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ეიზუალიზაციის მაღალინფორმაციული მეთოდების, პირველ რიგში ულტრა- 
სონოგრაფიის, დანერგეამ მნიშვნელოვნად შეცვალა სანაღელე ტრაქტის დააევადე- 
ბების დიაგნოსტიკის სტრატეგია. 12-გოჯა ნაწლავის ზონდირების, ინტრავენური 
ქოლეგრაფიისა და პერორალური ქოლეცისტოგრაფიის ნაცვლად სულ უფრო ხში- 
რად გამოიყენება სკოპიისა და სკანირების ახალ-ახალი ტექნოლოგიები. ჩვეულებ- 
რივ, გამოკვლევა იწყება შსბ-ით. გამოცღილი სპეციალისტის შესრულებით ეს მე- 
თოდი ხშირად საკმარისად სანდოა გადაწყვეტილების მისაღებად. ნაღვლის ბუშ- 
ტის უსბ ერთ-ერთი ყველაზე ხშირად გამოყენებადი სადიაგნოსტიკო მეთოდია. მისი 
საშუალებით ხდება ნაღვლის ბუშტის ტოპოგრაფიის განსაზღვრა, მასში კენჯების 
გამოვლენა, კედლის მდგომარეობის შეფასება. ამ მეთოდის გამოყენებით შესაძლე- 
ბელია ნაღელის ბუშტის წყალმანკის, ემპიემის, სიმსივნის დადგენა. 

დამხმარე მეთოდების გამოყენების საჭიროებას, სარგებლიანობის გათვალისწი- 
ნებით, განსაზღვრავს კლინიკური სურათი უსბ-ის მონაცემის ჩათვლით, სამედიცინო 
დაწესებულების ტექნიკური შესაძლებლობა, სპეციალისტ(ებ)ის კვალიფიკაცია, პაცი- 
ენტის ფიზიკური მდგომარეობა. არსებულ რეკომენდაციებს მართვის ალგორითმის 
შესახებ აქვთ მხოლოდ და მხოლოდ საორიენტაციო მნიშენელობა, რამდენადაც გა- 
დაწყვეტილების მიღება ძირითადად დამოკიდებულია კონკრეტულ შემთხვე>ვაში დაავა- 
დების თავისებურებასა და სამედიცინო დაწესებულების პოტენციალზე. 

ინტერპრეტაციის თვალსაზრისით, გამორჩეულ ინტერესს იმსახურებს პოპულა- 
რული პათოლოგიური ნიშანი – ნაღვლის ბუშტის კედლის დიფუზური გასქელება. ის 

შეიძლება გამოვლენილი იყოს შემთხვევით ან ფიქსირდებოდეს გამოხატული კლინი- 
კის ფონზე, იყოს ქოლეცისტექტომიის ერთ-ერთი ჩეენება ან უკუჩეენება. ამ ნიშანზე 
დაყრდნობით შესაძლოა მცდარი გადაწყვეტილება არასაჭირო ქოლეცისტექტომიის 
შესახებ, ან ქოლეცისტექტომიის გაუმართლებელი გადავადება მძიმე შედეგით. კედ- 
ლის გასქელება ახასიათებს ნაღვლის ბუშტის არაერთ დაავადებას, როგორც პირეე- 
ლადს, ისე მეორადს, მწვავესა და ქრონიკულს. ამავე დროს, კედლის გასქელება შეიძ- 
ლება გამოწვეული იყოს მისი შეშუპებით მარჯვენა გულის უკმარისობისა და ნების- 
მიერი წარმომავლობის ჰიპოპროტეინემიის შედეგად. გასათვალისწინებელია კედლის 
ეწ. „პოსტპრანდიალური ცრუ გაგანიერებაც”. ნაღვლის ბუშტის კედლის დიფუზური 

გასქელება კარგად ვიზუალიზდება შსბ-ით, დაზუსტება შესაძლებელია პკტ-ით. ნორმა- 
ში ნაღვლის ბუშტის კედლის სისქე არ აღემატება 2-2,5 მმ-ს და დამოკიდებულია გა- 
დაჭიმვაზე. ის უსბ-ით აისახება, როგორც წვრილი ხაზი, ხოლო პრტ-ით – “წერილი 
ჩარჩოს” სახით. კედელი გასქელებულად ითვლება, როდესაც მისი სისქე 3 მმ და მე- 
ტია. შრეობრივ სურათს იწეევს ლორწქვეშა შეშუპება. 

მეორე საყურადღებო ნიშანს წარმოადგენს საერთო სანაღვლე სადინარის გა- 
ფართოება (დიამეტრი > 6 მმ-ზე) რომლის გამოვლენაც პირველ რიგში სანაღვლე 

გზების დისტალური მონაკვეთის შესაძლო დახშობის გათვალისწინებას მოითხოვს. 
პათოლოგიური ნიშნის მიზეზი შეიძლება იყოს სანაღელე გზების ობსტრუქცია ან 

ობტურაცია. ქოლედოსუსში არსებული კენჭის გამოვლენის პერსპექტივა 60-70%-ია, 
რამდენადაც ის ყოველთვის არ იძლევა აკუსტიკურ ჩრდილს. პათოლოგიური პრო- 
ცესის ხასიათის, ლოკალიზაციისა და გავრცელების დაზუსტება ხდება კტ-ით, რა- 

საც, უსგ-ისგან განსხვავებით, ხელს ვერ უშლის მეტეორიზმი. მრბ ამ მიზნით იშვი- 
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ათად გამოიყენება როგორც სიძვირის, ასევე ნაკლები ინფორმატულობის გამო. 

უსბ-სა და პტ-ზე მეტად პროდუქტიულია ერქპბ, მაგრამ მის გამოყენებას გარკვე- 
ულწილად ზღუდავს ინვაზიის აუცილებლობა. გაფართოებული სადინარის სურა- 

თის მკვეთრი “მოკვეთა” უხშირესად სიმსიენური პროცესის ან კონკრემენტის გა- 
ჭედვის ჩიშანია. თანდათანობითი შევიწროება დისტალური მიმართულებით უფრო 

ახასიათებს ქრონიკულ პანკრეატიტს გამოხატული ფიბროზით. საერთო სანაღელე 
სადინარის კომპრესიის (მირიცის ტიპის) უნიკალურ მიზეზს წარმოადგენს ნალ- 
ვლის ბუშტის არტერიის ფსევდოანევრიზმა, რისი დიაგნოზირებაც შესაძლებელია 

უსბ ფერადი დოპლერით და ჰტ ანგიოგრაფიით (ჰიჩი§იი ჩ.C.M. C( გI, 2019). გამოკ- 
ვლევების მონაცემების ინტერპრეტაიისას გასათვალისწინებელია, საერთო სანალ- 
ელე სადინარის შესაძლო გაფართოება ასაკის მატების თანადროულად, ქოლეცის- 
ტექტომიის და ადრე გადატანილი მექანიკური სიყვითლის შემდეგ, ე.ი. ყოველთვის 
სანათურის დახშობით არ იყოს გამოწვეული. დახშობის მაჩვენებელია სადინარის 
ზომების უცელელობა ვენაში ქოლეცისტოკინინის ინექციის ან ცხიმიანი ხორცის 
ჯამის შემდეგ. უსბ-ით და პტ-ით საკმაოდ პრობლემატურია უშუალოდ ქოლანგიო- 
კარცინომის იდენტიფიცირებაც, რადგან ეს სიმსივნე უპირატესად ღვიძლის კართა- 
ნაა ლოკალიზებული |ცნობილია, როგორც კლატსკინის (XIგ15MIი) სიმსიენე) ამ 
შემთხვევაში ცელილებები არის მხოლოდ ღეიძლშიდა სადინარებში – პორტალური 
ვენების პარალელურად ჩანს დაბალი ექოგენობის მქონე მილოვანი წარმონაქმნები 
(“უზომოდ ბევრი მილოვანი სტრუქტურის” ნიშანი). ზოგჯერ ღვიძლის კარის ტრია- 
დის სისხლძარღვებისგან სანაღვლე სადინარების დიფერენცირებისთვის. საჭიროა 
ულტრაბგერითი დოპლეროგრაფიის ჩატარება. 

რაც შეეხება ქოლელითიაზის დიაგნოსტირებას, ამ მიმართულებით უსბ რამ- 
დენადმე ჩამორჩება ქოლეცისტოგრაფიას სპეციფიკურობაში, მაგრამ სჯობნის მას 
ხელმისაწვდომობის მხრივ უსბ-ქალეცისტოგრაფიის შემაფერხებელი არ არის ჰი- 
პერბილირუბიჩემია, პაციენტის მძიმე მდგომარეობა, ალერგია კონტრასტული ნივ- 
თიერებ(ებ)ის მიმართ. მეტეორიზმი, კანქეეშა ცხიმის საჭარბე პრაქტიკულად თა- 
ნაბრად უშლიან ხელს გამოსახულების მიღებას ორივე მეთოდით. 

დინამიური უსბ-ქოლეცისტობრაფიით ხდება ნაღვლის ბუშტის მოტორული 
ფუნქციის შესწავლა. საკვები გამღიზიანებლის (2 უმი კვერცხის გულის ან უმი კვერ- 
ცხების მთლიანად, 0,25 ბრ/კგ ქსილიტის, 25 გრ ცხიმის შემცველი შოკოლადის, 20 
გრ საკეები სორბიტის, მაგნიუმის სულფატის) მიღებიდიდან 30, 45, 60 და 90 წუთის 
შემდეგ იზომება ნაღვლის ბუშტის გასწვრივი სიგრძე. მონაკეეთი 30-დან 45 წუთამდე 
ითვლება დაკვირვების ყველაზე ოპტიმალურ პერიოდად, ქოლეცისტოკინინის (0,13-! 
ერთ/კგ) ვენაში ინექციის შემთხეევაში ნაღვლის ბუშტის სკანირება ტარდება ყოველ 
5 წუთში. სხვადასხეა მონაცემით ნორმაში ნაღვლის ბუშტის ზომის შემცირება უნდა 
იყოს 50-20 %-ის ფარგლებში ან თანდათანობითი შემცირება არ აღემატებოდეს საწ- 
ყისი მონაცემის 2/3-ს, ჰიპერკინეზიის მაჩვენებელია 30 წუთში შემცირება 2/3-ზე მე- 
ტით, ჰიპოკინეზიისა – 60-90 წუთისათვის მხოლოდ 1/5-I/6-ით. 

უშუალოდ ნაღელის გამოკვლევა, მისი ფიზიკური, ქიმიური, მიკროსკოპიული 
და ბაქტერიოლოგიური ანალიზი შესაძლებელია 12-გოჯა ნაწლავის ზონდირებით. 
გამოკვლევა საშუალებას იძლევა, დადგინდეს სანაღვლე გზების ინფექცია, ანთები- 
თი პროცესის ლოკალიზაცია, ნაღვლის მიდრეკილება კენჭწარმოქმნისადმი (ლითო- 
გენობა), შეფასდეს ნაღვლის ბუშტისა და საერთო სანაღვლე სადინარის მოტორუ- 
ლი აქტიეობა, ლუტკენსისა და ოდის სფინქტერების ტონუსი. 

L2-გოჯა ნაწლავიდან მასალის მისაღებად გამოიყენება 15-22 მეტრის სპეცია- 
ლური წერილი ზონდი, რომელსაც ჩასაყლაპ მხარეს ბოლოში დამაგრებული აქვს 
პლატინის, ვერცხლის ან არადაჟანგვადი მეტალის ოლივა ნახვრეტებით (ზონდში 
ნაწლავის თხიერი შიგთავსის მოსახვედრად და რენტგენოსკოპიით ზონდის ბოლოს 
ლოკალიზაციის დადგენისთვის) და აქეს 3 მონიშვნა ოლივიდან 40, 70. და 80 სმ-ის 
დაშორებით, რომლებიც შეესატყვისება დაშორებას საჭრელი კბილებიდან კუჭის 
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კარდიამდე, პილორუსამდე და ფატერის დერილამდე. გამოკელევა ტარდება უზმო- 
ზე. ზონდირების დასაწყისში გამოსაკლევი პიროენება არის ვერტიკალურ პოზიცი- 
აში - ზის ან დგას და ხელში უკავია თასი ზონდით. ზონდის ოლივიანი ბოლო 
თავსდება ენის ძირთან, რის შემდეგაც ღრმად სუნთქვისა და ყლაპვითი მოძრაობე- 
ბის თანადროულად სდება ხელის მიხმარებით ზონდის გადაადგილება კუჭისკენ. 

გულზიდილის დასათრგუნავად სონდს უჭერენ კბილებით და აკეთებენ რამდენიმე 
ღრმა ჩასუნთქვას. პირეელ ნიშჩულამდე ჩაყლაჰვის შემდეგ პაციენტი წვება საწო- 
ლის კიდესთან მარჯვენა გვერდზე. XI-XII ნეკნების დონესე უნდა ჰქონდეს ამოდე- 

ბული დახვეული ბალიში ან მუთაქა, ზედ დადებული პირსახოცში გახვეული რე- 
ტინის სათბურათი, რათა მუცელი იყოს თაესა და ფეხებზე უფრო მაღლა. ასეთ 
პოსაში და სითბოს ზეგავლენით გააღეილებულია კუჯის პერისტალტიკით ხონდის 
გადაადგილება 12-გოჯა ნაწლაეში. გრძელდება ზონდის ნელ-ნელი ყლაპვა. პილო- 
რუსის გაღებას ხელს უწყობს ასევე პერიოდულად კუჯის შიგთავსის ასპირაცია 
შპრიცით. შტატივი სინჯარებით უნდა იღგეს საწოლთან ახლოს, მასზე დაბლა. 
ბაქტერიული ანალიზისთვის მასალა გროედება სტერილურ სინჯარებში. ასევე აუ- 
ცილებელია, ზონდირებამდე პაციენტმა ჰირსა და ხახაში გამოივლოს სადეზინჯექ- 
ციო ხსნარი და მანიპულაციისას დაცული იყოს სტერილობა. 

ზონდის კუჭიდან გადასელას ჩვეულებრიე სჭირდება 45-60 წუთი, ზოგჯერ 
მეტიც. ოლივის 12-გოჯა ნაწლაეში გადასვლის მაჩვენებელია მესამე ნიშნულის მი- 
ახლოება საჭრელ კბილებთან. მაგრამ, ზონდი შეიძლება იყოს დახეეული კუჭში. 
სანამ ოლივა კუჭშია ზონდში მოედინება უფერო, ოდნავ შემღერეული, მჟაეე რეაქ- 
ციის მქონე (ლაკმუსის ქაღალდს აწითლებს) სითხე. ოლივის 12-გოჯა ნაწლავში 
გადასვლის შემდეგ გამოედინება მოყვითალო, ტუტე რეაქციის მქონე სითხე (დუო- 
დენალური შიგთავსი ნორმაში შესდგება ნაწლავის წვენისგან, ნაღეელისგან, პან- 
კრეასის წვენისგან, კუჭის წვენისგან და მცირე რაოდეჩობით ლორწოსაგან). სურა- 

თი შეიძლება შეცეალოს 12-გოჯა ნაწლავიდან რეფლექსმა – კუჭის შიგთავსაც ექ- 
ნება მოყვითალო ფერი და ტუტე რეაქცია. თუმცა, ამ შემთხეევაში განსასხვავებ- 
ლად შეიძლება გამოდგეს კუჭის შიგთავსის რამდენადმე ნაკლები გამჭვირვალობა 

და მწვანე ელფერი IICI-ის მოქმედებით ბილირუბინის ბილიეერდინად გარდაქმნის 
შედეგად. ოლივას მდებარეობის დადგენა შეიძლება ზონდში შპრიცით ჰაერის ჩა- 
ბერვითაც. თუ ოლივა კუჭშია, ჰაერის ნაკადს წინააღმდეგობა არ ხედება და პაცი- 
ენტი შეიგრძნობს მის დაჯახებას კუჭის კედელთან. ოლივას )12-გოჯა ნაწლავში 
არსებობისას ჰაერის ჩაბერეა რამდენადმე გაძნელებულია და არავითარი შეგრძნე- 
ბა არ ახლავს. ასევე აღსანიშნავია, რომ შიგთავსის ასპირაცია შპრიცით თავისუფ- 

ლად ხდება კუჭიდან და შედარებით გაძნელებულია 12-გოჯა ნაწლავიდან. შეიძლე- 

ბა ჩატარდეს სინჯი რძით. პაციენტს ალევინებენ IL-2 სუფრის კოვს რძეს. თუ შპრი- 
ცით ასპირაციისას გამოიყოფა რძე, ოლივა არის კუჭში, თუ მხოლოდ წეენი – ნაწ- 
ლავში. ცხადია, ქველაზე ზუსტ ორიენტირს (მაგრამ ყეელაზე ნაკლებად ხელმი- 
საწვდომ მეთოდს) წარმოადგენს რენტგენოსკოპია. ვიზუალური კონტროლით ხდება 
კუჭში დახვეული ზონდის გასწორება და მისი ბოლოს საჭირო ორიენტაცია. ამას- 
თანავე რენტგენოლოგს შეუძლია ეპიგასტრიუმის არეში პროპულსური მასაჟირე- 
ბით გააადვილოს ოლივის გადაადგილება 12-გოჯა ნაწლაეში. კუჭიდან ნაწლავში 
ზონდის გადასვლის ხელშემშლელი ფაქტორია პილოროსპაზმი, რომელიც გამოწ- 
ვეულია შიშით, მღელვარებით (განსაკუთრებით პროცედურის პირველად შესრუ- 
ლებისას) და/ან კუჭში ჭარბი სიმჟავიანობით. სპასმის მოსახსნელად ან მისი 
პრევენციისთვისაც გამოიყენება ქოლელიზური და ანტაციდური საშუალებები. 
კანქვეშ კეთდება ატროპინის 0,1%-იანი ხსნარის 1 მლ ან პაპავერინის 2%-იანი 
ხსნარის 2 მლ. შეიძლება დალევინება ნატრიუმის ბიკარბონატის 1I%-იანი ხსნარის 
100-200 მლ-ის და 10-15 წუთით ზონდის ჩაკეტეა მომჯერით. 

დუოდენალური ზონდირებით მიღებულ მასალაში განარჩევენ 3 პორციას: #-ს 
(12-გოჯა ნაწლავის შიგთავსს), 8-ს (ბუშტის ნაღველს) და C-ს (ღვიძლის ნაღველს). 
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#. პორციით 2-3 სინჯარის გავსების შემდეგ, ნაღელის ბუშტის რეფლექტორუ- 

ლი შეკუმშვის გამოწვევის მიზნით, 12-გოჯა ნაწლავში შეჰყავთ 37-389მ C-მდე გამ- 
თბარი 50 მლ გოგირდმჟავა მაგნიუმის (“მაგნეზსიის”) 25% (33%)-იანი ხსნარი ან 15- 
20 მლ პროვანსალური ზეთი. მასტიმულირებელ ხსნარებს ასხამენ სონდის ბოლო- 
სე წამოცმულ “შპრიცში, რომელიც მაღლაა აწეული. შპრიცის მოხსნის შემდეგ 
ზონდი უნდა გადაინასკვნოს ან დაედოს მომჯერი 2-3 წუთით. მაგნეზიის გამოყენე- 
ბის შემთხვევაში ფაღარათის პრეეენციის მიზნით 2 წუთის მერე შპრიცით უნდა 
ამოიწოვოს ჩასხმული ხსნარის ნახევარი (ა. მ. ნოგალერი ზონდის გარეთა ბოლოს 

გადანასკვას შეცდომად მიიჩნევს, რამეთუ თვლის, რომ შიგნითა ბოლოს ნორმალუ- 
რი ადგილმდებარეობისა და მაგნეზიის ნელა ჩასხმის შემთხეევაში მისი უკუგად- 
მოდიჩება გამორიცხულია). 36 წუთში, ჩაღვლის ბუშტის შეკუმშვისა და ოდის 
სფინქტერის რელაქსაციის შედეგად, იწყება მუქი ყავისფერი ბლანტი სითხის – ხ 
პორციის, – გამოყოფა. იშვიათად შეიძლება ბუშტიდან ნაღვლის გამოყოფა მოხდეს 
ეგზოგენური სტიმულაციის გარეშეც. ზოგჯერ, სავარაუდოდ ოდის სფინქტერის 
სპაზმის შემთხვევეაში, გამღიზიანებლის ჩასხმიდან 5-15 წუთში ხდება ზონდიდან 
მოყვითალო გამჭვირვალე სითხის გადმოდინება, რომელიც საერთო სადინარში შე- 
გუბებულ ნაღველს წარმოადგენს. 8 პორციის გამოყოფა ჩვეულებრივ ხდება სტი- 
მულაციიდან 1520 წუთის შემდეგ. პორციის მოცულობა, ნაკადის ინტენსივობა 
ბუშტში არსებული ნაღელის რაოდენობაზეა დამოკიდებული. ნორმაში ის .50-60 
მლ-ია და მისი გამოყოფა 15-20 წუთს გრძელდება. 8 პორციად განიხილება სქელი 
ყავისფერი ნაღველი ქოლეცისტექტომიის შემდეგაც, როდესაც გაგანიერებული სა- 
ერთო სანაღვლე სადინარის ლორწოვანი გარსი იძენს ბუშტის ეპითელიუმის 
უნარს, მოახდინოს ნაღველიდან სითხის აბსორბცია და მისი კონცენტრირება. 

C პორცია, ანუ ღვიძლშიდა სანაღვლე სადინარებში არსებული ნაღველი 
არის ოქროსფერ-მოყვითალო, გამჭვირვალე, ნაკლებად ბლანტი სითხე. ცხადია, ამ- 
ბვარი დიფერენცირება არ არის აბსოლუტური და 12-გოჯა ნაწლავის შიგთავსის 
ელემენტები მეტ-ნაკლებად შერეულია 8 და C პორციებშიც, მაგრამ მეთოდი საკმა- 
რისად სანდოდ ითვლება ინფორმაციულობის ფარგლებში. C პორციით 1-2 სინჯა- 
რის ავსების შემდეგ ზონდირების პროცედურა ითვლება დამთავრებულად. 

დუოდენალური სონდირების დროს მეტი ინფორმაციულობის მიზნით შეიძლება 
გამოყენებულ იქჩეს დამხმარე პროცედურები, რომლებიც ეფუძნება ღვიძლის მიერ 
სხვადასხვა ეგსოგენური ნივთიერების (საღებავების, წამლების, იოდის შემცეელი ნა- 
ერთების, მძიმე მეტალების მარილების) ნაღეელში გამოყოფას. ვენაში შეყვანილი 
ბრომსულფალეინის ნაღველში გამოყოფის სიჩქარის მიხედვით მსჯელობენ სანაღვლე 
გზების განვლადობაზე. ნაღვლის ბუშტის მიერ კონცენტრირების უნარის დაქვეითე- 
ბის შემთხვევაში შესაძლებელია გაძნელდეს 8 პორციის გარჩევა # და C პორციების- 
გან ამ შემთხვევისთვის რეკომენდებულია ტესტი მეთილენის ლურჯით. ეს ნივთიე- 
რება, აღდგება რა ღვიძლში, უფერულდება, ნაღვლის ბუშტში კი კელავ იჟანგება და 
აღიდგენს შეფერილობას. გამოსაკვლეემა პირმა საღამოთი უნდა მიიღოს კაფსულა 
0,105 გრ მეთილენის ლურჯით და დილით ჩაიტაროს ტესტირება სტანდარტული წე- 
სით. შეღებილი ნაღველი იქნება მხოლოდ ნაღვლის ბუშტიდან. 

#4 პორციის სიმკერივე ნორმალურად არის 1007-1015 გრ/ლ-ის, 8 პორციის – 

1016-1032 გრ/ლ-ის, ხოლო C პორციის – 1007-1010 გრ/ლ-ის ფარგლებში. სიმკვრივის 
მომატება დამახასიათებელია ინტენსიური ჰემოლისის შედეგად კონიუგირებული 

ბილირუბინის ჭარბად პროდუქციისთვის, სიმკვრივის დაქვეითება # პორციაში – 

ნაღვლის კინესიის პრობლემებისთვის, 8 პორციაში – ბუშტში ნაღვლის კონცენ- 

ტრირების უნარის დაქვეითებისთვის, C პორციაში – ღვიძლის დიფუზიური პარენქი- 

მული დაავადებებისთვის.



4 და C პორციების რეაქცია ყოველთვის და 8 პორცია უხშირესად ტუტეა. 

ნორმაში იII პორციებში შემსაბამისად არის 7-8, 6,5-7,33 და 7,5-8,22. ამ მაჩვენებლის 
დაქვეითება (გადახრა სიმჟაეისკენ) ახასიათებს სანაღვლე გზების ანთებას. 

გამჭეირვალე # პორცია მიანიშნებს I12-გოჯა ნაწლავში ჩაღგლის ჩადინების შე- 
უძლებლობაზე. ამ პათოლოგიის ნიშნებია ასეეე სიყვითლე, აქოლიური განავალი, ჰი- 
პერბილირუბინემია პირდაპირი ბილირუბინის მომატების ხარჯზე, შარდში ურობილი- 

ნის არარსებობა ანუ ღვიძლქვედა (მექანიკური) სიყეითლის სინდრომი. 8 პორციის მი- 
ღება შეუძლებელია, თუ დახშულია ნაღელის ბუშტის სადინარი ან ქრონიკული ქო- 
ლეცისტიტის შედეგაღ ბუშტის შეჯმუხვნის გამო აღარ არსებობს მისი სანათური. 
ამის მიზესი შეიძლება იყოს ბუშტის კენჭებით გავსებაც. ბუშტში ნაღელის ხან- 
გრძლიეი შეგუბებისთვის (ატონური ანუ შეგუბებული ნაღელის ბუშტისთეის), პირი- 

ქით, დამახასიათებელია 8 პორციის ჭარბი რაოდენობა – 150-200 მლ. ტკივილი მაგნე- 
ზხიის ჩასხმაზე ახასიათებს პერიქოლეცისტიტს. ამ დროს პაციენტები ჩვეულებრიე აღ- 
ნიშნავენ ტკივილს ან არასასიამოვნო შეგრძნებას ცხიმიან საჭმელზეც. ჩაღელის 
ბუშტის აქტიური შეკუმშეების პროვოცირება, კერძოდ 12-გოჯა ნაწლავის ზონდირება 

და ცხიმის მიღება არ არის რეკომენდებული მწვავე, განსაკუთრებით განგრენოზული 

ქოლეცისტიტის შემთხევევაში. სისხლის არსებობა 8 პორციაში 12-2გოჯა ნაწლავში 
სისხლმდენი წყლულის ნიშნად განიხილება, რადგანაც ნაწლაეში სანაღვლე გზები- 
დან ან პანკრეასის სადინარიდან სისხლის მოხვედრა უკიდერუსად იშვიათია. იშვია- 
თად შესაძლებელია ზონდით ლორწოვანი გარსის დაზიანება. ნებისმიერ შემთხვევა- 
ში სისხლის გამოჩენისას ზონდირება უნდა იქნეს შეწყვეტილი და დაისყას ენდოსკო- 
პიური გამოკელევის ჩატარების საკითხი. გასა-თვალისწინებელია, რომ სამივე პორცია 
ნორმალურად უნდა იყოს გამჭვირვალე. შემღერევას იწვევს შერევა ლორწოსი, დიდი 
რაოდენობით ლეიკოციტებისა და ჩამოფქცვნილი ეპითელიუმისა. ლორწო გამოიცნო- 
ბა სინჯარაში მოცურაეე სხვადასხვა ზომის მოეერცხლისფერო-მოთეთრო ფიფქებით. 
უჯრედების ვერიფიკაცია ხდება ცენტრიფუგირებით გამოყოფილი ნალექის მიკროს- 
კოპიით. გამოკვლევა უნდა ჩატარდეს პორციის მიღებისთანავე, სანამ არ მომხდარა 
პანკრეასის ფერმენტების მიერ ფორმიანი ელემენტების მონელება. პათოლოგიური 
ელემენტების წარმომავლობის დასადგენად აუცილებელია სამივე პორციის გამოკ- 
ვლევა. ნორმალურად მათი მიკროსკოპული სურათი დაახლოებით ერთნაირია. ნალექ- 

ში შეიძლება იყოს ერთეული ლეიკოციტები არა ყველა მხედველობის არეში, უმნიშ- 
ვნელო რაოდენობის ეპითელიალური უდრედების, ქოლესტერინის და კალციუმის მჟა- 

უნამჟავის ერთეული კრისტალები. თუ ანთების ნიშნები უპირატესად გამოვლინდა # 

პორციაში, პათოლოგიური პოცესი 12-გოჯა ნაწლაეშია, 8 პორციაში გამოვლენისას – 

ნაღვლის ბუშტში (ქოლეცისტიტი), C პორციაში გამოელენისას – ღვიძლშიდა სანაღ- 

ქლე გზებში (ინტრაორგანული ქოლანგიტი). 8 პორციაში ქოლესტერინის კრისტალე- 
ბის დიდი რაოდენობა შეიძლება ნაღვლის ბუშტში კენჯების არსებობას ასახაედეს. 

ნალექის მიკროსკოპიით შესაძლებელია ლამბლიების (LCგიხI!გ I0I6C§IIიმI15-ის) გა- 
მოვლენაც. ისინი ზომით აღემატებიან ლეიკოციტებს და არიან აქტიურად მოძრავნი. 
რამდენადაც ოთახის ტემპერატურაზეც კი მათი მოძრაობა ჩერდება, სინჯარა ნაღე- 

ლით უნდა ჩაიდგას თბილ აბაზანაში და ცენტრიფუგირებაც მოხდეს დროულად. 
ლამბლია შეიძლება იყოს როგორც მსხვილი ნაწლავის, ასევე ნაღვლის ბუშტის და- 
მაზიანებელი ფაქტორი. პარაზიტების, პირველ ყოვლისა კი ლამბლიების, გამოვლენა 
მნიშვნელოვანია დაავადების ეტიოლოგიის მიგნების თვალსაზრისით. 

ნორმალურად ზონდირებით მიღებული სამივე პორცია სტერილურია. განმეო- 
რებითი ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევით ერთი და იმავე მიკრობის გამოთესვა სა- 
ნაღვლე გზების ინფექციის სავარაუდო ეტიოლოგიაზე მიუთითებს. გამოკელევის 
ჩატარების წიჩ ავადმეოფს არ უნდა ჰქონდეს ჩატარებული ანტიბაქტერიალური 
მკურნალობა. მიკრობის გამოთესვის კვალდაკვალ უნდა განისაზღვროს მისი



მგრძნობელობა ანტიბიოტიკებისადმი, მიუხედავად იმისა, რომ ეს მახასიათებელი Iი 

§I0ს და 19 VIV0 შეიძლება იყოს” არაერთგვაროვანი. 

ბიოქიმიური ანალიზის ობიექტებია ცილა, ბილირუბინი, ქოლესტერინი და 

ნაღვლის მჟავები. 
ცილის არსებობა ნაღველში ცალსახად მიანიშნებს ანთებით პროცესზე. 

ნორმაში ბილირუბინის რაოდენობა 8 პორციაში არის 34-58 მმოლ/ლ (200- 

400 მგ%-ს), ხოლო C პორციაში – 0,17-0,34 მმოლ/ლ (10-20 მგ%). ბუშტში ნაღვლის 
კონცენტრირების შესაფასებლად აბსოლუტურ მაჩვენებლებზე მეტი მნიშვნელობა 

აქვს მათ თანაფარდობას. 8 პორციაში ბილირუბინის დაბალი კონცენტრაციის მი- 
ზეზი შეიძლება იყოს ნაღველის ანთებითი ექსუდატით განზავებაც. 

ქოლესტერინის შემცველობა # პორციაში არის 0,565 მშოლ/ლ-ის (20 მდ%-ის), 

8 პორციაში – ,6-234 მმოლ/ლ-ის (100-900 მგ%-ის), C პორციაში – 2,0-2,6 მმოლ/ლ-ის 

(80-100 მგ5-ის), ფარგლებში. ნაღველის ლითოგენობის დასადგენად მჩიშვნელობა 

აქეს ნაღვლის მჟავების ქოლესტერინთან შეფარდების ანუ ქოლატო-ქოლესტერინის 

კოეფიციენტის გამოთვლას. კოეფიციენტი ნაკლები 10-ზე (ნორმაა 16-27) ნაღვლო- 

ვანი კენჭების ფორმირების საყურადღებო წინაპირობაა. 
ღვიძლგარეთა სანაღვლე სისტემის ელემენტების მოტორიკის შეფასებაში 

დუოდენალური ზონდირების პარამეტრების სემიოტიკა შემდეგი სახით არის 
წარმოდგენილი: 
  

– თუ ზონდის გადაყლაპეიდან დაახლოებით I საათში ოლივიანი ბოლოს მოხვე- 
დრა 12გოჯა ნაწლავში არ ხერხდება, ზონდირების მეთოდური შეცდომების სანდოდ 
გამორიცხვის შემთხეევაში, სავარაუდოა პილორუსის სტენოზი ან სპაზში. 

– თუ განმეორებითი მცდელობის და ანტისპაზმური საშუალებების გამოყენების 
მიუხედავად ხონდი კუჭიდან 12-გოჯა ნაწლაეში არ გადადის, საეარაუდოა პილორუსის 

ორგანული შევიწროება. 
– პილორუსის სტენოზისა და სპაზმისთვის დამახასიათებელია ასევე ზონდში 

ჩასხმული სითხის უკუგადმოდინება. 
– სონდის გამოგდება 12-გოჯა ნაწლავიდან შეიძლება იყოს დუოდენიტის ან დუ- 

ოდენუმში წყლულის არსებობის ნი”ანი. 
– # პორციის მიღება მხოლოდ მაგნეზიის ჩასხმის შემდეგ, ხშირად 10-15 წუთის 

დაგვიაჩებით, მიანიშნებს ოდის სფინქტერის ჰიპერტონუსზე. 
– ნაღეელის მიღება არ ხდება საერთო სადინარის კენჭით დახშობის, ფატერის 

დერილის სიმსიენის და პანკრეასის თავის კიბოს შემთხვევებში (ამ დაავადებების მნიშ- 
ვნელოეანი ნიშანია სიყვითლე). ნაღველის გამოჩენა სპახმოლიზური საშუალებების გა- 
მოყენების შედეგად ოდის სფინქტერის სპაზმური სტატუსის მაჩეენებელია. 

– 8 პორციის არგამოყოფის მიზეზი შეიძლება იყოს ნაღელის ბუშტის სადინარის 
გადაკეცეა ან შეხორცება, მისი დახშობა კენჭით, ლუტკენსის სფინქტერის ატონია, 
სპაზმი ან სტენოზი. 

– 8 პორციის მცირე მოცულობით (5-15 მლ) გამოყოფა ახასიათებს ნაღვლკენჭო- 
ქან დაავადებას, პერიქოლეცისტიტს, ნაღვლის ბუშტის სელეროზულ შეჯმუხენას, ლუტ- 
კენსის და ოდის სფინქტერის სპაზმსა და ჰიპერტონუსს. 

– 8 პორციის გამოყოფა გამღიზიანებლის შეყვანამდე ნაღელის ბუშტის ჰიპერკი- 
ნეზიის მაჩვენებელია. 

– 8 პორციის ჯარბი C 50 მლ) გამოყოფა ხდება ნაღვლის ბუშტის ჰიპო /ატონიის 
ან ბუშტის სადინარის სარქვლოვანი დახშობის შემთხვეეებში, ბუშტის მოცულობის 
საგრძნობი გადიდების შედეგად. . 

– #ტ და C პორციების წყეეტადად გამოყოფის მიზხეზებია ნაღვლის საერთო სადინა- 
რის მექანიკური ობსტრუქცია, ღვიძლშიდა ქოლესტაზი, ოდის სფინქტერის ჰიპერტროფია. 

– 8 პორციის წყეეტადობა განპირობებული შეიძლება იყოს ნაღვლის ბუშტის 

დისკინეზხიით, ქოლეცისტიტით, პერიქოლეცისტიტით, ნაღელკენჭოვანი დაავადებით, 

ლუტკენსის სფინქტერის სპაზმით.     
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1950 წელს ურუგვაელი ექიმების (Lიჯი», ჩ06ი(6§, Iმძი) მიერ მოწოდებულ იქნა 
დუოდენალური ზონდირების ე.წ. “ფრაქციული (პოლიმომენტური) მეთოდი”, რომ- 
ლის მიხედვით კვლევის პროცესი იყოფა 5 ფაზად. ოღის სფინქტერის ნორმალური 
მდგომარეობისთვის დამახასიათებელია მისი სპონტანური გაღება 12-გოჯა ნაწლავ- 
ში ზონდის მოხვედრის პასუხად და საერთო სადინარში არსებული ნაღველის თა- 
ვისუფლად გადმოსელა, მაგნეზიის ჩასხმის შემდეგ კი – 3-56-წუთიანი სპაზმი. მო- 
დიფიკაცია, სტანდარტისგან განსხვავებით, აქცენტირებულია არა ნაღვლის ხასია- 
თის შეფასებაზე, არამედ ეტაპების ხანგრძლივობის ზუსტ განსაზღვრაზე. ნორმაში 
პირველი (ქოლედოქუსის ანუ ბაზალური ჩამოდინების) ფახის ხანგრძლივობა 10-15 
წუთია, გამოყოფილი ნაღვლის მოცულობა – I4)16 მლ. მეორე (დაკეტილი ოდის 
სფინქტერის) ფაზა გრძელდება 12-გოჯა ნაწლავში მაგნეზიის ჩასხმიდან ნაღვლის 
მიღებამდე. ის გრძელდება 3-6 წუთს. გახანგრძლიეება ოდის სფინქტერის სჰასტი- 

ური მდგომარეობის მაჩვენებელია. მესამე (ნაღვლის # პორციის) ფასსა ასახავს ჰპე- 

რიოდს ოდის სფინქტერის გახსნიდან ნაღველის 8 პორციის გამოყოფამდე. ფაზა 
გრძელდება 3-5 წუთს, გამოიყოფა 34 მლ გამჭეირეალე შიგთავსი ჩნაღელის ბუშ- 
ტის სადინარიდან და ნაღვლის საერთო სადინარიდან. I და III ფაზაში ჩაღელის 
გადმოდინება ზონდიდან ხდება I-2 მლ/წთ სიჩქარით. მეოთხე (ბუშტის ანუ ნაღ- 

ელის 8 პორციის) ფაზა იწყება ლუტკენსის სფინქტერის გახსნისა და ჩაღელის 

ბუშტის შეკუმშვიდან, აჩუ 3 პორციის გამოჩენიდან და მთავრდება მოყვითალო-ქარ- 

ვისფერი ნაღველის ანუ C პორციის გამოჩენით. მისი ხანგრძლივობა ნორმალურად 

20-30 წუთია. მეხუთე (ღვიძლის ანუ ნაღვლის C პორციის) ფაზა იწყება მუქი ნაღ- 
ვლის გამოყოფის შეწყვეტიდან (ნაღვლის ბუშტის სრული დაცლის უსრუნეელსა- 
ყოფად რეკომენდებულია 30 მლ 33%-იანი მაგნე-ზიის განმეორებითი ჩასხმა), 

გრძელდება 10-20 წუთი. არაერთი ავტორის მიერ მეთოდის სარგებლიანობასთან 
ერთად აღნიშნულია არცთუ იშეიათად პირველი სამი ფაზის დიფერენცირებისა და 
შედებების ინტეგრალური ინტერპრეტაციის სირთულე. 

12-გოჯა ნაწლავის ზონდირების მოდერნიზირებული ვარიანტია ექ5ზ – 
ენდოსკოპიური ქრომატული დუოდენალური სონდირება. მეთოდი დამატებით იი- 
ლევა საშუალებას, შეფასდეს ნაღვლის ბუშტის და სანაღვლე გზების სფინქტერე- 
ბის ფუნქციონირება, დადგინდეს ბილიარული უკმარისობის ხარისხი. მოდერნიზა- 

ციის არსს შეადგენს ნაღვლის შეღებვა და ნაღველის ექსკრეციის 6 ეტაპის გამო- 
ყოფა. გამოკვლევა ტარდება დილით უზმოზე. გამოკელევამდე 14 საათით ადრე, და- 
ახლოებით საღამოს 8 საათზე, პაციენტი იღებს 0,15 გრ მეთილენის ლურჯს ჟელა- 
ტინის კაფსულით. ღეიძლიდან ნაღველში გადასელისას საღებავი უფეროა, ბუშტში 

მოხვედრისას კი აღიდგენს ქრომოგენობას და ღებავს იქ არსებულ ნაღველს (8 
პორციას) მოლურჯო-მომწვანო ფერად. განარჩევენ ნაღველის გამოყოფის 5 ეტაპს. I 

ეტაპი ანუ ნაღვლის ბაზალური ექსკრეციის ეტაპი შეესაბამება #4 პორციას და ასა- 
ხავს კვებებს შორის პერიოდში სანაღვლე გზებში შექმნილი წნევით იქ არსებული 
ნაღელის ჩადინებას 12-გოჯა ნაწლაეში. ეტაპი ნორმალურად გრძელდება 18-22 წუ- 
თს, რა პერიოდშიც გამოიყოფა 26-34 მლ სითხე. IL ანუ დაკეტილი ოდის სფინქტე- 
რის ეტაპი გრძელდება მასტიმულირებელი ხსნარის ჩასხმის შემდეგ დახუფული 
ზონდის გახსნიდან ნაღვლის დინების დაწყებამდე. ეტაპის ხანგრძლივობა 3-6 წუ- 

თია. ამ დროის შემოკლება სფინქტერის ჰიპოტონიის, ხოლო გახანგრძლივება 
სფინქტერის სპაზმის მაჩვენებელია. III ეტაპი მოიცავს პერიოდს, როდესაც ოდის 
სფინქტერი გაღებულია, მაგრამ ლუტკენსის სფინქტერი ჯერ კიდევ დაკეტილია. ამ 
დროს 12-გოჯა ნაწლაეში ჩაედინება ნაღეელი საერთო სადინარიდან. დროის ეს 
მონაკვეთი ლუტკენსის სარქვლის ან ქოლედოხუსის ეტაპადაც მოიხსენიება. ნორმა- 
ლურად 2-4 წუთში ხდება 6 მლ-მდე ნაღელის გამოყოფა. IV და V ეტაპები შესამი- 
სად შეესატყვისება 8 და C პორციებს. ღვიძლიდან ნაღვლის გამოყოფა ხდება უწ- 
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ყვეტად მონოტონურად. წყვეტადად გამოყოფა სფინქტერების დისსინერგიზმის გა- 
მოხატულებაა. წარმოდგენილი მეთოდით C პორციის შეგროვება 1 საათს გრძელდე- 

ბა. ამ პერიოდში გამოიყოფა 72-84 მლ ნაღველი. დამატებით შესაძლებელია VI ანუ 
ბუშტში ნარჩენი ნაღვლის გამოყოფის ეტაპის განსაზღვრა, თუმცა ამისთვის სა- 
ჭიროა პროცედურის ნაკლებად მოტივირებული გახანგრძლივება, რამდენადაც 
ბუშტის სპონტანური შეკუმშვა ვითარდება მასტიმულირებელი საშუალებების 
ჩასხმიდან 2-3 საათის შემდეგ. ნორმალურად 5-)2 წუთის განმავლობაში გამოიყოფა 
10-I5 მლ ნაღეელი. ექ-Cზ-ის წინააღმდეგჩვენებაა ღვიძლის დაავადებები და ნაღ- 
ვლკენჭოვანი დაავადება. 

სანაღვლე გზების რენტგენოლოგიური გამოკელევა შესაძლებელია ორალუ- 
რი ქოლეცისტოგრაფიის, ვენური ქოლეგრაფიის და ენდოსკოპიური (რეტროგრადუ- 
ლი) ქოლანგიოპანკრეატოგრაფიის საშუალებით. 

ორალური ქოლეცისტობრაფია ანუ რენტგენოგრაფია კონტრასტის პერორა- 
ლურად მიღების შემდეგ პირეელად გამოყენებულ იქნა 1925 წელს. ის შეფასებულ იქ- 
ნა, როგორც ნაღვლის ბუშტის პრობლემების გამოვლენის მარტივი, ეკონომიური, მცი- 
რეინვაზიური და მაღალეფექტური საშუალება. გასულ საუკუნეში ფართოდ გამოიყე- 
ნებოდა, როგორც ნაღვლის ბუშტის დაავადებების პირეელი ხაზის დიაგნოსტიკური 
მეთოდი. ნაწილი ავტორებისა ორალურ ქოლეცისტოგრაფიას დღესაც მიიჩნევს ნალ- 
ვლის ბუშტის დაავადებების დიაგნოსტიკის საუკეთესო მეთოდად. 

მეთოდი ეფუძნება პერორალურად მიღებული კონტრასტული (იოდის შემცეე- 
ლი) ნივთიერების პირველად მოხეედრას ღეიძლში, საიდანაც, ნაღველში გადამისა- 
მართების შედეგად, ხდება მისი მოხეედრა, დაგროვება და კონცენტრირება ნაღ- 
ელის ბუშტში. კონტრასტულ ნივთიერებად გამოიყენება ბილიტრასტი ან ქოლევი- 
დი. გამოკელევის წინ 1-2 დღეს პაციენტი არ იღებს გაზების ჭარბად წარმომქმნელ 
პროდუქტებს (რძეს, ხილს, ბოსტნეულს, შავ პურს, ბარდას, ლობიოს). ჭამა, მსუბუ- 
ქი ეახშმის სახით, დაშვებულია რენტგენოგრაფიამდე 14-15 საათით ადრე. სასურვე- 
ლია ცხიმიანი საკეების მიღება. ჭამიდან 1-2 საათის შემდეგ ხდება 34 გრ ბილიტ- 
რასტის ან 3-6 გრ ქოლევიდის მიღება – თითო-თითო გრამის 20-წუთიანი ინტერვა- 
ლებით. გამოკვლევა ტარდება მომდევნო დილით. 

ნაღვლის ბუშტის სურათის მისაღებად აუცილებელია შემდეგი პირობები: (1) 
წერილ ნაწლაეში საკონტრასტო ნიეთიერების სრულყოფილი შეწოვა; (2) ღეიძლის 
მიერ საკონტრასტო ნივთიერების ნორმალური გამოყოფა ჩნაღელის შემადგენლობაში; 
(3) ოდის სფინქტერის ფიზიოლოგიური ტონუსი; (4) ბუშტის სადინარის გამაელობა 
და ლუტკენსის სფინქტერის ნორმალური ფუნქციონირება; (5) ნაღვლის ბუშტის ღრუს 
არსებობა; (6) ნაღვლის ბუშტის კონცენტრაციის უნარიანობა. ამ პირობებიდან ნების- 
მიერის დარღეჟვა შეიძლება იყოს იმის მიზეზი, რომ რენტგენოგრამაზე ნაღვლის 
ბუშტის ჩრდილი არ გამოისახოს. ქოლეცისტოგრაფია არ ინიშნება პაციენტებთან 
ფაღარათით, ღეიძლის დაავადებებით, ჰიპერბილირუბინემიით. 

ქოლეცისტოგრაფიის საშუალებით შესაძლებელია ნაღელის ბუშტის ანატო- 
მიური და ფუნქციონალური დახასიათება (სტანდარტული ცხიმოვანი საკვების მი- 
ღების პასუხად ნაღვლის ბუშტის შეკუმშვის მიხედვით). შეიძლება დადგენილ იქ- 
ნეს ნაღვლის ბუშტის ადგილმდებარეობა, ფორმა, კონტურები, ზომა და მობილუ- 
რობა, გამოვლინდეს ღრუს ცელილებები – კონკრემენტის, წანაზარდების, ლორწო- 
ვანი კისტის (მუკოცელეს) ან გარედან ზეწოლის ნიშნების არსებობა. ასევე შესაძ- 
ლებელია შეფასდეს ნაღვლის ბუშტის კონცენტრირების უნარი (ჩრდილის ინტენსი- 
ქობის მიხედეით) და მოტორული აქტიეობა (10 მლ კვერცხის გულის ან სხვა სტი- 
მულატორების მიღების შემდეგ ბუშტის დაცლის ხარისხის მიხედვით). სერიული 
გრაფიით დგინდება ბუშტის დაცლის ხანგრძლივობა, მისი ზომა მაქსიმალური შე- 

კუმშვის დროს. მყარი ჩრდილის შემთხვევეაში რეკომენდებულია ბუშტის შეკუმშვის 
სტიმულირებისთვის ქოლეცისტოკინინის გამოყენება. ზოგჯერ შესაძლებელია ბუშ- 
ტის სადინარის და საერთო სანაღელე სადინარის დანახვაც. 
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ორალური ქოლეცისტოგრაფიის უკუჩვენებაა მწვავე ქოლეცისტიტი, რამდენა- 
დაც ამ შემთხვევაში ცხიმიანი საკვებით გამოწვეული ჩაღვლის ბუშტის შეკუმშვა 
არის ძალიან მტკივნეული. სიყვითლის არსებობაც პრაქტიკულად გამორიცხავს ამ 
გამოკვლევის ჩატარებას. 

ვენური ქოლებრაშიის შემთხეევაში ეენაში ნელა შეყავთ 30-40 მლ ბი- 
ლიგნოსტის 20%-იანი ხსნარი. ჯანმრთელი ღეიძლისა დღა ნორმალურად გამავალი სა- 
ნაღვლე გზების პირობებში ინექციიდან 5-I0 წუთში რენტგენოგრამებზე უნდა გამოი- 
სახოს ღვიძლშიდა და ღვიძლგარეთა მსხვილი სადინარები და ნაღელის ბუშტი. გა- 
მოკვლევა განსაკუთრებით ნაჩვენებია ქოლეცისტოქტომიის შემდეგ სანაღვლე გზების 
შეფასების აუცილებლობისას და პაციენტთან, რომელსაც ორალური ქოლეცისტოგ- 
რაფიით ნაღველის ბუშტის ჩრდილი არ გამოესახა. ვენური ქოლეცისტოგრაფიით შე- 
საძლებელია “გამორთული” ნაღელის ბუშტის დიაგნოზხირება – რეჩტგენოგრამაზე არ 
ჩანს ნაღვლის ბუშტის ჩრდილი, სანაღელე გზები კი მკვეთრად არის გამოხატული. 

ენდოსკოპიური რეტრობრადული ქოლანბიოპანკრეატობრაფია (ერქპბ), რი- 
გორც საერთო სანაღვლე სადინარისა და პანკრეასის სადინარების გამოკელევის მე- 
თოდი, კლინიკურ პრაქტიკაში ენდოსკოპიური ტექნოლოგიის დანერგეის ერთ-ერთი 
მიღწევაა. დუოდენოსკოპიის შემდეგ ხდება 12-გოჯა ნაწლავის დიდი დვრილის კათე- 
ტერიზაცია და მისი საშუალებით სადინარებში იოდის შემცველი კონტრასტული ნივ- 

თიერების შეყვანა შემდგომი რენტგენოგრაფიით. მეთოდი საშუალებას იძლეეა, დიაგ- 
ნოზირებულ იქნეს ნაღვლის საერთო სადინარის სანათურის შევიწროება, მოხდეს დი- 
ფერენცირება ობტურეციასა და კენჭით ობსტრუქციას შორის. 

ურქპბ უნდა გააკეთოს გამოცდილმა სპეციალისტმა, რომელსაც სიყეითლის 
მიზეზის დადგენასთან ერთად უნდა შეეძლოს ფატერის დერილის ჩაჭრის (ჰაპილო–- 
ტომიის), კენჭის ექსტრაქციის და სანაღელე სადინარის კათეტერიზაციის შესრუ- 
ლება. ამ მეთოდის გართულება დაახლოებით 5%-ში არის პანკრეატიტი, უფრო იშ- 
ვიათად – ქოლანგიტი, ჰაპილოტომიის დროს – სისხლდენა ან 12-გოჯა ნაწლავის 

პერფორაცია. პანკრეატიტის განვითარების რისკი მეტია ქალებთან, ასევე – ადრე 
გადატანილი პოსტ-ერქპბ პანკრეატიტის, ოდის სფინქტერის დისფუნქციის, მძიმე ან 
წარუმატებელი კათეტერიზაციის შემთხეევებში. 

ქოლანგიოგრაფია შეიძლება ასევე კანიდან ღეიძლის გაელით, მაგრამ ამ მე- 
თოდის გამოყენების დროს 3%-ში მოსალოდნელია მძიმე გართულებები – ცხელება, 
ბაქტერიემია, ნაღვლოვანი პერიტონიტი და სისხლჩაქცეეა პერიტონიუმის ღრუში. 

სანაღვლე გზების კენჭების, სტრიქტურების და დილატაციის, პანკრეასის სა- 
დინარების პათოლოგიის დასადგენად კეთდება ერქპბ-ის არაინეახიური ანალოგი – 
მაბგნიტურ-რეზონანსური ქოლანბიოპანკრეატობრაფშფია (მრქაპბ), თუმცა, ავთვისე- 
ბიანი სიმსიენისა და სტრიქტურის დიფერენცირებისთვის არაინეაზიური მეთოდი 
ინეაზიურთან შედარებით ნაკლებად სანდოა. მაგნიტურ-რესონანსური 
ქოლეცისტობრაფია და ქოლანბიობრაშფია ითელება შესაბამისად, ნაღელის ბუშ- 

ტის და სანაღვლე გზების გამოკვლევის ეფექტურ მეთოდად, განსაკუთრებით დინა- 
მიური დაკვირვების აუცილებლობისას. არჩევანის გაკეთებისას გასათვალისწინებე- 

ლია, რომ მაგნიტურ-რეზონანსური ტომოგრაფია არის პრაქტიკულად უგნებელი 
პროცედურა არა მარტო იმით, რომ არის არაინვაზიური მეთოდი, არამედ იმითაც, 
რომ არ ეფუძნება არც სხივურ ზემოქმედებას და არც კონტრასტული ნივთიერე- 
ბით დატვირთვას. გამოკვლევისთვის მომზადება გულისხმობს ერთადერთ პირობას 

– პაციენტმა პროცედურის წინ 4 საათის განმავლობაში არ უნდა იკვებოს. 

დიაგნოსტიკის პროცესში ხშირად საკმაოდ პროდუქტიული შეიძლება იყოს 
კომპიუტერული ტომობრაფია (3ტ), განსაკუთრებით სპირალური. კტ-ით კარგად 

ვიზუალირდება ნაღვლის ბუშტი, ნაკლებად – სანაღვლე სადინარები. მეთოდი გა- 
მოიქენება დასაზუსტებლად: (1) ნაღვლის ბუშტის და სანაღვლე სადინარების კი- 

ბოს სტადიისა და რეზექტაბელობის; (2) უსბ-ით გამოვლენილი ქოლესტაზის და 
ქოლანგიტის მიზეზების; (3) მწვავე მუცლის მიზეზების (გართულებული ქოლეცის- 
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ტიტის, ქოლანგიოგენური აბსცესის, ნაღვლის კენჯით გამოწვეული ნაწლავის გაუ- 
ვალობის); (4) ოპერაციის შემდგომი გართულებების. 

დერილის ან პანკრეასის თავის მცირე მოცულობის დაზიანებების ყველაზე 
მგრძნობიარე სადიაგნოსტიკო მეთოდს წარმოადგენს ენდოსკოპიური ულრტრასო- 
ნობრაფია. ამ გამოკვლევის საშუალებით საკმაოდ სანდოდ შეიძლება სანაღვლე 
გზებში კენჭის არსებობის დადგენა-გამორიცხვაც. 

დიაგნოსტიკის სპეციფიკური მეთოდია ოწის სფინქტერის ენდოსკოპიური 
მანომეტრია. სფინქტერის წნევის პირდაპირი განსასღერა ხდება წყლის ჭაელის გამ- 
ტარის მქონე სამარხიანი ან მკვრივი სენსორიანი კათეტერებით. სათანადო ჩვენების 
არესებობისას გამოკვლევა ტარდება ერქპბ-ის თანადროულად, მანომეტრია აუცილებ- 
ლად ითელება II ტიპის ბილიარული დისფუნქციის დროს და სასურველად – III ტი- 
პის შემოხეევაში. ოდის სფინქტერის, როგორც ნაღველის და პანკრეასის წვენის ნაკა- 
დების რეგულაციის და სადინარებში 12-გოჯა ნაწლავის შიგთავსის რეგურგიტაციის 
პრევენციის უმნიშვნელოვანესი ფაქტორის, დისფუნქცია საკმაოდ პრობლემური პათო- 
ლოგიია და მისი პირდაპირი წესით ვერიფიკაცია საჭირო ხდება მართვის სწორი ტაქ- 
ტიკის შესარჩევად, (იხ. კლინიკური გასტროენტეროლოგია, ნაწილი IL, თავი XI და ნა- 
წილი III, თავი II, ოდის სფინქტერის ფუნქციური დარღვევები), 

ოდის სფინქტერის დისფუნქციაზე მიანიშნებს: (1) ოდის სფინქტერის ბა- 
ზალურ წნევასა და 12-გოჯა ნაწლავში წნევას შორის სხვაობის გაზრდა C 40 მმ 
ვერცხ. წყ. სვ.) (2) ფაზური შეკუმშეების (ტალღების) გახშირება (C> 10 წუთში) და 
გაძლიერება (> 200 მმ ვერცხ. წყ. სვ); (3) რეტროგრადული შეკუმშვების პრევალი- 
რება (ჩორმაა 5-20%); (4) ოდის სფინქტერში წნევის პარადოქსალური მომატება ქო- 
ლეცისტოკინინის ან მისი ანალოგის შეყვანაზე. 

პანკრეატიტის რისკის გათვალისწინებით რეკომენდებულია, არ გაკეთდეს 
პანკრეასის სადინარის კანიულირება და ოდის სფინქტერის პანკრეასის სეგენტის 
მანომეტრია. რისკს ამცირებს დამატებითი ასპირაციული არხის მქონე კათეტერის 
გამოყენება პანკრეასის წეეჩისა და შეყვანილი სითხის ამოქაჩვისთვის. 

ნაღვლის კენჭების ხრდის გამოკვლევით და ქოლესტერინის 
კრისტალების ნუპლეაციის შესწავლით, ისევე როგორც პენბების ქიმიური 
შემაჯბენლობის დადბენით, მიღებული ინფორმაცია ძირითადად შემეცნებითი ხა- 
სიათისაა და კლინიკური საკითხების გადაწყვეტაში არ გამოიყენება. 

ბილიარული უკმარისობა 

ბილიარული უკმარისობა არის პოლიეტიოლოგიური სინდრომი, რომლის პა- 
თოგენეზის საკვანძო რგოლს ნმ-ების დეფიციტი წარმოადგენს. კორექციის გარეშე 
ეს შეიძლება გახდეს მიზეზი, ერთი მხრივ, ნაღვლკენჭოვანი დაავადებისა, მეორე 
მხრივ კი, ცხიმოვანი საკეების აუტანლობის, სტეატორეის, გახდომის, ცხიმში ხსნა- 

დი ვიტამინების (4, L, L, L) მალაბსორბციისა და ავიტამინოზის, მათ შორის, ჰემე- 
რალოპიისა (ქათმის სიბრმავის) და ოსტეოპოროზის (იხ. ნაწილი I-ის თავი IX, თა- 
ვი XI და თავი XIV; ნაწილი II-ის თავი VI, “მალაბსორბცია”. 

სინდრომი შეიძლება იყოს ღეიძლისმიერი, ტრაქტისმიერი, ნაწლავისმიერი ან 
იატროგეჩური. ღეიძლისმიერი განპირობებულია ჰეპატოციტების მიერ ნმ-ების არასრუ- 
ფასოვანი სინთეზით, რაც არის პირველადიც და მეორადიც. ტრაქტისმიერი ეტიოლო- 
გია უხშირესად დაკავშირებულია ნაღვლის ბუშტისა და ოდის სფინქტერის დისფუნ- 
ქციასთან, ნაღვლის ბუშტში ნაღვლის არასათანადო კონცენტრირებასთან. ბილიარუ- 
ლი უკმარისობა შეიძლება განეითარდეს წვრილი ნაწლავების პათოლოგიის შემთხვე- 
ვაშიც ნმ-ების ნაწლავ-ღეიძლის ცირკულაციის დარღვეეის გამო. შესაძლო ეტიოლო- 
გიურ ფაქტორად განიხილება სტეროიდული ჰორმონებით მკურნალობაც. 
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ცხიმების მალაბსორბციის კარდინალურ და, შეიძლება ითქვას, პათოგნომურ 
ნიშანს წარმოადენს სტეატორეა – ცხიმის შემცეელი, ღია ნაცრისფერი, თავისებუ- 
რად ბრწყინვალე (თითქოს გამდნარი ქონით დაფარული), წყალში მოტიეტივე განა- 
ვლის გამოყოფა, რომელიც ტოვებს ძნელად ჩასარეცხ კვალს. ცხიმების მალდიგეს- 

ტია-მალაბსორბციის მიზეზი არის როგორც ბილიარული, ასევე პანკრეასის ეგსო- 
გენური ფუნქციის უკმარისობა, რაც შეიძლება იყოს ერთდროულად ან ერთმანე- 
თისგან დამოუკიდებლად. შესაბამისად, ამ სიტუაციების დიფერენცირება წარმოად- 
გენს დიაგნოსტიკის უპირველეს მიზანმიმართულებას. 

სინდრომის სიმძიმე სხვადასხეა ხარისხით არის გამოხატული. ბილიარული 
უკმარისობის კლინიკას ჩვეულებრივ წინ უსწრებს მისი გამომწვევი პათოლოგიის 
მანიფესტაცია. აღსანიშნავია, რომ ზოგ შემთხეევაში, სტეატორეის მიუხედავად, პა- 
ციენტები აღნიშნავენ არა ფაღარათს, არამედ ყაბზობას, რის მიზეზადაც ნმ-ების 
სიმცირის გამო ნაწლავების მოტორიკის მწირი აქტივაცია ითელება. კალციუმის 

და L ვიტამინის აბსორბციის დარღვევის შედეგად განეითარებულ ოსტეოპოროსს 
ახასიათებს ძელების ტკივილი. ხელშემწყობ ფაქტორებს წარმოადგენენ ალეოჰოლ- 
სა დღა ნიკოტინზე დამოკიდებულება, ჰიპოდინამია, გენეტიკური მიდრეკილება. სენი- 
ლური ოსტეოპოროზისგან განსხვავებით ბილიარული უკმარისობისას ძვლების გა- 
მოფიტვა ვითარდება არა ჰიპერ-, არამედ ჰიპოკალცემიის ფონზე. ღამის მხედველო- 
ბის გაუარესება არის მხედველობის უმთავრესი პიგმენტის როდოფსინის (ვიტამინ 

#ე-ის ალდეგიდი რეტინალი არის ამ პიგმენტის კომპონენტი) უკმარისობის გამოე- 

ლინება. ჩვეულებრივ, 8 და # ეიტამინების დეფიციტი არ აღწეყს კლინიკურად სა- 
ყურადღებო დონეს. მძიმე ბილიარულ უკმარისობას, ზემოჩამოთელილ ცვლილებებ- 
თან ერთად, ახასიათებს ძლიერი სისუსტე და გახდომა, უმადობა, მეტეორიწხმი, დე- 
ფეკაციის გაიშვიათება, აქოალიური სისხლდენა, ცხიმში ხსნად ეიტამინებთან ერ- 

თად 8 ჯგუფის ვიტამინების ავიტამინო“რზის ნიშნები. 
ბილიარული უკმარისობის დიაგნოსტიკის ოპტიმალურ მეთოდს წაროადგენს 

12გოჯა ნაწლავის ზონდირებით მიღებული ნარღელის ბიოქიმიური ანალიზი, კერ- 
ძოდ, უმნიშ/ყ;)ნელოვანესი ნაღველის მაჟავას, – ქოლის მჟავას, – სუმარული დებიტის 
განსაზღერა. რეკომენდებულია ნაღველის 5-წუთიანი პორციების ფრაქციული ანალიხი. 

მკურნალობა პირველ რიგში მიმართული უნდა იყოს სინდრომის გამომწვევი 
დაავადების ლიკვიდაციაზე. პათოგნომური მკურნალობის არსს წარმოადგენს ჰეპა- 
ტოციტების ფუნქციონირების კორექტირება (ქოლესტერინის პროდუქციის დათ- 

რგუნვა და ნმ-ების პროდუქციის სტიმულირება), ნაღვლის გამოყოფის პროტექცია, 
დეფიციტის შევსება. ამ მიზნით გამოიყენება ნაღვლწარმოქმნის სტიმულატორები 
(ქოლერეტიკები), ნაღელის გამოყოფის პროტექტორები (ქოლეკინეტიკები), ურსოდე- 
ოქსიქოლის მჟავა, ჰეპატოპროტექტორები, დიეტოთერაპია, ფიზხიოპროცედურები. 
წარმოებული პრეპარატების უმრავლესობა კომბინირებულია და აქეს ეფექტი რამ- 
დენიმე მიმართულებით. გასათვალისწინებელია ქოლერეტიკული და ქოლეკინეზური 
საშუალებების უკუჩეენებები – ღეიძლშიდა სანაღვლე გზების მწვავე ანთება, პეპ- 
ტიური წყლულოვანი დაავადება, მწვავე ნეფრიტი, ფეხმძიმობა, ლაქტაცია, ბავშეო- 
ბის ასაკი, კრონის დაავადება, წყლულოვანი კოლიტი. პრეპარატის შერჩევისას გა- 
სათვალისწინებელია მისი მახასიათებლების ადეკვატურობა ბილიარული უკმარი- 
სობის კონკრეტული შემთხვევის პათოგენეზთან. 

გამორჩეულად არის აღსანიშნავი ურსოდეოქსიქოლის მჟავით ჩანაცელებითი 

მკურნალობა. მოწოდებულია ამ მჟავის არაერთი პრეპარატი: ურხსობილი – კაფს. 150 

მგ და 250 მგ, აბი 300 მგ, ურჩსობილი MI – კაფს. 450 მგ. (48C (4ILM4CLსVIIIL 4, იტა- 

ლია), ურსოკამი – კაფს. 250 მგ (60LL#ILIM86X, პოლონეთი), ურსოფალკი – კაფს. 250 

მგ (დ5L, საქართველო), ხბოლუდექსანი – კაფს. 300 მგ (VM, ეგეიპტე) და სხვა. “ურსო- 
დეოქსიქოლის მჟავა წარმოადგენს ბუნებრივ ნმ-ს, მონაწილეობს ნაწლავ-ღვიძლის 
ცირკულაციაში. მისი კონცენტრაცია ნაღველში არ აღემატება 5 %-ს, მაგრამ ხან- 
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გრძლივად მიღების შემთხვევაში საგრძნობად მატულობს. გასათვალისწინებელია, 

რომ შემცველობა ნაღველში პირდაპირ არის დაკავშირებული პრეპარატის დოზირე- 

ბასთან. ჩვეულებრივ, ინიშნება დღეში ერთხელ მისაღებად, ძილის წინ, დო“სით 10-15 

მგ/კგ. მკურნალობის ხანგრძლივობა დამოკიდებულია ბილიარული უკმარისობის ხა- 
რისხსა და ქოლატო-ქოლესტერინის კოეფიციენტის დინამიკაზე. ნაღვლის ლითოგენო- 
ბის კლების შესაბამისად ხდება დოზის შემცირება და მოხსნა. რეკომენდებულია 

ნაღვლის ბიოქიმიური გამოკვლევა ყოველწლიურად. მკურნალობის წინააღმდეგჩვენე- 

ბას წარმოადგენს სანაღვლე გზების მწვავე ანთება და ბილიარული ტრაქტის გამტა- 

რებლობის დარღვევა. გეერდითი მოვლენები იშვიათი და უმნიშვნელოა. ამ საშუა- 
ლების პოპულარობას განაპირობებს მრავალმხრივი ეფექტურობაც .– ლითოლიზური, 

ჰეპატოპროტექტული, ჰიპოქოლესტერინული, ნაღელმდენი, იმუნომოდულატორული, ან- 
ტიაპოპტოზური. მნიშვნელოვანია ისიც, რომ მკურჩალობის პროცესში არ ფიქსირდე- 

ბა შებრუნებითი უკუკავშირი ენდოგენური ნმ-ის პროდუქციის დათრგუნვის სახით. 

ურსოდეოქსიქოლის მჟავის პრეპარატები ნაჩვენებია ღვიძლის მწვავე და ქრონიკული 

დაავადებებისა და დაზიანებების, ნაღვლოვანი რეფლუქსის, ბილიარული დისჰეფსიის, 

სანაღვლე გზების დისკინეზიის პროფილაქტიკისა და მკურნალობისთვის. 

ამ პრეპარატების ამგვარი პოზიტივიზმის ფონზე აზრს კარგავს ხენოდეოქსიქო- 

ლის მჟავის პრეპარატების გამოყენება. გარდა იმისა, რომ ეს საშუალებები ბლოკავენ 

ენდოგენური ნმ-ების სინთეზს, იწვევენ ფაღარათს, რის გამოც საჭიროებენ ოპტიმა- 

ლური დოზის შერჩევას დაწყებული 500 მგ/დღ-იდან თანდათანობითი მატებით. პერი- 
ოდულად უნდა ხდებოდეს ამინოტრანსფერაზსების კონცენტრაციის განსაზღვრაც. 

დამხმარე საშუალებებად რეკომენდებულია ჰიდროქოლერეტიკული ეფექტის 

მქონე მინერალერი წყლები, მცენარეული ბოჭკოებით მდიდარი პროდუქტები (მათ 

შორის მარცვლეულის ქატო და ციტრუსები), ბალანსირებული და იმავდროულად 

ცხიმში ხსნადი ვიტამინებისა და მცენარეული ცხიმის შევსებაზე ორიენტირებული 

დიეტა. 

ნაუვლის მჟავებით გამოწვეული ფაღარათი (ნმბფ) 

ბილიარული უკმარისობის საწინააღმდეგო მდგომარეობას წარმოადგენს ნმ-ების 
სიჭარბე ნაწლავებში. თუ ბილიარული უკმარისობის – ცხიმებისა და ცხიმში ხსნადი 
ვიტამიჩების მალდიგესტია-მალაბსორბციის – რეალიზაცია სინდრომში (სტეატორეა, 
ავიტამინოზი) ხდება წვრილ ნაწლავებში, ნაწლავებში ნმ-ების სიჭარბის სინდრომის 
(ქრონიკული ფაღარათი, დეფეკაციაზე ურგენტული მოთხოვნილება, დისკომფორტი მუ- 

ცელში) ფორმირება ხდება მსხვილ ნაწლავებში. ცხადია, ორივე შემთხვევაში კლინი- 
კას მნიშვნელოვნად განსაზღვრაეს სინდრომის გამომწვევი ძირითადი დაავადება. 

ადამიანებში განავალის შემადგენლობაშია 4 სახის ნმ. ისინი იყოფა პირვე- 
ლად, მეორად, სეკრეტორულ და არასეკრეტორულ ნმ-ებად. 

ნაღვლის პირველადი მეორადი სეკრეტორული | არასეკრეტორუ- 
მჟავეები ლი 
  

  ხენოდიოქსიქო- + + 
ლის მჟავა 
ქოლის + 
მჟავა 

ლითოქოლის + 
მჟავა 

დეოქსიქოლის + + 
მჟავა 

  + 
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როგორც ცნობილია, ღვიძლში სინთეზირებული პირველადი ნმ-ების ნაწილი 
ნაწლავებში ბაქტერიების ზემოქმედებით განიცდის დეკონიუგაციას, შემდეგ – დე- 
ჰიდროქსილირებას და გარდაიქმნება მეორად ნმ-ებად. აქ არსეული ნმ-ების დაახ- 
ლოებით 95% თეძოს ნაწლავის ტერმინალურ ნაწილში ექვემდებარება აბსორბციას, 
კარის ვენით (ნაწილობრივე ღვიძლის არტერიითაც) უბრუნდება ღვიძლს და თავი- 
დან ხვდება ნაღვლის შემადგენლობაში (იხ. წიგნი I, ნაწილი I, თავი IX). 

სეკრეტორულად ითელება ნმ-ები, რომელთა ზემოქმედებით მსხეილ ნაწლა- 

ქებში აქტიურდება მოტორული და სეკრეტორული პროცესები. 
აქ წარმოდგენილი მასალა ნასარგებლევია ინგლისში სამხრეთ იორკშირის 

ქალაქ როტერჰამის პოსპიტლებში და აშშ-ში მეიოს კლინიკაში შესრულებული 
ნაშრომებიდან, მათ შორის 2019 წელს გამოქვეყნებული მიმოხილეითი სტატიიდან 

(დგცფი! ნ.ნ. ტ( გI., 2013; VII2VVმICIV8 I., Cმი1I11CLI M. CL მ1., 2017; VII02VV2გI0IVმ L., CმI11!10LI M. 

2019). 
ამ ნაშრომებში წარმოდგენილი მასალის დეტალური კოპირება, უმნიშ- 

ვნელო კორექტივებითა და კომენტარებით, საჭიროდ ჩავთვალეთ განსახილველი 
პათოლოგიისადმი ავტორიტეტული მიდგომის გამოსაჩენად. ნიუანსების გათვა- 
ლისწინების გარეშე შეუძლებლად გვესახება, ერთდროულად გაეცეს პასუხი პრაქ- 
ტიკულ (დიაგნოსტიკასთან დაკავშირებულ) და თეორიულ (ეტიო-პათოგენეზთან და- 
კავშირებულ) საკითხებს. 

ინტერესი ნმბშ-სადმი გამოიკვეთა მას შემდეგ, რაც დადგინდა გარკვეული 
თანაფარდობა განავალში პირველადი ნმ-ების მომატებასა და გაჩნავალის მოცულო- 
ბის სტაბილურად გაზრდას (ქრონიკულ ფაღარათს) შორის. 

ნმბშ არცთუ იშვიათი პათოლოგიაა. არსებული ინფორმაციით, განვითარე- 
ბულ ქვეყნებში მოსახლეობის 5%-ში მყარად ფიქსირდება ქრონიკული (4 კვირაზე 
ხანგრძლივი) დიარეის შემთხეევები, რომელთა მართვის პირდაპირი ხარჯი წელი- 
წადში –- 524 მილიონი, ხოლო არაპირდაპირი ხარჯი 136 მილიონი ამერიკული დო- 
ლარია. ჩატარებული გამოკვლევების მიხედვით, ამ შემთხვევათა 25-33%-ს შეადგე- 
ნენ პაციენტები დაუდგენელი მიზეზის ფაღარათით, რაც მოსახლეობის მთლიანი 
პოპულაციის დაახლოებით I%-ია. ითვლება, რომ როგორც გარკვეული, ასევე გა- 

ურკვეველი წარმომავლობის ქრონიკული ფაღარათის არაერთი შემთხეჟქვა დაკავში- 
რებულია მსხვილ ნაწლავებში ნმ-ების სიმრაელესთან. 

გამომწვევი მიზეზის მიხედეით, გამოყოფილია ნმბშ-ის სინდრომის 3 ძირითა- 
დი ტიპი: (1) თეძოს ნაწლაეის დაავადებებისთვის დამახასიათებელი; (2) იდიოჰათი- 
ური ანუ პირველადი; (3) მეორადი. 

I ტიჰი გამოწვეულია დაავადებებით, რომლებსაც ახასიათებთ თეძოს ნაწლა- 

ვის ტერმინალურ მონაკვეთში ნმ-ების რეაბსორბციის შეფერხება – კრონის დაავა- 
დებით, რადიაციული ილეიტით, თეძოს ნაწლავის რეზექციით. ნმბშ-ის პირველი 
დადასტურებული შემთხვევები სწორედ კრონის დაავადების დროს იყო აღწერილი. 

I ტიპი აერთიანებს შემთხვევებს, როდესაც ქრონიკული ფაღარათის მიზეზი 
გამოკვეთილი არ არის. ეს შემთხვევები უხშირესად განიხილება, როგორც 9? ან 

ბნს-. ბნს---ით პაციენტებთან, რომელთა 3/4ს დადგენილი ჰქონდა განავალში 
პირველადი ნმ-ების მომატება, გამოვლინდა იმ მიკრობების სიმცირე, რომლებიც 
ახდენენ მსხვილ ნაწლავში პირველადი ნმ-ების დეპიდროქსილებას. პერსპექტიუ- 

ლად ითვლება ამ უნარით აღჭურეილი მიკრობების შემდგომი პერსონიფიცირება. 
ამასთანავე, გამოთქმული იყო მოსაზრება დეჰიდროქსილაციის პროცესზე მსხვილი 

ნაწლავის ტრანზიტის შესაძლო ზეგავლენის შესახებ. იქ, სადაც ლაბორატორიუ- 
ლი დიაგნოსტიკა შეუძლებელია, ნმბშ-ს 0 ტიპად პირობითად შეიძლება შეფასდეს 

წყალწვალა ფაღარათის გაურკვეველი შემთხვევები, რომლებიც ემორჩილება სპე- 
ციფიკურ მკურნალობას ნმ-ების სეკეესტრანტებით.



ნმ-ების სეკვესტრანტები არის დიდი ზომის მოლეკულები, რომლებიც ნაწლა- 
ვებში უკავშირდებიან ქოლესტერინსა და ნმ-ებს, რითაც ბლოკაენ ქოლესტერინის 
შეწოვას ნაწლავებში და ააქტიურებენ ნმ-ების გამოყოფას ორგანიზმიდან. 

II ტიპი მოიცავს მალაბსორბციით მიმდინარე დაავადებებს, როგორიცაა 
ქრონიკული პანკრეატიტი, ცელიაკია, ქოლეცისტექტომია, წვრილ ნაწლავებში ბაქ- 
ტერიების ჯარბი ზრდის სინდრომი. ამ ჯგუფშიეე მოხვდა მსხეილი ნაწლავის პა- 
თოლოგიები, რომელთა დროსაც, მიუხედავად თეძოს ტერმინალურ ნაწილში ნმ- 

ების ნორმალური აბსორბციისა, დიარეა თავისი არსით არის ნმბშ-ის გამოვლინე- 

ბა. ამის ნიმუშია ფსევდომემბრანოზული კოლიტის ყველა შემთხვევა და ლიმფოცი- 
ტარული კოლიტის შემთხეევათა 60%. 

ნმბშ-ის IV, დამატებით ტიპად გამოყოფილ იქნა ფაღარათი ჰიპერტრიგლიცე- 
რიდემიის ან მეტფორმინით მკურნალობის რიგ შემთხვევებში ნმ-ების ჭარბი პრო- 
დუქციის შედეგად. 

რაც შეეხება ნმბშ-ის უშუალო მიზეზს, განავალში პირველადი ნმ-ების მო- 
მატებას, დღეისათვის არსებულ მონაცემებზე დაყრდნობით, განიხილება ამის გა- 
მომწვევი 3 შესაძლო მექანიზმი: (1)) ღვიძლში ნმ-ების სინთეზის გაძლიერება; (2) 
მსხვილ ნაწლავში 7-ძ-ჰიდროქსილაზის მატარებელი ბაქტერიების პროპორციის 
შემცირების შედეგად პირველადი ნმ-ების ჰიდრალიზაციისა და მეორადში გარდაქ- 
მნის დარღვევა; (3) კოლინჯში ტრანზიტის აჩქარება (თუმცა მეიოს კლინიკაში ბნს- 
–ით პაციენტებზე შესრულებული გათვლებით დადგინდა, რომ რაც უნდა აჩქარ- 
დეს ტრანზიტი, მსხეილ ნაწლავში პირეელადი ნმ-ების დეჰიდროქსილაციისთვის 
დრო მაინც საკმარისად რჩება). 

ნმბშ-ის დიაგნოსტიკის მეთოდოლოგია 3 მიმართულებით განვითარდა: (1) 
თემოს ნაწლავის ტერმინალურ ნაწილში ნმ-ების რეაბსორბციის ინტენსივობის შე- 
ფასება; (2) ღვიძლში ნმ-ების სინთესის მარკერების შესწავლა; (3) განავალში ნაღ- 
ვლის მჟავების ცალკეული წარმომადგენლის ან მთლიანი შემადგენლობის გაზომ- 
ვა. პირველი ორი მიმართულება ორიენტირებულია ნმბფ-ის პათოგენესის ადრეულ 
ეტაპებზე, მესამე კი – საბოლოო, საკვანძო ფაქტორზე. სინდრომის დიაგნოსტიკა 
პათოგენეზის შესწავლის კვალდაკვალ გითარდებოდა და ქვემორე თხრობის სტი- 
ლიც ამან განაპირობა. 

დადგენილია, რომ მსხვილ ნაწლავებში ჭარბად მოხვედრილი ნმ-ები ზემოქ- 
მედებენ C-ცილასთან დაკავშირებულ ნმ-ის რეცეპტორ 1I-ზე (0LL131-ზე ან 1ICI15- 
ზე) და იწვეეენ ნაწლავის მოტორიკის, ტრანზიტის, ვისცერალური მგრძნობელო- 
ბის, სითხის სეკრეციისა და ლორწოვანი გარსის განვლადობის გააქტიურებას, 
რაც ფაღარათის და დისკომფორტის სახით ვლინდება. 

C-ცილა უჯრედშიდა სასიგნალო სისტემაში ასრულებს მეორადი შუამავ- 
ლის (მეორადი მესეჯერის) როლს. მათი აღმოჩენისა და შესწავლისთვის 1984 
წელს ა. გილმანს და მ. როდბელს მიენიჭათ ნობელის პრემია. C-ცილასთან დაკავ- 
შირებული რეცეპტორები შეადგენენ ტრანსმემბრანული რეცეპტორების დიდ 
ოჯახს, რომელთა ფუნქცია უჯრედების შიგნით სიგნალის გამტარებელი გზების 
გააქტიურებაა ამ რეცეპტორების აგონისტებია ჰორმონები, ნეირომედიატორები, 
შუქზე მგრძნობიარე, გარკვეული სუნის მქონე ნივთიერებები. C-ცილასთან დაკავ- 
შირებული რეცეპტორების თანდაყოლილი დეფექტი ან დაზიანება ხდება არაერთი 
დაავადების მიზეზი. 

. განავალში ნმ-ების განსაზღვრა წარმოადგენს მსხვილ ნაწლაეში ნმ-ების სა- 

ერთო რაოდენობის, პირველადი და მეორადი ნმ-ების თანაფარდობის დადგენის 
ყეელაზე პირდაპირ მეთოდს. ქრონიკული ფაღარათის შეფასების მეთოდოლოგია- 
ში მას წინა ხაზხე უკავია ადგილი. ამერიკელი ავტორების მიერ განავალში ნმ- 
ების გაჩნსასღვრა მიჩნეულია ნმბფ-ის და ბნს---ის დიფერენცირების ყეელაზე პირ- 
დაპირ და სანდო საშუალებად. 
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ტრადიციული მეთოდით, განავალი ანალიზისთვის გროვდება 48 საათის გან- 
მავლობაში, 4-დღიანი ცხიმოვანი დიეტის (100გრ/დღ) ბოლო 2 დღეს. ნმ-ების გა- 
მოთელა ხდება მაღალეფექტური თხიერი ქრომატოგრაფიისა და მკვერიეი სპექტრო- 
მეტრიის საშუალებით. ნმბფ-ის დასადგენ სტანდარტად ითელება განაევალ“მი ნმ- 

ების საერთო რაოდენობა მეტი 2337 ყმოლ/48 სთ-ზე. 

უკანასკნელ პერიოდში დადგენილ იქნა მაღალი ხარისხის კორელაცია (L > 
0,8) განავლის ტრადიციული მეთოდით შეგროვებულ და იმაყე პერიოდში შემთხვე- 
ვით აღებულ პორციებში ინდივიდუალური, უპირატესად პირველადი ნმ-ების, მონა- 
ცემებს შორის და გამოისახა ამ გამოკვლევის გამარტივების პერსპექტიეა. გამოთ- 
ქმულია იმედი, რომ განავალში პირველადი ნმ-ების განსაზღვრის მეთოდი მომა- 
ვალში არა მარტო გამარტიედება, არამედ მეტი სარგებლიანიც იქნება. ამგვარი გა- 

მოკვლევის აუცილებლობა კი ეჭეგარეშეა, რამეთუ ნაჩვენებია, რომ განავალში 
მხოლოდ ნმ-ების საერთო რაოდენობის გაზომვით ნმბ“-ის ყეელა შემთხვევის გა- 
მოელენა არ ხდება. ამასთანავე, ნმ-ების საერთო რაოდენობის მცირე მომატების 
შემთხვევაში აუცილებელია პირველადი ნმ-ების არა მარტო პროცენტული, არამედ 
აბსოლუტური რაოდენობის გამოთვლაც. განავალში პირეელადი ნმ-ების მომატებას 

1000 ჯმოლ/48 სთ-ზე ზევით აქეს ისეთივე დიაგნოსტიკური ღირებულება, როგორც 

საერთო ნმ-ების რაოდენობის მომატებას 2337 სმოლ/48 სთ-ზე ზევით. 
ნმბ--ით პაციენტებთან განავალში პირეელადი ჩაღვლის მჟავების რაოდეჩნო- 

ბის მნიშვნელოვნი მომატება კორელაციაშია დეფეკაციის სიხშირისა და განავლის 
მასის მატებასთან. ნაჩვენებია, რომ ნმბC-ით პაციეტებს აქვთ გაცილებით მასიური 
განავალი არა მარტო ჯანმრთელ მოხალისეებთან, არამედ ნმბ“-ის გარეშე პაციენ- 
ტებთან შედარებითაც. 

მოსალოდნელი იყო, დიაგნოსტიკური ღირებულება ჰქონოდა განავალში სეკრე- 
ტორული ნმ-ების განსაზღვრას, მაგრამ მეთოდის მგრძნობელობა აღმოჩნდა მნიშვნე- 
ლოვნად დაბალი განაეალში პირველადი ნმ-ების განსაზღერასთან შედარებით. 

მსხვილი ნაწლავით ნმ-ების გამოყოფის შესაფასებლად ასევე მოწოდე- 

ბულია სელენის ჰომოტაუროქოლის მჟავა??-ით რადიომეტრიული ტესტი (56IICVMIL). 
სტატიების აეტორები ერთსულოვნად თელიან, რომ ეს მეთოდი დღეს უნდა ჩაითვა- 
ლოს ნმბშ-ის სადიაგნოზო ოქროს სტანდარტად. ტესტირებისთვის გამოსაკვლეე 

პირს ეძლევა მონიშნული ნმ. 3 საათის შემდეგ ხდება გამა კამერით მუცლის სკა- 
ნირება საწყისი მონაცემის დასაფიქსირებლად. 7 დღის შემდეგ კეთდება განმეორე- 
ბითი სკანირება და ტარდება მუცელში (კუჭ-ნაწლავის ტრაქტსა და სანაღვლე 

გზებში) ნარჩენი რადიაქტივობის პროცენტული შეფასება. ნარჩენი რადიაქტივობა 
უკუპროპორციულად შეესაბამება მსხვილი ნაწლავიდან ნმ-ების გამოყოფის ინტენ- 
სივობას. მეთოდი საშუალებას იძლევა დადგინდეს, არის თუ არა და რამდენადაა 
გადატვირთული მსხეილი ნაწლავის შიგთავსი ნმ-ებით. ითვლება კიდეც, რომ ნარ- 
ჩენი რადიაცია 5%-ზე ნაკლები ასახაეს ნმბშფ-ის მძიმე ფორმას, 5-9 %-ის ფარგლებ- 
ში – საშუალო სიმძიმეს და 10-15 %-ის ფარგლებში – მსუბუქ ფორმას. ნორმალუ- 
რად ნარჩენი რადიაცია 15 %-ზე მეტია ანტიდიარეული პასუხი ნმ-ების სეკვეს- 
ტრანტ ქოლეჩტირამინზე შესაბამისად არის 96 %, 80 % და 70 %-ში. რადიომეტრი- 

ული ტესტირება განსაკუთრებით ეფექტურია ნმბფ-ის II ტიპის დიაგნოსტიკისთვის. 
არსებული კლინიკური მასალა მიუთითებს განავალში ნმ-ების საერთო რაო- 

დენობისა და რადიომეტრიული ტესტის მონაცემებს შორის მნიშენელოვან კორე- 
ლაციაზე, მაგრამ არის არასაკმარისი ამ მეთოდის მგრძნობელობისა და სპეციფი- 
კურობის შესაფასებლად. 

56ICტI ბანავლით ნმ-ების ბარბად ბამოყოფას აფიქსირებს რობორც 
თეპოს ნაწლავში მათი აბსორბციის შემცირების შედებს. 

ნმ-ების აბსორბციის დონეს გარკვეულწილად ასახავს მათი რაოდენობა 
სისხლში. სისხლის შრატში იზომება საერთო და ინდივიდუალური ნმ-ების კონცენ- 
ტრაცია, რაც ნაწლავებში აბსორბციის გარდა დამოკიდებულია ღვიძლში პორტა- 

IL)



ლური სისტემიდან ცალკეული ნმ-ების შთანთქმაზე, რაც განსხვავდება მათი 
სტრუქტურისა“ და კონიუგაციის მიხედვით. შრატში ნმ-ების გაზომვის ძირითადი 
მიზანია ღვიძლის. ქოლესტაზური დაავადების, ბილიარული ოკლუზიის, ფეხმძიმო- 
ბის შემთხვევაში კი ღეიძლშიდა ქოლესტასის გამოვლენა. კავშირი რადიაქტივობის 
შეკავებასა და შრატში პირველადი ნმ-ების შემცველობას შორის ნანახი არ არის. 

განავალში ნმ-ების განსახღვრამ და 561IC#I –მა, აღიარების მიუხედავად, 
ვერ პოვეს საყოველთაო გამოყენება. ნმბფ-ის დიაგნოსტიკისთვის უფრო ხელმისაწ- 
ვდომი, სკრინინგულად გამოსაყენებელი მეთოდების ძიება გახდა საჭირო. ამჟამად 
ყურადღების ცენტრშია ე.წ. “შრატის ბიომარკერების” პრაქტიკული ღირებულების 
დადგენა. 

ს მაასხვილ ნაწლავებში ნმ-ების დაბროვების მეორე შესაძლო მიზეზის, 
ღვიძლში ნმ-ების ბიოსინთეზის ბაძლიერების, პირდაპირ მარკერს წარმოადგენს 
შრატში 7 -ჰიმროქსი-4-ქოლესტენ-3-ერთის (C4-ის) მომატება. 

C4-ის არის შუალედური რგოლი ქოლესტერინიდან ნმ-ების ბიოსინთეზის 
პროცესში, რომლის თანამიმდევრობა სქემატურად შემდეგი სახით არის გამოხატუ- 

ლი: ქოლესტერინი –-> 79-ჰიდროქსიქოლესტერინი ––> 7-ჰიდროქსი-4. ქოლესტენ-3- 
ერთი (C4) ––> პირველადი ნმ-ები. 

დღის განმავლობაში შრატში C4-ის დონე მერყეობს ნმ-ების სინთეზის რიტ- 
მის შესაბამისად. მისი მომატება ნმ-ების გაძლიერებული სინთეზის მაჩვენებელია. 
ქვეყნებში, მათ შორის აშშ-ში, სადაც ნაღვლის მჟავების აბსორბციის განსაზ- 
ღერის რადიომეტრიული მეთოდი არ არის გამოყენებული, C4-ის ტესტირება ით- 
ელება ნმბშ-ის დიაგნოსტიკის სკრინინგულ საშუალებად. 

C4-ის გასაზომად გამოყენებულია მაღალეფექტური თხიერი ქრომატოგრაფი- 
ის მეთოდი მკვრივ სპექტომეტრიასთან ერთად. 

რამდენადაც ნმბშ-ით პაციენტებთან ამ პარამეტრის მაღალი მონაცემები 
ასოცირებენ ნარჩენი რადიაქტივობის დაბალ მაჩვენებლებთან ლოგიკურია 
დასკვნა, რომ ნმბშ-ის პათოგენესში ორი ფაქტორი თეძოს ნაწლავში ნმ-ების რეაბ- 
სორბციის დაქვეითება და ღვიძლში ნმ-ების ჰიპერპროდუქცია ერთიანი ჯაჭეის სა- 
ხით უნდა მონაწილეობდნენ. ამ მოვლენების დამაკავშირებელი რგოლი საინტერე- 
სოა როგორც შემეცნებითი, ასევე პრაქტიკული თვალსაზრისით. 

თეძოს ნაწლავში აბსორბირებული ნმ-ებით ენტეროციტების ბირთვების X რე- 
ცეპტორების სტიმულაციის შედეგად, ამ უჯრედების მიერ ხდება ფიბრობლასტების 
ზრდის ფაქტორის (ICII19-ის) სინთეზირება. ICL19 არის პორმონი, რომელიც, ალღ- 
წევს რა ღვიძლს პორტალური ვენების სისტემით, უკავშირდება ჰეპატოციტების რე- 
ცეპტორებს და რთავს უკუქმედების მექანიზმს, ნმ-ების პროდუქციის ბლოკირებით. 

ნმ-ების წყაროების სამსაფეხურიანი პროცესის თვითრეგულაცია შემდეგი 
უკუქმედებით არის წარმოდგენილი: ქოლესტერინიდან C4-ის წინამორბედ 7ძ-ჰიდ- 
როქსიქოლესტერინის პროდუქცია ხორციელდება ფერმენტ ქოლესტერინ 7V-ჰიდ- 
როქსილაზის, იგივე ქოლესტერინ 7-თ-მონოქსიგენაზას, იგივე ციტოქრომ L450 741- 
ის (CVI7#1-ის) მოქმედებით. ეს ფერმენტი მიეკუთვნება ციტოქომ XL 450-ის ჯგუფს, 
არის ოქსიდორედუქტაზების კლასის წარმომადგენელი, ლოკალიზებულია ჰეპატო- 

ციტის ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში. CVIC7ტ1-ის მოქმედებით სდება ქოლესტერი- 
ნის დაჟანგვა მე7 პოზიციაში მოლეკულარული ჟანგბადის მიერთებით. ქოლესტე- 

რინიდან 7-ძ«-ჰიდროქსიქოლესტერინის წარმოქმნა არის პირველი და იმავდროულად 

შემაკავებელი ნაბიჯი ნმ-ების პროდუქციის პროცესში – 7-თ-ჰიდროქსიქოლესტერი- 

ნი შებრუნებითი უკუკავშირის პრინციპით ახდენს CVIX74ტ1-ის ინჰიბირებას, რითაც 
აბალანსებს ნმ-ების პროდუქციას ეს პროცესი მნიშვნელოვან როლს ასრულებს 
ქოლესტერინის ღვიძლშიდა მეტაბოლიზმის რეგულაციაშიც. ქოლესტერინის სიჭარ- 

ბის შემთხვევაში CVI7#1 ააქტიურებს ჰეპატოციტის ბირთვზე არსებულ “ღვიძლის 
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X რეცეპტორს “ CIXV-ს), რის შედეგადაც სდება ნმების პროდუქციის გაძლიერება 
და ქოლესტერინის სინთეზის შემცირება, CVს7#41-ის ტრანსკრიპციის ინჰიბირებას 

ნმ-ების სინთეზის საწყისი ეტაპის ბლოკირებით, გარდა VCII9-ისა, ახდენენ ნმ-ები, 

სტეროიდული ჰორმონები, ანთების მედიატორი ციტოკინები, ზრდის ფაქტორები. 

აღწერილი სქემიდან გამომდინარე, შრატში LCIL19-ის შემცირება განიხილება 

ჰეპატოციტების მიერ ნმ-ების გაძლიერებული პროდუქციის არაპირდაპირ მაჩვენებ- 

ლად. 
200– წელს ინგლისელი მკვლევრების მიერ გამოთქმულ იქნა მოსასრება, 

რომ პირველადი (II ტიპის) ნმბშ-ის შემთხვეეაში ნმ-ების სინთეხის მაბლოკირებე- 

ლი მექანიზმის მოშლა LCLI19-ის დეფიციტითაა განპირობებული. 

შრატში LCILIL19-ის განსაზღერის დიაგნოსტიკური პოტენციალის დადგენის მიხ- 
ნიო 2009-2010 წლებში როტერჰამის 2 ცენტრში გამოკელეულ იქნა 152 პაციენტი ქრო- 

ნიკული ფაღარათით, რომელთა სერტიფიცირება მოხდა 50-1)CტI1-ტესტირების შედედე- 

ბის მიხედვით. 72 პაციენტს ნარჩენი რადიაქტივობა ჰქონდა 15%-სე მეტი. ერთი ნაწილი 

ამ შემთხვევებისა შეფასდა, როგორც 98%, მეორე – როგორც ბნს-- და ერთიანად გა- 

მოიყო საკონტროლო ჯგუფად. დანარჩენ 80 შემთხვევაში (53%) ნარჩენი რადიაქტივო- 

ბა იყო 15%-ზე ნაკლები. განავალით ნმ-ების ინტენსიური დაკარგვის ეს შემთხვევები 

განიხილებოდა, როგორც ნმბშ. 80-დან 26 პაციენტს (17%) დაუდგინდა მეორადი ნებშ, 

მათგან 4-ს – L ტიპის (ყრონის დაავადებისა და თეძოს ჩაწლავის ტერმინალური ნაწი- 

ლის რეზექციის ფონზე) და 22-ს – II ტიპის (14-ს – ქოლეცისტექტომიის და 8-ს – 
წერილ ნაწლავში ბაქტერიების ჭარბი სრდის სინდრომის, ქრონიკული პანკრეატიტის, 

ცელიაკიის, შეგრენის სინდრომის, სისტემური ლუძუს ერითემატოზის, ილეო-ანალური 

ჩანთის, გასტროპარეზის და რადიაციული ენტეროპათიის თფონსე) დანარჩენ 54 შემ 

თხვევაში (36%) 50IIC#4I-ის დაბალი მაჩვენებლის მიზეზი გამოხატული არ იყო. ისინი 
შეფასდა როგორც პირველადი (CI ტიპის) ნმბშ. ამ ჯგუფში მოხედა 11 პაციენტი შაქ- 

რიანი დიაბეტით და 2-მიკროსკოპული კოლიტით, რამდენადაც ამ პათოლოგიების კაე- 

შირი ნმბშ-სთან ცნობილი არ არის. 

ნმბფ-ის «ჯგუფებში პაციენტთა ასაკი იყო ერთნაირი, ორიეე ჯგუფში მეტი იყო 

ქალი და ორივეში, საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, სარწმუნოდ (C=0,01) იყო მო- 
მატებული სხეულის მასის ინდექსი. დეფეკაციის საშუალო სიდიდის, საშუალო სიხ- 

შირისა და ფაღარათის ხანგძლივობის მაჩვენებლები რამდენადმე უარესი იყო ნმბფ- 
ით პაციენტებთან. სიმპტომების სიხშირის მიხედვით განსხვავება არ იყო მნიშვნელო- 

ვანი, გარდა იმისა, რომ მეორადი ნმბფ-ით პაციენტებთან მეტად იყო გამოხატული 

როგორც ურგენტული მოთხოვნილება, ასეეე მუცლის შებერეა. 

LCI19-ის და 56ILIC#I-ის მონაცემების ურთიერთობის გარკეევის გარდა შეს- 

წავლილ იქნა L6CL19-ის მონაცემებზე კოლონოსკოპიისთვის ნაწლავის გასაწმენდად 

გამოყენებადი ლაქსატივების გაელენა, LCL19-ის და 56IIC#I-ის დამოკიდებულება 

დაავადების სიმპტომებთან, პაციენტების ასაკთან, სიმსუქნესთან და გენდერთან. 

მცირე ქვეჯგუფში რეტროსპექტულად იქნა შეფასებული მკურნალობაზე LCL%19-ის 

დაბალი მაჩვენებლების რეაგირება. პირველადი ნმბშ-ის 28 შემთხევევაში ჩატარდა 

ნმ-ების სეკეესტრანტების კლინიკური ეფექტურობის შეფასება. ეს პაციენტები თავ- 

დაპირველად იღებდნენ ქოლესტირამინს დიდი დოზით, რისი ჩანაცელებაც არაე- 

ფექტურობის შემთხვევაში ხდებოდა ყკოლესეველამით. ყველა მათგანი ნამკურნა- 

ლები იყო ტესტირებამდე სულ მცირე 3 თვეს. პოზიტიურ შედეგად ითვლებოდა დე- 
ფეკაცია დღეში 3-ჯერადზე იშვიათი ან გაიშვიათება, მიუხედავად იმისა, რომ რსე- 

ბოდა 3/დღ-ზე უფრო ხშირი. განავლის დახასიათება არ ხდებოდა. 

ალ90C4ტI-ის და LC0CLI9-ის გარდა, 132 პაციენტს ჩაუტარდა განსაზღვრა წნმ-ების 

უშუალო პრეკურსორ C4-ის, 136 პაციენტს – განავალში ნმ-ების საერთო რაოდენო- 

ბისა. C4-ის გაზომეა ვერ მოხერხდა შრატის 20 ეგზემპლარში (I1 საკონტროლო, 5 
პირველადი და 4 მეორადი ნმბფ-ით პაციენტების), ნმ-ების საერთო რაოდენობის – 
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განავლის 16 ეგზემპლარში (10 საკონტროლო, 3 პირველადი და 3 მეორადი ნმბფ- 
ით პაციენტების). 

#CL19-ის შეფასება ხდებოდა იმუნოფერმენტული ანალიზით. 

რამდენადაც, C4-ისთვის და LCL-ისთვის დამახასიათებელია მერყეობა დღის 
განმავლობაში, თანდათანობითი მატებით 9 საათიდან, სისხლის ნიმუშები გამოსაკ- 
ვლევად აღებული იყო უზმოზე 9 საათამდე. 

მკვლევრები აღჩიშჩავენ შრატში LCLI9-ის განსაკუთრებულ სტაბილურობას 
– პრაქტიკულად უმნიშვნელო იყო ცვლილება 48 საათით შენახვისას ოთახის ტემ- 
პერატურაზე ან რამდენიმეჯერადი გაყინვისა და გალღობის შემდეგ. . 

ფაღარათით პაციენტთა საკონტროლო ჯგუფში ILCL19-ის მაჩვენებელი (163- 
368, საშ. 225 პგრ/მლ) არ განსხვავდებოდა ჯანმრთელი ადამიანების მაჩვენებლის- 
გან (საშ. 231 პგრ/მლ). ნმბშ-ით პაციენტების მონაცემები მაღალი სანდოობით 
(დ<0,0005 კრუნკალ-ვალისის II კრიტერიუმით) განსხვავდებოდნენ კონტროლისგან. 
საკონტროლო მონაცემებსე ნაკლები იყო როგორც პირველადი, ისე მეორადი 
ნმბშ-ით პაციენტების მონაცემები (შესაბამისად, 94-272, საშ. 147 პგრ/მლ და 106- 
236, საშ. 157 პგრ/ მლ) ასევე მაღალი ხარისხის სიზუსტით (შესაბამისად, §< 0,0004 
და X<0,006 მან-უიტნის ს კრიტერიუმით). 

LCI19-ის და 569MC/I-ის მონაცემებს შორის გამოვლენილ იქჩა პოზიტიური 
კორელაცია (ს = 0.44; ნ<0,0001) – პირველადი ნმბფ-ით პაციენტთა შორის LCL-ის 
მაჩვენებლები იყო უფრო დაბალი (68-I72, საშ. 103 პგრ/მლ) იმ შემთხვევებში, სა- 
დაც ნარჩენი რადიაქტივობა იყო 0-დან 5%-მდე, ვიდრე შემთხვევებში ნარჩენი რა- 
დიაქტივობით 5-9% (84-268, საშ. 145 პგრ/მლ) და, განსაკუთრებით, 10-15 % (148-295, 
საშ. 226 პგრ/მლ). ამ ქვეჯგუფის საშუალო მონაცემი არ განსხვავდებოდა ჯან- 
მრთელების საშუალო მონაცემისგან. მეორადი ნ9ბფ-ით პაციენტებთან მსგავსი შე- 
დარება არ ჩატარებულა. 

0LC19-ის მაჩვენებლები აღმოჩნდა მნიშვნელოვნად დამოკიდებული ასაკზე 
როგორც საკონტროლო ჯგუფში, ასევე პირველადი ნმბშ-ით პაციენტებთან, გან- 
სხვავებით 5CIC#IL-ის, C4-ის და შრატში ნმ-ების საერთო რაოდენობის მონაცემები- 
სა, რომლებსაც პაციენტთა ასაკთან კავშირი არ ჰქონდათ. საკონტროლო ჯგუფში 
პირდაპირი კორელაცია („ = 0,59, ი<0,0001) გამოვლინდა ამ მონაცემებსა და სხეუ- 
ლის მასის ინდექსს (სმი-ს) "შორის, პირველადი ნმბ--ით პაციენტთა ჯგუფში კი 
როგორც 59IC#4I-ს, ისე LCL19-ს და სმი-ს შორის იყო უარყოფითი კორელაცია 
(შესაბამისად, L= – 0,21, =0,02 და სM=- 0,29, ნ=0,04), მამაკაცებისა და ქალების მო- 
ნაცემებს შორის მიშვნელოვანი განსხვავება ნანახი არ ყოფილა. 

ორივე, საკონტროლო და პირველადი ნმბფ-ით, ჯგუფში მკეეთრად იყო გა- 
მოსატული (§<0.0001) უარყოფითი კავშირი 56IC#1-სა და C4-ს შორის. იგივე და- 
მოკიდებულება აღინიშნებოდა C4-ის და LCL19-ის მონაცემებს შორისაც – თვალ- 
ნათლივი პირველადი ნმბფ-ით პაციენტებთან და თვალნათლივობის ზღვარზე – სა- 
კონტროლო ჯგუფში. 56IIC#I-სა და LCX19-ს შორის ურთიერთობა (პოზიტიური) 
უკეთ იყო გამოხატული პირველადი ნმბშ-ის ჯგუფში, 56IIC4ტ1I-სა და C4-ს შორის 
(ნეგატიური) კი – საკონტროლო ჯგუფში. 

მნიშვნელოვანი კორელაციური კავშირი დადგინდა ასევე LCL19-სა და შრატ- 
ში ნმ-ების საერთო რაოდენობას შორის როგორც საკონტროლო ჯგუფში (»-= 0,29, 
=0,01), ასევე პაციენტებთან მეორადი ნმბფ-ით (L = 0,39, =0,03). პირველადი ნმბფშ- 

ის ჯგუფში ეს კავშირი ნაკლებად იყო გამოხატული (C= 0,22, ჩ=0,06) და საერთოდ 

იკარგებოდა ჰაციენტებთან ნარჩენი რადიაციის მაჩვენებლებით 5-9% (L, = 0,09) და 
<5% (L, = 0,06). ნმ-ების მნიშვნელოვანი კავშირი იყო გამოვლენილი C4-თან საკონ- 

ტროლო ჯგუფში (LL = 0.30, L=0,01), ნმბშ-ით ჯგუფებში კავშირი ამ მაჩვენებლებს 
შორის არ იყო. პაციენტებთან 5%-ზე ნაკლები ნარჩენი რადიაქტივობით გამოხატუ- 
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ლი იყო უკუპროპორციული კავშირი 'მრატში ნმ-ების შემცეელობისა და შე ჩ თ-ის 

მონაცემებს 'მორის (რც = – 0.45, =0,05) – 56-LIC#I-ის რეტენციის ყეელაზე დაბალი 
მონაცები ერწყმოდა შრატში ნმ-ების ყველაზე დიდ კონცენტრაციას. 

კოლონოსკოპიისთვის მოსამზადებლად ლაქსატივის მიღების შემდეგ დაფიჟ- 

სირდა LCL19ის სტატისტიკურად სარწმუნო შემცირება 15% პგრ/მლ-დან 107 

პგრ/მლ-მდე (=0,07 ეილკოკსონის კრიტერიუმით, »ი=21). 

დამოუკიდებელი რეტროგრადული კელევის სახით, LCLI9-ის მონაცემით ნმ- 
ების სექვასტანტებზე რეაქციის პროგნოზირების შესაძლებლობის შესწაელის მი“%- 

ნით, დაკვირვება ჩატარდა 28 პაციენტზე ნმბშ-ით (501IC#1 ჰქონდათ 15%- “სე ჩაკლე- 

ბი), 16 პაციენტიდან #CL19-ის დაბალი მონაცემებით (145 ჰგრ/მლ და ნაკლები) 15- 
თან მიღებულ იქნა სრული თერაპიული ეფექტი (დეფეკაციის სიხშირე დღეში მაქ- 

სიმუმ 2-ჯერ), მაშინ როდესაც დანარჩენ 12 პაციენტთან LCL19-ის მაღალი მონაცე- 

მებით ასეთი ეფექტი იყო მხოლოდ 50%-ში (§=0,02). 

წარმოდგენილი მასალა VMVCL19-ის შესახებ ასახაეს ნმბშ-თან დაკავშირებულ 
პროცესებს და, უდავოდ, იმსახურებს დეტალურ ანალიზს. ამავე ღროს, თეალში 
საცემია ჯგუფებში მონაცემების საემაო განფენა, ერთმანეთის გადაფარვის მოზ- 
რდილი ზონების არსებობით ამ ზონების სიდიდე განსაზღვრაეს პარამეტრის 
მგრძნობელობა/ სპეციფიკურობას, შესაბამისად კი – მეთოდის პრაქტიკაში გამოყე- 

ნების მიზანშეწონილობას. კონკრეტული კვლევის თანახმად, ICნ19-ის მონაცემების 
სრული განფენილობა იყო 274 პგრ/მლ (94 პგრ/მლ-დან 368 პგრ/მლ-მდე), აქედან 
საკონტროლო და ნმბშ-ის ჯგუფების მონაცემების გადაფარეისა – 109 ჰგრ/მლ (163 
პგრ/მლ-დან 272 პგრ/მლ-მდე), რაც 40%-ს შეადგენს. მხოლოდ ხოგადი ორიენტირის 

გამომხვატველია ასევე გამოთელა, რომ ნარჩენი რადიაქტივობის მონაცემებს 10-15 
%, 5-9= % და <5 % ოპტიმალური მგრძნობელობით და სპეციფიკურობით იმავე თა- 

ჩამიმდევრობით შეესაბამება 151, 146 და 128 ჰგრ/მლ. წCL1I9-ის მაჩვენებლების 146 

პგრ/მლ-ზე დაბლა მგრძნობელობა 59IICტ1-ის 10-15%-ის მიმართ მხოლოდ 46%-ია, 
5-9%-ის მიმართ ის იზრდება 58%-მდე და <5% -ის მიმართ აღწეეს 67%-ს. 

მკითხეელი ასევე მიაქცევდა ყურადღებას, რომ გამოელენილი კორელაციური 
კავშირები არის სარწმუნო, მაგრამ მათი ხარისხი მხოლოდ საშუალო დონის ფარ- 
გლებშია. 

ავტორებიც გამოთქვამენ იმედგაცრუებას LCL19-იისს ტესტირების კლინიკაში 
გამოყენებასთან დაკავშირებით. 

მათ მიერ მოწოდებულია LCII19-ის ინდექსის მცნება და მისი გამოთვლის 

ფორმულა: ILXCL19 X (12/C4) X (სმი/25) X (5,26/ასაკი) ფორმულაში გათვალისწინებუ- 

ლია XLCIL19-ის სიდიდის დამოკიდებულება C4-ის, სმი-ის და ასაკის მაჩვენებლებზე. 
პასუხი 14-სე ნაკლები ითვლება პოზიტიურად. სწორი დიაგნოხი მიღებული იყო 

შემთხვევათა 76%-ში. 
ჩატარებული კლინიკური კვლევების "შედეგების საფუძველზე ჩამოყალი- 

ბებულ იქნა ნმბშ-ის პათოგენეზის კონცეფცია. თეძოს ნაწლავის ტერმინალურ ნა- 

წილში ნმ-ების აბსორბციის დარღვეეა იწვეეს ცირეულაციაში LCL19-ის შემცირე- 
ბას, ამის შედეგად, ღვიძლში ნმ-ების სინთეზის გაძლიერებას და მათ ჭარბად მოხ- 
ვედრას მსხეილ ნაწლავებში. ნმბფ-ის II (პირველადი) ტიპით პაციენტთა შორის გა- 
მოვლინდა გენეტიკური ანომალიებით განპირობებული ნმ-ების რეაბსორბციის დარ- 

ღვევა. თეძოს ნაწლავში ნაღვლის მჟავების ტრანსპორტიორზე პასუხისმგებელი გე- 

ნის მუტაციის შედეგად ქვეითდება ნაწლავში LCLI9-ის სინთეზი ან ჩნდება მისი 
ანომალური ფორმა, CVI7#IL-ის ინპიბირების უნარის გარეშე ორივე ვარიანტში 

მოშლილია მარეგულირებელი უკუკავშირი, ადგილი აქვს ღვიძლში ნმ-ების პრო- 

დუქციის გაძლიერებას და, შესაბამისად, შრატში C4-ის მომატებას. გამოთქმულია 
ვარაუდი, რომ ნმბფ-ის II ტიპი შეიძლება იყოს მრავალგვარი (მათ შორის გენეტი- 
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კური ვარიანტები) და არ არის აუცილებელი, პირდაპირ ICLI9-ის და C4-ის ნორმი- 
დან გადახრით ელინდებოდეს. 

მიუხედავად იმისა, რომ მგრძნობელობისა და სპეციფიკურობის დაბალი ხა- 

რისხი არ იძლევა #CL19-ის ტესტის ნმბშ-ის სკრინინგად ლეგიტიმაციის საშუალე- 
ბას, ამ ფაქტორის ცენტრალური ადგილი ნმბშ-ის პათოგენეზში, ავტორთა აზრით, 
პრაქტიკაში მისი გამოყენების გარკვეულ გარანტიას წარმოადგენს. 

2015 წელს მეიოს კლინიკის ინსტიტუციონალური საზედამხედველო საბჭო 
იწონებს კვლევით სამუშაოს, რომელიც მიმართულია ბნს-C-ით და 9ფC-ით პა- 
ციეჩტებში ნმბშ-ის იდენტიფიკაციისთვის C4-ის და LCVC19-ის გამოყენების მი- 
ზანშეწონილობის დასადგენად დასაბუთებაში აღნიშნულ იქნა რომ ნმბფშ-ის 
შრატისმიერი ბიომარკერების განსაზღვრა კლინიკურ პირობებში დანერგილი არ 
არის, მაშინ როდესაც მათი სკრინინგული პოტენციალი ეჭეგარეშეა. 

შრომა შესრულდა მხოლოდ მეიოს კლინიკის ბასაზე. დაახლოებით 950 პჰაცი- 
ენტიდან, რომლებსაც რომი III-ის კრიტერიუმების მიხედვით დადგენილი ჰქონდათ 
ბნს-% ან შდ, კვლევაში ჩართული იქნა 101 (84 ბნს-C-ით და 17 – ფ<-ით). გამოსაკვლე- 
თა შორის ვერ მოხვნენ: (1) ისინი, ვინც იღებდნენ კუჭ-ნაწლავის ტრანზიტზე მომქმედ 
პრეპარატებსა და ანალგეტიკებს (ოპოიდებს, ანტიქოლინერგულ საშუალებებს, ტრი- 
ციკლურ ანტიდეპრესანტებს, სეროტონინ-ნორეპინეფრინის უკუშთანთქმის ინჰიბიტო- 
რებს): (2) ფეხმძიმე ქალები; (3) პაციენტები ღვიძლის ქრონიკული დაავადებით ან 
ანამჩესში ჰიპერტრანსამინაზემიით; (4) მეორადი ნმბშ-ით (ცელიაკიით, მიკროსკოპუ- 
ლი კოლიტით, თეძოს ნაწლავის ტერმინალური მონაკვეთის რეზექციით). გამოსაკვლე- 
ვი კონტინგეჩტიდან 14 პაციენტს გაკეთებული ჰქონდა ქოლეისტექტომია, 10-ს – აპენ- 
დექტომია და 14 – ჰისტერექტომია. ანალიზში გამოყენებულ იქნა ასევე ამავე კონტინ- 
გენტიდან 39 პაციენტის მი-ნიმუმ 5 წლის წინ ჩატარებული გამოკვლევების მონაცემე- 
ბი. 30 პაციენტს დადგენილი ჰქონდა ნმბფ განავალში ნმ-ების განსასღვრის საფუძ- 
ეელზე (= 2618 IMმოლ/48 სთ). წინასწარ, შესაბამისად 184 და 50 ჯანმრთელი მოხალი- 
სის ტესტირებით, დადგენილ იქნა C4-ის და LCL19-ის ნორმები – 52,5 ნგრ/მლ-ამდე 
და 617 პგრ/მლ-ზსე მეტი. შემთხვევათა 90%-ში სისხლის აღება ანალიზებისთვის ხდე- 
ბოდა 10 საათამდე, მათ შორის 66%-ში – 9 საათამდე. 

პროსპექტული კვლევის მთლიანი მასალის მიხედეით, შრატის ბიომარკერებს 
შორის დადგენილ იქნა უარყოფითი კორელაციური კავშირი (== –0,342; 0= 0,0005). 
იგივე კანონზომიერება იყო ნანახი რეტროსპექტული მასალის ანალიზითაც, მაგ- 
რამ არასარწმუნო აღმოჩნდა შემთხვევების სიმცირის გამო. ნმბშ-ის დიაგნოზი C4- 
ის მომატებით დასმულ იქნა 10 პაციენტთან, LCL19-ის დაკლებით – 21 პაციენტთან. 
ორი ტესტის მონაცემების კონკორდატობა აღინიშნა შემთხვევათა 74%-ში (74 პაცი- 
ენტთან), მათგან 5%-ში ორიეე გამოკვლეეა მიუთითებდა ნმბფ-ზე და 69%-ში უარ- 
ყოფდა ამ დიაგნოსს. რეტრო-და პროსპექტული კველევის ჯამური შედეგით, C4-ის 
ნორმიდან გადახრა გამოვლინდა 14%-ში, 6L19-ის – 25%-ში. 

C4-ის და LCL19-ის პოზიტიური მაჩვენებლების მქონე 5 პაციენტს შორის 3-ს 
გაკეთებული ჰქონდა ქოლეცისტექტომია. 

განმეორებითი გამოკვლევისას C4-ის მონაცემებს შორის იყო მნიშვნელოვანი 
კორელაცია, LCL19-ის მონაცემებს შორის კი – სანდოობის ქეედა ზღვართან მიახ- 

ლოებული. C4-ის არანორმალური მონაცემები აღმოჩნდნენ ერთმანეთს დაშორებუ- 

ლად, LCIL19-ის მონაცემები კი – უფრო კომპაქტურად განლაგებული. 
30 შემთხვეეის ანალიზი, სადაც ბიომარკერების ტესტირების გარდა ჩატა-რებუ- 

ლი იყო ნმბშ-ის დიაგნოზირება განავალში ნმ-ების განსაზღერით, გამოყენებულ იქნა 

ამ ტესტების მგრძნობელობის, სპეციფიკურობის, IIV-სა და M9V-ს გამოთვლისთვის. 

პოზიტიური და ნეგატიური პროგნოზების სიდიდეები (IV და MVV) შესაბამი- 
სად ასახავენ ტესტირების ჯეშმარიტად დადებითი და ჯეშმარიტად უარყოფითი შედე- 

გების წილს საერთოდ დადებით და საერთოდ უარყოფით პასუხებს შორის. MXV-ს და 
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MIV-ს მაღალი მაჩვენებლები შეიძლება განიხილებოდეს განხორციელებული სტატის- 
ტიკის სიზუსტის გამოხატულებად. ამ სიდიდეების გამოთვლა ხდება პროცენტებში 
ჭეშმარიტი პასუხების 100-ჯერადი რაოდენობის გაყოფით ჭეშმარიტი და ცრუ პასუსე- 
ბის რაოდენობათა ჯამზე. შეგახსებებთ ასევე, რომ დიაგნოსტიკური ტესტის პროცენ- 

ტებში გამოსასული მბძნობელობა წარმოადგენს კონკრეტული მეთოდით სწორად 
დასმული დიაგნოზის რაოდენობის წილს ამ დიაგნოზით გამოკვლეული პაციენტების 

რაოდენობაში, სოლო სპეციფიძურობა – მეთოდით დიაგნოზის სწორად უარყოფის 

რაოდენობის წილს ამ დაავადების გამორიცხულ შემთხვევათა შორის. 

მაჩვენებლები %-ში 
L6IL19 

ჯჩLV 

M6V 79 

  

ცხრილში წარმოდგენილია მონაცემები პაციენტებისგან, რომლებსაც არ ჰქონ- 
დათ გაკეთებული ქოლეცისტექტომია. არ არის მნიშენელოვანი განსხვაეება ამ მო- 

ნაცემებსა და 39-ე პაციენტის მონაცემებს შორის, რისი ნიმუშიცაა C4-ის და 
LCI19-ის მაღალი MIVV და სპეციფიკურობა – შესაბამისად 79%, 83% და 78%, 78%. 
ეს მოჩაცემები, პრინციპში, შეესატყეისება სხეა მკელევართა მიერ მიღებულ ”შედე- 
გებს. სხეადასხვა ნაშრომში მგრძნობელობისა და სპეციფიკურობის რამდენადმე 
განსხვავებული მაჩვენებლები აიხსნება ნმბშ-ის დიაგჩოსტიკისთეის განსხვავებ'ე- 
ლი კრიტერიუმების, ზოგან ნარჩენი რადიაქტივობის შემცირების და ზოგან განა- 
ქალში ნმ-ების ჯარბი შემცეელობის გამოყენებით. 

მგრძნობელობა გაი'სარდა 50%-მდე ორივე ბიომარკერის შედეგების ერთდროუ- 
ლი დამუშავებისას, სპეციფიკურობა კი დაქვეითდა 65%-მდე. 

ავტორები, საკუთარი ნაშრომის შეფასებისას, მის ძლიერ მხარედ გამოყოფენ: 
(ს) ნმბფ-ის ორივე მარკერის ერთდროულ გამოკვლევას, მიღებული შედეგების რო- 
გორც ერთმანეთისგან დამოუკიდებელი, ასევე ერთიანი ანალიზის შესაძლებლობას; 
(2) ორივე მარკერის მონაცემების შედარებას განავალში ნმ-ების რაოდენობასთან; 
(3) ერთსა და იმავე პიროენებებზე ორი კელეეის მონაცემების შეჯერებას. აღნიშნუ- 
ლია შრომის შეხღუდულობაც – ნმბშ-ით პაციენტების მეტი რაოდენობით გამოკ- 
ლევის აუცილებლობა. 

საბოლოო დასკვნით შრატში C4-ის და LCL19-ის განსაზღვრა უნდა ჩაითეა- 

ლოს სკრინინგულ გამოკვლევად, რამდენადაც მარტივი წესით შესაძლებელი ხდება 
ბნს---ით პაციენტებთან ნმბშ-ის დადგენა. მოწოდებული ალგორითმის მიხედვით, 
ბიომარკერების ნეგატიური (ნორმის ფარგლებში) მაჩვენებელი საკმარისი ნიშანია, 
რათა მკურნალობა ბნს-C-ისთეის ტიპური სიმპტომატური საშუალებებით შემოი- 
ფარგლოს. თუ ორივე ბიომარკერის მაჩვენებელი პოზიტიურია (ნორმიდან გადახრი- 
ლია), ხელმისაწვდომობის შესაბამისად უნდა ჩატარდეს 48-საათიან განავალში ნმ- 
ების განსაზღვრა ან 72 საათში ნარჩენი რადიაქტივობის გაზომეა. თუ შრატში 
მარკერების განსაზღვრის მარტივი მეთოდის გამოყენება შეუძლებელია და პაციენ- 

ტი უარს ამბობს 48-საათიან განავალის შეგროებაზე, შეიძლება პირდაპირ ჩატარ- 

დეს ნმ-ების სეკვესტრანტებით სამკურნალო დაკვირვება, მიუხედავად იმისა, რომ 

ეს პრეპარატები ნმბშ-ის სპეციფიკურ საშუალებებს არ განეკუთვნებიან. 
ნმბშ-ის ზომიერი სიმძიმის და მძიმე "შემთხვევების (ნარჩენი რადიოაქტივობა < 

10%-ზე) 80-96%-ში მკურნალობა ნმ-ების სეკვესტრანტებით, – კოლესტირამინით 

(ჰვესტრანით) კოლესტიპოლით, კოლესეველამით, – არის ეფექტური. ერთ-ერთი 
დაკვირეებით, პაციენტებთან, რომლებთანაც 56IC#I-ის მაჩვენებელი იყო 20% და 
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ნაკლები, კოლესტიპოლით სიმპტომების შემცირება და დეფეკაციის გაიშვიათება 

მიღწეულ იქნა 50%-ში. 
ამ პრეპარატების ძირითადი ეფექტი დაკავშირებულია ნმ-ების შებოჭვასთან, მაგ- 

რამ რამდენადაც ეს არ არის მათი ექსკლუზიური უნარი, არ გამოირიცხება დიარეას- 
თან ასოცირებულ სხვა მექანიზმებზე ზემოქმედებაც. მაგალითად, ექსპერიმენტში ნაჩ- 
ვენებია, რომ ნმ-ების სეკვესტრანტები ბოჭავენ CI0§IიძIსი ძIIVICIIC-ს ტოქსინს, ამცირე- 

ბენ C.ძ.წთICითC-ს კოლონიების ფორმირებას, ცვლიან ვირუსების ვირულენტობას, 
ხელს უწყობენ ეუბიოზხის შენარჩუნებას, ებრძეიან ბაქტერიულ ინფექციას. 

ნმბშ-ზე ეჭვის მიტანისას ნმ-ების სეკვესტრანტების გამოყენება კლინიკურ პრაქ- 
ტიკაში მიღებულია, მაგრამ მკურნალობის პოზიტიური შედეგის ნმბშ-ის დიაგნოზის 

ქერიფიკაციისთვის გამოყენება ჯერჯერობით გამართლებულად არ ითვლება. 
მიმოხილვის ავტორები აღნიშნავენ, რომ რადიომეტრიული გამოკვლევისგან 

განსხეავებით, ნმ-ის შემბოჭველი სამკურნალო ნიეთიერებების ეფექტი განავალში 
ნმ-ების საერთო რაოდენობასა და ცალკეული ნმ-ების შემცველობაზე დღეისათვის 
რანდომიზირებულად გამოკელეული არ არის. 
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თავი II. დაავადებები 

სანაღვლე ტრაქტის ბანვითარების მანკები 

ემბრიონის განვითარების ადრეულ ეტაპზე (იხ. ნაწილი I, თავი I) სანაღვლე 
გზები გამავალია. შემდგომ ხდება მათი ამოვსება პროლიფერირებადი ეპითელიუ- 
მით. სანათურის მეორადი გახსნა ერთდროულად იწყება ჩაღელის ბუშტის მკერივი 
ჩანასახის სხვადასხვა მონაკვეთში და თანდათანობით ერცელდება მთლიანად სა- 

ნაღვლე გზებზე. ნაღელის ბუშტის კედელი თავდაპირველად ამოფენილია ხუთ და 
მეტშრიანი უჯრედებით, რომლებსაც მომაეალში ჩაენაცელება ერთშრიანი ცილინ- 
დრული ეპითელიუმი. ნაღვლის ბუშტის სადინარის, ნაღვლის საეროო სადინარის 
და ღვიძლის სადინარების ფორმირება ემბრიოგეჩეზის მე-5 კვირისთეის დასრულე- 
ბულია. პირეელ 2 თვეს ნაღვლის ბუშტი გარშემორტყმულია ღვიძლის ქსოვილით, 
შემდგომ კი იკავებს ღვიძლგარეთა მდებარეობას, ეყრდნობა რა ლვიძლის ქვედა 
ზედაპირს ზედა კედლით. მათ შორის ხდება ცხიმის თხელი ფენის ფორმირება. მე- 
3 თვისთვის ღეიძლი იწყებს ნაღვლის პროდუქციას, რომელიც მეკონიუმის ძირი- 
თად შემადგენელს წარმოადგენს. 20-25 კვირის პერიოდში ხდება ნაღელის ბუშტის 
ინტენსიური ზრდა, სქელდება მისი კუნთოეანი გარსი, დანარჩენი გარსები კი 
თხელდება ორგანოს გაწელვის გამო. ამავე დროს მიმდინარეობს ხაოების და კრი„-- 
ტების ფორმირება. კრიპტა შეიძლება აღწევდეს კუნთოვან გარსამდე, ქმნიდეს ჩაფ- 
ლობილ ხვრელებს, რასაც ზოგი ავტორი განვითარების მანკად განიხილაეს. 

ნაღვლის ბუშტისა და ნაღველის სადინარების თანდაყოლილი პათოლოგია 
წარმოდგენილია განვითარების ანომალიებით და პრემორბიდული დეფექტებით გა- 

მოწვეული დაავადებებით. 
განეითარების დეფექტების პათომორფოლოგიურ სუბსტრატს წარმოადგენს 

ეპითელიუმის, მეზენქიმალური ქსოვილისა და ვეგეტატიური ნერვული ქსოვილის 
დისპლაზია. ნაღვლის ბუშტში ადგილი აქვს ეპითელიუმისა და მიოციტების ჰიჰო- 
და ჰიპერპლაზიურ ცელილებებს, შემაერთებელი ქსოვილის სტრუქტურულ ძვრებს, 
ნერვული წნულების ჰიპო-და აპლახიას, ჰიალინური ჭიმებისა და დისგანგლიოხის 
ფორმირებას. ნაღელის ბუშტის კედელში მომხდარი გადახრები ადრე თუ გვიან ახ- 
დენენ ზეგავლენას მის ფუნქციონირებაზე და განაპირობებენ დაავადების ჩამოყა- 

ლიბებას. 

სანაღვლე ტრაქტის ბანვითარების 
ანომალიები 

სანაღელე ტრაქტის ღეიძლგარეთა ნაწილის თანდაყოლილი დეფექტები გამო- 
ხატულია: (1) მისი ნაწილობრივი ან სრული განუგითარებლობით (აპლაზიითა და 
აგენეზიით); (2) სანათურის არარსებობით (ატრეზიით); (3) ფორმის, სომისა და გან- 
ლაგების ანომალიებით. განუვითარებლობა შეიძლება მოიცავდეს მთლიანად მთელ 

სისტემას ან მის რომელიმე მონაკეეთს. მძიმე გადახრები ძალიან იშვიათია, მაშინ 
როცა ანატომიური ვარიანტები საკმაოდ ჩვეულებრივი მოვლენაა. მათი აღმოჩენა 
ხდება ოპერაციის პროცესში ან უსბ-ის, კტ-ის და მრბ-ის ჩატარებისას. შესაბამი- 

სად, მათი გათვალისწინება საჭიროა როგორც გამოკელევის შედეგის ინტერპრეტა- 
ციის, ასევე ქირურგიული ჩარევის დროს. 

სანაღვლე ტრაქტის ანომალიები ხშირად თანხვედრია სხვა ორგანოების გან- 
ვითარების მანკებთან: გულის მანკებთან, თირკმლების პოლიკისტო%ზთან, პოლიდაქ- 
ტილიასთან, კუჯ-ნაწლაეის ტრაქტის ანომალიებთან. 

ნაღვლის ბუმტის აპლაზია სხვადასხვა სახით არის გამოხატული: ნაღვლის 
ბუშტის ჩასახვის ადგილას ლვიძლის გაფართოებული საერთო სადინარია; ნაღ- 
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ვლის სადინარის კედელს აქვს ფართოყელიანი გამოდრეკილობა; ნაღელის ბუშტი 
წარმოდგენილია მცირე ზომის ვიწრო პარკის სახით. ამ წარმონაქმნებს დივერტი- 
კულისაგან განასხვავებს კედელში მილოვანი ჯირკვლების არსებობა. ბუშტის სა- 
დინარი დახშულია ან მკეთრად შევიწროებული. საერთო სანაღვლე სადინარი გა- 
ფართოებულია. მნიშენელოვნად არის დაქვეითებული ნაღველის ბუშტის შეკუმშვა- 
დობა და ნაღვლის კონცენტრირების უნარი. 

ნაღვლის ბუშტის აბენესია უხშირესად უსიმპტომოა. მის მისეზად ითვლება ემ- 
ბრიონალური განეითარების მე-4 კვირაზე ღვიძლის დივერტიკულის კაუდალური ნა- 
წილის დაზიანება. განასხვავებენ ნაღვლის ბუშტის აგენეზიის 2 ტიპს. IL ტიპის შემ- 
თხეევაში დარღვეულია ღვიძლის დივერტიკულიდან ნაღვლის ბუშტისა და მისი სადი- 
ნარის გამოყოფა. ამ ანომალიას ხშირად თან ერთეის სანაღელე გზების სხვა გადახ- 
რები. II ტიპის ანომალიას იწეევს ბუშტის სანათურის განუვითარებლობა. ნაღვლის 
ბუშტი არის რუდიმენტის სახით. ამ დროს ხშირია ღვიძლგარეთა სანაღვლე გზების 
ატრეზია. ბუშტის აგენეზიის შემთხვევაში შესაძლებელია ნაღვლის საერთო სადინარ- 
ში კენჭების გაჩენა. ამ ანომალიის დიაგნოსტირება პრობლემურია. საუკეთესო მეთო- 
დებად ითელება ქოლანგიოგრაფია (მათ შორის ინტრაოპერაციული), დინამიური ქო- 
ლესცინტიგრაფია და მაგნიტურ-რეზონანსური ქოლანგიოგრაფია. 

ნაღვლის საერთო სადინარის აბენეზიის შემთხვევებში ბუშტის სადინარი ჩა- 
ერთვის უშუალოდ მარჯვენა და მარცხენა ღვიძლის სადინარების შეერთების ად- 
გილას. ამ შემთხვევაში ეს სადინარები ნორმაზე გაცილებით გრძელია. კიდევ უფ- 
რო იშვიათად ღვიძლის სადინარის ერთერთი ტოტი, მეტწილად მარჯვენა, თავად 
ჩაერთეის ბუშტის სადინარს. 

ნაღვლის ბუშტის ფორმირების პროცესში შესაძლებელია დამატებითი ჯიბის 
განვითარება, რომლისგანაც შემდგომში ყალიბდება მეორე ნაღველის ბუშტი. ორ 
ნახვის ბუშტს შეიძლება ჰქონდეს ერთმანეთისგან დამოუკიდებელი ორი სადინა- 
რი ან გაერთიანებული ერთი სადინარი. აღწერილია ღეიძლის მარცხენა წილის- 
თვის საკუთარი ნაღელის ბუშტის არსებობაც. ტყუპისცალი ბუშტები შეიძლება იყ- 
ოს განსხვავებული ზომისა და ფორმისა. რომელიმეში ან ორივეში ერთდროულად 
მოსალოდნელია კენჭების გაჩენა შესაბამისი გართულებებით. უსბ-ით ტყუპი ბუშ- 
ტები ვლინდება 2 ოვალური ექონეგატიური წარმონაქმნის სახით, რომლებიც ერ- 
თმანეთთან გვერდიგვერდ ან რაიმე კუთხით არიან განლაგებული. ზოგჯერ ერთი 
ბუშტის ჩრდილი გადაფარავს მეორეს და აღწერილია შემთხვევები, როდესაც საჭი- 
რო გამხდარა ორჯერადი ქოლეცისტექტომია. ამგვარი არტეფაქტის თავიდან აცი- 
ლების მიზნით რეკომენდებულია ოპერაციამდე შუსბ-ის გარდა ერქპბ-ის ან მრქპბ- 
ის ჩატარება ან ინტრაოპერაციული ქოლანგიოგრაფია. 

ყვითელი ბუშტის ჩანასახისს ფორმირების პროცესში მისი გაორება სა- 
ფუძვლად უდევს ორწილიანი ნაღვლის ბუშტის განეითარებას. ნაწილები ერ- 
თმანეთისგან განცალკავებულია გასწვრიეი ნაჭდეეით, რომელიც შუსბ-ით ფიქ- 
სირდება ბუშტის ფსკერზე არსებული ტიხრის სახით, რომელიც ბუშტს ყოფს და- 
ახლოებით თანაბარ ან განსხვავებული სიდიდის ორ ნაწილად.“ 

ნაღვლის ბუშტში შეიძლება ვლინდებოდეს გასწვრივი, განივი და მოგრეხილი 
ძბიდეები, რომლებიც ქმნიან ფიჯის მსგავს შესახედაობას. 

ნაღვლის ბუშტის ანომალიური ფორმები: სილის საათისმაბვარი, 
წაბრძელებული, მოტრიალებული ან მოკეცილი. ნაკეცებიანი ბუშტის ხატოვანი 
სახელწოდებაა “ფრიგიული (ფრაკიული) მუზარადი”. განასხეავებენ რეტროსერო- 
ზულ ვარიანტს, როდესაც ნაკეცი არის ბუშტის ფსკერსა და სხეულს შორის, და 

სეროზულს, როდესაც ნაკეცი სხეულსა და ყელს შორისაა ფრიგიული მუზარა- 
დის ნაირსახეობად განიხილავენ ე.წ. სილის საათისმაგეარ ნაღვლის ბუშტს. ეს 
ანომალია გამოირჩევა სპეციფიკური ფორმის სიმყარით. 

ლუშკას სადინარების სიჭარბე შეიძლება იყოს ბუშტის ფსკერზე ან სხეულსა 
და ყელში ივერტიკულების ფორმირების მიზეზი. მათი დაფიქსირებისას საჭირო 
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ხდება დიფერენცირება ფსეედოდივერტიკულებთან, რომლებიც ნაღვლის ბუშტის 
დაავადებათა გართულებაა. დივერტიკულებს ხშირად ახლავს ბუშტში კენჭების 
განვითარება, რაც ართულებს დიაგნოსტიკას. 

სოგჯერ ფსკერზე აღინიშნება ეკითელიუმის ჰიპერპლაზია, თანდაყოლილი 
ადენომის განეითარების პერსპექტივით. 

არის შემთხვევები, როცა ნაღელის ბუშტის კედელში აღმოჩნდება პანკრეასის 
დამატებითი წილი. 

ემბრიოგენეზის პროცესში ნაღვლის ბუშტის ორიენტაციის დარღვევის შედეგად 
ეითარდება მისი ანომალიური განლაგება. აბერაციული მდებარეობა ელინდება 
მთლიანი პოპულაციის 5-10%-ში. ყველაზე ხშირია ნაწილობრივ ან მთლიანად დარჩე- 
ნა ღვიძლის სუბსტანციაში. ანომალია მალევე განაპირობებს ქოლეცისტოლითია'სს 
მეორადი ინფიცირებით. მწვავე ანთებითი პროცესი ბუშტიდან ადვილად ერცელდება 
ღვიძლზე. გარდა ამისა, ნაღვლის ბუშტი შეიძლება განლაგებული იყოს ღვიძილის 
მარცხენა წილის ქვეშ გარდიგარდმო ღარში, გადაწეული იყოს უკან და ზეეით, ღვიი- 
ლის უკანა-ზედა ზედაპირისკენ ან იყოს “მოხეტიალე”. მარცხენამხრიეი (გარდიგარ- 
დმო) განლაგების მიზეზია ღვიძლის დივერტიკულიდან ნაღვლის ბუშტის ჩანასახის 
გამოსელა არა მარჯვნა, არამედ მარცხენა მხრიდან. ამ ანომალიას კლინიკური მნიშ- 
ვჩელობა არა აქვს. მოხეტიალე ჩაღელის ბუშტს ყეელა მხრიდან აკრავს სეროზული 
გარსი, აქვს საკუთარი ჯორჯალი, რომლითაც დაკავშირებულია ღეიძლის ქეედა ზე- 
დაპირთან. ჯორჯალი შეიძლება იყოს მოკლე და სქელი ან საკმაოდ გრძელი, რო- 
დესაც ბუშტი სისხლძარღვებითა და სადინარით ჩაკიდებულია მუცლის ღრუ'მი. მოსა- 
ლოდნელია მოხეტიალე ნაღვლის ბუშტის სხვადასხვა ხარისხის შემოტრიალება-შე- 
მოგრეხა. მოხეტიალე ბუშტის გამოვლენა შუსბ-ით ძნელია, მეტეორიზმის ფონ'სე კი – 
პრაქტიკულად შეუძლებელი. დიაგნოსტიკისთეის გამოიყენება ინტრაეენერი ქოლეგრა- 
ფია, დინამიკური ქოლესცინტიგრაფია ან მაგნიტურ-რეზონანსური ქოლანგიოგრაფია. 
ბუშტი შეიძლება ასევე განლაგებული იყოს რეტროპერიტონეალურად ან ნამალისებ- 
რი ნაჭდე>ვის შემადგენლობაში. 

სანაღვლე ტრაქტის ანომალიები შეიძლება იყოს ნაღელის შეგუბების, ანთები- 
თი რეაქციის და ნაღვლოვანი კენჭების განვითარების მიზხეზსი. 

არც ისე იშვიათია ნაღელის ბუშტის მეზობელი ორგანოების: 12-გოჯა ნაწლა- 
ვის, მსხვილი ნაწლავის ღვიძლისმხრივი ნაკეცის ან ღვიძლის მარჯვენა წილის 
ფორმირების დროს მომხდარი დარღეევების შედეგად პერიტონეუმის ფურცლები- 
დან ნაწიბურების ჩამოყალიბება. მუცლის ღრუს ოპერაციების დროს ეს წარმონაქ- 
მნები შეცდომით შეიძლება შეფასებულ იქნეს ანთებით ნაწიბურად. იშვიათად შე- 

იძლება იყოს პერიტონეუმის დამატებითი დუბლიკატურა (Iხმთხისსი CV5(0-Cლ011Cსი1), 
რომელიც არის ღვიძლსა და 12-გოჯა ნაწლავს შორის არსებული იოგის გაგრძე- 

ლება და ერთმანეთთან აკავშირებს ნაღვლის ბუშტსა და განიე კოლინჯ.ს. ამ დამა- 
ტებითი იოგის 12-გოჯა ნაწლავზე ზეწოლამ შეიძლება მოგვცეს პილოროსტენოზის 
კლინიკური სურათის იმიტაცია. 

შემთხვევათა 20%-ში ბუშტის სადინარი არ უერთდება ლვიძლის საერთო 
სადინარს. ეს ალბათობა გასათვალისწინებელია ქოლეცისტექტომიის ჩატარებისას. 

ნაღვლის ბუშტს შეიძლება ჰქონდეს გაორებული სადინარი. მთელ სიგრძეზეა 
ზოგჯერ გაორებული ნაღვლის საერთო სადინარი. 

ერქპბ-ის და პაპილოტომიის ჩატარებას სერიოსულად ართულებს (ხშირად აბ- 
რკოლებს კიდეც) ისეთი ანომალიები, როგორიცაა ნაღელის საერთო სადინარის 12- 
გოჯა ნაწლავში ჩართვის გადაადგილება პროქსიმალურად, პილორული ნაკეცის- 
კენ, ჩართვა პანკრეასის სადინარისგან დამოუკიდებლად ან ჩართვა 12-გოჯა ნაწ- 

ლავის დივერტიკულში. 
განუვითარებელი სანაღვლე გზების დამახასიათებელი გამოელინებაა 

სიყექითლე დაბადებიდანვე ან დაბადებიდან პირველივე დღეებში, რასაც თან ერ- 
თვის ღეიძლის ბილიარული დაზიანება, ციროზისა და პორტული ჰიპერტენზიის 
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განვითარებით. აღინიშნება ცილების, ცხიმებისა და ნახშირწყლების ცვლის მოშ- 
ლა, სისხლის შედედების სისტემის ჰიპოკოაგულაციური ტიპის დარღლეეეები. ჩვილე- 
ბი ამ პათოლოგიით, ჩვეულებრივ, იღუპებიან რამდენიმე თვეში და იშვიათად თუ 

აღწევენ 1 წლის ასაკამდე. 
ღეიძლგარეთა სანაღელე გზების ატრეზიის მკურნალობის საშუალებაა 

ბილიო-დიგესტიური ანასტომოზის შექმნა – ღვიძლშიდა ან არსებული ღვიძლგარე- 
თა სანაღელე გზების დაკავშირება მლივ ნაწლავთან, I2-გოჯა ნაწლავთან ან კუჯ- 
თან. ღვიძლშიდა სანაღვლე გზების ატრეზიის შემთხვევაში სიცოცხლის გადარჩე- 
ნის ერთადერთი გზაა ღვიძლის გადანერგვა. ნაღვლის ბუშტისა და ბუშტის სადი- 
ნარის განუვითარებლობისას სიყვითლე არ ვითარდება და არც სხვა კლინიკური 
გამოვლინებებია. გამონაკლისს შეადგენს მოხეტიალე ნაღვლის ბუშტის მწვავე შე- 
მოგრეხა, როდესაც ბუშტის კედლის სისხლმომარაგების დარღეევამ შეიძლება გა- 
მოიწვიოს მისი განგრენა. მუცლის ტკიეილსა და მტკივნეულობას ერთვის მწვავე 
მუცლის სინდრომი ზოგადი ინტოქსიკაციის ნიშნებით. ეს მდგომარეობა მეტწილად 
აღინიშნება 50-70 წლის ქალებში. ნაღვლის ბუშტის ყელის შემოგრეხისას მუცლის 
მარჯვენა ზედა კვადრანტში მწვავე ტკივილის მიზეზი შეიძლება დამატებითი იო- 
გის დაჭიმეაც იყოს. 

განეითარების ანომალიებს მიეკუთვნება ასევე ნაღვლის ბუშტის ჰეტე- 
როტოპია – ბუშტის კედელში პანკრეასის, კუჭის ან 12-გოჯა ნაწლავის ლორწო- 
ვანი გარსის ქსოვილის არსებობა. მაშინ როდესაც კუჭის ან 12-გოჯა ნაწლავის 
ლორწოვანი გარსის ჰეტეროგონია საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში (ენიდან დაწყე- 
ბული სწორი ნაწლავის ჩათელით) არ არის ძალიან იშვიათი, ჰეტეროგენია ნაღ- 
ვლის ბუშტში კაზუისტიკაა. ამ წარმონაქმნების მფარავი ლორწოვანი გარსი გა- 
მოდრეკილია ბუშტის სანათურისკენ. მიკროსკოპიით მათ შემადგენლობაში ვლინ- 
დება კუჭის მთავარი უჯრედებიც. ჰეტეროტოპია ვლინდება ქრონიკული ქოლეცის- 
ტიტის სიმპტომებით. თუ პოლიპის ფორმით არის ლოკალიზებული, ბუშტის ყელ- 
თან სწრაფად ვითარდება გამოთიშული ნაღვლის ბუშტის კლინიკა. 

სანაღვლე ტრაქტის თანდაყოლილი დაავადებები 

კისტოსური დასიანები სიხშირე მოსახლეობის მთელ პოპულაციაში 
შეადგენს დაახლოებით 1:15000. უფრო ხშირია იაპონელთა შორის. 4ჯერ უფრო 
მეტად ვლინდება ქალებში. კისტა წარმოადგენს ნაღვლის საერთო სადინარის თი- 
თისტარისებრ გაგანიერებას. ის ზოგჯერ საკმაოდ დიდია, იტეეს 2,5 ლიტრამდე 
სითხეს. კისტის გაჩენის მიზეზი შეიძლება იყოს: (1) სადინარის ქვემო ნაწილის შე- 
ვიწროება ან გადაღუნვა; (2) სადინარის მკვეთრად ირიბად გავლა 12-გოჯა ნაწლა- 
ვის კედელში ვენტილის მსგავსი სარქველის გაჩენით; (3) სადინარის კედლის სი- 
სუსტე კუნთოვანი შრის თანდაყოლილი განუვითარებლობის გამო. ამ უკანასკნელ 
ვარიანტში სიმპტომები ვითარდება მოგვიანებით, პიროვნების ასაკში შესვლისას. 
ჩყეულებრივ, კისტის კედელი დროთა ვითარებაში კარგავს ელასტიკურობას და 
წარმოდგენილია მხოლოდ შემაერთებელი ქსოვილით, რომელიც მხოლოდ ალაგ- 
ალაგ თუ არის დაფარული ეპითელით. 

)ბ”7 წელს 1.1I0ძმი!;ის და თანააეტორების მიერ შემოთავაზებული იყო 

ღვიძლისა და სანაღვლე გზების კისტების შემდეგი კლასიფიკაცია: 
ტიპი Iგ: ნაღვლის საერთო სადინარის კისტები 
ტიპი Iხ: ნაღვლის საერთო სადინარის სეგმენტური გაფართოება 
ტიპი IC; ნაღვლის საერთო სადინარის დიფუზური ან ცილინდრული გაფართოება 
ტიპი II: ღვიძლგარეთა სანაღვლე სადინარების დივერტიკულები 
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ტიპი”! ქოლედოქოცელე 

ტიპი IVგ: ღვიძლშიდა და ღვიძლგარეთა სანაღვლე სადინარების მრაელობითი 

კისტები 

ტიპი IVხ: ღვიძლგარეთა სანაღვლე სადინარების მრავლობითი კისტები 
ტიპი V: ღვიძლშიდა საჩაღელე სადინარების კისტები (ყაროლის დაავადება 

და კაროლის სინდრომი) 

უნდა აღინიშნოს გარკვეული კრიტიკული დამოკიდებულება ამ კლასიფიკაციი- 
სადმი ქირურგების მხრიე. ნიშანდობლივია #ჩ.C. VI§%C-ის და თანაავტორების მიერ სა- 

უნიეერსიტერტო ჰოსპიტალის 1990-2914 წლების კლინიკური მასალის რეტროსპექციის 
შედეგი. წარმოდგენილ იქნა ნაღვლის საერთო სადინარის თანდაყოლილი კისტით პა- 
ციენტების კლინიკური და რადიოგრაფიული გამოკვლევების, ოპერაციული მკურნა- 
ლობის, პათოლოგანატომიური ანალიზის მონაცემები და დაავადების მართვის შედე- 
გები. დამუშავებულ იქნა 39 შემთხვევა. დიაგნოზის დასმის მომენტისთეის მათი საშუ- 

ალო ასაკი იყო 3) წელი, ქირურგიული ჩარევისას – 37. პაციენტები უხშირესად (36 
შემთხვევაში) აღნიშნავდნენ მუცლის ტკივილს. 8 ავადმყოფს დაუდგინდა ქოლანგიტი, 
6-ს – პანკრეატიტი, 5-ს ჰქონდა სიყვითლე. რადიოგრაფიის და ოპერაციის მონაცემე- 
ბის მიხედეით, 30 შემთხვევაში ცვლილებები იყო უპირატესად ღვიძლგარეთა სანაღ- 
ქლე სადინარების, 7-ში – ერთდროულად ღვიძლშიდა და ღეიძლგარეთა სადინარების, 
2ში ერთვოდა ნაღელის საერთო სადინარის დივერტიკული. 31-დან 29 პაციენტს კე- 

თილთვ–ისებიანი კისტებით, განურჩევლად ღვიძლშიდა ცვლილებებისა, ჩაუტარდა 

ღვიძლგარეთა გაგანიერებული სადი-ნარის რეზექცია ქოლეცისტექტომიით და LისX- 

ხი-V ჰეპატიკოიეიუნოსტომია. დანარჩენ 8 შემთხვევაში დადგენილი იყო კიბო, მათ შო- 
რის 6-ში – ქოლანგი-ოკარცინომა და 2-ში – ნაღელის ბუშტის. ამ ავადმყოფთაგან 7- 
ის წინასწარი დიაგნოზი იყო საერთო საჩაღვლე სადინარის თანდაყოლილი კისტა, 

რის გამოც 3 შემთხეევაში გაკეთებული იყო დრენირება, 1I-ში – არასრული ამოკვეთა, 
ხოლო 3-ში მკურნალობა ტარდებოდა მოცდის რეჟიმში. ავთვისებიანი სიმსივჩის არ- 
ცერთ შემთხვევაში ქირურგიული დახმარება არ ჩატარებულა განკურნების მიზნით. 8 
შემთხვევიდან რომლებშიც ბაეშეობაშივე გაკეთებული იყო ცისტოდუოდენოსტომია 
და/ან ცისტოიეიუჩოსტომია, 4-ში ზრდასრულ ასაკში განეითარდა კიბო. შესაწავლილ 

მასალაში არ იყო ოპერაციის შემდგომი ლეტალობის არცერთი “შემთხვევა. არ და- 
ფიქსირებულა კიბოს გაჩვითარება ღვიძლგარეთა კეთილთვისებიანი კისტის ამოკვე- 

თის შემდეგ, განურჩევლად ღვიძლშიდა სანაღვლე გზების გაგანიერების ხარისხისა. 
წარმოდგენილი მასალა პრაქტიკულად სრულად ასახავს დაავადების არსს. აცტორებს 
მიაჩნიათ, რომ სტანდარტული კლასიფიკაცია არ ეფუძნება მტკიცებულებებს, უაზრო 
და დამაბნეველია. კერძოდ, განსხვავება I და IV ჯგუფებს შორის ატარებს პირობით 
ხასიათს, ღეიძლშიდა სანაღელე გზები პათოლოგიურ პროცესში მეტ-ნაკლებად ჩარ- 
თულად უნდა ჩაითვალოს ყველა შემთხვევაში, კაროლის დააეადების პათომორფო- 
ლოგიური სურათი მსგაესია სანაღვლე გ'სების თანდაყოლილი კისტებისა, მაგრამ ამ 
დაავადებების ეტიოლოგია და კლინიკური მიმდინარეობა სრულიად განსხვავებულია, 
კისტოზური დაავადებისაგან განსხვავებულია ასევე სხვა იშეიათი ანომალიები – ნაღ- 
ველის ბუშტის დიეერტიკული და ქოლედოქოცელე. რეკომენდებულია, ტერმინი “სა- 

ნაღელე გზების თანდაყოლილი კისტა” ექსკლუზიურად გულისხმობდეს ღეიძლგარე- 
თა და ღეიძლშიდა სანაღვლე გზების თანდაყოლილ გაგანიერებას, განსხვავებით კა- 
როლის დაავადებისა და სხვა ანომალიებისგან (მაგ. ქოლედოქოცელისაგან), რომლე- 
ბიც „სანაღვლე გზების თანდაყოლილი კისტის“ ქვეტიპებად არ უნდა განიხილებოდ- 

ნენ. ქირურგების მიერ ასევე გაუმართლებლად არის მიჩჩეული უსიმპტომო მიმდინა- 
რეობისას “მოცდის სტრატეგია”, რისი გამოყენების უარყოფითი შედეგი განხილულ 

მასალაშიც აისახა. 10 წლის შემდეგ სანაღვლე გზების კისტური დაავადების კლასი- 
ფიკაციისა და მკურნალობის სქემის გამარტივების აუცილებლობა დასაბუთებული 

იყო L.?. MმIIIი-ის მიერ. 
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ბავშვებში დაავადებას ახასიათებს სიყვითლე და მუცლის ტკივილი. შემთხვევა- 

თა 10-20%-ში ის ელიჩდება სრდასრულ ასაკში, როცა აუცილებელი ხდება ქოლედო- 

ხუსის გაგანიერების შეძენილი მისესების– პანკრეასის თავის სიმსივნის, სადინარში 
კენჭის გაჭედეის გამორიცხეა. სოგჯერ საერთო სადინარის კისტის ერთადერთი გა- 
მოვლინება სიცხიანობაა. საესე კისტა შეიძლება ისინჯებოდეს პალპაციით. გადავსე- 
ბის შემდეგ კისტა გარკვეული პერიოდულობით იცლება, რაც განაპირობებს კლინი- 
კური სურათის დინამიკურობას. კისტაში ნაღვლოვანი კენჭები არ წარმოიქმნება. 

მკურნალობის საუკეთესო მეთოდად ითვლება კისტის სრული (მთლიანად 
ნაღელგარეთა სადინარების) ამოკვეთა. ნაკლებეფექტურია შინაგანი დრენირება. 
ქოლედოქალური კისტის ამოკვეთით მოხსნილად ითვლება მალიგნიზაციის რისკი. 
კისექტომიის შემდგომ დაახლოებით 10%-ში მოსალოდნელია გართულებები – სა- 

დიჩარის ნაწიბური, ქოლანგიტი, მორეციდიეე სიყვითლე. დრენირების შემდეგ გარ- 
თულებების სიხშირე 5-ჯერ მეტია. ოპერაციის ჩატარებისას გასათვალისწინებელია 
საერთო სადინარის კისტასთან ერთად არაიშვიათად ნაღვლის და პანკრეასის ტერ- 
მინალური სადინარების ატიპური დაკავშირება ქირურგიული ჩარევის ხასიათი 
მნიშვნელოვნად დამოკიდებულია მრქპბ-ის მონაცემზე. 

კაროლის დაავადებისა და კაროლის სინდრომის მემკვიდრეობითობა ხორცი- 
ელდება აუტოსომურ-რეცესიული ტიპით. დაავადების შემთხვევაში გაგანიერებულია 
ღვიძლშიდა მსხვილი სანაღელე სადინარები. პათოლოგია შეიძლება შემოიფარგლე- 
ბოდეს ერთი წილით. დამახასიათებელია ღვიძლშიდა ქოლელითიაზი და ქოლანგი- 
ტი. სინდრომის დროს გაგანიერებულია პორტალური ტრაქტის გასწვრივად განლა- 
გებული მცირე კალიბრის სადინარები. სინდრომს თან ერთვის ღვიძლის თანდაყო- 
ლილი ფიბროზი. დამახასიათებელია პორტალური ჰიპერტონია სპლენომეგალიით 
და საყლაპავის ვენების გაგანიერებით. 

ღვიძლის კისტები არის თირკმლების კისტოზური დაავადების (თირკმლების 
პოლიკისტოზის) ყველაზე ხშირი ექსტრარენალური გამოვლინება. ამ შემთხვევაში 
დაავადების მემკვიდრეობა ხდება აუტოსომურ-დომინანტური ტიპით. ღვიძლის და- 
ზიანების ალბათობა მეტია ქალებში, იზრდება ფეხმძიმობის სიხშირის და ასაკის 
მატების შესაბამისად, შეესატყვისება თირკმლების დაზიანების ხარისხს. ყველაზე 
ხშირი მიზეზი კლინიკური მანიფესტაციისა არის ზეწოლა მესობელ ქსოვილზე და 
კისტების ინფიცირება. დამახასიათებელია მუცლის ტკივილი, მექანიკური სიყვით- 
ლე, ცხელება და ლეიკოციტოზი. ინფიცირების ეერიფიკაციისოთვის მოწოდებულია 
კისტის პუნქცია წერილი ნემსით პტ-ის ან უსბ-ის კონტროლით. თირკმლების და- 
ზიანებისგან განსხვავებით, ღვიძლში კისტები მის ფუნქციურ მდგომარეობაზე არ 
მოქმედებენ – ამინოტრანსფერაზების, ბილირუბინის და ტუტე ფოსფატაზის რაო- 
დენობა ნორმალური ან ოდნავ მომატებულია. მკურნალობას საჭიროებს კლინიკუ- 
რად მანიფესტირებული შემთხეევა. შესაძლებელია კისტის პუნქცია და დაცლის 
შემდეგ სკლეროთერაპიის მიზნით I00%-იანი სპირტის შეყვანა. მანიპულაციას შეიძ- 
ლება მოსდევდეს მუცლის გარდამავალი ტკივილი, ტემპერატურის მომატება, ალ- 
კოპოლური ინტოქსიკაცია. 
· შივეროტიკულები ვითარდება თანდათანობით ნაყოფის მუცლადყოფნის პერი- 

ოდში. ბუშტში ის არის ჭეშმარიტი, უხშირესი ლოკალიზაციაა ფსკერსა და ყელში. 

კედლები გასქელებულია და ჩვეულებრიე კლინიკურად არ ვლინდება. ნაღვლის 
ბუშტის დივერტილულის დიაგნოზირების საუკეთესო მეთოდად ითვლება უსბ. და- 
მატებითი გამოკელევის სახით გამოიყენება პტ და მრტ, დივერტიკული შეიძლება 
იყოს ნაღვლის საერთო სადინარის მთელ გაყოლებაზე, შედარებით იშვიათად – 12- 
გოჯა ნაწლავის კედელში არსებულ მონაკეეთში და ძალიან იშვიათად – ღვიძლის 
საერთო სადინარში. მოსალოდნელია, მაგრამ ხშირი არ არის დივერტიკულის გა- 
ხეთქვა. დიაგნოსტიკის უპირატეს მეთოდს წარმოადგენს ერქპბ. დივერტიკულები 

ქირურგიულ მკურნალობას საჭიროებენ მხოლოდ უკიდურეს შემთხვევაში. 
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ქოლელითიახი (ნაღვლკენჭოვანი დაავადება) 

არსი. ეპიდემიოლობია, ეტიოლობია და პათობენეზი 
ნაღელგამომყოფი სისტემის პათოლოგია 95%-სე მეტ შემთხვევაში ჩაღვლო- 

ევანი კენჭების ფორმირებასთან ანუ ქოლელითიაზთან არის დაკავშირებული. ტერ- 

მინი “ქოლელითიაზი” ძველბერძნული ენიდან წარმოსდგება, სადაც “ქოლი” (X02.) 

ნიშნავს ,ნაღველს”, “ლიტოს” (MV00C) – “ქვას”. ამ ტერმიჩითვე იწოდება ნაღვლოვანი 
კენჭებით განპირობებული დაავადება. კლინიკურ პრაქტიკაში ასევე გამოიყენება 

მისი სინონიმური სახელწოდება – “ნაღვლკენჯოვანი დაავადება” (“ცმII59I0იიC ძ1§Cმ5C”, 
"'M096M0MCIIIIმ9 60)163Lს”). 

ავადმყოფობათა IC010 კლასიფიკაციაში კოდირებულია “ქოლელითიაზის” 

(L80) შემდეგი კლინიკური ვარიანტები: 

#80.0 ნაღვლის ბუშტის ქეები მწვავე ქოლეცისტიტით 

#80.1 ნაღვლის ბუშტის ქვები სხვა სახის ქოლეცისტიტთან ერთად 

L-80.2 ნაღვლის ბუშტის ქვები ქოლეცისტიტის გარეშე 

#80.3 ნაღვლის სადინარის ქეები ქოლანგიტთან ერთად 

#80.4 ნაღელის სადინარის ქეები ქოლეცისტიტთან ერთად 

#80.5 ნაღველის სადინარის ქვები ქოლეცისტიტის და ქოლანგიტის გარეშე 

#-80.8 ქოლელითიაზის სხვა ფორმები 
ქოლელითიაზი ერთ-ერთი ძალიან გავრცელებული პჰათოლიგიაა, უპირატესად 

განვითარებულ ქვეყნებში, დაავადებულობის პერმანენტული მატებით, რაც განსაკუთ- 
რებით XX საუკუნის მეორე ნახევარში გამოიკეეთა. თუ 191I-193) წლების აუტოფსიის 
მონაცემებით, ნაღვლის ბუშტში კონკრემენტი ვლინდებოდა შემთხვევათა 1,I%-ში, 

1956-1985 წლების მონაცემებით, ეს მაჩვენებელი 14,4%-მდე გაიზარდა. ყოფილ საბჭო- 
თა კავშირში ყოეელ მომდევნო 10 წელიწადში ფიქსირდებოდა ქოლელითიასის “შემ- 
თხვევების გაორმაგება. რუსეთის ფედერაციის მონაცემებით, ნაღვლის ბუშტში კენჯე- 

ბი აღენიშნება ყოველ მეათე გაკვეთილ გარდაცვლილს. XX საუკუნის ბოლოს აშშ- 
ში ნაღვლკენჭოვანი დაავადება დადგეჩილი ჰქონდა 15 მილიონზე მეტ პაციენტს. ით- 
ელება, რომ ამჟამად ქოლელითიაზი აქეს ამ ქვეყნის 20-დან 30 მილიონამდე მოქალა- 
ქეს (მოზრდილი მოსახლეობის 10-20%), რომლებიც ერთიანად 25-დან 50 ტონამდე 
ნაღვლოეან კენჭებს ატარებენ. აქ ყოველწლიურად ვლინდება ქოლელითიაზის I მი- 
ლიონამდე ახალი შემთხეევა, რომელთაგან თითქმის ნახევარი ქირურგიულ მკურნა- 
ლობას მოითხოვს. 70-იან წლებში აშშ-ში ყოველწლიურად კეთდებოდა 250 ათასზე 
მეტი ქოლეცისტექტომია, 80-იან წლებში – 400 ათასზე მეტი, 90-იან წლებში 500 ათა- 
სამდე, ხოლო ამჟამად წლის განმავლობაში 500 ათასზე მეტი ასეთი ოპერაცია ტარ- 
დება. მათი ჯამური ღირებულება 5 მილიარდ დოლარზე მეტია. ნაღვლკენჭოვანი დაა- 
ვადებითა და მისი გართულებებით გამოწეეული ყოველწლიური ხარჯი ამშ-ში 6-8 
მილიარდ დოლარს შეადგენს, რაც ჯანდაცვაზე გამოყოფილი ნაციონალური ბიუჯე- 
ტის 1%-ია ქოლელითიაზის გაერცელების შესახებ მსგავსი მონაცემებია ევროპის 
ქვეყნებშიც. ევროპაში ქოლელითიაზით დაავადებულია საშუალოდ ყოველი მეათე 
მოზრდილი მოქალაქე. მთლიან მოსახლეობაზე გადათვლით, დაავადებულობის ყეე- 
ლაზე დაბალი მაჩვენებელი (5%) აქვს ირლანდიას, ყველაზე მაღალი (40%-მდე) – შვე- 
ციას. გერმანიაში XX საუკუნის ბოლოს დარეგისტრირებული იყო 5 მილიონზე მეტი 
პაციენტი. ბევრ ქეეყანაში ქოლეცისტექტომიების რაოდენობა აღემატება მუცლის 
ღრუზე ჩატარებული ყველა სხვა ოპერაციის რაოდენობას, აპენდექტომიების ჩათ- 
ელით. მთლიანად მსოფლიოში ყოველწლიურად დაახლოებით 2,5 მილიონი ქოლეცის- 

ტექტომია. კეთდება. 
დაავადებასთს კონტროლისა და სამედიციო სტატისტიკის ეროენული 

ცენტრის მონაცემებით, საქართველოში 2005 წელს ნაღელის ბუშტისა და სანაღ- 
ვლე გზების დაავადებებით რეგისტრირებული იყო 34383 პაციენტი, 2006 წელს კი 
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ეს მონაცემი 52631-მდე გაიზარდა ყოველწლიურად საერთო რაოდენობის 30% 
მოდის ახლად გამოელენილ შემთხვევებზე. 2017 წელს რეგისტრირებული იყო 14 

ათასამდე ახალი შემთხვევა. 2005 წელს თუ გაკეთდა 1700-მდე ქოლეცისტექტომია, 
2006 წელს ამ ოპერაციების რიცხვი იყო უკვე 3000-მდე, 2017 წელს კი გაიზარდა 

4000-მდე (ქირურგიული დახმარება გაეწია სანაღვლე გზების პათოლოგიით ჰოსპი- 

ტალიზებულ ყოველ მეორე პაციენტს). 
ქოლელითიაზის ეპიდემიოლოგიაზე მსჯელობისას გასათვალისწინებელია, 

რომ ნაღვლოვანი კენჭები უხშირესად (>80%) არის “ჩუმი” – მათი ჩამოყალიბება 
მიმდინარეობს შემპარავად, გართულებების გარეშე და დაავადება ათწლეულობით 
რჩება ასიმპტომური. მისი გავრცელების ხასიათს მნიშვნელოენად განსაზღვრავენ 

ისეთი ფაქტორები, როგორიცაა სქესი, ასაკი, ეთნიკური კუთვნილება, გენეტიკური 
მიდრეკილება, კომორბიდიზმი. 

ნაღვლოვანი კენჭები 2-3-ჯერ (ზოგი მონაცემით, 6-ჯერ ან 8-ჯერაც კი) 
უფრო ხშირია ქალებში, ეიდრე მამაკაცებში. დაავადებულობის სიხშირე მატუ- 
ლობს ასაკის მატების შესაბამისად. ულტრასონოგრაფიით მოსახლეობის მასიური 
გამოკვლევისას ნაღვლის ბუშტში კონკრემენტის გამოვლენა ხდება 7-15%-ში. 
ზრდასრულ მოსახლეობაში დაავადებულობის მაჩვენებელი 20%-ს, ხოლო 70 წელ- 
ზე ხანდაზმულთა პოპულაციაში 30%-ს და მეტსაც შეიძლება აღწევდეს. სხეა მონა- 
ცემებით, 65 წლის ასაკში დაავადებულია ქალების თითქმის მესამედი, ხოლო 80 
წლის ასაკისთვის – ორიეე სქესის მოსახლეობის ორ მესამედამდე. 

უმთავრესი შემადგენლობის მიხედვით განასხვავებენ ნაღვლოვანი კენჭების 2 
სახეს: უფრო ხშირს – ქოლესტერინულს (შემთხვევათა დაახლოებით 80%-ში) და 
გაცილებით იშვიათს – პიგმენტურს. ქოლესტერინული კენჭების მასის 50%-ზე მეტი 
წარმოდგენილია ქოლესტერინის მონოჰიდრატის კრისტალებით. პიგმენტური კენჭე- 
ბის ბირთეს შეადგენენ ბილირუბინის Cვ''-ის მარილები. 

კალციუმ-ბილირუბინული კენჭები ევროპასა და შეერთებულ შტატებში არის 
ქოლელითიაზის შემთხვევათა 20%-ზე ნაკლებში, იაპონიაში – 30-40%-ში. 

ქოლესტერინული კენჭების შემადგენლობაში კალციუმის მარილები, პიგმენ- 
ტები და გლიკოპროტეინები შეიძლება იყვნენ კენჭების ცენტრში და/ან ქმნიდნენ 
მათში რადიალურ თუ კონცენტრიულ ჩანართებს. 

კენჭების ფორმირება ჩვეულებრიე ხდება ნაღვლის ბუშტში. კენჭის გა- 
დაადგილებამ ნაღვლის ბუშტის შესასვლელისკენ შეიძლება გამოიწვიოს მისი ჩა- 
კეტყა და ნაღვლის დინების ბლოკირება. ბუშტის კედელზე ზეწოლის მომატება იძ- 

· ლევა დამახასიათებელ ტკივილს – ნაღვლოვან კოლიკას. ნაღვლის ბუშტის სადი- 
ნარის რამდენიმესაათიანი ობსტრუქცია ხშირად ხდება მწვავე ქოლეცისტიტის მი- 
ზეზი, ნაღვლის საერთო სადინარში ქვის არსებობა – ქოლედოქოლითიაზი, ჩვეუ- 
ლებრიე, ჩაღვლის ბუშტიდან მათი მიგრირების შედეგია. 

ფართომასშტაბური გამოკვლევებით დადგენილია ნაღვლკენჭოვანი დაავადე- 
ბის უმნიშენელოვანესი რისკ-ფაქტორები: შთამომავლობა, სქესი, სხეულის ჭარბი 
მასა, ჰიპერლიპიდემია. 

თვალნათლივია დაავადების ეპიდემიოლოგიაში ეთნიკური, გეოგრაფიული და 
გენეტიკური ფაქტორების მონაწილეობა. 

ქოლელითიაზი ყეელაზე მეტად გაერცელებულია ჩრდილოეთ და სამხრეთ ამე- 

რიკის ძირძველ მოსახლეობაში (50-70%), რაც აიხსნება ცხიმის დაგროვებისკენ გენე- 
ტიკურად დეტერმინირებული მიდრეკილებით. ქოლელითიაზი დადგენილი აქვს 25 
წელზე მეტი ხნის ამერიკელი ინდიელი ქალების 75%-ზე მეტს. ა.შ.შ-ს სამხრეთ-და- 
სავლეთის შტატებში პიმას ტომის 65 წელზე ხანდასმული ქალების 90%-ზე მეტს 

აღენიშნება ნაღველის ბუშტის კენჭები. დაავადება ასევე უფრო ხშირია მექსიკელ-ამე- 
რიკელებში, ვიდრე არაესპანჩური წარმოშობის ამერიკელ თეთრკანიანებში. ქოლესტე- 

რინული კენჭები ნაკლებად ხშირია შაე რასაში, თუმცა ჰემოლიზური ანემიით გამოწ- 
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ვეული პიგმენტური ქოლელითიაზსი აღენიშნება აფროამერიკულ მოსახლეობაში გავ- 
რცელებული ნამგლისებური ანემიით დაავადებული პირების მესამედს. 

იდენტიფიცირებულია ქოლელითიაზხის განვითარებაზე პასუხისმგებელი გენე- 
ტიკური მუტაციის ფორმები. განსაკუთრებული ყურადღება ეთმობა ე.წ. “ლითოგე- 
ნური”, კერძოდ, ცილა-ტრანსპორტიორებზე პასუხისმგებელი გენების შესწაელას. 
მნიშვნელობა აქვს ასევე სისხლსა და ნაღველში ცხიმების შემადგენლობის გან- 
მსაზღვრელი გენების ცელილებებსაც. 

ქალებში ნაღვლის კენჭების სიხშირე უკავშირდება ესტროგენებისა და სტერო- 
იდული კონტრაცეპტივების მოხმარებას, ორსულობას, მიდრეკილებას სიმსუქნისკენ 
და მსუქნების მიერ წონის სწრაფ დაკლებას. ესტროგენული ჰორმონებით ჩანაცვლე- 
ბითი თერაპია განიხილება ქოლეცისტექტომიის გახშირების ერთ-ერთ მი'სე ხად. მამა- 
კაცებში დაავადების კაეშირი ჰორმონალურ ძერებთან არ აღინიშნება. სიმსუქნეც 
სწორედ ქალებშია ნაღვლკენჭოვანი დაავადების მნიშენელოვანი რისკ-ფაქტორი. შესა- 
ბამისად, ორსულობა, განსაკუთრებით მსუქან ქალებში, ასოცირებს ნაღვლკენჭოვანი 
დაავადების განვითარების გაზრდილ რისკთან. კენჭების ფორმირების რისკი ისრდება 
ქირურგიული მეთოდებით წონის მკვეთრი დაკლების შემთხვევაშიც. 

დადასტურებულია, რომ გლუკოზისადმი ტოლერანტობის დაქვეითება და შრატ- 
ში ინსულინის დონის მომატება (ინსულინისადმი რეზისტენტობა) ასევე წარმოადგენს 
კენჭწარმოქმნის რისკ-ფაქტორს. ნაღელკენჭოვანი დაავადება ხშირად თან ერთეის ინ- 
სულინზე დამოუკიდებელ შაქრიან დიაბეტს. ქალებში ქოლელითიაზის საშიშროება 
იზრდება ნახშირწყლების ჭარბად მიღების, განსაკუთრებით გლუკოზით მდიდარი დი- 
ეტის პირობებში. ნაღელოვანი კენჯების ფორმირებას ჰიპერტრიგლიცერიდემია ხელს 
“შეიძლება უწყობდეს ნაღელის ბუშტის მოტორიკის დასუსტებით. 

ნაღვლკენჯოვანი დაავადების განვითარების ალბათობა ისრდება მამაკაცებ- 

ში (და არა ქალებში) ღვიძლის ციროზით და ჰეპატიტის C ვირუსით ინფიცირები- 
სას. ხშირია კენჭების წარმოქმნა კრონის დაავადების დროს ნაღელის მჟავების რე- 
ზორბციის დარღვევისა და ნაღვლის ხსნადობის დაქვეითების გამო – ნაღელოეანი 
კენჭები ველინდება თეძოს ნაწლაეის ტერმინალური ნაწილის ანთების შემთხვევე- 

ბის დაახლოებით მესამედში. 
ქოლელითიაზის მიზეზი შეიძლება იყოს მკურნალობა კლოფიბრატით, 

ოსტრეტიდით ან ცეფტრიაქსონით. მათგან განსხვავებით, ასპირინი და ასასს სხვა 
საშუალებები შეიძლება მოქმედებდნენ კენჭჯწარმოქმნის საწინააღმდეგოდ. 

ხანგრძლივმა, 5-I0 დღეზე მეტი ხანგრძლივობის შიმშილობამ შეიძლება ხე- 

ლი შეუწყოს ბილიარული მიკროლითიაზისა და “საგოზაეის” (“5IსძლC”-ს) წარმოქ- 
მნას, რომელიც უხშირესად თავისთავად გაქრება, იშვიათად კი იძლევა კენჭებს და 

ბილიარულ სიმპტომებს. 
ნაღვლის ბუშტში კენჭების გაჩენის გარკვეული წინაპირობაა პაციენტების 

ხანგრძლივად დატოვება პარენტერალურ კვებაზე, მსხვილი ნაწლავის რეზექცია, 

ანასტომოზი მლივსა და თეძოს ნაწლავებს შორის, ვაგოტომია, ცელიაკია, მსხვი- 
ლი ნაწლაეის დაავადებები, ზურგის ტეინის დაზიანება, მცენარეული ბოჭკოების 

მცირე რაოდენობით შემცეელი დიეტა. 
ნაღვლის ბუშტში კენჭწარმოქმნის პათოგენეზში გამოარჩეეენ 3 ფაქტორს: 

(ს ღვიძლის მიერ “ლითოგენური”? ნაღვლის პროდუქციას, (2), კრისტალიზაციის 
“ბირთვის” ფორმირებას და (3) ნაღვლის ბუშტში ნაღვლის შეგუბებას. 

ნაღვლის ლითოგენობა არის შედეგი ჰეპატოციტების მიერ ქოლესტერინის 

ჭარბი სეკრეციის (სიმსუქნის, ორსულობის, სტეროიდული კონტრაცეპტივების ან 
ესტროგენული პრეპერატების მიღების დროს) ან ნაღვლის მჟავების შემცირებული 
პროდუქციის (შიმშილობის, მსხვილი ნაწლავის პათოლოგიის ან რეზექციის, სწრა- 

ფად გახდომის დროს). 
ქოლესტერინით ჯარბად ნაჯერ ნაღველში მონოლამერალური ვეზიკულები 

ერთიანდებიან ქოლესტერინის დიდი რაოდენობით შემცეელ დიდი ზომის მულტი- 
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ლამერალურ ვეზიკულებად. ეს წარმონაქმნები კი ხდებიან კრისტალიზაციის ბირ- 
თვები. ამ პროცესით საფუძეელი ეყრება კენჭების ჩამოყალიბებას. კრისტალიზა- 

ციას აადვილებს ღვიძლის მიერ მუცინისა და სხვა გლიკოპროტეინების გამომუშა- 
ვება. ეს ე. წ. “ნუკლეაციის” ფაქტორები ხელს უწყობენ ქოლესტერინის გამოკრის- 
ტალებას · და პირველი მიკროლითების წარმოქმნას. ეს ნივთიერებები ვლინდებიან 
როგორც ქოლესტერინული, ასევე ბილირუბინული კენჭების შიგნით. ასეთივე ეფექ- 
ტი აქვს ნაღვლის ბუშტის მიერ ლორწოს ჭარბ სეკრეციას. 

სუსტი მოტორიკის პირობებში როდესაც აღარ ხდება ნაღვლისა და 

ლორწოსგან ნაღვლის ბუშტის სრულყოფილი დაცლა, ჩნდება ნალექი, აქტიურდება 
კრისტალიზაცია და კენჭების წარმოქმნა ნაღვლის ბუშტის მოტორიკის შესუსტება 
ახასიათებს სრულ პარენტერალურ კვებას, წონის სწრაფ დაკლებას, ხანგრძლიე 

შიმშილობას, ორსულობას, ცელიაკიას, წვრილი ნაწლავის მასიურ რეზექციას, სიმ- 
სუქნის სამკურნალოდ ბილიოპანკრეასული შემოვლითი ანასტომოზის შექმნას. ამ 
სიტუაციების დროს არ ხდება ნაღვლის ბუშტის სათანადო სტიმულაცია ქოლეცის- 
ტოკინინით. ნალექის არსებობა გარდამავალი მოვლენაა, ის მხოლოდ პირობაა და 
არა აუცილებლობა ნაღელოვანი კენჭების წარმოქმნისა. მისგან განთავისუფლების 
შემთხვევაში პროცესი შემდგომ განვითარებას აღარ განიცდის. ქოლესტერინული 
კენჭების ზრდის საშუალო სიჩქარეა 1-3 სმ წელიწადში. ზრდა შეიძლება იყოს პერ- 
სისტული ან ნახტომებისებრი, ხელშემწყობი ფაქტორების ხასიათის შესაბამისად. 

ამგვარად, კრისტალის ფორმირების (კრისტალიზაციის) პროცესი მოიცავს 2 
თანამიმდევრულ სტადიას: მკერიეი ჩანასახის (ბირთვის) წარმოქმნას (ნუკლეაციას) და 
მის ზრდას. სავარაუდოა, რომ პირველადი კრისტალიზაციის პროცესში უპირატესად 
წარმოიქმნება ერთნაირი ზომის ბირთვები (ნაწილაკების სიმკვრივის მრუდი ერთპიკი- 
ანია) პერმანეჩტული თუ განმეორებადი ზემოქმედების (მეორადი კრისტალიზაციის) 
პოტენციალი ხმარდება როგორც ახალი ბირთვების ფორმირებას, ასევე არსებულის 
სრდას. ამავე დროს ხდება შედარებით დიდი ზომის კრისტალებიდან მექანიკური ჩა- 
მოცილება მცირე ზომის ნაწილაკებისა, რომლებიც თავიდან ერთვებიან ზრდის პრო- 
ცესში. ამის შედეგად ნაღვლის კრისტალების ზომების განაწილება მნიშვნელოვნად 
გაშლილია და სიმკერიეის მრუდიც აღარ არის ერთთაღიანი. 

მეორადი ნუკლეაციის პროცესში კრისტალიზაციის ახალი ცენტრების ჩამო- 
ყალიბება დამოკიდებულია არა მარტო ნაღელის ლითოგენობაზე და გარეგან ფაქ- 
ტორებზე, არამედ კრისტალების რაოდენობაზე, მათ განაწილებაზე ზომების მი- 
ხედვით, მობილურობაზე. 

კონკრემენტი შეიძლება იყოს ერთი, რამდენიმე ან მრავლობითი, მცირე (3 
სმ-ხე ნაკლები) ან მსხვილი (3 სმ-ზე მეტი). 

ბილირუბინულ კენჯებს ყოფენ შავ და ყავისფერ პიგმენტურ კენჭებად. შავი 
ჰიგმენტური კენჭები თითქმის მთლიანად შედგება ბილირუბინის მარილებისგან, ყა- 
ვისფერი კი ბევრ სხვა კომპონენტსაც შეიცავს. შავი პიგმენტური კენჭები შედგები- 
ან არაკონიურიგირებული და, ამის გამო, წყალში უხსნადი ბილირუბინისაგან. მა- 
თი წარმოქმნა ძირითაღად დაკაეშირებულია ქრონიკულ ჰემოლიზთან ნამგლისებ- 

რუჯრედოვანი ანემიის, მიკროსფეროციტოზის და გულის სარქეელების პროტეზი- 
რების შემთხვევებში, ასევე – ღვიძლის ალკოჰოლურ ციროზთან. ის შედარებით 

უფრო ხშირია ხანდაზმულებსა და მამაკაცებში. ითვლება, რომ ეს კენჭები წარმო- 
იქმნება სტერილურ პირობებში, განსხვავებით ყავისფერი პიგმენტური კენჭებისგან, 
რომელთა ფორმირება ხდება სანაღვლე სადინარებში, იქ განვითარებული ინფექცი- 
ის ფონზე. სანაღვლე გზებში მოხვედრილი ნაწლავის ჩხირისა და კლოსტრიდიების 

ზემოქმედებით ხდება ბილირუბინის გამოთავისუფლება, რის შემდეგაც წარმოიქმნე- 
ბა ბილირუბინის წყალში უხსნადი კალციუმის მარილი, რომელიც გამოილექება 
ყავისფერი კენჭების ფორმით. პიგნენტური კონკრემენტების წარმოქმნა მოსალოდნე- 
ლია როგორც ღვიძლის გარეთ არსებულ, ასევე ღვიძლშიდა სანაღვლე გზებში. და- 
ავადება განსაკუთრებით ხშირია აფრიკის იმ რეგიონებში, სადაც მაღალია ინფექ- 
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ციის გავრცელება. სხეანი სანაღვლე გზების ინფიცირებას, კერძოდ ნაწლავის ჩხი- 
რით ან კლოსტრიდიების სხვადასხვა შტამით, განიხილავენ შაეი პიგმენტური კენ- 
ჭების წარმოქმნის ერთ-ერთ მიზეზად, ყავისფერის კი – სკლეროზირებად ქოლან- 
გიტს ან სანაღვლე გზების ინეაზიას პარაზიტებით (აღმოსავლეთის ქვეყნებში). 
არაერთგვაროვანი შეფასება აქვეითებს ბილირუბიჩული (პიგმენტური) კენჭების შა- 
ვად და ყავისფრად დიფერენცირების პრაქტიკულ მნიშვნელობას. 

ნაღვლკენჭოვანი დაავადებით პაციენტთა 15%-ს აქვს ქოლედოქოლითიაზი – სა- 
ნაღვლე სადინარების კენჭები. წლოვანების მატებასთან ერთად აღინიშნება ამ პრო- 
ცენტული მაჩვენებლის მატება. ნაღელკეჩჭოვანი დაავადებით ხანდახმულ პირებში 
ქოლედოქოლითიაზის სიხშირე აღემატება 50%-ს. ჩეეულებრიე, სადინარების კენჭების 
წარმოქმნა ხდება ნაღვლის ბუშტში, ქოლეცისტექტომიის შემდეგ კი ეს შასაძლებე- 
ლია მოხდეს სპონტანურად საერთო სადინარში. რისკი ორმაგაღ ისრდება ჰაციენტებ- 

ში, რომლებსაც აქვთ )12-გოჯა ნაწლავის იუქსტაპაპილარული დიეერტიკული. 
კლინიკური სურათი, ბართულებები 
უმრავლეს შემთხვევებში ნაღელოვანი კენჭები მდებარეობენ ნაღელის ბუშ- 

ტის ფსკერზე და არ იძლევიან სიმპტომებს (“მუნჯი” კენჭები) დაავადება 'შმეიძლე- 
ბა ხანგრძლივად მიმდინარეობდეს უსიმპტომოდ. კენჭების გამოვლენა სშირია ”შემ- 
თხვევით, მუცლის ღრუს რაიმე სხვა დაავადებასთან დაკავშირებით ჩატარებული 
ულტრაბგერითი გამოკევლეეის დროს და ბეერ შემთხეევაში დააეადების დინამიკაც 
რჩება უცნობი. სპეციალურმა 25-წლიანმა დაკვირვებამ აჩვენა, რომ ამ პერიოდში 
უსიმპტომო ქოლელითიაზის შემთხვევათა მხოლოდ 20%-ში გაჩვითადა დაავადების 
კლინიკური სიმპტომები. ჩეეულებრიე, ეს ხდებოდა დიაგნოზხის ვერიფიკაციიდან 
პირველი 5 წლის განმავლობაში. ასიმპტომური ქოლელითიაზის ხანდა სმულობას- 
თან ერთად მისი სუბიექტური გამოვლინებების სიხშირე კლებულობს. მძიმე გარ- 
თულებების რისკი წელიწადში დაახლოებით 0.1%-ია. 

სიმპტომები მეტწილად დამახასიათებელია კენჭის ნაღვლის ბუშტის ყელში 
განლაგებისას. დაავადება ვლინდება ე.წ. “ნაღვლოვანი ტკივილის” C'ნაღელოვანი კო- 
ლიკის”) და კენჭის გადაადგილებით გამოწვეული გართულებების (ქოლეცისტიტი, ქო- 
ლესტაზი, ქოლანგიტი, პანკრეატიტი) სხეა სიმპტომებისა და ნიშნების სახით. 

ნაღელოვანი კოლიკა არის ნაღველკენჭოვანი დაავადების ტიპური სიმპტომი. 
ეს არის ვისცერალური ტკივილის მწვავე შეტევა, რომელიც ძირითადად დაკავში- 
რებულია ბუშტის სადინრის ობსტრუქციასთან იქ გამავალი კენჭით. დამახასიათე- 
ბელია ტკივილი მუცლის მარჯვენა ზედა კვადრანტში ან ეპიგასტრიუმის არეში, 
რომელიც გადაეცემა მარჯვენა მხარში და ბეჭებშუა არეში, არ მცირდება დეფეკა- 

ციის და ღებინების შემდეგ, აიძულებს პაციენტს დაწვეს, თუმცა ვერ პოულობს შე- 
მამსუბუქებელ პოზიციას. ტკივილს არა აქვს მოვლითი ხასიათი, ის მუდმიეია. ჩვე- 

ულებრივ, ნაღვლოვანი ტკივილის ინტენსივობა პირველი 5-15 წუთის განმავლობაში 
პროგრესულად მატულობს, შემდგომ რამდენიმე წუთიდან რამდენიმე საათამდე ის 
იღებს ერთგვაროვან ხასიათს (ტკივილის “პლატო”), რის შემდეგაც მისი ინტენსი- 

ეობა თანდათანობით კლებულობს, ტკივილის სრულ გაქრობამდე. შეტევებს შორის 
პაციენტებს ტკივილი არა აქვთ. თუ ტკივილი გრძელდება 6 საათზე მეტს, სავარაუ- 
დოა გართულების სახით მწვავე ქოლეცისტიტის განეითარება. დანიაში ჩატარებუ- 
ლი ეპიდემიოლოგიური გამოკვლეეებით შეიქმნა შთაბეჭდილება, რომ მამაკაცების- 
თვის უფრო ტიპურია “ღამის ტკივილი მუცლის მარჯეენა ზედა კვადრანტში”, ხო- 

ლო ქალებისთვის – “ცხიმიანი საკვების მიღებით პროვოცირებული ძლიერი და 

დამთრგუნველი ტკიეილი”. 
დაავადების პროგრესირების შესაბამისად ნაღვლოეანი ტკივილის შეტევები 

ხდება განმეორებადი, მათი ინტენსივობა მატულობს და შეიძლება მიიღოს მუდმივი 
ხასიათიც კი. მწვავე ქოლეცისტიტისა და ქოლანგიტის განვითარებისას ემატება 
ცხელება. საერთო სანაღვლე სადინარის დახშობისთვის დამახასიათებელია სიყ- 

ვითლე. ნაღვლის კოლიკის გამეორების ალბათობა პირველი წლის განმავლობაში 
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დაახლოებით 50%-ია. პაციენტების 30%-ს 10 წლის მანძმილსე მეორე შეტევა აღარ 
უვითარდება. განმეორებითი შეტეეის შემთხვევაში გართულებებისა და სიკედილია- 

ნობის რისკი 4-ჯერ იზრდება. 
ქოლელითიაზის არასპეციფიკურ გამოვლინებებს მიეკუთვნება მუცლის 

შებერეა, ტკივილი და სიმძიმის შეგრძნება მარჯვენა ზედა კვეადრანტში, პირის სიმ- 
წარე, ცხიმიანი საკვების აუტანლობა, გულისრევა, პირღებინება, დისპეპსია, გულ- 
ძმარვა, დიარეა, წონაში დაკლება ან მომატება. მათი კავშირი დაავადების სიმძი- 
მესთან არ აღინიშჩება. ბევრი პაციენტი მიუთითებს საჭმლის მონელების არამ- 
კვეთრად გამოხატულ დარღეევაზე, მეტეორიზმზე, რაც უპირატესად გაღიზიანებუ- 
ლი ნაწლავის სინდრომისთვისაა დამახასიათებელი და მათი პირდაპირ დაკავშირე- 
ბა ნაღელოვან კენჯებთან ძნელია. ტკივილის ლოკალიზაციისას ეპიგასტრიუმის 
არეში, მით უმეტეს, თუ ის იწყება ჭამის შემდეგ ან ღამით, საჭირო ხდება პეპტიუ- 
რი წელულოვანი დაავადების გამორიცხვა. 

ცალკეა გამოყოფილი ე.წ. “პრექოლეცისტექტომური სინდრომი”, როდესაც 
ტიპური “ბილიარული ტკივილით” პაციენტებს პნტ-ის ზედა ნაწილის და ნაღელის 
ბუშტის ჩვეულებრივი რენტგენოლოგიური გამოკვლევებით, ქოლანგიოგრაფიის 
ჩათვლით, პათოლოგიური ცვლილებები არ აღენიშნებათ. ზოგ შემთხევევაში, ქოლე- 
ცისტოკინინის იჩექციის შემდეგ სინციტიგრაფიით ვლინდება ნაღვლის ბუშტის 
დაცლის თვალსაჩინო შენელება. სინდრომის სახელწოდებას საფუძვლად უდევს ის 
ფაქტი, რომ ქოლეცისტექტომია ხშირად არის ეფექტური და ამოკვეთილი ნაღვლის 
ბუშტის შესწავლისას ხშირად ვლინდება ქრონიკული ქოლეცისტიტის ან მიკრო- 
ლითიაზის სურათი. აღნიშნული კლინიკური სტატუსი, ცხადია, მოითხოვს ოდის 
სფინქტერის დისფუნქციის გამორიცხვას. 

გასინჯეით ნაღვლოვანი კოლიკის დროს შეიძლება აღინიშნებოდეს კუნთე- 
ბის დაცვითი რეაქცია, ტკივილის გაძლიერება მარვენა ზედა კვადრანტის პერკუსი- 
ისა დღა პალპაციის პროცესში, კერი-მერფცის და ორტნერის ნიშნები. 

ლეიკოციტოზი, ე-5ს-ის მომატება, შრატში ტრანსამინაზების, #Lნ-ს, CCL -ს 
აქტივობის და ბილირუბინის მაღალი დონე გართულებების არსებობაზე მიანიშნებს. 

ქოლედოქოლითიაზის შემთხვევაში სიმპტომები ვლინდება სანაღვლე გზების 
ობსტრუქციისა და ანთების განეითარებისას. ანამნეზში შეიძლება აღინიშნებოდეს 
ბილიარული ტკივილი ან მისი წინმსწრები სიყვითლე. ბილიარული ტკივილი გა- 
მოწვეულია საერთო სანაღვლე სადინარში წნევის მკვეთრი მომატებით, ნაღვლის 
ნაკადის შეკავების გამო. 

საერთო სანაღვლე სადინარის კენჭებს ახასიათებს: (0) მუცლის მარჯვენა 
ზედა კვადრანტში ძლიერი, რამდენიმე საათის განმავლობაში გახანგრძლივებული 
ტკივილის ხშირ-სშირად განმეორებადი შეტეეები; (2) ძლიერ ტკივილთან ასოცირე- 
ბული შემცივნება და ცხელება და (3) ანამნეზში მუცლის ტკივილთან ასოცირებუ- 
ლი სიყვითლე. 

ნაღვლკენჯოვანი დაავადების უშუალო გართულებებია: (1) კონკრემენტით 
ბუშტის სადინარის ან საერთო სანაღვლე სადინარის დახშობა; (2) კონკრემენტის 
ჩაჭედვა 12-გოჯა ნაწლავის დვრილის სანათურში; (3) მწეავე და ქრონიკული ქო- 
ლეცისტიტი; (4) მწვავე ქოლანგიტი; (5) მწვავე და ქრონიკული პანკრეატიტი. 

ევროპის ქვეყნების მონაცემებით, გართულებების (ობსტრუქციული სიყვით- 
ლე, ქოლეცისტიტი, მწვავე პანკრეატიტი) ყოველწლიური სიხშირე 0,2%-დან 2%- 
მდეა. პრაქტიკული მნიშენელობის მქონე განსხვავება სიმპტომებით და უსიმპტო- 
მოდ მიმდინარე შემთხვევებს შორის არ არის. 

ხანდაზმულ პაციენტებში, შაქრიანი დიაბეტით დაავადებულებში ან იმუნო- 
დეფიციტისას მოსალოდნელია ისეთი მძიმე გართულებები, როგორიცაა ნაღველის 
ბუშტის ემჰიემა, განგრენა, პერფორაცია და ჩირქოვანი ქოლანგიტი. ამ შემთხვევებ- 
ში ტკივილი საერთოდ არ არის ან უმნიშვნელოა, ლოკალიზაციის გარეშე. ობიექ- 
ტური ნიშნებიც მწირია. მოხუცებულ პირებში ტემპერატურის მომატებასთან ერ- 
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თად მოსალოდნელია ფსიქიკური სტატუსის ცელილება, უმადობა, გახდომა და 
ზოგჯერ სეფსისიც. 

ქოლედოქოლითიაზის სშირი გართულებაა მწვავე ქოლანგიტი. უმრავლეს 
შემთხვევებში მისი გამომწვევია დიდი კენჭი, რომელიც თავისი ზომის გამო დამო- 
უკიდებლად ვერ გადაადგილდება სანაღვლე სადინარებში. ასეთი კენჭის ხან- 
გრძლივი დარჩენა სანათურში ხდება მორეციდივე ქოლანგიტის მიზხეზი. 

კენჭით სანაღვლე გზების ობსტრუქციისას მოსალოდნელია ღვიძლის გადი- 
დება და·. მტკივნეულობა მუცლის მარჯვენა ზედა კვადრანტსა და ეპიგასტრიუმის 
არეში. თუ საერთო სანაღვლე სადინარის ობსტრუქცია გრძელდება 30 დღეზე 
მეტს, იწვევს ღვიძლის დაზიანებას ციროზის განვითარებით. არანამკურჩნალებ შემ- 
თხვევებში ყალიბდება ღვიძლის უკმარისობა პორტალური ჰიპერტენზიით. 

სანაღელე სადინარების მწვაეე ობსტრუქციისთვის ტიპურია შრატის ამინოტ- 
რანსფერაზების დონის გარდამავალი არაჩვეულებრივი მომატება (>1000 ერთ/ლ). სა- 
ერთო სადინარის ხანგრძლივი ობსტრუქციის დროს ადგილი აქვს შრატის ბილირუბი- 
ნის დონის მომატებას და ბილირუბინემიას. ჰიპერბილირუბინემიის ხარისხი მერყეობს. 
შრატის ტუტე ფოსფატაზის დონე მომატებულია უფრო ზომიერად. მეორადი პანკრეა- 
ტიტის განვითარებისას მომატებულია შრატის ამილაზის დონე. თუ ექსტრაემატუერი 
ობსტრუქცია გაგრძელდა რამდენიმე კვირას, მისი დიფერენცირება ღეიძლის ქრონი- 

კულ ქოლესტაზურ დაავადებასთან არის საკმაოდ რთული. ქოლანგიტისთევის დამახა- 
სიათებელია ლეიკოციტოზი. პროტრომბინის დროს გახანგრძლიეება შეიძლება იყოს 
ნაწლავებში ნაღვლის გადასვლის შეფერხების შედეგი. ჰეპატოცელულარ “ელი დის- 
ფუნქციისგან განსხვავებით, ობსტრუქციული სიყვითლით გამოწეყ/ული პიპოპროთრომ- 

ბიჩემია 2436 საათში რეაგირებს 10 მგ ვიტამინ #-ს პარენტერალურად შეყვანაზე ან 

წყალში-სსნად ვიტამინ MX-ს (5 მგ ფიტონადინი) მიღებაზე. 
იშვიათად კენჭი ახდენს ბუშტის სადინარის კომპრესიას სიყვითლის გაჩვი- 

თარებით, რაც ცნობილია მირიცის (MII>>I) სინდრომის სახელწოდებით. სიყვით- 

ლის მიზეზია კენჭის გარშემო ფორმირებული ანთებითი პროცესით გამოწვეული 
ღეიძლის საერთო სადინარის ან ნაღვლის საერთო სადინარის ობსტრუქცია. ანთე- 
ბითი შეშუპება ზოგჯერ სიმსივნური ზრდის იმიტაციასაც იძლევა. მკურნალობის 
გარეშე შესაძლებელია ბილირუბინული ფისტულის ჩამოყალიბება და კენჭის გა- 

დასვლა ნაღელის საერთო სადინარში. 
ჩაგხ1ი Lს15 MIIოI>21 (1893-1964) არის არგენტინელი ქირურგი, რომლის სახელსაც 

ატარებს ნაღვლის საერთო სადინარის სხვადასხვა მიზეზით გამოწვეული დახშო- 
ბის შედეგად განვითარებილი სინდრომი – გაურკვეველი სასიათის ტკივილი მარ- 
ჯვენა ფერდქვეშ და ეპიგასტრიუმის არეში, გულისრევა, სიყვითლე, ჰიპერბილირუ- 
ბინემია. ხშირად ისინჯება გადიდებული და მტკივნეული ნაღვლის ბუშტი. არაიშ- 
ვიათია მწვავე მუცლის კლინიკა. სადინარის დასშობის მიზეზი შეიძლება იყოს 

სპაზმი, ანთება, სიმსივნე, კენჯი.) 

ასევე, იშვიათად, ღიდმა კენჭმა შეიძლება გამოიწვიოს ნაღვლის ბუშტის 
პერფორაცია და გაეიდეს მეზობელ ორგანოში. 12-გოჯა ნაწლავში მოხეედრისას, 

ამ კენჭით მოსალოდნელია წვრილი ნაწლავის სანათურის დახშობა, ჩვეულებრიე 
თეძოს ნაწლავის ტერმინალურ ნაწილში, გაუვალობის გამოწვევით. კუჭში მოხვედ- 

რისას შესაძლებელია შიგთავსის ევაკუაციის დარღვევა, რაც ბუვერეს (80სVCIC0 

სინდრომის სახელითაა ცნობილი. 

(ხვს! 8ისVი-C(C (1850-1926) არის ფრანგი თერაპევტი, რომლის სახელსაც, გარ- 
და ზემოაღნიშნულისა, ატარებს კიდევ ერთი სინდრომი – პაროქსიზმული ტაქიკარ- 
დია და მასთან დაკავშირებული მოვლენები, როგორიცაა არტერიული ჰიპოტენზია, 
სუსტი ავსების პულსი, მოუსვენრობა, შიში, სშირად თავბრუ, გონების დაბინდვა, 
გულისრევა, პირლებინება.| 

39



ნაღვლის ბუშტის კიბოს რისკი პაციენტებში, რომლებსაც ნაღვლკენჭოვანი 
დაავადება დადგენილი ჰქონდათ 30 წელიწადზე მეტი ხნის წინ, 0,3%-მდეა. რისკი 

იზრდება, თუ კენჭის დიამეტრი 3 სმ-ზე მეტია. 
დიაბნოსტიკა, დიფერენციული დიაბნოსტიკა 

! ნაღვლკენჯოვანი დაავადების ინსტრუმენტული დიაგნოსტიკის უაღრესად სან- 
დო და ხელმისაწედომ მეთოდს წარმოადგენს უსბ. მეთოდის მგრძნობელობაა 98%, 
სპეციფიკურობა – 90%, სიზუსტე – 87%. თანამედროვე აპარატურა საშუალებას იძ- 
ლევა, აღმოჩენილ იქნეს 2 მმ-ზე მცირე კენჭებიც. ეიხზუალისაციის ხელშემშლელი 

ფაქტორებია მეტეორიზმი და სიმსუქნე. ულტრაბგერითი გამოკვლევით ვერ ვლინდება 
ქოლესტერინული მიკროკრისტალები, რომლებიც მხოლოდ ნაღვლის მიკროსკოპიით 
შეიძლება იქნეს გამოვლენილი. კრისტალების მაკროსკოპული ნარევი უსბ-თი ვიზუა- 
ლირდება, როგორც ნალექი, და ხშირად გამოიხატება “შლამი”-ს შესაბამისი ინგლი- 
სური ტერმინით (5Iსძი0) – “სლადჯ-ნიშანი”, ქართულად ამ მოვლენის ასახვისთვის გა- 
მოიყენება ტერმინი “საგოზავი”. კლინიკური გამოვლინებების არსებობისას შეიძლება 
საუბარი “სლადჯ-სინდრომ”-ზე, როგორც გარდამავალ მდგომარეობაზე. განსაკუთრე- 
ბულ მნიშვნელობას იძენს ნალექის გამოვლენა საერთო სანაღვლე სადინარში ქო- 
ლეცისტექტომიის შემდგომ პერიოდში. კრისტალების მასისგან განსხვავებით, კონკრე- 
მენტები იძლევა მკვრივი ექოსტრუქტურიდან გამომავალ “აკუსტიკურ ჩრდილებს”. 
ქსოვილოვანი წარმონაქმნისგან განსხვავებით კენჭის ექოსტრუქტურა მოძრავია. ნაღ- 
ვლკენჭოვანი დაავადებების დაახლოებით 15%-ში ელინდება “მოტივტივე” კენჭები. 
“მოტიეტივე” შეარქვეს არაუმეტეს 2 სმ-ის დიამეტრის მქონე ქოლესტერინულ რენტგე- 
ნონეგატიურ კენჭებს, რომლებიც არ არიან მყარად შეკავშირებული ნაღვლის ბუშტი- 
სა და სანაღყლე გზების კედლებთან. 

ნმ-ებით თერაპიული ლითოტრიპსიისთვის კონტინგენტის შერჩევის მიზნით, 
კალციფიცირებული ანუ რენტგენოპოზიტიური კენჭებისგან არაკალციფიცირებული 
ანუ რენტგენონეგატიური კენჭების გამოსარჩევად, დამატებითი გამოკვლევის სახით 
შეიძლება გამოყენებულ იქნეს მუცლის ღრუს მიმოხილვითი რენტგენოგრაფია. პა- 
ციენტის ჰორისონტალურ და ვერტიკალურ პოზიციებში გადაღებული რენტგენოგ- 
რამების შედარებით 'შესაძლებელია კენჭის შემადგენლობის არაპირდაპირი შეფა- 
სება მისი მოძრაობის მიხედეით. სუფთა ქოლესტერინული კენჭები ნებისმიერი პო- 
ზიციის დროს არიან ნაღვლის ზედაპირზე, კალციფიცირებული და პიგმენტური 
კენჭები კი პაციენტის ფეხსე წამოდგომისას ეშეებიან ნაღვლის ბუშტის ფსკერზე. 

ქოლეცისტოგრაფია, კონტრასტის ინტრავენური თუ პერორალური შეყვანით, 
ულტრაბგერითი ექოსკოპიის მეთოდის დანერგვის შემდეგ ყოველდღიურ პრაქტიკა- 
ში ნაკლებად გამოიყენება. რენტგენოლოგიურ გამოკვლევაზე მოთხოვნილება მყა- 
რად რჩება პაციენტებთან შჟსბ-ის ნეგატიური და არადამაჯერებელი პასუხით. ორა- 
ლურ ქოლეცისტოგრაფიას ეძლევა გარკვეული უპირატესობა ლითოტრიფსიის ან 
ქოლელითიაზის არაქირურგიული მკურნალობის დაწყების წინ. 

კტ და მრბ, კენჭების გამოვლენის თეალსაზრისით, ულტრაბგერითი ექოსკო- 
ჰიის მეთოდს არ აღემატებიან. პტ-თი შესაძლებელია, უფრო დეტალურად შეფასდეს 
კენჭების შემადგენლობა, ხოლო მრბ-თი – სანაღვლე და პანკრეასის სადინარების 
მდგომარეობა. შსბ-თი და ჰტ-ით შესაძლებელია დემონსტრირებული იყოს დილატი- 
რებული სანაღვლე სადინარი. ენდოსკოპური უსბ, ხრახნური კტ, მაგნიტურრეზონან- 
სური ქოლანგიოგრაფია ზუსტად აჩვენებენ საერთო სადინარის სტენოზს. 

რადიოიზოტოპური გამოკვლევით შეიძლება დადგენილ იქნეს ნაღვლის დინე- 
ბის შესუსტება. 

ქოლედოქოლითიაზის დიაგნოსტიკის ყეელაზე პირდაპირი მეთოდია მერქაპბ, 
მით უმეტეს, რომ კენჭის აღმოჩენის შემთხევევაში იმავდროულად არის შესაძლებე- 
ლი სადინარიდან მისი გამოღება. გასათვალისწინებელია მეთოდის გართულებების 
მაღალი სიხშირე – თითქმის 18%. ერქპბ-ს მსგავსად, კანისა და ღეიძლის გავლით 
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გაკეთებული ქოლანგიოგრაფია იძლევა ყველაზე პირდაპირ და ხუსტ მონაცემებს 
ობსტრუქციის მიზეზის, ლოკალიზაციისა და ხარისხის შესახებ. 

23 სმ-სე მცირე ზომის კენჯების (მიჟყროლითიაზის) გამოსაელენად საჭიროა 
ყურადღებით ჩატარდეს ნაღვლის მიკროსკოპული გამოკვლევა ნაღეელს იღებენ 
ერპქბ-იის დროს ან 12-გოჯა ნაწლაეის ენდოსკოპიისას, ქოლეცისტოკინინით სტიმუ- 
ლირების შემდეგ. გამოყოფილი ნაღვლის ფერი მერყეობს «როქროსფერ-მოყვითალოდან 
მუქ მომწვანო-ყავისფერამდე. იმ შემთხვვაშიც კი, როცა დადგეჩილია ქოლესტერინუ- 
ლი კენჯები და სლადჯი, ღვიძლისმიერი ნაღველი თავისუფალია ქოლესტერინის მი7„+ 
როკრისტალებისგან, რადგანაც ისინი კონცენტრირებულია ბირთეებში. შეგროვებული 

ნაღველი დაუყოვებლივ უნდა იქნეს ცენტრიფუგირებული და გამოკელეული. კრისტა- 
ლების გამოვლენას მნიშვნელობა აქვს ახლად მიღებული ნაღელის ანალიზის ”'შემ- 
თხვევაში შესაძლებელია გამოელინება დეპოზიტების 2 ტიპის: ქოლესტერინული 
კრისტალების და/ან კალციუმ-ბილირუბინული მარცელების. ქოლესტერინის მიკროკ- 
რისტალები რომბისებრი ფორმის, სხიეის ორმაგგადამტეხი წარმონაქმნებია. ისინი სა- 
უკეთესოდ ჩანს პოლარულ მიკროსკოპში თუ გამოკვლევა სათანადო დოჩეხეა 
შესრულებული, მათი ნახვა საკმარისი არგუმენტია მიკროლითიაზის სასარგებლოდ. 
ბილირუბინის მარცვლები არის მოწითალო-მოყაეისფრო და მათი დაფიქსირება შე- 
საძლებელია ჩვეულებრივი განათებით მიკროსკოპიისას. 

მკურნალობა. პრობნოხჯი 
VC0-0MცფL-ს პრაქტიკული სახელმიძღვანელოების კომიტეტის რეკომენდაცი- 

ის თანახმად, ქოლეცისტექტომია არ იძლევა რა არავითარ უპირატესობას უსიმ- 
პტომოდ მიმდინარე და გართულებების გარეშე მომხდარი პირველი შეტეეის შემ- 
თხვევებში, ხოლო ოპერაციის გართულებების რისკი ამეტებს კენჭის დატოეებით 
გამოწვეული გართულებების რისკს, აღნიშნული პაციენტებში ადრეული ქოლეცის- 
ტექტომიის ჩატარება არ არის მიზანშეწონილი. რეკომენდაცია გამონაკლისს უშ- 
ვებს შაქრიანი დიაბეტით დაავადებული ხანდაზმულ პირებისთვის (ხოგადად შაქ- 

რიანი დიაბეტი პროფილაქტიკური ქოლეცისტექტომიის ჩვენებად არ ითვლება), 
მათთვის, ვინც სწრაფად დაიკლო წონა ან აღენიშნება წონის ციკლური ცვლილე- 

ბები, ეისაც აღენიშნება ავთვისებიანი გადაგვარების დიდი რისკის შემცველი კალ- 
ციფიცირებული ე.წ. “ფაიფურის” ნაღელის ბუშტი, იმ პაციენტებისთვის, რომლებიც 

ცხოვრობენ ან ელით ხანგრძლივი ყოფნა ადგილებში, სადაც სასწრაფო დახმარე- 
ბის აღმოჩენა შეუძლებელია, გართულებების რისკ-რაიონების მოქალაქეებისთვის, 
ან ავადმყოფებისთეის თეძოს ნაწლავის დიდი მონაკვეთის რეზექციით, მათთვის, 

ეინც იტარებს იმუნოსუპრესიულ მკურნალობას (ტრანსპლანტაციის შემდგომ), რაც 
ზრდის ქოლანგიტისა და ქოლელითიაზის საშიშროებას, ქოლელითიაზის ნამგლი- 
სებრუჯრედოვან ანემიასთან ასოცირების შემთხვევებისთვის. 

კლინიკურად მანიფესტირებული ნაღვლკენჭოვანი დაავადების მკურნალო- 
ბის ძირითად მეთოდად განიხილება გეგმური ქოლეცისტექტომია. ნაღვლოვანი კო- 

ლიკის მეორე შეტეეა უკვე ითვლება ქირურგიული მკურნალობის ჩვენებად. 1988 

წელს დუბიოს (დსხI!ი) მიერ ამ მიზნით გამოყენებულ იქნა ენდოსკოპიური ტექნიკა. 
დღეს როგორც ნაღვყლკენჭოვანი დაავადების, ასევე მწეავე ქოლეცისტიტის ამორ- 

ჩევითი მკურნალობა ლაპარასკოპიური ქოლეცისტექტომიაა. პაციენტი შეიძლება 

გაშვებულ იქნეს სახლში ქირურგიული მანიპულაციის პირველსავე დღეს და დაუბ- 
რუნდეს სამუშაოს რამდენიმე დღეში, მაშინ როდესაც ღია ქოლეცისტექტომიის 
შემთხვევაში ამას რამდენიმე კვირა სჭირდება. ენდოსკოპიური მიდგომის უპირატე- 

სობაა გართულებების ნაკლები სიხშირეც, თუ ოპერაცია სრულდება გამოცდილი 
სპეციალისტის მიერ. თუმცა არსებობს სანაღვლე სადინარების დაზიანების რამდე- 
ნადმე გაზრდილი რისკი. გამოცდილი ქირურგისთვისაც კი ნაღვლის სადინარის 
დაზიანების სიხშირე შემთხვევათა 0,1)%-ს შეადგენს. 

ქოლეცისტექტომიის იშვიათ გართულებებს ასევე მიეკუთვნება ბუშტის სადი- 
ნარის ნაცვლად ღვიძლის საერთო სადინარის გადაკვანძვა. მაგისტრალური ნაღ- 

4) 
 



ვლსადენების დაზიანება უხშირესად ვლინდება ოპერაციის პროცესშივე. 
ქოლედოქოლითიაზის დროს მოსალოდნელი გართულებების თავიდან 

აცილების ეფექტურ საშუალებას წარმოადგენს ენდოსკოპიური სფინქტეროტომია. 
ამ ჩარევის შემდეგ მწვაეე ქოლეცისტიტის განვითარების რისკი პირველი 3-5 წლის 
განმავლობაში არ აღემატება 5-20%-ს. სიყვითლის, ქოლანგიტის ან პანკრეატიტის 
განვითარებისას ეს მეთოდი შეიძლება იყოს მკურნალობის ერთადერთი საშუალე- 
ბა. პაპილოსფინქტეროტომია გართულებული ნაღვლკენჭოვანი დაავადების ფონზე 
განვითარებული მწვავე ქოლეცისტიტის დროს არ კეთდება. 

ქოლელითიაზის ან ქოლეცისტიტის ფონზე ნაღვლის საერთო სადინარში 
კენჭის არსებობისას ლოგიკურია თავდაპირველად გაკეთდეს ლაპარასკოპიული ქო- 
ლეცისტექტომია, შემდეგ კი – ენდოსკოპიური სფინქტეროტომია კენჭის ექსტრაქცი- 
ით. ენდოსკოპიური სფინქტეროტომიის შემდგომ ქოლეცისტიტის განვითარების ძა- 
ლიან მცირე ალბათობის გათვალისწინებით, ეს მანიპულაცია ქოლეცისტექტომიამ- 
დე შეიძლება ჩაუტარდეთ ქოლელითიაზის და ქოლედოქოლითიაზის მქონე ხან- 
დაზმულ (>70 წელი) ან დაბალი რისკის მქონე პაციენტებს. სფინქტეროტომია ქო- 
ლეცისტექტომიის წინ ასევე უტარდებათ პაციენტებს ნაღვლკენჭოვანი დაავადებით 
და სიყვითლით (შრატის საერთო ბილირუბინი >5 მგ/დლ), ნაღვლის საერთო სადი- 
ნარის დილატაციით (>7 მმ) ან ქოლეცისტექტომიამდე ჩაღვლის სადინარში უსბ-ით 
ან პტ-ით კენჭის დაფიქსირებისას. კენჭები სანაღვლე გზებში განმეორებით ჩნდება 
12%-ზე მეტ შემთხვევაში, განსაკუთრებით ხშირად ეს ხდება ხანდაზმულ პირებში, 
როდესაც სანაღვლე სადინარის დიამეტრი არის 15 მმ და მეტი ან პირველი სფინ- 
ქტეროტომია ჩატარდა ყავისფერი პიგმენტური კენჭების გამო. 

ენდოსკოპიურ სფინქტეროტომიასთან შედარებით, პანკრეატიტის განეითარების 
გაცილებით მეტი რისკი არსებობს ოდის სფინქტერის ენდოსკოპიური ბალონური დი- 
ლატაციის ჩატარებისას. ეს მეთოდი ძირითად სამკურნალო საშუალებას წარმოად- 
ბენს კოაგულოპათიით პაციენტებთან, რადგანაც სისხლდენის საშიშროება ბალონუ- 
რი დილატაციის შესრულებისას ნაკლებია, ვიდრე სფინქტეროტომიის დროს. 

ბილიარული მწეავე პანკრეატიტის შემთხვევაში, როცა დახმარება სწრაფად 
უნდა იქნეს აღმოჩენილი, ოპერაციის მსელელობისას ქოლანგიოგრაფიის გაკეთების 
შესაძლებლობის არსებობისას, ქოლეცისტექტომიის წინ ერქპბ-ის ჩატარების აუცი- 
ლებლობა არ არის. 

ლაპარასკოპიული ქოლეცისტექტომიის დროს ქოლედოქოლითიაზის გამოსა- 
რიცხავად საჭიროა ლაპარასკოპიული გამოკელევა, აუცილებლობისას კი – საერ- 
თო სადინარის გახსნა ან ოპერაციის შემდეგ ენდოსკოპიური სპინქტეროტომია. 
ოპერაციის დროს ქოლედოქოლითიაზზე მიანიშნებს: საერთო სადინარში კენჭის 
პალპირება, საერთო სადინარის დილატაცია ან მისი კედლის გასქელება, ნაღვლის 
ბუშტში არსებობა მცირე ზომის კენჭებისა, რომლებსაც თავისუფლად შეუძლიათ 
ბუშტის სადინარის გავლა. თუ ქოლედოქოლითიაზი პაციენტს ქოლეცისტექტომიის 
შემდეგ დაუდგინდა, კენჭის ექსტრაქციისთვის, ტრანსაბდომინალურ მიდგომასთან 
შედარებით, უპირატესობა ეძლევა ენდოსკოპიურ სპინქტეროტომიას. 

დიდი კენჯების არსებობისას დახმარების მეთოდებად განიხილება ენდოსკო- 
პიური ან გარეგანი ლითოტრიფსია, პირდაპირი ქოლანგიოსკოპია და სანაღვლე სა- 
დინარის სტენტირება ჰაციენტს, რომელსაც ჩაყენებული აქვს I-ს მაგვარი კათე- 
ტერი და კენჭი დაუდგინდა საერთო სადინარში, კენჭი შეიძლება გამოღებული იქ- 
ნეს ამავე კათეტერით. 

ბილიარულ ტრაქტზე ქირურგიული მანიპულაციების შემდეგ, ჩეეულებრიე, 
გეგმური ანტიბიოტიკოთერაპია არ ტარდება. ნაღველს ბიოქიმიური გამოკვლევის- 
თვის იღებენ ოპერაციის დროს.თუ სანაღვლე გზების ინფექცია ცნობილი იყო ოპე- 
რაციამდე ან დადგინდა ოპერაციის დროს, მოწოდებულია, მიკრობული კულტურის 

ანტიბიოტიკებისადმი მგრძნობელობის ტესტის მონაცემების და ხელმისაწვდომობის 
გათვალისწინებით, ოჰერაციის შემდეგ დაინიშნოს: (1) ამპიცილინი (500 მგ ვენაში 
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ყოველ 6 საათში) გენტამიცინთან (),5 მგ/კგ ვენაში ყოველ 6 საათში) და შეტრონი- 
დაზოლთან (500 მგ ვენაში ყოეელ 6 საათში) ერთად; (2) ციპროფლოქსაცინი (250 
მგ ვენაში ყოველ 12 საათში) ან (3) ცეფალოსპორინების III გენერაციის პრეპარა- 

ტი, მაგ. ცეფაჰერაზონი (1-2 გრ ეენაში ყოველ 12 საათში). "-კათეტერიდან ნაღ- 
ვლის გამოკვლევა უნდა შედგეს კათეტერის ამოღების წინ, ჩვეულებრიე, ოპერაცი- 
იდან 3 კვირის შემდეგ. 

არჩევანის გაკეთება ღია ქოლეცისტექტომიის სასარგებლოდ შეიძლება იყოს 
აუცილებელი შემთხვევათა 2-8%-ში. ეს შემთხვევებია: (1) ნაღვლის ბუშტის ემპიემა 
ან განგრენა; (2) ნაღელის ბუშტის პერფორაცია სუბდიაფრაგმული აბსცესის ან 
დიფუზური პერიტონიტის განვითარებით; (3) ბაქტერიული ქოლანგიტი; ნაღვლის 
ბუშტსა და ნაწლავს შორის არსებული ფისტულით ნაწლავში მოხეედრილი კენჭის 

მიერ ნაწლავის სანათურის დახშობა. 
ორსულ პაციენტებს შეიძლება მიეცეს რჩევა ტკივილის კონსერვატული 

მკურნალობის თაობაზე, მაგრამ განმეორებადი ბილიარული ტკივილის ან მწეა>ვე 
ქოლეცისტიტის “შემთხვევებში უპირატესად მეორე ტრიმესტერში„ შეიძლება 
შესრულდეს ლაპარასკოპიული ქოლეცისტექტომია. 

ამბვარად, უსიმპტომო ქოლელითიაზის უმრავლეს “შემთხვევაში 
გართულებების პროფილაქტიკის მიზნით ქოლეცისტექტოვმიის ჩატარება არ 
ითვლება გამართლებულად, ამ შემთხვევებში ოპერაციის გართულებების 
რისკი მეტია კენჯის დატოვებით გამოწვეული ბართულებების რისკზე. თანაც 
ხანბრძლივმა დაკვირვებებმა აჩვენა, რომ ნაღვლოვანი კოლიკა, დაახლოებით 
რამდენიმე თვით უსწრებს წინ ნებისმიერ მძიმე ბართულებას, 

ნაღვლოვანი კოლიკის შემთხვევებში ტკივილდამაყუჩებელი პრეპარატების 
მუდმივი გამოყენება გაუმართლებელი, სიმპტომების შენიღბვისა და გართულებების 

დროული დიაგნოსტიკის გაძნელების გამო. “მოცდისა და დაკეირვების” ტაქტიკა 
გამართლებულია მხოლოდ უსიმპტომო მიმდინარეობის დროს. 

ქირურგიულ მკურნალობაზე უარის თქმის ან პოსტოპერაციული გართულე- 
ბების მაღალი რისკის შემთხვევაში შეიძლება გამოყენებულ იქნეს: ნაღვლის მყავე- 
ბის პრეპარატები, ექსტრაკორპორალური მოკლეტალღური ლითოტრიფსია ან ენ- 

დოსკოპიური პაპილოსფინქტეროტომია. 
ნაღვლკენჭოვანი ილეუსის (ნაღვლის ბუშტით წერილი ნაწლავის მწვაეე 

დახშობის) ადეკვატურ მკურნალობად განიხილება ენტეროლითოტიომია. 
ქოლესტერინული კენჭების დაშლა ზოგჯერ შეიძლება მიღწეულ იქნეს ნმ- 

ების – ხენოდეოქსიქოლის მჟავის (ჩხენოდიოლი, ხენოფალკი) და ურსოდეოქსიქო- 

ლის მჟავის (ურსოფალკი, ხოლუდექსანი), ხანგრძლივი, 2 წელიწადზე მეტი ხნის 
განმაელობაში პერორალური მიღებით. ეს პრეპარატები წარმოადგენენ ერთ-ერთი 
მეორადი ნაღვლის მჟავის, დეოქსიქოლის მჟავის, ნაწარმოებს, ე.ი. მესამეულ ნმ-ებს. 
პერორალურად მიღებისას წვრილ ნაწლავებში ხდება მათი თითქმის სრული აბ- 
სორბცია მლიე ნაწლავში პასიური დიფუზიის, ხოლო თეძოს ნაწლავში აქტიური 
ტრანსპორტის საშუალებით. შესაბამისად, ორივე პრეპარატი ჩაერთეის ენტეროჰეპა- 
ტურ ცირკულაციაში. ენდოგენური ანალოგის მსგავსად, პერორალურად მიღებული 
ქენოდეოქსიქოლის მჟავას ნაწილი განიცდის ბიოტრანსფორმაციას ლიტოქოლის 

მჟავის წარმოქმნით. ორივე მჟავა ჰეპატოციტებში ახდენს ფერმენტ 3-ჰიდროქსი-3-მე- 

თილგლუტარილ-კოენზიმ #-რედუქტაზას ინჰიბირებას, რითაც ამუხრუჯჭებს ქოლეს- 
ტერინის პროდუქციას, ამცირებს მის სეკრეციას ნაღველში და ამით აუმჯობესებს 
ნაღვლის ხსნადობას მკურნალობის ფონზე კლებულობს ნაღვლის ლითოგენური 
(ქოლატო-ქოლესტერინული) ინდექსი. ამავე დროს, ამ პრეპარატების მოქმედებით 
ნაწლავებში ქვეითდება ცხიმების შეწოვა. ძირითადად გამოიყენება ურსოდეოქსიქო- 

ლის მჟავას პრეპარატები, რომელთაც გარდა ლითოლიზური მოქმედებისა, ახასია- 
თებთ ქოლერეტული, ჰეპატოპროტექტორული, ჰიპიქოლესტერინემიული, იმუნომო- 
დულატორული და ანტიაპოპტოზური ეფექტები. ამგვარი თვისებების გამო მათი გა- 
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მოყენების არეალი საკმაოდ ფართოა, მოიცავს ღვიძლის დაავადებების მკურნალო- 
ბასა და პრევენციას, ნაღვლის რეფლუქსით გამოწვეული პათოლოგიების მკურნა- 

ლობას. ურსოდეოქსიქოლის მჟავა გამოიყენება როგორც კენჭების დაშლის, ასვე 

კენჭების წარმოქმნის პროფილაქტიკის მისნით. მკურნალობა ხშირად არის ეფექ- 
ტური ნაღვლის ბუშტის მრავლობითი მცირე ზომის “მოტივტივე კენჭების 

შემთხვევაში. ლითოლიზს უპირატესად ექვემდებარებიან კენჭები, რომელთა დია- 
მეტრი არის 5 მმ-ზე ნაკლები. 2 სმ-ზე მეტი დიამეტრის მქონე კენჯების დაშლა იშ- 

ვიათად არის შესაძლებელი. პაციენტების ნახევარს მკურნალობის შეწყვეტიდან 5 
წელიწადში ნაღვლის კენჭები თავიდან უვითარდებათ – ყოველწლიურად I0-10%-ს 
პირველი 5 წლის განმავლობაში. პრეპარატების ლითოლიზური ეფექტურობის აუ- 
ცილებელი პირობაა ნაღვლის ბუშტის ნორმალური ფუნქციონირება, ბუშტის სადი- 
ნარის განვლადობა და თეძოს ნაწლავში გარანტირებული შეწოვა. წვრილი კენჭე- 
ბის მთლიანი მოცულობა არ უნდა იყოს ნაღვლის ·ბუშტის მოცულობის “ნახევარზე 
მეტი. ძველი ქოლესტერინული კენჭების დაშლა არ ხდება. კენჭების ხსნადობას 
ხელს უშლის მის ზედაპირზე კალციუმის მარილებისა და პიგმენტების არსებობა. 
ზოგადი შემაფერხებელი მიზეზებიდან საყურადღებოა სიმსუქნე. თუ არ ხერხდება 
წონის შემცირება, ხანგრძლივად უნდა იქნეს გამოყენებული ურსოდეოქსიქოლის 
მაქსიმალური დოზები. | 

ურსოდეოქსიქოლის მჟავას მიღება შეიძლება ყოველდღიურად დოზით 7 
მგ/კზ/დღე ან დღეგამოშვებით 8-13 მგ/კგბ/დღ. ნაღველში პრეპარატის მაქსიმალური 
კონცენტრაცია აღინიშნება 10-I4 მგ/კგ დღე-ღამის დოზის დროს. დოზის შემდგომი 
გაზრდით ნაღველში პრეპარატის კონცენტრაცია არ მატულობს. მტკიცებითი მედი- 
ცინის მოთხოვნების შესაბამისად, დადგინდა მისი გამოყენების შემდეგი მარტივი 
სქემა – თუ პაციენტის წონა არ აღემატება 80 კბ-ს, ენიშნება 500 მგ (2 კაფსულა), 
თუ წონა 80 კგ-ზე მეტია, ენიშნება 750 მგ (3 კაფსულა). ურსოფალკის კაფსულა 
შეიცავს 250 მგ ურსოდეოქსიქოლის მჟავას, ხოლო ტოლუდექსანის – 300 მგ-ს. 

ნაჩვენები იქნა, რომ ურსოდეოქსიქოლის მჟავას მიღება დღეში 500-600 მგ-ის 
რაოდენობით ამცირებს კენჭების წარმოქმნის ალბათობას წონის სწრაფი შემცირე- 
ბისას, პარენტერალური კეების შედეგად განვითარებული ქოლესტაზის, ნაღვლის 
ბუშტისა და სანაღვლე გზების ჰიპოკინესური დისკინეზიის, ქოლეცისტექტომიის 
შემდგომი მდგომარეობის დროს. ძირითადი სამკურნალო თუ პროფილაქტიკური 
კურსის დამთავრების შემდეგ შესაძლებელია პრეპარატების მუდმივი მიღება მცირე 
დო'სებით. 

ხენოდეოქსიქოლის მჟავას დღიური დოზაა 15 მგ/კგ. ნებისმიერი ბრენდით 
მოწოდებულია 250 მგ-ის შემცველი კაფსულები. 

როგორც ურსოდეოქსიქოლის, ასევე ხენოდეოქსიქოლის მჟავის პრეპარატებს 
იღებენ დღეში ერთხელ, საღამოს ძილის წინ და აუცილებლად აყოლებენ სითხეს 
(წყალს, ჩაის, წვენებს, რძეს). 

ვინაიდან ერთგვაროეანი მარესულტირებელი შედეგის მიუხედავად, არის 
გარკვეული განსხვავება ამ ორ ნმ-ის მოქმედების მექანიზმებს შორის, მოწოდებუ- 
ლია მათი ერთდროული დანიშვნაც, თითოეულის 7-8 მგ/კგ/დღ-ის დოზით. 

ეს პრეპარატები მოქმედებენ მხოლოდ მიღების პერიოდში. პერორალური ქო- 
ლეგრაფიით ან ულტრასონოგრაფიით კენჭების დაშლის დაფიქსირების შემდეგ მკურ- 
ნალობა უნდა გაგრძელდეს 2-3 თვეს. წამლის მიღების შეწყვეტას უმრავლეს შემთხვე- 
ვებში მოსდევს ნაღველში ქოლესტერინის კონცენტრაციის მომატება და ის თანდათან 
ისევ ხდება ლითოგენური. "მკურნალობის დროებით შეწყვეტა არ შეიძლება, რადგან 
ყველა ასეთ შემთხვევაში საჭირო ხდება მკურჩალობის კურსის თავიდან დაწყება. 

დეოქსიქოლის მჟავას წარმოებულების გამოყენების წინააღმდეგჩვენებებია: 

რენტგენოპოზიტიური (კალციფიცირებული) კენჭები, ხშირად განმეორებადი ნაღ- 
ვლის კოლიკა, სანაღვლე სადინრების ნაწილობრივი და სრული ობსტრუქცია, ნაღ- 
ელის ბუშტისა და სანაღვლე გზების ანთება, ნაღვლის ბუშტის ემპიემა, ლვიძლის 
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ან თირკმლების უკმარისობა, პეპტიური წყლულოვანი დაავადება, ენტერიტი და კო- 
ლიტი, ორსულობა და ლაქტაციის პერიოდი. 

ლითოლიზური თერაპიის გეერდითი მოვლენებია: გულისრევა, ფაღარათი, ტკი- 
ვილი ეპიგასტრიუმის არეში, ალტ-ს და ასტ-ს აქტიურობის ტრან ხიტორული მომატე- 

ბა, კანის ქავილი, ნაღვლის კენჭების კალციფიცირება, ალერგიული რეაქციები. ამ 
გართულებების გამოჩენისას საჭიროა პრეპარატის დო'ხების დროებით შემცირება. 

ერთდროული გამოყენებისას ალუმინის ჰიდროქსიდის შემცეელი ანტაციდები 
აქვეითებენ ნმ-ების პრეპარატების შეწოვასა და ეფექტურობას, პერორალური ჰი- 
პოგლიკემიური საშუალებები (სულფანილ შარდოვანას პრეპარატები) კი. პირიქით, 
აძლიერებენ მათ მოქმედებას. 

პაციენტების სწორად შერჩევისა და მკურნალობის წესის დაცეის შემთხვევა- 
ში წამლისმიერი ლითოტრიფსია 60-70%-ში იძლევა კონკრემენტების სრულ ღაშ- 
ლას 18-24 თვის განმავლობაში. საკონტროლო შსბ ტარდება ყოველ მომდევნო 6 
თეეში. რეციდივის გამოვლენისთანავე საჭიროა მკურნალობის განახლება იმავე 
სქემით. განმეორებითი თერაპიის ეფექტურობა აღწევს 70-90%-ს. უსბ დაკეირვება 
შეიძლება შეწყდეს მხოლოდ 3-5-წლიანი რემისიის შემთხვევაში. მკურნალობისა და 
რევიზიის ამგვარი ალგორითმი შემთხვევათა 80%-ში იძლევა განკურნებას. თუ ერ- 
თწლიანი მკურნალობის შემდეგ კენჭების რაოდენობა და ზომები არ მცირდება, 
პრეპარატების მიღება უნდა შეწყდეს უეფექტობის გამო. 

პაციენტები წინდაწინ უნდა იქნენ გაფრთხილებული, რომ მკურნალობა ნმ- 
ებით არის ხანგრძლიეი და ის არ წარმოადგენს ნაღვლოვანი ტკივილისა და გარ- 
თულებების პროფილაქტიკურ ღონისძიებას. ამავე დროს ეძლევათ განმარტება, რომ 
წამლისმიერი ლითოტრიფსია არ ზრდის არც თავად დაავადების და არც ქოლე- 

ცისტექტომიის გართულებების რისკს. 
ექსტრაკორპორალური მოკლეტალღური ლითოტრიპსიით ხდება მოზსზრღიდლი 

კენჭების ფრაგმენტაცია, საკონტაქტო ზედაპირის მომატება, რაც აუმჯობესებს ნმ- 
ების მათზე ზემოქმედებას. 30 მმ-ზე მეტი დიამეტრის მქონე ერთი კენჭის კომბინი- 
რებული მკურნალობა ეფექტური აღმოჩნდა პაციენტთა 30-40%-ში. პროცედურა არ 

მოითხოეს ზოგად ანესთეზიას, ტარდება ამბულატორიულად და არ მოითხოვს გან- 
საკუთრებულ პირობებს. მრავლობითი კენჭების შემთხვევაში მკურნალობის ეფექ- 

ტურობა საგრძნობლად კლებულობს. ლითოტრიპსია არ ამცირებს კენჭების რეცი- 
დივების სიხშირეს. ლითოტრიპსიისა და ნმ-ებით მკურნალობის კომბინაცია შეერ- 
თებულ შტატებში ხანმოკლე დროის განმაელობაში გამოიყენებოდა 20 მმ-ზე ნაკ- 

ლები დიამეტრის მქონე რენტგენონეგატიური კენჭების შემთხვევებში. ამჟამად ის 

აღარ ითვლება ამორჩევით მეთოდად. 
მირიცის სინდრომის მკურნალობა მოიცავს სანაღვლე გზების დრენირებას, ან- 

ტიბიოტიკების დანიშენას, სითხეების ინტრავენურ გადასხმას და ქოლეცისტექტომიას. 
ქოლელითიაზის პრევენციულ ფაქტორებს წარმოადგენენ ნახშირწყლების 

მცირე რაოდენობის შემცველი დიეტა და ფიზიკური აქტივობა. ქალებში კენ- 

ჭწარმოქმნისგან დაცვის გარკვეულ პოტენციალს აელენს ყაეის მოხმარება, რისკი 
მცირდება ბოჭკოების მაღალი შემცველობის საკვების კერძოდ, ხილისა და 
ბოსტნეულის გამოყენებით. მამაკაცებში დაავადების რისკს ენერგობალანსირებულ 
დიეტაზე მეტად ამცირებს დიდი რაოდენობით პოლი და მონოგაუჯერებელი ცხიმე- 
ბის მიღება. ნაღვლოვანი კოლიკის პროფილაქტიკა მოიცაეს სხეულის მასის ნორ- 

მალიზებას, ფიზიკური დატეირთეის გაზრდას, ცხიმიანი და ტკბილი საკვების გა- 
მორიცხვას, რეგულარულ კვებას ყოველ 3-4 საათში, დღეში არანაკლებ 1,5 ლიტრი 
სითხის მიღებას. ამ მოთხოვნების შესრულება ერთიანი კომპლექსის სახით აღმოჩ- 
ნღა საკმაოდ რთული, რის გამოც ნაღვლის კენჭების წარმოქმნის ქმედითი პროფი- 
ლაქტიკა პრაქტიკულად არ არსებობს, გართულებების პროფილაქტიკა კი რადიკა- 
ლური მეთოდების გამოყენებას გულისხმობს. 
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ნაღვლის კენჭების სპონტანურად დაშლის შესაძლებლობა ძალიან მცირეა. 

გამონაკლისს შეიძლება წარმოადგენდეს ორსულთა სიმპტომატური ქოლელითიაზი. 
ამ შემთხვევაში მშობიარობის შემდეგ მოსალოდნელია 0,5 სმ-ზე მცირე ზომის ქო- 

ლესტერინული კენჭების გაქრობა. სიმპტომებით გამოხატული ქოლელითიაზის 
დროს სპონტაჩური ლითოტრიპსია პრაქტიკულად არ ხდება. 

უმრავლეს შემთხეევაში ქოლეცისტექტომიით ხდება ნაღვლკენჭოვანი დაავა- 
დებიდან სრული განკურნება. იშვიათად კენჭები რჩება სანაღვლე გზებში. ამგვარი 
რეზიდუალური კენჭების არსებობა განსაკუთრებით მოსალოდნელია ხანდაზმულ 
პირებში და ნაღვლის ბუშტის მრავლობითი კენჭების შემთხვევაში. 

ქოლეცისტექტომიის ლეტალური გამოსავალი 0,14-0,15%-ია. ის დამოკიდებუ- 
ლია პაციენტის წლოვანებასა და ფიზიკურ მდგომარეობაზე. 

ქოლეცისტექტომიამ შეიძლება გაზარდოს საყლაპავის, პროქსიმალური წერი- 
ლი ნაწლავისა და კოლინჯის ადენოკარციჩომის რისკი, რამდენადაც მატულობს 
დუოდენოგასტრალური რეფლუქსი და იცვლება ნაწლავის ექსპოზიცია ნაღველთან. 

აღმოჩნდა, რომ ქალებში ქოლეცისტექტომიიდან 15 წლის შემდეგ მსხვილი 
ნაწლავის მარჯვენა ნაწილის კიბოს რისკი მხოლოდ უმნიშვნელოდ იზრდება. 

ქოლეცისტექტომიის შემდგომ სშირდება ნაღვლის გასტროეზოფაგალური 
რეფლუქსი და დიარეა. დადგენილად ითვლება, რომ ქოლეცისტექტომიაგადატანილ 
პირებს 1-2%-ში აღენიშნებათ ნმ-ების ნატრიუმზედამოკიდებული აპიკალუ რი ტრან- 
სპორტიორის კონცენტრაციისა და ფუნქციური აქტივობის დარღვევა, შედეგად კი 
– ფაღარათი. მათ ნმ-ების სეკვესტრირებადი მკურნალობა ესაჭიროებათ. ქირურგი- 
ული ჩარევების გახშირების თანადროულად სულ უფრო მეტ მნიშენელობას იძენს 
სანაღვლე სადინარის დაზიანების პრობლემა. 

დაავადების მიმდინარეობას და პოსტოპერაციულ პროგნოზს მნიშენელოვნად 
ამძიმებს შაქრიანი დიაბეტი. ამ პაციენტებში გაცილებით დიდია ჩნაღვლოვანი ტკი- 
ვილის რეციდივებისა და მძიმე გართულებების რისკი. ოპერაციის შემდგომი სიკ- 
ედილიანობა 15-20%-ია, რაც 4-5-%ერ აღემატება შესაბამის მაჩვენებელს ზოგად პო- 
პულაციაში. ეს არ ეხება კომპენსირებული დიაბეტის ფონზე შესრულებულ გეგმურ 
ოპერაციებს. შაქრიანი დიაბეტით პაციენტებში წინასწარი მომზადების შემდეგ ად- 
რეული ქოლეცისტექტომიის ჩატარების უპირატესობა ეჭვგარეშეა. 

მწვავე ქოლეცისტიტი 

არსი, ეკიდემიოლობია, ეტიოლოგია, პათობენეზი 
ნაღვლის ბუშტის მწვავე ანთება ნაღვლკენჭოვანი დაავადების ერთ-ერთი ყვე- 

ლაზე ხშირი გართულებაა, ის ვითარდება შემთხვევათა დაახლოებით 25%-ში. მწვავე 
ქოლესტიტის მხოლოდ 5-10%-ში არ აღინიშნება კონკრემენტი ნაღვლის ბუშტში. მიკ- 
როფლორა ბუშტში ძირითადად ხვდება აღმავალი გზით 12-გოჯა ნაწლავიდან, იშვია- 
თად დაღმავალი გზით ნაღველთან ერთად და გაცილებით იშვიათად ლიმფოგენური 
ან ჰემატოგენური გზებით. მნიშენელოვანი ხელშემწყობი ფაქტორია ნაღვლდენის 

დარღვევა, როგორც მექანიკური, ასევე ფუნქციური ხასიათის. ნაკლებად მნიშენელოვა- 

ნია ნაღვლის ბუშტის კედლის იშემია, გამოწვეული მისი გაჭიმვით. მწვავე ქოლეცის- 
ტიტი, ჩვეულებრიე, ვითარდება, როცა კენჭი იჭედება ბუშტის სადინარში და ობ- 
სტრუქციას მოსდევს ანთებითი პროცესი. არის მითითება, რომ ზოგ “შემთხვევაში 
ნაღელის ბუშტის მწვავე ანთება შეიძლება გამოწვეეული იყოს პანკრეატობილიარუ- 
ლი რეფლუქსით. 'მი“ზს-ით პაციენტებში ინფექციის ეტიოლოგიური ფაქტორებია ცი- 

ტომეგალოვირუსი, კრიპტოსპორიდიოზი ან მიკროსპირიდიოხი. 
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გაურთულებელი შემთხვევისთვის დამახასიათებელია ანთების ტიპური ნიშნე- 
ბი: ბუშტის კედლის შეშუპება და ჰიპერემია, ინფილტრაცია პოლიმორფულბირთევი- 
ანი უჯრედებით, სისხლჩაქცევები ლორწქვეშა შრეში. ანთება კატარალურია, ის 
არ სცილდება ლორწოვან და ლორწქვეშა შრეებს. 

პროცესის პროგრესირებისას მატულობს ლეიკოციტებით იჩფილტრაცია, რაც 

მოიცაეს ბუშტის კედლის ყველა შრეს, ჩირქოვანი ექსუდატისა და ჩირქგროვების 
ჩამოყალიბებით მოსალოდნელია ლორწოვანი გარსის დაწყლულება ანთებითი 
სითხის ექსუდაციით ბუშტის გარეთა სივრცეში. ნაღვლის ბუშტი გადიდებულია, 
პედლები გასქელებულია, აქვს მეწამული-ლურჯი ფერი. ბუშტის შიგთავსი ჩირქო- 
ვანია. ანთება ვრცელდება პერიტონეუმზე, ეისცერალური ფურცლის ზედაპირი და- 
ფარულია ფიბრინული ნადებით. 

განგრენოზული პროცესის განვითარებისას ადგილი აქეს ნაღვლის ბუშტის 
კედლის ნაწილობრივ ან მთლიან ნეკროზს. კედლის პერფორაციის შემთხვევაში 

ყალიბდება განგრენოზულ-პერფორირებული ქოლეცისტიტი. 
კლინიკური სურათი. ბართულებები 
მწეავე შეტევა ხშირად დაკავშირებულია საკვების დიდი რაოდენობით ან 

ცხიმიანი, მწარე, სანელებლიანი საკვების ალკოჰოლის მიღებასთან, ემოციურ 
დატვირთვასთან. ის ხასიათდება უეცრად განეითარებული მყარი ტკივილით 
ეპიგასტრიუმში ან მარჯვენა ფერდქვეშა არეში. ტკივილი ირადირებს მარჯვჩიე 
ბეჭის ქვედა კუთხისკენ, ლავიწზედა არეში, კისრის მარჯვენა მხარეს. 12-18-საათია- 

ნი პერიოდის შემდეგ ტკივილი შეიძლება თანდათანობით შემცირდეს. პაციენტთა 
75%-ს აქვს პირღებინება ნაღვლით. ტიპურია ცხელება, შემთხვევათა ნახევარში გა- 
მოხატულია დაავადების სხეადასხვა ნიშანი. თითქმის ყოველთეისაა მტივნეულობა 

მარჯეენა ზედა კვადრანტში, ხშირია მერფის (MსიისV), კერის (LV), ორტნერის 

(0Iიბი, მიუსხის (ძ6 Mს§§V) სიმპტომებთან ერთად, რასაც, ჩვეულებრიე, თან ახ- 
ლავს კუნთების დაჭიმულობა და მძიმე შემთხვევებში – რიკოშეტული ტკივილი 

(ბლუმბერგის სიმპტომი). 

ჰიხი 8”იიჰკგი1ი MსIიჩა (1857-1916) არის ამერიკელი ქირურგი. მის მიერ აღწე- 
რილი სიმპტომი ითვლება მწვავე ქოლეცისტიტის მნიშვნელოვან სადიაგნოსტიკო 

კრიტერიუმად. ის “სუნთქვის შეკავების სიმპტომის” სასელითაცაა ცნობილი. მარ- 
ჯვენა ფერდქვეშ მეცხრე ნეკნის მწვერვალის დონეზე (შეესაბამება ნეკნთა რკალის 
და მუცლის სწორი კუნთების მარჯვენა კიდის გადაკეეთის ადგილს) ცერის თანდა- 
თანობითი ზეწოლის დროს პაციენტი ვერ აკეთებს ღრმა ჩასუნთქვას ძლიერი ტკი- 
ვილის გამო. ტკივილი და სუნთქვის უნებლიე შეკვრა გამოწვეულია ჩასუნთქვის 

დროს ანთებითი ნაღვლის ბუშტის თითთან შესებით. მსგავსი სიმპტომი აღწერა 

ინგლისელმა ქირურგმა MVთო-მ – ტკივილი ღრმა ჩასუნთქვის დროს იმავე (კერის) 
წერტილის პალპაციისას. ავსტრიელმა თერაპევტმა Mი.ხC( 0Iიი-მა მოგვაწოდა 

ნაღვლის ბუშტისა და სანაღვლე გზების მწვავე ანთებითი პროცესისთვის და- 

მახასიათებელი მარტივი ნიშანი – მტევნის ულნარული კიდით პაციენტის მარჯვე- 

ნა ნეკნთა რკალზე სუსტი დარტყმები იწვევს ტკივილს. ფრანგი ექიმის M0%I 

M#-გილი1§ 0ძიი Cსიინის ძი MCს§§V (1813-1885) სახელს ატარებს მწვავე ქოლეცისტიტის 
სშირი სიმპტომი – მტკივნეულობა მარჯვენა მკერდ-ლავიწ-დვრილის კუნთის ფე- 

სებს შორის ხელით ზეწოლისას. 

პაციენტთან ორგანოების სრული სიმეტრიული ადგილმონაცვლეობით აღნიშ- 

ნული ნიშნები ვლინდება მარცხნიე იმავე წესით (Mგხსს(მ II., LI8L2 IL, 2019). 
მუცლის პერკუსიით ყურადღებას იპყრობს ტიმპანიტი, როგორც ნაწლავების 

რეფლექტორული პარეზის გამოვლინება. ნაღვლის ბუშტი ისინჯება შემოხეევათა 

დაახლოებით 15%-ში. სიევიოლე აღინიშნება დაახლოებით 25%-ში პერსისტული და 
მძიმე მიმდინარეობის დროს ქოლედოქოლითიაზის განვითარებისას. 
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სისხლში, ჩვეულებრივ, მომატებულია ლეიკოციტების რაოდენობა (12000-15000/ 
მლ). შრატის საერთო ბილირუბინის დონე ჩაღვლის საერთო სადინარის ობსტრუქცი- 
ის გარეშეც “შეიძლება იყოს 1-4 მგ/დლ-ის ფარგლებში. მომატებულია ასევე შრატში 

ტრანსამიაზები და #Lჩ, განსაკუთრებით (>300 ერთ/მლ) აღმავალი ქოლანგიტის შემ- 

თხვევაში. ზომიერად შეიძლება იყოს მომატებული შრატის ამილაზაც. 
ქირურგიულ პრაქტიკაში განასხვავებენ მწვავე კალკულოზური ქოლეცისტი- 

ტის 3 კლინიკურ-მორფოლოგიურ ფორმას: კატარალურს, ფლეგმონოზურს და გან- 
გრენოზულს (ნაღვლის ბუშტის პერფორაციით ან მის გარეშე), ნაღვლის ბუშტის 

ფლეგმონა (ემპიემა, და განგრენა, ისევე როგორც ქრონიკული ქოლეცისტიტი, 
მწვავე ქოლეცისტიტის გართულებებადაც განიხილება. 

კატარალური ქოლეცისტიტისთეისაა დამახასიათებელი ტკიეილის ირადია- 
ცია წელის არეში, მარჯვენა ბეჯში, მხარში, კისრის მარჯვენა ნახევარში. ტკივილი 
გამოწვეულია ბუშტის სადინარის ოკლუზიის პასუხად ნაღვლის ბუშტის შეკუმშვე- 
ბის გაძლიერებით. ხშირად ვითარდება ღებინება კუჭის, შემდეგ კი 12-გოჯა ნაწლა- 
ვის შიგთავსით, რაც შვებას არ იძლევა. აღინიშნება სუბფებრილური ტემპერატუ- 
რა, ზომიერი ტაქიკარდია. ენაზე შეიძლება იყოს თეთრი ნადები. მუცლის მარჯვენა 
ზედა კეადრანტი რამდენადმე ჩამორჩება სუნთქვით მოძრაობაში. პალპაციით მტკიე- 
ნეულია ნაღვლის ბუშტის საპროექციო არე, მუცლის კუნთების დაჭიმულობა არ 
არის ან სუსტადაა გამოხატული. დადებითია მერფის და ორტნერის ნიშნები. ვი- 
თარდება ლეიკოციტოზი. ნაღვლოვანი კოლიკისგან გნსხვავებით მწვავე ქოლეციV 
ტიტის დროს ტკივილის შეტევა უფრო ხანგრძლივია (რამდენიმე დღე) და თან ერ- 
თვის ანთების ნიშნები. 

ფლებმონოზური ქოლეცისტიტის დროს ტკივილი გაცილებით ინტენსიურია, 
ძლიერდება ღრმა სუნთქვის, ხველის და სხეულის მდებარეობის შეცვლისას. ხშირია 
გულისრევა მრავალჯერადი ღებინებით. მძიმდება ავადმყოფის ზოგადი მდგომარეობა, 
ტემპერატურა ფებრილურია, მატულიბს ტაქიკარდია. მუცელი რამდენადმე შებერილია 
ნაწლავების პარეზის გამო, მისი მარჯეენა ნახევარი ჩამორჩება სუნთქვით მოძრაობა- 
ში, ნაწლავის ხმიანობა შესუსტებულია. პალპაციით მტკივნეულია მარჯვენა ფერ- 
დქვეშა არე, გამოხატულია კუნთების დაჭიმულობა, შეიძლება გაისინჯოს ანთებითი 
ინფილტრატი ან გადიდებული და მტკიენეული ნაღვლის ბუშტი. მერფისა და ორ- 
ტნერის ნიშნების გარდა დადებითია რიკოშეტის ნიშანიც. მატულობს ლეიკოციტოზი, 
ლეიკოციტარული ფორმულის გადახრით მარცხნივ, მაღალია ედს, 

მუცლის მარჯვენა ზედა კვადრანტში ტეივილის, მტკივნეულობის, კუნთების 
დაჭიმულობის, სიცხიანობისა და ლეიკოციტოზის გახანგრძლივება ან პროგრესი- 
რება 24-43 საათზე მეტად მიუთითებს მძიმე ანთებასა და ნაღვლის ბუშტის გან- 
გრენის შესაძლებლობაზე. ეს მოსალოდნელია იმ შემთხვევებში, როდესაც ორგა- 
ნიზმის დამცველი ძალები ვერ თრგუნავენ ვირულენტურ მიკროფლორას, დაქვეითე- 

ბულია რეაქტიულობა და ქსოვილების რეგენერაციის უნარი. განგრენის მიზეზია 
ვაზოკონსტრიქციითა და ინტრავასკულარული კოაგულაციით გამოწვეული იშემია, 
რასაც ხელს უწყობს აორტისა და მისი ტოტების ათეროსკლეროზული დაზიანება. 
ნეკროზი იშვიათად ვითარდება პაციენტებში, რომლებსაც არა აქვთ სიმსუქნე, შაქ- 
რიანი დიაბეტი, იმუნოდეფიციტი ან არ არიან ხანდაზმულები. განგრენას შეიძლე- 
ბა მოჰყვეს ნაღვლის ბუშტის პერფორაცია, ჩვეულებრივ – ბუშტის ირგელივ აბ- 
სცესის, იშვიათად კი – გავრცელებული პერიტონიტის ჩამოყალიბებით. ანთებითი 

პროცესის განგრენჩოზულ ფორმაში გადასვლისას ადგილი აქეს ნაღვლის ბუშტის 

მგრძნობიარე ბოჭკოების სიკვდილს და ტკივილის რამდენადმე შემცირება ხანმოკ- 
ლე დროით ქმნის გაუმჯობესების ილუზიას. მზარდი ინტოქსიკაცია და პერიტონი- 

ტის გენერალიზაცია ამძიმებს ზოგად მდომარეობას. ზემოაღწერილ სურათს ემატე- 

ბა სისხლის ელექტროლიტური და მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევა, 

პროტეინურია. 
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სერიოზულ სირთულეს წარმოადგენს მწვავე ქიოლეცისტიტისა და მისი 
გართულებების დიაგნოსტიკა ხანდაზმულ პირებში. ამ კონტინგენტში დაქვეითე- 
ბული რეაქტიულობის გამო დაავადებას აქეს წაშლილი მიმდინარეობა, ხშირად არ 
არის ინტენსიური ტკივილი, მუცლის კუნთების დაცვითი დაჭიმულობა, გამოხატუ- 
ლი ლეიკოციტოზი. 

არაკალკულოზურ ქოლეცისტიტზე ჩვეულებრიე შეიძლება ეჭვის მიტანა, რო- 
ცა აუხსნელი ცხელება და ტკივილი მარჯეენა ზედა კვადრანტში ვითარდება რაი- 
მე დიდი ოპერაციიდან 2-4 კვირის განმავლობაში ან მძიმე აგვაღმყოფობისას, როდე- 
საც ავადმყოფს ხანგრძლივი პერიოდის მანძილზე არ მიუღია პერორალური კვება, 
მით უმეტეს, პოლიორგანული პათოლოგიის ფონზე. 

ნაღელის ბუშტის მწეავე ანთების გართულებებს მიეკუთენება: ემპიემა ანუ ნაღ- 
ქლის ბუშტის ჩირქოვანი ანთება, გაზწარმომქმნელი მიკრობებით (კლოსტრიდიებით) 

გამოწვეული მეორადი ინფექცია – ემფიზემატოზური ქოლეცისტიტი, წყალმანკი, კედ- 
ლის პერფორაცია, ნაღვლოვანი პერიტონიტი და ბუშტ-ნაწლავის ფისტულა. 

ნაღელის ბუშტის წყალმანკი ეითარდება მაშინ, როდესაც მწეავე ქოლეცის- 
ტიტის მოვლენები კლებულობს, ბუშტის სადინარის ობსტრუქცია კი რჩება მყარად, 
იწვევს ნაღვლის ბუშტის გაფართოებას სუფთა ლორწოვანი სითხის დაგროვებით. 

ლოკალური პერფორაციის შემთხვევაში ვითარდება პარავეზიკალური აბსცე- 
' სი. ნაღვლის ბუშტის შიგთავსის მუცლის ღრუში ჩაღერისას სიკვდილიანობა ალ- 
წეეს 25%-ს. პერფორაცია მეზობელ ორგანოში იძლევა ნაღვლის ბუშტის ფისტუ- 
ლებს 12-გოჯა ნაწლაეში, განივ კოლინჯში ან კუჭში. 

დიაბნოსტიკა. დიფერენციული დიაგნოსტიკა 
მუცლის მარჯვენა ზედა კვადრანტის ულტრასონოგრაფიით შეიძლება გამოვ- 

ლენილ იქნეს კენჭის არსებობა, მაგრამ ეს მეთოდი არ ითვლება მწეავე ქოლეცის- 
ტიტის სარწმუნო დიაგნოსტიკურ ტესტად – მგრმნობელობა დაახლოებით 67%-ია, 
სპეციფიკურობა – 82%. ულტრასონოგრაფიით ელინდება მწვავე ქოლეცისტიტის 
შემდეგი ნიშნები: (1) სითხე ბუშტის ირგვლიე სივრცეში; (2) ბუმტის კედლის გას- 

ქელება და (3) სონოგრაფიული მერფის ნიშანი. კედლების გასქელება დამახასია- 
თებელია ნაღველის ბუშტის ქრონიკული ანთებისთვისაც, ამიტომ მხოლოდ ამ ნიშ- 
ნის საფუძველზე მწვავე პანკრეატიტის დიაგნოზის დასმა არ შეიძლება. გართულე- 
ბული მწეავე ქოლისტიტის დროს შეიძლება გამოვლინდეს ნაღვლის ბუშტის ორმა- 
გი კონტური და/ან ემფიზემატოზური (გაზის შემცველი) ნაღვლის ბუშტი. 

მუცლის ღრუს მიმოხილვით რენტგენოგრამებზე რენტგენოგაუმტარი კენჭე- 
ბის ნასვა შეიძლება შემთხვევათა 15%-ში. მწეავე ქოლეცისტიტის უხშირესი მიზე- 
ზის ბუშტის სადინარის ობსტრუქციის დასადგენად გამოიყენება ჰეპატობილიარუ- 

ლი სისტემის გამოკვლევა თ9წუCით იმინოდიაცეტატის მჟავასთან კომპლექსში. ეს 

მეთოდი “იმინოდიაცეტატის მჟავით ღვიძლის (ხიიმVL ICიIი0 ძI8C60C მCIძ – LII0/#) სკა- 
ნირების” სახელით არის ცნობილი. იზოტოპური სკანირებით ნაღვლის ბუშტის ეი- 
ზუალიზაციის შეუძლებლობის მიზეზი არის ბუშტის სადინარის ობსტრუქცია. 

ტესტი სარწმუნოა, როცა ბილირუბინის დონე აღემატება 5 მგ/დლ-ს. მწვავე ქოლე- 
ცისტიტის დროს მისი მგრძნობელობა არის 98%, ხოლო სპეციფიკურობა – 81%. 
ცრუპოზიტიური პასუხი მოსალოდნელია ხანგრძლივი შიმშილის, ღვიძლის დაავა- 
დებისა და ქრონიკული ქოლეცისტიტის შემთხვევებში. 

ლაპარასკოპიით ხდება ნაღელის ბუშტის მორფოლოგიური ცვლილებების 

დადგენა. 
მწვავე ქოლეცისტიტის კლინიკასთან ყველაზე ახლოსაა პეპტიური წყლულის 

პერფორაცია ან პენეტრაცია, მწეავე პანკრეატიტი. მწვავე აპენდიციტი აპენდიქსის 

მაღალი მდებარეობისას, დიაფრაგმის საყლაპავის ხვრელის თიაქარი, კოლინჯის 
კიბოს ან ღვიძლის ნაკეცის დივერტიკულის პერფორაცია, ღეიძლის აბსცესი, მწვა- 

მე ჰეპატიტი, მარჯვენამხრივი პლეგროპნევმონია და მიოკარდიუმის მწვავე იშემია. 
ტკივილისა და კუნთების დაჭიმულობის გამოკვეთილი ლოკალიზაცია მარჯეენა 
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ფერდქვეშა არეში, ტკივილის ირადიაცია ბეჭქვეშა არეში საკმაო მინიშნებაა მწვა- 
ვე ქოლეცისტიტის დიაგნოზის სასარგებლოდ. 

ჭეშმარიტი არაკალკულოზური ქოლეცისტიტის მიზეზი შეიძლება იყოს კვან- 

ძოვანი პერიარტერიიტის შემთხეევაში ნაღვლის ბუშტის არტერიის დახიანება. 
მერფის სიმპტომი შეიძლება აღინიშნებოდეს ნაღელის ბუშტის კიბოს შემ- 

თხვევაში, როდესაც სიმსივნე კედლის გავლით აზიანებს სეროხულ გარსს. 
მკურნალობა, პრობნოზი 
ყველა პაციენტი მწეავე ქოლეცისტიტით საჭიროებს პოსპიტალიზაციას, ქი- 

რურგის მუდმივი მეთვალყურეობით. პერიტონიტის მოვლენების არარსებობისას 
მკურნალობა იწყება კონსერვატული მეთოდებით. 

მწეავე ქოლეცისტიტი ჩვეულებრივ, წყნარდება ობსერვატიული რეჟიმით, 
რომლის ძირითადი კომპონენტებია: ორალური კვების მოწესრიგება, ინტრავენურად 
კვება, ანალგეზია და ინტრავენურად ანტიბიოტიკების გაკეთება. 

საკვების მიღება შეზღუდულია, აძლევენ მოლოდ ტუტე რეაქციის მქონე სით- 
ხეებს, ლიმიტირებულია ცილებისა და ცხიმების მიღება ნაღველის ბუშტის მოტო- 
რული აქტივობისა და პანკრეასის სეკრეტორული აქტივობის შემცირების მიზნით. 

ტკივილის შესამსუბუქებლად ნარკოტიკული ანალგეზიური საშუალებების გა- 
მოყენება არ არის სასურველი, რადგან ტკიეილის შეგრძნების მნიშვნელოვანი დაქეე- 
ითება და ანთების ობიექტიური ნიშნების წაშლა ძალიან აძნელებს დიაგნოსტიკას. 
ნარკოტიკული ტკივილდამაყუჩებლები იწვევენ ოდის სფინქტერის სპაზმს, სანაღვლე 
გზებში წნევის მომატებას, პანკრეასის წვენის დინების შეფერხებას, რაც მეტად არა- 
სასურველი მოვლენებია მწვავე ქოლეცისტიტის შემთხეევაში. მორფზე უკეთესი შეიძ- 
ლება იყოს მეპერიდიჩი, ვინაიდან უფრო ნაკლებად იწეეეს ოდის სფინქტერის სპაზმს. 
ტკივილი შეიძლება შემცირდეს: (I) M-ქოლინორეცეპტორების ბლოკერებით – ატრო- 
ინით, პლატიფილიჩით, ჰიოსციამინით, პიოსცინბუტილბრომიდით (ზუსკოპანით), მე- 
ტოცინის იოდიდით, (2) მიოტროპული სპაზმოლისური საშუალებებით – პაჰავერინის 
ჰიდროქლორიდით, დროტავერინით (ნო-შჰათი); (3) კომბინირებულ პრეპარატ პარალგი- 
ნით. ბარალგინს აქვს გამოხატული სპაზმოლიზური, ტკივილდამაყუ ჩებელი და სიც- 
ხის დამწევი მოქმედება. გლუვი კუნთების რელაქსაციას იწვევს როგორც პირდაპირი 
მიოტროპული ეფექტით, ასევე, ნაწილობრიე, ანტიქოლინერგული ეფექტითაც. პირდა- 
პირი მიოტროპული სპაზმოლიზური საშუალებები შეიძლება გამოყენებულ იქნეს იმ 
შემთხვევაში, როცა არის ქოლინოლიზური საშუალებების გამოყენების წინააღმდეგ- 
ჩვენება – გლაუკომა, წინამდებარე ჯირკელის ადენომა. ამ პრეპარატების მოქმედებით 
ქვეითდება შინაგანი ორგანოების გლუვი კუნთების ტონუსი, მათი მოტორული აქტი- 
ვობა, ხდება სისხლძარღვების ზომიერი გაფართოება. ნო-შჰას ეფექტი, პაჰავერინთან 
შედარებით, უფრო ძლიერი და სანგრძლივია. ბუჩკოპანი, პაპავერინი, ნო-შპა, ბარალ- 
გინი გამოშვებულია როგორც პერორალურად, ასევე ინექციების სახით გამოსაყენებ- 
ლად. ყეელა მათგანი ფრთხილად იხმარება გულის იშემიური დაავადების დროს და 
ორსულობის პერიოდში. 

ანტიბიოტიკებიდან უპირატესობა აქვს მესამე გენერაციის ცეფალოსჰორი- 
ნებს, როგორიცაა ცეფაპერაზონი (დარდუმი,. დოზირებით – 1-2 გრ ყოველ 12 საათ- 
ში, მძიმე შემთხვევებში – ყოველ 6 საათში, 500 მგ მეტრონიდაზოლთან ერთად. 

განმეორებითი შეტევის დიდი რისკის გამო (10%-ზე მეტი 1 თეეში და 30%-ზე 
მეტი 1 წელიწადში), ჰოსპიტალიზაციიდან 2-3 დღის შემდეგ კეთდება ქოლეცისტექ- 
ტომია, ძირითადად ენდოსკოპიური. ქოლეცისტექტომია ითვლება მწვავე ქოლეცის- 
ტიტის მკურნალობის ყველაზე გამართლებულ მეთოდად. დროულად ჩატარებული 
ოპერაცია არისს სრული გაჯანსაღების, შრომისუნარიანობის სწრაფი აღდგენის, 

გართულებების პრევენციის გარანტია. დროული ქირურგიული ჩარევისას ნაკლებია 

ტექნიკური სირთულეები, გაცილებით ნაკლებია ლეტალური შედეგი. 
ნაღელის ბუშტის განგრენის ან პერფორაციის დადგენისას ქოლეცისტექტო- 
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მია კეთდება გადაუდებელად, იძულების წესით. 
პაციენტის მდგომარეობის მიხედეით, ქოლეცისტექტომია ტარდება გადაუდებ- 

ლად (პერიტონიტის შემთხვევაში), სასწრაფოდ (1I-2-დღიანი მკურნალობის არაეფექ- 
ტურობის შემთხეეეაში), გადავადებულად (დაახლოებით 6-კეირიანი კონსერვატული 
მკურნალობის შემდეგ) და გეგმურად (მყარი რემისიის პერიოდში). 

არაქირურგიული მკურნალობის არჩევის შემთხევევაში (ძირითადად შაქრიანი 

დიაბეტით დაავადებულ ან ხანდაზმულ პაციენტებთან) ყურადღება უნდა მიექცეს 
სიმპტომების განმეორების, ნაღელის ბუშტის განგრენის და ქოლანგიტის განვითა- 
რების პრევენციას. მაღალი რისკის მქონე პაციენტებთან ქირურგიჟყლი ჩარევის სა- 
ჭიროება შეიძლება გადავადდეს ან, საერთოდ, დღის წესრიგიდან იქჩეს მოხსნილი 

ულტრასონოგრაფიის კონტროლით ნაღელის ბუშტის ასპირაციის, ქოლეცისტოსტო- 
მიის (ლაპარასკოპიული ხოლეცისტოსტომიის) ან ნაღვლის ბუშტში ენდოსკოპიური 

მიდგომით სტენტის ჩაყენების საშუალებით. 
სიკვდილიანობა ქოლეცისტექტომიის შეღეგად ზოგადად 0,2%-ზე ნაკლებია. 

ჰეპატობილიარული ტრაქტის ქირურგია სარისკო პროცედურად ითგლება ხანდაზ- 

მულებში, რომელთა შორის სიკვდილიანობა გაცილებით მაღალია. ტექნიკურად 
წარმატებული ქირურგიული პროცედურა პაციენტების საოპერაციოდ შშერჩევა- 
მომზადების, სიმპტომების კომპლექსური შეფასების სწორად წარმართვის დამაგ- 
ვირგვინებელი ეტაპია. 

მუცლის ტკივილი, რომელიც ქოლეცისტექტომიის შემდგომაც აწუხებს პაცი- 
ენტს, თავდაპირეელი დიაგჩოზის დაზუსტებას ან გადამოწმებას საჭიროებს. მისი 
მიზეზი, ჩვეულებრივ, არის პანკრეასის დაზიანება ან ქოლედოქოლითიაზი. 

ქრონიკული ქოლეცისტიტი 

არსი. ეკიდემიოლობია. ეტიოლოგია, პათობენეზი 
ქრონიკული ქოლეცისტიტი არის შედეგი მწვავე ქოლეცისტიტის განმეორება- 

დი ეპიზოდების ან კენჭებით ნაღვლის ბუშტის კედლის ხანგრძლივი გაღიზიანე- 
ბისა. ქრონიკული ანთება ნაღვლის ბუშტში სხვადასხეა ხარისხით არის გამოხა- 

ტული. ტიპურ მორფოლოგიურ სუბსტრატს წარმოადგენს ბუშტის კედლის გასქე- 
ლება და ფიბროზი, ინფილტრაცია ანთებითი უჯრედებით. შემთხვევათა 4-5%-ში 
ბუშტის ნაოჭებზე არის ქოლესტერინის დეპოზიტებით წარმოქმნილი პოლიპოიდუ- 
რი გამსხვილებები. ეს წარმონაქმნები ჩანს შეუიარაღებელი თვალითაც და ცნობი- 
ლია ქოლესტერილოზის ანუ “ხენდროსებრი ნაღვლის ბუშტის” სახელწოდებით. 

ქრონიკული ქოლეცისტიტის იშვიათი ვარიანტია ქსანთოგრანულომატოზური ქო- 
ლეცისტიტი. მას ახასიათებს ნაღვლის ბუშტის კედელში მორუხო-ყვითელი ფე- 
რის კვანძების ან სტრიების არსებობა. ეს მაკროელემენტები ცხიმებით დატვირ- 
თულ მაკროფაგებს წარმოადგენენ. 

კალკულოზური ქრონიკული ქოლეცისტიტის შესაძლო თანმდევი მოვლენებია: 

ნაღვლის ბუშტის ანთების გამწვავება, ნაღვლის საერთო სადინარში კენჭის არსებო- 
ბა, ნაწლავის ფისტულიზაცია, პანკრეატიტი და იშეიათად – ნაღელის ბუშტის კიბო. 
კალციფიცირებული (“ფაიფურის”) ნაღვლის ბუშტი განიხილება პათოლოგიად, რომე- 
ლიც ხშირად ასოცირებს ნაღვლის ბუშტის კიბოსთან და მოითხოვს ქოლეცისტექ- 
ტომიას, თუმცა ნაღვლის ბუშტის კიბოს რისკი მეტია იმ შემოხვევაში, როცა კალცი- 
ფიცირება იწყება ლორწოვანი გარსიდან და არა კედლის შიგნიდან. 

არაკალკულოზური ქრონიკული ქოლეცისტიტი შეადგენს ნაღელის ბუშტის 
ქრონიკული ანთების შემთხვევების დაახლოებით 5%-ს. მისი მიზეზი შეიძლება იყოს 
სტრესული სიტუაცია (მათ შორის, მძიმე ოპერაციები, ტრავმები), ნაღვლის ბუშტის 
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კედლის იშემია (მათ შორის, შაქრიანი დიაბეტის დროს). რისკის ფაქტორებს მიეკუთ- 
ვნება: ოპერაციები გულზე, მუცლის ტრავმა, ნაღვლის ბუშტის ინვაზია პარაზიტე- 
ბით, სწრაფი გახდომა, ხანტგრძლიეი პარენტერალური კეება, ორსულობა. გართულე- 
ბების განვითარებაში მნჩიშენელოვან როლს თამაშობენ ბაქტერიები. 

კლინიკური სურათი, ბართეულებები 
მიმდინარეობის მიხედვით, შეიძლება გამოიყოს ქრონიკული ქოლეცისტიტის 

4 ფორმა: ლატენტური, დისპეფსიით მიმდინარე, ტკივილით მიმდინარე და მორეცი- 

დივე. დიაგნოსტიკის თვალსასრისით, პრობლემატურია პირველი ორი ფორმა – პა- 
ციეჩტს შეიძლება არ ჰქონდეს ჩიეილები ან წარმოადგენდეს არასპეციფიკურ სიმ- 
პტომებს, როგორიცაა სიმძიმის გრძნობა ეპიგასტრალურ არეში, გულძმარვა, მეტე- 
ორიზმი, არასტაბილური კუჭის მოქმედება. ჩამოთვლილი მოვლენების აღმოცენება 
დაკავშირებულია ცხიმიანი, შემწეარი, ცხარე საკეების მიღებასთან და ბლომად 

ჯამასთან. ტკივილის არსებობისას, ის არის მდორე ხასიათის, ლოკალიზებული 
ეპიგასტრიუმსა და მარჯეენა ფერდქვეშა არეში, ირადირებს მარჯვენა ბეჭის მიდა- 
მოში. პაციენტები აღნიშნავენ სისუსტეს, უხასიათობას (“-ნაღელიანი'), ადვილად 
აღგზნებადობას. მორეციდივე ფორმა გულისხმობს განმეორებად ნაღვლოვან კო- 
ლიკას – უეცრად განვითარებულ ძლიერ ტკივილს მარჯვენა ფერდქეეშა არესა და 
ეპიგასრიუმში. შეტევის პროვოცირებას ახდენს ცხიმიანი და ცხარე საჭმელი, უარ- 
ყოფითი ემოცია, ფიზიკური დატვირთვა, მენსტრუაცია, ორსულობა. ტკივილს, ჩვეუ- 
ლებრივ, თან ახლავს გულისრევა და პირღებინება და მწვავე ქოლეცისტიტის ნიშ- 
ნები. შეტევა შეიძლება გაგრძელდეს რამდენიმე წუთიდან რამდენიმე დღემდე. შე- 
ტევის დამთავრების შემეგ დაავადების სიმპტომები სწრაფად კლებულობს. ხან- 
დაზმულ პირებში მოსალოდნელია სტენოკარდიული ფორმის განვითარება. ქოლე- 
ლითიაზის, მწვავე ქოლეცისტიტისა და ქრონიკული ქოლეცისტიტის მკურნალობა- 
ში ქიოლეცისტექტომიის ფართოდ გამოყენების შედეგად ქრონიკული ქოლეცისტი- 
ტის კლასიფიცირება მიმდინარეობის მიხედეით ძირითადად ისტორიულ-აკადემიურ 
მნიშვნელობას ინარჩუნებს. 

დაავადების გამწვავებისთვის დამახასიათებელია ნეიტროფილური ლეიკოცი- 
ტოზი, მომატებული ედს, მოსალოდნელია შრატში ბილირუბინის, ტრანსამინაზე- 
ბის, #L-ის და C6CI-ის მომატება. არაკალკულოზური ქოლეცისტიტის შემთხვევა- 
ში ნაღვლის ბუშტის შიგთაესს აქვს მჟავე რეაქცია, შეიცაეს ლორწოს ფიფქებს, 
დიდი რაოდენობით ლეიკოციტებს. 

ნაღვლის ბუშტის ქრონიკული ანთების გართულებებად ითვლება: (1) გამორ- 
თული ანუ შეჭმუხნილი ნაღვლის ბუშტი; (2) “ფაიფურის” ნაღელის ბუშტი; (3) 
დესტრუქციული ქოლეცისტიტი, პერფორაციისა და პერიტონიტის რისკით; (4) მეო- 
რადი ბილიარული ციროზი; (5) პანკრეატიტი; (6) ღეიძლის აბსცესი; (6) ნაღვლის 
ბუშტის კიბო. 

ნაღვლის ბუშტის კიბოს განეითარების რისკი იზრდება 3 სმ-ზე დიდი კენ- 
ჭის არსებობისას და “ფაიფურის” ნაღვლის ბუშტის შემთხვევაში. 

დიაბნოსტიკა. დიფერენციული დიაბნოსტიკა 
უსბ-ით ქრონიკული ქოლეცისტიტის დროს ვლინდება ნაღვლის ბუშტის გა- 

დიდება და მისი კედლის გასქელება C 3 მმ-ზე). 

პტ გამოიყენება პანკრეასის მდგომარეობის შესაფასებლად, აბსციდირების 
დასადგენად, ნაღვლის ბუშტის კიბოსთან დიფერენცირებისთვის. 

ნაღვლის ბუშტსა და ნაწლავს შორის ფისრულის არსებობისას კონტრასტუ- 
ლი ქოლანგიოგრაფიით შესაძლებელია სანაღვლე გზხებში ჰაერის დაფიქსირება. 
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ქრონიკული ქოლეცისტიტის შემთხვევებში გამოსარიცხავიას პეპტიური 
წყლულოვანი დაავადება, ბინ, ნაღელის ბუშტის კიბო, მწვავე აპენდიციტი, 
პანკრეატიტი, ჰეპატიტი, ფილტვების ანთება. 

ნაღვლის ბუშტის ყეელა ნაწილის კედლის ჰიპერპლაზია შეიძლება იყოს მი- 
ომის (ადენომიომატოზის) გამოელინება. 

მკურნალობა. პრობნოზი 

ქრონიკული ქოლეცისტიტის ქირურგიული მკურნალობა იგივეა, რაც მწვაგე- 
სი. თუ არის ჩეენება, ქოლანგიოგრაფია შეიძლება გაკეთდეს ლაპარასკოპიული 
ქოლეცისტოსკოპიის პროცესში. ქოლედოქოლითიაზი შეიძლება ასევე გამორიცხუ- 

ლ იქნეს ოპერაციის წინა და ოპერაციის შემდგომი ერქპბ-ით ან მრქპბ-ით. დროუ- 
ლი ქოლეცისტექტომია წარმოადგენს ქრონიკული ქოლეცისტიტის გართულებების 

ყველაზე ქმედით პროფილაქტიკას. 
შეიძლება გამოყენებულ იქნეს ანტიბიოტიკები: (ფა ჩოლინი (2-4 გრ/ დღ), ა” 

პიცილინი (4-6 გრ/დუ), გენტამიცინი (3-5 მგ/კგ/დღ) ან კლინდამიცინი (I.8-27 გრ/დდ). 
ქრონიკული ქოლეცისტიტი თავისთავად არ მიეკუთენება არაკეთილსაიმედო 

დაავადებათა ჯგუფს. გამწეავების დროს სიკვდილის მიზეზი არის მწვაეე კორონა- 
ლური უკმარისობა ან პერიტონიტი. ქოალეცისტექტომიის შემდეგ არ არის გამო- 

რიცხული კენჭის გაჩენა სანაღვლე გზებში. 

  

ქოლანბიტი 

არსი. ეპიდემიოლოგია. ეტიოლოგია, ვათობენეზ%ი 
სანაღვლე სადინარების ანთების მიზეზია მათი გამტარებლობის დარღეევა და 

ინფიცირება. მწვავე ქოლანგიტი უპირატესად ნაღვლკენჭოეანი დაავადების გართუ- 
ლებას წარმოადგენს. ეს გართულება საკმაოდ ხშირია, უმეტესად ქალებში, ტენ- 
დენციით მატებისკენ წლოვანების მატების შესაბამისად. შემთხეევების უდიდესი 

ნაწილი მოდის 55-70 წლის პაციენტებზე. 
კენჭის გარდა, სანაღელე სადინარის ობსტრუქცია შეიძლება გამოწვეული იყოს: 

(0) პანკრეასის, საერთო სანაღვლე სადინარის, 1I2-გოჯა ნაწლაეის დერილის ან მეტას- 

ტაზური სიმსივნის ზეწოლით; (2) სანაღვლე გზების პოსტოპერაციული სტრიქტურით; 
(3) ჰარაზიტების, მაგალითად, ასკარიდებით და ექინოკოკის კისტის ინვაზიით სანაღ- 

ვლე გზებში; (4) სისხლის ეკოლტებით; (5) სანაღვლე გზებში ჩაყენებული დრენაჟის 

დახშობით. 
სანაღვლე გზების ინფიცირება შესაძლებელია: წერილი ნაწლავებიდან ბაქტე- 

რიების რეფლუქსით, რასაც ხელს უწყობს ქოლედოქოენტეროსტომია ან წვრილ 

ნაწლავებში ბაქტერიების ჭარბი ზრდა (კოლონიზაცია); ქოლეცისტიტის შემთხვევა- 
ში დაღმავალი გაერცელებით ნაღელის ბუშტიდან; ჰემატოგენურად ბაქტერიემიის 
დროს. სანაღვლე გზების ინფექცია მოსალოდნელი გართულებაა ქირურგიული ჩა- 
რევებისა და რენტგენოკონტრასტული გამოკვლევებისა. 

ქოლანგიტის ყველაზე ხშირი ინფექციური აგენტია ნაწლავის ჩხირი 

(855ნგოილსხ1მ 0011). 
კლინიკური სურათი, ბართულებები 
მწვავე ქოლანგიტის უხშირესი გამოვლინებებია ნაღვლოვანი ტკივილი, 

სიყვითლე და ჰექტიური ცხელება. ტკივილის, ცხელების (შემცივნების) და სიუ- 

ვითლის კომბინაცია ცნობილია შარკოს (CLმILი0ე0 ტრიადის სახელით. ის გვხედბა 
მწვავე ქოლანგიტის შემთხევების 70%-ში. გაცილებით იშვიათად დაავადება მიმდი- 
ნარეობს უსიმპტომოდ ან ჩამოთელილთაგან ერთ-ერთი სიმპტომით. შარკოს ტრია- 

და, ცნობიერების სტატუსის შეცვლა და არტერიული ჰიპოტენზია, ცნობილი რო- 
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გორც რეინოლდის (1L96VიიIძ) პენტადა, ახასიათებს მწვავე ჩირქოვან ქოლანგიტს და 

საჭიროებს ენდოსკოპიურ ჩარევას. 

მწვავე ქოლანგიტის დროს გამოხატულია მწეავე ანთების ზოგადი ნიშნები. 
შემთხვევათა 90%-ში აღინიშნება პიპერბილირუბინემია და #LL-ის მომატება. 

ქოლანგიტი შეიძლება გართულდეს: (1) ღვიძლის ბაქტერიული აბსცესით; აბ- 

რამის სინდრომით – ქრონიკული ქოლანგიტის ფონზე ღვიძლის აღმავალი კოლი- 

ინფექციით; (3) სეფსისით; (4) მეორადი სკლეროზირებადი ქოლანგიტით. 
დიაბნოსტიკა, დიფერენციული დიაბნოსტიკა 
დიაგნოსტიკის ამორჩევითი მეთოდია ერქპბ ან სანაღვლე გზების რენტგენო- 

კონტრასტული გამოკელევა – ქოლანგიოგრაფია კანისა და ღვიძლის გავლით. უსბ, 
კტ და მრბ გამოიყენება ქოლანგიტის მისეზის დასადგენად. 

მწვავე ქოლანგიტის დიაგნოსტიკა მოითხოვს მწვავე ქოლეცისტიტის, მწვაეე 
პანკრეატიტის, მწეავე აპენდიციტის, თირკმლის კოლიკის, ღვიძლის აბსცესის, ხან- 
დაზმულ პაციენტებში კი ქოლანგიოკარცინომის გამორიცხვას. 

მკურნალობა, პროგნოზი 
აქტიური ანტიბაქტერიული მკურნალობის სახით მოწოდებულია ამპიცილინის 

ან ციპროფლოქსაცინის შეუღლება ტობრამიცინთან ან ამიკაცინთან და მეტრონი- 
დაზოლთან. ანტიბაქტერიული მკურნალობა ტარდება პარენტერალური კვების, ინ- 
ფუზიური და დეზინტოკსიციური თერაპიის ფონზე. 

აღმავალი ქოლანგიტით გართულებული ქოლედოქოლითიაზი წარმოადგენს 
ურგენტული ერქპბ-ის, სფინქტეროტომიისა და კენჭის ექსტრაქციის ჩვენებას. ამ 
შემთხვევაში მას ენიჭება უპირატესობა ქირურგიულ ჩარევასთან შედარებით. 
ერქაბ-ის წინ საჭიროა ღვიძლის ფუნქციური მდგომარეობის საფუძელიანი შემოწ- 
მება. პროთრომბინის დროს ნრმალური სიდიდე უნდა აღდგენილ იქნეს ვიტამინი M- 
ს ინექციით. ვენაში გასაკეთებლად ინიშნება ციპროფლოქსაცინი 250 მგ ყოველ 12 
საათში. ეს პრეპარატი კარგად პენეტრირებს ნაღველში და ითვლება ქოლანგიტის 
ეფექტურ სამკურნალო საშუალებად. 

დაავადების მიმდინარეობა დამოკიდებულია გამომწვევ მიზეზზე, ავადმყოფის 
ასაკზე. ზოგადად, ნაღვლკენჭოვანი დაავადებით გამოწვეული ქოლანგიტი ითელება 
კეთილსაიმედო პათოლოგიად. მძიმე პროგნოზი უხშირესად დაკავშირებულია სიმ- 
სივნის არსებობასთან. 

  

სანაღვლე ტრაქტის კეთილთვისებიანი სიმსივნეები 

სანაღვლე ტრაქტის კეთილთვისებიანი სიმსივნეებია: ერთეული ან მრავლობი- 
თი პაპილომა, ფიბრომა, ლიპომა, მიომა, მიქსომა, ადენოფიბრომა, ადენომიომა, 
კარცინოიდი. ჩვეულებრიე, ისინი” ლოკალიზებულია ნაღვლის ბუშტის ფსკერზე, 
არის მცირე ზომის და ვითარდება უსიმპტომოდ. სანაღელე სადინარის კარცინოი- 
დი შეიძლება იძლეოდეს მეტასტაზებს. სიმსივნის ცალკეული ფორმები, მათ შორის 
ადენომატოზური პოლიპები, იშვიათია, მაგრამ ჯამურად კეთილთვისებიანი სიმსივ- 
ნეების სიხშირე მატულობს. მაგალითად, ზოგიერთი მონაცემით ქოლეცისტექტომი- 
ების თითქმის მეხუთედში დაფიქსირებულია ნაღვლის ბუშტის კეთილთვისებიანი 
წარმონაქმნ(ებ)ი. ამ სიმსივნეების საერთო მახასიათებელია ეგზოფიტური ზრდა, 
ბუშტის ღრუში პოლიპოსური წარმონაქმნის ფორმირებით. გარკვეულწილად პრაქ- 
ტიკულ მნიშენელობას მოკლებულია დისპუტი ნაღვლის ბუშტის კეთილთვისებიანი 
სიმსივნეების კლასიფიცირების შესახებ. რამდენადაც შუსბ-ითა და რენტგენოლო- 
კონტრასტული მეთოდით წარმონაქმნის ხასიათის დადგენა არარეალურია, ყველა 
შემთხეევაში საჭიროა ბუშტის ამოკვეთა. სიმსივნური ზრდის პროვოცირებასა და 
ხელშეწყობაში ნაღვლის ბუშტის ქრონიკული ანთების როლი ეჭეგარეშეა, რასაც 
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ამ პათოლოგიათა ძალიან ხშირი თანხვედრაც ადასტურებს. შესაბამისად, ანთები- 
თი პროლიფერაცია (გრანულარული პოლიპები, ლორწოვანი გარსის ჰიპერპლაზია) 
და ეფწ. “ქოლისტერინული პოლიპები” ჭეშმარიტი სიმსივნეების ჩამოყალიბების 
პროცესის შემადგენელი ფორმებია. მხოლოდ აკადემიურ ღირებულებას ინარჩუნებს 
ნაღვლის ბუშტისა და სანაღვლე სადინარების კეთილთვისებიანი სიმსივნეების 
კლასიფიკაციაც, რომელიც ჯანმრთელობის საერთაშორისო ორგანიზაციის მიერ 
1983 წელს იყო შემოთავაზებული შემდეგი სახით: (1) ეპითელიალური (პაპილარუ- 
ლი) ადენომა, პაპილომა; (2) არაეპითელიალური სიმსივნეები, მარცელოვან-უჯრე- 
დოვანი სიმსივნე (“მიობლასტომა”); (3) ეპითელიუმის ანომალიები – ჰიპერ-, მეტა 
და დიაპლაზია; (4) სიმსიენისდარი პროცესები: ნაღვლის ბუშტის კედლის გამოდ- 
რეკა, ადენომატოზური ჰიპერპლაზია, პროლიფერაციული ჯირკვლოვანი ქოლეცის- 
ტიტი; (5) ფიბროქსანტოგრანულომა; (6) პოლიპი ქოლესტერინული ან ფიბროზული; 
(7) ჰეტეროტოპია კუჭის ან პანკრეასის; (8) სხვა – ტრავმული ნევრომა, ინვაზია 

პარაზიტებით, ნაკერის გრანულომა. 
ნაღვლის ბუშტის პოლიპების (ლორწოვანი გარსის უსომო სრდის) მიზეზე- 

ბად განიხილება შთამომავლობით გადაცემული მიდრეკილება, არარეგულარული 

და არარაციონალური კვება, ქოლესტერინით მდიდარი პროდუქტების ჭარბად მიღე- 
ბა, ქრონიკული ქოლეცისტიტი ქოლესტაზის დარღვევით, ჰეპატიტი. პოლიპები ნაღ- 
გლის ბუშტში შეიძლება იყოს მეზენქიმალური და ქოლესტერინული. ქოლესტერი- 
ნული პოლიპი შესდგება ქოლესტერინისა და კალციფიცირებული ჩანართებისგან, 
მჭიდროდ არის ფიქსირებული ბუშტის კედელზე და იწვევს მისი ფუნქციონირების 
შეფერხებას. შეიძლება აღწევდეს “გიგანტურ” ზომებს. ქოლესტერიული პოლიპის 
განვითარებას ხელს უწყობს: ალიმენტარული სიმსუქნე, მიდრეკილება ჰიპერქოლეს- 
ტერინემიისადმი, მწირი ფიზიკური დატეირთვა, კარდიოვასკულარული პრობლემე- 
ბი, ქრონიკული ქოლეცისტიტი, მავნე ჩვევები, ჰიპოთირეოზი, ნაღვლის ბუშტის 

თანდაყოლილი ანომალიები. 
კეთილთვისებიანად მიმდინარე ზრდა ხშირად უსიმპტომოა და მისი “აღმოჩე- 

ნა” ხდება შემთხვევით მუცლის ღრუს ექოსკოპიური გამოკელევისას. ზოგჯერ პა- 
ციენტები აღნიშნავენ სიმძიმის გრძნობას და/ან ყრუ ხასიათის ტკივილს ეპიგა- 

სტრიუმში და/ან მარჯვენა ფერდქვეშა არეში. ქოლესტერინული პოლიპის შემთხ- 
ვევაში შეიძლება იყოს პირის სიმწარე, კუჭის გაღავსების შეგრძნება, მყარი გუ- 

ლისრევა, ზოგჯერ პირღებინებაც, კანის ქავილი, ხელისგულებისა და სკლერების 
ყეითლად შეფერვა, უფერო განავალი და მუქი შარდი ე.ი. 12-გოჯა ნაწლავში ნაღ- 

გელის ჩადინების შეფერხება. 
უსბ ავლენს მინიმუმ 1 მმ-ის სიდიდის წარმონაქმნებს. კენჭისგან განსხვავე- 

ბით, პოლიპი არ იძლევა აკუსტიკურ ჩრდილს, არ იცვლის ადგილმდებარეობას 
ნაღელის ბუშტის შერხეეის ან პაციენტის სხეულის მდებარეობის შეცვლისას. კტ 
გამოიყენება მხოლოდ კონტრასტირების ფონზე. განსაკუთრებულ შემთხვევებში მშე- 
საძლებელია დაყრდნობა ისეთ მაღალეფექტურ მეთოდებზე, როგორიცაა მაგნიტურ- 
რეზონანსური ქოლანგიოგრაფია და ენდოსკოპიური უსბ. 

რამდენადაც ნაღელის ბუშტის პოლიპებს აქეს მიდრეკილება მალიგნიზაციი- 
სადმი, მათი მართვა მოითხოვს გულდასმით მეთვალყურეობას. თუ მისი სიდიდე არ 
აღემატება 10 მმ-ს და წვრილ ფეხზეა, უსბ-კონტროლი პირეელი 2 წლის განმავ- 
ლობაში ტარდება 6 თვეში ერთხელ, მსხვილი ფეხის შემთხვევაში კი – 3 თვეში 

ერთხელ. 2 წლის შემდეგ გამოკვლევა აუცილებელია ყოველწლიურად მთელი 
ცხოვრების განმავლობაში. პოლიპის ზრდის გამოელენისას გადაუდებლად კეთდე- 
ბა ქოლეცისტექტომია. 

ქირურგიული ჩარევის ჩეენებებია: (1) 2-ზე მეტი პოლიპია; (2) აქვს მსხეილი 
ფეხები; (3) ზომა 10 მმ-ზე მეტია; (4) განლაგებულია ბუშტის ყელთან ან სადინარ- 
ში; (590 გარდა პოლიპისა, აღინიშნება კონკრემენტ(ებ)იც; (6) ზრდა წელიწადში 2 
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მმ-ზე მეტით; (7) სრდაში ბუშტის კედლის ყველა გარსის ჩართვა; (8) შემაწუხებე- 
ლი სიმპტომების არსებობა; (9) აეთვისებიანი სრდის გამორიცხვის შეუძლებლობა. 

ქოლესტერინული პოლიპების სპეციფიკური სამკერნალო კომპლექსია ურსოდე- 

ოქსიქოლის მჟავას პრეპარატები ანალგეტიკები, ანტიბაქტერიული საშუალებები, 
ფერმენტები, ნაღელმდენები და სტატინები. ქირურგიული მეთოდებიდან შეიძლება გა»- 

მოყენებულ იქნეს ქოლეცისტოსტომია, ლიტოტრიპსია ან კონტაქტური ლითოლისი, 
მაგრამ, უხშირესად, ქოლესტერინული პოლიპი იმდენად მჭიდროდ არის კავშირში 
ბუშტის კედელთან, რომ ერთადერთ საშუალებად რჩება ქოლეცისტექტომია. 

ნაღვლის ბუშტის კიბო 

ეპიდემიოლობია, რისკ-ფაქტორები, ბანვითარება 
ჩნაღელის ბუშტის კიბო ამ პათოლოგიის სხვადასხვა ლოკალიზაციას შორის 

4%-ს შეადგენს. შემთხეევათა 80% მოდის ადენოკარცინომაზე. დაავადების სიხშირე 
მატულობს წლოვანების მატებასთან ერთად. ის ელინდება ნაღვლის ბუშტსა და 
სანაღვლე გზებზე ოპერაციების დროს დაახლოებით 1-2%-ში. ქალებში 3-ჯერ უფ- 
რო ხშირია. გამორჩეულად ემართებათ ამერიკელ ინდიელებს. 

დაავადებულთა 90%-ს აღენიშნება ნაღვლკენჯოვანი დაავადება. არის გარკვე- 
ული კავშირი ქრონიკულ ქოლეცისტიტთანაც. ქოლელითიაზის ფონზე გან-ვითარე- 
ბული ბაქტერიული ინფექცია საგრძნობლად ზრდის ამ გართულების საშიშროებას. 
რეალურია არსებობა პათოგენეზური ჯაჭვის: ქრონიკული ანთება –> მეტაპლაზია 
–-> დისპლასია –> ნეოპლაზია. კიბოს გაჩენის რისკი აღწევს 25%-ს ე.წ. “ფაიფურის 
ნაღვლის ბუშტის” ანუ ნაღელის ბუშტის კედლის კალციფიცირების შემთხვეეაში. 
ავთვისებიანი ტრანსფონმაციის რისკ-ფაქტორს წარმოადგენს ასევე ნაღელის ბუშ- 
ტის პოლიპი, რომლის დიამეტრიც 1 სმ-ზე მეტია. გარკეეულ ხიფათს ქმნის ასევე 
სანაღვლე სადინარების დაზიანება. გამოვლენილია დაავადებაზე პასუხისმგებელი 
გენეტიკური ფაქტორიც. 

სიმსივნური სრდისათეის დამახასიათებელია ადგილობრივი ინვაზია ღვიძლის 
ქსოვილში ან/და პერიტონეუმის ფურცელში, რაც დაავადების პირველად მანიფესტა- 
ციასაც კი შეიძლება განაპირობებდეს. ლიმფოგენური მეტასტაზირება მოსალოდნე- 
ლია კუჭქვეშა, 12-გოჯა ნაწლავისა და პერიპორტალურ ლიმფურ კვანძებში. 

IMM სისტემის მიხედვით, ნაღვლის ბუშტის კიბო შემდეგი სახითაა კლასიფი- 
ცირებელი: II8§ – სიმსიენე არის; 118 – სიმსივნე ჩაზრდილია ძირითად მემბრანაში; 
I1ხ<– სიმსივნე ჩახრდილია კუნთოვან გარსში; I2 – სიმსიენე ჩახრდილია კუნოოვანი 
გარსის გარეთ შემაერთებელ ქსოვილში, ვისცერალური პერიტონიუმისა და ღვიძლის 
ჩართვის გარეშე; 13 – სიმსიენე ახდენს სეროზული გარსის პერფორირებას და ჩაზ- 
რდილია ღვიძლში (შესაძლებელია პირდაპირი ინვაზიაც), მიმდებარე ორგანოში ან 
სტრუქტურაში; 14 – სიმსივნე ჩახრდილია მთავარ პორტალურ ვენაში ან ღეიძლის 
არტერიაში ან ღვიძლის გარეთ რამდენიმე ორგანოსა და სტრუქტურაში; MI – მეტას- 
ტაზია რეგიონალურ ლიმფურ კვანძში; M1 – დაშორებული მეტასტაზია. 

კლინიკური სურათი 

ნაღელის ბუშტის კიბო გამორჩეულად ვერაგული დაავადება, რომლის დიაგ- 
ნოზირება ძირითადათ ხდება მაშინ, როდესაც რადიკალური ქირურგიული დახმა- 

რება უკვე შეუძლებელია. 
ყველაზე ხშირი სიჩდრომია ტკივილი მუცლის მარჯვენა ზედა კვადრანტში, 

ირადიაციით ზურგში. არაიშვიათად აღინიშნება გულისრევა და პირღებინება. შეიძ- 
ლება მიმდინარეობდეს უსიმპტომოდაც. ქოლეცისტექტომიის შემდგომი დიაგნოსხი- 
რება არც ისე იშვიათია. 

კიაბნოსტიყა 
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ნაღველის ბუ'მტის კიბოს დიაგნოზირება, ჩვეულებრივ, ხდება უსბ-ის და კონ- 
ტრასტული სამფაზიანი სპირალური პრ-ის საშუალებით. ამ გამოკვლევების პრო- 
ცესშივე ხდება დაფიქსირება ღვიძლის დაზიანების: უცხო მასის, იშემიზირებული 
წილის ატროფია, დაუზხიანებელი წილების კომპენსატორული ჰიპერტროფია. პტ 
ასევე იძლევა საშუალებას დადგინდეს პროცესში რეგიონალური ლიმფური ჯირ- 
კვლების ჩართულობა. მცირე ზომის სიმსიენის გამოსავლენად მეტ-ნაკლები წარმა- 
ტებით გამოიყენება ენდოსკოპიური შსბ. ითვლება, რომ ამ მეთოდით უკეთესად, 
ეიდრე კომპიუტერული ტომოგრაფიით ან ჩეეულებრივი შუსბ-ით, შეიძლება დადგინ- 
დეს სიმსივნის სტადია, თუმცა ამ მეთოდის აუცილებელ გამოყენებაზე ჯერჯერო- 
ბით ერთიანი აზრი არ არსებობს. 

მკურნალობა. პრობნოზჯზი 
მკურნალობა მხოლოდ ქირურგიულია. ენდოსკოპიური ქოლეცისტექტომია 

118 ან 11ხ, M0, M0 შემთხვევებში უზრუნველყოფს სიცოცხლის 5-წლიან ხანგრძლი- 

ეობას 85%-ზე მეტი სიხშირით, 12 შემთხვევებში – 60%-მდე სიხშირით. I3 და I4 
შემთხვევებში ქირურგიული დახმარების თაობაზე ერთსულოვნება არ არის. გავ- 
რცელებული პროცესის შემთხვევაში საჭიროა გაკეთდეს ქოლეცისტექტომია, ღეიძ- 
ლის კიდური რეზექცია და რეგიონალური ლიმფადენექტომია ან დახმარება იყოს 
მხოლოდ სიმპტომატური ხასიათის – უზრუნველყოფილ იქნეს ნაღვლის შეუფერხე- 

ბელი დინება. 
ნაღვლის ბუშტის ინოპერაბელური კიბოს პროგნოზი არასასურყელია – 5- 

წლიანი სიცოცხლის ხანგრძლივობა 10%-ზე ნაკლებია, დამახასიათებელია მდგომა- 
რეობის სწრაფად მკეეთრი დამძიმება ეგზიტუსით, სიცოცხლის ხანგრძლივობა დი- 
აგნოზის დასმიდან საშუალოდ 3 თვეა. 

რადიო და ქიმიოთერაპიის ეფექტურობის შესახებ არ არსებობს ერთსულოვა- 

ნი მოსაზრება. 

სანაღვლე სადინარების კიბო 

ეპიდემიოლოგია. რისკ-ფაქტორები. ბანვითარება 
სანაღვლე გზებში კიბო (ქოლანგიოკარცინომა) შედარებით იშეიათია (მაგ. 

აშშ-ის სტატისტიკით, ამ დაავადებაზე მოდის კიბოთი გარდაცელილთა 3%-მდე), 

თუმცა აღინიშნება სისშირის დრამატული მატება “უმეტესად ვლინდება 50-70 
წლოვანების პირებში, რამდენადმე უფრო ხშირად – მამაკაცებში. 

ქოლანგიოკარცინომის რისკ-ფაქტორებს მიეკუთვნება ხანდაზმულობა, ნა- 
ღელის საერთო სადინარის კისტები (20 წლის განმავლობაში მალიგნიზაციის შემ- 
თხვევები არანაკლებ 14%-ია), ადენომა, პაპილომატოზი, კაროლის დაავადება, ბი- 

ლიოენტერალური ანასტომოზი, ასევე – წყლულოვანი კოლიტი, პირველადი სკლე- 
როზირებადი ქოლანგიტი, ჰიპერთირეოიდიზმი, ქრონიკული პანკრეატიტი, მძიმე და- 
მოკიდებულება ალკოჰოლზე, ღვიძლის ორთაეათი ინეაზიის შედეგად განვითარებუ- 
ლი ქრონიკული ქოლანგიტი ( სამხრეთ-აღმოსავლეთ აზიის ქვეყნებში), კონტაქტი 
ბენხოლის და ტოლუოლის ნაწარმებთან, ნაღველკენჭოვანი დაავადება. ღვიძლშიდა 
(პერიფერიული) ქოლანგიოკარცინომის განეითარების რისკი მომატებულია პაციენ- 
ტებთან IICV და IIIV ინფექციებით, ღეიძლის არაალკოჰოლური დაავადებით, შაქ- 
რიანი დიაბეტით, სიმსუქნით. 

შემთხვევათა დაახლოებით 2/3ში სიმსივნე ლოკალიზებულია ღვიძლის კა- 
რის სიახლოვეს, ღვიძლის სადინარების შერთულში (კლატსკინის სიმსივნე), MV4-ში 

– დისტალურ სეგმენტებში და ყველაზე იშეიათად – ღვიძლში. სიმსივნე არის სკი- 
რის ან პაპილომის ტიპის. მეტასტაზები ვითარდება უპირატესად რეგიონალურ 
ლიმფურ კვანძებსა და ღვიძლში. შესაძლებელია ღვიძლის პირდაპირი ინევაზიაც. 
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მოსალოდნელია ასევე ფისტულის ჩამოყალიბება ბილიარულ. სისტემასა და მეზო- 
ბელ ორგანოებს შორის. 

კლინიკური სურათი 
კლინიკური მიმდინარეობა . შეილება იყოს უსიმპტომო ან ხასიათდებოდეს 

ქოლესტაზის გამოელინებებით. ტიპურია კანის ქავილი და ყვითლად შეფერილობა 
ტკივილის გარეშე. პროგრესირებადი სიყვითლე წარმოადგენს ქოლესტაზის ყველა- 
ზე ზოგად და ჩვეულებრივ პირველ გამოვლინებას განურჩევლად ღვიძლგარეთა სა- 
ნაღვლე სადინარებში სიმსიენის ადგილმდებარეობისა. ღვიძლის კართან არსებული 
სიმსივნე ადრევე შეიძლება იძლეოდეს მუცლის ტკივილს, საერთო სისუსტეს, უმა- 

დობასა და წონაში დაკლებას. ზოგადად კი, ტკივილი მუცლის მარჯვენა ზედა მო- 
ნაკვეთში ზურგში ირადიაციით, ნაღვლის კიბოსგან განსხვავებით, სადინარების 
სიმსივნის დროს ვითარდება მოგვიანებით. ტკიეილი არაერთგვაროვანია – ის შეიძ- 
ლება იყოს ნაღვლოვანი კოლიკის ტიპის, მუდმივი ან პროგრესირებადი. უმადობა, 
წონაში დაკლება, ცხელება შემცივნებით თანდართული ქოლანგიტის მაჩვენებელია. 
იშვიათად, სისხლსადენში სიმსივნის გახსნისა ღა ჰემობილიის შედეგად აღინიშნე- 
ბა სისხლით ღებინება (ჰემატემეზისი) და დეფეკაცია (მელენა). 

მოსალოდნელია ჰეპატომეგალია და ღვიძლის გამკვრივება. სიმსივნის დის- 
ტალური ლოკალიზაციისას შესაძლებელია გადიდებული ნაღელის ბუშტის პალპი- 
რება, რაც საფუძვლად დაედო კურვაზიეს კანონს: პალპირებადი ნაღვლის ბუშტი 
ობსტრუქციულ სიყვითლესთან ერთად, ჩვეულებრიე, ავთვისებიანი დაავადების გა- 
მოვლინებაა. სინამდვილეში, კლინიკური გამოცდილების თანახმად, პალპირებადი 
ნაღვლის ბუშტი არის პათოლოგიური ნიშანი, რომელიც მხოლოდ შემთხვევათა ნა- 
ხევარში არის დაკავშირებული სანღვლე გზების სიმსივნურ ობსტრუქციასთან. 
ზოგჯერ ხერხდება სანაღვლე გზების სიმსივნის პალპირებაც. პროცესში პერიტო- 
ჩეუმის ჩართვისას შეიძლება განეითარდეს ასციტი. 

ლაბორატორიული ნიშნებიდან აღსანიშნაეია #LIM-ს მნიშვნელოვანი მომატე- 
ბა და ჰიპერბილირუბინემია პირდაპირი ბილირუბინის მომატების ხარჯზე. ტრანსა- 
მინახების ცელილებები ნაკლებ მნიშენელოვანია. 

დიაბნოსტიკა 
დიაგნოზის სანდოობას უზრუნელყოფს უსბ-ის კომბინირება კტ-ქოლანგიოგ- 

რაფიასთან ან მაგნიტურ-რეზონანსურ ქოლანგიოპანკრეატოგრაფიასთან. უსბ-ის და 
კონტრასტული სამფაზიანი სპირალური პტ-ის გამოყენებით შესაძლებელია სიმსიევ- 
ნისგან პროქსიმალურად გაგანიერებული სადინარის დაფიქსირება. გასათვალისწი- 
ნებელია, რომ ამ პაციენტებთან ერმპბ შეიძლება იყოს მწვავე ქოლანგიტისა და 
სეფსისის მიზეზი. მაგნიტურ-რეზონანსური ქოლანგიოპანკრეატოგრაფია გადოლი- 
ნიუმით საშუალებას იძლევა, მოხდეს მთლიანად ბილიარული ხის ვიზუალიზაცია, 
გამოვლინდეს სისხლძარღვოვანი ინეაზია. ამ გამოკვლეეით იხსნება ანგიოგრაფიის 
აუცილებლობა, ზოგ შემთხვევაში კი ერქპბ-ისაც. მეთოდი შეიძლება აღიარებული 

ყოფილიყო პირველი რიგის დიაგნოსტიკურ საშუალებად, რომ არა აეთვისებიანი 

სტრიქტურების არასათანადო შეფასება. 1 სმ-ზე მცირე სიმსივნის გამოვლენა შე- 
საძლებელია პერ-ით, მაგრამ ხმირია ცრუპოზიტიური რეზულტატი. 

დიაგნოზის ჰისტოლოგიური ვერიფიკაციის მიზნით ბიოფსიური მასალის მი- 
ღება ხდება კანისა და ღვიძლის გავლით ქოლანგიოგრაფიის ან ერქპბ-ის საშუა- 
ლებით. პროცედურის შესრულებას ართულებს გამოხატული ფიბროზი. 

სიმსივნის გაერცელების და მკურნალობის ტაქტიკის განსაზღვის მიზნით 
კეთდება გახსნილი ლაპარატომია. 

პირველადი სკლეროსირებადი ქოლანგიტის “შემთხვევებში ქოლანგიო- 

კარცინომის გამოსარიცხად პერიოდულად უნდა კეთდებოდეს შრატში კარცინო- 
ემბრიონალური ანტიგენის (Cს4-ს) და კიბოს ანტიგენ 19-979-ის (Cტ 19-9-ის) გან- 

სა'სღვრა. 
მკურნალობა. პრობნო სი 
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ქირურგიული დახმარება უხშირესად შემოიფარგლება სანაღვლე სადინარში 
თვითგაგანიერებადი მეტალის მილის სტენტირებით კანიდან ღეიძლის გაგლით ან 

ერქპბ-ის პროცესში. მეტალის სტენტი პლასტიკურთან შედარებით მეტადაა დაცუ- 
ლი დახშობისგან, თუმცა ნაკლებია მისი ექსპლოატაციის ხანგრძლივობა. პლასტი- 
კური სტენტი ჩვეულებრიე გამოიყენება პაციენტებთან სიცოცხლის მოკლე ხან- 
გრძლივობით. კლატსკინის სიმსივნის დროს ზოგი საჯიროდ თელის ორმხრივ 
სტენტირებას, ზოგს საკმარისად მიაჩნია სტენტის ცალმხრივი ჩაყენება. ჩნაღვლის 
დრენირებამ შეიძლება შეამციროს ქავილი, ტკივილი და სეფსისის ალბათობა, 
ზოგჯერ სისუსტეც. ითვლება, რომ არაოპერაბელურ პაციენტებთან სტენტირების 
შემდეგ ფოტოდინამიკურმა თერაპიამ შეიძლება გაახანგრძლივოს სიცოცხლე. 

სხიეური თერაპიით შესაძლებელია ტკივილის მოხსნა და ნაღვლსადინარის 
კომპრესიის შემცირება. ქიმიოთერაპია ნაკლებად ეფექტურია. 

რადიკალურ ჩარევას მიმართავენ იშეიათად ·-–– შემთხეევათა 10%-ზე იშ- 
ვიათად. ნაღვლის საერთო სადინარის შემოფარგლული სიმსივნის შემთხეევაში შე- 
იძლება შესრულდეს პანკრეატოდუოდენალური რეზექცია (უიპლის ოპერაცია), შემ- 

დგომში სანაღვლე სადინარის და კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის გამაელობის აღდგენით. 
სიმსიენის ლოკალიზაციისას უფრო პროქსიმალურად ხდება მისი ამოკვეთა და 
ნაღვლის საერთო სადინარის რეკონსტრუქცია ოპერაციების ეფექტურობა ლიმი- 
ტირებულია. რეკომენდებულია ოპერაციის შემდეგ სხიეური თერა პიის ჩატარება. 

სიმსივნის ღვიძლშიდა ლოკალიზაციისას ღეიძლის გადანერგვა რეკომენდე- 
ბული არ არის დაავადების რეციდივირების მაღალი ალბათობის გამო. თუმცა 
არის მონაცემები, რომ ქოლანგიოკარცინომის I და II სტადიებს შემთხვეგებში 

ღვიძლის ტრანსპლანტაციის შემდეგ ჩატარებილი ქემორადიაციის შედეგად პაციენ- 

ტთა 80%-ში მიღწეულ იქნა სიცოცხლის 5-წლიანი ჰერიოდი. 
სანაღვლე გზების კიბოს პროგნოზი არაკეთილსაიმედოა. დიაგნოსის დასმი- 

სას შემთხვევათა 90%-ში სიმსივნე არაოპერაბელურია. ოპერაციის შემდგ სიცოც- 
ხლის ხანგრძლივობა იშვიათად აღემატება 12 თვეს. ამ პერიოდს რამდენადმე ახან- 
გრძლივებს სხივური თერაპია. მეტასტაზირება მიმდინარეობს ნელა და, ჩვეულებ- 
რიე, არ არის სიკვდილის მიზეზი ლეტალური ფინალის მიზეზებია ბილიარული 

ციროზი, ღვიძლშიდა ინფექცია აბსცესების განვითარებით, დაუძლურება და სეფ- 
სისი დაავადების შეუკავებელი პროგრესიის შემთხვევაში აუცილებელია სათანა- 

დო პალიატიური დახმარების ორგანიზება. 

პოსტქოლეცისტექტომიური სინდრომი 

პოსტქოლეცისტექტომიური სინდრომის სახით გაერთიანებულია ნაღვლის 
ბუშტის ამოკვეთის შემდგომ დარჩენილი თუ განვითარებული პათოლოგიური 

მოვლენები. კერძოდ, ამ ოპერაციის შემდეგ ხშირდება ნაღველის დუოდენოგასტრო- 
ეზოფაგალური რეფლუქსი და დიარეა. დადგინდა, რომ ქოლეცისტექტომირებულ 
პირებს 1-2%-ში აღენიშნებათ ჰეპატოციტებში ნმ-ების ნატრიუმზედამოკიდებული 
აპიკალური ტრანსპორტიორის კონცენტრაციის დაქვეითება, რაც დიარეის ერთ-ერთ 
მიზეზად ითელება. 

ქირურგიული ჩარეეების გახშირების შესაბამისად, სულ მეტ მნიშვნელობას 
იძენს ოპერაციის დროს სანაღელე სადინარის დაზიანების პრობლემაც. 

ქოლეცისტექტომიის შემდგომ ზოგს მყარად რჩება ტკივილი მუცლის 

მარჯვენა ზედა კეადრანტში, მეტეორიზმი და ცხიმიანი საკეების აუტანლობა. ეს 
სიმპტომები შეიძლება იყოს ჯერ კიდევ ოპერაციამდე არსებული ეზოფაგიტის, პან- 
კრეატიტის, რადიკულოპათიის ან ნაწლავების ფუნქციური დარღეევების გამოვლი- 
ნება, მაგრამ მხედველობიდან არ უნდა გამოგერჩეს ქოლედოქოლითიაზის ან სა- 
ნაღელე სადინარის სტრიქტურის არცთუ იშვიათი შესაძლებლობა. ტკიეილის შე- 
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საძლო მიზეზებია ასევე ბუშტის სადინარის ნარჩენის დილატაცია, ამ დილატირე- 
ბული სადინარით ნაღვლის საერთო სადინარის მოქაჩვა ან მის კედელში გრანუ- 
ლომატოზური პროცესის არსებობა. სანაღვლე ტრაქტის პათოლოგიის უდავო მაჩეე- 
ნებელია მუცლის მარჯვენა ზედა კვადრანტში ტკივილის, სიცხიანობისა და სიჟ- 
ვითლის თანაარსებობა. კენჭის ან სტრიქტურის გამოსავლენად შეიძლება გაკეთდეს 
ენდოსკოპიური უსბ ან ერშპბ. 

ობსტრუქციული დაზიანების არარსებობისას სავარაუდოა ოდის სფინქტერის 

დისფუნქცია. გამოყოფენ დისფუნქციის 3 ტიჰს: I ტიპის შემთხეევაში აღინიშნება 
“ღვიძლის ტესტების” მინიმუმ ორმაგად გადიდება, ლეიძლის სადინრის გაგანიერება 

(>12 მმ) და. პანკრეატიტის განვითარების მაღალი რისკი; II ტიპის დროს – რომელი- 

მე ამ ნიშნებიდან; III ტიპის დროს კი არ ვლინდება არც დილატაცია და არც ღეიძ- 
ლის დაზიანების ბიოქიმიური ნიშნები, რაც სიმპტომების არაბილიარული გენეზის 

გამორიცხვას მოითხოვს (მაგ. პანკრეასის სფინქტერის დისფუნქციის). ოდის სფინ- 
ქტერის დისფუნქციის პერსპექტიულ სკრინინგულ ტესტებად ითელება მორფინის 
ინტრაეეჩური შეყვანის შემდეგ ბილიარული ტრაქტის სინციტიგრაფია და სეკრეტი- 
ნის ინტრაეენური შეყვანის შემდეგ მრმაჰბ-ის ჩატარება. 

ოდის სფიქტერის 1 და II ტიპის დისფუნქციის ან მისი ტონუსის მომატების 
დაფიქსირებისას ყველაზე ეფექტური დამხმარე საშუალებაა ენდოსკოპიური სფინ- 
ქტეროტომია, თუმცა გარკვეულ შემთხვევებში ტკიეილი მყარად ინარჩუნებს უწყეეტ 
ხასიათს. მოწოდებულია მკურნალობა კალციუმის არხების ბლოკერებით, გახან- 
გრძლივებული მოქმედების ნიტრატებით ან სფინქტერში ბოტულინის შეყვანა. რეფ- 
რაქტერულ შემთხვევებში შეიძლება საჭირო გახდეს ქირურგიული დახმარება – 
სფინქტეროპლასტიკა ან ნაღვლის სადინარის ნარჩენის ამოკვეთა. 
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ნაწილი VII. პანკრეასის დაავადებები 

წინათქმა 

პანკრეასის დაავადებების დიაგნოსტიკა თანამედროვე მედიცინაშიც განიხი- 
ლება "იმედების მსხვრევის” არეალად. რეტროპერიტონეალურად “დამალული” ეს 

ორგანო პრაქტიკულად გასინჯვას არ ექვემდებარება. გააჩნია რა ეგზოკრინული 
და ენდოკრინული ფუნქციის დიდი რეზერვი, პანკრეასის პათოლოგიის სიმპტომები 
და ნიშნები გამოიხატება მხოლოდ ღრმა დაზიანების შემთხვევაში. ითვლება, რომ 
ცხიმისა და ცილის მონელების დარღვევისთვის ჯირკვლის ქსოეილის 90%-%ზე მეტი 
უნდა“ იყოს არაფუნქციონირებადი. პანკრეასის მიიმე პათოლოგიის დროსაც კი შე- 
იძლება მხოლოდ მეხობელი ორგანოს ან ორგანოების დაზიანების კლინიკა აღი- 

ნიშნებოდეს. პირველ რიგში, ეს ეხება პაოოლოგიურ პროცესში რეტროპერიტონეა- 
ლური ქსოვილისა და იქ გამავალი ნერვების ჩართვას. პანკრეასის დაზიანებას 
ხშირად აქვს პოლიორგანული გამოხატულება. მრავალფეროვანია დაზიანების გა- 
მომწეევი მიზეზებიც. მწვავე და ქრონიკული პანკრეატიტის 'შემთხეევათა მესამედში 
ეტიოლოგია რჩება დაუდგენელი. დასაშვებია ამ დაავადებების ერთიანი სტატისტი- 
კური აჩალიზი, რამდენადაც მწვავე პანკრეატიტი არაიშვიათად ქრონიკული პან- 
კრეატიტის გამწვავების გამოვლინებაა. ორივე ვარიანტის სპეციფიკური გართულე- 
ბაა ფსევდოკისტები, რომლებსაც, ჭეშმარიტი კისტებისგან განსხვავებით, აქეთ არა 
ეპითელიალური, არამედ ადგილობრივი მესოთელიალური უჯრედების რეაქციის 
შედეგად განვითარებული ფიბროზული გარსი. პანკრეასის ანთება ქალაქის მოსახ- 
ლეობაში დაახლოებით 20-ჯერ უფრო სშირია სოფლის მოსახლეობასთან შედარე- 
ბით. როგორც მწვავე, ასეკე ქრონიკული პანკრეატიტის ძირითადი ხელშემწყობია 
ტოქსიკური და მექანიკური ფაქტორები. ასევე მნიშვნელობა აქვს მეტაბოლურ დარ- 
ღვეეებს, ალიმენტარულ და მედიკამენტურ ზემოქმედებას. 

მწვავე პანკრეატიტი 

არსი, ეპიდემიოლოგია, ეტიოლობია. პათობენეზი 
მწვავე პაჩკრეატიტი არის კუჭუკანა ჯირკვალში პანკრეოციტების ფერმენტულ 

აუტოლისსა და ნეკრობიოზსზე მწვავედ განვითარებული დემარკაციული ასეპტიური 
ანთებითი რვაქცია, შემდგომი დესტრუქციითა და მეორადი ინფიცირებით. 

გამოყოფილია დაავადების 3 კლინიკურ-პათომორფოლოგიური ფორმა: (I) ინ- 
ტერსტიციალური პანკრეატიტი; (2) სტერილური პანკრეონეკროზი, რომელიც გავრცე- 
ლების მიხედვით შეიძლება იყოს ლოკალური ან გავრცელებული, ხასიათის მიხედ- 
ვით – ცხიმოვანი, ჰემორაგიული და შერეული; (3) ინფიცირებული პანკრეონეკროზი. 

დაზიანება უხშირესად დაკავშირებულია ალკოჰოლის ჭარბად მოხმარე- 

ბასთან (2 70%) და სანაღვლე გზების დაავადებებთან (25-30%), როგორიცაა ნაღველ- 
კენჭოვანი დაავადება, ჩეეულებრივ 5 მმ-ზე ნაკლები დიამეტრის მქონე მოძრავი 
კენჯებით ქოლედოქოლითიაზი ფატერის დერილის სტენოზი ეტიოლოგიურ 

ფაქტორებს ასევე მიეკუთვნება: ჭარბცხიმიანი დიეტა (ჰიპერლიპიდემია – ხილო- 

მიკრონემია, ჰიპერტრიგლიცერიდემია, ქირურგიული ჩარევა პანკრეასზე ან მის 
მახლობელ ორგანოებზე, ტრავმა პანკრეასის დაზიანებით, ჯირკეალში სისხლის 

მიმოქცევის მწვავე დარღვევა (ეასკულიტი, ემბოლია, თრომბოზი, სისხლძარღვის 
ლიგატურიზაცია), პანკცრეატობილიარული სისტემის თანდაყოლილი ანომალიები, 

პანკრეასის ან დვრილის სიმსივნე, მმიმე ალერგიული რეაქცია, კუჭისა და 12-გოჯა 
ნაწლავის დაავადებები (პეპტიური წყლულოვანი დაავადება, დუოდენიტი, პარაპაპი- 
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ლარული დივერტიკული), ცელიაკია, მრქპბ, ვირუსული ინფექცია (ციტომეგალოვი- 
რუსით, ეპიდემიური პაროტიდი), ჰიპერკალცემია, პარათირეოდიტი, ურემია, პერიტო- 
ნეალური დიალიზი და თირკმლის ტრანსპლანტაცია, გულ-ფილტეის ხელოვნური 
მართვა, გეჩეტიკური მუტაცია, წამლები (აზატიოპრინი, ტეტრაციკლინი, იზიონიაზი- 
დი, მეტრონიდაზოლი, მელკაპტოპურინი, ტამოქსიფენი, ენალაპრილი, მეთილდოფა, 

ესტროგენები, თიასიდები, სულფანილამიდები, გლუკოკორტიკოიდები, ვალპროის 
მჟავა). ჭეშმარიტად იდიოპათიურად რჩება მწვავე პანკრეატიტების შემთხვეეების 

არაუმეტეს 20%. 
ალკოჰოლური და იდიოპათიური მწვაეე პანკრეატიტის გაჩეითარების რისკი 

გაზრდილია თამბაქოს მწეველებში. ხანდაზმული ასაკი და სიმსუქნე ზრღის მძიმე 

მიმდინარეობის რისკს. 
ერქპბ-ის შემდგომი მწვავე პანკრეატიტი ყველაზე ხშირი იატროგეჩული გარ- 

თულებაა, სიკვდილიანობის მაღალი მაჩვენებლით და მნიშენელოვანი ეკონომიკური 
ხარჯით. პანკრეასის მწვავე დაზიანების დამოუკიდებელი მიზესი შეიძლება იყოს 

რთული კანულაცია, პანკრეასის სადინარის ინსტრუმენტაცია და ინიექცირება, 
ღრმა მავთულისმაგევარი სადინარი, პანკრეასის სფინქტეროტომია, ინტაქტური 
სფინქტერის ბალონური დილატაცია, ტრასპაპილარული სტენტირება მეტალის 

სტენტით. 

დაავადება უფრო ხშირია 30-დან 60 წლამდე ასაკში, 2-ჯერ უფრო მეტად ეი- 

თარდება ქალებში. შეერთებულ შტატებში ის წარმოადგენს ჰოსპიტალიზაციის ყეე- 

ლაზე ხშირ მიზესს გასტროინტესტინალურ დაავადებებს შორის. 
ჩამოთვლილი ფაქტორების არსებობისას პანკრეასის დაზიანება შეიძლება 

უკავშირდებოდეს ფატერის დვრილის შეშუპებასა და ობსტრუქციას, ეირ'ხუნგის 

სადინარში წნევის მომატებას, ნაღვლის რეფლუქსს პანკრეასის სადინარებში ან 

აცინარულ უჯრედებზე პირდაპირ მასტიმულირებელ ზემოქმედებას. ალკოჰოლი იწ- 

ვევს ოდის სფინქტერის სპაზმს, ნაკადის შეფერხებას და პანკრეასის წყრილ სადი- 

ნარებში წნევის მომატებას. ამასთან ერთად ალკოჰოლით ხდება კუჭის წვენისა და 
მარილმჟავას პროდუქციის გაძლიერება, რაც, თავის მხრიე, იწეევს სეკრეტინის 

სეკრეციის სტიმულირებას, რის შედეგადაც ადგილი აქვს პანკრეასის ეგზოკრი- 

ნულ ჰიპერსეკრეციას. ორსადინარიანი პანკრეასის (დმიCX2§ ძIVI5სი) შემთხვევაში 
მწვავე პანკრეატიტის მიზეზი შეიძლება გახდეს მცირე დერილის სტენოზი და და- 

მატებით სადინარში ნაკადის შეფერხება. ნაღვლოვანი მიკროლითიაზი ან ოდის 
სფინქტერის პანკრეასის ნაწილის დისფუნქცია ხშირად მიმდინარეობს “იდიოპათი- 

ური” მწვავე პანკრეატიტის ნიღბით. 

დაავადების პათოგენეზის საკვანძო ეტაპი არის ფერმენტული აუტოლიზი 

(ნეკრობიოზი) დემარკაციული ანთებითი რეაქციითა და მიკროთრომბების განეითა- 
რებით, რასაც პროგრესირების შემთხვევაში თან დაერთვის როგორც ნეკროზის 

ადგილობრივი გართულებები, ასევე პანკრეატოგენური ტოქსემია, ჰემოდინამიკური 

ძერები და პარენქიმული ორგანოების დისფუნქცია. 
ფერმენტულ თეითმონელებას ახორციელებენ ფოსფოლიპაზა # და ლიპაზა, 

რომელთა გამოყოფაც ხდება აქტიური ფორმით. პანკრეასის ლიპაზა ჯანმრთელ 

ქსოვილს ვერ აზიანებს. ის უჯრედებში აღწევს მას მერე, რაც ფოსფოლიჰაზა #4 
არღეევს მათ მემბრანას. ვითარდება ცხიმოვანი პანკრეონეკრობიოზის კერები, რომ- 

ლებიც ანთებითი ლილვით არიან იზოლირებული ჯანმრთელი ქსოეილისაგან. პა- 
თოლოგიური პროცესის ამ ეტაპზე ყალიბდება ე.წ. ცხიმოვანი პანკრეონეკროზი. 
ლიპაზით დაზიანებულ პანკრეოციტებში ცხიმოვანი მჟავების დაგროეების შედეგად 

ხდება იIIL-ის გადახრა 3,5-4,5-მდე, რაც იწვეეს უჯრედშიდა ტრიფსინოგენის ტრიფ- 
სინში ტრანსფორმირებას. ტრიფსინი ააქტიურებს პროტეოლიზურ ფერმენტებს, რი- 
თაც ირთვება პროტეოლიზური პანკრეოციტების პროტეოლიზური ნეკრობიოზის 

პროცესი. ტრიფსინის ზეგავლენით ასევე ხდება ცვლილებები კალიკრეინ-კინინების 
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სისტემაში, იცვლება ფიბრინოლიზი და სისხლის შედედება. შედეგად ვითარდება 

თირკმლების, ფილტვების, ღვიძლის და გულის დაზიანება. 
პანკრეატიტის პათოგენეზის მნიშენელოვან კომპონენტს, ეტიოლოგიისგან გა- 

ნურჩევლად, წარმოადგენს აუტოლიზური პროცესისთეის ხელის შეწყობა ანთებითი 
რეაქციის მხრიდან, კერძოდ, ჟანგბადის აქტიური ფორმების კონცენტრაციისა და 
ცხიმების . ზეჟანგვითი დაჟაჩგვის დონის მომატების გსით. ჟანგბადის აქტიური 
ფორმების ძირითადი წყარო ნეიტროფილებია. მათი სტიმულაცია იწვევს ე.წ. “რეს- 
პირატორულ აფეთქებას”, რომლის დროსაც ადგილი აქვს გლუკოზის მოხმარებისა 

და, დაჟანგვის გაძლიერებას – ნეიტროფილების გააქტიურებიდან რამდენიმე წამში 
მათ მიერ ჟანგბადის აქტიური ფორმების პროდუქცია იზრდება 100-ჯერ და მეტად. 
გააქტიურებული ნეიტროფილები გამოიმუშავებენ დიდი რაოდენობით ბიოლოგიუ- 

რად აქტიურ ნივთიერებებს, რის შედეგადაც ხდება პომეოსტახის, სისხლძარღეთა 
კედლების განვლადობის, ქსოვილების პერფუზიის ცვლილებები. ანთების კერაში 
არსებული ფერმენტებიდან დესტრუქციის განსაკუთრებული უნარით გამოირჩევა 
ნეიტროფილების ელასტაზა, რომელიც არღვევს უჯრედების გარსებს და უჯრედთა 
შორის არსებულ შემაერთქსოვილოვან ტიხრებს, რითაც ხელს უწყობს ფერმენტუ- 
ლი აუტოლიზის სწრაფ გავრცელებას კუჭუკანა ჯირკვალში და მის გარეთ. ნეიტ- 
როფილების მიერ გამოყოფილი ჟანგბადის აქტიური ფორმები იწვევენ თრომბოცი- 
ტების აგრეგაციას, გააქტიურებული თრომბოციტების პროდუქტები კი, თავის 
მხრიე, ნეიტროფილების ადგეზიობას და ქემოტაქსისს. ცხიმების სეჟანგვითი და- 
უანგვის გააქტიურების ნიშანია ასევე სისხლში მალონდიალდეგიდის დონის მომა- 
ტება. უანგვითი სტრესის სხვა გამოვლინებებს წარმოადგენენ: ასკორბინის მჟავას 
კონცენტრაციის შემცირება, სეგმენტბირთვიან ლეიკოციტებში ფოსფოლიპაზა #:- 
ის და ელასტაზის შემცველობის მომატება. აღნიშნული ძერები უდეეს საფუძვლად 
მწვავე პანკრეატიტის გართულებებს. 

ინფიცირების რისკი არ არის დამოკიდებული ნეკროზის სიდიდეზე. 
კლინიკური სურათი. გართულებები 
დამახასიათებელია მწვავედ განვითარებული მყარი, პროგრესირებადი, მბურღა- 

ვი ხასიათის ტკივილი ეპიგასტრიუმის არეში, რომელიც ძლიერდება სიარულისა და 
გულაღმა წოლის დროს და კლებულობს დამჯდარ მდგომარეობაში. ტკივილი ირადი- 
რებს ზურგში როგორც მარჯვენა, ისე მარცხენა მხარეს და ხშირად მოიხსენიება, 
როგორც “სარტყლისებური”. ხშირია გეელისრევა და პირღებინება. მძიმე შემთხვევებ- 
ში აღინიშნება სისუსტე, ოფლიანობა და უმადობა. შეიძლება იყოს მითითება შეტევის 
წინ ალკოჰოლის ან ცხიმიანი საკვების მიღებაზე. ზოგჯერ აღნიშნავენ წარსულში 
უფრო სუსტად გამოხატულ მსგავს ეპიზოდებს ან ნაღვლოვან კოლიკას. 

მუცელი არის დაჭიმული, უპირატესად ზედა ნაწილში, უხშირესად რიგიდო- 
ბისა და რიკოშეტის ნიშნის (პასტერნაცკის ნიშნის) გარეშე. შეიძლება იყოს შებე- 
რილობა, გაუვალობის განვითარებისას არ მოისმინება ნაწლავების ხმიანობა. ჩვეუ- 
ლებრივ აღინიშნება ტემპერატურის მომატება (39%-მდე), ტაქიკარდია, ჰიპოტონია 
(შოკის მსგაგსი), ფერმკრთალი და წებოვანი კანი. უხშირესად ვითარდება სუსტი 
სიყვითლე. მუცლის ზედა ნაწილში იშეიათად ისინჯება წარმონაქმნი, რომელიც 
შეიძლება იყოს ანთებითი პანკრეასი ან ფსევდოკისტა. 

როგორც ინფიცირებული, ასევე სტერილური ნეკროზული პანკრეატიტი 5-10%- 
ში იძლევა გართულებებს, რაც ამ დაავადებისგან ლეტალობის ძირითადი მიზხეზია. 

მწვავე პანკრეატიტის ადგილობრივი გართულებებია: (1) პარაპანკრეატული 
ინფილტრაცია (რეტროპერიტონეალურად სითხის შემცველი მოცულობითი წარმო- 
ნაქმნები ომენტობურსიტი) (2 რეტროპერიტონეალური ქსოვილის ნეკროზული 

(ასეპტიური) «ლეგმონა (პანკრეასის, მსხვილი ნაწლავის, თირკმლის მახლობელი, 

მენჯის ან სხვა ლოკალიზაციის); (3) ფერმენტული (არაბაქტერიული) პერიტონიტი; 
(4) ფსევდოკისტა (სტერილური; (5) პანკრეასის, კუჭის და ნაწლავების შიგნითა და 
გარეთა ფისტულები; (6) სისხლდენა მუცლის ღრუში ან კუჭ-ნაწლავის სანათურში. 
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სისტემურ გართულებებს მიეკუთვნება: პანკრეატოგენური შოკი, სეპტიური შოკი და 
სხვადასხვა ორგანოს უკმარისობა. 

მწვავე პანკრეატიტის დასაწყისში, ჩვეულებრივ, 24 საათის განმავლობაში, 
შეიძლება განეითარდეს თირკმლების მწვავე, უპირატესად პრერენალური უკმარი- 
სობა. უხშირესი მიზეზია ცირეულაციაში არსებული მოცულობის მკვეთრი შემცი- 
რება, გამოწვეული სითხის გაჟონვით პანკრეასის სარეცელში და გაუვალობისას 
სითხის დაგროვებით ნაწლავის მარყუჟებში. იშვიათად შესაძლებელია შოკის გარე- 
შე მოხდეს თირკმლების დვრილების მწვავე ნეკროზი. პრერენალური აზოტემია 10 

დღემდე გრძელდება. ზოგჯერ საჭირო ხდება პერიტონეალური დიალი'სის ან ჰემო- 
დიალიზის ჩატარება. პანკრეატიტოგენური შოკის შემთხვევათა 50%-ში, თირკმლე- 
ბის უკმარისობის გარდა, მოსალოდნელია სუნთქეის უკმარისობა და კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტიდან სისხლდენა. 
მწეავე პანკრეატიტის სერიოხულ გართულებას წარმოადგენს მწვავე რესპი- 

რატორული დისტრეს სინდრომი, რომელსაც შეიძლება თან დაერთოს გულის დის- 

ფუნქციაც. ეს გართულება ჩვეულებრივ ვითარდება მწეაეე პანკრეატიტის დაწყები- 
დან მესამე-მეშვიდე დღეების ინტერვალში იმ პაციენტებთან, რომლებსაც სისხლის 
წნევის და შარდწარმოქმნის შესანარჩუნებლად სჭირდებათ სითხის დიდი მოცუ- 

ლობით შევსება. 
ჩირქოვანი პროცესი, პანკრეასისი აბსცესის ფორმირებით, რომელსაც ახასია- 

თებს მაღალი სიცხე, ლეიკოციტოზი, ადგილობრიეი დაჭიმულობა და წარმონაქმნის 
არსებობა ეპიგასტრიუმის არეში მოსალოდნელია მწვავე პანკრეატიტის მიმდინარეო- 
ბის მეექვსე კვირას ან უფრო გვიან. ამ დროს შეიძლება ასეეე აღინიშნებოდეს გამო- 

ნაჟონი მარცხენა პლევრის ღრუში ან ელენთის ეენის თრომბოსით გამოწვეული 
სპლენომეგალია. ნეკროზის ინფიცირებისგან განსხეავებით, ნეკ6როზის აბსციდირება 
დრენაჟის განხორციელებისას არ ხასიათედება მაღალი სიკვდილიანობით. 

ფსევდოკისტა წარმოადგენს კაფსულირებული ფერმენტებით მდიდარ სითხეს. 
მისი გამოვლენა ხდება მწვავე პანკრეატიტის განეითარებაზე პრ-მონიტორინგით. 6 

სმ-ზე ნაკლები დიამეტრის მქონე ფსევდოკისტა თავისთავად განიცდის უკუგანვი- 
თარებას. ისინი ყველაზე ხშირად განლაგებულია პანკრეასში ან მის მახლობლად, 
მაგრამ შეიძლება ელინდებოდნენ ნებისმიერ ადგილას, მაგალითად მედიასტენუმში 
ან რეტრორექტალურად. შემთხვევათა 15%-ში აღინიშნება მრავლობითი ფსეედოკის- 
ტა. მოსალოდნელია მათი მეორადად ინფიცირება, რაც მოითხოვს დრენირებას, რა- 
თა არ მოხდეს აბსციდირება. ანთებითი პროცესის ეროზირება სისხლძარღვში იწ- 

ვევს კისტაში დიდი რაოდენობით სისხლის ჩაღვრას. 
პანკრეასის სადინარის გახვრეტის ან პერიტონეუმის ღრუში ფსევდოკისტის 

დრენირების შედეგად ყალიბდება პანკრეატიტისმიერი ასციტი. მისი გამოვლინება, 
ჩეეულებრიე, ხდება მწეავე პანკრეატიტისგან მორჩენის შემდეგ მუცლის გარშემო- 
წერილობის თანდათანობითი გაზრდით და შრატში ამილაზის პერსისტლი მატე- 
ბით. მუცლის ტკიეილი არ აღინიშნება. ტიპური ნიშანია ასციტურ სითხეში მომა- 

ტება ცილის (>3 გრ/ლ) და ამილაზის (.1000 ერთ/ლ). 
მწვავე პანკრეატიტის იშეიათი გართულებებია სისხლდენა ეროზირებული სის- 

ხლძარღვიდან ფსევდოანევრიზმისა და ნაწლავების ნეკროზის ფორმირებით, ქრონიკუ- 

ლი პანკრეატიტი (> 10%), მყარი შაქრიანი დიაბეტი და პანკრეასის ეგზოკრინული 
უკმარისობა (იშვიათია მწვავე პანკრეატიტის ერთი ეპიზოდის შემდეგ). 

დიაბნოსტიკა. დიფერენციალური დიაგნოსტიკა 
მწვავე პანკრეატიტის შემთხვევების 90%-ში პირველი 24 საათის განმავლობა- 

ში შრატში ამილაზისა და ლიპაზსზის დონეები, ნორმის ზედა ზღვართან შედარე- 
ბით, 3 ჯერადად არის მომატებული. მათი ნორმალიზაცია ხდება დაავადების მიმ- 

დინარეობის ხასიათის შესაბამისად ლიპაზის მაღალი დონე რჩება უფრო ხან- 
გრძლივად, ვიდრე ამილაზისა და ის რამდენადმე უფრო ზუსტად ასახავს დაავადე- 
ბის დინამიკას. დაავადების დასაწყისში ჰემოკონცენტრაციასა და ნეკროსულ პრო- 
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ცესზე მიანიშნებს ჰემატოკრიტის 44%-ზე მაღალი მაჩვენებელი. ასევე შეიძლება 
აღინიშნებოდეს ლეიკოციტოზი (10.000 – 30.000/მლ), ჰიპერბილირუბინემია, ჰიჰერ- 

გლიკემია, შრატში #LL-ს მომატება, ცელილებები კოაგულოგრამაში, პროტეინუ- 
რია, გლუკოზურია (შემთხვევათა 10-20%-ში) შარდის ნალექში მარცვლოვანი ცი- 
ლინდრები, შრატში შარდოვანას აზოტის მომატება. დაავადების სიმძიმესთან კო- 

რელირებს შრატში კალციუმის შემცირება, რაც შეიძლება საპონიზაციის პროცე- 
სის განეითარებაზე მიანიშნებდეს. შრატში ალბუმინის ნორმალური შემცველობის 
ფონზე კალციუმის დონის დაქვეითება 7 მგ/დლ-ზე ქეევით ასოცირებს ტეტანიას- 
თან და არასაიმედო პროგნოზის მაჩვენებელია. დაავადების მძიმე მიმდინარეობის- 

თვის დამახასიათებელია ასევე 48 საათში C-რეაქტიული ცილის მომატება 150 

მგ/ლ-ზე ზევით. ნაღვლოვანი პანკრეატიტის ნიშანია შრატში #LI-ის დონის მომა- 
ტება 150 ერო/ლ-ზე ზევით. ჰიპერტრიგლიცერიდემიით გამოწვეული მწეავე პანკრეა- 
ტიტის შემთხვევაში შრატში ტრიგლიცერიდების დონე უზმოზე აღემატება 1000 
მგ/დლ-ს. ასციტის ან პლევრალური გამონაჟონის განეითარებისას შესაბამის სით- 
ხეში აღინიშნება ამილასის შემცველობის მომატება. ეპბ-ზე მოსალოდნელია §L 
სეგმენტისა და 1 კბილის (ცვვლილება. 

“. მუცლის ღრუს ჩვეულებრივი რენდგენოგრაფიით შეიძლება გამოვლენილი 
იყოს ნაღვლის კენჭები, “გუშაგი მარყუჟი” (წერილი ნაწლავის ჰაერით სავსე სეგ- 
მენტი – უხშირესად მარცხენა ზედა კვადრანტში), “ჩამოჭრილი კოლინჯის ნიშანი” 
(განივი კოლინჯის ჰაერით სავსე სეგმენტი – პანკრეასის ანთების არესთან), ფილ- 
ტეის ქვედა წილის ატელექტაზის ეიწრო ფოკუსი პლეერის ღრუში გამონაჟონით 
ან ამის გარეშე. 

ულტრასონოგრაფიით ხშირად არ ხერხდება მწვავე პანკრეატიტის დიაგნოს- 
ტირება ნაწლავებში გაზების დიდი რაოდენობით არსებობის გამო, მაგრამ მეთოდი 
ეფექტურია ჩაღვლოვანი კენჭების გამოსავლენად. 

კრ გამოიყენება მწვავე პანკრეატიტზე ეჭვის არსებობისას პანკრეასის ზომაში 
გადიდების დასადგენად, ასევე ფსევდოკისტების გამოსავლენად და მუცლის ღრუს 
სხვა შესაძლო კატასტროფების გამოსარიცხავად. მწვავე პანკრეატიტის პირეელი 3 
დღის განმავლობაში ცირკულირებადი მოცულობის აგრესიულად აღდგენის შემდებ 
ჩატარებული პრ ვენაში კონტრასტის სწრაფი ბოლუსით საშუალებას იძლევა, დადგე- 
ჩილ იქნეს პანკრეასში ნეკროზის უბნები და განისაზღვროს პროგნოზი. 

თუმცა, ვენაში კონტრასტული ნივთიერების შეყვანა მოიცავს პანკრეატიტის 
გართულების და თირკმლების უკმარისობის განვითარების რისკს, რის გამოც არ გა- 
მოიჟენება: თუ შრატმი კრეატინინის დონე აღემატება 1,5 მგ/დლ-ს. დაავადების მესამე 
დღეს პერფუსიული პრტ-თი პანკრეასში იშემიური უბნების გამოვლენა განიხილება 
ნეკროზის განვითარების წინმსწრებ ნიშნად. სითხის კოლექტორების არსებობას შეე- 
საბამება სიკვდილიანობის მაჩვენებელი. პტ-ის კონტროლით შესრულებული პანკრეა- 
სის ნეკროზული უბნის ბიოფსია მესამე დღეს შეიძლება გახდეს ინფიცირების მიზე- 
ზი, ძირითადად ნაწლავის მიკროორგანიზმებით. ეს გართულება სასიკვდილოა, თუ 
არ მოხდა ქირურგიული ჩარევა ულტიმატური მოთხოვნით. კტ-ით გაზის ბუშტების 
გამოვლენა მიანიშნებს ინფიცირებაზე გაზწარმომქმნელი მიკრობებით. 

მრრ წარმოადგენს პტ-ის სრულფასოვან ალტერნატივას. 

ეჩდოსკოპიური ულტრასონოგრაფია გამოიყენება ფარული ბილიარული დაა- 
ვადების (მცირე კენჭების, სლადჯის) გამოსაელენად პაციენტებთან იდიოპათიური 
მწვავე პანკრეატიტით. ასევე იხმარება 40 წელზე ხანდასმულ პირებთან მალიგნი- 
ზაციის გამოსარიცხავად. 

ერქპ მწვავე პანკრეატიტის პირველი შეტევისას არ გამოიყენება, თუ შეტევა 
არ არის შეუღლებული ქოლანდიტთან ან სიყვითლესთან ან აღმოჩენილია ქვა ნაღ- 
ელის საერთო სადინარში. ამ შემთხვეეებში, განსაკუთრებით იდიოპათიური მწვავე 
პანკრეატიტის განმეორებადი შეტეეებისას, უნდა განიხილებოდეს ენდოსკოპიური 
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ულტრასონოგრაფიის ან მაგნიტურ-რეზონანსური ქოლანგიოპანკრეატოგრაფიის გა- 
მოყენების საკითხიც. 

ზოგიერთ შემთხეევაში მიკროლითიაზის არსებობის დასადგენად კეთდება 

ნაღვლის ასპირაცია და კრისტალებზე ანალიზი. 
განმეორებადი პანკრეატიტის ერთ-ერთი მიზეზი – ოდის სფინქტერის დის- 

ფუქცია შეიძლება გამოკვლეულ იქნეს · პანკრეასის” 'საღინარის სფინქტერის მანო- 

მეტრიით (105 (625). 
რადგანაც პანკრეასის ნეკროზის ინფიცირება ჩეეულებრიე წარმოადგეჩს ქი- 

რურგიული დახმარების ჩვენებას, საჭიროდ ითელება ჰპტ-ის კონტროლით ნეკრო- 
ზული ქსოვილის ბიოფსია, მასალის გრამის წესით შეღებვაც და ბაქტერიოლოგიუ- 

რად შესწავლაც. 
მწვავე პანკრეატიტის დიფერენცირება აუცილებელია მწვავე ტკივილით მიმ- 

დინარე დაავადებებთან, როგორიცაა დუოდენალური წყლულის პერფორაცია, მწვა- 

ვე ქოლეცისტიტი, ნაწლავების მწვავე ობსტრუქცია, აორტის განშრეეებადი ანევ- 
რიზმა, თირკმლის კოლიკა და მწვაეე მეზენტერიალური იშემია. შრატში ამილაზის 
მომატება ასევე შესაძლებელია ნაწლაეების მაღალი ობსტრუქციის, გასტროენტე- 
რიტის, ყბაყურის (ნერწყვის ამილაზის ხარჯზე)), ექტოპიური ორსულობის, ოპოი- 
დების მიღების და მუცლის ღრუს ქირურგიის შემთხვევებში. ამათგან უმეტესობის 

დროს მომატებული შეიძლება იყოს ლიპაზის დონეც. 
მკურნალობა. პროგნოზი 
მიუხედავად იმისა, რომ მწვავე პანკრეატიტი უმრავლეს შემთხვეეებში მიმდი- 

ნარეობს მსუბუქად და უხშირესად რამდენიმე დღეში ექყემდებარება სპონტანურ 
უკუგანეითარებას, რეკომენდებულია, ასეთი ავადმყოფები იქნენ ჰოსპიტალიზებული 
და იმყოფებოდნენ ქირურგის მეთვალყურეობის ქვეშ. პაციენტები მძიმე მიმდინარე- 
ობით მოთავსებული უნდა იყვნენ ინტენსიური თერაპიის პალატაში. 

თერაპია უნდა იქნეს შერჩეული ინდივიდუალურად გამომწვევი მიზეზის, 
დესტრუქციის სტადიისა და ხასიათის მიხედვით. ამავე დროს, არის ყველა შემ- 
თხვევისოვის მისაღები ზოგადი დამხმარე ღონისძიებები – პანკრეასის გადაყვანა 
“მოსვენებულ” მდგომარეობაში, ცირკულირებადი სითხის ენერგიული შევსება, სა- 
ჭიროების მიხედვით ჟანგბადის დამატებით მიწოდება, ელექტროლიტების ბალანსი- 

რება, მეტაბოლიზმის ნორმალიზება და ტკივილის კონტროლი. 
პანკრეასის “დასვენების” მიზნით პაციენტმა უნდა დაიცვას დამზოგავი დიე- 

ტა და წოლითი რეჟიმი. მსუბუქი მიმდინარეობისას საკვები და სითხე ეძლევა ჩვეუ- 

ლებრივი გზით. ზომიერი სიძლიერის ტკივილის, გაუვალობის, მუცლის შებერვის 

ან გულისრევის შემთხვევებში ტარდება ნახოგასტრალური ასპირაცია და კვება. 

ნაზოგასტრალურ კვებას ენიჭება უპირატესობა ტოტალურ პარენტერალურ კეებას- 

თან შედარებით, რომელსაც იყენებენ მხოლოდ საკვების ენტერალური მონელების 
შეუძლებლობის შემთხვევაში. ენტერალური კეება, ნაზო-გასტრალური ან ჩნაზოიუ- 

ვენილური საკვები ზონდების საშუალებით, საჭიროა პაციენტებისთეის, რომლებიც 
ერთ კვირაზე მეტ ხანს იყვენენ ორალური კვების გარეშე, გარდა იმ შემთხვევებისა, 
როდესაც საკვებისადმი ტოლერანტობა ნაწლავის გაუვალობასთანაა დაკავშირებუ- 

ლი. პერორალურად კეება შეიძლება აღდგენილ იქნეს ტკივილის მნიშვნელოვნად 
შემცირებისა და ნაწლავის ხმოვანების გაჩენის, ასევე შრატში ამილაზის მყარად 
დაკლების შემდეგ. თავდაპირველად ეძლევათ მხოლოდ სითხეები, შემდეგ თანდა- 

თანობით ხდება მცირეცხიმიანი დიეტის გაფართოება საკვების ამტანიანობისა და 
ტკივილის წარმოშობა-არწარმოშობის გათვალისწინებით. 

მწვავე პანკრეატიტის მძიმე მიმდინარეობის უმრავლეს შემთხვევაში, განსაკუთ- 
რებით ნეკროზული პანკრეატიტის დროს, ადგილი აქეს სითხის გასელას ცირკულა- 
ციიდან, რაც ინტრავასკულარული მოცულობის შესანარჩუნებლად მოითხოვს აგრესი- 
ულ ინტრავენურ ჰიდრატაციას. რეჰიდრატაციის პროცესში პაციენტი მუდმივად იმყო- 
ფება მონიტორინგის რეჟიმში – რეგულარული ინტერვალებით ხდება დაკვირვება 
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ცენტრალურ ვენურ წნევაზე, სისხლში გაზებისა და მინერალების შემცველობაზე. ვი- 
ნაიდან დამახასიათებელია ჰიპიკალცემიის განვითარება, მოსალოდნელი ტეტანიით, 

აუცილებლია ინტრავენურად კალციუმის გლუკონატის შეყვანაც. ჰიპოალბუმინემიისა 
და კოაგულოპათიის არსებობისას საჭიროა შრატის ალბუმინის გადასხმა. მწვაეე 
რესპირატორული დისტრეს სინდრომის რისკის წარმოქმნისას უნდა გადაისხას კო- 

ლოიდური ხსნარები. შოკის პერსისტირებამ, სითხისა და ერითროციტების გადასხმის 
ფონზე, შეიძლება მოითხოვოს ვაზოპრესორების გამოყენება. 

ტკივილის მოსახსნელად გამოიყენება მეჰერიდინი – 100-150 მგ კეთდება კუნ- 

თებში ყოველ 3-4 საათში. ღვიძლის ან თირკმლების მძიმე უკმარისობის შემთხვე- 
ვაში პრეპარატის დოზა უნდა შემცირდეს. მორფი დაწუნებულია ოდის სფინქტერის 
სპაზმის გამოწეევის გამო, მაგრამ ალტერნატიულ რეზერვად მაინც მოიაზრება. 
შემთხვევათა 20%-ში მოსალოდნელია ტკივილის რეციდიეი. 

ქოლელითიაზის ფონზე განვითარებული მძიმე პანკრეატიტის შემთხვევაში, 
განსაკუთრებით ქოლანგიტის, ჰიპერბილირუბინემიის (საერთო ბილირუბინი > 5 
მგ/ლ) და სიყვითლის არსებობისას ნაჩვენებია ენდოსკოპიური სფინქტეროტომია და 
კენჭის ექსტრაქცია. 

საკამთოდ რჩება პანკრეასის” სტერილური ნეკროზის ინფიცირებულ 
ჩეკროზში გადაზრდის პრევენციის მიზნით ანტიბიოტიკების რუტინული გამოყე- 
ნების საკითხი. პანკრეასის ნეკროზის შემთხვევათა დაახლოებით მესამედში ამის 
ჩვენება არ არსებობს, თუმცა არის მონაცემები, რომ პანკრეასის სტერილური ნეკ- 
როზის ინფიცირების, ასევე ლეტალობის, მაჩვენებლების შემცირება დაკავშირებუ- 
ლი იყო ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკების გამოყენებასთან. რეკომენდებულია იმი- 
ჰენემის (ტიენამის) 500 მგ დღეში 3-ჯერ ვენაში არა უმეტეს 2 კვირისა. მკურნალო- 
ბა ასევე შეიძლება დაიწყოს დღეში 3-ჯერ 1,5 გრ ცეფუროქსიმის (ზინაცეფის) ინ- 
ტრავენური ინიექციებით და გაგრძელდეს 250 მგ-ის დღეში 2-ჯერ პერორალური 
მიღებით. მეროჰპენემი (მერონემის) და ციპროფლოქსაცინ-მეტრონიდა ზოლის კომბი- 
ნაცია კი არ აღმოჩნდა ეფექტური ნეკროზის, მულტიორგანული გართულებებისა 
და სიკვდილიანობის შემცირების მხრივ. 

არის ინფორმაცია, რომ სომატოსტატინი და მისი ანალოგები, აქვეითებენ რა 
ფერმენტების სეკრეციას, ამცირებენ მოთხოვნილებას ტკიეილდამაყუჩებლებზე, სა- 
სიკეთოდ მოქმედებენ დაავადების დინამიკაზე, მის შეღეგზე – მათი გამოყენებისას 
ნაკლებია გართულებების სიხშირე და ლეტალობა. სომატოსტატინის ინფუზიით 
უმჯობესდება გორგლოვანი ფილტრაცია და თირკმლების პერფუზია, რაც მნიშვნე- 
ლოვანია პანკრეასში დესტრუქციული პროცესის დროს თირკმლების მხრიე მოსა- 
ლოდნელი გართულების პროფილაქტიკის თვალსაზრისით. სომატოსტატინის, ისევე 
როგორც ჰპროტეაზების ინჰიბიტორ გაბექსილატ მესილატის, ინიექციები ამცირებენ 
ერშპ-ის შემდგომი მწეავე პანკრეატიტის სიხშირესა და სიმძიმეს. მიუხედავად ამი- 
სა ითვლება, რომ უმეტესი მონაცემები სომატოსტატინის (ოქტრეოტიდის, სანდოს- 
ტატინის) სარგებლიანობას არ ადასტურებენ და მწვავე პანკრეატიტის დროს მისი 
გამოყენების საკითხი გადაწყვეტილი არ არის. 

· მრქპ-ის შემდგომი მწვავე პანკრეატიტის სიხშირისა და სიმძიმის შემცირება 
დაფიქსირებულია ალოჰპურინოლით, ინდომეტაცინით (მაგრამ არა დიკლოფენაკით), 
ულინოსტატინით და პროტეაზების სხვა ინჰიბიტორებით მკურნალობის ფონზე, 
ასევე – პანკრეასის სადინარის ან მისი შესავალის სტენტირებით. 

მწეავე პანკრეატიტი წარმოადგენს სერიოზული ქირურგიული ჩარეეების 
უკუჩვენებას, მაგალითად, პეპტიური წყლულის პერფორაციისას ლაპარატომიის 
დროს მწვავე პანკრეატიტის გამოვლენის შემთხვევაში გონიერულად ითვლება ინ- 
ტერეენციიდან თავის შეკავება. 

მწვავე ბილიარული პანკრეტიტის ჩაწყნარების შემდგომ მთავარი სამკურნა- 
ლო ღონისძიება არის ლაპარასკოპიული ქოლეცისტექტომია. ქოლეცისტექტომია 

ან ქოლეცისტოსტომია შეიძლება გაკეთდეს პანკრეატიტის მსუბუქი ფორმის ფონ- 
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ზეც, თუმცა ზოგ შემთხვევაში საკმარისი შეიძლება იყოს ენდოსკოპიური სფინქტე- 
როტომია. მიიმე ნაღვლკენჯოვანი პანკრეატიტის დროს ერქა და სფინქტეროტომია 

კეთდება რაც შეიძლება ადრეულად. არის მოწოდება, ნაღველკენჭოვანი დაავადებით 
გამოწვეული პანკრეატიტისა და ქოლანგიტის თანაარსებობისას 24 საათის ფარ- 
გლებში ჩატარდეს ე.წ. ურგენტული მერქპბ პაპილოტომიით. პერსისტული ქოლაგი- 
ოლითიაზის “შემთხვევაში ე.წ. ადრეული ერქპ კეთდება 72 საათის ფარგლებში. 
ასეთი ჩარევის აუცილებლობაზე მიანიშჩებს არაინეაზიური გამოკვლეეებით ნალღ- 
ვლის საერთო სადინარში კენჭის გამოელენა, სადინარის მყარი დილატაცია და 
სიყვითლის არსებობა. გაორებული პანკრეასის შემთხვევაში, შებრუნებითი ჰანკრე- 
ატიტის რისკის შესამცირებლად, შეიძლება გაკეთდეს მცირე დერილის სტენტირე- 
ბა ან მისი სფინქტეროტომია. აღსანიშნავია, რომ ჯერჯერობით ურგენტული და 

ადრეული მერქპ-ისა და პაპილოტომიის სარგებლიანობა არასაკმარისად არის დასა- 
ბუთებული. ხსშირი გართულებების გამო განსხეავებული მოსაზრებები არსებობს 
არა მარტო სხვადასხვა ქეეყანას, არამედ ქეეყნების შიგნით არსებულ დლენტრებს 

შორისაც. 
არსებობს რეკომენდაციები მწვავე პანკრეატიტის სხეა მეთოდებით მკურნა- 

ლობის შესახებ, რომლებსაც საყოველთაო აღიარება ჯერჯერობით არა აქეთ. 
დაავადების პირველ ეტაპსე დეზინტოქსიკაციის მიზჩით მიზანშეწონილად 

ითვლება ჰემო-, ლიმფო ან პლაზმოსორბციის ჩატარება. 
აუცილებელია გლუვი კუნთების სპაზმის მოხსნა. კუჭის დეკომპრესიის 

მიზნით უნდა მოხდეს ნაზოგასტრალური ზონდის ჩაყენება. 
სასარგებლოდ ითვლება ცილის პროდუქციის დამთრგუნეელი ციტოსტატიკე- 

ბის (+-ფტორურაცილის) და პანკრეატული რიბონუკლეა ხას გამოყენება. 
პანკრეატიტის დასაწყის ანუ მწვავე შეშუპების ფაზაში მიზანშეწონილად 

ითელება ანტიოქსიდანტების გამოყენება. ჟანგვითი სტრესის წინააღმდეგ პერსპექ- 

ტიულ საშუალებებს წარმოადგენენ ასკორბინის მჟავა, ალფა-ტოკოფეროლი და /1:- 

რეცეპტორების სელექტიური ბლოკერები. Lს-ბლოკერები თრგუნავენ ჩეიტროფილე- 
ბის აქტიურობას, თრომბოციტების აგრეგაციას. ეფექტურად გამოიყენება III თაო- 
ბის პრეპარატი ფამოტიდინი, რომელსაც არა აქვს სერიოსული გეერდითი მოვლე- 
ნები ფამოტიდინის (ჟვამატელის) პირველივე ინიექციების შედეგად აღინიშნება 

ზოგადი მდგომარეობის გაუმჯობესება, თავის ტკიეილის, გაღიზიანებულობის და 
ასთენიური სინდრომის სხვა გამოვლინებების შემცირება. 

ლეტალობა, კონსერვატიული და ქირურგიული მკურნალობის თანამედროვე 
მეთოდების გამოყენების პირობებშიც, რჩება მაღალი – 7-I5%, დესტრუქციული 

ფორმის დროს კი – 40-70%. 
მიმდინარეობის სიმძიმისა და ხარჯის გათვალისწინებით ყურადღებას იმსა- 

ხურებს ერქპბ-ის შემდგომი პანკრეატიტის პრევენცია. ამ მიზნით ერთ-ერთ მიმარ- 
თულებად ითვლება ამ გამოკვლევის ჩვენებების დახეეწა მრქპბ-ის, ეუსბ-ის და 
კლინიკის კვალიფიციური ანალიზის საფუძველზე. ნაჩვენებია ტრადიციულ მეთო- 
დებთან შედარებით რისკის გარკვეული ხარისხით შემცირება მართვადი კანულა- 
ციის გამოყენებისას, თუმცა ეს სანდო ნაკლებადაა მაღალი რისკის მქონე პაციენ- 

ტებთან. მრავალჯერადად დამტკიცებულია პანკრეატიტის გაცილებით ეფექტური 
(60-80%-ით) პრევენცია ნებისმიერი ხარისხის რისკის არსებობისას ერქპბ-ის შემ- 
დეგ პანკრეასის სტენტირებით. ეს პროცედურა ლიმიტირებულია მხოლოდ პანკრე- 
ასის ანატომიური ანომალიით ან სტრუქტურული ცვლილებებით. წარმოდგენილ 
ნაშრომებში დასაბუთებულია სტენტირების ეკონომიკური ვარგისიანობაც. მგეა- 
რად, პანკრეასის მწვავე დაზიანების რისკის შემამცირებელი ტექნიკური სტრატე- 
გია ეჭვგარეშეა. ამასთანავე იმედის მომცემ მიმართულებად განიხილება ანთების 
თერაპიული პროფილაქტიკა, კერძოდ, ასასს-ის რექტალური სანთლების პერიპრო- 
ცედუალური გამოყენება ევროპის გასტროენტეროლოგ ენდოსკოპისტთა გაერთია- 

ნების მიერ 2014 წელს, იმ პერიოდისთვის არსებული მონაცემების გათვალისწინე- 
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ბით, რეკომენდებულ იქნა, უკლებლივ ყველა ავადმყოფს ერქპბ-ის ჩატარების პრო- 
ცესში გაუკეთდეს 100 მგ ინდომეტაცინის ან დიკლოფენაკის რექტალური სანთლე- 
ბი. 6 რანდომიზირებული და კონტროლირებადი გამოკვლევის მიხედვით, პანკრეა- 
ტიტის რისკი 50-60%-ით მცირდება. ამგვარი პრფილაქტიკის ერთადერთ წინააღ- 

მდეგჩვენებად პრეპარატის ინდივიდუალური აუტანლობაა მიჩნეული (LLC6C6თმი M.I, 

X072ICM IL.#., 2016). 2013-2014 წლებში დარტმუტ ხიჩკოკის სამედიცინო ცენტრში ფშეს- 
რულებული ორმაგადდაშიფრული, პლაცებოკონტროლირებადი დაკეირვება კი დას- 
რულდა საწიჩააღმდეგო შედეგით – პანკრეასის დაზიანება აღინიშნა პაციენტთა 
72%-ში “ინდომეტაცინის” ჯგუფიდან და 4,9%-ში “პლაცებო” ჯგუფიდან. დაკვირვე- 
ბა მოიცავდა 449 პაციენტს, რომლებიც გაყოფილი. იყვნენ 2 თანაბარ %გუფად. 
ერქპბ-ის მიერ პანკრეატიტად ითელებოდა პროცედურიდან მომდევნო 2 ღამეს ლი- 

პაზის დონის სამმაგი მომატება. (C0Iძიი §.L, Iგძძი-ი L.L., LCVV L.C. CI 8I., 2016). თემას 
მასრულებთ მიმოხილვით სტატიაში M.IL II66თოგი-ისა და IX. #ტ. #0720-ის ფორმუ- 
ლირებული 4-პუქტიანი დასკვნით: () მოერიდეთ ნაკლებად დასაბუთებულად 
ერქაბ-ის ჩატარებას, განსაკუთრებით მწვავე პანკრეატიტის სავარაუდო რეციდივის 
შემთხვევაში და ეიწროსპეციალიზებული სიერცის გარეთ, გამოიყენეთ კლინიკური 
პროგნოზირება და ვიზუალიზური კელევის მონაცემები, რათა ბილიარული ტრაშ- 
ტის შესაფასებლად გამორიცხული იყოს არასაჭირო ერჭქაბ; (2) ბილიარული სის- 
ტემის კვლევის თანამედროეე მეთოდები მინიმუმადე ამცირებენ პანკრეასის დაზია- 
ნების შესაძლებლობას, განსაკუთრებით პანკრეასის სონდირების გამოყენებისას; 
ფ) დაეუფლეთ პანკრეასში სტენტის სწორად ჩაყენების მეთოდს, რათა არ ხდებო- 
დეს ამ ორგანოს დაზიანება, რისთვისაც გამოყენებულ უნდა იქჩეს უფრო მცირე 
კალიბრის შემყვანი და სტენტი, ვიდრე ერჭქპბ-ის პროცედურისას; (4) გაგრძელდეს 
ასასს-ის გამოყენება მაღალი რისკის მქონე პაციენტებთან, მაგრამ ვიცოდეთ, რომ 
ეს არ განიხილება პანაცეად. დამატებით ავტორები აღნიშნავენ, რომ სულმოუთ- 
ქმელად ელოდებიან ახალ, მკაცრად დასაბუთებულ ინფორმაციას, რომელიც არ 
შემოიფარგლება პროფილაქტიკის ზემოჩამოთვლილი საშუალებებით. 

ქრონიკული პანკრეატიტი 

არსი, ეპიდემიოლობია., ეტიოლობია. პათოგენეზი 
ქრონიკული პანკრეატიტი შემთხვევათა 70-80%-ში დაკავშირებულია ალკოჰო- 

ლიზმთან. მისი განეითარების რისკი მატულობს ალკოჰოლის გამოყენების სან- 
გრძლივობის და რაოდენობის მიხედეით. ის ვლინდება გამოუსწორებელი მსმელე- 

ბის 5-10%-ში. ალკოჰოლისმიერი ქრონიკული პანკრეატიტის პროგრესირების ხელ- 
შემწყობია თამბაქოს მოწევა. ქრონიკული პანკრეატიტი აღინიშნება პარათირეოი- 
დიზმის დაახლოებით 2%-ში. ტროპიკულ აფრიკასა და აზიაში ქრონიკული პანკრე- 
ატიტის უხშირესი მიზესია კვების ნაკლებობა. ობსტრუქციული ქრონიკული პან- 
კრეატიტი ვითარდება პანკრეასის სადინარის დახშობისას სტრიქტურით, კენჭით ან 
სიმსივნით. ავტოიმუნური პანკრეატიტი ასოცირებს ჰიპერგამაგლობულინემიასთან 

(კერძოდ I§6Cკ-თან), ხშირად – აეტოანტისხეულებთან, სხვა აეტოიმუნურ დაავადე- 
ბებთან და ექვემდებარება კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობას. შემთხვევათა და- 
ახლოებით 10-20%-ში ქრონიკული პანკრეატიტი არის იდიოპათიური როგორც ად- 
რეულ ასაკში (საშუალოდ 23 წელი), ასევე ხანდაზმულებთან (საშუალოდ 62 წე- 

ლი). აქვს მნიშვნელობა გენეტიკურ განწყობას. შესაბამისად მიზეზისა, გამოყოფენ 
ქრონიკული პანკრეატიტის შემდეგ ფორმებს: ტოქსიკურ-მეტაბოლურს, იდიოპათი- 
ურს, გენეტიკურს, ავტოიმუნურს, შებრუნებადს (მძიმე მწვავე პანკრეატის სახით) 

და ობსტრუქციულს (II64ტIML-0 კლასიფიკაცია). 
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ქრონიკული პანკრეატიტის პათოგენეზი წარმოღგენილია “დამცველი მწვავე 
პანკრეატიტის” ჰიპოთეზის სახით, რომლის თანახმად, პირველი (დამცველი) მწვავე 
პანკრეატიტი იწვევს ანთებით რეაქციას დაზიანებისა და ფიბროზის (ნეკროზ-ფიბ- 
როზის”) განეითარებით. ხშირ შემთხვევაში ქრონიკული პანკრეატიტი არის თვით- 

განეითარებადი პათოლოგია ქრონიკული ტკივილით ან განმეორებადი მწვავე ჰან- 

კრეატიტის სახით, რაც საბოლოოდ იძლევა პანკრეასის ეგზოკრინულ და/ან ენ- 
დოკრინულ უკმარისობას (უფრო ადრე – ალკოჰოლური პანკრეატიტის დროს, ვიდ- 

რე სხვა ფორმების). წლების შემდეგ ტკივილი შეიძლება შეწყდეს თავისთავად ან 

ტკივილის მიზეზის ქირურგიული ლიკვიდაციით. 
კლინიკური სურათი. ბართულებები 
ტიპურია მყარი ან განმეორებადი ტკივილი ეპიგასტრიუმის არესა და 

მარცხენა ზედა კვადრანტში, რომელიც ვრცელდება მარცხენა თეძოს არეში. 

სშირია უმადობა, გულისრევა, პირღებინება, ყაბზობა, ფლატულენცია და გახდომა. 

შეტევის დროს შეიძლება აღინიშნებოდეს დაჭიმულობა პანკრეასის პროექციაზე, 

კუნთების მსუბუქად გამოხატული დაცვითი რეაქცია და გაუვალობა. შეტევები შე- 

იძლება გაგრძელდეს სულ რამდენიმე საათს ან გახანგრძლიედეს 2 კეირაზე მეტს. 

ბოლოს და ბოლოს, ტკივილი შეიძლება გახდეს უწყვეტი მოგვიანებით ვითარდე- 
ბა სტეატორეა – განავალი არის მასიური, ბინძური, ცხიმოვანი. 

უხშირესი გართულებაა მიდრეკილება ოპოიდებისადმი. დანარჩენ ხშირ გარ- 

თულებებს მიეკუთვნება მყიფე შაქრიანი დიაბეტი, პანკრეასის ფსეედოკისტები ან 

აბსცესი, ღვიძლის ქოლესტაზური ფერმენტების მომატება სიყკეითლით აჩ მის გა- 

რეშე, ნაღვლის საერთო სადინარის სტრიქტურა, სტეატორეა, მალნუტრიცია და 

პეპტიური წელული. ქრონიკული პანკრეატიტის გამოვლეჩიდან 25 წლის შემდეგ 

დიაბეტი უვითარდება პაცენტთა 80%-ს. პანკრეასის კიბო აღინიშნება ქრონიკული 

პანკრეატიტის 20 წელზე მეტი ისტორიის მქონე პაციენტების 4%-ში. რისკი იზრდე- 

ბა თამბაქოს მწეველებსა და ალკოპოლის მომხმარებლებში. თანდაყოლილი ჰან- 

კრეატიტის შემთხვევებში პანკრეასის კიბოს რისკი იზრდება 50 წლიდან და 70 

წლისთვის აღწევს 19%-ს. 
დიაბნოსტიკა. დიფერენციული დიაბნოსტიკა 

მწვავე შეტევის დროს შეიძლება მომატებული იყოს შრატის ამილაზა და 

ლიპაზა, მაგრამ ამილაზის ნორმალური დონე არ გამორიცხავს ქრონიკული პან- 

კრეატიტის დიაგნოზს. საერთო სადინარის კომპრესიის შემთხეევაში შეიძლება მო- 

იმატოს შრატში ტუტე ფოსფატაზამ და ბილირუბინმა. შეიძლება იყოს ბგლუკოზუ- 

რიაც. ქიმიური ანალიზით შესაძლებელია განავალში ცხიმის გამოვლენა. პანკრეა- 
სის უკმარისობის ნიშანია ფერმენტებით ჩანაცვლებითი თერაპიის ეფექტურობა. შე- 
საძლებლობის შემთხეევაში უნდა ჩატარდეს სეკრეტინით სტიმულაციის ტესტი გა- 

ნავალში ქემოტრიფსინისა და ელასტაზას დონის დაქვეითების გამოსავლენად, 

თუმცა ეს ტესტი ნაკლებადაა მგრძნობიარე და სპეციფიკური. დაახლოებით 40%-ში 

არის ვიტამინ 0,--ის მალაბსორბცია, მაგრამ ამ ვიტამინისა და ცხიმში ხსნადი ვი- 
ტამინების დეფიციტის კლინიკური მანიფესტაცია იშვიათია. ზუსტი ტესტია ტრიფ- 
სინოგენის მთავარი გენის მუტაციის გამოელენა, მაგრამ ამჟამად ის კლინიკაში გა- 
მოყენებისთვის არ არის რეკომენდებული. ავტოიმუნური პანკრეატიტის დროს ხში- 

რად მომატებულია I6C6, ანტინუკლეარული ანტისხეულები, ანტისხეულები ლაქტო- 

ფერინისა და ნახშირის ანჰიდრიდ II-ის წინააღმდეგ. პანკრეასის ბიოპტატში აღი- 
ნიშნება ლიმფოპლაზმოციტარული ინფილტრაცია. 

დაავადებულთა 30%-ს უბრალო რენტგენოგრაფიითაც აღენიშნება კალციფი- 
კაცია, როგორც პანკრეატიკოლითიაზის ნიშანი. პტრ-ით შეიძლება კალციფიკაციის 

ისეთი კერების გამოვლენა, რომლებიც ჩვეულებრივი გრაფიით არ ფიქსირდება, 

ასევე – სადინარის დილატაციის, ჯირკელების ჰეტეროგენობისა და ატროფიის 
დადგენა. ზოგჯერ ამ ნიშნებმა შეიძლება აღძრან ეჭეი პანკრეასის კიბოზე (“კიბოს- 
მაგეარი ქრონიკული პანკრეატიტი”). ყველაზე მგრძნობიარე მეთოდად ითელება ენ- 
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დოსკოპიური რეტროგრადიული ქოლედოქოპანკრეატოგრაფია. ამ მეთოდით შესაძ- 
ლებელია სადინარების დილატაციის, სადინარებში კენჭების არსებობის, სტრიქტუ- 
რებისა და ფსევდოკისტების დადგენა, მაგრამ ე.წ. მინიმალურცვლილებებიანი ჰან- 
კრეატიტის შემთხვევაში სურათი შეიძლება იყოს სრულიად ნორმალური. ერქპბ-ის 
ნაკლებად ინეზიური ალტერნატივაა მაგნიტორეზონანსური ქოლანგიოპანკრეატოგ- 

რაფია და ენდოსკოპიური ულტრასონოგრაფია (პანკრეასის ქსოვილის ნიმუშის 
აღებით) ავტოიმუნური პანკრეატიტისთვის დამახასიათებელია პანკრეასის დიფუ- 
ზური გადიდება, პერიფერიაზე გამოფიტვის არშია და პანკრეასის მთავარი სადინა- 

რის არარეგულარული შეზღუდვები. 
მკურნალობა. პრობნოზსი 
უნდა შეიხლუდოს ცხიმის და აიკრძალოს ალკოჰოლის მიღება. ოპოიდებს 

უნდა აარიდონ თავი, რამდენადაც ეს შესაძლებელია. ტკივილის მოსახსნელად უპი- 
რატესობა ეძლევა აცეტამინოძყძენს (პარაცეტამოლის, ასასს-ს, ტრამადოლს და პრო- 
პოქსიფენს კომბინაციაში ტკივილის მოდულატორებთან, როგორიცაა სამციკლური 
ანტიდეპრესანტები, სეროტონინის შთანთქმის სელექტიური ინჰიბიტორები და გაბა- 
ჰენტინი. სტეატორეის წინააღმდეგ გამოიყენება პანკრეასის ფერმენტები ლიპაზის 
მაღალი აქტივობით. კაფსულა ლიპაზის აქტივობით 30000 ერთ. უნდა მიიღონ ჭამის 
დროს. აბების მიღება ხდება ჭამამდე, ჭამის დროს და ჭამის შემდეგ. სიმჟავის გა- 
მანეიტრალებელი მოქმედებისაგან ლიპაზების დასაცავად და სტეატორეის ლიკეი- 
დაციისთეის საჭიროა კონკურენტული გამოყენება L8-რეცეპტორების ანტაგონისტე- 
ბისა (მაგ. რანიტიდინი #50 მგ დღეში 2-ჯერ), პროტონის პომპის ინჰიბიტორებისა 
(მაგ. ომეპრაზოლი 20-60 მგ დღეში) ან ნატრიუმის ბიკარბონატისა (სოდა 650 მგ 
ჭამამდე და ჭამის მერე. ალკოჰოლური პანკრეატიტის და ცისტური ფიბროზის 
შემთხვევებში შეიძლება უპირატესობა ჰქონდეს შემოგარსულ მიკროკაფსულებში 
გახვეულ პრეპარატებს. გასათვალისწინებელია, რომ პაციენტებთან ცისტური ფიბ- 
როზით პანკრეასის ფერმენტების დიდი დოზით ხმარებამ შეიძლება გამოიწვიოს 
აღმავალი კოლინჯის სტრიქტურები იდიოპათიური მქმრონიეული პანკრეატიტის 
დროს მეორადი ტკივილის შემსუბუქება ზოგ შემთხეევაში ხერხდება პანკრეასის 
ფერმენტების (არა შემოგარს'ულის) ან ოქტეოდიდის (200 მგ კანქვეშ დღეში 3-ჯერ) 
გამოყენებით. ავტოიმუნური პანკრეატიტის მკურნალობა ხდება პრედნიზონით (40 
მგ/დღეში პერორალურად 1-2 თეეს, შემდგომი კლებით 5-5 მგ ყოველ 2-4 კვირაში). 

ქირურგიული, მათ შორის ენდოსკოპიური ჩარევა შეიძლება გამოყენებული 
იყოს პერსისტული ფსევდოცისტების დასაცლელად, ბილიარული ობსტრუქციის 
შესამსუბუქებლად, სხვა გართულებების სამკურნალოდ, ტკივილის შესამცი- 
რებლად ან პანკრეასის სიმსივნის ამოსაკვეთად. 

ქრონიკული პანკრეატიტი ხშირად იწვეეს პანკრეასის უკმარისობას. პროგნო- 
ზი ცუდია შებრუნებადი მწვავე პანკრეატიტის შემთხვევაში, რომელიც გამოწვეუ- 
ლია გამოუსწორებელი ქოლელითიაზით, ქოლედოქოლითიაზით, ოდის სფინქტერის 
სტენოზით ან ჰიპერპარათირეოიდიზმით. ჰიპერლიპიდემიის ეფექტური მართვა ხში- 
რად წარმოადგენს პანკრეატიტის განმეორებადი გამწვაეებების პრევენციას. ალკო- 
ჰოლური პანკრეატიტის დროს ტკივილის შემსუბუქება შესაძლებელია დილატირე- 
ბული სადინარის დეკომპრესიით. იმ შემთხვევებში, როდესაც შეუძლებელია ქი- 
რურგიული დეკომპრესია, მკურნალობის ხშირ გართულებას წარმოადგენს ნარკო- 

ტიკებზე დამოკიდებულება. 
ქრონიკული პანკრეატიტით ყველა პაციენტს უნდა ჩაუტარდეს დიაგნოსტიკა 

და მკურნალობა. 
განსაკუთრებულ ყურადღებას მოითხოვს ძლიერი ტკივილი, სიყვითლე და 

სიცხიანობა. 
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პანკრეასის კიბო 

ეკიდემიოლობია, რისკ-ფაქტორები. ბანვითარება 
კიბო პანკრეასის ყველაზე ხშირი სიმსიენეა. მისი ხეედრითი წონა საერთოდ 

კიბოს შემთხეევებში 2%-ია (მსოფლიოში სიხშირით უკავია მე-7 ადგილი), კიბოთი 
გამოწვეულ სიკვდილიანობაში კი –5%. ყველაზე ხშირი ( >90%) ფორმაა ჰანკრეა- 

სის სადინარის ადენოცარცინომა. 
რისკფაქტორებს მიეკუთენება ასაკი, სიმსუქნე, თამბაქოს მოწეეა, ალკო-კოლზე 

დამოკიდებულება, ქრონიკული პანკრეატიტი, მუცლის დასხივება, დამძი-მებული შთა- 
მომავლობა. პანკრეასის კიბოს განეთარების რისკის მომატებად ითელება 45 წელზე 

ხანდაზმულ პირებში შაქრიანი დიაბეტის გამოვლენა. დად-გენილია პანკრეასში ავ- 
თვისებიან ზრდაზე პასუხისმგებელი გენეტიკური ფაქტორები. პანერეასის კიბო შეიძ- 

ლება იყოს შემადგნელი ნაწილი თანდაყოლილი სინდრომების: თანდაყოლილი ჰან- 

კრეატიტის, ოჯახური ატიპური მრაელობითი მელანომის, პეიტც-ჯეგერსის (წ6სხ- 

ჰ6იითა) სინდრომის, ატაქსია-ტელანგიექტაზიის, სარძევე ჯირკვლის ოჯახური კიბოს, 
თანდაყოლლი არაპოლიპოზური კოლორექტალური კიბოს. პჰანკრეასში ნეოპლაზიის 

შემთხვევათა 2-5%-ში ვლინდება ნეიროენდოკრინალური სიმსივნეები. 

პანკრეასის კიბოს ქრონიკულ პანკრეატიტთან დამოკიდებელების ჭრილში 
განსაკუთრებულ ინტერესს იმსახურებს კისტოსური წარმონაქმნების საკითხი. პან- 
კრეასის კისტები 15%-ში ავთვისებიანია. მეორე მხრივ, კისტოზური ფორმა აღინიშ- 
ნება პანკრეასის კიბოს მხოლოდ I%-ში. ის ვლინდება ანამნეხში ქრონიკულ ჰან- 

კრეატიტზე მითითების გარეშეც. 

განსხვავებით ლორწოვანი ცისტადენომისაგან (პანკრეასის ეისტოზური წარ- 

მონაქმნების 33-39%-ია), ავთეისებიანი შეიძლება იყოს საკვერცხის სტრომის შემ- 

ცვეელი ლორწოვანი კისტები (10-45%-ში), სადინარებში ლორწოვანის დვრილისებრი 

წარმონაქმნები (21-33%-ში), ერთეული ფსევდოპაპილარული წარმონაქმნები C5%-ში), 

კუნძულაკების კისტოზური სიმსივნეები (3-5%-ში). 

კიბო 75%-ში ლოკალიზებულია პანკრეასის თავში, 25-ში – სხეულსა და 

კუდში. 
კლინიკური სურათი 
შემთხვევათა 70%-ში ძირითადი სიმპტომია ყრუ ხასიათის ტკივილი ეპი- 

გასტრიმის არეში ან სიმსივნის პანკრეასის კუდში ლოკალიზაციისას – მარცხენა 
ზედა კვადრანტში. დამახასიათებელია ასევე ტკივილის ზურგში ირადიაცია. 
სიმსივნის გავრცელებისას პანკრეასის გარეთ, მისი ინოპერაბელობის მაჩვენებელია 

ტკივილის რამდენადმე შემსუბუქება ჯდომისა ღა წინ გადახრის დროს. დააეა- 

დების ადრეული გამოვლინება შეიძლება იყოს ფაღარათი, სავარაუდოდ, მალდი- 

გესტიის შედეგად. 
იშვიათად შეიძლება განეიოარდეს მიგრირებადი თრომბოფლებიტი. წონის 

დაკლება ხდება მოგვიანებით და შეიძლება ასოცირებული იყოს დეპრესიასთან. 
ზოგჯერ შესაძლებელია სიმსივნურ პროცესთან დაკავშირებული მწეავე პანკრეატი- 
ტის კლინიკაც (გამორიცხული უნდა იყოს პანკრეატიტის სხვა შესაძლო მიზეზები). 
პანკრეასის თავში არსებული კიბო იწვევს საერთო ნაღვლსადინარის ობსტრუქცი- 
ასა და სიყვითლეს. კურვაზიეს ნიშანი ყოველთვის გამოხატული არ არის. პალპაი- 

ით შეიძლება ისინჯებოდეს ფიქსირებული მკერივი მასა, შორსწასულ შემთხვევაში 

კი საზარდულის არეში – მკვრივი ლიმფური კევანძებიც. 
დამახასიათებელია მსუბუქი ანემია. შემთხვევათა 10-20%-ში აღინიშნება ჰი- 

პერგლიკემია და გლუკოზურია, როგორც გლუკოზისადმი სუსტი ტოლერანტობის 
ან ჩამოყალიბებული შაქრიანი დიაბეტის გამოელინება. პერიოდულად შესაძლებე- 
ლია შრატში ამილაზისა და ლიპაზის მომატება. ნაღვლის საერთო სადინარის ობ- 
სტრუქციისას გამოხატულია მექანიკური სიყვითლისთვის ტიპური ბიოქიმიური ნიშ- 
ნები. სტეატორეა სიყვითლის გარეშე იშვიათია. 
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უმტკივნეულო პროგრესირებადი ობსტრუქციული სიყვითლის განვითარე- 
ბისას გასათვალისწინებელია იდენტური კლინიკური სურათი სიმსივნის ლოკა- 
ლიზაციისას პანკრეასის თავში, ნაღვლის საერთო სადინარში, ფატერის დვერილში 

და 12-გოჯა ნაწლავში. სიმსივნის დისტალურ ლოკალიზაციაზე მიანიშნებს მექანი- 
კურ სიყვითლესთან ერთად ფარული სისხლდენის არსებობა, რაც განავალს ამ 
კომბინაციისთვის დამახასიათებელ ვერცხლისფერ შეფერილობას აძლევს. 

დიაბნოსტიკა 
სიმსივნის ადრეული დიაგნოსტირების ოპტიმალურ (ავლენს ”შემთხეევათა 

'80%-ში) მეთოდს წარმოადგენს მრავალფაზიანი სპირალური კტ. მისი საშუალებით 
შესაძლებელია წარმონაქმნის ლოკალიზაციისა და სიდიდის დადგენა, მეტასტაზი- 
რების გამოვლენა, კანის გავლით ბიოფსია ციტოლოგიური გამოკელევისა და მარ- 
კერებზე შემოწმებისოვის. 

ალტერნატიური დიაგნოსტიკური საშუალებაა მრბ. სიმსივნისა და მეტასტა- 
ზების აღმოჩენის მგძნობიარე მეთოდად განიხილება ასევე პეტ. 

უსბ არ არის სანდო ძლიერი მეტეორიზმის გამო. 
რაც შეეხება ენდოსკოპიურ უსბ-ს, ეს მეთოდი გამოირჩევა განსაკუთრებული 

მგრძნობელობით პანკრეასის კიბოსთან მიმართებაში და არ ჩამოუვარდება პტ-ს 
ლიმფური კვანძების ჩართულობისა და რეზექტაბილურობის შეფასებაში. ნორმა- 
ლური სურათი გამორიცხავს პანკრეასის კიბოს. ამავე დროს, ენდოსკოპიური უსბ-ც 
იძლევა ბიოფსიის შესრულების საშუალებას. 

ერქპბ-ს საშუალებით შესაძლებელია 12გოჯა ნაწლავის დერილისა და სა- 
ჩაღვლე სადინარის სიმსივნეების ვერიფიკაცია და სიცხადის შეტანა პჰპტ-ის და 
მრბ-ის დაუსუსტებელი სურათების მიღებისას. სიმსივნის პანკრეასში ლოკალიზა- 
ციისას ქრქპბ-ზე მგრძნობიარე გამოდგა მრქაპბ. 

რადგანაც ქირურგიული ჩარევა არაპერსპექტიულია სიმსივნის ინეაზიისას 
სისხლძარღვებში, რადიკალური ოპერაციის ამ უკუჩენების დასადგენად მოწოდე- 
ბულია ფაშვის და ზედა ჯორჯლის არტერიების სელექტიური გრაფია, მაგრამ არ- 
ტერიოგრაფიისადმი ინტერესი დაეცა მრავალფაზიანი სპირალური პტ-ის ფართოდ 
დანერგვის შედეგად. 

სიმსიენის პანკრეასის თავში ლოკალიზაციისას 12-გოჯა ნაწლაეში მო- 
სალოდნელია ლორწოვანი გარსის მრავალმხრივი ცვლილებები შეშუპებიდან ინვა- 
ზიასა და ულცერაციამდე. 

გარკვეულ სირთულეს ქმნის კიბოს კისტოზური ფორმის დიფერენცირება 
ფსევდოკისტისგან. 

დღევანდელი შეფასებით, მიუხედავად იმისა, რომ პანკრეასის დაავადების 
დიაგნოსტიკისთვის საყოველთაოდ ხელმისაწვდომი გახდა ტექნოლოგიურად გაუმ- 
ჯობესებული მეთოდები (კტ, მრქპბ, ტრანსაბდომინალური უსბ, ეუსბ, ერქპბ), მა- 
ინც არის შემთხვევები, როდესაც პანკრეატობილიარული სტრიქტურის ხასიათში 
გარკვევა შეუძლებელია. 

სპეციალიზებულ ცენტრებში გამოიყენება პერორალური პანკრეატოსკოპია 
(პოპს) ანუ სადინარშიდა შსბ. 1976 წელს იაპონელი სპეციალისტების (MმVგ! M, 
M8#მ)Iთ2 M, #M898M2 V, §იIთგიიიLს #, MსმXმიი) #.) მიერ მოწოდებული მეთოდი პანკრე- 
ასის მთავარი სადინარის პირდაპირი დათვალიერების, გამოსაკვლევი ქსოვილოვანი 
მასალის მოპოვვების, თერაპიული მანიპულაციის (მაგ. ლითოტრიფსიის) ჩატარების 
საშუალებას იძლევა. პანკრეასის დაავადებების მართვაში პოპს-ის 40-წლიანი გა- 

მოყენების ანალიზი წარმოადგინეს იტალიელმა მკვლევრებმა (06 LსCგ L., L6იICI #., 

X00011811 #. C1 გI., 2019). 

კიბოს ანტიგენის (C# 19-9-ის) ტესტირების მგრძნობელობა 70%-ია, სპეციფიკ- 
ურობა – 87%, მაგრამ არა დაავადების ადრეულ ეტაპზე, როცა მგრძნობელობა უმ- 
ნიშვნელოა, თანაც პოზიტიური პასუხი მწეავე და ქრონიკული ანთებისა და ქო- 
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ლანგიტის დროსაცაა შესაძლებელი. ცხადია, არის მოთხოვნილება უფრო მგრძნჩო- 
ბიარე ბიომარკერზე. 

2014 წელს გამოთქმული იყო მოსაზრება, რომ ნებისმიერი 'ეჯრედის, მათ შო- 
რის კიბოს უჯრედის, პლაზმური მემბრანის მიერ გამოყოფილი ე)ზოსომების მიხედ- 
ეით შეიძლება მსჯელობა როგორც უჯრედშიდა, ასევე ორგანოებში მიმდინარე პრო- 
ცესებზე. შემდგომ ნაჩვენებ იქნა, რომ პანკრეასის ადენოკარცინომის მიერ პროდუცი- 
რებული ეგზოსომების კონტაქტი ვირთაგეების ღვიძლთან იწვეეს მასში პრემეტასტა- 
ზური ნიშების ინდუცირებას, რაც მაკრომეტასტაზების ფორმირებით მთავრდება. ეს 
ეფექტი “ეგზოსომისმიერ განათლებად” არის მონათლული. მომდევნო კვლევებით 
დადგენილ იქნა: (1) პანკრეასის კიბოს ეგზოსომების უპირატესი დაგროეება კუპფერის 
უჯრედებში; (2, ეგზოსომების მიერ ფიბროზთან ასოცირებული გენების, კერძოდ 

ზრდის ტრანსფორმირებადი ფაქტორის (ICL-ჩ-ს) გააქტიურება. (3) ეგზოსომისმიერი 
განათლების პროცესში გააქტიურებული ვარსკვლავისებური უჯრედების რაოდენობის 
მომატება და მათ მიერ უჯრედგარეთა (უჯრედშორისი) მატრიქსის უმნიშვნელოვანესი 
კომპონენტის – ფიბრონექტინის პროდუცირების მობილიზება; (4) ეგზოსომისმიერი 
განათლების კავშირი ღეიძლში ძვლის ტვინიდან მაკროფაგების აკუმულირებასთან; 

(5) I0L-ჩ-ის რეცეპტორების ბლოკირების შედეგად ეარსკელავისებური და კუპფერის 
უჯრედების აკუმულაციის შეკავება და შედეგად ღვიძლში პანკრეასის ადენოკარცფი- 
ნომის მეტასტაზების ფორმირების დათრგუნვა; (6) ეგზოსომისმიერი განათლების 
პროცესში ფიბრონექტინის განლევის კავშირი ღეიძლში მეტასტაზირებისა და მაკ- 
როფაგების ინფილტრაციის შემცირებასთან, მაშინ როდესაც ვარსკელავისებური უჯ- 
რედები რჩება ხელუხლებელი; (7) მაკროფაგების განლევის შედეგადაც ღვიძლში მე- 

ტასტაზირების ეფექტური შემცირება, ფიბრონექტინის პროდუქციასა დღა ვარსკვლავ- 
სებური უკრედების აქტივობაზე მოქმედების გარეშე. ამ მონაცემების საფუძველზე ჩა- 

მოყალიბდა ღვიძლში პრემეტასტაზური ნიშის განეითარების შემდეგი მოდელი: ეგზო- 

სომისმიერი განათლება ინიიცირებს კუპფერის უჯრედების მიერ ICL-8-ის პროდუქცი- 
ას, რაც თავის მხრიე, იწეევს ვარსკვლავისებრი უჯრედების მიერ ფიბრონექტინის 
სეკრეციას, ფიბრონექტინი კი ახდენს ძელის ტეინიდან გადმოსული მაკროყაგების 

გაწვრთნას მეტასტაზირების პროცესის ხელშეწყობისთვის. 
მომდევნო კვლევებით დადგინდა, რომ ამ მექანიზმის ჩართვაში პასუხისმგე- 

ბელია მიგრაციის შემაკავებელი ფაქტორი (MIL), რომელსაც პანკრეასის ადენოკარ- 

ცინომის ეგზოსომები დიღი დოზით შეიცავენ. ეგზოსომალური MIL-ის და კუპფე- 

რის უჯრედებისმიერი ICL-ჩ-ის მნიშვნელოვნი მომატება პლაზმაში დაფიქსირებლი 
იქნა ინტრაეპითელილური ინფილტრაციის ადრეულ და შორეულ ეტაპებზე გენმო- 
დიფიცირებულ თაგვებში, რომლებსაც სპონტანურად უნეითარდებათ პანკრეასის 

ადენოკარცინომა. პლაზმაში ეგზოსომალური MI-ის დონეების კლინიკური კელევა 
განხორციელდა 4 ჯგუფში: ჯანმრთელ პირებში, პაციენტებთან პანკრეასის ადენო- 

კარცინომითა და მეტასტაზებით ღვიძლში, პაციენტებთან, რომლებსაც პაკრეასის 
ადენოკარცინომის დიაგნოზის დასმიდან 5 წლის შემდეგ დაავადების ნიშნები არ 
აღენიშნებოდათ, პაციენტებთან პანკრეასის ადენოკარცინომის პროგრესირებადი 
მიმდინარეობით. პაციენტებს პანკრეასის ადენოკარცინომით ჰქონდათ მნიშვნელოე- 
ნად მაღალი მონაცემები ჯანმრთელ პირებთან და დააეადების ნიშნების არმქონე 

პირებთან შედარებით. ავტორთა დასკენით, ეკ6გზოსომალური MIL თამაშობს მთაეარ 
როლს ღვიძლში პრემეტასტაზური ნიშის ფორმირებაში და რეალურად ისახება მი- 
სი გამოყენება პანკრეასის კიბოს პროგრესიის ადრეულ ბიომარკერად. პერსპექტი- 
ვა საფუძვლიანად არის განხილული VI. M2ვIას5ხIIმ-ს და თანაავტორების მიერ.. 

მკურნალობა, პრობნოზი 
საწყის სტადიაზე სიმპტომების არარსებობა, შემდგომში ჩაზრდა მეზობელ 

ქსოვილებში და სწრაფი მეტასტაზირება სხვა ორგანოებში (უხშირესად, ღვიძლში) 
განაპირობებენ პანკრეასის კიბოს მძიმე პროგნოზს. 
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შემთხვევათა თითქმის 89%-ში პანკრეასის კიბოს დიაგნოზი ისმება მაშინ, 
როდესაც სიმსივჩე არის უკვე არარეზექტაბელური. ამ ავადმყოფთა 5-წლიანი 
ცხოვრების მაჩვენებელი მხოლოდ 2%-7%-ია, მაშინ როდესაც დროული დიაგნოსტი- 
კის შემთხვევაში ის 23-26%-ს შეადგენს. 

ოპერაციამდე დახშული სანაღვლე სადინარის სტენტირება არ ცვლის და- 
ავადების მიმდინარეობასა და სიკვდილიანობას. 

კისტოზური სიმსიენის ლოკალურად განვითარებისას პროგნოზი უკეთესია 

ადენოკარცინომის პროგნოზთან შედარებით. 

ბამოქჭქენებული ლიტერატურა 

ნ»I0I6C0 IIგMM0C6C8XMXხ), 1984, 216 CXი. 
Cილიხმ80ყიMMM-IVI680MMX6ის #I02ICIM9რCX0-0 8იგყმ. 2000 60X63MC# 0იI # »0 X#., M., 

1 90C1მ0, 1999, 1296 Cჯი. 
#64 I05II60I6C M6ძIC81 –051110ი 5(8160იტი! იი ტCსI6 ჩვიიX60LI9.5, C25006ი16- 

1010წV, 2007, 132, 5, 2019-2021 
ჩონძოგი L. 5. LIVCI, 8)I)ვო/ 1I0C( დიჩმიCICმ§ LI50Iძ06ლ, 10 CსI-6იL M6ძICგ1 0Iგიი0515 # 

1I8მხოი6ინ MC CIმVV LIIII Lმიიძ6, 2009, 49 6ძII0ი, 582-629 

ჩIხძთგი L.5. II6იმ(0ხI!გIV Cმილ0ჯ§, , 10 Cს.6იL M#6ძIC8! სIმ2C00515 % II6მ(ი16ი1, MC 
CIგV III) Lგიდ6C, 2009, 49 06ძIV0ი, 1436-1441 

Iხიგიმი M.I., #0221M IL. #. I2M6 2 Iიძიოთი(მიIი (5ს0005110I1C§5) გიძ C2I1 M06 Iი (1ხ6 

MიოIინ? Iი6 I0IC 0! M00ი5(6-01ძგ! #იI-ი/გიიიიმ10CV სIIC5 10 MX0(6ლყ0ი ტდმ)ი§%( 05I- 
სიძიყი0ინIC I6ხ609Iმძნ Cჩი)გითიიგილCმ(0ყ”მიჩV ჩმილ0I68(1015. Cმ5V0Cი16CI0109V, 2016, 150 4, 
805-808 

ფიIძძ0ი 5.L., Lგძძიი L.L., LCVXV CL მ1I.. I 6C(მ) სიძითილჩმიIი LX0CC§ M0( 0LCVCIX ნ05(-CLCL 

ჩგი0I6მLII15 10 C0056CVIIVC M2(16ი15. C25((06ი1CI0100/, 2016, 150, 4, 911-917 
06 Lსიგ L., ILCიICI #., I-0C0I1IმL ტ. CL გII. Mგიმდ1გVIII8-იი. ჩმიCLCმ(09ლ0იV: ტი L)იძვ(6. 

VV70IIძ I. Cმ5001იL651 სიძი5C.., 2019, 11, 1, 22-30 

_MგდსასIIგ LI., Vმით V.M., წმიძი! §.)1., 56MI C. სXი§ით6 MIიIმV0ი 1იMIხII0LV/ LმC10I მ§ მ 
M2#%CVL გიძ 1ნ6Lმი6სVC 1 მL66L I0I ჩწმიCICმ9C CმიCCL. Cმ5L-0Cი1LCI0I10§V, 2016, 150, 4, 1033-105 
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ნაწილი VII ნაწლავების დაავმადებები 

თავი I. ნაყლავების ანთებითი დაავადებები (ნა) 

შესავალი 

'შემადბენლობა. ეპიდემიოლოგია, სომატოგენეჯი 
ნაწლავების ანთებითი დაავადებების (არაინფექციური ენტერიტებისა და კო- 

ლიტების) IC50-L52) ჟკველაზე ტიპური წარმომადგენლებია კრონის დაავადება (L50| 

და წყლულოვანი კოლიტი I|X51). ნაC-ის სხვა ფორმებია: მიკროსკოპული კოლიტი 

(ლიმფოციტარული და კოლაგენოზური)), იშემიური კოლიტი, დივერსიული კოლი- 
ტი, გაურკეეველი კოლიტი, ნაწლავების დაზიანება გამოწვეული რადიაციული დას- 
ხივებით, ანტიბიოტიკებით თერაპიასთან ასოცირებული კოლიტი. ეს ფორმები, გარ- 

და იშემიური დაზიანებისა, IC0 10-ის სისტემაში წარმოდგენილი არიან კოდით L52 
(სხვა არაინფექციური გასტროენტერიტი და კოლიტი). აღსანიშნავია, რომ სახელ- 
წოდება “ნად” ძირითადად კრონის დაავადებისა და წყლულოვანი კოლიტის მი- 

მართ გამოიყენება. 
ნად საკმაოდ გავრცელებული ქრონიკული პათოლოგია. კერძოდ, შეერ- 

თებულ შტატებში უასლესი გადათვლით დაფიქსირებულია L5-დან 3,1 მილიონამდე 
დაავადებული, რომელთა სამედიცინო მომსახურების წლიური ხარჯი 14-3) მილი- 

არდი დოლარია (2006 წლიდან 2014 წლამდე ნა”-ით პაციენტთა პოპულაცია 5I,8%- 
ით გაიზარდა). ამასთანავე, თავდაპირველად ცივილიზებული სამყაროსთვის, კერ- 

ძოდ, ევროპელთათვის, ჩვეული პათოლოგია, ინდუსტრიალიზაციის კვალდაკვალ 

გავრცელდა აზიის, აფრიკისა და სამხრეთ ამერიკის ქეეყნებში და დღეს უკვე 
მნიშვნელოვან გლობალურ პრობლემას წარმოადგენს. 

კრონის დაავადება და წყლულოვანი კოლიტი ჯგუფში გამოირჩევიან სომა- 
ტოგენეზის სირთულითაც. ორივე დაავადების მიმართ გაჩიხილება გენეტიკური, 
ეთნიკური, იმუნური თუ გარეგანი ფაქტორების მნიშენელობა. პათოლოგიური პრო- 
ცესის მნიშენელოვან შემადგენლად ითელება დისბაქტერიოზი. ამ დაავადებების 

დროს არ არის იდენტიფიცირებული გამომწვეეი ფაქტორი, განსხვაეებიი ნაL-ის 

სხვა ფორმებისა, რომელთა მიზეზი იატროგენია ან იშემიაა. 
ეთნიკურ-ბენეტიკური ფაქტორი. გენეტიკური კვლევით დადგენილია ნაჩ-ის- 

თვის დამახასიათებელი 210-ზე მეტი ლოკუსი. მათი დიდი უმრავლესობა (200 ვარიან- 

ტი) იდენტიფიცირებულია ევროპული წარმომავლობის პაციენტებთან და მხოლოდ 
მცირე ნაწილი – სხვა ეთნიკურ ჯგუფებში (ყეელაზე მეტი, 31 ვარიანტი – აზიელ პა- 

ციენტთა შორის). დაავადებულობის გავრცელებისა და გახშირების შესაბამისად იზ- 
რდება დაინტერესება ამ საკითხისადმი. მაგალითად შეიძლება მოვიყვაჩოთ 2017 წელს 
60 ავტორის მიერ გამოქვეყნებული ნაშრომი, რომელშიც წარმოდგენილია 2345 აფრი- 

კული წარმომავლობის ამერიკელი პაციენტის (1646-ის – კრონის დაავადებით, 583-ის 
– წყლულოვანი კოლიტით და 116-ის – არაიდენტიფიცირებული ნა“--ით) და 5002 
პრაქტიკულად ჯანმრთელის სრული გენომების მაღალი სიმკერივის სკანირებით მი- 
ღებული მონაცემები, სათანადო ანალიზით. წინასწარ ჩატარებულ მასშტაბურ გამოკ- 
ვლევაში 1511 ავადმყოფ და I797 ჯანმრთელ აფრიკელ ამერიკელთან შესწავლილი 
იყო ნაწ-ის უკვე ცნობილი ლოკუსები. გამოვლენილ იქნა კრონის დააეადებისთვის 
დამახასიათებელი მონონუკლეოტიდური პოლიმორფიზმის ევროპული 5 ვარიანტის 

მნიშვნელოვანი გავრცელება. წყლულოვანი კოლიტის IIL#. ტიპი დაემთხვა აღმოსავ- 

ლეთ აზიაში მაქ-სიმალურად გავრცელებულ შესაბამის მაჩვენებელს. მიმდინარე 
პელევამაც აფრიკული წარმომავლობის ამერიკელებში კრონის დაავადების ამ პოსუ- 

ლაციისთვის სპეციფიკური ლოკუსი არ გამოაელინა, მაშინ როდესაც წყლულოვანი 
კოლიტით დაავადებულთა თითქმის 3%ჯერ უფრო მცირე კონტინგენტში გამოვლინდა 
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ლოკუსის 2 ვარიანტი, რომელიც ევროპელთა შორის დადგენილი არ ყოფილა. ით- 
ევლება, რომ მხოლოდ და მხოლოდ აფრიკული პოპულაციისთვის სპეციფიკური მონო- 
ნუკლეოტიდური პოლიმორფიზმის ვარიანტები წარმოადგენენ ნა--ის რისკს როგორც 
აფრიკელთაოვის, ასევე აფრიკული დიასპორისთვის. ავტორები თვლიან, რომ ნაC-ის 

გენეტიკის შესწავლა არ შეიძლება შემოიფარგლებოდეს ევროპელებით (C8:8ი! 5.L., 

CI0V L.L., 5სოივიი C.L. C1 მI., 2017 ). 
იმავე ჟურნალის იმავე ნომერში გამოქვეყნებულ მიმოხილვაში #. წIგიM6C6 კმა- 

ყოფილებით აღნიშნავს უკანასკნელი პერიოდის კელევებს, რომლებმაც გამოავლი- 

ნეს ნა--ის არაგეჩეტიკური ეთნიკური თავისებურებების არსებობაც. კერძოდ, აღ- 
მოჩნდა, რომ ნა“-ით ებრაელი პაციენტები დაცული არიან პრეპარატ ინფლიქსიმა- 
მის წინააღმდეგ ანტისხეულების პროდუქციისგან. კანადაში ჩატარდა კლინიკური 
პარამეტრების შეღარება სამხრეთ აზიიდან და სხვა წარმომავლობის მქონე ნად?-ით 

დაავადებულ ბავშვებს შორის. კვლევამ აჩვენა, რომ სამხრეთაფრიკული ეთნოსის 
ბავშვებთან უფრო ხშირია წყლულოვანი კოლიტი, შედარებით ხანმოკლეა სიმპტო- 
მების საჩგრძლივობა, უფრო მძიმეა ნაწლავის დაზიანება და გაცილებით ადრე 
დგება თერაპიის გააქტიურების მოთხოენილება. რჩება საფუძვლიანი შთაბეჭდილე- 
ბა, რომ ერთ პოპულაციაში მიღებული მონაცემების განზოგადება სხვა პოპულაცი- 
ებზე სიფრთხილით უნდა მოხდეს. 

არსებულ მონაცემებს ეფუძნება სამუშაო კონცეფცია, რომლის თანახმად, 
სხვადასხვა ეთნიკურ ჯგუფში სპეციფიკური გენის დაავადებასთან ასოცირებული 
ალელების სიხშირე შეიძლება იყოს მნიშენელოვნად განსხვავებული. გენეტიკური 
მარკერები ასახავენ დაავადების თავისებურებას და არა მის მიზეზს, რამდენადაც 
ჯგუფებს შორის განსხვავება შეიძლება იყოს იმ მარკერებშიც კი, რომლებიც ასა- 
ხავენ დაავადების მიზეზთან დაკავშირებულ მუტაციებს. ცნობილია, რომ აფრიკუ- 
ლი პოპულაციები ევროპელებისაგან, აზიელებისაგან და ამერიკელი აბორიგენები- 
საგან გამოირჩევიან მეტი გენეტიკური ვარიანტებით, რის გამოც მოსალოდნელად 
ითელება ამ პოპულაციებში სუსტი კავშირი მუტაციებსა და მარკერებს შორის. 
გარკვეულწილად დახვეწას საჭიროებს გენეტიკური ანალიზი ევროპული წარმომავ- 
ლობის პოჰულაციებშიც. 

”ისბაქტერიოზი. პერმანენტულად იზრდება ინტერესი ნაწლავებში არსებუ- 
ლი მიკროფლორის მიმართ და საყურადღებოა, რომ ეს ინტერესი არ არის ლიმი- 
ტირებული დაავადებების რომელიმე ჯგუფით. სრული კონსენსუსია იმის თაობაზე, 
რომ მსხვილი ნაწლავების მიკრობიოზი ფიზიოლოგიურ ფარგლებში ორგანიზმის- 
თვის საჭირო, კეთლმოქმედი ელემენტია (იხ. წიგნი პირველი, ნაწილი I, თავი XVI. 
შესაბამისად, დისბაქტერიოზი არ შეიძლება ორგანიზმისთვის ხანგრძლივად რჩებო- 
დეს შეუმჩჩეველ მოვლენად (იხ. წიგნი პირველი, ნაწილი II, თავი VI “მსხვილი 
ნაწლავის დისბაქტერიოზი”). ზოგადად, ითვლება, რომ ბიფიდო-, ლაქტო და სხვა 
“სასარგებლო” ბაქტერიების რაოდენობის შემცირების გამო პირეელ პლანზე გად- 

მონაცვლებული პირობითათ ენტეროტოქსიკური შტამები (მაგ. #. C0/I-ის) ახორციე- 
ლებენ ლორწოვანი გარსის შტურმს, არღვევენ ნაწლავის ლორწოვანი გარსის ბიო- 
აჰკის სტრუქტურას, იწვევენ ნაწლავის კედლის ბარიერული ფუნქციის მოშლას, 
რითაც ქმნიან ენდოგენური ინტოქსიკაციის პირობას. 

კრონის დაამაზებისა და წყლულოვანი კოლიტის დიფერენცირება. ამ და- 
ავადებებისთვის თანაბრაღ დამახასიათებელია მუცლის ტკივილი, გულისრევა და 

პირღებინება, დეფეკაციის დარღევა, მენჯის კუნთების სპაზმი, წონის დაკლება, პო- 
ლიართრიტი, ჩირქგროეები კანზე, ქრონიკული სისტემური აჩთების ლაბორატორიუ- 

ლი ნიშნები, რასაც ემატება მკურნალობის სტრატეგიის ფაქტობრივი იდენტურობა. 

შედეგად ამისა, მათი ერთ პათოლოგიად განხილვაც კი იყო დაშვებული – მაგ. 
წყლულოვანი კოლიტის გაიგივება მსხეილი ნაწლავის კრონის დაავადებასთან. 

მაგრამ განსხვავება ამ დაავადებებს შორის ანთებითი პროცესის ხასიათის, 
ლოკალიზაციისა და კლინიკური მანიფესტაციის მიხედვითაც იმდენად თვალსაჩინოა, 
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რომ მათი: დიფერენცირება სავსებით მიღწევადია. კრონის დაავადების "შემთხვევაში 
პათოლოგიური ცვლილებები მოსალოდნელია კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ნებისმიერ ნა- 
წილში, პირის ღრუდან ანუსის ჩათელით (ნახტომური დაზიანებები), დაავაღების “'ეხ- 
შირესი დაწყებით თეძოს ნაწლავის ტერმინალური მონაკვეთიდან (დაავადების სინო- 
ნიმური სახელწოდებაა “ტერმინალური ილეიტი”. წყლულოვანი კოლიტის შემთხვევა- 
ში პროცესი ლოკალიზებულია მხოლოდ მსხვილ ნაწლავებში, დაზიანების გავრცე- 
ლებით სწორი ნაწლავიდან პროქსიმალური მიმართულებით. კროჩის დაავადების 
დროს პათოლოგიური პროცესი მოიცაეს ნაწლავის კედელს მთლიანად (ტრანსმურა- 

ლური დაზიანება), რაც რთულდება ფისტულებისა და მეორადი წყლულების ჯორმი- 

რებით, წყლულოვანი კოლიტის შემთხვევაში კი – მხოლოდ ლორწოვან საფარველს 
(სედაპირული დაზიანება), წყლულების შესაძლო ჩაღრმავებითა და პერფორაციით. 
კრონის დაავადების გამწვავების დროს სარგებლიანი შეიძლება იყოს ანტიბიოტიკის 
ხანმოკლე გამოყენება, მაშინ როდესაც მძიმე წყლულოვანი კოლიტის შემთხეევაში 
ანტიბიოტიკოთერაპია სრულიად უშედეგოა წიხ. ასევე დანართი “კრონის დაავაწების 
წა წყლულოვანი კოლიტის შედარებითი დახასიათება”). 

დიაბნოსტიკა, კლინიკა, ბგართულებები. 
ნად-ის დიაგნოსტიკა ეფუძნება ანამნეზს, სიმპტომების დინამიკას, კოლოჩნოს- 

კოპიისა და დაზიანებული ადგილის ბიოფსიის მონაცემებს. ზოგჯერ ავაღმყოფობა 
წარმოდგენილია იმდენად სახეშეცვლილი სახით, რომ მათი სარტიფიცირება შეუიძ- 

ლებელია და ისმება “გაურკვეველი კოლიტის” დიაგნოზი. ასეთი მინიშნებაც კი 

ფიგურირებს, რომ კოლონოსკოპია ბიოფსიით უფრო საჭიროა ნად-ის არსებობა- 

არარსებობის გასარკეევად, ვიდრე მისი ცალკეული ფორმების დიაგნოსტიკისათვის. 

დაავადება მიმდინარეობს რთულად როგორც პაციენტისთვის, ასევე მის მართვაში 

ჩართული სპეციალისტებისთვის. 

ახლახან MXIიისიგი I. და თანაავტორები აღნიშნავდნენ კოორდინაციის ჩამოყა- 

ლიბებული სისტემის არარსებობას, რის გამოც მართვა ხშირად ხორციელდება 

ფრაგმენტულად. არსებული მოსაზრებების გაუთვალისწინებლობის, შეუთავსებელი 

და არასპეციფიკური სიმპტომების შეფასების უუნარობის შედეგად ნა#-ის დიაგნო- 

ხი არაიშვიათად ისმება დაგვიანებით. უახლესი მონაცემებით, კრონის დაავადების 

დიაგნოზი შემთხვევათა თითქმის 40%-ში დასმულ იქნა სიმპტომების გამოჩენიდან 

12 თვისა და მეტის შემდეგ. მეორე დაკვირვებით, წყლულოვანი კოლიტის დიაგნო- 
ზი ისმება სიმპტომების დაწყებიდან საშუალოდ 4 თვის, მაქსიმუმ 12 თეის შემდეგ, 

კრონის დაავადებისა კი – შესაბამისად 9 და 24 თვის შემდეგ. გეიანი დიაგნოსტი- 
კა, თავის მხრიე, განაპირობებს დაავადების მართვის დაგვიანებით დაწყებას, გარ- 

თულებებისა და გაუთვალისწინებელი სიტუაციების (მაგ. ქირურგიული ჩარევის 

აუცილებლობისა და ნაწლავის სტენოზირების გაზრდილი რისკის) სიხშირეს. ნა'- 

ის მრავალწახნაგოვანი კლინიკური პრობლემების მოსაგეარებლად აეტორებს აუ- 

ცილებლად მიაჩნიათ ექსპერტების მიერ სახელმძღვანელო დოკუმენტის შექმნა ამ- 
ბულატორიის ექიმებისთვის, გადაუდებელი დახმარების დეპარტამენტის სპეცია- 

ლისტებისთვის, პროვაიდერი გასტროენტეროლოგებისთვის ამ რეკომენდაციების 
საფუძველზე უნდა ხდებოდეს ნაC-ის როგორც დიაგნოსტირებული, ასეეე საეჭვო 
შემთხეევების იდენტიფიკაცია და მათი დაკვალიანება. საჭიროდ ითვლება სპეცია- 
ლიზებული გზამკელევი, რომელიც სამკურნალო რეკომენდაციების ნაცელად გა- 
მიხნული უნდა იყოს ნა“-ის ყეელაზე ხშირი კლინიკური გამოვლინებების შემ- 
თხეევებში სამედიცინო დახმარების ორგანიზაციის სტანდარტიზაციაზე. აღნიშნუ- 

ლია, რომ პაციენტებს ხშირად არ უტარდებათ ამ დაავადებების ოპტიმალური მარ- 
თეისთვის აუცილებელი კონსულტაციები შესაბამის სპეციალისტებთან კვების რე- 
ჟიმისა და ფსიქიკური სტატუსის კონტროლირების თაობაზე. 

ნაC-ის თითქმის ყველა ფორმისთვის მეტ-ნაკლები ინტენსივობითა და სიხში- 
რით დამახასიათებელია ტკივილი მუცლის ქეედა ნაწილში, დიარეა, სისხლდენა 
სწორი ნაწლავიდან, საერთო სისუსტე, სისტემური დაზიანების ნიშნები. მძიმე ფა- 
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ღარათმა შეიძლება წყლისა და მინერალების სერიოზული დეფიციტი გამოიწვიოს. 
ნა--ით პაციენტთა მეხუთედს აქვს ართრიტი. სახსრების დაზიანება განსა- 

კუთრებით ხშირი გართულებაა კრონის დაავადებისა, ნაკლებად ხშირი – წყლუ- 
ლოეანი კოლიტისა. ორივე ამ დაავადებისთვის დამახასიათებელია: (I) პერიფერიჟ- 
ლი ართრიტი – მსხვილი სახსრების არადეფორმიული უსიმპტომო ოლიგოართრი- 
ტი, რომლის დროსაც სახსრების დაზიანების სიმძიმე ნაწლავების დაზიანების შე- 
საბამისია; (2 სპონდილიტი, რომელიც სიმპტომებითა და რენტგენოლოგიური გა- 
მოკვლევების მონაცემებით არ განსხვავდება მაანკილოზირებელი სპონდილიტის- 

გან. პერიფერიული ართრიტი ვითარდება ნაწლავების დაავადების გამოვლინებიდან 
თეეებისა და ხშირად წლების შემდეგ. იშვიათად სახსრების დაზიანების სიმპტომე- 

ბი შეიძლება იყოს ადრე პერიოდშიც, რამაც შეიძლება გამოიწვიოს პაციენტის ყუ- 
რადღების გადატანა ნაწლავების სიმპტომებიდან. ჩვეულებრივ, ნაწლავების პათო- 
ლოგიის ეფექტური კონტროლირება უსრუნველყოფს ართრიტის ჩაცხრომასაც. 
სპონდილიტის შემთხეევების დაახლოებით 50%-ში აღინიშნება IIL#ტ-827-პოზიტიუ- 
რობა. ეს გართულება ხშირად მოითხოვს ასასს გამოყენებას, რაც უნდა მოხდეს 
ფრთხილად, რადგან ამ მკურნალობის ფონზე მოსალოდნელია ნაწლავების დაავა- 
დების გამწვავება. სპონდილიტის მკურნალობაში წარმატებით გამოიყენება სპეცია- 
ლური ვარჯიშებიც. 

საყურადღებოა, რომ ასასს ხშირ ხმარებას შეუძლია ნა“-ის არა მარტო გამ- 
წვავება, არამედ მისი მსგავსი დაზიანების გამოწვევა – წვრილი და მსხვილი ნაწ- 
ლავების ეროზიების, წყლულებისა და სტრიქტურების უპირატესი ლოკალიზაციით 
თეძოს ნაწლავის ტერმინალურ მონაკეეთსა და მარჯვენა კოლინჯში. 

ნაა“-ის, კერძოდ, კრონის დეაავადების მძიმე ფორმისა და წყლულოვანი კო- 
ლიტის შემთხვევებში შეიძლება იყოს განავლით ცილების გამოყოფა. ამიტომ ეს 
დაავადებები, მენეტრიეს დაავადებასთან და ცელიაკიასთან ერთად, წარმოადგენენ 
ცილის დაკარგვით მიმდინარე გასტროეჩნტეროპათიების ჯგუფსაც. ცილების შემად- 
გეჩლობაში ხდება იმუნოგლობულინების დაკარგვაც, მაგრამ ეს დანაკარგი არ 
იწვევს ინფიცირების პროვოცირებას, 

კრონის დაავადების და წყლულოვანი კოლიტის ქრონიკული პროგრესირება- 
დი მომდინარეობა, ხშირი და ხანგრძლივი გამწვავებებით, სისტემური გამოვლინე- 
ბებითა და გართულებებით ასახვას პოულობს თრომბოზებისადმი მიდრეკილებაში. 
ითვლება, რომ გამწვავების ფასაში თრომბოზებისადმი რისკი 15-ჯერადად იზრდე- 
ბა. ეს გართულება ვლინდება სექციური შემთხვევების 39-41%-ში. 2011 წელს ამერი- 
კელმა მკელევრებმა გამოაქვეყნეს აშშ-ის ჰოსპიტლებიდან 1979-2005 წლებში გაწე- 
რილი 920 პაციენტის მონაცემების ანალიზი, რომლის მიხედეითაც თრომბოზი 
დადგეჩილი იყო წყლულოვანი კოლიტის შემთხვევების 1,85%-ში, კრონის დაავადე- 
ბისა – 1,22%-ში, ამ დაავადებების გარეშე კი – მხოლოდ 1I,13%-ში. 

ნა“-ის დროს ტიპურია ქვედა კიდურების, ფილტეების, თავის ტეინის, ღვიძ- 
ლის თრომბოზული დაზიანება. ატიპიური ლოკალიზაციიდან აღსანიშნავია კარის 
ვენა, ღვიძლისა და ჯორჯლის ვენები. აღწერილია საშუალო ასაკის პაციენტებთან 
პარკუჭში თრომბის ხშირი სპონტანური ფორმირება ერთი ”შემთხვეეის გარდა, 
თრომბი ვითარდებოდა მარცხენა მხარეს. მიუხედავად იმისა, რომ კრონის დაავადე- 
ბა და წყლულოეანი კოლიტი არ გამოირჩევა გულ-სისხლძარლვთა სისტემის დაზი- 
ანების ხელშემწყობი ფაქტორების სიუხვით, ამ პათოლოგიებით პაციენტებთან 
დადგენილ იქნა მიოკარდის ინფარქტისა და გულის უკმარისობისადმი რამდენადმე 
გაზრდილი მიდრეკილება. 

დაავადების გამწვაეებისს ჰიპერკოაგულაციის კასკადის ჩართვა და 
თრომბოციტების აგრეგაციის მობილიზება ფიბრინოლიზის არაპროპორციული 
ცვლილებების ფონზე დაკავშირებულია ციტოკინების გაზრდილ პროდუქციასთან. 

მატულობს ინფორმაცია იმის თაობაზე, რომ ნა=-ით ავადმყოფებს ხშირად 
აღენიშნებათ შფოთეა ღა დეპრესია, ქრონიკული ტკიეილი, სოციალური იზო- 
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ლაცია. შფოთვა და დეპრესია მნიშვნელოენად აუარესებს ცხოვრების ხარისხს და 
წარმოადგენს დაავადების გააქტიურების დამოუკიდებელ პრედიქტორს. პაციენტებ- 
თან კრონის დაავადებით და წყლულოვანი კოლიტით დადგენილ იქნა მცირე, მაგ- 
რამ საყურადღებო კორელაცია ამ მოვლენებსა და ქირურგიული ჩარევის რისკის 
გაზრდას შმორის საყურადღებოა ასევე თვითმკვლელობის გაცილებით ხშირი 
შემთხვევები ნა-ით პაციენტებს მორის ზოგად პოპულაციასთან შედარებით. 

მკურნალობის ზჭზობადი პრინციპი. პრეპარატები, არობნოზი. 
ქვემოთ წარმოდგენილი მასალა ძირითადად ეხება კრონის დაავადებას, მნიშ- 

ვნელოვნად – წყლულოვან კოლიტსა და გაურკვეველ კოლიტს, ნაკლებად – მიკ- 
როსკოპულ კოლიტს. ეს დაავადებები ასეთივე თანაფარდობით იგულისხმება გამა- 
ერთიანებელ ტერმინში “ნაC”. ამ ჯგუფის სხვა ფორმების მართვის სტრატეგია 
სტანდარტულია, მიმართული დაავადების მიზეზისა და სიმპტომების ლიკეიდაციი- 

საკენ, განკურნების მეტ-ნაკლები ჰერსპექტივით. 
ნა”-ის მკურნალობის მიზანი რემისიის მიღწევა და მისი შენარჩუნებაა. ის 

მიმართულია ანთების გამომწეევი ფაქტორის ელიმინაციის ან შემცირებისკენ, ან- 
თებითი პროცესის ჩაცხრომისკენ, წყალ-ელექტროლიტური ბალანსის ნორმალიზა- 

ციისკენ და, ჯამში, ცხოვრების ხარისხის გაუმჯობესებისკენ. სამკურნალო საშუა- 
ლებების არსენალის მუდმივად მიმდინარე შევსება გარკვეულად ასახაეს დაუკმა- 
ყოფილებლობას ამ დაავადებათა მართვის შესაძლებლობებით. ძიება ამ მიმართუ- 

ლებით გრძელდება, თუმცა პრიორიტეტულად დღემდე რჩება საშუალებები, რომ- 
ლებიც ნახევარ საუკუნეზე მეტია, რაც გამოიყენება და მათი ავკარგიანობა კარგა- 

დაა ცნობილი. ახალი საშუალებების ეფექტურობა და უსაფრთხოება ნაკლებადაა 
შეფასებული. უმრავლესობის ვარგისიანობა გამოხატულია ბაზისური მკურნალო- 
ბით ადრეული ეფექტის მიღწევისა და ამ მკურნალობის გვერდითი მოვლენების ნი- 

ველირების ხელშეწყობაში. მათგან გამორჩეულია ე.წ. “ბიოლოგიური სა შუალებე- 

ბი” – IMს-ის და ინტეგრინის ანტაგონისტები, რომელთა წარმოება ტრანსგენური 

მონოკლონური ტექნოლოგიით ხორციელდება. 

IM--ანტაბონისტები ბლოკავენ ანთებითი პროცესის ერთ-ერთ მნიშვნელო- 

ვან კომპონენტს – სიმსიენის მანეკროზირებელი ფაქტორის რეაქციას. ამ მოქმე- 
დებითაა განპირობებული მათი ეფექტური გამოყენება რევმატოიდული ართრიტის, 
ანკილოზირებადი სპონდილიტის, ფსორიაზის, ჩირქოვანი ჰიდრადენიტის, ბრონქუ- 

ლი ასთმის და მათ შორის ნად-ის შემთხვევებში. 

ადალიმუმაბი (ჰუმირა – #88011 L4ტ80141070665, დიდი ბრიტანეთი) მოწოდე- 

ბულია კანქვეშ ინექციისთეის 40 მგ/0,8 მლ ხსნარის შემცველი ერთჯერადი შპრიცე- 
ბის ფორმით. პირველი ინიექციის დოზაა 80 მგ. მეორე ინექცია კეთდება I4 დღის 

შემდეგ განახევრებული დოზით. უფრო სწრაფი პასუხის მისაღებად რეკომენდებულია 
საწყისი დოზის გაორმაგება – კეთდება დღეში 4«ჯერ 40 მგ ან 2 დღის განმავლობა- 
ში 2-2 ინიექცია 40-40 მგ. მე-15 დღეს შეჰყავთ 80 მგ. ამ სქემის არჩევისას გასათვა- 
ლისწინებელია გვერდითი მოვლენების რისკის გაზრდა. მომდეენო 2 კვირის შემდეგ 

(2%ე დღეს) იწყება შემანარჩუნებელი თერაპია – 40 მგ 2 კვირაში ერთხელ. პასუხის 
შესუსტების შემთხვევაში შეიძლება 40 მგ გაკეთდეს ერთხელ კვირაში. ამ მკურნა- 
ლობის ფონზე შესაძლებელია პრედნიზოლონის დოჩის შემცირება. 

ინფლიქსიმაბი (რემიკეიდი – §C8ნLIXC-ჩL0ს0CII, ბელგია) არის საინფუზიო 

ხსნარის მოსამზადებელი ფხვნილის სახით, ფლაკონში 100 მგ. დაავადების აქტიურ 
ფაზაში პრეპარატი ერთჯერადად შეჰყავთ ვენაში 5 მგ/კგ-ის დოზით. ფისტულების 
არსებობისას განმეორებითი ინიექციები კეთდება იმავე დოზით 2 და 6 კეირის 
შემდეგ. დაავადების რეციდივის შემთხვევაში პრეპარატის განმეორებითი გამოყენე- 
ბა შეიძლება ბოლო ინიექციიდან I4 კვირის შემდეგ. არ არის რეკომენდებული, 
განმეორებითი მკურნალობა ჩატარდეს 15 კვირაზე მეტი ინტერვალით, შენელებუ- 
ლი ტიპის ალერგიული რეაქციის რისკის გამო. პრეპარატის ინფუზია ვენაში 
გრძელდება არანაკლებ 2 საათის, არაუმეტეს 2 მლ/წთ სიჩქარით. 
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ამ პრეპარატების გამოყენების წინააღმდეგჩვენებაა 16 წლამდე ასაკი, ფეხ- 
მძიმობა, ლაქტაციის პერიოდი, ინფექციური დაავადებები ტუბერკულოზის ჩათ- 

ით. 
“– IML--ანტაგონისტების ყველაზე მნიშვნელოვან და ხშირ გვერდით მოვლენებს 

წარმოადგენენ ლიმფომა, ოპორტუნისტული ინფექცია (განსაკუთრებით, ტუბერკუ- 
ლოზის გამწვავება), გულის შეგუბებითი უკმარისობა, დემიელინიზაცია, მგლურას 
მსგავსი სინდრომი, ავტოანტისხეულების გაჩენა, ინიექციაზე ადგილობრივი რეაქ- 

ცია და სისტემური გვერდითი ეფექტები. 
უშუალოდ IML-ის ან IML-ის რეაქციის დაბლოკვის უნარი და ანთების საწინა- 

აღმდეგო პოტენციალი აქვთ ბუჩებრიე კომპონენტებსაც – მწვანე ჩაიში არსებულ კა- 

ტექინებს, მარიხუანას (კანაბინოიდების C8, და C8: რეცეპტორების გააქტიურებით). 

ინტებრინის ანტაბონისტი ვედოლიზუმაბი (უნტიეიო – 14LC04ტ სIIტL 
M#4Cნ6VIIC#L§5) შექმჩილ იქნა სპეციალურად კრონის დაავადებისა და წყლულოვა- 
ნი კოლიტის სამკურნალოდ. ის ამორჩევით უკავშირდება და ბლოკაეს უჯრედის 
მემბრანის ცილა 04ჩ7-ინტეგრინს, რომელიც ნაწლავების ლორწოვან გარსში ლეი- 
კოციტების მიგრაციაზეა პასუხისმგებელი. პრეპარატის კლინიკური აპრობაცია 
წყლულოვანი კოლიტითა და კრონის დაავადებით ჩატარდა 2008-2012 წლებში, შე- 
შაბამისად, CCMIMI-'. და CსMIMI-2 პროექტებით. აშშ-სა და ევროკავშირის ქვეჟ- 
ნებში ენტევიო მოწონებულ და მაწოდებულ იქნა 20I4 წელს, რუსეთში – 2016 
წელს. ამ პრეპარატით მკურნალობის ჩვენებაა დაავადების საშუალო სიმძიმის ან 
მძიმე მიმდინარეობისას სტანდარტული მკურნალობის არაადეკვატურობა, არაეფექ- 
ტურობა, ეფექტურობის დაქვეითება ან აუტანლობა. 

მედოლიზუმაბი არ გამოიყენება პაციენტთან 18 წლამდე, თანდართული აქ- 
ტიური მძიმე ინფექციის: ტუბერკულოზის, სეფსისის, ლისტერიოზის, ციტომეგა- 
ლოვირუსით ინფიცირების, ოპორტუნისტული ინფექციის შემთხვევაში. 

პაციენტების დიდ პოპულაციებზე განხორციელებულმა დაკვირვებებმა სა- 
რწმუნოდ აჩეენა, რომ ამ პრეპარატის არასასურველი ეფექტები იშვიათია. იმუნურ 
სისტემაზე მოქმედებასთან დაკავშირებით ყურადღებას მოითხოვს ინფიცირების 
რისკი. მასალა, რომელიც მოიცავს 2830 პაციენტის ვეედოლიზუმაბით მკურნალო- 
ბის 5000-მდე პაცინტი-წელს, ცხადყოფს, რომ, საერთოდ ინფექცია და, განსაკუთ- 
რებით მძიმე ინფექცია არ წარმოაგენს ამ პრეპარატის ხანგრძლივი მოხმარების- 
თვის დამახასიათებელ გართულებას. უმრავლეს შემთხვევაში ინფექცია იყო მსუ- 
ბუქი ან საშუალო სიმძიმისა, კარგად ექვემდებარებოდა სტანდარტულ თერაპიას 
და არ საჭიროებდა ვედოლიზუმაბით მკურნალობის შეწყვეტას. არ არის მინიშნე- 
ბა მალიგნიზაციის რისკის გაზრდაზეც. ინფუზიური გართულებები, ჩვეულებრივ, 
არის მსუბუქი ან ზომიერი და იშეიათად თუ მოითხოეს მინიმალურ დახმარებას. 

ბიოლოგიური თერაპია ყველგან და ყველასთეის ხელმისაწვდომი არ არის. 
ის იმდენად ძვირია, რომ “ბედნიერ” ქვეყნებში ბიოლოგიური თერაპიის ხარჯი დო- 
მინირებს წამლებისთვის გამოყოფილ ბიუჯეტში. ახალი ინდუსტრიალიზაციის 
მქეეყნებში ნა“-ით პაციენტები, როგორც დაუზღვეველნი, ისე დაზღვეულნი, ბიოლო- 

გიური მკურნალობის დაფინანსებას უმრავლეს შემთხეევაში არ იღებენ. ამ ფაქტო- 

რების გათვალისწინებით, ყურადსაღებია M.X.I. ძი 80%-ის ხატოვანი გაფრთხილება: 

“ახალი მეგობრების შეძენა არ უნდა ნიშნაედეს ძველების დაკარგეას”. 
“ძველ მეგობრებში” იგულისხმება 5-ამინოსალიცილის მჟავას (5-ასმ-ის) ”შემ- 

ცველი პრეპარატები. ნაC-ის სამკურნალოდ ეს საშუალებები იხმარებოდა გაცილე- 
ბით ადრე 1998 წლამდე, როდესაც პირველი რიგის საშუალებად აღიარებულ იქნა 

1IMI-ის ანტაგონისტები. 

5-ასმ-ის პრეპარატები სულფოსალაზინი და, უპირატესად, მესალამინი არა- 
იშვიათად წარმოადგენენ ნა--ის მკურნალობის საწყის და ძირითად საშუალებას. 

სულფანილამიდი ჩულფასალაზინი მოწოდებულ იქნა 1950 წელს რეემატოი- 
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დული ართრიტის სამკურნალოდ (იმ დროს ითელებოდა, რომ ამ დაავადებას იწ- 

ვეეს ბაქტერიული ინფექცია). პრეპარატის თერაპიული ეფექტი ნა“-ით ჰაციენტებ- 
თან უკავშირდება მის ერთ-ერთ მეტაბოლიტ 5- ასმ-ს, რომელიც ცუდად იწოვება 

ნაწლავებიდან და ძირითად მოქმედებას ნაწლავის შიგნით ანხორციელებს. მისი 
მოქმედებით კლებულობს ანთების მედიატორების (მაგ. ეიკოსაჩოიდებისა დღა აჩთე- 
ბის ციტოკინების) სინთეზი. სულფოსალაზინის მეორე მეტაბოლიტი – სულფაპირი- 
დიჩი იწოვება ნაწლავებიდან ცირკულაციაში და პასუხისმგებელია გვერდით მოე- 

ლენებზე. ამიტომ, მიუხედავად სიძვირისა, ნაC-ის მკურჩალობაში უპირატესობა 
ენიჭება 5-ასმ-ას და მის უშუალო წარმოებულებს (მაგ. მესალახინს). 

პრეპარატის ეფექტურობის მექანიზმი ართრიტების დროს უცნობია. ერთ-ერ- 
თი მოსაზრების თანახმად, ართრიტის ის შემთხვევები, რომლებიც ექვემდებარები- 
ან სულფოსალაზინით მკურნალობას, შეიძლება იყოს ფარული წყლულოვანი კო- 
ლიტის გამოვლინება. ასევე დასაშვებია, რომ ანტიართრიტული ეფექტი უკაეშირ- 

დებოდეს შეწოვად მეტაბოლიტ სულფაპირიდინს. 
გამწვავების დროს მოწოდებულია შემდეგი სქემა: L დღეს – 500-500 მგ დლღე- 

ში 4-ჯერ, II დღეს – 1000-1000 მგ დღეში 4-ჯერ, II დღიდან სიმპტომების ჩაცხრო- 
მამდე – 1,52 გრ დღეში 4-ჯერ, ეფექტის შესანარჩუნებლად რამდენიმე თვის გან- 

მავლობაში – 500-500 მგ. დღეში 3-4-ჯერ. 
პრეპარატის შესაძლო გვერდითი მოელენებია მძიმე დეპრესია მამაკაცებში, 

დროებითი ბერწობა, იმუჩური თრომბოციტოჰენია, ფოლის მჟავას დეფიციტი და 

მეგალობლასტური ანემია, პაციენტებში 06M0-ის დეფიციტით – ჰემოლიზური ანე- 

მია. შრატში სულფაპირიდინის დონე 50 მგ/ლ ასოცირებს გეერდით ეფექტთან. სა- 
კონტროლო ანალიზი მკურნალობის პროცესში საჭიროა ყოველ 3 თვეში. 

მესალაზინი ანუ მესალამინი არის ანთების საწინააღმდეგო სპეციფიკური 

ამინოსალიცილატი, ნაწლავებზე ლოკალური მოქმედებითა და სუსტი გვერდითი 
მოვლენებით. ასევე ავლენს ანტიოქსიდანტურ აქტიურობას – ანადგურებს ტოქსიკ- 
ურ თავისუფალ რადიკალებს. როგორც ზევით აღენიშნეთ, მესალაზინი არის სულ- 

ფოსალაზინის აქტიური შემადგენელი. 

არ შეიცავს რა სულფაპირიდინს, სულფოსალაზინისგან განსხვავებით, მესალა- 

ზინს არა აქვს სულფამიდებისთვის დამახასიათებელი მძიმე გეერდითი მოელენები. 

მესალაზინის გვერდითი ეფექტებია: შედარებით ხშირი – ფაღარათი, გულის- 

რევა, კრუნჩხვები, ფლატულენცია; არახშირი – თავის ტკივილი, კოლიტის გამწვა- 

ვება, ჰიპერმგრძნობელობის რეაქციები (გამონაყარი, ჭინჭრის ცხელება, ინტერსტი- 
ნალური ნეფრიტი, ლუპუს-ერითემატოზის მსგავსი სინდრომი); ძალიან იშვიათი – 

მწეავე პანკრეატიტი, ჰეპატიტი, ნეფროზული სინდრომი, ჰემოპოეზის დარღვევები 
(აგრანულოციტოზი, აპლასტიური ანემია, ლეიკოპენია, ნეიტროპენია, თრომბოცი- 
ტოპენია), ცხელება. თირკმლების, ღეიძლის და სისხლის დაზიანების რისკი მოით- 
ხოვს მკურნალობის პერიოდში შესაბამისი მონიტორინგის ჩატარებას. 

პრეპარატი გამოშვებულია სხეადასხვა სახელწოდებით: სალოფალკი, ასაკო- 

ლი, პენტაზა, მესალაზინი და სხვა. 
გლუკოკორტიკგოიდებთან შედარებით, სულფოსალაზინის და მესალაზინის 

სუსტი იმუნოსუპრესორებია. სიმპტომების სიმძიმის შესაბამისად, არაიშეიათად სა- 
ჭირო ხდება აქტიური იმუნოსუპრესია – გლუკოკორტიკოსტეროიდების (ჰრედნიზო- 

ლონის, ბუდენოფალკის) ან ციტოსტატიკების (აზატიოპრინის, 6-მერკაპტოჰურინის, 
მეტოტრექსატი") გამოყენება. ჩვეულებრივ ასეთი მკურნალობა იწყება ანთების სა- 
წინააღმდეგო ძლიერი ეფექტის მქონე პრედნიზოლონით. 

ნაწლავებზე ანთების საწინააღმდეგო ლოკალური მაღალეფექტური მოქმედე- 
ბით გამოირჩევა პრეპარატი ბუდენოფალკი. კაფსულის გასტრორეზისტული გრანუ- 

ლები შეიცავენ სტეროიდ ბუდესონიდის 3 მგ-ს. აქტიური კომპონენტის მაქსიმალუ- 
რი გამოთავისუფლება ხდება თემოს ნაწლავის ტერმინალურ ნაწილში და ბრმა 
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ნაწლავში – ნაწლავების იმ მონაკვეთში, რომელიც ყველაზე ხშირად ზიანდება 
კრონის დაავადების დროს. 

რამდენადაც სხვა სტეროიდების სისტემური მოქმედებისგან განსხეავებით 

ბუდესონიდს აქეს ძირითადად ადგილობრივი მოქმედება, ის არ გამოიყენება პკნტ- 
ის ზედა ჩაწილის დაზიანების სამკურნალოდ. არ არის ეფექტური ექსტრაინტესტი- 
ნური სიმპტომების მიმართაც. 

კრონის დაავადებისა და კოლაგენური კოლიტის დროს პრეპარატი ინიშნება მინი- 
მუმ ზ კვირით. არ შეიძლება ბუდენოფალკის მიღების უეცარი შეწყვეტა, ეს უნდა 
მოხდეს თანდათანობით. დაკლების პირეელ კეირაში 3 კაფსულის ნაცელად უნდა 
მიიღონ 2 კაფსულა (დილით და საღამოს), მეორე კვირაში – 1 (დილით), რის შემ- 

დეგაც შეიძლება შეწყდეს მიღება. 
ბუდენოფალკი არ გამოიყენება I2 წელზე ახალგაზრდა პირებთან, რამდენა- 

დაც ამ ჯგუფში გასრდილია თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის დაზიანების რისკი. 
უკუჩვენებაა ასევე ღვიძლის ციროზი. სიფრთხილეს მოითხოვს პრეპარატის გამო- 
ყენება ტუბერკულოზის, არტერიული ჰიპერტენზიის, შაქრიანი დიაბეტის, ოსტეოპო- 
როზის, პეპტიური წყლულის, გლაუკომის, კატარაქტის, მათ შორის, ოჯახურ ანამ- 
ნეზში შაქრიან დიაბეტსა ან გლაუკომაზე მითითების შემთხვევებში. 

ბუდესონიდის სუსტი სისტემური ეფექტი გასათვალისწინებელია სხვა სტეროი- 
დების მიღებიდან ამ პრეპარატზე გადართვისას, სიმპტომების მოსალოდნელი გამძაფ- 
რების თვალსაზრისით. თუმცა ბუდესონიდის დიდი დოზებით და ხანგრძლივი გამო- 
ყენებისას გამორიცხული არაა კორტიკოსტეროიდების სისტემური ეფექტების: კუშინ- 
გის სინდრომის, თირკმელზედა ჯირკელების სუპრესიის, ზრდის შეფერხების, ძვლე- 
ბის დემინერალიზაციის, კატარაქტის, გლაუკომის და, ძალიან იშვიათად, სხვადასხვა 
სახის ფსიქიატრიული/ქცევითი დარღეეეების განვითარებაც. 

ბუდენოფალკი, გლუკოკორტიკოიდების მსგაესად, თრგუნავს ანთებით რეაქცი- 
ას და იმუნურ ფუნქციას, რის გამოც ქვეითდება წინააღმდეგობა ინფექციისადმი, იზ- რდება ბაქტერიების, სოკოების, ამების და ვირუსების აგრესიის რისკი. ინფექციის 
კლინიკური მანიფესტაცია ხშირად ატიპურია. ისეთი სერიოზული პათოლოგიები, რო- 
გორიცაა სეპტიცემია და ტუბერკულოზი, შეიძლება ხანგრძლივად რჩებოდეს შენიღ- 
ბული და მათი დიაგნოსტირება მხოლოდ გვიან სტადიაზე იყოს შესაძლებელი. 

განსაკუთრებულ ყურადღებას იმსახურებს ჩუტყვავილა მას შემდეგ, რაც პა- 
ციენტებისთის იმუნოსუპჰპრესიით, ეს ჩვეულებრივ უვნებელი დაავადება, გახდა სა- 
სიკვდილო. პაციენტებმა, რომლებსაც დანამდვილებით იციან, რომ არ გადაუტანი- 
ათ ეს დაავადება, თავი უნდა აარიდონ პირდაპირ კონტაქტს ავადმყოფებთან ჩუტ- 
ყვავილათი და ჰერპეს სოსტერით. თუ ამგვარი კონტაქტი მოხდა, გადაუდებლად 
საჭიროა სამედიცინო მეთვალყურეობა. თუ არაიმუნიზირებული პაციენტი იტარებს 
ან უკანასკნელი 3 თეეს იტარებდა კორტიკოსტეროიდით სისტემურ მკურნალობას, 
აუცილებელია, კონტაქტიდან 10 დღის განმავლობაში განხორციელდეს პასიური 
იმუნიხაცია ვარიცელა ზოსტერის იმუნოგლობულინით. ჩუტყვავილა მოითხოვს 
სპეციალისტის გადაუდებელ დახმარებას. კორტიკოსტეროიდის მოხსნა არ შეიძ- 
ლება, ზოგჯერ დოზის მომატებაც კი არის საჭირო. პაციენტს კომპრომიტირებული 
იმუნიტეტით წითელათი დაავადებულთან კონტაქტის შემთხეევაშიც რაც შეიძლება 
სწრაფად უნდა გაუკეთდეს ნორმალური იმუნოგლობულინი. დასუსტებული იმუნუ- 
რი პასუხის შემთხვევაში არ შეიძლება ცოცხალი ვაქცინის გამოყენება, რადგანაც 
ანტისხეულების პასუხი ვაქცინების მიმართ შეიძლება იყოს დაქეეითებული. 

გარდა ამისა, აღწერილია ბუდენოფალკით მკურნალობის “შემდეგი იშეიათი 
(<V10000) გართულებები: (1) მეტაბოლიზმის და კვების დარღვევები – ფეხების შეშუ- 
პება, კუშინგის სინდრომი (მთეარისებრი სახე, ტორსის სიმსუქნე, გლუკოზისადმი 

ტოლერანტობის დაქვეითება, შაქრიანი დიაბეტი, ნატრიუმის დაგროვება შეშუპებების 
განვითარებით, კალიუმის გამოყოფის გაძლიერება, თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის 
ინაქტივაცია ან ატროფია, ბავშვების ზრდის შეფერხება, სასქესო ჰორმონების სეკრე- 
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ციის არევა – ამენორეა, ჰირსუტიზმი, იმპოტენცია); (21) ნერეული სისტემის დარღვევე- 
ბი – ახალგაზრდებში ტვინის ფსეედოტუმორი (მათ შორის მხეღველობის ნერვის შე- 
შუპება); (3) ყაბზობა; (4) კუნთების დიფუზური ტკივილი და სისუსტე, ოსტეოპოროზი; 
(590 დაღლილიბა; (6) ფსიქიკური დარღყევები – დეპრესია, გაღიზიანებულობა, ეუპჰო- 
რია, სხვადასხვა ფსიქიატრიული/ქცევითი ეფექტი; (7) გლაუკომა, კატარაქტა; (8) არ- 
ტერიული ჰიპერტონია, თრომბოზის გაზრდილი რისკი, ვასკულიტი (მოხსნის სინდრო- 
მი ხანგრძლივი მკურნალობის შემდგომ); (9) ჩივილები კუჭის მხრიე, გასტროდუიდე- 
ნალური წყლული, პანკრეატიტი; (10) ალერგიული ექსანთემა, წითელი სტრიები, პეტე- 
ქიები, ეკხიმოსები, სტეროიდული აკნე (მუწუკები), ჭრილობის შეხორცების გახან- 
გრძლივება, კონტაქტური დერმატიტი; (11) ძელის ასეპტური ნეკროზი (მხრის ძელის 
თავისა და ბარძაყის ძვლის) თუ ბუდესონიდის ადგილობრიგ მოქმედებას ემატება 

ბლუკოკორტიკოსტეროიდების სისტემური მოქმედება, იზრდება ექსტრაინტესტინალუ- 

რი გამოვლინებების გამოჩენის ან დამძიმების ალბათობა. 

ბუდენოფალკი, სხეა გლუკოკორტიკოსტეროიდების მსგავსად, იწვევს ემბრიონის 

განვითარების დარღვევას. არ არის ცნობილი, გადადის თუ არა ბუდენოფალკი დედის 

რძეში, ამიტომ ამ პრეპარატით მკურნალობისას ჩვილის ძუძუთი კვება უჩდა 'შეჩერდეს. 

კორტიკოსტეროიდების, მათ შორის ბუდენოფალკის, ელიმინაცია ღეიილის 

ფუნქციების მძიმე დარღვევების დროს დაქვეითებულია, რის გამოც მატულობს 
პრეპარატების სისტემური ბიოშეღწევადობა. 

გლუკოკორტიკოსტეროიდებს შეუძლიათ გამოიწეიონ ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზა- 

რულ-ადრენალური ღერძის (IIნ/ მXI5) სუპრესია და სტრესზე რეაქციის დასუსტება. 

პაციენტებისთვის, რომლებთანაც სავარაუდოა ოპერაცია ან სხვა სტრესი, რეკო- 

მენდებულია გლუკოკორტიკოსტეროიდების დოზის მომატება. 

რამდენადაც ბუდესონიდის კაფსულა შეიცავს ლაქტოზას და სუკროზას, მი- 

სი გამოყენება არ შეიძლება პაციენტებთან ისეთი იშვიათი მემკეიდრეობითი დაავა- 

დებებით, როგორიცაა გალაქტოზის ან ფრუქტოზის აუტანლობა, გლუკოზა-გალაქ- 

ტოზის მალაბსორბცია, სახარაზა-იზომალტაზის უკმარისობა, Lმიი ლაქტაზის დე- 

ფიციტი ან ლაქტაზის თანდაყოლილი დეფიციტი. 

სტეროიდების შემბოჭველი ნივთიერებები (მაგ. ქოლესტირამინი) და ანტაცი- 

დები იწვევენ ბუდენოფალკის ეფექტის ნიველირებას. ამიტომ ინტერვალი ამ პრეჰა- 

რატების მიღებებს შორის უნდა იყოს არანაკლებ 2 საათი. ბუდესონიდისა და სა- 

ბულე გლიცოზიდების ერთდროული გამოყენებისას იქმნება კალიუმის დეფიციტის 

საშიშროება. ბუდენოფალკი აძლიერებს სალურეტიკების კალიუმურეზულ ეფექტს. 

პლაზმაში კონცენტრაციის მომატება და კორტიკოსტეროიდების მაღალი 

ეფექტურობა აღწერილია ქალებში, რომლებიც იღებენ ესტროგენებს ან კონტრა- 

ცეპტივებს. 
თიოკურინების თერაპიული ეფექტის რეალიზაციაში საკვანმო ადგილი უკავია 

ლორწოვანი გარსის იმუნური სისტემის სუპრესიას, კერძოდ, ანთებითი პროცესის უმ- 

ნიშვნელოეანესი ფაქტორის – 1 ლიმფოციტების ინაქტივაციას. ნა--ის სამკურნალოდ 

გამოიყენება აზატიოჰრინი (იმურანი, CI8მX505I(XIIი6), 6-მერკაპტოპურინი და თიოგუჟა- 
ნინი. მეტაბოლიზმის პროცესში აზატიოპრინი გადაიქცევა 6-მერკაპტოპურინად, 6- 

მერკაპტოპურინი – 6-თიოგუანინად, რომელიც, თავის მხრიე, იშლება 2 მეტაბოლი- 
ტად, რომელთაგან ერთი (ნუკლეოტიდური 6-თიოგუანინი) ჩაირთვება #%ნმ-ის შემად- 
გენლობაში, ხოლო მეორე (6-თიოგუანინ ტრიფოსფატი) – მცირე ბტშ-აზების შემად- 
გენლობაში. გამოთქმულია მოსაზრება, რომლის თანახმად, დნმ-ში ჩანერგილი მეტა- 
ბოლიტი მოქმედებს უჯრედების პროლიფერაციის პროცესზე და ამაეე დროს პასუ- 
ხისმგებელია პრეპარატის გვერდით მოვლენებზე (ჰ6ს1ი M., 2010). 

აელენენ რა სინერგიულ ეფექტს ბიოლოგიურ საშუალებებთან ერთად გამო- 

ყენებისას, თიოპურინებით თერაპია სასარგებლო გამოდგა რემისიის შენარჩუნების, 
ქირურგიული ჩარევის მოთხოვნილებისა და კოლორექტალური კიბოს რისკის შემ- 

ცირების თვალსაზრისით. 
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მიუხედავად საკმაო კლინიკური გამოცდილებისა, უკანასკნელ წლებში გაჩ- 
ნდა კითხვები ტრადიციული იმუნოსუპრესიის მეთოდების მიმართ. 

თიოპურინებით თერაპიის, IML-ის ანტაგონისტებით თერაპიის მსგავსად, ყვე- 

ლაზე მნიშენელოვანი გართულებაა ლიმფომა. რისკი კიდევ უფრო იზდება ამ სა- 
შუალებების ერთდროული გამოყენების შემთხვევაში. სოგადად მაღალი მაჩვენებ- 
ლების მუხედავად, ინდივიდუალური რისკი, თუ პაციენტი არ არის ახალგასრდა 

მამაკაცი, არ ითვლება საგანგაშოდ. IML-ის ანტაგონისტებთან შედარებით, თიოპუ- 
რინებით მონოთერაპიისთვის დამახასიათებელია ოპორტუნისტული ვირუსული ინ- 

ფექციის გაცილებით მაღალი ალბათობა. ამ პრეპარატებით კომბინირებული მკურ- 
ნალობა ზრდის ინფექციის საშიშროებას. თიოპურინების მეტაბოლიტების დნმ-ში 

ჩანერგვა ღვიძლის ინტოქსიკაციის ერთ-ერთი პირობაა. საერთოდ, არის შთაბეჭდი- 

ლება, რომ წამლისმიერი ინტოქსიკაცია პრაქტიკულად ერთნაირია ”'IML-ის ანტა- 
გონისტებითა და თიოპურინებით მონოთერაპიებისთვის. 

მკურნალობა გარკვეულწილად დამოკიდებულია ნა“C-ის კლინიკურ ფორმა- 

ზე. მაგალითად, კრონის დაავადების დროს უპირატესობა ენიჭება IMI-ის ანტაგო- 
ნისტებს, კორტიკოსტეროიდებსა და ციტოსტატიკებს, წყლულოვანი კოლიტის შემ- 
თხვევაში კი – 5-ასმ-ის პრეპარატებს. 

წამხმარე საშუალებები. აქტიურად განიხილება ნალ-ის მკურნალობაში 
ბაქტერიული პრეპარატების: პრო-, პრე(სიმ-) და პარაბიოტიკების გამოყენების, ასე- 
ვე ფეკალიის ტრანსპლანტაციის მიზანშეწონილობის საკითხები (#8MMMხIიVV8 ტ.I, 
CMMი808მ /L8., 3გ-მVMი8გ ტ.8. M C0მ8+., 2019). 

„იმმოწოდებულია ასევე მკურნალობის ალტერნატიული სქემები, რომელთა სა- 
შუალებით შესაძლებელია ძირითადი პათოლოგიის მიზანმიმართული კონტროლი 
და ხანგრძლივი სტეროიდული თერაპიისა და ოპერაციის არიდება. ეს სქემები არ 
გამოიყენება რუტინულად, მაგრამ ითვლება პერსპექტიულად ნა”-ის ცალკეული 
შემთხვევებისთვის. 

ნა“-ის მართვის პროცესში დაუგეგმავი ღონისძიებების ხშირი მიზეზი ხდება 
ისეთი ფაქტორები, როგორიცაა ნაწლავის ობსტრუქციით გამოწვეული მუცლის 
განმეორებადი ან ქრონიკული ტკივილი, ნერვის დაზიანება, ნაღვლის მჟავისმიერი 
ფაღარათი, არაკონტროლირებადი ანთება, ქირურგიით შეცელილი ანატომია. 

რამდენადაც ნა“-ის გამოვლინებებს შორის არის მუცლის ტკივილი, ფა- 
ღარათი და წონაში დაკლება, დაავადების მართვის მნიშვნელოვან კომპონენტს 
წარმოადგენს დიეტის ”შერჩევა. “რისი ჭამა შეიძლება? – არის ამ ავადმყოფების 
ხშირი შეკითხვა ექიმებისადმი, რაზეც რუტინული პასუხი-რეკომენდაცია არ არსე- 
ბობს. დიეტების კლინიკური გამოცდა შეზღუდულია პლაცებოდაკეირვების შეუძ- 
ლებლობით, გამოსაკელევი ჯგუფების არაერთგვაროვნებით და პაციენტების მიერ 
ფარმაკოთერაპიის მასიურად გამოყენებით. დამატებით, გადამოწმებას საჭიროებს 
დიეტის დაცვის სიზუსტე. 

ნა“-ის მკურნალობაში დიეტის მნიშვნელობის დადგენა ხდება კლინიკური 
გამოვლინებების დინამიკის მიხედვით, ნა”C-ის ეტიოლოგიაში დიეტის როლის შეფა- 
სება კი – სავარაუდო მექანიზმების ანალიზით. მკვლევართა დიდ ინტერესს წარ- 

მოადგენს საკვების ზემოქმედება ნაწლავების ლორწოვანი გარსის იმუნურ სისტე- 
მასე, ეპითელის ფუნქციონირებასე, მიკროფლორაზე ცხოველებზე კვლეეებით 
დადგინდა, რომ ზოგიერთი საკვები ნივთიერება ამცირებს ნაწლავებში ანთებით 
პროცესს. ნა--ით პაციენტებზე ჩატარებულმა კონტროლირებადმა დაკვირვებამ აჩ- 

ვენა, რომ საკვების კომპონენტებს შეიძლება ჰქონდეთ ნაწლავებზე მავნე ზეგაელე- 
ნა. ამ კვლევების მონაცემები საჭიროებს მისადაგებას პრაქტიეკულ საკითხებთან. 

ნა”-ით პაციენტებისთვის უნდა შემუშავებულ იქნეს დიეტა, რომელშიც შეზღუდუ- 
ლი იქნება მავნე კომპონენტები, საკმარისად იქნება სასარგებლო ნივთიერებები, 
რათა საკვების საშუალებით მოხდეს ნაწლავების ლორწოვანი გარსის გარემოს გა- 
ჯანსაღება. ასეთი დიეტა შეიძლება გამოყენებული იყოს დამოუკიდებლად ან კომ- 
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ბინაციაში იმუნოსუპრესიეულ საშუალებებთან ან აღდგენით მკურნალობასთან. 
მკაცრი დიეტის დაცვა შეიძლება აუცილებელი იყოს რემისიის მისაღწევად იმ შემ- 
თხვევაში, როცა დაავადება სუსტად ან არ რეაგირებს თერაპიაზე. შეხღუდვების 
მყარად დაცეა რემისიის ხანგრძლივად შენარჩუნების გარკვეული გარანტიაცაა 

(L66 L., #)ხციხიLი L., CიოთხჩიI C., 82Iძმ55მი0 II. 6 მI.. 2015). 
კრონის დაავადებისა და წყლულოვანი კოლიტის “შემთხვევებში ფაღარათის, 

წონაში დაკლების, ცხელებისა და მუცლის ტკივილის სამკურჩალოდ მოწოღებულია 
ანტიფუნგალური საშუალებები, მაგალითად ნაწლავის სოკოს საწინააღმდეგო ფარ- 
თო სპექტრის პრეპარატი ნისტატინი ან ინტრაკონაზოლები და ფლუკოჩა 'ხოლები. 

არის ინფორმაცია ნა?-ის არამარტო პრევენციის. არამედ მართვის მისნით 
“ჰელმინთური მკურნალობის” გამოყენების შესახებ. ამ მონაცემების თანახმად, 

ბევრ პაციენტს თვეში ორჯერ 2500 ტრიხურის (ტრიხოცეფალის) ცოცხალი ჭიის 
მიღების შედეგად თვალსაჩინოდ შეუმცირდა სიმპტომები. ითვლება, რომ ამ კოქტე- 

ილის დალევა ადრეულ ასაკში არის “იმუნიზაციის” ეფექტური საშუალება. 
არის ასევე მონაცემები მარიხუანის სამკურნალო თვისებების შესახებაც. 

ნაC-ის სიმპტომებსე მისი პოზიტიური მოქმედება მიანიშნებს ნაწლაეებში ამ მცე- 
ნარისგან წარმოებული ნიეთიერებების (კანაბინოიდების) მიმართ მგრძნობიარე რე- 

ცეპტორების არსებობაზე. C81 კანაბინოიდური რეცეპტორები, რომელთა თავის 
ტვინში არსებობა ცნობილია, არის ჩაწლავების კედლებშიც, სადაც დაზიანებული 
საფარველის აღდგენაში იღებენ მონაწილეობას. ექსპერიმენტში ნაწლავის კედლის 
ანთების უბანსე სინთეზური კანაბინოიდების დადება ინიციირებს ნაწლავის გაჯან- 

საღების პროცესს – დაზიანებული უჯრედების რეპარაციას. სავარაუდოა, რომ 

ნაწლავებში ენდოგენური კანაბინოიდები გამოიყოფა დაზიანებული ენდოთელია- 

ლური უჯრედებიდან, უკავშირდებიან C81 რეცეპტორებს, რითაც განაპირობებენ 
ჯრილობის მოშუშების პროცესს. ადრე ნაჩვენებ იქნა, რომ ნაწლაეების ნერეულ 

უჯრედებსე არსებულ C81 რეცეპტორებზე კანაბინოიდების მოქმედება იწვევს ნაწ- 
ლავის მოტორიკის შენელებას, დაზიანებული კუნთების შეკუმშვების შესუსტებას 

და ფაღარათს ნად-ით დაავადებულთა ნაწლავებში გამოელენილ იქნა მეორე კა- 
ნაბინოიდური რეცეპტორი C82. ამ რეცეპტორების რეაგირება მარიხუანის ნივთიე- 

რებებზე გამოიხატება უჯრედების სიკვდილის პროგრამის (აპოპტოზის) ჩართეაში, 

რის შედეგადაც ადგილი აქეს იმუნური სისტემის ზეაქტიურობის სუპრესიასა და 

ანთების ჩაცხრომას. ჯანმრთელებს C82 რეცეპტორები არა აქეთ. 
უკანასენელ წლებში ნა“-ით პაციენტებთან ოპოიდების გამოყენების მატებას- 

თან დაკავშირებით, გამოიხატა ამ ავადმყოფთა შორის სპეციფიური გართულებების, 
მათ შორის, სხვადასხვა მიზეზით გამოწეეული სიკედილიანობის გახშირება. 

მძიმე შემთხვევებში მიმართავენ ქირურგიულ დახმარებას – ნაწლავის რეზექ- 
ციას, სტრიქტურის პლასტიკას, დროებით ან მუდმივ კყოლონოანილეოსტომიას. 

ნა”-ის მიმდინარეობა გამწვავების გარეშე ძალიან იშეიათია. რეციდივებს შო- 
რის პერიოდი რამდენიმე კვირიდან რამდენიმე წლამდე შეიძლება გრძელდებოდეს. 

ნად არა მარტო უქმნის პაციენტს დისკომფორტს სიმპტომების გამო. არამედ 
შეიძლება იყოს სიკედილის უშუალო მიზეზიც. ფატალური გართულებებიდან აღსა- 
ნიშნავია ტოქსიკური მეგაკოლონი. ნაწ ქმნის კოლორექტალური კიბოს გაზრდილ 
რისკს, რაც მოითხოვს მსხვილ ნაწლავზე სისტემატურ ენდოსკოპიურ მეთვალყურე- 
ობას. შედარებით ახალი მონაცემებით, ნად შეიცავს ენდოთელიუმის დისფუნქციი- 
სა და გეირგეინოვანი არტერიების დაავადების გაზრდილ რისკს, განსაკუთრებით 

ქალებში და 65 წელზე ხანდაზმულ მამაკაცებში. 
ნალ-ის სიმპტომებსა და ნიშნებთან კავშირში განიხილება ჰისტოპლაზმაში 

გამომუშავებული ნაწლავების პისტოპლაზმოზის გამომწეევი ტოქსინი. 
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კრონის დაავადება 

არსი. სომატოგბენეზი 

კრონის დაავადების დროს ნაწლავებში არის ტრანსმურალური არანეკ-რო- 

ზირებადი გრანულაციური პროცესი, რომელმაც შეიძლება გამოიწეიოს ლორწოვა- 
ნი გარსის ანთება, წყლულები, სტრიქტურები, ფისტულები და აბსცესები. წვრილი 
ნაწლავის ანთება, სპაზმი და ფიბროზული შევიწროება ქმნის ნაწლავის გაუვალო- 
ბის საშიშროებას. ნაწლავების ზედაპირის მასიური დაზიანება ან დიდი ზომის რე- 
ზექცია ხდება მალაბსორბციის სინდრომის მიზეზი ილიოცეკალური სარქელის 
უკმარისობამ შეიძლება გამოიწვიოს წვრილ ნაწლავებში ბაქტერიების ჭარბი 
ზრდის სინღრომი. 

კრონის დაავადების დროს ჩართულია ფაღარათის გამომწვევი არაერთი მე- 
ქანიზმი: ანთება, მოკლე ნაწლავის სინდრომი, ბაქტერიების ჭარბი ზრდის სინდრო- 

მი, ნაღელის მჟავების და ცხიმების მალაბსორბცია, ლაქტოზისადმი ტოლერანტო- 
ბის დაქვეითება. ! 

დადგენილია, რომ კრონის დაავადება, მისი რეზისტენტობა თერაპიისადმი 
და ადრეული რეციდივირება მჭიდრო კავშირშია თამბაქოს მოწევასთან. 

კლინიკური სურათი, გართულებები 
კრონის დაავადება არის ქრონიკული დაავადება, გამწვავებებისა და რემისი- 

ის პერიოდებით. 
. დაავადების სიმპტომები და ნიშნები განსხვავებულია ანთებითი პროცესის 
ლოკალიზაციისა და სიმწვავის მიხედვით. 
: 1C0-10 გამოყოფს კრონის დაავადების შემდეგ ფორმებს: MX50.0 – კრონის და- 
ავადება წერილი ნაწლავების; XM50.1 – კრონის დაავადება მსხვილი ნაწლაეების; 
50.8 – კრონის დაავადების სხვა ფორმები (მათ შორის წვრილი და მსხვილი ნაწ- 
ლავების ერთდროული დაზიანება – გრანულომატოზური ენტეროკოლიტი); 50.9 – 
კრონის დაავადება დაუზუსტებელი. წვრილ ნაწლავში დაზიანების ლოკალიზაციის 
მიხედვთ განარჩევენ რეგიონალურ ენტერიტებს (დუოდენიტს, იეიუენიტს, ილეიტს) 
და ტერმინალურ ილეიტს. თუ დაზიანების ზონა აღემატება 100 სმ-ს, პროცესი ით- 

ვლება გავრცელებულად. 
პაციენტები უხშირესად აღნიშნავენ დაბალ სიცხიანობას, წონაში დაკლებას, 

შეუძლოდ ყოფნას, ადინამიას, სახსრების ტკივილსა და ტკივილს ჭიპის მიდამოში. 

ილეიტისა და ილეოკოლიტისთვის დამახასიათებელია წყვეტითი ხასიათის ფაღა- 
რათი, ჩვეულებრივ, სისხლის გარეშე. მსხვილი ნაწლავის მარცხენა ნაწილის და- 
ზიანების დროს შეიძლება იყოს სისხლიანი ფაღარათი და დეფეკაციის ურგენტუ- 
ლი მოთხოვნილება. 

წვრილი ნაწლავის შევიწროებისთვის დამახასიათებელია პოსტპრანდიალური 
შებერილობა, მოელითი ხასიათის (სპაზმური) ტკივილი, ყურყურის ხმიანობა. 

მუცლის პალპაციით ელინდება ლოკალური მტკივნეულობა, ჩვეულებრივ, მარ- 
ჯვენა ქვედა კვადრანტში, აქვე ხშირად (იშვიათად მარცხნივაც) აღინიშნება დაჭიმუ- 
ლობა და მტკივნეული სიმკვრივე (ანთებითი ნაწლავის გასქელებული მარყუჟი). ეს 

მოვლენები შეიძლება ერთოდეს ანთებისა და ინტოქსიკაციის სიმპტომებსა და ნიშ- 
ნებს ან დაავადების გვიან, ფიბროზის ეტაპზე, იყოს მისი ერთადერთი გამოვლინება. 

არასპეციფიკური გართულებების სახით ხშირია პირის ღრუს აფტოზური ერი- 
თემა, ართრიტი, ირიტი, უვეიტი, განგრენოზული პიოდერმა, კვანძოვანი ერითემა. 

ხშირ გართულებას წარმოადგენს ოსტეოპოროზი (V0ი III2III C. CL გI., 2003). 
კრონის დაავადებას არაიშვიათად ერთვის ანემია. მისი მიზეზი “შეიძლება 

იყის ქრონიკული ანთების მიელოტოქსიკური ეფექტი, ლორწოეანი გარსიდან სის- 
ხლდენა და რკინის დეფიციტი, 8, ვიტამინის აბსორბციის დარღვევა თეძოს ნაწ- 
ლავის დისტალური სეგმენტის დაზიანების ან რეზექციის შედეგად.



ანემიის გარდა, შეიძლება ვლინდებოდეს ლეიკოციტოზი, ელს-ის მომატება 

და C-რეაქტიული ცილის კონცენტრაციის გაზრდა, როგორც აქტიური ანთებისა 
და აბსციდირების ნიშნები, და ჰიპოალბუმინემია, როგორც ცილის დაკარგვით მიმ- 
დინარე ენტეროპათიის ან ბაქტერიების ჭარბი ზრდის სინდრომის ნიშანი. 

კრონის დაავადების დროს მომატებულია ლიმფომისა და წვრილი ნაწლავის 
ადენოკარცინომის რისკი, მაგრამ ეს დაავადებები იშეიათია. გაცილებით მჩიშენე- 

ლოვანია კოლინჯის დაზიანებისას კოლინჯის კარცინომის რისკი. 
დაავადების აქტიეობის შესაფასებლად გამოიყენება “კრონის დაავადების აქ- 

ტივობის ინდესის” (Cნ#I-ის) ან “ბესტის ინდექსის” გამოთვლა. მეთოდებში გამოი- 
ყენება იდენტური კრიტერიუმები: 7 დღის განმავლობაში წყალწყალა და ფაფისე- 
ბური განავლით დეფეკაციების რაოდენობა, მუცლის ტკიეილის სიხშირე, სოგადი 
მდგომარეობის თვითშეფასება, ასევე – ნაწლავის ფისტულების, ანალური ნახეთქე- 
ბის, ექსტრაენტერალური გამოელინებების, მუცლის ღრუში სიმსიგჩური წარმონაქ- 

მნის არსებობა, ტემპერატურის მომატება 37,3მ7/ C-ზე ზევით, ჰემატოკრიტისა და 

სხეულის წონის მაჩვენებლები (იხ. დანართი). ბესტის მეთოდის მიხედვით, ბალე- 
ბის რაოდენობა 150-ზე ნაკლები მაჩვენებელია არააქტიურობის (კლინიკური რემი- 
სიის), 150-დან 300-მდე – დაბალი აქტივობის (მსუბუქი), 30I-დან 450-მდე – ზომიერი 
აქტივობის (საშუალო სიმძიმის) და 450-ზე მეტი – მაღალი აქტიეობის (მძიმე). 
კლინიკური სიმპტომების განახლება და აქტივობის ინდექსი 150-ხე ზევით განიხი- 
ლება, როგორც დაავადების გამწვავება, ხოლო კლინიკური სიმპტომების განახლე- 
ბა, გამწვავების ლაბორატორიული და ინსტრუმენტალური ნიშნებით ქირურგიული 

მკურნალობის შემდეგ – როგორც რეციდივი. 
დიაბნოსტიკა, დიფერენციალური დიაბნოსტიკა 
კრონის დაავადების დიაგნოსტიკა მოიცავს პაციენტის ყურადღებით გამო- 

კითხვას ავადმყოფობის გამოელინებებისა და მათი დინამიკის თაობაზე, გასინჯვას 
ანალური მიდამოს დათვალიერების ჩათვლით, ლაბორატორიულ და ინსტრუმენ- 

ტულ გამოკვლეეებს. 
მუცლის მარჯვენა ნახევარში ტკივილი და მწვავე ანთების ნიშნები მოით- 

ხოვს აპენდიციტისა და VCI5§Iი18 6იIC10001ICმ-თი ინფექციის გამორიცხვას. ტკივილს, 

ტემპერატურის მომატებას, წონის დაკლებასა და რენტგენოგრამებზე წერილი ნაწ- 

ლაეების კრონის დაავადებისთვის დამახასიათებელ ცვლილებებს იძლეეა ნაწლა- 

ვის ლიმფომა. ფაღარათით და ცხელებით შესაძლებელია შირ?ს-ის პრესენტაცია. 
სეგმენტარული კოლიტის მიზეზი შეიძლება იყოს ტუბერკულოზი, ს835ჩ00CIMI2 

ხV59I01V#VCმ, CსIგიიI10I2 ან კოლინჯის იშემია. კრონის დაავადების დიფერენცირება სა- 

ჭიროა ასევე აბსციდირებულ დიეერტიკულიტთან. 
გასათვალისწინებელია ისიც, რომ კრონის დაავადების რეციდივის იმიტაცი- 

ას შეიძლება ახდენდეს ინფექცია CI05ხIძ!სი ძIMICII--თი ან CMV-ით. 
აუცილებელია განაელის გამოკვლევა მასში ლეიკოციტების, ცხიმის, ჭიების 

ჰვერცხების, პარაზიტების, რუტინული პათოგენებისა და CI05LIძ1მ ძI1IICIIC-ს ტოქსი- 
ნების არსებობაზე. 

წელულოვან კოლიტისგან განსხვავებით კრონის დაავადების დროს 
სისხლდენა არ არის ჩვეული გართულება. ამის მიუხედაეად, სწორი ნაწლავის 

იშვიათი, მაგრამ შესაძლო დაზიანების გათვალისწინებით, სისხლიანი ფაღარათი 
და დეფეკაციის გადაუდებელი მოთხოვნილება არ წარმოადგენენ კრონის დაავადე- 

ბის გამორიცხვის უპირობო საფუძველს. 
ინსტრუმენტალური გამოკვლევის ყველაზე გამოყენებად მეთოდს წარმოად- 

გენს კოლონოსკოპია ბიოფსიით. კრონის დაავადების შემთხეევაში კოლინჯსა და 
თეძოს ნაწლავის ტერმინალურ ნაწილში შეიძლება ვლინდებოდეს აფტოზურად, 
ხაზობრივად ან იარუსებად განლაგებული წყლულები, სტრიქტურები და სეგმენტა- 
რული დაზიანების კერები, სადაც ანთებითი უბნები მდებარეობს ნორმალური 

ლორწოვანის მეზობლად. წყლულები კრონის დაავადების დროს, წყლულოვანი კო- 
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ლიტისგან განსხვავებით, არის ღრმა და დაკლაკნილი (“გველისებრი წულული!. 
ითვლება, რომ შემთხვევათა თითქმის 10%-ში კოლონოსკოპიით ძალიან ძნელია 
კრონის დაავადებისა და წყლულოვანი კოლიტის დიფერენცირება. ბიოფსიურ მასა- 

ლაში დაავადებისთვის ტიპური გრანულები ელინდება დაახლოებით 25 %-ში. 
კიბოს გაზრდილი რისკის გამო, პაციენტებისთეის კოლინჯის დაზიანების 8- 

წლიანი და უფრო ხანგრძლივი ანამნეზით რეკომენდებულია სკრინინგული კოლო- 
ნოსკოპია. 

წვრილი ნაწლავების გამოკელევა ტარდება ბარიუმით კონტრასტირების 
ფონზე სერიული რენტგენოგრაფიით ან პტ-ით. ამ მეთოდებით შესაძლებელია 

წყლულების, სტრიქტურებისა და ფისტულების იდენტიფიკაცია. კტ-ით ენტეროგრა- 
ფია საშუალებას იძლევა დამატებით დადგენილ იქნეს ნაწლავის კედლის გასქე- 

ლება და ვასკულარიზაცია, აბსციდირება, ლორწოვანის ჰიპერტროფია და მასზე 
ცხიმის სოლების არსებობა. კრონის დაავადებაზე მაღალი ეჭვის არსებობისას, 
როცა რენტგენოლოგიური გამოკვლევებით ის არ დასტურდება, შესაძლებელია ჩა- 
ტარდეს კაფსულარული ენდოსკოპია. 

ქრონიკულად განმეორებადი მოჭერითი ხასიათის ტკივილი და ფაღარათი 
დამახასიათებელია გბნს-ისთვისაც, მაგრამ ბნს-ის შემთხვევაში რენტგენოლოგიური 
გამოკვლევებით ნაწლავის დაზიანების ნიშნები არ აღინიშნება. 

ყოველდღიურ კლინიკურ პრაქტიკაში ჯერჯერობით არ გამოიყენება დიაგნო- 

ზის დაზუსტების მისნით მოწოდებული სეროლოგიური ტესტები – L-#MCტ-ს, 

5მ00იმI0#ი)/C65 CCICVI51მ6-ს, LC. C0I1-ის გარეთა გარსის პორების C ცილის და ბაქტერიე- 
ბის შოლტების ანტიგენ Cიხ 1-ის საწინააღმდეგო ანტისხეულების განსაზღვრა. 

მკურნალობა. პრობნოზხზი 
დაავადების მართვა გათელილი უჩდა იყოს კონკრეტული ჰაციენტის სპეცი- 

ფიკური პრობლემების მოგვარებაზე. 

ყქეელას ეძლევა რჩევა, შეწყეიტოს თამბაქოს მოწევა. 

დიეტა უნდა იყოს კარგად ბალანსირებული, მცირე შეზღუდვებით. ფაღარა- 
თის შემთხვევაში, გაუწყლოვანების ასაცილებლად, სითხეს იღებენ მეტი რაოდენო- 
ბით. რამდენადაც ხშირია ლაქტოზისადმი ტოლერანტობის დარღვევა, რძის პრო- 

დუქტებმა შეიძლება გამოიწეიონ მეტეორიზმი და ფაღარათი მკვეთრად გამოხატუ- 
ლი სიმპტომებით. ბევრი პაციენტი აღნიშნავს სიმპტომების დამძიმებას ცხიმოვანი 
საკვების მიღების შემდეგ. ობსტრუქციის შემთხვევაში საჭიროა ნაკლებბოჯკოვანი 

დიეტის დაცვა – არ უნდა მიიღონ ხილი და ბოსტნეული, სიმინდის შემწეარი კეკ- 
ლები, თხილი, ნიგოზი და ა.შ. თეძოს ნაწლავის ტერმინალური მონაკვეთის დაზია- 
ნების ან 100 მლ-ზე მეტი სეგმენტის ამოკვეთის შედეგად ვითარდება ცხიმებისა და 

ვიტამინ 812-ის მალაბსორბცია, რაც მოითხოვს ცხიმების მიღების შეზღუდვას, ხო- 

ლო ვიტამინ 8/2-ის მიღებას – პარენტერალურად (რეკომენდებულია 100 მკგ კუნ- 
თებში თვეში ერთხელ). 

დამატებითი ენტერალური კეება ნაზოგასტრალური ზონდით ეძლევათ ბავ- 

შვებს და მოზარდებს წონის არასაკმარისი მატებით. 

პაციენტებთან მაღალი ხარისხის ობსტრუქციით, დიდი რაოდენობით ფისტუ- 
ლებით, მძიმე ფაღარათით ან მუცლის ძლიერი ტკივილით, როდესაც გამოხატუ- 
ლია მალნუტრიცია და წონის პროგრესირებადი კლება, ხანმოკლე პერიოდით ოპე- 

რაციის მოლოდინში ტარდება სრული პარენტერალური კეება. 
უნდა აღინიშნოს, რომ წვრილი ნაწლავის ობსტრუქცია შეიძლება იყოს 

მწვავე ანთებით გამოწვეული. ამ შემთხვევაში დიეტის, ინტრავენური ინიექციების, 
ნაზოგასტრალური სონდირებისა და კორტიკოსტეროიდების სისტემური მიღების 

ფონზე მოსალოდნელია ნაწლავის გამტარებლობის სწრაფი გაუმჯობესება. 
ხანგრძლივი პარენტერალური კვება საჭიროა იშვიათ შემთხვევებშიც, როდე- 

საც მალნუტრიცია ვითარდება წვრილი ნაწლავის მასიური რეზექციის შედეგად 

განვითარებული მოკლე ნაწლავის სინდრომის ფარგლებში. 
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კრონის დაავადების სპეციფიკური მკურნალობისთვის გამოიყენება: 1) 5-ამი- 

ნოსალიცილის. მჟავის პრეპარატები; 2) ანტიბიოტიკები; 3) კორტიკოსტეროიდები; 4) 

იმუნომოდულატორები; 5) ბიოლოგიური პრეპარატები. 
5-ამინოსალიცილის მჟავის პრეპარატები – შესალაზინი ანუ შესალამიჩნი 

(მეხაფლორი, პენტასა სალოფალკი) ან სულფოსალაზინი (სალამიზი, სალა ზოჰი- 

რინი) – ჩეეულებრივ 4 გრ/ღღ დოზით ინიშნება ხანგრძლივად, როგორც პირველი 

რიგის საშუალება კოლინჯის დაზიანების შემთხვევებში, დაავადების დაბალი და 
საშუალო აქტივობისას. მესალამინი ითელება შედარებით უვჩებელ პრეპარატად 

(იხ. ამ თავის „შესავალი“. 
ანტიბიოტიკებს, მეტაანალისის თანახმად, არა აქვს ან აქეს მცირე 

ეფექტურობა მათი გამოყენეა აქტიური პროცესის მიკროპერფორაციების 
შემთხვევებში აიხსნება ანთების შემცირების პერსპექტივით ნაწლავის ფლორის 
შეცელისა და ბაქტერიების ჭარბი ზრდის შეკავების გზით. უხშირესად გამოიყენე- 

ბა ორალური მეტრონიდაზოლი (10 მგ/კა/დღ), ციპროფლოქსაცინი (500 მგ დღეში 

2-ჯერ) ან რიფაქსიმინი (400 მგ დღეში 3-ჯერ) 6-12 კვირის განმავლობაში. 
კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობა კრონის დაავადების სხვადასხვა 

ეტაპზე სჭირდება პაციენტთა დაახლოებით ნახევარს. სტეროიდოთერაპიის უმრავ- 
ლეს შემთხვევაში მიიღწევა სიმპტომების გაუმჯობესება როგორც წვრილი, ასევე 
მსხვილი ნაწლავის დაზიანებისას. გართულებებზე ეს მკურნალობა არ მოქმედებს. 
მესალაზინზე უფრო ეფექტურია ნაწლავებში გამოთავისუფლებადი სინთეტიკური 
კორტიკოსტეროიდი ბუდესონიდი (ბუდენოფალკი, ენტოკორტი). ის ამ მხრიე რამდე- 

ნადმე ჩამოუვარდება პრედნიზოლონს, მაგრამ გამოირჩევა სტეროიდებისთვის ჩვეუ- 

ლი გვერდითი მოელენების, მათ შორის ძვლების დემინერალიზაციის, ჩაკლები 

სიხშირით. ნაჩვენები იქნა, რომ გუდესონიდის მიღება ზ-I6 კვირის განმავლობაში 

იწვეეს რემისიას დაავადების მსუბუქი და საშუალო სიმძიმით მიმდინარეობის 50- 
70%-ში, თეძოს ნაწლავის ტერმინალური ნაწილის და ასწყრივი კოლინჯის დაზია- 

ნების შემთხვევების ჩათელით. ბუდენოფალკის გასტრორეზნისტული კაპსულები შე- 

იცავენ 3-3 მგ მომქმედ ნივთიერებას. დღიური დოზაა 9 მგ, რომელიც შეიძლება გა- 

ნაწილდეს 3 მიღებაზე (დილით, შუადღით და საღამოს) ან მიღებულ იქნეს ერთჯე- 

რადად. მკურნალობის ძირითადი კურსის დამთავრების შემდეგ პრეპარატის მიღება 

უნდა გაგრძელდეს კიდევ 2-4 კვირას 3 მგ/დღ ღოზით. სოგჯერ რემისიის შესანარ- 

ჩუნებლად 6 მგ/დღ ინიშნება 1! წელიწად'სე მეტი ხნით. 

კრონის დაავადების მძიმე მიმდინარეობისას, როცა პათოლოგიურ პროცესში 

ჩართულია წვრილი ნაწლავის პროქსიმალური ნაწილი, კოლინჯის დისტალური 
ნაწილი ან მკურნალობა ბუდოსენიდით არის უეფექტო. უჩდა დაიჩიშნოს პრედნი- 
ზოლონი ან მეთილპრედნიზოლონი დოზით 40-60 მგ/დღ. 8-16-კვირიანი მკურნალო- 
ბის შედეგად რემისია ან მნიშენელოვანი გაუმჯობესება აღინიშჩება 80%-ზე მეტ 
შემთხვევაში. რეზულტატის მიღწევის შემდეგ პრეპარატის დოზა უნდა შემცირდეს 
კვირაში 5 მგ-ით 20 მგ/დღ-მდე, შემდეგ კი – კეირაში 2,5 მგ-ით. მოსალოდნელი 
გართულებების გამო არ ითვლება სასურველად კორტიკოსტეროიდების მცირე დო- 
ზებით (2,5-10 მგ/დღ) ხანგრძლივი მიღება. პაციენტთა 20%-ზე მეტთან არ ხერხდება 

მკურნალობის სრული შეწყეეტა სიმპტომების განახლების გამო. რემისიით პაციენ- 
ტთა ნახევარზე მეტს აქეს რეციდივი უახლოესი I წლის განმავლობაში. 

კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობა უსარგებლოა, როდესაც დაავადება 

არის არააქტიურ, ფიქსირებულ ფაზაში. 

იმუნომოჯულატორებით მკურნალობას საჭიროებს პაციენტთა მესამედი, 
რომლებსაც არ ჰქონდათ შედეგი კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობისგან ან სიმ- 
პტომების მართვისთვის სჭირდებათ ამ პრეპარატების განმეორებითი და ხანგრძლი- 
ეი მიღება. შემთხვევათა 75%-ში მათი გამოყენებით შესაძლებელია კორტიკოსტე- 
როიდების მოხსნა ან შემცირება. 30%-ში იხურება ფისტულები. აშშ-ში უფრო გა- 
მოიყენება მერკაჰტოპურინი და აზათიოპრინი (იმურანი), ვიდრე მეტოტრექსატი. 
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რადგანაც მკურნალობის დაწყებიდან სიმპტომების რეაგირებამდე ინტერვალი 2-4 
თვეა, ამ საშუალებების გამოყენება მწვავე ფაზაში გაუმართლებელია. სათანადო 
დაკეირვებით ნაჩვენები იქნა, რომ კრონის დაავადების მკურნალობისას იმუნომო- 
დულატორებით რემისიის მიიღწევა 3-ჯერ, ხოლო შენარჩუნება 2,5-ჯერ უფრო ხში- 
რად ხდება კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობასთან შედარებით. ამ პრეპარატე- 
ბის გამოყენებით 3 წლის განმავლობაში რეციდივების სიხშირე 60%-დან შემცირ- 
და 25%-მდე. მეტოტრექსატი (25 მგ კუნთებში ან კანქვეშ კვირაში ერთხელ 12 კვი- 
რის განმავლობაში) წარმოადგენს რეზერეის პრეპარატს. 

IML-ანტაბონისტები, – ადალიმუმაბი და ინფლიქსიმაბი, – გამოიყენება 18 

წლის და მეტი ასაკის პაციენტებთან კრონის დაავადების მძიმედ მიმდინარე აქტი- 
ური ფაზის დროს, მათ შორის, სტეროიდებისადმი და იმუნოდეპრესანტებისადმი 
რეზისტენტული ფისტულების არსებობისას (იხ. ამავე თავში „შესავალი“). 

ინტებრინის ანტაბონისტი ვედოლიზებამი 6C6სMIMI-2-ის პროექტით აპრო- 
ბირებული იყო 39 ქვეყნის 285 სამედიცინო ცენტრში 1115 პაციენტზე კრონის დაა- 
ვადებით. პაციენტების ასაკი იყო 18-დან 80 წლამდე. ყველა მათგანს ჰქონდა მაღა- 
ლი აქტივობის დაავადება (დაავადების აქტივობის ინდექსი იყო 220-450-ის ფარ- 
გლებში), C-რეაქტიული ცილის დონე იყო >2,87 მგ/ლ-ზე, კოლონოსკოპიით ვლინ- 
დებოდა 3-ზე მეტი ფართო წყლული ან 10-ზე მეტი აფტოზური წყლული, პკტ-ით, 
მრბ-ით ან კაფსულარული ენდოსკოპიით წვრილ ნაწლავებში დადგენილი იყო 
წყლულების არსებობა. ადრე ჩატარებული მკურნალობა გლუკოკორტიკოსტეროი- 
დებით, აზატიოპრინით, მერკაპტოპურინით, მეტოტრექსატით და IML-ანტაგონისტე- 
ბით იყო არაეფექტური. დაკვირვების პერიოდში პაციენტები აგრძელებდნენ დაწყე- 
ბულ სტანდარტულ მკურნალობას. გამოსაკვლევ კონტინგენტში არ მოხვდნენ პა- 
ციენტები, რომლებსაც გაკეთებული ჰქონდათ სტომირება, წვრილი ჩაწლავის 3-ზე 
მეტი რეზექცია, მსხვილი ნაწლავის დიდი ზომის რეზექცია, ჰქონდათ მოკლე ნაწ- 
ლავის სინდრომი, სტრიქტურები, აბსცესები, ტუბერკულოზი ან სიმსიენე. 300 მგ 
ვედოლიზუემაბი ან პლაცებო შეჰყავდათ ვენაში დაკვირვების პირველ და მეთხუთ- 
მეტე დღეებში. რემისიის ხარისხის შეფასება მკურნალობის დაწყებიდან 6 კეირის 
შემდეგ ხდებოდა კლინიკურად, დაავადების აქტივობის ინდექსის შემცირებისა და 
C-რეაქტიული ცილის დონის ნორმალიზაციის მიხედეით. რემისიის მიღწეეის შემ- 
თხვევაში ეედოლიზუმაბის და პლაცებოინიექციები კეთდებოდა 4 ან 8 კვირაში 
ერთხელ 52 კეირის განმავლობაში. მეურნალობის დაწყებიდან 6 კვირის შემდეგ 
კლინიკური რემისია აღინიშნა შემთხვევათა 14,5-17,77 %-ში, დაავადების აქტივობის 

ინდექსის მნიშვნელოვანი შემცირება – 31,4-34,4 %-ში. ასევე იყო C-რეაქტიული ცი- 
ლის დონის ნორმალიზაცია. 52 კვირის შემდეგ რემისია შენარჩუნებული იყო 39%- 

ში იმ პაციენტთა შორის, რომლებიც პრეპარატს იღებდნენ 8 კეირაში ერთხელ, 
36.4%-ში – პრეპარატის 4 კვირაში ერთხელ მიღებისას და 21,6%-ში – პლაცებო 
ინიექციების შემთხეევაში. ვედოლიზუმაბით მკურნალობის გვერდითი მოვლენები- 

დან ყურადსაღები იყო ნაზოფარინგიტი (12,3%-ში) პლაცებოსთან შედარებით რამ- 
დენადმე უფრო ხშირი იყო ინფექციები (44,1%-ში 40,2%-თან შედარებით) და მძიმე 
ინფექციები (5,5%-ში 3,0%-თან შედარებით). ხანგრძლივი მკურნალობის პროცესში 
აღინიშნა ტუბერკულოზის, ჭიისებრი ნაწლავის კარცინოიდული სიმსივნის, კანის 

ბრტყელუჯრედოვანი კიბოს და ბასალურუჯრედოვანი კიბოს თითო-თითო შემ- 
თხვევა. პლაცებო ჯგუფში დაფიქსირებული იყო საკვერცხის მოსაზღვრე სიმსიე- 
ნის განვითარების 1 შემთხვეეა. ედოლიზუმაბის ხანგრძლივი გამოყენებისას იზ- 
რდება მძიმე გართულებების რისკი – 244 % პლაცებოს 15,3%-ის საპირისპიროდ. 

მკურნალობის პროცესში დაიღუპა 4 პაციენტი – სეფსისით, სეფსისური შოკით, 

მიოკარდიტით და პრეპარატის ჭარბი დოზის გამიზნული მიღებით. პლაცებოქვეჯ- 

გუფში გარდაიცეალა 1 ავადმყოფი ბრონქოჰპნევმონიით. ავკტორები თვლიან, რომ 
ედოლიზუმაბის ჩართვა მკურნალობის კომპლექსში რამდენადმე აუმჯობესებს 
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კრონის დაავადების მართვის ხარისხს და ასევე რამდენადმე ზრდის მკურნალო- 
ბის გართულებების რისკს (§გიძხიიი VI. /., ჩიგყცგი 8. C., I#0(6661L§ I, C( 21., 2013). 

იმ მოტივით, რომ არ არსებობს საკმარისი ინფორმაცია კრონის დაავადე- 

ბის დროს სხვადასხვა პრეპარატის შედარებითი ეფექტურობის შესახებ, კანადისა 
და კალიფორნიის კლინიკებში ჩატარდა რანდომიზირებული, კონტროლირებადი 
კვლევა მეტოტრექსატის, აზატიოპრინ/6-მერკაჰტოაურინის, ინფლიქხიმაბის, ადალი- 

მუმაბის, კეტროლიზუმაბის, ეედოლიზუმაბის, სხეა აქტიური აგენტების ღა კომბი- 
ნირებული პლაცებომკურნალობის შედეგების წყვილ-წყვილად შედარებით. აქტიუ- 
რი მკურნალობის ყველა ვარიანტი აღმოჩნდა პლაცებოზე უფრო ეფექტური. რემი- 
სიის გამოწვევისა და შენარჩუნების ყველაზე კარგი შედეგი აჩვენა ადალიმყმაბამ 
და ინფლიქსიმაბ-აზატიოპრინის კომბინაციამ. წყვილების შედარებამ აჩვენა, რომ 

ადალიმუმაბას, ინფლიქსიმაბას და ინფლიქსიმაბა#აზატიოპრინს აქეთ სტატისტი- 
კურად სარწმუნოდ უკეთესი ეფექტი აზატიოჰრინ/ნ-მერკაპტოპურინთან შედარებით, 
ადალიმუმაბასა და ინფლიქსიმაბა + აზატიოჰპრინს – კჰერტოლიზუმაბასთან შედა- 
რებით, ადალიმუმაბამას კი ვედოლიზუმაბასთან შედარებით. ამ მასალის საფუძ- 

ველზე ავტორები რეკომენდაციას უწევენ კრონის დაავადების სამკურნალოდ ბიო- 

ლოგიური საშუალებების, კერძოდ, ადალიმუმაბასა და ინფლიქსიმაბა + აზატიოპვ- 

რინის, პრიორიტეტულად გამოყენებას (LI8216V/00ძ C. 5. CL მI., 2015). 

ეხმაურებიან რა ამ ინფორმაციას, მილანელი გასტროენტეროლოგები არ 

თვლიან საფუძვლიანად ისეთი ჰეტეროგენული პათოლოგიის სამკურნალოდ, როგო- 

რიცაა კრონის დაავადება, გამოყენებულ იქნეს სტაჩდარტული სქემა. მკურნალო- 
ბის შერჩევისას, დააეადების მიმდინარეობასთან ერთად, გასათვალისწინებელია 

პრეპარატების დოზირების ადეკვატურობა, რამეთუ ცნობილია, რომ დიდი დოზა 
არის უფრო ეფექტური (8იიიV2მ85 5., Mი)მ L., 08005 §., 2015). 

თუ სპეციფიკური მკურნალობა არ ტარდება, მიმდინარე მკურნალობა მიმარ- 

თული უნდა იყოს სიმპტომების გაუმჯობესებაზე. ხშირად ემპირიული ანტიდიარეჟ- 

ლი თერაპია იმდენად ეფექტურია, რომ საჭირო აღარ არის კორტიკოსტეროიდებით 
ან იმუნოსუპრესორული საშუალებებით მკურნალობის დაწყება. ლოპერამიდი (2-4 

გრ), დიფენოქსილატი ატროპინთან ერთად (ლომოტილი) ან ოპიუმის ტინეტურა (5- 

15 წვეთი) უნდა მიიღონ დღეში მინიმუმ 4-ჯერ. ამ პრეპარატების ხმარება არ შეიძ- 

ლება აქტიური მძიმე კოლიტის შემთხვევაში ტოქსიკური მეგაკოლონის განვითარე- 

ბის რისკის გამო. 
თეძოს ნაწლავის ტერმინალური ნაწილის დაზიანების ან რეზექციის შედე- 

გად ქვეითდება ნაღვლის მჟავების აბსორბცია, რაც შეიძლება გახდეს სეკრეტორუ- 

ლი დიარეის (ნმბფ-ის) მიზეზი. ასეთ შემთხვევებში ფაღარათი ხშირად რეაგირებს 
მალაბსორციული ნაღვლის მჟავების შესაბოჯად ქოლესტირამინისა და კოლესტი- 
პოლის მიღებაზე – შესაბამისად, 2-4 გრ და 5 გრ დღეში 2-3-ჯერ ჭამის წინ. 

ფისტულები უმრავლეს შემთხვევაში უსიმპტომოა და სპეციალურ მკურნალო- 
ბასაც არ საჭიროებს. ხშირად საკმარისია ელემენტარული დიეტის დაცვა ან სრული 
პარენტერალური კეება, თუმცა რჩება ფისტულების კელავწარმოქმნის საშიშროება 

ჩეეულებრივი კვების აღდგენის შემდეგ. სიმპტომების არსებობისას, ამბულატორიულ 
პაციენტებში ზოგადად სტაბილური მდგომარეობით, მკურნალობა ტარდება მედიკა- 
მენტებით. შემთხვევათა IV3ში ფისტულების დახურვა მიიღწევა იმუნომოდულატორუ- 
ლი საშუალებების გამოყენებით. ამ მკურნალობის უშედეგობისას მკურნალობის გაგ- 

რძელება შეიძლება ანტი-IML პრეპარატებით, რაც 10-კვირიანი კურსის შესრულებისას 
60%-ზე მეტ "შემთხვევაში არის ეფექტური. მკურნალობის დამთაერებიდან 1 წლის 
განმავლობაში რეციდივი აღენიშნება პაციენტთა V1+ს. ფისტულებთან ასოცირებული 
აბსცესის შემთხვევაში, დრენირებასთან ერთად, ინიშნება ფართო სპექტრის ანტიბიო- 
ტიკები, რათა შემცირდეს განმეორებითი ინფიცირების რისკი, სანამ ფისტულა დაი- 
ხურება ან საჭირო გახდება მისი ამოკვეთა. ჩირქტროვის დრენირება ხდება კანის 
გავლით ან ღია წესით. ჩივილებით მიმდინარე ფისტულები, რომლებიც მედიკამენტო- 
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ზურ მკურნალობას არ ემორჩილება, მოითხოვს ქირურგიულ დახმარებას. ნაწლავე- 
ბის სტრიქტურების პროქსიმალურად არსებული ფისტულები უმთავრესად მხოლოდ 
ქირურგიულ მკურნალობას ექეემდებარება. 

გასათვალისწინებელია, რომ კორტიკოსტეროიდებით, იმუნომოდულატორე- 

ბით და ანტი-IML პრეპარატებით მკურნალობის შედეგად იმუნოკომპრომეტირებუ- 
ლი პაციენტი ადვილად ექვემდებარება ინფექციას სერიოზული გართულებებით. 

კრონის დაავადებით პაციენტების 50%-ზე მეტს სჭირდება ქირურგიული 
პროცედურა. ქირურგიული დახმარების ძირითადი ჩვენებებია: I) მედიკამენტოზური 
მკურნალობისადმი დაუმორჩილებლობა; 2) ინტრააბდომინალური აბსცესი; 3) მასი- 
ური სისხლდენა; 4) მძიმე ჩივილებით მიმდინარე რეფრაქტერული შიგნითა და ჰე- 
რიანალური ფისტულები; 5) ნაწლავის ობსტრუქცია. თუ ნაწლაეის გამტარებლო- 
ბის აღდგენა თერაპიული საშუალებებით არ ხერხდება, საჭიროა სტენოზირებული 
უბნის ამოკვეთა ან სტრიქტუროპლასტიკა. წვრილი ნაწლაეის მოკლე სეგმენტის 
სტენოზის შემთხეევაში ქრონიკული ობსტრუქციის სიმპტომების მოხსნის, ზოგადი 
მდგომარეობის გაუმჯობესებისა და კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობის შეწყვე- 
ტის თვალსაზრისით ქირურგიული მკურნალობა არის გაცილებით ეფექტური მედი- 
კამენტოზურ მკურნალობასთან შედარებით. 

კრონის დაავადების ოპერაციის შემდგომი მიმდინარეობის საკითხს ეძღვნება 
კანადელი 5. Cჩ05ჩ-ის და ნიდერლანდელი 0. ნ"წ8თა«-ის მიმოხილვითი სტატია. ავტო- 
რები იზიარებენ მოსაზრებას, რომ დაზიანებული ნაწლავის სრული ამოკვეთა, ჩვეუ- 
ლებრიე, წარმოადგენს ანასტომოზში ან ანასტომოზიდან პროქსიმალურად დაავადე- 
ბის რეციდივირების (თავიდან დაწყების) პირობას. მაღალი რისკი აღინიშნება პაციენ- 
ტებთან, რომლებსაც ჰქონდათ პენეტრაცია ან პერფორაცია, რამდენიმეჯერადი ქი- 
რურგიული ჩარევა, ეწეოდნენ თამბაქოს ოპერაციამდე ან ეწევიან ოპერაციის შემდეგ. 
რეციდივი იმეორებს დაავადების დასაწყისს, ადრე არსებულ ჰისტოლოგიურ დაზიანე- 
ბას ენდოსკოპიური წყლულების ჩათვლით, ადრეული სიმპტომებით, საბოლოოდ გარ- 
თულებების ჩამოყალიბებითა და ქირურგიული მკურნალობის საჭიროების წარმოქ- 
მნით. რეციდივის განვითარების აუცილებელი პირობაა, ნაწლავის შიგთავსი გაედინე- 
ბოდეს ანასთომოზით, რაც მიანიშნებს ნაწლავის მიკრობიოხზის, საკვების ანტიგენე- 
ბისა და ნაწლავის შიგთავსის სხვა კომპონენტების როლზე. რეციდივის საწყისი იმუ- 
ნოჰისტოპათოლოგიური ნიშნები შეიძლება განვითარდეს ძალიან მალე, რეზექციისა 
და ანასტომირებიდან რამდენიმე დღეში, ენდოსკოპიური და კლინიკური რეციდივი ეი 
ჭლინდება ოპერაციიდან სხვადასხვა ინტერვალში. თანამიმდევრული განვითარება 
იმუნოჰისტოლოგიური ძვრების, ანასტომოზის ენდოსკოპიური წყლულების, კლინიკუ- 
რი სიმპტომების, გართულებების, როგორიცაა სტრიქტურა, პერფორაცია, აბსცესი, 
მოითხოვს ინიცკილურ რეზექციასა და ანასტომირებას ტიპური სამკურნალო და არა 
პრევენციული ღონისძიების სახით. მთავარია პირველი ოპერაციის შემდეგ განმეორე- 

ბითი ინტერვენციის დროის სწორად შერჩევა. რეციდივის განეითარების სიჩქარე არა- 
ერთგვაროვანია, დამოკიდებულია პაციენტის ზოგად მაჩვენებლებზე და ჯერ უცნობ 
ფაქტორებზე. პირობითად, 76-კეირიანი ინტერეალი შეესაბამება ენდოსკოპიური რეცი- 

დივის განვითარებას, მაგრამ ეს პერიოდი არ არის აუცილებელი კლინიკური რემისი- 

ის ხანგრძლივობისთვის. 

ოპერაციის შემდგომი რეციდივის სიხშირის შესახებ არსებობს განსხვავებუ- 
ლი მონაცემები. ერთ-ერთი ვარიანტით, რეზექციიდან 1 წელიწადში რეციდივი 

ვლინდება შემთხვევათა 20%-ში, 10-15 წლის განმავლობაში კი – 80%-ში. შედარე- 

ბით ადრეული მონაცემებით, ენდოსკოპიური რეციდივი წყლულებით ვითარდება 
ოპერაციიდან პირველ წელს 73%-95%-ში, 3 წელში – 83%-100%-ში. ნიდერლანდების 

აკადემიური ცენტრის უფრო ახალი მონაცემებით კი ოპერაციიდან 2 წელიწადში 
ენდოსკოპიური რეციდივის სიხშირე არანამკურნალებ პაციენტებთან იყო ნაკლები 
– 38%. კლინიკური რეციდივი ეითარდება კიდევ უფრო იშგიათად – 20%-37%-ში 
პირველ წელს და 34%-86%-ში სამ წელიწადში. 
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რეციდივის მაღალი რისკის პაციენტებთან ილიოცეკალური რეზექციით პრე- 
ეენციის რამდენადმე უზრუნეელყოფის მისნით რეკომეჩდებულია იმუნოსუპრესო- 
რული თერაპია მერკაპტოპურინით. ნაჩვენები იყო, რომ 3 მგ მუღეფალკის მიღები- 

სას ილეოსტომია არ მოქმედებს ბუდესონიდის გამოთავისუფლებაზე წერილ ნაწ- 

ლავებში და მის ტრანსპორტირებაზე მსხვილ ნაწლავებში. 

#ტC#-ამ 2017 წელს გამოაქვეყნა გაიდლაინი ნაწლაეის რეზექციის შემდგომ 

კრონის დაავადების მართვის შესახებ. პაციენტებთან ქირურგიული ჩარევით მიღ- 
წეული რემისიით რეკომენდებულია ენდოსკოპიის კონტროლით პროფილაქტიკის 
ადრეული დაწყება (რეკომენდაციის ხარისხი – პირობითი; სანდოობის ღონე – ძა- 

ლიან დაბალი) IMI-ის ანტაგონისტებით და/ან თიოპურინებით (რეკომეჩდაციის ხა- 
რისხი – პირობითი; სანდოობის დონე – ზსომიერი) და არა მესალამიჩით (ან სხეა 
5ამინოსალიცილატებით), ბუდესონიდით ან პრობიოტიკებით (რეკომენდაციის ხა- 
რისხი – პირობითი; სანდოობის დონე – დაბალი; ძალიან დაბალი). ფარმაკოლოგი- 
ური პროფილაქტიკის ჩაუტარებლობის შემთხვევებში კეთდება ენდოსკოპიური მო- 
ნიტორინგი ოპერაციიდან 6-დან 12 თვეში (რეკომენდაციის ხარისხი – ძლიერი; 
სანდოობის დონე – ზომიერი). უსიმპტომო ენდოსკოპიური რეციდივის დადგენისას 

საჭიროა IML-ის ანტაგონისტებით და/ან თიოპურინებით მკურნალობის დაწყება ან 

ოპტიმიზაცია (MგსV6ი C.C., Lიჩს5 C.V., LIIგი0 L CI მI.). 
ნაწლავების აქტიური დაავადების წარმატებული მკურნალობა, ჩეეულებრიე, 

დადებითად აისახება პერიანალურ პრობლემებზეც. 
სწორი მედიკამენტური და ქირურგიული მკურნალობიო პაციენტების “უმრავ- 

ლესობა წარმატებით უმკლავდება ამ ქრონიკულ დაავადებას, მის გართ'ელებებს 

და ეწევა პროდუქტიულ ცხოვრებას. უშუალოდ ამ დაავადებისგან იღუპება მათი 

მცირე ნაწილი. 
გაითვალისწინეს რა მენოპაუზის შემდგომი ოსტეოპოროზის მკურნალობაში 

ნატრიუმის ფტორიდით და ამინობისფოსფონატით ხანგრძლივი თერაპიის ეფექტურო- 

ბა, კრონის დააეადებითა და ძელების მინერალური სიმკვრივის დარღვევით ჰაციენტე- 

ბის 3 ჯგუფზე ჩატარებულ იქნა ამ პრეპარატებით მკურნალობის რანდომიზირებული 

აპრობაცია. I ჯგუფის პაციენტები ყოველდღიურად იღებდნენ ეიტამინ Lხ3-ს (1000 

ერთ) ან კალციუმის ციტრატს (800 მგ), I ჯგუფის პაციენტები – ნატრიჟმის ფტო- 
რიდს (25 მგ დღეში ორჯერ), ხოლო II ჯგუფის პაციენტები – ბისფოსფონატების 

ჯგუფის პრეპარატ იბანდრონატს (I მგ ყოველ 3 თვეში). ორივე ჯგუფში ყოველდღიუ- 

რად, ჩანაცვლებითი თერაპიის სახით, გამოყენებული იყო კალციუმვიტამინ #03. 12 

და 27 თვის შემდეგ პაციენტებს უტარდებოდათ ხერხემლის სპეციალური რენტგენო 
და რადიომეტრული გამოკვლევები. ერთი წლის შემდეგ არცერთ პაციენტს არ აღე- 
ნიშნებოდა ხერხემლის ახალი მოტეხილობა. წელის ძელების სიმკვრივემ სამივე 

ჯგუფში სტაბილურად მოიმატა სტატისტიკურად სარწმუნოდ, შესაბამისად, 2,6%-ით, 

57%-ითა და 5,4%-ით. ნატრიუმის ფტორიდით მკურნალობის შედეგად აღინიშნა ოს- 
ტეოკალცინის რამდენადმე მომატება, ხოლო იპბანდრონატით მკურნალობის შედეგად 

– რეზორბციის პარამეტრების და ტიპი! კოლაგენის ტელოპეპტიდის შემცირება. 
მკურჩალობის 9 თვის შემდეგ ორივე ჯგუფის პაციენტებს მნიშვნელოვნად ჰქონდათ 
დაკლებული შრატში ოსტეოპროტოგენის კონცენტრაცია. ამ მონაცემების საფუძველ- 
ზე ავტორებმა გააკეთეს რეკომენდაცია, კრონის დაავადების დროს განვითარებული 

ოსტეოპენიისა და ოსტეოპოროზის სამკურნალოდ კალციუმის და ვიტამინი M-ს მიღე- 
ბის ფონზე ნატრიუმის ფტორიდის ან იბანდრონატის გამოყენების მიზანშეწონილო- 
ბის შესახებ. ორივე ნივთიერება ითელება უსაფრთხო და კარგად ასატან საშუალე- 

ბად (Vიი IIიიIC C., M-Iგს§ I., 5(6IიLმი1ი M., CI მI., 2003). 
მეორე მხრიე, არის რეკომენდაცია, კრონის დაავადებით პაციენტებმა შესაძ- 

ლებლობის ფარგლებში თავი აარიდონ ფტორის მიღებას. ნაჩვენებ იქნა, რომ 
ფტორს აქვს არასასურველი ეფექტი საჭმლის მომნელებელი ტრაქტზე – აზიანებს 
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მიკროხაოებს და თრგუნავს ლორწოს პროდუქციას, რაც აისახება ნაწლავის მო- 
ტორიკასა და ჰერმეტულობაზე ელექტრონული მიკროსკოჰიით დადგენილ იქნა, 
რომ წყალში ფტორის დამატების შედეგად ხდება კუჭის ლორწოვანი გარსის ეპი- 
თელიალური შრის ჩამოფცქვნა, 12-გოჯა ნაწლავის ლორწოვანი გარსი კი იღებს 
დახეთქილი თიხის სურათს. 

წყლულოვანი კოლიტი 

არსი, ეკიდემიოლობია, ეტიოლოგია, პათობენეჭსი 
წყლულოვანი კოლიტი არის იდიოპათიური ანთებითი პროცესი, რომელიც 

მოიცავს მსხვილი ნაწლავის დისტალური ნაწილის ლორწოვან გარსს, იწვეეს მის 
დიფუსურ გაფაშრებას და სისხლმდენი ეროზიების ფორმირებას. მძიმე შემთხვევა- 
ში დაზიანება შეიძლება გავრცელდეს ლორწქვეშა, კუნთოვან და სეროზულ გარ- 
სებზეც. დამახასიათებელია სისხლმდენი წყლულები, ლორწოეანი გარსის კრიპტე- 
ბის აბსცედირება და ანოებითი ფსევდოპოლიპოზი. ყოველთვის აღინიშნება პროქ- 
ტიტი. შემთხვევათა დაახლოებით მესამედში პროცესი ლოკალიზებულია რექტო- 
სიგმოიდურ რეგიონში (რექტოსიგმოიდიტი), მესამედშივე – მოიცავს ელენთის ნა- 
კეცსაც (მარცხეჩამხრივი კოლიტი) და ამდენივეშივე ვრცელდება უფრო პროქსიმა- 
ლურად (გავრცელებული კოლიტი). პროცესის გავრცელებასა და სიმპტომების ინ- 
ტენსივობას შორის არსებობს გარკვეული კორელაცია. უხშირესად, პროცესი დრო- 
თა განმავლობაში არ პროგრესირებს. უმრაელეს შემთხვევაში დაავადებას ახასია- 
თებს სიმპტომების გააქტიურებისა და რემისიის პერიოდები. წყლულოვანი კოლიტი 
უფრო ხშირია არამწეველებსა და მათში, ვინც მოწევას თავი დაანება, ნაკლებად 
მძიმეა მწეველებში და შეიძლება გაუარესდეს მოწევის შეწყვეტის შემდეგ. 20 წელ- 
ზე ადრეულ ასაკში მწვავე აპენდიციტის გამო გაკეთებული აპენდექტომია ამცი- 
რებს წყლულოვანი კოლიტის განვითარების რისკს. 

დაავადება უხშირესად ვლინდება ახალგაზრდებთან, გაცილებით იშეიათად 
– საშუალო ასაკში და მხოლოდ ერთეულ შემთხეევებში – ხანდაზმულთა შორის. 

კლინიკური სურათი. გართულებები 
დაავადების კლინიკური სურათი არაერთგვაროვანია. ტიპურია სისხლიანი დია- 

რეა. კლინიკური და ლაბორატორიული მონაცემების მიხედვით გამოყოფენ მსუბუქ, 
საშუალო სიმძიმის და მძიმე ფორმებს. პაციენტები უნდა გამოიკითხოს დეფეკაციის 
სიხშირის, რექტალური სისხლდენის არსებობისა და რაოდენობის, მუცლის ტკივი- 
ლის, დეფეკაციის ურგენტული მოთხოვნილებისა და ჭინთვების შესახებ. ტკივილი 

არის მოვლითი ხასიათის, ჩვეულებრივ ძლიერდება დეფეკაციის წინ და კლებულობს 
დეფეკაციის შემდეგ, ლოკალიზებულია ძირითადად მარცხენა ქეედა კვადრანტში, იშ- 
ვიათად – ჭიპის არეში და მარჯვენა ქვედა კვადრანტში. გასინჯვისას ყურადღება უნ- 
და მიექცეს ორგანიზმში სითხის მოცულობას – გაიზომოს ორთოსტატიური არტერი- 
ული წნევა და პულსი, შეფასდეს ნაკვებობა. მუცლის გასინჯვისას ყურადღება უნდა 
მიექცეს კედლის დაჭიმულობას და შესაძლო პერიტონიტის გამოვლინებებს. სწორი 

ნაწლავის თითით გასინჯვისას მოსალოდნელია სისხლდენის ნიშანი. 

მსუბუქი მიმდიჩარეობისთვის დამახასიათებელია ეპიზოდური ფაღარათი (ჩეეუ- 
ლებრიე, დღეში არაუმეტეს 4-ჯერადი დეფეკაცია), პერიოდულად არაინტენსიური რეჭქ- 
ტალური სისხლდენა და ექსკრემენტში ლორწოს ზომიერი შემცველობა. განავალის 

კონსისტენცია ძირითადათ ზედმეტად რბილია. სწორი ნაწლაეის ანთების შემთხევევა- 
ში არის დეფეკაციაზე ურგენტული მოთხოვნილება და ჭინთვები. დაძაბულობა მარ- 

ცხენა ქვედა კვადრაჩტში კლებულობს დეფეკაციის შემდეგ. მუცლის მნიშვნელოვანი 
დაჭიმულობა არ არის. არ ახასიათებს ცხელება, ტაქიკარდია, ანემია. 
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პაციენტებს საშუალო სიმძიმის მიმდინარეობით აქეთ უფრო ხშირი (დღეში 
5-5-ჯერ) დეფეკაცია და მკვეთრი ფაღარათი სისხლდენით. შეიძლება იყოს მუცლის 
არაინტენსიური ტკივილი და დაჭიმულობა. შესაძლებელია მსუბუქი სიცხიანობა, 
ანემია და ჰიპოალბუმინემია. ზოგადი მდგომარეობა საგანგაშო არ არის. 

მძიმე მიმდინარეობისას ავადმყოფებს აქეთ ხშირი წყალწყალა დეფეკაცია 
ღიდი რაოდენობით ლორწოსა და სისხლის შემცველი ექსკრემეჩტით, რის გამოც 
ვითარდება მიძიმე ანემია, ჰიპოვოლემია, სტაბილურად მაღალი ტაქიკარდია, კვების 

დარღვევა ჰიპოალბუმინემიით. დამახასიათებელია მუცლის ტკივილი და დაჭიმუ- 
ლობა, სიცხის მომატება. ხოგადი მდგომარეობა არადამაკმაყოფილებელი ან საგან- 
გაშოა. მძიმე მიმდინარეობის ვარიანტია “ფულმანენტური კოლიტი” სიმპტომების 

სწრაფი გაუარესებითა და ინტოქსიკაციის ნიშნებით. 

ხმარებაშია ასევე 1XICI0V6-სა და VIII9-ის კლასიფიკაცია, რომლის მიხედვით, 
წყლულოვანი კოლიტის იოლი ფორმით გამწვავების შემთხვევაში დეფეკაციის სიხ- 
შირე არ აღემატება დღეში 4-ს, განავალში სისხლი უმნიშეჩელო რაოღეჩობითაა, 
ზომიერი ანემიაა და ედს არ აღემატება 30 მმ/სთ-ს. საშუალო სიმძიმის გამწვავებას 
შეესაბამება მსუბუქ და მძიმე ფორმებს შორის არსებული სტატუსი. მიიმე გართუ- 
ლების მარკერებია: (1) დეფეკაცია დღეში 4-ზე ხშირად, სისხლნარევი თხელი განა- 

ელის გამოყოფით; (2) სიცხიანობა, ეპიხოდურად ტემპერატურის მომატებით 380 C- 

ზე ზევით; (3) ტაქიკარდია (> 90 წუთში); (4) საყურადღებო ანემია (LIხ < 70 გრ/ლ- 

ზე); (5) ედს > 30 მმ/სთ-ზე. 
მეიოს კლინიკის მიერ მოწოდებულია წყლულოვანი კოლიტის სიმძიმის ციფ- 

რული შეფასების სქემა – დაავადების აქტივობის ინდექსის გამოთელა. სქემა ითვა- 
ლისწინებს დეფეკაციის სიხშირეს, რექტალური სისხლდენის ინტენსივობას, მსხვეი- 

ლი ჩაწლავის ლორწოვანი გარსის ენდოსკოპიურ სურათს და დაავადების აქტიეო- 
ბის ექიმისეულ შეფასებას. ინდექსაცია ხდება შემდეგი წესით: დეფეკაციის ნორმა- 
ლური სიხშირის (ანუ არაუმეტეს დღეში 3-ჯერ) შემთხვევაში ირიცხება 0 ქულა, 
ნორმაზე 1-2-ით მეტი სიხშირისას – 1 ქულა. 3-4-ით მეტი სიხშირისას – 2 ქულა 

და ნორმაზე 5-ით და მეტით გადამეტებისას – 3 ქულა; თუ განაეალში სისხლი 

არაა, ირიცხება 0 ქულა, თუ სისხლი ვლინდება დეფეკაციის შემთხვევათა ნახევარ- 
ზე ნაკლებში – 1 ქულა, ნახევარსა და მეტში – 2 ქულა და მხოლოდ სისიხლის 

გამოყოფისას – 3 ქულა; ენდოსკოპიური გამოკვლევით, ლორწოვნი გარსის ნორმა- 

ლურ სურათს ან აქტიური დაავადების ნიშნების არარსეობას შეესაბამება 0 ქულა, 
დაავადების მსუბუქ სურათს (ერითემა, სისხლძარღვოვანი პატერნების დაქეეითება, 

მსუბუქი გაფაშრება) – 1 ქულა, დაავადების ზომიერ სურათს (გამოხატული ერითე- 

მა, სისხლძარღვოვანი პატერნების არარსებობა, გაფაშრება, ეროზიები) – 2 ქულა, 

დაავადების მძიმე სურათს (სპონტანური სისხლდენა, დაწყლულება) – 3 ქულა; ექი- 
მის მიერ დაავადების აქტიურობაც ფასდება, როგორც არააქტიური (0 ქულა), მსუ- 

ბუქი (1 ქულა), ზომიერი (2 ქულა) ან მძიმე აქტიური (3 ქულა). ქულათა დაგროვე- 
ბის შესაძლო მაქსიმუმია 12. რაც უფრო მაღალია ინდექსი, მით უფრო მძიმედ ით- 

ელება პაციენტის სტატუსი. ინდექსაცია დაავადების დინამიკის გრაფიკულად გამო- 
სახვის საშუალებას იძლევა. 

პრაქტიკაში გამოსაყენებლად მარტიეია წყლულოვანი კოლიტის დიფერენცი- 

რება ორ ნაწილად: მსუბუქიდან ზომიერამდე და ზომიერიდან მძიმემდე. სტატუსის 
დეფინიცია ეფუძნება IVICI0V6C-სა და VIIV§5ის კრიტერიუმებს და მეიოს კლინიკის 
მიერ მოწოდებულ ინდექსაციას. გაცილებით ხშირი და ძირითადად მოზარდებში 

არის პირველი ვარიანტი, რომლის მართვას გამორჩეულად მიეძღენა #C##-ს გაიდ- 

ლაინი (0 C.VV., 5)იყფი 5., წ6ს6I§I6Iი 1.0. 6( 81., 2019). გაიდლაინის თანახმად, მსუბუქი- 
დან ზომიერამდე სიმძიმე შეიძლება დაფიქსირდეს იმ შემთხვევაში, თუ დეფეკაცია 
დღეში არის 4-6-ზე იშვიათი, რექტალური სისხლდენა მსუბუქი/ზომიერი ხასიათი- 
საა, არაა კონსტიტუციური სიმპტომები და აქტიური ანთების ნიშნები. ამაეე კატე- 
გორიას შეიძლება მიეკუთვნოს ზომიერი აქტიურობის შემთხვევებიც – რამდენადმე 
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უფრო ხშირი დეფეცაციით, უფრო თვალსაჩინო სისხლდენით და/ან ანთების ნიშნე- 

ბით. ამავდროულად მითითებულია, რომ დაავადების თავდაპირეელი შეფასება რო- 
გორც მსუბუქი-ხომიერი, არ გამორიცხავს შემდგომში აგრესიულ მიმდინარეობას. 
რისკი განსაკუთრებულია პაციენტებთან, რომელთა ასაკი დიაგნოზის დასმისას 40 
წელზე ნაკლებია, დაზიანება ნაწლავებში ვრცელია, ელინდება ღრმა წყლულები 
ანთების ფონზე, გამოხატულია ექსტრაინტესტინალური მოელენები. 

დიაგნოსტიკა, დიფერენციული დიაბნოსტიკა 
დაავადების დადგენა ეფუძნება ენდოსკოპიური კვლევის მონაცემებს, რომელ- 

თა შეფასებისას გასათვალისწინებელია დიაგნოსტიკური კრიტერიუმების საკმაო 

ვარიაბილობა. მწვავე კოლიტი ადვილად დგინდება სიგმოიდოსკოპიით – ლორწო- 
ვანი გარსის დაზიანების ჩიშნებია გაფაშრება, ლორწოვან-ჩირქოვანი ნადებისა და 
ეროზიების არსებობა. მძიმე მიმდინარეობისას კოლონოსკოპია არ კეთდება პერფო- 
რაციისა და ტოქსიკური დილატაციის რისკის გამო. მკურნალობით მდგომარეობის 
გამოსწორების შემდეგ კოლონოსკოპია ტარდება დაზიანების გავრცელების დასად- 
გენად. ჩვეულებრიე, ანთებითი პროცესი შემოიფარგლება სწორი ნაწლავით – 
პროქტიტით (ანალური ხვრელიდან დაშორება 20. სმ-ზე ნაკლებია). პროქსიმალუ- 
რად გავრცელებისას შეიძლება იყოს მარცხენამხრივი, როდე-საც დაზიანება არ 
აღწევს ელენთის ნაკეცს (ანალური ხვრელიდან დაშორება 50 სმ-ზე ჩაკლებია), ან 
გავრცელებული, როდესაც აღწევს ელენთის ნაკეცამდე. 

მსუბუქი მიმდინარეობისას აღინიშნება ლორწოვანი გარსის მარცლოვანება; 
საშუალო სიმძიმის დროს – ლორწოვანი შეხებისას სისხლმდენია, არის დაწყლუ- 
ლების კერები და ლორწოვანი ექსუდატი; მძიმე შემთხვევებში ლორწოვანი გარსი- 
დან სპონტანური სისხლდეჩაა, გამოხატულია წყლულოვანი დაზიანების დიდი უბ- 
ნები და ფსევდოპოლიპური წარმონაქმნები. ფსევდოპოლიპი წარმოადგენს ეპითელი- 

ალური უჯრედებით დაფარულ გრანულაციურ ქსოვილს. 
კოლინჯის მნიშვნელოვანი დილატაციის გამოსავლენად კეთდება ჩვეუ- 

ლებრიეი რენტგენოგრაფია. ბარიუმის ოყნით რეტროგრადული კონტრასტირება 
მცირედ სასარგებლოა და თანაც მძიმე მიმდინარეობისას ტოქსიური მეგაკოლონის 
განვითარების ხელშემწყობი ფაქტორია. 

ჰემატოკრიტის, ედს-ის და შრატის ალბუმინის ცვლილებები ასახავენ დაავა- 
დების სიმძიმეს. 

წყლულოვანი კოლიტის დიაგნოზირების უმნიშვნელოვანესი პირობაა კოლიტის 
სხვა მიზეზების გამორიცხვა. ინფექციური კოლიტის გამოვლენა ხდება განავლის რუ- 
ტიჩული ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევით (სალმონელას, შიგელას და კამპილობაქ- 
ტერიის კულტურების მიღება და სპეციალური სინჯი ს.-ის 0157-ის გამოსავლენად), 
განავალში კვერცხებისა და პარაზიტების (ამებიაზის ჩათელით) ძიებით, C. ძIM%IIC-ს 

ტოქსინის გამოვლენით. ლორწოვანი გარსის ბიოფსიით შესაძლებელია წელულოვანი 

კოლიტისგან ამებური კოლიტის დიფერენცირება. ციტომეგალოვირუსით გამოწვეული 
კოლიტი მოსალოდნელია პაციენტებთან იმუნოდეფიციტით (ძირითადათ აივ-ინფიცი- 
რებულებში). მისი დიაგნოზიც ისმება ბიოფსიით. პროქტიტის მიზეზი სექსუალურად 
აქტიურ პაციენტებთან “შეიძლება იყოს გონორეა, ხლამიდიით ინფექცია, ჰერპესი ან 
სიფილისი. ხაჩდასმულ პირებში კარდიოვასტკულარული პათოლოგიის ფონზე შესაძ- 
ლებელია იშემიური რექტო-სიგმოიდიტის განვითარება. მენჯის დასხივებამ პროქტიტი 
შეიძლება გამოიწვიოს მანიპულაციიდან რამდენიმე თვის ან წლის შემდეგაც. კრონის 
დაავადების დროს მოსალოდნელია მსხვილი ნაწლავის დაზიანება, მაგრამ წყლულო- 
ვანი კოლიტის დროს არასდროს არ ზიანდება წვრილი ნაწლავი. შემთხვევათა 10%- 

ში ამ ორი დაავადების დიფერენცირება შეუძლებელია. 

კოლინჯის ლორწოვანი გარსის მექანიკური დაცვის მიზნით არ “შეიძლება 

უმი ხილისა და ბოსტნეულის ჯამა. ურძეო დიეტის დაცვას აქვს აზრი იმ შემთხვე- 

ვაში, თუ იძლევა გარკვეულ შვებას. 
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უეცრად განვითარებული გართულების დროს, ნაწლავების მოსეენების მი%- 
ნით, პაციენტი გადაჰყავთ ნაწილობრივ ან სრულ ინტრავენურ კეებაზე. 

შესაფერისი მკურნალობის შერჩეეა უნდა მოხდეს კლინიკური და მორ- 
ფოლოგიური სურათის მიხედვით. 

გამორჩეული უნდა იყვნენ პაციენტები დაავადების პროგრესირების მაღალი 
რისკით პირდაპირ აგრესიული მკურნალობის დასაწყებად, ასევე მკურჩალობისად- 
მი რეფრაქტერობით – სწრაფად მოქმედი თერაპიის ჩასატარებლად. 

დაავადების სიმძიმის ნებისმიერი ფორმის დროს ეფექტურია სალიცილსულ- 

ფანილამიდური პრეპარატები – იწეევენ რემისიას, ამცირებენ გამწეავებების სიხში- 
რეს. არსებული მონაცემებით, წყლულოვანი კოლიტით ავადმყოფთა 90%-ზე მეტი 
დიაგნოზის დასმიდან მალევე იწყებს მკურნალობას 5-ასმ-ის ჯგუფის პრეპარატე- 

ბით (სულფა სალა ზინით, მესალაზინით, დია ხო-დაკავ შირებული 2-ას“-ით) და რემი- 
სიის მიღწევის შემდეგაც ხანგრძლივად აგრძელებს ამ პრეპარატების მიღებას შე- 

დეგის შესანარჩუნებლად. 
ყველაზე ადრე გამოყენებული იყო სულფასალაზინი. პრეპარატი ინიშჩება 

15-20 გრ/დღ თითქმის 2 წლის განმაელობაში (იხ. ამავე თავში “შესავალი”). 
მესალაზინი წარმოებულია განსხეავებული ფორმებით, რომლებმაც უნდა 

უზრუნველყონ მისი მიღწევადობა წვრილი და მსხვილი ნაწლავების სხვადასხვა 

უბანში. 
დიაზო-დაკავშირებული +ასმ (ბალსალაზიდი, ოლსალაზინი) არის პრეპარა- 

ტი, რომლის კონვერტირება 5-ასმ-ში ხდება კოლინჯის ბაქტერიების სემოქმედე- 
ბით. ამ პრეპარატების სისტემური ეფექტი ისეთივეა, როგორიც მესალაზინის ნე- 

ბისმიერი პერორალური პრეპარატისა. 
თერაპიული ეფექტი და უსაფრთხოება 5-ასმ-ის ყველა ფორმულისთვის ერ- 

თნაირია. 
კორტიკოსტეროიდების განმეორებადი კურსები არ არის რეკომენდებული და- 

ავადების მსუბუქი/და ზომიერი მიმდინარეობის შემთხევევაში. ამ მკურნალობის 

ესკალაცია ნაჩვენებია მხოლოდ იმ პაციენტებთან რომლებსაც დაავადების 
მართვისთეის აუცილებლად სჭირდებათ კორტიკოსტეროიდების სერიული მიღება. 

ავადმყოფთა მხოლოდ მცირე ნაწილს სჭირდება ბიოლოგიური თერაპიაც. აქ- 

ტიური საშუალო სიმძიმისა და მძიმე წყლულოვანი კოლიტის სამკურნალოდ ინ- 

ტეგრინის ანტაგონისტ ვგედოლიზუმაბის გამოყენების შესასწავლად ჩატარდა 2 ინ- 

ტეგრირებული რანდომიზირებული ორმაგად ბრმა პლაცებოკონტროლირებადი გა- 

მოკვლევა (CCMIMI-1). კლინიკური აპრობაციის პროცესში (კელევის III ფაზაში) ინ- 

დუქციური თერაპიის სახით 300 მგ ვიდოლიზუმაბი ვენაში შეჰყავდათ 1 და მე-15 

დღეს, ეფექტი ფასდებოდა მე-6 კეირას, ხოლო შემანარჩუნებელი თერაპიის სახით 

– 300 მგ ინტრავენურად ყოველ 8 კვირაში (საკონტროლო გამოკელევები ტარდებო- 

და ყოველ 4 კეირაში) ან 4 კვირაში 52 კეირის განმავლობაში. 4 კვირაში ერთხელ 

52 კვირის განმავლობაშა ჩატარდა მკურნალობა ასევე ინდუქციური თერაპიის არა- 
ეფექტურობის შემთხვევებშიც. ბევრი პაციენტი აღნიშნავდა სხვადასხვა საშუალე- 
ბით ადრე ჩატარებული მკურნალობის უშედეგობას. კელევამ აჩვენა ვიდოლიზუმა- 

ბის სარგებლიანობა ეფექტის როგორც ინდუცირების, ასევე შენარჩუნების საქმეში. 
განსაკუთრებულად აღინიშნა, რომ ამ პრეპარატით მკურნალობის ფონზე პრაქტი- 

კულად მოხსნილია კორტიკოსტეროიდებით თერაპიის საჭიროება. 
ითვლება, რომ პაციენტებს დაავადების აქტიეობით მსუბუქიდან ზომიერამდე 

კპოლექტომიის რისკი აქეთ დაბალი. 
მკურნალობის თერაპიული ნაწილის მიმოხილვის დასასრულს მიზანშეწონი- 

ლია, წარმოდგენილი იყოს #C4#4-ს უახლესი გაიდლაინის რეკომენდაციები დაავა- 
დების უხშირესი ანუ მსუბუქი/ზომიერი ვარიანტის მართვის შესახებ. 

გაიდლაინში განხილულია მკურნალობის სტრატეგია, რასაც ერთვის 

კონკრეტული რეკომენდაციები პროქტიტისა და პროქტოსიგმოიდიტის შემთხვეეე- 
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ბისთვის ძირითადად ყურადღება ეთმობა 5-ასმის ორალურ და რექტალურ, 
კორტიკოსტეროიდების რექტალურ და ბუდესონიდის ორალურ გამოყენებას. რჩევე- 
ბი ეხება ასევე ნაკლებად გამოყენებად სამკურნალო საშუალებებს: პრობიოტიკებს, 
კურკუმასა და განაელის მიკრობიოტის ტრანსპლანტაციას. გაიდლაინის უშუალო 
ინტერესს არ წარმოადგენენ იმუნომოდულაცია და ბიოლოგიური თერაპია, თუმცა 
აღნიშნულია, რომ რეკომენდებული საშუალებების არაეფექტურობა დაავადების 
მსუბუქი/ზომიერი ფორმით პაციენტების ნაწილთან მოითხოვს მკურნალობის ამ მე- 
თოდების, ისევე როგორც კორტიკოსტეროიდებით სისტემური თერაპიის, გამოყენე- 
ბას რემისიის არა მარტო მისაღწევად, არამედ შენარჩუნებისთვისაც-. 

რეკომენდაცია I. შმესალამინის მცირე დოზებით ან სულფასალაზინით 

მკურნალობასთან და მკურნალობის გარეშე დატოვებასთან შედარებით უპირა- 
ტესობა აქეს მკურნალობას მესალამინის სტანდარტული დოზით (2-3 გრ/დლ) და 
დია ხო-დაკავ შირებული +-ასმ-ით (რეკომენდაციის ხარისხი – ძლიერი; სანდოობის 
დონე – ჭომიერი|). 

" კომენტარი: პაციენტებთან, რომლებსაც ადრე ჰქონდათ რემისია სულფოსა- 

ლაზინით მეურნალობაზე ან აქვთ ართრიტი, გონივრული შეიძლება იყოს გაცილე- 
ბით ძვირად ღირებული ალტერნატიული მკურნალობის ნაცვლად, პრეპარატის აუ- 
ტანლობის მაღალი რისკის მიუხედავად, მკურნალობა ჩატარდეს სულფოსალაზი- 
ნით (2-4 გრ/დღ). 

რეკომენდაცია 2. პაციენტებთან გავრცელებული ან მარცხენამხრივი კო ლი- 
ტით პერორალურ 2-ასმ-ზე რექტალური მესალამინის დამატება (რეკომენდაციის 
ხარისხი – პირობითი; სანდოობის დონე – ზომიერი). 

რეკომენდაცია 3. სტანდარტულ ან დიაზო-დაკავშირებული +-ასმ-ით მკურნა- 
ლობაზე სუბოპტიმალური პასუხის ან დაავადების ზომიერი აქტიეობის შემთხვევე- 
ბში მეჩალამინის მაღალი დოზა (>3 გრ/დღ) შეუღლდეს რექტალურ მეხალამინთან. 

(რეკომენდაციის ხარისხი – პირობითი; სანდოობის დონე – ზომიერი (რემისიის გა- 
მოწვევა), დაბალი (რემისიის შენარჩუნება)! 

რეკომენდაცია 4. მესალამინის მიღება სჯობს დღეში ერთჯერ, ვიდრე 
რამდენჯერმე (რეკომენდაციის ხარისხი – პირობითი; სანდოობის დონე – ზომიერი| 

რეკომენდაცია 5. რემისიის მისაღწევად მკურნალობას მესალაზინის ან დია- 
ზო-დაკავ შირებული +-ასმ-ის სტანდარტული დოზებით აქვს უპირატესობა ბუდესო- 
ნიდი MMX-ით ან თეძოს ნაწლავში გამოთავისუფლებადი ბუდესონიღით მკურნა- 
ლობასთან. წრეკომენდაციის ხარისხი – პირობითი; სანდოობის დონე – დაბალი). 

რეკომენდაცია 6. პაციენტებთან პროქტიტით ან პროქტოსიგმოიდიტით მეVა- 
ლამინის პერორალურად მიღებას სჯობს მესალამინის მიკროკლიზმების (ან სან- 

თლების) გამოყენება (რეკომენდაციის ხარისხი – პირობითი; სანდოობის დონე – 
ძალიაჩ დაბალი). 

კომენტარი: პაციენტთან, რომელიც მეტად აფასებს წამლის. პერორალური 
მიღების კომფორტს, ვიდრე წამლის ეფექტურობას, გამართლებული “შეიძლება 
იყოს მესალამინის აბების გამოყენება. : 

“რეკომენდაცა შ?7. პაციენტებთან პროქტოსიგმოიდიტით რომლებთანაც 
ორალურ თერაპიაზე უმჯობესი რექტალური თერაპიაა, კორტიკოსტეროიდების 
რექტალურ გამოყენებასთან შედარებით უპირატესობა აქვს მეხალამინის მიკროკ- 
ლიზმებს (რეკომენდაციის ხარისხი – პირობითი; სანდოობის დონე – ზომიერი). 

კომენტარი: პაციენტთან, რომელიც დიდად განიცდის მესალაზინის მიკ- 
როკლიზმებთან დაკავშირებულ დისკომფორტს და ნაკლებად აფასებს მკურნა- 
ლობის ეფექტურობას, გონივრული შეიძლება იყოს კორტიკოსტეროიდების მალამო 
რექტალური გამოყენებისთეის. 

რეკომენდაცია 8. პაციენტთან პროქტიტით, რომელთანაც ორალურ თერაპია- 
ზე უმჯობესია რექტალური თერაპია, უნდა გაკეთდეს მეჩალამინის სანთლები (რე- 

კომენდაციის ხარისხი – ძლიერი; სანდოობის დონე – ზომიერი1. 
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რეკომენდაცია 9. პაციენტთან პროქტიტით ან პროქტოსიგმოიდიტით, რომელ- 
საც აქვს რმესალაჩმინის სანთლების აუტანლობა ან რეფრაქტერობა, პაციენტის 
მკურნალობის გარეშე დატოვებას სჯობს რემისიის მიღწევის მიზნით კორტიკოსტე- 
როიდით რექტალური მკურნალობის ჩატარება (რეკომენდაციის ხარისხი – პირობი- 

თი; სანდოობის დონე – დაბალი|I. 
რეკომენდაცია 10. პაციენტთან, რომელიც რეფრაქტერულია 2-ასი-ს ორალუ- 

რი და რექტალური პრეპარატებით სტანდარტული მკურნალობის მიმართ, გაჩურ- 
ჩევლად დაავადების გაერცელებისა, ნაჩვენებია პერორალურად პრეღჩიხოლოჩნის 

ან ბუდესონიდი MMX-ის გამოყენება. (რეკომენდაციის ხარისხი – პირობითი; სან- 

დოობის დონე – დაბალი). 

საჭირო გამოცდილების არარსებობის გამო #06# რეკომენდაციას არ წევს 
პაციენტებთან მსუბუქი/ზომიერი წყლულოვანი კოლიტით პრობიოტიკებისა და კურ- 

კუმინის გამოყენებას, განავლის მიკრობიოტის ტრანსპლანტაცია. («0 C.VI., 5Iიგი 5., 

LCს6151C1ი 1.IL)., CL მI., 2019). 

მიკროსკოკული კოლიტი 

არსი. ეპიდემიოლობია, ეტიოლობია, პათობენეზი 
მიკროსკოპული კოლიტი იდიოპათიური პათოლოგიაა. ის აღინიშნება 15%-ში იმ 

პაციენტთა შორის, რომლებსაც აწუხებთ ქრონიკული ან პერიოდული წყალწყალა 

ფაღარათი. დაავადებისთვის ნიშანდობლიეია ენდოსკოპიური მაკროვი სუალი საციით 

ნაწლავების ლორწოვანი გარსის ცვლილებების არარსებობა. მიკროვიზუალიზაციით 
განარჩევენ 2 ქვეტიპს: ლიმფოციტარულ კოლიტს და კოლაგენოსურ კოლიტს. ორიეე 
შემთხვევაში ლორწოვანი გარსის ბიოფსიით დგინდება ქრონიკული ანთება – ძირი- 

თადი მემბრანის ინფილტრაცია ლიმფოციტებითა და პლაზმური უჯრედებიო და ლიმ- 

ფოციტების რაოდენობის მომატება ეპითელიალურ უჯრედებს შორის. ანთებითი ინ- 

ფილტრაციის ნაწილი 'მშეიძლება იყოს ეოზინოფილური. კოლაგენოზური კოლიტის- 

თვის დამატებით დამახასიათებელია სუბეპითელიალურად კოლაგენის მსხვილი (>10 

მკმ) გროვების არსებობა. დაავადების ორიეე ფორმა უფრო ხშირად აღინიშნება ქა- 

ლებში, უპირატესად 50-დან 60 წლამდე ასაკში. რიგ შემოხვევებში დაავადება ასო- 

ციირებს ახსასს-ი!, ლანსოპრაზოლის, ლიზინოპრილის, სიმვასტატინის. სერებრალინის 

და პაროქსეტინის მიღებასთან. ჩვეულებრივ, ამ პრეპარატების გამოყენების შეწყვეტი- 

დან 30 დღის განმავლობაში ხდება დიარეის შესუსტება. პაციენტთა მცირე ნაწილში 

სეროლოგიური ტესტებით ვლინდება ცელიაკია. 
კლინიკური სურათი, გართულებები 
მიკროსკოპული კოლიტის არსებობაზე ეჭეის საბაბია საშეალო და ხანდაზ- 

მული ასაკის ქალებში განმეორებადი ფაღარათი მასიური წყალწყალა გამონაყო- 

ფით. ფაღარათის მიზეზად მსხეილ ნაწლავებში წყლისა და ელექტროლიტების შე- 

წოვის დარღვეეა ითვლება. პაციენტთა უდიდეს ნაწილში აღინიშნება დაავადების 
მძიმე მიმდინარეობა მუცლის ტკივილით, ადვილად დაღლილობით, დეპიდრატაცი- 
ით, წონის დაკლებით. მალაბსორბციის სინდრომი არ ეითარდება. სიმპტომებს აქვს 
ქრონიკული ან განმეორებადი ხასიათი, მაგრამ უმრავლეს შემთხეევაში რამდენიმე 

წელიწადში აუცილებლად დგება რემისია. 
დაავადებისთვის დამახასიათებელია ედს-ის მომატება. ჩეეულებრივზე ხშირა- 

დაა ამ პაციენტთა მორის ართრიტები, შაქრიანი დიაბეტი, თირეოიდიტი. 
დიაბნოსტიკა, დიფერენციული დიაბნოსტიკა 

რამდენადაც მიკროსკოპული კოლიტი აზიანებს გარდიგარდმო კოლინჯისა 
და თეძოს ნაწლავის ტერმინალური მონაკვეთის ნებისმიერ ადგილს ცალკეული 
კუნძულების სახით, დიაგნოზის სრულფასოვანი ვერიფიკაცია შესაძლებელია მხო- 
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ლოდ ამ ნაწლავების ლორწოვანი გარსის მულტიცენტრული ბიოფსიის მასალის 
შესწავლით. ლორწოვანი გარსისა და ეპითელიალური ფენის ინფილტრაციას ლიმ- 
ფოციტებით ერთეის ეპითელიალური უჯრედების სედაპირის გადასწორება ფარ- 
თობის შემცირებით. კრიპტების ანთება და დეფორმაცია, რაც წყლულოვანი კოლი- 
ტისთვისაა დამახასიათებელი, მიკროსკოპული კოლიტის დროს არ აღინიშნება. არ 
არის დამახასიათებელი ბოკალისებრი უჯრედების განლევაც- 

ენდოსკოპიური მაკროეიზუალიზაცია და რენტგენოკონტრასტული გამოკვლევა 

ქერ ავლენენ ვერავითარ ცვლილებებს ვერც წვრილ და ვერც მსხვილ ნაწლავებში. 
მკურნალობა. პრობნოზჯზი 
გეგმური, კონტროლირებადი და სარწმუნო მონაცემების მქონე დაკვირვებე- 

ბის სიმწირის გამო ძალაში რჩება ემპირიული მკურნალობა. მსუბუქი ფორმის შემ- 
თხვევაში ეს შეიძლება შემოიფარგლოს ანტიდიარეული საშუალებით – „ლოჰერამი- 
დით. არაკონტროლირებად სტადიაში ხშირად ეფექტურად გამოიყენება 5-ამინოსა- 

ლიცილის მჟავას პრეპარატები (სულფასალაზინი, მესალამინი) ან ნაღვლის მარი- 
ლების შემბოჭველი აგენტები (ქოლესტერამინი, კოლესტიპოლი). არის ინფორმაცია 
ბისმუტის სუბსალიცილატით მკურნალობისა (2 აბი დღეში 4-ჯერ 2 თვის განმავ- 
ლობაში) მოკრძალებული, მაგრამ დადებითი შედეგის შესახებ. გვიანი, მაგრამ სარ- 
წმუნო (81%-ში) გაუმჯობესება მიღწეულ იქნა ასევე 9 მგ/დღ ბუდესონიდის 6-8 კვი- 
რის განმავლობაში გამოყენებით, თუმცა უმრავლეს შემთხვევაში მკურნალობის 

შეწყვეტას მოსღევდა რეციდივი. რეფრაქტერულ და მძიმე სიმპტომებით მიმდინარე 
შემთხეევებში შეიძლება კორტიკოსტეროიდების სისტემური გამოყენება, იშვიათად 
– აზატიოპრინის!. რემისიის მიღწევის შემთხვევათა 20-30%-ში რეციდივი მოსა- 
ლოდნელია 3 წელიწადში. 

  

ანტიბიოტიკებით თერაპიასთან ასოცირებული დიარეა და 
ფსევდომემბრანოხული კოლიტი (ფმკ)ა 

არსი, ეკიდემიოლობია. ეტიოლოგია. პათობენეზი 
ანტიბიოტიკების მიღებასთან დაკავშირებულ ფაღარათს არა აქვს სპეციფი- 

კური გამოვლინებები, ის არ მოითხოვს სპეციალურ მკურნალობას და შეწყდება 
თავისთავად. კლინიკურად საყურადღებოა ფსეედომემბრანოზული კოლიტი, რომე- 

ლიც პირობითად პათოგენური მიკროორგანიზმის CI08LIძIსთ ძI/ICII--ით ნაწლავების 
ჯარბი კოლონიზაციით არის გამოწვეული. 

მიკროორგანიზმის ზრდის პროვოცირება ნებისმიერ ანტიბიოტიკს შეუძლია, 
მათ შორის მისიეე სამკურჩალოდ გმოყენებად მეტრონიდა ზოლსა და ვანკომიცინს. 
არის მონაცემები, რომ ჰენიცილინთან შედარებით ამპიცილინით მკურნალობისას 
გართულების რისკი იზრდება 8-ჯერ, სინოლონებით – 12-ჯერ, ხოლო ცეფალოსპო- 
რინებით – 34-ჯერ. 

CI05IIძIსო ძI”ჩCI6 არის ჩვილის ნაწლავის ფლორის ბუნებრივი მიკროორგა- 
ნიზმი, მაგრამ მოზრდილებში წარმოადგენს იშვიათობას და მხოლოდ ხელსაყრელ 

პირობებშია შესაძლებელი მისი ზრდა. მიკროორგანიზმის გავრცელება ხდება კონ- 
ტაქტურ-ყოფითი გზით, მათ შორის საავადმყოფოს პალატებშიც. ანტიმიკრობული 

საშუალებები არღვევენ ნაწლავის მიკროფლორას და კონკურენტუნარიანობის დაქ- 

ვეითების შედეგად ხელს უწყობენ CI05ხIძIსთ ძI!(ჩთIC-ს ჭარბ ზრდას, რომლის ტოქ- 

სინებიც იწვევენ შმპ-ს განვითარებას. 
იშვიათ შემთხვევებში ფმპ არ არის კავშირში ანტიბაქტერიულ მკურნალო- 

ბასთან. 
დაავადებისთვის ტიპურია ლორწოვანზე მოყვითალო-რუხი ფიბრინული ნა- 

დები (მემბრანები), ჩვეულებრიე, მსხვილი ნაწლავის დისტალურ ნაწილში. 
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კლინიკური სურათი, ბართულებები 
დაავადება ვლინდება ანტიბიოტიკოთერაპიის დაწყებიდან რამღენიმე დღის 

შემდეგ (მეორე დღიდან – თვე-თეენახეერის პერიოდში), განურჩევლად იმისა, მკურ- 

ნალობა გრძელდება თუ შეწყვეტილია. 
გამოვლინება შეიძლება იყოს მსუბუქი, არასპეციფიკური კოლიტისა და 

ფაღარათის სახით ან მძიმე (ფულმანენტური ფსევდომემბრანოხული კოლიტი), 
რომლისთვისაც დამახასიათებელია წყალწყალა, სშირად სისხლნარეეი დიარეა, 

მუცლის სპაზმური ტკივილი, ცხელება, ედს-ის და C-რეაქტიული ცილის მომატება. 

ღდიაბნოსტიკა. დიფერენციული დიაბნოსტიკა 
დიაგნოსის დადასტურება ხდება რექტორომანოსკოპიით და განავლის გა- 

მოკვლევით C10§01ძ1სთ ძI”ჩMCIIC-ს ტოქსინებზე. მკურნალობის ეფექტურობის კონტრო- 

ლის მიზნით ენდოსკოპიის განმეორებითი ჩატარება საჭირო არაა. 
მკურნალობა. პრობნოსი 
დროულად არის საჭირო ანტიმიკრობული მკურნალობის შეწყვეტა. ამორჩე- 

ვის პრეპარატია მეტრონიდაზოლი ან განკომიცინი. პრეპარატების ინტრავენური 

ინექციები არაეფექტურია. ინფუზიური მკურნალობა ტარდება ფაღარათის ინტენსი- 
ეობისა და პაციენტის ზოგადი მდგომარეობის გათვალისწინებით. მიიმე შემთხვე- 

ეებში აუცილებელია ჰოსპიტალიზაცია. 

ყოველ მეხუთე ავადმყოფთან მოსალოდნელია ფაღარათის რეციდივი. 

პირველ რეციდივზე განმეორებით ინიშნება მეტრონიდაზოლის კურსი, მეორე რე- 

ციდიეზე – კგანკომიცინი. პაციენტებმა თავი უნდა აარიდონ ანტიბიოტიკების 

გაუმართლებელ გამოყენებას. 

  

იშემიური კოლიტი 

არსი. ეკიდემიოლობია, ეტიოლობია., პათობენეზი 

ტერმინი “იშემიური კოლიტი” მოწოდებულ იქნა 1966 წელს მარტსონის (M8მ((80ი) 

მიერ მსხვილ ნაწლავში სისხლის მიმოქცევის დარღვევის შედეგად განეითარებული 

ანთების აღსანიშნავად. ამ დაავადების გაერცელების ზუსტი მასშტაბები უცნობია. ით- 

ქლება, რომ მოხუცებულებში კოლიტების არანაკლებ Vპ3-ისა იშემიურია. 

მსხვილი ნაწლავის იშემიური დაავადების უხშირესი მიზეზებია: (I) ჯორჯლის 

არტერიების ათეროსკლეროზი; (2) ჯორჯლის ქვედა არტერიის თრომბოზი და ემბო- 

ლია; (3) გულის უკმარისობა; (4) შოკი; (5) ვასკულიტი; (6) ვაზოპრესული პრეპარა- 

ტებით (ადრენალინით, ეფედრინით, ვაზოპრესინით) მკურნალობა; (7) პერორალური 

კონტრაცეპტივების გამოყენება; (8) პარაზიტების ინეაზია; (9) მუცლის ღრუს ორგა- 

ნოების ტრაემა; (10) ალერგიული რეაქცია; (11) მუცლის აორტის ანევრიზმის ქირურ- 

გიული მკურნალობა; (12) აორტისა და თეძოს არტერიის რეკონსტრუქციული ოპერა- 

ციები; (13) შეუთავსებელი სისხლის გადასხმა; (14) ოპერაცია კუჭზე, გარდიგარდმო 

კოლინჯზე ან სწორ ნაწლავზე. 
სისხლძარღვის დაზიანება შეიძლება იყოს ოკლუზიური ან არაოკლუზიური. 
მწვავე ოკლუზიას მოსდევს განგრენის განვითარება, ქრონიკული მიმდინარეო- 

ბისას კი ყალიბდება სტრიქტურა ან წყლულოვანი კოლიტი. ნაწლავის დაზიანების 
ხასიათი დამოკიდებულია კოლატერალური სისხლმიმოქცევის მდგომარეობაზე, და- 
ზიანებული სისხლძარღვის დიამეტრზე, სისხლძარღვის ოკლუზიის ხარისხსა და 
ხანგრძლივობაზე, რევასკულარიზაციის ტემპსა და სხვა ფაქტორებზე. 

არაოკლუზიური დაზიანების შესაძლებობა განპირობებულია მსხეილი ნაწლა- 
ეის ანატომიური და ფუნქციური თავისებურებებით. აქ, სხვა ორგანოებთან შედარე- 
ბით, სისხლის ნაკადი სუსტია და მსხვილი ნაწლავის ფუნქციურ აქტივობას ნორმა- 
შიც ახლავს სისხლმომარაგების დეფიციტი. ამიტომ სხვადასხვა მიზეზით გამოწვე- 
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ული ჰიპოვოლემიის ფონზე დიდია მსხვილი ნაწლავის ქრონიკული იშემიური დაა- 
ვადების განეითარების რისკი. ქრონიკული იშემიური კოლიტი უხშირესად ხასიათ- 

დება სეგმენტარული დაზიანებით. 
პირველ რიგში, ზიანდება ნაწლავის ლორწოვანი გარსი, რომელიც, მასში მიმდი- 

ნარე მეტაბოლური პროცესების განსაკუთრებული აქტიურობის გამო, ჰიპოქსიისადმი 
გამორჩეულად მგრძნობიარეა. დაავადების მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის მიმდინარე- 

ობისას შენარჩუნებულია როგორც ლორწოვანი ასევე კუნთოვანი ქსოვილის ქმედითუ- 
ნარიანობა და შესაძლებებლია ლორწოვანი, გარსის არანეკროზული ცვლილებების 
სრული გამოსწორება. მძიმე მიმდინარეობისას არის ნაწლაეის კედლის ღრმა დაზიანე- 
ბა, რომელიც ხშირად მთავრდება პერფორაციით ან დანაწიბურებით. 

კლინიკური სურათი. ბართულებები 
იშემიურ კოლიტს სპეციფიკური სიმპტომები არ ახასიათებს. პაციენტები 

აღნიშნავენ ტკივილს მუცელში, განმეორებად სისხლდენას ნაწლავებიდან, არამყარ 

დეფეკაციას. განავალში ელინდება პათოლოგიური ელემენტები. ' 

დაავადება, მიმდინარეობის მიხედეით, იყოფა მწვავე და ქრონიკულ, შებრუნე- 
ბად (გარდამავალი იშემია) და შეუბრუნებად (განგრენოზულ, შეხორცებით) ფორმე- 
ბად. შეუბრუნებადი ფორმა ძირითადად გვხვდება საშუალო ასაკის და ხანდაზმულ 
პაციენტებში ათეროსკლეროზით, გულის დაავადებებით. 

ძირითადი სიმპტომია მოულოდნელად განვითარებული ხანმოკლე ტკიეილი მუც- 
ლის მარცხენა მხარეს, რომლის შეწყვეტაც ასევე სპონტანურად ხდება. სხვადასხვა 
ინტენსივობით ტკივილი შეიძლება დღეში რამდენჯერმე მეორდებოდეს. ხშირად ტკივი- 
ლი იმდენად სუსტია, რომ პაციენტის ყურადღებას არ იმსახურებს და მხოლოდ დაჟი- 
ნებითი გამოკითხვით ფიქსირდება. იშემიის მსხვილ ნაწლავში ლოკალიზაციის დიაგ- 
ნოსტირებისთვის მნიშვნელოვანია მსხვილი ნაწლავის გაყოლებით ტკივილის დაწყება 
ჭამიდან 15-20 წუთში და ჩაწყნარება რამდენიმე საათში. ტკივილს სშირად ერთეის ტე- 
ნეზმები და სისხლიანი განავალი. სისხლი შეიძლება იყოს მუქიც და კაშკაშა წითე- 
ლიც. მასიური სისხლდენა ნაწლავის იშემიურ დაზიანებას გამორიცხავს. ტკივილის 
შეტევის შემდეგ ხშირია სწორი ნაწლავიდან ლორწოს გამოყოფა. 

დაავადების პროგრესირების შესაბამისად ხდება ლორწოვანი გარსის დეფექტის 
დაწყლულება. განავალში ჩნდება ჩირქი. ვითარდება ექსუდაციური დიარეა. სწორი 
ნაწლავის მანუალური გასინჯვით ვლინდება მუქი სისხლი და ჩირქის გროვა. 

იშემიური კოლიტის პროგრესირების მაჩვენებლებია ცხელება, ტაქიკარდია, 
ლეიკოციტოზი. 

გარდა ზომიერი მტკივნეულობისა გარდიგარდმო ნაწლავის პალპაციისას, შეიძ- 
ლება აღინიშნებოდეს პერიტონეუმის გაღიზიანების ნიშნები. ამ ნიშნების სტაბილი- 
ზაცია შეუბრუნებადი ცვლილებების ჩამოყალიბების მაჩვენებელია. 

შეუბრუნებადი ფორმის მორფოლობიური სუბსტრატია მსხვილი ნაწლავის 
სტრიქტურები. შესაბამისად კლინიკური სურათი წარმოდგენილია ნაწლაეების 
მზარდი გაუვალობის სიმპტომებით – შეტევითი ხასიათის ტკივილი, გამოხატული 
ყურყური, მუცლის პერიოდული შებერვა, ყაბზობისა და ფაღარათის მონაცვლეობა. 

დიაბნოსტიკა. დიფერენციული დიაბნოსტიკა 
ყველა შემთხვევაში გამოსარიცხავია სტენოკარდია, სოგჯერ – გარდამავალი 

კოჭლობა (ქვედა კიდურების მაობლიტერებელი ათეროსკლეროზი). 

მწვავე ეპიზოდისთვის ტიპური ლორწქვეშა სისხლჩაქცევების გამოვლენა რექ- 
ტორომანოსკოპიით იშეიათად არის შესაძლებელი. უფრო შედეგიანია კოლონოსკო- 

პია, რომლის მეშვეობით უცვლელი ან ფერმკრთალი (იშემიური) ლორწოვანი გარ- 
სის ფონზე ვლინდება ლორწქვეშა სისხლჩაქცევები, ეროზიები და წყლულები, გან- 

"საკუთრებით მკვეთრად გამოხატული ჰაუსტრების მწვერვალებზე. არაერთგვაროვანი 
ფორმის, ხშირ შემთხვევაში დაკლაკნილი წყლულები დაფარულია რუხი ფერის 
ჩირქოვანი ნადებით. ეროზიულ-წყლულოვანი პროცესი უპირატესად ლოკალიზებუ- 
ლია მსხვილი ნაწლავის მარცხენა ნახევარში, მის პროქსიმალურ მონაკეეთში. უფ- 

104



რო მძიმე დაზიანებისას ვლინდება ნეკროზი. ამ შემთხვევებში აღინიშნება დიდი 
ზომის მკვეთრად შემოსაზღვრული წყლულები. 

დიაგნოსტიკისთვის მნიშვნელობა აქვს სწორი ნაწლავის ბიოფსიას. 
შორსწასულ შემთხვევებში კოლონოსკოპიით ვლინდება არასწორი ფორმის, ნა- 

წიბუროეანი ტიხრებიანი შევიწროება. კრონის დაავადებისგან განსხვავებით, შევიწ- 
როების წინ ლორწოვანი გარსი შეცვლილი არ არის ან აღინიშნება უმნიშვნელო 
ანთება რექტორომანოსკოჰპიით უცელელი ან ფერმკრთალი ლორწოვანი გარსის 

ფონზე შეიძლება გამოვლინდეს უსწორო ფორმის, კარგად შემოსაზღერული წყლუ- 

ლები ფიბრინის ნადებით. 
ჰისტოლოგიური გამოკელეეით, ტიპურ სისხლჩაქცეეებთან ერთად აღინიშჩება 

მემბრანოზული და ფსეედომემბრანოზული კოლიტის ნიშნები, რომლებიც ლაქების 

სახით არის განლაგებული. 
იშემიური კოლიტის მეტად მნიშენელოეან მიკროსკოპულ ნიშანს წარმოადგენს 

ჰემოსიდერინის შემცეელი მაკროფაგების დიდი რაოდენობა. 

დაავადების შებრუნებითი ფორმა მოითხოეს განმეორებად რენტგენოლოგიურ 

კონტროლს. ირიგოსკოპიით იშემიური კოლიტის ღროს ვლინდება ე.წ. “თითის ჩა- 

ნაჭდევები” – ავსების მრგვალი ან ოვალური დეფექტები ლორწქეეშა სისხლჩაქცე- 

ვების პროექციაზე. ამ ნიშნის გამოვლენისთეის აუცილებელია ბარიუმით მსხვილი 

ნაწლავის სანათურის სრულად შევსება. აქვს მნიშვნელობა გამოკელევის დროუ- 

ლად ჩატარებასაც, რამდენადაც გარდამავალი იშემიის შემთხეევებში “თითის ჩანაჭ- 

დევები” მკურნალობის გარეშეც რამდენიმე დღეში ქრება სისხლჩაქცევებთან ერ- 

თად, მძიმე იშემიის შემთხეევაში კი სისხლჩაქცევების ზედაპირსე ხდება ლორწოვა- 
ნი გარსის ჩამოფცქვნა და წყლულოვანი დეფექტის გაჩენა. პროგრესირებადი ფორ- 

მის დროს ვლინდება დაზიანების სხვადასხვა ზომის უბნები მკვეთრად გამოხატუ- 
ლი სპაზმირებითა და შეშუპებით. ამ უბნებში აღინიშნება ჰაუსტრაციის წაშლა, 

ნაწლავის სწორხაზობრივი ან დაკბილული კონტურები. მოსალოდნელია სიმსივნის 

რენტგენოლოგიური სურათის იმიტაცია. მყარი სპაზმის შემთხვევაში სწორი დიაგ- 

ნოსის დასასმელად ნაჩვენებია კოლონოსკოპია და ლაპაროტომია. 

დაავადების შეუბრუნებადი მიმდინარეობისას რენტგენოლოგიური გამოკელევით 
დამატებით აღინიშნება ლულოვანი შევიწროება და ნაწლავის ჯორჯლისმხრივი კიდის 
საწინააღმდეგო მხარეს დივერტიკულების მაგვარი გამოდრეკილებები. იშემიური 

სტრიქტურა იშვიათად იძლეეა სიმსივნური შეეიწროების სურათს. ამის მიუხედაეად, ამ 

პათოლოგიების დიფერენცირება თითქმის ყოველთვისაა აუცილებელი. 

ძალიან ინფორმატიულ მეთოდად ითელება ქვედა და ზედა ჯორჯლის არტერი- 

ების ანგიოგრაფია. 
იშემიური კოლიტის დიფერენცირება აუცილებელია წყლულოვან კოლიტთან, 

კრონის დაავადებასთან, დივერტიკულიტთან და ნაწლავების გაუვალობასთან. ეჭეი და- 
ზიანების იშემიურ ხასიათზე უნდა იქნეს მიტანილი ხანდახმულ პაციენტებთან, რომ- 

ლებსაც აქეთ გულ-სისხლძარღვთა პათოლოგია, ხანმოკლე ანამნეზი ნაწლავებიდან 
სისხლდენისა რომელიც მოჰყვა კოლაპტოიდურ მდგომარეობას ან ჰიპერტონიულ 

კრიზს. 
მკურნალობა, პროგნოზი 
შებრუნებადი იშემიური დაზიანების სამკურნალოდ მოწოდებულია დიეტა, 

მსუბუქი ლაქსატივები, სისხლძარღეთა გამაფართოებელი საშუალებები და ანტიაგ- 
რეგანტები. სისხლის რეოლოგიური თვისებების მოდულაციის მიზნით ანტიაგრე- 
განტებით (პროდექტინით, ანგინიჩით. ტრენტალით ან კურანტილით) პროფილაქტი- 

კური მკურნალობა გრძელდება ხანგრძლივად. სიხსლის მიმოქცევის გაუმჯობესე- 

ბის მიზნით შეიძლება დაემატოს ”-ამინოერბოს მჟავა (გამალონი) და ცინარიზინი 
(სტუგერონი). სასარგებლოა პოლივიტამინების მიღება. 

საჭიროების მიხედეით გამოიყენება სსნარებისა და სისხლის კომპონენტების 
ტრანსფუზია. მსხვილი ნაწლავის ფიზიოლოგიური მოსვენების მიზნით მკურნალობის 
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მნიშენელოვანი შემადბგენელია პარენტერალური კვება. მდგომარეობის გაუმჯობესებას 
აღნიშნავენ ჰიპერბარიული ოქსიგენაციის პირველივე სეაჩსებიდან. რეკომენდებულია 
10-15-სეანსიანი კურსის პერიოდულად გამეორება. მსხვილი ნაწლავის დილატაციისას 
მისი დეკომპრესია უნდა მოხდეს კოლონოსკოპის ან გახგამომტანი მილის საშუალე- 
ბით. მეორადი ინფექციის განვითარებისას ტარდება აქტიური აჩტიმიკრობული თერა- 
პია. კორტიკოსტეროიდები, წყლულოვანი კოლიტისა და კრონის დაავადებისგან გან- 
სხვაეებით, იშემიური კოლიტის დროს არაეფექტურია. ტკივილდამაყუჩებლები ინიშნება 
სიფრთხილიო გართულებების სიმპტომების მოსალოდნელი ნიველირების გამო. 

თუ 7-I0-დღიანი თერაპიის მიუხედავად, იშემიური დაზიანების გაუმჯობესება არ 
ხდება და სიმპტომები მატულობს, საჭიროა გადასელა ქირურგიულ მკურნალობაზე. 

ოპერაციის ჩვენებებია განგრენის, ნაწლავის გაუვალობის ან შევიწროების ადგილზე 
მალიგნიზაციის ნიშნები. გეგმური ოპერაცია მსხეილი ნაწლავის რეზექციისა და ანას- 
ტომისირების ერთდროულად განხორციელების საშუალებას იძლეეა. განგრენის შემ- 
თხვევაში, როდესაც დაზიანების ჭეშმარიტი მასშტაბები საეჭვოა, ექსტრენალული ჩა- 
რევა შემოიფარგლება ნაწლავის რეზექციით. პაციენტთა ხანდაზმული ასაკი, პირველა- 
დი დაავადებ(ებ)ის სიმძიმე მოითხოვს პრედოპერაციული მიმზადებისა და პოსტოპერა- 
ციული მეთვალყურეობის განსაკუთრებული ყურადღებით ჩატარებას. 

დროული და ადეკვატური თერაპიული და ქირურგიული მკურნალობის 
შემთხევევაში პროგნოზი დამაიმედებელია. 

დივერსიული კოლიტი 

არსი. ეკიღემიოლობია, ეტიოლოგია. პათობენეზი 
დივერსიული კოლიტი არის ქირურგიული ჩარყვის შედეგად პასაჟის დარღეე- 

ვის გამო უფუჩქციოდ დარჩენილი მსხვილი ნაწლავის ქვედა სეგმენტის ანთება. 
კოლინჯისა და სწორი ნაწლავის დივერსიული სეგმენტარული ანთება უხში- 

რესად ილეოსტომის ან კოლონოსტომის გართულებაა და ვლინდება ოპერაციიდან 
ერთი წლის განმავლობაში. ასევე შეიძლება იყოს კოლოვაგინოპლასტიკის გართუ- 
ლება და ვლინდებოდეს საშოს რეკონსტრუქციის შემდეგ სხვადასხვა პერიოდში. 

პირველი შემთხვეეა აღწერილ იქნა 1970 წელს, დეფინიცია კი მიეცა 1981 
წელს, როდესაც გლოტზერის (C1იVC) და თანაავტორების მიერ წარმოდგენილ იქნა 
კოლონოსტომიისა და ილიოსტომიის ამ გართულებით 10 პაციენტზე 3-წლიანი დაკ- 
ვირვების მონაცემები. 

არსებული რამდენიმე რეტროსპექტიული და შედარებით ღარიბი პროსპექტური 
გამოკვლევების თანახმად, ნაწლაეზე დივერსიის შემდგომ ყველა პაციენტს თუ 
არა, მაო დიდ უმრავლესობას მსხვილი ნაწლავის დისტალურ სეგმენტში აღენიშნე- 
ბა: ჰისტოლოგიური გადახრები. 

როდესაც ქირურგიული ჩარევის შედეგად ნაწლავის შიგთავსის გაუკუღმართე- 
ბული ტრანსპორტი რჩება ხანგრძლივად, კოლინჯის ან სწორი ნაწლავის სეგმენ- 

ტში განვითარებული ანთებითი პროცესი იღებს გახანგრძლივებულ ხასიათს. 

1992) წელს გამოქვეყნდა ენდოსკოპიური გამოკვლევების შედეგები 36 მოჭზარ- 
დისა, რომლებსაც ჰირშპრუნგის დაავადების გამო ჩასატარებელი ორეტაპიანი ოპე- 

რაციის ფარგლებში გაკეთებული ჰქონდათ ნაწლავის სტომირება. პირველადი დი- 
აგნოსტიკის მიზნით ბიოფსიური მასალის აღება ხდებოდა სწორი ნაწლავიდან, 

კონტროლისთვის კი – სტომის პჰროქსიმალურად. 36-ვე შემთხვევაში დისტალურ 

სეგმენტებში გამოვლენილ იქნა ახალი ანთების ნიშნები. ასეთ სეგმენტებში მო%- 

რდილებშიც ენდოსკოპიური გამოკვლევით შემთხეევათა 90%-ში დგინდება ანთება. 

დივერსიული კოლიტის სავარაუდო მიზეზია მიმართულებაშეცვლილ სეგმენ- 
ტის შიგთავსში მოკლეჯაჭეიანი ცხიმოვანი მჟავების დეფიციტი და ნუტრიენტების 
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სიჭარბე. 
დაავადების ძირითად მორფოლოგიურ სუბსტრატს, განურჩევლად ანთებითი 

პროცესის ხარისხისა, წარმოადგენს ლიმფოიდური აგრეგატების წარმოქმნა. 
კლინიკური სურათი. ბართულებები 
ერთ-ერთი პროსპექტური გამოკვლევის თანახმად, დივერსიული კოლიტი 52%- 

ში არის მსუბუქი ფორმის, 44%-ში – საშუალო სიმძიმის და 4%-ში – მძიმე მიმდი- 
ნარეობის. ითვლება, რომ ჰისტოლოგიურად დადასტურებული კოლიტის შემთხვევა- 

თა დაახლოებით 80% მიმდინარეობს უსიმპტომოდ. 
ილეოსტომის ან კოლოსტომის მომდევნო წელს დიეერსიული კოლიტი 

შეიძლება გამოვლინდეს მუცლის ტკიეილით, მყრალი სუნის მქონე, ლორწოს 

შემცველი განავლის გამოყოფით, რექტალური სისხლდენით. 
წიაბნოსტიკა, დიფერენციული დიაბნოსტიკა 
დიაგნოსტიკის აუცილებელ კომპონენტს წარმოადგენს დაავადების ანამნეზი, 

მათ შორის, ოპერაციამდე კოლიტის სიმპტომებისა (სისხლდენა, ფაღარათი) და 

ნიშნების (წყლულების) არარსებობის დადგენა. გასათეალისწიჩნებელია, რომ ილე- 
ოსტომიასა და კოლონოსტომიასთან კავშირშია ისეთი დაავადებები, როგორიცაა 

კიბო, წყლულოვანი კოლიტი და დიეერტიკულიტი ან ნაწლავების დაზიანება ქი- 

რურგიული ჩარევისას. 
მსხვილი ნაწლავების სხვა დაავადებების მსგაესად, დივერსიული კოლიტის 

დიაგნოსტიკა მოითხოვს ლორწოვანი გარსის მაკრო და მიკროვიზუალიზაციიას. 
პაციენტების უმრავლესობას აქვს კოლიტის ჰისტოლოგიური ნიშნები. შეიძლება 
აღინიშნებოდეს კრიპტების ნორმალური არქიტექტონიკის დარღეევა, მათი აბსციდი- 

რება, ლიმფოიდური ფოლიკულების ჰიპერპლაზია, მონონუკლეარული და ნეიტრო- 

ფილური ინფილტრაცია, მძიმე შემთხვევებში – აქტიური წყლულოვანი კოლიტი. 

დივერსიულ კოლიტს აქვს ბნს-ის მსგავსი სიმპტომები, მაგრამ განსხვავებულია 

ამ დაავადებების გამომწვევი მიზეზები და მათი მკურნალობაც. 
მკურნალობა, პროგნოზი 

ილეოსტომისა და კოლონოსტომის შემდგომ განვითარებული მსუბუქი კოლი- 

ტი ხშირ შემთხვევაში არ მოითხოვეს მკურნალობას და თავისით ქრება. 
მკურნალობის საჭიროებისას უნდა დაინიშნოს მოკლეჯაჭვიანი ცხიმოვანი 

მჟავების შემცველი დიეტა, სტეროიდები ან 5-ამინოსალიცილის მჟავა (მესალაზინი) 
ოყნის სახით ან დასალევად. მოწოდებულია მოკლეჯაჭვიანი ცხიმოვანი მჟავების 

სსნარით მსხვილი ნაწლავის პირდაპირი ირიგაციაც. 
პრობლემის სრულფასოვანი და სწრაფი მოგვარება შესაძლებელია ნაწლავის 

უწყვეტობის აღდგენით (რეანასტომირებით). ჩვეულებრივ, ნაწლავის ორი დამოუკი- 
დებელი სეგმენტის გაერთიანებით შიგთავსის ნორმალური ნაკადის შექმნა სრული- 

ად საკმარისია ანთებისა და ჩივილების ლიკვიდაციისთვის. 
ზოგადად ითელება, რომ დივერსიული კოლიტის მართეა დამოკიდებულია 2 

ფაქტორზე: პაციენტსა და ძირითად დაავადებაზე. პაციენტებს, რომლებსაც დივერ- 
სია აქვთ არაპერმანენტული, არა აქვთ დამძიმებული რისკი და აქვთ სურვილი 
სტომის დახურვის, უნდა ჩაუტარდეთ ოპერაცია ნაწლავის უწყვეტობის აღსადგე- 
ნად. ასიმპტომურ, ქირურგიული ჩარევისთვის მაღალი რისკის მქონე პაციენტებს 
ესაჭიროებათ მხოლოდ რეგულარული ენდოსკოპიური კონტროლი მსხვილი ნაწლა- 
ეის როგორც ფუნქციონირებადი, ასევე არაფუნქციონირებადი მონაკვეთებისა. პაცი- 

ენტებს სიმპტომებით და პერმანენტული დივერსიით უტარდებათ კონსერვატული 
მკურნალობა. თუ დიეერსია არის უწყვეტი. მკურნალობა უშედეგოა და სიმპტომები 
პერსისტირებს, ყველა შესაძლო შემთხვევაში კეთდება ნაწლავის რეზექცია 
(Cი-გიხნსი/ I.M., I 81ხ01 I.C., 1991). 
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ნაწლავების რადიაციული ანთება 

არსი. ევიდემიოლობია, ეტიოლობია, პათობენეზი 
სხივური თერაპია მენჯის, მუცლის ღრუს და რეტროპერიტონეალური ორგა- 

ნოების ავთვისებიანი სიმსივნეების მკურნალობის მნიშვნელოვანი კომპონენტია, გა- 
ნურჩევლად იმისა, ასრულებს ის ძირითადი თუ დამხმარე საშუალების როლს. 
მკურნალობის ამ მეთოდის სერიოზულ და ხშირ გეერდით მოვლენას წარმოადგენს 
ნაწლავების ქეედა სეგმენტების ტოქსიკური დაზიანება. მაგალითად, სხვადასხეა 
ინფორმაციით, პროსტატის კიბოს სხივური თერაპიის პროცესში ნაწლავების ტოქ- 
სიკური დაზიანება აღინიშნება შემთხვევათა 3%-დან 19%-მდე. მენჯზე სხივური თე- 
რაპჰიის შედეგაღ სწორი ნაწლაეის დაზიანება ვლინდება 75%-ში, ქრონიკული 
პროქტიტი ყალიბდება 20%-ში, სწორი ნაწლავის ფისტულები, სტრიქტურები და შე- 
უკავებლობა ვითარდება 5%-ში. ეეელაზე ხშირად სწორედ სწორი ნაწლავი ზიან- 
დება. რადიაციული ენტერიტიც განიხილება სხივური თერაპიის მოსალოდნელ გარ- 

თულებად, მაგრამ, სიხშირიდან და სიმძიმიდან გამომდინარე, ყურადღება მეტწი- 
ლად რადიაციულ კოლიტზე, განსაკუთრებით კი რადიაციულ პროქტიტზეა კონცენ- 
ტრირებული. რადიაციულ პროქტიტში ნაწლავების უკიდურესი ქვედა ნაწილის – 
სიგმოიდური კოლინჯისა და სწორი ნაწლავის დაზიანება იგულისხმება. ერთ-ერთი 
დაკვირვების თანახმად, პაციენტებს საშვილოსნოს ყელის კიბოს I8 და II# სტადიე- 
ბით პოსტოპერაციული დასხივების შედეგად რადიაციით გამოწვეული არარექტა- 
ლური ნაწლავების დაზიანება განუვითარდა შემთხვევათა 22%-ში. რადიაციული 
ენტერიტის რისკ-ფაქტორებად შეფასდა რადიკალური ჰისტერექტომია, მენჯის დას- 
ხივება 54 CX”-ზე მეტი სუმარული დოზით და 60 წელზე მეტი ასაკი. ნაწლავების 
დაზიანება სხივური თერაპიის შედეგად გამოვლენილია ახალია ხრდა ასაკშიც, 
უპირატესად, რადიაციის დიდი დოზების გამოყენებისას. 

ნაწლავების რადიაციული დაზიანების პირველი შემთხვევა აღწერა ჰერმან 
გრაბემ 1897 წელს, ვილჰელმ რენტგენის მიერ X-გამოსხივების (რენტგენის სხივე- 
ბის) აღმოჩენიდან 2 წლის შემდეგ. პაციენტს მკერდის შორსწასული კიბოთი 18 
დღის განმავლობაში უტარდებოდა რენტგენის სხივებით მკურნალობის I-საათიანი 
კურსები. მდგომარეობის გაუმჯობესების მიუხედავად, მეტასტაზებმა გამოიწვიეს 
სიკვდილი და სექციაზე გამოვლენილ იქნა ნაწლავების სხივური დაზიანება. რადი- 
აციულ ონკოლოგიაში მიღწეული თვალსაჩინო წარმატებების მიუხედავად, ინტეს- 
ტიჩოპათია დღემდე რჩება მუცლისა და მენჯის სიმსივნეების სხივური თერაპიის 
ანგარიშგასაწევ პრობლემად. შეუძლებელია ნაწლავების რადიაციული დაზიანების 
მაღალი ალბათობით პროგნოზირება. ასევე ძნელია ნაწლავებზე არაგამისნული 
დასხიეების წინასწარი გათვლა. 

დაზიანების მექანიზმი და გამოვლინება მნიშგნელოვანწილად დამოკიდებუ- 
ლია რადიაციის მთლიან დოზაზე, რომელიც განსხვავებულია სიმსივნის ლოკალი- 
ზაციის მიხედვით. არის განსხვავება ზოგიერთი სიმსივნის სხივური თერაპიის სქე- 

მაში აშშ-სა და ევროპის ცენტრებს შორის. მაგალითად, ამშ-ში სწორი ნაწლავის 

ადენოკარცინომის სამკურნალოდ უპირატესად გამოიყენება 50 CV 5 კვირაზე, ეერო- 

პაში – 25 CV 5 დღეზე. 

ნაწლავების რადიაციული ანთება შეიძლება იყოს მწვავე ან ქრონიკული. ამ 
ფორმებს შორის განსხვავება არის არა მარტო გამოვლინების დროსა და ხან- 
გრძლივობაში, არამედ არსებითიც. 

მწვავე დაზიანება ·ლინდება სხიეური თერაპიის პროცესში ან მისი დამთაე- 

რებიდან არაუგვიანეს 5 კვირის გაჩნმაელობაში. პაციენტთაგან, ვინც სხივურ თერა- 
პიას იტარებს მუცლის ან მენჯის არეში, ნაწლავების მწვავე დაზიანება უვითარ- 
დება 5%-ზე მეტს. გართულების გამოვლინება პირდაპირ კავშირშია რადიაციის 

დოზასა და სეანსების სიხშირესთან. სხივური თერაპიის განმაელობაში სიმპტომები 
პროგრესირებს, დამთავრების შემდეგ რეგრესირებს ან რჩება სტაბილურად გარკეე- 
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ული პერიოდი. დასხივების ტოქსიური შედეგი განპირობებულია ნაწლავების კრი„- 

ტების ფსკერზე ეპითელიალური უჯრედების მიტოზის დაორგუნეით. მიუხედავად 
იმისა, რომ უჯრედების გადაადგილება ზევით ნაკეცების კრიპტების ზედაპირისკენ 
არ ითრგუნება, მიტოზის შემცირება მთა/რდება ლორწოეანი ზედაპირის გაშიშ- 
ვლებით. ეს იწეეეს, ერთი მხრიე, ორგანიზმში წყლის, ცილებისა და ელექტროლი- 
ტების დეფიციტს, მეორე მხრიე კი, ეპითელიუმის დამცველი ბარიერული ფუნქციის 
უკმარისობას. ნაწლავების კედელი ხდება გამავალი ბაქტერიებისა და სხვა ანტიგე- 
ნებისთვის, რომლებიც იწვევენ ადგილობრივ ანთებით რეაქციას და ბაქტერიემიას. 
ლორწოვანი გარსის გარდა, რადიაცია მოქმედებს ნაწლავის მოტორიკაზეც. ექსპე- 
რიმენტში ძაღლებზე დადგენილ იქნა რადიაციის პირველი დოზის პასუხად მაღა- 

ლი ამპლიტუდის შეკუმშვების გაჩენა, რომლებიც პერსისტირებე– მკურჩალობის 
განმავლობაში, მაგრამ ბოლოს უბრუნდებიან ნორმას. ამ მოვლენის მექანიზმი უც- 
ნობია. ფაქტია მხოლოდ, რომ მოტორული ცელილებები კორელაციაშია დიარეასა 

და ტენეზმებთან. 
მწვავისგან განსხვავებით, ქრონიკული რადიაციული დაზიანება არის დუნედ 

მიმდინარე, მაგრამ ვერაგულად პროგრესირებადი, რომელიც შეიძლება გამოვლინ- 

დეს ავთვისებიანი სიმსივნის სხივური თერაპიის დამთავრებიდან როგორც 3 თვის, 

ასევე 30 წლის შემდეგაც, უხშირესად 6 თვიდან 5 წლამდე პერიოდში. ამ შემთხვე- 

ვაში, მწვავე უჯრედული ინტოქსიკაციის ნაცელად, ხდება მაობლიტერირებელი არ- 

ტერიტის და ლორწქვეშა ფიბროზის განვითარება. სისხლძარღვების დაზიანების 

შედეგად ნაწლაეს შეზღუდეით მიეწოდება ჟანგბადი და საჭირო ნივთიერებები. 

პროგრესირებადი ვასკულიტი და თრომბოზი, საბოლოო ჯამში, იწეევს ნაწლავის 

კედლის მძიმე იშემიასა და ნეკროზს. ფიბროხმა შესაძლებელია გამოიწვიოს ნაწ- 

ლავის სანათურის თანდათანობითი შევიწროება და მისი სრული ობლიტერაცია. 

იდენტიფიცირებულია ქრონიკული რადიაციული დაზიანების ხელშემწყობი 
რამდენიმე ფაქტორი: (1) მუცლის ან მენჯის ღრუში ადრე ჩატარებული ოპერაცია, 

განურჩევლად იმისა, იყო თუ არა შეხება მსხვილ ნაწლავთან (ამ ოპერაციების შე- 

დეგად იზრდება მსხეილი ნაწლავის დაზიანების რისკი, მით უმეტეს, როცა მათი 

გამოთიშეა დასხივების ველიდან შეუძლებელია); (2) მსხვილი ნაწლავის სიახლოეე 
დასხივების სამიზნე ორგანოსთან; (3) სისხლძარღეთა ოკლუზიური დაავადებები 

(შაქრიანი დიაბეტი, არტერიული ჰიპერტენზია, გულ-სისხლძარღეთა დაავადებები 

განიხილება რადიაციული ენტერიტის ხელშემწყობ ფაქტორებად). 

ქრონიკული რადიაციის ეფექტი, დასხივების სუმარულ დოზასთან ერთად, 

დასხივებული ქსოვილის მოცულობაზეც არის დამოკიდებული. 

ქრონიკულ რადიაციულ პროქტიტს შეიძლება წინ უსწრებდეს მძიმე მწვავე 
პროქტიტი. 

კლინიკური სურათი, ბართულებები 
ნაწლავების რადიაციული დაზიანების სიმპტომატიკა მრავალფეროვანია და 

პაციენტს მნიშვნელოვან უსიამოვნებას ანიჭჯებს. 
მწვავე დაზიანების ძირითადი გამოვლინებებია ფაღარათი და დეფეკაციის 

ურგენტული მოთხოვნილება, რასაც ხშირად ემატება დეფეკაციის გაძნელებაც (ტე- 

ნეზმები). 
ქრონიკული დაზიანებისთვის დამახასიათებელია თხელი განავალი, რექ- 

ტალური სისხლდენა, მტკივნეული დეფეკაცია და ნაწლაეის ბლოკირება (ყაბზობა). 
შიგთავსის გადაადგილების შეფერხების მიზეზია ნაწლაეის შევიწროება. გართუ- 
ლებებიდან მოსალოდნელია ფისტულირება, გაუვალობა და პერფორაცია. ფისტუ- 
ლა შეიძლება ჩამოყალიბდეს მსხვილ ნაწლავსა და საშარდე სისტემას ან კანს 
შორის. ქრონიკული რადიაციული კოლიტისოვის (პროქტიტისთვის) დამახასიათებე- 
ლია მწვავე მუცლის სურათის მოულოდნელი განვითარება ტოქსემიის ნიშნებით. 
პაციენტებსს ქრონიკული დასხივებით ძალიან ხშირად აღენიშნებათ მუცელში 
მკერივი კონგლომერატები. 
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ქრონიკული რადიაციული პროქტიტის ყეელაზე ხშირი სიმპტომია სწორი 

ნაწლავიდან სისხლდენა, თუმცა რადიაციული ანთება არ წარმოადგენს სხივური 
თერაპიის შემდგომი სისხლდენის ერთადერთ მიზეზს. ერთ-ერთი დაკვირვებით, შემ- 
თხვევათა ერთ მესამედში სისხლდენას ჰქონდა სხვა მიზესები, მათ შორის 12%-ში 
– მნიშვნელოვანი ნეოპლაზია. 

დიაბნოსტიკა. დიფერენციული დიაბნოსტიცყა 
პაციენტებთან, რომლებსაც ანამნესში აქვთ მითითება მუცლის ან მენჯის 

დასხივებაზე და აქვთ ჩივილები კუჭ-ნაწლავის მხრიე, პირველ რიგში, სხვა მიზე- 
ზის დადგენამდე საჭიროა ნაწლავების რადიაციული ინტოქსიკაციის გამორიცხეა. 
მუცლის ღრუში კონგლომერატების არსებობის, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან სის- 
ხლდეჩის და ნაწლავების პერფორაციის შემთხეეეებში საჭირო ხდება სიცოცხლის- 
თვის საშიში დაავადებების დიფერენცირება. გასათვალისწინებელია, რომ პაციენ- 
ტებთან, რომლებსაც მიღებული აქეთ ქრონიკული დასხივება, დიაგნოსტიკური ლა- 
პარატომია ატარებს გართულებების მნიშენელოვან რისკს. 

ქრონიეკული რადიაციიული კოლიტის რენტგენოლოგიური დიაგნოსტიკა გუ- 
ლისხმობს ბარიუმის კლიზმის შემდგომ რენტგენოგრაფიას ან კტ-ს. კონტრასტუ- 
ლი რენტგენოგრაფიით შეიძლება გამოვლინდეს ნორმალური სურათი ( 1I5%-ში), 
დაწყლულება და არანორმალური კონტურები, ნაწლავების ფიქსაცია, გაჭიმვადო- 
ბის დაქვეითება და სტენოზირება. რადიაციული კოლიტის დაახლოებით 60%-ში 
აღინიშნება სიგმოიდური ნაწლავის მარყუჟის შევიწროებით გამოწვეული ორმხრივი 
შეკუმშვის ე.წ. “ომეგა ნიშანი”. რადიაციული ენტერიტის დიაგნოსტიკაში პტ-ამ 
ვერ ნახა სასურველი ეფექტური გამოყენება. 

ლორწოვანი გარსის დასიანებისა და დაწყლულების ვერიფიკაციისთვის სა- 
ჭიროა დამატებით, ამ მიზნისთვის უფრო შედეგიანი, ენდოსკოპიური გამოკელევის 
ჩატარება. 

სწორი ნაწლავის დაზიანების ენდოსკოპიური და ჰისტოლოგიური ნიშნების 
გამოხატულება აღწევს პიკს სხივური თერაპიის ღაწყებიდან 2 კვირის თავზე. ამ 
დროს ენდოსკოპიურად შეიძლება ვლინდებოდეს ლორჯოვანი გარსის გაფაშრება, 
სიფერმკრთალე, ერითემა, გრანულომები ან ლორწქვეშა შრის გამოდრეკილი ტე- 
ლეანგიოექტაზიები. დაზიანების მწეავე სტადიის კლასიკური ჰისტოლოგიური ნიშ- 
ნები, ერთი მხრიე, ეპითელიალური უჯრედების მეგანუკლეოზი, ფიბრობლასტების 
პროლიფერაცია და, მეორე მხრივ, მიტოზური აქტიურობის არარსებობა, მოგვიანე- 
ბით ყალიბდება სისხლძარღვების ქრონიკული მძიმე დაზიანების ნიშნებში: კაპილა- 
რული ტელეანგიოექტაზიები, თრომბოციტების აგრეგატები, ძირითადი მემბრანის 
ფიბროზი და არტერიოლების შეზღუდვა, კრიპტების დეფორმაცია. 

ვინაიდან სიმპტომები არ არის რადიაციული პროქტიტის პათოგნომური, სხი- 

ვური თერაპიის შემდგომ განვითარებული ჰემატოხეზიის ყველა ახალ შემთხვევაში 
უნდა ჩატარდეს ენდოსკოპიური გამოკელევა. 

თავის მხრივ, არც მსხეილი ნაწლავის გასქელება და სანათურის სტენოზი- 

რება არ წარმოადგენენ სპეციფიურ ნიშნებს და მათი შეფასებისთეის აუცილებე- 
ლია დაავადების ისტორიის გათვალისწინება. 

გასათვალისწინებელია, რომ. დასხივებით გამოწვეული ქრონიკული დაზიანე- 
ბა თავად არის პრეკანცერული მდგომარეობა, თანაც რადიაციით ინიციირებული 
ავთვისებიანი პროცესის დიაგნოზირება უხშირესად ხდება გვიან სტადიაში. 

რადიაციის ზემოქმედებით ნაწლავებში შეიძლება ადგილი ჰქონდეს დაწყლუ- 
ლებას, ლოკალურ ან მთლიან გაუვალობას, მალაბსორბციას, რაც სათანადო დი- 
ფერენციალურ დიაგნოსტიკას მოითხოვს. 

მკურნალობა. პრობნოზი 
ნაწლავების რაღიაციული ანთების პროფილაქტიკისა და მკურნალობისთვის 

სხვადასხვა თერაპიული და ქირურგიული მეთოდია მოწოდებული. ფიბროზის მექა- 
ნიზმის ღა ნაწლავების რადიაციული დაავადების მოლეკულარული ძვრების შეს- 
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წაელა ხელს უწყობს როგორც პრევენციის, ასევე მკურნალობის სტრატეგიის ახა- 
ლი ტენდენციების ფორმირებას. რამდენადაც ნაწლავების რადიაციული დაზიანე- 

ბის გართულებების მართეა კვლავაც პრობლემატურია, განსაკუთრებული ყურად- 

ღება დაზიანების პრევენციას ეთმობა. 
გინეკოლოგიური, უროლოგიური და რექტალური კიბოს შემთხეევებში, როდე- 

საც სხივური თერაპია შემოფარგლულია მენჯით, უნდა ხდებოდეს რადიაციის მაქსი- 
მალური ფოკუსირება სამიზნე ქსოვილზე და შემთხეევითი ირადიაციის რაც შეიძლე- 
ბა მინიმიზაცია. ამ მიზნით მოწოდებულია სხივური თერაპიის სხვადასხვა მოდღიფიკა- 
ცია. რადიაციის გვერდითი მოვლენების შემცირება შესაძლებელია პაციენტის პოზი- 
ციის შერჩევით (მაგ. ტრენდელენბურგის ანუ თავდაღმა პოზიციაში ნაწლავები გამო- 
დიან მენჯის ლრუდან), დასხივების ველების როტაციით, სპეციალური დამცეელი აბე- 
ბის (რადიოპროტექტანტების, მაგ. მიფოჩტინის) მიცემით, სამკურნალო დოზის შეზ- 

ღუდეით, მრავალპორტალური გადამცემების და სპეციალური კომპიუტერული ალგო- 
რითმის გამოყენებით. კტ-ამ და მრბ-ამ ონკორადიოლოგებს მისცა სამგან'ხომილებია- 

ნი დაკვირვების და რადიოგამოსხივების სტანდარტული დოზიმეტრიის საშუალება. 
სულ უფრო მეტი პოპულარობით სარგებლობს ბრახითერაპია რაღიუმით, აქტიურად 

გრძელდება ინტრაოპერაციული თერაპიის პერსპექტიულობის შესწავლა, ბევრი სიმ- 

სიენის მკურნალობაში “რადიასენსიტიზაციის” სახით გამოყენება ქიმიოთერაპია. ტეჯ 

ნიკური საშუალებების ოპტიმიზაციის მიუხედავად, კიბოს ხანგრძლივი მკურნალობი- 
სას საჭირო ხდება რადიაციის დოზის ლიმიტირება ჯანმრთელი ქსოვილების ტო- 
ლერანტობის გათვალისწინებით. საერთო აზრია, რომ დასხივების ველის შესამცი- 

რებლად შედარებით მცირე დოხების გამოყენებით შესაძლებელი გახღა ჩაწლაეების 

დაზიანების სიხშირის დაკლება. 
შეისწავლება დაზიანების პრევენციის მიზნით დასხივებამდე, გეგმური ოჰე- 

რაციის დროს, მენჯის ღრუდან ნაწლავების გამოყოფის ტექნიკური საკითხები. 

ჯერ კიდევ 1992 წელს ჟლეხნერმა და ცესხნიკმა (LC6ლMიCL მ. C0659იIL) მენჯიდან ჩაწლა- 

ვის გამოტანისთვის გამოიყენეს ბადექონის ღეედი, რის შემდეგაც პოსტოპერაციუ- 

ლი სხივური თერაპია ჩატარდა ნაწლავებზე გართულების გარეშე. მენჯის ღრუდან 

ნაწლავის გამოქაჩვის მიზნით გამოყენებული იყო ასეეე მარილწყლიანი ქსოვილო- 

ვანი ექსპანდერები. 

რადიაციული დაზიანების პროფილაქტიკური ქირურგიული ღონისძიებების 

გამოყენება სწორ ნაწლავთან მიმართებაში შეიძლება შეუძლებელი იყოს ამ ნაწ- 
ლავის მენჯში ფიქსირების გამო. ამიტომ ხშირად ხდება საჭირო სხვადასხეა სამ- 
კურნალო საშუალებების ხმარება. პრევენციის მიზნით პრეპარატები ინიშნება სხი- 

ვური თერაპიის დაწყებამდე და მისი მსვლელობისას. ალტერნატული, ე.წ. “თერაპი- 
ული სტრატეგიის” მიხედეით მკურნალობა ტარდება მხოლოდ რადიაციული პროქ- 

ტიტის სიმპტომების გაჩენის შემდეგ. 
მწვავე რადიაციული დაზიანება უხშირესად თვითგანკურნებადი პროცესია 

და ჩეეულებრიე პაციენტებს მხოლოდ ხელშეწყობა სჭირდებათ, თუმცა მკურნალო- 
ბის გარეშე სიმპტომების ჩაცხრომა შეიძლება გახანგრძლივდეს. 

მკურნალობა ძირითადათ მიმართულია გულისრეეის, სისხლდენისა და ფაღა- 
რათის შესამცირებლად. ალტერნატივის სახით რეკომენდებულია ტკივილდამაყუ- 
ჩებლებისა და სტეროიდების სალბუნების დანიშვნა. სასარგებლოდ ითვლება კო- 

ფენოტროპეს (ლომოტილი”!), ბისმუტის პრეპარატების (მაგ. ჰეჰტო-ბისმოლის) და 

ლოპერამიდის (იმოდიუმ 4-M-ს) მიღება. 

ლომოტირლი (ჩ7ი-ის წარმოების, აშშ-ში პოპულარული პრეპარატი) წარ- 
მოადგენს ფალარათის საწინააღმდეგო პერორალურ კომბინირებულ საშუალებას, 

რომლის აქტიური ინგრედიენტებია IM-ოპიატური რეცეპტორების აგონისტი დიფე- 

ნოქსიალატი და M-აცეტილქოლინერგული რეცეპტორების ანტაგონისტი ატროპი- 
ნის სულფატი. 
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ლომოტილის 1 აბი და 5 მლ დასალევი სითხე შეიცავს 2.5 მგ დიფენოქსია- 
ლატის ჰიდროქლორიდს და 0,025 მგ ატროპინის სულფატს. 

წინააღმდეგჩვენებაა. 2 წლამდე ასაკი, ალერგია ინგრედიენტების მიმართ, 
სიყვითლე, ფსევდომემბრანოზული კოლიტი. 

არ იხმარება მძღოლებთან და ისეთი საქმიანობისას, რომელიც მოითხოს ყუ- 
რადღებას. 

უსაფრთხო ხანმოკლე პერიოდით და რეკომენდირებული დოზებით გამოყენე- 
ბისას. როგორც მწვავე, ასევე ქრონიკული ფაღარათის სამკურნალოდ მოწოდებუ- 
ლი დოზები არ იწვევს დიფენოქსილატისადმი მიდრეკილების ჩამოყალიბებას. 

გვერდითი მოვლენებია: პირის სიმშრალე, თავის ტკივილი, ყაბზობა, დაბინ- 
დული მხედველობა, თვლემა, თავბრუსხვევა. 

ჭარბი დოზებით მიღებისას შეიძლება განვითარდეს: კონვულსიები, ხელ-ფე- 
ხის გაშეშება, სუნთქვის შენელება ან შეჩერება, ტაქიკარდია, გუგების გაფართოე- 
ბა, ნისტაგმი, ერითემა, მუცლის ტკივილი და შებერილობა, გულისრევა, ღებინება, 
ფაღარათის დამძიმება წყალწყალა ან სისხლნარევი ექსკრემენტის გამოყოფით, პა- 
რალიზური გაუვალობა, შარდის შემცირება, უხალისობა, ძილიანობა, არეული 
ფიქრები და/ან ქცევები, ჰალუცინაციები. 

ინტოქსიკაციის მკურნალობა მოიცაეს: წამლის მიღების შეწყვეტას, პირღები- 
ნების გამოწვევას, კუჭის ლავაჟს, აქტივირებული ნასშირის, ლაქსატივებისა და 
ნარკოტიკების ანტაგონისტების მიღებას. 

პ(ეროტო-ბისმოლი (დიC(6L გიძ C2გთხ1C კომპანიის პრეპარატი, აშშ-ში, კანადა- 
სა და გაერთიანებულ სამეფოში გამოიყენება საჭმლის მომნელებელი სისტემის 
მსუბუქი დარღვევების სამკურნალოდ) აქტიური ინგრედიენტის სახით შეიცავს ბის- 
მუტის სუბსალიცილატს. 

როგორც სალიცილის მჟავას ნაწარმოები, ბისმუტის სუბსალიცილატი ავ- 
ლენს ანთების საწინააღმდეგო და ბაქტერიოციდულ მოქმედებას. ასევე აქვს ანტა- 
ციდური ეფექტი. თერაპიული ეფექტის მიხედვით ის მიეკუთვნება ბისმუტის შემ- 
ცველ ანტაციდებს, ქიმიური შემადგენლობის მიხედვით – არაასპირინულ სალიცი- 
ლატების კლასს. 

ევროპაში ამ პრეპარატის გამოყენება დაიწყეს მე-18 საუკუნის ბოლოს. ჩვი- 
ლების დიარეის სამკურნალოდ პირველად მოწოდებულ იქნა 1901 წელს ნიუ-იორ- 
კში სახელწოდებით “ბისიმოლი: მიქსტურა ჩვილების ქოლერისთვის”. 1918 წელს 
გაყიდვაში გამოდის “ბისმოსალ”-ის სახით. პორტო-ბისმოლის სახელით გამოდის 
1919 წლიდან. აქვს სხვა სახელწოდებებიც. 

იხმარება ფაღარათის, ასევე გულისრევის, გულძმარვის, დისპეპსიისა, და კუჯ- 
ნაწლავის ტრაქტის სხვა დროებითი დარღვევების სამკურნალოდ. მოზრდილებსა და 
თინეიჯერებში ძირითადად გამოიყენება, როგორც ანტიდიარეული საშუალება. 

გამოიყენება სუსპენზიის, საწუწნი აბების, გადასაყლაპავი აბების და კაფსუ- 
ლების სახით. 

ბისმუტის სუბსალიცილატის მოქმედების მექანიზმი სრულად ცნობილი არ 

არის. ითვლება, რომ ის წარმოადგენს კომბინაციას შემდეგი კომპონენტების: (1) 
საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში სითხის გადაადგილების შენელება ლორწოვანი 

გარსის ზედაპირის “ამოფენის” შედეგად; (2) ნაწლავების კედლებში სითხისა და 
ელექტროლიტების აბსორბციის გააქტიურება (ანტისეკრეტორული ეფექტი); 0) 
კუჭსა და ნაწლავებში ანთებისა და გაღიზიანების შემცირება პროსტაგლანდინე- 

ბის სინთეზის დათრგუნვით; (04) კუჭის ჰიპერმოტორიკის შემცირება; (5) L. CიII-ს 
ტოქსინების შებოჯჭვა; (6) პრეპარატის სუბკომპონენტების, სალიცილის მჟავას ჩათ- 

ვლით, ბაქტერიოციდული მოქმედება; (6) ბაქტერიოციდული მოქმედება ე.წ. “ოლი- 
გოდინამიური” ეფექტის გზით, როდესაც მცირე რაოდენობით მძიმე მეტალები, რო- 
გორიცაა ბისმუტი, ასდენენ ტოქსიკურ ზემოქმედებას მიკრობებზე; (7) სუსტი ანტა- 

ციდური უნარი. 
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დადგენილ იქნა, რომ ნაწლავებში ხდება ბისმუტის სუბსალიცილატის ჰიდ- 
რილიზი ბისმუტის ოქსიქლორიდად და სალიცილის მჟავად, იშვიათად – ბისმუტის 

ჰიდროქსიდად. კუჭში ჰიდროლიზის კატალიზატორია მჟავა. სალიცილის მჟავა შე- 
იწოვება და სისხლში იქმნება მისი თერაპიული კონცენტრაცია. ბისმუტის ოქსიქ- 
ლორიდს და ბისმუტის ჰიდროქსიდს, სალიცილის მჟავას მსგავსად, აქვს ბაქტერი- 
ოციდული ეფექტი ენტეროტოქსიკური IL5ხ0IICM1გ CიI-ს მიმართ, რომელიც არის 
“მოგზაურთა დიარეის” უხშირესი მიზეზი. 

დადგენილია, რომ ორგანული ბისმუტი თრგუნავს II.იXIიM-ს, ნაწლავის სხვა 

ბაქტერიებისა და ზოგიერთი სოკოს გამრავლებას. 
გოგირდის მჟავას ნაშთთან კონტაქტისას ნერწყვსა და კოლინჯში წარმოიქ- 

მნება ბისმუტის სულფიდი, რომელიც წარმოადგენს შავი ფერის არასსნად მა- 
რილს, იწვევს ენისა და განავალის შავად შეღებვას. 

დანიშვნამდე საჭიროა დადგინდეს, ხომ არა აქვს პაციენტს ალერგია პრეპა- 

რატის ინგრედიენტებისადმი, საკვებისადმი, საღებავებისადმი, კონსერვანტებისადმი, 

ცხოველებისადმი. 

არ ინიშნება 12 წლამდე ასაკის ბავშვებთან. სანდაზმულებში შეიძლება გა- 

მოიწვიოს მძიმე ყაბზობა. ძუძუთი კვების პერიოდში პრეპარატის მიღებას აქეს მაე- 

ნე ზეგავლენა ჩვილზე. 
პრეპარატების მიღება არ უნდა მოსდეს ჭამის დროს ან ჭამასთან ახლოს, 

რათა გამოირიცსოს საკვებ პროდუქტებთან ურთიერთმოქმედება. იგივე ესება ალ–-– 

კოჰოლის მიღებასა და თამბაქოს მოწევას. 
დიზენტერიის შემთხვევაში მოსალოდნელია მდგომარეობის დამძიმება, შეიპ- 

ლება საჭირო გასდეს სხვადასხვა სამკურნალო საშუალების გამოყენება; 

პოდაგრის დროს სალიცილატებმა შეიძლება გამოიწვიონ გაუარესება და ან- 

ტიპოდაგრული მკურნალობის დაბალი ეფექტურობა; 

ჰემოფილიისა და სისხლდენებით მიმდინარე სხვა მდგომარეობისას სალიცი- 

ლატები ზრდიან სისხლდენის რისკს; 

თირკმლების დაავადებები ქმნიან გვერდითი მოვლენების დამატებით შანსს, 

რადგანაც გაძნელებულია ორგანიზმიდან ბისმუტის სუბსალიცილატის გამოყოფა. 

პაციენტმა, რომელიც ფაღარათის გამო იღებს ბისმუტის სუბსალიცილატს, უნ- 

და იცოდეს, რომ ძალიან მნიშვნელოვანია დაკარგული სითხის შევსება და ჩვეული 

დიეტის აღდგენა. პირველი 24 საათის განმავლობაში უნდა დალიოს დიდი რაოდენო- 
ბით სუფთა სითხე, როგორიცაა მატონიზირებელი სასმელი, უკოფეინო კოლა, უკო- 

ფეინო ჩაი, ბულიონი, ჟელატინი. მომდევნო 24 საათის განმავლობაში შეიძლება მიი- 

ლონ რბილი საჭმელი, როგორიცაა სორბლეულის პროდუქტები, პური, კრეკერები, 

ვაშლის პიურე. სილის, ბოსტნეულის, შემწვარი და ცხარე საჭმლის, ქატოს, ტკბილე- 

ულის, კოფეინის და ალკოჰოლის მიღებამ შეიძლება დაამძიმოს დიარეა. 

თუ ფაღარათის შედეგად ორგანიზმიდან ძალიან ბევრი სითხე იკარგება, შეიძ- 

ლება განვითარდეს მძიმე მდგომარეობა, რისი ნიშნებიცაა: (1) შარდვის შემცირება; 
ი თავბრუსხვევა; (3) პირის სიმშრალე; (4) გაძლიერებული წყურვილი; (5) კანის და- 

აოჯება. 
თუ პაციენტი გამოიყენებს დასალევ სუსპენზიას, უნდა ისმაროს დოზირებული 

ჭიქა. აბი უნდა გადაყლაპოს ჭიქა წყლის დაყოლებით. აბის დაღეჭვა ან გაწუწვნა არ 
შეიძლება. საღეჭი აბები შეიძლება გაიწუწნოს ან დაქუცმაცდეს გადაყლაპვამდე. 

პრეპარატის დოზა არ არის ერთგვაროვანი ყველა შემთხვევისთვის. რეკომენ- 
დაცია მოიცავს მხოლოდ საშუალო დოზებს. ფაღარათისა და კუჭის გაღიზიანების 
დროს მოზრდილებმა და თინეიჯერებმა სუსპენზია უნდა მიიღონ 2 სუფრის კოვზი 

საჭიროების მიხედვით ყოველ /2 ან 1 საათში. არ შეიძლება 24 საათის განმავ- 
ლობაში ჩვეულებრივი სუსპენზიის 16 სუფრის კოვზზე მეტის და კონცენტრირებუ- 
ლის 8 სუფრის კოვზზე მეტის მილება. აბის ჩვეული დოზაა 2-2 ცალი ყოველ I/2 
ან 1 საათში, არაუმეტეს 16 აბისა 24 საათში. დოზების გაორმაგება არ შეიძლება. 
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შაქრიანი დიაბეტით პაციენტებთან ბისმუტის სუბსალიცილატის ან სხვა სა- 
ლიცილატების დიდი რაოდენობით მიღებისას შეიძლება იყოს შარდში შაქრის 
ტესტირების ცრუ რეზულტატი. მცირე დოზებით ან იშვიათად მიღება ამ ტესტზე 
არ მოქმედებს. 

სასიკეთო ეფექტებთან ერთად, პრეპარატის მიღებას შეიძლება მოჰყვეს არა- 
სასურველი მოვლენებიც – ენის გამუქება და/ან მონაცისფრო-მოშავო განავალი, 
რაც დროებითი და წამლის მიღების შეწყვეტის შემდეგ ქრება. მოსალოდნელია 
შფოთვა, სმენის დაქვეითება, კონფუზია, ყაბზობა (მძიმე), ფაღარათი (მძიმე ან გა» 

ხანგრძლივებული), გაძნელებული მეტყველება ან ბგერების ყლაპვა, თავბრუსხვევა, 
მოდუნება (მძიმე), უჭმელობა, ღრმა სუნთქვა, თავის ტკივილი (მძიმე ან გახან- 

გრძლივებული), გაძლიერებული ოფლდენა და წყურვილი, დეპრესია, კუნთების 
სპაზმი (უპირატესად სახის, კისრის და ზურგის), კუნთების სისუსტე, გულისრევა 

ან პირღებინება (მძიმე ან გახანგრძლივებული), ყურებში რეკვა და ხმაური (ხან- 
გრძლივი), მუცლის ტკივილი (მძიმე ან გასანგრძლივებული), კანკალი, უნებლიე 
რწევითი მოძრაობა ხელების (უპირატესად სნიერ პაციენტებში) ან სხეულის სხვა 
ნაწილებისა, მხედველობის პრობლემები და სხვა გვერდითი ეფექტები. 

ჯარბი დოზის მიღების შემთხვევაში საჭირო შეიძლება იყოს გადაუდებელი 
დახმარება, რამდენადაც მოსალოდნელია უგონო მდგომარეობა ან სიკვდილი. დიდი 
დოზის მიღებისას ვითარდება კონვულსიები (შეტევები), სმენის დაქვეითება, კონ- 
ფუზია, ჟღერა და ხმაური ყურებში, ძლიერი თვლემა ან დალლილობა, მძიმე ალ- 
გზნება და ნევროზი, შიმშილი და ლრმა სუნთქვა. 

პრეპარატის აკუმულაცია, ტოქსიკურობა, სალიცილიზმის რისკი იქმნება 
პრეპარატის ხანგრძლივი C 6 კვირა) გამოყენების შემთხვევაში. 

სიმპტომების რეციდივირების მაღალი რისკის გათვალისწინებით, მკურნალო- 
ბა გრძელდება სხიეური თერაპიის დამთავრებამდე. თუ ნაწლავების დაზიანებით 
გამოწვეული სიმპტომები სხივური თერაპიის დამთავრების შემდეგაცაა, სიმპტომუ- 
რი მკურნალობა კიდევ 1-2 კვირას უნდა გაგრძელდეს. 

ნაწლავების ქრონიკული რადიაციული დაზიანების პროგნოზი მძიმეა. დაავა- 
დების მართვა ამ შემთხვევაში მიმართულია დაზიანების პროგრესირების, კერძოდ, 
ფიბროზის, ენდარტერიტის, შეშუპებების, ძელების მტერევადობის, ნაწლავების 
პერფორაციის, ნაწილობრივი ობსტრუქციისა და კიბოს განვითარების წინააღმდეგ. 
პაციენტებს ძირითადად უტარდებათ კონსერვატული მკურნალობა. ქირურგიული 
მანიპულაციების შესრულებას ართულებს გამოხატული ფიბროზი, ნაწლავსა და 
ჯორჯლებში არსებული ცვლილებები. ქირურგიული დახმარება განიხილება პერ- 
ფორაციის, ფისტულის და მძიმე სისხლდენის დროს გამოსაყენებელ რეზერვად. 

რადიაციული დაზიანებისა და მისი გართულებების შესამცირებლად მეტ-ნაკ- 
ლები ეფექტით გამოიყენება 5-ასმ-ის პრეპარატები, კორტიკოსტეროიდები, სუკრალ- 
ფატი, მოკლეჯაჭეიანი ცხიმოვანი მჟავები, მიხოპროსტოლი, მეტრონიდაზოლი, ან- 
ტიოქსიდანტები, ჰიპერბარიული ოქსიგენაცია, არგონის პლაზმით კოაგულაცია და 
რადიოსიხშირით აბლაცია. ქრონიკული რადიაციული პროქტიტის ძირითადი სიმ- 
პტომების – ფაღარათისა და მტკივნეული დეფეკაციის, საწინააღმდეგოდ გამოიყე- 
ჩება შესაბამისად, ოჰოიდები და დამარბილებელი ლაქსატიეები. 

რადიაციული პროქტიტისთვის დამახასიათებელი სიმპტომების გაჩენისას 
რეკომენდებულია მკურნალობას დაწყება ანთების საწინააღმდეგო საშუალებებით, 

ძირითადად – 5-ასმ-ის პრეპარატებით (მესალაზინით და ოლსხალაზინით) ან სტე- 
როიდებით აბების ან კლიზმების სახით. ნაჩვენებ იქნა მეჩალაზინისა და ოლხალა- 
ზინის ეფექტურობა პროქტიტის სიმპტომების პრევენციისთვისაც, რაც კოლინჯსა 

და სწორ ნაწლავზე ამ საშუალებების პირველად მოქმედებასთან უნდა იყოს და- 
კავშირებული. სტეროიდები გამოიყენება როგორც მწვავე, ასეეე ქრონიკული რადი- 
აციული დაზიანების დროს, თუმცა მათი ეფექტურობა მწვავე რადიაციული პროქვ- 
ტიტის შემთხვევებში უფრო გამოხატულია. 
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ერთ-ერთი პროსპექტიული რანდომიზირებული კელევისს მონაცემებით 
ორალური სულფოსალაზინითა და რექტალური სტეროიღებით მკურნალობაზე 

ეფექტური, როგორც კლინიკური სიმპტომების, ასევე ენდოსკოპიური ნიშნების გა- 
უმჯობესების მხრივ, აღმოჩნდა რექტალური სუკრალფატით მკურნალობა. ამ პრეპა- 
რატს აქვს ნაწლავის ეპითელიალური საფარეელის დაცვის, მისი ბარიერული ფუნ- 

ქციის გააქტიურების უნარი. არის მონაცემები სუკრალფატის ეფექტური გამოყენე- 
ბისა როგორც ქრონიკული, ასევე მწვავე რადიაციული პროქტიტის შემთხეევებში. 
რანდომიზირებული და კონტროლირებადი გამოკვლევებით, ევერ იქნა დადასტურე- 

ბელი მწვავე დაზიანების პროფილაქტიკის მიზნით ამ პრეპარატის არც ორალური 

და არც რექტალური გამოყენების სარწმუნო სარგებლიანობა. 
მოკლეჯაჭვიანი ცხიმოვანი მჟავებიც უფრო მეტად განიხილება, როგორც რა- 

დიაციული პროქტიტის სამკურნალო და არა პრევენციული საშუალება. რადიაციული 
ინტოქსიკაციიდან დაცეის უნარი განპირობებულია იმით, რომ ეს ნივთიერებები კო- 

ლორექტალური ლორწოვანი გარსისთეის სითბოს მიწოდების წყაროს წარმოადტენენ. 

ქრონიკული რადიაციული პროქტიტის შემთხვეეებში როგორც სიმპტომების, ასეეე. ენ- 
დოსკოპიური ნიშნების გაუმჯობესება მიღწეულ იქნა ცხიმოვანი მჟავების მარილების 
(ბუტირატების) კლიზმების 5-კვირიანი კურსით. ცხიმოვანი მჟავების კლიზმების დადე- 

ბითი შედეგია აღნიშნული მწვავე რადიაციული პროქტიტის შემთხვევებშიც. 

არის მონაცემები პროსტაგლანდიჩ LI-ის აჩალოგის მიზოპროსტოლის რექტა- 

ლური სანთლების გამოყენებით ქრონიკული პროქტიტის სიმპტომების შემცირების 

შესახებ. მწვავე პროქტიტთან დაკავშირებით მონაცემები არაერთგვაროვანია. ამავე 

დროს, მითითებულია მეზოპროსტოლით მკურნალობის ფონზე სისხლდენის ეპისოდე- 

ბის გახშირება. ის რადიაციული პროქტიტის პრევენციულ საშუალებადაც განიხილე- 

ა, 
ანტიანთებითი თერაპიის (ორალური რმესალაზინთ და ბეტამეტა ზონის 

კლიზმებით) პარალელურად მეტრონიდაზხოლით 4-კვირიანი მკურნალობის შედეგად 

მიღებულია რექტალური სისხლდენების და ფაღარათის მნიშვნელოეანი გაიშვიათე- 

ბა, რაც 1 წელიწადს შენარჩუნდა მკურნალობის დამთავრების შემდეგაც. 

ქრონიკული რადიაციული პროქტიტის დროს სისხლდენის, ფაღარათისა და 

ურგენტული მოთხოვნილებების შემცირებაა დაფიქსირებული ანტიოქსიდანტური 

თერაპიის, – ვიტამინი # და C-თი 4-კვირიანი მკურნალობის – შედეგად. ტკივილი 

არ მცირდებოდა. მეურნალობის 1 წელზე ხანგრძლიეად გაგრძელების ფონ“სე სიმ- 

პტომების გაუმჯობესება რჩებოდა მყარად. 
ქრონიკული რადიაციული პროქტიტის დროს სისხლდენის სამკურნალოდ იხ- 

მარება ფორმალინის 4%-იანი ხსნარი სწორი ნაწლაეის ირიგაციის ან დასველებუ- 

ლი დოლბანდის ადგილობრივი აპლიკაციის სახით. არის მონაცემები აპლიკაციე- 

ბის 70-75%-იანი შედეგიანობის შესახებ. სწორი ნაწლავის ირიგაციისთეის 50 მლ 
სტანდარტული ხსნარი უნდა შეივსოს 400-500 მლ-მდე. დადებითი ეფექტი მიღებუ- 
ლია 75%-%ზე მეტ შემთხვევაში. 25%-ში მოსალოდნელია გართულების სახით ტკიეი- 

ლი ანალურ ან მენჯის არეში. არსებობს სტრიქტურებისა და შეუკავებლობის 

ფორმირების მცირე რისკიც დისტალური ტელეანგიექტაზიების ადგილობრივი 

მკურნალობისთვის მოწოდებულია ასევე ფორმალდეჰიდი. 

ტელეანგიექტაზიებიდან ქრონიკული სისხლდენის სამკურნალოდ ასევე გამოი- 
ყენება ენდოსკოპიური თერმული აბლაცია ლაზერის სხივებით ან კოაგულაცია არგო- 
ნის პლაზმით. რექტალური სისხლდენის შემცირებასთან ერთად, აღინიშნება ნაწლა- 
ვის ფუნქციის გაუმჯობესება. მკურნალობას აქვს გართულებების მცირე რისკი. ზოგ- 

ჯერ ამ მეთოდებს იყენებენ ლორწოვანი გარსის წყლულებისგან და სტრიქტურების- 
გან გასასუფთავებლადაც. 70%-ზე მეტ შემთხვევაში მკურნალობა სანგრძლიევია. 

დეფეკაციის გაძნელება, რომელიც ფიბროზული სტრიქტურებითაა გამოწეეუ- 

ლი, ჩვეულებრიე, წარმატებით ექვემდებარება ნაწლავის დილატაციას, დამარბილე- 
ბელი ლაქსატივების მიღებას ან სტეროიდების ინიექციებს. 
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ქრონიკული რადიაციული პროქტიტის სამკურნალოდ, სხვა მეთოდების 
უეფექტობის შემთხვევებში, გამოიყეჩება ჰიპერბარული ოქსიგენაცია. 100% ჟან- 
გბადის ინპალაცია ტარდება სრული 2 ატმოსფერული წნევით 90 წუთს 30 დღის 
განმავლობაში. არსებული მონაცემებით, შემთხეევათა ორ მესამედში აღინიშნება 
ნაწილობრივი ან კარგი ეფექტი – მცირდება სისხლდენა, იშვიათდება ურგენტული 

მოთხოვნილებები, გაადვილებულია წყლულების განკურნება. ტკივილის 'შესახებ 
პაციენტების აზრი არ იყო ერთგვაროვანი. 

როგორც სიმპტომების, ასევე პრეპარატების დოზების შემცირებას ხელს უწ- 
ყობს დიეტა. სასარგებლო აღმოჩნდა სიმპტომურ მკურნალობასთან ერთად ნაკ- 
ლებცხიმიანი, ნაკლებბოჯკოებიანი დიეტის დაცეა, უმი ხილისა და ბოსტნეულის 

აკრძალეა. არ არის სასურველი რძის პროდუქტები, მარცელეულის პროდუქტები, 

უხეშად გაცრილი ფქვილის პური, ხილი, ნიგოზი. ცხიმზე 'შემწვარი კერძების მა- 
გივრად უნდა მიიღონ უშუალოდ ცეცხლზე, გრილზე ან თონეში მომზადებული 
საკვები. იკრძალება კოფეინი და ალკოჰოლი, რომელთა დიურეზული ეფექტი შეიძ- 
ლება გახდეს დაავადების გამწვავების მიზეზი. რეკომენდებულია საკვებში ჯაეზის 
(მუსკატის) დამატება საჭმლის მონელების პროცესის ფრთხილად დაქვეითებისთვის 
და ნაკლები რაოდენობის საკვების მიღება საჭმლის მონელების პროცესის გაადეი- 
ლებისთვის. სასურველია გულმოდგინედ მომზადებული ვაშლის პიურე, ბანანები, 

თეთრი პური, კვერცხი და კულინარიულად დამუშავებული ბოსტნეული. 
ქირურგიული დახმარება განიხილება ნაწლავების რადიაციული დაზიანების 

როგორც მკურნალობის, ასევე პროფილაქტიკის ჭრილში. რამდენადაც დიდი არ 
უნდა იყოს გართულებების რისკი, რიგ შემთხეევებში დგება ოპერაციული ჩარევის 

აუცილებლობა. პირველ რიგში ეს ეხება თერაპიისადმი რეფრაქტერულ შემთხვეე- 
ვებს: რექტალური სისხლდენის, ფაღარათის და ტენეზმების არაეფექტურ თერაპი- 
ას. გარდა ამისა, ქირურგიული დახმარების აუცილებლობა შეიძლება დადგეს ნაწ- 
ლავის ობსტრუქციის (მაგ. რექტალური ან რექტოსიგმოიდური სტენოზის), პერფო- 
რაციის ან შერთულის (მაგ. რექტოვაგინალური ფისტულის) ფორმირებისას, ერთ- 
ერთი ინფორმაციით სხივური თერაპიის დამთავრებიდან საშუალოდ 3 წლის ინ- 

ტერვალში ოპერაცია დასჭირდა პაციენტების დაახლოებით 9%-ს. 
რადიაციული კოლიტის სამკურნალოდ კეთდება მსხვილი ნაწლავის რეზექცია 

ან კოლექტომია. ასწვრივი, განივი და დასწვრივი კოლინჯი იშვიათად ექვემდებარება 

მთლიანად რადიაციულ დაზიანებას და რეზექციის შემთხვევეაში ნაწლავის ჯანმრთე- 
ლი ბოლოების შეერთება თავისუფლად არის შესაძლებელი. ანასტომირების გართუ- 
ლებების სიხშირე მნიშვნელოვნად მცირდება. კოლექტომია კეთდება რადიაციული 

კოლიტის იშეიათ შემთხეევებში, როდესაც აუცილებელია მსხეილი ნაწლავის მთლია- 
ნად მოცილება და ბრმა ნაწლავის დაკავშირება ანუსთან ან მუცლის კედელზე შექ- 
მნილ ხვრელთან, მაიოს კლინიკის მოდიფიკაციის მიხედვით. 

სწორი ნაწლავის დაზიანების შემთხვევაში უმთავრესად ტარდება დივერსიუ- 
ლი პროცედურები და მხოლოდ იშეიათად – რეზექცია. არაანასტომიზირებადი რე- 
ზექცია გულისხმობს პროქტექტომიას და კოლოსტომიას, პარტმანის რექტალური 

პლომბით ან მის გარეშე. 
პაციენტებთან, რომლებმაც გადაიტანეს რადიაციული ზემოქმედება და საჭირო- 

ებენ ქირურგიულ ჩარევას, ოპერაციის წინა პერიოდი გამორჩეულ ყურადღებას მოით- 
ხოვს. სიკვდილიანობა ოპერაციის დროს მაღალია, ის 30%-დან 65%-მდე მერყეობს. 
ოპერაციის შემდგომ პერიოდში ეს მაჩვენებელი 7-25%-ია. ითვლება, რომ ოპერაციის 

ტექნიკური სირთულიდან და ოპერაციის შემდგომი გართულებების (ანასტომოზიდან 
გაჟონვა, ფისტულის განვითარება) სიხშირიდან გამომდინარე, სასურველია ქირურგი- 
ული მკურნალობისგან თავის მაქსიმალურად შეკავება. 30-წლიანმა რეტროსჰექტრულ- 
მა ანალიზმა აჩვენა ქირურგიული ჩარეეების სიხშირის თანამიმდევრული კლება. 
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თავი 2. ნაწყლავების ალერბიული დაავადებები 

შესავალი 

ნაწლავების ჩართულობა ალერგიულ რეაქციებში მრავალმხრივია: (1) ნაწლავე- 

ბი წარმოადგენს კარიბჭეს, საიდანაც ხდება ორგანიზმში უცხო ნიეოთიერებების შეღ- 
წევა; (2) ნაწლავების ლორწოვანი გარსი ასრულებს დამცველ ბარიერულ ფუნქციას, 
რომელიც ქყეითდება მისი დაზიანებისას; (3) ნაწლავებში უხვად წარმოდგეჩილი ლიმ- 
ფოიდური ქსოვილი იმუნური ზემგრძნობელობის წინაპირობაა; (4) ნაწლავების ლორ- 

წქვეშა შრის ეოზინოფილური ინფილტრაციის ალბათობა ე.წ. “მაღალი ეოხინოფილი- 

ის” ფონზე. 
გასტროენტერალური სიმპტომები არაიშეიათი გამოვლინებაა დაუყოვნებელი 

(ანაფილაქსიური, ატოპჰური) ტიპის ალერგიული რეაქციისა, რომლის გამომ წვევი მი- 
ზეზი საკვებ პროდუქტებსა და საკვებ დანამატებში არსებული პოტენციური ალერგე- 
ნებია. 

საკვებისმიერი ალერგია შეიძლება იყოს შენელებულიც, მაგალითად, ჩეილების 

რეაქცია ძროხის რძეზე. 

კუჭ-ნაწლავის ალერგიულ დაზიანებას ასევე მიეკუთვნება ეოზინოფილური იჩ- 

ფილტრაცია ე.წ. “დიდი ეოზინოფილიების” ფონზე, რისი უხშირესი მიზეზიც პარაზი- 

ტებით ინვაზიაა. 
ავტოიმუნურ დაავადებას წარმოადგენს ცელიაკია. 

ამავე დროს, ნაწლაეები, ღვიძლთან და კანთან ერთად, არის “ტრაჩსპლანტატი 
მასპინძლის წინააღმდეგ” რეაქციის უხშირესი სამიზნე. რეაქცია ვითარდება მწვავედ 
ძელის ტვინის ტრანსპლანტაციიდან რამდენიმე კეირაში. კუჭ-ნაწლავის დაზიანება 

ვლინდება ინტენსიური ფაღარათით და მოჭერითი ხასიათის ტკივილით მუცელში. ფა- 

ღარათის შედეგად შეიძლება განვითარდეს ცილებისა და ელექტროლიტების დეფიცი- 

ტი. ღვიძლის დაზიანების კლინიკა ვარირებს სუბკლინიკური სიყვითლიდან გამოხა- 

ტულ სიყვითლემდე და ჰეპატომეგალიამდე. კანზე აღინიშნება მაკულო-პაპულოზური 
გამონაყარი. 

ალერგიული დაავადებების დიაგნოსტიკაში ძირითადი ადგილი უკავია “კვები- 

თი” ანამნეზის გულდასმით შესწაელას. “დამნაშავე” პროდუქტების ამოღება დიეტი- 

დან ხელს უწყობს კლინიკური სიმპტომებისა და ნაწლავებში არსებული მორფოლო- 

გიური ცელილებების უკუგანეითარებას. 
საკვებისმიერი ალერგია შეიძლება იყოს მიზეზი მომჩელებელი ფერმენტების 

პროდუქციის დაქვეითების, მალდიგესტიისა და მალაბსორბციისა, ნაწლავების სანა- 

თურში წყლისა და ელექტროლიტების სეკრეციის გაზრდისა, რაც ერთობლივად იწ- 

მევს საჭმლის მონელების პროცესის მნიშენელოვან დარღვევას. მოსალოდნელია 
სხვადასხვა ხარისხის პათომორფოლოგიური ცვლილებებიც – ლიმფო-პლაზმოციტა- 

რული ინფილტრატების ფორმირება ლორწქვეშა შრეში, წყლულოვან-ჰემორაგიული 

და გრანულომატოზური პროცესები. 

ანაფილაქსიური რეაქციის ენტერალური კომკონენტი 

არსი, ეპიდემიოლოგია. ეტიოლობია პათობენეზი 
ანაფილაქსიური რეაქციის გამოწვევა შეუძლია ნებისმიერ საკვებ პროდუქტს. მი- 

სი ალბათობა მატულობს წვრილი ნაწლავის ლორწოვანი გარსის დამცველი ბარიე- 
რის მოშლის, მასში იმუნოგლობულინებისა და ლიმფოიდური ქსოვილის შემცირების 
პირობებში. ლორწოვან გარსში არსებული დეფექტებით ან გამტარებლობის გაზრდის 
მეშვეობით ხდება ორგანიზმში ალერგიული თვისებების მქონე მაკრომოლეკულების 
შეჭრა. თუმცა მხოლოდ ამ მიზეზით არ აიხსნება ალერგიული რეაქციის განეითარება 
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– ნაწლავების დაავადების მქონე პაციენტებში ის გეხვდება იმავე სიხშირით, როგორც 
საერთო პოპულაციაში. ითვლება, რომ გადამწყვეტი მნიშენელობა აქვს ორგანი“სმის 
იმუნური სისტემის მდგომარეობას. ანაფილაქსიური რეაქციის უხშირესი გამომწეევია 
კვერცხი, მარწყვი, თევზი, შოკოლადი, ყავა, ნიგოზი, არაქისი, სოია, ფორთოხალი, კი- 
ბორჩხალები. ჩვეულებრიე, ალერგია აღინიშნება 1-2 პროდუქტის მიმართ, მრაელობითი 
ჰიპერმგრძნობელობა კი არც ისე ხშირია. არაქისის და ნიგო'ის მიმართ არ არსებობს 
ჯვარედინი რეაგირება. არაქისისა და სოიის მიმართ ალერგიული პირები ყოველგვარი 
რეაქციის გარეშე იღებენ ამ მცენარეების ზეთებს. 

კლინიკური სურათი. ბართულებები 
კვებითი ანაფილაქსიის შემთხვევში სიმპტომები ვითარდება ალერგენის 

შემცველი საკვების მიღებისთანავე ან მიღებიდან L2 საათის განმავლობაში. ექსტრა- 
ენტერალურ გამოვლინებებთან, ჭინჭრის ციებასთან, ანტიონევროზულ შეშუპებასთან, 
ატოპურ ასთმასთან, ხორხის შეშუპებასთან, არტერიულ ჰიპოტენზიასთან, ერთად შე- 
იძლება იყოს გულისრევა და ღებინება, მუცლის მწვავე ტკივილი, ფაღარათი, წვრილ 
ნაწლავში ტრანზიტის შეფერხება. , 

დიაბნოსტიკა. დიფერენციული დიაგნოსტიკა 
ალერგიული რეაქციის გამომწვევი პროდუქტის დადგენის მიზნით ინიშნება 

შეზღუდული დიეტა თანდათანობითი გაფართოებით. თავდაპირველ რაციონს ერთი 
კვირის განმავლობაში შეიძლება შეადგენდეს ბრინჯი, ცხვრის ხორცი, ზეთი, კარტო- 
ფილი, ვაშლი. 

, ლაბორატორიული მონაცემებიდან დამახასიათებელია ეოზინოფილია. სპეციფი- 
კური ტესტებიდან გამოიყენება კანის სინჯები სხეადასხვა საკვები ალერგენით და 
სისხლში I5C-ს განსაზღერა. 

კოლონოსკოპია ბიოფსიით ხშირად ავლენს თეძოს ნაწლავისა და ბრმა ნაწლა- 
ვის ლორწოვანი გარსის ანთებას. 

საკვების აუტანლობა შეიძლება გამოწვეული იყოს არაიმუნური რეაქციითაც, 
როდესაც სიმპტომები განპირობებულია საკეებში ან საკვებ დანამატებში არსებული 
ნივთიერებების უშუალო მოქმედებით კუჭ-ნაწლავის ტრაქტზე. საკვებით ინტოქსიკაცი- 
ას ასევე ახასიათებს სახის ჰიპერემია, გულისრევა და ღებინება, ფაღარათი, თავის 
ტკივილი, ზოგჯერ ჰიპოტონია. ამავე დროს, გამოსარიცხავია ე-წ. „ფსევდოალერგია“ 
ანუ "ანაფილაქტოიდური რეაქცია”, რომელიც გამოწვეულია უშუალოდ საკვები ნივთი- 
ერებების მიერ პოხიერი უჯრედების გააქტიურებით (მაგ. კოფეინით, იოდით) ან საკ- 
ვებში ჰისტამინის შემცველობით (გროვდება გაფუჭებად თევზში). 

ალერგიული დაავადებისგან დიფერენცირებული უნდა იყოს ამა თუ იმ საკეების 
მიღების დაუსაბუთებელი შიში, პაციენტის მიერ ახსნილი “ამ პროდუქტ(ებ)ისადმი 
ალერგიულობით”. მდგომარეობა შეიძლება გახდეს სერიოზული გართულებების მიზე- 
ზი და მოითხოვდეს ფსიქოთერაპევტის დახმარებას. 

მკურნალობა. პრობნოზი 
გასტროენტეროლოგიური სიმპტომების მართვა დაუყოვნებელი ტიპის ალერგიუ- 

ლი რეაქციის ფარგლებში პრაქტიკულად იგივეა, რაც ამ ტიპის რეაქციის პროფილაქ- 
ტიკისა და ურგენტული თერაპიის სტანდარტი. 

ალერგენთან კონტაქტის არიდების მიზნით აუცილებელია კონკრეტული გამოც- 
დილების საფუძველზე კვების რაციონიდან ყველა იმ პროდუქტის ამოღება, რომლებიც 
ამ პიროვნებაში იწვევენ ალერგიულ რეაქციას. უხშირესად ეს სრულიად საკმარისია. 
პოდუქტების ეტიკეტზე უნდა იყოს მითითება სავარაუდო ანტიგენური ინგრედიენტების 
შემცველობის ”შესახებ, მაგალითად, კანფეტებში არაქისის არსებობაზე. პაციენტმა უნ- 

და იცოდეს ნემსის გაკეთება და თან ჰქონდეს ჟჰინეფრინის (ადრეჩალინის) ამპულა, რა- 
თა საჭიროებისას შეეძლოს, დამოუკიდებლად აღმოუჩინოს დახმარება საკუთარ თავს. 

რეაქციის კუპირებისთვის ინიშნება ანტიჰისტამინური პრეპარატები – წყდა ILს- 
რეცეპტორების ანტაგონისტები (მაგ. ტავეგილი 1 აბი და რანიტიდიჩი 150 გრ დღეში 2- 

2-ჯერ), პოხიერი უჯრედების დეგრანულაციის ბლოკერები (ზადიტენი 2 მგ დღეში 2- 
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ჯერ ჭამის დროს ან კლარიტინი 10 მგ დღეში I-ჯერ). 
ალერგიული გასტროენტერინის პროგნოზი კეთილსაიმედოა. 

რეაქცია ძროხის რძეზე 

არსი, ევიდემიოლობია, ეტიოლოგია, პათოგენეზი 
ალერგია ძროხის რძის ცილების მიმართ, ჩეეულებრიე, ვლინდება დაბადებიდან 

4 თვის განმავლობაში, თუმცა არ არის გამორიცხული მისი გაჩნეითარება მოზარდებსა 
და მოზრდილებშიც. რეაქცია აღინიშნება ჩვილების მთლიანი პოპულაციის 0.2-0,6%-ში. 
ის გრძელდება უხშირესად 1 წლის ასაკამდე, რის შემდეგაც სწრაფად ქრება. 

ძროხის რძის აუტანლობის მიზეზად ითვლება გადახრები ჩვილის იმუნოლოგი- 
ურ სტატუსში – კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის იმუნური სტრუქტურების არასრულყოფილი 

განვითარება. 
რძის აუტანლობასთან ერთად შეიძლება აღინიშნებოდეს ალერგია სხეადასხვა 

მცენარეული და ცხოველური ცილებისადმიც (კეერცხისადმი, თევსისაღმი, ნიგოზი- 
სადმი). 

ე კლინიკური სურათი, ბართულებები 
რძესე ალერგიის გამოვლინებები სხვადასხეა ხარისხისაა, დაწყებული მსუბუქი 

რინორეით და დამთავრებული ფაღარათით, ღებინებით, მუცლის ტკივილით, ასთმით, 

იშვიათად – ანაფილაქსიური შოკითაც კი. აღსანიშნავია, რომ ჩივილები ყველაზე ხში- 
რია საჭმლის მომნელებელი სისტემის მხრიე, ნაკლებად ხშირია – სუნთქვის ორგანო- 
ებისა და კანის მხრიე და მნიშვნელოვნად იშვიათია – სხეა ორგანოებისა და სისტემე- 

ბის მხრივ. ფაღარათი აღინიშნება შემთხვევათა თითქმის 90%-ში, ღებინება – 45%-ში, 
მუცლის ტკივილი – 40%-ში, ატოპური დერმატიტი – 35%-ში, რინიტი და ასთმა – 2130- 

30-%-ში, ჭინჭრის ციება – 15%-ში, ანაფილაქსია – 12%-ში. ბავშეებში საკეები პროდუქ- 

ტები ყველაზე ხშირად იწვევენ სტომატიტისა და ფარინგიტის პროვოცირებას. აღწე- 
რილია მწვავე ჰემორაგიული პროქტიტის განვითარებაც. 

დიაბნოსტიკა, დიფერენციული დიაბნოსტიკა 
რძის ცილებისადმი ალერგიულობის შემთხვევაში სისხლის შრატში ვლინდება 

ამ ცილებისადმი სპეციფიკური ანტისხეულები. 

მკურნალობა. პრობნოზი 
ალერგიული რეაქციის კუპირებისთვის ტარდება სტანდარტული მკურნალობა. 

პვებისთვის იყენებენ სხვადასხვა ნარევებს, რომლებიც არ შეიცავენ ძროხის რძეს. ხე- 
ლოვნურ კვებაზე მყოფი ალერგიული ჩვილების უმრაელესობა კარგად იტანს სოიოს 
რძეს, თუმცა აღწერილია ალერგია მის მიმართაც. 

დროული დიაგნოსტიკისა და პროფილაქტიკის შემთხვევაში ჩვილებში პროგნო- 
ზი ცუდი არ არის. მოზარდობის პერიოდში ამ ბაეშვებში არაიშვიათია ალერგია ამა 
თუ იმ პროდუქტის, მაგალითად, კვერცხის მიმართ. 

ნაწლავების ეოზინოფილური ინფილტრაცია 

რსი, ეკიდემიოლობია. ეტიოლობი თოგენეჭზი 
ჰიპერეოზინოფილიის უხშირესი მიზეზებია სტრონგილოიდოზი, შისტოსომოზი, 

ასკარიდოზი, ფილარიოზი. ნაწლავების ეოზინოფილური ინფილტრაცია იშვიათი დაა- 
ვადებაა, რომლის კლინიკური მანიფესტაცია პათოლოგიური პროცესის ლოკალიზაცი- 
ასა და სიღრმეზე არის დამოკიდებული. 

კლინიკური სურათი. გართულებები 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ლორწოვანი გარსის დაზიანებისთეის დამახასიათებე- 

ლია პოსტპრანდიალური გულისრევა და პირღებინება, მოვლითი ტკივილი მუცელში, 
დიარეა. გართულების სახით მოსალოდნელია წონაში დაკლება, ფარული სისხლდენა, 
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რკინადეფიციტური ანემია, ცილების დაკარგვით მიმდინარე ენტეროპათია, ბაეშვებში 
ზრდის შეფერხება. კუნთოვანი გარსის ინფილტრაციის შემთხვევაში შეიძლება განვი- 

თარდეს ევაკუაციის დარღვევა და გაუვალობა წვრილი ნაწლავების დონეზე. სეროზუ- 

ლი გარსის ჩართვა პროცესში გამოიხატება ეოზინოფილების შემცველი ასციტური 
სითხის დაგროვებით. 

დიაბნოსტიყა. დიშერენციული დიაბნოსტიკა 
დიაგნოზის დადასტურება ხდება ნაწლავის კედლის ეოზინოფილებით ინფილ- 

ტრაციის დადგენით. ეოსინოფილიისა და გასტროენტერალური სიმპტომების თანაარსე- 
ბობისას საჭიროა კუჭის და წვრილი ნაწლავის მორფოლოგიური შესწაელა. კუჭის ან- 

ტრალური ნაწილის ხშირი დაინტერესების გამო აუცილებელია კუჭის ამ ნაწილიდან 
ბიოფსიური მასალის აღება. წვრილ ნაწლავში დაავადებას აქვს ე.წ. “ლაქობრიეი” გაე- 

რცელება, რის გამოც აქ საჭიროა გაკეთდეს ლორწოვანი გარსის მრავლობითი ბიოფ- 
სია. ეოზიჩოფილიის მიზეზსის გარკეევისას საკმარისი შეიძლება არ იყოს განავალში 
ჰელმინთებისა და მათი კვერცხების განსაზღვრა, რადგანაც ეოზინოფილური რეაქცია 
ვითარდება პარაზიტების არა ნაწლავების სანათურში არსებობისას, არამედ ორგანიზ- 
მის სხვადასხვა ქსოვილში ინვაზიის შედეგად. პარაზიტარული ინფექციის დიაგნოსტიკა 

ხშირად მოითხოვს -სეროზული სითხეებისა და ქსოვილოვანი ბიოპტატების შესწავლას. 

ცელიაკია 

არსი, ეკიდემიოლობია, ეტიოლოგია, პათობენე%სი 
ცელიაკია (გლუტენოენტეროპათია (ცელიაკიის დაავადება, არატროპიკული 

სპრუ, გი-გერტნერ-გეიბნერის დაავადება), კლასიკური გაგებით, არის წვრილი ნაწლა- 
ვების ანთება, რომელიც გამოწვეულია და ვითარდება გენეტიკურად განპირობებული 
ჰიპერმგძნობელობით ხორბლის, ქერის და ჭვავის მარცელების წებოგვარას (9IსI6ი) ცი- 
ლებისადმი. დაავადების მორფოლოგიურ სუბსტრატს წარმოადგენს წერილი ნაწლავე- 
ბის ლორწოვანი გარსის სუბ ან სრული ატროფია ხაოების დასიანებით, პათოფიზიო- 

ლოგიურ არსს – წვრილ წაწლავებში შეწოვის პროცესის დარღვევა; კლინიკური სურათის 
ქვაკუთხედს – ტოტალური მალაბსორბციის სინდრომი, მკურნალობის უმნიშენელო- 
ვანეს მიმართულებას – გლიანის გარეშე დიეტის დაცვა. 

ამავე დროს, ცნება “ცელიაკია”, თანამედროვე გაგებით მოიცავს IIL#-ის ტიპებ- 
თან გამოკვეთილად ასოცირებულ ავტოიმუნურ პათოლოგიას, რომელიც არ შემოი- 
ფარგლება მხოლოდ გასტროენტეროლოგიური პროფილის პრობლემებით. 

დაავადების სახელწოდება, ცელიაკია, მისი პირველაღმწერელის სახელიდან წარ- 
მოსდგება. ახალი წელთაღრიცხვის პირველ საუკუნეში არეთეიმ კაპადოკიიდან და ცტე- 

ლი ავრელიანმა ბავშვებსა და ქალებში აღწერეს ქრონიკული ფაღარათი და სტეატო- 

რეა სახელწოდებით “Mი0ჯხს5 C0CI18Cს5”. ბავშვებში დაავადების სრული კლინიკური სურა- 
თი – ქრონიკული ფაღარათი, განლევა, ფიზიკურ განვითარებაში ჩამორჩენა და ანემია 
მოწოდებული იყო 1888 წელს ლონდონის ბართოლომეის ჰოსპიტლის ექიმის სემიუელ 

გის (5. CC) მიერ. 1950 წელს ჰოლანდიელმა პედიატრმა ჟილემ დიკემ პირველმა დაუკავ- 

შირა ბავშვების ეს დაავადება ხორბლისგან გამოყოფილ, სპირტში ხსნად ცილა გლუ- 

ტენს. ორი წლის შემდეგ დაავადებულ ბავშეებში მკლვერისა და ფრენჩის (C. XიIIVC6(, .). 
#<Cიძი) მიერ წარმატებიო იქნა გამოყენებული გლუტენისგან თავისუფალი დიეტა. 

ცელიაკია, ენტეროლოგიური მანიფესტაციის სახით, არის იშეიათი პათოლოგია, 

მაშინ როდესაც, სკრინინგული სეროლოგიური გამოკვლევების მიხედით, მისდამი გენე- 
ტიკური განწყობა მოსახლეობის 0,5-1 %-ში აღინიშნება. სავარაუდოდ, დაავადებულობა 

იზრდება ასაკის მატების შესაბამისად. ფინეთში შემთხეევით შერჩეულ პოპულაციაში 

ჩატარებულმა გამოკელევამ აჩვენა, რომ 52 წელზე მეტ ხანდაზმულთა შორის ცელია- 
კიის სიხშირე 2%-ს აღემატება. 

გაცილებით ხშირია დაავადების არანაწლავური გამოელინება ფარული და 
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სუბკლინიკური ფორმების სიხშირე რამდენჯერმე აღემატება კლასიკური ფორმების 
სიხშირეს. 

ითელება, რომ გლუტენური ენტეროჰათია კავშირშია მცენარეული ცილა გლუ- 
ტენის ფრაქცია გლიადინთან. ცელიაკიისადმი განწყობილ პირებში გლიადინი, იმუნუ- 
რი პასუხის პროვოცირებით, იწვეეს წვრილი ნაწლავის ლორწოვანი გარსის დაზიანე- 

ბას, თავისებური ატროფიითა და აბსორბციის მძიმე დაზიანებით. 

გარდა ანთებითი პროცესისთეის ტიპიური იმუნური ძვრებისა, ცელიაკია წარ- 
მოდგენილია სპეციფიკური მახასიათებლებითაც, როგორიცაა: (1) კონკრეტული ანტი- 

გენი მარცვლეულის წებოგეარას ცილების სახით; (2) პაციენტის მიკუთენება III.4-002 

აჩ ILILტ-სლ08 სუბპოპულაციებთან; (3) ქსოვილოვან ფერმენტ ტრანსგლუტამინაზას 

(LC2-ის) საწინააღმდეგო ანტისხეულების არსებობა. 

162 ახდენს გლუტენის პეპტიდების დეზამიჩირებას, რითაც ზრდის მათ აფინო- 

ბას IML#4ტ-002-ისა და IL#-008-ის მიმართ. გენეტიკური განპირობების პირობებში 

წერილი ნაწლავის ლორწოეანი გარსის !-ლიმფოციტები აღიქვამენ გლიადინის იმ 

პეპტიდებს, რომლებიც მიეკუთვნებიან C0 მოლეკულებს და აქვთ ანტიგენის თვისებები. 
ანტიგენის გამოცნობის საპასუხოდ მატულობს ცყტოკინების (მაგ. IL-10 თIIM# ღა. ინ- 

ტერფერონ თVMტ) პროდუქცია. 9/1 ფორმის C04' I-ჰელპერების მიერ ციტოტოქსიკური 

C08' +-უჯრედების აქტივაციის შედეგად ეითარდება როგორც წერილი ნაწლავის 

ლორწოვანი გარსის ანთება, მალაბსორბცია და მეორადი სიმპტომები, ასევე სხვადას- 

ხეა აუტოიმუნური დაავადება. გარდა ამისა, გლუტენი იწეეეს თანდაყოლილ იმუნურ 

პასუხს, რომლის რეალიზაციაც ადაპტაციურ იმუნიტეტთან შეთანხმებულად ხდება. 

კლასიკური ცელიაკია ხშირად არის კომპლექსში სხვა ავტოიმუნურ დაავადებებთან – 

შაქრიან დიაბეტთან 1 ტიპის, ავგტოიმუნურ თირეოიდიტთან, დერმატიტთან, ჰერპესის 
ფორმის და ავტოიმუნურ სიქაჩლესთან. ინსულინზე დამოკიდებული დიაბეტით დაავა- 

დებულებს 6,4%-ში აღენიშნება უსიმპტომო ცელიაკია. სეროლოგიური გამოკყლევებით, 

დაავადების ლატენტური და მცირესიმპტომური ფორმები განსაკუთრებით ხშირად 

ვლინდება გლუტეინური ენტეროპათიით დაავადებულთა უახლოეს ნათესავებს შორის. 

ცელიაკიის კლინიკას, განსაკუთრებით მისი ხანგრძლივად მიმდინარეობისას, 
განსაზღვრავს უნივერსალური მალაბსორბცია – დისახარიდების, ცხიმების, ვიტამინე- 
ბის, რკინის, კალციუმის შეწოვის დარღეევა, ცისტინის ტრანსპორტის დღა ტრიფტომა- 
ნის ცვლის მოშლა. ამავე დროს, ცელიაკიისთვის ტიპური ავტოანტისხეულების ან 
მხოლოდ გლიადინის საწინააღმდეგო ანტისხეულების არსებობა გამოვლენილია რიგ 

შემთხვევებში ისეთი აუხსნელი ნეეროლოგიური და ფსიქიკური დარღვევების დროს, 
როგორიცაა ნათხემისმიერი ატაქსია, პერიფერიული ჩეიროჰათია, შიზოფრენია და აუ- 

ტიზმი. სეროლოგიურ მონაცემებთან ერთად, გლუტენის არშემცეელი დიეტის ეფექტუ- 
რობაც მიანიშნებს, რომ წებოგვარას აუტანლობა შეიძლება გამოვლინდეს ცელიაკიის 
ტიპური სურათიდან საკმაოპდ განსხეავებული მოვლენებით. თუ ცელიაკიის ენტერა- 
ლური ფორმის პათოგენეზი მეტ-ნაკლებად გარკვეულია, ატიპიური ფორმების პათოგე- 

ნეზი აქტიური განხილვისა და კამათის საგანს წარმოადგენს. 
ამავე დროს, ქეეყნდება მონაცემები გლუტენისადმი არაცელიაკიური მგრძნობე- 

ლობის შესახებ. ჯერჯერობით რჩება სურვილად უფრო სრულყოფილად იქნეს წარ- 
მოდგენილი ამ სტატუსის კლინიკური მანიფესტაცია, ისევე როგორც მოსაზრებები მი- 
სი პათოგენეზის, ეპიდემიოლოგიისა და მართვის თაობაზე. საყურადღებოა გლუტენი- 
სადმი არაცელიაკიური მგრძნობელობის როლი ისეთი პათოლოგიების განვითარებაში, 
როგორიცაა ბნს, ქრონიკული დაღლილობა, ავტოიმუნური დაავადებები. არის მცდელო- 
ბა მოხდეს შეთანხმება ამ პათოლოგიის დეფინიციისა და ნომენკლატურის შესახებ. 

კლინიკური სურათი. გართულებები 
კლინიკური სურათი ვარირებს სრულიად უსიმპტომოდან გლობალური მალააბ- 

სორბციის სინდრომამდე. ენტერალური სიმპტომები და ნიშნები გამოხატულია ნაწლა- 
ეის დაზიანებული ნაწილის სიგრძისა და დიაგნოსტირების დროს პაციენტის ასაკის 
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შესაბამისად. 

დაავადება ჩვეულებრიე ვლინდება 6-12 თვის ასაკში და ემთხვევა ბაეშეის რაცი- 
ონში ცომეული პროდუქტების დამატებას. ყურადღებას იპყრობს მასიური, მკეეთრი სუ- 
ნის მქონე, ქაფიანი, უფერო ან რუხი ფერის, ცხიმის შემცველი განავლის ხშირ-ხშირი 
გამოყოფა. განავალში პათოგენური მიკროფლორა არ აღინიშნება. ბავშვი თანდათან 
ხდება მოდუნებული, ფერმკრთალი, იკლებს წონაში, კარგავს მადას, ეითარდება დის- 
ტროფია. ცელიაკიისთვის ტიპური სურათია: მკვეთრი განლევის ფონზე უზარმაზარი მუ- 
ცელი, ჩამქრალი მზერა, ელვარე ლორწოვანი გარსები. გამოხატულია ფსევდოასციტი – 
სითხის დაგროვება ატონიურ ნაწლაეებში. შესაძლებელია ქვედა კიდურების შეშუპება, 
ძვლების სპონტანური მოტეხილობები. შემდგომ ეითარდება კბილების, ფრჩხილების, 
თმების დისტროფია, კანის სიმშრალე, სტომატიტი და პოლივიტამინური უკმარისობის 
სხვა ნიშნები. ბავშეები ჩამორჩებიან ფიზიკურ განეითარებაში, არიან დაბლები, ახასია- 
თებთ გულჩათხრობილობა, ხასიათის ლაბილობა, აღგზნებადობა, ჩეგატივიზმი. 

ცელიაკიის კანის ფორმას წარმოადგენს ჰერპესის მაგვარი დერმატიტი. ტიპურია 
პაპულო-ვეზიკულარული გამონაყარი ქავილით ტანზე, თავსა და კისერზე. კანის ეს 
დაზიანება აღინიშნება ცელიაკიის შემთხეევების 10%-ზე იშეიათად, მაგრამ ჰერპესის 
მაგვარი დერმატიტის პრაქტიკულად ყეელა შემთხეევაში წვრილი ნაწლავის ლორწო- 
განის ბიოფსიით ვლინდება ცელიაკიისთვის დამახასიათებელი „ცვლილებები მაშინაც 
კი, როდესაც კლინიკური მანიფესტაცია წარმოდგენილი არაა. 

გენეტიკური განწყობის მქონე ბავშვების დიდ უმრავლესობას მყარი დიარეის 
გარეშეც აღენიშნება რკინადეფიციტური ანემია, აფტოზური სტომატიტი, დერმატიტი, 
ოსტეოპოროზი, სრდაში და სქესობრივ განვითარებაში ჩამორჩენა, უშეილობა, ავტოი- 
მუნური შაქრიანი დიაბეტი (ტიპი 1). 

დიაბნოსტიკა., დიფერენციული დიაგნოსტიყა 
გასული საუკუნის 80-იან წლებში სეროლოგიური ტესტების დანერგეასთან ერ- 

თად შეიცვალა წარმოდგენა ცელიაკიაზე, როგორც იშვიათ დაავადებაზე. თაედაპირვეე- 
ლად ხდებოდა ანტიგლიადინური I860-ის, I-CM-ის და I9#-ის განსაზღვრა. მეთოდი არის 
იაფი, აქეს საკმაოდ მაღალი მგრძნობელობა, მაგრამ ნაკლებად სპეციფიკურია ცელია- 
კიისთვის. დადებითი პასუხის ყველა შემთხვევა მოითხოვს ვერიფიკაციას ბიოფსიით. 
უფრო სპეციფიკურ (99-100%) და მგრძნობიარე (93-98%) მეთოდს წარმოადგენს წერილი 
ნაწლავების ლორწოვანი გარსის, რეტიკულინისა და ენდომიზიის, საწინააღმდეგო I6#- 
ს განსაზღვრა, მაგრამ მის ფართოდ გამოყენებას აბრკოლებს პრიმატებიდან ენდომი- 
ზიის შემცველი მასალის მიღების სირთულე. სეროლოგიური დიაგნოსტიკა გაადვილ- 

„და მას შემდეგ, რაც იდენტიფიცირებულ იქნა ენდომიზიის ძირითადი ანტიგენი ქსოვი- 
ლოვანი ტრანსგლუტამინაზა, რომლის მიღება %ზღეის გოჭებისგანაა შესაძლებელი. 
ტესტის სპეცივიკურობა 94-95%-ია, ხოლო მგრძნობიარობა – 95-98%. 

მიუხედავად ასეთი მაღალი მახასიათებლებისა, ითელება, რომ საბოლოო გადაწ- 
ყვეტილება პაციენტის მუდმივ მკაცრ დიეტაზე გადასაყვანად ნებისმიერი მაღალსპეცი- 
ფიკური სეროლოგიური ტესტის დადებითი პასუხის შემთხვევაში უნდა მოხდეს წვრილი 
„ნაწლავის (12-გოჯა ნაწლავის დისტალური ნაწილის ან თეძოს ნაწლავის პროქსიმალუ- 
რი ნაწილის) ლორწოვანი გარსის ჰისტოლოგიური შესწავლის საფუძველზე. იშვიათად 
ლორწოვანის ბიოფსია კეთდება ნეგატიური სეროლოგიური პასუხის შემთხვევაშიც, თუ 
სიმპტომებისა და ლაბორატორიული მონაცმების საფუძველზე ცელიაკიაა სავარაუდო. 

ატროფია ან ნაკეცების სკალპირება ვლინდება ენდოსკოპიითვე.ე ლორწოვანი 
გარსის დაზიანება შეიძლება იყოს სხვადასხეა ხარისხის – დაწყებული ინტრაეპითე- 
ლიალური ლიმფოციტოზით და დამთავრებული სუბეპითელიალური (საკუთარი მემ- 
ბრანის) მასიური მონონუკლეარული ინფილტრაციით, ხაოების ატროფიითა და კრი„- 
ტების ჰიპერპლაზიით. ბიოფსიის ნორმალური პასუხი გამორიცხავს ცელიაკიას. 
პრედდაავადების ანუ პოტენციალური ცელიაკიის სახით გამოყოფილია ის შემთხეევა, 

„როდესაც აღგილი აქეს მხოლოდ და მხოლოდ I1-ლიმფოციტების ჭარბად თავმოყრას 
წვრილი ნაწლავის ეპითელიუმის ზედაპირზე. ადრე გმოვლენილი გადახრების გამოს- 
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წორების დაფიქსირება განმეორებითი ბიოფსიით, სამკურნალო დიეტის დაცვის შემ- 
დეგ, ასევე ადასტურებს ცელიაკიის დიაგნოზს. მაგრამ ითვლება, რომ დიეტის შედე- 
გად მდგომარეობის სწრაფი გაუმჯობესებისა და ანტიგლიადინური ანტისხეულების 

შემცირების შემთხვევაში განმეორებითი ბიოფსია საჭირო არ არის. 
დიფერენცირება ტარდება პანმალაბსორბციით მიმდინარე დაავადებებს შორის. 

ეს სინდრომი შეიძლება იყოს გამოელინება ნაწლავების ლორწოვანი გარსის დაზიანე- 
ბისა ტროპიკული სპრუს, წვრილ ნაწლავებში ბაქტერიების ჭარბი ზრღის, იროხის 
რძის აუტანლობის, ვირუსული გასტროენტერიტის, ეოზინოფილური გასტროენტერი- 
ტის შემთხვევებში და გასტრინომის დროს კუჭიდან ნაწლავებში მარილმჟავას დიდი 
მოცულოით გადასვლის გამო. გლუტენზე კლინიკური რეაქციის შევასება წარმოად- 

გენს გადამწყვეტ კრიტერიუმს ცელიაკიის საკითხის გადასაწყვეტად. 
მკურნალობა და პრობნოზი 

ცელიაკიის მკურნალობის ეფექტურ საშუალებას წარმოადგენს გლუტენის შემ- 
ცეელი პროდუქტების სრული აკრძალვა. ჩვეულებრიეი კვებისას ადამიანი დღის გაჩ- 
მაელობაში იღებს დაახლოებით 13-15 გრამ გლუტენს. მკაცრი დიეტა ინიშნება არა 
მარტო სასიცოცხლო ჩეენებით, არამედ მძიმე მალაბსორბციის თავიდან აცილების 

მიზნითაც. ამ რეჟიმის მუდმიეი შენარჩუნება საჭიროა ასიმპტომური, სუბელინიკური 

და ატიპური ფორმების დროსაც, როდესაც ჰიპერმგრძნობელობა აღინიშნება გლუტე- 

ნის მინიმალური რაოდენობის მიმართაც კი. ამგვარი მკაცრი დიეტის დაცვის პირო- 

ბებში დაავადების სიმპტომები და ნიშნები თანდათან განიცდის უკუგანეითარებას. გა- 

მოყოფილია ცელიაკიის რეფრაქტერული ფორმა, რომლის დროსაც დიეტა არის სრუ- 

ლიად ან ნაწილობრივ უეფექტო. დიეტისადმი რეფრაქტერობის ერთ-ერთი მიზეზი თან- 

დართული ავტოიმუნური დაავადებაა. 

ბოლო 10 წლის განმაელობაში მნიშენელოვნად მოიმატა ადამიანების რიცხემა, 

რომლებიც იყენებენ გლუტენისგან თავისუფალ დიეტას. შეერთებულ. შტატებში. და 
სხვა ქვეყნებში ამ დიეტის დაცვა გახდა ყველაზე ხშირი ალიმენტარული ჩეექვა. ახალი 
დაკვირვებით, 100 მილიონზე მეტი ამერიკელი არ იღებს გლუტენის შემცველ. პრო- 

დუქტს. მეტ-ნაკლებად დასაბუთებულმა მონაცემებმა გლუტენისადმი არაცელიაკიური 

მგრძნობელობის შესახებ დასაბამი მისცა აკადემიურ დებატებს გლუტენისგან თავისუ- 

ფალი დიეტის ფართოდ გამოყენების შესახებ. 

ამავე დროს გასათვალისწინებელია, რომ უგლუტენო დიეტა ძჩელად შესასრუ- 

ლებელია, სღუდავს საკვების მრავალფეროვნებას, ძვირია და შეიძლება გახდეს პაცი- 

ენტის სოციალური იზოლაციის მიზეზი. 

ეჭეგარეშეა აუცილებლობა ალტერნატიული და დამხმარე მკურნალობისა, რო- 

მელიც პაციენტების დიდი ნაწილისთვის იქნება ხელმისაწედომი და ეფექტური. კერ- 

ძოდ, უზრუნეელყოფს წებოგვარას მინიმალური რაოდენობის (3 გ/დღ) “განეიტრალე- 

ბას”, რომელსაც პაციენტი მიიღებს შემთხვევით ან იძულებით. 
დაავადების პათოგენეზის თანამედროვე გაგების შესაბამისად კლინიკური აპრო- 

ბაცია მიმდინარეობს რამდენიმე მიმართულებიო: (1) საკვებად გამოყენება ფქეილისა, 

რომელსაც მოცილებული აქვს იმუნოგენური გლუტენის ეპიტოპები; (2) შემცირება 

ბლიადინის იმუნოდომინანტური პეპტიდებისა; (3) ეპითელიუმის 70I რეცეპტორების 
ბლოკირება ნაწლავების კედლის გამტარებლობის დაქვეითების მიზნით; (4) ტრან- 

სგლუტამინაზას ინჰიბიტორებით ნაწლავებში IC2-ის აქტიურობის შებოჭვა; (5) გლუ- 

ტენის პეპტიდების წარდგენის დაბლოკვა IL/#-002-ის ანტაგონისტების მეშვეობით: (6) 
ანთების გამომწვევი ციტოკინების მოდულაცია ან დათრგუნვა; (7) გლუტენისადმი ტო- 

ლერანტობის გამოწვევა. 
მკურნალობა ანტიბიოტიკებით, ფერმენტებით და სხვა ანტიდიარიული საშუალე- 

ბებით არაეფექტურია. პაციენტებს ფარული ან ატიპური ცელიაკიით აქვთ გაზრდილი 

რისკი წვრილი ნაწლავების I-უჯრედული ლიმფომისა, ადენოკარცინომისა და კუჭ- 

ნაწლავის სხეა სიმსიენეებისა. 
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თავი II. ტივლიტი 

არსი, ეტიოლობია. პათოგენეზი 
ტიფლიტი არის ბრმა ნაწლაეის ანთება ნეკროზული ცელილებებით. ნაწლა- 

ვებს შორის ბრმა ნაწლაეის გამორჩეული ტოპოგრაფიისა და ფუნქციის გათვალის- 
წინებით ის “რეგიონალური კოლიტის” სახელითაც მოიხსენიება. ამაეე “დამსახურე- 
ბის” გამო ეს პათოლოგია ცალკე თავადაც იქნა გამოყოფილი. 

ტიფლიტი უხშირესად წარმოადგენს ეკუჭ-ნაწლაეის ტრაქტის დაავადებების: 
აპენდიციტის, კრონის დაავადების, მუცლის ტიფის, აბდომინალური აქტინომიკოზის 
გართულებას. მისი მიზეზი შეიძლება ასევე იყოს ბრმა ნაწლავზე ინფექციის ჰემა- 
ტოგენური ტრანსმისია სეფსისის, წითელას, გრიპის და სხვა მწვავე დაავადებების 
შემთხვევაში. შესაძლებელია ტუბერკულოზური ტიფლიტი ნაწლავების სხვა სეგმენ- 
ტების დაზიანებით და იზოლირებულადაც. ანთებითი პროცესის ლიმფოგენური გაე- 
რცელება ხდება როგორც მეზობელი ორგანოებიდან ბრმა ნაწლავზე, ასევე ბრმა 
ნაწლავიდან მათ მიმართულებითაც. განსაკუორებით ხშირია ილეოტიფლიტის ფორ- 

მირება. ლორწოვანი გარსიდან დაწყებული ანთებითი პროცესის ჩაღრმავებას ნაწ- 
ლავის კედელში შეიძლება მოჰყვეს ნეკროზის გავრცელება აღმავალ კოლინჯზე 

და/ან ჭიაყელა ნაწლავზე – პარატიფლიტის განეითარება. ანთებითი პროცესი ხში- 
რად მოიცავს ვისცერალურ პლევრას და ვითარდება პერიტიფლიტი. 

ტიფლიტის ხელშემწყობ ფაქტორს წარმოადგენს ბრმა ნაწლავში შიგთავსის 
შეყოვნება პათოლოგიური ფლორის გამრავლებით. 

ტიფლიტის მნიშვჩელოვან წიჩაპირობას წარმოადგენს ნეიტროპენია, გამოწვე- 
ული ლეიკოზების და სხვა ავთეისებიაჩი სიმსივჩეების ქიმიოთერაპიით, იმუნოსუპ- 
რესიული თერაპიით ორგანოების ტრანსპლანტაციის შემთხეეეებში, სხვადასხვა მიე- 
ლოტოქსიური პრეპარატის გამოყენებით, ძელის ტვინის აპლაზიით. 

კლინიკური სურათი, ბართულებები 
დაავადება, ჩვეულებრივ, დუნედ ვითარდება. დამახასიათებელი სიმპტომებია: 

ყრუ ტკივილი მარჯვენა ქვედა კვადრანტის სედა სეგმენტში, ზოგჯერ კოლიკის ტი- 
პის ტკივილი ჭამიდან რამდენიმე (უხშირესად 5-6) საათში, წელის ტკივილი, გუ- 
ლისრევა, უმადობა, ბოყინი, მუცლის შებერვა, ფაღარათი, ყაბზობა, ზოგადი სისუს- 

ტე, თავის ტკივილი. მუცლის ტკივილი ძლიერდება მოძრაობის, ხანგრძლივად დგო- 
მის, მარცხენა გვერდზე წოლის დროს. ზოგჯერ პაციენტები აღნიშნავენ ე.წ. “მაღვი- 

ძარა ფაღარათს” – დილაობით აღვიძებთ დეფეკაციაზე მოთხოვნა. ტიპურად ით- 
ვლება ფაღარათისა და ყაბზობის მონაცვლეობა. 

მუცელი მთლიანად ან მისი მარჯვენა მხარე შებერილია. პალპაციით, ჰერი- 
ტონიტის გარეშე, მუცლის პრესი დაჭიმული არ არის. ჩვეულებრიე, ისინჯება გამ- 
კვრივებული, მტკივნვეული, გაბერილი და მოძრავი ბრმა ნაწლავი. მოძრაობა იზღუ- 
დება პარა და/ან პერიტიფლიტის განვითარებისას, ილიოტიფლიტის შემთხვევაში 
ისმის შხეფის ხმიანობა. 

კლინიკურ სურათს არსებითად განსაზღვრავს ტიფლიტის გამომწვევი დაავა- 
დება. თავის მხრიე, ტიფლიტი საგრძნობლად ამძაფრებს პაციენტის პათოლოგიურ 
სტატუსს. 

პროცესის გავრცელებამ ნაწლავის კედლის სისქეში, პარა და პერიტიფლიტის 
გარდა, შეიძლება გამოიწვიოს მსხეილი ნაწლავის დილატაცია (მწვავე ტოქსიკური 
მეგაკოლონი), პერფორაცია, მეზადენიტი და/ან ორგანოს სრული დეგრადაცია, მათ 

შორის, ბაუგინის სარქველის დისფუნქცია. 
დიაბნოსტიკა, დიფერენციული დიაბნოსტიკა 
ტიფლიტის დიაგნოსტიკა უხშირესად კომპლექსური ინსტრუმენტული გამოკ- 

ვლევების შედეგების ანალიზს საჭიროებს. 
5კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის კონტრასტული რენტგენოგრაფიით (ირიგოსკოპიით, 

ილეოსკოპიით, პარიეტოგრაფიით) შეიძლება ფიქსირდებოდეს ბრმა ნაწლავის დე- 
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ფორმაცია და დამოკლება (იღებს იაბრის ან მილის ფორმას), სანათურის არამჭიდ- 
რო ავსება ბარიუმის სულფატით, მისი მნიშვნელოეანი დავიწროება (იშვიათად გა- 

ფართოება), წყლულებისა და ეროზიების მინიშნებად ბარიუმის ლაქების არსებობა, 
ჰაუსტრების შემცირება ან გაქრობა. ბრმა ნაწლავის კონტურები სადა და მკაფიოა, 
თუმცა შეიძლება იყოს წვრილად ან მსხვილად დაკბილულიც. ხშირია მისი არას- 
რულყოფილი შეკუმშვა. აღნიშნული ნიშნები უფრო მკაფიოა ორმაგი კოჩტრასტირე- 
ბის გამოყენებისას. უფრო მკვეთრად არის გამოხატული საზღვარი ბრმა ნაწლავსა 

ღა აღმავალ კოლინჯს შორის. 
ტიფლიტის დიაგნოსტიკაში გამოიყენება ასევე უსბ და მრბ. 
ანთებით პროცესში ბრმა ნაწლავის ჩართულობაზე გარკვეულწილად მიანიშ- 

ნებს განავლის მჟავე რეაქცია, მასში სახეშეცვლილი კუნთოვნი ბოჯეოების, მონე- 
ლებული უჯრედისის, უჯრედშიდა სახამებლის, იოდოფილური ფლორის ჭარბი შემ- 

ცველობა. 
ტიფლიტის დიფერენცირება ხდება მსხვილი ნაწლავის დივერტიკულიტთან, 

სიმსივნესთან, მწეავე აპენდიციტთან ღვიძლისმიერ და თირკმლებისმიერ კოლიკას- 

თან, ქალებთან სასქესო ორგანოების დაავადებებთან. 

მკურნალობა, პროგნოზი 
ტიფლიტის მკურნალობა ეტიოტროპული და სიმპტომატურია. 
აუცილებელია ჯანმრთელი ცხოვრების წესის დაცეა, სრულფასოვნი კვება. 

სასარგებლოა მუცლის მარჯვენა ნახევრის მასაჟი, ადგილობრივად სათბურები, ინ- 

ფუზსიური თერაპია, ფერმენტული პრეპარატების მიღება. 

მიზანმიმართული მკურნალობის დროულად დაწქებისას პროგნოზი საიმედოა. 

წინააღმდეგ შემთხვევაში ლეტალობა 40-50%-ს აღწეეს, რაც მირითადად პერიტონი- 

ტის განვითარების შედეგია. 

დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ტიფლიტის პროფილაქტიკას, რაც ნაწლავების 

ინფექციის, ყაბზობის ეფექტურ მკურნალობას, ანთებითი კერების სანაციას, სრულ- 

ფასოვან კვებას გულისხმობს. 
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თავი IV. მსხვილი ნაწლავის დივერტიკულოზსი 

ევიდემიოლობია, ეტიოლოგბია, პათოგენეზი 
ითვლება, რომ დივერტიკულების წარმოქმნა მსხვილ ნაწლავში, ჩვეულებრიე, 

იწყება 40 წლის ასაკიდაჩ და დააეადების გაერცელება იზრდება წლოვანების მატე- 

ბასთან ერთად. განვითარებულ ქვეყნებში 60 წელზე ხანდახმულ მოსახლეობაში 
დივერტიკულოზი აღენიშნება ყოველ მესამეს. ითვლება, რომ 80 წლის ასაკისთვის 
ის მოსალოდნელია პრაქტიკულად ყველა ადამიანში. საწინააღმდეგო სიტუაციაა 
განვითარებად ქვეყნებში ცხოვრების დაბალი დონით – იქ დივერტიკულოზი იშვია- 
თი პათოლოგია. 

წლოვანებასთან ერთად, მსხვილ ნაწლავში დივერტიკულების წარმოქმნას 
ხელს უწყობს კვების რაციონში ცელულოზის ნაკლებობა და ნაწლავის სანათურში 
წნევის მომატება. ნაწლავის შიგნით ცელულოზის სიმცირე იწვევს განავლოვანი მა- 
სის შემცირებას, ამის შედეგად კი – პერისტალტიკის პროცესის სეგმენტაციას და 
სეგმენტირებული შიგთავსის გადაადგილების გაძნელებას. ნაწლავის სეგმენტირე- 
ბულ მონაკვეთებში წნევა მატულობს, რითაც იქმნება დივერტიკულების გაჩენის პი- 
რობა. ლორწოვანი გარსის გამოდრეკა გარეთ კუნთოვანი გარსიდან ხდება ყველაზე 
სუსტ უბნებში. ასეთებს წარმოადგენენ ნაწლავის კედელში არტერიების შეჭრის ად- 
გილეტი. 

დასავლეთის ქვეყნების მონაცემებით, უმრავლეს შერმთხვევაში დივერტი- 
კულები ლოკალიზებულია სიგმოიდურ ნაწლავში, სადაც სანათურის დიამეტრი ყეე- 
ლაზე მცირეა, ამიტომ მეტია პერისტალტიკის დროს კედლის დაძაბულობა და ნაწ- 
ლავშიდა წნევა. დასავლეთში დიეტისა და ცივილიზაციის გავრცელებას თან სდევს 
მსხვილი ნაწლავის, განსაკუთრებით მისი მარცხენა ნაწილის, დივერტიკულოზის 
გეოგრაფიის გაფართოებაც. აზიელებში დიეერტიკულოზის უპირატესად მარჯვენა 
ნაწილში განვითარება დაავადების პათოგენეზში გენეტიკული განწყობისა და გარე- 
მო ფაქტორების შესაძლო მონაწილეობაზე მიანიშნებს. 

ნაწლავის სანათურში წნევის გაზრდის მიზეზად ითვლება თანამედროვე ტუა- 
ლეტებიც. დივერტიკულოზის იშვიათობა ე.წ. მესამე სამყაროს მოსახლეობაში აიხ- 
სნება დეფეკაციის განსსვავებული პოზით – გულმკერდზე მიჭერილი მუხლებით. 

კლინიკური სურათი, ბართულებები 
უხშირესად დივერტიკულოზი ხაგრძლივად უსიმპტომოა და დიაგნოზი არაიშ- 

ვიათად ისმება შემთხვევით, ენდოსკოპიური და რენტგენოგიური გამოკლევის დროს. 
პაციენტები სოგჯერ აღნიშნავენ ყაბზობას ან ყაბზობისა და ფაღარათის მონაც- 
ვლეობას, ტკივილს ჰიპოგასტრიუმის დონეზე, მეტწილად მარცხნივ. ჩვეულებრიე, 
გაურთულებელი დივერტიკულოზის დიაგნოსტიკის მიზნით ინსტრუმენტალური გა- 
მოკვლევები არ ტარდება. 

კლინიკას ძირითადად განსაზღვრავს განვითარებული გართულება. უხშირე- 
სად მოსალოდნელია: (I) დივერტიკულიტის სახით გამოხატული გამწვავება, მტკიე- 
ნეულობით მუცლის მარცხენა ქვედა კვადრანტში; (2) სისხლდენა, ზოგჯერ საკმა- 
ოდ მასიური; (3) გაუვალობა ან დივერტიკულის პერფორაცია, მწვავე მუცლის კლი- 
ნიკური სურათით. არტერიული სისხლდენა დივერტიკულიდან შესაძლებელია ანთე- 
ბის გარეშეც. სწორი ნაწლავიდან სისხლდენა დივერტიკულიტს არ ახასიათებს. 

დივერტიცულიტის იშვიათ გართლებებს მიეკუთვნება ნაწლავის ფლეგმონა. 

პერფორაციის გართულებებია ინტრააბდომინალური ინფექცია. უხშირესად 
არის მიკროპერფორაცია ლოკალური პარაკოლიკური ანთებით. იშვიათად შესაძლე- 

ბელია ფისტულების გახსნა შარდის ბუშტში, საშოში, შარდსაწვეთში, შარდსადი- 
ნარში, ნაწლავში, მუცლის ღრუში. მაკროპერფორაციის შემთხვევაში ვითარდება 
მუცლის აბსცესი ან გენერალიზებული პერიტონიტი. შესაბამისად, დაავადების მიმ- 
დინარეობაც არის სხვადასხვა სიმძიმის. 
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პაციენტები დაავადების მსუბუქი და ზომიერი სიმძიმით აღნიშნავენ მუცლის 
ტკივილს, ჩეეულებრიე, მარცხენა ქეედა კვადრანტში, ყაბზობას, გულისრევასა და 

ღებინებას, მაგრამ სიმპტომები იმდენად მსუბუქადაა წარმოდგეჩილი, რომ ბევრი 
მათგანი საჭიროდაც არ თვლის ექიმთან მიმართვას. გასინჯეით დგინდება დაბალი 
ცხელება, მარცხენა ქეედა კეადრანტში კედლის დაჭიმულობა და წარმონაქმნის 

პალპირება. ხშირია განავალში ფარული სისხლის არსებობა, იშვიათად არის ჰემა- 
ტოხეზიაც. ლეიკოციტოზი გამოხატულია მსუბუქად ან ზომიერად. 

თავისუფალი პერფორაციის შემთხევევაში ეითარდება გართულების შესაბამი- 

სი მძიმე კლინიკური სურათი. 
დივერტიკულიტი შეიძლება იყოს ნაწლავის ნაწილობრიეი ან სრული ობს- 

ტრუქციის მიზეზი. 
დიაბნოსტიკა. დიფერენციული დიაბნოსტიკა 
პაციენტებთან მსუბუქი სიმპტომებითა და დიეერტიკულიტის სავარაუდო დი- 

აგნოზით შეიძლება მკურნალობის დაწყება ემპირიულად მწეავე პერიოდში ეისუა- 

ლური კვლევის ჩატარების გარეშე. 
დიაგნოზი უხშირესად ისმება რენტგენოსკოპიით და/ან კოლონოსკოპიით, 

რომლებიც კეთდება სიმპტომების ჩაწყნარების შემდეგ. ირიგოსკოპია წყალში გახ- 
სნილი საკონტრასტო ნიეთიერებით უხიფათო და ინფორმატიული მეთოდია. მხო- 
ლოდ მძიმე შემთხვევებშია საჭირო მისი გადავადება. რენტგენოკოჩნტრასტ ული გა- 

მოკელევით კარგად ვლინდება დივერტიკულები, ასევე ნაწლავის შევიწროვება და 
დეფორმაცია. ენდოსკოპიური მეთოდი დიეერტიკულის დიაგნოსტიკ-ისთვის ნაკლე- 
ბად მგრძნობიარეა. ამ გამოკვლევების ჩატარებამდე გამორიცხული უნდა იყოს ნაV- 

ლავის პერფორაცია. ნაწილობრიე წინააღმდეგჩვენებას წარმოადგენს დივერტიკული- 
ტიც, განსაკუთრებით მწეავე გართულების ინიციალური პერიოდი პერფორირების 

რისკის გამო. 
მძიმე და პერსისტული ჩივილების შემთხვევაში დივერტიკულიტის გამოსაე- 

ლენად და შესაფასებლად გამოიყენება მუცლის პჰტ. 
რეკომენდებული კელევების პროგრამა გულისხმობს მსხეილი ნაწლავის სიმ- 

სივნის გამორიცხვასაც. 
სათანადო კვალიფიკაციის მქონე სპეციალისტის შესრულებით ინფორმატიელ 

მეთოდად ითვლება უსბ-ც. ხელშემშლელი ფაქტორია ნაწლაეებში დიდი რაოდენო- 

ბით გაზის არსებობა. 
გამოკვლევეის ჩატარებისს გასათვალისწინებელი,ა რომ, მართალია, 

თითქმის ყველა შემთხეევაში დივერტიკულ(ები ლოკალიზებულია სიგმოიდურ 
ნაწლაევსა და დასწვრიე კოლინჯში, მაგრამ დივერტიკულის ფორმირება შესაძლებე- 
ლია მსხვილი ნაწლავის ნებისმიერ მონაკვეთში (პროქსიმალურ ნაწილში – 

შემთხვევათა დაახლოებით I5%-ში). დიეერტიკული შეიძლება იყოს ერთი ან რამდე- 
ნიმე, გაერცელებული სხეადასხვა სიგრძის მონაკეეთზე, დაწყებული რამდეჩიმე მი- 

ლიმეტრიდან. 

მწვავე დივერტიკულიტის დროს უეცრად განვითარებული მუცლის ტკივილი და 
მტკივნეულობა იშვიათად შეიძლება ლოკალიზებული იყოს მუცლის სხვა ადგილებ- 

შიც: განივი კოლინჯის დიეერტიკულიტი წააგავს პეპტიურ წყლულოვან დაავადებას, 
ხოლო კოლინჯის მარჯვენა ნაწილის დივერტიკულიტი – მწვავე აპენდიციტს. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკის დროს გასათეალისწინებელია აეადმყოფის 
ასაკი ხანდაზმულ პაციენტებში გამოსარიცხავია ნაწლავის იშემია, მსხვილი ნაწ- 
ლავის კიბო, ნაწლაეის შემოგრეხა, უროსეფსისი, ახალგაზრდებში კი, პირეელ რიგ- 
ში, – აპენდიციტი და ნაწლაეების სხვა ანთებითი დაავადებები. 

მკურნალობა 
უმრავლეს შემთხვევაში საკმარისია კონსერვატული მკურნალობა ამბულატო- 

რიის დონეზე. 
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ინიშნება ბოჭკოებით მდიდარი დიეტა და დიდი რაოდენობით სითხე. უხეში 
საკვების მოცულობა უნდა გაიზარდოს თანდათანობით. ასეთ პროდუქტებს მიეკუთ- 
ენება ხორბლის ქატო, შერიის ფაფა, მსხეილად დაფქული ფქვილით გამომცსვარი 
პური, ნატურალური ან მოთუშული ბოსტნეული და ხილი. ქატო თავიდან ინიშნება 
დღეში 1 სუფრის კოეზის მოცულობით, შემდეგ კი დოზა თანდათანობით იზსრდება 
3 სუფრის კოვხამდე. მიჩვევა ამ დღიეტისადმი გრძელდება რამდენიმე კვირას. 

როდესაც დივერტიკულიტის სიმპტომები მსუბუქადაა გამოხატული, პერიტონე- 
ალური ნიშნები კი არაა, წყლის დიეტასთან ერთად პერორალურად ინიშნება ფარ- 
თო სპექტრის, მათ შორის ანაერობულ მიკროორგანიზმებზე მოქმედი ანტიბიოტიკე- 
ბი – ამოქსიცილინი/კალიუმის კლავულატი (875 მგ/125 მგ) დღეში 2-ჯერ ან მეტრო- 
ნიდაზოლი 500 მგ დღეში 3-ჯერ პლუს ნებისმიერი ციპროფლოქსაცინი 500 მგ 
დღეში 2-ჯერ ან ტრიმეტოპრიმ-ჩულფამეტოქსაზოლი 160/800 მგ დღეში 2-ჯერ 7-10 
დღით, ან სანამ პაციენტს 3-5 დღე არ ექნება ნორმალური ტემპერატურა. სიმპტომე- 
ბის გამოსწორება, ჩვეულებრივ, ხდება 3 დღეში. 

თუ ტკივილი, ცხელება პროგრესირებს ან პაციენტს უჭირს წყლის დიეტის 
დაცვა, შეიძლება დაისვას საკითხი სტაციონარული მკურნალობის შესახებ. 

გადაუდებლად პოსპიტალიზაციას საჭიროებენ: (1) პაციენტები მძიმე დივერტი- 
კულიტით, რომლებსაც აქვთ მაღალი სიცხე, ლეიკოციტოზი ან პერიტონეალური 

ნიშნები; (2) ხანდაზმული პაციენტები; (3) პაციენტები იმუნოსუპრესიით; (4) პაციენ- 
ტები სერიოზული კომორბიდული დაავადებით. 

ჰოპიტალისებულებს არაფერს არ აძლევენ პერორალურად და აქტიურაღ 
უტარდებათ სითხეების ინტრავეჩური გადასხმა. ილეუსის შემთხეევაში ჩაყენებულ 
უნდა იქნეს ნასოგასტრალური სონდი. ინტრავენური ანტიბიოტიკები შეირჩევა ანაე- 
რობული და გრამ-უარყოფითი ბაქტერიების წინააღმდეგ მოქმედების უნარით. თანა- 
ბარი წარმატებით გამოიყენება მონოთერაპიის სახით მეორე თაობის ცეფალოსჰო- 
რინები და კომპლექსური თერაპიის სახით მეტრონიდაზოლი ან კლანდომიცინი 

პლუს ამინოგლიკოხიდი ან მესამე თაობის ცეფალოსპორინი. სიმპტომების გაუმჯო- 
ბესება უნდა გამოიხატოს 2-3 დღეში. ინტრავენურად ანტიბიოტიკები კეთდება 5-7 
დღეს, რის 'შემდეგ გადადიან პერორალურ მიღებაზე. 

მწეავე ეპიხოდის დასრულებიდან დაახლოეით 6 კვირაში კეოდება კოლონოს- 
კოპია ან ირიგოსკოპია შესაძლო კარცინომის ან ნა”-ის გამოსარიცხავად. 

დაავადების მძიმე მიმდინარეობის ან 3-დღიანი მედიკამენტოზური მკურნალო- 
ბის არაეფექტურობის შემთხვევაში საჭირო ხდება განმეორებითი პტ-ის ჩატარება და 
ქირურგის კონსულტაცია. გადაუდებელი ქირურგიული მკურნალობის ჩვენებაა თავი- 
სუფალი პერიტონიტი და არადრენირებადი დიდი აბსცესი. თუ აბსცესის ზომა 4 სმ 
და მეტია, კანის გავლით და რენტგენოლოკაციური კონტროლით ან ქირურგიულად 
ხდება მისი კათეტერიზაცია დრენირებისთვის, რაც იძლევა ინფექციისა და ანთებითი 

პროცესის კონტროლის საშუალებას. ამ მანიპულაციის შემდეგ, აუცილებლობის შემ- 
თხვევაში, შესაძლებელია გეგმურად ერთმომენტად ჩატარდეს ნაწლავის დაზიანებუ- 

ლი სეგმენტის ამოკვეთა და მსხვილი ნაწლავის პირეელადი ანასტომიზირება. როდე- 
საც კათეტერით დრენირება შეუძლებელია, უსარგებლოა ან ოპერაცია სასწრაფოდაა 
გასაკეთებელი, ქირურგიული დახმარება სრულდება ორ ეტაპად პირველ რიგში, 

ხდება დაზიანებული ნაწლავის რეზექცია და მსხეილი ნაწლავის პროქსიმალური კი- 
დის გამოტანა ტემპორარული კოლოსტომის სახით, დისტალური ნაკეცი კი იხურება 

(ფარტმანის ქისის შექმნა) ან გამოდის კანსე ლორწოვანის ფისტულის სახით. რამდე- 
ნიმე კვირის შემდებ, როცა ინფექცია და ანთება სრულად იქნება ლიკვიდირებული, 
გეგმურად ხდება ნაწლავის მთლიანობის აღდგენა. 

ქრონიკული დაავადების ფონზე განეითარებული ფისტულების ან ნაწლავის 

ობსტრუქციის შემთხვევაში კეთდება გეგმური ოპერაცია. 
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თავი V. ნაწლავების სპეციფიკური დაავადებები 

ნაწლამების ტუბერკულოხი 

არსი. ევიდემიოლობია, ეტიოლობია, პათოგენეზი 
ნაწლავების ტუბერკულოზი ქრონიკული ინფექციური დაავადებაა, რომლის 

გამომწვევებია MIლიხმი(6 სთ LსხCCსI0515 და MICიხმCI6ისთ ხ0VI5. მისთვის დამახასიათე- 
ბელია ნაწლავის სხეადასხეა ნაწილში სპეციფიკური გრანულომების გაჩენა, დღაზია- 
ჩების ყეელასე ხშირი ლოკალიზაციაა ილიოცეკალური სეგმენტი – პეიერის «სო- 
ლაქების თავმოყრის ადგილები ან ბრმა ნაწლავი. უფრო იშვიათად სიანდება აღმა- 

ქალი და გარდიგარდმო კოლინჯი, ძალიან იშვიათად – სწორი ნაწლავი ღა 
ანორექტალური არე. 

უკანასკნელ წლებში ფიქსირდება ტუბერკულოზით ავადობის ზრღა, რამაც 
100 000 მოსახლეზე 47,5 შემთხვევას მიაღწია. ნაწლაეის ტუბერკულოზი სხვადასხვა 

ქვეყანაში არაერთგვაროვნად არის გავრცელებული. აშმ-ში ადრე ის ითელებოდა 
იშვიათ დაავადებად. შემთხვევების მატებას აქ უკავშირებენ იმიგრანტებისა და 

შიდს-ით დაავადებულთა რაოდენობის ზრდას. 
ჩეეულებრიე, ნაწლავების ტუბერკულოზი მეორადი დაავადებაა, რომელიც 

ფილტვის პროგრესირებადი ტუბერკულოზის ფონზე ვითარდება. ფილტეების მწვავე 
დაზიანება ნაწლავების დაზიანების დროს აღინიშნება შემთხვევათა ნახევარზე ნაკ- 

ლებში. ნაწლაეების ტუბერკულოზის პირველადი ფორმა იშვიათია, რამდეჩადაც მი- 

სი მიზეზია ალიმენტარული ინფიცირება, კუჭი კი ტუბერკულოზური ინფექციის მი- 

მართ მაღალი რეზისტენტობით ხასიათდება. ფილტეის ტუბერკულოზის დროსაც კი 

დიდი რაოდენობით ვირულენტური ბაქტერიების სისტემატური ჩაყლაპგა ძალიან იშ- 

ვიათად თუ იწეეეს კუჭისა და ნაწლავების მეორად დახხიანებას. 

კუჯის ბარიერის გადალახეის შემთხვევაში, ნაწლავების ინფიცირებაზე, ჰირ- 

ქელ რიგში, რეაგირებენ ჯორჯლის ლიმფური კეანძები – ეითარდება ტუბერკულიო- 

ზური მეზადენიტი. ჩაწლავების დაზიანება გამოიხატება ინფილტრაციულ-წყლულო- 

ვანი სიმსივნის მაგვარი წარმონაქმნის ან მრავალი მცირე ზომის წითელი ფერის 

მკვრივი კვანძების გაჩენით. ტუბერკულოზური გრანუელომები ჩირქდება და ჰირღია- 

ობს სისხლმდენი წყლულების სახით. ნაწლავის ტუბერკულოზმა შეიძლება გამოიწ- 

ვიოს ლორწოვანი გარსის მასიური დაწყლულება, წყლულების შერწყმა, დანაწიბუ- 

რება, ფიბროზი და სანათურის შეეიწროება. პერფორაციის შემთხვევაში ვითარდება 

ლოკალური ან გავრცელებული პერიტონიტი. 
კლინიკური სურათი. ბართულებები 
დაავადების განვითარების გარკეეული პერიოდი შეიძლება მიმდინარეობდეს 

უსიმპტომოდ ან მხოლოდ ტუბერკულოზისთვის დამახასიათებელი სოგადი ნიშნებით, 

როგორიცაა სიცხიანობა, ოფლიანობა, ცვლილებები სისხლში. ნაწლაეისმიერი სიმ- 

პტომებიდან დამახასიათებელია მუცლის ქრონიკული ტკივილი, ხანგრძლივი, თერაპიი- 

სადმი რეზისტენტული ფაღარათი, ობსტრუქციული სიმპტომები, წონაში დაკლება. 
მეზენტერიული ლიმფადენიტის გამოელინებაა ტკიეილი ჭიპის ირგვლივ, რო- 

მელიც ძლიერდება სიარულის და ფიზიკური დატვირთვის დროს. მტკივნეულობა 

უპირატესად აღინიშნება ჯორჯლის ფუძის პროექციის ადგილების – მუცლის მარ- 
ცხენა ზედა (პორგესის წერტილი) და მარჯვენა ქვედა კვადრანტების პალპააციისას. 

პროცესის პროგრესირებისა და ნაწლავში სპეციფიკური ანთებითი ცელილებების 
განვითარების შესაბამისად პაციენტები აღნიშნავენ ტკივილს მარჯვენა ქვედა კვად- 
რანტში, მზარდ სისუსტესა და ინტოქსიკაციის სხვა გამოელიჩებებს. პალპაციით 

მარჯეენა ქეედა კვადრანტში შესაძლებელია სადა აჩ ხორკლიანი ზედაპირის მქონე 

მცირედ მტკიენეული წარმონაქმნის გასინჯვაც. 
ნაწლაეის წყლულოვან-დესტრუქციული დაზიანებისას მატულობს ცხელება, 

იზრდება მერყეობა დილის და საღამოს ტემპერატურებს შორის, გამოხატულია მუც- 
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ლის ფარის გაღიზიანების ნიშნები, განავალში ჩნდება სისხლი, მიკროსკოპიული 
გამოკვლევით ერითროციტებთან ერთად აღინიშნება ლეიკოციტებიც. 

სწორი ნაწლავის ტუბერკულოზისთვის დამახასიათებელია ტენეზმები, დეყფეკა- 
ციის ცრუ მოთხოვნილება, განავალში ჩირქისა და სისხლის არსებობა. ტკივილი არ 
არის ტიპური, ის შეიძლება აწუხებდეთ ანორექტალური სონის დაზიანების დროს. 

ანორექტალური დაზიანებისთვის დამახასიათებელია პარარექტალური აბსცე- 
სები და ქრონიკული წყლულები. აბსცესის დრენირებით ეითარდება პარარექტალუ- 
რი ფისტულა (პარაპროქტიტი) ტუბერკულოზური პარაპროქტიტი გამოირჩევა ხან- 
გრძლივი მიმდინარეობით ტკივილის გარეშე და მასიური გამონადენით. წყლულებიც 
არ ხორცდება, რაც საბოლოოდ იწვევს სწორი ნაწლავის შევიწროებას. 

გართულებები მოიცავს ნაწლავის ობსტრუქციას, სისხლდენასა და ფისტულე- 
ბის განეითარებას. 

დიაბნოსტიკა. დიფერენციული დიაბნოსტიკა 
ნაწლავების ტუბერკულოზის დიაგჩოსტიკა მოითხოვს კომპლექსურ გა- 

მოკვლევას – გულმკერდის მიმოხილვით რენტგენოგრაფიას, კოლონოსკოპიასა და 
ლაპარასკოპიას ბიოფსიით, მუცლის ღრუს მიმოხილვით და კონტრასტულ რენტგე- 
ნოგრაფიას ირიგოსკოპიის ჩათვლით, უსბ-ს. 

კონტრასტული რენტგენოგრაფია ბარიუმით საშუალებას იძლევა, გამოვლე- 
ნილ იქნეს ლორწოვანის დაწყლულება, გასქელება, სტრიქტურების არსებობა. ბრმა 

ნაწლავსა და აღმავალ კოლინჯში აღინიშნება ავსების “ნახევარმთვარისებრი” დე- 
ფექტი, ჰაუსტრაციის არარსებობა, სანათურის რიგიდული შევიწროება, ნაწლავის 
ამ მონაკვეთის დამოკლება, ბარიუმის პარადოქსული შეყოვნება ბრმა ნაწლავში 
სხვა ნაწილების კონტრასტისგან განთავისუფლების ფონზე. 

კოლონოსკოპიით შეიძლება დადგენილი იყოს დაწელულებული წარმონაქმნი, 
მრავლობითი წყლულები სველი კიდეებით მცირე ზომის უფეხო (მჯდომარე) პოლი- 
პების მეხობლად, მცირე წყლულები და ეროზიები, პატარა დივერტიკულები. სწორ 
ნაწლავში წყლულები განლაგებულია სხვადასხვა დონეზე, აქვს შემაღლებული კი- 
დეები და ჩირქით დაფენილი ბრტყელი ფსკერი. 

დამახასიათებელი უსბ-იული ნიშნებია ნაწლავის სეგმენტური დაზიანება, რე- 
გიონალური ლიმფური ჯირკვლების გადიდება და ჩაპარკული ასციტი. 

ნაწლავების ტუბერკულოზის ერთ-ერთ სკრინინგულ ტესტად რეკომენდებუ- 
ლია განავლის ანალისი ფარულ სისხლდენაზე. 

კანის ტესტი IL0-ით შეიძლება იყოს უარყოფითი, განსაკუთრებით პაციენ- 
ტებთან წონის დაკლებით და შისს-ით. 

ნაწლავების ტუბერკულოზის დიაგნოზის დადასტურება ხდება ენდოსკოპიური 
ან ქირურგიული ბიოფსიით მიღებულ მასალაში მჟავაგამძლე ბაქტერიის გამოვლე- 
ნით, მიკობაქტერიის კულტურის მიღებით და გრანულომის არსებობის დადგენით. 
კულტივირების თანამედროვე მეთოდები იძლევა გამოყოფილი მიკროორგანიზმების 
იდენტიფიკაციის საშუალებას, მაგრამ ეს პროცესი საკმაოდ ხანგრძლივია. კლინი- 
კური მასალიდან მიკობაქტერიის ჰირველად გამოყოფას სჭირდება 4-8 კვირა, ხოლო 
მის გამრავლებას – 20 საათი. 

ყველაზე მგრძნობიარე ტესტად ითვლება ბიოფტატში ტუბერკულოზის ბაცი- 

ლის აღმოჩენა პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქციით (§CL-ით). 
კანის ტუბერკულინის ტესტი არ არის სპეციფიკური, რადგანაც მგრძნობელო- 

ბა 048 საათში ინიექციის ადგილას არა ნაკლებ I7 მმ-ის სიგრძის მკვერივი განივი 
წარმონაქმნის გაჩენა) არაპათოგენურ მიკობაქტერიებთან კონტაქტითაც შეიძლება 
იყოს განპირობებული. მეორე მხრივ, ტუბერკულოზით დაავადებულთა დაახლოებით 

15%-ს აღენიშნება კანის რეაქტიულობის არარსებობა (ანერგია), რაც სხვადასხვა 

თანდართული პათოლოგიითა და იმუნოდეფიციტით არის გამოწვეული. 
ნაწლავების ტუბერკულოზის დიფერენციული დიაგნოსტიკა რთულია. მისი 

ჩატარება საჭიროა კრონის დაავადებასთან, წყლულოვან კოლიტთან, კარცინომას- 
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თან, ნაწლავის ამებიაზთან. სიმსივნისა და ამებური დიზენტერიის გამორიცხვა შე- 
საძლებელია ჰისტილოგიური გამოკვლევით. კრონის დაავადების დარად, ტუბერკუ- 
ლოზხის დროსაც ბიოპტატში აღინიშნება სარკოიდული გრანულომები – ლეიკოცი- 
ტების გროვები, რომელთა ცენტრში არიან ერთეული პიროგოე-ლანგჰასის ტიპის 
გიგანტური უჯრედები, მაგრამ, კრონის დაავადებისგან განსხვავებით, ტუბერკულო- 
ზური გრანულომების მახლობლად ვითარდება ხაჭოსებრი ნეკროზის კერები. 

მკურნალობა, პროგნოზი 

მკურნალობა სტანდარტული ანტიტუბერკულოზური საშუალებებით არის ეფექ- 
ტური. ტუბერკულოსტატიური პრეპარატებისადმი გამძლე მუტანტი მიკობაქტერიების 
წინააღმდეგობის დასაძლევად მოწოდებულია კომბინირებული მკურჩალობა, რომე- 
ლიც უნდა ტარდებოდეს ფთოიზიატრის ხელმძღვანელობით, სასურველია ფთისნიატრი- 
ულ დაწესებულებაში. მკურნალობის ხელშემშლელი ობიექტური ფაქტორებია ანტი- 
ტუბერკულოზური საშუალებების ჰეპატოტოქსიკური, ჩეიროტოქსიკური (მაგ. კარიბჯჭე- 
ნიჟარის და მხედველობის ნერეის ნევრიტი), მიელოტოქსიკური (თრომბოციტოპენია) 

და ნეფროტოქსიკური მოქმედება, ხოლო სუბიექტური – პაციენტების უდისციპლინო- 
ბა (მკურნალობას ექიმთან შეუთანხმებლად წყეეტს პაციენტთა 15-40%). 

გართულებები მოითხოვს ქირურგიულ მკურნალობას. 
ნაწლავების ტუბერკულოზის პროგნოზი დამოკიდებულია დროულად დიაგ- 

ნოსტიკასა და მკურნალობის ადრეულ დაწყებაზე. წვრილ ნაწლაეში დესტრუქცი'ე- 

ლი ცელილებები, მალაბსორბციისა და ნაწლავური გაუვალობის ნიშნებით ძალიან 

ამძიმებს პროგნოზს. ნაკლებად პესიმისტურად ითვლება პროგნოზი მსხეილი ნაწ- 
ლავის დაზიანების ”ემთხვევებში, მასიური რეზექციის შესაძლებლობის გამო. 

  

უიპლის დაავადება 

არსი, ეპიდემიოლობია. ეტიოლობია. პათობენეზი 

1907 წელს ამერიკელი პათომორფოლოგის ჯორჯ უიპლის (C60ი»C LI. VII60IC) 

მიერ აღწერილი იყო იშვიათი პოლისისტემური დაავადება თავისებური მორ-ფოლო- 

გიური სუბსტრატით – ავტოფსიურ მასალაში აღინიშნებოდა პოლისეროზიტი მე- 

ზენტერიული ჯირკელების თვალსაჩინო გადიდებით, ნაწლავებისა და ლიმფური 
ჯირკელების ჰისტოლოგიური გამოკვლევისას კი ყურადღება მიიქცია ცხიმების 
მრავლობითმა ჩანართებმა და არგიროფილური თითისებრიეი სტრუქტურების შემ- 

ცველი მაკროფაგების დიდმა რაოდენობამ. პათოლოგია კვალიფიცირებულ იქნა, 

როგორც ცხიმოვანი ცვლის დარღვევა და პირველაღმწერის მიერ მას “ინტესტინა- 

ლური ლიპოდისტროფია” ეწოდა. უიპლის მიერეე წვრილი ნაწლავის ლორწოვან 
გარსსა და ლიმფურ ჯირკვლებში გამოელენილ იქნა ფერმკრთალი სპიროქეტას 
მსგავსი მიკრობები. 1947 წელს ასეთსავე მასალაში ნახულ იქნა მაკროფაგები, რომ- 

ლებიც “შეიცავდნენ ბაქტერიების დაშლის შედეგად წარმოქმნილი პროდუქტების 
მსგავს ჩანართებს. დაავადების გამომწვევის იდენტიფიცირება მოხდა 199I-92 წლებ- 
ში, როდესაც ავადმყოფის ინფიცირებული ქსოვილებიდან პოლიმერაზუეული ჯაჭვური 

რეაქციის (CL) საშუალებით გამოყოფილ იქნა გრამ-დადებითი ბაცილა, რომელსაც 

დაერქვა მიხხიი/თგ VIინII (ბერძნულად 1II0იხხნ – კვება, 6Vთგ – ბარიერი) მისი 
კულტივირება მოხდა ადამიანის დეზაქტივირებული ფაგოციტების გარემოში. ბაცი- 

ლა ენათესავება 8 ჯგუფის აქტინომიცეტებს. მას აქეს სამშრიანი გარსი, ერთადერ- 
თი ირგვლივი ქრომოსომა და მცირე გენომი. ითვლება, რომ დაავადების გამოწვევა 
ძალუძთ მხოლოდ მკაცრად განსაზღვრულ შტამებს. 

ინფიცირების პირველწყარო უცნობია, ყოველ შემთხვევაში, ადამიანიდან ადა- 
მიანზე გადაცემა გამოვლენილი არ არის. ავადდებიან მხოლოდ მამაკაცები, ნების- 
მიერი ასაკის, ძირითადად კი – 40-60 წლისა. 
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უიპლის დაავადება ხშირად ასოციირებს ჰისტოლოგიური შეთავსებულობის 

IIL# 827 ანტიგენთან. 
დაავადების სისტემური ხასიათი გამოხატულია სხვადასხვა ორგანოში ტიპუ- 

რი ქაფიანი მაკროფაგების არსებობით. პათოგენეზში როლს თამაშობს როგორც ინ- 
ფექციის გენერალიზაცია, ასევე გადახრები იმუნურ სისტემაში, კერძოდ, თანააფარ- 

დობის დარღვევა მარეგულირებელ 1-ლიმფოციტებს შორის, მაკროფაგების მიერ 
გამომწვევის ლიზირების უნარის დკარგვა და სხვა. 

კლინიკური სურათი. ბართულებები 
კლინიკური სურათი ცვალებადია. პირველი და ყველაზე ხშირი (80%-ში) გა- 

მოვლინებაა ართრალგია ან მიგრირებადი, არადეფორმირებადი ართრიტი. გასტრო- 

ინტესტინალური მანიფესტაცია: მუცლის ტკივილი, დაჭიმულობა, ფლატ'ულენცია, 
ფაღარათი, სტეატორეა, სხვადასხვა სიმძიმის მალაბსორბცია აღინიშნება დაახლოე- 
ბით 75%-ში. თითქმის ყველა აეადმეოფი მიუთითებს წონაში დაკლებაზე. ნაწლავე- 
ბიდან და ლიმფური ჯირკელებით ცილის დაკარგვის შედეგად ვითარდება ჰიპოალ- 
ბუმინემია და შეშუპებები. ნახევარზე მეტ შემთხვევაში არის წყეეტადი სუბფებრი- 

ლური ტემპერატურა. ხშირია ქრონიკული ხველა. პროცესში მიოკარდისა და/ან გუ- 
ლის სარქველების ჩართეამ შეიძლება გამოიწვიოს გულის შეგუბებითი უკმარისობა 
და/ან სარქვლოვანი რეგურგიტაცია. დაავადების გავრცელება თვალებზე ელინდება 

უვეიტით, ვიტრეიტით, კერატიტით, რეტინიტით, ბადურა გარსში სისხლჩაქცევებით. 

კრანიალური ნერვის დაზიანება გამოხატულია ოფტალმოპლეგიით ან ნისტაგმით. 

ცნს-ის დაზიანება შეიძლება იწვევდეს დემენციას, ლეთარგიას, კომას, გულერას, 
მიოკლოჩნუს, ჰიპოთალამუსურ სინდრომს. ასევე მოსალოდნელია მხედველობის, სმე- 
ნის დაქვეითება, ატაქსია, თირკმელზედა ჯირკვლის უკმარისობა (არტერიული ჰიპო- 
ტონია, კანის პიგმენტაცია, ანორექსია, ჰიპონატრიემია, ჰიპოგლიკემია), კანის დაზია- 

ნება (ერითემა) კლინიკურ სურათს მნიშვნელოვნად განსაზღერავს მალაბსორბცია 
(იხ. წიგნი პირველი, ნაწილი II, თავი VI, “მალაბსორბცია”. 

ჯიაბნოსტიკა. დიფერენციული დიაგნოსტიკა 
პათოლოგიური პროცესის სხვადასხვამხრივი განვითარების შესაძლებლობის 

გათვალისწინებით, უიპლის დაავადება ერთ-ერთ ვარიანტად სავარაუდოა როგორც 
მულტისისტემური დაზიანების შემთხვევებში, ასევე პაციენტებთან მალაბსორბციის 
ნიშნებით, გაურკვეველი გენეზის ცხელებით, ლიმფადენოპათიით, სერონეგატიური 

ართრიტით, კულტურონეგატიური ენდოკარდიტით, სისტემური ვასკულიტით და სხვა 
არასპეციფიკური (მულტიეტიოლოგიური) გამოვლინებებით. უიპლის დაავადების 

მსგავსი კლინიკური სურათით შეიძლება მიმდინარეობდეს სარკოიდოზი, რეიტერის 
სინდრომი, ოჯახური ხმელთაშუაზღეის ცხელება, ბეხჩეტის დაავადება, ნაწლავის 

ლიმფომა, ქეემწვავე ინფექციური ენდოკარდიტი. 
უიპლის დაავადების სანდო დიაგნოზი უმრავლეს "შემთხვევაში ეფუძნება 

წვრილი ნაწლავის ზედა ნაწლავის (ჩვეულებრივ 12-გოჯა ნაწლავის) ენ დოსკოპიას 

და ბიოფტატის ჰისტოლოგიურ გამოკვლევას – გრამ-დადებითი არამჟავაგამძლე ბა- 

ცილების შემცველი #5-პოზიტიური მაკროფაგებით ძირითადი მემბრანის ინფილ- 

ტრაციის დადგენას. უიპლის ბაცილის 3-შრიანი გარსის დაფიქსირება შესაძლებე- 
ლია ელექტრონული მიკროსკოპიით. 

წვრილი ნაწლავის ბიოფსია საშუალებას იძლევა, უიპლის დაავადება ადვი- 

ლად იქნეს დიფერენცირებული მალაბსორბციის გამომწვევი დაავადებებისგან, მაგა- 
ლითად, ცელიაკიისაგან. უიპლის დაავადების მსგავსი კლინიკური და ჰისტოლოგიუ- 

რი სურათი შეიძლება იყოს წვრილი ნაწლავის დაზიანებისას შიდს-ის შემთხვევაში 

ან ინფიცირებისას Mჯ/იიხგი(ნისთ გVIხთ კომპლექსით. ამ პათოლოგიებისთვისაც დამა- 
ხასიათებელია ნ#5-პოზიტიური მაკროფაგები, მაგრამ მათი იდენტიფიცირება შესაძ- 
ლებელია მჟავაგამბმლე ლაქის არსებობით რომელიც დამახასიათებელია 
Mჯიიხგი (სთ მVIსთ კომპლექსისთვის და არ არის დამახასიათებელი უიპლის ბაცი- 

ლისთვის. 
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გასტროენტერალური გამოვლინებების არარსებობისას უიპლის დაავადების 
დიაგნოზირება იგვიანებს, ზოგჯერ ხანგრძლივადაც. გენერალიზებული ლიმფადენო- 
ოპათია მოითხოვს სარკოიდოზის გამორიცხვას. კარდიოლოგიური, ნევროლოგიური, 
ოფთალმოლოგიური პრობლემების, მალაბსორბციის არსებობა საჭიროებს მათი გა- 
მომწვევი მიზეზების დიფერენცირებას. ამავე დროს გასათვალისწინებელია, რომ 

გასტროენტერალური გამოელინებების არარსებობის რიგ შემთხვევაში დუოღენალუ- 
რი ბიოპტატი შეიძლება იყოს ნორმალური და საჭირო იყოს სხეა დაიჩნტერესებლი 
ორგანოს ან ლიმფური ჯირკვლის ბიოფსია. 

რადგანაც უიპლის დაავადების ექსტრაინტესტინალური მიმდინარეობისას #5 
სტატუსის განსაზღვრა მცირედ მგრძნობიარე და ნაკლებად სპეციფიკურია, დიაგნო- 

ზის დასადასტურებლად ტარდება CL სისხლის, თავ-ს'ურგის ტეინის სითხის, მინი- 

სებრი სხეულის სითხის, სინოვიალური სითხის ან გულის სარქველების 1C0ინხCVთ2 

VII00II-ის 165 რიბოსომის რნმ-ის გამოვლენის მიზნით. –5L-ის მგრძჩობელობა 97%- 

ია, სპეციფიკურობა კი – 100%. 
მკურნალობა, პროგნოზი 
მნიშვნელოვან კლინიკურ გაუმჯობესებას, მათ შორის არაიშეიათად ნევრო- 

ლოგიური გამოვლინებების მხრივაც, იძლევა მკურნალობა ანტიბიოტიკებით. უპირა- 
ტესობა ეძლევა ჰემატოენცეფალურ ბარიერში თავისუფლად გამავალ პრეპარატებს, 
როგორიცაა ტჟტრაციკლინი და მისი ანალოგები (დოქსიციკლინი, მეტაციკლინი და 
სხვა). მკურნალობის ოპტიმალური სქემა დადგენილი არაა. მისი ხანგრძლივობა შე- 
იძლება იყოს 2-5 თვე. კლინიკური გაუმჯობესება, ჩვეულებრიე ვლინდება 1-3 თვის 
შემდეგ. ვინაიდან მკურნალობის შეწყვეტისას პაციენტთა V3-ს უვითარდება რეცი- 

დივი, რეკომენდებულია, მკურნალობა ეფექტის შემანარჩუნებელ რეჟიმში გაგრძელ- 

დეს მინიმუმ 1 წლამდე. 
საყურადღებოა ნევროგენური ნიშნების შესაძლო პერმაჩენტობა. რაც მათი 

პროგრესირების აქტიურ პრევენციას მოითხოვს. ერთ-ერთ სქემად მოწოდებულია 2 

კეირის განმავლბაში 12 მილ.ერთ. ბენზხიკპენიცილინი (პენიცილიჩი C) და 1 გრ 
სტრეპტომიცინი ყოვედღიურად პარენტერალურად. მძიმე შემთხვევაში მკურნალობა 

უნდა იქნეს დაწყებული ცეფტრიაქსონის (როცეფინი!) ინტრავენური ინექციებით 

(დღეში 2 გრ) 2 კვირის განმაელობაში. 

შემდგომი ხანგრძლიეი მკურნალობის პირველი რიგის საშუალებად რეკომენდე- 

ბულია ტრიმეტოპრიმ-სულფამეტოქსაზოლის (ბისეჰტოლის, კო-ტრიმაზოლის აბები (160 

მგ/800მგ) – დღეში 2-ჯერ I-2 წლის განმავლობაში, სანამ არ იქნება მიღწეული LCLL-ის 
უარყოფითი პასუხი და 12-გოჯა ნაწლავის ბიოფტატებში უიპლის ბაცილა აღარ იქნე- 
ბა. პაციენტებისთვის, რომლებიც ალერგიული არიან სულფონამიდების მიმართ ან 
არიან ამ მკურნალობისადმი რეზისტენტულნი, მოწოდებულია ხანგრძლივი მკურნალო- 

ბა დოქსაციკლინით და ჰიდროქსიქლოროქინით (ჰლაკჟყენილით). 
დამხმარე საშუალებებად განიხილება კორტიკოსტეროიდები (30-40 მგ/დღ, 

დოზის თანდათანობითი კლებით), ვიტამინების დეფიციტის შევსება, მეტაბოლიტუ- 

რი და წყალ-ელექტროლიტური დარღვევების კორექცია. 
მკურნალობის სრული კურსის დამთავრებიდან 6 და )2 თვის შემდეგ ჰისტო- 

ლოგიური ანალიზის ჩატარების მიზნით კეთდება ენდოსკოპია. ამ მასალაში წV/#5- 
პოზიტიური მასალის არარსებობისას რეციდივი ნაკლებად მოსალოდნელია. მიუხე- 
დავად ამისა პაციენტს აფრთხილებენ, ყურადღებით იყოს სიმპტომების რეციდივის 

გამოელებინების მიმართ. 
არასათანადო მკურნალობის შემთხვევაში უიპლის დაავადების პროგნოზი ფა- 

ტალურია. 
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თავი VI. ნაწლავების სიმსივნეები 

ნაწლავის პოლიკოზი 

ამ დაავადების დამოუკიდებელ ქეეთავად წარმოდგენა განპირობებულია პო- 
ლიპების, ნაწლავის სანათურში გამოდრეკილი დისკრეტული წარმონაქმნების, გან- 
ვითარებისა და კლინიკური მანიფესტაციის თავისებურებებით, რაც არაერთგზის 
ქმნის მართეის პრობლემურობას. 

პირველ რიგში, გასარკეევია გამოვლენილი წარმონაქმნის ჰისტოლოგია. პოლიპი 
შეიძლება იყოს ლორწოვანი გარსის ნეოპლაზია (ადენომატოზური), ლორწოვანი გარ- 
სის არანეოპლაზსია (ჰიპერპლაზიური, იუვენილური, ჰემარტომა, ანთებითი) ან წარმოს- 
დგებოდეს ლორწქეეშა ქსოვილიდან (ლიპომა, ლიმფოიდური აგრეგატი, კარცინოიდი, 
პნემატური ცისტა). პოლიპის პისტოსტრუქტურის დადგენა განსახღვრავს დაავადების 
მართვის სტრატეგიას. ნეოპლაზიისგან განსხვავებით არანეოპლაზიური წარმონაქმნი 
არ განიცდის მალიგნიზაციას და, აქედან გამომდინარე, უხშირესდ არც აგრესიულ 
მკურნალობას არ საჭიროებს. მათი გამოელენა ჩვეულებრივ, ხდება შემთხვევით, სხვა 
მიზეზით ჩატარებული კოლონოსკოპიის ან ირიგოსკოპიის დროს. გამოხატული კლინი- 

კური სურათი ახასიათებს მხოლოდ გართულებულ ადენომატოზურ პოლიპებს. გასათ- 
ვალისწინებელია, რომ ენდოსკოპიით დაფიქსირებული პოლიპები 70%-ში ადენომატო- 
ზურია, დანარჩენ შემთხვევებში კი – უმრავლესად ჰიპერპლასტიური. ბიოფსიას ექვემ- 
დებარება ნებისმიერი ზომის და ადგილმდებარეობის პოლიპი. მაგალითად, რექტოსიგ- 
მოიდურ ზონაში არსებული მცირე (<5მმ-სე) პოლიპი კლინიკურად არ არის საყურად- 
ღებო, მაგრამ აუცილებლად საჭიროებს დიფერენცირებას ადენომატოზისგან, რაც 
მხოლოდ ჰისტოლოგიური კვლევით არის მიღწევადი. პროქსიმალურ კოლინჯში არსე- 
ბული დიდი ზომის პიპერპლაზური პოლიპი თავისთავადაც საყურადღებოა, რამდენა- 
დაც არ არის გამორიცხული მისი ტრანსფორმაცია უნიკალურ პრეკანცერულ ფორმა- 

ში, რომელიც ცნობილია, როგორც “დაკბილული ადენომა” ამგვარად, არ არის გასაკ- 
ვირი, რომ კლინიკური ინტერესი ფოკუსირებულია ადენომატოზური პოლიპების დრო- 
ულ გამოვლენასა და რაციონალურ მართვაზე. 

თვალსაჩინოდ იშვიათია სიმსივნეები, მათ შორის პოლიპები, წვრილ ნაწლა- 
ვებში (იხ. ამავე თავის შესაბამისი ქვეთავი). 

პოლიჰები ძირითადათ სპორადულია, იშვიათად კი არის კერძო გამოვლინება 
შთამომავლობითი (ოჯახური) პოლიპოზის სინდრომებისა. 

არაოჯახური ადენომატოზური პოლიპები 

არსი. ეკპიდემიოლობია 
ჰისტოლოგიურად განასხვავებენ მილოვან, ბუსუსოვან, მილოვან-ბუსუსოვან 

და კბილოვან ადენომას. ის შეიძლება იყოს ბრტყელი, დამჯდარი ან ღეროს შემ- 
ცველი ფეხიანი. 

ადენომატოზური პოლიპები აღენიშნება 50 წელზე ხანდაზმულთა 30%-ს. 

ყურადღება ამ წარმონაქმნისადმი ძირითადად განპირობებულია ადენოკარცი- 
ნომაში მისი ტრანსფორმაციის შესაძლებლობით. 

კლინიკური სურათი. ბართულებები 
გართულებებამდე დაავადება მიმდინარეობს უსიმპტომოდ. 50 წელზე უფრო 

ხანდაზმული ვეტერანი მამაკაცების სკრინინგულმა კოლონოსკოპიამ აჩვენა, რომ 
თითქმის ყოველ მეათე გამოკელეულს აღენიშნება მსხვილი ნაწლავის ადენომა 
ჩივილების გარეშე. ნიშნებიდან აღსანიშნაეია სისხლის ქრონიკული დაკარგვის 
შედეგად განვითარებული რკინადეფიციტური ანემია დიღი ზომის პოლიპის 

  

134



დაწყლულების შემთხევევაში სისხლდენა მასიურია და სახეზეა ჰემატოხეზიის ეპი- 
ოდები. 

მსხვილი ნაწლავების ადენოკარცინომები 95%-ში ამ პოლიპებისგანაა განვითა- 
რებული. ადენომების უმრავლესობა მცირე ზომისაა (<1 სმ) და აქეს მალიგნი აციის 

უმნიშვნელო რისკი. იშვიათია (<5%) ზომაში მათი მომატებაც. 2 სმ-ზე ღიდ პჰოლიპებს 
აქვთ მალული მალიგნიზაციის გაზრდილი რისკი. ხანგრძლიეი დაკეირვების საფუძ- 
ველზე ითვლება, რომ ლორწოვანი გარსის საშუალო ზომის პოლიპის ფორმირებას 
საშუალოდ სჭირდება 5 წელი, უხეში კიბოდ ჩამოყალიბებას კი – I0 Vელი. 

დიაბნოსტიკა, დიფერნციული დიაბნოსტიყა 
ხანდაზმული ასაკის პაციენტთან, განსაკუთრებით მამაკაცთან, ჰიპოქრომული 

ანემიაც და განმეორებადი ჰემატოხეზიაც კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ინსტრუმენტული 

გამოკვლევის უპირობო ჩვენებებია. პოლიპები ექვემდებარება დიაგნოსტიკას ირი- 
გოსკოპიით, კტ კოლონოგრაფიით (“ვირტუალური კოლონოსკოპიით”), მრტ-ით და 
ძირითადად – კოლონოსკოპიით. ენდოსკოპია პროცესუალურად პოლიპის ბიოფსიას 

ან კოლონოსკოპიურ პოლიპექტომიასაც მოიცავს. 

მკურნალობა. პრობნოჭზი 
ადენომატოზური პოლიპი უმრავლეს შემთხვევაში საჭიროებს მოცილებას ენ- 

დოსკოპიური მიდგომით მოწვის ან მარყუჟით მოკვეთის საშუალებით. დიდი სომის 

C 2-3 სმ) მჯდომარე პოლიპი შეიძლება მოცილებულ იქნეს ენდოსკოპიურად ნა- 

წილ-ნაწილ ან ღია მიდგომით. ენდოსკოპიური პოლიპექტომიის შესაძლო გართულე- 

ბებია პერფორაცია (0,2%-ში) და კლინიკურად მნიშენელოვანი სისხლდენა (0.3-I%- 

ში). ნაწილ-ნაწილ ამოკვეთიდან 2-6 თვის შემდეგ კეთდება განმეორებითი კოლო- 
ნოსკოპია პოლიპის სრულად მოცილების დასადასტურებლად. 3-5 წლის შემდეგ ჩა- 

ტარებული ენდოსკოპიით 30-40%-ში კვლაე ვლინდება ადენომა. მეტაქრონული სიმ- 

სივნის დროული გამოვლენის აუცილებლობა მოითხოვს პოლიპექტომიის შემდგომ 

პერიოდულად კოლონოსკოპიის ჩატარებას. ამ პოლიპების უმრავლესობა მცირე სო- 
მისაა, გართულებების რისკის გარეშეა და მათი კლინიკური მნიშენელობა მცირეა. 

მცირე ზომის (< 1 სმ) 1-2 პოლიპის გამოვლენისას, თუ ისინი არის მილოვანი, არ 

შეიცავენ ბუსუსოვნობის და მაღალი ხარისხის დისპლასიის ნიშნებს, განშეორები- 

თი კოლონოსკოპია შეიძლება ჩატარდეს არანაკლებ 5 წლის შემდეგ. თუე მეტაქრო- 
ნული ადენომის რაოდენობა 3-დან 10-მდეა, თუნდაც ერთ-ერთის ზომა აღემატება 1 
სმ-ს, დაფიქსირებულია ბუსუსოვანი სტრუქტურა ან მაღალი ხარისხის დისპლაზია, 

საკონტროლო კოლონოსკოპია უნდა გაკეთდეს 3 წლის შემდეგ. 10-ზე მეტი მეტაქ- 
რონული პოლიპის გამოვლენისას უახლოესი კოლონოსკოპია ტარდება არაუგვიანეს 

12 წლისა, პირველ რიგში, ოჯახური პოლიპოზის სინდრომის გამოსარიცხავად. 

ოჯახური ადენომატოზური პოლიპოზი 

არსი. ეპიდემიოლობია, ეტიოლოგია, პათობენეჭი 
ოჯახური ადენომატოზური: პოლიპოზი (ოაპ) არის სინდრომი, რომლის კლა- 

სიკური ვარიანტი: ხასიათდება ათასობით ადენომატოზური პოლიპის ფორმირებით 
მსხვილ ნაწლავებში და მრავალსახოვანი ექსტრანაწლავური ატრიბუტიკით. ალ- 
ტერნატიულ ვარიანტად განიხილება შემთხვევები, როცა პოლიპების რაოდენობა არ 
აღემატება ·500-ს (საშუალოდ 50-ს). 

სინდრომის ძირითადი მიზეზია 5021 ქრომოსომაში კოლინჯის ადენომატოზუ- 

რი პოლიპის (ტ0C) გენის შთამომავლობითი ავტოსომურ-დომინანტური მუტაცია. 
მოგვიანებით, სინდრომის როგორც კლასიკური, ასევე ალტერნატიული ვარიანტების 

შემთხეევებში ნახულ იქნა მუტაცია შნმ გლიკოზილაზის მაკოდირებელი (MVILI) გე- 

ნის, #VC გენის მუტაციის გარეშე. დაავადების ეს ფორმა ცნობილია, როგორც 

“MVIყI-დამოკიდებული პოლიპოზი» მისი გდაცემა, ძირითადი ფორმისგან განსხვავე- 
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ბით, ხდება ავტოსომურ-რეცესიულად, რის გამოც დამძიმებული შთამომავლობითი 
ანამნეზი ამ შემთხვევაში აუცილებელი არ არის. 

ოაპ დგინდება მოსახლეობის 0,01%-ში. კლასიკური ვარიანტის ძირითადი, 

4#ტ0C-დამოკიდებული, ფორმა აღინიშნება დაახლოებით 90%-ში, MVII-დამოკიდებული 
– 8%-ში. განსხვავებულია თანაფარდობა 10-100 ადენომატოზური პოლიპის არსებო- 

ბისას – #ტ0C გენის მუტაცია ვლინდება 15%-ში, MVII გენის მუტაცია კი – 25%-ში. 
ოაპ-ზე მოდის კოლორექტალური კიბოს შემთხვევების დაახლოებით 0,5%. 

კლინიკური სურათი, გართულებები 
დაავადების კლინიკური გამოვლინება შეესაბამება ნაწლავებში მიმდინარე პა- 

თოლოგიურ პროცესს, რასაც დაერთვის სხვა ორგანოების სიმსივნეები. 

კოლორექტალური პოლიპი ვითარდება საშუალოდ 15 წლისათვის, კიბო – 40 
წლისათეის. პროფილაქტიკური პოლიპექტომიის გარეშე კიბოს გაჩენა 50 წლამდე 
გარდაუვალია. დასუსტებული ოაჰ-ის შემთხევევაში კიბო რამდენადმე დაგვიანებით, 
დაახლოებით 56 წლისთვის ეითარდება. 

დაავადების შესაძლო ექსტრაინტესტინალური გამოვლინებებია კანის რბილი 
ქსოვილის სიმსივნეები, დერმოიდული სიმსივნეები, ოსტეომები, ბადურა გარსის პიგ- 
მენტის თანდაყოლილი ჰიპეტროფია. ეს გამოელინებები განსხვავდებიან ოჯახების 

მიხედვით, დამოკიდებული არიან რა რამდენადმე #IVC გენის მუტაციის ადგილსა და 
ხასიათზე. დესმოიდური სიმსივნეები წარმოადგენენ ადგილობრივად ჩაზრდილ ფიბ- 
რომებს, უხშირესად მუცლის ღრუში, რაც შეიძლება იყოს გამომწვევი ნაწლავის 
გაუვალობის, იშემიის ან სისხლდენისა. ეს სიმსივნეები აღენიშნება ოაპ-ით დაავა- 
დებულთა 15%-ს და წარმოადგენს ამ დაავადებით გამოწვეული ლეტალობის მეორე 
ძირითად მიზეზს. ოაპ-ით პაციენტებთან მოსალოდნელია ასევე ცნს-ის ავთვისებია- 
ნი სიმსივნე (ტურკოტის სინდრომი), ფარისებური ჯირკვლისა და ღვიძლის (ჰეპა- 
ტობლასტომა) სიმსივნეები. 

დიაბნოსტიკა 

ოაპ-ის დიაგნოზი ისმება ენდოსკოპიური გამოკვლევით. შემდგომ აუცილებ- 
ლად ითვლება გენეტიკოსის კონსულტაცია და სათანადო გენეტიკური ტესტირება 
როგორც თვით პაციენტის, ასევე პირველი რიგის 10 წელზე უფროსი ნათესაეებისა. 
თუ ამ გამოკვლევების ჩატარება შეუძლებელია ან მონაცემები არაინფორმატიულია, 

ავადმყოფის ოჯახის ყველა საეჭვო წეერი )2 წლის ზევით ექვემდებარება არარეგუ- 
ლარულ სიგმოიდოსკოპიას. 

პაციენტთან 20 და მეტი ადენომით გენეტიკურ ტესტირებას აქვს დიფერენცია- 
ლურ-დიაგნოსტიკური მნიშენელობაც. 

მკურნალობა 
ოაპ-ის დიაგნოზის დასმისთანავეე, ჩვეულებრიე, 20 წელზე ახალგაზრდა პა- 

ციენტთან დგება საკითხი ჩატარდეს პროქტოკოლექტომია წვრილი ნაწლავის ანას- 

ტომოზით თუ კოლექტომია ილიორექტალური ანასტომოზით. ამ მეორე ვარიანტში 
შენარჩუნებულია ნაწლავების ფუნქცია, მაგრამ რჩება სწორი ნაწლავის კიბოს 10%- 
იანი რისკიც. ამის გამო აუცილებელია რეგულარული სიგმოიდოსკოპია პოლიპების 

ფულგურაციით. ადენომებისა და კიბოს გამოსავლენად აუცილებლად ითვლება ასე- 
მე ყოველ 1-3 წელიწადში ზედა ენდოსკოპია. 2 სმ-ზე დიდი პოლიპი უნდა იქნეს ქი- 
რურგიულად ამოკვეთილი. 

ნაჩეენებია, რომ არასელექტიური და სელექტიური ასასს (კერძოდ სოლინდაკი 

და ცელოკოქსიბი) ამცირებენ პოლიპების რაოდენობას და სიდიდეს სწორ ნაწლაე- 
ში (12-გოჯა ნაწლავის მიმართ მსგავსი ეფექტი არ აღინიშნება). 
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ჰამარტომული პოლიპოზის სინდრომები 

ჰამარტომული პოლიპოზის სინდრომები ძალიან იშვიათია, ისინი შეადგენენ 
კოლორექტალური კიბოს შემთხვევების არაუმეტეს 0,1%-ს. ჯგუფის შემადგეჩლობა- 

ში განიხილავენ 3 ვარიანტს. ყველა მათგანის გადაცემა ხდება ავტოსომურ-დომი- 
ნანტური მემეკვიდრეობით. გენეტიკური გადახრების დიაგნოსირება შესაბამის ტეს- 
ტირებას ექვემდებარება. 

პეიტც-ჯეგერსის (ჩ6სI2-)16ლნCL5) სინდრომს ახასიათებ!, ერთი მხრიე, ამარტო- 

მული პოლიპები გასტროეჩტერალურ ტრაქტში, უპირატესად წვრილ ჩაწლავებში, 
მეორე მხრივ კი, ლორწოვან-პიგმენტური მოყავისფერო ლაქები ტუჩებზე, ლოყების 
ლორწოვან გარსზე, კონიუქტივაზე, ასევე კიდურების კანსე. ლაქები შეიძლება აღი- 
ნიშნებოდეს დაბადებისთანავე ან გაჩნდეს ადრეული ბაეშეობის ასაკში. ლამახასია- 
თებელია ასევე სახეხე ჭორფლი – მრავლობითი სხვადასხეა ზომის ლაქები. ჰამარ- 
ტომები შეიძლება იყოს დიდი ზომის, მიდრეკილებით სისხლდენისკენ, იწვევდნენ 
მეორად ანემიას, ნაწლავის ინეაგინაციას ან ობსტრუქციას. თაეისთავად ჰამარტომა 
არ არის ავთვისებიანი წარმონაქმნი, მაგრამ ამ სინდრომის ფარგლებში ავთვისებია- 
ნი სიმსიენეების განეთარება შესაძლებელია როგორც კუჭ-ჩაწლავის ტრაქტში (40%- 
ში), ასევე მკერდში (50%-ში), სასქესო ჯირკელებსა და პანკრეასში. დაავადების სა- 

ფუძველს წარმოადგენს დეფექტი სერიზ ტრეონინ კინაზის მე-11 გენში. 
ოჯასურ საყმაწვილო პოლიპოზს ახასიათებსს ნაწლავებში უპირატესად 

მსხვილში, 10-ზე მეტი იუვენილური ჰამარტომული ჰოლიპის არსებობა. ამ პათოლო- 
გიის დროს ადენოკარცინომის რისკს 50%-მდე ზრდის ადენომატოზური პოლიპების 
სინქრონულად ან შერეული ჰამარტომულ-ადენომატოზსური პოლიპების სახით თანა- 

არსებობა. დეფექტი ლოკალიზებულია 180 და 100 ლოკუსებში. 
მრავლობითი ჰამარტომის სინდრომი ხასიათდება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის 

მთელ სიგრძეზე ჰამარტომული პოლიპებისა და ლიპომების არსებობით, ტრიქინე- 
ლოზით და ნათხემის დაზიანებით. ავადმყოფებს აქეთ თავისებური ე.V. “ჩიტის სა- 
ხე" – პირის ვიწრო ხვრელი (მიკროსტომია), სედა და ქვედა ყბების ჰიპოპლაზია, 
წაწვეტიანებული ცხვირი, თვალების ჭრილების ანტიმონგოლოიდური ფორმა. დამა- 
ხასიათებელია რბილი სასის ჰიპოპლაზია, ადენოიდები, ნაკეცებიანი ენა, კბილების 
ნაადრევი ჩამოცეენა, ახლომხედველობა, ქრონიკული მორეციდივე სიჩესიტი და რი- 
ნო-ფარინგიტი, კიფოსქოლიოზი, გულმკერდის ასიმეტრიულობა, სარძევე ჯირკვლე- 

ბის კისტოზური ჰიპერპლაზია (არაიშვიათი მალიგნიზაციით), დვრილების ჰიპოპლა- 
ზია, საშვილოსნოს განუვითარებლობა, ეპიზოდური ამეჩნრეა მრავლობითი კისტები 

ფარისებურ ჯირკეალში, ღვიძლსა და ძვლებში. გახრდილია კიბოს განვითარების 
რისკი სხვადასხვა ორგანოში, მათ შორის ფარისებურ ჯირკვალში, 'მარდ-სასქესო 

სისტემაში, ძელებში. ამგეარი მიდრეკილება მოითხოეს გამორიცხვას: გარდნერის 

(ფა/ძიი) სინდრომისა, რომლის დროსაც ავტოსომურ-დომინანტური მემკვიდრეობის 

შედეგად ვითარდება წვრილი და, უპირატესად, მსხვილი ნაწლავების პოლიპოზი, 

კანის სიმსივნეები (ფიბრომები, ლიპომები, ათერომები, დერმოიდული კისტები), თა- 

ეის ქალას ოსტეომები,: ტიურკოს (IსI-C0ხ0 სინდრომისა, აეტოსომურ-რეცესიული 
გზით გავრცელებადი პათოლოგიის, რომლისთეისაც დამახასიათებელია მსხვილი 
ნაწლავის პოლიპები და 08ნს-ის სიმსივნეები ოჯასური პოლიპოზისა. როდესაც 

მსხვილი ნაწლავების პოლიპოზს ერთვის პნტ-ის სიმსივნეები. მრავლობითი ჰამარ- 
ტომის სინდრომი ცნობილია პირველი დიაგნოზირებული პაციენტი ქალის გვარით 

– კოუდენის (CიVძ6ი) სინდრომი ან გაცილებით იშვიათად პირეელაღმწერთა გვარე- 

ბით – ჟლოიდ-დენისის (LICVძ-06ი#15) დაავადება. 
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წვრილი ნაწლავების სიმსივნეები 

წვრილი ნაწლავების სიმსივნეები იშეიათია, მათზე მოდის კუჭ-ნაწლავის სიმ- 
სივნეების საერთო რაოდენობის მხოლოდ I-5%. 

დაავადება ხშირად მიმდინარეობს სიმპტომებისა და ნიშნების გარეშე, თუმცა 
გამორიცხული არ არის მწვავე და ქრონიკული სისხლდენები, შესაბამისად, ჰემატო- 
ხესიითა და მელეჩით ან სოგადი სისუსტითა და რკინადეფიციტური ანემიით. 

სიმსივნე შეიძლება გახდეს ნაწლავის ობსტრუქციის მიზეზი სანათურის შე- 
ვიწროების ან პოლიპოიდური მასის ჩაჭედეის შედეგად. კლინიკური გამოვლინებები- 
დან. სისხლდენის გარდა, მოსალოდნელია მუცლის შებერვა, ტკივილი, ფაღარათი, 
ნაწლავის ობსტრუქციისას – პირღებინება. 

სიმსივნის ვერიფიკაცია წერილ ნაწლაეში, მისადგომად არახელსაყრელი გან- 
ლაგების გამო, ერთ-ერთი რთული დიაგნოსტიკური პრობლემაა. კვლევის ყველაზე 
გამოყენებად მეთოდს წარმოადგენს ენტეროკლიზისი – ზონდური ენტეროგრაფია. 
მეთოდი მდგომარეობს მლივი ნაწლავის დასაწყისში ჩაყენებული ზონდით ნაწლა- 

ვებში ბარიუმის ხსნარის წნევით ჩატუმბვაში. მეთოდი იაფი და ხელმისაწვდომია, 
მაგრამ ნაკლებ გამოსადეგია ბრტეელი წარმონაქმნების აღმოსაჩენად, არ იძლევა 
ინფორმაციას პროცესის გავრცელებასა და მეზობელი სტრუქტურების მდგომარეო- 

ბაზე. მეტი წარმატებით გამოიყენება კტ-ეჩტეროკლიზისი. 12-გოჯა ნაწლავისა და 
პროქსიმალური მლივი ნაწლავის ვიზუალიზაცია შესაძლებელია გრძელი ენდოსკო- 
პის (ენტეროსკოპის) საშუალებით. აქტიური ენტეროსკოპიის პროცესში შესაძლებე- 
ლია წარმონაქმნის ბიოფსია. წვრილი ნაწლავების სრული დათვალიერება შესაძლე- 
ბელია კაფსულარული ვიდეოენდოსკოპიით. 

მკურნალობა ექსკლუზიურად ქირურგიულია – ნაწლავის დაზიანებული მო- 
ნაკვეთის რეზექცია. ალტერნატივად გამოიყენება ელექტროკოაგულაცია, თერმული 
ობლიტერაცია ან ლაზერული ფოტოთერაპია ენტეროსკოპიულად ან ღია წესით. 

კეთილთვისებიანი სიმსივნეები. 
აიპომები უფრო ხშირია თეძოს ნაწლავში. უმრავლესობა არის უსიმპტომო 

და შემთხვევით ელინდება ენდოსკოპიური ან რენტგენოლოგიური გამოკვლევის 
დროს, თუმცა ლიპომა შეიძლება იყოს ნაწლავის გაუვალობის მიზეზი. 

სტრომალური კეთილთვისებიანი სიმსივნეები ვითარდება წერილი ნაწლა- 
ვის ნებისმიერ ნაწილში. ამ ლორწქვეშა მეზენქიმალურ წარმონაქმნებს აქვს რო- 
გორც ინტრამურალური, ასევე ინტრა და ექსტრალუმინალური ზრდა. შესაძლებე- 
ლია მათი დაწყლულება, შეეგად – მწვავე ან ქრონიკული სისხლდენა. სიმსივნეს 
შეუძლია ნაწლავის ობსტრუქციაც. ამის მიუხედავად უმრავლესობას არა აქვს სიმ- 
პტომური მანიფესტაცია. სტრომალური კეთილოვისებიანი სიმსივნეების (ადრე წო- 
დებული ლეიომიომებად) დიფერენცირება სტრომალური ავთვისებიანი სიმსივნეების- 

გან (ლეიომოსარკომისაგან) ამოკვეთის გარეშე პრობლემურია. 
პოლიპები წვრილ ნაწლავებში, მსხვილ ნაწლაყებთან შედარებით, გაცილებით 

იშეიათია. მათ შორის ყველაზე ხშირია ადენომატოზხური პოლიპები, უპირატესად 
უსიმპტომოდ, მაგრამ მწვავე ან ქრონიკული სისლდენით მიმდინარე. მათი მალიგნი- 
საციის შეუძლებლობის გამო სავალდებულოდ ითელება ნაწლავის რეზექცია. 

ხაოს ადენომა უპირატესად ვითარდება 12გოჯა ნაწლავში, დვრილის მახ- 
ლობლად, ძირითადად პაციენტებთან ოჯახური ადენომატოსური პოლიპოზით. დი- 

დია რისკი ინვაზიურ კიბოდ გარდაქმნისა, ამის გამო პაციენტებს ოჯახური ადენო- 
მატოზური პოლიპოზით რეგულარულად უნდა უტარდებოდეთ ენდოსკოპიური გა- 
მოკელევა დვრილის ნეოპლაზიის ადრეული გამოელენის მიზნით. ინვაზიური კიბოს 

გამოსარიცხავად გამოიყენება ერქპბ და ენდოსკოპიური შსბ. პაპილარული ადენომა 
ექვემდებარება ენდოსკოპიურ ან ქირურგიულ ამოკვეთას. 

წვრილი ნაწლავების ავთვისებიანი სიმსივნეებიდან აღსანიშნავია ადენოკარ- 
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ცინომა, ლიმფომა, კარცინოიდები. 

ადენოკარცინომის ტიპური ლოკალიზაციაა 12-გოჯა ნაწლაეი (შემთხვევათა 
2/3-ში ფატერის დერილი) და მლივი ნაწლავის დასაწყისი დერილის კარცინომის 

სიხშირე ზოგად პოპულაციასთან შედარებით 200-ჯერ არის გაზრდილი პაციენტებ- 
თან ოჯახური ადენომატოზური პოლიპოზით. ამ ავადმყოფებისთვის რეკომენდებუ- 
ლია პერიოდული ენდოსკოპიური კონტროლი. კრონის დაავადების შემთხეევაში სიმ- 
სიენე, ჩეეულებრივ, განლაგებულია წვრილი ნაწლავის დღისტალურ ნაწილში ან ან- 
თებითი პროცესით მოცულ (ფიბროზული სტრიქტურების მქონე) ჩაკეცებში. დაავა- 

დების სიხშირის პიკი მოდის ცხოვრების მე-6 დეკადაზე. 

წვრილი ნაწლავის სიმსივნის გამოვლინებები ხანგრძლივად ღარიბია. დვრილის 
კარცინომის მანიფესტაცია შეიძლება მოხდეს სიყევითლით, სანაღვლე სადინარის 
ობლიტერაციის "შედეგად, ან სისხლდენით რაპაპილარული ლოკალიზაციისთვის 
დამახასიათებელია ნაწლავის ობსტრუქციის სიმპტომები და ნიშნები, მწვავე აჩ 
ქრონიკული სისხლდენა, გახდომა. დიაგნოზის დასმისას უხშირესად უკვეე არის მე- 

ტასტაზირება. 
სიმსივნით დაზიანებული ნაწილის აღრეული რესექცია შემთხვევათა 40%-ში 

მთავრდება წვრილი ნაწლავის პირეელადი ადენოკარცინომისგან განკურნებით. რე- 
ზექცია კეთდება სიმპტომების მართვისთვისაც. ზოგადად, 5-წლიანი სიცოცხლის 
ხანგრძლივობა არ აღემატება 20-30%-ს ადიუვანტების თერაპიული ეფექტურობა 

გაურკვეველია. 
ლიმფომა. შეიძლება იწყებოდეს კუჭ-ნაწლაეის ტრაქტიდან აჩ იყოს მეორადი, 

როგორც დისიმინირებული ფორმის შემადგენელი. პირველადი სიმსივნე ლიმფომე- 
ბის დაახლოებით 5%-ში არის კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში, მათ შორის 20%-ში – 
წვრილ ნაწლავებში. აქ –პირველადი სიმსივნის უსშირესი ლოკალიზაციაა თეძოს 

ნაწლავი. წვრილი ნაწლავის ლიმფომის რისკს ზრდის 'ში+”ს, იმენოსუპრესიური თე- 

რაპია, კრონის დაავადება, ხანგრძლივად არამართვადი ცელიაკია. 
თავისი არსით წვრილი ნაწლავის პირველადი ლიმფოიდური სიმსივნეები უხში- 

რესად არის არაჰოჯკინის ლიმფომა ან მარგინალური ზონის მაღალი გრადაციის 8- 
ლიმფოციტარული ლიმფომა. 1-ლიმფოციტარული ლიმფომა ვითარდება ცელიაკიის 

ონზე. 
9 დაზიანებული მონაკვეთი ხდება რიგიდული. 

პირველადი ლიმფომის გამოვლინებებია მუცლის ტკივილი, წონაში დაკლება, 
გულისრევა და პირღებინება, მუცლის დაჭიმულობა, ანემია, ფარული სისხლი განა- 
ვალში. ტემპერატურის მომატება აუცილებელი არ არის. ცილის დაკარგვით მიმდინარე 
ენტეროჰათია იწვევს ჰიპოალბუმინემიას. მალააბსორბცია დამახასიათებელი არ არის. 

დაზიანების ლოკალისაციის დასადგენად გამოიყენება რენტგენოგრაფია ბარიუ- 

მით ან ჰტ-ენტეროგრაფია. სიმსივნის ხასიათის გასარკვევად კეთდება ენდოსკოპიური, 
კანის გაელით ან ლაპარასკოპიული ბიოფსია. ამის შემდეგ სტადიის დასადგენად პა- 
ციენტს უკეთდება გულმკერდისა და მუცლის პტ და ძელის ტვინის ბიოჯსია. 

დაავადების სტადიაზე დამოკიდებულია მკურნალობა. თუ შესაძლებელია, 
პირველადი ლიმფომის შემთხვევისთვის, ჩვეულებრივ, რეკომენდებულია ნაწლავის 
რეზექცია. II და IV სტადიის დროსაც კი სიმსივნის მოცილება დადებითად მოქმე- 
დებს სიცოცხლის გახანგრძლივების მხრიე. პაციენტების უმრავლესობას გავრცე- 
ლებული დაავადებით უტარდება სისტემური ქიმიოთერაპია რადიაციული თერაპიით 
ან მის გარეშე. 

კარცინოიდული სიმსივნეების. კუჭ-ნაწლავის ამ ნელა მზარდი (“'წარმოუდ- 
გენლად ზანტი”) ნეიროენდოკრინული სიმსივნეების უხშირესი (30%-მდე) ლოკალი- 
ზაციაა წვრილი ნაწლავი, განსაკუთრებით თეძოს ნაწლავი (ამით აიხსნება ამ დაა- 
ვადების განხილეა წვრილი ნაწლავების სიმსივნეებს შორის). კარცინოიდები წვრი- 
ლი ნაწლავების სიმსიენეების I3-ს 'შეადგენენ. შემთხვევათა თითქმის ნახევარში 
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სიმსივნე მრავლობითია. მიუხედავად ნელი ზრდისა, 5-წლიანი სიცოცხლის მაჩვენე- 
ბელი მხოლოდ 50%-ია, რაც კარცინოიდების უმრავლესობის ავთვისებიანობის მაჩ- 
ვენებელია. ამ უნარით გამოირჩეეიან მსხვილი წარმონაქმნები. 2 სმ-ზე დიდი დია- 
მეტრის მქონე სიმსივნის არსებობისას დიღი ალბათობაა როგორც რეგიონალური, 
ასევე ღვიძლის მეტასტაზირებისა. ზოგადად კი სიმსივნეები დაახლოებით 90%-ში 

ზომით 2 სმ-ზე, 80 %-ში კი 1 სმ-ხე პატარაა. მათი გამოვლენა რთულია როგორც 

სკოპიით, ასევე გრაფიით. აქედან გამომდინარე, დაავადების დიანგოსტიკა ხდება გა- 
ნუკურნებად სტადიაში. აქვს მნიშვნელობა სიმსივნის ლოკალიზაციასაც. 

მცირე სიმსიენეების დადგენა ხშირად ხდება შემთხვევით, ენდოსკოპიის ან აუ- 
ტოფსიის დროს. ასეთი წარმონაქმნების ჰისტოლოგიური გამოკვლევა კეთილ და ავ- 
თვისებიანობის დიფერენცირების მიზნით საჭირო არ არის. პროგნოზის ყველაზე ზუს- 

ტი ინდიკატორია ინვაზიური ზრდისა და მეტასტაზირების გამოვლენა. ადგილობრივად 
პროცესის გაფართოებისა და მესენტერიალური ლიმფური ჯირკვლების ჩართვის საპა- 
სუხოდ ეითარდება ფიბრობლასტების რეაქცია ნაწლავების შემოგრეხვითა და შევიწ- 
როებით. ნაწლავის სანათურის დეფორმაციის გამოვლენა რენტგენოკონტრასტული გა- 
მოკვლევით შესაძლებელია, მაგრამ დაზიანება ექსტრალუმინალური ხასიათისაა, რის 
გამოც დიგნოსტირება არაიშვიათად წლებით არის გადავადებული. 

ჭიაყელა ნაწლავში კარცინოიდების იდენტიფიცირდება აპენდექტომიების 
0,3%-ში. სწორი ნაწლავის კარცინოიდები აღმოჩენა ლორწქვეშა კვანძების სახით, 
ჩვეულებრივ ასევე “შემთხვევით, ხდება პროქტოსკოპიის პროცესში. 

კარცინოიდული სიმსიენის უჯრედების ციტოპლაზმაში ვლინდება სხვადასხვა 

ჰორმონის (სეროტონინის, სომატოსტატინის, გასტრინის, სუბსტანცია X-ს) შემცველი 

ელექტრონულად მკვრივი მარცვლები, სეკრეციის უნარით ან ამ უნარის გარეშე. 12- 
გოჯა ნაწლავში არსებული სიმსივნეები დაახლოებით “შემთხვევათა 2/3-ში გასტრი- 
ნომებია, გამოიმუშავებენ გასტრინს და ვითარდება ზოლინგერ-ელისონის სინდრომი. 

შემთხვევათა მესამედში აღინიშნება მუცლის ტკივილი, სისხლდენა, გაუ- 
ვალობა, კარცინოიდული სინდრომი. კარცინოიდული სინდრომი ვითარდება იშ- 
ვიათად (<10%-ში) ძირითადად მეტასტაზების გაჩენისას ღვიძლში. სინდრომის 
ფორმირებას იწვევს სიმსივნის მიერ კრუნჩხვების, ალების, ფაღარათის, ციანოზის 
ან ბრონქების სპაზმის გამომწვევი ჰორმონების პროდუქცია. თითქმის ყველა პა- 
ციენტს კარცინოიდული სინდრომით მუცლის ღრუს გრაფიისას უდასტურდება სიმ- 
სივნე მეტასტაზებით ღვიძლში. მეტასტაზირების გეიანი გამოელინება შეიძლება 
იყოს მარჯვენა გულის, კერძოდ მარჯვენამხრივი სარქვლების, დაზიანება (ნაწლავი- 
დან ცირკულაციაში ბაქტერიების შეჭრის გამო). 

წვრილი ნაწლავის კარცინოიდების ყველაზე სენსიტიური სკრინინგული ტეს- 

ტია პლაზმში ქრომოგრანინი #-ს (Cწ4-ს) განსაზღერა. Cწ#-ს მომატება ვლინდება 
თითქმის 90%-ში. გაურკვეველი რჩება ამ ტესტის მგრძნობელობა მცირე ზომის ლო- 

კალური სიმსივნეების შემთხეევაში. ნაკლები მგრძნობელობით მეტასტაზირებული 
კარცინოიდისთვის დამახასიათებელია ასევე შარდში 5-ჰიდროქსიინდოლაცეტილის 

მჟავის (5-IIტ#-ს) ან თრომბოციტების სეროტონინის დონის მომატება. 

პირველადი და მეტასტაზირებული სიმსივნის დიაგნოსტიკაში გამოყენებულ 
მეთოდებს შორის უპირატესობა ეკუთვნის სომატოსტატინის რეცეპტორების სინცი- 
ტიგრაფიას ტესტი პოზიტიურია მეტასტაზირებული კარცინოიდის “შემთხვევათა 

90%-ში. ნაწლავთან ბმული მეზენტერიალური მასის, ლიმფადენოპათიისა და ღვიძ- 
ლში მეტასტაზების დემონსტრირება შესაძლებელია მუცლის ღრუს პტ-ითაც. 

წვრილი ნაწლავის ლოკალური სიმსივნის ადგილობრივი ამოკვეთა 85%-ზე 
მეტ შემთხევევაში იძლევა განკურნებას მსხვილ ნაწლაეებშიც. 1 სმ-ზე მცირე კარცი- 
ნოიდები სწორ ნაწლავში და 2 სმ-ზე მცირე ჭიაყელა ნაწლაეში პრაქტიკულად გა- 
მორიცხავს მეტასტაზირებას და საკმარისია ლოკალური ამოკვეთა ან ჩვეულებრივი 
აპენდექტომია. 2 სმ-ზე დიდი სიმსივნეები მოითხოვენ უფრო მასიურ რეზექციას. მო- 
სალოდნელია ნაწლავის განმეორებითი რეზექციების საჭიროება. 
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პროცესში ლიმფური კვანძების ჩართვისას დაზიანებული ნაწლავის რეზექცი- 
ის შემდგომ 5 წელიწადში დაავადების რეციდივი მოსალოდნელია არაუმეტეს 20%- 
ში, თუმცა 25 წლისთავზე ეს მაჩვენებელი აღემატება 75 %-ს. 

ღვიძლში მეტასტაზების არსებობის შემთხეევაშიც კი დაავადება შეიძლება 
მიმდინარეობდეს წყნარად საშუალოდ 3 წლის განმაელობაში. დაავადების გაერცე- 
ლების "შემთხვევაშიც თერაპია იწყება მხოლოდ სიმპტომების ჩამოყალიბებისას. ქი- 
რურგიული დახმარება პალიატიურია, მიმართულია ობსტრუქციის შემსუბუქებაზე. 
პაციენტებთან კარცინოიდული სინდრომით ან ფაღარათით ღვიძლში მეტასტაზების 
რეზექციამ შეიძლება მოგვცეს დრამატული გაუმჯობესება. კარცინოიდული სიმსიე- 
ნიდან ჰორმონების სეკრეციის დათრგუნვის მიზნით გამოიყენება სომატოსტატინის 
ანალოგი ოქტეოტრიდი – 150-500 მკგ კუნთებში დღეში 3-ჯერ. საშუალოდ I-წლიანი 

მკურნალობა 90%-ია ეფექტური, რის შემდეგ ბეერი ავადმყოფი ოქტეოტრიდით კონ- 

ტროლს აღარ საჭიროებს. ღეიძლში მეტასტაზების სამკურნალოდ გამოიყენება ად- 

გილობრივი ქიმიოთერაპია რეგიონალური არტერიის ობლიტერაციით. 

მსხვილი ნაწლავების ავთვისებიანი სიმსივნეები 

მსხვილი ნაწლავის კიბო 

არსი, ეპიდემიოლოგბია, ეტიოლობია, პათობენეზი 
მსხვილი ნაწლავის (კოლორექტალური) კიბო მრავალმხრივ საყურადღებო ჰა- 

თოლოგიაა. ის ერთ-ერთი უხშირესი ავთეისებიანი სიმსიეჩეა (6%-ის ფარგლებში 

თანაბრად ვლინდება მამაკაცებსა და ქალებში), ძირითადად წარმოადგენს კეთილ- 

თვისებიანი ადენომის მრავალწლიანი პროგრესიის შეღეგს, 50 %-ში არის ლეტალო- 
ბის უშუალო მიზეზი, დროული დიაგნოსტიკის შემთხეევაში ექვემდებარება განკურ- 

ნებას. 
დაავადება ავადმყოფობათა ICC 10 კლასიფიკაციაში, 3 კოდით არის წარმოდ- 

გენილი სიმსიენის ლოკალიზაციის შესაბამისად: კოლიჩჯის (C18). რექტოსიგმოიდუ- 

რი შესაყარის (C19), სწორი ნაწლავის (C20). 
კოლინჯის კიბო სწორი ნაწლავის კიბოზე 2-ჯერ უფრო ხშირია. ნახევარზე 

მეტ შემთხვევაში სიმსივნე ვითარდება ელენთის ნაკეცის პროქსიმალურად. კოლინ- 
«ში სიხშირე თანდათან მატულობს ბრმა ნაწლავიდან დისტალური მიმართულებით. 

ავთვისებიანი სიმსივნე მსხეილ ნაწლავში თითქმის ყოველთვის წარმოადგენს 

ადენოკარცინომას, რომელსაც აქვს ეგზოფიტური ან ბეჭდისებრი მაობლიტირებელი 

ზრდა. 
კოლორექტალური კიბო ძიითადად ადენომატოზური პოლიპის მალიგნიზაციის 

პროდუქტია პოლიპექტომია ხშირ შემთხვევაში წარმოადგენს ავთვისებიანი დაავა- 

დების პრევენციას. 
სპორადიულად განვითარებული კიბოს დაახლოებით 85%-ში ვლინდება სიმ- 

სივნის სუპრესორი გენების დისფუნქცია, რასაც იწვევს ქრომოსომების არამდგრა- 
დობის და ანეუპლოდიის შედეგად განეითარებულ ალელის დელეციასა და ჰეტერო- 

ზიგოტურობის დაკარგვაზე მეორე ალელის სპონტანური მუტაციის დამთხეევა. 
დაახლოებით 15%-ში კოლო-რექტალური კიბოს მიზეხი #სნმ-ში შეუთ- 

ავსებლობის გამოსწორებაზე (რეპარაციაზე) პასუხისმგებელი გენების ინაქტივაცი- 
ით გამოწვეული მიკროსატელიტური არასტაბილურიბაა (იხ. მომდევნო ქეეთავი). 

მსოფლიოში ყოეელწლიურად ფიქსირება ამ დაავადების დაახლოებით 600000 
ახალი შემთხვევა, მათ შორის აშშ-ში – 160000, ევროპის ქეეყნებში – 130000, რუ- 
სეთში – 50000. ამაეე დროს, ითვლება, რომ მსხეილ ნაწლავში არსებული სიმსივნე 
30%-ში არ არის დიაგნოზირებული. 
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კოლორექტალური კიბოთი ყოველწლიურად იღუპება 300000-მდე ადამიანი. 

განვითარებულ ქვეყნებში ლეტალობის ონკოლოგიურ მიზეზებს შორის ამ დაავადე- 
ბას მე-2 – მე-3 ადგილი უკავია. : 

პრობლემას აქეს სოციალური დატვირთვა. სიმსიენის განვითარება არ არის ლი- 
მიტირებული ასაკით, მაგრამ ავადმყოფთა ძირითადი მასა შრომისუნარიანი კონტი- 
ნგენტია – 45 წლიდან ხდება შემთხვევების ნახტომისებრი გახშირება და 90%-ში პა- 
ციენტთა ასაკი 50 წელზე მეტია. დიდ ბრიტანეთში მსხვილი ნაწლავის კიბოს მკურნა- 
ლობაზე წლიურად გაწეული ხარჯი 300 მილიონ ფუნტ სტერლინგს აღემატება 

გასული საუკუნის ბოლო და ახალი საუკუნის პირველ ათწლეულებში 
თითქმის საყოვლთაოდ ფიქსირდება კოლორექტალური კიბოს სიხშირის მატება. მა- 

გალითად, აშშ-ში წლიური მატება 2-3%-ს შეადგენდა, ძირითადად კოლინჯის მარ- 
ცხენჩამხრიეი კიბოს პერმანენტული გახშირების შედეგად. როგორც კოლინჯის, ისე 

სწორი ნაწლავის კიბოს შემთხვევების განსაკუთრებული გახშირება აღინიშნა იაპო- 
ნიაში, სადაც, აქამდე აზიის სხეა რეგიონების დარად, ამ დაავადების სიხშირე არ 
იყო მაღალი. მომდევნო პერიოდში აშშ-სა და ევროპის რიგ ქვეყნებში მოხდა დაავა- 
დების სიხშირის სტაბილიზაცია, ზოგან – ტენდენციით კლებისკენ. ამჟამად იაპონი- 
აში, სადაც კოლორექტალური კიბოთი დაავადებულობა ყველაზე მაღალია, კოლინ- 
ჯის კიბოს სიხშირის მაჩვენებელი (10 000 მამაკაცსა და ამდენსავე ქალზე გადათ- 
ვლით) მამაკაცებში არის 59, ქალებში – 28; სწორი ნაწლავის კიბოს სიხშირის მაჩ- 
ვენებელი კი – შესაბამისად 33 და 10. 

სხვა რეგიონებთან შედარებით კოლორექტალური კიბო რამდენადმე იშვი- 
ათია კონტიჩენტალურ აზიაში, ცენტრალურ და სამხრეთ ამერიკაში და მნიშვნე- 
ლოენად იშვიათი – აფრიკაში. 

საქართველოში 2015-2018 წლეუბში კოლორექტალური კიბო დაუდგინდა 828, 
763, 703 და 705 პიროვნებას, მათ შორის 412, 407, 392, 373 მამაკაცსა და 416, 361, 

316, 3322 ქალს. დიაგნოზირების მაჩვენებლები შესაბამისად იყო 23,1; 22.8; 21.9; 20,8 

და 21,3; 18,6; 16,3; 17, კიბოს სხვადასხვა ლოკალიზაციას შორის მსხვილი ნაწლა- 
ვის კიბოს სიხშირის მიხედვით მყარად უკავია ადგილი პირველ ოთხეულში. ამ ოთ- 
ხწლეულში კიბოს ყველაზე ხშირი ლოკალიზაციები იყო: სარძევე ჯირკვალი – 
7036, ფარისებური ჯირკვალი ქალებში – 3090; ფილტვი კაცებში – 2693; საშვილოს- 
ნო – 2642; წინამდებარე ჯირკვალი – 1922; შარდის ბუშტი კაცებში – I665; მსხვი- 
ლი ნაწლავი კაცებში – 1584 და მსხვილი ნაწლავი ქალებში – 1444 შემთხვევაში. 

აღსანიშნავია, რომ კოლორექტალური კიბო მამაკაცებთან უფრო ხშირად იყო დიაგ- 
ნოზსირებული, ვიდრე კუჭის კიბო, ხოლო ქალებთან – ვიდრე საშვილოსნოს ტანის 

და საშვილოსნოს ყელის კიბო ცალ-ცალკე. 

არის მინიშნება მსხვილი ნაწლავის კიბოს ეთნიკურ განსაზღვრულობაზე – 
აშშ-ში გაცილებით მაღალია დაავადებულობა შავკანიანთა შორის; ჰავაის კუნძუ- 
ლებზე ეს მაჩვენებელი თეთრკანიანებსა და იაპონელებთან შედარებით ნაკლებია 
აბორიგენ მოსახლეობაში. 

მსხვილი ნაწლავის კიბოს მიზეზებს (რისკ-ფაქტორებს თუ ხელშემწყობ ფაქ- 
ტორებს) შორის განსაკუთრებით ყურადსაღებია დამძიმებული ანამნესი, ნაწლავში 

ანთებითი პროცესი, კვებითი კანცეროგენების რეგულარული მიღება, არასახარბიე- 
ლო სოციალურ-ეკონომიკური პირობები (მაგ. სკრინინგზე არასაკმარისი ხელმისაწ- 
ედომობა), მეტაბოლური დარღვევები. 

შემთხვევების 20%-ში გამოხატულია დამძიმებული ოჯახური ანამნეზი – პირ- 
ველი რიგის ნათესავთან კოლორექტალური კიბო ან ადენომატოზური პოლიპოზი. 

რისკის ხარისხი პროპორციულად დამოკიდებულია სანათესაოში კოლორექტალური 
კიბოთი დაავადებული პირეელი რიგის წევრების რაოდენობასა და ასაკზე. ერთი 

ასეთი დღაავადებულის არსებობა სანათესაოს პირველი რიგის წევრებთან კოლო- 
რექტალური კიბოს რისკს ჩვეულებრივთან შედარებით 2-ჯერ ზრდის. ამავე დროს, 
გამოთვლილია, რომ სიმსივნის დიაგნოზირებისას 595–5 წელზე ხანდაზმულ პიროვნე- 
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ბასთან ოჯახის წევრებისთვის რისკი იზრდება I.8-ჯერ, 45-49 ასაკში დიაგნოზირე- 
ბისას – 22-ჯერ, ხოლო 45 წლამდე დიაგჩოზირებისას – 3,8-ჯერ. ოჯახის 2 წევრის 

დაავადებისას რისკი 4-ჯერაღად იზრდება. განსხვავებული სიტუაციაა ადენომის 
შემთხვევაში – კოლორექტალური კიბოს განეითარების რისკი განსაკუთრებულია 
ადენომის გამოელენისას პაციენტთან 60 წლის მახლობელ ასაკში. გასათეალისწი- 
ნებელია, რომ დამძიმებული ოჯახური ანამჩესის შემთხეევებში კიბო ვითარდება 
გაცილებით ადრეულ ასაკში. 

თანდაყოლილი შემთხვევები სპორადულზე მეტია. ნაყოფად ყოფნის პერიოდ- 
ში მომხდარი მუტაცია შეიძლება გახდეს შთამომავლობითი პოლიპოზის სინდრო- 
მის ან ოჯახური არაპოლიპოსური კოლორექტალური კიბოს მიზეზი. მათი ნაწილის 
გენეტიკური სუბსტრატი ცნობილია. დადგენილია გენის მუტაცია, რაც იწვევს ოჯა- 
ხურ ადენომატოზურ პოლიპოზს, რომლის დროსაც 40 წლის ასაკისთეის თითქმის 

100%-ში ვითარდება მსხვილი ნაწლავის კიბო. 
მსხეილი ნაწლავის ადენოკარცინომის რისკი პროგრესულად მატულობს პჰა- 

ციენტებთან წყლულოვანი კოლიტით და კრონის დაავადებით. სიმსიენის განგითა- 
რების ალბათობა გამოხატული ხდება ავად გახდომიდან 7-10 წლის შემდეგ. რისკი 
20 წლის შემდეგ შეადგენს 5-10%-ს, 30 წლის შემდეგ უახლოვდება 20%-ს. ამავე 

დროს, წყლულოვანი კოლიტის 5-#5#-ს პრეპარატებით ღა ფოლატებით მკურჩნალო- 

ბა ასოცირებს კარცინომის რისკის შემცირებასთან. 
მსხვილ ნაწლაეში ნეოპლაზიის ხელშემწყობ პროდუქტებად ითელება ცხიმი 

და წითელი ხორცი. სილი, ბოსტნეული და საკეები ბოჭკოები კი პრევენციული მუხ- 

ტის მატარებელია. 
რამდენადმე უფრო ზშირია მსხვილი ნაწლავის კიბოს შემთხვევები პაციენ- 

ტებთან შაქრიანი დიაბეტით და სიმსუქნით. 
კლინიკური სურათი, ბართულებები 
ადენოკარცინომა იზრდება ნელა და შეიძლება წლების განმავლობაშიც. კი 

იყოს უსიმპტომოდ. 
სიმპტომების ხასიათი დამოკიდებულია სიმსიეჩის ლოკალიზაციაზე. 
პათოლოგიური პროცესის კოლინჯის მარჯეენა სეგმენტში განვითარებისას 

პაციენტის ჩივილი შეიძლება ხანგრძლივად იყოს მხოლოდ სისუსტე და დაღლილო- 
ბა, რაც სისხლის ქრონიკული დაკარგვით გამოწვეული რკინის დეფიციტით იქნება 
განპირობებული. პროქსიმალური კოლინჯის სანათურის სიდიდიდან და ამ მონაკ- 
ვეთში ჯერ კიდეე თხიერი შიგთავსის არსებობიდან გამომდინარე, სიმსიენის ამ 
მდებარეობისთვის არ არის დამახასიათებელი ობსტრუქცია. მარცხენამხრივი ლოკა- 

ლიზაციისას ხშირია კიბოს ცირკულარული ზრდა, თანაც კოლინჯის ამ სეგმენტში 
შედარებით ვიწრო სანათური და მკვრიეი შიგთავსი ართულებს ტრანხიტს, რაც 

ვლინდება ტკივილით მარჯვენა ქვედა კვადრანტში და დეფეკაციის ცყლილებებით 
(ყაბზობას შეიძლება ენაცვლებოდეს ფაღარათის ეპიზოდები). განავალი შეიძლება 
შეიცავდეს სისხლის ნიშნებს, მაგრამ მნიშვნელოვანი სისხლდენა ნაკლებად არის 
მოსალოდნელი. სწორი ნაწლავის კიბოსთვის დამახასიათებელია ჭინთვები, ურგენ- 

ტული მოთხოვნა დეფეკაციაზე, განმეორებითი ჰემატოხიზია. 

წონაში დაკლება სშირი არ არის. 
გასინჯეით, გარდა შორს წასული შემთხვევებისა, ნორმიდან გადახრები არ 

ვლინდება. სიმსივნე, აღწეეს რა გარკვეულ სიდიდეს, შეიძლება ხელით ისინჯებო- 
დეს. ღვიძლის გადიდება, ჩვეულებრიე, მეტასტაზირების გამოვლინებაა. წარმონაქმნი 
სწორი ნაწლავის დისტალურ მონაკეთში შეიძლება გაისინჯოს თითით. ამ გამოკ- 

ვლევით დგინდება მენჯის ფსკერში სიმსივნის ინფილტრაციის ნიშნებიც – ანალუ- 
რი სფინქტერის გაგანიერება ან ფიქსაცია. 

კოლორექტალური კიბოს უმრავლეს და დიდი ზომის ადენომების რიგ შემ- 
თხვევებში ეითარდება ჟონეადი სისხლდენა. დაავადების ადრეულ ეტაპზევე შესაძ- 
ლებელია, განავალში ფარულ სისხლდენაზე რეაქცია იყოს დადებითი. ცრუპოზიტი- 

143



ური პასუხის არიდების მისჩნით გამოკვლევამდე 3 დღით ადრე პაციენტს მიღებული 
არ უნდა ჰქონდეს საქონლის, ფრინველის და თეეზის ხორცი, ბოლოკი, მდოგვი, ას- 
პირინი (325 მგ/დლღ-სე მეტი დოზით), ასასს. ცრუნეგატიური პასუხის მისეზი შეიძ- 

ლება იყოს ვიტამინი C. ანალიზი უნდა შესრულდეს მასალის მიღებიდან არაუგვია- 
ნეს ერთი კვირისა. 

ლაბორატორიული გამოკვლევითეე მოსალოდნელია გართულებების ნიშნე- 

ბის: ჰიპოქრომულ-მიკროციტარული (რკინადეფიციტური) ანემიისა და ღვიძლის ფუნ- 
ქციური უკმარიობის (მეტასტახირების შედეგად) დაფიქსირება. 

ყველა შემთხვევაში ვლინდება კიბოს არაორგანოსპეციფიკური მარკერი – 

კარცინო-ემბრიონალური ანტიგენი (C8#). CC# მეტი 5 ნგ/მშლ-ზე ცუდი პროგნოზის 
მაჩვენებელია. სიმსივნის სრულფასოვანი რეზექციის შემდეგ უნდა მოხდეს ამ სიდი- 
დის ნორმალიზება. ოპერაციის შემდგომ მისი მყარად მაღალი დონე დაავადების 
პერსისტიულ მიმდინარეობაზე მიანიშნებს და ახსნას საჭიროებს. 

დიაბნოსტიკა. დიფერენციული დიაგნოსტიკა 
კოლორექტალურ კიბოზე ეჭეის მიტანა უნდა მოხდეს ყველა შემთხეევაში, 

როცა პაციენტი არის 40 წელზე მეტის, აღნიშნავს დეფეკაციის ცვლილებას, სახე- 
ზეა განავალში სისხლის შერევის აშკარა ან ფარული ნიშნები, დასადგენია რკინა- 
დეფიციტური ანემიის გენეზი. 

დიაგნოსტიკას მაღალი სანდოობით უზრნველყოფს ენდოსკოპია, კონტრასტუ- 
ლი რენტგენოგრაფია და კტ (ვირტუალური კოლონოსკოპია”). 

შემთხვევათა თითქმის 50%-ში სიმსივნე (კიბო, 1 სმ-ზე დიდი ზომის ადენომა, 

ბუსუსოვანი სტრუქტურის პოლიპი, მაღალი გრადაციის დისპლაზია) ლოკალიზებუ- 
ლია ელენთის ნაკეცის დისტალურად – დასწერიე კოლინჯში ან რექტოსიგმოიდურ 
სონაში – და ექვემდებარება ეიზუალიზაციას 60 სმ-ის დრეკადი სიგმოიდოსკოპით. 
ამ მეთოდით გამოკვლევისას პერფორაციის რისკი ):10000-ზე ნაკლებია. 

ნეოპლაზიის დიაგნოსტირების სტანდარტის – კომბინირებული მაკრო და მიკ- 
როვიზუალიზაციის – გარანტიას მთლიანად მსხეილ ნაწლავებთან მიმართებაში იძ- 
ლევა კოლონოსკოპია ბიოფსიით. ეს გამოკელევა უნდა გაკეთდეს როგორც სათანა- 
დო კლინიკური სურათის არსებობისას, ასევე საეჭეო რენტგენოლოგიური ნიშნების 

გამოვლენისას. სკრინინგული სიგმოიდოსკოპიით ნებისმიერი ზომის ადენომის დად- 
გენისას საჭიროა კოლონოსკოპია, რამდენადაც შემთხვევათა თითქმის 30%-ში კიბო 

შეიძლება განვითარდეს კოლინჯის პროქსიმალურ მონაკვეთში. სკრინინგული კო- 
ლონოსკოპია მიზანშეწონილია 50-75 წლოვანების პიროვნებებთან, განსაკუთრებით 
თუ ოჯახური ანამნესი დამძიმებულია. მეთოდის სერიოზული გართულებებია პერ- 
ფორაცია, სისხლდენა, კარდიოპულმონალური მოვლენები. მანიპულაციის სათანადო 
კვალიფიკაციისას მათი სიხშირე 0.I%-ია. 

დიდი ზომის სიმსივნე ხელს უშლის კოლონოსკოპის გადაადგილებას, 

ირიგოსკოპიას აქვს გარკვეული მიმსიდველობა, არის რა საყოველთაოდ 
ხელმისაწვდომი, უვნებელი და შედარებით იაფი. მიუხედავად ამისა, კლინიკურ 
პრაქტკაში ის, ფაქტობრივად, სრულად არის ჩანაცვლებული კოლონოსკოპიითა და 

პრ-ით. მეთოდის გამოყენება რეკომენდებულია განსაკუთრებულ შემთხეეეებში, სა- 
თანადო დასაბუთებით. 

გამოსახულების კომპიუტერული რეკონსტრუქცია და სწრაფი სპირალური კტ 
საშუალებას იძლეეა, მიღებულ იქნეს ნაწლავის სანათურის ორ და სამგანსომილე- 
ბიანი. სურათი. მრავალარხიანი სპირალური სკანერით ეისუალიზაციის ოპტიმალუ- 
რი პროგრამის მგრძნობელობა კოლორექტალური კიბოს მიმართ 95%-ია, 10 მმ-ზე 
დიდი“ ჰოლიპის მიმართ კი – 85-90%. მიუხედავად ასეთი მაღალი მგრძნობელობისა, 

პტ-ით პათოლოგიის გამოვლენის შემთხვევაში რეკომენდებულია კოლონოსკოპიით 
ქერიფიკაცია. პტ სკრიჩინგულ მეთოდად განიხილება პაციენტებთან, რომლებიც კო- 

ლონოსკოპიის ჩატარებაზე უარს აცხადებენ. გამოკვლევა ხანმოკლეა, არ მოითხოვს 

გაუტკივარებას და ინტრავენურ კონტრასტირებას, მაგრამ ამ მანიპულაციისთვის 
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მსხვილი ნაწლავი უნდა გაიწმინდოს, პროცედურის დროს კი ნაწლავში ჰაერი ჩაი- 
ბეროს, ზუსტად ისევე, როგორც ეს ხდება კოლონოსკოპიის დროს, რაც გარკეეულ 
დისკომფორტს იწეევს. დასხივების მწვავე გართულების რისკი მინიმალურია, მაგ- 
რამ არის ინფორმაცია გვიანი გართულებების შესახებ. არის ასეთი მოსაზრებაც, 
რომ კიბო 2%-ში დაკაეშირებულია კტ-ით გამოკვლევასთან. სიმსივნის დიაგნოზირე- 
ბის გარდა, მუცლის და მენჯის პ#ტ-ით ხდება ზოგადი მდგომარეობის შეფასებაც. 
ამ მეთოდით შესაძლებელია დისტალური მეტასტაზების გამოვლენა, შედარებით 
ნაკლები სანდოობით – სიმსივნის გავრცელებისა (L სტადიის) ლა ლიმფური 

ჯირკვლების ჩართულობის (M სტადიის) დადგენა. რამდენადაც სწორი ნაწლავის 
დისტალური სეგმენტის სისხლმომარაგების თავისებურება წარმოადგენს ექსტრა- 
აბდომინალური მეტასტაზირების პირობას, სიმსიენის ამ ლოკალიზაციისას აუ- 
ცილებელია გულმკერდის პჰტ-ის ჩატარებაც. 

ღეიძლში მეტასტაზების არსებობა უკეთ ელინდება უსბ-ით ან ოპერაციის 
პროცესში უშუალოდ ორგანოს პალპაციით. 

სწორი ნაწლავის კიბოს შემთხვევაში მაქსიმალურ ინფორმაციას იძლევა მენ- 
ჯის მრბ ან ენდორექტალური უსბ. მოპოვებული ინფორმაცია მოიცავს სიმსიენის 
გავრცელების სიღრმეს ნაწლავის კედელში და პარარექტალურ ლიმფურ ჯირ- 

კვლებზე. 
დაავადების რეციდივის დიაგნოსტიკაში, პირველადი სიმსივნისგან გაჩსხვავე- 

ბით, ძირითადად გამოიყენება პეტ. 
კოლორექტალური კიბოს სიმპტომების არასპეციფიკურობიდან გამომდინარე 

საჭიროა გამორიცხულ იქნეს ბნს, დიეერტიკულარული დაავადება, იშემიური კოლი- 
ტი, ნაწლავების ანთებითი დაავადება. ინფექციური კოლიტი, ბუასილი. 

ინსტრუმენტული გამოკვლევების მონაცემები სიმსივნის დიაგნოსტიკის (IMM 
სისტემით სტადიის დადგენის თანადროულად განსაზღერავენ დაავადების პროგნოზს 
და, შესაბამისად, მკურნალობის სტრატეგიას – ადიუვანტური ქიმიო-რადიაციული თე- 
რაპიისა და რადიკალური ქირურგიული მკურჩალობის გამოყენების წესრიგს. 

კოლორექტალური კიბოს კლასიფიცირება IMM სისტემით: 
I15- სიმსივნე ინეაზიის გარეშე 
11 – სიმსივნე ჩაზრდილია ნაწლავის კედლის ლორწოვან გარსსა და ლორ- 

წქვეშა შრეში 
12- სიმსივნე ჩაზრდილია ნაწლავის კედლის კუნთოვან გარსში 

13 – სიმსიენე ჩაზრდილია ნაწლავის კედლის სუბსეროხულ ქსოვილში ან 
არაპერიტონიზირებულ მონაკვეთში 

I4 – სიმსივნე ჩაზრდილია პერირექტალურ ქსოვილში ან მეზობელ ორგანო- 

ებში 

15 – პირველადი სიმსიენის შეფასება შეუძლებელია; 

M0- მეტასტაზები ლიმფურ კვანძებში არ არის 
M1- მეტასტაზირებულია I-3 რეგიონალური ლიმფური კეანძი 

M2 – მეტასტაზირებულია 3-ზე მეტი რეგიონალური ლიმფური კვანძი 

M3 – მეტასტაზირებულია სწორი ნაწლავის მაგისტრალური სისხლძარღვების 
გასწვრივ არსებული ლიმფური კვანძები; 

M0 – დაშორებული მეტასტაზები არ არის 

M1 – დაშორებული მეტასტაზები არის; 

სტადია 0 – II5 
სტადია I – II M0 M0, 12 M0 M0 
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სტადია II – ნებისმიერი I, M1-3, M0 

სტალია III – ნებისმიერი I და M, M1 
კოლორექტალური კიბოს რეზექციის შემდგომი მართვის მიზანდასახულობა 

სიმსივნის რეციდივის დროული გამოვლენა და ლიკეიდაციაა. ამ მიზნის რეაიზაცი- 
ის ოპტიმალური ღირებულება/ეფექტურობის მქონე სტრატეგიის ძიება გრძელდება. 
რანდომიზირებული კვლევებით ნაჩვეჩებ იქნა, რომ ყოველწლიური კოლონოსკოპია, 
მუცლის პტ და გულმკერდის რენტგენოგრაფია არ აუმჯობესებს სტანდარტული 
სქემების შედეგებს. პაციენტებს რეზექციის შემდეგ 3-5 წლის განმავლობაში ყოველ 
36 თვეში უნდა ჩაუტარდეთ გამოკითხვა-გასინჯვა და CC#-ს განსაზღერა. თუ ოპე- 

რაციამდე გაკეთებული იყო სრული კოლონოსკოპია, მომდევნო უნდა გაკეთდეს რე- 
ზექციიდან 1 წლის შემდეგ. ხოლო, თუ სრული კოლონოსკოპია ოპერაციამდე არ 

იყო გაკეთებული, კოლონოსკოპია კეთდება რეზექციიდან 3-6 თეის შედეგ კოლო- 
რექტალური სინქრონული სიმსივნის გამორიცხვის მიზნით, მომდევნო კოლონოსკო- 

პია კი – ამ გამოკვლევიდან 1 წლის თაეზე. ამის შემდეგ, მეტაქრონული პოლიპის 
ან კიბოს გამოვლენის მიზნით კოლონოსკოპია ტარდება ყოველ 3-5 წელიწადში. 
სწორ ნაწლაეში კიბოს რეციდივების სიხშირიდან გამომდინარე სიგმოიდოსკოპია 

რეკომენდებულია ყოველ 3-6 თვეში 3 წლის განმავლობაში. სიმპტომების თავიდან 

განვითარება ან დადებითი CC# ტესტი მოითხოვს გულმკერდისა და მუცლის კტ-ს 
კიბოს რეციდივის ან მეტასტაზის გამოსაელენად და თერაპიის დაწყებისთვის. არა- 

სარწმუნო პტ სურათის შემთხვევაში ფარული მეტასტაზების დასაფიქსირებლად 
გამოიყენება მეტი მგრძნობელობით გამორჩეული ს#8I, 
მკურნალობა. პრობნოსზი 

კოლინჯის კიბოს ყველა შემთხვევაში, სადღაც სიმსივნე ჩაითვლება ოპერაბელუ- 
რად და არ იქნება ზოგადი გაუტკივარების უკუჩვენება, უნდა გაკეთდეს პირეელადი 
პათოლოგიური კერის რეზექცია – კოლექტომია. რეციდივის სიხშირის მხრივ არ არის 

განსხვავება ღია ღა ლაპარასკოპიულ კოლექტომიებს შორის. ადიუვანტური თერაპიის 
საჭიროების გარკვევისთვის საჭიროა დაავადების სტადიის დადგენა, რისთვისაც ოპე- 
რაციის პროცესში კეთდება რეგიონალური ლიმფური ჯირკელის დისსექცია. ნაწლა- 
ვის ობსტრუქციისა და სერიოზული სისხლდენის პრევენციის მიზნით კოლექტომია 
სასარგებლო შეიძლება იყოს გავრცელებული მეტასტაზირების შემთხეევაშიც. 

სწორი ნაწლავის კიბოს ქირურგიული მკურნალობის საკითხის გადაწყეეტი- 
სას გათვალისწინებული უნდა იყოს სიმსივნის დაშორება ანუსიდან, მისი სიდიდე, 
ინფილტრაციის ხარისხი და პაციენტის საერთო მდგომარეობა. მცირე ზომის (<4 

სმ), მოძრაეი, კარგად დიფერენცირებული (I1 ან I2) სიმსიენე, რომელიც ანალური 
რგოლიდან დაშორებულია არაუმეტეს 8 სმ-ით და ენდოსონოგრაფიის მიხედვით 
ნაწლავის კედელზეა ლოკალიზებული, შეიძლება ამოკვეთილ იქნეს ტრანსანალური 
მიდგომით. ასეთ შემთხვევებში, არ არის რა საჭირო ლაპარასკოპია, არ ხდება კო- 
ლინჯის და რექტუმის ზედმეტი ტრავმირება, შენარჩუნებულია მათი ბუნებრივი 

სტრუქტურა. სხვა შემთხვევაში, შესაბამისად სიმსიენის ანუსიდან დაშორებისა და 
ლოკალური გავრცელებისა, კეთდება დაბალი წინა რეზექცია (სწორი ნაწლავის 
მოკვეთა ანუსის შენარჩუნებით) კოლორექტალური ანასტომოზით ან აბდომინო-პე- 
რინეალური რეზექცია კოლოსტომიით. დაბალი წინა რეზექცია მოწოდებული იყო 
1843 წელს, მაგრამ მის გამოყენებას ზლუდავდა ქვედა ანასტომოზის დადების ტექ- 
ნიკური სირთულე. მას შემდეგ, რაც თანამედროვე საკერავი აპარატურით ეს პრობ- 

ლემა მოიხსნა, დაბალი რეზექცია გახდა ყველაზე გამოყენებადი ოპერაცია სწორი 
ნაწლავის კიბოს შემთხეევებში სფინქტერშემანარჩუნებელი მოდიფიკაციებისგან 
განსხვავებით, აბდომინო-პერინეალური მეთოდი გულისხმობს სწორი ნაწლავის ნა- 

წილთან ერთად ანალური სფინქტერის რეზექციას, კოლონოსტომიას და კოლინჯის 
თავისუფალი კიდის გამოტანას მუცლის ზედაპირზე დაბალი რეზექცია არ მო- 
ითხოვს კოლონოსტომიას, მაგრამ ახლავს სხეა არასასიამოვნო მოვლენები: ანუსის 
განშრევება, დანაწიბურება, დეფეკაციის გახშირებით, გაძნელებით და შარდის შეუ- 
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კავებლობით. რადიკალური დახმარების შეუძლებლობის შემთხვევაში კეთდე,ბა პა- 
ლიატური კოლოსტომა, ფულგურაცია ლაზერით ან გამაფართოებელი სტენტირება. 

ღვიძლში ან ფილტეებში იზოლირებული I- მეტასტაზის არსებობისას მათი 
ამოკვეთა 35-55 %-ში იძლევა 5 წლით სიცოცხლის გარანტიას. ღვიძლის მეტასტაზირე- 
ბის არაოპერაბელურ შემთხვევაში სიმსივნის ხანგრძლივი მართვა შესაძლებელია ად- 
გილობრივი აბლაციის მეთოდების: კრიოქირურგიის. რადიოტალღებით ან მიკროტალ- 
ღებით კოაგულაციის, ემბოლიზაციის, ინტრაარტერიული ქიმიოთერაპიის გამოყენებით. 

დაავადების სტადიისთეის (CIMM სისტემით) შესაბამისი ტაქტიკის შერჩევისას 
მნიშვნელოვანი წარმატებით გამოიყენება ადიუვანტური ქიმიოთერაპია და სხივური 
თერაპია. 

I სტადიაში (Iი 5ILს კიბო), 5-წლიანი სიცოცხლის 90-100%-იაჩნი მაჩვენებლის გა- 

მო, ადიუვანტური თერაპია რეკომენდებული არ არის. 
II სტადიაში (კეანძ-ნეგატიური კიბო) 5-წლიანი სიცოცხლის მაჩვენებელი 80%-ია 

და ადიუვანტური თერაპია არც ამ შემთხეეეაშია გამართლებული. გამონაკლისს შეად- 

ბენენ სხვა მხრიე ჯანმრთელი პაციენტები, რომლებთანაც დადგენილია I4, ჰისტიილო- 

გიურად მაღალი დიფერენცირება და/ან მოსალოდნელია ნაწლავის პერფორაცია. 
II სტადიაში (კვანძ-პოზიტიური კიბო) 5-წლიანი სიცოცხლის მაჩვენებელი 30- 

50%%-ის ფარგლებშია, რეკომენდებულია ოპერაციის შემდეგ ყეელა ავადმყოფს ჩაუ- 

ტარდეს ადიუვანტური თერაპია, რაც მნიშევჩელოვნად ზრდის როგორც სიმსივნის 
გარეშე ცხოვრების პერიოდს, ასევე პაციენტთა ცხოვრების ხანგრძლივობას. 

IV სტადია (მეტასტაზური კიბო) აღინიშნება კოლორექტალური კიბოს შემ- 
თხვევათა დაახლოებით ნახევარში. 20 %-ში შორეული მეტასტაზები ვლინდება დაა- 
ყადების დიაგნოსტირებისთანავე, 30%-ში ვითარდება ბოლოს და ბოლოს. ამ სტადი- 
ით პაციენტთა ნაწილთან შესაძლებელია ეფექტური იყოს ქირურგიული მკურნალო- 
ბა, უმრავლეს შემთხეევაში კი სიმსივნე არარეზექტაბელურია. ამ შემთხვევებში 
მკურნალობის გარეშე სიცოცხლის ხანგრძლივობა საშუალოდ მხოლოდ 6 თევა. 
თერაპიის მიზანს წარმოადგენს დაავადების პროგრესირების შენელება და ცხოვრე- 

ბის ხარისხის შენარჩუნება ასატანის ფარგლებში არსებული საშუალებების გამო- 
ყენებით შესაძლებელი გახდა სიცოცხლის საშუალოდ 3 წლამდე გახანგრძლივება. 

პროგნოზი კიბოს ლოკალიზაციისას სწორ ნაწლავში კოლინჯის კიბოსთან 
შედარებით უფრო მძიმეა – ნაკლებია სიცოცხლის ხანგრძლიეობის მაჩეენებელი და 

გაცილებით მეტია ადგილობრივი რეციდივების სიხშირე, რაც გარკვეუ ღწილად რე- 

ზექციის საზღვრების დადგენის სირთულით აიხსნება. ოპერაციის შემდგომ სიმსივ- 

ნის გარეშე ცხოვრების გახანგრძლივებისა და მენჯის დაზიანების პრევენციის მიზ- 
ნით რეკომენდებულია ყველა ავადმყოფს II და III სტადიით ჩაუტარდეს კომბინირე- 

ბული მურნალობა ფლუოროურაცილით (რადიაციისადმი მასენსიბილიზირებელი 
აგენტით) და რადიაციით. კამათის საგნად რჩება ქიმიო-რადიაციული მკურნალობის 
ჩატარების ტაქტიკა – სჯობს ოპერაციამდე (“'ნეოადიუვანტური"') თუ ოპერაციის 

შემდეგ (“ადიოვანტური”) ნეოადი უეანტური თერაპიით შესაძლებელია სიმსივნის 
შემცირება და ხშირ შემთხვევაში სფინქტერის დამზოგავი ოპერაციის შესრულება. 
ოპერაციამდე ჩატარებულ ქიმიო-რადიაციულ თერაპიას პაციენტები, ჩვეულებრიე, 

უკეთ იტანენ. ამ მონაცემების გათვალისწინებით, ეს ტაქტიკა იძენს პოპულარობას 
იმ შემთხვევებთან მიმართებაში, როდესაც მრბ-თი ან ენდორექტალური შუსბ-თი 
დგინდება დისტალური რექტალური კიბოს II ან III სტადია. თუ პირველადი გამოკ- 
ვლევით დიაგნოზირებულია დაავადების I სტადია, ხოლო ოპერაციის პროცესში გა- 
მოვლინდა II-III სტადია, აუცილებლად უნდა ჩატარდეს ადიუვანტური თერაპია. 

კოლორექტალური კიბოს საორიენტაციო პროგნოზი სტადიების მიხედვით, 
მართვის ადეკვატური რეჟიმების დაცეისას შემდეგი სახითაა წარმოდგენილი: I) 
ხანგრძლივი სიცოცხლე I სტადიით პაციენტებთან გარანტირებულია 90%-ზე მეტ 
შემთხეევაში, II სტადიით პაციენტებთან – 70-80%-ში, III სტადიით პაციენტებთან 
ცხელებით და 4-მდე ლიმფური კვანძის ჩართულობით – 67%-ში, III სტადიით და 4 
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სე მეტი ლიმფური კვანძის ჩართულობით – 33%-ში და IV სტადიით პაციენტებთან 
– 5-7%-ში; 2) ჩებისმიერი სტადიის შემთხვევაში პაციენტებს სწორი ნაწლავის კიბო- 
თი აქვთ უარესი პროგნოზი; 3) დაავადების პროგრესირებისას, მიუხედავად ჩატარე- 
ბული მკურნალობისა, პაციენტს უნდა დაეწყოს პალიატიური თერაპია. 

ოჯახური არაპოლიპოზური კოლორექტალური 
კიბო (ოაპკრკ) 

არსი. ეკპიდემიოლობია, ეტიოლოგია. პათობენეზი 

დაავადება ცნობილია ლინჩის (LXილი) სინდრომის სახელწოდებითაც. ცნო-ბი- 

ლი ამერიკელი მედიკოს-გენეტიკოსის ჰენრი ტ. ლინჩის მიერ 1966 წელს აღწერილი 
იყო პათოლოგია, რომელიც 1985 წელს მის მიერვე სახელდებული იქნა, როგორც 
ოაპპრპ, მანამდე, 1984 წელს დაავადება მოხსენიებული იყო ”ლინჩის სინდრომი”-ს 
სახელწოდებით. ეს სახელწოდება იმთაეითვე გახდა პოპულარული. შეგახსენებთ, 
რომ ლინჩი არის თანამოსახელე კიდევ ორი გენეტიკური პათოლოგიისა. 

ლინჩის სინდრომი დაკავშირებულია ავტოსომურ-დომინანტური ტიპის შთამო- 
მავლობით მუტაციასთან ერთ ან რამდენიმე გენში (MLILII, M51LI2, M5II6 ან 09M82), 
რომლებიც პასუხისმგებელი არიან 9ნმ-ის სტრუქტურაში წევილთა შეუთავსებლო- 
ბის გამოვლენასა და გამოსწორებაზე. 

ამ გენებიდან ნებისმიერის მიერ შეუთავსებლობის რეპარაციის უნარის და- 
კარგვა, თავის მხრივ, იწვევს #ნმ-ის ფენოტიპურ ანომალიას, რომელიც ცნობილია 
როგორც "მიკროსატელიტური არასტაბილურობა” (#იIC052LIIILCC 1ი5(8ხII ს – M51). 
ლინჩის სინდრომის შემთხვევების 95%-ში ეს ანომალია ელინდება დნმ-ის მიკროსა- 
ტელიტების – შნმ-ის ნუკლეოტიდების აზოტოვანი ფუძეების (ციტოზინისა და ადე- 
ნინის) განმეორებადი დინუკლეოტიდური თანამიმდევრობის გაფრთოებით ან დამოკ- 
ლებით. მიკროსატელიტური არასტაბილურობა აღინიშნება სპორადული კოლორექ- 
ტალური კიბოს მხოლოდ 15%-ში. 

მუტაცია MLI1, M5II2, M5LI6 და MM52 გენებიდან თუნდაც ერთში ხასიათდება 
როგორც კოლორექტალური კიბოს, ასევე კიბოს სხვა ლოკალიზაციების: ენდომეტ- 
რიუმის, საკვერცხის, თირკმლების, შარდსაწვეთის, შარდის ბუშტის, ჰეპატო-ბილია- 
რული სისტემის, კუჭის, წვრილი ნაწლავების, ტვინის, კანის ძალიან მაღალი რის- 
კით. გამოყოფილია კიდეც ლინჩის სინდრომის ორი ტიპი: პირველი (ოაპკრკ IL, 
რომლის დროსაც ავთვისებიანი სიმსივნე ვლინდება მხოლოდ მსხვილ ნაწლავში და 
მეორე, (ოაპპრკ 2), როდესაც სიმსივნის კერები დამატებით აღინიშნება სხეა ორგა- 
ნოებშიც, უხშირესად კნტ-სა და რეპროდუქციულ სისტემაში. შემთხვევების მესა- 
მედში სიმსიენე ლოკალიზებულია მსხვილი ნაწლავის პროქსიმალურ მონაკვეთში. 
კოლორექტალური კიბოს და ენდომეტრიუმის კიბოს განვითარების რისკი მთელი 
ცხოვრების მანძილზე 60-80%-ის ფარგლებშია. შემთხვევათა ნახევარში სიმსივნე 
“თავდაპირველად ვითარდება საშვილოსნოში. ლინჩის სინდრომისთვის დამახასიათე- 
ბელია შარდსაწვეთიდან თირკმლის მენჯზე გარდამავალი სიმსივნე. წვრილ ნაწლა- 
ვებში კიბოს უსშირესი ლოკალიზაციაა 12-გოჯა ნაწლავი და მლივი ნაწლავი. ცნს- 
ის სიმსივნეებიდან ტიპურია გლიობლასტომა. · 

3000-ზე მეტი შემთხეევის ანალიზმა აჩვენა, რომ ამა თუ'იმ ორგანოს სიმსივ- 
ნის რისკის ხარისხი დამოკიდებულია დაზიანებულ გენზე. მაგალითად, კოლორექვჟ- 

ტალური კიბოს რისკი განსაკუთრებით მაღალია M51II2-ის და MLII1-ის მუტაციისას 

– შესაბამისად 57% და 46%. MLII1-ის მუტაციისას ასეეე დიდია (43%) ენდომეტრიუ- 

მის კიბოს რისკი, M5L2-ის მუტაციისას მეორე და მესამე ადგილზეა შარდსავალი 

გზების კიბოს და პნტ-ის ზედა ნაწილის (კუჭის, 12-გოჯა ნაწლავის, სანაღვლე 
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გზების ან პანკრეასის) კიბოს რისკი – შესაბამისად პ2 % და 25%. M5IM16-ის მუტა- 
ცია უპირატესად (46%-ში) ხასიათდება ენდომეტრიუმის კიბოს გაზრდილი რისკით, 

მაშინ როდესაც კოლორექტალური კიბოს, საშარდე გზების კიბოს და ჰ6ტრ-ის პროქ- 
სიმალური სეგმენტის კიბოს განეითარების ალბათობა არ აღემატება შესაბამისად 

I15%-ს, 11%-ს და 18 %-ს. სწორედ M5I16-ის მუტაცია არის ყველაზე ნაყოფიერი ჰი- 

რობა ოაპკრკ 2-ის ფორმირებისთვის. ეს ვარიანტი M5116-სინდრომის სახითაც არის 

გამოყოფილი. 
ს რაც უფრო მეტ გენშია ცვლილება, მით უფრო მძიმეა დაავადების მიმდინარე- 

ობა. 
ლინჩის სინდრომზე მოდის კოლორექტალური კიბოს შემთხეევების 2-დან 7 

%-მდე, საშუალოდ 3%-მდე. 
ოაპ-ისგან განსხვავებით, ლინჩის სინდრომის დროს ვითარდება სულ რამდე- 

ნიმე პოლიპი, მაგრამ ისინი არის ბრტყელი, აქეთ ბუსუსოვანი სტრუქტურა ან მაღა- 

ლი ხარისხის დისპლაზია. პათოგენეზის ტრადიციული სქემისგან (პოლიპი –> კიბო) 

განსხვავებით, რომლის განვითარებას შეიძლება 10 წელზე მეტიც კი დასჭირდეს, 

ლინჩის სინდრომის შემთხვევაში ჩართულია ტრანსფორმაციის სწრაფი მექანი'ხმი 

(ნორმალური ქსოვილი –> ადენომა –> კიბო). 
კლინიკური სურათი. ბგართულებები 

ვიდრე სიმსივნე არის ადრეულ სტადიაში და მცირე ზომისაა, დაავადება მიმ- 

დინარეობს უსიმპტომოდ. მსხვილ ნაწლავში სიმსივნის ზრდას ახასიათებს მუცლის 

ტკიეილი, უმადობა, დეფეკაციის დარღვევა, სისხლი განავალში. მოსალოდნელია 

ნაწლავის ობსტრუქცია ან კედლის მთლიანობის დარღვევა პერიტონიტის განგითა- 

რებით, სიმსივნის მაღალი აგრესიულობისას ზოგადი მძიმე ინტოქსიკაცია. დაავადე- 

ბის კლინიკური სურათი დამოკიდებულია სიმსივნის ლოკალიზაციაზე ამა თუ იმ 

ორგანოში. 
დიაბნოსტიკა, დიფერენციული დიაბნოსტიკა 

ოაპკრკ-ის მართვის მეთოდოლოგია ითვალისწინებს დაავადების ეტიოლოგიისა 

და პათოგენეზის თავისებურებას. დიაგნოსტიკა ეფუძნება ოჯახის ონკოლოგიურ ანამ- 

ნეზს, MLILII, M592, M5I06, MM52 გენების მუტაციის გამოელენას, სიმსივნურ ქსოვილში 

დნმ-ის მიკროსატელიტური არასტაბილურობის დადგენას, სიმსივნური პროცესის შე- 

ფასებას. მეთოდების დიაგნოსტიკურ ღირებულებას განსაზღერავს 2 კანონზომიერება: 

(ს ავტოსომურ-დომინანტური პათოლოგიური ნიშნის მატარებელი თუ მხოლოდ ერთი 

მშობელია, შთამომავლობით მისი გადაცემა სავარაუდოა 50%-ში, თუ ორივე მშობე- 

ლია – 75%-ში; (2) შთამომავლობით გადმოცემული გენური მუტაციის მატარებლობა 

არ არსებობს და ის დაავადების ნიშნად უნდა იყოს განხილული. MLIII, M5LL2, M5116, 

M52 გენების მუტაცია საკმარისი არგუმენტია ლინჩის სინდრომის დიაგნოზირების- 

თვის, სიმსივნის არსებობა-არარსებობის მიუხედავად. ეს პირობა განაპირობებს კიდეც 

ამ სახელწოდების უპირატესობას ოაპკრჰ-სთან შედარებით. 

სიმსიენურ დაავადებებთან ოჯახის წევრთა დამოკიდებულების მიხედვით 
ხდება სამუშაო დიაგნოზის ჩამოყალიბება და შემდგომი გენეტიკური ტესტირების- 

თვის კონტინგენტის შერჩევა. 
საკმაო სიზუსტით იგულისხმება ლინჩის დაავადება “ამსტერდამის კრიტერიუ- 

მების” დაკმაყოფილების შემთხვევაში. კრიტერიუმების პირობებია: () კოლორექტა- 
ლური კიბო ოჯახის მინიმუმ 3 წევრთან, რომელთაგან ერთი მაინც არის დანარჩე- 
ნების პირველი რიგის ნათესავი (მშობელი, ძმა ან და); (2) კოლორექტალური კიბო 

ორ თანამიმდევრულ თაობაში; (3) მსხვილ ნაწლავში კიბოს ერთი ან რამდენიმე კე- 

რა 50 წელზე ახალგაზრდა პაციენტთან (IL ვარიანტი) ან არაპოლიპოზური ერთი ან 
მეტი ონკოლოგიური დაავადება 50 წელზე ახალგაზრდა პაციენტთან (II ვარიანტი); 
() ოაკ-ის გამორიცხვა სპეციფიკურობისგან განსხვავებით, ამ კრიტერიუმების 

მგრძნობელობა არ აღმოჩნდა სასურველ დონეზე – 30-40%-მდე დაავადებული ოჯა- 
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ხებისა არ აკმაყოფილებდა პირობებს, იდენტიფიკაციის გარეშე რჩებოდა ლინჩის 
სინდრომის საკმაო რაოდენობით შემთხვევა სიმსივნის განვითარების რისკით. 

ამსტერდამის კრიტერიუმებთან შედარებით, გამოსაკვლევი კონტინგენტის გაცი- 

ლებით ფართო დიაპაზონს მოიცავს ე.წ ბეთეხსდას (801ხლძმ2-ს) კრიტერიუმები: (1). კო- 

ლორექტალური კიბო დადგენილია 50 წელზე ახალგაზრდა პირთან; (2) ენდომეტრიუ- 
მის, კუჭის, საკეერცხის, პანკრეასის, შარდსაწვეთის და/ან თირკმლის სინქრონული 
თუ მეტაქრონული სიმსივნე აღენიშნება პაციენტს კოლორექტალური ან ოაპკრკ-თან 
ასოცირებული კიბოთი, განურჩევლად ასაკისა; (3 კოლორექალური კიბოთი პაციენ- 

ტის პირველი რიგის ერო ან რამდენიმე ნათესავს დიაგნოზირებული აქვს კოლო-რექვ- 
ტალური ან ოაპპრპ-თან ასოცირებული კიბო, რომელთაგან ერთი მაინც 50 წლამდე 
ასაკშია განვითარებული; (4) კოლორექტალური კიბოთი პაციენტის მეორე რიგის ორ 
აჩ მეტ ნათესავს დადგეჩილი აქვს კოლორექტალური ან ლ აპპრპ-თან ასოცირებული 
კიბო, განურჩევლად ასაკისა; (5) 60 წელზე ახალგაზრდა პაციენტთან გამოვლენილ 
იქნა სიმსივნე ლიმფოციტების ინფილტრაციით, ლორწოვან/ბეჭდისებრი რგოლებით და 
მედულარული ზრდის ნიშნებით. ითვლება, რომ ჩამოთვლილი კრიტერიუმების დაცვით 
შესაძლებელია 90%-ზე მეტ შემთხევევაში იდენტიფიცირებულ იქნეს ლინჩის სინდრო- 
მისთვის დამახასიათებელი მუტაციაპოზიტიური ოჯახები. 

დიაგნოზის ვერიფიკაციის საშუალებაა სისხლის გენეტიკური ტესტირება, 
რომლის სანდოობა გამორიცხაეს დამატებით სიმსივნური ქსოვილის იმუნოჰისტოქი- 
მიური შეღებვის და/ან მიკროსატელიტურ არასტაბილურებაზე ტესტირების საჭირო- 
ებას. განსავუთრებულად მნიშვნელოვანია იმუნოლოგიური დაგნოსტიკა ნეოპლაზი- 
ის კლინიკის განეითარებამდე. 

თუ ოჯახში დადგინდება ოაპპკრპკ-ისთვის ტიპური მუტაცია, ამ ოჯახის 
წევრებს 25 წლის ასაკიდან ყოველ 1- წელიწადში უტარდებათ კოლონოსკოპია, 
ხოლო თუ მუტაცია დაუდგინდა ახალგაზრდას, მონიტორინგს ექვემდებარება მისი 
ოჯახის ყველა წევრი, რომლებიც მასზე 5 და ნაკლები წლით უმცროსები არიან. 

ლნმ-ში შეუთავსებლობის რეპარაციაზე პასუხისმგებელი გენების მუტაციის 
გამოსავლენი ტესტირება არის შრომატევადი და ძვირადღირებული მეთოდი, თანაც 
მისი გამოყენება არაიშვიათად ლიმიტირებულია სამედიცინო, ფსიქოლოგიური თუ 
სოციალური ფაქტორებით. 

აქედან გამომდინარე, მსხეილ ნაწლავში კიბოს არსებობისას მოწოდებულია 
სიმსივნურ ქსოვილში მიკროსატელიტური არასტაბილურობის გაზომვა. აპპრკ-ის 
გამოვლენა 32%-ით იზრდება ამ მეთოდის პარალელურად გენების ექსპრესიის იმუ- 
ნოჰისტოქიმიური ტესტირების ჩატარებით. კომბინირებული გამოკვლევის რეზულტა- 
ტი, როგორც წესი, შეესაბამება გენეტიკური ანალიზის პასუხს. თუ სიმსივნეს აქვს 
ნორმალური იმუნოჰისტოქიმიური შეფერილობა და არც მიკროსატელიტური არას- 
ტაბილურობა არ აღინიშნება, შეუთავსებლობის რეპარაციის გენებში მუტაცია ნაკ- 
ლებად მოსალოდნელია და ინტენსიური დაკვირვების რეჟიმიც არაა სავალდებულო. 

სიმსივნის, მათ შორის მსხეილი ნაწლავის კიბოს, დიაგნოსტირებისთვის გა- 
მოიყენება ტრადიციული მეთოდები – ენდოსკოპია, მუცლის ღრუს ორგანოების უსბ, 
მრბ, კტ, განავლის ანალიზი ფარულ სისხლდენაზე, სისხლში სპეციფიკური ონკო- 
მარკერების განსაზღლერა, ორგანოსპეციფიკური დიაგნოსტიკა. 

ჰისტოლოგიური კრიტერიუმებით განარჩევენ ოაპკრკ-ს 3 ძირითად ჯგუფს: 
მარჯეენამხრივი ცუდად დიფერენცირებული კიბო, მარჯვენამსრივი მუცინოზური 
კიბო და ნებისმიერი ლოკალიზაციის ადენოკარცინომა ინტრაეპითელიური არის 
ლიმფოციტური ინფილტრაციით. 
“ ენდომეტრიუმის და საკვერცხის კიბოს რეგულარული სკრინინგი გუ- 

ლისხმობს 25-35 წლის ასაკიდან ყოველწლიურად ტრანსვაგინალურ შსბ-ის და სა- 
ჭიროების მიხედეით ბიოფსიის ჩატარებას. კუჯის კიბოს სკრინინგული ებს ტარდე- 

ბა-ყოველ 2-3 წელიწადში. 
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მსხვილ ნაწლავში სიმსივნის ლოკალზაციისა და ხაიათის მიხედეით გამოიყე- 
ნება ნაწილობრივი ან უხშირესად სუბტოტალური კოლექტომია, ილიორექტალური 
ანასტომოზით,. რაც მოითხოვს სწორი ნაწლავის ტაკვზე ყოეელწლიურ მეთვალყუ- 
რეობას. 

პირობითი ცნებაა ლინჩის სინდრომის პროფილაქტიკა, რამდენადაც საქმე ეხება 

არა თვით დაავადების, არამედ მის ფარგლებში კოლორექტალური ნეოპლაზიის განეი- 
თარების შეკავებას. ამ მიზნით აცეტილსალიცილის მაჟავას (ასჰირიჩნის) დიღი დოზით 
ხანგრძლივი გამოყენება შეფასდა იმდენად დამაკმაყოფილებელად, რომ დაისვა საკით- 
ხი პრეპარატის მინიმალურად ეფექტური დოზის შერჩევის “შესახებ. 

არის მოსასრება, ენდომეტრიუმის და საშვილოსნოს დანამატების კიბოს პრო- 
ფილაქტიკის მიზხნით გაკეთდეს წინმსწრები პისტერექტომია, ფალოპის მილებისა და 

საკვერცხეების ამოკვეთითურთ. 
ზოგადად ითვლება, რომ ლინჩის სინდრომი ქიმიოთერაპიას არ ან ჩაკლებად 

ემორჩილება, თუმცა არის ინფორმაცია ცალკეული პრეპარატების ეფექტურობის შე- 
სახებაც, მაგალითად, კოლორექტალური კიბოს I და II სტადიის დროს ადიუვანტურ 

საშუალებად 5-ფტორურაცილის გამოყენების სარგებლიანობაზე. 
მკურნალობის ხასიათი, ცხადია, დამოკიდებულია სიმსივნის არსებობაზე 

სხვა ორგანოებშიც. 
იგივე ითქმის პროგნოზთან მიმართებაშიც. მნიშვნელოვანი ფაქტორებია სიმ- 

სივნური პროცესის აგრესიულობა და გავრცელება. დროული ქირურგიული დახმა- 
რება აუმჯობესებს სიცოცხლის ხანგრძლივობას, მაგრამ არ ამცირებს რეციდივის 
ალბათობას და არ არის დისპანსერული რეჟიმის გაიოლების პირობა. 

10 წელიწადში კიბოს მეტასტაზირების სინქრონული ან მეტაქრონული მანი- 

ფესტირება პაციენტთა თითქმის 45%-თან არის მოსალოდნელი. 
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დანართი 

მწვავე პანკრეატიტის სიმძიმის ინდექსი 

  

პანკრეასის| დამატებითი | სიმიიმის სიკედილიაჩნობის 
პრ-ის ჩეენება | ნიშნები ნეკროზი ნიშანი ინდექსი! სიხშირე? 
  

ნორმალური 
პანკრეასი 0 0% 0 0 0% 

პანკრეასის 
გადიდება 1 0% 0 I 0% 
პანკრეასის 
ანთება და/ან 
პანკრეასის 2 30% 2 4 3% 
ცხიმოეანი 
დისტროფია 

სითხის ერთი 

  

  

  

ილექტორ აა” -_ , “ 
გარეთ 
  

სითხის ორი 

და მეტი 
კოლექტორი ან 
რეტროჰერიტო- 4 >50% 6 10 >17% 

ნეალურად 

ჰაერი               
  

სიმძიმის ინდექსი = კრტ-ის ჩვენების ნიშანი + დამატებითი ნიშანი. 

2ეფუძნება სიმძიმის ინდექსს. 

კრონის დაავადების აქტივობის ინლექსაცია (C.6#I)) ბალებში 

დეფეკაციის რეჟიმის პაციენტისმიერი დახასიათება 

7 დღის განმავლობაში ყოველდღიურად წყალწყალა ან თხელი განავლით 
დეფეკაციების საშუალო რაოდენობა – X 14-ხე ბალი 

ფაღარათის დროს დიფენოქსილატის ან ლოპერამიდის მიღება – 30 ბალი 
7დლიან პერიოდში მუცლის ტკივილის საშუალო შეფასება 

არ აწუხებს – 0 ბალი 
უმნიშვნელო ტკივილი – 135 ბალი 
ზომიერი ტკივილი – 70 ბალი 
ძლიერი ტკივილი – 105 ბალი 

ზოგადი განწყობილება ყოველდლიურად 7 დღის განმავლობაში 

კარგი – 0 ბალი 
საშუალოზე ოდნავ ნაკლები – 49 ბალი 

ცუდი – 98 ბალი 
ძალიან ცუდი – 147 ბალი 

საშინელი – 196 ბალი 

გართულებები 
ართრიტი ან ართრალგია – 20 ბალი 

ირიტი ან უვეიტი – 20 ბალი 
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კვანძოვანი ერითემა, განგრენოზული პიოდერმია ან აფტოზრისტომატიტი – 
20 ბალი “ 

ანალური ნახეთქი, ფისტულა ან აბსცესი – 20 ბალი 
სხვა ფისტულები – 20 ბალი 

ს ბოლო 7 დღის განმაელობაში ტემპერატურა მეტი 37,8მ C-ზე (1009 L-ზე) – 20 
ალი : : 

სიმსივნისმაგვარი წარმონაქმნის გამოვლენა მუცელში 

სიმსივჩისმაგვარი წარმონაქმნის არარსებობა – 0 ბალი 
შესაძლო სიმსიენისმაგვარი წარმონაქმნი – 20 ბალი 
გამოხატული სიმსიენისმაგვარი წარმონაქმნი – 50 ბალი 

ანემია და წონის ცვლილება 

ჰემატოკრიტის აბსოლუტური გადახრა მამაკაცებში 47%-ღან და ქალებში 
42%-დან – 6 ბალი ყოველ გადახრილ პროცენტში 

პროცენტული გადახრა სტანდარტული წონიდან – | ბალი გადახრის ყოველ 
პროცენტზე ((I–წონა/სტაჩდარტული წონა) X 100) 

CსC#MI-ის ინტერპრეტაცია: 

0.-149 ბალი: უსიმპტომო რემისია 
150 – 220 ბალი: მსუბუქი ან ზომიერი აქტივობა 
221 – 450 ბალი: ზომიერი ან ძლიერი აქტივობა 
451 – 1100 ბალი: ძლიერი აქტივობა ან სწრაფმავალი ფორმა 

კრონის დაავადების აქტივობის ინდექსაცია ბესტ-ის მიხედვით 

  

  

  

  

შეფასების კრიტერიუმები კოეფიციენტი 

უკანასკნელი კეირის განმავლობაში წყალწყალა ან 
ფაფისებური დეფეკაცია X2 

მუცლის ტკივილი (ერთ კეირაში დაგროვილი ბალე- 
ბის ჯ|ამი): 
0 – არ არის 
1 – სუსტი X 5 
2 – ზომიერი 
3 – ძლიერი 

ზოგადი თვითშეგრძნება: 
0 – კარგი 
1 – შედარებით დამაკმაყოფილებელი 

2 – ცუდი X7 
3 – ძალიან ცუდი 
4 – საშინელი 
  

ექსტრაენტერალური გამოელინებები 
– არტრიტი და ართრალგია 

– კეანძოვანი ერითემა, განგრენოზული პიოდერმია და 
აფტოზური სტომატიტი თითოეული პუნქტი 
– ანალური დაზიანება (ნახეთქები, ფისტულები, აბ- X 20 
სცესები) 
– სხვა ფისტულები 
– ტემპერატურის მომატება 37,80 C-ზე ზევით ბოლო 

ირის გამავლობაში 
სიმპტომატური ანტიდიარეული პრეპარატების გამოყე- 
ნება, დადებითი პასუხის შემთხეევაში 1 X.30 
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მუცლის კედლის კუნთების რეზისტენტობა: 
0 – არ არის 
1 – საეჭვო 
2 – სარწმუნო 
  

ჰემატოკრიტი: 
– 47-ს გამოკლებული (კაცებისთვის) 
– 42-ს გამოკლებული (ქალებისთვის) 
  

სხეულის მასა (კგ 
ფაქტობრივი მასა/იდეალური მასა X 100 
  

აქტიურობის ინდექსი ჯამი   
  

კრონის დაავადებისა და წყლულოვანი კოლიტის შედარებითი 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

დახასიათება 

მაჩვენებლები | კრონის დაავაწება წყლულოვანი კოლიტი 
დასაწყისი თანდათანობითი თანდათანობითი 

მიმდინარეობა ქრონიკული ქრონიკული 

ასაკი > 50 წელი <5 % < 10% 

თეძოს ნაწლავის სწორი ნაწლავი, 
ტერმინალური 

ტიპური ლოკალიზაცია მონაკვეთი კოლინჯის დისტალური 

ბრმა ნაწლავი ნაწილი 

პერიანალური პროცესი ხშირია იშეიათია 

პროცესის გავრცელება ნახტომისებრივი უწყვეტი ანთების კერა 

ინტრამურალურიდან ზედაპირული, ლორწოვა- 
პროცესის სიღრმე ტრანსმურალურამდე ჩი გარსი 

სარკოი ი 
ჰისტოლოგიური სურათი გ რანულები. კრიპტ-აბსცესები 

, ფაფისებრი, სშირად ლორწოვანი, 

განავალი ზოგჯერ სტეატორეა სისხლით 
დეფეკაცია ჭინთეებით იშეიათია ხშირია 
  

მძიმე მიმდინარეობის 

  

  

  

          
ცხელება ხშირია ნიშანია 

წონის დაკლება სშირია იშვიათია 

ნაწლავის სტენოზირება ხშირია იშვიათია 
სტრიქტურები ახასიათებს არ ახასიათებს 

პსქ-ის სიხშირე არ მატულობს მომატებულია 

თამბაქოს ეფექტი ნეგატიური პოზიტიური 
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ბამოყენებული შემოკლებები 

ასასს – ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდული საშუალებები 
ბნს – გაღიზხიანებული ნაწლავის სინდრომი 
ბნს-- – დიარეით მიმდინარე გაღიზიანებული ნაწლავის სინდრომი 

ღნმ – დეოქსირიბონუკლეინის მჟავა 

ედს – ერითროციტების დალექვის სიჩქარე 
ერქპბ – ენდოსკოპიური რეტროგრადული ქოლანგიოპანკრეატოგრაფია 

კნტ – კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი 
კტ – კომპიუტერული ტომოგრაფია 
ნად – ნაწლავების ანთებითი დაავადებები 
მრბ – მაგნიტურ-რეზონანსული გამოსახულება 
მრქპბ – მაგნიტურ-რეზონანსული ქოლანგიოპანკრეატოგრაფია 
ნმ – ნაღვლის მჟავა 
ნმბფ – ნაღელის მჟავით გამოწვეული ფაღარათი 
ოაპ – ოჯახური ადენომატოზური პოლიპოზი 
კეტ – პოზიტრონ-ემისიური ტომოგრაფია 
პოპს – პერორალური პანკრეატოსკოპია 
პსქ – პირველადი სკლეროზირებადი ქოლანგიტი 
რნმ – რიბონუკლეინის მჟავა 

სმი – სხეულის მასის ინდექსი 
უსბ – ულტრასონოგრაფია (ულტრაბგერითი ექოსკოპია) 

ფდ – ფუნქციური დიარეა 
შიდს – შეძენილი იმუნოდეფიციტის სინდრომი 

#იტ - ამერიკის გასტროენტეროლოგთა ასოციაცია 
ტLნი- ტუტე ფოსფატაზა 
#ტLI – ალანინამინოტრანსფერაზა 
C0/MI- კრონის დაავადების აქტივობის ინდექსაცია 
CC# - კარცინო-ემბრიონალური ანტიგენი 
CMV – ციტომეგალოვირუსი 
CCI – გამა-გლუტამინტრანსპეპტიდაზა 
6600 – გლუკოზო-6-ფოსფორდეოქსიგენაზა 
ILტ – ადამიანის ლეიკოციტარული ანტიგენი 
I-8 – იმუნოგლობულინი ს 

CL- პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქცია 
IL – სიმსიენის მანეკროზირებელი ფაქტორი 

157


