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SUMMARY 

Arterial hypertension is one of the most common disease worldwide, which remains the main risk 
factor for complications of cardiovascular diseases. As it is already known, arterial hypertension affects 
many organs and organ systems, including the cardiovascular system. Therefore, it is important to start 
treatment at an early stage of its development and remove the influence on heart remodeling. 

The study was carried out on 40 male Wistar rats weighing 250.0-300.0g. Animals were randomly 
divided into the following groups: I – control group (n=10); II – experimental, DOCA (deoxycorticosterone 
acetate) saline group, for 28 days, to create arterial hypertension, 25 mg/kg DOCA was injected 
intraperitoneally and animals were given only saline solution (1% NaCl and 0.2% KCl) to drink (n=10); 
III – treated group. After the development of arterial hypertension (25 mg/kg DOCA and drinking saline 
solution (1% NaCl and 0.2% KCl)), 30 mg/kg sacubitril-valsartan combination was administered by 
intraperitoneal injection for 2 weeks (n=10); IV – preventive group. intraperitoneally 25 mg/kg DOCA + 
1% NaCl and 0.2% KCl in drinking water + 30 mg/kg sacubitril-valsartan combination for 2 weeks, (n=10); 

As a result of the study, in the control group, focal moderate blood flow and transverse 
arrangement of cardiomyocytes were revealed, associated with hypertrophy of cardiomyocytes in the 
anterior wall of the ventricle in hypertension and fibrosis of the perivascular space compared to the 
control; Preservation of striations in the post-treatment period, with loss of architecture of fiber structures 
and wavy structure. In the case of prevention, compared to the control and hypertension groups, the 
preservation of striation was predominantly manifested. 

Based on the obtained results, the sacubitril-valsartan combination inhibits the development of 
cardiac remodeling during its preventive use in the process of formation of arterial hypertension. 
 Keywords: sacubitril, valsartan, combination, cardiac, histomorphological, morphometric  
 

შესავალი. არტერიული ჰიპერტენზია, მისი პრევალენტობის გათვალისწინებით, კვლავ 
რჩება გულ-სისხლძარღვთა დაავადების გართულების ძირითად რისკ ფაქტორად, რომელიც 
მსოფლიოს მასშტაბით ავადობასა და ლეტალობის მხრივ მთავარ ხელშემწყობ ფაქტორად 
გვევლინება. არტერიული ჰიპერტენზიის დიაგნოსტიკაში და მკურნალობაში მიღწეული წარმატების 
მიუხედავად, მისი რეზისტენტული ფორმები ყოველთვის არ ექვემდებარება მკურნალობის 
სასურველ ხარისხს, რაც ერთი მხრივ განპირობებულია ამ დაავადების პოლივალენტურობით, 
ხოლო მეორე მხრივ მისი განვითარების პათოგენეზური მექანიზმების არასრულფასოვანი ცოდნით 
[1]. არტერიული ჰიპერტენზია იდიოპათიური ან უცნობი ეტიოლოგიისაა და მხოლოდ 5%-ში მისი 
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გამოვლენა განპირობებულია გარკვეული მიზეზით [2]. ვინაიდან სიმპტომური არტერიული 
ჰიპერტენზიის ხვედრითი წილი საკმაოდ მაღალია თირკმლის პარენქიმული და 
სისხლძარღვოვანი დაავადების, თირკმელზედა ჯირკვლის (პირველადი ჰიპერალდოსტე-
რონიზმი, ფეოქრომოციტომა) და ენდოკრინული პათოლოგიების (ფარისებრი ჯირკვალი და ა.შ.) 
სახით, არტერიული ჰიპერტენზიით დაავადებული პაციენტების გამოკვლევა კომპლექსურ 
ღონისძიებებსა და მკურნალობის ინდივიდუალურ ტაქტიკას მოითხოვს. 

ჰიპერტენზიის შედეგად განვითარებული მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია გულის 
გაზრდილი დატვირთვისადმი ადაპტაციური პროცესია, რომელიც ამცირებს პარკუჭის კედლის 
დაძაბვას და აუმჯობესებს სისხლის გადატყორცნის მაჩვენებლებს. ამავე დროს, რემოდელირება 
ასოცირდება სისტოლურ და დიასტოლურ დისფუნქციასთან, არითმიებთან, გულის სიმპტომურ 
უკმარისობასთან, რომლებიც სიკვდილობის უმთავრეს მიზეზს წარმოადგენს [3]. 

ფიბრობლასტები ყველაზე გავრცელებული უჯრედებია მიოკარდიუმში, რომელთა 
ზეგავლენითაც რეგულირდება გულის ნორმალური ფუნქციონირება და არასასურველი 
რემოდელირება, რომლის მიზეზი შეიძლება იყოს მიოკარდიუმის ინფარქტი, გულის უკმარისობა 
და არტერიული ჰიპერტენზია [4]. კარდიული ფიბრობლასტების მრავალი ფუნქცია 
მიოფიბრობლასტების ფენოტიპის დიფერენციაციაზეა დამოკიდებული, რომელიც ხელს უწყობს 
კუმშვადი ცილების ექსპრესიას და ზრდის მათ პროლიფერაციას, მიგრაციასა და სეკრეტორულ 
თვისებებს. გულის მიოფიბრობლასტები რეაგირებენ პროანთებით ციტოკინებზე (მაგ. TNFalpha, IL-
1, IL-6, TGF-beta) [5], ვაზოაქტიურ პეპტიდებზე (მაგ. ანგიოტენზინ II, ენდოთელინი-1, 
ნატრიურეზული პეპტიდები) [6] და ჰორმონებზე (მაგ. ადრენალინი), რომელთა დონე იზრდება 
გულის რემოდელირების დროს. მათი ფუნქცია ასევე მექანიკური დაჭიმვით და ჟანგბადის 
ხელმისაწვდომობის ცვლილებით რეგულირდება (მაგ. იშემია-რეპერფუზია) [7]. ასეთ სტიმულზე 
მიოფიბრობლასტების საპასუხო რეაქციები მოიცავს უჯრედების პროლიფერაციის, მიგრაციის, 
უჯრედგარე მატრიქსის მეტაბოლიზმის და სხვადასხვა ბიოაქტიური მოლეკულების სეკრეციის 
ცვლილებებს, ციტოკინების, ვაზოაქტიური პეპტიდების და ზრდის ფაქტორების ჩათვლით.  

გულ-სისხლძარღვთა დაავადების სამკურნალო საშუალებების დიდი ნაწილი გულის 
ფიბრობლასტებზე ავლენს პლეიოტროპულ ეფექტს, რითიც აიხსნება მათი სასარგებლო ეფექტები 
გულის რემოდელირებაზე. ეს ჯგუფები მოიცავს ანტი-ჰიპერტენზიულ წამლებს (აგფ ინჰიბიტორები, 
ანგიოტენზინის რეცეპტორების ბლოკატორები, ბეტა-ბლოკატორები), ჰიპოლიპიდემიურ 
მედიკამენტებს (სტატინები, ფიბრატები) და ინსულინისადმი მასენსიტიზირებელ საშუალებებს 
(თიაზოლიდინედიონები). პარკუჭების რემოდელირებისა და დისფუნქციის შემცირების უნარის 
მქონე ახალი საშუალებების კვლევა აქტუალური საკითხია და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების 
მკურნალობის სტრატეგიული მიმართულებების შემუშავების საფუძველს წარმოადგენს.  

კვლევის მიზანი.  
წარმოდგენილი კვლევის მიზანი იყო არტერიული ჰიპერტენზიის გავლენის შესწავლა 

გულის რემოდელირებაზე და საკუბიტრილ/ვალსარტანით ჰიპერტენზიის მკურნალობის 
ეფექტურობის დადგენა ამ პათოლოგიური პროცესის პროგრესირებაზე. 

კვლევის მასალა და მეთოდები.  
კვლევა ჩატარდა „ვისტარის“ ჯიშის 40 მამრ ვირთაგვაზე, წონით 250,0-300,0გ. ცხოველები 

მოთავსებული იყვნენ ვივარიუმში შესაბამისი ტემპერატურისა და ტენიანობის პირობებში (23±1OC და 
50±1%), 12 საათი სინათლისა და 12 საათი სიბნელის პირობებში, საკვებთან და წყალთან 
თავისუფალი წვდომის, მათთან მოპყრობის საერთაშორისო გაიდლაინის პრინციპებისა და 
თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის ეთიკური საბჭოს მიერ დადგენილი 
კრიტერიუმების შესაბამისად. ცხოველები რანდომულად დაიყო შემდეგ ჯგუფებად: I – 
საკონტროლო ჯგუფი (n=10); II – ექსპერიმენტული, DOCA (დეზოქსი-კორტიკოსტერონ აცეტატი) 
მარილოვან ხსნარებთან ერთად (n=10). ამ ჯგუფში არტერიული ჰიპერტენზიის მოდელირებისთვის 
28 დღის განმავლობაში ინტრაპერიტონეული ინიექციით შეგვყავდა 25 მგ/კგ DOCA და ცხოველებს 
სასმელად მიეწოდებოდათ მხოლოდ მარილოვანი ხსნარი (1% NaCl და 0.2% KCl), (n=10); III ჯგუფი 
– ჰიპერტენზიის მკურნალობის (n=10). არტერიული ჰიპერტენზიის ჩამოყალიბების შემდეგ (25 მგ/კგ 
DOCA და სასმელად მარილოვანი ხსნარი (1% NaCl და 0.2% KCl) ინტრაპერიტონეული ინიექციით 
შეგვყავდა 30მგ/კგ საკუბიტრილ-ვალსარტანის კომბინაცია 2 კვირის განმავლობაში; IV – 
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პრევენციული ჯგუფი, (n=10), ინტრაპერიტონეულად 25 მგ/კგ DOCA + სასმელ წყალში 1% NaCl და 
0.2% KCl + 30 მგ/კგ და საკუბიტრილ-ვალსარტანის კომბინაცია 2 კვირის განმავლობაში;  

DOCA-მარილოვანი ჰიპერტენზიის განვითარების დინამიკის მონიტორინგისათვის კვირაში 
ორჯერ ოთხივე ჯგუფის არანარკოტიზირებული ცხოველები თავსდებოდნენ სპეციალურ კამერაში 
და სფიგმომანომეტრული მეთოდით კუდიდან იზომებოდა სისტოლური, დიასტოლური, საშუალო 
არტერიული წნევა და გულის შეკუმშვათა სიხშირე (tail cuff method), რომლის რეგისტრაციაც 
ხდებოდა კომპიუტერული უზრუნველყოფის მქონე აპარატ “Neirobiotic”-ის მეშვეობით. 
თავდაპირველად ცხოველები ადაპტაციის მიზნით კამერაში თავსდებოდნენ 2 საათის 
განმავლობაში. ამ პერიოდის გასვლის შემდეგ არტერიული წნევის მაჩვენებელი იზომებოდა 5-ჯერ, 
5-10 წუთის ინტერვალით. თითოეულ დღეს ფიქსირდებოდა ხუთი გაზომვის საშუალო მაჩვენებელი 
[8].  

ოთხივე ჯგუფის ნარკოტიზირებული ცხოველებიდან, ლაბორატორიული კვლევის წესების 
და ევთანაზიის შეთანხმებული პროტოკოლის (პენტობარბიტალი 60 მგ/კგ ინტრაპერიტონეულად) 
დაცვით, აღებულ იქნა სისხლისა და ორგანოების ნიმუშები შემდგომი კვლევისთვის. ორგანოების 
ქსოვილოვანი ნიმუშები მიკროტომის საშუალებით დაიჭრა და შეიღება ჰემატოქსილინ-ეოზინით, 
მარცხენა პარკუჭის წინა კედელში კარდიომიოციტების მორფოლოგიური ცვლილებების 
იდენტიფიცირებისთვის. 

შედეგები 
1. საკონტროლო ჯგუფში გამოვლინდა ფოკალური ზომიერი სისხლსავსეობა და 

კარდიომიოციტების განივი განლაგება (ფოტო 1, 2). 
 

  

ფოტო. 1. კონტროლი. თეთრი ვირთაგვა. გულის 
მარცხენა პარკუჭის წინა კედელი. ჰემატოქსილინი და 
ეოზინი. 3მმ. კვანძი. Leika 1000 Led. foto MC170HD, x 0.65 

ფოტო. 2. კონტროლი. თეთრი ვირთაგვა. გულის 
მარცხენა პარკუჭის წინა კედელი. ჰემატოქსილინი და 
ეოზინი. Leika 1000 Led. foto MC170HD, x 0.65 

 

სამივე ექსპერიმენტულ ჯგუფში (ჰიპერტენზიის, პრევენციის და მკურნალობის შემდეგ) 
გულის კუნთის მარცხენა პარკუჭის წინა კედლის კარდიომიოციტების შედარებითი ანალიზით 
გამოვლინდა: 

 

2. ექსპერიმენტული ჯგუფები  
   ა) ექსპერიმენტული ჰიპერტენზიის ჯგუფი - კონტროლთან შედარებით DOCA 
ინდუცირებული ჰიპერტენზიის ვირთაგვების პარკუჭის წინა კედელში გამოვლინდა 
კარდიომიოციტების ჰიპერტროფია და პერივასკულური სივრცის ფიბროზი. ასევე, აღინიშნებოდა 
მწვავე დისცირკულაცია, ვენური და კაპილარული ქსელის სიხლსავსეობით, არტერიების დიდი 
ნაწილის დილატაციით და დაცარიელებული სანათურებით, ენდოთელიუმის დაზიანებით, ალაგ 
სისხლნაჟღენთებით, ფორმიანი ელემენტების სტაზით. სუბენდოთელური შრის ინტიმა 
გაჟღენთილი იყო ლიპიდური წარმოშობის ჩანართებით (ფოტო 3, 4, 5) 
   ბ) საკუბიტრილ/ვალსარტანით ნამკურნალები ჯგუფი - საკუბიტრილ/ვალსარტანით 2 
კვირიანი მკურნალობის შემდგომ აღებულ მასალაში აღინიშნებოდა განივზოლიანობის 
შენარჩუნება (ფოტო 6, 8), ალაგ ბოჭკოვანი სტრუქტურების არქიტექტონიკის დაკარგვით და 
ტალღისებური სტრუქტურით (ფოტო 7); ადგილი ჰქონდა ზომიერ სისხლსავსეობას (ფოტო 6), 
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ზოგიერთ უბანში მწვავე დისცირკულაციით ვენური და კაპილარული ქსელის სიხლსავსეობით და 
სისხლჩაქცევებით (ფოტო 9, 10), ასევე ფორმიანი ელემენტების სტაზით. 
 

  

ფოტო. 3. ექსპერიმენტი. ჰიპერტენზია. თეთრი ვირთაგვა. 
გულის მარცხენა პარკუჭის წინა კედელი. 
ჰემატოქსილინი და ეოზინი. Leika 1000 Led. foto 
MC170HD, x 0.65 
 

ფოტო. 4. ექსპერიმენტი. ჰიპერტენზია. თეთრი ვირთაგვა. 
გულის მარცხენა პარკუჭის წინა კედელი. 
ჰემატოქსილინი და ეოზინი. Leika 1000 Led. foto 
MC170HD, x 0.65 

  

ფოტო. 5. ექსპერიმენტი. ჰიპერტენზია. თეთრი ვირთაგვა. 
გულის მარცხენა პარკუჭის წინა კედელი. 
ჰემატოქსილინი და ეოზინი. Leika 1000 Led. foto 
MC170HD, x 0.65 
 

ფოტო. 6. ექსპერიმენტი. ჰიპერტენზიის მკურნალობა. 
თეთრი ვირთაგვა. გულის მარცხენა პარკუჭის წინა 
კედელი. ჰემატოქსილინი და ეოზინი. Leika 1000 Led. foto 
MC170HD, x 0.65 

  

ფოტო. 7. ექსპერიმენტი. ჰიპერტენზიის მკურნალობა. 
თეთრი ვირთაგვა. გულის მარცხენა პარკუჭის წინა 
კედელი. ჰემატოქსილინი და ეოზინი. Leika 1000 Led. foto 
MC170HD, x 0.65 

ფოტო. 8. ექსპერიმენტი. ჰიპერტენზიის მკურნალობა. 
თეთრი ვირთაგვა. გულის მარცხენა პარკუჭის წინა 
კედელი. ჰემატოქსილინი და ეოზინი. Leika 1000 Led. foto 
MC170HD, x 0.65 
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ფოტო. 9. ექსპერიმენტი. ჰიპერტენზიის მკურნალობა. 
თეთრი ვირთაგვა. გულის მარცხენა პარკუჭის წინა 
კედელი. ჰემატოქსილინი და ეოზინი. Leika 1000 Led. foto 
MC170HD, x 0.65 

ფოტო. 10. ექსპერიმენტი. ჰიპერტენზიის მკურნალობა. 
თეთრი ვირთაგვა. გულის მარცხენა პარკუჭის წინა 
კედელი. ჰემატოქსილინი და ეოზინი. Leika 1000 Led. foto 
MC170HD, x 0.65 

 

   გ) საკუბიტრილ/ვალსარტანით პრევენციის შემთხვევაში, კონტროლთან და ჰიპერტენზიის 
ჯგუფთან შედარებით, უპირატესად ვლინდებოდა განივზოლიანობის შენარჩუნება (ფოტო 11), 
ფოკალურად კარდიომიოციტების ბოჭკოვანი სტრუქტურის არქიტექტონიკის დაკარგვა და 
ტალღისებური სტრუქტურა (ფოტო 12); ამასთან ერთად, აღინიშნებოდა მიოკარდიუმის 
ჰიპერტროფია, ზოგიერთ შემთხვევაში ვენური და კაპილარული ქსელის ზომიერი სისხლსავსეობა 
(ფოტო 13), სტაზი, ფოკალურად სანათურების დილატაცია და სისხლჩაქცევები (ფოტო 14), 
არტერიების კედლის მსუბუქი ფიბროზით. 
        

  

ფოტო. 11. ექსპერიმენტი. პრევენცია. თეთრი ვირთაგვა. 
გულის მარცხენა პარკუჭის წინა კედელი. 
ჰემატოქსილინი და ეოზინი. Leika 1000 Led. foto 
MC170HD, x 0.65 
 

ფოტო. 12. ექსპერიმენტი. პრევენცია. თეთრი ვირთაგვა. 
გულის მარცხენა პარკუჭის წინა კედელი. 
ჰემატოქსილინი და ეოზინი. Leika 1000 Led. foto 
MC170HD, x 0.65 

  

ფოტო. 13. ექსპერიმენტი. პრევენცია. თეთრი ვირთაგვა. 
გულის მარცხენა პარკუჭის წინა კედელი. 
ჰემატოქსილინი და ეოზინი. Leika 1000 Led. foto 
MC170HD, x 0.65 

ფოტო. 14. ექსპერიმენტი. პრევენცია. თეთრი ვირთაგვა. 
გულის მარცხენა პარკუჭის წინა კედელი. 
ჰემატოქსილინი და ეოზინი. Leika 1000 Led. foto 
MC170HD, x 0.65 
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მიღებულ შედეგებზე დაყრდნობით შეგვიძლია ვიმსჯელოთ არტერიული ჰიპერტენზიის 
დამაზიანებელ გავლენაზე და გულის მორფოლოგიურ და მორფომეტრულ ცვლილებებზე. 
არსებობს მრავალი მტკიცებულება, რომელიც ადასტურებს ჰიპერტენზიასა და დიასტოლურ 
დისფუნქციას შორის კავშირს [9]. არაერთი კვლევით [10, 11] გამოვლინდა მარცხენა პარკუჭის 
ზომის და მორფოლოგიის კორელაცია არტერიული წნევის მაჩვენებლებთან. რამდენიმე კვლევით 
ნაჩვენები იქნა არა მხოლოდ მასის და სისქის ცვლილება [12, 13], არამედ გეომეტრიული 
ცვლილებები მარცხენა პარკუჭში [14], რომლის მასის მნიშვნელოვანი შემცირება 
ანტიჰიპერტენზიულ მკურნალობასთან არის დაკავშირებული [15].  

ჩვენს მიერ ჩატარებული კვლევით მიღებული შედეგები, გარკვეულწილად თანხვედრაშია 
სხვა მკვლევრების მიერ მიღებულ შედეგებთან [16, 17]. კერძოდ, ჰიპერტენზიის პირობებში 
პარკუჭის წინა კედელში გამოვლინდა კარდიომიოციტების ჰიპერტროფია, პერივასკულური 
სივრცის ფიბროზი; მწვავე დისცირკულაცია ვენური და კაპილარული ქსელის სისხლსავსეობით, 
არტერიების დიდი ნაწილი დილატირებული იყო ხოლო ენდოთელიუმი დაზიანებული. 
მკურნალობის შემდგომ პერიოდში მიოკარდიუმის მიკროსკოპიის შედეგად გამოვლინდა მისი 
განივზოლიანობის შენარჩუნება, თუმცა ზოგიერთ უბანში ბოჭკოვანი სტრუქტურების 
არქიტექტონიკა დაირღვა; საკუბიტრილ/ვალსარტანით პრევენციული მკურნალობის შემთხვევაში 
(დოკასა და საკუბიტრილ/ვალსარტანის კომბინაციის ერთდროული შეყვანა), კონტროლთან და 
ჰიპერტენზიის ჯგუფთან შედარებით, განივზოლიანობა უპირატესად შენარჩუნდა, ფოკალურად 
კარდიომიოციტების ბოჭკოვანი სტრუქტურის არქიტექტონიკის დაკარგვის ფონზე; ასევე 
გამოვლინდა მიოკარდიუმის მსუბუქი ჰიპერტროფია და არტერიების კედლის მსუბუქი ფიბროზი. 

 
დასკვნა. 
ჩატარებული კვლევით დადგენილ იქნა, რომ არტერიული ჰიპერტენზიის დროს 

საკუბიტრილ-ვალსარტანის კომბინაციის თეთრ ვირთაგვებში პრევენციული და სამკურნალო 
მიზნით გამოყენება, განსაკუთრებით ცხოველთა პრევენციულ ჯგუფში, ჰიპერტენზირებულ 
ვირთაგვებთან შედარებით, ხასიათდება მიოკარდიუმის ჰისტოსტრუქტურული დაბალანსებული 
მდგომარეობით, რის საფუძველზეც შეიძლება დავასკვნათ, რომ საკუბიტრილ-ვალსარტანის 
კომბინაცია არტერიული ჰიპერტენზიის დროს ხელს უშლის მიოკარდიუმში არტერიული 
ჰიპერტენზიისთვის დამახასიათებელი რემოდელირების პროცესის განვითარებას და ამ 
პროცესთან დაკავშირებულ მორფოლოგიურ ცვლილებებსა და ფიბროზის განვითარებას. 
 
გამოყენებული ლიტერატურა: 
1. Wermelt JA, Schunkert H. Management der arteriellen Hypertonie [Management of arterial 
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დავით გოლოშვილი 1, მაია ოკუჯავა 1, გია ბურჯანაძე 2, მარინა ფაილოძე 3,  
ირმა ჯიქია 4, თამარ კეზელი 5 , ნიკოლოზ გონგაძე 1 

საკუბიტრილ/ვალსარტანის კომბინაციის გავლენა გულის ჰისტომორფოლოგიურ და 
მორფომეტრულ ცვლილებებზე 

1თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტი, სამედიცინო ფარმაკოლოგიის დეპარტამენტი; 
2თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტი, ბიოქიმიის დეპარტამენტი; 3თბილისის სახელმწიფო 

სამედიცინო უნივერსიტეტი, ადამიანის ნორმალური ანატომიის დეპარტამენტი; 4 ი. ჯავახიშვილის 
სახელობის თბილისის სახელმწიფო უნივერსიტეტი, პათოლოგიური ანატომიისა და სასამართლო 

მედიცინის დეპარტამენტი; 5ი. ჯავახიშვილის სახელობის თბილისის სახელმწიფო უნივერსიტეტი, 
ფარმაკოლოგიის დეპარტამენტი 

 
რეზიუმე 

არტერიული ჰიპერტენზია ერთ-ერთი ყველაზე გავრცელებული დაავადებაა მსოფლიოს 
მასშტაბით, რომელიც კვლავ რჩება კარდიოვასკულური დაავადებების გართულების ძირითად 
რისკფაქტორად. ვინაიდან, არტერიული ჰიპერტენზია მრავალ ორგანოს და ორგანოთა სისტემას 
აზიანებს, მნიშვნელოვანია მისი განვითარების ადრეულ ეტაპზე მკურნალობის დაწყება და გულის 
რემოდელირების პროგრესირების თავიდან აცილება.  

კვლევა ჩატარდა „ვისტარის“ ჯიშის 40 მამრ ვირთაგვაზე, წონით 250,0-300,0გ. ცხოველები 
რანდომულად დაიყო შემდეგ ჯგუფებად: I ჯგუფი – საკონტროლო (n=10); II ჯგუფი – 
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ექსპერიმენტული, DOCA (დეზოქსიკორტიკოსტერონ აცეტატი) მარილოვან ხსნარებთან ერთად 
(n=10). ამ ჯგუფში არტერიული ჰიპერტენზიის მოდელირებისთვის 28 დღის განმავლობაში 
ინტრაპერიტონეული ინიექციით შეგვყავდა 25 მგ/კგ DOCA და სასმელად მიეწოდებოდათ 
მხოლოდ მარილოვანი ხსნარი (1% NaCl და 0.2% KCl), (n=10); III ჯგუფი – ნამკურნალევი ჯგუფი, 
რომლებშიც არტერიული ჰიპერტენზიის ჩამოყალიბების შემდეგ ინტრაპერიტონეული ინიექციით 
შეგვყავდა 30მგ/კგ საკუბიტრილ-ვალსარტანის კომბინაცია 2 კვირის განმავლობაში, (n=10); IV – 
პრევენციული ჯგუფი იღებდა ინტრაპერიტონეულად 25 მგ/კგ DOCA + სასმელ წყალში 1% NaCl და 
0.2% KCl + 30 მგ/კგ და საკუბიტრილ-ვალსარტანის კომბინაცია 2 კვირის განმავლობაში, (n=10); 

კვლევის შედეგად საკონტროლო ჯგუფში ფოკალური ზომიერი სისხლსავსეობა და 
კარდიომიოციტების განივი განლაგება გამოვლინდა, ხოლო ჰიპერტენზიის პირობებში პარკუჭის 
წინა კედელში კონტროლთან შედარებით განვითარდა კარდიომიოციტების ჰიპერტროფია და 
პერივასკულური სივრცის ფიბროზი; მკურნალობის შემდგომ პერიოდში ადგილი ჰქონდა 
განივზოლიანობის შენარჩუნებას, ალაგ-ალაგ ბოჭკოვანი სტრუქტურების არქიტექტონიკის 
დაკარგვით და ტალღისებური სტრუქტურით. არტერიული ჰიპერტენზიის პრევენციის მიზნით 
დაავადების მოდელირებასთან ერთად საკუბიტრილ-ვალსარტანით მკურნალობის შემთხვევაში, 
უპირატესად გამოვლინდა განივზოლიანობის შენარჩუნება. 

მიღებული შედეგებიდან გამომდინარე საკუბიტრილ-ვალსარტანის კომბინაცია, მისი 
პრევენციული გამოყენებისას არტერიული ჰიპერტენზიის ფორმირების პროცესში, თრგუნავს 
გულის რემოდელირების განვითარებას. 
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