                                   სამკარიანი (ტრიკუსპიდური) ხვრელის სტენოზი 
    სამკარიანი ხვრელის სტენოზის ყველაზე ხშირი მიზეზი რევმატიზმია. უმთავრესად ავადდებიან ქალები. მანკი თითქმის ყოვლთვის კომბინირებულია და ერთვის მიტრალური სარქვლის რევმატული დაზიანება. იშვიათად სამკარიანი ხვრელის სტენოზი ვითარდება ავთვისებიანი სიმსივნის ფონზე. 
ვინაიდან ორკარიანი სარქვლის სტენოზის განვითარებას ხშირად წინ უძღვის მიტრალური მანკი, ავადმყოფთა უმრავლესობას თავდაპირველად ამ მანკისთვის დამახასიათებელი სიმპტომები გამოაჩნდება. აღინიშნება საუღლე ვენების (ყელის ქვედა ნაწილში) პულსაცია, ღვიძლის გადიდება, კიდურების შეშუპება. ზოგჯერ ვითარდება სიყვითლე, ღვიძლის ციროზი, ასციტი. შესაძლოა, გადიდდეს ელენთა, განვითარდეს მოციმციმე არითმია. აუსკულტაციური და ელექტროკარდიოგრაფიული მონაცემები შეცვლილია. 
მკურნალობა. აუცილებელია შარდმდენების დანიშვნა, მარილის შეზღუდვა. სამკარიანი ხვრელის გამოხატული სტენოზის დროს ნაჩვენებია ქირურგიული მკურნალობა. 

                                       სამკარიანი სარქვლის ნაკლოვანება 
    სამკარიანი სარქვლის ნაკლოვანება იშვიათია და ვითარდება მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიისა და დილატაციის შედეგად, ხოლო თვით ეს უკანასკნელი - მცირე წრის ჰიპერტენზიის, მიტრალური მანკების და გულის იშემიური დაავადების, კარდიომიოპათიების, ფილტვისმიერი გულის ფონზე. სამკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების შემთხვევაში მარჯვენა პარკუჭის შეკუმშვისას სისხლის ნაწილი უკან, მარჯვენა წინაგულში ბრუნდება. აღნიშნული მანკი, ჩვეულებრივ, მიტრალურ აორტულ მანკთან კომბინირებულად გვხვდება. ამასთანავე, არცთუ იშვიათია სამკარიანი სარქვლის შედარებითი ნაკლოვანება მარჯვენა პარკუჭის გადიდების შედეგად წინაგულოვან-პარკუჭოვანი ხვრელის დაჭიმვის გამო. სამკარიანი სარქვლის ნაკლოვანების განვითარების მიზეზი უმთავრესად რევმატიზმია, შედარებით იშვიათად - ინფექციური ენდოკარდიტი. გარდა ამისა, მანკი შესაძლოა განვითარდეს მიოკარდიუმის ინფარქტის, ტრავმის ან სარქვლის პროლაფსის შედეგადაც. 
სიმპტომები. დათვალიერება ავლენს კისრის ვენების გაფართოებას და არტერიებთან მათ სინქრონულ პულსაციას. გულის მარჯვენა საზღვარი გადანაცვლებულია მარჯვნივ მისი მარჯვენა ნაწილების გადიდების ხარჯზე. დამახასიათებელი აუსკულტაციური ნიშანია ხანგრძლივი სისტოლური შუილი მკერდის ძვლის ფუძესთან. ავადმყოფებში ადრეულად ვითარდება გულის უკმარისობა და შეგუბებითი მოვლენები სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში: ღვიძლის გადიდება, შეშუპებები, ასციტი, ვენოზური წნევის მომატება. შესაძლოა, აღინიშნებოდეს ღვიძლის პულსაცია. 
კომბინირებულ მიტრალურ-აორტულ მანკს ახასიათებს ორი სარქვლის დაზიანება, ხშირად ერთ-ერთი მათგანის უპირატესი სტენოზით ან ნაკლოვანებით. უმეტესად გვხვდება მიტრალური მანკის, ხვრელის სტენოზის ნიშნების უპირატესი განვითარება და კომბინირება აორტის სარქვლის ნაკლოვანებასთან. ამასთანავე, მიტრალური ხვრელის სტენოზის სიმპტომებთან ერთად აღინიშნება დიასტოლური შუილი ბოტკინის წერტილში, თუმცა ნაკლები ინტენსივობისაა, ვიდრე აორტის სარქვლის იზოლირებული ნაკლოვანების დროს. მიტრალური სტენოზის აორტულთან შერწყმისას ამ უკანასკნელის სიმპტომები უფრო ზომიერად არის გამოხატული მარცხენა პარკუჭის ავსების დაქვეითების გამო. 
მკურნალობა. ვინაიდან სამკარიანი სარქვლის ნაკლოვანება უმეტესად მეორეულია, მიზეზის მკურნალობა საგრძნობლად ამცირებს მარჯვენა პარკუჭის ზომას და მარჯვენა წინაგულში სისხლის უკუდაბრუნების ხარისხს. იშვიათად საჭირო ხდება ანგიოპლასტიკა

                                                       აორტის ხვრელის სტენოზი 
          ეს არის მანკი, რომლის დროსაც აორტის ხვრელის შევიწროების გამო ძნელდება მარცხენა პარკუჭიდან სისხლის გადასროლა. მას რევმატოიდული წარმომავლობა აქვს. უპირველეს ყოვლისა, ვითარდება მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია. დაავადების მიმდინარეობა უმთავრესად სტენოზის ხარისხზეა დამოკიდებული. 
სიმპტომები. დაავადების კეთილსაიმედო მიმდინარეობისას განსაზღვრული ხნის შემდეგ მოსალოდნელია ტკივილები გულის არეში, გულის წასვლის ეპიზოდები, ქოშინი და გულისცემის გაძლიერება. გამოკვლევა აჩვენებს გულის გადიდებას მარცხნივ, მწვერვალის საძგერის შიგნით და ქვემოთ გადანაცვლებით, ადასტურებს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიასა და გადიდებას. ზოგჯერ რენტგენოლოგიური კვლევა აორტის სარქვლების ჩაკირვას ავლენს. ყველაზე მეტად დამახასიათებელია უხეში სისტოლური შუილი, რომელიც ისმინება მეორე ნეკნთაშუა სივრცეში, მკერდის ძვლის მარჯვნივ. შუილი ტარდება კისრის სისხლძარღვებზე, ზოგჯერ - მთელი გულმკერდის გასწვრივ. ხშირად აღინიშნება სისტოლური თრთოლა აორტაზე. პულსი შენელებული და სუსტია, პულსური წნევა - შემცირებული. 
აღნიშნული მანკი ხშირად ერთვის აორტის სარქვლის ნაკლოვანებას. შესაძლოა გართულდეს კორონარული სისხლის მიმოქცევის და აორტაში სისხლის გადასროლის შემცირების შედეგად განვითარებული სტენოკარდიით. დიაგნოზი მკვეთრად უარესდება გულის უკმარისობისა და ამით გამოწვეული მარცხენაპარკუჭოვანი ტიპის სისხლის მიმოქცევის დარღვევის, ქოშინისა და გულის ასთმის თანდართვის შემთხვევაში. 
მკურნალობა. აორტის ხვრელის სტენოზის დროს გულის უკმარისობის პირველივე ნიშნების აღმოცენების შემთხვევაში უნდა დაისვას ქირურგიული მკურნალობის საკითხი. მანამდე ინიშნება საგულე გლიკოზიდები, შარდმდენები. სტენოკარდიული შეტევის მოსახსნელად გამოიყენება ნიტროგლიცერინი და რეგულარულად - ვაზოდილატატორები. აუცილებელია პერიოდული ანტიბიოტიკოთერაპია. 

                                                          აორტის სარქვლის ნაკლოვანება 
        ეს არის მანკი, რომლის დროსაც დიასტოლის პერიოდში აორტული სარქველი ბოლომდე არ იხურება და აორტაში გადასროლილი სისხლის ნაწილი უკან, მარცხენა პარკუჭში ბრუნდება. მანკი განპირობებულია რევმატიზმით, გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტით, სიფილისით, ათეროსკლეროზით, რევმატოიდული ართრიტით. 
სიმპტომები. დაავადება შესაძლოა დიდხანს მიმდინარეობდეს ჩივილების გარეშე. არცთუ იშვიათად გულის მიდამოში აღმოცენდება სხვადასხვა ხასიათის ტკივილი, ზოგჯერ - გახანგრძლივებული, განსაკუთრებით - დატვირთვის დროს. აღინიშნება გულისცემის შეგრძნება, პულსაცია კისრის მიდამოში, მოგვიანებით - ქოშინი. დამახასიათებელია სიფითრე, კისრის არტერიების პულსაცია (ე. წ. კაროტიდების ცეკვა). მარცხენა პარკუჭი საგრძნობლად დიდდება და ჰიპერტროფირდება, რაც ვლინდება მწვერვალის საძგერის გადანაცვლებით მარცხნივ და ქვემოთ, მეექვსე-მეშვიდე ნეკნთაშუა სივრცეში, მისი მნიშვნელოვანი გაძლიერებით. რენტგენოლოგიური გამოკვლევით გული იღებს აორტულ კონფიგურაციას მარცხენა პარკუჭის გადიდებით და გამოხატული წელით. ყველაზე ტიპობრივია დიასტოლური შუილის გაჩენა. აორტაზე შესაძლოა ისმინებოდეს ფუნქციური სისტოლური შუილი. პულსი სწრაფი, ხშირი და მაღალია. ეკგ ავლენს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნიშნებს. 
მოგვიანებით სტადიაზე მარცხენა პარკუჭის გაფართოებას მივყავართ მიტრალური სარქვლის შედარებითი ნაკლოვანების განვითარებამდე, ფილტვებში სისხლის შეგუბებამდე და შემდგომ - ქოშინამდე. სიფილისური მანკის დროს დიასტოლური შუილი უფრო მკვეთრად ისმის პირველ-მეორე ნეკნთაშუა სივრცეში, მკერდის ძვლის მარჯვნივ. არცთუ იშვიათია სტენოკარდიული ტკივილები გულის მიდამოში. ამავე დროს რენტგენოლოგიური გამოკვლევა ავლენს აღმავალი აორტის ცვლილებებს. 
მკურნალობა. აორტის სარქვლის ნაკლოვანების ქირურგიული მკურნალობა ყველაზე ეფექტურია. მისი ჩატარება მიზანშეწონილია გულის უკმარისობის განვითარებამდე. თუ აორტის სარქვლის ნაკლოვანება გულის უკმარისობით გართულდა, საწყის სტადიაში შედარებით ეფექტიანია მედიკამენტური მკურნალობა საგულე გლიკოზიდებით, შარდმდენებით და ვაზოდილატატორებით. ინფექციის საპროფილაქტიკოდ ნაჩვენებია ანტიბიოტიკოთერაპია. მიუხედავად მედიკამენტური მკურნალობისა, დეკომპენსაცია საკმაოდ სწრაფად ვითარდება, ამიტომ დროულად უნდა გადაწყდეს ქირურგიული ჩარევის საკითხი. 

                                    აორტის სარქვლის ნაკლოვანება 
ეს არის მანკი, რომლის დროსაც დიასტოლის პერიოდში აორტული სარქველი ბოლომდე არ იხურება და აორტაში გადასროლილი სისხლის ნაწილი უკან, მარცხენა პარკუჭში ბრუნდება. მანკი განპირობებულია რევმატიზმით, გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტით, სიფილისით, ათეროსკლეროზით, რევმატოიდული ართრიტით. 
სიმპტომები. დაავადება შესაძლოა დიდხანს მიმდინარეობდეს ჩივილების გარეშე. არცთუ იშვიათად გულის მიდამოში აღმოცენდება სხვადასხვა ხასიათის ტკივილი, ზოგჯერ - გახანგრძლივებული, განსაკუთრებით - დატვირთვის დროს. აღინიშნება გულისცემის შეგრძნება, პულსაცია კისრის მიდამოში, მოგვიანებით - ქოშინი. დამახასიათებელია სიფითრე, კისრის არტერიების პულსაცია (ე. წ. კაროტიდების ცეკვა). მარცხენა პარკუჭი საგრძნობლად დიდდება და ჰიპერტროფირდება, რაც ვლინდება მწვერვალის საძგერის გადანაცვლებით მარცხნივ და ქვემოთ, მეექვსე-მეშვიდე ნეკნთაშუა სივრცეში, მისი მნიშვნელოვანი გაძლიერებით. რენტგენოლოგიური გამოკვლევით გული იღებს აორტულ კონფიგურაციას მარცხენა პარკუჭის გადიდებით და გამოხატული წელით. ყველაზე ტიპობრივია დიასტოლური შუილის გაჩენა. აორტაზე შესაძლოა ისმინებოდეს ფუნქციური სისტოლური შუილი. პულსი სწრაფი, ხშირი და მაღალია. ეკგ ავლენს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნიშნებს. 
მოგვიანებით სტადიაზე მარცხენა პარკუჭის გაფართოებას მივყავართ მიტრალური სარქვლის შედარებითი ნაკლოვანების განვითარებამდე, ფილტვებში სისხლის შეგუბებამდე და შემდგომ - ქოშინამდე. სიფილისური მანკის დროს დიასტოლური შუილი უფრო მკვეთრად ისმის პირველ-მეორე ნეკნთაშუა სივრცეში, მკერდის ძვლის მარჯვნივ. არცთუ იშვიათია სტენოკარდიული ტკივილები გულის მიდამოში. ამავე დროს რენტგენოლოგიური გამოკვლევა ავლენს აღმავალი აორტის ცვლილებებს. 
მკურნალობა. აორტის სარქვლის ნაკლოვანების ქირურგიული მკურნალობა ყველაზე ეფექტურია. მისი ჩატარება მიზანშეწონილია გულის უკმარისობის განვითარებამდე. თუ აორტის სარქვლის ნაკლოვანება გულის უკმარისობით გართულდა, საწყის სტადიაში შედარებით ეფექტიანია მედიკამენტური მკურნალობა საგულე გლიკოზიდებით, შარდმდენებით და ვაზოდილატატორებით. ინფექციის საპროფილაქტიკოდ ნაჩვენებია ანტიბიოტიკოთერაპია. მიუხედავად მედიკამენტური მკურნალობისა, დეკომპენსაცია საკმაოდ სწრაფად ვითარდება, ამიტომ დროულად უნდა გადაწყდეს ქირურგიული ჩარევის საკითხი. 

                              აორტის სარქვლის ნაკლოვანება 
ეს არის მანკი, რომლის დროსაც დიასტოლის პერიოდში აორტული სარქველი ბოლომდე არ იხურება და აორტაში გადასროლილი სისხლის ნაწილი უკან, მარცხენა პარკუჭში ბრუნდება. მანკი განპირობებულია რევმატიზმით, გახანგრძლივებული სეფსისური ენდოკარდიტით, სიფილისით, ათეროსკლეროზით, რევმატოიდული ართრიტით. 
სიმპტომები. დაავადება შესაძლოა დიდხანს მიმდინარეობდეს ჩივილების გარეშე. არცთუ იშვიათად გულის მიდამოში აღმოცენდება სხვადასხვა ხასიათის ტკივილი, ზოგჯერ - გახანგრძლივებული, განსაკუთრებით - დატვირთვის დროს. აღინიშნება გულისცემის შეგრძნება, პულსაცია კისრის მიდამოში, მოგვიანებით - ქოშინი. დამახასიათებელია სიფითრე, კისრის არტერიების პულსაცია (ე. წ. კაროტიდების ცეკვა). მარცხენა პარკუჭი საგრძნობლად დიდდება და ჰიპერტროფირდება, რაც ვლინდება მწვერვალის საძგერის გადანაცვლებით მარცხნივ და ქვემოთ, მეექვსე-მეშვიდე ნეკნთაშუა სივრცეში, მისი მნიშვნელოვანი გაძლიერებით. რენტგენოლოგიური გამოკვლევით გული იღებს აორტულ კონფიგურაციას მარცხენა პარკუჭის გადიდებით და გამოხატული წელით. ყველაზე ტიპობრივია დიასტოლური შუილის გაჩენა. აორტაზე შესაძლოა ისმინებოდეს ფუნქციური სისტოლური შუილი. პულსი სწრაფი, ხშირი და მაღალია. ეკგ ავლენს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნიშნებს. 
მოგვიანებით სტადიაზე მარცხენა პარკუჭის გაფართოებას მივყავართ მიტრალური სარქვლის შედარებითი ნაკლოვანების განვითარებამდე, ფილტვებში სისხლის შეგუბებამდე და შემდგომ - ქოშინამდე. სიფილისური მანკის დროს დიასტოლური შუილი უფრო მკვეთრად ისმის პირველ-მეორე ნეკნთაშუა სივრცეში, მკერდის ძვლის მარჯვნივ. არცთუ იშვიათია სტენოკარდიული ტკივილები გულის მიდამოში. ამავე დროს რენტგენოლოგიური გამოკვლევა ავლენს აღმავალი აორტის ცვლილებებს. 
მკურნალობა. აორტის სარქვლის ნაკლოვანების ქირურგიული მკურნალობა ყველაზე ეფექტურია. მისი ჩატარება მიზანშეწონილია გულის უკმარისობის განვითარებამდე. თუ აორტის სარქვლის ნაკლოვანება გულის უკმარისობით გართულდა, საწყის სტადიაში შედარებით ეფექტიანია მედიკამენტური მკურნალობა საგულე გლიკოზიდებით, შარდმდენებით და ვაზოდილატატორებით. ინფექციის საპროფილაქტიკოდ ნაჩვენებია ანტიბიოტიკოთერაპია. მიუხედავად მედიკამენტური მკურნალობისა, დეკომპენსაცია საკმაოდ სწრაფად ვითარდება, ამიტომ დროულად უნდა გადაწყდეს ქირურგიული ჩარევის საკითხი. მარჯვენა პარკუჭის მწვავე უკმარისობა მისი უეცარი და მკვეთრი გადაძაბვის შედეგად ვითარდება. მიზეზი შეიძლება იყოს ტოტალური კრუპოზული პნევმონია, ბრონქული ასთმა, პლევრიტი, გულმკერდის დეფორმაცია, ფილტვის ინფარქტი, გულის თანდაყოლილი მანკი. ამ დროს სისხლი სწრაფად გუბდება ვენურ სისტემასა და ღვიძლში, რის შედეგადაც ეს უკანასკნელი დიდდება. აღმოცენდება ტკივილი მარჯვენა ფერდქვეშ და შეშუპება. ამასთან ერთად, აღინიშნება: 
ძლიერი ქოშინი; 
გულმკერდში ზეწოლის შეგრძნება და ტკივილი; 
ძლიერი სისუსტე; 
კისრის ვენების შებერვა; 
არტერიული წნევის დაქვეითება. 
გულის ნებისმიერი სახის მწვავე ნაკლოვანების შემთხვევაში ავადმყოფს პირველსავე წუთებში უნდა ჩაუტარდეს კვალიფიციური სამედიცინო დახმარება. თვითმკურნალობამ შესაძლოა სავალალო შედეგამდე მიგვიყვანოს. 
გულის ქრონიკული უკმარისობის დროს გულის ფუნქციის დარღვევის გამო ვითარდება ორგანოებისა და ქსოვილების ჰიპოქსია, რაც შინაგანი ორგანოების (ღვიძლის, თირკმელების, ფილტვების) ფუნქციის მოშლას იწვევს, ეს კი, თავის მხრივ, უფრო მეტად აუარესებს გულის მუშაობას. გულის ქრონიკული დაავადებების დროს მარცხენა ან მარჯვენა პარკუჭის იზოლირებული უკმარისობა შედარებით იშვიათია. უმეტესად ორივე პარკუჭის შეკუმშვის ფუნქციაა დაქვეითებული, რის გამოც ხდება შეგუბება სისხლის მიმოქცევის როგორც დიდ, ისე მცირე წრეში. ეს უმთავრესად ისეთი პათოლოგიური პროცესით არის განპირობებული, რომელიც დიფუზურად აზიანებს გულის კუნთს, უმეტესად - გულის ქრონიკული იშემიური დაავადებით, სიმპტომური ჰიპერტენზიით, კარდიოსკლეროზით. 
გულის ქრონიკული უკმარისობის საწყის სტადიაში ავადმყოფებს ერთხანს არაფერი აწუხებთ. დაავადების პროგრესირების კვალდაკვალ თავს იჩენს: 
ადვილად დაღლა; 
შრომის უნარის დაქვეითება; 
ჰაერის უკმარისობა; 
ქოშინი; 
გულისცემის გახშირება. 
მერე და მერე გულის აჩქარება და ქოშინი მოსვენების დროსაც ვითარდება და ერთვის: 
ფეხების შეშუპება; 
შარდის დღეღამური ოდენობის შემცირება; 
ღამის შარდვა; 
ტკივილისა და სიმძიმის შეგრძნება მარჯვენა ფერდის ქვეშ. 
ნიუიორკული კლასიფიკაციის მიხედვით, რომელიც ფიზიკური აქტივობის შეზღუდვის ხარისხს ეფუძნება, გულის ქრონიკული უკმარისობა ოთხ კლასად იყოფა. 
I კლასი - ჩვეულებრივი ფიზიკური დატვირთვა სისუსტეს, დაღლას, ქოშინსა და ტაქიკარდიას არ იწვევს. 
II კლასი - აღინიშნება ფიზიკური აქტივობის ზომიერი შეზღუდვა. მოსვენებისას პათოლოგია არ ვლინდება. 
III კლასი - აღინიშნება ფიზიკური აქტივობის გამოხატული შეზღუდვა. ავადმყოფი კომფორტულად თავს მხოლოდ მოსვენებისას გრძნობს. 
IV კლასი - გულის უკმარისობისთვის ჩვეული მოვლენები მოსვენების დროსაც კი ვლინდება. 
ამ კლასიფიკაციის გათვალისწინებით, მკითხველისთვის იოლი მისახვედრი უნდა იყოს, როდის მიმართოს ექიმს, რათა დროულად აღკვეთოს პათოლოგია. ძირითადი დაავადების მართებული მკურნალობა ხშირად ამცირებს გულის ქრონიკული უკმარისობის გამოვლინებას. ამ პოტენციურად უკუგანვითარებადი მიზეზების რიცხვს მიეკუთვნება არტერიული ჰიპერტენზია, სიმსუქნე, ალკოჰოლიზმი, ტოქსიკური ჩიყვი, მიქსედემა, პერიკარდიტი, ანემია, ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება. 
გულის ქრონიკული უკმარისობის პროვოცირებას ხშირად იწვევს ესა თუ ის ინფექცია, ფიზიკური აქტივობის ინდივიდუალური რეჟიმის დარღვევა, ჭარბი მარილისა და სითხის მოხმარება და უძილობა. 

დიაგნოსტიკა და მკურნალობა. გულის უკმარისობის დიაგნოსტირება ძნელი არ არის. ის ანამნეზურ მონაცემებსა და კლინიკურ-ლაბორატორიული კვლევის შედეგებს ემყარება. ამასთანავე, მკურნალობა სწორად რომ წარიმართოს, აუცილებელია ძირითადი (გულის უკმარისობის გამომწვევი) დაავადების ამოცნობაც. დიაგნოზის დასაზუსტებლად მიმართავენ რენტგენოლოგიურ და ექოკარდიოგრაფიულ გამოკვლევებს. შედარებით ნაკლებინფორმაციულია ელექტროკარდიოგრაფია. სისხლის ანალიზი ძირითადი დაავადების (ანემიის, თირეოტოქსიკოზის და სხვა) გამოვლენაში გვეხმარება. 
გულის მწვავე მარცხენაპარკუჭოვანი უკმარისობის დროს (კარდიული ასთმა, ფილტვების შეშუპება) აუცილებელია გადაუდებელი ღონისძიებები. ავადმყოფი უნდა იწვეს მაღალ სასთუმალზე ან იჯდეს და ფეხები ჩამოშვებული ჰქონდეს. შემდგომი ღონისძიებები უკვე ექიმმა უნდა განახორციელოს. 
გულის ქრონიკული უკმარისობისას მეტად მნიშვნელოვანია მკურნალობის სქემის მართებული შერჩევა და თანამიმდევრული მკურნალობა ამ სქემის მიხედვით. სამკურნალო საშუალებებიდან უმთავრესად იყენებენ აგფ-ინჰიბიტორებს, შარდმდენებს, ბეტა-ბლოკატორებს, საგულე გლიკოზიდებს, სტატინებს, ანტიკოაგულანტებსა და ანტიაგრეგატორებს. ეს პრეპარატები ინდივიდუალურად შეირჩევა, რაც ექიმის პრეროგატივაა. 
თუ ავადმყოფი მედიკამენტურ მკურნალობას არ ექვემდებარება და პროგნოზი ცუდია, მიმართავენ გულის ტრანსპლანტაციას. გადანერგილი გულით ერთ წელს ცოცხლობს პაციენტთა 80%, ხოლო ხუთ წელს - 75%. ზოგიერთი ავადმყოფის სიცოცხლის ხანგრძლივობა 15 წელსაც კი აღწევს. გულის გადანერგვის შემდეგ პაციენტები კარგად იტანენ ფიზიკურ დატვირთვას.
პროფილაქტიკა. ერთი მხრივ, აუცილებელია ძირითადი დაავადების (მაგალითად, გულის იშემიური დაავადების, არტერიული ჰიპერტენზიის) პროფილაქტიკა, მეორე მხრივ - უშუალოდ გულის უკმარისობის პროგრესირებისა და მისი რისკფაქტორების საწინააღმდეგო ღონისძიებები.
                                  ტკივილი გულის არეში 
გულმკერდის მარცხენა ნახევარში, ანუ გულის არეში აღმოცენებული ტკივილი სასწრაფო დახმარების გამოძახების ყველაზე ხშირი მიზეზია. ტკივილი გულის არეში, წარმოშობის მიზეზების მიხედვით რამდენიმე ჯგუფად იყოფა: 
ანგინოზური ტკივილი, რომელიც ვითარდება გულის იშემიური დაავადების სხვადასხვა სტადიების დროს. მას იწვევს მიოკარდიუმის განსაზღვრულ უბნებში სისხლის მიდინების შემცირება (სტენოკარდია, ინფარქტი), 
ტკივილი გულის არეში, გამოწვეული გულის ანთებითი დაავადებებით, გულის თანდაყოლილი და შეძენილი მანკებით ან ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი დისტონიით, 
არაკარდიული პათოლოგიით გამოწვეული ტკივილები. 
როგორ განვასხვავოთ, ტკივილი გულის პათოლოგიით არის გამოწვეული თუ არა?
თუ ტკივილი გულის იშემიური დაავადების (სტენოკარდია, ინფარქტი) გამოვლინებაა, ასეთი ტკივილებისათვის დამახასიათებელია ტკივილის აღმოცენება ან გაძლიერება სიარულის, ემოციური დაძაბულობის დროს (ფიზიკური დატვირთვის ან ემოციური დაძაბულობის დროს ხდება სისხლის მიმოქცევის გაძლიერებაზე მოთხოვნილების აღმოცენება), და მისი შესუსტება ან გაქრობა მოსვენებისას. ასეთი ტკივილი ხშირად იხსნება ნიტროგლიცერინის მიღების ფონზე. ძალიან ძლიერი, ზეწოლითი, მოჭერითი ხასიათის ტკივილი, მკერდის ძვლის უკან ან მისგან მარცხნივ, რომელიც განიცდის ირადიაციას (გადაცემას) ხელში, კისერში, მარცხენა ბეჭში, ზოგჯერ ქვედა ყბაში ან კბილშიც კი, შეიძლება მიოკარდიუმის ინფარქტის ერთ-ერთი სიმპტომი იყოს. ამასთან, ის შეიძლება აღარ მოიხსნას ნიტროგლიცერინით.
რევმატიული დაავადებით გულის დაზიანების ფონზე აღმოცენებული ტკივილის მიზეზი არის გულის გარეთა გარსში - პერიკარდიუმში განვითარებული ანთებითი ცვლილებები. ასეთი ტკივილები, როგორც წესი, ხანგრძლივია, ხშირია მკერდის ძვლის უკან ტკივილი, რომელიც ძლიერდება სუნთვის, ხველების დროს. ასეთი ტკივილი არ იხსნება ნიტროგლიცერინით, მაგრამ შეიძლება შესუსტდეს ტკივილდამაყუჩებელი პრეპარატების დანიშვნის შემდეგ.
თუ ტკივილი გულის არეში იცვლება წინ დახრის ან სხეულის შემობრუნების დროს, ასევე ღრმა შესუნთქვისას და ამოსუნთქვის, ხელების მოძრაობის დროს ასეთი ტკივილი გამოწვეულია გულმკერდის რადიკულიტით. ნიტროგლიცერინისა და ვალიდოლის მიღება პრაქტიკულად არ ცვლის ტკივილის ინტენსივობას.
ძლიერი ტკივილი ნეკნთაშუა არეების გასწვრივ, ჩვეულებრივ, ჰერპეს ზოსტერის ადრეული გამოვლინებაა, ხოლო გულის არეში აღმოცენებული გახანგრძლივებული, შემაწუხებელი ყრუ ტკივილი და სიმძიმის შეგრძნება ან ჩხვლეტითი ხასიათის ტკივილი ნევროზის გამოვლინებაა.
სტრესი და დეპრესია გამოვლინდება ძირითადად ტკივილით კისრისა და მხრის ნაწილში. ასეთი ტკივილი უმეტესწილად კუნთოვანი წარმოშობისაა. ხშირად ქოშინი, მოჭერითი ან ჩხვლეტითი ტკივილი გულის არეში დაკავშირებულია ნაწლავების შებერილობასთან, რაც დიაფრაგმის გზით აწვება გულის მწვერვალს და ამით ახდენს მისი ფუნქციის გაუარესებას. თუკი ტკივილის აღმოცენება გარკვეულად უკავშირდება განსაზღვრული სახის საკვების მიღებას, შესაძლოა მისი მიზეზი სწორედ ეს არის და არა გულის დაავადება. ნაღვლის ბუშტის ანთებით ან ნაღველკენჭოვანი დაავადებით გამოწვეული ტკივილი ასევე შეიძლება გამოვლინდეს გულის არეში ან ბეჭის მიდამოში განვითარებული ჭვალის სახით.
ტკივილის მიზეზი შესაძლოა გახდეს ხერხემლის გულმკერდის მიდამოს სხვადასხვა დაზიანება, მაგ. ოსტეოქონდროზი, ხერხემლის გამრუდება, დისკოზი და სხვ.
გულის არეში ტკივილის დროს, საჭიროა გავერკვეთ, თუ რამდენად სახიფათოა ის ჩვენი ჯანმრთელობისათვის და რამდენად საჭიროა სასწრაფოს გამოძახება. ამისათვის უნდა გავითვალისწინოთ ტკივილის ხასიათი. 
        ადამიანის ნორმალური ანატომია. გულის ტოპოგრაფია Topography of heart

გული მოთავსებულია პერიკარდში (გულის პერანგი) და მდებარეობს წინა შუასაყრის ქვემო ნაწილში. გულზე არჩევენ: ორ ზედაპირს – მკერდ – სანეკნე ზედაპირი და შუასაძგიდისმხრივი ზედაპირი, ორ კიდეს – მარჯვენა და მარცხენა კიდეებს, ფუძესა და მწვერვალს. გულის მკერდ – სანეკნე ზედაპირი გამოდრეკილია და ნაწილობრივ მიქცეულია მკერდისა და ნეკნის ხრტილებისაკენ, ნაწილობრივ – შუასაყრის პლევრისაკენ.
მკერდ – სანეკნე ზედაპირს შეადგენენ მარჯვენა წინაგულის, მარჯვენა ყურის, ზემო ღრუ ვენის, ფილტვის ღეროს, მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭების წინა ზედაპირები, ასევე გულის მწვერვალი და მარცხენა ყურის მწვერვალი.
შუასაძგიდისმხრივი ზედაპირი ოდნავ გაბრტყელებულია, ზემო ნაწილში მიქცეულია საყლაპავისაკენ და გულმკერდის აორტისაკენ, ქვემო ნაწილებით ესაზღვრება შუასაძგიდს. ზემო ნაწილებში შედის მარცხენა წინაგულისა და ნაწილობრივ, მარჯვენა წინაგულის უკანა ზედაპირი. ქვემო ნაწილებს მიეკუთვნება მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭების და ნაწილობრივ წინაგულების ქვემო ზედაპირები. გულის გვერდითი ნაწილებიდან მარჯვენა, რომელიც წარმოქმნილია მარჯვენა პარკუჭით, მიმართულია შუასაძგიდისაკენ, მარცხენა, კი რომელიც წარმოქმნილია მარცხენა პარკუჭით, მიქცეულია მარცხენა ფილტვისაკენ.
გულის ფუძე, წარმოქმნილია მარცხენა და ნაწილობრივ მარჯვენა წინაგულით, მიქცეულია ხერხემლის სვეტისაკენ; გულის მწვერვალი, რომელიც წარმოქმნილია მარცხენა პარკუჭით, მიმართულია წინ და პროეცირდება გულმკერდის წინა ზედაპირზე მარცხნა მეხუთე ნეკნთაშუა არეში, linea mamillaris (medioclavicularis) sinistra ხაზიდან 1,5 სმ-ით შიგნით. გულის მარჯვენა კონტური წარმოქმნილია მარჯვენა წინაგულის მარჯვენა კიდით და ზემოთ – ზემო ღრუ ვენით. გულის მარცხენა საზღვარი წარმოქმნილია მარცხენა პარკუჭით, რომლის კიდე მიმართულია მარცხენა ფილტვისაკენ; მარცხენა პარკუჭის ზემოთ მარცხენა საზღვარს წარმოქმნის მარცხენა ყური, კიდევ ზემოთ – ფილტვის ღერო.
გული მდებარეობს მკერდის ძვლის ქვემო ნახევრის უკან, ხოლო მსხვილი სისხლძარღვები (აორტა, ფილტვის ღერო) – მისი ზემო ნახევრის უკან. როგორც ავღნიშნეთ, გულის ძევს წინა შუასაყარში და წინა შუა ხაზის – linea mediana anterior მიმართ მდებარეობს ასიმეტრიულად: მისი 1/3 მარცხნივაა, ხოლო დაახლოებით ½ ამ ხაზის მარჯვნივ. გულის გრძივი ღერძი ფუძიდან მწვერვალამდე, სხეულის შუა და ფრონტალურ სიბრტყეში წარმოქმნის დაახლოებით 400 კუთხეს. გულის გრძივი ღერძი მიიმართება ზემოდან ქვემოთ, მარჯვნიდან მარცხნივ და უკნიდან წინისაკენ. მარჯვენა გულის უდიდესი ნაწილი მდებარეობს წინ, ხოლო მარცხენა გულის უდიდესი ნაწილი – უკან, ამიტომ მარჯვენა პარკუჭის წინა ზედაპირი ყველაზე ახლოსაა გულმკერდის კედელთან, გულის სხვა ნაწილებთან შედარებით. გულის ღრუებს შორის მარცხენა წინაგულს ყველაზე უკანა მდებარეობა აქვს. სხეულის შუა სიბტყის მარჯვნივ მდებარეობს მარჯვენა წინაგული ორივე ღრუ ვენით, მარჯვენა პარკუჭისა და მარცხენა წინაგულის მცირე ნაწილი; მისგან მარცხნივ – მარცხენა პარკუჭი, მარჯვენა პარკუჭის უდიდესი ნაწილი ფილტვის ღეროთი და მარცხენა წინაგულის დიდი ნაწილი ყურით; აორტის ასწვრივი ნაწილი მდებარეობს შუა ხაზის მარჯვნივ და მარცხნივ. გულისა და მისი ნაწილების მდებარეობა იცვლება სხეულის მდებარეობისა და სუნთქვითი მოძრაობის მიხედვით. ადამიანის ნორმალური ანატომია. გულის ტოპოგრაფია Topography of heart
გული მოთავსებულია პერიკარდში (გულის პერანგი) და მდებარეობს წინა შუასაყრის ქვემო ნაწილში. გულზე არჩევენ: ორ ზედაპირს – მკერდ – სანეკნე ზედაპირი და შუასაძგიდისმხრივი ზედაპირი, ორ კიდეს – მარჯვენა და მარცხენა კიდეებს, ფუძესა და მწვერვალს. გულის მკერდ – სანეკნე ზედაპირი გამოდრეკილია და ნაწილობრივ მიქცეულია მკერდისა და ნეკნის ხრტილებისაკენ, ნაწილობრივ – შუასაყრის პლევრისაკენ.
მკერდ – სანეკნე ზედაპირს შეადგენენ მარჯვენა წინაგულის, მარჯვენა ყურის, ზემო ღრუ ვენის, ფილტვის ღეროს, მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭების წინა ზედაპირები, ასევე გულის მწვერვალი და მარცხენა ყურის მწვერვალი.
შუასაძგიდისმხრივი ზედაპირი ოდნავ გაბრტყელებულია, ზემო ნაწილში მიქცეულია საყლაპავისაკენ და გულმკერდის აორტისაკენ, ქვემო ნაწილებით ესაზღვრება შუასაძგიდს. ზემო ნაწილებში შედის მარცხენა წინაგულისა და ნაწილობრივ, მარჯვენა წინაგულის უკანა ზედაპირი. ქვემო ნაწილებს მიეკუთვნება მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭების და ნაწილობრივ წინაგულების ქვემო ზედაპირები. გულის გვერდითი ნაწილებიდან მარჯვენა, რომელიც წარმოქმნილია მარჯვენა პარკუჭით, მიმართულია შუასაძგიდისაკენ, მარცხენა, კი რომელიც წარმოქმნილია მარცხენა პარკუჭით, მიქცეულია მარცხენა ფილტვისაკენ.
გულის ფუძე, წარმოქმნილია მარცხენა და ნაწილობრივ მარჯვენა წინაგულით, მიქცეულია ხერხემლის სვეტისაკენ; გულის მწვერვალი, რომელიც წარმოქმნილია მარცხენა პარკუჭით, მიმართულია წინ და პროეცირდება გულმკერდის წინა ზედაპირზე მარცხნა მეხუთე ნეკნთაშუა არეში, linea mamillaris (medioclavicularis) sinistra ხაზიდან 1,5 სმ-ით შიგნით. გულის მარჯვენა კონტური წარმოქმნილია მარჯვენა წინაგულის მარჯვენა კიდით და ზემოთ – ზემო ღრუ ვენით. გულის მარცხენა საზღვარი წარმოქმნილია მარცხენა პარკუჭით, რომლის კიდე მიმართულია მარცხენა ფილტვისაკენ; მარცხენა პარკუჭის ზემოთ მარცხენა საზღვარს წარმოქმნის მარცხენა ყური, კიდევ ზემოთ – ფილტვის ღერო.
გული მდებარეობს მკერდის ძვლის ქვემო ნახევრის უკან, ხოლო მსხვილი სისხლძარღვები (აორტა, ფილტვის ღერო) – მისი ზემო ნახევრის უკან. როგორც ავღნიშნეთ, გულის ძევს წინა შუასაყარში და წინა შუა ხაზის – linea mediana anterior მიმართ მდებარეობს ასიმეტრიულად: მისი 1/3 მარცხნივაა, ხოლო დაახლოებით ½ ამ ხაზის მარჯვნივ. გულის გრძივი ღერძი ფუძიდან მწვერვალამდე, სხეულის შუა და ფრონტალურ სიბრტყეში წარმოქმნის დაახლოებით 400 კუთხეს. გულის გრძივი ღერძი მიიმართება ზემოდან ქვემოთ, მარჯვნიდან მარცხნივ და უკნიდან წინისაკენ. მარჯვენა გულის უდიდესი ნაწილი მდებარეობს წინ, ხოლო მარცხენა გულის უდიდესი ნაწილი – უკან, ამიტომ მარჯვენა პარკუჭის წინა ზედაპირი ყველაზე ახლოსაა გულმკერდის კედელთან, გულის სხვა ნაწილებთან შედარებით. გულის ღრუებს შორის მარცხენა წინაგულს ყველაზე უკანა მდებარეობა აქვს. სხეულის შუა სიბტყის მარჯვნივ მდებარეობს მარჯვენა წინაგული ორივე ღრუ ვენით, მარჯვენა პარკუჭისა და მარცხენა წინაგულის მცირე ნაწილი; მისგან მარცხნივ – მარცხენა პარკუჭი, მარჯვენა პარკუჭის უდიდესი ნაწილი ფილტვის ღეროთი და მარცხენა წინაგულის დიდი ნაწილი ყურით; აორტის ასწვრივი ნაწილი მდებარეობს შუა ხაზის მარჯვნივ და მარცხნივ. გულისა და მისი ნაწილების მდებარეობა იცვლება სხეულის მდებარეობისა და სუნთქვითი მოძრაობის მიხედვით. 
                    ადამიანის ნორმალური ანატომია. გულის სისხლძარღვები
გულის კედელს კვებავს ორი არტერია: მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერია – a. coronaria dextra, და მარცხენა გვირგვინოვანი არტერია – a. coronaria sinistra; ორივე არტერია წარმოადგენს აორტის პირველ ტოტებს.
მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერია – a. coronaria dextra, გამოდის აორტიდან, მარჯვენა სინუსის დონეზე, გაივლის მარჯვენა ყურის ქვეშ, წვება გვირგვინოვან ღარში, შემოუხვევს უკან, აღწევს უკანა პარკუჭთაშუა ღარს და გრძელდება პარკუჭთაშუა უკანა ტოტის – ramus interventricularis posterior სახით, რომელიც ჩაეშვება გულის მწვერვალამდე. გზადაგზა იგი უგზავნის ტოტებს მარჯვენა წინაგულსა და მარჯვენა პარკუჭს, ასევე წვრილ ტოტებს წინაგულ – პარკუჭის კონას. პარკუჭთაშუა უკანა ღარის შუა და ქვემო მესამედის საზღვარზე სისხლძარღვი შედის მიოკარდიუმის სისქეში. იგი სისხლით ამარაგებს პარკუჭთაშუა ძგიდის უკანა ნაწილს და, როგორც მარჯვენა, ასევე მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლებს. პარკუჭთაშუა ღარში გადასვლის ადგილას ძირითადი ტოტიდან გამოდის მსხვილი ტოტი, რომელიც გვირგვინოვანი ღარით გადადის გულის მარცხენა ნახევარში და თავისი ტოტებით კვებავს მარცხენა წინაგულისა და მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლებს. 
მარცხენა გვირგვინოვანი არტერია – a. coronaria sinistra, მარჯვენასთან შედარებით უფრო მსხვილია; გამოდის აორტის მარცხენა სინუსის დონეზე, წვება ფილტვის ღეროს დასაწყისსა და მარცხენა ყურს შორის და მიიმართება გვირგვინოვანი ღარის მარცხენა ნაწილისაკენ. ჯერ კიდევ ფილტვის ღეროს უკან იყოფა ორ ტოტად: პარკუჭთაშუა წინა ტოტი – ã. interventricularis anterior, და შემომხვევი ტოტი – ã. circumflexus. პარკუჭთაშუა წინა ტოტი წარმოადგენს ძირითადი ტოტის გაგრძელებას და ეშვება წინა პარკუჭთაშუა ღარით გულის მწვერვალისაკენ, შემდეგ შედის პარკუჭთაშუა უკანა ღარის საბოლოო ნაწილში; იგი ვერ აღწევს პარკუჭთაშუა უკანა ტოტამდე და შედის მიოკარდის სისქეში. გზადაგზა იგი გზავნის ტოტებს არტერიული კონუსისაკენ, მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭების კედლებისაკენ, შედარებით მსხვილ ტოტებს – პარკუჭთაშუა ძგიდის წინა ნაწილსაკენ და მთლიანად კვებავს გულის მწვერვალს. პარკუჭთაშუა წინა ტოტი დასაწყისში იძლევა ე. წ. დიაგონალურ არტერიას, რომელიც ზოგჯერ იწყება მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის ძირითადი ღეროდან. მარცხენა პარკუჭის წინა კედელზე იგი იტოტება. შემომხვევი ტოტი – ã. circumflexus, გამოდის მარცხენა ყურის ქვემოდან, წვება გვირგვინოვან ღარში, მიიმართება გულის მარცხენა კიდისაკენ და შემდგომ გვირგვინოვანი ღარის უკანა ნაწილით გულის შუასაძგიდისმხრივი ზედაპირსაკენ, სადაც იგი იძლევა მსხვილ ტოტს, რომელიც კვებავს მარცხენა პარკუჭის წინა და უკანა კედლებს; მარცხენა პარკუჭის კედელზე ჩაეშვება გულის მწვერვალსაკენ, მაგრამ მწვერვალამდე ვერ აღწევს. გზაზე იგი ტოტებს უგზავნის მარცხენა ყურის, მარცხენა წინაგულისა და მარცხენა პარკუჭის კედლებს. ამგვარად, მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერია სისხლით ამარაგებს ფილტვის ღეროს, აორტის, მარჯვენა და მარცხენა წინაგულების, მარჯვენა პარკუჭის კედელებს, მარცხენა პარკუჭის უკანა კედელს, წინაგულთაშუა და პარკუჭთაშუა ძგიდეებს. მარცხენა გვირგვინოვანი არტერია სისხლით ამარაგებს ფილტვის ღეროს, აორტის, მარჯვენა და მარცხენა წინაგულების კედლებს, მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭების წინა კედლებს, მარცხენა პარკუჭის უკანა კედელს, წინაგულთაშუა და პარკუჭთაშუა ძგიდეებს. გულის გვირგვინოვანი არტერიები ქმნიან ანასტომოზებს ერთმანეთთან თითქმის ყველა ნაწილში, გარდა გულის კიდეებისა, რომლებიც სისხლით მარაგდებიან მხოლოდ შესაბამისი არტერიებით. გარდა ინტერკორონარული ანასტომოზებისა, გულში კარგადაა განვითარებული ერთი და იგივე არტერიის ტოტების ანასტომოზები (ინტრაკორონარული). გულის არტერიები, განსაკუთრებით პარკუჭების მიდამოში, იმეორებენ კუნთოვანი კონების მიმართულებას. მიოკარდის გარეთა და ღრმა შრეების, ასევე დვრილისებრი კუნთების მიდამოში, არტერიები მიიმართებიან გულის გრძივი ღერძის გასწვრივ, ხოლო მიოკარდის შუა შრეში ისინი ღებულობენ განივ მიმართულებას. 
გულის ვენების უმეტესი ნაწილი სისხლს კრებს განსაკუთრებულ რეზერვუარში – გვირგვინოვან სინუსში – sinus coronarius, რომელიც იხსნება მარჯვენა წინაგულის უკანა ნაწილში, ქვემო ღრუ ვენის ხვრელსა და მარჯვენა წინაგულ – პარკუჭის ხვრელს შორის. 
გვირგვინოვანი სინუსი – sinus coronarius გულის ვენური სისხლის მთავარი კოლექტორია; იგი წარმოადგენს გულის დიდი ვენის ერთგვარ გაგრძელებას მის შუასაძგიდისმხრივ ზედაპირზე; მდებარეობს უკანა გვირგვინოვანი ღარის მარცხენა ნაწილში; მისი სიგრძე აღწევს 2 – 3 სმ. მარჯვენა წინაგულში გვირგვინოვანი სინუსის ხვრელში მდებარეობს გვირგვინოვანი სინუსის სარქველი – valvula sinus coronarii. ადამიანის ნორმალური ანატომია. გულის სისხლძარღვები
გულის კედელს კვებავს ორი არტერია: მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერია – a. coronaria dextra, და მარცხენა გვირგვინოვანი არტერია – a. coronaria sinistra; ორივე არტერია წარმოადგენს აორტის პირველ ტოტებს.
მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერია – a. coronaria dextra, გამოდის აორტიდან, მარჯვენა სინუსის დონეზე, გაივლის მარჯვენა ყურის ქვეშ, წვება გვირგვინოვან ღარში, შემოუხვევს უკან, აღწევს უკანა პარკუჭთაშუა ღარს და გრძელდება პარკუჭთაშუა უკანა ტოტის – ramus interventricularis posterior სახით, რომელიც ჩაეშვება გულის მწვერვალამდე. გზადაგზა იგი უგზავნის ტოტებს მარჯვენა წინაგულსა და მარჯვენა პარკუჭს, ასევე წვრილ ტოტებს წინაგულ – პარკუჭის კონას. პარკუჭთაშუა უკანა ღარის შუა და ქვემო მესამედის საზღვარზე სისხლძარღვი შედის მიოკარდიუმის სისქეში. იგი სისხლით ამარაგებს პარკუჭთაშუა ძგიდის უკანა ნაწილს და, როგორც მარჯვენა, ასევე მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლებს. პარკუჭთაშუა ღარში გადასვლის ადგილას ძირითადი ტოტიდან გამოდის მსხვილი ტოტი, რომელიც გვირგვინოვანი ღარით გადადის გულის მარცხენა ნახევარში და თავისი ტოტებით კვებავს მარცხენა წინაგულისა და მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლებს. 
მარცხენა გვირგვინოვანი არტერია – a. coronaria sinistra, მარჯვენასთან შედარებით უფრო მსხვილია; გამოდის აორტის მარცხენა სინუსის დონეზე, წვება ფილტვის ღეროს დასაწყისსა და მარცხენა ყურს შორის და მიიმართება გვირგვინოვანი ღარის მარცხენა ნაწილისაკენ. ჯერ კიდევ ფილტვის ღეროს უკან იყოფა ორ ტოტად: პარკუჭთაშუა წინა ტოტი – ã. interventricularis anterior, და შემომხვევი ტოტი – ã. circumflexus. პარკუჭთაშუა წინა ტოტი წარმოადგენს ძირითადი ტოტის გაგრძელებას და ეშვება წინა პარკუჭთაშუა ღარით გულის მწვერვალისაკენ, შემდეგ შედის პარკუჭთაშუა უკანა ღარის საბოლოო ნაწილში; იგი ვერ აღწევს პარკუჭთაშუა უკანა ტოტამდე და შედის მიოკარდის სისქეში. გზადაგზა იგი გზავნის ტოტებს არტერიული კონუსისაკენ, მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭების კედლებისაკენ, შედარებით მსხვილ ტოტებს – პარკუჭთაშუა ძგიდის წინა ნაწილსაკენ და მთლიანად კვებავს გულის მწვერვალს. პარკუჭთაშუა წინა ტოტი დასაწყისში იძლევა ე. წ. დიაგონალურ არტერიას, რომელიც ზოგჯერ იწყება მარცხენა გვირგვინოვანი არტერიის ძირითადი ღეროდან. მარცხენა პარკუჭის წინა კედელზე იგი იტოტება. შემომხვევი ტოტი – ã. circumflexus, გამოდის მარცხენა ყურის ქვემოდან, წვება გვირგვინოვან ღარში, მიიმართება გულის მარცხენა კიდისაკენ და შემდგომ გვირგვინოვანი ღარის უკანა ნაწილით გულის შუასაძგიდისმხრივი ზედაპირსაკენ, სადაც იგი იძლევა მსხვილ ტოტს, რომელიც კვებავს მარცხენა პარკუჭის წინა და უკანა კედლებს; მარცხენა პარკუჭის კედელზე ჩაეშვება გულის მწვერვალსაკენ, მაგრამ მწვერვალამდე ვერ აღწევს. გზაზე იგი ტოტებს უგზავნის მარცხენა ყურის, მარცხენა წინაგულისა და მარცხენა პარკუჭის კედლებს. ამგვარად, მარჯვენა გვირგვინოვანი არტერია სისხლით ამარაგებს ფილტვის ღეროს, აორტის, მარჯვენა და მარცხენა წინაგულების, მარჯვენა პარკუჭის კედელებს, მარცხენა პარკუჭის უკანა კედელს, წინაგულთაშუა და პარკუჭთაშუა ძგიდეებს. მარცხენა გვირგვინოვანი არტერია სისხლით ამარაგებს ფილტვის ღეროს, აორტის, მარჯვენა და მარცხენა წინაგულების კედლებს, მარჯვენა და მარცხენა პარკუჭების წინა კედლებს, მარცხენა პარკუჭის უკანა კედელს, წინაგულთაშუა და პარკუჭთაშუა ძგიდეებს. გულის გვირგვინოვანი არტერიები ქმნიან ანასტომოზებს ერთმანეთთან თითქმის ყველა ნაწილში, გარდა გულის კიდეებისა, რომლებიც სისხლით მარაგდებიან მხოლოდ შესაბამისი არტერიებით. გარდა ინტერკორონარული ანასტომოზებისა, გულში კარგადაა განვითარებული ერთი და იგივე არტერიის ტოტების ანასტომოზები (ინტრაკორონარული). გულის არტერიები, განსაკუთრებით პარკუჭების მიდამოში, იმეორებენ კუნთოვანი კონების მიმართულებას. მიოკარდის გარეთა და ღრმა შრეების, ასევე დვრილისებრი კუნთების მიდამოში, არტერიები მიიმართებიან გულის გრძივი ღერძის გასწვრივ, ხოლო მიოკარდის შუა შრეში ისინი ღებულობენ განივ მიმართულებას. 
გულის ვენების უმეტესი ნაწილი სისხლს კრებს განსაკუთრებულ რეზერვუარში – გვირგვინოვან სინუსში – sinus coronarius, რომელიც იხსნება მარჯვენა წინაგულის უკანა ნაწილში, ქვემო ღრუ ვენის ხვრელსა და მარჯვენა წინაგულ – პარკუჭის ხვრელს შორის. 
გვირგვინოვანი სინუსი – sinus coronarius გულის ვენური სისხლის მთავარი კოლექტორია; იგი წარმოადგენს გულის დიდი ვენის ერთგვარ გაგრძელებას მის შუასაძგიდისმხრივ ზედაპირზე; მდებარეობს უკანა გვირგვინოვანი ღარის მარცხენა ნაწილში; მისი სიგრძე აღწევს 2 – 3 სმ. მარჯვენა წინაგულში გვირგვინოვანი სინუსის ხვრელში მდებარეობს გვირგვინოვანი სინუსის სარქველი – valvula sinus coronarii. 
                                გულის ფრიალი – (palpitatio cordis)
   საკუთარი გულის გახშირებული, გაძლიერებული ან არასწორი მუშაობის შეგრძნება. გულის ფრიალი ყველაზე უფრო ხშირად გვხვდება გულის ორგანული დაზიანებისას, რომელიც მიმდინარეობს ტაქიკარდიით, ან არითმიით (მიოკარდიტების, გულის მანკების, კარდიოსკლეროზის დროს, ფილტვ – გულის უკმარისობის დროს), ნერვული სისტემის ფუნქციური და ორგანული დაზიანებისას, ვეგეტოსისხლძარღვოვანი დისტონიის დროს; შესაძლოა აღინიშნებდეს კუჭ – ნაწლავის ტრაქტის დაავადებების, ფეოქრომოციტოზისა და სხვა პათოლოგიური მდგომარეობების დროს. ჯანმრთელი ადამიანი გულის ფრიალს გრძნობს მხოლოდ მნიშვნელოვანი ფიზიკური დატვირთვის, ჭარბი ფსიქოემოციური დაძაბულობის დროს, ასევე ზურგზე, გვერდზე წოლისას. 

                                 გულის ანევრიზმა 

       მიოკარდიუმის ინფარქტი შემთხვევათა 10 – 15% – ში რთულდება ანევრიზმის განვითარებით. პოსტინფარქტული ანევრიზმების უდიდესი ნაწილი მდებარეობს მარცხენა პარკუჭის წინა კედელზე, გულის მწვერვალთან. იშვიათად ანევრიზმის მიზეზია ტრავმა, რევმატიზმი. სიმპტომები, მიმდინარეობა. მცირე ზომის ანევრიზმები (4 სმ – ზე ნაკლები) შესაძლებელია მიმდინარეობდნენ უსიმპტომოდ. როგორც წესი, ადგილი აქვს მიოკარდის ფუნქციის დარღვევებს, განპირობებულს ძირითადი დაავადებებით. აღინიშნება გულის საზღვრების გადიდება, პრეკარდიალური პულსაცია, ეკგ – ზე – მიოკარდის ინფარქტისათვის დამახასიათებელი მონოფაზური მრუდი. რენტგენოლოგიური გამოკვლევით ვლინდება გულის კონტურის გამობერვა. ანევრიზმის ზომებსა და ზუსტ ლოკალიზაციას ადგენენ რენტგენოკიმოგრაფიით. აუცილებელია მიოკარდის ფუნქციის გულდასმითი გამოკვლევა – გულის ღრუების კათეტერიზაცია და სხვ. ოპერაციის ჩვენებაა ანევრიზმის გასკდომის საშიშროება, მზარდი მარცხენაპარკუჭოვანი უკმარისობა, თრომბოემბოლიური გართულებები, მორეციდივე პარკუჭოვანი ტაქიკარდია. გულის ანევრიზმა – გულის გათხელებული კედლის შემოსაზღვრული ნაწილის გამობერვა; ვითარდება გულის ინფარქტის შემდგომ. შესაძლოა მიზეზი იყოს გულის რიტმის დარღვევის, გულის უკმარისობის, თრომბოემბოლიის წარმოქმნისა; რადიკალური მკურნალობა ოპერაციულია. 

                                gულის (კარდიული) ასთმა 

        მოხრჩობის შეგრძნება, რომელიც ვითარდება მწვავე მარცხენა პარკუჭოვანი უკმარისობის შედეგად. გულის ასთმა ვითარდება სხვადასხვა დაავადებების დროს, რომლებიც ხასიათდებიან მარცხენა პარკუჭის მიოკარდიუმის დაზიანებით (მაგალითად ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი, მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტი, ჰიპერტონიული დაავადება, მწვავე ნეფრიტი), აგრეთვე მიტრალური მანკების დროს. ამასთან ერთად, მარცხენა პარკუჭის სისუსტის გამო, როგორც წესი, ვითარდება შეგუბება ფილტვების სისხლძარღვებში, ფილტვების ინტერსტიციალურ შეშუპებასთან ერთად. პარალელურად ზიანდება ცნს – ის ფუნქცია, რაც გამოიხატება სასუნთქი ცენტრის აგზნებით. იშვიათად, აღნიშნულ მდგომარეობას თან სდევს ზომიერი ბრონქოსპაზმი. გულის ასთმის შეტევები შეიძლება განვითარდეს, როგორც გულის ქრონიკული უკმარისობის ფონზე, ასევე მწვავედ, ფილტვებში ქრონიკული შეგუბებითი ნიშნების არარსებობის პირობებშიც. სიმპტომები. როგორც წესი, გულის ასთმის შეტევები უვითარდებათ იმ ავადმყოფებს, რომელთაც ანამნეზში აღენიშნებათ გულის, განსაკუთრებით კი მისი მარცხენა ნაწილის დაზიანება. დამახასიათებელია მოხრჩობის შეტევების განვითარება; ავადმყოფი ზის და ხელებით ეყრდნობა საწოლის კიდეს. ჩვეულებრივ ადგილი აქვს ხველას უმნიშვნელო სეროზული ნახველის გამოყოფით. ზოგჯერ ავადმყოფი აგზნებულია, აქვს სიკვდილის შიში. ობიექტურად ვლინდება სიფერმკრთალე, ციანოზი, კისრის ვენების გაფართოება; სუნთქვა ხშირდება, ფილტვების აუსკულტაციისას მოისმინება სუნთქვის გაძნელება (როგორც ჩასუნთქვის, ისე ამოსუნთქვისას), სხვადასხვაგვარი სველი ხიხინები (უპირატესად ქვედა წილებში). გულის ტონები მოყრუებულია, ზოგჯერ ისმის ჭენების რიტმი; შეტევა შესაძლოა გადაიზარდოს ფილტვების შეშუპებაში. არც თუ იშვიათად შეტევას ადგილი აქვს ღამით, ზოგჯერ მისი პროვოცირება ხდება ფიზიკური დატვირთვით, განსაკუთრებით გულის მიტრალური მანკის დროს. გულის ასთმის დიაგნოსტირებისას, აუცილებლად ყურადღება უნდა გამახვილდეს გულის სერიოზული ორგანული დაზიანების არსებობაზე. დიფერენციალური დიაგნოზი ტარდება ბრონქული ასთმის შეტევებთან. გულის ასთმა – ქოშინის შეტევა, მისული ხუთვამდე, რომელიც განპირობებულია გულის მარცხენა პარკუჭის უკმარისობით. 

                                 ჰიპერტონია - არტერიული წნევის მომატება.
                           [image: image1.jpg]


 
ამ ქრონიკულ დაავადებას იწვევს არასწორი კვება, უმოძრაობა, ალკოჰოლი, სიგარეტი, სტრესები, ნერვული დაძაბულობა. 
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ჰიპერტონიით დაავადებულმა ადამიანმა აუცილებელია დაიცვას დიეტა. რაციონიდან უნდა გამოირიცხოს ცხიმიანი (ქოლესტერინით მდიდარი), მლაშე, ტკბილი საკვები. ახალი პური უნდა შეიცვალოს ბრინჯითა და ორცხობილათი. იკრძალება აგრეთვე ღორის, ცხვრის ხორცი, ძროხის მსუქანი ხორცი, ქათმის ხორცის კანი და სხვა. 
სასარგებლოა: ხაჭო, რძე, კვერცხის ცილა, კომბოსტო და სხვა.
                            სტენოკარდია 
   უეცრად განვითარებული ტკივილის შეტევები გულმკერდში, რომელიც გამოწვეულია მიოკარდის სისხლით მომარაგების მწვავე უკმარისობით.
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პათოგენეზი. უმრავლეს შემთხვევაში სტენოკარდია განპირობებულია გულის გვირგვინოვანი არტერიების ათეროსკლეროზით; ამ უკანასკნელის საწყის სტადიაში არტერიის სანათურის გაფართოების შეზღუდვა იწვევს მიოკარდის სისხლით მომარაგების მწვავე დეფიციტს მნიშვნელოვანი ფიზიკური და (ან) ემოციური გადაძაბვების დროს; შეტევის განვითარებას ხელს უწყობს სისხლის დინების შემცირება კორონარული არტერიებისაკენ (არტერიული, განსაკუთრებით დიასტოლური ჰიპოტენზია, ვენური ჰიპოტენზია); სანაღვლე გზების, საყლაპავის, ხერხემლის კისრისა და გულმკერდის ნაწილის თანმხლები დაავადებების დროს პათოლოგიური, რეფლექტორული გავლენა; კორონარული არტერიების სანათურის მწვავე შევიწროება. შეტევის ჩაცხრომის ძირითადი მექანიზმებია: გულის კუნთის მუშაობის სწრაფი და მნიშვნელოვანი შემცირება (დატვირთვის შეწყვეტა, ნიტროგლიცერინის მოქმედება), კორონარულ არტერიებში სისხლის ადეკვატური დინების აღდგენა. შეტევების სიხშირის შემცირებისა და მათი შეწყვეტის ძირითადი პირობებია: ავადმყოფის დატვირთვის რეჟიმის შეგუება მისი კორონარული კალაპოტის სარეზერვო შესაძლებლობებთან; მიოკარდის კოლატერალური სისხლის მიმოქცევის გზების განვითარება; თანმხლები დაავადებების გამოვლინებების ჩაცხრომა; სისტემური სისხლის მიმოქცევის სტაბილიზაცია; მიოკარდის ფიბროზის განვითარება მისი იშემიის ზონაში.
სიმპტომები, მიმდინარეობა. სტენოკარდიის დროს ტკივილი ყოველთვის გამოირჩევა შემდეგი ნიშნებით: 1. აქვს შეტევითი ხასიათი, ანუ აქვს მკაფიოდ გამოხატული წარმოქმნის და შეწყვეტის, ასევე შესუსტების დრო; 2. ტკივილი წარმოიქმნება გარკვეული პირობებისა და გარემოებების დროს; 3. ქრება და საერთოდ წყდება ნიტროგლიცერინის მოქმედებით (1 – 3 წუთის შემდეგ მისი სუბლინგვალური მიღებიდან). დაძაბვის სტენოკარდია ყველაზე უფრო ხშირად ვითარდება სიარულის დროს (მოძრაობის აჩქარებისას, მთაზე ასვლისას, მკვეთრი შემხვედრი ქარის დროს, ჭამის შემდეგ სიარულისას ან მძიმე ტვირთის ტარების დროს), ასევე სხვა ფიზიკური დატვირთვის ან (და) მნიშვნელოვანი ემოციური დაძაბულობის დროს. ის, რომ ფიზიკური დატვირთვა განაპირობებს ტკივილს, გამოიხატება იმაში, რომ დატვირთვის გაგრძელებისას ან გაზრდისას განუხრელად მატულობს ტკივილის ინტენსივობაც, ხოლო შეწყვეტისას ტკივილი სუსტდება და რამოდენიმე წუთში ქრება. ტკივილის სამი დასახელებული თავისებურება საკმარისია სტენოკარდიული შეტევის კლინიკური დიაგნოზის დასადგენად და მის გამოსაცალკევებლად გულის არეში და საერთოდ, გულმკერდში განვითარებული სხვა ტკივილებისაგან. სტენოკარდიის გამოცნობა ხშირად ხერხდება ექიმთან ავადმყოფის პირველივე მიმართვისას. შემდეგი ნიშნები ავსებენ სტენოკარდიის კლინიკურ დახასიათებას, მაგრამ მათი არარსებობა არ გამორიცხავს ამ დიაგნოზს: 1. ტკივილის ლოკალიზაცია მკერდის უკან (განსაკუთრებით ტიპიურია), იშვიათად – კისრის მიდამოში, ქვედა ყბებში და კბილებში, ხელებში, ბეჭში (ხშირად მარცხნივ), გულის მიდამოში; 2. ტკივილის ხასიათი – მოჭერითი, ზეწოლითი, იშვიათად მწვავე, ან მკერდში უცხო სხეულის შეგრძნება (ზოგჯერ ავადმყოფს აქვს არა ტკივილის შეგრძნება, არამედ უსიამოვნო შეგრძნება მკერდის უკან და მაშინ იგი უარყოფს საკუთრივ ტკივილის არსებობას); 3. შეტევასთან ერთად არტერიული წნევის მომატება, კანის საფარველის სიფერმკთალე, პულსის სიხშირის ცვლილება, ექსტრასისტოლები. ეს ყველაფერი ახასიათებს დაძაბვის სტენოკარდიას. მოსვენების სტენოკარდია, განსხვავებით დაძაბვის სტენოკარდიისაგან წარმოიქმნება ფიზიკური დატვირთვების გარეშე, ხშირად ღამით, მაგრამ სხვა დანარჩენის მიხედვით აქვს იგივე ნიშნები და ხშირად თან ახლავს ჰაერის უკმარისობა, მოხრჩობის შეგრძნება. ავადმყოფთა უმრავლესობაში სტენოკარდიის მიმდინარეობა ხასიათდება შედარებითი სტაბილურობით. ამის ქვეშ გულისხმობენ სტენოკარდიის წარმოქმნის ნიშნების გარკვეულ ხანდაზმულობას, როდესაც შეტევები მცირედ იცვლება სიხშირისა და ძალის მიხედვით, ვითარდება ერთი და იმავე ანალოგიური პირობების განმეორებით, არ ვითარდებიან ამ პირობების გარეშე და ქრებიან მოსვენებით მდგომარეობაში (დაძაბვის სტენოკარდია), ან ნიტროგლიცერინის მიღების შემდეგ. სტაბილური სტენოკარდიის ინტენსივობა კვალიფიცირდება ე. წ. ფუნქციონალური კლასით. პირველ ფუნქციონალურ კლასსს მიაკუთვნებენ სტაბილურ სტენოკარდიას, რომელიც გამოწვეულია მხოლოდ ჭარბი ფიზიკური დატვირთვით. თუკი სტაბილური სტენოკარდიის შეტევები წარმოიქმნება ჩვეულებრივი დატვირთვის დროსაც, თუმცა არა ყოველთვის, ასეთ სტენოკარდიას მიაკუთვნებენ მეორე ფუნქციონალურ კლასს, ხოლო როდესაც შეტევები ვითარდება მცირე (საყოფაცხოვრებო) დატვირთვებისას – მიაკუთვნებენ მესამე ფუნქციონალურ კლასს. მეოთხე ფუნქციონალური კლასი ფიქსირდება ავადმყოფებში, რომლებთაც შეტევები უვითარდებათ მინიმალური დატვირთვების, ზოგჯერ კი მათ გარეშეც კი. სტენოკარდია განსაკუთრებულ ყურადღებას მოითხოვს თუკი: შეტევა განვითარდა პირველად, განსაკუთრებით – თუკი პირველად განვითარებული შეტევები ხშირდება და ძლიერდება დაავადების პირველივე კვირეებიდანვე; სტენოკარდიის მიმდინარეობა კარგავს თავის სტაბილურობას: შეტევების სიხშირე მატულობს, ისინი ვითარდება სხვა პირობებში (ნაკლები დატვირთვების, დაძაბულობის დროს), ვლინდება დაძაბულობის გარეშეც (მოსვენებით მდგომარეობაში, დილით ადრე), თითქოს გადადიან I – II ფუნქციონალური კლასიდან III – IV ფუნქციონალურ კლასში; ანუ სტენოკარდიის მიმდინარეობა იცვლება, იძენს არსებითად ახალ თვისებებს. ეკგ – ს ცვლილებები (ST სეგმენტის დაწევა, T კბილის ინვერსია, არითმიები), ასევე სისხლის შრატის ფერმენტების აქტივობის ზომიერი მომატება, როგორც წესი, არ ვლინდება, მაგრამ ამ ნიშნების არსებობა დამატებით ადასტურებს სტენოკარდიის არასტაბილურობას. პრედინფარქტული სტენოკარდია ყოველთვის არ მთავრდება გულის ინფარქტით (ინფარქტის განვითარების ალბათობა შეადგენს დაახლოებით 30% – ს); ეს აუცილებლად გათვალისწინებული უნდა იყოს კლინიკურ დიაგნოსტიკაში. იშვიათად გვხვდება ე. წ. ვარიანტული (ვაზოსპასტური) სტენოკარდია, რომელიც გამოირჩევა შეტევების სპონტანური ხასიათით, ეკგ – ზე რეგისტრირებული ST სეგმენტის მკვეთრი აწევით, ბეტაბლოკატორებისადმი რეფრაქტერობით (ანაპრილინისადმი და ობზიდანისადმი), მაგრამ კალციუმის იონების ანტაგონისტებისადმი მგრძნობელობით (ვერაპამილი, ფენიგიდინი, კორინფარი).სტენოკარდიის ნებისმიერი ფორმების და ვარიანტების დიაგნოზის საფუძველს წარმოადგენს ავადმყოფის სწორად ჩატარებული გამოკითხვა. გაურკვეველ სიტუაციებში ატარებენ სინჯს ფიზიკური დატვირთვით (ველოერგომეტრული სინჯი) ფარულად არსებული კორონარული უკმარისობის გამოვლენის მიზნით. დიაგნოზის დადგენის ტაქტიკას განსაზღვრავს ძირითადი საკითხების გადაწყვეტის შემდეგი სქემატური თანამიმდევრობა: აქვს თუ არა ტკივილს კორონარული (ანგინოზური) ბუნება? არსებობს თუ არა პრედინფარქტული სტენოკარდიის ნიშნები? დაკავშირებულია თუ არა მიმდინარე გამწვავება გულის იშემიური დაავადების განმავლობაში გულის გარეშე (თანმხლები) დაავადებებზე? მხოლოდ არგუმენტირებული უარყოფითი პასუხი პირველზე სამი კითხვიდან იძლევა უფლებას ვეძებოთ ტკივილის სხვა მიზეზი; ავადმყოფში სხვა დაავადების აღმოჩენა როგორც ტკივილის გამომწვევი წყაროსი, არ გამორიცხავს ერთდროულად სტენოკარდიის შეტევების არსებობასაც. სტენოკარდიის გართულებები, როგორც წესი, არ აღინიშნება, თუკი იგი არ ხდება კარდიოსკლეროზის პროგრესირების გამოხატულება და თუკი იგი ხდება მიოკარდის ინფარქტის პირველი გამოვლინება. ამიტომ სტენოკარდიის შეტევა, რომელიც გრძელდება 20 – 30 წუთის მანძილზე, ასევე არასტაბილური სტენოკარდია მოითხოვს ელექტროკარდიოგრაფულ გამოკვლევას უახლოეს საათებში (დღეებში) და სისხლში რიგი ფერმენტების აქტივობის, სხეულის ტემპერატურის განსაზღვრას.

                                     რეინოს დაავადება 

    ანგიოტროფნევროზი, რომელიც მიმდინარეობს წვრილი ტერმინალური არტერიებისა და არტერიოლების უპირატესი დაზიანებით. პროცესი ლოკალიზებულია ზედა კიდურებზე; დაზიანება ორმხრივი და სიმეტრულია; ხშირად ავადდებიან ახალგაზრდა ქალები. 
[image: image4.png]



ეტიოლოგია: ხანგრძლივი გაცივება, თითების ქრონიკული ტრავმატიზაცია, ენდოკრინული დარღვევები (ფარისებრი ჯირკვალი, სასქესო ჯირკვლები), მძიმე ემოციური სტრესები. 
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სიმპტომები: გამოყოფენ დაავადების 3 სტადიას: ანგიოსპასტიკური (ხელის 2-3 თითის ბოლო ფალანგების ან ტერფის 1-3 თითის სისხლძარღვთა ხანმოკლე სპაზმები; სპაზმი სწრაფად იცვლება სისხლძარღვთა გაფართოებით, რასაც მოჰყვება კანის გაწითლება, თითების გათბობა); ანგიოპარალიზური (მტევნებისა და თითების ციანოზური ელფერი, თითების შეშუპება და პასტოზურობა); ტროფოპარალიზური (მიდრეკლება პანარიციუმებისა და წყლულების განვითარებისადმი; საბოლოო ფალანგების რბილი ქსოვილების ზედაპირული ნეკროზის კერები, ხანგრძლივად შეუხორცებადი წყლულები).
დიფერენციალური დიაგნოზი ტარდება მაობლიტირებელ ენდარტერიიტთან და კიდურების სისხლმიმოქცევის დარღვევებთან, რომლებიც განპირობებულია ლავიწქვეშა არტერიის გაჭყლეტით. ამ სინდრომების დროს ადგილი აქვს ლავიწვქეშა არტერიისა და მხრის წნულის კომპრესიას, აქედან წარმოდგება სისხლძარღვოვანი და ნევროლოგიური დარღვევების სიმპტომატიკა: ტკივილი, მცივანობა, პარესთეზიები, ხელის კუნთების სისუსტე. ხელის გარკვეული მდებარეობის დროს აღინიშნება სიმპტომატიკის გაძლიერება და სისხლძარღვთა პულსაციის შემცირება მტევანზე.
მკურნალობა. რეინოს დაავადების მკურნალობა არის კონსერვატიული, ისევე როგორც სისხლთარღვთა მაობლიტირებელი სხვა დაავადებების; მხოლოდ მისი არაეფექტურობის შემთხვევაში ტარდება სიმპათექტომია, ხოლო ნეკროზის დროს – ნეკრექტომია.

                                        გულის ბლოკადა 

   გულის ნორმალური მოქმედების დარღვევა, რომელიც გამოწვეულია გამტარ სისტემაში იმპულსის გატარების შენელებით ან შეწყვეტით. ლოკალიზაციის მიხედვით განასხვავებენ სინოატრიულ (წინაგულების მიოკარდის დონეზე), წინაგულ – პარკუჭოვანი (ატრიოვენტრიკულური კვანძის დონეზე) და პარკუჭთაშიგა ბლოკადებს (ჰისის კონის მისი განტოტებების დონეზე). გამოხატულების მიხედვით განასხვავებენ გამტარობის შენელებას (ყოველი იმპულსი შენელებულად ტარდება გამტარი სისტემის ნაწილებში, I ხარისხის ბლოკადა), არასრულ ბლოკადებს (ტარდება მხოლოდ იმპულსების ნაწილი, I I ხარისხის ბლოკადა), და სრულ ბლოკადებს (იმპულსები არ ტარდება, გულის მოქმედება შენარჩუნებულია რიტმის წამმართველის ექტოპიური ცენტრით, III ხარისხის ბლოკადა). სინოატრიალური და წინაგულ – პარკუჭოვანი გამტარობის დარღვევები შესაძლოა წარმოიქმნას მიოკარდიტების, კარდიოსკლეროზის, მიოკარდის კეროვანი და დეგენერაციული დაზიანებების დროს, განსაკუთრებით უკანა კედლის მიდამოში, ინტოქსიკაციების, ცდომილი ნერვის ტონუსის მომატების დროს, ბეტა-ადრენობლოკატორების, ვერაპამილის ზემოქმედებით. პარკუჭთაშიგა გამტარობის დარღვევები ხშირად განპირობებულია ნეკროზული ან ანთებითი პროცესებით. გამტარობის არამძიმე დარღვევები შეიძლება აღინიშნებოდეს პრაქტიკულად ჯანმრთელ ადამიანებში. თანდაყოლილი სრული განივი ბლოკადა ძალიან იშვიათია. მთლიანობაში, რაც უფრო დისტალური და გამოხატულია ბლოკადა, მით სერიოზულია მისი კლინიკური გამოვლინებები. ბლოკადები შეიძლება იყოს მყარი და გარდამავალი; გარდამავალი ბლოკადები ზოგჯერ მოწმობენ გულის დაავადებების გართულებას. ბლოკადების ლოკალიზაცია და გამოხატულება განისაზღვრება ეკგ – ს მიხედვით. სინოატრიალური ბლოკადის დროს დიაგნოსტირდება მხოლოდ არასრული ბლოკადა: სინუსური რიტმის ან სინუსური არითმიის ფონზე აღინიშნება PQRST ცალკეული კომპლექსების გამოვარდნა, დიასტოლური პაუზის შესაბამისი გახანგრძლივებით.

წინაგულ – პარკუჭოვანი ბლოკადა პირველი ხარისხის – Q ინტერვალი გახანგრძლივებულია 0,21 წმ – ით და მეტად, მაგრამ ყველა წინაგულოვანი
იმპულსები აღწევენ პარკუჭებს. 
წინაგულ – პარკუჭოვანი ბლოკადა მეორე ხარისხის: ცალკეული წინაგულოვანი იმპულსები არ ტარდება პარკუჭებში, შესაბამისი
პარკუჭოვანი კომპლექსი ვარდება (ეკგ – ზე იზოლირებული კბილი). პაროქსიზმული ტიპის ბლოკადის დროს ასეთ გამოვარდნას წინ უძღვის – Q ინტერვალის პროგრესირებადი გახანგრძლივება. დისტალური ტიპის ბლოკადის დროს ცალკეული ციკლების გამოვარდნას წინ არ უძღვის – Q ინტერვალის თანდათანობითი გახანგრძლივება. დისტალური ტიპის ბლოკადას ადგილი აქვს მიოკარდის მძიმე დაზიანების დროს, იგი უფრო ხშირად გადადის სრულ განივ ბლოკადაში.მესამე ხარისხის წინაგულ – პარკუჭოვანი ბლოკადის დროს წინაგულები და პარკუჭები აღიგზნებიან სწორ, მაგრამ ერთმანეთისაგან
დამოუკიდებელ რიტმში. ასევე შესაძლოა გამოყოფილი იქნას პაროქსიზული ტიპის და დისტალური ტიპის ბლოკადა. პარკუჭთაშიგა ბლოკადები ეხება პარკუჭთაშიგა გამტარი სისტემის ერთ, ორ ან ყველა სამ ტოტს. 
ჰისის კონის მარცხენა ფეხის წინა ან უკანა ტოტის ბლოკადა ხასიათდება გულის ელექტრული ღერძის მნიშვნელოვანი გადახრით, შესაბამისად მარცხნივ ან მარჯვნივ. ჰისის კონის მარცხენა ფეხის ბლოკადის
დროს QRS კომპლექსის საწყისი ნაწილი შენარჩუნებულია, საბოლოო კი გაფართოებული და დაკბილულია, QRS ხანგრძლივობა გაზრდილია, V^ განხრაში გადიდებული და დაკბილულია R კბილი, ST სეგმენტი დაწეულია, T – კბილი უარყოფითი; ელექტრული ღერძი ფრონტალურ სიბრტყეზე ცუდად პროეცირდება. 
სიმპტომები. არასრული განივი ბლოკადის დროს აღინიშნება პულსისა და გულის ტონების გამოვარდნა. პარკუჭთაშიგა ბლოკადები ზოგჯერ მიმდინარეობენ ტონების გახლეჩით, ხშირია ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის ბლოკადა. სრული განივი ბლოკადა ხასიათდება სტაბილური ბრადიკარდიით, გულის ტონების ცვლილებებით, კრუნჩხვებით. სტენოკარდია, გულის უკმარისობა, უეცარი სიკვდილი შესაძლოა განვითარდეს სრული განივი ბლოკადის, განსაკუთრებით დისტალური ტიპის დროს. 
მკურნალობა. მკურნალობენ ძირითად დაავადებას, ხსნიან ფაქტორებს რომლებიც იწვევენ ბლოკადას. ბლოკადები, რომლებსაც მივყევართ გულის უკმარისობამდე და (ან) პერფერიული სისხლის მიმოქცევის უკმარისობამდე, ასევე დისტალური ტიპის არასრული და სრული ბლოკადების დროს ნაჩვენებია დროებითი ან მუდმივი პარკუჭოვანი ელექტროსტიმულაცია.
სინუსური კვანძის სისუსტის სინდრომი დაკავშირებულია სინუსური კვანძის ავტომატიზმის დასუსტებასთან ან შეწყვეტასთან. იგი შეიძლება განპირობებული იყოს კვანძის მიდამოს იშემიით, კარდიოსკლეროზით, მიოკარდიტით, კარდიომიოპათიით, ასევე მიოკარდის ინფილტრირებადი დაზიანებით. სინუსური კვანძის სისუსტის სინდრომი შესაძლოა იყოს ასევე გამტარი სისტემის თანდაყოლილი თავისებურების გამოვლინება. სიმპტომები. განსაკუთრებით დამახასიათებელია სინუსური ბრადიკარდიის ან ბრადიარითმიის შერწყმა ტაქისისტოლური და ექტოპიური არითმიის პაროქსიზმებთან. სინდრომის სხვა გამოვლინებებია: ჩანაცვლებადი ექტოპიური რიტმისა და ზოგჯერ სრული ასისტოლიის პერიოდები, რიტმის წამმართველის მიგრაცია, წინაგულების ციმციმი, სინოატრიალური ბლოკადა, ექსტრასისტოლია და ტაქიკარდია. მრავალ ავადმყოფს არ აღენიშნება უსიამოვნო შეგრძნებები. რიგ შემთხვევებში შეიძლება აღინიშნოს ტვინისა და გულის არასაკმარისი სისხლმიმოქცევის ნიშნები, გულის უკმარისობა. ავადმყოფები ცუდად იტანენ ვაგოტროპულ ზემოქმედებას. 
მკურნალობა. მრავალი ავადმყოფი არ საჭიროებს მკურნალობას. სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვანი ორგანოების სისხლმიმოქცევის დარღვევის ნიშნების დროს ნაჩვენებია მუდმივი ელექტროკარდიოსტიმულაცია. სიმპტომატური და ანტიარითმული საშუალებები უკუნაჩვენებია, ვინაიდან მათ შესაძლოა სახიფათოდ გააძლიერონ სინდრომის შესაბამისად ტაქიკარდიული ან ბრადიკარდიული კომპონენტი. 
პროგნოზი დამოკიდებულია დაავადებაზე, რომელიც იწვევს სინდრომის განვითარებას. 
პარკუჭების ნაადრევი აგზნების სინდრომი (ვოლფ – პარკინსონ – უაიტის სინდრომი) ელექტროკარდიოგრაფიული სინდრომი – Q ინტრვალის შემოკლებით და QRS კომპლექსის გაფართოებით, საწყისი, ე. წ. დელტა – ტალღის ხარჯზე. სინდრომი შესაძლოა იყოს მყარი ან გარდამავალი. მას საფუძვლად უდევს გამტარი სისტემის თანდაყოლილი თავისებურება. სინდრომი შესაძლოა გამოვლინდეს დაბადებისთანავე ან მოგვიანებით; დიაგნოსტირდება მხოლოდ ეკგ – ით. ზოგიერთ განხრაში შესაძლებელია Q კბილის რეგისტრაცია, S – ” – ს ცვლილება, რაც ზოგჯერ იწვევს შეცდომით იშემიური დაავადების, მიოკარდიუმის ინფარქტის, პარკუჭების ჰიპერტროფიის დიაგნოსტიკას. პაროქსიზმული ტაქიკარდიის არარსებობისას მკურნალობა საჭირო არ არის. თავი უნდა ავარიდოთ ზემოქმედებებს, რომლებმაც შესაძლოა მოახდინონ მათი პროვოცირება. ტაქიკარდიის პაროქსიზმების მკურნალობასა და პროფილაქტიკას ატარებენ ისევე, როგორც სხვა წარმოშობის პაროქსიზმული პარკუჭზედა ტაქიკარდიის დროს. თუკი შეტევები ხშირია, ან დაკავშირებულია მძიმე სიმპტომატიკასთან, მაშინ შეტევების გარეშე პერიოდში ატარებენ პროფილაქტიკურ მკურნალობას ეფექტური ანტიარითმული საშუალებებით.
                                        მესამე ხარისხის წინაგულ 

  პარკუჭოვანი ბლოკადის დროს წინაგულები და პარკუჭები აღიგზნებიან სწორ, მაგრამ ერთმანეთისაგან
დამოუკიდებელ რიტმში. ასევე შესაძლოა გამოყოფილი იქნას პაროქსიზული ტიპის და დისტალური ტიპის ბლოკადა. პარკუჭთაშიგა ბლოკადები ეხება პარკუჭთაშიგა გამტარი სისტემის ერთ, ორ ან ყველა სამ ტოტს. 
ჰისის კონის მარცხენა ფეხის წინა ან უკანა ტოტის ბლოკადა ხასიათდება გულის ელექტრული ღერძის მნიშვნელოვანი გადახრით, შესაბამისად მარცხნივ ან მარჯვნივ. ჰისის კონის მარცხენა ფეხის ბლოკადის
დროს QRS კომპლექსის საწყისი ნაწილი შენარჩუნებულია, საბოლოო კი გაფართოებული და დაკბილულია, QRS ხანგრძლივობა გაზრდილია, V^ განხრაში გადიდებული და დაკბილულია R კბილი, ST სეგმენტი დაწეულია, T – კბილი უარყოფითი; ელექტრული ღერძი ფრონტალურ სიბრტყეზე ცუდად პროეცირდება. 
სიმპტომები. არასრული განივი ბლოკადის დროს აღინიშნება პულსისა და გულის ტონების გამოვარდნა. პარკუჭთაშიგა ბლოკადები ზოგჯერ მიმდინარეობენ ტონების გახლეჩით, ხშირია ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის ბლოკადა. სრული განივი ბლოკადა ხასიათდება სტაბილური ბრადიკარდიით, გულის ტონების ცვლილებებით, კრუნჩხვებით. სტენოკარდია, გულის უკმარისობა, უეცარი სიკვდილი შესაძლოა განვითარდეს სრული განივი ბლოკადის, განსაკუთრებით დისტალური ტიპის დროს. 
მკურნალობა. მკურნალობენ ძირითად დაავადებას, ხსნიან ფაქტორებს რომლებიც იწვევენ ბლოკადას. ბლოკადები, რომლებსაც მივყევართ გულის უკმარისობამდე და (ან) პერფერიული სისხლის მიმოქცევის უკმარისობამდე, ასევე დისტალური ტიპის არასრული და სრული ბლოკადების დროს ნაჩვენებია დროებითი ან მუდმივი პარკუჭოვანი ელექტროსტიმულაცია.
სინუსური კვანძის სისუსტის სინდრომი დაკავშირებულია სინუსური კვანძის ავტომატიზმის დასუსტებასთან ან შეწყვეტასთან. იგი შეიძლება განპირობებული იყოს კვანძის მიდამოს იშემიით, კარდიოსკლეროზით, მიოკარდიტით, კარდიომიოპათიით, ასევე მიოკარდის ინფილტრირებადი დაზიანებით. სინუსური კვანძის სისუსტის სინდრომი შესაძლოა იყოს ასევე გამტარი სისტემის თანდაყოლილი თავისებურების გამოვლინება. სიმპტომები. განსაკუთრებით დამახასიათებელია სინუსური ბრადიკარდიის ან ბრადიარითმიის შერწყმა ტაქისისტოლური და ექტოპიური არითმიის პაროქსიზმებთან. სინდრომის სხვა გამოვლინებებია: ჩანაცვლებადი ექტოპიური რიტმისა და ზოგჯერ სრული ასისტოლიის პერიოდები, რიტმის წამმართველის მიგრაცია, წინაგულების ციმციმი, სინოატრიალური ბლოკადა, ექსტრასისტოლია და ტაქიკარდია. მრავალ ავადმყოფს არ აღენიშნება უსიამოვნო შეგრძნებები. რიგ შემთხვევებში შეიძლება აღინიშნოს ტვინისა და გულის არასაკმარისი სისხლმიმოქცევის ნიშნები, გულის უკმარისობა. ავადმყოფები ცუდად იტანენ ვაგოტროპულ ზემოქმედებას. 
მკურნალობა. მრავალი ავადმყოფი არ საჭიროებს მკურნალობას. სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვანი ორგანოების სისხლმიმოქცევის დარღვევის ნიშნების დროს ნაჩვენებია მუდმივი ელექტროკარდიოსტიმულაცია. სიმპტომატური და ანტიარითმული საშუალებები უკუნაჩვენებია, ვინაიდან მათ შესაძლოა სახიფათოდ გააძლიერონ სინდრომის შესაბამისად ტაქიკარდიული ან ბრადიკარდიული კომპონენტი. 
პროგნოზი დამოკიდებულია დაავადებაზე, რომელიც იწვევს სინდრომის განვითარებას. 
პარკუჭების ნაადრევი აგზნების სინდრომი (ვოლფ – პარკინსონ – უაიტის სინდრომი) ელექტროკარდიოგრაფიული სინდრომი – Q ინტრვალის შემოკლებით და QRS კომპლექსის გაფართოებით, საწყისი, ე. წ. დელტა – ტალღის ხარჯზე. სინდრომი შესაძლოა იყოს მყარი ან გარდამავალი. მას საფუძვლად უდევს გამტარი სისტემის თანდაყოლილი თავისებურება. სინდრომი შესაძლოა გამოვლინდეს დაბადებისთანავე ან მოგვიანებით; დიაგნოსტირდება მხოლოდ ეკგ – ით. ზოგიერთ განხრაში შესაძლებელია Q კბილის რეგისტრაცია, S – ” – ს ცვლილება, რაც ზოგჯერ იწვევს შეცდომით იშემიური დაავადების, მიოკარდიუმის ინფარქტის, პარკუჭების ჰიპერტროფიის დიაგნოსტიკას. პაროქსიზმული ტაქიკარდიის არარსებობისას მკურნალობა საჭირო არ არის. თავი უნდა ავარიდოთ ზემოქმედებებს, რომლებმაც შესაძლოა მოახდინონ მათი პროვოცირება. ტაქიკარდიის პაროქსიზმების მკურნალობასა და პროფილაქტიკას ატარებენ ისევე, როგორც სხვა წარმოშობის პაროქსიზმული პარკუჭზედა ტაქიკარდიის დროს. თუკი შეტევები ხშირია, ან დაკავშირებულია მძიმე სიმპტომატიკასთან, მაშინ შეტევების გარეშე პერიოდში ატარებენ პროფილაქტიკურ მკურნალობას ეფექტური ანტიარითმული საშუალებებით.
                               ათეროსკლეროზი...
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ათეროსკლეროზი ვითარდება არტერიებში ავადმყოფური ცვლილებების შედეგად. მათ შიგა ამომფენ გარსში (ინტიმაში) ილექება ცხიმისმაგვარი ნივთიერება-ქოლესტერინი. შემდეგ ქოლესტერინის ნალექში ჩაიზრდება შემაერთებელი ასოვილი, ზოგჯერ კი კალციუმის მარილებიც ლაგდება. ასეთი წარმონაქმნი ე.წ ფოლაქი ანუ ათერომა, ავიწროებს არტერიის სანათურს და აბრკოლებს სისხლის მიმოქცევას. შედეგად მცირდება სისხლის მიწოდება გარკვეული ორგანოებისკენ, ქსოვილებისკენ. მდგომარეობას მკვეთრად აუარესებს ამ ადგილას სისხლის შედედებული ნაწილაკის - თრომბის გაჩენა. სისხლის მიწოდების შემცირებისა და მით უფრო სრული შეწყვეტის შედეგად ვითარდება მძიმე შედეგები ორგანოს შესაბამის უბანში და შეიძლება მოხდეს მისი ქსოვილების დაღუპვა -ინფარქტი, ან კიდურის კვდომა - განგრენა.
ათეროსკლეროზის აღმოცენება მარტო ერთ მიზეზთან არა დაკავშირებული. საყოველთაოდაა აღიარებული ამ დაავადების კავშირი სხვადახვა რისკის ფაქტორებთან, ე.ი. იმ პირობებთან, რომლებიც გარკვეულად ხელს უწყობენ ათეროსკლეროზის განვითარებას და მძიმე მიმდინარეობას. ზოგი მათგანი გარემოს პირობებთან არის დაკავშირებული, ზოგი კი ორგანიზმის ინდივიდუალურ თავისებურებებთან. რისკ ფაქტორები ბევრია, მაგრამ განსაკუთრებული მნიშვნელობა მათ შორის რამდენიმეს აქვს. ესენია: ფსიქო-ემოციური გადაძაბვა, უძრავი ცხოვრება, ჭარბი კვება ცხოველური წარმოშობის ცხიმებით (რომელთა შემადგენლობაში შედის გაჯერებული ცხიმოვანი მჟავები), რაფინირებული ე.ი. გაწმენდილი ნახშირწყლების დიდი რაოდენობით მიღება (შაქარი, თეთრი პური და პურის ნაწარმი, ტკბილეული). დიდი მნიშვნელობა ენიჭება სიგარეტის წევას.
რისკის ფაქტორთა მეორე ჯგუფი თვით ორგანიზმში მოქმედებს. ათეროსკლეროზის განვითარებას ხელს უწყობს და აჩქარებს ჰიპერტონული დაავადება და სხვა წარმოშობის არტერიული ჰიპერტონიები. მძიმე ათეროსკლეროზი ვითარდება ცუდათ ნამკურნალვი შაქრიანი დიაბეტის დროს. გარკვეული მნიშვნელობა აქვს მემკვიდრეობას და ამიტომაა, რომ ზოგ ოჯახში ათეროსკლეროზით შედარებით ადრე ხდებიან ავად, ზოგნი კი ღრმა მოხუცებულობას მიაღწევენ ამ დაავადების მძიმე გამოვლინების გარეშე. ათეროსკლეროზის განვითარებას ხელს უწყობს ცხიმოვანი ცვლის მოშლა, რაც გამოიხატება სისხლში ქოლესტერინის რაოდენობის მომატებით - ჰიპერქოლესტერინემიით. ჰიპერქოლესტერინემია შეიძლება ჯერ კიდევ ახალგაზრდობაში აღინიშნოს, ათეროსკლეროზის კლინიკური ნიშნების გამოჩენამდე რამდენიმე ათეული წლით ადრე. სისხლის ქოლესტერინი შედის ძალიან მცირე ზომის ცილისაგან და ცხიმისაგან აგებული ნაწილაკების - ლიპოპროტეიდების შემადგენლობაში, ამიტომ საწყის საფეხურზე სისხლში მომატებულია ლიპოპროტეიდების რაოდენობაც.
ათეროსკლეროზის რისკის ფაქტორების ცოდნას ძალიან დიდი პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს რადგან ამაზეა დამყარებული დაავადების პროფილაქტიკა და მკურნალობა.
ათეროსკლეროზი, როგორც, ნივთიერებეთა ცვლის დაავადება ბევრად უფრო ადრე იწყება ვიდრე იგი შეაწუხებდეს ადამიანს. მისი ადრეული გამოვლინებაა ახალგაზრდა ადამიანის სისხლსი ლიპოპროტეიდების და ქოლესტერინის რაოდენობის მომატება, რომელიც სრულებითაც არ აწუხებს მას.
მცირე ათეროსკლერიზული ცვლილებები არტერიული სანათურის ოდნავი შევიწროებით აღმოჩენილია 20-22 წლის პირთა სისხლარღვებში (იმ ადამიანების ორგანიზმში, რომლებიც ტრამვისაგან ან სხვა დაავადებისაგან დაიღუპნენ). კიდევ მეტიც ზოგიერთი მეცნიერი თვლის რომ ათეროსკლეროზის წინამორბედი ცვლილებებია ის მკრთალი ლაქები, რომლებსაც ნახულობენ 2-4 წლის ბავშვების არტერიების შიგა გარსზე. აქედან უნდა გაკეთდეს პრაქტიკული დასკვნა: ათეროსკლეროზის პროფილაქტიკა უნდა დაიწყოს ახლაშობილობის ასაკიდან.
ათეროსკლეროზის კლინიკური გამოვლინება დამოკიდებულია იმაზე თუ რომელი არტერია დააზიანა ამ დაავადებამ, რომელ ორგანოსა თუ ქსოვილს მოაკლდა სისხლის მიწოდება. ყველზე ხშირად თავს იჩენს გულის მკვებავი გვირგვინოვანი სისხლძარღვების ათეროსკლეროზი, რომლის ნიადაგზეც აღმოცენდება გულის იშემიური დაავადება , ე.ი. სტენოკარდია, გულის კუნთის ინფარქტი, ათეროსკლეროზული კარდიოსკლეროზი, გულის რითმის დარღვევები, გულის მწვავე და ქრონიკული დარღვევები. თავის ტვინის მკვებავი სისხლძარღვების ათეროსკლეროზის ფონზე ვითარდება ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში სისხლის მიმოქცევის მწვავე და ქრონიული მოშლა, ტვინის არტერიების ტრომბოზი, თავის ტვინის სკლეროზი ინტელექტის დაქვეითებით, ტვინის ინფარქტი. თირკმლების ათეროსკლეროზი იწვევს ამ ორგანოების განლევას, შეჭმუხვნასა და თირკმლის ქრონიკულ უკმარისობას. ქვედა კიდურების არტერიების ატეროსკლეროზის, შევიწროებისა და დახშობის შედეგად ვითარდება განგრენა. ნაწლავების ათეროსკლეროზი და თრომბოზი განაპირობებს მათ ნეკროზს. მსგავსი ცვლილებები აღინიშნება სხვა ორგანოებშიც, მაგრამ იქ პროცესი იშვიათად მიდის ასეთ მძიმე ცვლილებებამდე.
ათეროსკლეროზთან ბრძოლის ძირითადი პირაბაა პროფილაქტიკა. ამავე დროს ეს არის დღეგრძელობის, ჯანმრთელობისა და სიბერემდე შრომის უნარის შენარუნების წინა პირობა. პროფილაქტიკის პრინციპს საფუძვლად უდევს ათეროსკლეროზის რისკ ფაქტორების ცოდნა და სათანადო ზომების ჩატარება მთელი სიცოცხლის განმავლობაში - ჩვილობის ასაკიდან სიბერემდე.

  გულის იშემიური დაავადება
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მოსახლეობის ნაადრევი სიკვდილისა და ინვალიდობის უხშირესი მიზეზი გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებებია, რომლებიც საკმაოდ გავრცელებულია განვითარებულ ქვეყნებში. ამ დაავადებათა შორის განსაკუთრებულ ყურადღებას იქცევს გულის იშემიური დაავადება, რომელსაც ფაქტიურად მეორე ადგილი უკავია, ონკოდაავადებების შემდეგ, ნაადრევი სიკვდილის მიზეზთა შორის.
ვინაიდან ამ დაავადებების ადრეული დიაგნოსტიკის, მკურნალობისა და პროფილაქტიკის საქმეში დიდი როლი ენიჭება პაციენტის თვითცნობიერებულობას, მის აქტიურ პოზიციას და ოპერატიულ ქმედებებს. გულის იშემიური დაავაებასა და მის კლინიკურ განვითარებებზე გვესაუბრება საერთაშორისო აკადემიათა საზოგადოების აკადემიკოსი, გაერთიანებული კარდიოლოგიური კლინიკის დირექტორის მოადგილე ირაკლი მეგრელიძე. იგი ექიმთა რეიტინგის თანახმად საუკეთესო კარდიოლოგთა პირველ სამეულშია.
- გულის იშემიური დაავადება არის გულის კუნთის მკვებავი გვირგვინოვანი (კორონარების) სისხლძარღვების ფუნქციური ან ორგანული შევიწროების შედეგად სისხლის ნაკადის მკვეთრი შემცირება ან სრული შეწყვეტა გულის კუნთის (მიოკარდიუმის) უჯრედებში. თუ სისხლმომარაგების შეწყვეტა ხანმოკლეა, მაშინ იგი უჯრედებში შექცევად იშემიურ დაზიანებას, კლინიკურად სტენოკარდიული ხასიათის ტკივილს იძლევა, ხოლო თუ სისხლძარღვი მყარად დაიხშო, მაშინ ეს იწვევს ცოცხალი უჯრედის კვდომას (ინფარქტს). ასეთ პროცესებს თან სდევს ძლიერი ტკივილი.
სტენოკარდიის, როგორც გულის იშემიური დაავადების მწვავე გამოვლინების ფორმის დიაგნოსტიკა, ძირითადად ემყარება ავადმყოფის სუბიექტურ ჩივილებს და ელექტროკარდიოგრაფიულ მონაცემებს. შედარებით მსუბუქი ფორმის სტენოკარდიების დროს, მოსვენების მდგომარეობაში გადაღებული ელექტროკარდიოგრამა ხშირად არ გვაძლევს სათანადო ინფორმაციას. ამიტომ, დიდი მნიშვნელობა ენიჭება თვითონ ტკივილის სინდრომის სწორ შეფასებას.
- რა სიმპტომიებით ხასიათდება სტენოკარდია?
- სტენოკარდიისათვის დამახასიათებელია: ტკივილის უეცარი აღმოცენება, ხშირად მკერდის ძვლის უკანა ზეწოლისას ტკივილი ვრცელდება მარცხენა ბეჭის არეში, გადაეცემა მარცხენა მკლავის ან ქვედა ყბის მიმართულებით, შეიძლება გამოიწვიოს ხანმოკლე მოხრჩობის შეგრძნება. ტკივილი რამდენიმე წუთს გრძელდება, თან სდევს სიკვდილის შიში, ავადმყოფი ფერმკრთალდება. შეტევა შეიძლება მოიხსნს სპონტანურად, ან ნიტროგლიცერინის აბის ენის ქვეშ მიღებით. ამ დროს ავადმყოფი სრულფასოვნად და ჯანმრთელად გრძნობს თავს. სწორედ ეს არის ამ დაავადების მზაკვრობა.
- რა განაპირობებს ტკივილის პროვოცირებას?
- ეს შეიძლება მოხდეს ფიზიკური დატვირთვით, ემოციური სტრესით, წნევის აწევის ფონზე, საკვების, ალკოჰოლის მიღების შემდეგ, უფრო რთული ფორმის დროს შეიძლება სტენოკარდიული შეტევა ღამე, მოსვენების მდგომარეობაში განვითარდეს, ავადმყოფი იძულებულია მიიღოს ვერტიკალური მდგომარეობა, რაც საკმარისი ხდება ტკივილის კუპირებისთვის. ამ ხასიათის ჩივილები გასათვალისწინებელია და მოითხოვს კონსულტაციას კარდიოლოგთან.
- რა უნდა გააკეთოს ავადმყოფმა სტენოკარდიული შეტევის დროს?
- მიუხედავად იმისა, რომ ავადმყოფისთვის ძნელია მოახდინოს დიფერენცირება გულ-მკერდის არეში არსებული ტკივილებისა, ყველა შემთხვევაში უნდა მიიღოს ნიტროგლიცერინი ენის ქვეშ. თუ ტკივილები მაღალი წნევის ფონზეა, მაშინ წნევის დამწევი საშუალებები უნდა დალიოს (კლოფელინი, კორინფარი, ნიტროგლიცერინი) მიოკარდის ინფარქტის პროფილაქტიკისთვის. ავადმყოფს უნდა დავადოთ სათბური გულ-მკერდის არეში და მივაღებინოთ დასამშვიდებელი აბები. შეტევის კუპირების შემდეგ ავადმყოფმა აუცილებლად კარდიოლოგს უნდა მიმართოს საკონსულტაციოდ.
- შეიძლება, რომ გულ-მკერდის არეში ტკივილების აღმოცენება არაკარდიოლოგიური წარმოშობის იყოს?
- ასეთი რამ ხდება კისრის, გულმკერდის მალების ოსტეოხონდროზების დროს, ნეკნთაშუა ნერვის გაღიზიანებისას, მკერდის ძვლისა და ნეკნების შესახარების ადგილზე ანთებითი პროცესის შედეგად, პლევრიტის გამო, კუნთის ანთებისას (მიოზიტი), პერიკარდიის დროს (გულის შრის ანთება) საყლაპავის სპაზმის, დიაფრაგმის თიაქარის და მრავალი სხვა მიზეზით. ამ კატეგორიის ტკივილები ძირითადად ხასიათდებიან გაცილებით მეტი ხანგრძლივობით და ძირითადად ტკივილგამაყუჩებელ საშუალებებს ემორჩილებიან.
- სტენოკარდიის მკურნალობის რა თანამედროვე საშუალებები არსებობს?
- საბედნიეროდ დღეს, საქართველოში უკვე დაინერგა გულის იშემიური დაავადების მკურნალობის რადიკალური მეთოდები, როგორიცაა ქირურგიული ანგიპლასტიკა, ბალონირება, შუნტირება.
- გულის იშემიური დაავადების რა სახის რისკ-ფაქტორებს გამოყოფდით?
- არსებობს გულის იშემიური დაავადების შემდეგი რისკ-ფაქტორები:
1. ხანდაზმული ასაკი, თუმცა ბოლო დროს ეს დაავადება გარკვეულ წილად ახალგაზრდავდება.
2. სქესი - 50 წლამდე უფრო მამაკაცებში ვლინდება, შემდეგ კი თანაფარდობა სქესებს შორის ტოლდება.
3. სიმსუქნე, ჭარბი წონა.
4. ქოლესტერინის ჭარბი რაოდენობა სისხლში (ჰიპე პოლისტერინომია).
5. შაქრიანი დიაბეტი.
6 ემოციური სტრესები.
7. კონტრაცეპტივების გამოყენება ქალებში.
8. გენეტიკური ფაქტორი.
9. ფიზიკური აქტივობის დაქვეითება.
10. არტერიული ჰიპერტენზია (მაღალი არტერიული წნევა).
გულის იშემიურ დაავადებათა მკურნალობისას გათვალისწინებული უნდა იყოს ზემოთ ჩამოთვლილი რისკფაქტორები.


                                     gulis Tandayolili mankebi
გულისა და მსხვილი სისხლძარღვების მუცელშიგა განვითარების ანომალიები (მათ შორის მისი სარქველების, ძგიდის). ნაწილობრივ თანდაყოლილ მანკებს აქვთ გენეტიკური ბუნება, ძირითადად კი მათი განვითარების მიზეზებია ორსულობის პირველ ტრიმესტრში ორგანიზმზე ეგზოგენური ფაქტორების ზემოქმედება (მაგ. წითელა და დედის სხვა დაავადებები, ალკოჰოლიზმი, ზოგიერთი სამკურნალო საშუალებების გამოყენება, რადიაციის ზემოქმედება და სხვ.). 
კლასიფიკაცია
არსებობს გულის თანდაყოლილი მანკების რამოდენიმე კლასიფიკაცია. ფილტვის სისხლმიმოქცევაზე ზემოქმედების მიხედვით გამოყოფენ 4 ჯგუფს:
1. მანკები, რომელთა დროს არ იცვლება (მცირედ იცვლება) ფილტვის სისხლმიმოქცევა: გულის მდებარეობის ანომალია, აორტის რკალის ანომალია, მისი კოარქტაცია, აორტის სტენოზი, აორტის სარქვლის ატრეზია, ფილტვის ღეროს სარქვლის უკმარისობა, მიტრალური სტენოზი, სარქვლის ატრეზია და უკმარისობა; სამწინაგულოვანი გული, გვირგვინოვანი არტერიებისა და გულის გამტარი სისტემის მანკები.
2. ა) ადრეული ციანოზის გარეშე მიმდინარე მანკები: ღია არტერიული ხვრელი, წინაგულთაშუა და პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტი, ლუტამბაშეს სინდრომი, ფილტვ – აორტის ხვრელი, აორტის კოარქტაცია; ბ) ციანოზით მიმდინარე მანკები: ტრიკუსპიდალური ატრეზია პარკუჭთაშუა ძგიდის დიდი დეფექტით, ღია ატერიული ხვრელი გამოხატული ფილტვისმიერი ჰიპერტენზიითა და სისხლის დინებით ფილტვის ღეროდან აორტაში.
3. მანკები მცირე წრის ჰიპოვოლემიით: ა) ციანოზის გარეშე მიმდინარე – ფილტვის ღეროს იზოლირებული სტენოზი; ბ) ციანოზით მიმდინარე – ფალოს ტრიადა, ტეტრადა და პენტადა, ტრიკუსპიდალური ატრეზია ფილტვის ღეროს შევიწროებით ან პარკუჭთაშუა ძგიდის მცირე დეფექტით, ებშტეინის ანომალია (ტრიკუსპიდალური სარქვლის გადანაცვლება მარჯვენა პარკუჭში), მარჯვენა პარკუჭის ჰიპოპლაზია.
4. კომბინირებული მანკები გულის სხვადასხვა ნაწილებისა და მსხვილი სისხლძარღვების ურთიერთმდებარეობის დარღვევით: აორტისა და ფილტვის ღეროს ტრანსპოზიცია (სრული ან კორეგირებული), მათი გასვლა ერთ – ერთი პარკუჭიდან, ტაუსინგ – ბინგის სინდრომი, საერთო არტერიული ღერო, სამსაკნიანი გული საერთო პარკუჭითა და სხვ.
გულის მანკების ამგვარ დაჯგუფებას გააჩნია პრაქტიკული მნიშვნელობა მათი კლინიკური და, განსაკუთრებით, რენტგენოლოგიური დიაგნოსტიკისათვის, რადგანაც მცირე წრეში ცვლილებების არსებობა ან არარსებობა და მათი ხასიათი საშუალებას იძლევა მივაკუთვნოთ მანკი ერთ – ერთ ჯგუფს 1 – 3 ან მეოთხე ჯგუფს, რომელთა დიაგნოსტიკისათვის აუცილებელია, როგორც წესი, ანგიოკარდიოგრაფია. გულის ზოგიერთი თანდაყოლილი მანკი (განსაკუთრებით მეოთხე ჯგუფში შემავალი) გვხვდება განსაკუთრებით იშვიათად და მხოლოდ ბავშვებში. მოზრდილებში 1 – 2 ჯგუფის მანკებიდან ხშირია გულის მდებარეობის ანომალიები (უპირველესად დექსტროკარდია), აორტის რკალის ანომალია, მისი კოარქტაცია, აორტული სტენოზი, ღია არტერიული ხვრელი, წინაგულთაშუა და პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტები; მე – 3 ჯგუფის მანკებიდან – ფილტვის ღეროს იზოლირებული სტენოზი, ფალოს ტრიადა და ტეტრადა.
კლინიკურ გამოვლინებასა და მიმდინარეობას განსაზღვრავს მანკის სახე, ჰემოდინამიკური დარღვევების ხასიათი და სისხლის მიმოქცევის დეკომპენსაციის განვითარების ვადა; ადრეული ციანოზით მიმდინარე მანკები (ე. წ. ,,ლურჯი მანკები), ვლინდებიან ბავშვის დაბადებისთანავე. მრავალ მანკს, განსაკუთრებით პირველი მეორე ჯგუფში შემავალ მანკებს, მრავალი წლის მანძილზე აქვთ უსიმპტომო მიმდინარეობა, ვლინდებიან შემთხვევით პროფილაქტიკური გასინჯვისას, ან უკვე მოზრდილ ასაკში ჰემოდინამიკის დარღვევების პირველი კლინიკური ნიშნების გამოჩენისას. მე – 3 და მე – 4 ჯგუფის მანკები შესაძლოა შედარებით ადრე გართულდნენ გულის უკმარისობით, რაც იწვევს ლეტალურ გამოსავალს.

დიაგნოზის დადგენა ხდება გულის კომპლექსური გამოკვლევით. გულის აუსკულტაციას დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს ძირითადად სარქვლოვანი მანკების დროს, შეძენილების ანალოგიურად, ანუ სარქველების უკმარისობის ან სარქვლოვანი ხვრელის სტანოზების დროს, და ნაკლები ხარისხით – ღია არტერიული ხვრელისა და პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტის დროს. პირველადი დიაგოსტიკური გამოკვლევა მოიცავს ელექტროკარდიოგრაფიას, ექოკარდიოგრაფიას, და გულისა და ფილტვების რენტგენოლოგიურ გამოკვლევას, რომლებიც უმრავლეს შეთხვევაში საშუალებას იძლევიან გამოვლინდეს გარკვეული მანკის პირდაპირი (ექოკარდიოგრაფიის დროს) და ირიბი ნიშნები. იზოლირებული სარქვლოვანი დაზიანების შემთხვევაში ტარდება დიფერენციალური დიაგნოზი შეძენილ მანკებთან. უფრო სრული დიაგნოსტიკური გამოკვლევა, რომელშიც შედის ანგიოკარდიოგრაფია და გულის საკნების ზონდირება, ტარდება კარდიოქირურგიულ სტაციონარში. 

მკურნალობა მხოლოდ ქირურგიულია. იმ შემთხვევაში, თუკი ოპერაცია შეუძლებელია, მკურნალობა შემოიფარგლება ფიზიკური აქტივობის შეზღუდვით, რაც ახანგრძლივებს მანკის დეკომპენსაციის ვადებს, ხოლო გულის უკმარისობის განვითარების დროს – სიმპტომური მკურნალობით. გულის ზოგიერთი თანდაყოლილი მანკი სპეციალურ მკურნალობას არ საჭიროებს. ქვემოთ მოყვანილია ცალკეული თანდაყოლილი მანკები, რომლებიც განსაკუთრებით ხშირია მოზრდილებში.გულმკერდში გულის დისტოპია, მისი მნიშვნელოვანი ნაწილის მარჯვნივ მდებარეობით, სხეულის შუა ხაზიდან. გულის მდებარეობის ამგვარ ანომალიას მისი ღრუების ინვერსიის გარეშე, უწოდებენ დექსტროვერსიას.
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ეს უკანასკნელი შეუღლებულია გულის სხვა მანკებთან. განსაკუთრებით ხშირად გვხვდება დექსტროკარდია წიანგულებისა და პარკუჭების ინვერსიით (მას უწოდებენ ჭეშმარიტს, ანუ სარკისებრს), რომელიც შეიძლება იყოს შინაგანი ორგანოების სრული უკუმდებარეობის ერთ – ერთი გამოვლინება. სარკისებრი დექსტროკარდია შერწყმული არ არის გულის სხვა მანკებთან, მის დროს ჰემოდინამიკის დარღვევები არ აღინიშნება. ეჭვი მანკის არსებობაზე ჩნდება გულის საძგერის მარჯვნივ მდებარეობის დროს და გულის შედარებითი მოყრუების პერკუტორული საზღვრების შესაბამისი ცვლილებების არსებობისას. დიაგნოზი ზუსტდება ელექტოკარდიოგრაფიული და რენტგენოლოგიური გამოკვლევებით. ეკგ – ზე ჭეშმარიტი დექსტროკარდიის დროს , R ” კბილები aVL და 1 განხრებში ქვეითაა მიმართული, ხოლო aVR განხრაში – ზევით. რენტგენოლოგიურად ვლინდება გულ – სისხლძარღვოვანი კონის სარკისებრი გამოსახულება; ამასთან გულის ჩრდილის მარჯვენა კონტური წარმოქნილია მარცხენა პარკუჭით, ხოლო მარცხენა – მარჯვენა წინაგულით. ორგანოების სრული უკუმდებარების დროს ღვიძლი პალპატორულად, პერკუტორულად და რენტგენოლოგიურად მარცხნივაა; უნდა გვახსოვდეს რომ (ასევე საჭიროა პაციენტი გავაფრთხილოთ) რომ ამგვარი ანომალიის დროს აპენდიქსი მარცხნივ მდებარებს. დექსტროკარდიის მკურნალობა, როდესაც იგი შერწყმული არ არის სხვა მანკებთან, როგორც წესი, არ ტარდება.

წარმოადგენს გულის ერთ – ერთ ყველაზე ხშირ მანკს, მათ შორის მოზრდილებში. დეფექტი ლოკალიზებულია ძგიდის აპკისებრ ან კუნთოვან შრეში, ზოგჯერ კი იგი (ძგიდე) საერთოდ არ არსებობს. თუკი დეფექტი მდებარეობს პარკუჭზედა ქედის ზევით აორტის ფესვთან ან უშუალოდ მასში, მაშინ ამ მანკს თან ახლავს აორტის სარქვლის უკმარისობაც. ძგიდის დეფექტთან დაკავშირებული ჰემოდინამიკური დარღვევები განისაზღვრება მისი ზომებით და სისხლის მიმოქცევის დიდ და მცირე წრეებში წნევათა შეფარდებით. მცირე დეფექტის დროს ხდება სისხლის მცირე მოცულობის გადასროლა მარცხნიდან მარჯვნივ, რაც პრაქტიკულად არ ცვლის ჰემოდინამიკას. რაც უფრო დიდი ზომისაა დეფექტი და მისგან გადასროლილი სისხლის მოცულობა, მით უფრო ადრე წარმოიქმნება ჰიპერვოლემია და ჰიპერტენზია მცირე წრეში, ფილტვის სიხლძარღვების
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სკლეროზი, გულის მარცხენა და მარჯვენა პარკუჭების გადატვირთვა, შედეგად კი გულის უკმარისობის განვითარება. მანკი განსაკუთრებით მძიმედ მიმდინარეობს მაღალი ფილტვისმიერი ჰიპერტენზიის დროს (ეიზენმენგერის კომპლექსი) სისხლის გადასროლით დეფექტიდან მარჯვნიდან მარცხნივ, რომელიც მიმდინარეობს გამოხატული არტერიული ჰიპოქსემიით. დიდი ზომის დეფექტის დროს მანკების სიმპტომები ვლინდება სიცოცხლის პირველ წლებში: ბავშვები ჩამორჩებიან განვითარებაში, ნაკლებმოძრავნი, ფერმკრთალნი არიან; ფილტვისმიერი ჰიპერტენზიის მომატებასთან ერთად ვლინდება ქოშინი, ციანოზი დატვირთვის დროს, ფორმირდება გულის კუზი. III – IV ნეკნთაშუა არეში გულმკერდის მარცხნივ მოისმინება ინტენსიური სისტოლური შუილი და მასთან შესაბამისი სისტოლური კანკალი. ვლინდება გულის მეორე ტონის გაძლიერება და აქცენტი ფილტვის ღეროზე. ძგიდის დიდი დეფექტების არსებობისას ავადმყოფთა ნახევარი ვერ ცოცხლობენ წლამდე, გულის მძიმე უკმარისობის განვითარების ან ინფექციური ენდოკარდიტის თანდართვის გამო. ძგიდის კუნთოვანი შრის მცირე ზომის დეფექტის დროს (ტოლოჩინოვ – როჟეს დაავადება) მანკი მრავალი წლის განმავლობაში შესაძლოა მიმდინარეობდეს უსიმპტომოდ (ბავშვები ნორმალურად ვითარდებან როგორც ფიზიკურად ასევე გონებრივად), ან ვლინდება უპირატესად ხშირი პნევმონიებით. სიცოცხლის პირველ 10 წელს შესაძლებელია მცირე დეფექტის სპონტანური დახურვა; თუკი დეფექტი დარჩა, შემდგომ წლებში თანდათანობით მატულობს ფილტვისმიერი ჰიპერტენზია, რაც იწვევს გულის უკმარისობას. სისტოლური შუილის ინტენსივობა დამოკიდებულია დეფექტიდან სისხლის გადასროლის მოცულობით სიჩქარეზე. ფილტვისმიერი ჰიპერტენზიის მომატებასთან ერთად შუილი სუსტდება (შესაძლოა საერთოდ გაქრეს), მაშინ როდესაც მეორე ტონის გაძლიერება და აქცენტი ფილტვის ღეროზე მატულობს, ზოგიერთ ავადმყოფში ვლინდება გრემ – სტილის დიასტოლური შუილი ფილტვის ღეროს სარქვლის შეფარდებითი უკმარისობის შედეგად. დიასტოლური შუილი შესაძლოა განპირობებული იყოს ასევე დეფექტის შესაბამისი აორტული სარქვლის უკმარისობით, რომლის არსებობაზე საჭიროა ვიფიქროთ დიასტოლური წნევის მნიშვნელოვანი დაქვეითების და პულსური არტერიული წნევის მომატების დროს, მარცხენა პარკუჭის გამოხატული ჰიპერტროფიის ნიშნების ადრეული გამოვლინებისას. მცირე დეფექტების დროს მკურნალობა არ ტარდება. ქირურგიული მკურნალობა ნაჩვენებია იმ ავადმყოფებში, რომლებთანაც სისხლის გადასროლა დეფექტიდან შეადგენს ფილტვისმიერი სისხლმიმოქცევის მოცულობის 1/3 მეტს. ოპერაციის ჩატარება უმჯობესია 4 – 12 წლის ასაკში, თუკი ის უკვე არ ჩატარდა გადაუდებელი ჩვენების გამო. უმნიშვნელო დეფექტებს გაკერავენ, მსხვილი დეფექტების დროს ატარებენ მათ პლასტიკურ დახურვას. გამოჯანმრთელება აღინიშნება ავადმყოფთა 95% – ში. აორტული სარქვლის უკმარისობის დროს ატარებენ მის პროთეზირებას.მოზრდილებში ხშირია ქალებში. დაბალი დეფექტები განსხვავებით მაღალი დეფექტებისაგან მდებარეობს ატრიოვენტრიკულური სარქველების მახლობლად და ერწყმის, როგორც წესი, მათი განვითარების მანკებს, ანუ ზოგჯერ თანდაყოლილ მიტრალურ სტენოზებს (ლუტამბაშეს სინდრომი). ჰემოდინამიკური დარღვევები ხასიათდებიან სისხლის გადასროლით დეფექტიდან მარცხენა წინაგულიდან მარჯვენაში, რაც იწვევს მარჯვენა პარკუჭისა და მცირე წრის სისხლის მიმოქცევის გადატვირთვას. თუმცა ფილტვის სისხლძარღვების წინაღობის შემგუებლობითი დაქვეითების გამო, წნევა მათში ნაკლებად იცვლება, თითქმის მათი სკლეროზის სტადიამდე. ამ სტადიაში ფილტვისმიერი ჰიპერტენზია შესაძლოა გაიზარდოს სწრაფად და გამოიწვიოს დეფექტიდან შუნტის რევერსია – სისხლის გადასროლა მარჯვნიდან მარცხნივ. უმნიშვნელო დეფექტის დროს მანკის სიმპტომები შესაძლოა არ გამოვლინდეს ათწლეულობით. უფრო ტიპიურია დიდი ფიზიკური დატვირთვის შეზღუდვა, ქოშინის განვითარების გამო, გულის არეში სიმძიმის გრძნობის ან რითმის დარღვევის გამო, ასევე მომატებული მიდრეკილება რესპირატორული ინფექციებისადმი. ფილტვისმიერი ჰიპერტენზიის ზრდასთან ერთად ძირითად ჩივილს წარმოადგენს ქოშინი, 
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ხოლო შუნტის რევერსიის დროს – ციანოზის გაჩენა, რასაც თანდათანობით მოჰყვება მარჯვენაპარკუჭოვანი გულის უკმარისობის ზრდა. დიდი დეფექტის დროს შესაძლოა განვითარდეს გულის კუზი. აუსკულტაციით მოისმინება მეორე ტონის გახლეჩა და აქცენტი ფილტვის ღეროზე, ავადმყოფთა ნაწილში – სისტოლური შუილი მე – 2 – 3 ნეკნთაშუა არეში გულმკერდის მარცხნივ, რომელიც ძლიერდება ამოსუნთქვის ფაზაში სუნთქვის შეჩერებისას. შესაძლებელია მოციმციმე არითმია, რაც დამახასიათებელი არ არის გულის სხვა თანდაყოლილი მანკებისათვის. დიაგნოზის ეჭვის საფუძველს იძლევა მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის გამოხატული ნიშნები, მცირე წრის ჰიპერვოლემიის ნიშნები და ფილტვის ფესვების დამახასიათებელი პულსაცია. არსებითი დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა შესაძლოა გააჩნდეს ფერად დოპლერექოკარდიოგრაფიას. დიფერენციალურ დიაგოზს ატარებენ პირველად ფილტვისმიერ ჰიპერტენზიასთან და მიტრალურ სტენოზთან. განსხვავებით ამ უკანასკნელისაგან, წინაგულთაშუა ძგიდის დეფექტის დროს მარცხენა წინაგულის არსებითი დილატაცია არ აღინიშნება, გარდა ამისა, მიტრალური სტენოზი საიმედოდ გამოირიცხება ექოკარდიოგრაფიით. დიაგნოზს საბოლოოდ ადასტურებს წინაგულების კათეტერიზაცია, ასევე ანგიოკარდიოგრაფია კონტრასტული ნივთიერების მარცხენა წინაგულში შეყვანით. 
მკურნალობა – დეფექტის გაკერვა ან ფირფიტა. არაოპერირებული ავადმყოფები ცოცხლობენ საშუალოდ 40 წლამდე.აორტის ყელის შევიწროება მისი რკალის და დასწვრივი ნაწილის საზღვარზე. გვხვდება უპირატესად მამაკაცებში. გამოყოფენ მანკის ორ ძირითად ტიპს: მოზრდილთა ტიპს (აორტის იზოლირებული კოარქტაცია) და ბავშვთა – ღია არტერიული ხვრელით. ბავშვთა ტიპის დროს განასხვავებენ პროდუქტალურ და პოსტდუქტალურ კოარქტაციას. ჰემოდინამიკური დარღვევები მოზრდილთა ტიპის დროს ხასიათდება გულის მარცხენა პარკუჭის გაძლიერებული მუშაობით აორტაში წინააღმდეგობის გადასალახავად, არტერიული წნევის გაზრდით
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კოარქტაციის პროქსიმალურად და მისი დაქვეითებით მის დისტალურ არტერიებში, მათ შორის თირკმლის არტერიებში. მანკის სიმპტომები სულ უფრო გამოხატული ხდება ასაკთან ერთად. ავადმყოფები უჩივიან ტერფების მცივანობას, ფეხების დაღლას სიარულის, სირბილის დროს, ხშირად თავის ტკივილს, გულის ფრიალს ძლიერი დარტყმების სახით, ზოგჯერ ცხვირიდან სისხლდენას. 12 წელზე უფროსი ასაკის პირებში ხშირია მხრის სარტყლის ფიზიკური განვითარების სიჭარბე, თხელი ფეხების, ვიწრო მენჯის დროს (,,ათლეტური აგებულება”). პალპატორულად ვლინდება გულის საძგერის გაძლიერება, ზოგჯერ ნეკნთაშუა არტერიების პულსაციის გაძლიერება. ბევრ შემთხვევაში გულის ფუძესთან მოისმინება სისტოლური შუილი, რომლის დამახასიათებელი ნიშანია გულის პირველი ტონის დაშორება და ბრაქიოცეფალურ არტერიებზე და ბეჭთაშუა სივრცეში გატარება. მანკის ძირითადი სიმპტომია – შედარებით დაბალი არტერიული წნევა ფეხებზე, ვიდრე ხელებზე. ცვლილებები ეკგ – ზე შეესაბამება მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიას, ხოლო მანკის ბავშვთა ტიპის დროს გულის ელექტრული ღერძი მარჯვნივაა გადახრილი. კარდიოქირურგულ განყოფილებაში დიაგნოზს აზუსტებენ აორტოგრაფიითა და არტერიული წნევის განსხვავებების გამოკვლევით ასწვრივ და დასწვრივ ნაწილებში მათი კათეტერიზაციის გზით. 
მკურნალობა: ტარდება აორტის შევიწროებული ნაწილის ამოკვეთა და მისი შეცვლა პროთეზით ან ანასტომოზის შექმნა, ან შუნტის შექმნის ოპერაცია. ოპტიმალური ასაკი ოპერაციის ჩასატარებად მანკის კეთილსაიმედო მიმდინარეობის დროს 8 – 14 წლამდეა.განპირობებულია დაბადების შემდეგ სისხლძარღვის შეუხორცებლობით, რომელიც ნაყოფის აორტას აერთებს ფილტვის ღეროსთან. ზოგჯერ იგი ერწყმის სხვა თანდაყოლილ მანკებს, განსაკუთრებით ხშირად – პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტს. ჰემოდინამიკური დარღვევები ხასიათდება სისხლის გადასროლით აორტიდან ფილტვის ღეროში, რაც იწვევს სისხლის
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განპირობებულია დაბადების შემდეგ სისხლძარღვის შეუხორცებლობით, რომელიც ნაყოფის აორტას აერთებს ფილტვის ღეროსთან. ზოგჯერ იგი ერწყმის სხვა თანდაყოლილ მანკებს, განსაკუთრებით ხშირად – პარკუჭთაშუა ძგიდის დეფექტს. ჰემოდინამიკური დარღვევები ხასიათდება სისხლის გადასროლით აორტიდან ფილტვის ღეროში, რაც იწვევს სისხლის
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ლოკალიზაციის მიხედვით იყოფა: სარქველზედა, სარქვლოვანი (განსაკუთრებით ხშირია) და სარქველქვედა. ჰემოდინამიკური დარღვევები ფორმირდება სისხლის დინების წინაღობით მარცხენა პარკუჭიდან აორტაში, რაც ქმნის მათ შორის წნევის გრადიენტს. სტენოზის ხარისხზეა დამოკიდებული მარცხენა პარკუჭის გადატვირთვის დონე, რაც იწვევს მის ჰიპერტროფიას, მანკების გვიან სტადიებზე კი – დეკომპენსაციას. საქველზედა სტენოზი მიმდინარეობს აორტის ინტიმას ცვლილებებით, რომელიც ვრცელდება ბრაქიოცეფალურ არტერიებზე და კორონარულ არტერიებზე, და იწვევს მათში სისხლდინების დარღვევას. სარქვლოვანი სტენოზის სიმპტომები და მისი დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის პრინციპები ისეთივეა, როგორიც შეძენილი აორტული სტენოზის დროს. იშვიათი სარქველქვედა სტენოზის დროს აღწერილია ავადმყოფთა დამახასიათებელი გარეგნობა (ქვევით მდებარე ყურები, წინ წამოწეული ტუჩები, სილემე) და გონებრივი ჩამორჩენის ნიშნები.ფილტვის ღეროს სტენოზი ხშირად იზოლირებულია, ასევე შესაძლოა შერწყმული იყოს სხვა ანომალიებთან, კერძოდ, ძგიდეების დეფექტებთან. ფილტვის ღეროს სტენოზის შერწყმას წინაგულთაშუა ხვრელთან უწოდებენ ფალოს ტრიადას (ტრიადის მესამე კომპონენტია მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია). უმრავლეს შემთხვევაში ფილტვის ღეროს იზოლირებული სტენოზი არის სარქვლოვანი, საკმაოდ იშვიათია ინფუდიბულური (სარქველქვედა) იზოლირებული სტენოზი და სტენოზი, განპირობებული სარქვლის რგოლის ჰიპოპლაზიით. ჰემოდინამიკური დარღვევები განისაზღვრება სტენოზის ზონაში სისხლდინების მაღალი წინააღმდეგობით, რაც იწვევს გულის მარჯვენა პარკუჭის გადატვირთვას, ჰიპერტროფიას, შემდეგ კი დისტროფიასა და დეკომპენსაციას. მარჯვენა წინაგულში წნევის ზრდასთან ერთად შესაძლოა ოვალური ხვრელის გახსნა წინაგულთაშუა ხვრელის ფორმირებით, მაგრამ უფრო ხშირად ეს უკანასკნელი განპირობებულია ძგიდის თანმხლები დეფექტით, ან თანდაყოლილი ოვალური ფანჯრით. ზომიერი იზოლირებული სტენოზის სიმპტომები ვლინდება წლების შემდეგ, რომელთა განმავლობაში ბავშვები ნორმალურად ვითარდებიან. შედარებით ადრეულ ნიშნებს წარმოადგენს ქოშინი ფიზიკური დატვირთვის დროს, დაღლილობა, ზოგჯერ თავბრუსხვევა, მიდრეკილება გულის წასვლისადმი. შემდგომში ვლინდება ტკივილი მკერდში, გულის ფრიალი, მატულობს ქოშინი. მკვეთრად გამოხატული სტენოზის დროს ბავშვებში ადრე ვითარდება მარჯვენაპარკუჭოვანი გულის უკმარისობა, პერიფერიული ციანოზის გაჩენით. დიფუზური ციანოზის არსებობა მოწმობს წინაგულებს შორის კავშირის არსებობას. ობიექტურად ვლინდება მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნიშნები (გულის საძგერი, ხშირად გულის კუზი, პარკუჭის პალპირებადი პულსაცია ფერდქვეშა არეში); უხეში სისტოლური შუილი და სისტოლური კანკალი მეორე ნეკნთაშუა არეში მარცხნივ, მეორე ტონის გახლეჩა მისი შესუსტებით ფილტვის არტერიაზე. ეკგ – ზე - მარჯვენა პარკუჭისა და წინაგულის ჰიპერტროფიისა და გადატვირთვის ნიშნები. რენტგენოლოგიურად ვლინდება მათი გადიდება, ასევე ფილტვის სურათის შესუსტება, ზოგჯერ ფილტვის ღეროს პოსტსტენოზური გაფართოება. დიაგნოზი ზუსტდება კარდიოქირურგიულ სტაციონარში გულის კათეტერიზაციით, მარჯვენა პარკუჭსა და ფილტვის ღეროს შორის წნევის გრადიენტის გაზომვითა და მარჯვენა ვენტრიკულოგრაფიით. 
მკურნალობა – ვალვულოპლასტიკა. ვალვულოტომია ნაკლებ ეფექტურია.ფილტვის ღეროს სტენოზი ხშირად იზოლირებულია, ასევე შესაძლოა შერწყმული იყოს სხვა ანომალიებთან, კერძოდ, ძგიდეების დეფექტებთან. ფილტვის ღეროს სტენოზის შერწყმას წინაგულთაშუა ხვრელთან უწოდებენ ფალოს ტრიადას (ტრიადის მესამე კომპონენტია მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია). უმრავლეს შემთხვევაში ფილტვის ღეროს იზოლირებული სტენოზი არის სარქვლოვანი, საკმაოდ იშვიათია ინფუდიბულური (სარქველქვედა) იზოლირებული სტენოზი და სტენოზი, განპირობებული სარქვლის რგოლის ჰიპოპლაზიით. ჰემოდინამიკური დარღვევები განისაზღვრება სტენოზის ზონაში სისხლდინების მაღალი წინააღმდეგობით, რაც იწვევს გულის მარჯვენა პარკუჭის გადატვირთვას, ჰიპერტროფიას, შემდეგ კი დისტროფიასა და დეკომპენსაციას. მარჯვენა წინაგულში წნევის ზრდასთან ერთად შესაძლოა ოვალური ხვრელის გახსნა წინაგულთაშუა ხვრელის ფორმირებით, მაგრამ უფრო ხშირად ეს უკანასკნელი განპირობებულია ძგიდის თანმხლები დეფექტით, ან თანდაყოლილი ოვალური ფანჯრით. ზომიერი იზოლირებული სტენოზის სიმპტომები ვლინდება წლების შემდეგ, რომელთა განმავლობაში ბავშვები ნორმალურად ვითარდებიან. შედარებით ადრეულ ნიშნებს წარმოადგენს ქოშინი ფიზიკური დატვირთვის დროს, დაღლილობა, ზოგჯერ თავბრუსხვევა, მიდრეკილება გულის წასვლისადმი. შემდგომში ვლინდება ტკივილი მკერდში, გულის ფრიალი, მატულობს ქოშინი. მკვეთრად გამოხატული სტენოზის დროს ბავშვებში ადრე ვითარდება მარჯვენაპარკუჭოვანი გულის უკმარისობა, პერიფერიული ციანოზის გაჩენით. დიფუზური ციანოზის არსებობა მოწმობს წინაგულებს შორის კავშირის არსებობას. ობიექტურად ვლინდება მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ნიშნები (გულის საძგერი, ხშირად გულის კუზი, პარკუჭის პალპირებადი პულსაცია ფერდქვეშა არეში); უხეში სისტოლური შუილი და სისტოლური კანკალი მეორე ნეკნთაშუა არეში მარცხნივ, მეორე ტონის გახლეჩა მისი შესუსტებით ფილტვის არტერიაზე. ეკგ – ზე - მარჯვენა პარკუჭისა და წინაგულის ჰიპერტროფიისა და გადატვირთვის ნიშნები. რენტგენოლოგიურად ვლინდება მათი გადიდება, ასევე ფილტვის სურათის შესუსტება, ზოგჯერ ფილტვის ღეროს პოსტსტენოზური გაფართოება. დიაგნოზი ზუსტდება კარდიოქირურგიულ სტაციონარში გულის კათეტერიზაციით, მარჯვენა პარკუჭსა და ფილტვის ღეროს შორის წნევის გრადიენტის გაზომვითა და მარჯვენა ვენტრიკულოგრაფიით. 
მკურნალობა – ვალვულოპლასტიკა. ვალვულოტომია ნაკლებ ეფექტურია.

                            რა არის კარდიომიოპათია?
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კარდიომიოპათია - ასე იხსენიებენ იმ დაავადებათა ჯგუფს, რომლებიც გულის კუნთის პირველად დაზიანებას იწვევს. პოპულარული ენით თუ ავხსნით, კარდიომიოპათია არის დაავადება, რომლის დროსაც ზიანდება გული, თუმცაღა ავადმყოფს არც არტერიული ჰიპერტენზია ჰქონია, არც გულის შეძენილი ან თანდაყოლილი მანკი, არც გულის იშემიური დაავადება თუ პერიკარდიუმის პათოლოგია. 
რამ შეიძლება დააზიანოს გულის კუნთი, თუ პაციეტს არასოდეს ჰქონია გულის დაავადება? გამომწვევი მიზეზის ანუ ეტიოლოგიის მიხედვით კარდიომიოპათია ორგვარია - პირველადი, როცა მიზეზი ამოუცნობია და მეორეული, როდესაც გულის კუნთი ამა თუ იმ დაავადების დროს ზიანდება.
კლინიკური გამოვლინების მიხედვით განასხვავებენ კარდიომიოპათიის დილატაციურ, ჰიპერტროფიულ და რესტრიქციულ ფორმებს.
რატომ იპყრობს კარდიომიოპათია ექიმთა და პაციენტთა ყურადღებას?
არამედიკოსთათვის ერთი შეხედვით უცნაური სახელწოდების მქონე ეს დაავადება პაციენტთა და სპეციალისტთა განსაკუთრებულ ყურადღებას იპყრობს. განსაზღვრულ ეტაპამდე კარდიომიოპათია შესაძლოა ყოველგვარი ნიშნის გარეშე მიმდინარეობდეს, მერე კი ერთბაშად გამოვლინდეს გულის უკმარისობით ან გულის რიტმის დარღვევით, რომელიც ზოგჯერ უეცარი სიკვდილის მიზეზადაც კი იქცევა. გულის უკმარისობას, რომელიც კარდიომიოპათიის გამო ვითარდება, შეუპოვარი მიმდინარეობა ახასიათებს და მკურნალობას ნაკლებად ემორჩილება. დაავადების გამოვლინების ამ თავისებურების გამო დიდი მნიშვნელობა აქვს იმ ფაქტორების ზემოქმედების თავიდან აცილებას, რომლებმაც შეიძლება კარდიომიოპათიის აღმოცენება გამოიწვიოს.
რატომ ვითარდება კარდიომიოპათია 

მართალია, არის შემთხვევები, როდესაც კარდიომიოპათიის მიზეზი უცნობი რჩება, მაგრამ ცნობილია, რომ დილატაციური კარდიომიოპათია მეტწილად ამა თუ იმ ტოქსინის, ინფექციური აგენტისა თუ მეტაბოლური ფაქტორების გულის კუნთზე ზემოქმედების შედეგია. დაავადება შესაძლოა მწვავე ვირუსულ მიოკარდიტსაც მოჰყვეს. ალკოჰოლის ჭარბი მიღება, ორსულთა, ფარისებრი ჯირკვლის დაავადებები, კოკაინის მოხმარება და ხანგრძლივი ტაქიკარდია შეუქცევადი დილატაციური კარდიომიოპათიის მიზეზია. დადგენილია, რომ იმ პირებს, რომლებიც წლების განმავლობაში დიდი რაოდენობის ალკოჰოლს იღებენ, დილატაციური კარდიომიოპათია უვითარდებათ. ამ დაავადების რისკი მათ გარკვეულწილად გენეტიკურად აქვთ დეტერმინირებული. გახსოვდეთ: თუ ადამიანი ალკოჰოლის მიღებას გულის მძიმე უკმარისობის აღმოცენებამდე შეწყვეტს, დილატაციური კარდიომიოპათიის პროგრესირება შეფერხდება და შესაძლოა, უკუგანვითარდეს კიდეც. მათთვის კი, ვინც ალკოჰოლის მიღებას განაგრძობს და გულის უკმარისობაც აღენიშნება, პროგნოზი მძიმეა: მათი სამი მეოთხედი რამდენიმე წელიწადში იღუპება. ბევრს შესაძლოა არც კი სმენია, რომ მეტისმეტად დიდი ოდენობით ალკოჰოლის მიღებისას ვლინდება მისი კარდიოტოქსიკური ეფექტი, რაც განმეორებითი ტაქიკარდიის შეტევებით ვლინდება. ჰიპერტროფიული კარდიომიოპათიის მიზეზად გენეტიკურ ფაქტორს მიიჩნევენ. დაავადებულთა თითქმის ნახევარს აღენიშნება კარდიომიოპათიის ოჯახური ისტორია. დაავადების აღმოცენებას ათამდე სხვადასხვა გენის 150-მდე განსხვავებული მუტაცია განაპირობებს. რესტრიქციული კარდიომიოპათია სხვადასხვა ფაქტორით შეიძლება იყოს გამოწვეული. ამ ფორმის კარდიომიოპათიის დროს გულის კუნთის დაზიანება ამილოიდოზს, ჰემოქრომატოზს, გლიკოგენის ჩალაგებას, სარკოიდოზს, სკლეროდერმიასა და სხვა დაავადებებს უკავშირდება.

როგორ იცვლება გული კარდიომიოპათიის დროს
ბუნებრივია ჩნდება კითხვა - რა ცვლილებები ვითარდება გულში კარდიომიოპათიის დროს. როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ამ თვალსაზრისით კარდიომიოპათიის სამ ფორმას განარჩევენ. თითოეულ მათგანს განსაზღვრული თავისებურებები ახასიათებს. დილატაციური კარდიომიოპათიის დროს გულის კუნთის ანუ მიოკარდიუმის დაზიანების შედეგად ხდება გულის ღრუების გაფართოება ანუ დილატაცია. ეს თავისებურებაა ასახული დაავადების სახელწოდებაშიც. შედეგად ქვეითდება გულის კუნთის შეკუმშვისა და მის მიერ აორტაში სისხლის გადასროლის უნარი, რასაც მედიცინის ენაზე გულის სისტოლური ფუნქციის დაქვეითებას უწოდებენ. ამ სახის კარდიომიოპათიის დროს გულის კუნთი გასქელებული არ არის. ჰიპერტროფიული კარდიომიოპათიისას ვითარდება მარცხენა, უფრო იშვიათად - მარჯვენა პარკუჭის კედლების ჰიპერტროფია (გასქელება), რომელიც უმეტესად ასიმეტრიული ხასიათისაა. უპირატესად პარკუჭთაშუა ძგიდე ზიანდება. ის ძალზე მკვეთრად გასქელდება - შესაძლოა 40 მილიმეტრსაც კი მიაღწიოს. ეს პროცესი არა მარტო გულის აგებულებას, არამედ სისხლის მიმოქცევასაც ცვლის - გულის შეკუმშვის ანუ სისტოლის დროს გულის სარქვლის აფრა და ძგიდე ისე უახლოვდება ერთმანეთს, რომ გულიდან აორტისაკენ სისხლის განდევნა ბრკოლდება. ამ მოვლენას მედიკოსები ობსტრუქციას უწოდებენ. ჰიპერტროფიული კარდიომიოპათიის დროს ობსტრუქცია შეიძლება იყოს აშკარაც და ფარულიც (ლატენტური). ზოგიერთ პაციენტს კი ის სრულებით არ აღენიშნება. რესტრი-ქციულ კარდიომიოპათიას გულის შიგნითა გარსის ანუ ენდოკარდიუმის ცვლილება ახასიათებს - ის სქელდება და მკვრივდება. ენდოკარდიუმი, რომელიც ამგვარ ცვლილებებს განიცდის, ელასტიკურობას კარგავს და გულის მოდუნების ანუ დიასტოლის ფაზაში ვერ იჭიმება. ამის გამო მისი სისხლით ავსება მცირდება და გულის უკმარისობა ვითარდება. გარდა ამისა, დიასტოლის ფაზაში არასრულფასოვანი მოდუნების გამო ირღვევა გულის სისხლმომარაგება და კვება.
რა აწუხებს პაციენტს
აღწერილი ცვლილებები პაციენტის მდგომარეობაზე აისახება. დილატაციურ კარდიომიოპათიას, მიუხედავად მიზეზთა მრავალფეროვნებისა, მსგავსი კლინიკური გამოვლინება ახასიათებს. ის თავს მაშინ იჩენს, როდესაც გულის კუნთის დაზიანების გამო გულის უკმარისობა ვითარდება. მისთვის დამახასიათებელია: 
ქოშინი ანუ სუნთქვის გაძნელება. თავდაპირველად ქოშინი ჩვეული ფიზიკური დატვირთვისას იჩენს თავს, მერე და მერე კი მოსვენების დროსაც აწუხებს პაციენტს. ზოგჯერ ვითარდება შეტევითი ქოშინი, რომლის მიზეზიც მარცხენა პარკუჭის მწვავე უკმარისობა ანუ კარდიული ასთმაა; 
ქვემო კიდურების შეშუპება; 
ფილტვების ქვემო წილებში ხიხინი; 
ღვიძლის გადიდება; 
მუცლის ღრუში ან პლევრაში სითხის დაგროვება, რასაც მედიცინაში ასციტსა და ჰიდროთორაქსს უწოდებენ.
გარდა ამისა, ტიპურია კარდიალგია ანუ ტკივილი გულის არეში, გულის რიტმისა და გამტარობის დარღვევა, თრომბოემბოლიურ გართულებათა აღმოცენება. ჰიპერტროფიულ კარდიომიოპათიასაც თავისებური გამოვლინება ახასათებს. ზემოთ ვრცლად ვისაუბრეთ იმ ჰემოდინამიკური დარღვევის შესახებ, რომელიც ძგიდის ჰიპერტროფიის გამო ვითარდება. ბუნებრივია, ჰიპერტროფიული კარდიომიოპათიისას აღმოცენებული ობსტრუქცია პაციენტის ზოგად მდგომარეობაზეც ახდენს გავლენას. ფიზიკური დატვირთვის პიკზე მოსალოდნელია თავბრუხვევა, გულის წასვლა. ძალზე ტიპურია სტენოკარდიის შეტევა, ვინაიდან გულის გასქელებული კუნთის ჟანგბადით უზრუნველყოფა დაქვეითებულია. საკმაოდ ხშირია გულის რიტმის დარღვევა, რასაც ექსტრასისტოლური არითმია, პაროქსიზმული ტაქიკარდია მოსდევს. ზოგჯერ გულის წასვლის ეპიზოდები რიტმის დარღვევას უკავშირდება. სამწუხაროა, მაგრამ ფაქტია: ზოგ შემთხვევაში ჰიპერტროფიული კარდიომიოპათიის ერთადერთი გამოვლინება გულის რიტმის ფატალური ანუ სასიკვდილო დარღვევაა. რესტრიქციულ კარდიომიოპათიასაც გულის უკმარისობის სიმპტომები ახასიათებს. ზოგჯერ დაავადება სწორედ გულის უკმარისობით იჩენს თავს.

კარდიომიოპათიის დიაგნოსტიკა
პირველი ეჭვი კარდიომიოპათიის არსებობის შესახებ მაშინ ჩნდება, როდესაც გულის უკმარისობისთვის დამახასიათებელი ნიშნები ერთბაშად და მოულოდნელად, ყოველგვარი წინაპირობის გარეშე იჩენს თავს. 
ექიმის ვარაუდის პირველი დასტური ელექტროკარდიოგრამაზე აღმოჩენილი ცვლილებებია. მათ შესახებ დეტალური საუბარი არამედიკოსთათვის ნაკლებად საინტერესო იქნება. უბრალოდ, დავძენთ, რომ ელექტროკარდიოგრამა კარდიომიოპათიის დროს თითქმის ყოველთვის ავლენს ნორმიდან გადახრას. 
თუ პაციენტს, რომელსაც დილატაციური კარდიომიოპათია აქვს, რენტგენოგრაფიას ჩავუტარებთ, გამოვლინდება გულის ჩრდილის ზომების მატება ყველა მიმართულებით, ხოლო გულისა და გულმკერდის სიგანის თანაფარდობა გაზრდილი იქნება. რესტრიქციული კარდიომიოპათიის დროს გულის მარჯვენა ნაწილების გადიდება იპყრობს ყურადღებას. დაავადების დიაგნოსტიკის უმთავრესი მეთოდი ექოკარდიოსკოპიაა. დილატაციური კარდიომიოპათიის დროს ის გულის ღრუების ზომების მატებასა და გულის შეკუმშვის უნარის დაქვეითებას ავლენს. ჰიპერტროფიის შემთხვევაში შესაძლებელია ზუსტად დავადგინოთ ძგიდის ჰიპერტროფიისა და ობსტრუქციის ხარისხი, დიასტოლური ფუნქციის დარღვევა. რესტრიქციული კარდიომიოპათიისას ვლინდება გულის შიგნითა გარსის გასქელება. ზოგიერთ შემთხვევაში ტარდება სპეციალური კვლევები - სცინტიგრაფია (გულის კუნთის გამოკვლევა რადიოიზოტოპური პრეპარატის მეშვეობით), მიოკარდიუმის ბიოფსია, ანგიოკარდიოგრაფია. მათი შედეგები დიაგნოზის დაზუსტებაში გვეხმარება.
კარდიომიოპათიის დიაგნოსტიკა
პირველი ეჭვი კარდიომიოპათიის არსებობის შესახებ მაშინ ჩნდება, როდესაც გულის უკმარისობისთვის დამახასიათებელი ნიშნები ერთბაშად და მოულოდნელად, ყოველგვარი წინაპირობის გარეშე იჩენს თავს. 
ექიმის ვარაუდის პირველი დასტური ელექტროკარდიოგრამაზე აღმოჩენილი ცვლილებებია. მათ შესახებ დეტალური საუბარი არამედიკოსთათვის ნაკლებად საინტერესო იქნება. უბრალოდ, დავძენთ, რომ ელექტროკარდიოგრამა კარდიომიოპათიის დროს თითქმის ყოველთვის ავლენს ნორმიდან გადახრას. 
თუ პაციენტს, რომელსაც დილატაციური კარდიომიოპათია აქვს, რენტგენოგრაფიას ჩავუტარებთ, გამოვლინდება გულის ჩრდილის ზომების მატება ყველა მიმართულებით, ხოლო გულისა და გულმკერდის სიგანის თანაფარდობა გაზრდილი იქნება. რესტრიქციული კარდიომიოპათიის დროს გულის მარჯვენა ნაწილების გადიდება იპყრობს ყურადღებას. დაავადების დიაგნოსტიკის უმთავრესი მეთოდი ექოკარდიოსკოპიაა. დილატაციური კარდიომიოპათიის დროს ის გულის ღრუების ზომების მატებასა და გულის შეკუმშვის უნარის დაქვეითებას ავლენს. ჰიპერტროფიის შემთხვევაში შესაძლებელია ზუსტად დავადგინოთ ძგიდის ჰიპერტროფიისა და ობსტრუქციის ხარისხი, დიასტოლური ფუნქციის დარღვევა. რესტრიქციული კარდიომიოპათიისას ვლინდება გულის შიგნითა გარსის გასქელება. ზოგიერთ შემთხვევაში ტარდება სპეციალური კვლევები - სცინტიგრაფია (გულის კუნთის გამოკვლევა რადიოიზოტოპური პრეპარატის მეშვეობით), მიოკარდიუმის ბიოფსია, ანგიოკარდიოგრაფია. მათი შედეგები დიაგნოზის დაზუსტებაში გვეხმარება.
                        ფილტვის ინფარქტი (pulmonary infarction) 
 ვითარდება ფილტვის არტერიის თრომბით ან ემბოლით დახშობის შედეგად. ეს დაზიანება, უფრო ხშირად, დაკავშირებულია ქვემო კიდურების თრომბოფლებიტთან, რომელიც ზოგჯერ ფარულად მიმდინარეობს. ფილტვის არტერიის მასიურმა ემბოლიამ შეიძლება გამოიწვიოს უცაბედი სიკვდილი. ფილტვის ინფარქტი შესაძლებელია განვითარდეს სისხლის შეგუბების ფონზე, შემდგომში ფილტვის არტერიის ტოტების თრომბოზის განვითარებით.

ეტიოლოგია, პათოგენეზი. დაავადებას საფუძვლად უდევს სისხლის მიმოქცევის დიდი წრის ვენების თრომბოზი (ქვედა კიდურების, მცირე მენჯის, თეძოს, ქვედა ღრუ ვენის და ა. შ.), შედარებით იშვიათად გულის მარჯვენა ნახევრის ღრუების თრომბოზი. პერიფერიული თრომბოფლებიტების განვითარებას განაპირობებს ქირურგიული ჩარევები, მშობიარობის შემდგომი პერიოდი, გულის ქრონიკული უკმარისობა, გრძელი ლულოვანი ძვლების მოტეხილობები, ავთვისებიანი სიმსივნეები, ხანგრძლივი იმობილიზაცია (კერძოდ წოლითი რეჟიმი). ფილტვის სისხლძარღვთა თრომბიზს იწვევს ფილტვებში სისხლმიმოქცევის შეგუბება და შენელება, სტაბილური ფილტვისმიერი ჰიპერტენზია, ფილტვისმიერი ვასკულიტი. სისხლძარღვის ობტურაციას თან ახლავს ფილტვის არტერიების სისტემაში რეფლექტორული სპაზმი, რაც იწვევს მწვავე ფილტვისმიერ ჰიპერტონიას და გულის მარჯვენა ნაწილების გადატვირთვას. წარმოიქმნება დიფუზიის დარღვევები და არტერიული ჰიპოქსემია, რომელიც ღრმავდება დაუჟანგავი სისხლის შუნტირებით არტერიოვენური ანასტომოზების გავლით ფილტვებში და სისტემათშორისი ანასტომოზების გავლით. ფილტვის ინფარქტი ხშირად ვითარდება უკვე არსებული ვენური შეგუბების ფონზე და ატარებს ჩვეულებრივ ჰემორაგიულ ხასიათს ბრონქული არტერიებიდან ფილტვის ქსოვილში სისხლჩაქცევის ხარჯზე, რომელიც მიმდინარეობს სისტემათაშუა ანასტომოზებით, ასევე სისხლის უკუდინებით ფილტვის ვენებიდან. ფილტვის ინფარქტი ფორმირდება ფილტვის სისხლძარღვის ობტურაციიდან ერთი დღე – ღამის შემდეგ; მისი სრული განვითარება სრულდება მე – 7 დღეზე. რიგ შემთხვევებში სისხლძარღვის ემბოლიამ შესაძლოა გამოიწვიოს არასრული ინფარქტი ფილტვის კეროვანი აპოპლექსიის ფორმით. ფილტვის ინფარქტის ინფიცირება იწვევს პერიფოკალური პნევმონიის განვითარებას (ბაქტერიული, კანდიდოზური), ხშირად აბსცენდირებით; ინფარქტის სუბპლევრალური მდებარეობისას ვითარდება ფიბროზული ან ხშირად ჰემორაგიული პლევრიტი

სიმპტომები, მიმდინარეობა განისაზღვრება ობტურირებული სისხლძარღვების კალიბრით, ლოკალიზაციითა და რაოდენობით, კომპენსატორული მექანიზმების მდგომარეობით, გულისა და ფილტვების პათოლოგიით. ყველაზე ხშირი ნიშნებია: უეცრად განვითარებული ქოშინი; ტკივილი გულმკერდში; კანის სიფერმკრთალე, იშვიათად ციანოზი; ტაქიკარდია, შესაძლებელია გულის რიტმის დაღვევები ექსტრასისტოლიის სახით, იშვიათად მოციმციმე არითმია; არტერიული ჰიპოტენზია კოლაფსამდე; მიოკარდის ჰიპოქსიის სიმპტომები; ცერებრული მოშლილობები (ფსიქომოტორული აგზნება, ტვინის შეშუპების მოვლენები, ტვინის კეროვანი დაზიანებები, დაკავშირებული სისხლჩაქცვასთან, პოლინევრიტი); სხეულის ტემპერატურის მომატება; ხველა ლორწოვანი ან სისხლიანი ნახველით; პერკუტორული ხმიანობის მოყრუება; შესუსტემული სუნთქვა, პლევრის ხახუნი და წვრილბუშტუკოვანი სველი ხიხინები შემოსაზღვრულ უბანზე; ცალმხრივი ექსუდაციური პლევრიტი პერიფერიული ფლებოთრომბოზის, ფილტვ – პლევრალური ტკივილით გულმკერდში. იშვიათად აღინიშნება აბდომინური სინდრომი, რომელიც ვლინდება მარჯვენა ფერდქვეშა არეში მწვავე ტკივილით, ნაწლავის პარეზით, შჩოტკინის, ორტნერის, პასტერნაცკის ფსევდოდადებითი სიმპტომებით, ლეიკოციტოზით, შეუწყვეტელი სლოკინით, ღებინებით, დისფაგიით, თხიერი განავლით. მწვავე ფილტვისმიერი ჰიპერტენზიისა და გულის მარჯვენა ნახევრის გადატვირთვის ნიშნები აღინიშნება მხოლოდ ფილტვის არტერიის მსხვილი ღეროების ობტურაციით. შესაძლებელია ჩამოთვლილი ნიშნების სხვადასხვა კომბინაციაც.

დიაგნოზის დადგენაში გვეხმარება: ეკგ – ზე გულის მარჯვენა ნახევრის გადატვირთვის ნიშნები; რენტგენოლოგიური გამოკვლევები. გადამწყვეტი მნიშვნელობა ენიჭება ფილტვების რადიოიზოტოპურ სკანირებას, სელექციურ ანგიოპულმონოგრაფიას.

პროგნოზი დამოკიდებულია ძირითად დაავადებაზე, ინფარქტის სიდიდეზე
                              პლევრიტი (pleuritis)  

 პლევრის ანთება მის ზედაპირზე ფიბრინული ნადების წარმოქმნით ან ღრუში ექსუდაციით. ყოველთვის მეორადია და წარმოადგენს მრავალი დაავადების სინდრომს ან გართულებას, მაგრამ გარკვეულ პერიოდში შესაძლოა წინ წამოიწიოს კლინიკურ სურათში, ძირითადი დაავადების შენიღბვით. 
ეტიოლოგია, პათოგენეზი. ინფექციური პლევრიტების წარმოქმნა განპირობებულია სპეციფიკური და არასპეციფიკური ინფექციის გამომწვევების ზემოქმედებით; გამომწვევები აღწევენ პლევრაში კონტაქტურად, ლიმფოგენურად, ჰემატოგენურად, ასევე პლევრის ღრუს დაზიანების დროს. პლევრიტის განვითარების ხშირი მიზეზია შემაერთებელი ქსოვილის სისტემური დაავადებები (რევმატიზმი, სისტემური წითელი მგლურა და სხვ.); ახალწარმონაქმნები, ფილტვის არტერიების თრომბოზები და თრომბოემბოლიები. პლევრიტების უმრავლესობა ალერგიული ბუნებისაა. ბლასტომატოზური პლევრიტის განვითარებაში დიდი მნიშვნელობა აქვს სიმსივნის მეტასტაზებით ლიმფური კვანძების, ლიმფური და ვენური სისხლძარღვების ბლოკირებას, სიმსივნის ზრდისას მიმდებარე ორგანოებიდან – სეროზული საფარველის დესტრუქციას.

სიმპტომები, მიმდინარეობა განისაზღვრება პლევრის ანთების ლოკალიზაციით, გავრცელებით, ხასიათით, მეზობელი ორგანოების ფუნქციის დარღვევებით. პლევრიტების ძირითადი ფორმებია: მშრალი, ან ფიბროზული, ექსუდაციური. ექსუდაციური პლევრიტები, თავის მხრივ იყოფა სეროზულ, სეროზულ – ფიბროზულ, ჩირქოვან, ჰემორაგიულ, ქილეზურ, შერეულ ფორმებად. ექსუდატის ხასიათის მიხედვით შესაძლოა დაზუსტდეს პლევრიტის განვითარების მიზეზი და შერჩეულ იქნას პათოგენეტიკური თერაპია. ასე მაგალითად, მშრალი და სეროზული, სეროზულ – ფიბროზული პლევრიტების მიზეზი ხშირად არის ტუბერკულოზი, პნევმონიები, რევმატიზმი და შემაერთებელი ქსოვილის სხვა სისტემური დაავადებები. ჰემორაგიული პლევრიტები ხშირად ვითარდება ახლწარონაქმნების, თრომბოემბოლიებისა და ფილტვის სისხლძარღვების თრომბოზების, ჰემორაგიული დიათეზების, გრიპის, იშვიათად ტუბერკულოზის, რევმატიზმის დროს. ექსუდატის ლოკალიზაციის მიხედვით განასხვავებენ პარაკოსტალურს, დიაფრაგმულს, პარამედიასტინალურს, წილთაშუას. მშრალი ან ფიბროზული პლევრიტის ძირითადი სიმპტომია ტკივილი გვერდში, რომელიც ძლიერდება ჩასუნთქვის, ხველის დროს.

ტკივილი მცირდება დაზიანებულ მხარეზე წოლისას; აღინიშნება სუნთქვითი მოძრაობის შესამჩნევი შეზღუდვა გულმკერდის შესაბამის ნახევარზე; უცვლელი პერკუტორული ხმიანობის დროს შესაძლოა მოისმინებოდეს შესუსტებული სუნთქვა, პლევრის ხახუნი. სხეულის ტემპერატურა სუბფერილურია, შესაძლოა შემცივნება, ღამით ოფლიანობა, სისუსტე. საკმაოდ ძნელია მშრალი დიაფრაგმული პლევრიტების დიაგნოსტიკა. მათთვის დამახასიათებელია ტკივილი გულმკერდში, ფერდქვეშ, ასევე სლოკინი, ტკივილი მუცელში, მეტეორიზმი, მუცლის კედლების დაჭიმულობა, ტკივილი ყლაპვისას. სუნთქვის ტიპი მკერდისმიერია, გულმკერდის მხოლოდ ზედა ნაწილის მონაწილეობით და ქვედა ნაწილებში ტკივილის გაძლიერებით ღრმა ჩასუნთქვის დროს. ვლინდება ტკივილის წერტილები: მკერ – ლავიწ – დვრილისებრი კუნთის ფეხებს შორის, გულმკერდის პირველ ნეკნთაშუა არეებში, დიაფრაგმის ნეკნებთან მიმაგრების ადგილზე, კისრის პირველის მალების მორჩებზე. დიაფრაგმული პლევრიტების გამოცნობაში გვეხმარება რენტგენოლოგიური კვლევა, რომლის დროსაც ვლინდება დიაფრაგმის ფუნქციონალური დარღვევის ირიბი სიმპტომები: მისი მაღლა დგომა, მოძრაობის შეზღუდვა დაზიანებულ მხარეზე (ვილმსის სიმპტომი). მიმდინარეობა კეთილსაიმედოა, დაავადების ხანგრძლივობაა 10 – 14 დღე, მაგრამ შესაძლოა მშრალი პლევრიტის რეციდივები რამოდენიმე კვირის განმავლობაში, შემდგომი გამოჯანმრთელებით.
ექსუდაციური პლევრიტი. დასაწყისში აღინიშნება ტკივილი გვერდში, სუნთქვითი მოძრაობის შეზღუდვა, პლევრის ხახუნი. ხშირად ვითარდება მშრალი მტანჯველი ხველა; ექსუდატის დაგროვებასთან ერთად ტკივილი
გვერდში ქრება, ვლინდება სიმძიმის გრძნობა, მზარდი ქოშინი, ზომიერი ციანოზი, დაზიანებული გვერდის რამდენადმე შეშუპება, ნეკნთაშუა არეების გადასწორება. პერკუსიით ექსუდატის ზევით მოისმინება ყრუ ხმიანობა, სუნთქვა არ ტარდება, ან მნიშვნელოვანად შესუსტებულია; მოყრუების ზევით – ტიმპანური ელფერი, ბრონქული სუნთქვა და წვრილბუშტუკოვანი ხიხინები. პერკუსიით და რენტგენოლოგიური გამოკვლევით შესაძლოა განისაზღვროს ექსუდატის ზედა საზღვრის დამახასიათებელი კონტური. დიდი რაოდენობით ექსუდატი იწვევს შუასაყრის გადანაცვლებას ჯანმრთელ მხარეზე და შინაგანი სუნთქვის ფუნქციის მნიშვნელოვან დარღვევას სუნთქვის მექანიკის დარღვევის ხარჯზე: მცირდება სუნთქვის სიღრმე, იგი ხშირდება, ფუნქციონალური დიაგნოსტიკის მეთოდებით ვლინდება შინაგანი სუნთქვის მაჩვენებლების დაქვეითება. წარმოიქმნება გულ – სისხლძარღვთა სისტემის დარღვევები: გულის წუთმოცულობის შემცირება ვენტილაციური დარღვევების გამო, გულისა და მსხვილი სისხლძარღვების გადანაცვლება მნიშვნელოვანი პლევრული ექსუდატების დროს; ვითარდება კომპენსატორული ტაქიკარდია, არტერიულ წნევა მიდრეკილია დაქვეითებისაკენ. ექსუდაციური პლევრიტებისათვის (განსაკუთრებით ინფექციური ბუნების) დამახასიათებელია სხეულის ფებრილური ტემპერატურა, ინტოქსიკაციის გამოხატული სიმპტომები, ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი, ედსის მომატება. ექსუდატის ხვედრითი წონა 1016 – 1018 – ზე მეტია, მდიდარია უჯრედული ელემენტებით, აქვს დადებითი რივალტის რეაქცია. პლევრიტის სიმსივნური ეტიოლოგია გამოირიცხება ექსუდატის ციტოლოგიური გამოკვლევით. მიმდინარეობა დამოკიდებულია პლევრიტის ეტიოლოგიაზე. ინფექციურ – ალერგიული პლევრიტების დროს, მათ შორის ტუბერკულოზურისა, ექსუდატი შესაძლოა გაიწოვოს 2 – 4 კვირის მანძილზე. შესაძლებელია პლევრულ ღრუში შეხორცებადი პროცესის განვითარებაც, პლევრული ღრუების შეხორცებითა და წილთაშუა ნაპრალების, მასიური შვარტების წარმოქმნით, პლევრის გასქელებით, პლევროპნევმოციროზისა და სუნთქვის უკმარისობის განვითარებით. მკურნალობა კომპლექსურია, მასში შედის ძირითად დაავადებაზე აქტიური ზემოქმედება და პლევრიტის ადრეული ენერგიული მკურნალობა; ექსუდაციური პლევრიტის დროს მკურნალობა ტარდება სტაციონარში.
მკურნალობა მოიცავს რამოდენიმე კომპონენტს: 1. ანტიბაქტერიული თერაპია ინფექციურ – ალერგიული პლევრიტების დროს და მიზანმიმართული ქიმიოთერაპია სხვა ეტიოლოგიის პლევრიტების დროს; ანტიბიოტიკები და ქიმიოპრეპარატები შეჰყავთ პარენტერალურად, ჩვენების მიხედვით ინტრაპლევრალურად; 2. პლევრის ღრუს სანაცია ექსუდატის ევაკუაციით, ხოლო აუცილებლობისას – ანტისეპტური ხსნარით მისი დამუშავება. სასწრაფო ევაკუაციის ჩვენებაა: გულისა და მსხვილი სისხლძარღვების გადანაცვლება ჯანმრთელ მხარეზე, გულის ფუნქციის გამოხატული დაზიანებით, ფილტვის კოლაფსი. ჩვენება, რომელიც სასწრაფო არ არის: პლევრიტის დუნე, გახანგრძლივებული მიმდინარეობა, გაწოვის ტენდენციის არარსებობა; 3. მადესენსიბილიზირებელი და ანთების საწინააღმდეგო საშუალებების დანიშვნა; ტუბერკულოზური და რევმატიული ეტიოლოგიის დროს ეფექტურია პრდნიზოლონი 4. საშუალებები, რომლებიც მიმართულია დამცველობით – იმუნობიოლოგიური რეაქციების მობილიზაციისაკენ: ინდივიდუალური რეჟიმი, რაციონალური ვიტამინიზირებული დიეტა ცილის საკმარისი რაოდენობით, წყლის და სუფრის მარილის შეზღუდვით, პარენტერალურად ასკორბინის მჟავა, B ჯგუფის ვიტამინები, ვენაში პლაზმის შემცვლელების წვეთობრივი შეყვანა, სამკურნალო ფიზკულტურა, ჟანგბადთერაპია, პლევრიტის ჩაცხრომის პერიოდში – მკურნალობის ფიზიკური მეთოდები; 5. სიმპტომატური თერაპია – გამათბობელი კომპრესები, მდოგვის საფენები, გულმკერდის ნახევრის იმობილიზცია (ტკივილის დროს), კოდეინი, ეთილმორფინის ჰიდროქლორიდი ხველის დროს; კარდიოტონური საშუალებები სისხლის მიმოქცევის უკმარისობის დროს; შემდგომში ავადმყოფები იმყოფებიან დაკვირვების ქვეშ 2 – 3 წლის განმავლობაში; გამოირიცხება პროფესიონალური მავნეობა; რეკომენდებულია მაღალკალორიული, ვიტამინიზირებული კვება.

                                სარკოიდოზი (sarcoidosis)  

 უცნობი ეტიოლოგიის სისტემური დავადება, რომელიც ხასიათდება ქსოვილებში გრანულომების წარმოქმნით. გრანულომები ერთგვაროვანი, მრგვალი და მკაფიოდ შემოფარგლულია გარემომცველი ქსოვილებიდან. განსხვავებით ტუბერკულოზური ხორკლისაგან მათში არ არის კაზეოზური ნეკროზი. სარკოიდოზი გვხვდება უპირატესად ახალგაზრდა და საშუალო ასაკში, რამდენადმე უფრო ხშირად ქალებში. ზიანდება პრაქტიკულად ყველა ორგანო, უმთავრესად ლიმფური კვანძები, ფილტვები, ღვიძლი, ელენთა, იშვიათად თირკმელები, კანი, თვალები, ძვლები და სხვ. განსაკუთრებით ხშირია სასუნთქი ორგანოების დაზიანება.

სიმპტომები, მიმდინარეობა. პირველი სტადია ხასიათდება გულმკერდის ლიმფური კვანძების გადიდებით. მეორე სტადიაში ამასთან ერთად აღინიშნება ინტერსტიციური ცვლილებები და სხვადასხვა სიდიდის კერები, უპირატესად ფილტვების საშუალო და ქვედა წილებში. მესამე სტადიაში ვლინდება მნიშვნელოვანი დიფუზური ფიბროზი ფილტვებში და მსხვილი ფოკუსები, ასევე გამოხატული ემფიზემა ბულოზურ – დისტროფიული და ბრონქოექტაზიური ღრუებითა და პლევრალური გამკვრივებებით. დაახლოებით ავადმყოფთა ერთ მესამედში პირველ და მეორე სტადიებზე შესამჩნევი სუბიექტური დარღვევები არ არსებობს და დაავადება ვლინდება რენტგენოფლუოროგრაფული გამოკვლევით. მიმდინარეობა ქვემწვავე ან ქრონიკულია, იშვიათად – ტალღისებრი; აღინიშნება სისუსტე, სუბფებრილიტეტი, ტკივილი გულმკერდში, მშრალი ხველა, მადის დაქვეითება. ხიხინები ფილტვებში მოისმინება იშვიათად და უმნიშვნელო რაოდენობით. ზოგჯერ სარკოიდოზი იწყება მწვავედ, მაღალი ტემპერატურით, კიდურების სახსრების შეშუპებით, კვანძოვანი ერითემის გამოვლინებით, უპირატესად წვივების კანზე, გარე ლიმფური კვანძების გადიდება. სისხლში აღინიშნება მიდრეკილება ლიმფოპენიისა და მონოციტოზისაკენ, იშვიათად ეოზინოფილია, ედსი ნორმის ფარგლებში ან მცირედ მომატებულია. დამახასიათებელი ნიშანია საერთო და ადგილობრივი მგრძნობელობის დაქვეითება ტუბერკულინის მიმართ, რის გამოც მანტუს სინჯი ჩვეულებრივ უარყოფითია. მესამე სტადიაში ეს ნიშნები ნაკლები ხარისხითაა გამოხატული; თანდათანობით მატულობს ქოშინი და ციანოზი. დაავადების ხანგრძლივობა რაოდენიმე თვიდან რამოდენიმე წლამდეა. კლინიკურ – რეტნტგენოლოგიური სურათთან ერთად, დიაგოზს ადასტურებს ლიმფური კვანძების, ბრონქების ლორწოვანი გარსებისა და ფილტვის ქსოვილის ჰისტოლოგიური ან ციტოლოგიური გამოკვლევები. ასეთი გზით შესაძლებელია სარკოიდოზის დიფერენცირება ტუბერკულოზისაგან, ფილტვებში სხვადასხვა სახის დისემინაციისაგან და სხვა დაავადებებისაგან. 
მკურნალობა არასპეციფიკურია, უმთავრესად გლუკოკორტიკოიდების გამოყენებით. სპონტანური გამოჯანმრთელების შესაძლებლობის გათვალისწინებით, კორტიკოსტეროიდებს ჩვეულებრივ ნიშნავენ დაკვირვების 3 – 5 თვის შემდეგ, თუკი პროცესი მიდრეკილი არ არის სპონტანური ინვოლუციისაკენ. ადრეულ ვადებში ჰორმონული თერაპია ნაჩვენებია აშკარა პროგრესირებისას, პროცესის გენერალიზაციისას, თვალების, თირკმელების, კანის, გულსისხლძარღვთა სისტემისა და ნევრული სისტემის დაზიანების დროს. პროგნოზი უმრავლეს შემთხვევაში კეთილსაიმედოა. მესამე სტადიის დროს ნელა მზარდი ფილტვ – გულის უკმარისობისას შესაძლოა ლეტალური გამოსავალი.

[image: image16.jpg]


 [image: image17.jpg]


 [image: image18.jpg]bathgmopmbo -
Bgomby Lsigos





