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ავტორებისგან 

წინამდებარე მონოგრაფიაში წარმოდგენილია ვესტიბულური სისტემის უხში- 

რესი პათოლოგიის - კეთილთვისებიანი პაროქსიზმული პოზიციური თავბრუხვე- 

ვის კლინიკური ასპექტების ფართო სპექტრი: რისკ-ფაქტორები, პათოფიზიოლო- 

გია, დიაგნოზური და თერაპიული ალგორითმები, რეაბილიტაციის პრინციპები. 

ნაშრომში მოცემული კლინიკური მასალის ანალიზი დაფუძნებულია ავტორთა 

მრავალწლიან გამოცდილებაზე, რომელიც ასახავს მულტიდისციპლინურ მიდგო-: 

მას დაავადების ფიზიოლოგიური მექანიზმების ინტერპრეტაციაში და თერაპიუ- 

ლი სტრატეგიის განსაზღვრაში, რითაც ამკვიდრებს ვესტიბულონევროლოგიის 

ნოზოლოგიურ ავტონომიას. 

სამამულო სპეციალურ ლიტერატურაში აღნიშნული საკითხებისადმი მიძღვნი- 

ლი კვლევები არ მოიპოვება, თუმცა, ამ გავრცელებული პათოლოგიის კლინიკურ 

მენეჯმენტში ზოგადი პრაქტიკის სპეციალისტთა ჯერ კიდევ ნაკლებად ორიენ- 

ტირება პრობლემის განსაკუთრებულ აქტუალობას ზრდის. მონოგრაფია გათვა- 

ლისწინებულია მრავალი დარგის კლინიცისტების - ნევროლოგების, ნეიროოტო- 

ლოგების, ნეიროქირურგების, ოტორინოლარინგოლოგების და ვესტიბულური სის- 

ტემის ფიზიოლოგიის საკითხებით დაინტერესებულ მკვლევარებისთვის.



წინასიტყვაობა 

სამედიცინო დახმარებისთვის პირველადი მიმართვისას წარდგენილ მრავალ- 

ფეროვან ჩივილებს შორის პაციენტის მიერ თავბრუხვევის აღწერის მცდელობა 

ყოველთვის შეიცავს გარკვეულ ბუნდოვნებას, ემოციურად გამოხატულ ორჭო- 

ფობასა და ყოყმანს. სწორედ ამის გამო „ცოტანი მოიძებნებიან ისეთი ექიმები, 

ვისაც ოდნავ მაინც არ დაძაბავს და ნირს არ წაუხდენს პაციენტის ჩივილი თავ- 

ბრუხვევასა და წონასწორობის დაკარგვაზე“- VV.8. M6LიCV/. 

ტრადიციულად არის მიჩნეული, რომ მდგომარეობა რომელიც შეიძლება მარ- 

ტივად შეფასდეს მხოლოდ რეტის დასხმათ, ხშირად თავსდება ტრივიალურსა და 

სიცოცხლისათვის სახიფათოთა შორის რიგში. არც ისე იშვიათად იგი ძნელად 

ექვემდებარება სწორ შეცნობას და შედეგიან მკურნალობასაც. ჩივილების ჩამო- 

ყალიბებაში მკაფიოობის ნაკლებობა ზოგიერთ კლინიცისტში იწვევს ფრუსტრა- 

ციას, ხოლო უმეტესობისათვის სტიმულს იძლევა ისეთი ანამნეზური დეტალის 

განსაზღვრისათვის, რომელსაც ენიჭება კარდინალური მნიშვნელობა დაავადების 

ზუსტ დიაგნოზირებაში. აღნიშნულმა გარემოებამ განაპირობა მრავალი ნიუან- 

სებით დახასიათებული ამ უნიკალური სუბიექტური სიმპტომის ალტერნატიული 

განსაზღვრა – ჭეშმარიტი, სისტემური, როტაციული, არასისტემური თავბრუხ- 

ვევა, აგრეთვე ე. წ. ფსევდოვერტიგო, რასაც შეესატყვისება ჩივილების ფართო 

სპექტრი: „თავბრუს“, „თავრეტის“, „გაბრუების"“, „უწონადობის“, „უფსკრულ- 

ში ვარდნის“, „თავის გამოცარიელების“, „თავზე დამხობის“ და მრავალი სხვა 

შფოთვით გადმოცემული შეგრძნება. 

თავბრუხვევა და სხეულის სიმყარის შეგრძნების დაკარგვა პირველობას 

ინარჩუნებს ექსტრაჰოსპიტალური სამედიცინო სამსახურის ქსელის ისეთ რე- 

გულარულ ჩივილებს შორის, როგორიცაა ზოგადი სისუსტე, თავისა და ზურგის 

ტკივილი. ამასთან ერთად, არ შეიძლება იმის დავიწყება, რომ პერიფერიული და 

ცენტრალურ ვესტიბულური დარღვევების მსგავსად არც ერთი სხვა ანამნეზურ 

ჩივილს არ გააჩნია დრამატული პროგნოზის მქონე ნევროლოგიური ან სომატუ- 

რი დაავადების ასეთივე ხარისხით შენიღბვის თვისება. 

სხეულის სივრცეში მდებარეობის ცნობიერი გეომეტრიული აღქმა შედეგია 

შიგნითა ყურის აპარატიდან თავის ტვინის ღეროს, ნათხემის და ტემპორო-პარიე- 

ტული ქერქის სპეციალიზირებულ სტრუქტურებამდე განფენილ ვესტიბულურ 
ანალიზატორში შემოსულ ნეიროიმპულსური ინფორმაციით ინდუცირებული და 

ცენტრალური სტატო-კინეზური მექანიზმებით მართვადი ეფექტორულ ორგანო- 
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თა რეაქციებისა. სტატიკინეზური რეგულაციის მექანიზმის ნებისმიერი რგოლის 

დარღვევამ შეიძლება განაპირობოს ვესტიბულური ინტეგრაციის სუბსტრატების 

ზეზღურბლოვანი გაღიზიანება, რაც განსაზლვრავს როტაციული (ჭეშმარიტი, 
სისტემური) თავბრუხვევის პათოფიზიოლოგიურ არსს. 

თავბრუხვევის შეგრძნება გამოხატავს სტატიკური გრავიტაციული, ორიენტი- 

რების გაუკუღმართებას ან საკუთარი სხეულისა და გარემო სივრცის შემაწუხე- 

ბელ, მძიმედ განსაცდელ ილუზიას. მკვეთრად უარყოფითი ნიშნის მატარებელ 

შეგრძნებათა ვრცელ გამას შორის განსაკუთრებულს წარმოადგენს შეგრძნების 

ექსტრაკორპოპროეცირება, სივრცისადმი ილუზორული გადაადგილების ვექტო- 

რის ცენტრიფუგალური მიმართულება, რაც დამატებით დრამატიზმამდე აძლიე- 

რებს დაუცველობის, უმწეობის, განწირულობის სუბიექტურ განცდას. 

სიმპტომის ჩარჩოებში თავბრუხვევა შედეგია მრავალი პათოლოგიური პრო- 

ცესისა, რომელიც იწვევს ვიზუალურ, ვესტიბულურ და სომატოსენსორულ ანა- 

ლიზატორთა დისოციაციას, მაშინ როდესაც მათი ინტეგრირებული რეგულაცია 

უზრუნველყოფს სხეულის როგორც სტატიკური, ისე დინამიკური სივრცითი 

ორიენტირებას. 

ვესტიბულური თავბრუხვევის ორივე სახეობა – ფიზიოლოგიური და კლი- 

ნიკური, ზოგადად ხასიათდება გამოვლინებათა ჯამით, რომელიც მოიცავს პერ- 

ცეპტულ, ოკულომოტორულ, პოსტურულ და ვეგეტატურ გადახრებს: ატაქსიას, 
ასტაზიას, ნისტაგმს, ოსცილოფსიას და გულისრევას. საკუთრივ თავბრუხვევა 

ქარქული წარმოშობის სივრცითი ორიენტირების დარღვევის შედეგია, ხოლო 

ნისტაგმი და თვალის კაკლების დევიაცია ვესტიბულო-ოკულური რეფლექსუ- 
რი რკალის ფარგლებში იმპულსაციის გავრცელების შეფერხების გამოძახილია. 

პოსტურულ იმბალანსს და ვესტიბულურ ატაქსიას განაპირობებს ვესტიბულოს- 

პინალური გზების გაუკუღმართებული აქტივაცია. მძიმე ვეგეტატურ რეაქციებს, 

მათ შორის უხშირეს გამოვლინებას –– გულისრევასა და პირღებინებას, იწვევს 

მოგრძო ტვინის ღებინების ცენტრის ირიტაცია. 

თავბრუხვევისა დ მისი თანხლები პათოლოგიური მოვლენების ზემოაღნიშნუ- 
ლი დიფერენციაცია კვლავაც დაუზუსტებელს ტოვებს ამ ფენომენის, როგორც 

ფიზიოლოგიურ, ისე პათოგენეზურ ბუნებას. 

იგი შეიძლება განიხილებოდეს ერთის მხრივ, სასიგნალო ადაპტაციურ ფაქტო- 

რად სხეულის რთული მყისიერი ავტომატური პოსტურო-კინეზური რეაქციების 

საშუალებით კოორდინირებული და ბალანსირებული მოძრაობების უზრუნველ- 

საყოფად, ხოლო მეორეს მხრივ, პერიფერიული ან ცენტრალური ვესტიბულური 

აპარატის სხვადასხვა სიმძიმის დაზიანებად. 
თავბრუხვევის მქონე ავადმყოფთა შორის სრულიად გამხოლოებული ადგილი 

უკავია პოზიციური თავბრუხვევის სინდრომებს. 

ამერიკის შეერთებულ შტატებში ვესტიბულური თავბრუხვევის პირველადი 

ჩივილებით სხვადასხვა კლინიკებს ყოველწლიურად მიმართავს 6 მილიონამდე 

ადამიანი. ამ რიცხვიდან 42%-ში დაიაგნოზირდება კეთილთვისებიანი პაროქსიზ- 

მული პოზიციური (პოზიციაცვალების-ჩი09%!ყ0ი!იძ) თავბრუხვევა (კპპთ). პოზი-



ციური თავბრუხვევა განისაზღვრება როგორც ილუზორული ბრუნვის შეგრძნე- 

ბა, პროვოცირებული გრავიტაციული ვექტორისადმი თავის პოზიციის შეცვლით. 

კპპთ - შიგნითა ყურის (რკალოვანი ძვლოვანი არხების) დაზიანებით გა- 
მოწვეული დაავადებაა, რომელიც ხასიათდება პოზიციური თავბრუხვევის გან- 

მეორებითი ეპიზოდებით. ამ სახის პოზიციურ (პოზიციაცვალების) თავბრუხვე- 
ვას ისტორიულად დაუმკვიდრდა ორი სპეციფიიკური განმსაზღვრელი ტერმინი 

– კეთილთვისებიანი და პაროქსიზმული, თუმცა საყოველთაო ჰიპოდიაგნოზი- 

რებისა და მიზანსაცდენილი მკურნალობის გამო დაავადება არაიშვიათად იძენს 

ფუნქციურად გართულებულ და პროგრესირებად ხასიათს. განვითარებულ ქვე- 

ყნებშიც კი, სწორედ დიაგნოზირებამდე კპპთ-ის მენეჯმენტზე ყოველ ცალკეულ 

შემთხვევაში იხარჯება 2 ათას აშშ დოლარზე მეტი, ხოლო ყოველწლიურად ჯან- 

დაცვის სისტემის კპპთ-თან ასოცირებული ხარჯები მსოფლიოში აღემატება 4 

მილიარდ აშშ დოლარს. კპპთ-ს შეუძლია წარმოჩნდეს სხვა ცერებრული, ასევე 

სომატური პათოლოგიის ტრიგერულ ფაქტორად, განსაკუთრებით ეს ეხება ისეთ 

გავრცელებულ დაავადებებს, როგორიც არის ტრავმები, დეპრესია და სომატო- 

ფორმული აშლილობა. 

მსოფლიოში ხანდაზმულ პირთა პოპულაციის სწრაფი ზრდის ხარჯზე ასაკობრი- 

ვი სტრუქტურის ცვლილებებთან დაკავშირებით უახლეს 20 წლის განმავლობაში 

მოსალოდნელია დაავადების გავრცობის 2,5%-ზე მეტად გაზრდა, რაც საშიშროების 

უქადის საზოგადოებრივი ჯანმრთელობისა და სოციალური დაცვის სამსახურებს. 

კეთილთვისებიანი პოზიციური თავბრუხვევა და ნისტაგმი შიგნითა ყურის 

ასაკთან ასოცირებული დეგენერაციის ერთ-ერთ სახეობის – ვესტიბულური 

ლითიაზის გამოვლინებაა, რომლის დროს ოტოკონიალური სექვესტრები იწვე- 

ვენ რკალოვანი არხების რეცეპტორების პათოლოგიურ სტიმულაციას თავის პო- 

ზიციის გრავიტაციასთან მიმართებაში საპასუხოდ. 

კპპთ-ს კლინიკური პოლიმორფიზმი ვერ აიხსნება პათოგენეზის მხოლოდ პე- 

რიფერიული რგოლის ანუ ჰიდრომექანიკური მექანიზმებით. კანალოლითიაზი 

და კუპულოლითიაზი განაპირობებენ პოზიციური თაევბრუხვევისა და ნისტაგმის 

განსხვავებულ თვისობრივი და რაოდენობრივი მახასიათებლით აღმოცენებას. 

პირველ შემთხვევაში პროვოცირების შემდგომი ლატენციის პერიოდი გაცილე- 

ბით უფრო მოკლეა, პიკი მიიღწევა უფრო სწრაფად; კუპულოლითიაზისთვის კი 

პირიქით დამახასიათებელია შედარებით ნაკლები ინტენსივობა, შემცირებული 

ლატენცია, პერსისტირებული პოზიციური თავბრუხვევა, რომელიც უფრო პო- 

ზიციურია, ვიდრე პოზიციაცვალებადი. აღნიშნული დიფერენციაცია, ისევე რო- 

გორც ის გარემოება, რომ პროვოცირებული ვესტიბულური ნისტაგმის როტა- 

ციული ღერძი განლაგდება ორთოგონალურად აქტივირებული რკალოვანი არხი- 

სადმი (ევალდის პირველი კანონის აქსიომა) მოწმობს ფიზიოლოგიური იერარქიის 
უფრო მაღალი კომპეტენციის ცენტრალური მექანიზმების მონაწილეობას სინ- 

დრომის სრული სახით განვითარებაში. 

კპპთ-ს დიაგონზირებას და მკურნალობას გარდა ნეიროოტოლოგიური ცენ- 

ტრებისა ჯერ კიდევ ახორციელებენ მრავალ განსხვავებული პროფილის კლი-



ნიკებში, სადაც ადგილი აქვს პრაქტიკული მიდგომების მნიშვნელოვან ვარიაბე- 

ლობებს. აღნიშნული ვარიაციები უკავშირდება როგორც დიაგნოზურ სტრატე- 

გიას, ისე თერაპიული ალტერნატივების შერჩევას, რასაც ხშირად გაუმართლე- 

ბელი ტენდენციურობით განსაზღვრავს კლინიკის სამედიცინო სპეციალიზაცია. 

თანამედროვე კვლევები დამაჯერებლად ამტკიცებენ, რომ კპპთ-ს ზუსტად 

დიაგნოზირებისა და მკურნალობის დაყოვნებას მოსდევს მრავალი თვის პერიოდის 

განმავლობაში უეფექტო მედიკამენტური მკურნალობა და პოტენციურად არარა- 

ციონალური ისტრუმენტულ-ლაბორატორიული ტესტირება. მსგავსი კოლიზიების 

დასაძლევად გამართლებულად შეიძლება ჩაითვალოს პრაქტიკული მედიცინის 

ჩარჩოებში კპპთ-ს კლინიკური მართვის დიფერენცირებული სტერეოტიპების გა- 

მოყოფა და შემდგომი შესწავლის მცდელობა მულტიდისციპლინარულ პროფილში.



თავი I 

კეთილთვისებიანი პაროქსიზმული პოზიციური 
(პოზიციაცვალების) თავბრუხვევის ნოზოგრაფიული პროფილი 

თავბრუხვევა არის ერთ-ერთი განსაკუთრებით ხშირი ჩივილი ნებისმიერი პრო- 

ფილის პაციენტებში, რომელიც აქვეითებს ადამიანის შრომისუნარიანობას, ცვლის 

ცხოვრების ხარისხს და შეიძლება მყარი ინვალიდობის მიზეზიც გახდეს. ფიზიო- 

ლოგიური დარღვევების თვალსაზრისით თავბრუხვევას საფუძვლად უდევს სტა- 

ტიკო-გრავიტაციული ორიენტაციის გაუკუღმართება და საკუთარი სხეულის ან 

გარშემო მდებარე ობიექტების წრიული ბრუნვის ილუზორული აღქმა. 

თავბრუხვევა წარმოადგენს მულტისენსორულ სინდრომს, რომლის მექანიზმში 

თვალსაჩინო ადგილი უკავია შემავალი იმპულსაციის შეუთავსებლობას ვესტიბუ- 

ლურ, ვიზუალურ და სომატოსენსორულ სისტემათა შორის, რომელიც თანხლებუ- 

ლია სივრცითი ირიენტირებისა და პოზის უზრუნველყოფის ფუნქციების დარღვე- 

ვით. თავბრუხვევის ინტენსიობას გარკვეულწილად აძლიერებს ამა თუ იმ სენსო- 

რული სისტემის მხრიდან კონტროლის შესუსტება, როგორც ეს ხდება, მაგალითად, 

თვალების დახუჭვისას პათოლოგიური ვესტიბულური თავბრუხვევის შემთხვევაში. 

ყოველივეს გათვალისწინებით დასაშვებია, რომ თავბრუხვევა ინდუცირებადია 

როგორც ფიზიოლოგიური სტიმულაციით (სწრაფი მოძრაობა ან ბრუნვები, სიმაღ- 

ლიდან ვერტიკალური მზერა) ან რომელიმე ცალკეული სენსორული სისტემების 

დისფუნქციით და შესაბამისად უნდა მოიცავდეს რიგ მოდალობებს, სახელდობრ - 

ვესტიბულურს, ვიზუალურს და სომატოსენსორულს. თავბრუხვევის სუბიექტური 

კომპონენტი ვესტიბულური კონფლიქტის შედეგია, რომელიც ყალიბდება სტაციო- 

ნური სივრცის აღქმის მექანიზმზე დამყარებული ნეიროდინამიკურ წრედში. 

სტატისტიკური მონაცემების მიხედვით თავბრუხვევის სინდრომი აშშ-ს პო- 

პულაციაში წელიწადში დაფიქსირებულია 5,5 მლნ შემთხვევაში, აქედან 10%-ში 

თავბრუხვევა არის შრომისუნარის დაკარგვის მიზეზი; 5-10%-ში თავბრუხვევის 

სიმპტომი წარმოდგენილია ამბულატორული პაციენტების საერთო პოპულაცია- 

ში; ყველა სახის ნევროლოგიურ პაციენტთა შორის თავბრუხვევა აღინიშნება 20- 

40%-ში, ხოლო 60 წელს გადაცილებულ ასაკის პაციენტების 30%-ს და 20-22% 

ვესტუბულური დარღვევათა მქონე პირებში დაფიქსირდა ყველაზე ხშირი ვესტი- 

ბულური სისტემის დარღვევის სინდრომი – კეთილთვისებიანი პაროქსიზმული 

პოზიციური თავბრუხვევა (კპპთ) (V66#, 2005). 

აღსანიშნავია, რომ თავბრუხვევის გავრცელება მატულობს ასაკის ზრდასთან 

ერთად, 65 წლის ასაკს გადაცილებულ მოსახლეობაში თავბრუხვევა აღინიშნებოდა 

30%-ში. აშშ-ში თავბრუხვევა წარმოადგენს ყველაზე ხშირ ჩივილს 75 წელს გადა- 

ცილებულ ასაკის პაციენტებში, რომლებიც მიმართავენ ზოგადი პროფილის ექიმებს 

(510გი6 ჩ 6L8I,1989). დიდ ბრიტანეტში 1981 წელს თავბრუხვევის სიმპტომი აღინიშნე- 

ბოდა მოსახლეობის 5,4%-ში 65-74 წლების დიაპაზონში და 7,6%-ში 75 წლის ზემოთ 

ასაკის პირებში (V66/+ 2005). კვლევაში, ჩატარებულ 50 წელს გადაცილებულ 30,000 
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მოსახლეზე, თავბრუხვევის სიმპტომის სიხშირე უდრის 17%-ს და აღწევს 39%-ს 

80 წლის ზევით ასაკის პოპულაციაში (02VI5 /M, M00I|8იI ჩ, 2003). რეტროსპექტული 
კვლევის მონაცემებით, ჩატარებული 1194 პაციენტზე, კპპთ-ის სიხშირემ შეადგინა 

40% 70 წელს გადაცილებულ ასაკის პირებში (%«2L850IM25 /", 1994). 

კპპთ ხასიათდება ხანმოკლე (1 წუთზე ნაკლები) ძლიერი შეტევითი ხასიათის 
თავბრუხვევის ეპიზოდებით, რომელიც პროვოცირებულია თავის ან სხეულის პო- 

ზიციის შეცვლით და გამოწვეულია ლაბირინთის შიდა ჰიდრომექანიკური დარღვე- 

ვით, რომლის დროს ლაბირინთის კარიბჭის ოტოლიტური მემბრანიდან მომწყდარი 

კრისტალური ნაწილაკები ხვდება ერთ-ერთ (უხშირესად უკანა) რკალოვან არხის ენ- 
დოლიმფაში და ახდენს პათოლოგიურ ვესტიბულურ სტიმულაციას (8/მიძL I, 1999), 

პოზიციური თავბრუხვევა პირველად ლიტერატურაში ნახსენებია თომას ალ- 

დერის მიერ 1897 წელს (LII5L0L/ 0წ M6ძICIო0, MCVV V0IM). შემდეგ ბარანიმ 1921 წელს 

მოგვაწოდა ამ პათოლოგიის ნოზოლოგიური დამოუკიდებლობის დასაბუთება 

(82-8იV ჩ., 1921). 1952 წელს დიქსმა და ჰოლპაიკმა შეისწავლეს 100 შემთხვევა 

და გამოავლინეს თავის იმ სტანდარტული პოზიციების თანმიმდევრობა, რომლის 

შედეგად პროვოცირდება კპპთ-ის სინდრომი (CX ჩ., M2IICIMC C.5.,1952). თვით 
ტერმინი, რითაც დღეს იწოდება ეს დაავადება, შემოღებულია მათ მიერ და ამ 

პათოლოგიის დიაგნოსზირების ოქროს სტანდარტს შეუცვლელად წარმოადგენს 

დიქს-ჰოლპაიკის სადიაგნოსტიკო ცდა. 1962-69 წლებში ჰაროლდ შუკნეხტმა 

პირველმა განმარტა კპპთ-ს კუპულოლითიაზის მექანიზმი (5CჩყMი0CჩLLI.L.,1969). 
კანალოლითიაზის პათოგენურ ფაქტორზე ორიენტირებით ალან სემონტმა დანე- 

რგა ამ დაავადების მკურნალობის ეფექტური მეთოდი რეპოზიციური მანევრების 

საშუალებით (56თ00ი(X #. CL მI, 1988), 1992 წელს ჯონ ეპლიმ შეიმუშავა კპპთ- 

ის მკურნალობის რეპოზიციური მანევრების დიფერენცირებული მეთოდი (6ნ(6I6C6V 

1.M.,1992). საერთაშორისო კლინიკური გამოცდილების ზრდის კვალდაკვალ თან- 

მიმდევრული და სისტემატური კვლევის მეშვეობით თომას ბრანდტმა (8.გიძL L, 

1994), ლანსკამ და რემლერმა (L8ი5L3 0.I., ჩიოICI 8., 1997) მკაფიოდ განსაზღვრეს 

ამ სინდრომის სრულიად უნიკალური ხასიათი პერიფერიული ვესტუბულოპათია- 

თა რიგში, რითაც სარწმუნოება შესძინეს წარმოდგენას დაავადების განსხვავე- 

ბული პათოფიზიოლოგიური ვარიანტის არსებობაზე. 

სადღეისოდ ჩამოყალიბებული პათოფიზიოლოგიური განმარტების თანახმად 

წნICV-მ (2001) სრულიად გამართლებულად მოურგო დაავადებას პათოგენეზური 

შინაარსის კიდევ ერთი სახელწოდება – „ვესტიბულური ლითიაზი“, რომელიც 

მოიცავს კლინიკური გამოვლინებებით და პროგნოზულად განსხვავებულ კპპთ-ს 

სამ ტიპს: ექვსი რკალოვანი არხიდან ერთერთის კანალოლითიაზი, კუპულოლი- 

თიაზი და კანალითური საცობით გამოწვეული დაზიანება. კანალოლითიაზს მიე- 

კუთვნება ენდოლიმფაში თავისუფლად მოძრავი, მასში შეწონილი ოტოკონიალუ- 

რი ჩამონაფცქვევი, ხოლო კუპულოლითიაზს ახასიათებს ე.წ. დამძიმებული კუ- 

პულა, რომელზედაც დალექილია ადჰეზირებული ოტოკონიალური ნაწილაკები. 

კანალითური საცობი კი ახდენს ენდოლიმფის და კუპულას იმობილიზაციას ფიქ- 

სირებულ პოზიციაში მისი უშუალო ჩაჭედვით ნალექში გამოყოფილი მასალით ან 

ამ უკანასკნელით ენდოლიმფის ცირკულაციის ბლოკირებით. 
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ახალი დაკვირვების თანახმად, გარდა განხილული სამი პათოფიზიოლოგიური 

ვარიანტისა, შეიძლება დამატებით არსებობდეს მეოთხეც, რომლის დროს ადგილი 

აქვს აღნიშნული პათოლოგიური ფაქტორების კომბინაციას. აქვე დავძენთ, რომ 

კანალითური საცობის ვარიანტში შესაძლებელია სპონტანურად ან რეპოზიციური 

მანევრებით მკურნალობის მცდელობისას განვითარდეს ძლიერი თავბრუხვევა და 

ნისტაგმი, რომელზეც თავის მდებარეობის შეცვლა გავლენას არ ახდენს. 

ამრიგად, პერიფერიული ვესტიბულური თავბრუხვევის პოზიციური ტესტი- 

რებით გამოკვლევის ან რეპოზიციური მანევრებით მკურნალობის მცდელობისას 

კლინიცისტი მზად უნდა იყოს იმოქმედოს პოზიციური თავბრუხვევის თვრამეტი- 

დან ერთერთი ვარიანტის (6 არხის 3 მექანიზმი) შესაბამისად. 

გასული საუკუნის დასასრულიდან კლინიკურ მედიცინაში მტკიცედ მკვიდრდება 

თერაპიული მენეჯმენტში ხარჯ-ეფექტურობის ფაქტორის პრიორიტეტული როლი. 

იმ გარემოების გათვალისწინებით, რომ კპპთ-ის სინდრომის დიაგნოზირების, 

მკურნალობისა და მართვისთვის საკმარისი მინიმალური ტექნიკური და მატე- 

რიალური რესურსები მხოლოდ ერთი სპეციალისტის კომპეტენციის ფარგლებ- 

შია, აუცილებელი გახდა ესოდენ მარტივი და ეფექტური მკურნალობის ხერხების 

დანერგვა სპეციალიზირებული კლინიკის გარეშე პირობებშიც. 

ნეიროოტოლოგიური სპექტრის დაავადებათა შორის იშვიათობას წარმოად- 

გენს ისეთი პათოლოგია, რომლის დიაგნოზირება არ ემყარება დღემდე ცნობილ 

შრომატევად და ძვირადღირებულ ვიზუალიზაციის ან დიგიტალური ელექტრო- 

ფიზიოლოგიური კვლევის მეთოდებს. ასეთ დარღვევებს მიეკუთვნება კპპთ, 

რომლის იდენტიფიცირება კავშირში არის მხოლოდ პაციენტის ანამნეზთან და 

მასთან შერწყმულ კლინიკურ ნევროლოგიურ და ნეიროოტოლოგიურ მონაცემთა 

სწორ ინტერპრეტაციასთან. მკვლევარების ინტერესი კპპთ-ის მიმართ დღითი- 

დლე იზრდება, ვინაიდან ჯერ კიდევ ამ პათოლოგიის მრავალი ასპექტი გაურკეე- 

ველი რჩება: მექანიზმები, რისკ-ფაქტორები, კომორბიდობა სხვადასხვა პათო- 

ლოგიებთან, პრევენცია და ა. შ. (5VV6ნ680 M. %L8I, 2001; LILC C., 2005; M.გ9ILსI0 C., 2005; 

Vლი 8I”CVCIIი M., 2006; C0ჩი0ი LI.5., 2007). 

კპპთ-ის სინდრომი მაღალ გავრცელებასთან ერთად გამოირჩევა მნიშვნელო- 

ვანი მორბიდობით (მაღალი ხარისხის ტრავმატიზმი, განსაკუთრებით ხანდაზმუ- 

ლებში, სიარულის პროგრესული გაუარესება) და პაციენტზე უარყოფითი ფსიქო- 

ლოგიური ზეგავლენით (ხშირია დეპრესია, შფოთვა). 

ბოლო ათწლეულის გამოცდილებით დამტკიცდა, რომ კპპთ-ის სინდრომი თავ- 
ბრუხვევის ყველაზე წარმატებული სამკურნალო შედეგის მომცველი ნაერსახეობაა 
და ადეკვატური მენეჯმენტის პირობებში განსხვავდება საუკეთესო ხარჯ-ეფექტურო- 
ბით, რომელიც განაპირობებს ამ დაავადების გლობალური ტვირთის (CI90ხმI ხყიძიი) 

შემცირებას. მიუხედავად ამისა, მრავალრიცხოვანი ლიტერატურული წყაროებით 
დასტურდება, რომ კპპთ არ არის ფართოდ აღიარებული ყოველდღიურ საექიმო პრა- 
ქტიკაში და აქედან გამომდინარე ხშირად დროულად არ დიაგნოზირდება. 

ამის დასადასტურებლად ინგლისში ჩატერებულ კვლევაში დათვლილი იყო ექი- 

მთან პირველადი მიმართვიდან წარმატებულ მკურნალობამდე გავლილი დროის 
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პერიოდი, რომელიც, როგორც გაირკვა, საშუალოდ შეადგენდა 92 კვირას. ინ- 

გლისელი მკვლევარები გამოთქვამენ აზრს, რომ ექიმებს ესაჭიროებათ სპეცია- 

ლური ტრეინინგებით აღჭურვილი საწვრთნელი პროგრამები, რათა გაუმჯობეს- 

დეს პაციენტთა პირველადი მომსახურება, დაზოგილ იქნას ჰოსპიტალური დაყო- 

ვნების დრო და არამიზნობრივი ხარჯი გაწეული სხვა დარგის სპეციალისტების 

კონსულტაციებსა და არაადექვატური მკურნალობაში (CIIC ლ. CL 2I, 2005). 

ერთ-ერთი ეპიდემიოლოგიური კვლევის მიხედვით, კპპთ-ის ხანგრძლივი 

ანამნეზის მქონე პაციენტებს უვითარდებათ მნიშვნელოვანი ფსიქოსოციალური 

სტიგმატიზაცია, რომელიც 86%-ში ზეგავლენას ახდენს პაციენტის ცხოვრების 

ხარისხზე და სტილზე, უმეტეს შემთხვევაში იგი ასოცირებულია ქცევით დარღ- 

ვევასთან, შფოთვასთან და დეპრესიასთან (V0ი 8I6V6Iი M., 2007). 
ემორის საუნივერსიტეტო კლინიკის მკლევარების ბოლო მონაცემებით, ქ. ატ- 

ლანტის (აშშ) ერთ-ერთ სამედიცინო ცენტრში ექვსი თვის განმავლობაში გამო- 

ვლენილი იყო კპპთ-ის მქონე პაციენტების 89%, რომლებსაც არასწორი დიაგნო- 

ზირების გამო დიდი ხნით დაუგვიანდა ადეკვატური მკურნალობა. მკლევარები 

საჭიროდ თვლიან თავბრუხვევის მენეჯმენტის გაიდლაინების ახლებურად შექმნას, 

რომელთა დანერგვით შესაძლებელი გახდება პაციენტთა ცხოვრების ხარისხის 

მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება (ჩ0I6ი56L 5.1, 2008). 

გარდა ამისა, კპპთ-ის დაგვიანებული ან უზუსტო დიაგნოსტიკა მნიშვნელო- 

ვნად ზრდის დაავადებაზე მიმართულ ხარჯებს. ასე მაგალითად, კანადასა და 

შეერთებულ შტატებში ჩატარებული კვლევის მიხედვით კპპთ-ს მქონე ერთი პა- 

ციენტის მკურნალობის ღირებულება შეადგენს 2000 აშშ დოლარს – უმეტეს 

წილად ხარჯები დაკავშირებულია არასაჭირო დიაგნოსტიკურ გამოკვლევებთან 

(ნეიროვიზუალიზაცია, ელექტროენცეფალოგრაფია და ა.შ.) და არაეფექტურ მე- 

დიკამენტურ მკურნალობასთან (LLI 1.C., 2000). 

პ.სარაჯიშვილის სახელობის ნევროლოგიის ინსტიტუტის ამბულატორულ- 

დიაგნოსტიკური სამსახურის მრავალწლიანი გამოცდილებიდან გამომდინარე 

გარკვეულია, რომ დღესდღეობით საქართველოს სამკურნალო დაწესებულებებში 

კპპთ-ს დიაგნოზირება და შესაბამისად ადეკვატური მკურნალობა სპეციალიზი- 

რებულ კლინიკებშიც კი ჯერ კიდევ არასაკმარისი სიზუსტით ხდება. შემჩნეუ- 

ლია, რომ ხშირი ქრონიზაცია, ზედმეტი გამოკვლევების წარმოება საქართველოს 

პოპულაციაში ერთი პაციენტის არაეფექტური მკურნალობისა და რაციონალუ- 

რი მენეჯმენტის შედეგად საშუალო ჯამური ღირებულება შეადგენს 1000-1200 

ლარს. ამიტომ კპპთ-ის დროული გამოვლენა და დიაგნოზირება, დიფერენცირე- 

ბა და მიზანდასახულად სამკურნალო-სარეაბილიტაციო მეთოდების გამოყენება 

უზრუნველყოფს მაღალ სოციალურ-ეკონომიურ ეფექტს. 

საყოველთაოდ აღიარებული მონოპათოგენური ბუნების მიუხედავად, კპპთ 

ხასიათდება ეტიოლოგიური, სინდრომული, კომორბიდული და პროგნოზული 

მრავალფეროვნებით; მაგრამ დღემდე ყველა აღნიშნული ასპექტის ინტეგრალუ- 

რი წარმოდგენა და შეფასება, რაც ნაკარნახევია დიფერენცირებულ თერაპიულ 

მიდგომათა აუცილებლობით, არ წარმოებულა. აქედან გამომდინარე, საშურ მი- 
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ზანს უნდა წარმოადგენდეს კპპთ-ის ნოზოგრაფიული ერთიანობის ჩამოყალიბება 

არა ცალკეული კლინიკო-ეტიოლოგიური ვარიანტების დიფერენცირებით, არამედ 

ზოგადი სისტემური ჰეტეროგენობის სახით, რაც კიდევ მეტად განამტკიცებს მის 

მნიშვნელოვან ადგილს ნეირო-ოტოლოგიურ დარღვევათა კლასიფიკაციურ რიგში. 

კეთილთვისებიანი პოზიციური პაროქსიზმული თავბრუხვევის მქონე პაციენტებ- 

თან ყოველდღიური ურთიერთობის მრავალწლიანმა პრაქტიკამ განსაზღვრა აქტუა- 

ლური ასპექტების ის სტანდარტული წრედი, რომელიც ობლიგატურად აიძულებს 

კლინიცისტებს ტაქტიკური გადაწყვეტილება შეუფარდონ მთელ რიგ ამოცანებს. 
1. კპპთ-ის ვარიანტების ზოგადი კლინიკური დახასიათება, კლინიკური მა- 

ნიფესტაციის იდიოპათიური და სიმპტომური ფორმების მონოკანალური 

და მულტიკანალური დარღვევის დიაგნოზირება, მათი დიფერენცირება 

ცენტრალურ და პერიფერიულ ვესტიბულურ, აგრეთვე არავესტიბულურ 
პათოლოგიებში, პროგნოზისა და თერაპიული მიდგომების პრობლემების 

კლინიკური შეფასება; 

2. კპპთ-ის გავრცობის შეფარდების განსაზღვრა სხვადასხვა ასაკისა და სქესის 

წარმომადგენლებში; კპპთ-ის ცალკეული კლინიკო-ანატომიური ფორმების გა- 

მოვლინების სიხშირის დადგენა, ანამნეზის ხანგრძლივობასთან კავშირის გან- 

საზღვრა სტაციონარული და პროგრესირებადი მიმდინარეობის შესაბამისად; 

3. კპპთ-ის გამოვლინება სხვადასხვა დაავადებებთან კომორბიდობაში და ეგ- 

ზო-ენდოგენური რისკ-ფაქტორების შეფასება (ჰიპერტონული დაავადება, 

გულის კორონარული დაავადება, ჰიპოკალცემია, შაქრიანი დიაბეტი, სიმ- 

სუქნე, თირეოიდული ფუნქციის მოშლა, შაკიკი, დეპრესია, ტრავმა, ალკო- 

ჰოლისა და თამბაქოს გამოყენება); 
4. სამკურნალო - რეპოზიციური მანევრების დიფერენციული ეფექტების და- 

დასტურება დაავადების მიმდინარეობაზე, ხანმოკლე და შორეული შედეგე- 

ბის თერაპიული განსაზღვრა; 

5. კპპთ-ის სინდრომის დამატებითი ნეიროსომატური კომპონენტების განხილვა, 

მათ შორის ექსტრავესტიბულურ-ფსიქოემოციური ცვლილებების სახით და არა- 
პაროქსიზმული გამოვლინების-ქრონიკული ლოკომოტორული ატაქსიის სახით; 

6. კპპთ-ის პოლიმორფული კლინიკო-ეტიოლოგიური სპექტრის პათოგენეზში 

გარდა კუპულო-კანალოლითიაზისა ცენტრალური ადაპტაციურ-ჰაბიტუა- 

ციური კომპესაციური მექანიზმების შესუსტების როლის გათვალისწინება; 

7. კპპთ-ის სინდრომის სამკურნალო-სარეაბილიტაციო ტაქტიკის ეფექტურო- 

ბისა და რეციდივის ტრიგერული ფაქტორების გამოვლინება და კუპირებუ- 

ლი პაროქსიზმების შემდგომი შორეული შედეგების შეფასება; 

8. პაროქსიზმული პოზიციური თავბრუხვევის სინდრომში პათოლოგიუ- 

რი სუბსტრატის ევოლუციური ვარიაბელობის შედეგად ცენტრალურისა 

და პერიფერიულს შორის გარდამავალი ან შერეული კპპთ-ის კლინიკური 

ფორმის განხილვა; 

9. კპპთ-ის ქრონიკული დაავადებებთან (შაქრიანი დიაბეტი, სიმსუქნე, პარ- 

კინსონიზმი, შაკიკი) შერწყმის შედეგად „მალიგნიზირებული" კლინიკური 
ვარიანტის გამოყოფის შესაძლებლობა; 
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10. კპპთ-ის პათოგენეზში ჩართული და კლინიკური პოლიმორფიზმის, აგრეთვე 

11. 

16 

სანოგენეზის განმსაზღვრული სუპრალაბირინთული ნეიროგენული მექა- 

ნიზმების დაზუსტება; 
კომორბიდული პათოლოგიების ჯგუფში ვესტიბულური შაკიკის, აგრეთვე 

შაკიკთან ასოცირებული კპპთ-ის მექანიზმების გაშიფვრა და ფობიური 

თავბრუხვევის მიწისძვრით პროვოცირებული კპპთ–თან ორმხრივი პათო- 

ფიზიოლოგიური კავშირის დადგენა.



თავი!II 

პერიფერიული ვესტიგულური დარღვევების 
კლინიკო– ფიზიოლოგიური ნარკვევი 

II.1 ადამიანის ვესტიბულური სისტემის მოკლე ანატომია და ფიზიოლოგია 

ვესტიბულური სისტემა მონიტორინგს უწევს სხეულისა და თავის პოზიციის 

შეცვლას სივრცეში ხაზოვანი და კუთხური აჩქარების დეტექციით. მისი პერი- 
ფერიული რგოლი განთავსებულია შიგნითა ყურის სამ რკალოვან არხში (მათი 

ადეკვატური გამღიზიანებელი არის კუთხური აჩქარება), რომლებიც განლაგდე- 

ბიან ურთიერთ პერპენდიკულარულ - ფრონტალურ, - საგიტალურ და - ჰორი- 

ზონტალურ სიბრტყეში. სქემაზე (სურათი M1) მოცემულია რკალოვანი არხების 

სივრცობრივი ორიენტაცია (აღსანიშნავია, რომ თითოეული მხარის უკანა არხი 

და კონტრალატერალური წინა არხი თავსდება ერთსა და იგივე სიბრტყეში, ორი- 

ვე ლატერალური არხი აგრეთვე მდებარეობს ერთ სიბრტყეში). 

სურ. M1 რკალოვანი არხების სივრცობრივი პროეცირება 

    
      

გი1CI0L (5სნCII0L) Cვი2!       

  13(6-2I (ი0II70M(2I) Cმომ1 

1ეL6+გ! (ი0II70#101) 
C2ივ1    

  

    

051000 გმოLCI0L (§ს060L) 
Cეიმ)



თითოეული არხი შევსებულია ენდოლიმფით და აქვს გაფართოვებული ამპუ- 

ლარული ნაწილი, რკალოვანი არხის დიამეტრი შეადგენს ამპულარული ნაწილის 

1/5 -1/7 და უდრის დაახლოებით 0.32 მმ. (სურათი M2) 

სურ. M2 ვესტიბულური სისტემის ლაბირინთული ნაწილის ანატომია 

  

    05500V5 1ეხVIIი1ჩ 
(იIIC Cგი§ს12) .. 

§6M011CIIXCVI2 Cგი815 

29(0C10L (§ს06II0L) CგოგI 

ხსIოძი ი9050I10I Cმიმ1 

§2CCსIC 

12(06C2! (ჩიLIჯ0»(L81) Cგი21 

გიაის184ტ 

ამპულარულ ნაწილში არის განლაგებული პერიფერიული ვესტიბულური რე- 

ცეპტორის ერთ-ერთი შემადგენელი ნაწილი „კუპულა“, რომელიც წარმოადგენს 

ჟელესებრი სუბსტანციას, რომელიც იგივე სიმკვრივისაა, რაც ენდოლიმფა და 

მჭიდრო მექანიკურ კონტაქტშია პოლარიზებულ ბუსუსოვან უჯრედებთან. ენ- 

დოლიმფის მოძრაობასთან დაკავშირებული კუპულას გადაადგილება წარმოშობს 

ტვინის ღეროსაკენ მიმართულ ამგზნებ ან მაინჰიბირებელ პასუხს, რაც დამოკი- 

დებულია ენდოლიმფის მოძრაობის მიმართულებასთან ცალკეულ რკალოვან არ- 

ხში. სხვადასხვა დაზიანების შედეგად (ინფექცია, ტრავმა, ატროფია) ლაბირინ- 

თის კარიბჭედან მომწყდარი ნაწილაკები-ოტოლითები შეაღწევენ რკალოვან არ- 

ხის სივრცეში და მის კედელზე ან კუპულაზე დალექვით კანალოლითიაზის ან 

კუპულოლითიაზის მექანიზმით ინერციისა და გრავიტაციის შედეგად გარკვეული 

მოძრაობის დროს იწვევს აღმავალ პათოლოგიურ ვესტიბულურ სტიმულაციას. 

აღსანიშნავია, რომ კუპულა ქმნის შეუღწევად ბარიერს ამპულას გასწვრივ, და 

ამიტომ ნაწილაკების შეღწევა რკალოვან არხში შესაძლებელია მხოლოდ რკალო- 

ვანი არხის არაამპულარული ნაწილიდან. 
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ენდოლიმფის „ამპულოფუგალური“ მოძრაობა ნიშნავს გადაადგილებას ამპულა- 

საგან, „ამპულოპეტალური“ კი მიუთითებს მოძრაობას ამპულასაკენ, წინა და უკანა 

რკალოვანი არხებისთვის უტრიკულოფუგალური გადახრა არის ამგზნები, უტრიკუ- 

ლოპეტალური კი შემაკავებელი, პირიქით ხდება ლატერალურ რკალოვანი არხებში. 

სქემაზე (სურათი M3) მოცემულია მარცხენა უკანარკალოვანი არხის კპპთ-ის 

კომპონენტების დინამიკის გამოსახულება: მარჯვენა ნაწილში ასახულია აგზნე- 

ბის პასუხი (ჭარბად გენერირებული ნერვული იმპულსაცია) უტრიკულოფუგა- 
ლური კუპულარული გადახრით. იგივე აგზნების პასუხი ვითარდება წინა (ზედა) 

არხში აგრეთვე უტრიკულოფუგალური კუპულარული გადახრით, მაშინ როდე- 

საც საწინააღმდეგო (ინჰიბიციური) პასუხი აღმოცენდება უტრიკულოფუგალური 

კუპულარული გადახრით ლატერალურ არხში. 

სურ. M3 კლასიკური კპპთ-ის (უკანა არხის პათოლოგია) ჰიდრომექანიკური ეფექტი 

ხ05LCI10I Cმიმ!) 

-ჯ%/) ი? 
კვა ი 

«<0:-2> 
ვ 22. - 

«#7 2“ 

_._ # წ    

  

    

        
    

   

I ვჯიის!Iიიი(2) 
ს დიძლისიდლჩ #0V 

ს)იძიC25 ს(ICVI00C6L01 

ს ძსაიIაCტიილი! 0L 
(ხი Cსნს1გ 

«სისი 9-ს #!. ! ა 

გოის, 22 ”-#. 
ი 06მI C0115 

  

ძიCდე§ტძ 
იისლე! ჩროი8§ 

(005LCL0L Cგიე!) 

    

    

      
    

  

   
მთის!I0ლC(2! 

ტიძიIწთიიჩ #0V 
სიძსი25 ს(IICს10ჩI821 

ძI5იIაCდიტი! 0 
1ხი Cსის12 

  

· სო 

CMVIII - 
სიCლვ50ძ 

ითსო) ნრიდ 
(დიყჯLალიL Cეთოე!) 

კპპთ-ის პაროქსიზმების პირობებში უკანა არხის ამპულოფუგალური სტიმუ- 

ლაციით ხდება იპსილატერალური თვალის კაკლის ზედა ირიბი და კონტრალატე- 

რალური ქვედა სწორი კუნთების შეკუმშვა, ამასთან ერთად კონტრალატერალუ- 

რად ზედა სწორი და იპსილატერალურად ქვედა ირიბი კუნთების რელაქსაცია. ეს 

იწვევს ნისტაგმის აღმოცენებას თვალის კაკლის მოძრაობის ნელი კომპონენტით 

ქვემოთ და სწრაფი ფაზით ზემოთ (სურათი M4).



სურ. M4 კპპთ-ის პაროქსიზმში თვალის კაკლების რეაგირების სქემა 

ა 2>> <2: 2> 

4) სა «I L 
პაროქსიზმული პოზიციური ნისტაგმის შეფასებაში (მის პარამეტრებზე დაკვირ- 

ვება უმჯობესდება ფრენცელის სათვალეების საშუალებით), თვალის კაკლების ნის- 

ტაგმური ბიძგების დამახასიათებელი თვისებებია ხანმოკლე ლატენცია, ლიმიტი- 

რებული მიმდინარეობა, რევერსირება და განლევადობა, რაც ძლიერი როტაციული 

თავბრუხვევასთან ერთად კპპთ-ის პაროქსიზმის ტიპიური ნიშანია (8(8იძLI., 1999). 

კპპთ-ის პაროქსიზმის განვითარება შეიძლება აიხსნას რკალოვანი არხის ორი 

ანომალური მდგომარეობით - კანალოლითიაზითა და კუპულოლითიაზით. კანა- 

ლოლითიაზის შემთხვევაში, თავის გარკვეულ პოზიციაში, როგორც კი იცვლე- 

ბა არხის სიბრტყის კუთხე და გრავიტაციის ვექტორი, ლაბირინთის კარიბჭედან 

მომწყდარი ნაწილაკები (ოტოკონია) თავისუფლად გადაადგილდებიან რკალოვან 

არხში და თავისი წნევით ახდენენ კუპულარულ პათოლოგიურ გადახრას - დეფლე- 

ქციას. კუპულოლითიაზის შემთხვევაში კი, ნაწილაკები მაგრდებიან კუპულაზე და 

თავის გარკვეული მოძრაობის დროს ადჰეზირებული ნაწილაკებით „დამძიმებული“ 

კუპულა ახდენს კუთხური აჩქარების გარდაქმნას ხაზოვან აჩქარებად და აქედან 

გამომდინარე ინდუცირდება პათოლოგიური ვესტიბულური სტიმულაცია. 

სურათზე M#5 ასახულია უკანა არხის კანალოლითიაზი და ლატერალური არ- 

ხის კუპულოლითიაზი. 
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სურ. M5 მულტიკანალური ოტოკონიური დაზიანება კპპთ-ის დროს (ვარიანტი) 

   
   

  

Cსდს18 CსიV1011(612515 

მოჯს!I2 

CმგიმშIILნI2515 

II.2 კპპთ-ის მექანიზმები 

კანალოლითიაზის ან კუპულოლითიაზის მდგომარეობა თეორიულად შეიძლება 

განვითარდეს თითოეულ რკალოვანი არხში, მაგრამ ანატომიური თავისებურების 

გამო კპპთ უხშირესად ვითარდება უკანა რკალოვან არხში (სხვადასხვა მონაცე- 

მებით 80-90%-ში) და უხშირესი პათოფიზიოლოგიური მექანიზმი არის კანალო- 

ლითიაზი. შედარებით ნაკლები სიხშირით პათოლოგია ჩნდება ჰორიზონტალურ 

და წინა რკალოვან არხებში. კანალოლითიაზის თეორია განმარტავს კპპთ-ის ყვე- 

ლა გამოვლინებას: ლატენციას, განლევადობას, პოზიციურობასა და პაროქსიზ- 

მულ მიმდინარეობას, ნისტაგმის თავისებურებას გარკვეული მოძრაობების დროს 

და რეპოზიციური მანევრებით მკურნალობის ეფექტურობას (8»გიძLL, 1999). 

ენდოლიმფაში ინტრაოპერაციულად აღმოჩენილმა თავისუფლად მოტივტივე 

ნაწილაკების არსებობამ ნათელი მოჰფინა კპპთ-ის მანამდე არსებული ჰიპოთე- 

ზური პათოგენეზის თეორიას (ჩმIი065 L.5., 1992). ელექტრონული მიკროსკოპის 

გამოყენებით შესაძლებელი გახდა ინტრაოპერაციულად მიღებული ნაწილაკის 
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შესწავლა. ნანილაკი წარმოადგენს კარბონატ-კალციუმის კრისტალს (ოტო- 

ლითს), რომელიც ნორმაში ლაბირინთის კარიბჭის ოტოლითურ მემბრანაში არის 

წარმოდგენილი (სურათი M ნა, 6ბ). 

სურ. M6ა კომპიუტერული ვიდეო-ფოტო მასალით ინტრაოპერაციულად მიღებული 

ღკანა არხის კონგლომერატის გამოსახულება (ჩპIი685 L.5., 1992). 

 



სურათი M6ა - ნაჩვენებია უკანა რკალოვან არხში ინტრაოპერაციულად აღ- 

მოჩენილი ნაწილაკი; 6 ბ ელექტრონული მიკროსკოპის სკანირებით ინტრაო- 

პერაციულად მიღებულია ინტრალაბირინთული კარბონატ-კალციუმის კრისტალი, 

კონგლომერატი მორფოლოგიური მახასიათებლების შესაბამისად წარმოქმნილია 

დეგენერაციული ოტოლითური მემბრანიდან. თუ ოტოკონიალური კონგლომერატი 

აღემატება გარკვეულ ზომას, ან/და თუ არხის დიამეტრი არის შევიწროვებული, 

მან შეიძლება გამოიწვიოს რკალოვანი არხის ოკლუზია (VMCIIIიძძ 0. C1 გI, 1997). 

კპპთ-ის კუპულოლითიაზის თეორიის მიხედვით კარიბჭის ოტოლითური მემ- 

ბრანიდან წყდება კარბონატ-კალციუმის ნაწილაკი და მაგრდება კუპულაზე, რო- 

მელიც ნორმაში სიმკვრივით ენდოლიმფის ჰომოგენურია. თავის გარკვეული პო- 

ზიციის შეცვლის დროს „დამძიმებული“ კუპულა ქმნის ცილიარული რეცეპციის 

პათოლოგიურ სტიმულაციას და ამის შედეგად ვითარდება თავბრუხვევა და ნის- 

ტაგმი (5CხVყMი8C-L (LI, 1969). 
ეპლის (66I6V I.M.,1992) თეორიის მიხედვით კანალოლითიაზის შემთხვევაში 

ოტოლითური მემბრანიდან მომწყდარი კონგლომერატი თავისუფლად დაცურავს 

რკალოვანი არხის სითხეში და წარმოშობს ენდოლიმფის პათოლოგიურ ამპუ- 

ლოფუგალურ ან ამპულოპეტალურ ჰიდროდინამიკურ ტალღას, დამოკიდებულს 

სედიმენტის გადაადგილების მიმართულებზე, რის შედეგათაც შეიძლება წარ- 

მოიშვას კპპთ-ს პაროქსიზმი. 

ამ თეორიის მიხედვით კპპთ ვლინდება გარკვეული ლატენტური პერიოდის შემ- 

დეგ, რომელიც შეადგენს 5-40 წამამდე. პოზიციის შეცვლასთან ერთად ნაწილაკე- 

ბი გადაადგილდებიან არხის ყველაზე ქვემომდებარე ადგილისაკენ და მათი ზომი- 

დან და რაოდენობიდან გამომდინარე ეს გადაადგილება გრძელდება დაახლოებით 

10 წამს. არხის ნაწილაკების მიგრაციია დაკავშირებულია გრავიტაციასთან, რაც 

ცვლის მათ ფლოტაციის სისწრაფეს და ამით აიხსნება შეტევის გაძლიერება-შე- 

სუსტების ციკლი. ნისტაგმის მიმართულება ყოველთვის არის დაკავშირებული არ- 

ხის სიბრტყესთან და ატარებს კომბინირებული ხაზოვან-როტაციულ ხასიათს. 

პაციენტის მწოლიარე პოზიციიდან მჯდომარე პოზიციაში გადასვლისას ხდე- 

ბა ნისტაგმის რევერსირება, რომელიც აიხსნება ნაწილაკების გადაადგილებით 

თავდაპირველ პოზიციაში და უკვე კუპულას მასტიმულირებელი გადახრით საწი- 

ნააღმდეგო ამპულოპეტალური მიმართულებით. დაავადების ბუნების შესახებ 

არსებული თანამედროვე შეხედულებანი ემყარება ამ პათოფიზიოლოგიური 

პრინციპებს (ჩ8ვ2I0ი ჩ. CL მI, 1993, ჩ”გიძL LI. CL მI,1996) და მკურნალობის ე.წ. გამან- 
თავისუფლებელი რეპოზიციური მანევრების გამოყენება რჩება თერაპიის ერთა- 

დერთ ეფექტურ საშუალებად (LLIIILცი M., 2002; M89M6 /+. CL 2I, 2004). 
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I.3 კპპთ-ის კლინიკური თვისებები 
კპპთ-ის კლინიკური სინდრომი ხასიათდება უეცარი ძლიერი შეტევითი ხასია- 

თის წამიერი როტაციული თაებრეუხვევის შეტევების ეპიზოდებით, დაკავშირებუ- 

ლი თავის პოზიციის შეცვლასთან ან/და სხეულის მოძრაობასთან. კპპთ-ის სინ- 
დრომის აღმოცენება დაკავშირებულია შემდეგ პოზიციებთან: ადგომა/დაწოლა, 

გადატრიალება საწოლში, განსაკუთრებით დილით გაღვიძებისას თავის პირველი 
მოძრაობის დროს, თავის აწევა/დაწევა და ა.შ. 

ტიპიური კპპთ-ის პაროქსიზმს შეადგენს სწრაფი როტაციული თავბრუხვევის 

შეტევებით თანხლებული პოზიციური ხაზოვან-როტაციული ნისტაგმი, რომლის 

ტორსიული კომპონენტი მიმართულია ქვემოთმდებარე ლაბირინთისაკენ. როტა- 

ციული თავბრუხვევა და ნისტაგმი ვლინდება პოზიციის შეცვლისთანავე ხან- 

მოკლე ლატენტური პერიოდის შემდეგ და აქვს მატება-კლების ხასიათი, მაქსი- 

მალური ხანგრძლიობით 30-60 წ. 

კპპთ-ის მქონე პაციენტები შეტევის მომენტში გარდა როტაციული თავბრუხ- 

ვევისა უჩივიან აგრეთვე პოსტურალურ იმბალანს და ხშირად გულისრევას ან 

პირღებინებას, რომელიც დაკავშირებულია შემდეგ მოძრაობებთან: 

» მწოლიარე მდგომარეობიდან მჯდომარეში გადასვლა (განსაკუთრებით დი- 

ლით გაღვიძებისას); 

დაწოლა; 

გადატრიალება საწოლში; 

ზევით ახედვა ან/და თავის ქვემოთ დახრა; 

თავის/კისრის გვერდზე მოხრა. წ 
V 

ს!
 

MV 

ძლიერი შეტევების დროს გულისრევას თან ერთვის პირღებინება. 

კპპთ-ის აღმოცენება ძლიერ შემაწუხებელია და პაციენტს ხშირად უვითარდე- 

ბა დაცემის შიში. ვერტიკალურ მდგომარეობაში თავბრუხვევის შეტევები, დაკა- 

ვშირებული თავის პოზიციის შეცვლასთან არის სარისკო, რაც ხშირად, განსაკუ- 

თრებით ხანდაზმულებში დაცემის მიზეზი ხდება (8”გ8იძLI,, 1999). 
„შესაძლებელი“ კპპთ-ის დიაგნოზი დგინდება ტიპიური კპპთ-ის ანამნეზის 

საფუძველზეც, ვინაიდან კპპთ-ამ თავისი კეთილთვისებიანი მიმდინარეობიდან 

გამომდინარე გამოკვლევის მომენტისათვის შესაძლოა განიცადოს სპონტანური 

უკუგანვითარება, მაგრამ ამავე დროს ყურადღებაში მისაღებია ისიც, რომ რიგ 

შემთხვევაში პაციენტებს აქვთ სრულიად ატიპიური ჩივილები (M0V6C M., 1995). 

ამბულატორულ პრაქტიკაში ეფექტურად გამოიყენება ვესტიბულური თავბრუხ- 

ვევის სინდრომთა შორის კპპთ-ის დიფერენციაციის ალგორითმი V0ი 8ICVCIი-ის 

მიერ (2007) მოწოდებული კრიტერიუმებით (ცხრილი M1) 
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ცხრილი M1 ვესტუბულური თავბრუხვევის და კპპთ-ის დიაგნოზური კრიტერიუმი 
  

ვესტიბულური თავბრუხვევა (უნდა აკმაყოფილებდეს ერთ-ერთ კრიტერიუმს) 

(ა) სპონტანური როტაციული თავბრუხვევა 

(ბ) პოზიციური თავბრუხვევა 

(გ) რეკურენტული თავბრუხვევა/არასტაბილურობის შეგრძნება 

გულისრევით/ღებინებით ან/და ოსცილოფსიით ან/და სხეულის იმბალანსით 

კეთილთვისებიანი პაროქსიზმული პოზიციური თავბრუხვევა (უნდა 

შეიცავდეს ერთ-ერთ შემდეგ გამოვლინებას) 

(ა) რეკურენტული ვესტიბულური თავბრუხვევა 
(ბ) შეტევის ხანგრძლიობა ყოველთვის «< 1 წუთზე 

(გ) სიმპტომები მუდმივად არის პროვოცირებული შემდეგი თავის/სხეულის 

პოზიციის შეცვლით: 

დაწოლა ან/და ადგომა 
ან/და არანაკლებ 2 შემდეგი მოძრაობით 

თავის აწევა/დაწევა 
თავის უეცარი მობრუნება 

მწოლიარე მდგომარეობაში გადატრიალება 

(დ) არ არის სხვა ვესტიბულური პათოლოგიის დამახასიათებელი ნიშანი       

ხშირად შეტევები თანხლებულია პოსტურალური იმბალასით ან/და გულისრე- 

ვის/ღებინების შეგრძნებით. პაციენტების 17%-ში აღინიშნება არასპეციფიკური 

ჩივილები - გარდამავალი ცვალებადი არამყარობის ან/და არასტაბილურობის 

შეგრძნება შეტევებს შორის პერიოდში. 

ერთ-ერთი კვლევის მონაცემებით პაციენტების ჩივილების 80% წარმოდგენილია 

როტაციული თაებრუხვევა და 47% არამყარობის შეგრძნება (01218 წ., 2000). 

კპპთ-ის შეტევებს შორის პერიოდში აღსანიშნავია ოსცილოფსიის განვითა- 

რება თავის მოძრაობის დროს, რაც კლინიკურად გამოიხატება მხედველობის 

არასტაბილურობით ან/და ხილვადი გარემოს ილუზორული მოძრაობით თავის 

გარკვეული პოზიციის შეცვლის საპასუხოდ (Vიი 8ICV6Lი M., 2007). 

პროლონგირებული პოსტურალური იმბალანსი არის კარგად ცნობილი გამო- 

ვლინება კპპთ-ის სოლიტარული და კლასტერული შეტევათა პერიოდში. დაცემის 

ტენდენცია გერიატრიულ პოპულაციაში არის ძალზე მაღალი –- აღწევს სიხში- 

რით 78%-ს (0ძჩხ21!8! 1.5., 2000). 
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4 კპპთ-ის სინდრომული იდენტობა 

+ ლატენცია 
როტატორული თავბრუხვევა ვითარდება ერთერთ რკალოვან არხში ფლო- 

ტირებული ნაწილაკების გადაადგილებისთანავე, რაც პოტენცირდება გრავი- 

ტაციით. ეს იწვევს კუპულას გადახრას - დეფლექციას, და სენსორული ეპითე- 

ლიუმის აგზნებადობის შეცვლას; თავის მდებარეობის გარკვეული შეცვლის შემ- 

დეგ ნაწილაკები გროვდებიან და ილექებიან არხის ყველაზე ქვედა ნაწილში და ამ 
მოძრაობას უნდებიან დაახლოებით 10 წამს, რაც დამოკიდებულია ნაწილაკების 

ზომაზე და კონფიგურაციაზე; 

+ შეტევის მიმდინარეობა 

პოზიციის შეცვლისას, ნაწილაკების გადაადგილება არხში დაჩქარებულია 

გრავიტაციის ძალით, მაქსიმალური სიჩქარის მიღწევის შემდეგ მათი მოძრაობა 

მუხრუჭდება არხის ყველაზე ქვედა ნაწილში. აღნიშნული მიგრაცია ხსნის შეტე- 

ვების „მატება-კლების" შენაცვლების ხასიათით მიმდინარეობას; 

“ ნისტაგმის მიმართულება 

უკანა არხის ამპულოფუგალური სტიმულაცია იწვევს თვალების როტაციულ 

მოძრაობას ოკულარული ღერძის გასწვრივ, პერპენდიკულარულად არხის სიბრ- 

ტყესთან, ვესტიბულო-ოკულარული რეფლექსის მეშვეობით. გამომცდელის წინ 

ვლინდება კომბინირებული თვალის კაკლების ხაზოვანი (მიმართული ზევით და 

ქვემოთმდებარე ლაბირინთისაკენ) და როტაციული მოძრაობები; 

« ნისტაგმის რევერსირება 

როდესაც პოზიციური ტესტირების შემდეგ პაციენტი უბრუნდება თავდაპირ- 

ველ პოზიციას, ნაწილაკები გადაადგილდებიან საწინააღმდეგო მიმართულებით. 

ამ შემთხვევაში კუპულა არის გადაზნექილი საწინააღმდეგო (ამპულოპეტალური) 
მიმართულებით. ამის გამო ხდება ვესტიბულური ცილიარული რეცეპტორების 

ინჰიბიცია და შედეგად როტაციული თავბრუხვევის და თანხლებული ნისტაგმის 

მიმართულების რევერსირება; 

«+ განლევადობა 

თავის მოძრაობის დროს კარბონატ კალციუმის კონგლომერატიდან წყდება 

პატარა ნაწილაკები, რომლის ზომა და წონა იმდენათ მცირეა, რომ ისინი დამოუ- 

კიდებლად ერთმანეთისგან ვერ ახდენენ კუპულაზე პათოლოგიურ ზეგავლენას. 

როგორც კი პაციენტის თავი რამდენიმე საათის მანძილზე ფიქსირდება ერთ 

მდგომარეობაში, მაგალითად ძილის დროს, ცალკეული მომწყდარი ნაწილაკები 

ქმნიან ახალ კონგლომერატს, რომელიც ისევ იწვევს თავბრუხვევას თავის მდე- 

ბარეობის გარკვეული მიმართულებით შეცვლის მომენტში (8/მიძL I., 2003). 
წონასწორობის დარღვევა არის ძალზე გავრცელებული პათოლოგიური ფენო- 

მენი არა მხოლოდ კპპთ-ის შეტევის მიმდინარეობაში, არამედ შეტევათა შორის 

პერიოდში. პაციენტები ხშირად აღწერენ მას როგორც უწონადობის ან/და „ბა- 

ლიშებზე სიარულის“ შეგრძნებას, უფრო მეტად სენსიტიურები არიან დაზიანების 

მხარეს მიმართულ სხეულის გადაადგილებასთან. ეს სიმპტომი კლასიფიცირებუ- 

ლია, როგორც ოტოლითური რეაქცია, აღმოცენებული ლაბირინთის კარიბჭეს 
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სტრუქტურებში. რეპოზიციური მანევრებით მკურნალობის შემდეგ გაუმჯობესე- 

ბა ფიქსირდება რამდენიმე საათში ან დღეში, რაც არის დაკავშირებული როგორც 

ჰიდრომექანიკურ ფაქტორთან, ისე პერიფერიული რეცეპციის სტაბილიზაციას- 

თან და ცენტრალური კომპენსაციის მობილიზაციის პროცესთან (8/გიძLI.,1999), 

I.5 კპპთ-ის სადიაგნოზო ტესტები 

კპპთ-ის დასადგენად მოწოდებულია სადიაგნოზო ტესტები, რომელიც ტარ- 

დება პაციენტის პირველადი კლინიკური გასინჯვის დროს. ხშირად პაციენტები 

არიან დარწმუნებულნი, რომ ნებისმიერი მკვეთრი მოძრაობა გამოიწვევს თავ- 

ბრუხვევის შეტევას. როგორც წესი პირველი სადიაგნოზო მანევრი იწვევს სპონ- 

ტანურზე უფრო ძლიერ თავბრუხვევის შეტევას და მკვეთრად გამოხატულ პო- 

ზიციურ ნისტაგმს, ამიტომ პირველად კპპთ-ის მქონე პაციენტის გასინჯვა უნდა 

იყოს დაწყებული დაზიანებული ლაბირინთის მხარეზე ირიენტირებულად. ეს წესი 

არის მნიშვნელოვანი, ვინაიდან განმეორებითი პოზიციური მანევრების შესრუ- 

ლება იწვევს სიმპტომების განლევადობას და კპპთ-ის დიაგნოზირება რთულდება 

ან გვიანდება. კპპთ-ის საეჭვო ნიშნების მქონე პაციენტის გასინჯვისას არის 

საჭირო შემდეგი წესების დაცვა: 
პოზიციური ტესტირების პირველი მანევრი ტარდება სავარაუდო დაზიანე- 

ბული ლაბირინთის მიმართ, ვინაიდან თავბრუხვევა და ნისტაგმი ამჟღავნებენ 

განლევადობას განმეორებითი მანევრების დროს (ჰაბიტუაციის ფენომენი); 

ფრენცელის სათვალეები უნდა იყოს გამოყენებული, რათა აცილებულ იქნას 

პოზიციური ნისტაგმის ფიქსაციის ნაწილობრივი სუპრესია; 

საუკეთესო კოოპერაციისთვის პაციენტი უნდა იყოს ინფორმირებული პროცედუ- 

რის შესახებ პოზიციური მანევრების ჩატარებამდე და აგრეთვე უნდა იყოს ინსტრუ- 

ქტირებული, რათა თავრუხვევის დაწყებისთანავე არ დახუჭოს თვალები. თავრუხვევა 
და ნისტაგმი არის მაქსიმალური, როდესაც პაციენტი სწრაფად არის გადაყვანილი 

მწოლიარე მდგომარეობაში თავის გვერდზე ფიქსირებული მიტრიალებით. 

კპპთ-ის სადიაგნოზო პოზიციური ტესტებიდან წარმატებით გამოიყენება 

დიქს-ჰოლპაიკის სადიაგნოზო მანევრი, სადაც პაციერტის გადაწვენა ჯდომის 

პოზიციიდან ხდება უკან ფიქსირებული მოტრიალებული თავით (CXX L,, LI8II0IM6 

C5.,1952). ამის გარდა, სხვადასხვა ლაბორატორიები იყენებენ პაციენტის სადია- 

გნოზოდ გადაწვენას საცდელ მაგიდაზე თავისა ან მთლიანი სხეულის ლატერა- 

ლურად შებრუნებით. 

ობიექტურად, სადიაგნოზო ცდის შესრულების მომენტში ნისტაგმისა და თა- 

ვბრუხვევის აღმოცენებამდე გამოიყოფა ლატენტური პერიოდი 5-10 წამამდე, 

საკუთრივ შეტევის ხანგრძლივობა მცირეა და გრძელდება წუთზე ნაკლები, თუმ- 

ცა ზოგიერთი ჰორიზონტალური არხის კპპთ შეიძლება მიმდინარეობდეს შედა- 

რებით უფრო ხანგრძლივად. აღმოცენებული კპპთ-ისთვის ტიპიური პაროქსიზ- 

მული ნისტაგმი ხაზოვან-როტაციულია და აქვს ორი კომპონენტი (ტორსიული, 

მიმართული ქვემოთ მდებარე ყურისკენ და ზევით მიმართული კომპონენტი). 
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სწრაფი ფაზის მიმართულება არის დაკავშირებული პროცესის პათოგენეზთან. 

როდესაც პაციენტი ბრუნდება მჯდომარე მდგომარეობაში ნისტაგმი ჩნდება 

საწინაარმდეგო მიმართულებით. განმეორებითი სადიაგნოზო ცდის შესრულება 

ამცირეს სიმპტომების სიმძლავრეს და ნისტაგმი შეიძლება გამოწვეული იყოს 

მაპროვოცირებელი მანევრირებით თანმიმდევრულად არა უმეტეს 3-4 ჯერ (ჰა- 

ბიტუაციის ფენომენის არსებობის გამო). 
სწორი სამკურნალო ტაქტიკის და პროგნოზის განსაზღვრისათვის გადამწყვეტ 

მნიშვნელობას იძენს პროვოცირებული პოზიციური თავბრუხვევის (8პIიჩ ჩ.,IMI0ი- 

„VხIმ V.,1993) და გამომწვევი ნისტაგმის (I16Iძი ვი 5.ჩ., Iყ58 ჩ., 1996) ძირითადი 

სადიფერენციაციო ნიშნების იდენტიფიცირება პოზიციური ტესტირების დროს 

(ცხრილი M2 და M3; სურათი M7). 

ცხრილი M2 პოზიციური პაროქსიზმული თავბრუხვევის პათოგნომური ნიშნები 

  

  

  

  

  

  

      

სიმპტომები და ნიშნები პერიფერიული ცენტრალური 
ლატენცია 5-40 წამი არ არის 

თავბრუხვევა ტიპიური ტიპიური 

ხანგრძლივობა 1 < წუთზე 1 > წუთზე 

განლევადობა ტიპიური არ ახასიათებს 

ნისტაგმის მიმართულება ფიქსირებული ცვალებადი 

სიმპტომების ინტენსივობა მძიმე მიმდინარეობა ზომიერი მიმდინარეობა     
  (82I0ჩ ჩ.VV., L0ო”სხ!მ V.,1990) 

ცხრილი M3 სამივე არხიდან აღმოცენებული კპპთ-ის თვალის კაკლების მოძრაობის 

  

  

  

  

    

საერთო მონაცემები 

ნისტაგმი 
არხი 

დიქს-ჰოლპაიკის დიქს-ჰოლპაიკი თავდაპ. მჯდომარე 

ცდა რევერსული პოზიცია 

უკანა ზემოთ, ტორსიული ქვემოთმიმართული ქვემოთმიმართული 

წინა ქვემოთ, ტორსიული ზემოთმიმართული ზემოთმიმართული 

ჰორიზონტალური 
პორიზონტალ. ჰორიზონტალური (საწინააღმდ, მხრიდან) ჰორიზონტალური         
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უკანა არხის კპპთ-ის სადიაგნოზო ცდა (სურათი M7) გამოირჩევა შესრულების სი- 

მარტივით, დიაგნოსტიკური სიზუსტით და მაღალი სენსიფივობით. 

სურ. M7 კპპთ-ის სადიაგნოზო ტესტის შესრულების წესი და მექანიზმი 

  

  

  

  

          M. /0CLVს5 M. იხ ძსყ5 
- ჯა. იწ, §სი. ,»კ 

კპპთ-ის პაროქსიზმი და ნისტაგმი ინდუცირდება სხეულის სწრაფი ლატერა- 

ლური გადაწვენით დაზიანებული ლაბირინთისაკენ. ტიპიური კპპთ-ის ნისტაგმი 

(უკეთესია შეფასება ფრენცელის სათვალეებში) არის ხაზოვან-როტაციული, ტორ- 

სიული კომპონენტით მიმართული ქვემოთმდებარე ლაბირინთისაკენ, რაც ასახავს 

უკანა რკალოვანი არხის ამპულოფუგალურ სტიმულაციას, ამ დროს თვალის 

კაკლის მამოძრავებელი იპსილატერალური ზედა ირიბი და კონტრალატერალური 
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ქვედა სწორი კუნთების აქტივაცია იწვევს თვალის კაკლების ქვემოთ მოძრაობას 

ნელ ფაზაში და ზევით მიმართულ სწრაფ კომპონენტს (8IმიძLI.,1999). 

მარჯვენა უკანა რკალოვანი არხის სავარაუდო კანალოლითიაზის დასადასტუ- 
რებლად მჯდომარე პაციენტის თავი უნდა იყოს 45“-თ მოტრიალებული მარცხ- 

ნივ, რის შემდეგაც დამკვირვებელი პასიურად გადააწვენს პაციენტს მარჯვნივ. 

რამდენიმე წამის ლატენტური პერიოდის შემდეგ აღმოცენდება მატება-კლების 
ხასიათის როტაციული თავბრუხვევა და პოზიციური ნისტაგმი, რომლის ტორ- 

სიული მიმართულება იქნება ქვემომდებარე ლაბირინთისაკენ. როდესაც სიმპტო- 

მები ჩაწყნარდება პაციენტი სწრაფად გადაგვყავს მჯდომარე მდგომარეობაში და 

ხშირ შემთხვევაში ამ მოძრაობას თან ახლავს ძლიერი ხანმოკლე თავბრუხვევა და 

განახლებული ნისტაგმი საწინააღმდეგო მიმართულებით. 

უკანა მარცხენარკალოვანი არხის სავარაუდო კანალოლითიაზის დასადასტუ- 

რებლად მჯდომარე პაციენტს თავი აქვს მოტრიალებული 45“ მარჯვნივ და პო- 

ზიციური მანევრი სრულდება მარცხნივ. ამის შემდეგ აუცილებლად მოწმდება 

ჰორიზონტალური არხები, ვინაიდან ხშირია ერთი და იგივე პაციენტში კპპთ-ის 
ორი არხის პათოლოგიის კომბინაცია, და ბოლოს ხდება შედარებით იშვიათი წინა 

რკალოვანი არხის ინსპექცია. 

პოზიციური ნისტაგმის აღმოჩენა და შესწავლა უზრუნველყოფს და განსაზღ- 

ვრავს უკანა არხის კპპთ-ის სარწმუნო დიაგნოზურ კრიტერიუმს, რაც შეიცავს: 

ლატენციას - თავბრუხვევა და ნისტაგმი ვითარდება დაზიანებულ მხარეს სა- 

დიაგნოზო პოზიციური მანევრის ჩატარების გარკვეული დროის შემდეგ და მატუ- 

ლობს ინტენსიობაში მაქსიმუმამდე; 

ხანგრძლივობას - ნისტაგმის ინტენსივობა თანდათანობით კლებულობს 10-40 

წმ-ის შემდეგ და საბოლოოდ ქრება, მოღებული თავის პოზიციის შენარჩუნების 

მიუხედავად; 

ხაზოვან-როტატორულ ნისტაგმს - ნისტაგმის ზუსტი შეფასება მიილწევა ფრენ- 

ცელის სათვალეებში, რითაც თავიდან ვიცილებთ ფიქსაციის სუპრესიას. 

ნისტაგმი არის ხაზოვან-როტაციული, მიმართული ქვემოთმდებარე ლაბირინ- 

თისაკენ, სწრაფი ფაზით ზემოთ; 

რევერსირებას - სადიაგნოზო მანევრის შემდეგ, როდესაც პაციენტი ბრუნდება 

მჯდომარე მდგომარეობაში, ნისტაგმი (და თავბრუხვევა) შესაძლოა ისევ აღმოცენ- 

დეს ნაკლები ინტენსივობით საპირისპირო მიმართულებით; 

განლევადობას - ხანმოკლე ინტერვალებით წარმოებული მრავალჯერადი მანე- 

ვრები ახდენენ სიმპტომების შემცირებას და სწრაფად ჩაცხრომას. 

თავის მოძრაობის დროს კალციუმის-კარბონატის კონგლომერატიდან წყდება 

პატარა ნაწილაკები (დებრისი), რომლის ზომა და წონა იმდენათ პატარაა, რომ 

ისინი დამოუკიდებლად ერთმანეთისგან ვერ ახდენენ კუპულაზე პათოლოგიურ 

ზეგავლენას. იმ ვითარებაში, როდესაც პაციენტის თავი რამდენიმე საათის მან- 

ძილზე აქვს დაფიქსირებული ერთ მდგომარეობაში, მაგალითად ძილის დროს, 

ცალკეული მომწყდარი ნაწილაკები ქმნიან ახალ კონგლომერატს, რომელიც ისევ 

იწვევს თავბრუხვევას თავის გარკვეულ პოზიციაში. 
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ეს ხუთი კრიტერიუმი არის გადამწყვეტი კპპთ კანალოლითიაზის და კუპოლო- 

ლითიაზის პათომექანიზმის თეორიული განმარტებისთვის. 

ლატერალური (ჰორიზონტალური) არხის კპპთ არის მნიშვნელოვნად ნაკლები 

სიხშირით წარმოდგენილი, ვიდრე უკანა არხის კპპთ. ვითარდება პაციენტთა 10-20% 

და აგრეთვე შესაძლებელია წარმოიშვას უკანა არხის კპპთ-ის გარდაქმნით ჰორი- 

ზონტალური არხის კპპთ-ში არასწორად ჩატარებული მკურნალობის - რეპოზიციუ- 

რი მანევრების ფორსირებულად განხორციელების შედეგად (8გIლჩ L.VV., 1993). 

იაპონიაში ჩატარებული კვლევის მიხედვით ჰორიზონტალური არხის კპპთ 

კარდინალურად განსხვავდება უკანა არხის კპპთ-გან და მისი სიხშირე ვარირებს 

დაავადების 5-30% (ყით #. CL 2I, 2001). 

ლატერალური (ჰორიზონტალური) არხის კპპთ ვითარდება პაციენტის მწო- 

ლიარე მდგომარეობაში ყოფნისას თავის მოტრიალებით გვერდზე გასწვრივ სი- 

ბრტყეში მარჯვნივ ან მარცხნივ (სურათი M8). 

სურ. M8 ჰორიზონტალური არხის კპპთ-ის პროვოცირების წესი 

  

ხშირად პაციენტებს აწუხებთ თავბრუხვევა-არასიმყარის შეგრძნება სწორედ 

ამ მოძრაობების დროს. ამპულოპეტალური კუპულარული სტიმულაცია (ძლიერი 

თავბრუხვევა და ნისტაგმი) ვლინდება პოზაში, როდესაც თავი მოტრიალებულია 

დაზიანების მხარეს. 

V ნისტაგმის სტრუქტურა, ხაზოვან-როტაციული სწრაფი ფაზით მიმართუ- 

ლით ქვემოთმდებარე ლაბირინთისაკენ, მიუთითებს ამპულოპეტალურ ან 

ამპულოფუგალურ კუპულარულ სტიმულაციაზე; 
V განმეორებითი პოზიციური ცდები ხშირად არ იწვევს პოზიციური ნისტაგ- 

მის განლევადობას ჰაბიტუაციის შედეგად; 
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V ჰორიზონტალური არხის კპპთ-ის ხანგრძლივობა აღემატება უკანა არხი- 
სას. პოზიციური ნისტაგმს ხშირად ახასიათებს მიმართულების რევერსირე- 
ბა, ე.წ. პოსტ-როტაციული ნისტაგმი; 

V პოზიციური თავბრუხვევის შეტევები ხშირად უფრო ძლიერია ვიდრე უკა- 
ნა არხის და შედარებით უფრო ხშირად არის ასოცირებული გულისრევის 
შეგრძნებასთან; 

V ტიპიური ლატერალური (პორიზონტალური) არხის კპპთ-ის პათოგენეზური 

საფუძველი განიმარტება კანალოლითიაზის ვერსიით (5Lს0(დ M. CL 81, 1995). 

განხილული მექანიზმების გარდა შესაძლებელია ჰორიზონტალური არხის 

კანალოლითიაზის კპპთ-ის გარდაქმნა კუპულოლითიაზში და ეს მდგომარეობა 
ვლინდება ნისტაგმის რევერსირებით, ტიპიური გეოტროპული ნისტაგმი გადადის 

აპოგეოტროპულში (510ძძსი 5.,8(3იძLL., 1996). 

ლატერალური (ჰორიზონტალური) არხის კპპთ-ის მხარეობის დაზიანების 

დადგენა შესაძლებელია ნისტაგმის მიმართულების და ინტენსივობის მიხედვით. 

ცხრილი M4 ლატერალური არხის პათოლოგიით გამოწვეული კპპთ-ის სინდრომში 

ნისტაგმის მახასიათებლები 

  

  

  

  

ნისტაგმის ინტენსივობა მხარის დადგენა და კპპთ-ის სავარაუდო მექანიზმი 

აპოგეოტროპული გეორტოპული 

ძლიერი მარცხენა (§Iი) ნისტაგმი ნისტაგმი 
მხარეა 

ძიX კუპულოლითიაზი 5ი კანალოლითიაზი 

ლიერი მარჯვენ 
ძლიერი მარჯვენა (ძC») 9ი კუპულოლითიაზი ძ0X კანალოლითიაზი         მხარეს 
  

(8,გიძLI.,1999). 

ჰორიზონტალური რკალოვანი კუპულოლითიაზის რიგ შემთხვევაში დაზია- 

ნებული მხარის პოზიციური ტესტირების დროს აპოგეოტროპული ნისტაგმის 

აღმოცენება შესაძლებელია თავის პოზიციის შეცვლისთანავე უკვე 10-20”-ით, 

ვიზაიდან იპსილატერალური ჰორიზონტალური არხის კუპულა მდებარეობს გრა- 

გიტაციის ვექტორის პარალელურად (8I,5ძ0Lჩ #.ჩ., 08ხ2L556 C., 2001). 

არსებობს მოსაზრება, რომ პერსისტირებული ჰორიზონტალური კპპთ ჩნდება 

მაშინ, როდესაც სახეზეა ჰორიზონტალური არხის დიამეტრის გარკვეული შე- 

ვიწროვება და დიდი ზომის ოტოკონიალური კონგლომერატი ვერ გამოიდევნება 

არჩბის სანათურის ერთერთ მონაკვეთიდან. 

საფიქრებელია, რომ ყველა დანარჩენ შემთხვევაში ნაწილაკები თავისთავად 

უნდა გამოცურდნენ არხიდან ნებისმიერი თავის ან სხეულის გასწვრივი მოტრია- 

ლებისას (მაგალითად საწოლში). 
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მრავალ მკვლევართა მიერ კონსტატირებულია ჰორიზონტალური არხის ტიპის 

კპპთ-ის განსაკუთრებული თვისება - ნისტაგმის ჰაბიტუაციის არარსებობა. ამის 

გარდა საყოველთაო გამოცდილებიდან გამომდინარე ჰორიზონტალური არხის 

კპპთ-ს მკურნალობა ბევრად უფრო ძნელია უკანა არხის კპპთ-თან შედარებით 

(8/გიძ I., CI6LCIICჩ M.., 5LV 06 M., 2003). 

წინა არხის კპპთ არის შედარებით იშვიათი ფორმა ანატომო-გეომეტრიული 

მდებარეობის თავისებურობის გამო და ზოგჯერ ვითარდება უკანა არხის არასწო- 

რი რეპოზიციური მანევრების ჩატარების დროს LI6/ძივი 5.1, IV52 ჩ.I., 1996). 

სადიაგნოზო ცდის შესრულების დროს ვლინდება უკანა არხის ამპულოფუგა- 

ლური სტიმულაციის ეფექტი: ნისტაგმის ტორსიული კომპონენტი არის მიმარ- 

თული ზემოთმდებარე ლაბირინთისაკენ, სწრაფი ფაზა კი ქვემოთ, დანარჩენი 

წინა-არხოვანი კპპთ-ის კომპონენტები - ლატენცია, ხანგრძლივობა, რევერსირე- 

ბა იგივეა, რაც უკანა არხის კპპთ-ის დროს. 

სურ. M9 თერაპიული რეპოზიციური მანევრის სქემა (ვარიანტი) 

  

თერაპიული რეპოზიციური მანევრები (სურ. M#M9) ტარდება იგივე წესით, რაც 

უკანა კპპთ-ის დროს, მაგრამ კომპონირდება კონტრალატერალურ მხარეს, ვი- 

ნაიდან ცალი ყურის წინა არხის სივრცობრივი ორიენტაცია ემთხვევა მეორე 

ყურის უკანა არხის სიბრტყეს. (ნწ/გიძLL., 5(0ძძIი 5., 02მI0LL ჩ.ზ., 1994) 

წინა არხის მარცხენა ლაბირინთის კპპთ-ის სადიაგნოზო მანევრის პრინციპი 

წარმოადგენს დიქს-ჰოლპაიკის ფორმულის მოდიფიცირებულ ვარიანტს (სქემა- 

ტური გამოსახულება იხილეთ სურათზე M10). 
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სურ. #10 დიქს-ჰოლპაიკის დიაგნოზური ტესტის სქემა (ვარიანტი) 

„“ 
(არ 2 

(+-3) 
მჯდომარე მდგომარეობაში პაციენტის თავი საწყის პოზიციაში არის მოტრია- 

ლებული 45"-ით ჯანმრთელი ლაბირინთისაკენ, შემდეგ პაციენტი სწრაფად გა- 

დაიყვანება მწოლიარე მდგომარეობაში შენაცვლებით თავის მოტრიალებით ფი- 

ქსირებული დაახლოებით 145“-ით, რაც იწვევს წინა არხის ამპულოფუგალურ 

სტიმულაციას. პაციენტის გადასვლა თავდაპირველ პოზიციაში იწვევს წინა არ- 

ხის ამპულოპეტალურ სტიმულაციას. 

1 

145. 

    
    

  

        

II.6 კპპთ-ის დიფერენციული დიაგნოსტიკა 

კპპთ-ის დიაგნოსტიკის ოქროს სტანდარტს წარმოადგენს დაავადების საგულ- 

დაგულო ანამნეზი გამოწვეული თავბრუხვევის პაროქსიზმის ყველა კომპონენტის 

დეტალიზაციით და ობიექტური კლინიკური მონაცემები - დიაგნოზური ცდების 

შესრულების დროს ტიპიური კპპთ-ის სიმპტომატიკა. სხვა ელექტროფიზიოლო- 

გიური ან ნეიროგამოსახვითი დამატებითი გამოკვლევები არ წარმოადგენს დიაგ- 

ნოზურ ღირებულებას და როგორც წესი არ არის აუცილებელი. ელექტრონის- 

ტაგმოგრაფიას არ შეუძლია თვალების ტორსიული მოძრაობების დაფიქსირება და 

ამიტომ კპპთ-ის დიაგნოზირებაში არ არის ნაჩვენები. ზოგიერთი თანამედროვე 

ლაბორატორიები აღჭურვილია ინფრაწითელი ვიდეოგრაფიით, რომელიც საშუა- 

ლებას აძლევს ექიმს გარკვეულ შემთხვევებში დიაგნოზური ტესტირების დროს 

შეაფასოს თვალების მოძრაობის სამგანზომილებიანი პატერნი, მაგრამ ეს მეთოდი 

არ გამოიყენება რუტინულად კლინიკურ პრაქტიკაში (0ყიმ25 C. CL ვI, 1998). 

როტაციული (ბარანის სავარძელზე) ტესტირებაც, ისევე როგორც პოსტურო- 

გრაფია არ არის ინფორმატული და არ ტარდება კპპთ-ის დროს. 

CI და MM სკანირება არ არის გათვალისწინებული კპპთ-ის დიაგნოზირე- 

ბისათვის, გამონაკლისია ატიპიურად მიმდინარე შემთხვევები და იშვიათი გამო- 
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ვლინებების ფორმები, რომლებიც საჭიროებენ დიფერენცირებას თავის ტვინის 

ირგანულ პათოლოგიასთან. 

დღემდე ლიტერატურაში არ არის აღწერილი არც ერთი ცენტრალური სტრუ- 

ქტურის დაზიანების სინდრომი, რომელიც კპპთ-ის კლინიკურ მანიფესტაციის 

იმიტირებას ახდენს, მაგრამ იშვიათ შემთხვევაში დიფერენცირება კპპთ-ისა და 

ფსევდო-კპპთ-ის სინდრომს შორის მხოლოდ პოზიციური ტესტების საშუალებით 

ძნელია (86/(ი010ი ჩ 6L 8გI, 2002). 
ფსევდო - კპპთ შეიძლება იყოს განპირობებული შემდეგი სტრუქტურების და- 

ზიანებით ან პათოლოგიური პროცესებით: 

მეოთხე პერკუჭის დორსოლატერალური ლოკალიზაციის პათოლოგიური პროცესი 

ან ნათხემის დაზიანება (სიმსივნე, ჰემორაგია, ინფარქტი ან დემიელინიზაციის კერა); 

ნაკლებად სპეციფიკური მიზეზებით (ცერებელური დეგენერაცია, პარანეოპლას- 

ტიკური სინდრომი, ენცეფალოპათია, მულტისიტემური დეგენერაცია, ინტოქსიკაცია). 

ცენტრალური პოზიციური თავბრუხვევა და ნისტაგმი შეიძლება გახდეს გამო- 

სარიცხი თუ პაციენტს აქვს: 
პოზიციური ცდის შესრულებისას ტიპიური ცენტრალური ქვემოთ და ზემოთ 

მიმართული ნისტაგმი (თანხლებული თავბრუხვევით ან მის გარეში); 

ცენტრალური პოზიციური ხანგრძლივი პერსისტირებული ნისტაგმი თავბრუხ- 

ვევის გარეშე; 
ცენტრალური პოზიციური თავბრუხვევა და ნისტაგმი, რომელიც არ არის შე- 

ფარდებული რკალოვანი არხის სიბრტყესთან; 

პოზიციური გულისრევა და ღებინება პირველივე სადიაგნოზო ცდის შესრუ- 

ლებისას (8ზVLLი6/ ს. CL მI, 1999). 

პაციენტთა გარკვეულ კონტინგენტს არ გააჩნია ტიპიური ნისტაგმი სადიაგ- 

ნოზო პოზიციური ცდების შესრულებისას, მაგრამ ისინი განიცდიან სუბიექტურ 

კლასიკურ როტაციულ თავბრუხვევის შეგრძნებას პოზიციის შეცვლის დროს. 

ამ მდგომარეობას ლიტერატურაში უწოდებენ „სუბიექტური კპპთ“ და რამდენი- 

მე კვლევა ადასტურებს რეპოზიციური მანევრების ეფექტურობას პაციენტთა ამ 

ჯგუფში. ამ კვლევების მიხედვით ნანახი იქნა კპპთ-ის ე.წ. სუბიექტური ფორმე- 

ბის რეპოზიციური მანევრებით მკურნალობის ეფექტურობა, რომელიც აღწევდა 

76-93%. რიგი ავტორების ვარაუდით, ნისტაგმის არარსებობა ან მოჩვენებითია, 

ვინაიდან სადიაგნოზო ცდების დროს რჩება შეუმჩნეველი დამკვირვებლისათვის 

ტესტირებისას გარკვეული მოძრაობების შედეგად გამოფიტულობის განვითარე- 

ბის გამო, ან ნაკლებად ძლიერი კპპთ-ის ფორმა იწვევს თავბრუხვევას, მაგრამ 

არ განაპირობებს სათანადო ადექვატურ ვესტიბულო-ოკულარული სტიმულაციას 

(VVCIძC/ C.)., 1994;1IICIII C., 0'CIIპვიძი წ., 2001; LI8Vი05 0.5. CL მI,2002). 

I.7 კპპთ-ის ეპიდემიოლოგია 

ვესტიბულური დარღვევების ეპიდემიოლოგიური პარამეტრები ჯერ კიდევ ხა- 

სიათდება ფართო ვარიაბელობით. მიმდინარე კვლევების მონაცემებით საერთო 
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პოპულაციაში თავბრუხვევის პრევალენსი შეადგენს 4,9% და აქედან 1,6% არის 
წარმოდგენილი კპპთ-ის სინდრომით. 

სავარაუდოდ, ეს ციფრი ბევრად უფრო დიდია, ვინაიდან ჯერ კიდევ ექიმთა 
უმეტესობა სპეციალიზირებული კლინიკის მიღმა არ იყენებს კლინიკური გასინ- 
ჯვისას სადიაგნოზო პოზიციურ ტესტირებას და აქედან გამომდინარე უშედეგო 

მკურნალობას მიმართავს მცდარი დიაგნოზირების ინტერპრეტაციით (M0სჩგს- 
5CI LI, 2007). არაიშვიათად კპპთ-ის უზუსტო შეფასების გამო და გამოყენებული 

ვესტიბულოდეპრესანტების შედეგად ადგილი აქვს კპპთ-ის გართულებული და 
რეზისტენტული ვარიანტების ჩამიყალიბებას. 

კპპთ-ით არის შეპყრობილი ყოველი მეხუთე პაციენტი, რომელიც მიმართავს 

ვესტიბულური დარღვევების სპეციალიზირებულ კლინიკას და იგი ითვლება ყვე- 

ლაზე გავრცელებულ დარღვევად ვესტიბულური სისტემის დაზიანებათა შორის 
(M0%ძ7CI5MI I.M., 1986). 

გერმანიაში ჩატარებული ეპიდემიოლოგიური კვლევის მიხედვით ამ უხშირესი 

ვესტიბულური დარღვევით ყოველწლიურად რეგისტრირდება 1,1 მლნ ადამიანი 

(V0ი 8VCV6(ი M., 2007). 
კპპთ-ის ინსიდენსი შეადგენს 11-64/100 000 და სხვადასხვა კვლევებით და- 

სავლეთ ევროპაში ყოველ მე-5 თავბრუხვევას კპპთ-ს მიაკუთვნებენ. ეპიდემიო- 

ლოგიური კვლევებით აგრეთვე დადასტურებულია შედარებით უფრო მაღალი 

კპპთ-ის სიხშირე ქალებში (8გIლი ჩ.VV. ლL პI, 1987; MI2VM05ჩ! M. VVვმLგიგხ6 V., 1988; 
80VI960C15 LM. 06ჩ261% I., 1988). 

ახალგაზრდებში და პოსტ-ტრავმულ კპპთ-ის შემთხვევების ინსიდენსი ქალებსა 

და მამაკაცებს შორის არის თანაბარი (X8L58IM25 /#, 1999). კპპთ-ს სინდრომი ვითარ- 

დება ნებისმიერ ასაკში, მაგრამ იდიოპათიური ფორმები ტიპიურად ვლინდება ხან- 

დაზმულ პოპულაციაში. კპპთ განსაკუთრებით ხშირია 50 წლის ზევით და 70 წლის 

შემდეგ ყოველ მესამე ადამიანს უვითარდება კპპთ-ის თუნდაც ერთი შეტევა. კპპთ- 

ის სიხშირე მატულობს სიცოცხლის ყოველ დეკადასთან ერთად (8V8იძLL. 2003). 
გერიატრიულ პოპულაციურ კელევაში ჩატარებული კპპთ-ის სკრინინგის მიზ- 

ნით სხვადასხვა ქრონიკული დაავადებებით შეპყრობილ 100 პაციენტზე, რომლებ- 

საც არ წარმოუდგენიათ ვესტიბულური ჩივილები, კპპთ-ს სინდრომი იდენტიფი- 

ცირებული იყო მოულოდნელად მაღალ 9%-ში (0ძჩმვI8! 1.5., 2000) . 

კპპთ-ის განმეორების რისკი ხუთი წლის მანძილზე შეადგენს 50%, ხოლო 

თანხლებული ფობიის ან შფოთვის გამოვლინება გრძელდება ერთი წლის მან- 

ძილზე ყოველ მესამე პაციენტში (M6Vი2V56( LI, 2007). 
კპპთ-ის სინდრომს ახასიათებს კეთილთვისებიანი მიმდინარეობა, ხშირად 

თვითგანკურნებადი დასასრულით, მაგრამ ზოგჯერ ის შეიძლება გრძელდებოდეს 

თვეებისა და წლების განმავლობაში, ადექვატური მკურნალობის გარეშე სინ- 
დრომი პერსისტირებს შეტევების კლასტერებისა და ხანმოკლე რემისიის სახით 

(8/გიძLI., 2003),



II.8 კპპთ-ის ეტიოლოგია და კომორბიდიზმი 

კპპთ-ის 90%-ზე მეტი შემთხვევა არის კლასიფიცირებული, როგორც დეგე- 

ნერაციული პათოლოგია ან იდიოპათიური სინდრომი. იდიოპათიური ფორმების 

არსებობას უხშირესად უკავშირებენ ასაკთან დაკავშირებულ ოტოლითურ მე- 

მბრანაში დეგენერაციულ ცვლილებებს (I92I25LI M. 6L მI,1993). 

იდიოპათიური კპპთ-ის სინდრომი ქალებში ორჯერ უფრო ხშირად დასტურ- 

დება ვიდრე მამაკაცებში (82I0ი ჩ.VV. %L 2I, 1987; MI>VM05ჩ! M., VVეეჯგიგხ6 V., 1988; 

80ს”Vძ00!5 LM., 00ი36006 I.,1988). 

სიმპტომური ან ე.წ. მეორადი, კპპთ-ის მიზეზი 17%-ში არის ქალატვინის 

ტრავმა, რის შედეგადაც ხდება ოტოლითური მემბრანიდან ნაწილაკების მექა- 

ნიკურად განცალკევება. 
ხშირ შემთხვევაში კპპთ-ის ბილატერალური დარღვევის ჩამოყალიბება არის 

თავის ტრავმის შედეგი («8%58IM825 #.,1999). 

ვესტიბულურ პათოლოგიის 15%-ში კპპთ-ის მიზეზი არის ვესტიბულური ნერ- 

ვის ვირუსული ანთება - ვესტიბულური ნევრიტი, ამ პათოლოგიაში კპპთ-ის სიხ- 

შირე თანაბრად არის წარმოდგენილი ქალებსა და მამაკაცებში (82I!0ი ჩ.VV., #(0ი- 

„სხI2 V., 1პ3C0ხ50ი #., 1987). 
მენიერის დაავადება აგრეთვე ითვლება კპპთ-ის ერთ-ერთ გავრცელებულ მი- 

ზეზად, ლიტერატურის შედარებით ახალი მონაცემების მიხედვით კპპთ-ის სიხ- 

შირე მენიერის დაავადების დროს შეადგენს 0,5-31% და მასთან შერწყმული ტი- 

პიური უკანა არხის კპპთ-ის სინდრომი არის წარმოდგენილი 5,5%-ში (-I0ძჩ05 C.#, 

ჩ,იCLCI L.,1997; M2IIხCI9 M., LIგ8Iომ9VI! C.M., 2000; CI055 ნ.M. CL 21 ,2000). 

ერთ-ერთი ჰიპოთეზის მიხედვით იდიოპათიური კპპთ-ის ეტიოლოგია მოიცავს 

შიგნითა ყურის მიდამოში აუტოიმუნურ კეროვან დესტრუქციას, რომელიც გა- 

ნაპირობებს ოტოკონიალურ ფრაგმენტაციას (Mიძყყძი0 C.C., ნ6III C.C. CL მI, 2000). 

რეტროსპექტულ ეპიდემიოლოგიურ კვლევაში, ჩატარებულს 2847 კპპთ-ის 

მქონე პაციენტში, ავტორები ვარაუდობენ, რომ ყურის ნებისმიერი დაავადება, 

რომელიც არ იწვევს ლაბირინთის ტოტალურ დესტრუქციას, შეიძლება იყოს 

მეორადი კპპთ-ის გამომწვევი მიზეზი (M3Iხ0!9 M. CL8მI, 2000). 

ოტოლოგიურ ქირურგიულ ჩარევასთან დაკავშირებული თავბრუხვევა არის მეო- 

რადი კპპთ-ის საკმაოდ გავრცელებული მიზეზი (#MLმC8გი ნ., 2001; LIსძი05 C.#., 1997). 

ამის გარდა კპპთ-ის სინდრომი შეიძლება იყოს სხვა დაავადებებთან არა შედეგ- 

მიზეზობრივად დაკავშირებული – ხანგრძლივი წოლით განპირობებული, აგრეთვე 

განვითარებული არაოტოლოგიური ოპერაციის ან/და ინტუბაციის შედეგად. 

უმეტეს კვლევების მიხედვით კპპთ-ის სიხშირე იზრდება ასაკის მატებასთან 

ერთად და შეიძლება იყოს დაკავშირებული შაკიკთან, ჰიპერტენზიასთან, ჰიპერ- 

ლიპიდემიასთან, ოსტეოპოროზთან, ან/და შესაძლოა იყოს განვითარებული ცე- 

რებროვასკულური პათოლოგიის შედეგად. 

აგრეთვე, არის დაფიქსირებული საერთო პოპულაციასთან შედარებით კპპთ- 

ის მაღალი სიხშირე დიაბეტის მქონე პაციენტებში (Cიხ0მი II.5., 5LCVV/9IL M.C., 2004). 
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ნევროლოგიური პათოლოგიის მქონე პოპულაციაში ამერიკელი მკვლევარების 
მონაცემებით შემჩნეულია კპპთ-ის სინდრომის პრევალენსის მატება გაფანტული 

სკლეროზის დროს (წიიჩხოვი წ.M. CL 2I, 2003). ავტორები გამოთქვავენ აზრს, რომ 
ამ პათოლოგიისას თავბრუხვევაზე ჩივილის შემთხვევაში დეტალური კლინიკური 

გასინჯვა უნდა შეიცავდეს სადიაგნოზო ტესტირებას კპპთ-ის იდენტიფიცირე- 

ბისთვის, დადებითი მონაცემების შემთხვევაში გამოირიცხება რიგითი რელაფსი 

და უნდა ჩატარდეს ადექვატური მკურნალობა რეპოზიციური მანევრებით. ამით 

შეიძლება პაციენტებმა თავი აარიდონ ემპირიული არამიზნობრივი მკურნალობის 
ჩატარებას იმუნომოდულატორებით და ვესტიბულური სუპრესანტებით. 

კიდევ უფრო ახალი კვლევების შედეგად ყურადღება მიექცა კპპთ-ის ჰორმონულ 
პათოგენეზს. 289 დიაგნოზირებული კპპთ-ის შემთხვევიდან იყო 10 ჯანმრთელი 

ქალი რეკურენტული იდიოპათიური ფორმით, ვისაც განუვითარდა თავბრუხვევის 

ეპიზოდები ხანგრძლივი კონტრაცეპტული მკურნალობის შემდეგ. ავტორები გამო- 

თქვავენ ჰიპოთეზას, რომ ორალური კონტრაცეპტივების გამოყენების შედეგად და- 

რღვეულმა წყლისა და ელექტროლიტების ბალანსმა, ენდოლიმფური რეოლოგიის 

ვარიაციებმა და ქიმიური შემადგენლობის ცვლილებებმა გლუკოზისა და ლიპიდურ 

მეტაბოლიზმში, შეიძლება გამოიწვიოს ოტოკონიალური დეგენერაციული ცვლილე- 

ბები და შემდგომი კპპთ-ის შეტევები (CI8C0LVIიI ჩC. CL გI, 2006). 

კპპთ-ის გამომწვევი უმეტესი პათოლოგიური პროცესი თეორიულად უნდა 

აზიანებდეს ორივე ლაბირინთს ერთნაირი სიხშირით, მაგრამ ჩატარებული კლი- 

ნიკური დაკვირვებით 18 კვლევის შედეგების შესაბამისად ირკვევა, რომ მარჯვე- 

ნა ლაბირინთის პათოლოგიით განპირობებული კპპთ უფრო ხშირია მარცხენას- 

თან შედარებით (ცხრილი M5). 

ამ კვლევების საფუძველზე გამოითქვა აზრი, რომ მარჯვენა ლაბირინთის დაზია- 

ნებით გამოწვეული კპპთ-ის რიცხობრივ უპირატესობას განაპირობებს მხოლოდ პა- 

ციენტთა ძილის დროს მარჯვენა მხარეზე წოლის ჩვევა (L0007-65C8=ო62 I... CL8I,2002). 
არაერთგზის აღენიშნა, რომ ძირითადად კპპთ ვითარდება ასაკოვანთა ჯგუფ- 

ში, სადაც გულის პათოლოგია არის ხშირი კომორბიდული მდგომარეობა და პა- 

ციენტებს ურჩევნიათ დაძინება მარჯვენა მხარეზე, სავარაუდოთ, არაკომფორ- 

ტული გულისცემის შეგრძნების ასაცილებლად (L6ციძ ჩ.I. CL 8I, 2003). 
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ცხრილი M%5 კპპთ-ის განვითარების შედარებითი სიხშირე მარჯვენა და მარცხენა 

რკალოვანი არხების დაზიანების მიხედვით. 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

          
  

  

      

ლიტერატურული ააააერე კპპთ მარჯ/მარც შეფარდება 
მარჯ | მარ, 

/#50VV0VICჩIმოშIოძი C! 0I, 2000" 83 48 35 1.37 

ჩ8IიMI6V, 1994“ 37 20 17 1.18 

წ/ძიძLძიძ 00(:0ჩ, 1980" 61 24 37 0.65 

ჩძ! 6LXI, 2000” 63 35 28 1.25 

ნიICს, 1992” 30 16 14 1.14 

ჩ/06ჩIIი9 C1 0I, 2000" 50 26 24 1.08 

#I0IVC/ 6L0I, 1994" 25 11 14 0.79 

Mი/Iხდიი CL0I 2000 1 + 81 4 | 32 1.53 
M01:0/%05, 1999 1 1528 887 | 64) 1.38 
MX0(I65 CL0I, 2002“ 97 58 39 1.49 

L0067-ნ5C00162 CL 0I, 2002“ 45 27 18 1.50 

M0ICIფცი0 ძიძ M0ICCIII 2002” 674 425 249 1.71 

MVVC 61 0I, 2002" 53 36 7 2.12 

CI7%IIIV CI იI, 2000" 72 39 33 1.18 

50I0ძ6I/L6L0I, 2001” 175 99 76 1.30 

5C/0ჩი! C1 CI, 1996” 143 82 61 1.34 

5010 V0ICI0 CL 0I, 2001" 105 6! 44 1.39 

VV0II 6LCთI, 1999" 104 56 48 1.17 

CVI76ი1 56165" 80 54 26 2.08 

1010! 3506 2053 | 1453 1.41 

“ კვლევაში არის წარმოდგენილი მარტო უკანა რკალოვანი არხის კპპთ 

+ პაციენტები ჰორიზონტალური არხის კპპთ-ის სინდრომით 

1 მხოლოდ „მეორადი“, შიგნითა ყურის პათოლოგიით განპირობებული კპპჰთ     
(Vიო 876V0Lი M. 6L I, 2004) 

I.9 კპპთ-ის თერაპიული ალტერნატივები 
რეპოზიციური სამკურნალო მანევრები 

მრავალი კვლევებით დადასტურებულია, რომ რეპოზიციური მანევრები არის 

ეფექტური სამკურნალო საშუალება კპპთ-ს დროს. რეპოზიციური მანევრები სხვა- 

დასხვა მოდიფიკაციით აღწერილია 56ო0ძიLის (1988) და ნ0I6V-ის მიერ (1992). ჩ/ვიძC 
ისა და 02ICVV-ის (1980) მიერ შემუშავებული მეთოდი აგრეთვე ფართოდ გამოიყენება 

მსოფლიოს სხვადასხვა სპეციალიზირებულ კლინიკებში. ყველა აღნიშნული მანე- 
ვრის მაღალი თარაპიული ეფექტურობა არის დადასტურებული მრავალი კლინიკუ- 

რი დაკვირვებით, რეპოზიციური მანევრებით მკურნალობის ეფექტურობა ვარირებს 

30%-100%-ს ფარგლებში. (-I8Vი65 0.5. 61 მI, 2002; VVCIძC;/ C..). CL 3I, 1994; LI0(ძოგი 5.1. CL 
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2I,1993; ნ6ICV 1).M.„,1992; ჩპიი05 L.5., ჩიოიC6-)0ი05 ჩ.C, 1993; ჩმ(ი65 L.5., ”იხI!Cჩგსძ 1., 1997; 

510ტიტოცი ჩ.L, CI0იIი C.VV, 1996; LVიი 5. CL შI, 1995; LI I. CL 2I, 1995; 8I8MICV 8.VV., 1994; 

5ოისჩპ ნ.ნ. 1997;VV0I! 1.5. CL 8I, 1999; VVCIIIიძ 0.8., 83+ჟი05 0.წ., 1994; LI8VVCV 5.#., 1994). 

რეპოზიციური მანევრის დანიშნულება მიმართულია იტოკონიური ნაწილაკე- 
ბის განდევნაზე რკალოვანი არხიდან და ლაბირინთის კარიბჭეში უკან დაბრუნე- 
ბაზე (8/ვიძLI., 510ძძ1ი 5.,1993). 

ცხრილი M6 უკანა არხის კპპთ რეპოზიციური მანევრების ეფექტურობის მონაცემები. 

2 3 4 5 6 7 8 

30 80 30 მრ 

30 100 მრ 

14 93 

LI 5, CL მI, 1995 10 30 

LI, 1995 10 

LILL-I, 2002 27 92 

1994 16 94 

5ოიყჩმ, 1997 27 93 

VVCII/ CL 3I, 1999 93 

ჩ8M6/ძოპი, C1 გI, 

1993 30 90 

ჩგჯი85, CL გI, 1993 14 88 

VVCIძ6-, C1 გI, 1994 44 88 

51066იC(50ი, CL გI, 

1996 20 85 არა 

CL გI, 1994 25 84 არა 

CL გI, 1994 25 68 არა 

CL 3I, 1995 18 6) არა 

(LIგVი065 ჩ. CL 8I, 2002) 

  

აღვნიშვნები: 

1. მკვლევარები; 2. პაციენტთა რაოდენობა; 3. მანევრების ეფექტურობის ხა- 

რისხი %; 4. კპპთ შეტევის განმეორების სიხშირე %; 5. რეპოზიციური მანევრების 

სესიის რაოდენობა; 6. რეპოზიციური მანევრის რაოდენობა ერთი სესიის დროს; 

7. პოსტმანევრის ინსტრუქციის შესრულება; 8. დვრილისებრი მორჩის ვიბრაციის 

გამოყენება მანევრების დროს; „ად“-არ არის დაფიქსირებული. 

ძვლოვან არხებში ენდოლიმფაში ფლოტირებული ან კუპულაზე ადჰეზირე- 

ბული ოტოკონიური კონგლომერატების მართული რეპოზიციის ვირტუალური 

რეკონსტრუქცია კლინიკურ პრაქტიკაში უმაღლესი ეფექტურობის 3 ყველაზე 
პოპულარული მეთოდის – სემონტის, ეპლისა და ბრანდტ-დაროფის მანევრების 

მაგალითზე, იძლევა მკაფიო წარმოდგენას სამივე არხის უცხო ნაწილაკებისაგან 
განთავისუფლების პროცესზე (სურ. M11, 12, 13). 
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სურათი M11 სემონტის მანევრის (586ო0ი1 #.,1988) სქემატური გამოსახულება ტიპიური 

კპპთ-ის (მარცხენა უკანარკალოვანი არხის ვარიანტი). 
  

  

  

  

  

  

  

  

  

/“. 4 / §) 980“ 

აღვნიშვნები: 
1) პაციენტი არის საცდელ მაგიდაზე მჯდომარე მდგომარეობაში, თავი მო- 

ტრიალებული აქვს ჰორიზონტალურად 45 ჯანმრთელ მხარეს; ნაწილაკი, 

რომლის ხვედრითი წონა მეტია ენდოლიმფურთან შედარებით, მდებარეობს მარ- 

ცხენა უკანა რკალოვანი არხის ფსკერზე. 

2) პაციენტი გადაგყვავს მწოლიარე (დაახლოებით 105“) მდგომარეობაში მარ- 

ცხენა (დაზიანებული) ლაბირინთის მხარეს; თავის პოზიციის შეცვლა იწვევს გრა- 

ვიტაციასთან დაკავშირებულ ნაწილაკის გადაადგილებას არხის ყველაზე ქვედა 

ნაწილისკენ და კუპულას გადახრას ქვემოთ, რაც წარმოშობს კპპთ-სთან ასო- 

ცირებულ როტაციულ ნისტაგმს მიმართულს ქვემოთმდებარე ლაბირინთისაკენ. 

პაციენტი იმყოფება ამ მდგომარეობაში 1 წუთი. 
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3) პაციენტი გადაგვყვავს (დაახლოებით 195?) საპირდაპირო მხარეს ცხვირით 

ქვემოთ და ვაჩერებთ ამ პოზაში აგრეთვე 1 წუთს; ამ პოზიციაში ნაწილაკი მიე- 

მართება არხის გასასვლელისაკენ და ენდოლიმფის დინება ახდენს კუპულას გა- 
დახრას, რაც იწვევს ნისტაგმს, მიმართულს ზემოთ. 

4) პაციენტს ნელა ვაბრუნებთ მჯდომარე მდგომარეობაში; ეს მოძრაობა 
იწვევს ნაწილაკის გადასვლას ლაბირინთის კარიბჭეში (8”/გიძLI. CL გI, 1994). 

სურათი #12 ასახულია ეპლის მანევრის (6(I6V 1.,1992) სქემატური გამოსახულება 

(მარცხენა უკანა რკალოვანი არხის დაზიანების მაგალითზე). 

1. საცდელ მაგიდაზე მჯდომარე მდგომარეობაში პაციენტის თავი არის მო- 

ტრიალებული 45”-თ დაზიანებული (მარცხენა) ლაბირინთის მხარეს. 

2. ვაწვენთ პაციენტს (დაახლოებით 1059) ზურგზე დაფიქსირებით, უკან გადახრი- 

ლი თავით, რაც იწვევს ნაწილაკის გადაადგილებას არხში, კუპულას ქვემოთ გა- 

დახრას და კპპთ-ის აღმოცენებას; ამ მდგომარეობაში პაციენტი იმყოფება 1 წუთი. 

3. ა) თავს გადაუწევთ 90” ჯანმრთელი (ქვემოთმდებარე) ლაბირინთის მხარეს; 
ბ) თავი და სხეული აგრეთვე გადაგვყავს შემდეგი 90” იმავე მხარეს (ჯან- 

მრთელ მხარეს), სანამ პაციენტი არ აღმოჩნდება მწოლიარე გვერდზე, სახით 

ქვემოთ. ამ პოზიციაში ხდება ნაწილაკის გადაადგილება არხიდან გასასვლელი- 

საკენ. პაციენტი იმყოფება ამ პოზიციაში კიდევ ერთ წუთს. პოზიციური ნისტაგ- 

მი სწრაფი ფაზით დაზიანებული მხარეზე 3ა) და 3ბ) პოზიციებში მაჩვენებელია 
მანევრის ეფექტურობისა. 

4. პაციენტი გადაგვყავს მჯდომარე მდგომარეობაში (8I8იძია( I. 6(L 8I, 1994). 
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სურათი M13 კანალოლითიაზის მკურნალობის სქემატური გამოსახულება პოზიციური 

ვარჯიშებით ბრანდტ-დაროფის მეთოდით (8I8იძLL, ნ23I0L ჩ., 1980). 

' “V >. “ 8 

"ს ) ' ზ “ ” 1 „“ 
წ ალ ა-ა “ # 

ჟV ? 7 ” 

  

  

  

  

თითოეული მჯდომარე და გვერდზე მწოლიარე პოზიცია მიიღწევა თანმიმ- 

დევრულად; ცალკეული მდებარეობის შეცვლისას შესაძლებელია აღმოცენდეს 
თავბრუხვევა და ყოველი პოზის შეცვლის დროს საჭიროა 20-30 წამიანი პაუზა 

თავბრუხვევის გაქრობამდე. ამ ვარჯიშებს ურჩევენ პაციენტს ჩაიტაროს სერიუ- 

ლად დღეში რამოდენიმეჯერ (არანაკლებ 10-12). 

ჰორიზონტალური კპპთ-ის შემთხვევაში სერიული განმეორებითი ბილატერა- 

ლური თავის პოზიციის შეცვლა იწვევს კონგლომერატის დეზინტეგრაციას და 

ნაწილაკების „გამორეცხვას“ არხიდან (8-გიძ(L L., 2003).



სურათი M14 არაეფექტური 56თ00%L-ის რეპოზიციური მანევრის სქემატური 

გამოსახულება 

  

  

        

როდესაც პაციენტი მარცხენაარხოვან კპპთ-ის სიმპტომატურ პოზიციაში გა- 

დაწვენილია მარჯვნივ, ნაწილაკები ვერ ტოვებენ არხს და ისევ ახდენენ ამპულო- 

პეტალურ კუპულარულ დეფლექციას თანხლებული პოზიციური ნისტაგმით (სუ- 

რათი M14), რომელიც ამ პოზიციაში მიმართული იქნება მარჯვნივ-ჯანმრთელი 

ლაბირინთის მხარეს. ამ შემთხვევაში რეპოზიცია უნდა ჩაითვალოს უშედეგოდ 

და მანევრი ჩატარდეს ხელმეორედ (8.8იძL I. %L 3I, 1994). 
ეფექტური მკურნალობის შემდეგ პაციენტები ხშირად აღნიშნავენ ტრანზი- 

ტორულ არასტაბილურობის შეგრძნებას, რომელიც შეიძლება გაგრძელდეს რა- 

მოდენიმე საათს ან დღეს. აღნიშნული ჩივილი არის გამოწვეული „ოტოლიტური 

რეაქციით", ე.ი. ნაწილაკების დაბრუნებით თავის ბუნებრივ მდებარეობაში. ამის 

შესახებ საჭიროა პაციენტის ინფორმირება წინასწარ ვინაიდან ამ მდგომარეობას 

არ ესაჭიროება დამატებით მედიკამენტური თერაპია (8I/მიძL I, 1999). 

სამკურნალო რეპოზიციური მანევრის შესაძლებელ სპეციფიკურ გართულე- 

ბად ითვლება ვითარება, როდესაც ნაწილაკი მანევრის დროს იმის მაგივრად, 

რომ ჩაცურდეს ლაბირინთის კარიბჯეში, ხვდება ჰორიზონტალურ ან წინა რკა- 

ლოვან არხებში. ეს იშვიათი გართულება დაფიქსირდა 5 პაციენტში 85-დან (6%) 

ტიპიური უკანა რკალოვანი კპპთ-ის შემთხვევაში (900ი/ძოგი 5.)., IV58 ჩ.I., 1996). 

რკალოვანი არხის „საცობი“ არის აგრეთვე ერთ-ერთი ტრანზიტორული ფე- 

ნომენი, რომელიც იშვიათად შეიძლება განვითარდეს რეპოზიციური მანევრის 

შესრულების დროს. ეს მოვლენა არის დაკავშირებული არხის დიამეტრთან და 

კონგლომერატის ზომასთან, ვინაიდან მანევრის დროს ნაწილაკი გადადის ამპუ- 

ლარული არხის შევიწროვებულ ნაწილში. კლინიკურად ვითარდება ძლიერი თავ- 

ბრუხვევის შეგრძნება მანევრის შესრულების დროს, ხოლო ობიექტურად - მყი- 

სიერი ნისტაგმი კონვერსიით თანდართული თვალის კაკლების ტრანზიტორული 

სწრაფი მოძრაობებით, რომელიც არ არის დაკავშირებული თავის მოძრაობას- 

თან. ამ შემთხვევაში მოწოდებულია დვრილისებრი მორჩის ვიბრაცია და პაციენ- 

ტის დაბრუნება თავდაპირველ მდგომარეობაში (წ(%ICV 1.M.,1995). 

დვრილისებრი მორჩის ვიბრაცია აადვილებს რკალოვანი არხის მემბრანასთან 

ან კუპულასთან მჭიდროდ შეერთებული ოტოლითური ნაწილაკების განცალკე- 

ვებას. რანდომული კვლევით დადასტურებულია, რომ გაუმჯობესების ხარისხი 

ბევრად უფრო მაღალია რეპოზიციური მანევრების ჩატარებისას ვიბრაციის გა- 

მოყენებით (LI I1.C., 1995). 
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ერთერთი ბოლოდროინდელი კვლევის მიხედვით, აქცელერომეტრიის მოდე- 
ლზე შესწავლილია თავის მოძრაობის და კუთხური აჩქარების სისწრაფე კპპთ-ის 

რეპოზიციური მანევრების დროს. მიღებულ მონაცემთა ანალიზმა აჩვენა, რომ 

კლინიკური წარმატების მისაღწევად გადამწყვეტ მნიშვნელობას ანიჭებენ მანევ- 

რების ჩატარების სისწრაფეს (§2Iძ0ლი M.ნ., 8/0ი51C!ი #.M., 2008). 

რეპოზიციური მკურნალობის სესიების შემდგომი ე.წ. პოსტმანევრის ინსტრუქ- 

ციების შესრულების აუცილებლობის მხრივ სხვადასხვა ექსპერტთა ჯგუფს აქვთ 

განსხვავებული შეხედულება. 
პოსტმანევრების ინსტრუქციებს იყენებენ სხვადასხვა კლინიკურ ლაბორატო- 

რიებში ნაწილაკების განმეორებით ჩაცურების პრევენციისთვის უკანა რკალოვა- 

ნი არხში (LVიი 5. CL 2I, 1995; M.I0ი0ხ8 LI. CL 8I,2001; 60II8M L. CL შI, 2002). 
სემონტი რეკომენდაციას აძლევს პაციენტებს დაიძინონ მჯდომარე მდგომა- 

რეობაში ორი ღამე მანევრების შემდეგ, ხუთი ლამის განმავლობაში ჯამრთელ 

გვერდზე წოლით, ხოლო შემდეგ ერთი კვირის განმავლობაში დღისით გამოყენე- 

ბულ იქნას ორთოპედიული საყელო (56ო0ი! #L, 1988). 

ეპლის რეკომენდაციით კანალო-რეპოზიციური მანევრების შემდეგ საჭიროა 

პაციენტმა 48 საათის განმავლობაში არ მიიღოს ჰორიზონტალური მწოლიარე 

მდებარეობა, აგრეთვე მიიღოს სედაციური საშუალება მანევრების ჩატარების 

წინ, ხოლო მანევრის დროს გამოყენებულ იქნას დვრილისებრი მორჩის ვიბრაცია 

(6ნICV )., 1995). 
ზოგიერთი ავტორი რჩევას აძლევს პაციენტებს შეინარჩუნონ ჯანმრთელ მხა- 

რეზე წოლით მდებარეობა რეპოზიციური მანევრების შემდეგ 12 საათის განმავ- 

ლობაში (VგიიყCCჩI L 6L მგI, 1997). 

პარალელურად ასეთი ტაქტიკური რეკომენდაციებისა რეტროსპექტულ (Mსყ 

ხნ. CL 3I, 2000) და პროსპექტულ კლინიკურ კვლევებში (M2გ550სძ ნ.#., IICIგიძ 6.)., 

1996) აღწერილია და დემონსტრირებულია პოსტმანევრების ინსტრუქციების 

არაეფექტურობა. 

ეპლის მოდიფიცირებული მეთოდი ერთი სესიის ფარგლებში მანევრის მრავალ- 

ჯერადი განმეორებით იყო პირველად მოწოდებული 2000 წ. პრინციპით „განმეო- 

რებითი მანევრები მანამდე, სანამ არ გაქრება თავბრუხვევა და ნისტაგმი“. ასეთი 

მიდგომის საფუძველზე ჩატარებული კვლევის მონაცემების მიხედვით პირველი 

სესიის განმეორებითი მანევრები 86,8%-ში ხსნის კპპთ-ის სიმპტომატიკას (Mსი82 

ჩ.#., წყითგი 1.M., 2009). 
გარკვეული თერაპიული ეფექტი იქნა მიღწეული ხანგრძლივ დაკვირვებაში 

აღწერილი და შემუშავებული ეპლის მოდიფიცირებული მანევრის გამოყენებით 

კპპთ-ის პაციენტის თვითმკურნალობისათვის, დადებითი ეფექტი ვლინდებოდა 

ასეთი თერაპიული ტაქტიკის გამოყენებით ბრანდტ-დაროფის ვარჯიშებთან ერ- 

თად 23-64%-ში (M2ძL(C #.., Mდცსჩ2V56! LI., L6თოი0VL I, 1999). 
საყოველთაოდ მიჩნეულია, რომ კპპთ არის კეთილთვისებიანი დაავადება 

და ამიტომ ქირურგიული მკურნალობას მიმართავენ მხოლოდ იშვიათ რეზის- 

ტენტულ შემთხვევებში. ეს კპპთ-ის ის გამონაკლისი შემთხვევაა, როდესაც ქი- 
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რურგიული ჩარევის გადაწყვეტილების მიღებამდე პაციენტს უნდა ჩაუტარდეს 
ნეირორადიოლოგიური გამოკვლევა ცენტრალური ნერვული სისტემის პათოლო- 

გიის გამოსარიცხად (ნმყიიIVVმV LI.M., VVCIIIი9 0.8.,1998). 
სელექტიურ მიკროქირურგიულ ვესტიბულურ ნეიროექტომიას მიმართავენ 

რკალოვანი არხის ოტოკონიური კონგლომერატით ობსტრუქციის შემთხვევაში, 

როდესაც ყველა შესაძლებელი რეპოზიციური სამკურნალო მანევრების რესურსი 

ამოწურულია, ქირურგიული მეთოდის განხორციელების შედეგად ადგილი აქვს 

სმენის დაქვეითების საკმაოდ მაღალ რისკს (ჩ8C6-ჩგI2მი ##., წVLX8 1.#., 1991; ჩვ(ი05 

ნ.5., MC CIVIC I./M., 1991). 
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თავიI!! 

კპპთ-ის ნოზოლოგიური ავტონომიის კლინიკურ-პათოგენეზური 
მახასიათებლები 

პ. სარაჯიშვილის სახელობის კლინიკური ნევროლოგიისა და ნეიროქირურგიის 
ინსტიტუტის დიაგნოსტიკური სამსახურისა და სახელმწიფო სამედიცინო უნივერ- 

სიტეტის M#M2 კლინიკის ნეიროოტოლოგიურ ლაბორატორიაში ჩვენს მიერ 2000 

წლიდან გამოკვლეული იყო ვესტიბულური დარღვევებით 1700 პაციენტი, მათ 

რიცხვიდან დიაგნოზირებული იყო 434 კპპთ-ის კლინიკური შემთხვევა, აქედან 
ზრდასრული ასაკის 305 (70,3%) იყო ქალი, 122 (28,1%) - მამაკაცი (შესწავლილ 

ჯგუფში საშუალო ასაკი უდრიდა 60,5 წელს), ხოლო 7 (1,6%) - ბავშვი, 14 წლის 

ასაკამდე. ყველა შემთხვევის კლინიკური განხილვა ორიენტირდებოდა კპპთ-ის 
სადიაგნოზო კრიტერიუმებზე (V0ი 8I6V6ი M., 2007). 

კლინიკო-დიაგნოზური შეფასების ბირთვი ითვალისწინებდა ტრადიციულ ნე- 

ვროლოგიურ და სრულ ნეიროოტოლოგიურ გამოკვლევას, რომელშიც დომინან- 

ტური როლი ეკუთვნის თვალის კაკლების რეფლექსური რეაქციების ანალიზს 

დ.ზისა და ვ.ფლეტჩერის მეთოდის მოხედვით (700 §.5., ”ICLCჩCVV., 1996). 

ეს მეთოდი შეიცავს: 

1) თვალების მოძრაობების ტესტირებას 9 პოზიციაში, ე.წ. გადახრის რეა- 

ქციის აღმოჩენას, მოძრაობის სიფართის, საკადების, ნელი მიმდევნებითი მო- 

ძრაობების, ოპტოკინეზური ნისტაგმისა და ვესტიბულო-ოკულური რეფლექსის 

(V0ჩ) შეფასებას; 

2) სპონტანური ნისტაგმის აღმოჩენას ვიზუალური ფიქსაციით და მის გარეშე 
(ფრენცელის სათვალეებში და ოფტალმოსკოპიის გამოყენებით მონოოკულური 

ფიქსაციის პრევენციისთვის); 

3) დინამიკური ვესტიბულო-ოკულური ფუნქციის შეფასებას, იმპულს-ჰალმა- 

გის ტესტს, თავის რხევის ტესტს ლატენტური ნისტაგმის აღმოსაჩენად ოფტალ- 

მოსკოპიის გამოყენებით; 

4) სადიაგნოზო პოზიციური ტესტებს ყველა რკალოვანი არხის პათოლოგიის 

გამოსავლენად. 

კლინიკურად ატიპურად მიმდინარე კპპთ-ის შემთხვევებში და გარკვეული კომორ- 
ბიდული პათოლოგიების დროს პაციენტებს ჩაუტარდათ MI გამოკვლევა, ულტრა- 

ბგერითი დოპლეროსონოგრაფია, სისხლის პლაზმაში ელექტროლიტური ბალანსის 

შესწავლა, ძვლების დენსიტომეტრია, აუდიომეტრია, ფსიქომეტრული ტესტირება 

+I#6 (+950LLგI #იXI66//060I9590ი) შკალის გამოყენებით (2Iძო0იძ #5, 5ი2I(ი ჩ.ჩ, 1983). 
ზემოხსენებული რეგლამენტით ვერიფიცირებული კპპთ-ის კონტინგენტი იყო 

დაყოფილი: ანამნეზის მიხედვით –– იდიოპათიურ - 200 (46%) და მეორად - 234 

(54,0%) ფორმებად; ჩივილების მიხედვით –– ტიპიურ (კლინიკურად სრულად მა- 
ნიფესტირებულ) - 305 (70,3%) და წაშლილ (აბორტულ) - 129 (29,7%) ფორმებად; 
კპპთ-ის რაოდენობრივი მახასიათებლების მიხედვით –-პროგრესირებად - 231 
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(53,2%) და სტაციონარულ - 203 (46,8%) ფორმებად; მიმდინარეობის მიხედვით 

– რეციდიულ - 197 (45,4%) და მონოფაზურ - 237 (54,6%) ფორმებად; სოლი- 

ტარულ - 45 (10,3%) და მრავლობით პერსისტურებულ - 94 (19,5%) ფორმებად; 

სიმწვავეს მიხედვით - იქტალურ (პაროქსიზმულ) - 265 (61%) და ინტერიქტალურ 

(ექსტრაპაროქსიზმულ) – 169 (38.9%) ფორმებად. 

ჩატარებულ გამოკვლევებში დეტალურად არის გაანალიზებული კპპთ-ს სინ- 

დრომის კლინიკურ-ეპიდემიოლოგიური და პათოფიზიოლოგიური ასპექტების ერ- 

თიანობა, კვლევითი კონტინგენტი შეფასებულია რეტროსპექტულად და პროსპექ- 

ტულად, კატამნეზური დაკვირვება შეიცავს ერთი წლიდან ცხრა წლამდე პერიოდს. 

კვლევაში გამოყენებული სტატისტიკური ინფორმაციის დამუშავება განხორ- 
ციელდა 555 პროგრამით (10 ვერსია). გამოყენებულია სიხშირეთა განაწილების 

ცხრილები; კორელაციის კოეფიციენტი პირსონის X2 (ხი კვადრატი) განაწილე- 

ბათა დამოუკიდებლობის სანდოობის შემოწმებისათვის; ცვლადი მონაცემების 
შედარება ხდებოდა 5Lსძ0641+-ის 1 ტესტით, გამოყენებულია ლოგისტიკური რეგრე- 

სიის სტატისტიკური ანალიზის მულტივარიანტული მეთოდი. 

ჩვენი მასალის სტატისტკური მონაცემებით ვესტიბულური დარღვევათა 

შორის კპპთ-ის სინდრომი არის თავბრუხვევის ყველაზე ხშირი მიზეზი და მისი 

სიხშირე შეადგენს 25,5% (სურ. M15). 

სურ. #15 2000-2008 წლებში დიაგნოზირებული თავბრუხვევის სინდრომების 

შედარებითი სიხშირე (ი=1700) 
  

20 1 

15+ 

10 1       5,339 5,1%     
0+       
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აღვნიშვნები: 

· კეთილთვისებიანი პაროქსიზმული პოზიციური თავბრუხვევა 25,5% 

· ფობიური პოსტურული თავბრუხვევა 16,2% 

„ სხვადასხვა დაავადებებით გამოწვეული თავბრუხვევა 14,6% 

.· ცენტრალური ვესტიბულური თავბრუხვევა 9,0% 

· დაუდგენელი ეტიოლოგიის თავბრუხვევა 8,8% 

.· ვესტიბულური ნევრიტი 8,2% 

.· მენიერის დაავადება 5,3% 

. ვესტიბულური შაკიკი 5,1% 

„ ბილატერალური ვესტიბულოპათია 3,4% 

10. ფსიქოგენური თავბრუხვევა 2,5% 

11. ვესტიბულური პაროქსიზმია 1,2% 

12. პერილიმფური ფისტულა 0,2% 
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ყველა სახის თავბრუხვევის სინდრომებიდან გამოყენებული იყო სტატისტიკუ- 

რად გასაანალიზებლად 434 პაციენტი რომელთაც კლინიკო-ანამნეზური და მა- 

პროვოცირებელი ტესტებით დაუდგინდა კპპთ. 

საკვლევი მასალის 434 პაციენტის ასაკი ვარირებდა 10-85 წლამდე. კპპთ-ის 

გამოვლინების საშუალო ასაკი უდრის 60,5 წელს (სურათი M16). 

სურ. M16 კპპთ-ის ასაკობრივი განაწილება 
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LL 0იLL1+I) I) |)) I II I |) L | M=43–4ძი 
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ასაკთან დაკავშირებული კუმულაციური სიხშირის განსაზღვრამ დაადასტურა 

მზარდი კორელაცია (სურათი M17). 

სურ. M17 კპპთ-ის კუმულაციური სიხშირე ასაკის მიხედვით 
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მიღებული მონაცემებით შეგვიძლია დავასკვნად, რომ კპპთ-ს სიხშირე მატუ- 

ლობს ასაკის ზრდასთან ერთად, ასაკთან დაკავშირებული კპპთ-ს კუმულაციური 

სიხშირის დინამიკა გვიჩვენებს, რომ კპპთ-ის. ინსიდენსი არის ძალიან დაბალი 

ადრინდელ ასაკში, დაავადება იწყება საშუალოდ დაახლოებით 30 წლიდან და 

პიკს აღწევს ხანდაზმულებში (80 წლის ზემოთ). 

წარმოდგენილ მასალაში დაფიქსირდა დაავადების განვითარება ქალებში 305 

შემთხვევაში (70,3%), მამაკაცებში 122 შემთხვევაში (28,1%) და ბავშვებში 7 შე- 

მთხვევაში (1,6%). კპპთ-ის შეფარდება ქალებსა და მამაკაცებს შორის არის 2.5:1, 

ბავშთა ასაკის ყველა შემთხვევა დაკავშირებულია ტრავმასთან. 

მარჯვენამხრივი რკალოვანი დაზიანებით განპირობებული კპპთ (60,1%) ორჯერ 

უფრო ხშირია მარცხენამხრივთან (32,3%) შედარებით. ბილატერალური დაზიანებით 

ყველა 33 (7,6%) შემთხვევა იყო დაკავშირებული უკანა არხის პათოლოგიასთან. 
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სურათი M18 კპპთ-ის მონოკანალური და მულტიკანალური ფორმების სიხშირე 

არხების მიხედვით 

    

  

3-ვიL 

წ§6 მონოკანალურიკპპთ 88 კპპთ დაზიანება 

1“უკანა არხის კპპთ; 2-ჰორიზონტალური არხის კპპთ; 3-წინა არხის კპპთ. 

მულტიკანალური დაზიანება უკანა არხის მონაწილეობით იწვევდა კპპთ-ს 391 

შემთხვევაში (90,1%), აქედან 357 შემთხვევაში (82,3%) ალმოჩნდა უკანა არხის 
მონოკანალური დაზიანება; 

იზოლირებულად ჰორიზონტალური რკალოვანი არხიდან ალმოცენებული 

კპპთ იყო 54 შემთხვევაში (12,5%), ხოლო 188 პაციენტს (43,3%) აღენიშნებოდა 

მულტიკანალური კპპთ ჰორიზონტალური არხის დაზიანების მონაწილეობით; 

წინა რკალოვანი არხიდან აღმოცენებული კპპთ ვითარდებოდა 56 შემთხვევა- 

ში (12%) აქედან 23 (5,2%) იყო მონოკანალური (სურ. M#18). 

ჩვენს დაკვირვებაში იზოლირებული ჰორიზონტალური არხის დაზიანებით 

კპპთ-ის ვარიანტი ექსკლუზიურად გამოირჩეოდა პოზიციურად აღმოცენებული 

ნისტაგმის გეოტროპიული მახასიათებლის რიცხობრივი უპირატესობით (74,5% 

გეოტროპული, 25,5% აპოგეოტროპული), ხოლო ჰორიზონტალური არხის მო- 

ნაწილეობით მულტირკალოვანი წარმოშობის კპპთ-ეს ახასიათებდა აპო-გეო- 

ტროპული გამოწვეული ნისტაგმის ვარიაბელობა. 

ამრიგად, ჩვენი მასალის მონაცემებით მულტიკანალური და მონოკანალური 

ფორმების დაზიანების სიხშირის მიხედვით მნიშვნელოვანი წილით კპპთ დაფიქ- 
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სირდა უკანა რკალოვანი არხის დაზიანებით, შედარებით ნაკლები სიხშირით კპპთ- 

ის მიზეზი დაფიქსირდა ჰორიზონტალურ არხში, და ყველაზე იშვიათია კპპთ წინა 

არხის დაზიანებით, რაც სავსებით ეთანხმება ლიტერატურულ მონაცემებს. 

სურათი #19 კპპთ-ის მულტიკანალური არხების დაზიანების კომბინაციები 

  

  

    
    

64.9% 
70 – 
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ი L42 (CL. (4. '„L24., 
005L/ჩ002 005L/ჩიო7/მი: ჩ0იო7/8ი! ხIმ210(8!       

ჩვენს მასალაში შერწყმული მულტიკანალური დაზიანების შედეგად განვი- 

თარებული კპპთ დაფიქსირდა 165 შემთხვევაში (38%) შემდეგ კომბინაციებში: 

უკანა-ჰორიზონტალური არხიანი 107 (64,9%); უკანა-ჰორიზონტალური-წინა არ- 

ხიანი 47 (28,5%); ჰორიზონტალური-წინა არხიანი 11 (6,6%). 

ბილატერალური მონოკანალური დაზიანება იყო წარმოდგენილი 33 შემთხვე- 

ვაში (7,6%). 

ამრიგად, გამოვლინდა მულტიკანალური დარღვევების მაღალი სიხშირე 38% 

(165 პაციენტი), რაც მნიშვნელოვნად აღემატება ლიტერატურულ მონაცემებს 

(CCI CCIIC ჩ. CL გI, 2005), დასაშვებია, რომ აღნიშნულ ფაქტს საფუძვლად უდევს 
კპპთ-ს შედარებით დაგვიანებული დიაგნოზირება და ხანგრძლივი სიმპტომური 

და არა რეპოზიციური თერაპია. 

ყველაზე ხშირად დაფიქსირდა უკანა და ჰორიზონტალური არხების დაზიანების 

კომბინაცია (64,9%), უკანა, ჰორიზონტალური და წინა არხების დაზიანებით გამო- 

ვლინდა შედარებით ნაკლები სიხშირე (28,5%), და ყველაზე იშვიათი აღმოჩნდა ჰო- 
რიზონტალური და წინა არხების კპპთ კომბინაცია (6,6%), უკანა და წინა არხების 

კომბინირებული დაზიანება არ იქნა გამოვლენილი. ბილატერალური (7,6%) კპპთ 

შემთხვევები წარმოდგენილი იყო მხოლოდ უკანა არხის დაზიანებით (სურ. M19). 
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ცხრილი M7 კპპთ-ის კლინიკური მანიფესტაციის დახასიათება 

  

    

.· როტაციული თავბრუხვევა 334 (77,0%) 

« გაღვიძება თავბრუხვევის გამო 331 (76,3%) 

.· ფობია 319 (73,5%) 
.« ოსცილოფსია 316 (72,8%) 

ი იმბალანსი 299 (68,3%) 

. დაცემა თავბრუხვევის გამო 191 (44,0%) 

« დეპრესია/შფოთვა 178 (41,0%) 

«ი გულისრევა/ღებინება 153 (35,3%) 

.· არასისტემური თავბრუხვევა 136 (31,3%) 
მაპროვოცირებელი მოძრაობები 

.·ი საწოლში გადატრიალება 331 (76,3%) 

«ი ვერტიკალიზაცია/ჰორიზონტალიზაცია 298 (68,7%) 

.·« თავის აწევა/დაწევა 280 (64,5%) 

· თავის გვერდზე შებრუნება 243 (55,0%) 
  

კპპთ ყველაზე ხშირად ვითარდებოდა ძილში –- 76,3%–ში. რაც შეეხება მა- 

პროვოცირებელ მოძრაობას, აქ იკვეთება შემდეგი სურათი: გადატრიალება 

საწოლში 76,3%–ში, ვერტიკალიზაცია-ჰორიზონტალიზაცია 68,7%-ში, თავის აწე- 

ვა-დაწევა 64,5%-ში და თავის გვერდზე მობრუნება 55%-ში. კპპთ-ის ყველაზე 

ხშირი სიმპტომი იყო წარმოდგენილი როტატორული თავბრუხვევით 77,0%–-ში, 

ოსცილოფსიით 72,8%-–ში და იმბალანსით 68,3%–ში, გულისრევა/ღებინება იყო 

გამოხატული 35,3%-ში, არასისტემური თავბრუხვევა 31,3%-ში; კპპთ-თან დაკა- 

ვშირებული ფობია აღენიშნებოდა პაციენტთა 73,5%-ში, სადაც დაცემა კპპთ-ის 

გამო იყო დაფიქსირებული 44,0%–ში, დეპრესია/შფოთვა 41%–ში (ცხრილი M97), 

ჩვენს კვლევაში ჩართული კონტინგენტი მრავალფეროვანი კლინიკური გა- 

მოვლინების მიხედვით დავყავით ორ ჯგუფად (ცხრილი M#8) –– ტიპიური კპპთ- 
ის სრული მანიფესტაციის კლინიკური გამოვლინებით 305 პაციენტი (70,3%) და 

კპპთ წაშლილი, აბორტული მანიფესტაციით 129 შემთხვევა (29,7%).



ცხრილი M8 ტიპიური, სრულად მანიფესტირებული კპპთ-ის და წაშლილი, 

აბორტული ფორმების კლინიკური გამოვლინების განაწილება 

ტიპიური კპპთ წაშლილი კპპთ 

კლინიკური გამოვლინება 305 (70,3%) 129 (29,7%) 
225 109 (44 

40 (13,! 96 (74,4 

220 (72,1 74 (57,3 

127 (41,6 26 (20,! 

183 (60%) 116 (89 

278 (91,1%) 53 (41 

121 (39,6 70 (54 

196 (64 82 (63,5 

138 (45,2%) 40 (3! 

მაპროვოცირებელი მოძრაობები 

224 (73,4 50 

ქერტიკალიზაცია 
ჰორიზონტალიზაცია 228 (74,5%) 70 (54,2%) 

183 57 (44,1 

184 (60,3 59 (45, 

  

ამრიგად, წარმოდგენილი ტიპიური, კლინიკურად სრულად მანიფესტირებული 

და წაშლილი (აბორტული) ფორმების გამოვლინების სტატისტიკური მონაცემე- 

ბის შედეგები გვამცნობენ, რომ: კლინიკურად სრულად გამოვლენილი ფორმე- 

ბი ყველაზე ხშირად ვითარდებოდა ძილში 91,1%, ამავე დროს ისინი უკავშირ- 

დებოდნენ მაპროვოცირებელ მოძრაობებს: საწოლში გადატრიალება –- 73,4%, 

ვერტიკალიზაცია/ჰორიზონტალიზაცია – 74,5%, თავის გვერდზე მობრუნება – 

60,3%, თავის აწევა/დაწევა –– 60%. ყველაზე ხშირი სიმპტომი იყო როტაციული 

თავბრუხვევა – 73,7%, ოსცილოფსია – 72,1%, იმბალანსი იყო წარმოდგენილი 

60%-ში. კპპთ იყო თანხლებული გულისრევა/ღებინებით შეტევების 41,6%-ში, 

ამ ფონზე ყველაზე ნაკლებად იყო გამოხატული არასისტემური თავბრუხვევა 

13,1%-ში. დაცემის ეპიზოდი თავბრუხვევის გამო იყო აღინიშნებოდა პაციენტთა 

39,6%-ში, ფობია იყო 64,2%-ში და დეპრესია/შფოთვა –- 45,2%-ში. 

პაროქსიზმული სისტემური როტაციული თაებრუხვევის მიუხედავად, ჩვენი და- 

კვირვების თანახმად, სხეულის ატაქსია და იმბალანსი უფრო მეტად ახასიათებდა 

ინტერპაროქსიზმულ პერიოდებს და არა უშუალოდ შეტევის მიმდინარეობას. აღნიშ- 

ნული ფაქტი შეიძლება იყოს ახსნილი პაროქსიზმის ძალზე მცირე ხანგრძლივობით, 

რაც არა არის საკმარისი ვესტიბულო-სპინალური იმპულსაციის დეზორგანიზე- 

ბისათვის. ინტერიქტალურ პერიოდში პოზიციის შეცვლის გარეშე სხეულის იმბალან- 

სი ჩვეულებრივ მყარდებოდა უფრო მეტად ხშირი რეკურენტული პაროქსიზმების 

ფონზე, უპირატესად ხანდაზმული ასაკის პაციენტებში. ამავე დროს საგულისხმოა, 

55



რომ პოზიციური სამკურნალო მანევრები, რომლებიც ეფექტურობას ამჟღავნებენ 

თავბრუხვევის მიმართ, გავლენას არ ახდენენ ინტერიქტალურ სტატიკურ დარღვე- 

ვებზე. სტატიკური დარღვევის პერსისტირებას თავბრუხვევის შეტევების რემისიის 

პერიოდში V0ი 8ICV06Lი M.. CL2I, (2006) მიაწერენ უტრიკულურ დისფუნქციას, რომელიც 

თანაარსებობს კანალო-ან კუპულოლითიაზთან. ამის გარდა, ყურადღებას იპყრობს 
ის ფაქტიც, რომ ხანდაზმულ პაციენტებში კპპთ-ის კლინიკური გამოვლინება დაავა- 

დების პროგრესულ მიმიდინარეობის პირობებში იძენს მონოსიმპტომური იმბალან- 

სის თვისებებს დაცემის ხშირი ეპიზოდებით. 

წაშლილი, აბორტული ფორმების ერთ-ერთ ხშირ სიმპტომს წარმოადგენდა 

იმბალანსი (89,9%-ში), რომელსაც პაციენტები აღნიშნავდნენ შეტევათა შორის 

პერიოდშიც. ოსცილოფსია იყო 57,3%-ში, არასისტემური თავბრუხვევა 74,4%-ში, 

როტატორული თაებრათახვევა კი – 44,9%-ში. კპპთ-ის შეტევები თანხლებული იყო 

გულისრევა/ღებინებით შედარებით ნაკლებად – 20,1%-ში. დაცემა თავბუხვევის 

გამო დაფიქსირდა 54,2%-ში, დეპრესია/შფოთვა 31% -ში, ფობია 63,5%–ში. 

გამწვავების სტადიაში შეტევები ხშირად ვითარდებოდნენ ძილში და იწვევდ- 

ნენ გამოღვიძებას 41%-ში, შეტევები პროვოცირდებოდა თავის აწევა/დაწევით 

44,1%-ში და გვერდზე მიბრუნებით 45,7%-ში, ვერტიკალიზაცია/ჰორიზონტა- 

ლიზაციით 54,2%. აღსანიშნავია, რომ პაციენტები უფრო ხშირად უკავშირებდ- 

ნენ კპპთ-ს წოლით მდებარეობაში გადასვლას, ვიდრე ვერტიკალიზაციას, ამავე 

დროს ჰორიზონტალური მდებარეობისას სხეულის შებრუნება ღვიძილის დროს 2 

ჯერ უფრო იშვიათად იწვევდა თავბრუს, ვიდრე ძილში. 

ასევე ხაზგასასმელია, რომ სივრცის მიმართ იდენტურ პოზიაციაში დაფი- 

ქსირება მწოლიარე მდგომარეობაში გადასვლით მეტი სიხშირით იწვევს თავ- 

ბრუხვევის შეტევას, ვიდრე ვერტიკალური მდგომარეობის შენარჩუნებისას. ეს 

შეიძლება მეტყველებდეს იმაზე, რომ კპპთ-ს შეტევის განვითარების მიზეზად, 

გარდა წმინდა პოზიციის შეცვლის ფაქტორისა, დამატებით არსებობს ლაბირინ- 

თის გარეშე მექანიზმები. სხეულისა და თავის პოზის შეცვლის ტემპს პირდაპირ 

პროპორციული გავლენა აქვს თავბრუხვევის აღმოცენების სიხშირეზე, თუმცა 

ინტენსივობაზე ასეთი გავლენა სარწმუნო არ აღმოჩნდა. 

საყურადღებოა დისოციაციის არსებობა კპპთ-ის კლინიკური გამოვლინებისა 

(ანამნეზური მონაცემები) და სადიაგნოზო პოზიციური ტესტირებით პროვოცი- 
რებულ პაროქსიზმებს შორის. იმ შემთხვევებში, როდესაც სრულად მანიფესტი- 

რებული ფორმის მქონე პაციენტს უტარდებოდა დიაგნოზური ტესტირება ადგი- 

ლი ჰქონდა ძლიერი ვესტიბულური და ვეგეტატური რეაქციების განვითარებას, 

რომლებიც იდენტური იყვნენ ანამნეზში არსებული პოზიციური პაროქსიზმებისა, 

ხოლო რაც შეეხება წაშლილი ან პარციალური (აბორტული) ფორმების მქონე 
ავადმყოფებს, 6IX--I2IICIM6-ს ტესტის საპასუხოდ ვითარდებოდა კპპთ-ის ტიპიუ- 

რი კლინიკურად გაშლილი პაროქსიზმი, რომელიც შეიცავდა უფრო ხშირად უკა- 

ნა არხის დაზიანებისთვის დამახასიათებელ ყველა ვესტიბულურ და ვეგეტატურ 

კომპონენტს, მაშინაც კი, როდესაც ანამნეზში ადგილი ჰქონდა მხოლოდ კპპთ-ის 

აბორტული ან რუდიმენტული ფორმების გამოვლინებას. 
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ჩვენს მიერ იყო შეფასებული კპპთ-ის კლინიკური მანიფესტაციის გამოვლინე- 

ბა დაზიანებული არხების მიხედვით (ცხრილი M9). 

ცხრილი M 9 კპპჰთ კლინიკური მანიფესტაცია არხების მიხედვით 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    
  

  

  

  

            

კპპთ-ის გამოვლინება უკანა არხი ჰორიზ, არხი წინა არხი მულტ. დ-ბა 

434 (100%) 357 (82,3%) 54 (12,5%) 23(5,2%) 165 (38%) 

როტატციული · 
თავბრუხვევა 275 (77,0%) 38 (70,3%) 16 (69,5%) 129 (78,2%) 

არასისტემური 
თავბრუხვევა 109 (30,5%) 15 (27,7%) 12 (52,1%) 36 (21,8%) 

ოსცილოფსია 291 (81,5%) 45 (83,3%) 17 (73,9%) 125 (75,8%) 

გულისრევა/ღებინება 149 (41,7%) 17 (31,5%) 9 (39,1%) 74 (44,8%) 

იმბალანსი 278 (77,8%) 40 (74,0%) 23 (100%) 128 (77,6%) 

გაღვიძება კაპთის 305 (85,4%) 49 (90,7%) 22 (95,6%) 139 (84,2%) 

დაცემა კპპთ-ის გამო | 179 (50,1%) 25 (46,2%) 10 (43,4%) 100 (60,6%) 
ფობია 270 (75,6%) 40 (74,0%) 18 (78,2%) 116 (70,3%) 

დეპრესია/შფოთვა 149 (41,7%) 26 (48,1%) 8 (34,7%) 81 (49,1%) 
მაპროვოცირებელი მოძრაობები 

საწოლში გადაბრუნება 305 (85,4%) 45 (83,3%) 22 (95,6%) 140 (84,2%) 

ვერტიკალიზაცია 
ჰპორიზონტალიზაცია 312 (87,3%) 46 (85,1%) 18 (78,2%) 157 (95,2%) 

თავის აწევა/დაწევა 285 (79,8%) 48 (88,8%) 19 (82,6%) 142 (986,1%) 

თავის გვერდზე 
მობრუნება 177 (49,5%) 25 (46,2%) 13 (56,5%) 94 (56,9%)   
  

ამრიგად, არხების კლინიკური დახასიათების შედარებისას ყურადღებას იპყრო- 

ბს, რომ როტაციული თავბრუხვევა ყველაზე ხშირად არის წარმოდგენილი მულ- 

ტიკანალური დაზიანების დროს (78,2%) და მონოკანალური დაზიანებაში უკანა 

არხიდან გამოწვეული კპპთ-ს დროს (77%). არასისტემური თავბრუხვევის შეგრძ- 

ნება ყველაზე მაღალი სიხშირით დაფიქსირდა წინა არხის კპპთ-ის შემთხვევებში 

– 52,1%. ოსცილოფსია წარმოდგენილია ყველა არხის დარღვევაში და ყველაზე 

მაღალი პროცენტით გამოვლინდა ჰორიზონტალური არხის დაზიანებაში –– 83,3%. 

გულისრევა/ღებინება ჭარბობს მულტიკანალური დაზიანების დროს -–– 44,8%. იმ- 

ბალანსი არის დაფიქსირებული წინა არხის დაზიანების ყველა შემთხვევაში (100%). 

ძილში განვითარებული კპპთ-ის შეტევა ზოგადად წარმოდგენილი იყო სიხშირის 

მაღალი მაჩვენებლით, მაგრამ ყველაზე ხშირად გამოვლინდა წინა არხის დაზია- 

ნების დროს 95,6%-ში. დაცემა თავბრუხვევის გამო 60,6%-ში დაკავშირებულია 

უმთავრესად მულტიკანალური კპპთ-სთან. ფობია თანხლები სიმპტომია ყველა 

არხის კპპთ-ში და დაფიქსირდა მცირე უპირატესობით წინა არხის დაზიანებისას 
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– 78,2%. ფობიასთან შედარებით დეპრესია ნაკლებად და თითქმის თანაბრად 

გამოხატული მოვლენაა კპპთ-ის მიმდინარეობაში, მცირედ ჭარბობს ჰორიზონტა- 

ლურ (48,1%) და მულტიკანალური დარღვევის შემთხვევებში –– 49,1%. 

კპპთ ყველაზე ხშირად ვითარდებოდა პაციენტთა პჰორიზონტალიზაციის და 
ვერტიკალიზაციის დროს შესაბამისად უკანა არხის 87,3%-ში და მულტიკანალუ- 

რი დაზიანების 95,2%-ში, ჰორიზონტალურ არხში თავის აწევის/დაწევის დროს 

88,8%-ში და წინა არხში - საწოლში გადაბრუნების დროს 95,6%-ში, თავის გვერ- 

დზე მობრუნება დაფიქსირდა მაღალი პროცენტით წინა და მულტიკანალური 
დაზიანების დროს შესაბამისად 56,5 და 56,9%-ში. 

ჩვენი კვლევის კონტინგენტი გამომწვევი მიზეზის მიხედვით დაყოფილი იყო 

იდიოპათიურ და მეორად ფორმებად. ცნობილია, რომ მეორადი კპპთ-ის დიაგნო- 

ზირება შესაძლებელია მხოლოდ მაშინ, როდესაც პაციენტი აღნიშნავს ტიპიურ 

კპპთ-ის ჩივილებამდე 6 თვის წინაპერიოდში შემდეგ მოვლენებს: თავის ქალას 

ტრავმას, ინტუბაციას, ქირურგიულ ან გახანგრძლივებული სტომატოლოგიური 

მანიპულაციას, ოტოლოგიურ პრობლემას ( შუა ან შიგნითა ყურის დაავადება ან 

ქირურგიული ჩარევა), მწვავე ვესტიბულურ პარეზს, შაკიკს (LI5 კრიტერიუმის 

მიხედვით), მენიერის დაავადებას (8-ვიძLIL., 1999). 

იდიოპათიური კპპთ დაფიქსირდა 200 პაციენტში (46,0%), მეორადი ფორმა 

234 შემთხვევაში (54,0%). 

სურათი M20 კპპთ-ის გამომწვევი რკალოვანი არხების დაზიანების განაწილება 

იდიოპათიური და მეორადი კლინიკური ფორმების მიხედვით 
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86 იდიოპათიური 88 მეორადი 
  

უკანა არხის დაზიანება დაფიქსირდა მცირე უპირატესობით მეორადი ფორ- 
მის დროს (57,5%) იდიოპათიურ დარღვევასთან შედარებით (42,5%) ჰორიზონტა- 
ლური არხის დაზიანება, რომელიც ლიტერატურული ცნობების მიხედვით გან- 
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პირობებულია ძირითადში კუპულოლითიაზით (ჩ2Iი65 L. 6L მI, 2003) მნიშვნელო- 

ვნად ჭარბობს მეორადი კპპთ-ის დროს (74,5%), იდიოპათიური დაფიქსირებულია 

25,5%-ში, წინა არხში არის ნანახი მეორადი კპპთ-ის ყველაზე მაღალი პროცენტი 

(91,1%) და იდიოპათიური ფორმების უმცირესი მაჩვენებელი - 8,9%. მულტიკა- 

ნალური დაზიანება უმეტეს შემთხვევაში იყო დაკავშირებული კპპთ-ის მეორად 

დაზიანებასთან (85,5%-ში), იდიოპათიური დაფიქსირდა 14,5%-ში (სურ. M# 20). 

(ე-ტესტით შეფასდა იდიოპათიური და მეორადი კპპთ-ის ფორმები ასაკთან 

მიმართებაში (სურათი M 21). 
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სურ. M21 კპპთ-ის იდიოპა- 

804 თიური და მეორადი ფორმების 

ასაკობრივი დახასიათება 
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1- იდიოპათიური კჰპთ ; 2- მეორადი კპპთ     

ამრიგად, კპპთ-ის იდიოპათიური ფორმის საშუალო ასაკმა შეადგინა 62,52+7,65 

(9<0,0001), რაც აღემატებოდა მეორადი კპპთ ფორმების საშუალო ასაკის მაჩვე- 

ნებლებს 52+15,85 (0<0,0001). 

ჩვენს კლინიკურ პრაქტიკაში არაერთგზის იყო შემჩნეული კპპთ-ის ისეთი 

კლინიკური მიმდინარეობა, როდესაც პაციენტები ნაკლებად მკაფიოდ აყალი- 

ბებენ ვესტიბულური არასტაბილურობაზე პერიოდულ ჩივილებს („მსუბუქი და 

გაბრუებული თავი“, „უწონადობის შეგრძნებაში ყოფნა“, „გარშემო განლაგებუ- 

ლი საგნების მერყეობა", „სადღაც ჩავარდნის გრძნობა“, „სიმთვრალის მსგავსად 

ფეხის არევა“, „ვერტიკალური არამყარობა“ და ა.შ.). სადიაგნოზო ტესტირებისას 

მათ აღენიშნებოდა კპპთ-ის ტიპიური თავბრუხვევის რეაქცია სპეციფიკური პო- 

ზიციური ნისტაგმით. ასეთი გამოცდილების გათვალისწინებით მსგავსი ჩივი- 

ლების შემთხვევაში რუტინულად მივმართავთ სადიაგნოზო პოზიციურ ცდებს, 

რამაც შესაძლებელი გახადა ამგვარად განხორციელებული სკრინინგის შედეგად 

განსახილველად გამოგვეყო დაავადების ე.წ. წაშლილი ფორმის 129 შემთხვევა 

(მთლიანად შესწავლილთა 29,7%). აქედან გამომდინარე საინტერესოდ მივიჩნიეთ 

კვლევის კონტინგენტი კლინიკური მანიფესტაციის თვალსაზრისით დაგვეყო ორ 

კატეგორიად –– სრულად მანიფესტირებულ კპპთ-ის ფორმებად 305 შემთხვევა 

(70,3%) და კპპთ-ის აბორტული (პარციალური) გამოვლინებით 129 შემთხვევა 
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(29,7%) (სურ. M22), რათა შეგვესწავლა წაშლილი ფორმების მახასიათებლები 

შედარებითი ანალიზის გამოყენებით. 

სურათი M22 კპპთ-ის სრულად მანიფესტირებული და აბორტული (პარციალური) ფორ- 

მების განაწილება დაზიანებული არხების მიხედვით 
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005L ჩიი2 გიL ოთხ 

MM სრულად მანიფესტირებული 88 წაშლილი, აბორტული       

ჩვენი მონაცემების მიხედვით უკანა არხის დაზიანება ხშირ შემთხვევაში წარ- 

მოდგენილია სრულიად მანიფესტირებული ფორმით - 71,6%-ში, პარციალური 

გამოვლინება იყო დაფიქსირებული 28,4%-ში. ჰორიზონტალური არხის კპპთ 

სრულად მანიფესტირებული კლინიკური მიმდინარეობით დაფიქსირდა ყველაზე 

მაღალი სიხშირით (78,7%), მასთან კონტრასტირებდა აბორტული (პარციალუ- 
რი) ფორმების სიხშირის მაჩვენებელი (21,3%), ასევე მულტიკანალურ დარღვევას 
ახასიათებს ხშირ შემთხვევაში კპპთ-ის კლინიკურად სრულად მანიფესტირებუ- 

ლი გამოვლინება (74,5%) შედარებით კპპთ-ის პარციალურ ფორმებთან (25,5%). 

წინა არხში სხვა არხებთან შედარებით, კლინიკურად სრულად მანიფესტირე- 

ბული გამოვლინება დაფიქსირდა ყველაზე დაბალი მაჩვენებლით (58,9%), რაც 

მაინც აღემატებოდა აბორტული (პარციალური) ფორმების მონაცემებს (41,1%). 
განსაკუთრებით აღსანიშნავია, რომ აბორტული (პარციალური) ფორმების მქონე 
თითქმის ყველა პაციენტის პოზიციური ნისტაგმი იყო სწრაფად განლევადი (შე- 

მოიფარგლებოდა რამდენიმე ბიძგით). 
კპპთ-ის სრულად მანიფესტირებულ და აბორტული (პარციალურ) ფორმებს 

შორის ასაკობრივ დისოციაციას ადგილი არ ჰქონია. 

მიმდინარეობის სიმწვავეს მიხედვით ჩვენი კლინიკური დაკვირვების კონტინ- 

გენტი დავყავით 265 (61%) იქტალურ, ანუ პაროქსიზმულ და 169 (38,9%) ინტერ- 

იქტალურ, ანუ ექსტრაპაროქსიზმულ ქრონიკულ ფორმებად (სურ. M#23).



სურათი M23 კპპთ-ის იქტალური და ინტერიქტალური ფორმების განაწილება 

დაზიანებული არხების მიხედვით 
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88 იქტალური წ8 ინტერიქტალური 

  

უკანა არხის დაზიანება ხშირ შემთხვევაში წარმოდგენილი იყო პაროქსიზმული 

(იქტალური) ფორმით – 74,8%-ში, ქრონიკული (ექსტრაიქტალური) გამოვლინება 

იყო დაფიქსირებული 25,2%-ში. ჰორიზონტალური არხის კპპთ იქტალური კლი- 

ნიკური მიმდინარეობით დაფიქსირდა ყველაზე მაღალი სიხშირით (75,7%) და ყვე- 
ლაზე დაბალი იყო ქრონიკული (ინტერიქტალური) ფორმების სიხშირის მაჩვენე- 

ბელი (24,3%), ასევე მულტფიკანალურ დარღვევას ახასიათებდა ხშირ შემთხვევაში 

კპპთ-ის იქტალური მიმდინარეობა (72,9%) შედარებით კპპთ-ის ექსტრაპაროქსიზ- 

მულ მიმდინარეობასთან (27,1%). წინა არხში სხვა არხებთან შედარებით პარო- 

ქსიზმული გამოვლენება დაფიქსირდა ყველაზე დაბალი მაჩვენებლით (55,9%), რაც 
აღემატებოდა ქრონიკული (ექსტრაპაროქსიზმულ) ფორმების მონაცემებს (44,7%). 
განსაკუთრებით აღსანიშნავია, რომ ქრონიკული მიმდინარეობის ექსტრაპარო- 

ქსიზმული ხასიათის კპპთ-ის კლინიკური მანიფესტაციის მიმდინარეობაში დომი- 
ნირებდა არამყარობა, პოსტურული იმბალანსით გამოწვეული ანტერო-რეტრო - 

და ლატეროპულსიები, ლოკომოციური დარღვევები. 

რეკურენტული ფორმები სპონტანური რემისიით იყო ნანახი 197 (45,4%) შე- 

მთხვევაში, დანარჩენ პაციენტებს აღენიშნებოდა კპპთ-ის მონოფაზური მიმდინა- 
რეობა (სურ. M24) 237 შემთხვევაში (54,6%). 
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სურათი M24 კლინიკურად გამოვლენილი კპპთ-ის რეკურენტული და მონოფაზური 

ფორმების განაწილება დაზიანებული არხების მიხედვით 
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8 რეკურენტული 88 მონოფაზური   
  

მიღებული მონაცემებით ყველა არხის დაზიანებაში ჭარბობს კპპთ-ის მო- 

ნოფაზური მიმდინარეობა, ყველაზე დაბალი პროცენტი დაფიქსირებულია უკანა 

არხის დაზიანებაში 54,7%-ში და განსაკუთრებულად მაღალი მაჩვენებელია წინა 

არხის დაზიანებაში 91,1%-ში. 

რეკურენტულ ფორმაში ყველაზე ხშირი დაზიანება არის უკანა არხის კპპთ - 

45,3%-ში და ყველაზე იშვიათად სპონტანური რემისია გამოვლენილია წინა არხის 

კპპთ-ის მიმდინარეობაში 8,9%-ში. 

დაკვირვების ქვეშ მყოფ პაციენტთა შორის აღმოჩნდნენ ისეთებიც, რომელთა 

მონოფაზური კპპთ-ის ეპიზოდი დაფიქსირდა მხოლოდ ერთეული პაროქსიზმით, 

ამიტომ ჩვენ მიზანშეწონილად ჩავთვალედ გამოგვეყო კპპთ-ის სოლიტარული 

ფორმა, რომელიც ჩვენს მასალაში წარმოდგენილი იყო 45 პაციენტში (10,3%). 
აგრეთვე, გამოყოფილი იქნა 94 შემთხვევა (19,5%) მუდმივი, პერსისტირებული 

კპპთ-ის სიმპტომატიკით (სურ. M25). 
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სურათი M#25 კპპთ-ის სოლიტარული და პერსისტირებული კლინიკურად 

გამოვლენილი ფორმების განაწილება დაზიანებული არხების მიხედვით 
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მ8 სოლიტარული 18 პერსისტირებული     
  

მიღებული მონაცემებით სოლიტარული კპპთ-ის ფორმა ყველაზე ხშირად ნა- 

ნახი იქნა უკანა არხის დაზიანებაში, ერთეული ეპიზოდებით მიმდინარე კპპთ-ის 

ფორმა ნაკლები სიხშირით დაფიქსირდა ჰორიზონტალურ და წინა არხის დაზია- 

ნებაში (შესაბამისად 61,1%-ში 42,4%-ში) და ყველაზე იშვიათად მულტიარხოვან 

დაზიანებაში 18,4%-ში. 

პერსისტირებული ფორმის კპპთ-ის შემთვევები ყველაზე იშვიათად გამო- 

ვლინდა უკანა არხის დაზიანებაში 24,7%-ში და ყველაზე მეტი პერსისტირებული 

კპპთ-ის შემთხვევა გამოვლინდა მულტიკანალურ დაზიანებაში 81,6%-ში. 

კპპთ-ის რეკურენტულ და მონოფაზურ, სრულად მანიფესტირებულ და წაშ- 

ლილ, სოლიტარულ და პერსისტირებულ ფორმებზე დაყოფისას გამოკვეთილმა 

თავისებურობებმა საჭირო გახადეს გამოგვეყენებინა დიქოტომიის კიდევ ერთი 

სახე. ამ მოსაზრებით კპპთ-ის მიმდინარეობის მხრივ კვლევის კონტინგენტი გა- 

ნაწილებული იყო ორ ჯგუფად –- მძიმე, პროგრესირებადი და მსუბუქი, სტაციო- 

ნარული მიმდინარეობად (ICV70026 M., 5ჩმM2გLI5LVIII წ., 2007). 

პროგრესირებადი მიმდინარეობის შეტევები დაფიქსირდა 231 პაციენტში 

(53,2%), დანარჩენი 203 (46,8%) შემთხვევაში აღენიშნა სტაციონარული კპპთ-ის 
ფორმები (სურ. M26). პროგრესირებადი მიმდინარეობის კპპთ-ის შემთხვევები 

ჩვენს მიერ კლასიფიცირდებოდა მაშინ, როდესაც კპპთ თანხლებული იყო ცხო- 

ვრების ხარისხის გაუარესებით, ფობიით, ხასიათობრივი ცვლილებებით და დე- 

პრესიით. აგრეთვე, ხშირად ადგილი ჰქონდა გულისრევა/ღებინებას, დაცემას და 

სხეულის ტრავმული დაზიანების შემთხვევებს. 
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სურათი #26 კპპთ-ის კლინიკურად პროგრესირებადი და სტაციონარული ფორმების 

განაწილება დაზიანებული არხების მიხედვით 

  

78.6% 

  

  

051 ჩი”I7 გი ოთხ! 

L პროგრესირებადი 88 სტაციონარული     
  

ჩვენი მონაცემებით სიმძიმის მიხედვით შეფასებისას უკანა არხის პათოლო- 

გიით განპირობებული ნახევარზე მეტ შემთხვევას ჰქონდა პროგრესირებადი მი- 

მდინარეობა 52,4%-ში, სტაციონარული ფორმები არის დაფიქსირებული შედარე- 

ბით ნაკლები რაოდენობით 47,6%-ში. 

ჰორიზონტალური არხის დაზიანებით განპირობებულ კპპთ-ას 60,6% შემთხვე- 

გაში ახასიათებდა მძიმე მიმდინარეობა, მსუბუქად ანუ სტაციონარულად შეფასე- 

ბული მიმდინარეობა აღენიშნა 39,4%-ს. 

ყველაზე ხშირად მძიმე ანუ პროგრესირებადი ფორმა დაფიქსირებულია წინა 

არხის კპპთ დროს - 78,6%, დანარჩენ 21,4%-ში წინა არხის პათოლოგია განაპი- 

რობებდა მიმდინარეობის მსუბუქ ანუ სტაციონარულ ფორმას. 

მულტიკანალური ვარიანტი 55,2%-ში შეფასებულ იქნა მძიმე ფორმად, ხოლო 

შემთხვევათა 44,8%-ში ის შედარებით მსუბუქი მიმდინარეობით ხასიათდებოდა. 

ამრიგად, ჩვენს მიერ მოპოვებული სტატისტიკური მონაცემების ანალიზის 

შედეგად ლაბირინთის შესაბამისი არხების პათოლოგიით განპირობებული კპპთ- 

ის ციფრობრივი მაჩვენებლები ჯგუფდება შემდეგნაირად: 
- უკანა არხის დაზიანება დაფიქსირდა მკვეთრი უპირატესობით სხვა არხებ- 

თან შედარებით, როგორც მონოკანალური - 82,3% ასევე მულტიკანალური და- 

რღვევით გამოწვეული - 90,1% კპპთ-ის დროს; უკანა არხის კპპთ გამოვლინდა 

მეორადი ფორმის მცირე უპირატესობით (57,5%) იდიოპათიურ კპპთ-თან შედა- 

რებით – 42,5%; მისი სრულად მანიფესტირებული და წაშლილი მიმდინარეობა 
ნანილდებოდა 71,6%-ს და 28,4%-ს შეფარდებით; იქტალური (პაროქსიზმული) 
74,8%-ში და ინტერიქტალური, ექსტრაპაროქსიზმული (ქრონიკული) მიმდინა- 

რეობით 25,2%-ში; მონოფაზური მიმდინარეობის მცირე უპირატესობით (54,7%) 

რე კურენტულთან შედარებით (45,3%); სოლიტარული (75,3%) და პერსისტირებუ- 
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ლი (24,7%); პროგრესირებადი და სტაციონარული მიმდინარეობით შესაბამისად 

52,4% და 47,6%-ში. 
ჰორიზონტალური არხის დაზიანება გამოვლენილია 43,2%-ში, მონოკანალური 

დაზიანებით 12,5%-ში, ნისტაგმის გეოფროპული ფორმა ნანახი იქნა 74,5%-ში და 

აპოგეოტროპული იყო გამოვლენილი შედარებით ნაკლებად - 25,5%-ში; ჰორიზონ- 

ტალური არხის კპპთ-ში მნიშვნელოვნად ჭარბობს მეორადი დაზიანება 74,5%-ით 

იდიოპათიურთან შედარებით (25,5%); სრულად მანიფესტირებული კპპთ-ის გა- 

მოვლინების და აბორტული (პარციალური) ფორმების მიმდინარეობა ნაწილდე- 
ბოდა შესაბამისად 78,7% და 21,3%-ში; იქტალური (პაროქსიზმული) 75,7%-ში და 

ინტერიქტალური, ექსტრაპაროქსიზმული (ქრონიკული) მიმდინარეობით 24,3%- 

ში; მონოფაზური მიმდინარეობა დაფიქსირდა 60,1%-ში ხოლო რეკურენტული - 

39,9%-ში; სოლიტარული (61,1%) და პერსისტირებული (38,9%); პროგრესირებადი 

და სტაციონარული კლინიკური მიმდინარეობით შესაბამისად 60,6% და 39,4%-ში. 

წინა არხის დაზიანება დაფიქსირდა ყველაზე იშვიათად 12,0%-ში, აქედან 

5,2%-ში გამოვლინდა იზოლირებული მონოკანალური დაზიანება. წინა არხის 

კპპთ 87,5%-ში დაკავშირებული იყო მეორად დაზიანებასთან და 12,5%-ში იდიო- 

პათიურ ფორმებთან; სრულად მანიფესტირებული და კპპთ-ის აბორტული (პარ- 

ციალური) ფორმები ნაწილდებოდა 58,9% და 41,1%-ს შეფარდებით; იქტალური 

(პაროქსიზმული) 55,3%-ში და ინტერიქტალური, ექსტრაპაროქსიზმული (ქრო- 

ნიკული) მიმდინარეობით 44,7%-ში; მონოფაზური მიმდინარეობის მკვეთრი 

უპირატესობით (91,0%) რეკურენტულ ფორმებთან (8,9%) შედარებით; სოლიტა- 

რული (42,4%) და პერსისტირებული (57,6%); პროგრესირებადი ფორმა 78,6%-ში 

და სტაციონარული გამოვლინებით 21,4%-ში. 

მულტიკანალური ფორმების დაზიანებაში ყველაზე ხშირად დაფიქსირდა შესა- 

ბამისად უკანა/ჰორიზონტალური 64,9%-ში, უკანა/პჰორიზონტალურიჟ/წინა 28,5%- 

ში და ჰორიზონტალური/წინა 6,6%-ში, უკანა და წინა არხების კომბინაციით 

დაზიანება არ იქნა გამოვლენილი არც ერთ შემთხვევაში. ბილატერალური -7,6% 

ყველა დარღვევა იყო დაკავშირებული უკანა არხის დაზიანებასთან. მულტიკა- 

ნალურ დაზიანებაში ჭარბობდა მეორადი ფორმები 85,5%-ში იდიოპათიურთან 

(14,5%) შედარებით; სრულად მანიფესტირებული მიმდინარეობა და აბორტული 

(წაშლილი) ფორმები ნაწილდებოდა შესაბამისად 74,5% და 25,5%-ში; იქტალური 

(პაროქსიზმული) 72,9%-ში და ინტერიქტალური, ექსტრაპაროქსიზმული (ქრო- 

ნიკული) მიმდინარეობით 27,1%-ში; მონოფაზური მიმდინარეობის უპირატესო- 

ბით 60,6%-ში რეკურენტულთან შედარებით 39,4%-ში; სოლიტარული (18,4%) და 

პერსისტირებული (81,6%); პროგრესირებადი და სტაციონარული კლინიკური მი- 

მდინარეობით შესაბამისად 55,2% და 44,8%-ში. 

ხანგრძლივი (ორი წელინადი და მეტი) დისპანსერული დაკვირვების ქვეშ მყოფ 
პაციენტთა შესწავლამ გამოავლინა სხვადასხვა არხის დაზიანებასთან კპპთ-ის 

მიზეზობრივი კავშირის სიხშირის მონაცემთა ცვალებადობის შესაძლებლობა. ეს 

უკანასკნელი რიგ შემთხვევაში განპირობებულია დაავადების პროგრესული დი–- 

ნამიკით, როდესაც მონოკანალური კპპთ გარდაიქმნება მულტიკანალურში, ან 
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რეპოზიციური სამკურნალო მანევრის შესრულების შედეგად ერთ-ერთ არხოვან 

ვარიანტს შეანაცვლებს სხვა არხის ოტოკონია (ჩმჯი05 L. CL მI, 2003). არ გამოვრი- 

ცხავთ, რომ ჩვენს მასალაში იმთავითვე ბი-ან მულტიკანალურ პაროქსიზმებს 

ჰქონდა ფართოდ ვარიაბელური ხანგრძლივობა, რის გამოც ამ ჰეტეროგენულ პა- 
როქსიზმებისაგან ზოგიერთი ნაირსახეობა არ ექვემდებარებოდა დროულ დიაგ- 

ნოზირებას. ძალზე ხანმოკლე ექსპოზიციის ფაქტორზე მითითებით ანალოგიურ 

შეხედეულებას გამოხატავენ (ჩმVი65 L. %C მI, 2003), რომლებიც აღნიშნავენ, რომ 

ლატერარული (ჰორიზონტალური) არხის პათოლოგიით განპირობებული კპპთ-ს 

შედარებითი იშვიათობა შესაძლოა იმის შედეგი იყოს, რომ მისი პაროქსიზმი 

სპონტანურად უფრო სწრაფად იფიტება, ვიდრე ყველა დანარჩენი და ამიტომაც 

ნაკლებად დაიაგნოზირდება. 

მეორადი კპპთ-ის 235 (54,0%) შემთხვევა იყო დაკავშირებულ შემდეგ პათო- 

ლოგიებთან (სურ. M27): 

. თავის ქალას ტრავმა 114 (26,3%), 0<0,0001 

.· ინტუბაცია/ქირურგიული ჩარევა 55 (12,7%), 0<0,0003 

„ შაკიკი 49 (11,3%), 0<0,0001 

.· შიგნითა ან შუა ყურის დაავადება ან მასთან დაკავშირებული ქირურგიული 

ჩარევა 39 (9,0%), 0<0,0001 

. ვესტიბულური ნევრიტი 37 (8,5%), 0<0,0001 

„ მენიერის დაავადება 22 (5,1%), 0<0,0003 
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სურათი M27 მეორადი ფორმის კპპთ-ის მიზეზები 
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გა კრ კრ“ სრ 
დ “ C ჭა       

ამ მონაცემებით კპპთ-ის მეორადი დაზიანების უხშირესი მიზეზი არის ქალატ- 

ვინის ტრავმა 114 შემთხვევაში (26,3%), რაც ეთანხმება ლიტერატურულ მონა- 
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ცემებს («8L50IMმ25 #., 1999), რომელთა მიხედვით ტრავმის შედეგად შესაძლებლად 

თვლიან ოტოლიტური მემბრანიდან ფრაგმენტების მექანიკურ განცალკავებას. 

ქალატვინის ტრავმასთან დაკავშირებული ატიპიური პოზიციური თავბრუხვე- 

ვით/ნისტაგმით ეპიზოდები იყო ნანახი 7 შემთხვევაში. 

ინტუბაცია/ქირურგიული ჩარევასთან დაკავშირებული კპპთ-ის შემთხვევა 

იყო დაფიქსირებული 55 პაციენტი (12,7%). 

შაკიკთან თანაარსებობაში კპპთ-ის სიმპტომატიკა დაფიქსირდა 49 პაციენტში 

(11,3%). შაკიკის ანამნეზი ვარირებდა 10-დან 30 წლამდე, ყველა შემთხვევაში 

იყო ნანახი სრულად მანიფესტირებული კლინიკური კპპთ-ის გამოვლინება, აქე- 

დან 45-ში კპპთ-ის სიმპტომატიკის კუპირება მოხდა რეპოზიციური მანევრების 

შედეგად, 4 შემთხვევაში კპპთ-ის სიმპტომები უკუგანვითარდა სპონტანურად. 

ამავე დროს, კპპთ-ის ეპიზოდების გარდა დავაფიქსირეთ 12 პაციენტი (10 ქალი 

და 2 მამაკაცი) ხანმოკლე ატიპიური პოზიციური თავბრუხვევის ეპიზოდებით, 

რომლებიც არეაქტიულნი აღმოჩნდნენ მაპროვოცირებელი ტესტის მიმართ, ე.წ. 

„ფსევდო კპპთ“ (ICV28ძ206 M. 2005). 

შიგნითა ან შუა ყურის დაავადებასთან ან მასთან დაკავშირებულ ქირურგიუ- 

ლი ჩარევასთან დაკავშირებული კპპთ აღმოჩნდა მეორად ფორმებს შორის საკ- 

მაოდ გავრცელებულ ვარიანტად და დაფიქსირდა 39 შემთხვევაში (9,0%). 

ვესტიბულური ნევრიტის ერთ-ერთი ხშირი გართულებად ცნობილი კპპთ ჩვენ 

კვლევაში იყო წარმოდგენილი 37 შემთხვევაში (8,5%) და ხასიათდებოდა მხოლოდ 
უნილატერალური უკანა არხის დაზიანებით, რაც აგრეთვე ეთანხმება ლიტერა- 

ტურულ მონაცემებს (83პI0იხ ჩ.VV., L0იV”VხI8 V., 13C0ხ50ი #.,, 1987). 
მენიერის დაავადებასთან ასოცირებული კპპთ-ის ეპიზოდები დაფიქსირდა 22 

პაციენტში (5,1%) და მათი ყველა შემთხვევა იყო დროში დაკავშირებული ძირი- 

თადი დაავადების შეტევის ეპიზოდებთან. 

მეორადი კპპთ-ის მახასიათებლების მქონე ყველა პაციენტს, რომელთა პო- 

ზიციური ნისტაგმი და თავბრუხვევა შეიცავდნენ ატიპიურ ნიშნებს ნევროლო- 

გიური სტაციონარის პირობებში ჩაუტარდათ ნეიროოტოლოგიური, მაგნიტურ- 

რეზონანსული და ელექტროენცეფალოგრაფიული გამოკვლევები, რის შედეგად 
გამოირიცხებოდა ცნს ორგანული პათოლოგია. 

აღნიშნულ ჯგუფებში ნანახი იქნა სტატისტიკურად სარწმუნო - X2, (0<0,0001) 

კორელაციური კავშირი მულტიკანალურ კპპთ-ასთან, კერძოდ გამოვლინდა, რომ 

მულტიკანალური დაზიანების მქონე პაციენტებს შორის მეორადი კპპთ დარღვე- 

ვა დაფიქსირდა 60%-ში (ცხრილი M10). 
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ცხრილი M10 მეორადი კპპთ-ის კავშირი მულტიკანალურ დაზიანებასთან 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

მეორადი კპპთ 

იყო არ იყო სულ 434 

მულტიკანალური 141 24 165 

8CVV% 85,5% 14,5% 100% 

C0! % 60,0% 12,1% 38,0% 

1018! % 32,5% 5,5% 38,0% 

მონოკანალური 94 175 269 

M0VV% 34,9% 65,1% 100% 

C0!'% 40.0% 87,9% 62,0% 

10L231 % 21,7% 40,3% 62,0% 

საერთო როდენობა 235 199 434 

წMიV/% 54,1% 45,9% 100% 

C0I% 100% 100% 100% 

1ICL28I % 54,1% 45,9% 100%         
  

X2,(0<0,0001) ძწნ=1 CიიზიძიიC/ C0CჩჩCIC(X (0,442) 

ჩვენი კვლევის კონტინგენტში კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობა იყო ვარია- 

ბელური: ბოლო ეპიზოდების(პერიოდის) საშუალო ხანგრძლივობა იყო ორი კვი- 

რა (ერთი დღიდან –– რამდენიმე წლამდე), პერსისტირებული, რემისიის გარეშე 

კპპთ-ის ყველაზე ხანგრძლივი ანამნეზი უდრიდა 9 წელინადს (ცხრილი M11). 

აქედან გამომდინარე პაციენტები დაყოფილნი იყვნენ ოთხ ჯგუფად: 

I ჯგუფი – პაციენტები, რომელთა კპპთ-ის გამოვლინების ბოლო ეპიზოდის 

სიმპტომური პერიოდი არ აღემატებოდა ერთ თვეს – 93 შემთხვევა (21,4%); 

I ჯგუფი – პაციენტები ერთი თვიდან ექვს თვემდე ხანგრძლივობის ანამ- 

ნეზით კჰპთ-ის რემისიის გარეშე - 88 შემთხვევა (20,3%); 

II ჯგუფი – ექვსი თვიდან ერთ წლამდე განმავლობაში ურემისიო კპპთ-ის 

მქონე პაციენტები - 114 (26,3%); 

IV ჯგუფი – ერთი წელი და მეტი ხნის პერსისტირებული სიმპტომატიკის მქო- 

ნე 139 პაციენტი (32,0%). 

ცხრილი M11 უწყვეტი ანამნეზის კპპთ-ის ეპიზოდის ხანგრძლივობა 

ზის % 

1 -1 21.4 

1 -6 20,3 

6 26,3 

12 32,0 

 



ჩვენი კვლევის მონაცემებით აღმოჩნდა სტატისტიკურად სარწმუნო კორელა- 

ციური კავშირი X2, (0<0,0001) უწყვეტი კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობასა და 

მულტიკანალური დაზიანებას შორის, კერძოდ პაციენტების | ჯგუფში მულტიკა- 

ნალური და მონოკანალურ დაზიანება იყო დაფიქსირებული თითქმის თანაბრად - 
21,2%, მართალია, II ჯგუფში აღინიშნა მულტიკანალური დაზიანების შედარებით 

ნაკლები რაოდენობა 12,1%, (მონოკანალური დაზიანება იყო დაფიქსირებული 

25,3%), მაგრამ მე II და IV ჯგუფებში გამოვლინდა დამაჯერებელი პროცენტული 

ზრდა – შესაბამისად 31,5% და 35,2% (ცხრილი Mი12). 

ცხრილი M12 მულტიკანალური და მონოკანალური კპპთ-ის ფორმების კავშირი ანამნეზის 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

ხანგრძლივობასთან. 

კპპთ-ის ფორმა კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობის ჯგუფები ___ 
! ჯგუფი I ჯგუფი | II ჯგუფი | IV ჯგუფი სულ 

| მულტკანალ., დაზიანება 35 20 52 58 165 

8C0V/ % 21,2% 12,1% 31,5% 35,2% 100% 
C0I% 37,6% 22,7% 45,6% 41,7% 38,0% 
10L21% 8,1% 4,6% 12,0% 13,4% 38,0% 

მონოკანალ დაზიანება 58 68 62 81 269 
8M0VV % 21,6% 25,3% 23,0% 30,1% 100% 
C01% 62,4% 77,3% 54,4% 58,3% 62,0% 
+0L8I% 13,4% 15,7% 14,3% 18,7% 62,0% 

სულ 93 88 114 139 434 

ჩ0CV% 21,4% 20,3% 26,3% 32,3% 100% 

C0I% 100% 100% 100% 100% 100% 

10L8I% 21,4% 20,3% 26,3% 32,3% 100%                 
  

X2, (0<0,0001) 8I=3 CიიზიძნიC C06რწCი6ი( (0,315) 

კპპთ-ის ყველა კლინიკური ვარიანტის სტრუქტურაში ცალკეული კლინიკური 

ნიშანთა გავრცელების გაანალიზებისას ყურადლება მიიპყრო ისეთმა კარდინა- 

ლურმა სიმპტომებმა, როგორიც არის სხეულის იმბალანსი და ოსცილოფსია (სურ. 

M28, 29). აღმოჩნდა, რომ ორივე ეს სიმპტომი ხასიათდება მკაცრი კორელაციური 

კავშირით დაავადების სრული ანამნეზის ხანგრძლივობასთან –- X2, (0<0,0001). 
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სურათი M28 კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობის კავშირი ოსცილოფსიასთან 

  50 

ოსცილოფსია 

ყყშ!შ--ი   

  

ჩი
/C
0ლ
იL
 

ყ 2-არა   1 2 3 4   
  1, 2, 3, 4 - ანამნეზის ხანგრძლივობის ჯგუფები 

X2, (9<0,0001) ძ(=3 Cიიწიძ6იCV C0C”ჩCI06ჩ1 (0,335) 

სურათი M29 კპპთ-ის ანამნეზის კავშირი სხეულის იმბალანსთან 
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იმბალანსი 
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881!-კი   ჩ
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ყია 2-არა 

  

    
  

1, 2, 3, 4 - ანამნეზის ხანგრძლივობის ჯგუფები 

X2, (0<0,0001) ძ(=3 CიიLIიძლიCV/ C06C,”ჩCICL( (0,320) 

ჩვენს მიერ გაანალიზებულ მასალაში საყურადღებოდ გამოვლინდა სხვა სახის 
პერიფერიულ ვესტიბულოპათიებთან თანმდევი აღმოცენების თვისებაც. ერ- 

თერთ მათგანს წარმოადგენს ვესტუბულური ნევრიტი, რომლის გართულებად 
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შეფასებულ იქნა მეორადი კპპთ-ის 37 შემთხვევა (ყველა შემთხვევის 8,5%). 

ჩვენი სტატისტიკურად სარწმუნო - X2, (9<0,0001) მონაცემებიდან გამომდინა- 

რე კპპთ ვესტიბულური ნევრიტის გართულების სახით ვითარდებოდა უშუალოდ 

პირველი კვირის ან ერთი თვის განმავლობაში თანაბარი მაჩვენებლით - 4,1%-ში. 

ხანგრძლივი ანამნეზის შემთხვევებში კპპთ-ის ეპიზოდი დაკავშირებული ვესტი- 

ბულური ნერვის მწვავე ინფლამაციასთან არ დაფიქსირებულა (სურ. #30). 

სურათი M30 კპპთ-ის ხანგრძლივობის კავშირი ვესტუბულური ნევრიტთან 
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ვესტიბულური ნევრიტი 

10 M1-ი   

  

ჩC
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შნ 2- არა     1 2 3 4 

  

1, 2, 3, 4 - ანამნეზის ხანგრძლივობის ჯგუფები 

X2, (0<0,0001) ძ(=3 Cიიწიძ0იიCV C06წჩCI6ი! (0,340) 

ამრიგად, მიღებული მონაცემებით შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ ვესტიბულუ- 

რი ნევრიტით გამოწვეული კპპთ ვითარდება უპირატესად დაავადების მწვავე ან 

ქვემწვავე პერიოდში - ერთი კვირიდან ექვს თვემდე ინტერვალში. 

კპპთ-ის პათოგენეზში ლაბირინთის კარიბჭეში დეგენერაციულ-დისტროფიუ- 

ლი პროცესის (ოტოკონიური მასების ჩამოფცქვნა) გადამწყვეტი ხარისხით მო- 

ნაწილეობის გათვალისწინებით ლოგიკური იყო აღნიშნული პერიფერიული ვეს- 

ტიბულოპათიის მეტაბოლურ-ენდოკრინული დარღვევებთან კავშირში შესწავლა, 

რომლის შედეგები ასახულია ცხრილ M13-ში და სურ I# 31, 32-ში. 

აღმოჩნდა, რომ კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობასა და შაქრიანი დიაბეტის გა- 

მოვლენას შორის მყარდება მკაფიო კორელაციური კავშირი, მაშინ როდესაც ჭარბი 

წონის ფაქტორი კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობასთან დაკავშირებით კანონზო- 

მიერ დამოკიდებულებას არ განიცდის, თუმცა ძალზე ხანგრძლივი მიმდინარეობის 

შემთხვევებში პაციენტებს აღენიშნებოდა წონის მატების ტენდენცია (სურ. M32) 
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ცხრილი M13 კპპთ ხანგრძლივობის კავშირი სიმსუქნესთან და დიაბეტთან 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

                  

მა6 2 | ნამნეზის სიმსუქნე დიაბეტი 
იყო არ იყო სულ იყო არ იყო სულ 

რაოდენობა 3 90 93 10 83 93 
80VV% 3,2% | 96,8%+% )| 100% 10,3% | 89,2% 100% 

I ჯგუფი C01I% 4,2% 24,9% 21,4% 8,3% 26,4% 21,4% 
+012! % 0,7% 20,7% 21,4% 23% | 19,1% | 21,4% 

რაოდენობა 8 80 88 37 51 88 
80VV% 9,1% 90.9% 100% 42,0% | 58,0% 100% 

"ჯგუფი C91% 111% ს 221% |) _320,3% 30,6% | 16.2% )| 20,3% 
+0LმI% 1,8% 18,4% 20,3% 85% | 11,8% | 20,3% 

რაოდენობა 8 106 114 18 96 114 
80V/% 7,0% 93% 100% 15,8% )| 84,2% 100% 

IIჯგუფი C01% 11.1% | 29,3% | 26,3% 15.0% | 30,6% | 26,3% 
1013I % 1,8% 24,4% 26,3% 4,1% | 22,1% | 26,3% 

რაოდენობა 53 86 139 55 84 139 
ჩ0V/% 38,1% 61,9% 100% 39,6% | 60,4% 100% 

MVჯგუფი C01% 73,6% 23,8% 32,0% 45,კ8% | 26,8% 32,0% 
10121% 12,2% 19,8% 32,0% 12,7% | 19,4% | 32,0% 

რაოდენობა 72 362 434 120 314 434 
ჩ0V% 16,6% 83,4% 100% 27,6% | 72,4% 100% 

სულ C01% 100% 100% 100% 100% 100% 100% 
1CLმI% 16,6% 83,4% 100% 27,6% | 72,4% 100%         

სურათი M31 კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობის კავშირი დიაბეტთან 

100 
  

კპპთ-ის ხანგრძლივობა 

8 1- ჯგუფი 

88 2- ჯგუფი 

88 3 - ჯგუფი   
  

M%
C6
CL
 

L) 4- ჯგუფი 
ს) 2 

დიაბეტი: 1 - იყო 2 - არ იყო 

X2, (0<0,0001) ძ(=3 Cიისიძ6იCსV C0CჩჩCIC/L (0,372) 
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სურათი M32 კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობის კავშირი სიმსუქნესთან 

120 
  

100 

80 

კპპთ-ის ხანგრძლივობა 
60 

81- ჯგუფი 
40 

98%M2- ჯგუფი 

20 3- ჯგუფი 

ჩი
(C
6ი
1   C14- ჯგუფი 

  

  სიმსუქნე: 1 - იყო 2 - არიყო 

X2, (0<0,0001) ძ(=3 CიისიძიმიC/ C06ჩ6ჩC(6იL (0,291) 

დაავადების ხანდაზმულობასთან შეფარდებაში შესწავლილ იქნა პაციენტთა წაქცე- 

ვის სიმპტომი. აქაც სტატისტიკურად სარწმუნოდ გამოვლინდა, რომ დაცემის რისკი 

კპპთ-ის მქონე პაციენტებში პროგრესულად იზრდება ანამნეზის ხანგრძლივობასთან 

ერთად (ცხრილი M#14, სურ. M33). ამასთან ერთად, შემჩნეულია პაციენტის დაცემის 

ფორმულის ერთგვარი კანონზომიერება. კერძოთ, უფრო ხშირად ეცემოდნენ ჰორი- 

ზონტალური, წინა და მულტიკანალური არხების პათოლოგიის მქონე პირები, ხოლო 

თვით დაცემაში შეინიშნებოდა რეტრო-ლატეროპულსიის კომპონენტი. 

  
  

სურათი M33 კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობის კავშირი პაციენტთა წაქცევასთან 

50 
  

დაცემა 

8I--ი   
  

ჩ0
(C
6ი
! 

წ89 2 - არა 

1 2 3 4 

1, 2, 3, 4 - ანამნეზის ხანგრძლივობის ჯგუფები 

X2, (9<0,003) ძ(=3 CიიყიძიიCV C00,6თ6-L (0,177) 
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ცხრილი M14 კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობის კავშირი დაცემასთან 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

                  

კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობა დაცემა 

იყო არ იყო სულ 

რაოდენობა 30 63 93 

ა ჯგუფი Mჩ0V% 32,3% 67,3% 100% 

C0I% 15,7% 25,9% 21,4% 

1018I % 6,9% 14,5% 21,4% 

რაოდენობა 32 56 88 

ი მჯგუფი M0VVI% 36,4% 63,6% 100% 

C0I % 16,8% 23,0% 20,3% 

10L28I % 7,4% 12,9% 20,3% 

რაოდენობა 53 61 114 

ს 'აგუფი M0V/% 46,5% 53,5% 100% 

C0!% 27,7% 25,1% 26,3% 

012I % 12,2% 14,1% 26,3% 

რაოდენობა 76 63 139 

M0V/% 54,7% 45,3% 100% 

Mაბუფი C0I% 39,8% 25,(% 32,0% 
1I0L2I % 17,5% 14,5% 32,0% 

რაოდენობა 191 243 434 

ჩ0V/% 44,0% 56,0% 100% 

სულ C0I % 100% 100% 100% 

10LმI % 44,0% 56,0% 100% 
  

ჩვენი კვლევის მასალის საფუძველზე იყო შეფასებული კპპთ-ის ფსიქოლო- 

გიური ზეგავლენა დაავადების მიმდინარეობაზე, 434 კპპთ-ის შემთხვევიდან 319 

პაციენტს (73,5%) აღენიშნებოდა ფობია, ხოლო მცირე დეპრესია დაფიქსირდა 

178 პაციენტში (41,0%) 

კპპთ-ის ურთიერთ დამოკიდებულება ფსიქოემოციურ სფეროსთან სპეცია- 

ლური გამოკვლევების სახით ხელმისაწვდომ წყაროებში არ შეგხვედრია, რამაც 
სტიმული მისცა ფსიქოემოციური სტატუსის შესწავლას სპეციალური ფსიქომე- 

ტრული LI#0 შკალის მიხედვით კპპთ-ის დიაგნოზირებულ შემთხვევაში (ცხრილი 

M15,16; სურ. M34,35), საგულისხმოა, რომ შფოთვითი აშლილობის ნიშნები პა- 

ციენტებს უვითარდებოდა ძირითადში კპპთ-ის პირველი რამდენიმე პაროქსიზ- 

მის შემდეგ და დროთა განმავლობაში ან სპონტანურად განიცდიდა უკუქცევას 
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სტაციონარული მიმდინარეობისას ან იძენდა ახალ ნიშნებს ძირითადათ დაავა- 

დების პროგრესირებასთან ერთად. განსაკუთრებით ინდუცირებადი აღმოჩნდა 

როგორც შფოთვითი, ისე დეპრესიული რეაქციები იმ პაციენტთა შორის, რომელ- 

თაც კპპთ-ის პაროქსიზმებსა თუ ქრონიკულ მიმდინარეობაში აღენიშნებოდა და- 

ცემის სიმპტომი (ცხრილი M15). შფოთვით აშლილობათა რიგში კპპთ-ის მქონე 

პაციენტებს უყალიბდებოდა პანიკური დარღვევები იზოლირებულად ან აგორა- 

ფობიით, პოსტტრავმული სტრესული დარღვევა, სპეციფიკური ფობია აკროფო- 
ბიის სახით, გენერალიზებული შფოთვა. შფოთვითი აშლილობა და დეპრესია (იგი 

საკმაოდ ხშირად მიმდინარეობდა სუბკლინიკურად და ამიტომაც მისი რეალური 

გავრცელება კითხვის ნიშნის ქვეშ რჩება) მნიშვნელოგნად აუარესებენ პაციენტთა 

ცხოვრების ხარისხს, რემისიის პერიოდშიც კი ავადმყოფები ხშირად ზღუდავენ 

მოძრაობის სტერეოტიპს, გაურბიან თავის მკვეთრ მოძრაობებს, საწოლში ბრუნ- 

ვას, ავტომობილის მართვას, ეწევიან კარჩაკეტილ ცხოვრებას. 

ცხრილი M15 დაცემის ეპიზოდების კავშირი დეპრესიასთან და ფობიასთან 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

                

დაცემა ფობია დეპრესია 

იყო არ იყო სულ იყო არ იყო სულ 

იყო 160 31 191 99 92 191 

M0VV% 83,8% 16,2% 100% 51,9% 48,2% 100% 

C01% 50,2% 27,0% 44,0% 55,6% 35,9% 44,0% 

101:8I % 36,9% 7,1% 44,0% 22,8% 21,2% 44,0% 

არ იყო 159 84 243 79 164 243 

80VV% 65,4% 36,4% 100% 32,5% 67,5% 100,0% 

C0I% 49,8% 73,0% 56,0% 44,0% 64,1% 56,0% 

10LI % 36,6% 19,4% 56,0% 18.2% 37,8% 56,0% 

საერთო როდენობა 319 115 434 178 256 434 

M0VV% 73,5% 26,5% 100% 41,0% 59,0% 100% 

C0I1% 100% 100% 100% 100% 100% 100% 

+0L8I % 73,5% 26,5% 100% 41,0% 59,0% 100%   
  

XI, (9<0,0001) ძ(=1 CიიწიძნიC C06C6წჩC0ი1 (0,202); 

X2, (9<0,0001) ძ(=1 Cიისიძ06იCV C0Cწჩფ6V1 (0,191) 
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ცხრილი M16 კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობის კავშირი ფობიასთან და დეპრესიასთან 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

                    

უალრ ანამნეზის ფობია დეპრესია 

იყო არ იყო სულ იყო არ იყო სულ 

რაოდენობა | _ 29 64 93 4 89 93 
80V% 31,2% | 68,68% | 100% 43% | 95,7% 100% 

ჯგუფი C01% 91% | 557% | 21,4% | 2,2% | 34,6% 21,4% 
“018! % 67% | 14,7% | 21,4% 09% | 20,5% 21,4% 

რაოდენობა 74 14 88 12 76 88 
ი ჩ–0V% 84,1% | 15.9% | 100% 13,6%) 86,4% 100% 
ჯგუფი C01% 23,2% )| 12,% | 20,3% 67% | 29,7% 20,3% 

40L21% 17.1% | 3,2% | 20,3% 2,8% | 17,5% 20,3% 
ენობა | 94 20 114 72 42 114 

ს საგუფი 8CV% 82,5% | 17,5% )| 100% 632?) 36,8% 100% 
C01% 29.5% | 17,42% | 26,3% 404%)  16,4% 26,3% 
0131 % 21,7% | 4,6% | 26,3% 16,6% | 9,7% 26,3% 

რაოდენობა | 122 17 139 90 49 139 
„ ჩ0V/% 87,8% | 12,222% | 100% 647%)  35,3% 100% 
ჯგუფი C01% 38,2% | 14,8% | 32,0% 50 66%) 19,1% 32,0% 

+0I31% 28,1% | 3,9% | 32,0% 207%) 11,3% 32,0% 
რაოდენობა | __319 115 434 178 256 434 

80CVV% 73,5% | 26,5% )| 100% 41,0% |  59,0% 100% 
სულ C01I% 100% | 100% )| 100% 100% 100% 100% 

40181 % 73,5% | 26,5% | 100% 41,0% | 59,0% 100%       
რათი M34 კპპთ-ის პროგრესირებადი ფორმის ურთიერთკავშირი დეპრესიასთან პ გოესიოებადი ფ უოთიეოთკავ ეპოე 
  

60 
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40 

ჩც
IC
68
L!
   
  

  1 2 3 4     

1, 2, 3, 4 - ანამნეზის ხანგრძლივობის ჯგუფები 

X2,(0<0,0001) ძ(=3 CიიზიძრიC/ C0C,რნCI6ი! (0,486) 
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სურათი M35 კპპთ-ის პროგრესირებადი ფორმის ურთიერთკავშირი ფობიასთან 

60 1 
  

#. 
50 

40 

30 

20 
ფობია 

10 =81-ი   ჩ6
(6

06
ი|

 

 2-არა 

  

1 2 3 4     
  

1, 2, 3, 4 - ანამნეზის ხანგრძლივობის ჯგუფები 

X2,(0<0,0001) ძ(=3 CიიწიძტიCV C06წჩCICIIL (0,449) 

კპპთ-ის კლინიკურ მანიფესტაციაში დეპრესიისა და შფოთვის სიმპტომებს 

გააჩნია მიმდინარეობის საგანგებოდ აღსანიშნავი სპეციფიკურობა, რომელიც 

მდგომარეობს შემდეგში. როგორც უკვე აღინიშნა, ფსიქოემოციური ძვრები რიგ 

შემთხვევაში განიცდიან სპონტანურ ნაწილობრივ რემისიას კპპთ-ის სტაციო- 

ნარულ მიმდინარეობის ფონზე, მაგრამ მათი უკუქცევის ხარისხი , სიხშირე და 

სიმყარე გაცილებით ჭარბობს რეპოზიციური მანევრებით წარმატებულად მკურ- 

ნალობის შემთხვევაში. ამ გარემოებამ საფუძველი ჩაუყარა სემონტის და ეპლის 

რეპოზიციური მანევრების გამოყენებას დეპრესიისა და შფოთვის სუგესტური ან 

კოგნიტური თერაპიის მიზნით, როდესაც ადგილი აქვს საკუთრივ თავბრუხვევის 

სრულ და ხანგრძლივ რემისიას. 

თბილისში, 2002 წლის აპრილში მომხდარი ძლიერი მიწისძვრის (რიხტერის 

შკალით 5-5,5 ბალი) შემდეგ სხვადასხვა სახის თავბრუხვევის მქონე პირთა ამბუ- 

ლატორიული მომართვიანობის მკვეთრად გაზრდის გამო მიზანშეწონილად ვცა- 

ნით შეგვესწავლა მიწისძვრის ზეგავლენა კპპთ-ის სინდრომის მიმდინარეობაზე 

და ამ უკანასკნელის ურთიერთ დამოკიდებულება მიწისძვრით პროვოცირებული 

ფობიური პოსტურული თავბრუხვევასთან (ფპთ). ჩვენს მიერ მოძიებული ინფორ- 

მაციის წყაროების მონაცემებით მიწისძვრის ეფექტი ვესტიბულური სიმპტომე- 

ბის განვითარების სიხშირეზე და კლინიკურ გამოვლინებაზე არ იყო ჩვენამდე 

განხილული ლიტერატურაში (ICV78ძ7C M., 5ი2M875LVII M., 2007). 

პაციენტების უმრავლესობა, რომლებიც თავბრუხვევის დაწყებას დაჟინებით 

უკავშირებდნენ მომხდარ მიწისძვრას მოგვმართავდნენ მის შემდგომ პირველსავე 

კვირას, განსაკუთრებით პირველი ოთხი დღის განმავლობაში. მიწისქვეშა ბიძგე- 
ბის ძირითადი ტალღის შემდეგ მცირე ძალის ბიძგები გრძელდებოდა 8-10 დღის 
განმავლობაში და შედარებით მცირე ნაწილი პაციენტებისა (30%) უკავშირებდა 
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თავბრუხვევის განვითარებას სწორედ ე.წ. ავტერშოკის პერიოდში. მთლიანობაში 
ჩვენი დაკვირვების ქვეშ აღმოჩნდა ვესტიბულური დარღვევის მქონე 60 პაციენტი 

(51 ქალი, 9 მამაკაცი, ასაკით 18 დან 77 წლამდე). მათ რიცხვიდან 18 პაციენტს 

ანამნეზში აღენიშნებოდა კპპთ-ის ანალოგიური რეციდიული ეპიზოდები ხანდაზ- 
მულობით 1-დან 6 წლამდე. ფობიური პოსტურული თავბრუხვევის, ისე როგორც 

კპპთ-ის კლინიკო-ანამნეზური კრიტერიუმებისა (8”-8იძL L, 1999) და CIX-LI2II!0IM6-ს 

სადიაგნოზო ტესტის მონაცემების მიხედვით აღნიშნული 60 პაციენტი დავახა- 
რისხეთ 3 კლინიკო-პათოგენეზური ჯგუფის შესაბამისად (სურ. #36) ; 

1) იზოლირებული ფობიური პოსტურული თაებრუხვევის ჯგუფი - 42 პაციენ- 
ტი (70%); 2) ფობიური პოსტურული თავბრუხვევისა და კპპთ-ის თითოეული 

პაციენტის თანაარსებობა-12 პაციენტი (20%); 3) იზოლირებული კპპთ - 6 პა- 

ციენტი (10%). 

სურათი M36 მიწისძვრით პროვოცირებულ მწვავე ვესტიბულური დარღვევების სახეები 

LII) 
10% XL 

დ“ წ 

წ8 2 

" 3 
20% 

70% 

I, იზოლირებული ფობიური პოსტურული სინდრომი 

I. ფობიური პოსტურული სინდრომი + კპპთ 

II. იზოლირებული კპპთ 

პირველი ჯგუფის ძირითადი ჩივილები იყო არასისტემური თავბრუხვევა და 

წონასწორობის დარღვევის სუბიექტური შეგრძნება, თანხლებული შფოთვით, პა- 

ნიკის განცდით, ვეგეტატური რეაქციებით და შიშის შეგრძნებით. თავბრუხვევა 

უკავშირდებოდა თავის აწევას ან მოხრას, პაციენტები აღნიშნავდნენ სხეულის 

სიმყარის დაკარგვის, „უწონადობის“ ფლუქტუირებად შეგრძნებას დგომისა და 

სიარულის დროს 2-3 წუთის ხანგრძლივობით. პერიოდული თავბრუხვევის ეპი- 

ზოდები იყო თანხლებული სისუსტით და ვეგეტატური რეაქციებით, მაგრამ ვეს- 

ტიბულური დისფუნქციის ნიშნები კლინიკური გასინჯვის დროს არ დაფიქსირე- 

ბულა. აღსანიშნავია ფობიური სინდრომის თავისებურებაც - შიშის მოტივი უკა- 

78



ვშირდებოდა არა საკუთრივ ვესტიბულურ დარღვევას, არამედ ახალი სტიქიური 

კატასტროფის მოლოდინს. 

მეორე და მესამე ჯგუფში კლინიკურ-ანამნეზური კრიტერიუმებით და და- 

დებით სადიაგნოზო ცდების საშუალებით ვერიფიცირებული კპპთ-ის რეაქტი- 

ვაციის ან მორიგ რეციდივის შესახებ მოსაზრება შესაძლებელი იყო გამოგვეთქვა 

11 შემთხვევაში, 7 პაციენტს იზოლირებული ან ფობიურთან კომბინირებული 

კპპთ პირველად აღენიშნა მიწისძვრის შემდგომ. საგულისხმოა, რომ ყველა 18 

პაციენტს კპპთ-ის დიაგნოზური კრიტერიუმები შეესაბამებოდა უკანა არხისა ან 

უკანა-ჰორიზონტალური არხის პათოლოგიას, რეპოზიციური სამკურნალო მანე- 

ვრები (სემონტის, ეპლის) განაპირობებდნენ პაროქსიზმების კუპირებას პირვე- 

ლივე სეანსით 15 შემთხვევაში, დანარჩენ 3 პაციენტს დასჭირდა განმეორებითი 

სეანსები. კლინიკურად წარმოდგენილი იყო მონოფაზური მიმდინარეობის სრუ- 

ლად მანიფესტირებული ფორმა 7 შემთხვევაში, ხოლო რეკურენტულ-აბორტულ 

მიმდინარეობას ადგილი ჰქონდა 11 შემთხვევაში. 

მოკლევადიანი დაკვირვება მიმდინარეობდა მკურნალობის მეორე და მეშვიდე 

დღის პერიოდში, აგრეთვე გრძელვადიანი მომდევნო დაკვირვება პირველი ექვსი 

თვის, ხოლო ერთეულ შემთხვევაში ერთი წლის განმავლობაში, ხუთი პაციენტი 

იმყოფებოდა ერთ წელიწადზე მეტი ხნის მეთვალყურეობის ქვეშ. 

ხანგრძლივი დაკვირვების პირობებში სუბიექტური „ფსევდოვესტიბულური 

აშლილობა" განიცდიდა რაოდენობრივ და ხარისხობრივ კლებას, მას თანდათან 

ენაცვლებოდა ფართო სპექტრის ფსიქოგენური აშლილობის სურათი. პაციენ- 

ტები ვერ ეგუებოდნენ სიმარტოვეს, არიდებდნენ თავს მოგზაურობას და ხა- 

ლხმრავალ ადგილებს, იშვიათად ტოვებდნენ თავის საცხოვრებელ ადგილს, 10 

პაციენტს ჩამოუყალიბდა სიმაღლის შიში ––აკროფობია. 8 პაციენტს აღენიშნა 

პანიკური შეტევები, რომელთა ძირითადი მოტივი იყო ახალი მიწისძვრის მოლო- 

დინი. 5 პაციენტს აგრეთვე აღენიშნებოდა შფოთვითი აშლილობა არასისტემური 

თავბრუხვევის რეციდივირებით. 5 პაციენტს ხანგრძლივად დაუფიქსირდა დის- 

თიმიური ქარაქტეროლოგიური ცვლილებები აგრესიულ-აფექტური რეაქციებით, 

რომელსაც ესაჭიროებოდა მედიკამენტური კორექცია ატიპიური ანტიფსიქოზუ- 

რი საშუალებების გამოყენებით. ქცევითი დარღვევები უმეტეს შემთხვევაში კარ- 

გად ემორჩილებოდენ ანტიდეპრესანტებით და ანქსიოლიტიკებით მკურნალობას, 

ფსიქოთერაპიას და რეგულარულ ფიზიკურ აქტივობას. 

ჩვენს მიერ იყო დაფიქსირებული გარდა ზემოთ განხილულისა კპპთ-თან თა- 

ნაარსებული სხვა კომორბიდული პათოლოგიები (ცხრილი M17): 

ჰიპოკალცემია 197 შემთხვევაში (45,5%), ჰიპერლიპიდემია 155 პაციენტში (36,7%), 

არტერიული ჰიპერტენზია 154 შემთხვევაში (35,5%), შაქრიანი დიაბეტი 120 პაციენტ- 

ში (27,6%), ჰიპერკოაგულაცია 102 შემთხვევაში (23,5%), ჭარბი წონა 72 პაციენტში 

(16,6%), თირეოიდული ფუნქციის მოშლა 72 (16,6%), ჰიპოვოლემია 61 (14,1%), გუ- 
ლის პათოლოგია (გულის კორონარული დაავადება, გულის უკმარისობა, მოციმციმე 

არითმია) 36 შემთხვევაში (8,3%). მწეველი იყო 144 (33.2%), ხოლო ალკოჰოლის ჭარ- 
ბად მომხმარებელი 57 პაციენტი (13,1%). ცერებრული პათოლოგიის ფონზე კპპთ 
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დაფიქსირდა – ვერტებრობაზილური იშემიით 24 პაციენტში (5,5%), პარკინსონიზ- 
მით 2 პაციენტში (0,5%); გაფანტული სკლეროზით 3 შემთხვევაში (0,7%). 

ცხრილი M17 კომორბიდული პათოლოგიების რაოდენობრივი მაჩვენებლები კპპთ-ის 

იდიოპათიური და მეორადი ფორმების დროს 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

              

სულ 
კპჰპთ-თან არსებული კომორბიდული 

პ გია იდიოპათიური მეორადი პათ კპჰთ 

რაოდენობა 113 84 197 434 
პიპოკალცემია % (26,0%) (19(4%) | (45,5)% | _100% 

რაოდენობა 100 55 155 434 
ჰიპერლიპიდემია % (23,0%) (12,5%) | (35,7%) | 100% 

რაოდენობა 94 60 154 434 
არტ. პიპერტენზია % (21.7%) (3,8 | (35,5%) | _100% 

რაოდენობა 38 106 144 434 

თამბაქოს მომხმ. % (8,8%) (24,4%) | (33,2%) | 100% 
რაოდენობა 99 21 120 434 

შაქრიანი დიაბეტი % (22,8%) (4,6%) | (27,6%) | 100% 
რაოდენობა 59 13 72 434 

სიმსუქნე % (13,6%) (3,0%) | (16,6%) | 100% 
რაოდენობა 6 434 თირეოიდული ფუნქციის დენ. 36 3 72 3 

მოშლა % (8,3%) (8,3%) | (16,6%) | 100% 
რაოდენობა 8 53 61 434 

ჰიპოვოლემია % (1,8%) (12,2%) | (14,1%) | 100% 
ალკოჰოლის ქარბი რაოდენობა 23 34 57 434 

მოხმარება % (5,3%) (7,8%) | (13,1%) | 100% 
გულის ქრონიკული რაოდენობა 16 20 36 434 

დაავადება % (3,7%) 4,6%) (8,3%) | 100% 
რაოდენობა 2 - 2 434 

პარკინსონიზმი % 0,5 - (0,5%) | 100% 
რაოდენობა 3 - 3 434 

გაფანტული სკლეროზი % 07 - (0,7%) | 100% 

ვერტებრო-ბაზილური რაოდენობა 24 - 24 434 
აუზის უკმარისობა % (5,5%) - (5,5%) | 100%     
ყველა ზემოთ აღნიშნული კპპთ-ის თანმდევ დარღვევების სტატისტიკური მო- 

ნაცემები შესწავლილ იქნა ბინარული ლოგისტიკური რეგრესიის მულტივარიან- 

ტული ანალიზის გამოყენებით (88CMVVმ”ძ 510ლVVI50 C0იძII0ივ| მოდელი) კომორბი- 
დული პათოლოგიის კპპთ-თან ასოციაციის შესაძლებლობის არსებობაზე. 

ფაქტორთა გამოვლენილი მოდელი სანდოთ ხსნის დამოკიდებული ცვლადის ვა- 

რიაბელობას 0ოღიIხს5§ ტესტით და მიღებული მოდელი ვალიდურია 78,1 %-ში. რე- 

გრესიულ მოდელში შეყვანილი იქნა ზემოჩამოთვლილი კომორბიდული მდგომარე- 

ობები კპპთ-ის იდიოპათიური ან მეორადი ფორმებთან მიმართებაში (ცხრილი M918). 
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ცხრილი M18 კომორბიდობის კორელაციური კავშირი კპპთ-თან 

<0,005 

1 

1 

117 

0ჩ8=წX90(8)=2,443 

  

სტატისტიკურმა ტესტირებამ დაადასტურა, რომ კპპთ-ის იდიოპათიური და 

მეორადი ფორმების აღმოცენებაში სარწმუნოდ ერთვებიან შემდეგი ცვლადები: 

არტერიული ჰიპერტენზია, ჰიპოვოლემია, თირეოიდული ფუნქციის მოშლა, შა- 

ქრიანი დიაბეტი, სიმსუქნე, თამბაქოს მოხმარება. 
მულტივარიანტული ბინალური ანალიზის შედეგად ლოგისტიკური რეგრე- 

სიით კომორბიდული მდგომარეობებში ჰიპოვოლემია და თამბაქოს მოხმარება 

პოზიტიურად (0ჩ 5,41; 2,44) კორელირებს კპპთ-ის მეორადი ფორმის ალბათო- 

ბასთან, ხოლო არტერიული ჰიპერტენზია, თირეოიდული ფუნქციის მოშლა, სიმ- 

სუქნე და შაქრიანი დიაბეტი ნეგატიურ კორელაციაშია (0ჩ 0,49;0,24; 0,33; 0,11) 

იდიოპათიურ კპპთ-ის აღმოცენებასთან. ამრიგად, აღნიშნული კომორბიდული 

მდგომარეობები წარმოადგენენ დამოუკიდებელ პათოლოგიას და არ უნდა გა- 

ნიხილებოდნენ კპპთ-ის რისკ-ფაქტორად. 

კპპთ-თან ასოცირებულ კომორბიდულ ფაქტორთა შორის ჰიპოკალცემია გა- 

მოირჩევა რიცხობრივი მაჩვენებლებით – აღენიშნებოდა 197 პაციენტს (45,4%). 

ჰიპოკალცემია ისაზღვრებოდა ძვლის დენსიტომეტრიის გამოკვლევით პერიფე- 

რიული რენტგენოაბსორბციული მეთოდით. ამ მეთოდით ძვლოვანი სიმკვრივის 

I-5CVC მაჩვენებლის მიხედვით 112 შემთხვევაში (56,9%) აღენიშნებოდა გამოხა- 

ტული ოსტეოპოროზი, 65 შემთხვევაში (33%) ნანახი იყო მკვეთრი ოსტეოპენია, 
დანარჩენი 20 (10,1%) პაციენტის ძვლოვანი სიმკრივის იოლი ცვლილებები საჭი- 
როებდა პროფილაქტიკურ მკურნალობას. 

ნანახი იქნა ჰიპოკალცემიასა და სქესს შორის სტატისტიკურად სარწმუნო კო- 

რელაციური X2, (0<0,0001) კავშირი, რომლის მიხედვით ჰიპოკალცემიის 197 შემთხ- 

ვევაში დაფიქსირდა 186 ქალი (94,4%) და 11 მამაკაცი (5,6%). აგრეთვე, კვლევაში 

იყო შეფასებული სტატისტიკურად სარწმუნო კორელაცია X2, (0<0,001) ჰიპოკალ- 

ცემიასა და კპპთ-ის რეკურენტულ ფორმებს შორის, კერძოდ 197 ჰიპოკალცემიის 

მქონე პაციენტში კპპთ-ის რეკურენტული ფორმა იყო დაფიქსირებული 93 შემთხ- 

ვევაში (47,2%). აღსანიშნავია, რომ ჰიპოკალცემიასთან დაკავშირებული რეკურენ- 

ტული კპპთ-ის ფორმები ხშირად ასოცირებული იყო მენოპაუზის პერიოდთან. 

ამრიგად, რეკურენტულ კპპთ-ის ფორმაში ჰიპოკალცემია არის ხშირი თან- 

მხლები დარღვევა, უმეტეს შემთხვევაში გამოვლენილი ოსტეოპოროზით და გან- 

საკუთრებით გამოხატული ქალებში. 
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სარწმუნოდ დიაგნოზირებული კპპთ-ის ყველა შემთხვევაში თერაპიულ პრიო- 
რიტეტს ნარმოადგენდა კარგად ცნობილი რეპოზიციური მანევრები და მათი მო- 

დიფიკაციები. რეპოზიციური მანევრების დაწყებამდე პაციენტებს უტარდებოდა 

საკუთარი მოდელის კოგნიტური თერაპიის სეანსი, რომელშიც მათ მიეწოდებო- 

და გამარტივებული ინფორმაცია დაავადების პათოგენეზისა და რეპოზიციური 

მანევრების გრავიტაციული მაქანიკის განხილვით. პაციენტები განსაკუთრებით 
ოპტიმისტურად რეაგირებდნენ დაავადების კეთილთვისებიანობის ფაქტორის 

დასაბუთებაზე, განმარტებაზე თავის ტვინის ან სასიცოცხლო ორგანოების პა- 

თოლოგიურ პროცესში ჩაურევლობის შესახებ და ყველაზე მეტად კეთილსაიმე- 

დო პროგნოზის გარანტირებულობაზე მედიკამენტური საშუალებისა და ინსტრუ- 

მენტული-ლაბორატორიული საშუალებათა გამოუყენებლად. არ არის გამორი- 

ცხული, რომ კოგნიტური თერაპიის ჩვენს მიერ მოწოდებული ხერხის გამოყენება 

რეპოზიციური მანევრებთან კომბინაციაში რიგ შემთხვევაში განაპირობებს პლა- 

ცებო-ეფექტს ან შესაძლოა უზრუნველყოფს თერაპიული მოქმედების ცენტრა- 

ლურ ვესტუბულურ აპარატში ნეიროდინამიკული ადაპტაციისა და კომპენსაციის 

მექანიზმების მობილიზებით. 

რეპოზიციური მანევრებით მკურნალობის დაწყებამდე ყველა პაციენტი ინ- 

ფორმირებული იყო სამკურნალო ტაქტიკის შესახებ და საყურადღებოა, რომ ისი- 

ნი ისევე კარგად იტანდნენ განმეორებითი მანევრების სესიას, როგორც ერთეულ 

მანევრს. ტრანზიტორული გულისრევა/ღებინება ან/და წონასწორობის დარღვევა 

იყო დაფიქსირებული უშუალოდ ჩატარებული მანევრების შემდეგ: გულისრევა 

ან ლებინება იყო დაფიქსირებული 70%-ში და წონასწორობის დარღვევა, რო- 

მელიც გრძელდებოდა რამდენიმე წუთს ან საათს, იყო წარმოდგენილი 30%-ში. 

სენსიტიურ პაციენტებში, სადაც იყო გამოხატული გულისრევა ან ღებინება პრე- 

ვენციულად შემდგომი მანევრებისთვის იყო გამოყენებული ერთჯერადი პრემე- 

დიკაცია ანტიემეტიკებით. მანევრების დროს არ იყო დაფიქსირებული არც ერთი 

ვესტუბულური რეაქციების გარეშე გვერდითი ეფექტი. მანევრები ტარდებოდა 
კლინიკური გასინჯვის დროს დიაგნოზური ტესტირების დადებითი შედეგის შემ- 

დეგ და ყველა პროცედურა თანხლებული იყო დვრილისებრი მორჩის ვიბრაციით. 

თავდაპირველად მანევრები ტარდებოდა სემონტის მეთოდიკით, ხოლო იმ შემთხ- 

ვევაში სადაც ვერ მოხერხდა სიმპტომატიკის მოხსნა ერთჯერადი პროცედურით 

35 შემთხვევაში (8,1%) გამოყენებულ იყო ეპლის მეთოდიკა (სურ. M37). სიმპტო- 
მატიკა მოხსნილი იყო ერთი სესიის მანევრით 160 პაციენტი – (36,9%), ორი 
სესიით –- 184 პაციენტში (42,2%), სამი და მეტი სესიით 90 პაციენტში (20,7%). 

იმ შემთხვევაში, თუ პოზიციური ტესტის შემდეგ ისევ ვლინდებოდა ტიპიუ6- 

რი კპპთ-ის სიმპტომატიკა, მანევრების სესია სრულდებოდა ხელმეორედ უკვე 

ბრანდტ-დაროფის მეთოდის ფონზე მანამდე, სანამ აღინიშნებოდა კპპთ-ის ობიე- 

ქტური და სუბიექტური სიმპტომები. წარმატებული მკურნალობის ეფექტი ვერი- 

ფიცირდებოდა ნეგატიური დიქს-ჰოლპაიკის ცდის დაფიქსირებით. 

საყურადღებო მონეცემები იყო მიღებული კპპთ-ის ხანგრძლივობასა და პოზი- 

ტიურ შედეგს მიმღწევი რეპოზიციური მანევრების მინიმალურ რაოდენობის შორის 
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კავშირის შესწავლით (ცხრილი M19; სურ. M37). პაციენტები, კპპთ-ის პროცესუა- 

ლური გააქტივების ანამნეზის ქრონოლოგიის მიხედვით განაწილდნენ ოთხ ჯგუფად: 

I ჯგუფი - ანამნეზის ხანგრძლივობით 1 დღიდან 1 თვემდე; II ჯგუფი - 1 თვიდან 6 

თვემდე; II ჯგუფი - 6 თვიდან 12 თვემდე და IV ჯგუფი - 1 წელიწადზე მეტი. 

ერთი სესიის რეპოზიციური მანევრით მოიხსნა კპპთ-ის სიმპტომატიკა 
I ჯგუფში 51 პაციენტში (31,9%);; II ჯგუფში 37 შემთხვევაში (23,1%/;; III 

ჯგუფში - 33 პაციენტში (20,6%); IV ჯგუფში - 39 შემთხვევაში (24,4%). 

ორი სესიის რეპოზიციური მანევრით განკურნება მოხდა: 

I ჯგუფში - 38 პაციენტში (20,7%); I ჯგუფში - 36 (19,6%) შემთხვევაში; III 

ჯგუფში - 61 პაციენტი (33,2%); IV ჯგუფში - 49 პაციენტი (26,6%). 

სამი და მეტი სესიის მანევრით მოხსნილი იყო კპპთ-ის სიმპტომატიკა: 

I ჯგუფში - 4 პაციენტში (4,4%); II ჯგუფში - 15 (16,7%) შემთხვევაში; II ჯგუ- 

ფში - 20 პაციენტში (22,2%); IV ჯგუფში - 51 პაციენტში (56,7%). 

ამრიგად გამოვლინდა სტატისტიკურად სარწმუნო X2, (9<0,0001) კპპთ-ის ანამ- 

ნეზის ხანგრძლივობისა და დადებითი შედეგის მქონე რეპოზიციური მანევრების 

რაოდენობას შორის კავშირი. 

ცხრილი M19 კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობისა და ეფექტური რეპოზიციური 

მანევრების ოპტიმალური რაოდენობას შორის კავშირი 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

          

მანევრების რაოდენობა 

კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობა მანევრის რაოდენობის სესია 

| სესია II სესია. II სესია სულ 
რაოდენობა 51 38 4 93 

86V % 54,8% 40,9% 4,3% 100% 
(ჯგუფი C0VV% 31,9% 20,7% 4,4% 21,4% 

10L8I% 11,8% 8,8% 0,9% 21,4% 
რაოდენობა 37 36 15 88 

ჩCV/ % 42,0% 40,9% 17,0% 100% 
Iჯგუფი C01I% 23,1% 19,6% 16,7% 20,3% 

10L2I% 8,5% 8,3% 3,5% 20,3% 
რაოდენობა 33 61 20 114 

80V/ % 28,9% 53,5% 17,5% 100% 
IIჯგუფი C01I% 20,6% 33,2% 22,2% 26,3% 

10L8I% 7,6% 14,1% 4,6% 26,3% 
რაოდენობა 39 49 51 139 

ჩC0V/ % 28,1% 35,3% 36,7% 100% 
IVჯგუფი C01% 24,4% 26,6% 56,7% 32,0% 

1018I% 9,0% 11,3% 11,89% 32,0% 
რაოდენობა 160 184 90 434 

სულ ჩ0V% 36,9% 42,4% 70,7% 100% 
C01% 100% 100% 100% 100% 
40-81% 36,9% 42,4% 20,7% 100%         
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სურათი #37 კპპთ-ის ხანგრძლივობისა და ეფექტური რეპოზიციური მანევრების 

ოპტიმალური რაოდენობის შორის კავშირი 
  

60 

2 
50 ( 

40 

მანევრების რაოდენობა 

8 1-სესი 

ლთ 2- სესია 

%I
C0
იL
 

98 3 - და მეტი სესია       

  

  

1, 2, 3, 4 - ანამნეზის ხანგრძლივობის ჯგუფები 

X2,(0<0,0001) ძ(=6 CიისიძლიCV C0C”ჩCICიX (0,319) 

ამის გარდა, გამოვლინდა აგრეთვე სარწმუნო X2,(0<0,0001) კორელაცია რე- 

პოზიციური მანევრების ეფექტურად მომქმედ რაოდენობისა კპპთ-ის სტაციონა- 

რულ და პროგრესირებად ფორმებთან (ცხრილი M20; სურ. M#38) 

ცხრილი M20 კპპთ-ის სიმძიმის ხარისხის კორელაცია რეპოზიციური მანევრების 

- 1 

M0CVV% 

C0I % 

(018) % 

-2 

M0V/% 

C0I % 

IC18I % 

–3 

%0V/% 

C0I% 

1013! % 

M0V/% 

C0I % 

101მ21I%  



ამ მონაცემებით მანევრის ერთეული სესიით მოხსნილი იყო სიმპტომატიკა 

პროგრესირებად კპპთ-ის ფორმებში 46,3%-ში; ორი სესიის მანევრებით იყო ნა- 

მკურნალები პროგრესირებადი ფორმების 50,5%-ი; სამი და მეტი მანევრი დაჭირ- 

და პროგრესირებადი მძიმედ მიმდინარე კპპჰთ-ის 71,1%-ს. 

სურათი #38 კპპთ-ის შედეგიანი რეპოზიციური მანევრების ეფექტი რაოდენობის კო- 

რელაცია დაავადების სიმძიმის მიხედვით 
  

80. 

60 

მანევრების რაოდენობა 

ყ8 1- სესია 

ყ8ნ 2- სესია 

89 3 - და მეტი სესია   ჩი
(C
ტი
L 

  

1 - პროგრესირებადი; 2 - სტაციონარული     
  

X2,( 0<0,0001) ძ(=2 Cიიწ იძიიC/ C0C6ჩწნCI6ი( (0,184) 

ამრიგად, სტატისტიკური შედეგებით დაფიქსირებულია, რომ სამი და მეტი მა- 

ნევრით კპპთ-ის სიმპტომატიკის მოხსნა უმეტეს შემთხვევაში ესაჭიროება პრო- 

გრესირებულად მიმდინარე კპპთ-ას. 

ჩვენი კვლევის მონაცემების საფუძველზე არ იყო ნანახი კავშირი კპპთ-ის შემთხვე- 

ვების განკურნებასა და ანამნეზის ხანგრძლივობას შორის (ცხრილი M21, სურ. M39). 
პაციენტთა | ჯგუფში (ანამნეზის ხანგრძლივობით 1 დღიდან 1 თვემდე) 

სიმპტომები მოეხსნა 89 შემთხვევაში (95,7%), უეფექტო მკურნალობით აღმოჩნდა 

4 პაციენტი (4,3%); I ჯგუფში (ანამნეზის ხანგრძლივობით 1 თვიდან 6 თვემდე) 

ეფექტური მკურნალობა დაფიქსირდა 84 შემთხვევაში (95,5%), წარუმატებელი 

მკურნალობის შედეგით გამოვლინდა 4 პაციენტი (4,5%); II ჯგუფში (ანამნეზის 
ხანგრძლივობით 6 თვიდან 12 თვემდე) განკურნებულ პაციენტთა რაოდენობა 

უდრიდა 106-ს, (93,0%), ამ ჯგუფში იწყება განუკურნებელი შემთხვევების რაო- 
დენობის ზრდა - 8 პაციენტი (7,0%); IV ჯგუფში (ანამნეზის ხანგრძლივობით 1 წე- 
ლიწადზე მეტი) ეფექტური მკურნალობის შედეგი მიიღო 120 პაციენტმა (86,3%), 
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ყველაზე ხშირი წარუმატებელი მკურნალობის შედეგები დაფიქსირდა სწორედ ამ 

პაციენტთა ჯგუფში - 19 შემთხვევაში (13,7%). 

ცხრილი M21 კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობის კავშირი მკურნალობის შედეგებთან. 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობა მკურნალობის ეფექტი : 
განკურნებული განუკურნებელი სულ 

რაოდენობა 89 4 93 

80% 95,7% 4,3% 100% 
'წჯგუფი C0I% 22,3% 11,4% 21,4% 

1018I% 20,5% 0,9% 21,4% 

რაოდენობა 84 4 88 
80V% 95,5% 4,5% 100% 

ჯგუფი CიI% 21,1% 11,4% 20,3% 
10L5I% 19,4% 0,9% 20,3% 

რაოდენობა 106 8 114 

680V% 93,0% 7,0% 100% 
ჯგუფი C0I% 26,6% 22,9% 26,3% 

10LI% 24,4% 1,8% 26,3% 
რაოდენობა 120 19 139 

ჩ0V% 86,3% 13,7% 100% 
Mჯგუფი C0I% 30,1% 54,3% 32,0% 

+0C8I% 27,6% 44% 32,0% 
რაოდენობა 399 35 434 

ჩ0V% 91,9% 8,1% 100% 
ხულ C01% 100% 100% 100% 

ICL3I% 91,9% 8,1% 100%              



სურათი M# 40 კპპთ-ის რეპოზიციური მანევრებით მკურნალობის შედეგები ანამნეზის 

ხანგრძლივობასთან დაკავშირებით 
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კპპთ-ის ხანგრძლივობა 

40 81 - ჯგუფი 

თი 2- ჯგუფი 
20 

” LI 3 - ჯგუფი 
L:I) 
195 

დი C) 4- ჯგუფი 
1 2 
  

1- განკურნებული პაციენტები; 2- განუკურნებელი პაციენტები 

X2,( 6<0,0001) ძ(=2 Cიიწიძ6იCV C0CწჩCთ6#1 (0,179) 

ამრიგად, მიუხედავად იმისა, რომ ოთხივე ჯგუფში განკურნებული პაციენტთა 

რაოდენობა ბევრად აღემატება წარუმატებელი მკურნალობის შედეგის მქონე პა- 

ციენტთა რიცხსვს, აშკარაა ხანგრძლივი კპპთ-ის ანამნეზის მქონე პაციენტებში 

წარუმატებელი მკურნალობის მაჩვენებლის ზრდა (ცხრილი M#21; სურ. M40). 

საბოლოოდ კპპთ-ის თანამედროვე სამკურნალო სტრატეგიის გამოყენებით, 

რომლის ბირთვსაც წარმოადგენს სხვადასხვა მოდიფიკაციის რეპოზიციური მა- 

ნევრები, სრული განკურნება მიღწეულ იყო 399 პაციენტის შემთხვევაში (91,9%), 

დანარჩენ 35 პაციენტის (8,1%) დაავადების მიმდინარეობა ატარებდა თერაპია- 

სადმი რეზისტენტულ ხასიათს. 
კპპთ-ის საკუთრივ სამედიცინო პრობლემის კუთხით განხილვამ ნათლად გა- 

მოკვეთა მისი ნოზოგრაფიული სპეციფიკურობა, რამაც ძალზე მაღალი გავრცობის 

მიუხედავად განაპირობა კლინიკური პრაქტიკისათვის რიგი მრავალმნიშვნელოვანი 

დეტალის შეუსწავლებლობა. ასეთებს შეიძლება მივაკუთვნოდ ამ დაავადების ეკო- 

ნომიკური მენეჯმენტის ასპექტი. სრულად ნათელია, რომ ამ ჭრილში დასაბუთე- 

ბული დებულების მისაღწევად საჭირო იქნებოდა ჩვენს მიერ თავმოყრილ კპპთ-ის 

კლინიკური შემთხვევების ზოგიერთი სამედიცინო-აუდიტური ასპექტის განხილვა. 

საგულისხმოა, რომ სასკრინინგო შერჩევამდე 397 პაციენტს (საერთო კონტინგენ- 

ტის 86%-ს) ჰქონდა სამედიცინო კონტაქტი ამბულატორული და ჰოსპიტალურ დაწე- 

სებულებებთან, მათ შორის ჰოსპიტალური მენეჯმენტის სუბიექტი იყო 61 (14,1%). 

ამბულატორული დახმარების ფარგლებში 336 პაციენტთა შორის ნახევარზე მეტს 

ჰქონდა მიღებული ორი ან მეტი სპეციალისტის კონსულტაცია, მათ შორის თერაპე- 
ვტის 70%, ნევროლოგის 66%, ოტოლარინგოლოგის 37,5% და ოჯახის ექიმის 22%-ში. 
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ამბულატორიულ მეთვალყურეობაზე მყოფთა შორის ძვირადღირებული გაუ- 

მართლებელი ლაბორატორიულ-ინსტრუმენტული გამოკვლევები ჩაუტარდა 208 
პაციენტს (62%-ში –- თავის ტვინის კომპიუტერული ან მაგნიტურ-რეზონანსუ- 

ლი ტომოგრაფია, ულტრაბგერითი დოპლეროგრაფია, ელექტროენცეფალოგრა- 

ფია, ტვინის ღეროს სმენითი გამოწვეული პოტენციალების გამოკვლევა, კისრის 

მალების რენტგენოგრაფია, ელექტრონისტაგმოგრაფია და სხვა). 

უზუსტო დიაგნოზი დაესვა 326 პაციენტს (75,1%), მცდარ დიაგნოზებში ძი- 
რითადში ფიგურირებდა: ვერტებრო-ბაზილური სისხლძარღოვანი უკმარისობა, 

მენიერის დაავადება ან სინდრომი, ვესტიბულური ნევრიტი, ვესტიბულური შა- 

კიკი და სხვა. საგულისხმოა, რომ სწორად დიაგნოზირებული 71 შემთხვევიდან 

რეპოზიციური მანევრებით მკურნალობა ჩატარებული ჰქონდა მხოლოდ 18 პა- 

ციენტს და ისიც მედიკამენტური საშუალების ფონზე (ვაზოაქტიური, ანტიემე- 

ტური, ანტიჰისტამინური საშუალებები). ყველა დანარჩენ პაციენტს როგორც 

ჰოსპიტალურ, ისე ამბულატორიულ პირობებში უტარდებოდა არამიზნობრივი 

ძვირადლირებული მედიკამენტური მკურნალობა. 

ჩვენს მიერ გამოვლენილ იყო კორელაციური კავშირი კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლი- 

ვობისა და არასწორი დიაგნოზის - არამიზნობრივი მკურნალობას შორის X2, (70<0,003). 

ანამნეზის ხანგრძლივობის | ჯგუფში არასწორი დიაგნოზი დაფიქსირდა 63,3%- 

ში და არამიზნობრივი მკურნალობა 16,6%-ში; პაციენტთა I ჯგუფში კპპთ-ის 

არასწორი დიაგნოზირება იყო 16,3%-ში და არამიზნობრივი მკურნალობა 38,6%- 

ში; II ჯგუფში არასწორი დიაგნოზი და არაადექვატური მკურნალობა იყო შე- 

საბამისად 80,7%-ში და 65,8%-ში; პაციენტთა IV ჯგუფში არასწორი დიაგნოზი 

დაფიქსირდა 82,7%, ხოლო არამიზნობრივი მკურნალობა 74,1%.-ში 

სურათი M41 დამოკიდებულება დიაგნოსტიკურ შეცდომათა და კპპთ-ის ანამნეზის 

ხანგრძლივობას შორის 
  

100 

კპპთ-ის ხანგრძლივობა 

8) - ჯგუფი 

=2- ჯგუფი 

83 - ჯგუფი   
  

ჩი
ელ

იL
 

L14 - ჯგუფი 
ს) 2     არასწორი დიაგნოზი: 1 - იყო, 2 - არ იყო 

X2,( 0<0,003) ძ(=3 Cლიწ იძრიC/ C0CჩჩCI61 (0,176) 
 



სურათი M42 დამოკიდებულება კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობასა და არამიზნობრივი 

მკურნალობას შორის 
  

100 

80 

60 

კპპთ-ის ხანგრძლივობა 

40 9 1- ჯგუფი 

8 2- ჯგუფი 
20 

88 3- ჯგუფი   %V
Cლ
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9 LC) 4- ჯგუფი 

  

არამიზნობრივი მკურნალობა: 1 - იყო, 2 - არ იყო     
  

X2,( 0<0,0001) ძI(=3 CიისიძიიCV C06,ჩC(6ი1 (0,415) 

ამ მონაცემებიდან დამაჯერებლად ვლინდება, რომ რაც უფრო ხანგრძლივია 

კპპთ-ის ანამნეზი, მით უფრო მატულობს დიაგნოზური შეცდომის სიხშირე და 

არამიზნობრივი მკურნალობის ალბათობა (სურ. M41, 42). 

არასწორი დიაგნოზირებისა და სამკურნალო მენეჯმენტის შედეგად მკვეთრად 

უარესდება კპპთ-ის მიმართ ხარჯ-ეფექტურობა, ადექვატური დიაგნოზირების 

და თერაპიის გამოყენებით კპპთ-ის ამბულატორიული მენეჯმენტი შემცირდა 

1200-1000 ლარიდან საშუალოდ 120-100 ლარამდე. ჩვენი კვლევის საფუძველ- 

ზე ირკვევა, რომ ძირითადათ არამიზნობრივი მკურნალობა იყო დაკავშირებული 

ხანგრძლივი სხვადასხვა მოქმედების ჯგუფის მედიკამენტების გამოყენებასთან 

(ანტიჰისტამინური, ანტიემეტური, ვაზოაქტიური, სედაციური და სხვა), რომლე– 

ბსაც არ გააჩნდა რაიმე დადებითი კლინიკური ეფექტი. შეიძლება ვივარაუდოდ, 

რომ რეპოზიციური მანევრებისადმი კპპთ-ის რეზისტენტულობა ნაწილობრივ 

განპირობებული იყო ცენტრალური ადაპტაციიისა და ჰაბიტუაციის მექანიზმების 

შესუსტებით აღნიშნული მედიკამენტური თერაპიის გავლენით. 
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თავი VV. 
კპპთ-ის კლინიკურ-თერაპიული პატომორფოზის დეტერმინანტები 

წინამდებარე ნაშრომი ასახავს საქართველოში კპპთ-თან დაკავშირებულ ჰოს- 
პიტალურ პოპულაციაში პირველ პროსპექტულ-რეტროსპექტულ კლინიკო-ეპი- 

დემიოლოგიურ კვლევას, რომელიც შეიცავს კპპთ-ის სინდრომოლოგიის, დიაგ- 

ნოზირების, კომორბიდობისა და პროგნოზულ მრავალფეროვნების საკითხებს. 

ხაზი უნდა გაესვას იმ გარემოებას, რომ კვლევამ მოიცვა ერთი ნევროლოგიუ- 

რი პროფილის (პ.სარაჯიშვილის სახელობის ნევროლოგიის ინსტიტუტის ამბუ- 

ლატორიულ-დიაგნოზური სამსახურის ნეიროოტოლოგიური ლაბორატორია) და 

მეორე - ზოგადი მრავალდარგობრივი პროფილის (თბილისის საუნივერსიტეტო 

კლინიკის ნეიროოტოლოგიური სამსახური) მსხვილი სამკურნალო დაწესებულე- 

ბების ჰოსპიტალური და ამბულატორიული პროფილის კონტინგენტი, რომლის 

საძიებო კვლევის მონაცემები მოსალოდნელია, რომ მნიშვნელოვნად იქნება გან- 

სხვავებული სხვა სპეციალირიზირებულ (ყელ-ყურ-ცხვირის დაავადებათა, ვეს- 

ტიბულური დარღვევათა კლინიკები) სამედიცინო დაწესებულებებში მიღებულ 

შედეგებისაგან მოცემულ კონტექსტში განსაკუთრებით საგულისხმოა, რომ 

ჩვენს კლინიკურ მასალაში მოთავსებულ კპპთ-ის ყველა შემთხვევა, ხანგრძლივი 

ანამნეზის მიუხედავად, სწორად დიაგნოზირებული იყო პირველად ჩვენს მიერ 

წარმოებული სკრინინგის შემდეგ. 

2000-2008 წლებში ჩვენს მიერ გამოკვლეული ყველა სახის ვესტიბულურ და- 

რღვევათა მქონე 1700 პაციენტს შორის კპპთ-ის სინდრომი იყო დიაგნოზირე- 

ბული 434 შემთხვევაში (25,5%), რაც იმის დასტურია, რომ კპპთ არის უხშირესი 

ვესტიბულური პათოლოგია ყველა აქამდე ცნობილ ვესტიბულურ დარღვევათა 

შორის და ეს მონაცემები ეთანხმება უკანასკნელი პერიოდის გამოქვეყნებულ 

ლიტერატურის მიმოხილვებს (8IგიძLI., 2006). 

ცნობილია, რომ კპპთ-ის გამოვლინების საშუალო ასაკი არის 52-53 წელი (8გI0ი 

ჩ.VV., 18C0ხ5ძი M., 1987; M2ICIგი0 წ., MICCIII V., 2002). ჩვენი კვლევის კონტინგენტში 

კპპთ-ის გამოვლინების საშუალო ასაკმა შეადგინა 60,5 წელი, აგრეთვე იყო ნანახი 

სტატისტიკურად სარწმუნო (2<0,0001) ასაკობრივი სხვაობა იდიოპათიურსა და 

მეორადი, ანუ სიმპტომურ ფორმებს შორის, სადაც იდიოპათიური (პირველადი) 

ვესტიბულური დარღვევის საშუალო ასაკის მაჩვენებელი (62,52+7,65) ალემატებო- 
და მეორადი ფორმის მატარებელთა ასაკობრივ მაჩვენებელს (52+15,85). 

კპპთ-ის კუმულაციური სიხშირის განსაზღვრამ გვიჩვენა, რომ ის მატულობს ასა- 

კის ზრდასთან ერთად, არის ძალიან იშვიათი ადრეულ ბავშთა ასაკში და პროგრესუ- 

ლად მატულობს 60 წლის ასაკის ზევით, ხოლო პიკს აღწევს 80 წლის ასაკში. ბავშთა 

ასაკის ყველა შემთხვევა (1,6%) დაკავშირებული იყო ტრავმასთან, ეს დაკვირვება 

ეთანხმება ბოლო პერიოდის ლიტერატურის მონაცემებს (Vფი 8ICVCი M'., 2006), 

ვესტიბულური თავბრუხვევის სინდრომების ასაკდამოკიდებულებისა და გან- 

საკუთრებით კი გერიატრიულ ასპექტში შესწავლამ გამოავლინა ის ნიშანდო- 

ბლივი ცვლილებები, რასაც განიცდიან ცალკეული ვესტიბულური სტრუქტურე- 
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ბი ასაკის მატებასთან ერთად (8000 4., M2052IM35 M.,1989; 5ჩყMი0ლCIL LI, M6ICგიL 

5.,1988; 0ძიგI32! 1., 2000), აღნიშნულ მკვლევართა მიერ ვესტიბულური ასაკდამო- 

კიდებული ცვლილებები შეიძლება დაჯგუფდეს წარმოდგენილი სქემის მიხედვით 

(ცხრილი M22). 

ცხრილი M22 ვესტიბულური სისტემის ასაკ-დამოკიდებული სტრუქტურული ცვლილებები 

  

ოსტეოპოროზისა და ოსტეოსკლეროზის შედეგად კედლების დე- 
ლაბირინთი ფორმაცია, ენდოლიმფის დენადობის ცვლილებები რეოლოგიური 

დარღვევების გამო; 

პულა შეცვლილი დრეკადობის გამო თავის მოძრაობაზე პოზიციის 

კუულ შეცვლის რეაქციის შეფერხება; 

ფრაგმენტირება ენდოლიმფაში ნალექების გაჩენით, კალცინატური 

ნალექების დეპოზიცია; 
ნეირონთა რაოდენობის შემცირება 40დან - 90 წლამდე ასაკში წე- 

ვესტიბულური ბირთვები ლიწადში საშუალოდ 3%-თ. 

  

  

ოტოკონია 
          

ამ სქემაში მოცემულ დარღვევათა სხვადასხვა ხარისხით პროგრესირება 

ასაკთან ერთად გერიატრიულ პოპულაციაში გავრცელებული პათოლდგიების ძი- 

რითად მიზეზებს წარმოადგენს. 

დაავადების პრევალენსის გენდერული დიფერენციაცია ასევე ემთხვევა ლი- 

ტერატურულ მონაცემებს და ავლენს ქალებში გავრცელების უპირატესობას 

პროპორციით 2.5:1 (MI7VL05ჩ! V.,1988; ნგIიხ ჩ.,1987; 80I90015 L,1988). 

მარჯვენამხრივი დაზიანებით (60,1%) კპპთ გამოვლინდა ორჯერ მეტი სიხშირით 

მარცხენამხრივთან (32,3%) შედარებით, რაც ეთანხმება აქამდე გამოქვეყნებული 

მონაცემების შედეგებს (L06067-ნ5C8იი62 1.#. %C მI, 2002). მარჯვენამხრივი ლაბირინ- 

თული დაზიანებით (განსაკუთრებით იდიოპათიური ხასიათის) განპირობებული 

კპპთ-ის თითქმის ორჯერ გადაჭარბებული სიხშირე რამდენადაც მოულოდნელია, 

იმდენად რთულად ასახსნელია, ისევე როგორც მეორადი ფორმის კპპთ-ის მაღალი 

პროპორციის პირობებში ბილატერალურ-არხოვანი დაზიანების შედარებით დაბა- 

ლი წილი. ცნობილია, რომ მეორადი კპპთ-ას უმეტესად ახასიათებს რკალოვანი 

არხების ორმხრივი დაზიანება. ამ გარემოებიდან გამომდინარე ჩვენს მასალაში, 

სადაც საკმაოდ მაღალი აღმოჩნდა მეორადი კპპთ-ის გავრცელება, ბილატერალუ- 

რად განვითარებული კპპთ-ის მოკრძალებული რაოდენობრივი მაჩვენებელი გა- 

მოიყურება პარადოქსულად. უკანასკნელის რეალური ინტეპრეტაციის საფუძველს 

ქმნის ის ფაქტი, რომ რეკურენტული მიმდინარეობის მუდმივად ცალმხრივი წარ- 

მოშიბის კპპთ არაიშვიათად რეციდივირებს სხვადასხვა ლაბირინთიდან გენერი- 

რებული პოზიციური პაროქსიზმებით, რაც უნდა გულისხმობდეს ბილატერალური 

დაზიანებით გამოწვეულ უნილატერალური სინდრომის არსებობას. რაც შეეხება 

კპპთ-ის გამომწვევ ლაბირინთების მარჯვენამხრივი დაზიანების სიხშირეში უპი- 

რატესობას, იმის გათვალისწინებით, რომ ეს განსხვავება განსაკუთრებით თვალ- 

საჩინოა მაღალ ასაკობრივ ჯგუფში, შეიძლება ვივარაუდოდ მარჯვენა ხერხემლის 

არტერიის აუზის ანატომიურად განპირობებული და შედარებით მარცხენასთან 
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მომატებული მიდრეკილება ცირკულაციურ დარღვევებისადმი, რაც ნაწილობრივ 

დადასტურებულ იქნა სონოგრაფიული გამოკვლევებით. 

ჩვენ ვიზიარებთ მოსაზრებას იმის შესახებ, რომ სხვადასხვა სიმძიმის ქრო- 

ნიკული დაავადებასთან დაკავშირებულმა ხანგრძლივმა ჰიპოდინამიამ შეიძლება 

გამოიწვიოს კპპთ-ის იდიოპათიური ფორმების აღმოცენება, როდესაც პაციენტის 

ხანგრძლივად ყოფნა უპირატესად განსაკუთრებულ პოზიციაში მნიშვნელოვან 
ფაქტორს შეიძლება წარმოადგინდეს. 

ბილატერალურ-არხოვანი პათოლოგიით გამოწვეული კპპთ-ის ყველა 33 

(7,6%) შემთხვევა იყო დაკავშირებული უკანა არხის დაზიანებასთან და ქალა 

ტვინის ტრავმასთან, მსგავსი კანონზომიერება განხილულია შედარებით ადრინ- 

დელ კვლევებში («3L§8IM25 #.,1999) და ჩვენც ვეთანხმებით იმ მოსაზრებას, რომ 

ქალა ტვინის ტრავმის შედეგად შეიძლება მოხდეს მრავალი ოტოკონიის განცალ- 

კევება ოტოლიტური მემბრანიდან ნაწილაკების გადასვლით ენდოლიმფაში და 

ამის შედეგად ჩამოყალიბდეს უფრო ხშირად ბილატერალური, ხოლო რიგ შემთხ- 

ვევაში მულტიკანალური კპპთ-ის სინდრომი. 

ამგვარად, კპპთ-ას მკაფიოდ შემოსაზლვრული კლინიკური და პათოფიზიო- 

ლოგიური პარადიგმასთან ერთდროულად გააჩნია საკმაოდ ვრცელი დიაპაზონის 

ეტიოლოგიური, დიაგნოზური და პროგნოზული პარამეტრები, რომელთა ვარია- 

ბელურმა თანხვედრამ მიზანშეწონილი გახადა გარდა ლიტერატურაში მიღებუ- 

ლი ორ ფორმად-იდიოპათიურ და მეორად-სიმპტომურად დაყოფისა, გამოგვე- 

ყენებინა კპპთ-ის სინდრომის უფრო ვრცელი დიქოტომია. ამგვარად დაჯგუ- 

ფდნენ: კლინიკური გამოვლინებების მიხედვით-სრულად მანიფესტირებული და 

წაშლილი (აბორტული) ფორმები; მიმდინარეობის მიხედვით-რეკურენტული და 

მონოფაზური ფორმები, აგრეთვე სოლიტარული და პერსისტირებული ფორმები; 

გამოსავლის მიხედვით სტაციონარული და პროგრესირებადი ფორმები; სიმწვა- 

ვეს მიხედვით-იქტალური ანუ პაროქსიზმული და ექსტრაპაროქსიზმული ანუ ინ- 

ტერიქტალური (ქრონიკული) ფორმები. 

მოპოვებული მონაცემების სტატისტიკური ანალიზის შედეგად დადგინდა, რომ 

უკანა არხის დაზიანება დაფიქსირდა მკვეთრი უპირატესობით სხვა არხებთან შე- 

დარებით, როგორც მონოკანალური (82,3%), ასევე მულტიკანალური (90,1%) გე- 

ნეზის კპპთ-ის დროს, ეს მონაცემები ეთანხმება მრავალ სხვა მკვლევართა აზრს, 

რომლის მიხედვით უკანა არხის პათოლოგიით წარმოშობილ კპპთ-ის სიხშირე 

განიმარტება გარკვეული ანატომიური თავისებურებით – უკანა არხი შეადგენს 

ლაბირინთის იმ ნაწილს, რომლის სივრცე ყველაზე მეტად არის დაკავშირებუ- 

ლი გრავიტაციასთან (ჩპIი05 L,, 2003), უკანა არხის კპპთ გამოვლინდა მეორადი 

ფორმის საგრძნობი უპირატესობით (57,5%) იდიოპათიურ კპპთ-თან შედარებით 
(42,5%), რაც შეიძლება აიხსნას ჩვენს დაკვირვებებში არსებული ხანგრძლივი 

ანამნეზით და დაავადების ადრეულ ატაპზე არარაციონალური ან სულაც უსის- 

ტემო, გაუაზრებელი თერაპიით. უკანა არხის პათოლოგიით განპირობებულ 

კპპთ-ეს ახასიათებს კლინიკურად სრულად მანიფესტირებული 71,6%-ში, ხოლი 

28,4%-ში წაშლილი, აბორტული გამოვლინება; მიმდინარეობის მიხედვით კპპთ 
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ხასიათდება მონოფაზური ფორმის მცირე უპირატესობით (54,7%). რეკურენ- 

ტულთან შედარებით (45,3%); პროგრესირებადი კპპთ დაფიქსირდა შემთხვევათა 

52,4%-ში, სტაციონარული მიმდინარეობის კი 47,6%-ში. აუცილებელია აქ ხაზი 

გაესვას გამოყოფილ ფორმებს შორის სკრინინგისას დაფიქსირებულ შეფარდების 

დინამიკურობას, რომელიც უმეტეს შემთხვევაში აღინუსხება ხანგრძლივი კატამ- 

ნეზური დაკვირვების პროცესში. 

ჩვენს გამოკვლევებში გამომჟღევნებულ ეტიოლოგიურ, პათოფიზიოლოგიურ 

და კლინიკურ-დინამიკურ პოლიმორფიზმთან თანადროულად გამოიკვეთა კპპთ-ის 

ობლიგატური კლინიკური ინვარიანტი, რომელიც წარმოადგენს ტიპიურ, პირველ 

რიგში თავის პოზიციაცვალების შედეგად აღმოცენებულ, როტაციულ თაებრუს- 

ვევას, თანხლებულს გეო- ან აპოგეოტროპულ ნისტაგმით. ასეთი ინვარიანტის 

შემცველი კპპთ-ის პაროქსიზმი ყოველთვის ვითარდება თავის პოზიციაცვალების 

მომენტში და არა თავისა ან სხეულის პოზიციის შეცვლის შემდეგ. აქედან გამომ- 

დინარე მიგვიჩნია, რომ აღნიშნულ სინდრომს მართლებულია ეწოდოს კეთილთ- 

ვისებიანი პაროქსიზმული პოზიციაცვალების (და არა პოზიციური) თავბრუხვევა. 

ჰორიზონტალური არხის დაზიანება გამოვლენილია საკმაოდ მაღალი მაჩვენე- 

ბლით – მულტიკანალური 43,2%-ში და მონოკანალური 12,5%-ში. ლიტერატურის 

მიხედვით ჰორიზონტალური არხის დაზიანების სიხშირე ვარირებს 5%-30% შორის. 

ჩვენი მონაცემები ეთანხმება კვლევას, სადაც ჰორიზონტალური არხის კპპთ არის 

წარმოდგენილი მაღალი სიხშირით, 33%-თ ყველა სახის კპპთ-ის შორის (Iთბ! I, 

2005), ნისტაგმის გეოტროპული ფორმა ნანახი იქნა 74,5%-ში, აპოგეოტროპული 

ნისტაგმი გამოვლენილია შედარებით ნაკლებად - 25,5%-ში. ლიტერატურის მი- 

მოხილვის მიხედვით აპოგეოტროპული ნისტაგმი წარმოდგენილია 27%-ში და მხო- 

ლოდ იმ პაციენტებში, ვისაც აქვს ჰორიზონტალური არხის კპპთ (იძ #., 2001). 

ჰორიზონტალური არხის კპპთ-ში მნიშვნელოვნად ჭარბობს მეორადი დაზია- 

ნება იდიოპათიურთან შედარებით (74,5% და 25,5%), უხშირესად გამოვლენილია 

კპპთ-ის სრულად მანიფესტირებული კლინიკური ფორმა - 78,7%-ში, მონოფაზუ- 

რი 60,1%-ში და რეკურენტული მიმდინარეობით 39,9%-ში; ცნობილია, რომ ჰო- 

რიზონტალური არხის კპპთ-ის მიმდინარეობა ბევრად მძიმეა უკანა არხის კპპთ- 

თან შედარებით და ამის შესაბამისად პროგრესირებადი ფორმები ჩვენ მასალაში 

დაფიქსირდა 60,6%-ში, სტაციონური მიმდინარეობით კი 39,4%-ში. რიგი ავტორ- 

თა აზრით ჰორიზონტალური არხის კპპთ-ს ახასიათებს მეტად პერსისტირებული 

მიმდინარეობა და მკურნალობის ეფექტი არის უფრო ძნელად მისაღწევი უკანა 

არხიდან აღმოცენებულ კპპთ-თან შედარებით (8I8იძLL., 2006). 
წინა არხის დაზიანება, კპპთ-ის საერთო სტრუქტურაში დანარჩენებზე ბევრად 

იშვიათი ეტიოლოგიური ვარიანტია, მულტიკანალურ კომბინაციაში აღემატება 

მონოკანალურს როგორც სიხშირით (12% შედარებით 5,2%-თან), ისე ანამნეზის 

ხანგრძლივობით. აღსანიშნავია ისიც, რომ კომბინირებული წინაარხოვანი დაზია- 

ნება გხვდება ყოველთვის უნილატერალური ლოკალიზაციით მაშინ, როდესაც 

დანარჩენი ვარიანტი წარმოადგენილი იყო როგორც მულტიკანალურ-უნილატე- 

რალური, ისე მულტიკანალურ - ბილატერალურ კომბინაციაში. ამგვარი სტატის- 
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ტიკური კანონზომიერება აშკარად მოწმობს იმას, რომ წინა არხის მონაწილეობით 

მულტიკანალური ვარიანტი ყოველთვის ფორმირდება წინაარხოვანიდან და არა 

უკანა ან ჰორიზონტალურ არხებიდან მათ წინაარხოვანთან შერწყმის შედეგად. 

ამის სასარგებლოდ აგრეთვე მოწმობს ის ფაქტი, რომ წინა არხის დაზიანების 

გარეში მულტიკანალური დაზიანებით წარმოდგენილი კპპთ-ის ანამნეზის ხან- 

გრძლივობა არ განსხვავდება უკანა- ან ჰპორიზონტალურ-მონოკანალურისაგან. 

წინაარხოვანი კპპთ-ის პროპორციის სიმცირე ეთანხმება 8ზ0/სჩიIიი ჩ,8/0ი5LCი 

#., (2002) კვლევის მონაცემებს, სადაც პაციენტებში პოზიციური ქვემოთმიმარ- 

თული ნისტაგმით სავარაუდოდ წინა არხის ოტოლითიაზი აღინიშნება მხოლოდ 

ერთეულ შემთხვევაში. წინა არხის კპპთ 87,5% შემთხვევაში დაკავშირებული იყო 

მეორად დაზიანებასთან, ხოლო 12,5%-ში იდიოპათიურ ფორმებთან; ტიპიური 

კპპთ-ის ფორმულა გამოვლინდა და დაფიქსირდა 58,9%-ში, აბორტული ფორმა 

41,1%-ში; წინა არხის მონოფაზური მიმდინარეობა გამოვლინდა 91,0%-ში, რე- 

კურენტული სიმპტომატიკით 8,9%-ში; უმეტეს შემთხვევაში წინა არხის კპპთ-ის 

მიმდინარეობა ხასიათდებოდა პროგრესირებადი თერაპიარეზისტენტული მიმდი- 

ნარეობით. 78,6%-ში რეპოზიციური მანევრების გარდა დამატებით საჭირო ხდე- 

ბოდა დვრილისებრი მორჩის ვიბრაციული სტიმულაციის და სპეციალური ვესტი- 

ბულური ვარჯიშების გამოყენება. 

მულტიკანალური ფორმების დაზიანებაში ყველაზე ხშირად დაფიქსირდა უკა- 

ნა/ჰორიზონტალური 64,9%-ში, უკანა/ჰორიზონტალური/წინა 28,5%-ში და ჰო- 

რიზონტალური/წინა არხების დაზიანებები (6,6%-ში), უკანა/წინა არხების კომ- 
ბინირებული დაზიანება არ იქნა გამოვლენილი, ჩვენი ვარაუდით ანატომიური 

თავისებურობის გამო. ბილატერალური (7,6%) ყველა დარღვევა იყო დაკავშირე- 
ბული უკანა არხის დაზიანებასთან. 

მულტიკანალური და ბილატერალურ დაზიანებაში ჭარბობდა მეორადი ფორ- 

მები 85,5%, სრულად მანიფესტირებული გამოვლინების და აბორტული ფორმები 

იყო შესაბამისად 74,5% და 25,5%-ში; მონოფაზური გამოხატულობა 60,6% და 

რეკურენტული გამოვლინება 39,4%-ში; აქედან პროგრესირებადი 55,2%-ში და 

სტაციონარული ფორმებით 44,8%-ში. 

ჩვენს მიერ მიღებულ კლინიკურ მანიფესტაციის მონაცემებში კპპთ წარმოდგენი- 

ლი ტიპიური როტაციული თავბრუხვევით იყო დაფიქსირებული 77%-ში, პაციენტთა 

31,3% აღნიშნავდა გამოხატულ არასისტემური თავბრუხვევის შეგრძნებას. 

ოსცილოფსია თავის მოძრაობის დროს არის კარგად შესწავლილი კპპთ-ის 

სიმპტომი (8/გიძLI., 2003), რომელიც ჩვენს მასალაში იყო წარმოდგენილი მაღალი 

სიხშირით 72,8%-ში. 

იმბალანსი ჩვენს მიერ აღნუსხულია არა მარტო პაროქსიზმების ფორმულაში, 

არამედ ინტერიქტალურ მიმდინარეობაში მაღალი გავრცელებით კპპთ-ის წინა- 

და ჰორიზონტალურარხოვან ვარიანტში (68,3%). პროლონგირებული იმბალანსი 

ხშირად ჩნდება რეპოზიციური დადებითი მანევრების შედეგად და არის ინტერ- 

პრეტირებული როგორც უტრიკულური დისფუნქციის ერთ-ერთი დამახასიათე- 

ბელი სიმპტომი (V0ი 8VCVCIი M., 2006). 
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გულისრევა ან ღებინება იყო გამოხატული 35,5%-ში და ყოველთვის ვითარდებო- 

და ძლიერი თავბრუხვევის სიმაღლეზე. აგრეთვე გულისრევა/ღებინება თან ახლავს 

განმეორებით რეპოზიციური მანევრებს და განსაკუთრებულად სენსიტიურ პაციენ- 

ტებში მკურნალობის წინ დაშვებულია ანტიემეტური საშუალების გამოყენება (ზრიძL 

1. 2003). ჩვენს მიერ წარმატებით გამოიყენებოდა ანტიემეტური საშუალება დრამინა 

(50-100 მგ.) 0,5 საათით ადრე თერაპიული რეპოზიციური მანევრის დაწყებამდე. 
ჩვენი მასალის მონაცემებით გამოვლინებული კპპთ-ის შეტევების გახშირებუ- 

ლი განვითარება პოზიციის შეცვლისთანავე ძილში - 76,3% და განსაკუთრებით 

დაწოლის ან ვერტიკალურ მდგომარეობაში გადასვლისას –– 68,3% წარმოადგენს 

კპპთ-ის სარწმუნო დიაგნოსტიკურ კლინიკურ ნიშანს. აქედან გამომდინარე ამ 

სიმპტომებს სხვა მკვლევართა მსგავსად (V0ი 8I6VC;ი M., 2006) მაღალი სარწმუ- 

ნოებით ვიყენებდით კპპთ-ის სკრინინგის პროცესში. 

დაცემა, რომელიც დაკავშირებულია კპპთ-ის შეტევებთან გვხდება საკმაოდ 

ხშირად, რაც ქმნის ტრავმატიზმის მაღალ რისკს, განსაკუთრებით ხანდაზმულებში 

და ლიტერატურის მონაცემების მიხედვით შეადგენს 78%-ს (0ძიგ!გ!)1.5., 2000), ჩვე- 

ნი მასალაში დაცემა დაკავშირებული კპპთ-თან დაფიქსირდა 44,0%-ში მხოლოდ 

უფროს ასაკოვან ჯგუფში ან მოძრაობის მოშლილობის კომორბიდობის პირობებში. 

კპპთ-ის სრულად მანიფესტირებული და აბორტული ფორმების გამოვლინების 

სტატისტიკური მონაცემების შედეგები მიუთითებენ იმაზე, რომ პაციენტების 

უმრავლესობა მუდმივ კლინიკურ ნიშნად მოიხსენიებენ ძილში განვითარებულ 

კპპთ-ის შეტევას, რაც დამატებით ადასტურებს ამ ჩივილის დიაგნოზურ ღირე- 

ბულებას. კპპთ-ს კიდევ ერთი სპეციფიკური, ჩვენს მიერ შემჩნეული, თვისება 

მდგომარეობს იმაში, რომ იგი უფრო ხშირად ვითარდება ვერტიკალურ პოზიდან 

ჰორიზონტალურში გადასვლისას, ვიდრე პირიქით. ამ კლინიკურ თავისებურება- 

საც ახსნა შეიძლება მოეძებნოს ნეიროფიზიოლოგიური მექანიზმების მეშვეობით. 

კერძოდ, ღამის ძილის პირობებში დაღმავალი შეკავების გამო ღერო-ნათხემის 

ბირთვების ტონუსი დაქვეითებულია, აგრეთვე მათ ინაქტივაციას განაპირობებს 

დორზო-სპინო-ვესტიბულური და დორზო-სპინო-ცერებელური მატონიზირებე- 

ლი პროპრიოცეპტული აფერენტაციის შეჩერება, რაც ასუსტებს ნათხემის და 

ღეროს ვესტიბულური ბირთვებიდან კომპენსაციურ ეფექტს. ლაბირინტის შიდა 

ოტოკონიალური ფაქტორი ადვილად რეალიზდება პოზიციაცვალების თავბრუხ- 

ვევის პაროქსიზმში. კლინიკურად სრულად მანიფესტირებული კპპთ-ის როგორც 

პაროქსიზმულ, ისე ექსტრაიქტალურ ფორმას აერთიანებს ტიპიური მანიფეს- 

ტაციის ტრიადა, წარმოდგენილი ოსცილოპსიით, იმბალანსით და როტაციული 

თავბრუხვევით თითქმის თანაბარი სიხშირით (შესაბამისად 72,6%-ში, 68,9%-ში 

და 61,1%-ში). აღნიშნული გარემოება კითხვის ნიშნის ქვეშ შეიძლება აყენებდეს 

დაავადების პაროქსიზმულ სინდრომების რიგში განხილვის ექსკლუზიურობას. 

ცნობილია, რომ რიგი მკვლევარებისა მომხრეა კპპთ-ის ნაკლებად დიაგნოზი- 

რებადი ფორმების გამოყოფისა (09ჩმI8!1.5., 2000), რომლებიც გამოირჩევიან ლა- 

ტენტური მიმდინარეობით, ან სხვა შემთხვევაში წაშლილი სიმპტომატიკის გამო 

პაციენტები ვერ აყალიბებენ თავის ჩივილებს. წაშლილი ფორმების კლინიკურ 
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მანიფესტაციაში დომინირებდა სიმპტომების პარციალურობა და დისოცირე- 

ბა, სადაც არასპეციფიკურად გამოხატული იყო კპპთ-ის ერთ-ერთი გამოვლი- 

ნების სიმპტომი - იმბალანსი (89,9%), ოსცილოფსია (57,3%) ან არასისტემური 
თავბრუხვევის შეგრძნება (74,4%), ხოლო შედარებით მსუბუქი ხარისხის როტა- 
ციული თავბრუხვევა გამოხატული იყო 44,9%-ში. ჩვენს მიერ რუდიმენტული 

ან აბორტულად კლასიფიცირებული ასეთი ფორმების არსებობა აუცილებლობას 

ქმნის ნებისმიერ ბუნდოვნად ჩამოყალიბებულ ვესტიბულური ჩივილის შემთხვე- 

ვაში გამოყენებულ იყოს სადიაგნოზო პოზიციური ტესტირების კომპლექსი სამი- 

ვე არხის პათოლოგიით გამოწვეულ კპპთ-ის გამოსარიცხად. 

ჩვენს ხელთარსებულ დაკვირვების შესაბამისად კპპთ-ის აბორტული ფორ- 

მა, რომელიც სრულად მანიფესტირებულისაგან განსხვავებით ჩვეულებრივ წარ- 

მოდგენილია პარციალური სიმპტომოკომპლექსით, ხასიათდება მკაცრი სტერეო- 

ტიპიით და არც ერთ შემთხვევაში არ იყო შენაცვლებული განსხვავებული ხა- 

სიათის გენერალიზებულ სინდრომით. განხილულ კლინიკურ ჯგუფში საკვანძი 

სიმპტომოკომპლექსის მრავალფეროვნებით გამოირჩევა მულტიკანალური კპპთ, 

რომელშიც ყურადღებას იპყრობს დიაგნოზური ტესტით გამოწვეული ნისტაგმის 

პარამეტრების დამოკიდებულება დომინანტური არხის დაზიანებასთან; გარდა 

იმისა არ ჰქონია ადგილი არასისტემური თავბრუხვევის შემთხვევასაც. უკანა 

არხის კპპთ-ის მიმდინარეობა გამოირჩევა ტიპიური როტაციული თავბრუხვე- 

ვის გამოწვეულ ნისტაგმთან შედარებითი ხანგრძლივობის უპირატესობით, ჰო- 

რიზონტალური არხის კპპთ-ის მიმდინარეობაში ჭარბობს ოსცილოფსია, ხოლო 

წინა არხის კპპთ-ის ყველა შემთხვევა დაკავშირებულია სხეულის იმბალანსთან. 

კპპთ-ის კლასიფიცირება პათოლოგიური პროცესის ქრონოლოგიური მახასია- 

თებლების მიხედვით წარმოადგენს რთულ ამოცანას და მოითხოვს კლინიკურ- 

ანამნეზური მონაცემების სკრუპულოზურ გააზრებას ლიტერატურული წყა- 

როების მიხედვით (ჩგIი65 L., 2003) ამ ჭრილში საკითხი არ დაკონკრეტებულა – 

არ არსებობს მონოფაზური და რეკურენტული მიმდინარეობას შორის გამიჯვნის 

მკაცრი კრიტერიუმები, კერძოთ არ არის განსაზღვრული კპპთ-ის მონოფაზური 

ვარიანტის ქრონოლოგიური ჩარჩოები. ჩვენი დაკვირვების ქვეშ აღმოჩნდა პაციენ- 

ტი, რომელსაც პოზიციური თავბრუხვევის ორი ერთეული ეპიზოდი დროში დაშო- 

რებული იყო 9 წლით. რამდენად გამართლებულია ასეთი შემთხვევის კვალიფი- 

ცირება 8 წლიანი ანამნეზის პერიოდში ჯერ მონოფაზურად, ხოლო ანამნეზის მე 

9 წელს რეკურენრულად? ან რა შინაარსი შეიძლება საფუძვლად დაედოს ტერმინ 

„რეკურენტულ“-ს? პათოფიზიოლოგიური პოზიციიდან ამ ტერმინის ქვეშ შეიძლე- 

ბა იგულისხმებოდეს დაავადების როგორც რეციდივი, ისე რეაქტივაცია. პირველ 

შემთხვევაში უნდა წარმოვიდგინოთ პათოლოგიური პროცესის მექანიზმებთან ერ- 

თად კლინიკური გამოვლინების განახლებული ჩამოყალიბება ისეთი სახით, რომ 

არ გამოირიცხება ახალი კლინიკური ვარიანტი ჰეტეროგენულ-არხოვანი პათო- 

ლოგიის შედეგად, ხოლო მეორე შემთხვევაში სუბკლინიკური მექანიზმის (რეგლა- 

მენტირებული ცენტრალური კომპენსაციის შედეგად) განახლებული ამოქმედება 

ადრეულთან იდენტური კლინიკური სიმპტომოკომპლექსის აქტუალობით. 
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კპპთ-ის შეტევების მონოფაზური და რეკურენტული კლინიკური მიმდინარე- 

ობა ჩვენს მასალაში ნაწილდებოდა 54,6%-ის და 45,4%-ის შეფარდებით. ეს მო- 

ნაცემები მიახლოებულია აქამდე გამოქვეყნებულ ხანგრძლივ 6-17 წლის განმავ- 

ლობაში წარმოებულ დაკვირვებების მონაცემებს, სადაც რეკურენტული და მო- 

ნოფაზური ფორმების კპპთ-ის მიმდინარეობის მაჩვენებლები იყო შეფასებული 

50-50%-ის შეფარდებით (8VმიძL I. CL გI, 2006). ანამნეზის მიხედვით კპპთ-ის რე- 

კურენტული მიმდინარეობის შესახებ ზუსტი მონაცემების დაფიქსირება გაძნე- 

ლებული იყო, ვინაიდან ხშირ შემთხვევაში პაციენტების შეგრძნებების აღწერით 

ვერ დგინდებოდა შეტევების განმეორების ზუსტი რაოდენობა ან პაციენტები ვერ 

გვაწვდიდნენ ისეთ ანამნეზურ ცნობებს, რომელთა მიხედვით შეიძლებოდა გვე- 

ვარაუდა დაავადების შენიღბვა ხანგრძლივი ვესტუბულოსუპრესული თერაპიით. 

ამ საკითხთან დაკავშირებით არსებობს მხოლოდ რამდენიმე კვლევა და ერთ- 

ერთი ბოლო პროსპექტული კვლევის მონაცემებით უკანა არხის დაზიანების 

დროს სპონტანური რემისია შეტევის დაწყებიდან საშუალოდ შეადგენს 39 დღეს, 
ხოლო ჰორიზონტალური არხის დაზიანებისას - 16 დღეს (IC2I! IL. 2005). წინა 

არხის კპპთ-ის სპონტანური რემისიის შესახებ ლიტერატურაში ცნობები ჯერ 

კიდევ არ არის. ბრანდტის მონაცემებით, კპპთ-ას, თუ ის არ არის ადექვატურად 
ნამკურნალები, პერსისტირება ახასიათებს 30%-ში, გააჩნია განმეორების რისკი 

20-30%-ში წელიწადში რეკურენტულობის სიხშირით 15%-ში (8/8იძLI. 2005). 

ჩვენი დაკვირვებებში კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობა მერყეობდა ერთი დღი- 

დან 9 წლამდე, ამის მიხედვით პაციენტები დანაწილდნენ ოთხ ჯგუფად: სუბიექტე- 

ბი, რომელთა სიმპტომური პერიოდი არ აღემატებოდა ერთ თვეს - 21,4%; ერთი 

თვიდან ექვს თვემდე ხანგრძლივობის ანამნეზით - 20,3%; ექვსი თვიდან ერთ წლა- 

მდე განმავლობაში კპპთ-ის ეპიზოდების მქონე პაციენტები - 26,3%; ერთი წლის 

და მეტი ხნის ხანგრძლივობის სიმპტომატიკის მქონე პაციენტები - 32,0%. 

საგულისხმო აღმოჩნდა აგრეთვე მონოკანალური და მულტიკანალური ფორ- 

მების სიხშირის კავშირი კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობასთან. მიღებული 

სტატისტიკურად სარწმუნო მონაცემებით X2, ( 0<0,0001) გაირკვა, რომ მულ- 

ტიკანალური კპპთ-ის მქონე პაციენტთა ანამნეზი მეტად ხანგრძლივია მონოკა- 

ნალურთან შედარებით. ამის მიზეზი უნდა მდგომარეობდეს იმაში, რომ მულ- 

ტიკანალური დაზიანების შედეგად განვითარებული კპპთ იშვიათად განიცდის 

სპონტანურ რემისიას, მიდრეკილია ხანფრძლივი პერსისტირებისაკენ. კპპთ-ის 

პროგრესირებადი ფორმების რაოდენობის ანამნეზის ხანგრძლივობასთან კავში- 

რი სტატისტიკურად არ დადასტურებულა. 

ჩვენს მიერ იყო დაფიქსირებული ორი უხშირესი კპპთ-ის გამოვლინების - ოს- 

ცილიფსიისა და სხეულის იმბალანსის კავშირი ანამნეზის ხანგრძლივობასთან. 

სტატისტიკურად სარწმუნო მონაცემებით X2, (9<0,0001) ოსცილოფსიის და იმბა- 

ლანსის გამოვლინება მატულობს კპპთ-ის ხანგრძლიეობასთან ერთად, რაც ხშირ 

შემთხვევაში უზუსტო დიაგნოზის საფუძველი ხდება. 

სავარაუდოა, რომ ძლიერი როტაციული თავბრუხვევის გამო პაციენტი ზღუ- 

დავს სწრაფი მოძრაობების შესრულებას, მაგრამ თავის პოზიციის გარკვეული 
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ცვალებადობის დროს მაინც ხდება ვესტიბულო-ოკულარული რეფლექსის კომ- 

პრომენტაცია, რაც იწვევს ოსცილოფსიის და იმბალანსის შეგრძნებას და ამ გა- 

მოვლინებით გამოხატული ტიპიური გაშლილი კპპთ-ის ფორმა გადადის წაშლი- 

ლი კპპთ-ის მიმდინარეობაში. საფიქრებელია, რომ დაავადების ხანდაზმულობას- 

თან ერთად, განსაკუთრებით კომორბიდული პათოლოგიის პირობებში შესაძლოა 

ხდებოდეს ცენტრალური კომპენსაციური მექანიზმების შესუსტება, რის შედეგად 

ვლინდება ოსცილოფსიისა და იმბალანსის ხარისხის მომატება. ამ სიმპტომების 

მატებასთან ერთად სტატისტიკურად სარწმუნოდ X2, (0<0,003) მატულობს და- 

ცემის სიხშირე ხანგრძლივი ანამნეზის მქონე პაციენტებში და ამით იზრდება 

კპპთ-თან დაკავშირებული როგორც ტრავმატიზმის, ისე ფობიურ-დეპრესიული 

სინფრომის განვითარების რისკი. შესწავლილი მასალის მიხედვით დაცემის ეპი- 

ზოდები კპპთ-ის სტრუქტურაში იყო დაკავშირებული სტატისტიკურად სარწმუ- 
ნოდ კორელაციურ კავშირში ფობიასთან და დეპრესიასთან. 

ზემოთ მოყვანილი ფაქტიური მონაცემების ანალიზი საშუალებას იძლევა 

კპპთ-ის კლინიკური და პათოფიზიოლოგიური პოლიმორფიზმის საზღვრებში არ- 

სებული კანონზომიერი კავშირების სისტემატიზაციის მიზნით წარმოვადგინოთ 

ამ დაავადების კლასიფიკაციური სქემა, რომელიც მოცემულია სურათზე M43.



სურათი #43 

კპპთ-ის კლასიფიკაციური სქემა 

  

  
უნილატერალური 

    

  

  

ბილატერალური 
      

  

უკანა არხოვანი 

  

ჰორიზონტალურ არხოვანი / 

  

  

წინა არხოვანი "/ 
  

V მულტი-არხოვანი / 
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ქ
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უ
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ი
,
 
პ
ა
რ
ო
ქ
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ი
მ
უ
ლ
ი
 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

  

  

  

    

სრულად მანიფესტირებული 
ქრონიკული 

აბორტული (პარციალური) ვესტიბულური 
აშლილობა ყ 

იდიოპათიური თ» 
M-) 
C 

მეორადი (სიმპტომური) ქრონიკული = 
ლოკომოციური V 

მონოფაზური აშლილობა ? 

«) 

რეკურენტული <5 
'რრონი ი C 

რეციდიული | რეაქტივირებული 8 ტოფორმული წ 
აშლილობა 2 

პერსისტირებული 5 

Xჯ 
სოლიტარული ქრონიკული ჯ 

ფობიურ-დეპრესიული 
სტაციონარული აშლილობა 

პროგრესირებადი       
  

99



შესწავლილი მასალის მიხედვით დაცემის ეპიზოდები კპპთ-ის სტრუქტურა- 

ში სტატისტიკურად სარწმუნო კორელაციურ კავშირშია ფობიასთან და დეპრე- 

სიასთან. იგივეს მოწმობს არაერთი ლიტერატურული წყარო, რომლის მიხედვით 

ფსიქოემოციური გამოვლინება არის მწვავე ვესტიბულური დარღვევების კარგად 

ცნობილი თანმხლები (M8ძ2I#2L #.M. 6ჯ 3I, 2000). ჩვენს მიერ იყო შეფასებული და 

მიღებული სტატისტიკურად სარწმუნო X2, (9<0,0001) ფობიისა და დეპრესიის კა- 

ვშირი კპპთ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობასთან. კვლევის შედეგად აღმოჩნდა, რომ 

ანამნეზის ხანგრძლივობასთან ერთად მატულობს იმ პაციენტების რაოდენობა, 

რომლებიც ამჟღავნებდენ ფობიასა და დეპრესიას და ამ დარღვევებით ყველაზე 

მეტი გამოვლინება დაფიქსირებული იქნა ერთი წლის და მეტი ხანდაზმულო- 

ბის კპპთ-ის მქონე პაციენტებში. ამასთან ერთად, იყო შემჩნეული ფობიური 

პოსტურური სინდრომის აღმოცენება კპპთ-ის მიმდინარეობაში ძლიერი სტრესის 
შედეგად, კერძოდ მიწისძვრის შემდეგ (I6V28920 M., 5ი3M3X15LVIII II, 2007). 

კომორბიდული ნეიროფსიქიატრიული აშლილობათა რიგში, რომელიც თანაარ- 

სებობს კპპთ-სთან, წამყვანი ადგილი უკავია მცირე დეპრესიას და შფოთვითი 

აშლილობას. მათ ფონზე გამოკვეთილად წარმოჩნდება გენერალიზებული შფოთ- 

ვითი რეაქციები, მწვავე და პოსტ-ტრავმული სტრესული დარღვევები, მაშინ რო- 

დესაც დეპრესია, რომელიც უფრო მეტად დისთიმიის ფარგლებში ფლუქტუირე- 

ბს, აშკარად ატარებს რეაქტიული პროცესის შინაარს, პოსტ-ტრავმული დარღ- 

ვევა და კპპთ ორმხრივი კავშირის საშუალებით აყალიბებენ ფობიური პოსტურუ- 

ლი თავბრუხვევისა და რეაქტივირებული კპპთ-ის კომპლექს. ასეთ შემთხვევაში 

ძალზე სასარგებლოა რეპოზიციური ვარჯიშების ჩატარებასთან ერთდროულად 

ანტიდეპრესანტების (ჩვენი პრაქტიკიდან სეროტონინის-ნორადრენალინის უკუ- 

მიტაცების ინჰიბიტორები) გამოყენება, რაც ნათლად დადასტურდა მიწისძვრით 

პროვოცირებულ კპპთ-ის მქონე პირებში. 

ცნობილია, რომ მიწისძვრის შედეგად ადვილად ვითარდება მწვავე ან ქრო- 

ნიკული სტრესული მდგომარეობა, რომელიც არის კვალიფიცირებული, როგორც 
პოსტ-ტრავმული სტრესული აშლილობა (CმVმI)ს0ძ3 5. CL I, 2003). 

სამწლიან პროსპექტულ კვლევაში ტაივანის მიწისძვრის შედეგად განვითარებუ- 

ლი პოსტ-ტრავმული სტრესული აშლილობა იყო დაფიქსირებული გადარჩენილების 

23.8%-ში (152! M. CL გI, 2005). 1995 წელს მომხდარმა მიწისძვრამ იაპონიაში 3-ჯერ 

გაზარდა მიოკარდიუმის ინფარქტის და ორჯერ ინსულტის სიხშირე მოსახლეობაში, 

განსაკუთრებით ეპიცენტრთან ახლოს მცხოვრებ ქალებში (43V10 5. 6L მI, 2003). 

მიწისძვრის შედეგად მიღებულმა ფსიქიკურმა ტრავმებმა, სახლის და ქონების 

დაკარგვით გამოწვეულმა დეპრესიამ, გაზარდა სუიციდის შემთხვევები თურქეთში 

(V6ი!ძ #1. CL გI, 2006). 

ფსიქოგენური ვესტიბულური დარღვევის ერთერთი ხშირი ნაირსახეობა –- ფო- 

ბიური პოსტურული თავბრუხვევა (ფპთ) ჩვენს მიერ შესწავლილ ავადმყოფებს 

შორის ხასიათდება მრავლობითი ნაკლებად დიფერენცირებული დამთრუნგველი 

სუბიექტური ნიშანთა გამით, რომელიც მოიცავს არასტაბილურობის დისკომფორ- 

ტის განცდას და სტატიკის ილუზორულ ფლუქტუირებად დარღვევას, ხანმოკლე 
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(წამები-წუთები) მიმდინარეობით. ეს სინდრომი ხშირად ვითარდება მძლავრი პერ- 

ცეპტიური სტიმულის შედეგად და გამოვლინდება პანიკური შეტევებით. ფპთ ასო- 

ცირდება მოუსვენრობასთან, დაძაბულობასთან და უმეტესად უვითარდება პირო- 

ვნებებს ობსცესურ-კომპულსური ხასიათობრივი თავისებურობებით, ფპთ-ის მქო- 

ნე პაციენტებს გარდა ემოციური სტრესისა აქვთ ხშირად გადატანილი რომელიმე 

სომატური დაავადება ან ორგანული ვესტიბულური დარღვევა (8/გიძLI., 1999), 

იზოლირებული ფობიურ-პოსტურული თავბრუხვევის ქვეჯგუფში სამკურნალო 

მენეჯმენტის განხორციალების პროცესში ჩვენს მიერ დაფიქსირდა ფრიად საგუ- 

ლისხმო ფაქტი: კპპთ-სთან სადიფერენციაციოდ წარმოებულ VIX-ILM2IICIM6-ს ტესტის 

უარყოფითი შედეგის მიუხედავად 42 კლინიკური შემთხვევიდან 16-ში ჩატარებული 

სამკურნალო რეპოზიციური მანევრის შედეგად მიღებულ იქნა დრამატული თერა- 

პიული ეფექტი, რაც საფუძველს გვაძლევს ვივარაუდოთ აღნიშნული მანევრების არა 

პათოგენეზური, არამედ ფსიქოგენიით განპირობებული პლაცებო ეფექტი, თუმცა 

იშვიათ შემთხვევაში უნდა იყოს გათვალისწინებული კპპთ-ის სუბიექტური ვერსიის 

არსებობა: მსგავს მოსაზრებას ხელმისაწვდომ ლიტერატურაში არ შევხვედრივართ. 

ფსიქოემოციური დატვირთვით პროვოცირებული მწვავე ვესტიბულური და- 

რღვევების დიაგნოზური და თერაპიული ტაქტიკის სტანდარტიზაციის პროცესმა 

სარწმუნო გახადა მოსაზრება, რომ მიწისძვრასთან დაკავშირებით აღმოცენებუ- 

ლი თავბრუხვევის სინდრომის სტრუქტურაში გამოიყოფა 3 პათოგენეზური ვა- 

რიანტი, რომელთა მექანიზმი უნდა შეიცავდეს ერთიან ანატომო-ფიზიოლოგიურ 

საფუძველს (სურ. M44). 

სურათი M44. მიწისძვრით პროვოცირებული თავბრუხვევის სინდრომის მექანიზმის 

   

  

   

  

   

ალგორითმი 

მიწისძვრა 

პოსტტრავმული ქერქული ვესტიბულური 
სტრესი რეგულაციის დარღვევა 

+ კუპულო ან 
კანალოლითიაზი 

ფობიური ეპპთ-ის 

პოსტურული რეციდივი 
თავბრუხვევა ან დებიუტი 

(ფპთ) 

ფჰთ 

+ კპპთ-ის 

რეაქტივაცია 
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მოცემულ სქემაში ასახულია ფსიქო-ემოციური სტრესოგენული და ლაბირინ- 

თული პათოლოგიის ფაქტორთა ურთიერთ დამოკიდებულება. ჩვენი ვარაუდით 

მინისძვრის საპასუხოდ განვითარებულმა პირველადმა სტრესმა ან პოსტ-ტრავ- 

მულმა სტრესულმა აშლილობამ შეიძლება გამოიწვიოს ფობიური პოსტურული 

თავბრუხვევის სინდრომი და აგრეთვე ტრიგერული როლი შეასრულოს ქერქული 

(პარიეტო-ტემპორული) ვესტიბულური რეგულაციის დარღვევაში. ამ უკანასკ- 

ნელმა კპპთ-ის პრემორბიდში არსებობისას შეიძლება პროვოცირება მოახდინოს 

მისი რეციდივისა ან ცენტრალური კომპენსაციის მექანიზმების დათრგუნვის 

შედეგად განაპირობოს ლატენტურად არსებული კუპულო- ან კანალოლითიაზის 

სინდრომოლოგიური მანეფესტაცია. ზემოთ განხილული ორივე პათოლოგიური 

ფაქტორი კი საკმარისი შეიძლება გახდეს კპპთ-ის რეაქტივაციის ფობიურ-პოს- 

ტურული თავბრუხვევასთან კომბინირებული ფორმის ჩამოყალიბებისათვის. 

ჩვენი კლინიკური მასალის ანალიზი საფუძველს იძლევა ვივარაუდოთ, რომ 

მიწისძვრა გახდა ფსიქოგენური თავბრუხვევის მაპროვოცირებელი ფაქტორი, რა- 

საც თანსდევს პანიკური შეტევები, შფოთვა, დაძაბულობა, აგორაფობია – გაშლი- 

ლი ფპთ მანიფესტაციით. არ გამოირიცხება ისიც, რომ შესაძლოა პრემორბიდულად 

ხანგრძლივად არსებულმა კპპთ-მ გამოფიტა რა ცენტრალური კომპენსაციის რე- 

ზერვები, გაუადვილა ფსოქოგენიას ვესტიბულურ დისფუნქციაში რეალიზაცია. ამ 

დაკვირვების საფუძველზე საფიქრებელია, რომ ფსიქოლოგიურ სტრესს ექუთვნის 

მნიშვნელოვანი როლი მეორადი კპპთ-ის განვითარებაში. მიწისძვრა არის მეორა- 

დი კპპთ-ის აღმოცენების ტრიგერი და აგრეთვე ფსიქოგენური თავბრუხვევის, 

ძირითადათ ფპთ-ის განვითარების მაპროვოცირებელი ფაქტორი. ასეთი შეხედუ- 

ლება ეთანხმება სხვა ზოგიერთ კვლევის მონაცემებს, სადაც გამოითქვა აზრი, 

რომ ვესტიბულურ დარღვევას შეუძლია განაპირობოს ფპთ-ის აღმოცენება და ამ 

სინდრომის კლინიკური მიმდინარეობა არ ექვემდებარება კომპენსაციურ ეფექტს 

ცენტრალური ვესტიბულური ბირთვებიდან (LIსხი6!L ნ., 8”გიძLIL., 1995). 

განხილული საკითხებთან დაკავშირებული შეხედულება სავსებით ეთანხმება 

ლიტერატურულ მონაცემებს, სადაც დასაბუთებულია თავბრუხვევის კავშირი პა- 

ნიკური შეტევებთან და სენსორულ კონფლიქტთან. ცნობილია, რომ თავბრუხვე- 

ვის შეგრძნება, მუდმივად თანხლებული აგორაფობიით, არის პანიკური შეტევე- 

ბის ხშირი და მნიშვნელოვანი სიმპტომი. თვით პანიკური შეტევა აგორაფობიით, 

როგორც წესი, კავშირშია წონასწორობის დეფიციტთან, რაც განაპირობებს სი- 

ვრცით დეზორიენტაციას და იწვევს შიშის პოტენცირებას. პაციენტებში, რო- 

მელთა პანიკური შეტევები შერწყმულია თავბრუხვევასთან, უფრო მეტად არის 

გამოხატული აგორაფობიური ქცევა, გულის წასვლის შეტევები და შრომისუუნა- 

რობა (V2#9ICV L., C0VV6ი M., 2001). 

ჩვენი მასალიდან გამომდინარე საფიქრებელია, რომ ძლიერ მიწისძვრას 

შეუძლია გამოიწვიოს სენსორული კონფლიქტი, რომელიც განაპირობებს ტემპო- 

რალურ-ცერებელური ნეირონული ქსელის დისფუნქციის კასკადის აღმოცენებას 

და პერიფერიულ ვესტიბულურ აპარატზე კომპენსაციური რეგულაციის შესუს- 

ტებას, ლაბირინთულ პარეზს და აქედან გამომდინარე კუპულო- ან კანალოლი- 

თიაზური დაზიანებით განპირობებულ კპპთ-ის სიმპტომატიკას. 
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კპპთ-ის ჯამური კლინიკური მახასიათებლების ერთიან ნოზოლოგიურ კომ- 

პლექსად წარმოდგენისათვის ცალკე ადგილი უნდა დაეთმოს მასთან ასოციირე- 

ბულ კომორბიდულ დაავადებებს. 

საშუალო ასაკი, რომელშიც ვითარდება კპპთ-ის აბსოლუტური უმრავლესობა 

განსაზღვრავს კომორბიდული პათოლოგიათა საკმაოდ მდიდარ და ნაირსახო- 

ვან სპექტრს, რომელიც რაოდენობრივად ჩვენს მასალაში არ განსხვავდებოდა 

იდიოპათური და მეორადი (სიმპტომატური) ფორმებს შორის. ამავე დროს კო- 

მორბიდულ პათოლოგიამ კპპთ-ის სამკურნალო-დიაგნოზურ მენეჯმენტში ყურა- 

დღება შეიძლება მიიპყროს საკუთარი მონაწილეობით, როგორც ეტიოლოგიურ- 

მა, ისე დაავადების მექანიზმში ჩართულმა ფაქტორმა. ჩვენი მასალის სტატის- 

ტიკურ დამუშავებას შეეძლო შეექმნა შთაბეჭდილება, რომ ეტიოლოგიურ ან პა- 

თოფიზიოლოგიურ რგოლებში ჩართული კომორბიდული პათოლოგია თამაშობს 

აგრეთვე რისკ-ფაქტორის როლს, ან პირიქით, მაგრამ ამ თვალსაზრისით ყოველი 

ცალკეული კლინიკური შემთხვევის ანალიზი საეჭვოს ხდის მსგავსი დასკვნის 

მართლზომიერებას. მაგალითისთვის საკმარისია ენდოტრაქეალური ნარკოზის 

განხილვა. მრავალი დაკვირვებით დადასტურდა, რომ ტრაქეის ინტუბაცია ენ- 

დოტრაქეალური ნარკოზით ჩატარებული ქირურგიული ჩარევის დროს გამორ- 

ჩეული სიხშირით არის თანხლებული უკანა არხოვან კპპთ-ის განვითარებით, 

მაგრამ ეს სრულიადაც ვერ გამოდგება არგუმენტად რომელიმე მძიმე ქირურ- 

გიული პათოლოგიის (მუცლის ღრუს მწვავე ანთებითი ან სიმსივნური დაავადე- 

ბა, სხეულის მასიური ტრავმული დაზიანება და სხვა) კომორბიდულ პათოლო- 

გიად განხილვისათვის; ე. ი. კპპთ-ის რისკ-ფაქტორი (ტრაქეის ინტუბაცია) არ 

არის ყოველთვის საკმარისი იმისთვის, რომ მასთან დაკავშირებული პათოლოგია 

ჩაითვალოს კომორბიდულ დაავადებად კპპთ-თან მიმართებაში. ამ ჭრილში შე- 

საფასებლად პოზიციურ თავბრუხვევასთან თანაარსებული ანთების, იშემიის ან 

დეგენერაციული პროცესით, ტრავმული, თუ ფსიქოგენური ფაქტორებით განპი- 

რობებული დაავადებათა ვრცელი რიგი შეიძლება იყოს გამოყოფილი. მათ შორის 

ისევ კპპთ-ს დებიუტის ასაკობრივი სიხშირის გათვალისწინებით ყურადღებას 

იპყრობს სისხლძარღოვანი რისკ- ფაქტორებთან დაკავშირებული პათოლოგიური 

მდგომარეობანი: არტერიული ჰიპერტენზია, ჰიპერლიპიდემია, შაქრიანი დიაბე- 

ტი, ცერებრული ინსულტი. თეორიულად, როგორც არტერიულ ჰიპერტენზიას, 

ისე ჰიპერლიპიდემიას შესაძლოა ეკუთვნოდეს გარკვეული როლი შიგნითა ყურის 

იშემიურ დაზიანებაში. გამოთქმულია ვარაუდი იმისა, რომ ლაბირინთის იშემია 

აძლიერებს ოტოკონიური ნაწილაკების განცალკავებას ოტოლიტურ მემბრანიდან 

((§§ჩIVგიიშ #. CL მI, 2000), რომელთა ფლოტაცია რკალოვან არხებში კპპთ-ის ჩამრ- 

თავის როლს ასრულებს (LLIVძჩ05 ## CL მI,1997). აღნიშნულ კვლევებში ასევე. გა- 

მოკვეთილია კპპთ-ის განვითარების მზაობა იშემიური ინსულტის ფონზე. ამას- 

თან ერთად, არ არის გამორიცხული რომ ტვინის ღეროსა ან ნათხემის იშემიით 

გამოწვეული ცენტრალური პოზიციური თავბრუხვევის კპპთ-ის სინდრომად გან- 

მარტება ქმნის ინსულტთან ასოცირებული კპპთ-ის მაღალი სიხშირის მცდარ სუ- 

რათს (V0ი 8ICV6CVი M., 2004). ამ დებულებასთან დაკავშირებით აღსანიშნავია, რომ 
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ვერტებრობაზილურ აუზში იშემიის მქონე პაციენტებში 1%-ზე ნაკლებ რაოდე- 

ნობას აღმოაჩნდა კპპთ-ს ნიშნები (58VIL” 5.I. CL 8I, 2005). ჩვენი კვლევის შედეგების 

მიხედვით ვერტებრო-ბაზილარულ იშემიასთან დაკავშირებული კპპთ-ს ეპიზო- 

დების შემთხვევები დაფიქსირდა 24 პაციენტში (5,5%). 

შაქრიანი დიაბეტის ორივე ტიპის შემთხვევაში კპპთ-ის აღმოჩენის ალბათო- 

ბა იზრდება დაავადების ხანდაზმულობის პარალელურად, ამავე დროს შაქრიანი 

დიაბეტით დაავადებულთა პრემორბიდში კპპთ-ის სიხშირე ალემატება სხვა გე- 

ნეზის თავბრუხვევის სინდრომებს – X2, (0<0,0001). ენდოკრინულ პათოლოგიათა 

შორის შაქრიანი დიაბეტის მიმდინარეობაში კპპთ-ის შედარებით მაღალ ინსი- 

დენსზე მიუთითებენ (C0ჩხცი LMI.5., 5+CVV2IL M.C., 2004), მაგრამ კპპთ-ისა და შაქრია- 

ნი დიაბეტის ანამნეზური ხანდაზმულობის შეფარდება განხილული არ ყოფილა. 

დღემდე არსებული ლიტერატურული ინფორმაცია ღიას ტოვებს საკითხს კპჰთ- 

ის მექანიზმებში დიაბეტური ნეიროპათიის როლის შესახებ. 

შეფასებული იქნა სტატისტიკურად სარწმუნო X2, (0<0,0001) ხანგრძლივი 

კპპთ ანამნეზი სიმსუქნით დაავადებულ პაციენტებში. ყურადღებას იპყრობდა 

ქალთა მეტაბოლური სინდრომი, რომელიც კორელირებდა არა შაქრიანი დია- 

ბეტის გამოხატულებასთან, არამედ არტერიული ჰიპერტენზიასა და სხეულის 

მასის ინდექსის მომატების შესაბამისად. ასეთ პაციენტებს ჩვეულებრივად აღე- 

ნიშნებოდა კპპთ-ის პერსისტირებული და პროგრესირებადი მიმდინარეობა, რაც 

განპირობებული იყო ჰიპოდინამიით და რეპოზიციური სამკურნალო მანევრების 

შესრულების გაძნელებით. 

გაფანტული სკლეროზის დროს ნანახი კპპთ-ის შემთხვევები ადასტურებს 

ავტორების მოსაზრებას (წიხოგი წ.M. L გI, 2003) იმის თაობაზე, რომ ამ პათო- 

ლოგიის პირობებში პოზიციური თავბრუხვევაზე ჩივილის შემთხვევაში დეტა- 

ლური კლინიკური გასინჯვა უნდა შეიცავდეს სადიაგნოზო პოზიციურ ტესტი- 

რებას კპპთ-ის გამოსარიცხად და, დადებითი მონაცემების შემთხვევაში, უნდა 

ჩატარდეს ადექვატური მკურნალობა რეპოზიციური მანევრებით, ამით შეიძლება 

ავარიდოთ ეს პაციენტები ემპირიული არამიზნობრივი, ძვირადლირებული ე.წ. 

დაავადება-მოდიფიცირებელი მკურნალობის მცდელობას. 

ჩვენს მიერ დაფიქსირებულია სამი პაციენტი, რომელთა მწვავე პოზიციური 

თავბრუხვევა შეფასებული იყო ადრე დიაგნოზირებული გაფანტული სკლეროზის 

მორიგ რეციდივად. მანამდე არსებულ გამწვავებაში ვესტიბულური დისფუნქცია 

არ ფიგურირებდა იმის მიუხედავად, რომ სამივე პაციენტს აღენიშნებოდა დე- 

მიელინიზაციის კერები სუბტენტორიულად (მაგნიტურ-ბირთვული გამოკვლევის 

თანახმად). პოზიციური ტესტირება აღმოჩნდა პოზიტიური თავბრუხვევის პა- 

როქსიზმის პროვოცირებით, თუმცა ნისტაგმის სენსიტივობა და პოზიციურობა 

ერთგვაროვან ინტერპრეტირებას არ ექვემდებარებოდა. სემონტის რეპოზიციუ- 

რი ორ-სამჯერადი მანევრებით მიღებულ იქნა მკვეთრად დადებითი თერაპიული 

ეფექტი სამივე პაციენტთან. შემდგომი დაკვირვების პერიოდში კპპთ-ის რეცი- 

დივს ადგილი არ ჰქონია, თუმცა პაციენტები აღნიშნავდნენ პერიოდულ არასის- 

ტემურ თავბრუხვევას პოზიციის შეცვლისაგან დამოუკიდებლად. მოცემულ შე- 
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მთხვევებში სავარაუდოა, რომ კპპთ-ის ჩამოყალიბებას ოტოკონიური ნაწილაკე- 

ბის ინტრაკანალურად გადაადგილებასთან ერთად (რომელიც არ რეალიზდებოდა 

თავბრუხვევით ცენტრალური ნეიროგენური ადაპტაციის მაღალი ფუნქციური 

უნარის გამო), განაპირობებდა ღერო-ნათხემის ვესტიბულური ბირთვებიდან 

ოტოლიტურ რეცეპტორულ აპარატზე იმპულსაციის მოდიფიცირების კონტრო- 

ლის შესუსტება, რაც შესაძლოა იწვევდეს ფუნქციურ დარღვევებს დამატებით 

ახალი დემიელინიზაციის კერების წარმოქმნის გარეშე. კპპთ-სთან კომორბიდულ 

პათოლოგიოებს შორის გაფანტულ სკლეროზის განხილვისას საჭიროდ მიგვაჩ- 

ნია მივუთითოთ MVX-IMI2IICIM6-ის ტესტის ინტერპრეტაციის სიძნელეზე, რამეთუ 

ამ კატეგორიის პაციენტებს პრაქტიკულად მუდმივად აქვთ დროში ცვალებადი 

რთული სტრუქტურის ნისტაგმი. ამავე დროს მადემიელინიზებელი დაზიანების 

ტვინის ღეროსა და ნათხემში ხშირი ლოკალიზაციის გამო ძნელად გამოსარი- 

ცხია ერთდროულად ცენტრალური პოზიციური და პერიფერიული პაროქსიზმუ- 

ლი პოზიციური თავბრუხვევის არსებობა. ასეთი რთული გენეზის ვესტიბულური 

დისფუნქციის მექანიზმს საფუძვლად უდევს ვესტიბულური ბირთვებისა და მათ 

შორის არსებული ნერვული კავშირების პირდაპირი დაზიანება ანთებითი დე- 

მიერნილიზაციით (კენტრალური პოზიციური თავბრუხვევის მექანიზმი), ხოლო 

შიგნითა ყურის რკალოვან არხებში კარბონატ-კალციუმის კრისტალების მოხვე- 

დრის პირობებში ვესტიბულური ბირთვების დაზიანებით გამოწვეული ცენტრა- 

ლური კომპენსაციისა და ჰაბიტუაციის გამოფიტვა (პერიფერიული პოზიციური 

თავბრუხვევის ინდუქცია). კპპთ-ს აღნიშნულ პათოგენეზურ სქემას გარკვეულ 

წილად ეხმიანება გაფანტული სკლეროზის შემთხევევაში წარმოდგენილი ნის- 

ტაგმის თავისებურება: იგი განიცდის სენსიტიზაციას (ძლიერდება განმეორებითი 

ცდებით) როტაციული თავბრუხვევის ატაქსიასთან პარალელურად არსებობის 

დროს და ადვილად იფიტება (განიცდის ჰაბიტუაციას) თავბუხვევის გარეშე პოს- 
ტურული იმბალანსის არსებობის პირობებში. 

საკმაოდ რთული სამკურნალო და დიაგნოზურ ასპექტებს აღძრავს კპპთ-ის 

განვითარება სხვა სახის მწვავე პერიფერიული ვესტუბულოპათიების სპექტრში. 

ასეთებს ძირითადათ წარმოადგენენ ვესტიბულური ნევრიტი, მენიერის დაავადე- 

ბა და პერილიმფური ფისტულა (5Lსი0 M., Mხს70V V., 2001). მსგავსი კომორბი- 

დული დაავადების ფონზე კპპთ-ის არსებობამ გამოუცნობი შეიძლება დატოვოს 

ერთერთი მათგანი და მიზეზი გახდეს სამკურნალო ტაქტიკის აქცენტირებისა 

მხოლოდ რომელიმე კომპონენტის მიმართ. 
ვესტიბულურ ნევრიტთან ერთდროულად კპპთ-ის არსებობა ზოგიერთ გა- 

მოკვლევაში სიხშირით აღწევს 15%-ს (8მI0ჩ% ჩ. CL 8I, 1987), რაც სავარაუდოს ხდის 
მის პათოგენეზში ლაბირინთის შიდა ვირუსული ანთებითი დაზიანების მონაწი- 

ლეობას. M30ხCI9 M. CL გI, (2000) მიაჩნოიათ, რომ მწვავე ლაბირინთიტის ფონზე 

აუტოიმუნური კომპლექსების ზეგავლენით მაკულურ ორგანოში დიდი რაოდენო- 

ბით ჩამოიფცქვნება ოტოკონიური ნაწილაკები, რომლებიც შემდეგ იწვევენ რკა- 

ლოვან არხში ჰიდრომექანიკურ კონფლიქტს. სტატისტიკურად სარწმუნო - X2, 

(9<0,0001) მონაცემების საფუძველზე დავადგინეთ, რომ ვესტიბულური ნევრიტის 
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პარალელურად განვითარებული კპპთ-ის ეპიზოდები ფიქსირდებიან დაავადების 

დასაწყისიდან ერთი კვირიდან ექვს თვემდე მონაკვეთში, უფრო ხანგრძლივი ანამ- 

ნეზის ვესტიბულური ნევრიტის შემთხვევაში კპპთ ჩვენს მიერ დაფიქსირებული არ 

იყო. აქედან გამომდინარე, კპპთ-ას, როგორც შიგნითა ყურის ანთების გართულე- 

ბას ვესტიბულურ ნევრიტთან ერთად შეიძლება ველოდოთ დაავადების მწვავე ან 

ქვემწვავე პერიოდში. ამ კანონზომიერების გათვალისწინება საშუალებას იძლევა 

სწორად ინტერპრეტირდეს პოზიციური თავბრუხვევის რეციდივები ვესტიბულური 

ნევრიტის შორეულ პერიოდში. 

ცნობილია (8-8იძLL., CI0LCIICნ M., 5Cს00 M., 2003), რომ ვესტიბულური ნევრიტი 

წარმოადგენს ვესტიბულური ნერვის პარციალურ დაზიანებას და დადგენილია, 

რომ თუ ვირუსული ანთების შედეგად ვითარდება ვესტუბულური ნერვის ქვედა 

პორციის დაზიანება, შესაძლოა, ინფექციური პროცესი გავრცელდეს და გარ- 

თულდეს უკანა არხოვანი კპპთ-ის გამოვლინებით, ხოლო თუ ზიანდება ვესტი- 

ბულური ნერვის ზედა პორცია, შესაძლებელია განვითარდეს ჰორიზონტალური 

ან წინა არხოვანი კპპთ-ის სიმპტომატიკა (სურათი #45) 

სურ. M45 ვესტიბულური ნერვის ინერვაციის და ვასკულარიზაციის სქემატური 

გამოსახულება 

  

V825CVI81ს/06 IიიტIVვყიი 

#C - წინა არხი; #MV#M- წინა ვესტიბულური არტერია; LMC- ჰორიზონტალური 

არხი; ჩC - უკანა არხი;VM- ვესტიბულური ნერვი. 

თირეოიდული ფუნქციის დარღვევის დროს შიგნითა ყურის აუტოიმუნური 

დაზიანება იყო ნანახი კპპთ-ის იდიოპათიურ ფორმებში, ხოლო ანტითირეოიდუ- 

ლი ანტისხეულების დონე სტატისტიკურად ბევრად უფრო ხშირად აღემატებოდა 

ნორმალურ მაჩვენებლებს კონტროლის ჯგუფთან შედარებით (Mიძსძიი C.C., I- 
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I0ძძვ #., MCIVI C.C., 2000). ავტორებმა წამოაყენეს ჰიპოთეზა იდიოპათიური კპპთ- 

ის შესახებ, რომელიც ემყარება იმ ფაქტს, რომ კპპთ-ის მქონე 70 პაციენტთა 

ჯგუფში 34-ს აღმოუჩნდა აუტოიმუნური ანთების მარკერები, ხოლო 19-ს ან- 

ტითირეოიდული ანტისხეულების მაღალი ტიტრი. ამის საფუძველზე გამოითქვა 

ვარაუდი, რომ ლაბირინთის სივრცეში იმუნური კომპლექსები ზემოქმედებენ 

მაკულურ ორგანოზე და განაპირობენ ოტოკონიის ადვილად გადანაცქვლებას. სა- 

ბოლოო ჯამში კი გასაზიარებლად მიგვაჩნია ერთი შეხედვით პრაგმატული მტ- 

კიცება იმის შესახებ, რომ ყურის დაზიანების ნებისმიერ ანთებით და ტრავმულ 

ფაქტორს, რომელსაც თანსდევს ოტოკონიის ჩამოშლა არასრულად დაზიანებუ- 

ლი უკანა არხის პირობებში, შეუძლია კპპთ-ის პროვოცირება. ჩვენი საკუთარი 

დაკვირვებები, ისე როგორც ლიტერატურული წყაროები (Mყს 0., CL 2I, 1998; 8ი_- 

იჩირ; 1., CCIVIი C., 2000) დამაჯერებლად ცხადყოფენ კპპთ-ის რეკურენტულო- 
ბისაკენ მიდრეკილებას და მკურნალობისადმი რეზისტენტობას იმ შემთხვევებში, 

როდესაც ის გამოწვეულია შიგნითა ყურის ქრონიკული დაზიანებით (მაგალითად 

მენიერის დაავადებით), ან მიმდინარეობს მის კომორბიდობის ფორზე (MმIIხ6/9 

M. C( გ, 2000; CI”0555 წ. C( 2), 2000). 

პარკინსონიზმით დაავადებულ პაციენტებში კპპთ შეიძლება აღმოცენდეს კისრის 

კუნთების რიგიდობის გამო თავის მოძრაობის შეზღუდვის და ფიქსირებული პოზის 

შედეგად. ამ შემთხვევაში ავტორები (/VმიM6 5, 2003) გვირჩევენ რეპოზიციური მა- 

ნევრების ჩატარებას ანტიპარკინსონული საშუალების დოზის მომატების ფონზე. 

ჰიპოვოლემია ჩვენს დაკვირვებაში იყო დაკავშირებული სხვადასხვა პათოლო- 

გიურ მდგომარეობებთან: დეჰიდრატაცია, ღებინება, სისხლდენა, ინტოქსიკაცია, 

ლაქტაცია, ძლიერი ფიზიკური გადაღლა და სითხის ბალანსის დარღვევა საჰაე- 

რო გადაფრენის შედეგად. ჰიპოვოლემიასთან დაკავშირებული სისხლის სიბლან- 

ტის და ჰემატოკრიტის გაზრდა და შედეგად განვითარებული კპპთ-ის შეტევები, 

ჩვენი ვარაუდით, არის დაკავშირებული ენდოლიმფის სიბლანტის ვარიაციებთან, 

რაც თავისთავად ახდენს ზეგავლენას ოტოკონიალურ მემბრანაზე და არღვე- 

ვს კუპულა-ენდოლიმფის რეოლოგიურ წონასწორობას, რითაც ქმნის პირობებს 

კპპთ-ის პროვოცირებისა. 

ცნობილია, რომ ოტოლიტების მორფოლოგიურ სუბსტრატს წარმოადგენს 

კარბონატ-კალციუმის კრისტალი. ჩვენს კონტინგენტში ჰიპოკალცემიის გავრ- 

ცელების მონაცემები გვაფიქრებინებს, რომ რეკურენტული და პროგრესირება- 

დი კპპთ-ის ფორმების არსებობაში მნიშვნელოვანი ადგილი უკავია კალციუმის 

მეტაბოლიზმის დარღვევას. ამ ჩვენს მოსაზრებას ეთანხმება ექსპერიმენტულად 

აღმოჩენილი ოსტეოპოროზულ ვირთხებში ოტოკონიალური ულტრასტრუქ- 

ტურული ცვლილების მონაცემები. ექსპერიმენტში ბილატერალური ოვარიექტო- 

მიის შემდეგ ვირთხებში ელექტრონულ-მიკროსკოპული სკანირებით ნანახი იყო 

თითოეული ოტოკონიალური ნაწილაკის სიმკვრივის დაქვეითება და ზომის მომა- 

ტება კონტროლის ჯგუფთან შედარებით. (VIხ6!! 6. CL 8I, 2008). 
მრავალი კვლევით დადასტურებულია, რომ თამბაქოს მოხმარება და ალკოჰოლის 

ჭარბი მიღება მკვეთრად ზრდის ცერებროვესკულური დაზიანების განვითარების 
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რისკს და შესაძლოა ამ ფაქტორების მაღალი მაჩვენებელი ჩვენს კპპთ-ის კონტინ- 

გენტში გარკვეულ ზეგავლენას ახდენს შიგნითა ყურის იშემიურ დაზიანებაზე. 

შაკიკთან ასოცირებული თავბრუხვევა დაფიქსირებულია ლიტერატურაში ჯერ 

კიდევ XIX საუკუნიდან და ამ ორი მდგომარეობის მრავალფეროვანი კლინიკური 

თანხვედრა განაპირობებს ეპიდემიოლოგიური მახასიათებლების პათოგენეზის 

შემდგომი კვლევის აქტუალობას (M6ყხმეV56! LI. 6( მI, 2001). 

თავბრუხვევის ნებისმიერი ნაირსახეოაბა, ისევე როგორც ვესტიბულური დის- 

ფუნქციის სხვა არასპეციფიკური ქრონიკული სიმპტომი შესაძლებელია უკავშირ- 

დებოდეს შაკიკის ყველა ფორმას. შაკიკ-დამოკიდებული თავბრუხვევის მანიფეს- 

ტაცია მეტად ვარიაბელურია და შეუძლია შეიცავდეს ჭეშმარიტ ეპიზოდურ თავ- 

ბრუხვევის შეტევებს, პოზიციურ თავბრუხვევას, სხეულის ატაქსიას და მოძრაობით 

გამოწვეულ პოსტურულ იმბალანსს. სიმპტომის სახით თავბრუხვევა პროდრომულ 

პერიოდში ახასიათებს როგორც აურის გარეშე, ისე აურით მიმდინარე შაკიკს, იგი 

შეიძლება თან ერთოდეს შაკიკს განვითარებულ სტადიაში ან დამოუკიდებლად 

ვითარდებოდეს ცეფალგიის გარეშე პერიოდში (#8მVგი /L,+I00ძ 1.ნ., 1984). 

შედარებით ახალი გამოქვეყნებული მონაცემების მიხედვით შაკიკისა და თავ- 

ბრუხვევის თანშერწყმა შეიძლება განაწილდეს სამ ჯგუფად: 

1) თავბრუხვევა, რომელიც მიზეზობრივად არის დაკავშირებული შაკიკთან 

- თავისთავად მიგრენოზული თავბრუხვევა; 2) თავბრუხვევის სინდრომი, რო- 

მელიც არ არის შაკიკით გამოწვეული, მაგრამ მასთან ერთად განპირობებულია 

რომელიმე გარეშე ფაქტორით; 3) თავბრუხვევის შაკიკიკთან პარალელურად არ- 

სებობა კაუზალური კავშირის გარეშე. 

მიგრენოზული თავბრუხვევის დიაგნოზი ეყრდნობა შაკიკის სიმპტომატიკაში 

თავბრუხვევის ალგიურ სინდრომთან კონკურენტულ შეფარდებას და მათ სი- 

მულტანტურობას. მიგრენოზული თავბრუხვევა განისაზღვრება, როგორც შაკი- 

კით განპირობებული ვესტიბულური სინდრომი, რომლის ფარგლებში პოზიციუ- 

რი რეკურენტული თავბრუხვევის ეპიზოდები ვითარდება სპონტანურად, ხშირად 

შაკიკის მონოსიმპტომური ეკვივალენტის სახით, ხანგრძლივობის მერყეობით 

რამოდენიმე წამიდან 2-3 დღემდე (8IგიძL I., 1999). ხშირად თავბრუხვევა არის 

თანხლებული შაკიკის ტიპიური გამოხატულობით (თავის ტკივილი - დიფუზური 

ან შუბლ-ორბიტალურ მიდამოში, გულისრევა, ფოტოფობია, ადინამია და აშ.) 

მიგრენოზული თავბრუხვევის დიაგნოზური კრიტერიუმები დაყოფილია ორ 

კატეგორიად –– სარწმუნო და შესაძლებელ მიგრენოზული თავბრუხვევად (M0ს- 

ჩვყნ! II, ითოიCIL I., 2004). 

სარწმუნო მიგრენოზული თავბრუხვევა: 

საშუალო სიძლიერის რეკურენტული ეპიზოდური ვესტიბულური სიმტომები; 

ანამნეზში შაკიკის მიმდინარე ან ადრინდელი სიმპტომატიკა დიაგნოზირებული 

თავის ტკივილის საერთაშორისო საზოგადოების (LI5) კრიტერიუმის მიხედვით; 

თავბრუხვევის შეტევის არა ნაკლებ ორი შემდეგი სიმპტომებიდან: მიგრენო- 

ზული თავის ტკივილი; ფოტოფობია; ფონოფობია; 

მხედველობითი ან სხვა აურა; სხვა შესაძლო ეტიოლოგია უნდა იქნას გამორი- 
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ცხული სათანადო გამოკვლევებით. 
შასაძლებელი მიგრენოზული თავბრუხვევა: საშუალო სიძლიერის ერთ-ერთი 

რეკურენტული ეპიზოდური ვესტიბულური სიმპტომი; მიმდებარე ან ადრინდელი 

შაკიკის სიმპტომატიკა ანამნეზში IMI5 კრიტერიუმის მიხედვით; 

მიგრენოზული სიმპტომები თავბრუხვევის შეტევასთან ერთდროულად; 

შაკიკის რისკ-ფაქტორების არსებობა თავბრუხვევის შეტევების 50%-ში (კვე- 

ბითი ტრიგერები, ჰორმონალური დარღვევა, უძილობა); შაკიკის საწინააღმდეგო 

მკურნალობის მედიკამენტების ეფექტურობა თავბრუხვევის შეტევების 50%-ში; 

სხვა მიზეზები უნდა იქნას გამორიცხული სათანადო გამოკვლევებით. 

პაციენტთა გამოკვლეულ კლინიკო-ანამნეზური შესწავლის შედეგად შესაძლე- 

ბელი აღმოჩნდა თავბრუხვევის და შაკიკის შემცველი სინდრომების დაყოფა შემ- 

დეგი ნოზოლოგიური რიგის მიხედვით: ბავშვთა ასაკის კეთილთვისებიანი პაროქ- 

სიზმული თავბრუხვევა, მგაზვრობის დაავადება, კეთილთვისებიანი რეკურენტუ- 

ლი თაბრუხვევა, კპპთ, მენიერის დაავადება, ბაზილური შაკიკი, მიგრენოზული 

ინსულტი, მემკვიდრული ჰემიპლეგიური შაკიკი, მემკვიდრული ეპიზოდური ატა- 

ქსია (8-გიძLI,, 2005). 
ბავშვთა ასაკის პაროქსიზმულ თავბრუხვევის პათოგენეზურ კავშირს შა- 

კიკთან იმდენად უტყუარად მიიჩნევენ, რომ რიგ მკვლევართა მიერ ის განიხი- 

ლება შაკიკის პრეკურსორად ან, უფრო მეტიც, ამ უკანასკნელის ადრეულ მანი- 

ფესტაციად. შეტევის ხანგრძლივობა მერყეობს რამდენიმე წუთიდან რამოდენიმე 

საათამდე, სიხშირე ძირითადში უდრის ერთს 2-3 თვეში, იშვიათად მატულობს 

კვირაში 3-4-მდე. თავბრუხვევის სიმპტომებს ხშირად თან ერთვის წონასწორო- 

ბის დარღვევა, პირღებინება. შეტევის პერიოდში ბავშვს ცნობიერება და ქცევა 

შეცვლილი არა აქვს. ნევროლოგიური ობიექტური სიმპტომატიკა გამოხატული 

არ არის, აუდიოგრამა და ეეგ პათოლოგიურ ცვლილებებს არ შეიცავენ, კალო- 

რიული და სხვა ვესტიბულური ცდები ასევე უცვლელია. ბავშვთა უმეტესობას 

უდასტურდება შაკიკის ოჯახური ანამნეზი ან აღენიშნება მასთან კომორბიდო- 

ბა. ანტოეპილეფსიური მკურნალობა და შაკიკის საწინააღმდეგო პრეპარატები 

ეფექტს არ იძლევა. დაავადება ჩვეულებრივად წყდება პრეპუბერტულ ასაკში ან 

ტრანსფორმირდება შაკიკში (VV6I5I6ძ06“ L, ILIIC I.0., 2001). 

ზემოაღნიშნულის ანალიგიურად ტრანსპორტისადმი ჰიპერსენსიტივობა, ანუ 

ე. წ. მგზავრობის დაავადება თითქმის მუდმივად ფიგურირებს შაკიკის მქონე პა- 

ციენტებში. ჩვენი დაკვირვების მიხედვით მათ პუბერტულ ასაკამდე ახასიათებ- 

დათ აუტანლობა საჰაერო და საავტომობილო საშუალებებით მგზავრობისად- 

მი, საქანელაზე ან კარუსელზე გართობის თავიდან არიდება. არაიშვიათად ეს 

ნიშნები ატარებენ ოჯახურ ხასიათს. მსგავსი დადებითი კორელაციით შაკიკის 

მქონეთა ოჯახურ ანამნეზთან გამოირჩევა კეთილთვისებიანი რეკურენტული თა- 

ვბრუხვევა ზრდასრულ პაციენტებში (V6C5Iი0 M,., C09%! V., 2003). 
მენიერის დაავედების შემთხვევებში შაკიკის პრევალენსი ორგზის აღემატება 

საკონტროლო ჯგუფში არსებულს (83550Lი C.„I., 1992) და ამ კონტიგენტში დიდ 

სირთულეს წარმოადგენს მიგრენოზული თაებრუხვევის დიფერენცირება მენიე- 
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რის დაავადებისაგან (V0ი 8I6V6(ი M., L6ი06VLI., 2004). 
შაკიკისა და კპპთ-ის გავრცობა პოპულაციაში იმდენად მაღალია, რომ ბუ- 

ნებრივია მათი თანაარსებობა კონკრეტული პაციენტის შემთხვევაში მიიჩნეო- 

დეს შემთხვევით მოვლენად (L06 II, 50ჩი 5.I, 2002). სხვა მკვლევარები აგრეთვე 
მიუთითებენ შაკიკის არსებობის მაღალ სიხშირეზე კპპთ-ის მქონე პაციენტებში 

და ეფექტური რეპოზიციური მანევრების მიუხედავად კპპთ-ის რეკურენტულ შე- 

ტევებს უკავშირებენ შაკიკს. (L6თი06VLI. CL 8I, 2000). როგორც ერთი, ისევე მეორე 

დაავადება უფრო ხშირია ქალებში შეფარდებით 2.3 1 შაკიკისთვის და 2 1 

კპპთ-სთვის, მაგრამ ახალგაზრდებში და მათში, ვისაც კპპთ ქალა-ტვინის ტრავ- 

მით აქვს განპირობებული, ავადობა თანაბარია ქალებსა და მამაკაცებს შორის 

(«3152IM25 #.,1999). იმ პაციენტებს შორის, რომელთა სიცოცხლის სხვადასხვა პე- 

რიოდში აღენიშნებათ კპპთ და შაკიკი, 50%-ზე მეტს პოზიციური თავბრუხვევის 

პაროქსიზმები ეწყებოდა 50 წლის ასაკამდე (83I0ჩ L".VV, 1987), რაც ზრდის მათ 

შორის პათოგენეზური კავშირის შესაძლებლობას. ამავე დროს, კპპთ-ს მქონე 

პაციენტებში, ვისაც დაავადების განვითარება უკავშირდება ქალა-ტვინის ტრავ- 

მას ან შიგნითა ყურის დაზიანებას 50 წლის ზემოთ ასაკში, შაკიკი ვლინდებოდა 

მხოლოდ 15%-ში (I5იM/ვომ ##, ჩპIიჩ ჩ.VV., 2000). საგულისხმოა, რომ პაციენტე- 

ბს 40 წელზე ზემოთ ასაკში ეპიზოდური თავბრუხვევა შაკიკის მიმდინარეობაში 

უვითარდებოდა უფრო ხშირად ქალა-ტვინის ტრავმისა და ნეიროლაბირინთიტის 

ფონზე (83I0ჩ ჩ.VV., 1987; 8”პიძLL,1999). ზემოთ განხილულილ ყველა გამოკვლე- 

ვაში შაკიკისა და კპპთ-ს შორის არსებული ეპიდემიოლოგიური კავშირის აქ- 

ცენტირებასთან ერთად დომინირებს ერთიანი შეხედულება ამ ორი დაავადების 

პათოფიზიოლოგიური იდენტურობის შესახებ, რომელიც წინა პლანზე განიხი- 

ლავს ვასკულო-იშემიურ მექანიზმს. ლაბირინთული არტერიების სპაზმი მრავალ 

ნაშრომში განიხილება კპპთ-ის და შაკიკის საერთო მექანიზმად. მოწოდებულია 

ჰიპოთეზა, რომ შაკიკით დაავადებულ პაციენტებში ხშირი ვაზოსპაზმი განაპი- 

რობებს ლაბირინთის ვასკულურ დაზიანებას, რაც მიზეზი ხდება რეკურენტული 

კპპთ-ის შეტევებისა ((§ნI/ვომ #, 88I0ი ჩ.VV., 2000). შაკიკის მიმდინარეობაში არსე- 

ბული ლაბირინთული არტერიების სპაზმი ზოგიერთი მკვლევარის აზრით ცვლის 

რეგიონალურ სისხლის ნაკადს და განაპირობებს ერთმანეთისგან ოტოლიტების 

განცალკავებას (LპVIIV76ი M., 1994). ლაბირინთის სეგმენტირებული ნაწილები 
განსხვავებულად რეაგირებენ იშემიაზე სპაზმის ლოკალიზაციიდან გამომდინარე, 

ამიტომაც პერიფერიული ვესტიბულური აპატრატის დესტრუქციული დაზიანება, 

რომლის სიძლიერეზე შედარებით მეტად არის დამოკიდებული უტრიკულური 

სტრუქტურები შეიძლება გახდეს კპპთ-ის დამოუკიდებელი მიზეზი (Iგიძ6 ჩ.#., 

1998; LიგM8გ! #. CL მI, 2001). 
ამასთან ერთად, ტვინის ღეროს ვესტიბულური ბირთვების მკვებავ არტერიე- 

ბის აუზში მეორადი სპაზმი შეიძლება გახდეს ნეირომედიატორული ბალანსის 

დარღვევის პირდაპირი შედეგი (I5ჩI/ვგვომ #., 12C0ხ50ი #M.M., ნგI0ი ჩ.VV., 2000; L60 LI. 

CL მI, 2002). ამ ფონზე აღმოცენებული პოზიციური თავბრუხვევა, განპირობებული 

უპირატესად ვესტიბულური ბირთვებისა და ნათხემის ვესტიბულური ბირთვების 
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კავშირების ფუნქციური უკმარისობით, ახდენს კპპთ-ის სიმულაციას (8Iვიძ! L, 

1999). შაკიკის მიმდინარეობაში ე.წ. „ფსევდო“ კპპთ-ს სადიფერენციაციო ნიშ- 

ნებად გამოყოფენ მანიფესტაციას ახალგაზრდა ასაკში, რეკურენტული მიმდი- 

ნარეობის ხშირ პერიოდებს, ატიპიურ პოზიციურ ნისტაგმს და თავის ტკივილის 

წინსწრებას (5VV9C# M., /MხV20VV., 2001). ჩვენს მასალაში მიგრენოზული თავბრუხ- 
ვევა გამოიკვეთებოდა ვესტიბულური სინდრომის კომპონენტად, რომელსაც ახა- 

სიათებდა პოზიციურობა, განახლებადობა და ატიპიური ნისტაგმი, ხანგრძლი- 

ვობის მერყეობა რამდენიმე დლის ფარგლებში გარდამავალი თავის ტკივილის, 

გულისრევისა და ფოტოფობიის ფონზე. 

თავბრუხვევის ინიციაციის ხასიათი კარდინალურად განსხვავებულ თვისების 

შემცველია კპპთ-ს და ცენტრალური პოზიციური პაროქსიზმული თავბრუხვევის 

შემთხვევებში. სახელდობრ, პირველ შემთხვევაში თავბრუხვევის ინდუქტორია 

ლაბირინთული რეფლექსიის ჩამრთავის მოძრაობა, რომელიც ხორციელდება თა- 

ვისათვის ახალი პოზიციის მისაცემად, ხოლო მეორეში თავბრუხვევის პროვო- 

ცირება ხდება თავის ახლად ფიქსირებული პოზით გამოწვეული სპინო-ცერებე- 

ლური და სპინო-ვესტიბულური აფერენტაციის სტიმულირების შედეგად. ესე იგი 

თავბრუხვევა კპპთ-ს პაროქსიზმებში მოძრაობადამოკიდებულია, ხოლო ცენტრა- 

ლური თავბრუხვევის პაროქსიზმები - პოზიციადამოკიდებული. 

„ფსევდო“ კპპთ-ს არსებობის რეალობიდან გამომდინარე და მრავალვარიან- 

ტიანი ღეროს „ვერტიგოგენული“ დისფუნქციის კარგად შესწავლილი მექანიზმე- 

ბის მიუხედავად, ერთგვარ გაკვირვებას იწვევს ის გარემოება, რომ ნეიროტო- 

ლოგიურ პუბლიკაციებში კპპთ-ს კომორბოდულ პათოლოგიათა რიგში არ ფიგუ- 

რირებს ცენტრალური პოზიციური თავბრუხვევა. ჩვენს მიერ გამოკვლეულ პჰო- 

პულაციაში კპპთ-ისა და ცენტრალური პოზიციური თავბრუხვევის შეუღლებული 

ფორმა დადგენილი იყო 42 შემთხვევაში, აქედან ყველა პაციენტს ჰქონდა კპპთ-ს 

სიმპტომური მეორადი ვარიანტი სავარაუდოთ დაკავშირებული შაკიკთან – 12 

პაციენტი, ცერებროვასკულურ უკმარისობასთან – 21 პაციენტი და ქალა-ტვინის 

ტრავმასთან 7 შემთხვევა. საფიქრებელია, რომ ცენტრალური პოზიციური თავ- 

ბრუხვევისა და კპპთ-ის შერწყმული ვარიანტი შეადგენს ჩვენ დაკვირვებაში გა- 

მოყოფილ კპპთ-ს ქრონიკული პროგრესირებადი ფორმის გარკვეულ ნაწილს. ბუ- 

ნებრივია, რომ მსგავსი კომორბიდული პათოლოგიის შემთხვევაში სამკურნალო 

ტაქტიკა არ უნდა შემოისაზღვრებოდეს რეპოზიციური თერაპიული მანევრებით 

და უნდა შეიცავდეს როგორც ვესტიბულურ დეპრესანტს, ისე სხვა პათოგენეზუ- 

რი თერაპიის საშუალებებს (ICV22ძ2C M., 5ჩ2M2I15LVIII ჩ., 2007). 

ამრიგად, განხილული პათოლოგიური მექანიზმების კლინიკური, პროგნოზული 

და თერაპიული კრიტერიქმების შესაბამისად, ჩვენს მიერ პირველად იქნა განხილუ- 

ლი კპპჰთ-ს კომორბიდული პათოლოგიის ნიშნით ცენტრალური პოზიციური თავ- 

ბრუხვევა, რომლის შედარებითი მახასიათებლები მოცემულია ცხრილში M#23-ში 
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ცხრილი M23 ცენტრალური პოზიციური თავბრუხვევის (ცპთ) და კპპთ-ის 

საფიფერენციაციო ნიშნები 

  

  

  

  

  

  

  

ნიშნები კპპთ ცპთ 
+ არ აღინიშნება მყისიერად 

ვითარდება თავბრუხვევა და 
ლატენცია ტიპიურად 5-10 წამი, იშვიათად ნისტაგმი რომელიც ხანგრ- 

40 წამამდე ძლივობით აღემატება 1 წუთს 

თასსრუწვევბ და ნისტაგმის ინ- ძლიერი ზომიერი 

თანალები ვეგეტატური რეაქ-! „უირი, მძიმე იშვიათი, მსუბუქი 
გამოწვევადობა ცვალებადი მუდმივი 

თითოეული ეპიზოდი გრძელდება 
განლევადობა 10-30 წამს, იშვიათად 1 წუთამდე – 

ს Cსი ხშირი შეტევის გახანგრძლიები- ხშირი 

  

ნIX-M3II0IM6-ს ტესტის საპასუხოდ 

ადაპტაბელურობა (ჰაბიტუაცია) | დადებითი პასუხი თანდათან –_ 
სუსტდება 

იქსირებული, არ იცვლის მიმარ- 
ფ ქა ბას, როტა იული, შ იძლება ცვალებადი მიმართულების, 

აეს სოდაციულო მემილი” არეაქტიული ცქერის ფი- 
პოზიციური ნისტაგმი ცვალებადობდეს ამპლიტუდით, კსაციისადმი, პერსისტირე- 

ციუ გ ითრგუნება ცქერის ფიქსაციით, ც დი აე ე 
ბადი კვირებისა და თვეების 

უკუგანვითარებადია გარკვეული | C-ვ ლე აუ: 
დროის განმავლობაში გ ვლ 

  

  

ხშირად სხეულის იმბალანსი 
უხეში ხარისხით დისოციი-         პაროქსიზმის კლინიკურ + რებ ებულია ნისტაგმის ან თავ- 

ნიშანთა პროპორციულობა ბრუხვევის ზომიერ ინტენსი- 

ვობასთან 
  

განუსაზღვრელად ფართო სპექტრი კპპთ-სთან ასოცირებულ პათოლოგიური 

პროცესებისა, რომლებიც წარმოადგენენ სისხლძარღოვან, ანთებით, ტრავმულ, 

დეგენერაციულ დაავადებებს და გარდა ამისა დაბერებაც, მიუთითებს კპპთ-ს 

ეტიოლოგიურ არასპეციფიკურობაზე, რაც მოითხოვს კპპთ-ს ყოველი ცალკეული 

ვარიანტის სპეციალურ გაანალიზებას. 

ძნელად წარმოსადგენია, რომ კპპთ-ს ეტიოლოგიური მრავალფეროვნება ზო- 

გადად კპპთ-ს ძალზე მდიდარი სემიოლოგიურ პოლიმორფიზმში გარდა საკუთრივ 

გესტიბულური დარღვევების ნიუანსებისა, ჭარბად არ იყოს წარმოდგენილი ფსიქოე- 

მოციური აშლილობათა კორელატები, მოძრაობათა სფეროს და ვეგეტატიური რე- 

გულაციის დარღვევები. უფრო მეტიც, კლინიკურად ესოდენ ვარიაბელურ დაავა- 
დების პათოგენეზს გარდა ოტოლოგიური აპარატის საზღვერბში ელემენტარული 

მექანიკური ფაქტორების მოქმედებისა შეუძლებელია არ შეესაბამებოდეს სხვა 

მრავალ ადაპტაციურ, ფიზიოლოგიურ მექანიზმს. ასე მაგალითად, ვესტიბულური 

ნევრიტი ვირუსული გენეზისაა, ვესტიბულური ნერვის ერთერთ პორციიდან ვირუ- 
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სული ანთება ვრცელდება რკალკოვანი არხების სანათურში, ანთების სუბსტრა- 

ტები აუარესებენ ენდოლიმფის რეოლოგიას სიბლანტის გაზრდის ხარჯზე, რაც, 

რასაკვირველია, გააუკუღმართებს ოტოლიტური აპარატის ფუნქციას. 

როგორც ჩვენმა დაკვირვებებმა ცხადყო, ვესტიბულური დარღვევის ნიშნები 

საკმაოდ ხშირად თან ერთვის შაკიკს. ერთ-ერთ დიდ რანდომიზებულ კვლევაში 

თავბრუხვევის მქონე 200 პაციენტსაგან 38%-ში საერთაშორისო კრიტერიუმე- 

ბით დიაგნოზირებული იყო შაკიკი (Mიყსჩგყ5C LI, L6ი-0CIL I, 2001). ამავე დროს 

შაკიკით დაავადებულებში თავბრუხვევის გამოვლინება რეგისტრირდება 25-დან 

30%-ში (82V37IL V. CL გI, 2001). სხვადასხვა ტიპის თავის ტკივილის სინდრომებში 

ვესტიბულური სინდრომი აღმოაჩნდა 54,5 %-ში შაკიკის მქონე პაციენტებს შე- 

დარებით 30,2%-თან დაძაბვის თავის ტკივილის მქონე პაციენტების რიცხვიდან; 

იგივე ჯგუფებში როტაციული თავბრუხვევა წარმოდგენილი იყო შესაბამისად 

26,5% და 7,8% (#მVგი #'., LI00ძ 1.0.,1984). 

შაკიკ-დამოკიდებული თავრუხვევა უფრო ხშირად უფიქსირდება ბავშვებს – 

35%-ში, ვიდრე ზრდასრულ პირებს (VVCI5I0ძ6( ჩ, IC I.0., 2001). შაკიკსა და ზოგა- 

დად თავბრუხვევის სინდრომებს შორის პათოგენეზური ერთიანობის შესაძლებ- 

ლობაზე მეტყველებს ბავშვებში ოჯახური პოზიტიური ანამნეზი როგორც შაკიკ- 

ზე, ისე ეპიზოდურ თავბრუხვევაზე (Vი0ი #,IV„ძიძმი ნ.,2003). 

ანალოგიური არგუმენტირებით გამოთქმულია მოსაზრება, რომ თანდაყოლი- 

ლი რეკურენტული თავბრუხვევა არის შაკიკის სინდრომი, გადაცემული აუტო- 

სომურ-დომიმანტური გზით ნაკლები პენეტრირებით მამაკაცებში (ცხ #M.M., 8გIიჩ 

ჩ.VV., 2001). უახლესი ინფორმაციის მიხედვით მოლეკულური მექანიზმი, რომე- 

ლიც საფუძვლად უდევს |! ტიპის ეპიზოდურ ატაქსიას (იშვიათი თანდაყოლილი 

ეპიზოდური თავბრუხვევის ფორმა, თანხლებული ატაქსიით) არის დაკავშირებუ- 

ლი კალციუმის არხების დისფუნქციასთან, წარმოადგენს მუტაციით განპირობე- 

ბულ „ჩენალოპათიას". აღნიშნულის საფუძველზე ჰიპოთეტურად ვარაუდობენ, 

რომ გენეტიკურად დეტერმინირებული იონური არხების დისფუნქცია კპპთ-ის და 

შაკიკის დროს არის ერთ-ერთი შესაძლო მექანიზმი, რომელიც აერთიანებს ამ ორ 

პათოლოგიურ მდგომარეობებს (882I0ხ ჩ.VV, 2002). 

შაკიკისებრი თავბრუხვევის საშუალო ასაკი ქალებში 5 წლით ნაკლებია, ვი- 

დრე მამაკაცებში, ამავე დროს ქალებში ამ დაავადების სიხშირე ხუთგზის მეტია, 

ვიდრე მამაკაცებში ((იგM8მ! #.. %LმI, 2001), რაც უნდა მიუთითებდეს ღეროს ვესტი- 

ბულური სისტემის ჩართულობაზე ესტროგენების მონაწილეობით შაკიკისათვის 

სპეციფიკური ნეიროვასკულურ დარღვევათა კომპლექსში. 

ხანგრძლივობის მიხედვით მიგრენოზულ ან შაკიკისებრ თავბრუხვევის შეტე- 

ვას ახასიათებს ფართო ვარიაბელობა რამდენიმე წამიდან ერთეულ შემთხვევა- 

ში რამდენიმე დღემდე, რაც უნდა აიხსნებოდეს პათოლოგიურო მექანიზმების 

ვარიაციით, კერძოდ ანთების სუბსტრატების აკუმულაციით და პერსისტირე- 

ბით. სწორედაც ამის გათვალისწინებით შაკიკის კლასიკური ნიშნებისა და თა- 

ებრუხევის შერწყმული სინდრომის ორი უნიკალური ფორმა - კეთილთვისებია- 

ნი რეკურენტული (ხშირად პაროქსიზმული) თავბრუხვევა და კეთილთვისებიანი 
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ბავშვთა რეკურენტული (ან პაროქსიზმული) თავბრუხვევა განიხილება შაკიკის 

ეკვივალენტად. შაკიკისა და თავბრუხევის შორის კაუზალურ კავშირზე, სიმულ- 

ტანური არსებობის გარდა, მიუთითებს აგრეთვე ანტიმიგრენოზული მკურნა- 

ლობის დადებითი თერაპიული ეფექტი ვესტიბულურ დარღვევებზე, მათ შორის 
პირველ რიგში თავბრუხვევაზე. აღსანიშნავია, რომ M06სიჩ2გყ56”-ის და L6ოჩ06LL-ის 

(2001) მიერ მიგრენოზული თავბრუხვევის დიაგნოზური კრიტერიუმების შემუშ- 

ავების შემდეგ აღმოჩნდა, რომ ასეთი დიაგნოზი დაუდგინდა პაციენტთა 7%-ს 

ნეიროოტოლოგიურ კლინიკაში და 9%-ს თავის ტკივილის კლინიკაში. რაც შე- 

ეხება შაკიკისებრი თავბრუხვევის მექანიზმებს, მაშინ როდესაც ნეიროვასკუ- 

ლური მოდელის საყოველთაო აღიარების შემდეგ (M05M0CVVIL> M., 1984), შაკიკის 
პათოფიზიოლოგიურმა კონცეფციამ, შეიძლება ითქვას, მოხსნა ყველა კითხვის 

ნიშანი, თავბრუხვევისა და შაკიკის ერთიანი გენეზის საკითხი კვლავაც ღია რჩე- 

ბა. შაკიკის საყოველთაოდ ტრიგერად აღიარებული ნეირომედიატორული პა- 

თოლოგიური წრედის გათვალისწინებით რაციონალურად უნდა იყოს მიჩნეული 

მასთან ვესტიბულური ნერვული კავშირების ურთიერთობის გაანალიზება თა- 

ვბრუხვევის მოდიფიკატორად ან ინდუცირებად ფაქტორად წარმოსადგენად, 

იმის გათვალისწინებით, რომ ვესტიბულური ბირთვები პროეცირდებიან ნაკე- 

რის დორზალური ბირთვზე, ნაკერის დიდ ბირთვზე, ლატერალურ სახურავსა 

და I0CV5 C06IIIICV5-ზე (8გIგხვი C., 2001). ცენტრალურ ვესტიბულურ აქტივაციას 

შეუძლია გამოიწვიოს მონოამინერგული მობილიზება, რომელიც გარდა იმისა, 

რომ გავლენას ახდენს შაკიკის ჩამრთავ კვანძებზე, ასევე იწვევს ტკივილის გე- 

ნერირების მოდულაციას. ამის დასადასტურებლად ნIსყოოთძიძ-ი (2002) მიიჩნევს, 

რომ შაკიკის მქონე პაციენტებში ე. წ. მგზავრობის დაავადება, ინდუცირებული 

ოპტოკინეზური სტიმულაციით შეიძლება აღმოცენდეს ვესტიბულური ბირთვე- 

ბის სტიმულაციით. ამის გარდა საგულისხმოა, რომ ვესტიბულური ბირთვები 

ღებულობენ ნორადრენერგულ სტიმულაციას I0CV5 C0CIVICV5-დან და სეროტონი- 

ნერგულ სტიმულაციას ნაკერის დორზალური ბირთვიდან, რაც იმის მანიშნებე- 

ლია, რომ აღნიშნულ ნეიროტრანსმიტერების მოდულაცია შაკიკის პაროქსიზმის 

პერიოდში მნიშვნელოვნად არღვევს ცენტრალურ ვესტიბულურ რეგულაციას. 

უფრო მეტიც, რეციპროკული ურთიერთკავშირი ქვედა, შუა და ლატერალურ 

ვესტიბულურ ბირთვებსა და სამწვერა ნერვის კაუდალურ ბირთვს შორის აყა- 

ლიბებს მექანიზმს, რომლის საშუალებითაც ვესტიბულური სიგნალი მოქმედებს 

ტრიგემინოვასკულურ ეფექტორულ რგოლზე და კრავს რკალს ვესტიბულური და 
ტრიგემინალური ირიტაციის შაკიკის პაროქსიზმად რეალიზებისა (8VI55CICL-C6I- 

„ოგ5 C. CL 2I, 1999). თვით პაროქსიზმის ფორმულაში ხანმოკლე თავბრუხვევის არ- 

სებობას (8/გიძLL, CI6(6IICჩ M., 5Cს00 M.,2003) მიაწერენ „ტვინის ლეროს აურას“, 

რომელიც მათი აზრით ნერვული აქტივობის დეპრესიის გავრცელებად ტალღას 

წარმოადგენს, ანალოგიურს ქერქული გავრცობილი დეპრესიისა (L680 #L.,1944), 

რომელსაც თან ახლავს ლოკალურად სისხლის მიმოქცევის ცვლილებები. ამის 

გარდა, შაკიკის ქერქული მექანიზმებსაც შეუძლია უშუალო მოქმედება მოახ- 

დინოს ვესტიბულურ ბირთვებზე პირდაპირი პროექციული გზების საშუალებით 

უკანა თხემის ქერქიდან (ჩმსყ9I6I-6ითგიძ 5.,1989). 
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შაკიკისებრი თავბრუხვევაში არ რჩება მოქმედების გარეშე შიგნითა ყურის 

პერიფერიული ვესტიბულური რგოლი (წსწიგი MM. 8L მI, 2003), ვინაიდან მძლა- 

ვრი ვაზოდილატაციური ფაქტორი სუბსტანცია ჩ და ნეიროკინინი # გამოიყოფა 

პერიფერიაზე VIII ნერვის აფერენტულ ტერმინალებში. ეს ეფექტი შეიძლება გა- 

მოიწვიოს ვესტიბულური ნერვის მძლავრმა აქტივაციამ ისევე, როგორც გამო- 
ყოფს სტიმულაციაზე საპასუხოდ პეპტიდებს სამწვერა ნერვის პერიფერიული 

ტერმინალები. ცნობილია, რომ კალციტონინ–შეკავშირებული პეპტიდი გროვდე- 

ბა ვესტიბულური ეპითელის აფერენტებში, რომელთა აქტივაციის შემთხვევაში 

იგი გამოიყოფა კოხლეალურ და ვესტიბულურ რეცეპტორებთან საკონტაქტოდ 

(«0იძ VVM. % 2I, 2002). ამგვარად, სარწმუნოდ დასაშვებია, რომ სამწვერა და VIII 
ნერვთა ბოჭკოებში გამოყოფილ ჰორმონების მსგავსად მომქმედი სუბსტანცია ჩ 

ნეიროკინინ # და კალციტონინ-შეკავშირებული პეპტიდი მონაწილეობენ მიგრე- 

ნოზული თავბრუხვევის აღმოცენებაში, როგორც ნეიროგენული ისე ვასკულური 

ეფექტებით (ICV289ძ2C M. 2005). 
შაკიკისა და ვესტიბულურ დარღვევათა ურთიერთობის ესოდენ რთული პა- 

თომექანიზმების დადგენის მიუხედავად პერიფერიული ვესტიბულოპატიებთან 

(მათ შორის კპპთ-სთან) მიმართებაში რიგი მკვლევარებისა იზღუდება ლაბირინ- 

თის არტერიების სპაზმის ჰიპოთეზით. მათი აზრით (L6ოდ6VLI. CL მI, 2000, I5- 

MMVგომ2 #. 6 2I, 2000) შაკიკის პირობებში აღმოცენებულ კპპთ-ს განაპირობებს 

იშემია ლაბირინთის არტერიების აუზში, რომელიც იწვევს ოტოკონიის ჭარბად 

ჩამოცილებას კარიბჭედან. ამ შეხედულების საპირისპიროდ, ლიტერარტურული 

მონაცემებისა და შაკიკისებრი თავბრუხვევის სინდრომებზე (მათ შორის კპპთ-ს 

კლინიკურ შემთხვევაზე) მრავალწლიანი დაკვირვების საფუძველზე შევიმუშავეთ 

შაკიკისა და ვესტიბულური დარლღვევბის ურთიერთ დამოკიდებულების პატო- 

გენეზური სქემა, რომლის გამოყენება დამხმარე როლი შეიძლება შეასრულოს 

შაკიკთან შეუღლებულ კპპთ-ს მექანიზმის განმარტებაში (სურათი M 46). 
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სურ. M46 შაკიკისმიერი კპპთ-ის პათოგენეზური რგოლების ურთიერთმოქმედების 

ალგორითმი. 

ტკივილი <-–-––––_ ქერქული 

თავბრუხვევა <---–---- ნეოკორტექსი 

  

გავრცობილი დეპრესია 

      

    

      

      

        

      
                

            

    

  

  

სტერილური ცერებრული · 
ინფლამაცია და ლაბირინთის (V63) (MV3) 

ჯ არტერიების 

L 56 MM CC6ჩ0  ____ დილატაცია 
! გამონთავისუფლება 

ააა აააა აა აქტიური ტრიგემინული სამწვერა ნერვის 

აფერენტები კაუდალური იირთვი 

(MI2) (V2) 

„-  IM4) _| აქტიური ვესტიბულური 
' ვესტიბულური ბირთვები 
' აფერენტები 

ჯ (MI) (VCს 
5-ს და MM#-ს 
გამოყოფა შიგნითა 0MM5-ი LCCI6) |. | 6M29(5-#V) LXC9(M6) | 
ყურში და 
ინტერსტიციულ 

სითხეში 

პერილიმფაშ 
(პერილიმფაში) სენსიტივობის მოდულირება: 

« ტრიგემინო-ვასკულური რეფლექსი 
« ტკივილის ნეირონული სუბსტრატი 

« აფექტური რეაქტივობა 

აღნიშვნები: 

5-LII – სეროტონინი 

LIL6ყ – ლატერალური ტეგმენტური 
ნორადრენერგული ნეირონი 

Mნ - ნორეპინეფრინი 

MM# – ნეიროკინინი 
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CCჩჩ – კალციტონინ გენ-დაკავში- 

რებული პეპტიდი 

MM29 – ნაკერის დიდი ბირთვი 

5ჩ – სუბსტანცია ჩ 

0MM – ნაკერის დორსალური ბირთვი 

LC – I0CV5 C0C”VICV95



სქემაზე წარმოდგენილია შაკიკის პაროქსიზმის განვითარების და თანამომაწი- 

ლე ვესტიბულური რეაქციების უზრუნველყოფის სინაფსური კავშირები (უწყვეტი 

ხაზები) და ნეირომედიატორთა გამოყოფის დისტანტური ეფექტები (წყვეტილი 

ხაზები). ვესტიბულური ბირთვები მოდიფიცირებენ სეროტონინ- და ნორადრე- 

ნერგულ ნეირონულ კომპლექსს (V81), რომელიც ტრიგერულ გავლენას ახდენს 

შაკიკის შეტევის ინიცირებაზე და განაგებს ტკივილის სუბსტრატის მოდულაციას 

სამწვერა ნერვის სპინალურ კაუდალურ ბირთვში (V2) თალამო-კორტიკალური 

კავშირის აქტივაციასთან ერთად (V3). ამის გარდა, ვესტიბულური ეფერენტების 

აქტივაციით მიიღწევა პეპტიდების გამოყოფა პირველადი ვესტიბულო-კოხლეა- 

ლური სენსორული ტერმინალებიდან, რომელიც ტრიგემინო-ასოცირებულ პე- 

პდიტებთან სინერგულად ავლენს შიგნითა ყურის ჰემოცირკულაციაში ვაზოა- 

ქტიურ ეფექტს (V4). ზემოთ აღწერილის საპირისპიროდ შაკიკის განვითარების 

ნეირო-ჰუმორული მექანიზმი არღვევს ვესტიბულურ ფიზიოლოგიურ რეგულა- 

ციას მონ-ამინერგული გავლენის მეშვეობით (MI 1), ტრიგენიმო-ვესტიბულური 

კავშირებისა (MI 2) და ქერქული მექანიზმების მობილიზებით (MI 3). 
წარმოდგენილ სქემის ფუნქციურ რგოლს უნდა დაემატოს შაკიკისთვის გან- 

საკუთრებით სპეციფიკური ორი ფიზიოლოგიური ფენომენი– სენსიტიზაცია და 

ჰაბიტუაცია, შაკიკის საბაზისო მექანიზმების შესწავლის ბოლო დეკადის განმაგ- 

ლობაში მიღებული მონაცემებით დადგინდა, რომ გახანგრძლივებული ტკივილის 

სინდრომი დაკავშირებულია პერიფერიული და/ან ცენტრალური ნოციცეფტური 

ნეირონების ხანგრძლივ აქტივაციასთან და სენსიტიზაციასთან (80I5L6Iი ჩ., 13Mყ- 

ხიV5MI M., 2005). ტრიგემინო-ვასკულური სისტემის გახანგრძლივებული აქტივი- 

რება და სენსიტიზაცია მარტივად მოდელირდება ცხოველების მაგარ გარსის 

პროინფლამაციური აგენტების-სეროტონინის, ბრადიკინინის, ჰისტამინის და 

პროსტაგლანდინებისადმი ექსპოზიციით (5855-0080 #+. 61 მI,1996). იგივე აგენტები 

იწვევენ სენსიტიზაციას სხვა სომატურ და ვესტიბულურ ნოციცეპტორებში, მათ 

შორის მულტიმოდალურებშიც, რაც განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია (MI7სთხმ 

#. CL 2I,1987), პროინფლომაციური აგენტების მოქმედებით პერიფერიული სენსი- 

ტიზაცია მკვეთრად ზრდის და ახანგრძლივებს მენინგიალურ ნოციცეპტორების 

რეაქტიულობას, რომელიც ანთების სუბსტრატების აქტივაციის შემდეგ უბრუნ- 

დება მინიმალურ საწყისს დონეს. იგივე ქიმიური აგენტების მიმართ სენსიტი- 

ზაციით რეაგირებს მეორე რიგის ტრიგემინო-ვასკულური ნეირონები, რომლებიც 

განლაგდებიან სამწვერა ნერვის სპინალურ ბირთვში. ამ შემთხვევაში ცენტრა- 

ლური სენსიტიზაცია მანიფესტირებულია დიფუზური ექსტრაკრანიული სენსო- 

რული დარღვევებით. ამგვარად, ცენტრალური ან პერიფერიული სენსიტიზაციის 

მულტიმოდალურ ნოციცეპსიისადმი ტროპიზმის შედეგად რეალურად მიგვაჩნია 

წარმოვიდგინოთ მისი განვითარება ისეთ ნოციცეპტურ სისტემებში, როგორიცაა 

რკალოვანი არხების პოლარიზებული ცილიარული უჯრედები და ღერო-ნათხე- 

მის ვესტიბულური ბირთვების ნეირონები. მათზე პერიფერიული (ცილიარული 

უჯრედები) ან ცენტრალური (ვესტიბულური ბირთვები) სენსიტიზაციის გავრ- 

ცელება პროინფლამაციური აგენტების ზეგავლენით შესაძლოა პროვოცირება 
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გამოიწვიოს არა მხოლოდ ცენტრალიური პოზიციური თავბრუხვევისა, არამედ 

კპპთ-ის, რომელიმე რკალოვან არხში მანამდე კლინიკურად „მუნჯი“ ოტოკონიის 

არსებობის შემთხვევაში. 

უკანასკნელი ათწლელულის ლიტერატურულ წყაროებში გამოჩნდა მტკიცებუ- 

ლება იმის შესახებ, რომ შაკიკის მრავალფეროვან ცენტრალურ ნეიროვასკულურ 

მექანიზმებს შორის ერთ-ერთ წამყვან როლს თამაშობს ჰაბიტუაციის შესუსტება 

სხვადასხვა ქერქული გამოწვეული პოტენციალის რეალიზაციაში. აღნიშნული პა- 

თოფიზიოლოგიური ფენომენი თვალსაჩინოდ გამოვლინდა შაკიკის ინტერიქტა- 

ლურ პერიოდში ნოციცეპტური ხამხამის რეფლექსის ინჰიბიციის შესუსტებით 

(CI CIლიოიიჯიდ L. 6L მI, 2004). ქერქულის გარდა ჰაბიტუაციის დეფიციტი შაკიკის 

არსებობისას გამომჟღავნდა ღეროს გამოწვეულ პასუხებშიც, რაც სავარაუდოს 

ხდის კპპთ-ს პოტენცირების შესაძლებლობას ვესტიბულური ბირთვებიდან ცენ- 

ტრალური კომპენსაციის უკმარისობის - ჰაბიტუაციის დეფიციტის გამო. 

პაროქსიზმული პოზიციური თავბრუხვევის სამივე ვარიანტისათვის - პერიფე- 

რიული (კპპთ), ცენტრალური და კომბინირებულისათვის კომორბიდულ, ხშირად 

თანხვედრ დაავადებათა რიგში განსაკუთრებული ადგილი უკავია ისეთ პათოლო- 

გიურ პროცესებს, რომლებიც განაპირობებენ პაციენტის მოძრაობით აქტივობის 

მკვეთრ შემცირებას ან ხანგრძლივ წოლით რეჟიმს (ძვალ-საყრდენი აპარატის, 

ტრავმული, დეგენერაციული ან ანთებითი დაავადებები, ნერვული სისტემის მძი- 

მე დაზიანება, თანდართული მოძრაობითი აშლილობებით, დამბლები, კონტრაქ- 

ტურები, რიგიდობით წარმოდგენილი სინდრომები და სხვა). 
ვესტიბულური სისტემის კლინიკური ნეიროფიზიოლოგიის დარგში კვლევების 

ფაქტობრივი მასალა დამაჯერებლად ადასტურებს მოსაზრებას იმის შესახებ, რომ 

ქერქული და ნათხემ-ღეროს მაკოორდინებელი სისტემები მჭიდროთ რეგლამენ- 

ტირდება სენსო-მოტორული პერიფერიიდან შემავალი ინფორმაციით. ბუნებრივი 

ქცევითი ტონური და მოტორული სტერეოტიპია უზრუნველყოფს სუპრალაბირინ- 

თული (ცენტრალური) ვესტიბულო-ფუგალური რეგულირების და შესაბამისად 

კომპენსაციის მექანიზმის მობილიზაციის ეფექტურად ფუნქციონირებას. ჰიპოდი- 

ნამია, იქნება ის განპირობებული ხანგრძლივი იძულებით წოლით თუ სიარულის 

დარღვევებით (ძვალსახსროვანი დაზიანებები, სიმსუქნე, პარკინსონიზმი, დამბლე- 

ბი და სხვა) იწვევს ცენტრალური კომპენსაციის მოდუნებას სპინო-ვესტიბულური 

და ოკულო-ვესტიბულური იმპულსაციის გაღარიბების შედეგად. 

რკალოვანი არხების შეკავშირების სივრცობრივი კომპოზიცია ორიენტირებუ- 

ლია იმდაგავარად, რომ ჰორიზონტალური არხის რეცეპტორული აპარატის პოს- 

ტურული აქტივირება ხდება უპირატესად მისი ღერძის ჰორიზონტალურად გან- 

ლაგების პირობებში, ამიტომაც ჰორიზონტალურ არხთან ფუნქციურად დაკავში- 

რებული ცენტრალური ადაპტაციის განმხორციელებელი ნეირონული წრედი ადა- 

მიანის ჰორიზონტალურ პოზაში ხანგრძლივად ფიქსირების პირობებში აღმავალი 

მატონიზირებელი იმპულსაციის შემცირების შედეგად სტიმულირდება ნაკლებად, 

გიდრე უკანა და წინა არხებთან ფუნქციურად დაკავშირებული ცენტრალური მა- 

რეგლამენტირებელი ნეირონული აპარატი. აღნიშნულის შესატყვისად მკაცრი და 
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ხანგრძლივი წოლითი რეჟიმის მქონე პაციენტებს კპპთ-ს კლინიკური სინდრომი 

უმეტეს შემთხვევეაში შეესაბამებოდა ჰორიზონტალურ არხოვან ვარიანტს. ნიშან- 

დობლივია, რომ ჩვენს დაკვირვების ქვეშ მყოფ პაციენტთა შორის პარკინსონიზმის 

მქონე მძიმე ხარისხის, ჰემიპლეგიის ან ქვედა პარაპლეგიის შემთხვევაში, კპპთ-ს 

აბორტული ფორმა, რომელსაც ახასიათებს პოზიციური ნისტაგმის განლევადობა 

და სწრაფი ჰაბიტუაცია, არ დაფიქსირებულა. ეს უნდა ასახავდეს აღნიშნულ კონ- 

ტიგენტში ცენტრალური კომპენსაციის მექანიზმების ფუნქციურ უკმარისობას – 

%0ძ-ხმCX ფაქტორის მოქმედების შეწყვეტის გამო. დღეისათვის უპირობოდ არის 

დადგენილი, რომ ვესტიბულური სისტემის ცენტრალურ აპარატს, განსაკუთრებით 

მის ქერქულ რგოლს, გააჩნია ადაპტაციური უნარი პერიფერიული სენსიტივობის 

ცვლილებების მიმართ. ლაბირინთული ფუნქციის მწვავე უნილატერალური გამო- 

ვარდნის შემდეგ ხანმოკლე პერიოდის განმავლობაში ადგილი აქვს თავბრუხვევას, 

პირღებინებას და ატაქსიას თანმხლები ნისტაგმით, რაც უკუიქცევა ხოლმე სპონ- 

ტანურად ცენტრალური კომპენსაციის მექანიზმის ჩართვის შედეგად. ამ მექა- 

ნიზმებს უზრუნველყოფს ინტაქტური ცენტრალური ვესტიბულური პეისმეიკერი, 

რომლის ეფექტურობა და პლასტიკურობა შესამჩნევად კლებულობს ასაკთან და- 

მოკიდებულებაში (ჩ2I96 C., 1992). დადგენილია, რომ ნათხემში პურკინიეს უჯრე- 

დების რაოდენობა, რომელიც სიბერისკენ ისედაც განიცდის რაოდენობრივ შემცი- 

რებას, დრამატულად კლებულობს რიცხობრივად ფრონტო-ტემპორალური ქერ- 

ქული ატროფიის პირობებში (M08VC! 1. CL მI,1997). აღნიშნულ ფაქტებს ეხმაურება 

ჩვენს მიერ გამოვლენილი, როგორც კპპთ-ს, ისე ცენტრალური პოზიციური თავ- 

ბრუხვევის და მათი თანაარსებობის შემთხვევები მულტიინფაქტური დემენციისა 

და ნორმოტენზიული ჰიდროცეფალიის მქონე პაციენტებში. 

ლიტერატურის მიმოხილვის მონაცემებით რეპოზიციური მანევრებით კპპთ-ის 

მკურნალობის ეფექტურობა ვარირებს 30-100%-ს ფარგლებში, ჩვენი პაციენტე- 

ბის განკურნება იყო დაფიქსირებული მაღალი მაჩვენებლით - 399 პაციენტში 

92%-ში, დანარჩენი 35 პაციენტში (8%) სიმპტომატიკის კუპირება ვერ მოხერხდა. 

შეფასებული წარმატებული მკურნალობის ეფექტის მქონე პაციენტთა საერთო 

რაოდენობა ბევრად აღემატებოდა წარუმატებელი მკურნალობის შემთხვევებს, მა- 

გრამ სტატისტიკურად სარწმუნო მანაცემებით X2, (0<0,0001) დაფიქსირდა, რომ 

ერთის მხრივ მკურნალობის ეფექტურობა არ არის დაკავშირებული ანამნეზის 

ხანგრძლივობასთან, მაგრამ წარუმატებელი მკურნალობის შედეგების უპირატესი 

რაოდენობა აღმოჩნდა ხანგრძლივი კპპთ-ის ანამნეზის მქონე პაციენტებში. 

მკურნალობის განხილვისას ჩვენი დაკვირვების შედეგად იყო ნანახი კპპთ -ის 

ანამნეზის ხანგრძლივობის კავშირი თერაპიული შედეგის მომტან მანევრების 

რაოდენობასთან. გაირკვა, რომ სტატისტიკურად სარწმუნო შეფასებით 

X2, (6<0,0001), რაც უფრო ადრეა დაწყებული კპპთ-ის ადექვატური მკურნა- 

ლობა, მით უფრო ნაკლები მანევრების რაოდენობის სესიის ჩატარებით ეხსნება 

კპპთ-ის სიმპტომატიკა და ამასთან დაკავშირებული არსებული ჩივილები. 

აგრეთვე სტატისტიკურად სარწმუნოდ -X2, (0<0,0001) დაფიქსირდა, რომ პრო- 

გრესირებადი კპპთ-ის ფორმა არის მეტად რეზისტენტული მკურნალობისადმი 
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და საჭიროებს რეპოზიციური მანევრის არაერთ განმეორებით სესიების ჩატა- 

რებას. ასევე, ხანგრძლივი კპპთ-ის ანამნეზთან ერთად მატულობს პაციენტთა 

პროგრესირებადი ფორმების რაოდენობა, რომელთათვის სამკურნალო ეფექტის 

მისახწევად საჭირო ხდება მრავალი რეპოზიციური მანევრების ვარიირება. 

კპპთ-ს თერაპიული მენეჯმენტის დღევანდელი ვითარების გასაანალიზებლად 

ლოგიკური იქნება ამ დაავადებისადმი პრაქტიკული ნევროლოგიისა და ოტო- 

ლოგიის კონცეპტუალური მიდგომების ეტაპების განხილვა. ამ თვასლზარისით 

რაციონალურია რიგი მომენტის გამოყოფა. პირველ რიგში, ამ დაავადებისადმი 

ესოდენ დიდი ხარისხით კლინიცისტთა ყურადღების მიქცევა განაპირობა მისმა, 

ერთი შეხედვით, მარტივმა მექანიზმმა, რომელშიც გადამწყვეტი მნიშვნელობა 

ენიჭება მექანიკურ ფაქტორს – ლაბირინთულ სისტემაში ოტოკონიალური ნა- 

ლექის წარმოქმნას და შეღწევას ენდოლიმფის სივრცეში. ამ მექანიზმის გაში- 

ფვრამ და მის საფუძველზე რეპოზიციური სამკურნალო მანევრებით მაღალი 

თერაპიული ეფექტის ადვილად მიღწევამ სპონტანურ გამოჯანმრთელებისა და 

ხანგრძლივი რემისიების საკმაოდ ხშირად დაფიქსირებასთან ერთად გამართლე- 

ბული გახადეს ამ სინდრომისთვის „კეთილთვისებიანობის“ ნიშნის მინიჭება. იმის 

გამო, რომ ზოგადად თავბრუხვევის მკურნალობა ტრადიციულად რთულ ამო- 

ცანას წარმოადგენდა და ეს სინდრომი როგორც ნევროლოგიაში, ისე ოტო-რი- 

ნო-ლარინგოლოგიაში განისაზღვრებოდა ორგანული წარმოშობის პათოლოგიად, 

რომელსაც ძირითადში მეტად საეჭვო პროგნოზი ახასიათებდა, ორივე დარგის 

კლინიკური სკოლები მოიცვა ერთგვარმა ეიფორიამ, რომლის საფუძველი იყო 

დიაგნოზური და თერაპიული პრობლემების ადვილად დაძლევა, მიმზიდველი 

ხარჯ-ეფექტურობა და ძვირადღირებული მენეჯმენტის დასაბუთებულად თავი- 

დან არიდების შესაძლებლობა. საქმე იქამდეც მივიდა, რომ წლების განმავლობა- 

ში უშედეგო მკურნალობით იმედგაცრუებული, ნევროტიზირებული, დეპრესიის 

დონემდე დათრგუნული, შრომის უუნარო და დეზადაპტირებული პაციენტი ღე- 

ბულობდა „სასწაულებრივ“ განკურნებას როგორც წესი, ერთ სპეციალისტთან 

ვიზიტის შედეგად ყოველგვარი მედიკამენტის, თუ ინსტრუმენტალური ტექნო- 

ლოგიის გამოყენების გარეშე. 

თანამედროვე ნეიროოტოლოგიის ისეთმა აღიარებულმა ავტორიტეტმა, რო- 

გორიც არის #ძი!ჩიი ზილი§ჩLCIი - ი, თავის ერთ-ერთ ბოლოდროინდელ პუბლიკა- 

ციაში (2003) მიუთითებს, რომ „კპპთ-ს მექანიზმის შესწავლისა და მკურნალობის 

არსებული წარმატებები მიღწეულია მხოლოდ კლინიკური გამჭრიახობის წყალო- 

ბით და რაიმე მნიშვნელოვანი პროგრესი ამ დაავადებასთან მიმართებაში კვლა- 

ვაც იქნება მხოლოდ კლინიკური აზროვნებისა და მინიმალური ტექნოლოგიური 

უზრუნველყოფის ნაყოფი“. 

ამასთან ერთად ბოლო პერიოდის მონაცემებით, ვრცელ პოპულაციურ ჯგუ- 

ფებზე ჩატარებული ეპიდემიოლოგიური კვლევები (MII7VM05ჩ! M., 1988; წ-06ჩIIიძ 

0., 2000; M6ყიგV56 LI, 2007; V0ი 8ICVCIი M., 2007), მათ შორის ჩვენი ათწლიანი 
პერიოდის მონაკვეთში 115 პაციენტისაგან რანდომულად დაკომპლექტებულ 

კპპთ-ს ჯგუფში კატამნეზური შესწავლა, ისევე როგორც მრავალრიცხოვანი ლი- 
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ტერატურული წყაროს სისტემური მიმოხილვები, ნათლად მეტყველებენ იმას, 
რომ ეტიოლოგიურად საკმაოდ ნაირფეროვან კპპთ-ს გააჩნია რთული ნეიროდი- 

ნამიკური პროცესების მომცველი ჰეტეროგენური პათოგენეზური საფუძვლები. 

ამ უკანასკნელთა კლინიკური თუ ფუნდამენტური კვლევა შორს არის დასრულე- 

ბის სტადიისაგან, ხოლო მკურნალობა და გამოსავალი ყოველთეის ვერ აკმაყო- 

ფილებს ოპტიმისტურ პროგნოზს. 

კპპთ-ს სადისკუსიო ასპექტების მომდევნო რიგში ნოზოლოგიური დეტალების 

შემდგომმა გაშუქებამ არ შეიძლება არ მიგვიყვანოს დაავადების ჯერ კიდევ ბარა- 

ნის (82”2გLV ჩ.,1921) დროინდელ სახელწოდების ტერმინოლოგიურ და სემანტიკურ 

განხილვამდე. ამ დაავადებით განპირობებული შეტევითი თავბრუხვევის პირვე- 

ლივე რამდენიმე ეპიზოდი პაციენტებში იწვევს შემზარავ, პანიკურ, შემაძრწუნე- 

ბელ განცდას, რის გამოც ზუსტად დიაგნოზირების პროცესში განსაკუთრებით 

მიზანშეწონილი იყო სუგესტიით რეაბილიტირების მიზნით პროცესის კეთილთვი- 

სებიანობის ხაზგასმა, რამეთუ სინამდვილეშიც ხშირად ადგილი ჰქონდა სპონტა- 

ნურ რემისიულ მიმდინარეობას, ხოლო საბოლოოდ რეალური იყო მარტივი ხერ- 

ხებით გამოჯანსაღების მიღწევა. მიუხედავად იმისა, რომ ჩვენს მიერ მოწოდე- 

ბულ კლასიფიკაციაში შესამჩნევი ადგილი უკავაია დაავადების პროგრესირებად 

და პერსისტირებულ კლინიკურად შედარებით „მალიგნიზირებულ“" ვარიანტს, 

ეპონიმში სიტყვა „კეთილთვისებიანის“ ნაწილში რაიმე კორექტივის შეტანა არ 

იქნება გამართლებული. რაც შეეხება სახელწოდებაში აღწერილობითი დატვირთ- 

ვის მატარებელ ტერმინებს „პაროქსიზმული“ და „პოზიციურის“ ჩვენი გამოკვლე- 

ვებით დამაჯერებლად იყო დემონსტრირებული, რომ პაროქსიზმულ გამოვლინე- 

ბათა პარალელურად დაავადების მიმდინარეობაში ჭარბად არის წარმოჩინებული 

ქრონიკული მეტ-ნაკლებად პროგრესირებადი მიმდინარეობის ინტერიქტალური 

სიმპტომოკომპლექსი, რომელიც საჭიროებს დამატებით დიაგნოზურ და თერა- 

პიულ მენეჯმენტს. ხოლო ტერმინი „პოზიციური“ მრავალ ავტორთა მიერ (M0V6 

M., 1995; Lმი5L3 ჩ., 1997; ხყიმ5 C., 1998; 5 სი0 M., #ხს70V V., 2001) შენაცვლებუ- 

ლია სრულიად შეგნებულად ტერმინით „პოზიციაცვალების“ (“005IV0ი1ი9”VCV5V5 

“005 0იმ!”) ან ზოგ შემთხვევაში რიგი მკვლევარების მიერ სხვადასხვა დროს იხ- 

მარებოდა ხან „პოზიციურის", ხან „პოზიციაცვალების“ სახით (8”ვიძLI., 1999;VVიIL 

M. 2L მI, 1999; Mსი67 ჩ., 2000). საგულისხმოა, რომ მსგავსი არაერთგვაროვნება არ 

ასახავს ავტორთა მიერ დაავადების ინტერპრეტაციაში რაიმე განსხვავებას, იგი 

ხაზს უსვამს თავბრხვევის კავშირს არა საკუთრივ თავისა და სხეულის სივრცეში 

ფიქსირებულ პოზას, არამედ მის აღმოცენების თვისებას პოზიციის შეცვლის 

დროის ინტერვალში. საბოლოო ჯამში ვემხრობით რა მთლიანობაში დაავადების 

რაცონალურად ამსახველ ეპონიმის ხელშეუხებლობას, პათოგენეზური დეტალე- 

ბის დაზუსტების შედეგად აუცილებლად მიგვაჩნია ხაზი გაესვას იმ გარემოებას, 

რომ პროცესის დინამიკის ადრეულ ეტაპებზე მისი ძირითადი კომპონენტი – თა- 

ვბრუხვევა პათოგენეზში ლაბირინთული კომპონენტის უპირატესი როლის გამო 

ატარებს „პოზიციაცვალების“ ხასიათს, ხოლო შემდგომ, გვიან ეტაპებზე ღეროსა 

და ნათხემის ცენტრალური მექანიზმების ჩართვის, პირველ რიგში, ჰაბიტუაციის 

შესუსტების შედეგად იძენს „პოზიციურ“ ხასიათს. 

121



პოზიციური და პოზოციაცვალების თავბრუხვევა და მასთან ასოცირებული 

ნისტაგმის დინამიკა შეიძლება მიეკუთვნოს როგორც პერიფერიულ, ისე ცენ- 
ტრალურ ვესტიბულურ დისფუნქციას. პოზიციური თავბრუხვევა დამახასიათე- 

ბელი ნიშანია პერილიმფური ფისტულის, მენიერის დაავადების და ვესტიბულუ- 

რი ათელექტაზისა (8+გიძLI., 1992). ისეთი ლაბირინთოპათიული გამოქლინებები, 

როგორიცაა პოზიციური ალკოჰოლური ნისტაგმი, პოზიციური ნისტაგმი მაკრო- 

გლობულინემიის დროს და ნისტაგმი მძიმე წყლისა და გლიცეროლის მოხმა- 

რების შედეგად აღმოცენდება სპეციფიკური გრავიტაციული დიფერენციაციის 

შედეგად კუპულასა და ენდოლიმფის შორის („ტივტივას“ მექანიზმი). ამ პირო- 

ბებში ლაბირინთის ფუნქციურ დარღვევას შეიძლება თანსდევდეს ვესტიბულუ- 

რი პაროქსიზმის განვითარება, რომელიც ყველა დეტალში იმიტირებს კპპთ-ას 

პოზიციაცვალების მოდელში. ცენტრალურ პოზიციურ თავბრუხვევას გააჩნია 

სულ ცოტა სამი ფორმა. ნოდულუსის უკმარისობით განპირობებული ქვემოთ 

მოქცეული ნისტაგმით, პოზიციური ნისტაგმი კონკურენტული თავბრუხვევის გა- 

რეშე და პოზიციური თავბრუხვევა ნისტაგმით. სამივე ნაირსახეობა ყოველთვის 

აღმოცენდება შეცვლილი პოზის დაფიქსირების შემდგომ და მიუთითებს დის- 

ფუნქციაზე (დისინჰიბიციაზე) ინფრატენტორიულ კავშირებში ვესტიბულური 

ბირთვებისა და ვესტიბულო-ცერებელური სტრუქტურებს შორის. 

კიდევ ერთი კლინიკური თვისების მიხედვით იპყრობს ყურადღებას განსხვავება 

კპპთ-ს და ცენტრალური პოზიციური თავბრუხვევას შორის – ეს არის პერსისტი- 

რებისაკენ მიდრეკილება, რაც დაავადების ადრეულ ეტაპზე ახასიათებს ცენტრა- 

ლურ გენეზის პოზიციურ თავბრუხვევას, მაშინ როდესაც კპპთ-სთვის ეს თვისება 

თავს იჩენს ჩვეულებრივად ხანგრძლივი ანამნეზის მქონეთა შორის. ჩვენს მიერ 

დაფიქსირებული აღნიშნული თავისებურება შეიძლება განიმარტოს ისევ და ისევ 

ცენტრალური ვესტიბულური სტრუქტურების ფუნქციონირების უნარის შენარ- 

ჩუნების დონით. თანამედროვე ნეიროჰისტოლოგიური კვლევების მიხედვით 40 

წლის ასაკის ზემოთ შეიმჩნევა მსხვილბოჭკოვანი ვესტიბულური აქსონების რაო- 

დენობრივი შემცირება, რაც უკავშირდება როგორც აღმავალი ისე დაღმავალი მი- 

მართულებით იმპულსის გატარების სიჩქარის შემცირების მეტად ცენტრალურ, 

ვიდრე პერიფერიულ ვესტიბულურ სტრუქტურებში (808-ძვსიიო 8., 1973). ასაკის 

ზრდასთან ერთად ლაბირინთის შიგნით მატულობს ოტოკონიური ფრაგმენტირება 

და მათი კუპულაზე დეპოზიცია (8055 M. CL მI,1976). ხშირად ეს ასაკდამოკიდებული 

ანატომოფიზიოლოგიური ცვლილებები საფუძვლად უდევს კპპთ-ის გავრცობას, 
როგორც ასაკის ფუნქციისა (0ძი2გ2I8! 1, CL 2I, 2000). პერიფერიული თავბრუხვევის 

ინტენსივობა ყოველთვის განიცდის რემისიას რამდენიმე დღეში ცენტრალური 

ვესტიბულური კომპენსაციური აპარატის მობილიზების შედეგად. განსხვავებით 

ამისგან ცენტრალური ვესტიბულური თავბრუხვევა შედარებით პერიფერიულთან 

უფრო მიდრეკილია პერსისტირებისადმი კვირეების განმავლობაში, რაც ემყარება 

იმ ფაქტს, რომ ვესტიბულური ადაპტაცია საჭიროებს ინტაქტურ, სრულად ფუნქ- 

ციონირებად ტვინის ღეროსა და ნათხემის ფუნქციურ სისტემებს. 
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ცენტრალური და პერიფერიული პოზიციური თავბრუხვევის კლინიკო-პათო- 

გენეზური მახასიათებლების შედარებით განხილვისას მხედველობაში უნდა იყოს 

მიღებული აგრეთვე კორტიკო-ფუგალური იმპულსაციის მოდულაციური მოქმე- 

დება ღეროსა და ნათხემის ვესტიბულურ ბირთვებზე. ამ კონტექსტში გასათვა- 

ლისწინებელია, რომ ადამიანის ტვინში მოიპოვება ვესტიბულური კომპეტენციის 

მრავალი ქერქული უბანი, რომელთა შორის გამოიყოფა პირველადი ვესტიბუ- 

ლური ქერქი (CსI0Iი VV., CIV55CI0 0.,1998). პერიფერიიდან ვესტიბულური იმპულ- 

საციის ყველაზე უხვი ნაწილი აღწევს დომინანტური მნიშვნელობის მატარებელ 

ტემპორო-პერისილვიის ვესტიბულურ ქერქს (#ვიმი0 ჩ 0( მI, 2003). განსაკუთრე- 

ბით საგულისხმოა ე. წ. ვესტიბულური ეპილეფსური გულყრების ინტრაიქტა- 

ლური ეეგ-ს (/MIL8V #., 2005) რეგისტრაციის შედეგები, რომლებიც მეტყველებენ 

იმას, რომ როტაციული შეგრძნების იმპულსაციის შემავალი კარი განლაგებულია 

შუბლის შუა ხვეულის უკანა ნაწილში, რომლის ნეირონებისაგან წარმოიქმნება 

ეპილეფსური თავბრუხვევის ფოკუსი (M«I0ძC M., 2000). ამრიგად, ნებისმიერი თა- 

ვბრუხვევის მანიფესტაცია ჰიპოთეტურად ემორჩილება ერთიანი ვესტიბულური 

ღერძის ქერქული, ღერო-ნათხემისა და ლაბირინთული რგოლების მოდულაციას, 

რომელიც განაპირობებს ცენტრალური პოზიციური თავბრუხვევის და კპპთ-ს 

როგორც კლინიკური გამოვლინებების განსხვავებას, ისე მათ ურთიერთ ზეგა- 

ვლენის და თანარსებობის მექანიზმებსაც (1CV789ძ20 M., 5ი2LM2II5ჩVIII V., 2007). 

ბოლო ოცწლეულის პერიოდში კპპთ-ს პათოგენეზის რგოლებში ვესტიბულური 

რეგულაციის მიმართებით ახალი ფაქტობრივი მონაცემების მოპოვებამ კარდინა- 

ლურად შეცვალა მენეჯმენტის ძირითადი პრინციპი. ახლო წარსულში გაბატონებუ- 

ლი თერაპიული სტერეოტიპი იფარგლებოდა ტრადიციული ინსტრუქციით მაპრო- 

ვოცირებელი მოძრაობის და ზოგადად კისრის კუნთოვანი აქტივობის შეზღუდვის 

თაობაზე, ხოლო მედიკამენტური მკურნალობის დარგში – სიმპტომური მოქმედე- 

ბის პრეპარატების გამოყენებით. პირველი დებულების მართლზომიერება მეტად 

საეჭვოა კპპთ-ის ფიზიოლოგიური მექანიზმების თანამედროვე იტერპრეტაციის 

შუქზე. დადგენილია, რომ ვესტიბულური ფუნქციის ადაპტაციურ რეგულაციაში 

გადამწყვეტი მნიშვნელობა ეკუთვნის ევოლუციურად განვითარებულ ცენტრალუ- 

რი კომპენსაციისა და ჰაბიტუაციის მექანიზმებს, რომლებიც იმართებიან უკუკა- 

ვშირის ((66ძხ2CIL) პრინციპით მოქმედ ორმხრივი ვესტიბულო–პროპრიოცეპტუ- 

ლი იმპულსების მომოქცევით. აქედან გამომდინარე თავბრუხვევისაგან დამცავ 

პროგრამად დასახულ იმობილიზაციას უნდა მოყვეს არა თერაპიული, არამედ 

საწინააღმდეგო ეფექტის მქონე ცენტრალური ადაპტაციის ნიველირება. ასეთი- 

ვე პროცესის ინიციაციას განაპირობებს სიმპტომური მედიკამენტური თერაპიაც, 

რომლის უეფექტობა დამაჯერებლად იყო დემონსტრირებული მრავალი რანდო- 

მულ კონტროლირებად კვლევაში (MX CIსL6 1., VVIII6LI. 1980). 

კპპთ-ს მექანიზმებში ჩართული პათოლოგიური კასკადის თვითლიმიტირების 

რეზერვის ფიზიოლოგიური რეგლამენტირების გამო მისი კლინიკური სიმპტო- 

მოკომპლექსი არა თუ რეციდივირებს, არამედ ხშირად პროგრესირებას განიც- 

დის, რაც დაკავშირებულია, ჩვენი აზრით, პირველ რიგში პათოგენეზური ციკლის 
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ცენტრალური სუპრალაბირინთული რგოლის მორფოფუნქციურ ცვეთასთან. 

საგულისხმოა, რომ დაავადების მექანიზმებში კუპულო- და კანალოლითიაზის 

თეორიების დამკვიდრების შემდეგ მკურნალობის ყველაზე ეფექტური საშუალე- 
ბა აღმოჩნდა არა ცენტრალურ, არამედ პერიფერიულ პათოგენეზურ სეგმენტზე 

არაინვაზიური მეთოდით ზემოქმედება რეპოზიციური მანევრების სახით. აღნიშ- 

ნულ პროცედურებს, რომელიც დღემდე რამდენიმე მოდიფიკაციაში გამოიყენება 

(8-ვიძLI., ხპ+0LI იჩ., 1980;56ო0ი(: #. 6 მI, 1988; CდICV 1., 1992), აერთიანებს რკალოვანი 

არხების ენდოლიმფური სივრცის ოტოკონიური მასებისაგან განთავისუფლების 

მიზანი უტრიკულუსში მათი შებრუნებით. გარდა აღნიშნული მექანიკური ეფე- 

ქტისა არანაკლები მნიშვნელობა უნდა ჰქონდეს აგრეთვე ცილიარული უჯრედ- 

რეცეპტორებიდან ნოციცეპტური გამღიზიანებელი ფაქტორის მოშორებას, რომე- 

ლიც გაწყვეტს ვესტიბულური ცენტრებისაკენ მიმართულ ცენტრალური სენსიბი- 

ლიზაციისა და ჰაბიტუაციის მოდულირებელ პათოლოგიური იმპულსაციის ნაკადს. 

ჩვენს მიერ დაგროვილი კლინიკური გამოცდილების საფუძველზე დაბეჯითე- 

ბით შეიძლება იმის მტკიცება, რომ ყოველდღიურ ამბულატორიულ პრაქტიკაში 

უმთავრესი, თუ არა ერთადერთი კპპთ-ის ანატომიურ ქვეტიპებიდან გვხვდე- 

ბა ზოგადად ყველაზე ხშირი უკანა არხის კანალოლითიაზი, რომლის სრული 

სარწმუნოებით დადასტურებისთვის საკმარისია IX-IM2II0IMC-ის დიაგნოზური 

ტესტის წარმოება, ხოლო მკურნალობისათვის საუკეთესო შედეგით გამოიყენება 

50ოძიL-ის ან ნ0I6V-ს რეპოზიციური მანევრები. მულტიკანალური კპპთ-ს - ჰო- 

რიზონტალურ კანალოლითიაზთან შერწყმული ან წინა არხის ოტოკონიალური 

საცობით დახშობის შემთხვევაში, რომელნიც ჩვეულებისამებრ, გამოირჩევიან 

დიაგნოზური სირთულით და რეპოზიციური მანევრებისადმი რეზისტენტობით 

მაქსიმალური დიაგნოზური და თერაპიული ეფექტის მისაღწევად მიზანშეწო- 

ნილია სპეციალიზირებული ნეიროტოლოგიური კომპეტენციის მობილიზება. 

მკველვართა უმეტესობის მოსაზრებით (C8მ5%# ჩ., 1991; ჩ2-ი65 L., MCCIსI6C I., 1991; 

ჩ2C0-83I28ი /#, MVIX8 I, 1991; VVმI5ჩ IM. L გI, 1999; #9I9VVვ95 5., ჩმ-ი65 L., 2001) კპპთ-ს 
7-8 %-ში, განსაკუთრებით კი სხვა აუდიო-ვესტიბულურ დარღვევებთან კომორ- 

ბიდობის შემთხვევაში, საჭირო ხდება მიკროქირურგიული ჩარევის განსაზღვრა. 

ქირურგიული მკურნალობის არსენალიდან გართულების მცირე პროცენტით 

გამოიყენება სინგულარული ნეიროექტომია, უკანა არხის ოკლუზია, ექსტრა- 

ამპულარული ობლიტერაცია, უკანა არხის კომბინირებული ფენესტრაცია და 

ოკლუზია. სინგულარული ნეიროექტომია ანუ, უკანაამპულარული ნერვის გა- 

დაკვეთა, ექსკლუზიურად წყვეტს უკანა არხიდან ვესტიბულური ცენტრებისაკენ 

იმპულსების გავრცელების გზას. გასულ საუკუნეში პოპულარიზირებული ქი- 

რურგიული მკურნალობის ეს წესი (C356CL ს., 1991) შეიცავს ნეიროსენსორული სი- 

ყრუის საკმაოდ მაღალ რისკს, ამიტომაც შენაცვლებულ იქნა გაცილებით უფრო 

მარტივ და ეფექტურ უკანა არხის ქირურგიული ოკლუზიით (ჩ2Iი685 L., MCCIსI6 

I, 1991). უკანა არხის ობსტრუქცია გამორიცხავს ენდოლიმფის გადაადგილებას, 

რაც აფიქსირებს კუპულას ნეიტრალურ პოზიციაში და ხდის მას არააქტიურს 

ნორმალური კუთხური აქცელერაციისადმი და აგრეთვე, ენდოლიმფური კალცი- 
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ნატებისა და დალექილ დეპოზიტებისადმი. იგივე პრინციპს ემყარება უკანა არ- 

ხის მიკროქირურგიული ფენესტრაცია და სანათურის ფიბრინოგენური წებოვანი 

საცობით ამოვსება. აღნიშნული ქირურგიული მანიპულაციები უზრუნველყოფენ 

თავბრუხვევის კუპირების თითქმის აბსოლუტურ შედეგს, მაგრამ უეფექტო ჩა- 

რევის იშვიათი შემთხვევები და მოგვიანებით პერიოდში რეციდივის განვითარება 

შეიძლება მიუთითებდეს კპპთ-ს პათოგენეზში გარდა ჰიდრო-მექანიკური ლა- 

ბირინთული მექანიზმისა, უფრო რთული მრავალკომპონენტური ნეიროგენური 

დარღვევების მონაწილეობაზე. 

ჩვენი კლინიკური დაკვირვებები გვაძლევს უფლებას დავასკვნათ, რომ ჯერ- 

ჯერობით არ მოგვეპოვება მტკიცება იმის შესახებ, რომ რომელიმე რეპოზიციულ 

სამკურნალო მანევრს გააჩნია კპპთ-ს კონკრეტული ანატომიური ვარიანტის მი- 

მართ სპეციფიკური ან დიფერენცირებული მოქმედება. სპეციალური კვლევის 

ჩაუტარებლად, კატეგორიულობისაგან თავის არიდებით, მაინც აღვნიშნავთ, რომ 

ცალკეული რეპოზიციური მანევრის დიფერენცირებულად გამოყენების უპირა- 

ტესობა ჩვენს მიერ შემჩნეული არ იყო. უფრო მეტიც, არა ერთგზის აღმოჩნდა, 

რომ სარწმუნოდ მონოკანალური კპპთ-ს რეციდივი იყო რეზისტენტული ადრე 

წარმატებით გამოყენებულ, რომელიმე ერთ-ერთ რეპოზიციური მანევრის მი- 

მართ, ამჯერად, ექვემდებარებოდა მყარ რემისიას მხოლოდ ალტერნაციულ რე- 

პოზიციულ მანევრის საპასუხოდ (I6CV22ძ76 M., 5ჩ2M8715LVIII M., 2007). 

რეპოზიციური სამკურნალო მანევრის გარდა კპპთ-ის და სხვა პერიფერიული 

ვესტიბულოპათიების მიმართ ფართოდ ინერგება სხვადასხვა ტიპის სავარჯიშო 

კომპლექსები, რომლებიც აგებულია ვესტიბულური სისტემის ფიზიოლოგიური 

რეგულაციის მექანიზმებზე. ცხოველებზე წარმოებული ექსპერიმენტული გა- 

მოკვლევები ნათლად მოწმობენ, რომ ვესტიბულური დატვირთვა, რომელიც მოი- 

ცავს რეციპროკული მულტისენსორული რეაქციების შეუთავსებლობას (თვალის 

კაკლების მამოძრავებელი, სხეულის სეგმენტური ტონუსის და მოტორიკის აფე- 

რენტაციის დისოცირება), ასტიმულირებს ცენტრალური კომპენსაციურ ადაპტა- 

ციურ მექანიზმებს ფორსირებული რეკალიბრაციის საშუალებით. რეციპროკული 

პასუხების გაძლიერებით მიიღწევა სპონტანური და პოზიციური ნისტაგმის შე- 

მცირება და სხეულის პოსტურული ინბალანსის კომპენსაცია. ამ უკანასკნელს 

უზრუნველყოფს ტვინის ღეროს კომისურული კავშირების გადართვები ვესტიბუ- 

ლურ ბირთვებს შორის. სპინოცერებელური სისტემის ძირითადი სტრუქტურული 

კომპონენტი – ნათხემის ჭია ფუნქციურად უფრო მჭიდრო კავშირშია ვესტიბუ- 

ლო-სპინალურ რეგულაციასთან, მაშინ როდესაც არქიცერებელური სტრუქტუ- 

რები – ფლოკულუსი, ნოდულუსი და უვულა პირდაპირ კავშირშია ვესტიბულო- 

ოკოლომოტორიულ კორდინაციასთან (I9მ-85%! M., 1984). 

კლინიკო-ფარმაკოლოგიური გამოკვლევებით დადგინდა, რომ ვესტიბულური 

დისფუნქციის კომპენსაციის მობილიზება ხასიათდება დინამიკურობით მრავალი 

ქიმიური აგენტის მიმართ, რამაც შეიძლება დიდი გავლენა მოახდინოს ვესტი- 

ბულო-ლაბირინთულ რეაქტივობაზე (78C ჩ6., 1988). ასე მაგალითად, ალკოჰოლი, 

ბარბიტურატები, ბენზოდიაზეპინები, ქლორპრომაზინი აფერხებენ კომპენსაციის 
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განვითარებას, ხოლო კოფეინი, ამფეტამინი, კორტიკოსტეროიდები ახდენენ მის 

პოტენცირებას. ჩვენი გამოცდილებით დასაშვებია ვივარაუდოთ, რომ ქოლინო- 

მიმეტიკებს, ქოლინესთერაზის ინჰიბიტორებს, ადრენერგულ საშუალებებს, C/#- 

8#-აგონისტებს შესაძლოა თან ახლდეს ახლად წარმატებულად ნამკურნალები 

კპპთ-ის გარდამავალი რეციდივი. კპპთ-ს პრაქტიკულ მენეჯმენტში კლინიკური 

ნეიროოტოლოგიის წარმატებები სახავენ მარტივ ტაქტიკურ პრინციპებს, რო- 

მელთა გათვალისწინება ხელმისაწვდომს ხდის ეფექტური და მყარი შედეგების 

მიღწევას პირველადი ჯანმრთელობის დაცვის რგოლში. ჩვენი შეხედულებით, 

ასეთებში უნდა გამოიყოფოდეს: 1) დიაგნოზური სელექცია, ვინაიდან ჰორიზონ- 

ტალური და წინაარხოვანი ელემენტების შემცველი კპპთ უფრო ხშირად ვითარ- 

დება რთული კომორბიდობის გარემოში, ამჟღავნებს რეზისტენტულ მიმდინა- 

რეობის თვისებებს და შესაძლოა მოითხოვდეს სპეციალიზირებული კლინიკის 

რესურსებს. 2) სამკურნალო ტაქტიკაში მედიკამენტური საშუალებების მინიმიზა- 

ცია პირველ რიგში ვესტიბულური სუპრესანტების (ანტიჰისტამინური საშუალე- 

ბები, ქოლინოლიტიკები, ბენზოდიაზეპინები) ვინაიდან ისინი აშკარად ამცირებენ 

ცენტრალური კომპენსაციის პოტენციალს. 3) სამკურნალო ეფექტის მიღების 

ერთი-ერთნახევარი თვის შემდეგ აუცილებელია პაციენტის განმეორებით შე- 

მოწმება კპპთ-ს რეციდივის ან ტრანსფორმაციის შემთხვევეაში მათი დროული 

დაფიქსირების მიზნით და დიფერენცირებული ზომების მისაღებად. 

სამკურნალო პოზიციური მანევრების მიმართ რეზისტენტობა რომელიც თავს 

იჩენს შემთხვევათა 4-6 %-ში, აფერენტული დენერვაციის პარალელურად არაქი- 

რურგიული თერაპიული ალტერნატივების სპექტრის გაზრდა განაპირობა. ასეთს 

მიეკუთვნება პოზიციურ მანევრებთან კომბინირებული დვრილის მორჩის ვიბრა- 

ცია და თავის გარკვეული პოზების თუ მოძრაობის შეზღუდვა. ჩვენ ისევე, რო- 

გორც ზოგმა მკვლევარებმა (#M3Iი I. CL გI, 2000; MსLI ნ. CL მI, 2000) ვერ დავადგინეთ 

რომელიმე მათგანის უპიურატესობა იზოლირებული პოზიციური მანევრის ეფექ- 

ტურობასთან შედარებით, თუმცა კვლავაც მივმართავთ რეპოზიციური მანევრის 

ეფექტის შესანარჩუნებლად დვრილისებრი მორჩის ორმხრივი ვიბრაციით სტიმუ- 

ლაციის სეანსებს პაროქსიზმებიდან თავისუფალ პერიოდში რამოდენიმე კვირის 

განმავლობაში, ვინაიდან მიგვაჩნია, რომ რეაბილიტაციის ეფექტი მიიღწევა არა 

იმდენად ოტოლიტების უკანა არხიდან განდევნით მექანიკური რყევის შედეგად, 

არამედ ლაბირინთ-ვესტიბულური რეცეპციის აქტივაციით და შემდგომი აფერენ- 

ტული იმპულსაციით გამოწვეული ცენტრალური კომპენსაციის მობილიზებით. 

აღსანიშნავია, რომ ჩვენს მიერ შესწავლილ მასალაში, რეპოზიციური მანევრე- 

ბით მკურნალობის შედეგები ავლენდნენ დამოკიდებულებას დაავადების ხანგრ- 

ძლივობიდან გამომდინარე და რაც უფრო ხანგრძლივი იყო კპპთ-ის ანამნეზი, 

მით უფრო მეტი მანევრების რაოდენობით იხსნებოდა არსებული სიმპტომატიკა. 
ამავე დროს, თერაპიული ეფექტის მიღწევის დრო და რემისიის პერიოდი შე- 

სამჩნევად მოკლდებოდა ასაკის ზრდასთან ერთად. ეს მონაცემები განსხვავდება 

შედარებით ახლად წარმოებულ გამოკვლევის (#84ი I. %L მI, 2000) შედეგებისაგან, 

რომლის მიხედვით ხანდაზმულთა ჯგუფში სემონტის რეპოზიციური მანევრით 
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მიიღწეოდა თითქმის აბსოლუტური 90%-იან შედეგი, იმის მიუხედავად კჰჰთ-ს 

სინდრომი იყო იდიოპათიური, თუ სიმპტომური. 

კპპთ-ის რეპოზიციური თერაპიის არსენალში პოპულარობით სარგებლობს შე- 

დარებით მარტივად შესასრულებელი მანევრები, როგორიცაა წ0I6V-ს კანალორე- 

პოზიციური და 56ი10იLის ე.წ. შემსუბუქების მანევრი, რომელთა ეფექტურობა 

უკანაარხოვან კპპთ-ის პირობებში აღემატება 90%-ს. მიუხედავად იმისა, რომ ორი- 

ვე მეთოდი იოლად შესრულებადია და ხასიათდება უმრავლეს პაციენტთა მხრივ 

კარგი ტოლერანტობით, იშვიათ ერთეულ შემთხვევაში აღენიშნება გართულება, 

რაც ზღუდავს მათ გამოყენებას. კერძოდ, სემონტის მანევრი უკუნაჩვენებია ბარ- 

ძაყის სახსრის პათოლოგიის მქონე ხანდაზმულთათვის სწრაფი, ლატერარული მო- 

ძრაობის აუცილებლობიდან გამომდინარე; კანალორეპოზიციური მანევრი მაღალ 

დატვირთვას ახდენს კისერზე, რაც საყურადღებოა სიმსუქნის, ოსტოარტროზის, 

სპონდილოზის და ვერტებრობაზილური უკმარისობის დროს. ზემოაღნიშნული 

ორი მეთოდის სუსტი მხარეების გათვალისწინებით, მათ ბაზაზე შემუშავებულ 

იქნა ჰიბრიდული ვარიანტი, რომელსაც გააჩნია არანაკლები ეფექტურობა უკანა 

ჰორიზონტალურ- არხოვან კპპთ-ს მიმართ და ამავე დროს გაცილებით ნაკლები 

შეზღუდვით გამოიყენება ამბულატორიულ პრაქტიკაში (ჩ0ხ01L5 წ, Cგი5 ჩ,., 2005), 

მიმდინარე ლიტერატურულ წყაროებში სულ მეტად და მეტად ვრცელდება 

შეხედულება იმის თაობაზე, რომ ცალკეულ რეპოზიციურ მანევრს ისევე, რეო- 

გორც პოზიციურ დიაგნოზურ ტესტებს ახასიათებს დიფერენცირებული ეფექტი 

კპპთ-ს უკანა და ჰორიზონტალურ არხების ქვეტიპების მიმართ. ასე მაგალითად, 

ნX«I CCIIC ჩ., IVII277! M., 5IIVC5LII ML. (2005) მიიჩნევენ დიქს-ჰოლპაიკის პოზიციურ 

ტესტს უფრო ეფექტურად უკანა და წინა არხის დაზიანებისთვის, ხოლო ბისუ- 

პინაციური ბრუნვის ტესტს ჰორიზონტალური არხის კპპთ-სთვის. ამის გარდა 

ავტორებს შემუშავებული აქვთ მოდიფიცირებული კანალორეპოზიციური მა- 

ნევრი, რომელიც ამჟღავნებს შერჩევით ეფექტიანობას ჰორიზონტალურარხიან 

კპპთ-ზე. ანალოგიურად ზემოაღნიშნულისა VV,IL6 1, 025 I. (2005) მხარს უჭერენ 

კპპთ-ს კონკრეტული ვარიანტის დიფერენცირებული მკურნალობის მოსაზრებას 

და ლატერალური (ჰორიზონტალური) არხის დაზიანებისას რეპოზიციურ თერა- 

პიაში უპირატესობას ანიჭებენ VპიVყCCნI-#50ICII8-სა და CVჩVI-ს მოდიფიკაციებს. 

დიაგნოსტიკურ მიდგომაში კი ამ ვარიანტისათვის არჩევის მეთოდად მიაჩნიათ 

Cმი5ის ბრუნვის ტესტი. გამომდინარე იქედან, რომ კპპთ-ის კერძო ფორმების 

მიმართ დღეს არსებული დიაგნოსტიკური ტესტირებისა და რეპოზიციური თე- 

რაპიის ვარიაციათა სპეციფიურობის საკითხის გამოყოფილად შესწავლა მიზნად 

არ დაგვისახავს, სასარგებლოდ მიგვაჩნია ამ საკითხთან დაკავშირებული ახალი 

ლიტერატურული მონაცემების გათვალისწინება. 

კუპულოლითიაზის ზოგიერთ შემთხვევაში დიაგნოზურად უფრო ეფექტური 

აღმოჩნდა დიქს-ჰოლპაიკის ტესტის სენსიტიური მოდიფიკაცია – ე. წ. „ნახე- 

ვრად L#M2IICIM6“ (8(0ი5L61ი /#, 2003). უკანა და წინა არხის კუპულას სივრცობრივი 

ორიენტაციის გამო ორიგინალური დიქს-ჰოლპაიკის ტესტი კუჰულას განთავსავს 

ქვემოთ მიმართულ გეოტროპულ პოზიციაში, რომელიც ოტოლითებით დამძი- 
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მებული კუპულას შემთხვევაში ვერ ახდენს მის გადახრას და ამიტომაც თავ- 
ბრუხვევა არ აღმოცენდება. დიქს-ჰოლპაიკის ტესტში თავის მხოლოდ ნახევრად 

წამოწევას მოყვება კუპულას ღერძის თითქმის ჰორიზონტალურად განთავსე- 

ბა. ამ პოზიციიდან „მძიმე კუპულა“ მყისვე გადაიხრება გრავიტაციული ძალის 
გავლენით და ამით პროვოცირებს თავბრუხვევის პაროქსიზმს. ჩვენის აზრით, 

„ნახევრად LI3II0IMC-ს“ ცდაზე დადებითი რეაქცია სარწმუნოდ უნდა მიუთითებ- 

დეს უკანა და წინა არხის კპპთ-ს კუპულოლითიაზის ვარიანტზე და ასეთ შე- 

მთხვევაში მოსალოდნელია საუკეთესო თერაპიული შედეგის მიღწევა სემონტის 

რეპოზიციური მანევრით. აღნიშნული მანევრის ავტორთა მტკიცებით (50ოიი! 

#.. CL 31, 1988) თერაპიული ეფექტი მიიღწევა კუპულაზე დალექილი ოტოლითების 

(„მძიმე კუპულა") ჩამოცილებით, რითაც იგი მსუბუქდება და სიბლანტით უთა- 

ნაბრდება ენდოლიმფას. ამიტომაც, ლიტერატურაში გავრცელებული სახელწო- 

დების “56თ0ი15 IIხ0(3(00/ თგი6VVCI“-ს ქართულ თარგმანში ვირჩიეთ „სემონტის 
შემსუბუქების მანევრი“-ს გამოყენება. 

მიუხედავად კპპთ-ს „კანალოკონფლიქტის" თეორიის საყოველთაო აღია- 

რებისა და ამაზე დაფუძნებული რეპოზიციური თერაპიის კონცეფციის დამა- 

ჯერებლობისა, კვლავაც არ დამცხრალა დისკუსიის სიმწვავე დაავადების მე- 

ქანიზმებში სუპრალაბირინთულ ფაქტორთა მონაწილეობასთან დაკავშირებით. 

ამ დისკუსიის კვანძოვან მომენტად მიიჩნევა ცენტრალური (ღერო-ნათხემის და 

ნაწილობრივ ქერქის სტრუქტურებში) ჰაბიტუაციის ფენომენი, რომელიც შეი- 

ძლება განსაზღვრავდეს ვესტიბულური სისტემის პლასტიკურობისა და კარგი 

ადაპტაციის უნარს მულტისენსორული სტიმულაციის საპასუხოდ. ჰაბიტუაციის 

სხვადასხვა ფაქტორის დაკნინების შესახებ მოსაზრებას საფუძვლად ედება ისე- 

თი ფაქტები, როგორიცაა: 1. იდენტური ფუნქციური შედეგების დაფიქსირება 

კპპთ-ს რეპოზიციური მანევრებით ნამკურნალევ და მკურნალობის გარეშე და- 

ტოვებულ პაციენტთა ჯგუფებში ერთი თვის თავზე (8I3MICV 8.,1994). 2. კპპთ-ს 

უმეტესი შემთხვევების თვითლიმიტირება. 3. კპპთ-ს რეპოზიციური თერაპიის 

ეფექტის შემცირება ხშირი რეციდივირების პირობებში. 4. რიგი ნეიროტროპული 

ფარმაკოლოგიური და ქიმიური აგენტით კპპთ-ს პროვოცირება. ამ ჭრილში ასევე 

საგულისხმოა მკვლევართა (8ზსი(იძნჩპო ჩ.,1999) მიერ ჩატარებული გამოკვლევა, 

რომელშიც ადამიანის საფეთქლის ძვლის ანატომიურად შესწავლისას, გაკეთდა 

დასკვნა ოტოლითების კარიბჭეში ჩაბრუნების შემთხვევაში მათ მაკულაში საწყის 
პოზიციაში განთავსების შეუძლებლობაზე. 

მრავალ მკვლევართა მიერ ნაჩვენებია, რომ ვესტიბულური სუპრესანტების 

და ანტიემეტური საშუალებების ხანგრძლივ და ხშირ მოხმარებას თერაპიული 

ეფექტის მაგივრად, მოყვება კპპთ-ს მიმდინარეობის გამწვავება და ვესტიბულო- 

ლოკომოციური დარღვევათა გაძლიერება (MიCIVIL6 I.,VVIIICLC I, 1980; 035 )., 2001) 

და პირიქით, ნებისმიერ მწვავე პერიფერიული ვესტიბულოპათია, იმ შემთხვევა- 

შიც კი, როდესაც ლაბირინთული, პერიფერიული პარეზი პერმანენტულია, გა- 

ნიცდის სპონტანურ კომპენსაციას (82I0ხ ჩ., 2004; M2270ი! ჩ CL გI, 2006). პირველ 
შემთხვევაში მიზეზად შეიძლება ცენტრალური კომპენსაციის მექანიზმების ია- 
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ტროგენული დათრგუნვა დასახელდეს, ხოლო მეორეში ––- ცენტრალური კომ- 

პენსაციის სტიმულირების ეფექტი. აქედან გამომდინარე კპპთ-ს მედიკამენტური 

მკურნალობის პროგრამაში შეიძლება ვეგეტატური რეაქციების შემამსუბუქებე- 

ლი პრეპარატების გამოყენება პირველ 1 - 2 დღის განმავლობაში, ხოლო რეზის- 

ტენტული და პროგრესირებადი ფორმების შემთხვევაში მიზანშეწონილია ნეირო- 

მედიატორული პროცესების ფარმაკოლოგიური მოდულაცია. 
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თავი V 
კპპთ-ის ნოზოგრაფიული ჰეტეროგენობის კარდინალური ასპექტები 

პოზიციური თავბრუხვევის სინდრომების დიფერენციული დიაგნოსტიკის ეფე- 
ქტურობის გაზრდის მიზნით, მექანიზმების იდენტიფიცირებისა და პათოგენური 
მკურნალობის ოპტიმიზაციის მისახწევად, აგრეთვე პროგნოზული კრიტერიუმე- 

ბის განსაზღვრისათვის ფართოდ უნდა დაინერგოს ახლად შემუშავებული კომ- 

პლექსური კლასიფიკაცია, რომელიც ინტეგრირებულად ასახავს ამ დაავადებათა 
ნოზოგრაფიულ ჰეტეროგენობას. 

ჩვენს მიერ შერჩეული კპპთ-ის ფსიქო-ემოციური კორელატების პირველად 

შესწავლამ გამოავლინა მრავალკომპონენტური კლინიკური სინდრომის სახით სხ- 

ვადასხვა ხარისხის ცვლილებები, ძირითადში წარმოდგენილი მცირე დეპრესიით და 

გენერალიზებული შფოთვით. ეს გამოვლინებები ყალიბდებიან ქრონიკული პოსტ- 

ტრავმული სტრესულ აშლილობაში და განიცდიან დამოუკიდებელ განვითარებას 

გამომწვევი ფაქტორის (კპპთ-ის) მყარი კუპირების ან სრული რემისიის მიუხედავად. 
განისაზღვრა ფობიური თავბრუხვევის ახალი ეტიოლოგიური ვარიანტი-მიწისძვრით 

პროვოცირებული თავბრუხვევის სინდრომი, რომელიც მოიცავს ფობიურ პოზიციუ- 

რი თავბრუხვევას, მეორადი კპპთ-ის რეციდივს ან დებიუტს და ფობიურ პოსტურა- 

ლურ თავბრუხვევით კპპთ-ის რეაქტივაციას. შემუშავდა მიწისძვრით პროვოცირე- 

ბული თავრუხვევის სინდრომული ვარიანტების პათოგენეზური სქემა. 

აგრეთვე, დამაჯერებლად იქნა დემონსტრირებული კპპთ-ის მოთავსება 

შერწყმული ცენტრალურ-პერიფერიული ვესტიბულური სინდრომების ჯგუფში, 

ვინაიდან როგორც მის აღმოცენებაში, ისე კლინიკურ გამოვლინებასა და მიმდი- 

ნარეობაში ლაბირინთული მექანიზმებთან ერთად მნიშვნელოვანი როლი ენიჭება 

ტვინის ღეროსა და ნათხემის ბირთვულ-პროექციულ სისტემებს ქერქის სპეცი- 

ფიკური ვესტიბულური კონტროლის აპარატთან ურთიერთ მოქმედებაში. ჭზე- 

მოაღვნიშნულის დამადასტურებლად გამოყოფილ იქნა ცენტრალური პოზიციური 

თავბრუხვევისა და კეთილთვისებიანი პოზიციური პაროქსიზმული თავბრუხვევის 

კომორბიდული ვარიანტი. კპპთ-ის ცენტრალური ნეიროგენული მექანიზმების 

ნეიროვასკულური რეაქციების მეტაბოლური და სინაფსური მექანიზმებთან ურ- 

თიერთმოქმედების შესწავლის საფუძველზე შემუშავდა ვესტუბულური შაკიკისა 

და კპპთ-ის შაკიკთან შერწყმის პათოგენეზური სქემა. 

კპპთ-ს მრავალფეროვანი მანიფესტაციის კლინიკური სპექტრის პათოფიზიო- 

ლოგიური ანალიზის საფუზველზე დასაბუთებულ იქნა, რომ „პოზიციური“ თავ- 

ბრუხვევის მიმართ „პოზიციაცვალების" თავბრუხვევა წარმოადგენს არა მხო- 
ლოდ ტერმინოლოგიის ალტერნატივას, არამედ განსაზღვრავს კპპთ-ს დინამიკუ- 

რი განვითარების სტადიურობას, 

ცენტრალური პოზიციური პაროქსიზმული თავბრუხვევის (ცპპთ) მექანიზმებისა 

და კლინიკურ გამოვლინებათა ანალიზის საფუზველზე ერთის მხრივ, შემუშავებულია 
კპპთ-ს და ცპპთ-ის შერწყმული ფორმის დიაგნოზური კრიტერიუმები, მეორეს მხრივ, 
წარმოდგენილია ამ ორი სინდრომის კლინიკური დიფერენციაციის მახასიათებლები. 
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კპპთ-ის პათოგენეზური და კლინიკური პოლიმორფიზმის საფუძველზე 
დასაბუთდა თერაპიული სტრატეგიაში მექანიკურ-ფიზიკური მეთოდების პრიო- 

რიტეტის სანაცვლოდ დიფერენცირებული და კომბინირებული რეპოზიციურ- 

ფარმაკოთერაპიული რეაბილიტაციის მეთოდის დანერგვა. 
წარმოდგენილია პოზიციური თავბრუხვევის რეპოზიციური თერაპიის ცნობი- 

ლი გავრცელებული მეთოდების კლინიკური ეფექტების ახლებური ინტერპრეტა- 
ცია. კერძოდ, მიწისძვრით პროვოცირებული თავბრუხვევის მაგალითზე აღმო- 

ჩენილ იყო სემონტისა და ეპლის რეპოზიციური მანევრების პლაცებო ეფექტი, 

ხოლო დვრილისებრი მორჩების ვიბრაციული სტიმულაციის თერაპიული ეფექტი 

განიმარტა, როგორც ეფერენტული ვესტიბულური იმპულსაციის სტიმულირებით 

მილწეული ცენტრალური ადაპტაციის მობილიზების შედეგი. 

მარლთზომიერია კპპთ-ის კლასიფიცირება შერეულ ცენტრალურ -–პერიფე- 

რიულ ვესტიბულურ სინდრომთა ჯგუფში, ვინაიდან როგორც მის აღმოცენებაში, 

ისე კლინიკურ გამოვლინებებსა და მიმდინარეობაში ლაბირინთული მექანიზმე- 

ბის გარდა გადამწყვეტი როლი ეკუთვნის აგრეთვე ტვინის ღეროსა და ნათხემის 

ბირთვულ-პროექციული სისტემებს ქერქის სპეციალიზირებული ვესტუბულური 

რეგულაციის აპარატთან ურთიერთმოქმედებაში. ეტიოლოგიურ, პათოფიზიოლო- 

გიურსა და კლინიკური პოლიმორფიზმთან თანადროულად გამოიკვეთა კპპთ-ის 

ობლიგატური კლინიკური ინვარიანტი –თავის პოზიციის შეცვლის მომენტში აღ- 

მოცენებული ტიპიური როტაციული თავბრუხვევა და გეო- ან აპოგეოტროპული 

ნისტაგმი. ამ ინვარიანტით წარმოდგენილი პაროქსიზმი ვითარდება მხოლოდ თა- 

ვის პოზიციაცვალების დროის მონაკვეთში და არა თავის და სხეულის პოზიციის 

შეცვლის შემდეგ. ამიტომაც მიზანშეწონილია დაავადების საწყის სტადიაში, რო- 

დესაც აღნიშნული კლინიკური ინვარიანტი განსაკუთრებულად სტაბილურია თავ- 

ბრუხვევის განმსაზღვრელად იხმარებოდეს ტერმინი „პოზიციაცვალების“ და არა 

„პოზიციური“. კპპთ-ის მრავალფეროვანი მანიფესტაციის კლინიკური სპექტრის 

პათოფიზიოლოგიური შინაარსი დასაბუთებულად მიუთითებს, რომ დაავადების 

ეპონიმში „პოზიციური თავბრუხვევასთან" მიმართებაში „პოზიციაცვალების თავ- 

ბრუხვევა“ წარმოადგენს არა იმდენად ტერმინოლოგიურ ალტერნატივას, არამედ 

განსაზღვრავს დაავადების დინამიკური განვითარების სტადიურობას. 

მყარი პათოფიზიოლოგიური პარადიგმების ფარგლებში კპპთ-ას გააჩნია ვრ- 

ცელი დიაპაზონის კლინიკო-პროგნოზული პარამეტრები, რომელთა ვარიაციუ- 

ლი თანხვედრა რაციონალურს ხდის დაავადების კლასიფიცირებას შემდეგი დი- 

ქოტომიების რიგებად: ეტიოლოგიის მიხედვით –– იდიოპათიურ და სიმპტომურ 

(მეორად) ფორმებად; კლინიკური გამოვლინების მიხედვით –– ტიპიურ, სრულად 

მანიფესტირებულ და წაშლილ (აბორტულ) ფორმებად; მიმდინარეობის მიხედვით 
– მონოფაზურ და რეციდიულ, სოლიტარულ და პერსისტურებულ ფორმებად; 

ქრონოლოგიური კრიტერიუმის მიხედვით –– პაროქსიზმულ ანუ იქტალურ და 

ქრონიკულ ანუ ექსტრაიქტალური ფორმებად; გამოსავლის მიხედვით – სტა- 

ციონარული და პროგრესირებადი ფორმებად. კპპთ-ის კლინიკურ სტრუქტურაში 

გამოყოფილი ქრონიკულად პროგრესირებად ფორმაში მნიშვნელოვან კომპონენ- 
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ტად განიხილება ფსიქოპათოლოგიური გამოვლინებები, წარმოდგენილი გენერა- 

ლიზიბული შფოთვით, მცირე დეპრესიით, მწვავე და პოსტ-ტრავმული სტრესუ- 

ლი აშლილობებით, რომელთა მიმართ დადებით ეფექტს ავლენს რეპოზიციური 

მანევრებთან ერთად შესაბამისი ფსიქოტროპული თერაპია. ფობიური პოსტურუ- 
ლი თავბრუხვევის ახლად გამოყოფილი ეტიოლოგიური ვარიანტი - მიწისძვრით 

პროვოცირებული თავბრუხვევის სინდრომი მოიცავს სამ ნაირსახეობას: ფობიურ 

პოზიციურ თავბრუხვევას (ხშირად პაროქსიზმულს), მეორადი კპპთ-ის დებიუტს 

და ფობიური თავბრუხვევით კპპთ-ის რეაქტივაციას. სამივეს მიმართ რეპოზი- 

ციური მანევრების, ანტიდეპრესანტების და ანქსიოლოტიკების ერთობლივი გა- 
მოყენება იძლევა თანაბრად მაღალ თერაპიულ ეფექტს. 

დაავადების მიმდინარეობის სხვადასხვა ეტაპზე შესაძლებელია კპპთ-ის ანა- 

ტომიური ვარიანტების ცვალებადობა –- მონოკანალურის მულტიკანალურში ან 

ჰეტეროკანალურში ტრანსფორმირება. აღნიშნულის გამომწვევი მიზეზი შეი- 

ძლება გახდეს ხანგრძლივი ანამნეზი, ეგზოგენური ფაქტორები კომორბიდული 

დაავადებების (ინფექცია, თავის ტვინის იშემია, ქალატვინის ტრავმა, დიაბეტი, 

სიმსუქნე) სახით, იშვიათად კი –– რეპოზიციური სამკურნალო მანევრი. 

ნეიროგერონტოლოგიური პათოლოგიის (მულტიინფარქტული ან პირველადი 

დეგენერაციული დემენციები, ნორმოტენზიული ჰიდროცეფალია, პოსტინსულ- 

ტური დემენცია და დეპრესია, განსაკუთრებით უკანა ცირკულაციის უკმარი- 

სობასთან შერწყმული) კომორბიდულ ფონზე აღმოცენებული თავბრუხვევა და 

პოსტურული იმბალანსის პათოლოგიურ სუბსტრატად წარმოდგენილია მეორადი 

კპპთ ან ცენტრალური პოზიციური თავბრუხვევა, რომელთა წამყვან მაპროვგოცი- 

რებელ მექანიზმს წარმოადგენს იშემიით ან ნეიროდეგენერაციული დაზიანებით 

განპირობებული სუპრალაბირინთული ადაპტაციის უკმარისობა. 

კპპთ-ის კომორბიდული პათოლოგიათა შორის სიხშირისა და გამომწვევი 

დარღვევების პროგნოზული მნიშვნელობით განსაკუთრებული ადგილი უნდა 

მიენიჭოს კპპთ-ისა და ცენტრალური პოზიციური თავბრუხვევის დღემდე იგ- 

ნორირებულ კომბინირებულ ვარიანტს, რომელშიც პერიფერიული კომპონენტი 

როგორც წესი მეორად, სიმპტომურ ხასიათს ატარებს და შეესაბამება კპპთ-ის 

ქრონიკულად პროგრესირებად კლინიკურ ფორმას. კომორბიდული პათოლო- 

გიები კპპთ-ასთან მიმართებაში კლასიფიცირდებიან ეტიოლოგიური კავშირის 

მიხედვით: ა) როგორც უშუალოდ გამომწვევი ფაქტორი (არხში ოტოკონიის გა- 

მომწვევი დეგენერაციული, ტრავმული ან სისხლძარღოვანი პროცესი), ბ) რო- 
გორც ხელშემწყობი ან ტრიგერული ფაქტორი (ცენტრალური ადაპტაციისა და 

კომპენსაციის უკმარისობა არსებული ოტოკონიის ფონზე) და გ) რაიმე მიზეზო- 
ბრივი ურთიერთობის გარეში ასოცირებული ფაქტორი. 

შაკიკისა და კპპთ-ის ხშირ კომორბიდულ თანხვედრას საფუძვლად უდევს 

მულტიმოდალური ნეირორეფლექსური და ნეირომედიატორული რეაქციების 

რთული კასკადი, რომლის განვითარებაში ცენტრალურ რგოლებს წარმოადგენს 

ლაბირინთში გენერირებული ვესტიბულური ნოციცეპტური ირიტაციით ინიცი- 

რებული ცენტრალური და პერიფერიული სენსიტიზაცია და სუპრალაბირინთულ 

ვესტუბულურ სტრუქტურებში ჰაბიტუაციის შესუსტება. 
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ვესტიბულური სისტემის ფარგლებში ფორმირებული ცენტრალური ადაპ- 

ტაციის და კომპენსაციის ფიზიოლოგიური მექანიზმების ფუნქციური უკმარი- 

სობის ფაქტორი უნდა განიხილებოდეს კპპთ-ის რეპოზიციური მანევრების და 

არხოვან პათოლოგიის მიკროქირურგიული კორექციის უეფექტობისა ან დაავა- 

დების რეციდივირების წამყვან მიზეზად. 
რეპოზიციური მანევრებით, ისევე როგორც დვრილისებრი მორჩების ვი- 

ბრაციით კპპთ-ის მიმართ თერაპიული ეფექტის მიღწევაში ჰიდრომექანიკური 

ჰომეოსტაზის სტაბილიზაციასთან ერთად, ნეიროსენსორული ფაქტორის გათვა- 

ლისწინებით, მიზანშეწონილია ამ მეთოდების გამოყენება ვესტიბულურ-სტა- 

ტიკური რეაბილიტაციის მიზნით. 
კპპთ-ის დიაგნოზურ ალგორითმში გარდა მაპროვოცირებელი ტესტებისა 

სავალდებულია აგრეთვე კომორბიდულად არსებული ცენტრალური პოზიციური 

თავბრუხვევის დიფერენცირებული კრიტერიუმების განსაზღვრა შემუშავებული 

სტანდარტის მიხედვით. 
რეპოზიციური სამკურნალო მანევრებს აგრეთვე ახასიათებს მაღალი სიხში- 

რის პლაცებო ეფექტი, რომელიც შეიძლება წარმატებით იყოს გამოყენებული 

ფობიური პოსტურული თავბრუხვევის თერაპიაში. 

მიწისძვრით პროვოცირებული ვესტიბულური დარლვევათა დიაგნობირებისა და 

მკურნალობის პრაქტიკულ ზომებში გარდა ფობიური პოსტურული თაებრუხვევისა 

და სხეულის იმბალანსისა უნდა იყოს გათვალისწინებული კპპთ-ის არსებობის შე- 

საძლებლობაც მისი როგორც ახლად გენერირებულის, ისე რეაქტივირებულის სახით. 

ვესტუბულური შაკიკის დიაგნოზურ ალგორითმში მიზანშეწონილია 0IX-MმIICIM6-ს 

მაპროვოცირებელი ცდის წარმოებაც, რათა გამორიცხულ იქნას მისი კპპთ-სთან 

კომორბიდული ვარიანტი. დადებითი შედეგის შემთხვევაში თერაპიული პრიორი- 

ტეტი უნდა მიენიჭოს რეპოზიციურ მანევრებს. კპპთ-ზე დიაგნოზური ტესტირება 

უნდა ჩაუტარდეს ვესტუბულური ჩივილების მქონე ნებისმიერ პაციენტს, განსაკუ- 

თრებით მათ, ვისაც სკრინინგისას ანამნეზში აღენიშნება წოლით მდებარეობის 

შეცვლასთან ან დაწოლასთან დაკავშირებული თავბრუხვევა. 

კპპთ-ის ქრონიკული და პროგრესირებადი ფორმის სამკურნალო მენეჯმენტ- 

ში მიზანშეწონილია დიფერენცირებული და კომბინირებული რეპოზიციურ-ფარ- 

მაკოთერაპიულ კომპლექსში ანტიდეპრესანტების და ანქსიოლიტიკების ჩართვა. 

თერაპიარეზისტენტული კპპთ-ის არსებობა პერიფერიული ვესტიბულოპა- 

თიისთვის აუცილებელ სხვა დამატებითი გამოკვლევების კომპლექსში საჭიროს 

ხდის კომორბიდული მენიერის დაავადების ან შიგნითა ყურის ანთებითი (ხში- 

რად აუტოიმუნური) პათოლოგიის გამორიცხვას, ხოლო ცენტრალური პოზიციუ- 

რი თავბრუხვევასთან ერთდროულად არსებობისას პროვოცირებული ნისტაგმის 

ატიპიურობა აუცილებელს ხდის ინსტრუმენტული გამოკვლევების ჩატარებას 

ქალას უკანა ფოსოს ორგანული პათოლოგიის გამორიცხვის მიზნით. 

კპპთ-ის რეზისტენტული მიმდინარეობის პირობებში მიზანშეწონილია თანმი- 

მდევრულად ყველა ხელმისაწვდომი რეპოზიციური მანევრის გამოყენება ანტიე- 

მეტური საშუალების მიღების ფონზე. სემონტის რეპოზიციური მანევრი განიხი- 

ლება პირველი რიგის თერაპიულ მეთოდათ. 
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