტეს ორიო-

ლში მედვედევოს ტყეში 169 პოლიტმატიმართან ერთად (მათ შორის იყვნენ პროფესორი 

შალვა მიქელაძე, გალაკტიონ ტაბიძის მეუღლე ოლია ოკუჯავა, ლევ ტროცკის და ოლგა 

ბრონშტეინი-კამენევა, ესერების პარტიის თავმჯდომარე, მარია სპირიდინოვა და სხვ.). 

დმიტრი პლეტნიოვის რეაბილიტაციაში ან. ვორობიოვთან ერთად დიდი წვლილი მიუძღვის 

პროფ. ვიტალი პოპოვს, ბოროდულინს და სხვებს. მოსკოვის თერაპევტთა სამეცნიერო საზო-

გადოების „მედიცინის ისტორიის“ სექციის სხდომას უამრავი ხალხი დაესწრო, მათ შორის 

ისინი, ვისაც უნახია დმიტრი პლეტნიოვი. ამას მოჰყვა მისი სრული რეაბილიტაცია, რჩეული 

ნაწერების გამოქვეყნება. ამრიგად, „პერესტროიკის“ პერიოდში „ტაბუ“ მოეხსნა მის სახელს, 

უკვე თავისუფლად შეიძლებოდა მისი შრომების ციტირება (რაც 50 წელი აკრძალული იყო). 
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განსაკუთრებით მნიშვნელოვანი იყო ევგენი სერგის ძე ბოტკინის რეაბილიტაცია. იგი იყო 

რუსეთის უკანასკნელი იმპერატორის ნიკოლოზ II რომანოვის ლეიბ-მედიკი. ცნობილია, რომ 

უფლისწული ალექსეი დაავადებული იყო ჰემოფილიით. თებერვლის რევოლუციის შემდეგ 

1917 წლის მარტში მეფის ოჯახი დააპატიმრეს, მათ შორის იყვნენ ლეიბ-მედიკი ევგენი 

ბოტკინი, მზარეული, კამერდინერი და მოახლე ქალი. მეფის ოჯახი ჯერ გადაასახლეს 

ტობოლსკში, აქედან გადაიყვანეს ეკატერინბურგში, სადაც 1918 წლის 16-17 ივლისს, ღამის 3 

საათზე, მხეცურად დახვრიტეს ინჟინერ იპატიევის სახლის სარდაფში. აღსანიშნავია, რომ 

ლეიბ-მედიკს შესთავაზეს დაეტოვებინა მეფის ოჯახი, რის სანაცვლოდ პირდებოდნენ 

პრესტიჟულ სამსახურს, ბინას, კარგ ხელფასს და სხვა საყოფაცხოვრებო სიკეთეებს. დიდი 

თერაპევტის შვილმა ღირსეული პასუხი გასცა ჯალათ ჩეკისტებს - მე არ მივატოვებ მეფის 

ოჯახს, რადგან ეს დიდ უზნეობად მიმაჩნია. მე არ შევარცხვენ ექიმის სახელს...  

აღსანიშნავია, რომ იოსიფ კასირსკიმ 1970 წელს გამოცემულ კაპიტალურ სახელმძღვანე-

ლოში „კლინიკური ჰემატოლოგია“ შეიტანა ბოტკინის სახელი. დაზიანებულ, განადგურე-

ბულ ლიმფოციტებში ჩანართებს უწოდეს ბოტკინ-გუმპრეხტის სახელი. ცენზურას ამისთვის 

ყურადღება არ მიუქცევია (იქნებ თვალი დახუჭა), რადგან ეგონა ბოტკინის სახელი დიდ 

კლინიცისტს ეკუთვნოდა. მხოლოდ საბჭოთა კავშირის დაშლის შემდეგ გახდა ცნობილი, თუ 

რა დიდ რისკზე წავიდნენ აკადემიკოსი იოსიფ კასირსკი და მისი მოწაფე ანდრეი ვორობიოვი, 

როცა ამოეფარნენ რა მამის ს. ბოტკინის ავტორიტეტს, „გააპარეს“ რეპრესირებული შვილის 

ევგენი ბოტკინის სახელი.  

ა. ვორობიოვმა დიდი მოწიწებით გადაიხადა თავისი კლინიკური მასწავლებლების ალ. 

მიასნიკოვისა და ი. კასირსკის საიუბილეო თარიღები. განსაკუთრებით დიდი სიყვარული 

ჩააქსოვა ი. კასირსკისადმი მიძღვნილ მოხსენებაში. საზოგადოებას გააცნო დიდი კლინიცის-

ტის სამკურნალო, სამეცნიერო და საზოგადო მოღვაწეობის უცნობი მხარეები. ისიც მოახსენა 

საზოგადოება, როცა ი. კასირსკიმ დატოვა ანდერძი, რომლის თანახმად მის მემკვიდრედ 

ჰემატოლოგიის და გადაუდებელი თერაპიის კათედრის გამგედ უნდა აერჩიათ ყველაზე 

ახალგაზრდა მოწაფე ა. ვორობიოვი (მაშინ, როცა კათედრაზე 5-6 ღვაწლმოსილი პროფესორი 

მაინც იყო, ვინც არანაკლებ იმსახურებდნენ ამ პატივს), მაშინ კასირსკი უკვე დაავადებული 

ყოფილა კუჭის კიბოს შორსწასული ფორმით (თვითონ იკეთებდა კუჭის ზონდირებას, 

იკვლევდა შიგთავსს). მან მიზნად დაისახა დაესრულებინა დეონტოლოგიური შინაარსის 

წიგნი (ექიმობის შესახებ), რაც თითქმის შეძლო. წიგნი გამოქვეყნდა მხოლოდ მისი გარდაც-

ვალების შემდეგ 1972 წელს. როცა 1968 წელს ი. კასირსკიმ დაიბარა თავის კაბინეტში და 

წინადადება მისცა ა.ვორობიოვს დაეკავებინა კლინიკური განყოფილების ხელმძღვანელობა 

ბიოფიზიკის ინსტიტუტში, მას შორმჭვრეტული მიზნები ამოძრავებდა. ამ სამხედრო უწყების 

გასაიდუმლოებულ ინსტიტუტში განთავსებულ ავადმყოფთა უმრავლესობა დაავადებული 

იყო რადიაციული (სხივური) დაზიანებით, მათი ჰოსპიტალიზაცია კასირსკის ჰემატოლო-

გიურ (არასამხედრო) კლინიკაში წარმოუდგენელი იყო. მოხუცი მასწავლებელი, როგორც 

ყოველთვის მართალი გამოდგა. ბიოფიზიკის ინსტიტუტში ა. ვორობიოვმა ნახა, გამოიკვლია 

და უმკურნალა ატომური ელსადგურების და წყალქვეშა ატომური ნავების ავარიების 

შედეგად დაზიანებულ ავადმყოფებს - მიიღო დიდი გამოცდილება. ეს მას გამოადგა 

ჩერნობილის ატომური ელექტროსადგურის ავარიის შედეგების ლიკვიდაციაში. მადლიერმა 

მოწაფემ ა. ვორობიოვმა თავისი კლინიკური მასწავლებელი უკვდავყო იმითაც, რომ 1972 

წლიდან ტრადიციულად აქცია ყოველწლიური დეკადები (ათდღიურები) ჰემატოლოგიაში 

და ტრანსფუზიოლოგიაში მიძღვნილი ი. კასირსკის ხსოვნისადმი. საბჭოთა კავშირის და 

რუსეთის უკიდეგანო სივრციდან ჩამოდიოდა 400-მდე ექიმი საკუთარი ხარჯებით, 

ისმენდნენ და პრაქტიკულად ეცნობოდნენ სიახლეებს. ეს იყო და რჩება ყველაზე აკადემიურ 

საერთაშორისო ფორუმად ჰემატოლოგიაში და ტრანსფუზიოლოგიაში. ექიმები არც „მეორე 

განყოფილებას“ ივიწყებდნენ - ერთად სადილობდნენ, ვახშმობდნენ და არც ღვინო-არაყზე 
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ამბობდნენ უარს. ყოველივე ეს აახლოებდა ექიმებს, რაც ცოდნის შეძენასთან ერთად მეტად 

სასარგებლო იყო. 

 ი. კასირსკი 73 წლის ასაკში გარდაიცვალა, 90 წელი იცოცხლა ვლ. ვასილენკომ, 

რომელიც დიდი ყურადღებით ადევნებდა თვალს თავისი სტუდენტის ა. ვორობიოვის 

აკადემიურ წარმატებებს. როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ვლ. ვასილენკომ მას დაავალა სათავეში 

ჩადგომოდა მოსკოვის თერაპევტთა სამეცნიერო საზოგადოების მედიცინის ისტორიკოსთა, 

ჰემატოლოგთა და ტრანსფუზიოლოგთა სექციას. მისი გარდაცვალების შემდეგ ა. ვორობიოვი 

აირჩიეს მოსკოვის თერაპევტთა, სამეცნიერო საზოგადოების თავმჯდომარედ, რასაც დღემდე 

უძღვება. ვლ. ვასილენკომ დაავალა თავის უკომპრომისო მოწაფეს გამოსულიყო მოხსენებით 

მოძალებულ ექსტრასენსებზე, პარაფსიქოლოგებზე მუცლით მეზღაპრე ექიმბაშებზე, 

ჰიპნოტიზიორებზე და ათასი ჯურის თითლიბაზებზე, რომლებიც შესამჩნევი გახდა სკკპ 

ცეკას გენერალურ მდივნის ამხ. ლ.ბრეჟნევის სიცოცხლის ბოლო წლებში. მძიმე ათეროსკლე-

როზით დაავადებული ქვეყნის მეთაური არ ენდობოდა კლინიკური მედიცინის აღიარებულ 

ავტორიტეტებს და შველას საეჭვო რეპუტაციის ექიმბაშებისგან ელოდა.  ასევე იქცეოდნენ 

პოლიტბიუროს სხვა მოხუცი წევრებიც. ანდრეი ვორობიოვმა კრიტიკის ქარცეცხლში გაატარა 

ისინი და ვლ. ვასილენკოს რჩევით „ლიტერატურნაია გაზეტა“-ში  დიდი სტატიაც მიუძღვნა 

ამ საჭირბოროტო საკითხს. ამან სკკპ ცკ-ს პოლიტბიუროს გერონტოკრატიის განრისხება 

გამოიწვია. ვინ იცის, რომ არ მომკვდარიყო 1982 წლის 10 ნოემბერს ამხ. ლ. ბრეჟნევი, 

შესაძლოა ა. ვორობიოვი დაესაჯათ (ცნობილი იყო მისი მკვეთრი უარყოფითი შეფასება, რაც 

მან მისცა გენერალურ მდივანს). ამან. ა. ვორობიოვის ავტორიტეტი, როგორც „ექიმი 

დისიდენტისა“ მკვეთრად გაზარდა. 1995 წელს ლ. ბრეჟნევის ლეიბ-მედიკმა გამოაქვეყნა 

წიგნი „ჯანმრთელობა და ხელისუფლება“, სადაც ფართო საზოგადოებას მოუთხრო კრემლის 

გერონტოკრატების ჯანმრთელობის შესახებ. განსაკუთრებით დაწვრილებით შეეხო 

ლ.ბრეჟნევის ავადმყოფობის ისტორიას. ის არ მორიდებია პიკანტურ დეტალებსაც კი... 

ერთხელ უკვე დაუძლურებული გენმდივანი ქალაქის ტელეფონით ურეკავს პირად ექიმს - 

მიშველე, მაქვს შეკრულობა და დეფეკაციას ვერ ვახერხებო. უცბად ტელეფონში ჩაერთო 

თინეიჯერული ასაკის გოგო-ბიჭის ლაზღანდარობა - ხმამაღალი კოცნის იმიტაციებით. ამ 

დროს კი მოხუცი ბრეჟნევი თხოვს ამ თავხედ მოზარდებს შეწყვიტონ საუბარი და მისცენ 

ექიმთან დალაპარაკების საშუალება... ეი, შე ბრიყვო ბებერო, მოკეტე! -უპასუხეს მას. -

ახალგაზრდებო, მე ბრეჟნევი ვარ, იქონიეთ ზრდილობა და სინდისი, დამალაპარაკეთ ექიმს! - 

პასუხად უზრდელმა ბიჭმა უწმაწურად შეაგინა სახელმწიფოს მეთაურს... ლეიბ-მედიკი, 

რასაკვირველია, მაშინვე ეახლა თავის უმაღლეს პაციენტს, გაუკეთა გამწმენდი ოყნა და 

შეკრულობისგან დატანჯულმა ავადმყოფმა დიდი შვება იგრძნო. მადლიერმა პაციენტმა 

მეორე დღესვე ლეიბ-მედიკს ბინაზე და აგარაკზე დაუდგა სპეციალური ტელეფონი (ე.წ. 

„ვერტუშკა“), რითაც შეიძლებოდა პირდაპირი სატელეფონო კავშირის დამყარება, აირჩია სკკპ 

ცეკას წევრად, უმაღლესი საბჭოს დეპუტატად და ათასი სიკეთეებით აავსო. 

მიუხედავად იმისა, რომ ანდრეი ვორობიოვი ვერ იტანდა ლეონიდ ბრეჟნევს, უწო-

დებდა რა ნახევრად ლიბერალ, ლაყე დიქტატორს, ის მაინც აღაშფოთა მისი ლეიბ-მედიკის 

(პირადი ექიმის) უტიფრობამ და ჰიპოკრატეს ფიცის დარღვევამ (ექიმმა უნდა შეინახოს 

ავადმყოფობასთან დაკავშირებული საიდუმლო). ა. ვორობიოვმა დიდი მამხილებელი სტატია 

გამოაქვეყნა „ლიტერატურნაია გაზეტა“-ში და სასტიკად გააკრიტიკა ბრეჟნევის პირადი 

ექიმი, აკადემიკოსი... განსაკუთრებით მძიმედ განიცადა ა. ვორობიოვმა თავის მენტორის ვლ. 

ვასილენკოს გარდაცვალება. 90 წლის მოხუცი პროფესორი 1987 წლის 31 აგვისტოს წაიქცა 

თავის ბინაზე, როცა ემზადებოდა პირველი სექტემბრის შესავალ ლექციისთვის III კურსელ 

სტუდენტ-მედიკოსებისთვის. მას მოტყდა ბარძაყის ძვალი (ყელის მიდამოში). ეს არის მეტად 

მძიმე მოტეხილობა, რომელიც მოითხოვს ხანგრძლივ წოლით რეჟიმს (3 თვემდე). სამწუხა-

როდ განვითარდა ნაწოლები - მადლიერმა მოწაფემ თავის კლინიკიდან წამოუღო მეტად 

მოხერხებული საწოლი, მაგრამ ამის მიუხედავად მოხუცი პროფესორი ძალიან წუხდა და 
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ითხოვდა კალიუმ ციანიდს, რათა მის ტანჯვას ბოლო მოღებოდა! როგორც ყველაზე ახლო-

ბელ და  საიმედო მოწაფეს, ვლ. ვასილენკომ ამის შესახებ სხვებისგან საიდუმლოდ სთხოვა 

ა.ვორობიოვს, მაგრამ ევთანაზიისგან მან თავი შეიკავა. მრავალი წლის შემდეგ ანდრეი ვორო-

ბიოვი სინდისის ქენჯნას განიცდიდა, რომ არ შეუსრულა უკანასკნელი თხოვნა სათაყვანებელ 

მასწავლებელს... 

ამჟამად, 85 წლის ანდრეი ვორობიოვი საკმაოდ ჭარმაგად გამოიყურება. თვითონ 

ატარებს დილის კონფერენციებს, კითხულობს ლექციებს სტუდენტებისათვის და ექიმების-

თვის, რჩება აქტიურ, მხნე ექიმად. საოცრად დემოკრატიული ბუნების ექიმი მოკლებულია 

ამპარტავნობას, ყოყოჩობას, ბიუროკრატიას,ar wyalobs nepotizms,favoritizms. მასთან 

თავისუფლად შედიან ექიმები და ავადმყოფები, მდიდრები და ღარიბები, „ბობოლები“ და 

„ბომჟები“. იგი პირადად სინჯავს ავადმყოფებს ფიზიკური მეთოდებით (პერკუსიით, 

აუსკულაციით, პალპაციით) დაწვრილებით გამოკითხავს ანამნეზს. მიკროსკოპით პირადად 

ათვალირებს სისხლის ნაცხის პრეპარატებს, მაშინვე არ მიახლის დიაგნოზს, იბარებს 

ავადმყოფს მრავალჯერ, რომ „საბედისწერო დიაგნოზი - ლეიკოზი“ ნაჩქარევად არ დასვას და 

ავადმყოფს გული უსაფუძვლოდ არ ატკინოს. მისი ყოფილი პაციენტი, პროფესიით ექიმი 

იგონებს: მას 1984 წელს გაუდიდა ლიმფური ჯირკვლები, დაეწყო ცხელება, სისხლში 

აღმოაჩნდა ჰიპერლეიკოციტოზი. თბილისელმა ჰემატოლოგებმა ავადმყოფს დაუსვეს 

ლიმფოლეიკოზის დიაგნოზი და ურჩიეს  გამგზავრებმა მოსკოვში, პროფ. ა. ვორობიოვის 

ჰემატოლოგიურ კლინიკაში. მან ავადმყოფი გულთბილად მიიღო, საფუძვლიანად გასინჯა, 

გაეცნო სისხლის ნაცხისა და ძვლის ტვინის ნაცხის პრეპარატებს და დაიბარა მომდევნო 

დღისთვის კონსილიუმზე. საკვირველია მაგრამ ფაქტია - მან ნება დართო ავადმყოფს 

დასწრებოდა კონსილიუმს საკუთარ ავადმყოფობის შესახებ. სულ შედგა 7 კონსილიუმი და 

ბოლოს გამოტანილი იყო ვერდიქტი: ექიმს არავითარი ლეიკოზი არა აქვს, მაგრამ რამ 

გამოიწვია ლიმფოადენოპათია და ცხელება ლეიკოციტოზით ა. ვორობიოსთვის უცნობია. 

როცა კონსილიუმის სხვა წევრები ვერ დააკმაყოფილა ასეთმა ფინალმა, მან ბრძანა: 

კონსილიუმი არ არის პარტიის კრება, სადაც მოისმენენ, დაადგენენ და ყველაფერი გასაგები 

ხდება. ამის შემდეგ გავიდა 29 წელი, ის ექიმი ამჟამად პროფესორი-კარდიოლოგია და თავს 

სრულიად ჯანმრთელად თვლის.  

ანდრეი ვორობიოვი კარგად იცნობს და პატივს სცემს გამოჩენილ ქართველ 

თერაპევტებს, პროფესორებს ლევან ანჯარაფარიძეს, გოგი მხეიძეს, კონსტანტინე ვირსალაძეს, 

ნოდარ ყიფშიძეს, ჰემატოლოგებს რუსუდან აბდუშელიშვილს, ცოტნე მაკალათიას, ვლ.კიკნა-

ძეს, ზურაბ რობაქიძეს და სხვებს. მან ჟურნალ „ჰემატოლოგიის და ტრანსფუზიოლოგიის 

$4-ში, 2013 წ. რეცენზია გამოაქვეყნა პროფესორ თინათინ შველიძის რედაქტორობით 

გამოსულ „ჰემატოლოგიურ ატლასზე“ (ავტორები: თ. შველიძე, თ სარალიძე, ნ. სარალიძე, ლ. 

მოხევიშვილი). ამ რეცენზიაში მან მაღალი შეფასება მისცა წიგნს. ანდრეი ვორობიოვი არაე-

რთხელ ჩამოსულა თბილისში ჰემატოლოგთა კონფერენციებზე ლექცია-მოხსენებების წასა-

კითხად. ერთ-ერთი ჩამოსვლის დროს ერთ ქართულ ოჯახში გაუცნია ქართული მწერლობის 

კლასიკოსი ჭაბუა ამირეჯიბი, რომლის რომანს „დათა თუთაშხია“ საუკუნის ერთ-ერთ 

უდიდეს მხატვრულ ნაწარმოებად აღიარებდა.  

მსოფლიო მედიცინის ისტორიაში (კერძოდ ონკოჰემატოლოგიაში) იშვიათია ანდრეი 

ვორობიოვის ტოლსწორი ექიმი და მეცნიერი. მათგან გამოვყოფდით ლუი პასტერს, რობერტ 

კოხს, ალექსანდერ ფლემინგს და განსაკუთრებით პაულ ერლიხს (1854-1915). ა.ვორობიოვთან 

ყველაზე ახლოს დგას ნობელის პრემიის ლაურეატი იმუნოლოგიაში პაულ ერლიხი, 

რომელიც ითვლება ქიმიათერაპიის ფუძემდებლად მსოფლიოში. ის წარმატებით მუშაობდა 

ავთვისებიანი სიმსივნეების ქიმიათერაპიით მკურნალობის საკითხებზე. მისი თანამედრო-

ვეები იმედოვნებდნენ, რომ იგი ათაშანგის დარად კიბოსაც დაამარცხებდა. სამწუხაროდ, მძი-

მე დიაბეტმა მას ამის საშუალება არ მისცა... პაულ ერლიხის დაწყებული საქმე ღირსეულად 

გააგრძელა ანდრეი ვორობიოვმა, რომელმაც უმაღლესი თერაპიული დოზირებით, ქიმიათე-
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რაპიის საშუალებით შეძლო მანამდე უკურნებელი ჰემობლასტოზების (სისხლის სისტემის 

სიმსივნეების) მრავალი ფორმების სრული განკურნება.  

დიდი გერმანელი ფილოსოფოსი ართურ შოპენჰაუერი წერდა: „ტალანტი არის ის 

ადამიანი, რომელიც მიზანს ახვედრებს (სხვები ამას ვერ ახერხებენ). გენიოსი უნდა ვუწო-

დოთ იმ ადამიანს, რომელიც იმ მიზანს ახვედრებს, რომელიც საერთოდ არ ჩანს“...  

----------------------------------------------------------------------------------------- 

ჟურნალ „კარდიოლოგია და შინაგანი მედიცინის“ რედაქცია ა. ვორობიოვს ულოცავს 

საიუბილეო თარიღს, უსურვებს ჯანმრთელობას და დღეგრძელობას, შემდგომ წარმატებებს 

საექიმო მოღვაწეობაში - ავადმყოფთა საკეთილდღეოდ!  

 

 
The Genius of Internal Medicine and Hematology Andrey I. Vorobiev 

 
Kh. Pachkoria 

Tbilisi State Medical Uniersity, Central Clinic, Tbilisi, Georgia 
 

The great internists and hematologists of XX century A.I Vorobiev was born in Moscow 1 of 
November 1928 in family of physicians. His parents were victims of “red terror” exercised by the regime. 

Father was executed in 1936, mother was sent to gulag in (Magadan), from 1948 to gulag in 

Karaganda. Little Andrey was growing up in orphanage, under the label of “traitor Trotskyst’s child”, 

later he moved to relative’s communal flat, the living conditions were really harsh, from age of 15 was 

involved in heavy labor, same time was attending lessons at evening school for youth workers. In 

1947 he graduated from high school with gold medal followed by exam free enrolment in 1st Moscow 

medical Institute named after I. Sechenov which he graduated from in 1953 with a distinction and 

started work as a general physician in Volokolamskaya clinic, Moscow District. Later he was 

promoted to the position of a head of the clinic. In 1956 enrolled in the clinical internship at the 

central institute of the post-graduate education on the chair of internal medicine and hematology, 

where he went through all academic steps from clinical intern to the professor title. According the 

will of his predecessor and mentor professor I.A. Kassirski, in 1971 he was elected as the head of the 

chair of internal medicine and hematology, same time preceding clinical department in Moscow 

Institute of Biophysics. From 1987 led The Moscow Institute of Hematology and Transfusiology. 

In 1991-1992 he was the Minister of Health, and the People’s MP. 

His clinical teachers were prominent internists like, V. Vasilenko, A. Miasnikov, I. Kassirski, 

however he considers I.M. Gelfand (the great mathematician of 20th century) was the main scientific 

mentor for him. 

In 1973 was published his monograph “cardialgia” he was the first who introduced the term 

dyshormonal(climacteric) cardiomyopathy. He had a special achievements in hematology, the field in 

which he defended his PhD and doctoral thesis, in 1963 and 1968 respectively. 

He was the first who discovered “reserve” population of erythrocytes in severe hypoxemic state. 

Jointly with G.V. Derviz he introduced the spectrophotometric method for hemoglobin measurement. 

In 1964 proposed the Clonal Theory in leukemia, for the first time in the world described the 

radiation disease its symptoms and pathogenesis, he emphasized the importance of agranulocytosis 

and thrombocytopenia as a definitive factor in severity of radiation disease, introduced the concept of 

biodosimetry and dose-effect curve for the evaluation of the condition. He was the one who defined 

the dose of  the radiation in radiation damage according the chromosomal abberations in bone 

marrow cells and blood lymphocytes. He introduced the concept of “acute cytostatic disease”, the 

treatment of crush syndrome by plasmapheresis, hemodialysis, therapeutic cytophoresis, which 
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played a crucial role in avoiding unnecessary amputations in Spitak earthquake victims. With his help 

was possible to liquidate the consequences of unfortunate Chernobil’s disaster. 

His contributions in the development of oncohematology are enormous. Well organized and 

coordinated team structured by reanimatologists, surgeons, microbiologists, hematologists led by the 

“conductor” played a definitive role in the advances of oncohematology. The “hematological 

orchestra” conducted by A.I. Vorobiev had an incredible achievements easily comparable to the 

achievements of Luis Pasteur and  Paul Ehrlich. 

85 year old A.I. Vorobiev looks strong and is actively involved in clinical and scientific life. He 

delivers magnificent lectures of internal medicine, conducts morning conferences, annual decades in 

hematology and transfusiology, participates in national and international congresses. 

He is the tireless rights defender for doctors and patients, his name is well known all over the 

world. 

A.I. Vorobiev has been many times to Georgia. Once while visiting Tbilisi he made an 

acquaintance with Georgian writer and academician Chabua Amirejibi. The novel by the writer “Data 

Tutashkhia” was considered by him as the greatest book of the 20th century. He appreciates the 

Georgian culture and is a great supporter and a preacher of friendship between Russian and Georgian 

people.  

 

 

      -------------------------------------------------------------------------------------------------- 

 

Editorial board of the journal “Cardiology and Internal Medicine XXI” fervently congratulates 

the 85th anniversary to the Academician A.I. Vorobiev and wishes success, health and longevity for 

the benefit of the people.        
                

 

 
  didi aRmoCenis 40 weli _       
francisko torent-guaspi 

 
batoni francisko (pako) torent-guaspi 
(1931-2005), gasuli saukunis erT-erTi udi-
desi kardiologia, romelmac 1973 wels, 
Tavisi meTodikis saSualebiT Seiswavla 
da pirvelma aRwera gulis parkuWebis 
makroskopuli anatomia, rasac Cveni Tva-
lsazrisiT iseTive mniSvneloba aqvs, ro-
gorc iuliam harveis didi da mcire wris 
aRmoCenas. man realurad safuZveli 
Cauyara gulis struqturul Senebasa da funqciis mecnierul Seswavlas; igi 
salmanisa da madridis samedicino universitetebSi swavlobda; man IV kursidan 
daiwyo gulis struqturis Seswavla. profesorma torent-guaspma 25 welze meti 
xnis ganmavlobaSi Tavis mowafeebTan da TanamSromlebTan erTad mismier 
mowodebuli meTodis saSualebiT aTasze meti (Wiebis, Tevzebis, reptiliebisa da 
ZuZumwovrebis, maT Soris adamianis) gulis stuqtura Seiswavla. mis mier 
gamoqveynebuli Sromebis didi nawili espanur enazea; mravali statiis, wignisa 
da aRmoCenis avtori didi avtoriteTiT, siyvaruliTa da popularobiT sargeb-
lobda; 1978 wels profesori torent_guaspi nobelis premiaze waradgines. XX 
saukunis 70-iani wlebidan msoflios wamyvan kardiologiur centrebsa da insti-
tutebSi cdilobdnen mWidrod eTanamSromlaT professor torent-guaspTan, rad-
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gan misi xedva da saleqcio kursebi orientirebuli iyo kardiologiis sakvanZo 
problemebis axlebur da perspeqtiul gadawyvetaze. samwuxarod, gamoCenili 
pirovnebis sicocxle samecniero popularobis zenitSi, misTvis Cveul garemoSi, 
leqciis kiTxvisas Sewyda. gTavazobT mokle reziumes mis mSobliur espsnur 
enaze da misi samecniero  moRvaweobis qronologias inglisur enaze. 
                                                              mamanti rogava 

 
Los 40 Anos de Los Grandes Descubrimientos – Francisco Torrent-Guaspi 

 
Senor Francisco (Paco) Torrent-Guaspi (1931-2005), fue el cardiologo mas famoso del pasado 

sidlo.  En 1973 descubrio y explico la anatomia microscopica de los verticulos del corazon, que en nuestra 
opinion tanta importancia que el descubrimiento del drandey pequeno circulo de Harvey.Fundo la nueva 
teoria de la investigacion de la estructura y formacion del corazon. Su vision y sus cursos de conferencias 
estaban orientados en resolver los problemas cardiologos empleando neuvos y perspectivos metodos. 

Desafortunadamente, la vida del famoso cardiologo termino en su pico de popularidad, en su 
entorno habitual, en una conferencia cientifica. 
                                                                                                 Mamanti Rogava 
                                                         M 

40 Year Anniversary of the Great Discovery -  Francisco Torrent GuasMr. 
Fransisco (Paco) Torrent Guasp (1931-2005) is one of the greatest cardiologists of the past century, who 

in 1973 was the first to study and describe macroscopic anatomy of heart ventricles using his own 
methods. To our opinion its significance equals to William Harvey’s discovery of greater and lesser 

circulation. He actually made a foundation for scientific research of structural architecture and function of 
the heart. 

     Francisco Torrent-Guasp, was born on October the 7th, 1931 in Gandía (Valencia. Spain). He was a 
medical student at Salamanca and Complutensis Madrid Universities (Spain) from 1950 to 1955, where he 
becomes doctor on Medicine and Surgery. Working with Prof. Gómez Oliveros he starts, being a IV year 
student, anatomical investigations about the structure and function of the heart, that he will continue for 
more than 25 years, performing during this period of time, disections on more than 1000 hearts of 
different species, including worms, fishes, reptiles, and mammalians, including human hearts as well. His 
extraordinary discovery of the VENTRICULAR MYOCARDI AL BAND in 1972, conceiving the 
ventricular myocardium as a continuous muscular mand, was the leading cause of being laureate of 
Miguel Servet Prize (1978) and an official nominee for the Nobel Prize in Medicine (1978). During a 
half century of painstaking work on heart structure and function, he has published numerous books and 
papers and gave more than one hundered lectures. Some of those activities are summarized here in a 
chronological order: 

 
• 1954: EL CICLO CARDIACO (THE CARDIAC CYCLE); is a monograph published while a 4th 

year medical student at the University of Salamanca (Spain).  
• 1957: ANATOMIA FUNCIONAL DEL CORAZON (FUNCTIONAL ANATOMY OF THE 

HEART). Is an anatomical research on heart structure, supported by "Sociedad de Autores y 
Publicaciones".Madrid.  

•  1959: AN EXPERIMENTAL APPROACH ON HEART DYNAMICS. A report on experimental 
work on heart physiology (Eugene Taldmadge Hospital. Augusta. Georgia. USA). Supported by a 
fellowship of The American Heart Association and The Public Health Service of the USA. 

• 1960-1970: Anatomical research, publications, and lectures continued.  
• 1970: THE ELECTRICAL CIRCULATION. Theoretical work published followed by a lecture at 

the University of Friburg (Germany), leading to a publication jointly with Prof. A. Puff, entitled; 
LA DINAMICA VALVULAR (VALVULAR DYNAMICS). An invite d lecture at Guy's Hospital 
(London) was followed by four more up to 1977. A meeting with the well known surgeon Donald 
Ross, interested in Torrent-Guasp's proposal concerning mitral valve prothesis, at the VIth World 
Congress of Cardiology in London (UK), led to five invited lectures at The National Heart 
Hospital (London).  
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•  1972: Always enphasising anatomical research of the heart, and supported by "Fundación Juan 
March" (Spain), presented invited lectures at the Universities of Stockholm, Göteborg, 
Amsterdam, Leyden, Hannover, París (La Pitié), Milan (Prof. Folli), and Rome (Prof. Cortesini). 
Coming back to Spain he is nominated Associate Professor of Physiology at Barcelona 
Autonomous University, where he presented 

• THE CARDIAC MUSCLE, a publication sponsorizedtrough a grant of "Fundación Juan March".  
 1973: Twenty nine invited lectures supported by "Fundación Juan March" are given in the 
Universities of Harvard, New York (Mount Sinai), Philadelphia, Charleston, Birmingham, St 
Louis, Toledo, Chicago, Denver, San Francisco, Los Angeles, San Diego, Portland, Seattle, 
Minneapolis (Mayo Clinic), and afterward, gave the Annual National Heart Hospital Surgical 
Lecture in London (UK).  

• 1978: Nominated for The Nobel Prize, at the suggestion of Queen Sophia of Spain, The Science 
and Education Ministry of Spanish Governement, and Archiduke Andres Salvador Habsburgo-
Lorena of Austria. He received the same year in Geneva (Switzerland) the"MiguelServet 
Prize" for his long and meritorious scientific research line. Soon after, he travels to Japan to give 
a lecture in the University of Tokyo, Department of Anatomy, Prof. Yohro.  

• 1980: LA ESTRUCTURA MACROSCOPICA DEL MIOCARDIO VENTRICULAR (MACRO-
SCOPIC STRUCTURE OF VENTRICULAR MYOCARDIUM). An anatomical work collecting 
the major points on his anatomical research, is published in "Revista Española de Cardiología". 

• 1982: Two invited lectures (Prof. Merker) at Berlin University (Germany).  
• 1983: One invited lecture at Münster University (Germany) led to aa close and going collaboration 

with Prof Lunkenheimer with several results.  
• 1985: KARDIODYNAMIK: WEGE ZUR STRUKTURGERECHTEN ANALYSE DER 

MYOKARDFUNKTION, a monograph published in German in collaboration with Prof. 
Lunkenheimer.  

• 1987: ESTRUCTURA Y MECANICA DEL CORAZON (STRUCTURE AND MECHANICS OF 
THE HEART); a morphological and functional study, published in collaboration with Professors 
Lunkenheimer, Zarco, Streeter, Ceon Ramon, Fariña, and Aragoncillo. During the following eight 
years he alternates his heart anatomical research work with a philosophic approach on the 
evolution ot the living beings. 

• 1993 he makes a silicone rubber mould of the heart that shows the ventricular myocardial band. 
• 1995: The collaboration with Prof. Lunkenheimer, led, under the leadership of Prof. Torrent-

Guasp, to the "FIRST WORKSHOP ON CARDIAC STRUCTURE AND PERFORMANCE" 
held in Alicante (Spain). The meeting, attended for 48 experts from all over the world, was 
supported by Prof J. Cosín and Dr. Sogorb, under the auspicies of The European, Spanish, and 
Valenciana Societies of Cardiology. Publication of a videotape containing a real disection of a 
heart, made and explained by Prof. Torrent-Guasp. An elastic mould of the heart, made up by Dr. 
Torrent-Guasp, was delivered to the assistants.  

• 1996: Felowship of the European Society of Cardiology, and Gold Medal of the Spanish Society 
of Cardiology. He shares the President's Lecture with Prof. Ingels (Stanford University, Palo Alto. 
Calif. USA) about "LA BANDA MIOCARDICA VENTRICULAR" ("THE VENTRICULAR 
MYOCARDIAL BAND") during the XXXII Congress of the Spanish Society of Cardiology. 

• 1997 an experimental work with MRI, on heart mechanics, is made being evidenced the way the 
heart performs its dualistic function : decrease (ejection) and decrease (suction) of blood by means 
of respective muscular contractions. Publication of several papers on that subject along 1977until 
2002. 

• 1998, more papers published and several invited lectures : Birmingham (Univ. of Alabama), Los 
Angeles (UCLA), San Diego (Univ. of California), Pasadena (California Institute of Technology), 
Congres at Quito (Ecuador), Barcelona (Hosp. Sant Pau), Madrid (Hosp. Clínico), Missoula 
(Montana), Boston (Thoracic Surgery Association Congress). In most of these centers he made 
dissections of the venbtricular myocardium to show the ventricular myocardial band. 

• 1999, he becomes member of the Real Academia de Medicina de Cádiz. Lecture at the 
Departmemt of Cardiovascular Surgery of Prof. James Cox, University of Georgetown at 
Washington. 
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• 2000, invited lecture at the Centre Cardio-Thoracique (Monaco), at a course organized by the 
University of Harvard at the Hospital Clínico of Madrid, at a Congress in the Hayama Heart 
Center (Kamakura). Several papers in the journal of the Spanish Society of Cardiology and in the 
Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery (USA). 

• 2001, the American Association of Thoracic Surgeons (AATS) publishes a monographic issue 
(Vol 13, No 4, October) in its journal SEMINARS IN THORACIC AND CARDIOVASCULAR 
SURGERY, on the heart structure and function contributions of Torrent-Guasp. He writes a 
chapter for the book, published by Willerson, HEART FAILURE, PATHOGENESIS AND 
TREATMENT and publishes a paper in the Journal of the Spanish Society of Cardiology “La 
mecánica de los segmentosdescendente y ascendente de la bandamiocárdica ventricular”. Invited 
Lecture at a congress on dilated myocardiopathy at Rome . 

•  2002, in Bethesda, organized by the National Institute of Health (USA), takes place a Workshop, 
on Torrent-Guasp contributions to heart structure and function, with the attendance of more than 
30 American and European experts on that subject. Invited Lectures at Rome and at Belgrade. His 
theory on the contraction of the heart caused such a tremendous impact in the scientific world that 
in 2002 the National Institute of Health organized a multidisciplinary Workshop at its base at 
Bethesda, USA. There, some 30 top European and American scientists came together for a week 
to debate and, above all, offer analogic and digital data that supported even further Dr. Torrent-
Guasp's theory of cardiac function. 

• 2003, invited by Prof. Tetsuo Hadama, President of the Cardiothoracic Surgery (ISCTS) Japan 
Chapter, will attend, as guest speaker, to the 16th ISCTS Meeting that will be held on July 23rd to 
25th in Kumamoto.Currently, Francisco Torrent-Guasp with his associates, is working on several 
research projects dealing with basic scientifical and clinical applications of the Ventricular 
Myocardial Band concept. 

• As cardiologists, we know that sudden death always means an early death. When it comes to 
someone still young, full of projects, who has not even begun to look to his memories, we feel it is 
an even earlier one. Paco was working on a new book, Atlas de anatomía; he was involved in a 
research project with MladenKocica in Brasil; for June 2005, in Denia, he and his son, also Paco, 
had organized an appropriately accredited, international course on cardiac function and structure; 
and, moreover, a number of researchers counted on him to continue with our work. May he rest in 
peace. 
 
  

 

                        ჰამიდ მანსუროვი 
(1925-2013) 

                                                     ხ. პაჭკორია, ელ. ადამია 
თსსუ ცენტრალური კლინიკა 

 
 სამწუხარო ცნობა მივიღეთ ტაჯი-

კეთის რესპუბლიკის დედაქალაქ დუშანბე-

დან. 2013 წლის 25 აგვისტოს გარდაიცვალა 

მე-20 საუკუნის ერთ-ერთი უდიდესი ჰეპა-

ტოლოგი და გასტროენტეროლოგი ჰამიდ 

ჰუსეინის ძე მანსუროვი. მის სახელს ახსე-

ნებენ ამ დარგის კორიფეების ა.ბლიუგერის, 

ე.ტარეევის, ფრერიხის, კალკის, ჰ.პოპერის, 

შ.შერლოკის, შიფის, ნოდარ ყიფშიძის , a. 

loginovis  და  ეთერ ბოცვაძის გვერდით. 

ჰამიდ მანსუროვი დაიბადა 1925 წლის 

13 დეკემბერს სამარყანდში. ადრე დაობლებული იზრდებოდა ბიძის, ტაჯიკური 
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ლიტერატურის კლასიკოსის ოჯახში. მის მდიდარ ბიბლიოთეკაში ეზიარა ტაჯიკურ-

სპარსული ლიტერატურის კლასიკოსების ჰაფეზის, რუმის, ფირდოუსის, რუდაქის, საადის 

და ომარ ხაიამის პოეზიას. აქვე დაეწაფა აბუ-ალი-იბნ სინას (ევროპულად ავიცენას) სამე-

დიცინო და ფილოსოფიურ ტრაქტატებს. სწორედ ავიცენას უზარმაზარი მრავალტომეულის 

„საექიმო კანონის“ გულდასმით წაკითხვის  შემდეგ ახალგაზრდა ჰამიდმა გადაწყვიტა ექიმი 

გამხდარიყო. 1947 წელს მან წარჩინებით დაამთავრა სამარყანდის სამედიცინო უნივერსი-

ტეტის სამკურნალო ფაკულტეტი, ხოლო 1950 წელს მოსკოვის თერაპიის ინსტიტუტის 

ასპირანტურა პროფესორ ალექსანდრე მიასნიკოვის ხელმძღვანელობით. 1951 წლიდან იყო 

ტაჯიკეთის სამედიცინო ინსტიტუტის საფაკულტეტო თერაპიის კათედრის ასისტენტი, ხო-

ლო შემდეგ დოცენტი. 1954 წელს პროფესორ ალექსანდრე მიასნიკოვის მოწვევით დააბრუნეს 

მოსკოვის თერაპიის ინსტიტუში, სადოქტორო დისერტაციის მოსამზადებლად. რამ განაპი-

რობა სრულიად ახალგაზრდა (სულ 29 წლის) ტაჯიკი ექიმის მოწვევა დოქტორანტურაში? 

ამის ახსნა მაშინელი სოციალურ-პოლიტიკური ვითარების გათვალისწინების გარეშე შეუძ-

ლებელია. იმ დროს 1948 წელს ჩატარდა საბჭოთა კავშირის 3 დიდი აკადემიის გაერთია-

ნებული სესია. ამ სესიაზე გენიალურ ფიზიოლგის ივან პავლოვის (1849-1936) მოწაფეებმა 

აკადემიკოსებმა კ.ბიკოვმა, მ.კურცინმა და ა.ივანოვ-სმოლენსკიმ  გამოიტანეს ე.წ. „კორტიკო-

ვისცერული პათოლოგიის“ თემა და თითქმის ყველა დაავადების მიზეზად „უმაღლესი 

ნერვული მოქმედების“ პირველადი დარღვევა დაასახელეს. საქმე იქამდე მივიდა, რომ 

ტუბერკულოზი, ათაშანგი, დერმატოზები, ანთებითი და სიმსივნური დაავადებების ეტიოპა-

თოგენეზის დადგენა „კორტიკო-ვისცერული თეორიის“ გათვალისწინების გარეშე შეუძ-

ლებელი ჩანდა. ამ „კორტიკო-ვისცერული პათოლოგიის“ საკითხებზე შინაგან მედიცინაში, 

ქირურგიაში, დერმატოლოგიაში, ინფექტოლოგიაში, ნევროლოგიაში, ფსიქიატრიაში და სხვა 

კლინიკურ დისციპლინებში მზადდებოდა საკვალიფიკაციო ნაშრომები (საკანდიდატო და 

სადოქტორო დისერტაციები), იწერებოდა ათასობით სამეცნიერო სტატიები, სახელმძღვანე-

ლოები, მონოგრაფიები, მეთოდური რეკომენდაციები და სხვა მოკლედ „კორტიკო-ვისცე-

რული თეორიის“ ჩართვის გარეშე ნებისმიერი საკანდიდატო და სადოქტორო დისერტაცია 

განწირული იყო წარუმატებლობისთვის. სწორედ ამ დროს, 1947 წელს (როგორც ზემოთ 

აღვნიშნეთ) ალ.მიასნიკოვმა 22 წლის ახალგაზრდა ექიმს ჰამიდ მანსუროვს შეურჩია საკანდი-

დატო დიერტაციის თემა „სასქესო ჰორმონების გავლენა ექსპერიმენტულ ქოლესტერინულ 

ათეროსკლეროზზე“. 2 წლის შემდეგ, როცა დაგროვდა ექსპერიმენტული კვლევის შედეგები, 

ასპირანტმა თავის სამეცნიერო ხელმძღვანელს უამბო კვლევის შედეგების შესახებ, რომელიც 

არ ეთანხმებოდა კ.ბიკოვის, მ.კურცინის და ა.ივანოვ-სმოლენსკის „კორტიკო-ვისცერულ 

თეორიას“. ა.მიასნიკოვს მოეწონა თავისი მოწაფის მეცნიერული კეთილსინდისიერება და 

მოთხოვა მისი თანდასწრებით გაემეორებინა თავისი ექსპერიმენტები, რამაც დაადასტურა 

ჰ.მანსუროვის თავდაპირველი შედეგები. ამან შეფი საგონებელში ჩააგდო. მართალია, მას 

კ.ბიკოვის, მ.კურცინისა  და ა.ივანოვ-სმოლენსის „კორტიკო-ვისცერული თეორია“ არ მიაჩნდა 

„უნივერსალურ თეორიად“, რომლის მიხედვით შეიძლებოდა ნებისმიერი დაავადების ეტიო-

პათოგენეზის ახსნა, მაგრამ მათ წინააღმდეგ საკანდიდატო დისერტაციაში დასკვნების 

გაკეთება მეტად სარისკოდ მიიჩნია. გამოსავალი პოვა თვით ტაჯიკმა ახალგაზრდა ექიმმა 

(ტყუილად როდი კითხულობდა ხოჯა ნასრედინის ნაკვესებს). მან მიაგნო ივან პავლოვის 

მოწაფის მ.პავლოვას სტატიას, რომელიც დიდი ფიზიოლოგის ხელმძღვანელობით იყო 

შესრულებული. მ.პავლოვას ექსპერიმენტების შედეგები სრულიად ეთანხმებოდა ახალგაზრ-

და დისერტანტის შედეგებს. ამან მეტად გაახარა ალ.მიასნიკოვი და ასპირანტს უფლება მისცა 

დამატებითი ექსპერიმენტები ჩაეტარებინა, რაც არ დაადასტურებდა ექსპერიმენტულ 

ქოლესტერინემიის და ათეროსკლეროზის განვითარებაში „უმაღლესი ნერვული მოქმედების“ 

პირველად დარღვევას. მოკლედ ექსპერიმენტული ათეროსკლეროზის განვითარების ასახსნე-

ლად „კორტიკო-ვისცერული თეორია“ ვერ გამოდგებოდა. ამან წარმატება მოუტანა ახალ-

გაზრდა დისერტანტს. მისი წარმატებით დაცვის შემდეგ, როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, მან 



B i o g r a f i e s 
 

 140

მუშაობა განაგრძო ტაჯიკეთის სამედიცინო ინსტიტუტის საფაკულტეტო თერაპიის კათედ-

რაზე ჯერ ასისტენტად, შემდეგ დოცენტად. აღსანიშნავია, რომ ივ.პავლვის მოძღვრების 

ვულგარიზატორებს კ. ბიკოვს, მ.კურცინს და სხვებს „ვიღაც“ ტაჯიკი ასპირანტის საკანდი-

დატო დისერტაციისთვის ყურადღება არც მიუქცევიათ (იმდენად უმნიშვნელოდ მიაჩნდათ) 

და ამიტომ არც შებრძოლებიან მას! 

 1954 წელს, როცა ვ.პავლოვის მოძღვრების ვულგარიზატორების გავლენამ პიკს მიაღ-

წია (ამ დროისთვის უკვე „წარმატებით“ დაცული იყო 200-მდე საკანდიდატო და სადოქტორო 

დისერტაცია), ალ.მიასნიკოვმა გადაწყვიტა უკან დაებრუნებინა თავისი ახალგაზრდა 29 

წლის, თერაპევტი ჰ.მანსუროვი და მისთვის დაევალებინა სადოქტორო დისერტაციის 

მომზადება ივ.პავლოვის ვულგარიზატორების წინაღმდეგ. აღსანიშნავია, რომ ა.მიასნიკოვმა 

მოსკოვში ვერ იპოვნა მეცნიერ-მედიკოსი, რომელიც შეეჭიდებოდა ამ მეტად რისკიან 

სადოქტორო დისერტაციას. მას გაახსენდა თავისი ახალგაზრდა დისერტანტი, რომელმაც იგი 

(მიასნიკოვი) მოხიბლა მეცნიერული კეთილსინდისიერებით, უკომპრომისობით, ნონკონ-

ფორმზმით და აღმოსავლური მოხერხებულობით. ა.მიასნიკოვის თანამშრომლებს გულწრფე-

ლად ეცოდებოდათ 29 წლის დისერტანტი, რომელიც მათი აზრით, ვერ შეძლებდა შეჭი-

დებოდა ამ მეტად სარისკო, საშიშ თემას. სულ სხვანაირად ფიქრობდა შეფი. მან თავის ახალ-

გაზრდა დისერტანტს ურჩია თავდაპირველად შეესწავლა ივან პავლოვის და მისი მოწაფეების 

(კ.ბიკოვის, მ.კურცინის და ა.ივანოვ-სმოლენსკის) შრომები „უმაღლეს ნერვულ მოქმედებაზე“ 

და „კორტიკულ-ვისცერულ პათოლოგიაზე“. შემდეგი ნაბიჯი იქნებოდა მათ მიერ გამოყენე-

ბული ფიზიოლოგიურ-ექსპერიმენტული მეთოდების ათვისება; მესამე ნაბიჯი კი იქნებოდა 

თავის ტვინის ქერქის გამოკვლევის იმ მეთოდების ათვისება, რასაც ი.პავლოვის „უმაღლესი 

ნერვული მოქმედების“ ვულგარიზატორები არ იყენებდნენ; მეოთხე ნაბიჯი იყო კლინიკური 

მასალის შერჩევა, აქ შევიდა: 1) კ.ბიკოვის, , მ.კურცინის, ა.ივანოვ-სმოლენსკის და მათი 200-

მდე მოწაფის აზრით „კორტიკო-ვისცერული პათოლოგიით“ განპირობებული დაავადებები 

2)„კორტიკო-ვისცერული პათოლოგიის“ ვრცელ სიაში ვერმოხვედრილი დაავადებები (საკონ-

ტროლო ჯგუფი). მხოლოდ ამის შემდეგ შეუდგა ჰამიდ მანსუროვი კლინიკური მასალის 

შეგროვებას (ამან გასტანა 3 წელი). მიღებული შედეგები დიამეტრალურად ეწინააღმდეგე-

ბოდა კ.ბიკოვის, მ.კურცინისა და ივანოვ-სმოლენსკის სკოლების (მათ შორის 200-მდე „წარ-

მატებით დაცული“ საკანდიდატო და სადოქტორო დისერტაციების) დასკვნებს. 

 ჰ. მანსუროვმა აჩვენა, რომ „უმაღლესი ნერვული მოქმედების“ ძვრები გვხვდება როგო-

რც კორტიკო-ვისცერული პათოლოგიების დროს, ასევე საკონტროო ჯგუფში იმ ნევროზების 

დროსაც, რომლებიც „თავიანთ სიაში“ კ.ბიკოვს, მ.კურცინისა და ა.ივანოვ-სმოლენსკის ფიზ-

იოლოგიურ სკოლებს არ შეუტანიათ. ძვრები (ცვლილებები) თავის ტვინის ქერქში არის 

მეორადი და არა პირველადი, რომელსაც შეეძლო გამოეწვია ესა თუ ის დაავადება (კორტიკო-

ვისცერული პათოლოგია). ასეთი ძვრები (ცვლილებები) თავის ტვინის ქერქში არის იდე-

ნტური და არაა დამოკიდებული დაავადების ხასიათზე („კორტიკო-ვისცერულ პათოლოგიას“ 

მიეკუთვნება იგი, თუ საკონტროლო ჯგუფს). 

ამრიგად, „კორტიკო-ვისცერული პათოლოგიის“ საკითხებზე „წარმატებით დაცული“ 

200-მდე დისერტაციის დასკვნები მცდარი აღმოჩნდა! ჰ.მანსუროვის სადოქტორო დისერტა-

ციის აპრობაციებმა სხვადასხვა ინსტიტუტებში დაძაბულად ჩაიარა. „კორტიკო-ვისცერულ 

პათოლოგიის“ საკითხებზე დაცული დისერტაციების ხელმძღვანელებმა და თვით დისერ-

ტანტებმა მთელი თავიანთი გავლენა გამოიყენეს, რათა სასტიკად გაეკრიტიკებინათ „ვიღაც“ 

უმწიფარი ტაჯიკი დისერტანტი და ამით დაეფარათ თავიანთი შარლატანობა.  

 უარყოფითი რეცენზიები ასეულობით იყო, ამის მიუხედავად მოსკოვის თერაპიის 

ინსტიტუტის სამეცნიერო საბჭომ გაუძლო მათ ზეწოლას და სადოქტორო დისერტაცია 

მოიწონა. დისერტაციის საჯარო დაცვა დაინიშნა საბჭთა კავშირის სამედიცინო აკადემიის 

სააქტო დარბაზში. ოფიციალური ოპონენტები იყვნენ ვლ.პარინი (ყოფ. პოლიტპატიმარი, 

ფიზიოლოგი), მ. ვოვსი (ყოფ.პოლიტპატიმარი, თერაპევტი) და ი.ჩერნოგოროვი (ფიზიოლო-
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გი, კ.ბიკოვის ფიზიოლოგიური სკოლის წარმომადგენელი). „კორტიკო-ვისცერული პათო-

ლოგიის“ დამცველებმა ვერაფერი გააწყვეს და ჰამიდ მანსუროვს მიენიჭა მედიცინის მეცნი-

ერებათა დოქტორის ხარისხი. 1961 წელს აკადემიკოსმა ვლ.პარინმა (მანსუროვის დისერტა-

ციის ოფიციალურმა ოპონენტმა) „ლიტერატურნაია გაზეტა“-ში გამოაქვეყნა ვრცელი სტატია 

„ფაქტების ავტორიტეტი“: „ცხოვრებამ აიძულა მეცნიერები „პავლოვის სესიიდან“ რამდენიმე 

წლის შემდეგ შეემოწმებინათ „კორტიკო-ვისცერული პათოლოგია“ ვლ.პარინმა განსაკუთ-

რებით გამოჰყო ჰ.მანსუროვის სადოქტორო დისერტაცია, სადაც ახალგაზრდა ტაჯიკმა 

მეცნიერმა-მედიკოსმა თავის ტვინის ქერქის უმაღლესი ნერვული მოქმედების შესასწავლად 

ერთდროულად გამოიყენა ყველა ცნობილი კლინიკურ-ფიზიოლოგიური მეთოდები და 

მიიღო შედეგები, რომლის საფუძველზე გააკეთა დასკვნები: 

1. თავის ტვინის ქერქში ძვრები (ცვლილებები) ნებისმიერი დაავადებების დროს 

იდენტურია და არ ატარებენ სპეციფიურ ხასიათს. 

2. „უმაღლესი ნერვული მოქმედების“ ძვრები (ცვლილებები) არ არიან დაავადებათა 

მიზეზები, არამედ მათი შედეგებია. 

 ასეთი ყოველმხრივ გამართული და ზუსტი კლინიკურ-ფიზიოლოგიური გამოკვლე-

ვები რომ გაკეთებულიყო ადრე (რაც სავსებით შესაძლებელი იყო), საბჭოთა მედიცინა 

დაზოგავდა დიდ ძალებს და თანხებს (ამით აკადემიკოსმა ვ.პარინმა ირიბად მიანიშნა 

„წარმატებით“ დაცულ 200-მდ საკანდიდატო და სადოქტორო დისერტაციებზე. საბჭოური 

მედიცინა მრავალი წლით ჩამორჩენილი აღმოჩნდა... 

 33 წლის ჰამიდ მანსუროვის ბრწყინვალედ დაცულმა სადოქტორო დისერტაციამ მას 

საერთოდ საბჭოთა კავშირში და კერძოდ მოსკოვში დიდი აღიარება მოუტანა, მაგრამ საკმაოდ 

ძლიერი „მტრებიც“ შესძინა. მან არ მიიღო თავისი მასწავლებლის წინადადება დაეკავებინა 

„ღვიძლის დაავადებათა განყოფილების ხელმძღვანელის მეტად პრესტიჟული თანამდებობა 

და დაბრუნდა დუშანბეში. აქ მან 33 წლის ასაკში დაიკავა ტაჯიკეთის სამედიცინო 

ინსტიტუტის ჰოსპიტალური თერაპიის კათედრის გამგის თანამდებობა. 1961 წელს 36 წლის 

ჰ.მანსუროვს მიენიჭა პროფესორის წოდება.  

 ცხოვრებამ აჩვენა ჰ.მანსუროვის წინდახედულება. მან სავსებით სწორად განჭვრიტა 

თავისი გავლენიანი ოპონენტების რეალური ძალა, რომ ისინი არ გაახარებდნენ „კორტიკო-

ვისცერული პათოლოგიის“ უკომპრომისო კრიტიკოსს (ფაქტიურად „მესაფლავე“ ჰ.მანსუ-

როვს). სადღაც პერიფერიაზე, მოსკოვიდან შორს, დუშანბეში მანსუროვი მათთვის ნაკლებად 

საშიში იყო, თუმცა მათ მაინც მოახერხეს საკავშირო სამედიცინო აკადემიაში მისი არჩევი-

სთვის ხელი შეეშალათ. „კორტიკო-ვისცერული პათოლოგიის“ თავგამოდებულ დამცველთა 

მთავარი სამიზნე გახდა ჰ.მანსუროვის მასწავლებელი აკად. ალ.მიასნიკოვი. ისინი დაუახ-

ლოვდნენ ალ.მიასნიკოვის მოშურნეებს (რაც მას, როგორც ნიჭიერ მეცნიერს ბევრი ჰყავდა) 

სკკპ ცეკას მეცნიერებათა განყოფილების გავლენიან ჩინოვნიკებს, ჯანდაცვის სამინისტროს 

ხელმძღვანელებს, სამედიცინო აკადემიის ზოგიერთ აკადემიკოსებს და სხვებს. მათი ძალის-

ხმევით ა.მიასნიკოვს არ მიანიჭეს სახელმწიფო (ყოფილი სტალინური) და ლენინური პრემი-

ები, რომელიც მას ყველაზე უფრო მეტად ეკუთვნებოდა. ალ.მიასნიკოვი არ აირჩიეს მის მიერ 

დაარსებულ კარდიოლოგთა საკავშირო სამეცნიერო საზოგადოების თავმჯდომარედ. მის 

საიუბილეო საღამოს (დაბადებიდან 60 წლის აღსანიშნავად) ხაზგასმით არ დაესწრნენ სკკპ 

ცეკას მეცნიერების განყოფილების ხელმძღვანელები, ჯანდაცვის სამინისტროს და სამედი-

ცინო აკადემიის თავკაცები. საიუბილეო სხდომამ საკმაოდ უფერულად ჩაიარა. ჯანდაცვის 

სამინისტროს მესამეხარისხოვანმა მოხელემ მონოტონური ხმით, უხალისოდ წაიკითხა 

ადრესი...  

 როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ჰ.მანსუროვი 1958 წელს აირჩიეს ტაჯიკეთის სამედიცინო 

ინსტიტუტის ჰოსპიტალური თერაპიის კათედრის გამგედ, სადაც მან იმუშავა 1974 წლამდე. 

1962 წელს ის დანიშნეს ტაჯიკეთის სამხარეო პათოლოგიის მულტიპროფილური ინსტი-

ტუტის დირექტორად, 1965 წელს ჰამიდ მანსუროვი დაინიშნა მონოპროფილურ გასტროენტე-
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როლოგიის ინსტიტუტის დირექტორად, რომელიც პირველი იყო საბჭოთა კავშირში. იმავე 

წელს ჰ. მანსუროვი ერთთვიანი სამეცნიერო მივლინებით იმყოფებოდა დიდი ბრიტანეთის 

გასტროენტეროლოგიურ და ჰეპატოლოგიურ ცენტრებში. აქ ის გაეცნო დიდ კლინიცისტებს 

შეილა შერლოკს, სერ ფრენსის ავერი-ჯოუნსს და სხვებს. ჰ.მანსუროვმა ბევრი რამ გადმოიღო 

მათგან, დანერგა ტაჯიკეთის მეცნიერებათა აკადემიის გასტროენტეროლოგიის ინსტიტუტში. 

ჰ.მანსუროვს არ გაუწყვეტია ურთიერთობა თავის მასწავლებელთან ალ. მიასნიკოვთან. მან 

მისგან გადმოიღო სისხლის შრატში ქოლესტერინის და სხვა ლიპიდების გამოკვლევა 

პოლიაროგრაფიული მეთოდით. ა.მიასნიკოვმა ამის საფუძველზე მოაწოდა კორონარული 

ათეროსკლეროზის საკუთარი ორიგინალური კლასიფიკაცია. ჰ.მანსუროვმა ზუსტად ასეთი - 

პოლიაროგრაფიული მეთოდით ქოლესტერინის და სხვა ლიპიდების კვლევის საფუძველზე 

მოაწოდა ნაღვკენჭოვანი დაავადების კლასიფიკაცია, რომელიც მის სახელს ატარებს. 

 ჰ.მანსუროვმა პირველად საბჭოთა კავშირში დაამუშავა პორტული ჰიპერტენზიის 

პათოგენეზი ღვიძლის ციროზის დროს. მანვე მოაწოდა საყლაპავის ვარიკოზული ვენების 

სკლეროთერაპია, ღვიძლის უკმარისობის კლასიფიკაცია, ნაღვლის კენჭების სტადიური 

განვითარების საკითხები. ჰ.მანსუროვს ეკუთვნის პორტული ჰიპერტენზიის დეკომპრესიის 

ჩვენებების და უკუჩვენებების კრიტერიუმების დადგენა. მანვე დაადგინა ალკოჰოლური 

ჰიალინის დიაგნოსტიკური ღირებულება. ჰ.მანსუროვმა დაამუშავა ციროზული ასციტის 

დროს ნატრიუმის უარყოფითი ბალანსის მიღწევის საკითხები (როცა დიურეტიკების მიღება 

მკვეთრად შეზღუდულია). ჰ.მანსუროვის ინიციატივით ტაჯიკეთის გასტროენტეროლოგიის 

ინსტიტუტში დაინერგა ღვიძლის ტრანსპლანტაცია. 

 ჰ.მანსუროვის კალამს ეკუთვნის 600-ზე მეტი სამეცნიერო ნაშრომი, მათ შორის 10-ზე 

მეტი მონოგრაფია და სახელმძღვანელო. საყოველთაო აღიარება მოიპოვეს მონოგრაფიებმა: 

„ღვიძლის ბიოპსია“ (1964), ს.კუტჩაკთან თანაავტორობით, „ღვიძლის პუნქციური ბიოპსია“, 

„ღვიძლის ჰისტოლოგიური გამოკვლევის ატლასი“ (1965), „ღვიძლის დაავადებათა ინსტრუ-

მენტული დიაგნოსტიკა“ (1965), „ჰელიოტროპული ჰეპატო-ანგიოპათია“ მიროჩნიკ-მანსუ-

როვის დაავადება (1995), „ღვიძლის ფიბროზები“ (2003), „კლინიკური ნარკვევები ჰეპატოლო-

გიაში და გასტროენტეროლოგიაში“ (2006), „ქოლელითიაზით გამოვლენილი მეტაბოლური 

სინდრომი“ (2007). 

 ჰ.მანსუროვმა თავის მოწაფეებთან ერთად დაამუშავა ჰეპატო-სტეატოზის, ალკოჰო-

ლური ჰეპატიტების და ციროზების საკითხები. ჰ.მანსუროვის ხელმძღვანელობით დაცულია 

20 სადოქტორო და 100-ზე მეტი საკანდიდატო დისერტაცია.  

 ჰ.მანსუროვი არჩეული იყო ტაჯიკეთის მეცნიერებათა და ტაჯიკეთის სამედიცინო 

აკადემიების ნამდვილ წევრად (აკადემიკოსად), უნგრეთის და ბულგარეთის გასტროენტერო-

ლოგთა ასოციაციების საპატიო წევრად, პოლონეთის ინტერნისტთა ასოციაციის წევრ-

კორესპონდენტად (როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, არ იყო არჩეული საბჭოთა კავშირის მედი-

ცინის მეცნიერებათა აკადემიაში, რასაც იგი ზედმიწევნით იმსახურებდა.(აქ გასათვალის-

წინებელია „კორტიკო-ვისცერული პათოლოგიის“ რევანშისტ მომხრეთა მსახვრალი ხელი). 

ჰ.მანსუროვი დაჯილდოებული იყო ლენინის, ოქტომბრის რევოლუციის და „ისმოილი 

სიმონის“ III ხარისხის ორდენებით, ჩინეთის სახალხო რესპუბლიკის ჯანდაცვის სამინის-

ტრსო მედლით. 1999 წელს, ტაშკენტში, შუა აზიის ქვეყნების ინტერნისტების I კონგრესზე 

ჰელიოტროპულ ჰეპატო-ანგიოპათიას ოფიციალურად უწოდეს მიროჩნიკ-მანსუროვის 

დაავადების სახელი. ჰ.მანსუროვმა პირველად საბჭოთა კავშირში დააარსა გასტროენტერო-

ლოგიის ინსტიტუტი. მისი რედაქტორობით პირველად საბჭოთა კავშირში გამოვიდა 

სპეციალიზირებული ჟურნალი „გასტროენტეროლოგია“. ჰ.მანსუროვი მრავალი ათეული 

წელი იყო საკავშირო თერაპევტთა და გასტროენტეროლოგთა სამეცნიერო საზოგადოებების 

გამგეობის წევრი, ტაჯიკეთის თერაპევტთა და გასტროენტეროლოგთა სამეცნიერო საზო-

გადოების გამგეობის უცვლელი თავმჯდომარე, „დიდი სამედიცინო ენციკლოპედიის“ 

გასტროენტეროლგიური სექციის რედაქტორი. ის აქტიურად მონაწილეობდა ტაჯიკეთის, 
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საბჭოთა კავშირის (შემდეგ რუსეთის ფედერაციის), ევროპის, აზიის და მსოფლიოს 

ინტერნისტთა, ჰეპატოლოგთა და გასტროენტეროლოგთა კონფერენციებზე, სიმპოზიუმებზე, 

ყრილობებზე და კონგრესებზე. მისი მოხსენებები იყო აკადემიური, უაღრესად მეცნიერული 

და ამავდროულად პრაქტიკული ღირებულების. ამაში მას ხელს უწყობდა დიდი კლინიკური 

გამოცდილება, რუსული და ინგლისური ენების ბრწყინვალე ცოდნა, ორატორული ტალანტი. 

ის მოხსენების დროს მოხდენილად ჩაურთავდა ტაჯიკურ-სპარსულ იუმორს (უფრო ხოჯა 

ნასრედინის ნაკვესებს), რაც აუდიტორიის აღტაცებას იწვევდა. ის ხშირად ყოფილა თბილის-

ში, სადაც დღესაც იხსენებენ მის ბრწყინვალე მოხსენებას საქართველოს თერაპევტთა მე-8 

ყრილობაზე. ასევე მოწონებით სარგებლობდა თბილისში თერაპიის ინსტიტუტის სამეცნიერო 

სესიებში მის მიერ წაკითხული მოხსენებები... განსაკუთრებით დასამახსოვრებელი იყო 

თერაპიის ინსტიტუტის გამსვლელი სამეცნიერო-პრაქტიკული სესია ქ.სიღნაღში. იქ გამოირ-

ჩეოდნენ აკად. ვახტანგ ბოჭორიშვილი და ჰამიდ მანსუროვი, როგორც საუკეთესო მომხსენებ-

ლები, ასევე „მეორე განყოფილების - ანუ ბანკეტის“ დროს ბრწყინვალე იყო მათი პაექრობა 

ნადიმზე - მსმენელთა ყურთასმენა დაატკბო ომარ ხაიამის და ფირდოუსის შარბათივით 

ტკბილ ფარსულ (ტაჯიკურ) ენაზე წაკითხვამ ჰ.მანსუროვის მიერ, მაგრამ არანაკლები წარ-

მატება ხვდა პროფესორ ვახტანგ ბოჭორიშვილის მიერ ქართულად და რუსულად რუსთავე-

ლის, ფირდოუსის და ომარ ხაიამის პოეტური მარგალიტების წაკითხვამ... ეს იყო დაუვიწყარი 

საღამო. 

 ჰამიდ მანსუროვს ახლო ურთიერთობა ჰქონდა გამოჩენილ ქართველ ექიმებთან 

კ.ვირსალაძესთან, ნ.ყიფშიძესთან, გ.ადამიასთან, ვ.ბოჭორიშვილთან, ე.ბოცვაძესთან, ა.სამა-

დაშვილთან და სხვებთან. სტუმრობდა მათ ოჯახებს, ძალიან აფასებდა ქართულ სტუმარ-

თმოყვარეობას, გულუხვ სუფრას, მადლიან ქართულ ლხინს. დუშანბეში ჩასულ ექიმებს 

სამაგიეროს მიაგებდა გულუხვი მასპინძლობით. ყოფილა შემთხვევა, როცა დუშანბეს „ინტუ-

რისტის“ სასტუმრო დაკავებული აღმოჩნდებოდა, მას ქართველი ექიმები (მის ინსტიტუტში 

მივლინებულები) საკუთარ სახლში მიჰყავდა, უანგაროდ მასპინძლობდა და მანამდე აცხოვ-

რებდა, ვიდრე სასტუმროში თავისუფალი ნომერი არ გამოჩნდებოდა. საკვირველია, მაგრამ 

ფაქტია - გასტროენტეროლოგიის ინსტიტუტის ტაჯიკი თანამშრომლების გარდა სხვები 

(რუსები, უკრაინელები, უზბეკები და თურქმენებიც) გამოირჩეოდნენ დიდი სტუმართმოყვა-

რეობით და ერთმანეთს ეჯიბრებოდნენ ვინ უფრო გულუხვად გაუმასპინძლდებოდა 

ქართველ ექიმებს, რომლებიც დახელოვნებისთვის იყვნენ ჩამოსულები დუშანბეში. მსგავსი 

სტუმართმოყვარეობა საბჭოთა კავშირის სხვა ქალაქებში შემჩნეული არ ყოფილა...  

 ჰამიდ მანსუროვი საოცრად მადლიერი ადამიანი იყო. მან როდი დაუვიწყა ის დიდი 

ამაგი, რაც მასზე მიუძღოდა მის მასწავლებელს ალ.მიასნიკოვს, როცა ჰ.მანსუროვმა „კორტი-

კო-ვისცერული პათოლოგიის“ მღვრიე დინების საწინააღმდეგოდ გადმოცურა. ივ.პავლოვის 

მოძღვრების ვულგარიზატორებმა ის მიზანში ამოიღეს და ფარული ბრძოლა გამოუცხადეს. 

მოსკოვში (საერთოდ რუსეთში) მისი სახელი საკმაოდ მივიწყებული აღმოჩნდა. როცა მას 1965 

წლის მაისში ჟენევაში საზეიმო ვითარებაში გადაეცა „ლაენეკის ოქროს სტეტოსკოპი - მსოფ-

ლიო კარდიოლოგიაში განსაკუთრებული დამსახურებისთვის“ მოსკოვის სამედიცინო საზო-

გადოება ამას ხაზგასმული დუმილით შეხვდა... არ უნდა დაგვავიწყდეს რომ ბევრ თერაპევტს 

და კარდიოლოგს დისერტაციები დაცული ჰქონდა „კორტიკო-ვისცერული პათოლოგიის“ 

პოზიციებიდან. სწორედ ალ.მიასნიკოვის მოწაფის ჰ.მანსუროვის სადოქტორო დისერტაციით 

ფარდა აეხადა „კორტიკო-ვისცერული პათოლოგიის“ უსაფუძვლობას. მისი მიმდევრები 

ყველაფერ ამაში ბრალს სდებდნენ ა.მიასნიკოვს და მის მოწაფეს ჰ.მანსუროვს, როგორც 

„კორტიკო-ვისცერული თეორიის“ მესაფლავეებს. ამის გათვალისწინებით გასაკვირი როდია, 

თუ როგორ ებრძოდნენ ა.მიასნიკოვს (უფრო იგნორირებით, დამსახურებული პატივის არ 

მიგებით და სხვა). 

 ჰ.მანსუროვმა განსაკუთრებული ყურადღება გაამახვილა ჰიპოკრატეს ფიცის იმ ადგი-

ლზე, სადაც „მედიცინის მამა“ წერდა: „ვინც მე მასწავლა საექიმო ხელოვნება, უნდა გაუთა-
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ნაბრდეს მშობლებს. როცა მას გაუჭირდება ან გაღარიბდება, მე მოვალე ვარ ყოველმხრივ 

დავეხმარო მასწავლებელს, მისი შთამომავლები (შვილები) უნდა მივიჩნიოთ საკუთარ 

ძმებად“... 

 ჰ.მანსუროვმა დაიმოწმა ტაჯიკურ-სპარსული ლიტერატურის კლასიკოსები, რომლე-

ბიც თვლიდნენ, რომ პირველი სამადლობელო სიტყვა უნდა ითქვას მასწავლებელზე. რაც 

უფრო ადრე ითქმის მადლიერების სიტყვა მასწავლებელზე, მით უკეთესია. ჰ.მანსუროვმა 

მოასწრო და ეს სიტყვა ალ.მიასნიკოვს მაშინ უთხრა, როცა მას ძალიან უჭირდა და საკუთარ 

სამშობლოში არაფრად აგდებდნენ. ჰ.მანსუროვმა თავისი მასწავლებელი მიიწვია დუშანბეში, 

სადაც 20 მაისს გაიხსნა ტაჯიკეთის თერაპევტთა ყრილობა. 19 მაისს კი რესპუბლიკურ გაზეთ 

„ტაჯიკეთის კომუნისტში“ გამოქვეყნდა ტაჯიკეთის სსრ უმაღლესი საბჭოს პრეზიდიუმის 

ბრძანებულება, რომლის თანახმად „აკად.ალ.მიასნიკოვს მიენიჭა ტაჯიკეთის სსრ მეცნიე-

რების დამსახურებული მოღვაწის საპატიო წოდება - ტაჯიკეთისთვის მაღალკვალიფიციური 

კადრების მომზადების აღსანიშნავად“... როცა მოწაფემ სასტუმროში ინახულა მასწავლებელი, 

მან ალ.მიასნიკოვის თვალებზე სიხარულის ცრემლები შეამჩნია... რამდენიმე თვის შემდეგ 

აკადემიკოსი ალ.მიასნიკოვი 66 წლის ასაკში უეცრად გარდაიცვალა... 

  

------------------------------------------------------------------------------------------------------ 

ჟურნალ „კარდიოლოგია და შინაგანი მედიცინა“-ს რედკოლეგია ღრმა მწუხარებით იუწყება 

აკადემიკოს ჰამიდ მანსუროვის გარდაცვალებას და თანაგრძნობას უცხადებს მის ოჯახს.  

 
Editorial board of the Journal “Cardiology and Inte rnal medicine XXI” expresses the 

condolences to his family and medical society of Tajikistan.     
--------------------------------------------------------------------------------------------------- 

                               
                        In Memoriam Hamyd H. Mansurov  

1925-2013 
                                                    Kh. Pachkoria, El. Adamia 

Tbilisi State Medical University, Central Clinic 
 

Hamyd H. Mansurov the distinguished hepatologist and gastroenterologist of 20th century passed 
away on September 13th 2013. 

He was born on December 13, 1925 in Samarkand. In 1947 he graduated from Samarkand 
medical institute and in 1950 from Moscow institute of therapy, where he defended his PhD thesis “The 
influence of sex hormones in the development of experimental cholesterinemic atherosclerosis”. In 1958 
defended his Doctoral thesis “Comparative analysis of higher nervous activity in some somatic diseases” 
Both works were supervised by an eminent internist and cardiologist professor Alexander Miasnikov. The 
results of the works were in complete opposition to the K. Bikov’s and A. Ivanov-Smolenski’s works 
about “Cortico-visceral pathology”. In 1958 Mansurov was elected as a head of the Chair of Therapy in 
Tajikistan Medical Institute. In 1961 he was awarded the title of Professor. Since 1962 he is the director of 
the Tajikistan Institute of regional pathology, which in 1965 was transformed into the Tajikistan Academy 
of Sciences. (The first institute of the gastroenterology in the Soviet Union). In 1990 for the first time in 
the Soviet Union Mansurov edited specialized Journal “Gastroenterology”. Under his guidance over 20 
doctoral and over 100 PhD thesis were defended, he published over 600 scientific works and amongst 
them more then 10 scholarly monographs: “Portal hypertension” 1963, “Liver Biopsy” 1964, “Histology 
Study Atlas of the liver” 1965, “Instrumental Diagnosis of Liver Diseases” 1965, “Cirrhosis of the Liver” 
1970, “Heliotrophic Hepatoangiopathy”(Mirochnik- Mansurov Disease) 1995, “liver Fibrosis” 2003, 
“Metabolic Syndrome Expressed by Cholelithiasis”2007. To him belongs the solution of the pathogenesis 
of portal hypertension in liver cirrhosis, idea of sclerotherapy of esophageal varicose veins due to portal 
hypertension, he was the main contributor in classification of the liver failure, introduced criteria for 
indications an contraindications of operative decompression of portal congestion. By his initiative was 
introduced the liver transplantation in Tajikistan. 
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He was the academician, honorary member of Association of Gastroenterologists in Bulgaria and 
Hungary, member of the Poland Internist Association and multiple Honorary Awards holder. He was the 
indispensable head of the Tajikistan Association of Gastroenterologists. 

He was frequently visiting Tbilisi. He had excellent speeches in 1979 Tbilisi. Georgia. –“Issues of 
Pathogenesis of Cholelitiasis”. and in 1981 Sighnagi. Georgia. –“Modern treatment Methods of Portal 
hypertension”. He was close friends with prominent Georgian physicians like K. Virsaladze, N. kipshidze, 
G.Adamia, E. Botsvadze and others. 
  He had paid a great tribute to his teacher Professor Alexander Miasnikov. 

As a generous host he was always welcome to young doctors visiting the Institute of 
Gastroenterology in Tajikistan.   

His death greatly saddened Georgian medical society.  
   
+++==============================================================+++ 
                                              

            
 

milocva 
      saqarTvelos klinikuri da sxivuri institutis damaarsebelsa da 
samecniero xelmZRvanels, erovnuli akademiis fiziologiisa da 
medicinis ganyofilebis akademikoss, Rirsebis ori da ‘’wminda jvris’’ 
ordenis kavalers baton fridon Toduas Jurnalis redaqcia guliTadad 
ulocavs RirsSesaniSnav TariRs, usurvebs janmrTelobas, bednierebas da 
Semdgom warmatebebs samecniero asparezze.  
 

      The editorial board of the Journal warmly congratulates on a significant date to the 

founder and scientific supervisor of the Institute of Clinical and Radiation Medicine, 

academician of the department of physiology and medicine at the National Academy, The 

Holy Cross and twice Order of Honor holder Mr. Fridon Todua and wishes health, happiness 

and further success in the scientific arena. 
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hematologiis atlasi 
 

 
hematologiis atlasi  (diagnostika 

klinikur gamovlinebamde). onkologia. 
imunologia. transplantologia. meanoba-
ginekologia. infeqtologia. avtorebi: 
SveliZe T.i., saraliZe T.g., saraliZe n.g., 
moxeviSvili l.a. red. SveliZe T.i. 
Tbilisi: forma; 2013. 208 gv., 290 
originaluri foto (266 mikrofoto, 
romelTagan 222 feradia da 44 Sav-
TeTri), 24 eleqtronograma, 5 diagrama. 

wigni gamosulia qarTul, inglisur 
da rusul enebze. 

2013 wels TbilisSi (saqarTvelos 
respublika) gamovida „hematologiis 
atlasi“ T. i. SveliZis redaqciiT. recen-
zirebuli wigni warmoadgens periferi-
uli sisxlis, Zvlis tvinis, Tav-
zurgtvinis, plevraluri da ascituri 
siTxeebis ujredebis kultivirebis 
axali meTodebis klinikur praqtikaSi 
mravali wlis manZilze gamoyenebis 
Sedegs. 

pirvelyovlisa, unda aRiniSnos, rom „hematologiis atlasis“ gamocema 
Sesrulebulia sam enaze: qarTulad, rusulad da inglisurad, rac, 
rasakvirvelia, kargia. cnobilia, rom meore msoflio omamde 
saerTaSoriso samecniero ena iyo germanuli. ase mgonia, rom yofili 
sabWoTa kavSiris respublikebidan swored saqarTveloSi iyo germanuli 
ena yvelaze popularuli rusuli enis Semdeg. hitlerizmma kolosaluri 
ziani miayena germanul mecnierebas - biologias, fizikas, medicinas, qimias, 
filosofias - romlis daZlevasac germania mxolod exla iwyebs. cudi ar 
iqneboda, rom germaniis aRorZinebis es fenomeni SeumCneveli ar 
dagvrCenoda. tiranulma ryevebma SeuZlebelia sruliad daamxos didi eri, 
iseve rogorc SeuZlebelia gaanadguros nebismieri eris TviTmyofadoba. 

recenziis avtors saqarTvelosTan akavSirebs metad Tbili megobroba 
aTwleulebis manZilze. urTierTobebi qveynebis mmarTvelebisa, romlebic 
acxadeben pretenzias, asaxavdes xalxebs Soris urTierTobas, igi 
mJRavndeba mxolod istoriuli drois mokle monakveTSi da zRvis 
talRebis msgavsad, gardamavali xasiaTisaa.   

aucilebeli araa gavixseno didi qarTvelebi. isic sakmarisia, rom 
Cven varT Tanamedroveobis udidesi mwerlis - saqarTveloSi mcxovrebi 
Wabua amirejibis Tanamedroveni. viyavi ra erT-erTi mivlinebis dros 
TbilisSi da gavCerdi misi naTesavebis ojaxSi, gavicani es araCveulebrivi 
adamiani - „daTa TuTaSxias“ avtori. 

msgavsi araferi ar Semxvedria Tanamedrove mxatvrul literaturaSi. 
CemTvis Zalian sasiamovnoa, rom T. i. SveliZisa da misi Tanaavtorebis 
naSromis gamo SemiZlia qedi movixaro saqarTvelos SesaniSnavi xalxis 
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winaSe, romlis kulturasac didi xnis mWidro kavSiri aqvs Cveni xalxis 
kulturasTan. 

recenzirebuli wignis - „hematologiis atlasis“ originaloba udavoa. 
misi gamocema - araCveulebrivi movlenaa. hematologebisTvis kargad aris 
cnobili bunebriv pirobebSi gazrdili sisxlis, Zvlis tvinis, limfuri 
kvanZebis da elenTis momwifebuli ujredebis suraTebi da fotoebi, magram 
kulturalur niadagebze gazrdili ujredebi sul sxva saqmea. 

aucilebelia aRiniSnos, rom sisxlmbadi ujredebis kultivireba, ro-
gorc janmrTeli organizmis, ise sisxlis paTologiis dros - martivi 
saqme ar gaxlavT. „hematologiis atlasis“ avtorebma samarTlianad miu-
ZRvnes calke Tavi kultivirebis teqnikur sakiTxs, rac, Tavis mxriv, 
damoukidebeli interesis sferos warmoadgens. 

odesRac recenziis avtors uwevda muSaoba Zvlis tvinis organul 
kulturebze da fibroblastebis kulturaze petris finjanSi (aw 
gardacvlil aleqsandre iakobis Ze fridenSteinTan erTad). gancvifrebiT 
aRmovaCine arsebiTi gansxvaveba Zvlis tvinis nacxis ujredebsa da 
kultivirebul ujredebs Soris. aRmoCnda, rom fibroblastebi nacxSi 
ubralod ar ganirCevian. gasakviria, magram eozinofilebi da bazofilebi 
Zalian gvanan kulturaSi. fibroblastebs standartul mielogramaSi arc 
ki aRniSnaven, Tumca maTi warmomadgenloba igive preparatis 
histologiuri analogis mixedviT bazofilebze, poxier ujredebsa da 
eozinofilebze naklebi ar aris. 

 rogorc cnobilia, bolo aTwleulebis manZilZe principuli 
cvlilebebi ganxorcielda onkohematologiaSi: SemuSavebulia leikemiebis 
didi nawilisa da hematosarkomebis, rogoricaa elenTis, nuSisebri 
jirkvlis, kuWis, berkitis, pirveladi generalizebuli, difuzuri B-
msxvilujredovani limfosarkoma da sxv.   mkurnalobis da gankurnebis  
programebi (kerZod, ruseTis janmrTelobis dacvis saministros 
hematologiuri samecniero centris TanamSromlebis a.m. kremeneckis, e.a. 
boriaxis, e.e. zvonkovis, a.u. magomedovas da sxvaTa mier). 

 am programebis SemuSavebaSi kultivirebis meTodologiuri midgomebi 
TamaSoben garkveul, Tumca jerjerobiT sakmaod mokrZalebul rols. 
saqme imaSia, rom simsivnuri (mutanturi) ujredebis qceva mTlian 
organizmSi da kulturalur garemoSi principulad gansxvavebulia. 
amasTanave, TviTon sxvadsxva organoebSi arsebuli sisxlis ujredebi 
(eriTrocitebis garda), morfologiurad erTnairi ar aris, Tumca 
dasaxeleba SeiZleba erTnairi hqondeT. ufro metic, antisimsivnuri 
mkurnalobisadmi mgrZnobeloba garegnulad identuri simsivnuri 
ujredebisa, romlebic sxvadsxva organos azianeben, SeiZleba mkveTrad 
gansxvavebuli iyos sxvadsxva citostatiuri programebis gamoyenebis 
dros. 

 sisxlmbadi ujredebis morfologiuri identurobis sakiTxs (maTi 
funqciuri gansxvavebis dros) principuli mniSvneloba aqvs 
onkohematologiisaTvis. epiTeluri avTvisebiani ujredebis simsivneebis 
dros aravin ar eZebs morfologiur gansxvavebas, magaliTad, kuWis da 
filtvis adenokarcinomis ujredebs Soris. diagnozi yalibdeba simsivnuri 
zrdis lokalizaciis mixedviT. hemoblastozebis SemTxvevaSi aseTi 
midgoma SeuZleblad miiCneoda realobaSi, ramdenadac hemoblastozebi 
simsivnuri zrdis gamovlenisTanave xSirad sistemur xasiaTs atareben. 
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gansxvaveba vlindeba simsivnuri ujredebis cxovelmyofelobaSi maTi 
pirveladi lokalizaciis adgilis mixedviT. 

 es fenomeni daedo safuZvlad aforizms „limfosarkomebis dros 
prognozi ganisazRvreba pirveladi dazianebis lokalizaciiT“. rogor 
iqneba es gamoxatuli sisxlmbadi ujredebis kulturaSi, gviCvenebs T. i. 
SveliZisa da misi kolegebis Semdgomi gamokvlevebi. eWvgareSea, rom 
„hematologiis atlasi“ T. i. SveliZis redaqciiT didi interesiT iqneba 
miRebuli ara mxolod klinicistebis, aramed samecniero mkvlevarebis 
mierac. 

 
ruseTis mecnierebaTa akademiis da  ruseTis samedicino mecnierebaTa  

akademiis akademikosi   andrei ivanes Ze vorobiovi 
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Sinagan daavadebaTa diagnostika (propedevtika) 
 
jimSer leJavas “Sinagan daava-

debaTa diagnostika (propedevtika)” le-
qciebis kursi aris erT-erTi saukeTeso 
saxelmZRvanelo Sinagan daavadebaTa 
diagnostikaSi. am wignSi igrZnoba avto-
ris, rogorc kargi da erudirebuli pe-
dagogis da klinicis-tis didi gamoc-
dileba. 

momavali eqimis klinikuri ganaT-
leba Sinagan daavadebaTa diagnostikis 
(propedevtikis) kursiT iwyeba, romelic 
students klinikuri medicinis Seswav-
lisTvis amzadebs. igi is fundamentia, 
romelsac nebismieri saswavlo discip-
lina, pirvel rigSi ki – Terapia eyrd-
noba, xolo Terapiuli azrovneba da me-
Todologia im viwro specialobebs asa-
zrdoebs, romlebic Terapiidan aRmo-
cendnen da gamoeyvnen mas. amdenad, Sina-
gan daavadebaTa diagnostikis swori me-
TodologiiT swavlebas (Teoriul same-
dicino disciplinebTan kavSirSi – students moeTxoveba klinikuri anato-
miis da fiziologiis sakiTxebis codna) udidesi mniSvneloba aqvs. kursis 
programa zedmiwevniT rTuli da didi moculobisaa. arsebiTad, igi aer-
Tianebs or did disciplinas: daavadebis diagnostikas (avadmyofis gamok-
vlevis meTodebi, simptomatika) da kerZo paTologias. 

Tavis droze pedagogebs, studentebs da praqtikos eqimebs didi 
samsaxuri gauwia Sio gugeSaSvilis SesaniSnavma saxelmZRvanelom - “Sina-
gan daavadebaTa propedevtika” (1972, 1991, 1995 ww), xolo bolo aTwleulis 



i n f o r m a c i a 
 
 

 149

ganmavlobaSi gamoica kidev ramdenime originaluri saxelmZRvanelo. Av-
torTa mimarT da maT mier gaweuli Sromisadmi udidesi pativiscemis miu-
xedavad, unda aRniSnos, rom, samwuxarod, am saxelmZRvaneloebSi sakmaod 
bevri xarvezia gaparuli. arada, klinikuri medicinis saZirkvlis xarve-
zebiT Cayra mcdari Sexedulebebis Camoyalibebas da dafiqsirebas gamo-
iwvevs momaval eqimSi, SesaZloa, samudamodac. 

am mxriv sasiamovnod gamoirCeva profesor jimSer leJavas klini-
kuri leqciebi - Sinagan daavadebaTa diagnostika (propedevtika), romelic 
2012 wels gamosca baTumis SoTa rusTavelis saxelmwifo universitetma. 
saxelmZRvanelo Seesabameba sagnis Tanamedrove saswavlo programas da 
Sedgenilia swavlebis tradiciuli sqemis gaTvaliswinebiT. amave dros, 
masSi Setanilia samedicino da klinikuri medicinis Tanamedrove donis 
Sesabamisi aucilebeli koreqtivebi; Tanmimdevruladaa gaSuqebuli prope-
devtikis yvela sakvanZo sakiTxi; TiToeuli Tavi iwyeba klinikuri anato-
miis da fiziologiis ZiriTadi sakiTxebis ganxilviT. 

saxelmZRvanelos axlavs xuTasamde testi, kargad Sedgenili sagnob-
rivi saZiebeli, 40 diagnostikuri cxrili da 1000-mde ilustracia, rac 
Zalze exmareba mkiTxvels masalis moZiebasa da aTvisebaSi. 

gansakuTrebul funqcias atarebs danarTi – “SeniSvnebi da ganmar-
tebebi Sinagan daavadebaTa diagnostikis arsebuli saxelmZRvaneloebis mi-
marT”, romlis wakiTxvisas kidev ufro aSkara xdeba jimSer leJavas sa-
xelmZRvanelos mniSvneloba. avtori konkretulad da gasagebad ganixilavs 
yvela Secdomas, uzustobas da im enobriv Tu terminologiur lafsuss, 
rac amJamad arsebul saxelmZRvaneloebs gaaCniaT. 

saxelmZRvanelos kompaqt-diskis saxiT axlavs unikaluri, maRali sa-
mecniero da mxatvrul doneze Sesrulebuli 26 leqcia-prezentacia origi-
naluri audio-video masaliT da animaciiT (1200-ze meti slaidi). kompaqt-
diskze moTavsebulia, agreTve, saxelmZRvanelos feradi ilustraciebi. 

wigni dawerilia sada stiliT da kargi qarTuliT, TiToeuli sakiT-
xi ganxilulia lakoniurad da gasagebad. igi did sargeblobas moutans 
studentebs, rezidentebs da praqtikos eqimebs. 

samwuxarod, es metad saWiro wigni gamocemulia Zalze mcire tira-
JiT (100 ekzemplari). amitom, misi meore gamocema Sesaferisi tiraJiT sa-
Sur saqmed mimaCnia. dasanania, rom Zalze saintereso da sasargeblo fera-
di ilustraciebi mocemulia mxolod diskze, rac aZnelebs masalis aRqmas. 
imeds vitoveb, rom Semdgomi gamocemisas es SeniSvna gaTvalioswinebuli 
iqneba. 

vulocav samedicino universitetebis studentebs, rezidentebs, yvela 
specialobis axalgazrda eqimebs am Zalian saWiro da saintereso saxel-
mZRvnelos gamocemas. 

 
gulnara CafiZe 
medicinis mecnierebaTa doqtori, profesori 
Sps “akad. g. CafiZis sax. gadaudebeli kardiologiis 
centris” generaluri direqtori 
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