
 

 
 

ივ. ჯავახიშვილის სახელობის თბილისის სახელმწიფო უნივერსიტეტი 

მედიცინის ფაკულტეტი 

კლინიკური და ტრანსლაციური მედიცინა 

 

მარია ზუბიაშვილი 

 

 

სურფაქტანტ პროტეინ -D (SP-D) და დისლიპიდემია როგორც გულის იშემიური 

დაავადებისა და ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადების რისკის და 

პროგნოზის მარკერი 

 

 

 

მედიცინის დოქტორის აკადემიური ხარისხის მოსაპოვებლად წარმოდგენილი 

დ ი ს ე რ ტ ა ც ი ა 

თემის სამეცნიერო ხელმძღვანელები: 

❖ პავლე მაჭავარიანი-მედიცინის მეცნიერებათა დოქტორი, პროფესორი 

❖ ნონა კაკაურიძე-მედიცინის მეცნიერებათა დოქტორი, პროფესორი 

 

 

 

 

თბილისი 2024 წელი 

levan
Typewriter
ავტორის სტილი დაცულია



 

I 
 

აბსტრაქტი 

წინასიტყვაობა: როგორც ცნობილია, გულსისხლძარღვთა დაავადებები 

სიკვდილიანობის ერთერთ წამყვან მიზეზს წარმოადგენს. ამ დაავადების კვალდაკვალ 

ხშირად გვხვდება ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადების არსებობაც, 

რომელაც ასევე ავადობასა და სიკვდილიანობაში ერთერთი წამყვანი ადგილი უკავია. 

შედეგად მისი თანდართვა ავადმყოფის გამოსავალს მეტად ამძიმებს და იზრდება 

სიკვდილიანობის მაჩვენებელიც. ჩატარებულ კვლევაში განხილულია SP-D-ს გავლენა 

გულის იშემიურ დაავადებასა და ფილტვის ქრონიკულ ობსტრუქციულ დაავადებაზე, 

ასევე შეფასებულია მისი როლი ამ ორი დაავადების არსებობისა და პროგნოზის 

მარკერად გამოყენების შესახებ, რაც სამომავლოდ შესაძლოა მნიშვნელოვან ფაქტორად 

იქცეს ორივე დაავადების მართვაში.  

მეთოდები: კვლევაში ჩართული იყო 90 პაციენტი. პაციენტები დაყოფილი იყო ხუთ 

ჯგუფად I ჯგუფი (გიდ მქონე პაციენტები); II ჯგუფი (დისლიპიდემიის მქონე 

პაციენტები); III ჯგუფი (ფქოდ მქონე პაციენტები); IV ჯგუფი (გიდ და ფქოდ მქონე 

პაციენტები); V ჯგუფი (საკონტროლო ჯგუფი). კვლევაში გამოყენებული იყო როგორც 

ლაბორატორიული (დისლიპიდემია-ენზიმური მეთოდემით), ასევე ინსტრუმენტული 

მეთოდები (ექოკარდიოგრაფია, ფილტვის ფუნქციური ტესტები განსაზღვრული იყო 

სპირომეტრიული კვლევით) ზ/ა ჯგუფებში პაციენტების ჩართვის მიზნით.  

შედეგები: მასალის სტატისტიკური დამუშავების შედეგად, კვლევის ფარგლებში, 

ჯგუფებში განსაზღვრული SP-D მნიშვნელობების შედარებით მაღალი მაჩვენებელი 

გამოვლინდა IV ჯგუფში(დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები), SPD-35,1±16,7 ng/ml ამ 

პაციენტთა დიდ ნაწილს ჰქონდა კლინიკურად დადასტურებული გიდ და ასევე 

აღენიშნებოდათ ფქოდ-ის არსებობა. შედარებით მაღალი SP-D მონაცემი 

აღინიშნებოდა დისლიპიდემიის მქონე (II ჯგუფი). თუმცა სხვა ჯგუფებთან 

შედარებით გამოვლინდა სარწმუნო სტატისტიკური სხვაობა (P4-1<0.006); (P4-3<0.003); 

(P4-5<0.013). აღნიშნული შესაძლოა მიუთითებდეს SP-D მნიშვნელოვან როლის 

არსებობას გიდ-ის განვითარებაში. მონაცემების შედარებითი ანალიზისას 

დისლიპიდემიის მქონე პაციენტთა II ჯგუფში იკვეთება ანტიათეროგენული HDLC 

(52,5±10,5 მგ/დლ) სტატისტიკურად მაღალი მნიშვნელობა, IV ჯგუფთან 
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(43,6±6,5მგ/დლ) შედარებით (P<0.002). შესაძლებელია პარალელის გატარება უკვე 

არსებულ კვლევასთან, რომელიც ჩატარდა თეორიულად ჯანსაღ მოზარდებში, სადაც 

ფილტვის ფუნქციური ტესტები კორელაციაშია HDLC. უნდა აღინიშნოს რომ IV 

ჯგუფის პაციენტებში (ფქოდ+გიდ) HDLC რაოდენობრივი მაჩვენებელი 

სტატისტიკურად დაბალია (43,6±6,5მგ/დლ) ყველა სხვა ჯგუფის მონაცემებთან 

შედარებით: (I ჯგუფი- HDLC-51,6±6,8; II ჯგუფი-52,5±10,5; III ჯგუფი-50,7±9,5; V 

ჯგუფი-50,3±8,4) P1-4<0.001; P2-4<0.002; P3-4<0.005; P4-5<0.02. ზ/აღნიშნული 

მონაცემების გათვალისწინებით, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ მოცირკულირე SP-D 

მნიშვნელობის მომატებასთან ერთად, HDLC დაბალი მნიშვნელობა შეიძლება 

გამოყენებული იყოს დაავადების მძიმე მიმდინარეობის მარკერებად, როგორც ფქოდ-

თან, ასევე გიდ-თან მიმართებაში. მოცირკულირე SP-D მაღალი სტატისტიკურად 

განსხვავებული მნიშვნელობებისა სხვა ჯგუფებისგან, ცალსახად ავლენს ფქოდ-ის და 

გიდ-ის კომბინაციისას ზ/აღნიშნულის გავლენა პაციენტის კლინიკურ 

მდგომარეობაზე, რომლის დროსაც აღინიშნება დაქვეითებული ფილტვის ფუნქციები 

FEV1-56.2±12.7, FVC-61.2±11.4 და FEV1/FVC 0.709±0.10 და დადებითი კორელაციის 

(r>0.5359; p<0.008) არსებობა SP-D და FEV1 შორის, რაც მიუთითებს ობსტრუქციის 

დამძიმებაზე თანმხლები გიდ-ის დროს. ჩატარებული კვლევით, ცვლილებები 

ვლინდება ასევე ექოკარდიოგრაფიული მონაცემებში, კერძოდ კი განდევნის ფრაქციის 

დაქვეითებაში (EF-%) IV-გიდ და ფქოდ-ის კომბინირებულ ჯგუფში და ასევე ამ 

ჯგუფში გაზრდილი პარკუჭის ზომით.  

დასკვნა: იზოლირებულად, დისლიპიდემიის მქონე პირებში, სადაც ასევე აღინიშნა 

SPD მაღალი მაჩვენებელი, და შესაძლო არქონა მაღალი ათეროგენული ეფექტისა 

(მაღალი HDLC არსებობის გამო). გიდ არსებობის პირობებში, ათეროგენული 

ლიპოპროტეინების მომატებისა და HDLC შედარებით დაბალი მნიშვნელობის 

შესაბამისად, კვლევის შედეგად დადგინდა SP-D მაღალი მაჩვენებელი, რომლის 

კორელაციური კავშირი გამოვლინდა ფილტვის ფუნქციურ მაჩვენებლებთან (FEV 1 და 

FVC). გიდ და ფქოდ-ის თანაარსებობისას კი, სადაც სახეზეა დისლიპიდემია, SPD 

მომატებული მაჩვენებელი და შესაბამისად ფილტვის ფუნქციური ტესტების 

ცვლილბები, გამოიკვეთა დაავადების მძიმე მიმდინარების, გულის უკმარისობის 

განვითარებისა და სიკვდილიანობის მაღალი რისკები. COPD-ის დროს ზიანდება 
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მარცხენა პარკუჭის ფუნქციები, ისევე როგორც მარჯვენა პარკუჭი, გულის დაავადების 

გამოკვეთილ კლინიკურ აღმოჩენამდე და ეს ექოკარდიოგრაფიული პარამეტრები 

კორელაციაშია COPD პაციენტების ფუნქციურ პარამეტრებთან 

 

Abstract 

Background: COPD, as CHD ranks one of the leading causes in morbidity and mortality. In 

the coexistence of COPD and IHD, the mortality rate is increasing. The research conducted 

reviews the effect of SP-D on the CHD and COPD. In the future, it may become an important 

factor in the management of both diseases. 

Methods: The cohort of 90 patients was included in the study. The patients were divided into 

five groups: group I ( the patients with CHD); group II (the patients with dyslipidemia); group 

III (the patients with COPD); group IV ( the patients suffering from the combination of CHD 

and COPD); group V (control group). The laboratory (dyslipidemia – through enzymatic 

method) and instrumental methods (echocardiography, spirometric examination) were 

applied in the study. 

Results: High level of SP-D values determined in groups was revealed in group II (the patients 

with dyslipidemia), SP-D-35.1±16.7 ng/ml. These patients had a clinically confirmed IHD and 

had the presence of COPD. High SP-D data was reported in patients with dyslipidemia (group 

II). However, there was a huge statistical difference (P4-1<0.006) compared to other groups; 

(P4-3<0.003); (P4-5<0.013). This may indicate the presence of SP-D playing an important role 

in the development of IHD. There is a statistically high value of HDLC (52.5±10.5 mg/dL) in 

the patients with dyslipidemia, compared to group IV (43.6±6.5 mg/dL) (P<0.002). the amount 

of HDLC in the patients with COPD and CHD is statistically lower (43.6±6.5 mg/dL) compared 

with the data of all other groups: p1-4<0.001; p2-4=0.002; p3-4=0.005; p4-5=0.02, that gives 

grounds to conclude that along with the increasing value of circulating SP-D, the low value of 

HDLC can be considered as risk marker of severe course both in terms of COPD and CHD. 

The high statistically different values of circulating SP-D from other groups unequivocally 

reveal SP-D impact on combination of COPD and IHD, in which decreased lung functions are 
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observed: FEV1-56.2±12.7, FVC-61.2±11.4 and FEV1/FVC 0.709±0.10, and the presence of a 

positive correlation (r>0.5359; p<0.008) between SP-D and FEV1, suggesting a severity of 

obstruction in the accompanying IHD. Changes are also presented in echocardiography data, 

particularly decreased ejection fraction (EF-%) in the combination group of IV-IHD and 

COPD, as well as increased ventricular size in this group. 

Conclusion: When existing the HDLC, the increased value of SP-D, which may not have the 

atherogenic inflammatory effect, is detected in essentially healthy individuals due to the 

presence of high-density lipoprotein cholesterol. In case of the elevated value of LDL in IHD, 

whereas the decline is identified in HDLC, the SP-D is elevated in line with the age and has 

the correlation with FEV1 and FVC. The combination of CHD and COPD is accompanied by 

dyslipidemia, arterial hypertension, the elevated circulating SP-D, the transformation of FEV 

1 and FVC, heart failure, which determine the severity of the disease and the risk of mortality. 

Left and right ventricle, are affected in patients with COPD before detection of heart diseases, 

and these echo-parameters correlate with the functional parameters of patients with COPD 
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თავი I. შესავალი 

1.1 კვლევითი თემის საკითხის აქტუალობა 

ათეროსკლეროზული დაავადებები (გიდ. სტენოკარია, მიოკარდიუმის ინფარქტი და 

სხვა) და ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება (ფქოდ) წამყვან ადგილს 

იკავებს დაავადებათა სტრუქტურაში. თითეული მათანი იწვევს ინვალიდობისა და 

სიკვდილიანობის მაღლ პროცენტს (“Global Health Estimates (GHE). WHO. Health 

Statistics and Information Systems ... Life Expectancy, Healthy Life Expectancy (HALE) and 

Life Tables; Causes of Death, 2000–2016 - Google Search” n.d.). პრობლემა მით უფრო 

იკვეთება ქრონიკული დავაადებების რეგისტრში, ამ ორი დაავადების ერთდროულად 

არსებობის შემთხვევაში (Tuleta et al. 2017) სწორედ ამიტომ უკანასკნელ წლებში დიდ 

ყურადღებას იპყრობს ათეროსკლეროზული დაავადების (გიდ) და ფქოდ 

ურთიერთკავშირი, რასაც საერთო პათოგენეზური მნიშვნელობა გააჩნია (Ogilvie et al. 

2017)  

1.2 კვლევის სიახლე და ინოვაციურობა 

კავშირი ფილტვის დისფუნქციასა და გაზრდილ გულსისხლძარღვთა რისკებს შორის 

ადრეც იყო შესწავლილი, თუმცა მექანიზმები ჯერ კიდევ არ არის ბოლომდე 

დადგენილი (Van Den Berg et al. n.d. 2016) თვლიან, რომ შესაძლებელია ეს არის 

რესპირაციული ჰომეოსტაზის დისბალანსი (Hancox et al. 2016) უნდა აღინიშნოს, რომ 

სათანადოდ არ არის შეფასებული საერთო რისკ-ფაქტორების როლი. ამ ასპექტში, 

მნიშვნელოვანია სურფაქტანტ პროტეინ D (SP-D) და დისლიპიდემიის კვლევის 

შედეგები (Otaki et al. 2018) დისლიპიდემია ერთის მხრივ იწვევს გსძ 

ათეროსკლეროზულ დავაადებების, მეორეს მხრივ ფილტვის დაზიანებას (N. 

Kakauridze 2014). ლიპოპროტეინების მეტაზოლიზმის დარღვევა უშუალოდ 

დაკავშირებულია ათეროგენეზთან. ამ ასპექტში არსებითია, რომ ფილტვები 

მნიშვნელოვან როლს თამაშობს, როგორც ლიპიდების და ბიოლოგიურად აქტიური 

ნივთიერებების მეტაბოლიზმში (Nowak 2018), ასევე ორგანიზმის ადგილობრივ და 

ზოგად იმუნოლიოგიურ რეაქციებში. არსებული კვლევათა შედეგების მიხედვით, 

ათეროსკლეროზის ერთ-ერთი ძირითადი რისკფაქტორი, როგორიაა ლიპიდები, 

დამოუკიდებლად მოქმედებს ფილტვის მორფოფუნქციურ მდგომარეობაზე და უკვე 
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ათეროსკლეროზის ადრეულ სტადიებში შესაძლებელია გახდეს ფილტვის 

დაავადებების მიზეზი. უნდა აღინიშნოს, რომ ეს შედეგები უფრო ექსპერიმენტულ 

კვლევებში ასახული (Ravnskov et al. n.d. 2016), ხოლო კლინიკური კვლევები 

ერთეულია. 

დისლიპიდემიას ავტორები უკავშირებს სისხლის ფიზიკურ-ქიმიურ და 

რეოლოგიური თვისებების შეცვლას, ამ ფონზე სისხლძარღვთა ქსელის ყველა 

რგოლის, ენდოთელიუმის დაზიანებას. მკვლევარების მონაცემებით, 0,5მკ-კგ 

ქოლესტერინის ერთჯერადი დატვირთვის პირველივე საათებში (1-3-6) დადგენილია 

ცვლილებები ფილტვის მიკროციურკულაციურ კალაპოტში. პირველ რიგში კი, მის 

ტევად ნაწილში-პოსტკაპილარულ ნაწილში (ტერმინალურ წილაკოვან ვენებში) 

(Kakauridze, Makalatia, and Kistauri 2018). თვლიან,, რომ მიკროსისხლის მილების 

სხვადასხვა ნაწილაები სხვადასხვაგვარად რეაგირებს ვაზოაქტიურ ნივთიერებებზე 

და მათ შორის უფრო მგრძნობიარეა პოსტკაპილარული ვენულები. ცვლილებები 

აღინიშნება ფილტვის არტერიის ტოტებშიც, სადაც ვლინდება სპაზმის 

მორფოლოგიური ნიშნები, ვითარდება პლაზმორაგია (N. Kakauridze 2014). 

ათეროგენეზის ადრეულ სტადიებში ვლინდება აერო-ჰემური ბარიერის 

განვლადობისა და ფილტვის სურფაქტანტის სინთეზის მოშლის სურათი (Kakauridze 

N 1998). ხანგრძლივი ჰიპერქოლესტერინემიის დროს ვითარდება დის- და 

ატელექტაზი კერები, ემფიზემა, რასაც სურფაქტანტის დეფიციტით ხსნიან (Sorensen 

2018). 

ამასთანავე, საკუთრივ ფილტვის და კერძოდ ფქოდ პათოლოგიაში განსაკუთრებულ 

მნიშვნელობას იძენს სურაქტანტის სისტემის პათოლოგია (Zien Alaabden, Mohammad, 

and Fahoum 2015) გამოყოფილია სურფაქტანტის სხვადასხვა ფორმები. უკანასკნელი 

წლების მონაცემებით, შრატის SP-D ცნობილია როგორც ფქოდ-ის, იდიოპათიური 

ფილტვის ინტერსტიციული ფიბროზის, პროგრესული სისტემური სკლეროზის 

(Clarian H 2010), მოზრდილთა რესპირატორული დისტრეს სინდრომის (J. Du et al. 

2018) პნევმონიის კლინიკური მიმდინარეობის (de-Torres et al. 2019) პროგნოზული 

მარკერი. კვლევათა შედეგები ადასტურებს შრატის SP-D ლორელაციური კავშირის 

არსებობას ათეროსკლეროზულ რისკ-ფაქტორებთან: HDL-C, ჰიპერტენზიასთან, BMI 

და მწეველობასთან (Boukhenouna et al. 2018). სურფაქტანტის ჰომეოსტაზი 
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მნიშვნელოვნად დამოკიდებულია გიდ და ფქოდ დროს პათოგენეზულ რგოლზე-

ოქსიდაციურ სტრესზე, რომლის მთავარი მიზეზია დსლ-ის ოქსიდაცია (Y. Zhang et al. 

2010) ექსპერიმენრული ჰიპერქოლესტერინემიის პირობებში პლაზმაში 

მატულობსზეჟანგოვანი პროდუქტები. მაკროფაგების სკავენჯერ რეცეპტორების 

გააქტიურებით, რომლებიც გამოიმუშავებენ ციტოკინებს და მათ შორის IL-1, რითაც 

შეიძლება აიხსნას ერითროციტების და ლეიკოციტებისა და ლეიკოციტების ადჰეზია 

ენდოთელიუმზე და მათ შორის, ფილტვების ენდოთელიუმზეც (Hancox et al. 2016). 

SP-D მოქმედებს სისხლძარღვთა ოქსიდაციური დაზიანების პროცესებზედა 

წარმოადგენს ოქსიდაციური პროცესის მძლავრ ინჰიბიტორს. ამასთნავე, 

ათეროგენეზსა და ფქოდ-ის დროს, ოქსიდაციური სტრესი მოქმედებს ისეთ 

მნიშვნელოვან ნაერთზე, როგორიცაა NO, ენდოგენურ ვაზოდილატატორზე, რომელიც 

წარმოადგენს სისტემური ჰიპერტენზიის, მიოკარდიუმის იშემიის, ქრ. გულის 

უკმარისობის, ფილტვის არტერიის დაზიანების მიზეზს. პაციენტებს ფქოდ-ით 

ახასიათებთ გსძ დაავადებების გაზრდილი რისკი. ფქოდ-ის დროს ფილტვის 

დისფუნქცია ამძიმებს გიდ-ის მიმდინარეობას. 

ამ ორი დაავადების პათოგენეზში ერთვება სისტემური ანთების ფაქტორები (Atochina 

et al. 2004). ფქოდ დროს გამოვლინდა კორელაციური კავშრის არსებობა (FEV1) და 

(FVC) (A. Menezes et al. 2004) და ზოგიერთი სისტემური ანთებითი მარკერის დონეს 

შორის, როგორიცაა C-რეაქტიული ცილა (CRP)б ფიბრინოგენი, ლეიკოციტები, 

სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორი- TNF-α, IL6, IL8. გამოკვლევის თანახმად, ფილტვის 

დისფუნქციის მაჩვენებლები მიუთითებს არა მარტო რესპირატორული დაავადების 

არსებობაზე, არამედ შეიძლება გსძ დაავადების რისკის პროგნოზირება მოახდინოს, 

მაგ: სპირომეტრიული მონაცემები (FEV1). არსებობს მონაცემები, რომ გიდ და 

ფილტვის დისფუნქციის მაჩვენებლებს შორის არსებობს მჭიდრო კავშირი. კვლევების 

მიხედვით, ათეროსკლეროზის დროს ფორსირებული სასიცოცხლო ტევადობის FVC 

da FEV1 მაჩვენებელი შეადგენს 74-75%. 

1.3 პრობლემის ფორმულირება 

ამგვარად იკვეთება ფქოდ და ათეროსკლეროზის (გიდ) საერთო რისკ-ფქტორები, რაც 

ამ ორი პათოლოგიისას განაპირობებს მიმდინარეობის სიმძიმეს და ხშირად, 
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ერთდროულად არსებობას თუმცა მონაცემები არათანმიმდებრულია კლინიკურ 

ასპექტში. 

საკითხის მეცნიერული კვლევა გამოავლენს პარამეტრების იმგვარ კომბინაციას, 

რომელიც შესაძლებელს გახდის ნათელი მოფინოს ფქოდ მიმდინარეობას 

დისლიპიდემიის დროს და გიდ სიმძიმის გამოვლენას ფილტვის დისფუნქციის დროს.  

1.4 გამოკვლევის მიზანი  

 SP-D და სილიპიდემიის ერთობლივი როლისა და პროგნოზული მნიშნელობის 

დადგენა გიდ და ფილტვის დისფუნქციისა და რემოდელირების (ფქოდ დროს) 

პათოგენეზში. 

1.5 კვლევის ამოცანები 

I გამოსაკვლევი კონტინგენტის (პაციენტები დისლიპიდემიით, ფქოდ, გიდ) 

1.1 მოძიება; კითხვარის შედგენა 

1.2 სხეულის მასის ინდექსის და მწეველობის სტატუსის დადგენა. 

1.3 ათეროსკლეროზული სტატუსის დადგენა: ანამნეზი, ეკგ, ექოკარდიოგრაფიული, 

ველოერგომეტრიული, ლიპიდური მაჩვენებლების მიხედვით. 

1.4 ფილტვის პათოლოგიის დადგენა: ანამნეზის, სპირომეტრიის, 

რენტგენოგრაფიული, ექოკარდიოგრაფიული მონაცემების საფუძველზე. 

II დისლიპიდემიის, სირფაქტანდ პროტეინ D, სპირომეტრიის 

მაჩვენებლებისმნიშნელობისა და ურთიერთკავშირის დადგენა. 

2.1 ათეროგენეზში (პაციენტები დისლიპიდემიით) 

2.2 გიდ კლინიკურ მიმდინარეობასა და პროგნოზში (კორელაციური კავშირები, 

ექოკარდიოგრაფიულ მაჩვენებლებთან, CRP) 

2.3 ფილტვის პათოლოგიის, ფქოდ კლინიკურ მიმდინარეობასა და პათოგენეზში 

(რენტგენოლოგიურ, სპირომეტრიულ პარამეტრებთან) 

2.4 გიდ და ფქოდ ერთდროულად არსებობისას კლინიკურ მიმდინარეობასა და 

პათოგენეზში (კორელაციური კავშირები ექოკარდიოგრაფიულ, 

რენტგენოლოგიურ მაჩვენებლებთან, CRP…) 
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III მასალის სტატისტიკური დამუშავების საფუძველზე სურფაქტანტ პროტეინ D, 

როგორც ბიომარკერის: 

3.1 სპეციფიურობისა და მგრძნობელობის დადგენა გიდ რისკის მქონე პაციენტებში 

(დისლიპიდემიით), დაავადების სუბკლინიკური გამოვლინების 

სკრინინგისთვის.  

3.2 სპეციფიურობისა და მგრძნობელობის დადგენა გიდ მიმდინარეობასა და 

პროგნოზში. 

3.3 დისლიპიდემიის პარამეტრებთან ერთად ფილტვის პათოლოგიაში, პროგნოზსა 

და რევერსულობაში. 

3.4 დისლიპიდემიის პარამეტრებთან ერთად ფილტვის პათოლოგიისა და გიდ 

კომბინაციის დროს პროგნოზსა და რევერსულობაში. 

1.6 კვლევის მოსალოდნელი შედეგების თეორიული ღირებულება 

ჩვენი კვლევისას პირველად კომპლექსურად იქნება შესწავლილი და დადგენილი SP-

D და ლიპიდური სპექტრის მაჩვენებლების (TC, LDLC, HDLC, TG) როლი გიდ და 

ფილტვის პათოლოგიის პათოგენეზში და მათი კომბინაციისას. კლინიკურ მასალაზე 

დაყრდნობით დადგინდება დისლიპიდემიისა და SP-D მაჩვენებლების კავშირის 

გავლენა ფილტვის ფუნქციური პარამეტრების ცვლილბასა და სტრუქრუტულ 

რემოდელირებაზე ფქოდ, ფილტვის ემფიზემის, ფიბროზის, დისტელექტაზის, 

ფილტვის არტერიის ჰიპერტენზიის დროს. ნაჩვენები იქნება ფილტვის პათოლოგიის 

ჩამოყალიბება როგორც სურფაქტანტის ჰომეოსტაზის დარღვევის შედეგი 

ათეროგენული და ანტიათეროგენული ლიპოპროტეიდების დისმეტაბოლიზმის 

ფონზე, დსლ ოქსიდაციის პირობებში. ამ კავშირურთიერთობის ფონზე 

გამოვლინდება ფილტვის პათოლოგიის მექანიზმების ძირითადი რგოლები. 

დადგინდება SP-D და დისლიპიდემიის როგორც ფილტვის აღნიშნული 

პათოლოგიების როგნოზული და რევერსულობის მარკერული როლი. 

გიდ-ათეროსკლეროზული დაავადების დისლიპიდემიის, ისე როგორც 

ნორმოლიპიდემიის მიმდინარეობისას, გამოიკვეთება SP-D, როგორც გიდ რისკ-

ფაქტორისა და სიმძიმის მარკერის როლი, რაც დადგინდება ფქოდ, სპირომეტრიულ 

მონაცემებთან, ანთებად მარკერებთან და მათი ექოკარდიოგრაფიულ მონაცემებთან 
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კავშირის საფუძველზე გიდ სხვადასხვა კლინიკური მიმდინარეობისას. გამოვლინდა 

გიდ და ფქოდ ერდროული მიმდინარეობისას SP-D დაქვეითების პათოგენეზული 

მნიშვნელობა, რომელიც მიმდინარეობს ჟანგვითი მეტაბოლიზმის ინტენსიფიკაციის 

ფონზე, რაც გამოვლინდება ოქსი-დსლ-ის ცვლილბებით. 

შესწავლილი მაჩვენებლების მიხედვით, დადგინდება SP-D და დისლიპიდემიის, 

როგორც ფილტვის პათოლოგიის (ფქოდ) რისკ-ფაქტორები, ფილტვის ფუნქციური 

ტესტებისა და რენტგენოლოგიური მონაცემების გათვალისწინებით. SP-D როგორც 

ლიპიდების პეროქსიდაციის ენდოგენური ინჰიბიტორი და მისი დაქვეითება, რიგორც 

პროათეროგენული მარკერი. 

1.7 კვლევის მოსალოდნელი შედეგების პრაქტიკული ღირებულება 

გამოკვლევის შედეგების პრაქტიკოს ექიმებს შესაძლებლობას მისცემს გამოიყენოს SP-

D და ლიპიდური სპექტრის მაჩვენებლები როგორც: 

• ფქოდ განვითარების რისკ-ფაქტორების-პრეკლინიკური სტადიის 

შესაფასებლად 

• ფქოდ მიმდინარეობის სიმძიმისა და პროგნოზის მარკერები 

• ფქოდ მკურნალობის მონიტორინგის მარკერები 

• გიდ (ათეროსკლეროზის) განვითარების რისკ-ფაქტორების-პრეკლინიკური 

სტადიის შესაფასებლად 

• გიდ მიმდინარეობის სიმძიმისა და პროგნოზის მარკერები 

• გიდ მკურნალობის მონიტორინგის მარკერები. 
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თავი II. ლიტერატურის მიმოხილვა 

ათეროსკლეროზული დაავადებები (გიდ, სტენოკარდია, მიოკარდიუმის ინფარქტი 

და სხვა) და ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება (ფქოდ) წამყვან 

ადგილს იკავებს დაავადებათა სტრუქტურაში. თითოეული მათგანი იწვევს 

ინვალიდობისა და სიკვდილიანობის მაღალ პროცენტს. გულის იშემიური დაავადება 

(გიდ) წარმოადგენს გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებისგან (გსძდ) გამოწვეულ 

სიკვდილობისა და 185 მლნ შრომის უუნარობის შემთხვევ (Lindstrom et al. 2022).  

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადების დიაგნოზის, მართვისა და 

პრევენციის გლობალური სტრატეგია-2023 წლის ანგარიშით (GOLD აღმასრულებელი 

რეზიუმე. ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება (ფქოდ) არის სასუნთქი 

გზებისა და ფილტვის პარენქიმის სტრუქტურის გავრცელებული პროგრესირებადი 

დარღვევა. კლინიკური ცვლადები, რომლებიც პროგნოზირებენ სიკვდილიანობას, 

მნიშვნელოვანია მაღალი რისკის მქონე პაციენტების იდენტიფიცირებისთვის. და 

მოიცავს ფილტვის ფუნქციას, გამწვავების დატვირთვას და თანმხლებ დაავადებებს 

(Agustí et al. 2023)  

გულ-სისხლძარღვთა დაავადებები (გსძდ) ხშირია ფქოდ-ის დროს, მათი გავრცელება 

მერყეობს 20-დან 70%-მდე. გსძდ თანმხლები მდგომარეობების ტიპები 

მრავალფეროვანია და მოიცავს სპექტრს გულის შეგუბებითი უკმარისობიდან გულის 

იშემიურ დაავადება- (გიდ), არითმიები-, პერიფერიულ სისხლძარღვთა დაავადება და 

ჰიპერტენზია-მდე. ყველა ეს მდგომარეობა პაციენტებში უნდა განიხილებოდეს 

დადგენილი გაიდლაინების მიხედვით, დამოუკიდებლად ფქოდ-ის დიაგნოზისგან 

(Rabe, Hurst, and Suissa n.d. 2018) ფქოდ-ისა და გიდ-ის მჭიდრო კავშირი 

განპირობებულია საერთო რისკ-ფაქტორების არსებობით (მაგ: დაბერება, მწეველობა) 

შედეგად, გაზრდილი სისტემური ანთებითი პროცესების განვითარებით, როგორიცაა: 

ჰიპოქსემია და ფილტვის სისხლძარღვთა წინააღმდეგობის მომატება. გსძდ-სა და 

ფქოდ-ს შორის ურთიერთქმედება ზრდის თითოეული დაავადების ავადობისა და 

სიკვდილიანობის მაჩვენებელს (Campo et al. 2015). მაგალითად, ნაჩვენებია, რომ 

კორონარული არტერიის კალციფიკაცია-კორონარული არტერიის დაავადების 

არაინვაზიური მარკერი ასოცირდება ფქოდ-ის დროს სიკვდილობასთან (Williams et al. 
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2014). თუმცა, არსებობს დისკუსია წარმოადგენს თუ არა გსძდ დამოუკიდებელ რისკ 

ფაქტორს ფქოდ-ის გამწვავებისთვის. მეორეს მხრივ, დადგენილია გულ-

სისხლძარღვთა სიკვდილიანობასა და ფილტვის ფუნქციური ტესტების 

დაქვეითებულ მაჩვენებლებთან - (FVC, FEV1) მაღალი კორელაციური კავშირის 

არსებობა (Kunisaki et al. 2018). ფქოდ-ის გამწვავება კი იწვევს გულ-სისხლძარღვთა 

მოვლენების გაზრდილ რისკს (Dransfield MT. et al. 2022) ამ დისკუსიაში უდავოდ 

მნიშვნელოვანია გამწვავებითი ფაქტორების ძიება საერთო რისკ-ფაქტორების 

მდგენელებში, ბოლო დროის კვლევების ფოკუსირებით ლიპიდურ სპექტრსა და 

მოცირკულირე სურფაქტანტ პროტეინ D-ზე (SPD) (Colmorten, Nexoe, and Sorensen 

2019). 

კავშირი ფილტვის დისფუნქციასა და გაზრდილ გულსისხძარღვღა რისკებს შორის 

ადრეც იყო შესწავლილი, თუმცა მექანიზმები ჯერ კიდევ არ არის ბოლომდე 

დადგენილი (Ramalho and Shah 2021). თვლიან, რომ შესაძლებელია ეს არის 

რესპირაციული ჰომეოსტაზი დისბალანსი (Clarson et al. 2020). უნდა აღინიშნოს, რომ 

სათანადოდ არ არის შეფასებული საერთო რისკ-ფაქტორების როლი. ამ ასპექტში, 

მნიშვნელოვანია სურფაქტანტ პროტეინ D (SP-D) და დისლიპიდემიის კვლევის 

შედეგები (Colmorten, Nexoe, and Sorensen 2019). დისლიპიდემია ერთის მხრივ იწვევს 

გულსისხლძაღვთა ათეროსკლეროზულ დაავადებებს, მეორეს მხრივ ფილტვიების 

დაზიანებას (Ternushchak and Tovt-Korshynska 2019) ლიპოპროტეინების 

მეტაბოლიზმის დარღვევა უშალოდ დაკავშირებულია ათეროგენეზთან. ამ ასპექტში 

არსებითია, რომ ფილტვები მნიშვნელოვან როლს თამაშობს, როგორც ლიპიდების და 

ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების მეტაბოლიზმში (Agudelo, Samaha, and 

Garcia-Arcos 2020), ასევე ორგანიზმის ადგილობრივ და ზოგად იმუნოლოგიურ 

რეაქციებში. არსებულ კვლევათა შედეგების მიხედვით, ათეროსკლეროზის ერთერთი 

ძირითადი რისკ-ფაქტორი როგორიცაა ლიპიდები, დამოუკიდებლად მოქმედებს 

ფილტვის მორფოფუნქციურ მდგომარეობაზე და უკვე ათეროსკლეროზის ადრეულ 

სტადიებში შესაძლებელია გახდეს ფილტვის დაავადების მიზეზი. უნდა აღინიშნოს, 

რომ, ეს შედეგები უფრო ექსპერიმენტულ კვლევებშია ასახული (Burgy et al. 2022), 

ხოლო კლინიკური კვლევები ერთეულია. 
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ამასთანავე საკუთრივ ფილტვის და კერძოდ ფქოდ პათოლოგიაში, განსაკუთრებულ 

მნიშნელობას იძენს სურფაქტანტის სისტემის პათოლოგია (Obeidat et al. 2017). 

გამოყოფილია სურფაქტანტის სხვადასხვა ფორმები. უკანასკნელი წლების 

მონაცემებით, შრატის SP-D ცნობილია, როგორც ფქოდ-ის იდიოპათიური ფილტვის 

ინტერსტიციული ფიბროზის, პროგრესული სისტემური სკლეროზის (Mirsaeidi et al. 

2018), მოზრდილთა რესპირატორული დისტრეს სინდრომის (Sorensen 2018), 

პნევმონიის კლინიკური მიმდინარეობის (Sorensen 2018) (Miądlikowska et al. 2021) 

პროგნოზული მარკერი. კვლევათა შედეგები ადასტურებს შრატის SP-D 

კორელაციური კავშირის არსებობას ათეროსკლეროზულ რისკ-ფაქტორებთან: HDLC, 

ჰიპერტენზიასთან, BMI და მწეველობასთან (Colmorten, Nexoe, and Sorensen 2019). 

სურფაქტანტის ჰომეოსტაზი მნიშვნელოვნად დამოკიდებულია გიდ და ფქოდ დროს 

არსებულ პათოგენეზურ რგოლზე-ოქსიდაციურ სტრესზე, რომლის მთავარი მიზეზია 

DSLC-ის ოქსიდაცია (Stachowicz-Kuśnierz et al. 2018). ექსპერიმენტული 

ჰიპერქოლესტერინემიის პირობებში, პლაზმაში მატულობს ზეჟანგოვანი 

პროდუქტები-მაკროფაგების სკავენჯერ რეცეპტორების გააქტიურებით, რომლებიც 

გამოიმუშავებენ ციტოკინებს და მათ შორის IL-1, რითაც შეიძლება აიხსნას 

ერითროციტების და ლეიკოციტების ადჰეზია ენდოთელიუმზე და მათ შორის 

ფილტვების ენდოთელიუმზე (Carbone and Failla 2021) (Ganter et al. 2008) (Clarson et al. 

2020). SP-D მოქმედებს სისხლძარღვთა ოქსიდაციური დაზიანების პროცესზე და 

წარმოადგენს ოქსიდაციური პროცესის მძლავრ ინჰიბიტორს (Yousefi et al. 2018). 

ამასთანავე, ათეროგენეზსა და ფქოდ დროს, ოქსიდაციური სტრესი მოქმედებს ისეთ 

მნიშვნელოვან ნაერთზე, როგორიცაა NO, ენდოგენურ ვაზოდილატატორზე, რომელიც 

წარმოადგენს სისტემური ჰიპერტენზიის, მიოკარდიუმის იშემიის, ქრონიკული 

გულის უკმარისობის, ფილტვის არტერიის დაზიანების მიზეზს. პაციენტებს ფქოდ-

ით, ახასიათებთ გსძ დაავადებების გაზრდილი რისკი. ფქოდ-ის დროს, ფილტვის 

დისფუნქცია ამძიმებს გიდ-ის მიმდინარეობას. 

ამ ორი დაავადების პათოგენეზში ერთვება სისტემური ანთების ფაქტორები 

(Григорьева Н.Ю 2019). ფქოდ-ის დროს, გამოვლინდება კორელაციური კავშირის 

არსებობა FEV1 ან FVC-ისა (Fragoso et al. 2018) და ზოგიერთ სისტემურ ანთებით 

მარკერის დონეს შორის, როგორიცაა C-რეაქტიული ცილა (CRP), ფიბრინოგენი, 
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ლეიკოციტები, სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორი- αTNF-α, IL6, IL8. გამოკვლევების 

თანახმად, ფილტვის დისფუნქციის მაჩვენებლები მიუთითებს არა მარტო 

რესპირატორული დაავადების არსებობაზე, არამედ შეიძლება მოახდინონ გსძ 

დაავადებების რისკის პროგნოზირება, მაგ. სპირომეტრიული მონაცემი (FEV1). 

არსებობს მონაცემები, რომ გიდ-სა და ფილტვის დისფუნქციის მაჩვენებლებს შორის 

არსებობს მჭიდრო კავშირი (Григорьева Н.Ю 2019). კვლევების მიხედვით, 

ათეროსკლეროზის არსებობის დროს, ფორსირებული სასიცოცხლო ტევადობის FVC 

და FEV1 მაჩვენებლები შეადგენს 74-75% 

არსებული ურთიერთკავშირის გამო, კვლევაში ახალი არეალი ისახება სურფაქტანტ 

პროტეინ D მონაწილეობის მნიშვნელობაში ორივე ამ დაავადების პათოგენეზში, 

მიმდინარეობასა და პროგრესირებაში. ფილტვების ქრონიკულ ობსტრუქციულ 

დაავადებისა და გსძდ მიმდინარეობის ასოცირებისას მათი კავშირის და ამ პროცესში 

საერთო რისკ-ფაქტორების, (ლიპიდური პროფილი, ასაკი, მწეველობა, სიმსუქნე) და 

სურფაქტანტ პროტეინ D-ს მნიშვნელობა ბოლომდე არ არის გამოვლენილი. 

ფქოდ (COPD) არის სიკვდილობისა და ინვალიდობის ერთ-ერთი წამყვანი მიზეზი 

მთელ მსოფლიოში. მსოფლიო ბანკის მონაცემებით, წარმოადგენს სიკვდილიანობის 

მე-3 და ავადობის მე-5 მიზეზს (Higham et al. 2001) (Klinger and Hill 1991)  

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება (ფქოდ), განსაზღვრული GOLD-ის 

მიერ, როგორც პრევენციული და განკურნებადი დაავადება გამოწვეული 

მნიშვნელოვანი ექსტრაფილტვისმიერი ეფექტებით (Landgefeld K 2024). 

ფქოდ-თან დაკავშირებულია მნიშვნელოვანი ექსტრაპულმონური (სისტემური) 

ეფექტები, რომელთა შორის ყველაზე მეტია გულის გამოვლინებები, ხოლო თავის 

მხრივ გსძდ წარმოადგენს ჰოსპიტალიზაციის 50%-სა (Garrad CS 1984). უფრო 

შორსწასულ შემთხვევებში, ფქოდ-ით გამოწვეული ყველა სიკვდილიანობის 20-25%-

ში გსძდ გვხვდება (Ian TT 1980). ფქოდი გავლენას ახდენს ფილტვის სისხლძარღვების, 

მარჯვენა პარკუჭის, ასევე მარცხენა პარკუჭის ფუნქციებზე, იწვევს ფილტვის 

ჰიპერტენზიის, ფილტვისმიერი გულის, მარჯვენა პარკუჭისა და მარცხენა პარკუჭის 

დისფუნქციის განვითარებას (Kulkarni and Mahesh 2022). თუმცა ზოგიერთი კვლევის 

მონაცემი არ ადასტურებს ამ შედეგებს  
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ამერიკის გულის ასოციაციის 2022 წლის გაიდლაინის განმარტებით (Heidenreich et al. 

2022) გულის ქრონიკული დაავადება (გქდ) არის კომპლექსური კლინიკური 

სინდრომი გამოვლენილი იმ სიმპტომებითა და ნიშნებით, რომლებიც გამოწვეულია 

პარკუჭების ავსების ან სისხლის განდევნის ნებისმიერი სტრუქტურული ან 

ფუნქციური დარღვევით.გულის უკმარისობა გამოწვეულია მრავალი მიზეზით, 

რომელთა შორის მნიშვნელოვანი ადგილი მიეკუთვნება გულის იშემიურ დაავადებას 

(გიდ) და მიოკარდიუმის ინფარქტს (MI), ჰიპერტენზიას (Heidenreich et al. 2022). 

მარჯვენა პარკუჭის უკმარისობა (RVF) ყველაზე ხშირად მარცხენა პარკუჭის 

უკმარისობის (LVF) შედეგია წნევის და მოცულობის გადატვირთვის გამო. 

CHARITEM-ის რეესტრში, RVF მეორადია და შეადგენდა გულის უკმარისობის 2.2%-ს, 

LVF-ის მიერ გამოწვეული შემთხვევების მეხუთედზე მეტში (Higham et al. 2001). წნევის 

გადატვირთვის ქრონიკულმა პირობებმა შეიძლება გამოიწვიოს 

მარჯვენაპარკუჭოვანი გულის უკმარისობა (RVF), როგორიცაა პირველადი ფილტვის 

არტერიის ჰიპერტენზია (PAH) და მეორადი ფილტვის ჰიპერტენზია (PH) ფილტვის 

ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადების (ფქოდ)-ის, ან ფილტვის ფიბროზის დროს 

(Higham et al. 2001). სურფაქტანტი ცილა D (SP-D) წარმოადგენს სასარგებლო 

ბიომარკერს ფქოდ-ის დროს, თუმცა, მისი კავშირი გულის ქრონიკულ 

უკმარისობასთან (CHF) ნაკლებად არის გამოკვლეული. გულის ქრონიკული 

უკმარისობის მქონე 100 პაციენტში გამოიკვლიეს კავშირი SP-D და გულის 

კათეტერიზაციის გაზომვებს შორის. საკონტროლო სუბიექტებთან შედარებით, 

გულის ქრონიკული უკმარისობის (CHF) პაციენტებს ჰქონდათ მნიშვნელოვნად 

მაღალი SP-D მნიშვნელობა (41.5 ± 22.9 vs 73.3 ± 40.1 ng/ml, P<0.05). გარდა ამისა, 

დადგინდა SP-D მნიშვნელოვანი კორელაციური კავშირი ფილტვის არტერიის 

საშუალო წნევასთან (R=0.32, P=0.0038) და მარჯვენა პარკუჭის სისტოლურ წნევასთან 

(R=0.38, P<0.0001). თუმცა, SP-D-ს არ ჰქონდა მნიშვნელოვანი კორელაციური კავშირი 

მარცხენა პარკუჭის ფუნქციის პარამეტრებთან და პლაზმური ნატრიურეზული 

პეპტიდის დონესთან (R=0.178, P<0.05). SP-D-ის მაღალი დონე ასახავს ფილტვის 

შეშუპებას და არის მნიშვნელოვანი ბიომარკერი გულის მარჯვენა პარკუჭის 

გადატვირთვის გულის უკმარისობის მქონე პაციენტებში (Klinger and Hill 1991). 

კვლევებმა აჩვენა მნიშვნელოვანი კავშირი სისხლის მიმოქცევის SP-D დონესა და 
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ათეროსკლეროზის და გულის უკმარისობის განვითარებას შორის. სისხლის 

მიმოქცევის SP-D შეიძლება ასახავდეს ათეროსკლეროზის დონეს ან გულ-

სისხლძარღვებთან დაკავშირებული სიკვდილის რისკს და, შესაბამისად, კლინიკურ 

შედეგს (Garrad CS 1984).  

გიდ და ფქოდ-ის თანაარსებობა გამოწვეულია საერთო რისკ-ფაქტორებით როგორიცაა 

მოწევა, ხანდაზმული ასაკი და უმოძრაო ცხოვრების წესი. კომბინაციის კიდევ ერთი 

მექანიზმი არის სისტემური ანთებითი პასუხის განვითარება მწვავე ფაზის 

რეაქტიული ნივთიერებების გამოთავისუფლების გამო, როგორიცაა C-რეაქტიული 

ცილა (CRP), ფიბრინოგენი, შრატის ამილოიდი A, სურფაქტანტი D და ლეიკოციტები 

სასუნთქ გზებში და სისხლძარღვთა სანათურში ადგილობრივი ანთების შემდეგ (Bäck 

2008)  

 

მიუხედავად იმისა, რომ სიკვდილიანობის ყველაზე მნიშვნელოვანი მიზეზი არის 

გსძდ ფქოდ-ის დროს, არსებობს საპირისპირო მოსაზრებები მარცხენა პარკუჭის 

დისფუნქციის და მისი ასოციაციის შესახებ ფქოდ-თან.  

კვლევის მიზანია გამოავლინოს მარცხენა და მარჯვენა პარკუჭის ფუნქციური 

პარამეტრები ფქოდ-ისა და გიდ, ისევე როგორც მათი კომბინაციის დროს 

ექოკარდიოგრაფიით და გამოიკვლიოს ამ პარამეტრების კავშირი SP-D -სთან. 

 

2.1 გულის იშემიური დაავადების გავრცელება 

ბოლო წლების განმავლობაში გულის იშემიური დაავადება მდგრადად იკავებს წამყვან 

ადგილს მომართვიანობის, ინვალიდიზაციისა და სიკვდილიანობის კუთხით, 

ეკონომიკურად განვითარებულ ქვეყნებში. სტატისტიკის თანახმად ყოველწლიურად 

გულსისხლძარღვთა დაავადების მიზეზით იღუპება 17 მილიონი ადამიანი, მათგან 

გულის იშემიური დააავდებით 7 მილიონი. სავარაუდოა, რომ დროთა განმავლობაში 

გულის იშემიური დაავადებით გარდაცვლილთა რაოდენობა კიდევ უფრო 

გაიზრდება. (Roth et al. 2020)  

გულის იშემიური დაავადების ერთერთ პირველ გამოვლინებას დაძაბვის 

სტენოკარდია წარმოადგენს. გულის იშემიური დაავადების მქონე პირების ასაკი 
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ძირითადად შეადგენს 40–65 წელს. სიკვდილიანობის რიცხობრივ მაჩვენებელს, კი 

გულსისხლძარღვთა დაავადებების მქონე პაციენტებში გულის იშემიური დაავადება 

დაახლოებით 56,6%–ს შეადგენს (Hermiz Christine 2023). ზემოხსენებული ცხადყოფს, 

მსოფლიოს ქვეყნებში გულის იშემიური დაავადების ფართო გავრცელებას. 

გულსისხლძარღვთა დაავადებები მოიცავს მდგომარეობების ფართო სპექტრს 

სხვადასხვა პათოფიზიოლოგიით, მკურნალობითა და პროგნოზით. 

გულის იშემიური დაავადება–ეს მიოკარდიუმის დაზიანებაა გამოწვეული 

კორონარებში სისხლის მიმოქცევის დარღვევით, კორონარების ორგანული 

დაზიანებით, მეტწილად ათეროსკლეროზის ხარჯზე. ათეროსკლეროზის გამო 

სტენოზირებული კორონარები გვხვდება გიდ დაავადებულთა 95% შემთხვევაში 

(ჰემოდინამიკურად მნიშვნელოვან სტენოზად ითვლება სისხლძარღვის 50–75% 

სტენოზი) და გიდ დაავადებულ პაციენტთა მხოლოდ 5% აქვს ინტაქტური ან მცირედ 

დაზიანებული სისხლძარღვები (Jiangping et al. 2013). იშემია ყალიბდება მაშინ, 

როდესაც მიოკარდის მიერ მოთხოვნილება ჟანგბადზე აჭარბებს მისი მიწოდების 

შესაძლებლობას კორონარების მეშვეობით. 

გულის უკმარისობა გვევლინება როგორც ჰოსპიტალიზაციის ერთერთი წამყვანი 

მიზეზი (Sidney et al. 2005)  

 

2.2 ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადების გავრცელება 

ფქოდ-ი, რომელიც GOLD მიერ არის განსაზღვრული, როგორც პრევენციული და 

განკურნებადი დაავადება, განპირობებული ექსტრაპულმონური მიზეზებით, არის 

საკმაოდ გავრცელებული კლინიკურ პრაქტიკაში (Landgefeld K 2023). COPD ერთ-ერთი 

წამყვანი მიზეზია სიკვდილის და ინვალიდობის მთელს მსოფლიოში. მსოფლიო 

ბანკის მონაცემებით, ის მისი სტატუსით 2000 წელს, როგორც მე -4 და მე -12 ყველაზე 

ხშირი სიკვდილობისა და ავადობის მიზეზი, გადავიდა შესაბამისად, მე -3 და მე-5 

სიკვდილობისა და ავადობის წამყვან მიზეზად, შესაბამისად (Higham et al. 2001) 

(Klinger and Hill 1991)ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება (ფქოდ)– 

წარმოადგენს დაავადებას, რომელსაც შეუძლია მკვეთრად დაამძიმოს ძირითადი 

დაავადების მიმდინარეობა, მათ შორის გიდ (Campo et al. 2015).  
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დაავადებათა გლობალური ტვირთის კვლევის მიხედვით ფილტვების ქრონიკული 

ობსტრუქციული დაავადების (COPD) გამო ინვალიდობაზე მორგებული ცხოვრების 

წლები 1990 წლიდან 2019 წლამდე გაიზარდა 25.6%-ით გლობალურად (Q. Xu et al. 

2020). 

ფქოდ–ქრონიკული ანთებითი დაავადება, რომლის დროსაც მეტწილად ზიანდება 

ფილქტვის დისტალური ნაწილი, ფილტვის პარენქიმა, რომელსაც ახასიათებს 

ნაწილობრივ შექცევადი, ანთების პროგრესირების შემთხვევაში კი, შეუქცევადი 

ბრონქტული ობსტრუქციის განვითარება (Burgel et al. 2011). 

გიდთად ერთად ფქოდ წარმოადგენს გავრცელებულ დაავადებას. მთელს მსოფლიოში 

შეიმჩნევა ფქოდით ავადობის მატების ტენდენცია. სიკვდილიანობის და ავადობის 

ეპიდემიოლოგიურ კვლევებში ხშირად არ ხდება ფქოდით გამოწვეული ზიანის 

მასშტაბის სათანადო შეფასება, იმის გამო, რომ მისი დიაგნოსტირება არ ხდება 

დაავადების კლინიკურად მძიმე სტადიის გამოვლენამდე (Campo et al. 2015). აშშ–ში, 

ყოველწლიურად 100 ჯანმრთელ პირზე დაახლოებით 5 ფქოდ-ის შემთხვევის 

რეგისტრირება ხდება. ფქოდით დაავადებულთა რაოდენობა დაახლოებით 16 

მილიონს შეადგენს, და ეს რაოდენობა ყოველწლიურად იზრდება (Nolan-Pleckham M 

2023).  

ევროპის რესპირატორული ასოციაციის მიხედვით, დაავადებულთა მხოლოდ 25%ში 

ხდება დროული დიაგნოსტირება. 

დღესდღეობით მას მესამე ადგილი უკავია სიკვდილიანობის მიხედვით და ეს 

მაჩვენბელი უწყვეტად პროგრესირებს (Tamondong-Lachica et al. 2023). ქრონიკული 

დაავადებები მთელს მსოფლიოში წარმოადგენს ნაადრევი სიკვდილიანობის 

ძირითად მიზეზს ზრდასრულებში. კერძოდ, ქრონიკული რესპირატორული 

დაავადებები, ისეთი როგორც ასთმა და ფქოდ წარმოადგენს სიკვდილიანობის 

უშუალო მიზეზს 3 მილიონზე მეტ ადამიანში და ასევე შეეხო და მიაყენა ზარალი 

ასობით ადამიანს. 

ფქოდ წარმოადგენს მოსახლეობის ერთერთ წამყვან პრობლემას 40 წელს 

გადაცილებულ პირებში (André et al. 2019). ის წარმოადგენს მთავარ მიზეზს 

ქრონიკული ავადობისა და სიკვდილიანობის კუთხით და პროგნოზულად წლებთან 
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ერთად მსოფლიოს ტატისტიკის მიხედვით, წამყვან ადგილზე მოგვევლინება (Berry 

and Wise 2010). 

ფქოდ-ის განვითარების ძირითადი მიზეზია თამბაქოს კვამლი, სხვადასხვა 

მომშხამვლელი გაზების ნაწილაკების ზემოქმედება, რომელიც იწვევს ჟანგბადის 

მიდინების შემცირებას, სასუნთქი გზების ობსტრუქციისა და ემფიზემის გამო, ასევე 

იწვევს სისტემური ანთებითი პროცესის ჩამოყალიბებას, რასაც საბოლოოდ მივყავართ 

სასუნთქი გზების გლუვი კუნთების დისფუნქციამდე. პერიფერიული სისხლის 

მიმოქცევის შემცირებასა და უკმარისობამდე (Anuj K. Agarwal; Avais Raja 2023). 

როგორც ცნობილია, ფილტვის ფუნქცია მოიცავს სასუნთქი გზების ნაკადის, 

მოცულობის შექმნისა და ოქსიგენაციის უნარს. ფილტვების ანატომიური და 

ფიზიოლოგიური უწყვეტობა გულისა და სისხლძარღვების სისტემასთან მიუთითებს, 

რომ ფილტვის ფუნქციის ნებისმიერ კომპონენტში დარღვევამ შეიძლება გავლენა 

მოახდინოს გულ-სისხლძარღვთა სისტემის ჯანმრთელობაზე. ადრეული ნეკროფსიის 

კვლევებმა ხაზი გაუსვა ფილტვის დაავადებების თანაარსებობას - როგორც 

ობსტრუქციული, ასევე რესტრუქციული ტიპის - გულ-სისხლძარღვთა დაავადებთან 

მიმართებაში (CVD) (BRILL 1958). მიუხედავად იმისა, რომ ამ ორი ორგანოს სისტემის 

პათოლოგიის კავშირი მექანიზმებს შორის ბოლომდე დადგენილი არ არის, საერთო 

რისკ-ფაქტორები კარგად არის ცნობილი, მათ შორის მწეველობა. კორონარული 

დაავადების გარდა, ფილტვის დაავადებების ასოციაციები გულის ფუნქციის 

დარღვევით ასევე კარგად იყო აღიარებული, ყველაზე მეტად კი „კორ პულმონალე“ 

(BRILL 1958). ფილტვის დაავადებამ ნაკლები სიმძიმით ან ფილტვის სუბკლინიკური 

დისფუნქციით შეიძლება ასევე გავლენა მოახდინოს გულ-სისხლძარღვთა ფუნქციაზე 

და გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებაზე. სპირომეტრია ფილტვის ფუნქციის 

შესაფასებლად ერთ-ერთი ყველაზე მარტივი და ფართოდ ხელმისაწვდომი მეთოდია. 

ფორსირებული სასიცოცხლო ტევადობის (FVC), ფორსირებული ამოსუნთქვის 

მოცულობა 1 წამში (FEV1) და FEV1/FVC თანაფარდობის დარღვევა- თითოეული 

დაკავშირებულია გულ-სისხლძარღვთა რისკ-ფაქტორების უფრო მაღალ 

პრევალენტობასთან და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების განვითარების მაღალ 

რისკთან. გარდა ამისა, ფილტვის სუბკლინიკური დისფუნქციის განვითარების, 

დაავადების განვითარების საწყისი ასაკი და ასევე თანმიმდევრულობა ასოცირდება 
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გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების მომატებულ რისკთან. ფილტვის დაავადების 

ასოციაცია მარჯვენა გულის უკმარისობასთან ცოტა ხნის წინ ფართოდ იყო 

განხილული სხვადასხვა სტატიებში (Tseng et al. 2018) (Tannus-Silva and Rabahi 2017)  

ფილტვის რესტრიქციის სურათი, რომელიც, როგორც წესი, განისაზღვრება, როგორც 

ფილტვის სასიცოცხლო მოცულობის ცვლილების სურათი, სასუნთქი გზების 

ობსტრუქციის ნიშნების გარეშე, ასევე დაკავშირებულია გსძ დაავადებების 

მომატებულ პრევალენტობასთან. მიუხედავად იმისა, რომ ფილტვის ობსტრუქციული 

დარღვევები ძირითადად მოიცავს ფქოდ-ს და ასთმას, რესტრიქციული 

ვენტილაციური დარღვევები შეიძლება გამოწვეული იყოს ეტიოლოგიების ფართო 

ჩამონათვალით, შინაგანი და გარეგანი რესპირატორული სისტემის კუთხით. ეს 

მოიცავს ფილტვის პარენქიმის, პლევრის, გულმკერდის კედლის ან ნერვულ-

კუნთოვანი აპარატის ცვლილებებს (Mannino D M 2005). მხოლოდ სპირომეტრიული 

ცვლადების გამოყენებით, რესტრიქციული ცვლილებები შეიძლება განისაზღვროს, 

როგორც ფორსირებული სასიცოცხლო ტევადობის შემცირება (FVC) სასუნთქი გზების 

ობსტრუქციის ცვლილების გარეშე (ნორმალური FEV1/FVC). რესტრიქციული 

ვენტილაციური დარღვევების პრევალენტობა მერყეობს 3-დან 12%-მდე საერთო 

პოპულაციაში (Eriksson et al. 2013) (Johnston et al. n.d. 2008). 

რესტრიქციული ვენტილაციური დარღვევების არსებობა დამოუკიდებლად 

უკავშირდება სიმსუქნეს და მეტაბოლურ სინდრომს (Moualla et al. 2017), 

დისლიპიდემიას (Leone et al. 2009) და ჰიპერტენზიას (Jacobs et al. 2012)  

ასაკის მატებასთან ერთად, ნორმალური ფიზიოლოგიური დაბერების პროცესიდან 

გამომდინარე, ფილტვის ფუნქციის პათოლოგიური დაქვეითება დაკავშირებულია 

გენეტიკურ, გარემო და ცხოვრების წესის ფაქტორების თანაარსებობასთან (Agusti and 

Faner 2019). ფილტვის ვენტილაციის ფუნქციის ინდიკატორებს შორის, FVC, FEV1 და 

FEV1/FVC თანაფარდობის სწრაფი დაქვეითება არის მნიშვნელოვანი რისკფაქტორები 

და ეფექტური პრედიქტორი გსძ დაავადების პროგნოზირებისთვის (Silvestre et al. 

2018a) (Ramalho and Shah 2021) (B. Wang et al. 2018)  
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2.3 ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადებისა და გულის იშემიური 

დაავადების ურთიერთკავშირი 

სხვა მნიშვნელოვან პრობლემას წარმოადგენს პოლიმორბიდულობა (ერთი და იგივე 

პაციენტთან სხვადასხვა დაავადების შერწყმა). პოლიმორბიდულობა ახასიათებს 

ძირითადად უფროსი ასაკის პაციენტთა ჯგუფს, რომელთა ასაკი სცდება 60 წელს. 

გულის იშემიური დაავადების მიმდინარეობდა, მკურნალობა და პროფილაქტიკა 

ძირითადად დამოკიდებულია თანმხლებ დაავადებაზე, რომლის ფონზეც 

განვითარებულია გულის იშემიური დაავადება (Campo et al. 2015). 

გულის იშემიური დაავადება და ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება 

საკმაოდ ხშირად წარმოადგენს ერთმანეთის თანმხვედრ დაავადებებს. სხვადასხა 

ავტორების კვლევების თანახმად, ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული 

დაავადების მქონე პაციენტთა უმეტეს შემთხვევაში, თანმხვედრია გულის იშემიური 

დაავადება .  

პაციენტებში რომელთაც ერთდროულად აღენიშნებათ ფქოდ და გიდ, 1 წამში 

ფორსირებული ამოსანთქვის მოცულობის (FEV1) შემცირება 10%–ით, 14%–ით ზრდის 

ლეტალურ გამოსავალს. 

ცხოვრების სტილისა და გულსისხლძარღვთა დაავადებებისა და ფქოდის 

გავრცელების სოციალურ ფაქტორებს წარმოადგენს მოსახლეობის ურბანიზაციისა და 

ეკოლოგიური წონასწორობის დარღვევა. ამ პროცესების თანმდევს წარმოადგენს 

ცხოვრების ნაკლებმოძრავი წესი, მწეველობა, არასწორი კვება, როგორც წესი ასევე 

წარმოადგენს ფქოდისა და გიდის რისკ–ფაქტორს (Campo et al. 2015).  

ყოველივე ზემოხსენებული განსაზღვრავს ფქოდისა და გიდის თანხვედრის 

პრობლემის აქტუალურობას, მიუთითებს ამ დაავადებების განვითარების 

პათოფიზიოლოგიური თავისებურებების კვლევის აუცილებლობაზე, დიაგნოსტიკის 

დახვეწის აუცილებლობაზე, პროფილაქტიკის მეთოდების დახვეწაზე, ასევე 

მკურნალობის რაციონალური გზების მოძიების აუცილებლობაზე. 
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ფქოდ და გულსისხლძარღვთა დაავადებები ხშირად მჭიდრო კავშირშია. მათ გააჩნიათ 

საერთო რისკ ფაქტორები, პათოფიზიოლოგიური თავისებურებები და სიმპტომები და 

აქვთ მსგავსი ნეგატიური პროგნოზული გამოსავალი. 

ეპიდემიოლოგების აზრით, პაციენტები ფქოდით არიან განსაკუთრებით მოწყვლადი 

გულსისხლძარღვთ დაავადებების მიმართ. ნამდვილად, სიკვდილიანობა 

გულსისხლძარღვთა დაავადებების მქონე პაციენტებში, რომელთაც გააჩნიათ ფქოდის 

საშუალო სიმძიმე გაცილებით მაღალია, ვიდრე პირებში, რომელთა სიკვდილიანობაც 

დაკავშირებულია სუნთქვის უკმარისობასთან (Campo et al. 2015). გაიდლაინების 

მიხედვით, ფქოდის მქონე პირებში თანმდევი დაავადებების კონტროლს, მართვას 

აქვს აშკარა უპირატესობა უმეტეს გამოყენებულ პრეპარატების მიღებასთან 

შედარებით (Trinkmann et al. 2019).  

მეორეს მხრივ, გულსისხლძარღვთა დაავადებებისა და ფქოდის აგრესიული 

მკურნალობის აშკარა უპირატესობა განკურნების თვალსაზრისით დღემდე არ არის 

გამოკვეთილი. მათი გავრცელებისა და პროგნოზის აქტუალურობიდან გამომდინარე, 

აქ ყურადღება გამახვილებული იქნება იმ პაციენტების მართვაზე, რომელთაც აქვთ 

ფქოდი და კორონარების იშემიური დავაადება, გულის უკმარისობა და არითმიები. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ ფქოდს და გულსისხლძრაღვთა დაავადებებს აქვს საერთო 

რისკფაქტორები, პატოფიზიოლოგიური პროცესები, კლინიკური ნიშები და 

სიმპტომები. პულმონური ჰიპერტენზია, მარჯვენა პარკუჭის დისფუნქცია, არითმია 

და კორონარების იშემიური დაავადება წარმოადგენს ფქოდის პროგრესირების 

ცნობილ შედეგს. ნაჩვენები იყო, რომ პაციენტებს, რომელთაც აქვთ 

დიაგნოსტირებული ფქოდი და აღენიშნებათ მარცხენა პარკუჭის დისფუნქცია 

გააჩნიათ დაბალი ტოლერანტობა ფიზიკური დატვირთვის მიმართ, რომელიც 

დაკავშირებულია CO დიფუზიის შემცირებასთან და მარჯვენაპარკუჭოვან 

უკმარისობასთან (Pirina et al. 2020). აქედან გამომდინარე, ფიზიკური აქტივობის 

შეზღუდვა, გამოწვეული ყველა ზემოხსენებული პათოლოგიით, ზღუდავს ცხოვრების 

ხარისხს.  
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პაციენტები ფქოდით არიან განსაკუთრებით მოწყვლადი გულსისხლძარღვთა 

დაავადებების მიმართ, იმ პაციენტებთან შედარებით ვისაც არ აქვს 

დიაგნოსტირებული ფქოდ. 

საერთო პოპულაციაშიც კი, მწვავე რესპირატორული ინფექციის შემდეგ, აღნიშნულია 

გულსისხლძაღვთა მოვლენების გაზრდილი რისკი (André et al. 2019). იგივე შეიძლება 

ითქვას ფქოდის გამწვავების თაობაზე, რომლის გამწვავების სიხშირე იყო პირდაპირ 

კავშირში მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითრების უფრო მაღალ სიხშირესთან (H. 

Whittaker et al. 2022).  

ფქოდით დაავადებულ პირებში, რომელთაც აღენიშნებოდათ მარცხენა პარკუჭის 

დისფუნქციის ფონზე გამოვლენილი განდევნის ფრაქციის შემცირებას, და ასევე იმ 

პირებში, რომელთაც მსგავსი ცვლილებები არ გამოუვლინდათ, ჩატარებულ 

კვლევებში ჩანს, რომ დაბალი განდევნის ფრაქციის მქონე პაციენტების მხოლოდ 

ნახევარი გადის ტარგეტულ თერაპიას (Pirina et al. 2020). 

მეორეს მხრივ, კომბინირებულად, ფქოდისა და გულსისხლძარღვთა დაავადებების 

მქონე პაციენტების მკურნალობის აგრესიული თერაპიის დადებითი გავლენა 

ბოლოდე არ არის შესწავლილი სიკვდილიანობის შემცირების კუთხით. 

გულსისხლძარღვთა დაავადებები თავის თავში მოიცავს მდგომარეობების ფართო 

სპექტრს სხვადასხვა პათოფიზიოლოგიით, პროგნოზითა და მკურნალობით. თუ 

გავითვალისწინებთ მის აქტუალურობას, გავრცელებადობისა და პროგნოზის 

კუთხით, თემა მეტად შეეხება იმ პაციენტების მართვას, რომელთაც აქვთ 

დიაგნოსტირებული ფქოდ კორონარების იშემიურ დაავადებასთან ერთად, გულის 

უკმარისობასა და არითმიებთან ერთად.  

ფქოდის მქონე პაციენტებში გვხვდება მარცხენა და მარჯვენა პარკუჭის როგორც 

სისტოლური, ასევე დიასტოლური დისფუნქცია. მარჯვენა პარკუჭის დაზიანების 

პირდაპირ მიზეზს წარმოადგენს ფილტვების პარენქიმის დესტრუქცია და 

ჰიპოქსიური ვაზოკონსტრიქცია, რაც იწვევს ფილტვების სისხლძარღვოვანი 

წინაღობის გაზრდას.  

ნაჩვენებია, რომ ფილტვის ფუნქცია კავშირშია ფილტვის არტერიულ წინაღობასთან. 
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კვლევების მიხედვით გამოვლინდა, რომ ფილტვის არტერიის ობსტრუქციული 

დარღვევის ტიპი მეტად ასოცირდება ფილტვის არტერიის წინაღობასთან, ვიდრე 

ფილტვის რესტრიქციული დარღვევის ტიპი.  

დამოუკიდებლად ფილტვის ობსტრუქციული დაავადება შეიძლება იყოს 

არტერიული წინაღობის მატების რისკფაქტორი. აქედან გამომდინარე ფილტვის 

ფუნქციის დარღვევის მქონე პაციენტებში დროულად უნდა იყოს შეფასებული, 

გათვალისწინებული და განსაზღვრული ფილტვის არტერიის წინაღობის გაზრდის 

საკითხი, მკურნალობის ოპტიმალური გზის განსაზღვრისთვის. 

გლობალურ-ინდუსტრიულ და სოციალურ-ეკონომიკურ განვითარებასთან ერთად, 

ჰაერის ხარისხისა და ცხოვრების ჩვევების ცვლილება დიდ გავლენას ახდენს 

ადამიანის ჯანმრთელობაზე, მათ შორის ფილტვების ფუნქციაზე განსაკუთრებით 

გავლენას ახდენს გარემოსა და ცხოვრების წესის ფაქტორები (Bo et al. 2021) (Kim et al. 

2021) (Rocha et al. 2021).  

ფილტვის არტერიული წინაღობა, როგორც სისხლძარღვთა დაბერების ერთერთი 

მარკერი, დამოუკიდებელი რისკფაქტორია გულ-სისხლძარღვთა პათოლოგიების 

განვითარებისთვის (Calimport et al. 2019) (Ohkuma et al. 2017). არტერიების წინაღობის 

მატებამ შეიძლება შეცვალოს გულის ფუნქცია მარცხენა პარკუჭის სისტოლური 

დატვირთვის გაზრდით და გამოიწვიოს მიკროსისხლძარღვთა ცირკულაციის 

ცვლილება, რაც საბოლოოდ შეიძლება იქცეს თუნდაც კოგნიტური ფუნქციის 

დაქვეითების და დემენციის რისკის მარკერად, ასაკისა და ტრადიციული გულ-

სისხლძარღვთა რისკ-ფაქტორებისგან დამოუკიდებლად (Boutouyrie et al. 2021) (Cooper 

et al. 2016) (Scuteri et al. 2021). ამრიგად, ფილტვის არანორმალურ ფუნქციასა და მის 

ქვეტიპებს შორის კავშირის დადგენა ხელს უწყობს ფილტვის არტერიული წინაღობის 

პროგრესირების თავიდან აცილებას ან შეფერხებას, რაც აუცილებელია ფილტვის 

დისფუნქციის პროგნოზირებისთვის და არასასურველი, გულ-სისხლძარღვთა 

ცვლილებების შესაბამისი რისკის შესამცირებლად. კვლევებმა აჩვენა, რომ 

არტერიული წინაღობის დონე მნიშვნელოვნად გაიზარდა ფქოდ-ის შემთხვევაში და 

რამდენიმე კვლევამ აჩვენა უარყოფითი კავშირი ფილტვის სასიცოცხლო ტევადობასა 

(FVC) და ანკილო-ბრაქიალური პულსის ტალღის სიჩქარეს (baPWV) შორის (Vivodtzev 
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et al. 2014) (Sabit et al. 2007) (Wu et al. 2017) თუმცა, ფილტვის დისფუნქციის გრძივი 

კავშირი არტერიული სიხისტის განვითარებასთან გაურკვეველი იყო. ბოლტონის 

მიერ ჩატარებულმა კვლევამ აჩვენა, რომ ფილტვის ამოსუნთქვის წუთმოცულობა 1 წმ-

ში (FEV1) და ფილტვის სასიცოცხლო ტევადობის (FVC) ცვლილება შუახნის ასაკში იყო 

ძლიერი რისკ-ფაქტორები შემდგომში არტერიების სიხისტის მატებისა მამაკაცებში 

(Peter et al. 2022). გარდა ამისა ჩატარებული კვლევების საფუძველზე ცხადი იქნა, რომ 

FEV1-ის მნიშვნელობა ეფექტურად პროგნოზირებს ფილტვის არტერიული წინაღობის 

პროგრესირების საკითხს (Okamoto et al. 2019). თუმცა არის თუ არა და რამდენად 

უწყობს ხელს ფილტვის ფუნქციის დარღვევა და მისი ქვეტიპების განვითრებას, 

ფილტვის არტერიების წინაღობის მატების რისკ-ფაქტორი ბოლომდე კვლავ 

გაურკვეველი რჩება (Okamoto et al. 2019).  

ჩატარებული კვლევის მიხედვით დამტკიცდა ფილტვის ობსტრუქციული 

ცვლილებებასა და ფილტვის არტერიულიულ წინაღიბას შორის 

პირდაპირპროპორციული კავშირის არსებობა, შედეგის ანალიზისთვის კი, 

გამოყენებულ იქნა FEV1, FVC და FEV1/FVC მონაცემები. ჩატარებული კვლევის 

მიხედვით, სავარაუდოა, რომ ფილტვების პათოლოგიური ფუნქცია, განსაკუთრებით 

ობსტრუქციული ვენტილაციის დისფუნქციამ, შეიძლება მნიშვნელოვნად დააჩქაროს 

ფილტვის არტერიული წინაღობის მატება (Zaigham et al. 2021) (Pan et al. 2018) (Yan et 

al. 2019). 

არტერიული წინაღობა თანდათან მიიღება, როგორც გსძ დაავადების დაწყების 

დამოუკიდებელი პროგნოზირებადი მარკერი (Vlachopoulos et al. 2012) (Laurent et al. 

2006). 

პათოლოგიური მექანიზმები, რომლებიც ხაზს უსვამენ კავშირის არსებობას ფილტვის 

დისფუნქციასა და არტერიული წინაღობის მატებას შორის, ბოლომდე არ არის 

განმარტებული და განხილულია. ფილტვების დისფუნქცია, გულ-სისხლძარღვთა 

რისკფაქტორების თანაარსებობისას, მათ შორის არტერიული წინაღობის მატება, 

მიუთითებს მძიმე პროგნოზზე. ფილტვების დისფუნქციის მქონე ადამიანებისთვის 

გსძ დაავადების რისკის ფაქტორის არსებობა მაქსიმალურად უნდა შემცირდეს. 

თუმცა, ფილტვების დისფუნქციის მქონე ადამიანებში გსძ დაავადებების რისკის 
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ადრეული პრევენციის ან მკურნალობის გაიდლაინები და პროტოკოლები 

შეზღუდულია (Halpin et al. 2021) (Singh et al. 2019)  

კვლევაში მითითებული ფილტვის დისფუნქციასა და არტერიული წინაღობის 

განვითარებას შორის ასოციაცია გვთავაზობს პოტენციურ ინტერვენციულ მიზნებს 

გულ-სისხლძარღვთა რისკის მართვისთვის ფილტვის დისფუნქციის მქონე 

პაციენტებში. მაგალითად, ფქოდ-ის მქონე პაციენტებზე დაფუძნებული 

რანდომიზებული კლინიკური კვლევები აჩვენებს, რომ როგორც ხანგრძლივი 

მოქმედების β2-აგონისტი/ინჰალირებული კორტიკოსტეროიდების კომბინირებული 

თერაპია, ასევე თიოტროპიუმის ბრომიდით მკურნალობამ შეიძლება შეამციროს 

არტერიების წინაღობა (Pepin et al. 2014). შესარჩევი არის მკურნალობის 

ოპტიმიზებული სტრატეგია, რომელიც ერთდროულად მიმართულია არტერიული 

წინაღობის მატების სამართავად და სასარგებლო იქნება გულ-სისხლძარღვთა რისკისა 

და გვერდითი მოვლენების შესამსუბუქებლად ფილტვების დისფუნქციის მქონე 

პაციენტებში. 

მარჯვენა პარკუჭის გაფართოებამ და მისმა ჰიპერტროფიამ, როგორც პულმონური 

ჰიპერტენზიის მომატების შედეგმა, შეიძლება გამოიწვიოს ძგიდის დისლოკაცია 

მარცხენა პარკუჭისკენ, მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ავსების დარღვევა, 

დარტყმითი მოცულობის (SV) და გულის წუთმოცულობის დარღვევა (Pirina et al. 

2020). 

ზოგიერთი კვლევით მოწოდებულია, რომ, 1 წამის განმავლობაში, ფორსირებული 

ამოსუნთქვის მოცულობის (FEV1) ზომიერი დაქვეითება, გულსისხლძარღვთა 

დაავადებების დამოუკიდებელი რისკფაქტორია და დაკავშირებულია გულის 

უკმარისობის სიხშირის ზრდასთან საშუალო და ხანდაზმული ასაკის პირებში (H. R. 

Whittaker et al. 2021). 

პაციენტებმა ფქოდითა და თამდევი გულსისხლძარღვთა დაავადებებით უნდა 

გაიარონ ფილტვისა და გულის ფუნქციის შეფასება, ასევე აუცილებელია სისტემური 

ანთებითი სტატუსის განსაზღვრა. ეს შეფასებები უნდა მიმდინარეობდეს 

განსხვავებულად, იმის გათვალისწინებით აქვს თუ არა პაციენტს ფქოდის გამწვავება, 

თუ ეს ქრონიკული მიმდინარეობაა. 
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პაციენტებში, გულის დაავადებებით და ფქოდის სიმპტომებისა და რისკის 

ფაქტორების ნიშნებით, აუცილებელია ფქოდის აქტიური კვლევა, ამიტომ გულის 

დაავადებებისთვის დამახასიათებელი სპეციფიური კვლევის გარდა, აუცილებელია 

ჩატარდეს სპირომეტრია დამატებითი შეფასებები სასურველია ჩატარდეს გულისა და 

ფილტვის ორგანოების ფუნქციური შეფასების შემდგომ. 

მიზანს წარმოადგენს ძირითადი პათოფიზიოლოგიური მექანიზმების დადგენა, 

რომელიც საფუძვლად უდევს გამწვავებას, როდესაც თანაარსებობს ორივე 

პათოლოგია: დეკომპენსირებული გულის დაავადება, ფქოდის გამწვავება, ძირითადი 

ინფექცია ან სხვა თანმხლები დიაგნოზები. თერაპიული მიდგომა უნდა განისაზღვროს 

დიაგნოზით, რომელიც დაკავშირებულია მწვავე კლინიკურ დეკომპენსაციასთან. 

ასეთი პაციენტების მკურნალობა შესაძლოა იყოს ძალიან რთული, განსაკუთრებით 

მწვავე სტადიაში. სინამდვილეში, მიუხედავად იმისა, რომ, დეკომპენსაციის მიზეზი 

შეიძლება იყოს გულსისხლძარღვთა ან რესპირატორული გენეზის, ორივე 

მდგომარეობის მართვა უნდა ხდებოდეს ერთდროულად დისფუნქციური 

მექანიზმების მუდმივი ორმაგი ურთიერთქმედების გამო (Recio Iglesias et al. 2020) 

(Kahnert et al. n.d. 2023). 

პაციენტებს ფქოდის და გულსისხლძარღვთა პათოლოგიის თანაარსებობის დროს, 

აქვთ გაცილებით ცუდი პროგნოზი, ვიდრე ამ დაავადებების დამოუკიდებლად 

არსებობის ჯამური მნიშვნელოს დროს, თუმცა თითოეული პაციენტის ან პაციენტთა 

ჯგუფის შემთხვევაში რთულია წინასწარ რისკების განსაზღვრა ორივე დაავადების 

ეტიოლოგიის სირთულისა და პათოფიზიოლოგიური ქსელის 

ურთიერთზემოქმედებიდან გამომდინარე. ლიტერატურულ მონაცემებზე 

დაყრდნობით, შეიძლება ითქვას, რომ ფქოდის დროს, გულსისხლძარღვთა 

დაავადების განვითარების რისკი ორ–სამჯერ უფრო მეტია, ვიდრე რისკი 

დაკავშირებული მწეველობასთან (Campo et al. 2015).  

ფქოდი ასევე დაკავშირებულია მნიშვნელოვან გულსისხლძარღვთა ცვლილებებთან. 

თამბაქოს მიმართ დამოკიდებულება, ქოლესტერინის ცვლა ასევე გავლენას ახდენს 

მასზე. ფქოდის დროს ფილტვის ფუნქციის შემცირება დაკავშირებულია 

სიკვდილიანობის გაზრდასთან გულსისხლძარღვთა დაავადებების თანაარსებობისას 
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ყველა მიზეზით, მიოკარდიუმის ინფარქტით და არითმიებით. ფქოდის მქონე 

პაციენტებში, გულსისხლძარღვთა დაავადებებით გამოწვეული სიკვდილიანობა 

რჩება გარდაცვალების ყველაზე ხშირ მიზეზად (Patel et al. 2012) (Masoud Aliyali 1 2015). 

დასკვნის სახით შეიძლება ითქვას, ფქოდის დროს თანდართული გულის 

პათოლოგიის მკურნალობა წარმოადგენს ძალიან მნიშვნელოვან პროცესს, რადგან 

ფქოდის გამოსავალს მნიშვნელოვანწილად სწორედ გულის უკმარისობის 

თანაარსებობა განსაზღვრავს. გულის უკმარისობას და ფქოდს შორის ძლიერი 

პათოფიზიოლოგიური ურთიერთკავშირის არსებობის გამო, ყველა ფქოდის მქონე 

პაციენტთან (როგორც ქრონიკული მიმდინარეობისას, ასევე გამწვავების ფაზაში) 

აუცილებელია შესაძლო თანმხლები გულსისხლძარღვთა დაავადებების კვლევა 

ნორმალური სპირომეტრიული მონაცემების მქონე პირებთან შედარებით, 

რესტრიქციული ვენტილაციის დარღვევის მქონე პირებში გამოხატულია 

გულსისხლძარღვთა დაავადებების უფრო მაღალი პრევალენტობა საერთო 

გულსისხლძარღვთა დაავადებებთან მქონე რისკ-ფაქტორების თანაარსებობისგან 

დამოუკიდებლად (Johnston et al. n.d. 2008). 

პლეტიზმოგრაფიით შეფასებული ფილტვის სასიცოცხლო ტევადობის ცვლილება 

წარმოადგენს რესტრიქციული ვენტილაციის დარღვევის ტიპის გამოვლენის ოქროს 

სტანდარტს. შედეგად გამოვლინდა მსგავსი ასოციაციების არსებობა- შეინიშნებოდა 

გაზრდილი გსძ დაავადებების განვითარების რისკი, როგორც მხოლოდ FVC 

კრიტერიუმების გამოყენებისას. ასევე გამოვლინდა ფილტვის რესტრიქციული 

ვენტილაციური დარღვევის არსებობა როგორც გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილობის 

პროგნოზული მნიშვნელი (Mannino et al. 2006) (Guerra et al. n.d. 2010) ძირითადად 

კარდიოგენული მიზეზით სიკვდილიანობა (39%), ხოლო რესპირატორულმა და 

ფილტვის კიბომ გამოიწვია ფატალური მოვლენების 10%-ზე ნაკლები (Mannino et al. 

2006).  

კვლევებმა ცხადყო აშკარა კავშირი სასუნთქ სისტემაში მიმდინარე ცვლილებებსა და 

გულსისხლძარღვთა დაავადებებს შორის, პულმონური დაავადების 

დიაგნოსტირებამდე. FEV1 <80% პროგნოზირებულია ზრდასრულ ასაკში (25-49 წელი) 

და დაკავშირებულია როგორც რესპირატორული, ასევე გულ-სისხლძარღვთა 
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დაავადებების უფრო მაღალ პრევალენტობასთან ცხოვრების შემდგომ ეტაპზე (>20 

წლის შემდგომი მეთვალყურეობა). აღსანიშნავია, რომ FEV1-ის დაქვეითებული 

მონაცემების მქონე კვლევის მონაწილეებს გსძ დაავადებებთან კომორბიდულობა 

გამოუვლინდათ ათი წლით ადრე, ვიდრე პირებს მაჩვენებლით- FEV1 >80% (Agustí et 

al. 2017).  

კვლევაში, FEV1 და FVC დაბალი პროცენტული მნიშვნელობის პირების შემთხვევაში, 

შენარჩუნებული FEV1 /FVC პირობებში, ასოცირდა ფატალური და არაფატალური 

გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების განვითარების უფრო დიდ რისკთან, ასაკის, სქესის, 

რასის, სხეულის მასის საბაზისო ინდექსის, მწეველობის, დიაბეტის, სისტოლური 

არტერიული წნევის, ანტიჰიტენზიული მედიკამენტების გამოყენების, მთლიანი და 

HDL-ქოლესტერინისგან დამოუკიდებლად. განსაკუთრებით დამოუკიდებლად იყო 

დაკავშირებული FVC დაქვეითება მარცხენამხრივი გულის უკმარისობის 

განვითარების რისკთან (LHF) (Cuttica et al. 2018).  

ფილტვის ფუნქციის გაუარესების გარდა, ფილტვის ქსოვილში არსებული 

ცვლილებები - შედარებით მოკლე დროშიც კი - ასევე პროგნოზირებს გულ-

სისხლძარღვთა უარეს შედეგებსა და განსაკუთრებით მარცხენამხრივი გულის 

უკმარისობის განვითარების თვალსაზრისით. კვლევის მიხედვით, ფილტვის 

ფუნქციის სწრაფი დაქვეითება დაახლოებით 3 წლის განმავლობაში, FEV1– ის 

ცვლილება განისაზღვრა დაავადების ყველაზე ცუდ პროგნოზულ მარკერად 

(წელიწადში >1.9% შემცირება) ან FVC (წელიწადში >2.1% -ის შემცირება), რაც თავის 

მხრივ წარმოადგენს მარცხენამხრივი გულის უკმარისობის განვითარებასთან 

დაკავშირებულ დამოუკიდებლად ასოცირებულ რისკფაქტორს (Silvestre et al. 2018). 

საინტერესოა, რომ მარცხენაპარკუჭოვანი გულის უკმარისობის განვითარების 

ურთიერთკავშირი FEV1– ის შემცირებასთან (მაგრამ არა FVC) ყველაზე ძლიერი იყო 

მეთვალყურეობის პირველი წლის განმავლობაში. უფრო მოკრძალებული 

ასოციაციები აღინიშნა შემდგომი 10 წლის განმავლობაში. FEV1– ის შემცირება 

შეიძლება იყოს გამოწვეული ფილტვის შეშუპებისა და ალვეოლური შეშუპების 

შედეგად, ან იყოს განპირობებული პარენქიმული დაავადების შედეგად 

განვითარებული ფილტვის ფუნქციის ალტერნატიულად სწრაფი გაუარესებით, 

წარმოადგენს მარცხენაპარკუჭოვანი გულის უკმარისობის ადრეულ გამოვლინებას. 
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ფილტვის ფუნქციის გაუარესება კავშირში იყო მომავალში გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადების განვითარებასთან და განსაკუთრებით მარცხენა პარკუჭოვანი გულის 

უკმარისობის ინციდენტობასთან (Cuttica et al. n.d. 2018) (Agarwal et al. 2012b). 

საინტერესოა, რომ დაბალი FEV1 ან FEV1 კლება მკაცრად იყო დაკავშირებული 

მარცხენა პარკუჭოვანი გულის უკმარისობის ინციდენტობასთან, კვლევაში ჩართული 

მონაწილეები იყვნენ საშუალო ასაკის და უფროსი ასაკის (საშუალო ასაკი >45 წელზე), 

ჩვეული რისკ-ფაქტორებისგან დამოუკიდებლად (Silvestre et al. 2018) (Agarwal et al. 

2012) (Engstrom, Melander, and Hedblad 2010) (Georgiopoulou et al. 2011). ამის 

საპირისპიროდ, ჩატარებულ კვლევაში, (საშუალოდ ასაკი 26 წელი), FVC შემცირება 

უფრო ძლიერად იყო დაკავშირებული მარცხენაპარკუჭვანი გულის უკმარისობის 

ინციდენტობასთან, FEV1 და FEV1 / FVC თანაფარდობასთან შედარებით (Cuttica et al. 

n.d. 2018). ბოლომდე გარკვეული არ არის მიზეზი ასაკთან დაკავშირებით, ფილტვის 

სასიცოცხლო პარამეტრების კავშირისა მარცხენაპარკუჭოვანი გულის უკმარისობის 

განვითარებში. მიუხედავად ამისა, ეს დასკვნები მიუთითებს იმაზე, რომ ფილტვების 

სასიცოცხლო პარამეტრების დაქვეითება - გავლენას ახდენს გულსისხლძარღვთა 

დაავადებების განვითარებაზე და კერძოდ მარცხენაპარკუჭოვან გულის 

უკმარისობაზე, სხვაობა კი ვლინდება ასაკის მიხედვით. 

დაქვეითებული FEV1 ასევე დაკავშირებულია სუბკლინიკურ ათეროსკლეროზსა და 

კორონარული არტერიების დაავადებასთან (Tockman et al. 1995), თუმცა ეს 

ასოციაციები შესუსტებულია ტრადიციული რისკ-ფაქტორების აღრიცხვის შემდეგ 

(Silvestre et al. 2018 ) (Schroeder et al. 2005). ფილტვის ფუნქციის გაუარესება 

დამოუკიდებლად შეიძლება იყოს წარმოდგენილი, როგორც წინაგულთა 

ფიბრილაციის რისკფაქტორი. FEV1 და FVC შემცირება დაკავშირებულია წინაგულთა 

ფიბრილაციის უფრო მეტ ინციდენტობასთან გულის უკმარისობის ან სხვა გულ-

სისხლძარღვთა დაავადებისგან დამოუკიდებლად (Johnson et al. 2014). ჩატარებულ 

კვლევაში ასახული იყო, რომ FEV1 და FVC შემცირებასთან დაკავშირებულია 

წინაგულთა ფიბრილაციის განვითარების ტენდენცია შემცირებული იყო, 

ანტიანთებადი თერაპიის ჩატარების შედეგად, რაც საფუძვიან ეჭვს ქმნის ვიფიქროთ, 

რომ ანთებითი პროცესი თავის მხრივ წარმოადგენს წინაგულთა ფიბრილაციის 

განვითარების ერთერთ რისკფაქტორს (J. Li et al. 2014). შემოთავაზებული სხვა 
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პოტენციური მექანიზმები მოიცავს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიას და 

დიასტოლურ დისფუნქციას, ფილტვის ვენების სტრუქტურისა და ფუნქციის 

ცვლილებას, რომელიც პროვოცირებას უწევს ექტოპიურ დარტყმების წარმოქმნას და 

სიმპათიური სისტემის გააქტიურებას (Johnson et al. 2014) (Chahal et al. 2015) (J. Li et al. 

2014). ფილტვის სუბკლინიკური დისფუნქცია ასევე დაკავშირებულია არტერიული 

ჰიპერტენზიის ინციდენტობასთან, გულ-სისხლძარღვთა ავადობისა და 

სიკვდილობის მთავარ რისკფაქტორთან. მოზრდილთა შორის ჩატარებულ კვლევაში, 

FVC– ის შემცირება (ყველაზე მაღალი FVC 0, 2 ან 5 წლის კვლევის მინუს FVC 10 წლის 

განმავლობაში) ასოცირდებოდა არტერიული ჰიპერტენზიის ინციდენტობასთან 35-

დან 45 წლამდე პირებში (Jacobs et al. 2012). ფილტვის ფუნქციური ტესტების სწრაფი 

დაქვეითება ასევე უკავშირდება მეტაბოლური სინდრომის განვითარების მომატებულ 

რისკს, BMI-სგან დამოუკიდებლად. მიუხედავად იმისა, რომ მუცლის ტიპის 

სიმსუქნის მექანიკურმა ზემოქმედებამ შეძლება ხელი შეუწყოს ვენტილაციის 

გაუარესებას, მეტაბოლურად აქტიურ რეგიონალური ცხიმის დეპოებს ასევე აქვს 

წვლილი ქრონიკული ჰიპოქსიის ფონზე პროანთებითი ადიპონექტინების დონის 

გაზრდისა, რაც შეიძლება იყოს სისტემური ანთების განვითარების დამატებითი წყარო 

(Leone et al. 2009). გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებთან ასოციაციის გარდა, ფილტვის 

ფუნქციის სუბკლინიკური დარღვევები ასევე დაკავშირებულია გულის 

სტრუქტურისა და ფუნქციის სუბკლინიკურ დარღვევებთან. ჩატარებულ კვლევებში 

შესწავლილი იყო ფილტვის მსუბუქი ქრონიკული დაავადების ურთიერთობა 

პარკუჭის სტრუქტურასთან სადაც მონაწილეობას იღებდნენ 45-84 წლის ასაკის 

პირები, რომლებმაც გაიარეს სპირომეტრია, გულმკერდის კომპიუტერული 

ტომოგრაფია და გულის მაგნიტურ-რეზონანსული ტომოგრაფია. მათ აღმოაჩინეს 

კავშირი მეტ ემფიზემასა და მარცხენა პარკუჭის ენდ-დიასტოლურ მოცულობას შორის 

- ეს ასოციაციები უფრო ძლიერი იყო მწეველებში. გარდა ამისა, ობსტრუქციის მეტად 

მაღალი ხარისხი დაკავშირებული იყო მცირე ზომის მარცხენა პარკუჭის (LV) 

ზომასთან, გულის წუთმოცულობის შემცირებასთან, გულის კუმშვადი ფუნქციის 

ცვლილების გარეშე (R. Graham Barr et al. 2010). 

ჩატარებული კვლევების მიხედვით, აღნიშნული ცვლილებები ასოცირდება მარცხენა 

პარკუჭის მომატებულ მასასთან. მიუხედავად იმისა, რომ შორს წასული ფქოდ 
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კლასიკურად ასოცირდება „კორ პულმონალესთან“, ფქოდ-ის ნაკლები ხარისხი 

რეალურად ასოცირდება მარჯვენა პარკუჭის ზომის შემცირებასთან (‘cor pulmonale 

parvus’) (Kawut et al. 2014). ფქოდ-ის დროს ფილტვის ვასკულარიზაციის დარღვევა, 

როგორც ჩანს, დაკავშირებულია მარჯვენა პარკუჭის ზომაში მატებასთან ემფიზემის 

ნებისმიერი ხარისხის შემთხვევაში (Washko et al. 2019). ეს ნიშნები ხაზს უსვამს 

კომპლექსურ ურთიერთქმედებას-კავშირს, ჰაერის ნაკადის ობსტრუქციის, 

პარენქიმული დაზიანების, ფილტვის სისხლძარღვთა რემოდელირებისა და გულის 

სტრუქტურული ცვლილებას შორის ფილტვის ობსტრუქციული დაავადების დროს. 

ნაკლები მონაცემები ხელმისაწვდომია რესტრიქციული ვენტილაციური დარღვევის 

ან ფილტვის რესტრიქციული დაავადების დროს, გულის სტრუქტურულ და 

ფუნქციურ ცვლილებებთან მიმართებაში. არსებული მონაცემები მიუთითებს ძლიერ 

ასოციაციებზე, როგორც მარცხენა პარკუჭის დიასტოლურ დისფუნქციასთან, ასევე 

მარჯვეა პარკუჭის დისფუნქციასთან. თუმცა, პულმონური ჰიპერტენზიისას მარჯვენა 

პარკუჭის გადიდების ტენდენცია და/ან დაფიქსირდა მხოლოდ საშუალო სიმძიმის 

მქონე პაციენტებში (პროცენტული პროგნოზული FVC 51-64%) და მძიმე 

(პროცენტული პროგნოზირებული FVC ≤ 50%) რესტრიქციული ვენტილაციური 

ნიმუშების მქონე პაციენტებში. მათ, ვისაც მხოლოდ მსუბუქად შემცირებული FVC 

მონაცემი აღენიშნათ (პროცენტული პროგნოზირებული FVC 65-80%) ზოგადად 

გამოვლინდა მარჯვენა პარკუჭის ნორმალური ფუნქცია (Shivkumar et al. 1994). 

ჩატარებული კვლევის მიხედვით, დაბალი FVC და პროცენტული პროგნოზირებული 

FVC ასოცირდება გაუარესებულ დიასტოლურ დისფუნქციასთან (მომატებული E /A 

და E /E') და შემცირებულ განდევნის ფრაქციასთან ასაკის, სქესის, BMI, დიაბეტის, 

დისლიპიდემიისა და მწეველობის სტატუსის გათვალისწინებით (Baum et al. 2016). 

კლასიკური „cor pulmonale“ კარგად არის აღწერილი რესტრიქციული ვენტილაციური 

დარღვევების დიდ ჯგუფში, განსაკუთრებით შერჩეულ პოპულაციებში, როდესაც 

ფილტვის სასიცოცხლო ტევადობა მწვავედ მცირდება (Panagiotou et al. 2017). 

ფაქტორები რომლბიც გავლენას ახდენენ მარჯვენა პარკუჭის და მარცხენა პარკუჭის 

დისფუნქციის ხარისხზე: პირდაპირი იმუნური ან ანთებითი პროცესით 

განპირობებული მიოკარდიუმის/სისხლძარღვთა დაზიანება, როგორც აუტოიმუნური 

პროცესის დროს (Panagiotou et al. 2017). არაპირდაპირი ურთიერთკავშირი 
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პარენქიმულ და სისხლძარღვთა დაზიანებას შორის, როგორც ფილტვის 

ინტერსტიციულ დაავადებებში (Kawut et al. 2014) (Washko et al. 2019) ან პერიოდული 

ჰიპოქსიისა და სიმპათიური ტონუსის ცვლილება და ინტრათორაკალური წნევის 

ფართო ვარიაციები, როგორც ძილის ობსტრუქციული აპნოე/ჰიპოპნოეს დროს 

(Zangiabadi, De Pasquale, and Sajkov 2014). საინტერესოა, რომ კავშირი შემცირებულ FVC 

მნიშვნელსა და მომატებული გსძ დაავადებების რისკს შორის აღინიშნება 

არაგაფილტრულ პოპულაციებში BMI და სხვა მეტაბოლური/ანთებითი რისკ-

ფაქტორების განსაზღვრის დროსაც, რაც მიუთითებს იმაზე, რომ ფილტვის 

დისფუნქციებსა და გსძ დაავადებების რისკებს შორის სუბკლინიკური 

ურთიერთქმედება სრულად არ არის განმარტებული ანთებითი ან მეტაბოლური 

მარკერებით. 

FVC მნიშვნელობის და FEV1/FVC თანაფარდობის შემცირებამ ასევე შეიძლება ხელი 

შეუწყოს გულის სტრუქტურისა და ფუნქციის ცვლილებებს. 

ასაკთან, რასასთან, სქესთან, მწეველობასთან, დიაბეტთან დაკავშირებით, FEV1/FVC- 

ის უფრო დიდი დაქვეითება ადრეული ასაკიდან შუა ასაკამდე ასოცირდება მცირე 

ზომის მარცხენა წინაგულის ზომასთან და გულის წუნთმოცულობის შემცირებასთან 

("მცირე გულის და დაბალი წუნთმოცულობის" ფენოტიპი), ხოლო FVC– ის უფრო 

მეტად დაქვეითება ასოცირდება მარცხენა პარკუჭის მასის მეტად მატებასთან, E / A- ს 

უფრო დაბალ თანაფარდობასთან და გულის წუთმოცულობის მატებასთან 

("ჰიპერტროფიული და მაღალი წუთმოცულობის ფენოტიპი) (Cuttica et al. 2015). რჩება 

გაურკვეველია მარცხენა პარკუჭის რემოდელირება ახდენს თუ არა გავლენას გულის 

უკმარისობის რისკფაქტორებსა და გულის უკმარისობის ფენოტიპზე (მაგ. გულის 

უკმარისობა შემცირებული განდევნის ფრაქციით თუ გულის უკმარისობა 

შენარჩუნებული განდევნის ფრაქციით). 

აქედან გამომდინარე, FVC დაქვეითება, პროპორციულად FEV1 დაქვეითებასთან 

სავარაუდოდ წარმოადგენს მკაფიო პათოფიზიოლოგიურ პროცესებს და 

განსხვავებულად ასოცირდება გულის ფუნქციის ცვლილებებთან, ვიდრე ეს 

აღინიშნება ფილტვის რესტრიქციული ცვლილებების დროს (Cuttica et al. n.d. 2018) 

(Cuttica et al. 2015). ვინაიდან მარჯვენა პარკუჭის დისფუნქცია, როგორც წესი, 
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ფილტვის დისფუნქციის გვიან ეტაპზე გამოვლინებაა, მარჯვენაპარკუჭოვანი გულის 

უკმარისობა ნაკლებად სავარაუდოა რესპირატორული ცვლილებების ადრეულ 

ეტაპზე გამოვლინდეს. 

ფილტვის დისფუნქცია ასევე დაკავშირებულია სუბკლინიკურ ათეროსკლეროზთან, 

თუმცა თანმიმდევრულად არ არის დაკავშირებული კორონარულ 

ათეროსკლეროზთან. ჩატარებული კვლევების მიხედვით, ფილტვის ობსტრუქციული 

სპირომეტრიული სურათი დამოუკიდებლად ასოცირდება კაროტიდული ინტიმა-

მედიის სისქესთან (CIMT) და ქვედა ტერფ-ბრაქიალურ ინდექსთან, განსაკუთრებით 

მწეველთა შორის. რესტრიქციული ფუნქციური ცვლილებები არ იყო მსგავსად 

დაკავშირებული, მსგავსად არც სპირომეტრიული ნიმუში არ იყო დაკავშირებული 

კორონარული არტერიის კალციფიცირებასთან (R.G. Barr et al. 2012). მსგავსი 

დასკვნები აღინიშნებოდა სხვა კლევებშიც, სადაც FEV1 და FEV1 / FVC შემცირება 

ასოცირდებოდა ინტიმა-მედიის სისქესთან ხოლო FVC-ის კლება არ იყო 

დაკავშირებული ინტიმა-მედიის სისქესთან და კორონარული არტერიების 

კალციფიცირებასთან. ეს შედეგები აღინიშნებოდა FEV1 შემცირებისას, მეტად 

დაკავშირებული ინსულტის ინსიდენტობასთან, ვიდრე გულის კორონარულ 

დაავადებებთან (Cuttica et al. n.d. 2018) (Silvestre et al. 2018). 

დაკვირვებების მიუხედავად, რომელიც გვიჩვენებს კლინიკური და სუბკლინიკური 

პულმონური და კარდიული დისფუნქციის ასოციაციას, გავრცელებული 

რისკფაქტორების პასუხისმგებლობის დამოუკიდებელი როლი ბოლომდე 

ჯერჯერობით განსაზღვრული არ არის. ანთება, სავარაუდოდ, ყველაზე თვალსაჩინო 

საერთო რისკ-ფაქტორს წარმოადგენს. FEV1 არაპირდაპირ კავშირშია C-რეაქტიული 

ცილასთან (CRP) ადრეულ ასაკში. მომატებული ანთებითი მარკერები (CRP და 

ფიბრინოგენი) ახალგაზრდებში ასევე ასოცირდება FEV1 და FVC-ს დაქვეითებასთან 

(Kalhan et al. 2010). ასოციაციები ასევე გამოვლინდა FEV1 და FVC ცვლილებებსა და 

მოცირკულირე ადჰეზიური მოლეკულებს (ICAM და P- სეპინინი) შორის (Thyagarajan 

et al. 2009). აღსანიშნავია, რომ მიუხედავად იმისა, რომ ეს ურთიერთობები 

მწეველობისგან დამოუკიდებელი იყო, მწეველთა შორის უფრო მაღალი იყო 

ასოციაციის მასშტაბები, რაც ანთებასა და ფილტვის დისფუნქციას შორის ორმხრივი 

ურთიერთობის მოსაზრებას მხარს უჭერდა. ანთება ასევე გულისხმობს გულ-
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სისხლძარღვთა დაავადებების განვითარებას, განსაკუთრებით ათეროსკლეროზულ 

დაავადებას (Ruparelia et al. 2017). ანთება ასევე არის შემოთავაზებული მექანიზმი, 

რომელიც ემყარება მარცხენა პარკუჭოვან უკმარისობას, მათ შორის გულის 

უკმარისობას შემონახული განდევნის ფრაქციით (Paulus and Tschöpe 2013), რომლის 

განვითარებაშიც ფილტვის დისფუნქციას მნიშვნელოვანი წვლილი მიუძღვის (Lam et 

al. 2011). 

ანთება არის ყველაზე მიღებული თეორია, რომელიც აკავშირებს ფილტვის და გულ-

სისხლძარღვთა დაავადებებს. დამატებით ტრიგერულმა ფაქტორებმა (მაგ. მოწევა, 

ჰაერის დამაბინძურებლები, ინფექცია) შეიძლება გამოიწვიოს სუბკლინიკური 

ანთებითი მდგომარეობის გამწვავება – როგორც ადგილობრივი, ასევე სისტემური - 

რაც იწვევს ერთდროულ დარღვევას როგორც ფილტვის, ასევე გულ-სისხლძარღვთა 

ფუნქციებში (Chung and Adcock 2008). მართლაც, იმუნური დაღვევის ჰიპოთეზა 

ცხადყოფს, რომ ფილტვის ანთებამ შეიძლება გამოიწვიოს სისტემური ანთებითი 

მდგომარეობა, რომელიც გავლენას ახდენს სხვა ორგანოებზე, თუმცა ამ თეორიის 

მხარდამჭერი მონაცემები შეზღუდული ოდენობით მოიპოვება (Sinden and Stockley 

2010) სპეციფიკური ანთებითი მექანიზმების კვლევა სრულად არ არის ამოწურული 

და არ არსებობს მტკიცებულება, რომ თერაპიები, რომლებიც მიზნად ისახავს 

ფილტვის დაავადებასთან დაკავშირებულ მკურნალობას გულის დისფუნქციური 

მდგომარეობების შემსუბუქებასაც იწვევს. 

ანთების ასოციაცია გულის ფუნქციასთან უკეთ არის აღწერილი 

მარცხენაპარკუჭოვანი დისფუნქციისთვის, ხოლო ცოტა რამ არის ცნობილი მარჯვენა 

პარკუჭის ფუნქციაზე ანთების პირდაპირი ზემოქმედებისას და მასთან 

დაკავშირებული მარჯვენაპარკუჭოვანი გულის უკმარისობის განვითარები შესახებ. 

როგორც უკვე აღინიშნა, გულ-სისხლძარღვთა და ფილტვის დაავადებები ხშირად 

თანაარსებობენ. ფილტვის სუბკლინიკური და კლინიკური დისფუნქციის მქონე 

ასოციაციების მიუხედავად, გულ-სისხლძარღვთა დაავადების მქონე პაციენტებში 

სპირომეტრია ხშირად არ გამოიყენება. გულის უკმარისობის მქონე პაციენტებში, 

ფქოდ-ის მქონე ქრონიკული მარცხენაპარკუჭოვანი გულის უკმარისობით მიმდინარე, 

პაციენტების 50%-ზე ნაკლებს ჰქონდა აღწერილი სპირომეტრიული მონაცემები 
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(Canepa et al. 2018) (Lawson et al. 2018). მიუხედავად იმისა, რომ სპირომეტრიის 

ინტერპრეტაცია შეიძლება რთული იყოს მარცხენაპარკუჭოვან გულის 

უკმარისობასთან მიმართებაში, ეს მონაცემები მიუთითებს, რომ ფქოდ-ის მქონე 

მარცხენაპარკუჭოვანი გულის უკმარისობის პაციენტების მხოლოდ უმცირესობა 

გადის ფილტვის ფუნქციის მდგომარეობის დამადასტურებელ შეფასებას, რაც 

სასარგებლოა დიაგნოსტიკის, შემდგომი სტრატეგიისა და შესაბამისი 

მკურნალობისთვის. 

მართვის გამოწვევები ასევე არსებობს გულისა და ფილტვის თანმხლები დაავადების 

მქონე პაციენტებისთვის (ძირითადად ფქოდ). ფქოდ-ის თანმხლები პაციენტები 

ნაკლებად იღებენ აგპ- ინჰიბიტორებს და ბეტა-ბლოკატორებს, განსაკუთრებით ეს 

ეხება ჰოსპიტალიზებულ მარცხენაპარკუჭვანი უკმარისობის მქონე პაციენტებს 

(Canepa et al. 2018). ფქოდ-ის მქონე პაციენტებში ბეტა-ბლოკატორების გამოყენებასთან 

დაკავშირებული შეზღუდვები გამომდინარეობს პაციენტების უსაფრთხოების 

კრიტერიუმებიდან გამომდინარე (Canepa et al. 2018) (Lawson et al. 2018) ასევე 

ამბულატორიულ პაციენტებში (Hawkins et al. 2010).მიუხედავად იმისა, რომ 

მტკიცებულებების თანახმად, განსაკუთრებით ბეტა-1 რეცეპტორების ანტაგონისტები 

ზოგადად უსაფრთხოა (S.R Salpeter et al. 2003) (Stefan et al. 2012). და მათი სასარგებლო 

ეფექტი გამოკვეთილია მძიმე ფქოდ-ის მქონე პაციენტებშიც კი (Creagh-Brown 2014). 

მეორეს მხრივ, საინჰალაციო ბრონქოდილატატორებმა შეიძლება გაზარდოს 

გულისცემა და მიოკარდიუმის ჟანგბადის მოხმარება და შეიძლება გააუარესოს 

მარცხენაპარკუჭოვანი გულის უკმარისობის შედეგები კორონარული არტერიების 

დაავადების მქონე პაციენტებში (Corrao et al. 2017). ხანმოკლე მოქმედების 

საინჰალაციო ბეტა-მიმეტიკის გამოყენება დაკავშირებულია მარცხენაპარკუჭოვანი 

გულის უკმარისობის გამო ჰოსპიტალიზაციის მომატებულ რისკთან (Lawson et al. 

2018), შესაბამისად, თავიდან უნდა იქნას აცილებული. ხანგრძლივი მოქმედების 

მუსკარინული ანტაგონისტები (LABAs) ფქოდ-ის მიმდინარეობისას (Singh et al. 2019). 

ძირითადი მკურნალობაა და ასევე შეიძლება უპირატესი იყოს თანმხლები 

მარცხენაპარკუჭოვანი გულის უკმარისობის (Roversi et al. 2016) მქონე პაციენტებში.  
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ფილტვის და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებას შორის მავნე ურთიერთქმედება 

კარგად არის აღიარებული და მნიშვნელოვან გავლენას ახდენს ავადობის, 

სიკვდილობისა და ცხოვრების ხარისხის დროს. ჩატარებულმა კვლევებმა აჩვენა, რომ: 

1. კლინიკურად დიაგნოზირებული ფილტვის დაავადების განვითარებამდე 

ფილტვის ფუნქციის სუბკლინიკური დაქვეითება, რომელიც წარმოდგენილია 

სპირომეტრიული ცვლადებით - FEV1, FVC და FEV1/FVC თანაფარდობა - 

დაკავშირებულია ზოგადი და გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილის მომატებულ 

რისკთან და გსძდ-ის ინცინედტობასთან, როგორიცაა მარცხენაპარკუჭოვანი 

გულის უკმარისობა, წინაგულთა ფიბრილაცია და ინსულტი, ტრადიციული 

რისკ-ფაქტორებისგან დამოუკიდებლად. ეს ასოციაციები განსაკუთრებით 

ძლიერია რესტრიქციული ფილტვის დაავადებებისას, სპირომეტრიულ 

მნიშვნელებთან.  

2. ფილტვის ფუნქციის მაჩვენებლების დაქვეითების ადრეული დასაწყისი კიდევ 

უფრო ზრდის გულსისხლძარღვთა დაავადებების რისკს. 

3. ყველაზე ცხადი ფონური მექანიზმი, რომელიც კავშირს ავლენს ფილტვებს და 

გულის დისფუნქციას შორის, არის ქრონიკული სისტემური ანთებითი 

პროცესი. თუმცა, ფილტვის დისფუნქცია ასევე დაკავშირებულია 

ჰიპერტენზიასთან, მომატებულ ადიპოზიტურობასთან და მეტაბოლურ 

სინდრომთან, რაც გსძ დაავადებების რისკფაქტორებიაა 

მიუხედავად იმისა, რომ ფილტვის და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების 

თანაარსებობისას, მათი მართვა რთულია, გაუმჯობესების შესაძლებლობები 

არსებობს. შემდგომი ნაბიჯები უნდა მოიცავდეს: ფილტვის ფუნქციის უკეთ 

დახასიათებას (და დისფუნქციას) გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების მქონე 

პაციენტებში, ადვილად ხელმისაწვდომი კვლევების გამოყენებით, როგორიცაა 

სპირომეტრია; 

ფქოდ დაკავშირებულია მნიშვნელოვან ექსტრაპულმონურ (სისტემურ) 

გამოვლინებებთან, რომელთა შორის ყველაზე მეტად გავრცელებული გულის 

გამოვლინებებია. გულ-სისხლძარღვთა დაავადება წარმოადგენს ჰოსპიტალიზაციის 

50% დაახლოებით და ყველა გარდაცვალების თითქმის ერთ მესამედს, თუ 
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პროგნოზირებული FEV1 (ფორსირებული ამოსუნთქვის მოცულობა 1 წამში) ნაკლებია 

50%-ზე (Garrad CS 1984).  

სხვა შემთხვევებში, გულ-სისხლძარღვთა დაავადებები წარმოადგენს ფქოდ-ით 

დაღუპულთა 20-25% შეადგენს (Ian TT 1980). ფქოდ გავლენას ახდენს ფილტვის 

სისხლძარღვებზე, მარჯვენა პარკუჭზე, ასევე მარცხენა პარკუჭზე, რაც იწვევს 

პულმონური ჰიპერტენზიის განვითარებას, „კორ პულმონალეს“, მარჯვენა პარკუჭის 

დისფუნქციას და მარცხენა პარკუჭის დისფუნქციას. ექოკარდიოგრაფია 

უზრუნველყოფს სწრაფ, არაინვაზიურ და სწორ მეთოდს მარჯვენა პარკუჭის 

ფუნქციის შესაფასებლად, მარჯვენა პარკუჭის ავსების წნევის, ტრიკუსპიდული 

რეგურგიტაციის, მარცხენა პარკუჭოვანი ფუნქციის და სარქვლოვანი ფუნქციის 

შესაფასებლად (Vishwanathan R 1965). ზოგიერთი კვლევა ადასტურებს, რომ 

ექოკარდიოგრაფიულად შეფასებული ფილტვის არტერიის წნევა მჭიდრო კავშირშია 

მარჯვენა გულის კათეტერიზაციით შეფასებულ წნევასთან (r>0.7) (WASSERBURGER et 

al. 1959) (Myers, Klein, and Stofer 1948). 

ადამიანებში რესპირატორული და სისხლის მიმოქცევის სისტემები იმდენად 

მჭიდროდ არის დაკავშირებული ერთმანეთთან, რომ ცვლილებებმა ერთერთ 

ზ/აღნიშნულ სისტემაში საბოლოოდ შეიძლება გამოიწვიოს ცვლილებები მეორეში. 

სხვადასხვა რესპირატორულმა დაავადებებმა შეიძლება მეორადად, გამოიწვიოს 

ცვლილებები გულში, რომელიც შეიძლება გამოვლინდეს ეკგ-ზე (Starling et al. 1982). 

კლინიკურ პრაქტიკაში, რესპირატორული პრობლემების მქონე შემთხვევები, 

განსაკუთრებით ფქოდის შემთხვევაში, უნდა შეფასდეს ეკგ-ზე არსებული 

ცვლილებები. BMI ინდექსი (Bartolome R. Celli et al. 2004) არის ინსტრუმენტი, 

რომელსაც ჯანდაცვის სპეციალისტები იყენებენ ფქოდ-ის ავადობისა და 

სიკვდილობის პროგნოზირებისთვის. სავარაუდოდ, უფრო მაღალი BMI ინდექსი 

კორელაციაშია სიკვდილის მომატებულ რისკთან. გულ-სისხლძარღვთა დაავადება 

შეადგენს ჰოსპიტალიზაციის დაახლოებით 50% -ს და მთელი ჰოსპიტალიზაციების 

განმავლობაში სიკვდილიანობის ერთ მესამედს(Jones, Quirk, and Baveystock 1991). 

კარგად ცნობილია, რომ ფქოდ-ში გულის მრავალი გამოვლინებაა, დაწყებული 

ფილტვის მსუბუქი ჰიპერტენზიიდან მძიმე „კორ პულმონალემდე“, რომელიც 
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მოითხოვს ხანგრძლივ ოქსიგენოთერაპიას და გულის უკმარისობის მედიკამენტოზურ 

მკურნალობას. გამტარი სისტემის დარღვევები მოიცავს არითმიებს, ასევე ჰისის კონის 

მარჯვენა ფეხის ბლოკადას. ფქოდ ასევე დაკავშირებულია მარცხენა პარკუჭის 

დისფუნქციასთან. მარჯვენა პარკუჭის და ფილტვის სისხლძარღვების დისფუნქცია 

არის კარგად ცნობილი ფაქტორი რომელიც აუარესებს ფქოდ-ის მიმდინარეობას (N. 

Gupta et al. 2011). მნიშვნელოვანი ცვლილებები ხდება ფილტვის ცირკულაციაში 

ფქოდ-ის მქონე პაციენტებში (N. Gupta et al. 2011). ჰიპოქსიის არსებობა და ქრონიკული 

ვენტილაციური უკმარისობა ასოცირდება ინტიმის სისქის მატებასთან და ფილტვის 

არტერიის წვრილი ტოტების მედიალური შრის ჰიპერტროფიის ადრეულ არსებობას 

ამტკიცებს. ამასთან ერთად პათოლოგიური ცვლილებები ვითარდება ფილტვის 

ვაზოკონსტრიქციის მატების სახით, ალვეოლარული ჰიპოქსიის გამო, პულმონური 

სისხლის მიმოქცევის მოშლის გამო. ეს ყველაფერი იწვევს პულმონური 

სისხლძარღვთა წინაღობის მნიშვნელოვან ზრდას, რაც იწვევს პულმონურ 

ჰიპერტენზის, მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფიას. ფქოდ-ის მქონე პაციენტში 

ჰიპოქსიური ვაზოკონსტრიქცია არის დაკავშირებული არა მხოლოდ მარჯვენა 

პარკუჭის ჰიპერტროფიასთან, არამედ მარჯვენა პარკუჭის დილატაციას (N. Gupta et al. 

2011). არსებობს მარცხენა გულის ჩართულობასთან დაკავშირებით საპირისპირო 

აზრი, კვლევებში, პაციენტებში ფქოდ-ით. ზოგიერთი ვარაუდობს, რომ მარცხენა 

პარკუჭის ფუნქცია ნორმალური რჩება სხვები კი მიუთითებენ მარცხენა პარკუჭის 

დისფუნქციაზე (MURPHY 1974) (Fluck, Chandrasekar, and Gardner 1966). მონაცემები 

ხაზს უსვამს მარცხენა პარკუჭში მიმდინარე ცვლილებებს სხვადასხვა ფაქტორებით 

ფქოდ-ის თანაარსებობისას. მარცხენა პარკუჭის პათოლოგიური ცვლილებები იმ 

პირებში, რომლებსაც აქვთ ფქოდ, შეიძლება იყოს გამოწვეული ჰიპოქსემიით და 

აციდოზით, თანმხლები კორონარული არტერიის დაავადებებით, პარკუჭოვანი 

ურთიერთდამოკიდებულებით. მარცხენა პარკუჭოვანი დიასტოლური დისფუნქცია 

ფქოდ-ის დროს შეიძლება აიხსნას ქრონიკული ჰიპოქსემიით რომელიც იწვევს 

მიოკარდიუმის რელაქსაციის პათოლოგიებს, ფილტვის ჰიპერვენტილაციას და 

შებერილობა, რაც იწვევს პარიეტალური პლევრის გაუხეშებას და ამრიგად, პარკუჭზე 

დატვირთვის მატებას (N. Gupta et al. 2011). სპირომეტრია არის ფქოდ-ის 

დიაგნოსტიკური ტესტი, რომელიც საზღვრავს ობსტრუქციის არსებობას 
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ბრონქოდილატატორის გამოყენების შემდეგ FEV1/FVC <0.7; ფქოდ-ის მქონე 

პაციენტებში შექცევადობა არ ვლინდება. ერთერთ ჩატარებულ კვლევაში, 12 

განხრიანმა ელექტროკარდიოგრამამ გამოავლინა მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია 

50% შემთხვევაში, რომელიც დიაგნოსტირებული იყო 2D ექოკარდიოგრაფიით 

(Holtzman et al. 2011). აქედან გამომდინარე, წინამდებარე კვლევაში 

ექოკარდიოგრაფიით შესაძლებელია გამოვლინდეს გულის ცვლილებები, თუმცა, 

ელექტროკარდიოგრაფიული კვლევა გვეხმარება გულის გამტარობის ცვლილებების 

შესწავლაში, როგორიცაა არითმიები, ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის ბლოკადის 

განსაზღვრაში, რომელიც ძნელია დადასტურდეს ექოკარდიოგრაფიული კვლევით. 

სხვადასხვა პარამეტრები, როგორიცაა ასაკი, თანმხლები დაავადებები, სიმპტომების 

სიმძიმე შეფასდა და გულმკერდის რენტგენოგრაფიით, ABG ანალიზი, 

ექოკარდიოგრაფიით. 

ზ/ა ჩატარებულ კვლევაში, ფქოდ-ის მქონე პაციენტებში, მარჯვენა პარკუჭის 

დილატაცია დაფიქსირდა 33.3%- ში, მარჯვენა წინაგულის დილატაცია დაფიქსირდა 

ფქოდ-ის მქონე პაციენტების 25%-ში, რაც ნაკლებია სხვა პარალელურ კვლევებში 

არსებული მონაცემებზე (Dave L 2014). სხვა ცვლილებები, როგორიცაა 

ტრიკუსპიდური რეგურგიტაცია, პულმონური ჰიპერტენზია, მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფია და ჰისის კონის მარჯვენა ფეხის ბლოკადა გამოვლინდა შესაბამისად: 

18.33%, 16.67%, 6.67% და 3.33%. ეს შედეგები გაცილებით დაბალია, სხვა კვლევების 

მონაცემებში არსებულ შედეგებთან შედარებით.  

მსგავს კვლევაში ფქოდ-ის მქონე პაციენტებში გამოვლინდა 32%, 48% და 8% 

ცვლილებები მარჯვენა პარკუჭის დილატაციის, პულმონური ჰიპერტენზიისა და 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის თვალსაზრისით, ხოლო მათი 14% ნორმალური 

იყო (Kaushal et al. 2016).  

ფქოდ-ის მქონე პაციენტებში, კიდევ ერთ კვლევაში გამოვლინდა მარჯვენა პარკუჭის 

დილატაცია 33.5%, მარჯვენა პარკუჭოვანი ჰიპერტროფია 34.5% -ში, მარჯვენა 

წინაგულების დილატაცია 29.55% -ში, პულმონური ჰიპერტენზია 41% -ში, მარცხენა 

პარკუჭის ჰიპერტროფია 7.5%-ში; კვლევამ ასევე აჩვენა, რომ ფქოდ-ის მქონე 

პაციენტების 12%-ს არ ჰქონდა კარდიოგენული ცვლილებები (Dave L 2014). 2012 წელს 



 

37 
 

მორიგი ჩატარებული კვლევისას ფქოდ-ის მქონე პაციენტებში, გამოვლინდა: 17, 5% 

მარჯვენა პარკუჭის დილატაცია, 67.5% ტრიკუსპიდური რეგურგიტაცია, პულმონური 

ჰიპერტენზია 42.5% და მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური დისფუნქცია 47.5% (N. 

Gupta et al. 2011).  

ზ/აღნიშნული,ჩატარებული სხვადასხვა კვლევების შედეგების სხვაობიდან 

გამომდინარე, ფქოდ-ის მქონე პაციენტებში აუცილებელია მარჯვენა პარკუჭის გარდა 

შეფასდეს გულის სხვა სტრუქტურებიც, რის გამოც, აქტიურად უნდა იქნას 

გამოყენებული 2D ექოკარდიოგრაფიული კვლევა და მისი მონაცემები. 

განსაკუთრებული აქცენტი უნდა გაკეთდეს მარცხენა პარკუჭის დიასტოლურ 

დისფუნქციაზე, რადგან ის პროგრესირებს და სამომავლოდ ვლინდება სისტოლური 

დისფუნქციის სახით. 

ჩატარებული კვლევის მიხედვით, აორტის დიამეტრი მომატებული იყო ფქოდ-ის 

მქონე პაციენტებში. ფქოდი წარმოადგენს პათოლოგიას, რომელიც აზიანებს არა 

მხოლოდ ფილტვის ქსოვილს, არამედ სისტემური ანთებითი პროცესის გამო 

კავშირშია ექსტრაპულმონურ პათოლოგიებთან (Barnes and Celli 2009). სისტემური 

ანთებითი პროცესის გენერირება დაკავშირებულია მწვავე ფაზის ცილების 

აქტივაციასთან, CRP, ფიბრინოგენი, შრატის ამილოიდი A, SP-D და ლეიკოციტების 

მატება, რომელსაც თან ახლავს სასუნთქი გზების ადგილობრივი ანთებითი 

პროცესები (Barnes and Celli 2009). ზოგიერთი პროანთებადი ციტოკინი ასევე თამაშობს 

მთავარ როლს ფქოდ-ის განვითარებაში: IL-6, სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორი, 

ქემოკინები, IL-8 (Barnes and Celli 2009) (Bäck 2008). განსაკუთრებით CRP არის 

მნიშვნელოვანი მწავე ფაზის რეაგენტი ფქოდ-ის გამწვავებისას და ასევე 

ასოცირებულია გსძ დაავადებებისგან გამოწვეულ სიკვდილიანობასთან (Chen et al. 

2017) (Kaźmierczak et al. 2015). დადასტურებულია, რომ ნატრიურეზული პეპტიდი 

მატულობს ფქოდ-ის დროს, როცა მას თან ერთვის გულის უკმარისობა. ეს პეპტიდი 

გამოთავისუფლდება მარჯვენა პარკუჭიდან, მეტად პულმონური ჰიპერტენზიისას და 

„კორ პულმონალეს დროს“ ჰიპოქსემიის და ქრონიკული ანთებითი პროცესის გამო 

(Chen et al. 2017) (Adrish et al. 2017). ფქოდ-ის დროს, სიკვდილიანობის მნიშვნელოვან 

მიზეზს გსძ დაავადებები წარმოადგენს. 



 

38 
 

ჩატარებული კვლევის მიხედვით, გსძ დააავდებების დიაგნოსტირებისას, სისტემური 

ანთებითი მარკერები ფქოდ-ის დროს მკვეთრად იყო მომატებული ვიდრე ჯანმრთელ 

პირებში (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6506741/) 

ექოკარდიოგრაფიული მონაცემების შეფასებისას, მაშინ, როცა გამოვლინდა მარჯვენა 

პარკუჭის პარამეტრების ცვლილებები, ცვლილებები ასევე გამოვლინდა მარცხენა 

პარკუჭის პარამეტრებში, ჯანმრთელ პაციენტებთან შედარებით. 

გსძ დაავადებებისა და ფქოდ-ის შემთხვევაში არსებული სისტემური ანთებითი 

პროცესის არსებობა დადგენილი იყო არაერთ კვლევაში (Kaźmierczak et al. 2015) (Rutten 

et al. 2006) (Beghé et al. 2013). გსძ დაავადებების მქონე პაციენტების დიდ ნაწილში 

აღინიშნა სტატინის ჯგუფის პრეპარატების გამოყენებისას CRP დონის სუპრესია. რაც 

შეეხება ნატრიურეზულ პეპტიდს, რომელიც გამოთავისუფლდება პარკუჭიდან 

დეკომპენსირებული გულის უკმარისობის დროს, მისი დონის მატება აღინიშნა 

შესაბამისად ფქოდ-ის დროს, გულის უკმარისობის თანაარსებობისას (Chen et al. 2017) 

(Adrish et al. 2017). ნატრიურეზული პეპტიდის დონე მომატებულია ფქოდ-ის 

გამწვავებისას, ასევე ფქოდ-ის შემთხვევაში მარცხენა პარკუჭის სისტლური 

დისფუნქციისა და კორ პულმონალეს თანაარსებობისას, შედარებით სტაბილური 

ფქოდ-ის არსებობის შემთხვევაში (Pavasini et al. 2017). კავშირი ფქოდ-ის დროს 

ნატრიურეზული პეპტიდის მატებასა და სიკვდილიანობას შორის იმდენად იყო 

დადასტურებული, რომ გარკვეულწილად თავად ნატრიურეზული ფაქტორი 

შესაძლოა იყოს გამოყენებული უარყოფითი პროგნოზის პრედიქტორად. თავად 

ნატრიურეზული პეპტიდის მატება გამოწვეულია მარჯვენაპარკუჭოვანი 

უკმარისობით, ასევე ასოცირებულია პულმონური ჰიპერტენზიის არსებობასთან, 

რომელიც აღმოცენდება მეორადად ფქოდ-ის არსებობის დროს, ქრონიკული 

ანთებითი პროცესის არსებობის გამო განვითარებული ჰიპოქსიის, 

ვაზოკონსტრიქციისა და შესაძლებელია პულმონური ემბოლიზმის გამო (Pavasini et al. 

2017). ფქოდ-ს მქონე პაციენტებში, მარცხენა წინაგულის დიამეტრი იყო მომატებული, 

ასევე გამოვლენილი იყო მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური დისფუნქცია. ფქოდ-ისა 

და გსძ დაავადებების თანაარსებობისას ასევე გამოვლენილი იყო LVEF (გფ-%) 

შემცირება (Sun et al. 2014). ჩატარებული კვლევის მიხედვით, LVED, LVES, LA 

დიამეტრია ასევე მნიშვნელოვნად იყო მომატებული ფქოდ-ის და გსძ დაავადებების 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6506741/
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თანაარსებობის მქონე პაციენტებში, იმ პაციენტებთან შედარებით, რომლებსა 

აღენიშნებოდათ იზოლირებულად ფქოდ, გსძ დაავადების გარეშე (Tannus-Silva and 

Rabahi 2017). გამოვლინდა დადებითი კორელაციური კავშირი LVEF და FVC 

პარამეტრებს შორის (Gulen et al. 2019). ასევე გამოვლინდა დადებითი კორელაციური 

კავშირი LVED და FEV1 პარამეტრებს შორის (Inoue et al. 2017) (Schoos et al. 2013). ფქოდ-

ის მქონე პაციენტებში, მარცხენა პარკუჭი ისევე ზიანდება როგორც მარჯვენა პარკუჭი, 

მანამ, სანამ დაავადების კლინიკური მანიფესტირება მოხდება, ამ შემთხვევაში 

ექოკარდიოგრაფიული პარამეტრები კორელაციურ კავშირშია ფილტვის ფუნქციურ 

პარამეტრებთან (Gulen et al. 2019).  

მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია შენახული სისტოლური ფუნქციის დროს არის 

ერთერთი მთავარი გამოვლინება ქრონიკული ფილტვის დაავადებების დროს. 

მარჯვენა პარკუჭის კედლის სისქის გაზრდა ჰიპერტროფიის დროს არის 

განპირობებული მიოციტების ინდივიდუალური რემოდელირებით (Kolb and Hassoun 

2012) რადგან მარჯვენა პარკუჭის რემოდელირება და ჰიპერტროფია არის ხშირი 

მოვლენა ფილტვის ქრონიკული დაავადებების არსებობისას, პულმონური 

ჰიპერტენზია ასოცირდება მომატებულ სიკვდილიანობასთან ფილტვის ქრონიკული 

დაავადების მქონე პაციენტებში. ფქოდ-ის არსებობისას, mean PA (>20mmHg) 

კორელირებს გაზრდილ სიკვდილიანობასთან და გამოჯანმრთელის დაბალ 

ალბათობასთან. აქედან გამომდინარე მთავარი გართულება რომელიც ასოცირდება 

მარჯვენაპარკუჭოვან დისფუნქციასთან არის ფილტვის ქრონიკული დაავადებები, 

რომელთან პროგრესირება საბოლოოდ იწვევს მარჯვენაპარკუჭოვანი გულის 

უკმარისობის განვითარებას (Kolb and Hassoun 2012). ფქოდ ასოცირებულია 

მნიშვნელოვან ექსტრაპულმონურ (სისტემური) გამოვლინებებთან, რომელთა შორის, 

გულის გამოვლინებები ყველაზე ხშირია. გულსისხლძარღვთა დაავადეები 

წარმოადგენს დაახლოებით 50% ყველა ჰოსპიტალიზაციისას, და სიკვდილიანობის 

ერთიმესამედის გამომწვევია იმ პირებში, რომელთა ამოსუნთქვის წუთმოცულობა 

ნავარაუდებია შემდეგ მნიშვნელად: (FEV1)> 50% (Anthonisen N 1994). 

პულმონური ჰიპერტენზია იყო განსაზღრული sPAP ≥ 30 mmHg მეშვეობი (Rappaport 

EMurray JJ, n.d. 2010). ეს მაჩვენებელი იყო შერჩეული პულმონური ჰიპერტენზიის 

ცნებიდან გამომდინარე. პულმონური ჰიპერტენზია იყო დაყოფილი შემდეგ 
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კატეგორიებად: sPAP 30–50, 50–70,>70 mmHg, შესაბამისად, როგორც პულმონური 

ჰიპერტენზიის მსუბუქი, საშუალო და მძიმე ხარისხები. მაჩვენებელი იყო მიღებული 

შემდეგი ფორმულით ((MPAP) =0.61 PASP + 2 mmHg), ხოლო საშუალო პულმონური 

არტერიული წნევა იყო ჩასმული მსუბუქი, საშუალო და მძიმე პულმონური 

ჰიპერტენზიის კატეგორიებში, შესაბამისად მაჩვენებლის მიხედვით: MPAP : 25–35, 35–

45, and>45 mmHg (Chemla et al. 2004).  

მარჯვენა პარკუჭის კუმშვადი ფუნქციის შესაფასებლად ერთერთ მთავარ მნიშვნელს 

წარმოადგენს ჰიპოკინეზიის არსებობა, რომელიც ადასტურებდა ან გამორიცხავდა 

მარჯვენა პარკუჭის სისტოლური დისფუნქციის არსებობას. 

გსძ დაავადებების თანაარსებობა, ფილტვების დისფუნქციის განვითრებისას, 

ფილტვის პათოლოგიური ფუნქციის მქონე ადამიანებში მგრძნობიარე გსძ 

დაავადების მარკერების იდენტიფიცირება აუცილებელია, რისკის სტრატიფიკაციისა 

და შესაძლებლობის არსებობისას, დროული ინტერვენციისთვის. 

გარდა იმისა, თავიდან უნდა იქნას აცილებუბლი კარგად ცნობილი რისკ-ფაქტორები, 

ფილტვის ფუნქციის დაქვეითებისა და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების 

არსებობისას, ისეთების, როგორიცაა ცხოვრების ნაკლებად მოძრავი წესი, მწეველობა, 

მეორადი კვამლის შესუნთქვა (მეორადი მწეველობა) და გარემო ჰაერის დაბინძურება; 

ფილტვების დისფუნქციის მკურნალობის სტრატეგია ასევე გულდასმით უნდა იყოს 

შერჩეული (Singh et al. 2019). ფქოდ-ის მქონე პაციენტებში ჩატარებულმა რამდენიმე 

კვლევამ აჩვენა, რომ გულ-სისხლძარღვთა რისკი მნიშვნელოვნად გაიზარდა 

პაციენტებში, რომლებიც იყენებდნენ ხანგრძლივ მოქმედების ინჰალაციურ 

ბრონქოდილატატორებს β2-აგონისტებს ან ხანგრძლივი მოქმედების 

ანტიმუსკარინულ ანტაგონისტებს (Gershon et al. 2013) (M.-T. Wang et al. 2018) (Shelley 

R. Salpeter, Ormiston, and Salpeter 2004). გულ-სისხლძარღვთა რისკ-ფაქტორები 

ფილტვების პათოლოგიური ფუნქციის მქონე პაციენტებში საჭიროებენ სასწრაფო 

გაუმჯობესებას (Morgan, Zakeri, and Quint 2018).  
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2.4 თამბაქოს როლი გულის იშემიური დაავადებისა და ფილტვის ქრონიკული 

ობსტრუქციული დაავადების განვითარებაში 

როგორც ცნობილია გიდ-ის რისკ-ფაქტორები მოიცავს გენეტიკურ ფაქტორებს, გარემო 

ფაქტორებს და ცხოვრების წესს, რომელთა შორისაც მოწევა ერთ-ერთი ყველაზე 

მნიშვნელოვანია (Malakar et al. 2019) (Tzoulaki et al. 2016); ჩატრაებული კვლევების 

მიხედვით, მწეველებს ჰქონდათ 2-ჯერ გაზრდილი გულის კორონარული დაავადების 

რისკი. პირებთან შედარებით, რომლებიც არ მოიხმარდნენ არასოდეს თამბაქოს, 

მწეველებს აღენიშნებოდათ მკვეთრად გაზრდილი რისკი როგორც 

გულსისხლძარღვთა დაავადების განვითარების, ასევე საერთო სიკვდილიანობის 

(Bouabdallaoui et al. 2021). დიაგნოსტირებული გიდ-ისა და ჩატარებული კორონარული 

რევასკულარიზაციის შემდეგ, პირებში რომელიც კვლავ განაგრძობდნენ თამბაქოს 

მოხმარებას ასევე იყო გაზრდილი სიკვდილიანობის მაჩვენებელი (Aittokallio, Palmu, 

and Niiranen 2020). ჩატარებული კვლევის მიხედვით თამბაქოს ჰქონდა გავლება 

საერთო სიკვდილიანობასა და ინვალიდიზაციაზე იმდენად, რამდენადაც, მამრობითი 

სქესის მწეველთა რაოდენობა აღემატებოდა მდედრობითი სქესის მწეველთა 

რაოდენობას, შესაბამისად გამოვლინდა სიკვდილიანობის მეტი მაჩვენებელი 

მამაკაცებში, ვიდრე ქალებში.კვლევა აღწერს გიდ ზიანის განაწილებას, რომელიც 

გამოწვეულია მოწევისგან 2019 წელს და აანალიზებს ამ ზიანის ტენდენციებს 

გლობალურ, რეგიონულ და ეროვნულ დონეზე 1990 წლიდან 2019 წლამდე. 

გლობალურად, გიდ-ის ზიანი, რომელიც მიეკუთვნება მოწევას, გაიზარდა 

აბსოლუტური რიცხვების მიხედვით. განსაკუთრებით დიდი მოსახლეობის მქონე 

ქვეყნებში. 2019 წლის მდგომარეობით, აღმოსავლეთ ევროპის, ჩრდილოეთ აფრიკის, 

ჩრდილოეთ აზიის, ცენტრალური აზიისა და სამხრეთ აზიის ქვეყნებს აქვთ გიდ-ის 

ყველაზე დიდი ზიანი, რომელიც დაკავშირებულია მოწევასთან, მაშინ როდესაც 

ევროპის, ამერიკისა და ოკეანიის ქვეყნებს აქვთ შედარებით მსუბუქი ზიანი 

მიყენებული ზ/ა ფაქტორით. ბოლო 3 ათწლეულის განმავლობაში, მიუხედავად იმისა, 

რომ ამ ტვირთმა გლობალურად აჩვენა დაღმავალი ტენდენცია, ამ ტენდენციას 

დომინირებს ჩრდილოეთ ევროპის, ოკეანიისა და ჩრდილოეთ ამერიკის ქვეყნები. ამის 

საპირისპიროდ, აღმოსავლეთ აზიის, სამხრეთ-აღმოსავლეთ აზიის, დასავლეთ აზიის, 

ცენტრალური აზიისა და აფრიკის ზოგიერთ ქვეყანაში დაავადების მიერ გამოწვეული 
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ზიანის დონე გაიზარდა. მოწევასთან დაკავშირებული გიდ-ის ზიანი უფრო მაღალი 

იყო მამაკაცებსა და ხანდაზმულ ასაკობრივ ჯგუფებში. 

მოწევა არის ცნობილი რისკფაქტორი სხვადასხვა დაავადებისთვის, განსაკუთრებით 

ქრონიკული არაგადამდები დაავადებებისათვის, როგორიცაა გიდ (Wikström et al. 

2015) (Freisling et al. 2020). მოწევით გამოწვეული ანთება, ენდოთელიუმის ფუნქციის 

დარღვევა, თრომბოციტების დისფუნქცია, ოქსიდაციური სტრესის მომატება და 

ათეროსკლეროზი, ეს ყველაფერი დაკავშირებულია გიდ-ის განვითარებასთან (Barua 

et al. 2003) (Gallucci et al. 2020). ქვეყნების უმეტესობამ გაატარა თამბაქოს კონტროლის 

აქტიური ზომები, რათა თავიდან აიცილოს გიდ პრევენციულ დონეზე. 2005 წელს, 

ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის ჩარჩო კონვენცია თამბაქოს კონტროლის 

შესახებ, ძალაში შევიდა მონაწილე სახელმწიფოებისთვის (Roemer, Taylor, and Lariviere 

2005) კორელაციური ანალიზის შედეგებმა აჩვენა, რომ რაც უფრო მაღალია SDI, 

რომელიც ასახავს ქვეყნის ან რეგიონის სოციო-ეკონომიკურ განვითარებას, მით უფრო 

აშკარაა მოწევასთან დაკავშირებული გიდ ზიანის კლების ტენდენცია. ამაზე შეიძლება 

გავლენა იქონიოს ისეთმა ფაქტორებმა, როგორიცაა თამბაქოს კონტროლის 

მცდელობები, სამედიცინო რესურსების განაწილება და ჯანდაცვის ინტერვენციების 

ხელმისაწვდომობა. მაღალი შემოსავლის მქონე ქვეყნებმა ყველაზე დიდ წარმატებას 

მიაღწიეს თამბაქოს მოხმარების შემცირებაში და თამბაქოსთან დაკავშირებული 

დაავადებების ზიანის შემცირებაში ძლიერი მარეგულირებელი ჩარჩოების წყალობით. 

თუმცა, ამჟამინდელი მოსახლეობის მწეველობის მაჩვენებელი მსოფლიოში 

საშუალოზე მაღალია. მხოლოდ თამბაქოს კონტროლის დამატებითი ღონისძიებების 

აქტიური განხორციელებით და თამბაქოს გადასახადების მნიშვნელოვანი გაზრდით 

მიიღწევა 2030 წლისთვის მწეველობის პრევალენტობის შემცირება მოსახლეობის 20%-

მდე (Goodchild and Zheng 2019). გარდა ამისა, უფრო მაღალი ეკონომიკური დონის 

მქონე ქვეყნებს ან რეგიონებში აქვთ ადეკვატური სამედიცინო რესურსები და 

ეფექტური საზოგადოებრივი ჯანდაცვის სერვისები, როგორიცაა ჯანდაცვის 

განათლება და ჯანდაცვის ინტერვენცია, რომლებიც გადამწყვეტია გიდ-ის 

დაავადების ზიანის შესამცირებლად (R. Gupta and Wood 2019). ამ ფაქტორებმა 

შეიძლება ახსნას განსხვავებები გიდ-ით გამოწვეული ზიანის გავრცელებაში და 
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ცვლილებებში, რომლებიც დაკავშირებულია მოწევასთან სხვადასხვა ქვეყანაში ან 

რეგიონები. 

გიდ-ის მიყენებული ზიანი, რომელიც დაკავშირებულია მოწევასთან, გაცილებით 

მაღალია მამაკაცებში, ვიდრე ქალებში, შესაძლოა იმიტომ, რომ მამაკაცები იმყოფებიან 

გიდ-ისგან სიკვდილიანობის უფრო მაღალ რისკის ქვეშ. მამაკაცებში გიდ-ით 

სიკვდილის რისკი ზოგიერთ ქვეყანაში 20%-ს აღწევს (Bennett et al. 2020). 

როგორც ასაკობრივი განაწილება, ისე ცვალებადობის მახასიათებლების გიდ-ით 

გამოწვეული ზიანის თვალსაზრისით, რომელიც დაკავშირებულია მოწევასთან, 

გვთავაზობს, რომ მეტი ყურადღება უნდა მივაქციოთ გიდ-ის პრევენციას ხანდაზმულ 

მწეველებში. გულ-სისხლძარღვთა დაავადება ≥75  წელზე უფროსი ასაკის პირებში 

სიკვდილის და ძირითადი ინვალიდობის წამყვანი მიზეზია (Amsterdam et al. 2014). 

გიდ-ის რისკ-ფაქტორები, როგორიცაა ჰიპერტენზია, დიაბეტი და დისლიპიდემია, 

უფრო გავრცელებულია ხანდაზმულებში (Fleg et al. 2013). ასევე ხანდაზმულებში 

უფრო მეტად გვხვდება თანმხლები დაავადებები. თუმცა, გასათვალისწინებელია 

კარგი ფსიქიკური ჯანმრთელობა და სოციალური მხარდაჭერა კრიტიკული 

ფაქტორებია, რომლებიც გავლენას ახდენენ გიდ-ის განვითარებაზე (Ambrosetti et al. 

2021), რომლებიც ძირითადად სწორედ ხანდაზმულ მოსახლეობას აკლია. აქედან 

გამომდინარე, მნიშვნელოვანია გიდ-ის რისკ-ფაქტორების კონტროლის 

გაუმჯობესება, როგორიცაა მოწევა, და აქტიური ცხოვრების წესის ხელშეწყობა 

ხანდაზმულ მოსახლეობაში გულსისხლძარღვთა რეაბილიტაციის პროგრამების 

განხორციელებაში. გარდა ამისა, უნდა ჩატარდეს პერსპექტიული კვლევები 

არსებული მონაცემების გამოყენებით, რათა შეფასდეს გიდ-ის რისკი მწეველებში, 

განსაკუთრებით დაბალი და საშუალო შემოსავლის ქვეყნებში. 

ამჟამად არ არის კვლევების ნაკლებობა გიდ-ის მიერ მოყენებული ზიანის შესახებ, 

რომელიც დაკავშირებულია მოწევასთან, განსაკუთრებით ამ ზიანის ცვალებადი 

მახასიათებლების მხრივ ქვეყნებში ან რეგიონებში, რომლებსაც აქვთ სხვადასხვა 

სოციალურ-ეკონომიკური განვითარების დონე. აქედან გამომდინარე, ამ კვლევას 

შეიძლება ჰქონდეს მნიშვნელობა თამბაქოს კონტროლის სტრატეგიების 

განხორციელების შემდგომი ხელშეწყობისთვის და გიდ-ის მქონე ძირითადი 
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პოპულაციების ჯანმრთელობის მენეჯმენტის გასაუმჯობესებლად. ეს წარმოადგენს 

კარგი ჯანმრთელობის მდგრადი განვითარების მიზნებს (Lozano et al. 2018), 

გასათვალისწინებელია ის ფაქტი, რომ გაანალიზებული იყო მხოლოდ გიდ-ის მიერ 

მოყენებული ზიანი, რომელიც დაკავშირებულია მოწევასთან, რადგან არ იყო 

ხელმისაწვდომი მონაცემები მეორადად კვამლის ზემოქმედებასთან დაკავშირებით. 

მიუხედავად იმისა, რომ ბოლო წლებში მოწევასთან დაკავშირებული გიდ-ით 

მოყენებული ზიანი შემცირდა ქვეყნების ან რეგიონების 80%-ზე მეტში, ის კვლავ რჩება 

მნიშვნელოვან პრობლემად დაბალი და საშუალო შემოსავლის ქვეყნებში, 

განსაკუთრებით მამაკაცებსა და ხანდაზმულ მოსახლეობაში. ამიტომ, თამბაქოს 

აქტიური კონტროლის ღონისძიებები, რომლებიც ფოკუსირებულია ძირითად 

პოპულაციებზე, საჭიროა გიდ-თან ასოცირებული შესაძლო ზიანის მოყენების 

შესამცირებლად, განსაკუთრებით იმ ქვეყნებში და რეგიონებში, სადაც იზრდება 

თამბაქოს მოხმარების გავრცელება და შემდგომში დაავადებით მოყენებული ზიანი. 

ფქოდ სიკვდილიანობის თითქმის 90%-ში 70 წლამდე ასაკის ადამიანებში ხდება 

დაბალი და საშუალო შემოსავლის ქვეყნებში (LMIC). 

თამბაქოს მოწევა მაღალი შემოსავლის მქონე ქვეყნებში ფქოდ-ის შემთხვევების 70%-

ზე მეტს შეადგენს. დაბალი შემოსავლის მქონე ქვეყნებში (LMIC) თამბაქოს მოწევა 

ფქოდ-ის შემთხვევების 30-40%-ს შეადგენს და ჰაერის დაბინძურების ერთერთი 

მთავარი რისკ-ფაქტორია. 

მოწევა და ჰაერის დაბინძურება ფქოდ-ის ყველაზე გავრცელებული მიზეზებია. 

ფქოდ-ის მქონე ადამიანები ჯანმრთელობის სხვა პრობლემების უფრო მაღალი რისკის 

ქვეშ არიან. ფქოდ განკურნებადია; სიმპტომები შეიძლება გაუმჯობესდეს, თუ 

ადამიანი თავს არიდებს მოწევას და ჰაერის დაბინძურებას. მისი მკურნალობა 

შესაძლებელია მედიკამენტებით, ჟანგბადით და ფილტვების რეაბილიტაციით. 

რამდენიმე პროცესმა შეიძლება გამოიწვიოს სასუნთქი გზების შევიწროება და ფქოდ-

ის განვითარება. შეიძლება აღინიშნოს სასუნთ ქი გზების ლორწოვანის დახშობა, 

სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსის ანთება და შეშუპება. 

ფქოდ თანდათან ვითარდება დროთა განმავლობაში, ხშირად რისკ-ფაქტორების 

კომბინაციის შედეგის: 
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• თამბაქოს ზემოქმედება აქტიური მოწევის ან მეორადი მწეველობის- პასიური 

ზემოქმედებისგან; მტვრის, ორთქლის ან ქიმიკატების ზემოქმედება; 

• ჰაერის დაბინძურება: ბიომასის საწვავი (ხის, ცხოველების ნარჩენები, მოსავლის 

ნარჩენები) ან ქვანახშირი ხშირად გამოიყენება სამზარეულოსა და გასათბობად 

დაბალი და საშუალო შემოსავლის მქონე ქვეყნებში, სადაც კვამლის მაღალი 

დონეა; 

• ადრეულ რისკფაქტორებს ასევე განეკუთვნება პრენატალური ზრდის 

შეფერხება, ხშირი ან მძიმე რესპირატორული ინფექციები ბავშვობაში, რაც ხელს 

უშლის ფილტვის ქსოვილის მომწიფებას და განვითარებას; ასთმა ბავშვობაში; 

და 

• იშვიათი გენეტიკური მდგომარეობა, რომელსაც ეწოდება ალფა-1 

ანტიტრიფსინის დეფიციტი, რომელმაც შეიძლება გამოიწვიოს ფქოდ 

ახალგაზრდა ასაკში. 

ფქოდ-ზე უნდა იყოს ეჭვი მიტანილი, თუ ადამიანს აქვს ტიპიური სიმპტომები და 

დიაგნოზი დადასტურდება სუნთქვის ტესტით, რომელსაც ეწოდება სპირომეტრია, 

რომელიც ზომავს ფილტვების ფუნქციონირებას. დაბალი და საშუალო შემოსავლის 

მქონე ქვეყნებში სპირომეტრია ხშირად მიუწვდომელია და ამიტომ დიაგნოზი 

შეიძლება იყოს გამორჩენილი. 

ფქოდ შედის ჯანმო-ს გლობალურ სამოქმედო გეგმაში ერთერთ მთავარ საკითხად 

არაგადამდები დაავადებების პრევენციისა და კონტროლის კუთხით (NCD) ჯანმო 

იღებს ზომებს ფქოდ-ის დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის გახანგრძლივებისთვის 

მრავალი გზით. 

ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის (WHO) მონაცემებით, მე-20 საუკუნეში თამბაქოს 

მიზეზით დაიღუპა ასი მილიონი ადამიანი და სავარაუდოდ, 21-ე საუკუნეში თამბაქო 

მოხმარებამ მილიარდამდე სიკვდილი მიზეზი იქნება. ფილტვების ქრონიკული 

ობსტრუქციული დაავადება (ფქოდ) სწრაფად იქცა საზოგადოებრივი ჯანმრთელობის 

გლობალურ კრიზისად და მოწევა აღიარებულია, როგორც მისი ყველაზე 

მნიშვნელოვანი გამომწვევი ფაქტორი. ფქოდ-ის ყველაზე ეფექტური ხელმისაწვდომი 

მკურნალობა არის მოწევის შეწყვეტა. არსებობს მზარდი მტკიცებულება იმისა, რომ 
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ფქოდ-ის პროგრესირების სიჩქარე შეიძლება შემცირდეს, როდესაც დაავადების 

განვითარების რისკის ქვეშ მყოფი პაციენტები შეწყვეტენ მოწევას, ხოლო სიცოცხლის 

განმავლობაში მწეველებს აქვთ ფქოდ-ის განვითარების 50% ალბათობა სიცოცხლის 

განმავლობაში. რაც უფრო მნიშვნელოვანია, ასევე არსებობს მტკიცებულება, რომ 

ფქოდ-ის განვითარების რისკი დაახლოებით ორჯერ მცირდება მწეველობის 

შეწყვეტასთან ერთად. მსოფლიოში მილიარდზე მეტი მწეველია და გლობალურად 

თამბაქოს ნაწარმის მოხმარება იზრდება (სურათი ). მსოფლიოს მწეველთა 80%-ზე 

მეტი ცხოვრობს დაბალი და საშუალო შემოსავლის ქვეყნებში. დადგენილია, რომ 

თამბაქოს მოხმარება ყოველწლიურად კლავს 5,4 მილიონ ადამიანს და შეადგენს 

ზრდასრულთა სიკვდილიანობის 10%-ს მთელ მსოფლიოში, მწეველთა 50%-მდე 

იღუპება თამბაქოს მოხმარებასთან დაკავშირებული დაავადებით. შეუმოწმებელი, 

თამბაქოს მოხმარებასთან დაკავშირებული სიკვდილიანობა 2030 წლისთვის 

წელიწადში რვა მილიონზე მეტს გადააჭარბებს და ამ სიკვდილიანობის 80% 

განვითარებად ქვეყნებში არის მოსალოდნელი. თამბაქოს მოხმარება არის მსოფლიოში 

სიკვდილიანობის რვა წამყვანი მიზეზიდან ექვსის რისკის ფაქტორი, მათ შორის 

რესპირატორული (ფქოდ) და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებები (გიდ), ინსულტი და 

რამდენიმე ავთვისებიანი დაავადება. 

[http://www.who.int/topics/tobacco/facts/en/index.htlm (accessed 28 November 2008).]  

დიაგრამა #1: ბილიონი სიგარეტი 1880-2000  
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შენიშვნა: სიგარეტის გლობალური მოხმარება. სიგარეტის მოხმარების მზარდი 

ტენდენცია (1880–2000 წწ.)*. (Mackay, J. Eriksen, M.) 

ფილტვების ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება (ფქოდ) არის ავადობისა და 

სიკვდილიანობის ერთერტ მთავარი და მზარდი მიზეზი ეკონომიკური განვითარების 

ყველა დონეზე (Mannino and Buist 2007) (Buist AS 2008), მოწევა კი აღიარებულია, 

როგორც მისი ყველაზე მნიშვნელოვანი გამომწვევი ფაქტორი (Buist AS 2008). 

ბევრი პაციენტი რჩება დიაგნოზის გარეშე, აღენიშნება მკვეთრად გამოხატული 

სიმპტომატიკა, მათი ცხოვრების ხარისხი ხშირად დაბალია და ისინი ჩვეულებრივ 

ნაადრევად იღუპებიან ამ პათოლოგიით ან მისი გართულებებით (A. M. B. Menezes et 

al. 2005) (Halbert et al. 2006)(Menezes AMB 2008)(Ko FWS 2008).  

მიუხედავად იმისა, რომ მწეველობა არის ფქოდ-ის ყველაზე ხშირად თამბაქოსთან 

დაკავშირებული რისკ-ფაქტორი, მწეველობის სხვადასხვა გზები, რომლებიც 

პოპულარულია სხვადასხვა ქვეყანაში, ასევე წარმოადგენს ფქოდ-ის რისკ-ფაქტორებს 

(Jindal SK 2006) (Al-Fayez SF 1988) და ჰაერის დაბინძურება, რომელიც გამოწვეულია 

სხვადასხვა ნივთიერებების დაწვით. ბიომასის საწვავი ასევე იდენტიფიცირებულია, 

როგორც ფქოდ რისკის ფაქტორი (Singh et al. 2019). სიგარეტის კვამლის პასიურმა 

ზემოქმედებამ შეიძლება ასევე ხელი შეუწყოს ფქოდ-ის განვითარებას 

ინჰალირებული ნაწილაკების და გაზების ფილტვებზე დამაზიანებელი 

ზემოქმედების გაზრდით (Eisner MD 2005). 

ამჟამად არსებობს მტკიცებულება, რომ მწეველთა უმეტესობას უვითარდება 

სუნთქვის დარღვევა ფქოდ-ის გამო (Marsh 2006) (Rennard and Vestbo 2006). ერთერთმა 

ბოლო კვლევამ, რომელიც ეხებოდა ამ საკითხს (LUNDBÄCK et al. 2003) ცხადყო, რომ 

მწეველთა 50%-ს საბოლოოდ უვითარდება ფქოდ, როგორც ეს განსაზღვრულია 

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადების გლობალური ინიციატივის 

(GOLD) მითითებების მიხედვით (Singh et al. 2019). ამ აღმოჩენას უდიდესი 

კლინიკური მნიშვნელობა აქვს, რადგან ის იძლევა მეცნიერულ საფუძველს 

პაციენტებისთვის რჩევისთვის, რომელიც შეიძლება მიეცეს მწეველებს, რომ თუ ისინი 

განაგრძობენ მოწევას, მათ აქვთ ფქოდ-ის განვითარების უდიდესი შანსი (Marsh 2006).  
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ფქოდ-ისთვის გაღებული ხარჯები ჯანდაცვის სერვისებისა და საზოგადოებისთვის 

უმნიშვნელოვანესია. პირველადი ჯანდაცვის სფეროში კონსულტაციების სიხშირე 

მაღალია და ფქოდ-ის გამწვავება საავადმყოფოში მიღების ერთ-ერთი ყველაზე 

გავრცელებული მიზეზია. განვითარებულ ქვეყნებში ფქოდ-ის გამწვავება ყველაზე 

დიდ ტვირთად აწვება ჯანდაცვის სისტემას. ევროკავშირში რესპირატორული 

დაავადებებისთვის განკუთვნილი ხარჯები წარმოადგენს ჯანდაცვის მთლიანი 

ბიუჯეტის დაახლოებით 6%-ს, ფქოდ-ს შეადგენს ამ ხარჯის 56%-ს (38,6 მილიარდი 

ევრო). შეერთებულ შტატებში 2002 წელს ფქოდ-ის პირდაპირი ხარჯები იყო $18 

მილიარდი, ხოლო არაპირდაპირი ხარჯები შეადგენდა $14.1 მილიარდს (LUNDBÄCK 

et al. 2003). 

ყოველივე ზ/აღნიშნული კი ამ საკითხის მნიშვნელობასა და გლობალიზაციაზე 

მიუთითებს. 

მოწევის შეწყვეტა ფქოდ-ის ყველაზე ეფექტური და ეკონომიური მკურნალობაა. 

გარდა ამისა, მოწევის შეწყვეტა დაკავშირებულია ინსულტის, გულის კორონარული 

დაავადების, კიბოს განვითარების რისკის შემცირებასთან და ეს ასოცირდება 

სიცოცხლის ხანგრძლივობის გაზრდასთან (Taylor et al. 2002).  

მიუხედავად მიმდინარე ანთებითი პროცესისა, არსებობს მზარდი მტკიცებულება 

იმისა, რომ ფქოდ-ის განვითარების ტემპი შეიძლება შემცირდეს, როდესაც 

დაავადების განვითარების რისკის ქვეშ მყოფი პაციენტები შეწყვეტენ მოწევას (van 

Schayck and Kaper 2006).  

ჩატარებული კოჰორტის კვლევების შდეგად გამოვლინდა, რომ სუბიექტებს, 

რომლებიც აგრძელებდნენ მოწევას, ფილტვების ფუნქციის გაცილებით მკვეთრი 

დაქვეითება ჰქონდათ, ვიდრე მათ, ვინც შეწყვიტა მოწევა (X. Xu et al. 1992) (DI 

STEFANO et al. 1998) (Laniado-Laborín 2009) 

 

2.5 SP-D სტრუქტურა და ფუნქციები 

SP-D არის ფართო ოლიგომერული სტრუქტურა, წარმოქმნილი 130 kDa 

ოლიგომერების სუბერთეულებით 0 (Kishore et al. 2006). სუბერთეულები შედგება სამი 
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იდენტური პოლიპეპტიდური ჯაჭვისგან, რომელიც შეიცავს N-დამაკავშირებელი 

ოლიგოსაქარიდის სტრუქტურასა (სურ.1). სამმაგი სპირალური კოლაგენისმსგავსი 

დომენის შეკრების შემდეგ, ცისტეინის N-დაბოლოებების ნარჩენები წარმოქმნიან 

დისულფიდურ ხიდაკებს მონომერებს შორის, მულტიმერიზაციის ხარისხის 

განსაზღვრით და ამ გზით, SP-D იზოფორმის განსაზღვრით (Kishore et al. 2006). 

ადამიანის SP-D აქვს სხვადასხვა იზოფორმა. 520 kDa დოდეკამერული იზოფორმა, 

ყველაზე ჭარბად არის აღმოჩენილი ბრონქოალვეოლარულ ლავაჟურ სითხეში, მაგრამ 

ასევე მონომერული, ტრიმერული, დიმერული ფორმები არის აღმოჩენილი 

ბრონქოალვეოლარულ ლავაჟურ სეკრეტში, ჯანმრთელ პირებში (Arroyo et al. 2018). SP-

D ფუნქციაში გასარკვევად მნიშვნელოვანია იმის გააზრება, რომ SP-D იზოფორმას აქვს 

ცვლილებების უნარი, მისი შესაბამისად პრო ან ანტიანთებადი თვისებების 

გამოვლენით შესაბამისად. 

სურ.1 

 

შენიშვნა: SP-D იზოფერმების გარდაქმნა; სურათზე ასახულია პროანთებადი მონომერის ტრიმერად გარდაქმნა, 

ასევე მისი უკუპროცესი; ასევე ანტიანთებადი ჰექსამერის დოდეკამერად გარდაქმნის პროცესი 
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SP-D ფუნქციები 

წლების განმავლობაში SP-D/A არსებობა ითვლებოდა სპეციფიკურად ფილტვებში. ის 

იყო აღმოჩენილი ფოსფოლიპიდებით მდიდარ ფილტვის სურფაქტანტში. (Kishore et 

al. 2006) (Haczku 2008). ფაქტმა, რომ სურფაქტანტის მსგავსი ნივთიერება იყო 

აღმოჩენილი სხვა ორგანოებში, წარმოშვა ჰიპოთეზა, რომ SP-D/A ასევე 

პროდუცირდება სხვადასხვა ორგანოებში. 

SP-D/A უპირველეს ყოვლისა სინთეზირდება ფილტვებში, სადაც ის პროდუცირდება 

და სეკრეტირდება II ტიპის ალვეოლების ეპითელური უჯრედების ზედაპირზე 

(Hirano et al. 2017). ფილტვებში SP-D/A გააჩნია ლიპიდური სპექტრის 

მარეგულირებელი ფუნქცია ფილტვის სურფაქტანტში, სადაც ის ასევე ავლენს თავის 

ანტიმიკრობულ თვისებებს (Bourbon and Chailley-Heu 2001) (Sorensen 2018). მას 

შემდეგ, რაც SP-D/A იყო აღმოჩენილი ფილტვებში, ეს არის ორგანო, სადაც აღნიშნული 

სურფაქტანტის ფუნქცია ყველაზე მეტად არის შესწავლილი. ჩატარებულმა კვლევებმა 

ცხადყო SP-D/A მომატებული მგრძნობელობა მწვავე და ქრონიკული, ასევე ზოგადი 

მწვავე იმფექციური პროცესის მიმართ პათოგენების ან თამბაქოს კვამლის 

ზემოქმედებისას ფილტვებზე(Hawgood et al. 2001) (LeVine et al. 2001) (G. Li et al. 2002) 

(Pilecki et al. 2018). ერთად აღებული ყველა კვლევა ჯამში ცხადყოფს SP-D/A 

მნიშვნელოვან როლს ფილტვის თანდაყოლილ დამცველობით ფუნქციაში და 

სურფაქტანტის ჰომეოსტაზის შენარჩუნებაში (Hirano et al. 2017). მიუხედავად იმისა, 

რომ SP-D ყველაზე მეტად აღმოჩენილია ფილტვებში, ის ასევე ლოკალიზებულია 

ფილტვების მიღმა, სხვა ქსოვილებშიც, გასტროინტესტინური ტრაქტის ზედაპირზე 

(Madsen et al. 2000) (Stahlman et al. 2002) ჯირკვლოვან სისტემაში, რეპროდუქციულ 

სისტემაში (R. Leth-Larsen 2004), საშარდე სისტემაში, კარდიოვასკულარულ სისტემაში 

(Sorensen et al. 2006) (Snyder et al. 2008). გულსისხლძარღვთა სისტემაში, SP-D 

ლოკალიზებულია ენდოთელიალურ და გლუვი კუნთების უჯრედებში, სადაც მის 

ფუნქციას წარმოადგენს ანთებითი სიგნალის მოდულაცია. SP-D ცირკულაციის წყარო 

ბოლომდე არ არის გამოკვლეული. გარდა ამისა, დამატებით, SP-D შესაძლოა 

სეკრეტირდებოდეს არტერიების კედლებიდან, რაც შესაძლოა ახდენდეს გავლენას მის 

კონცენტრაციაზე სისხლში. კვლევებმა ცხადყო, რომ SP-D მოცირკულირე რაოდენობა 

სისხლში, გავლენას ახდენს პულმონური ემბოლიზის განვითარების სიხშირეზე (Kati 
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et al. 2014), გულის უკმარისობის დროს, ალვეოლების გაჟონვისას (Gargiulo et al. 2014), 

თუ დავეყრდნობით ჰიპოთეზას, რომ მოცირკულირე SP-D არის ნაწილობრივ 

გულსისხლძარღვთა დაავადებებით გამოწვეული ფილტვის დაზიანების შედედგად, 

მისი ქსოვილიდან ექსკრესიის შედეგი. ბოლო კვლევებზე დაყრდნობის შედეგად, 

განისაზღრა SP-D როლი გულსისხლძარღვთა დაავადებებით გამოწვეულ ავადობასა 

და სიკვდილიანობაში(Hill et al. 2011) (Wulf-Johansson et al. 2013). განსაზღვრულია, რომ 

SP-D გააჩნია მნიშვნელოვანი როლი, ანთებითი პროცესის რეგულირებაში, 

გულსისხლძარღვთა სისტემაში, შესაბამისად, მას აქვს მნიშვნელოვანი გავლენა 

ათეროსკოლეროზური პროცესის მიმდინარებაზე გულსისხლძარღვთა სისტემაში. 

 

2.6 სისხლძარღვოვანი ანთებითი პროცესები, როგორც SP-D გაშუალებული 

ფაქტორით განვითარებული გულსისხლძარღვთა დაავადებები 

კარგად ცნობილია, რომ სისხლძარღვებში მიმდინარე ქრონიკული ანთებითი 

პროცესები მნიშვნელოვა გავლენას ახდენა ათეროსკლეროზული პროცესის 

ჩამოყალიბებაში. ქრონიკული მდორედ მიმდინარე ანთებითი პროცესები 

გამოწვეულია პროანთებითი მოლეკულების აქტივაციით, ისეთებით როგორიც არის 

ლიპოპოლისაქარიდები (LPS), ახდენენ მნიშვნელოვან გავლენას ათეროსკლეროზის 

განვითარებაში (Hansson 2005) (Wiedermann et al. 1999). სამწუხაროდ SP-D გავლენა 

ათეროსკლეროზის პროცესზე დღესდღეობით ბოლომდე არ არის შესწავლილი. 

ცნობილია, რომ, SP-D/A რთავს ანთებით რეაქციას ბაქტერიის ზედაპირზე (LPS) 

დაკავშირების გზით (L. Zhang et al. 2018) (Saka et al. 2016) (X. Du et al. 2016). 

გამოკვლეულია SP-D ექსპრესია კორონარულ არტერიებში გლუვკუნთოვან 

უჯრედებზე (SMC) და მისი ზეგავლენით მოდიფიცირებული LPS-ინდუცირებული 

ანთებითი პროცესის განვითარებაში უჯრედში. გლუვკუნთოვანი უჯრედების (SMC) 

კორონარული არტერიების (LPS -ით) მკურნალობის შემდეგ, ეგზოგენურად 

დამატებული SP-D იძლევა პროანთებადი ციტოკინის IL-8 სეკრეციის შემცირების 

შესაძლებლობას. SP-D ნაჩვენებია, როგორც ანტიანთებით გავლენის მქონე 

გლუვკუნთოვან უჯრედებში ლიპოპოლისაქარიდების გავლენისას და შეიძლება 

გვიჩვენოს ადგილობრივი დამცველობითი რეაქცია ათეროსკლეროზის დროს (Liu et 
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al. 2015). კვლევებში განსაზღვრული იყო შრატში პროანთებადი და პროათეროგენული 

ციტოკინები IL-6 TNF- α. გამოხატული იყო ციტოკიდების მატება. კვლევებმა ცხადყო 

SP-D გავლენა არა მხოლოდ ადგილობრივი ქსოვილოვანი ანთებითი პროცესის 

განვითარებაზე, არამედ მისი როლი სისტემური ანთებითი პროცესის განვითარებაში 

და შესაბამისად შესაძლო გავლენა ათეროსკლეროზული ფოლაქის ჩამოყალიბებაში. 

 

2.7 SP-D ვარიაციები კლინიკურ კვლევებში 

კარგად ცნობილია, რომ ფილტვების ქრონიკული დაავადებები მჭიდრო კავშირშია 

გულსისხლძარღვთა დაავადებების განვითარების მაღალ რისკთან და საერთო 

სიკვდილიანობასთან. ჩატარებულმა კვლევებმა ცხადყო, რომ SP-D შესაძლოა იყოს 

გამოყენებული როგორც ბიომარკერი, თამბაქოს მოხმარებით გამოწვეული ფილტვის 

დაზიანების დროს, ასევე ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციიით მიმდინარე 

დაავადების (ფქოდ) არსებობის დროს, პაციენტის მდგოამრეობის შესაფასებლად 

(López-Cano et al. 2017) (Eisner 2003) (Determann et al. 2010) (Lomas et al. 2009). ფქოდ 

წარმოადგენს დამოუკიდებელ რისკფაქტორს გულის იშემიური დაავადების 

განვითარებისთვის და პაციენტები ფქოდ-ით იმყოფებიან გულსისხლძარღვთა 

დაავადებებით გამოწვეული სიკვდილიანობის მაღალი რისკის ქვეშ (Fisher et al. 

2015)(Finkelstein, Cha, and Scharf 2009).  

 

2.8 კავშირი მოცირკულირე SP-D და გულსისხლძარღვთა დაავადებების 

განვითარებასა და საერთო სიკვდილიანობას შორის 

უახლეს კვლევებში შედარებული იყო მოცირკულირე SP-D შემცველობა საერთო 

სიკვდილიანობასთან (Wulf-Johansson et al. 2013). დადგინდა, რომ პირები, რომელთაც 

აღენიშნებოდა SP-D ყველაზე მაღალი შემცველობა სისხლში იმყოფებოდნენ 

სიკვდილიანობის გაცილებით მაღალი რისკის ქვეშ ვიდრე ისინი, რომელთაც SP-D-ს 

შედარებით დაბალი შემცველობა აღენიშნებოდათ სისლში. ამ შემთხვევაში, თამბაქოს 

ასპექტმა არ შეცვალა შედეგი. ზ/აღნიშნული მოსაზრება დადასტურდა სხვა 

ჩატარებული კვლევების მიხედვითაც, სადაც ასევე იყო შედარებული საერთო 

სიკვლდილიანობა, გულსისხლძარღვთა დაავადებების განვითარების სიხშირე, 
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მოცირკულირე SP-D-სთან მიმართებაში (Hill et al. 2011). კვლევებმა აჩვენა, რომ SP-D 

მატება გამოხატული იყო იმ პირებში, რომელთაც დოკუმენტურად ჰქონდათ 

დადასტურებული კორონარების დაზიანებები, ასევე გამოვლინდა კავშირი, უკვე 

კარგად ცნობილ რისკფაქტორებთან, ისეთებთან როგორიც არის მწეველობა, ასაკი, 

სქესი, პლაზმაში ქოლესტერინის, IL-6-ის შემცველობა. კვლევით ასევე 

დადასტურებული იყო დადებითი კავშირი მოცირკულირე SP-D და საძილე არტერიის 

ინთიმა-მედიის სისქესა და კორონარების კალციფიკაციას შორის (Hu et al. 2016). 

ჩატარებული იყო ასევე კვლევები იმის განსასაზღვრად, თუ რა გავლენას ახდენს SP-D 

გულის უკმარისობის განვითარებაში და ამ შემთხვევაში მის ბიომარკერად 

გამოყენების შესაძლებლობის განსასაზღვრად (Brankovic et al. 2019). გამოვლინდა 

აღნიშნული ცილის მატება პაციენტის კლინიკური გამოსავლის გაუარესების 

პარალელურად (გულის უკმარისობის გაღრმავება, გულის გადანერგვა, ლეტალური 

გამოსავალი), მიუხედავად მკურნალობის და ჩარევებისა. მიუხედავად აშკარა 

გავლენისა, აღნიშნული ცილა ვერ ჩამოყალიბდა აქტიურ ბიომარკერად მიმდინარე 

დაავადების შემთხვევაში (Brankovic et al. 2019). აღნიშნული კვლევები უპირატესად 

ჩატარებული იყო გულის უკმარისობის მქონე იმ პაციენტებში, რომელთაც არ 

აღენიშნებოდათ გულის უკმარისობის შედარებით დაბალი ხარისხი (პაციენტების 74% 

იყო NYHA I; NYHA II), რამაც შესაძლოა იქონია გავლენა იმაზე, რომ ვერ მოხერხდა 

სათანადოდ SP-D შემცველობის გავლენის ჩვენება გულის უკმარისობის 

მიმდინარეობასა და გამოსავალზე, რადგან გულის უკმარისობის დროს, ფილტვებში 

მიმდინარე ცვლილებები ვლინდება გულის უკმარისობის უფრო მაღალი ხარისხის 

დროს (Gargiulo et al. 2014). სხვა კვლევებში ნაჩვენები იყო SP-D და მისი კავშირი 

პერიფერიულ სისხლძარღვოვან დაავადებებთან (PAD), მიმდინარე ცვლილებებთან 

მიმართებაში (Otaki et al. 2018). პერიფერიული სისხლძარღვოვანი დაავადება (PAD) 

წარმოადგენს პერიფერიული არტერიების ოკლუზიურ დაზიანებას და წარმოადგენს 

გულსისხლძარღვთა დაავადების განვითარებისა და მის მიერ გამოწვეული 

სიკვდილიანობის ერთერთ მთავარ რისკფაქტორს. პაციენტეი, რომელთა სისხლშიც 

აღენიშნებოდათ SP-D შედარებით მაღალი ტიტრი (>100ნგ/მლ), ასევე აღენიშნებოდათ 

PAD შედარებით მძიმე მიმდინარეობა (ფონტეინით) (Otaki et al. 2018). პაციენტებში SP-

D შედარებით მაღალი ტიტრით სისხლში, ასევე აღენიშნებოდათ შაქრიანი დიაბეტის 
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უფრო მაღალი სიხშირე და მაგისტრალური არტერიების სტენოზებისა და 

ოკლუზიების მეტი სიხშირე, იმ პაციენტებთან შედარებით, სადაც აღინიშნებოდა SP-

D შედარებით დაბალი ტიტრაცია სისხლში. ასევე გამოვლინდა აღნიშნული ცილის 

კავშირი ისეთ მძიმე გართულებებთან, როგორსაც წარმოადგენს კიდურის ამპუტაცია. 

აღნიშნულიდან გამომდინარე, თანამედროვე კვლევების მიზანს წარმოადგენს SP-D 

ცილის თერაპიულ სამიზნედ გამოყენება, მისი გამოყენება ბიომარკერად 

ათეროსკლეროზული პროცესის მიმდინარეობის და დაავადების დინამიკის 

კონტროლის მიზნით. 

ჩატარებული იყო კვლევები გენურ დონეზე SP-D ცვილლებებთან დაკავშირებით, 

შედეგად მისი გავლენა ზოგად სიკვდილიანობაზე (Rikke Leth-Larsen et al. 2005) (Pueyo 

et al. 2013). უახლესი კვლევები ასევე იყო ჩატარებული პლაზმაში SP-D შემცველობასა 

და საძილე არტერიაში მიმდინარე ათეროსკლეროზის სუბკლინიკურ პროცესებთან 

მიმართებაში (Sorensen et al. 2016). კვლევებში არ გამოვლინდა დადებითი 

კორელაციური კავშირი ათეროსკლეროზის სუბკლინიკურიი ფორმის მიმდინარეობის 

შემთხვევაში (Sorensen et al. 2016).  

ჩატარებული კვლევების საფუძველზე შეიძლება ითქვას, რომ SP-D გავლენა და მისი 

კონცენტრაციის არსებობა სისხლში, გავლენას ახდენს, როგორც სტრუქტურულ, ასევე 

ფუნქციურ ცვლილებებზე (Guo et al. 2008) (Matalon et al. 2009). SP-D ყველაზე 

გავრცელებულ ფორმას წარმოადგენს დოდეკამერული ფორმა, რომელსაც ახასიათებს 

ანთებისსაწინააღმდეგო მოქმედება (Arroyo et al. 2018) (Guo et al. 2008). თუმცა ანთებით 

გარემოში, დოდეკამერულ იზოფორმას აქვს უნარი შეიცვალოს ტრიმერულ, ან 

მონომერულ იზოფორმად, რომელსაც, როგორც ვარაუდობენ აქვს პროანთებადი 

თვისებები (Guo et al. 2008). ცილის ამ თვისებამ შესაძლოა ახსნას SP-D როგორც 

ანთებისსაწინააღმდეგო, ასევე პროანთებითი მოქმედება, გულსისხლძარღვთა 

დაავადებების განვითარებაში, მიკრობის არარსებულ გარემოშიც კი. უმეტეს 

კვლევებში არ არის აღწერილი SP-D რომელი იზოფორმა მონაწილეობს აქტიურად 

ანთებით პროცესის მიმდინარეობაში, ამიტომ ზუსტი კავშირი SP-D იზოფორმებსა და 

გულსისხლძარღვთა დაავადებებს და საერთო სიკვდილიანობას შორის ბოლომდე 

ცნობილი არ არის. უახლესი კვლევების მიხედვით დადგენილი იქნა, რომ SP-D ასევე 

შესაძლოა იყოს სინთეზირებული ნაღვლის ბუშტში, სადაც ის ასრულებს 
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ანთებისსაწინააღმდეგო მოქმედებას (Sarashina-Kida et al. 2017). შედეგად შეიძლება 

ითქვას, რომ SP-D გამომუშავდება არა მხოლოდ ფილტვებში, არამედ არტერიების 

კედლებში, ჯირკვლოვან სისტემაში, ნაღვლის ბუშტში (Nexoe et al. 2019). 

აუცილებელია დადგინდეს SP-D წყარო, რადგან მისი მატება შესაძლოა იყოს 

გამოწვეული რომელიმე კონკრეტულ ორგანოში მიმდინარე ანთებითი პროცესის 

დროს. კვლევის ჩატარებისას აუცილებელია იმუნური სისტემის კომპენსატორული 

როლის გათვალისწინება, რადგან SP-D როგორც პროანთებითი ცილის არასაკმარისი 

არსებობის დროს, შეიძლება ჩართული იყოს იმუნური სისტემის სხვა რგოლი, სხვა 

იმუნომარეგულირებელი ცილა, რაც საბოლოოდ იქონიებს გავლენას კვლევის 

შედეგზე. კვლევის შედეგად SP-D აღმოჩენილი იყო ასევე სათესლე ჯირკვლებში, 

მოქმედების მექანიზმი იყო მსგავსი, როგორც გულსისხლძარღვთა დაავადებების 

დროს, კერძოდ ათეროსკლეროზის შემთხვევაში, SP-D გავლენა ფოლაქის ფართობისა 

და იმუნური უჯრედების რაოდენობის შემცირებაზე (Rokade, Kishore, and Madan 2017).  

კვლევების უმრავლესობა, ჩატარებული SP-D მიმართებაში, განხილული იყო ფქოდ-

თან მიმართებაში, თუმცა აუცილებელია მისი განსაზღვრა სხვა ჭრილში, მაგალითად 

გულსისხლძარღვთა დაავადებებთან მიმართებაში რათა აღნიშნული ცილა იყოს 

გამოყენებული, როგორც თერაპიული სამიზნე საკმაოდ მძიმე დაავადებების 

კონტროლისთვის. კვლევების უმრავლესობის ჩატარებისას, გამოყენებული იყო 

ეგზოგენურად SP-D შეყვანა ორგანიზმში, რაც გარკვეულწილად იძლეოდა 

წარმოდგენას აღნიშნული ცილის მოქმედებისა ორგანიზმში მიმდინარე პროცესებზე, 

თუმცა გვხვდებოდა გვერდითი მოვლენებიც, ისეთები, როგორიც არის 

ლიპოპროტეინების რაოდენობის და ცხიმის გადანაწილების ცვლილება. აღნიშნული 

ცვლილებები ცხადყოფს, რომ SP-D-ით მკურნალობის შემთხვევაში, მკურნალობა 

უნდა მოხდეს ლოკალურად და არა სისტემურად. ზუსტად უნდა იყოს განსაზღვრული 

SP-D პრო და ანტიანთებითი თვისებები და გავლენა ორგანიზმზე, ვინაიდან, SP-D 

გარკვეული იზოფორმის ბლოკირებამ ან სტიმულაციამ შესაძლოა გამოიწვიოს SP-D-

ით გაშუალებული მკურნალობის ეფექტის ცვლილება. გარდა იმისა, რომ SP-D 

მოგვევლინა გულსისხლძარღვთა დაავადების მკურნალობის კარგ სამიზნედ, ის 

პერსპექტივაში წარმოადგენს კარგ ბიომარკერს გულსისხლძარღვთა დაავადების 

მიმდინარეობაში, და დაავადების გამოსავლის პროგნოზის კუთხით. სამომავლოდ 
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მაინც შესაძლებელი იქნება SP-D კავშირის დადგენა როგორც ათეროსკლეროზული 

პროცესებთან მიმართებაში, ასევე გულის უკმარისობის შემთხვევაშიც. აუცილებელია 

კვლევების გაგრძელება SP-D და გულსისხლძარღვთა დაავადებებთან მიმართებაში, 

რათა ბოლომდე განისაზღვროს SP-D პოტენციალლი როგორც ცილისა ბიომარკერის 

როლში, ასევე მისი სამკურნალო დანიშნულებით გამოყენების შემთხვევაში. 
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თავი III. კვლევის მასალა და მეთოდები  

3.1 კლინიკური მასალის დახასიათება  

კვლევაში ჩართული იყო ორივე სქესის 90 პაციენტი (პაციენტთა საშუალო ასაკი 

შეადგენდა 68,6±8,53 წელს). პაციენტები განაწილებულები იყვნენ 5 ჯგუფად.  

ჩართული პაციენტები ჯგუფებში: 

1. I ჯგუფი: 23 პაციენტი-გულის იშემიური დაავადების მქონე პაციენტი  

2. II ჯგუფი: 11 პაციენტი- ლიპიდური ცვლის დარღვევის მქონე პაციენტი 

(რომელთაც არ ჰქონდათ დადგენილი გიდ კლინიკური კვლევებით)  

3. III ჯგუფი: 24 პაციენტი -ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადების 

მქონე პაციენტი  

4. IV ჯგუფი: 22 პაციენტი -კომბინირებულად ფილტვის ქრონიკული 

ობსტრუქციული დაავადებისა და გულის იშემიური დაავადების მქონე 

პაციენტი  

5. V ჯგუფი: 10 პაციენტი- წარმოადგენდა საკონტროლო ჯგუფის პაციენტს  

დიაგრამა #2 

 

შენიშვნა: Iჯგ-გულის იშემიური დაავადებების მქონე პირები; IIჯგ-დისლიპიდემიის მქონე პირები; IIIჯგ-

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადებების მონე პირები ; IVჯგ-გულის იშემიური დაავადებებისა და 

ფილტვის ქრონიკული დაავადებების მქონე პირები; Vჯგ-საკონტროლო ჯგუფი;  
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კვლევაში, ყველა ჯგუფში, ჩართულები იყვნენ, როგორც მამრობითი, ასევე 

მდედრობითი სქესის წარმომადგენლები; აღსანიშნავია, რომ მამრობითი სქესის 

წარმომადგენლების რააოდენობრივი მაჩვენებელი აღემატებოდა მდედრობითი 

სქესის წარმომადგენლების რაოდენობას ყველა ჯგუფში, გარდა მესამე ჯგუფისა, 

თუმცა საბოლოოდ აღნიშნულმა კვლევის შედეგებზე გავლენა არ იქონია. 

დიაგრამა #3 

 

შენიშვნა: Iჯგ-გულის იშემიური დაავადებების მქონე პირები; IIჯგ-დისლიპიდემიის მქონე პირები; IIIჯგ-

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადებების მონე პირები ; IVჯგ-გულის იშემიური დაავადებებისა და 

ფილტვის ქრონიკული დაავადებების მქონე პირები; Vჯგ-საკონტროლო ჯგუფი;  

კვლევაში ჩართულ პაციენტებს გიდ დაუდასტურდათ ან გამოერიცხათ შესაბამისად 

ჩატარებული კლინიკური კვლევების საფუძველზე. გიდ დადგენისთვის 

გამოყენებული იყო (ევროპის კარდიოლოგთა საზოგადოების (ESC) რეკომენდაციები 

(Knuuti et al. 2020), რომლის მიხედვით გამოყენებული იყო (ეკგ, ანგიოგრაფიული 

კვლევის შედეგები, დადასტურებული გადატანილი მიოკარდიუმის ინფარქტი). 

ფქოდ-ის დადგენისთვის გამოყენებული იყო ევროპის რესპირაციული საზოგადოების 

(ERS) რეკომენდაციებით მოწოდებული მეთოდები: სპირომეტრია, გულმკერდის 

რენტგენოგრაფია, კომპიუტერული ტომოგრაფია (B.R. Celli et al. 2004). კვლევაში არ 

იყვნენ ჩართული პაციენტები შაქრიანი დიაბეტით, მძიმე ხარისხის არტერიული 

ჰიპერტენზიით, ღვიძლის, თირკმლის და ფარისებრი ჯირკვლის დაავადების მქონე 

18 17 17

4
7

63

5 5 7 7
3

27

I IV III II V სულ

პაციენტების რაოდენობა სქესისა და ჯგუფების მიხედვით

მამრობითი მდედრობითი
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პაციენტები. ასევე კვლევაში ჩართული პაციენტები არ იღებდნენ სტატინებს კვლევაში 

ჩართვამდე უკანასკნელი 1 თვის განმავლობაში. 

3.2 კვლევის მეთოდების დახასიათება  

ყველა პაციენტი, რომელიც ჩართული იყო კვლევაში, წინასწარ იყო ინფორმირებული 

კვლევის მეთოდებზე, შესაბამისად ყველა პაციენტმა მოაწერა ინფორმირებულ 

თანხმობაზე ხელი, კვლევაში ჩართვის თაობაზე. კვლევის ეთიკურობის საკითხი 

განხილული იყო კვლევაში პაციენტების ჩართვამდე და დამტკიცებული იყო 

ადგილობრივი დამოუკიდებელი ეთიკის კომიტეტი მიერ (ოქმის N 01.20) 

კვლევა მოიცავდა პაციენტთა ანთროპომეტრიული მონაცემების შეფასებას, 

ლაბორატორიულ და ინსტრუმენტულ კვლევებს, ასევე გამოკითხვას ანამნეზური 

მონაცემებისა და ცხოვრების სტილი შესაფასებლად-გამოყენებული იყო EQ-5D-5L 

ცხოვრების ხარისხის შესაფასებელი კითხვარი; კითხვარი მოიცავდა 5 შეკითხვას 

პაციენტის მობილობის, საკუთარი თავის მოვლის უნარის, ჩვეული აქტივობის 

შესრულების უნარის, ტკივილი/დისკომფორტი და დეპრესიის შესაფასებლად. მას 

ასევე გააჩნია ვიზუალური ანალოგი შკალა (EQ-VAS) 0-დან 100-მდე 

(https://euroqol.org/eq-5d-instruments/sample-demo/). 

კვლევაში ჩართული პაციენტების არტერიული წნევის მონიტორინგი 

ხორციელდებოდა მოსვენებულ მდგომარეობაში, მოწოდეუბლი საერთაშორისო 

პროტკოლის მიხედვით, მექანიკური მანომეტრის მეშვეობით (George Bakris 2019).  

სხეულის მასის ინდექსის (BMI) განსაზღვრა ხდებოდა შესაბამისი კითხვარის შევსების 

შემდეგ, პაციენტის სიმაღლისა და წონის განსაზღვრის საფუძველზე ფორმულით-

სხეულის წონა (კგ)/სიმაღლე (მ)². BMI (20 - 25 kg/m2 )- სიმსუქნე ასოცირებული იყო 

ხანმოკლე სიცოცხლის ხანგრძლივობასთან და გულსისხლძარღვთა დაავადებების 

ადრეული განვითარების რისკთან (Khan et al. 2018).  

აღნიშნულიდან გამომდინარე, თითოეულ ჯგუფში განისაზღვრა BMI მაჩვენებელი, 

შედეგად ჭარბწონიანობა გამოვლინდა, ორივე სქესის პაციენტებში 
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დიაგრამა #4 

 

შენიშვნა: Iჯგ-გულის იშემიური დაავადებების მქონე პირები; IIჯგ-დისლიპიდემიის მქონე პირები; IIIჯგ-

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადებების მონე პირები ; IVჯგ-გულის იშემიური დაავადებებისა და 

ფილტვის ქრონიკული დაავადებების მქონე პირები; Vჯგ-საკონტროლო ჯგუფი; 

დისლიპიდემიისა და გიდ-ის განვითარების რისკის შესაფასებლად განსაზღვრული 

იყო წელის გარშემოწერილობა (>80სმ (>35 inch) ქალებში; >94სმ (>40 inch) მამაკაცებში), 

რაც ზრდიდა ზ/აღნიშნული დაავადების განვითარების ალბათობას. სწორად 

გაზომილი მაჩვენებლის მისაღებად გაზომვა ხდებოდა ამოსუნთქვის დროს, საზომის 

ბარძაყების ოდნავ ზევით მოთავსებით (“‘Spirometry: Step by Step’. V.C. Moore. Breathe 

2012; 8: 232–240.” 2022). 

კვლევაში ჩართულ პაციენტებს გიდ დაუდასტურდათ ან გამოერიცხათ შესაბამისად 

ჩატარებული კლინიკური კვლევების საფუძველზე. გიდ დადგენისთვის 

გამოყენებული იყო (ევროპის კარდიოლოგთა საზოგადოების (ESC) რეკომენდაციები 

(Knuuti et al. 2020), რომლის მიხედვით გამოყენებული იყო (ეკგ, ანგიოგრაფიული 

კვლევის შედეგები, დადასტურებული გადატანილი მიოკარდიუმის ინფარქტი). 

ფქოდ-ის დადგენისთვის გამოყენებული იყო ევროპის რესპირაციული საზოგადოების 

(ERS) რეკომენდაციებით მოწოდებული მეთოდები: სპირომეტრია, გულმკერდის 

რენტგენოგრაფია, კომპიუტერული ტომოგრაფია (B.R. Celli et al. 2004); კვლევაში არ 

იყვნენ ჩართული პაციენტები შაქრიანი დიაბეტით, მძიმე ხარისხის არტერიული 

ჰიპერტენზიით, ღვიძლის, თირკმლის და ფარისებრი ჯირკვლის დაავადების მქონე 
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პაციენტები. ასევე კვლევაში ჩართული პაციენტები არ იღებდნენ სტატინებს კვლევაში 

ჩართვამდე უკანასკნელი 1 თვის განმავლობაში.  

გამოკვლეული და განსაზღვრული იყო: სისხლის საერთო ანალიზი: სისხლის საერთო 

ანალიზი კეთდებოდა ავტომატურ ჰემატოლოგიურ ანალიზატორზე- MEK-6500K 

NIHON KOHDEN (იაპონია). სისხლის საერთო ანალიზის ფორმულა იღებებოდა გიმზა 

რომანოვსკის საღებავით და ითვლებოდა მიკროსკოპით. 

სურფაქტანტ პროტეინ D (SP-D)- SP-D კონცენტრაციის განსაზღვრა ხდებოდა სისხლის 

შრატში იმუნო-ფერმენტული მეთოდით (ELISA-მყარფაზიანი იმუნოფერმენტული 

ანალიზი ანტისხეულების ე.წ. „სენდვიჩ-მეთოდი“). ფერადი კომპლექსის ოპტიკური 

სიმკვრივის განსაზღვრა ხდებოდა იმუნო-ფერმენტულ ანალიზატორზე Strip-Reader-

ფირმა das (იტალია)-ის და MyBiosource-ფირმის რეაქტივების ნაკრების გამოყენებით 

(USA). (ng/ml) 

 ლიპიდური სპექტრი ყველა ჯგუფში (უზმოზე, 13 საათანი შიმშილის შემდეგ). 

საერთო ქოლესტერინი (სქ), ტრიგლიცერიდები (ტგ), გამოკვლეული იყო ფერმენტულ-

კოლორიმეტრული მეთოდით, ფოტომეტრ 5010-ის მეშვეობით. ხოლო მაღალი 

სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინის (მსლქ) განსაზღვრა ხდებოდა დაბალი 

სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინის (დსლქ) და ძალიან დაბალი 

სიმკვრივის ლიპოპროტეინების (ძდსლქ) პრეციპიტატის შემდეგ. 

ძდსქ განსაზღვრისთვის გამოვიყენეთ ფრომულა: ტგ/5 (მგ/დლ) (Виноградов А.В. 

Климов А.Н., 1987). დლსქ გამოთვლისთვის- Friedwald-is (1972) ფორმულა: დსლქ=სქ-

(მსლქ+ძდსლქ) (Климов А.Н., Никулчева Н.Г., 1995). ათეროგენობის ინდექსი (აი) 

გამოვთვალეთ შემდეგი ფორმულით: აი=დსლქ/მსლქ 

კვლევის ინსტრუმენტული მეთოდებიდან გამოყენებული იყო 

ელექტროკარდიოგირაფია (ეკგ), სტანდარტულ და ტრანსთორაკალურ განხრებში, 

აპარატით- Mindray BeneHeart R3 12 lead ECG Electrocardiograph FK-3B001810 

დოპლერექოკარდიოგრაფია: ექოკარდიოგრაფიული კვლევა ჩატარებული იყო "Philips 

clearVue 550” აპარატით და განსაზღვრული იყო შემდეგი მონაცემები: საბოლოო 

დიასტოლური ზომა (LVEDd-სმ); მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქცია EF (%); 

პარკუჭთაშუა ძგიდის სისქე დიასტოლაში (IVS-სმ); უკანა კედლის სისქე დიასტოლაში 
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(LVPW-სმ); მარცხენა წინაგულის ზომა სისტოლაში-გრძელი პარასტერნალური 

მიდგომით (LA-სმ); მარჯვენა პარკუჭის ზომა დოასტოლაში-გრძელი 

პარასტერნალური მიდგომით(RV-სმ); მარჯვენა წინაგულის ზომა აპიკალური 

ხუთკამერიანი მიდგომით(RA-სმ); ფილტვის არტერიის ზომა მოკლე 

პარასტერნალური მიდგომით (PA-სმ) 

(PASP) წნევა ფილტვის არტერიაში- 

ტრიკუსპიდული სარქვლის ნაკადის სიჩქარის მეთოდი (TR jet velocity method) 

ფილტვის არტერიაში წნევა (PASP)= [RV (მარჯვენა პარკუჭი)-RA (მარჯვენა წინაგული) 

გრადიეტი]+[RAP (მარჯვენა წინაგულის წნევა)] 

ცხრილი #1: მარჯვენა წინაგულის წნევის შეფასება 

შენიშვნა: IVC (mmHg)-ქვემო ღრუ ვენა 

Lang J Am Soc Echocardiogr 2015;28(1):1-39 Cardiac Chamber Quantification Guidelines 

(ASE/EAC) 

პულმონური ჰიპერტენზიის ექონიშნები: 

1. მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტროფია და/ან დილატაცია 

2. მარცხენა პარკუჭის არანორმალური ფორმა მოკლე პარასტერნალურ ღერძზე 

(„D-ფორმის“) 

3. მარჯვენა წინაგულის დილატაცია 

4. დილატირებული ფილტვის არტერია 

ქვემო ღრუ ვენა ( 

IVC ) 

კოლაბირება ღრმა 

ჩასუნთქვის დროს 

მარჯვენა 

წინაგულის წნევა 

 

სმ (cm) % mmHg  

<2,1 >50% 0-5 (3) ნორმალური 

(RAP) 

>2,1 <50% 5-10 (8) საშუალო (RAP) 

<2,1 >50% 5-10 (8) საშუალო (RAP) 

>2,1 <50% 10-20 (15) მაღალი (RAP) 
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მარჯვენა გულის ჰემოდინამიკის ნორმალური მაჩვენებლები: 

1. PASP <36mmHg 

2. Mean PAP (საშუალო წნევა ფილტვის არტერიაში) -8-20mmHg 

3. RAP (მარჯვენა წინაგულის წნევა)-0-5mmHg 

ფილტვის არტერიის აქსელერაციის დროს დაკავშირებული გულის უკმარისობის 

არსებობასთან: 

120-140ms-ნორმა 

100ms-საზღვარი 

<80ms-დაქვეითებული 

<60ms-მკვეთრად დაქვეითებული 

https://www.asecho.org/wp-content/uploads/2017/10/10-Pulm-HTN-Florida_2017.pdf 

პულმონური ჰიპერტენზიის სიმძიმის ხარისხი (Severity of pulmonary hypertension 

(mPAP)): 

1) მსუბუქი-20-40mmHg 

2) საშუალო-41-55Hg 

3) მძიმე->55Hg 

(Nickson Ch 2023)  

მარცხენა პარკუჭის ნორმალური ზომები და ფუნქციები 

1. მარცხენა პარკუჭის ნორმალური მნიშნელობები (ხაზოვანი), მოცულობა 

და განდევნის ფრაქციი მნიშვნელობები მერყეობს სქესის მიხედვით 

2. გულის ნორმალური კუმშვადი ფუნქცია (EF%) 53%-73% (52-72% 

მამაკაცებისთვის, 54-74% ქალებისთვის) 

მიოკარდიუმის კუმშვადი ფუნქცია EF (%) ითვლევა 2D-ში „სიმფსონის წესით“ EDV და 

ESV შეფასებით და ითლება შემდეგი ფორმულით: 

EF=(EDV-ESV)/EDV 

 

https://www.asecho.org/wp-content/uploads/2017/10/10-Pulm-HTN-Florida_2017.pdf
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ცხრილი #2: მარცხენა პრაკუჭის სისტოლური განდევნის შეფასება სქესის მიხედვით 

 მამაკაცი 

ნორმა 

მამაკაცი 

მსუბუქი 

მამაკაცი 

საშალო 

მამაკაცი 

მძიმე 

ქალი 

ნორმა 

ქალი 

მსუბუქი 

ქალი 

საშუალო 

ქალი 

მძიმე 

LV 

EF 

(%) 

52–72 41–51 30–40 <30 54–74 41–53 30–40 <30 

შენიშვნა: LV-მარცხენა პარკუჭის სისტოლური განდევნა (%) 

ცხრილი #3: მარცხენა პარკუჭის ზომის შეფასება სქესის მიხედვით 

 

 

მამაკაც

ი 

ნორმა 

მამაკაც

ი 

მსუბუქ

ი 

მამაკაც

ი 

საშალ

ო 

მამაკაც

ი 

მძიმე 

ქალი 

ნორმა 

ქალი 

მსუბუქ

ი 

ქალი 

საშუალ

ო 

ქალ

ი 

მძიმ

ე 

მარცხენ

ა 

პარკუჭ

ის 

ზომები 

(სმ) [LV 

(cm)] 

4,2-5,8 

 

(42.0m

m–

58.4mm

) 

5,9-6,3 6,4-6,8 >6,8 3,8-5,2 

 

(37.8m

m–

52.2mm

) 

5,3-5,6 5,7-6,1 >6,1 

 Mean±S

D 

50.2±4.1 

   Mean±S

D 

45.0±3.6 

   

შენიშვნა:LV-მარცხენა პარკუჭი; Mean -საშუალო მაჩვენებელი; SD-სტანდარტული გადახრა 

 

მარჯვენა პარკუჭის ზომები და ფუნქციები 

1. მარჯვენა პარკუჭის ძირითადი ზომის განსაზღვრა ხდება გრძელ 

პარასტერნალურ ღერძზე 2D რეჟიმში (RVOT proximal), გაზომვა ხდებოდა 

ენდოკარდიუმის შიდა კიდიდან კიდემდე (ზომები თავისთავად არ მოიცავს 

სქესის, სიმაღლის და BSA საზღვრას) 
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ცხრილი #4: მარჯვენა პარკუჭის ზომის შეფასება 

RV-მარჯვენა პარკუჭის 

ზომები (სმ) [LV (cm)] RVOT 

proximal 

Mean±SD ნორმა 

დიამეტრი (mm) 28±3.5 21-35 

შენიშვნა: RV-მარჯვენა პარკუჭი; Mean±SD-სტანდარტული და საშუალო გადახრა 

(Roberto M. Lang 2015) 

მარცხენა წინაგულის ზომა განისაზღვრება სისტოლის ბოლოს, როდესაც წინაგულის 

ზომა არის ყველაზე დიდი. 

1) გაზომვისთვის გამოიყენება გრძელი მარცხენა პარასტერნალური ღერძი 

(პერპენდიკულარი) ენდოკარდიუმის კიდიდან კიდემდე. (შიდა ლინეარული 

ზომა) 

2) გაზომვა ხდება აორტის ფუძის დონეზე. 

3) ზომა დამოკიდებულია სქესზე 

ცხრილი #5: მარცხენა წინაგულის ზომის გასაზღვრა სქესის მიხედვით 

 მამაკაცი 

ნორმა 

მამაკაცი 

მსუბუქი 

მამაკაცი 

საშალო 

მამაკაცი 

მძიმე 

ქალი 

ნორმა 

ქალი 

მსუბუქი 

ქალი 

საშუალო 

ქალი 

მძიმე 

LA(mm) 

დიამეტრი 

30-40 41-46 47-52 >52 27-38 39-42 43-46 >47 

შენიშვნა: LA(mm) მარცხენა წინაგული სქესის მიხედვით 

მარჯვენა წინაგულის ზომები 

1) მარჯვენა წინაგულის გაზომვა ძირითადად ხდება ოთხკამერიან პოზიციაში. 

2) მარცხენა წინაგულის ზომისგან განსხვავებით მარჯვენა წინაგულის ზომა მეტად 

დამოკიდებულია სქესზე. 

3) (The minor axis of the right atrium) ხაზოვანი გაზომვა: გაზომვა ხდება აპიკალური 

ოთხკამერიანი მიდგომით, მარჯვენა წინაგულის მცირე ღერძზე. მარჯვენა 

წინაგულის ლატერალური კედლიდან წინაგულთაშუა ძგიდემდე, მარჯვენა 

წინაგულის გრძელი ღერძის შუა წერტილზე. 
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ცხრილი #6: მარჯვენა წინაგულის ზომის განსაზღრა  

 

 

  

ქვემო ღრუ ვენა  

1) ქვემო ღრუ ვენის შეფასება უნდა მოხდეს სუბკოსტალური მიდგომით 

2) სიზუსტისთვის გაზომვა უნდა მოხდეს ქვემო ღრუ ვენის პერპენდიკულარულად 

3) ქვემო ღრუ ვენა <2,1სმ, რომელიც კარგად კოლაბირებს (იშლება) >50% ღრმა 

ჩასუნთქვის დროს, მიუთითებს ნორმალურ წნევაზე მარჯვენა წინაგულში 

(3mmHg) 

4) ქვემო ღრუ ვენის არასრული კოლაბირება <50% შესაძლოა მიუთითებდეს 

მარჯვენა წინაგულში არსებული წნევის მატებაზე. 

(Lozano et al. 2018) 

(https://www.asecho.org/wp-content/uploads/2018/08/WFTF-Chamber-Quantification-

Summary-Doc-Final-July-18.pdf) 

ფილტვის არტერიის დიამეტრი გაზომვა: 

მიდგომა (PSAX (2D)) ნორმა: (<25mm) (Jang Albert Youngwoo 2020). (Raymond et al. 2014) 

ფილტვის არტერიის დიამეტრის გაზომვა ხდება მოკლე პარასტერნალურ ღერძზე 

ფილტვის არტერიის სარქვლისა და ფილტვის არტერიის ბიფურკაციის შუა დონეზე; 

იზომება ენდდიასტოლისას (Galie N 2015) 

პულმონური ჰიპერტენზიის დაავადების მართვის ადრეული და გრძელვადიანი 

კვლევის (REVEAL) შეფასების რეესტრში ნაჩვენებია ხუთწლიანი სიცოცხლის 

ხანგრძლივობა 57% -ში როდესაც ის იყო დიაგნოსტირებულია მარჯვენა გულის 

კათეტერიზაციით. 

ფილტვის ფუნქციური ტესტები შესრულდა Contec (TM) Spirometer Model: SP100 

გაზომვები სტანდარტიზებული იყო ამერიკული გულმკერდის საზოგადოების 

რეკომენდაციების მიხედვით; კვლევა ჩატარდა პროტოკოლის მიხედვით: გამოკვლევა 

მარჯვენა წინაგულის ზომა  

The minor axis of the right atrium 

(mm) 

<44mm 

https://www.asecho.org/wp-content/uploads/2018/08/WFTF-Chamber-Quantification-Summary-Doc-Final-July-18.pdf
https://www.asecho.org/wp-content/uploads/2018/08/WFTF-Chamber-Quantification-Summary-Doc-Final-July-18.pdf
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ჩატარდა დამჯდარ მდგომარეობაში, შესრულების ტექნიკა აკმაყოფილებს ATS/ERS-ის 

2005 წლის ხარისხის კონტროლის მაჩვენებლებს (მისაღები, განმეორებადი მანევრები, 

კარგი დასაწყისით, დასასრულით; ამოსუნთქვის დრო>6წმ). ფქოდ-ის დიაგნოზი 

დაფუძნებული იყო ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადების 

გლობალური ინიციატივის (GOLD) კრიტერიუმებზე: ფორსირებული ამოსუნთქვის 

მოცულობა 1 წამში (FEV1)/ფორსირებული სასიცოცხლო ტევადობა (FVC) 70%-ზე 

ქვემოთ ჩათვლილი იყო ფქოდად; 50% ≤ FEV1 < 80% როგორც საშუალო სიმძიმის 

სტადია (GOLD ძალიან 2); 30% ≤ FEV1 < 50% მძიმე სტადიის სახით (GOLD სტადია 3); 

და FEV1 < %30, როგორც ძალიან მძიმე სტადია (GOLD სტადია IV) 

ფილტვის ფუნქციური სტატუსი, განსაზღვრული იყო სპირომეტრიის საფუძველზე, 

რომელიც ჩატარდა პროტოკოლის მიხედვით: გამოკვლევა ჩატარდა დამჯდარ 

მდგომარეობაში, შესრულების ტექნიკა აკმაყოფილებს ATS/ERS-ის 2005 წლის 

ხარისხის კონტროლის მაჩვენებლებს (მისაღები, განმეორებადი მანევრები, კარგი 

დასაწყისით, დასასრულით; ამოსუნთქვის დრო>6წმ); კვლევის განმავლობაში 

განსაზღვრული იყო ფორსირებული სასიცოცხლო ტევადობა-FVC-ლ; ფორსირებული 

ამოსუნთქვის მოცულობა 1 წამში FEV1-ლ; ფორსირებული ექსპირაციული 

შეფარდება-FEV1/FVC, 

3.3 მასალის დამუშავება სტატისტიკური მეთოდები 

სტატისტიკური დამუშავება განხორციელდა კომპიუტერული პროგრამა SPSS 22.0-ის 

დახმარებით. 

რაოდენობრივი პარამეტრები წარმოდგენილია საშუალო არითმეტიკულისა (Mean) და 

სტანდარტული გადახრის (Standard Deviation - SD) სახით. 

ჯგუფებში რაოდენობრივი პარამეტრების განსხვავება სტატისტიკურად შემოწმდა t-

ტესტის დახმარებით. ნულოვანი ჰიპოთეზის (ჯგუფებს შორის პარამეტრები არ 

განსხვავდება) უარყოფა მოხდა მხოლოდ p<0.05 კრიტერიუმის დაკმაყოფილებისას. 

პარამეტრებს შორის კორელაციური კავშირების სტატისტიკური კვლევა ჩატარდა 

პირსონის (r) და (R2)-ის გამოყენებით. ნულოვანი ჰიპოთეზის (პარამეტრები არ 

კორელირებენ) უარყოფა მოხდა მხოლოდ p<0.05 კრიტერიუმის დაკმაყოფილებისას. 
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SP-D-ზე სხვა შესწავლილი პარამეტრების ერთობლივი ზეგავლენის შესწავლის 

მიზნით ჩატარდა მრავლობითი წრფივი რეგრესიული ანალიზი. რეგრესიის შედეგი 

მოცემულია მათემატიკური ფორმულის სახით: 

Y = 0 + 1X1 + 2X2 + … + nXn ,  

სადაც Y–ის (გამოსავლის) როლში რეგრესიის მოდელში შეტანილ იქნა SP-D; ხოლო 

მასზე ზეგავლენის მქონე X ცვლადების ნაცვლად კი შესწავლილი პარამეტრები. 0 - 

წარმოადგენს რეგრესიის მოდელის თავისუფალ კოეფიციენტს, ხოლო 1, 2, ... , n 

შესაბამისი ცვლადის რეგრესიის კოეფიციენტს. რეგრესიის მოდელიდან 

უკუბიჯობრივად გამოირიცხებოდა ყველაზე არასარწმუნო პარამეტრი. და ბოლოს, 

მოდელში რჩებოდა მხოლოდ სარწმუნო ზეგავლენის მქონე პარამეტრები. 

ნულოვანი ჰიპოთეზის (გამოსავალზე ზეგავლენას არ ახდენს არცერთი პარამეტრი) 

უარსაყოფად გამოყენებულ იქნა ფიშერის F-ტესტი და სარწმუნოობის კოეფიციენტი 

p<0.05. 
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თავი IV. კვლევის შედეგები  

4.1 კვლევის შედეგების აღწერა 

მოცირკულირე SP-D მომატებას უკავშირებენ ფქოდ-ის პათოგენეზს, ისევე როგორც, 

ლიტერატურაში იკვეთება მისი როლი გიდ-ის მიმდინარეობაში (Agudelo, Samaha, and 

Garcia-Arcos 2020). ფქოდ-ის და გიდ-ის საერთო რისკ-ფაქტორები ასაკი და მწეველობა, 

დადებით კორელაციურ კავშირშია მოცირკულირე SP-D-თან, თუმცა უარყოფით 

კორელაციაშია BMI, FVC, FEV1 /FVC მაჩვენებლებთან  

ჩვენი კვლევის კლინიკური მონაცემების მიხედვით (ცხრილი 7), ასაკობრივ 

მონაცემებით ჯგუფებს შორის სტატისტიკური სხვაობა არ დაფიქსირებულა 

(პაციენტთა საშუალო ასაკი შეადგენდა 68,6±8,53 წელს). სხეულის მასის ინდექსი 

ნორმის ფარგლებში შენარჩუნებული იყო მხოლოდ საკონტროლო ჯგუფში და 

შეადგენდა 24,45±3,6 კგ/მ2, დანარჩენი ჯგუფების საშუალო მონაცემების მიხედვით 

აღინიშნა ჭარბი წონა: ჯგუფი 1-პაციენტები გიდ (28,4±3,6კგ/მ2); ჯგუფი II ჯგუფი-

დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები (29,9±3,7კგ/მ2) ; ჯგუფი III ჯგუფი-პაციენტები 

ფქოდ (29,7±5,6 კგ/მ2); ჯგუფი IV ჯგუფი-გიდ და ფქოდ (28,9±6,5კგ/მ2); ამ უკანასკნელ 

ჯგუფებს შორის სტატისტიკური განსხვავება არ აღინიშნა (P>0,5). ამდენად, ჯგუფებს 

შორის სხვა პარამეტრების შედარებითი ანალიზისას, მათზე ასაკისა და წონის გავლენა 

გამოირიცხა.  

გიდ-ის მიმდინარეობის ერთ-ერთი რისკ ფაქტორი-მაღალი არტერიული წნევა 

მნიშვნელოვან კავშირშია ფქოდ-ის არსებობასთან, განსაკუთრებით 60 წელზე ნაკლები 

ასაკის პირებში და მწეველებში, ჯვარედინ-სექციური ( cross-sectional study) კვლევის 

მონაცემებით. III ჯგუფისგან განსხვავებით (შესაძლებელია, ასაკის გამო), ჩვენი 

კვლევის შედეგებით, რომლის მიხედვით, ფქოდ-ით დაავადებულების ჯგუფში (III 

ჯგუფი) რომელთა ასაკიც 69,3±11 წელია, როგორც სისტოლური, ასევე დიასტოლური 

წნევის ციფრები ნორმული მნიშვნელობის ზღვრებშია მოთავსებული, ისევე როგორც 

II ჯგუფის (დისლიპიდემიის მქონე) პაციენტებსა, და V ჯგუფში განთავსებული 

პირებში. რაც შეეხება დანარჩენი ორი ჯგუფის პაციენტებს (გიდ და გიდ+ფქოდ) 

დაფიქსირდა წნევის მომატებული ციფრების საშუალო მაჩვენებლების მომატებული 

მნიშვნელობები შესაბამისად (152,8±16,8 mmHg/ 88,9±11,9 mmHg და 151±15,5 
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mmHg/86,6±9,3 mmHg), რომლებიც სატატისტიკურად არ განსხვავდებოდა 

ერთმანეთისგან (P>0,5), თუმცა სხვა დანარჩენი ჯგუფებთან განსხვავება იყო 

სტატისტიკურდ სარწმუნო (იხ. ცხრილი 7).  

ცხრილი #7. ჯგუფების კლინიკური მახასიათებლები 

 

შენიშვნა: BMI-სხეულის მასის ინდექსი (kg/m²); BSA-სხეულის ზედაპირის ფართობი(m²); T/A (S)-სისტოლური 

არტერიული წნევა (mmHg); T/A(D)-დიასტოლური არატერიული წნევა (mmHg); HR'-გულისცემის სიხშირე (წთ-ში); 

EF-განდევნის ფრაქცია (%); P-სარწმუნოების კოეფიციენტი. M± SD- საშუალო±სტანდარტული გადახრა.ჯგუფი 1-

პაციენტები გიდ; ჯგუფი II-დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები; III ჯგუფი-პაციენტები ფქოდ; IV ჯგუფი-

გიდ+ფქოდ; V ჯგუფი- პრაქტიკულად ჯანმრთელი პირები 

ამდენად, გიდ არსებობა მაღალ არტერიულ წნევასთან კომბინაციაში განაპირობებს IV 

ჯგუფის პირებში გართულებულ კლინიკურ მიმდინარეობას III ჯგუფთან შედარებით, 

რაც გამოიხატება გულის უკმარისობაში განდევნის ფრაქციის დაქვეითებით: 

35,8%±6,2%, რომელიც სტატისტიკურად არ განსხვავდება გიდ ჯგუფის პაციენტების 

მონაცემისგან (36,8%± 6,9%). 

მოცირკულირე SP-D მომატების რეგულაციის კომპლექსურ მექანიზმში განიხილება 

სხვადასხვა თეორიები. 

SP-D მომატებას ცირკულაციაში ავტორები უკავშირებენ ფილტვების ლიპიდური 

მეტაბოლიზმის დარღვევას და შედეგად, ფილტვის დაავადებების განვითარებას 

(Agudelo, Samaha, and Garcia-Arcos 2020).  
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ცხრილი #8. სურფაქტანტ პროტეინ D (SPD ng/dl) მაჩვენებლები ჯგუფების მიხედვით 

 

P Group 1 Group 2 Group 3 Group 4 Group 5 

Group 1  0.510 (NS) 0.628 (NS) 0.006 0.686 (NS) 

Group 2 0.510 (NS)  0.333 (NS) 0.169 (NS) 0.402 (NS) 

Group 3 0.628 (NS) 0.333 (NS)  0.003 0.985 (NS) 

Group 4 0.006 0.169 (NS) 0.003  0.013 

Group 5 0.686 (NS) 0.402 (NS) 0.985 (NS) 0.013  

      

 

შენიშვნა: SPD- სურფაქტანტ პროტეინ D (ng/dl); P-სარწმუნოების კოეფიციენტი. M±SD- საშუალო±სტანდარტული 

გადახრა.ჯგუფი 1-პაციენტები გიდ; ჯგუფი II-დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები; III ჯგუფი-პაციენტები ფქოდ; 

IV ჯგუფი-გიდ+ფქოდ; V ჯგუფი- პრაქტიკულად ჯანმრთელი პირები. 

დიაგრამა #5. SP-D-ს მნიშვნელობა ჯგუფებში 

 

ჩვენს მიერ ჩატარებული კვლევის შედეგად, მოცირკულირე SP-D მნიშვნელი 

განისაზღვრა ყველა ჯგუფში (იხ. ცხრილი 8). მასალის ანალიზის შედეგად, მისი 

ყველაზე მაღალი მაჩვენებელი (35,1±16,7 ng/dl) გამოვლინდა გიდ და ფქოდ-ის 

კომბინირებულ IV ჯგუფში, განსხვავება გიდ და საკონტროლო ჯგუფებთან იყო 

სტატისტიკურად სარწმუნო - P4-1<0.006; P4-5<0.013 (შესაბამისად), ისევე როგორც 

მაჩვენებლები

SPD 22,0±14,0 25,9±19,6 19,9±15,4 35,1±16,7 20,0±9,8
P4-1<0.006, P4-3<0.003, P4-

5<0.013

Iჯგუფი M ±SD IIჯგუფი M ±SD IIIჯგუფი M ±SD IVჯგუფი M ±SD Vჯგუფი M ±SD P

0 20 40 60
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ფქოდ ჯგუფთან შედარებით P4-3<0.003 (იხ ცხრილი 8). თუ გავითვალისწინებთ, რომ 

IV ჯგუფი ორი კომორბიდული დაავადების ასოციაციაა, ნათელი ხდება რომ SP-D 

შეიძლება ჩაითვალოს დაავადების სიმძიმის მარკერად, რასაც SP-D-თან მიმართებაში 

ჩატარებული სხვა ავტორების კვლევის შედეგებიც ადასტურებს, რომლის 

მიხედვითაც მოცირკულირე SP-D არის კარგი პრედიქტორი გსძდ-ის განვითარების, 

და სიკვდილობის. ასევე არის დამატებითი პროგნოზული ინფორმაციის მატარებელი 

ისეთ რისკ-ფაქტორებთან ერთად, როგორიცაა ასაკი, სქესი, ლიპიდები და 

მოსალოდნელი ბიომარკერი ფილტვის ანთების/დაზიანების კავშირისა გსძდ-თან 

(Otaki et al. 2018).  

ალვეოლები წარმოადგენს ყველაზე აქტიური ლიპიდური მეტაბოლური უჯრედების 

T2C ნიშას, სადაც სინთეზირდება სურფაქტანტის ლიპიდები, რომელიც აუცილებელია 

სუნთქვისთვის; მისი სინთეზისა და ალვეოლებში სეკრეციის შემდეგ, სურფაქტანტი 

გადამუშავდება T2C-ით ან იშლება ალვეოლარული მაკროფაგებით (AM). 

მოცირკულირე SP-D დაზიანებული ფილტვიდან და ათეროსკლეროზული არტერიის 

კედლიდან ტრანსლოკაციის პროდუქტად ითვლება. ათეროგენეზის დროს ანთების 

გამო სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორი α (TNFα)იწვევს ენდოთელური SP-D ექსპრესიას. 

(Otaki et al. 2018).  

სურფაქტანტ პროტეინის D (SP-D) და ლიპიდებით დატვირთული ქაფიანი 

მაკროფაგების (FM) მომატებული რაოდენობა ხშირად გვხვდება ოქსიდაციური 

სტრესის პირობებში და/ან პაციენტებში გიდ, ისევე როგორც ფქოდ-ის დროს, ასევე 

ქრონიკულ მწეველებში. კვლევებით ვლინდება, რომ ადამიანის SP-D-ის ეგზოგენური 

რეკომბინანტული ფრაგმენტი (rfhSP-D) ხელს უშლის ოქსიდირებული LDL-ით 

(oxLDL) გამოწვეული ქაფიანი უჯრედების წარმოქმნას in vitro და მოქმედებს სასუნთქი 

გზების ანთებასა და ემფიზემატოზური ცვლილებების განვითარებაზე. in vivo, SP-D 

არეგულირებს ძვლის ტვინიდან მიღებული მაკროფაგების გენების (BMDM) 

ექსპრესიას, რომლებიც მონაწილეობენ ოქსიდაციური სტრესის წინააღმდეგ 

ბრძოლაში და ლიპიდური მეტაბოლიზმის დარღვევაში, რომლებიც გამოწვეულია 

oxLDL-ით. 
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ცხრილი #9. სურფაქტანტ პროტეინ D (SPD) და ლიპიდური პროფილის მაჩვენებლები 

ჯგუფების მიხედვით 

 

შენიშვნა: SPD- სურფაქტანტ პროტეინ D; TC -საერთო ქოლესტერინი (მგ/დლ);LDLC -დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტერინების ქოლესტერინი (მგ/დლ); HDLC- მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი 

(მგ/დლ); TG -ტრიგლიცერიდები (მგ/დლ); P-სარწმუნოების კოეფიციენტი. M± SD- საშუალო±სტანდარტული 

გადახრა.ჯგუფი 1-პაციენტები გიდ; ჯგუფი II-დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები; III ჯგუფი-პაციენტები ფქოდ; 

IV ჯგუფი-გიდ+ფქოდ; V ჯგუფი- პრაქტიკულად ჯანმრთელი პირები. 

ათეროსკლეროზით გაპირობებული გიდ-ისა და ფქოდის თანაარსებობა გამოკვეთს 

გიდ-ათეროსკლეროზის მთავარი რისკ-ფაქტორების - ლიპიდური პროფილის 

გავლენის საკითხს მოცირკულირე SP-D მნიშვნელობის მომატებაზე. 

დიაგრამა #6: ნორმალური და მომატებული TC რაოდენობრივი განსაზღვრა ჯგუფებში 

 

შენიშვნა: Iჯგ-გულის იშემიური დაავადებების მქონე პირები; IIჯგ-დისლიპიდემიის მქონე პირები; IIIჯგ-

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადებების მონე პირები ; IVჯგ-გულის იშემიური დაავადებებისა და 

ფილტვის ქრონიკული დაავადებების მქონე პირები; Vჯგ-საკონტროლო ჯგუფი 
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დიაგრამა #7: ნორმალური და მომატებული TG რაოდენობრივი განსაზღვრა ჯგუფებში 

 

შენიშვნა: Iჯგ-გულის იშემიური დაავადებების მქონე პირები; IIჯგ-დისლიპიდემიის მქონე პირები; IIIჯგ-

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადებების მონე პირები ; IVჯგ-გულის იშემიური დაავადებებისა და 

ფილტვის ქრონიკული დაავადებების მქონე პირები; Vჯგ-საკონტროლო ჯგუფი 

დიაგრამა #8: ნორმალური და მომატებული A/I რაოდენობრივი განსაზღვრა 

ჯგუფებში 

 

შენიშვნა: Iჯგ-გულის იშემიური დაავადებების მქონე პირები; IIჯგ-დისლიპიდემიის მქონე პირები; IIIჯგ-

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადებების მონე პირები ; IVჯგ-გულის იშემიური დაავადებებისა და 

ფილტვის ქრონიკული დაავადებების მქონე პირები; Vჯგ-საკონტროლო ჯგუფი 

ზ/აღნიშნულ ცხრილებში მოცემულია ლიპიდური ცვლის ზოგიერთი მაჩვენებლის 

რაოდენობრივი ცვლილება ჯგუფებში 
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დიაგრამა #9 და #10: ტრიგლიცერიდების და საერთო ქოლესტერინის მნიშვნელობა 

ჯგუფებში  

  

 შენიშვნა: TG -ტრიგლიცერიდები (მგ/დლ); TC -საერთო ქოლესტერინი (მგ/დლ); ჯგუფი 1-პაციენტები გიდ; ჯგუფი 

II-დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები; III ჯგუფი-პაციენტები ფქოდ; IV ჯგუფი- გიდ+ფქოდ; V ჯგუფი- 

პრაქტიკულად ჯანმრთელი პირები 

დიაგრამა #11 და #12: დაბალი და მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების 

მნიშვნელობები ჯგუფებში 

 

შენიშვნა: LDLC -დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტერინების ქოლესტერინი (მგ/დლ);HDLC- მაღალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი (მგ/დლ); ჯგუფი 1-პაციენტები გიდ; ჯგუფი II-დისლიპიდემიის მქონე 

პაციენტები; III ჯგუფი-პაციენტები ფქოდ; IV ჯგუფი- გიდ+ფქოდ; V ჯგუფი- პრაქტიკულად ჯანმრთელი პირები. 

აღნიშნული საკითხის გადაჭრას ნათელყოფს II ჯგუფის მონაცემები. ეს ჯგუფი 

შერჩეული იყო პაციენტებით, რომელთაც აღენიშნებოდათ დისლიპიდემიის 

გამოხატული ციფრები, თუმცა მიღებული კლინიკური გამოკვლევის საფუძველზე არ 

აღენიშნებოდათ გიდ და არც ფქოდ, და ამიტომ, ეს ჯგუფი შეიძლება ჩაითვალოს 

ათეროსკლეროზის პრეკლინიკური მდგომარეობის ჯგუფად. ამ ჯგუფში ლიპიდური 

პროფილის მიხედვით TC (276,3±48,2 მგ/დლ) , LDLC (187,9±43,6 მგ/დლ) და TG 

(182,7±58,8 მგ/დლ) მაჩვენებლები სტატისტიკურად განსხვავდებოდა სხვა დანარჩენ 

ჯგუფების მონაცემებთან (გარდაTG მაჩვენებლისა, გიდ ჯგუფთან შედარებისას, სადაც 
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P>0.5), მათ შორის გიდ+ფქოდ მაჩვენებლებთან (TC 184,6±39,7 მგ/დლ; LDLC 116,0±35,0 

მგ/დლ; TG 125,0±48,5 მგ/დლ) შედარებით, სადაც გამოვლინდა სტატისტიკური 

სხვაობის მაღალი დონის მაჩვენებლები P<0.005 (იხ. ცხრილი 9). სწორედ ამ მაღალი 

დისლიპიდემიის მქონე ჯგუფში მოცირკულირე SP-D დონე (25,9±19,6) 

სტატისტიკურად არ განსხვავდებოდა ფქოდ+გიდ ჯგუფისგან (P2-4<0,169). 

აღნიშნული მიუთითებს დისლიპიდემიის, კერძოდ, ათეროგენული 

ლიპოპროტეინების - TC და LDLC მაღალი მნიშვნელობისას ფილტვის ქსოვილის 

დაზიანებისა და მოცირკულირე SP-D მნიშვნელობის მომატებაზე. ბოცვერებზე 

ჩატარებული ექსპერიმენტული ათეროსკლეროზის მოდელი ადასტურებს 

ჰიპერქოლესტერინემიისა და ჰიპერ ბეტა-ლიპოპროტეინემიის დროს 

განვითარებული მიკროცირკულატორული ქსელის დაზიანების გამო T2P ლამელური 

სტრუქტურების რღვევას, რაც სურფაქტანტის ძირითად წყაროს წარმოადგენს. 

ასეთივე თვალსაზრისი დასტურდება კვლევებით, რომ სურფაქტანტის ლიპიდური 

მეტაბოლური გენები ტრანსკრიპციულად რეგულირდება იგივე ფაქტორებით, 

რომლებიც მართავენ ლიპიდურ მეტაბოლიზმს და ლიპოგენეზს სხვა ქსოვილებში, 

ხოლო T2C-ში, სურფაქტანტის ლიპიდების სინთეზი და სეკრეცია დაკავშირებულია 

ლიპიდების ხელმისაწვდომობასთან. T2C იღებს ლიპიდურ წინამორბედებს 

პლაზმიდან ცილების გამოყენებით, რომლებსაც შეუძლიათ ტრანსპორტირება და 

ლიპიდებთან ურთიერთქმედება, როგორიცაა CD36 და 

გლიკოზილფოსფატიდილინოზიტოლით დამაგრებული მაღალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეინთან დამაკავშირებელი ცილა (Agudelo, Samaha, and Garcia-Arcos 2020). 

ათეროსკლეროზის დროს მსხვილი სისხლიძარღვების დაზიანების პარალელურად 

ზიანდება მიკროსისხლისძარღვებიც და ამ დროს მატულობს მოცირკულირე SP-D 

დონე (Otaki et al. 2018).  

მიუხედავად, SPD შედარებით მაღალი დონისა II ჯგუფში, არ აღინიშნება არც 

კლინიკურად დადასტურებული გიდ ამ ჯგუფის პაციენტებში და არც ობსტრუქციის 

არსებობა, რასაც ადასტურებს ფილტვის ფუნქციური ტესტები -სპირომეტრული 

მონაცემები FEV1(97.5±12.4), FVC (97,4±13) და FEV1/FVC (79.8±8.7), რაც ასევე 

აღინიშნება პრაქტიკულად ჯანმრთელ პირებში (Vჯგუფი) FEV1(97.4±18.6), FVC 

(96,9±18.8) და FEV1/FVC (79,3±4,3), შესაბამისად, (P>0.5) (ცხრილი 10). მონაცემების 
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შედარებითი ანალიზისას, დისლიპიდემიის მქონე პაციენტთა II ჯგუფში იკვეთება 

ანტიათეროგენული HDLC (52,5±10,5 მგ/დლ) სტატისტიკურად მაღალი მნიშვნელობა, 

IV ჯგუფთან (43,6±6,5მგ/დლ) შედარებით (P<0.002) (იხ.ცხრილი 9). შესაძლებელია 

პარალელის გატარება კვლევასთან, რომელიც ჩატარდა თეორიულად ჯანსაღ 

მოზარდებში, სადაც ფილტვის ფუნქციური ტესტები კორელაციაშია HDLC. უნდა 

აღინიშნოს რომ ფქოდ და გიდ, კომბინირებული ჯგუფის პაციენტებში HDLC 

რაოდენობა სტატისტიკურად დაბალია (43,6±6,5მგ/დლ) ყველა სხვა ჯგუფის 

მონაცემებთან შედარებით: P1-4<0.001; P2-4<0.002; P3-4<0.005; P4-5<0.02 (იხ.ცხრილი 

2), რაც საფუძველს იძლევა დავასკვნათ, რომ მოცირკულირე SP-D მნიშვნელობის 

მომატებასთან ერთად, HDLC დაბალი მნიშვნელობა შეიძლება მივიჩნიოთ მძიმე 

მიმდინარეობის რისკის მარკერებად, როგორც ფქოდ-ის, ასევე გიდ-ის 

თვალსაზრისით. გიდ და ფქოდის ერთდროული არსებობისას ქვეითდება ფილტვის 

ფუნქციური მაჩვენებლები: FEV1-(56.2±12.7), FVC (61,2±11.4) (IV ჯგუფი) (იხ ცხრილი 

3). ამ ჯგუფში გამოიკვეთა როგორც ობსტრუქციული, ასევე რესტრიქციული 

ფუნქციის მახასიათებლები, რის გამოც ტიფნოს ინდექსი ნორმის ფარგლებშია. 

იმ თვალსაზრისს, რომ ათეროგენული ლიპოპროტეინების მომატება იწვევს 

ოქსიდაციურ სტრესს და გააჩნია ათეროგენული ეფექტი, უპირისპირდება მეტად 

მნიშვნელოვანი- მოცირკულირე SP-0D მნიშვნელობის მომატების ორმაგი ეფექტი- 

ათეროგენული და ანტიათეროგენული. 

ცხრილი #10. სპირომეტრული მაჩვენებლების (FEV1, FVC and FEV1/FVC) 

მნიშვნელობები საკვლევ ჯგუფებში 

 

შენიშვნა: FEV1: Forced expiratory volume in 1 second (ფორსირებული ამოსუნთქვის მაქსიმალური მოცულობა ერთ 

წამში); FVC: Forced vital capacity (ფორსირებული სასიცოცხლო ტევადობა); FEV1/FVC-ტიფნოს ინდექსი; P-

სარწმუნოების კოეფიციენტი. M± SD- საშუალო±სტანდარტული გადახრა. 
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დიაგრამა #13, #14, #15. სპირომეტრული მაჩვენებლების (FVC, FEV1, FEV1/FVC) 

მნიშვნელები ჯგუფებში 

  

შენიშვნა: FEV1 (%): Forced expiratory volume in 1 second (ფორსირებული ამოსუნთქვის მაქსიმალური მოცულობა 

ერთ წამში); FVC (%): Forced vital capacity (ფორსირებული სასიცოცხლო ტევადობა); FEV1/FVC (%); P-სარწმუნოების 

კოეფიციენტი.ჯგუფი 1-პაციენტები გიდ; ჯგუფი II-დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები; III ჯგუფი-პაციენტები 

ფქოდ; IV ჯგუფი-გიდ+ფქოდ; V ჯგუფი- პრაქტიკულად ჯანმრთელი პირები. 

სპირომეტრული მონაცემების ანალიზისას გამოვლინდა გიდ (I ჯგუფი) ტიფნოს 

ინდექსის მნიშვნელობა 81.3±5.9%, და სტატისტიკურად უმნიშვნელო განსხვავება 

(P>0,5) დისლიპიდემიის ჯგუფში არსებულ ტიფნოს ინდექსთან (79.8±8.7), მიუთითებს 

ამ ჯგუფებში ფილტვის რესტრიქციული დაზიანების პროცესზე. ჩვენი 

დისლიპიდემიას ავტორები უკავშირებენ სისხლის ფიზიკურ-ქიმიური და 

რეოლოგიური თვისებების შეცვლას, ამ ფონზე სისხლძარღვთა ქსელის ყველა რგოლის 

ენდოთელიუმის დაზიანებას. დადგენილია ცვლილებები ფილტვის 

მიკროცირკულაციურ კალაპოტში. ათეროგენეზის ადრეულ სტადიებში ვლინდება 

აერო-ჰემური ბარიერის განვლადობისა და ფილტვის სურფაქტანტის სინთეზის 

მოშლის სურათი. ხანგრძლივი ჰიპერქოლესტერინემიის დროს ვითარდება დის- და 

ატელექტაზის კერები, ემფიზემა, რასაც სურფაქტანტის დეფიციტით ხსნიან. 

თუ შევადარებთ გიდ (I ჯგუფი) და დისლიპიდემიის ჯგუფს (II ჯგუფი), TG მხრივ, 

მონაცემებს შორის სტატისტიკური განსხვავება არ არის (P>0,5) (იხ ცხრილი 9), თუმცა, 

უნდა აღინიშნოს კორელაციის არსებობა გიდ (I) ჯგუფში SP-D მნიშვნელობასა და ასაკს 

შორის არსებობს პირდაპირი კორელაციური კავშირი (პირსონის კორელაციის 

მაჩვენებელი ) r=0.53 P<0.008 (იხ. ცხრილი 11). ასაკთან დამოკიდებულებით გიდ დროს 

მატულობს მოცირკულირე SP-D, ამ უკანასკნელი მაჩვენებლის მომატება 

შესაძლებელია აიხსნას ექსპერიმენტული ათეროსკლეროზული კვლევის 
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საფუძველზე (N. Kakauridze 2014) მსხვილი სისხლისძარღვების პარალელურად 

მიკროსისხლისძარღვების შემთხვევაშიც და შედეგად, ფილტვის ალვეოლოციტების 

დაზიანებით, ლამელური მემბრანების რღვევით, მაკროფაგების გააქტივებით, 

ანთებითი ციტოკინების მომატებით, მითუმეტეს, რომ სურფაქტანტს გააჩნია 

იმუნომოდულაციის უნარი. ამდენად გიდ ჯგუფში, ასაკი და მოცირკულირე SP-D 

მომატება შეიძლება ჩაითვალოს ათეროსკლეროზის პროგრესის ფაქტორებად. ამგვარი 

კორელაციური კავშირი არ არსებობს არცერთ სხვა ჯგუფში.  

V ჯგუფში, ნორმალური ლიპიდების პროფილის პირობებში, მოცირკულირე SP-D 

შეიძლება ჩაითვალოს ნორმად, სადაც SP-D მნიშვნელობა (19,9±15,4ng/dl) გამოვლინდა 

ფქოდ-ის (III) ჯგუფში, და სტატისტიკურად არ განსხვავდება პრაქტიკულად 

ჯანმრთელი (20,0 ± 9,8ng/dl) ჯგუფის მაჩვენებლისგან (P>0.5).  

ცხრილი #11. SP-D და გასაანალიზებელიპარამეტრების კორელაციური მატრიცა  

ჯგუფი 1 (n=23, p<0.05 როცა r>0.4132)  

ჯგუფი II (n=11 p<0.05, როცა r>0.6020)        

 

შენიშვნა: SPD- სურფაქტანტ პროტეინ D; TC -საერთო ქოლესტერინი (მგ/დლ);LDLC -დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტერინების ქოლესტერინი (მგ/დლ); HDLC- მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი 

(მგ/დლ); TG -ტრიგლიცერიდები (მგ/დლ); FEV1: Forced expiratory volume in 1 second (ფორსირებული ამოსუნთქვის 

მაქსიმალური მოცულობა ერთ წამში); FVC: Forced vital capacity (ფორსირებული სასიცოცხლო ტევადობა); 

FEV1/FVC; r-პირსონის კორელაციური კოეფიციენტი; p-სარწმუნოების კოეფიციენტი 
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დიაგრამა #16  დიაგრამა #17 

ჯგუფი 1 

კორელაციური მრუდი SP-D და FVC შორის   კორელაციური მრუდი SP-D და FEV1 

შორის 

 (r>0.4576; p<0.028)    (r>0.5359; p<0.008) 

   

 შენიშვნა: SPD- სურფაქტანტ პროტეინ D; FEV1: Forced expiratory volume in 1 second (ფორსირებული ამოსუნთქვის 

მაქსიმალური მოცულობა ერთ წამში); FVC: Forced vital capacity (ფორსირებული სასიცოცხლო ტევადობა); r-

პირსონის კორელაციური კოეფიციენტი; p-სარწმუნოების კოეფიციენტი 

ცხრილი #12. SP-D და შესასწავლი პარამეტრების კორელაციური მატრიცა 

ჯგუფი III (n24 p<0.05 როცა r>0.4043) ჯგუფი IV (n=22 p<0.05,როცა r>0.4228) 

 

შენიშვნა: SPD- სურფაქტანტ პროტეინ D; TC -საერთო ქოლესტერინი (მგ/დლ);LDLC -დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტერინების ქოლესტერინი (მგ/დლ); HDLC- მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი 

(მგ/დლ); TG -ტრიგლიცერიდები (მგ/დლ); FEV1: Forced expiratory volume in 1 second (ფორსირებული ამოსუნთქვის 

მაქსიმალური მოცულობა ერთ წამში); FVC: Forced vital capacity (ფორსირებული სასიცოცხლო ტევადობა); 

FEV1/FVC; r-პირსონის კორელაციური კოეფიციენტი; p-სარწმუნოების კოეფიციენტი 
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ცხრილი #13. SP-D კორელაციური მატრიცა გასაანალიზებელ პარამეტრებთან ჯგუფი 

V (n=10 p<0.05, როცა r>0.6319) 

 

შენიშვნა: SPD- სურფაქტანტ პროტეინ D; TC -საერთო ქოლესტერინი (მგ/დლ);LDLC -დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტერინების ქოლესტერინი (მგ/დლ); HDLC- მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი 

(მგ/დლ); TG -ტრიგლიცერიდები (მგ/დლ); FEV1: Forced expiratory volume in 1 second (ფორსირებული ამოსუნთქვის 

მაქსიმალური მოცულობა ერთ წამში); FVC: Forced vital capacity (ფორსირებული სასიცოცხლო ტევადობა); 

FEV1/FVC; r-პირსონის კორელაციური კოეფიციენტი; p-სარწმუნოების კოეფიციენტი 

მნიშვნელოვანია ლიპიდური პროფილის, და ფილტვის ფუნქციური მაჩვენებლებისა 

და მოცირკულირე SP-D კავშირის არსებობა გიდ-ის, ფქოდ-ისა და მათი 

კომბინაციისას. 

ფქოდ-ის დიაგნოზი დასტურდება სპირომეტრიით (FEV1/FVC <70%). ხოლო ჰაერის 

ნაკადის შეზღუდვის სიმძიმის შეფასება ეფუძნება პოსტბრონქოდილატატორების 

შედეგად FEV1-ის მნიშვნელობას (% პროგნოზირებული პროცენტი). თუმცა, ჰაერის 

ნაკადის ობსტრუქციის სიმძიმე სუსტ კორელაციურ კავშირშია ფქოდ-ის დროს 

განვითარებულ სიმპტომებთან (Agustí et al. 2023).  

თუ მხედველობაში მივიღებთ ათეროსკლეროზის ათეროგენული ლიპოპროტეინების 

ქოლესტერინის მაღალი რისკ-ფაქტორების (II ჯგუფი) და ფქოდ და გიდ 

კომბინირებულ ჯგუფში ( IV ჯგუფი) მოცირკულირე SP-D მაღალი სტატისტიკურად 

განსხვავებული მნიშვნელობებისა სხვა ჯგუფებისგან, ერთი მხრივ ვლინდება 

დისლიპიდემიის გავლენა სურფაქტანტის მნიშვნელობაზე და მეორე მხრივ, ფქოდ-ის 

და გიდ დროს კომბინაციისას პაციენტის კლინიკურ მდგომარეობაზე, რომლის 

დროსაც აღინიშნება დაქვეითებული ფილტვის ფუნქციები FEV1-56.2±12.7, FVC 
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61.2±11.4 და FEV1/FVC 70.9±10.3 და დადებითი კორელაციის (r>0.5359; p<0.008) 

არსებობა SP-D და FEV1 შორის, რაც მიუთითებს ობსტრუქციის დამძიმებაზე 

თანმხლები გიდ დროს. 

 ფქოდ და გიდ მქონე კომბინირებულ ჯგუფში (IV ჯგუფი) აღინიშნება ფილტვის 

ფუნქციური ტესტების დაბალი მნიშვნელობები FEV1-57.1±21.6, FVC 68.2±24.5 და 

FEV1/FVC 65.1±13.4 (იხ.ცხრილი 10) თუმცა, ნორმოლიპიდემიისა და შენარჩუნებული 

SP-D პირობებში (III ჯგუფი) -განსხვავება III-IV ჯგუფებს შორის სტატისტიკურად 

სარწმუნოა P<0.003, რაც მიუთითებს რომ მოცირკულირე SP-D ამ დროს არა აქვს 

ათეროგენული ეფექტი, თუმცა მოქმედებს ფილტვის ფუნქციაზე, რასაც ადასტურებს 

კორელაციური კავშირის არსებობა SP-D და FVC შორის (r>0.4576; p<0.028) ( Iჯგუფში) 

(იხ ცხრილი 11) 

 როგორც უკვე აღინიშნა, მოცირკულირე SP-D მომატებას უკავშირებენ ფქოდ-ის 

პათოგენეზს, ასევე ლიტერატურაში იკვეთება მისი როლი გიდ-ის მიმდინარეობაში 

(Agudelo, Samaha, and Garcia-Arcos 2020). მოცირკულირე SP-D დაზიანებული 

ფილტვიდან და ათეროსკლეროზული არტერიის კედლიდან ტრანსლოკაციის 

პროდუქტად ითვლება. ათეროგენეზის დროს ანთების გამო სიმსივნის ნეკროზის 

ფაქტორი α (TNFα)იწვევს ენდოთელური SP-D ექსპრესიას. და პირუკუ, მოცირკულირე 

SP-D იწვევს მონოციტებში TNFα გააქტივებას, ოსტეოკლასტებთან ასოცირებული 

რეცეპტორების სიგნალით, რომელიც არის SP-D რეცეპტორი (Otaki et al. 2018). 

ფილტვებისა და გულის ფუნქციურ მდგომარეობებს შორის კავშირის შესახებ 

აუტოფსიური კვლევის შედეგებმა გამოავლინა მიოკარდიუმის უსიმპტომო 

ინფარქტის ან კორონარული არტერიის კალციფიკაციის არსებობა ემფიზემის მქონე 

პაციენტებში. არაინვაზიური ტექნიკისა და ეპიდემიოლოგიური მიდგომების 

გაუმჯობესებამ დაადგინა, რომ ფილტვებისა და გსძ დაავადებები ხშირად 

ასოციებულია სიცოცხლის შუა და გვიან ასაკში. მათ შორისაც კი, ვისაც არ აქვს 

დიაგნოზირებული ფილტვის დაავადება, უვლინდება მოსალოდნელზე დაბალი 

ფორსირებული სასიცოცხლო ტევადობა, ფორსირებული ამოსუნთქვის მოცულობა 1 

წამში და მათი თანაფარდობა-ტიფნოს ინდექსი წარმოადგენს გულ-სისხლძარღვთა 

რისკ-ფაქტორების, მათ შორის: ჰიპერტენზიის, სიმსუქნიეს და მეტაბოლური 

სინდრომის მარცხენა გულის უკმარისობის, წინაგულების ფიბრილაციისა და 
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ინსულტის მნიშვნელოვან ფაქტორს. ამ სპირომეტრული მონაცემების დაქვეითება 

შემდგომ ასოცირდება გსძდ და სიკვდილიანობასთან. 

როგორც მოსალოდნელი იყო, FEV1 კვლევისას გამოვლინდა როგორც სარწმუნო 

მარკერი სხვადასხვა ჯგუფებისთვის, შესაბამისად იმ პაციენტებში, რომელთაც 

აღენიშნებოდათ ფილტვების ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება, დაფიქსირდა 

მისი დაბალი მაჩვენებელი (III ჯგუფი) (57,1±21,6), ასევე კომბინირებული გიდ და 

ფქოდ-ის მქონე ჯგუფები (IV ჯგუფი) (56,2±12,7), მათ შორის სტატისტიკური სხვაობა 

არ გამოვლენილა (P>0,866). FEV1 დაახლოებით ერთნაირი მაჩვენებელი გამოვლინდა 

დარჩენილ ჯგუფებშიც, თუმცა ყველაზე მაღალი მნიშვნელობა აღინიშნა 

დისლიპიდემიის მქონე (II) ჯგუფში (97,5±12,4); დაახლოებით იგივე მაჩვენებელი 

გვხვდება საკონტროლო-V ჯგუფში (97,4±18,6); ხოლო გიდ-ის მქონე- I ჯგუფში ის 

შეადგენს (95,0±19,7). შესაბამისად მათ შორის სარწმუნო სტატისტიკური სხვაობა არ 

გამოვლენილა. მასალის სტატისტიკური დამუშავების შედეგად ჩანს აშკარა 

სტატისტიკური სხვაობა ფქოდ-ის (III) და კომბინირებული-ფქოდ-ისა და გიდ-ის 

მქონე- IV ჯგუფებისა, ყველა დანარჩენ ჯგუფთან შედარებით ( P I-III <0,001; P I-IV 

<0,001; P II-III <0,001; P II-IV <0,001; P V-III <0,022; P V-IV <0,022). (იხ ცხრილი 10) 

FVC შემთხვევაში, FEV1-ის მსგავსი სტატისტიკა გვხვდება. FVC- ის ყველაზე მაღალი 

მაჩვენებელი გვხვდება დისლიპიდემიის მქონე II ჯგუფში (97,4±13,0). ფილტვის 

ფუნქციის ყველაზე დაბალი მაჩვენებელი გვხვდება კომბინირებულ გიდ-ისა და 

ფქოდ-ის მქონე- IV ჯგუფში (61,2±11,4); ამ ორი ჯგუფის მონაცემებს შორის აღინიშნება 

სარწმუნო სტატისტიკური სხვაობა (P II-IV <0,001). სტატისტიკური სხვაობა ასევე 

ვლინდება კომბინირებული ჯგუფის (გიდ-ისა და ფქოდ-ის შემთხვევაში) მონაცემების 

შედარებისას ყველა სხვა ჯგუფთან: გიდ-ის მქონე (Iჯგუფში) (91,1±16,2), ასევე 

საკონტროლო-Vჯგუფთან (96,9±18,8) (P I-IV <0,001; P V-IV <0,022). სარწმუნო 

სტატისტიკური სხვაობა აღინიშნა გიდ და ფქოდ-ის მქონე კომბინირებულ -IV ჯგუფსა 

და ყველა სხვა ჯგუფს შორის, გარდა ფქოდ-ის მქონე -III ჯგუფისა (68,2±24,5), სადაც 

FVC მნიშვნელი ასევე დაბალია (P III-IV<0,228). შესაბამისად, ამ შემთხვევაშიც, ფქოდ-

ის მქონე (III ჯგუფი) სარწმუნოდ განსხვავდება ყველა სხვა ჯგუფისგან, გარდა 

კომბინირებული-IV ჯგუფისა ( P I-III <0,001; P II-III <0,001; P III-V-0,022). (იხ ცხრილი 

10) 
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FEV1/FVC სხვაობა-ტიფნოს ინდექსი, ერთერთი საუკეთესო მაჩვენებელია ფილტვების 

რესტრიქციული და ობსტრუქციული დაავადებების სადიფერენციაციოდ. ტიფნოს 

ინდექსი ნორმაში 70%-ს შეადგენს, აღნიშნულ მაჩვენებლის დაქვეითება მიუთითებს 

ობსტრუქციულ პროცესზე, ხოლო როდესაც აღემატება 70%-ს სავარაუდოა 

რესტრიქციული პათოლოგია. 

 ტიფნოს ინდექსი ყველაზე დაბალი მნიშვნელობა გამოვლინდა III და IV ჯგუფებში 

(65,1±13,4 70,9±10,3; შესაბამისად) მათ შორის სტატისტიკური სხვაობა არ აღინიშნა (P 

0.109). გიდ და დისლიპიდემიის მქონე ჯგუფებში აღინიშნა ტიფნოს მაჩვენებლების , 

>70% მეტი მნიშვნელობები, მათ შორის სტატისტიკური განსხვავების გარეშე. ყველა ამ 

ჯგუფების მაჩვენებლები სტატისტიკურად განსხვავდებოდა ფქოდ-ის და ფქოდი და 

გიდ-ის კომბინაციის მქონე ჯგუფების მაჩვენებლებისგან ( P<0,001). თუმცა, 

განსხვავებით III ჯგუფისგან, IV ჯგუფში აღინიშნება FEV1 56.2±12.7 და FVC 61.2±11.4 

დაბალი მონაცემები, რაც მიუთითებს ფილტვის ფუნქციის დარღვევის შერეულ ტიპზე 

(ობსტრუქციისა და რესტრიქციის თანაარსებობაზე). 

ამგვარად, ფქოდ-ისა და გიდ-ის კომბინირებულ ჯგუფში (IV ჯგუფი) მოცირკულირე 

SP-D მაღალი სტატისტიკურად განსხვავებული მნიშვნელობებისა სხვა ჯგუფებისგან, 

ცალსახად ავლენს ფქოდ-ის და გიდ-ის კომბინაციისას SP-D გავლენას პაციენტის 

კლინიკურ მდგომარეობაზე, რომლის დროსაც აღინიშნება დაქვეითებული ფილტვის 

ფუნქციების ფონზე დადებითი კორელაციის (r>0.5359; p<0.008) არსებობა SP-D და 

FEV1 შორის, რაც თხოულობს შემდგომ განმარტებას. ისევე როგორც ფქოდ და გიდ-ის 

ჯგუფში (IV ჯგუფში), ფქოდ (IIIჯგუფში) ჯგუფში, (რომელთა შორის არ აღინიშნება 

სტატისტიკური სხვაობა. ფილტვის ფუნქციური ტესტების დაბალი მნიშვნელობები 

FEV1-57.1±21.6, FVC-68.2±24.5 და FEV1/FVC 65.1±13.4 შენარჩუნებული SP-D 

პირობებში მიუთითებს იმაზე, რომ ამ დროს მოცირკულირე SP-D-ს არ აქვს 

ათეროგენული ეფექტი, თუმცა მოქმედებს ფილტვის ფუნქციაზე, რასაც ადასტურებს 

კორელაციური კავშირის არსებობა SP-D და FVC შორის (r>0.4306; p<0.036) იხ (ცხრილი 

29). 

2019 წლის დასაწყისში, მე-6 მსოფლიო სიმპოზიუმმა ფილტვის ჰიპერტენზიის შესახებ 

(WSPH) გამოსცა განახლებული დოკუმენტი ფილტვის ჰიპერტენზიის (PH) 
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კლასიფიკაციის, დიაგნოსტიკისა და მართვის საკითხების გარშემო. კლასიფიკაციაში 

მოცემულ 5 ჯგუფში, პირველი ჯგუფი განიხილება როგორც პირველადი, დანარჩენი 

ოთხი როგორც მეორადი. ჩვენი კვლევის ძირითადი მიმართულების მიხედვით, ჩვენი 

პაციენტების მონაცემები შეიძლება შეფასდეს როგორც კლასიფიკაციის მეორე და 

მეოთხე ჯგუფები: ჯგუფი 2 PH არის მეორადი მარცხენა გულის დაავადებების 

მიმართ, როგორიცაა გულის სისტოლური ან დიასტოლური უკმარისობა, მარცხენა 

გულის სარქვლოვანი დაავადებები და სხვა. მე-3 ჯგუფის PH განპირობებულია 

ფილტვის სხვა ობსტრუქციული პროცესებით (Galiè et al. 2019).  

პულმონური ჰიპერტენზიის (PH)-ის ამჟამინდელი კლასიფიკაცია ეყრდნობა 

პულმონური ჰიპერტენზიასთან დაკავშირებულ კლინიკურ, პათოფიზიოლოგიურ, 

ეტიოლოგიურ, ჰემოდინამიკური მახასიათებლებს. ამ ფრაგმენტის მიხედვით, 

გულთან დაკავშირებული პროცესი იყოფა შემდეგნაირად: პულმონური ჰიპერტენზია 

მარცხენა გულის დაავადების გამო, პულმონური ჰიპერტენზია გულის უკმარისობის 

გამო შენარჩუნებული განდევნის ფრაქციით (LVEF)-ით, პულმონური ჰიპერტენზია 

გულის უკმარისობის გამო განდევნის ფრაქციის (LVEF-ის) შემცირებით შემცირებით, 

სარქვლოვანი გულის დაავადება თანდაყოლილი/შეძენილი გსძდ, რომლებიც იწვევს 

პოსტ-კაპილარულ პულმონურ ჰიპერტენზიას. 

პულმონური ჰიპერტენზია მარცხენა გულის დაავადების გამო გამოწვეული გულის 

შეკუმშვის ან მოდუნების, ან სარქველების ფუნქციური უკმარისობით, რის გამოც 

მარცხენა გული ვერ ახერხებს ფილტვებიდან დაბრუნებული სისხლის მიმოქცევის 

ადექვატურ გადატუმბვას, რაც იწვევს სისხლის უკუდინებას და შედეგად, ფილტვებში 

წნევის მომატებას. ჯანმოს ჯგუფი 2 არის პულმონური ჰიპერტენზიის ყველაზე 

გავრცელებული ფორმა. სისტოლური დისფუნქციის დროს გულის კუნთის 

კუმშვადობის დაქვეითების გამო, გული ვერ ახერხებს სისხლის გადადევნას. 

დიასტოლური დისფუნქციის გამო გასქელებული გულის კუნთის გამო გულის ავსება 

არ ხდება სრულად. 

პულმონური ჰიპერტენზია გამოწვეული ფილტვის დაავადებების და/ან ჰიპოქსიის 

გამო გვხვდება: ფქოდ, ფილტვის რესტრიქციული დაავადება; ფილტვის სხვა 

დაავადება შერეული რესტრქციულ-ობსტრუქციული სახით მიმდინარე 

პათოლოგიების დროს (Sahay 2019) (Mosenifar Z 2023).  
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ჯანმო განმარტებით, მე- 3 ჯგუფში შედის PH ფილტვების ქრონიკული დაავადების 

და/ან ჰიპოქსიის (ჟანგბადის დაბალი დონე) გამო. ფილტვის ეს დაავადებები მოიცავს 

ფილტვის ობსტრუქციულ დაავადებას, რომლის დროსაც ფილტვის სასუნთქი გზები 

ვიწროვდება და ართულებს ამოსუნთქვას (მაგ. COPD ან ემფიზემა); ფილტვის 

რესტრიქციული დაავადება, რომლის დროსაც ფილტვებს უჭირს გაფართოვება 

ჩასუნთქვისას (მაგ. ფილტვის ინტერსტიციული დაავადება ან ფილტვის ფიბროზი); 

ფილტვებში არტერიები იჭიმება ისე, რომ სისხლი მხოლოდ ფილტვების იმ 

ადგილებში მიდის, რომლებიც ყველაზე მეტ ჰაერს და ჟანგბადს იღებენ. ეს 

შევიწროვება იწვევს არტერიულ წნევის მატებას მთელ ფილტვებში 

რაც შეეხება განმარტებას ფილტვის ჰიპერტენზია (PH) არის უბრალოდ წნევის მატება 

ფილტვების არტერიებში. ბევრი დაავადების დროს როგორიცაა, ფილტვის 

დაავადებები, გულის დიასტოლური დისფუმქცია და მარცხენა გულის უკმარისობა, 

შეიძლება მოხდეს წნევის მომატება ფილტვის არტერიებში, რაც არ ნიშნავს რომ 

არსებობს ფილტვის არტერიული ჰიპერტენზია (PAH). ფილტვის არტერიული 

ჰიპერტენზია არის ფილტვების სისხლძარღვების დაავადება, მათი ცვლილების გამო, 

რაც წნევის მატებამ გამოიწვია. ფილტვის ჰიპერტენზიის დროს წნევის მატება 

გამოწვეულია სხვა დაავადებით. 

ფილტვის ჰიპერტენზია განისაზღვრა, როგორც ფილტვის არტერიის სისტოლური 

წნევის ჩვენება ≥40 მმ Hg გაზომილი დოპლერ-ექოკარდიოგრაფიით და/ან ფილტვის 

არტერიის საშუალო წნევა >25 მმ Hg გაზომილი ინვაზიურად. 

ექოკარდიოგრაფიული ტექნიკა არაინვაზიურია და დროთა განმავლობაში სერიული 

გაზომვების საშუალებას იძლევა. RV კამერის ზომის, კედლის სისქის, PA სისტოლური 

წნევის და მარცხენა გულის ფუნქციის ორგანზომილებიანი შეფასებები 

მნიშვნელოვანია PH-ის შეფასებაში ფილტვის ქრონიკული დაავადების მქონე 

პაციენტებში. თუმცა, გამოსახულების ანალიზი ხშირად შემოიფარგლება ფილტვის 

პარენქიმული ანომალიებით. 

აღსანიშნავია, რომ კარგად განსაზღვრული ტრიკუსპიდური რეგურგიტაციული 

ნაკადი აღინიშნება ფილტვის ქრონიკული დაავადების მქონე პაციენტების მხოლოდ 

20%-ში ერთ-ერთ ბოლო კვლევაში ფილტვების მოცულობის შემცირების 
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ქირურგიული ჩარევის დროს შორწასულ ფქოდ-ის მქონე პაციენტების კვლევაში, 

ექოკარდიოგრაფიულმა RV სისტოლურმა წნევამ გამოავლინა PH მგრძნობელობით 

მხოლოდ 60% და სპეციფიკა 74%. 

ზოგიერთი კვლევის შედეგად, გამოვლინდა ფილტვის არტერიის წნევის [PAH] 

მნიშვნელოვანი კორელაციური კავშირი მარჯვენა გულის კათეტერით გაზომილ 

წნევასთან. ექოკარდიოგრაფია წარმოადგენს მარჯვენა პარკუჭის ფუნქციის შეფასების 

სწრაფ, არაინვაზიურ მეთოდს (Heidenreich et al. 2022). PAH მნიშვნელოვანი 

კორელაცია აღინიშნა მარჯვენა გულის კათეტერით გაზომილ წნევასთან. 

ჩვენ შემთხვევაში ფილტვის ჰიპერტენზია დაფიქსირდა გიდ და ფქოდ-ის 

თანაარსებობისას (IV ჯგუფში) (51,2±9,0 mmHg) და ასევე, ფქოდ-ის მქონე (გიდ გარეშე) 

-III ჯგუფშიც (45,3±9,6 mmHg); თუმცა მიუხედავად იმისა, რომ ორივე ჯგუფში 

აღინიშნებოდა პულმონური ჰიპერტენზია, მათ შორის სარწმუნო სტატისტიკური 

სხვაობა მაინც გამოვლინდა (P<0,038 mmHg), (იხ ცხრილი 14) რაც მიუთითებს რომ გიდ 

იწვევს ფილტვის ჰიპერტენზიის მომატებას. საკონტროლო-V ჯგუფში (31,7±4,2 mmHg) 

აღინიშნებოდა ფილტვის ჰიპერტენზიის ნორმული მნიშვნელობის ზღვართან 

მიახლოებული მაჩვენებელი; შედარებით მომატებული წნევა გამოვლინდა 

დისლიპიდემიის მქონე-II ჯგუფშიც (35,7±6,3 mmHg); გიდ-ის მქონე ჯგუფში (I ჯგუფი) 

(39,4±9 8 mmHg), ასევე გვხვდება მსუბუქი პულმონური ჰიპერტენზიის ნიშნები. 

შესაბამისად, მასალის სტატისტიკური დამუშავების შედეგად გამოვლინდა ფქოდ-ისა 

(III ჯგუფი) და კომბინირებული ჯგუფის (IV ჯგუფების) სარწმუნო სხვაობა სხვა 

ჯგუფებთან შედარებით. ( P I-III <0,043; P II-III <0,001) (P V-III <0,001); (P I-IV <0,001) (P 

II-IV <0,001) (P V-IV <0,001). ფქოდ-ი იწვევს ალვეოლურ ჰიპოქსიას, რაც იწვევს 

ფილტვის არტერიის ჰიპერტენზიას (PAH). PAH არის ყველაზე გავრცელებული 

გულის ანომალია ამ დროს. გამოვლინდა PAH ფქოდ-ის 45.5%-ში მსუბუქი, ზომიერი 

და მძიმე PAH 14.5%, 11% და 20% შესაბამისად. 
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ცხრილი #14. ფილტვის ჰიპერტენზიის მაჩვენებლები (mmHg) ჯგუფების მიხედვით 

 

Group 1 

(n=23) 

Group 2 

(n=11) 

Group 3 

(n=24) 

Group 4 

(n=22) 

Group 5 

(n=10) 

Paramet

er Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD 

PASP 39,4 9,8 35,7 6,3 45,3 9,6 51,2 9,0 31,7 4,2 

P Group 1 Group 2 Group 3 Group 4 Group 5 

Group 1  0.263(NS) 0.043 <0.001 0.024 

Group 2 0.263(NS)  0.005 <0.001 0.107(NS) 

Group 3 0.043 <0.001  0.038 <0.001 

Group 4 <0.001 <0.001 0.038  <0.001 

Group 5 0.024 0.107(NS) <0.001 <0.001  

შენიშვნა: PASP-სისტოლური წნევა ფილტვის არტერიაში; P-სარწმუნოების კოეფიციენტი. M±SD- 

საშუალო±სტანდარტული გადახრა.ჯგუფი 1-პაციენტები გიდ; ჯგუფი II-დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები; III 

ჯგუფი-პაციენტები ფქოდ; IV ჯგუფი-გიდ+ფქოდ; V ჯგუფი- პრაქტიკულად ჯანმრთელი პირები. 

დიაგრამა #18 და #19 

 

შენიშვნა: PASP-სისტოლური წნევა ფილტვის არტერიაში. P/A-ფილტვის არტერია; მსგავსი ტენდენცია აისახა 

ფილტვის არტერიის ზომის მნიშვნელობებისთვის (იხ. ცხრილი და დიაგრამები) 
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ცხრილი #15. ფილტვის არტერიის ზომა (P/A სმ) ჯგუფების მიხედვით 

 

Group 1 

(n=23) 

Group 2 

(n=11) 

Group 3 

(n=24) 

Group 4 

(n=22) 

Group 5 

(n=10) 

Parameter Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD 

P/A 1,94 0,27 1,65 0,19 2,05 0,23 2,23 0,29 1,78 0,08 

P Group 1 Group 2 Group 3 Group 4 Group 5 

Group 1  0.003 0.139(NS) 0.001 0.078(NS) 

Group 2 0.003  <0.001 <0.001 0.060(NS) 

Group 3 0.139(NS) <0.001  0.024 0.001 

Group 4 0.001 <0.001 0.024  <0.001 

Group 5 0.078(NS) 0.060(NS) 0.001 <0.001  

შენიშვნა: P/A (სმ)-ფილტვის არტერია; P-სარწმუნოების კოეფიციენტი. M±SD- საშუალო±სტანდარტული 

გადახრა.ჯგუფი 1-პაციენტები გიდ; ჯგუფი II-დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები; III ჯგუფი-პაციენტები ფქოდ; 

IV ჯგუფი-გიდ+ფქოდ; V ჯგუფი- პრაქტიკულად ჯანმრთელი პირები. 

ფილტვის არტერიის ზომის საშუალო მნიშვნელობა ნორმაზე მეტი (2,5 სმ) არ 

დაფიქსირდა არც ერთ ჯგუფში, თუმცა პროცენტული შეფასებით დილატაცია 

აღინიშნებოდა მე-4 ჯგუფის 18%ში, რაც აისახა სტატისტიკურ განსხვავებაში 

კომბინირებულ გიდისა და ფქოდის მქონე-IV ჯგუფისა (2,23±0,29სმ) ფქოდ-ის მქონე 

ჯგუფშიც (III ჯგუფთან) (2,05±0,23სმ), სხვა ჯგუფებთან მიმართებით (P2-3<0,001); (P2-

4<0,001); (P3-5<0,001); (P4-5<0,001). აღსანიშნავია, რომ მე-3 და მე-4 ჯგუფს შორისაც 

გამოვლინდა სარწმუნო სტატისტიკური სხვაობა (III-IV- P<0,024), რაც მიუთითებს 

გიდ-ს ფილტვის არტერიის დიამეტრზე გავლენაზე, რაც ფილტვის ჰიპერტენზიის 

მნიშვნელობისას აღმოჩნდა, 

ფილტვის არტერიული ჰიპერტენზია (PAH) იწვევს მარჯვენა პარკუჭის დაძაბულობას, 

შედეგად ვითარდება მარჯვენა პარკუჭის უკმარისობა და ფილტვისმიერი გული, 

რომლის სიხშირე ფქოდ-ით დაავადებულებში 40%-ს აღწევს აუტოფსიით (Chris 

Nickson 2023). ფილტვისმიერი გული დადგინდა ფქოდ-ის შემთხვევათა მხოლოდ 

17%-ში. 

მასალის სტატისტიკური დამუშავების შედეგად აღინიშნა, რომ მარჯვენა პარკუჭის 

ნორმაზე მეტი მნიშვნელობა (იხ. ცხრილი 16; დიაგრამა 21) გამოვლინდა გიდ-ისა და 
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ფქოდ-ის თანაარსებობისას-IV ჯგუფში (3,31±0,39სმ), დანარჩენ ჯგუფებში ნორმის 

ზედა ზღვრული მნიშვნელობები: დისლიპიდემიის მქონე-II ჯგუფში (3,13±0,18სმ). 

მსგავსი მაჩვენებლები დაფიქსირდა იზოლირებულად გიდ-ის მქონე-I (3,17± 0,35სმ) 

და ფქოდ-ის მქონე-III (3,21±0,23სმ), ასევე საკონტროლო-V (3,14±0,24სმ) ჯგუფებშიც. 

ჩატარებული კვლევის შედეგად ხუთივე ჯგუფს შორის სარწმუნო სტატისტიკური 

სხვაობა არ გამოვლინდა. 

რაც შეეხება პროცენტულ მნიშვნელობებს, დილატირებული მარჯვენა პარკუჭის 

მიხედვით: I-17,3%; II-9%; III-12,5%; IV-27,2%; V-.20% 

ცხრილი #16. მარჯვენა პარკუჭის ზომა (R/V სმ) ჯგუფებში 

 

Group 1 

(n=23) 

Group 2 

(n=11) 

Group 3 

(n=24) 

Group 4 

(n=22) 

Group 5 

(n=10) 

Parameter 

Mea

n SD Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD 

R/V 3,17 0,35 3,13 0,18 3,21 0,23 3,31 0,39 3,14 0,24 

p Group 1 Group 2 Group 3 Group 4 Group 5 

Group 1  0.725(NS) 0.644(NS) 0.211(NS) 0.807(NS) 

Group 2 0.725(NS)  0.317(NS) 0.158(NS) 0.915(NS) 

Group 3 0. 644(NS) 0.196(NS)  0.290(NS) 0.430(NS) 

Group 4 0.211(NS) 0.650(NS) 0.290(NS)  0.215(NS) 

Group 5 0.807(NS) 0.650(NS) 0.430(NS) 0.215(NS)  

შენიშვნა: R/V (სმ)-მარჯვენა პარკუჭი; P-სარწმუნოების კოეფიციენტი. M±SD- საშუალო±სტანდარტული 

გადახრა.ჯგუფი 1-პაციენტები გიდ; ჯგუფი II-დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები; III ჯგუფი-პაციენტები ფქოდ; 

IV ჯგუფი-გიდ+ფქოდ; V ჯგუფი- პრაქტიკულად ჯანმრთელი პირები. 
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ცხრილი #17. მარჯვენა წინაგულის ზომა (R/A სმ) ჯგუფებში 

 

Group 1 

(n=23) 

Group 2 

(n=11) 

Group 3 

(n=24) 

Group 4 

(n=22) 

Group 5 

(n=10) 

Parameter Mean SD 

Mea

n SD Mean SD Mean SD Mean SD 

R/A 4,26 0,54 3,95 0,47 4,20 0,54 4,40 0,64 4,04 0,42 

p Group 1 Group 2 Group 3 Group 4 Group 5 

Group 1  0.113(NS) 0.705(NS) 0.431(NS) 0.262(NS) 

Group 2 0.113(NS)  0.196(NS) 0.047 0.650(NS) 

Group 3 0.705(NS) 0.196(NS)  0.381(NS) 0.461(NS) 

Group 4 0.431(NS) 0.047 0.381(NS)  0.116(NS) 

Group 5 0.262(NS) 0.650(NS) 0.461(NS) 0.116(NS)  

შენიშვნა: R/A (სმ)-მარჯვენა წინაგული; P-სარწმუნოების კოეფიციენტი. M±SD- საშუალო±სტანდარტული 

გადახრა.ჯგუფი 1-პაციენტები გიდ; ჯგუფი II-დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები; III ჯგუფი-პაციენტები ფქოდ; 

IV ჯგუფი-გიდ+ფქოდ; V ჯგუფი- პრაქტიკულად ჯანმრთელი პირები. 

დიაგრამა #20 და #21. მარჯვენა წინაგულისა (R/A სმ) და მარჯვენა პარკუჭის (R/V სმ) 

ზომების განაწილება ჯგუფების მიხედვით 

 

შენიშვნა: R/A(სმ)-მარჯვენა წინაგული; R/V (სმ) მარჯვენა პარკუჭი 

კვლევის განმავლობაში განისაზღვრა მარჯვენა წინაგულის ზომა ( ცხრილი 17 

დიაგრამა 20). მარჯვენა წინაგულის ზომის ნორმაზე ყველაზე მაღალი მნიშვნელობა 

გამოვლინდა გიდ-ისა და ფქოდ-ის მქონე-IV ჯგუფში (4.40±0,64სმ). ასევე მომატებული 

მნიშვნელობა დადგინდა გიდ ჯგუფი (4,26 ±0,54სმ), თუმცა ამ ორ ჯგუფს შორის 

სტატისტიკური განსხვავება აღინიშნა (P II-IV <0,047). მართალია მიღებული მარჯვენა 

წინაგულის ნორმის მნიშვნელობა 4,4სმ, ჩვენს საკონტროლო ჯგუფში მისი 

მნიშვნელობა იყო 4.04 ± 0.42 სმ სტანდარტული გადახრის დაბალი მაჩვენებლით. 

0 2 4 6

Group 1

Group 3

Group 5

R/A
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შესაძლებელია მიღებულ ნორმასთან მისი შედარებით დაბალი მნიშვნელობა 

გამოწვეული იყოს ასაკობრივი ასპექტით, თუმცა სტანდარტული გადახრის 

ვარირებით მისი დაბალი მნიშვნელობა ჩვენს კვლევაშიც არის 3,6 სმ. საკონტროლო 

ჯგუფთან მიმართებაში სტატისტიკური სხვაობა არ გამოვლინდა ფქოდ-ისა და 

დისლიპიდემიის ჯგუფში. რაც შეეხება პროცენტულ მნიშვნელობებს, 

დილატირებული მარჯვენა წინაგულის მიხედვით: I-39,1%; II-18,1%; III-41,6%; IV-

50%; V-20%. 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია (LVH) გამოვლინდა ფქოდ-ის დიდი ხნის მქონე 

პაციენტებში, ის ჩვეულებრივ თან ახლავს მარჯვენა პარკუჭის უკმარისობას, რაც 

ზრდის სიკვდილიანობას. ზოგი კვლევის მონაცემით, LVH-ის სიხშირე დაბალი იყო, 

და ვლინდებოდა შემთხვევათა მხოლოდ 11%, ხოლო სხვა კვლევაში აღინიშნებოდა 

22,5% (Houben‐Wilke et al. 2017). მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური დისფუნქცია 

(LVDD) იწვევს მარცხენა პარკუჭის ავსების დისფუნქციას, რაც განაპირობებს გულის 

გადმოსროლის შემცირებას. ჩვენს კვლევაში LVDD იქნა ნაპოვნი ფქოდ პაციენტების 

39.1% მარცხენა პარკუჭის სისტოლური დისფუნქცია (LVSD) ასევე ხშირია, მაგრამ 

ნაკლებად ხშირია LVDD-სთან შედარებით, ჩვენს კვლევაში აღმოვაჩინეთ LVSD COPD 

პაციენტების 13.6%-ში. როგორც მოსალოდნელი იყო, სისტოლური განდევნის 

ფრაქციის დაქვეითება აღინიშნა კომბინირებულ-IV (35,8%±6,2%) და გიდ-ის მქონე-I 

(36,8%±6,9%) ჯგუფებში, რომელთა შორის სტატისტიკურად განსხვავება არ აღინიშნა. 

მასალის სტატისტიკური დამუშავების შედეგად, ამ ორივე ჯგუფის განდევნის 

ფრაქციების სტატისტიკურად მნიშვნელოვნად განსხვავდებოდა საკონტროლო 

ჯგუფისა და სხვა ჯგუფების მონაცემებისგან: I (36,8%±6,9%) და IV (35,8%±6,2%) (P I-V 

<0,001; P IV-V <0,001; III ჯგუფში (55,4%±2,5%), გამოვლინდა მნიშვნელოვანი სხვაობა 

გიდ-ისა (I) და კომბინირებულ (IV) ჯგუფთან შედარებით (P III-I <0,001) (P III-IV 

<0,001). რაც შეეხება დისლიპიდემიის მქონე-II ჯგუფს, ამ შემთხვევაში ასევე გვხვდება 

დამაკმაყოფილებელი განდევნის ფრაქციის მნიშვნელობა (56,1±2,0%); (P II-IV <0,001; P 

II-I <0,001). 
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ცხრილი #18. განდევნის ფრაქციი მაჩვენებელი EF(%)ჯგუფებს შორის 

 

Group 1 

(n=23) 

Group 2 

(n=11) 

Group 3 

(n=24) 

Group 4 

(n=22) Group 5 (n=10) 

Paramet

er Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD 

EF% 
36,8% 

6,9

% 
56,1% 

2,0

% 
55,4% 

2,5

% 
35,8% 

6,2

% 
56,2% 

2,5

% 

 

შენიშვნა: EF (%)-განდევნის ფრაქცია; P-სარწმუნოების კოეფიციენტი. M±SD- საშუალო±სტანდარტული 

გადახრა.ჯგუფი 1-პაციენტები გიდ; ჯგუფი II-დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები; III ჯგუფი-პაციენტები ფქოდ; 

IV ჯგუფი-გიდ+ფქოდ; V ჯგუფი- პრაქტიკულად ჯანმრთელი პირები. 

დიაგრამა #22. განდევნის ფრაქციის (EF-%) განსაზღვრა ჯგუფებში 

 

განდევნის ფრაქციის დაქვეითება მნიშვნელოვნადაა დამოკიდებული მარცხენა 

პარკუჭის ზომაზე, რაც განსაზღვრავს მარცხენა პარკუჭის დილატაციას, შეგუბებას 

მარცხენა წინაგულში და ფილტვია არტერიის წნევის მომატებას. 

მარცხენა პარკუჭის ზომის განსაზღვრისას, მისი ყველაზე მაღალი მაჩვენებელი 

გამოვლინდა გიდ-ის მქონე I ჯგუფში (5,54±0,57სმ) და გიდ-ისა და ფქოდ-ის მქონე-IV 

ჯგუფში (5,48±0,67სმ). ამ ორ ჯგუფს შორის მნიშვნელოვანი სტატისტიკური სხვაობა 

არ გამოვლინდა (P I-IV <0,748); ნორმის მნიშვნელობები გამოვლინდა ფქოდ-ის მქონე 

P Gro up 1 Group 2 Gro up 3 Group 4 Gro up 5

Group 1 < 0 .0 0 1 < 0 .0 0 1 0.612(NS) < 0 .0 0 1

Group 2 < 0 .0 0 1 0.421(NS) < 0 .0 0 1 0.920(NS)

Group 3 < 0 .0 0 1 0.421(NS) < 0 .0 0 1 0.401(NS)

Group 4 0.612(NS) < 0 .0 0 1 < 0 .0 0 1 < 0 .0 0 1

Group 5 < 0 .0 0 1 0.871(NS) 0.401(NS) < 0 .0 0 1

0.00% 10.00% 20.00% 30.00% 40.00% 50.00% 60.00% 70.00%

Group 1

Group 2

Group 3

Group 4

Group 5

EF%
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ჯგუფში (5,09±0,38სმ). მსგავსი ტენდენცია გვხვდება II, III და V ჯგუფებშიც 

(5,10±0,35სმ; 5,09±0,38სმ; 5,21±0,41სმ შესაბამისად). ზემო აღნიშნულიდან 

გამომდინარე, ამ ჯგუფებს შორის სხვაობა არ გვხვდება. მასალის სტატისტიკური 

დამუშავების შედეგად, გამოვლინდა სარწმუნო სხვაობა გიდ-ის მქონე-I ჯგუფისა 

ყველა სხვა ჯგუფთან (P I-II <0,025; P I-III <0,003; P I-V <0,043). IV ჯგუფთან 

სტატისტიკური სხვაობა არ გამოვლინდა II-დისლიპიდემიის მქონე (P< II-IV 0,089), 

თუმცა საკონტროლო ჯგუფთან მნიშვნელოვანი სხვაობა დაფიქსირდა (P<0,003). 

მონაცემთა ანალიზისას, სარწმუნო სტატისტიკური სხვაობა აღინიშნა ფქოდ-ის მქონე 

და კომბინირებული-გიდისა და ფქოდ-ის მქონე ჯგუფებში (P III IV <0,018). 

 

ცხრილი 19. მარცხენა პარკუჭის ზომა (L/Vსმ) ჯგუფების მიხედვით 

 

Group 1 

(n=23) 

Group 2 

(n=11) 

Group 3 

(n=24) 

Group 4 

(n=22) 

Group 5 

(n=10) 

Parameter Mean SD Mean SD 

Mea

n SD 

Mea

n SD Mean SD 

L/V 5,54 0,57 5,10 0,35 5,09 0,38 5,48 0,67 5,21 0,41 

P Group 1 Group 2 Group 3 Group 4 Group 5 

Group 1  0.025 0.003 0.748(NS) 0.043 

Group 2 0.025  0.941(NS) 0.089(NS) 0.515(NS) 

Group 3 0.003 0.941(NS)  0.018 0.418(NS) 

Group 4 0.748(NS) 0.089(NS) 0.018  0.250(NS) 

Group 5 0.043 0.515(NS) 0.418(NS) 0.250(NS)  

შენიშვნა: L/V (სმ)-მარცხენა პარკუჭის ზომა; P-სარწმუნოების კოეფიციენტი. M±SD- საშუალო±სტანდარტული 

გადახრა.ჯგუფი 1-პაციენტები გიდ; ჯგუფი II-დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები; III ჯგუფი-პაციენტები ფქოდ; 

IV ჯგუფი-გიდ+ფქოდ; V ჯგუფი- პრაქტიკულად ჯანმრთელი პირები. 
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ცხრილი N20. მარცხენა წინაგულის ზომა (L/Aსმ) ჯგუფებში 

 
Group 1 (n=23) 

Group 2 

(n=11) 

Group 3 

(n=24) 

Group 4 

(n=22) 

Group 5 

(n=10) 

Parameter Mean SD 

Me

an SD Mean SD Mean SD Mean SD 

L/A 
4,45 0,59 

4,1

5 
0,41 4,22 0,41 4,55 0,47 4,03 0,31 

P Group 1 Group 2 Group 3 Group 4 Group 5 

Group 1  0.140(NS) 0.126(NS) 0.534(NS) 0.043 

Group 2 0.140(NS)  0.642(NS) 0.023 0.462(NS) 

Group 3 0.126(NS) <0.001  0.015 0.199(NS) 

Group 4 0.534(NS) <0.001 0.015  0.003 

Group 5 0.043 0.060(NS) 0.199(NS) 0.003  

შენიშვნა: L/A(სმ)-მარცხენა წინაგულის ზომა; P-სარწმუნოების კოეფიციენტი. M±SD- საშუალო±სტანდარტული 

გადახრა.ჯგუფი 1-პაციენტები გიდ; ჯგუფი II-დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები; III ჯგუფი-პაციენტები ფქოდ; 

IV ჯგუფი-გიდ+ფქოდ; V ჯგუფი- პრაქტიკულად ჯანმრთელი პირები. 

 

კვლევის განმავლობაში, ტრანსთორაკალური ექოკარდიოგრაფიით განისაზღრა 

გულის ოთხივე კამერის ზომა (სმ), გრძელი პარასტერნალური მიდგომით (მარცხენა 

წინაგული-სისტოლის ფაზა; მარცხენა პარკუჭი-დიასტოლის ფაზა; მარჯვენა პარკუჭი 

დიასტოლის ფაზა), ასევე ოთხკამერიანი პოზიციიდან განისაზღვრა მარჯვენა 

წინაგულის ზომა-სისტოლაში. ჩატარებული კვლევის შედეგების მიხედვით, მარცხენა 

წინაგულის უდიდესი ზომა, სისტოლაში, გამოვლინდა კომბინირებულ გიდ-ისა და 

ფქოდ-ის მქონე-IV ჯგუფში (4,55±0,47სმ). დილატირებული მარცხენა წინაგული 

გვხვდება ასევე გიდ-ის მქონე I ჯგუფში (4,45 ±0,59სმ). შესაბამისად, ამ ორ ჯგუფს 

შორის არსებითი სტატისტიკური სხვაობა არ გამოვლენილა. აღსანიშნავია, რომ 

საკვლევი პირების უდიდეს ნაწილში, მარცხენა წინაგულის ზომა იყო გადიდებული, 

ან ნორმის ზედა ზღვრათან მიახლოებული: დისლიპიდემიის მქონე-II ჯგუფში 

(4,15±0,41cm); ფქოდ-ის მქონე-III ჯგუფში (4,22±0,41სმ), შესაბამისად სარწმუნო 

სტატისტიკური სხვაობა გამოვლინდა საკონტროლო ჯგუფსა (V) და გიდ-ს მქონე (I) 
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პაციენტებში, ასევე სხვაობა გამოვლინდა კომბინირებული-გიდისა და ფქოდ-ის 

მქონე-IV ჯგუფის პაციენტებთან ( P V-I <0,043; P V-IV <0,003); რაც შეეხება ფქოდ-ის 

მქონე პაციენტთა III ჯგუფს, აქ ასევე გამოვლინდა მარცხენა წინაგულის ზომიერი 

დილატაცია (4,22±0,41სმ), და ასევე გამოვლინდა მისი სარწმუნო სტატისტიკური 

სხვაობა კომბინირებულ გიდისა და ფქოდ-ის მქონე პათოლოგიებს პაციენტთა-IV 

ჯგუფთან ( PIII-IV<0,015), თუმცა სხვა ჯგუფებთან სარწმუნო სტატისტიკური სხვაობა 

არ გამოვლენილა. 

ამგვარად, გულის ჰემოდინამიკური მაჩვენებლები, მიუთითებს, რომ გიდ და ფქოდ-

ის დროს განვითარებული მარჯვენა და მარცხენა საკნების ფუნქციური ცვლილებები 

ურთიერთზეგავლენას ახდენს, რაც ნათლად გამოიხატება გიდ-სა და ფქოდ-ის 

კომბინაციისას. ამ ჯგუფის შედარებითი ანალიზი მხოლდ ფქოდ-ის მქონე ჯგუფთან, 

ავლენს ფქოდ-ის მძიმე პროგნოზს, რაც აისახება როგორც მარცხენა საკნების 

დილატიაში და განდევნის ფრაქციის დაქვეითებაში და იწვევს შეგუბების და 

ფილტვის არტერიაში წნევის მატებას და მარჯვენა საკნების დილატაციას. 

იმ პათოგენეზურ ჯაჭვში, რომლებიც აკავშირებს ფილტვის დისფუნქციას გსძდ, 

ყველაზე მნიშვნელოვანია ანთებთი თეორია. ინდივიდუალურმა ქცევებმა და გარემო 

ფაქტორებმა (მაგ. მოწევა, ჰაერის დამაბინძურებლები, ინფექცია) შეიძლება 

გამოიწვიოს სუბკლინიკური ანთებითი მდგომარეობა - როგორც ადგილობრივი, ასევე 

სისტემური - რაც გამოიწვევს ფილტვის და გულ-სისხლძარღვთა ფუნქციების 

ერთდროულ დარღვევას. მართლაც, იმუნური გავრცელების ჰიპოთეზა ამტკიცებს, 

რომ ფილტვის ანთებამ შეიძლება გამოიწვიოს სისტემური ანთებითი მდგომარეობა, 

რომელიც გავლენას ახდენს სხვა ორგანოებზე, თუმცა ამ თეორიის მხარდამჭერი 

მონაცემები შეზღუდულია. სპეციფიკური ანთებითი გზები ბოლომდე არ არის 

განმარტებული და დღემდე არ არსებობს არანაირი მტკიცებულება, რომ ანთების 

მიმართ მიზნობრივი თერაპია ამსუბუქებს ფილტვის დაავადებასთან დაკავშირებულ 

გულის დისფუნქციას. 

კვლევისას განსაზღვრულ CRP მნიშვნელში აღიინიშნა მისი ნორმალური და 

მომატებული მნიშვნელობები ჯგუფებში, როგორც მდედრობითი, ასევე მამრობითი 

სქესის წარმომადგენლებში. 



 

97 
 

დიაგრამა #23: CRP რაოდენობრივი განსაზღვრა ჯგუფებში, ორივე სქესის პაციენტებში 

 

შენიშვნა: Iჯგ-გულის იშემიური დაავადებების მქონე პირები; IIჯგ-დისლიპიდემიის მქონე პირები; IIIჯგ-

ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადებების მონე პირები ; IVჯგ-გულის იშემიური დაავადებებისა და 

ფილტვის ქრონიკული დაავადებების მქონე პირები; Vჯგ-საკონტროლო ჯგუფი 

ჩვენი კვლევის შედეგებით, CRP-ის მაჩვენებლების მხრივ სტატისტიკური განსხვავება 

ჯგუფებს შორის არ გამოვლინდა, თუმცა საყურადღებოა, რომ ნორმისგან 

მომატებული მნიშვნელობა აღინიშნა მე-2 და მე-3 ჯგუფებში (6.7 ±4.7mg/dl; 7.0 

±5.7mg/dl, შესაბამისად), თუ გავითვალისწინებთ, რომ ამ ჯგუფებში აღინიშნება 

სპეციფიკა, კერძოდ სხვა ჯგუფებისაგან სტატისტიკური განსხვავება მე-2 ჯგუფი 

გამოხატული დისლიპიდემიით, ხოლო მე-3 ჯგუფი ფქოდ-ით, შესაძლებელია 

ვივარაუდოთ, რომ პირველ შემთხვევაში ლიპიდური პროფილი, ხოლო მეორე 

შემთხვევაში ინფექცია განაპირობებს ანთების ამ მარკერის მომატებას. 

ცხრილი #21. CRP (mg/dl) მაჩვენებლები ჯგუფების მიხედვით 

 

Group 1 

(n=23) 

Group 2 

(n=11) 

Group 3 

(n=24) 

Group 4 

(n=22) 

Group 5 

(n=10) 

Paramet

er Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD 

CRP 5,6 4,7 6,7 4,7 7,0 5,7 4,6 2,5 6,0 5,3 

P Group 1 Group 2 Group 3 Group 4 Group 5 

Group 1  0.528(NS) 0.364(NS) 0.381(NS) 0.830(NS) 

2 4 4 2
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CRP გამოკვლეულ პაციენტებში, პაციენტების სქესისა და 

ჯგუფის მიხედვით

მამრობითი >6 მამრობითი ნორმა მდედრობითი >6 მდედრობითი ნორმა
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Group 2 0.841(NS)  0.880(NS) 0.102(NS) 0.752(NS) 

Group 3 0.364(NS) 0.880(NS)  0.076 (NS) 0.638(NS) 

Group 4 0.381(NS) 0.102(NS) 0.076(NS)  0.313(NS) 

Group 5 0.830(NS) 0.752(NS) 0.638(NS) 0.313(NS)  

შენიშვნა: CRP(mg/dl)-მარცხენა წინაგულის ზომა; P-სარწმუნოების კოეფიციენტი. M±SD- საშუალო±სტანდარტული 

გადახრა.ჯგუფი 1-პაციენტები გიდ; ჯგუფი II-დისლიპიდემიის მქონე პაციენტები; III ჯგუფი-პაციენტები ფქოდ; 

IV ჯგუფი-გიდ+ფქოდ; V ჯგუფი- პრაქტიკულად ჯანმრთელი პირები. 

დიაგრამა #24. CRP მნიშვნელობის განსაზღვრა ჯგუფებში. 

 

ჯგუფი 1 

აღინიშნება კორელციური კავშირი C რეაქტიულ ცილას და გულის მარცხენა პარკუჭის 

ზომას შორის r=0,44, სუსტი უარყოფითი კორელაციური კავშირი C რეაქტიულ ცილას 

და განდევნის ფრაქციას შორის r=-0,37; ასევე ტიფნოს ინდექსთან-r=0,32 (იხ,ცხრილი 

22) 

ცხრილი 22: ზოგიერთი კორელაციური კავშირი შესწავლილ პარამეტრებს შორის 

(ჯგუფი 1) 

CRP -LDL-C 0.228874417 CRP-FEV1 0.0326376 

PASP-CRP  -0.202321019 CRP-FCV 0.0946806 

CRP-EF -0.370499611 CRP-Tif 0.3181607 

CRP – LV 0.439513153 PASP-lV 0.2128213 

CRP –LA 0.169626145 PASP-EF 0.0835891 

0 5 10 15

Group 1

Group 2

Group 3

Group 4

Group 5

CRP
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შენიშვნა: SP-D -სურფაქტანტი D; BMI-სხეულის მასის ინდექსი: BMI=m/h2, სადაც m – ადამიანის სხეულის მასა 

კილოგრამებში, ხოლო h – სიმაღლე მეტრებში.; CRP- C რეაქტიული ცილა (mg/dl); TC-საერთო ქოლესტერინი 

(mg/dl), TG ტრიგლიცერიდები (mg/dl), LDL-C -დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი(mg/dl), 

VLDL-C -ძალიან დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, HDL-C -მაღალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი (mg/dl), AI -ათეროგენობის ინდექსი, FEV1-ფორსირებული ამოსუნთქვის 

მოცულობა პირველ წამში, FVC -ფილტვების ფორსირებული სასიცოცხლო მოცულობა, Tif (FEV1/FVC)-ტიფნოს 

ინდექსი (ნორმა 70%), EF%- განდევნის ფრაქცია, PASP -წნევა ფილტვის არტერიაში, F/A (ფილტვის არტერიის 

ზომა), L/A-მარცხენა წინაგული (cm), L/V მარცხენა პარკუჭი (cm), R/A -მარჯვენა წინაგული (cm), RV-მარჯვენა 

პარკუჭი (cm). 

ჯგუფი 2  

ცხრილი #23. კორელაციური კავშირი შესწავლილ ზოგიერთ პარამეტრს შორის 

(ჯგუფი 2) 

CRP-LDLC 0.102379064 CRP-FEV1 0.4725131 

CRP-PASP -0.258690851 CRP-FVC 0.4358688 

CRP-EF -0.024907372 CRP-LV 0.3747296 

CRP-TIf -0.017330282 CRP-RV 0.2856698 

შენიშვნა: SP-D -სურფაქტანტი D; BMI-სხეულის მასის ინდექსი: BMI=m/h2, სადაც m – ადამიანის სხეულის მასა 

კილოგრამებში, ხოლო h – სიმაღლე მეტრებში.; CRP- C რეაქტიული ცილა (mg/dl); TC-საერთო ქოლესტერინი 

(mg/dl), TG ტრიგლიცერიდები (mg/dl), LDL-C -დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი(mg/dl), 

VLDL-C -ძალიან დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, HDL-C -მაღალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი (mg/dl), AI -ათეროგენობის ინდექსი, FEV1-ფორსირებული ამოსუნთქვის 

მოცულობა პირველ წამში, FVC -ფილტვების ფორსირებული სასიცოცხლო მოცულობა, Tif (FEV1/FVC)-ტიფნოს 

ინდექსი (ნორმა 70%), EF%- განდევნის ფრაქცია, PASP -წნევა ფილტვის არტერიაში, F/A (ფილტვის არტერიის 

ზომა), L/A-მარცხენა წინაგული (cm), L/V მარცხენა პარკუჭი (cm), R/A -მარჯვენა წინაგული (cm), RV-მარჯვენა 

პარკუჭი (cm). 

დისლიპიდემიის ჯგუფში აღინიშნება დადებითი კორელაცია C რეაქტიულ ცილას და 

FEV1 და FVC შორის ( r=0,47 და 0,44 შესაბამისად); 

სუსტი კორელაცია C რეაქტიულ ცილას და გულის მარცხენა პარკუჭის ზომას შორის 

r=0.37. (იხ.ცხრილი 23) 

ჯგუფი 3 

ცხრილი #24. კორელაციური კავშირი შესწავლილ ზოგიერთ პარამეტრს შორის 

(ჯგუფი 3) 
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CRP-LDLC 0.1264256 CRP-Tif 0.2898246 

CRP-EF 0.2220254 CRP-FEV1 0.3358418 

LDLC-FEV1 0.3262516 CRP-FVC -0.222364 

TG-FEV1 0.0583256 CRP-RV 0.4312301 

LDLC-Tif 0.0711663 CRP-PASP 0.2350772 

CRP-TG 0.1264256 CRP-RA 0.0595442 

შენიშვნა: SP-D -სურფაქტანტი D; BMI-სხეულის მასის ინდექსი: BMI=m/h2, სადაც m – ადამიანის სხეულის მასა 

კილოგრამებში, ხოლო h – სიმაღლე მეტრებში.; CRP- C რეაქტიული ცილა (mg/dl); TC-საერთო ქოლესტერინი 

(mg/dl), TG ტრიგლიცერიდები (mg/dl), LDL-C -დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი(mg/dl), 

VLDL-C -ძალიან დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, HDL-C -მაღალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი (mg/dl), AI -ათეროგენობის ინდექსი, FEV1-ფორსირებული ამოსუნთქვის 

მოცულობა პირველ წამში, FVC -ფილტვების ფორსირებული სასიცოცხლო მოცულობა, Tif (FEV1/FVC)-ტიფნოს 

ინდექსი (ნორმა 70%), EF%- განდევნის ფრაქცია, PASP -წნევა ფილტვის არტერიაში, F/A (ფილტვის არტერიის 

ზომა), L/A-მარცხენა წინაგული (cm), L/V მარცხენა პარკუჭი (cm), R/A -მარჯვენა წინაგული (cm), RV-მარჯვენა 

პარკუჭი (cm). 

ფქოდ-ით დაავადებულების ჯგუფში ვლინდება კორელაცია C რეაქტიულ ცილას და 

გულის მარჯვენა პარკუჭის ზომასთან r=0.43 და სუსტი კორელაცია FEV1-თან r=0.34 

დაფიქსირებულია კავშირები FEV1 და FVC ხანგრძლივ ცვლილებებსა და ადჰეზიური 

მოლეკულების მოცირკულირე დონეებს შორის, როგორიცაა ICAM და P-სელექტინი. 

აღსანიშნავია, რომ მიუხედავად იმისა, რომ ეს ურთიერთობები დამოუკიდებელი იყო 

მოწევისგან, ასოციაციის სიდიდე უფრო მაღალი იყო მწეველებში, რაც მხარს უჭერდა 

ორმხრივ ურთიერთობას ანთებასა და ფილტვის დისფუნქციას შორის (Ramalho and 

Shah 2021).  

ცხრილი #25. ჯგუფი 4 :კორელაციური კავშირი შესწავლილ ზოგიერთ პარამეტრს 

შორის  

 

CRP-TC -0.2898873 CRP-EF 0.2204011 

CRP-LDLC 0.2479321 CRP -LV -0.176221 

CRP-TG 0.1338224 CRP-PASP 0.019 

CRP-FEV1 0.1338224 CRP-RV 0.0142567 

CRP-FVC 0.5829706 CRP-Tif 0.3235396 



 

101 
 

შენიშვნა: SP-D -სურფაქტანტი D; BMI-სხეულის მასის ინდექსი: BMI=m/h2, სადაც m – ადამიანის სხეულის მასა 

კილოგრამებში, ხოლო h – სიმაღლე მეტრებში.; CRP- C რეაქტიული ცილა (mg/dl); TC-საერთო ქოლესტერინი 

(mg/dl), TG ტრიგლიცერიდები (mg/dl), LDL-C -დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი(mg/dl), 

VLDL-C -ძალიან დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, HDL-C -მაღალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი (mg/dl), AI -ათეროგენობის ინდექსი, FEV1-ფორსირებული ამოსუნთქვის 

მოცულობა პირველ წამში, FVC -ფილტვების ფორსირებული სასიცოცხლო მოცულობა, Tif (FEV1/FVC)-ტიფნოს 

ინდექსი (ნორმა 70%), EF%- განდევნის ფრაქცია, PASP -წნევა ფილტვის არტერიაში, F/A (ფილტვის არტერიის 

ზომა), L/A-მარცხენა წინაგული (cm), L/V მარცხენა პარკუჭი (cm), R/A -მარჯვენა წინაგული (cm), RV-მარჯვენა 

პარკუჭი (cm). 

გიდ-ის ფქოდ-თან კომბინირებული არსებობისას აღინიშნა გამოხატული კორელცია C 

რეაქტიულ ცილას და FVC (რომელიც დაქვეითებულია ამ ჯგუფში) შორის r=0.58, და 

ნიშნავს ანთებითი მარკერის კავშირს რესტრიქციული პროცესის განვითარებასთან. 

კვლევის პროცესში გამოვლენილი პარამეტრების სტატისტიკური დამოკიდებულება 

სურფაქტანტთან. განისაზღვრა რეგრესიული მეთოდით. გამოვლინდა გიდ მქონე 

პაციენტებში რესპირატორული ობსტრუქციის ცალკეული პრედიქტორის 

კორელაციურ კავშირის არსებობა სურფაქტანტის ვარიაციულ მნიშვნელობასთან SP-D 

FEV1-თან (r=0.5359; p=0.008) და შედარებით სუსტი SP-D FVC(r=0.4576; p=0.028). 

მრავლობითი რეგრესიის სტატისტიკური ანალიზით შემოწმდა ინდივიდუალური 

პრედიქტორები დსლქ, FEV1, FVC. FEV1/FVC, L/A, R/A და დადგინდა, რომ SP-D 

მიმართებაში, ისინი წარმოადგენენ სარწმუნო პრედიქტორებს ამ 

მოდელში. მრავლობითი კორელაციის კოეფიციენტი-R ტოლია 0.973-ის. ის 

მიუთითებს, რომ არსებობს ძალზე მძლავრი კორელაცია მოდელით 

ნაწინასწარმეტყველებ გამოსავლის მონაცემებსა (ŷ) და კვლევით ნანახ მონაცემებს (y) 

შორის. 

მრავლობითი ხაზოვანი რეგრესიული ანალიზის მეთოდის მიხედვით განისაზღვრა 

თითოეული ჯგუფის მრავლობითი მონაცემის ჯგუფური ინდექსი (F(2, 177) = 10.61, p < 

.001, R2 = 0.11, R2adj = 0.1) და ინდივიდუალური პრედიქტორები (რისკ-ფაქტორები) 

ცხრილში მოცემული პარამეტრებისთვის.  
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ცხრილი #26. 

პარამეტრი ცვლადი 

 SP-D Y 

ასაკი X1 

BMI X2 

CRP X3 

TC X4 

TG X5 

HDL-C X6 

LDL-C X7 

VLDL-C X8 

AI X9 

FEV1 X10 

FVC X11 

FEV1/FVC X12 

EF% X13 

PASP X14 

F/A X15 

L/A X16 

L/V X17 

R/A X18 

R/V X19 

შენიშვნა: SP-D -სურფაქტანტი D; BMI-სხეულის მასის ინდექსი: BMI=m/h2, სადაც m – 

ადამიანის სხეულის მასაა კილოგრამებში, ხოლო h – სიმაღლე მეტრებში.; CRP- C 

რეაქტიული ცილა; TC-საერთო ქოლესტერინი, TG (ტრიგლიცერიდები, LDL-C -

დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, VLDL-C -ძალიან დაბალი 

სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, HDL-C -მაღალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, AI -ათეროგენობის ინდექსი, FEV1-ფორსირებული 

ამოსუნთქვის მოცულობა პირველ წამში, FVC -ფილტვების ფორსირებული 

სასიცოცხლო მოცულობა, FEV1/FVC-ტიფნოს ინდექსი (ნორმა 70%), EF%- განდევნის 
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ფრაქცია, PASP -წნევა ფილტვის არტერიაში, F/A (ფილტვის არტერიის ზომა), L/A-

მარცხენა წინაგული, L/V მარცხენა პარკუჭი, R/A -მარჯვენა წინაგული, RV-მარჯვენა 

პარკუჭი. 

ჯგუფი I (n=23 significance p<0.05 at r>0.4132) 

ცხრილი #27. SP-D კორელაციური მატრიქსი გაანალიზებულ პარამეტრებთან 

დაკავშირებით 

Parameter Pearson r P 

Age 0,5340 0,009 

BMI -0,0145 0,948 

CRP -0,0673 0,760 

Tchol 0,2411 0,268 

TG -0,0581 0,792 

HDL 0,1656 0,450 

LDL 0,3259 0,129 

VLDL -0,2608 0,229 

AI 0,1657 0,450 

FEV1 0,5359 0,008 

FVC 0,4576 0,028 

FEV1/FVC 0,1298 0,555 

EF% -0,0708 0,748 

PASP 0,5749 0,004 

ფ/ა 0,4060 0,054 

L/A -0,0206 0,926 

L/V -0,0262 0,905 

R/A -0,0914 0,678 

R/V 0,0037 0,986 

შენიშვნა: SP-D -სურფაქტანტი D; BMI-სხეულის მასის ინდექსი: BMI=m/h2, სადაც m – ადამიანის სხეულის მასაა 

კილოგრამებში, ხოლო h – სიმაღლე მეტრებში.; CRP- C რეაქტიული ცილა; TC-საერთო ქოლესტერინი, TG 

(ტრიგლიცერიდები, LDL-C -დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, VLDL-C -ძალიან დაბალი 

სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, HDL-C -მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, AI 
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-ათეროგენობის ინდექსი, FEV1-ფორსირებული ამოსუნთქვის მოცულობა პირველ წამში, FVC -ფილტვების 

ფორსირებული სასიცოცხლო მოცულობა, FEV1/FVC-ტიფნოს ინდექსი (ნორმა 70%), EF%- განდევნის ფრაქცია, 

PASP -წნევა ფილტვის არტერიაში, F/A (ფილტვის არტერიის ზომა), L/A-მარცხენა წინაგული, L/V მარცხენა 

პარკუჭი, R/A -მარჯვენა წინაგული, RV-მარჯვენა პარკუჭი. 

მრავლობითი ხაზოვანი რეგრესიით აღინიშნა მნიშვნელოვანი ჯგუფური კორელაცია 

აღნიშნული პარამეტრებსა (ლიპიდების ჩართვით) და SP-D შორის: 

პირველი ჯგუფი-პაციენტები გიდ: [F(8, 14) = 31.11, p < .001, R2 = 0.95, R2adj = 0.92] 

SP-D ამ მოდელის მნიშვნელოვანი პრედიქტორებია FEV1, FVC, FEV1/FVC, მარცხენა 

და მარჯვენა წინაგულები, ტრიგლიცერიდები, დსლქ, . 

მეორე ჯგუფი-პაციენტები დისლიპიდემიით: არ აღინიშნა მნიშვნელოვანი 

კოლექტირი კორელაცია  

ჯგუფი II (n=11 significance p<0.05 at r>0.6020) 

ცხრილი #28. SP-D კორელაციური მატრიქსი გაანალიზებულ პარამეტრებთან 

დაკავშირებით 

Parameter Pearson r P 

Age -0,2712 0,420 

BMI -0,2240 0,508 

CRP -0,2656 0,430 

Tchol -0,1119 0,743 

TG 0,0305 0,929 

HDL -0,0941 0,783 

LDL -0,1115 0,744 

VLDL 0,0399 0,907 

AI -0,1412 0,679 

FEV1 -0,1581 0,642 

FVC 0,2641 0,433 

FEV1/FVC -0,4148 0,205 

EF% -0,0440 0,898 

PASP 0,2495 0,459 
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ფ/ა 0,2728 0,417 

L/A -0,2713 0,420 

L/V -0,4444 0,171 

R/A -0,3776 0,252 

R/V -0,1891 0,578 

შენიშვნა: SP-D -სურფაქტანტი D; BMI-სხეულის მასის ინდექსი: BMI=m/h2, სადაც m – ადამიანის სხეულის მასაა 

კილოგრამებში, ხოლო h – სიმაღლე მეტრებში.; CRP- C რეაქტიული ცილა; TC-საერთო ქოლესტერინი, TG 

(ტრიგლიცერიდები, LDL-C -დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, VLDL-C -ძალიან დაბალი 

სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, HDL-C -მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, AI 

-ათეროგენობის ინდექსი, FEV1-ფორსირებული ამოსუნთქვის მოცულობა პირველ წამში, FVC -ფილტვების 

ფორსირებული სასიცოცხლო მოცულობა, FEV1/FVC-ტიფნოს ინდექსი (ნორმა 70%), EF%- განდევნის ფრაქცია, 

PASP -წნევა ფილტვის არტერიაში, F/A (ფილტვის არტერიის ზომა), L/A-მარცხენა წინაგული, L/V მარცხენა 

პარკუჭი, R/A -მარჯვენა წინაგული, RV-მარჯვენა პარკუჭი. 

 მესამე ჯგუფი- ფქოდ 

მრავლობითი კორელაციის კოეფიციენტი R = 0.936, რაც აღნიშნავს ძლიერ 

კორელაციას მოცემულ პარამეტრებს შორის 

ამ მოდელის მნიშვნელოვანი პრედიქტორებია SP-D -თან დამოკიდებულებაშიარის 

ასაკი, FEV1, FEV1/FVC, ფილტვის არტერიული წნევა, ფილტვის არტერიის ზომა, 

განდევნის ფრაქცია,C რეაქტიული ცილა, საერთო ქოლესტერინი, ტრიგლიცერიდები, 

მსლ-ქ, დსლ-ქ 

•  ამ მოდელში არ აქვს მნიშვნელობა სხეულის მასის ინდექსს, მარცხენა 

წინაგულის, მარჯვენა წინაგულისა და პარკუჭის ზომის მნიშვნელობებს ( 

X18 X2 X8 X19 X11 ) 

 

 

ჯგუფი III (n=24 significance p<0.05 at r>0.4043) 
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ცხრილი #29. SP-D კორელაციური მატრიქსი გაანალიზებულ პარამეტრებთან 

დაკავშირებით 

Parameter Pearson r P 

Age -0,0936 0,664 

BMI -0,1883 0,378 

CRP -0,2318 0,276 

Tchol -0,1830 0,392 

TG -0,1279 0,551 

HDL 0,1302 0,544 

LDL -0,2157 0,311 

VLDL -0,1402 0,513 

AI -0,2517 0,235 

FEV1 0,2147 0,314 

FVC 0,4306 0,036 

FEV1/FVC -0,3035 0,149 

EF% 0,0415 0,847 

PASP -0,2346 0,270 

ფ/ა -0,2856 0,176 

L/A 0,0144 0,947 

L/V -0,0424 0,844 

R/A -0,1608 0,453 

R/V 0,1417 0,509 

შენიშვნა: SP-D -სურფაქტანტი D; BMI-სხეულის მასის ინდექსი: BMI=m/h2, სადაც m – ადამიანის სხეულის მასაა 

კილოგრამებში, ხოლო h – სიმაღლე მეტრებში.; CRP- C რეაქტიული ცილა; TC-საერთო ქოლესტერინი, TG 

(ტრიგლიცერიდები, LDL-C -დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, VLDL-C -ძალიან დაბალი 

სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, HDL-C -მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, AI 

-ათეროგენობის ინდექსი, FEV1-ფორსირებული ამოსუნთქვის მოცულობა პირველ წამში, FVC -ფილტვების 

ფორსირებული სასიცოცხლო მოცულობა, FEV1/FVC-ტიფნოს ინდექსი (ნორმა 70%), EF%- განდევნის ფრაქცია, 

PASP -წნევა ფილტვის არტერიაში, F/A (ფილტვის არტერიის ზომა), L/A-მარცხენა წინაგული, L/V მარცხენა 

პარკუჭი, R/A -მარჯვენა წინაგული, RV-მარჯვენა პარკუჭი. 
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მეოთხე ჯგუფი- ფქოდ და გიდ მქონე კომბინირებული ჯგუფი 

აღინიშნა მრავლობითი კორელაციის კოეფიციენტის ზომიერი მნიშვნელობა - R =0.404 

ამ მოდელის მნიშვნელოვანი პრედიქტორებია FEV1, მსლ-ქ, დსლ-ქ. დანარჩენი 

პრედიქტორები უნდა გამოირიცხოს ამ მოდელიდან. 

ჯგუფი IV (n=22 significance p<0.05 at r>0.4228) 

ცხრილი #30. SP-D კორელაციური მატრიქსი გაანალიზებულ პარამეტრებთან 

დაკავშირებით 

Parameter Pearson r P 

Age 0,2997 0,175 

BMI -0,2858 0,197 

CRP -0,0506 0,823 

Tchol -0,3483 0,112 

TG 0,0501 0,824 

HDL -0,1042 0,644 

LDL -0,3789 0,082 

VLDL 0,0476 0,833 

AI -0,2388 0,285 

FEV1 0,4041 0,062 

FVC 0,3709 0,089 

FEV1/FVC 0,2115 0,345 

EF% 0,3390 0,123 

PASP -0,4428 0,039 

ფ/ა -0,4561 0,033 

L/A -0,1735 0,440 

L/V -0,1772 0,430 

R/A -0,3232 0,142 

R/V -0,0523 0,817 

შენიშვნა: SP-D -სურფაქტანტი D; BMI-სხეულის მასის ინდექსი: BMI=m/h2, სადაც m – ადამიანის სხეულის მასაა 

კილოგრამებში, ხოლო h – სიმაღლე მეტრებში.; CRP- C რეაქტიული ცილა; TC-საერთო ქოლესტერინი, TG 
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(ტრიგლიცერიდები, LDL-C -დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, VLDL-C -ძალიან დაბალი 

სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, HDL-C -მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი, AI 

-ათეროგენობის ინდექსი, FEV1-ფორსირებული ამოსუნთქვის მოცულობა პირველ წამში, FVC -ფილტვების 

ფორსირებული სასიცოცხლო მოცულობა, FEV1/FVC-ტიფნოს ინდექსი (ნორმა 70%), EF%- განდევნის ფრაქცია, 

PASP -წნევა ფილტვის არტერიაში, F/A (ფილტვის არტერიის ზომა), L/A-მარცხენა წინაგული, L/V მარცხენა 

პარკუჭი, R/A -მარჯვენა წინაგული, RV-მარჯვენა პარკუჭი. 

მიუხედავად იმისა, რომ მტკიცე დაკვირვების მონაცემები აჩვენებს კავშირს კლინიკურ 

და სუბკლინიკურ ფილტვის და გულის დისფუნქციას შორის საერთო რისკის 

ფაქტორებისგან დამოუკიდებლად, პასუხისმგებელი მექანიზმები ჯერ კიდევ არ არის 

განსაზღვრული. ცხადია, რეგრესიის მოდელები მთლიანად არ წარმოადგენენ საერთო 

რისკის ფაქტორების ბიოლოგიურ სირთულეს, რომლებიც გავლენას ახდენენ 

ფილტვებისა და გულის ჯანმრთელობაზე. ანთება არის ალბათ ყველაზე 

მნიშვნელოვანი საერთო რისკის ფაქტორი.  

 

4.2 დასკვნები 

1. მრავლობითი რეგრესიის სტატისტიკური მონაცემების საფუძველზე, 

სურფაქტანტის ცვლის მოშლა შეიძლება განვიხილოთ პათოგენეზური ჯაჭვის 

სხვადასხვა ასპექტებში კლინიკური სურათის ვარიაციების მიხედვით: 1. 

ანთებადი მოდელი. 2.დისლიპიდემიური მოდელი 

2. ფქოდ-ის მქონე პაციენეტები (ჯგუფი3)-როგორც ანთებადი პათოგენეზური 

მექანიზმით გამოწვეული პათოლოგია. ფქოდ-ის არსებობა დამტკიცებლია FEV1, 

FEV1/FVC პარამეტრების ცვლილებით. ფქოდ-ის დროს ზიანდება მარცხენა 

პარკუჭი ისევე, როგორც მარჯვენა პარკუჭი დაავადების კლინიკურად 

გამოვლინებამდე. ამ მოდელის მნიშვნელოვანი პრედიქტორებია: ასაკი, FEV1, 

FEV1/FVC, ფილტვის არტერიული წნევა, ფილტვის არტერია, განდევნის ფრაქცია, 

C რეაქტიული ცილა, საერთო ქოლესტერინი, ტრიგლიცერიდები, მსლ-ქ, დსლ-ქ. 

ამ ჯგუფის პაციენტებს საშუალო მნიშვნელობებით, არ აღენიშნებოდა 

დისლიპიდემია, თუმცა, იმ შემთხვევაში როცა პაციენტს დისლიპიდემია 

აღენიშნება სურფაქტანტი შეიძლება ჩაითვალოს გსძდ რისკ ფაქტორად და 

არასასურველ პროგნოზირებად მარკერად. 



 

109 
 

3. დისლიპიდემიის (ჯგუფი 2) მქონე პაციენტები შეიძლება ჩაითვალოს 

ათეროსკლეროზის პრეკლინიკურ სტადიაში მყოფ პირებად. მრავლობითი 

კორელაციის კოეფიციენტი - R = 0.536 მიუთითებს ზომიერი კორელაციის ხარსხზე 

სურფაქტანტსა და გამოკვლეულ პარამეტრებს შორის. ამ მოდელში 

მნიშვნელოვანი პრედიქტორები და მონიტორინგის პარამეტრებია: TG, HDL,LDL, 

რაც მიუთითებს დისლიპიდემიის მოდელზე სუფაქტანტის ცვლის მოშლის 

მექანიზმში. 

4. გიდ-ის დროს, არსებული ათეროგენული ლიპოპროტეინების მომატებული 

მნიშვნელობისას, მაშინ როცა აღინიშნება მსლქ-ის დაქვეითება, SP-D მატულოს 

ასაკთან დაკავშირებით, და კორელაციაშია ფილტვის ფუნქციურ მაჩვენებლებთან 

FEV 1 და FVC თან.  

 ათეროსკლეროზის ჯგუფში გიდ მქონე (ჯგუფი1) პაციენტები: ინდივიდუალური 

პრედიქტორები სურფაქტანტის ცვლის დარღვევის არის TG; LDLC, FEV1, FVC, 

FEV1/FVC, მარცხენა (L/A) და მარჯვენა (R/A) წინაგულების ზომები. მრავლობითი 

კორელაციის კოეფიციენტი - R= 0.973. რაც ნიშნავს რომ არსებობს მაღალი 

დამოკიდებულება პროგნოზულ პრედიქტორ სურფაქტანტს და გამოკვლეულ 

პარამეტრებს შორის. 

5. ფქოდ და გიდ კომბინაციას თან ახლავს დისლიპიდემია, არტერიული 

ჰიპერტენზია, მოცირკულირე SP-D მომატება, ფილტვის სპირომეტრული 

მონაცემების FEV 1 და FVC ცვლილებები და გულის უკმარისობა, რაც 

განაპირობებს დაავადების სიმძიმეს და სიკვდილობის რისკს.აღინიშნა 

მრავლობითი კორელაციის კოეფიციენტის ზომიერი მნიშვნელობა - R =0.404 

 ამ მოდელის მნიშვნელოვანი პრედიქტორებია FEV1, მსლ-ქ, დსლ-ქ. დანარჩენი  

პრედიქტორები უნდა გამოირიცხოს ამ მოდელიდან. ამ ჯგუფში სურფაქტანტის 

მაღალი მნიშვნელობა გაპირობებულია როგორც ანთებადი (ობსტრუქცია), ასევე 

ათეროსკლეროზის რისკ-ფაქტორებით 

6. მსლქ არსებობის დროს -პრაქტიკულად ჯანმრთელ პირებში SP-D მომატებული 

მნიშვნელობა აღინიშნება, რომელსაც შესაძლებელია არ ჰქონდეს ათეროგენული 
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ანთებადი ეფექტი, ამ დროს არსებული მსლქ-ის არსებობის პირობებში, რომელსაც 

აქვს დაცვითი ეფექტი.  

7. მოცირკულირე SP-D მონაწილეობა ათეროგენეზის პროცესში საჭიროებს შემდგომ 

კვლევებს. 

 

4.3 კვლევის თეორიული ღირებულება 

ჩატარებული კვლევის შედეგად გამოვლინდა და დადგინდა მოცირკულირე SP-D და 

ლიპიდური მაჩვენებლების (სქ, დსლქ, მსლქ და ტრიგლიცერიდები)როლი გიდ-ის, 

ფქოდ-ისა და მათი კომბინაციისას.  

კლინიკური მასალის შესწავლისა და სტატისტიკური დამუშავების საფუძველზე 

დადგინდა დისლიპიდემიისა და მოცირკულირე SP-D მაჩვენებლების კავშირის 

გავლენა ფილტვის ფუნქციური პარამეტრების ცვლილებასა და სტრუქტურულ 

რემოდელირებაზე (ექოკარდიოგრაფიული და სპირომეტრული მონაცემების 

საფუძველზე).  

ფქოდ-ის დროს ფილტვის პათოლოგიის განვითარებაში როგორც ერთ-ერთი რგოლი 

გამოიკვეთა სურფაქტანტის ჰომეოსტაზის დარღვევა ათეროგენული და 

ანტიათეროგენული ლიპოპროტეიდების დისმეტაბოლიზმის ფონზე დსლქ 

ოქსიდაციის პირობებში, რომელსაც თან სდევს ანთებითი პროცესები.  

გიდ, ფქოდ-ის და მათი კომბინაციის განსხვავებულობის ფონზე ხაზობრივი 

რეგრესიული სტატისტიკური ანალიზით, გამოვლინდა მოცირკულირე SP-D და 

დისლიპიდემიის კორელაციის პროგნოზული და რევერსულობის თავისებურების 

მარკერული როლი. 

გიდ-ისა და მისი ერთ-ერთი მთავარი რისკ-ფაქტორის დისლიპიდემიის დროს 

გამოიკვეთა მოცირკულირე SP-D როგორც გიდ ახალი რისკ-ფაქტორისა და სიმძიმის 

მარკერის როლი, რაც განისაზღვრა სპირომეტრულ მონაცემებთან, ანთების მარკერთან 

და მათი ექოკარდიოგრაფიული მონაცემების კავშირის საფუძველზე.  

უკუ დამოკიდებულებითი საფეხურეობრივი მეთოდით ანუ ეტაპობრივი 

რეგრესიული (ელიმინაციური) მიდგომით, რომელიც იწყება სრული (გაჯერებული) 
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მოდელით და ყოველ საფეხურზე თანდათან უკუგდებულია ცვლადები რეგრესიის 

მოდელიდან და მივიღეთ შემცირებული მოდელი, რომელიც საუკეთესოდ ხსნის 

მონაცემებს და შექმნა საფუძველი პროგნოზული მარკერების შემუშავებისთვის 

საწყისი სკრინინგისთვის.  

 

4.4 კვლევის პრაქტიკული ღირებულება და რეკომენდაციები 

1. როგორც ფქოდ-ის, ასევე გიდ და მისი რისკ-ფაქტორის (დისლიპიდემიის) დროს 

უნდა განისაზღვროს როგორც ლიპიდური პროფილი ასევე სპირომეტრიით 

დადგენილი ფილტვის ფუნქციური ტესტები. 

2. მოცირკულირე SP-D და ფილტვის ფუნქციის მონიტორინგისთვის შეიძლება 

გამოიყოს შემდეგი პარამეტრები: 

− გიდ მქონე პაციენტებისთვის: სქ; დსლქ, FEV1, FVC, FEV1/FVC, მარცხენა (L/A) და 

მარჯვენა (R/A) წინაგულების ზომები. 

− პაციენტებისთვის დისლიპიდემიით : ტრიგლიცერიდები, მსლქ, დსლქ 

− ფქოდ-ისა და გიდ კომბინაციის დროს FEV1, მსლ-ქ, დსლ-ქ. 

− ფქოდ-ის დროს: ასაკი, FEV1, FEV1/FVC, ფილტვის არტერიული წნევა, ფილტვის 

არტერია, განდევნის ფრაქცია, C რეაქტიული ცილა, საერთო ქოლესტერინი, 

ტრიგლიცერიდები, მსლ-ქ, დსლ-ქ. 

− ვინაიდან ცნობილია, რომ ფქოდ-ის მქონე პაციენტებში სიკვდილიანობის 

ყველაზე მნიშვნელოვანი მიზეზია გულ-სისხლძარღვთა დაავადება, ფქოდ-ის 

მქონე პაციენტების შემთხვევაში განსაკუთრებული თვალყურის 

დევნებაესაჭიროება მარცხენა პარკუჭის დისფუნქციას გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადებების ადრეული გამოვლენისთვის, რათა შემცირდეს ავადობა და 

სიკვდილიანობა. 
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