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Covid-19 და მეტაბოლური პრეპარატების მხარდაჭერის შესაძლებლობები 
 

ნ. ჭუმბურიძე, თ. ბოჭორიშვილი 
სსიპ გ.აბრამიშვილის სახელობის საქართველოს თავდაცვის სამინისტროს 

 გორის სამხედრო ჰოსპიტალი 
 
საკვანძო სიტყვები: კოვიდ-19, მილდრონატი, მეტაბოლური დარღვევები, ქრონიკული გულის 

უკმარისობა. 

 

შესავალი: თითქმის ორი წელია მთელი მსოფლიო ახალი გამოწვევის წინაშე დადგა, გამოწ-

ვევისა სახელად კოვიდ-19. ვირუსმა მთლიანად შეცვალა ადამიანების ყოფა-ცხოვრება და განსაკუთრე-

ბით სამედიცინო საზოგადოება დააყენა უამრავი გამოწვევის წინაშე, რადგან მოგეხსენებათ ამ ბრძო-

ლის წინა ხაზზე ექიმები არიან. მიუხედავად მსოფლიოს სამედიცინო საზოგადოების დაუღალავი 

შრომისა ჯერ-ჯერობით არ გვაქვს ვირუსზე მომქმედი მედიკამენტი, თუმცა არის იმედის მომცემი 

კვლევები და უახლოეს მომავალში გვექნება სამკურნალო საშუალება, რომელიც გადამწყვეტი იქნება ამ 

ბრძოლაში სიცოცხლის სასარგებლოდ. ამ მომენტამდე ექიმები ვართ კვლევა - ძიებაში ჩვენ ხელთ 

არსებული მედიკამენტებიდან, როგორ შევამსუბუქოთ კოვიდ-19-ის მიმდინარეობა, დავაჩქაროთ 

გამოჯანმრთელების პროცესი და შევამციროთ პოსტკოვიდური გართულებები. 

მოგახსენებთ, რომ ჩემი ინიციატივით და ხელმძღვანელობით მყისიერად 2020 წლის აპრილის 

დასაწყისში ჩამოვაყალიბე covid-19-ის თანმხლებ კომორბიდულ დაავადებათა მართვის კლინიკური 

ჯგუფი (12 ექიმის შემადგენლობით) - რომლის ხელძღვანელიც ვარ დღემდე და ვუწევ კოორდინაციას.  

ჩემი ინიციატივით covid-19-ის მართვის გზამკვლევზე დამატებულ იქნა შიდა ჰოსპიტალური გზამკ-

ვლევი, რაც კომორბიდულ დაავადებათა ლაბორატორიულ-ინსტრუმენტალური კვლევების დამატე-

ბას, მათი შედეგების მართვას  და შესაბამისი მედიკამენტების დამატებას გულისხმობს. სსიპ გიორგი 

აბრამიშვილის სახელობის თავდაცვის სამინისტროს გორის სამხედრო ჰოსპიტალი 2019 წლის მარ-

ტიდან აქტიურად არის ჩართული covid-19-ის მართვის სახელმწიფო პროგრამაში. როგორც პირველი, 

ასევე მეორე ტალღის ტალღის დროს გავატარეთ 3000-ზე მეტი სტაციონარული და ამბულატორიული 

პაციენტი სხვადსხვა სიმძიმის, რამაც დააგვიგროვა ძალიან დიდი და მნიშვნელოვანი ინფორმაცია 

covid-19-ის მართვის გზაზე, ასევე აქტურად ვეცნობით მთელი ამ ხნის მანძილზე მსოფლიო წამყვანი 

ორგანიზაციების გამოცდილებას და მიღწევებს.  

აქედან გამომდინარე covid-19-ით ჰოსპიტალიზებულ პაციენტთა მკურნალობის სახელმწიფო 

გაიდლაინით გათვალისწინებულ ძირითად რეკომენდაციებს, შიდა ჰოსპიტალური პროტოკოლით ვა-

მატებთ ვიტამინებს, მინერალებსა და მეტაბოლურ პრეპარატებს, რომლებიც აქტიურად მონაწილეობს 

იმუნომოდულაციისა და რეგენერაციის პროცესში. აღსანიშნავია, რომ ქსოვილებში ნივთიერებათა ცვ-

ლის გამააქტიურებელი მედიკამენტებს და პოლივიტამინების კომპლექსებს ვნიშნავდით კონკრეტული 

პაციენტის დიაგნოზის, თანმხლები დაავადებების გათვალისწინებით და არა ყველასთან  ერთდ-

როულად. 

ჩვენი კვლევის მიზანს წარმოადგენდა:  კორონავირუსული ინფექციის დროს მეტაბოლური 

პრეპარატი მელდონის (მილდრონატი) დამატება და მკურნალობასა და დაავადების მიმდინარეობაზე 

მის გავლენის შესწავლა. პრეპარატის თვისებებისა და უპირატესობების გამო დავამატეთ აღნიშნული 

პრეპარატი კოვიდ-19 მკურნალობის სახელმწიფო გაიდლაინს. 

ხაზგასმით უნდა აღინიშნოს, რომ, ძირითადად, კორონა ვირუსის ინფექციის მძიმე გართუ-

ლებების განვითარების რისკს ქრონიკული გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების და ცერებრო-ვასკუ-

ლური დაავადებების მქონე პაციენტები წარმოადგენენ. ამავე დროს, COVID-19 პირობებში ასეთი 

პაციენტების მართვის ყველა უახლესი რეკომენდაცია მოითხოვს იმ პრეპარატების გამოყენების რეჟი-

მის მკაცრად დაცვას, რომლებიც კარდიოვასკულური დაავადებების მიმდინარეობის სტაბილიზაციას 

ახდენენ, მათ შორის მეტაბოლური ციტოპროტექტორების სტაბილიზაციას, როგორც შესაძლო თერაპი-

ული სტრატეგიის ელემენტისა, რომელიც თავიდან ააცილებს გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების 

დეკომპენსაციის განვითარებას. ამასთან დაკავშირებით ჩვენი მიზანი იყო: მილდრონატის ეფექტუ-

რობის და უსაფრთხოების შეფასება სტანდარტულ თერაპიასთან ერთად, შერწყმული გულ-სისხლძარ-

ღვთა დაავადებების და პნევმონიით გართულებული COVID-19 ინფექციის დროს. კვლევისთვის 

შერჩეულ იქნა 80 ადამიანი, 3 პაციენტი კვლევის დაწყებამდე გამოირიცხა ლეტალური შედეგის გამო. 
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ძირითად - ჯგუფში შევიდა კორონა ვირუსის ინფექციით გამოწვეული პნევმონიის და გულის პათო-

ლოგიის მქონე 59 ადამიანი (35 ქალი და 24 მამაკაცი), რომლებმაც მიიღეს მილდრონატი მეტაბოლური 

დახმარების სახით. პრეპარატი გამოიყენებოდა შემდეგ რეჟიმში: საინექციო ხსნარი (0,5 გ/5 მლ) დღეში 

1გრ ინტრავენურად ნაკადოვნად ჰოსპიტალიზაციის მთელი პერიოდის განმავლობაში, შემდგომში 

კაფსულების ამბულატორიულად პერორალურად - დღეში ორჯერ 500 მგ დოზით, 2 კვირამდე ვადით. 

საკონტროლო ჯგუფში შედიოდა 18 ანალოგიური კომბორმიდული პაციენტი (12 ქალიდა 6 მამაკაცი), 

რომლებშიც მილდრონატი არ იქნა გამოყენებული. 

პაციენტებში სხვა დანარჩენ რუტინულ კვლევებთან ერთად ტარდებოდა: C-რეაქტიული 

ცილის, D-დიმერის, კრეატინინის, ლაქტატდეჰიდროგენაზას დონის შეფასება ჰოსპიტალიზაციის პირ-

ველ დღეს და გამოწერის მომენტისთვის. კლინიკური მდგომარეობის შეფასების სკალის მიხედვით 

შეფასდა ჰოსპიტალიზაციის ხანგრძლივობა, გულ-სისხლძარღვთა დაავადებათა სიმპტომების დინა-

მიკა, MFI-20 სკალის მიხედვით ასთენიის გამოხატულობა, EQ-5D სკალის მიხედვით ცხოვრების ხარის-

ხი, პაციენტის კმაყოფილება საკუთარი ჯანმრთელობის მდგომარეობით ჰოსპიტალიზაციის პირველ, 

ბოლო დღეებში და 3 თვის შემდეგ. შედეგების სტატისტიკური დამუშავება ჩატარდა პროგრამა 

MicrosoftExcel 2010-ში. 

შედეგები: პრეპარატი მილდრონატის ჯგუფში ჰოსპიტალიზაციის ხანგრძლივობის შედარე-

ბისას, სტაციონარში პაციენტთა ყოფნის ხანგრძლივობამ 11,2±0,6 დღე შეადგინა, ხოლო საკონტროლო 

ჯგუფში - 16,2±2,7 დღე. ამრიგად, მილდრონატმა ხელი შეუწყო ჰოსპიტალიზაციის ხანგრძლივობის 

შემცირებას გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებისა და COVID-19 გართულებული პნევმონიის მქონე 

პაციენტებში: ძირითად ჯგუფში ეს მაჩვენებელი 5 დღით ნაკლები იყო საკონტროლო ჯგუფთან შედა-

რებით. 

უნდა აღინიშნოს, რომ დღესდღეობით ჩატარებულ კლინიკურ კვლევებში გულის ქრონიკული 

უკმარისობით დაავადებულ პაციენტებში დადასტურდა,რომ პრეპარატი მილდრონატის გამოყენებით 

ჩატარებულმა თერაპიამ ხელი შეუწყო მიოკარდიუმის კუმშვადობის მომატებას, ფიზიკური დატვირ-

თვისადმი ტოლერანტობის ზრდას, გულის ქრონიკული უკმარისობის ფუნქციური კლასის შემცი-

რებას, ხოლო გულის იშემიურ დაავადებასთან შეთავსებისას - სტენოკარდიის შეტევების სიხშირის 

შემცირებას, ლიპიდური და ნახშირწყლების მიმოცვლის მაჩვენებლების გაუმჯობესებას, ასევე პაციენ-

ტების ცხოვრების ხარისხის მნიშვნელოვან გაუმჯობესებას. ჩვენ გამოვავლინეთ პრეპარატი მილდრო-

ნატის გამოკვეთილი ეფექტი C-რეაქტიული ცილის ანთებითი მარკერის დონის შემცირების თვალ-

საზრისით გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებისა და კორონავირუსული პნევმონიის მქონე პაციენტებში 

-55,8%-ში გაწერის მომენტისთვის ჰოსპიტალიზაციის პირველ დღესთან შედარებით; რაც, შესაძლოა, 

უკავშირდება პრეპარატის მოქმედების ერთდროულად რამდენიმე მიმართულებასთან. ერთიმხრივ, 

გულის იშემიური დაავადების მქონე პაციენტებში პროტექტორული მოქმედება სისხლძარღვთა 

ანთების მდგომარეობაზე, ენდოთელიალურ ფუნქციაზე და ლიპიდური სპექტრის ათეროგენობაზე, 

რაც დადასტურდა, მათ შორის, C-რეაქტიული ცილის კონცენტრაციის უტყუარი შემცირებით, თერა-

პიის დაწყებიდან 3 თვის შემდეგ. მეორე მხრივ, ნაჩვენები იქნა, რომ მილდრონატი არა მხოლოდ 

დადებითად მოქმედებს მეტაბოლიზმის პარამეტრებზე, არამედ შეიძლება ჰქონდეს იმუნომოდულა-

ციური მოქმედება (სლაიდი #1). ამრიგად, რიგ გამოკვლევაში, პრეპარატმა გამოავლინა ინტერფერონის 

აქტიური ინდუქტორული თვისებები, გააქტიურა მაკროფაგები, დაასტიმულირა T- და B-ლიმფოცი-

ტების როზეტის მსგავსი წარმოქმნის რეაქცია,და ასევე ჰქონდა დამცავი ეფექტი გრიპის ვირუსის 

წინააღმდეგ, პროფილაქტიკურ ვაქცინასთან კომბინაციაში. პრეპარატი მილდრონატის ეს თვისებები 

ალბათ განმარტავს მის გავლენას D-დიმერის კონცენტრაციაზე, რომლის დინამიკა საკვლევ ჯგუფებში 

მოცემულია  სლაიდ #2. 

 
სლაიდი #1. C-რეაქტიული ცილის  მგ/მლ ცვლილებების დინამიკა -55.8%, (p<00.1) 
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სლაიდი #2. D-დიმერის ცვლილებების დინამიკა -15.7%, (p<00.5) 

 

ცნობილია,რომ C-რეაქტიული ცილა, ინტერლეიკინები, D-დიმერი, ისევე როგორც სხვა 

ციტოკინები და ადჰეზიური მოლეკულები წარმოადგენს ანთების და პროკოაგულაციის პროცესების 

მარკერებს, რომლებიც პათოგენეტიკურად დაკავშრებულია როგორც ათეროსკლეროზის პროგრესირე-

ბასთან, ასევე მწვავე ინფექციური პროცესების მიმდინარეობასთან. ამრიგად, მოცემულ კვლევაში, 

პაციენტთა ჯგუფში, რომელიც ღებულობდა მილდრონატს, გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების და 

COVID-19 მქონე პაციენტებში აღინიშნებოდა თრომბოზული გართულებების მარკერის დონის 

მნიშვნელოვანი შემცირება, D-დიმერი შემცირდა - 15,7%-ით, ხოლო საკონტროლო ჯგუფში მხოლოდ 

4,6%-ით. ამასთან, ჯგუფებში კრეატინინის, ლაქტატდეჰიდროგენაზის, პროთრომბინის დროისა და 

შრატის ფერიტინის დონის უტყუარი ცვლილებები არ გამოვლენილა. ამრიგად, შეიძლება ვივარაუ-

დოთ, რომ ანთების და პროკოაგულაციის აღნიშნული მარკერების დონის შემცირება, რომელიც აღნიშ-

ნულია როგორც ამკვლევაში, ასევე აქამდე ჩატარებულ სხვა კვლევებში, შეიძლება შეფასდეს როგორც 

მილდრონატის კომპლექსური მოქმედების დადებითი ეფექტი, რომელსაც გააჩნია დადასტურებული 

ანტიათეროსკლეროზული და იმუნომოდულაციური ეფექტი. 

ვიზუალურ-ანალოგური სკალის (ვას) მიხედვით ქულების დინამიკის ჩვენ მიერ ჩატარებულმა 

ანალიზმა აჩვენა, რომ პაციენტთა ჯგუფში, რომლებიც იღებდნენ მილდრონატს, პაციენტების მიერ 

საკუთარი ჯანმრთელობის მდგომარეობით კმაყოფილების მაჩვენებლები ჰოსპიტალიზაციის დროს 

უფრო მაღალი იყო (0,6±0,01მმ) საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით (0,44±0,22მმ). 3 თვის შემდეგ, პრე-

პარატი მილდრონატის ჯგუფში, შედეგი ვიზუალურ-ანალოგურის კალის (ვას) მიხედვით 0,7±0,02მმ 

იყო, რაც 0,2 ქულით უტყუარად აღემატება საკონტროლო ჯგუფის მაჩვენებელს (სლაიდი #3). ეს 

მიუთითებს პრეპარატის კარგ ხანგრძლივ ეფექტზე. მსგავსი შედეგი მიღებული იქნა ცხოვრების 

ხარისხის მაჩვენებლების შეფასებისას. პრეპარატი მილდრონატის ჯგუფში 3 თვის შემდეგ, ამ პარა-

მეტრის მნიშვნელოვანი უტყუარი გაუმჯობესება აღინიშნებოდა EQ-5D კითხვარის მიხედვით: - 0,64 

ქულა საწყის დონესთან მიმართებაში. ეს შედეგი 0,66 ქულით უტყუარად დაბალი იყო, ვიდრე საკონ-

ტროლო ჯგუფში, სადაც 3 თვის შემდეგ კითხვარის მნიშვნელობები დაუბრუნდა ჰოსპიტალიზა-

ციამდე არსებულ მნიშვნელობებს (სლაიდი #3). 
 

 
სლაიდი #3.  ცხოვრების ხარისხის დინამი კ ა  EQ-5D სკალის მიხედვით - 0.7, (p<00.5) 
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პაციენტების მიერ საკუთარი ჯანმრთელობის მდგომარეობით და ცხოვრების ხარისხით 

კმაყოფილების ტესტის შედეგები განსაკუთრებით აშკარად აჩვენებს მილდრონატის გამოყენებით 

ჩატარებული თერაპიის უპირატესობას მისი დაწყებიდან 3 თვის შემდეგ. ისინი მოწმობენ მკურნა-

ლობის ამგვარი სტრატეგიის მნიშვნელოვან გავლენაზე როგორც ჯანმრთელობის მდგომარეობის 

სუბიექტურ მაჩვენებლებზე (ვიზუალურ-ანალოგიური სკალა, ცხოვრების ხარისხის მაჩვენებელი), 

ასევე გულ-სისხლძარღვთა სისტემის ობიექტურად შეფასებულ პარამეტრებზე დინამიკაში. ამრიგად, 

პრეპარატი მილდრონატის ჯგუფში გულის ქრონიკული უკმარისობის მაჩვენებლები კლინიკური 

მდგომარეობის შეფასების სკალის მიხედვით, შემოსვლის მომენტიდ ან არსებული 5 ქულიდან 1,73 

ქულამდე შემცირდა 3 თვიანი თერაპიის შემდეგ.საკონტროლო ჯგუფში შემოსვლის მომენტში 

შესაბამისმა მაჩვენებელმა 5,5 ქულა შეადგინა, და მიუხედავად იმისა,რომ გაწერის მომენტისთვის იგი 

4-მდე შემცირდა, 3 თვის შემდეგ იგი 5,3 ქულა იყო. ამრიგად, კვლევის ძირითად ჯგუფში 3 თვის 

შემდეგ, გულის ქრონიკული უკმარისობის კლინიკური გამოვლინებები კლინიკური მდგომარეობის 

შეფასების სკალის მიხედვით უტყუარად 62,2%-ით ნაკლები იყო, ვიდრე საკონტროლო ჯგუფში 

(სლაიდი #4). 

 
სლაიდი #4. ჯანმრთელობის მდგომარეობის კმაყოფილების ტესტის დინამიკა ვიზუალურ-

ანალოგიური სკალა - 0.7, (p<00.5) 

 
მილდრონატის მიმღებ პაციენტთა ჯგუფში ასთენიის შეფასებამ გამოავლინა მათი მდგომარე-

ობის შემდეგი დინამიკა: შემოსვლისას, MFI-20 სკალის მიხედვით შედეგებმა 61,6±1,8 შეადგინა, გაწე-

რისას - 63,2±1,4, 3 თვის შემდეგ- 47,3±2 ქულა. საკონტროლო ჯგუფში ანალოგიურმა მაჩვენებლებმა 

შესაბამისად 72±3,6; 63,2±2,77 და 69±3,47 ქულა შეადგინა. ამრიგად, პრეპარატი მილდრონატის ჯგუფში 

3 თვის თერაპიის შემდეგ, ასთენიის გამოვლინებები მნიშვნელოვნად (21,7 ქულით) და უტყუარად 

დაბალი იყო, ვიდრე საკონტროლო ჯგუფში (სლაიდი #5). 

 

 
სლაიდი #5. ასთენიის გამოხატულების დინამიკა  MFI-20 სკალის მიხედვით ქულები - 0.7, (p<00.5) 

 
დასკვნა: ამრიგად მილდრონატის დამატება კოვიდ 19 დაავადებული პაციენტების მკურნა-

ლობის სახელმწიფო გაიდლაინს ხელს უწყობს: ჰოსპიტალიზაციის ხანგრძლივობის შემცირებას; ანთე-

ბის მარკერის დონის  და თრომბოზული გართულებების შემცირებას; ცხოვრების ხარისხის გაუმ-

ჯობესებას; ჯანმრთელობის მდგომარეობით კმაყოფილების დონის ზრდას; ШОКС სკალის მიხედვით 

კლინიკური მდგომარეობის გაუმჯობესებას; MFI -20-სკალის მიხედვით ასთენიის გამოხატულების 
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შემცირებას. წარმოდგენილი კვლევის შედეგები, უპირობოდ ადასტურებს გულ-სისხლძარღვთა დაავა-

დების და გართულებული პნევმონიით განვითარებული COVID-19-ის მქონე პაციენტების თერაპიის 

ეფექტურობის ამაღლებას, საბაზო მკურნალობასთან ერთად დღეში 1000 მგ დოზით პრეპარატი 

მილდრონატის დამატების ფონზე. ამავდროულად, ამ ნაშრომში პირველად იქნა ნაჩვენები პრეპარატი 

მილდრონატის კომპლექსური გავლენა არა მხოლოდ მეტაბოლიზმის პარამეტრების, ჰემოსტაზის 

სისტემის, გულის ქრონიკული უკმარისობის კლინიკური გამოვლინებების გაუმჯობესების მხრივ, 

არამედ იმ სიმპტომების სიმძიმის შემცირების მხრივ, რომლებიც უპირველეს ყოვლისა უკავშირდება 

მწვავე პოსტინფექციურ ასთენიას, რომელიც კორონავირუსის ინფექციის ერთგვარ „სავიზიტო ბარათს“ 

წარმოადგენს. 

 

Opportunities to Support Covid-19  and Metabolic Drugs 

 

N. Chumburidze, T. Bochorishvili 

LEPL Gori Military Hospital named after G. Abramishvili, Ministry of Defense of Georgia 
 

Key words: covid-19, Mildronate,  Metabolism, Chronic heart failure. 

Material and methods. In an open short-term study, 80 people were selected with coronaviral infection- caused 

pneumonia and heart disease; 59 persons from them received Mildronate as a metabolic support,18 similar comorbid 

patients received only standard therapy. In addition to standard studies, patients had an assessment of the levels of C-

reactive protein (CRP), D-dimer, creatinine, lactate dehydrogenase on the first day of hospitalization and at 

discharge. The duration of hospitalization, the dynamics of symptoms of cardiovascular diseases according to the 

scale for assessing the clinical status of a patient with CHF scale, the severity of asthenia according to the MFI- 20 

scale, and the quality of life according to the EQ-5D scale were estimated.  

Results. There was fixed a decrease in hospitalization time in the Mildronate group comparatively to the control 

group; the difference was statistically significant (p≤0,01). Laboratory indicators and their dynamics did not have 

significant differences between the groups, however, in the group receiving Mildronate, there was a significant 

(p≤0,01) decrease in the level of CRP and D-dimer by the time of discharge. The results of the estimation on 

SHOKS, MFI-20, EQ-5D scales did not show statistically significant differences between patients in the groups 

during hospitalization, however, after 3 months in the Mildronate group there was a significant improvement in the 

quality of life (p≤0,01), a decrease in clinical manifestations of chronic heart failure on the SHOKS scale (p≤0,01), 

as well as manifestations of asthenia (p≤0,01). 

Conclusion. In this work, for the first time, the complex effect of Mildronate is shown in improving not only the 

parameters of metabolism, the hemostasis system, clinical manifestations of chronic heart failure, but also reducing 

the severity of symptoms, the first stage with severe post-infectious asthenia. 
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კომბინირებული თერაპია სტაბილური სტენოკარდიის დროს 
 

ნ. ცინცაძე, ნ. კობალაძე 
ბათუმის შ. რუსთაველის სახლმწიფო უნივერსიტეტი 

 
გულის იშემიური დაავადება რჩება კარდიოლოგიის უმთავრეს და უმნიშვნელოვანეს პრობ-

ლემად. მისი გავრცელება განვითრებულ ქვეყნებში შეადგენს 1 მილიონ მოსახლეობაზე დაახლოებით 

30000-40000 ადამიანს. სტენოკარდიის მქონე პაციენტთა უმეტესობას, დაავადების სიმპტომების გამო 

შეზღუდული აქვს ყოველდღიური საქმიანობა, რის გამოც იძულებულია შრომის უნარიან ასაკში 

ნააადრევად გავიდეს პენსიაზე [2]. მიუხედავად იმისა, რომ სტენოკარდია არის ძალზე გავრცელებული 

ინვალიდობის გამომწვევი მიზეზი, მისი დეტალური შესწავლა ფართე რანდომიზირებული კვლევე-

ბით არ განხორციელებულა. 

ევროპის კარდიოლოგთა საზოგადოების სამუშაო ჯგუფმა გამოაქვეყნა სტაბილური სტენოკარ-

დიის მკურნალობის შეთანხმებული სახელმძღვანელო პრინციპები [2]. მკურნალობის მიზანი ცხოვ-

რების წესის შეცვლასთან ერთად (თამბაქოსთვის თავის დანებება, ჰიპოლიპიდემიური დიეტა), მედი-

კამენტების მიღება, ქირურგიული ჩარევა, იყო ორმაგი: მიოკარდიუმის ინფარქტის პროგნოზის გაუმ-

ჯობესება, ლეტალობის პროფილაქტიკა, ასევე სტენოკარდიის სიმპტომების მინიმიზაცია ან ლიკვი-

დაცია. რეკომენდაციებში ჩართულია აგრეთვე აცეტილსალიცილის მჟავის რეგულარული მიღება 

(სპეციფიური უკუჩვენებების არ ქონის დროს), ჰიპოლიპიდემიური საშუალებების დანიშვნა, თუკი 

დიეტის მიუხედავად ქოლესტირინის მაჩვენებელი პლაზმაში რჩება მაღალი.  

ევროპის კარდიოლოგთა საზოგადოების სახელმძღვანელო ძირითად პრინციპებში აღნიშნუ-

ლია, რომ სტაბილური სტენოკარდიის მკურნალობის ძირითად მეთოდს მედიკამენტოზური თერაპია 

წარმოადგენს. მკურნალობის ინვაზიური თერაპია (მაგ. ტრანსლუმინალური კორონარული ანგიო-

პლასტიკა ან აორტოკორონარული შუნტირება აუცილებელია ჩაუტარდეს პაციენტთა ჯგუფს, რომ-

ლებსაც აღენიშნებათ მაღალი რისკი ან ჩატარებული პროცედურა გააუმჯობესებს მათ პროგნოზს 

რევასკულარიზაციის გზით, ანდა რომლებსაც შენარჩუნებული აქვთ დაავადების სიმპტომები ოპტიმა-

ლური თერაპიის მიუხედავად (კორონარული ანგიოპლასტიკა ან კორონარული შუნტირება). ქირურ-

გიული რევასკულარიზაციის რანდომიზირებული დაკვირვების შედეგები მოწმობს, რომ პროგნოზი 

და არასასურველი ინციდენტების განვითარება მეტია პაციენტებში მარცხენა პარკუჭის დისფუნქციით, 

სისხლძარღვების მრავლობითი დაზიანებით, მარცხენა კორონარული არტერიის ღეროს სტენოზის ან 

მარცხენა კორონარული არტერიის წინა დაღმავალი ტოტის პროქსიმალური სტენოზით, უფრო ადვი-

ლად გამომწვევის იშემიის და სტენოკარდიული შეტევების ან ასაკოვან პირებში [2]. ცოტა ხნის  წინ 

ჩატარებულმა გამოკვლევებმა მედიკამენტოზური თერაპიის შედარებითმა შესწავლამ რევასკულარი-

ზაციასთან უსიმპტომო იშემიის და სტენოკარდიის დროს მოგვცა საპირისპირო მონაცემები [3,4]. 

ბოლო დრომდე სტენოკარდიის სიმპტომების კონტროლისთვის იხმარებოდა სამი ძირითადი 

ჯგუფი ანტიანგინალური საშუალებების (ნიტრატები, B-ბლოკატორები, კალცი ანტაგონისტები). ესენი 

ჰემოდინამიკური პრეპარატებია, ხშირად კომბინაციაში გამოყენებული, რომლებიც იწვევენ სტენოკარ-

დიული შეტევების შემცირებას ან შეწყვეტას, ძირითადი გზა ჟანგბადზე მოთხოვნილების შემცირება. 

ამასთანავე გარკვეული ხარისხით მათ შეუძლიათ მიოკარდიუმის პერფუზიის გაუმჯობესება. ამ 

მიმოხილვაში „ჰემოდინამიკურ ნივთიერებებად“ მოხსენიებულია ტრადიციული ანტიანგინალური 

პრეპარატები, რომლებიც ზემოქმედებენ ძირითადად სისხლის მიმოქცევის ფიზიკურ ასპექტებზე. 

მიუხედავად მრავალრიცხოვანი კვლევებისა კომბინირებული ჰემოდინამიკური მკურნალობის შესა-

ხებ, არსებობს ურთიერთგამომრიცხავი მონაცემები მისი ეფექტურობის შესახებ, რომლის მიუხედავა-

თაც შეიძლება ვივარაუდოდ, რომ კომბინირებული ჰემოდინამიკური მკურნალობა არაა უფრო ეფექ-

ტური, ვიდრე ოპტიმალური მონოთერაპია [5,6]. ბოლო დროს ჩატარებულმა პოპულაციური კვლევის 

მონაცემებმა სტაბილური სტენოკარდიის მქონე 5125 პაციენტზე, რომლებიც მკურნალობდნენ ამბულა-

ტორიულად პირველადი სამედიცინო დახმარების დაწესებულებაში, დაგვანახა, რომ მიუხედავად 

იმისა, რომ თითქმის 2/3 პაციენტების იღებდნენ 1 მედიკამენტზე მეტს, მათი სიმპტომები კონტროლ-

დებოდა არაადექვატურად. 1/2 პაციენტების აღენიშნებოდა მოსვენებითი სტენოკარდია, 1/3 მეტს 

სტენოკარდია და ემოციური სტრესი [7]. ეს მოულოდნელი მონაცემები შეიძლება აიხსნას არასაკმარისი 

დოზების დაბალი ეფექტურობით (სუბოპტიმალური თერაპია) ან კომბინირებული ჰემოდინამიკური 

თერაპიის გვერდითი მოვლენებით. 
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მეტაბოლური საშუალებები წამლების კლასია, რომლებიც ახდენენ მიოკარდიუმში ენერგე-

ტიკული სუბსტრატების გამოყენების გზით იშემიური დაზიანების შემცირებას და გულის მუშაობის 

გაუმჯობესებას იშემიის დროს [8]. თავისი არა ჰემოდინამიკური მექანიზმით ზემოქმედებისას, ისეთ 

მეტაბოლურ პრეპარატს, როგორიც ტრიმეტაზინი ან L-კარნიტინია შეუძლიათ გამოიწვიონ სასარგებ-

ლო გავლენა იშემიის დროს, როცა გამოიყენება მონოთერაპიის ან კომბინირებული სახით ტრადი-

ციულ პრეპარატებთან [1]. იმდენად, რამდენადაც მეტაბოლურ პრეპარატებს გავლენა არ აქვთ გულის 

შეკუმშვათა სიხშირეზე და არტერიულ წნევაზე, მათი კომბინირებულ თერაპიაში გამოყენება ტრადი-

ციულ ჰემოდინამიკურ პრეპარატებთან ერთად ხსნის ახალ შესაძლებლობებს პაციენტების სამკურ-

ნალოდ, რომლებსაც უგრძელდება სტენოკარდიის შეტევები, მიუხედავად ოპტიმალური ტრადიცი-

ული მონოთერაპიისა.  

ჰემოდინამიკური თერაპიის თანამედროვე მდგომარეობა: პირველი რიგის ჰემოდინამიკური 

საშუალების არჩევა დამოკიდებულია დაავადების პათოფიზიოლოგიური საფუძვლის დომინირებაზე: 

მარცხენა პარკუჭის ფუნქციის, ისეთი თანმხლები დაავადებების როგორიცაა არტერიული ჰიპერტენ-

ზია, კარდიალური ასთმა ან შაქრიანი დიაბეტი. გამოქვეყნებულია მეტაანალიზი შედარებითი შესწავ-

ლის B-ბლოკატორების, კალცი ანტაგონისტების და ნიტრატების, როგორც პირველი რიგის პრეპარა-

ტების სტაბილური სტენოკარდიის დროს [9]. 

ევროპის კარდიოლოგთა საზოგადოების სამუშო ჯგუფის რეკომენდაციებში მოწოდებულია 

პაციენტის გადაყვანა ალტერნატიულ მონოთერაპიაზე, თუკი პირველადად გამოყენებული საშუალება 

გამოდგა არაეფექტური დაავადების სიმპტომების გასაკონტროლებლად. ასევე მიზანშეწონილია დაიწ-

ყოს კომბინირებული თერაპია, თუკი მონოთერაპიის ჩატარებისას პაციენტის სიმპტომები კონტროლ-

დება არა ადექვატურად. ბევრი თვლის კომბინირებული ჰემოდინამიკური თერაპიის გამოყენებას იშე-

მიის მკურნალობის ლოგიკურ მიმართულებად, დაფუძნებულს მიოკარდიუმის იშემიის პათოფიზიო-

ლოგიაზე და სხვადასხვა იშემიის საწინააღმდეგო ჰემოდინამიკური მედიკამენტების მოქმედების 

მექანიზმებზე [10]. კომბინირებულმა ჰემოდინამიკურმა მკურნალობამ უნდა მიგვიყვანოს მიოკარდის 

მიერ ჟანგბადის მოთხოვნილების მაქსიმალურ შემცირებასთან და მიოკარდის მაქსიმალურ მომარა-

გებასთან. გარდა ამისა ზოგიერთი მედიკამენტის ფარმაკოლოგიურმა მოქმედებამ შესაძლებელია 

მოახდინოს სხვა პრეპარატების არასასურველი ეფექტების კომპენსაცია [10]. ასევე ხშირად ნიშნავენ 

მაღალი დოზით ერთ პრეპარატს, ნაცვლად ორი პრეპარატის დაბალი დოზისა იმ იმედით, რომ სიმ-

პტომები გაკონტროლდება ანალოგიურად, მაგრამ მინიმალური გვერდითი მოვლენებით [11,12]. 

ანტიანგინალური წამლები შეიძლება კომბინირებული იყოს პაციენტებთან სიმპტომების უქონლობის 

დროს, იშემიის შესამცირებლად იმ მოსაზრებით, რომ შეამცირებს ინფარქტის განვითარების რისკს და 

ლეტალურ გამოსავალს [12]. მიუხედავად იმისა, რომ კომბინირებული ჰემოდინამიკური თერაპია 

წარმოადგენს ჩვეულებრივ არჩევანს სტენოკარდიის სამკურნალოდ არსებობს მცირე მტკიცებულებები 

მისი სარგებლიანობის შესახებ. 

მიმოხილვაში, რომელიც აკონტროლებდა კლინიკურ კვლევებს კომბინირებული ჰემოდინა-

მიკური თერაპიის შესახებ სტენოკარდიის დროს B-ბლოკატორების და კალცი ანტაგონისტების გამოყე-

ნებით მითითებული იყო აუცილებლობაზე კრიტიკული გადაფასების ტენდენციისა ანტიანგინალური 

პრეპარატების კომბინაციის სტანდარტული დანიშვნის [12]. მიმოხილვაში გამოთქმულია მოსაზრება, 

რომ პაციენტების უმეტესობამ, რომლებიც მკურნალობდნენ რამოდენიმე პრეპარატებით, ვერ მიიღეს 

დიდი სარგებელი სიმპტომების ან პროგნოზის გაუმჯობესების თვალსაზრისით, და რომ კომბინირე-

ბულ თერაპიას თან ახლდა გამოხატული რაოდენობით გვერდითი მოვლენები, ვიდრე ერთი ანტიან-

გინალური პრეპარატის ხმარებისას, თუმცა გამოკვლევები კომბინირებული ჰემოდინამიკური მკურნა-

ლობის გრძელდება. მონაცემები ურთიერთ გამომრიცხავი და არადამაჯერებელია [13]. ბევრი გამოკ-

ვლევა სწორად იყო დაგეგმილი, ბევრში არ არის გამორიცხული სტატისტიკური დამუშავების შეც-

დომები. ეს გამოკვლევები იწვევს ეჭვს ჰემოდინამიკური კომბინირებული თერაპიის ეფექტურობის და 

ამტანობის. 

კომბინირებული ჰემოდინამიკური საშუალებების  გამოკვლევის მიმოხილვა: ნიტრატები, რომ-

ლებიც იწვევენ ძირითადად პერიფერიულ ვაზოდილატაციას, და B-ბლოკატორები, რომლებიც ძირი-

თადად ამცირებენ გულის შეკუმშვის სიხშირეს და მიოკარდიუმის კუმშვადობას, აღმოჩნდნენ ლოგი-

კური არჩევანი კომბინირებული თერაპიისთვის.  

Andersson და Hoglund განიხილეს ნიტრატების კომბინაცია ანტიანგინალურ საშუალებებთან. 

მათი უმრავლესობა ჩატარებულია პაციენტთა მცირერიცხოვან ჯგუფებზე. ისინი მივიდნენ დასკვნამე, 

რომ ხანგრძლივი ეფექტურობა ნიტრატების და B-ბლოკატორების ბოლომდე დამტკიცებული არ არის. 
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მოგვიანებით სტენოკარდიის ნიტრატებით თერაპიის მიმოხილვაში [14] აღინიშნა ანალოგიური დასკვ-

ნა, იმის შესახებ, რომ არსებობს მცირე რიცხოვანი დასაბუთება იმის, რომ კომბინირებული თერაპია 

უფრო ეფექტურია, ვიდრე მონოთერაპია ნიტრატებით დაძაბვის სტენოკარდიის დროს. მცირე 

რიცხოვან კვლევებში ნიტრატებით და B-ბლოკატორებით კომბინირებული თერაპიის დროს მიღებუ-

ლია საპირისპირო მონაცემები. ჩატარებულია რამოდენიმე მსხვილმასშტაბიანი კლინიკური კვლევა, 

სადაც პაციენტები იღებდნენ კომბინირებულ თერაპიას ნიტრატებით და B-ბლოკატორებით, მაგრამ არ 

იყო ჩატარებული არავითარი ცდა მომხდარიყო თერაპიის ოპტიმიზაცია B-ბლოკატორებით, ამიტომ 

უცნობია იყო თუ არა კომბინაცია უფრო ეფექტური, ვიდრე ოპტიმალური თერაპია თითოეული 

პრეპარატის ცალ-ცალკე მიღების დროს. კიდევ უფრო მცირერიცხოვანია მასალა ნიტრატების და 

კალცი ანტაგონისტების კომბინირებული თერაპიის შესახებ. 

ნიკორანდილი შედარებით ახალი ანტიანგინალური საშუალებაა, რომელიც ნიტრატების 

მსგავს საწყის მოქმედებასთან ერთად დამატებით კალიუმის არხების მოდულატორია. გამოკვლევების 

უმეტესობაში ნიკორანდილი სტაბილური სტენოკარდიის დროს იხმარებოდა მონოთერაპიის სახით. 

გაურკვეველია იწვევს თუ არა ნიკორანდილის მიმატება სამი ძირითადი ჰემოდინამიკური პრეპარა-

ტიდან რომელიმესთან ადიტიურ სამკურნალო ეფექტს [15]. Rajaratnam და თანაავტორები ხმარობდნენ 

ნიკორანდილს სტაბილური სტენოკარდიით პაციენტებში, რომლებიც იღებდნენ ვერაპამილს ან 

დილთიაზემს ბაზისური ანტიანგინალური თერაპიის სახით, გამოვლინდა, რომ ნიკორანდილის 

ანტიიშემიური ეფექტი ქვეითდებოდა ხანგრძლივი თერაპიის დროს. 

კომბინირებული თერაპია B-ბლოკატორებით და  კალცი ანტაგონისტებით: B-ბლოკატორები 

აქვეითებენ მიოკარდის მიერ ჟანგბადის მოხმარებას, რადგან მათ გააჩნიათ უარყოფითი ინოტროპული 

და უარყოფითი ქრონოტროპული ეფექტი [17].  B-ბლოკატორების გამოყენება ოპტიმალური დოზით 

სტენოკარდიის დროს შეიძლება შეიზღუდოს B-ბლოკატორების უკუჩვენებებით (მაგ. ფილტვების ქრ. 

ობსტრუქციული დაავადება, მძიმე გულის უკმარისობა, ბრადიკარდია ან გამტარებლობის დარღვევა) 

ან გვერდითი მოვლენებით (საერთო სისუსტე, დეპრესია, ძილის დარღვევა, სქესობრივი დისფუნქცია). 

პაციენტებში, რომლებშიც B-ბლოკატორების მიღების მიუხედავად სიმპტომები ნარჩუნდება, შესაძ-

ლებელია დამატებითი თერაპიის სახით დაენიშნოს კალცი ანტაგონისტები დიჰიდროპირიდინის 

ჯგუფის, რომელსაც მოაქვს დამატებითი სარგებელი სტენოკარდიით დაავადებულებში, მიუხედავად 

ოპტიმალური B-ბლოკატორებისა [18,19,20,21,22,23,24,25]. 

კომბინირებული თერაპია კალცი ანტაგონისტების გამოყენებით: გამოთქმული იყო მოსაზრება, 

რომ კომბინირებულ თერაპიას კალცი ანტაგონისტებთან ერთად მათი არაერთგვაროვნების გამო 

შესაძლებელია მოჰყვეს სინერგული მოქმედება. თეორიულად გვერდითი მოვლენების შემცირება 

შესაძლებელია ორივე კალცი ანტაგონისტის გამოყენებით დაბალ დოზებში, რასაც შეუძლია ანტიან-

გინალური ეფექტურობის გაზრდა, ამტანობის გაუმჯობესების ფონზე [26]. არსებობს არც თუ ისე 

მრავალრიცხოვანი გამოკვლევები ამ მიმართულებით, ამ კომბინაციის გამოყენების სტაბილური 

სტენოკარდიის დროს. თუმცა ერთი კვლევის შედეგები [26], სადაც მონაწილეობდა სტაბილური 

სტენოკარდიის 18 პაციენტი, გვაძლევს საშუალებას ვივარაუდოთ, რომ კომბინაცია დილთიაზემი 180 

მგ/დღეში და ნიფედიპინი 30 მგ/დღეში არ ზრდის ეფექტურობას ან ამტანობას შედარებით 

დილთიაზემის 360 მგ/დღეში ან ნიფედიპინი 60 მგ/დღეში მონოთერაპიის სახით. უფრო ეფექტური 

იყო და ამიტომაც უკეთესი დილთიაზემის მაღალი დოზის 360 მგ/დღეში მონოთერაპიის დროს. 

სამმაგი თერაპია ან კვადროთერაპია: არსებობს მცირერიცხოვანი მონაცემები სამმაგი თერაპიის 

გამოყენების ქრონიკული სტაბილური სტენოკარდიის დროს, ამ თერაპიის მნიშვნელობა დისკუტაბე-

ლურია [27]. ზოგიერთი ავტორი ვარაუდობს, რომ სამმაგ თერაპიას შეუძლია გააღრმავოს სიმპტომები 

[28] ან გამოიწვიოს გულის ვეგეტატიურირეგულაციის გაუარესება [29]. თუმცა კვადროთერაპია 

ფართოდ გამოიყენება, ფაქტიური დადასტურება მისი სარგებლიანობის არ არსებობს. 

კომბინირებული ჰემოდინამიკური და მეტაბოლური თერაპია: მეტაბოლიზმის მოდულატო-

რების მოქმედების მექანიზმი ისეთმა მაღალტექნოლოგიურმა მეთოდებმა როგორიცაა პერფუზიული 

სცინტიგრაფია და პოზიტრონული ემისიური ტომოგრაფია მიგვიყვანეს მიოკარდიუმის ნორმალური 

მეტაბოლიზმის უფრო ღრმა გაგებისკენ ასევე იშემიაზე მის რეაქციაზე და რეპერფუზიაზე. ნორმალურ 

აერობულ პირობებში ენერგიის მიღება, რომელიც აუცილებელია გულისთვის იმისთვის, რომ 

შეინარჩუმოს კუმშვადობის აქტიურობა, მიიღწევა АТФ ჰიდროლიზით. АТФ გამომუშავდება უპირატე-

სად ნახშირწყლების და ცხიმოვანი მჟავების მეტაბოლიზმით. იშემიის დროს და მის შემდეგ მიოკარ-

დში აღინიშნება მნიშვნელოვანი მატება სისხლში ცხიმოვანი მჟავების დონის, რომელიც თრგუნავს 

გლუკოზის დაჟანგვას. მეტაბოლური სუბსტრატის ხელშესახებმა ცვლილებამ შესაძლოა გამოხატული 
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გავლენა მოახდინოს დაზიანების ხარისხზე იშემიის ეპიზოდების დროს, გულის ფუნქციის აღდგენაზე 

რეპურფუზიისას. ნაწილობრივ ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვის გაზრდამ, გლუკოზის დაჟანგვასთან 

შედარებით შეიძლება გამოიწვიოს გამოსავლის გაუარესება [30]. 

მიუხედავად იმისა, რომ ეს მსჯელობა ბაზირებულია მწვავე იშემიის მოდელზე, ექსპერიმენ-

ტული და კლინიკური მონაცემები ამყარებს კონცეფციას იმაზე, რომ ცვლილებები უპირატესად 

ენერგეტიკულ სუბსტრატთან დამოკიდებულებით და გადასვლა ცხიმოვანი მჟავების მეტაბოლიზმი-

დან გლუკოზის მეტაბოლიზმის მიმართულებით ეფექტური მიდგომაა მიოკარდიუმის ინფარქტის და  

დაძაბვის სტენოკარდიის მკურნალობის [31]. ამან მიგვიყვანა გულის ენერგეტიკული მეტაბოლიზმის 

ფარმაკოლოგიური მოდულატორების შექმნამდე, რომელიც ზემოქმედებს ან უშუალოდ გლუკოზის 

მეტაბოლიზმზე მიოკარდში ან ირიბად მოქმედებს გლუკოზის სტიმულაციაზე ცხიმოვანი მჟავების 

მეტაბოლიზმის ინჰიბირების ხარჯზე. მეტაბოლიზმის მოდულატორები (ტრიმეტაზიდინი, რანოლა-

ზინი, L-კარნიტინი) არ ახორციელებენ პირდაპირ უარყოფით ჰემოდინამიკურ, ინოტროპულ ან 

ქრონოტროპულ მოქმედებებს. ისინი ახორციელებენ დიამეტრალურად განსხვავებულ მიდგომას გიდ 

მკურნალობის და შესაძლებელია იყვნენ განსაკუთრებით სასარგებლო იმ პაციენტებისთვის სიმპტო-

მებით, რომლებიც ღებულობდნენ ტრადიციულ მედიკამენტებს მაქსიმალური დოზებით [31,32]. 

ტრიმეტაზიდინი - სამკურნალო საშუალებაა მეტნაკლებად ფართოდ შესწავლილი კლინიკურ 

კვლევებში და დარეგისტრირებულია ბევრ ქვეყანაში სტენოკარდიის სამკურნალოდ. ტრიმეტაზიდინი 

ასევე მოხსენიებულია ევროპის კარდიოლოგთა საზოგადოების რეკომენდაციებში, როგორც პოტენ-

ციურად სასარგებლო საშუალება სტენოკარდიის სამკურნალოდ. ტრიმეტაზიდინის მოქმედების მექა-

ნიზმი ახსნა Kantor [33], რომელმაც დაადგინა, რომ პრეპარატი სელექტიურად და ნაწილობრივ აინჰი-

ბირებს გრძელჯაჭვიან 3-კეტოაცილ-CoA-თიოლაზას, ფერმენტს, რომელიც ჩართულია B-დაჟანგვაში 

ცხიმოვანი მჟავების. Kantor და თანაავტ. ვარაუდობენ, რომ ტრიმეტაზიდინი ცხიმოვანი მჟავების 

დაჟანგვის შემცირების ხარჯზე ზრდის გლუკოზის დაჟანგვას იშემიის შეტევამდე და იშემიის დროს, 

ამას მივყავართ კავშირთან გლიკოლიზი გლუკოზის დაჟანგვა, რომელიც დადგენილია, რომ იცავს 

გულს იშემიის დროს. 

ჰემოდინამიკური და მეტაბოლური პრეპარატების კომბინაციის კლინიკური კვლევა: 

რამოდენიმე კვლევის მონაცემები მოწმობს, რომ ტრიმეტაზიდინი შეიძლება გამოვიყენოთ 

დამატებითი თერაპიის სახით სტენოკარდიის დროს, რომელიც რეზისტენტულია ჰემოდინამიკური 

მკურნალობის მიმართ. კომბინაცია ტრიმეტაზიდინი (20 მგ 3x დღეში) და პროპრანოლოლი (40 მგ 3x 

დღეში) უფრო ეფექტურია, ვიდრე კომბინაცია იზოსორბიდ დინიტრატი (10 მგ 3x დღეში) და პროპრა-

ნოლოლი. სტაბილური სტენოკარდიის მქონე 53 პაციენტში, რომლებშიც მონოთერაპია პროპრანოლო-

ლით იყო მცირედ ეფექტური [34] და 64 პაციენტში სტაბილური სტენოკარდიით, რომლებიც ნაწილობ-

რივ რეაგირებდნენ დილთიაზემის 180 მგ/დღეში, აღენიშნებოდა კლინიკურად მნიშვნელოვანი გაუმ-

ჯობესება ტრიმეტაზიდინის დამატებით 28 დღის განმავლობაში [35]. სასიკეთო გავლენა აღინიშნებო-

და როგორც სტენოკარდიის სიმპტომებზე, ასევე დატვირთვის სინჯის (ტრედმილი) ჩატარების დროს. 

პოზიტიური გავლენა აღინიშნებოდა აგრეთვე ტრიმეტაზიდინით 6 თვიანი მკურნალობის დროს 

კომბინაციით დილთიაზემთან, პლაციბოსთან და დილთიაზემთან n=67 [36]. ღია მულტიცენტრულ 

გამოკვლევებში 700 პაციენტის მონაწილეობით ტრიმეტაზიდინის დამატებით 4 კვირის განმავლობაში 

მნიშვნელოვნად აიწია ფიზიკური დატვირთვის მიმართ ტოლერან-ტობამ პაციენტებში, რომლებიც 

იღებდნენ ანტიანგინალური პრეპარატების ფართო სპექტრს (ნიტრატები, B-ბლოკატორები და კალცი 

ანტაგონისტები). ამასთანავე ტრიმეტაზიდინს კარგად იტანდნენ (60 მგ/დღეში), ვიდრე ნიფედიპინი 

(40 მგ/დღეში) ან პროპრანოლოლი (120-160 მგ/დღეში) მონოთერაპიის სახით გამოყენების დროს. 

დასკვნა: პაციენტების ნაწილს უგრძელდება სტენოკარდიის შეტევები მიუხედავად 

ტრადიციული ჰემოდინამიკური მედიკამენტოზური თერაპიისა. გარდა ამისა ბოლო დროს ჩატარე-

ბულმა მასშტაბურმა გამოკვლევებმა დაადასტურა ეჭვი კომბინირებული ჰემოდინამიკური თერაპიის 

ეფექტურობის ოპტიმალურ ჰემოდინამიკურ მონოთერაპიასთან შედარებით, იმდენად რამდებადაც 

კომბინირებული ჰემოდინამიკური თერაპიის ეფექტურობის შესახებ დებატები გრძელდება, მკურ-

ნალობაში მეტაბოლური მოდულატორების ჩართვა არის ახლებური მიდგომა სტენოკარდიის მკურნა-

ლობის. ოპტიმიზაცია გულის ენერგეტიკული მეტაბოლიზმის რაიმე პირდაპირი არასასურველი 

ჰემოდინამიკური ინოტროპული ან ქრონოტროპული ეფექტების გარეშე წარმოადგენს ახლებურ 

ფარმაკოლოგიურ მიდგომას გიდ მკურნალობის. ახლა არსებობს რამოდენიმე საშუალება, რომელიც 

სტიმულირებას ახდენს გლუკოზის მეტაბოლიზმის ან ირიბად ასტიმულირებს გლუკოზის დაჟანგვის 

ცხიმოვანი მჟავების მეტაბოლიზმის ინჰიბირების ხარჯზე. კლინიკური კვლევის მონაცემები ცხად-
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ყოფს, რომ კომბინირებული ჰემოდინამიკური და მეტაბოლური თერაპია უფრო ეფექტურია, ვიდრე 

კომბინირებული ჰემოდინამიკური მკურნალობა და გააჩნია უკეთესი ამტანობა. ვვარაუდობთ, რომ 

ჰემოდინამიკური და მეტაბოლური თერაპიის კომბინაცია ახალი ლოგიკური მიდგომაა სტენოკარდიის 

მქონე პაციენტების, რომელთა სიმპტომები არაადექვატურად კონტროლდება მიუხედავად ჰემოდი-

ნამიკური ოპტიმალური თერაპიისა. 
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Combination treatment with haemodynamic and metabolic drugs is better and more efficient than only 

combination haemodynamic therapy. 
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Saqriani diabeti tipi 2-is  manifestireba sxvadasxva 
etiologiis gulis qronikuli ukmarisobis  

pre da terminalur stadiebze 
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XX saukunis 70-iani wlebidan cnobili gaxda, rom Saqriani diabeti tipi 2 

aris erT-erTi mTavari risk-faqtori gulis qronikuli ukmarisobis sindromis 
Camoyalibebis mizezTa Soris [1-3]. aseve mtkicebiTi mediciniT dadasturebulia, 
rom miokardiumis funqciuri mdgomareoba mniSvnelovnad gansazRvravs gul-
sisxlZarRvTa daavadebebis mimdinareobasa da prognozs [4,5]. Saqriani diabeti 
warmoadgens erT-erT ZiriTad gul-sisxlZarTvTa paTologiis gamomwvev mizezs: 
Saqriani diabeti tipi II-s dros avadmyofebis 27% aReniSnebaT iSemiuri 
kardiomiopaTia, 50% SemTxvevebSi ki gulis ukmarisobis sindromi. Saqriani 
diabetiT daavadebulTa yovelwliurad mzari ricxvi, arasasurvel prognozTan 
erTad iTxovs droulad dadgenili da gamovlenili iqnas daavadeba, raTa 
moxdes mis mier gamowveuli garTulebebis prevencia da gaumjobesdes prognozi. 
TviT Saqriani diabeti tipi II-is ZiriTad gamomwvev da ganmsazRvrel faqtorad 
miCneulia konkurencia glukozisa da Tavisufal cximovani mJaveebis cvlas 
Soris. Saqriani diabeti tipi II aris gulis iSemiuri daavadebis, aTeroskle-
rozuli procesebis, ojaxuri formebis kardiomiopaTiebis da maT mier 
gamowveuli gulis ukmarisobis sindromis Tanamgzavri ganviTarebis sxvadasxva 
stadiaze. multicenruli kvlevebis safuzvelze dgindeba, rom  45_74ww asakis 
pirTa populaciaSi gulis qronikuli ukmarisobis sindromi 2-jer ufro xSiria 
mamakacebSi da 5-jer ufro qalebSi,  vidre Sesabamis populaciebSi Saqriani 
diabeti tipi 2-is ar arsebobis pirobebSi. sxva  avtorTa monacemebiT  66,9+10,4 
da 62,7+2,5wlis pacientebSi gulis qronikuli ukmarisobis sindromis gamovli-
neba 2-jer metia qalebSi, vidre mamakacebSi [6]. 

gulis qronikuli ukmarisobis sindromis uSualod gamomwvev mizezTa 
gamovlena da am paToliogiaTa dadgenazogierT SemxvevebSi  SeuZlebelia da 
ver xerxdeba rogorc klinikuri, aseve laboratoriul-instrumentaulri kvleve-
bis Sedegad [7]. gulis qronikuli ukmarisobios sindromi ari sistemuri daava-
debebis gamovlenis klinikuri  forma, romlis gamomwvevi mizezebi CvenTvis ukve 
cnobili daavadebebia: gulis qronikuli iSemiuri daavadeba, arteriuli hiper-
tenzia, metaboluri sindromi, Saqriani diabeti, miokarditi, dilataciuri kar-
diomiopaTia, sasunTqi sistemis qronikuli daavadebebi da sxva. dadgenilia is 
rom gulis ukmarisobis dros kardiomiocitTa raodenoba (fiziologiur nor-
masTan SedarebiT) mkveTrad klebulobs, xolo kardiomiocitTa masa da kolage-
nur ujredTa raodenoba matulobs. miokardiumSi SeimCneva agreTve amiloidur 
ujredTa CanarTebis arseboba. gulis bioptatebSi mikroelementebis selenis 
mkveTri difuzuri daqveiTeba, xolo rubidiumis kvalis ar arseboba gulis uk-
marisobis terminalur stadiaSi klebulobs (qveiTdeba) kalciumis ionebis aqt-
iuroba sarkoplazmur retikulumSi da misi gadatvirTva kardiomiocitTa cito-
plazmaSi [7]. izrdeba fardobis maCvenebeli marcxena parkuWis kedlis sisqisa 
da parkuWis moculobas Soris, uaresdeba marcxena parkuWis diastoluri dis-
funqcia. 

klinikurad gamoxatuli gulis qronikuli ukmarisobis meore-mesame funq-
cionaluri klasis avadmyofebSi viTardeba insulorezistentobis tendencia. 
rac iwvevs, hiperinsuliinemias da tolerantobis daqveiTebas dakvirvebis 
rogorc adreul, ise Sereul periodSi. rac TavisTavad aZlierebs ukmarisobis 
xarisxs, es ukanaskneli ki Tavad cudi prognzuli maCvenebelia [8,9]. am pacien-
tebSi, adgili aqvs simpatoadrenalur da renin-angiotenzin-adrenaluri sistemis 
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aqtivacias, romelic viTardeba gulis qronikuli ukmarisobis mqone pacientebSi 
rac iwvevs Saqriani diabeti 2-is Camoyalibebas. arsebuli Saqriani diabetis 
pirobebSi ki, angiontenzin 2-is momatebas, vidre Saqriani diabetis armqone 
pacientebSi. am simptomebis SeerTeba damatebiT iwvevs noradrenaluri sistemis 
angiotenzin-2-is da Tavis tvinis natriuretruli peptidis donis gazrdas. es ki 
TavisTavad amZimebs davadebis mimdinarebasa da prognozs [10-12]. 

Cveni kvlevis mizans Seadgenda Segveswavla Saqriani diabetis gamovlineba 
sxvadasxva etiologiis gulis qronikuli ukmarisobis (pre da terminalur 
stadiebi) sindromiT Sepyrobil pacientebSi.  gulis qronikuli ukmarisobis 
sindromis Camoyalibebas ki win uZRoda sxvadasxva  daavadebebi an maTi 
kombinaciebi, maT Soris gulis iSemiuri daavadeba, arteriuli hipertenzia, 
gadatanili miokardiumis infarqti, sxvadasxva tipis ariTmiebi, virusuli mio-
karditi, dilataciuri kardiomiopaTia. Cveni dakvirvebis sagans Seadgenda, ro-
gorc ambulatoriul, ise stacionarulad moTavsebuli gulis ukmarisobis 
mqone 491 pacienti. romelTa asaki meryeobda 22-dan 84 wlis CaTvliT. maT Soris 
qali 187 da 304 mamakaci. aRniSnul pacientebs rutinul kvlevebTan erTad utar-
deboda eqodoplerokardiografiuli kvleva, glukozis gansazRvra (rogorc 
uzmoze aseve datvirTviT), glikozirebuli hemoglobini Dda C peptidi. 
pacientebi iyofoda Semdegi gulis ukmarisobis klinikuri jgufebis mixedviT, I 
jgufSi Sedioda avadmyofebi gulis ukmarisobis sindromis II-III funqciuri 
klasi (NYHA)  II jgufSi ki pacientebi gulis ukmarisobis IV funqciuri klasi 
da terminaluri stadia. I jgufSi gaerTianda 354 pacienti, xolo II jgufSi ki 
137 pacienti. I jgufSi gamovlinda Saqriani diabeti tipi 2 – 17,6%, xolo II 
jgufSi  - 47,6%. avadmyofebSi Saqris Semcveloba 122-145 mg/dl, xolo Wamis 
Semdeg 132-187 mg/dl. glikozirebuli hemoglobinis maCveneblebi meryeobda 6,2%-
dan 6,7%-mde.  

Cvens monacemTa safuZvelze gulis qronikuli ukmarisobis rogorc pre 
ise terminalur stapdiebSi adgili aqvs Sd tipi 2-is manifestacias neirohu-
moraluri aqtivaciis Sedegad, rac gulis da sxva parenqimul organoebSi 
mimdinare paTologiuri procesebs ukavSirdeba. Saqriani diabetis gamovlinebis 
maRali sixSire araiSemiuri genezis gulis ukmarisobis sindromiT Sepyrobil 
pacientebSi aris sindromi poliorganuli ukmarisobisa ZiriTadi daavadebis pre 
da terminalur stadiaze. dadasturebulad migvaCnia vamtkicoT, rom Saqriani 
diabeti (nebismieri tipis) amZimebs daavadebis klinikur mimdinareobas da aqve-
iTebs cxovrebis xarisxs, aris erT-erTi mTavari rgoli gulis ukmarisobis 
sindromiT Sepyrobil pacientebSi mankieri wris ganviTarebisa.  

 

 

 

 

Manifestation of Diabetes Mellitus Type 2 in the Pre and Terminal Stages of 

Chronic Heart Failure of Various Etiologies 
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Based on our data, during pre and terminal stages of chronic heart failure the manifestation of type 2 

diabetes occurs as a result of neurohumoral activation, which is related to the pathological processes in the 

heart and other parenchymal organs. During the pre and terminal stages of the main disease, the high 

frequency of diabetes mellitus in the patients with non-ischemic heart failure syndrome is a polyorgan 

failure syndrome. We believe, that diabetes mellitus (of any type) aggravates the clinical cycle of the 
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disease, lowers the quality of life and it is one of the main factor in the development of a vicious circle in 

patients with heart failure syndrome. 
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მეზენტერიული არტერიების იშემიურ დაავადებების დიაგნოსტირებასა 

და მკურნალობაში ადრეული და მოგვიანებითი შედეგები 
 

გ. ჯავახიშვილი, დ. ბარლიანი, რ. ხარჩილავა. მ. ქვათაძე 
სსიპ გ.აბრამიშვილის სახელობის საქართველოს თავდაცვის სამინისტროს 

 გორის სამხედრო ჰოსპიტალი 
 

მეზენტერიულ სისხლძართვთა იშემია (მსი) ეს არის მზარდი პათოლოგია, რომელის სიხშირე 

ყოველწლიურად მატულობს დაახლოვებით 1–5% მდე. სხვადასხვა ლიტერატურული მონაცემებით 

მსი არის საერთო ქირურგიული დაავადებიბის 0,05 – 7% და სიკვდილობის რიცხვი აღემატება დაახ-

ლოებით 80-97%. 

დაავადების ასეთი პროგრესული ზრდა, მიუხედავად ბაზარზე შემოსული უამრავი, როგორც 

პირდაპირი, ასევე არაპირდაპირი ანტიკოაგულანტებისა, ჩვენი დაკვირვებებით, შესაძლოა განპირობე-

ბული იყოს ორი მიზეზით: პირველი მოსახლეობის არასრულფასოვანი ინფორმირება გულის ქრონი-

კული დაავადებების მკურნალობისა და რისკების შესახებ. მათი მედიკამენტების მსყიდველობის და-

ბალუნარიანობით და მეორე ზოგადად მოსახლეობის სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლოვობის ზრდით. 

ასევე მნიშვნელოვანია დიაგნოსტიკური საშუალებების ბევრად მაღალი შესაძლებლობები, რაც იძლევა 

დაავადების ადრეულ დიაგნოსტირებას და დროულ მედიკამენტურ და ქირურგიულ ჩარევას. გულ-

სისხლძაღვთა პათოლოგიების ზრდა, პირდაპირპროპორციულად აისახება პერიფერიული სისხლძარ-

ღვთა თრომბოემბოლიურ გართულებებზე, მათ შორის მეზენტერიულ სისხლძარღვთა თრომბოზებზე. 

.მეზენტერიულ სისხლძარღვთა თრომბოზი წარმოადგენს მწვავე გამოწვევას ძირითადად ენდოვას-

კულური და ზოგადი  ქირურგებისთვის, თუმცა იგი არანაკლებ საინტერესოა ზოგადი პროფილის 

ექიმებისა, კარდიოლოგებისა და თერაპევტებისთვის. 

გვინდა მოგაწოდოთ ჩვენი გამოცდილება დაავადების მკურნალობის შესახებ 2014 – 2019 

წლების განმავლობაში. სულ ჩვენს მიერ ზემოაღნიშნულ წლებში მეზენტერიულ სისხლძარღვთა თრო-

მბოზის დიაგნოზით ოპერაციული მკურნალობა ჩაუტარდა 11 ავადმყოფს. ყველა ავადმყოფი შემო-

სულია ურგენტულად, გადაუდებელი დახმარების განყოფილებაში სხვადასხვა დიაგნოზებით. 

ძირითადი იყო ტკივილი მუცლის არეში. ამ ავადმყოფთაგან მამაკაცი იყო 4, მდედრობითი სქესის 

წარმომადგენელი 7. რაოდენობა და ასაკი წარმოდგენილია შემდეგი ცხრილის სახით 

ასაკი 40 – 50 წელი 50 – 70 წელი 70 – 80 წელი 80 წლის ზემოთ 

ქალი 1 3 2  

მამაკაცი  1 2 2 

სულ 1 4 4 2 

ყველა ავადმყოფთან აღინიშნებოდა სხვადასხვა ქრონიკული დაავადებები: გულის ქრონი-

კული იშემიური დაავადება (გიდ) 10, გულის ქრონიკული უკმარობა 7, წინაგულთა ფიბრილაცია 9, 

ფილტვების ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება 5, შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2 8, გადატანილი 

თავის ტვინის სისხლის მიმოქცევის მოშლა 6 შემთხვევა. ყველა პაციენტი ამბულატორიულად ღებუ-

ლობდა სხვადასხვა ტიპის მედიკამენტებს. წინაგულთა ფიბრილაციის გამო არაპირდაპირი მოქმედე-

ბის ანტიკოაგულატებს ღებულობდა 5 პაციენტი, თუმცა ამბულატორიული მეთვალყურეობა აღნიშ-

ნულ პაციენტებთან იყოძალიან დაბალი. მკურნალობა ტარდებოდა არარეგულარულად, შესაბამისი 

სპეციალისტებისა და ლაბორატორიული კვლევების არათანამიმდევრული მეთვალყურეობით. ამის 

მიზეზად კვლავ შეგვიძლია დავასახელოთ პაციენტთა არასწორი დამოკიდებულება საკუთარი 

დაავადებისა და მოსალოდნელი გართულებების არსებობის შესახებ. 

მოკლედ შევეხებით მუცლის ღრუში არსებულ ორგანოების სისხლისმომარაგებას. ანატო-

მიურად მათი კვება ხდება ძირითადად ფაშვის ღეროს, ჯორჯლის ზედა და ქვედა არტერიებით. ამ სის-

ტემაში გულიდან გამოსროლილი თრომბები ძირითადად ხვდება ჯორჯლის ზედა არტერიაში, რაც 

განპირობებულია მისი ანატომიური აგებულებით. ფაშვის ღეროსა და ჯორჯლის ქვედა არტერიის 

თრომბოზის შემთხვევა ჩვენ არ გვქონია, თუმცა იყო ორი პაციენტი, რომელთაც გაურკვეველი 

ტკივილით მუცლის არეში, ჩატარებული მუცლის ღრუს კომპიუტერული ტომოგრაფიით გამოუვლინ-

დათ ფაშვის ღეროს სტებოზი 40%. (ავადმყფი მ. ლ. 46 წლის მდედრ, და ავადმყოფი ვ.ტ. მამრ. 38 წლის). 

ეს უკანასკნელი კლინიკურ გამოვლინებას იძლეოდა ტკივლით ეპიგასტრიუმის არში, რომელიც 



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

 24 

ძლიერდებოდა კვებისა და ფიზიკური და ემოციური აქტივობისას. ავადმყოფებს ჩივილები ქონდათ 

დაახლოვებით ორი წლის განმავლობაში. ერთი მათგანი ორჯერ იმყოფებოდა სტაციონარში მწვავე კო-

რონალური სინდრომის დიაგნოზით, ორჯერ აქვს ჩატარებული კორონაროგრაფიული კვლევა, თუმცა 

კორონარების რაიმე პათოლოგია არ გამოვლინდა. ჩატარებული კვლევები, მათ შორის გასტროსკო-

პიული და ლაბორატორიული, აღმოჩნდა არა ინფორმატიული, თუმცა მუცლის ღრუს კომპიუტრული 

ტომოგრაფიით გამოვლინდა ფაშვის ღეროს სტენოზი, სავარაუდოდ თანდაყოლილი. ენდოვას-

კულარულ ქირურგებთან კონსულტაციის შემდეგ აქტიური ჩარევა მიზანშეწონილად არ ჩაითვალა. 

კვების რეჟიმისა და ცხოვრების წესის გაუმჯობებსების შემდეგ ჩივილები პრაქტიკულად მოეხსნათ. 

ჯორჯლის ზედა არტერიიის თრომბოზის იყო 11 შემთხვევა. ყველა შემთხვევაში კლინიკური 

გამოვლინება იწყებოდაუეცრად, ძლიერი ტკივილი მუცლის არეში. 5 შემთხვევვაში ტკივილი განიც-

დიდა ირადიაციას გულმკერდის არეში. ამის გამო საჭირო გახდა დიფერენციული დიაგნოსტირება 

მწვავე კორონალურ სინდრომთან. ეს უკანასკნელი ტარდებოდა რუტინული კვლევებით: ეგკ, ექოკარ-

დიოგრაფია და კარდიოსპეციფიური მიოკარდიუმის ნეკროზის მარკერებით. ამ ტრიადის საშუალებით 

შესაძლებელია დაავადების არსებობის მეტნაკლებად გამორიცხვა, თუმცა 3 შემთხვევაში დამატებით 

საჭირო გახდა მუცლის ღრუს კომპიურერული ტომოგრაფია კონტრასტირებით. უკანასკნელმა სამივე 

შემთხვევაში ზუსტად დაგვიდასტურა თრომბოზის არსებობა და მისი ლოკალიზაცია ჯორჯლის ზედა 

არტერიში და პრე ოპერაციულად იქნა დიაგნოზი დასმული. 3 შემთხვევაში მუცლის ღრუში არსებული 

ტკივილის გამო ასევე ჩატარდა მუცლის ღრუს კომპიუტერული ტომოგრაფია კონტრასტირებით, და 

ასევე პრე ოპერაციულად იქნა დასმული ზუსტი დიაგნოზი. 3 შემთხვევაში ოპერაცია ჩატარდა 

ურგენტულად, მწვავე პერიტონიტის გამო და მეზენტერიულ სისხლძარღვთა დიაგნოზი დასმული 

იქნა პოსტოპერაციულად. პაციენტთა მომართვიანობა მერყეობდა ერთიდან დან სამ დღემდე. 

სტაციონარში მომართვიდან დიაგნოზის დადგენა და ოპერაციულ მკურნალობამდე არაუმეტეს 6 

საათისა. ჩატარებული ოპერაციები  წარმოდგენილია ცხრილის სახით: 

წვრილი ნაწლავის ნაწილობრივი რეზექცია 1,5 მეტრზე მეტი ენტერო-

ენტეროსტომიით 

1 

წვრილი ნაწლავის ტოტალური რეზექცია ენტერო-ასცენდოსტომიით 4 

წვრილი ნაწლავის ტოტალური რეზექცია აღმავალი და განივი კოლინჯის 

რეზექციასთან ერთად ენტერო-ტრანსვერზო სტომიით 

6 

პოსტოპერაციულად ყველა ავადმყოფი იმყოფებოდა რუტინულ მკურნალობაზე. ანტიბიოტი-

კები, ინფუზიური თერაპია, გასტროპროტექტორები დაბალმოლეკულური პირდაპირი მოქმედების ან-

ტიკოაგულანტები, ინფუზიური მკურნალობა, ალბუმინის ინფუზია საჭიროების შემთხვევაში. ჩატარე-

ბული 11 ოპერაციული ჩარევიდან, ინტრაოპერაციულად სიკვდილობის მაჩვენებელი იყო 0 შემთხვევა. 

ასევე არ ყოფილა რელაპარატომიის არც ერთი შემთხვევა. კლინიკაში პოსტოპერაციულად გარდაიცვა-

ლა 1 ავადმყოფი გულის მწვავე უკმარობის დიაგნოზით ოპერაციიდან მესამე დღეს. დანარჩენი ავად-

მყოფები გაწერილნი არიან ბინაზე სტაბილიზებულ მდგომარეობაში. საშუალო საწოლდღის მაჩვე-

ნებელი იყო 7 დღე. 

პოსტოპერაციულად, პაციენტთა მართვაში, ყველაზე მნიშვნელოვანია არსებულ რეალობასთან, 

„მოკლე ნაწლავის სინდრომთან’’ ადაპტირება. ამ დროს ხდება ნურტიენტების შეწოვის დარღვევა, რაც 

გამოვლინდება ჰიპოაბსორბციულ-ოსმოსური დიარეით და პროგრესირებადი ტროფიული უკმარო-

ბით. ვითარდება წყალ-ელექტროლიტური დარღვევები, თუმცა ნაწლავის რეზექციის შემდგომ დარჩე-

ნილი ნაწლავის მარყუჟი თავის თავზე იღებს ამოკვეთილი მონაკვეთის ფუნქციის შესრულებას. 

სწორად შერჩეული საკვები რაციონი და მათი გადანაწილება დღე-ღამის განმავობაში შესაძლებლობას 

იძლევა შემცირდეს დიარეა და ორგანიზმის მიერ მაქსიმალურად იყოს ათვისებული მიღებული საკვ-

ები. პირველი 24-48 საათის განმავლობაში ტარდებოდა პარენტერალური კვება ამნომჟავების ნაკრე-

ბით. ენტერალური კვება პოსტოპერაციულად დაწყებულია მესამე დღეს, თავიდან („პროტიფა-

რი“+ცილით მდიდარი თერმულად დამუშავებული საკვები), შემდგომ საკვები რაციონის შედგენა 

ხდებოდა სტაციონარში არსებულ დიეტოლოგის მიერ შესაბამისად ცილით მდიდარი, და რთული 

ნახშირწყლების შემცველი ჩვეულებრივი კვებითი პროდუქტებით. პაციენტებზე ტადებოდა ამბუ-

ლატორიული მეთვალურეობა 3 – 6 თვეში და წელიწადში 1 ჯერ. უტადებოდათ ზოგადი პროფილის 

ექიმის კონსულტაცია, სისხლის საერთო ანალიზი. დაკვირვებამ გამოავლინა, რომ პირველ სამ თვეში 

გარდაიცვალა ერთი ავადმყოფი თავის ტვინში განვითარებული სისხლის მიმოქცევის მწვავე მოშლით. 

დანარჩენი ავადმყოფების ზოგადი მდგომარეობა იყო მეტნაკლებად სტაბილური. აღინიშნებოდა 
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სხვადასხვა ქრონიკული პათოლოგიების პერიოდული გამწვავებები, აღინიშნებოდა სხეულის წონის 

კლება, თუმცა მნიშვნელოვანი ელექტროლიტური და ცილოვანი ბალანსის დარღვევა ამ პაციენტებში 

არ გამოვლენილა. ჩვენ შემთხვევაში სიკვდილობის მაჩვენებელი შეადგენდა 18%-ს განსხვავებით 

ლიტერატურაში არსებული მონაცემებისა.  

დასკვნის სახით შეგვიძლია ვთქვათ, რომ  მსი-ს შემთხვევაში სიკვდილობის  ძალიან მაღალი 

რისკის მიუხედავად, ჩვენ 11 შემთხვევაში იყო დადებითი პოსტოპერაციული შედეგი. რაც ყველაზე 

მნიშვნელოვანია,  პაციენტთა მატერიალური შესაძლებლობის დაბალი დონისა და ადეკვატური მედი-

კამენტების შეძენის შეუძლებლობის მიუხედავად, პოსტოპერაციულ პერიოდში სწორად მართული 

სამკურნალო კვების პირობებში კუჭნაწლავის ტრაქტის 2/3 ამოკვეთის შემთხვევაშიც შესაძლებელია 

ნორმალური  სიცოცხლის ხარსიხის შენარჩუნება და პაციენტის სწორი ამბუალტორიული მართვა. 
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Despite the very higt risk of death in case of mesenteric vessel ischemia, we had a positive post-

operative outcome in 11 cases. In the post-operative period, under the conditions of properly 

managed medical nutrition, it is possible to maintain a normal quality of life and correct ambulatory 

management of the patient even in case of excision of 2/3 of the gastrointestinal tract. 
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ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლია 
 

ნ. ცინცაძე, ნ. კობალაძე 
ბათუმის შოთა რუსთაველის სახელმწიფო უნივერსიტეტი 

 
ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლია არის თრომბით ფილტვების არტერიული ქსელის 

ოკლუზია. თრომბი პირველადად აღმოცენებულია სისხლის მიმოქცევის დიდი წრის ვენებში ან მარჯ-

ვენა გულის ღრუებში, რომელიც სისხლის ნაკადით მიგრირებს ფილტვის სისხლძარღვებში. ფილტვის 

არტერიის თრომბოემბოლია ერთ-ერთი გავრცელებული ბევრი დაავადების მძიმე გართულებაა. იგი 

აღინიშნება პოსტოპერაციულ და მშობიარობის შემდგომ პერიოდში, არასასურველ გავლენას ახდენს 

დაავადების მიმდინარეობაზე და გამოსავალზე. მრავალპროფილიან კლინიკურ სტაციონარებში თრო-

მბოემბოლია ყოველწლიურად აღენიშნება 1000-დან 15-29 პაციენტს, აქედან 3-5 პაციენტი იღუპება [1]. 

ფილტვის თრომბოემბოლიის დროული დიაგნოსტიკა დღემდე გარკვეულ სირთულეს წარმოა-

დგენს. ეს უკავშირდება ერთის მხრივ განვითარებული კლინიკური სინდრომების პოლიმორფულობას, 

მეორეს მხრივ იმას, რომ სტაციონარების უმეტესობას ხელი არ მიუწვდება მაღალინფორმაციულ 

კვლევის მეთოდებთან (ფილტვების პერფუზიული სცინტიგრაფია, ანგიოპულმონოგრაფია), გასათვა-

ლისწინებელია დაავადების მოულოდნელი განვითარება და მისი კატასტროფულად სწრაფი მიმდი-

ნარეობა. პათოლოგანატომიური მონაცემებით იმ ავადმყოფებშიც კი, რომლებსაც მასიური და სუბ-

მასიური თრომბოემბოლია აქვთ, დიაგნოზი დგინდება 30%-ში. ამდენად სიკვდილიანობა თრომბოემ-

ბოლიით სტაციონარულ ავადმყოფებში განპირობებულია დიაგნოსტიკური შეცდომებით და არა 

არაადექვატური მკურნალობით [2]. ავადმყოფების მნიშვნელოვანი ნაწილი იღუპება დაავადების 

დაწყების პირველ საათებში, ისე, რომ არ უტარდებათ ადექვატური თერაპია. ლეტალობა არა ნამკურ-

ნალებ ავადმყოფებში აღწევს 30%-ს, ხოლო დროულად დაწყებული ანტიკოაგულაციური თერაპიის 

შემთხვევაში 10% [3]. 

ეპიდემიოლოგიური მონაცემები. ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლია ერთ-ერთი 

გავრცელებული გულ-სისხლძარღვთა დაავადებაა გიდ და ინსულტის შემდეგ. აშშ ყოველწლიურად 

რეგისტრირდება 600 შემთხვევა, 1/3 ავადმყოფების ამ დიაგნოზით იღუპება. ამასთანავე გარდაც-

ვლილი პაციენტების 50%-ს ეს დაავადება სიცოცხლეში არ უდასტურდება. ყოველწლიურად ხდება 

250 000 პაციენტის ჰოსპიტალიზაცია ღრმა ვენების [9] და ფილტვის არტერიის თრომბოზის გამო. ამ 

ავადმყოფებიდან 5% იღუპება [5]. პათოლოგოანატომიური გამოკვლევეის შედეგებით [6] მულტიპრო-

ფილურ სტაციონარში სიხშირე ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლიით გარდაცვლილებს შორის 18 

წლის განმავლობაში შეადგენდა 7,2 %-ს. 

დაავადებათა სტრუქტურაში, რომელიც გართულდა ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლიით, 

უპირატესი იყო ავთვისებიანი სიმსივნეები (29,9 %), შემდგომ გულ-სისხლძრღვთა (28,8%) და ცერებ-

რალური (26,6%) პათოლოგიები. თრომბოემბოლია ლეტალობის შედეგია 5% შემთხვევაში ქირურ-

გიული და 23,7% ორთოპედიული ოპერაციების [7,10]. ფილტვის ემბოლია სერიოზული პრობლემაა 

სამეანო პრაქტიკაში. სიკვდილიანობა მერყეობს ამ გართულების გამო 1,5-2,7 10000 მშობიარეზე, 

დედების სიკვდილიანობის სრუქტურაში შეადგენს 2,8-9,2% [8]. 

რისკ-ფაქტორებია: ხანდაზმული და მოხუცებულობითი ასაკი, ჰიპოდინამია, იმობილიზაცია, 

ქირურგიული ოპერაციები, ავთვისებიანი სიმსივნე, ქრონიკული გულის უკმარისობა. ქვედა 

კიდურების ვენების ვარიკოზული გაგანიერება, ორსულობა და მშობიარობა, ტრავმა, ორალური კონ-

ტრაცეპტივების მიღება, ჰეპარინინდუცირებული თრომბოციტოპენია, სიმსუქნე, ზოგიერთი დაავა-

დება (კრონი, ერიტრემია, ნევროზული სინდრომი, სისტემური წითელი მგლურა) მემკვიდრული 

ფაქტორები (ჰომოცისტინურია, ანტითრომბინ III დეფიციტი, პროტეინ C და S დისფიბრინოგენემია). 

პირველადი თრომბული პროცესი შეიძლება ლოკალიზებული იყოს წვივის ღრმა ვენებში. 

მეტნაკლებად სახიფათო ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლიის განვითარების თვალსაზრისით არის 

ე.წ. „ფლოტირებული“ თრომბი, რომელსაც გააჩნია ერთდაერთი წერტილი ფიქსაციის დისტალურ 

ნაწილში, დანარჩენი მისი ნაწილი განთავსებულია თავისუფლად მთელ სიგრძეზე და არ არის 

დაკავშირებული ვენის კედლებთან. ასეთი თრომბების სიგრძე მერყეობს 3-5-დან 15-20 სმ-მდე და 

მეტი. „ფლოტირებული“ თრომბის წარმოშობა ხშირად განპირობებულია შედარებით მცირე ყალიბრის 

ვენიდან პროცესის გავრცელებასთან უფრო მსხვილი ყალიბრის ვენებში. 
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თრომბოემბოლიის ლოკალიზაცია ფილტვის სისხლძარღვოვან ქსელში დიდად არის და-

მოკიდებული მის ზომებთან. ჩვეულებრივ ემბოლი ჩერდება არტერიის გაყოფის ადგილას, რითაც 

იწვევს ნაწილობრივ ან სრულ ოკლუზიას დისტალური ტოტების. დამახასიათებელია ორივე ფილტვის 

არტერიების დაზიანება (65%), რაც გამოწვეულია სისხლის მიმოქცევის მცირე წრის განმეორებითი 

ემბოლიზაციით და თრომბის ფრაგმენტაციით მარჯვენა პარკუჭში. 20% შემთხვევაში ზიანდება მხო-

ლოდ მარჯვენა, ხოლო 10% შემთხვევაში მხოლოდ მარცხენა ფილტვი, უფრო ხშირად დაზიანებულია 

ქვედა წილი 4x მეტად, ვიდრე ზედა (11).  

კლინიკური გამოვლინება:  

o ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლიის კლინიკური სურათი და მიმდინარეობა მნიშვნელო-

ვან წილად დამოკიდებულია  ობტურირებული სისხლღძარღვის კალიბრზე, ემბოლიური 

პროცესის განვითარების ტემპზე და ამ დროს აღმოცენებული ჰემოდინამიკური დარღვევების 

ხარისხზე. ძირითადად იგი მანიფესტირდება სამი კლინიკური ვარიანტით:  

 უეცარი ქოშინი გაურკვეველი წარმოშობის - ვლინდება ტაქიპნოე, ტაქიკარდია, პათოლოგია 

ფილტვების მხრივ არ აღინიშნება, არ არის გამოხატული მწვავე მარჯვენამხრივი უკმარისობა; 

 მწვავე ფილტვისმიერი გული - სახეზეა მწვავე მარჯვენამხრივი უკმარისობა, არტერიული 

ჰიპოტენზია, ტაქიპნოე, ტაქიკარდია; 

 ფილტვის ინფარქტი - თრომბოემბოლიის ლოკალიზაციისგან დამოკიდებულებით არჩევენ:  

ა) მასიური თრომბოემბოლია, რომლის დროსაც თრომბი ლოკალიზდება ღეროში ან ფილტვის 

არტერიის ძირითად ტოტებში;  

ბ) სუბმასიური თრომბოემბოლია, ხდება წილოვანი და სეგნებტური ტოტების ემბოლიზაცია;  

გ) წვრილი ტოტების თრომბოემბოლია. 

 

o მასიური და სუბმასიური თრომბოემბოლიის დროს ხშირად გვხვდება შემდეგი კლინიკური 

სიმპტომები და სინდრომები:  

 უეცარი ქოშინი მოსვენებულ მდგომარეობაში (ორთოპნოე დამახასიათებელი არ არის). 

 ფერფლისებური, მკრთალი ციანოზი: ღეროს ემბოლიის დროს აღინიშნება გამოხატული სი-

ლურჯე. 

 ტაქიკარდია, ხანდახან ექსტრასისტოლია, წინაგულების ციმციმი. 

 ტემპერატურის მომატება (კოლაფსის მიუხედავად), რომელიც უკავშირდება ანთებით 

პროცესებს ფილტვებში და პლევრაში. 

 სისხლიანი ხველა (აღენიშნება ავადმყოფთა 1/3), რომელიც უკავშირდება ფილტვის ინფარქტს. 

 ტკივილის სინდრომის სხვადასხვა ვარიანტები: ა) გულის ანგინის მსგავსი ტკივილი მკერდის 

ძვლის უკან; ბ) პულმო პლევრალური (მწვავე ტკივილი გულმკერდის არეში, რომელიც ძლი-

ერდება სუნთქვის დროს, ხველა); გ) აბდომინალური (მწვავე ტკივილი მარჯვენა ფერდქვეშა 

მიდამოში, სლოკინი) განპირობებული პლევრის დიაფრაგმალური ნაწილის ანთებით. 

 ფილტვებში აუსკულტაციით ისმის შესუსტებული სუნთქვა, წვრილბუშტუკოვანი სველი 

ხიხინი შემოსაზღვრულ ნაწილზე, პლევრის ხახუნი. 

 არტერიული ჰიპოტენზია შერწყმული მაღალ ვენურ წნევასთან. 

 მწვავე ფილტვისმიერი გულის სინდრომი: პათოლოგიური პულსაცია, II ტონის აქცენტი, 

სისტოლური შუილი მე-2 ნეკთაშუა სივრცეში მარცხნივ, „გალოპი“ მკერდის ძვლის მარცხნივ, 

კისრის ვენების დაბერვა, პლეშის სიმპტომი. 

 ცერებრული დარღვევები, განპირობებული ტვინის ჰიპოქსიით, ძილიანობა, თავბრუსხვევა, 

გონების დაკარგვის ეპიზოდები, მოტორული აგზნება ან პირიქით ადინამია, კრუნჩხვები 

კიდურებში უნებლიე დეფეკაცია, შარდვა; 

 მწვავე თირკმლის უკმარისობა, რომელიც უკავშირდება თირკმლის ჰემოდინამიკის დარღვე-

ვას (კოლაფსის დროს). 

o დროულად ამოცნობილი მასიური თრომბოემბოლიაც კი ყოველთვის არ განაპირობებს 

ეფექტურ მკურნალობას, ამიტომ დიდი მნიშვნელობა აქვს წვრილი ტოტების 

თრომბოემბოლიის გამოცნობას, რადგანაც ხშირად ის წინ უძღვის მასიურ თრომბოემბოლიას 

(30-40%). 

o წვრილი ტოტების თრომბოემბოლია შესაძლებელია გამოვლინდეს: 

 განმეორებადი უცნობი ეტიოლოგიის პნევმონიის სახით, ხანდახან მიმდინარეობს როგორც 

პლევროპნევმონია. 
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 სწარაფად გავლილი (2-3 დღე) მშრალი პლევრიტით, ექსუდაციური პლევრიტით, განსაკუთ-

რებით ჰემორაგიული გამონაჟონით. 

 განმეორებადი არამოტივირებული გულისწასვლით, კოლაფსით. 

 უეცარი ზეწოლის გრძნობით გულმკერდში, სუნთქვის გაძნელებით, შემდგომი t°-ის 

მომატებით. 

 „უმიზეზო ცხელებით“, რომელიც არ ემორჩილება ანტიბაქტერიულ თერაპიას. 

 ქოშინის პაროქსიზმებით ჰაერის უკმარისობის შეგრძნებით და ტაქიკარდიით. 

 გულის უკმარისობის განვითარებით, რომელიც ძნელად ექვემდებარება თერაპიას. 

 ფილტვისმიერი გულის აღმოცენებით, როცა ანატომიური მინიშნება ფილტვების ქრონიკული 

დაავადებების შესახებ არ არის. 

 ფილტვის ინფარქტი ძირითადად ვითარდება ფილტვის არტერიის წილოვანი და სეგმენტა-

ლური ტოტების თრომბოემბოლიის დროს, ინფარქტის ფორმირება ჩვეულებრივ იწყება ემბოლიზა-

ციის 2-3 დღეს, მისი სრული განვითარება კი ხდება 1-3 კვირაში. ფილტვის ინფარქტის კლინიკური 

ნიშნებია ტკივილი გულმკერდში, სისხლიანი ხველა, ქოშინი, ტაქიკარდია, კრეპიტაცია, სველი ხიხი-

ნი ფილტვის შესაბამის არეზე, ტემპერატურის მომატება. 

 ტკივილი გულმკერდის შესაბამის ნახევარში ჩნდება 2-3 დღეს თრომბოემბოლიის შემდეგ. იგი 

განპიროვნებულია რეაქტიული პლევრიტით ინფარქტიზირებულ ფილტვის ნაწილზე, ძლიერდება 

ღრმა ჩასუნთქვისას, ხველისას. ფიბროზული პლევრიტის ჩავლისას ან პლევრაში გამონაჟონის დაგ-

როვებისას ტკივილი ქრება. 

 სისხლიანი ხველა ფილტვის ინფარქტის დროს აღენიშნებათ ავადმყოფთა 10-56%-ს. ჩნდება 

ფილტვის ემბოლიის მე-2-3 დღეს, ინფარქტის განვითარების პერიოდში. მცირეა, გრძელდება რამო-

დენიმე დღეს, ხანდახან 2-4 კვირა. ტემპერატურის მომატება, როგორც წესი, აღინიშნება 1-2 დღიდან, 

გრძელდება რამოდენიმე დღეს (იშვიათად 1-3 კვირა) სუფებრილურია, ინფარქტ-პნევმონიის განვითა-

რების შემთხვევაში 38,5-39°C. პერკუტორული ხმის მოყრუება, ბგერითი ხმიანობის გაძლიერება, 

სველი ხიხინი, კრეპიტაცია აღინიშნება ფილტვის გავრცელებული ინფარქტის ან ინფარქტ-პნევმო-

ნიის დროს. ინფარქტის ფორმირების პროცესში აღინიშნება პლევრის ხახუნი, რომელიც მოისმინება 

რამოდენიმე საათის ან დღის განმავლობაში. ექსუდაციური პლევრიტი უვითარდებათ ავადმყოფთა 

ნახევარს. ექსუდატს აქვს სეროზული ან ჰემორაგიული ხასიათი, რაოდენობით მცირეა. ხანდახან 

ვითარდება მყარი ექსუდაციური პლევრიტი, რომელიც ხელს უწყობს  დაავადების გახანგრძლივებას.  

ფილტვის ინფარქტი შეიძლება გართულდეს კავერნის ფორმირებით, რომელიც გამოწვეულია 

ნეკროზული კერის სეკვესტრაციით. ღრუ შესაძლებელია წარმოიშვას რამოდენიმე დღის განმავლო-

ბაში: მას დიდი ზომა აქვს. რღვევის პეოცესს ხელს უწყობს ფილტვის ქრონიკული დაზიანება, დამატე-

ბითი პულმობრონქული ინფექცია, ინფარქტის დიდი ზომა. იშვიათად ფილტვის ინფარქტი შეიძლება 

გართულდეს აბსცედირებადი პნევმონიით, პლევრის ემპიემით და სპონტანური პნევმოთორაქსით.  

ფილტვის ინფარქტის დიაგნოსტიკა ტიპიურ შემთხვევებში დიდ სიძნელეს არ წარმოადგენს, 

მაგრამ თუ ქოშინის ეპიზოდი, ტკივილი გულმკერდში, ტაქიკარდია არ იქნება შეფასებული ადექვა-

ტურად, სისხლიანი ხველა არ არის, მცირედ ან სულ არ არის გამოხატული პულმოპლევრალური 

სინდრომი, ფილტვის ინფარქტის დიაგნოზი შეიძლება გართულდეს. 

თრომბოემბოლიის დიაგნოსტიკა: თრომბოემბოლიაზე ეჭვის შემთხვევაში საჭიროა შემდეგი 

დიაგნოსტიკური ამოცანების გადაჭრა: 

 ემბოლის არსებობის დადასტურება 

 ფილტვის სისხლძარღვებში თრომბოემბოლიის ლოკალიზაციის დადგენა 

 ფილტვის სისხლძარღვთა ქსელის ემბოლიური დაზიანების მოცულობა 

 სისხლის მიმოქცევის დიდ და მცირე წრეში ჰემოდინამიკის მდგომარეობა 

 ემბოლის წყაროს გამოვლენა და მისი რეციდივის განვითარების ალბათობის შეფასება. 

დაკვირვებით შეკრებილი ანამნეზი, თრომბოემბოლიის რისკ-ფაქტორები და კლინიკური სიმპტომა-

ტოლოგია განსაზღვრავს ლაბორატორიულ-ინსტრუმენტალური გამოკვლევების მოცულობას, რომე-

ლიც იყოფა ორ ჯგუფად:  

 აუცილებელი გამოკვლევები, რომელიც უტარდება ყველა თრომბოემბოლიაზე საეჭვო ავადმ-

ყოფს (არტერიულ სისხლში აირები, ეკგ, გულმკერდის რენტგენოგრაფია, ექოკარდიოგრაფია, 

პერფუზიულ/ვენტილაციური სცინტიგრაფია, ულტრაბგერითი დოპლეროგრაფია ქვედა 

კიდურების მაგისტრალური ვენების); 
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 გამოკვლევები ჩვენების მიხედვით (ანგიოპულმონოგრაფია, გულის მარჯვენა ნახევრის 

ღრუებში წნევის გაზომვა, ფლებოგრაფია), ლაბორატორიული კვლევები. მასიური თრომბოემ-

ბოლიის დროს დაქვეითებულია PaO2 80 მმ ვერცხ. სვ. ნაკლები. ნორმალური ან დაქვეითე-

ბული PaCO2 ლდგ აქტივობის გაზრდა, ასევე საერთო ბილირუბინის სისხლში მომატება 

მიუხედავად ტრანსამინაზების ნორმალური აქტივობისა. ელექტროკარდიოგრაფია სპეციფიუ-

რია მწვავედ აღმოცენებული ცვლილებების ეკგ, რომელიც ასახავს გულის ღერძის მობრუნებას 

მარჯვნივ და ნაწილობრივ მიოკარდის იშემიას.ხშირად მარჯვენა პარკუჭის მწვავე გადატვირ-

თვის ნიშნები აღინიშნება ღეროს და ფილტვის მთავარი არტერიის ტოტების ემბოლიის დროს. 

წილოვანი და სეგმენტური ტოტების დაზიანებასთან შედარებით. უნდა აღინიშნოს, რომ 

ავადმყოფთა 20 % შეიძლება ეკგ ცვლილებები საერთოდ არ გამოუვლინდეს. ეკგ ცვლილები 

მასიური თრომბოემბოლიის დროს ჰგავს ქვედა ინფარქტის ეკგ სურათს. მათ დიფერენცია-

ციაში მნიშვნელობა აქვს შემდეგ ნიშნებს: 

 თრომბოემბოლიის დროს QIII QAVF გაფართოების და გახლეჩის არარსებობა, ასევე S1 არსებობა 

და SV4-V6 გაღრმავება; 

 თრომბოემბოლიის დროს QIII TIII ერთადუარყოფითი, T კბილები  მარჯვენა პარკუჭოვან გან-

ხრებში (V1-V3-4) ინფარქტის დროს ჩვეულებრივ დადებითია და მაღალი; 

 ქვედა კედლის ინფარქტის დროს სეგნებტი ST მარცხენა პარკუჭოვან განხრებში აწეულია, 

მარჯვენა პარკუჭოვანში კი ცთომილია ქვეით, T კბილები ხშირად ხდება უარყოფითი; 

 ეკგ ცვლილებების არასტაბილურობა თრომბოემბოლიის და სტაბილურობა მიოკარდიუმის 

ინფარქტის დროს. 

გულმკერდის რენტგენოგრაფია: თრომბოემბოლიის რენტგენოლოგიური ცვლილებები მცირედ 

სპეციფიურია. ყველაზე დამახასიათებელ სიმპტომად მწვავე ფილტვისმიერი გული ითვლება: 

გაფართოება ზემო ღრუ ვენის, გულის ჩრდილი მარჯვნივ, ფილტვის არტერიის კონუსის გამოდრეკა. 

ფილტვის არტერიის კონუსის გამოდრეკა ვლინდება გულის ტალიის გადასწორებით ან მარცხენა კონ-

ტურის მეორე რკალის გამოდრეკით. შეიძლება იყოს ფილტვის ფესვის გაფართოება, მისი წაკვეთი-

ლობა და დეფორმაცია დაზიანების მხარეს. ფილტვის არტერიის ერთ-ერთი მთავარი ტოტის ემბო-

ლიის დროს წილოვანი ან სეგმენტალური ტოტის პულმობრონქიალური პათოლოგიის არარსებობის 

შემთხვევაში შეიძლება ფილტვის სურათის გაღარიბება (ვეტერმარკის სიმპტომი). დიაფრაგმის გუმ-

ბათის მაღლა დგომა დაზიანების მხარეს განპირობებულია დიაფრაგმალური პლევრის დაზიანებით. 

ფილტვის ინფარქტის რენტგენოლოგიური სურათი შეიძლება შემოიფარგლოს პლევრალური 

გამონაჟონის ნიშნებით, რომლის მოცულობა ვარირებს 200-400 მლ-დან 1-2 ლ-მდე. ტიპიური სურათი 

ფილტვის ინფარქტის ვლინდება დაავადების არა უადრეს მე-2 დღისა მკაფიოდ შემოსაზღვრული 

სამკუთხა ჩრდილით ფუძით განთავსებული სუბპლევრალურად. ინფარქტის კერის ირგვლივ 

ანთებადი ინფილტრაციის გამო ჩრდილმა შეიძლება მიიღოს მრგვალი ან არასწორი ფორმა.  

ფილტვის ინფარქტი აღენიშნებათ თრომბოემბოლია გადატანილი ავადმყოფების 1/3-ს. გულ-

მკერდის რენტგენოგრაფიას აქვს დიდი მნიშვნელობა დიფერენციალური დიაგნოზის გასატარებლად 

(კრუპოზული პნევმონია, სპონტანური პნევმოთორაქსი, მასიური პლევრალური გამონაჟონი, გულ-

მკერდის აორტის განშრევადი ანევრიზმა, ექსუდაციური პერიკარდიტი). ექოკარდიოგრაფია საშუა-

ლებას გვაძლევს მოვახდინოთ თრომბის ვიზუალიზაცია მარჯვენა გულის ღრუებში, შევაფასოთ მარ-

ჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, ფილტვის ჰიპერტენზიის ხარისხი. 

თრომბოემბოლიოს ექოკარდიოგრაფიულ ნიშნებად ითვლება:  

 მარჯვენა პარკუჭის ჰიპოკინეზია და დილატაცია 

 პარკუჭთა შუა ძგიდის პარადოქსული მოძრაობა 

 ტრიკუსპიდალური რეგურგიტაცია 

 ფილტვის არტერიის დილატაცია 

 ფილტვის ჰიპერტენზიის ნიშნები 

 მარჯვენა წინაგულის და პარკუჭის თრომბოზი. 

ამას გარდა შეიძლება იყოს პერიკარდიალური გამონაჟონი, სისხლის შუნტირება მარჯვნიდან 

მარცხნივ გახსნილი ოვალური ხვრელის საშუალებით. 

ამ მეთოდს დიდი მნიშვნელობა აქვს ფილტვის სისხლის მიმოქცევის შესაფასებლად ემბო-

ლიური ბლოკადის რეგრესის პროცესში მკურნალობის დროს, ასევე დიფერენციალური დიაგნოზის 

გასატარებლად მსგავს სინდრომებთან (მიოკარდიუმის ინფარქტი, ექსუდაციური პერიკარდიტი, გულ-

მკერდის აორტის განშრევადი ანევრიზმა). 
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ფილტვების პერფუზიული სცინტიგრაფია. ეს მეთოდი დაფუძნებულია ფილტვების პერი-

ფერიული სისხლძარღვოვანი ქსელის ვიზუალიზაციაზე ადამიანის ალბუმინის მაკროაგრეგატების 

დახმარებით, რომელიც ნიშანდებულია 99mTe, 125J, ემბოლიური გენეზის პერფუზიული დეფექტისთვის 

დამახასიათებელია მკაფიო მოხაზულობა, სამკუთხა ფორმა და განთავსება დაზიანებული 

სისხლძარღვის სისხლით მომარაგების ზონაში. ხშირად პერფუზიული დეფექტები მრავლობითია.   

მეთოდი საშუალებას არ გვაძლევს მოვახდინოთ ზუსტი ლოკალიზაცია თრომბოემბოლიის, 

რადგანაც ის ავლენს ზონას, რომელიც ამარაგებს დაზიანებულ სისხლძარღვს, და არა თვითონ დაზია-

ნებულ სისხლძარღვს. თუმცა ფილტვის არტერიის მთავარი ტოტების დაზიანების დროს თრომბოე-

მბოლიის დიაგნოზი დგინდება. ერთ-ერთი ძირითადი ტოტის ოკლუზია დგინდება რადიოფარმა-

კოლოგიური პრეპარატების დაგროვების არარსებობით შესაბამის ფილტვში: არაოკლუზიური თრომ-

ბოემბოლიის შემთხვევაში ფილტვის არტერიაში აღინიშნება დიფუზური დაქვეითება რადიოაქტიუ-

რობის მთელ ფილტვში. ფილტვის ველების დეფორმაცია და შემცირება, ფილტვის პერფუზიის დარღ-

ვევის არარსებობა მყარად მიანიშნებს თრომბოემბოლიის არარსებობაზე. მაღალი დიაგნოსტიკური 

ინფორმაციულობის, მცირე ინვაზიურობის გამო ფილტვების სცინტიგრაფია არის სკრინინგული 

მეთოდი ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლიაზე ეჭვის შემთხვევაში. პროსპექტიულ კვლევაში დიაგ-

ნოსტიკის მეთოდების (PIOPED) დაადგინეს (12) სცინტიგრაფიის კრიტერიუმები ამ დაავადების დროს. 

ანგიოპულმონოგრაფია. ანგიოგრაფიული კვლევა არის „ოქროს სტანდარტი“ ფილტვის 

არტერიის თრომბოემბოლიის შემთხვევაში. მეტნაკლებად დამახასიათებელი ანგიოგრაფიული ნიშანი 

არის სისხლძარღვის სანათურის ავსების დეფექტი. ავსების დეფექტს შეიძლება ჰქონდეს ცილინდრუ-

ლი ფორმა, მნიშვნელოვანი დიამეტრი, რაც მიუთითებს მის პირველად ფორმირებაზე ილეოკავალურ 

სეგმენტში.  

მეორე მნიშვნელოვან ნიშნად ითვლება სისხლძარღვის ამპუტაცია, მისი კონტრასტირება. 

ოკლუზიის დისტალურად აღინიშნება ავასკულარული ზონა. ირიბი ანგიოგრაფიული სიმპტომებია: 

ფილტვის მთავარი არტერიების გაფართოება, კონტრასტირებული პერიფერიული ტოტების შემცირება 

(მკვდარი ან მოჭრილი ხის სიმპტომი), ფილტვის სურათის დეფორმაცია. ანგიოგრაფია საშუალებას 

გვაძლევს დავადგინოთ თრომბოემბოლიის ლოკალიზაციის დონე, ფილტვების დაზიანებული 

სისხლძარღვოვანი ქსელის მოცულობა ანგიოგრაფიული ინდექსის საშუალებით [13]. 

ანგიოგრაფიის ჩატარებისას შეიძლება აღინიშნოს შემდეგი გართულებები: 

 ალერგიული რეაქცია კონტრასტულ ნივთიერებაზე 

 გულის პერფორაცია (0,3 % შემთხვევაში) 

 გულის რიტმის დარღვევა 

 გულის უკმარისობის განვითარება ავადმყოფებში მარცხენა პარკუჭის დისფუნქციით: დიდი 

რაოდენობით საკონტრასტო ნივთიერების შეყვანისას ნაჩვენებია ფუროსემიდი.  

 ფილტვის ჰიპერტენზიის მატება პროცედურის დროს, რასთან დაკავშირებითაც მიზანშეწონილია 

საკონტრასტო ნივთიერების სელექტიური შეყვანა. 

 ავადმყოფების დამძიმება 2-4% შემთხვევაში, ლეტალური გამოსავალი 0,2% ნაკლებად. 

კომპიუტერული ტომოგრაფია გამოიყენება ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლიის დიაგნოს-

ტიკაში [14], იხმარება სპირალური კოპმიუტერული ტომოგრაფია და ელექტრონოსხივური ინტრა-

ვენურად რენტგენოკონტრასტული პრეპარატის შეყვანით, რომელიც საშუალებას გვაძლევს მივიღოთ 

მაღალი ხარისხის ფილტვის სისხლძარღვების გამოსახულება, ზუსტად დავადგინოთ თრომბოემბო-

ლიის ლოკალიზაცია. სპირალური კომპიუტერული ტომოგრაფიის მონაცემების დაპირისპირებით 

ანგიოპულმონოგრაფიის შედეგებთან (42 ავადმყოფის) კომპიუტერული ტომოგრაფიის მგრძნობელობა 

თრომბოემბოლიის მიმართ შეადგენდა 100 %, სპეციფიურობა 96 % [15].  

ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლიის დიაგნოსტიკისთვის იყენებენ აგრეთვე ისეთ 

მეთოდებს, რომელიც დაფუძნებულია კოაგულაციის და ფიბრინოლიზის ისეთი მარკერების გამოვლე-

ნაზე როგორიცაა A და D-დიმერ ფიბრინოპეპტიდი. ეს მეთოდები მაღალმგრძნობიარეა თრომბოზის 

დროს, მაგრამ არასაკმარისად სპეციფიური ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლიისას მგრძნობელობა 

D-დიმერის 99%, სპეციფიურობა 53% [16]. 

ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლიის მკურნალობა მიმართულია ფილტვების პერფუზიის 

გაუმჯობესებისკენ (ნორმალიზებისკენ) და პრევენციისკენ პოსტემბოლიური მძიმე ფილტვების ჰიპერ-

ტენზიის თავიდან აცილებისკენ. თრომბოემბოლიაზე ეჭვის შემთხვევაში მანამდე და გამოკვლევების 

პროცესში რეკომენდირებულია: 

 მკაცრი წოლითი რეჟიმი, რეციდივის თავიდან აცილების მიზნით 
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 ვენის კათეტერიზაცია ინფუზიური თერაპიის განსახორციელებლად 

 ინტრავენურად ბოლუსით 10000 ერთ. ჰეპარინი 

 ჟანგბადით ინჰალაცია ცხვირის კათეტერის მეშვეობით 

 კარდიოგენური შოკის განვითარების შემთხვევაში დოპამინის ინტრავენური ინფუზია, 

რეოპოლუგლუკინი, ინფარქტ-პნევმონიის განვითარების შემთხვევაში ანტიბიოტიკები. 

თრომბოემბოლიის პათოგენეზურ მკურნალობას საფუძვლად უდევს ანტიკოაგულანტების და 

თრომბოლიზური პრეპარატების ხმარება. მკურნალობის მეთოდის არჩევა დამოკიდებულია ფილტ-

ვების სისხლძარღვოვანი ქსელის დაზიანების მოცულობაზე და ჰემოდინამიკური დარღვევების ხარის-

ხზე. წვრილი ტოტების ემბოლიის და სუბმასიური თრომბოემბოლიის შემთხვევაში ჰემოდინამიკური 

დარღვევების გარეშე ნაჩვენებია მკურნალობა ჰეპარინით, მასიური და სუბმასიური თრომბოემბოლიის 

დროს ჰემოდინამიკური დარღვევებით არჩევის მეთოდს წარმოადგენს თრომბოლიზური თერაპია.  

ჰეპარინოთერაპია: ჰეპარინი ძირითადი პრეპარატია თრომბოემბოლიის სამკურნალოდ, ის ხე-

ლს უშლის თრომბის ზრდას, ხელს უწყობს მის დაშლას და პრევენციას ახდენს თრომბის წარმოქმნის. 

თავიდან 10000 ერთ. ჰეპარინის ინტრავენური ნაკადური შეყვანის, შემდეგ გადადიან მკურნალობის 

შემდეგ რეჟიმზე: განუწყვეტელი ინტრავენური ინფუზია 1000 ერთ./სთ სიჩქარით; წყვეტილი შეყვანა 

5000 ერთ. ყოველ 4 სთ-ში: პრეპარატის კანქვეშ შეყვანა 5000 ერთ. 4 სთ-ში. ჰეპარინის სადღეღამისო 

დოზა უნდა შეადგენდეს 30000 ერთ. ხანგრძლივობა ჰეპარინოთერაპიის 7-10 დღე, რადგანაც ამ ვადაში 

ხდება ლიზისი და ორგანიზაცია თრომბის.  

წარმატებით გამოიყენება აგრეთვე დაბალმოლეკულური ჰეპარინი, რომელიც ინიშნება კანქვეშ 

2x დღეში 10 დღის განმავლობაში, ფრაქსიპარინი 0,1 მლ ავადმყოფის 10 კგ მასაზე (1 მლ - 10250 საერ. 

ერთ.), ფრაგმინი 100 ერთ/კგ, კლეკსანი 100 ერთ/კგ [18,19]. 3-5 დღით ადრე ჰეპარინის მოხსნამდე 

ნიშნავენ არაპირდაპირი მოქმედების ანტიკოაგულანტებს (ვარფარინი, ფენილინი). არაპირდაპირი 

ანტიკოაგულანტების დოზების ადექვატურობა კონტროლდება პროთრომბინის დროის განსაზღვრით, 

რომლის სიდიდე უნდა აღემატებოდეს მის საწყის დონეს 1,5-2-ჯერ (საერთაშორისო ნორმალიზებული 

ფარდობის INR სამიზნე მაჩვენებელი 2,0-3,0). არაპირდაპირი ანტიკოაგულანტებით მკურნალობა უნდა 

შეადგენდეს 12 თვეს და მეტს ფილტვის არტერიის თრომბოემბოლიის გადატანის შემდეგ. სიკვდილია-

ნობის სიხშირემ 1 წლის განმავლობაში ამ თერაპიის დროს შეადგინა 1,7% [17]. 

თრომბოლიზური თერაპია. აუცილებელი პირობა თრომბოლიზური თერაპიის არის სარწმუნო 

ვერიფიცირებული დიაგნოზი, ლაბორატორიული კონტროლის შესაძლებლობა. თრომბოლიზური 

თერაპია შეიძლება ეფექტური იყოს, თუ დაავადების სიმპტომები აღმოცენებულია 2 კვირის ვადაში. 

არსებობს თრომბოლიზური თერაპიის ჩატარების სქემა ფილტვის თრომბოემბოლიის დროს (სტრეპ-

ტოკინაზა, პლაზმინოგენის აქსოვილოვანი აქტივატორი, უროკინაზა ი/ვ ინფუზია) ლაბორატორიული 

კონტროლი თრომბოლიზური თერაპიის ჩატარების დროს გულისხმობს ფიბრინოგენის კონცენტრაცი-

ის გასნსაზღვრას პლაზმაში, ასევე თრომბინის დროის. თრომბოლიზური თერაპიის დამთავრების შემ-

დეგ ინიშნება ჰეპარინი სქემის მიხედვით. თრომბოლიზური თერაპიის ეფექტურობა ფასდება კლინი-

კური (ქოშინის შემცირება, ტაქიკარდიის, ციანოზის), ელექტროკარდიოგრაფიული (მარჯვენა გულის 

გადაძაბვის ნიშნების რეგრესი) განმეორებითი სცინტიგრაფიის და ანგიოპულმოგრაფიის მონაცემე-

ბით. თრომბოლიზური პრეპარატები ჰეპარინოთერაპიასთან შედარებით უფრო სწრაფად ახდენენ 

თრომბოემბოლის დაშლას, რაც ხელს უწყობს ფილტვის პერფუზიის გაუმჯობესებას, ფილტვის არტე-

რიაში წნევის დაქვეითებას, მარჯვენა პარკუჭის ფუნქციის გაუმჯობესებას, ავადმყოფთა გადარჩენის 

ზრდას მსხვილი ტოტების თრომბოემბოლიის დროს [20,21]. თრომბოემბოლიის რეციდივების 

შემთხვევაში ანტიკოაგულაციური თერაპიის ფონზე, ანდა ანტიკოაგულანტებზე უკუჩვენების 

შემთხვევაში აკეთებენ კავა-ფილტრის იმპლანტაციას [25,26]. 

ემბოლექტომია. ძირითადი ჩვენება ქირურგიული მკურნალობის არის გულის მარჯვენამხრივი 

უკმარისობა და სისტემური არტერიული ჰიპოტენზია, რომელიც მოითხოვს ვაზოპრესორების შეყვანას 

ავადმყოფებში ტოტების თრომბოემბოლიით, რომელიც დადასტურებულია ანგიოპულმოგრაფიით 

[20]. ემბოლექტომია ხასიათდება მაღალი ლეტალობით (20-30%), იმდენად, რამდენადაც უტარდებათ 

ავადმყოფებს შოკის მდგომარეობაში. 

პროგნოზი ადრეული დიაგნოსტიკის და ადექვატური მკურნალობის პირობებში ავადმყოფთა 

90% კეთილსაიმედო აქვს. ლეტალობა ძირითადად განპირობებულია ფონური გულის ან ფილტვის 

დაავადებებით, ვიდრე თრომბოემბოლიით [23]. ავადმყოფებში მასიური ემბოლიით, მარჯვენამხრივი 

უკმარისობით და არტერიული ჰიპოტენზიით ჰოსპიტალური ლეტალობა რჩება მაღალი 32% [22]. 



k l i n i k u r i   m e d i c i n a 
 

33 

პროფილაქტიკა დაფუძნებულია ფლებოთრომბოზის პროფილაქტიკაზე და მის დროულ 

დიაგნოსტიკაზე და მკურნალობაზე. პროფილაქტიკის ადექვატური რეჟიმის ასარჩევად აუცილებელია 

ავადმყოფების კლასიფიცირება რისკის ხარისხის მიხედვით. მრავალრიცხოვანი კლინიკური მონაცე-

მების საფუძველზე თანხმობის ჯგუფის სპეციალისტები თრომბოემბოლიის რისკ-ფაქტორების 

(TRIFT)მიხედვით, პროფილაქტიკისთვის იძლევიან შემდეგი ღონისძიებების რეკომენდაციებს [24]: 

 ყველა სტაციონარული ავადმყოფი გამოკვლეული უნდა იყოს რისკ-ფაქტორების არსებობაზე 

და უტარდებოდეს პროფილაქტიკური მკურნალობა რისკის ხარისხის შესაბამისად. 

 ავადმყოფები დაბალი რისკის ხარისხით რაც შეიძლება მალე უნდა გააქტიურდნენ. 

 ზომიერი და მაღალი რისკის მქონე ავადმყოფებს უნდა უტარდებოდეს სპეციფიური პროფი-

ლაქტიკური მედიკამენტოზური თერაპია. 
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ფილტვების ჰისტიოციტოზი X 
(კლინიკური შემთხვევა) 

 
კ.ვაჭარაძე, ნ.გოგორიშვილი, გ.ჯავახიშვილი, თ.ჯირკველიშვილი,ი.კაპანაძე 

სსიპ გ.აბრამიშვილის სახელობის საქართველოს თავდაცვის სამინისტროს 
 გორის სამხედრო ჰოსპიტალი 

 
ფილტვების ჰისტიოციტოზი X (ფილტვების ჰისტიოციტარული გრანულომატოზი, ეოზინო-

ფილური გრანულომა, ფილტვების გრანულომატოზი X, ჰისტიოციტოზი X, ლანგერჰანსუჯრედოვანი 

ჰისტიოციტოზი) - რეტიკულო ჰისტიოციტარული სისტემის დაავადება, რომელიც ხასიათდება ჰის-

ტიოციტების (X უჯრედების) პროლიფერაციით ფილტვებში და სახვა ორგანოებში, ჰისტიოციტარული 

გრანულომების ჩამოყალიბებით.  იშვიათი დაავადება, 1-5 შემთხვევა 1 000 000 მოსახლეობაზე. 

ეტიოლოგია უცნობია, მაგრამ თამბაქოს მოხმარებას დაავადების ჩამოყალიბებაში აქვს უპირვე-

ლესი მნიშვნელობა. არსებობს ეთიოლოგიის ორი ძირითადი თეორია. იმუნოპათოლოგიის თეორია და 

სიმსივნური თეორია. იმუნოპათოლოგიის თეორიას ამყარებს სპონტანური რემისიების მაღალი სიხში-

რე, დაზიანებული კერების უჯრედებში არ გვხდება ქრომოსომული ანომალიები. სიმსივნური თეო-

რიის მხარდასაჭერად მოწმობს კლონური ტიპის ჰისტიოციტების პროლიფერაცია დაზიანების კერებში 

და ასევე ეკოლოგიური ფაქტორები: თამბაქოს მოხმარება (90%) და გენეტიკური მიდრეკილება.  

დაავადება გვხდება თეთრ რასაში, უპირატესად მამაკაცებში (2:1),  საშუალო ასაკი 30 წელი. 

ფიტვების ჰისტიოციტოზი ლანგერჰანსის უჯრედებიდან - წარმოადგენს დაავადებას რომლის 

დროს ლანგერგანსის მონოკლონური CD1 а-პოზიტიური უჯრედები (ჰისტიოციტების სუბტიპი) აღწე-

ვენ ალვეოლების ინტერსტიციაში და ბრონქიოლების კედელში, სადაც იწყებენ პროლიფერაციას. 

ატიპიური ჰისტიოციტების წყაროს წარმოადგენს ძვლის ტვინი. ამ უჯრედებმა შეიძლება დააზიანონ 

ორგანო იზოლირებულად (უფრო ხშირად - ფილტვები, კანი, ძვლები, რბილი ქსოვილები,ღვიძლი, 

ელენთა, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი, ჰიპოფიზი და ლიმფური კვანძები) ან ერთდროულად ორი და მეტი 

ორგანო. იზოლირებული ფილტვების გრანულომატოზი X გხვდება 85%-ზე მეტ შემთხვევაში. 

ფილტვების ლანგერგანს უჯრედოვანი ჰისტიოციტოზის განვითარებაში გამოიყოფა სამი 

სტადია: ადრეული დაზიანება, შუალედური ფაზა და გვიანედელი დაზიანება. ამავე დროს, ფილტვის 

ღია ბიოფსიით აღებულ მასალაში ხშირად გხვდება ამ დაავადების ევოლუციის სახვადასხვა სტადია. 

დადასტურებულია, რომ ტერმინალური და რესპირატორული ბრონქიოლების დაზიანება - უფრო 

ადრეული სტადიაა. შუალედური სტადია ხასიათდება უჯრედების რაოდენობის შემცირებით, ამავე 

დროს აღენიშნება ფილტვის ქსოვლის დაზიანების ზრდა და ფიბროზული რეაქცია. გვიანდელ 

სტადიაში უჯრედის დაზიანება დგინდება იშვიათად ან საერთო არ დგინდება. ხდება დაზიანებული 

ბრონქიოლების ობლიტერაცია, ფორმირდება დამახასიათერელი „ზღვის ვარსკვლავის“ ფორმის ნაწი-

ბურები. ნაწიბურის გარშემო ვითარდება ემფიზემა, რომელიც ირთავს მეზობელ ალვეოლებს. ამგვა-

რად ამ სტადიაზე ფორმირდება ფილტვის პოლიკისტოზი-„ფიჭისებური“ ფილტვის სტადია. კისტების 

დიამეტრს და რაოდენობას აქვს დიდი პროგნოზური მნიშვნელობა. პროგნოზულად არასაიმედო მიმ-

დინარეობად ითვლება პროცესი როდესაც გვხდება კისტების დიდი რაოდენობა, დიდი ზომებით და 

მათი მოცულობაში ზრდა დინამიური დაკვირვების დროს. ამ სტადიაზე ძალზე ძნელია დაადგინო 

ფილტვების ლანგერგანს უჯრედოვანი ჰისტიოციტოზისთვის დამახასიათებელი მორფოლოგიური 

ნიშნები. ამ სტადიაზე ჰისტომორფოლოგიური მონაცემები მწირია და ბიოფსია ნაჩვენები არ არის 

ტრამული პნევმოთორაქსის რისკის გამო. 

დაავადების მიმდინარეობის მიხედვით არსებობს ორი ფორმა: ჰისტიოციტოზ X-ის მწვავე 

ფორმა (აბტ-ლაგერერ-სივეს დაავადება) და პირველად-ქრონიკული ფორმა (ხენდ-შიულერ-კრისჩენის 

დაავადება).  მწვავე (ავთვისებიანი) მიმდინარეობა გვხდება ძირითადათ ბავშვებში 3 წლის ასაკამდე 

(ეგრედ წოდებული დისიმინირებული ან მულტიფოკალური ფილტვების ჰისტიოციტოზ X). ხასიათ-

დება მწვავე დაწყებით (ცხელება, პროგრესირებადი ქოშინი, ხველა). დაავადების გენერალიზაციაზე 

მეტყველებს ძვლების, თირკმელების, კანის, თიმუსის, ცენტრალური ნერვული სისტემის და სხვა 

ორგანოების დაზიანება. თანმხლებად ერთვის ჩირქოვანი ოტიტი, სებორეული დერმატიტი. დაავადება  

სრულდება ლეტალურად რამოდენიმა თვეში. 

პირველად-ქრონიკული ფორმის მიმდინარეობა მეტად კეთილთვისებიანია. დაავადებულების 

საშუალო ასაკი 30±2 წელი. ხშირად დაავადება მიმდინარეობს უსიმპტომოდ და მისი პირველი გამოვ-
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ლინება შეიძლება იყოს სპონტანური პნევმოთორაქსი (10-60%). დაავადებულების 60% ექიმთან მიმარ-

თვის მიზეზია დუნეთპროგრესირებადი ქოშინი და პერიოდულად მშრალი ხველა. დაავადებულების 

მესამედს დაავადება უდგინდება შემთხვევით ფილტვების რენტგენოლოგიური გამოკვლევის დროს. 

დაავდების პროგრესირებასთან ერთად ცალმხრივი ან ორმხივი პნევმოთორაქსი (როგორც წესი 

მორეციდივე) ვითარდება დაავადებულთა 50%. მორფოლოგიურად პნევმოთორაქსი განპირობებულია 

სუბპლევრალურად განლაგებული ბულების და პარადოკსულად ვენტილირებული ღრუების (გაბერ-

ვით ამოსუნთქვის დროს) გასკდომით. 

ავადმყოფის ფიზიკური მდგომარეობა ხასიათდება წონის დაკლებით. დაავადების ხანგ-

რძლივი მიმდინარეობის დროს, სუნთქვის უკმარისობის მატებასთან ერთად, პაციენტის დათვალი-

ერების დროს შეიძლება გამოვლინდეს დიფუზური ციანოზი, „დოლისებრი“ ფალანგები და „მინისებ-

რი საათის“ ფრჩხილები. ფილტვების პერკუსიით ვლინდება ფილტვის ნათელი ხმიანობა, ემფიზემის 

განვითარებასთან ერთად ჩნდება კოლოფისებური ხმიანობა, პნევმოთორაქსის დროს - ტიმპანიტი. 

აუსკულტაციით, დაავადებულთა უმეტესობას, აქვთ შესუსტებული სუნთქვა, იშვიათად - მშრალი ხი-

ხინი, ერთეულ შემთხვევაში - კრეპიტაცია ქვედა ველებში. პნევმოთორაქსის დროს სუნთვა მის საპ-

როექციო არეში არ მოისმინება. გრანულომატოზური პროცსი ძვლებში შეიძლება გამოვლინდეს ტკივი-

ლით ძლებში. ზიანდება უპირატესად თავის ქალას, მენჯის ძვლები და ნეკნებში. შესაძლებელია თურ-

ქული კეხის დესტრუქცია. ამ შემთხვევაში ზიანდება ჰიპოთალო-ჰიპოფიზარული ზონა, ირღვევა 

ანტიდიურეზული ჰორმონის სეკრეცია და ვითარდება უშაქრო დიაბეტის სურათი - პირის სიმშრალე, 

წყურვილი, ხშირი და უხვი შარდის გამოყოფა დაბალი ხვედრითი წონით. ბევრ პაციენტს აქვს ქსანტე-

ლაზმები, როგორც წესი ზედა ქუთუთოებზე.ხერხემლის დაზიანების დროს შეიძლება გამოვლინდეს  

გამრუდება. თავის ქალის ძლების, ნეკნების, მენჯის ძვლების, ხერხემლის პერკუსიის დროს დგინდება 

მტკივნეული წერტილები. თვალბუდის მიდამოს ჰისტიოციტარული ინფილტაციის დროს შეიძლება 

განვითარდეს ეგზოფთალმი, შესაძლო ცალმხრივი. პროცესში ღვიძლის ჩართვის დროს აღინიშნება 

მისი ზომაში გადიდება, მცირე მტკივნეულობა. შესაძლოა ელენთის და ლიმფური კვანძების გადი-

დება. თერკმელების დაზიანების დროს მცირდება შარდის გამოყოფა, შესაძლებელია თირკმლის მწვავე 

უკმარისობის განვითარება.  

ეჭვი ფილტვების ჰისტიოციტოზ X-ზე შეიძლება მიიტანო ანამნეზური, ფიზიკალური და 

რენტგენოლოგიური მონაცემების საფუძველზე. პაციენტებს უტარდებათ სისხლის და სარდის საერთო 

ანალიზი, სისხლის ბიოქიმიური გამოკვლევა, იმუნოლოგიური გამოკვლევა (სპეციფიური ცვლილებე-

ბი არ არსებობს. შესაძლებელია იმუნოგლობულინების, მოცირკულირე იმუნური კომპლექსების მა-

ტება, Т-სუპრესორების და ნატურალური კილერების დონის დაქვეითება), ლავაჟური სითხის გამოკვ-

ლევა (დამახასიათებელია ლიმფოციტოზი და Т-სუპრესორების რაოდენობის მატება), ფილტვების რენ-

ტგენოლოგიური გამოკვლევა, ტრანსბრონქიალური ან ფილტვების ღია ბიოფსია (ტარდება დიაგნოზის 

საბოლოო ვერიფიცირებისთვის. ბიოპტატში ნახულობენ დაავადებისთის დამახასიათებელი ნიშანს - 

გრანულომას, რომელიც შედგება პროლიფერირებადი ჰისტიოციტებიდან), გარაეგანი სუნთქვითი 

ფუნქციის გამოკვლევა, აირების განსაზღვრა სისხლში, ფიბრობრონქოსკოპია,  ფილტვების კომპიუ-

ტერული ტომოგრაფია და ეკგ. 

მკურნალობის ძირითადი კომპონენტია თამბაქოს მოწევის აკრძალვა, რასაც პაციენტების მესა-

მედში დაავადების ადრეულ ეტაპზე იწვევს სპონტანურ გამოჯანმრთელებას, დანარჩენ სტადიებზე 

პროცესის შეჩერებას და მდგომარეობის გაუმჯობესებას. გლუკოკორტიკოიდების და ციტოსტატიკების 

ემპირიული დანიშვნა გავცელებული პრაქტიკაა.პროგნოზული თვასაზრისით არადამაკმაყოფილებე-

ბია: მწვავე მიმდინარეობა, ადრეული ასაკი, ფილტვებში ფიბროზულ-ბულოზური ცვლილებების 

პროგრესირება, პროცესის გენერალიზაცია. მზარდი სუნთქვითი და თირკმლის უკმარისობის ფონზე, 

მწვავე მიმდინარეობა 79-90%-ში  ლეტალურად სრულდება. ფილტვების ქრონიკული ჰისტიოციტოზ 

X-ის მიმდინარეობა (სხვა ორგანოების და სისტემების დაზიანების გარეშე), დიაგნოსტირება ადრეულ 

სტადიაზე, ადექვატური მკურნალობის დანიშვნა გვაძლევს საშუალებას მივაღწიოთ პროცესის სტაბი-

ლოზაციას, ხანდახან სრულ გამოჯანმრთელებასაც. აღწერილია თვითგანკურნების შემთხვევებიც. 

პაციენტი შ.ბ. (დაბადებული 1996წ) შემოვიდა სტაციონარში ჩივილებით: საერთო სისუსტე, 

პერიოდულად ჰაერის უკმარისობის შეგრძნება. თავს ავად გრძნობს 3 თვეა, დაავადება დეწყო საერთო 

სისუსტითა და მშრალი ხველით. 2018 წ მკურნალობდა ამბულატორიულად ბრონქიტის დიაგნოზით. 

მდგომარეობა მცირე ხნით გაუმჯობესდა, თუმცა შემდეგ კვლავ აღინიშნა ხველა, სუნთქვის გაძნელება, 

საერთო სისუსტე. 23.04.2018წ კვლავ მომართა სამხედრო ჰოსპიტალს ჩაუტარდა გულმკერდის რენ-

ტგენოსკოპია და კომპიუტერული ტომოგრაფია, სადაც დაფიქსირდა მარჯვენამხრივი პნევმოთო-
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რაქსი, ფილტვის ქსოვილის დიფუზური დაზიანება, მრავლობითი კისტოზური წარმონაქმნები ორივე 

ფილტვის პარენქიმაში. სისხლის კლინიკური და ბიოქიმიური კვლევებით ყურადღებას არ იპყრობდა 

არცერთი მაჩვენებელი. პაციენტი კონსულტირებული იქნა თორაკო-ქირურგ პროფ. ვ. ქაცარავას მიერ, 

მისი რეოკმენდაციით გაკეთდა ორივე პლევრის ღრუს პლევროდეზი ციკლოფოსფანის გამოყენებით. 

განმეორებით გულმკერდის კტ-ზე ორივე ფილტვის პროექციაზე მწვერვალიდან დიაფრაგმამდე 

ისახება მრავლობითი ვარიაბელური ზომის და ფორმის თხელკედლიანი კისტები. ზედა წილის 

დონეზე მარცხნივ ზონრისებურად ისახება მცირე რაოდენობით ჰაერი. მარცხენა პლევრის ღრუში 

უკანა სინუსში ვლინდება სითხე, სეპარაცია 1,9სმ. პაციენტს დაესვა დიაგნოზი ჰისტიოციტოზი X 

პირველად-ქრონიკული ფორმა. მორეციდივე ორმხრივი პნევმოთორაქსი. პლევრის რრუს დრენირების 

(ორმხრივი) შემდგომი მდგომარეობა, ორმხრივი პლევროდეზი (ციკლოფოსფანი). დაეწყო მკურნალო-

ბა: მეთიპრედით (24 მგ და შემდგომი კლებადი დოზის სტანდარტული სქემა), კალიუმისა და 

კალციუმის პრეპარატებით, ვიტამინოთერაპია, სიმპტომური თერაპია, პლევრის ღრუს დრენირება და 

პლევროდეზი ციკლოფოსფანით. ამ მკურნალობის ფონზე მდგომარეობა გაუმჯობესდა, შემცირდა 

პაციენტის სუბიექტური და ობიექტური ჩივილები და აგრძელებდა მკურნალობას ამბულატორიულ 

რეჟიმში. ერთი თვის შემდეგ ჩატარებული საკონტროლო კომპიუტერული ტომოგრაფიით პაციენტის 

მდგომარეობა შფასდა დამაკმაყოფილებლად, ჩაითვალ, რომ პროცესი შეჩერებულია და დაავადება 

გადასულია რემისიის ფაზაში. მიმდინარეობს პაციენტზე შემდგომი დაკვირვება და კონტროლი. 
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Pulmonary Hstiocytosis X 
(Clinical case) 

 

K.Vacharadze,N.Gogorishvili, G.Javakhishvili, T.Jitkvelishvili, I.Kapanadze 
LEPL Gori Military Hospital named after G. Abramishvili, Ministry of Defense of Georgia 

 
The patientconsiders himself sick for 3 months. The disease began with general weakness, dry 

cough. In February 2018 he was treated on an outpatient basis for bronchitis. The condition improved for a 

short time.  Later the cough, shortness of breath, general weakness reappeared. 04.23.18  he again entered 

the military hospital. Examinations: fluoroscopy and computed tomography of the chest. Results of these 

examinations: right-sided pneumothorax and diffuse lung damage.Were found multiple cystic in both lungs. 

With the aim of further examination and treatment, the patient placed in the therapeutic department, where 

he was from 04.26.18 to 06.15.18. From 23.04.18 to 30.05.18 pneumothorax alternately developed on both 

sides alternately 5 times. The last one was fixed on 30.05.18.Сomputed tomography revealed bilateral 

diffuse cystic lung changes (more consistent with histiocytosis), bilateral pneumothorax, 

pneumomediastinum, subcutaneous emphysema. 05.06.18 was carried out bilateral pleurodesis with the use 

of cyclophosphamide.  

Сlinical diagnosis: Histiocytosis X , a primary chronic form; bilateral, recurrent pneumothorax; 

condition after drainage of pleural cavities; bilateral pleurodesis with cyclophosphamide. 

 Treatment: a metipred - a 24mg decreasing dose, potassium, calcium D3 , vitamin therapy, 

symptomatic therapy, drainage of pleural cavities, pleurodesis.Prognosis - in the case of process activation, 

progression of respiratory failure, the issue of lung transplantation will be raised on the agenda. 
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POST  COVID-19 სინდრომის მქონე პაციენტებში ექოკარდიოგრაფიული და 

ქსოვილოვანი დოპლერექოკარდიოგრაფიული  STRAIN,  STRAIN  RATE  

მეთოდებით მიღებული კვლევის შედეგები 
 

დ.  ბაღათურია, ი.  ჯაში, ც.  კაჭახიძე,გ. ტაბიძე,ლ.  გუჯეჯიანი 
 კლინიკური  კარდიოლოგიის  ინსტიტუტი,  თბილისი,  საქართველო  

 

მიზანი და გამოყენებული მეთოდები: COVID 19 ვირუსის  გადატანის  შემდეგ  

განვითარებული  POST COVID Syndrome-ის მქონე პაციენტებში კარდიული პრობლემების ადრეული  

გამოვლენა, დიაგნოსტიკა და 1-5 თვის განმავლობაში დინამიკაში გამოკვლევა  ექოკარდიაგრაფიული 

და ქსოვილოვანი დოპლერექოკარდიოგრაფიული STRAIN, STRAIN RATE მეთოდებით [1—14] და ამ 

პაციენტებში გამოვლენილი პათოლოგიის ევროპის  კარდიოლოგთა ასოციაციის (ESC) მიერ  რეკომენ-

დირებული გაიდლაინის  მიხედვით  ჩატარებული  მკურნალობის  შედეგების  შეფასება.  

მიღებული შედეგები:  გამოკვლეულია  POST COVD-19  სინდრომის მქონე  19  დან  81  წლის 

(საშუალო ასაკი 51±9) P<0,001 ასაკის 53  პაციენტი (59%  ქალი  და  41%  მამაკაცი),  რომლებსაც აღენიშ-

ნებოდათ საერთო სისუსტე, ოფლიანობა, პერიოდულად ტკივილი გულმკერდის არეში, გულის ფრია-

ლი, ზოგიერთ პაციენტში ექსტრასიტოლური არითმია, გამონაჟონი პერიკარდიუმის ღრუში, არტერი-

ული წნევის ლაბილობა, თავბრუსხვევა, ადვილად აღზნებადობა, კონიუქტივიტი, შრომისუნარის დაქ-

ვეითება, უძილობა. ამ პაციენტებიდან  41-ს (I  ჯგუფი) COVID-19-ით დაავადებამდე  არავითარი ჩივი-

ლი არ ჰქონიათ,  ხოლო დანაჩენი 12-დან (II ჯგუფი) 3-ს ჰქონდაგულის უკმარისობა III-IV NYHA ფუნ.-

კლ. EF<38%, 5-ს არტერიული ჰიპერტენზია და შაქრიანი დიაბეტი  II  ტიპი  EF- 53-58%  (55±0,1) 

P<0,001, 3-ს ჩატარებული ჰქონდა კორონარო სტენტირება  EF-54-62% (55±0,2) P<0,001, ერთ პაციენტს 

მარჯვენა მხრივი პულმონექტომია EF-54%. პაციენტებს ჩაუტარდათ ექოკარდიოგრაფიული გამოკვ-

ლევა და ქსოვილოვანი დოპლერექოკარდიოგრაფია STRAIN,  STRAIN  RATE მეთოდით [1-14]. აპარატ-

ზე GE VIVID-7 dimension M4S ტრანსდუცერით. II ჯგუფის  ყველამ და  I  ჯგუფის 8 პაციენტმა COVID 

19 ვირუსული დაავადება იმკურნალა სტაციონარულად, დანარჩენი მკურნალობას გადიოდნენ 

ამბულატორიულად. CODID-19-ის დამარცხების შემდეგ ამ პაციენტებს  გამოუვლინდათ  ზემოთ  

აღნიშნული  ჩივილები,  რის  გამოც  მოაკითხეს  ჩვენს  კლინიკას.   

მიღებული  კვლევის  შედეგები: I ჯგუფის ავადმყოფებიდან 40-ს EF ჰქონდათ 52-69%(57±3,4)-

P<0,001, გლობალური დეფორმაცია STRAIN-13-20% (-15,6±1,8) P<0,001, ხოლო სეგმენტური დეფორ-

მაცია და დეფორმაციის  სიჩქარე STRAIN და STRAIN  RATE დარღვეული  და გაზრდილი ჰქონდათ 4-5 

სეგმენტში  (სურ#1). მკურნალობიდან  3  თვის შემდეგ ამ პაციენტებში აღინიშნა დადებითი დინამიკა. 

გაუმჯობესებისკენ  EF-58-71% (61± 4,2) P<0,001,  გლობალური დეფორმაცია (STRAIN) -18-22% (-19± 

2,2)P<0,001, სეგმენტური დეფორმაცია (STRAIN) და დეფორმაციის  სიჩქარე  (STRAIN RATE) 2 სეგმენ-

ტში დარღვეული იყო მხოლოდ   10 პაციენტში, მაგრამ სეგმენტური დეფორმაციის გრაფიკი ამ  პაციენ-

ტებში არ  იყო  დადებითი და არ  სცილდებოდა  იზოელექტრონულ  ხაზს, რაც  ჩაითვალა  გაუმჯობე-

სებულ  შედეგად /სურ # 2/.   

I  ჯგუფის პაციენტებიდან ერთს (57  წლის  მამაკაცს) სტაციონარიდან გაწერისას  EF-ჰქონდა 

დაბალი 22% გლობალური დეფორმაცია (STRAIN) გაზრდილი - 8,2%, სეგმენტური  დეფორმაცია 

(STRAIN) დიფუზურად დარღვეული, ხოლო დეფორმაციის სიჩქარე STRAIN  RATE გაზრდილი 2,3s˜¹. 

დინამიკაში ამ პაციენტს მონიტორირებას ვუწევდით 5 თვის მანძილზე,  მას ასევე აღენიშნა  გულის  

უკმარისობის  მკურნალობის  შედეგად  დადებითი დინამიკა გაუმჯობესებისკენ:  5  თვის შემდეგ  EF-

55%,  გლობალური  დეფორმაცია  (STRAIN)  გაუმჯობესებული 17,2%, ხოლოსეგმენტური STRAIN და 

STRAIR RATE დარღვეული დარჩა სეპტალურ, ლატერალურ და ქვედა კედლებზე, მაგრამამ სეგმენ-

ტების დეფორმაციის  გრაფიკ-ები  არ  სცილდებოდა  იზოელექტრონულ  ხაზს, რაც ასევე იყო გაუმჯო-

ბესებული  შედეგი. COVID 19-ის მკურნალობის  შემდეგ სტაციონარიდან გაწერისას: II ჯგუფის გულის 

უკმარისობის მქონე პაციენტებში   EF- <35%,  გლობალური  დეფორმაცია  STRAIN  მერყეობდა 7-9/%, 

ხოლო სეგმენტური დეფორმაცია (STRAIN) დარღვეული და გაზრდილი ჰქონდათ დიფუზურად, ასევე 

გაზრდილი იყო დეფორმაციის სიჩქარეც (STRAIN RATE) საშუალოდ 2,7±0,2¹ P<0,001, 3 თვის გულის 

უკმარისობის მკურნალობის შედეგად ამ პაციენტენში ასევე ადგილი ჰქონდა ექოკარდიოგრაფიული 

მონაცემების მცირედ  გაუმჯობესებას  EF-35-39% (36±0,1) P<0,001,გლობალური დეფორმაცია (STRAIN) 
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8-10% (5,6±0,3%) P<0,001, სეგმენტური დეფორმაცია (STAIN) და დეფორმაციის  სიჩქარე (STRAIN  RATE) 

მცირედ გაუმჯობესებული მაგრამ დარღვეულიული 8-10 სეგმენტში. კორონარო სტენტირების, არტე-

რიული ჰიპერტენზიისდა  II  ტიპის დიაბეტის მქონე პაციენტებში  EF-50-56% (54±0,1) P<0,001,  გლობა-

ლური  დეფორმაცია STRAIN 14-18% (-16±0,7%) P<0,001, სეგმენტური დეფორმაცია STRAIN  დარ-

ღვეულიიყო  4-5  სეგმენტის  არეში,  ხოლო  დეფორმაციის  სიჩქარე  STRAIN  RATE  იყო  გაზრდილი 

2,3±0,11˜¹ P<0,001. 3 თვის დაკვირვებით, მკურნალობის ფონზე ამ პაციენტებშიც აღინიშნა გაუმ-

ჯობესება, მონაცემების დაახლოება COVID-19-ით დაავადებამდე არსებულ მდგომარეობამდე  EF-54-

70% (60±0,3) P<0,001, გლობალური დეფორმაცია STRAIN  15-19% (-17±0,7%) P<0,001, ხოლო  ლოკალური 

დეფორმაცია დარღვეული დარჩა 2-4 სეგმენტში. მხოლოდ პაციენტს (47 წლის  ქალბატონს), რომელსაც 

ჰქონდა მხოლოდ მარცხენა ფილტვი 5 თვის შემდეგაც სჭირდებოდა პერიოდული ოქსიგენოთერაპია  

EF- 50% global  STRAIN-12%, სეგმენტური დეფორმაცია  (STRAIN) და დეფორმაციის სიჩქარე (STRAIN 

RATE) დარღვეული ჰქონდა ძგიდეზე, ლატერალურ და ქვედა კედელზე.  

   

 
 

სურათი   #1 .38  წლის   /ვ...ა../ მამაკაცის  Strain    ექოკარდიოგრამა.  ვირუსის  დაძლევის  შემდეგ   

დარჩა  ჩივილები: ზოგადი  სისუსტე, ოფლიანობა, ტკივილი  გულმკერდის  არეში ირადიაციით  

მარცხენა  ხელში, ტაქიკარდია, არტერიული  წნევის  მატება  200/90mm.Hg.თავბრუს  ხვევა.ექოგრამაზე  

ასახულია  მნიშვნელოვანი  დარღვევა  ( დეფორმაციის  გაზრდა )  მარცხენა  პარკუჭის  წინა  კედელზე,  

ძგიდეზე  და მწვერვალზე 

 

 
 

სურათი  # 2.  იგივე  პაციენტის  Strain  ექოკარდიოგრამა  მკურნალობიდან 

3  თვის  შემდეგ,  კლინიკურად  და Strain  ექოკარდიოგრაფიულად  გაუმჯობესებული  მონაცემებით 

 

დასკვნა: მაშასადამე კვლევის  შედეგების  შეჯამებამ  გვიჩვენა,რომ  გამოკვლეული 53  

პაციენტიდან 3 თვის შემდეგ ჩატარებული მკურნალობის შედეგად სრულად  გამოჯანმრთელდა პაცი-
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ენტების 57%, ხოლო 43%  პაციენტებში  კვლავ  დარჩა  მნიშვნელოვანი  კარდიალური   დარღვევები, 

რომელიც შემდგომში საჭიროებდა ხანგრძლივ მკურნალობას. ქსოვილოვანი STRAIN,  STRAIN  RATE  

მეთოდი დაავადების უკვე ადრეულ ეტაპზე იძლევა მარცხენა პარკუჭის 17 სეგმენტის დონეზე და-

ზიანების გამოვლენას, მაშინაც კი, როცა სტანდარტული ექოკარდიოგრაფიით პათოლოგია ჯერ კიდევ 

ვერ ვლინდება და  POST  COVID -19  სინდრომის მქონე პაციენტებში, ამ  მეთოდებით კარდიალური 

დარღვევების ადრეული დიაგნოსტიკა საშუალებას იძლევა დროულად ჩატარდეს  შესაბამისი  

მკურნალობა, რაც მკურნალობიდან 3 თვის შემდეგ აისახება  ჯანმრთელობის  გაუმჯობესებით,  ხოლო  

57%  პაციენტებში  სრული  გამოჯანმრთელებით 

 

The Results of Study Conducted by Echocardiography and Tissue Doppler-Cardiography 

STRAIN, STRAIN RATE Methods in Patients with  

POST COVID-19 Syndrome 

  

D. Baghaturia, I. Jashi, T.Kachakhidze, G.Tabidze, L. Gujejiani 
Institute of Clinical Cardiology, Tbilisi  Georgia 

 
Aims.early diagnosticsofcardiac problems and examination during 1-5 months in dynamicsby echocardiography 

and tissue Doppler-cardiography STRAIN, STRAIN RATE methodsin patients with POST COVID 

syndromedeveloped after having COVID 19 virus and evaluation of treatment results conducted according to 

the (ESC)guidelines. 

Material  and  methods:53 patients/59% females and 41% males/ of age (51±9 in average)19-81 with POST 

COVID-19 were studied, they had malaise, sweatiness, intermittent chest pain, palpitation, extrasystolic 

arrhythmia, effusion in  the pericadium,lability of arterial pressure, dizziness, irritability, disability, insomnia.     

41 of these patients/I group/ did not have any complaints before COVID 19 disease and 3 of other 12 patients /II 

group/ had cardiac failure functional class III-IV NIHA EF<38%, 5 – arterial hypertension and diabetes mellitus, 

type 2, EF-53-58% (55±O,1%)P< 0001, 3 patients had coronary stents EF-54-62%  (55±O,2%) (P<0,001), 1 

patient had right-sided pulmonectomyEF-54%.The patients were done echocardiography and tissue Doppler-

echocardiography by STRAIN, STRAIN RATEmethod on device VIVID 7dimensions M4S with transducer. All 

patients of II group and 8 patients of I group were treated for COVID 19 in hospital, others passed ambulatory 

treatment. After defeating COVID 19 the patients were revealed abovementioned complaints due to which they 

addressed our clinic.  

Results: 40 patients of I group had EF-of  52-69% (57±3,4%)P<0,001, global STRAIN-13-20% (-15,6±1,8%) 

P<0,001,segmentalSTRAIN and  STRAIN RATE   had increased  in segment 4-5. In three months after treatment 

positive dynamics was improved in these patients EF 58-71% (61±4,2%)P<0,001, global STRAIN -18-22% (-

19±2,2%) P<0,001 , segmentalSTRAIN and STRAIN RATE in 2 segment were violated in 10 patients. At 

discharge from the hospital EF of one patient (57 years old  man) of I group was low 22%, STRAIN and SRTAIN 

RATE were diffusely increased. This patient was monitored in dynamics for last 5 months. He had also positive 

dynamics towards improvement: after 5 months EF -55%, global STRAIN -17,2% ,segmental STRAINand 

STRAIN RATE still were violated on septal, lateral and posterior walls.EF<35%, globalSTRAIN  -7-9%, and 

segmental STRAIN, STRAIN RATE were violated inII group patients with heart failure after recovery of COVID 

19 virus. After three monthsof treatment echocardiographic data improved a little: EF-35-39% 

(36±0,1%)P<0,001, global STRAIN -8-10% (-5,6±0,3%) P<0,001, segmental STRAIN, STRAIN RATE improved a 

little, but violated in segment 8-10.In patients with coronary stents, arterial hypertension and type 2 diabetes EF 

-50-56% (54±0,1%)P<0,001, global STRAIN -14-18% (-16±0,7%) P<0,001, segmental STRAIN and STRAIN 

RATE were increased in the area of segment 4-5. On the background of 3 months observation a little 

improvement, approximation of data to pre-COVID-19 conditionwas revealed in these patients, EF 54-70% 

(60±0,3%),global STRAIN -15-19% (-17±0,7%) P<0,001, and segmental STRAIN and STRAIN RATEwere  

violated in the segment 2-4. Only 47 years old woman with only left lung needed intermittent oxygen therapy 

even after 5 months, EF-50%,global STRAIN -12%, segment STRAIN, STRAIN RATEwere increased on the 

septum, lateral and posterior walls.  
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Conclusions:Thus, summary of study results showed that after three months’ treatment of 53 patients 57% 

recovered completely, 43% still had significant cardiac disorders which needed further long-termtreatment.  

Tissue STRAIN, STRAIN RATE method allows to reveal damage at the level of 17 segment of left ventricle at an 

early stage of disease even when the pathology is not yet found by the standard echocardiography and early 

diagnostics of cardiac disorders in the patients with POST COVID-19 syndrome allows to conduct 

corresponding treatment timely. In three months the improvement of health is seen and 57% of patients recover 

completely.  
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9539840
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https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Circulation&title=Myocardial+strain+by+Doppler+echocardiography:+validation+of+a+new+method+to+quantify+regional+myocardial+function&author=S+Urheim&author=T+Edvardsen&author=H+Torp&volume=102&publication_year=2000&pages=1158-64&pmid=10973846&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11734780
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Am+Soc+Echocardiogr&title=Tissue+Doppler+imaging:+a+useful+echocardiographic+method+for+the+cardiac+sonographer+to+assess+systolic+and+diastolic+ventricular+function&author=AD+Waggoner&author=SM+Bierig&volume=14&issue=12&publication_year=2001&pages=1143-52&pmid=11734780&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12093769
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Circulation&title=Qualitative+assessment+of+intrinsic+regional+myocardial+deformation+by+Doppler+strain+rate+echocardiography+in+humans:+Validation+against+three-dimensional+tagged+magnetic+resonance+imaging&author=T+Edvardsen&author=BL+Gerber&author=J+Garot&volume=106&publication_year=2002&pages=50-56&pmid=12093769&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12462663
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Indian+Heart+J&title=Tissue+Doppler+echocardiography:+principles+and+applications&author=PP+Sengupta&author=JC+Mohan&author=NG+Pandian&volume=54&issue=4&publication_year=2002&pages=368-78&pmid=12462663&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17498573
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https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Eur+J+Echocardiogr&title=Regional+strain+and+strain+rate+measurements+by+cardiac+ultrasound:+principles,+implementation+and+limitations&author=J+D%E2%80%99Hooge&author=A+Heimdal&author=F+Jamal&volume=1&issue=3&publication_year=2000&pages=154-70&pmid=11916589&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?title=The+Practice+of+Clinical+Echocardiography&author=GP+Aurigemma&author=PS+Douglas&author=HW+Gaasch&publication_year=2002&
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covid-19 და გულის ანთებითი დაავადებები 
 

ნ. ჭუმბურიძე, თ. ბოჭორიშვილი 
სსიპ გ.აბრამიშვილის სახ. საქართველოს თავდაცვის სამინისტროს 

 გორის სამხედრო ჰოსპიტალი 
 

საკვანძო სიტყვები: covid-19, მიოკარდიტები, პერიკარდიტები 

 

შესავალი: კორონავირუსული ინფექცია, რომელმაც პანდემიის მასშტაბებს მიაღწია და 

ქვეყნების უმეტესობა დააზარალა, მსოფლიო მედიცინაში კვლავ სერიოზულ პრობლემად რჩება. 

დაავადების პათოგენეზის თავისებურებები დაკავშირებულია მასშტაბურ სისტემურ დარღვევე-

ბთან, რომლებიც საჭიროებენ შეფასებას და აუცილებელ კორექციას. იმუნური ძვრები, დარღვევები 

ჰემოსტაზის სისტემაში და პოლიორგანული დაზიანებები საჭიროებენ კომპლექსურ თერაპიას და 

COVID-19 გადატანილ პაციენტთა საკმაოდ ხანგრძლივ რეაბილიტაციას. ფილტვის ქსოვილში 

ვირუსის ტროპულობის, აგრეთვე პათოლოგიურ პროცესში ჰემოსტაზის სისტემის ჩართვის გამო, 

კორონავირუსული ინფექციის დროს უდიდესი მნიშვნელობა აქვს რესპირატორულ დისტრეს-

სინდრომს და სხვადასხვა ხარისხით გამოხატულ ჰიპოქსიის გამოვლინებებს. ცნობილია, რომ ჟანგ-

ბადის უკმარისობის მიმართ ყველაზე მეტად მგრძნობიარეა ცენტრალური ნერვული სისტემა 

(ცნს), მიოკარდიუმი და თირკმლები. მწვავე ჰიპოქსიის დროს ყველაზე მეტად ზარალდება ცენტ-

რალური ნერვული სისტემის უმაღლესი ნაწილების ფუნქცია, ხოლო ქრონიკული ჰიპოქსიის 

დროს - გულ-სისხლძარღვთა სისტემის, სასუნთქი და სისხლმბადი ორგანოების სისტემების ფუნქ-

ციები. 

COVID-19 დროს მიმდინარე მიოკარდიუმის ანთებამ შესაძლოა გამოიწვიოს მიოკარდიტი, 

პერიკარდიტი, გულის უკმარისობა, არითმიები, მწვავე კორონარული სინდრომი, მდგომარეობის 

სწრაფი გაუარესება და უეცარი სიკვდილი. ეს გართულებები შესაძლოა სახეზე იყოს პაციენტის 

მომართვისას ან განვითარდეს დაავადების დამძიმებასთან ერთად. უცნობია, თუ რა როლი აქვს 

გულის მწვავე სისტოლური უკმარისობის განვითარებაში მიოკარდიტს, ციტოკინების "შტორმს", 

მცირე ზომის სისხლძარღვების თრომბოზულ გართულებებს, მიკროვასკულურ დისფუნქციას ან 

სტრესით ინდუცირებულ კარდიომიოპათიას. ეს ყველაფერი შემდგომ დაკვირვებისა და კვლევის 

საგანს წარმოადგენს. 

ძირითადი ნაწილი: ჩვენი კვლევის მიზანს წარმოადგენდა შეგვესწავლა კოვიდ-19 გავლენა 

გულ-სხლძარღვთა სისტემაზე, დროულად გამოგვევლინა ამ სისტემაში მიმდინარე პათოლოგიური 

პროცესები, რომლებიც ამძიმებს დაავადების მიმდინარეობასა და გამოსავალს. 

2020 წლის განმავლობაში სსიპ გიორგი აბრამიშვილის სახელობის საქართველოს თავ-

დაცვის სამინისტროს გორის სამხედრო ჰოსპიტალში მკურნალობას გადიოდა კოვიდ-19-ი დიაგ-

ნოზით 1460 (მათ შორის 980 მოქალაქე და 480 სამხედრო მოსამსახურე). აქედან ქალი იყო - 589 

მამაკაცი 871 (სლაიდი #1). ასაკი მერყეობდა 21დან 70 წლამდე, საშუალო ასაკი 47±5წელი. კოვიდ-19-

ის დიაგნოზით გარდაიცვალა კოვიდ-19-ის დიაგნოზით 87- პაციენტი. 

 
სლაიდი #1 
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ყველა შემოსულ პაციენტს ვუტარებდით შემდეგ კლინიკო-ლაბორატორიულ გამოკვ-

ლევებს: სისხლის ჯგუფი და რეზუსი, გლუკოზა კვების წინ და კვებიდან 2 სთ-ში, D ვიტამინის გა-

ნსაზღვრა, კოაგულოგრამა, D დიმერი, ანტითრომბინი III, ფერიტინი, CRP, ღვიძლის ფუნქციური 

სინჯები (AST, ALT, GGT), კრეატინინი, ტროპონინი I, თავისუფალი რკინა სისხლში, ლაქტოდეჰიდ-

როგენაზა, BMI, ეკგ, ექოკარდიოსკოპია, მუცლის ღრუს ექოსკოპია და CT გულმკერდის, რათა 

სრულყოფილად შეგვეფასებინა პაციენტის მდგომარეობა და შესაძლო გართულებების რისკი. აუცი-

ლებელად ფასდებოდა პაციენტის რისკ-ფაქტორები (თანმხლები დაავადებები) და თუ დატ-

ვირთული ანამნეზი ჰქონდა პაციენტს კვლევებს ემატებოდათ: გლიკოზირებული ჰემოგლობინი და 

ლიპიდური ცვლის სპექტრი. არსებული მონაცემების საფუძველზე ფასდებოდა დაავადების 

მიმდინარეობა და სიმძიმე. ასევე მიმდინარეობდა, გამოჯანმრთელებული პაციენტების სტაციო-

ნარიდან გაწერის შემდეგ მონიტორირება. პაციენტებს ვიბარებთ გაწერიდან 3 კვირის და 3 თვის 

შემდეგ და უტარდებათ სტანდარტულ გამოკვლევებთან ერთად სპირომეტრია და ანტისხეულების 

რაოდენობის შემოწმება თუ პაციენტი მამაკაცია ან არანამშობიარები ქალი. 

ჩვენს ხელთ არსებული მონაცემების დამუშავებით გამოირკვა, რომ კარდიოლოგიური 

გართულებები განვითარდა პაციენტების 14.1%-ში ჰოსპიტალიზაციის დროს, ჯამური ლეტალობი 

სმაჩვენებელი 9.6%-ია. კარდიოლოგიური დაავადებების ან რისკ-ფაქტორების მქონე პაციენტებში 

უფრო მაღალია გართულებების და სიკვდილობის რისკი. შესაძლო გართულებებია: არითმიები 

(18.4%), მიოკარდიუმისდაზიანება (10.3%), პერიკარდიტები (9,1%), სტენოკარდია (10.2%), მიო-

კარდიუმის მწვავე ინფარქტი (3.5%), გულის მწვავე უკმარისობა (2%). გულ-სისხლძარღვთა სის-

ტემის ყველაზე ხშირი გართულებები იყო გულის არითმიები, გულის უკმარისობა და გულის 

ანთებითი დაავადებების განვითარება (მიოკარდიტი, პერიკარდიტი).  ჰოსპიტალიზ-აციის დროს 

ყველაზე გავრცელებული არითმიები იყო სუპრავენტრიკულური და პარკუჭოვანი არითმიები. 

დაფიქსირებულია QT ინტერვალის ცვლილებები და ST სეგმენტის გადახრა. QT ინტერვალის 

გახანგრძლივება დაფიქსირებულია დამოუკიდ-ებლად იმისგან, იღებს თუ არა პაციენტი წამლებს, 

რომლებიც ახანგრძლივებს QT ინტერვალს. 

ლაბორატორიული ბიომარკერები გვეხმარებოდა გულ-სისხლძარღვთა გართულებების და 

სიკვდილობის უფრო მაღალი რისკის მქონე პაციენტების გამოსავლენად. გულის ბიომარკერების 

მომატება და ახალი არითმია დაკავშირებული იყო მძიმე დაავადებასთან და ინტენსიური მოვლის 

საჭიროებასთან. კარდიოლოგიური დაავადების პრევალენტობა მაღალია მძიმე ან კრიტიკულ 

შემთხვევებში.  

ასეთი პაციენტები საჭიროებენ ინტენსიურ თერაპიას და მათ არასასურველი პროგნოზისა 

და ჰოსპიტალური სიკვდილობის უფრო მაღალი რისკი აღენიშნებათ. აღნიშნულ პაციენტებში 

მეტია არაინვაზიური ან ინვაზიური ვენტილაციის საჭიროება. თრომბოემბოლიის და სეპტიკური 

შოკის რისკი უფრო მაღალია გულის დაავადების მქონე პაციენტებში. მიოკარდიუმის საეჭვო ან 

დადასტურებული მწვავე დაზიანების მქონე ნებისმიერ პაციენტში საჭიროა არტერიული სისხლის 

წნევის, გულისცემის სიხშირისა და სითხეების ბალანსის მონიტორინგი, ასევე მუდმივი ეკგ 

მეთვალყურეობა. 2020 წლის მანძილზე სტაციონარში შემოსული პაციენტების ექოკარდიოლოგი-

ური კვლევის შედეგად გამოვლინდა: განდევნის ფრაქციის ცვლილება და ყურადღებას იპყრობდა 

რელაქსაციის გაუარესაბა. EF 60% და მეტი - 761 პაციენტს. EF 55- 60% - 594 პაციენტს. EF 50%-ზე 

ნაკლები- 105 პაციენტს (სლაიდი #2). პერიკარდიტი დაფიქსირდა -  საერთო შემთხვევების 11.5% ში. 

მარცხენა პარკუჭის საბოოლოო დიასტოლური ზომის მომატება დაფიქსირდა - საერთო შემთხვ-

ევების 18.7% ში (სლაიდი #3). 

60%

50%

45% 50% 55% 60% 65%

EF-761

EF-105

55%-60%

 
სლაიდი #2 
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კოვიდ -19-თა და სხვა თანმხლები  დაავადებებით დაავადებულ პაციენტების 50%-ზე 

მეტში აღინიშნა განდევნის ფრაქციის დაქვეითება და გულის უკმარისობის მოვლენების გამოვლი-

ნება იმისდა მიუხედავად ამ პაციენტებში თანმხლები დაავადებები იყო თუ არა კარდიოლოგიური 

პათოლოგიები. აქედან გამომდინარე ყველა პაციენტში, რომელთაც აქვთ კოვიდ - 19 და სხვა 

თანმხლები დაავადებები, აუცილებელია კარდიოლოგის კონსულტაცია და ექოკარდიოგრაფიული 

კვლევის ჩატარება. 

18,7%

11,5%

მარცხენა 
პარკუჭის 
საბოოლოო 

დიასტალურ
ი ზომის 
პერიკარდი 
დაფიქსირდ
ა

 

სლაიდი #3 

დასკვნა: მოგეხსენებათ, რომ პაციენტებზე მიმდინარეობდა ხანგრძლივი დაკვირვება, რაც 

გულისხმობს განმეორებით კონსულტაციებს სტაციონარიდან გაწერის 3 კვირისა და 3 თვის შემდეგ. 

აღნიშნულმა დაკვირვებამ ცხადყო, რომ პაციენტებს, რომელთაც არ აღენიშნებოდათ ახალკორონა-

ვირუსულ ინფექციამდე გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებები და დაავადების მიმდი-

ნარეობის დროს განუვითარდათ აღნიშნული ჩივილები მდგომარეობა დაუბრუნდა საწყის მაჩვე-

ნებლებს და აღარ საჭიროებენ კარდიოლოგის შემდგომ მეთვალყურეობას. ხოლო პაციენტები რომე-

ლთაც ჰქონდათ თანმხლები გულ-სისხლძარღვთა სისტემის პათოლოგიები უმეტეს შემთხვევებში 

აღენიშნათ მათი მდგომარეობის დამძიმება და საჭიროებდნენ კარდიოლოგის მუდმივ მეთვალ-

ყურეობას.   

რეკომენდაცია: აღნიშნულმა კვლევამ ცხადყო, რომ პაციენტის მართვაში ჩართული უნდა 

იყოს მულტიდისციპლინური გუნდი, მათ შორის ინტენსიური თერაპიის სპეციალისტები, კარდიო-

ლოგები და ინფექციური დაავადებების სპეციალისტები.  ინფექციას პაციენტთა გარკვეულ ჯგუფში 

შეიძლება ჰქონდეს უფრო ხანგრძლივი გავლენა გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე; ამიტომ საჭიროა 

დამატებითი კვლევების ჩატარება (ექოკარდიოგრაფიული და გულის ანთების მარკერების გამოკ-

ვლევა) და კარდიოლოგის მუდმივი მეთვალყურეობა,  რათა პოსტკოვიდირი სინდრომის - გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის გართულებები იქნას თავიდან აცილებული. 

 

COVID-19 and Heart Inflammatory Diseases 
 

N. Chumburidze,T. Bochorishvili 

LEPL Gori Military Hospital named after G. Abramishvili, Ministry of Defense of Georgia 

 
Keywords: COVID-19, Myocarditis, Pericarditis 

The aim of our research was to study the effects of COVID-19 on the cardiovascular system for immediate 

identifying the pathological processes in this system that aggravate the course and outcome from the disease. 

During 2020 LEPL Gori Military Hospitalnamed after G. Abramishvili had 1460 patients  with a diagnosis 

of COVID -19 from which 589 were women and 871 men. The age range was from 21 to 70 years; the average age 

47.5 years. Unfortunately, 87 patients diagnosed with Covid-19 died.   

The echocardiographic study of the patients included in the study revealed: a change in the ejection fraction 

and attention to the deterioration of relaxation. EF 60% and above - 761 patients. EF 55- 60% - 594 patients. EF less 
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than 50% - 105 patients. Pericarditis has been reported in 11.5% of all cases. An increase in the final diastolic size of 

the left ventricle was observed - in 18.7% of total cases. 

Decreased ejection fraction and the onset of heart failure were observed in more than 50% of patients with 

Covid-19 and other comorbidities, regardless of whether the comorbidities in these patients were cardiac pathologies. 

Therefore, in all patientswith COVID- 19 and other concomitant diseases, it is necessary to consult a cardiologist and 

conduct an echocardiographic examination. 
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ელექტროკარდიოგრაფიის როლი  

დექსტროკარდიის დიფერენციულ დიაგნოსტიკაში 

 

შ. ჭუმბურიძე 

  

დექსტროკარდია არის მდგომარეობა, როდესაც გული გულმკერდის მარჯვენა ნახევარშია 

ლოკალიზებული და მისი მწვერვალი მიმართულია მარჯვნივ. პირველად დექსტროკარდია აღწერა 

ჰიერონი მუსფა ბრიციუსმა 1606 წელს, უფრო მოგვიანებით კი 1643 წელს - ცნობილმა იტალიელმა 

ქირურგმა და ანატომმა მარკო აურელიოს ევერინომ. არსებობს დექსტროკარდიის რამდენიმე ფორმა:  

1.სარკისებრი  დექსტროკარდია (Dextrocardia with situs viscerus totalis) დექსტროკარდიის 

ყველაზე ხშირი მიზეზია. ამ დროს გული მდებარეობს მარჯვენა ჰემითორაქსში, გულის მწვერვალი 

მიმართულია მარჯვნივ და ეს არ არის განპირობებული ექსტრაკარდიული მიზეზებით. ამავე დროს 

გულთან ერთად სარკისებურად გადანაცვლებულია მუცლის ღრუსა და გულმკერდის ორგანოებიც. 

დექსტროკარდიის ეს ფორმა დამკვიდრდა აუტოსომურ რეცესიული გზით. თანაბარი სიხშირით 

გვხვდება ქალებსა და მამაკაცებში (1-2/20 000). სარკისებრი დექსტროკარდიის დროს გულის 

თანდაყოლილი დაავადებები შედარებით იშვიათია და 2-5 %-ს შეადგენს. სარკისებრი დექსტროკარდია 

ხშირად არის შერწყმული შემდეგ სინდრომებთან:  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tung-Chen%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32835093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7333598/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7333598/
https://journals.lww.com/jcardiovascularmedicine/toc/2021/09000
https://journals.lww.com/jcardiovascularmedicine/toc/2021/09000
http://www.acc.org/Membership/Person?id=35a37d62-3f6a-4191-a77b-ab78726f623e
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1. კართაგენერის სინდრომი (ტრიადა: შინაგანი ორგანოების გადანაცვლება, პარანაზალური 

სინუსიტები და ბრონქოექტაზები). აღინიშნება პაციენტთა 25 %-ში. 

2. მარდენ-ვოლკერის სინდრომი - იშვიათი გენეტიკური დაავადება, რომელსაც ახასიათებს 

ბლეფაროფიმოზი, სახსრების კონტრაქტურები და სახის ფიქსირებული გამომეტყველება.  

3. ქუმინგის სინდრომი: იშვიათი სინდრომი, რომელსაც ახასიათებს კიდურებისა და შინაგანი 

ორგანოების პათოლოგიები. ამ დაავადების მქონე ახალშობილები იღუპებიან დაბადებამდე ან 

დაბადებიდან მალევე [5]. 

2. დექსტროკარდია მუცლისა და გულმკერდის ღრუს ორგანოების ნორმალური განლაგებით 

(Dextrocardia with situs solitus). აღნიშნულ ფორმაში თავის მხრივგამოყოფილია 2 ტიპი: იზოლირებული 

დექსტროკარდია, ატრიო-ვენტრიკულური კონკორდანტულობით და ნორმალურად განლაგებული 

მსხვილი არტერიებით და მეორე - იზოლირებული დექსტროკარდია ატრიო-ვენტრიკულური და 

ვენტრიკულო-არტერიული დისკორდანტულობით. დექსტროკარდიის აღნიშნული ფორმები ხშირად 

არის თანხლებული გულის თანდაყოლილი დაავადებებით, ისეთებით როგორებიცაა: წინაგულთაშუა 

და პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტები, აორტის კოარქტაცია, ფილტვის არტერიის ატრეზია, 

ტრიკუსპიდული რეგურგიტაცია, ებშტეინის ანომალია და ა.შ [5, 7] 

3. დექსტროვერსია ან დექსტრო როტაცია: სიხშირის მიხედვით დექსტროკარდიის მეორე 

მიზეზია. დექსტროვერსიის დროს წინაგულებს ნორმალური პოზიცია აქვთ. პარკუჭები მარჯვნივ 

მდებარეობს და თითქოს ფრონტალურ სიბრტყეზე მისი ნორმალური პოზიციიდან 120 გრადუსით 

გადახრილი ქანქარასავით არის დაკიდებული. ამასთანავე პარკუჭები საკუთარი ვერტიკალური 

ღერძის გარშემო 90 გრადუსით არის მობრუნებული და მარჯვენა პარკუჭი მარცხენაზე წინმდებარე-

ობს. დექსტროვერსია ყოველთვის არის თანხლებული ერთი ან მეტი ინტრაკარდიული პათოლოგიით. 

უხშირესად ამ მდგომარეობას თან ახლავს მსხვილი სისხლძარღვების ტრანსპოზიცია, სეპტალური 

დეფექტები და აბდომინური ჰეტეროტაქსია, რომლის დროსაც ორგანოები, სარკისებრი დექსტროკარ-

დიისგან განსხვავებით პათოლოგიურია თავისი ფორმით და სტრუქტურით.სარკისებრ დექტროკარ-

დიასა და დექსტროვერსიას შორის კიდევ ერთი განმასხვავებელი ნიშანია თანდაყოლილი ასპლენია 

(ივემარკის სინდრომი), რაც უიშვიათესია სარკისებრი დექსტროკარდიის შემთხვევაში. იზოლირებუ-

ლი დექსტროვერსია, გულის თანდაყოლილი დეფორმაციების გარეშე იშვიათია და ასეთი პაციენტები, 

როგორც წესი ასიმპტომურები არიან, სანამ გულის შეძენილი დაავადებების სიმპტომები არ იჩენს თავს 

[5,7]. 

4. დექსტროკარდიის შემდეგი მიზეზია დექსტროპოზიცია, მდგომარეობა, როდესაც 

ანატომიურად ნორმალური გული, ექსტრაკარდიული დაავადებების (მარჯვენა ფილტვის ფიბროზი, 

კოლაფსი, მარცხენა მხრივი მასიური პლევრალური გამონაჟონი ან პნევმოთორაქსი, დიაფრაგმის 

ხვრელის თიაქარი და ა.შ) გამოგადანაცვლებულია მარჯვნივ. პაციენტები, რომლებსაც აქვთ მხოლოდ 

დექსტროკარდია, გულის სხვა პათოლოგიების გარეშე, როგორც წესი არიან ასიმპტომურები და 

შემთხვევით ხდება გულის შეცვლილი მდებარეობის დადგენა რადიოლოგიური ან სხვა 

გამოკვლევების დროს. დექსტროკარდიის კლინიკური გამოვლინება დამოკიდებულია გულის 

თანმხლებ პათოლოგიებზე [5,7]. 

დექსტროკარდიის ეკგ თავისებურებები 

 

 
. 
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A. ნორმალურიგული 

B. სარკისებრი დექსტროკარდია 

C. კლასიკური დექსტროვერსია 

 

სარკისებრი დექსტროკარდიისთვის დამახასიათებელია შემდეგი ეკგ ნიშნები: 

• გულის ელექტრული ღერძის მარჯვნივ გადახრა. 

• I განხრაში: უარყოფითი P და T კბილები, უარყოფითი QRS კომპლექსი. 

• AVR განხრაში: დადებითი P და T კბილები, დადებითი QRS კომპლექსი 

• გულმკერდის განხრებში: R კბილების პროგრესირების არარსებობა და დომინანტური S კბილები. 

 

 

 
 

სარკისებრი დექსტროკარდიის მქონე პაციენტების ეკგ ძალიან ჰგავს კარდიოგრამის ჩანაწერს, 

რომელიც შეიძლება მივიღოთ მარჯვენა და მარცხენა ხელზე ელექტროდების არასწორი მოთავსებისას 

(ტექნიკური დექსტროკადია),  მაგრამ აღნიშნული შეცდომის დაშვების დროს გულმკერდის განხრებში 

აღინიშნება R კბილის პროგრესირება, რაც გვეხმარება დიფერენციულ დიაგნოზისგატარებაში  [1,2,3,6]. 

დესტროვერსიის დროს, იმის გამო, რომ წინაგულები ნორმალურ პოზიციაში არიან, მათი 

დეპოლარიზაცია ხდება ისევე, როგორც ჯანმრთელ ადამიანებში, ამიტომ P კბილები I განხრაში არის 

დადებითი. სწორედ ეს განასხვავებს მას სარკისებრი დექსტროკარდიისგან. QRS და T კბილების ფორმა 

დექსტროვერსიის დროს დამოკიდებულია თანმხლები ინტრაკარდიული დარღვევების ფორმასა და 

სიმძიმეზე [8]. 

დექსტროპოზიციის მქონე პაციენტთა ეკგ ნორმალურია,  გარდა იმ შემთხვევებისა, როდესაც 

პრეკორდიული გარდამავალი ზონა არის მარჯვნივ [1,2,3,4,6]. დექსტროკარდის მქონე პაციენტებთან 

თუ გადავიღებთ მარჯვენა მხრივ ეკგ-ს და იმავდროულად კიდურების ელექტროდებს გადავანა-

ცვლებთ, კარდიოგრამაზე ზემოთ აღნიშნული ცვლილებები აღარ იქნება გამოხატული. 

ელექტროკარდიოგრაფიის ასე ელექტროდების არა სწორად დადებით განპირობებული დარღვევები: 

1. მარჯვენადამარცხენახელისელექტროდებისარევისდროს: ნეგატიური P კბილიდა QRS კომპ-

ლექსი  I  და aVL  განხრებში, დადებითი P კბილიდა QRS კომპლექსი aVR განხრაში. 

2. მარჯვენა ხელისა და მარჯვენა ფეხის ელექტროდების არევისას, მკვეთრად დაქვეითებული 

ვოლტაჟი II განხრაში. 

3. მარცხენა ხელისა და მარცხენა ფეხის ელექტროდების არევის გამოცნობა ძნელია ძველ ეკგ-სთან 

შედარების გარეშე. აღნიშნული შეცდომა უნდა ვივარაუდოთ, როდესაც I განხრაში უფრო 

მაღალი ვოლტაჟია, ვიდრე კიდურების სხვა განხრებში და aVF -ში სხვა განხრებთან შედარებით 

დაბალი ვოლტაჟია. 

4. გულმკერდის ორი ელექტროდის არევისას ხდება R კბილის პროგრესირების უეცარი შეწყვეტა 

და ამას შემდეგ მოსდევს შესაბამისი ამპლიტუდის R კბილი [1.3]. 

დასკვნა: ამრიგად, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ ისეთ მარტივ მეთოდს, როგორიცა აელექტრო-

კარდიოგრაფია შეუძლია დექსტროკარდიის აღმოჩენა და მისი სხვადასხვა ფორმების ერთმანეთის 

განგანსხვავება.  
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The Role of Electrocardiogram in the Differential Diagnosis of Dextrocardia 
 

Sh. Chumburidze 
 

Dextrocardia is a rare congenital disorder in which the heart resides on the right side of the thoracic cavity.  

The commonest and most familiar is mirror-image dextrocardia, in which the anterior-posterior 

relationships of the various parts of the heart are normal but their right to-left orientation is  

reversed. It is usually easily recognized because it is practically always associated with some degree of 

abdominal situs inversus. 

Other form is Dextrocardia with situs solitus. Situs solitus describes viscera that are in the normal position, 

with the stomach on the left side. 

In Dextroposition an otherwise normal heart is shifted to the right by some extracardiac factor.  

Dextroversion is the least familiar form and it is frequently accompanied by other intracardiac 

abnormalities, often of a serious nature. 

Technical dextrocardia refers to an ECG reading that has no basis in the patient's anatomy. This apparent 

presentation is typically caused by the accidental lead placement of the left and right arm electrodes. Usually, this 

would show as an extreme axis deviation. 

In the presence of dextrocardia with situs inversus, the ECG has the appearance of a tracing in which the 

right and left arm electrodes are reversed, the precordial lead in V1 position corresponds to lead V2, and the lead in 

V2 position corresponds to lead V1, whereas the leads in V3R to V6R positions correspond to leads V3-V6 and leads 

V3-V6 correspond to leads V3R-V6R. Leads aVR and aVL are reversed. Dextrocardia is suspected when the P wave is 

negative in lead I. Reversal of the right and left arm electrodes results in the same pattern in the limb leads, but, 

unlike dextrocardia, the morphology of the precordial leads is practically unaffected. 

Proper interpretation of the ECG in the presence of dextrocardia requires recording precordial leads on the 

right side of the chest. 

In general, dextroversion consists of a rotation of the ventricular part of the heart to the right, as in turning 

the page of a book, with the atria remaining in normal position. Since the atria are in normal position, the direction of 

spread of atrial depolarization is the same as in the normal subject and therefore the P wave in lead I is upright, 

differentiating it from mirror-image dextrocardia. The QRS and T waves in dextroversion depend upon the type and 

degree of associated intracardiac malformation.  

The ECG of patients with dextroposition is normal unless the precordial transition zone is to the right.Thus, 

electrocardiography is an important method for the differential diagnosis of dextrocardia. 
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აკრილამიდი  კიდევ  ერთი პოტენციური  შხამი ჩვენს  საკვებში 
 

რ. გახოკიძე 
ივ. ჯავახიშვილის სახელობის თბილისის სახელმწიფო უნივერსიტეტი 

  

აკრილამიდი (აკრილის მჟავას ამიდი, 2-პროპენამიდი) ნივთიერებაა, რომელსაც ფართოდ 

იყენებენ პლასტმასების დასამზადებლად, წყლის გასაწმენდად. აკრილამიდი წარმოადგენს უფერო 

კრისტალებს (ლღობის ტემპერატურა 84,5C, დუღილის ტემპერატურა 215C, სიმკვრივე 1,122გ/სმ3), 

იხსნება წყალში, ეთანოლში, აცეტონში,  ნაკლებად  ბენზოლში, ცეცხლსაშიში და ადვილად აალე-

ბადია. აკრილამიდი ტოქსიკურია  აზიანებს ნერვულ სისტემას, ღვიძლს და ლორწოვან გარსებს. 

იგი ავლენს კანცეროგენურ და ნეიროტოქსიკურ თვისებებს,  აზიანებს ადამიანის რეპროდუქციულ  

სისტემას და სისხლის სხეულების ქრომოსომებს, რაც წარმოადგენს კიბოს წარმოქმნის პირველ 

ეტაპს. გარდა ამისა, იგი არღვევს ფარისებრი ჯირკვლის მუშაობას, აფერხებს ,,ცუდი“ ქოლესტერი-

ნის  დაშლას, აზიანებს  ნერვულ  უჯრედებს (რაც იწვევს  კუნთის  სისუსტეს).  აკრილამიდი ზრდის 

უშვილობის, ალცჰაიმერის, დიაბეტის, სიბრმავის განვითარების რისკს, აქვეითებს იმუნიტეტს საკ-

ვებში აკრილამიდის დასაშვებ ნორმად მიჩნეულია  0,2 მგ/კგ [1]. 

აკრილამიდი საკვებში XXI საუკუნის დასაწყისში იქნა აღმოჩენილი  შვედი მეცნიერების  მი-

ერ [2,3], თუმცა კაცობრიობას  მასთან ათასწლეულების განმავლობაში აქვს კავშირი,  ე.ი. იმ დროი-

დან, როცა მან საკვების დასამზადებლად ცეცხლის გამოყენება დაიწყო. აკრილამიდი წარმოიქმნება 

ნახშირწყლებით (განსაკუთრებით, ფრუქტოზით) და ამინმჟავებით (განსაკუთრებით, ასპარაგინით) 

მდიდარ პროდუქტებში თერმული დამუშავების შედეგად (შეწვისას ან გამოცხობისას) 120C-ზე მეტ 

ტემპერატურაზე. აკრილამიდი შედის ,,ფასტ-ფუდის“ სახელით ცნობილ პროდუქტთა უმრავლესო-

ბაში. ესენია: მშრალი საუზმე და კრეკერები, ბურღული, ჩიპსები და კარტოფილი ფრი, სიმინდის 

ჩხირები და შოკოლადის ნამცხვრები, შემწვარი წიწილები და ჰამბურგერები, ბისკვიტები და პოპ-

კორნი და ა.შ. გარდა ამისა, ჯანმრთელობისთვის  საშიში აღმოჩნდა მრავალი ნახევარფაბრიკატი, ყა-

ვა და ჩვეულებრივი პურიც კი [4, 5]. საკვებში აკრილამიდის შემცველობა  ასჯერ და ათასჯერ აღემა-

ტება ადამიანის ჯანმრთელობისთვის უსაფრთხო დოზას. იგი წარმოიქმნება თაბაქოს წევის 

დროსაც. 

 აკრილამიდის ძირითად წყაროს წარმოადგენს, როგორც ზემოდ იყო ნათქვამი, საკვები და 

სიგარეტის ბოლი. აკრილამიდის შემცველობა კვების პროდუქტებში მნიშვნელოვნად არის დამოკი-

დებული მწარმოებელზე, საკვების მომზადების ხანგრძლივობაზე, თბური დამუშავების ხერხებსა 

და ტემპერატურაზე. 

 

პროდუქტი აკრილამიდის საშუალო  შემცველობა, (მკგ/კგ)                                                                                                                                                                                    

კარტოფილის ჩიფსები 1343 

კარტოფილის ფრი და  შემწვარი  კარტოფილი 330 

მოხალული ყავა 200 

სიმინდის  ჩხირები და ფირფიტები 167 

ბისკვიტები,  ნამცხვრები 142 

ფრინველის ხორცი 52 

თევზი და ზღვის პროდუქტები 35 

პური 30 

            

აკრილამიდის წარმოქმნის რეაქცია აღმოაჩინა  1912 წელს  ახალგაზრდა  ექიმმა და  ქიმიკოსმა  

ლუი მაიარმა ამინმჟავებსა და საკვებ შაქრებს შორის  ურთიერთმოქმედების შესწავლის  საფუძველზე 

[6]. სამართლიანობისთვის უნდა აღინიშნოს, რომ პირველად მსგავსი რეაქცია (შაქრის  ამიაკთან  გაც-

ხელებისას) შემჩნეული იქნა პ.ბრანდესის და ც. შტოერის მიერ 1896 წელს [7]. მაიარის რეაქცია არ არის 

ერთი რეაქცია, იგი თანმიმდევრული და პარალელური პროცესების მთელი კომპლექსია, რომელიც 
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მიმდინარეობს ხარშვისას, შეწვისას და გამოცხობისას [8,9]. გარდაქმნათა კასკადი იწყება  აღმდგენელი 

ნახშირწყლების (გლუკოზა, ფრუქტოზა) კონდენსაციით ამინებთან (ამინმჟავები, ცილები). რეაქციის  

პროდუქტები განიცდის შემდგომ  გარდაქმნას  საკვების სხვა კოპონენტებთან  ურთიერთმოქმედებით 

სხვადასხვა ნივთიერებათა  ნარევის წარმოქმნით. მაიარის რეაქციაში მონაწილე ნახშირწყლებს შემდე-

გი აქტიურობა გააჩნია:პენტოზა > ჰექსოზა > დისაქარიდი.  ფრუქტოზა 100-200-ჯერ უფრო აქტიურია, 

ვიდრე გლუკოზა. 

 
 ყველასთვის ცნობილია, რომ კერძის მიმზიდველობას, პირველ რიგში, სუნი განაპირობებს, რაც 

ამა თუ იმ ნივთიერებითაა გამოწვეული. მაგალითად, ყავას  განსაცვიფრებელ არომატს ათასზე  მეტი 

სურნელოვანი ნივთიერება ანიჭებს, ხოლო ახალგამომცხვარი პურის სუნს  წარმოქმნის ორასამდე კომ-

პონენტი, რომლებიც ორგანულ ნივთიერებათა სხვადასხვა კლასს მიეკუთვნება. მათ შორისაა სპირ-

ტები, კეტონები, რთული ეთერები, კარბონმჟავები. ხშირად მოლეკულის სტრუქტურის უმნიშვნელო 

მოდიფიკაციასაც კი შეუძლია არსებითად შეცვალოს ნივთიერების სუნი. ამის ნიმუშია ტერპენული   

ნახშირწყალბადი ლიმონენი და მისი ჟანგბადწარმოებული კარვონი. მაგალითად, (R)- და (S)-ლი-

მონენებს, რომლებიც მხოლოდ ჩანაცვლებულთა სივრცული განლაგებით განსხვავდება, ახასიათებს  

ფორთოხლის და ლიმონის არომატი, შესაბამისად. კარვონის ოპტიკურ იზომერებსაც ასევე სხვადასხვა 

სუნი აქვს. ერთს (S)-კარვონს  კამის  სუნი აქვს, ხოლო  მის ანტიპოდს პიტნის სუნი. 
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მაიარის რეაქციას ჩვენ ვხვდებით არა მარტო სამზარეულოში, რომლის შედეგია ახლად მოდუ-

ღებელი, გამომცხვარი პური და შემწვარი ხორცი, ფურნის პურის დაბრაწული ქერქი და დაბეგვილი 

კარტოფილის საოცარი გემო. ნიადაგის ჰუმუსის, ნახშირის, ტორფის, საპროპელის, სამკურნალო ტა-

ლახის წარმოქმნა ასევე მიმდინარეობს მაიარის რეაქციის წყალობით. ამ რეაქციას შეიძლება საკუთარ 

კანზეც დავაკვირდეთ. კანის გარუჯვისას კერატინის ცილების ამინმჟავებსა  და ნახშირწყლებს  შორის  

რეაქციის შედეგად წარმოიქმნება მელონოიდინები, რომლებიც კანის ბუნებრივი პიგმენტის  მელანი-

ნის მსგავსია. რამდენიმე საათის განმავლობაში მელონოიდინების წარმოქმნის გამო კანი იძენს ბუნებ-

რივი ნამზეურის ფერს. რძეში 100C-ზე დაბალ ტემპერატურაზეც კარგად მიდის მაიარის რეაცია, რად-

გან იგი საკმაო რაოდენობით შეიცავს შაქრებს (ლაქტოზა) და ცილოვან ნივთიერებებს.  დიდხანს და-

ყოვნებულ რძეში ანალოგიური რეაქცია შესაძლოა ოთახის ტემპერატურაზეც წარიმართოს [10]. მაი-

არის რეაქცია ცოცხალ ორგანიზმშიც მიმდინარეობს ნორმალურ პირობებში. რეაქციის სიჩქარე ძალიან 

დაბალია და წარმოქმნილი პროდუქტები ადვილად ცილდება. დიაბეტის შემთხვევაში შაქრის მკვეთრი 

აწევისას რეაქცია მნიშვნელოვნად ჩქარდება, პროდუქტები გროვდება და მრავალ დაავადებას იწვევს, 

მაგალითად, ჰიპერლიპიდემიას  სისხლში ლიპოპროტეინების ანომალურ მატებას. დიაბეტის დროს 

შეცვლილი ცილების დაგროვება ბროლში იწვევს მხედველობის მძიმე დარღვევას.    

გლუკოზა და სხვა ნახშირწყლები გაცხელებთ მჟავე  და ნეიტრალურ არეში გარდაიქმნება  ჰიდ-

როქსილმეთილფურფუროლად. ფრუქტოზის გარდაქმნის სიჩქარე 7-ჯერ მეტია ვიდრე გულკოზისა. 

ფურანის წარმოებულები წარმოადგენს შხამებს, დიდი დოზით იწვევს კრუნჩხვებს და დამბლას,  

დაბალი დოზებით თრგუნავს ნერვულ  სისტემას. ამ ტიპის  ნაერთები  არ მეტაბოლიზდება,  რის გამოც  

გროვდება ადამიანის ღვიძლში და არღვევს ორგანიზმში მიმდინარე ბიოქიმიურ პროცესებს.  ჰიდროქ-

სილმეთილ-ფურფუროლი წარმოადგენს ტექნოლოგიური პროცესის ხარისხისა და უვნებლობის ე.წ 

ინდიკატორს. მთელი რიგი ექსპერიმენტული კვლევების მონაცემებით, ჰიდროქსილ- მეთილფურ-

ფუროლს ახასიათებს მუტაგენური მოქმედება, რის გამოც აუცილებელია პროდუქტებში, განსაკუთრე-

ბით ბავშვთა კვების პროდუქტებში, მისი მაქსიმალური რაოდენობის ნორმირება.  მისი შემცველობა 

საკვებში არ უნდა აღემატებოდეს საკვებში 10-25 მგ/კგ-ს. ასეთი კონტროლი ევროკავშირის ქვეყნებში 

უკვე დაიწყო. თერმულად  დამუშავებულ პროდუქტს (პურის ქერქი, თევზი, ხორცი, ჩაი, ყავა)  ფერს 

აძლევს მუქად შეფერილი მაღალმოლეკულური ნივთიერებები  მელანოიდინები (ბერძნული სიტ-

ყვიდან ,,მელანოს“, რაც ,,შავს“  ნიშნავს), რომლებიც მაიარის რეაქციის  ბოლო სტადიაზე წარმოიქმნება. 

თუმცა მელანოიდინების სტანდარტული ფერია  მოყავისფრო-მოწითალო ან მუქი  ყავისფერი.  მელა-

ნოიდინები შავ პიგმენტებს წარმოქმნის პუმინური ნივთიერებების  მსგავსად მხოლოდ  იმ შემთხ-

ვევაში, თუ საკვები  იხრაკება მაღალ  ცეცხლზე ან  ტაფაზე, თუ  ჰაერღუმელში   დაგრჩათ  კარტოფილი 

ან ნამცხვარი შესაწვავად. ქიმიური სტრუქტურის მიხედვით მელონოიდინები განსხვავებული აგებუ-

ლების პოლიმერების ფართო სპექტრია, რომლებიც შეიცავს ჰეტეროციკლურ და ქინოიდურ სტრუქ-

ტურებს,  მოლეკულური მასით 0,2-დან 100 ათას დალტონამდე.  

 

 
 

 მაიარის რეაქციის დროს მელანოიდინებთან ერთად  გამოიყოფა  მრავალი არომატული 

ნივთიერება, რომლებიც ანიჭებს განუმეორებელ, მადის მომგვრელ არომატს ახალგამომცხვარ პურს, 

ფლავს, მწვადს. მელანოიდინების ანტიოქსიდანტური, ანტიმიკრობული, იმუნომოდულატორული 
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თვისებების გარდა  ახასიათებს  მძიმე  მეტალების იონთა შებოჭვის უნარი, რასაც ორგანიზმისთვის 

განსაკუთრებული მიშვნელობა გააჩნია, მაგალითად, ორგანიზმში რკინის შებოჭვით მელონოიდინები 

მას წყალბადის ზეჟანგთან ურთიერთმოქმედების საშუალებას არ აძლევს ძლიერი დამჟანგავის  წარ-

მოქმნით და ჰიდროქსილის  რადიკალის  დამშლელი იონის წარმოქმნით. მათ შეუძლიათ ასევე  

პეროქსიდური  ლიპიდური რადიკალების  აღდგენა.      

 მელანოიდინების კიდევ ერთი ღირსება ანტიმიკრობული აქტიურობაა. ახლახან აღმოჩენილ  

იქნა, რომ ყავის ანტიმიკრობული მოქმედება გამოწვეულია მაიარის რეაქციის მსვლელობისას წყალბა-

დის ზეჟანგის  წარმოქმნით, რომელიც თრგუნავს ბაქტერიების  Escherichia coli-ის და  Listerin innocua-

ს ზრდას. გამოთქმულია  მოსაზრება, რომ ყავის მელონოიდინებს შეუძლია კიბოს  დაავადების რისკის 

შემცირება. მოდელურ ექსპერიმენტებში ნაჩვენები იქნა, რომ მელონოიდინები თრგუნავს  კანცეროგ-

ენურ N-ნიტროზამინების წარმოქმნას. გარდა ამისა, ისინი აძლიერებენ გლუტათიონ-S-ტრანსფერაზის 

ჯგუფის ფერმენტების სინთეზს, რომლებიც უვნებელყოფენ სხვადასხვა ქსენობიოტიკებს. ვირთხებზე 

ჩატარებულ  ექსპერიმენტებში ნაჩვენები იქნა, რომ  მოხალული ყავის მარცვლების არომატი (მაიარის 

რეაქციის შედეგად) ცვლის  ზოგიერთი  გენის  მუშაობას და ამასთნ  ტვინში წარმოიქმნება  ცილები, 

რომლებიც ამცირებს უძილობით გამოწვეული სტრესის შედეგებს. ამგვარად, მეცნიერულად  დამტკი-

ცებულია, რომ ტვინისთვის  სასარგებლოა ყავის სუნზე გამოღვიძება. თუმცა ეს არ  ნიშნავს, რომ ყავა 

უნდა სვათ დილიდან საღამომდე,  საკმარისია თუნდაც ყავის შესუნთქვა დალევის ნაცვლად.  

 მელანოიდინებს, სამკურნალო თვისებების წყალობით, უხსოვარი დროიდან იყენებენ სახალხო 

მედიცინაში, როგორც ანტისეპტიკს. მათი საშუალებით მკურნალობდნენ კუჭ-ნაწლავის  ტრაქტის,  

თირკმლების, საშარდე გზების და  ნივთიერებათა ცვლის დარღვევებს. მაინც როგორ ჩნდება კანცერო-

გენები? საქმე ის არის, რომ ძალიან მაღალ ტემპერატურაზე მაიარის რეაქციის მიმდინარეობისას 

შესაძლებელია წარმოიქმნას ტოქსიკური და კანცეროგენური ნივთიერებები. მაგალითად, აკრილა-

მიდი აქტიურად წარმოიქმნება 180C-ზე მაღალ ტეპერატურაზე, როცა ხდება მელონოიდინების 

თერმული დაშლა. პიროლიზის შედეგად შეიძლება წარმოიქმნას კანცეროგენური პოლიციკლური 

ნახშირწყალბადები. განსაკუთრებით საშიშია, როცა ხორცი, თევზი ან სხვა პროდუქტი იწვება მრავალ-

ჯერ გამოყენებულ ცხიმში. შემწვარი ხორცის ექსტრაქტები 10-50-ჯერ უფრო ძლიერად აზიანებს 

უჯრედის გენებს, ვიდრე მოხარშული პროდუქტებისა. განმეორებით გაცხელებულ ცხიმებში დიდი 

რაოდენობით წარმოიქმნება კანცეროგენები.  კერძის მოსამზადებლად ცხიმი მხოლოდ ერთხელ უნდა 

იყოს გამოყენებული.კიდევ უფრო საშიშია საკვების კვამლში გამოყვანა (შებოლვა), რაც სასიამოვნო 

გემოს ანიჭებს პროდუქტს და დიდხანს ინახავს. შებოლვისას პროდუქტებში დიდი რაოდენობით 

გროვდება პოლიციკლური ნახშირწყალბადები და ნიტროზნაერთები. კარგად მომზადებულ მწვადს, 

ამზადებენ ხორცისგან არ თევზისგან ჩაფერფლილ ნახშირზე, როცა ბოლი აღარ გამოიყოფა და შენარ-

ჩუნებულია სითბო. ასეთი მწვადი კანცეროგენებს არ შეიცავს.  

          დადგენილ იქნა, რომ მაიარის  რეაქციის  ზოგიერთი პროდუქტი ასტიმულირებს ფერმენტების  

წარმოქმნას, რომლებიც მონაწილეობს  ტოქსინების, მათ შორის, აკრილამიდის  შებოჭვაში. არსებობს 

ყავისფერი პროდუქტების წარმოქმნის სხვადასხვა რეაქცია. მაგალითად, ფენოლურ კომპონენტთა  

ფერმენტული ურთიერთმოქმედება ჟანგბადთან, რაც გამოიხატება გაჭრილი ვაშლის, ბანანის, ავო-

კადოს გამუქებაში. სხვა რეაქციები არაფერმენტულია. ასეთებია იგივე მაიერის რეაქცია და კარა-

მელიზაციის  რეაქცია. 

 
          კარამელში შემავალ ნივთიერებებს იყენებენ პიგმენტებად, როგორც ალკოჰოლურ, ისე  უალკო-

ჰოლო სასმელებში (ვისკი, კოკა-კოლა). კარამელიზაციის დროს შაქრების დაშლის პროდუქტებიდან  
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წარმოიქმნება ყავისფერი შეფერილობის  პოლიმერები. მაიერის რეაქციით წარმოიქმნება შეფერილი  

ნივთიერებათა მთელი ჯგუფი  მელანოიდური პიგმენტები და სურნელოვანი ნივთიერებები. კარა-

მელიზაციის პროდუქტია მალტოლი, (აქვს ახალგამომცხვარი პურის სუნი), 2-ფურანილმეთანთიოლი 

(აქვს ახლად  მოხალული  ყავის  არომატი). 

  

 
საკვებში აკრილამიდის ანალიზური რაოდენობით შემცველობის დადგენა შესაძლებელია 

მაღალმგრძნობიარე თხევადი, აირადი და კაპილარული ქრომატოგრაფიული დაყოფის, ქრომატომას-

სპექრტრომეტრული და პლაზმური მას-სპექტრომეტრული დეტექციის მეთოდებით [1,11-18]. მრავალ-

რიცხოვანი გამოკვლევის საფუძველზე, უცხოელი მკვლევრები აკრილამიდის მავნე მოქმედების რისკს, 

პირველ რიგში, უკავშირებენ  ბავშვებში  ნეიროტოქსიკურობის ეფექტს [19-22]. ვირთაგვებზე ჩატარე-

ბულმა გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ აკრილამიდი, ნეიროტოქსიკურობასთან ერთად, გავლენას ახდენს 

ხერხემლის კუნთოვანი სისტემის, შარდ-სასქესო სისტემის და მთელი რიგი შინაგანი ორგანოს ატრო-

ფიაზე. მღრღნელებზე ჩატარებული გამოკვლევებით ნაჩვენები იქნა, რომ აკრილამიდის ზემოქმედება 

წარმოადგენს რამდენიმე ტიპის კიბოს განვითარების რისკს (დასკვნები ეფუძნება ლაბორატორიულ 

ცხოველებზე დაკვირვებებს, რომლებიც აკრილამიდს სასმელ წყალთან ერთად იღებდნენ) [19], რის 

გამოც, კიბოს შემსწავლელმა საერთაშორისო სააგენტომ (IARC) იგი შეიტანა ადამიანისთვის სავარაუ-

დო კანცეროგენების სიაში. თუმცა ჯერ-ჯერობით არ არსებობს საკმაო სტატისტიკა  აკრილამიდის ზე-

მოქმედებისა ადამიანებზე. ამიტომ მეცნიერულად დასაბუთებული დიეტოლოგიური რეკომენდა-

ციების გაცემა ჯერ ადრეა. თაგვების კანცეროგენობა ჯერ კიდევ არ ნიშნავს მის საშიშროებას ადა-

მიანებისთვის.            

  იზოტოპური მარკირების მეთოდით შესწავლილია აკრილამიდის მეტაბოლიზმი ცხოველებსა 

და ადამიანში [20, 21] (იხ. სქემა, ვარსკვლავებით ნაჩვენებია ხირალური ნახშირბადატომები). ძუძუმ-

წოვრებში აკრილამიდი (AA) გარდაიქმნება ეპოქსიპროპიონამიდად (გლიციდამიდი, GA), რომელიც 

ნაწილობრივ ჰიდროლიზდება 2,3-დიჰიდროქსიპროპიონამიდად (GHPA). რადიოიზოტოპური მეთო-

დის გამოყენებით დადგინდა აკრილამიდთან ერთად გლიციდამიდის არსებობა მცირე რაოდენობით 

თერმულად დამუშავებულ საკვებში. კარტოფილის ჩიპსებში გლიციდამიდის კონცენტრაცია შეადგენ-

და აკრილამიდის 0,5%-ს, ხოლო ფრანგულ ფრიში  0,2%-ს [23]. როგორც აკრილამიდი, ისე გლიცი-

დამიდი უკავშირდება გლუტათიონს (GSH) და გარდაიქმნება მერკაპტურის მჟავებად. აკრილამიდი 

გლუტათიონთან იძლევა მხოლოდ ერთ ადუქტს (AA-GSH), ხოლო გლიციდამიდი გლუტათიონთან  

ორ ადუქტს წარმოქმნის (GA-GSH და iso-GA-GSH), რაც გამოწვეულია ეპოქსიდური (გლიციდური) 

რგოლის გახსნით. AA-GSH-ის გარდაქმნით წარმოიქმნება N-აცეტილ-S-(2-კარბამოილეთილ)-L-ცისტე-

ინი (AAMA). GA-GSH და iso-GA-GSH გარდაიქმნება მერკაპტურის მჟავებად: N-აცეტილ-S-(2-კარბა-

მოილ-2-ჰიდროქსიეთილ)-L-ცისტეინად (GAMA) და N-აცეტილ-S-(1-კარბამოილ-2-ჰიდროქსიეთილ)--

L-ცისტეინად (iso-GAMA), შესაბამისად. აკრილამიდის მეტაბოლიზმის პროცესში ასევე წარმოიქმნება 

AAMA-ს სულფოქსიდი (AAMA-SO). ნაჩვენები იქნა, რომ აკრილამიდი (AA) წარმოქმნის კოვალენტურ 

ბმას ცილებთან (ჰემოგლობინის ჩათვლით), ხოლო მისი უახლოესი მეტაბოლიტი  გლიციდამიდი 

(GA) კოვალენტურ ბმას წარმოქმნის დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავასთან (დნმ), რაც, შესაძლოა, 

მნიშვნელოვნად უწყობს ხელს აკრილამიდის ტოქსიკურობას.       
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 ლიტერატურაში აღწერილია ვირთხებში აკრილამიდით გამოწვეული დარღვევების გაუმჯო-

ბესების შედეგები.  მაგალითად, დადებით ეფექტს იძლევა საკვებში გერანიო ლის, კურკუმინის და 

მწვანე ჩაის ექსტრაქტის ყოველდღიური დამატება [24]. ალიცინის მიღება peros შესამჩნევად ზრდის  

გლუტათიონ-S-ტრანსფერაზის და გლუტათიონის დონეს აკრილამიდით ნაკვები თაგვების თირკმ-

ლებში, ღვიძლში და ტვინში[25]. დადგენილია, რომ ციანიდინ-3-გლუკოზიდი ასრულებს დამცავ 

როლს აკრილამიდით გამოწვეული ოქსიდატური სტრესის წინააღმდეგ [26]. ვირთხების კვებამ სანელე-

ბლებით გამდიდრებული ინგრედიენტით შესამჩნევად შეამცირა აკრილამიდით გამოწვეული ოქსიდა-

ტური სტრესის მარკერები. ევგენოლით კვებამ შესამჩნევად დააბალანსა აკრილამიდით გამოწვეული 

გამოფიტვა ტვინის არეთა დოპამინურ დონეებში [24]. სანელებლებით გამდიდრებული ინგრე-

დიენტები ასუსტებს აკრილამიდით გამოწვეულ ნეიროპათიას.    

 დადებით შედეგს იძლევა ყურძნის თესლის ზეთი აკრილამიდით გამოწვეული პათოლოგიური 

ცვლილების წინააღმდეგ [27]. განსაკუთრებით ამცირებს აკრილამიდით გამოწვეულ ციტოტოქსიკუ-

რობას მირიციტრინი ადამიანის უჯრედებში ოქსიდატური  სტრესის აღკვეთის საშუალებით [28]. რე-

ზვერატორული აქარწყლებს დნმ-ის ოქსიდატურ ზიანს და იცავს ვირთხებს აკრილამიდით გამოწვეუ-

ლი სტრესისგან [29]. ასევე აღმოაჩნდა აკრილამიდით გამოწვეული ოქსიდატური სტრესისგან დამცავი 

ეფექტი ვირთხებში N-აცეტილ-L-ცისტეინს [30].კარტოფილის ბოჭკო იცავს წვრილი ნაწლავის კედელს 

აკრილამიდით გამოწვეული ტოქსიკური გავლენისგან [31]. აკრილამიდით გამოწვეული ოქსიდატური 

სტრესის ტვინის ქერქში ნეირონების კვდომის მიმართ გამანეიტრალებელი ეფექტი გააჩნია თევზის 

ქონს. ნივრის ფხვნილი ამცირებს აკრილამიდით გამოწვეულ ოქსიდატურ ზიანს ვირთხებში [32]. 

დადგენილია ასევე ნივრის გამანეიტრალებელი ეფექტი ჰეპატო- და ნეიროტოქსიკურობაზე ვირთ-

ხებში შესწავლილია პაპაიას ექსტრაქტის ანტიოქსიდანტური და იმუნომასტიმულირებელი ეფექტი 

აკრილამიდით მოწამლულ ვირთხებში [33]. აკრილამიდით გამოწვეული ნეიროტოქსიკურობის წინა-

აღმდეგ საიმედო დამცავი აქტიურობა აღმოაჩნდა მელატონინის ახლად სინთეზირებულ მთელ რიგ 

წარმოებულებს. აკრილამიდით გამოწვეულ ტოქსიკურობას ამცირებს A და E ვიტამინები, ალიცინი, 

ზეითუნის ზეთი [25, 34, 35]. აკრილამიდის შემცველობაზე გავლენას ახდენს ნედლი მასალის შენახვა, 

რის გამოც მნიშვნელოვანია პროდუქტის შენახვის სათანადო პირობების დაცვა. მაგალითად, კარტო-

ფილის 8C-ზე დაბალ ტემპერატურაზე შენახვისას ხდება შაქრების კონცენტრაციის გაზრდა ბოლ-

ქვებში. რაც უფრო დიდხანს ინახება ცივ პირობებში, მით უფრო იზრდება შაქრების რაოდენობა [36]. 

ასევე მოქმედებს სეზონური ცვლილება აკრილამიდის შემცველობაზე [37]. წლის პირველ ნახევარში 

აკრილამიდის კონცენტრაცია კარტოფილში მნიშვნელოვნად მაღალია, ვიდრე წლის მეორე ნახევარში. 

ტემპერატურასთან ერთად ატმოსფეროც ახდენს გავლენას კარტოფილში შაქრის შემცველობაზე, 



R e v i e w 
 

 56 

რადგან ჟანგბადის დაბალი კონცენტრაცია თრგუნავს შაქრის დაგროვებას, მაშინ როცა ნახშირორჟანგის 

კონცენტრაციის ზრდა საპირისპიროდ მოქმედებს [38].       

  ბურღულეულსა და მარცვლეულის ბაზაზე დამზადებულ საკვებში აკრილამიდის წარმოქმნის 

ერთ-ერთი მთავარი ფაქტორი თავისუფალი ასპარაგინია. ამიტომ  სასურსათო ნედლეულის თერმუ-

ლად დამუშავებამდე სასურველია ასპარაგინის კონცენტრაციის შემცირება. ამისთვის საჭიროა ფერ-

მენტ ასპარაგინაზის დამატება, რომელსაც ასპარაგინი ჰიდროლიზით გადაყავს ასპარაგინის მჟავაში. 

მარცვლეულის და კარტოფილისგან დამზადებული პროდუქტების მაგალითზე ექსპერიმენტულად 

ნაჩვენები იქნა ფერმენტით  ნედლეულის დამუშავების შედეგად აკრილამიდის მნიშვნელოვანი კლება 

[39-41]. აკრილამიდის კონცენტრაციის შემცირება შესაძლებელია აღმდგენელი შაქრების კონცენტრა-

ციის კონტროლის საშუალებით. საკვებში აკრილამიდის დონის შესამცირებლად, შეძლებისდაგვარად, 

უნდა შემცირდეს ფრუქტოზის გამოყენება. აკრილამიდის დაგროვებაზე გავლენას ახდენს  ასევე ცხო-

ბის ტექნოლოგია. მაგალითად, ამონიუმის კარბონატი ან ბიკარბონატი, რომლებიც გამოიყენება ცომის 

ამოსაყვანად, მნიშვნელოვნად (თითქმის ათმაგად) ზრდის აკრილამიდის კონცენტრაციას. ჯანჯაფი-

ლის პურზე ჩატარებული ცდებით ნაჩვენებია, რომ აკლრილამიდის წარმოქმნა დამატებული ამონი-

უმის ბიკარბონატის პროპორციულად იზრდება. აკრილამიდის კონცენტრაცია ,,ხრაშუნა პურში“ შეიძ-

ლება შემცირებულ იქნას ღუმელში შემავალი და გამომავალი ტემპერატურების ოპტიმიზაციით, პრო-

დუქტში მაქსიმალური სინესტის (7%) შენარჩუნებით და ასევე საცხობი ,,გრძივი“ ღუმელის ცხობის 

საშუალო ტემპერატურის შემცირებით და ცხობის ხანგრძლივობის გაზრდით [42]. სითბოს გადაცემა 

პროდუქტებში ცხობის პროცესში არ არის ისეთი ეფექტური, როგორც ზეთზე შეწვის დროს. აკრილა-

მიდის წარმოქმნაზე გავლენას ახდენს სხვადასხვა ფაქტორი, მაგალითად ზეთის სახეობა, ზეთის გამო-

ყენების სიხშირე ან დანამატების გამოყენება [42] მაგალითად, პალმის ზეთში შემწვარი ტკბილი 

კარტოფილი აკრილამიდს თითქმის 1.5-ჯერ  ნაკლები რაოდენობით შეიცავს, ვიდრე სოიის ზეთში შემ-

წვარი [43].  შეწვამდე კარტოფილის ნაჭრების წყალში მოთავსებით აკრილამიდის კონცენტრაცია 8-

40%-ით მცირდება. აკრილამიდის შემცველობის შესამცირებლად ყველაზე ეფექტური აღმოჩნდა ლი-

მონმჟავას ხხსნარში კალიუმის ქლორიდის ხსნარში (2გ/ლ) და ნატრიუმის ქლორიდის ხსნარში (0.5გ/ლ) 

მოთავსება, რის შედეგად,  კარტოფილის ჩიფსების გემოვნური თვისებების შენარჩუნებით, AA-ს 

რაოდენობა ოპტიმალურად მცირდება 77%-ით, 72%-ით და 64%-ით, შესაბამისად [44].  

 სასარგებლოა როზმარინის ექსტრაქტის, ლიმონმჟავას, B3 ვიტამინის დამატება. არ შეწვათ პრო-

დუქტები მუქ შეფერილობამდე (დაკმაყოფილდით ოქროსფერი შეფერილობით). პური, გამოცხობისას,  

ეცადეთ, იყოს ღია ყავისფერი და არა მუქი. თუ მიიწვა  სჯობს, არ მიირთვათ. იგივე ეხება კარტო-

ფილსაც, ეცადეთ, არ მიიწვას. შეწვით დაბალ ტემპერატურაზე დახურულ ჭურჭელში. თუ  მაინც  მიიწ-

ვება, მოაშორეთ მიმწვარი ნაწილი. აკრილამიდი დიდი რაოდენობით წარმოიქმნება  იმ  კარტოფილის  

შეწვისას, რომელიც მანამდე ინახებოდა ცივ ადგილზე, მაგალითად, მაცივარში. ამიტომ  კარტოფილი 

უნდა ინახებოდეს  ბნელ და გრილ  (და არა ცივ)  ადგილზე (სარდაფი, საწყობი, კარადა).  ბოლო გამოკ-

ვლევების თანახმად მაიარის რეაქციის მნიშვნელოვანი ინჰიბირება შესაძლებელია  ამინგუანოიდინით.    

აკრილამიდი 99%-ზე მეტი პურის ქერქშია აღმოჩენილი. [45]. ქერის გადაფხეკა გაყავისფრებული 

ნაწილის მოსაცილებლად თითქმის 3-ჯერ ამცირებს აკრილამიდის დონეს (484 მკგ/კგ-ს ნაცვლად 181 

მკგ/კგ) [46]. ყავის მოხალვის დასაწყისში აკრილამიდის წარმოქმნა აღწევს მაქსიმუმს, მოხალვის 

ბოლოსთვის კი მნიშვნელოვნად ეცემა [16,42,47-49]. რადგან საკვებში აკრილამიდის ნორმირებაზე 

გავლენას ახდენს სხვადასხვანაირი ფაქტორები, ამიტომ შესაძლებელია სურსათიდან მისი სრულიად 

გამორიცხვა. საჭიროა იმ პარამეტრების კონტროლი, რომლებიც პოტენციურ გავლენას ახდენს აკრილა-

მიდის წარმოქმნაზე (მაგალითად, ნედლი მასალის შერჩევა, შენახვის პირობები, საკვების დამუშავება). 

საუკეთესო რჩევაა  დადგენილი დიეტური რეკომენდაციების დაცვა და დაბალი შემცველობის 

ცხიმების და მაღალი შემცველობის უჯრედისის შემცველი ჯანსაღი, დაბალანსებული საკვების (პირ-

ველ რიგში, ხილის და ბოსტნეულის) მიღება. მიგვაჩნია, რადგან მაიარის რეაქციის პროდუქტები (მე-

ლანოიდინები) ასტიმულირებს  ტოქსინების შებოჭვაში (მათ შორის აკრილამიდისაც) მონაწილე ფერ-

მენტების წარმოქმნას, მათი ამ უნარის გააქტიურება აღნიშნული შხამის მავნე ზემოქმედების პროფი-

ლაქტიკის ერთ-ერთი გზაა. როგორც ირკვევა, მაღალმოლეკულური მელანოიდინები თრგუნავს კანცე-

როგენური N-ნიტროზამინების წარმოქმნასაც. მაიარის რეაქციის ინჰიბირებაში რადიკალური როლი 

შეუძლია შეასრულონ რძემჟავური დუღილის ბაქტერიებმა. რადგან ისინი ხარბად მოიხმარენ აღმ-

დგენელ ნახშირწყლებს,  მაგალითად, პურის ზედაპირის წინასწარი დამუშავება რძის ნაღებით ან რძემ-

ჟავა ბაქტერიების შემცველი სხვა მასალით, მნიშვნელოვნად   შეაფერხებს მაიარის  რეაქციის  მიმდინა-

რეობას. დადგენილია, რომ სელენის ზემოქმედებით იზრდება გლუტათიონის დონე და მცირდება 
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ლიპდების ზეჟანგვა [50].  მოსახლეობაზე აკრილამიდის ზემოქმედების რისკის შესაფასებლად 

შესწავლილ იქნა სურსათის სახეობანი: პური და მარცვლეულზე დამზადებული სხვა საკვები, ბურღუ-

ლეული, კარტოფილის შემწვარი პროდუქტები, ყავა. ყველაზე მაღალი კონცენტრაცია აღმოჩნდა შემ-

წვარი კარტოფილის პროდუქტებში  [51,52]. 10 ევროპული ქვეყნის 27 ცენტრში შესწავლილ იქნა საკვ-

ების გზით მიღებული აკრილამიდის დღიური საშუალო კონცენტრაცია მოსახლეობაში, რომელმაც 

შეადგინა 12-დან 41 მიკროგრამამდე ქალებში და 15-დან 48 მიკროგრამამდე მამაკაცებში. აკრილამიდის 

ძირითადი წყარო  იყო პური, ყავა და კარტოფილი. შემჩნეული იყო, რომ აკრილამიდის დონე უფრო 

მაღალი იყო ჩრდილოეთ ევროპის ქვეყნებში [53]. აკრილამიდის ყველაზე მაღალი კონცენტრაცია აღი-

ნიშნება კარგად შემწვარ კარტოფილში და კარტოფილის ჩიფსებში [54]. რადგან საქართველოს კული-

ნარული მრავალფეროვნება, რომელიც საუკუნეების განმავლობაში ჩამოყალიბდა, მოიცავს თერმულად 

დამუშავებულ და შებოლილ საკვებს  აკრილამიდის და სხვა კანცეროგენების შესაძლო წყაროს, უნდა 

ჩატარდეს ეპიდემიოლოგიური კვლევები საკვების გზით მიღებულ აკრილამიდს და სიმსივნის რისკს 

შორის არსებული კავშირის შესაფასებლად. 2002 წლიდან, მას შემდეგ, რაც აღმოჩნდა რომ აკრილამიდი 

ბევრ საკვებში შედის, აუცილებელი გახდა ეპიდემიოლოგიური კვლევების ჩატარება. ჯერ-ჯერობით 

არ იქნა დადგენილი საკვებთან ერთად მიღებულ აკრილამიდის დოზასა და კიბოს შორის კავშირი [55].  

დღეისთვის ხელმისაწვდომ ეპიდემიოლოგიურ კვლევების თანახმად, აკრილამიდის მიღება არ არის 

დაკავშირებული კიბოს ყველაზე გავრცელებულ სახეობებთან, მათ შორის, კუჭ-ნაწლავის, რესპირატო-

რული სისტემის, მკერდის, პროსტატის და შარდის კიბოს რისკის ზრდასთან.  

აკრილამიდის ზემოქმედებამ შეიძლება ადამიანებში გამოიწვიოს ნევროლოგიური სიმპტო-

მები. არცერთმა კვლევამ არ დაადასტურა საკვებთან ერთად აკრილამიდის მიღებასა და ნევროლოგი-

ურ ცვლილებებს შორის კავშირი [54]. აკრილამიდი განიცდის მეტაბოლიზმს და ფერმენტის (CYP2E1) 

მოქმედებით გარდაიქმნება გლიციდამიდად, რომელიც რეაქტიული ეპოქსიდია და ფართოდ ვრცელ-

დება ქსოვილებში. აკრილამიდი უფრო სწრაფად გარდაიქმნება გლიციდამიდად თაგვებში, ვიდრე 

ვირთაგვებსა და ადამიანებში. როგორც აკრილამიდი, ისე გლიციდამიდი უერთდება გლუტათიონს 

ფერმენტ გლუტათიონ-S-ტრანსფერაზის საშუალებით და შემდეგ გლუტათიონის ადუქტები გარდაი-

ქმნება მერკაპტურის მჟავებად. ეს რეაქცია წარმოადგენს დეტოქსიკაციის გზას, რადგან აკრილამიდის 

და გლიციდამიდის მერკაპტურის მჟავები, როგორც  ძირითადი მეტაბოლიტები, გამოიყოფა შარდით.  

 ადამიანის მიერ ცეცხლის ათვისებამ წარმოშვა გლობალური შედეგები. საკვების თერმულმა 

დამუშავებამ გამოიწვია ანთროპოგენური რევოლუცია და ამოსავალ პუნქტად იქცა ადამიანის კულტუ-

რულ ჩამოყალიბებაში.  ჩვენი  წინაპრები  მიირთმევდნენ უხეშ  საკვებს, რომლის ათვისება ძნელია. 

ამიტომ  საკვების  მოპოვებასა  და მონელებაზე ბევრი  დრო  იხარჯებოდა. შიმპანზე საკვების  მოხმარე-

ბაზე რამდენიმე საათს ხარჯავს  დღეღამეში, ხოლო თანამედროვე ადამიანი  ბევრად  ნაკლებს, დაახ-

ლოებით, ერთ  საათს  (რესტორნებსა და ბარებში დიდ ხანს ჯდომით. ძირითადი  დრო იხარჯება 

ურთიერთობაზე). საკვების თერმულმა  დამუშავებამ მკვეთრად  აამაღლა  მონელების მარგი  ქმედების 

კოეფიციენტი, ე.ი. შეამცირა მოთხოვნა რესურსებზე და ჩვენს  წინაპრებს  აჩუქა  თავისუფალი  დრო  

და ენერგია, რაც უნდა  მოხმარებოდა  ფიქრს, სამყაროს  შემეცნებას, შემოქმედებას, შრომის იარაღების  

შექმნას. სხვა სიტყვებით  რომ  ვთქვათ, საკვების  დამზადებამ ადამიანს  საშუალება  მისცა  მოაზროვნე  

არსებად ჩამოყალიბებულიყო. 

 საკვების თერმული დამუშავების პროცესში წარმოქმნილი აკრილამიდის კონცენტრაციის და 

ტოქსიკურობის შესამცირებლად მოგვყავს შემდეგი რეკომენდაციები:  

 

1. საკვებში აკრილამიდის დონის დასაწევად, შეძლებისდაგვარად უნდა შემცირდეს ფრუქტოზის 

გამოყენება.            

2. აკრილამიდის ტოქსიკურობის შესამცირებლად სასარგებლოა როზმარინის ექსტრაქტის, ლი-

მონმჟავას და B3 ვიტამინის დამატება.          

3. პროფილაქტიკისთვის საჭიროა ახალი ბოსტნეულის და ხილის მიღება.      

4. პროდუქტები უნდა შეიწვას ოქროსფერ და არა მუქ შეფერილობამდე.      

5. არ არის სასურველი მიმწვარი პურის, კარტოფილის და სხვა პროდუქტების მიღება.    

6. შესწავლილ უნდა იქნას საკვებში ამინგუანოიდინის დამატების მიზანშეწონილობა, რადგან ბო-

ლო გამოკვლევების თანახმად, იგი წარმოადგენს  მაიარის რეაქციის ძლიერ ინჰიბიტორს.  

7. მაიარის რეაქციის ინჰიბირებაში რადიკალური როლი შეუძლიათ შეასრულონ რძემჟავური დუ-

ღილის ბაქტერიებმა, რადგან ისინი ხარბად მოიხმარენ აღმდგენელ ნახშირწყლებს. მაგალი-
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თად, პურის ზედაპირის წინასწარი დამუშავება რძის ნაღებით ან რძემჟავა ბაქტერიების 

შემცველი სხვა მასალით, მნიშვნელოვნად შეაფერხებს მაიარის რეაქციის მიმდინარეობას. 

8.  ნახშირწყლებთან ერთად აკრილამიდის წარმოქმნის ერთ-ერთი მთავარი ფაქტორია თავისუფა-

ლი ასპარაგინი. მის შესამცირებლად სასურსათო ნედლეულის თერმულად დამუშავებამდე სა-

სურველია ფერმენტ ასპარაგინაზის დამატება, რომელსაც ასპარაგინი ჰიდროლიზით გადაყავს 

ასპარაგინის მჟავაში.        

9. რადგან საკვებში აკრილამიდის შემცველობაზე გავლენას ახდენს ნედლეულის შენახვა, ამიტომ 

აუცილებელია სათანადო პირობების დაცვა. მაგალითად, კარტოფილი უნდა ინახებოდეს ბნელ 

და გრილ (და არა ცივ) ადგილზე, რადგან რაც უფრო დიდხანს  ინახება ბოლქვები ცივ 

პირობებში, მით უფრო იზრდება მასში შაქრების რაოდენობა.     

10. ტემპერატურასთან ერთად ატმოსფეროც ახდენს გავლენას კარტოფილში შაქრის შემცველო-

ბაზე, რადგან ჟანგბადის დაბალი კონცენტრაცია თრგუნავს შაქრის დაგროვებას, მაშინ როცა 

ნახშირორჟანგის კონცენტრაციის ზრდა საპირისპიროდ მოქმედებს.   

11. აკრილამიდის დაგროვებაზე გავლენას ახდენს ცხობის ტექნოლოგია. მაგალითად, პურის 

ცხობისას ამონიუმის კარბონატის ან ბიკარბონატის გამოყენება მნიშვნელოვნად ზრდის 

აკრილამიდის კონცენტრაციას.         

12. აკრილამიდის კონცენტრაციის შემცირება პურის ცხობისას შესაძლებელია ღუმელში შემავალი 

და გამომავალი ტემპერატურების ოპტიმიზაციით, პროდუქტში მაქსიმალური სინესტის შენარ-

ჩუნებით და ცხობის საშუალო ტემპერატურის შემცირებით და ცხობის ხანგრძლივობის გაზ-

რდით.           

13. აკრილამიდის წარმოქმნაზე გავლენას ახდენს ზეთის სახეობა. მაგალითად, პალმის ზეთში 

შემწვარი ტკბილი კარტოფილი, სოიის ზეთში შემწვართან შედარებით, 1,5-ჯერ ნაკლები რაო-

დენობით შეიცავს აკრილამიდს.         

14. აკრილამიდის შემცველობა კარტოფილში წყალში მოთავსებით 40%-დე მცირდება, ხოლო 

ლიმონმჟავას (1 გ/ლ), კალციუმის ქლორიდის (2 გ/ლ) და ნატრიუმის ქლორიდის (0,5 გ/ლ) 

ხსნარებში მოთავსებით  64-დან 77%-დე.      

 დასკვნები: 

 

 აკრილამიდი საკვებში წარმოიქმნება თერმული დამუშავების შედეგად ნახშირწყლებისა და 

ამინმჟავებისგან მაიარის რეაქციით, რომელიც შედგება კასკადური ქიმიური რეაქციებისგან. 

მაიარის რეაქცია შეძლება მიმდინარეობდეს  ოთახის ტემპერატურაზეც, მაგალითად,  დიდხანს 

დაყოვნებულ რძეში (რომელიც   საკმაო რაოდენობით შეიცავს ლაქტოზას და კაზეინს).  

 მაიარის რეაქციაში მონაწილე ნახშირწყლებს შემდეგი აქტიურობა გააჩნია: პენტოზა > ჰექსოზა 

> დისაქარიდი.  ფრუქტოზა 100-200-ჯერ უფრო აქტიურია, ვიდრე გლუკოზა.  

 მართალია, არსებობს საკმაო გამოკვლევები ცხოველებზე აკრილამიდის კანცეროგენურიდა 

მუტაგენური მოქმედების შესახებ, მაგრამ, ჯერ-ჯერობით არ არსებობს საკმაო სტატისტიკა 

მისი ზემოქმედებისა ადამიანებზე. ამიტომ იგი შეტანილ უნდა იყოს  ადამიანისთვის პოტენ-

ციურად საშიშ ნივთიერებათა სიაში.   

 მაიარის რექციის შედეგად ასევე გამოიყოფა კიდევ ერთი პოტენციურად  კანცეროგენური 

ნივთიერება ჰიდროქსიმეთილფურფუროლი, ძლიერ ტოქსიკურ ფორმალდეჰიდთან ერთად, 

რომლის შესწავლა ცალკე კვლევის საგანს წარმოადგენს.    

 რადგან მაიარის რეაქციის პროცესში წარმოიქმნება ანტიოქსიდანტური თვისებების მქონე ნივ-

თიერებები, მიგვაჩნია, რომ  მათი მონაწილეობით მიმდინარე  კომპენსატორული მექანიზმები-

თ, შესაძლოა, ხდებოდეს ენდოგენურად წარმოქმნილ ტოქსიკურ ნივთიერებათა   დეტოქსიკა-

ცია,  მაგალითად, მაიარის რეაქციის შედეგად  წარმოქმნილ მელანოიდინებს  შეუძლია  კიბოს 

რისკის შემცირება. გარდა ამისა, ისინი აძლიერებენ  გლუტათიონ-S-ტრანსფერაზის ჯგუფის 

ფერმენტების სინთეზს, რომლებიც უვნებელყოფს სხვადასხვა ქსენობიოტიკებს,  რაც მომავალი 

სერიოზული სამეცნიერო კვლევის საგანი უნდა გახდეს.   

 საკვების თერმული დამუშავების პროცესში წარმოქმნილი აკრილამიდის კონცენტრაციის და 

ტოქსიკურობის შესამცირებლად მოცემულია სათანადო რეკომენდაციები.   
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 რადგან საქართველოს მოსახლეობა ისტორიულად ფართოდ მოიხმარს თერმულად დამუშა-

ვებულ და შებოლილ საკვებს, საჭიროა ეპიდემიოლოგიური კვლევების ჩატარება საკვების 

აკრილამიდსა და სიმსივნის რისკს შორის არსებული  კავშირის  შესაფასებლად. 
 
 
 

AKRYLAMIDE – One More Potential Poison in Our Food 
 

R. gakhokidze 

                                         Iv. Javakhishvili Tbilisi State University     

             

 Acrylamide is a carcinogenic substance that is formed in foods that have undergone heat treatment.  

Acrylamide can be generated from food components during heat treatment as a result of the Maillard reaction be-

ween amino acids and reducing sugars. Asparagine, a major amino acid in potatoes and cereals is a crucial parti-

cipant in the production of acrylamide by this pathway. High temperature cooking, such as frying, roasting, or baki-

ng, is most likely to cause  acrylamide formation.  Acrylamide is found mainly in foods made from plants, such as 

potato products, grain products, or coffee. Generally,  more acrylamide accumulates when cooking is done for longer 

periods or at high temperatures. Cooking cut potato products to a golden yellow color rather than a brown color helps 

reduce acrylamide formation. Brown areas tend to contain more acrylamide. Tasting bread to a light brown color, rat-

her than a dark brown color, lowers the amount of acrylamide. Very brown areas should be avoided, since they 

contain the most acrylamide. Boiling or steaming do not typically form acrylamide. Acrylamide does not form, or 

forms at lower levels, in dairy, meat, and fish products. The analytical determination of acrylamide in food products 

is most frequently perfomed by high performance liquid chromatographic (HPLC) or gas chromatographic (GC) 

separation methods  with mass spectrometric detection (MS), either in selected ion monitoring (SIM) or by tandem 

mass spectrometry (MS/MS) in multiple reaction mode (MRM). Further epidemiological studies are required and 

improved approaches for the detection and risk assessment of cell mutagens should be developed, and applied to 

acrylamide. 
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gulis srulyofili modelirebis sakiTxisaTvis  
 

m. rogava 
klinikuri janmrTelobis centri  

 

filosofia sulis medicinaa _ ciceroni   

uvics ukvirs, rom sagani iseTia, rogoric is sinamdvileSia,  _  da asaeTi gakvirveba codnis  
dasawyisia, brZeni ki, piriqiT _ gaocdeboda, rom sagani yofiliyo sxvanairi da ara iseTi, rogoric 

es man icis  
mTliani ufro metia, vidre misi nawilebis jami  

aristotele 
 
 
naSromi eZRvneba Terapiis s/k institutis 60 wlisTavs, mis damaarsebels akademikos n. 
yifSiZes, uklebliv yvela TanamSromels da aseve maT naTel xsovnas, vinc saukeTeso 
wlebi da Zalisxmeva moaxmares mis Camoyalibebasa da aRorZinebas. 
   

   cocxali subieqtis anu individis sicocxlis SemanarCunebeli ZiriTadi 

organo aris guli da mis umTavres daniSnulebas arteriuli da venuri wnevis 

warmoqmna, maTi mudmivi sxvaobis SenarCuneba da mTel organizmSi Jangbadis miwodeba 

warmoadgens. sxvadasxva biologiur sxeulSi `guli”-s fiziologiuri funqciis 

Semsrulebel organoTa Seneba [umartivesis, erTkamerianis, orkamerianis, 

samkamerianisa da oTxkamerianis CaTvliT], Cvens mier naCvenebi qronilogiuri, 

genezisuri ganviTarebis Tanamimdevroba gulisa da Tavis tvinis rogorc falo ise 

ontogenezSi Tavad organizmis [individis] ierarqiuli done, adamianis Canasaxis 

ganviTarebis sawyisi ontogenuri procesidan, TandaTanobiT logikurad maRldeba 

axal ierarqiul donemde. adamianis embrionSi ori Canasaxovani rgolis ,,sulis garsad 

”[gulad] qcevis momentidan, individis arsebobisa da sicocxlisaTvis brZolaSi Cveni 

guli sivrcisa da drois zRvrul monakveTSi gamudmebiTi cvlisTavis formas [garsiT 

Sekruli `mRvimovani’’ Rrus konfiguracias]. Cvens planetaze sicocxlis arsebobisa da 

uwyvetobisaTvis ki dedamiwa, permanentuli rxevebis fonze, Tavis formas mudmivad 

cvlis sivrcisa da drois usasrulobaSi. სamyaroSi, maTSorisCvenisicocxlis wyaros 
_ dedamiwis, TiToeuli cocxali organizmisa Tu ujredis arsebobis da cxovelmyofa-
dobis mTavaripiroba, miuxedavadmaTi sxvadasxva: arqiteqturuli Senebis, fiziko-

qimiuri Tu biologiuri Tvisebebisa, energiis da informaciis miRebis da gacemis Tavisebu-
rebebisa, sakuTari erTiani garsis arsebobaa. sxeulisa da garsis Tvisebebis mqone 
,,sulis garsad’’ wodebuli guli, unda ganvixiloT, rogorc sivrcis are, romelic 

uSualod avsebs masze gamoyofil moculobas kompozitad naqsovi da mebiusis wesiT 
konstruirebuli kardiomiocitebis Semcveli ,,fraqtaluri Rvedi” samganzomilebian 

,,mRvimovan” sxeulad. samyaroSi yvelaze Zvirfas da umTavres saganZurs RvTisgan boZe-
buli sicocxle warmoadgens, romlis gvirgvini dedamiwaze adamianis modgma gaxlavT. 

tradiciulad kolxur-iberiuli gagebiT, guli pirovnebis, kacTmoyvareobis, 

movlenaTa arsisa da maradisobis simbolod aRiqmeboda da aRiqmeba dResac. 

genetikur-biologiuri memkvidreobis garda, Cveni axloblebisa da Tanamedroveebisa-
gan, romlebic sicocxles emSvidobebian da kvdebian, maTi `imedi’’ Cvens gulSi cocx-
lobs, xolo maT `raRac’’ Cveni nawili miaqvT da Cven yvelani maradiul gacvla-
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gamocvlaSi `vixarjebiT’’- vcocxlobT. qarTvelebisaTvis mze dedaa, deda+miwa – ki 

sicocxlis wyaroa. kolxurad RmerTebis uxrwnadi [maradiuli] sisxli – ixori-s 

[dafuZndi, d-ixori- dasaxldi, gamravldi] Semcvel naerTTda urTerTobis gamovlineba 

dedamiwaze sicocxlea, samyaros usasrulobaSi – ukvdaveba. Cveni guli sicocxlis, 

siyvarulis simboloa. cxovrebaSi zogssiyvaruli zrdis, zogi ki _ siyvaruls, Tavad 

siyvaruli ki RmerTia. Homo sapiensis– gulxatTa [ara eSmas] modgmis pirovnebebSi 

guli yovelTvis ganixileboda, rogorc vaJkacobisa da meobis gvirgvini. individi 

pirovnebis sicocxlis aRqma, misi Casaxvis – nayofad yofnidan, guliscemis dawye-
bidan [or sulobidan] iTvleba da sicocxlis dasasrulamde anu guliscemis Sewyve-
tamde grZeldeba. adamianis Casaxvisa [drois aTvlis wertilidan] da Camoyalibebis 

procesSi, nayofis sxeulis wminda areSi Cabudebul, ganumeorebel da uqmnel `abso-
lutur sinaTles"_ mis suls, yvelaze Zlieri, gamZle da mgrZnobiare miokardiumis 

Semcveli -kompoziti qsovili `Seuqmna’’da `mRvimisebrivi sxeulis’’- moZravi garsis _ 

gulis saxiT dauxvia Semoqmedma, masSi pirovnebis [individis] Sinagani `me”-s Cabude-
bisa da amqveyniuri arsebobis _ sicocxlis dafuZnebisaTvis. `sicocxle moZraobas 
moiTxovs”brZana aristotelem, amitomac TvalSisacemia individis guliscema Canasaxis 

pirobebSic, rogorc sicocxlis mamoZravebeli Zala. `dro, ki, [rogorc benjamin fra-
nklinma aRniSna] is qsovilia, romlisganac sicocxle iqsoveba ”.didi moazrovne, 

genialuri poetisa da avangardisti mxatvaris terenti granelis Sinagan `me’’-s ar 

surda sicocxle, arc sikvdili. man icoda, rom sikvdilSiac ar iyo Svela da raRac 

sxva, idumal mesame gzas eZebda. is werda: `mzeras mtacebs sadari. velze gaWril 
samares, vakvirdebi Soridan, rogorc miwis Wrilobas’’. Wrilobis miyeneba, mxolod 

cocxal arsebaze SeiZleba da `velze gaWril samares’’ dedamiwis mourCenel 
Wrilobad Tvlida. sicocxlis siyvaruli Seucnobadia sikvdilis gareSe, sikvdilis 

uaryofa _ ukvdavebaa, rac maradisobis _ kacobriobis mudmivi sicocxlisa da TviT 

damkvidrebis principis asaxvaa: _ ,,me isev veZeb gulisTvis saflavs, me isev veZeb 
maradisobas’’ Tqva terenti granelma da erTian samyaros gulSi, maradisobisa da siy-
varulis mudmiv ZiebaSi gadis Cveni wuTisofeli. adamianis umTavresi ocneba - misi 
maradiuli yofaa, maradisobis SegrZneba ki Cveni azriT Tandayolilia, rac Cveni 

cxovrebis arsisa da xalisis, SemoqmedebiTi fiqrisa da dafuZnebis, molaparake ada-

miani [Homo Loquens]- dan gonier adamian [Homo Sapiens]-amde amaRlebis, siyvarulisa 

da gamravlebis sawindaria. Cveni moqceva marTlmadidebel sarwmunoebaSi ganpirobe-
buli iyo swored –mudmivi cxovrebisaTvis, rogorc Cveni macxovari moinaTla 

mdinare - io-rdan-eSi, rom mudmivad yofiliyo, rogorc RmerTi! da Cvenc rom mudmi-
vad viyoT – iro-vo-rdaT da isini - Cveni momavali -i[r]o-rdani – mudmivad rom iyv-
nen, gamdinare da moZrav, sicocxlis sawyis da momniWebel wyalSi unda moinaT-
lon!Dda moinaTla kidevac pirvel saukuneSi dasavleT saqarTvelo, rom i[r]o-rdani 

– mudmivad iyvnen, Semdgom - mTeli saqarTvelo! 

Cvens xilul galaqtikaSi, yvelaze didi da cocxali subieqti, mravalferovan 

sicocxlis formaTa mSobeli planeta – dedamiwaa [es saxeli mas Cvenma winaprebma 

samarTlianad daanaTles], romelicTavisi RerZis irgvliv kosmosSi mebiusisebr orbi-
taze giroskopis `principiT’’ moZraobs [brunavs] da garkveuli monacvleobiT Tavis 

konfiguracias icvlis – bunebaSi sicocxlis damkvidreba/SenarCunebisaTvis, rogorc 

organizmSi – guli. vTvliT, rom bunebaSi cocxal organizmTa moZraoba, ierarqiuli, 

individualuri gansxvavebulobisa da Taviseburebebis miuxedavad, moZraobis zogad 

kanonzomierebas eyrdnoba.  
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Tavad gulis `erTeulad’’ – individad arsebobis da misi aseTad Semecnebis 

upirvelesi da umTavresi [piroba]kanonzomiereba – sakuTari `sulis garsis’’ arseboba 

gaxlavT. didi maTematikosi rene dekarti [1596-1650] adamianis organizms mTlianad 

`garsisebrTa’’ funqcionirebis poziciidan ganixilavda: venebs milebad Tvlida, romel-
Sic iwvoda da Txeldeboda gulisaken mimavali sisxli. parkuWebsa da da nawlavebs 

ki venebisagan gansxvavebul warmonaqmnad miiCnevda, Tumca maTac did milebs uwodebda. 

RvTismetyveli grigol nazianelis [365] sityvebiT rom vTqvaT: `guls cota unda, 

rogorc ukvdavs’’, radgan organizmisTvis gadatyorcnili sisxlis mxolod 10% moi-
xmars TavisTvis da `mets ar iTxovs mokvdaviviT’’, rac Cveni azriT `umcires qmede-
bis’’principidan gamomdinareobs. 

sicocxle moZraobaa. arsebul sxeulSi, metaboluri procesebic moZraobis 

gareSe warmoudgenelia, rogorc mis Sinagan, ise garemo samyarosTan mimarTebaSi. or-
ganizmis evolucia mis `erTianobisa da brZolis” Sinagan da gare urTierTmoqmedebaTa 

cvalebadobisa [Seguebis] da mdgradobis [memkvidreobis] erTiani procesi gaxlavT. bu-
neba funqcionirebad aparats, masSi ganTavsebul sistemebsa Tu organos [nervul, 

gulsisxlZarRvTa Tu sxva sistemas, maT Soris calkeul organos da a.S.] rekons-
truqciuli evolucia/revoluciis Sedegad mravalsaxovan konstruqciul moTxovnebs 

uyenebs, sanam SeuZlebeli xdeba calkeul kriteriumTa Secvlis SeuZlebloba anu 

[TiTqmis mudmivi simtkice/gamZleobisa da xangrZlivi eqspluatacia/funqcionirebis 

fonze] _ paretos zRvramde. 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 andrea vezeliusis [1578-1657]kvlevis Sedegebs imowmebda, misi Seswavla 

dRemde grZeldeba. aRniSnul sakiTxebs exeba agreTve nikolas stenosa [1638-1696] da 

riCard loves [1631-1691] naSromebic. gulis struqturaze da funqciis sakiTxebze 

kvlevebi cota mogvianebiT franklin hein belis [1863-1917] 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 Catarebulma klasikur-
ma kvlevebma didi interesi da gamoxmaureba gamoiwvia. vakeTebT ra aqcents `gulze”, 
is viTardeba da izrdeba [Tavis tvinis ganviTarebis paralelurad] e. w. erTkameriani-
dan oTxkmerianamde; Sesabamisad rTuldeba da icvleba gulis funqciuri datvirTva, 

misi moZraobis saxasiaTo – martivi e.w. `dguSisebri”, pulsuri moZraobidan, Zalze 

rTul, SeniRbul, mxolod misTvis [oTxkameriani gulisTvis] damaxasiaTebel specifi-
ur moZraobamde, Sesabamisi energetikuli cvliT, rac individis qmediTunarianobis, 

sicocxlis xangrZlivobisa da Tavis tvinis aqtiurobaze poulobs asaxvas [m.rogava 

2005,2012]. 

dedamiwaze yvela uZrav da moZrav usulo sagansa Tu cocxal obieqts gaaCnia 

simZimis centri, romelic mis wonasworobas ganapirobebs. amasTanave mas Wirdeba 

sayrdeni, romelic mas moZraobis saSualebas aZlevs; rogorc zemoT avRniSneT, sayr-
deni wertilis ganyenebuli azrobrivi Sexedulebisagan liriul gadaxvevas gvawvdis 

espaneli mecnieri torentGguaspi [1973-1980w.], romelmac 1973 wels, Tavisi me-
Todikis saSualebiT Seiswavla da pirvelma aRwera gulis parkuWebis makroskopuli 

anatomia, rasac Cveni TvalsazrisiT iseTive mniSvneloba aqvs, rogorc iuliam harveis 

didi da mcire wris aRmoCenas. man realuri safuZveli Cauyara da axal etapze 

aiyvana gulis struqturuli Senebisa da funqciis mecnieruli Seswavlisa da misi 

praqtikuli kvlevis sakiTxebi [m.rogava. 2014w].  
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XX saukunis dasawyisidan moyolebuli, mravali avtorebis mier gulis 

sxvadasxva hemodinamiuri modelis SemoRebam da maTma farTe danergvam, rogorc inva-

ziuri ise arainvaziuri kvlevebisas, srulyofilad ver asaxa gulis rogorc moZravi 

organos Seneba-agebulebis da moZraoba-funqcionirebis realuri meqanizmebi da Tvise-

bebi, rac samwuxarod dResac gadauWreli problemaa. sisxlis mimoqcevis mqone sxva-

dasxva ierarqiisa da ganviTarebis organizmebisatvis [maT Soris wylis binadarTa] 

moZraobisa da gulis qmediTunarianoba sxvadasxva aero da hidrodinamikuri formis, 

masisa da konstruqciis miuxedavad erT mTavar principze _ umcires qmedebaTa kanon-

zea morgebuli. wylis binadarTa moZraobis Tavisebureba, siswrafe da manevrireba ki 

maTi sxeulebis hidrodinamiur profilTanaa dakavSirebuli; didi siswrafiT moZravi 

delfinebis, agreTve uzarmazari sisqis veSapebis sxeulis forma wveTiseburia, iseve 

rogorc gulis formebi umartivesidan [anu erTkamerianiUU formidan oTxkamerianebis] 
homo sapiensis CaTvliT, romlebsac brunviTi sxeulis formebTan Zalze miaxloebuli 

garegnoba da msgavseba aqvT. sxvadasxva avtorebis mier, rogorc eqsperimentuli ise 

klinikuri kvlevis Sedegad miRebuli monacemebis sruli an nawilobrivi Tanxvedris 

miuxedavad, gulis rogorc erTerT umTavresi organos raobis da misi izolirebuli 

an mTel organizmTan integrirebuli funqcionirebisa da kumSvadoba-moZraobis 

meqanizmebis Sesaxeb, srulyofilad Camoyalibebuli da bolomde Sejerebuli azri, 

fizikur modelze dayrdnobiT maTematikurad ganmtkicebuli dResac ar arsebobs. am 

mxriv utyuar mtkicebulebaze dafuZnebuli `srulyofili masala’’ gulis moZraobis 

zogadi principebisa da misi arqiteqtonuri Seneba-funqcionirebis Sesaxeb [calkeuli 

detalebis moZraobaTa aRweris miuxedavad] jer kidev mosapovebelia. ra Tqmaunda, 

mxedvelobaSi gvaqvs rogorc Tavad misi moZraoba-muSaobis, ise masSi arteriuli, 

venuri, limfuri da ujredTaSorisi siTxis moZraobis, eleqtronuli impulsis gada-

cemis, misi sivrciTi ganlagebisa da Sesabamis kardiomiocitTa SekumSvis xangrZli-

vebisa da impulsis gadacemaTa mimarTulebis erTianobis algoriTmi, normalur-fizio-

logiur da paTologiuri mdgomareobebis pirobebSi. 

dedamiwisagan gansxvavebiT, guli mkveTrad SemosazRvrul sivrceSi moZraobs, 

rac mis SesaZleblobebs zRudavs. gulis Zala-moZraobis principi, romelic umcires 

qmedebaTa kanons eyrdnoba. saboloo SefasebiT ki ama Tu im subieqtis sicocxlis 

xangrZlivebiT ganisazRvreba, romlis organizmSi igi Casaxvis garkveuli droidan 

dawyebuli sicocxlis bolomde erTgulad emsaxureba. rogorc avRniSneT, dedamiwa 

ise rogorc guli Tavisi RerZis garSemo garkveul traeqtoriaze moZraobs, Tavis 

kuTvnil da yovelmxriv SemosazRvrul sivrceSi. Tu dedamiwa Tavisi RerZis irgvliv 

aRmosavleTis mimarTulebiT 24 saaTSi Semobrundeba erTxel, guli e.w. sistola-

diastolis farglebSi wuTSi saSualod 65-75 srul spiralur moZraobas akeTebs, 

xolo individis mTeli sicocxlis periodSi 3.3507-000000 dartymas [saSualod] 

Seadgens?! Tu Cven ganvixilavT dedamiwis moZraobas Tavisi RerZis garSemo [irgvliv] 

aRmosavleTis anu moZraobis mimarTulebiT, is weliwadSi 365,2424136-jer akeTebs 

bruns. aRniSnul periodSi CrdiloeT naxevarsferos 23,50-dan samxreT naxevar sfe-

ros 23,50-mde da piruku, mze, rogorc es Cven amave mizeziT gveCveneba, dasavleTisa-

ken moZraobiT dedamiwis meridianul elifsze faravs 940-s. magram wridan wreze 

mzis gadasvla xdeba xviiseburad _ spiralurad, rogorc e.w. gulis sistola anu 

`kumSvadoba”! amdagvarad gulis e. w. spiraluri moZraoba, dedamiwis rogorc RerZu-

li ise diametruli anu misi sxeulis meridianul-ekvatoruli deformacia, rogorc 

gulis e.w, sistola/diastola samyaroSi arsebuli yvela sxeulisTvis etalonuria, 

anu maTi moZraobis forma spiraluria!!! guli, isev rogorc dedamiwa moZraobs 
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uwyvet reJimSi Tavisi xseulis mudmivi deformacis anu formis Secvlis reJimSi, 

romelic garkveul droSi miiltvis anu ubrundeba sawyis forma/moculobas _ guli 

individSi, xolo dedamiwa Cvens planetaze [saerTod] sasicocxlo procesebis Sesa-

narCuneblad; gulis moZraobis Sewyveta individSi iwvevs gardauval sikvdils, xolo 

dedamiwis moZraobis gaCereba gamoiwvevs Cvens planetaze sasicocxlo procesebis 

Sewyvetas da cocxali organizmebis saboloo ganadgurebas. 

mTliani gulis an erTi da orkameriani martivi maTematikuri modelidan 

`garTulebul” da `gaumjobesebul” biomeqanikur modelebSi [romlebic Tanamedrove 

invaziur da arainvaziur kvlevebSi dResac `warmatebiT” gamoiyeneba da farTodaa 

samwuxarod, damkvidrebuli, rogorc klinikur, ise samecniero praqtikaSi] ar aris 

asaxuli gulis _ miokardiumis biomeqanikuri funqcionirebis arcerTi Tvisobrivi 

niSani da masSi kardiomiocitTa kumSvadobis meqanizmi. miuxedavad sxvadasxva avto-

rebis mier mravaljer `xelaxlad motivirebuli” algoritmebis Canacvlebisa, maT ver 

uzrunvelyves srulyofilad misadagebodnen gulis realur anatomiasa da mis fizi-

ologias. Cveni TvalTaxedviT organizmis centraluri da warmmarTveli, umTavresi 

wilis, `mikrokosmosis mzis”_ gulis misteria, misi raobisa da biomeqanikuri funq-

cionirebis Sesaxeb [Casaxvidan sicocxlis bolomde] unda ganixilebodes Tanamedrove 

fsiqologiur da topologiur mecnierebaTa WrilSi. vfiqrobT, rom gulis erTiani 

`sistolur-diastoluri” ciklis calkeuli kadrebis fiqsacia/interpretacia orga-

nzomilebian, Tundac samganzomilebian suraT/sivrceSi ver/ar iZleva [mravalSriani da 

mravalmimarTulebian kardiomiocitTa] kompoziti kedlis _ miokardiumis ama Tu im 

ubnis an mTliani organos _ gulis moZraobis aRdgenis, interpretirebis, misi arsisa 

da raobis aRqmis saSualebas. Cven vTvliT, rom cocxal organizmSi kooperirebul, 

TviTmaregulirebel sistemaSi, maT Soris gulis, rogorc funqciuri sistemis orga-

nos muSaobis, misi mTliani [erTiani] funqciis swori Sefaseba unda moxdes `dina-

miuri” midgomiT [m. rogava, 2005-2007], romelic SesaZlebelia ganxorci-eldes mxo-

lod misi fiziologiis _ `dinamiuri funqciis” Sesabamisi maTematikuri apara-tis ga-

moyenebiT [m. rogava, i. TavxeliZe 2011; Caratelli et al.,2012]. rogorc profesori a. n. 
uatxedi 1911 wels werda: `yoveli mecniereba ganviTarebisa da srulyofis etapze, 

Tavisi xasiaTiT maTematikuri xdeba’’. irlandielma profesorma jeims beli petrigri-

um 1864 wels aRwera gulis kunTis boWkoebis Taviseburi aramowesrigebuli sivr-

ciTi ganlageba _ `gordias kvanZi’’, romlis gaxsna anatomiurad msoflios mravali 

mecnieris uSedego mcdelobis Semdeg didma espanelma mecnierma da kardiologma, pro-

fesorma francisko torent guaspma 25 wliani titanuri Sromis Sedegad moaxerxa. 
adamianis guli Cveni TvalsazrisiT, sulieri da biomaterialur obieqtTa 

sinTezuri arealia, rogorc misi goni [m.rogava 2012], romelic Sinagan `me”-sTan da 

organizmis sxeulTan erTad viTardeba da Tavis TavSi aerTianebsSinagani da garegani 

garemos mTavari koordinatorisa da Semsruleblis funqcias.aq erTian da umaRles 

donezea metabolur-adaptaciuri, cnobier-gonivruli, sasunTqi, nerviuli, kunTovani, 

saWmlis momnelebeli, Sard-sasqeso, endokrinuli da sisxlZarRvovani sistemaTa urT-

ierTTavsebadi funqcionireba.Mmetaforulad, `sulis garsad”gansxeulebuli adamianis 

guli moqsovil/daxveulia mebiusis principiT da ar gaxlavT martivi sistema, igi 

Zalze rTuli, Tavis tvinis doneze ganviTarebuli da masTan Tavsebadi, mravalkavSi-

rebiani, umaRles doneze specifikurad yovelmxriv gamarTuli, mravaljerad Cana-

cvlebadi, mdgradi, saimedo da universaluri biomeqanikuri sistemaa [m.rogava 2005w.]. 
bunebaSi arsebuli formebisa da mimdinare procesebis Seswavlas mecnierebi, 

mravali saukunis manZilze, sxvadasxva [maT Soris geometriuli] midgomiT cdilob-
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dnen. am TvalTaxedviT aRsaniSnavia apoloniusis [212-190 Zv.w.aR] e.w. konusuri kve-

Tebi. es midgoma iohan keplerma (1571-1630w) da galileo galileim [1564-1642w] ga-

naviTares. am droidan moyolebuli aRniSnuli mimarTulebiT tardeboda mizan mimar-

Tuli muSaoba. erT-erTi fundaemnturi modgomaa wirebis erTi ojaxiT aRwera, rac 

nawilobriv ganaxorciela gabriel lamem [1795-1870w].SemdgomSi amgvari kvleva 

gaagrZela Cvenma megobarma, profesorma iohan jeilisma [J.Gielis 2003,Johan Gielis et 

al.,2012], romelic dResac intensiurad mimdinareobs. p.Mmopertuim [1740w.] pirvelma 

Camoayaliba `umcires qmedebaTa” unikaluri principi, [romelic maTematikur enaze 

Camoayaliba J. langraJma [1760w.] da Cvens bunebaSi swored `moZraobisa da 

uZraobis”kanonis _ cxovelTa, mikroorganizmTa moZraobis, mcenareTa zrdisa da 

moZraobis,ciur sxeulTa brunviTi moZraobis saxiT vxvdebiT. gairkva, rom bunebis 

absolutur kanonad SeiZleba CaiTvalos mxolod is, romelic ar icvleba aTvlis 

arcerT sistemaSi, rasac Seesabameba eqstremumis principi[l.polaki1960w.].  

meqanikis kanoniT, kuTxuri aCqarebis gareSe, sxeuli wreze moZraobis siCqares 

ver SeiZens. radgan RerZis irgvliv brunvisas dedamiwas akldeba 6 samoZrao 

erTeuli [a. gasvi- ani 2006w], amitom kuTxuri aCqarebis erTi ricxviTi erTeuli 

3600-is meeqvsedze _ 600-ze miiReba 10-is wili moZraobis ciklur sixSireTa zogadi 

modulis masze gamravlebiT: 0,002826 X 600=0,169560. amrigad es moduli aris 

sxeulis kuTxuri spiraluri mudmiva da misgan iqmneba - yvela procesiuli Tu 

precesiuli spiraluri mudmiva: 0,169560 X 6 = 1,01736 _ ganedur, Tavisi RerZis 

irgvliv 1 dRe, anu 1 ciklur periodSi, dedamiwis erTi sruli SemobrunebiT Seq-

mnil spiralur mudmivas. es igivea, rac: 3600X 0,0022826 = 1,017360. [dedamiwa mzis 

sistemis iseT arealSia, rom wrewirze[elifsze]10 manZilis gavla misTvis 1 dRe aris 

kanonizirebuli,anu 3600 man 360 dRidan weliwadSi unda Semouaros. magram 

sferometriuli meqanikis kanoniT, kuTxuri aCqarebisas wrewirze [elfsze] sxeulma 

spiralze gasvla rom SeZlos, 10–s akldeba 0,99%. amitom saklebSi, maklebsa da 

sxvaobaSi 9-is kanonika ar irRveva, anu TiToeulis gamomsaxveli ricxvis cifrTa 

jami adgens 9-s da sxvaobis ganedur spiralur mudmivaze namravli iZleva weliwa- 

dis zust dros. [anu gulis SemTxvevaSi misi ritmisa da wuTmoculobis adeqvatur 

maC- venebels datvirTvis testTan mis sididesTan mimarTebaSi!]. sferulma sxeulma 

Tavisi RerZis igvliv brunva rom ganaviTaros [a.gasviani, 2010], misi orbituli pro-

cesiis spiraluri mudmiva orjer mainc unda aRematebodes missave ganiv radiuss. [de-

damiwis orbituli spiraluri mudmiva aris: 1,017360 X2= 2,034720]. amis gamo e.i. 

arasrulfasovani spiraluri brunis gamo, adamianebSi ki gulis kumSvadobis amplitu-

dis Zalze dabali maCveneblis gamo anu dilataciuri kardiomiopaTiiT Sepyrobil 

pacientis SemTxvevaSigulis, gansakuTrebiT marcxena parkuWis sigrZivi RerZisa da 

diametris Tanafardoba mcirdeba, rac gamoxatulia gulis ukmarisobis sindromiT. 

klinikuad aSkarad Cans da uSualod kavSirSia gulis moZraoba/muSaobis pirdapir 

arsebul darRvevasTan da Sesabamisad misi kumSvadi funqciis daqveiTebasTan! anu 

spiraluri moZraobis amplitudur darRvevasTan!Ee. i. didi diametris sxeulis 

moZraobis spiraluri mudmiva SesabamisobaSi unda iyos mis diametrTan! amasTan 

erTadaa gansaxilveli taqikardiisa da bradikardiis meqanizmi gulis ukmarisobasa da 

spiralur mudmivas Soris! am da sxva monacemTa saSualebiT SesaZlebeli iqneba 

wamlis moqmedebis meqanizmis dadgena da maTi samkurnalo efeqturobis gazrda! 

Cveni organizmis umTavresi organo guli ganxiluliunda iyos rogorc sxeu-

lisa da garsis TvisebaTa mqone unikaluri da SezRuduli specifikuri moZraobis 

TvisebaTa mqone organo! sxvadasxva ierarqiisa da ontogenezuri ganviTarebis 
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safexurze mdgom organizmTa gulis garegan formas, miuxedavad maTi gansxvavebuli 

masis, anatomiur-fiziologiuri da Sinagani konstruqciisa, brunviTi sxeulis moZ-

raobis formasTan Zalze miaxloebuli garegnoba aqvs.Cvens brunav/moZrav dedamiwas 

gulis forma aqvs, amitom mas kardioidul elifsoidsac uwodeben. eqsperimentulad 

Catarebulma cdis Sedegebma aCvena, rom garsis korpusis mqone obieqti eqspluata-

ciis dros ganicdis garegani Zalis _ wnevis zemoqmedebas, rogorc grZivi, ise gardi-

gardmo mimarTulebiT. aRniSnuli sakiTxebisadmi SemoqmedebiTma midgomam da intiu-

tiurma azrovnebam SesaZlebeli gaxada Tanamedrove analitikur meTodebze [diferen-

cialur da klasikur variaciul gamoTvlebze] dayrdnobiT gaumjobesebuliyo optima-

luri marTvis miRwevebi,rac pantiaginis e.w. maqsimalur princips emyareba.  

gulis kunTis meqanikuri moZraoba/SekumSvadoba da masSi mimdinare procesebi 

damoki-debulia mis anatomiur-arqiteqtonur Senebaze.Umravali mecnieris azriT kar-

diomiocitebis [miokardiumis] SekumSvis Zalis ganviTareba xdeba Semdegnairad: sar-

koplazmatikuri retikulumidan gamonTavisuflebuli Cа++,sarkomeris agznebis Semdeg, 

urTierTmoqmedebaSi Sedis tropomiozinTan Sesabamis kavSirSi, ris Semdgom SekumSvis 

Zalis ganviTareba iCens Tavs. gardigardmo xidakis [g.x.]-s Semobruneba-SekumSvis 

dros, roca SekavSireba xdeba aqtinTan, meqanikuri daZabva aqtiurad izrdeba. amis 

Semdgom `Tavebi” iwyeben moZraoba Semobrunebas arsebuli `aris” gadaadgilebis 

gazrdiT. Zala viTardeba grZivi mimarTulebiT.Aamrigad, gx-s `Tavebis” SemobrunebiT 

da segmentis dagrZelebiT iqmneba Zala, romliTac xdeba ori `msxvili” da `wvrili” 

Zafebis masaTa urTierT gadaadgileba.[romelic Seicavs alfaspirals, romelTa xveu-

lebi erTmeoreSia moTavsebuli], es SeiZleba, CavTvaloT ufro hipoTezad, vidre 

arsebul realobad, wers A.J.Berd 1984; analizis simartivisaTvis zogierT naSromSi 

aseve dasaSvebia is, rom yoveli gx-s mobruneba Tavad warmoadgens orsafexurian 

process: mimagreba da sakuTriv mobruneba, Tumca energetikuli TvalsazrisiT gx-s 

mobruneba unda iyos uwyveti procesi, [romelic Sedgeba elementaruli mravalricxo-

vani], romlis sidide SezRudulia romelime maqsimaluri kuTxiT. gx-s mimagrebisa da 

mobrunebis Teoria SesaZleblobas iZleva viwinaswarmetyveloT is, rom maTi muSaobi-

sas ganviTarebuli jamuri Zalis sidide da kunTis sixiste unda iyos gx-s raodeno-

bis proporciuli, Tumca saWiroa gaviTvaliswinoT isic,rom arsebulma gx-m SeiZleba 

ar ganaviTaros araviTari Zala [e.i. gx-s `Tavi” SesaZloa ar mobrundes im mima-rTu-

lebiT an im zRvramde, romelic miiyvans Zalis aRricxvamde, Tumca darCeba aqtinze 

mimagrebuli], rac Tavis wvlils Seitans [an gamoiwvevs] kunTis winaaRmdegobis Sec-

vlas gaWimvaze da SekumSvaze [Andersen R.H. et ai 2006]. nebismier SemTxvevaSi arse-
bul momentSi yvelaze gavrcelebul, kunTebis meqanikuri samuSao versiis Tanaxmad, 

aqtiurad ganviTarebuli Zalis sidide pirdapiraa damokidebuli aqtinTan dakavSi-

rebuli grZivi xidakebis raodenobaze [A.G. Berd 1984]. Tavad guli, rogorc Tavise-

buri arqiteqtonikis Rru `mRvimovani sxeulis’’ mqone organo Cveni TvalTaxedviT 

ganxilul unda iyos misi kompoziti qsovilis mTliani arqiteqtonur-anatomiuri 

Senebis gaTvaliswinebiT, romelsac gaaCnia rogorc garsis ise sxeulis Tviseba; 

anumTliani guli, rogorc erTiani sakuTari marTvis, sisxlismimoqcevis wrisa da 

Zlieri kapilaruli sistemis mqone, nervul-kunTovani organo, romelic Zalze maRa-

li doniT dakavSirebulia mTel organizmTan, rac gaTvaliswinebuli unda iyos zemoT 

moyvanili erT-erTi Teoriisa Tu samuSao variantis ganxilvis SemTxvevebSi. rogorc 

avtori [Sall E.A. 1969] wers winagulebisa da parkuWebis kumSvadobis Seswavlam aCvena, 

rom gulis muSaobaSi Cadebulia zogadi biologiuri kanoni, romelic sazRvravs 

ganivzoliani kunTebis funqcionarul urTierTobas: modunebuli kunTis gaWimvadoba 



m o d e l i r e b a 
 

 69 

SesaZlebelia mxolod sxva kunTebis SekumSvisas. Zalze mWidro SekavSireba romelic 

arsebobs miokardiumis Sreebs Soris, da Tavad qmnian gulis kedlebs, qmnian urTierT 

xelsayrel pirobebs, meqanikuri regulaciisaTvis, romelic xorcieldeba principiT: 

,,wamyvani-mmarTveli’’,sistemis avtoregulaciaSi gacxadebulia gulis kompensatorul 

– adaptaciuri meqanizmebi. Cvens mier 2013 wels aRwerilia organimzmis, centraluri 

da warmarTveli organos ,,mikrokosmosis mzis’’- gulis misteria.Mmisi mTliani 

erTiani funqciis swori Sefaseba unda moxdes dinamiuri midgomiT da Sesabammisi 

maTematikuri aparatis gamoyenebiT m.rogava 2005. yvela uZrav da moZrav sagansa Tu 

cocxal obieqts gadaadgilebisTvis dedamiwaze sWirdeba sayrdeni wertili, romelic 

maT wonasworobis an moZraobis saSualebas aZlevs. gulTan mimarTe- baSi, liriul 

gadaxvevas gvawvdis espaneli mecnieri da kardiologi torentguapsi 1973-1980, 

romlsac miaCnia, rom guls ar sWirdeba meqaniukurad myari sayrdeni wer-tili, 

radgan moZraobis (SekumSvis) dros is Tavad [eyrdnoba] efuZvneba mis wiaRSi 

[RruebSi] avsebul SigTavs – sisxls da zRudavs mas. is Tvlis, rom gulze unda 

vila-parakoT, rogorc homoskeletze da ara rogorc kardioskeletze.  

suraTi №1 

torentGguapsi [sur. #1]. agreTve Tvlis, rom gulis kunTis miokardiumis 

SekumSva xdeba TanmimdevrobiT: jer xdeba parkuWebis fuZis SekumSva, romelsac 

mohyveba mwvervalis moduneba; Semdeg ikumSeba mwvervali, ris Semdgom xdeba [gulis 

kunTis] miokardiumis datrialeba grZivi RerZis mimarTulebiT zeda da qveda ormagi 

maruJis SekumSviT. sistolis bolos miokardiums aqvs daxveuli spiralis forma, 

romelic unda gaiSalos modunebis dros. man gamoavlina gulis 4 anatomiuri 

Tavisebureba. is mivida daskvnamde, rom mTeli gulis kunTi Sedgeba [iqmneba] erTiani 

miokardiumis boWkoebisagan Semdgari lentisgan, romelic midis filtvis arteriis 

amosasvlelidan aortis amosasvlelisken. XX saukunis 60-80 wlebis gulis 

modelebSi ignorirebuli iyo misi funqciur-fiziologiuri Tvisebebi, misi specifi-

kuri arqiteqtonuri Seneba, sakuTari sisxlis mimoqcevisa da eleqtrogamtari sis-

tema, miokardiumis kumSvadoba/moZraobis specifiuroba. ZiriTadi aqcenti ki ama Tu im 

uZrav geometriuli figuris msgavsebaze da Sesabamis algoriTmze keTdeboda. xolo 

diastolis aqtiurobis dadgena/aRmoCenas araviTari gavlena rogorc hemodinamikur 

ise misi kinetikis gamoTvlebze raime praqtikuli gavlena ar moutania. Tumca exlac 

gulis moZraoba/qmedeba – uSualod gulmkerdis sivrceSi, anu magistralur sisxlZa-

rRvebSi vlindeba sisxlis moZraobis orientaciiT. eqokardiografiuli meTodis 

ganviTarebam realuri SesaZlebloba misca mecnierebs gulis anatomiur-funqciuri 

arqiteqtonikis funqciis SeswavlisaTvis. Tumca praqtikulad am mxriv araferi ar 

Secvlila miuxedavad marcxena parkuWis samganzomilebiani originaluri meTodis 

[m.rogava 1981-1985] da sxva meTodebis SemoRebiT. XXI saukunis 10-an wlebSi axali, 

samganzomilebiani sxvadasxva tipis modelebis SemoRebis miuxedavad praqtikulad 
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gulis, rogorc Taviseburi moZrav/funqciuri organos mimarT specifikurad axali 

koncefciis mowodeba, misi specifikuri anatomiuri Senebis [didi espaneli mrcnierisa 

da kardiologis torent guapsis mixedviT], samwuxarod rogorc avRniSneT [m. 

rogava2014;m. rogava, i. TavxeliZe 2017] araferi Secvlila. amis sademonstraciod 

mogvyavs [Castella M., Buckberg G.D et al . Castella M., Buckberg G.D 2005, 2009, da  

Buckberg G.D et al. 2019 wlis statiebi, sadac moyvanilia gulis samganzomilebiani 

modeli, romelic eyrdnoba e.w. ormag spirals [torent-guapsis anatomias da `Sexe-

dulebebs’’; maT naSromSi ganxilulia sxvadasxva avtorTa Sexedulebebi da maTi kri-

tika gulis sistola-diastolis, misi cirkulatoruli da mwvervalis moZraobis 

Sesaxeb, saaTis isris mimarTulebiT da mis sawinaaRmdegod, video masalis demonstri-

rebiT gulis ara zogadi, aramed calkeuli monakveTisa da maTi detalebis ganxil-

viT, rac Cveni azriT araswori midgomaa arsebuli sakiTxisadmi, ris gamoc meordeba 

daSvebuli Secdomebi, miuxedavad didi ZalisxmeviT Catarebuli kvlevebis seria-

lebisa, rac Sesabamisad maT mier araswori daskvnebis safuZveli gaxda. 

dRes-dReobiT gansakuTrebiT kardioqirurgiaSi,didi garRvevaa, radgan 3D 
teqno-logiiT miRebuli pacientis gulis modelireba [suraTi#2] pirvel rigSi 

iZleva axal midgomas operaciis vizualizacia-dagegmarebis TvalTaxedviT, rac per-

sonalis drois dazogvas, zedmetad daRlilobis Tavidan acilebas, saoperacio drois 

Semcirebas, saimedo gamosavlis da reabilitaciis drois Semcirebas uzrunvelyofs. 

garda amisa igi iZleva mravalmxrivi vizualuri Semowmebisa da gaanalizirebis 

saSualebas da sxva. aRniSnuli yvela modeli Seqmnilia eqokardiogrfiiTa da rezo-

nansuli tomografiiT miRebul gamosaxulebaTa gamoyenebiT. jer kide emil diubua-

raibonma (1818-1896) aRmoaCina, rom ara marto guls aramed organizmis yvela orga-

nos axasiaTebs eleqtruli aqtivoba, da swored man Cauyara safuZveli eleqtrofi-

ziologiis rogorc mecnierebis ganviTarebas. xolo gulis eleqtronuli procesebis 

modelireba daiwyo 1952w.daaxali xedva maT ar axlavT!! ubralod niuansebSia sxvao-

ba, rasac axla ar gavarCevT, ubralod vityviT, rom pirovnebis cxovrebis xangrZli-

vobas Tavad gulisa da organizmis, gansakuTrebuli erTiani individualuri progra-

muli nakadis ganviTareba da marTva Seadgens, rac momavali medicinis umTavresi 

sakiTxia da gulis srulyofili modelireba uSualod sicocxlis xangrZlivobis da 

misi xarisxis umTavres safuZvels Seadgens.  

gulis arqiteqtonikisa da anatomiur-fiziologiuri Taviseburebebis 

TvalsaCino warmoCena warmoadgens sakmaod martivad aRsaqmel [sur. #2], magram imavd-

roulad Zalze rTul, specifikuri moZraoba/kumSvadobis procesis sademonstracio 

saSualebas. rac Seexeba Tanamedrove samganzomilebiani or an oTxkameriani modelis 

agebis princips, romelic amJamad ZiriTad eyrdnoba mxolod kompiuterul-rezonansu-

ri da eqokardiografiuli kvlevebidan miRebuli gulis konfiguraciis orientirebs, 

romelic Sedgeba `fraqtalebisagan’’ [es termini SemoiRo belgielma maTematikosma 

benua mandelbergma; Tvad fraqtali Sedgebaanalogiuri geometriulad formis, sxva-

dasxva orientaciisa da erTnairi zomisa da Tvisebis sxeulebisagan, romlebsac gaaC-

niaT rekursuli procedura da generacia] rac Cveni TvalTaxedviT ar iZleva gulis 

mTliani modelis, rogorc specifikuri anatomiuri arqiteqtonikisa da fiziogiuri 

Tvisebebis: moZraoba, muSaoba/kumSvadobis mqone [specifikuri mxolod misTvis damax-

siaTebeli da konkretuli principebiTa da garkveuli kanonzomierebiT daculi] 

obieqtis maTematikuri fizikis meTodebiT modelirebis saSualebas.Tumca mas gan-

sakuTrebuli mniSvneloba aqvs kardio da sxva saxis qirurgiaSi vizualuri rekon-
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struqciis saqmeSi, rac metad mniSvnelovania adamianis janmrTelobis Sefasebis, 

mkurna-lobis efeqturobisa da prognozirebis saqmeSi. 

 
naxati #2-ze naCvenebi gulis 2 kameriani modeli. warmodgenilia marjvena da marcxena parkuWis 
samganzomilebiani rekonstruqcia, sadac naCvenebia sarqveli da misi mimagrebis areali. 
 

Cven vfiqrobT, rom marto kardiomiocoitebis eqsperimentaluri kvlevis an 

gulis calkeuli detalebis [papilarul kunTebze Catarebuli] kvlevis Sedegebze da 

zemoT naxseneb orientirebze, romelTa topografia [mdebareoba] wreze an elifsur 

e.w .`kvercxisebr" erTgvarovan statikur figuraze dayrdnobiTaa warmodgenili, da es 

ar iZleva realur suraTs gulis bunebriv, anatomiur arqiteqtonikaze da misi 

kedlis moZraobaze, rogorc kompozit struqturaze, ris gamo ar SeiZleba am xerxiT 

aigos Tavad modeli an Sefasdes gulis mTliani funqcia, sivrcis garkveul nawilSi, 

moniSnuli wertilebis moZraobis traeqtoriis SefasebiT, radgan moyvanili gulis 

figurebi misi realuri moZraobis zogad principze ar aris agebuli, radgan is uc-

nobia maTTvis da eyrdnoba mxolod zemoT aRniSnul moZraobaTa `traeqtorias”; 

garkveul _ zemoT aRniSnuli geometriuli texilis an wrewiris zedapirs [naxati 

#3,4], misTvis damaxasiaTebel maTematikur princips da ara gulis, rogorc erTiani 

naqsovispecifikuri arqiteqtonikis kompozit qsoviliani `fraqtaluri Rvedisagan” 

Sekruli Rru organo,misi realur moZraobis _ kumSvadoba/ muSaobis wminda 

fizilogiuri unari _ principi, romelic gaTanabrebuli iqneba garkve-uli figuris 

zogad TvisebaTa principze, romlis parametrebis SecvlasTan erTad Seicvleba, ro-

gorc garegani ise Sinagani arqiteqtonika, misi konfiguracia, rac aSkarad ar iqneba 

gamoxatul-Tanxvdenili gulis Rruebis anatomiuri geometriisa da arqiteqturis, 

misi kedlebisa da erTiani sxeulis moZraobis realurad arsebul, mxolod misTvis 

damaxasiaTebel moZraoba/kumSvadobis principebTan.radgane.w. sistola/diastolis 

formaTa cvlilebebis zusti meqanizmiam SemTxvevaSi bolomde ucnobia. am mTavar 

problemas dResac saTanado yurdReba ar eqceva. misi swori gaSifrva ki, gulis 

daavadebaTa Sesabamisi mkurnalobis da adamianis sicocxlis xangrZlivobis sawindari 

gaxdeba...!!!   
 

 

nax.#3 nax.#4 

    

https://opt-290957.ssl.1c-bitrix-cdn.ru/upload/iblock/5d5/5d572614d8ab134b75c7a906084325d7.jpg?153539240976996


M o d e l i n g  
 

 72 

gulis samganzomilebiani oTxkamerian - mRvimovani, specifikuri anatomiuri 

arqiteqtonikisa da funqciur-fiziologiuri Tvisebis mqone, kompozitqsovilovani, 

moZravi organos [maTematikuri fizikis meTodiT Seqmnili]modeli unda aRiqmebodes 

da gamoxatavdes sxeulisa da garsis Tvisebebis mqone, mTel organizmTan integrire-

buli, sakuTari nervul/warmarTveli avtomatizmis sistemis mqone moZrav organos. 

vTvliT, rom Tavad misi moZraoba realur droSi unda gamoxatavdes ara erTi an ori 

parkuWis e.w. sistolas da diastolas, rogorc misi moZraobisa da hemodinamikuri 

ciklis Semadgenel nawils, aramed rogorc oTxi kameris Zalze specifikur da rTul 

moZraobis mTlianobas, da Tavad gulSi, rogorc organoSi mimdinare specifikurad 

arsebul [arteriul, venur, limfur sadinarebsa da Zalze rTul kapilarul siste-

mas, ujredTaSoriso] siTxis mimoqcevis Taviseburebebs da misi rogorc centraluri 

sisxlis mimoqcevis organos – hemodinamiuri procesebis uwyvet erTianobas. 

gulis srulyofili maTematikur-fizikuri modelireba uSualod sicocxlis 

xangrZlivobis da misi xarisxis srulyofilebis umTavres safuZvels Seadgens. gulis 

qmedebebis maregulirebel struqturaTa urTierT damokidebuleba da maTi gavlena 

maja-riTmikis cvalebadobaze xorcieldeba ara marto uSualod gulSi, aramed Tavis 

tvinis sensomotorul zonebSi sxvadasxva wertilebis: orbitaluri qerqis, sart-

yelis xveulis, hipokampis, mindalis sxeulis, striptumis, hipoTalamusisa da reti-

kuluri formaciis gaRizianebis Sedegad; aRniSnul struqturebTan gulis nervuli 

sistema mravalmxrivi da urTierTkordinirebulia, da specifikuri rTuli programi-

rebiTaa dakavSirebuli.  

me-20-e saukunis 70-80-ian wlebSi samyarosTan adamianis urTierTobisa da 

cocxal bunebaze dakvirvebis, mravali eqsperimentuli masalisa da faqtebis damuSa-

vebis Sedegad gaCnda materiis warmoSobis erTiani, metad saintereso Teoria, rac win 

gadadgmuli nabiji iyo samyaros Semecnebis sakiTxSi. jer kidev 19-e saukuneSi 

germanelma mecnierma, fizikosma rudolf klauziusma gamoTqva mosazreba imis Sesaxeb, 

rom `entropia samyaroSi miiltvis maqsimaluri mniSvnelobisaken”, rac imas niSnavs, 

rom samyaros midrekileba aqvs mouwesrigeblobis gaZlierebisaken, e.i. Tanasworobis 

mdgomareobisaken, romlis drosac mocilebuli iqneba yovelgvari Semdgomi cvli-

lebebis SesaZlebloba. sabednierod dedamiwaze Cveni cxovrebis gamocdilebam dagva-

naxa, rom cocxal organizmSi aseTi ram ar xdeba, mas ar aqvs entropiis gazrdis 

tendencia, raSic SeiZleba davrwmundeT gulis, rogorc funqciurad moqmedi organos 

muSaobis ritmze dakvirvebiT. rogor da rotom SeiZleba moxdes aseTi ram? ratom 

aris, rom inertuli materia da cocxali organizmi, romlebic erTi da igive atome-

bisagan Sedgebian, viTardebian urTierTsawinaaRmdego mimarTulebiT. am kiTxvaze pasu-

xis gasacemad unda gaviazroT, rom, materiis farTo erTobliobisas, romelic gani-

xileba rogorc izolirebuli sistema, entropia izrdeba. Tumca SesaZlebelia, rom 

mis calkeul monakveTebze entropia Semcirdes kidec da amiT safuZ- veli Caeyaros 

lokalur mowesrigebas axlomdebare monakveTebis xarjze. nobelis premiis laureatis 

i. rogoJinis azriT, sivrcul-droiTi organizacia, romelmac miiRo saerTo saxeli 

`struqtura”, SeiZleba TviTCamoyalibdes mxolod TviTCamoyalibebul sistemasa da 

garemos Soris nivTierebisa da energiis mudmivi urTierT gacvlis pirobebSi. am miz-

niT man aseT sistemas disipaciuri struqtura uwoda. cocxali organizmebisaTvis 

aseT SemTxvevebSi cxovelmoqmedebis procesebi Riaa nivTierebebis da energiis 

garemosTan urTierTgacvlisaTvis. amdenad, reaqciis produqti ukukavSiris principze 

dayrdnobiT aCqarebs sakuTar Camoyalibebas (warmoqmnas), anu axdens e.w. `zvavis 

gundas” efeqtis generirebas. amdenad, bunebrivia vivaraudoT, rom mTavar produqts, 
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romelic safuZvlad udevs cocxal organizmSi sxvadasxva struqturul da funqciur 

gamovlinebebs, swored `disipatiuri struqturebi” axorcieleben. amdenad misi da 

sxva avtorebis azriT, `es” aris is `detali”, romelic aucilebelia materiisagan 

sicocxlis warmoSobis arsis garkvevaSi. imis gamo, rom TviTorganizaciis procesebis 

dasawyisi ganpirobebulia fizikur-qimiuri kanonebiT, SesaZlebelia warmoqmniliyo 

disipatiuri struqturebis usasrulo mravalferovneba. xolo sicocxle SeiZleba 

ganxilul iqnas, rogorc Sedegi specifiuri SerCevisa, romelic mimdinareobda xangZ-

livi evoluciuri procesebis Sesabamisad. aRniSnuli koncefcia da disipatiuri 

struqtirebis ganxilvis meTodebi sabunebismetyvelo da socialur mecnierebebSi mxo-

lod 20-e saukunis miwurulisTvis gaxda aqtualuri. rogorc cnobilia, siblantis 

mqone siTxis siTbos nakadis fardoba temperaturis gradientTan aRiwereba furies 

gantolebiT: Jq= -LqqgradT/T2= gradT1, sadac = qq / T2 – aris xvedriTi siTbo-

gamtarobis koeficienti, zRvruli - T mniSvnelobis miRwevamde, rodesac is 

gamoiyureba rogorc uformo blanti siTxe da imyofeba `mdgrad“ (mosvenebul) 

mdgomareobaSi. magram T umniSvnelo momateba X-iT maSinve axdens am uformo, 

mdgradi, blanti siTxis TviTorganizebas, ris Sedegadac warmoiwmneba makroskopiuli 

zomis `gorgolaWis” msgavsi `burTulebiani” formis molekulebi, romelTa Soris 

urTierTkoreqcia vrceldeba 1 sm farglebSi, maSin rodesac Sida molekuluri mizi-

dvis Zalebi moqmedeben 10-8 sm farglebSi. am SemTxvevaSi blanti siTxis molekulur 

doneze moZraobis dros (ganpirobebuli kooperirebul molekulaTa `ansamblis” SeTa-

nxmebuli urTierTobiT) warmoiqmneba konvencia, ris Sedegadac wriuli moZraobis 

dros konveqtur warmonaqmnebSi (benaris konveqturi aramdgradoba, 1900w) siTbos 

nakadis gadatana qveda fenebidan xdeba zeda fenebSi (amonaridebi “MOLEKULES, DY-

NAMICS, AND LIFE” A.BAB-LOYANTZ 1986). Cveni azriT, yovelive es `sruli 

fiziologiis“ farglebSi xels uwyobs miokardiumis Sreebis moZraobis urTierTobas, 

maTi kvebisa da kumSvadobis Zalis (miokardiumis – gulis, rogorc `mRvimovani” 

organos, remodelirebis) maqsimalur Zalas. 

biologiuri anu cocxali membranis ZiriTadi komponentebis mecnieruli 

Seswavla XX saukunis ociani wlebidan daiwyo. wyali cocxali organizmis erT-erTi 

ZiriTadi Semadgeneli nawilia. wylis molekula wyalbadis ori da Jangbadis erTi 

atomisgan Sedgeba, romlebic erTmaneTis mimarT 104,5-iani kuTxiT arian ganlagebuli. 

wylis molekula mTlianad neitraluria,Tumca mas gaaCnia dipoluri momenti. amis 

gamo mezobel molekulebTan mas gaaCnia eleqtrostatikuri urTierTmoqmedeba. am 

tipis urTierTmoqmedebas wyalbaduri bma ewodeba. wyalbaduri bmebi iwveven muxtebis 

nawilobriv gancalkevebas, ris gamoc wylis molekulebs uadvildebaT damatebiTi 

wyalbaduri bmebis warmoqmna mezobel molekulebTan. amis gamo wyali ar warmoadgens 

molekulebis qaosur naerTs. masSi SesaZlebelia calkeuli molekulibis garkveul 

jgufebad SekavSireba _`polimerizacia". WyalSi ganuwyvetliv xdeba wyalbaduri 

bmebis warmoqmna da gaxleCa, romelTac `mocimcime klasterebs" uwodeben. am bmebis 

mier warmoqmnil fsevdokristalovan struqturaSi, wyalbaduri bmebis garda, mona-

wileoben dipoluri da e.w. londonuri kavSirebi wylis daukavSirebel molekulebs 

Soris. swored am daukavSirebeli molekulebiT xdeba klasterebs Soris sivrcis 

amovseba mocimcime klasterebSi saSualo sicocxlis xangrZlivoba 10-10_10-11. wylis 

molekulebi imden wyalbadur bmas warmoqmnian, ramdenic SesaZlebelia tetraedris 

kuTxis SesanarCuneblad. [temperaturis zrdasTan erTad klasterebis zoma mcirdeba 

da daukavSirebel molekulaTa ricxvi izrdeba]. MmarTalia, membrana isea agebuli, rom 
`ebrZvis" wyals da ganizidavs, magram wyals mainc didi mniSvneloba aqvs membranisa-
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Tvis. aRsaniSnavia, rom membranaSi adsorbirebulia wyali da masTan aris dakav-

Sirebuli membranis funqcia _ ionTa gadatana. NaK-ATP-aza ionebiT aqtivizirebuli 

adenozintrifosfataza, plazmuri membranis erT-erTi umTavresi molekuluri `manqa-

naa", romelic ganapirobebs Na-isa daKK-is transports membranaSi maTi koncentraciu-
li gradientis sawinaaRmdegod da uzrunvelyofs membranis orive mxareze erTvalen-

tiani kaTionebis araTanabar ganawilebas. gulis glikozidebi, rogoricaa oubaini 

[strofantini] da digitoqsini, NaKATP-azasa da tumbos erTnairi xarisxiT inhibi-
reben. orive procesi mim-dinareobs mxolod im SemTxvevaSi, Tu imyofebian membranis 

SigniT,xoloK_ gareT. gulis glikozidebi fermentsa da tumbos blokaven mxolod 

garedan. membranis gareTa mxridan  Na daujredSi K-is Zalian maRali koncentraciis 

SemTxvevaSi, reaqcia mimdinareobs ukumimarTulebiT.ATP-aza muSaobs, rogorc ATP-
sinTeTaza, e.i.sinTezirdeba ATP.[ATP-azas molekuluri wona imisda mixedviT, Tu ra 

obieqtidan aris preparati miRebuli da rogoria misi gasufTavebis xarisxi meryeobs 

190-dan 560 kilodaltonamde [kd] da Sedgeba alfa da beta suberTeulebisagan. 

varaudoben, rom is ionTa transportis regulaciaSi monawileobs. [z.qomeTiani gv 

110.2008 w.]. membranaSi klasterebis, domenebis Seqmnas SeiZleba mravalgvari funqcia 

hqondes. magaliTad signalis miReba. berSteinis fizikur Teoriisagan gansxvavebiT, 

naxmansonismier wamoyenebul iqna qimiuri Teoria, romlis mixedviTac moqmedebis 

potencialis regulaciaSi monawileobs acetilqolini da ara eleqtruli procesebi. 

xolo z.qomeTianis2008 w. mixedviT, potencialTa sxvaoba aris sxvadasxva poten-

cialis tipis adituri jami. cocxali materiis erT-erTi mniSvnelovan niSan-Tvisebas 

warmoadgens informaciis miReba da gadamuSaveba. aRmoCnda, rom kaskaduri tipis 

regulaciaSi ori an meti ukukavSiri informaciuli signalis SeyvaniT ikvreba.[masze] 

SigniTa jaWvi da gamomavali signali ar reagirebs. SigniTa jaWvi da gamomavali sig-

nali ar aris damokidebuli informaciuli signalis sidideze. 

Cveni warmodgenac gulis Sesaxeb rogorc zemoT avRniSneT aris garsisa da 

sxeulis Tvisebis mqone moZravi obieqti, romelic sisxliT amaragebs jer Canasaxs da 

Semdgom mTel organizms dabadebidan sicocxlis bolo wuTamde. kvlevebi, romlebic 

mravali aTeuli wlobiT tardeboda gulis kunTze gulis kumSvadobis funqciis 

Seswavlisa da am meqanizmis ukeT gagebis mizniT Cveni mosazrebiT savsebiT ar asaxavs 

gulis rogorc mTliani obieqtis Tvisebis _ moZraoba/kumSvadobis realur suraTs. 

radgan gulis kunTi warmoadgens kompozit qsovils, romlis daxveviT aris warmoq-

mnil/moqsovili orive parkuWi da maTi Sreeebi erTmaneTTan dakavSirebuli arian 

elastiuri SemaerTqsovilovani kolagenis `lentebiT” [suraTi #5], da kumSvadobis 

impulsebis talRebi vrceldeba miokardiumis konebisgan moqsovil _ kompozit 

fraqtalur Rvedze, masze ganTavsebuli gamtari sistemebiT da a.S. ase rom arc aqti-

nisa da miozinis urTierTobaTa calkeuli dakvirvebebi da miRebuli Sedegebi ver 

asaxavs [maTi jamuri Sekrebis mixedviT!] zogadad gulis kumSvadoba/muSaobis misi 

moZraobis xasiaTsa da funqcias.Aamgvarad, Cveni TvalTaxedviT, calkeul kunTze an 

calkeul boWkoze Catarebuli cdebis Sedegad miRebuli monacemebi ar gaxlavT da ar 

SeiZleba iyos im Tvisebis matarebeli, romelic ufro maRali da mTliani specifi-

kuri arqiteqtonikis mqone mRvimovani organos funqciis doneze vlindeba, radgan gu-

lis, rogorc erTiani organos funqcia ar gaxlavT da ar SeiZleba iyos misi cal-

keul Semadgenel kompozit qsovilTa Sreebis an erT-erTi Sris Semadgeneli cal-

keuli boWkos TvisebaTa jamuri erToblioba! aq aucileblad gaTvaliswinebuli unda 

iyos kompoziti qsovilis Tviseba da misi, rogorc erTian funqciur organod – 

mRvimovani arqiteqtonikisa da garsis TvisebaTa sxeulad, anu gulad daxvevis speci-
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fika, romelsac specifikuri arqiteqtonikis gamo gaaCnia rogorc sxeulis ise garsis 

specifikur TvisebaTa erToblioba! medikosebis udidesi nawili, samwuxarod dResac 

Tvlis, rom Terapiuli zemoqmedeba [organizmze] gulze aris funqcionaruli, qirur-

giuli ki _ struqturuli!!! es aris mcdari Sexeduleba: ara marto qirurgia, aramed 

Terapia [medikamentebi] zemoqmedeben cocxal struqturebze, maT ujredebze da iwve-
ven Sesabamis cvlilebebs; da mxolod aseT moqmedebas SeuZlia am struqturebis fun-
qciis aRdgenamde misvla. organos funqcionireba vlindeba am organos struqturaTa 

moZraobiT _ da Tu es ar daviyvanvT logikur dasasrulamde. aucilebelia mivideT im 

daskvnamde, rom ama Tu im organos an organizmis normalur struqturaTa speci-

fikuri moZraoba/funqcionireba aris cocxali obieqtis [anu sicocxlis] fundamenti, 

razec unda iyos mimarTuli rogorc Terapiuli ise qirurgiuli Carevebi da sanam es 

ar moxdeba, medicinaSi dRes dasamkvidrebuli midgomebi maRali teqnologiuri 

ganviTarebis fonzec iqneba naklebad efeqturi.! teqnikurad rogorc feradi kabelebis 

gadabma aris ufro martivi da efeqturi aRdgeniTi samuSaoebisaTvis, rodesac maTi 

ganlagebisa da boloebis naxva did sirTulesTanaa dakavSirebuli an SeuZlebelia, 

[rogorc erTnairi feris sadenebisa], ara marto feris gamo, aramed am feris 

TiTeuli sadenis saboloo wertilamde gamtarobisa da funqciis aRdgenisaTvis! 

adamianis embrionis CanasaxSi me-3 kviris bolodan e.w. `milakovani” _ 

erTkameriani gulis organizebuli [Sinagani Tu garegani moZraoba/qmedebiT] funqcioi-

rebiT iwyeba individis sicocxlis aTvla. Tavad guli ki erTkamerianidan oTxkame-

rianamde muclad yofnis periodSi `iqsoveba/iqmneba”, xolo misi saboloo formisa da 

zomis Camoyalibeba zrdasrul asakamde grZeldeba. adamianis [individis] sicocxlis 

xangrZlivoba misi gulis funqcionirebiTaa ganpirobebuli. samwuxarod, individis 

sicocxlisaTvis `gamoyofili” dro, maT Soris Tavad gulisac, da maT Semadgenel 

qsovilTa ganaxlebisa da energoresursTa moxmareba limitirebuli/SezRudulia. aRni-

Snulis gamo rogorc mTeli organizmi, ise misi mcire nawili da umTavresi wili 

anu guli, ar da ver iqneba TviTganviTarebad principze funqcionirebadi sistema, 

rogorc individTa erToba _ Cveni sazogadoeba. 

rogorc zemoT avRniSneT kunTis SekumSvaSi mniSvneloba aqvs aramarto 

miofibrilebSi arsebul cilovan Zafebs, aramed ATP. Tu kunTovani boWkos sarkop-

lazma maRali koncen- traciiT Seicavs ATP,  kunTi modunebulia. rodesac kunTovan 

boWkoSi iwyeba ATP intensiuri daSla da misi koncentracia mniSvnelovnad qveiTdeba, 

xdeba miofibrilebis damokleba. miozinis ATP-azuri aqtivoba izrdeba, roca 

daukavSirdeba aqtins da warmoiqmneba aqtomiozinis kompleqsi. aqtini moTavsebulia 

sarkomeris Txel filamentebSi, romlebic Tavisufali boloebiT Securebulia mio-

zinis filamentebs Soris da maT `Tavebs" exeba. mosvenebis mdgomareobaSi, maT Soris 

qimiuri kavSiri ar aris Zlieri. am kavSiris warmoqmnas ewinaaRmdegeba tropomiozini, 

romelic aqtins gzas uketavs miozinisaken. agz-nebis warmoqmnis dros kunTovan boW-

koebSi izrdeba Ca-is ionTa koncentracia. Ca-s ionebi ukavSirdeba Txel protofib-

rilebSi tropomiozinis boloebTan arsebul troponin B-s da cvlis mis konfi-

guracias. troponon  B konfiguraciis Secvlis gamo Cxiriseburi tropomiozini gada-

adgildeba wvril filamentebSi. igi CaeSveba aqtinis ormagi spiralis RarSi, aqtins 

uTavisuflebs gzas miozinis Tavebisaken da warmoiqmneba aqtomiozinis kompleqsi, ris 

Sedegadac izrdeba miozinis ATP-azuri aqtivoba, igi iwyebs AAT-s intensiur daS-

lads PADP  da fosformJavad. gamoyofili energiis xarjze miozinis Tavebi anu 

ganivi morCebi iwyebs wriul moZraobas, ris Sedegadac maTTan dakavSirebuli wvrili 

filamentebi Securdeba miozinis Zafebs Soris. wvrili filamentebi, romlebic erTi 
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boloTi mimagrebulia Z firfitebTan, orive mxridan Securdeba miozinis Zafebs So-

ris. amis gamo, erTmaneTs uaxlovdeba mezobeli firfitebi da sarkomeris sigrZe 

mcirdeba. vinaidan aseTi procesi [wvrili firfitebis Secureba miozinis Zafebs 

Soris da Z firfitebis erTmaneTTan daaxloveba] yvela sarkomerSi xdeba, cxadia, 

adgili eqneba mTeli miofibrilebis sigrZis mniSvnelovan damoklebas. unda aRiniSnos, 

rom intensiuri agznebis dros sarkomerSi aqtinsa da miozims Soris urTierTmoq-

medeba imdenad Zlierdeba, rom miozinis Zafebs Soris ori mxridan Securebuli 

wvrili filamentebi erTmaneTs gadafaraven kidec, amitomac kunTovani boWko ufro 

intensiurad ikumSeba. 

 

 
suraTi№ 5 

 

ganxiluli Teoriis mixedviT, kunTovani boWkos SekumSvas, e.i. miofibrilebis 

dam-oklebas, iwvevs ara cilovani filamentebis sigrZis an formis Secvla, aramed am 

filamentebis erTmaneTSi Secureba da amis gamo Z firfitebis erTmaneTTan daaxloeba. 

amitomac aris, rom kunTovani boWkos SekumSvis dros sarkomeris anizotropuli 

nawilebi [A diskebi] ucvleli rCeba, xolo izotropuli nawilebi [I diskebi] da 

sarkomeris centraluri zoli mcirdeba da SeiZleba sul gaqres kidec. cxadia, sar-

komeris am ubnebis Semcirebis xarisxi damokidebulia SekumSvis intensivobaze. maga-

liTad, Tu SekumSva imdenad Zlieria, rom wvrili Zafebi orive mxridan erTmaneTs 

Seexeba an gadafaravs kidec nawilobriv, maSin diski da izotropuli segmentebi [I 

diskebi] mTlianad qreba mikroskopis dakvirvebis dros. es axsnilia imiT, rom 

sarkomeri mTel sigrZeze, erTnairi optikuri Tvisebis xdeba. bolo winadadebas ki 

srulad veTanxmebi, Tumca, gulis qmedebebis maregulirebel struqturaTa urTierT-

damokidebuleba SekumSva/muSaobisas da maTi gavlena majis aCqareba-Senelebaze xor-

cieldeba Tavistvinis sensomotorul zonebSi sxvadasxva wertilebis: orbitaluri 

qerqis, sartylis xveulis, hipokampis, mindalis sxeulis, stripatumis, hipoTalamu-

sisa da retikuluri formaciis gaRizianebis Sedegad; aRniSnul struqturebTan gu-

lis gamtari sistema mravalmxrivi da urTierTkordinirebuli, Zalze rTuli prog-

ramirebiTaa dakavSirebuli, rasac samwuxarod naklebad eqceva yuradReba an saerTod 

ignorirebuliaklinikur praqtikaSi.qvemoT warmodgenili №2suraTze gulis kunTis 

ujredi –boWkoebi, romelsac gars akravs `hamakis msgavsi’’SemaerTebel qsovilovani 

lenti.avtorTa warmodgeniT, aRniSnulilenti monawileobs gulis gafarToebis e.w. 

aqtiuri diastolis dros ori gansxvavebuli meqanizmiT. upirvelesad, miokardiumis 

ujredebi spiralurad Semosaltulia SemaerTebel-qsovilovani zonrebiT, romlebic 

urTi-erTsawinaaRmdegod arian orientirebulebi da qmnian rombisebur hamakis tipis 

struqturebs [naxati a], eqsperimentis monacemTa analizis Tanaxmad, zemoT motanili 
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struqturebi uzrunvelyofen da inarCuneben miokardiumis ujredebs zedmeti gaWim-

visa da gadaZabvisagan [naxati b] warmodgenili rombuli struqtura diagonalis mi-

marTulebiT matulobs sigrZeSi da xels uSlis mis Semdgom gaWimvas miokardiumis 

SekumSvis dros [naxati c]. sistolis dros rombi iWimeba mcire diagonalis gaswvriv, 

rac zRudavs mis Semdgom deformacias da xels uwyobs boWkoebis sawyis mdgoma-

reobaSi dabrunebas. meore mxriv kunTovani ujredebi SekavSirebulia erTmaneTTan e.w. 

SemakavSirebel qsovilovani `sayrdenebiT’’,rac qveda suraTebSia mocemuli; avtorebi 

varaudoben, rom bunebrivi [nax-ati e] formebis SecvlasTan erTad gulis kunTis 

sayrdenebic ganicdian daZabvas da isinic iWimebian [naxati d]; savaraudod am dros 

iqmneba drekadi Zala, romlis meSveobiT guli ubrundeba Tavis sawyis mdgomareobas. 

amgvarad, sistolis dros misi moculoba gaxda ufro mcire vidre saboloo diasto-

lis dros. [suraTi #5 aqtiuri diastola – t. Trobsoni, s. feqtori, e. zonenbriki 

– wina saukunis 80-iani wlebi]. 

organizacia, anu forma, intervali, romlis farglebSi xdeba funqciaTa 

cvlilebebi, cocxali struqturis Sinagani gadawyoba aris safuZveli da mizezi misi 

dinamiuri moZraobis cvlilebebis. araviTari funqciur-dinamiuri cvlilebebi cocxal 

organizmSi ar SeiZleba moxdes Tu mxedvelobaSi ar miviRebT e.w. qanqarisebr qimiur 

reaqciebs da es SeuZlebelia masSi materialur-morfologiuri substratis _ mate-

riis struqturul-arqiteqtonuri [droebiTi] Secvlis - komformaciis gareSe [ar-

sebuli konstruqciis SesaZleblobisa da konfiguraciuli konformaciis farglebSi]. 

Tu masSi ar aris da ar devs aseTi meqanizmi [mis anatomiur wyobaSi ganTavsebuli, 

romelic iZleva saSualebas, grkveul pirobebSi misi gadawyobis meqanizmis CarTvisa. 

am SemTxvevaSi SesaZlebelia garkveulwilad misi Sebrunebac _ garkveuli da sworad 

warmarTuli mkurnalobis algoriTmis arsebobis SemTxvevebSi, rac bunebrivad xdeba 

gulis moZraobis normalur fiziologiur viTarebaSi e.w. sistola/diastolis, agre-

Tve  gulis ama Tu im daavadebebis dros, rodesac icvleba misi normalur/janmrTe-

lo forma, Tumca e.w. sistola/diastolis formaTa cvlilebebis meqanizmis moqmedeba 

mainc rCeba garkveuli SezRudvebiT! romlis meqanizmTa gaSifrva, swori da Sesabamisi 

mkurnalobis sawindari gaxdeba]... rac dResac mraval mecnierTa da mkvlevarTaTvis 

garkveulwilad ucnobia! samwuxaroa, rom am yvelaze mTavar problemas dResac saTa-

nado yuradReba ar eqceva! xolo miokardiumis kumSvadi elementebis eleqtronul-

mikroskopiuli Seswavla sxvadasxva paTologiuri procesebisas, zogadi anu saerTo 

moZraobis mTavari principis mxolod xazobrivi anu dRevandeli arasrulfasovani 

warmodgena/interpretirebis safuZvelze ar iZleva saSulebas miRebul SedegTa mo-

nacemebis swori Sefasebis saSualebas! 

Castella., Buckberg G.D et al. Castella., Buckberg [2005] avtorTa SexedulebiT sami 

struqturuli komponenti iwvevs normalur funqcionalur dinamikas, sadac domi-

nanti kunTi marTavs moZraobis mimarTulebas da maTi SekumSva xdeba drois sxvadas-
xva intervalSi. magaliTad: SefuTva viwrovdeba, rac Wimavs parkuWs winaswari gan-
devnis izovolemiuri fazis dros, radgan is gadalaxavs erTdroulad SekumSul Sida 

spirals, ramac unda gamoiwvios parkuWis damokleba [Buckberg G.et al 2008,2011], 
rogorc Buckberg G.D 2009 da Buckberg G.D et al 2019] avtorebi weren `gulis 

dinamika tradiciulad uka-vSirdeba marcxena parkuWis, marjvena parkuWis da Zgidis 

morfologias, topografias, romelic gansxvavdeba gulis xuT saukunovani anato-
miuri aRwerilobisagan, romelic Seicavs spiralsa da garsiT dafaruli arqiteq-

turul konfiguracias.Aavtorebi torsions aRweren, rogorc `TiTeouli spiraluri 

mklavis SigniT `ganviTarebuli – epikardialuri boWkoebis SekumSvas’’, romelic 
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abrunebs mwvervals saaTia isris sawinaaRmdegod da fuZes saaTis isris mimar-

TulebiT, xolo subrndikardiuli boWkoebis SekumSva abrunebs maT sapirispiro 

mimarTulebiT. geometriuli meqanizmebi gansxvavdeba, radgan brunva viTardeba - 

`spiralis mklavebs Soris” da mTeli Sida daRmavali mklavi abrunebs fuZes saaTis 

isris mimarTulebiT, xolo mTeli gare aRmavali mklavi abrunebs mwvervals saaTis 

isris sawinaaRmdegod [suraTi # 1]. torent guapsis spiraluri parkuWovani 

miokardiumis zoli gansazRvravs am anatomias da mis struqturas rac ganmartavs, Tu 

ratom xdeba gulis eqvsi dinamiuri moqmedeba – Seviwroeba, damokleba, gaxangrZ-

liveba, gafarToeba, grexili da daxveva. aRwerili struqturuli daskvnebi ayenebs 

kiTxvebs deduqciis Ses-axeb, romlebic warmarTaven miRebul - `gulis meqanikas’’da 

maT funqciuri aspeqtebiT gamowveul Sedegebs an maT gauqmebas. es varaudebi moicavs 

LV, RVLda Zgidis aRweras, mitraluri sarqvelis gaxsnis vadebs, izovolemiuri re-

laqsaciis periods, brunvis/gaxvevis mizezebs, grZivi da wrewiris daZabvis mizezebs, 

eqokardiografiul eqvs segmentacias, resinqronizacias, RV funqciis dinamikas, 

diferenciacias da Zgidis araRiarebul gaufasurebas. avtorebi aRniSnaven, rom to-

rent guapsis revoluciurma wvlilma SesaZloa Secvalos gulis daavadebebis diag-

nostika da mkurnalobis momavali, avtorebis bolo daskvnassruliad veTanxmebiT. 

vTvliT, romguli, rogorc mTel organizmTan mcire da didi sisxlis mimoqcevis 

gziT integrirebuli cTomil, simpaTikur nervebTan da msxvil sisxlZarRvebTan uSua-

lo kavSirSi myofi organo, ar gaxlavT endo da miokardiumis masis, perikardiumis, 

calkeuli kamerebisa da sarqvlovani aparatebis, warmarTveli da sakuTari nervuli 

da gamtari sistemis, venuri da limfuri sistemebis, koronaruli arteriebis, war-

moudgeneli sigrZis intramuskularuli kapilaruli qselisa da gulis ujredTa _ 

`karkasis” [erTiani jami] erToblioba, aramed is aris Zalian maRali - adamianis Ta-

vis tvinis ganviTarebis Sesabamis safexurze mdgomi, erTiani, biomeqanikurad gamarTu-

li mdgradi sistema, romlisganac modis yvela Zala, Sinagani `me”-s, intuiciis, 

sicocxlisa da organizmis cxovelyofadobis gvirgvini. 

Cvenma klinikurma gamocdilebam da ucxoeTSi Cararebulma samecniero kvlevebma 

aCvena, romdaavadebebi romlebic ganicdian gulis Rruebis mkveTr remodelirebas misi 

kumSvadobis funqciis qronikuli ukmarisobis ganviTarebis paralelurad da gamowve-

uli ar aris koronaruli sisxlis mimoqcevis mwvave moSlisa da miokardiumis gar-

kveuli nawilis nekroziT, Tavad koronaruli arteriis aTerosklerozuli daavade-

bis da dazianebis gareSe, kompoziti miokardiumis qsovilis arqiteqtonikis da misi 

Rruebis remodelirebis meqanizmebis dazianebiTa da ara adeqvaturobiT SeiZleba aix-

snas. es dazianebebi, klinikuri da morfologiuri kuTxiT xSir SemTxvevebSi maRali 

virulentobis mqone virusuli infeqciis SemTxvevebSi mwvavedaa gamoxatuli an 

qronikulad mimdinare gulis ukmarisobis sindromiT gvxvdeba [N. Kipshidze M. Rogava 

and M. Gudushauri2005]. miviCnevT, rom E.Brau-nvald-is[1979]ganmartebisagan gansxva-
vebiT, [TiTqmis ocdaaTi wlis Semdeg] gulis ukmarisoba aris mTeli organizmis sis-

temuri daavadebis sindromi [M.Rogava 2010], sadac mankieri wris mTavar RerZs 

organizmis bunebriv cxovelyofadobis moTxovnilebasa da adaptaciuri sistemis 

reagirebas Soris araadeqvaturi pasuxi Seadgens, rac Tavad gulSic, humoralur, 

nervul da sxva sistemebis moqmed ujredebSic mwvaved an duned mimdinare[mankieri 

wre m.rogava 1997–2002-2006w.] paTologiur metabolur procesebSi ujredTa apop-

toziT, Cveul an kaskadur formebSi iCens Tavs [М. Рогава 2004]. kaskaduri apoptozi 

ki, dRevandeli terminologiiT e.w. `citokinuri Stormis’’ Sedegad sikvdil-sico-

cxlis zRvarze mdgomi ujredebis efeqturad gauvneblobis anu sicocxlisuna-
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rianobis ar dabrunebis SemTxvevebSi, organoTa funqciis sruli dakargviT anu ueca-

ri sikvdiliT vlindeba.yovelive es gulsisxlZarRvTa sistemisa da sxva faqtorTaer-

Tob liobiTa da TanafardobiT Tavs iCensmaRali virulentobis mqone virusiT infi-

cirebisas, mankieri wris Camoyalibebis dros,rasac sxvadasxva klinikur gamov-

linebebSi [m.rogava 1997; m.rogava, T.boWoriSvili,q.kapanaZe 2012w] vxvdebiT. 

Cvens praqtikaSi[М.Рогава1981-85ww], ise rogorc sxvebis eqokardio da 

biventrikul- ografiul samganzomilebian marcxena parkuWis [geometriul] statikur 

da brunav - [A.J.Tajik at al 2008] modelebs gulis marcxena parkuWis fiziologiur 

funqcionirebasTan araviTari kavSiri ar hqondaT. maT mxolodmarcxena parkuWis pro-

filuri kveTis geometriuli figuris anatomiasTan vizualuri msgavsebis garda, mio-

kardiumis regionaluri disfunqcias, romelsac arsebul koronaruli sisxlismimoq-

cevis xarisxobriv korelaciasTan zogierTi damTxvevebis garda pirdapir kavSirs ar 

asaxavdnen. unda iTqvas isic, rom dRes arsebul gulis modelebSi ar aris gaTvalis-

winebuli hiqslis, miurie veberis, vasilieva-nakaSiZis da sxvaTa [kardiomiocitTa 

kumSvadobis] sqemebi da dinamiuri geometriul-hemodinamiuri modelebi [Tumca am 

sakiTxebzec dRes konsesusi ar arsebobs]. aRniSnuli es meTodebi ar iZlevian gulis 

kamerebis dilataciuri mdgomareobidan normisken mimarTuli dinamiuri procesebis 

`meqanizmTa” axsnis saSualebas,magram SeiZleba Tamamad iTqvas, rom mocemuli gulis 

zomis cvalebadoba normisaken, romelic qirurgiuli Carevis Sedegi ar gaxlavT 

dadebiTi mkurnalobis Sedegis maCvenebelia. cxadia, rom gulis zomis anu saknebis 

moculobis gadideba garkveul etapze misi funqciis daqveiTebas iwvevs. im SemT-

xvevbSi, roca gulis zomis Semcireba ver xerxdeba, vTliT, rom moZraoba/funqci-

onirebis `gafuWebul meqanizmSi”anu ZiriTad moqmed molekulaTa natif qimiur urTi-

erTmoqmed reaqciaTa darRvevebSi SeiZleba sWarbobdes ara qimiur, aramed fizikuri 

anu `jaWvur” urTierTobSi myofi _ e.w. `katenuri” molekulebi [m. rogava 2014w.], 

romlebzec ver axdenen arsebiT zemoqmedebas rogorc standartuli, ise ara stan-

dartulad `morgebuli” medikamentebiT gamowveuli qimiuri reaqciebi. gulis zomebis 

[gadidebisa Tu Semcirebis] da misi kamerebis moculobisa da konfiguraciis cvli-

lebebis miuxedavad, vTvliT, rom gulis fundamenturi topologiur/geometriuli 

Tviseba da moZraoba/funqcionirebis anu sistola/diastolis arsi da gulis moZrao-

bis mimarTuleba ar icvleba. mTliani gulis, misi calkeuli saknebis [gansakuTrebiT 

marcxena parkuWis] geometriuli formebi ara marto calkeuli ubnebis [dazianebuli 

miokardiumis] moZraoba/funqcionirebis Sesabamisad icvleba, aramed organizmis klino-

orTostatikuri cvlilebebis SemTxvevaSic, rac misi geometriuli formis TvalsaCi-

no cvlilebebSi gamoixateba, rogorc janmrTelebSi ise paTologiebis dros 

[M.Рогава 1985]. 

ukve eWvs ar iwvevs da yvelani vTanvxvdebiT, rom gulis kunTis moZraoba/mu-

Saoba damokidebulia mis anatomiur-arqiteqtonur Senebaze, nervuli signalis gada-

cema-miRebis reagirobaze, rogorc ConCxis ise gulis kunTis SemTxvevebSi, maTSi 

sisxlisa da siTxis mimoqcevis meqanizmze. Salin E.A. 1969 Tavis wignSi wers: winagu-
lebisa da parkuWebis kumSvadobis Seswavlam aCvena, rom gulis muSaobaSi Cadebulia 

zogadi biologiuri kanoni, romelic sazRvravs ganivzoliani kunTis funqciur 

urTierTobas: modunebuli kunTis gaWimvadoba SesaZlebelia mxolod sxva kunTebis 

SekumSvisas. gulis boWkoTa SekavSireba romelic arsebobs miokardiumis Sreebs 

Soris, romelic Tavad qmnian gulis kedlebs, qmnian urTierT xelsayrel pirobebs 

meqanikuri regulaciisTvis, romelic xorcieldeba principiT `wamyvani mmarTveli’’.am 

sistemis avtoregulaciaSi Cadebulia gulis kompensatorul-adaptaciuri meqanizmebi. 
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uaxles 3D modelebSi ar aris miRebuli zogadi meqanizmebi, romelic gansazRvrav-

dnen misi komformaciuli cvlilebebis zogad principebs [sistola-diastolis] far-

glebSi, romelic mxolod 3D gamartivebuli geometriuli figuris deformaciaa 

droSi. es ukanaskneli ki agebulia eqografiiT an rezonansuli tomografiiT miRe-

buli monacemebis safuZvelze: sadac guli moTavsebulia Sesabamisi zomis geomeetri-

ul kubSi, da ara zogadad gulis, rogorc organos moZraobis kanonzomierebaze age-

bul 3D gamartivebul geometriis mqone figuris cvlilebebze. Cvens mier mowodebul 

rTul modelSi, SesaZlebelia gaTvaliswinebuli iyos Tavad gulis sisxlismoqcevis: 

arteriuli, venuri da limfis sadinarSi arsebuli kanonzomiereba gulis muSaobis 

proceSi, misi geometriis cvlilebebTan da masSi eleqtruli talRisa da pulsis 

gavrcelebis kanonzomierebasTan erTian sinqronSi [m.rogava, i. TavxeliZe 2015/17].am 

mimarTulebiT azrovnebis es cvlileba SeiZleba iyos mniSvnelovani, radgan norma-

luri gulis moZraoba ar aris ,,sinqronuli’’. samagierod, es aris ,,Tanmimdevruli’’ 

moZraoba, romelic viTardeba, rodesac eleqtruli impulsi gadis bunebriv gamtar 

sistemas da gulis badis matriqss calkeuli kunTebis boWkoebis stimulirebisTvis. 

Sekruli muSti, romelic tradiciulad gmoiyeneba SekumSvis dasadgenad, `erTba-

Sad’’ar asaxavs gulis moZraobas.  

Buckberg G.D et al [2019] mkvlevarebi aRniSnaven, romGrant R.P. [1965],Lew M., 
SimkinsC.S. [1956] da Anderson R.H. et ai [2006] eWvqveS daayenes torent guapsis 

makroskopiuli daskvnebi gvamebis qsovilSi misi diseqciis [marTebulobis Sesaxeb, 
Armour J. A. daRandall [1970]. agreTve maTma funqciurma kvlevebis analizma aseve 

eWvqveS daayenatorent guapsis mosazreba gulis mwvervalTan mimarTebaSi.  

erTaderTi mosazreba, is ZiriTadi elementia, rogorc 2019 avtorebi aRniS-
naven da Cven savsebiT veTanxmebiT, aris is ZiriTadi elementi, rom cocxali gulis 

moZraobaTa meqanikuri mizezebis gamovlinebas Seesabameba [mxolod erTi mosazreba] –  

struqturisa da funqciis urTierTobaTa Sesabamisi da swori gageba, rasac calsaxad 

veTanxmebiT! 

Cvens statiaSi moyvanili mkvlevarTa Sexedulebebi, zogierT detalze 

SesaZlebelia ikavebdes swor pozicias, Tumca yvela pozicia unda gamomdinareobdes 

anatomiuri arqiteqtonikis swori codniT da misi struqturebis moZraobaSi CarT-

ulobis mixdviT, gulis saerTo struqtura/funqciis poziciidan misi moZraobis 

TaviseburebaTa gaTvaliswinebiT, rac am SemTxvevaSi avtorTaTvis zogadad ucnobia, 

radgan am sakiTxze arsad ar aris yuradReba gamaxvilebuli damaT mier miRbuli Se-

degebiSesabamis midgomas da axsnas moTxovs! avtorebis mier moyvanili boWkoTa mimar-

Tulebis orientaciebi da video masalebi ar iZleva mtkicebulebas imis Sesaxeb, rom 

mwvervalisaRmavali da daRmavali mklavebis moZraoba saaTis isrebis mimarTulebiT an 

maTi sawinaaRmdegod, romlebic avtorebs vidioebis saxiT moyavT, rogorc arsebuli 

mtkicebuleba an eqogenurad da sxva meTodiT miRebuli masalebi ar iZleva mTliani 

organos moZraoba/SekumSvis erTian suraTs da aqedan gamomdinare gulis moZraobis 

srul daxasiaTebas! zemoT moyvanili masalis garCevisas Cven SemogTavazeT magaliTebi 

gulis topografiuli fragmentebisa da calkeuli daavadebebisa,rac ganxilul iqna 

da rasac xazs usvaven Tavad avtorebi e.w. Sida da gare mklavebTan da wrewirTan 

dakavSirebiT maTi moZraobis warmoCenas. isini Tavad akrikitebdnen sxva avtorebis 

mier miRebul Sedegebs diastoluri disfunqciis Sesaxeb, maTi calsaxad ganxilvis 

gamo, rac Cveni azriT misaRebia. Tumca unda aRiniSnos isic, rom zogadad maTi 

midgomac calmxrivia, radgan isini ar pasuxoben  mTavar princips anatomiur arqiteq-

tonikisa da misi anatomiuri erTianobisa. radgan, rogorc zemoT avRniSneT, isini 



m o d e l i r e b a 
 

 81 

eyrdnobian gulis parkuWebis ormagi spiralis daxvevas, rogorc erTiani sxeulis 

princips. Tumca Tavad aRniSnuli ormagi spiralis arqiteqtonika ar monawileobs, ar 

iZleva da ar pasuxobs gulis erTiani moZraobis da misi funqciis umTavres princips. 

ormagi spiralis daxveva ver xsnis gulis moZraoba/muSaobis funqciur arss.igi 

gamokveTilad ar iZleva obieqtur axsnas Tu ra principiT SeiZleba aixsnas misi moZ-

raoba saaTis isris mimarTulebiT da sawinaaRmdegod, romelsac isini sxvadasxva kuT-

xiT akvirdebian. avtorebi ver pouliben logikurad srulyofil axsnas am moZraobe-

bis gasaerTianeblad, Tu ra arsisa da funqciis Semcvelia isini da ra kanonzomie-

rebas emsaxurebaes moZraobebi gulis xangrZlivi eqsplataciis, nivTierebaTa cvlis 

ekonomiur-energetikuli danaxarjebisa da ujredTa ganaxleba/aRdgenis fiziologiur 

mosazrebebTan kavSirSi. 

Cvens mier,qvemoT,2019 wlis [Buckberg G.D et al naSromidan moyvanili naxati 

#6, sadac avtorebi aRniSnaven rom jer naCvenebia xeluxlebeli guli, romelic Sei-

cavs bazalur maryuJs [wriuli SefuTva marjvena (RS)  da marcxena (LS)  segmentiebiT] 

da spirali [muqi feri] daRmavali(DS) da aRmavali (AS)  segmentebiT. qveda marcxena 

– diastola SekumSvis gareSe.Qqveda Sua – aCvenebs brunvas [grexils] daRmavali spi-

ralis mklavis ufro Zlieri SekumSviT [ufro mWidrod] da aRmavali xveuli mklavis 

daWimviT. qveda marjena – ukugdebas globaluri saaTis isris brunviT; notis gaxan-

grZliveba aRmavali spiraluri mklavis mudmivi SekumSvis gamo. avtorebi aRniSnaven, 

rom zeda naxati – kobra avlens msgavs drekadobas misikunTebis SekumSvisas. avto-

rebi imowmeben statias [17] da moyavT kobris gamosaxuleba, raTa axsnan TavianTi 

mcdari Sexeduleba. Cven vfiqrobT, romguls mxolod misTvis damaasiaTeebeli rTuli 

moZraoba gaaCnia, rac srulad uzrunvelyofs mTeli organizmis cxovelyofadobas. 

mas Tavisi gansakuTrebeli kunTovanii sistema, sisxlis mimoqceva, nervuli sistema, 

endokrinuli struqtura da Tavisi funqciisa da daniSnulebis Sesabamisi moZraoba 

gaaCnia, romelic umcires qmedebaTa principzea gaTvlil. igi `ukvdaviviT’’, mxolod 

misi gamomuSavebis meaTeds moixmars da Tavdauzogavad emsaxureba mTel organizms 

Sinagani me Casaxvis momentidan mTeli cxovrebis manZilze!Aam naxatze da saerTod, 

kobra sruliad damoukidebeli erTeulia romelsac araviTari saeraTo ara aqvs 

gulis struqturis SenebasTan, arc mis funqciasTan, misi Senebisa da moZraobis di-

zainTan da ara marto sxeulis funqcia da moZraoba, aramed, rogorc cnobilia misi 

gulis agebuleba, struqtura da funqciac gansxvavebulia. rasac xazs vusvamT da 

kategoriulad ar veTanxmebiT. 

 

suraTi # 6 

 

   `gulma~, rogorc organizmis sicocxlis (_ sisxlis mimoqcevis gziT, Jangbadisa 

da nivTierebaTa cvlisaTvis saWiro komponentebis mowodebisaTvis da garemo 

pirobebTan hemodinamiuri adaptaciisaTvis) pasuxismgebelma organom, iseve rogorc 

nervulma sistemam [da kerZod Tavis tvinma ganviTarebis sakmaod grZeli da rTuli 

gza ganvlo;] _ Tavad miokardiumis [gulis kunTis ujredis] kardiomicitis, ise 

gulis Rrus Senebisa da kamerebis raodenobis [e.w. `erTkameriani milakovani 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=Click%20on%20image%20to%20zoom&p=PMC3&id=6023278_jcdd-05-00033-g007.jpg
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gulidan~ oTxkamerian gulamde) gvirgvinovani, venuri, limfuri da tebezuri sisxlis 

mimoqcevisa da gulis avtonomiuri nervuli sistemis Senebisa da misi, centralur da 

periferiul nervul sistemasTan integrirebisa da urTierTobis, anatomiur da mor-

fofunqciur cvlilebaTa mxriv. ZuZumwovrebSi, maT Soris adamianis embrionSi guli 

me-3 kviris bolos e.w. milakovani gulis saxiTaa warmodgenili da ori Canasaxovani 

,,rgolisagan’’ warmoiqmneba, romelic am periodidanve iwyebs feTqvas (pulsirebas) da 

individis gaCenidan sicocxlis bolomde agrZelebs; gulxatTa modgmis _ Homo sap-

iens–Si ki guli maTi meobis da siyvarulis gvirgvini, Sinagani da garegani moZraobis 

gamovlineba (gamoxatva) gaxlavT, romelic Tavis TavSi bunebis umTavres kanons _ 

RvTiT boZebuli sicocxlis saidumlos itevs, _ da rogorc ityvian yvela gza 

gulSi midis; Tavad siyvaruli amouwuravi mcnebaa, samyaros erTian - higsis velSi 

igi Cveni warsulis, awmyosa da momavlis mexsierebaa, romelic (individis) 

sicocxlis CasaxvisTanave miokardiumis wminda qsoviliT [`fraqtaluri RvediT’’] 

naqsov, gulad wodebul `sulis garsTan’’ erTad Rvivdeba da Cveni cxovrebis yvelaze 

naTeli xedvaa, maT Soris sxvisi bednierebiT tkboba da erTgulebaa; is erTia 

TiToeulSi, wilia - mravalSi da mTeli – usasrulobaSi, - mxolod siyvaruls ar 

uCans bolo, radgan is yovlismomcveli netarebaa, erTian da ukidegano samyaroSi. 

Cxadia, `sulis garss’’ - guls mxolod pirovnuli miznebi ar akmayofilebs, radgan 

is yovelTvis RvTiskenaa mimarTuli da bunebis saerTo, sicocxlis gamovlenis umTa-

vresi biologiuri entropiis da miuler-hekelis bioeneergetikuli kanonebis safuZ-

velze funqcionirebs, rac Tavis asaxvas bioanatomiur da fiziologiuri fun-

qcionirebis umaRles xasiaTSi poulobs; p. opertuim (1740 weli) pirvelma SemoiRo 

_ ,,umcires qmedebaTa‘‘ unikaluri principi, da Cvens bunebaSi swored ,,moZraobisa da 

uZraobis‘‘ kanonis _ cxovelTa moZraobis, mcenareTa zrdis da ciur sxeulTa brunvi-

Ti moZraobis saxiT vxvdebiT; yovelive es ,,umciresi qmedebis“ principidan gamom-

dinareobs da rogorc mopertuim aRniSna: _ ,,moqmedebis ekonomia‘‘ bunebaSi RvTis 

arsebobas amtkicebs; umcires qmedebaTa principis saboloo formireba, romelic 

Tavisufali iyo metafizikuri gavlenisagan Camoayaliba J. langranJma (1760w.). 

gulis da misi safaris (perikardiumis) inervaciaSi monawileobas iReben 

cTomili nervi da misi totebi _ SebrunebiTi da zeda saxis nervi, saylapavis 

wnuli, wina da ukana bronqialuri nawili, agreTve mosazRvre simpatikuri Reros 

kisrisa da gulmkerdis nawilebi. centridanuli da centrisken mimarTuli boWkoebi, 

romlebic aerTeben centralur nervul sistemasa da guls, da gadian cdomili da 

simpatikuri nervis ReroSi; gulis inervaciaSi aramudmivad monawileoben diafrag-

muli, nekTa Sua da enisqveeSa nervebi; cdomili nervis Rerodan da misi totebidan 

gamodis ramus kardiakus da Sedis gulSi; kisris nawilis erTi an ori wnuli, xolo 

gulmkerdis zonidan 3-4 da Sedis gulSi; zeda gulis toti. Depresor kordis nawi-
lobriv an mTlianad cdomili nervis totidan gamoiyofa Nervus Laringeus Superior, 

Nervus Depresor cdomil nervTan erTad anastomizirdeba gulis zeda nevrTan da 

Sebrunebuli nervis totebTan. gulis simpatikuri nerviuli inervacia, saTaves iRebs 

kisris sami simpatikuri kvanZidan; zeda kvanZebidan gamodis gulis nervos kardiakus 
superior mesame kvanZidan an simpatikuri Rerodan gamodis ufro msxvili nervus 

korabirus medius, kisris qveda kvanZidan, xSirad da gulmkerdis kvanZidan gamodis 

gulis qveda nervus kardiakus inferior. vegetaciuri nervuli warmonaqmni Seadgens 

gulisa da magistraluri sisxlZarRvebis zedapirul da gulis Rrma wnulebs; 

zedapiruli wnulebi ZiriTadad iqmneba marcxena cdomili nervidan da marjvena zeda 

gulis nervidan, da is devs aortis rkalis wina zedapirze; gulis Rrma wnuli devs 
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aortis rkalis ukan da usaxelo koronarul arteriis totsa da traqeas Soris. Sua 

wnulidan gamoiyofa nervuli totebi, romlebic miemarTebian qveviT, qmnian wnuls 

filtvis arteriaze, winagulebSi da moicaven orive koronarul arteriebs; totebi 

am wnulidan inervacias ukeTeben wina gulebsa da parkuWebs. amrigad, gulSi ar-

sebuli wnulebi inervacias ukeTeben mis garkveul zonebs: ori wina, ori ukana, erTi 

wina zedapiris da erTi ukana zedapirs marcxena winaguls; orwinagulovan inervacias 

aqvs wamyvani mniSvneloba, romlebic ganlagebulia winagulebis zedapirze da marcxena 

winagulis ukana kedelze da iRebs Reroebs, rogorc simpatikuri ise parasimpatikuri 

nervebidan da farTed anastomizireben erTmaneTTan; es wnulebi mWidro kavSirSia sin-

usis kvanZTan, risi meSveobiT (wyalobiT) xorcieldeba nervuli gavlena gulSida 

nervul da gamtar sistemaze; cdomili nervis boWkoebi mTavrdeba miokardiumis gan-

gliur ujredebSi, saidanac gamodis rbili da ararbili Reroebi, romlebic miemar-

Teba winagulebisa da parkuWebis kunTovani boWkoebisaken, gamtar sistemaSi da gulis 

sisxlZarRvebSi. gulis kunTi mdidaria gansakuTrebulad mgrZnobiare receptoluri 

aparatiT, romlebsac gaaCniaT, rogorc kafsulirebuli kvanZebi ise Tavisufalad gan-

totebuli boloebi; gulSi gamoyofen agreTve subendokardialur da epikardialur 

nervebs, romlebic ukeTeben inervacias endokardsa da epikards, maTi mWidrod 

mimdebare kunTovan boWkoebis inervacia xorcieldeba maTqveS mdebare nerviuli 

totebis saSualebiT, romlebic mdidaria receptoluri sistemiT, perikardi ki ine-

rvirdeba gulmkerdisa da muclis nerviT _ nervus frenikus. gulSida nervul 

wnulebs zogierTi avtori (l.badaliani 1975 weli) ganixilavs, rogorc ,,gulSida 

periferiul’’ nawils eqstrakardialuri nervebisa (sistemisa), romlis meSveobiT 

xorcieldeba gavlena Tavad gulis gamtar sistemaze da uSualod miokardze.Ag. kosi-

cki (1973 w.) werda, rom guli, rogorc organo garkveuli saxiT warmoadgens TviT-

regulirebad funqciur sistemas; am poziciidan intrakardiauri nerviuli sistema 

(qseli) aRiqmeba miokardiumis kumSvadobis funqciis maregulirebel aparatad; igi 

Sedgeba eferentuli neironebisagan, romlebsac mWidro urTierToba aqvT, gulis 

receptorul aparatebTan, agreTve Suamdebare da eferentul neironebTan, romlebic 

zegavlenas axdenen koronaruli sisxlis mimoqcevis nakadze da miokardiumis boWkoTa 

nivTierebaTa cvlaze; is Tvlida, rom miokardiumis kumSvadobis gaZliereba, korona-

rul arteriebSi wnevis momatebisas damokidebulia aramarto metabolizmis doneze da 

miokardiumis boWkoTa sawyisi sigrZis momatebaze (,,baRis sarwyavi milis fenomenze‘‘), 

aramed refleqtorul zegavlenaze, romelic xorcieldeba nerviuli sistemiT gulSi; 

adamianis gulis receptoruli veli ganlagebulia marcxena da marjvena winagulebSi, 

parkuWTaSua Zgidesa da parkuWebSi; amavdroulad gulis kunTis erTi fenis veli, 

arc Tu iSviaTad proecirdeba sxva fenebze, riTac is qmnis e.w ,,gadafarvis zonebs‘‘; 

maqsimaluri eferentuli inervacia, gulis am zonebidan warmoiqmneba eferentuli na-
kadebis impulsaciebi, romlebic mimarTulia, rogorc TviTmare-gulirebad sistemaSi 

ise centralurinervuli warmonaqmnebisken; l. badalianis azriT (1975w.) simpaTo-

adrenalur sistemis zemoqmedeba emociuri stresis dros dakavSirebulia hipoTala-
mo-hipofizur da energetikulad adrenergul struqturebis ,,epicentrebze‘‘; gulis 

kunTSi didi raodenobiT ganTavsebulia receptoluri aparatebi, amis gamo, gul-

sisxlZarRvTa sistema metismetad mgrZnobiarea da ganwyobilia funqciuri Zvrebisaken. 

gulis da misi safaris (perikardiumis) inervaciaSi monawileobas iReben 

cTomili nervi da misi totebi _ SebrunebiTi da zeda saxis nervi, saylapavis wnu-

li, wina da ukana bronqialuri nawili, agreTve mosazRvre simpatikuri Reros kis-

risa da gulmkerdis nawilebi. centridanuli da centrisken mimarTuli boWkoebi, 
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romlebic aerTeben centralur nervul sistemasa da guls, da gadian cdomili da 

simpatikuri nervis ReroSi; gulis inervaciaSi aramudmivad monawileoben diafra-

gmuli, nekTa Sua da enisqveeSa nervebi; cdomili nervis Rerodan da misi totebidan 

gamodis ramus kardiakus da Sedis gulSi; kisris nawilis erTi an ori wnuli, xo-

lo gulmkerdis zonidan 3-4 da Sedis gulSi; zeda gulis toti. Depresor kordis 

nawilobriv an mTlianad cdomili nervis totidan gamoiyofa Nervus Laringeus 

Superior, Nervus Depresor cdomil nervTan erTad anastomizirdeba gulis zeda 

nevrTan da Sebrunebuli nervis totebTan. gulis simpatikuri nerviuli inervacia, 

saTaves iRebs kisris sami simpatikuri kvanZidan; zeda kvanZebidan gamodis gulis 

nervos kardiakus Superior mesame kvanZidan an simpatikuri Rerodan gamodis ufro 

msxvili nervus korabirus medius, kisris qveda kvanZidan, xSirad da gulmkerdis 

kvanZidan gamodis gulis qveda nervus kardiakus inferior. vegetaciuri nervuli 

warmonaqmni Seadgens gulisa da magistraluri sisxlZarRvebis zedapirul da gulis 

Rrma wnulebs; zeda-piruli wnulebi ZiriTadad iqmneba marcxena cdomili nervidan da 

marjvena zeda gulis nervidan, da is devs aortis rkalis wina zedapirze; gulis 

Rrma wnuli devs aortis rkalis ukan da usaxelo koronarul arteriis totsa da 

traqeas Soris. Sua wnulidan gamoiyofa nervuli totebi, romlebic miemarTebian 

qveviT, qmnian wnuls filtvis arteriaze, winagulebSi da moicaven orive koronarul 

arteriebs; totebi am wnulidan inervacias ukeTeben wina gulebsa da parkuWebs. 

amrigad, gulSi arsebuli wnulebi inervacias ukeTeben mis garkveul zonebs: ori 

wina, ori ukana, erTi wina zedapiris da erTi ukana zedapirs marcxena winaguls; 

orwinagulovan inervacias aqvs wamyvani mniSvneloba, romlebic ganlagebulia 

winagulebis zedapirze da marcxena winagulis ukana kedelze da iRebs Reroebs, 

rogorc simpatikuri ise parasimpatikuri nervebidan da farTed anastomizireben erT-

maneTTan; es wnulebi mWidro kavSirSia sinusis kvanZTan, risi meSveobiT (wyalobiT) 

xorcieldeba nervuli gavlena gulSida nervul da gamtar sistemaze; cdomili 

nervis boWkoebi mTavrdeba miokardiumis gangliur ujredebSi, saidanac gamodis 

rbili da ararbili Reroebi, romlebic miemarTeba winagulebisa da parkuWebis 

kunTovani boWkoebisaken, gamtar sistemaSi da gulis sisxlZarRvebSi. gulis kunTi 

mdidaria gansakuTrebulad mgrZnobiare receptoluri aparatiT, romlebsac gaaCniaT, 

rogorc kafsulirebuli kvanZebi ise Tavisufalad gantotebuli boloebi; gulSi 

gamoyofen agreTve subendokardialur da epiardialur nervebs, romlebic ukeTeben 

inervacias endokardsa da epikards, maTi mWidrod mimdebare kunTovan boWkoebis 

inervacia xorcieldeba maTqveS mdebare nerviuli totebis saSualebiT, romlebic 

mdidaria receptoluri sistemiT, perikardi ki inervirdeba gulmkerdisa da muclis 

nerviT _ nervus frenikus. gulSida nervul wnulebs zogierTi avtori (l.badaliani 

1975 weli) ganixilavs, rogorc ,,gulSida periferiul’’ nawils eqstrakardialuri 

nervebisa (sistemisa), romlis meSveobiT xorcieldeba gavlena Tavad gulis gamtar 

sistemaze da uSualod miokardze.Ag. kosicki (1973 w.) werda, rom guli, rogorc 

organo garkveuli saxiT warmoadgens TviTregulirebad funqciur sistemas; am pozi-
ciidan intrakardiauri nerviuli sistema (qseli) aRiqmeba miokardiumis kumSvadobis 

funqciis maregulirebel aparatad; igi Sedgeba eferentuli neironebisagan, rom-
lebsac mWidro urTierToba aqvT, gulis receptorul aparatebTan, agreTve Suamdeba-
re da eferentul neironebTan, romlebic zegavlenas axdenen koronaruli sisxlis-
mimoqcevis nakadze da miokardiumis boWkoTa nivTierebaTa cvlaze; is Tvlida, rom 

miokardiumis kumSvadobis gaZliereba, koronarul arteriebSi wnevis momatebisas 

damokidebulia aramarto metabolizmis doneze da miokardiumis boWkoTa sawyisi 
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sigrZis momatebaze (,,baRis sarwyavi milis fenomenze‘‘), aramed refleqtorul zegav-
lenaze, romelic xorcieldeba nerviuli sistemiT gulSi; adamianis gulis recep-
toruli veli ganlagebulia marcxena da marjvena winagulebSi, parkuWTaSua Zgidesa 

da parkuWebSi; amav droulad gulis kunTis erTi fenis veli, arc Tu iSviaTad proe-
cirdeba sxva fenebze, riTac is qmnis e.w ,,gadafarvis zonebs‘‘; maqsimaluri eferentu-
li inervacia, gulis am zonebidan warmoiqmneba eferentuli nakadebis impulsaciebi, 

romlebic mimarTulia, rogorc TviTmaregulirebad sistemaSi ise centraluri ner-
vuli warmonaqmnebisken; l. badalianis azriT (1975w.)simpaTo-adrenalur sistemis 

zemoqmedeba emociuri stresis dros dakavSirebulia hipoTalamo-hipofizur da ener-
getikulad adrenergul struqturebis ,,epicentrebze‘‘; gulis kunTSi didi raode-
nobiT ganTavsebulia receptoluri aparatebi, amis gamo, gul-sisxlZarRvTa sistema 

metismetad mgrZnobiarea da ganwyobilia funqciuri Zvrebisaken. 

tomas jeffersonis universitetidan mecnierebma j. Svaberis xelmZRvanelobiT 

pirvelebma SeZles mamali Tagvis gulis samganzomilebiani [romelic adamianis guls 

gavs] gamtari sistemisMmodelis Seqmna. modelze SesaZlebelia vmnaxoT is simkvrive 

da raodenoba im neironebisa rac aris gulSi. kvlebis msvlelobisas gaxda cnobili, 

rom ICN—gulSida nervuli sistema, aris gulis muSaobis damatebiTi usafrTxoebis 

done. Amodelze, rogorc statiis avtorebi aRniSnaven SesaZlebelia ganxilul iqnas 

gulis muSaobis principebi da usafrTxoeba. mecnierebma gaakeTes daskvna, rom es 

sistema aucilebelia gulis normaluri funqcionirebisa da muSaobisaTvis, rac 

ukavSirdeba ICN - anu `gulis mcire tvins’’[sur..#6]. mecnierTa jgufma Tqva, rom es 

sistema saWiroa ara marto gamarTuli muSaobisaTvis, aramed Tavad gulis kunTis 

dacvisaTvis[gulis Setevebisagan],kvlevebi grZeldeba[Aaslanidi et al., Prog Biophys Mol 
Biol [38]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

suraTi #7. a, b 
 

A,suraT#7-Si agamoxatulia winagul-sinusuri kvanZis geometria da maT boWkoTa 
orientacia da marjvena winaguli sadac integrirebulia marjvena winaguli 3D-modelSi 

CarTulia nervul boWkoTa orientacia sxeulis torsSi suraTi#4cmecnie-rebi 
fiqroben, rom aRniSnuli modeli kvlevis pirobebSi mogvcems SesaZleblobas 

gavaanalizoT sxvadasxva gadaxrebi masTan urTierTobis dros. maT gaakeTes daskvna, rom 
es sistema saWiroa ara marto gulis gamarTuli muSaobisTvis, aramed Tavad gu-lis 

kunTis dacvisaTvis [gulis Setevebisagan]. kvlevebi grZeldeba. 
 

 

rogorc Buckberg G.D et al [2019] gvixsnian, gulis arqiteqtonika da anatomia 

ar aris marto ormagi spiraluri daxvevis miokardiumi! radgan is rogorc ukve 

cnobilia aris Zalze rTuli kompoziti qsovili, romelsac gaaCnia Tavisi, damouki-
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debeli sixlis-mimoqceva, warmoudgenlad grZivi kapilaruli qseliT da sakuTari 

nervuli sistema gulis tvinis funqciiT [saerTod rom araferi vTqvaT masSi Semaval 

da gamaval magistralur sisxlZarRvebTan da diafragmasTan mis kavSirze]. Tavad gu-

li ki aris Tavis tvinis ganviTarebis Sesabamis doneze, rac didi xania rom viciT. 

yovelive zemoT moyvanili uzarmazari masala sadac gamoyenebuli iyo uaxlesi teqno-

logiebi miokardiumis calkeuli ubnebis moZraobis dakvirvebisaTvis, vTvliT rom 

aRniSnuli monacemebi calsaxad ar iZleva gulis moZrabis srul suraTs da gamokve-

Til koncefcias misi zogadi funqcia/moZrapbis Sesaxeb romelsac Cvens mier garCe-

uli statiis avtorebi cdiloben. 

Buckberg G.D et al [2019] avtorebi aRniSnaven da sxvadasxva [125] avtorebis 
monacemebsac imowmeben imasTan dakavSirebiT, rom TiToeul pacients aqvs 

kombinirebuli sistoluri da diastoluri darRvevebi. amasTan dakavSirebiT isini 

aRniSnaven, rom es cvlilebebi moicavs parkuWis daxrilobis da grZivi deformaciis 

[daZabulobis] nimuSebs [81], rac [aferxebs] ayovnebs gadaxvevas dros Sewovis Sesamci-

reblad, es ki iwvevs `adreuli diastoluri Sevsebis daqveiTebas’’[126]; Buckberg G.D 
et al [2019] agreTve aRniSnaven, rom spiraluri sistoluri funqciis SezRudva 

aSkaraa grZivi daZabvis Semcirebisas. normaluri gandevnis fraqciis miuxedavad avto-

rebi xazs usvamen imas, rom es movlena Seesabameba da SeiniSneba aortis stenozis 

mqone pacientebSi.Aam meqanizmTan dakavSirebTi SeiZleba gamovlindes diastoluri 

disfunqcia, vinaidan aortis sarqvelebis normalur mdgomareobaSi dabruneba iZleva 

marcxena parkuWis hipertrofiis regress da diastoluri funqciis normaSi dabru-

nebas da moyavT [127] avtorTa monacemebi. Buckberg G.D et al [2019] agreTve aRniSnaven, 
rom postiSemiuri diastoluri disfunqciac Sebru-nebadia; rogorc natriumis 

wyalbadis ionis inhibitori zRudavs kalciumis dagrovebas Sida spiralSi, 

gaxangrZlivebuli SekumSvis Tavidan acilebis mizniT, rac aRadgens bunebrivi drois 

Sualeds Sida da Semdeg gare spiralis brunvis dasasruls Soris, raTa moxdes Se-

wovis aRdgena, rac xazs usvams parkuWis Sevsebas [58]. avtorebi agreTve xazs usvamen 

imas, rom pacientebi romlebsac utardebaT koronaruli gadanergvis an aortis sar-

qvelis Secvlis procedurebi [da moyavT aRniSnul avtorTa 130, 131, 132 monacemebi] 

44%-75%-Si asaxvas poulobs parkuWTaSoriso Zgidis dazianebasa da diastolur 

disfunqcias Soris, Tumca aRniSnaven imasac, rom am SemTxvevebis ganxilva ar xdeboda 

im mosazrebiT, rom gulis anatomia ganixileboda topografiulad [LV,Rv, septumi]. 
Buckberg G.D et al [2019] askvnian da imowmeben [125]-is monacemebsac, rom dias-

tolur disfunqciasTan asocirebuli azrebi romlebic fokusirebulia izolirebuli 

relaqsaciis aSlilobaze, xelaxla unda Semowmdes, vinaidan pacientebs aqvT kombi-

nirebuli drRvevebida askvnian, rom spiraluri funqciis SezRudva aSkaraa grZivi 

daZabulobis SemcirebiT, normaluri gandevnis fraqciis miuxedavad. zemoT moyvanili 

magaliTebidan ar ikveTeba zogadi WeSmariteba, gulis saerTo da specifikuri moZ-

raobis Sesaxeb, radgan Buckberg G.D et al [2019] avtorebis mier moyvanili magaliTebi  

ar pasuxoben moZraobis erTian kanonzomierebas arsebul sxeulTan - gulTan mimar-

TebaSi.Aazrovnebis es cvlileba SeiZleba iyos mniSvnelovani, radgan normaluri gu-

lis moZraoba ar aris ,,sinqronuli’’. samagierod, es aris ,,Tanmimdevruli’’ moZraoba, 

romelic viTardeba, rodesac eleqtruli impulse gadis bunebriv gamtar sistemas da 

mis kolagenur gulis badis matriqss calkeuli kunTebis boWkoebis stimulirebis 

meSveobT. Sekruli muSti, romelic tradici-ulad gmoiyeneba SekumSvis dasadgenad, 

ar asaxavs `erTbaSad’’ moZraobas. samagierod, igi wardmoadgens patara TiTis, beWdis 

TiTis, Sua da Semdeg saCvenebeli TiTebis `qronologiur daxurvas’’, radgan isini 
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qmnian morevis moZraobas, romelic asaxavs normaluri gulis bunebriv grexil moZra-

obas. aseTi koordinirebuli brunva viTardeba imis gamo, rom eleqtruli gavrcele-
bis siCqare 10 jerufro swrafia(3 m/wm) bunebrivi hisis, purkinies boWkoebis gam-
tarobis sistemis meSveobiT, vidre parkuWis kunTebis pirdapiri stimulaciis gziT 

(0.3 m.wm-ze) [Coghlan H.C. et ai 2001]. Wiggers C.J. 1925 wels aRwera asinerguli par-

kuWis kunTebis moZraobebis funqciuri dilemma, romelic mohyveba sinqronul erTje-

rad eleqtruli agznebas.Mmis dakvirvebas aranairi gavlena ar mohyolia, gulis kum-

Sadobis gagebaSi radgan stimulaciis es forma tovebs Cveulebriv ritms ucvlelad.  

zogadad eqokardiografiulad Cawerili gulis nawili, Tundac parkuWTaSo-

riso Zgidis an romelime kedlis akineziuri ubani uSualod ar migvaniSnebs mis nawi-
burovan cvlilebebze, radgan es SesaZlebelia iyos gamowveuli aRniSnuli ubnis in-
ervaciis SeferxebiT, Tumca SesaZlebelia misi mizezi iSemiis garTulebac iy-

os!Aaqedan gamomdinare aRniSnul avtorTa mier calkeuli ubnebze ganxorcielebuli 

dakvirvebebi, romlebic maRalteqnologiuri instrumentebis meSveobiTaa ganxorciele-

buli ar iZleva zogadi saxis daskvnis saSualebas, roca zogadi kanonzomiereba ar 

aris dadgenili da cnobili, rom aixsnas calkeul ubnebze maT mier miRebuli 

Sedegebi. vfiqrobT rom maT mier miRebuli Sedegebi SeiZleba aixsnas sxva midgomiT. 

miuracio eSeris [1898- 11972] naxati - `morbenali WianWvelebi mebiusis len-

ti II-ze” iZleva saSualebas ganvixiloT mebiusis zedapirze moZravi obieqtebis – Wi-

anWvelebis moZraobis mdgomareoba sawyisi wertilidan [momeentidan] moyolebuli 

gzis nebismier monakveTze. arsebul lentze moZravi obieqtebis sruli erTjeradi 

Semovlisas [masze moZravi obieqti] – WianWvela iqneba Tavisi sawyisi moZraobis 

poziciis mimarT, sruli antipodi anu 1800 gradusiT iqneba Tavisi sawyisi moZraobis 

sawinaaRmdegod. Tu am an sxva moZrav obieqts endomeba daubrundes Tavis sawyis 

mdgomareobas,  man kidev erTxel unda Semouaros [gaiaros an gairbinos] mTeli gzis 

manZili da Tu Cven am situacias gadavitanT gulis, rogorc samganzomilebian – me-

bius-listing-TavxeliZis sxeulis – miokardiumis kunTovani boWkoebis agznebasa da 

mis muSaobaze [igulisxmeba peismekeruli boWkoebis saSualebiT eleqtruli mux-

ti/impulsis gavrceleba/moZraoba mebiusisamebr daxveul gulis kunTze], rac ganapi-

robebs mTeli gulis – kompoziti qsovili/miokardiumis e.w. diastolur/sistolur 

moZraobas [m. rogava, 2005; m.rogava, i.TavxeliZe 2017]., risi gadamowmebac yvelas 

SeuZia TavianT eqsperimentze Tu klinikur masalaze dayrdnobiT! 

Cveni azriT Tavad guli, rogorc mTliani da erTiani aparati [Tavisi 

avtonomiuri sisxlis mimoqcevisa da nervuli sistemiT], romlis winagulTa da par-

kuWTa Rruebi specifikuradaa daxveuli fraqtaluri RvedebiT [romlebic warmoad-

gens Taviseburad ganlagebul, elastiuri boWkoebiT Sekrul da urTierTdakavSire-

bul kardiomiocitTa boWkoebs] warmoadgens mebius-listing-TavxeliZis samganzomile-

bian figuras. winagulTa da parkuWTa Rrus kedlebi ki warmoadgens [kardiomiocitTa, 

elastiur, sisxlZarRvovan da nervul ujredTa specifikurad urTierTdakavSirebul] 

kompozit qsovils. es erTianoba ki Tavad gulis Zalze rTul Taviseur moZraobas, 

Tavisi RerZis mimarT [simZimis centris gaTvaliswinebiT] e.w.diastola/sistolasa da 

pauzis CaTvliT – moCvenebiTi ritmad qceul suraTs gvaZlevs. maTematikurad da 

fizikurad erTi da imave zomisa da sigrZis lentidan ori figuris rgolisa da mebi-
usis lentze SeiZleba iTqvas, rom isini arian gansxvavebuli Tvisebis mqone. mebiusis 

figuras aqvs mxolod erTi zedapiri da erTi kide, gansxvavebiT rgolisagan, rome-

lsac gaaCnia ori zedapiri da ori mxare. wrexazis [rgolis] Tvisebaa is, rom masze 

ganlagebul wertilebs tolfasovani Tvisebebi gaaCnia. xolo mebiusis tipis 
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figuraze da mis Tvisebebze qvemoT gveqneba saubari. 2006 wels profesorebis ilia 

TavxeliZis da paolo riCis mier SemoTavazebul iqna analizuri warmodgena, romelic 

moZrav geometriuli sxeulebis sxvadasxva models Seesabameba [1]. 

 
moyvanili formulebis meSveobiT Svidi funqciis SerCeviT SesaZlebelia 

`sakmarisad rTuli’’ geometriuli figurebisa da maTi moZraobis maTematikuri gamo-

saxva! _ wminda geometriuli mosazrebidan gamomdinare, sivrculi da spiraluri 

formis zedapiri warmodgena, romlebSic gaTvaliswinebulia Wrilis formis cvaleba-

doba dagrexva. warmodgenili analizis Sedegad gaCnda SekiTxva–arsebobs Tu ara 

iseTi geometriuli sxeuli, rom misi analizuri warmodgena SeuZlebelia am algori-

Tmis saSualebiT? ra Tqma unda pasuxi am kiTxvaze dadebiTia, bunebaSi formaTa usas-

rulo mravalferovnebaa, arada SemoTavazebuli analizuri warmodgenis Tanaxmad e.w. 

`sabaziso wiri”–brtyelia.Aavtorebis mier, saerTaSoriso jgufTan TanamSromlobiT 

[ i.TavxeliZe, d.karateli,p.riCi,m.rogava,m.trasiko,i.hilisi 2012], SemoTavazebuli iqna 

analizuri warmodgenis erTi varianti, romelica Rwers, samganzomielebian sxeulebs, 

romelTa sabaziso wiri sivrculia, konkretulad ki is aris torze daxveuli wiris 

garSemo Semoxveuli sxeuli.  
 

 
 

 
 

 

 

 

aq  ,, - sivrculi kordinatebia, xolo t - droiTi cvladia; amjeradac 

yovel funqciasa da parametrs aqvs geometriuli [anu realuri] Sinaarsi da is 

`pasuxismgebelia’’ – Sesabamisad formis cvlilebasa Tu specifikur  moZraobaze.  

*veqtor-funqcia         tTtTtTtT 321 ,,  mxolod droiT argumentzea damokide-

buli da aRwers mTeli sxeulis moZraobas imgvarad, rom mTeli sxeulis struq-

tura da geometriuli forma ar icvleba. is imav droulad aCvenebs moZraobis 

mimarTulebasa da siCqares. 

* funqcia M(t) mxolod droiT argumentzea damokidebuli da aRwers mTeli 

sxeulis OZ RerZis garSemo moZraobas imgvarad, rom mTeli sxeulis struqtura da 

geometriuli forma ar icvleba. is imav droulad aCvenebs moZraobis: xasiaTs – Tu 

funqcia periodulia sxeuli ixeva, xolo sawinaaRmdego SemTxvevaSi sxeuli 

trialebs OZO RerZis garSemo.  
siCqare– drois yovel momentSi funqciis ricxviTi mniSvneloba gansazRvravs 

sxeulis siCqares;  

mimarTulebas – funqciis niSani gansazRvravs brunvis mimarTulebas saaTis 

isris mimarTulebiT Tu sawinaaRmdegod. 

*funqcia  aRwers sawyisi toris anu `mebius-listing-TavxeliZis’’ did 

ra-diuss’’ [mis formasa da moZraobis xasiaTs] : 

    forma – aris klasikuri wre Tu funqcia aris mudmivi an ki wre droSi  

cvalebadi radiusiT, Tu is mxolod droiT argumentzea damokidebuli; es brtyeli 

wiri SesaZloa iyos `Zalze rTuli formis’’, romlis aRsawerad gamoyenebuli iqnas 
Johan hilisis Gielis) cnobili formula: 

                

                

            











tgntptKtTtZ

tgntptRtMtTtY

tgntptRtMtTtX

sin,,,,,,,

cos,,,,sin,,,

cos,,,,cos,,,

3

2

1
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Tviseba - toris sawyisi forma anu `mebius-listing-TavxeliZis’’ sxeuli SesaZloa 

ganicdides droSi cvlilebebs da mis siCqares aRwers [zemoT moyvanili] es funqcia, 

romelic drois argumentzea damokidebuli 

* SemoTavazebuli warmodgenis wevri  tr ,2  ganapirobebs sawyis torze daxveuli 

`axali’’ `mebius-listing-TavxeliZis’’- toroidaluri sxeulis formas, xolo param-

etrebi m2 da n2 daxvevis wess; aqedan gamomdinare miRebulisxeulis specifikur 

Tvisebebs. 

forma – aris klasikuri wre Tu funqcia  tr ,2  aris mudmivi an ki wre cvalebadi 

droSi radiusiT Tu is mxolod droiT argumentzea damokidebuli, [anu saqme gvaqvs 

klasikurtorTan Tu orive radiusiU  tr ,1  da  tr ,2  mudmivi sidideebia]! am konkretul 

SemTxvevaSic SesaZlebelia es brtyeli wiri iyos `Zalze rTuli formis’’, romlis 

aRsawerad gammoyenebul iqnas kidev erTxel iohan hhilisis superformula ukve 

gansxvavebuli parametrebiT. 

Tviseba – es forma SesaZloa cvalebadi iyos droSic da am cvlilebasa da mis siC-

qares aRwers es funqcia droiT argumentze damokidebulebiT. 

torze daxvevis wesi – ganisazRvreba ori parametris saSualebiT, romelTagan 

erTin2  gansazRvravs toris mcire radiusis irgvliv gakeTebuli xviebis raodenobas, 

xolo meore m2 gansazRvravs, Tu toris irgvliv ramdeni Semovlis Semdeg ganxorci-

elda xviebis es raodenoba [anu 
2

2

m
n

 ]. es daxvevis wesi SesaZlebelia iyos gaci-

lebiT rTuli, magram amjerad simartivisaTvis SemogTavazebT e. w. `regularul’’ 

SemTxvevas [ mag. suraTi # 4 c.
5

2
 

* funqcia  tr ,,3   – ganapirobebs saboloo sxeulis radialuri kveTis formasa dam 

is cvlilebebs drois ganmavlobaSi [“prestaltacia” Tanac formis cvlilebebis 

gaTvaliswinebiT]. 

torze daxvevis wesi da mis Tviseba – gansazRvravreba ori funqciis saSualebiT, 

romelTagan erTi ganapirobebs Semoxvevis wess  n zogadad dameore  tg mis flu-

qtuacias droSi. 

Cvens mier [m.rogava, i.TavxeliZe 2017] SemoTavazebuli zemoT moyvanili 

maTematikuri warmodgena saSualebas iZleva [Sesabamisi funqciebis dadgenis Semdeg] 

gamoTvlil iqnes moZravi sxeulis - gulis anatomiur agebulebasTan Zalze miaxloe-

buli maTematikuri modelis [sistolur-diastoluri] moculoba drois sasurvel 

monakveTze. Zalze sainteresoa, rom SemoTavazebuli warmodgena iTvaliswinebs sami 

tipis prestalacias, Sesabamisad Tu es samive fuqcia damokidebulia droiT 

argumentze da Tanac periodulia, saqme gvaqvs sami sxvadasxva rxevis zeddebasTan 

[superpoziciasTan], realobaSi pirveli ori rxeva virtualuri obieqtebis rxevas 

aRwers, arada saboloo obieqti samive rxevis zeddebis Sedegia da misi saboloo 

aRwera samives gaTvaliswinebis gareSe SeuZlebelia. SeiZleba gansazRvrul iqnas 

agreTve simZimis centris gadaadgileba [uwyvetad] dinamikaSi.  

dRes Cvens mTavar mizans warmoadgens Sesabamisi algoriTmis SemuSaveba, 
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romelic ar mova winaRobaSi Cvens mier mowodebul gulis samganzomilebian model-

Tan, masSi mimdinare arteriuli, venuri, limfuri da ujredSorisi siTxis moZra-

oba/gadaadgilebis mimarTulebasTan, maTi funqciuri arsisa da urTierT Tavsoba-

dobasTan dakavSirebiT.  

dResdReobiT gulis erTiani [mTliani], Tundac mxolod parkuWebis sam an oTx 

ganzomilebiani modelebs aqvT erTi mTavari SezRudva, romelic exeba Tavad gulis 

anatomiur da arqiteqturuli Senebisa da daxvevis principebs, rac Cveni azriT 

umTavresi momentia `sulis garsad’’ wodebuli `mRvimovani sxeulis’’ fizikur/bi-

ologiuri umTavresi funqciis – muSaoba/moZraobis sakiTxSi; agreTve, rogorc ze-

moT avRniSneT maTSi sruliad ignorirebulia misi kedlebis – kompoziti qsovilis 

Sreebis arqiteqtonikis, misi Semadgeneli nawilebis, calkeuli miocitebis fizio-

logiuri bunebis, misi kumSvadobis meqanizmebis, maTi moZraobis da mTeli sxeulis 

muSaoba/mimarTulebaTa uwyvetoba. xolo yvelaze mTavari Secdoma, rac saukuneebma 

aCvena da Cvens mier ganxilul statiaSi Tavad avtorebma amxiles,aris is, rom 

gulis calkeul detalebze Catarebuli, Tundac xelSesaxebi monacemebi mTeli 

gulis funqciis gamomxatvelad iqca!?. es Cveni azriT sxvadasxva TvalTaxedviTac 

mravaljer ganmeorebad SecTomaTa xvedria da dResac `gulis kvanZi’’umTavres da 

gadauWrel problemad rCeba da darCeba Tu igive Secdomebs gavimeorebT. 

Cven kvlav gvinda SemogTavazoT Cveni koncefcia [2005-2017], romelic ar 

ewinaaRmdegeba torent guapsis gulis parkuWebis Senebis erTian, erTi sartylis 

anatomias, rac gamoixateba imaSi, rom Tavad guli da misi anatomiuri arqiteqtonika 

Seesabameba mebius-listing-TavxeliZis samganzomilebiani sxeulis daxvevis princips, 

rac Tanxvdenilia gulis realur anatomiasTan da ara ormag xveul spiralTan 

[torent guapsi], romelic Cveni azriT ver xsnis gulis moZraobis raobas. Buckberg 

G.D et al [2019] TavianT naSromSi imowmeben fardobiTobis Teorias da magaliTad 

moyavT matareblis moZraoba samxreTis mimarTulebiT, sadac pirvel vagonSi moZra-

obs pirovneba, romelic miemarTeba CrdiloeTiT aTjer naklebi siCqariT. statiis 

avtorebi askvnian, rom xsenebul pirovnebas matarebeli mainc Caiyvans samxreT 

punqtamde, rogorc gulis nawils, romelic viTom aseTive winaRobas qmnis gulSi 

meore Zalis mimarT?!. isini imowmeben AJ.Tajik at ai [2008] marcxena parkuWis meqa-

nikuri Semobrunebis monacemebs, rac iwvevs subendokardialuri kunTebis deforma-

cias da xdeba potenciuri energiis wyaro, romelic relaqsaciis pirobebSi adreuli 

diastoluri Sewovis meqanizmia wakveTili konusis magaliTze; agreTve gulis 

mwvervalis calkeuli ubnis moZraobas, rogorc saaTis isris ise misi sawinaaRmdego 

mimarTulebiT da ara gulis saerTo moZraobas, romelic mis anatomiur arqiteq-

tonokasTanaa kavSirSi, rac Zalze did winaRobas qmnis. am Sedegebze msjelobisas 

moyvanili situaciis garCevis sxva magaliTebic Cveni azriT ar aris gulis moZra-

obis analogia, iseve rogorc gulis calkeul nawilebze moZraobis mimarTulebebis 

video dakvirvebebaTa monacemebi ver gansazRvraven gulis erTiani moZraobis arssa da 

mimarTulebas. isaak niutonma Tqva:L- `buneba martivia da zedmeti fufunebis mizniT 

ar qmnis nivTebs’’; Cveni TvalTaxedviT sxeulisa da garsis Tvisebebis mqone ,,sulis 

garsad’’ wodebuli guli, unda ganvixiloT, rogorc sivrcis are, romelic uSualod 

avsebs masze gamoyofil moculobas kompozitad naqsovi da mebiusis wesiT kons-

truirebuli kardiomiocitebis Semcveli ,,fraqtaluri Rvedi" samganzomilebian 

,,mRvimovan" sxeulad. 

    gulis samganzomilebiani mebius-listing-TavxeliZis modelis daxvevis 

wesi da misi Tviseba ganisazRvravreba ori funqciis saSualebiT, romelTagan erTi 

ganapirobebs zogadad Semoxvevis wess da meore mis fluqtuacias droSi, rac maRali 
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sizustiT aRwers gul-sisxlZarRvTa sistemis hemodinamikas, mis meqanikur moZra-

oba/mimarTulebis uwyvetobas. vimedovnebT, rom aseTi midgomiT SesaZlebeli iqneba 

gulSi arsebuli eleqtrodinamikis fiziologiuri Sefasebac Tavad gulis topolo-

giis [axali xedvis] gaTvaliswinebiT, rac met da axal SesaZleblobebs mogvcems 

daavadebebis adreuli diagnostikis, prognozirebisa da mkurnalobisaTvis.  

rogorc zemoT avRniSneT, Cvens mier [m.rogava, i.TavxeliZe 2017] SemoTa-

vazebuli maTematikuri warmodgena saSualebas iZleva [Sesabamisi funqciebis dadgenis 

Semdeg] gamoTvlil iqnes moZravi sxeulis, gulis anatomiur agebulebasTan Zalze 

miaxloebuli maTematikuri modelis [sistolur-diastoluri] moculoba drois sa-

survel monakveTze. Zalze sainteresoa, rom SemoTavazebuli warmodgena iTvaliswi-

nebs sami tipis prestalacias, Sesabamisad Tu es samive fuqcia damokidebulia droiT 

argumentze da Tanac periodulia, saqme gvaqvs sami sxvadasxva rxevis zeddebasTan 

[superpoziciasTan], realobaSi pirveli ori rxeva virtualuri obieqtebis rxevas 

aRwers, arada saboloo obieqti samive rxevis zeddebis Sedegia da misi saboloo 

aRwera samives gaTvaliswinebis gareSe SeuZ-lebelia. SeiZleba gansazRvrul iqnas 

agreTve simZimis centris gadaadgileba [uwyvetad] dinamikaSi. dRes Cvens mTavar 

mizans warmoadgens Sesabamisi algoriTmis SemuSaveba, romelic ar mova winaRobaSi 

Cvens mier mowodebul gulis samganzomilebian modelTan, masSi mimdinare arteriuli, 

venuri, limfuri da ujredSorisi siTxis moZraoba/gadaadgilebis mimarTulebasTan, 

maTi funqciuri arsisa da urTierT TavsobadobasTan dakavSirebiT. Cveni koncefcia 

[2005-2017], romelic ar ewinaaRmdegeba torent guapsis gulis parkuWebis Senebis 

erTian, erTi sartylis anatomias, rac gamoixateba imaSi, rom Tavad guli da misi 

anatomiuri arqiteqtonika Seesabameba mebius-listing-TavxeliZis samganzomilebiani 

sxeulis daxvevis princips, rac Tanxvdenilia gulis realur anatomiasTan da ara 

ormag xveul spiralTan [torent guapsi]da Buckberg G.D et al [2019]romelic Cveni 

azriT ver xsnian gulis moZraobis raobas. 

Buckberg G.D et al[2019] TavianT naSromSi gulis mwvervalis moZraobis, misi 

cal-keuli ubnis moZraobas, rogorc saaTis isris, ise misi sawinaaRmdego mimar-

TulebiT axsnisaTvis imowmeben fardobiTobis Teorias da magaliTad moyavT matare-

blis moZraoba samxreTis mimarTulebiT, sadac pirvel vagonSi moZraobs pirovneba, 

romelic miemarTeba CrdiloeTiT aTjer naklebi siCqariT. statiis avtorebi askvnian, 

rom xsenebul pirovnebas matarebeli mainc Caiyvans samxreT punqtamde, rogorc 

gulis nawils, romelic viTom aseTive winaRobas qmnis gulSi meore Zalis mimarT?!. 

isini agreTve imowmeben A.J.Tajik at ai[2008] marcxena parkuWis meqanikuri Semobrunebis 
monacemebs [da ara gulis saerTo moZraobas, romelic mis anatomiur arqiteqtonikas-

Tan uwvet kavSirSia, rac Zalze did winaRobas qmnis], wakveTili konusis magaliTze, 

rac iwvevs subendokardialuri kunTebis deformacias da, rogorc avtorebi aRniS-

naven, xdeba potenciuri energiis wyaro, romelic relaqsaciis pirobebSi adreuli 

diastoluri Sewovis meqanizmia; maT mier sxva Sedegebze msjelobisas moyvanili 

situaciis garCevis magaliTebic Cveni azriT ar aris gulis moZraobis analogia, 

iseve rogorc gulis calkeul nawilebze moZraobis mimarTulebebis video dakvir-

vebaTa monacemebi ver gansazRvraven gulis erTiani moZraobis arssa da mimarTulebas. 

isaak niutonma Tqva:L-`buneba martivia da zedmeti fufunebis mizniT ar qmnis 

nivTebs’’; gulis samganzomilebiani mebius-listing-TavxeliZis modelis daxvevis wesi 

da misi Tviseba ganisazRvreba ori funqciis saSualebiT, romelTagan erTi ganapi-

robebs zogadad Semoxvevis wess da meoremis fluqtuacias droSi, racmaRali sizus-

tiT aRwers hemodinamikas, gulis erTian meqanikur moZraoba/mimarTulebis uwyvetobas. 
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vimedovnebT, rom aseTi midgomiT SesaZlebeli iqneba gulSi arsebuli eleqtrodi-

namikis fiziologiuri Sefasebac Tavad gulis topologiis [axali xedvis] gaTvalis-

winebiT, rac met da axal SesaZleblobebs mogvcems daavadebebis adreuli diagnosti-

kis, prognozirebisa da mkurnalobisaTvis. Cveni azriT gulis moZraobis aRqma, iseve 

rogorc samyaroSi dedamiwis spiraluri moZraobis xasiaTi, romelebic `umcires 

qmedebaTa’’ unikalur principzea damokidebuli Tavad sivrcis geometriul TvisebebSia 

Cawnuli. 

 

 

About the Issues of the Perfect Modeling of the Heart 
 

M.Rogava 
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“Philosophy is certainly the medicine of the soul” – Cicero 

Ignorant person wonders that the subject is as it really is and such wonder is the beginning of the knowledge; 

A wise person on the contrary, he would be surprised if the object would be different and not as he knows it…     

“The whole is greater than the sum of its parts”- Aristotle 

This work is dedicated to the 60-th anniversary of theinstitute of Therapy, and to N. Kipshidze – the founder 

of the institute, and its personnel, and also to the memory of those people who used all their efforts and time to 

make it thrive.  

 

The mathematical representation proposed by us (M.Rogava; I.Tavkhelidze 2017) (after 

determining the relevant functions) allows to calculate the volume of a mathematical model (systolic-

diastolic) for the desired period of time that is  very close to the anatomical structure of the heart - as a 

moving body. It is very interesting that proposed representation considers 3 types of prestallation; 

accordingly, if all 3 functions depend on the time argument and at the same time are periodic, we are 

dealing with the superposition of 3 different oscillations. In reality the first two oscillations describe 

virtual objects oscillation, but the final object is the result of all 3-oscillation superposition and during its 

concluding description all 3 should be taken into consideration. It is also possible to determine the 

displacement of the center of gravity (continuously) in dynamics. Today, our main goal is to develop an 

appropriate algorithm that won’t contradict three-dimensional model of the heart provided by us, its 

arterial, venous, lymphatic and intercellular fluid movement/direction in connection with their functional 

essence and mutual compatibility. We still want to offer you our concept (2005-2017), which does not 

contradict the whole, single-girder anatomy of the ventricular building of the heart by Torrent Guaps, 

which is manifested in the fact that the heart itself and its anatomical architectonics correspond to the 

Mobius-Listing-Tavkhelidze three-dimensional body winding principle, that coincides with the real 

anatomy of the heart and not with the double spiral (Torrent Guaps), which in our opinion cannot explain 

the movement of the heart. 

 Buckberg G.D et al (2019) In order to explain the movement of the top of the heart and its 

separate parts, as clockwise so counterclockwise, in their work they bring as an example the theory of 

relativity and movement of the train in the direction of south, where in the first wagon is the passenger, 

which is moving to the North at ten times less speed. The authors of the article conclude, that the person, 

would still be carried by the train to the South point, as the part of the heart that supposedly creates the 

same resistance to the second power in the heart? They bring another example of A.J Tajik at ai (2008) left 

ventricular mechanical shunt data (and not the overall heart movement, which is connected to its 

anatomical architectonics, that creates a very high resistance), on the example of a curtailed cone, which 

causes deformation of the subendocardial muscles and as the authors mention, it becomes a source of 

potential energy, which is the mechanism of early diastolic absorption under relaxing conditions. In our 

opinion, the other examples, which are brought during the discussions on different results, are not the 

analogues to the heart movement, just as the data of video observation of the directions of movement of 

individual parts of the heart can not compensate for the essence and direction of the unified movement of 

the heart. Isaac Newton said: - “Nature is simple and does not create things for extra luxtury”. The 

winding patterns of the tree-dimensional Mobius-Listing_Tavkhelizde model of the heart and its qualities 
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are determined by the functions, one of which determines the general winding pattern and the other its 

fluctuation in time, which describes the hemodynamics, the unified movement of the heart/direction 

continuation with high accuracy. We retain hope, that with such attitude it will be possible to 

physiologically evaluate the electrodynamics in the heart, taking into account a new view of the topology 

of the heart itself, which will give us more and new possibilities for early diagnosis, prognosis and 

treatment of the diseases.  

In our opinion, the perception of the movement of the heart, as well as the character of the spiral 

movement of the earth in the universe, which changes its configuration in certain turns to establish and 

maintain itself in nature, so is the heart in the body which depends on the unique principles of the smallest 

action and is woven into the geometric qualities of the space itself. 
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warmatebuli praqtikuli da samecniero muSaobis 55-e weli 
profesori nodar emxvari 

 

medicinis mecnierebaTa doqtori, profeso-

ri, saqarTvelos medicinis mecnierebaTa akademiis 

akademikosi daibada galis raionSi, sofel SeSe-

leTSi 1943 wlis 2 ivniss. 1967 wels daamTavra 

Tss-is samkurnalo fakulteti, 1970 wels Cairi-

cxa Tss-is Sinagan sneulebaTa safakulteto Te-

rapiis kaTedraze. aspiranturis damTavrebis Sem-

deg muSaobda amave kaTedris asistentaT, Semdeg 

docentad, xolo 21 wlis ganmavlobaSi iyo amave 

kaTedris gamge. 1975 wels daicva sakandidato di-

sertacia, xolo, sadoqtoro 1979 wels. 1994 

wels arCeuli iqna samkurnalo kaTedris deknad, 

Semdeg Tss-is proreqtorad 2003 wlamde samkur-

nalo dargSi. paralelurad, 2014 wlamde iyo Sinagan sneulebTa kaTedris gamge, 

saidanac ganTavisuflda piradi gancxadebis safuZelze, kerZo kilnikis ,,helsikoris” 

amuSavebasTan erTad. igi iyo yovlad wminda RvTiSoblis taZrad miyvanebis eklesiis 

samSeneblo fondis Tavmjdomare, romelic samedicino universitetis xelmZRvanelo-

biT aSenda. igi 27 samecniero kvlevaSi gaxldaT, mTavari mkvlevari (PI). saqarTvelo-

Si pirvelad ,,helsikorSi“ Catarda aortis sarqvlis implantacia kaTeteriT. imav 

droulad gaixsna ariTmologiis departamenti, sadac g.papiaSvilis mier keTdeba kri-

oablacia sxvadasxva ariTmiebis dros. 5 weliwadia rac gaixsna israel-saqarTvelos 

erToblivi klinika, romelic warmatebulia saqarTvelosa da amierkavkasiaSi kardio-

logiis, kardioqirurgiisa da sisxlZarRvTa qirurgiis specialbebSi. misi xelmZRva-

nelobiT daculia 12 sakandidato da erTi sadoqtoro disertacia. Tavad 120 

samecniero naSromis avtori, misi redaqtorobiT gamoica Sinagan sneulebaTa saxelmZ-

Rvanelos ortomeuli. 
sayovelTaod cnobilia, rom gul-sisZaRvTa davadebebma dRemde gacilebiT bevri 

adamiani Seiwira vidre, kacobriobis istoriaSi momxdarma omebma. Tanamedrove realo-

baSi, SedarebiT mkveTrad Semcirda individTa gul-sisZarRvTa daavadebiT gamowve-uli 

letaloba, mkurnalobis meTodebisa da profesionali eqimebis daxmarebiT, romelic 

uSualod tardeba iseTi maRali donis aparaturiT aRWurvil klinikaSi, rogoric 

gaxlavT, ,,helsikori”, sadac maRalkvalificiuri samedicino daxmareba aRmouCines 

5000-mde met madlier pacients. batoni nodari 1976-1979 wlebSi muSaobda Crdilo 

avRaneTSi mTavar eqimad, dajildovebulia sapatio sigeliT da aris Rirse-bis orde-

nis kavaleri. igi iyo Tbilisis meriis mrCeveli 5 wlis ganmavlobaSi, aris sxvadas-

xva samedicino Jurnalebis saredaqcio sabWos wevri. 5 weli gaxldaT, Tss-us sadi-

sertacio sabWos Tavmjdomare, specialobiT kardiologia. batoni nodars yavs Sesa-

niSnavi ojaxi, Svilebi da SviliSvilebi. mis profesionalizmze dadis legendebi. 

Jurnal iuerTdeba mravalricxovan milocvebs da guliTadad ulocavs mas da mis di-

debul ojaxs, praqtikul da samecniero moRvaweobis RirsSesaniSnav TariRs. 

usurvebs janmrTelobas, dRegrZel SemoqmedebiT sicocxles da Semdgom warmatebas 

Cveni qveynis sakeTildReod. 
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55-th year of successful practical and scientific work 

Nodar Emkhvari 
 
Doctor of Medicine, Professor, Academician of the Georgian Academy of Medical Science was born on 

June 2, 1943, in the village of Shesheleti, Gali region. In 1967 he graduated from the Tbilisi State Medical 

University. He has been the head of internal disease department for 21 years. In 1994 he was elected as the 

Dean of internal medicine of the Tbilisi State Medical University and afterwards, until 2003 worked as a 

deputy-rector of the mentioned university. He was the main researcher (PI) in 27 scientific studies. From 

the day of its establishment, he worked in “Healthycore”, where for the first time in Georgia was 

performed an aortic valve implantation with a catheter. He is the author of 120 scientific works and the 

manual of internal diseases. 

Between 1976-1979 Mr. Emkhvari worked as a senior physician in Northern Afghanistan. He has several 

awards and he is a member of the editorial board of various medical journals. 

Mr. Emkhvar has a wonderful family, children and grandchildren. There are legends about his dedication 

and professionalism. The journal gladly joins numerous congratulations and heartily congratulates him 

and his wonderful family on this remarkable event and wishes him good health, long, creative life and 

further success. 

 

 

 

klinikuri da samecniero moRvaweobis 50 wels  
vulocavT baton xuta paWkorias 

 

mamuliSvili, moqalaqe, pirovneba, eruditi, 

megobari, erTerTi saukeTeso eqimi maT Soris vinc cxov-

rebaSi Semxvedria. TiTqmis naxevari saukunea igi CemSi 

iwvev saRfrTovanebas. xuta, rogorc eqimi yalibdeboda 

didi klinicistebis gverdiT – konstantine virsalaZe, 

baadur raWveliSvili, nino petriaSvili, nino barna-

biSvili, giorgi mxeiZe da sxv. mis saxels ukavSirdeba 

saqarTveloSi mTeli rigi gastroenterologiuri nozo-

logiebis diagnostikuri mignebebis danergva. rodesac 

xutam uiSviaTesi daavadebis diagnozi dasva, magondeba 

batoni vaxtang meunargias sityvebi ,,mas aqvs raRac 

iseTi, rasac qvia albaT didi eqimoba’’-o. es erTi 

SemTxveva ar iyo, mis mier 40–mdes xvadasxva iSviaTi daavadeba iqna amocnobili, maT-

gan zogierTi pirvelad ara marto saqarTveloSi, aramed mTel sabWoeTSic. rusma 

klinikurma imunologebma gakvirvebulebma ironiulad hkiTxes pacients: es diagnozi 

saqarTveloSi dagisveso? Semdeg daadastures da rogorc sakuTari SemTxveva ise 

gamoaqveynes.Mmisi damsaxurebacaa ra mdenime gatsroenterologiuri paTologiis ro-

gorc diagnostikuri, ise marTvis principebis danergva.Mmagondeba Cemi pacienti, nak-

lebad cnobili qarTveli mwerali, romelTanac sakonsultaciod miviwvie batoni xu-

ta. pacienti rom warvudgine, gaiRima da daiwyo misi nawarmoebebis CamoTvla. mwera-

lma gabrwyinebuli saxiT Sexedamas. sul mainteresebs Tu arsebobs iseTi mwerali, 

publicisti, filosofosi, vis Semoqmedebasac igi ar icnobdes. dRemde SemoTavazeba 

icis, raRac axlis, sainteresosi. baton xutas didi wvlili miuZRvis didi qarTveli 

eqimebis, zogjer daumsaxureblad miviwyebulebis profesiuli biografiis Seswavlasa 

da gamoqveynebaSi. meamayeba, rom Cemi megobaria. minda vusurvo janmrTeloba da did 
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xans sicocxle, saqarTvelos ki bevri aseTi mamuliSvili da profesionali. am stri-

qonebis avtoria profesori naTela basiSvili. mis naazrevs mTeli guliT vuerTdebiT 

batoni xutas megobrebi.  

batoni xuta akakis ZepaWkoria daibada q.zugdidSi 1946 wlis 14 aprils. 

1964-1971ww swavlobda Tbilisis saxelmwifo samedicino institutis samkurnalo 

fakultetze. 1975-78 ww batoni xuta swavlobda imave institutis aspiranturaSi. 

xolo 1972-75 ww batoni xuta paWkoria muSaobda walenjixis raionis sofel lias 

ambulatoriis mTavar eqimad. 1978 wlidan 2000-wlamde iyo Tbilisis saxelmwifo 

samedicino universitetis subordinatorTa hospitaluri Terapiis kaTedris asisten-

ti. 2000 wlidan igi muSaobda akad. nikolozNyifSiZis saxelobis sauniversiteto 

klinikis (respublikuri saavadmyofos) Sinagan sneulebaTa departamentSi gastroen-

terologad. batoni xuta paWkoria aris 180-mde samecniero naSromis, aqedan – 9 mo-

nografiis avtori gastroenterologiasa da Sinagan medicinaSi. igi 1997wlidan aris 

medicinis istorikosTa saerTaSoriso asociaciisa da internistTa saerTaSoriso 

asociaciis wevri. 1992 welsDdajildovda grigol muxaZis saiubileo medliT. 2002 

wlidan aris Jurnal `Sinagani medicina da kardiologia XXI’’-s saredaqcio 

kolegiis wevri, sadac dResac aqtiurad moRvaweobs. 

Jurnalis redaqcia da megobrebi vulocavT sasiqadulo mamuliSvils misi 

samecniero-praqtikuli moRvaweobis RirsSesaniSnav TariRs da vusurvebT Semdgom 

warmatebebs qveynisa da eris sakeTildReod! 

 

 

 

 
Congratulations to Mr. Khuta Pachkoria 

on 50 years’ anniversary of successful clinical and scientific work 

 

A citizen, a person, an erudite, a friend, one of the best doctors I have ever met in my life. 

Khuta’s name is associated with the introduction of diagnostic findings of a number of 

gastroenterological nosologies in Georgia. When he diagnosed the rarest disease, I remember the 

words of Mr. Vakhtang Meunargia:” He has qualities of a great doctor”. Not only in Georgia, but 

also in the entire region. Mr. Pachkoria made a great contribution to the study and publication of 

professional biographies of the great Georgian doctors. I am proud that he is my friend. I want to 

wish good health and long life. The author of this text is Prof. NatelaBasishvili and we all agree 

with this opinion. 

Mr. Pachkoria was born in Zugdidi, on April 14, 1946. In 1972 he graduated from the State 

Medical University and continued his postgraduate studies there. Since 2000 he has been working 

as a gastroenterologist in the department of internal disease of the acad. N.KipshidzeUniversiry 

Hospital. Since 2002, he has been a member of the editorial board of the magazine “Internal 

Medicine and Cardiology XXI”. 

The editorial board of the magazine and his friends congratulate him on this remarkable date of 

his scientific and practical career and wish him further success. 
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akademikosi evgeni Cazovi 
(10 .VIII .1929  -   12. XI. 2021 ww.) 

 
evgeni ivanes-ZeCazovi daibada 1929wlis 10 ivniss 
ruseTis federaciis qalaq niJni novgorodSi. 1953 
wels warCinebiT daamTavra kievis samedicino insti-
tuti (amJamad aleqsandre bogomolcis saxelobis 
nacionaluri samedicino universiteti). mSoblebi 
gadavidnen moskovSi, Tavad ki kievSi darCa. igi das-
venebis dReebSi satvirTo manqanaze muSaobda mZRo-
lad. e. Cazovs kargi xma hqonda da restoranSi mRe-
roda, rogorc ukrainul, ise rusul xalxur 
simRerebs. igi Cairicxa ordinatorad. m. seCenovis 
saxelobis institutis kaTedraze, romelsac xelm-
ZRvanelobda gamoCenili kardiologi l.a. miasniko-
vi.  1958 wels daicva sakandidato disertacia da 
muSaobda eqim Terapevtad me-4-e sammarTvelos pir-
vel saavadmyofoSi. Semdgom muSaobda Terapiis 
s/kinstitutSi jer umcros, xolo Semdgom, ufros 

mecnier muSakad. Semdeg e.Cazovi iyo Te-rapiis s/kinstitutis direqtoris akad. 
l. a. miasnikovis moadgile samecniero dargSi. daicva sadoqtoro disertacia. 
l. a. miasnikovis gardacvalebis Semdeg, muSaoba ganagrZo akad. l. a. miasnikovis 
saxelobis kardiologiis institutSi (direqtori, akademikosi igor Sxvacabaia) 
gadaudebeli kardiologiis ganyofilebis gamged, Semdgom ki direqtorad.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

suraTze, zeda rigis bolos dgas evgeni Cazovi, xolo qveda rigSi meore zis nodar 
yifSiZe (SemdgomSi saqarTvelos eqsperimentuli da klinikuri Terapiis s/k institutis 

damaarsebeli da ucvleli direqtori, akademikosi) da mis gverdiT,  
sakavSiro Terapiis s/k institutis direqtoria kademikosi. l. miasnikovi. 

 
samoqalaqo omis dros misi mSoblebi gadavidnen qalaq gorkSi, sadac 

dedamisma daamTavra samedicino instituti da muSaobda eqim Terapevtad 1936-1937 
wlebSi da mTel raionSi iyo erTaderTi eqimi. es iyo mZime samuSao ixsenebda 
vgeni Cazovi: `roca deda raionis centrSi midioda mas gzaSi ise esalmebodnen, 
rogorc esalmebian wmindanebs da eqimebs”. swored misi gavleniT gaxda is eqimi... 

misi praqtikuli da samecniero moRvaweoba sayovelTaod cnobilia, rasac 
Ses-abamisi aRiareba da dafaseba mohyva, rogorc sabWoTa kavSiris, ise ruseTis 
xelmZRvanelobis da saerTaSoriso samedicino sazogadoebebis mxridan. e.i.Cazo-
vi gaxldaT, rogorc ssr kavSiris, ise ruseTis federaciis marTvelTa, wamyvan 
xelovanTa da sazogado moRvaweTa, agreTve sxva qveynebis wamyvan pirTa piradi 
eqimi. `mas undoda me4-e sammarTvelo gaexada mTeli qveynis janmrTelobis 
dacvis modelad. iq mkurnalobdnen ara marto ama qveynisa Zlierni, aramed Zal-
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ze pativisacemi adamianebi: akademikosebi, saxalxo artistebi – Cveni qveynis eli-
ta. axla ki, Cveni mravali Tanamemamule da SeZlebuli adamianebi ucxoeTSi mi-
dian samkurnalod. merac Zalze mwyins. mamaCemis dros ki ara marto Cveni da so-
cialisturi qveynebidan, aramed ucxoeTidanac modiodnen da yvelas masTan un-
doda mkurnaloba”–aRniSna misma Svilma, akademikos a.l. miasnikovis saxelobis 
kilnikuri kardiologiis institutis direqtorma, akademikosma irina Cazovam. 

`evgeni ivanesZe Cazoviis pirovnebaa, romelis moxucebloba SeiZleba 
SevadaroT `patriarqis oqros Semodgomas”, romelic agrovebda keTil nayofs. 
es saxeli msoflios samedicino istoriaSi didxans darCeba... man Seqmna 
didebuli, idealuri sistema, romlis msgavsi msoflioSi ar arsebobda, es 
kremlis medicinaa. miuxedavad yvelafrisa evgeni Cazovi – rusia, CexoviviT 
gulisxmieri adamiania. imis gaTvaliswinebiT, rom is iyo qveynis marTvel 
sistemaSi, Cazovi advilad misawvdomi, ubralo, gulisxmieri eqimia.” aRniSna 
ruseTis federaciis yofilma jandacvis ministrma (1999-2004ww), nacionaluri n.i. 
pirogovis saxelobis mediko-qirurgiuli centris damaarsebelma da prezidentma 
iuriSevCenkom. 

dRes akademikosEevgeni Cazovis Tanamedroveni, mas ududes eqimTa – sergei 
botkinis, nikolai pirogovis, aleqsandre miasnikovTan erTad, erT rigSi ayen-
eben. misi xelmZRvanelobiT warmatebiT daculia 32 sadoqtoro da 60 sakandi-
dato disertacia. evgeni Cazovi aris m. v. lomonosovis moskovis saxelmwifo 
universitetis erT-erTi fakultetis – fundamenturi medicinis damaarsebeli, 
avtoria 500-ze meti samecniero Sromis, maT Soris 21 monografiis, romelTagan 6 
Targmnilia sxva enebze, ramodenime saxelmwifo jildos mflobeli, maT Soris 
oTxive xarisxis `mamulis winaSe damsaxurebisTvis” da oTxi leninis ordenis 
kavaleri. 

bolo wlebSi e.Cazovi kviraSi erTxel stumrobda Tavis kardiologiur 
centrs, xvdeboda megobrebsa da kolegebs. is yveboda, Tu rogor viraJebs umza-
debda mas sakuTari bedi. is amayobda imiT rac Seqmna da yovelTvis xazs usvam-
da, rom is arasodes ar Tvlida Tavs elitarul eqimad, magram bednieri iyo, 
rom SeZlo daxmareboda gamoCenil adamianebs, maT Soris: poet konstatine si-
monovs, sabWoTa kavSiris marSlebs, konstantine rokosovskis, aleqsandre vasi-
lievs, akademikos mstislav keldiSs dasxvebs. 

`xvdeboda ra uperspeqtivo iyo brZola sabWoTa janmrTelobis sistemis 
ganaxlebis mizniT” is Tavisi inciativiT gadadga sakavSiro jandacvis ministris 
(1982-1990) postidan 1990 wels. rogorc ityvian is wavida `musikiT”: man ilaparaka 
Tavis miRwevebze umaRlesi sabWos sxdomaze da moipova sami wliT gadarCevis 
ufleba, ris Semdg datova Tanamdeboba. miuxedavad amisa misma moRvaweobam rus-
eTiSi Seasrula udidesi roli kardiologiuri profilis avadmyofTa marTvis 
saqmeSi.Eevgeni Cazovi gaxldaT ruseTis gul-sisxlZarRvTa daavadebaTa centre-
bis struqturaTa Seqmnis ideologi, romelis realizacia dResac mimdinareobs, 
nacionaluri janmrTelobis programis saxiT, maT Soris janmrTeli cxovrebis 
wesisa, romlis saTaveSic Tavad idga da man gansazRvra Cveni qveynis jandacvis 
mravalwliani formirebis perspeqtiva. Rrma pativiscemis da aRiarebis Rirsia 
misi moRvaweoba, rac man ruseTis medicinis ganviTarebisTvis gaiRo Tavisi 
dauRalavi SromiT”-aRniSna vice premierma qalbatonma tatiana golikovam. 
miuxedavad imisia rom e. Cazovi winaaRmdegi iyo, rom mas erTdroulad emuSava 
da daekavebina ssrk jandacvis ministris moadgilis Tanamdeboba, klinikuri pra-
qtika hqonoda da ganegrZo samecniero muSaoba, mas araferi gamouvida... erTxel 
roca is SabaTs morigeobda, man sakuTar Tavze Caatara eqsperimenti – mis 
asistents uTxra rom misTvis SeeyvanaT preparati romelic mowodebuli iyo 
Trombebis daSlisaTvis da miokardiumis infarqtis samkurnalod. orSabaTs man 
moaxsena mTel xelmZRvanelobas amis Sesaxeb: `preparati mzadaa.Mme is Tavis Tav-
ze gamovcade, da rogorc xedavT cocxali da janmrTeli var”; medicinis 
istoriam icis amisTana magaliTebis Sesaxeb, Tumca es XX saukuneSi es gaakeTa 
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mxolod e. Cazovma. es magaliTi Sevida amerikis Statebis samedicino saswavlo 
saxelmZRvaneloSi”- ganacxada akademikosma CuCalinma, romelsac akavSirebs 40 
wliani erToblivi muSaoba da megobroba.E1961 wlis 5 oqtomberi iTvleba am pre-
paratis dabadebis dRed... e. Cazovos 1967 wels gamocemul monografiisTvis -  
`Trombozebi da emboliebi Sinagan medicinaSi”, mieniWa ssrk samedicino akad-
emiis s.i. botkinis saxelobis premia da medali. e. Cazovis didi damsaxurebaa 
profilaqtikuri da reabilitaciuri samedicino samsaxuris struqturisa da 
profesiuli samuSao jgufebis Seqmna da realur cxovrebiseul saqmianobaSi 
maTi praqtikuli gamiyeneba, risTvisac mas 1976 wels ssrk saxelmwifo premia 
mieniWa.Mmisi moRvaweobis aRiarebad SeiZleba CaiTvalos moskovSi 1985 wels 
Catarebuli saerTaSorio konferencia, romlis organizatori da prezidenti 
Tavad iyo. swored am konferenciaze akademikosma e. Cazovma safuZveli Caeyara 
saerTaSoriso urTierT TanamSromlobas kolegebTan, maT Soris amerikelebTan, 
kerZod gulis. filtvisadasisxlisinstitutTan. 

akademikosi l. miasnikovi iyo d. l. pletniovisa da g. f. langis skolis 
warmomadgeneli. da Semdgom Tavad gaxda evgeni Cazovis maswavlebeli, misi 
saeqimo da samecniero mimarTulebis ganmsazRvreli. e. Cazovma Seqmna sayovel-
Taod miRebuli kariologiuri skola, romelic funqcionirebs ara marto mos-
kovsa da ruseTis regionebSi, aramed ssrk yofil respublikebsa da yofil so-
ciallitur saxelmwifoebSi, evropasa da amerikis SeerTebul StatebSi. 

akademikos vgeni Cazovis samecniero interesebi sabolood  Camoyalibda 
samedicino akademiasTan arsebuli Terapiis  institutis direqtoris akademikos 
l. miasnikovis gavleniT, romelic gaxldaT saerTaSorisi premiis `oqros ste-
toskopis” mflobeli, agreTve gamoCenili profesorebis b. a. kudriaSevis, g. v. 
andreenkos da sxva mecnierTa moRvaweobis gamo romlebic SeqmedebiTad muSaob-
dnen maSin moskovis m.v. lomonosovis saxelobis saxelmwifo universitetis 
biologiis fakultetze. 

batoni evgeni Cazovi iyo saerTaSoriso moZraobis -  ` eqimebi birTvuli 
omis winaaRmdeg” Seqmnis inciatori  da Tana Tavjdomare baton bernard 
launTan erTad. am organizacias 1985 wels mieniWa nobelis mSvidobis premia. 

e. Cazovi gaxldaT ssrk jandacvis ministri 1987–1990 wlebSi, xolo 1990 
wlidan kvlav samedicino akademiasTan arsebuli sakavSiro kardiologiuri 
samecniero centris direqtori, amJamad ruseTis federaciis jandacvis saminis-
trosTan arsebuli kardiologiis samecnier-sawarmoTa kompleqsi. xolo 2008 
wlidan iyo jandacvis saministrosa da ministrTa sabWosTan arsebuli saeqspe-
rto sabWos wevri da jandacvis mTavari kardiologi. is dajildoebuli iyo 
agreTve m. v. lomonosovis saxelobis ruseTis federaciis samecniero akademiis 
oqros didi medliT(2003w.), i. p. pavlovis oqros medliT (2011w.), medlebiT: s.p. 
botkinisa da a.l. miasnikovis, andrea pirvelwodebulis saerTaSoriso premiiTa 
da ordeniT ` rwmenisa da erTgulebisaTvis”. 2019 weli ruseTis federaciis pre-
zidentma vladimir putinma evgeni Cazovi daajildova petre stolepinis pirveli 
xarisxis medliT. is agreTve dajildoebulia albert Sveiceris oqros medliT, 
(romelic daarsa evropis sabunebismetyvelo samecniero akademiam).e. Cazovi 
dajildoebulia belgiis, safrangeTis, serbiisa da Cexislovakiis, kubis, mongo-
leTis, poloneTis, samxreT koreis, esenges da sxva qveynebis ordenebiTa da 
medlebiT. 

batoni evgeni Cazovi 2003 wels iyo ruseTis federacies saxelmwifode-
legaciis SemadgenlobaSi,romelic stumrobda Cvens qveyanaSi. misi megobari 
batoni nodar yofSiZe da me davxvdiT mas misi vizitis dros da gavacileT 
aeroportidan. am vizitis dros, baton nodarTan SeTanxmebis Semdgom, mas Sevax-
sene mis institutSi Cveni Sexvedris da mis TanamSromlebTan Cemi meg-obrobis 
Sesaxeb. gavbede da vuTxari rom batoni nodari da Tqven didi pir-ovnebis 
akademikos miasnikovis mowafeebi brZandebiT da didi maswavleblis xaTriT 
Cvens mier axlad daarsebul JurnalTan - `kardiologia da Sinagani medicina 
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XXI”-s TanamSromlobaze uari ar miTxraTmeTqi. man Tanxmobis  niSnad gamiRimada 
warmatebebi gvisurva. im dRes delegaciis SemadgenlobaSi myof eqimebs akade-
mikos evgeni Cazovs da akademikos leo okerias saqarTvelos jandacvis saminis-
trom da samedicino sazogadoebam gulTbili Sexvedra mouwyo axalgazrdobis 
sasaxleSi. ris SemdegmaT dasxva wevrebmac CvenTan erTad samaxsovro foto 
gadaiRes. 

Jurnalis redaqcia  Rrma mwuxarebas gamoTqvams didi mecnierisa da sazo-
gado moRvawis, akademikos evgeni ivanes Ze Cazovis, ruseTis federaciis med-
icinis patriarqis gardacvalebis gamo, vuTanagrZnobT gansvenebulis ojaxs, mis 
megobrebs da mTel samedicino sazogadoebas. RmerTo, naTelSi amyofe misi 
sikeTiT naRvawi suli. 
 

 

 

Evgeny   Chazov 
(June 10, 1929 – November 12, 2021) 

 
The outstanding cardiologist EvgenyChazov was born in the city of Nizhny Novgorod on June 10, 

1929. Acad. Chazov is a world-famous cardiologist, a great scientist, an outstanding statesman and public 

figure, the founder of the cardiological service in the USSR and the Russian Federation, the founder of the 

National Medical Research Center for Cardiology of the Ministry of Health of Russia.  

The path of E. Chazov as a scientist and clinician originates from 1953. There are numerous 

awards on his name. He is also known as a world public figure; Between 1970-1980, together with 

Bernard Lown, he initiated the creation and for many years was a co-chairman of the international 

movement “Physicians of the World for prevention the Nuclear War”. This movement was awarded the 

Nobel Peace Prize. 

According to Acad. Chuchalin, one Saturday, while Mr. Chazovon duty, he decided to conduct an 

experiment on himself and ordered to inject a drug to dissolve blood clots and treat myocardial infarction, 

thrombosis. The experiment was successful and it was included in the American manuals of medicine.  

Acad. Sukhin mentions: “EvgenyChazovwas not only a professional with capital letters and a 

great doctor, he was an excellent leader, a talented and wise politician as well. These qualities allowed 

him, while still very young, to occupy high leadership positions”. 

On behalf of our Journal, we express our deep condolences to the family, close friends and 

colleagues on the death of EvgenyChazov. Let him rest in peace. 

 

 

 
 
 
 
 


