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წინასიტყვაობა 

სპეციალური პათოლოგიური ანატომიის პირველი ნაწილი, ინ იურ 
დაავადებათა პათოლოგიური ანა ომრის სახით, ქართულ. აზე ქცი 
ლა 19239 წელს დაიბექდა, პეციალური პათოლოგიური ანატომიის 

მეორე ნაწილი არაინფექციურ დაავადებეშის პათოლოგიურ ანატომიას წარ- 
მოადგენს და ამჟამად იბეჭდება მხოლოდ მისი ერთი, სახელდობრ, მეოთხე 
ნაკვეთი–-დიგესტიურ სისტემის ორგანოთა პათოლოგიური ანატომია, წინამ- 

დებარე შრომას საფუძვლად დაედო თბილისის სახელმჯიფო სამედიცინო ინსტი- 
ტუტში ჩემ მიერ წაკითხული ლექციები, საჭმლის მომნელებელი სისტემის ორ- 
ანოთა პათოლოგიური ანატონიის შესახებ. ამ გამოიემისათვის ეს ლექციები 

ჩემ მიერ დამუმაგვებული, შესწორებული და შევსებულია. ზოგი დაავადებე–- 
ბის პათოლოგიური ანატომია, რომლებიც უმაღლესი სკოლების საკავშირო კომი– 
ტეტის სავალდებულო პროგრამით გათვალისწინებული არ არის, დამატებულია. 

ქ. თბილისი. 

1942 წ. 26 ოქტომბერი. . 

| ვლ. ჟღენტი,



სტომატიტი 

სტომატიტი (§5(0თე(!Lვ) წარმოადგენს პირის ღრუს ლორწოვანის 
(ღრძილების, ლოყების, გარდამავალი ნაოვის, წასის და ა. შ.) ანთებას. აასივაბის 
ფიულად, ე. ი, ლოკალიზაციის მიხედვით, სტომატიტი შემდეგნაირად დაიყო- 

ფა: გინგივიტი (ფIII9IVIC(5)1--ღრძილის ანთება, პაპილიტი (ჯე/111IV15) 1––კბილ– 
თაშუა ღრძილის დვრილების ანთება, ხეილიტი (CI16I11L5)! –-– ტუჩის ლორწო- 
ვანის ანთება, გლოსიტი (ლ105511)5) ?-– ენის” ანთება. 

სტომატიტი ზოგჯერ დამოუკიდებელი დაავადებაა, ანუ როგორც ამბო- 
ბენ ს ტო მ გ ოგენ ერ ი ა, და გამოიწვევა: ადგილობრივად მომქმედ 'სხვადა– 
სხვა მექანიკური, თერმიული და ქიმიური ფაქტორით, ანდა ადგილობრივად 
შეჭრილ ინფექციური აგენტებით. სოგჯერ კი სტომატიტი ზოგადი სპეციფიუ- 
რი ინფექციური ან არაინფექციური დაავადების ადგილობრივ გამოვლინებას 
წარმოადგენს, ე. ი. სიმპტომატიურია, 

არჩეეენ სტომატიტის ქვემოთ განმარტებულ ფორმებს. 

კატარული სტომატიტი (§10I0ე(I(15 C8L0XIII2I18) ანუ უბრალო სტომატიტი 
(8ხ. 51»I)16+) ზოგჯერ სტომატოგენურია-–გამოიწვევა მექანიკური გაღიზიანე- 

ბით (კბილის ქვა – LგIიII5 შიისხთ, სხვადასხვანაირი პროტეზები, სხვა- 
დასხვა საწარმოვო მტვერი--ქვის ცემენტის და ა. შ.ე, თერმიული გა- 
ღიზიანებით (ძლიერ ცხელი ან ძლიერ ციეი საჭმელი და სასმელი) და 
ქიმიური ფაქტორის (მარილიანი -ან მჟავე საკვები;: პილპილი, ალკოჰოლი, 
თუთუნი და ა. შ.) ,ზეგავლენით, ზოგჯერ კი სიმპტომატიურია, _ ანუ მეო- 
რადია, და ვითარდება ზედმიწევნით სხვადასხვა, განსაკუთრებით ინფექციური, 
დაავადებების მიმდინარეობაში. კატარული სტომატიტი შეიძლება იყოს მწვავე 
"და ქრონიკული. 

მწვავე კატარული სტომატიტი უფრო ხშირად იწყება ღრძილო- 
ვანი კიდიდან და გამოიხატება ჰიპერემიით, ანთებადი შესივებით, ლორწოს 
ჰიპერსეკრეციით, პიპერსალივაციით, ეპითელიუმის დესკვამაციით და ლეიკოცი- 
ტების ამათუიმ რაოდენობის ემიგრაციით. ექსუდატი შეიძლება დაგროედეს 
ნის ზედაპირზე და შექმნას ე. წ. ადები, რომელიც ზოგიერთ შემთხეევაში 

საკმარისად სქელი შეიძლება იყოს. ენის ნადები თეთრი ფერისაა, ზოგჯერ მო- 
შავო-რუხი და გაშრობის შედეგად ზოგჯერ იძლევა ნასკდომებს, რომლებიც ნა- 
„დების ქვემდებარე ეპითელურ საფარშიც შეიძლება ვრცელდებოდეს. კატარული 
სტომატიტის დროს ნადები შეიძლება გაჩნდეს ლოყების და სასის ლორწოვან- 
ზედაც. ზოგიერთ შემთხვევაში პირის ნაპრალის კუთხეების და ქვედა ტუჩის 
“რუა მიდამოში სისხლმდენი ნასკდომები ჩნდება, რომლებიც შემდეგში შეიძლება 

-დაწყლულდეს კიდევ. 

) ბერძნ, §:0-0ი2-– პირი, 
ლათიფ,. იიი – ღრძილი, 

92) ლათინ. ია0III0 – დერილი, 
·) ბერძნ. CხCII05–ტუხი, 
?) ლათინ. §10552 – ენა,



ვეზიკულური ანუ ჰერპესული, ანუ პუსტულაური სტომატიტი (ს0)ხე!1– 
LI89 X6510ს1054, §. 106061068, 8. ის5ხს1050) ხასიათდება ლორწოვანის ეპითელურ 
საფზრის ქეეშ, ან ამ საფარის სისქეში, პაწაწინა ბუმტუკების გაჩენით, რომლებ– 
შიც თითემის სრულიად გამჭვირვალე ან მომღვრიო ექსუდატია. ბუშტუკების- 
გასკდომის შემდეგ ბუშტუკის მიდამოში რჩება დეფექტი, ეროხიო, რომელიდჯ 

შეიძლება გაღრმავდეს და მოგვცეს წყლული, ვეზიკულური სტომატიტი ლო- 
ალიზდება უფრო ხშირად ლოყის, ტუჩის, ენის წვერის და მაგარი სასის ლორ- 
წოვანში. ზოგჯერ ვეზიკულური სტომატიტი ვითარდება კატარულ სტომატიტის. 
ფონზე. ვეზიკულური სტომატიტის ეტიოლოგია სხვადასხვაა. ხშირად ასეთი 
სტომატიტი მხოლოდ ადგილობრივი გამოვლინებაა ამათუიმ დაავადების: ჰერ- 
პესის, ყვავილის, წითელი ქარის და სხვა. ამ მხრივ განსაკუთრებით აღსანიშნა–- 
ვია თურქული. 

თურქული, რომელიც ძირითადათ რქოსანთა ეპიზოოტიური დაავადებაა, 
მართება დაავადებული ცხოველებიდან (რძის, რძის სხვადასხვა ნაწარმის საშუალე– 

ბით, ან უშუალოდ) ზოგჯერ ადამიანსაც. თურქულის დროს არსებული სტომატიტი, 
რომელიც ხშირად იწოდება როგორც ეპიდემიური სტომატიტი (§Lიი8- 

(II 601060162) ანუ ეპიზოოტიური აფთები (მის. 6012000LIC26) პა–- 
თოლოგიურ-ანატომიურად ვეზიკულურ და პუსტულურ ხასიათს ატარებს. 

მორბილური ენანთემა ანუ კოპლიკ-ფილატოვის ლაქები, 
რომლებიც წითელასთვის არის დამახასიათებელი და რომლებიც ჩნდება მორ– 
ბილური ეგზანთემის გაჩენის რამოდენიმე დღით ადრ“ე, ლოკალიზდება ლოყის 
ლორწოვანზე და მაკროსკოპულად წარმოადგენს მოცისფერო-რუხ წვრილ გა- 
გამონაყარს, რომლის თითოეული ელემენტი წითლადაა შემოსარტყლული, უთი- 

თებენ, რომ ეს გამონაყარი არსებითად პუსტულურ სტომატიტს წარმოადგენს, 
თითოეული ელემენტის მფარავი ეპითელიუმის გარქავებით. 

ფიბრინული სტომატიტის ორი სახე არსებობა: აფთოზური და დიფთე: 
რიული. 

სასაფთოზური სტომატიტი (§§ითIL!5 801)00§იე, ანუ §ხL. 6X80ძმLIVმ. 
ჩ#სოიივგ თმCს109მ) წარმოადგენს კეროვან ფიბრინულ ან, უფრო სწორად, კრუ- 

პოზულ-ნეკროზულ ანთებას ფიბრინული ექსუდატით, რომელიც ნაწილობრივ 
გროვდება ლორწოვანის ზედაპირზე, ნაწილობრივ ქღენთს ეპითელურ საფარს, 

ამ უკანასკნელის უჯრედების ნეკროზით. ანთებადი კერები მოთეთრო-რუხი ან 

რუხიმოყვითალო ფერისაა, მომრგვალოა და შემორტყმულია მო ისფერო-წი- 

თელი ზოლით. ასეთი აფთები ანუ აფთოზური ფოლაქები ლოკალი დება ღრძი- 

ლებზე, ენის გვერდებზე, აგრეთვე ლოყისა და ტუჩის ლორწოვანზე. აფთოზური 

სტომატიტი უფრო ხშირად უვითარდება ბავშვებს (კბილების ამოვრის ხანაში, 

გასტრულ ენტერულ და სხვა დაავადებების მიმდიჩარეობაში და ა. ფშ.), იშვია: 

თად მოზრდილებს (მომენსტრუაციე და ორსულ ქალებს). 

ბედნარის (სიძია აფთები (ს1CC:2 ძიCსხIსი1ი დიIე1) წარმოადგენს ხშირად სი–- 
მეტრიულად მდებარე, პატარა დიამეტრით (მიახლოვებით 1 სნმ-დი) წყ:აიულებს. ბედნარის 
აფთები უნვითარდება ძუძუმწოვარ ბავშვებს და მათ წარმოშობას მექანიკურ ფაქტორს აწერენ. 

ფიბრინული ((„რუაპკოვანი) ან, უფრო სწორად, კრუპოზულ-ნეკ- 
როზული სტომატიტ ი(8008+LIV5 ს§6სშ0თ6თ სჯეი 80668) გამოიწვე ა ხუნაგის 
ჩხირებით და ლოკალიზდება პირის ღრუს ფსკერში, ღრძილებში, ენაზე. ასეთი 
სტომატიტი შეიძლება თანსდევდეს ხუნაგურ ანგინას, იშვიათად, ხუნაგი, დიფ– 
ტერიული სტომატიტის სახით, შეიძლება პირველადად ლოკალიზდებოდეს პი– 

ის ღრუში. 
გონორეული სტომატიტი (§:0=თ2I0.5, ღ0700XIII01C0) საერთოდ იშვი- 

ათია. აწერილია გონოროული სტომატიტი იშვიათად ახალშობილთა, მოზარდ 

ბავშვთა და მოზრდილთაც კი. დასნეულება ხდება ინტრაპარტულად, ინფექციის 
გადატანით ბლენორეული თვალიდან, ინფექციის გადატანით საწოვის, თითის 
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ან სხვა საგნის სამუალებით სხვა ავადმყოფიდან, არაბუნებრივი სქესობრივი 
აქტის დროს, მეტასტახურად და ა. შ. გონორეული სტომატიტი კატარულ 
ჩირქოვან ხასიათს ატარებს. პირის ღრუს ლორწოვანის დაავადებული მიდა- 
მოები იფარება რუხი, რუხი-მოყვითალო ნადებით, ლორწოვანი შე- 

სივებულია, ადგილ-ადგილ წყლულდება კიდეც ღა სისხლდენობს. გონორეული 
ანთების ლოკალიზაციის უფრო ხშირ ადგილად ითქლება, მაგ,, სასის წინა ნა–- 

წილი, ქვედა ყბის ლოყა-ღოძილის ნაოჭი, ეხის წინა ორი შესამედი. 

ფლეგმონური სგომატიტი (ყ§(0თ2გ!5 0I)I6ყო0იივი) უფრო ხშირად ვი- 
თარდება პერიოდონტიუმის ჩირქოვანი ანთების (ი6110001)L1L15) ღრძილში გა– 
დასვლის გამო. მას თან სდევს ძლიერი კოლატერული შეშუპება. ფლეგზონური 
გინგივიტი შეიძლება ჩაცხრეს ანდა ჩამოყალიბდეს აბსცესად (დმXს)1§), რომე–- 
ლიც გაიხსნება ას შიგნით, პირის ღრუში, ანდა გარეთ, ლოყის ან საერთოდ 
ყბების მფარავი რბილი ქსოვილების პერფორირებით, ზოგჯერ ასეთი პერფორაციის 

შემდეგ რჩება დიდხანს ე. წ. კბილის ფისტულა (წვნს)8 ძიI(0(§): მიგ 
ნითა ან გარეთა, რომელთა შეხორცების შემდეგ რჩება ძვალთან მიზრდილი ჩაზ- 
ნექილი ნაწიბურები. 

ფლეგმონური გლოსიტი (910599 VI16თი0)050) ვითარდება უფ- 
რო ხშირად ტრავმული (დაზიანება კარიესული კბილით, საკეებმი მყოფ უცხო 
სხეულით, მწერის კბენით) ინფე1ციის გამო, ან წითელი ქარის გავრცელებით 
ენაზე, ანდა სეპტიკოპიემიის მიმდინარეობაში. ენა ზედმიწევნით დიღდება და 
პირში ეეღარ ეტევა. ბოლოსდაბოლოს ენაში ან ყალიბდება ჩირქგროვა, რო- 

შელიც იხსნება პირის ღრუში, ანღა ხდება ენის ფიბროზული ინდურაციო. 
ენიდან ანთება შეიძლება გავრცელდეს კისერში და შუასაყარშიც კი. 

ფლეგმონური ქეილიტი (Cს0III§ იMI10თთი00§8) გამოიწვევა ტრავ- 
მული ინფექციით. ტუჩი სქელდება, წითლდება, დიფუზური ჩირქოვანი ინფილ- 
ტრაციის და პიპერემიის გამო, 

წყლულოვანი სტომატიტი (§L0I08((15 VIC6I0§0) ზედმიწევნით სხვადასხვა 
წარმოშობის შეიძლება იყოს წყლოლოვანი სტომატიტი უპირატესად ლოკა- 
ლიზდება ღრძილში, ზოგჯერ კი ენაში ან პირის ღრუს კედლის სხვა მიდამოში. 

ოვანი გინგივიტი (თI)9IVII§ VIC0I099) ხასიათდება და- 
საწყისში ღრძილის გაჯირჯვვებით; ჰიპერემიით, სეროხული ან სეროზულ-ჰე– 
'მორაგიული ინფილტრაციით და გაფაშრებით. შემდეგში ღრძილი განიცდის 
ნეკროზს, დაშლას და წარმოიშობა წყლულები. ანთება ზოგჯერ ვრცელდება 

ყბის ძვლების ზედაკანში, ანდა პარაოდონტიუმზე, რასაც მოჰყვება შესაფერისი 
„კბილების მონძრევა და ბოლოსდაბოლოს ამოვარდნა. წყლულოვანი გინგივიტი 
(სტომატიტი) ვითარდება ქრონიკული მოწამელისას: სინდიყით, ტყვიით, ბის- 
მუტით, ფოსფორით, თან სდევს სკორბუტს, მწვავე ლეიკოზებს ან და, ზოგჯერ, 

გამოვლინდება ე. წ. „იდიოპათური“ სტომატიტის სახით. ტოქსიური სტო- 
მატირებიდან უფრო საყურადღებოა შემდეგი. 1 1 

ერკურიული სტომატიტი (გინგივიტი)-3!ითეს!ი IსლიVI191II5 
––თანსდევს სინდიყის პრეპარატებით ხანგრძლივ მკუღნალობას და, ღრძილის, ზე– 
მოთგანმარტებულ ცვლილებების გარდა, ხასიათდება ნერწყვის უხვი გამოყო- 
ფით–პტიალიზმით (1LXმ1150იV3). 

სატურნიული სტომატიტი (გინგივიტი)-–-ით2L0L5 ვეხილი108 
--თან სდევს ტყვიით ქრონიკულ მოწამვლას“ სარურნიზმს (აგხსჯი15005) და, 
ღრძილების, ზემოთგანმარტებულ ცვლილებებისა გარდა, ხასიათდება რუხი-მო- 
შავო ზოლით ღრძილების კიდეზე, რაც აიხსნება გოგირდოვან ტყვიის ჩალა–- 
ებით. . 

ბისმ რი სტომატიტი (გინგივიტი)-–-5:002L1(19, ხ1500V62-- 
თანსდევს ბისმუტის დიდი ს დღოზზიდ” ხანგრძლივ მკურნალობას და ხასიათდება პი– 
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რის ღრუში ისეთივე,ე ოღონდ ნაკლებად ინტენსივური, (ვლილებებით, რო–- 
გორც მერკურიული: სტომატიტი. 

სკორბუტული გინგივიტი (სტომატიტი)–ვსითენ სვ 300LსV- 

608--– სკორბუტის და მელერ-ბარლოვის (თიLსსვ§ M0116L-ც89X10XVI) დაავადების 
ანუ ბავშვთა სკორბუტის სიმპტომოკომპლექსის ერთერთი ძი“”ითადი ინგრედენ–- 
ტია, ასეთი გინგივიტი განირჩევა განსაკუთრებული ჰემორაგიულობით (იხ. 
სკორბუტი). 

ეიკოზური გინგივიტი (2196IVICI85 10VI0C86101C8) თანსდევს მწვა 
ლეიკოზებს და ღრძილებზი, გარდა” ზემოთგანმარტებულ ცვლილებებისა, აღე 
აქეს მიელოზს. 

სტომაკაცე ანუ „იდიოპათური! სტომატიტი (ყხითილელებ) 
გამოიწვევა პლაუტ-ვინცენტის ანგინის (გიეIი8 XI2სL-VIIICC0(I)) ალმგზნები 
აგენტებით და ამ ანგინის ანალოგიურ დაავადებას წარმოადგენს. ხშირად კომ- 
ბინირდება მასთან ერთად კიდეც. სტომაკაცე უფრო ხშირია ბავშვის ასაკში 
(იხ, პლაურ-ვინცენტის ანგინა). სტომაკაცეს განსაკუთრებულ მძიმე ფორმას 
წარმოადგენს ნომა. 

ნომა დიმ) ანუ წყლის კიბო (08000X 202016005) არსებითათ განგრენუ- 
ლი ანთებაა. პროცესი უფრო ხშირად იწყება პირის ნაპრალის კუთსეში, ზოგ-. 
ჯერ ღრძილში და ძლიერ სწრაფად ვრცელდება ლოყის და ტუჩის სისქეში, 
აგრეთეე, ნიკაპის მფარავ რბილ ქსოვილებში, განგრენული მიდამო მოშავო-რუ- 
ხი ან შავი ფერისაა, სწრაფად იშლება, რის გამოც ხდება ლოყის გახვრეტა 
(00X10X2%10), ძვლების გაშიშვლება და ზოგჯერ მათი სეკვესტრირებაც. ნომა 

საერთოდ იშვიათია. ის უფრო ხშირად ბავშვის ასაკის დაავადებაა და უჩნდე- 
ბა კვებადაქვეითებულ ბავშვებს, უპირატესად ინფექციებთან (წითელა, მალა– 
რია, ქუნთრუშა და ა. შ.) დაკავშირებით. ნომა, როგორც უმრავლესობა ფიქ- 
რობს, გამოიწვევა პლაუტ-ვინცენტის ანგინის აღმგზნებლებით. შემთხვევების. 
სამ მეოთხედში მომ სიკვდილით მთავრდება. 

დეკუბიტური წყლულოვანი სტომატიტი (§(ითე!!05 სIC0L053 
ძი00%სM118115) გამოი ვეგა უფრო ხშირად უხერხული და ცუდად მირგებული: 
პროტეზით ან კარიესული კბილით. ასეთი წყლულოვანი პროცესი ლოკალის- 
დება უპირატესად ენაზე ლღრძილზე, მაგრამ ზეიძლება იყოს სასაზე, ლოყაზე 

და ტუჩზე. 
რძიანა (300) პირობადებულია სოკოთი იIძIსთ 81ხ10ე7#3. დასაწყისში. 

ლორწოვანზე ჩნდება ოდნავ წამოწეული მოთეთრო ან მოყვითალო ლაქები და 
ფოლაქები, რომლებიც შემდეგში ხშირად ერთმანეთს უერთდება. მიკროსკოპუ-. 
ლად რძიანას ნადები შესდგება სოკოს ძაფების ქეჩისაგან, რომელშიც არის 
ამათუიმ რაოდენობით ჩამოფცქენილი ეპითელური უჯრედები, ლეიკო; იტები, 
საფუარის სოკოები და პირის ღრუს სხვადასხვა მიკრობები. ლორწოვანის სის-. 
ქეში სოკო არ შეიჭრება. ის ვრცელდება ეპითელურ საფარის მხოლოდ ზერე- 
ლე შრეში, მხოლოდ შედარებით იშვიათად შეიძლება ეპითელიუმის დაშლის 
გამო წარმოიშვას ზედაპირული ეროზიები, წყლულუკები. რძიანა ლოკალიზდე- 
ბა ენაზე, სასაზე და პირის ღრუს გარეშე--–ტონსილებზე, ხახაში, საყლაპავში და, 
უფრო იშვიათად, შუა ყურში, ცხვირის ღრუებში, ხორხში, კუჭში და სხვა ორ- 
ანოებშიც. რძიანა ს ონვითარდება უპირატესად ბავშვებს, განსაკუთრებით ატ- 
ოფიულ სუსტ და კეებადაქვეითებულ ჩვილ ბავშვებს, რძიანას განვითარებას 

ხელს უწყობს პირის ღრუს უხუფთაობა, 
ქრონიკული სტომატიტი (§:03LIVI9 CM9MX0ი108) უფრო ხშირად პროლიფე- 

რაციულ ხასიათს ატარებს და სამოიზატება საითი) უშ საფარის პიპერპლაზიით, 
ზოგჯერ გარქავებითაც, სუბეპითელურ ქსოვილში ლიმფური ფოლიკულების 
ჰიპერპლაზიით, ლიმფოციტური და პლაზმაცკიტური ინფილტრაციით. ენის 
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დერილები (წ21)111გ6) ხშირად მსხვი ბა, გრძე ბა. ქრონი სტომატი– 
ტებთან ათავსებ ნ საევერ შემ ავსდებებ საც, რომლებიც ფარებითად ან- 
თებადი ხასიათის არ არის. ს 

ქრონიკული კატარული სტომატიტის დროს ლორწოეანი ხში- 
რად განსაკუთრებული სი ა შრალით განირჩევა“ ექსუდაციური მარწოები, სი- 

ის გაძო. · 
უტ ცალკე უნდა აღინიშნოს ატროფიული და ჰიპერტროფიული ქრონიკული 

გინგივიტი; ატროფიული გინგივიტის (თIინIVIVI3 801062) დროს აღ- 
წერენ დასაწყისში კბილთაშუა დვრილების განსხვილებას და ღრძილის კიდეე- 
ბის გასქელებას, კარგათ გამოხატულ ვენურ ჰიპერემიას, შემდეგში კი კბილთა– 
შუა დვრილების დამოკლება და დაპატარავება, და ღრძილების კიდეების გათ- 
ხელება ვითარდება; ეს კიდეები თანდათან შორდება კბილის ყელს და ეს უკა- 
ნასკნელი შიშვლდება, ჩნდება ე. წ. ღრძილის ჯიბე, მოსქო ჩირქოვანი შიგთავ- 
სით. პიპერტროფიული გინგივიტის (ყ1იCIVILI5 ხ/ი0LსL0LIIICმ) დროს, 
როგორტე უთითებენ, დასაწყისში ხდება ღრძილის გასქელება პჰიპერემიიისა და 
მერეე ს გამო, რასაც „ ემდეგში მოჰყვება ლიმფოიდური ენფილტრაციო, შზე- 

აერთი ქსოვილის ჰი აზია და, ბოლოს, სისხ ობა. ღრძილი და 
კბილთაშუა დვრილები შეიძლება ისე გაპიპერტროფირდეს, რომ შესაფერისი 
კბილები სრულიად დაიფაროს, 

პირის ღრუს ლეიკოპლაკია (16სLი#ი102II2 9. II 02CV126 12CLლე6 0115 
8. 180M0L6I2(05I5 II VIC0506 05) ლოკალიზდება ენის ლორწოვანზე (10სM0ყ»1ე- 
MI, პ. 1C)ILV0515; 3. 105010) IIIთსმი) ლოყის ან ტუჩის ლორ- 
წოვანზე (16VL0იM192, 3. 1Cს(70515, 3. 050112919 ხსიი0211§ ან 1მს18I15) და ზოგ–- 
ჯერ დრძილებზედაც ან სასაზეც და გამოიხატება ლორწოვანზე ზედმიწევნით 
სწორო ფორმის რუხი, მოთეთრო ან მოცისფერო-თეთრი ბრტყელი ან ოდ- 

ნავ შემაღლებული ლაქების გაჩენით. ლეიკოპლაკიური ლაქები შესდგება გასქე- 
ლებულ, ჰიპერპლაზიურ ეპითელიუმიდან, რომლის ზედაპირული შოეები გარ- 

ქავებულია, სუბეპითელურ შემაერთ ქსოვილში კი ადგილი აქვს უჯრედოვან 
ინფილტრაციას ლიმფოციტებით და პლაზმაციტებით. ლეიკოპლაკიის მიზე- 
%ზა დ ითვლება ხანგრძლივი, ქრონიკული გაღიზიანება ლორწოვანი გარსის და 
ამიტომ ის უფრო ხშირად უნვითარდება თუთუნმწევლებს, ლოთებს, სასულე 
ინსტრუმენტებზე დამკვრელებს, მინის მბერავებს და ა, შ. ზოგიერთ შემთხვე–- 
ვაში C ლეიკოპლაკიის ეტიოპათოგენეზში გარკვეულ მნიშვ ელობას აწერენ 

ათაშანგს. 
ოგრაფი ი ენა (ILილსჭ თხრილი ინ108) ხასიათდება ეპითელური 

საფარის გასქელების გამო გნაზე მოთეთრო ფერის საქების არსებობით, რო- 
მელთა ცენტროებში ეპითელიუმის დესკვამაციის შედეგად ჩნდება მოწითალო 
ან წითელი მიდამოები, ეპითელური საფარის ქეეშ შემაერთ ქსოვილში ლიმფო- 
ციტური და ნაწილობრივ პლაზმაციტური ინფილტრაციოა. თეთრი და წითელი 
არეების მორიგეობა, ხშირად მათი შეერთება იძლევა გეოგრაფიულ რუკასმაგ- 
ვარ სურათს. გეოგრაფიული ენა უფრო ხშირია ბავშვისა და ახალგაზრდა ასაკ- 
ში, ეტიოლოგია გა ოურკვეველია, ზოგი მას უკავშირებს ათაშანგს, ზოგი 
ექსუდაციურ დიათეზს და ა. ჟშ. 

დესკვამაციური გლოსიტი ანუ ზედაპირული გლოსიტი 
(ოი595)515 ძი§იVვ0მ8LIV8 §. §ს00I”08I1§) ანუ მელიერის (M0116LI) გლოსიტი 
ხასიათდება უპირატესად ენის წვერზე და გვერდებზე მოწითალო ლაქების და 
ზოლების გაჩენით. ადგილი აქვს ეპითელიუმის ჩამოფცქვნას, დვრილების შემს- 
ხვილებას და გაწითლებას, დესკვამაციური გლოსიტი უფრო ხშირია ქალთა 
შორის და დაკავშირებულია, ალბათ, კუჭნაწლავის ქრონიკულ დაავადებასთან. 

შავი ენა ()იყსვ ა)ლ:გ) ანუ ბოსუსოვანი ენა 0(010ფსგ +XII1033) 
გამოურკვეველ ეტიოლოგიის დაავადებას წარმოადგენს. ენის დვრილები, გან– 
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საკუთრებით ძაფისებრი დერილები, გრძ ბა, მათი მფარავი ეპითელიუმი 
ჰიპერპლაზიას და გარქავებას განიცდის და, ამავე დროს, მოწაბლისფერო-შავი 
ან შავი ფერის ხდება. 

ნაოჭიანი ენა (IIილს8 იIიეწე) ანუ II0ლს. §ლ0I0(მ11> განირჩევა 
სიდიდით, სირბილით და ზედაპირის დაღარულობით, უპირატესად შუა ღარის 
მახლობლად. ენის ნაოჭიანობა მიმჩნეულია თანდაყოლელ მდგომარეობად და 
დაკავშირებულია ძაფისებრ დერილების დალაგების და რაოდენობის თავისებუ. 
რებებთან, ეპითელური საფარის სისქესთან და სხვ, 

კბილის ბზამო.სჭრა 

კბილის გამოხვრა ანუ კბილის კარიესი (-CმI10§ ძ60ი(15) არამც 

თუ მხოლოდ კბილის, არამედ საერთოდ ადამიანის უხშირესი დაავადებაა, 
კბილის კარიესის დროს ადგილი აქვს კბილის მკვრივი ქსოვილის დაშლას, 

რის შედეგადაც კბილში წარმოიმობა ნაკლი, დეფექტი. კარიესული პროცესი 
იწყება კბილის უფრო ხშირად გვირგვინას გარეთა ზედაპირიდან, თანდათანო- 
ბით ღრმავდება კბილის სისქეში და 'მეიძლება გაანადგუროს კბილის ქსოვილე- 

ბი კბილის საპულპე ღრუმდე (იგVსთ ჯის!იმ6 ძიისI5), ტოპოგრაფიულად და 
კლინიკურად, კარიესული პროცესის გავრცელების სიღრმის მიხედვით, არჩევენ 
კარიესის შემდეგ ფორმებს: დაწყებითს, ზედაპირულს, საშუალოს და ღრმას. 
დაწყებითი კარიესი (0681'1065 1)00)010ი5) ლოკალიზდება მხოლოდ მინანქარში ანუ 

ემალში (081105 მძ9Iიმი0M0I2) და იგიც მინანქარის სულ ზედაპირულად მინანქა- 
რულ (ანუ ე. წ. ნესმიტის) აფსკთან (C0LIტს18 ძ6M(15) უშუალოდ მოსასღვრე 

მიდამოში. დეფექტი შეიძლება ჯერ კიდევ არ იყოს, ანდა ძნელი აღმოსაჩენი 
იყოს. ზედაპირული კარიესის (69LI0§5 8V0)6XწM0121I53) დროს პროცესი ანუ, რაც 
იგივეა, დეფექტი ლოკალიზდება მინანქარში და დენტინში (031105 6ხ0II§5), იკა- 
ვებს რა დენტიჩის მხოლოდ ზედაპირულ, ე. ი. მინანქართან უშუალოდ მოსაზ- 
ღვრე შრეს. შუა კარიესის (021108 106010) დროს დეფექტი არის მინანქარში და 
დენტინში და თუმცა ამ უკანასკნელში დეფექტი ვრცელდება საკმარისად ღრმად, 
მაგრამ მაინც დეფექტის ფსკერსა და· საპულპე ღრუს შუა დარჩენილია კიდევ 
დენტინის ასეთუისე სქელი საღი ფენა, ღრმა კარიესის (C3X10§ იL0I0ი998) დროს 
დეფექტსა და საპულპე ღრუს შუა დარჩენილია მხოლოდ დარბილებული დენ- 

ტინი, ანდა დეფექტი აღწევს საპულპე ღრუმდე--ე. წ. მაპერფორირებელი კა– 
რიესი (02265 ი06IL019053). 

პათოლოგიურ-ანატომიურად ცალცალკე იხილავენ მინანქარის 

კარიესს, დენტინის კარიესს და ცემენტის კარიესს. 
ი მინანქარის კარიესს (082109 მძმთიიV90I8) თავის რიგად ზოგიერთი 

ყოფს დაწყებით და ზედაპირულ კარიესზე, პირველი, როგორც ფიქრობენ, შეიძ“ 
ლება თავისთავად განიკურნოს. 

დაწყებითი კარიესი მაკროსკოპულად ხასიათდება არა დე- 
ფექტით, არამედ მქისე ზედაპირის მქონე მიჩანქარული ლაქათი, _ რომე– 
ლიე თეთრია ან პიგმენტირებულია (ყვითელი, წაბლისფერი ან ”ძმო- 
წაბლისფერო-შავია) მინანქრული ლაქას საფუძვეე-ს დისკალცინაციო 
წარმოადგენ. მიკროსკოპულად ადგილი აქვს მინანქარული აფსკის გა- 
ჯირჯგვებას და გასქელებას, რომელი შემდეგში სრულიად იშლება. მინან- 
ქარის მხრივ დასაწყისში ადგილი აჟვს მისი სტრუქტურის (მინანქარული 
პრიზმების, რეტციუსის ზოლების) უფრო მკაფიოდ გამოხატვას, შემდეგში კი, 
თუ პროცესი მოპროგრესეა, ეს სტრუქტურა შეიძლება სრულიად დაირღვეს, 
წაიშალოს. უთითებენ, რომ მინანქარში დეკალცინაციის პროცესი იწყება ორ- 
განულ ნივთიერებებით უფრო მდიდარ ნაწილებში, ასე, დასაწყისში ხდება 
პრი მებშეა ნივთიერების დეკალცინაციო და გახსნა, რითა(), სხვათაშორის, 
აიხსნება პრიზმების გათიშვა და უფრრ მკაფიოდ გამოხატვა, შემღეგში--პრიზ- 
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მების განივი ზოლების დეკალცინაციო (რაც ხელს ობს ამ ზოლების რო 
მეტად გამომჟღავნებას) და პრიზმების გფსკების. საიარირი %ა, ბოლოს, 
„პრიზმების ღერძების დეკალცინაციო. დაკავშირებით პრიხმებმუა ნიეთიერების 
დეკალცინაციის და გახსნის შემდგომი პრიზსმების აფსკების დეკალცინაციოსთან 
პრიზმებშუა საზღვრები ბუნდოვანდება, ქრება და, დეკალცინირებული მინანქა- 
რის მარცვლოვანად დაშლის შემდეგ, მინასქარის სტრუქტურა სრულად 
ირღვევა. დაშლილი მასის ჩამოცლის “შემდეგ, წარმოირობა მინანჟარის დეფექტი, 
რაც უკვე ზედაპირულ კარიესის სახელით არის (ცნობილი. 

დაპირული კარიესი მაკროსკოპულად ხასიათდება დეფექტის 
არსებობით, მიკროსკოპულად მინანქარის დეფექტის ფსკერში და კიდეებში მი- 

ნანქარის სუბსტანციის სხემოდგანმარტებული (სვლილებებია. საყურადდებოა, 
რომ საერთოდ ზედაპირული კარიესის დროს, მინანქარის ()ელილებების გარდა, 
ყოველთვის არის დენტინის (კვლილები არა მსოლოდ დაზიანებულ მინანქარის 
მოსასღვრე მიდამოში. არამედ ზოგჯერ დენტინის მთელ სისქეში საპულპე 
ღრუმდე. დენტინი ხდება უფრო გამქვირვალე და, როგორც ამბობენ, სკლერო– 
სირებული, დენტინის მილაკებში კალციუმის მარილების ჩალაგების გამო, რის 
შედეგადაც მილაკები ვიწრავდება და ხან სულ ყრუვდება ობლიტერირდება, 

ი · 
ჰ "ი ენტი ნის კარიესი (021105 იტხსII§) ხასიათდება დენტინის დარბი- 
ლებით ღა მასში დეფ-ქტის, ღრუს, წარმოშობით. დენტინში მყოფ დეფექტის 

შემომსაზღერელ კედელში, ამ კედლის კარიესულ ღრუსკენა ზედაპირიდან სა- 

პულპე ღრუსაკენ მიმართულებით არჩევენ სხვადასხვა სონებს, პირველი ანუ 

ზედა ზონა, ანუ, როგორც ამბობენ, დამლის ზონა, მოშავო ფერისაა, რბილია 

და შესდგება ლპობის პროცესში მყოფ საქმლის მასისაგან, ნაირნაირ 

მრავალი მიკრობებიდან და დენორგანიზებულ დენტინისაგან, ან, უფრო სწო- 

რად, დენტინის ორგანული ფუძის ნარჩენებიდან, შემდეგი; ე. ი. მეო“ე, ზონა 

(ნობილია როგორც დააყებითი დარბილების ზონა, რომელსაც აგრეთვე მო- 

შავო ფერი აქეს, მაგრამ დაშლის ზონასავით რბილი არ არის, და რომელშიც 

უკვე სავსებით გამოხატული დე ალცინაციოა, დენტინის მილაკები გაგანიერე- 

ბულია. ზოგჯერ ასეთი გაგანიე ებული ილაკები ერთიმეორესთან შეერთებით 

გმნის პატარა ღრუჟებს, ეს უკანასკნელები და გაგა იერებული მილაკები ამოვ- 

სებულია ნაირნაირი მიკრობებით. მესამე ზონა ცნობილია როგორც შემღვრე- 

ვის ზონა, რომლის დენტინის მილაკებში აგრეთეე მიკრობების დიღი რაოდე- 
ნობაა, მილაკეზმი მყოფი ტომსის ბოჭკოები (ოდონტობლასტების მორჩებია) 

ი და'მლილია. მეოთხე ხონა იწოდება. გამჭვირვალე ზონად, ის მოთეთროა, 

ზედმიწევნით მკვრივია, ესახღვრება საღ დენტინს და წარმოადგენს ზემოდაღ- 

წერილ სკლ როსირებულ დენტინს. აღსანიშნავია ამ ზონაში მყოფ ტომსის ბოქ- 

კოების ცნიმოვაზი ლისტროფია. ნის სისქის შემცირებას ნ ნტინის კარიესთან დაკავშირებულ დენტინის სისქის შემცირებას, დენ- 

ტინის გათხელებას (აგრეთვე ასეთსავე გათხელებას კბილის საღეჭი ზედაპირის 

გაცვეთის გამო) თანსდევს საპულპე ღრუში გათხელებულ დენტიხის შეფარდე- 
ბით ე. წ. შემცვლელი დენტინის წარმოშობა, ის შეიქმნება ოდონტო- 

ბლასტების მიერ და მისი შენება ასეთუისე უახლოვდება ნორმული დენტი- 
ნის შენებას. შემცვლელი დენტინი გითომდა ავსებს, ანაზღაურებს დესტინის 
ნა კლს და ამიტომ მის წარმოშობას თვლიან კომპესაციურ, აკომოდაციურ მოვ- 

ად. 
დე ს ფემენტის კარიესი (080105 05508) ხასიათდება ისეთივე ღეკალცინა- 
ძიით, დარბილებით, დაშლით და დეფექტის წარმოშობით, როგორც დენტი- 
ნის კარიესი. დეკალცინაციო იწყება მარპეის ბოქკოებ:ს ირგვლიე, შემდეგ 

გრცვლდება ცემენტის მილაკების კედლებში, რომლებშიც მიკრობების დიდი 
რაოდენობა აღინიმნება, პროცესი თანდათანობით ფართოვდება, ოსტეოცემენ- 
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ტი რბილდება და იშლება. ცემენტის კარიესი შეიძლება განვითარდეს პირეე- 
ლადათ კბილის გაშიშვლებუ 2 (ღრძილის რეტრაქციის გამო) შვესვში,. ცემენტის 
კარიესი შეიძლება იყოს რეტროგრადული, როდესაც კარიესული პროცესი 
ვრცვლდება შიგნიდან გარეთკენ – ფესვის არხის კედლიდან (დენტინიდან) ()ე- 
ენტზე. ცემენტის კარიესი შეიძლება განვითარდეს გვირგვინის დენტინის კარი- 

ესის კბილის გელის მიდამოს ქვევით გავრცელებისას და ა. შ. საერთოდ ცე- 
ენტის კარიესი შედარებით იშვიათია. 

მიმდინარეობის სისწრაფის მიხედვით არჩევენ კარიესის ქვემოთგანმარ- 

ტებულ ფორმებს. უმწვავესი კარიესი (ნიშია იCVI351002 ვ. (101ძვ) ხა- 
სიათდება სწრაფი მიმდინა-ეობით, პროცესის სწრაფი გაღრმავებით და გავრ- 
ცელებით. ხშირად, კარიესული პროცესი ჩნდება არა მხოლოდ ერთ, არამედ 
რამდენიმე და მრავალ კბილებში. ასეთი ფლორიდული კარიესი ვითარდება 
უპირატესად ქაბუკურ ასაკმი, ორსულობის და სხვადასხვა დაავადებების (ტუ- 
ბერკულოზი, ანემია, ოსტეომალაცია) მიმდინარეობაში, დაკავშირებით შიმშილ- 
თან და ა. შ. მწვავე კარიესი (0მXI03 §0VL2) მიმდინარეობს შედარებით 
უფრო ნელა, ვიდრე ფლორიდული კარიესი, მაგრამ გაცილებით უფრო სწრა- 

ად, ვიდრე ქრონიკული კარიესი, ქრონიკული კარიესი (031165 60MX0– 
62) საარ არაერთი ხანგრძლივად, კარიესული პროცესი მიი- 

წევს წინ და ღრმავდება ძლიერ ნელა, წლების განმავლობაში. 
ლოკალიზაციით კბილის კარიესი გარკვეული თავისებურებებით გა- 

ნირჩევა., არსებული მონაცემების მიხედვით, ზედაყბის კბილები დაახლოვებით 
11/, ჯერ უფრო ხშირად ავადდება კარიესით, ეიდრე ქიედავბის კბილები. მო- 
ლარები, კერძოდ პირველი მოლარები, უფრო ხშირად ავადდება, ვიდრე და- 

ნარჩენი სხვა კბილები. ფრიად დამახასიათებელია კირიესის ლოკალიხაციო 

კბილის გარკვეულ მიდამოში: მოლარბს გამობე–ა იწვება უფრო ხშირად სა- 

ღეჭ ზედაპირიდან და იგიც განსაკუთრებით ხშირად მინანქრის ნაოქების ანუ 

ფისურების მიდამოში (ე. წ. ფისურული კარიესი). პრემოლარების და საჭრელი 

ბილების გამოხერა იწაება უპირატესად აპროქსიმული ზედაპირებიდან. გარე- 

თა წლოყისკენა, პტუჩისკვნა) ზედაპირი ეხვრება მმირატესად ეშვებს და პირველ 

პრემოლარებს. დეპულპირებულ კბილის გამოხვრა ზდება უფრო ხშირად ყელის 

მიდამოში და ზოგჯერ შეიძლება ყელის კარიესი შემომსარტყვლელი. (6ეL165 

01LC012II9 3. >03(ტ0-) იყოს. დეპულპირებული კბილის კარიესი უფრო გან-გან 

ვრცელდება, ვიდრე სიღრმისკენ და ცნობილია როგორც ატი ური კარიესი 

(ივშ0ა მ: 0168). : გრ 

იოლოგია და პათოგენეზი კბილის კარიესის საკმარისად გამო 

კვეული“ არ არის, უმრავლესობა თელის, რომ ბილის კარიესი არ არის ადგი–- 

ლობრივი დაავადება, არამედ ადგილობრივი გამოვლი ებაა ორგანიზმის თავი- 

სებურ გენოტიპურ და პარატიპურ კონსტიტუციის, კერძოდ ნერვული, შინაგან 

სეკრეტორული, ნივთიერებათა ის და სხვა თავისებურებათა.'ამრიგად, კბი- 

ლის აიი „სული დაავადების ფესვები ორგანიზმის საერთო ფენოტიპურ კონს- 

ტიტუციოშია, რომელიც პირობადებს კბილის მიდრეკილებას კარიესული პრო- 
ცესისადმი, რაც, შეიძლება გამოიხატებოდეს კბილი რეზისტენტობის, გამძ- 
ლეობის, დაქვეითებით. მაგრამ ამ მიდრეკილების რეალიზებისათვის საჭიროა: 
ადგილობრივი პირობები ანუ ფაქტორები. ასეთ ფაქტორებად შეიძლება ჩაით- 
ვალოს პირის ღრუს შესაფერისი მიკრობები და საჭმლის ნახშირწყლებიდან 
სხვადასხვა გზით (ნერწყვის ენზიმით ან მიკრობების ზეგავლენით) წარმოშობი- 
ლი მჟავები (უმთავრესად რძის მჟავა) ან თვით მიკრობების მიერ წარმოშობი- 
ლი მქავები. მჟავები ახდენს მინანქარის დეკალცინაციოს, მარილების გახსნას 
და მინანქარის დაშლას. გაშიშვლებულ დე ტინის მილაკებში შეივრება მჟავა- 
შემქმნელი მიკრობები, რომლებიც მჟავების საშუალებით ხსნიან დენტინის მა–- 
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რილებს, ახდენენ დენტინის ალცინაციოს და შემდგომ პეპტიური ფერმენ- 
ტის ხეგავლენით შლიან დენტინის ორგანულ ფუძეს, ს ეტიური ფერზე 

კბილის კარიესის გამოსავალი და გართულებანი შეიძლება სხვა- 
დასხვანაირი იყოს. შესაფერისი მკურნალობით (დაბჟენა) შესაძლებელია კარიე– 
სული პროცესის შეჩერება, კბილის „მთლიანობის და საღეჭი ფუნქციის აღდ- 
გენა. მაჯრაქ (კუდ დაბჟენას შეიძლება მოყვეს მეორადი კარიესი (ლეII0§ §60სი- 
ძეგ») ანუ კარიესის რეციდივი (C8X165 X0C10(-2). თუ კარიესული პროცესი არ 
იქნა ლიკვიდირებული, ის ბოლოსდაბოლოს შლის დენტინის მ»-ელ სიაჟეს სა- 
პულპე ღრუმდე. ამ უკანასკნელში კარიესული ღრუდან “მიქრება მიკრობები და 
ვითარდება პულპის ანთება. ამრიგად წარმოიშობა პულპიტით გართულებული 
კარიესი (021465 001ი))I1ცეჯგ). · 

პულპიტი 

პულპიტი (ისს!LIL5) წარმოადგენს კბილის პულპის ანთებას, 

პულპიტის ეტიოლოგია შეიძლება იყოს ინფექციური, ქიმიური, თერ- 
მიული ლა  მექანიური. პულპიტის ყველაზე უფრო სმი მის  ნფექციური 
აგენტები, კერძოდ, განსაკუთრებით ხშირად, სტრეპტოკოკი, ინფექციური აგენ- 
ტები ხვდება პულპაში თითქმის ყოეელთვის გარიესულ ღრუდან დენტინის მა- 
პერფორირებელ კარიესის დროს, ხშირად დენტინის შ ა კარიესის დროსაც კი 
ენტინის მილაკების გზით. იშვიათად, მიკრობები შეიძლება მოტანილ იქნას საღ 

კბილში ჰემაროგენურად აპექსური ხვრელის გზით, ქიმიური აგენტებიდან შეიძ– 
ლება აღინიშნოს, მაგ., დარიშხანოვანი მჟავა (იხმარება პულპის დევირალიბა- 
ციისათვის), თერმიული აგენტების (სითბო, სიცივე) მოქმედებას პულპაზე ხელს 
უწყობს დენტინის გათხელება კარიესული პროცესის გამო. პულპიტის გამომწ– 

ვევი მექანიური ფაქტორი შეიძლება იყოს ტრავმა, პულპის ტრავმული დაზია- 

ება კბილის მოტეხილობასთან ან კარიესულ ღრუს დამუშაეებასთან დაკავში- 
რებით და ა. შ 

პულპიტი ქრონოლოგიურად,მიმდინარეობის ხანგრძლივობის მიხედვით, 

შეიძლება ტის მწვავე და ქრონიკული. ანთების ხასიათის იხედვით მწვავე 

პულპიტი შეიძლება იყოს სეროზული, ჩირქოვანი და განგრენული, ქრონიკული 

პულპიტი კი უბრალო, ჰიპერტროფიული (გრანულომატობური) და განგრე- 

ნული. გავრცელების მიხედვით პულპიტი შეიძლება. იყოს ნაწილობრივი და 

თლიანი. 

„მწვავე პულპიტი (ლხსIიII15 მCს+მ) მიმდინარეობს ჩვეულებრივად დახურულ 
საპულპე ღრუში, 

მწვავე სეროზულ ანუ უბრალო პულპიტისათვის (ისIII415 

0608 561050, §. §1თე10X) დამახასიათებელია, გარდა სხვა ანთებადი მოვლენე- 
ბისა, სეროზული ექსუდატი ლეიკოცი ების შედარებით მცირე რაოდენობით. 

მწეავე სეროზული პულპიტი ნაწილობრივია ანე გარშემოწერი ია (ი. ე. 89. 

დიგIII0II8 8. 0160 051019), თუ ანთება ლოკალი დება პულპის მხოლოდ გარ- 
კვეულ მიდამოში, და თლიანია ანუ დიფუზურია (ი. 8. ვ. L0L2115 §. ძII”V082); 
თუ ანთება ვრცელდება მთელ პულპაში. 

მწვავე ჩირქოვანი პულპიტი (იხI1ი!!5 ისXს160(2 მ6ს(8) განირჩე- 
ვა პულპაში როდი ექსუდატის. დაგროვებით. მწვავე ჩირქოვანი ნაწილობ- 

რივი ანუ მოაბსცესე პელპიტის (ი. მ. 02XL12I)5 5. 2ხ5§0ლ6შიივ) დროს ჩირქო- 
ვანი ანთება ლოკალიზდება პულპის გარკვეულ მიდამოში და ხშირად ატარებს 
პულპის აბსცესის ხასიათს. შწვავე ჩირქოვა ი მთლიანი ანუ ფლეგმონური პულ- 

პიტის (დ. 3. ი. 10:85, §. ძI(წსვე, 3. იხ16CI0I00058) დროს ჩირქოვანი ექსუდა- 
ტი დიფუზურად ჟღენთს მთელ პულპას, ანთება ფლებმონური ხასიათისაა, 
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მწვა ანგრენ ი პულპიტისათეის (ი). პ. ეგიეწბიივე) და- 
 გახასიარებე ე ბ პულპის ნეკროზი · და ააარსწსმსაშობ. დაშლილ მასად 
ქცევა. მწვავე განგრენული პულპიტიც პროცესის გავრცელების მიხედვით წეიძ- 
ლება იყოს ნაწილობრივი (ყ. ი. ყ. 02II8)I3 §, 01060I)50LI0L0) და მთლიანი, 
დიფუზური (ი. 2· წ. #00) 3. ძ!II//I5§0). ღია საპულპე ღრუში განგრენული 
პულპიტი იწოდება ხშირად როგორც წყლულოვანი პულპიტი (ს. VIIC6103ე). 

ქრონიკული პულპიტი (ჯს)ს!5 CIII0M10მ) მიმდინარეობს ჩვეულებრივად 
ღია საპულპე ღრუში, 

უბრალო ქრონიკ იპ პიტის (წ. ლს. 5!თ0)06X) დროს ადგი- 
ლი აქვს პულპის ბპროლიფერაციულ შა თების, რის გამოც ს ბოლპე ღრუში ვი- 
თარდება აქა-იქ უჯრედოვანი ინფილტრატების, სოგჯერ სისხლის პიგმენტების, 
შემცველი ფიბრული "შემაერთი ქსოვილი. ბოლოსდაბოლოს პულპის ადგილს 
იკავებს სკლეროზსირებული ბოპკოებით მდიდარი შემაერთი ქსოვილი (ე. წ. 
პულპის სკლეროზი – §010:0518 ))VI110#0). 

ჰიპერტროფიული ქრონიკული პულპიტი (ა. ი 1»700LLL001C3) 
ანუ პულპის გრანულომა (ფI'ზიით” IVII20) ანუ პულპის პოლიპი (დიIჯ- 
”I§5 სII0ეიგ) არსებითად პროლიფერაციული ანთებაა უხვი პროლიფერატით, 
რომელიც ხშირად ამოშვერი=ია კარიესულ ღრუში მოწითალო ფერის ფოლაქის 
ან პოლიპის მსგავსად. მიკროსკოპულად გრანულომაში დასაწყისში არის სისხლ- 
მილთა დიდი რაოდე ობა და სხვადასხვა გრახულაციური უჯრედები: მრგქალი, 
ეპითელოიდური, ფიბრობლასტები და ა. შ. უფრო მოგვიანებით პროლიფერი- 
რებულ მასსაში ვითარდება შემაერთი ქსოვილის ბოჭკოების უფრო მეტი და მეტი 
რაოდენობა. პულპის გრანულომის მიკროშენება ზოგჯერ სარკომულს წაა- 
გავს. 

' განგრენული ქრონი ი პულპიტის (ს, 0. ეგუ1:200058) დროს 
გაშიშვლებული ევრ რას რრ რანს არსენ, ფერისაა. და მქრალი სუნი 
აქვს. მიკროსკოპულად მოჩანს მკვდარი პულპის ნაშალის მარცვლოვანი მასა, 
ცხიმოვანი მჟავების კრისტალები, სხვადასხვა მიკრობები და ა. შ. 

პულპიტს შეიძლება თან მოყეეს სხეადასხვა გართულებანი. პულპიდან 
ანთების აღმგზნები აგენტი ფესვის არხის საშუალებით შეიძლება გავრცელდეს 
ფესვის გარსში და საერთოდ პაროდონტუმში და განვითარდეს პაროდონტიტი, 
ამას გარდა, ანთებადი პულპა შეიძლება გახაეს ოდონტოგენური სეატიცემიის 
(უპირატესად სტრეპტოკოკურის) წყაროდ, 

პაროდონტიტი 

პაროდონტიტის (ი3-0ძ00LICვ) ანუ პარადენტიტის (წ0X20060(1L1§5) 
„სახელით ამ. უკანასკნელ ხანებში ცნობილია კბილის ფესვის ირგვლივ მყოფ ქსო- 

ვილთა კომპლექსის ანთება, – 

პაროდონტიტის ეტიოლოგია უფრო ხშირად ინფექციურია. ინფ ქცი- 
«ური აგენტები პაროდონტუმში შედის თითვემის ყოველთვის _ პულპიტიან კბი- 
ლის ფესვის არხის საშუალებით. იშვიათად ინფექციური აგენტები შედის პე- 
რიოდონტუმში ღრძილის ჯიბიდან ან ჰემატოგენურად. გაცილებით უფრო იშ- 
ვიათად პაროდონტიტის მიზე:ბი არის ქიმიური ფაქტორი, სხვადასხვა კბილის 
მკურნალობაში სახმარ ნევთიერებების (მაგ., დარიშმხანოვანი მჟავა) სახით. 

ზოგჯერ პაროდონტიტის მიზეზი არის მექანიკური ფაქტორი ამათუიმ ხასიათის 

M) პაროდონტუმში (იგჯიძიი!სთ) ან პარადენციუმში (ივ”ეძცი:სა!) შედის გევეხუ“ადღ, 
ანატომიუ“–ად და ფუნ:ციურად ერთიშეორესთან დაკავშირებული კბილის ფესვის ცემენტი. 
პერიოდონტი (პერიცემენტი), ალვეოლური მორჩი, მისი გარეთა ძვლის საზრდელა და ღრძილი, 
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ტრავმის სახით (კბილის მოტეხილობა, საპულპე ღრუს დამუშავების დროს ფეს– 
ვის არხის კედლის ი პერფორირება, შეუფერებელი პროტეზით გამოწვეული და- 
ზიანებანი და სხვა). 

ქრონოლოგიურად პაროდონტიტი ორგვარია-––მწვა ა ქრონიკული, 
ანთების ხასიათის მიხედვით“ პარრდონტიტი აძლევ აარა ექ ოდა. 
ციური და პროლიფირაციული. ლოკალიზაციის მიხედვით კი–აპჰექ- 
სური და მარგინალური. 

მწვავე პაროდონტიტი თითქმის ყოველთვის ექსუდაციურია და ექსუდა- 
ტის ხასიათის მიხედვით კი-–– ჩირქოვანი. 

მწვავე ჩირქტოვანი პაროდონტიტი (კ. ი. IIIVIიიLყ) ხასიათ- 
დება დასაწვისში პიპერემიით. ი ექსტრავაზატებით, შემაეროი. ქსოვილის გაფა9- 
რებით და სეროზული ექსუდატით, შემდეგში ექსუდატში ჩნდება ნეიტროფი– 

ლურ გრანულოციტების დიდი რაოდენობა და ანთება ჩირქოვან ხასიათს ღე- 
ბულობს. მწვავე ჩირქოვან აპექსურ პაროდონტიტის (წ. 8. 801002113 ის»ს16ი ნ) 
დოოს ადგილი აქვს კბილის ფესვის მწვერვალის (200ჯ) და, უპირატესად, ამ 
ფესვის დისტალურ ნაწილის ჩირქოვან ინფილტრაციოს (პერიოდონტიტი ანუ 
პერიცემენტიტი). მალე (ცემენტიც ზიანდება, განიცდის ლაკუნურ რეზორბციოს 
და რეზორბციო-შესრუტვის პროცესმა დენტინამდეც შეიძლება მიაღწიოს, ჩირ- 
ქოვანი ანთებადი ცვლილებები არის, აგრეთვე, რეზორბირების მდგომარეობაში 
მყოფ ყბის ალეეოლურ მორჩში – კბილის ბუდის (ალვეოლის) ფსკერში და კედ- 
ლებში (ოსტიტი), ძვლის ტვინში (ოსტეომიელიტი), ჩირქოვანი პროცესი ვრცელ- 
დება გარეთა ძვლისსაზრდელაში (პერიოსტიტი), ზოგჯერ, ჩირქოვანი მასა 
აშორებს მას ძვლის ზედაპირიდან და გროვდება ძვალსა და ა(ულილ ძვლის- 

საზრდელას შორის (სუბპერიოსტული აბსცესი). ჩირქოვანი პროცესი ვრცელდე- 
ბა ალვეოლურ მორჩის სუბმუკოზაში (ღრძილის აბსცესი-–-ჯგჯსII3), რომელიც 
როგორც უკვე ზევით იყო ლაპარაკი, შეიძლება ლოკალიზდებოდეს გარეთა 

(ლოყისკენა, ტუჩისკენა) ზედაპირზე ან, უფრო იშვიათად, შიგნითა (ენის კენა) 
ზედაპირხე ან მაგარ სასაზე. ზედაყბის კბილის პაროდონტიტის შემთხ ევაში 

ჩირქოვანი ანთება შეიძლება გავრცელდეს ჰაიმორის ღრუს ლორწოვანზე და 

განვითარდეს ამ ღრუს ემპიემა აღწერილ მოვლენებს თანსდევს დაზიანებულ 

კბილის მონძრევა და ახლომდებარე რბილი ქსოვილების (დოყის, ტუჩის, თვა–- 

ლის ქუთუთოების) კოლატერული შეშუპება--ე. წ. ფლუსი, ჩირქგროვები ლორ–- 
წოვანის შესაფერისი მიდამოს გალღობის და გასკდომის შემდეგ იხსნება ინტრა- 

ორულად--პირის ღრუში, ანდა, შესაფერისი მიდამოს რბილი ქსოვილების და 
კანის გალღობის დღა პერფორირების შემდეგ, ექსტრაორულად-–პილის ღრუს 

გარეზე. ამრიგად წარმოიშობა ამათუიმ მიდამოში (ღრძილში, ლოკაში, ნიკაპში) 

ე. წ. კბილის ფისტულა (ჩვLს1გ ძიიLმ11ს)). ასეთი ხვრელები ინკურნება მხო- 
ლოდ დაზიანებული კბილის ექსტრაქციის ან აპიკოექტომიის შემდეგ. კოგიერთ 

შემთხვევაში, თუ ალეეოლურ მორჩზე ანთებად პროცესის გავრცელებამდე ჩირ- 
ქოვანი ასა გავიდა პირის ღრუში გარეთ ფესვის არხის საშუალებით, ანდა 

კბილის გასწვრივ გაიკაფა გზა, ავიდა კბილის ყელთან და შემდეგ გავიდა 
ღრძილის ჯიბეში, შეიძლება პროცესი აღარ გავრცელდეს პერიოდონტის და- 
ნარჩენ ნაწილებში-–ალვეოლურ მორჩში და სხვა. 

ჩირქოვან პაროდონტიტს თანსდევს კისრის ლიმფური ჯირკვლების 
ანთებადი შესივება და ზოგჯერ დაჩირქებაც (ჩირქოვანი ლიმფადენიტი) კი. ჩირ- 
ქოვანი პაროდონტიტი იშვიათად შეიძლება გართულდეს პირისახის, პერიმაქ- 
სილური, ფლეგმონით და ამას გარდა ჩირქოვანი პაროდონტიტის მძიმე გართუ- 
ლებას წარმოადგენს ზოგჯერ მაქსილურ ვენების სეფსისურ თრომბოფლებიტთან 
დაკავშირებული სეპტიცემია ან სეპტიკოპიემია. 

წვავე ჩირქოვანი მარგინალური პაროდონტიტი (ჯ- ვ. ი. ILI2IC1903113) 
იწყება კბილის ყელის მიდამოში და თანდათანობით ვრცელდება კბილის ფეს- 
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ის გაკოლებით კბილის მწვერვალისაკენ და გან-გან, მარგინალური პაროდონ– 
ტიტის მიზეზი აღის კბილის ბუდეში შესასვლელის მექანიური ტრავმა (პროტე- 
ზები, საჭმლის ნაწილაკები, დაზიანება კბილის საწმენდით და ა, მ.) შემდგომი 
ინფექციით. მწვავე მარგინალური ჩირქოვანი პაროდონტიტის დროს ზოგადათ 
ისეთივე (ჰვლილებებია, როგორც მწვავე აპექსური ჩირქოვანი პაროდონტიტის 
დროს) იმ გარჩევით, რომ მარგინალური პაროდონტიტის დროს ღრძილის კი–- 
დეში უფრო ძლიერი ანთებადი (კვლილებებია და, პირიქით, სხვა (:ვლილებები 
უფრო სუსტად არის გამოხატული, ვიდრე აპექსური პაროდონტიტის დროს, 
რადგანაც ჩირქს თავისუფალი გზა აქვს გამოსელისათვის. 

ქრონიკული პროლიფერაციული პაროდონტიტი (IMიძიი- 
LIVI§5 იMI001ლ89 იLი)I(ხ-0VIV2) ლოკალიზდება კბილის ფესვის მწვერვალის მიდა–- 
მოში და ამიტომ არსებითად ის ქრონიკული პროლიფერაციოლი აპექ.ური პა- 

როდონტიტია (დ. 370103115 0IL ი7L.), ასეთი პაროდონტიტი ხშირად გრანულო- 

მური ხასიათისაა (ი. 801681)3 წმის10თ0:0958) და (ს)ნობილია როგორც კბი- 
ლის გრანულომა ან ფესვის გრანულომა. ფესვის გრანულომა შეიძ.- 
ლება აღწევდეს მუხუდოს ოდენობას და უფრო დიდიც იყოს. მიკროშენების 
მიხედვით სამგვარ გრანულობას არჩევენ: უბრალოს, ეპითელურს და ცისტურს:. უკეე 
ჩამოყალიბებული უბრალო გრანულომა არსებითად ი შემაერთქსოვილოვანი 
წარმოქმნაა და არაიშვიათად გარშემოვლებულია ფიბროზული შემაერთი ქსოვი- 

ლით, რომელიც გრანულომის პერიფერიაზე ვითომდა ერთგვარ პარკს ქმნის და 
რომლის ბოქკოები პერიცემენტმი გადადის. ამის გამო გრანულომა მჭიდროდ 
არის შეკავშირებული კბილის ფესვთან. გრანულომა აშენებულია ამათუიმ სიმ- 
წიფის გრანულაციურ ქსოვილიდან, რომელშიც არის ანიხოტროპულ ლიპოი- 
დების შემცველი მაკროფაგის ტიპის უჯრედები, ლიმფოციტები, პლაზმაცი- 
ტები, ეოზიხოფილები და პოხიერი უჯრედები. ეპითელური გრანულომა 
«უბრალო გრანულოჰიდან განირჩევა, გრანულაციური ქსოვილის არსებობის გარდა, 
ეპითელური ქსოვილის არსებობით. ეპითელური ქსოვილის ზონარები ასეთ გრა– 
ხულომაში ქმნის ბადეს, რომლის მარყუშებში თავსდება გრანულაციური ქსო- 
ვილი”), ცისტური გრანულომა განირჩევამრავალშრიანი ბრტყელი ეპითე- 
ლიუმით გამოფენილი ღრუების არსებობით. ეს ღრუები შეიცავს სეროსულ სითხეს, 

რომელშიც აუცილებლად არის ქოლესტერინი, ცისტური გრანულომა წარმოი- 
სასის აეეე ლესსგიომიდან სპითელური სარვილის“ ან გრანულაციური 
ქსოვილის ცალკეული მიდამოების მეორადი პათოლოგიური პროცესებით დარ- 
ილება-დაშლის შედეგად ღრუების გაჩენის გამო. ცისტური გრანულომის ღრუ– 

ების ერთიმეორესთან შეერთებით წარმოიშობა ცისტა, რომელსაც შეიჭლება 
კედლები ძლიერ გაუთხელდეს და რომელიც ამოვსებულია ქოლესტერინის შემ- 
ცველი სეროზული სითხით. ასეთი ცისტა ცნობილია როგორც კბილის ანუ ფესვის 
ცისტა. ცისტა უფრო ხშირად პატარაა, არაუდიდესი ალუბლისა, მაგრამ ზოგ- 
ჯერ გაცილებით უფრო დიდი ოდენობის (ტყიური თხილის, მტრედის კვერც- 
ხის და უფიო დიდიც) შეიძლება გახდეს. 

ფესვის გრანულომაში ხშირია ანთების გამწვავება, რა გამოიხატება გრა- 
ნულოციტურ ინფილტრაციით; ზოგჯერ პირდაპირ აბსცესის გაჩენით. 

ფესვის გრანულომა, აწვება რა კბილის ბუდის ფსკერს, თანდათანობით 
შლის, ძვალოვან მასას ასეთივე დაშლა და შესრუტვა ხდება ფესვის მწვერ- 
ვალის. 

როგორც გამოირკვა, ფესვის გრანულომაში ყოველთვის არის პათოგენური 

მიკრობები (სტრეპტოკოკი, სტაფილო როკი, პნევმოკოკი), ამიტომ ფესვის. გრა- 
ნულომა შესაფერის შემთხვევებში შეიძლება გახდეს სეპტიცემიის წყაროდ, 

5 ჭრანულომის ეპითელიუმი წარმოიშობა, ალბათ, პერიცემენტში არსებ ითე- 
ლიუმის იბ კუსძულაკებიდან, რომლებიც ემბრიონულ ნაშთს წარმი იიინნ ებულ. ებითე 
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იბროზული პაროდონტიტი (ი. IIსჯი§ვ) წარმოადგენს ქრონი ი პა- 
როდონტიტის განცალკევებულ სარერი საროხული მაასოინრე ეი როს 
პერიცემენტი გასქელებულია და შესდგება ნაწიბუროვანი ფიბროზულ ქსოვი- 
ლიდან. ფიბროზულ პაროდონტიტს ხშირად თანსდევს კბილის ფესვის შესაფე– 
რისი მიდამოს შემსხვილება (ჰიპერცემენტოზი), 

პაროდონტოზი 

პაროდონტოზი (#010ძი0(ი§5Iვ)) ანუ პარადენტოზი (ამI8ძშიი(ი- 
95)5), ანუ ალვეოლური პიორეა (იწიX”I0062 2IV0012LII3), რომელიც (ცნო- 
ბილია კიდეე ათეულზე მეტ სხვა სახელწოდებებით, წარმოადგენს საკმარისად 
მკაფიოდ შემოფარგლული სიმპტომოკოუპლექსის მქონე პაროდონტუმის ქრო- 
“ნაკულ დაავადებას. 

დაავადების სიმპრომოკომპლექსში მონაწილეობს გარკვეული მოვლენები 
კბილის ბუდის, პერიცემენტის, კბილის. და ღრქილის მხრიე, მოკლედ -–მთელი 
აროდოვტუმის მხრივ. ' 

ლინიკურა დაავადებას ახასიათებს: ღრძილის მოცლა კბილიდან, 
ღრძილის ჯიბის გაჩენით, ჩირქის გამოყოფა ასეთი ჯიბიდან, ე. ი. ღრძილის 

კიდესა და კბილს შუა მიდამოდან, კბილის ქეა, კბილის მო5ძრევა და, საერ- 
თოდ, მისი ხორმული „მდებარეობის შეცვლა და, ამას გარდა, ზოგჯერ ღრძილის 
შეწითლება ღა შეჯირჯივება და, აგრეთვე, თავისებური მყაყე სუხი პირიდან. 

რენ ნოლოგიურად აშკარავდება ალვეოლური მორჩის განლევა 
და ამ მორწის ყვალოვანი სუბსტანციის გამენხერება (გაუხშოება). ზოგჯერ ასე- 

თი ატროფია ერცელდება მთელ ალვეოლურ მორჩზე, რაც ცნობილია ჰორი- 

ზონტალური ატროფიის სახელით; ზოგჯეო კი ატროფიას განიცდის ()ალკეუ- 

ლი კბილის ბუდის კედლის ესათუის ნაწილი, რასაც ვერტიკალურ ატროფიას 

ეძახიან, ალვეოლური მორჩის ატროფიის, კერძოდ, მის დადაბლების გაჰო, თან– 

დათანობით შიშვლდება ღრძილიდან კბილის ფესვი ყელიდან გწვერვალისკენ მი- 
მართულებით. ამავე ატროფიის გამო კბილის ბუდის პერიოდონტური (პერი- 

ცემენტური) სივრცე განიერდება და წარმოიშობა ამათუიჭპ სიდიდის ძელოვანი 

იბე. 
ჯ პათოლოგიური ნატომიურად ფრიადსაყურადღებოა სისხლის მილე– 

ბის, სასხელდობრ,მცირე ყალიბის არტერიების ცვლილებები, რასაც პაროდონტოსის 

პათო, ენეზში შეიძლება,გარკვეული როლი ეკუთვნოდეს. უთითებენ, რომ კერ- 
ძოდ მედიაში ადგილი აშვს დესტრუქციოს; საერთოდ კი, წვრილი არტერიების 

მხრივ აღნიშნავენ ჰიალინოზს, სკლეოობს, გასქელებას და სანათურების წზევიწ.- 

როებას. ძვლოვან ქსოვილში ადგილი აქვს საერთო არქიტექტურის დარღვევას 
–-თანაბარზომიერად დალაგებულ ძელოვან ხარიხების მაგიერ მოჩანს (კალკეუ- 

ლი ძვლოვანი კუნძულაკები, ზოგიერთი ხარიხა და კუნძულაკი არა ძვლოვანი, 

არამედ შემაერთქსოვილოვანია, რბილი გსოვილების მხრივ აღინიშნება ტლანქ 

ცვლილებათა მთელი რიგი. ღრმა და განიერი ღრძილის ჯიბეები ამოვსებულია 
მდიდარ მიკროფლორიანი ჩირქით, ეპითელიუმი ჩაზრდილია ღრმად ანთებადათ 
შეცვლილ პერიოდონტუმში და ეპითელიუმი ზოგჯერ ფარავს ღრძილის ჯიბეში 

არსებულ გრანულაციურ ნაზარდებს; კბილის ცირკულური იოგი ბოლოსდაბოლოს 
ნადგურდება. ღრძილში ანთებადი ()ვლილებებია. საბოლოოდ საქმე თავდება 
ირგვლივ ქსოვილებთან კავშირდაკარგული კბილის მოვგარდნით (ლიმინაციით). 

პაროდონტოზი შეიძლება გა რთულდეს კისრის ლიმფადენიტით, ვბის 
პერიოსტიტით, ოსტეო ი ხელიტით, პირი ახის და კისრის ფლეგმო! ითა ს 

პაროდონტოზი ხან პარციალურია – ეხება მხოლოდ „ცალკეულ კბილებს ან 
კბილთა ჯგუფს, ხან უნიეერსალურია--ეხება ყველა კბილებს, ს პაროდონტოზით 
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დაავადებულია მოსახლეობის თითქმის ნახევარე––ის ძლიერ ხშირ დაავადებას. 
წარმოადგენს და ვითარდება უპირატესად შუა (21--50 წლის) ასაკში. ჭი 

ანბინა 
, ანგინა (0091)2)" წარმოადგენს ხახის პირის ()§(ითა)§ წ4M00/0102) მომსაზ– 

ღერელ კედლების–-რობილი სასის, ნაქის, რკალების (სასა-ხახის, სასა-ენის), ნუ– 
შისებრ ჯირკვლების და მეზოფარინგისის (0815 02115 00მXVი:45) ანთებას. ზოგ- 
ჯერ ანთება ლოკალიზდება ზემოდჩამოთვლილ მსოლოდ ერთ რომელიმე ნაწილ- 
ში: ნუშისებრ ჯირკვლებში– ტოსსილიტი ანუ ამიგდალიტი ((ი).51)115, გხიწვ- 
0211(1§), ნაქში-–- უვულიტი (სXIII)=), ხახის კედლის მიდღამოში--ფარინგიტი 
(იხილოი)ე!115). 

ანგინა არაიშვიათად დამოუკიდებელი (იდიოპათური) დაავადებაა, ზოგ- 
ჯერ კი სიმპტომატიურია, ე. ი. გარკვეული ინფექციური დაავადების (ქუნთ- 
რუშა, ხუნაგი, გრიპი ღა ა, შ.) ადგილობრივი გამოვლინებაა, სიმატომია. 

ანგინით ავადდება ადამიანი ყველა ასაკში, განსაკუთრებით ბავშვი. 
ანგინა პოლიეტიოლოგიური დაავადებაა. ანგინის ეტიოლოგია უფ- 

რო ხშირად ინფექციურია და მას იწვევს სხვადასხვა მიკრობები: სტრეპტოკო- 
კი, სტაფილოკოკი, პნევმოკოკი და ა. შ. საკურადღებოა, რომ შესაძლებელია 
არამხოლოდ ეგზოგენური ინფექციო, არამედ ავტოინფექციოც. პათოგებური 
აგენტი შეიძლება ჩაინერგოს ლორწოვანის ზედაპირიდან, ან მოტანილ იქნას 
ჰემატოგენური გზით. 

უფრო იშვიათად ანგინის მიზეზი შეიძლება იყოს მექანიური, თერმიული აწ ქიმიური 
ფაქტორი. 

ქრონოლოგიურად არჩევენ მწვავე და ქრონიკულ ანგინას. 
მწვაეე ანგინა ანთების ხასიათის მიხედვით ქვემოთჩამოთვლილ სხვადასხვა 

ფორმისაა, 
მწვავე კატარული ანგინა (ვით10გ C2LM2)+ს01I5 3ლს(ი) გამოიხატება ზე- 

დაპირული ანთებით, რომელიც დასაწყისში სეროზული, შემდეგ კი ჩირქოვანი 
ხასიათისაა. დაავადებული მიდამო შესივებულია, გაწითლებულია დიფუზურად 
ან აჭრელებულია წითელი ზოლებით და ლაქებით და დაფარულია ლორწონა- 
რევი სეროზული ან ჩირქოვანი ექსუდატით. 

ჰერპესული ანუ ვეზიკულური ანგინა (მ)ფ1იგ ს6-Iი6(1იგ2 5. V651- 
Cს103მ) კატარული ანგინის იმ სწვასახეობას წარმოადგენ,ი როდესაც დაავა- 
დებულ უბანში იქა-აქ ექსუდატი „გროვდება ეპითელიუმის ქვეშ, წამოსწევს 

მას და წარმოიშობა პატარა ბუშტუკები, _ვეზიკულები, ავსეაბული დასაწყისში 
სეროჯული, შემდეგში სეროზულ-ჩირქოვანი ექსუდატით. ასეთი ბუშტუკების 
გასკდოძის შედეგად ლორწოვანში წარმოიშობა ზხვდაპირული დეფეგტები, წყლუ- 

ლები (ეროზიები--6X0310063). ამ ანგინას, როგორ, ფიქრობენ, ფილტრში გა- 
მავალი ვირუსი იწვეეს. სათ 

ჯირკვლოვანი ანგინის (მათიზ 0Iმიძს10X15) დროს დაავადებული 
მიღამოს ზედაპირზე ამოშეერილია კვანძუკები, რომლებიც სადინარების დაცო- 
ბის გამო გაბერილ ლორწოვან ჯირკვლებს წარმოადგენს. 

მწვავე კატარული ანგინა გრძელდება რამდენიმე, 2-3 დღე და თავდება 
გაჯანსაღებით. 

კერძოდ, ტონსილებში მწვავე კატარული ანთება შეიძლება ლოკალიზდე- 
ბოდეს არამხოლოდ თეალით დასანახ ზედაპირზე, არამედ იმ ჯიბეების, ლაკუ– 
ნების, კედლებში, რომლებიც ღრმად შეჭრილია ორგანოს სისქეში. ასეთი ან- 
გინა ცნობილია როგორც ლაკუნური ანგინა. 

.) ამ ტერმინს საფუძვლად უდევს ბერძნ. 20იC0-ეახრჩობ, ვაწეები. ამ ტერმინით აღ- 
ნიშნავენ, აგრეთვე, კიდევ კისრის ღრმა უჯრედისის ანთებას (ეIყIი2 Lსძი0VIC), გულხუთვას 
ანუ სტენოკარდიას (ეიჯწიე LCCI0 ა) და მუცლის ღრუს არტერიების სკლეროზთან დაკავში– 
რებულ სიმპტომოკომპლექსს–აბდომინურ ანგინას (ვიყ1ივგ ესძი0ოM1IV0215). 
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ლაკუხური ანგინა ახუ ტონსილიტი (იყი: 5. Lი)15)111L13 18- 
ისიგოI§5) ხასიათდება ანთების უპირატესი ლოკალიზაციით ლაკუნებში, ეს უკა- 
ნასკნელები ამოვსებულია სეროზული ექ.უდატით, რომელშიც ამათუიმ აოდე- 
ნობით არის ლორწო, ჩამოფცქვნილი ეპითელიუმი, გრანულოციტები, აგრანუ- 
ლოციტები, დეტრიტი, ხან ფიბრინი და, აგრეთვე მიკრობები, უფრო ხ'მირად 
სტრეპტოკოკები, ტონსილები გადიდებულია და ექსუდატი ლაკუნებიდან ამოშ- 
ვერილია მოყვითალო. ან რუხ-მოყვითალო ფერის საცობებისმაგვარად, ხახის 

ირის ლორწოვანში კი, საერთოდ კატარული ანთების მოვლენებია. ლაკეუნური, 
ანგინა გარეგნობით შეიძლება არეუ იქნს ტონსილების ღრმა ანთებასთან- 
სახელდობრ, ფოლიკულურ ანგინასთან, როდესაც ფოლიკულებში პაწაწინა აბს- 
ცესები ჩნდება. საცობების ექსუდაციური მასის გავრცილება ლაკუბების ხვრე- 
ტის ირგვლივ და დალაგება ტონსილების ზედაპირზე ქმნის ზოგ,ერ კუნძულა- 
კოვან, ზოგჯერ მთლიან რუხ-მოყვითალო ნადებს, და ასეთ შემთხვევაში ლაკუ- 
ნური ანგინა შეიძლება არეულ „იქნას ცრუაპკოვან დიფთერიულ ანგინასთან. 
ლაკუნური ანგინა ჩვეულებრივად გოძელდება რამდენიმე, 3-–-4 დღე და თავ- 
დება გაჯანსაღებით ახდა ქრონიულდება, 

ფიბრინული ანუ ლცრუაპკოვანი ანგინა (ეათის #IსI)იია: §. 056Vძ00- 
იამთსIმიილცე) ხასიათდება ანთების გამო შესივებულ მიდამოს ზედაპირზე მო- 
თეთრო-რუხი ან მოყვითალო-რუზი ფერის ნადების არსებობით. ნადები შეიძ- 
ლება იყოს, განსაკუთრებით დასაწყისში. ცალკეულ კუნძულაკებად ან მთლიანი, 
საკმარისად სქელი აპკის სახით. არსებითად ფიბრინული ანგინა კრუპოზულ- 
ნეკროზული ანგინაა და აპკში მიკროსკოპულად არის ფიბრინი, გრაზულოცი- 
ტების ესათუის რაოდენობა, ჩამოფცქვნილი ეპითელური უჯრედები და შესა- 
ფერისი მიკრობები. „ლორწოვანში ანთებადი ჩოვგლენებია მრავალშრიანი ეპითე- 
ლიუმის ანდა უფრო ღრმა, სუბეპითელური, ქსოვილების დანეკროზებით. ცრუ- 
აფსკოვან ანგინის განკურნების შემდეგ ხდება სრული აღდგენა იმ შემთხეევაში, 
თუ დანეკროზება შედარებით ზედაპირული იყო, უფრო ღრმა დანეკროსებისას 

ი ვითარდება ნაწიბურები: (რუაპკოვანი ანგინა უფრო ხშირა ამოიწვევა 
დიფთერიის, ჩხირებით (ის, ხუნაგი), აგრამ ასეთი ანთება შეიძლება: მეორეა 
ულ იქნას სხვა მიკრობებითაც, მაგ., სტრეპტოკოკით. M 

ნეკროყული ანგინა (გაე); ი60-0LICე) განირჩევა (ჯრუაპკოვან ანგი- 
ნიდან იმით, რომ ანთებად პროცესში მნიშვნელოვანად სეარბობს ალტერაციო 
ნეკროზის სახით, ექსუდაციო კი ფიბრინის წარმოშობით და აპკის გაჩენით 
სუსტად არის გამოხატული, ანდა ზოგჯერ აპკი სრულიად არ ჩნდება. დანეკ- 
როზება შეიძლება ღრმად ვრცელდებოდეს. დანეკროზებული უბნები ქჭუქყიანი- 
რუხი ფერის არის და ნეკროზული მასის ჩამოცლის შემდეგ რჩება ამათუიშ 
სიღრმის, შეთხრილი ნაპირების მქონე წყლულები, ნეკროზული ანგინა პათოგ- 
ნომონიურია ქუნთრუშისათვის (იხ. სკარლატინა) და, ამას გარდა, იგი გამოწ- 

ი შეიძლება იყოს სტრეპტოკოკით. 
მეფრი ანგრენ ლი ანგინა (გიყIიგ ლგიაI6ი052) ხასიათდება დანეკროზე-“ 
ბული მასის მომწვანო-შავი ფერით და უსწორო შეთხრილი კიდეების მქონე 

რმა წყლულების წარმოშობით. განგრენული ანგინის ეტიოლოგია შეიძლება 
სხვადასხვანაირი იყოს. თავისებური ეტიოლოგია აქეს ე. წ პლაუტ-ვინცენტი! 
ანგინას. 

პლაუტ-ავინცენტის ანგინა (გეთIხმ L)8იVL-VI0C6ს()) ლოკალიზდება 
უპირატესად ტონსილებში და განირჩევა განგრ; ნულ მასის და წყლულების გან– 
საკუთრებული მყრალი სუნით. ეს ანგინა გამოიწვევა სხვადასხვა, საპროფიტულ 
მიკრობთა ასოციაციაში მყოფ პლაუტ-გინცენტის თითისტარა ჩხირების (8801- 
105 ”051(0-CI15) და სპიროქეტების სიმბიოზით. პლაუტ-ვინცენტის ანგინისათვის 

დამანასიათებლად ითელება შეუფარდებლობა ადგილობრივ“ მძიმე მოვლენების 
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და შედარებით მსუბუქ ზოგად ობიექტიურ და სუბიექტიურ მოვლენებს“ შო- 
რის, არებუი დაწყება და სწრაფი დამთავრება, ხან გახანგრძლივება და გაქ- 

ოხიულება. . · · 
განგრენული ანგინის სახე შეიძლება მიიღოს დიფთერიულმა ანგინამ შერე- 

ული ინფექციის (სტრეპტოკოკის მონაწილეობით) დროს, სკარლატინურმა ან- 
გინამ მძიმე სკარლატინის დროს, და ფლეგმონურმა ანგინამაც. ამას გარდა, 
განგრენულ ა გიზას ადგილი აქვს მწვავე ლეიკოზების (იხ.) დროს, ალეიკიის (იხ.) 
დროს და ა, მმ. 

ფოლიკულური ანგინა (გიფი: 10II1C6ს191)ვ) განირჩეპა ანთების, 
კერძოდ ჩირქოვანი ანთების ლოკალი"საციით, თითქმის ყოველთვის, ტონსილე- 
ბის, ანდა საერთოდ ხახის პირის ლიმფადენოიდური ქსოვილის, ფოლიკულებში. 
შეწითლებულ და შესივებულ ტონსილების ზედაპირზე ჩნდება 'მოავალი მომრ- 
გვალო წვრილი მოყვითალო ფერის შემაღლებები, რომლებიც არსებითად და- 
ირქებულ ფოლიკულებს, პაწაწინა აბსცეხებს, წარმოადგენს, მალე ამ აბაცე- 

სების მფარავი ლორწოვანი სკდება და იირქგროვები ისსნება ტონსილის ზე- 
დაპირზე. ფოლიკულური ანგინის გაზომწვევი აგენტი სტრეპტოკოკია, ფოლი- 
კულური ანგინა შეიძლება მოკლე დოოს მანძილზე (ერთი კვირის განმავლობაში) 
განიკურნოს ან გაქრონიულდეს, ანდა გარდაიქმნას ფლეგძონურ ანგინათ. 

ფოლიკულური ანგინა იშვიათ დ.ავადებათ ითელება და მის არსებობას ყველა ავტორი 
არ სცნობს. 

ფლევზონური ანგინა (გელ!იი 201016-0100050) ხასიათდება დაავადებული 
მიდაზოს შეწითლებით და ზედმიწეენითი შესიეებით. ანთებაღი ანფილტრატი, 
რომელიც დასაწყისში სეროზულ-უჯრედოვანი შეიძლება იყოს, თავსდება შუა” 
მდებარე ქსოეილში. დაავადების ეს სტადიუმი ცნობილია როგორც უბრალო 
ენდემური ანჯინა (ეით)გ 5)იხ10X 0600. 9:0ყ2) და ასეთი ენდემური ანგინა შეი- 
ძლება განიკურნოს. მაგრამ არაიშვიათად ანთებადი ინფილტრატი ჩირქოვან 
ხასიათს ღებულობს და ჩამოყალიბდება ჩვეულებრიეი ფლეგმონური ანგინა, 
ფლეგმონური ასგინაც შეიძლება სავსებით განიკურნოს, თუმცა არაიშვიათად 
ტონსილაში ჩნდება მრავლობითი პატარა აბსცესები, რომლებიც შემდეგში შე- 
იძლება შეუერთდეს ერთიმეორეს და წარმოიშვას ტონსილის ასეთუისე საკმა- 
რისად დიდი აბსცესი, ზოგჯერ ტონსილის ქსოვილის მთლიანი განადგურებით. 

აბსცესი შეიძლება გასკდეს და გაიხსნას პირის ღრუმი და ამრიგად დაავადება 
განიკურნოს. მაგრამ ანთება შეიძლება გავრცელდეს ტონსილის კაფსულში-–მააბ- 
სცესებელი პერიტონსილიტი (ი01110ი51111(15 მხაიტძიიო5), ტოხსილის ირგვლიე 
მყოფ უჯრედისშე, ხახის კედელში და ხახისუკანა უჯრედისში (იხ. ხაბისუკანა 
აბსცესი), კიდევ უფრო ქვივითაც და საქმე შეიძლება დამთავრდეს სეპტიკოპიემიის 
'განვითა-ებით. ფლეგმონური ანგინა გამოიწვევა უფრო ხშირად სტრეპტოკოკით, 
უფრო იშვიათად სტაფილოკოკით, ანდა ანაერობებით. იგი შეიძლება გაწვი- 
თარდეს, როგორც ზევით იყო აღნიშნული, ფოლიკულური ანგინიდან და, აგ- 
რეთვე, ლაკუნური ანგინიდანაცკ. 

ქრონიკული ანგინა (8§0ყ01ივ +XII00162) სხვადასხვანაირია ლოკალიზაციის 
და მორფოლოგიური სურათის მიხედვით. 

რონიკული კატარული ანგინა შეიძლება ლოკალიზდებოდეს ხახის პირის 
· ველა. ნაწილებში, აწდა მხოლოდ ამათუიმ ნაწილში, მაგ, მ ხახისუკანა კედელ- 

ი, რკალებში. ამავე დროს შესაფერისი მიდამოები თხელდება და პატარავ- 
'დება, რაც ატროფიული კატარული ანგინის სახელით არის (კნობილი, ანდა, 
პირიქით, სქელდება და სივდება, რაც პიბერტროფიული კატარული ანგინის 
სახელით არის (ცნობილი, 

ქრონიკული კატარული ატროფიული ანგინის დროს, შესა- 
ფერისი მიდამოს ლორწოვანი გათხელებულია, მისი ზედაპირი ასეთუისე გლუ- 
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ვია ლიმფადენოიდური ქსოვილის და ლორწოვანი ჯირკელების ატროფიისა და 
შ მაერთი მსოვილის მაევერის წამო. ახი ან > დაპირი  მოწმრალოა, 
აქა-იქ მასზედ არის ქერქიბი (გამშრალი სეკრეტი) ლორწოვანში შეიძლება 
იყოს, აგრეთვი, პაწაწ-ნა რეტენციული ციატები და დილატირებული ვენები. 
ასეთი მაარროფირებელი კატარული ანთესა უფრო ხშირია ხახისუკაზა კედელში 
(ისგწ)ოL5 801001160). 

ქრონიკული კატარული ჰიპერტროფიული ანჯინის დროს 
შესაფერისი მიდამოს ლორწოვანი დიფუზურად გასქელებულია, უსწორო, ზოგ- 
ჯერ მარცვლოვანი ზედაპირი აჟვს. ასეთი ცვლილებები აიხსნება ანთებადი ინ- 
ფილტრაციით და ლიმფადენოიდური ქსოვილის ჰიპერპლაზიით. ასეთი მაჰი- 
პერტროფირებელი კატარული ანთება უფრო ხშირია ხახისუკან კედელში 

(ისერილ 8 ჩV)061 018051100, 10)10-წ)ICICI9 თიგიVI058). 
ქრონიკული ტონსილიტის დროს ტო5ზსილების მფარაეი ეპითე- 

ლიუმი ზოგჯერ გარქავებას განიცდის. ასეთიეე გარქავება შეიძლება განიცადოს 
ლაკუნების ეპითელიუმმა, ამას გარდა, ლაკუნების ეპითელიუმი ზოგან ატრო- 
ფიულია, ზოგან ეროზირებულია, ზოგან ანთებადათ ინფილტრირებულია. ზოგი 

ლაკუნა დაყრჟებულია, ზოგი კი გაგანიერებულია და აპოვსებულია მიკროფლო 
რით მდიდარი მა-ცელოვანი მასით. შესაძლებელია ასეთი მასის გაკირვა-- 
ტონსილოლითონი ((0I)5111იI1'ს0)). ქრონიკული ტონსილიტი, რომლის დროსაც 
ხშირია დროგამოშვებითი გამწვავება, ბოლოსდაბოლოს, ტონსილების ან დაპა–- 
ტარავებას. ატროფიას, ანდა გადიდებას. პიპერტროფიას იწვევს. 

ქრონიკული ატროფიული ტონსილიტის (ისაა ვხ-0ი0III- 
იე) დროს ტონსილები დაპატარავებულია, მათში ფოლიკულების თითქმის 
სრული გაქრობის და ფიბროზული მემაერთი ქსოვილის გამრავლების გაზო. 

ქრონიკული პიპერტროფიული ტონსილიტის ((ი»95IIIILI5 )I3-- 
იძILI00IMIC2) დროს ადგილი აქვს ლიმფადენოიდური ქსოვილის განსაკუთრებუ- 

ლად ძლიერ ჰიპერპლაზიას, რის გამოც ტონსილები დიდდება, 
ანგინა, საზოგადოთ, მეტად ხშირი დაავადებაა. ანგინას, გარდა ზემოდგან- 

მარტებულ ადგილობრივ ცელილებებისა, შეიძლება თან სღევდეს რეგიონული 
ცყლილებები და გართულებანი და აგრეთვე, ანგინის ლოკალიზაციიდან და- 
ფორებული სხვადასხვა მძიმე გართულებანი. 

რეგიონულ ცვლილებებიდან აღსანიშნავია კისრის ლიმფური 
ჯირკვლების ანთება, ზოგჯერ დაჩირქებაც კი. რეგიონულ გართულებას შეიძლება 

მიეკუთვნოს ხახის უკანა აბსცესი. 
ხახისუკანა აბსცესი ანუ ჩირქჯროვა (2ს506:559§ ჩ61IX001I8-7ი 08115) 

ლოკალისდება ხახის უკან და ხერბემლის წინ მკოფ ფაშარ შემაერთ ქსოვილში 
(უჯრეღდისში). მისმა ოდენობამ ქლიავის ან, ზოგჯერ, ქათმის კვერცხის ოდენო- 

ბამდე შე-ძლება მიაღწიოს. ხახისუკანა აბსცესი, ხახის უკანა კედლის გასკდო- 
მის გამო, შეიძლება გაიხსნას ხახის სანათურში. ის შეიძლება გაიხსნას, აგრეთ- 
ვე, სასუნთქ გზაში და ჩირქი ამ უკანასკნელში ჩაიღვაროს. ამას გარდა, ხახის- 
კანა აბსცესმა შეიძლება გამოიწვიოს სასუნთქი გზის კომპრესიო, ანდა ხორხის 
ლიერი შეშუპება. ზოგჯერ ხაზისუკანა მიღამოდახ ჩირქოვანი ანთება ვრცელ- 

დება ქვევით--საყლაპავის გასწვრივ (00ILI0050MMღ1018), შუასაყარში (ი6ძ0Iვვ- 
VIსIC)§), პლევრაზე და “ა. შ. 

ანგინის რეგიონულ გართულებებს შეიძლება მიეკუთვნოს, აგრეთვე, შუა 
ყურის ჩირქოვანი ანთება (იLIIIზ§ 100910 ისII16M(2) და ლუდოვიკის ანგი- 
ა–-მიე108 Lსძ0VICI (იხ, ქვევით). 

აშორებ ი გართუ ბების სახით, ანგინის მიმდინარეობაში შე- 
იძლება განვითარდეს. ე დ ოკ არდი ტი, ართრი ტი, პერიტონიტი და, 
ზოგიერთის აზრით, აპენდიციტიც. ამას გარდა, ანგინა შეიძლება გართულდეს 
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ე. წ პოსტანგინური სეპტიცემიით და, ბევრი მკვლევარის მიერ სხვა- 
დასხვა კრიპტოგენური ინფექციების (რევმატიზმი, კრიპტოგენური პერიტონიტი, 
კრიპტოგენური სეპტიცემია და ა. შ.) დროს ხახის პირი და განსაკუთრებით 
ტონსილებია ინფექციის ქიშკარი. 

სანერწყვე ჯირკვლების ანთება 

სანერწყვე ჯირ ხის ანთებიდან უფრო ხშირია ყბაყურა ჯირ- 
კვლის აიი, უფრო. იშვიათია, ყბისქვეშა ან ენისქვეშა ჯირკვლის ანთება“. 

ყბაყურა ჯირკვლის ანთება შეიძლება იყოს პირველადი (სპეცი- 
ფიური ანუ ეპიდემიური–-ე2XL0LMI(15 601ძ6Xი10მ), რაც ცალკეულ ნოხოლოგიურ 

ერთეულს წარმოადგენს და განხილულია ცალკე (იხ. ინფექც. დაავადებანი). 
ყბაყურა ჯირკვლის ანთება (021013), ყბისქვეშა ჯირკვლის ანთება (§5|8- 

10806»105 §ს0ხ=იეXI112115%), ენისქვეშა ჯირკვლის ანთება (§)ა103ძ01II8 §V0ხ)Iი- 
ყხ2119) ხშირად მეორადია, ე. ი. გართულებაა სხვადასხვა სტომატიტის (განსა– 
კუთრებით მძიმე ზოგადი ინფექციური დაავადებების თანმომდევნოს) და წარმოი–- 
ობა სტომატოგენური ინფექციით, რომელიც შედის ჯირკველში სანერწყვე 

სადინარის საშუალებით. უფრო იშვიათად ამათუიმ სანერწყვე ჯირკვლის ან- 
თება შეიძლება განვითარდეს ჰემატოგენურაჯ, ახდა ანთება შეიძლება გადავი- 
დეს მასზე ახლომდებარე ქსოვილებიდან და ორგანოებიდან. გამოგწვევი აგენტი 

უფრო ხშირად სტრეპტო- ან სტაფილოკოკია, უფრო იშვიათად-– სხვა. მეორადი 

ანთება განსაკუთრებით ხშირია ყბაყურა ჯირკველში, უფრო იშვიათია ყბისქვეშა. 

და ენისქვეშა ჯირკველში. ყბავურა ჯირკვლის ანთება შეიძლება იყოს ერთ მხარეს, 
ანდა ორმხრივი. აგრეთვე კბისქვეშა ჯირკვლისაც. როდესაც ინფექციო სტომა- 
ტოგენურია, ე. ი. აგენტი შედის ნერწყვის სადინარის საშუალებით, ჯირკვლის 
ანთებას წინ უძღვის სადინარების კატარულ-ჩირქოვანი ანთება. ჯირკველში ანთე- 
ბა ვრცელდება ჯერ ინტერსტიციაში–- სადინარების ირგვლივ მყოფ შემაერთ 
სოვილში, წილაკების შუა შემაერთ ქსოვილში–-და შემდეგ თვით ჯირკვლოვან 
ილაკებში. შეიძლება ჯირკველი მთლიანად გაიჟღინთოს სეროზულ-ჩირქოვანი 

ან სეროზულ-ფიბრინულ-ჩირქოვანი ანდა ჩირქოვანი ექსუდატით. ასეთ 
ფლეგმონურ ანთებად ინფილტრაციოს შეიძლება მოყვეს ჯირკველში ჩირქ- 
გროვების გაჩენა, დანეკროზება და ჯირკვლის ცალკეული უბნების სეკვესტრი- 
რება. გამომწვევი აგენტი უფრო ხშირად სტაფილო- ან სტრეპტოკოკია, უფრო 
იშვიათად-- სხვა. ამათუიმ სანერ ირკვლის ანთება შეიძლება გართულდეს 
სეპტიცემიით შან არრ აირი ისა ამას გარდა, კერძოდ, ყბაყურა ჯირკვლის 
ჩირქოვანი ანთება შეიძლება გართულდეს ჩირქოვანი პარაფარინგიტით, მედიასტი– 
ნიტით, ინფექციის დამავალი გავრცელების გამო. 

ლოდოვიკის ანგინა“ 
ლუდოვიკის ანგინა (842102 1,0ც0იXI1C1) წარმოადგენს ყბისქვეშა სანერ- 

წყვე ჯიოკვლის ირგვლივიყოფი და პირის ღრუს ფსკერის ქსოვილების უმწვავეს 
ფლეგმონურ სეროზულ-ჩირქოვან მაგანგრენებელ ანთებას. ანთება ლოკალიზდება 

კისრის ზედა ნაწილის (კალმხარეს, მაგრამ შეიძლება გავრცელდეს მეორე მხა- 
რეზედაც. მეზობელ მიდამოებში – ლოყაში, ნიკაპზი, ენაში, კისრის ქვედა ნა– 
წილში--ჩნდება ძლიერი, ანთებადი შეშუპება. ანთება შეიძლება გავრცელდეს 
ქვევითკენ– კისრის წინა ნაწილის ქსოვილებში, შუასაყარში, გულის პერანგმი, 
პლევრაში, დაავადებული მიდამოები ზედმიწევნითი სიმაგრით განირჩევა. ლუ- 
დოვიკის ანგინის მიზეხად ითვლება სტრეპტოკოკი, თუმცა უფრო იშვიათად, 

#) ბერძნ. §1010ი – ნერწყვი, 2ძია -– ჯირკველი. 
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მაგრა3 მაინც, იგი შეიძლება გამოწვეულ იქნას სხვა მიკრობების მიერაც – სტა- 
ფილოკოკით. პნევმოკოკით და ა. მ. ინფექციის წყაროს, ჩვეულებრივად. პირის 
ღრუ (კბილის კარიესი, პულპიტი, პაროდონტიტი, სტომატიტი) და ხახის პირი 
(ანგინა, ფარინგიტი) წარმოადგენს. ინფექციის გზა წა შეიძლება იყოს ლიმფო- 
გენური ანდა ზოგიერთ შემთხვევაში ნერწყვის სადინარი. 

ლუდოვიკის ანგ-ნა ხშირად (დაახლოებით შემთხვევების ნახევარში) თაე–- 
დება სიკვდილით. რომელიც გამოიწეევა ან ასფიქსიით (ხორხის შეშუპების გა–- 
მო), ანდა სეპტიცემიით. 

ეზოფაბიბტი 

ეზოფაგიტი ანუ საყლაპავის ანთება (0050სსიე1ხ15) იშვიათად წარ– 
მოადგენს დამოუკიდებელ დაავადებას. მას უფრო ხშირად ადგილი აქვს სხვადა- 
სხვა ინფექციურ დაავადებების მიმდინარეობაში, ე, ი, ის სიმპტომატიურია, ანდა 
ანთება ვოცელდება საყლაპჰავზე მეხობელ ორგანოებიდან. ეზოფაგიტი გაცილე- 
ხით უფრო ხშირია, ვიდრე მას კლინიკა ამჟღავნებს, და შესაფერისად გამოხა- 
ტულ შემთხვევებში კლინიკურად მას ახასიათებს ასეთუისე გამოხატული ტკი- 
ვილი, დისფაგია (0V§ისიფ(+--ყლაპვის მოშლა) და ბოყინი, ზოგჯერ,––პირღები- 

აც. 
მ ე პათოლოგიურ-მორფოლოგიურად არჩევენ ზწვავე ეზოფაგიტის 

ჯტვემოთ განმარტებულ ფორმებს. 

მწვავე კატარული ეზოფაგიტი (ძყვილსიელ ს იმისი 8CVI0) 
ხასიათდება, გარდა სსვა ანთებადი მოვლესებისა, ეპითელიუმის კარგად გამო- 
ხატული დესქეამაციით. ასეთი კატარული ეზოფაგიტი ვითარდება საქმელ-სას- 
მელით მსუბუქი თერმიული ან ქიმიური გაღიზიანების გამო, ან წარმოადგენს 
ხახას ანთების (002LX)ლII5) გავრცელებას საყლაპავზე, ანდა ადგილი აქეს 
სხვადასხვა ინფექციურ დაავადების მიმდინარეობაში. . 

ფიბრინული ეზოფაგიტი (იმვისსიე!I5 MIხოიივმ) შეიძლება იყოს 
კრუპოზული და კრუპოზულ-ნეკრობული. ფიბრინული ეზოფაგიტის დროს ან- 
თებადი ცვლილებები არის ან უპირატესად გასწვრივი ნაოგების მწვერვალებზე 
და ხოლებრივი სასიათი: აქვს, ანდა „იკავებს. ლორწოვანს მთლიანად და ვითომ“ 

და ა ის. კრუპოზულ-ნქცროზ (იფაგიტის დრო ა ოზებ 
მასის აეს შემდეგ რჩება სისხლმდენი. ფულულიი რომლებიც თანდათანობით 
ინკურნება. ფიბრინული ეზოფაგიტი ზოგჯერ წარმოადგენს ფიბრინული ფა- 
რინგიტის გაგრძელებას საყლაპავის ლორწოვანში, სხვა შემთხვევებში კი შეიძ- 
ლება განვითარდეს მჭიმე ინფექციურ დაავადებების (ქუნთრუშის, ხან ქოლერის, 
გრიპის, დიფთერიის და ენტეროკოლიტების) მიმდინარეობაში და «ურემიის 
დროს. 

ჩირქოვანი ეზოფაგიტი (იძმაიეცსეიI5 ისIII06იLი) როგორ ოკა- 
ლიზაციის ისე კედლის სისქეში. გავრცელების მიხედვით ს სხვადასხვანაირია, 
ფოლიკულური ეზოფაგიტი (0ძვისხილ!ს5 10M6ს19115) ლოკალიზდება 
საყლაპავის ზედა ნაყილში და განირჩევა ანთებადი მოვლენებით ლორწოვან 
ჯირკვლებში. პერიადენური ქსოვილის ჩი“-ქოვანი ინფიალტრაციო ზშირა 
გრცელდება თვით მერელებრივ რომლებიც ჩირქოვანი გალდობის შემდეგ 

წყლულდება და წარმოიშობა ე.წ. ფოლიკულური ეროზიები და წყლუ- 
ლები. ამავე დროს, ხანდახან, ზოგიერთი ჯირკვლის” რეტენციული „ცისტაც 
(ოდენობით ალუბლის კურკამდე) ვითარდება. პუსტულური ეზოფაგიტი 
(იძ50ხს2 015 005(CVI05§0) ხასიათდება პაწაწინა ჩირქგროვებით, პუსტულებით, 
ეპითელურ საფარში, ანდა ზოგჯერ უფრო ღრმადაც, და ადგილი აქვს ყვავი- 
ლის, ქოთაოს და სეპტიკოპიემიის დროს. ამხლეჩი ანუ განმშრეებელი 

21



ეს ოფაგიტი (იძვიი/!)8ლCIხI5 0I5500805) ორგვარია: ზედაპირული და ღრმა. 
ედაპირული ამხლეჩი ეზოფაგიტის (003009013 იI5366205 95<Iი0IჩICI8))5 5. 

6X10118LIV8) დროს სუბეპითელურ ჩირქოვან ინფილტრაციოს. თანსღევს ეპითე- 
ლურ საფარის მთლიანად აცლა და გამოყოფა ლულოვანი წარმონაქმნის სახით, 
აძ იშვიათი დაავადების ეტიოლოგია უცნობია, ღრმა გამხლეჩი ეზოფაგიტის 
(ი680ხი8 0118 015566008 იL0IVიძის) დროს ხდება აცლა და ლულოვანი წარმო- 
ნაქმნის სახით გამოყოფა დანეკროზებული ლორწოვანის და სუბლორწოვანის. 
მიაეზია, ჩვეულებრივად, მიმწველი ნივთიერებანი – მჟავები, ტუტეები, ლიხოლი. 
ღრმა ახლეჩას ადგილი აქვს ზოგჯერ ფლეგმონური ეზოფაგიტის დროს. ფლეგ– 
მონური ეზოფაგიტი (0080ჯ1005 010004058) ხასიათდება დიფუსური 
ჩირქოვანი ანთებით, რმელიც “შეიძლება საყლოაპავის ან მხოლოდ ნაწილში 
იყოს, ან მთელ საყლაპავში. ჩირქოეანნი ინფილტრატი უფრო ხშირად 
სუბმუკოზაში ლოკალიზდება, ზოგჯერ საყლაპავისს კედლის მთელ სისქეში. 
საყლაპავის კედელი არათანაბრად სქელდება, ლორწოვანი აქა-იქ ამობერილია 
არათანაბარი ინფილტრაციის გამო, ხშირად სკდება და ჩირქოვანი მასის !აყ- 

აპავის სანათურში შეხეთქს. ზოგჯერ, ლორწოეანის მთლიანი ახლეჩა (ღრმა 
ამხლეჩი ეზოფაგიტი) ხდება. ფლეგმონური ეზოფაგიტის წარმოშობა სხვადასხვა 
პირობების გამო ხდება: ლორწოვანის უცხო სხეულით დაზიანება, სხვადასხვა 
გენეზისის წკლულები, ანთების გავრცელება მეხობელ ორგანოებიდან (ხახიდან, 
ხორხიდან, პერიხონდრიტის დროს, კუჭიდან, ლიმფური ჯირკვლიდან, ხერტხემ-. 
ლიდან და ა. შ,). ზოგჯერ ფლეგმონური ანთება ვრცელდება საყლაპავის ირგვ- 
ლივ ქსოვილებშიც –ფლეგმონური პერიეზოფაგიტი (აბუი650ხ0ი 22119 

ა”ხ1გთფი0005პ), რასაც შეიძლება თანმოყვეს ჩირქოვანი მასის შეხეთქა ხორაში, 
სასულეში, შუასაყარში და პლევრის ღრუში. საყლაპავის ფლეგმონური ანთება. 
თითქმის ყოველთვის სიკვდილით თავდება. - 

რონიკული ეზოფაგიტი (0080011091ს5 ლს”იი1ლმ) როგრრც სა- 
მართლიანად ამბობენ, ძლიერ ჟრელ სურათს იძლევა. საერთოდ, ქრონიკული. 
ეზოფაგიტი პროლიფერაციულ ხასიათს ატარებს და დასაწყისში ეს პროლიფე- 
რაციო ეხება უმთავრესად ეპითელურ საფარს, რომელმაც გარქავებაც კი შეიძ- 
ლება განიცადოს. ეპითელური საფარის არათანაბარი გასქელებისა და გარქა- 
ვების გამო წარმოიშობა მოთეთრო ზოლები და ლაქები საყლაპავის ლეი- 
კოპლაკია+-)6სჯX0018MI18 003001221). შემდეგში ჰიპერპლაზიას სუბეპითელური:. 
შემაერთი ქსოვილიც განი(ჯდის, რის გამოც ლოოწოვანი კიდევ უფრო მეტად. 
სქელდება და, ამავე დროს, ხშირად არათანაბრად, ამავე დროს შეიძლება ლორ– 
წოვანი ჯირკვლების რეტენციული ცისტებიც განვითარდეს–-ც ისტ ური ეზო- 
ფაგიტი (08§0ჰ0M0929IL15 0V5LIC8) და ამან კიდევ უფრო უსწორო გახადოს ისე- 
დაც უსწორო ლორწოვანის ზედაპირი. ზოგჯერ ჯირკვლების მიდამო შეიძლება. 
დაწყლულდეს კიდეც. ქრონიკული ხოფაგიტი უფრო ბმირად უნვითარდება 
ლოთებს, დეკომპენსირებულ გულის მანკიანებს (შეგუბების გამო) და იგი ხში-. 
რად ვითარდება, აგრეთვე საყლაპავის სტენოზის ზედა დილატირებულ ნაწილში, 
ანდა დივერტიკულებში. 

საყლაკავის კიბო 

საყლაპავის კიბო (იგსი06L 00300ჩ201) საყლაპავის ყველა დაავადებაზე. 
უფრო ხშირი დაავადებაა. სიხშირის მიხედვით საჭმლის მომხელებელ ტრაქტის. 
კიბოებში საყლაპავის კიბოს მეორე ადგილი უჭირავს (პირეელი-–- კუჭის კიბოს. 
ეკუთვნის). საერთოდ სხვადასხვა ორგანოების კიბოებს შორის კი? ესამე ად–- 
გილზე დგას (პირველი-–კუქს ეკუთვნის, მეორე–– ფილტვებს). 

საყლაპავის კიბო ვაჟთა შორის 6-7-ჯერ უფრო ხშირია, ვიდრე ქალთა 
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შორის. უფრო ხშირია ის მე-5 და მე-6 ნიუმში (40-60 წ. ასაკში), გან- 
საკუთრებით მე-6 დეცენიუმში (50-60 წ. ასაკში). ( წ კში, გა. 

საყლაპავის კიბოს ლოკალიზაციისთვის სამი გამორჩეული ადგილი აქვა; 
ეს ადგილებია: საყლაპავის ე. წ. ფიზიოლოგიური შევიწროებანი, სადაც ლორ- 
წოვანი უფრო მეტ ქიმიურ, თერმიულ და მექანიურ: გაღიზიანებას განიცდის,-–- 
ქვედა ბოლო ანუ პრეკარდიული ნაწილი სწო“ედ იქ, სადაც ის გადის დიაფ- 
რაგმაში, შუა ნაწილი–- სასულეს ბიფურკაციის ანუ მარცხენა ბრონქთან გადა- 
ჯვარედი?ების დონეზე და დასაწყისი ხახის მოსაზღერეთ ანუ ბექდისმაგვარ 
ღრტილის შეფარდებით. კიბოს ლოკალიზაციის სიხზირის მიხედვით პირველი 
ადგილია ქვედა, პრეკარდიული ნაწილი, მეორე --შუა ნაწილი და მესამე –და– 
საწყისი, სადაც კიბო შედარებით იშვიათია. 

მიკროზშენება გაბვეეულ დაღს ასვამს საყლაპავის კიბოს მაკროთავი- 
სებურებებს და ასეთუისე სახღვრავს მის ზრდის ხასიათს და მიმდინარეობას, 
საყლაპავის კიბო ეიძლება იყოს როგორც ბრტყელუჯრედოვანი (ი. ცხI3M0- 

06IIII0L6), ისე (კ„ლინდრულუჯრედოვანი (ი. ლ0VIIს0I000)1ს8LC). უნდა ხაზი 
გაესვას, რომ ბრტყელუჯრედოვანი კიბო გაცილები»/ უფრო ხშირია, ვიდრე 
ცილინდრულუჯრედოვანი. ბრტყელუჯრედოვანი კიბო, რომელიც ლორწოვანი 
მფარავ ბრტყელი მრავალშრიანი ეპითელიუმიდან ვითარდება, თავის რიგად შე– 
იძლება იყოს გარქავებით (ი. წ. MX6I23:0ძ63) და გაურქავებელი (ი. ლ. 2IბI;ე– 

ხ0065), აგრეთვე, ბახალურუჯრედოვანი (0C, ხე5000)1ს12L6), „ცილინდრულუჯ- 
რედოვანი კიბო, რომელიც საყლაპავისს ლორწოვანი ჯირკვლებიდან ან ჰეტე- 
როტოპულ სუპის კარდიულ ჯირკელებიდან ვითარდება, თავის რიგად შეიძ- 
ლება იყოს სოლიდური (06. 0. 30IIძს ს) აა ადენომური (0. ი. 2ძ6M0=0 010501), 
ზოგჯერ ლოოწოვანი გადაგვარებით (0, ცს. =7X0Cთგ8:0ძ03). სტრომის რაოდე- 

ნობის მიხედვით, საყლაპავის ზოგი კიბო ფიბროზულია (სციროზულია), ზოგი 
ტვინოვანი (მედულარული). განსაკუთრებით ხშირად ფიბროხულია ბრტყელ- 
უჯრედოვანი კიბო. 

ზოგიერთ "გემთზყევაში საყლაპავის კიბო შერეულია–--ბრტილუჯრედოვინი და (ილინ- 
დრულუჯრედოვანი, იშვიათად ს:ყლაპავზი კარცინო-სარკომაც (კარდიანომა საოკომული სტრო- 
მით) შეიძლება განვითარდეს. იშვიათად საყლაპავის სხვადასხვა ნაწილში შეიძლება ორი 
სხვა შენების კიბო ზ–-ნეითარდეს, 

მაკროშენების და, საერთოდ, მაკროთავისებურებების მიხედეით, შეიძ- 
ლება გაირჩეს ინფილტრაციული, ნოდოზური და პოლიპურ - დვრილოვანი 
კიბო. 

ინფილტრაციული კიბო ვრცელდება საყლაპავის კედლის სისქეში 
სიღრმისკენ და ამავე დროს იჩენს მიდრეკილებას ცირკულურ გაგრცელებისად- 
“მი, რის გამოც ის, ქმნის რა რგოლს, მალე იკავებს საყლაპავის მთელ გარშემო- 
წერილობას. ასეთი კიბო ძლიერ ხშირად ფიბროზული კიბოა. ის ადრე იწვევს 
საყლაპავის სანათურის შევიწროებას, სტენოზს, წყლულდება მხოლოდ მოგვია- 
ნებით. მეტასტაზების წარმოშობისადმი დიდ მიდრეკილებას არ იჩენს. სავლა- 
პავის კედელი სიმსივნის მიდამოში მოთეთროა, მკვრივია, გასქელებულია. 

კვანძოვანი კიბო მალე ჩაეზრდება საყლაპავის სანათურში და ქმნის 
ფოლაქს ან მობრტყო ბორცეს. ის მალე წყლულდება და იძლევა ნაპირებ Mა- 
მოწეულ თეფშისებურ დეფექტს. იზრდება ცირკულურად და საყლაპავის გასწ- 

ვრივაც--ზევით და ქვევით–--–და სიმსივნე ჩვეულებრივად დიდ ოდენობას აღწეეს, 
ასეთი კიბო უფრო ხშირად ტვინოვანი კიბოა. ის განსაკუთრებით მიდრეკილია 
დაწყლულებისადმი და მეტასტაზების წარმოშობისადმი. 

პოლიპურ-დვრილოვანი კიბოს დროს განიერი ფუძის მქონე სიმსივნე 
პოლიპურ დვრილოვანი მასის სახით ჩაეზრდება საყლაპავის სანათურში. კიბო 
მიდრეკილი დაწყლულებისადმი წამოწეული კიდეების მქონე დეფექტის გაჩენით, 
ასეთი კიბო უფრო ხშირად ცილინდრულუჯრედოვანი ადენომური კიბოა, ანდა 

შერეული (ბრტყელუჯრედოვან-ცილინდრულუჯრედოვანი). 
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საყლაპავის კიბოს ოდენობა ზედმიწევნით სხვადასხვანაირია. ზოგჯერ ის 
პატარაა, ზოგჯერ ის იკავებს საყლაპავის 7-ს, /,-ს, იშვიათად, 1/,-ს ღა მეტ- 
საც. ფიბროზული კიბო ჩვეულებრივად უფრო პატარა ოდენობისაა, ვიდრე 

ინოვანი. 
რვ საყლაპავის კიბო ყოველთვის იწეევს საყლაპავის სანათურის ასეთუისე გა- 
მოხატულ სტენოზს (შევიწროებას), ხახ სრულ ობტურაციოს (დახურვას), რაც 
პირობადებს გამავალობის დაბრკოლებას ან სრულ გაუვალობას სტენოზით 
აიხსნება სწორეთ საყლაპავის კიბოს ყეელაზე უფრო ადრინდელი და ძირითადი 
კლინიკური ნიშანი – დისფაგია (შწ§ი!! უმ) ყლაპვის მოშლა: დისფაგია ჩვეულებ- 
რივად დროგამოშკებითს ხასიათს ატარებს, დაკავშირებით -სტენოხის სიძლიე- 
რის დროგამოშვებითობასთან: სიმსივნის ზრდა აძლიერებს სტენოზს, სიმსივნის 

დაშლა კი, პირიქით, განსაკუთრებული მასტენოზირებლობით განირჩევა ცირ- 
კულური (რგოლოვანი) კიბო, სტენოზის მიდამოს ხევით საყლაპავის სახათური 
ყოველთვის ასეთუისე გაგანიერებულია, კედელი კი კომპენსაციურად ჰიპერტ- 
როფიულია. 

მეტასტაზები საყლაპავის კიბოს დროს განსაკუთრებული სიხშირით 
არ განირჩევა ამასთან ერთად საინტერესოა ზოგჯერ ასეთი პარადოქსული 
მოვლენა: პატარა სიმსივნე მეტასტაზების უხვ რაოდენობას იძლევა, დიდი კი 
მეტასტახებს ან სულ არ იძლევა, ანდა მხოლოდ შედარებით მეცეთე. რაოდენო- 
ბას. საერთოდ, უფრო ხშირია ლიმფოგენური მეტასტაზები, ვიდრე ჰემატოგე- 
ნური. ლიმფოგენური მეტასტაზი ზოგჯერ ვითარდება თვით საყლაპავის კედელ- 
ში, რის გამოც დედური სიმსივნური კვანძიდან ამათუიმ სიშორით წარმოიშო- 
ბა შეილეული მეტასტაზური ერთი ან რამდენიმე კვანძი, რაც შეცდომით კი- 
ბოს პირველად მრავლობითობად შეიძლება იქნას მიჩნეული. საყლაპავს გარე- 
შე ლიმფოგენური მეტასტაზები ვითარდება რეგიონულ პერიესოფაგურ ლიმ- 
ფურ ჯირკვლებში –კისრის და შუასაყარის მიდამოში. ჰემატოგენური მეტას- 
ტაზები ვათარდება ღვიძლში, ფილტეებში, აგრეთვე, სხვა ორგანოებშიც, ძელო– 
ვანი სისტემის ჩართვით. – 

საყლაპავის კიბოს შეიძლება დაერთოს სხვადასხვა მძიმე გართულება- 
ნი. პირველად ყოვლისა დაწყლულებულ კიბოს ინფიცირება იწეევს საყლაპავის 
მძიმე ფლეგმონურ ანთებას, 'სოგჯერ ანთების გავრცელებით მეზობელ ორგა- 
ნოებში. უფრო ხშირად გართულებანი ძირითადათ პირობადებულია კიბოს პე- 
რიეზოფაგურად გავრცელებით და მეზობელ ორგანოებში ჩაზრდით. პერიეზო- 

ფაგურად მოზარდი კიბო შეიძლება ჩაიზარდოს სასულის ან ბრონქის (მარცხე- 
ნა) კედელში, შეავიწროვოს სანათური და სიმსივნური ქსოვილის დაშლის შექ1- 
დეგ შეიქბნება ხვრელი საყლაპავის სანათურსა და სასულის ან ბრონქის სანა- 
თურს შორის, რომლის საშუალებითაც სასუნთქ გზებში მოხდება საქმელის მასა 
და განვითარდება ასპირაციული პნევმონია შემდგომი განგრენით, ა5 დაჩირ- 
ქებით. კიბო შეიძლება ჩაეზარდოს ფილტვში და სიმსივნური ქსოვილის დაშ- 
ლის შემდეგ იქ განვითარდეს განგრენა. კიბოს პერიეზოფაგურად გავრცელება 
სიმსივნურ ქსოვილის შემდგომი დაშლით იწვევს შესაფერისი მიდამოს--კისრის, 
მედიასტინუმის-––ფლეგმონურ-განგრენულ ანთებას. სიმსივნის შევრა პლევრის 
ღრუში რთულდება იქოროზული პლევრიტით, პიოპნევმოთორაქსით, გულის პე- 
რანგის ღრუში - იქოროზული პერიკარდიტით, სიმსივხის ჩაზრდა დიღი ყალი- 
ბის სისხლის მილების კედლებში, პირველად ყოვლისა აორტაში, იძლევა სა- 
სიკვდილო სისხლდენას, სიმსივნის ჩაზრდა ხერხემალში პირობადებს ზურგის 
ტვინის კომპრესიას, ასეთი კომპრესიიდან გამომდინძრე შედეგებით (დამ- 
ბლები და სხვა). ამას გარდა, კიბოს ექსტრაეზოფაგური გავრცელების დროს 
ვიძლება მოხდეს ვაგუსის, სიმპათიკუსის და სხვა ნერვთა ტოტების კომპრესიო 

და დაშლაც კი შესაფერისი შედეგებით. 
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საყლაპავის კიბო მძიმე კახექსიას იწვევს ორგანიხმის ინტოქსიკაციისა და 

შიმშილის გეივააიის მალას ბის გამომ ნების შემ ს ავადმყოფი ცოცხლობს დაავადების გამომჟღავნების შემდეგ საშუალო 
1 ფლამდე, სიკვდილის მიზეხი არის ახ კახექსია, ანდა რომელიმე ჩამოთვლილ- 
თაგანი გართულება. 

  

საყლაპავის კიბო, თუმცა იშვიათად, მაგრამ მაინც, შეიძლება იყოს შეორადი. მეო- 
რადი კიბო წარმოიშობა როქელიმე მეხობელ ორგანოს-კუქჭას, კარდიის, ხახის, ხორსზის, 
ტროჩქის, ფარისებრი ჯირკვლეს--კიბოს საყლაპავის კყდელში ჭავრცელებით. მეტასტახური 
მეორადი კიბო საყლაპავში იზვიათია. 

  

სხვა ავთვისებიან სიმსივნეებიდან საყლაპავში შეიძლება განვითარდეს პირველადი სარ- 
კომა, რაც ფოიაჯ იშვიათია. საყლაპავის სარკომა ვითარდება მოხუცებულ ასაკში და უპირა- 
ტესად ვაჟებს უჩ5დებ:, მას კიბოზე უფროო სწოაფი და მძიძე მიმდინაოეობა აქვს, 

  

; კეთილთვისებიანი სიმსივნეებიდან საყლაპავის კედელში შეიძლება განეითარდეს ფიბ- 
ბრომა, ლიპომა, მიომა (ლეიომიომა), ფიბრომიომა, ანგიომა, პაპილომა. კეთილთვისებიანმა 
სიმსივნემ შეიძლება პოლიპური ფორმა მიიღოს, –- 

  

საქლაპავის შევიწროება და ბაზანიერება 

საყლაპავის სანათურის შევიწროება ანუ სტენოზი ანუ სტრიქტურა (§(6- 
»ი515 8. 5LI1CC0I2 00§0)9821) კლინიკურად მჟღავნდება დისფაგიით, რაც საყ- 
ლაპავის გამავალობის დაბრკოლებით ანდა სრული გაუვალობით გამოიწვევა, 
სტენოზის მიზეზები, ჯერერთი, "მეიძლება ზედმიწევნით სხვადასხვანაირი იყოს 

და, მეორე, ლოკალიზდებოდეს ან თეით „საყლაპავში, ან მის გარეზე, ანდა. და. 
ავშირ ი იყოს ი აციი ო მლასთან. თვით სა აპაეში ო 

პი% ზებიდ ა% განსაკუთრებით ა ხშირია კიბო, შემდეგ უფრო იშვიათია ზანა 
თურში აჩხირული სხვადასხვა უცხო სხეული, სბვადასხვა მიზწველ ნიეთიერე- 
ბის მოქმედების ან წყლულოვან ანთების შედეგად განეითარებული ნაწიბურები, 
ფლეგმონუოი ანთება, დაბოლოს, გაცილებით უფრო იშვიათია პოლიპური სიმ- 
სივნეები, რძიანა. პოსტი5ტ–ქსიკაციური სტენოზი, ისე როგორც კიბო, ლოკა- 
ლიხდება საყლაპავის ფიზიოლოგიური შევიწროებების მიჯამოში. საყლაპავის 
გარეშე მიზეზები მოქმედობს გარედან ზედაწოლით და იწვეეს საყლაპავის 
კომპლესიოს; ასეთი მიზეზებიდან აღსანიშნავია: ანთებადათ გადიდებული ლიშ- 
ფური ჯირკელები, ჩიყვი, სიმსივნეები, პირველადყოვლისა შუასაყარის, შემდეგ–– 
"ლიმფური ჯიოკვლების, ხერსემლის, ფილტვის, პლევრის ანევრიზმა, უფრო ხში- 

რად აორტის და, ზოგჯერ, ჰიპერტროფირებული გული. ინერვაციის მოშ–- 
ლით გამოწვეულ სტენოხსს სპაზმური ხასიათი აქვს და აიხსნება საყლაპავის 
კედლის კუნთოვანის ძლიერი სპაზმური შეკუმშვით. სპახმური სტენოზი უფრო 
ხშირად ლოკალიზდება საყლაპავის დასაწყისში და განსაკუთრებით ბოლოში 
(იხ. კარდიოსპაზმი), სადაც სპაზმს რეფლექსურ მოვლენად თვლიან და რასაც 
"შეიძლება თან სდევდეს საყლაპავის ამ მიდამოს კუნთოვანის ჰიპერტროფია. იშვიათ 
შემთხვევაში საყლაპავის სტენოხი შეიძლება თანდაყოლილი იყოს, თანდა- 
საწიში სტენოზი ჩვეულებრივად ლოკალიზდება საყლაპავის ზედა და ქვედა 
აწილში. 

საყლაპავის სანათურის გაგანიერება შეიძლება იყოს მთლიანი ანუ დი- 
ფუზური და ნაწილობრივი ანუ ადგილობრივი, 

საყლაპავის სანათურის დიფუზური გაგანიერება (ძIჰი(გ- 
V0 §. 6CC0518 003800ხი8981) შეიჭლება განვითარდეს საყლაპავის სტენოზის ზედა, 
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ორალურ ნაწილში: ასეთ დიფუზურ გაგანიერებას თითისტარა ან ცილინდრუ- 
ლი“ფორმა აქვს და მისი ექტაზირებულ კედელის მუსკულატურა ასეთუისე პი- 
პერტროფირებულია დნკომპენსაციურად). ამას გარდა არჩევენ ე. წ. „პირეელად“ 
ანუ „იდიოპათურ“ გაგანიერებას, როდესაც გაგანიერების დასანახი მიზეზი არ 
არსებობს. როგორც ფიქრობენ, ასეთი გაგანიერება არის ორგვარი: შეძენილი 
და თანდაყოლილი, შეძენილი გაგანიერებაც თავის რიგად ორგვარია: ნეი–- 
როსპაზმური და ნეიროპარალიზური. ნეიროსპაზმური გაგანიერება 
ვითომდა ვითარდება კარდიის კუნთოვანის სპაზმურ შეკუმშვასთან დაკავზირე. 
ბით და მისთვის დამახასიათებელია დილატაციოსთან ერთად კედლის გასქე–- 

ლება, კუნთოვანის ჰიპერტროფია. ნეიროპარალიზური გაგანიერება, რაც 
შედარებით უფრო იშვიათია, ვითომდა ვითარდება კუნთოვანის ნეიროგენული 
ატონიის გამო და მისთვის დამახასიათებელია დილატაციოსთან ერთად კედლის 

გათხილება, კუნთოვანის ატროფია. თანდაყოლილი გაგანიერება, რაც (ანო- 
ბილია როგორც მეგაეზსოფა: ური (0იბემი6ყვისსმ-05), დიზონტოგენეზური წარ- 
მოშობისაა. საყლაპავის „პირეელადი" გაგანიერება შეიძლება იყოს ქვედა ნა- 
წლეს ან ეხებოდეს მთელ საყლაპავს, და ზოგჯერ ის ძლიერ დიდ ოდენობას 

აღწევზ. 
საყლაპავის სანათურის ნაწილობრივი გაგანიერება 

ლორწოვანით დაფარულ კედლის პარკისებურად გამოზნექის გამო ცნობილია 

ცენკერის (20იLV) დივერტიკულის (01V6116სIVIთ-) სახელით. არჩევე§ 
ორგვაო დივერტიკულს: ტრაქციულს““) და პულსიურს.”-?). 

ტრაქციული დივერტიკული პულსიურზე გაცილებით უფრო ხში- 
რია. ის თითქმის ყოველთვის ლოკალიზდება საყლაპავის დუა ნაწილში და თავს– 
დება წინა კედელში, იშვიათად, გვერდითა კედელში. ის ჩვეულებრივად პატა- 
რაა– ითელება, რომ მისი სიღრმე 1|,--1 სმ არ აღემატება, და კონუსისებოი 
ფორმა აქვს. დივერტიკული განიერი ფუძით უერთდება საყლაპავის სანათურს, 
სწვერვალით კი პერაესოფაგურად არსებულ ნაწიბუროეან ქსოვილს. ჩვეულე - 
რივად ასეთი დივერრიკული მხოლოდ ერთია, იზვიათად შუიძლება რამდენი- 
შე იყოს. ტრაქციული დივერტიკულის წარმოშობას უკავშირებენ ადგილობრივ 
პერიეზოფაგიტს, ოის შედეგადაც განვითარებული გრანულაციური ქსოვილის 
დანაწიბურების და შევმეხენის (რეტრაქციის) გამო ხდება საყლაპავის კედლის 
შესაფერისი მიდამოს გარეთკენ მოქაჩვა (26.0) და გამოზნექა. პერიეზოფაგი- 
ტი კი ასეთ შემთხვევებში დაკავშირებულია ქრონიკულ ლიმფადენიტთან და 
პერილიმფადენიტთან (უფრო ხშირად ბიფურკაციული ჯირკვლების, უფრო იშ- 
ვიათად სბვა ლიმფური ჯირკვლების), ქრონიკულ მედიასტინიტთან და ა. შ 

პულსიური დივერტიკული ლოკალიზდება თითქმის ყოველთვის 
საყლაპავის ხახასთან მოსაზღვრე, ე. ი. სულ დასაწყისი ნაწილის უკანა კედელ- 
ში, ოდნავ მარცხნივ და მდებარეობს საყლაპავის უკანა კედელსა და ხერხემ- 
ლის შუა, პულსიური დივერტიკული ზოგჯერ პატარაა, ალუბლის ოდენა, ზოგ- 
ჯერ მუშტის ანდა, იშვიათად, ბავშვის თავის ოდენობას აღწევს, მისი ღრუ 
უერთდება საყლაპავის სანათურს ხან შედარებით ვიწრო, ხან უფრო განიერი 
ესავლით. პელსიული დივერტიკულის კედელში კეაოოვაზი არ არის. ეხლაა 

ი დი იკულის მიზეზად ითვლება ტი (თანდაყოლილი ან შეძენილი 
ჯუნთოვა შრეში. რომლის მიდამოში ხდება. აერმ მიანის და” სუბლორწოვანის 
ჯიბისმაგვარი გაზნექა გარეთგენ, დაკავშირებით ამ მიდამოში სხვადასხვა ფაქ- 
ტორით (მაგ.) საჭმელის ან სასმელის ყლაპვით) გამოწვეულ მექანიურ წნევის 
აწევასთან. პულსიური დივერტიკული უფრო ხშირად უნვითარდება ვაჟებს და 

ს 

” ლათ. ძIVCIIICს1სო--გვერდითი გზა. 
"ი ლათ. L2C00-- წევა. 
“".) ლათ. ისI5ს5- ბიძგი შიგნი ყან. 
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იგიც უფრო მოგვიანებულ ასაკში. საკმარისი ოდენობისას, დივერტიკული სმა– 
ჭამის დროს დასანახი ხდება კისრის ს პათცხენა მხარეს როგორც, სიმსიენე, რო- 
ელიც პერიოდულად (ყლაპვის დროს) იბერება და პატარავდება. 

დივერტკიკულებში ხშირია საჭექლის მასის შეჩერება, ლორწოვანის მექა- 
ნიკური დაზიანება, რის გამოც მათში არაიშვიათად ქრონიკული ანთება--ქრონი- 
კული დივერტიკულიტი (9ძIV6XLXIII1LI5 CსI0IIIC2) ყცითარდება. დიყერტიკულიტი 

დივერტიკულის პერფორაციის შემდეგ; ანდა უიმისოდაც; შეიძლება გავრცელდეს 
მოსაზღვრე ქსოვილებში და ორგანოეპში, 

ზბზასტრიტი 

გასტრიტი (ფთIM8სLICI5") წარმოადგენს კუჭის ანთებას, გასტრიტის ანუ 
კუჭის კატაოის (ივჯეIსს§ V0)1LL1C011) სახელწოდების ქვეშ უფოო ხშირად გუ– 
ლისხმობენ კუჭის კატარულ ანთებას. 

პირველადი ანუ დამოუკიდებელი გასტრიტი შედარებით იშვიათია. 
თანამგზავრი გასტრიტი უფრო ხშირია და წარმოადგენს ამათუიმ დაავა- 

დების სიმპტომოკომპლექსის ერთერთ რგოლს, ანდა კოპჰბინირდება ამათუიმ 
დაავადებასთან. პაგ., გასტრიტი (ატროფიული) პერნიციოსული ანემიის ძირითა- 
დი რგოლია. გასტრიტი მუდამ კომბინირდება კუპის ქრონიკულ წყლულთან, 
კუჭის კიბოსთახ, წინ უძღვის კიდეც ამ დაავადებებს (წყლულისწინა ანუ პრეულ- 
კუსური გასტრიტი, კიბოსწინა ანუ პრეკანცერული გასტრიტი), ხშირია გასტ- 
რიტი ქოლელითიაზის მიმდინარეობაში, ურემიის დროს (ურემიული გასტრი- 
ტი), პორტული ჰიპერტონიის (დაკავშირებული ღვიძლის ციროსთან, გულის 
დეკომპენსირებულ მანკთან) რროს, სხვადასხვა მწვავე ინფექციური დაავადე- 
ბების მიმდინარეობაში და ა. შ. 
= პათოლოგიურ-მორფოლოგიურალღ სხვადასხვა გასტრიტებს არ- 

-მმ მწვავე კატარული გასტრიტი (ლC25(IILწ სიანიIIიIIი ილიV(2) ანუ კუჭის 
მწვავე კატარი(ტისგI»ს)§ VCIILIICII1 3CIIL0V9) ხშირ დაავადებას წარმოადგინს. 
იგი ზოგჯერ დამოუკიდებელი დაავადებაა და გამოიწვევა კუქის სხვადა- 
სხვანაირი––თერმიული, ქიმიური და მექანიური-–- „აღი ზიასებით (ცხელი ან 
ცივი სასმელ-საჭმელი, ალკოპოლი; ცხარე საჭმელი, სხვადასხვა ფარმაკოლოგი - 
რი საშუალებანი, წამხდარი ან ცუდად დაღეჭილი საჭმელი, ბევრი სასმელ- ამ- 
შელი და ა. შ.), ხოგჯერ კი თანამგზავრია, სიმპტომატურია, მაგ., ურემიის ან 
მწვავე ინფექციური დ:ავადებების დროს, 

მწვავე კატარული გასტრიტის დროს მაკროპათომორფოლოგიუ- 
რად ადგილი აქვს ლორწოვანის გასქელებას, გაჯირჯევებას და გაწითლებას. 
ეს მოვლენები ჩვეულებრივად უფრო გამოსატულია ნაოჭების მწვერვალებზე, 
სადაც შეიძლება იყოს, აგრეთვე, პაწაწინა სისხლჩაქცევები და ზედაპირული 
დეფექტები––ეროზიები. ასეთნაირად შეცვლილი ლორწოვანი დაფარულია ნა- 
ხევრად გამჭვირვალე ლორწოს სქელი ფენით. მიკროსკოპულად აშკარავ- 
დება ჰიპერემია, ლორწოვანის ინტერსტიციის ასეთუისე გამოხატული ლეიკო– 
ციტური ინფილტრაციო, ექსტრავაზატები, პარენქიმის (მფარავი და ჯირკვლო- 
ვანი ეპითელიუმის) მარცვლოვანი, ვაკუოლური, ლორწოვანი და (ჯბიმოვანი გა– 
დაგვარება. ჯირკვლების სანათურებში და ლორწოვანის ზედაპირზე არის ლეი- 
კოციტების შემცველი ლორწო. ამას გარდა, ზოგჯეო ადგილი აქვს მფარავი ეპი– 
თელიუმის ნეკროსხს, დანეკროზებული უჯრედების ჩამოფცქვნას და ეროზიების 
წარმოშობას (ეროზიული გასტრიცტი–-მ5(XIL5 61:081Vგ). ლ ოკალი“ბა- 
ციის მიხედვით, მწვავე კატარული გასტრიტი შეიძლება იყოს დიფუზური, 

სმ) ბერძ. ფ21516L--კუჭი.



თუ ანთება გავრცელებულია კუჭის მთელ ლორწოვანში, და ადგილობრივი 
ანუ განსაზღვ ა ოულ ი, თუ ანთება არის პილორუსის შესავალში (გუ!ჯსთ) 
და პილორულ არხში. დიფუზური გასტრიტის დროსაც ანთება პილორულ ნა- 
წილში თითქმის ყოველთვის უფრო ძლიერად არის გამოხატული, საინტერესოა, 
რომ, როგორც ფიქრობენ, ზოგჯერ განსაზღვრული გასტრიტი, დალოკალიზე- 
ბული პილორულ არხში („ესსსთჟევესო სა“ „იწ10-05070 9615"  უ/10>1L15), 
ხშირად ეროზიული გასტრიტის სახით, ქი»არდება კუჭის პიპერსეკრეციის დროს 
კონწყენტრირებული კუჭის წვენის პილორულ არხის ლორწოვანზე გამაღიზიანე– 
ელი მოქმედების გაძო–ე. წ. პეპტიური გასტრიტი (ცფე95§IIL15 ი0M0L108). 

კუპის ჰიპერსეკრეციოს ასეთ შემთხვევებს ზოჯი ხსნის ვეგეტატიური წერვების სისტე- 
მის ფუნქკიის მოშლით, ზოგი კი სისხლში მოცირკულირე სხვადასხვა ქიმიურ სუბტანციების 
კუჭის მოსეკრეციე ელემენტებზე მოქმედებით. პეპტიური გასტრიტის პილორულ არხში ლო- 
კალიზაციოს ხსნიან იმით, რომ პილორუსის ლორწოვანი კუვის წვენს არ გამოყოჟს, ტუტე 
რეაქციო აქვს და ამიტო3 მასზედ განსაკუთრებით გამაღიზიანებლად და მავხედ მოქმედებს 
კუკის სხეულის ლორწოვანის მიერ გამოყოფილი ანორმული სეკრეტი. 

ფიბრინული გასტრიტი (ყ05ხIII)5 ;1ხIIII0§ე) ანუ ცრუაპკოვანი გასტრი- 
ტი (-89LIII§ა ივისძითიისჯმ)გი6ი) გაცილებით უფრო იშვიათია: ის ზოგჯერ 
კრუპოზულ, ყოველ შემთხვევაში დასაწყისში, · უფრო ხშირად კი კრუპოზულ- 
ნეკროზულ რასიათს ატარებს, ფიბრინული გასტრიტი, პირეელადი გასტრიტის 
სახით, იშვიათია. უფრო ხშირია იგი როგორც თანამგზავრი გასტრიტი სა:ვა- 
დასხვა ინფექციური დაავადებების, კერძოდ ხუნაგის და ქუნთრუშის, მიმდინა- 
რეობაში, პათოლოგიურ-მორფოლოგიურად ადგილი აქვს ფიბრინული ექსუდა- 
ტის დალაგებას გაჯირჯვებულ და პიპერემიულ ლორწოვანზე, დასაწყისმი ნან- 
ოჭების ზედაპირზე ცალკეული ლაქების სახით, რომლებიც შემდეგში ერთმანეთს 
უერთდება და ქმნის მთლიან ქუჯჭკიან მორუხო.მოყვეთალო ნადებს, ცრუ აპკის 
(ნადების) ქვეშ მყოფი ლორწოვანი ნეკროზღება ხან უფრო ზედაპირულად, ხა- 
უფრო ღრმად. ნადების აცლის შემდეგ რჩება შესაფერისი სიღრმის წყლუ- 
ლები. : 

ცალკე განხილვას მოითხოვს მომწველი შაამების მოქმედებით გამოწეეუ- 
“ლი კუკის ლორწოვანის ცვლილებები, ოომლებიც მომჟპედი ნივთიერების ხასი- 
ათის, რაოდენობის, კონცენტრაციის, მოქმედების ხანგრძლივობის და კუჭის 
'სავსეოჯის თუ სიცარიელის მიხედვით, შეიძლება სხვადასხვანაირი იყოს.–-დაწყე–- 
ბული მწვავე კატარული, კატარულ ჰემორაგიული ან ფიბრინული ანთებიდან 
კუჭის ლორწოვანის ან კუჭის კედლის მთელი სისქის ნეკროზამდე. 

მოქმედების ხასიათის და სიძლიერის მიხედვით არჩევენ შხამთა შემდეგ. 

ჯგუფებს. ' 
სუსტად მომქმედი მომწველი შზამები--–მჟაუნმეავა, ქოომმჟავა, დარიშაა5ი, 

-სტიბიუმი, ფოსფორი –იწვევენ მწვავე კატარულ ანთებას, არაიშვიათად ჰემოო«აგიულ ანთებას 
ეროზიების ჭაჩენით, შეიძლება ფაბრინული ანთებაც განვითარდეს (მაგ., დარიშხანის მოქ- 
მედებით). 
მშე შდ). მწველი მომწველი შხამები –– გოგირდმჟავა მარილმმჟქავა, აზოტმქჟავა, 
ძმარმქ:ვა–-კონცენტრირებულ მდგომარეობაში იწვევენ ნეკროზს ამათუიმ სისქის ფუფხის გაჩე– 
ნით. საერთოდ მჟავები მოქმედებს დისოცირებული წყალბადიოვების საზუალებით. რანდენად 
უფრო დისოცირებულია მქეავა, ე. ი. რამდენად ის უფრო კონცენტრირებულია, იშდენად უფრო 
ძლიერად მოკმედებს, და, პირიქით, რამდენად ის უფრო ნაკლებად დისოცირებულია, ე. ი. 
უფრო მეტად გა5ნხავებულია, იმდენად ის უფრო სუსტად მოქმედებს. დისოცირებული წყალ- 
ბადიონები ართმევენ ქსოვილებს წყალს, პირობადებე: ცილების შედედებას და დაშლას, ასე 
რომ დამჯველი შხამები ძშრალ კოაჯულაციურ ნეკროზს იწვევენ. სისხლი იშლება, ჰემოგლობი- 
ნიდა5 წარმოიშობა მჟავე ჰემატინი, რომელსაც მოშავო წაბლისფერი აქვს. გოგირდმჟავასა და 
მარილმჟავას მოქმედებით განვითარებულ ფუფხს მოწაბლისფერო შავი ფერი აქვს, აზოტმჟავას 
-მოკმედებით წარმოშობილ ფუფას კი მოყვითალო ან ყვითელი ფერი აქვს ქსანტოპროტეინის 
შეავას არსებობის გამო. 

დამარბილებელი მომწველი შხმები-–-მომწველი ტუტეები, პირველად ყოვ- 
ლისა, მომწველი ნატრიუმი, შემდეგ ამიაკი,––იწვევენ, აგრეთვე, ქსოვილების ნეკროზს. ეს შზა– 
მები მოქმედებს აზიონებით ანუ პიდროკსილური იონებით (CI), რომლებიც იწვევს კოლიკ– 
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კვაციურ ნეკროზს, ტუტოვან ალბუმინატების გაჩ;ენით და დარბილება-გახსნით. სისხლი იშლე- 
ბა, პემოგლობინიდან წარმოიშობა ტუტოვანი ჰემატინი, რომელსაც მომწვანო წაბლისფერი 
აპვს. დახეკროზებული ლორწოვანი გაჯირჯვებულია, დრტვილი:მაგვარია, დარბილებეულია 
და ჭუკყიახი წაბლისფერი აქვს, 

მაფიქსირებელი მომწველი შხამები–სულემა, ფენოლი––იწვეეენ ნეკროზს 
ქსოვილის (ბირთვების, პროტოპლაზმის) სტრუქტურის კარგათ შენახვით. დაბეკროხებული 
მიდამოები მომშრალოა, რუბი მოთეთრო ფერი აქვს. 

ზემოდგანმარ” ებული მომწველი შხამებით გამოწვეული ()ვლ:ლებები კუჭში სხვალა- 
სხვა შემთხეევაზი შეიძლება ზედმიწევნით სხვადასხვანაირად ლღ ოკალიზდებოდეს. ზოგჯერ 
(ვლილებები განსაკუთრებით გამოხატულია ხაოპების მწვერვალებზე, ზოგჯერ პილორულ 
ნაწილში, სოგჯერ კარდიაში და პილორულ ნაწილშუი, კუპის ბილიკის მიდამოში და ა. შ. 

ასეთივე ცვლილებებს, როგორც კუვში, ოღონდ უფრო სუსტად გამობატულს, ადგილი 
აქვს საჭმლის მომნელებელ ტრაქტის დასაწყის ნაწილებში– პირის ღრუში, ხახის პირში, საყ- 
ლაპავში. ცვლილებათა უფრრ მსუბუქი ხასიათი აქ აიხსნება იმით, რომ შხამი მცირე დროს 
მამძილხეა შეხებაში აღნიშნულ ნ-წილების ლორწოვანებთან. საწამლავის უფრო ძლიეღი მოქ- 
მედებისათვის სა:მლის მომნლებელ ტრაქტის დასაწყისში არსებობს გამორჩეული ადგილები; 
ტომსილების გამოდრეკილი ნაწილები, ნაქი, სასის უკანა ზვერდითი მიდამოები, ხო“ხსარქეე- 
ლის კიდეები, საყლაჰავის დასაწყისი და ბოლო, თუ მომწჯველი საწამლავი ნაწლავში გადავი- 
და, მაშინ იქაც ვითარდება შესაფერისი (ვლილებები. 

მომწველი შხამების მოქმედების შედეგები და მოწამლულის ბედ-იღბალი სხვა- 
დასხვანაირი შეიძლება იყოს, ანგარიშში ღსდა იქნას ჩაგდებული ისიც, რომ ამ მხამებს, გაო- 
და ადგილობრივი მოქმედებისა, ზოგადი მოკმედებაც აქვს. მოწამლული შეიძლება ძლიერ მა– 
ლე მოკვდეს შოკის გამო, ან მოკვდეს ცოტა უფრო მოგვიანებით კუვჯის პერფო- 
რაციის, ანდა კუჭვიდან სისხლდენის გამო. თუ მოწამლული არ მოკედა მოწამელის 
პიოველ საათებში ან საათების პირველ ათეულებში, მაშინ კუჯგის კედელში დანეკროხებულ 
მასის, ფუფხის, მოსახღვრედ დემარკაციული ჩირქოვანი ანთება ვითარდება, და ფუფხის ჩამო–- 
ცლის შემდეგ რჩება წყლულები, რომდები/ თანდათანობით ამოივსება გრანულაციური ქსო- 
ვილით, რომელიც შემდეგში მადეფორმირებელ ნაწიბურებს იძლევა. ასეთი ნაწიბურების შედე- 
გად შეიძლება ჩაჩვითარდეს, ნაწიბურების ადგილმდებარეობის მეხედვით, პილორუსის ან 
კარდიის შევიწროება, ანდა ზოზჭჯერ კუჭი ზედმიწევნით დაპატარავდეს, ქათმის კეერცბაის ოდე– 
ნობამდეც კი (მიკროგასტრია)., 

ბირქოვანი გასტრიტი (250109 MIIVI6ი(ი) შეიილება იყოს ცალკეული 
ჩირქგროვების საბით–– მოაბსცესე ჩირქოვანი გასტრიტი, ანდა დიღუზური ჩირქო- 
ვანი ანთების სახით--ფლეგმონური გასტრიტი. ჩირქოვანი გასტრიტი საერთოდ 
იშვიათია, 

მაოაბსცესე ჩირქოვანი გასტრიტი ,(-. ი. 2ს§00ძ60§) ვითარდება 
უფრო ხშირად მეტასტაზურად სეპუიკოპიდმიის მიმდინარეობაში. აბსცესი ან 
აბსცესები ლოკალაზდება უპირატესად სუბმუკოზაში, საიდანაც ჩირქმა, ლორ–- 
წოვანის ჩირეოვანად გალღობის შემდეგ, შეიძლება შეხეთქოს კუვის ღრუში, 
ანდა შეიძლება ჩირქოვანი ანთება კუნთოვანზიც გავრცელდეს, მიაღწიოს სერო- 
ზულამდე, გახეთქოს ის და მოხდეს აბსცესის პერფორირება მუცლის ღრუში 
პერიტონიტის განვითარებით. · 

ფლეგმონური გასტრიტი (§. ხს1იყთი#იდე) ანუ კუჭის ფლეგმო- 
ნა (ს0M)ტ6ფო0ი8 V6)LILI6VI1) ლოკალი”ჩდება ან ადგილობრივად, მაგ., პილორულ 

ნაწილში, ანდა იკავებს კუჭის მთელ კედელს, ფლეგმონური გასტრიტი გამოიწ- 
ვევა უფრო ხშირად სტრეპტო- და სტაფილოკოკით. იგი ვითარდება ხან კუჭის 
ლორწოვანის უცხო სხეულით ტრავმული დაზიანების შედეგად, ხან კუჭის ქრო– 
ნიკული წკლულის ან წყლულოვან კიბოს ინფიცირების შედიგად, ხან კუჭის 
ოპერაციის შემდეგ, ხან კი ფლეგმონური ანთებადი პროცესი ვრცელდება კუჭ- 
ზე 'საყლაპავიდან. ზოგჯერ ადგილი აჟვს ე. წ. „იდიოპათურ ფლეგმონას“, რომ- 
ლის პათოგენეზი გამოურკვეველია, ფლეგზონური გასტრიტის დროს კუჭის კე- 
დელი სქელდება. დიფუზური ჩირქოვანი ინთილტრაციო უფრო ხშირად გან- 
საკუთრებით ძლიერია სუბმუკოზაში, რის; გამოც შესაძლებელია ლორწოვანის 
ამათუიმ მანძილზე აცლა –- ამხლეჩი ფლეგმონური გასტრიტი (ც, იხ. ძ1550C915), 
ანთება შეიძლება გავრცელდეს კუჭი სეროზულ გარსზე და გახვითარდეს ბე- 

რიგასტრიტი (ს60ჟ05L15) და ზოგადი პერიტონიტი (იტ(00IVIც 00IV6L50115). 
კუჭის ლორწოვანში, გარდა ჩირქოვანი ინფილტრაციისა, ხშირია სისხლჩაქცე– 
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ვები, ნეკროზები და ა. შ. ფლეგმონური გასტრიტი მძიმე დაავადებაა და 
თითქმის ყოველთვის სიკვდილით თავდება. . 

ქრონიკული კატარული გასტრიტი (თმ3(I15 ლესი )2115 011IX001ლ2) ანუ 
კუპის ქრონიკული კატარი (დეხმსს5 V6იLIICსII CიL0»ი1CIV8) ხშირი დაავადებაა, 
წწ შესაფერისი ცვლილებები უფრო ძლიერადაა გამოხატული კუპის პილორულ 
აწილში. 

' ქრონიკული კატარული გასტრიტი ზოგჯერ პირველადი, დამოუკიღებელი 
გასტრიტია და წარმოადგენს Cწვავე კატარული გასტრიტის გახანგრძლივება- 
გაგოძელებას, ზოგჯერ კი თანამგხავრი, სიმპტომატური გასტრიტია, მაგ., პერ– 
იციოხული ანემიის დროს, კუჭის კიბოს დროს და ა. შ. 

პათოლოგიურ-მორფოლოგიური ცელილებები ქრონიკული კატარუ- 
ლი გასტრიტის დროს ლოკალიზდება არა მხოლოდ ლორწოვანში, არამეთ უფრო 
ღრმად მდება“ე /შრეებშიც. ადგილი აქვს, ერთის მხრით, პარენქიმული ელე- 
მენტების დისტროფიულ და ატროფიულ“ ცვლილებებს, მეორეს მხრით კი, ამა–- 
ვე ელემენტების პროლიფერაციოს, შემდეგ ინტერსტიციის პროლიფერიციოს 
და ანთებად ინფილტრაციოს. დაკავშირებით პროლიფერაციულ თუ დისტრო- 
ფიულ-ატროფიულ მოვლენების ფლობასთან, ლორწოვანი ან სქელდება, ანდა, 
პირიქით, თხელდება. ზედაპირი მისი დაფარულია ლორწოს მოსქო მასით, 
ლორწოვანს ხმირად რუხი ქვადაფის ფერი აქვს. ლორწოვანში გოგირდოვანი 
რკინის ჩალაგების გამო. ითვლება, რომ ქრონიკული კატარული გასტრიტის 
დასაწყისში პფლობს პროლიფერაციულ-პროდუქციული მოვლენები და ასეთი 

კატარი ცნობილია ჰიპერტროფიული კატარის სახელწოდებით. ქრონიკული 
კატარული გასტრიტის ბოლოში კი ვითომდა დისტროფიულ-ატროფიული მოვ- 
ლენები ფლობს და ასეთი კატარი ცნობილია ატროფიული კატარი" სახელწო+ 
დებით. ა აშასადაშე გამოდის, რომ ქრონიკულ კატარულ გასტრიტის მიმდინა– 
რეობაში ორი სტადიაა: პიპერტროფიული და ატროფიული. კუჭის 'ასეთ პა- 
თომორფოლოგიურ ცვლილებებს სავსებით წეეფერება ფუნქციური ცელილე- 
ბებიც: ჰიპერტროფიული გასტრიტის დროს ადგილი აქვს სეკრეტორული ფუნქ- 
ციის გაძლიერებას--–სუპერსეკრეციო, ჰიპერზილია (§0ი01§360VC110, 1V))01'00XII2); 
ატროფიული გასტრიტის დროს კი არის პიპოხილია ან ახილია (§სხ§6016სL0, 

ს?პე)90C))XI118, 80V))18). 
ჰიპერტროფი ი გასტრიტი (ყწვვსხIILI§ ხწიძIხ-იიM1სგივ) ლორ- 

წოვანი და. ს შშირად შუვის კედლის მთელი სისქე არათანაბრად გასქელებჯლია, 
ლორწოვანის ზედაპირი თავისებურად მარცვლოვანია ანუ, როგორც ამბობენ, 
შაგრენის მაგვარია – ი8(მწისს§8 V6I-0608)8 (6მს 1Iიმ7ი0110060) ლორწოვანის 
ზედაპირზე მოთეთრო რუხი ლორწოს დიდი რაოდენობაა, ზოგიერთ შემთხვე–- 
ვაში, განსაკუთრებით პილორულ ნაწილში, შეიძლება ადგილი ქონდეს მომცრო 
"პოლიპების გაჩენასაც კი– პოლიპ ური გასტრიტი (ფ8501)L5 001700528). მიკ- 
როპათომორფოლოგიურად აღინიშნება: ჰიპერპლაზია ჯირკვლების, 
რომლების სანათური ხშირად გაგანიერებულია და ამოვსებულია ლორწოთი, 

„ჯირკვლები და, აგრეთვე, მფარავი ეპითელური უჯრედები არაიშვიათად გაბე– 
რილია ლორწოთი. ინტერსტიცია, ანუ როგორც ამბობენ, ინტერგლანდულური 
შემაერთი ქსოვილი ჰიპერპლაზირებულია და ინფილტრირებულია ლიმფოციტე- 
ბით და პლაზმოციტებით, ზოგჯერ ეოზინოფილური გრანულოციტებითაც. 'ხან–- 
დახან ჰიპერტრაფირებულ ლორწოვანში ჰიალინური ბურთობებიც (რუსელის 
სხეულაკები) არის. ლორწოვანში ლიმფური ფოლიკულების დიდი რაოდენობა 
ჩნდება. გასქელებული ლორწოვანი მჭიდროდ არის შეკავშირებული კუნთოვან- 
“თან ანთებადათ პიპერპლაზირებულ შემაერთი ქსოვილით, რის გამოც ის ასე- 
თუისე იმობილიზირებულია. ინტერსტიციის გამრავლებას აშგილი აქვს ტოგჯერ 

კუნთოვანშიც და ხანდახან სეროზულიც კი გასქელებულია. ზემოდაღნიშნული 
-პოლიბური წარმონაქმნები აშენებულია გამრავლებული ჯირკვლებიდან (ადენო- 

ვა



მური პოლიპი), რონლების სანათური არაიშვიათად ცისტურად არის გაგა- 
ნიერებული. 

ატროფიული გასტრიტის (ც85IIVI5 გსი0ხს1ლიი8) დროს ლორწო- 
ვანი გათხელებულია, მისი ზედაპირი სადაა. მიკროპათომორფოლოგი- 
ურად ადგილი აქეს ჯირკვლების რიცხვის ზწემცარებას, დარჩენილ ჯირკვლე- 
ბის ატროფიას და მათ თავისებურ გადაკეთებას, რაც ფრიად დამახასია- 
თებელია ქრონიკული გასტრიტისათვის. ლოოწოვანის ინტერსტიცია აქაც პრო- 
ლიფერაციოს განიცდის. ზოგჯერ ინტერსტიციის პროლიფერაციო არის სუბ- 
მუკოხაში, კუნთოვანმი და სუბაეროზაში, რაც (ცნობილია, როგორც გასტრო- 

ციროზი ანუ კუჭის ციროზი (ე29%-00IIL605!5. 060595 V6ოLII6CII); ასეთ შემ- 
თხვევებში კუჭის კედელი შეიძლება ძლიერ გასქელდეს და შემაერთი ქსოვილის 
შემდგომი შექმუხენის გამო კუჭ. დაპატარავდეს (მიკროგასტრია): როდესაც 
ციროზული პროცესი პილორულ ნაწილშია, შეიძლება პილორუსის შევიწროება 
(5%00515 0XI10I)) და კუჭის დანარჩენი ნაწილის გაგანიერება განვითა“დეს, ამას 
გარდა, პილორული ნაწილის ციროხი შეიძლება შეცდომით მიჩნეულ იქნას 
ფიბროზულ კიბოდ. 

ცალკე გაწმარტებას მოითხოვს ქრონიკული გასტრიტის დროს და საზოგადოდ კუჭის 
ლორწოვანის ატროფიის დროს ლორწოვანის გადაკეთება. ეს ტადაკეთება, ალიტათ, ტაგე- 
ბულ უნდა იქნას როგორც კუჭის შეგუება, აკომოდაციო, სხვა, ე. ი. ახალ, პირობებისადმი, 
საბელდობრ ჟრონიკულ გაღიზიანებისადმი, უთითებენ, რომ ლორწოვანის “მესაფერისს ჭადაკე- 
თებას, ე, ი. აკომოდაციას ადგილი აქეს არა მხოლოდ ქრონიკული გასტრიტების დროს, არა–- 
შედ სხვა შემთბვევებშიც. მ-აგ., დადგეიილია, რომ პილორუსის რეზექციის შემდეტ კუბის სხეუ- 
ლის ლორწოვანში პილორული ჯირკვლები ჩ5§დება, სხეულის რეზექციის შემდეგ პილორუსში 
სხეულის ჯირკვლები ჩნდება. ქრონიკული გასტრიტის დროს აკომოდაციო იმით გამოიჩზატება, 
რომ ხდება კუჭის პილორულ ნაწილის ლორწოვანის, ასე ვთჟვათ, ენტეოელიზაცია––პილორულ 
ირკელებში ჩნდება ნაწლავის ჯირკვლების უჯრედები: ფიალისებური, ყაეთნიანი, პანეტის. 
ოგჯერ ასეთი ენტერელიხაციო უფრო ზევითაც ვრცელდება--კუჭის ბილიკის მიდამოში, 

კუჭის ფსკერი. კუვის სხეულის მიდამოშიც შეიძლება ქონდეს ადგილი აკომოდაცაოს ლორ- 

შწოვანის გადაკეთების სახით, რა0 იმით _გამოიხატება, რომ აქ ჯირკვლები იღებს ინტერმე- 
დიულ ზონის «ჯირკვლების სახეს, ე. ი. ზესდგება მხოლოდ დამატებითი და საფარი უჯრედე- 
ბიდან და დამახასიათებელი მთავარი უჯოედები კი არ არის, 

პრაქტიკულად მ5იშვნელოვანია, როშ ქრონაკული გასტრიტის დროს კუჭის კედლის სის– 
ქეში შესაძლებელია ეპითელიუმის ჰპეტეროტოპული ზრდა– ეპითელიუმის ჩაზრდა იო!ყვCს!ეV15 

კისC0§ე-ში, სუბმუკოზაში, კუნთოვანი, სუბსეროხა ში, რაც შეცდომით შეიძლება მიმჩნეულ იქნას 
კიბოთ- 

კუსის ქრონიკოლი წყლული 

პ ეჭის ქრონიკული წყლული (სIას§ იხ”იი!ტსთ 700011611) ანუ, 
კუჭის მრგვალი წყლული (სICV8 L0ნსეძსს X60LIICVII) - კუჭის ერთერთ 
უხშირეს დაავადებას წარმოადგენს.“) ” 

კლინიკურად კუჭის ქრონიკული წყლული ზოგჯერ შეიძლება მიმდი– 
ნარეობდეს ფარულად, ჩვეფლებრივაღ კი მას ახასიათებს (ფუიკივილი კუჭას (ხში. 

რად გულის კოვზის) მიდამოში, სოგჯერ „კივილის ირადიაციით ზურგში. ტკი- 

ფილი განსაკუთრებით ძლიერდება ჭამის შემდეგ, ხშირია ღამე, მშივრობის დროს. 

ამის გა“-და, ადგილი აქვს გულხიდებას, პირღებინებას, მტკივნეულობას კუჭის 

  

#) კუჭს ქრონიკული წყლული განოყოფილია ცალკეული ხოზი.ალოგიური ერთე-ლის 
სახით, როგოოც საკუთარი თავისებური და დაზმოუკიღებელი ეტიოპათოჩენეზის. მიმდინარეო– 
ბის კანონხომიეორებათა, პათა5ატომიუ ოი და კლინიკერი სურაჯის მქონე “და:ვადჯბა. კუჭში 
შეიძლება ად,ილი ქონჯეს სხვა, ზედმეწე,ნიო» სხვადასხიაგვარი წარმოშობის, , ხასიათის და 
მიმდინარეობის წყლულებსაც. ასეთია წყლულები მო-5წველ -ნიკთიერებების Iმაგაოი მეავეტი, 
ტუტეები) მოქმედებით გამოწვეული, წყლულები #-მობვეული საომარ მომწამლველ ნ )ვთიე– 
რებებით, ანოეტადი (მ:ზ., კოუაპოზულ-ნე,როზულ ანთების წეძღწობი) და სპეც“ფიურ-ანთება- 
დი–-ტუბერკულოზური, ათაშანგური, ლიმთო:რანოლომური–-წყლულები, წყლულები ლეიკო– 
ზური, სიმსივნური (უფრო ხზირად, კარცინომული) და ა. ზ. 
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პალპაციის დოოს, კუჭის წვენის მჟავიანობის გაძლიერებას (აჯსიიL90101(85)» 
ანუ. ს სუპერსეკრეციას (50))6150C01CI10), სუშის შიგთავსში და განავალში“ არაიშ 
ვიათად სისხლის არსებობას, დამახასიათებელ რენტგენურ სურათს და სხვ, 

კუპ ოხიკული წყლული უნვითარდება უფრო ხშირად ქალებს. ვითარ- 
დება იგი უპირატესად მესამე და მეოთხე დეცენიუმზში, მაგრამ შეიძლება იყოს 
სხვა ასაკშიც, ბავშვისაც კი. 

პათოლოგიურ-იანატომიურად კუჭის ქრონიკული წყლული წარ- 
მოადგენს მკაფიოდ შემოსაზღვრულ დე ექტს კუკის ლორწოვახში ღა სუბლორ–- 

წოვანში, რომელიც ხმირად კუნთოვანშიც ვრცელდება, წყლულის ფორმა ხში- 
რად მრგვალია ან ოვალური, უფრო იშვიათად უსწორო (მაგ., პეპელასმაგვარი). 
წყლულის ოდენობა შეიძლება იყოს ორშაურიანის, აბახიანის “შაურიანის. 
სიფართე და უფრო მეტიც, ზოგჯერ, ?აგ., ხელის გულის სიფართეც. წკლულის 
სიღრმე შეიძლება სხვადასხვა იყოს და აზავე დროს ჩვეულებრივად წყლული 
ფსკერის კარდიისკენ მდებარე ნაწილი უფრო ღრმაა. იშვიათად. წყლული იკა- 
ვებს მხოლოდ ლორწოვან და სუბლორწოვანს, ხშირად ვრცელდება კუნთო- 

ვანშიც. ზოგჯერ წყლულოვანი დეფექტი სეროზულ _გარსამდე ვრცელდება 
–მაპენეტრებელი წყლული (I)სსა I0)CLIII9). წყლულმა შეიძლება 
სეროზული გარსიც გაარღვიოს. ე. ი. დელღე1ტი "გავრცელდეს კუჟის კედ- 
ლის მთელ სისქეში, ყველა შრეებში – გამხვრეტი ანუ მაპერფო–- 
რირებელი წყლული (სI0ხ§ ს0II0ჯეი–,. წყლულთა რაოდენობა შეიძ- 
ბა სხვადასხვა იყოს– ჩვეულებრივად წყლული ერთია, იშვიათად ორი ან სამი, 
გამონაკლისად––მეტიც. ს ამას ს ს ს 8 

ქრონიკულ ამახასიათებელი ლოკალიზაციო აქეს. ის მდე– 
ბარეობს ე. დ სეს ბილის მიდამოში მ კირე. სიმრუდეზე ან მის მასებლად. 
წყლულის სიხშირე მცირე სიმრუდეზე მატულობს პილორუსს მიმართუ- 
ლებით და განსაკუთრებით ხშირია ის შესავლის (2იL0თ), ყელის (151059005) და 
პილორულ არსის ზედაკედლის მიდამოზი (უფრო იშვიათია წინა და უკანა კე” 

დელში)-! 
ჭის ლის სისქეში ქრონიკული წყლულის პროფილი სოლისე–- 

ბური» დეფიქტს საი ქრონიკული წალულის პროფ კონუსისებრი 
ფორმა აქვს. ასეთი მოკეეთილი კონუსისებრი დეფექტი ისეა მოთავსებული კუ– 
ჭის კედელში, რომ კონუსის განიერი ფუძე ,თავსდება ლორწოვანში და მიმარ–- 
თულია შიგნით (კუჭის ღრუსაკენ), მოკვეთილი ვიწრო ბოლო კი თავადება კედ– 
ლის სიღრმეში და მიმართულია გარეთ (კუჭის სეროზული გარსისკენ). ამრიგად, 
დეფექტის დიამეტრი ლორწოვანში უფრო დიდია, ვიდრე სუბ“ორწო- 
ვანი, სუბლორწოვანში უფრო დიდია, ვიდრე კუნთოვანში და «ა. ჰყ, ერთი 

სიტყვით, წყლულის დიამეტრი თანდათან კლებულობს შიგნიდან_ გარეთკენ მი– 
მართულებით. –“ ' 

ლულის ან; ქტის რძი კუჭის კედლის მიმართ პერჰენდიკულუ- 
რი აალების, დსასი იარას ი კევის და ეფრო ხშირად ქმნის პილო- 
რუსისაკენ მახვი–- კუთბეს, კარდიისაკენ–-– ბლაგვს. ამრიგად, დეფექტის ღერძი, 
ანდა რაც იგივეა, თვით დეფექტი, კუჭის კედელში ირი ბ.ა დ მდებარეა და უფ- 
რო ხშირად მიმართულია შიგნიდა გარეთკენ და პილორუსიდან კარდიისაკენ. 

წყლულის პროქსიზული, კარდიისკენ მდებარე კედელი, ციცაბოა, ზოგ–- 
ჯერ შეღრღნილიც, დისტალური, პილორუსისაკენ მდებარე-–კი დამრეცია, და- 
ქანებული და დაკიბული, საფეხურებიანი. თითოეულ საფეხურს ქმნის დეფექტში 
შეწეული კუჭის კედლის ესაზუის შრე– სუბლორწოვანი, შიგნითა ცირკულუ- 
რი კუნთოვანი, გარეთა--გასწვრივი--კუნთოვანი. კუვის წყლულის პროფი-– 
ლის და კედლების თავისებურებას ავტორთა უმრავლესობა ხსნის პერისტალ– 
ტიკური მოძრაობით კარდიიდან პილორუსის მიმართულებით, რის გამოც 
იმავე მიმართულებით შეტათ თუ ნაკლებათ იძვრის, გადაიწევა კუჭის კედლის 
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ფენები ისეთნაირად, რომ რამდენად უფრო ზედაპირულად მდებარეობს ფენა, 
იმდენად ის უფრო გადაიწე ა, და, პირიქით. 

წყლულის ფსკერს წყლულის სიღრმის მიხედვით, წარმოადგენს ცირკუ- 
ლური კუნთოვანი ფენა ან გასწვრივი კუნთოვანი ფენა, ან სუბსეროზული და 
სეროზული. ფსკერის ზედაპირი ჩვეულებრივად სადაა, სუფთა. ზოგჯერ ფსკერ- 
ზე არის კედელშექმული სისხლის მილი (უფრო ხშირად-––არტერიული) თავისუ- 
ფალი ან თრომბირებული სანათურით. ხანდახან წყლულის ფსკერს წარმოად- 
გენს არა კუვის კედლის ესათუის ქსოვილი. საქმე ისაა, რომ, როდესაც დე- 
ფექტრი სუბსეროზულამდე ან სეროზულამდე მიაღწეეს, მანამ კუჭის კედლის პერ–- 
ფორაციო განვითარდებოდეს, ზოგჯერ წყლულის შეფარდებით სეროზულის ან- 
თება––ბერიგასტრიტი- –ვითარდება და ეს მიდამო შეეზრდება, შეუხორცდება 
ახლომდებარე ორგანოს--– ღვიძლს, პანკრეასს, ბადექონს, ელენთას, კოლინჯს“და 
ა, შ. ასეთ შემთხვევებში წყლულის ფსკერს შეიძლება წარმოადგენდეს პერიგას- 
ტრიტთან დაკავშირებით განვითარებული ნაწიბუროვანი ქსოვილი და დე ექ- 
ტის კიდევ უფრო გაღრმავების და ამ ნაწიბუროვანი ქსოვილის დაშლის შე - 
დეგ ამათუიმ ორგანოს (ღვიძლის, პანკრეასის, ბადექონის, ელენთის და სხვ.) 
მოვილი. კუჭქის კედლიდან გასული წყლულის ფსკერის ზედაპირი ხშირად უს- 
ოროა, დაღრღნილია. პანკრეასში ჩახრდილი წყლულის ფსკერი მარცელოვა- 

ნია. პანკრეასში შეჭრილი წყლული ვერ ღრმავდება, როგორც ფიქრობენ, კუ– 
ჭის წვენის დამშლელი მოქმედების პანკრეასის წვენით დაბრკოლების გამო. 

ძლიერ იშვიათად კუჭის მრგვალი წყლულის დროს წყლულის მიდამო პერიგასტრიტის 
გამო შეიძლება შეეზარდოს დიაფრაგმას, პერიკარდიუმს „და წყლული გაიხერიტოს.. პლევრის 
ღრუში და გულის ღრუშიც კი. გამონაკლისად შეიძლება მუცლის წინა კედელთან ზეხოდა და 
პერფოო:ციო ზჭარეთ. 

ის კიდეები, კედლები და ფსკერი ზოგჯერ ზედმიწევნით მკვრივია 
კლერის ელე ე რეე სიის ქსოვილის უხვად „განვითარების „„გამო––კა- 
ლოზური წყლული (სIC05 C2))105სIი). 

მიკროსკოპული თა ისებურებანი მრგვალი წყლულის კედლების 
და ფსკერის დაკაგში ებულია წყლულის ხანდაზმულობასთან. მოპროგრესე წყლუ- 

ლის სულ ზედაპირულად არის ექსუდატის ძლიერ თხელი ფენა, შემდგარი ფიბ- 
რინიდანჯჰ"ლეიკოციტებიდან და ცალკეული ერითროციტებიდან. ექსუდატის ქეეშ 
არის ნეკროზული "ზონა (ე. წ. ფიბრინოიდული ნეკროზი) და კიდევ უფრო 
ღრმად “ამათუიმ სიმწიფის (ასაკის) გრანულაციური ქსოვილი-–-–ზოგადათ ზედა- 
პირულად უფრო ახალგაზრდა, ღრმად მომწიფებული, რომელიც ესაზღვრება 
მეზობელ საღ ქსოვილებს. ძველი წყლულის კედლებს და ფსკერ „წარმოადგენს 
სკლეროზირებული ნაწიბუროვანი ქსოვილი, რომელიც ხშირად ღრმად ვრცელ– 
დება კუჭის კედელში და რომელშიც ხშირია_ მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრა- 

ტები, განსაკუთრებით პერივასკულური. წყლულის კედ ების და ფსკგრის-სის- 
ხლის მილებში ხშირად არის მაობლიტერე ხელი ენდოვასკულიტი (ენდარტერი- 
ტი, ენდოფლებიტი), მილების კედლების. სკლეროზი და სანათურების შევიწრო- 
ება, სისხლის მილების ასეთ ცელილებებს თვლიან თანმომდევნოთ და უკავში- 
რებენ ქრონიკულ პროცესს ფიქრობენ, რომ ეს ცვლილებები ხელს უწყობს 
წყლულის გაღრმავებას, გაფართოებას და აბრკოლებს მის მორჩენას. 

წყლულის ფსკერის და კედლების სისჰწეში ნანაბია ნერვული ბოჭკოების უხვი რაოდე–- 
ნობა. როგორც ფიქრობენ, ასეთნაირად გამრავლებული ნერვების ბოკკოები ამპუტაციური 
ნევრომის თანამზტავსია. 

კუპის ქრონიკული წყლულის გამოსავალიდა გართულებანისზსზვა- 
დასხვანაირია. ფ ი ნაწიბურდეს რნოს, ნაწ 

რონიკული წყლული შეიძლება დანაწიბურდე ანიკურნოს, ნაწი- 
ბური მიდა ეში ორწოვანი თხელია, ატიპურია“ ღრვით. ნაწიზური ხშირად 
რადიულად ნაოჭიანია, ვარსკელავაა. 
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რმა, დიდ და ძლიერად შემჭმუსნავ ნაწიბურს შეუძლია კუჭის გადასარ- 
ტყლეა, დეფორმირება ე. წს ალის საა თის მაგვარ ი კუჭი (VხისIIის- 
113. 011006VI12X15). 

პილორუსის მიდამოში განვითარებულ ნაწიბურს შეუძლია პილორუსის 
შევიწროების (ვხბი0315 #იVI0ILI) გამოწვევა. პილორუსის სტენოზს შეიძლება 
თანსდევდეს გაუვალობის მოვლენები. კუჭში რჩება და გროვდება საქმლის მასა, 
რომელშიც იწყება დუღილის პროცესები, კუჭი განიერდება (60ხ8პ· V06იხICსII 
8. თ250060(3518), მისი კედელი ჰიპერტროფიას განიცდის, კუჭი ხშირად დაეშ- 
ვება ქვევით (ჟ05სI01)(0313). 

პილორუსის გაუვალობასთან და კუჭის გაგაჩიერებასთან დაკავშირებულ მუდმივ პირ- 
ღებინების გამო შეიძლება განვითარდეს კრუნჩხვები ე. წ გასტრიული ტეტანია 
((0(ეი12 995LLCM). ეხლა ის ახრია გაბატონებული, რომ გასტრიული ტეროანიის საფუძვილს 
წარმოადგენს ქლორეპრივული აზოტემიური ურემია (პირღებინებით ქლორის დადე რაოდე: 
ნობის დაკარტვის გამო სწარმოებს ცილების გაძლიერებული დამლა და ვითარდება აზოტემია). 

I სისხლდენას, თუმცა მცირე რაოდენობით, თითქმის ყოველთვის აქვს ად- 
შილი კუჭის ქრონიკული წალულის დროს, მაგრამ აარა ლრრლოვის მნიშენე- 
ლობა აქვს და გართულებათ ითვლება ძლიერი სისხლდენა, რასაც 
შეიძლება ადგილი ქონდეს დაახლოვებით შემთხეევების :/,-ში, ასეთ ძლიერ 
სისხლდენას თანსდევს სისხლიანი პირღებინება (ს26010L0005(5), კუპრისმაგვარი 
განავალი (061060?) და შეიძლება დამთავრდეს სიკვდილით, უსვი სისხლდენა 
ჩვეულებრივად ვითარდება ეროზირებულ, კედლის მთლიანობა დარღვეულ, მო- 
დიდო სისხლის მილიდან ან მილებიდან, რისიც დანახვა შეიძლება წყლულში. 
(სისხლმდენი მილი უფრო ხშირად არტერიაა, იშვიათად––ვენა, ანდა ორივე). 

/ პერფორაციო ქრონიკული წყლულის მძიმე გართულებას წარმო- 
ადგენს. პერფორაციო, გახვრეტა, უფრო სშირია მუცლის ღრუში, რასაც თან- 
სდევს ამ უკანასკ6ნელში კუჭის შიგთავსის გადასვლა და თითქმის ყოველთვის 
სასიკვდილო პერიტონიტი. თუ პერფორირებას წინუძღოდა შეხორცებითი პე- 
რიგასტრიტი ამათუიმ ორგანოსთან შეზრდით, მაშინ პერფორაციო ხდება შე- 
საფერის ორგანოში: ღვიძლში, პანკრეასში, კოლინჯში, ელენთაში და ა. შ., 
რაზედაც უკვე ზევით“ “იყო ნათქმი, 

ქრონიკული წყლული იშვიათად შეიძლება გართულდეს კუჭის ფლეგმო- 
ნით, რასაც თანსდევს პერიტონიტი, 

დაბოლოს, ქრონიკული წყლული პრეკარცინომულ მდგომარეობად 
ითვლება და წყლულის მიდამოში, ანდა მის შემდგომ წარმოშობილ ნაწიბურში, 
შეიძლება განვითარდეს კიბო, როგორც ფიქრობე5 შემთხვევების 2--10%/. 

კუჭის ქრონიკული წყლულის ეტიოლოგია და პათოგენეზი დღემ- 
დე არ არის საბოლოოდ გამუქებული. 

: ქრონიკული წყლულის მიზეზების და განვითარების მექანიზმის ამხსნელი 
შემდეგი თეორიები არსებობს: პეფსინური, ვასკულური, ნევროგენული და გას- ი. რ სეფახზუ პ CI 6. 

გოი რონიკული წყლულის წინამორბედია მწვავე წყლული; ე. ი. ქრონიკული 
წყლულის საწყისი . მწვავე _ წყლული, რომელიც არ ი კურნება, ღრმავდება, 
ფართოედება და ქრონიკული წყლულის ხასიათს იღებს. ამისდაგვარად ქრონი- 

კული წკლულის ეტიოლოგია და პათოგენეზი იგივეა, რაც მწვავე წყლულის 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი პლუს გაჭრონიულების მიზეზები და პირობები. 

კუჭის ლორწოვანში ხშირია სხვადასხვა ოდენობის მწვავე დეფექტები 
ანუ მწვავე წყლულები, მცირე ოდენობის და უფრო ზედაპირული ასეთი დე– 
ფექტი ცნობილია როგორც ეროზიო, უფრო დიდი სიფართის და უფრო- 

ღრმა დეფექტი ცნობილია როგორც მწვავე წყლული. . , 
Cაბ კლინიკურად კუჭის მწვავე წყლული, მით უფრო ეროზიები, არ გამოიც- 
ობა, 

" 
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ეროზიო (009510) ანუ ჰემორაგიული ეროზიო (6/-0:10 086010XL9) 8 
ფ–ICმ) შეიძლება იყოს კუჭის ლორწოვანში ყეელ ან, განსაკუთრებით ნაოქების 
მწეერვალებში, ეროზიები თითქმის ყოველთვის რავლობითია, ათი სიფართე 

მერყეობს წერტილიდან რამდენიმე მილიმეტრამდე. სიღრმე შეიძლება სხვადასხვა 

იყოს--ხან ეროზიული. დეფექტი მდებარეობს მხოლოდ ლორწოვანის _ ხერგლე 
ფენებში, ხან ვრცელდება ლორწოვანის მთელ სისქემი. ეროზიულ დეფექტს 

აქვს სოლისმაგვარი ფორმა (სოლის ფუმე“ მიმართულია უბის ღრუსკენ, შიგ– 
ნით, მწვერვალი – გარეთ). ეროზიული დეფექტის კედელში და ფსკერში ხშირად 
მარილმჟავა ჰემატინია (ექსტრავაზხატის ჰემოგლობინზე მარილმჟავას მოქმედე– 
ბით წარმოიშობა), რის გამოც ეროზიები ჩვეულებრივად მოშავო-ყა ისფერის 
არის. შემდეგში იგინი შეიძლება გასუფთავდეს. უშუალოდ“ ეროზიის გაჩენის 

შემდეგ დეფექტის ირგვლივ ნეკროზული მასა არის, მაგრამ მალე დეფექტის 
კედელში რეაქციული მოვლმნები– ანთებადი პროცესი და აღორძინება –-ვი- 
თარდება,. 

მწვაეე წყ ლული (ხ1Cლს§ მიVLIVIთ) ლოკალიზდება უფრო ხშირად მცირე 
სიმრუდეზე და მის მახლობლად, განსაკუთრებით, კუჭის ბილიკზე და პილორულ 
არხში, საერთოდ სწორედ იქ, სადაც თითქმის ყოველთვის ქრონიკული წყლული 
ლოკალიზდება, მწვავე წყლული ზოგჯერ ერთია, ხმირად კი მრაელობითი. სი- 
ფართე მისი რამდენიმე მილიმეტრიდან რამდენიმე სანტიმეტრამდე მერყეობს, 

მწვავე წყლულის სიღრმე ეროზიოს სიღრმეზე მეტია-–დეფექტი ჩვეულებრივად 
იკავებს ლორწღვანს და სუბმუკოზურს, ზოგჯერ ერცელდება კუნთოვანშიც.და 
იშვიათად გამხვრეტიც, მაპერფორირებელიც, «ეიძლება იყოს. დეფექტის ფორ- 
მა უფრო ხშირად მომრგვალოა ან .ოვალური, უფრო იშვიათა უსწორო. მწვა– 
ვე წყლულის ფსკერი ხშირად მოშავო-ყავისფერია სისხლის იმავე პიგმენტის-–- 
მარილმჟავა ჰემატინის––არსებობასთან დაკავშირებით. დასაწყისში წყლულის 
ფსკერი და კედელი ნეკროზულ მასას წარმოადგენს, შემდეგში კი ადგილი, აქვს 
რეაქციულ ანთებად-აღორძინებითს მოვლენებს. 

უჭის ლორწოვანის მწვავე დეფექტები––ეროზიები, მწვავე წყლულები-- 
ხშირად ინკურნება, შეხორ(ჯდება. ამავე დროს დეფექტის სიფართის და სიღრ– 
მის მიხედვით შეხორცების შემდეგ დეფექტის ადგილას აღარავითარი კვალი არ 
რჩება, ანდა რჩება ნაწიბური, ზოგჯერ ვარსკვლავა, დაფარული ასეთუისე ატი–- 
პური შენების ლორწოვანით. 

· ზოგჯერ ასეთი მწვავე დეფექტი––ეროზიო თუ მწვავე წყლული––როგორც 
ზევით იყო ნათქმი, არ ხორცდება, არ ინკურნება ღებულობს ხანგრძლივ 
მიმდინარეობას და, როგორც ფიქრობენ, იძლევა ქრონიკულ წყლულს. 

კუჭის მწვავე დეფექტების ეტიოპათოგენეზი საკმარისად გამორკეე- 
ული არ არის, დეფექტების წარმოშობის უშუალო მიზეზად ითელება: პირ-, 

ველი –მემანიკური. დაზიანება, მეორე––ფერმენტული გავლენანი (კუჭის წვენის, 
თორმეტგოჯას წვენის), მესამე––სისხლის მიმოქცევის ისეთი ადგილობრივი მოშ- 
ლა, ისეთი ჰემოდისცირკულაციო-–– რომელიც გამოიხატება ანემიით, ექსტრავა– 
ზაციით (სისხლნაჟღენთით) და რომელიც იწვევს შესაფერისი უბნების, ქსოვი- 
ლების ცხოველმყოფელობის დაქვეითებას, დანეკროზებას. ასეთი უბნები შემ- 
დეგში ადვილად იხარშება კუჭის წვენის გავლენით და მოხარშული მიდამოს 
ჩამოცლის შემდეგ კედელში რჩება ამათუიმ ოღჯენობის დეფექტი--ეროზიო ან 

მწვავე წყლული. მეოთხე–-მწვავე დეფექტები შეიძლება განვითარდეს კუჭის კე– 
დელში-ანთებასთან. დაკავშირებით ე. წ. ეროზიულ გასტრიტის დროს (იხ, ზევით). 

ტლანქ საჭმლის მასას ვითომდა შეუძლია „კუჭის ლორწოვანის ტრავმული 
დაზიანება, მთლიანობის დარღვევა და შემდეგ ასეთი ტრავმირებული მიდამო 
მოიხარშება კუქის წვენის მოქმედებით. 

ზოგიერთი ფიქრობს, რომ კუჭის წვენს, მით უფრო _პიპერაციდოზურ 
წვენს, გარკვეულ პირობებში შეუძლია მოხარშვა, დაშლა და მწვავე  დეფექ- 
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ბის გამოწვევა დაუზიანებ, ორწოვანის იმ მიდამოებში, რომლებიც მჟა–- 
დ არ გაემვ ს. ანდა, ზოგიერთის შავია, კუჭის წვენის ი მომხარშველ გავლე-- 
მას ხელს წყობს კუქის ლორ ოვანის გარკვეული უბნების მიერ ჰიპოთეზური 

ანტიპეფსინის გამომუშავების დაქვეითება, რის გამოც ასეთი უბნები ადვილად. 
მობნარშება ნორმული ჭუქინ“ წეენი მიერაც კი და განვითარდება მწვავე დე– 

დექტები. არსებობს, აგრეთვე, შეხედულება, რომ კუჭის მწვავე დეფექტები- 
შეიძლება განვითარდეს. ტრიფსინის მომხარშველი მოემედების გამო. ტრიფსინი 
კი, შეიძლება მოხვდეს კუქში “თორმეტგოჯას წვენის კუჭის ღრუში შესროლის 

თ! 

სისხლის მიმოქცევის მოშლის მიზეზები შეიძლება ზედმიწევნით სხვასხვა- 
ნაირი იყოს. როგორც ფიქრობენ, ასეთი მოშლის მები აირი ხშირად. არის 
ნეიროგენული ხასიათის. თავის რიგად ეს ვეგეტატიური ნერვული სისტემის. 
წონასწორობის დარღვევა, ვეგეტატიური ინერვაციის მოშლა, ვითომდა, ზოგჯერ: 
ცენტრული წარმოშობისაა მენინგიტი, მენინგოენცეფალიტი, სიმსივნე, აპოპ–- 
ლექსია, ტრავმა და ა. შ.), ზოგჯერ პერიფერიულად წარმოიშობა (შესაფერისი. 
ხერვული კვანძების ან ნერვული "ტოტების -–მაგ., ვაგუსის -- დაზიანება), ზოგჯერ 
კი რეფლექსური ხასიათისაა (მუცლის ღრუს დაავადებული ორგანოებიდან, 
როგორიცაა პპენდიციტი, ხოლეცისტიტი და სხვა ან ექსტრააბდომინურ ორCრ- 

განოებიდანაც). ი ნერვაციის მოშლა შეიძლება იყოს ვაზომოტორული და გამოი– 
ხატოს არტერიული მილების კედლების სპაზმით, რასაც არტერიული სანათუ-. 
რების შევიწროება და შესაფერის უბნებში ანემია მოყვება. ანემიას კი შეიძ- 
ლება მოყვეს ანემიური ან ჰემორაგიული ინფარქტის ანვითარება, ანდა ინერ- 
ვაციის მოშლა გამოიხატება კუჭის კედლის პუნთოვანის სპაზმურ შეკუმშვამი, 
რაც იწვევს მუსკულატურის“ გამჭოლ არტერიების კომპრესიოს და ამ უკანასკ-. 
ნელის ზედეგად შესაფერისი უბნების ანემიას, ამ უბნების შემდგომი დაინფარჭ- 

ით, ა 
ტე სისხლის მიმოქცევის მოზლის სხვაგვარ, მაგრამ უფრო იშვიათ, მიზეზად 
ითვლება არტერიული. მილების ემბოლია, თრომბოზი და სკლეროზი. 

ამას გარდა, მწვავე დეფექტების განვითარების მიზეზად ითვლება სხვადა- 
სხვა წარმოშობის სისხლჩაქცევები კუჭის ლორწოვანში-–- შეგუბებითი (პირღე- 
ბინება, გულის მანკი, ღვიძლის ცი აზი და სხვა) და ჰემორაგიულ–– დიათეხური 
(ხოლემია, ურემია და სხვა შესაფერისი ინტოვგსიკაციები). 

' ს მწვავე დეფექტები ანთებადათ შეცვლილ ლორწოვანში არის მწეავე ერო- 
ზიული გასტრიტის დროს. საინტერესოა, რომ ასეთი ანთებადი წარმოშობის 
მწვავე დეფექტები ვითარდება ე- წ. პეპტიურ გასტრიტის, ე. ი. ისეთი გასტ- 
რიტი დროს, რომელიც გა ოიწვევა _ ჰიპერაციდოხური კუ ის წეენით და 

რომელიც ლოკალიზდება პილორუსის შესავალში და პილორუსის არხში, 

მაზასადამე, მწვავე დეფექტების-– ეროზიების და მწვავე წყლულების-–გან–. 
ვითარების მიზეზებად ითვლება: მექანიკური ტრავმა, ფერმენტების მოქმედება, 
დამანეკრობიოზებელი (ცხოველმყოფელობა დამქვეითებელი) ან დამნეკროზებელი 
ადგილობრივი ჰემოდისცირკულაციო, რაც თავის რიგად შეიძლება იყოს ნეი- 
როგენული, ან ვასკულური და ანთეზა= გასტრიტი: 

როგორც უკვე ზევით იყო ჭღნიშნული, ქრონიკული წკლული · მწვავე წყლუ- 
ლიდან ვითარდება. ანუ, სხვანაირად, ქრონიკული წყლულის განვითარებაში ორი 
პერიოდი, ორი ეტაპი, შეიძლება გაირჩეს, პი”რველი–– მწვავე წყლულის და მე- 
ორე––გაქრონიულებულის. · 

ამრიგად, მწვავე წყლულის ანდა, რაც იგივეა, ქრონიკული წყლულის პირ- 
ველი ეტაპის ეტიოლოგიის შესახებ ზევითმოყვანილი მონაცემებიდან ჩანს, 
რომ ქრონიკული წყლულის საწყისის მიზეზების შესახებ არსებობს სხვადასხვა 
შეხედულებანი, სხვადასხვა თეორიები: მექანიკური, ბიოჟ;ჟიმიური (პეპტიური, 

36



„ტრიფსინული!), ნეიროგენული ანუ სპაზმოგენური 2), ვასკულურიბ) და გასტრი- 

ტული"). 
ნდა აღინიშნოს, რომ მექანიკური თეორიით, კუჭის ყველა ქრონიკული 

წყლულის გაჩენის ახსნისთვის არ არსებობს შესაფერისი საბუთები. ბიო იმიურ 
თეორიას, კერძოდ პეფსნიურს, ბევრი არ სცნობს, მით უფრო, რომ ქრონიკული , 
წყლულის დროს პიპერსეკრეციო და სუპე აციდოზური კუპის წვენი არც ისე 
იშვიათად სულ არ არის. კუჭის წვენს აქვს უდავო მნიშვნელობა მხოლოდ უკვე არ- 
სებული დეფექტის გაღრმავებისა და გაფართოებისათვის, არ ცნობენ, აგრეთეე, 
ტრიფსინულ მოხარშვის შესაძლებლობას, რადგანაც ტრიფსინი მოქმედებს მხო- 
ლოდ ტუტე გარემოში, კუ1ში კი მჟავე გარემოაა. ვასკულური თეორია უფრო 
დასაბუთებულია. ემბოლიის, თრომბოზის, არტერიოსკლეროზის და სისხლ- 
ჩაქცევების ნიადაგზე ხშირად წარმოიშობა მწვავე დეფექტები, მაგრამ ასეთი 
დეფექრებიდან ქრონიკული წყლული, ალბათ, იშეიათად ვითარდება. უფრო 

ბევრი იმდევრები და თანამგრძნობნი ყავს ნეიროგენულ და გასტრიტულ თე-. 
რიებს, 

ოღონდ უნდა დაემატოს, რომ ავტორები მწეაეე დეფექტების გამომწვე 
კუჭის ნევროზს, რაც გამოიხატება ა ანგითსპაზმებით, სერა ეს არრ ანი სე 
მური შეკუმშვებით, სეკრეციული მოშლილობებით და სხვა, თელიან საერთო ვე- 
გეტატივურ ხევროზი ადგილობრივ გამოვლინებათ, კუვის ნვიროვასკულურ 
ნეირომუსკულურ და ნეიროსეკრეციულ აპარატის მგრძნობელობის აწევას, 
ჰიპერერგიულ მდგომარეობას, უყურებენ, როგორც საერთო, ექსტრაგასტრულ 
ვეგეტატივურ ნერვების სისტემის განსაკუთრებულ, პიპერერგიულ დაყენების 

გამოვლინებას. თვით ვეგეტატივურ ნევროზს, ე. ი. ვეგეტატიურ ნერვული 
სისტემის განსაკუთრებულ დაყენებას კი უკავშირებენ კონსტიტუციოს, მაგ., 
შემჩნეულია, რომ კუჭის ქრონიკული წყლული უფრო ხმირადღ უნგითარდეძა 
ასტენიური კონსტიტუციის მქონე ადამიანს... “ეოქნებვუიეი წას. 
” სარწმუნოა, რომ ყველა ზემოდმოყვანილი თეორიები, განსაკუთრებით სპაზ- 
მოგენური, გასტრიტული და ვასკულური ასეთუისე ასახავენ სინამდვილეს. ეს 
ასე უნდა იქნას გაგებული, რომ სხვადასხვა შე თხვევაში წვლული სზვადასხვა 
წარმოშობის შეიძლება იყოს: ნეიროგენული, გასტრიტული, ვასკულური. 

მწვავე წყლულის გაქრონიკულებას, გაღრმავებას და გაფართოებას, 
როგორც უთითებენ, ხელს უწყობს ფაქტორთა მთელი რიგი. ასეთია, პირველად 
ყოელისა, წყლულის ადგილმდებარეობა. კუჭის სხეულის და დიდი სიმ- 
რუდის მწვავე დეფექტები ხორცდება ინკურნება. მცირე სიმრუდის ე. წ. კუ- 
უის ბილიკის და პილორულ არხში მდებარე წვავე დეფექტები კი შეიძლება 
გაქრონიკულდეს. შეხორცებას აქ ხელს უშლის ადგილობრივი ანატომიურ-ფიზიო- 
ლოგიური თავისებურებანი–-ლორწოვანის სუსტი მოძრაობის უნარი, მისი ნა- 
ოქების რიგიდობა, სისხლმილთა შორის ანასტომოზების სიმცირე, ქიმიური გა- 
ღიზიანება ბილიკზე მოძრავ კუჭის წვენით, მექანიური გაღიზიანება იმავე ბი- 
ლიკზე მოძრავ საქმლის მასით. შემდეგ, შეხორცებას ხელს უშლის წყლულის 

ედლების და ფსკერის სკლეროზი, ამ კედლების და ფსკერის მკვებავ არტე– 
ტიული მილების სკლეროზი, აგიოსპაზმი, სუპერაციდოზური კუჭის წვენი და ა, 9. 

„თორმეტგოვბა ნაწლავის ქრონიკული წყლული 

თორმეტგოჯა ნაწლავის ქრონიკული წყლული (ს)ის§ ისIL0- 
ისთ 000060!) კუჭის ქრონიკულ წყლულზე გაცილებით უფრო იშვიათია. 
' კლინიკურად ის არა იშკიათად ფარულად მიმდინარეობს. 

1) აშოფ-ბილხნერის, 2) ბერგმან––რესლეს. 1) ვირხოვის. ") კონეჩნის. 
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' 
თორმეტგოჯას წ, ი ლოკალიზდება ზედა პორიზონდ ნაწილ– 

ში, შირად პილორუსოანევ ან 9-4 სტმ. მანძილზე პილორუსიღა და. სილი 
დეს ფატერის დვრილის ქვევით, უფრო ხშირად წყლული მდებარეობს უკანა 
კედელში, შედარებით იშვიათად--წინა კედელში. 

თორმეტგოჯას წყლული ჩვეულებოივად ერთია, მაგრამ შეიძლება იყოს 
ორი და მეტიც. 

თორმეტგოჯას წყლულის ანატომიური თავისებურებანი ისეთივეა, რო- 
გორც კუჭის ქრონიკული წყლულის. იგიც უფრო ხშირად მომრგვალოა ან ოვა- 
ლური, ძაბრისებრი პროფილი აქვს, მკაფიო კიდეები, საფეხურებიანი კედლები 

და ასეთუისე სადა ფსკერი. ოღონდ თორმეტგოჯას წყლულის ოდენობა საერ- 
თოდ უფრო ნაკლებია, ვიდრე კუჟის წყლულის. 

თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლული შეიძლება შეხო“-ცდეს და ასეთი შე- 
ხორცება, განკურნება, როგორც ფიქრობენ, ხდება უფრო ხშირად, ვიდრე კუ- 
ვის ქიონიკული წყლულის. შეხორცების შემდეგ რჩება ნაწიბური, ზოგჯერ ასე- 
თი ნაწიბურის მიდამოში წარმოიშობა დივერტიკული. 

თორმეტგოჯას წყლულთან დაკავშირებით ხმირია პერიდუოდენიტი (ი6- 
IIშძMიძ6»ი1(15). წყლული შეიძლება გართულდეს, აგრეთვე, სისხლდენით 
(უფრო ხშირად უკანა კედლის წყლული) და პერფორაციით (უფრო ხში- 
რად წინაკედლის წყლული). სისხლდენა და პერფორაციო თორმეტგოჯას წყლუ- 
ლის დროს უფრო იშვიათ გართულებებათ ითვლება, ვიდრე კუჭის წყლულის 
დროს. ამავე დროს პერფორაციო, წინამძღოლი პერიდუოდენიტის გამო, უფ- 
რო ხშირად დაბურული პერფორაციის ხასიათს ატარებს. 

თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლულის ეტიოპათოგენეზი ისეთივეა, რო- 
გორც კუჭის ქრონიკული წყლულის, ის გაცილებით უფრო ხშირად უჩნდება 

ვაჟებს, ვიდრე ქალებს. : 
იშვიათად, კუვისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის ქრონიკული წყლულის მსგავსი, ანალო- 

გიური, წყლულები ნანახია დიგესტიეუ”ი ტრაქტის სხვა ნაწილებში. უფრო ხშირად, სეთი: 
წყლული ვითარდება მჭლე ნაწლავში გასტოოიეიუნოსტომიის დროს. ნანახია წყლული 

მეკელის დივერტიკულმიც, რაც,ალბათ, დაკავმირებულია ამ დივერტიკულის ლორ- 
წოვანში კუკის ფუძის ჯ-რკვლების არსებობასთან. საყლაპავის ქეედა მესაპედპი წყლუ– 
ლი განსაკუთრებით იშვიათ მოვლჯნად ითვლება. 

კუვის ჰიბო. 

კუჭის კიბო (081010008, V6იIICსII) არამც თუ დიგესტიური ტრაქტის: 
სხვა ორგანოთა კიბოებზე, არამედ ადამიანის დახარჩენ ორგანოთა ყველა კი– 
ბოებზე და საერთოდ ყველა ავთვისებიან სიმსივნეებბე უფრო ხშირი კიბოა, 
უფრო ხშირი ავთვისებიანი სიმსივნეა, 

კუჭის კიბოსთვის გამორჩეული ასაკია მე-5 და მე-6 დედენიუმი, ე. ი. 
40--60 წ. ასაკი, უფრო ადრისხდელ, ან უფრო მოგვიანებულ ასაკში შედარე- 
ბით იშვიათია. იგი უფრო ხშირად უჩნდება ვაჟებს, ვიდრე ქალებს. 

კუჭის კბო ლოკალიზდება უპირალესად კუჭის იმ მიდამოებში, რომ- 
ლებიც მექანიკურად და ქიმიურად უფრო ღიზიანდება და ტრავმირდება: მცირე 
სიმრუდეზე, უფრო ა პილორუსისკენა ნაწილში–-პილორუსის შესავალში, პილო– 
რულ არხში, ხანდახან თვით პილორულ ნაოკზე, არაიშვიათად კარდიაში, 

უჭის კიბოს მიკროშენება სხვადასზვანაირია. ის თითქმის ყოველთვის 

ცილინდრულ უჯრედოვანია (627010010? 0CXVIIII0IL00C011VI12X6). მხოლოდ იშვიათად 
ცილინდრულ ეპითელიუმიდან ბრტყელ ეპითელიუმად მეტაპლაზირებულ უჯრე– 
დებიდან შეიძლება განვითარდეს ბრტყელუჯრედოვანი კიბო (02L010002 7)18– 
20001ს10Lგ). ((ილინდრულუჯრედოვანი კიბო ხან სოლიდურია (00X011)0M0გ, CX1I0– 
ძXილ0მ)ს12I6C 501101), ხან ადენომური (ლ0მX01)001ს2 CVII0CI0CC6)10)8IXC 20610- 
#08105სთ §. 8ძი000მ8X0C1იისი 2). ეს უკანასკნელი განსაკუთრებით ხშირია. სოლი– 
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რ კიბოში სიმსიენური უჯრედები ცილინდრულ ფორმას კარგავს, ხშირად 
პოლიმორფულია, ან ი მომრგვალო და პმავე დროს ზოგჯერ შედარებით პატა- 
რებია. სოლიდური კიბო შედარებით იშვიათია. ცილინდრულუჯრედოვანი კი- 
ბო, ლორწოვანი გადაგვარების გამო, ხშირად ლორწოვანი კიბოს (02X01ი0თ8 
თXX0002(0065) ხასიათს /ღებულობს. ასეთ კიბოში ლორწოში მცრუავი დამახა– 
სიათებელი სიმსივნური ბეჭდისმაგვარი უჯრედები,ა რომლებშიც ლორწოს 
დიდი წვეთის მიწოლით პროტოპლაზმა და ბირთვი გადაწეულია გვერდით. 
სტრომის რაოდენობის მიხედვით, კუჭის კიბო ან ტვინოვანი (ლეჯიIიიIი8 ი06- 

ძს))26), ან ფიბროზული (ლეIი)0ითგი 1IსX0§ხ0ი ვ. ვ0)Iხიყსთ) შეიძლება 
იყო! · 

კუჭის კიბოს მიკროშენება ანუ ჰისტოლოგიური ხასიათი ხშირა LI 
ფინასწემ საზღვრავს კიბოს არა მხოლოდ მაკროთავისებურებებს (ოდენობას, 
ფორმას, კონსისტენციოს, ფერს და ა. შ.), არამედ ბიოლოგიურ თავისებურე- 
ბებსაც––ზრდის სისწრაფეს, მიდრეკილებას მეტასტაზებისადმი და სხვა. 

აკროთავისებურებების მიხედეით, კუქის კიბოს ქვემოდ განმარტებულ 
ფორმებს არჩევენ. 

პოლიპური კიბო (იგჯი)იიი)8 0017005ს 0), ანდა მისი სხვადასხვა მო– 
დიფიცირებანი- სოკოსებრი კიბო(იპ1იიითი 1ს0ითი5)I), კომბოსტოს. 

ყ ვავილისებური კიბო (ძმ”ი)იით? 001Vი05სI 902 0111216)--ლოკალიზდე– 
ბა მცირე სიმრუდეზე, უფრო პილორულ არხში, იშვიათად--კუვის წინა და 
უკანა კედელზე ან კარდიაში, ასეთი კიბოსთვის ფრიად დამახასიათებელია უპი– 
ატესად ენდოგასტრული ზრდა. პოლიპური კიბო წარმოადგენს კვანძს, რომე– 

ლიც ასეთუისე განიერი ფეხუკით უერთდება კუჭის კედელს; სოკოსებრ კიბოს 
სოკოს ფორმა აქეს, ე. ი. შედარებით, ვიწრო, კუჭის კედელზე მიმაგრებული, 
ფებუკი და კუჭის ღრუში შეშვერილი მობრტყო ბოლო; კომბოსტოსყვავილი- 
სებური კიბო ისეთი პოლიპური ან სოკოსებრი კიბოა, რო ელსაც დამატებითი 
დვრილისებრი განტოტებები აქეს. პოლიპურ კიბოში ხშირაღ ზედაპირული 
სისხლჩაქცევები და დეფექტებია. კონსისტენციით ის მორბილოა, განაკვეთხე 
მოთეთრო ფერისაა, ასეთი კარცინომული პოლიპი კუჭში ან ერთია, ანდა 
ზოგჯერ რამდენიმე. პოლიპურმა კიბომ შეიძლება დიდ ოდენობას მიაღწიოს, 
ზოგჯერ თითქმის სულ ამოავსოს კუჭის ღრუ. მიკროსკოპულად პოლიპური კი- 
ბო'თითქმის ყოველთვის ადენო კარცინომაა. კუჭის კედლის სისქეში ის 
კღწელდება “სუბმუკოზაში, ხშირად, კუნთოვანშიც და სეროზულ გარსამდეც 

აღწევს. 
ყლულოვანი კიბოს (ლეჯ0)სითგ 0X)ს1C0”მხI01 5. 0V1C08 C0C2L0100018- 

(05Vთ) თეფშისებური ფორმა აქვს, ე. ი. ჩაღრმავებული შუაგული და კუჭის 
ორწოვანის დონიდან წამოწეული კიდეები. წყლულოვანი კიბო არსებითად 

ა ეთუისე მკაფიოდ შემოსაზღვრული კვანძოვანი კიბოა, რომლის კუჭის ღრუში 
შეშვერილი ნაწილი მეორადი პათოლოგიური პროცესებით დაშლილია და და- 
წყლულებულია, დაწყლულების მიზეზი სიმსივნურ ქსოვილში სხვადასხვაა და 
პირველად ყოვლისა ცხიმოვანი გადაგვარება, დანეკროზება, სისხლჩაქცევები 
და ამ ქსოვილზე კუჭის წვენის მოქმედება, წყლულოვან კიბოსაც უპირატესი 
ენდოგასტრული ზრდა ახასიათებს, კუჭის კედლის სისქეში სიმსივნური ქსოვილი 
კარცინომული კვანძიდან შეიძლება ვრცელდებოდეს კვანძის ირგვლივ (უფრო 
ხშირად სუბმუკოზურად) დიფუზურად, რაც კუჭის კედლის შესაფერისი მიდამოს 
გასქელებით გამოიხატება, ანდა შეიძლება ქმნიდეს (ცკვალკეულ ამათუიმ ოდენო– 
ბის კვანძუკებს, რომლებიც, აგრეთვე, მაკროსკოპულად მოჩანს, ზოგიერთი უკა- 

  

„  % ზოგიერთი ფრანგი ავტორები LIიILC სIე5IICე-ს სახელწოდების ქვეშ გულისხმობენ 
კუჭის ისეთ საიროზულ კიბოს, რომელშიც ფიბროზული ქსოვილი განსაკუთრებით ძლიერად 
არის განვითარებული და სიმსივნური ელემენტები ძლიერ ცოტა:– მხოლოდ აქა-იქ არის ცალ- 
კეული უჯრედების ან უჯღოედთა მცირერიცხოვან ჯგუფების სახით. 
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ნასკნელთაგანიც შეიძლება და ს კიდეც. წყლულოვანი კიბო მორბილოა 
და ს პოთეთრო. “ოდენობა მაილს ესეის  ანვანაირი § იძლება იყოს, 
ის უპირატესად კუჭის პილორულ ნაწილში ლოკალიზდება. მიკროშენებით 
წკლულოვანი კიბო ადენოკარცინომაა ან ტვინოვანი კიბო. 

ლორწოვანი ანუ კოლოიდური კიბო (C2XCი0L8 თ7X0108წ0005 §. 
001101008) ხშირად დიფუზურად ვრცელდება კუჭის კედელში და იწვევს მის 
ზედმიწევნითი გაჯირჯვებას და გასქელებას, ასეთ დიფუზურ გავრცელებას 
ადგილი აქვს კუპის კედლის ან ამათუიმ მიდამოში, მაგ., პილორულ არხში, ან 

ზოგჯერ სიმსივნე გავრცელებულია კუჭის კედლის უმეტეს ნაწილში, ანდა მთელ 
კუჭის კედელში. ხანდახან სიმსივნე ბორცვისებურად შეიძლება შეიჭრას კუჭის 
დრუში და დაწყლულდეს კიდეც. სიმსივნე ჩახევრადგამჭვირვალე და რბილია, 
განაკვეთის ზედაპირი ყოველთვის ამოიბერება. მიკროსკოპულად ლორწოვანი 
იბო ცილინდრულუჯრედოვანი ადენომური ან სოლიდური კი- 
ხოა და ზოგჯერ კიბოს ალვეოლებში სიმსივნური უჯრედები სულ აღარ არის 
და ალვეოლები ამოვსებულია მხოლოდ ლორწოვანი მასით, 

ფიბროზული ანუ სციროზული კიბო ანუ სცირი (02IXIხით3 
ჩხ»ი§ს 5. 50Iს05სI, 5. 8301-0959), აგრეთვე, ხშირად დიფუზურად ვრცელ- 

დება კუჭის კედელში, იწვევს მის გასქელებას, გამკვრივებას და შევმუხვნას, 
სცირი იკავებს კუჭის კედლის ამათუიმ სიდიდის ფართობს, არაიშვიათად კედ- 
ლის საკმარისად დიდ ან უდიდეს ნაწილს დღა ზოგჯერ კუჭის მთელ კედელსაც 
კი, სცირის კუჭის კედლიდან ღრუში შექრა სიმსივნური ბორცვის სახით არა- 
სოდეს არ ხდება. სიმსივნის უფრო ძველი მიდამო “შეიძლება დაწყლულდეს. 
სცირი იწყება უფრო ხშირად პილორულ არხში, ვრცელდება თანდათანობით 
პილორუსის კედელში, შემდეგ კუჭის ედლის დანარჩენ ნაწილებში. შექმუხენის 
გამო პილორუსი ზეიძლება ზედმიწევნით შევიწროვდეს, მთელი კუჭი კი დაპა–- 
ტარავდეს (მიკროგასტრია). კუჭი, საერთოდ, ზედმიწევნით დამახასიათებლად 
იცვლება. კუჭის კედელი მოქნილობას კარგავს და ვეღარ ნაოქიანდება. როდე- 
საც სცირი ჯერ კიდევ მარტო პილორულ ნაწილშია, შევიწროვებული პილო- 
რუსის მქონე კუჭი სალაშქრო მათარას (L)ძ0IIა5ვიხიიივი60) წააგავს; როდე–- 
საც სიმსივნე კუჭის კედელს მთლიანად იკავებს, კუჭი რევოლვერის ბოხჩას 
ემსგავსება, მიკროსკოპულად ფიბროზული კიბო განირჩევა დასაწყისში 
უხვი სიმსივნური სტროზის გრანულაციური ხასიათით, რომელიც შემდეგში 
კვრივ ბოჭკოვან ქსოვილად იქცევა. სიმსივნური პარენკგიმა, ძლიერ სუსტად 
განვითარებული, შესდგება ბოჭკოებს შორის გაბნეულ სხვადასხვა ოდენობის 
ომრგვალო და პოლიმორფულ „ცალკეულ უჯრედებიდან, ასეთი უჯრედების 
მცარერიცხოვან სოლიდურ ჯგუფებიდან, ან ადენომური წარმონაქმნებიდან. 
ზოგჯერ სცირის პარენქიმია ლორწოვან გადაგვარებასაც განიცდის და იშვიათად 
ის ბრტყელი ეპითელიუმისაგანაც შეიძლება შესდგებოდეს. სცირი ჟრცელდება 
უპირატესად სუბმუკოზაში და კუნთოვანის შემაერთქსოვილოვან ინტერს– 
ტიციაში. 

ს კუჭის კიბოს ზრდა და გავრცელება ადგილობრივად კუჭის კედლის სის- 
ქეში, გავრცელება კუვის გარეშე –ექსტრაგასტრული–– სხვადასხვა გზით ხდება, 
სხვადასხვა შემთხვევაში სხვადასხვანაირია და შეიძლება დაკავშირებულ იქნას 
კიბოს მიკროშენებასთან,. – 

ლორწოვანში გაჩენილი კიბოს ნასახი იხრდება ორი მიმართულებით -–- 
სიღრმით, ე. ი. სეროზულისკენ, და სიბრტყით, ე. ი. კედლის გასწვრივ. ზრდის 
ორი საშუალება არსებობს-–-ლიმფურ გზებში გავრცელება და შემხვედრი ქსო- 

ვილის განადგურება. კუპის კედელში, სიმსივნის გარდა კონტინუიტატური (უწყვე- 
დი ზრდისა, შესაძლებელია ლიმფოგენური მეტასტაზური გავრცელება (სუბ- 
უკოზის ლიძფური გზების საშუალებით). ასეთ შემთხვევებში, დედური სიმსივ– 

ნის გარდა, ლორწოვანის ქვეშ მოჩანს ამათუიმ ოდენობის სიმსივნური კვანძები, 
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„რომლებიც, როგორ ზევით იყო ნათქვამი, ზოგჯერ შეიძლება დაწ - 
დეს კიდედ, შემოსაზღვრული, კიბოები, თქვა პოლიპ რ-სოკოსებრი და წყლუ- 
ლოვანი, რომლებიც უფრო ხშირად ადენოკარცინომაა, ნაკლებათ იზრდება 
სიბრტყით. პი იქით, დიფუზური კიბოები, ე. ი. ლორწოვანი კიბო და სცირი, 
განსაკუთრებულ მიდრეკილებას იჩენენ სიბრტყით გავრცელებისადმი. 

კუჭის კიბოს კუჭს გარეშე გავრცელებისათვის ორი გზა აქვს–ლიმფო- 
გენური და ჰემატოგენური. თუ სიმსიენემ კუჭის კედლის მთელი სისქე 
დაიკავა და სეროხულშიც შეიჭრა, მაშინ გავრცელების კიდევ ორი გზა ჩნდება-– 
კონტიგუიტატური (კონტაქტური), რომლის საშუალებითაც კიბო კუჭი- 
დან უშუალოდ გადადის და ერცელდება ამათუი მეზობელ ორგანოში (ასეთ გა–- 
დასვლას წინ უძღვის კუჭის სეროზაში შექრილ სიმსივნით გამოწეეული პერიგას- 
ტრიტის გამო კუჭის შეხორცება შესაფერის მეზობელ ორგანოსთან) და 
იმპლანტაციური (მუცლის ღრუში მოხვედრილი სიმსივნური უჯრედების 
ჩამყნა პერიტონეუმში). ლიმფოგენური გზით წარმოიშობა მეტასტაზები ლიმფურ 
ჯიოკვლებში. მაგრამ ლიმფოგენურადვე, სახელდობრ, სეროზული გარსის ლიმ- 
ფური გზხების საშუალებით, კონტიგუიტატურად და იმპლანტაციის გზითაც 
ხდება კიბოს გავრცელება პერიტონეუმში. 

ლიმფოგენური მეტასტაზები ვითარდება პირეელად ყოვლისა რეგიო- 
ნულ ლიმფურ ჯირკვლებში-მცირე სიმრუდის (მცირე ბადექონის) და დიდი 
სიმოუდის ლიმფურ ჯირკვლებში, შემდეგ– პერიპორტულ ლიმფურ ჯირკვლებ- 
ში. ზოგჯერ, მეტასტაზური სიმსიენეები ჩნდება ზედა (პანკრეასის ზედა) რეტ– 
როპერიტონეულ ჯირკელებშიც. აქედან მეტასტაზირება შეიძლება უფრო ქვევით 
მდებარე რეტროპერიტონეულ ჯირკვლებშიც. რეტროპერიტონეულ ჯირკელები– 

დან მეტასტაზები შეიძლება გავრცელდეს (რეტროგრადულად) მეზენტერიულ 
ლიმფურ ჯირკვლებში, მედიასტინურ ლიმფურ ჯირკვლებში და შემდეგ კისრის 
ქვედა ლიმფურ ჯირკელებშიც კი. აქ სუპრაკლავიკულ რად შეიძლება წარმოი- 
შვას მეტასტაზური კვანძები ორივე ხარეს–'მარცხ ივ და არჯვნივ, მაგრამ 
დიაგნოზური მიხნით განსაკუთრებულ მნიშვნელობას აწერე! მეტასტაზური სიმ–- 
სივნური კვანძის განვითარებას მარ-კხენა სუპრაკლავიკულურ (ეირხოვის) ლიმფურ 
"ჯირკველში, სადაც ის უფრო ხშირია, ვიდრე მარჯვნივ. შედარებით იშეიათად ლიმ- 
ფოგენური მეტასტაზები უფრო უხვი შეიძლება იყოს და მეტასტაზები წარმოი–- 
შვას სხვა ლიმფურ ჯირკელებშიც. 

ჰემატოგენური მეტასტაზური კიბო და ამა როს მრავლობითი 
უფრო ბშირად ვითარდება თიძლში. პორტული ვენის გზით). ღვიძლში ზოგ– 
“ჯერ მეტასტაზური კვახძები ძლიერ დიდ ოდენობას აღწევს--ღვიძლის ოდენო- 
ბა და წონა შეიძლება გადიდდეს 4--5-ჯერ, საინტერესოა, რომ ზოგიერთ ასეთ 

"შემთხვევაში პირველადი კიბო შეიქლება პატარა იყოს. ამიტომ არაიშვიათია 
შემთხვევა, როდესაც ღვიძლის მეორადი კიბო მიიმჩნევა კლინიკურად ღვიჭლის 
პირველად კიბოდ. უფრო იშვიათია ჰემატოგენური ეტასტაზები ფილტეებში, 
პლევრაში, საკვერცხეებში (შეიძლება რეტროგრადულადაც ლიმფოგენური მე- 
ტასტაზებიც რეტროპერიტონეულ ლიმფური ჯირკვლებიდან, იხ, კრუკენბერგის 
სიმსივნე, რომელიც არსებითად წარმოადგენს ლორწოვან კიბოს), თირკმელებ– 
ში, თირკმელზედა ჯირკელებში, ტვინში, გულში და სხვა ორგანოებში ძვლები– 
სა და კანის ჩართვით. ' 

კუპის კედლიდან გასულ კიბოს კონტიგუიტატურ და იმპლანტა- 
ციურ გავრცელებაზე მუცლის ღრუში უკვე იყო ზევით ლაპარაკი. აქ შეიძლე- 
ბა დაემატოს, რომ კუჭის კედლის ასეთი გადალახვა -- გასვლა უფრო სჩვევია 
ლორწოვან და ფიბროზულ კიბოს, კუჭის კედლიდან გასული კიბო შეიძლება 
ჩაეზარდოს მეზობელ ორგანოებში- ბადექონში, ღეიძლში (მარცხენა წილში), 
პანკრეასში, განივ კოლინჯში, ელენთაში, დიაფრაგმაში და მუცლის წინა კე– 
-დელში. კიბოს ასეთი ჩაზრდა მეზობელ ორგანოებში იწვევს კუჭის ასეთ თუ ისეთ 
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იმმობილიზაციოს. ბადექონში და საერთოდ პერიტონეუმში, როგორც ეს 
ზევით იყო ათქმი, აღემ შეიძლება გავრცელდეს მეტრასტოზურადაც (ლიმფოგე- 
ნურად) და იმპლანტაციის საშუალებით (მ ის აპკის-კარცინომატო- უოად) დ : ” ' უცლ კის კარც ტ 
ზ ი–-იგ)'0)ი0108:0515 061009601). პერიტონეუმის კარცინომატოზის დროს, კიბოს 
მიკროსტრუქტურის მიხედეით სხვადასხვა სურათია. ლორწოვანი კიბოს დროს. 
ბადექონი გასქელებულია, გადიდებულია, ნახევრად გამჭვირვალეა და მორბი- 
ლო. პერიტონეუმზე არის ასეთივე ნახევრად გამჭქვირვალე, მორბილო სხვადა– 
სხვა ოდენობის კვანძუკები. ფიბროზული კიბოს დროს ბადექონი შექმუხნულია, 
დამოკლებულია, მკრივია. ასეთივე შექმუხვნა, გასქელება და დამოკლება ხდება 
არაიშვიათად ჯორჯლისაც. პერიტონეუმში აღინიშნება მცირე მოცულობის 
მოთეთრო კვანძუკები, ანდა ზოგ ადგილას პერიტონეუმის დიფუზური გასქელე- 
ბა და გამკვრივება. პერიტონეუმის კარცინომატოზს ხშირად თანსდევს პერიტო- 
ნიტი (უპირატესად ი ფიბრინელ-პეშორაგიული), რასაც ხშირად კარცინო- 
მულ პერიტონტს (L6XII0VI6I9 60210)001)1(0§8) უწოდებენ. 

გარდა ზემოთნათქმისა, კუქის კიბოს შეიძლება სხვადასხვა გართულე- 
ბანი დაერთოს. დაკავშირებით კიბოს დაშლასთან და დაწყლულებასთან, ხში– 
რია სისხლდენა, რომელიც თუმცა იშვიათად, მაგრამ მაინც ზოგჯერ შეიძლება 
სასიკვდილოც იყოს. ამავე დაწყლულებასთან დაკავშირებით შეიძლება სიმსივ- 
ნის და კუჭის კედელის ინფიცირება და კუჭის ფლეგმონური ანთების, 
ზოგჯერ ს სეპტიცემიის, განვითარება. პირველიც და მეორეც ჩვეულებრი- 
ვად სიკვდილით თავდება. სიმსივნის დაშლისა და დაწყლულების გამო შეიძ- 
ლება ყლულის მიდამოში უქის კედლის გახვრეტა (აგ»წიჯინI0) სასიკვდი- 

ლო პერიტონიტის განეითარებით. ზოგიერთ შემთხვევაში, თუ გახვრეტას 
წინ უძღვის კიბოს, მაგ., ნაწლავის კედელში ჩაზრდა, შეიძლება მოხდეს კუჭის 
პერფორაციო კოლინჯში, წვრილ ნაწლავში და კუჭის ღრუს შეერთება 
ნაწლავის სანათურთან. უფრო იშვიათია, თუმცა პრაქტიკულად საინტერესოა, 
პერფორაციო გარეთკენ-- მუცლის წინა კედლის. შესაფერისი ლოკალიზაციოსას 
შესაძლებელია შევიწროება –– სტენოხი პილორუსის ან კარდიის (იხ, ქვევით). 
აეშის კიბოს ჩვეულებრივად თანსდევს კარგად გამოხატული ანემია და კა– 
ექსია, 

კიბოიანი კუჭის ლორწოვანი განიცდის მკვეთრად გამოხატულ ატროფიას, რითაც აიხს- 
ნება კიბოს დროს არსებული ჰიპო– და აქილია, ამას გარდა ადგილი აქეს ლორწოვანის გა- 
დაკეთებას–– ფსკერის ჯირკვლები ემსგავსება ინტერმედიულს და პილორულს, პილორული კი- 
ნაVწლავისას (ენტერულს). 

ჭის კიბო ძლიერ მძიმე დაავადებას წარმოადგენს და, ნაადრევი ოპერა- 
ციის გარეშე, ყოველთვის ს სიკვდილი: თ მთავრდება. კუჭის კიბოიანი (ცოცხლობს 
1--5 წლამდე. კარდიული და პილორული კიზო უფრო სწრაფად მიმდინარეობს. 
ცილინდრულუჯრედოვანი ადენომური ან სოლიდური კიბო უფრო სწრაფად 
იზრდება, უფრო მიდრეკილია მეტასტაზებისადმი, ვიდრე ფიბროზული კიბო. 
სიკვდილის უშუალო მიზეზი ხშირად არის კახექსია; შედარებით უფრო იშვია-. 
თად პერფორაციული პერიტონიტი, სეპტიცემია ან ჰემატემეზი. 

კუჭის კიბოს კლინიკური დიაგნოსტიკა ემყარება. კუჭის სეკრეციული (ჰი- 
პოქილია, აქილია) და მოტორული (შიგთავსის დაყოვნება კუჭში) ფუნქციის 
მოშლიდან გამომდინარე მონაცემებს და, აგრეთვე ზოგიერთ სხვა მონაცემებ–- 
საც. ფრიად მნიშვნელოვანია კუჭის შიგთავსის გამოკვლევა, რომელიც ამჟღავ- 
ნებს ხშირად პეფსინის რაოდენობის შემცირებას, თავისუფალი მარილის მჟავას 
გაქრობას, ძლიერ ხშირად -· რძის მჟავას შედარებით დიდ რაოდენობას, ბოას- 
ოპლერის ჩხირებს, სისხლს და სიმსივნის უჯრედებსა: დიდ დახმარებას იძლე– 
ვა რენტგენოლოგიური გამოკვლევა და სიმსივნის პალპაციით ნახვა. 

კუჭის მეორადი კიბო წარმოიშობა ან მეტასტაზურად, ანდა მეხობელი ორგანოების 
(კოლისჯის, პანკრეასის, ღვიძლის) კიბოს კღჯში ჩახრდით. ის იშვიათია. 
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კუჭში იშვიათად შეიძლება გაზვითარდეს სხვადასხვა შენების „სარკომა, როგორი) პირ- 
ეელადი, ისე მეორადი. სარკომა კიბოსე გაცილებით უფრო სწრაფად მიმდინარეობს და ჩნდე– 
ბა უპირატესად ახალგაზრდა ასაკში. 

კეთილთვისებიანი სიმსივნეებიდან იშიიათად „უჭში ვითარდება: ფიბრომა, 
ლიპომა. ანგიომბა (ჰემანგიომა, ლიმფა§გიომა), ლეიომიომა, ნევრინომ:, ადენომა. ადენომა შედა– 
რებით უფრო ხშირია დახან სუბმუკოზხზურია, ზახ პოლიპურია. ადენომური პოლიპები არაიშ- 
ვიათად მრავლობითია და, როგორც ფიქრობენ, ხშირად ანთებადი წარმოშობისაა, ადენომური, 
პოლიპიდან ”შეიძლეიძა განვითარდეს კიბო, 

კჰპპის შევიწროება და გაგანიერება 

კუპის შევიწროება შეიძლება იყოს მთლიანი ან ნაწილობრივი. 
კუჭის მთლიანი შევიწროების დროს ადგილი აქვს მთელი კუ–- 

ჭის დაპატარავებას–-მ იკროგას ტ რია (თ1010ყე§სL18), რის გამოც კუჭის ტევა– 
დობა შესაფერისად მცირდება. კუვის ასეთი დაპატარავების მიზეზებზე, როგო- 
რიც არის“-გასტროციროსი, დიფუზური სცირი, პოსტინტოქსიკაციური მადე–- 
ფორმირებელი დანა იბურება და საყლაპავის სტენოზი, უკეე ზევით იყო ლაპა- 
რაკი, ამას გარდა, კუჭის დაპატარავებას ადგილი აქვს შიმშილის (Iიე:იIხI0) 
დროს, რაც, ისე როგორც საყლაპავის სტენოზით გამოწვეული კუჭის დაპატარა–- 
ვება, არსებითად უმოქმედობითი ატროფიას წარმოადგენს. 

კუჭის ნაწილობრივი შევიწროება შეიძლება სხვადასხვა ადგი– 
ლას ლოკალიზდებოდეს და დაკავშირებული იყოს. ქრონიკული წყლულის დანა– 
წიბურებასთან, პოსტინროქსიკაციურ ნაწიბურებთან, ამათუიმ სიმსივნესთან 
მეგრ ხშირად კიბოსთან). განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს პილორუსის 
ევიწროებას, 

8 პ ილ ორუსის შევიწროების (3ხ60515 2V10LI) მიზეზი ზოგჯერ თვით 
პილორუსში ლოკალიზდება, ზოგჯერ პილორუსგარეშეა. თვით პილორუსში 
დალოკალიზებული მიზესხებიდან უფრო ხშირად ერთერთი უკვე ზე– 
მოდჩამოთვლილთაგანია; პილორული ნაწილის გასტროციროზი, პოსტინტოქსი- 
კაციური და, უფრო ხშირად, პოსტულკუსური ნაწიბურები, პილორუსის კიბო, სოგ– 
ჯერ პოლიპები. ამას გარდა პილორუსის სტენოზის მიზეზად ითელება ე.წ. პილო- 
როსპაზმი, რასაც ნეიროგენული ხასიათი აქვს და წარმოიშობა, როგორც ფიქ- 
რობენ, ან თავისთავად, ვეგეტატივური ნერეების სისტემის ჭარბი აღმგხნებლობის 
გამო, ანდა რეფლექსურად, პილორუსის სხვადასხეა ()ელილებების დროს, დაბო– 
ლოს, უნდა აღინიშნოს, რომ თუმცა იშვიათად, მაგრამ მაინც, პილორუსის სტენო– 
ზი შეიძლება იყოს თანდაყოლილი. ეს უკანასკნელი თავის რიგად ორგვა- 
რია: თანდაყოლილი სტენოზი კუნთოვანის უჰიპერტროფიოთ (სეიძიLგ'-– 

Mი0)6L-ის ტიპი და თანდაყოლილი სტენოზი კუნთოვანის პიპერტროფიით 
(LII850ხხჯსიყ-ის ტიპი) პილო უსსგარეშე პილოროსტენოზის მი- 
ზეზები სხვადასხვანაირია: შეხორცებები დაკავშირებით პერიპილორიტთან, პერი- 
დუოდენიტთან, პერიხოლეცის იტთან, პერიპანკრეატიტთან და, საერთოდ, ადგი– 
ლობრივ პერიტონიტთან, ანდა ზოგჯერ სიმსიებეები პანკრეასის, ღვიძლის, ნა– 
ღელის ბუშტი და ა. შ. პილორუსის სტენოზს თანსდევს პილორუსის გამავალო– 
ბის დაბრკოლება, რის გამოც კუში ხდება მისი შიგთავსის (სასმელ-სავ- 
„მელის) შეჩერება, ანორმული დუღილი, გახრწნა, სხვადასხვა მავნე პროდუქ- 
ტების მოქმედებით ქრონიკული კატარული გასტრიტის განვითარება და ჩC 

გაგანიერება. : 
კუჭის გაგანიერება (01)2(0(10 §. 060625182 VლCიLIICVIII, წი5:I060ჭ0ყ19) 

ვითარდება ნელნელა და გამოიწვევა ხშირად მექანიკური მიზეზით, ე. ი., რო- 
გორც ეს უკვე აღნიზნული იყო, ვითარდება ? პილოროსტენოზის გამო, ამას 
გარდა, გასტროექტაზია ვითარდება ზოგჯერ ქრონიკული ატროფიული გასტრი–- 
ტის დროს დაკავშირებით კუვის -იმოტორულ ფუნქციის დასუსტებასთან, რასაც 
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"თანსდევს სასმელ-საჟმლის შეჩერება ში, მისი ანორმული ილი, გახრწნა 
„აირების წარმოშობა და ა, შ. რება კუს ზოგიერთ შემთხვევა რ ალ გასრწი 
რების მიზეზი შეიძლება იყოს კუჭის არა ანთებადი ატონია, არამედ კონსტიტუ- 

ციური ატონია, მით უფრო, თუ ადგილი აქვს პოლიფაგიას. 
გაგანიერებული კუპის კედელში თითქმის ყოველთვის ატროფიული გასტრი- 

ტის დამახასიათებელი სურათია: კედელი გათხელებულია, გათხელებულია და 
უნაოჯოა ლორწოვანი, გათხელებულია კუნთოვანიც (გაგანიერების დასაწყისში 
კუნთოვანის კომპენსაციური ჰიპერტროფია შეიძლება იყოს). კუჭი ძლიერ 
გადიდებულია, ზოგჯერ მთელ მუცლის ღრუს იკავებს––დიდი სიმრუდე ბოქვენამდე 
ეშვება, გაგანიერებული კუჭი ხანდახან ქვევითაც ეშვება -- გასტროპტოხზი 
(825LL00%0515). 

კუკის მწვავე გაგანიერ ება (ფ25L-060L251მ 806ს(ი) თავისებური 
მძიმე დაავადებაა, რომელიც გამოიწვევა ანკუჭის სწრაფი დამბლით (ჯეჯ8- 
1X515), :ანდა ე. წ. თორმეტგოჯა ნაწლავის მეზენტერიულ-არტერიული 
გაუვალობით, კუჭის მწვავე დამბლა ანუ კუჭის კუნთოვანის მწვავე ანუ სწრაფი 
ატონია ვითარდება ზოგჯერ მუცლის ღრუში ქირურგიული ოპერაციების წარმოების 
დროს, ზოგჯერ დაბანგვის, ნარკოზის (ქლოროფორმით, ეთერით) დროს და 
არსებითად წარმოადგენს ვეგეტატივური ნერვების სისტემის დისფუნქციოს. 
თორმეტგოჯას მეზენტერიულ-არტერიული გაუვალობის წარმოშობის მექანიზმი 
ასეთია. ასეთუისე, გაგანიერებული კუჭი აწვება წვრილი ნაწლავის მარყუშებს ეოღოებული კუკ7 ვე ვოილ ლავ ყკუძეს", 
დასწევს მათ ქვევით, რის გამოც -დაიჭიმება შეზენტერიუმის ფესვი მასში მყოფი 
ზედა მეზენტერიულ არტერიითურთ და ეს დაჭიმული ზონარი აწვება თორმეტ- 
გოჯას, იწვივს მის კომპრესიოს და გაუვალობას, თორმეტგოჯას ასეთი გაუვა- 

ლობის შექმნის შემდეგ გაგანიერებული კუჭი ზედმიწევნით სწრაფად კიდევ 
უფრო განიერდება, კუჭის გაგანიერებისას, როგორც უთითებენ, შესაძლებელია 
ლორწოვანის გასკდომა, ანდა კედლის გასკდომა, კუჭის მწვავე გაგანიერება 
ხშირად სიკვდილით მთავრდება. 

ამას გარდა, ფიქრობენ, რომ კუჭის ზედმეტი ავსება და ზგაჩანიერება შეიძლება გახდეს 

ჯულით დაავადებულთა და საზოგადოთ დასუსტებულთა უეცარი სიკვდილის მიზეზი, რადგანაც 

გავსებული და გადიდებული კუჭი აწვება დიაფრაგმას და ასწევს მას ხევით, რამაც შეიძლება 

გულის მუშაობა დააბრკოლოს. 

ღვიძლის მწვავე ტოქსიკური დისტრო ფია 

ღვიძლის მწვავე ტოქსიკური დისტროფია (მ751X0ჯ012 20018, 

+0X08 სიტლხ2(I59) ანუ ღვიძლის მწვავე ყვითელი ატროფია (80-000138 
ირსL8 #I8C2 ხიიმ(15) ქრონოლოგიურად ყოველთვის მართლაც მწვავე ხასიათს 

არ ატარებს, ის შეიძლება მიმდინარეობდეს მვემ ვავედ და ქრონიკულადაც კი. 

ლინიკურად ამ დაავადებას, როდესაც ის საკმარისად ჩამოყალიბდე– 

ბა, ახასიათებს სიყვითლე, მძიმე ნერვულ-ფსიქიური მოვლენები (დასაწყისში 

აღგზნება, კრუნჩხვები, ბოდვა, გონების აბნევა, შემდეგ სოპოროზული მდგომა- 

რეობა, კომა), ღვიძლის დაპატარავება, შარდის თავისებური ცვლილებები (შარ– 

დოვანის რაოდენობის შემცირება, ამიაკის რაოდენობის მომატება, ამინომჟა- 

ვების--–ტიროზინის და ლეიცინის--მნიშვნელოვანი რაოდენობა), ხშირად პემო–- 

რაგიული დიათეზი (სისხლჩაქცევები კანში, ლორწოვანებში, სისხლიანი პირნა–- 

ღები, განავალი) და სხვ. საერთოდ, ღვიძლის ასეთი დისტროფიის დროს ვი- 
თარდება ღვიძლის ფუნქციების გამოთიშვის სიმპტომოკომპლექსი. 

ღვიძლის დისტროფიის ეტიოლოგია სხვადასხვანაირია, _ ისე რომ ის 
პოლიეტიოლოგიური დაავადებაა. ძირითადად მისი მიზეზი არის ინტოქსიკაციო, 
მაგრამ სხვადასხვანაირი ეგზოგენური, ენდოგენური და მიკრობული. ეგზოგენუ– 
რი ინტოქსიკაციო შეიძლება პირობადებული იყოს: ქლოროფორმით, სალვარ- 
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სანით, დარიშზხანით, ფოსფორით (თეთრი), გვიმბრის ექსტრაქტით, ატოფანით, 
საპონინით, ზაფრანათ; სოკოებით (ჩიკორა სოკოთი), უვარგისი საკვები მასა- 
ლებით და ა. 8. ენდოგენური ინტოქსიკაციო განსაკუთრებით ხშირად დაკავ–- 
შირებულია ორსულობასთან (ორსულთა ტოქსიკოზებთან) და მელოგინების ხა. 
ნასთან, შემდეგ ნაწ ავთა ფუნქციის მომლასთან (მაგ., ენტეროგენული აუტო- 
ინტოქსიკაციო პტომაინებით), ნივთიერებათა ცვლის მავნე პროდუქტებთან და 
სხვ მიკრობული ინტოქსიკაციო “შეიძლები გამოწვეული იყოს ზედმიწევნით 
სხვადასხვა პათოგენური აგენტით შესაფერისი ინფექციური დაავადებების მიმ- 
დინარეობაში, როგორიცაა ათაშანგი (მეორადი), ტიფები, ბოტკინ-ვაილის დაა–- 
ვადება, პნევმონია, სეფსისი, წითელი ქარი, ყეავილი, პერიტონიტი, აპენდიცი" 
ტი, ოსტეომიელიტი და ა. შ. განსაკუთრებულ მნიმენელობას აკუთვნებენ ინ- 
ტოქსიკაციოს დაკავშირებით კუჭნაწლავის ტრაქტის და ნაღვლის გზების ანთე- 
ბად დაავადებებთან. ' 

იძლის დისტროფიის პათოგენეზი ნათელი არ არის. ზემოდჩამოთე- 
ლილი · ა ედმიწევნითი ხვადასხვა ი ანტოქსიკაციები ს სიმპტომოკომპლექსებ ი 
ღვიძლის მწვავე დისტროფია სრულიად არა დამახასიათებელია, არამედ მხო- 
ლოდ ფაკულტატივურია, შესაძლებელია, და იგი(ე მხოლოდ იშვიათად, და აი 
სწორედ არ არის გამორკვეული–-თუ რა უწყობს ხელს, რა ქმნის ამ შესაძლებ- 
ლობას, არ არის გამორკვეული თუ რა უდევს საფუძვლად ამათუიმ ტოქსინის 
ღვიძლზე შერჩევითი მოქმედებას. ფიჟრობენ, რომ ასეთ შესაძლებლობას ქმნის, 
ამ შერჩევითს მოქმედებას პირობადებს თვით ღვიძლის ბიოლოგიური უსრულ- 
ფასობა, კერძოდ, ღვიძლის ბარიერული ფუნქციების დარღვევა, 

ღეიძლის დისტროფიის პათოლოგიურ-ანატომიური სურათი მნიშვნელო- 
ვანად იცვლება დაავადების მიმდინარეობაში და ამიტომ განხილულ უნდა იქნას 
დაავადების სტადიების მიხედეით. 

ააგადების მწვავე ანუ პირ სტადიაში, რომელიც ესაბაჭება დაახლო- 
ებით დაავადების 0404 L 15 დღეს, ღვიწლის ცვლილებები ერთნაირი არ არის. 
ამ სტადიის სულ დასაწყისში ღვიძლის ოდე ნობა ან მომატებულია, ან უცვლე– 
ლია, კონსისტენციო ან ძლიერდუნეა, ან საშუალო, ანდა ჩვეულებრივზე უფ- 
რო მკერივი, ფერი კი მკვეთრი ყვითელია, მ იკრ ოსკ ოპულ ად ღვიძლში ადგი- 
ლი აქვს ცხიმოვან გადაგვარებას, განსაკუთრებით წილაკების უფრო ცენფრულ 
ნაწილებში, სადაც წილაკების არქიტექტურის დეზორგანიზაციოც აღინიშნება. 
ყვითელი ატროფიის დამახასიათებელი სურათი ვითარდება შემდეგ და 
ყალიბდება დაავადების პირველი რამდენიმე დღის (3-4 დღის) განმავლობაში: 
ღეგიძლის ოდენობა ზედმიწევნით მცარდება, ღვიძლი შეიძლება დაპატარავდეს 
3-ჯერაც კი, კაფსულა მისი შენაოქებულია, კიდე წამახვილებულია, კონსის- 
ტენციო ზედმიწევნით დუნეა, განაკვეთის ზედაპირის სურათი სავსებით წაშ- 
ლილია, ფერი –– ყვითელი ანდა ყვითელი თიხის ელფერით. მიკროსკოპუ- 
ლად, გარდა მ კვე რი დეზორგანიზაციისა, ღვიძლის უჯრედებში ცხიმოვან დაც - 
ლოვან გადაგვარებასთან ერთად ადგილი აქვს ნეკროზს და აუტოლისს, განსა- 

თრებით წილაკების უფრო ცენტრულ ნაწილებში. საინტერესოა გლიკოგენის 
სრული გაქრობა ღვიძლის უჯრედებიდან. აწერილი მაკრო- და მიკროთავისე- 
ბურებებით ხასიათდება ღვიძლი დაავადების მწვავე სტადიის დაახლოვებით 
პირეელი კვირის ბოლომდე, და სწორედ ამ მწვავე სტადიის პირველ ნახევარში 
(ე. ი. პირველ კვირაში) ავადმყოფი არაიშვიათად კვდება. 

თუ ავადმყოფი არ მოკვდა, შემდეგში ღვიძლი იძლევა ე. წ წითელი 
ატროფიის სურათს. წითელი ატროფიის დროს ღვიძლი ისევე პატარაა, დუ–- 
ნეა, მახვილი კიდე აქვს და შენაოქებული კაპსულა, ოლღონდ განაკვეთის ზე- 
დაპირზე ის ჭრელია, წითელი და ყვითელი უბნების მორიგეობის გამო. წითე- 
ლი „კუნძულაკები ჩაწეულია, ყვითელი – ამოწეული. მიკროსკოპული შესწავლით 
აშკარავდება, რომ წითელი უბნები წარმოადგენს წილაკების უფრო ()ენტრულ 
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მიდამოებს, სადაც ზედმიწევნით გაგანიერებული და სისხლსავსე კაპილარებია, 
რომელთა შუა იქა-აქ შეიძლება იყოს ღვიძლის ცალკეული უჯრედები, ესე იგი 
არის მხოლოდ დეტრიტი: ცილოვანი მარცვლები, ცხიმოვანი წვეთები და მარ- 

ცვლები, ამორფული და კრისტალური ნაღვლის პიგმენტი, ამინომჟავების (ტი- 
როზინის, ლეიცინის) კრისტალები და ა. შ. იქა-აქ სისხლჩაქცევებიც შეიძლება 
იყოს. ყვითელი უბნები წარმოადგენს წილაკების ცხიმოვანად გადაგვარებულ 
უფრო პერიფერიულ სარტყელს. წითელი ატროფიის ხანაში ავადმყოფი ხში- 

ა დელა, · 
წ ღვიძლის ტოქსიკური დისტროფიის მწვავე სტადიის მიმდინარეობაში ნა- 

ნახია გარკვეული პათოლოგიურ-ანატომიური ცვლილებები სხვა ორგანოებშიც. 
თირკმელებში ადგილი აქვს ნეკროხულ ნეფროსს, პანკრეასში–დისტ- 
როფიულ ცვლილებებს და ზოგჯერ.,ნეკროხებსაც. გულის კუნთში, გარდა 
დისტროფიული ცვლილებებისა (მარცვლოვანი და ცხიმოვანი გადაგვარება) თუმ- 
ცა შედარებით იშვიათად, მაგრამ მაინც ნეკროზსაც შეიძლება ქონდეს ადგილი. 
დისტროფიული ცვლილებები ნანახია თავის ტვინის განგლიოზურ უჯრე- 
დებშიც. პერიპორტულ გადიდებულ ლიმფურ ჯირკვლების სინუსებში 
ღვიძლის უჯრედების დაშლის შედეგად წარმოშობილი მარცვლოვანი მასაა. 
ელენთა ასეთუისე, მაგრამ საერთოდ მცირეოდნად, გადიდებულია, დუნე კონ- 
სისტენციისაა, ზოგჯერ სეპტიურს წააგავს. ამას გარდა, ადგილი აქვს ზოგად 
სიყვითლეს და ხშირად ჰემორაგიულ დიათეზს (მრავლობითი სისხლჩაქცევები 

კანში, ლორწოვანებში, სეროზული ფურცლების ქვეშ და სხვ.), 
ღვიძლის დისტროფიის ქვემწავე ანუ მეორე სტადიას, რომელია შეიძლე- 

ბა რამდენიმე თვე გაგრძელდეს, ახასიათებს თავისებური პათოლოგიურ-ანა- 
ტომიური ცვლილებები და გამწვავებანი,––რეციდივირება-––მწვავე დისტროფიის 
შმოქლენების, 

მეორე ან: მწა სტადიაში აღგილი აქვს რეგენერაციულ, 
აღდგენითი სალტე წილაკების ცენრრულ უპარენქიმო მცა მიეე ეი გაგანიე- 
რებულ კაპილართა შუა მრავლდება შემაერთი ქსოვილი, წილაკების პერიფერიულ 
პარენქიმაშენარჩუნებულ მიდამოებიდან ხდება ღვიძლის უჯრედებისა და ნაღვ- 
ლის სადინარების გამრავლება, წარმოიშობა ღვიძლის ქსოვილის კუნძულაკები, 
ზონარები და ნაღვლის სადინარები, . 

ქვემწავე სტადიას თანსდევს სიყვითლე, და სხვა ორგანოებში 
ზოგადათ ასეთუისე გამოხატული მწვავე სტადიისთვის ჩვეული ცვლილებები. 
იშვიათად ასციტსაც შეიძლება ქონდეს ადგილი. 

მესამე ანუ ქრონიკული ანუ ციროზული სტადია არის დასკვნითი, 
საბოლოო და პრინციპულად შეორე სტადიიდან არ განსხვავდება. აქაც ადგი- 
ლი აქვს დეგენერაციულ მოვლენებს ღვიძლის პარენქიმისა და შემაერთი ქსო- 
ვილი მხრივ და ამავე დროს ეს უკანასკნელი უკვე ფიბროზულ ხასიათს ღე- 
ულობს., ქრონიკულ სტადიაშიც შესაძლებელია გამწვავებანი, რეციდივირება, 

ე. ი. მწვავე დისტროფიული მოვლენები ღვიძლის რეგეხერირებულ ცალკეულ 
კვანძებში. მიკროსკოპულად, გარდა შემაერთი ქსოვილის გამრავლებისა, საყუ- 
რადღებოა ღვიძლის პისტოარქიტ ქრურის დარღვევა: ხშირად წილადოვნო- 
ბის უარსებლობა, წილადების უსწო ო შენება, ტრაბეკულური შენების უსწო- 
რობა ან სრული უარსებლობა, ღვიძლის უჯრედების პოლიმორფიზმი და სხვა. 
მაკროსკოპულად ღვიძლი დაპატარავებულია, მკვრივია ან მომკვრივო, ზედაპი- 
რი უფრო ბშირად არათანაბრად ბორცვოვანია ან მარცვლოვანია; განაკვეთზე 
აღინიშნება ე. წ მრავლობითი კვანძოვანი პიპერპლაზია, რაც გა- 
მოიხატება მორუხო ყვითელი ან მოყვითალო წაბლისფერი კუნძულაკების და 
კვანძების არსებობით. 

პოსტდისტროფიულ ციროზს თანსდევს ასციტი და სიყვითლე. 
თანსდევს, აგრეთეე, სპლენომეგალია. 
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ღვიძლის მწვავე ტოქსიკური დისტროფია გამოყოფილია ცალკე, როგორც ღვიძლის 
დისტროფიის უმძიმესი ფორმა, რომელიც თითქმის ყოველთეის სიკვდილით თავდება. ამავე 
დროს, როგორც ზემოდთქჰ1ულიდან ჩანს, ამ დაავადების პათოლოჭზიურ-ანატომიურ და კლი- 
ნიკურ სიმპტომოკომპლექსმი წამყვანი და მთავარია ღვიძლის მძიმე დახიანება. მაგრამ, ღვიძ- 
ლის ასეთ მძიმე დისტროფიის გაოდა, არსებობს ღვიძლის ნაკლებად მძიმე და მსუბუქი ის- 
ტოოფიები, ასეთი დისტროფიების დროს თუმკა კლინიკურ-ანატომიურ სიმპტომოკომპლეკ- 
სებში ღვეძლის დახიანებაა წამყვანი და მთავარი, მაგრამ დააჯადება შედარებით მსუბუკ-დ 
მიმჯინარეობს და გაჯანსაღებით მთავრდება. როგორც მაგალითები, შეიძლება -დასახელდეს: 
მწვავე კატარალური სიყვითლე (ICLი(ს§ §1)10ICX), ინუექციური სიყეითლე (1ICIC”05 1ოწლCლ:110505) 
და ზოგიერთი სხვა, ზოგჯერ კი ღვიძლის მსუბუქი დისტროფიის დროს ღვიძლის დახიანება 
დაავადების სურათში არ არის წაქჭუვაჟი. დაავადების სურათს ღვიძლის დაზიანება ხან რაიმე 
დაღსაც არ ასვამს. ასეთია ღვეძლის დისტროფიიბი სხვადასხვა ინფექციური დაავადებების 
და ინტოქსიკაციების დროს. ამ დისტროფიების დროს მიკროსკოპულად ღვიძლში ადგილი 

აქვს მაოცვლოვან გადაგვარებას, ცხიმოვან გადაგვარებას, ცალკეულ უჯრედების და უჯრედ- 
თა კომპლექსების დანეკროხებას. ზოგჯერ, დისტროფიულ ცვლილებებთან ერთად, ღვიძლის 
გისეატიციაში აღინიშნება მგრვალუჯრედოვანი ინფილტრატებიც (ე. წ. ინფექციური პეპა- 
ტიტი). 

პეპკატიტი 

ჰეპატიტი (ხტ6იისILI3) ღვიძლის ანთებას წარმოადგენს. ჰეპატიტი მხოლოდ 
-იშვიათიდ შეიძლება წარმოადგენდეს პირველად, დამოუკიდებელ, დაავადე–- 
ბას. უფრო ხშირად იგი მეორადია-–ადგილი აქვს სხვდასხვა ინფექციურ დაავა– 
დებების, ან ინტოქსიკაციების (ენდოგენურის, ეგზოგენურის) მიმდინარეობაში, 
ე. ი. სიმპტომატიურია, ან გართულებაა. 

ჰეპატიტი შეიძლება იყოს ალტერაციული, ექსუდაციური და პროლიფე- 
რაციული. ალტერაციული ჰეპატიტი ზოგჯერ ძნელი გასარჩევია ღვიძლის დის– 
ტროფიებიდან (მარცვლოვანი დისტროფია, ცხიმოვანი დისტროფია, სანდახან 
ზოგიერთი უჯრედების ·დანეკროზაბამდე), რადგანაც დისტროფიულ პროცესებ- 
სა და სუსტად გამოხატულ ალტერაციულ ანთებას შორის მკვეთრი საზღვარი 
არ არის. ამიტომ ალტერაციულ ანთებას ბევრი ავტორი არ ცნობს, ღვიძლის 
პროლიფერაციული ანთება უფრო ხშირად ქრონიკულ ხასიათს ატარებს და გა- 
ნიხილება (კალკე (იხ. ღვიძლის ციროზი). 

ალტერაციულ ანუ პარენქიმულ ჰეპატიტს (სიიაLILIვ 31:0L2LIV2 5. ი8- 
ჯგიტს#70I2C0§8) ადგილი აქვს სხვადასხვა ინფექციურ დაავადების (ქუნთრუმა, 

ხუნაგი, ყვავილი, ტიფი, სეპტიცემია და სხვა) მიმდინარეობაში. მიკროპა- 
თომორფოლოგიურად, ღეიძლში აღინიშნება პარენქიმული უჯრედების 
„მარცვლოვანი და (ხიმოვანი გადაგვარება, ნეკროზი, ზოგჯერ დისოციაციო 
(დისკომპლექსაციო). სტრომაში ადგილი აქვს ასეთუისე გამოხატულ მრგვალ- 
უჯრედოვან ინფილტრაციოს აგრანულოციტებით, გრანულოციტებით (ნეიტრო- 
ფილურით, ეოზინოფილურით), პლაზმაციტებით, და არაიშვიათად შემაერთი 
ქსოვილის პროლიფერაციოსაც. ზოგჯერ, მაგ., სეპტიცემიის, სკარლატინის, ხუ– 
ნაგის, ყვავილის და წითელას დროს, ენტერლობულური ქსოვილის ანთებად 
ინფილტრაციოსთან ერთად ადგილი აქვს ინტრალობულურ კეროვან ნეკროზებს, 
ასე რომ ლაპარაკი შეიძლება კ ეროვან ნეკროზულ ჰეპატიტზე. 

ღვიძლის ალტერაციული ანთების გამოსავალი სხვადასხვანაირია. უფრო 
ხშირად ასეთი ანთება, შესაფერისი ინფექციური დაავადების დამთავრების 
შემდეგ, გაივლის და ღვიძლში“ რაიმე განსაკუთრებული კვალი არ რჩება. ზოგ- 
ჯერ, როგორც ფიქრობენ, ალტერაციული ანთება წარმოადგენს ბიძგს ცირო- 
ზის გან ითარებისათვის, 

„ექსუდაციური ჰეპატიტი ძირითადაც ორნაირია: სეროზული და ჩირ- 
ქოვანი: . 

სეროზული ჰეპატიტი (ი06ხაპსIვ 561033) ვითარდება ბაზედოვის დაავა–- 
დების, სეპტიცემიის და, საერთოდ, სეპტიცემიურ-ინფექციურ დაავადებების 
მიმდინარეობაში. ანთებადი (კვლილებები გამოიხატება პარენქიმის დისტროფი- 
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ული ()ვლილებებით, ინტერსტფიციის და, აგრეთვე, პარენქიმის სეროზული ევსუ– 
დატით გაჟღენთით. სეროზული ექსუდატის დაგროვება განსაკუთრებით კარგათ 
მოჩანს ღვიძლის უჯრედების ტრაბეკულების მიყოლებით, სადაც ექსუდატი, 
გროვდება რა კაპილარების ირგვლივ, ანორებს ერთიმეორესგან ტრაბეკულებ- 
სა და კაპილარებს, , 

ჩირქოვანი ჰეპატიტი (10085 #ისIს10ი(გ) გამოიხატება თითქმის ყო- 

ველთვის ღვიძლში სოლიტარული ან მრავლობითი აბსცესების გაჩენით (ღვიძ- 
ლის აბსცესი-–კსვიტ5§§ს5 067032115). , 

ჩირქოვანი ჰეპატიტის უფრო ხშირი მიზეზია: ჩირქმბადი კოკები, კო- 
ლიბაცილა და ტიფის ჩხირი, 

ინფექციუ ი აგენტების შექრისთვის ღვიძლში ბევრი სხვადასხვა გზა. არ- 

სებობს: პორტოგენური, არტერიოგენური, პეპარულვენოგენური, ქოლანგიოგე- 
ნური, ლიმფოგენური და კონტაქტური, 

ტოგენური, ანუ კარის გენის გზით შესული ინფექციით გამოწეე- 
ული, ჩირქოვანი ჰეპატიტი, ახუ ღვიძლის აბსცესი, ხშირია, ინფექციის 
წყაროა ჩეეულებრივად კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში არსებული ესათუის ანთება ან 
ამათუიმ წარმოშობის წყლული (აპენდიციტი, დიზენტერია, მუცლის ტიფი და 
მუცლის პარატიფი, წყლულოვანი კიბო და ა. შ.), ინფექციის წყაროს მიდამო–- 
ში მყოფ კარის ვენის ფესვების ჩირქოვანი თრომბული ანთება (სს»0Iხ0ისხ16– 
XII5 ხსX016იL2) ვითარდება, საიდანაც მიკრობების შემცველი ემბოლები მოი– 
ტანება კარის ვენის სისხლით ღვიძლში და გაეჩხირება ან კარის ვენის ინტე–- 
რაცინურ წვრილ ტოტებში, ანდა ინტრააცინურ კაპილარებში. აქ, ინფექციის ბუ– 
დეების მიდამოში, ვითარდება კარის ვენის წვრილი ტოტების ჩირქოვან-თრომ- 

ბული ანთება (ჩირქოვანი პილეფლებიტი–იწ)ხას)ტხ1ს§ ყჯიLს161L2), 
შემდეგ კი ჩირქოვანი ანთება თანდათანობით ვრცელდება მილების ირგვლივ 

ღვიძლის ქსოვილზე და წარმოიშობა ე. წ. პილეფლებიტური ჯიუფჯ;გუფად და- 
ლაგებული პაწაწინა აბსცესები. კარის ვენის ცალკეულ გატოტებების მიდამო- 
ბში არსებულ ასეთ პაწაწინა აბსცესების ჯგუფიბს ხშირად ყურძნის მტევანს 

ამსგავსებენ. პაწაწინა ჩირქგროვების ერთი მეორესთან შეერთებით წარმოიშო- 
ბა უფრო დიდი, ჩვეულებრივად, უსწორო აბსცესი ან აბსცესები. 

არტერიოგენური, ანუ ღვიძლის არტერიის გსაით შესული ინფექ- 
ციით გამოწვეული, ჩირქოვანი პეპატიტი ჩვეულებრივად ცალკეული პა- 
წაწინა მრავლობითი უწესრიგოთ გაბნეული აბსცესების სახითაა. არტერიოგე–- 
“ნურ ჰეპატიტს ადგილი აქვს სე+ტიკოპიემიის და წყლულოვან ენდოკარდიტის 
დროს. 7 

პეპარულეენოგენური, ან იძლის ვენების გზით შესული ინფექ- 
ციით გამოწველი, ჩირკო ვანი ჰეპა ტიტი იშვიათია, აქ არსებითად აფემ- 
ლი აქვს რეტროგრადულ ინფექციურ ემბოლიას შესაფერისი დაავადებების 
(თრომბოფლებიტი ზედა ან ქვედა ღრუ ვენის სისტემაში, მარჯვენა გულის 
ენდოკარდიტი) მიმდინარეობაში. 

ქოლანგიოგენური, ანე ნაღვლის სადინარების გზით შესული ინფექ- 
იით გამოწვეული, ჩირქოვანი ჰეპატიტი ხშირია. ინფექციის წყარო 

ჩვეულებრივად არის ნაღვლის ბუშტი, ქოლეცისტიტის დროს, განსაკუთრებით 
კენჭების დროს, ან თთრმეტგოჯა ნაწლავი. ჩირქოვანი ანთება, რომელსაც 
სხვათაშორის, ფრიად ხელს უწყობს ნაღვლის შეგუბება, ვითარდება ჯერ ნაღე- 
ლის სადინარებში (ქოლანგიტი-–-0ს0)გიეL(15), ღებულობს აღმავალ ხასიათს და 
ერცელდება ინტრაჰეპარულ სადინარებში, საიდანაც აქ-იქ ვრცელდება ღვიძლის 
ქსოვილზეც. ქოლანგიოგენური ანუ ქოლანგიტური აბსცესები უფრო ხშირად 
მრავლობითია, პატარებია, გუფჯგუფაღ თავსდება და ნაღვლის ფერი აქეს. 

ლიმფოგენური, ანუ ლიმფური გზებით შექრილი ინფექციით გამოწ- 
ქეული, ჩირქოვანი ჰეპატიტი იშვიათია. ლიმფოგენური ინფიცირება რეტ- 
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როგრადულია და წყარო შეიძლება იყოს პერიპორტული ლიმფური ჯირ ბი, 
ნაღვლის სადინარები და ნაღვლის ბუშტი, ღვიძლის დაჩირქებული სიმსივნე 
(მაგ.,. კიბო), პარაზიტი (მაგ., ექინოკოკი და ა, მ.). 

კონტაქტური ჩარქოვანი ჰეპატიტი ვითარდება ანთების ღვიძლ– 
ზე მეზობელ ორგანოებიდან გადასვლით, მაგ., ჩირქოვანი ქოლეცისტიტის, კა– 
რის ვენის ჩირქოვანი თრომბოფლებიტის, ღვიძლთან შეხორცებულ კუჭის ან 
თორმეტგოჯას ქრონიკული წყლულის დროს და ა. შ. 

დაბოლოს, უნდა მიუთითდეს, რომ ზოგჯერ ინფექციის შეჭრის გზა ღვიძ- 
ლის ჩირქოვანი ანთების დროს გამოურკვეველი რჩება. ღვიძლის ასეთი ჩირქო- 
ვანი ანთება ცნობილია იდიოპათური აბსცესის სახელით. ითვლე– 
ბა, რომ ასეთი აბსცესი რო ხშირა არმოიშობა ენ როპორტოვე- 
ნურად (უპირატესად ამებურ დიზენტე ჩათი დაკაქმირებით) და არსცესის 
გამომჟღავნებისას ინფექციის წყარო ი განკგურნებულია. 

ჩირქოვანი ჰეპატიტის დროს აბსცესის ოდიენოზა ზედმიწევნით სხვა- 
დასხვანაირი შეიძლება იყოს-–– დაწყებული მილიარულიდან ბავშვის თავის ოდე- 
ნობა: დე, ჩირქოვანი პროცესის განვითარების მწვავე ხანაში აბსცესებს ხშირად 

უსწორო, დაღრნილი კედელი აქვს, ქრონიკულ აბსცესების კედელი კი წარ- 
გოადგენს გრანულაციურ ქსოვილს, რომელიც ფიბროზულ გარდაქმნას გა– 
იცდის, 

ჩირქოვანი ჰეპატიტის გამოსავალი და გართ ბანი ზედმიწეე– 
წით სეეეესსვანაერი მელთა იყოს. ზოგჯერ ანკ რნება. ხდება: მააარლებ. 
სრული პათოლოგიური ორგანიზაციო ექსუდატის რეზორბციით და ანთებადი 
კერის ·დანაწიბურებით, არასრული პათოლოგიური ორგანიზაციო ექსუდატის 
ინკაფსულაციით და შემდგომი გაკირვით. განკურნება ხდება, აგრეთვე, ზოგ- 
ჯერ, როგორც უთითებენ, ჩირქგროვის ნაღვლის გზებში ან,ნაწლავში შეხეთ- 
ქის საშუალებით და, ამრიგად, ღვიძლის ჩირქიდან განთავისუფლებით. ამის 
გარდა, ზედაპირულად მდებარეობისას შეიძლება განვითარდეს პერიჰეპატიტი, 
სუბდიაფრაგმული აბსცესი, პერიტონიტი. აბსცესის გასკდომის გარეშე, შეიძ- 
ლება განვითარდეს, აგრეთვე, პლევრიტი, პერიკარდიტი. აბსცესმა შეიძლება 
შეხეთქოს პერიტონეუმის ღრუში და განვითარდეს პერიტონიტი, პლევრის ღრუ- 
ში დიაფრაგმის დაშლით და პლევრიტის განვითარებით, ფილტეში ჩირქის 
ბრონქების გზით გამოყოფით, გუღ ის პერანგში პერიკარდიტის განეითარებით, 
კუჭში, ქვედა ღრუ ვენაში, კარის ვენაში, მარჯვენა თირკმელში, ანდა გამოხეთ- 

როს გარეთ მუცლის წინაკედელში. ჩირქოვანი ჰეპატიტი ზოგჯერ სეპტიკოპიე- 
იის წყარო შეძლება იყოს. 

ღვიძლის ციროზი 

ივიძლის ციროზი (0)უხი515 ხ602()§) წარმოადგენს ქრონიკულ და- 
ავადებას, რომელიც ხასიათდება ღვიძლში შემაერთებელი მა აველის დიფუზუ- 
რი გამრავლებით, ღვიძლის უჯრედების (პარენქიმის დისტროფიით, ატრო- 
ფიით, დაღუპვით, ჰიპერტროფიით და რეგენერაციით, რის გამოც ხდება ღვიძ-. 
ლის ქსოვილის გადაკეთება, ღვიძლის ქსოვილის მარე იის შეცელა. 

ღვიძლის ციროზი ერთი დაავადება როდია, არამედ წარმოადგენს სხვა- 
დასხვა ეტიოლოგიის და პათოგენოზის მქონე დაავადებათა საკმარი– 

სად დიდ ჯგუფს. 
ტიოპათოგენეზის მორფოლოგიური და კლინიკური სიმპტომოკომ- 

ულექსის მიხედვით არჩევენ ღვიძლის ციროზის ორ ჯგუფს: პირველადს და 
ეორადს: 

ღვიძლის პირველადი ციროზი ასიკურ ციროზს წარმოადგენს და 
ასეთ ციროზს ეკუთვნის ციროზები: ატროფიული, პაურტროფიელი და. ბანტის. 
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მეორად ციროზს ეკუთენის შემდეგი ციროზები: კარდიულ-ვასკულური, 
ბილიარული, ტოქსინური, მეტაბოლიური, ინფექციური და პარაზიტული, 

პირველადი ცირო'ი ცნობილია კიდევ როგორც ჰეპატურ-ლიენური, ჭეშ– 
მარიტი, გენუინური და იდიოპატური. 

პირველადი ციროზის ეტიოლოგია უცნობია. ფიქრობენ, რომ ასეთი ცი– 
როზის მიზეზია ინტოქსიკაციო. მაგრამ თვით შხამის ხასიათი გამოურკვეველია. 
ზოგის აზრით, ეს შხამი ალკოჰოლია, ზოგი ეტიოლოგიურ როლს აწერს ენტე- 
როგენულ ავტოინტოქსიკაციოს და ა. შ. პირეელადი ციროზის წარმოშობაში 
შეიძლება მნიშვნელობა ქონდეს ორგანიზმის კონსტიტუციოს, მიდრეკილებას. 

პათოგენეზის შესახებ სხვადასხეა შეხედულება არსებობს. ღვიძლის 
ჭეშმარიტი ციროზის განვითარების მექანიზმი შეიძლება სამნაირი იყოს: 1) პა–- 
რენქიმის პირველადი დაზიანება (უჯრედების დისტროფიული (ცვლილებები, 
ნეკროზი) შემდგომი, ე. ი, მეორადათ, 'შემაერთი ქსოვილის გამრავლიბით, –– 
ინტერსტიციული პროლიფერაციული ჰეპატიტით, 2) მეზენქიმის პირველადი 
დახიანება––პირველადი ინტერსტიციული პროლიფერაციული ჰეპატიტი-–შემა– 
ერთი ქსოვილის გამრავლება პარენქიმის შემდგომი, ე. ი. მეორადათ აზიანე- 
ბით და პ) პარენქიმის და მეზენქიმის ერთდროული დახიანება, რის გამოც პა– 
რენქიმაშიც და ინტერსტიციაშიც ერთდროულად ვითარდება ციროზისთვის 
დამახასიათეჩელი ცვლილებები, უფრო სარწმუნოა, რომ ღვიძლის ჭემმარიტი ცი- 
როზის განვითარების მექანიზმში არ უნდა ქონდეს წამყვანი მნიშვნელობა არც პა- 
რენქიმის და არც მეზენქიმის (კვლილებებს, არამედ ორივე ცვლილებებს ერთად. 
ამიტომ საფიქრებელია, რომ, მაგ., სეროზული ჰეპატიტი, რომლის დროსაც 
შესაფერისი ცვლილებები არის ღვიძლის პარენქიმაში და მეზენქიმაშიც, შეი- 
ძლება მართლაცდა ციროზის საწყისს, გამოსავალ წერტს წარმოადგენდეს. 

ეხლა ის აზრია გაბატონებული, რომ ღვიძლის პირეელადი ციროზი ეს 
ერთი პეპარულ-ლიენური დაავადებაა, რომლის კლინიკურ-მორფოლოგიური 
სიმპტომოკომპლეჟსი არამც თუ სხვადასხვა შემთხვევაში, არამედ ერთსადაიმავე 
შემთხვევის მიმდინარეობის სხვადასხვა ხანაში შეიძლება სხვადასხვანაირი იყოს. 
ამიტომ, წინად, (ყკალკეულ დაავადებებათ ნაცნობ--ატროფიულ ციროზს, პჰი- 
პერტროფიულ ციროსს და ბანტის ციროზს ეხლა სხვადასხვა დაავადებებათ 
კი არ თვლიან, არამედ თვლიან ერთი დაავადების-–-ჰეპარულ-ლიენური ცირო- 
ის-––სხვასახეობებად, ვარიაციებათ. 

ღვიძლის პირველადი ციროზი უფრო ხშირია შუა ასაკში და ვაჟები ავად- 
დება გაცილებით უფრო ხშირად, ვიდრე ქალები. 

ატროფიული ციროზი (0)I00513 ს6ი00M5 მCL00III60))§9-) ღვიძლის პირვე- 
ლადი ციროზის ძირითად და უხშირეს ვარიანტს წარმოადგენს. 

პათოლოგიურ-ანატომიურად ატროფიული ანუ ლენეკის (Lგიიიი) 
ციროზი ხასიათდება გარკვეული მაკროსკოპული და მიკროსკოპული ცვლილებებით. 

მაკროსკოპულად ღვიძლი უფრო ხშირად ასეთუისე დაპატარავებუ- 
ლია, ანდა ზოგჯერ დაპატარავება მკვეთრადაა გამოხატული, ღვიძლის ოდე- 
ნობა ანუ წონა ნორმის თითქმის ნახევრამდე შეიძლება დავიდეს. უფრო იშვი- 
ათად ღვიძლის ოდენობა უცვლელია, ანდა 'მეიძლება მომატებულიც იყოს. 
ასეთი შემთხვევები, ალბათ, წარმოადგენს დაავადების დასაწყის (პირველ) 
სტადიას, ღვიძლის კაფსულა გასქელებულია, ღვიძლის ზედაპირი მარცვლოვა- 
ნი (წვრილმარცვლოვანი ან მსხვილმარცელოვანი–-–ბორცვოვანი), მომკრთა- 
ლო. ყვითელი, ყვითელი წაბლისფერი ან ყვითელი მომწვანო ფერისაა. ღვიძ- 
ლის კონსისტენციო მკვრივია, დანით იჭრება სიძნელით, გაჭრის დროს ისმის 
ჭრაჭუნი და ტკაცუნი. განაკვეთის ზედაპირის ფერი ზოგადათ ·ისეთივეა რო- 
გორც გარეთა ზედაპირის, განაკვითის ზედაპირის სურათი შეცელილია, აღარ 

") ცნობილია კიდევ, როგორც მარტივი ციროზი (CMCI05I5 ხლიეL§5 511010), ალკოპჰო– 
ლური ციროზი (C. )). 2IC01)011C2), რგოლოვანი ციროზი (C. ს; პიის1205) და ღვიძლის მარ- 
ცვლოვანი ატროფია (:წ0ნხLი წლეიVI2I5 (602115). 
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არსებობს ნაზი თანასწორზომიერი წილაკოვანი სურათი, არამედ არის ან> 
ქი მარარანაბარ-ზომიერი ცრუ ე ელი ზურათი, შემაერთი. ქსოვილით შე- 

მოსარ ყლული სხვადასხვა ოდენობის 0) წილაკებით. შემაერთქსოვილოვან 
ბადეს მოვარდისფერო რუხი ან რუხი თშ, აქვს, განაკვეთის ზედაპირის დო- 
ნედან ოდნავ ჩაწეულია; პარენქიმის კუნძულაკები (ცრუ წილაკები) კი ამ დო- 
ნედან ოდნავ ამოწეულია. 

მიკროსკოპულად ღვიძლში მრავალეაირ ვლილებებს აქეს ა გილი პა– 
რენქიზის, ინტერსტიციის და ვასკულარიზაციის მზ ივ. პარენქიმის, ი ერსტი– 

ციის და სისხლის მილების თვისობრივი, რაოდენობრივი და ურთიერთ დამოკიდუ– 

ლებრივი ცვლილებები პირობადებს ორგანოს სრულ გადაკეთებას. პა–- 

რენქიმა შესდგება სხვადასხვა ოდენობის, ფორმის და შენების კუნძ ლაკები- 
დან, რომლებიც არა პრეექსისტული წილაკებია (1იხსIV5, 361009), ა ამედ ამ 

წილაკთა ფრაგ ენტები,7 ასეთი ფრაგმენტების ან შილაკჟების შეერთებით წარ- 

მოშობილი–ანდა რეგენერაციის შედეგად განვითარებული-–-უგნები. სტრუქტ - 
რაშეცვლილ, გადაკეთებულ ღვიძლის პარენქიმის ასეთი კუნძულაკი ანუ უბანი 
ცნობილია როგორც ცრუ ილ=აკი, ფსევდოაცინუსი (იაბსძი20)0089, 0960ძი01იხუო- 

1ს§). ფსევდოაცინუსებმი სშირად დარღვეულია ტრაბეკულური შენება, ტრაბე- 
კულების რადიული დალაგება. ღვიძლის უჯრედებში მოპირდაპირე ცელილებე- 
ბია, ერთის მხრივ ზოგ უჯრედებმი ადგილი აქვს ატროფიას, დისტროფიულ 
( ვლილებებს -– ცხიმოვან გადაგვარებას, ნეკროზსაც კი, –– შეორეს მხრივ აღი- 
იმაება ზოგი უჯრედის პიპერტროფია, ხან ორი, სამი ბირთვის შემცველი 
უჯრედებიც და პარენქიმის რეგენერაციის შედეგად წარმოშობილი ღვიძლის 
ახალგაარდა უჯრედები, რომლებიც განირჩევა ნათელი, გამქვირვალე პროტოპ- 
ლახმით და ქრომატინით მდიდარი ბირთვით. ღვიძლის უჯრედების განმარტე– 
ბულ რეგენერაციოს და ჰიპერტროფიას უყურებენ როგორიც) კომპენსაციურ მოვ- 
”ლენას. უჯრედებში ხშირად არის ჰემოსიდერინი და ნაღვლის პიგმენტი. ნაღველი 
ზოგჯერ დიდი რაოდენობით არის, აგრეთვე, გაგანიერებულ კაპილარებში. მე- 
ზესქიმაში ფრიად მნიშნელოვანი ცვლილებები ვითარდება. ღვიძლის უჯრე- 
დებთან ინტიმურ კავშირში მყოფი რე: იკულური ბოქკოები თანდათან მსხვილ– 
დება, ტლანქდება და, ბოლოსდაბოლოს, კოლაგენურ ბოქკოებათ იქცევა. დასაწ– 

ისში წილაკებს შუა ჩნდება მოზარდი შემაერთი ქსოვილის კერები, რომლები; 
აარა ი რდება, პირველად კვოვლისა, ერთიმეორისკენ მი ართულებით.. წი. 
ლაკების ირგვლივ, და ზოგჯერ შეიჭრება წილაკებშიც. ბოლოსდაბოლოს, ცალ- 
კეული წილაკები, წილაკთა ჯგუფები და ნაწილები შემოისარტყლება შემაერ– 
თი ქსოვილის ამათუიმ რაოდენობით. ეს შემაერთი ქსოვილი ხან უფლო მდი- 
დარია უჯრედებით ღა შეიცავს ლიმფოიდური უჯრედებიდან (ნაწილობრივ, 
აგრეთვე, პისტიოციტებიდან და პლაზმაციტებიდან) აშენებულ ინფილტრატე- 
ბის დიდ რაოდენობას, ხან განსაკუთრებით მდიდარია სკლეროზული ბოქჭოე- 
ბით, უთითებენ, რომ ამ შემაერთ ქსოვილში შეიძლება იყოს ახლადწარმოშო- 
ბილი ელასტიური ბოქკოები და სადა კუნთის ბოქჭკოებიც კი. გამრავლებულ 
შემაერთ ქსოვილში ყოველთვის არის ღვიძლის გამრავლებულ უჯრედთა ბარი- 
ხები და ზონარები, რომლებიც წინად გამრავლებულ ნაღვლის სადინარებად 
იყო მიჩნეული. ღვიძლის ვასკულარიზაციო მკვეთრ „ცვლილებებს განიცდის. 
სისხლის კაპილართა და ვენური მილების რაოდენობა მოკლებულია. ეს ეხება 
განსაკუთრებით კარის ვენის სისტემას, ნაწილობრივ ღვიძლის ვენის სიატემა– 
საც. ლობულუსებში ცენტრული ვენები ზოგჯერ მდებარეობს ექსცენტრულად, 
ანდა სულ არ არის. ამის გამო პორტული სისხლი შედის ღვიძლის ვენის ფეს- 
ვებში ლობულუსების შემოვლით. განადგურებულია ხშირად პორტული ვენის 
ინტერლობულური ტოტებიც. ზოგი უბნები ღვიძლის არტერიით სისხლს სულ 
არ ღებულობს და ა, შ. ამას გარდა, სისხლის მილების კედლები ხშირად გას- 
ქელებულია და სკლეროზულია. 
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ატროფიული ციროზისთვის დამახასიათებელი ცვლილებები ჩეეულებრივად დიფუსეურია: 
და გავრცელებულია ორგანოში თანაბრად. ზოგჯერ ასეთი 0“ლილებები არის მხოლოდ ღვიძ- 
ლის ერთ წილში (უფრო სშირად--მარცხენაში), მეორე წილში კი არა, რომელიც პიპერტრო- 
ფირებულიც კი შეიძლება იყოს. ასეთი ციროხი ცნობილია როგორც მონოლობური. 
ციროზი. 

ღვიძლის ატროფიულ ციროზის სიმპტომოკომპლექსში გარდა თვით. 
ღვიძლის განმარტებული ცვლილებებისა, შედის ევსტროჰეპარულ (ღვიძლის გა- 
რემე) ანუ სხვა ორგანოების და მთელი ორგანიზმის ცვლილებათა მთე-. 
ლი რიგი. 

სპლენომეგალია ატროფიული ციროზის ჩ ბრივ თანამგზავრ 
მოვლენას წარმოადგენს. ელეწთა თითქმის პოველთვის გადიდებულია, ზოგჯერ 
მისი წონა ციროზული ღვიძლის წონასაც აღწევს ანდა სჭარბობს კიდეც- მიკ- 
როსკოპულად ელენთაში დასაწყისში პულპის ჰიპერპლაზიაა ფოლიკულების 
გაქრობით, შემდეგში კი ხდება რეტიკულური ბოქკოების გამსხვილება, კოლაგენურ 
ბოქკოებათ გარდაქმნა, შემაერთი ქსოვილის გამრავლება და პულპის უჯრედო- 
ვანი ელემენტების რაოდენობის შემცირება, ამას გარდა, აღნიშ5ავენ პულპის 
უჯრედების, ტრაბეკულების და კაფსულის გაცხიმებას და, ზოგჯერ, ჰემოსიდე- 
როზსაც. აღნიშნავენ, აგრეთვე, ზოგიერთ შემთხვევაში „სკლეროზულ-პიგმენ- 
ურ" ანუ „სიდერულ-ფიბროსულ" კვანძუკების არსებობას, რომლებიც წარ- 

მოადგენს რკინით გაჟღენთილ შემაერთქსოვი ოვან პატარა ნაწიბურებს. ელენ- 
თის კონსისტენციო დასაწყისში მო. ვრივოა, "შემდეგ უფრო მკვრივი. .ელენთის 
განაკვეთის ზედაპირი მუქი ან ღია წითელია. 

სპლენომეგალიას უმრავლესობა თვლის ციროზის პარალელურ პროცესად 
რომელიც იმავე მიზეზით გამოიწვევა, რითაც კოროზი, თუ ს ' 

პორტული ჰიპერტონია, პორტული სისხლის ღვიძლის შემოვლით (კოლა: 
ტერულად) შე ვლა ღრუ ენებში, ვასკულური დეკომპენსაციო და ასციტი თან 
სდევენ ატროფიულ ცირო ს და პირობადებული არიან ღვიძლში არსებული 

მერვე ეე ი პიმერტონიის. საფუბ ს წარმოადგენს კარის ვენაშ ორტული პიპერტოსიის. საფუძველ ოადგენს კარის ვეხაძი 
და მის ფესვებში სისხლის შეგუბება. ეს უკანასკნელი კი გამოიწვევა ღვიძლში 
ვენური სისხლის კალაპოტის შევიწროებით, რაც თავის რიგად პირობადებულია 
კაპილარების, პორტული ვენის ტოტების და ღვიძლის ვენის ფესვების რიცხვის 
შემცირებით და გამრავლებული შემაერთი ქსოვილის კომპრესიით. კარის ვენა 
და მისი ფესვები გაგა  ოერებულია, კედლები გასქელებულია. შედარებით იშვი- 
ათად შეგუბებას ზწეიძლება ხელი შე წყოს, აგრეთვე, კარის ვენის თრომბოსნმა 
და ღვიჭლის კარის მიდამოს და საერთოდ პერიპორტული შემაერთი ქსოვილის 
ფიბროზმა და შექმუხენამ. 

სისხლის მიმდინარეობის კოლატერული გზების შექმნა წარმოადგენს 
აკომოდაციის (კომპენსაციურ) შოელენას და. ამ. გზების საშუალებით კარის ვე- 
ნის სისტემიდან სისხლის ესათუის რაოდენობა შედის ზედა და ქვედა ღრუ ვე- 
ნაში ღვიძლის შემოვლით. კოლატერული ახალი გზები სხვადასხვა შეიძლება 
იყოს და მათი წარმოშობა ცვალებადია. უფრო მნიშენელოვანი კოლატერული 
გზებია: პორტულ-ეზოფაგური, პორტულ-აბდომინური და პორტულ-ლუმბა- 

ლური, 
პორტულ-ეზოფაგური გზა: კუჭის კარდიული ეჟნები-––საყლაპავის ვენები, 

ნეკნთაშუა ვენები––V, 27/60§5-–ხედა ღრუ ვენ. პორტულ-აბდომინური გზა: ღვიძ- 
ლის საკიდი და მრგვალი იოგის ვენები–პერზისტენციული ჰიპის ვენწა–-ჯიპის მიდამოს ეპი- 
გასტრული ვენები–-V. #02I02»X2 1ი(ლთე–ზედა ღრუ. ვენა, აგრეთვე, ქვედა. ეპიგასტრიული 
ზედაპირული და ღრმა ვენები–-ბარძაცის ვენა--–საზარდულის ვენა--ქვედა ღრუ ვენა. პ ო რ– 
ტულ-ლუმბალური გზა: სახოგადოთ რეტროპერიტონეული და, კერძოდ, პერირენა–- 
ლური და მენჯის უჯრეულის ვენები––ლუმბალური და ჰემოროიდალური- ვენები–-ქვედა ღრუ 
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"ვენა. ამას გარდა უთითებენ კიდევ შემდეგ გზებს; პორტულ-ილეოცეკალურ, პორტულ-რე- 
ნალურ, პორტულ-პულმოპალურ და სხვა. 

კოლატერულ გზებადღ გამოყენებული ვენები გაგანიერებულია, ხშირად 
დაკლაკნილია, მათი კედლები გასქულებულია. ზოგჯერ- ასეთ ვე5ებს აქ3ვს ცალ- 
კეული ვარიკოზული გამობერილობანიც, გათხელებული კედლებით. ვარიქსის 
მიდამოში ვენის კედელი შეიძლება ადვილად გასკდეს ღა განვითარდეს სისხლ- 
დენა, რასაც არა იშვიათად აქვს ადგილი პორტულ-ეზოფაგურ კოლატერულ 
გზიდან ანუ, უფრო ზუსტად, საყლაპავის და კუჭის ვენებიდან. პორტულ-აბდო- 
მინური კოლატერული სისხლის იმოქცევის დამყარებისას, მუცლის წინა კედ– 

ლის ზედაპირის, განსაკუთრებით ჭიპის, მიდამოს ვენები გაგანიერებულია და 
გველისებურად დაკლაკნილია, რა() ცნობილია მედუზის თავის სახელით, 

ასციტი ლენეკის ციროზის ზუდმივ თანამგზავრ მოვლენას წარმოად- 
გენს. ავტორთა უმრავლესობა ასციტს თვლის პორტულ-ჰეპარულ ვენურ სისხ- 
ლის მიმოქცევის მომლის ანუ, სხვანაირად, ვასკულურ დეკომპენსაციის, ვენური 
%ჟეგუბების, %«ედეგად. მუცლის ღრუში გროვდება გამჭვირვალე ნათელი ან ქარ– 
ვის ფერი სეროხული ტრანსუდატი, ზოგჯერ, ფიბრინული კოლტების ცოტა 
ან უფრო დიდი რაოდენობის შემცველი. ხვედრითი წონა ღა (ცილების შეცუ- 
ლობა ციროზული ასციტის დროს განირჩევა სიდიდით, პირველი შეიძლება 

აღწევდეს 1015, მეორე–-–59/, ანდა მეტიც იყოს. თუმცა, როდესაც მუცლის ღრუ- 
ში მყოფი სითხე თავის თვისებებით (ფიბრინული კოლტების დიდი რაოდენო- 
ბა, შემღვრევა, მაღალი ხვედრითი წონა, ცილების დიდი შეცულთობა) უფრო 
უქსუდატს წააგავს, ვიდრე ტრანსუდატს. ითვლება, რომ ეს არის არა მხოლოდ 
ასციტი, არაჰედ ას/იტ-პერიტონიტი, ასეთი პერიტონიტი ზოგჯერ ტოქსიკუ· 
ოია (არაინფექციურია, ასეპტიურია), ზოგჯერ ინფექციურიც “შეიძლება იყოს 
(ხან ტუბერკულოზური, ხან აუტოინფექციო ნაწლავებიდან, ხან პუნქციის შემ- 
დგომი ინფექციო). სითხის რაოდენობა მუცლის ღრუში შეიძლება დიდი იყოს 
10-15-20 ლიტრი და მეტიც, სითბის დიდი რაოდენობა დიაფრაგმის ზევით 
აწევის გამო იწვევს სუნთქვისა და გულის მუშაობის დაბრკოლებას. მიკროსკო– 
პულად სუფთა ტორანსუდატში აღინიშნება პერიტონეუმის ზედაპირიდან ჩამო- 
ფცქვნილი, ხშირად, გაცხიმებული და ვაკუოლიზირებული ენდოთელური უჯრე- 
დების და ლეიკოციტების (გრახულოციტების, აგრანულოციტების) ცირე რა- 
ოდენობა. რამდენად მეტია გაცხიმებული უჯრედები სითხეში, იმდენად ის უფრო 
ოპალესცენცურია. უჯრედების, განსაკუთრებით ლეიკოციტების, უფრო დიდი 
რარდენობა ლაპარაკობს ტრანსუდატ.ექსუდატის სასარგებლოდ. 

არსებობს შებედულება, რომ მუცლის წყალმანკი ღვიძლის ციროზის ღროს შედეჯია 
საერთოდ წყლის ცვლის მოშლის და დაკაეშირებულია ღვიძლის პარენქიმის დაზიანებასთა5 –– 
პარენკიზულდეკომპენსაციოსთან. 

ამას გაოღა, არსებობს შეჯედულება, რომ სერობული სითხე მუცლის ღრუში ღვიძლის 
ციროზის დროს ანჯ-ებადი წარშოშობისაა, რომ ეს სითზე სეროზული ექსუდატია და არსები–- 
თად ეს ასციტი კლ არ არის, არამედ სეროზული პერიტონიტი. 

ამას გარდა, ლენეკის, ციროზს მუდმივად თანსდევს პორტულ სისტემაში 
შეგუბებასთან დაკავშირებული ქრონიკული კატარული პუროფიული. გასტრიტი, 

ენტერიტი, კოლიტი. 
ხშირად თანსდევს, აგრეთეე, კალციუმის ინფარქტები თირკმელებში, რაც, 

ალბათ, დაკავშირებულია კალციუმის მარილების დაზიანებულ მსხვილი ნაწლა- 
ვის ლორწოვანის მიერ გამოყოფის დაზრკოლებასთან. 

ზოგჯერ ადგილი შეიძლება ქო დეს პანკრეასის სკლეროზს. 
ვიძლის პარე ქიმული დეკომპენსაციის, ნაკლ ლობის და პორტული სისხ- 

ლის ჰ არულფუგალურად ცირკულაციის გამო ვითარდება სხვადასხვა ნივთიერე- 
ბათა ცვლის მოშლა და ინტოქსიკაციო, რა საფუძვლად უდევს საერთოდ 
ანემიას, ახექსიას, კანის პიგმენტაციოს მელანინით (მელანოდერმია), დეპილა– 
ციას (განსა კუთრებით-– იღლიებში, საზარდულებში), ზოგჯერ ფარისებრი ჯირკე– 
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ის, სათესლე ჯირკვლების და საკვერცხეების ატროფიას და სკლეროზს, და, 
ამას გარდა, ხანდახან ჰემორაგიულ დიათებს. უმთავრესად ვილის პარენქი- 
მული ნაკლულობაა მიზესი, აგრეთვე, სიყვითლის, რომელიც არაიშვიათია 
ლენეკის ციროზის დროს და რომელიც ძირითადათ პარაქოლიურია და მხოლოდ 
ნაწილობრივ შეიძლება იყოს შეგუბებითი ან ჰესოლიხური ხასიათის. 

ლენეკის ციროზის მიმდინარეობაში შეიძლება ორი პერიოდი გაირჩეს-- 
პრეასციტური (ვასკულურ დეკომპენსაციის ანუ ასციტის წინა) და ასციტური. 
პრეასციტური პერიოდი გრძელია, ასციტური მოკლე–1 წელი ახ ცოტა მეტი. 
საერთოდ კი, ლენეკის ციროზი გომელღემა წლები, ზოგჯერ ათეული წლები. 

ი ილის უახლოვესი მიზეზი ნეკის (იროხის ოს შეიძლება 
სხვადასხვა, იყოს; 1) ქეპარული კომა“ იითი სხეგნნსლი--, რაც არსებითად 
ღვიშლის პარენქიმული, ნაკლულობით გამოწვეულ მძიმე ინტოქსიკაციას წარმო- 
ადგენს, 2) კახეჟსია, 3) გულის დაძაბუნება (დაკავშირებით ასციტთან), 4) მწვა- 
ვე ანემია, რომელიც გამოიწვევა საყლაპავის ან კუჭის გაგანიერებულ ვენის 
გასკდომასთან დაკავშირებულ, ანდა კუჭ-ნაწლავში პროფუზული, სისხლდენით; 
5) ტუბერკულოზი და სხვადასხვა ინტერკურენტული ინდექციური დაავადებე- 
ბით (ფილტვის ანთება, წითელი ქარი, ანგინა, სეფსისი და ა. 'მ.), 6) ზოკი 
(ასციტურ სითხის გამოშვებასთან დაკავშირებით). 

ღვიძლის პიპერტროფიული. ციროზი (0IIIს05I5 ს0ემIIC IსV-06ILI-00))160) 
ანუ ჰანოს (Lვიიხ) ცირობ"ი, უფრო სწორედ, ღვიძლის პირველადი ცირო- 

ზის პიპერტროფიული ვარიანტი, გაცილებით უფრო. იშვიათია, ვიდრე ატრო- 
ფიული ციროზი. ' 

მაკროსკოპულად ჰიპერტროფიული ციროზის დროს ღვიძლი თითქ- 
მის ყოველთვის გადიდებულია, ოგჯერ მისი წონა მომატებულია ორჯერ, დმ. 
ნა შეიძლება 4 კგრ-მდეც აღწევდეს. კონსისტენციო მომკვრივოა, ზედაპირი 
ჯფრო ხშირად სადაა, უფრო იშეიათად ასეთუისე მარცვლოვანია. განაკვეთის 
ედაპირის სურათი ხშირად დარღვეულია, ფერი რუხი-წითელი-მოყვითალოა, 

ანდა მოჩწვანო-მურა. 
მიკროსკოპ ა იძლში–- როგორც პარენქიმაში, ისე სტრომაში–- 

პრინციპულად მსეთივე (ელილებებია, როგორც არრიხის ს აოროფიული ვარი- 
ანტის დროს. აქაც პარენქიმული უჯრედები, ერთის მხრივ, ატროფიას და სხვა- 
დასხვა დისტროფიულ ცელილებებს განი/სდის, მეორე მხრივ, კომპენსაციურ რე– 

გენერაციოს და ჰიპერტროფიას, სტრომის მარიე ადგილი აქვს პროლიფერა- 
ციულ მოვლენებს. ოღონდ ატროფიული ციროსზიდან გასარჩევად, სტრომა მრავლ- 
დება როგორც ინტერლობულურად, ისე ინტრალობულურად. ამავე დროს 
სტრომა ღარიბია ბოჭკოებით, რომლებიც უფრო ნახებია და სკლეროზს არ 
განიცდიან და, პირიქით, ის უფრო მდიდარია უჯრედებით და უჯრედოვანი. 
ინფილტრატებით, ვიდრე ატროფიული ციროზის დროს. 

ამას გარდა ღვიძლის ჰიპერტროფიული ციროზი განირჩევა ატრო ი 
ციროზიდან იმით, რომ პიპერტროფიულ. ციროზის დროს ყოველთვის ადგილი 
აქვს კარგათ გამოხატულ სპლენომეგალიას· ყოველთვის ადგილი აქვს 
აგრეთვე, სიყვითლეს (განავალი აქოლიური არ არის). პიპერტროფიული 
ციროზის დროს არა აქვს ადგილი კარის ვენის სისტემაში სისხლის შეგუბებას 
და ამასთან დაკავშირებულ ასციტს, ანდა, ყოველ შემთხვევაში, პორტული პი- 
პერტონია სუსტადაა გამოხატული და ასციტი (იროზის ამ ვარიანტის დროს 
იშვიათია. ამაზე დამყარებით უთითებენ, რომ პიპერტროფიული ციროზი განსხ- 
ვავდება ატროფიული ციროზიდან პარენქიმული დეკომპენსაციის ჭარბობით, 
ფლობით ვასკულურ დეკომპენსაციაზე. : 

ჰიპერტროფიული ციროზი უფრო ხშირად ვითომდა ვაჟებს უნვითარდება. 
და იგიც ახალგაზრდა ასაკში, 
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დანარჩენში ჰიპერტროფიული ციროზი არაფრით არ განსხვავდება ატრო- 
ფიული ციროზიდან. 

ბანტის დაავადება (თიხსვ სგიL) წინად (კალკეულ ნოზოლოგიურ ერ- 
თეულად იყო გამოყოფილი და მის დამახასიათებლად ითვლებოდა თანმშიმდევ–- 
რობით განვითარება შემდეგი მოვლენების: ანემია, სპლენომეგალია, ასციტი და 
ღვიძლის ატროფიული ციროზი, ამას გარდა, ბანტის დაავადების განმასხვავებ– 

ლად ითვლებოდა ელენთის მიკროცელილებები და, კერძოდ, ე. წ. ფიბროადე- 
ნია, რომლის სპეციფივობას ამ დაავადებისთვის ეხლა არ სცნობენ და რომელ- 
საც შეიძლება ადგილი ქონდეს საერთოდ ყოველგვარი სპლენომეგალიის დროს, 
ბანტის დაავადებას ისეთივე სიმპტომოკომპლექსი ახასიათებს, როგორც ატრო- 
ფიულ ციროზს და ამიტომ. მას არ თვლიან (კალკე დაავადებად. უკიდურეს 
შემთხევევაში ის შეიძლება ჩაითვალოს, პრეციროზული ანემიისა და სპლენომე–- 
გალიის გამო, მხოლოდ ლენე კის ციროზის ერთერთ ვარიანტად, 

06წთ8»ი6Lგ610 სიიხე%0–)6ი:10V013L18 აერთიანებს წინად ცალ- 
კეულ დაავადებებად ცნობილ სამ დაავადებას: ვილსონის (VVII§00) დაავადებას, 

ვესტფალ-შრრუ პელის (VV65ხ0ს31-5'-სთი0II) ფსევდოსკლეროზს. და ტორსიულ 
აზმს (079ხ25!3 10”ძიLC8 #Iით”055IV2). უთითებენ, რომ ამ დაავადესებას ახა- 

სიათებს ერთდროული ღვიძლის ატროფიული ციროზი და სიმეტრიულად თა- 
ვის ტვინის ზოლიანი სხეულის (ოსპისებრი ბირთვების, კუდიანი სხეულის) მოჰ- 
როგრესე დაზიანება ნერვების უჯრედების დისტროფიული (ვლილებებით, 
გლიის პიპერპლაზიით, პერივასკულური ინფილტრატიით, ხან ნეკროზული უბნე- 
ბით და ღრუების წარმოშობით. აღნიშნავენ ცვლილებებს ტვინის სხვა ნაწილებ- 
შიც. ღვიძლის (ციროზის და ცენტრულ ნერვულ სისტემის (:ვლილებების 
ურთიერთ დამოკიდჯბულების ბასიათი ამ დაავადებების დროს გამორკვეული 
არ არის. არ თვლიან დასაშვებად, რომ ნერვული სისტემის ცვლილებები პათო–- 
ენეზურად დამოკიდებული იყოს ღვიძლის ციროზიდან. საექვოდ მიაჩნიათ, 

რომ ღვიძლის ციროზი გამოწვეულ იყოს ნერვული სისტემის „ცვლილებებით. 
უფრო სარწმუნოდ ითელება, რომ სისხლში მოცირკულირე უცნობი მავნე აგენ– 
დი (ენდოგენური ტოქსინი) პარალელურად ახიანებს ღვიძლს და („ენტრულ 
ერვულ სისტემას. 

ილსონის დაავადებისადმი და ფსეედოსკლეროზისადღმი აღნიშნავენ ოჯა–- 
ხურ მიდრეკილებას, ვილსონის დაავადება. და ტორსიული. სპაზმი უფრო ახალ– 
გაზრდა ასაკში (პირველი ორი დეცენიუმი) ვითარდება, ფსევდოსკლეროზი კი– 
უფრო მოგვიანებულ ასაკში (მეოთხე დეცენიუმი). 

მეორადი ციროზი ეტიოლოგიურად და პათოგენუზურად ზედზიწევნით 
სხეადასხვანაირია, სწორედ ეტიოლოგიისა და პათოგენესის მიხედვით შეიძლება 
ანირჩეს შემდეგი მეორადი ციროზები: კარდიული, ვასკულური, ბილიარული, 

მეტაბოლიური, ტოქსინური, ინფექციური და პარაზიტული. 
კარდიული ციროზი გამოიწვევა კარდიული ხანგრძლივი სისხლის შეგუ– 

ბებით ღვიძლში, რაც 'ადგილობრივი ასახვაა საერთო ვენური შეგუბების, გუ- 
ლის დეკომპენსაციის (გულის მანკების დრო და სხვ.). სისხლის შეგუბება ცენტ- 

რულ ვენებში და მათში შემავალ კაპილარებში, დასაწყისში, ღვიძლს აძლევს 
ჯავზისებრ სახეს, შემდეგში კი წილაკებში თანდათანობით ვითარდება, ერთის 
მხრიე, პარენქიშული უჯრედების ატროფია და, მეორეს მხრივ, შემაერთი 

ქსოვილის გა რავლება. შემდეგში ეს უკანასკ. ელი მრავლდება არა მხოლოდ 

ინტრალობულურად, არამედ ინტერლობულურადაც. აქაც ადგილი აქვს ლღვიძ- 
ლის უჯრედების კომპენსაციურ ჰიპერპლაზიას და ჰიპერტროფიას, ფსევდო- 
აცინუსების (ფსევდოლობულუსების) წარმოშობას და სხვა, -ღვიძლი პატარაა, 
მკვრივია, ზედაპირი თითქმის სადა (სადა ციროზული ატროფია-ვLX0%V8 01- 
X»ხ0VC8 ი1გხIგ), ან ოდნავ მარცვლოვანია, განაკვეთზე ჯავზისებრია. კარდიულ 
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ციროზს თანსდევს პორტული ჰიპერტონია,ასციტი(საერთო შეშუჰებამ- 
დე), სპლენომეგალია (ელენთის ციანოზური ინდურაციო) და სიყვითლე. 

პერიკარდი იძ ს ფს როზის ანუ პიკის (II-I) ცირო- 
ზის ს სახელით სნობილია მაობლიტირებელ პუერიკარდიტთან დაკავშირებულ ქვედა ღრუ ვენის 
ზესართავის შევიჭროებით ზამოწეეული ღვიძლის ციროხი. გაოდა ღრუ ვენის ზესართავის შე– 
ვიწროებისა”, ვეხსური შეგუბების გახვითარებას ხელს უწყობს ასეთ შემთხვევებში გულის ძუშაო- 
ბის დაბოკოლება პერიკარდიუმის ღრუს მკვრივი შემაერთი ქს ოვილით (ხოგჯეო გაკირული 
შააითაც) ამოვსების გაო. შაგოამ ღვიძლში პიკის ციროზის დრო», გარდა შეჯუბებით გამოწ- 
ვეუ = შემაერთი ქსოვილის პჰიპერპლაზიისა, ვითო:და ჯემაერთი ქსოვილის გამრავლება პერი-· 

კარდიუვიდან ვრცელდება ქედა ღოუ ვენის დაყოლებით ღვიძლზე -– ღვიძლის ვენების მიყოლე- 
ბით, განსაკუთრებით ღვიძლის პერიფერულ ნაწილებში და სეროხსულ გარსში. ეს უკანასკნელი 
დიფუზურად, ანდა ზან განსაკკუთოებით ადგილ-ადგილ გასქელებულია, გამკვოიქებულია, ზოგ- 
ჯერ ფაიფურს წაატავს (ე. წ. ჭიქურა ლვიძლი ამ ყწთოIIVიეLIVI§ CსI0ი1C2 IIV0CCI0I25VIC2), ღვიძ- 
ლი მკვოევია, დაპ-ტარევებულია, დეფორმირებულია, -კომპრესირებულია, გასქელებული, გამკვ- 
რივებული კაფსულით და მისგან ორგანოს სისქეში მიძავალ ზონარებით) და შმემრგვალებუ- 
ლი კიდეები აქვს. ფსეედოციროზული ღვიძლის გაააკვეეთის ზედაპირი მკრთალი მოწაბლისფე« 
ოოა, ჩვეულიბრივი სურათი წაშლილია. მიკროსკოპულად, გარდა შემაერთი ქსოვილის 
სამრავლებისა და სკლეროზისა კაფსულაში, აღინიშნება შემაერთი ქსოვილის გამრავლება ზან- 
საკუთოებით ღვიძლის პერიფერიულ ნაწიდებძი და პარენკიმის შესაფერისი ცვლილებები. პი- 
კის ციროზს თან სდეეს პორტული პიპეოტონია, ასციტი, სპლენო?ეგალია. 

ხშირად, გასკელებულია და სკლეროხებულია, აგრეთვე, ელენთის კაფსულა, ზოგჯერ 
პე=იტონეუმი(!), განსაკუთრებით, პარიეტული. 

ფიქრობენ, რომ პროცესი არა დაღმავალი, არამედ აღმავალიც “შეიძლება იყოს, ე. ი. ჯერ 
განვეთაოდეს პერეჰეპტიტი ანდა, უფრო სწორად, პერიტონიტი და შემდეგ მაობლიტი“”ებელი 
პერიკარდიტი და ასეთიეე პლევრიტი (მარჯენივI. არსებობს 'მეხედულებაც, რომლის მიზედვით 
შავზე აგენტი ერთსადაიმავე დროს აზიანებს სეროზულ ტარსებს–ეპიპერიკარდიუმს, პლევრ:ს, 
პეოიტონეუმს (ე. წ. პოლისეროზსიტი – 001X/5CX0§1115). 

ვასკულური ციროზი შეიძლება სხვადასხვანაირი იყოს. ვასკულური ცი- 

როზის ერთერთ სახეს წარმოადგენს ენდოფლებიტური ციროზი. 
ენდოფლებიტუ რი ცი როზი ეითარდება ქიარის (Cს13»I) მიერ 

აწერილ ღვიძლის ეენების მაობლიტერებელ ანთების (ტიძში”დ)!6ხI(16 060209, 
0ხ11§8L809) შედეგად. ღვიძლის ვენების ობლიტერაციის და თრომბოზის (ზოგ- 

ჯერ ამ პროცესების ქვედა ღრუ ვენაზე გავრცელებით) შედეგად, ღვიძლში ვი- 
თარდება შეშუპება და შემდეგ (კიროზი. ვენების სანათურების სხვადასხვა ინტენ–- 
ვობით შევიწროებასთან დაკავშირებით, ციროზული მოვლენები ღვიძლის სხვა– 
დასხვა ნაწილში არათანაბრად შეიძლება იყოს გამოხატული. ქიარის ციროსს 
თანსდევს პორტული ჰიპერტონია, ასციტი, სპლენომეგალია. 

არტერიოლოსკლეროზული ციროზი და არტერიოსკლერო- 
ზული ციროზი, როგორც უთითებენ, ვითარდება ღვიძლის შესაფერისი 
არტერიული მილების (პირველი წვრილი არტერიების, ე, ი. არტერიოლების, 
მეორე უფრო მოდიდო არტერიების) სკლეროხთახ დაკავშირებით. 

ბილიარული ციროზი (იოს05I§5 ხ1112X15) პათოგენეზურად, ავტორების 

მითითებით, სამგვარია: ქოლესტაზური, ქოლანგიტური და ქოლანგიოლი- 
ური. 

ქოლესტაზური ციროზი ანე ობსტრუქციული ციროზი (0)LI- 
ხ0518 ხ1118ლ5 0ს5--00(IV8),ჯამოიწვევა ნაღვლის შეგუბებით (ნაღვლის შეგუბე- 
ბის მიზეზი შეიძლება იყოს ღვიძლის ან საერთო სადინარის სანათურის დაცო- 
ბა კენქით, ღვიძლის ან საერთო სადინარის კიბო, პანკრეასის თავის კიბო, სა- 
დიწარის კომპერესიო და“ ა. შ.), დაბრკოლების ზევით მყოფი ნაღვლის სადი- 
ნარები განიერდებიან, ივსებიან ნაღვლით. განიერდებიან და ივსებიან ნაღვე- 
ლით, აგრეთეე, ნაღვლის კაპილარები. ამ უკანასკნელთა სანათურებიდან ნაღვე- 
ლი გადის და მოქმედებს ღვიძლის უჯრედებზე, რომლებიც განიცდის დისტ- 
როფიულ ცვლილებებს და დანეკროზებასაც კი. შემდეგ იწყება შემაერთი ქსო- 
ვილის გამრავლება და ღვიძლის უჯრედების კომპენსაციური ჰიპერპლაზია და 
ჰიპერტროფია, 
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ქოლანგიტური ციროზი გაზოიწეევა ნაღვლის სადინარების ანთებით -–– 
ქოლანგიტით. ეს უკანასკ§ელი კი ხშირად კალკულური წარზოზობისაა, „ქქოლან- 
გიტს თანსდევს პერიქოლანგიტი და ინტერლობულური შემაერთი ქსოვილის 
გამრავლება. ხშირად თანსდევს, აგრეთვე, ნაღვლის შეგუბება და ისეთივე 
ცვლილებები ლობულუსებში, როგორც ზემოდაწერილ ქოლესტაზურ ციროზის 
დროს, 

ოლანგიოლი რი ციროზის მიზეხად თელიან ნა ის კაპი- 
ლარეზის და პრეკაპილარების ანთებას, რაც ცნობილია როგორც ქოლანგიო- 
ლიტი, ქოლანგიოლიტს თან სდევს ღვიძლის უჯრედების დისტროფიული ცელი- 
ლებები, ნეკროზი, შემაერთი ქსოვილის პიპერპლასია და მოგვალუჯრედოვანი 
ინფილტრაციო ინტრა- და ინტერლობულურად. , · 

მაკროსკოპულად ღვიძლი ბილიარული ციროზის დროს დასაწვისში 
გა::იდებულია, სადა ზედაპირი აქეს, შემდეგში კი მკვრივდება, პატარავდება, 
ზედაპირი ასეთლ-ისე ბორცვოვანი ხდება. ღვიძლის განაკეეთის ზედაპირზე აღი- 
ნიმნება მუქი ბწვანე ფეოის სხვადასხვა ოდენობის პარენქიზის კუნძულაკები. 

სტრაჰეპარ ი' ცვლი ბები ბილიარული ციროზის დროს 
ს სსვადასრვანაირიაე აღნიშნავენ ზომიერ. სპლენომეგალიას.. ნაღვლის შეგუბების 
სიძლიერის მიხედვით ადგილი აქვს ასეთუისე გაბოხატულ ქოლემიას და ამ 
უკანასკნელთან დაკავშირებულ სიყვითლეს, ჰემორაგიულ დიათეზს, თირკმლების 

დისტროფიულ ცელილებებს, ზოგჯერ, ნეკროზულ ნეფოოზა, ნაღვლის ცილინდ- 
რებს თირკმლის მილაკების სანათურებში, აქოლიურ განავალს და ა. შ. ასცი- 
ტი ბილიარული ციროზის დროს იშვიათია, 

მეტაბოლიური ციროზი დაკავშირებულია ნივთიერებათა ცვლის მოშლას- 
თან და არჩევენ მის იორ სახეს: ცხიმოვანს და პიგნემტურს, ვეთ დ 

ცხიმოვანი «იიროხი ვითარდება ალკოჰოლიკთა, კახექსიურ ტუბერ- 
კულოზიან და პელაგრიან ავადმყოფთა ღვიძლში. ცხიმოვანი ციროზის დროს 
დიფუზურად გასუქებულ ლვიპლში (ღვიძლის უჯრედები გაცხიმება მსხვილ–- 

წეეთოვანია, ამავე უჯრედების ტრაბეკულური გა:ლაგება, ჩვეულებრივად, დარ- 
ღვეულია) ადგილი პქვს ინტერლობულურად წზწემაერთი ქსოვილის გამრავლებას 
და ლიმფოციტურ ინფილტრაციოს. ღვიძლი გადიდებულია, განაკვეთზე ყვითე– 

ლი ფერი აქვს. 
პიგმენტური ციროზი არის თავისებური დაავადების, ე. წ. ჰემო, 

რომატოზის (ხ50თ იიხირთ ი(ივ15) ანუ ბრინჯაოიანი საე როების. ასრ 
დიენტი. პიგმენტური ციროზის დროს ღვიძლში ადგილი აქეს ”შემაერთი 
ქსოვილის გამრავლებას და ორგვარი პიგმენტის დაგროვებას: რკინიანის (უფრო 
დიდი რაოდენობით) და ურკინოს (უფრო მცირე რაოდენობით). «კინიანი პიგ- 
მენტი ჰემოსიდერინათ ითვლება, ურკინოს კი ზოგი თვლის ჰემოფუსცინად (ჰე– 
მოგლობინური პიგმენტია), ზოგი--ლიპოფუსცინად, ზოგი კი––მელანინად, ე 
პიგმენტები ჩალაგებულია ღვიძლის უჯრედებმი, კუპფერის უჯრედებში, გამ– 
რავლებულ შემაერთი ქსოვილის უჯრედებში და ნაღვლის სადინარების ეპითე- 

ლუო უჯრედებშიც. ღვიძლის. ნორმული სტრუქტურა დარღვეულია. ღვიძლი 
გადიდებულია, ხანდახან ორჯეთ”თ და მეტიც, გამკვრივებულია, ზეღაპირი სადა 
ან ზოგჯერ ოდნავ ბორცვოვანი აქვს ღვიძლის განაკვეთის ზედაპირი მოჟან– 
გისფერო მურაა. 

სტრაჰეპატულად ჰეგმენ ი ციროზის დროს პიგმენტები დიდი 
რაოდეიბრო ლაგდება ს ანარეასში  (არენქეიი უჯრედ ბში შა ინტერსტი- 
ციაში), რეტროპერიტონეულ ლიმფურ ჯირკვლებში, სინოვიალურ გარსებმი, 
უურო ნაკლები, რაოდენობით -– ელენთაში, ძვლის ტვინში, კანში (მელანოდერ- 
ია), სისხლის მილებისა და ნაწლავების სადა კუნთოვან უჯრედებში და ა, შ, 

„მლენთაში, ამას გარდა, განსაკუთრებით ტრაბეკულების მოსაზღვრე მიდამოებ– 
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ში ვითარდება ფიბროზი, შემაერთი ქსოვილი მრა ბა, აგრეთვე, პან(სრეას-. 
ში, დაც ლ ანგერპანსის რიო ატინა (რო ლებიც, სხვათაშორის, პიგმე ტირე- 
ბული არ არის) რიცხვი ვითომდა შემცირებულია, პანკრეასის ასეთ (ევლილე- 
ბებთან დაკავშირებულია გლიკოზურია (01გ8ხ6ხ03 IXI6CII(L0§), რის გამოც ამ და- 
ავადებას, როგორც უკვე ზევით იყო ნათქმი, ბრინჯაოიან დიაბეტს უწოდებს. 
ითვლება, რომ პიგ ენტურ ციროზს სიყვითლე და ასციტი, ჩვეულებრივად, თან 

აო სდევს. 
ჰემოქრომატოზის არსად ითვლება ნობი მაზეზით გამოწვეული (კილო- 

ან იგშენიერი რი მინერალური ცვლის მოშლა. იგი უფრო ხსმირად ემარ- 
თება ვაჟებს. 

ტოქსინური ციროზი, როგორც თვით სახელწოდებიდან ჩანს, წარმოიშო–- 
ბა სხვადასხვა · ტოქსინის- ენდოგენურის და აეიელენერის მოქმედების გამო. 
ასეთ ციროზად ითვლება, მაგ., თირეოტოქსინური ციროზი, რომელიც ზოგ- 
ჯერ გვითარდება ბაზედოვურ დისთირეოზთან და ჰიპერთირეოზთან დაკავ- 
ირებით. 

თირეოტოქსინური ანუ ბაზედოვური ციროზი (0ILს051§5 საი- 
3000VIგიი) შეიძლება წარმოადგენდეს თირეოტოქსინურ სეროზულ ჰეპატიტის 
გაგოძელებას. ბაზედოვური ციროზის დროს ღვიძლი ასეთუისე გადიდებულია, 

ინტერლობულურად და ნაწილობრივ ინტრალობულურადაც ადგილი აქეს შე- 
მაერთი ქსოვილის ზომიერ ჰიპერპლაზიას და უხვ ლიმფოციტურ ინფილტრა- 
ციოს, ამ ციროზს თანდევს ზომიერი სპლენომეგალია და სიყვითლე, ტოქსინურ. 
ციროზად ითვლება, აგრეთვე, ზემოდგანხილული ცხიმოვანი ციროზი, პიგმენ- 
ტური ციროზი, ამას გარდა, ტოქსინურ ციროზად არის მიმჩნეული პოსტდის– 
ტროფიული ციროზი (ციროზი, რომელიც ვითარდება ღვიძლის მწვავე დისტ-. 
როფიის შემდეგ). 

სამართლიანა თითებენ, რომ ციროზთა ეს ი ძნელი ეგანსასხვავე- 
ბელია ჭეშმარიტ ციროზიდან, რომლის. მიზეზად, როგორც ეს უკვე ზევით იყო 
ნათქვამი, აგრეთვე ინტოქსიკაციო ითელება. , 

ინფექციური ციროჭი, როგორც თვით სახელწოდებიდან ჩანს, დაკავში– 
რებულია ინფექციოსთან, და უნდა აღინიშნოს, რომ ასეთი ინფექციო ზედმიწევ- 
ნით სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს, პათოგენეზურად ინფექციური ციროზი 
ორგვარია, პირველი არის ციროზი დაკავშირებული ღვიძლში არსებულ შესაფე- 
რის ინფექციურ აგენტთან, რომელიც აქ იწვევს მისთვის სპეციფიურ (ჯვლი- 
ლებებს და რომლების საფუძველზე შემდეგ ციროზი ჩამოყალიბდება. მეორე 

ისეთი ციროზია, რომელიც ვითარდება სისხლში მოცირკულირე ინფექციური 
ტოქსინის ღვიძლზე მოქმედებით, თვით ინფექციო და მისთვის სპეციფიური 
ცვლილებები კი ღვიძლს გარეშეა, რომელიმე სხვა ორგანოშია. პირველ ჯგუფს 
ეკუთვნის ციროზები: მალარიული, ბრუცელეზური, სიფილისური დღა ტუ- 
ერკულოზური. 

მალარიული ციროზის დროს ღვიძლი, უფრო ხშირად, გადიდებუ- 
ლია, შკვრივია, ზედაპირი ასეთუისე უსწორო . აქვს, კაფსულა გასქელებულია. 
მიკროპათომორფოლოგიურად ღვიძლში ადგილი აქვს შემაერთი ქსოვილის გამ- 
რაელებას როგორც ინტერლობულურად, ისე ინტრალობულურად, ზშირიად, 
პიგმენტაციოს ჰემომელანინით და ჰემოსიდერინით. 

ბრ ზური ციროზი ვითარდება გახანგრძლივებული ბრუცე- 
ლეზის დ ოს. ღვიძლი გადიდებულია, გამკვრივებულია. მიკროპათომორფოდო- 
გიურად ადგილი აქვს ღვიძლის შენების შეცვლას, შემაერთი ქსოვილის გამრაე– 
ლებას, პარენქიმის ატროფიას. უთითებენ, რომ ბრუცელეზურ ციროზს შეიძ- 
ლება თან სდევდეს სპლენომეგალია და ასციტიც. 

სიფილისური ციროზი შედარებით ხშირია, ათაშანგური ციროზი 
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ჟეიძლება დაკავშირებული იყოს როგორც თანდაყოლილ, ისე შეძენილ ათა– 
ანგთან. 

თანდაყკოლილი ათაშანგის დროს ციროზის საფუძეელს წარმოადგენს ან 
სპეციფიური ინდერსტიციური ინტრალობულური ჰეპატიტი, რა უპირატესად 
ანტერლობულური გუმოზური პ პატიტი. პირველის დროს ადგილი აქეს უპი- 
რატესად ინტრალობულურად ნაზი შემაერთი ქსოვილის გამრავლებას, ზოგჯერ 
მილიარული გუმების (შესდგებიან თითქმის მხოლოდ ლიმფოიდური უჯრედე- 
ბიდან) არსებობით და პარენქიმის კარგათ გამოხატულ დისტროფიას. მაკრო– 
პათომორფოლოგიურად ასეთი ღვიძლი დიღია, მონკვრივოა და ფერის თავისე- 
ბურებების მიხედვით ცნობილია კაჟისმსგავსი ღვიძლის სახელით. ინტერლო–- 
ბულური გუმოზური პროცესის დროს წილაკებს შუა, ნაღვლის სადინარებისა 
და კარის ვენის ტოტების გასწვრივ, ადგილი აქვს ნორჩი შემაერთი ქსოვილის 
ჰიპერპლაზიას და გუმოზურ ინფილ.”რატების არსებობას-–-ე. წ. დიფუზურ გუ- 
მოზურ პერიფლებიტს და პერიხოლანგიტს. ითვლება, რომ ორივე L. სპეციფი- 
ური ანთების შედეგად ბოლოსდაბოლოს ჩამოყალიბდება ციროზი. 

შეძენილი ათაშანგის დროს ღვიძლში შეიძლება ადგილი ქონდეს სპეცი- 

ფიურ გრანულაციური ქსოვილის გამრავლებას ცალკეულ, ორგანოს გამვოლ, 
მსხვილი ზონარების სახით. ასეთი ზონარების დანაწიბურება და შექმუხვნა 
იწვევს ღვიძლის მკვეთრ დეფორმირებას, ის ეითომდა ცალკეულ სხვადასხვა 
ოდენობის წილებიდან შესდგება, რომლებიც შეერთებულია ერთიმეორესთან 
ნაწიბუროვანი შემაერთი ქსოვილით (ათაშანგურ წილადოვანი ღვიძლი -––06ევL 

10ს2ხსთ §:00X11(16V0). შეძენილ ათაშანგის ღროს ღვიძლში არაიშვიათად ვი–- 
თარდება სოლიტარული გუმა, ერთი ან რამდენიმე, ოდენობით ზოგჯერ ბა- 
ტის კვერცხის ოდენობამდე და უფრო დიდიც. კაზეოზური ნეკროსის შემდეგ, 

გუმები იძლევა ტლანქ შემაერთქსოვილოვან ნაწიბურებს, რომლებიც არაიზვი– 
ათად ორგანოს ხედაპირზე იწვევს ჩაზნექილებების განვითარებას, შეიძლება 
ადგილი ქონდეს ერთსადაიმავე დროს ღვიძლში გრანულაციური ქსოვილის ზო- 
ნარების და გუმებეს განვითარებას. 

გ ოზური იროზი, ვითომდა, ვითარდება ღვიძლში მრავ- 

ლობით არსებულ ტუბერკულომების  ფიბროზულად გარდაქმნის შედეგად. გ 
ინფექციური ციროზების მეორე ჯგუფი ისეთია, რომ ცილობი ვითარ– 

დება სისხლში მოცირკულირე თვით მიკრობული შხამების (ან ამ შხამების ორ- 
ანიზმზე გავლენით წარმოშობილ სხვა შხამების) ლვიძლზე მოქმედებით. ცირო–- 

ზების ეს ჯგუფი არსებითად ტოქსინურ ციროზებს უნდა მიეკუთვნოს, ეს ჯგუ- 
ფი ძნელი განსასხვავებელია პირველადი ციროზებიდან. არის მითითებანი, ოო 
ასეთი ციროზი შეიძლება განვითარდეს სხვადასხვა ინფექციური დაავადების 
შედეგად და, კერძოდ, ექსტრაჰეპარულ ტუბერკულოზის მიმდინარეობაში და სი- 
ფილისის დროს, და ასეთი ციროზი ატროფიული ციროზის ხასიათს ატარებს. 

პარაზიტული ციროზი შეიძლება გამოწვეულ იქნას სხვადასხვა ცხოველუ- 
რი პარაზიტებით, ასე, მაგ., არის მითითებანი, რომ ვისცერული ლეიშმანიოზი 

0:810-228), რომლის დროსაც ადგილი აქვს სახოგადოთ რეტიკულურ-ენდო- 
თელური აპარატის თავისებურ ცვლილებებს, მოგვიანებულ ხანაში იძლევა ცი– 
როზს. შემდეგ ნაღვლის გზების დისრომიაზი (დისტომატოზი), ე. ი. ნაღვლის 
გზებში პარაზიტირება ისეთი მწუწნავის, როგორც ღვიძლის ორპირა (0I9(ისი სთ 
ჯილივCსი)), ციმბირის ორპირა (0!5(ითსთ 5101 0ს0 §. #611ს60X)); ძ:5ნ0C0VI 
ყლიასსI8:00-–-იწვევს ქოლანგიტს თანმომდევნო „ციროზით. ამას გარდა, სქის– 
ტოზომიაზი, ე. ი. ასეთი მწუწნავების პარაზიტირება, როგორიც არის §0)1§ა(0- 
ყითისთ II2602(0ხ1სთ ვ. ხI)ხ2ვX212, 5§0ხ–-თ XIს)ხიგივიი!, 5§0ხ–Iი 128600100 
ღვიძლში, იწვევ (იროზს, დაბოლოს, ალვეოლური ექინოკოკის დროს შემაერთი 
ქსოვილი მრავლდება პარაზიტის ბუშტუკებს შუა და, აგრეთვე, ექინოკოკურ 
კვანძის ირგვლივ. · 
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ღვიძლის კიბო. 

ღვიძლის კიბო (02XCI00108, ს602-(15), სახელდობრ, პირველადი კიბო, 
იშვიათ დაავადებათ ითვლება. 

კიბოს წარმოშობისათვის ღვიძლში ორი წყარო არსებობს: ღვიძლის 
პარენქიმული უჯრედები და ინტრაჰეპარული ნაღვლის სადინარები. ღვიძლის 
უჯრედებიდან წარმომობილი კიბო ცნობილია როგორც ი08IC0I00თვ3 Mტიგ1ილტ- 
VI0ეI68-. ლვიძლშიგნითა ნაღვლის სადინარების გამომფენ ეპითელიუმიდან წარ- 
მოშობილი კიბო ცნობილია როგორც 02X01)00ი2?2 00120 >00011!1/12L6 "". პისტო- 
გენეზისი, წარმოშობის, წყარო, გარკვეულ დაღს ასვამს ღვძილის კიბოს მაკრო- 
და მიკროთავისებურებებს, თუმცა ზოგიერთ შემთხვევაში არც მიკროშენების 
და, მით უფრო, მაკროსკოპულ თავისებურებების მიხედვით არ შეიძლება ღვიძ- 
ლის კიბოს პჰისტოგენეზისის გამორკვევა. ' 

მაკროსკოპულად ღვიძლის კიბო სხვადასხვანაირია, არჩევენ მასივ 
კიბოს და კვანძოვან კიბოს. 

მასივი კიბო "(იგილ0L I95551,) წარმოადგენს ლვიძლში მდებარე დიღ, 
ზოგჯერ ადამიანის თავის ოდენა, ერთ კვანძს, რომლის ირგვლივ შეიძლება იყოს 
მეტასტაზური პატარა კვანძები. 

კვანძოვანი კიბო (ი2006L ძ0ძს191I6ც) ანუ კარცინომული ცი- 
როზი (CII0315 C010Iი002(058) სასიათდება (ყიროზულ ღეიძლში მრავლო– 
ბითი სხე ადასხვა ოდენობის (მუხუდოს მარცელიდან მანდარინის ოდენობამდე) 
ასეთუისე კარგათ შემოსაზღვრული სიმსივნურ კვანძების არსებობით, ან იშვია- 
თად, ციროზული ღვიძლის დიფუზური (უკვანძებო) კარცინომატოზით, ანდა 
კარცი ომულ კ ანძების და დიფუნურ კარცინომატოზის კომბინირებით, ღვიძ- 

ლის ოდენობა ზედმიწევნით ფართო ფარგლებში მერყეობს: ხან იგი, განსაკუთ- 
რებით კეანძოვანი კიბოს დროს, ზედმიწევნით დიდია, წონამ შეიძლება 10 Iყ 

მიაღწიოს, ზოგჯერ კი ისე პატარაა, მაგ, ციროზული ღვიძლის დიფუხური 
კარცინომატოზის დროს, რომ ჩვეულებრივი ატროფიული ციროზიდან ძნელი 
გასარჩევია. სიმსივნური კვანძების კონსისტენციო მორბილოა. არაიშვიათად, 
უპირატესად მასივ კიბოში, ათგილი აქვს დაშლას (ნეკროზის გამო), სისხლჩაქ- 
ცეეებს, ფერი სხვადასხვანაირია, ხან ერთსადაიგივე შემთხვევაშიც კი––მოთეთ- 
რო, მოწითალო-თეთრი, მკრთალი-ყვითელი მოწაბლისფერო, მოჩწვანო, მუქი 
მწვანე. 
. 98 იკროსკოპულად კიბოს გენეზისი“ მიხედვით სხვადასხვა სუ- 
ათია. 

ჰეპარულუჯრედოვანი კიბო (იეჯიიითი 1) 06020000!1ს1ეX6) მიკ- 
როსკოპულად პოლიმორფულ უჯრედებისგან შესდგება, უჯრედების ოდენო- 
ბა სხვადასხვანაირი შეიძლევა იყოს. ზოგჯერ სიმსივნური უჯრედები ღვიძლის 
უჯრედებზე დიდიცაა, ხან გიგანტური (მრავალბირთვიანი) უჯრედებიც არის 
სიმსივნეში, ზოგჯერ უჯრედები საშუალო ოდენობისაა, იშვიათად უჯრედები 
პატარებია. პებარულუჯდოვან კიბოს ჩვეულებრივად ტიპური ალვეოლური შე- 
ნება აქვს და სიმსივნური უჯრედების კუნძულაკებს შუა არის სტრომის ესა- 
თუის რაოდენობა. ფრიად დამახასიათებელია ამ კუნძულაკებში სიმსიენური 
უჯრედების დალაგება. უფრო ხშირად, ეს უჯრედები აგდება ხარიხებათ (ღვიძ- 
ლის უჯრედების ზარიხების მსგავსად), ან ქმნის ვითომდა ჯირკვლოვან ბუშტუ– 
კებს, რომელთა სანათურებში ნაღველიც კი არის, დამახასიათებელია, რომ ჰე–- 
პარულუჯრედოვანი კიბო ჩვეულებრივად ჩნდება ატროფხულ-ციროზულ ღვიძლ- 

- 

  

%) ის იწოდება კიდევ, როგორც პარენკიმუჯრედოვანი კიბო, ანდა ავთვისებიანი ადგ- 
ნომა, ანდა ავთვისებიანი ჰეპატომა. 

.) ცნობილია კიდევ ქოლანგიომის (CსMი12=ვწ10Iი2) სახელით, 
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ში და, ამა. როს, ასეთ ციროზ იძლში შეიძლება ერთდროულად იყოს. 
კარცინომული 'შვანძ, ბი ალა რეგენერაციული წარმოშობის კვანძოვანი პიპ იპ- 
ლაზიის კერები (კვანძები), რომლებიდანაც სწორედ, როგორც ფიქრობენ, წარ– 
მოიშობა ჰეპარულუჯრედოვანი კიბო. პეპარულუჯრედოვანი კიბო უფრო ხში-. 
რად მულტიცენტრულია -––ღვიძლის სხვადასხვა ნაწილში ერთდროულად წარმო– 
იშობა ერთიმეორესგან დამოუკიდებლივ კიბოს კვანძები. უფრო ხშირად ჰება- 
რულუჯროვანი კიბო მაკროსკოპულად კვანჭოვან ანუ ციროზულ კიბოს 
წარმოადგენს, უფრო იშვიათშდ ის უნიცენტრულია და მასივ კიბოს წარმოად– 

ი ქოლან გოცელულური კიბო (იმყმითვ 6001390C6II2>X6) მიკრო– 
შენებით ადენოკარცინომაა. კუბური ან ცილინდრული სინსივნური ეპითე- 
ლური უჯრედები ჯირკვლოვან წარმონაქმნებში ერთ ან რამდენიმე შრეთ 
ლაგდება. ზოგჯერ სიმსივნურ უჯრედებში ლორწოვან გადაგვარებასაც აქვს 
ადგილი, ასე რომ ზოგიერთი ქოლანგოცელულური კიბო ლორწოვან კიბოს 
წარმოადგენს, ქოლა გოცელულური კიბო ჩვეულებრივად უნიცენტრულია, უფრო 
მარჯვენა წილში ვითარდება. ულტიცენტოუ ობა იშვიათია. მაკროსკოპუ- 
ლა დ ქოლანგოცელულური კიბო უფრო ხწირად კვანძოვანია, ზოგჯერ დიფუ- 
ზურ კარცინომატოზს წარმოადგენს, სცირს წააგავს და იძლევა ე. წ. კარცინო- 
მულ (კიროზს, ან კარცინომულ წილაკოვან ღვიძლს, ქოლანგოცელულური კიბო 
უფრო იშვიათია, ვიდრე პეპარულცელულური. 

იძლის კიბო საზოგადოთ მეტასტაზებს შედარებით იშვიათა 
იძლევა, მასივი ბიბო. იძლევა ინტრაჰეპარულ ჰემაროგენურ მეტასტაზებს, რომ 
ლებიც, როგორც უკვე ზევით იეო აღნიშნული, დედური კვანძის ირგელივ ლო– 
კალიზდება. ღვიძლსგარეშე მეტასტაზები უფრო იშირია ღვიძლის (პერიპორ- 
ტულ) რეგიონულ ლიმფურ ჯირკვლებში. სხვა ორგანოებიდან ჰემატოგენური 
მეტასტაზები შეიძლება განვითარდეს ფილტვებში, ტვინში, ძვლებში. 

შესაფერისს შემთხვებში ღვიძლის. კიბოს თანსდევს სიყვითლე და ასციტი. 
ღვიძლის კიბო ვითარდება. უპირატესად 50--65 წ. ასაკში. მას სწრაფი 

მიმდინარეობა აქვს და ჩვეულებრივად სიკვდილით თავდება 3--6 თვის განმავ– 
ლობაში. 

ღვიძლში პირველად კიბოზე გაცილებით უფრო ხშირია მეორადი კიბო. უფრო 
ხშირაღ ღეიძლის მეორადი კიბო წაომოადგენს კუკნაწლავის რრაქტის კიბოს მეტასტოხურ 
კვანძებს. უფრო იშეიათად, ღვიძლის მეორადი კიბო შეიძლება წარმოადგენდეს სხვა ორგანო-- 
ების კიბოს მეტასტაზებს. ბეორადი კიბო ღვიძლში უფრო ხშირად მეტასტაზურია-–მეტასტა–- 
ზები ჰემატოგენური (პორტული ვენის ან ღვიძლის არტერიის გზით) ან ლიმფოგენურია (რ 
როტგრადული); უფრო იშვიათად, ღვიძლში შეიძლება ჩაეზარდოს კუჯის კიბო, ნაღვლის ბუშ- 
ტის კიბო, ექსტრაპეპარულ ნაღვლის სადინარის კიბო. 

სხვა ავთვისებიან სიმსივნეებიდან ღვიძლში. პირველადათ შეიძლება განვითარდეს სა რ- 
ომა, რაც შედარებით იშვიათია. ღვიძლში უფრო ზშირია ავთვისებიანიმეტასტა- 
ურისიმსივნეები: სარკომა, მელანობლასტომა, ქორიონეპითელიომა, მწევრობლასტო- 

მა, ავთვისებიანი ჰიპერნეფრომა და ა. შ, 
კეთილთვისებიანი სიმსიევნევბიდან ღვიძლში ვითარდება: კავუერნომა 

(ხშირია), ადენომა (ღვიძლის უჯრედებიდან ან ნაღვლის სადინარების ეპითელიუმიდან), რომ–- 
ლები ზოგჯერ სიძნელით დიფერენცირდება რეჯენერაციულ კვანძოვან პიპერპლახიიდან, და 

იპერნეფრომა. 

ქო ლანბიოცისტიტი 

ქოლანგიოცისტიტი (იხი18ი=1005(1(159 ანუ ანგიოქოლესდის– 
ტი დ ი (20210C0016C75MIV18) წარმოადგენს ნაღვლის გზების--ნაღვლის ბუშტის 
და ნაღველის სადინარების-–ანთებას. 
-______----– 

9) ზერძნ.: C0016––ნაღველი, 208C!00 – ჭღრპელი, 01:50:15 –ბუშტი. 
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მაგრამ ზოგჯერ ანთება შეიძლება იყოს მხოლოდ ნაღვლის ბუშტში-- 
ქოლეცისტიტი (0სი1იიჯ5LIII§), ან მხოლოდ წაღელის სადინარებში-–ქო- 
ლანგიტი (0100)21)ე1L15). 

ქოლანგიოცისტიტის და ქოლანგიტის ეტიოლოგია უფრო ხშირად ინ- 
ფექციურია, გამომწვევი შეიძლება ზედმიწევნით სხვადასხვა აგენტი იყოს: ნაწ- 
ლავის ჩხირი, მუცლის ტიფის ჩხირი, პარატიფის ჩხირი, სტრეპტოკოკი, სტა- 
ფილოკოკი, ენტეროკოკი, პნევმოკოკი, ნაირნაირი ანაერობები (მაგ., 16. 00I- 
10 0805) და სხვა. ინფექციური აგენტის ნაღელის გხებში შესვლის მექა- 
ნიხმი ძირითადად ორგვარია: აღმგზნების 'მეჭრა ნაღვლის გხებმი შეიძლება 

მოხდეს ენტ როგენურად ან პემატოგენურად. ენტეროგენური ინ- 
ფექციო ედის თორმეტგოჯადან ან პირდაპირ საერთო სადინარში (აღმავალი 
ინფექციო), ანდა უფრო გრძელი გზით: ინფექციო ნაწლავიდან კარის ვენის 
სისხლის საშუალებით ხვდება ღვიძლში და ღვიძლიდან გამოიყოფა ნაღველში 
(ენტეროპორტოგენური გზა), ეს უკანასკნელი გხსა არსებითად ჰემატოგენურია, 
მაგრამ, ამას გარდა, ჰემატოგენურად ინფექციო შეიძლება მოტანილი იქნას 
ღვიძლის არტერიის საშუალებითაც (ჰეპარულ-არტერიოგენური გზა) ღვიძლში, 
საიდანაც ის გამოიყოფა ნაღველში (დაღმავალი ანუ ჰეპაროგენური ინფექციო), 
ინფექციის ნაღვლის გზებში შეჭრის ასეთი მექანიზმი .პირობადებს ბაქტერიო- 
ქოლიას (ხ30%011)0Cხ0)1ე). უფრო ხშირია ენტეროგენური (და ენტეროპორტო- 
გენური) ინფექციო, უფრო იშვიათია ჰეპარულ-არტერიოგენური. 

პათომორფოლოგიურად ქოლანგიოცისტიტი, ქოლანგიტი და ქოლეცის- 
ტიტი შეიძლება იყოს მწვავე და ქრონიკული. მწვავე თავისრიგად შეიძლება 
იყოს კატარული, ჩირქოვანი, ფიბრინული (ცრუაპკოვანი) და განგრენული. 

მწვა ატარა რი ქო ისტიტი (0ჩ0!0ლ0X5LI(I ლეი ს8ზ- 
115 გიხწვ ს ესხათდება ბუშტის საჭილიძი ი პიპერემიით, გაჯირვებით, ზოგ- 
ჯერ სისხლჩაქცევებით, ბუშტის შიგთავსი უფრო თხიერია, უფრო ღია ფერი- 
საა, მომღვრიოა, რაც აიხსნება ექსუდატის (სეროზულის, სეროზულ-ლორწო- 
ანის) ნაღველში არევით. შიგთავსი იშვიათად ჰემორაგიულიც შეიძლება იყოს. 
ზაღვლის ბუშტის კედელი დაჭიმულია, ზოგჯერ, ბუშტი გაგანიერებულია ბ - 
დეც. მიკროსკოპულად ბუშტის ლორწოვანის მფარავი ეპითელიუმის ჩა- 
მოფექნა, ლორწოვანის, სუბლორწოვანის და უფრო ღრმა შრეების ანთებადი 
შეშუჰება და ლეიკოციტური ინფილტრაციოა. მწვავე კატარული ქოლეცისტი- 
ტი უფრო ხშირად ინფექციური წარმოშობისაა. მისგან შემდეგში შეიძლება 
განვითარდეს უფრო მძიმე ქოლეცისტიტი. 

მწვავე კატარალური ქოლანგიტის (0Iი1მილIნვა CმLM2XLIგ)15 
ეტსნ2) დროს ნაღვლის სადინარების ლორწოვანში ისეთივე (-; ლილებებია, რო- 

გორც მწვავე კატარალურ ანთებიან ნაღვლის ბუშტში. ლორწოვანის ანთებად 
გაჯირჯეებას, ანდა ექსუდატის საცობების გაჩენას, შეიძლება თანმოყვეს სა- 
ხათურის შევიწროება და დაცობაც, სანათურის სრული გაუვალობით. მაგ., 
ხშირია საერთო სადინარის ანთება (ქოლედოქიტი--ი00)6ძ00LI()5), რომ- 
ლის დროსაც გაუვალობა ჩნდება ამ სადინარის დუოდენურ ბოლოში, რასაც 
მოყვება ნაღვლის შეგუბება და სიყვითლის (მექანიური სიყვითლე–-)0ხ005 ი0L 
860510) განვითარება. იმდენად, რამდენადაც ასეთი სიყვითლე და კავშირებულია 
კადარალურ ანთებასთან, მას ხშირად კატარალურ სიყვითლეს (0(0”08 ლგხ2II- 

8118 ოდებეხ. 
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80სLგ) დროს ბუშტის კედელი ძლიერ სქელდება, განაკვეთზე. რუბი მოთეთრო 
ან რუხი მომწვანო ფერისაა და დიფუზურად ინფილტრირებულია ჩირქით. 
ბუშტის შიგთავსი მღვრიეა, ჩირქოვანია, ზოგჯერ პემორაგიულიც. ბუშტის სე- 
'როზულზე ფიბრინული ნადებია (ფლეგმონური ქოლეცისტიტი – იხ. ნ- 0ხ16C- 

X0095088). ფლეგმონური ქოლეცისტიტის დროს ბუშტის კედელში ზოგჯერ ჩირქ 
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-გროვა ან ჩირქგროვები (ის. დხ1. 8ს500ძ0605) ჩნდება. ზოგჯერ ბუშტის კედლის 
განშრეება, ირი ლორწოვანის სრული ახლეჩა,. შეიძლება ი განვითარდეს რ. ჯხ. 
ძI§§6ლ205). ზოგჯერ ბუშტის ლორწოვანში წყლულები ჩნდება (CII. დიხ. 1I166- 
X058). ჩირქოვანი ქოლეცისტიტი ჟეიძლება განისაზღვრებოდეს ბუშტის კედ- 
ლის ნაწილით, ანდა ებებოდეს ბუშტის მთელ კედელს. 

მწვავე ჩირქოვანი ქოლანგიტის (იჩსი)გიცIL5 დხსLI16ი(8 8CVIL2) 
დროს სადინარებში ზოგადად ისეთივე (ეკვლილებებია, როგორც მწეავე ჩირქო- 
ვან ანთებიან ნაღვლის ბუშტში, ინტრაჰეპარულ სადინარების ჩირქოვან ანთე- 
ბის დროს ღვიძლის განაკვეთზე სადინარების გადანაკვეთებიდან (განსაკუთრე– 
ბით ღვიძლის კომპრესიის დროს) გამოდის ნაღველნარევი ჩირქოვანი წვეთები. 

ფიბრინული ქოლეცისტიტი (ლყM0)პიჯ5ს ვ IIხIIიიყვ) თითქმის 
ყოველთვის კრუპოზულ-ნეკროზულია, ე, ი, დიფთერიტულია (0%ჩ. 
ლსხი080-–-იიიჯისეგ) კრუპოზულ-ნეკროზულ ქოლეცისტიტის დროს ლორწოვა- 
ნის ზედაპირხე რუხი მომწვანო ნადებია, აფკია, რომლის ქვეშ ლორწოვანი 
ამათუიმ სიღრმით დანეკროხებულია. დანეკროხებული მასის ჩა ოფლის შემდეგ 
წყლულები ჩნდება. კრუპოზულ-ნეკროზული ქოლეცისტიტი ზოგჯერ ჰემორაგი- 
ული აქცენტით არის, კრუპოზულ-ნეკროზული ქოლეცისტიტი შეიძლება ადგი- 
ლობრივი იყოს, ანდა ვრცელდებოდეს მთლიანად ბუმტის კედელში, 

ზოგიერთ შემთხვევაში კრუპოზულ-ნეკროზული ქოლეცისტიტი დიფუზუ- 
ზურად ვრცელდება თითქმის მთელ ნაღვლის ბუშტის კედელში და დანეკრო- 
ზებული მასა განგრენულ იქოროზულ დაშლას განიცდის“ განგრ ნული ქო– 
ლეცისტიტი (0ი0)0ლ0წ5(10)8 ლ8სეI26005გ). ზოგიერთ შემთხვევაში ქოლედის- 
ტიტი ერთდროულად ჩირქოვანიც და კრუპოზულ-ნეკროზულიცაა (განგრენუ- 
ლიცჯაა). 

იბრინული ქოლანგიტი (იჩი1გიფ!LI§ ჩMხIი95§2) შედარებით უფ- 
რო იშვიათია სული ქოლ შეიძლება იყოს ან კრუპოზული, ანდა კრუპოზულ- 

ნეკროზული დაწყლულებით, განგრენულიც კი. . ბ 
რონიკული ქოლეცისტიტი (C6L0102XM5LIV15 CI1-0ი1ლ0) ხასიათდება 

არამხოლოდ ზანგრძლივი მიმდინარეობით, არამედ ხშირი გამწვავებებითაც. ის 
შეიძლება ან კატარალური, ახდა ჩირქოვანი იყოს. ქრონიკული კატარა- 
ლური ქოლეცისტიტის დროს ბუშტის კედელი გასქელებულია, გამკვრი– 
ებულია და ამ კედელში ადგილი აქვს შემაერთი ქსოვილის ჰიპერპლაზიას და 
რგვალუჯრედოვან ინფილტრაციოს. ბუშტის შიგთავსში (ნაღველში) ჩვეულებ- 
რივად ლორწოს დიდი რაოდენობაა. ქრონიკულ ჩირქოვან ქოლეცის- 
ტიტის დროს ბუშტის ზედმიწევნით მძიმე ცვლილებები ვითარდება. ბუშტის 
კედელი გასქელებულია (ხშირად არათანაბრაღ), გამკვრივებულია, დანაწიბურე- 
ბულია, რაც კარგათ მოჩანს სეროზულის და, აგრეთეე, ლორწოვანის მხრივაც, 
ლორწოვანში ხშირად დაწყლულებასაც აქვს ადგილი. ბუშტის შიგთავსი მღერიეა, 
ჩირქოვანი, მიკროსკოპულა ბუმტის კედელში აღინიშნება შემაერთი 
ქსოვილის პიპერპლაზია, დანაწიბურება, მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრაციო, 
კუნთოვანის ზოგან –ატროფია, ზოგან--ჰიპერტროფია. ამას გარდა, უთითებენ 
ბუშტის კედელში მოყვითალო კუნძულაკების არსებობას, რაც ქსანთომურ უჯ- 
რედების გროეებს წარმოადგენ, ზოგიერთ შემთხვევაში მფარავი ეპითელიუმი 
ბუშტის კედლის სისქეში ღრმად (სეროზულამდეც კი) ჩაეზრდება, ხშირად ასეთ- 
ნაირად ჩაზრდით ეპითელურ” ჯიბეების მოწყვეტა და შემდეგ შიგთავსით (ექ- 
სუდატით) გაგანიერება ხდება--ე, წ. ცისტური ქოლეცისტიტი (ის. 
იV9LI68). უთითებენ, რომ ხანდახან ბუშტის ლორწოვანის ზედაპირი მარწყვის 
ზედაპირს წააგავს--მასხე თეთრი ფინწკლებია, რომლებიც ქოლესტერინის ნა– 
ლექს წარმოადგინს. 

ზოგჯერ, ნაღვლის ბუშტი გაგანიერებულია, ამოვსებულია მღვრიე მოყვი- 
თალო ჩირქოვანი, მასით, ბუშტის სადინარიც დაცობილია (კენქით, ნაწიბუ–- 
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რით)-ნაღვლის ბუშტის ემპიემა (ძოიჯის2 V0631ლ0C 101626). ასეთ 
შემთხვევებში ბუმტი ხანდაბან ძლიერ ღიდ ოდენობას აღწევს-–– შეიძლება შეი- 

ცავდეს 1 ლიტრამდე შიგთავსს. 
ქოლეცისტიტის და ქოლანგიტის გამოსავალი და გართულებანი 

სხვადასხვანაირია, 
კრონიკული ჩირქოვანი ქოლეცისტიტი ზოგჯერ მთავრღება ბუშტის შეჭ- 

მუხვნით, ჩაჩუტვით (ხაღვლის ბუმტი ალუბლის ოდღეხა ფიბროზული წარმო- 
ნაქჰნს შეიძლება წარმოადგედღდეს), კალციფიკაციით და ხახდახან კედლის ოსი–- 
ფიკაციითაც კი. ჩირქოვან და წყლულოვან ქოლანგიტსაც თანსდეეს სადინა- 
რის კედლის დანაწიბურება, სანათურის სტრიქ“ ურა. 

ქოლეცისტიტი, განსაკუთრებით ჩირქოვან და წყლულოვან ქოლეცისტი- 
ტი, ზოგჯერ რთულდება სუბდიაფოაგმული აბსცესით. ამას გარდა, 
მას თანსდევს პერიქოლეცისტიტი (014000160 75LI19), რაც ბოლოსდა- 
ბოლოს ბუშტის მეზობელ ორგანოებთან: ბადექონთან, კუჭთან (პილურ ნაწილ- 
თან), თორმეტგოჯასთან, კოლინჯთან, მუცლის წინა კედელთან, შეხორცებას 
იწვევს. შესაფერის შემთხვევებში ვითარდება, აგრეთვე, პერიქოლანგიტი 
შეხორცებებით (ექსორაჰეპარულ სადინარების ანთების დროს), ანდა საღინა- 
რების ირგვლივ ღვიძლში შემაერთი ქსოვილის გამრავლებით და სკლეროზით 
ინტრაჰეპარული სადინარების ანთების დროს (იხ, ღვიძლის ქოლანგიტური და 

ქოლანგიოლიტური ციროზი). · · 
წყლულოვან და ჩირქოვან ქოლეცისტიტის დროს ნაღვლის ბუშტის კედ–- 

ლის პერფორაციო შეიძლება მოხდეს მუცლის ღრუში, ამ ღრუში ბუზტის 8იგ- 
თავსის ჩაღვრით და ზოგადი პერიტონიტის განვითარებით. 

ასეთვე პერფორაციო შეიძლება მოხდეს ბუშტის ღვიძლისკენა კედლის და 
განვითარდეს ღვიძლში ჩირქოვანი ჰეპატიტი. 

თუ პერფორაციოს წინ უძღვის ადჰებივური პერიქოლეცისტიტი, მაშინ 
პერფორაციის შემდეგ ვითარდება ნაწიბუროვან კედლიანი ჩაპარკებული, ამა. 
თუიმ ოდენობის, ნაღველიანი ჩირქგროვა. 

ანდა ასეთ შემთხეევაში პერფორაციო ხდება პირდაპირ ბუშტთან მიხორ- 
ცებულ ორგანოს სანათურში--თორმეტგოჯას, კუჭის (პიღლორულ ნაწილში)» 
კოლინჯის (10ჯსL8 ს00940მ) ა5, ზოგჯერ, ეტროპერიტონეულ მიდამოში, რა- 
საც მოყვება რეტროპერიტონიტი დღა პარანეფრიტი პლევრის ღრუში, ბრონ- 
ქის სანათურში და მუცლის წინა კედედშიც კი. აწერილ პერფორაციოს თან- 
სდევს შესაფერის მიდამოებში ნაღველური ვრელის (წვსსIგ) წარმოშობა. ნაღ- 
ველური ხვრელი უფრო იშვიათად შეიძლება იწყებოდეს არა ნაღვლის ბუშტი- 
დან , არამედ საერთო სადინარიდან, კიდევ უფრო იშვიათად ბუშტის სადი- 
არიდან. 

 წირქოვან ქოლანგიტს და ქოლანგიოლიტს ყოველთვის თანსდევს ნაღვლის 
სადინარების კედლების ჩირქოვანი დაშლა, ჩირქოვანი პერიქოლანგიტი და პე- 
რიქოლანგიოლიტი, და ჩირქოვანი ანთების ღვიძლის ქსოვილში გავრცელება 
(იბ083M13 ისXს1ს»182). 

ზოგჯერ, სხვადასხვა ცხოველური პარაზიტებით (დისტომუმი, შისტოზომა, ლამბლია, 
კოკციდები და სხვა) გამოწვეულ ქოლანგიტის დროს ადგილი აქვს სადინარების ეპითელიუმის 
ჰიპერპლაზიას, ბანდაზან დვრილების განვითარებით. 

ქოლელითიაზი 

ქმოლელითიაზი (0M016II(15) ანუ ნაღველკენჭოვანი დაავადება. 
ჯარმოადგენს ისეთ დაავადებას, რომლის დროსაც ადგილი აქვს ნაღვლის გზებ– 

ი (ბუტში და სადინარებში) ნაღვლის კენჭების (ლგ1სს1! ხIL2X05) გაჩენას, 
ნაღვლის კენჭების ქი მიური შემადგენლობა სხვადასხვანაირია, იგინი 
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შედგება ორგანული და არაორგანული ნაწილებიდან. ორგანული შემადგენლო- 
ბიდან განსაკუთრებით. მნიშვნელოვანია მაიაბერინი და ნაღელის პიგმენტები, 
მაგრამ, ამათ გარდა, ნაღვლის კენკებში ნანახია ცილოვანი კოლოიდური ნივ– 
თიერება, არაორგანული შემადგენლობიდან მთავარია კირის მარილები, მაგრამ 
ნაღვლის კენჭებში შეიძლება იყოს, აგრეთვ „ სპილენძი, Cკინა, ალუმინი, მაგ- 
ნიუმი, ცინკი, გოგირდი, ქიმიური შემადგენლობა პირობადებს კენჭის ფიზიკურ 
თავისებურებებ „ ჩამოთელილი ორგანული და არაორგანული მასალის რაოდე- 
ნობა სხვადასხვა ნაღვლის მიი სხვადასხვანაირად კომბინირდება. ამათუიმ 
მასალის, მ. ი. შემადგენელი ზა ილის, ჭარბობის (მეტობის) მიხედვით, ნაღვლის 
კენქი შეიძლება იყოს ქოლესტერინული, პიგმენტური, კირის, შერეული. 

ქოლესტერინული კენჭი თითქმის მხოლოდ ქოლესტერინიდან შეს« 
დგება, ლოკალიზდება წაღვლის ბუშტში და ჩვეულებრივად მხოლოდ ერთია, 
სოლიტარულია. მას მომრგვალო ან ოვალური ფორმა აქვს, თეთრი ან მოყვი- 
თალო ფერი ოდნავი გამსჭვირვალობით და ოდენობა ტყიური თხილის ოდე- 
ნობას არ აღემატება. ზედაპირი გლუვია, მაგრამ გაშრობის შემდეგ მქისე ხდე– 
ბა, ზოგჯერ ხორკლიანიც კი. ძლიერ მსუბ» მია წყლის ზედაპირზე ტი ტივებს. 

შედარებით მორბილოა, დანით იჭრება, იწვის ალის წარმოშობით. განაკვეთზე 
კარგად გამოხატული რადიული მოხაზულობა აქეს, განსაკუთრებით, პერიფე- 
რიაში (რადიუსებს ქმნის ქო ესტერინის კრისტალების ხარიხები, რომლებსაც 

სხივისებური მიმართ ლება აქეს), რის გამოც ასეთ ტე ვს ხშირად რადიულ ქო- 

ლესტერინის კენჭს უწოდებე „ ჭქოლესტერინულ კენქს, ჩვეულებრივად, განსა– 
კუთრებული საკრისტალიზაციო, ცენტრი (ბირთვი) არა აქვს. ქოლესტერინული 
კენევის წარმოშობას უკავშირებენ ქოლესტერინული ცვლის მოშლას, სახელ- 
დობრ, პიპერქოლესტერინემიას, და აქედან გამომდინარე, ჰიპერქოლესტერინო- 
ქოლიას, რის გამოც ქოლესტერინულ კენქებს დისკრაზიულ, მეტაბო- 

ლ ურ კენჭებს აკუთვნებენ. 
პიგმენტური კენჭი შედგება ძირითადათ ბილირუბინიდან, მაგრამ 

მასში არის მცირე რაოდენობით ნაღველის მარილები, კირი და ქოლესტერინი, 
ზოგჯერ სპილენძი. ლოკალიზდება უპირატესად აღვლის სადინარებში (ინტე– 
რაცინური გზების ჩართვით), შემდეგ-- ნაღვლის ბუშტში. პიგმენტური კენჭები 
ყოველთვის მრაელობითია., ფორმა მათი მომრგვალოა, ზოგჯერ სიგრძეზე გაწეუ– 
ლი, ოდენობა მუბუდოს მარცვალს არ აღემატება. პიგმენტური კენჭი მორბი- 
ლოა, შავი ფერი აქვს, პაერზე შეიძლება მომწვანო ელფერი მიიღოს, წყალში 
იძირება, განაკე ეთზე პჰპომოგე ურია: –არავითარი მოხაზულობა და ფენოვანობა 
არ ჩანს. პიგმენტური კენჭები შედარებით იშვიათია, უფრო ხშირად ასეთი ქვები 
უჩნდება ბალახისმჭამელ ცხოველებს და იმ ადამიანებს, რომლებიც უპირატე- 
სად მცენარეულ საკვებით საზრდოობს. იგინი ჩნდება, აგრეთვე, ღვიძლის ცი- 
როზის და ჰემოლიზური სიყვითლის დროს, პიგმენტური კენჭების წარმოშობა– 
ში განსაკუთრებულ მნიშვნელობას აწერენ ნაღვლის შეგუბებას და შესქელებას, 
აგრეთვე, სეკრეციის მოშლას. ამიტომ ასეთი კენჭები ცნობილია როგორც შე– 
გუბებითი კენჭები. 

კირის კენპი შედგება ნახშირმჟავა კალციუმიდან. ლოკადიზდება ნაღ- 
ვლის ბუშტში. კირის კენჭები ოდენობით პატარებია, ჩვეულებრივად ძლიერ 
პაწაწინები- განირჩევიან თეთრი ან მორუხო თეთრი ფერით, მკერიეებია, მძიმე- 
ბია, უსწორო ფორმისანია, ხშირად თითქოს მორჩებიანი ზედაპირი აქვთ. კირის 
კენპები ფრიად იშვიათია. მათ გაჩენას უკავშირებენ ნაღვლის ბუშტის ანთე- 
ას, ასე რომ იგინი ანთებად კენვებს უნდა მიეკუთენონ, 

შერეული კენჭი ანუ ჭოლესტე ინ-პიგმენტ- ირის კენვი, 
როგორც სახელწოდებიდან ჩანს, შედგება ქოლესტერინის, იგმენტის და კალ–- 
ციუმის მარილების სხვადასხვა რაოდენობისაგან. ჩნდება და ლოკალიზდება ეს 
კენქები ნაღვლის ბუშტში, იშვიათად, ნაღვლის სადინარებში (მიტანილი). შე– 
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რეული კენვი ზოგჯერ ერთია, სოლიტარულია, გაცილებით უფრო ხშირა 
მრავალ შემი. – ამდ ნიმედან (23-45) ე დაწყებული ს ასეულა დე, მრავალ 
ასეულამდე და ათასებამდენა კი. ოდენობაც ართე ფარგლებში მერყეობს -– 
პაწაწინადან დაწყებული ქათმის კვერცხის ოდენობა: დე. ფორმა მათი ხან მომ–- 
რგვალოა, ხან ოვალური, კასრისებური, სიგრძეზე გაწეული ცილინდრისებური, 
ზოგჯერ უსწორო, თუთის ნაყჟოფისებური ზედაპირი აქვს. მრავლობითობის დროს 
ძლიერ ხშირად კუთხოვანებია, დაფასეტებული არიან. მათი ფერი, შემადგენ- 
ლობასთან დაკავშირებით, ზედმიწევნით სხვადასხვანაირია-–მოთეთრო, მორუ- 
ხო, მოწაბლისფერო, მომწვანო წაბლისფერი, მომწვანო მოშავო და ა. შ. კონ. 
სისტენციოც იცვლება შემადგენლობის მიხედვით-–რამდენად კალციუმის მარი- 
ლები უფრო მეტი რაოდენობითაა, იმდენად კენჭი უფრო. მკვრივია და, პირი- 
ქით. შერეული კენჭის განაკვეთზე ასეთუისე ფაშარი მოშავო ან შავი ბირთვი 
და მის ირგვლივ ფენოვანობა კონცენტრულია, ზოგჯერ სხივისებრი მოხაზულო- 
ბისაც. შერეული კენჭები სხვა კენქებზე გაცილებით უფრო · ხშირია. შერეული 
კენჭების გაჩენაში გამძლოლობას ნაღვლის გზების ანთებას აკუთვნებენ. ამიტომ 
ათ ხშირად უწოდებენ ანთებად ან ინფეჭციურ კენქებს, 

კომბინიური კენჭის სახელით ცნობილია ისეთი კენჭი, რომლის ჩა- 
მოყალიბება სხვადასხვა. მშ აბში სდებს. და ამიტომ მისი ს ქრენტრული და 
პერიფერიული ნაწილი სხვადასხვა შემადგენლობისაა. ეთქვათ, ცენტრული ნა- 
წილი ქოლესტრერინულია, პერიფერიული კი– პიგმენტური ან შერეული. კომბი- 
წიური ქვის შემადგენლობაში მყოფი მასალა შეიძლება პირიქითაც იყოს და- 

ა ი. 
< ბე ნაღვლის კენჭების ფიზიკურ თავისებურებებზე, მიხედვით მა- 
თი ქიმიური შემადგენლობისა, ნაწილობრივ უკვე ზევით იყო ლაპარაკი. ნათქმს 
შეიძლება კიდევ შემდეგი დაემატოს. ნაღვლის კენჭების ოდენობა ძლიერ 
ფართოდ მერყეობს – მიკროსკოპული ოდენობიდან ქათმის კვერცხის ოდენო- 
ბამდე, მიკროქვა (თ1MX011წ000) შეუიარაღებელი თვალით არც მოჩანს. მიკ– 

როსკოპის ქვეშ იმ მომრგვალოა, რადიულად და კონცენტრულად მოხაზული 
და ანიხოტროპული, ნახულია იგინი ნაღვლის კაპილარებში და სადინარებში. 
ზოგჯერ, ნაღვლის გზებში ადგილი აქვს ძლიერ პაწაწინა მარცვლების გაჩენას, 
რომლებიც უპირატესად ვითომდა პიგმენტურია და რომლებიც ჩვეულებრივი, 
უკვე ჩამოყალიბებული, კენუებიდან განირჩევა და ცნობილია ნაღვ ლის სი- 
ლის სახელით. უფრო დიდ ოდენობას აღწევს საერთო სადინარის ქვა, განსა- 
კუთრებით კი ნაღველის -ბუშტის სოლიტარული ქვა (ნახულია ქვა წონით 48 
გრ) დიდი ოდენობის ქვები ყოველთვის შერეული ან კომბინირებულია. ნაღვ- 
ლის კენჭების ფორმა ანუ გარეგანი მოხაზულობა ზედმიწევნითი 
სხვადასხვაობით განირჩევა. ქვის ფორმა ჩვეულებრივად ასეთუისე იმ ღრუს 
ფორმას ასახავს, რომელშიც ის მოთავსებულია: მაგ, ნაღვლის ბუშტის ქვა 
ოვალურია, საერთო სადინარის ცილინდრული („სიგარის ბოლოს“ მსგავსი), 
ღვიძლის სადინარების--ხშირად დატოტებული. მრავლობითობის დროს კენჭი 
ხშირად ფასეტირებულია, კუთხოვანია--სამკუთხოვანი ოთხკუთხოვანი, მრა- 
ვალკუთხოვანი, ხან მოკვეთილ პირამიდს, ხან კუბს წარმოადგენს, ხან რგოლი- 
სებურია, ხან ნახევარმთვარისებური (ე.წ. კარი სული კენჭები) და ა. შ. ზოგ- 
ჯერ კენჭებს უსწორო ფორმა აქეს, ბელტების მსგაეს-ა ანდა ამორფულიც კი 
(იხ, ზევით ნაღვლის სილა). კენჭების ზედაპირი ხან გლუვია, ხან შქისე, ხან 
ხორკლიანი, ხან დაფასეტებულ-დაკუთხული. ფერი არაჩვეულებრივად ნაირ- 
ნაირია: (თეთრი, თეთრი მოყვითალო, რუხი, რუხი მოყვითალო, მუქი ყვითელი, 
წაბლისფერი, მოშავო წაბლისფერი, შავი-ი კონსისტენციო ხან 9 ვრივია, 
ხან მომკვრივო, ფშენადი, ხან მორბილო (ცვილისებური). ზოგჯერ ნაღვლის 
ენჭები ფაფისებური მასის სახითაც შეიძლება კი იყოს (მაგ., ანთების დროს) 
აღვლის კენჭების რაოდენობა განსაკუთრებულათ ფართო ფარგლებში 
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“მერყეობს: შეიძლება იყოს ერთი კენჭი 'ანუ, როგორც ამბობენ, სოლიტარული 
კენპი (მონოლითი), შეიძლება სკენ) კენუბის ვ ასეთუისე დიდი რაოდენობა. 
აწერილია შემთხვევა, როდესაც ნაღვლის გზებში იყო 14 ათასი კენჭიც კი. 
ნაღვლის კენქები განაკვეთზე ხან სულ ერთნაირია, პომოგენურია. უფრო 
"ხშირად კი კენჯის ცენტრში არის ნაღვლის პიგმენტით გაჟღენთილი ფაშარი 
მოშავო ან შავი ბირთვი, რომელიც შესდგება ეპითელურ უჯრედებისაგან, შეს- 
ქელებულ ლორწოდან, შესქელებულ ექსუდატისგან, სისხლიდან, მიკრობებიდან, 
პარაზიტებიდან და სხვა. ეს ბირთვი არსებითად წარმოადგენს საკრისტალი- 
'ზაციო ცენტრს, რომელზედაც ილჯექება პიგმენტი, კალციუმის მარილები, ქოლეს- 
“ტერინი. ბირთვის ირგვლივ არის გარსი ანუ სხეული--ქვის უდიდესი ნაწილი, 
რომელიც ან კონცენტოულად ფენოვანია ან სხვისებურად დასახულია, ანდა 
ხშირად ერთსადაიმავე დროს სხივისებრ ფენოვანია, 

ნაღვლის გზების კენჭების შედეგები და გართულებანი ზედმიწევ- 
ნით სხვადასხვანაირია და მჭიდროთ არის დაკავშირებული კენჭების ოდენო–- 
ბასთან, რაოდენობასთან, ლოკალიზაციოსთან, ინფექციასთან და ა. შ, 

შესაძლებელია ნაღვლის კენჭების დაშლა, გახსნა და შესრუტევბა, ე. ი. 
„მათი სრული ელიმინაცჯია. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს ნაღვლის კენჭების მოძ რაობას, ანუ, როგორც 
ამბობენ, მიგრაციოს. 

მოძრაობის საშუალებით „კენკმა შეიძლება გაიაროს საერთო სადინარი, 
გავიდეს თორმეტგოჯა ნაწლავში და შემდეგ განავალთან ერთად გავიდეს ორ–- 
განიბმიდან, იშვიათად, თუ კენჭი დიდია, ის შეიძლება გაიჩხიროს, გაივედოს, 
ნაწლავში, უფრო ხშირად თეძოს ნაწლავის ქვედა ბოლოში, 

ნაღვლის გზებში მოძრავი კენქი შეიძლება გაიჭქედოს სადმე ამათუიმ სა- 
დინარში. ასეთი გაჭედვა კლინიკურად იძლევა ძლიერი მჩხვლეტავი ტკივილე- 
-ბის შეტევას, რაც ცნობილია როგორც ღვიძლის ქვალი (ლიIIიგ ჩს6სმL0ჩ). 
გაჭედვა პირობადებს შესაფერისი სადინარის დაცობას (ი0სპ!IICLI0) უფრო 
„ხშირია ბუშტის სადინარის და საერთო სადინარის დაცობა, უფრო იშვიათი-- 
ღვიძლის სადინარის დაცობა. · 

ბუშტის სადინარის დაცობას (იხ5ნ-ს0(10 ძICLI§5 CX3101) მოყვება ნაღვლის 
“ბუშტის წყალმანკის (სწ70X0ი§ #X031006 ICI1ტ2ი) განვითარება. ასეთი წყალმან- 

ის წარმოშობას ახლა შემდეგნაირად ხსნიან: ნაღვლის ბუშტის შეცვლილი ლორ- 
ოვანი, ერთის მხრით, მალე შეისრუტავს ნაღვლის პიგბენტებს და, მეორეს 

მხრით, გამოყოფს ლორწოს დიდ რაოდენობას. ბოლოსდაბოლოს ნაღვლის 
ბუშტის ღრუში რჩება სრულიად ფერული სითხე– „თეთრი ნაღველი“,––რომ- 

ლის კონცენტრაციო სისხლის პლაზმის კონცენტრაციოს უთანაბრდება და რო- 
მელიც, გარდა წყლისა და სხვა შემადგენელი ნაწილებისა, ლორწოს შვიცავს. 

იშვიათად ბუშტის სადინარის დატობა შეიძლება არ იყოს სრული, ე.ი. ნაღვლის ბუშ- 
ტი არ იყოს სრულიად გამოთიშული. მაშინ ნაღველი ბუშტში შედის, მაგრა? იქიდან ვეღარ 
გამოდის, ასეთ შემთხვევეაში ბუშტში ნაღველი თანდათან ჭროვდება, ბუშტი დიდდება და შეი-· 

ძლება ვეებერთელა გახდეს (იტევდეს მაგ. 24 ლიტრ ნაღველს). 
ბუშტის სადინარის დაცობას შეუღლებულს ინფექციასთან (ინფიცირება 

შეიძლება მოხდეს დაცობის შემდეგ, ანდა წინ უძლოდეს დაცობას) მოყვება 
ნაღვლის ბუშტის ჩირქოვანი მასით ავსება -და გაგანიერება––ნაღვლის ბუშტის 
ემპიემა (8თ»წ603 V0651C46 1CII606), რაზედაც უკვე ზევით იყო ლაპარაკი. 

ნაღვლის საერთო სადინარის დაცობა (იხვსVIიL10ი ძსინს5 ის0- 
16ძ06ხ)) ხდება უფრო ხშირად ბუშტიდან მიტანილი კენჭით, უფრო იშვიათად–- 

ღვიძლის სადინარიდან მიტანილ ან თვით საერთო სადინარზი გაჩენილი კენ- 
ჭით. დაცობის ადგილია, უფრო ხშირად, საერთო სადინარის დუოდენური ბო- 
ლო, საერთო სადიდარის დაცობას თანსდევს ნაღვლის შეგუბება ზევითმდღება- 
რე ნაღვლის გზებში,. მათი გაგანიერება კედლების გათხელებით. საერთო სა- 
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დინარი და ღვიძლის სადინარიც კი შეიძლება ისე გაგანიერდეს, რომ მათი 
სანათური წვრილი ნაწლავის სანათურის სიგანიერე გახდეს. ცხადია, რომ ნაღ- 
ვლის ასეთ შეგუბებას თანდევს შეგუბებითი სიყვითლე მძიმე ქოლემიით და 
შემდეგში ბილიარული ციროზი (იხ. ზევით). საერთო სადინარის დაცობა ნაღვლის 
შეგუბებით ხშირად რთულდება ინფექციით-–-–ვითარდება ქოლანგიტი, ქოლან- 
გიოლიტი, ღვიძლის აბსცესები. ! 

ღვიძლის სადინარის დაცობა (იხვსV0ს10 ძ00(08 116024101) შედა- 
რებით იშვიათია, შეიძლება მოხდეს ან თვით ღვიძლის სადინარის, ანდა ერ- 
ერთი მისი პირველადი ტოტის. ღვიძლის სადინარის დაცობა ხდება უფრო 
ხშირად ბუშტიდან გასული კენჭით. დაცობას, საერთოდ, თან სდევს ისეთივე 
მოვლენები, როგორც საერთო სადინარის და/ობას ––ნაღვლის შეგუბება, ზე- 
ვითმდებარე ნაღვლის გზების გაგანიერება, მექანიური სიყვითლე და ა. 8. 
ღვიძლის სადინარის ერთერთი ტოტის დაცობა (კენჭი მოიტანება ინტრაჰეპა- 
რულ სადინარიდან) იწვევს სიყვითლეს, განავალი აქოლიური არ არის. 

გარდა ზევით განმარტებულისა, ნაღვლის კენჭების მექანიკური მოქტ- 
მედებით გამოიწვევა ნაღვლის გზების კედლების რრავმირება, რაც სხვა- 
დასხვა პირობების მიხედვით შეიძლება სხვადასხვანაირი იყოს. 

ნაღვლის ბუშტის მოდიდო მონოლითის, მით უფრო მრავლობითი კენჭე- 
ბის, ან ს სადინარში გაჩხირული კენჭის ხანგრძლივი თანდათანობითი ზედაწო- 
ლა იწვევს ნაღვლის გზების შესაფერის მიდამოს კედლის კომპრესიულ 
ატროფიას. ატროფიული მიდამო, მაგ, ნაღვლის ბუშტის კედელი, 
შეიძლება ჯიბისმაგვარად გამოიზნიქოს კიდეც და წარმოიშვას დივერტიკუ- 
ლი, მასში მოთავსებული კენვით. 

მექანიკური გაღიზიანებით მსუბუჭი ტრავმირების შედეგად შეიძ- 
ლება განვითარდეს ასეპტიური კატარული ანთება-– კატარული ქოლეცის– 
ტიტი, კალკულური კატარული ქოლანგიტი, ასეთი ანთება თითქმის ყოველთვის 
ქრონიკულ ხასიათს ღებულობს. 

მექანიკური უფრო მძიმე ტრავმირების-–კენჭის ძლიერი ზედაწოლის––შე– 
დეგად არაიმვიათად ვითარდება ლორწოვანის, ან კედლის ამათუიმ სისქის, 
ხან კედლის მთელი სისქის დანეკროზება, რის გამოც წარმოიშობა ყლული 
ან უბრალო, ან მაპერფორირებელი (იხ. ქვევით). დაწყლულებას თან- 
სდევს ასეპტიური დემორკაციული ჩირქოვანი ანთება, რის შემდეგადაც წყლუ- 
ლი შეიძლება განიკურნოს სხივოსანი ნაწიბურის წარმოშობით, ზოგჯერ შესა- 
ერისი მიდამოს სტრიქტურით, ანდა ასეთი ანთების შემდეგ კენქის იოგვლივ 

შეიძლება ანვითარდეს. გრანულაციური ქსოვილი, დანაწიბურდეს და კენჭი 
გახდეს ჩამ ყვდეული საღვლი, გზე ის, მაგ., ნაღვლის ბუშტის, კედელში, ზოგ- 

ის გარეთა(3--თ ლი ძაპეოფორირებელი იყო, 

ჯმ ნაღვლის კენჭები ზოგვერ წარმოიშობა სტერილურ (ასეპტიურ) პირო- 
ბებში და შემდეგში, როგორც ეს უკვე ზევით იყო აღნიშნული, იწვევს ნაღვ- 
ლის გზების ასეპტიურ ანთებას (Cს018000075V05 C210010§8). ზოგჯერ კენჭე- 
ბის წარმოშობას წინ უძღვის ნაღვლის გზხების ინფექციო „და ანთება. სტერი- 
ლური ქოლელითიაზი, უმთავრესად ნაღვლის შეგუბებით გამოწვეული, ხშირად 

რთულდება სხეადასხვა ინფექციით და ნაღვლის გზების ანთებით. 

ქოლელითიაზს ხშირად თან სდევს, ინფექციის ხასიათისა და ვირულენტობის მი– 
ხედვით, ნაღვლის გზების ზემოდგანმარტებული ანთების ესათუის ფორმა: კა- 
ტარული, ჩირქოვანი, ფლეგმონური, კრუპოზულ-ნეკ6როზული და განგრენული. 
ანთებადი პროცესი შეიძლება გავრცელდეს ინტრაჰეპარულ სადინარებზეც კი 
ძეპარიტი). შესაფერისს შემთხეევებში ანთება (ფიბრინული, ფიბრინულ-ჩირ- 
ქოვანი) ვრცელდება ნაღვლის გზების ირგვლივაც--პერიქოლეცისტიტი, პერი- 
ოლანგიტი, და ახლომდებარე ორგანოებზედაც--ომენიტიტი, პერიკოლიტი, 
ერიდუოდენიტი, პერიპილორიტი. ანთება ხშირად ქრონიკულ ხასიათს ღებუ- 
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·ბულობს, სხვათაშორის, როგორც უთითებენ, ლითიაზური ·ქოლეცისტიტისათ- 
ვის (საზოგადოდ ნაღვლის ბუმტის კენქებისათვის უქოლეცისტიტოთაც) დამა- 
ხასიათებელია ბუშტის ყელის ლორწოვანი ჯირკვლების ძლიერი პიპერპლაზია 
და, აგრეთვე, ე. წ ლუშკას სავალების კედლის სისქეში ღრმად ჩაზრდა; 
ორივენმა შეიძლება სეროზულამდეც კი მიაღწიოს ქრონიკული ინფექციურ- 
ლითიაზური ქოლეცისტიტის დროს ნაღვლის ბუშტი ამოვსებულია კენჭებით 
და ჩირქოვან-ალორწოვახი მასით. ბუშტის კედელი გასქელებულია, მისი შიგ- 
ნითა ზედაპირი დახაწიბურებულია, ბუზტი საერთოდ დაპატარაეებულია, შექ- 
მუხნილია. საქმე შეიძლება დამთავრდეს ბუშტის სრული ობლიტერაციით და 
პეტრიფიკაციით,. ამას გარდა, თითქმის ყოველთვის, ბუშტის ირგვლივ შეხორცება- 
ნია ბუშტისა (ან ნაღველის გზების სხეა ნაწილისა) და მეზობელ ორგანოებს 
(ბადექონი, თორმეტგოჯა, კოლინჯი, კუჭის პილორული ნაწილი, მუცლის წი- 
ნა კედელი, დიაფრაგმა და ა. შ.) შორის. 

, ნაღვლის გზებს პერფორაციო, გასკდომა და ნაღელის 

ხვრელების წარმოშობა ქოლელითიაზის არც ისე იშვიათი გართულებაა, 
უფრო ხშირია ნაღვლის ბუშტის პერფორაციო დეკუბიტურ 

წყლულის (უპირატესად ყილის) მიდამოში, ან პერფორირება და გასკდომა ხდე- 
ბე დაკავშირებით კრუპოხულ-ნეკროზულ, ანდა განგრენულ ანთებასთან (უფრო 
იშვიათია საერთო სადინარის ან ბუშტის სადინარის პერფორაციო)., თუ პერ- 
ფორაციოს არ უძღოდა წინ აღპჰეზივური პროდუქციული პროცესი უხვი შე- 
სორცებების განვითარებით, მაშინ ბუშტის შიგთავსი (კენჭებითურთ) ჩაიღვრე- 
“ია მუცლის ღრუში და ვითარდება იწ ნაღველური პერიტონიტი. 
ასეთი პერიტონიტი ზოგჯერ შეიძლება ასეპტიური იყოს (თუ ჩაღვრილი ნაღვე- 
-ლი სტერილურია), ანდა უფრო ხშირად ინფექციურია (თუ ჩაღვრილი მასა ინ- 
ფიცირებულია). უნდა აღენიშნოს, „რომ პერფორაციით მექმნილი გზით ნაღვე- 
ლი გა აგრძობს დინებას მუცლის ღრუში. 

თუ პერფორაციოს წინ უძღოდა შეხორცებების განვითარება, მაშინ ნაღე– 

ლის ბუშტის შიგთავსი ექსუდატის სახით და ქვები მოთავსდება ამ შეზორცე- 
ბათა შორის და იქ ვითარდება ბუ შტგარემო ნაღველური აბსცესი, 
ანდა პერფორაციო ხდება მიხორცებულ ორგანოს კედლისაც. ამ უკანასკნელის 
დროს ვითარდება ნაღველური ხვრელი, რომელიც ქმნის კომუნიკაციოს 
ნაღვლის გზების სანათურის და პერფორირებულ ორგანოს სანათურის შორის, 

·სნაღველური ხვრელი ზოგჯერ პირდაპირია, როდესაც კომუნი- 

აციო უშუალოა,–-სვრელის გზაზე ბუშტგარემო ჩირქგროვა არ არის, ზოგჯერ 
ი ი პირდაპირია, რო ესაც ხვრელის გზაზე, კომებიკაციის შუაში, პერფო- 
·რირებულ ამათუიმ ორგანოს შორის, პეხორცე ებში ჩირქგროვა არსებობს. 
ნაღველური ხე( ელი შეიძლება იყოს შიგნითა და გარეთა. შიგნითა ნაღე- 
ელური ხერელი აერთებს ბუშტის ღრუს კუჭის პილორული ნაწილის, 
თორმეტგოჯა ნაწლავის ან კოლინჯის სანათურთან. უფრო იშეიათად ეს ხვრე- 
ლი იხსნება პლევრის ღრუში, ბრონქებში, საშარდე და სასქესო ორგანოებში. 
არეთა ნაღველური ხერელი ჩვეულებრივად იხსნება გარეთ-–მიპის 

% ამოში ან მის ახლოს, ამ ხვრელების საშუალებით ნაღვლის კენქებმა შეიძ- 
ლება დასტოვოს ორგანიზმი. 

ო ითიაზის იოლოგია და პათოგენეზი საბოლოოდ გამორ– 
კვე თ არ არის, უფრო. სარწმუნოა, რომ ნაღვლის ჰენჭების გაჩენის მიზეზი 
და მათი წარმოშობის მექანიზმი სხვადასხვა შემთხვევებში სხვადასხვანაირია. 

ნაღვლის კენჭების გაჩენის უახლოვეს მიზეზად ითვლება "ნაღვლის ქიმიზ- 
მის ან, უფრო სწორად, ნაღვლის ფიზიკური ღა ქიმიური თვისებების შეცვლა, 
რის გამოც ნაღვლის კოლოიდური ხსნარიდან გამოიყოფა და დაილექება კენ– 
ქების მასალა: ქოლესტერინი, პიგმენტები, კალციუმის მარილები. 

ნაღვლის ქიმიზმის შეცელა კი თავისთავად შეიძლება დაკავშირებული 
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ნაღვლის გზების კიბო. 

ნაღვლის გზების კიბო ღეიძლის კიბოზ რო ხშირია. ის უპირატესა 
ქალებს უჩნდება. ნაღვლის გზების კიბოს ძლიერ ხშირად წინ უძღვის ნაღვლის 
გზების კენჭები და ანთება. 

აღვლის გზებში კიბო ვითარდება, პირველად ყოვლისა, ნა ის ბუშტ- 
ში, შემდეგ, ნაღელის ექსტრაჰეპარულ ს სადინარებში, შ “> ა 

ითვლება, რომ ნაღველის გზების სხვადასხვა ნაწილში კიბოს ლოკალიზა- 
ციის სიხჭირე ასეთია: პირეელ ადგილზე დგას ნაღვლის ბუშტი, შემდეგ---ნაღვ- 
ლის საერთო სადინარი, ღვიძლის სადინარი და ბუშტის სადინარი. 

ნაღვლის ბუშტის კიბო ((ეჯიიითე VიაI0იგ ICIIისი) უპირატესად ბუშ- 
ტის ყელის ან ფსკერის მიდამოში ლოკალიზდება, კიბო ზოგჯერ დიფუზსურად 

ერცელდება ბუშტის კედელში, აინფილტრირებს კედელს, რომელიც სქელდება, 
ხშირად იჭმუხნება და წყლულდება. ზოგჯერ კი კიბო კვანძოვანია, რომელიც 
ჩაიზრდება ბუშტის ღრუში, არაიშვიათად დვრილოვანი მასის სახით. 

ნაღვრის ბუშტის კიბო, განსაკუთრებით დიფუზური კიბო, გადის ბუშ- 
ტის კედელს და ჩ აიზრდება ღვიძლში და, ამას გარდა, ბოგვერ ჩაიზრდება 
ღეიძლ-თორმეტგოჯა იოგში და ამ იოგის საშუალებით, ან ხან სადინარების 
გზით, შეიზრება პანკრეასში, თორმეტგოჯა ნაწლავში, კუჭის პილორულ ნაწილ- 
ი. ნაღვლის ბუშტის კიბო იძლევა მეტასტაზებს ღვიძლში, რეგიონუ 

ლიმფურ ჯირკვლებმი და ზოგჯერ უხვ იმპლანტაციურ მეტასტაზებსაც §უცლი 
ღრუში (ი2X61)0იI)ე(0515 061110161). პრაქტიკულად მნიშვნელოვანია, რომ ზოგ- 

ჯერ ნაღვლის ბუშტის შედარებით პატარა კიბო იძლევა ძლიერ უხვ მეტასტა– 
ურ კვანძებს, თითოეული რომელთაგანის ოდენობაც ბევრჯერ აღემატება დე– 

დური სიმსივნის ოდენობას, 
მიკროშენებით ნაღქლის ბუშტის კიბო თითქმის ყოველთვის ცილინდ- 

რულუჯრედოვანი კიბოა-––ადენომური ან სოლიდური, იშვიათად ლორწოვანი, 
ხშირად ფიბროზული (სცირი), ზოგჯერ მედულარული. იშვიათად ნაღვლის ბუშ. 
ტის კიბო ბრტყელუჯრედოვანი შეიძლება იყოს (მეტაპლაზიური კიბო), ანდა 

შერეული (ცილინდრულ- და ბრტყელუჯრედოვანი). 
ნაღვლის სადინარების კიბოს, როგორც უკვე აღნიშნული იყო, სხვადა- 

სხვა ლოკალიზაციო შეიძლება ქონდეს. საერთოდ, ნაღვლის ექსტრაპეპარულ 
სადინარების კიბო ნაღვლის ბუმტის კიბოხე უფრო იშვიათია. ნაღველის ა– 
დინარების კიბო უფრო ხშირად დიფუზურია, ინფილტრაციულია, და ჩვეულებ- 
რივად ცირკულურად ვრცელდება სადინარის კედელში და იწვეეს მის სტენოხს. 
ის ჩვეულებრივად ძლიერ პატარაა და დიდ ოდენობას არ აღწევს, მიკ რ ოშე– 
ნებით ნაღელის გზების კიბო თითქმის ყოველთვის („ილინდრულუჯრედოვა- 
ნი კიბოა – უპირატესად ადენომური (ადენოკარცინომა), ხშირად ფიბროზული 
ადენოკარცინომა. 

საერთო სადინარის კიბო (იმXი)00თი8 ძსი(I5 ლხ016ძ00ს1) უფრო 
ხშირად ლოკალიზდება სადინარის დუოდენურ ბოლოში–-სფინქტერის ან ფა- 
ერის დვრილის მიდამოში. იზრდება სადინარის (ცირკულურად, აგრეთვე, გას– 

ფრივ, ვრცელდება ირგლივ უჯრედისში, მალე იწვევს საერთო სადინარის შე– 
ვიწროებას, ხან სრულ გაუვალობას, ზოგჯერ, აგრეთექ, ვირსუნგის სადინარის 
ევიწროებას და გაუვალობას შესაფერისი შედეგებით. მეტასტაზებს იძლევა 

ღვიძლში, ფილტვებ ი ხოგჯერ სხვა ორგანოებშიც. 
ღვიძლის სადინარის კიბო (Cგ–=იIი0ით8 მსიხსი 160206101) ლოკა- 

ლიზდება უპირატესად ბუშტის სადინართან შეერთების ადგილას, ანდა ღვიძ– 
ლის ორი სადინარის (ღვიძლიდან გამოსვლის მიდამოში) შეერთების ადგილას, 
აქაც დამახასიათებლად ითვლება კიბოს სიპატარავე, ცირკულური გავრცელება, 
სადინარის შევიწროება და ა. შ. 
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ბუშტის სადინარის კიბო (ი8CIი0I2 ძ0900603 CV5ხ1C01) სადინარე– 
ბის ყველა კიბოზე უფრო იშვიათია. 

ნაღვლის სადინარების კიბო, შეიძლება გაერცელდეს ღვიძლის (გლისო– 
ნის) კაფსულაში, ღეიძლში, პანკრეასის თავში (საერთო სადინარის კიბო), ნა– 
ღვლის ბუშტზე (ბუშტის სადინარის კიბო), მუცლის ღრუში და ა, შ, 

ნაღვლის გზების კიბო მალე იწვევს ნაღვლის შეგუბებას ზემდებარე ნა– 

ღვლის გხებში, ღეიძლში და შემდეგ მექანიურ სიყვითლეს მძიმე ქოლემიური 
მოვლენებით. სიკვდილი ვითარდება ან კახექსიის ან ქოლემიის, ან პერფორა- 
ციული პერიტოხიტის გამო. 

ნაღვლის გზებში იშვიათად შეიძლება პირველადი ს ა რკომშა განვითარდეს. კეთილ 
თვისებ იან სიმსივნეებიდან ნაღვლის გხებში შგიძლება ტაჩნდეს პაპილომა და 

ომა, , 
“დ ნაღვლის გზებში შეიძლება ჯავრცელდეს კიბო მეორადათ მეზობელი ორგანოები- 
დან: პანკრეასიდან თორმეტგოჯა ნაწლავიდან, კუჭიდან, ღვიძლიდან. 

ცსიმოვანი ქსოვილის ნეკროზი პანკრეასში 

სიმოვანი ქსოვილის ნეკროზი პანკრეასში, ანუ, როგორ 
ხშირად ამბობენ, ს პასარეს სის ცხიმოვანი ნე რ ოზი წარმოადგენს კუმ- 
უკანა ჯირკვლის ცსიმოვანი ქსოვილის კეროვან ნეკროზს. კუჭუკანა ჯირკ- 
ველში ცხიმოვანი ნეკროზი უპირატესად ლოკალიზდება კუდში და 'მშუა ნაწილში. 
ერთსადაიმავე დროს არაიშვიათად ადგილი აქეს ასეთივე (ხიმოვან ნეკროზს 
პანკრეასის გარემოში. ზოგჯერ ცხიმოვანი ნეკროზი “სეიძლება იყოს უფრო 
გავრცელებული მუცლის ღრუში – ჯორჯალში, ბადექონში, რეტროპერიტონეულ 
ცხიმოვა ქსოვილში; იზვიათად, ასეთი გავრცელება, კიდეგ უფრო ფართოც, 
ეიძლება იყოს და ნეკროზულ კერებს ადგილი ქონდეს გულმკერდის ღრუში -–- 
სუბეპიკარდიულ, სუბპლევრულ, შუასაყარის ცხიმოვან ქსოვილში – და, გამო- 
ნაკლისად, კანქვეშა (უპირატესად – მუცლის), ანდა ძვლის ტვინის ცხიმოვან ქსო– 
ილშიც კი. 
მღ  მაკროპათომორფოლოგიურად დამახასიათებელია, რომ ნეკრო- 
ზული კერები თითქმის ყოველთვის მრავლობითია, სიდიდე მათი მერყეობს 
წერტილის ოდენობიდან ოსპის მარცვლის ოდენობამდე, იშვიათად შეიძლება 
ოტა უფრო დიდებიც იყოს“, ფერისა და კონსისტენციის მიხედვით მათ სტეა- 
4 ამსგავსებენ, ფერი დაბინდული მოთეთრო ან მოთეთრო.მოყვითალო 
აქვთ, კონსისტენციო კი-–-მომკვრივო. 'იშვიათად ნეკროზული კერა ფაფისებრი, 
თხიერიც კი შეიძლება იყოს: 

მიკროპათომო რფოლოგიუა დ მჟეღავნდება ცხიმოვანი ქსოვილის 
ნეკროზი, ცხიმოვანი უჯრედების ბირთვები შეუღებავია, ცხიმოვანი უჯრადების 
კონტურები ხან შენახულია, ხან არა. ცხიმოვან უჯრედებში, ანდა საერთოდ, 
ოჩანს ცხიმოვანი მჟავების ნემსისებრი კრისტალები და მათი საპონები, 
მთავრესად ()ზიმმჟავა კალციუზის ბელტები. ხშირად ადგილი აქვს ცხიმოვან 

ქაღილის, დანეკროზებულ კერებთან მოსაზღვრე პანკრეასის ჯირკვლოვან 
არმონაქმნების ნეკროზსაც. ნეკროზული კერების ირგელივ შეიძლება იყოს ან- 

თებადი რეაქციო, 
ცხიმოვანი ნეკროზის გამოსავალი სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს, 

ხშირად ხდება ნეკროზული კერების სრული პათოლოგიური ორგანიზაციო–-და- 
ნეკროზებული მასის თანდათანობითი ალაგების პარალელურად ვითარდება 
რანულაციური ქსოვილი, რომელიც შემდეგ დანაწიბურდება, ანდა არასრული 
პათოლო იური ორგანიზაციო --დანაწიბურებული მასის ინკაფსულაციო და გა“ 
ირვა, ან ცისტის განვითარება. იშვიათად, დ.ნეკროზებული კერა ჩირქდება, 
ღრ ოიშობა აბსცესი რომელიც შეიძლება გაიხსნას მუცლის ღრუში და გან– 
ვითარდეს პერიტონიტი (ადგილობრივი ან ზოგადი), 

2 8C=იძვ-ს რეაჭციისას ნეეროზული კერები მწვანე ფერს ღებულობს. 
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ცხიმოვანი ნეკროზის პათოგენეზს შემდეგნაირად ხსნიან. ნეკროზი გა– 
მოიწვევა ძირითადად პანკრეასუ ი წეენის––სტეაფსინის მოქმედებით, რომელიც 
შლის „ცხიმოვანი უჯრედების ცხიმს და ამით კლავს ცხიმოვან უჯრედებს. პანკ- 
რეასული წვნის მოხვედა პანკრეასის ცხიმოვან ქსოვილში ამ წვენის დიფუზიის 
შედეგია, დიფუზია კი თავის რიგად. პირობადებულია წვნის შეგუბებით. ასეთი 
შეგუბება შეიძლება გამოწვეულ იქნას ზედმიწევნით სხვადასხვანაირი მიზეზით, 
პირველად ყოვლისა ვირზუნგის სადინარის შევიწროებით ან დაცობით (სადი- 
ნარის კომპრესიო მეზობლად მდებარე სიმსივნით, ნაწიბურით, ანთებადი კე- 
რით, სადინარის სანათურის შევიწროება ანთებადათ შესივებული ლორწოვა- 
ნით; დაცობა შესქელებული ლორწოთი, „კენქით, სადინარის სპაზმი, დაკავში– 
რებით მასში ნაღვლის მოხეედრასთან და ა. შ.). ანდა პანკრეასის სხვადასხვა- 
არი დაზიანებით (ანოება, სიმსივნე, ტრავმა). განსაკუთრებულ მნიშვნელობას 
აწერენ პანკრეასული წვენის აქტივაციოს ვირზუნგის სადინარში მოხვედრილ 
"ნაღველით და დუოდენური წვენით. ს პანკრეასიდან დაშორებულ ცხიმოვან ნეკ- 
როხებს ხსნიან პანკრეასის უჯრედების ემბოლიით. პანკრეასული წვენის მხო- 
ლოდ სტეაფსინის დამნეკრონებულ მოქმედებას ისეთ განმარტებას აძლევენ, 
რომ ის, ვითომდა უფრო სწრაფად მოქმედობს, ეიდრე ტრიფსინი, თუმცა ზოგ- 
ჯერ სტეაფსინის დამნხეკროზებელ მოქმედების თანგასწვრივად ნათლად გამოხა- 
ტულია ტრიფსინის მომხარშველი მოქმედებაც, ითვლება, რომ ანემია (დაკავში– 
ებით მაგ., სისხლის მილების სკლერობზთან, სპაზმთან) ხელს უწყობს პანკრეა- 

სული წვენის მოქმედებას. 

ცხიმოვანი ნეკროზის პაწაწინა კერები შეიძლება წარმოიშვას აგონიის პერიოდში, ან 
პოსტმორსულადაც. პოსტმორსულად უკვე არსებული ცზბიმოვანე ნეკროხის კერები შეიძლება 

გადიდჯეს. 

ხიმოვანი ნეკროზი ხშირი მოელენაა სექციისს დროს და კლინიკურა 
რაიმე გარკვეულ სურათს არ იძლევა. შიგი უპირატესად უნვითარდება მსუქ- 
“ებს, ქოლელითიაზით და ქოლეცისტიტით დაავადებულებს. 

პანკრეასოგენური (სხიმოვანი ნეკროზის ჯარდა, არსებობს კეროვანი ცხიმოვანი ნეკრო- 
ზი სხვადასბვა წარმოშობის (ემბოლიური, ანგიოსპაზმური, ტრავმული, ანთებადი და ა. შ.). 

პანკრეასის მწვავე პემორაბიული ნეკროზი 

"პანკრეასის მწვავე პემორაგიული ნეკრო სი 06009)3 გისს. 1) 8C- 
=0”IმC162 ი300X629415“) არსებითად წარმოადგენს პანკრეასის საკუთარი წვენითვე 
თვითმოზარშვას, ცხიმოვანი ნეკროზიდან გასაჩრევად პანკრეასზე მოქმედობს 
არა მხოლოდ სტეაფსინი, არამედ ორივე ფერმენტი – რიფსინი და სტეაფსინი, 

ღრიფსინი მოქმედებს პანკრეასის პარენქიმაბე და ემაერთ ქსოვილსე, შლის 
ათ, შლის, აგრეთეე, სისხლის მილების კედლებს, რის გამოც სისხლჩაქცევები 

წარმოიშვება. სტეაფსინი მოქმედობს ცხიმოვან ქსო: ილზე, ხმლის ცხიმს, რის 
გამოც ცზიმოვანი მჟავები და ()ხიმოვანი საპონები ჩნდება. 

მაკროსკოპულად პანკრეასის მწვავე ჰემორიგიული ნეკროზი სხვა- 
დასხვანაირ სურათს იძლევა მიხედვით პროცესის სტადიისა და სიმძიმისა. და- 
საწყისში პანკრეასი გადიდებულია, , გამკვრივებულია, განაკვეთის ზედაპირი 
ქრელია: მოჩანს მოხარშული ჯირკვლოვანი ქსოვილის მოყვითა ო-მორუხო. ფე– 

ის წილაკოვანი მიდამოები, დაბინდული ლაქები (C ხიმოვანი ნეკროზის კერე- 
ბი) და სისხლით გაჟღენთილი უბნები, ან მთელი პანკრეასის სისხლით გაჟღენ- 
თა, შემდეგმი ადგილი აქვს დაშლა-დარბილებას და პანკრეასში წარმოიშობა 
ღრუები, ამოვსებული ჭუქყიანი-რუხი და ჰემორაგიული შიგთავსით, რომელშიც 

  

# ცნობილია კიდევ სხვა სახელწოდებებითაც: ყწეიიLCე:LCICL5§ ეCს1ე ხე6ო10LIII28C2, 200010– 
92 ხეოCILC2LI5, ლ020Cნ6ე11(15 920920055, დვიდლელLII5 ეCსL2 ე5CიLIC2, 
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ცურავენ პანკრეასის სეკვესტრირებული ნაწილები. სისხლჩაქცევებს შეიძლებ> 
ადგილი ქონდეს რეტროპერიტონეალურადაც და ჯორჯალშიც. მუცლის ღრუ–- 
ში შეიძლება იყოს ასეპტიური სეროზული ან სეროზულ-ჰემორაგიული ექსუდა– 

ტი. ასეპტიური პერიტონიტი შეიძლება გართულდეს ინფექციით და განვითარდეს. 
ირქოვანი პერიტონიტი. 

მიკროსკოპულად, გარდა ჰემორაგიული ინფარცირებისა, აშკარავდე– 
ბა ვრცელი ნეკროზი: არც ჯირკვლოვანი, არც ცხიმოვანი და არც შემაერთი· 
ქსოვილის უჯრედების ბირთვები არ იღებება. ცხიმოვან უჯრედებში და მ-თ 
გარეთაც ცხიმოვან მჟავების კრისტალებია და (კხიმმჟავა კალციუმის მარცვ- 

ლები და ბელტები. ჯირკვლოვანი ქსოვილის არქიტექტურა დარღვეულია. 
ცალკეული ჯრედების კონტურები ხშირად აღარ აღინიშნება. ცოტა მოგვია– 
ებით აქა-იქ დანეკროზებული უბნების ირგვლივ შეიძლება იყოს რეაქციული 
ანთებადი მოვლენები. 

პანკრეასის მწვავე ჰემორაგიული ნეკროზის გამოსავალი სხვადასხვა-. 
ნაირი და დაკავშირებულია პროცესის გაქრცელებასთან ჯირკველში და პრო–. 
ცესის სიმძიმესთან. თუ ეკროზს შედარებით მცირე მოცულობის უბანი უკავია, 
შეიძლება მისი არასრულია პათოლოგიური ო“განიზაციო ინკაფსულაციის გან- 
ვითარებით და ცისტის წარმოშობით, შეიძლება მწვავე ჰემორაგიული ნეკრო-- 
ის ინფექციით გართულება ჩირქოვანი ან იქოროზული პანკრეატიტის განვი– 

თარება, რასაც სასიკვდილო პერიტონიტი მოყვება. ზოგჯერ ავადმყოფი იღუ- 
პება დაავადების პირველ საათებშივე (პემორაგიული ნეკროზის მწვავე ელვისე– 
ბური ფორმა) ან პირველი დღეების განმავლობაში (ჰ. ნ. მწვავე ფორმა). სიკვ– 
დილობის სიხშირე საშუალოდ 601'/ უდრის. დროული ქირურგიული ოპერა- 
ცია, სიკვდილობის სიხშირეს ამცირებს. 

კლინიკურად პანკრეასის მწვავე ჰემორაგიული ნეკროზი სხვადასხვა 
სურათს იძლევა: ელვისებური ფორმის სურათს ადარებენ ქოლერის სურათს, 
ძლიერ მწვავე ფორმის სურათს ადარებენ ნაწლავების გაუვალობის (C16V5) სუ- 
რათს („მწვავე მუცელი"), მწვავე და ქვემწვავე ფორმის სურათი შეიძლება წაა– 
გავდეს ქოლელითიაზური შეტევის სურათს. 

პანკრეასის მწვავე პემორაგიული ნეკროზი ხშირ დაავადღებათ არ ითვლე- 
ბა. ის ვითარდება უპირატესად 30-60 ასაკში. ვაჟები და ქალები ერთნაირი: 
სიხშირით ავადდება. უპირატესად ავადდებიან შაქრიანი დიაბეტით, სიმსუჭ-. 
ნით და ქოლელითიაზით შეპყრობილნი. 

პანკრეასის მწვავე ჰემორაგიული ნეკროზის პათოგენ ოზი-–განვითარე- 
ბის მექანიზმი ისეთივეა, როგორც პანკრეასის ცხიმოვანი ნეკროზის. ოღონდ: 
აქ განსაკუთრებულ მნიშენელობას აწერენ, ერთის მხრით, პანკრეასული წვენის. 
ფერმენტის––ფრიფსინის-– გააქტივება ნაღველის ან დუოდენური წვენის შერე- 
ვით, და, მეორეს მხრით, პანკრეასული წვენის მოქმედების სისწრაფეს და მას– 
შტაბს. გარკვეული მნიშვნელობისაა ამ დაავადების პათოგენეზში, ალბათ, მსუ– 
ქანი საჭმელით ძლიერი გაძლომა, რასთანაც არაიშვიათად დაკავშირებულია- 
დაავადების დასაწყისი. 

პანკრეატიტი 

პანკრეატიტი (#ი8200108L1115) კუჭუკანა ჯირკვლის ანთებას წარმოადგენს. 
პანკრეატი ის ეტიოლოგ რას ინფექციურია. პანკრეატიტი შეიძლება 

გამოწვეულ იქნას სხვადასხვა მიკრობებით–--კოლიბაცილით, ტიფის და პარა- 
ტიფის ჩხირებით, სტრეპტოკოკით, ენტეროკოკით, სტაფილოკოკით, პნევმო– 
კოკით და ა, შ. 

პანკრეატიტი იშვიათად არის პირველადი, დამოუკიდებელი დაავადება. 
ის უფრო ხშირად წარმოადგენს მეორად დაავადებას, ვითარდება როგორც, 
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ართ ბა ამათუიმ დაავადების: -ნაწლავის ანთების, ქოლანგიოცისტიტის, 
ზეპტიკოპიემიის, ტიფის, მანმა ემე წლამ გრიპის, პანკრეასის წლე ჰე- 
მორაგიული ნეკროზის, პანკრეასის ტრავმის და ა, შ. 

ანთების ინფექციური ამზღგზნები ხვდება პანკრეასში უფრო ხშირად ენ- 
ტეროგენურად, ნაწლავიდან ან ნაღვლის საერთო სადინარიდან ვირზუნ- 
გის სადინარის გზით. იშვიათად, პანკრეატიტი ჰემატოგენური წარმო- 
შობისაა. კიდევ უფოო იშვიათად პანკრეასზე ანთება ვრცელდება კონტიგუ“- 
ტატურად მეზობელი ორგანოებიდან: რეტროპერიტონიტი, რეტროლიმ- 
ფადენიტი, აღჰეხივური პერიპილორიტი ან პერიდუოდენიტი (მაგ., ქრონიკული 
წყლულის დროს), კუჭის ფლეგმონა და ა. ფშ. 

ონოლოგიურად პანკრეატიტი შეიძლება იყოს მწვავე და ქრონიკუ– 
ლი, არჩევენ მწვავე პანკრეატიტის ქვემოდგანმარტებულ ფორმებს. 

მწვავე უბრალო პანკრეატიტს (იეასინ62LIVI3 ი6ს1ი §10010X) ახა- 
სიათებს ჰიპერემია, პარენქიმული უჯრედების დისტროფიული, ცელილებები, 
ლეიკოციტების მცირე რაოდენობის შემცველი სეროხული ექსუდატით გაჟღენ– 
თა, უპირატესად ინტერსტიციის. მწვავე უბრალო პანკრეატიტის დროს ხან 

პარეხჟიმის დისტროფიული ცვლილებები (ალტერაციო) ფლობს – ალტერა- 
ციული პანკრეატიტი (სეი0»00LIს15 21ხ0L9LIV2), ხან ფლობს ინცერსტი- 
ციის სეროზული ექსუდატით გაჟღენთა –სეროზუეღი პანკრეატიტი 
(იხვაიX68LIV)5 §6(05გ). ითვლება, რომ მწეავე უბრალო პანკრეატიტი ვითარდება 
სხვადასხვა ზოგადი ინფექციურ დაავადებების მიმდინარეობაში, ფიქრობენ, რომ: 
ასეთი პანკრეატიტი შეიძლება სავსებით განიკურნოს, ანდა გამოიწვიოს პანკ- 
რეასის ასეთუისე გამოხატული ციროზული ცვლილებები. 

მწეავე კატარული ი სეროზული პანკრეატიტი (ჯ. გ. 
§0:058 CმხიL'ს0115) არსებითად პანკრეასის სადინრების სეროზულ–ლორწოვანი 
ანთებაა, უფრო ხშირად აღმავალი ინფექციით გამოიწეევა და განირჩევა სა- 
დინარების კედლების ანთებადი შეშუპებით, სადინარების ეპითელიუმის დისტრო- 
ფიული ცვლილებებით, ჩამოფცქვაით, სადინარების სანათურებში სეროზულ- 
ლორწოვანი ექსუდატის გამოყოფით. 

მწვავე კატარარული ხჩხირ ოვანი პანკრეატიტი (ნ. 8. 
0სIVIტიჯ2 C2(გუხ2115) არსებითად პანკრეასის სადინარების ჩირჭოვან-ლორ- 

წოვანი ანთებაა და ხასიათდება სადინარების კედლებში და ირგვლივ ასეთუ- 
ისე გამოხატული ლეიკოციტური ინფილტრაციით, სადინარების ეპითელიუმის 
დისტროფიული ცვლილებით, ზოგჯერ ნეკროზით, ჩამოფცქვნით და სადინარე–-. 
ბის სანათურში ჩირქოვან-ლორწოვანი ექსუდატის გამოყოფით. 

ატარარული სეროზული და კატარარული ჩირქოქეანი პანკრეატიტის გა- 
მოსავალი სხვადასხვანაირია. ს უორთებენ,.. რომ საეაიოთ გახანგრძლიტე- 
ბულ კატარულ პანკრეატიტის დროს სადინარების სანათურებში მყოფი შეს- 
ქელებული ლორწოვანი ან ჩირქოვან-ლორწოვანი ექსუდატი შეიძლება გაიკი–- 
როს და წარმოიშვას პანკრეასის კენჭები (CIIVIIგ515 ხგი0X68M1ლ2). კენჭები 
თავისრიგად, ახანგრძლივებენ ანთებას და იწვევენ სადინარების გაგანიერებას. 
(რეტენციულ ცისტებს). უშვებინნ კატარული პანკრეატიტების სრული 
განკურ ების შესაძლებლობას, ანდა ზოგჯერ ჩირქოვან პანკრეატიტად გარ- 
აქმნას. 

დაქ მწვავე ჩირქოვანი პანკრეატიტი (ი. 3. ხსXს1600სხ8) გამოიხა– 
ტება უფრო იშვიათად ჩირქგროვის ან, უფრო ხშირად, მრავლობითი ჩირქგრო- 
ვის გაჩენით (ი. 3003:602ხ092 5. ხ#002)0L6C8ხILL§), ანდა პანკრეასის დიფუზუ- 
რი ჩირქოვანი ანთებით (ი. ხხ)ბლოიიივე) სოლიტარული ჩირქგროვა უხში- 
რესად პანკრეასის თავში ლოკალიზდება, ჩირქოვანი პანკრეატიტის დროს შე- 
იძლება ადგილი ქონდეს სისხლჩაქცევებს და ჯირკვლის ცალკე ლი ნაწილების. 
სეკვესტრირებას. ზოგჯერ თითქმის მთელი პანკრეასის ჩი ქოვანი გალღობა და 
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დაშლა ხდება და მთელი ორგანო ჩირქგროვას წარმოადგენს. პანკრეასის ჩირქ- 
გროვა შეიძლება გაიხსნას მუცლის ღრუში და განვითარდეს სასიკედილო ჩირ–- 
ქოვანი პერიტონიტი, შეიძლება იშვითად გაიხსნას თორ ეტგოჯას, კუჭის პი- 

ლორულ. ნაწილის და კოლინჯის სანათურში, რაც შეიძლება განკურნებით დამ- 
“თა · 

მ რ» ნიკული პანკრეატიტი (ი.ისX09108) ხასიათდება პანკრეასში შემა–- 
ერთი ქსოვილის გამრავლებით. შემაერთი ქსოვილი ზოგჯერ უპირატესად სადინ- 
რების მიყოლებით და იხტერლობულურად მრავლდება, ზოგჯერ კი უპირატე- 
სად ინტერაცინურად--ჯირკელოვან ბუშტუკებს შუა. შემაერთი ქსოვილის გაშ- 
რავლებას ანუ პროლიფერაციულ ინტერსტიციულ ანთებას (ი. 
111§6X5ხIL12115) ხან ადგილი აქვს მთელ პანკრეასმი, ხან, უმთავრესად, პანკრეასის 
თავში. პანკრეასი მკვრივია, არაიშვიათად, პროცესის ლოკალიზაციის მიხედ- 
ვით, გადიდებულია ან ძთლიანად, ანდა გადიდებულია მხოლოდ თავი (ჰი- 
პირტროფიული ფორმა). მაგრამ უფრო ხშირაღ გამკვრივებული პანკრეასი და- 
პატარავებულია (ატროფიული ფორმა). 

პანკრეასის პარენქიმა'მმი––გარესეკრეციულ აპარატში და შითასეკრეციულ 
აპარატში (ლანგერპჰანსის კუნძულებში)--– სხვადასხვანაირი ცვლილებები შეიძლე- 
ბა იყოს.ზოგჯერ ადგილი აქვს შემაერთი ქსოვილით კომპრესირებულ ჯირკვ- 
ლოვანი წარმონაქმნების და ლანგერპჰანსის კუხძულაკების თანაბარ ატროფიას 
მთელ ორგანოში. ზოგჯერ კი ატროფირებულ პარენქიმულ წარმონაქმნებთან 
ერთად ორგანოში არის ჯიოკვლოვანი ლობულუსები და ლანგერპანსის კუნძუ- 
ლაკები, რომლებიც უცვლელია, ანდა კიპერტროფიულია და ანაღორძინებია. 
სადინარებიც კი განიცდის გამრა ლებას. მიკროცვლილებების აწერილი თავი–- 
სებურებანი დაღს ასვამს პა კრეასის მაკროთავისებურებებს: პარენქიზის თასა- 
ბარი ატროფიის დროს ორგანოს განაკვეთის ზედაპირი წვრილწილაკოვანია, 
ანდა წილაკოვნობა არც აშკარავდება, პარენქიმის ატროფიულ, ნორმულ და 
ჰპიპერტროფიულ და ანაღორძინებ უბნების კომბინირებისას ორგანოს გახაკვეთ– 
ზე აშკარავდება არათანაბარი წილაკოვნობა. ზოგიერთ შემთხვევაში შეიძლება 
ადგილი ქონდ ს უწვრილეს სადინარების გაგანიერებსაც, რაც პაწაწინა ცის- 
ტების სახით მოჩანს. 

ქრონიკული პანკრეატიტი ხშირად ცნობილია პანკრეასის ციროზის 
სახელით. პანკრეასის ციროზი შეიძლება მწვავე პანკრეტიტის შედეგი იყოს. 
ხშირად იგი თანსდევს ღვიძლის ციროზს, ქოლანგიოცისტიტს, ქოლელითიაზს, 

პანკრეასის კენჭებს (იგიი-6011(0 610515). ' 
პანკრეასის პიგმენტური ციროზის დროს ციროზი ჰემაქრომოტოსხის (ხებთიC- 

M1:000210519) ერთერთი ტამოვლინებაა და კუჭუკანა ჯირკველში, ხარდა ციროხული ცვლილე- 
ბებისა, ადგილი აქვს პიგმენტის–-რკინიანის (ჰემოსიდერინი) და ურკინოს– ჩალაგებას პარენ- 
ქიმის. თ ინტერსტიციის უჯრედებში, ასეთ ციროზს ზოგჯერ თანსდევს ე. წ. ბრინჯაოიანი 
დიაბეტი, 

რონი პანკრეატიტს შეიძლება თანსდეედეს გარეგანი სეკრეციის ასეთუ–- 
ისე გროხალული მოშლა, საერ თან სდევს აგრეთვე შაქრიანი დაავადება 

(ძ!ახი183 I06I1IL053). ' 

ა პანკრეასის კიბო. 

პანკრესის კიბო (იგჯი)იითვ #030CI062L19) უპირატესად ლოკალიზდება 
თავში, გაცილებით უფრო იშვიათად სხეულში ან კუდში. პანკრეასის კიბო იშვია- 
თად აღწევს დიდ ოდენობას. პანკრეასის კიბო შედარებით მალე გამოდის პანკ- 
რეასიდან, ჩაეზრდება ირგვლივ მყოფ უჯრედისს, დააწვება ან ჩაეზრდება ნაღვ- 
ლის საერთო სადინარს, ჩაეზრდება თორმეტგოჯა ნაწლავს, დააწვება ან 
ჩაეზრდება კარის ვენას, ჩაეზრდება კუჭის პილორულ ნაწილს, მარცხენა 
თირკმელზედა ჯირკველს და ა. შ. საერთო სადინარის კომპრესის ან მის სა– 
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სანათურში კიბოს ჩაზრდას თანსდევს სიყვითლე. ზოგჯერ ადგილი აქვს ვირ- 
ზუნგის სადინარის კომპრესიოს ან მის სანათურში სიმსიენის შეჭრას, რასაც თან– 
სდევს პანკრეასული წვენის შეგუბება, სადინრების გაგანიერება, ზოგჯერ კენჭის 
გაჩენა(კ. 

) პანკრეასის კიბოს წყარო, პისტოგენეზისი, სამგვარია: სადინარების გა- 
მომფენი ეპითელიუმი, ჯიოკვლოვანი ეპითელიუმი და ლანგერჰანსის კუნძულე– 
ბის უჯრედები. უფრო ხშირია სადინრების ეპითელიუმიდან გამომავალი კიბო. 

მიკროშენებით პანკრეასის კიბო თითქმის ყოველთვის ცილინდრუ- 
ლურჯდოვანია. უფრო ხშირად ის ადენოკარცინომას (გამომავალი სადინარე–- 
ბიდან). უფრო იშვიათად-–სოლიდური კიბო (გამომავალი პარენქიშიდან). კიბოს 
როგორც ადენომურ, ისე სოლიდურ ფორმის დროს, სიმსივნეში ხშირად უხვად 
არის განვითარებული სტრომა, ასე რომ პანკრეასის კიბო ხშირად ფიბროზულ 
კიბოს, სცირს, წარმოადგენს, იშვიათად, პანკრეასის კიბო ტვინოვანია, ანდა 
ლორწოვანი, განსაკუთრებით იშვიათია ბრტელუჯრედოვანი (მეტაპლაზიური), 
ანდა შერეული –ბრტყელუჯრედოვან- ადენომური––კიბო. 

პანკრეასის კიბო იძლევა მეტასტაზებს ლიმფოგენურად და ჰემატო– 
გენურად: რეტროპერიტონეულ ლიმფურ ჯირკვლებში, მცირე ბადექონში, პე- 
რიტონეუმში, ღვიძლში, ფილტვებში და ა. შ. 

მეორადი კიბო პანკრეასში პირველადზე უფრო ხშირია, პანკრეასის მეორადი კი– 
ბო შეიძლება იყოს მეტასტაზური (მაჭ. ფილტეის, ძუძუს, პროსტატის პირველაუჯი კიბოს 
დროს), ანდა ჩახრდილი მასში მეხობელ ორგანოებიდან: თორმეტგოჯა ნაწლავიდან, კუგჯიდან, 
ნაღვლის ბუშტიდან. 

სხვა ავთვისებიანი სიმსივნეებიდან პანკრეასში იშვიათად შეიძლება განვითარდეს-–-პირ- 
ველადი ს ა რკ ომა, მეორადი, მეტასტაზური სარკომა უფრო ხშირია. 

ეთილთვისებიანი სიმსიყნეები პანკრეასზი ძლიერ იშვიათია. ნახულია: ლიპომა, ქონდ– 
რომა, მიკსომა, ჰემანგიომა, ლიმფანგიომა, მიომა, ადენომა, ადენოფიბრომა, ცისტადენომა. 

აპენდიციტი 

აპენდიციტი (გიიბიძ!ისა) წარმოადგენს აპენდიქსის (ჭიაყელა ნაწ–- 
ლავის) ანთებას 7). 

აპენდიციტი ერთერთი უხშირესი ქირურგიული დაავადებაა. უფრო ხში- 
რია ის ახალგაბრდა ასაკში, „განსაკუთრებით მე-2 და მე-3 დეცე იუმში, 40 
წლის შემდეგ აპენდიციტი იშვიათია. 

აპენდიციტის ეტიოლოგია და პათოგენეზი საკმარისად გამორკ- 

ვეული არ არის, ანთებად აპენდიქსის კედელში ნახახია ენტეროკოკი (ნაწლავის 

სტრეპტოკოკი), სტრეპტოკოკი, სტაფილოკოკი, პნევმოკოკი, ნაწლავის ჩხირი, 

ანაერობული მიკრობები და ხვები. ამრიგად გამოდის, რომ აპენდიციტი ეტიო-. 

ოგიურად პოლიეტიოლოგიური დაავადება არის. 
== აინდიქსის ჭედელში ინფექციური აგენტის შეჭრის გზის და ამ კედელში 
ინფექციური აგენტის მოქმედების რეალიზებისათვის ნიადაგის შექმნის შესახებ 
სხვადასხვა შეხედულება არსებობს. 

აპენ იქსის კედ ლში ინფექციის შეჭრის გხა ანუ ჭიშკარი ორია: ენტე- 
რული და სი ხლის, ასე რომ აპენდიციტის დროს ინფექციო შეიძლება იყოს 

ენტეროგენული ან,ჰემატოგენური “"). · 

  

აპენდიციტი იშვიათად იწოდება როგორც ვერმიკულიტი (VCIიXICს11I15), ანდა რო- 
გორც ეპი ტიფ ლორ ი. (0ნ1IVMIILI5). მოსახლეობაში ეს დაავადება ცნობილია ხშირად 
ბრმა ნაწლავის ახთების სახელით. აპენდიციტი გამოყოფილია ცალკეული ნოხოლოგიური ერ- 
თეულის სახით და თვით ეს ტერმინი შემოღებულია 1886 წელს ამეოიკელ ექიმ ფიცის (LM>) 
მიერ. 

ე ##) ლინჟოგენური (რეტროგრადული) ინფექ/ია, მაგ., პერიტონიტის დროს ფრიად იშ- 
ვიათია, 
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I ნტეროგენური ინ იო, ალბათ, გა ბით უფრო ხშერია, ვიდრ, 
პემოტოგენერი იერ ნელეეც ლ კრის დროს შესაფე ისი პირობებინას, 
აპენდიქსის სანათურის საკუთარი ფლორის (სანათურში მყოფი მიკრობების) 
აორაბეობი ვირულენტობის გაძლიერება და შემდეგ აპენდიქსის ლორწოვანში 

აპენდიმსის სანათურში საკუთარი მიკრობების გამრავლების და მათი ვი- 
რულენტობის გაძლიერებისათვი ფრიად ხელშემწყო ფაქტორად ითვლება აპენ–- 
დიქსის სანათურის შიგთავსიდან (განავალი, მიკრობები, ლორწო) განთავისუფ- 
ლების ხელის შეშლა – აპენდიქსის შიგთავსის ბრმა ნაწლავის ღრუში დინების 
შეფერხება, ე. ი. აპენდიქსის შიგთავსის შეგუბება. ასეთი შეგუბება კი შეიძლე- 
ბა პირობადებული იყოს შემდეგნაირი მექანიური დაბრკოლებებით: აპენდიქსის 
გადაღუნვები (ფიზიოლოგიური და პათოლოგიური), გა: აელოვანი ქვები; უცხო 
სხეულები (ხილევლის კურკები, პურეულის მარცვლები და ა. შ,.), პარაზიტები. 
(ასკარიდა, მათრახა, მახვილა), ფ გუბებული მკვრივი განავალის შემცეელი 
მოძრავი ბრმა ნაწლავი, ან აპენდიქსის პროქსიმული ბოლოს სპაზმი, ანდა აპენ- 

იქსის მუსკულატურის ატონია. –_ 
> 'პემატოგენუ რი ანუ მეტასტაზური ინფექციო ფრიად იშვიათად ითვე- 
კ–ება. ყოველ შემთხვევაში აპენდიციტის წინ ან აპენდიციტის მიმდინარეობაში 
არსებულ ანგინას უმეტესობა არ თვლის ,პემატოგენური- ინფექციის წყაროდ, 
არამედ ორივეს--აპენდიციტს და ანგინას-–-თვლიან ორგანიზმის იმუნურ-ბიო- 
ლოგიურ რეაქციობის შეცვლის (რის გამოც ადვილი ხდება აუტოინფექციო 
აპენდიქსის სანათურიდან, ტონსილების ჯიბეებიდან) გამოვლინებათ ანატომიუ– 
რად და ფიზიოლოგიურად ერთიმეორეს მსგავს ლიმფადენოიდურ ორგანოებში – 
რ“პენდიქსში და ტონსილებში. 

ამრიგათ, დადგენილათ შეიძლება ჩაითვალოს, რომ აპენდიციტი აუტოინ- 
ფექციის შედეგია; მაგრამ მაინც ღიად რჩება საკითხი შესახებ იმისა, თუ რა- 
ტომ ამ აუტოინფექციოს აქვს ადგილი მხოლოდ ზოგიერთ შემთხვევაში, აუტო- 
ინფექციისთვის შესაფერისი მიკრობები კი ყოველთვის არის აპენდიქსის სანა- 
თურის ფლორაში. ამ საკითხზე სხვადასხვა პასუხი არსებობს. 

„აუტოინფექციოს ზოგი ხსნის მიკრობების გამრავლებით და მათი ვირუ–- 
ლენტობის გაძლიერებით, ზოგი-- ორგანიზმის ზოგადი იმუნურ-ბითლოგიურ! 
მდგომარეობის შეცვლით და ადგილობრივად აპენდიქსის ლიმფადენოიდური 
აპარატის და მფარავი ეპითელის ბარიერული ფუნქციის დარღვევით, ზოგი 
კი-–აპენდიქსის კედელში ანგიონევროზული მოშლილობებით. 

მიკრობების გამრავლებაზე და ვირულენტობის გაძლიერებაზე; რასა(C, 
კავშირებენ აპენდიქსის შიგთავსის შეგუბებას, უკვე ზევით იყო ლაპარაკი. 

მაგრამ რატომ იწვევს შეგუბება მიკრობების ვირულენტობის გაძლიერებას ––გა–- 

მოურკვეველია. , 
იმუნურ-ბიოლოგიურ მდგომარეობის და აპენდიქსის ლორწოვანის ბარიე- 

რული ფუნქციის დარღვევა ვითომდა იძლევა აუტოინფექციის შესაძლებლობას, 
მაგრამ როგორც სამართლიანად უთითებენ, აპენდიქსში ტიფის, ტუბერკულო- 
ზის და დიზენტერიის. ლოკალიზებისას, მიუხედავათ ბარიერული ფუნქციის 
დარღვევისა, ტიპურ აპენდიციტს ადგილი არა აქვს. 

როხულ ანუ ვაზომატორულ მომლილობებს--ნევროგენულ ან- 
გიოსპაზმს (პატა ა არტჟრიუზისას) ნევროგენულ ანგიოპარეზს სტაზით შეიძლება 
თანსდევდეს აპენდიქსის კედლის ქსოვილების კვების სხვადასხვა ხარისხის მოშ- 
ლა, –-ცხოველმყოფელობის დაქვეითება და -ნეკროზიც კი. ასეთნაირად შეცვლილ 
აპენდიქსის კედელში მიკრობები სანათურიდან უფრო ადვილად შეიჭრება, მაგ– 
რამ თვით ამ ანგიონევროზული მოშლილობების იზეზები გამოურკვეველია. 

არჩევენ .მწვავე და ქრონიკულ აპენდიციტს. · 

78



მწვავე აპენდიციტი. მწვავ აპენდიციტი (ზიინიძ1ი3 1მCIIC8) 
ფრიად დამახასიათებელი დაავადებაა კლინიკურად და პათოლოგიურ-»ანა- 
ტომიურად, 

კლინიკურად მწვაეე აპენდიციტს .ახასიათებს გარ ი სიპტომო- 
კომპლექსი, რაც ცნობილია აპ ი ნდიციტური შეტევი ს სახელით. პსეთი 

ეტევა იწყება უცბად შემდეგი მოვლენებით: მუცლის ტკივილი, დალოკალებუ- 
ლი უმთაერესა არჯვენა თეძოს. მიდამოში, "ტკივილების “ირადიაციით გულის 
კოვზის მიდამოში, მტკივნეულობა განსაკუთრებით მუცლის მარჯვენა ნახევრის 
იდამოში, ტკივილების ასეთივე ირადიაციით, მუცლის პალპაციის დროს, მუც- 

ლის „კუნთების დაჭიმვა მარჯვენა ნახევარში, გულზიდება; პირღებინება, შემ- 
ცივნება, L -ის აწევა; მაჯის აჩქარება და სხვა. 

პათოლოგიურ-ანატომიური ცვლილებები სხვადასხვანაირია მწვავე აპენდი- 
ციტის სხვადასხვა სტადიის და სხვადასხვა ფორმის დროს, წეავე აპენდ 

ანთები ლოკალიზაციო აპენდიქსში თავისებურია. შემთხვევების დიდ 
უმრავლესობაში ანთება ლოკალდება აპენდიქსის დისტალურ ნაწილში, ოკა- 
ვებს დისტალურ 1/, ან 1/,, იშვიათად, აჰენდიქსის უფრო მეტ ნაწილს, 

კანონზომიერად მიმდინარე ტიპური აპენდიციტი, ე. ი. აპენდიციტების 

დიდი უმრავლესობა, პათოლოგიურ-ანატომიურად კფლეგმონურ ანთებას წარ- 
ნოადგენს ანუ ფლეგმონური აპენდიციტია (გიილი)!0 03 ის-იდიიიივი). სულ 
დასაწყისში აპენდიქსის ლორწოვანის ნაოჭების შუა მყოფ ჩაღრმავებებში ანუ 
ჯიბეებში (კრიპტებში) ვითარდება ე. წ. პირველადი აფექტი (მ//00(სვ იII0ივ- 
XIV§), რიცხვით ერთი ან ხშირად რამდენიმე. პირველადი აფექტი წარმოადგენს 
ექსუდაციურ ანთებად კერას, რომელი პატარაა, კოზუ საიხებური (სოლისებური) 
ფორმა აქვს და დალოკალებულია ლორწოვანში. კონუსისებური ფორმის მქონე. 
კერის გახიერი ბოლო მიმართულია გარეთკენ, კედლის სისქისკენ, მდებარეობს 
სუბმუკოზამი, ვიწრო ბოლო კი ––შიგნითკენ, გპენდიპსის სანათურისაკენ, ასეთი 
კერის მიდამოში აღინიშნება ინფილტრაციო ნეიტროფილური გრანულოციტე- 
ბით და ლორწოვანის ზედაპირული პატარა დეფექტი (ებითელური საფარის 
ჩამოფიექვნა), რომელიც დაფარულია ფიბრინულ-ჩირქოვანი მასით. პირეელა- 
დი აფექტის ირგვლიე, ან ასეთ აფექტთა შუა, ლორწოვანში შეიძლება იყოს 
'ზედაპირული , ანთებიდი“- “ცვლილებებრ“ -–- ზედაპირული აპენდიციტი 
(გხიტიძ|ლ1ხI6. 8ც006XჩC12)15)-. ზედაპირული აპენდიციტი შეიძლება იყოს კატა- 

რული აპენდიციტის სა:ით (2))0ფიძ!იI5 §Vი0ცIწ0!))ა იმგაგIოხი!19), 
ანდა წყლულოვანი აპენდიციტის სახით“ (0ისიI0I01I5 აV00L01011 სIC6X052). 
მაკროსკოპულად აპენდიქსი უცვლელია, ჩამოთვლილი ()კვლილებების აღმოჩენა 
შეიძლება მხოლოდ მიკროსკოპიულად. 

ჯ შემდეგში, პირველადი აფექ ღების მიდამოებიდან ანთებადი ცვლილებები 
ჭრცელდება აპენდიქსის კედელში სამი მიზართულებით: ცირკულურად სუბმუ- 
„კოზაში, რის გამოც ანთება შემოსარტყლავს აპენდიქას. სიღრმისკენ, რის ”შე- 

დეგადაც ანთებადი ცვლილებები ვითარდება კუნთოვან შრეში და აღწევს სე- 
როზულ გარსს, და გასწვრივ, რასაც მოჟვება ა ეხდივსის ამა თუ იმ სიგრძი 
ნაწილის ანთებადათ შეცვლა. ანთების ასეთი გავრცელებით აპენდიქსის კედლის 
ყველა. შრეებზე ჩამოყალიბდება ფლეამონური „ანთება, „ე- ი. ულეგმონური 
აპენდიციტი (ვიხიი0!0> 1ხ1რლი!იი§გ). აკროს, სულად 
ფლეგმონური აპენდიციტის დროს აპენდიქსის შესაფერისი ნაწილი ჰიპერე- 
მიულია, გაწითლებულია, გამსხვილებულია. პიპერემიულია, აგრეთვე, ჯორჯ- 
კა (ი06560(6XL011VII), აპენდიქსის სეროზული დაფარულია” თხელი რუხი ნა- 

დებით, კედელი განაკვეთზე გასქელებულია, ჰიპერემიულია, აპენდიქსის _სანა- 

თურში ჩირქოვანი , მასაა, მიკროსკოპულად აპენდიგსის კედლის ყველა 
ეებში ადვილი აქვს ინფილტრაციოს ნეიტროფილური და ეოზინოფილური 
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გრანულოციტებით, სეროზულის რედაპირზე ფიბრინული ან თფიბრინულ- 
ირქოვანი მასაა; ინ აილრთიბუბულოა-ჯრანუოციტებით ჯრრგლუჯაც. ამრი- 

გად ფლეგმონური აპენდიციტის დროს ყოველთვის არის აპენდიქსის მფარა- 
ვი სეროზული ხარსის ანთება--პერიაპენდიციტი (00I18ი06901CIL5) და ჯორჯ- 
ლუკას ანთებაც--მეზენტერიოლიტი ,(C060500(6X10I1(C(3). აღსანიშნავია, რომ ასე- 
თივე ანთებადი ცვლილებები შეიძლება იყოს ბრმა ნაწლავის სეროზულში (ჰე- 
რიტიფლიტი – 00:)-70MIIM15) და ილეო-ცეკალურ მიდამოს პერიტონეუმში (ადგი- 
ლობრივი პერიტონიტი --ე01:11001615 10C0115). 

საინტერესოა, რომ პერიაპენდიციტი და, საერთოდ, აღგილობრივი პერიტონიტი - 

სიკური, წარმოშობისაა, რადგანაც. ორობებს მერ ნახულობენ არამც თუ ს პერიტონეუმბი 
არამედ აპენდიქაის კუნთოვანშიც კი. 

ფლოგმონური აპენდიციტის დროს შემდეგში შეიძლება ლორწოვანის 
(და სუბლორწოვანისაც), საკმარისად დიდი ტერიტორიის თუ ტერი შოვ ბის 
ალიმოვაზი დაშლა, გახსნა-გადნობა ან სეკვესტრაციო მოხდეს, რის გამოი) წარ- 

მოიშობა წვლულები; ამ წყლულების ზედაპირი დაფარულია ჩვეულებრივად 
ფიბრინულ-ჩირქოვანი მასით. ასეთი აპენდიციტი ცნობილია ფლეგმონურ 
წყლულოვანი აპენდიციტის (20006091C0I)5 უსიხ1ბფთთიილია-. ILIICCX052) 
სახელით. 

ამგვარია უფრო ხშირი აპენდიციტის-- მონური აპენდიციტის -–- 
პითოლოგიური ანატომია პროცესის 'მსელელობის. სხვადასხ ა ხანაში. სმოდაღ- 
წერილ პათოლოგიურ-ანატომიური სურათების ცვლა შედარებით დროს მოკლე 
მანძილზე, 2--3-––4 დღეღამის განმავლობაში, ხდება. 

თუმცა ხშირად აპენდიციტს სწორედ ასეთი მიმდინარეობა აქვს, მაგრამ 
ზოგჯერ ადგილი აქვს მკვეთრ გადახრას ამ ტიპურ მიმდინარეობიდან, ასეთი გა- 
დახრის ხასიათის მიხედვით შეიძლება გაირჩეს აპენდიციტის “შემდეგი ფორ- 
მები: აბორტული და..განგრენული. 

აბორ ი აპენდიციტის (გიი60ძ10ILI3 ვხიLLIV8გ) დროს ანთებადი 
პროცესის გავრცელება პირველადი აფექტების მიდამოდან არ ხდება, ეს ანთე- 

ბადი. კერები ,ლიკვიდირდება და პროცესი ინკურნება, უკვალოდ ქრება. ანდა 
პირველადი აფექტების მიდახოდან ანთება ვრცელდება მხოლოდ ზედაპირულად 
ლორწოვანში და ვითარდება კატარალფრი” აპენდიციტი, რომელიც, აგრეთვე, მა- 

ლე ინკურნება და უკვალოდ ქრება. .. 
განგრენული აპენდიციტის (მიიიიძI!ისვ ლმილგიიივიე) დროს 

აპენდიქსის „კედელში ვითარდება ნეკროზი და შემდეგში დანეკროზებული უბანი 
ლპობითი დაშლას განიცდის. აქ არსებითად ლაპარაკია ალტერაციულ (ნეკრო- 

ზულ) ანთებაზე, ანდა ე. წ.. პირველად ანუ ადრინდელ განგრენულ აპენდი- 

იტზე. ნეკროზი აპენდიქსის ელში ასეთი აპენდიციტის დროს ვითარდება 
ს ტავიდანვე დაკა ფარები ტოქსიურ ან ანგიოპარეზულ სტაზთან, ეს ნეკროზი 
ისე მალე და სწრაფად ვითარდება, რომ უკეე პირველი 12 საათის განმავლო- 
ბაში დანეკროზებული ნაწილის ლპობითი დარბილება, დაშლა და აპენდიციტის 
კედლის გახვრეტა (ი6X”იX2LI0) შეიძლება მობდეს. , 

აპენდიციტის ორგვარ გართულებებს არჩევენ: ადგილობრივს (თვით აპ. 

დიქსის კედელში) და აპენდიქსის გარეშეს, - 
ადგილობრივ გართ ბებს თვნის აპენდიქსის კედელში ჩირ 

გროვის (ხ50035ს5) შან ჩირქგროვების გაჩენა--ფ საადექად კეთელ ამირი. 
ტემატოზ ური აპენდიციტი (გეხნიძ1!ი5 იხ1იძთიმიყმ_ 8005:61021058) 
კედლის შიგნითა ჩირქგროვა შეიძლება გაიხსნას. აპენდიქსის სანათურში და 
ღრუშიც–ფლეგმონური აპოსტემატოზური პერფორირებული 
აპენდიციტი (იი»ნ60ძ1იI15 აXსI16ე0000058 8005'0008-098 რ00X10LX2ხIV2). ამავე 
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დროს ნახვრეტი შეიძლება ისე პატარა იყოს, რომ მაკროსკოპულად არ აშკა- 
რავდებოდეს––მიკროპერფორაციო (IXIII0061I0X8V0). 

ადგილობრივ გართულებებს ეკუთვნის, აგრეთვე წყლულის გახვრეტა ფლეგ- 
მონურ-წყლულოვანი აპენდიციტის ღროს–-ფლეგმონურ-წყლულოვანი პერ- 
ფორითებული აპენდიციტი (გხალიშ სლ უჯხ!გელიიიყგ ს!-ტლიაე ჟთC6IX”0–- 
X2L1IVმ)- 

ასეთივე გართულებს ეკუთვნის ე. წ. 'მეორადი განგრენა ფლეგმონური 
აპენდიციტის დროს (30ჩM%79ICIV15 იხს16დთიი09გ დ0ილIი60088), მეორადი განგ- 
რენა ვითარდება სისხლის მილების (თვით აპენდიქსის კედელში, ი მეზენტერიო- 
ლუმში) ვრცელი თრომბირების (სხჯიჯიხ083XL6XIILI5, (ხX010ს001)16ხI1(13) გამო. აჰენ- 
დიქსის კედელი განგრენულ მიდამოში მალე იხვრიტება (ზიინხიძ)იIV§ იჩ)ითთი- 
ა0ყ“ი ლდგხილ260052 დხCI/0I8IVგ). შემოსარტყლული, ცირკულური განგრენის 
დროს აპენდიქსის ნაწილი (დისტალური) შეიძლება მოძვრეს, მოწყდეს (ე- წ. 
სპონტანური ამპუტაციო). · 

აპენდიქსი კედლის გახვრეტა საზოგადოდ (ინტრამურული აბსცესის, 
წყლულის, განგრენის დროს) უფრო ბზშირად ხდება ჯორჯლუკის მიმაგრების 
მოპირდაპირე ხაზზე, რაც დაკავშირებულია იმ მიდამოს კვებით ნაკლებათ 
უზრუნველყოფასთან, _ 

აპენდიციტის აპენდიქსის გარეშე გართ ულებებს „ეკუთვნის პირ- 
ველად ყოვლისა პერიტონიტი. პე რი. ტონი ტი ფიბრინულ-ჩირქოვან ხასიათს 
ატარებს და შეიძლება იყოს ადგილობრივი და ზოგადი: ადგილობრივი“ პერი- 
რონიტი ლოკალდება ილეოცეკალურ და მენჯის მიდამოში. დასაწყისში ასეთი 
იდამო გამოყოფილია მუცლის ღრუდან და დაფარულია ერთიმეორესთან ექსუ- 
დატით ფაშრად შეწებებული ბადექონით, ნაწლავების მარყუმშებით და სხვა, 
შემდეგში შეიძლება მოხდეს სრული პათოლოგიური ორგანიზაციო-- ექსუდატის 
სავსებით რეზორბციო და შემართებელ-ქსოვსლოვანი შეზრდების (შეხორცებე– 
ბის) განვითარება, ანდა არა სრული პათოლოგიური“ “რრგანიზაციის შედეგად 
განვითარდეს ექსუდატის ჩაპარკება ს (ინკაფსუ ცხო), 

თუ აპენდიქსი ბრმა ნაწლავის შ კან დებარეობს, მაშინ ანთება ერცელ- 
დება ბრმა ნაწლავის უკან ფაშა Vშემაერთებელ ქსოვილში–-ფლეგმონური 
პარატიფ ლიტი (00X8LX იILIIC195 ხII6ფოიუ0ყ82). ირქოვანმა მასამ აქედან შეი- 
ძლება გაიკაფოს გზა მუცლის ღრუსაკენ რასაც პერიტონიტის განვითარება მოყვება, 
ნაწლავის (ბრმა ნაწლავის, ასწვრივი კოლინჯის) სანათურისკენ, რასაც მოყვება 
ე. წ. რეტროპერიტონეული განავალოვანი აბსცესის განვითარება და 
გარეთკენ (მუცლის კედლის პერფორაციის საშუალებით). ამას გარდა, ჩირქოვა- 

ი ანთება რეტროპერიტონეულად შეიძლება გავრცელდეს ზევითკენ მიმარ– 
თულებით მარჯვენა თირკმლის მიდამოზე–-პა რანეფრიტი (დწეჯგიტისIIL15); 
მიაღწიოს ღვიძლამდე და დიაფრაგმამდე-–ს უბ დია ფრაგმული „აბსცესი 
(გხვი059V9 50ხ00)3ისL9 019(1CV8) და იშვიათად შეიძლება წავიდეს უფრო ზევითაც 
(პლევრა, ფილტვი). ქვევითკენ მიმართულებით ანთება შეიძლება გავრცელდეს 
რეტროპერიტონეულადვე მცირე მენჯში. ' 

აპენდიქსის გარეშე გართულებებსვე ეკუთვნის, აგრეთვე, ჯორჯლეუკას 
ფლეგმონური (დიფუზური ჩირქოვანი) ა ნ თე ბა (000§560(01:101ILC19 ი016=00000– 
82), ჯორჯლუკას ჩირქოვანი ლიმფანგოიტი და “ჩირქოვანი თრომბოფლებიტი 
(წთლსემიყი1615 ესIV169(მ, ჩIითხიიი16ს1(15 0ძ»ს16ს(გ). ჯორჯლუკის მიდამოში 
ასეთი ანთება შეიძლება გახდეს ღვიძლის მეტასტაზური ჩირქოვანი 
ანთების(8ს5003508 ხ0ი2115) წყაროდ (კარის ვენის საშუალებით) და, აგრეთვე, 
სეპტიკოპიემიის (§6ი'იიიჟენოთ19) წყაროდაც. 

მწვავე აპენდიციტის პათოლოგიურ-ანატომიურ ფორმების, სტადიების და 
ადგილობრივი გართულებების სქემა შეიძლება ასეთი იყოს: 

6. სპეციალური პათოლოგიური ანატომია. 81



 
 

-CMI)0)10)1ე0ძ 
§50სუხაშის2 

511-) 

MI1ა)0))#9ძ 
008 

ხა0სპნI365 
§0-IC 

| 

დLM16)0|124 
კმიCმ 

“სძ 
თI-ძდ“ 

(-ენი%ზიC% 
ითCთCნ0) 

_ __ _ 
LM1C)0|ე0 

ხ50V0ეCI9VLC5 
·III0 

§0-ძა 
ს0ს 

"502 
·IIძ 

511-ძ6 
 
 

“0)ჰეშ 
“9 

"4 
§
0
-
0
L
 

) 
! 

სარიტი: 
---- 

ა501:2ჯ0 
'IVძ 

5I)-“ძს 

V00 
1220 

·IVძ 
§I1-ძ6 

 
 

 
 

 
 

“კ0)პაძ 
“35008 

"I0ძ 
§1-ძს 

| 
. 

#11101130 
_
 

L501LსI2150ძ% 
”
V
0
-
“
I
ს
 

.-- –- 

ს0ს 
'1500ა 

"IVძ 
§13-ძღ 

I 
 
 

X2)ძიII§ 
"I 

§
(
1
-
ძ
6
_
_
 

__ _ 

ს§50ჰ2ე|ი 
'I92ძი§ 

§
I
)
-
ძ
ი
 

(იცნიაშზეამ 
ი0)C§30ნLიჯ) 

ხაესელესს2 
5I)-ძს. 

 
 

–--. 
5000 ს

მ
ი
ს
 

51-06 
-
-
 

–
-
-
-
 

95I)ნ)ჰეძი§ 
5I1-0C 

---- 

  
§%IICVIIVCI1C62 

"))2ძ0§ 
6(1-ძC___ 

სა 

L-0-)3 
–
“
–
 

ყეეუიხსაძქძV 

  
ყწიIIსVძ 

§
0
3
2
9
)
)
წ
_
 

82



რონიკული აპენდიციტი, ქრონი ი აპენდიციტი (გიეიიიძI)010ს5 6C0I0- 

“01ძთ0) მემაალენს მწვავე ამერია რმელებას” ი 
როგორც ავტორთა უმრავლესობა ფიქრობს, დასაწყისიდანვე ქრონიკული 

მიმდინარეობის მქონე ქრონიკული აპენდიციტი არ არსებობს, ასე რომ ყოვე- 
ლი ქრონიკული აპენდიციტის დასაწყისი, არის მწვავე აპენდიციტი. 

მწვავე აპენდიციტური მოელენების უკუგანვითარების, ჩაცხრობის, შემ 
აპენდიქსში. იწ. ება აღდგენითი ი მოელენები, რო. ლებსაც შ იძლება მოყვეს თან 
აპენდიქსში მნიშვნელოვან (კვლრტრლებათა მთელი რიგი. აპენდიქსში სწორედ ეს 
"აღგენითი მოვლენები და ამ მოვლენებთან დაკავშირებული შემდგომი მტკიცე 
ელილებები ცნობილია ქრონიკული აპენდიციტის სახელით, ასე რომ ქრო 
იკული აპენდიციტი ხშირად არა პათოლოგიურ პროცესს, არამედ პათოლოგიურ 

მდგომარეობას წარმოადგენს, 
ქრონიკული აპენდიციტი პათომორფოლოგიური სურათის სიჭქრელით 

„განირჩევა. პათოლოგიურ-ანატომიურ ცვლილებათა ეს სხვადასხვაობა მჭიდროთ 

არის დაკავშირებული მწვავე აპენდიციტურ ცვლილებებთან, ამ ცვლილებების 
ინტენსივობასთან და ექსტეხსივობასთან, მოკლედ, იმ ნიადაგთან, რომლიდანაც 
„ამათუიმ შემთხვევაში რონი ული აპენდიციტი აღმოცენდება. 

პირველადი აფექტი, ანდა ზედაპირული კატარული, თუ გინდ ზედაპირუ- 
ლი წყლულოვანი მწვავე აპენდიციტიც. შიიძლება, ალბათ, უკვალოდ ლიკვი–- 
დირებულ იქნას, განიკურნოს, და აპენდიქსში რაიმე მნიშვნელოვანი ცვლილე-, 
ბები არ დარჩეს. 

ფლეგმონური აპენდიციტის შემდეგ კი აპენდიქსის კედელში, სანათურ– 
ში, ს აპენდიქსი“ მდებარეობის მხრივაც სხვადასხვა (ევლილებები შეიძლება 
“იყო " 

აპენდიქსის იში ვითარდება გრანულაციურ· ქსოვილი, რომელიც 
არსებულ მმად ინფილტრატის ა ეოზინოფილები გზანულოციტები, აგრა– 
ნულოციტები, პოლიბლასტები) თანდათანობითი შესრუტეის პარალელურად 
მწიფდება და სკლეროზს გა იცდის –მასკლეროზებელი აპენდიცი ი ი 

(200010105 500L10(1C8), მასკლეროზებელი აპენდიციტის დროს აპენდიქსის 
სეროზული სკლეროზირებულია, სუბსეროხულში, კუნთოვანში და სუბმუკოზურ- 
შიც ნაწიბუროვანი სკლერო ირებული შემაერთი ქსოვილის უხვი რაოდენობაა, 

ზოგჯერ სუბმუკოზაში , ცხიმოვანი ქსოვილიც ვითარდება. კუნთოვანი არაიშვი– 
ათად ატროფიას განიცდის; ლოოწრვანიც და ლიმფადენოიდური ქსოვილიც 
ზოგჯერ ატროფიულია. აპენდიქსის სანათური ხან შეგიწროვებულია, ხან გაგა- 
ნიერებულია (კუნთოვანის ატროფიის დროს)... 

აპენდიქსის სანათურში მყოფ ექსუდატის ორგანიზაციის და მით უფრო 
აპენდიქსის კედელში მყოფ ღრმა დეფექტებთან (წკლულებთან) დაკავშირებულ 
უხე ·რეგენერაციოს გამო შეიძლება აპენდიქსის. სანათურის სრული დაყრუება, 
ობლიტერაციო განვითარდეს-– მ ა ობ ღიტ ერე ბელი აპენდიციტი (მისლი- 
შის იხ)160L#15). ობლიტერაციო ანათურის, აპენდიქსის მთელ სიგრძეზე 
იშვიათია, უფრო ხშირია ის აპენდიქსის ამათუიმ უბანში, განსაკუთრებით ,აპენ–- 
დიქსის დისტალურ ნაწილში. ობლიტერებული აპენდიქსი მკვრივი სოლიდური 
გრეხილის მაგვარია. სკლეროზირებუ ანდა სკლეროზირებულ-ობლიტერირებულ 
აპენდიქსში, როგორც უთითებენ, ხშირად ვითარდება ყვითელი არგენტოფი- 

ლური უჯრედების შემცველი (ეს უჯრედები ლუბერკუნის. ჯირკვლებიდანაა) 
ნევრომები და ნევროფიბრომები. თუ სანათურის დაყრუება აპენდიქსის „ბროჭ- 
სიმალურ ნაწილშია, მაშინ აპენდიქსის დისტალური ნაწილის სანათურში გროვ- 
დება: სხვადასხვაგვარი შიგთავსი, რის გამოც კედელი იჭიმება, სანათური განი–- 
ერდება და ჩნდება ამათუიმ სიდიდის პარკი (ქლიავის, ქათმის კვერცხის, მუშ– 
ტის ოდენა და უფრო დიდიც). ასეთი პარკის შიგთავსი შეიძლება იყოს ზირ- 
ქოვანი-–აპე ნდიქ სის ემპიემა (ითიიაჟზხნი· მილხტიმ1!ი 15), ლორწოვანი-- 
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მუკოცელე (თი0ი01ა), ანდა წყლისებური– აპენდიქსის წყალმანკი 
(სუძX”ი»§ 2ი0900001015)- ' 

ზოგჯერ აპენდიქსის პარკისმაგვარად დილატირებული ნაწილის ღრუ ამოესებურია 
ოდნავ გამსჭქირვალე მოთეთრო ფერის ბურთულებით, რონლებიც შესჟელებულ. ლორჯოს წარ- 
მოადგენს– აპენდიქსის მიქსოგლობულონზი (აიყწ1ისს10515 იიხCიძ1C15). 

აპენდიქსის ზემოდაღწერილი პარკისებური გაგანიერება, გარდა სანათუ- 
რის წრ აარუარსააი შეიძლება განვითარდეს ს სართოდ შიგთავსის დინების 
(შიგთავსიდან განთავისუფლების) დაბრკოლებით, რაც თავის რიგად შეიძლება 
გამოწვეული იყოს სანათურის მკვეთრი შევიწროებით, განავლოვაუი ქეებით, 
აპენდიქსის გადაღუნვით და ა. შ, 

როდესაც აპენდიქსის საკმარისად დიდი სიფართის კედლის მთელი სისქე 
ნაწიბუროვანი ქსოვილით არი დაკავებული, ეს მიდამო შეიძლება გამოიბეროს 
გარეთკენ ჯიბისმაგვარად––აპენდიქსის დივერტიკული (0ძIV6IისIIIი 
»0ი060ძ1015). ასეთი დივერტიკული ვითარდება ჩვეულებრივად ჯორჯლუკას მი- 
მაგრების მოპირდაპირეთ. 

გარდა ჩამოთვლილი (კვლილებებისა, ქრონიკული აპენდიციტის დროს. 
არის ჯერიაპენდიცირტის და საერთოდ ადგილობრივი პერიტონიტის დროს წარ- 
მოშობილ ექსუდატის ორგანიზაციის გამო განვითარებული 'მემაერთქსოვილო- 

ანი შეზრდანი აპენდიქსის მეზობელ ორგანოებთა. ასეთი შეზრდანი ი ს 
აპენდიქსის. მალენა ე არუნდებას. მდებარეობის შეცვლას და ა, შ. წვემ 

თუ ქრონიკული აპენდიციტი მწვავე აპენდიციტიდან აღმოცენდება, ხში- 
რად პირიქითაც ხდება –– მწვავე აპენდიციტი ქრონიკული აპენდიციტიდან აღ-. 
მოცენდება. ეს ისე უნდა იქნას გაგებული, რომ ქრონიკულ აპენდიციტური 
ცვლილებები, უმთავრესად შიგთავსის დინების დამაბრკოლებელი, ხელს უწყო– 
ბენ პროცესის გამწვავებას, მწვავე აპენდიციტის განვითარებას. ასეთ შვმთხვე- 
ვებში, ცხადია, აპენდიქსში ადგილი ექნება ერთსა და იმავე დროს მწვავე 
აპენდიციტისთვის და ქრონიკულ აპენდიციტისთვის დამახასიათებელ ცვლი– 

ბებს. 

“ა ფსევდოაპენდიციტი. ფსევდოაპენდიციტის (ივტსძივდლი0ი01C1L13) სახელით 
ცნობილია ისეთი კლინიკური მწვავე აპენდიცირური სიპტომოკომპლექსი, რომ-. 
ლის დროსაც აპენდიქსში პათოლოგიურ-ანატომიურად ანთებადი ცვლილებები 
არ არის, ე. ი, სინამდვილეში“ აპენდიციტი არ არის. 
- მრავალი დაკვირვებებიდან ცნობილია, რომ მწვავე აპენდიციტურ სიპტო- 
მოკომპლესის შემთხვევათა ს საშუალოდ 1/, ადგილი აქვს არა აპენდიციტს. არა- 

მედ ფსევდოაპენდიციტს. , 
გამორკვეულია, რომ აპენდიციტის სიმულირება, ე. ი. აპენდიციტის სიმპ- 

ტომოკომპლექსის მოცემა, შეუძლია მუცლის ღრუს სხვადასხვა ორგანოების 
სხვადასხვა დაავადებას: კუპის მრგვალ წყლულს (V01CI§ X0L0I0VI0 V60LIICსII), 
თორმეტგოჯას წყლულს (VIის§ ძ0000ი1), ნაღვლის გზების კენჭებს (CI)016)1L- 
ხ12915), ნაღვლის ბუშტის ანთებას (Cსი16იწ73ხ101§5), თირკმლის კენკებს (თიის):0– 
1I6ს1851§), თირკმლის წყალმანკს (იჯძX0ი6ი1X0515), კვერცხსავლის ანთებას (§ე1– 

ჯიეIV5), კვერცხსავალში ორსულობას (ლ0VI0I625 6XLI2სL601II2 სსხმX! ვ), ნაწ- 
ლავის ინვაგინაციოს (IიXგთ1აგIი 10L05L101), რეტროპერიტონეულ ლიმფურ 

ჯირკვლების ტუბერკულოზს (სსს0+0010315 1VთC0ნ0ე1მიძ)გIVI LI6(L006IL006- 
შ9ს)Iი), პერიტონეუმის სხვადასხვაგვარ ანთებას (00XIIL0ი1(I5 1სხ0მჯის1082 და 
ა. შე), მეზენტერიულ არტერიის და მისი ტოტების თრომბოზს, ' ემბოლიას, 
სკლეროზს და ზოგჯერ მუცლის ღრუს გარეშე ორგანოების დაავადებებსაც. 

ზოგჯერ მწვავე აპენდიციტური სიპტომოკომპლექსი შეიძლება , გამოწვეულ 

“იყოს მარჯვენა თეძოს, ნევროზით. 
დაბოლოს, ასეთი სიმპტომოკომპლექსი შეიძლება იყოს აპენდიქსური წარ- 

მოშობის, მაგრამ დაკავშირებული არა აპენდიციტთან, არამედ აპენდიქსის სხვა 
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(,კვლილებებთან, აპენდიციტური სიპტომოკომპლექსის მომცემი აპენდიქსის ეს 
სხეა ცვლილებები ცნობილია აპენდიკოპათიების (გიიზიძ!იიისსი!ვ) სახელით. 
აპენდიკოპათიებს აკუთვნებენ: პპენდოსოაბს „(8იიტ0ძ0510§13)-– აპენდიქსის სა–- 
'ნათურში შიგთავსის შეგუბებას, თაც შეიძლება გამოწვეული იყოს, როგორც 
ეს უკვე ზევით იყო აღნიშნული, აპენდიქსის გადაღუნვებით, განავალოვანი 
ქვებით, უცხო სხეულებით, პარაზიტებით (ჭიებით) და, აგრეთვე, აპენდიქსის 
კუნთოვანის სუსტი განვითარებით (სუსტი პერისტალტიკით). შემდეგ, აპენდი- 
კოპათიას წარმოშობს პერიაპ ნდიქსური შეხორცებანი და აპენდიციტის სხეა 
შედეგები აპენდიქსში, რომლებზედაც უკეე ზევით იყო ნათქმი. აპენდიკოპათიას 
შეიძლება მიეკუთვნოს, აგრეთეე,,,აპენდიქსის კუნთოვანი სპახში, რასაც "ზოგი- 
ერთი ავტორი ფსევდოაპენდიციტის ერთ-ერთ” ხაფუძვლად ·თვლის, 

თიაქარი 

თიაქარი (სიჯი1გ!) წარმოადგენს გამოზნექილ' (ჯამობერილ) პარიეს 
პერიტონეუმის იბეში აეააში მესერი ექვ ორგანოს მუცლის ღრუს 
გარეთ გამოსელას. 

საერთოდ ამათუიმ ორგანოს ან მისი ნაწილის შესაფერისი ღრუდან გამოსელა (გამო- 
დარდნა), კერძოდ მუცლის ოოგანოს მუცლის ღრუდან უპერიტონეულპარკოდ გამოსელა, ცნო–- 
ბაილია გამოვარდნის ანუ პროლაპსუსის (§012გყ§ვს5) სახელით. 

თიაქარში სამ ნაწილს არჩევენ: ჭიშკარს, პარკს და შიგთაეს., თიაქრის 
ჭიშკარი მუცლის კედლის ის ხვრეტია ანუ დეფექტია რომელშიც პერიტო- 
ეუმი გამოიზნიქა. ჭიშკარის დიამეტრი სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს, თია- 
ქრის პარკი კედლის ამყოლი პერიტონეუმის ის ჯიბეა, რომელიც მუცლის 
ედლის ხვრეტიდან გარეთკენ გაიზნიქა. მისი ოდენობა სხვადასხვანაირია, ფორ- 
ა ხშირად მსხლისებურია. თიაქრის პარკი სამი ნაწილიდან შედგება: ყელი, 
სხეული და ფსკერი. ყელი თიაქრის პარკის ყველაზე უფრო ვიწრო ნაწილია, 
მდებარეობს კიშკარის მიდამოში და აერთებს პარკის ღრუს მუცლის ღრუსთან. 
თიაქრის პარკის კედელი ქრონიკული ანთებადი ცვლილებების გამო ხშირად 
გასქელებულია, სკლეროზულია, განსაკუთრებით ყელის მიდამოში. თიაქრის 
პარკი გარედან--მის ირგელივ–არის მუცლის კედლის შესაფერისი მიდამოს 
დაჭიმული ნაწილები, ანუ როგორც ამბობენ, თიაქრის დამატებითი (ან 
გარეთა) გარსები. თიაქრის შიგთავსი არის თიაქრის წყალი 
და, ამას გარდა, რაც მთავარია, ასეთი შიგთავსის სახით შეიძლება ზედმიწევ- 
ნით სხვადასხვა ორგანო იყოს. ორგანოებიდან უფრო ხშირად თიაქრის 
პარკში არის წვრილი ნაწლავი (განსაკუთრებული მოძრაობის გამო), შემდეგ, 
დიდი ბადექონი, ან ორივე ერთად. ზოგჯერ თიაქრის პარკში შეიძლება იყოს 
ნაწლავის არა მარყუში ან მარყუშები, არამედ ნაწლავის კედლის მხოლოდ ნა- 
წილი (ლიტრეს თიაქარი–-იბ»ი1გ LILLLI6ივ). შემდეგ, თიაქრის შიგთავსი 
შეიძლება იყოს აპენდიქსი, მეკელის დივერტიკული, კოლინჯის ბადექონური 
დანამატები. იშვიათად თიაქრის პარკში ნახულია ნაწლავი თითქმის მთელი მილი. 
ამას გარდა, თუმცა იშვიათად, მაგრამ მაინც თიაქრის შიგთავსს შეიძლება წარ- 
მოადგენდეს: ი, ნთა, ნაღვლის ბუშტი, ღვიძლი, საკვერცხეები, კვერცხ- 
სავალები, საშვილოსნო (ზოგჯერ ორსული) და LV შ, არჩევე ჩასაყ ა შებელ თ. 
»ბე01)1ს1III15) და ჩაუყენებელ (ი, III6იიი1ხ!115) თიაქარს. ჩასაყენებელი თი- 
აქარი ისეთი თიაქარია, როდესაც მასში მყოფი ორგანოს თავისუფლად გადა– 
თავსება (რეპონაციო) შეიძლება მუცლის ღრუში და, პირიქით. ჩაუყენებე- 

2) ლათ. იხსე– ნაწლავი, 

85



ლი თიაქარი, ისეთი თიაქარია,ა როდესა) თიაქრის პარკში მყოფი ორგანოს 
მუცლის ღრუში გადათავსება, რეპონაციო, არ შეიძლება. ჩაუყენებლობის უფ- 
რო ხშირი მიზეზია: ორგანოს ანთებადი მიზრდა თიავრის პარკთან, ხშირად 
ჭიშკრის მიდამოში, თიაქრის პარკის ყელის შევიწროება (მაგ., ნაწიბუროვანი) 
თიაქრის პარკში შესვლის შემდეგ ორგანოს მოცულობის მომატება, გადიდება, 
შესივება. 

თიაქრის ეტიოლოგია და პათოგენეზი საკმარისად გამორკვეულია, 
თიაქრის წარმოშობა პირობადებულია ძირითადათ ორი ფაქტორით – მუცლის 
კედლის გარკვეული მიდამოს სისუსტით და მუცლისშითა წნევით. მუცლის კედ– 
ლის გარკვეული მიდამოს სისუსტე, ნაკლები გამძლეობა, შეიძლება იყოს თან- 

დაყოლილი და შეძენილი. თანდაყოლილი სისუსტის მიზესი შეიძლება იყოს. 
მუცლის კედლის უსწორო განვითარება, მაგა ვიპის მიდამოში; ხშირად ასეთ 

სისუსტეს ადგილი აქვს მუცლის კედლის იმ მიდამოებში, სადაც სისხლის შილე- 
ბის და ნერვების შემცველი არხები მდებარეობს; ზოგჯერ უკვე თანდაყოლილად 
არსებობს პერიტონეუმის ჯიბეები, მაგ., საზაოდულის არხის შეუხორცებლობის 
დროს და ა. შ. შეძენილი სისუსტე წარმოიშობა მუცლის კედჯდ-ის, გან- 
საკუთრებით კუნთების, დაზიანებასთან (ტრავმა, ოპერაციო, ორსულობა) და 
ნაწიბურის განვითარებასთან დაკავშირებით. მუცლისშით». ფნევის განმეორები- 
თი და ხანგრძლივი აწევის მიზეზი ზედმიწევნით სხვადასხვანაირია: მძიმე ფი- 
ზიკური მუშაობა, ხველა, ყვირილი, კამზობასთან დაკავშირებული ჭინთვა, სიმ- 
ღერა, სასულე ინსტრუმენტებზე დაკვრა, ობიარობა მუცლის მაგრა შეკვრა 

და ა, შ. თიაქრის წარმომშობ ამათუიმ ფაქტორის გამძღოლობის მიხედვით არ- 
ხევენ თანდაყოლილ და შეძენილ თიაქრებს. 

შესაფერისი პირობების არსებობის დროს, თიაქარი ჩვეულებრივად, თან- 
დათანობით და ნელნელა ვითარდება. მაგრამ ზოგჯერ მუცლის შითა წნევის 
სწრაფი და ძლიერი აწევისას “თიაქარი ვითარდება სწრაფად, უცბათ (ე. წ. 
ტრავმული თიაქარი). 

თიაქრის ჭიშკრის მდებარეობის ანუ თიაქრის პარკის გაპოზნექის მიმარ- 
თულების მიხედვით არჩევენ გარეთა და შიგნითა თიაქარს. გარეთა თიაქ- 
რის (ხიჯი1გ 6XL0Iიე) დროს თიაქარი გარეთკენ არის მიმართული და დაფა- 

რული კანით. შიგნითა თიაქრის (ს0”-ა)8 10იჯგLიმ) დროს თიაქარი დიაფ- 
აგმის გავლით მიმართულია გულმკერდის ღრუსაკენ, ან მუცლის ღრუს სიღ- 

მისაკენ ამათუიმ ორგანოთა შორის. 
“რგარეთა თიაქრები. გარეთა თიაქრებს ეკუთვნის შემდეგი თიაქრები: 

საზარდულის, ბარძაყის დახურული, საჯდომის, შორისის, წელის, ჭიპის და 

მუცლის, 

საზარდულის თიაქარის / ი 6Iი1ე )1იფს1იიეI9) დროს შიგნეულობა (უფრო ხშირად ნაზლა- 
ვის მარყუშები, ჩადექონი, ხან საკვერცხეებიც, მ-ხვილი ნაწლავი, საშარდე ბუშტი) სახარდუ–- 
ლის არზის ჯზით შედის სათესლე პარკში ან დიდ სასირცხო ბაგეში. სახარდულის თიაქარი 
მარჯვნივ უფრო ხშირია, ვიდოე მარცხნივ. ის არა იშვიათად ორმიბრივიც შეიძლება იყოს. ვა– 
ჟებს თითქმის ორჯერ უფ“ო ხშირად უნვითარდებათ, ვიდრე ქალებს. სახარდულის თიაქაოი 
შეიძლება იყოს თანდაყოლილი და შეძენილი. თანდაყოლილი საზარდულის,თი.ა- 

კარის დროს პერიტონეუმის ვაგინალური მორჩი ობლიტერირებული არ არის, საზარდულის 
არხი ღიად რჩება და მუცლის ღრუსა და სათესლე პარკის ღრუს შორის კომუნიკაციაა, ამ 
კომუნიკაციის გზით. სათესლე პარკის ღრუში ჩადის მუცლის ღ“უს სითზე (M7ძL00C0)C 116-01- 
25) და შიგნეული0, რომელიც უშუალოდ ეხება სათესლე ჯირკველს. შეძენილისაზარ- 

დულის თიაქარის დროს ვაგინალური მორჩი ობლიტერირებოლია და შიგნეული სათესლე 
ჯირკველს არ ეზება–გამოცალკევებულია თიაქრის პარკით. არჩევენ საზარდულის თიაქარს 
გჯარეთას და შიგნითას, საზარდულის გარეთა ანუირიბი თიაქრის (ს. !იესIშესა 
დ»წლწი2 §. 10ძ1I-C:(2) დროს თიაქრის რგოლი ეპიგასტრულ ნაოვგის (ისი 6ი1ყმ51პ0Cე, რომელ- 
შიც მდებარეობენ ქვედა ეპიგასტრული არტერია და ვენა) გარეთაა, საზარდფულის შიგ- 
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ნითა ანუ პირდაპირი თიაქრის (ხხ. 1იყსსხე1I5 1იLCIი2 §. ძIICCL2) დროს კი ამ ნაო–- 
კის შიგნით. სახარდულის შიგნითა თიაქარი სათესლე პარკში არ ჩადის, არამედ მიიმართება 

საზარდულის გარეთა რჭოლისაკენ, გამოზნექს სახარდულის მიდამოს კანს წინ, სათუსლე პარკს 
კი გასწევს უკან და ქვევით. სახარდულის შიგნითა თიაქარი გაცილებით უფრო ხშირად ვა- 
ჟებს უჩნდება. ის ვითარდება უპირატესად მოგვიანებულ ასაკში. 

ბარძაყის თიაქარი (ხ6(ი1ე წCIო0X9I15 9, =-სI2Iდ) მდებარეობს ბარძაყის ა”ხში, პუპარტის 
იოგის უკან. ბარძაყის თიაქრის ოდენობა მერყეობს მტრედის კვერცხის ოდენობიდან ბატის 
კვერცხის ოდენობამდე. უფრო ხშირია მარჯვნივ, ქალებს ორჯერ უფრო ხშირად უენითარ–- 
დება, ვიდრე ვაჟებს. 

დახურული თიაქარი (სლ/იI!2 0ხ:ს!ე(0Iე) გამოდის დახურულ არხში თანამოსახელე 
წერვის და სისხლმილების გასწვრივ, მისი სიდიდე მტრედის კვერცბის ოდენობას იშვიათად 
აღემატება, დახურული თიაქარი იმვიათად ორმხრივია; ცალმხრივი უფრო ხშირია მარჯვნივ. 
დაბურული თიაქარი ჩნდება უპირატესად მოგეიანებულ ასაკში. ის ქალებს გაცილებით უფრო 
ხშირად უნვითაოდება, ვიდრე ვაჟებს. 

საჯდომის თიაქარი (1C-ი1ე 15CM12LLC2) საერთოდ იზეიათია. გამოდის უფრო ხშირად 
დიდ საჯდომ ხვრელში ან მსხლისებრი კუნთის ზევით ან ქვევით (ი, 1. §სიXე 0C 10ი/-306LII0X0115). 
უფრო იმვიათად მცირე საჯდოძ ხვრელში (ი. 1. იX0IXLI2). თიაქრის პაოკი უფრო ხშირად 
მდებარეობს დუნდულების მიდამოს ხედაპირულ და ღრმა კუნთებს შორის. საჯდომის თიაქა– 
რი უფრო ხშირია მარXჯევნიე, კიდრე მარცხნივ, ის უმთავრესად კალებს უჩნდება, 

შორისის თიაქარი (საიI ი06VII0602I-) საზოგადოთ იშვიათია, არჩევენ წინა და უკანა 
შორისის თიაქრებს. შო რისის წინა თიაქარი გამოდის ბუმტსაშვილოსსოს ჩაღრმავე– 
ბის მიდამოში და შედის უფრო ხშირად დიდ სასირცხო ბაგეში (შუაში). შორისის უკანა 
თიაქარი ეწყება ქალს საშვილოსნო-სწორმაწლავის ჩაღრაავებიდან, ვაჟს ბუშტ-სწორნაწ- 
ლავის ჩაღრმავებიდან და გადის უკანა ტანის ამწევ კუნთში. შორისის თიაქრის შიგთავსი 
უპირატესად არის საშარდე ბუშტი, ხან ქალის სასქესო ორგანოები, უფრო ხშირად უნეითარ- 
დება ქალებს, 

წელის თიაქარი (M6-ი12 1სი0ხ2115) გამოდის წელის მიდამოში პეტის (იCLI) სამკუთხედ– 
ში, გრინფელტ-ლესგაფტის შუალედში და აპონევროხზულ ნაპრალებში. წელის თიაქარი შე– 
იძლება იყოს თანდაყოლილი და შეძენილი. თიაქრის შიგთავსი უფრო ზზირად არის წვრილი 

ნაწლავი, ბადექონი, უფრო იშვიათად ასწვრივი ან დასწვრივი კოლინჯი, წელის თიაქარი უფ–- 
რო ზშირად უჩნდება ვაჟებს. 

ჭიპის თიაქარი (I CიIე სო1ხIIIC2I5) ვითარდება ჭიპის მიდამოში და სამხაირი შეიძლება 
იყოს: ემბრიონული, ბავშვის და მოზრდილის. ჭიპის ემბრიონული ან თანდაყოლი- 
ლი თაქარი სიმახინჯეს წარმოადგენს და არსებითად ჭიპლარის თიაქარია (1160+იILგ (სი1CსIL 
სიახI!Cაა)--დაუბურავ და გაგანიეოებულ ჭიპლარში შეიძლება იყოს ნაწლავები და მუცლის 
ღრუს ორგანოების ჟმეტესობაც კი. ბავშვის ჭიპის თიაქარი ვითარდება ჭიპის რგო 
ლის სისუსტის, ჩამოუყალიბლებლობის გამო უპირატესად 6 თვის ასაკამდე მოზრდილის 
ჭიპის თიაქარი ვითარდება ჭიპის რგოლის შესუსტების გამო (აზ შესუსტებას ხელს უწ- 
ყობს: განმეორებითი ორსულობა, ასციტი, გახდომა და ა. შ.). ბავშვის და მოზრდილის ჭიპის 
თიაქრის “რმიგთავსია „ფრო სშირად წვრილი ნაწლავი, ბადექონი ან ორივე ვრთად. 
ჭიპის თიაქარი ჩვეღლებრივად დიდ ოჯენობას აღწევს, და ქალთა შორის ორჯარ უურო 

ირია. 

მუცლის თიაქარი (ხ6-01ე 2ხძიო1ია!5 §, VCიI2II9) ლოკალიზაციის მიხედვით ორგვა– 
რია: თეთრი ხაზის და მუცლის გვერდითი ნაწილების. მუცლის თეთრი ხაზის თიაკა- 
რი (სიCი1გ 10626 21ხებ) მდებარეობს თეთრი ხაზის მიდამოში (უფრო ხშირად ჭიპს ზევით 
ან ჭიპის ახლოს). თიაქრის ოდენობა ჩვეულებრივად პატარაა და იშეიათად აღემატება ქათმის 
კვერცხის ოდენობას. თიაქრის შიგთავსი ხშირად ბადექონია, ზოგჯერ ნაწლავი, იშვიათად სხვა 
რომელიმე ორგანო (კუჭი, ნაღვლის ბუშტი და ა. შ). მუცლის ჯვერდითი თიაქარი. 
(იიჯიI2 გხძიი)იე1I§ 1916-2115) მდებარეობა უფრო ხშირად ნახევარმთვაროვან ზაზის (II=Cე §6ო11– 
ჰსიი9M9+) მიდამოშია, მუცლის სწორ კუნთსა და განივ კუნთს შორის. თიაქრის შიგთავსი უპი- 
რატესად წვრილი ნაწლავია, უფრო იშვიათად ძსხვილი. მუცლის თიაქარი საზოგადოთ ხში- 
რად არის დაკავშირებული მუცლის კედლის ტრავმასთან, ოპერაციასთან და ორსულობასთან, 

შიგნითა თიაქრები. შიგნითა თიაქრებს ეკუთვნის თიაქრები: დიაფრაგმუ- 

ლი ღა რეტროპერიტონეული. 
დიაფრაგმული თიაქარი (#6(L12 ძ1ენჩ+ეეიIC8) წარმოადგენს კედლის ამყოლი პერი- 

ტონეუმით დაფარულ მუცლის ღოუს ამათუიმ ორტანოს დიაფრაგმის დეფექტის საშუალებით, 
გულმკერდის ღრუში გასვლას,დიაფრაგმის თიაქარი შეიძლება იყოსთ ანდაყოლილიდაშეძე– 
ნილი. ორივე უფრო ზმირია მარცხნივ. თიაქრის შიგთავსი შეიძლება იყოს; კუჭი, ნაწლავები, 
ბადექონი, ელენთა, ღვიძლი და ა. "მ. 

რერტროპერიტონეულ თიაქრებს ეკუთვნის თიაქრები: დუოდენურ-იეიუნურ ფოსოს (ხ. 
105§0C 11C0C06C2115, ხნ. (0552C 1100–ედეCიძ!ას!220:5, ჩ. თ036იL3:1C0 – §8IICL21(5 ძ6+LC2) და მცირე 
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ბადექონის (I. ხსლეტ იIი6ი(ე115, ს. ხს ილოლი!80I5 »1650C011C2), რეტროპერიტონეული 
თიაქოები იშვიათია და ჩვეულებრივად კლინიკურ სიმპტომებს არც იძლევა. 

ვ თიაქრის გართულებებიდან განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია გა- 
ედა. 

გაჭედის (0ხი0გ3-იიI2L10) დროს ადგილი აქვს გაჭედილი ორგანოს მოჭე- 
რას, კომპრესიოს (იითიIL6C5510) უფრო „ხშირად თიაქრის ყელის (რგოლის) ძი- 

დამოში და ამიტომ ის უმოძრავო ხდება-–-–აღარ შეიძლება თიაქრის პარკიდან 
მისი მუცლის ღრუში გადათავსება ანუ, როგორც: ამბობენ, რეპინირება. გა- 
ჭედვას თანსდევს გაჭედილ ორგანოს ფუნქციოს მოშლა, ამავე ორგანოში სისხ- 
ლის მიმოქცევის მოშლა და ამ მოშლასთან დაკავშირებული (კვლილებები გა– 
გეხილ ორგანოში, განსაკუთრებით ხშირია და მნიშვნელოვანი ნაწლავის 

ნაწლავის გაჭედა ორნაირია: ელასტიკური და განავალოვანი. ას- 
დიკერი გ გამედის დროს მუცლის ღრუს ლური წნევის. მუცლის პრესის 
ლიერი შეკუმშვა) ზეგავლენით ხდება თიაქრის რგოლის ნაძალადევი გაჭიქვა 

და თიაქრის პარკში ნაწლავის მარყუშების შეტენა. წნევის შემცირების შემდეგ 
რგოლი შეიკუმშება, დააჭერს ნაწლავის მარყუშებს და პირობადებს მათ უმოძ- 
რაობას. განავალოვანი გაჭედის დროს თიაქარში მყოფ ნაწლავის მომ- 
ტანი ნაწილი ივსება განავალით, აჭერს გამტან ნაწილს, გახსაკუთრებით თიაქ- 
რის უფრო ვიწრო ნაწილმი, ე. ი. თიაქრის რგოლის მიდამოში, პირობადებს, 
მის კომპრესიოს და გადაღუნვას, ნაწლავის გაჭედას თანსდევს ნაწლავის გა- 
ჭედილ ნაწილის გაუვალობა–-ილეუსი (I16ს5)-–განავალის მეგუბება ნაწლა- 
ვის ზემო ნაწი ში, ნაწლავის შიგთავსის კუჭში გადასვლა და ნაწლავის გაუვა- 
ლობისათვის ფრიად დამახასიათებელი გახავალოვანი პირღებინება (იხ. ქვევით 
გაუვალობა). ამას გარდა, ადგილი აქვს ნაწლავის კედლის და ჯორჯლის სისხ- 
ლის მილების კომპრესიოს, რის გამოც ამ კომპრესიის სიძლიერის მიხედვით ვი- 
თარდება ან მხოლოდ სისხლის შეგუბება (კომპრესიოს განიცდის ვენები), რის 
გამოც გაჭედილი ორგანო ციანოზურია და შეშუპებულია; ან ციანოზთან ერ- 
თად ადგილიაქვს სისხლჩაქცევებსაც, დაგაძლიერებულ ტრანსუდაციის შე- 
დეგად თიაქრის წყლის რაოდენობის მომატებას და ჰემორაგიულობას; ანდა შე- 
საფერის შემთხვევებში ადგილი აქვს ნაწლავის კედლის ნეკროზს, ე, ი. განგრე-. 
ნას (როდესაც დაბრკოლებულია სისხლის არამხოლოდ წასვლა, არამედ მოს- 
ვლაც არტერიების კომპრესიის გამო). განგრენა შეიძლება შედარებით სწრაფად 
განვითარდეს, მაგ., 10--12 საათის შემდეგ გაჭედვის დაწყების მომენტიდან, 
განგრენული ნაწლავის კედელი მოდუნებულია, ჰჭუქჭყიანიმომწვანო ან მოშა- 
ვომომწვანო ფერი აქვს და ადვილად იხევა. ნაწლავის განგრენული კედლის გა– 
ხევის გამო განავალი თიაქრის პარკში გადადის. ნაწლავის გაქედას თანსდევს 
პერიტონიტის განვითარება. პერიტონიტი შეიძლება განვითარდეს ნაწლავის 
ედლის განგრენამდე და მით უფრო განგრენის შემდეგ. სისხლის მიმოქცევის 
მოშლასთან დაკავშირებით ნაწლავის კედლის (კვლილებების გამო, კედელი გა–- 
მავალი ხდება ნაწლავის სანათურში მყოფი მიკრობებისთვის, რომლებიც გა- 
დის თიაქრის პარკის ღრუში და ანთებას იწვევს (ფიბრინულს, სეროხულ-ფიბ- 
რინულს, ფიბრინულ-ჩირქოვანს, ჩირქოვანს). განგრენული კედლის გასკდომის 
გამო თიაქრის პარკში განავალი მოხვდება, რის გამოც ე- წ. განავალოვანი პე– 
რიტონიტი (ი00IIL00ILI3. §§6LC0L2I1§ ვითარდება. გაჭედასთან დაკავშირებული პე- 
რიტონიტი დასაწყისში ადგილობრივია, მხოლოდ თიაქრის პარკშია, შემდეგში კი 
შეიძლება გავრცელდეს მუცლის ღრუში და განვითარდეს ზოგადი პერიტონი- 
ტი, გაჭედითი ზოგადი პერიტონიტი თითქმის ყოველთვის სიკვდილით თავდე- 
ბა. ზოგიერთ შემთხვევაში (მაგ., როდესაც თიაქრის ყელის მიდამოში შეხორ- 
ცებანია) გაჭედილი თიაქრის პარკის ანთება მუცლის ღრუში კი არ ვრცელ- 
დება, არამედ ვრცელდება თიაქრის დამატებითს გარსებზე, რომლებიც იშლება



“და იქმნება ხვრელი-–განავალოვანი ფისტულა ანუ არაბუნებრივი 
უკანა ტანი (წ59(ს1გ §:0-60X2I15 3. 8009 0X806(6LI2LV0I2გ119), რომლის საშუა- 
ლებითაც ანთებადი ექსუდატი და განავალი გარეთ გამოდის, სხვა შემთხვევებ- 

ში შესაძლებელია გაჭედილი ნაწლავის მარყუშების შემხებ კედლების ურთიერთ 
შეზრდა და ამ კედლების დანეკროზების შემდეგ მარყუშთა სანათურების ომუნი- 

კაციო--ბ იმუკოზური ფისტულა (#ჩახს)ვ MIთIMლივე). ხანდახან გაჭედილი 
ნაწლავის ჩაყენების შემდეგ ნაწლავის წყკლული (ლორწოვანის და სუბლორწო- 
ვანის დანეკროზების გამო) ვითარება, რომლის შემდგომმა შეხორცებამ და და- 
ნაწიბურებამ შეიძლება ნაწლავის სანათურის შევიწროება–- სტენოზი (§66- 
#08513) გამოიწვიოს. , 

თიაქრის პარკში და თიაქრის შიგთავსში ხშირია ადგილობრივი ქრონიკული პერიტო- 
ნიტი, პერიტონიტი გამოიხატება თიაქრის პარკის და თიაქრის შიგთავსის ორგანოს (ნაწლა– 
ვის, ჯორჯლის, ბადექონის და ა. შ.ე) მფარავი პერიტონეუმის გასქელებით, სკლეროზირებით 
და ხმირად უჯრედოვანი ინფილტრაციის არსებობით. ასეთი ქოონიკული პერიტონიტი ხან 
„ასერუისე დიფუხურია, ხან კეროვანია. ქრონიკული პერიტონიტის გამო არაიზვიათია შეხორ- 
ცებანი თიაქრის შიგთავსსა და თიაქრის ჰარკს შორის ან შიგთავსის ნაწილები" (მაგ., ნაწლა– 
ვის მარყუშების) ურთიერთ შეხორცება. ასეთი შეხორცებითი პერიტონიტი ზ:ნ მხოლოდ აქა-იქ 
აოის, ხან თიაქრის პარკი მთლიანად შეხორცებულია თიაქრის შიგთავსთან და.თიაქრის პარკი 
თავის შიგთავსით ერთ მთლიან მასას წარმოადგენს, 

ზოგიერთ შემთხვევაში ხანგრძლივათ რეპონირებული თიაქრის ·პარკის შეჭმუხვნა და 
სრული ობლიტერაციო შეიძლება განვითარდეს. 

· ამის გარდა, თიაქრის გართულება შეიძლება იყოს კოპროსტახი, თიაქრის პარკის და 
თიაჟრის შიგთავსის ანთება, სიმსივნეები და ა, შ. 

ნაწლავის გბანასკვა 

ნაწლავის განასკვა (#01VსI0ვ) წარმოადგენს ნაწლავის მოტრიალე- 
ბას (მობრუნებას) ჯორჯლის ღქჟრძის ირგვლივ. მოტრიალება ხდება უფრო ხში- 
რად საათის ისრის სვლის მიმართულებით. მოტრიალება გრადუსებში შეიძლე– 
ბა იყოს 1809--3609. იშვიათად ნახულია ორი ან სამი სრული მოტრიალება 
(ნაწლავის მოტრიალება ჯორჯლის ღერძის ირგელივ 180?-ამდე ფიზიოლოგიურად 
ითვლება და არავითარ მომლას,არ იძლევა). | 

იშვიათია ნაწლავის მოტრიალება საკუთარი ღერძის ირგვლივ, ე. ი. სპი–- 
რალისებურად, როლები ასეთი მოტრიალების მაგალითს უთითებენ ბრმა ნაწ- 
ლავის მოტრიალებას, 

იშვიათია, აგრეთვე, ნაწლავის ჯორჯლითურთ მოტრიალება ნაწლავის სხვა 
მარყუშის ირგვლივ; მაგ., სიგმოიდური ნაწლავის წვრილი ნაწლავის მარყუშის 
ირგვლივ, რაც ცნობილია ნასკვის სახელით. 

ნაწლავის განასკვისს პათოგენეზი სავსებით ნათელყოფილი არ არის. 
ითვლება, რომ განასკვისადღმი მიდრეკილებას ქმნის გრძელი და ვიწრო «ჯორჯა- 
ლი (რაც შეიძლება იყოს თანდაყოლილი ან შეძენილი), ნაწლავის დაგრძელება 
(ხშირად შეძენილი, მცენარეული საკვების უხვად მიღების გამო) დღა ნაწლავის 
სიწვრილე. უშუალო გამომწვევი მიხეზი კი სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს: 
სხეულის, განსაკუთრებით მუცლის, ძლიერი შერყევა, ნაწლავების გადავსება, 
უსწორო პერისტალუიკა და სხვა. , 

რაც მეეხება გადასკვნის ლოკალიზაციოს,. გადასკვნა ხდება უფრო ხში– 
რად სიგმოიდური კოლინჯის, განსაკუთრებით მეზოსიგმოიდეუმის (დაგრძელე- 
ბის) და მეგასიგმოიდეუმის (სიგმოიდური კოლინჯის დაგრძელების) დროს. 
საკმარისად ხშირია, აგრეთვე გადასკვნა წვრილი ნაწლავის _(გადასკვნა 
წვრილი ნაწლავის მხოლოდ ერთი მარყუშის ფრიად იშვიათია, ნახევარის-– 
იშვიათი, მთელი ნაწლავის––იეიუნუმ-ილეუმის მთელი კონვოლუტის--ხშირია). 
ბრმა ნაწლავის და ასწვრივი კოლინჯის გადასკვნა იშვიათია და შეიძლება მწო- 
ლოდ მოძრავი ბრმა ნაწლავის (ლ06ლსთ IXI0ხ116) ე. ი. თეძოს და ბრმა ნაწლა– 
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ის საერთო ჯორჯლის (თ050ი(61სთ ი0=სიტ 1160--00601) არსებობისას. გა– 
მივი კოლინჯის გადასკვნის მხოლოდ ერთეული შემთხვევებია ნახული. 

გადასკვნის დროს ნაწლავი მოქერას, კომპრესიოს განიცდი და მისი სა- 
ნათური გაუვალი ხდება, ნაწლავის გაუვალობა (I)6ს3) გადასკვის დროს არ- 
სებითად სტრანგუ ლაციურ ი (§Lგიყს12წ10) ხასიათისაა, 

ამას გარდა, კომპრესიოს განიცდის ჯორჯლის სისხლის მილები, რის გა- 
მოც წარმოიშობა ნაწლავის კედლის კვების აღკვეთა და განგრენა შემდგომი 
პერიტონიტით. 

ნაწლავის გარღასკენა, განსაკუთრებით წვრილის, გაცილებით უფრო ხშირია. 
ვაჟთა შორის, რაც ალბათ, დაკავშირებულია ჯერერთი მიდრეკილებასთან, 
და მეორე ფიზიკურ შრომასთან. I 

ნაწლავის გადასკენის გამოსწორება– დეტორზიო (0ძ0იხ0LX510) მხოლოდ 
იშვიათად შეიძლება მოხდეს თერაპიული სა'მუალებებით (ხეთის, ან წყლის მა- 
ღალი ღყნები). ამიტომ ეს დაავადება საჭიროებს სასწრაფო ქირურგიულ ოპე- 
აციას. “ 

8 მაგრამ ქირურგიული დახმარების შემდეგაც გადასკენით გამოწვეული სიკ- 

ვდილობა დიდია და ამავე დროს სხვადასხვაა, მიხედვით გადასკვნის ლოკა- 
ლიზაციისა. წვრილი ნაწლავის გადასკვნა უფრო სწრაფ და ხშირ (საშუალოდ. 
75%.) სიკვდილობას იძლევა, ვიდრე სიგმოიდური კოლინჯის გადასკვნა (სიკვდი- 
ლობის სიხშირე საშუალოდ 50%/ უდრის). 

ნაწლავის ჩანერბვა 2 

ნაწლავის ჩანერგვა (IიVოთIივჰ0 §. 1IL0I55ს506ი0ი 101:051101) 
წარმოადგნს ნაწლავის ამათუიმ სიგრძის სეგმენტის მოსაზღვრე ნაწლავის სანა- 
თურში 'ჩანერგვას ანუ შეტენას, ნაწლავის ჩანერგილი ნაწილი ცნობილია ი ნ- 
ვაგინატის ანუ ინტუსუსცეპტის (იVიე10ი80V58 5. 101055V50660LV5) სახე– 
ლით, ნაწლავის ის ნაწილი, რომელშიც ჩანერგვაა, ე. ი. რომელიც ინვაგინა- 
ტის სათავსია, ()ნობილია ინვაგინაციპიენსის ანუ ინტუსუსცი- 
პიენსის (იVიფ!სხი1ი)§ 8. 10(058080)ი)იივ) სახელით, ჩვეულებრივად ჩა– 
ნერგვა ერთმაგია და ინვაგინაციის განივ განაკვეთზე მოჩანს ერთი მეორეში 
მოთავსებული სამი (კილინდრი; ამ სამი (ყილინდრიდან გარეთა სათავსია, ინვა– 

ინა/ციპიენსია, შიგნითა ორი–ინვაგინატია. იშვიათად ჩანერგვა ორმაგია ან 

სამმაგია და ინვაგინაციის განაკვეთზე“ ცილინდრების მეფი რაოდენობაც (5--7) 

მჟღავნდება. ეს ხდება მაშინ, როდესაც თვით ინვაგინატში კიდევ ინვაგინატია 
და ის ერთსადაიმავე დროს ინვაგინატიც და ინვაგინაციპიენსიც არის. 

ჩვეულებრივად ადგილი აქვს ნაწლავის ზევითმდებარე (ცენტრული) 
ნაწილის ქვევითმდებარე (პერიფერიულ) ნაწილში ჩანერგვას.ს გაცილებით 

უფრო იშვიათად შეიძლება პირიქითაც. 
ჩანერგვაში მონაწილე ნაწლავების მიხედვით არჩევენ: წვრილი ნაწლავის 

წვრილ ნაწლავში ჩანერგვას (IიV8ფ)სიLI0 61M0I1C0), მსხვილი ნაწლავის მსხვილ 

ნაწლავში ჩანერგვას 00იV8თIიმLი 00103), წვრილი ნაწლავის მსხვილ ნაწლავში 
ჩანერგვას (IიVინ108M0 60%010001168). უფრო ხშირია ეს უკანასკნელი, როდესაც 
სათავსია კოლინჯი ინვაგინატი კი თეძოს ნაწლავი ან თეძოს ნაწლავი და ბრმა 

ნაწლავია (I0IX8ყI0ე0 116000I10გ), ან ინვაგინატის სახით თეძოს ნაწლავთან 

რთად მჭლე ნაწლავიც არის და ზოგჯერ (მოძრავი ბრმა ნაწლავის არსებო- 

ზისას) ასწვრივი კოლინჯიც ან კოლინჯი ამათუიმ სიგრძის ნაწილი. ასეთ შე- 

მთხვევებში ინვაგინატი უკანა ტანამდე შეიძლება აღწევდეს და უკანა ტანიდან 
ო იდეც. 

გამოდიღდდის ს შედეგები მჭიდროდ არის დაკავშირებული ინეაგინატის.· 
სიგრძესთან და ჩანერგვის განვითარების სისწრაფესთან. შესაფერის შემთხვე-- 
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ვებში, როდესაც ინვაგინატი საკმარისად გრძელია, ჩანერგვა პირობადებს ნაწ–- 
ლავის გაუვალობას (II609) მისთვის დამახასიათებელი მოვლენებით. ამას 
გარდა, რადგანაც ნაწლავის ჩანერგვას თან სდევს ჯორჯლის ჩატანებაც), ჯორჯ- 
ლის სისხლის მილები, პირველად ყოვლისა, ვენები კომპრესიოს განიცდის, რის 

გამოც ვითარდება ღასაწყისში შეგუბება, პემორაგიული ინფარცი- 
რება, კვების მოშლა და შემდეგში კი კვების სრული აღკეეთა და 
ეწვაგინატის ნეკროზი, განგრენა, რასაც პერფორაციული პერიტონიტი 
ოყვება. 

ჯე , მაგ., 6; მიმდინარ; რონ: ნ ნაციის დროს, ინ; ნატის 
ჩანერგვის რგოლის მიდამოში. განგრენას შანელი სათავსის და ინვაგინატის სეროზულების 

ურთიერთ შეხორცება, რის შემდეგაც დემორკაციული ანთების საშუალებით განგრენული ინ– 
ვაჭინატი ჩამოშორდება, გამოიყოფა განავალთან ერთად და მოხდება თვითგახკურნება, 

ჩანერგვის პათოგენეზი საკმარისად გაშუქებული არ არის. ჩანერგვი– 
სადმი მიმდრეკ პირობებად ითვლება პეიერის ფოლაქების ჰიპერპლაზია, 

ჯორჯალში ცხიმის მცირე რაოდენობა, მოძრავი ბრმა ნაწლავი, ილეუმცეკური 
ვრეტის სიგანიერე და ა. შ. უშუალო მიზეზად კი თვლიან ისეთ მექანიკუ ფაქ- 
ტორებს, როგორიცაა: გაძლიერებუ ი და უსწორო პერისტალტიკა, მაგ., ნაწ- 
ლავის ანთების დროს, ნაწლავის სანათურში ჩაშვერილ სიმსივნეებს ანდა ნაწ- 
ლავის კედლის სპაზმს” 

ჩანერგვა უფრო ხშირია ბავშვის ასაკში, განსაკუთრებით პირეელი 
ორი წლის განმავლობაში. ამავე დროს ბიჭებს ჩანერგვა დაახლოვებით სამჯერ 
უფრო ხშირად უნვითარდება, ვიდრე გოგოებს. 

სიკვდილობის სიხშირე მწვავე ჩანერგვის დროს დაკავშირებულია ქი- 
რურგიული დახმარების ს სისწრაფესთან. რამდენად ასეთი დახმარება ე. ი. "ჩანერგვის 
გამოსწორება –– დეზი წვა გინაციო (ძი0510VმC102'10)-- ადრეა ნაწარმოები, 
იმდენად სიკვდილობა უფრო ნაკლებია, ქირურგიული ჩარევა პირველი 24 საათის 
განმავლობაში სიკვდილობას ამცირებს საშუალოდ 20%/,-ამდე. 

ნაზლავის ჩანერგვა და, ამაქე დროს მრავლობითი ზასიათის, ზოგჯერ წარმოიშობა აგო–- 
ნიის პერიოდში (აგონიური ჩანერზვა), ან სიკვდილის შემდეგაც (პოსტმორსული 
ჩანერგვა). აგონიური და პოსტმორსული ჩანერგვა იმით გაირჩევა, რომ მათი დეხინიაგი- 
ნაციო ადვილია და, ამას ტარდა, ჩანერგვის მიდამომი არ არის სისხლის მიმოქცევის მოშლის, 
ანთების და განგრენის მოვლენები, ' 

ნაწლავის ბაუვალობა 

ნაწლავის გაუალობა ანუ ილეუსი (II0სვ)) წარმოადგენს შიგ- 
თასის მანავი სესლნ მოძრაობის. ეწყვეტას. ბე ბ 

ნაწლავის გაუვალობა შეიძლება იყოს თანდაყოლილი და შეძენილი. 

თანდაყოლილი გაუალობის (IICს§ 00იწ091(05) მიზეზია ნაწლავის ამა-. 
თუიმ მიდამოში. სანათურის უარხებლობა- ატრეზია, რაც. უფრო ხ ირია უკა– 
ნა ტანის მიდამოში, შეძენილი გაუვალობის (65 200V191ხსვ) მიზეზი ზედ- 
მიწევნით სხვადასხვანაირია, გამომწვე«ი მიზეზების მიხედვით შეძენილი გაუვა– 
ლობა შემდეგნაირად შეიძლება დაკლასიფიცირდეს (იხ. სქემა). 

როგორც .'მოცემული სქემიდან სჩანს, გაუვალობის მიზეზი პირველა 
ყოვლისა შშეიძლება. იყოს არ გ ა ნული ან ბ ი ნ ამ იური (ფუნქციური), ორ- 
განული მიზეზით გამოწვეული გაუვალობა, ანუ ორგანული გაუვალობა, გაცი–- 
ლებით უფრო ხშირია, ვიდრე დინამიური გაუალობა. 

ორგანული გაუვალობის (CI6M5 იXC8910083) მიზეზები თავის რიგა 
შეიძლება იყოს მექანიკური და ჰემოსტაზური,: რის მიხედვითაც ა სხვავებენ 
შექანიკურ და ჰემოსტაზურ გაუვალობას. 

ექანიკური გაუვალობის (1603 თ6Cხეი1C05) უშუალო მიზეზი შე- 
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იძლება იკოს ან სტრან,; აციო (5(მ90012წ10,) ან ობტურაციო (0ხLV0X2L10)>» 
რის. მიხედვითაც რანსხეავებენ ს სტრანელაბიიბ და რაარი ატააა. სასი)” 

ლო ას, 

სტრანგულაციური გაუვალობა (I6ს§ ი6L 5გირს)ისიიტთ) გა-- 
მოიწვევა ან გაჭედით, ანდა გადასკვნით, რის მიხედვითაც არჩევენ გაჭედითი 
'გაუვალობას და გადასკვნითი გაუვალობას., 

გაჭედითი გაუვალობა (I16V5 06L 1208006”მ()0ი6L) გამოიწვივა ან. 
გარეთა თიაქრის გაჭედით (II6CV8 ი0L 1ი081:06L0 01016 6X(ლLისოთ) ან შიგნითა 
თიაქრის გაჭედით (1605 აბ. 1I)C8M0012:0000 1ი(0Lხს”I) ამას გარდა, 
შეიძლება ნაწლავის გაჭედა მუცლის ღრუში არსებულ ანთებად შეხორცე-- 

ბებს და ზონარებს შორის, ან ასეთ ზონარებსა და შესაფერის ორგანოებს: 
შორის, ანდა შეკელის დივერტიკულის მწვერვალის და მუცლის კედლის შუა 
არსებული თანდაყოლილი პერიტონეული ზონარით და ა. შ. 

გადასკვ ნითი გაუვალობა C(16ს§ იძL (0L510ი6თ) გამოიწვევა გა– 
დასკვნით, ნაწლავის მოტრიალებით, და დაკავშირებულია ამ გადასკვნასთან (V01-- 
VV901905)- 

ობტურაციული გაუვალობა (CI16ს§ 06+ იხსსწესიიით) გამოიწვე-- 
ვა ნაწლავის. სანათურის "დახურვით. ან შიგნიდან ან გარედან რი) ზაწლავის 
გაღუნვით. 

ნაწლავის სანათურის შიგნიდან დახურვა შეიძლება პირობადებული იყოს. 
ჩანერგილი ნაწლავის ნაწილით–ინვაგინაციური გაუვალობა (II6ს5 
ებ 10VმღI0მწ10იტთ), სიმსივნით (მაგ., კიბოთი, განსაკუთრებით სცირით)-–-ს ი მ– 

სივნური გაუვალობა (1ის§ ე0LI ოიძტიი1ევთსIა), ნაწიბუროვანი სტენო- 
ზით-სტენოზური ანუ სტრიქტურული „გაუვალობა (II6ს3 ჯ6I' 
§ხხუ050სIი), უცხო სხეულით, მაგ., ქიებით--ჭქიებითი გაუვალობა 01608 
%76II010X-909505), წაღვლის კენჭით––ნაღვ ელკენქოვანი გაუვალობა (I1ცს8. 

000101I6ს10L39), გა ავალოვანი ქვით და ა. შ, : ) 

ნაწლავის სანათურის გარედან დახურვა შეიძლება პირობადებული იყოს, 

მაგ., ასეთი საშვილოსნოს, მუცლის დრუში არსებულ სიმსივნის და სხვათა 

ნაწლავზე მიწოლით–-კომპრესიული გაუვალობა (II6ს8 10L 001 ხ”ტ5- 
510160)). · 

ნ აწლავის გაღუნვა (11010) შეიძლება პირობადებული იყოს სხვა- 
დასხვა მიზეზით == ხშირად გაღუნვასთან ერთად ადგილი აქვს მოჭერასაც 
(ი0თ0X65510)––გ აღ უნვა-მოჭერითი გაუვალობა 01%ს5 ხი. LI6XI00- 
ბო–-0000X05510ი60), ასეთი გაუვალობის ერთ-ერთი მაგალითი არის თორ–- 

მეტგოჯა ნაწლავის მეზენტერიულ-არტერიული დახურვა კუჭის მწვავე გაგა- 
ნიერების დროს (იხ. ზევით). 

ჰემოსტაზური გაუვალობა (I16ს)5 1#86008L8L1CV§) გამოიწვევა 
სისხლმიმოქცევის ადგილობრივი მოშლით– ჯორჯლის არტერიის ემბოლიით ან 
ჯორჯლის ვენების თრომბოზით, 

ჯორჯლის არტერიის ებოლიით პირობადებული გაუვალობის ანუ ემბო- 
ლიური გაუვალობის (II0I§ 6IხიIIის5§) და ჯორჯლის ვენების თრობო- 
ზით პირობადებულ ანუ თრომბოფლებიტურ გაუვალობის (1605 
ჯსX0თხიდი16ს1016I5) დროს ნაწლავის ჯედელში ადგილი აქეს ჯერ შუგუბებას, 
შეშუპებას, ჰემორაგი ინფარცირებას და შემ განგრენას. მაგრამ მანამ 
განგრენა მოხდებოდეს, სისხლის მიმოქცევის მოშლის გამო ვითარდება ნაწლა– 
ეის შესაფერისი ნაწილის ჯერ სპაზმი, შემდეგ პარალიზი სრული გაუავალობით 
(ამიტომ ჰემოსტაზურ გაუვალობას ზოგი ავტორები დინამიურ გაუვალობას 
აკუთვნებენ). 
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დინამიური გაუვალობა (1605 ძწყინი16I5) გამოიწვევა ნაწლავის 
კუნთოვანის ფუნქციის მოშლით და გამოიხატება კუნთოვანის ან სპაზმით-– 
სპაზმური გაუვ ალობა (C110ყ3 502351100§), ან დამბლით––პ ა რალიზური 
გაუვალობა CI8606 ი8Iმ8IXCICI§), რაც სპაზმურ გაუვალობაზე უფრო ხშირია, 
ითვლება, რომ დინამიური გაუვალობა შეიძლება პირობადებული იყოს ანორ–- 

მული იმპულსებით ცენტრული ნერვების სისტემიდან (თავის ტვინისა და ზუ“- 

გის ტვინის დაავადებების დროს), რეფლექსებით მუცლის ღრუდან--რე ფლექ- 
სური გაუვალობა (მუცლის სხვადასხვა ორგანოს სხვადასხვა დაავადებების 
დროს, პერიტონიტის დროს), ტოქსინებით– ტოქსიური გაუვალობა 
(სხვადასხვა ინფექციური ტოქსინებით ან არაინფექციური ოქსინებით, მაგ., 
ღყვიით). დინამიური გაუვალობა თითქმის ყოველთვის თანსდევს მწვავე პე– 
იტონიტს. 

ორგანული გაუვალობის პათოგენეზი შეიძლება შემდეგნაირად იქნას 
განმარტებული: პირველ ხანში ადგილი აქვს ნაწლაფის სანათურის დახურვას. 
თუ სულ დასაწყისში სანათური მექანიკურად სრულად დახურული არ არის, 
ის მალე სრულად იხურება დახურვის მიდამოს კუნთოვანის რეფლექსური სპაზ- 
მის გამო. სანათურის დახურვას თანსდევს, ხან წინ უძღვის ადგილობრივი 
სისხლმიმოქცევის მოშლა ნაწლავის კედლის 'და ჯორჯლის შესაფერის მიდამო- 
ში--შეგუბება, სტაზი, შეშუპება, ჰემორაგიული გაჟღენთა. სისხლმიმოქცევის 
ასეთი ადგილობრივი მოშლა ითვლება ნაწლავების ინერვაციის მოშლის მიზე- 
ზად: ის ვითომდა რეფლექს რად. აეს ნამლევების კუნთოვანის სპაზმს ან 
დამბლას, ნაწლავების პიპერემიას. სანათურის დახურვას და სისხლის მიმოქცე- 
ვის ადგილობრივ მოშლას თანსდევს უცაბედი ძლიერი ტკივილები მუცელში 
ხშირად დაავადებითი პროცესის ლოკალიზაციის მიდამოში, და შოკის მოვლე“ 
ნები. ნაწლავის მომტანი ნაწილი გაუვალობას ზევით თანდათან განიერდება 
და იბერება შიგთავსის დაგროვების გაზო. გადავსებულ ნაწლავში წნევა დიდ- 

დება, სძლევს პილორუსის წინააღმდეგობას, გადადის კუქში, ავსებს მას, აქაც 
წნევა დიდდება, სძლევს კარდიის წინააღმდეგობას და იწყება განავალოვანი 
პირღებინება. რამდენად უფრო მაღლა არის ნაწლავის გაუვალობა, იმდენათ 
უფრო მალე იწყება განავალოვანი პირღებინება და, პირიქით. მსხვილ ნაწლა- 
ვის გაუკვალობისას განავალოვანი პირღებინება უფრო გვიან იწყება. შემდეგ, 
ნაწლავის გაუვალ პემოსტაზურ მიდამოში ნაწლავის მიკრობების გავლენით ეი- 
თარდება ანთება და განგრენაც კი, რასაც ნაწლავის პერფორაციო მოყვება. 
ანთება და დაწყლულება პერფორაციით შეიძლება განვითარდეს ნაწლავის 
მომტან ნაწილში ყველგან, სადაც სისხლის მიმოქცევის მოშლა და ნაწლავის 
კედლის ცხოველმოქმედება შესაფერისად დაქვეითებულია. ნაწლავის კედლის 
ემოდგანმარტებულ ცვლილებას მოყვება მწვავე ხოგადი პერიტონიტის გან- 

ვითარება. 

სიკვდილის მიზეზები გაუვალობის დროს სხვადასხვა შეიძლება იყოს: 
შოკი, აუტოინტოქსიკაციო და პერიტონიტი. შოკის გამო სიკვდილი უფრო 
ხშირია გაუვალობის დასაწყისში. აუტოინტოქსიკაციო ვითარდება პარა– 

ლიზურ ნაწლავში შეგუბებული შიგთავსის გამრავლებული ბაქტერიების ზეგავლე– 
ნით ანორმული დაშლის პროდუქტების და თვით მიკრობული ტოქსინების შეს– 
რუტვის––ტოქსინემიის--–გამო, აუტოინტოქსიკაციით ადამიანი შეიძლება დაი- 
ღუპოს „პერიტონიტის განვითარებამდე. პერიტონიტი გაუვალობის დროს 
სიკვდილის უფრო ხშირი მიზეზია. სიკვ დ «ლის აი ს, ირე გაუვალობისაგან, 

ოპერაციული დახმარების შემდეგაც კი, საშუალოდ“50'/ე აღემატება. რამდენად 
უფრო ადრე იქნება ნაწარმოები ქირურგიული ჩარევა, იმდენად აუფრო 'საიმე– 
დოა სიკვდილისაგან გადარჩენა, 
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პერიტონიტი 

პერიტონიტი (ი0IXIL0ი0!(19) წარმოადგენს პერიტონეუმის ანუ მუცლის 
აპკის ანთებას, 

ქრონოლოგიურად პერიტონიტი შეიძლება იყოს მწ ვავე დაქრონიკული. 
გავრცელების მიხედვით თითოეული მათგანი შეიძლება იყოს ადგი- 

ლობრივი და ზოგადი. , 
მწვავე პერიტონიტის კლინიკური სურათი ხასიათის და გაერცელების მი– 

ხედვით შეიძლება სხვადასხვასაირი იყოს. პერიტონიტის კლინიკური სიმპტომთა 
კომპლექსი ზოგადათ ასეთია; ტკივილები მუცლის მიდამოში, მუცლის მტკივნე– 
ულობა შეხების და მოძრაობის დროს, სლოკინი, გულზიდება, პირღებინება, 
ხშირად ყაბზობა, მომარდვის დაზოკოლება, უცლის კუნთების დაჭიჭვა, დასაწ- 
ყისში ჩავარდნილი, შემდეგ გაბერილი უცელი (მეტეორიზმი), კანის ტურგო–- 
ღის დაქვეითება, ცივი ოფლი, ხმის შესუსტება, ბოლოს, აფონია, პირსახის შე– 
შინებული და შეწუხებული გამომეტყველება (ე. წ. ჰიპოკრატეს პირსახე –– (გ- 
0108 ს1))ი00”ე+M109, მ. 2სძილი1001)9--–ჩავარდნილი თვალები, წარმოზიდული, წა– 
მახვილებული ცხვირი, ყვრიმალები, ნიკაპი), ზედაპირული სუნთქვა, სუსტი და 
ხშირი მაჯა, მაღალი ტემპერატურა, ლეიკოციტოსი და სხვა. 

პერიტონიტის გამომწეევი ეტიოლოგიური ფაქტორი შეიძლება ზედ- 
მიწევნით სხვადასხვაგვარი იკოს, საერთოდ, _ პერიტონიტი _ შეიძლება გამოწვე– 
ული იქნას როგორც არაინფექციური, ისე ენფექციური აგენტე- 

ბით. არაინფექციური აგენტები თავის რიგად შეიძლე ა იყოს მექანიკური 
და ქიმიური. მექანიკური“ ფაქტორის, გამაღიზიანებელის როლი, შეიძლება 
ითამაშოს ჰაერმა, დოსტაქრის ხელმა, დოლბანდის ნაჭერმა და ძაფებმა, ინ- 
სტრუმენტებმა და საერთოდ სხვადასხვა ეცხო სხეულმა. ქიმიური ფაქტორის 
რალი შეიძლება ითამაშოს კუქის ' წვენმა, ნაღველმა, პანკრეასის წვენმა, 
შარდმა, სისხლმა, ლორწომ, ტრანსუდატმა დაა, შ. აქ სხვადასხვა ქიმიური 
შენაერთები მოქმედებს. ფერმენტები, მჟავები და სხვა, ამავე დროს ჩამოთ- 
გლილ შემთხვევებში ქიმიურ გაღიზიანებას შეიძლება მექანიკური გაღიზია- 
ებაც მიემატოს. 

ინფექციური აგენტები, რომლები პერიტონიტს იწვევს,- სხვა–- 
დასხვა: სტრეპტოკოკი, სტაფილოკოკი, ნა ლავის ჩხირი, პნევმოკოკი, 
გონოკოკი, ანაერობები ტიფის ჩხირი, იხფლუენციის ჩხირი და სხვები. 
პერიტონიტი შეიძლება გამო ვეულ იქნას მხოლოდ ერთი რომელიმე მიკ- 
რობით, ანდა მის გამოწვევაში მონაწილეობდეს რამდენიმე მიკრობი. _ _ 

სხვადასხვა მე აზიკური და ქიმიური აგენტებით გამოწვეული პერიტონი- 
ტები ცნობილია არაინფექციური ანუ ასეპტიური ანუ სტერილუ– 
რიპ რიღონიტების სახელით, 

სხვადა ხვა მიკრობებით გამოწვეული პერიტონიტები ცნობილია ი ნფექ 
ციური,სეპტიკური, მიკრობული ანუ ბაქტერიული პერიტონი-– 
ტ ები ს სახელით, ჯ 

პერიტონეუმის ღრუ სავსებით ა და მისი კედელი იქმნება პარიესული და ”, 
ვისცერული პერიტონეუშით. მერიანეუმის ღრუში სხვადასხვა არაინფე/ ხური 

და ინფექციური აგენტის შეჭრის გზა სხვადასხვანაირია, პირველად ყოვლისა ამათუ- 
იმ აგენტი ს პერიტონეუმის ღრუში შევრის ქიშკარი შეიძლება იყოს პერიტონეუ- | 
მის პარკის კედლის მთლიანობა დარღვეული, გაგლეჯილი, უბანი, ე. ი. პერი– 

ტონეული. .ფურცლის- დეფექტი. შემდეგ, პერიტონეული ფურცლის ესათუის მი- 
დამო, რომლის მოსაზღვრე (რომლითაც დაფარულია) ქსოვილში თუ ორგანოში 4 
მყოფი აგენტი, მოხვდება ამ..მიდამოში ან. კონტინუირტატჟრად, ე: ი. ლიმფოგე-. “ 
ნურად, ახდა კონტაქტურად. დაბოლოს, ზოგჯერ, შესაფერისი აგენტი მოიტა- 
ნება სისხლის გზით –- ჰემატოგენურად. 
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პერიტონეუმის მთლიანობის დაღრვევას, კერძოთ, პარიესულ ფურ ში 
დეფექტის ა არმოშობას, ადგილი აქვს მუცლის პეტლის მაპერფორირებელი ტრავ- 
მული დაზიანებების და ოპერაციული ქრილობების დროს. ასეთი დეფექტი წარ- 
მოადგენს ჭიშკარს, რომლის საშუალებით პერიტონეუმის ღრუში შეიძლება შე- 
ვიდეს გარედან სხვადასხვა მიკრობები, პაერი, სისხლი და საეროდ სხვადასხვა 

უცხო სხეული. მუცლის კედლის ტრავმასთან დაკაშირებულ პერატონიტს შეიძლება 
ეწოდოს ტ რავმ ული პერიტონიტი, ქირურგიულ ოპერაციასთან (10))0)'0L0– 
'II2) დაკავშირებულ პერიტონიტს უწოდებენ პოსტოპერაციულ პერი- 
ტონიტს. მუცლის არამაპერფორირებელ ტრავმის დროსაც შეიძლება ჭ რი- 
ტონეუმის მთლიანობის დარღვევა ამათუიმ ღრუიანი ორგანოს (კუჭის, ნაწლა–- 
ის, საშარდე ბუმტის და სხვა) კედლის გასკდომის (ჯსიხსI8) გამო, რასაც 
ოყვება შესაფერისი მასის (კუჭის შიგთავსის, განავალის, მარდის) პერიტონე- 

უმის ღრუში ჩაღვრა და შენდგომ პერიტონიტი, „ასეთი პერიტონიტი „ცნობილია 

კონტუსიური პერიტონიტის სახელით. მუცლის კედლის მაპერფორი- 
ებელ ტრამვულ დაზიანებებს (ნატყეიარი ჭრილობა, ნაჩხვლეტი ჭრილობა და. 

სხვა) ხშირად თანსდევს იმავე ღრუიანი ორგანოების კედლის მთლიანობის 
დარღვევა -– გახვრეტა, პერფორაციო (ი0Lჩ0X2LI0). ისეთივე შედეგით, ე. ი.. 
შესაფერისი შიგთავსის მუცლის ღრუში ჩაღვრით და პერიტონიტის განვითა- 
რებით. ღრუიანი ორგანოს კედლის მთლიანობის დარღვევით გამოწვეული პე– 
რიტონიტი ცნობილია როგორც პერფორაციული პერიტონიტი (იტ- 
IIM0XILI5 00)'/0L8LIV0). ხემოდჩამოთვლილი სხვადასხვა პერიტონიტი--ტრამვუ- 
ლი, პოსტოპერაციული, კონტუზიური, ტრავმული, პერფორაციული წარმოადგენენ: 
პირველად პერიტონიტს. 

" არსებული პათოლოგიური პროცესი ინტრაპერიტონეულ ორგანოებ- 
ში ან ს ექსბტრრაპერიტონეულ ორგანოებში, ანდა პერიტონეულ პარკიდან დაშორე- 
ბითაც ხშირად პირობადებს პერიტონიტის განვითარებას. ' 

ინტრაპერიტონეულად მდებარე ღრუიანი ორგანოების კედლის გახვრეტა -– 
პერფორაციო--გამოიწვევა სხვადასხვა პპთოლოგიური პროცესით, კუჭის კედ– 
ლის გახვრეტა გამოიწვევა მოგვალი წყლულით, ზოგჯერ სიმსივნით (კიბოთი), თორ– 
მეტგოჯა წა ლავის კედლის გახერეტა გამოიწვევა წყლულით, სიმსივნით, ნაწ– 
ლავის კედლის გახვრეტა გამოიწვევა სხვადასხვა წარმოშობის წყლულით (ტი- 
ფოზურლთ, ტუბერკულოზურით, ღიზენტერიულით, სიმსიენურით). ნაწლავის. 
კედელი იხვრიტება, აგრეთვე, ნეკროზულ ანუ განგრენოზულ მიდაჰოში (ინფარქ– 

ტი, გაჭედვა, გადასკვნა, ჩანერგვა), აპენდიციტის კედლის გახვრეტას იწვევს 
აპენდიციტი (ფლეგმონურ-წყლულოვანი, განგრენული). ნაღვლის გზების (ბუშ- 
ტის, სადინარების) კედლის გახვრეტას იწვევს ქოლელითიაზთან დაკავშირებუ– 
ლი ამ კედლების წყლული და ნეკროზი, ანდა კიბო. კეერცხსავალის ჟედლის 
გასკდომა დაკავში”ებულია ექსტრაუტერინულ ტუბურ ორსულობასთან, შეიძ- 
ლება გაიხვრიტოს, გაპერფორირდეს, აგრეთვე, ტიფოზური ან ტუბერკულოხუ- 
რი პროცესით დარბილებული მეზენტერიული ლიმფური ჯირკველი, ღვიძლის, 
ელენთის ან საკვერცხის აბსცესის კედელი, გასკდეს პიოსალპინქსი და სხვა.. 
უნდა ხაზი გაესვას, რომ ზოგჯერ პერფორაციის დროს ნახვრეტი ისე პატარაა, 
რომ მაკროსკოპულად არც მოჩანს. ასეთი უჩინარი პერფორაციო (ცნობილია, 
როგორც მიკროპერფორაციო (თI#MIXიენ»”იXმV10).... . 

, ამავე ინტრრაპერირონეულად მდებარე თრგანოებიდან ინფექციური აგენტი 
შეიძლება მოხვდეს პეოიტონეუმის ფურცელში კონ ინუიტატურად ლიმფურ 
მილების გზით ლიმფანგოიტის საშუალებით, ანდა მოხედეს მასში კონტაქტუ- 
რად, ე. ი. უშუალოდ შეიჭრეს მასში ქვემდებარე ქსოვილიდან. ეს შეიძლება 
მოხდეს ისეთი დაავადების დროს, როგორიცაა: ფლეგმონური აპენდიციტი, 
ჩირქოვანი ქოლეცისტიტი და ქოლანგიტი, ფლეგმონური გასტრიტი, ღვიძლის, 
ელენთის, მეზენტერიული და ლიმფური ჯირკვლის აბსცესი და ა. შ. “ 
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ექსტრაპერიტონეულად ღალოკალებულ ინფექციურ კერიდან შესაფერისი 
აგენტები არა იშვიათად მეიქრება პერიტონეუმის ღრუში, ასე, მაგალითად, მუცლის 
კედლის ფლეგმონის, ფსოიტის ან სხვადასხვა ლოკალიზაციის რეტროპჰერიტო- 
იტის (”0(-0))01110I11 1) დროს, როგორიცაა პარამეტრიტი, პარატიფლიტი და 

პარანეფრიტი, ანდა ჩირქოვანი პანკრეატიტის, რეტროპერიტონეული ჩირქო- 
ვანი ლიმფადენიტის, ძვლების (უფრო ხშირად ხერხემლის) კარიოზული პროცესის 
დროს ჩირქოვანმა მასამ შეიძლება გაგლიჯოს. გახერიტოს, პერი ოწეუ- 
მის შესაფერისი მიდამო და მოექცეს პერიტონეტმის ღრუში, ან ინფექციური 
აგენტი შეიძლება უშუალოდ გადავიდეს პერიტონეუმზე, ანდა შევი- 
დეს მასში ლიმფოგენურად. 

ლიმფოგენურად შედის პერიტონეუმში შესაფერისი აგენტი დია- 
ფრაგმის გავლისას მედიასტინიტის, ჩირქოვანი პლევრიტის და ჩირქოვანი 
ეპიპერიკარდიტის დროს. 

ჰემატოგენურად ანუ ზეტასტაზურად შეიძლება მოხდეს პე- 
რიტონეუმში შესაფერისი აგენტი ანგინის, პნემოვნიის, სეფსისის, სეპტიკოპიემიის 
და ყოველგვარი ბაქტერიემიის დროს, 

ჰემატოგენურად ხვდება პერიტონეუმში, აგრეთვე ურემიული ტოკსინი. 
საერთოდ ისეთი პერიტონიტი, რომელიც წარმოადგენს მუცლის ღრუს 

ამათუიმ ორგანოს დაავადების ანდა საერთოდ ორგანიზმზწი არსებულ ამათუიმ 
დაავადების შედეგს, გართულებას, ცნობილია მეორადი პერიტონიტის 
ახელით. 
ანდა დაემატოს, რომ ზოგჯერ პერიტონიტის განვითარების მექანიზმი -– 

პერიტონეუმში მავნე აგენტის შეჭრის გზა, ჭიშკარი, უცნობი რჩება. ასეთი პე- 
რიტონიტი ცნობილია როგორც კრიპტოგენული პერიტონიტი. ფიქ- 
რობენ, რომ უფრო ხშირად კრიპტოგენული პერიტონიტი დაკავშირებულია 
ჰემატოგვნურ ან მიკროპერფორაციულ ინფექციოსთან. ” ' 

მწვავე პერიტონიტი ანთების ხასიათის მიხედეით თითქმის ყოველთვის 
ექსუდაციურია. ექსუდატის ხასიათი და თავისებურებანი პერეტონიტის დროს 
ზედმიწეენით სხვადასხვანაირია არამც თუ სხვადასხვა შემთხვევაში, არამედ ზოგჯერ 
პერიტონიტის ერთსადაიგივე შემთხვევის მიმდინარეობის სხვადასხვა ხანაში. 

სუდატი შეიძლება იყოს: სეროზული, იბრინ ი, ჩირ- 
აარ რასელი, ი იქოროზული, ხშირად შერეულიც--სერო- 
სულ - ფიბრინული, ფიბრინულ - ჩირქოვანი, სეროზულ- 
ფიბრინულ-ჩირქოვანი. 

ექსუდატის ხასიათი დამოკიდებულია „უმთავრესად „პერიტონიტის გამომწ- 
ეეგ აგენრიდან, ზოგჯერ იგი ასახავს ორგანიზმის საერთო მდგომარეობასა/). 
ასე არაინფექციურ ანუ სტერილურ (ასეპტიურ) პერიტონიტის დროს ჩირქო- 
ვანი ან ფიბრინულ-ჩირქოვანი ექსუდატი მხოლოდ გამონაკლისად შეიძლება 
იყოს#სტერილურ პერიტონიტისათვის დამახასიათებელია სეროზული, ფიბრი- 
ნული «ა! სეროზულ-ფიბ ინული ექსუდატი. მაგ. აეროგენული ან და ბუც- 
ლის ღრუში ქირურგიულ-მექანურ. მანიპულაციებთან დაკავშირებულ სტერი– 
ლურ “ერიტონიტის დროს ექსუდატი სეროზული, ფიბრინული ან სეროზულ- 
ფიბრინულია. · ' 

„ურცმიული, პერი ონიტი, რომელიც არსებითად ტოქსიკურ-ქიმიურ პერი- 
ტონიტს წარმოადგენს, “ ხასიათდება სეროზული ექსუდატით (არაიშვიათად 
ექსუდატი. სეროზულ-პემორაგიულია). “ნაღეელოვანი '3 რიტონიტის დროს ექსუ- 
დატი ხშირად სეროზულ: - ფიბრინულია. 'შარდოვანი ერიტონიტის ღროს 
ექსუდატი ფიბრინული ან სეროხულ-ფიბრინულია. პანკრეასოგენული (პანკ- 
რეასის ე, წ, ცხიმოვანი ნეკროზების დროს) სტერილური,- არსებითად ქიმიური 
ფაქტორებით (ფერმენტები, ცხიმოვანი” მჟავეები, უჯრედების დაშლის პროდუ 
ტები) გამოწვეული პერიტონიტის დროს ექსუდატი ხშირად სეროზულია (საკ 

, ასაღგეუეა__–__->_–– 

ა–- 

7. სპეციალური პათოლოგიური ანატომია. 97



რისადღ ხშირად ჰემორაგიულიც). კანკროზული პერიტონიტის დროს ექსუდატი 
ან ი სეროზულ-ფიბრინულია, ანდა პემორაგიულია, ტიტის დ ექსუდატ 

ინფე, ციური პერიტონიტის დროს ექსუდატი სხვადასხვანაირია, ხშირად 
ჩირქოვანია; მაგ., სტრეპტოკოკური ან პნექმოკოკური პერიტონიტი ჩირქოვანია, ან 
ჩირქოვან-ფიბრინული ფიბრინის ამათუიმ რაოდებობით. ინფექციური პერიტონიტი 
ანაერობული მიკრობებით“ გამოწვეული; ჩირქოვან-იხოროზულია, ტუბერკულო- 

ზური პერიტონიტი ხშირ: ჰემო აგიულია, ჰემორაგიული ეგსუდატია მაშინაც, 
როდესაც პერიტონიტს წინ უ ღვის ხგსხლუს მიმოქცევის ადგილობრივი მოშლა 
(ჯორჯლის სისხლის მილების თრომბოხი, ემბოლია, ნაწლავის გადასკვნა, 

ჩანერგვა, გაჭედვა). ჰემორაგიული _სასიათი _აქვს . ამათუიმ ექსუდატს ჰემორა- 
გიული დიათეზის დრო აც. აააააააააგაი– 

ხშირად, პერიტონიტის დასაწყისში არსებული სეროზულ-ფიბრინული 
ექსუდატი შემდეგში ჩირქოვანი ხდება. 

„ექსუდატში შეიძლება იყოს. სხვადასხვა შენარევი: განავალი ნაწლავის პერ– 
ფორაციის დროს “(განავლოვანი ანუ სტერკორული პერიტონიტი-–- 
20111(0111:15 5:6L60X2)15), აირები (ე. წ. პნევმასკოზ ი––სსიისთ25I:05) ნაწლავის 
პერფონაცინს- ან“ საქრთოდ ანაერობული ინფექციის -. დროს, შარდი (შარ- 
დოვანი ანუ ურინული პერიტონიტი), კუქის შიგთავსი კუჭის პერფორა- 
ციის დროს, ნაღველი ე. წ. ხოლასკოზის (010125005) დროს (ნაღველო- 
ვანი პერიტონიტი), ნაღვლის კენჭები, ჭიები (ნაწლავიდან), ნაყოფი და მისი 

ნაწილები (ექსტრაუტერულ ტუბურ ორსულობის შეწყვეტის შედეგად) და 
ვა. == · წ 

მიკროსკოპულად პერიტონიტის ხასიათის მიხედვით ექსუდატში არის 
შესაფე მსა“მი ს რობები, ფიბრინი, გრანელოციტები, მაა ბარ აეს. სარე ვსრიბირო 
დესქვამირებოლი დისტროფიულად შეცელილი ან მოპროლიფარირე უჯრედე- 
ბი.(ექსუდატში შეიძლება იყოს უცხო სხეულის გიგანტური უჯრედებიც). პერი- 
ტონეუმის ზედაპირი ხშირად გამიშვლებულია, თვით პერიტონეუმის ფურცელი 
გაფაშრებულია, მის ქვეშ ქსოვილი პიპერემიულია, ანთებადათ ინფილტრირე- 

ულია. ' 
მაკროსკოპულად პერიტონეუმი აღარაა,კოიალა, მღვრიეა, მოწითალოა. 

ხშირად მის ქეშ წერტილოვანი ისხლჩაქცევებიც არის და დაფარულია ამათუ- 
იმ ხასიათის ექსუდატით. ' 

ე ლენთა მწვავე პერიტონიტის დროს დუნეა, არ დიდდება, ან გადიდებუ- 
ლია მხოლოდ ოდნავ, ანდა შეიძლება დაპატარავებულიც იყოს, ანაფხეკის მცი- 
რე რაოდენობას იძლევა. ლიმფური ჯირკვლები (მუცლის ღრუს, რეტ- 
როპერიტონეული). ასეთუისე დიდდება. 

პარენქიმულ.ორგანოებში'(გული, ღვიძლი, თირკმლები) სხვადასხვა 
იტენსივობის დისტროფიული პროცესებია (მარცვლოვანი დისტროფია, ვაკუ- 
ოლიზაციო, („ცხიმოვანი გადაგვარება). 

როდესაც პერიტონიტთან ერთად ადგილი აქვს სეპტიცემიას, ელენთა 
სეპტიკურია, პარენქიმულ ორგანოებში მკვეთრი დისტროფიული ცვლილებებია, 
კანი იქტერულია და ა. შ. - 

„პერიტონიტის დროს ზოგჯერ შესაფერის ორგანოს, მაგ., ნაწლავის ვის- 
თეფული პერიტონეუმიდან ანთება ვრცელდება. ნაწლავის კედლის მთელ სის- 
ეხი, 

ი ფაშარდება, ·ლღევბა, იშლება და იხერიტება (ავტოღთა ე. წ. 
პისტოლიზ ური ა უ მაპერფორი რებელი პური ტონი ტი). -წარმო- 
შობილ ნახვრეტი გზით ნაწლავის სანათურიდან“ პერიტონეუმას ღრუში შე- 
იძლება გავიდეს განავალი (ავტორთა მეორადი ანუ შემ ხვედ რი სტერ- 
ორული პერიტონიტი). ასეთნაირადეე შეიძლება გაიხვრიტოს დიაფრაგ- 

ა ღა პერიტონიტი გართულდეს პლევრიტით (ე. წ. პერფორაციული 
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პლევრიტი). პლევრიტი უფრო ხშირად ვითარდება დიაფრაგმის გაუხვრ ა 
როდესაც ანთება ი დიაფრაგმის მფარავ პერიტონეუმიდან გადადის. ს დიაერაგმის 
„სისქეში და იქიდან მის მფარავ პლევრაზე. 

ადგილობრივი ანუ შენოსაზლღ.რალი სწვავე პერიტონიტი (იიIIL0VI%13 
მიე 06I6სი)ყლუე)მ) იკავებს პერიტონეუმის ამათუიმ სიფართის ტერიტორიას, 
„დგილობრივი პერიტონიტი უფრო ზზირის, ვიდრე ზოგადი, ადგილობრივი პე- 
რიტონიტი ხშირად ბოლომდე ადგილობრივ ხასიათს ინარჩუნებს, ზოგჯერ კი 
ზოგად პერიტონიტს იძლევა. ხწირია შესაღერი ვისცერული პერიტონეუმის 
ფიბრინული ან ფიბრინულ-ჩირკოვანი ანთება ამათუიმ ორგანოს ანთების 
ღროს: პერიაპენდიციტი, აპერიტიფლიტი, პერისალპინგიტი, პერიმეტრიტი, 
პერიხოლეცისტიტი, პერიპეპ:ფიფი, პერიგასცტრიტი, პერიჯუორდენიტი, პერისპ- 
ლენიტი და ა. 9. ი, ? 

_ადგილობოიევი პერიტონიტის დროს ზოგჯერ ინდექციის წყაროს მიდამო- 
ში ხდება შესაფერისი. ს ორგანოების პერიტონუბის ს ფექციი ს ევარა, შეწებე- 
ბა დიდ ბადექოსთან§, პარიესულ პერიტოხეუმთან ასეთი შეწებებები, ერთის 
მზრივ, ხელს უშლის ანთების გავრცელებას მთელ პერიტონეჟმზე და, მეორეს 
მხრივ, პირობადებენ შესაფერის მიდაბოში, შეწებულ ორგანოების ფორის, ჩირ- 
ქოეანი მასის დაგროვებას. ასეთი ადგილობრივი დაგროვება ჩირქის უფრო 
სშირად. აქვს ქალებს მენჯის ღრუში---პელეეოპერიტონიტი (001Vღ00C01L01)1115), 
აპენდიჟსის და ილეოცეკურ მიდამოში, მარჯეესა “ სუბდიაფრაგმულ მიდამო- 
ში სუბდიაფრაგმული აბსცესი (215009895) აVს0101))1იუიIიIხსა), ნაღვლის 
ბუმტის მიდამოში, ელენთის მიდაზოზი და სსვა. ზოგჯერ ისეთი პერიტონიტი, 
როზლის წყარო ინფრაომენტურ მიდამოშია (აპენდიქსი, ნაწლავთა შესაფერისი 
ნაწილი, ქალის შიგნითა სასქესო ორგანოები, სამარდე ბუშტი ღა სხვა) ვრცელ- 
დება მხოლოდ მუცლის ღო;ს ამ ინფრაომენ,“ ურ ნაწილში. ისეთი პერიტონი- 
ტი კი, რჯიმლის წყარო სუპრაოზენტურ მიდამოშია (კუპი, თორმეტგოჯა, ნაღე- 

ლის გზები, ღვიძლი, ელენთა) ვრცელღება მუცლის ღრუს ამ სუპრაომენტურ 
ნაწილში.. 

-%ოგადი მწვავე, პერიტონიტი... (000113 ე6IIL0, II01VCI5ე1Iკ) ხასიათდება 
ანთების გავრცელებით მთელ პერიტონეუმზე. პერიტონიტის. ზემოდგანმარტე- 
ბული კლასიკური კლინიკური სიპტომოკომპლექსი განსაკუთრებით სწორედ 
ზოგად პერიტონიტს სჩვევია. 

ზოგად პერიტცონიტს ახასიათებს ტლანქი ცვლილებები. მუცლის გაბერვა, 
დიაფრაგმის მაღლა დგომა, ნაწლავების გაბერვა, ხან კუჭის გაბერვაც. პერი- 
ტონეუმი როგორც ვისცერული, ისე პარიესული ყველგან შესაფერისს ანთებად 
ცვლილებებს განიცდის. ნაწლავების მარყუზები და საერთოდ მუცლის ღრუს 
ორგანოები, იქს.დატის ხასიათის მიხედვით, ასეოჟუისე ვრცლად არის შეწებე- 
ბული ერთი მეოო,სთან და მუცლის კედელთან. , ექსუდატი არის მუცლის ორ– 
განოების ზედაპირზე, მუცლის კედლის შიგნითა ზედაპირზე და უურო დიდი 
რაოდენობით გროედება ქვემდებარე მიდამოებში: მცირე მენჯში, უცლის ოკა- 

ნა ნაწილებში (ასწვრივი და დასწვრივი კოლინჯის მიყოლებით), არაიშვიათად 
ნაღვლის ბუშტის, ელენთისა და სუბდიაფრაგმულ მიდამოებშიც. ნაწლავები, 
კუპი, საყლაპავი: გაგანიერებულია; მათი კედლები მოდუნებულია; ნაწლავებში 
და კუგში მღერიე იქტერული, აირების დიდი რაოდენობის შემცველი სითხეა. 

თუ მწვა რიტონი ტი. სიკვდილით–-ი> მთავ“ ლის. დრუში 
იწყება ფრენი ბაცი მოვლენები. ამ მოვლენებს შეიძლება მოყვეს სრული პა- 
თოლოგიური ორგანიზაციო, ანდა არასრული პათოლოგიური ორგანიზაციო. 

სრული პათოლოგიური ორგანიზაციის დროს ექსუდატი თანდათან რე- 
ზორბცირდება, სავსებით ალაგდება. აღდგენითი მოვლენების გამო მუცლის 
ორგანოების შორის, ერთის მხრივ, და ამ ორგანოებსა და მუცლის კვდლის 
ლღღორიბბი =X%-V : 9



შმორის, შეორეს მხრივ, ვითარდება “შეხორცებანი, სინეხიები, ასეთი შეხორცე- 
ბების ადგილმდებარეობა და გავრცელება შეიძლება სხვადასხვანაირი იყოს მი–- 
ხედვით პერიტონიტის ლოკალიზაციისა და გავრცელებისა. ხანდახან ზოგადი 
პერიტონიტის შედეგად შეიძლება მოხდეს მუცლის! ღრუს სრული ობლიტერა- 
ფით (ის1II0IIILI0 CVMVI »26)'110101). პერიტონიტის შედეგად განვითარებული შე- 
ხორცებანი იწვევს მუცლის ღრუს ორგანოების ადგილმდებარეობის შეცვლას, 
ამ ორგანოების ფუნქციის მოშლას, განსაკუთრებით ნიწლავთა პერისტალტიკის 
დაბრკოლებას, ასეთი შესორცებანი არაიშვიათად იწვევ ნაწლავის გავედას, 
გადასკვნას და გახერეტასაც კი (ტრაქციოსთან დაკავშირებულ ადგილობრივ 
სისხლის მიმოქცევის მოშლის გამო) არასრული ორგანიზაციის დროს შეხორ- 
ცებების გარდა მუცლის ღრუს ამათუიმ მიდამოში ადგილი აქეს. ექსუდატის, 
ჩირქის, ჩაპარგებას, ჩირქოვანი მასა ასეთ შემთხვევაში შემოკედლულია ერთი- 
მეორესთან ან ძუ,ცკლის კედელთან შეზრდილ ორგანოებით, ამგვარი ინკაფსულირე- 
ბული ჩირქოვანი მასა მუცლის ღრუში ცნობილია მუცლის ემპიემის 
(აელაიი0ს.. 1!0IIი06)) ანუ ინტრაპერიტონეული აბსცესის სახე 
ლით. ინტრაპერიტონეული აბსცესი შეიძლება იყოს ერთი ან მრავალკამერიანი 
და ამავე დროს ცალკეული ღრუები შეიძლება. შეერთებული იყოს ერთი მეო- 
რესთან ხვრელებით. ასეთი აბსცესი ლოკალიზდება მცირე მენჯმი (უფრო ხში- 
რად უკანა დუგლასის არეში), აპენდიქსის მიდამოში, ნაწლავების მარყუშების 
შუა, დიაფრაგმის მიდამოში და ა, შ._მუ,ლის.ეჩპიემა..შეიძლება გაიხსნას .ნაწ- 
ლავის სანათურში, საშარდე ბუშტის ღრუში, სამოში, ზუცლის ღრუში, ჩირქმა 

შეიძლება შეხეთქოს მუცლის კედელშიც (განვითარდება მუცლის კედლის ფლეგ– 
მონა) და იშვიათად გაიხსნას გარეთაც (საზარდულის ან ქიპის მიდამოში). 

სიკვდილი ზოგადი მწვავე პირიტონიტის გამო თითქმის კანონზომიერ 
მოვლენას წარმოადგენს, სიკვდილი სინკოპურია (კარდიულია), მას ხელს უწყობს 
ფაქტორთა: მთელი რიგი და მისი მექანიხმი რთულია, მწვავე პერიტონიტის 
დროს გული იმდენად უფრო მეტად ზიანდება დისტროფიული პროცესებით, 
რამდენადაც) უფრო ძლიერი ინტოქსიკაციოა (მავნე ნიეთიერებათა შესრუტვის 
ამო პარეზხულ მდგომარეობაში მყოფ კუჭ-ნაწლავის, ტრაქტიდან და პერიტო- 

წეუმის ღრუდან) და კიდევ უფრო მეტად თუ სეპტიცემიასაც აქვს ადგილი. 
ამავე დროს, ასეთნაირად დაზიანებული და დაუძლურებული გული, ერთის. 
მხრიე, თითქმის სრულიად. მოკლებულია გულმკერდის სისხლის მიმქაჩავ დამხ- 
მარე ფაქტორს (დიაფრაგმის პარეხული მდგომარეობა და მაღლად დგომა 
მუცლის ღრუში დიდ წნეეასთან დაკავშირებით) და, მეორეს მხრივ, მის მუშა- 
ობას აძნელებს სისხლის შესქელება (წყლის დიდი რაოდენობის დაკარგვა დაკავ– 
შირებით მუცლის ღრუში ექსუდაციოსთან, ნაწლავის სანათურში გამოყო- 
ფასთან, პირღებინებასთან) ფილტვების ქვედა ნაწილების ატელექტაზი და 
სხვა. ––_–_ 

· ქრონიკული, პერიტონიტი (|06LIL0)1LI§ ·CIIL0IIIC2) ჩვეულებრივად მწვავე 
„პერიტონიტის გაგრძელებას წარმოადგენს (ე. წ. მეორადი ქრონიკული პერი- 

ტონიტი), მხოლოდ-იზვიათად მას არ უძღვის წინ L. აგე პერიტონიტი და და- 
საწყისიდანვე ქრონიკული ანთების ხასიათი აქეს (ე. დ ირველადი ქრონიკული 

პერიტონიტი). ქრონიკული პერიტონიტი უფრო ხშირად, . პროლიფერაციულ, 
კროდუქციულ ანთებას (ი6IIML00I)5 C1)I'001C9 . 00 0CLIV2, §- წIსI00I25(102) წარ- 
მოადგენს, ანუ მწვავე პერიტონიტის შემდგომი ორგანიზაციულ-აღდგენითი 
პროცესებით გამოიხატება. მის მიმდინარეობაში შეიძლება ადგილი ქონდეს 
ცალკეულ. განწვავებებს, რომლებსაც განმეორებითი ორგანიზაციული" მოვლენე- 
ბი მოყვება. იშვიათად ქრონიკული პერიტონიტი ექსუდაციური (სეროზული, 
ფიბრინული, სეროზულ-ფიბრინული, ჰემორაგიული, ჩირქოვანი) შეიძლება 
იყოს. ქრონიკული პროდუქტიული პერიტონიტი უფრო ხშირად ადგილობრი- 
ვია, იშვიათად ზოგადი. 
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ადგილობრივიპრო იული ქრონიკული პერიტონიტი 
ლოკალიზდება მუცლძს ღრუს შემი მიმდ, და გამოიხატება 9 მიდამოს 
ორგანოების მფარავ პერიტონეუმის გასქელებით, ამ ორგანოების ერთი მეო- 
რესთან და ზოგჯერ პარიესულ პერიტონეუმთან შეზრდით,, მათ შორის (შესა- 
ფერის შემთხვევებში პარიესული პერიტონეუმის ჩართვით) შემაერთქსოვილო- 
ვანი ზონარების, სინეხიების არსებობით –- ქრონიკული აღჰეზივური 
ადგილობრივი პერიტონიტი (წ)4'0MIIც CII0IIIC 2(I2031VI 0'LCIIIი- 
ატ0M0). ასეთი ადჰეზივური პერიტონიტი ხშირად იწვევს შესაფერისი ორგანო- 
ების გადათავსებას, გაღუნვას დეფორმაციოს და სხვა, (საინტერესოა, რომ 
როგორც უთითებენ, სინეხიებმა შეიძლება განიცადოს თანდათანობით განლე- 
ვა და ზემდეგ გაქრეს). ადგილობრიცი ქრონიკული პერიტონიტი უფრო ხშირად 

ლოკალიზდება აპენდიქსის და საერთოდ ილეო-ცეკურ მიღაშოში ქალის 
მენჯში, სიგმოიდური ფლექსურის, კუჭის, თორმეტგოჯა ნაწლავის, ნაღვლის 
ბუმტის, ღვიძლის, ელენთის, ჯორჯლის ლიმფური ჯირკვლების მიდამო?ი, 
აგრეთვე, თიაქრის შიგთავს (ნაწლავის მარყუში, ბადექონი და სხვ.) ორგანოს 
ზედაპირზე, ამათუიმ ორგანოში (კუქში, ნაწლავში და სხვა) კიბოს ადგილმდე- 
ბარეობის შეფარდებით და ა. შ, 

ქრონიკული პერიტონიტის თავისებურ ფორმას წარმოადგენს ე. წ, მასკლე- 
როზირებელი პერიტონიტი, რომლის დროსაც პერიტონეუმი გასქელებულია, 
გამკვოივებულია თვთრია და წააგას ვიქურას, ახეთი პროცესი შე- 
იძლება იყოს (აკალკეული ორგანოების მფარავ სეროზულ გარსში (მაგ., ე· წ. 
ჭქიქურა პერიჰეპატიტი, ქიჭურა პერისპლენიტი), ახ შეიძლება ვრცელდებოდეს 

კუგხე და ნაწლავებზე, ახდა მთელ პერიტონეუმზე. პროცესი ვრცელდება ზე- 
საფერისი ორგანოების (მაგ., კუვის, ნაწლავის, ბადექონის, ჯორჯლის) კედლის 
სისქეშიც, რის გამოც იგინი შევმუსენას (CIIგCCI0) განიცდიან. ასეთი პერიტო- 
ნიტისთვის დამახასიათებელია სინეხიების. უარსებლობა და ზოგჯერ მას თანს– 
დევს“ ასციტი. ეს დაავადება (ცნობილია სხვადასხვა სახელით– პლასტიკური 
ლინიტი (CIIIILIც 0I2ახICI), პროგრესიული პიალოპოლისეროზიტი 
(IX9)0ხიჯახჯიყII8ა ჩხსI099, 06IIVIIIL5 ტIIIი1 2 1ხ”0§ს IC/იხიII9) და ა. შ. 
მის მიხეხად ზოგი თვლის ინფექციოს, ზოგი კი ვენურ შეგუბებას, 

თავისებურია, აგრეთვეე, ,. ლორწოთი. გამოწვეული, პერიტონიტი. ზოგჯერ 
ლორწო სისტემატურად დიხდება (პერფორირებულ წყალმა კოვან აპენდიქსიდან, 
საკვერცხის გამსკდარ ცისტადენომიდან) მუცლის ღრუში და იწვევს პერიტო- 
ნეუმის გაღიხიანებას და თანდათანობით ორგაზიციოს განიცდის. არმოიშობა 

სიმსივნისმაგვარი მასა, აშენებული შემაერთი ქსოვილიდან, რომელშიც არის 
ლორწოსშექცველი ნაპრალები და. ღრუები -და „ოომელიც “ცნობილია პერიტო- 

ნეუმის ფსევდომიქსომის (სა6IძისIX0III. 1XIII0000 სახელით. 
ზოგადი ქრონიკული პროდუქციული პერიტონიტი (იII- 

(იი1(§5 100002 ლCხIიIIC8 IIსIVCI=21I9) ხასიათდება ვისცერული და პარიე- 
სული პერიტონეუმის გასქელებით, მუცლის ღრუს ორგანოების ერთიმშეოსთან 
და მუცლის კედელთან შეზრდით. ასეთი შეხორცვბანი მკვეთრად ცვლის .ორ- 
ანოების ფორმას, მდებარეობას, ურთიერთდამოკიდებულებას (ე. წ შდე ორ- 

მირებელი პერიტონიტი–ე0II(001IL5 ძC(0XI08)I1ს), ხოგადი ქორნიკული პრო- 
დუქციული პერიტონიტის დროს მუცლის ღრცს ორგანოები თითქმის ერთ 
მთლიან მასას წარმოადგენს და მათი გამოცალკევუზა საძნელო საშმეა. 

ქრონიკული ექსუდაციური პერიტონიტი, როგორც უკვე 
ზევით იყო ნათქმში, იშვიათია, ასეთი -პერიტონიტის ერთ-ერთ სახეს წარმოად– 
გენს სეროზული პერიტონიტი ე. წ. პოლისეროზიტის დროს, როდესაც სერო- 
ზული ექსუდატი არის პერიკარდიუმისა და პლეჯრის ღრუებშიც. 
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