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რევმატოიდული ართრიტი 

დაავადება ქალებში უფრო გავრცელებულია, 

ვიდრე მამაკაცებში. შეფარდება არის 3: ასაკის 

მატებასთან ერთად მისი ალბათობა იზრდება. 
დაავადება ტიპიურად იწყება 20-40 წლის ასაკში. 

მისთვის დამახასიათებელი სიმპტომები და ნიშნები 

მიგვითითებს სახსრების ანთებით დაავადებაზე. 

  

  

დიაგნოსტიკური კრიტერიუმები 
დილის შებოჭილობა 
3 და მეტი სახსრის ანთება 
ზედა კიდურის ქრთ-ერთი სახსრის ანთება 
სიმეტრიული ართრიტი 

შრატში რევმატოიდული ფაქტორი ძზL) 
დაავადებისთვის დამახასიათებელი რენტგენო- 

ლოგიური ცვლილებები 
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7 რევმატოიდული კვანძები. 
ამ 7 კრიტერიუმიდან დიაგნოზის დასადგენად 

საჭიროა 4, რომელიც გრძელდება 6 კვირაზე მეტი. 

სიმპტომები 
დაავადებას სშირად ახასიათებს პროდრომული 

პერიოდი: გახანგრძლივებული სუბფებრილური 
ტემპერატურა,სოგადი საერთო სისუსტე. წონაში 

კლება. 
დაავადების ძირითად კლინიკურ გამოვლინებას 

წარმოადგენს თანამოსახელე სახსრების 
სიმეტრიული დაზიანება პოლიართრიტის 
განვითარებით ყველაზე ხშირად შზიანდება ნებ- 
ფალანგთაშუა, პროქსიმალურ – და 
წინატერფფალანგთაშუა სახსრები, თუმცა პროცესში 
შეიძლება ჩაერთოს ყველა სინოვიალური სახსარი. 

ექსტრა არტიკულარული გამოვლინებები 

.· რევმატოიდული კვანძები, ვასკულიტი და 
ფილტვევის ინტერსტიციალური დაავადება 

.· პლევრიტი, პერიკარდიტი 

. ოკულარული გამოვლინება (უპისკლერიტი, უვეიტი, 

სკლერიტი, კერატიტი) 

.· შოგრენის სინდრომი 

. კაპლანის სინდრომი: პნევმოკონიოზი 1 რჟვმატოი- 
დული ართრიტი 

.· ამილოიდოზი 

ი ფელტის სინდრომი 

· სწრაფად განვითარებადი ათეროსკლეროზი და 
ჰორონარული არტერიების დაზიანება.



  

  

V რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ 

ადამიანებს, ვისაც აქვთ რევმატოიდული ფაქტორი 
დადებითი და ხანგრძლივად ეროზიული სახსროვანი 
გამოვლინება, ხშირად აღენიშნებათ ექსტრა- 
არტიკულარული გამოქლინებები. 
  

დიაგნოზი 

რენტგენოლოგიურად 

/. ეპიფიხარული ირსტეოპენია, ოსტეოპოროზი 
//. (ისტეოიეროწი, სასახსრე ნაპრალის შევიწროება 

და უჟრთეული ქრო ჩივტი 

///. “ისტქოპოროზი, სასახსრე ნაპრალის მკვეთრი 

მქვიროება და მრავლობითი ურო ზიები 

/V. ძიელოჟანი ანუეილოზი. 
=-=:2>     

  

ლაბორატორიული მაჩვენებლები 

ი რევმატოიდული ფაქტორი LL; 
აუტოანტისხეულები გამომუშავებული I§C 
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ანტისხეულის MC ფრაგმენტის წინააღმდქეგ. 
რუვმატოიდული ფაქტორი ჯიადუბითია 
დაახლოებით 70-80%-ში. 
ძირითადად გვხედება იმ პაციენტებში, 

რომელთაც აქვთ უქსტრა-არტიკულარული 
გამოვლინება. 

#-ის მაღალი ტიტრი პირდაპირ 
დამოკიდებულებაშია რევმატოიდული ართრიტის 
მწვავე მიმდინარეობასა და კვანძოვან 
გამოქვლინებებთან. 

IL” არ არის სპეციფიური რევმატოიდული 
ართრიტისთვის. ის შეიძლება ნანახი იქნას სხვა 
აუტოიმუნური დაავადებების და ქრონიკული 

ინფექციების დროს (ICV”წ), კრიობგლობულინემიის, 
ენდოკარდიტის, ტუბერკულოზის დროს და ასაკში. 

„”” შეიძლება იყოს დადებითი ჯანმრთელი 
პოპულაციის 2%-ში. 

«· ანტი-ციკლური ციტრულინირებული პეპტიდის 
საწინააღმდეგო ანტისხეულები (ანტი-CCI): 
ძირითადად გვეხედება რუვმატოიდული 
ართრიტით დაავადებულ პაციენტთა 47-76%-ში. 

უფრო სპეციფიურია (92%), ვიდრე IL. 

რევმატოიდული ართრიტის დიაგნოსტიკისთვის 

სასურველია ორივეს MM და ანტი-CC#-ის ტესტირება 
და არა მხოლოდ ერთ-ერთის. 

ანტი-%C» როცა დადებითია, მაშინ პაციენტებს 
აქვთ სახსრების სწრაფი დაზიანების მაღალი რისკი 
და რევმატოიდული ართრიტის რადიოგრაფიული 

პროგრესირების სწრაფი ზრდა. 

«· ანტი – MCV -–- ანტისხეული (მუტირებული 
ციტრულინური ვიმენტის საწინააღმდეგო 
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ანტისხეული) გამოიყენება ადრეული 
რევმატოიდული ართრიტის სადიაგნოსტიკოდ. 

«ნა და C-რეაქტიული ცილა არის ხშირად 

მიმატეგული, მაგრამ არ არის სპეციფიური 

მხოლოდ რევმატოიდული ართრიტისთვის; 

9 ანემია – ქრონიკული დაავადების გამო არც 
სენსიტიურია და არც სპეციფიკურია; 

« თრომბოციტები ნორმაშია ან მომატებული 

« ჩეიტრროპჰენია + რუვმატოიდული ართრიტი + 
ს.ალენომეგალია = ფელტის სინდრომი. 

მკურნალობა 

ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდული 
პრეპარატები გამოიყენება გამწვავების პერიოდში. 
ხოლო ბასისერი ანტირევმატიული პრეპარატების 
ადრეულად გამოყენებას დიდი მნიშვნელობა აქვს. 
ამერიკის რევმატოლოგთა ასოციაცია გვაძლევს 
რეკომენდაციას დიაგნოზიდან 3 თვის განმავლობაში 
ბასისური ანტირევმატოიდული პრეპარატების 
გამოყენებასთან დაკავშირებით, მონოთერაპიის ან 
კომბინირებული თერაპიის სახით. 

ბაზისური ანტირევმატიული წამლები 

,. მეტოტრექსატი – პირველი რიგის პრეპარატი. 
შიიღება კვირაში 1 დღე. პრეპარატის დაწყებამდე 
საჭიროა შემდეგი კელექების ჩატარება: 
ფილტეების რენტგენოგრაფიას,„ სეროლოგიური 
კელევა ჰეპატიტებზე, სისხლის საერთო ანალიზი, 
ღვიძლის ფუნქციური სინჯები კრეატინინის 
განსაზღვრა. ჟს პრეპარატი არ ინიშნება ღვიძლის 
დაავადების დროს. გეერდითი მოვლენა: 
მიელოსუპრესია (ლეიკოძენია) ჰიჰერსენსიტიური 
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პნევმონიტი, ფილტეის ფიბროზი, ჰეპატოტოქსი- 

ურობა, ციროზი; 
'· სულფასალაზინი პირველი ან მეორე რიგის 

პრეპარატია. ინიშნება ყოველდღიურად. ამ დროს 
საჭიროა სისხლის საერთო ანალიზის და 
გლუკოზა-6-ფოსფატ დეჰიდროგენაზას მონიტო- 
რინგი. სწორედ ამ ფერმენტის დეფიციტის დროს 
შეიძლება წარმოიშვას ჰემოლიზი, თუ პაციენტი 
ამავდროულად ლღებულობს სულფასალაზინს. 
გეერდითი მოვლენა: გასტრო-ინტესტინალური 

აუტანლობა, ნეიტროპენია, თრომბოციტოპენია; 

· ყლლეფლუნომიდი პირველი ან მეორე რიგის 
პრეპარატია. ინიშნება ყოველდღიურად, მაგრამ 
მისი ნახეერად დაშლის პერიოდი არის ორ 
კვირაზე მეტი. ესაჭიროება შემდეგი კვლევების 

მონიტორინგი სისხლის საერთო ანალიზი, 
ჰეპატიტების სეროლოგია, ღვიძლის ფუნქციური 

სინჯები და კრეატინინის განსაზღვრა. გვერდითი 
მოვლენა: მიელოსუპრესია,„ ჰეპატოტოქსიურობა, 

გამონაყარი და დიარეა; 

· 1IVM-ალფა ინჰიბიტორები (III/IIXIIოხ, თძი!!/I!!!თხ, 

იI0M0§0ი). მეორე რიგის პრეპარატია. ინიშ6ნება, 
როდესაც სხეა ბაზისური ანტირევმატიული 

პრეპარატები 6 თეის განმავლობაში ეფექტს არ 
იძლევა. მკ)ურნალობის დაწყებამდე საჭიროა 

გულმკერდის რენტგენოგრაფიაზე და ##M#9-ზე 

მონიტორინგი ამ პრეპარატების გამოყენება 
უკუნაჩვენებია შემდეგი დაავადების ტდროს: 
სიმსივნეები, აქტიური და ლატენტური 

ტუბერკულოზი. ამ პრეპარატების გეერდითი 

მოვლენა იმუნოსუპრესიაა,„ რის საფუძეელზეც 
იზრდება ინფექციების და სიმსიენის რისკი; 
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ანტიმალარიული (პიდროქსიქლოროქინი) პრეპარა- 

ტები წარმოადგენს სუსტ ტაზისურ 
ანტირეემატიულ საშუალებას. იხმარება საშუალო 
სიმძიმის რევმატოიდული ართრიტის დროს. არ 
არის უკუნაჩვენები ორსულებში და მეძუძურებ ში 
(როდესაც პრეპარატი დაწყებულია ორსულობის 

დადგომამდე. 
.· გამოიყენება ყოველდღიურად და გესაჭიროება 
თვალის გამოკვლევების მონიტორინგი, რათა 
გეერდითი მოელენები ავიცილოთ თავიდან; 
(განსხავდება ევეროჰული და ამერიკული 
რეკომენდაციები #2 და 2 წელში,და 5 წელში 

ერთხელ). 
· ორტიკოსტეროიდები პირეული რიგის 

პრეპარატია, იხმარება ყოველდღიურად. საჭიროა 
წნევის, გლიკემიის და ლიპიდების კონტროლი. 

ასექე  დენსიტომეტრიული თკელექა ოსტქეო- 
პოროზის საპრევენციოდ. წამლის გეერდით 
მოელენას წარმოადგენს: ჰიპერტენზია, კატარაქ” 
ტა, ოსტეოპოროზი, ავასკულარული ნეკროზი და 
სხეა. 
აზათიოპრინი (იმურანი) = ციტოსტატიკი, 

იხმარება მწვავე და რეფრაქტერული რვევმატო- 
იდული ართრიტის დროს, ინი შნება 
ყოქედღიურად. ჟსაჭიროება – სისხლის საერთო 
ანალიზის, ღვიძლის ფუნქციური სინჯების და 
კრეატინინს კონტროლი. სისხლის საერთო 
ანალიზის შეფასებით კვახდენთ ამ პრეპარატის 

დოზი ცელილებას გვერდით მოვლენას 
წარმოადგენს: მიელოსუპრესია, იმუნოსუპრესია, 
ჰეპატოტო/ სიურობა და ლიმფოპროლიფერაცი- 

ული გდარღექევები; მინოციკლინი არის სუსტი 
ბაზისური ანტირევმატული საშუალება. ინიშნება 
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ყოვედღიურად და მის გვერდით მოვლენას 
წარმოადგენს: თავბრუსხვეეა, ჰიჰერპიგმენტაცია 
და დეპოზიცია ძვლებ ში. 
  

  

V რიტუქსიმაბი (მაბტერა) თრგუნავს C020 უჯრედებს. 
ანაკინრა-თრგუნავს ნეიტროფილების ფუნქციას. 
ტოცილიზუმაბი (აქტემბრა) ბლოკავს ინტერლეიკინ 6- 
რეცეპტორებს. 
აბატაცეპტი აინჰიბირებსს I შო"“ჟუჯრედების კოსტი- 
მულაციას. 
ბიოლოგიური პრეპარატით მკურნალობის 
ხანგრძლივობა მინიმუმ 1 წელია. 
  

I» – ინპჰიბიტორებმა შეიძლება გააქტიურონ 

ლატენტური ტუბერკულოზი; 
პაციენტებში, რომლებიც იღებენ 7M/- 

ინჰიბიტორებს, დაახლოებით 60 პაციენტიდან 
ერთში შეიძლება გამოვლინდეს ოპორტუნისტული 
ინფექცი,ა ხოლო #00 პაციენტიდან გრთში 
შეიძლება გამოელინდეს მალიგნანტური სიმსიენე. 

მწვავე პერიოდში სტეროიდების მოკლე კურსი 

იძლება დადებით შედეგ. ქრონიკულად 
არასტეროიდების ხმარებისას, წელიწად ში 
პაციენტთა 20%-ში გლინდება მედიკაშენტოზური 

წყლულოვანი დაავადება; 
რევმატოიდული Vკვანძები პაციენტთა 20%-ში 
გეხვედება, რაც პროცესის აქტივობის 
მანი შნებელია. ის შეიძლება ფილტვში ან თვალ ში 

შეგვხვდეს; 
რევმატოიდული ართრიტის დროს გაურკვეველია 

პლევრალურ ეფუზიაში გლუკოზის დაბალი დონე. 

მეტოტრექსატის ეფექტი ვლინდება ორიდან ექვსი 
კვირის განმაქლობა ში; 
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« მეტოტრექსატის ანტაგონისტს წარმოადგენს 
ფოლიუმის მჟავა; 

« მეტოტრექსატს აქვს ტერატოგენური მოქმედება. 
ასევე იწქევს ღვიძლის და ფილტვის ფიბროზს; 

« ლეფლუნომშიდი არის მეტოტრექსატის 
ალტერნატივა ღვიძლისა და ფილტეის 

ფიბრო ზების დროს; 

ი ოქროს პრეპარატები აღარ გამოიყენება 
რევმატოიდული ართრიტის დროს; 

« სულფასალაზინი და პიდროქსსიქლოროქინი 
შეიძლება დაინიშნოს ორსულებში და არ აქეს 

ტერატოგენური ეფექტი: 
ი რევმატოიდული ართრიტის მიმდინარჟობა 
უმჯობესდება ორსულობის დროს; 

.« რევმატოიდული ართრიტის დროს ხდება C, და C2 
მალების ცდომა, რაც გათვალისწინებული უნდა 
იყოს ყველა იმ სიტუაციის დროს, რაც მოითხოეს 
აჟადმყოფის ინტუბაციას. შესაბამისად მიმართავენ 
ალტერნატიულ მეთოდს ეპიდურალურ ანესთე- 
ზიას; 

. ქრონიკული რევმატოიდული ართრიტის დროს 
პაციენტების I0%-ში გვხედება მაჯის გვირაბული 
სინდრობშგი. 

გარდა მედიკამენტოზური თერაპიისა, გამოიყე- 

ნება არამედიკამენტოზური თერაპია – 
კურორტოთერაპია, რეაბილიტაციური მეთოდები და 
ზოგჯერ ქირურგიული მკურნალობა. 

პაციენტებს ეძლევათ რეკომენდაცია დიეტის და 
ცხოვრების წესის “შესახებს მავნე ჩვევების 

აკრძალვასთან დაკავშირებით. 
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სისტემური წითელი მბლურა 
ეს დაავადება ძირითადად დომინირებს 

ქალებში. ნაკლებად მამაკაცებში. შეფარდებით 9: 

და აფრიკული წარმოშობის ამერიკელებში “უფრო 

მეტია, ვიდრე თეთრკანიან ადამიანებში. ე ვ დოე თეთოკ. დაძია!      ჩე. 
(წედოთფ %41 

  

«ა ერითემა ლოყებგსა და ცხვირის ფუძეზე: 

ი დისკოიდური გამონაყარი: 

აი ფოტოსენსიტიურობა: 

. პირის ღრუში წყლულები: 

ია სეროზიტები (პლევრიტი. პერიკარდიტი): 

.· ართრიტი; 

ა კრუნჩხეუბი და ფსიქოზი;: 

ია თირკმლის დაზიანება პროტეინურია > 0.2 გ/დღე- 
ღამეში აჩ მეტი,ან ცილინდრები (ერითროციტული. 
მარცვლოვანი, შერეული), ./ემატურია: 

« ჰემატოლოგიური  დარღევვები: ჰემოლიზური 
აჩემია,ა ლეიკოპენია _(<4000/მლე). ლიმფოძენია 

>/I5200იმლ, თრომბოციტოძენია (</I00 000/მლ); 
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.· 4IV4 დადებითი; 

· იმუნოლოგიური დარღვექეეე ბა ანტი ძი #M4 

ანტისხეულები ანტი 5თ,ა ანტისხეულები, 
ანტიფოსფოლისპიდური ანტისხეულები (/ ცრუ-პო- 

ზიტიური სეროლოგიური ტესტი სიფილისზე; 2. 
კარდიოლიპჰინის საწინააღმდეგო ანტისხეულები; 3. 

ლუპუს-ანტიკოაგულანტი/). 
ჩამოთვლილი II) კლინიკური კრიტერიუმიდან, 

დიაგნოსტიკისთვის საჭიროა მინიმუმ 4. 

დიაგნოზი 

#ტM4#4 ანტისხეულების არსებობა, თითქმის 100%- 

ში სენსიტიურია, მაგრამ ის არ არის სპეციფიური 

სისტემური წითელი მგლურასთვის. ხოლო ანტი ძა 

XMს.ს ანტისხეულები და ანტი 3თ ანტისხეულები 
არიან 90-95%-ში სპეციფიურები, მაგრამ არ არიან 

სენსიტიურები (მხოლოდ 30-60%- ში არიან 

სენსიტიურები). 

ანტი ძა IM,M ანტისხეულები – მათი ტიტრი 
პირდაპირ დამოკიდებულებაშია დაავადების 
აქტივობასთან, ხშირად თირკმლის დაზიანებასთან. 

ანტი – 5M ანტისხეულები: 

ი მნიშვნელოვანი ტესტია როდესაც ანტი –- #MM4 
ანტისხეული უარყოფითია; 

«ყველაზე უფრო სპეციფიურია ს.წ.მ. დიაგნოზიში; 

«გვხედება პაციენტთა 20-30%-ში; 

ითუ სისტემური წითელი მგლურის დროს 
გახანგრძლივებულის 877, მაშინ პაციენტს 

შეიძლება აღენი შნებოდეს ანიტიფოსფოლიკიდური 

ანტისხეულები; 
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«ანტი 5” ანტისხეულები და 4I4 ანტისხეულები – 

მათი ტიტრის მაჩვენებელი არ არის პირდაპირ 
დამოკიდებულება ში დაავადების აქტივობა სთან. 

ი« ასექუ ზოგჯერ დაქვეითებულია შრატ ში 

კომპლემენტის ფაქტორები (C1150, C3, C4) მაგრამ 
დაავადუბის რემისიის პერიოდში შეიძლება იყოს 
ნორმა ში. 

ი სისტემური წითელი მგლურას აქტივობის 
განმსაზღერელი ფაქტორებია – ჰიპოკომპლე- 

მენტემია (როდესაც სისხლში იკლებს C3 და 

C4)რროდესაც ამავდროულად იმატებს ანტი – ძე 

0M4ბ ანტისხეულები; 

ია სისხლის საერთო ანალიზში მნიშვნელოვანია 

ანემია, ლეუკოპენია, თრომბოციტოძჰენია 
(პანციტოპენია). 

  

V სისტემური წითელი მგლურას დროს ანტი – 5M 
ანტისხეული უფრო სპეციფიურია, ვიდრე ანტი – 
ძამM,! ანტისხეული, თუმცა ანტი – 5M ანტისხეული 
გვხვდება 20-იდან 30%-–შქძი და ასევე ძალიან 

მნიშენელოვანიას ს.ოწმ დიაგნოსტიკაში მაშინ, 

როდესაკ აღინიშნება დადებითი #M4 და 
უარყოფითი ანტი – ძ§-0IM4ტ.       

მკურნალობა 
არაფარმოკოლოგიური მკურნალობაა: მზისგან 

თავის არიდება და მზის დამცავი საშუალებების 
გამოყენება, მოსვენება, სტრესის თავიდან არიდება, 

დიეტა. 
« დაავადების მსუბუქი მიმდინარეობის დროს, 
როდესაც  გელინდება. კანისს და ლორწოვანი 
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გარხების, კანის დანამატების, სახსრების 
დაზიანება, ინიშნება შემდეგი პრეპარატები: . 
ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდული 
პრეპარატები; 2 ტოპიკალური კორტიკოსტეროიდები 
– გამოყენება კანის დაზიანების დროს; 3. 
ჰორტიკოსტეროიდების პერორალური ფორმა – 

დაბალ დოზებში (<10 მგ/კგ) 4. ანტიმალარიული 
პრეპარატები (ჰიდროქსსიქლოროქინი) რომელიც 

კარგ შედეგს იძლევა დაავადების მსუბუქი 
მიმდინარეობისას; 

დაავადების საშუალო სიმძიმით მიმდინარეობის 
დროს კანისა და სახსრების დაზიანეუბას შეიძლება 
დაემატოს ვისცერალური ორგანოების დაზიანება. 
სისხლში გელინდება პანციტოპენია, ჰემოლიზური 
ანემია, სახეზეა სეროზიტები, მსუბუქი პნევმონიტი 
და მსუბუქი მიოკარდიტი: /) ამ დროს იხმარება 
სისტემური კორტიკო სტეროიდები 0.2 მგ/კგ/ დღეში; 
ანდა 2  აზათიოპრინი ან მეტოტრექსატი.ეს 

პრეპარატები კარგ შედეგს იძლევიან კანისა და 
სახსროვანი დაზიანების დროს; 

დაავადების მძიმედ, მწვავე მიმდინარეობის დროს 
ქლინდება: ნეფრიტი, ცნს-ის დაზიანება, 

ვასკულიტი, პულმონარული ჰემორაგია. ამ დროს 
საჭიროა: .· ' კორტიკოსტეროიდების მაღალი 
დოზხებიდ, > + 7 მგეგ დღეშ,ი ზოგჯერ 
პულსთერაპიის სახით (000 მგ/დღეში, 3 დღე) 2. 
ინტრავენურად ციკლოფოსფამიდი – მაღალი 

დოზებით (0,45-,! გ/მ2. 3 ციკლოფოსფამიდი ასექე 
გამოიყენება კომბინაციაში აზათიოპრინთან (7-4 
მგ/კგ დღე-ღამე ში) ან მიკოფენოლატის 
მოფეტილთან (2000 დღე-ღამეში) 4. ინტრავენურად 
იმუნოგლობულინი, რომელიც კარგ შედეგს იძლევა 
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ანტისხეულებით გამოწვეული ციტოპენიების დროს; 
4 პლაზმაფერეზი; 

ს.მ დროს თირკმლის ბიოფსიის პასუხის 

მიღებამდე უნდა დაინიშნოს პრედნიზოლონი, 

რომელიც აუმჯობესებს ორალურ წყლულებს, 
თირკმლის ფუნქციას, ზოგად საერთო სისუსტეს 
და სისხლის საერთო ანალიხში უჯრედულ 
რაოდენობას; 

ლუპუს – ნეფრიტის დროს თირკმლის ბიოფსიის 

გარეშე არ შეიძლება პრედნიზსოლონს დაემატოს 
იმუნოსუძრესანტები; 

ციკ)ლოფო სფამიდმა შეიძლება გამოიწვიოს 
ჰემორაგიული ცისტიტი და შარდის ბუშტის 
სიმსივნე ამიტომ მის გამოყენუბამდე საჭიროა 
შეფასდეს საშარდე სისიტემის და თირკმელების 
მდგომარეობა. მისი დანიშვნა არ შეიძლება, სანამ 
არ გაირეკქევა თირკმლის დაზიანების ტიკი; 

ი ჰიდროქსიქლოროქინი გამოიყენება დაავადების 
მსუბუქად მიმდინარეობისას, კარგ შედეგს იძლევა 
კანს დაზიანების დროს ორსულებსა და 
მეძუძურებ ში; 

ბელიმუმაბი – გამოიყენება როდესაც დაავადება 

რეციდიულია ან რეფრაქტერულია მკურნალობის 
მიმართ. ის თრგუნავს ლიმფოციტების ფენქციახ. 

თირკმლის ბიოფსია განსაზღვრავს სტეროიდული 
თერაპიის ადექვატურ დოზას; 

სისტემური წითელი მგლურას მკურნალობა ში 
მნიშვნელოვანი მეთოდია პულსხ-თერაპია. (მაგ: 1000 
მგ. მეთილპრედნიზოლონი ვენაში წვეთოვნად 30 
წუთის მანძილზე 3 დღის განმავლობაში, პირეელ 
დღეს I0მმ მგ. ციკლოფოსფანის დამატებით). 
პულსთერაპიის ჩ/ჩატარების ჩეევნებებია: გლუკოკორ- 
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ტიკოსტეროიდების საშუალლ დოზხებით და 
ციტოსტატიკებით წინამორბედი თერაკიის 
უშედეგობა,„ აქტიური ლუპუს ნეფრიტი, ცნს-ის 
მძიმე დაზიანება, ჰემატოლოგიური კრიზი 

(თრომბოციტოპენია, ანემია), დაავადების 
ქრონიკული მიმდინარეობის გამწვავება სასიცოცხ- 
ლოდ მნიშენელოვანი ორგანოების დაზიანებით, 
განსაკუთრებით ახალგაზრდა ასაკში.ეიის თრგუნავს 
დაავადების აქტივობას და მრავალ კლინიკურ 
გამოვლინებას; 

პულსთერაპიის ჩატარების წინააღმდეგჩვენებას 
წარმოადგენს ქრონიკული ნეფრიტის ხანგრძლივი 
მიმდინარეობა (22 წლამდე) და თირკმლის 
ბიოჰტატში სკლეროზული ცელილებების სიჭარბე; 

მრავალჯერადი თვითნებითი აბორტი ორსულობის 
პირეელ სტრიმესტერში და ერთხელ შმშეორე 
ტრიმესტერ ში საჭიროებს გამოირიცხოს 
ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომი, რომლის 
დროსაც თირკმლის ბიოფსიით ელინდება 
პროლიფერაციული მემბრანოზული გლომერულონე- 

ფრიტი, #71-ნორმაშია, ძ”17-პროლონგირებული და 

დადებითია ანტიკარდიოლიკინის ანტისხეულები; 

ასპირინით და ჰეპარინით თერაპია ორსულებში 
არის სტანდარტული მკურნალობა ანტიფოს- 
ფოლიპიდური სინდრომისა, რადგან ანტიკარ- 
დიოლიკინის ანტისხეულები ან ლუაუს 
ანტიკოაგულანტები იწვევენ სპონტანურ აბორტს. 

გართულებები 
სწაფად განვითარებული ათეროსკლეროზი და 
კორონარული არტერიების დაავადებები; 

ტრანხიტორული უჯრედული კარცინომა და 
ჰემატოლოგიური მალიგნანტობა; 
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«·« ზოგადი ინფექციები. 
სწმ-ით დაავადებული პაციენტების სიცოცხლის 

ხანგრძლივობა და პროგნოზი დამოკიდებულია 
დაავადების სიმწვავესა და მიმდინარეობაზე, რაც 
დაკავ შირებულია მკ)ურნალობის 

რეფრაქტერულობასთან. დღევანდელ დღეს 
მიმდინარეობს ფართო კლინიკური კელევები სწმ 
თანამედროეე მკურნალობაში„დ რაც ემსახურება 
დაავადების აგრესიულობის დათრგუნვას და 
სიცოცხლის ხანგრძლივობის ზრდას. 
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წამლისმიერი მბლშრა 

ი ჰიდრალაზინი; 

.· „პროკაინამიდი; 

იზონიაზიდი; 

ჟინიდინი; 

მეთილდოპვა; 

ჟლორარომაზინი; 

ბეტა-ბლოკერები. 

გავრცელებულია ორივე სქესში თანაბრად. 
ნაკლებად იწვევს თირკმლის და ნევროლოგიურ 
დაზიანებებს არ არის დამახასიათებელი ანტი 

ძან) ანტისხეულები, ხშირად ნორმის ფარგლებშია 
შრატში კომპლემენტის დონე კლინიკური და 
ლაბორატორიური მონაცემები ნორმას უბრუნდება, 

როგორც კი წყდება დაავადების გამომწვევი 
მედიკამენტის მიღება. დამახასიათებელია 
ანტიჰისტონური ანტისხეულების არსებობა, 

რომელიც არის სენსიტიური და არა სპეციფიური 

წამლისმიერი მგლურასთვის შესაძლებელია #ტM4 
ანტისხეულების აღმოჩენა. 
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ნეონატალური მბლშრა 

ნეონატალური მგლურასთვის დამახასიათებე- 

ლია: 

ფოტოსენსიტიური გამონაყარი, გულის სრული 

ბლოკადა, ჰეპატიტი, თრომბოციტოპენია, 

ჰემოლიზური ანემია; 

პასიური ტრანსფერი დედის ანტი-L0/554 და ანტი- 

L2/558 ანტისხეულები მუცლად ყოფნის 

პერიოდში დაკავშირებულია დაავადების 

ჩამოყალიბებასთან; 

გულის სრული ბლოკადა არის პერმანენტული 

გამოვლინება; 

ნეონატალური ლუპუსი ასოცირებულია 

კლასიკურად ანტი-წი/აატ და ანტი-L,2/558 

ანტისხეულებთან. 
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ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომი 

წარმოადგენს ჰიპერკოაგულაციურ მდგომარე- 
ობას, რომელიც გამოწვეულია ფოსფოლიპიდების ან 
კარდიოლიპინის საწინააღმდეგო ანტისხეულების 
გამომუშავებით (ლუპუს ანტიკოაგულანტი ან ანტი 
კარდიოლიპინის ანტისხეულები). 

წარმოქმნილი ანტისხეულები პირდაპირ 
მოქმედებენ სისხლის შედედების ფაქტორზე. რის 
გამოც ვლინდება გახანგრძლივებული პარციალური 
თრომბოპლასტინის დრო (LIIL გახანგრძლივება) და 
ცრუ დადებითი XI?” ან VIII-ის მომატება 
(რომელიც დამახასიათებელია სიფილისის დროს). 

კლასიფიკაცია 

.« პირველადი ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომი; 

.·« მეორადი ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომი; 

. „კატასტროფული” ანტიფოსფოლიპიდური სინდ- 
რომი. 

კლინიკური გამოვლინებები 

ვენური ან არტერიული თრომბოზი; 

თრომბოციტოპენია; 

მორეციდივე, სპონტანური აბორტები; 

პულმონური ჰიპერტენზია; 

„ბადისებრი ლივედო”; 

თირკმლების დაზიანება (თირკმლების 
თრომბოზული მიკროანგიოპათია). 
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ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომი ყველაზე 
ხშირად ვითარდება სისტემური წითელი მგლურას 
დროს (მეორადი ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომი) 
ან ისოლირებულად (პირველადი ანტიფოსფოლი- 
პიდური სინდრომი). 

დიაგნოზი 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ემყარება 
მგლურას ანტიკოაგულანტის და ანტიკარდიო- 

ლიპინური IM და I9C ანტისხეულების განსაზღვრას. 
მგლურას ანტიკოაგულანტი გამოირჩევა 

მაღალი სპეციფიურობით, ხოლო 
ანტიკარდიოლიპინური ანტისხეულები მაღალი 
მგრძნობელობით. 

თრომბოსული გართულებების გამოსავლენად 

მოწოდებულია ჩ2-გლიკოპროტეინ-I-თან მორეაგირე 
ანტისხეულების განსაზღვრა. 

მკურნალობა 

ი აცეტილსალიცილის მჟავა მცირე დოზებით (75 
მგ); ვარფარინი (თრომბოზების ხშირი 
რეციდივების შემცირების მიზნით); 

ი დაბალმოლეკულური ჰეპარინით და 
აცეტილსალიცილის მჟავას მცირე დოზებით 
მკურნალობა იძლევა წარმატებული 
მშობიარობის სიხშირის 23 «ჯერ გაზსრდის 
საშუალებას ორსულებში, რომელთაც 
აღენიშნებოდათ ხშირი, მორეციდივე სპონტანური 
აბორტები ანამნეზში. 
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სკლეროდერმია (სისტემური სკლეროზი) 

სისტემური სკლეროდერმია სისტემური 

დაავადებაა, რომელსაც საფუძვლად უდევს წვრილი 
სისხლძარღვების ფუნქციური და სტრუქტურული 
ცვლილებები, კანისა და “შინაგანი ორგანოების 
ფიბროზი. 

სისტემური სკლეროდერმიის დიაგნოსტიკური 

კრიტერიუმები (#4CL-1980) 
დიდი კრიტერიუმები: 

- პროქსიმალური სკლეროდერმია – ტანის და 
კიდურების პროქსიმალური ნაწილების 
ბილატერალური, სიმეტრიული კანის გასქელება 
დაჭიმვა და ინდურაცია. 
მცირე კრიტერიუმები: 

-– სკლეროდაქტილია 
- დიგიტალური წყლულები 
- ბილატერალური ბახალური პნევმოფიბროზი 

დიაგნოზის დასმისთვის აუცილებელია მთავარი 
კრიტერიუმის ან ღორი მცირე კრიტერიუმის 
არსებობა. მგრძნობელობა 97%, სპეციფიურობა 98%. 

კლასიფიკაცია კლინიკური ფორმების მიხედვით 
- დიფუსური ფორმა 

- ლიმიტირებული ფორმა (CLL651-სინდრომი) 

- სკლეროდერმია სკლეროდერმის გარეშე 
- %ვარედინა ფორმები 

- იუვენილური სკლეროდერმია 

- პრესკლეროდერმია 

სიმპტომები 

კონსტიტუციონალური დარღვევები სისუსტე, 
დაღლილობა, წონაში კლება სუბფებრილური 
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ცხელება. 
თითქმის ყველა პაციენტს ახასიათებს რეინოს 

ფენომენი და კანის დაზიანება. 
რეინოს ფენომენი არის ეპიზოდურად 

განვითარებული ციანოზი, ფერმკრთალობა სიცივესა 
და ემოციების საპასუხოდ. ის თითების გარდა 
მოიცავს ცხვირს, ყურებსა და ქვედა კიდურებს. 
არსებობს რეინოს დაავადება, რომელიც არ არის 
დაკავშირებული რომელიმე დაავადებასთან და 
რეინოს ფენომენი რომელიც დაკავშირებულია 
დაავადებასთან მაგალითად სკლეროდერმასთან. 
რეინოს ფენომენი დაახლოებით პოპულაციის 5%-ს 
ახასითებს, უფრო ხშირად ახალგაზრდა ქალებშია 

გამოვლენილი. 
· კანის დაზიანება სტადიურად: მკვრივი შეშუპება 
(სკლეროდერმა), ინდურაცია და ატროფია. „ქისის 
სიმპტომი, დიგიტალური წყლულები, ჰიპერ – და 
დეპიგმენტაცია, მშრალი განგრენა. 

·“ გასტროინტესტინალური დარღვევები – 
საყლაპავის დაზიანება (ჰიპოტონია, სტრიქტურა, 
ეროხიაი და წყლულები) კუჭის დაზიანება: 
(ჰიპოტონია, სისხლდენები), ნაწლავების დაზიანება: 
მალაბსორბცია, ინტენსტინალური 
ფსევდოობსტრუქცია, მსხვილი ნაწლავის დაზიანება 

(დიდი დივერტიკული). 
.·ძ ფილტვის დაზიანება: ფილტვის 
ინტერსტიციალური დაავადება, ფილტვისმიერი 
ჰიპერტენზია. სკლეროდერმის დროს 70%-ში 
ფილტეები არის ჩართული. სწორედ ფილტვის 
ბიოფსია არის ყველაზე ეფექტური მეთოდი 
დიაგნოზისთვი. ფილტვის დაზსიანება იწვევს 
სიკვდილს სკლეროდერმიის დროს. 
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.ძ თირკმელების დაზიანება: წილთაშორის და 
კორტიკალური შრის წვრილი სისხლძარღვების 
დაზიანესა იშემიური ნეკროზის განეითარებით. 
ვითარდება მწვავე ნეფროპათია – სკლეროდერმიული 
თირკმლის კრიზი რომელიც თავის მხრივ 
მიმდინარეობს მალიგნანტური ჰიპერტენზიით და 
თირკმლის მწვავე უკმარისობით. აგფ ინჰიბიტორების 
გამოყენებამ მნიშენელოვნად შეამცირა 
სიკვდილიანობა ასეთ პაციენტებში. 
· სახსრებისა და ძვლების დაზიანება: 
პოლიართრალგია, 20%-ში ეროზიული ართროპათია, 

აკროოსტეოლიზი, ტენდინოპათია, მოხრითი 

კონტრაქტურები. 
· გულის დაზიანება: წინაგულების ფიბროზი, 
არითმია, მიოკარდიტი, იშეითად ექსუდაციური და 
ხშირად ადჰეზიური პერიკარდიტი, ასევე ხშირია 
მიტრალური მანკი. 

ლიმიტირებული სკლეროდერმა ანუ CILLL5L 
სინდრომი: კალცინოზი, რეინოს ფენომენი, 
საყლაპავის დისფუნქცია სკლეროდაქტილია და 

ტელეანგიექტა ხიები. 
კალცინოზი, რომლის დროსაც ხდება კალციუმის 
ჩალაგება თითების რბილ ქსოვილებში. 
განსაკუთრებით პროქსიმალური ინტერფალანგთა- 
შორის სახსრებშიი მუხლებში და იდაყვებში. 
დეპონირებული კალციუმის ადგილას შეიძლება 
ქსოვილი გათხელდეს და დაინფიცირდეს; 

ი სკლეროდაქტილიტის დროს ხდება ტერფის და 
მტევნის ფალანგების ოსტეოლიზი. 

ამ დროს იშივათად ზიანდება სახე, ვიდრე 
დიფუსური სკლეროდერმიის დროს. ეს დაავადება 
პროგრესირებს შედარებით ნელა, ვიდრე დიფუზური 
სკლეროდერმა და ამ დროს უფრო გვაქვს 
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პულმონარული არტერიების ჰიპერტენზია. #ტM4 და 

#C# დადებითია, ხოლო 50I-70 უარყოფითია. ხოლო 
დიფუზური სკლეროდერმიის დროს 501-70 
დადებითია. 

  

V ლიმიტირებული სკლეროდერმა გხვდება 80%-ში. 

დამახასიათებელია CILხ5I სინდრომი და პულმონა- 
ლური ჰიპერტენზია. ტMტ4 და #4C# დადებითია. 

#C# და 50I-70 არსებობა რეინოს ისოლირებული 
ფენომენის მქონე პაციენტების შემთხვევაში, 
განიხილება, როგორც სისტემური სკლეროდერმიის 
განვითარების პრედიქტორები. 

ლაბორატორიული დიაგნოზი 
სისხლის საერთო ანალიზი – ჰიპოქრომული 

ანემია ლეიკოციტოზი ან ლეიკოპენია, ედსის 
ზომიერი მომატება. 

შარდის საერთო ანალიზი – მიკროჰემატურია, 
პროტეინურია, ცილინდრურია, ლეიკოციტურია. 

იმუნოლოგიური დარღვევები _– ტ#ტM4ი –– 
ანტისხეული არის დადებითი 80-95%-ში, თუმცა არ 
არის სპეციფიური. 

სკლეროდერმიული ანტისხეულები: 5CL – 70 
ტოპოიზომერაზა სამი საწინააღმდეგო ანტისხეული. 
40%-ში შემთხვევაში გვხვდება სისტემური 
სკლეროდერმიის დიფუზური ფორმის დროს. 

Cს - ანტიცენტრომერული ანტისხეული. 
დადებითია 20% შემთხვევაში სისტემური 
სკლეროდერმიისს დროს და 122 შემთხვევაში 
ღვიძლის პირველადი ბილიარული ციროზის დროს. 

საყურადღებოა ფილტვის ფუნქციური ტესტები: 
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.· დაქვეითებულია ფორსირებული ამოსუნთქვის 
მოცულობა პირველ წამში CV); 

.· დაქვეითებულია ფილტვების ფორსირებული 

სასიცოცხლო მოცულობა (რ«XVC); 

· დაქვეითებულია ნარჩენი მოცულობა; 

.· დაქვეითებულია ფილტვის საერთო მოცულობა. 

მკურნალობა 

კანის დაზიანების გამოვლინებისთვის იხმარება 
#-პენიცილამინი. 

რეინოს ფენომენისთვის კალციუმის არხების 
ბლოკატორები. 

ნიფედიპინი არის ყველაზე კარგი რეინოს 
დაავადების დროს 

სკლეროდერმიული თირკმლის კრიზისის დროს 
ჰიპერტენხიის საწინააღმდეგოდ იხმარება აგფ 
ინჰიბიტორები. 

თითების დაწყლულების დროს იხმარება 
ასპირინის ტოპიკალური ნიტრატები და პროსტა- 
ციკლინის ანალოგები. 

საყლაპავის დისფუნქციის დროს ძილის დროს 
ხმარობენ ბალიშებს, თავს არიდებენ ღამით ჭამას. 

ასევე იხმარება პროტონური ტუმბოს იჰიბიტორები. 
ფილტვის ჰიპერტენზიების დროს სასურველია 

ჟანგბადი, კალციუმის არხების ბლოკერები, 

პროტსაციკლინის ანალოგები და ბოზენტანი. 
ინტერსტიციალური პნევმონიტის და ინტესტი- 

ციალური ფიბროზის დროს იხმარება 
კორტიკოსტეროიდები და იმუნოსუპრესანტები. 

მიოკარდიტის, მიოკარდიული ფიბროზის, 
გულის უკმარისობის, პერიკარდიული ეფუზიის და 
იმპულსების გადაცემის დარღვევის დროს, იხმარება 
კორტიკოსტეროიდები, იმუნოსუპრესანტები, გულის 
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უკმარისობის სამკურნალო მედიკამენტები და 
სოგიერთ შემთხვევში საჭიროა პეისმეკერის 
ჩაყენება. 

კუჭის გახანგრძლივებული დაცლის, ნაწლა- 
ვების მალაბსორბციის და ბაქტერიების 
გამრავლების დროს რეკომენდებულია საჭმლის 
ხშირიი მცირე ულუფების და ანტიბიოტიკების 
მიღება. 

კანს კალცინოზის ან სკლეროდაკტილიის 
პროგრესირების ჯერჯერობით ზუსტი მკურნალობა 
არ არსებობს, ხოლო პულმონალური ფიბროზის 
შეფერხება ხდება ციკლოფოსმამიდით ან 
მიკოფენოლატით. თირკმლის ჰიპერტენზიული 
კრიზისის დროს გამოიყენება #CLს – ინჰიბიტორები. 
პულმონალური ჰიპერტენხიის დროს ინიშნება 
ბოზენტამი და პროსტაციკლინის ანალოგები 

(ეპოპროსტენოლი, ტრეპროსტინილი, ილოპროსტი) 
რეინოს დაავადება კალცი – ბლოკერი. 

პენიცილამინი არ არის ეფექტური კალცინოზის 
კონტროლისათვის. 

ბოზენტანი აინჰიბირებს ენდოთელინი – I). 
პროსტაციკლინი აფართოვებს პულმონალურ 

სისხლძარღვებს. 
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ეოდხინოფილური ფასციიტი 

სქელი კანი; 

ფორთოხლისფერი; 
დატვირთვაზე უარვსდება; 
ეოზინოფილები; 

სტეროიდებით მკურნალობა. 
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პოლიმიოზზიტი 

კუნთების ანთებითი დაავადება რომლის 
დროსაკც სპეციფიურად ზიანდება კიდურების 
პროქსიმალური კუნთოვანი ნაწილი. ქალები უფრო 
მეტად არიან დაავადებული, ვიდრე მამაკაცები. 
შეფარდებით 2:I. ამ დაავადების დაწყების საშუალო 
ასაკია 40--0 წელი პოლიმიოზიტი ხანდახან 
ასოცირებულია ავთვისებიან სიმსივნესთან. 

სიმპტომები: 

«კისრის, ზედა და ქვედა კიდურების პროქსიმალური 
ჰუნთების სიმეტრიული, პროგრესირებადი სისუსტე; 

ი სისუსტე უფრო დამახასიათებელია, ვიდრე ტკივილი. 

ი პროქსიმალური კუნთები უფრო მეტად ზიანდება, 

ვიდრე დისტალური; 
ი დამახასიათებელია დისფაგია, დისფონია; 

ი თეალის კუნთოვანი ნაწილი არასდროს არის 
დაზიანებული, რომლითაც შეგვიძლია დიფერენცი- 
რება მოვახდინოთ მიასთენია გრავისგან და უტონ- 
ლამბერტის სინდრომისგან. 

დიფერენციალური დიაგნოზი 

ა ჩანართებით მიმდინარე მიოზიტი, რომლის 
დროსაც დამახასიათებელია დისტალური 
კუნთების სისუსტე, ვიდრე პროქსიმალურის; 

ია რევმატული პოლიმიალგია – ამ დროს ტკივილი 

უფრო გავრცელებულია, ვიდრე სისუსტე; 
ია მედიკამენტური წარმოშობის მიოპათია (სტერო- 

იდები, სტატინები, კოლხიცინი); 

ია ტოქსინები ან ენდოკრინული-შეტაბოლური მიოძკ)ა- 
თია; 
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· მიასთენია გრავის; 

.· გენეტიკური მიოძათია. 

დიაგნოზი 

დიაგნოზი დგინდება კუნთოვანი ფერმენტების 
ჰრეატინფოსფოკინახას და ალდოლაზას დონის 
მომატებით. ამ ფერმენტების მონიტორინგით ხდება 
ასევე დაავადების მიმდინარეობის გარკყეევა; 

ელექტრომიოგრაფიის დროს კვლინდუეუბა არანორმა- 
ლური პოლიფაზხური პოტენციალები, ფიბრილაცი- 
უბი და მაღალი სიხშირის მოქმედების 
პოტენციალები. ეს კელეეა არის არასპეციფიური 
დაავადების დიაგნოზირებისთვეის; 

დიაგნოზი დასტურდება კუნთის ბიოფსიის 
საფუძველზე, რომლის დროსაც ქლინდება 
ლიმფოციტური ინფილტრაცია. 

მკურნალობა 

.· კოსტიკოსტეროიდები (0.5-/.0 მგ/კგ დღიური); 

.· მეტროტრექსატი, აზატიოკრინი. 

გართულება 

.· ანტისინთეტაზური სინდრომი – დამახასია- 
თებელია ინტერსტიციალური ფილტვის 
დაავადება რეინოს ფენომენი, ართრიტი, 

რომელიც ასოცირებულია ანტი-#0-1 
ანტისხეულებთან; 

ია ასევე შეიძლება განვითარდეს მიოკარდიტი, 
რესპირატორული კუნთების დაზიანება, 
ყლაძვის გაძნელება და ასპირაცია (ასფიქსია) 
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დერმატომიოზიტი 

სშირად ასოცირებულია ფარულ ავთვისებიან 
სიმსივნეებთან. სიმპტომებით ემსგავსება პოლიმიო- 
ხიტს. 

 



მისთვის დამახასიათებელია: 

გოტრონის პაპულები, წარმოადგენს მტევნის 
წვრილი სახსრების გამშლელ ზედაპირებზე 
აქერცლილ გამონაყარს; 

.· დეკაოლტეს ჩიშანი, ჟრითემა; 

.· .„თელიოტროპული გამონაყარი, რომლის 
დროსაც ლდამახასიათებელის ქუთუთოებზე 
გამონაყარი და პერიორბიტალური შე შუპჰება; 

ი თფასციალერი ქრითემა; 

ი რმექანიკოსის ხელები. 

დიაგნოსის დასმა ხდება პოლიმიოზიტის 
მსგავსად. 

  

  

V თუკი დერმატომიოზიტის დიაგნოზი დასმულია, 
მაშინ აუცილებელია ფარულ სიმსივნეზე ფიქრი, 
რაც გამოიხატება სიმსივნის სკრინინგის ჩატარებით. 
გამოსარიცხია ქალებში საკვერცხეების სიმსივნე, 
რომლის დროსაც საჭიროა ულტრასონოგრაფიული 

კვლევა და C4-125 დონის განსაზღვრა. 
  

დამახასიათებელი ნიშნები: 

ი.ი კუნთის სისუსტის პროგრესირება; 

.· სკამიდან დგება ხელების დახმარებით; 

.·” კუნთები არ არის მტკივნეული, მხოლოდ 
სახსრების ტკივილია წარმოდგენილი; 

.· ძირითადად ვლინდება პროქსიმალური კუნთების 
სისუსტე: 

.· ხელებზე და კისერზე გამონაყარი; 

.· ტკივილი აღ ნიშნება 22%-ზე ნაკლებ პაციენტ ში; 
ი ფიბრომიალგიის და პოლიმიალგიის დროს 

აღენიშნება კუნთების ტკივილი; 
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აი თეალის გარშემო აღენიშნება მოწითალო 
იისფერი გამონაყარი; 

«ი გულ-მ)ქერდის ზედა ნაწილ ში V-ფორმის 
მოწითალო გამონაყარი; 

ია მექანიკოსის ხელების შემთხვევაში თითების 
ლატერალურ და პალმარულ ზედაპირებზე 
აღინიშნება გამუქებული (ჭუჭყიანის მსგავსი) 
ჰორიზონტალური ნახეთქები შეწითლება და 
აქერცელა.ხელებზე გოტრონის ჰაპულები; 

ია თვალები – ჰელიოტროჰული გამონაყარი. 

დიაგნოზი 

პოლიმიოზიტი – დერმატომიოზიტისთვის დამა- 

ხასიათებელია ტM4ტ-–ს მომატება, ასევე მომატებულია 
ალდოლაზა და ლაქტატდეჰიდროგენახა (Lიხი. 
ბიოფსიით დერმატომიოზიტისათვის დამახასიათებე- 

ლია სისხლძარღვების ირგელივ C5-C9 
კომპლემენტების არსებობაა ხოლო პოლიმიოზი- 
ტისათვის ლიმფოციტების აკუმულაცია კუნთოვან 
ფასციებში. 

დერმატომიოზიტისთვის სადიაგნოსტიკოა კუნ- 
თების ბიოფსია, ელექტრომიოგრაფია რეკომენდირე- 
ბულია მაგრამ არ არის სპეციფიური. 

« CI მომატებულია; 

ი ალდოლაზა მომატებულია; 

ი« ედსი მომატებულია; 

ი. 4M4 – პოზიტიურია 20%-ში; 

ი LI 457– მომატებულია; 

ი ელექტრომიოგრაფიას შეუძლია გამოავლინოს 
პირეელადი კუნთოვანი დაზიანება, მაგრამ არ 
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წარმოადგენს სპეციფიურ „კვლევას ამ დაავადე- 
ბისთვის; 

დამახასიათებელია ანტი – /0 ანტისხეული, 
რომელიც მიგვითითებს ამ დაავადების დროს 
ფილტვეის ჩართულობაზე; 

მკურნალობა 

ჰრეატინფოსფოკინაზა, ალდოლაზას მომატება + 
სისუსტე საკმარისია რომ დავიწყოთ მ,კურნა- 
ლობა; 

დერმატომიოზიტის მკურნალობა მსგავსია 
პოლიმიოზიტის, ხოლო რეფრაკტერულ 
შემთხვეაში კეთდება ინტრავენურად 
იმუნოგლობულინის გადასხმა და სიმსივნის 
მკურნალობა. 

პოლიმიოზიტი –  დერმატომიოზიტის დროს 
ძირითადად სტეროიდები ინიშნება; ორივე 
დაავადების დროს ინიშნება აზათიოპრინი და 
მეტოტრექსატი. იმ შემთხექევა ში თუკი 

სტეროიდები არაეფექტური აღმოჩნდება, ორივე 
დაავადების შემთხვევბში ფილტვის ფიბროზის 
ჩამოყალიბების რისკი არსებობს. 

თუკი კუნთის ბიოფსიის დროს დასტურდება 
დერმატომიოზიტი, მაშინ გრძელდება პაციენტის 
სტეროიდებით მკურნალობა რამდენიმე კვირის 
განმაქლობა ში; 

თუკი პაციენტს განუვითარდა დისფაგია და 
კუნთოვანი პრობლემები გაუარესდა, მაშინ 
ვაგრძელებთ პრედნიზონით თერაპიას, ვამატებთ 
აზათიოპრინს, გვამატებთ ტრიმეტოპრიმ-სულფა- 
მეტოქსაზოლს. ასევე რეკომენდირებულია კოლო- 
ნოსკოპია და მამოგრაფიის გაკეთება. 
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IMნ-§M72 (ბისეპტოლი) ინიშნება შემდეგი 
მიზეზების გამო: 

.· პნევმოციტი ინფექციის საპროფილაქტიკოდ; 

ა სტეროიდების ქრონიკული ხმარების გამო; 

ი.ი სტეროიდები – აზატიოპრინის კომბინირებული 
დანი შვნისას. 

პირველადად სტეროიდების მიცემა; 

ა სტეროიდების უეფეეტობისას მჯ)ურნალობას 
ქმატება აზათიოპრინი და მეტოტრექსატი; 

.· რიტუქსიმაბი შეიძლება დაინიშნოს მოგვიანებით. 

დერმატომიოზიტის დროს საჭიროა შემდეგი 
ორგანოების ონკოსკრინინგი წელიწადში 1-ჯერ: 

ა ნაწლავი; 

ა მკერდი; 
.· საკვერცხე. 

38



ჩანართებით მიმდინარე მოიხიტი 

ამ დაავადებისთვის დამახასიათებელია დისტა- 

ლური კუნთების სისუსტე, ვიდრე პროქსიმალური 

კუნთების სისუსტე. სისუსტე უფრო ასიმეტრიულია, 

ვიდრე სიმეტრიული, ხშირად ვლინდება მოხუც 

თეთრკანიან მამაკაცებში. 

დაავადება იწყება უფრო სწრაფად, ვიდრე 

დერმატომიოზიტი ან პოლიმიოზიტი. 

კუნთის ბიოფსიისას ჩანს ჩართული სხეულა- 

კები. 

მკურნალობის მიმართ არის რეზისტენტული, 

თუ შევადარებთ სხვა ანთებითი სახის მიოპათიებს. 
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შოგრენის სინდრომი 

ქრონიკული აუტოიმუნური დაავადება, ახასია- 
თებს ეგზოკრინური ჯირკვლების ინფილტრაცია 
ლიმფოციტებით და პლაზმური უჯრედებით. ეს 
დაავადება შეიძლება მიმდინარეობდეს იზოლირებუ- 
ლად ან იყოს ასოცირებული სხვა აუტოიმუნურ 
დაავადებებთან მაგ. რევმატოიდული ართრიტი, 
პირველადი ბილიარული ციროზი ან სისტემური 
წითელი მგლურა. 

სიმპტომები 

«· მშრალი პირი (ქსეროსტომია), კბილების კარიესი, 
გუმოვნების და ყნოსვის დაქვეითება, დისფაგია; 

ი მშრალი კერატოკონიუნქტივიტი (ქსეროფთალმია) 
თვალების წეა და ქავილი, ცრემლის შემცირება, 
ფოტოფობია; 

ა პაროტიდული ჯირკელის გადიდება; 

.· კანისა და ვაგინალური ლორწოვანის სიმშრალე; 

.· პანკრეატიტი; 

ი ფილტეების ქყლიმოციტური ინტერსტიციალური 
პნევმონიტი; 

.· ინტერსტიციალური ნხუფრიტი. 

პაციენტი “უჩივის პირისა და 'თვალების 
სიმშრალეს, თვალებში „უცხო სხეულის” 
შეგრძნებას, თვალების წვას და ქავილს. პირში აქვს 
მშრალი ბამბის შეგრძნება, ასევე აწუხებს მუხლისა 
და კოჭ-წვივის სახსრების ტკივილი და პაციენტებს 
აღენიშნებათ კბილების გავრცელებული კარიესი. 

დიაგნოზი 

თვალების დაზიანების გამოსავლენად 
გამოიყენება შირმერის ტესტი. გეიჩვენებს ცრემლის 
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დაქვეითებას ხოლო როუზს ბენგალის შეღებვა 

სკლერის დაწყლულებას. 
ტ4M4 არის პოზიტიური. სპეციფიკური 

ანტისხეულებია ანტი-?ი (554) და ანტი-L2(558) 

სანერწყვე იირკელის ბიოფსიისს ვლინდება 
ლიმფოციტური ინფილტრაცია. 

ია შოგრენის სინდრომის დროს 95%-ში დადებითია 
4M4-ტესტი, მაგრამ არ არის სპეციფიური; 

ი ანტი-554(0ზ%0)-პოზიტიური; 

« ანტი-5-58(Lძ)-პოზიტიური; 

« I”-პოზიტიური; 

ა დადებითი მშირმერის ტესტი (დაქვეითებულია 
ცრემლის წარმოქმნა). 

V ტუჩების ლორწოვანის ბიოფსიით ვლინდება 

ფოკალური ლიმფოიდური უჯრედები სანერწყვე 
%ირკელის ქსოვილში. ამიტომ, სწორედ ეს კვლევა 
უფრო სპეციფიურია, ვიდრე სხვა სეროლოგიური 

ტესტი. 
დაავადების დროს ხდება ნერწყვის VII-ის 

ცვლილება პირის ღრუში. ადგილი აქეს მჟავიანობის 
მომატებას, რაც აზიანებს კბილის ემალს. 

ნერწყვში არსებული ამილაზა და ლიპაზა 
ახდენენ საკმარისად სახამებლის და ცხიმების 
დაშლას, რის გამოც ხდება საჭმლის გემოვნების 
აღქმა. ამ სინდრომის დროს სწორედ ამილაზას და 
ლიპაზას ნაკლებობა ვლინდება ნერწყვში. 

ნერწყვში არის იმუნოგლობულინი I8§94, 
რომელიც მიმართულია ინფექციის საწინააღმდეგოდ. 
ამიტომ არსებობს ბაქტერიული სტომატიტის 

განვითარების მაღალი რისკი. 
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გართულება 

I, ლიმფომა 
2 კალდენშტრემის მაკროგლობულინემია. 

მკურნალობა 

ხელოვნური ცრემლი და ნერწყვი ორალური 
ჰიგიენის მკაცრი დაცვა. უნდა ვერიდოთ 
ანტიქოლინერგულ მედიკამენტებს ქოლინერგული 
აგონისტებით “შეიძლება გამოვიწვიოთ ნერწყვის 
პროდუქციის სტიმულიაცია. 

პაციენტს ესაჭიროება: 

«· ხელოვნური ცრემლი და ნერწყვი; 
ი (სIIილხმიიგეიბ პილოკარპიბხი – მუსკარინური 

რეცეპტორების აგონისტი; 

ი (C6VIონIIი0ს (კევიმელინი – აცეტილქოლინის 
ანალოგი. 

ი ციკლოსპორინის თვალის წვეთები 

XIIიCმ-0IX6 და C6VIთ6IIი6 (გვერდითი ეფექტები): 

« დიარეა; 

«ა პრონქოსპაზმი; 

ი ბრადიკარდია. 
პაციენტი უნდა მოერიდოს კოლას, ყავისა და 

ჩაის მიღებას პაციენტი უნდა იყოს ინფორმირე- 
ბული პირის ღრუს და კბილების მოვლის შესახებ. 

42



სმრონებატური სპონდილოართროკათიები 

შედგება 4 დაავადებისაგან: მაანკილოზებელი 

სპონდილიტი (ბეხტერევის დაავადება), ფსორიაზული 

ართრიტი, რეაქტიული ართრიტი (რეიტერის 

სინდრომი) და ნაწლავის ანთებით დაავადებასთან 

ასოცირებული ართრიტი. სერონეგატიური: 

გულისხმობს #ტ4M4 და იL უარყოფითია 

სეროლოგიურად. სპონდილო: გულისხმობს 

ხერხემლის ანთებას. 
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მაანპილოზხირებელი სპონდილიტი 

(ბეხტერევის დაავადება) 

უცნობი ეტიოლოგიის ანთებითი დაავადება, 

რომლის დროსაც პირველად ზიანდება ხერხემალი 
და პერიფერიული სახსრები. მამაკაცებში 3-4 ჯერ 
უფრო სშირია, ვიდრე ქალებში. დაავადება იწყება 
მე-2-მე-3 დეკადაში (იშვიათად 40 წლის მერე). 

სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმები: 
ნიუ-იორკის მოდიფიცირებული კრიტერიუმები 
კლინიკური ნიშნები: 

IL ტკივილი წელის ქვედა არეში 3 თვეზე მეტი 
ხანგრძლივობის.მცირდება ფიზიკური ვარჯიშისას 
და არ მცირდება მოსვენებულ მდგომარეობაში 

2 ხერხემლის წელის ნაწილში მოძრაობის 
შეზღუდვა საგიტალურ და ფრონტალურ 
სიბრტყეებში 

3.ტვ გულმკერდის სუნთქვითი ექსკურსიის 
შემცირება ასაკობრივ ნორმასთან სქესის მიხედვით 

რენტგენოლოგიური ნიშნები: 
საკროილეიტის რენტგენოლოგიური სტადიის 

განსაზღვრისათვის ყველაზე ფართოდ გამოიყენება 
ნიუ-იორკის სკალა: 

0 ხარისხი – ნორმალური 
I სტადია – საეჭვო (კვლილებები 
II სტადია – მინიმალური პათოლოგია: ეროზიის 

და ოსტეოსკლეროზის მცირე ზომის უბნები; 
სასახსრე ნაპრალის ცვლილებების გარეშე. 

II სტადია – გამოხატული პათოლოგია: 
მნიშენელოვანი ეროზიები, ოსტეოსკლეროზი, 
სასახსრე სნაპრალის ცრუ გაფართოება ან 
შევიწროება, ნაწილობრივი ანკილოზი. 
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IV სტადია – სრული ანკილოზი. 
ასევე აღინიშნება სიმეტრიული სინდესმო- 

ფიტები, მალთა სხეულების კვეადრატიზაცია, 
„ბამბუკის ტიპის ხერხემალი”. 

დიაგნოზი დასტურდება 1 რენტგენოლოგიური 
და ნებისმიერი კლინიკური ნიშნის შერწყმით. 

სიმპტომები 

ძირითადი სიმპტომია წელის ქვედა არეში 
ქრონიკული ტკივილი ახალგაზრდა მამაკაცებში, 
რომელიც უარესდება დილით, ანუ ადგილი აქეს 
დილის შებოჭილობას რომელიც გრძელდება 
მინიმუმ ) საათი და “უმჯობესდება ვარჯიშის 
შემდგომ. ცერვიკალური ნაწილი ზიანდება 
იშვიათად, მხოლოდ დაავადების ბოლო სტადიაში. 
ასევე ახასიათებს მსხვილი პერიფერიული 
სახსრების ტკივილი და “შეშუპება.ა ექსტრა 
არტიკულარული გამოვლინებებია: წინა უვეიტი, 
აორტალური უკმარისობა და მე-3 ხარისხის გულის 
ბლოკადა. პაციენტებს ახასიათებთ ასევე ხერხემლის 
მობილობის დაქვეითება. ასევე ხერხემლის მოტეხვის 
დიდი რისკი მინიმალური ტრამვის გამო. 
რენტგენოლოგიურად ჩანს სიმეტრიული 

საკროილეიტი (ადრეული გამოვლინება, ხოლო 
დაავადების შემდგომ ეტაპზხე ხდება გავა-თეძოს 

შესახსრების შეზრდა. ქრონიკული ანთების შედეგად 
საბოლოოდ რენტგენოლოგიურად ხერხემალი 
ბამბუკის ჯოხის მსგავს ფორმას იღებს და 
ვითარდება მალთა სხეულების კვადრატიზაცია. 
ასეე დამახასიათებელია წელის ლორდოსზის 
დაქვეითება გულმკერდის ყაფაზის ექსპანსიის 
დაქვეითება, კისრის მოძრაობის დაქვეითება და 
პალაციით აქილევსის მყესის ტკივილი, რომელსაც 
ჰქვია ენთეზიტი. 
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დიაგნოზი 

დიაგნოზი დამყარებულია კლინიკურ და 

რენტგენოლოგიურ მონაცემებზე. 
რენტგენოლოგიურად: გავა-თეძოს სახსრის 

ბილატერალური სკლეროზი, მალთა სხეულების 

კვადრატიზაცია„ სიმეტრიული ბამბუკის მსგავსი 
სინდესმოფიტები, რომელიც მოთავსებულია მალთა 

სხეულებს შორის, ბამბუკის ტიპის ხერხემალი. 

  

| _-.. 
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V ლაბორატორია: IL#4 8-27 არის პოზიტიური, 
მაგრამ არ არის დიაგნოსტიკური, მომატებულია 
ედსი და უარყოფითია რევმატოიდული ფაქტორი. 

  

V ამ დაავადების დროს ფილტვის აპიკალური | 
ფიბროზი შეიძლება გამოიყურებოდეს ტუბერკულო- 
ზის მსგავსად. 
  

მდგომარეობები, რომლებიც მოითხოვს წელის 
ტკივილის დროს რადიოგრაფიულ კვლევის 
ჩატარებას: 

. ფოკალური ნევროლოგიური დეფექტი; 

. ჰიპერრეფლექსია; 

· ნაწლავის და “შარდის ბუშტის ფუნქციის 
დარღვევა (შეუკავებლობა); 

ი. ბეხტერევის დაავადების დიაგნოზის დასმა 

ხანგძლივდება 2 წლამდე. IIL#ტ – 827 გეხვდება 

ზოგადად პოპულაციის 8%-–შქძი და არ არის 
სპეციფიური დიაგნოსტიკური ტესტი; 

«ედს – ის მომატება შეიძლება შეგეხვდეს სისხლში, 
მაგრამ ის არ არის სპეციფიური; 

«პაციენტებს, რომლებთაც აღენიშნებათ სიმპტომები 
დაახლოებით 2 წლის განმავლობაში, შეიძლება 
გავა-თეძოს შესახსრების და ხერხემლის 
რენტგენოლოგიური სურათი ნორმის ფარგლებში 
ჰქონდეთ; 

«უმოძრაობისას უარესდება წელის ტკივილი, ხოლო 
ვარჯიში აუმჯობესებს პაციენტის მდგომარეობას; 
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მკურნალობა 

«ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდული 
პრეპარატები, ვარჯიში; 

ი სულფასალაზინი ან მეტროტრექსატი იხმარება 
მხოლოდ პერფერიული ართრიტების დროს; 

.IML-მIგ ბლოკერები (IიწIIIIთი2ხს, 2ძემ)თსIვ2ხ, 

ლლვიი-ლლეი0) ამ პრეპარატების დანიშვნის წინ 
ყოველთვის კეთდება ხანა? სკრინინგი, რომ 

გამოვლინდეს აქტიური ან ლატენტური 

ტუბერკულოზი. 
MMC მი - ინჰიბიტორები ახანგრძლივებენ 

დაავადების პროგრესირებას. მათ შეუძლიათ 
შეაჩერონ ტკივილი, როდესაც არასტეროიდები ვერ 
მოქმედებენ. 

ბეხტერევის დაავადება არის ერთადერთი 

დაავადება, სადაც 1IML გIგ – ინჰიბიტორები არიან 

პირველი რიგის პრეპარატები, ხოლო 
რევმატოიდული ართრიტისა და ფსორიაზული 
ართრიტის დროს ეს მედიკამენტი გამოიყენება იმ 
შემთხვევაში, როდესაც პირველი რიგის 

პრეპარატები არ მოქმედებენ (მაგ. მეტოტრექსატი). 

«ბეხტერევის დაავადების დროს 30-40%-ში გვხვდება 
წინა უვეიტი, გულის დაზიანება სადღაც 3-4%-ში, 
(+V-ბლოკადა, ატრიო-ვენტრიკულარული 
დაზიანება), ასევე გეხვდება “სოხსისებური თითები” 
(უფრო დამახასიათებელია ფსორიაზული ართრი- 
ტის დროს); 

« ხერხემლის და ნეკნების იმობილიზაციამ შეიძლება 
გამოიწვიოს ფილტვის რესტრიქციული დაავადება; 
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ვ8სორიაზული ართრიტი 

გვხვდება ფსორიაზით დაავადებულთა 15-20%- 
ში. შემთხვევათა 80%-ში კანის დაზიანებას მოსდევს 
სახსრის დაზიანება. ამ დაავადებისთვის 
დამახასიათებელია პერიფერიული ართრიტი, 
დაქტილიტი და ენთეზიტი. არსებობს ფსორიაზული 
ართრიტის 5 ძირითადი გამოვლინება: 

«. დისტალურ ფალანგთა შუა (დფშ) უპირატესი 
დაზიანებით – გამოვლინება შეიძლება იყოს მონო 
არტიკულარული ან ასიმეტრიული. დამახასიათე- 
ბელის „წათლილი ფანქრის სიმპტომი და 
ონიქოლიზისი (ფრჩხილების და შლა); 

«ი ფსევდო რევმატოიდული; 
ა ოლიგოარტიკულარული, რომლის დროსაც 
ულინდება ეროზიული ართრიტი დაქტილიტი 
(სოსისისებური ფალანგები); 

« დამამახინჯებელი ართრიტი – მიმდინარეობს 
მწვავედ. დამახასიათებელია ძელის ოსტეოლიზი 
და სახსრის დეფორმირება (ტელესკოპიური 
ფალანგები); 

«· სპონდილიტი და ასიმეტრიული საკროილქეიტი. 

დაავადება იწყება 30-0 წლის ასაკში და კანის 
ფსორიახულ დაზიანებას მოსდევს ართრიტი. 
პაციენტებს აღენიშნებათ პერიფერიული 
ასიმეტრიული ართრიტი ხოლო 25-%%-ს კი 
სიმეტრიული პოლიართრიტი. 

პაციენტს “შეიძლება განუვითარდეს სოსისი- 
სებრი თითებიდთ როგორც რეიტერის სინდრომის 

დროს. 
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ფსორიაზული დაზიანებები ძირითადად 
გვხვდება გამშლელ ზედაპირზე. 

ფრჩხილზე შეიძლება აღინიშნებოდეს ჩანაჭდე- 
ბი. 

ე პაციენტთა 30%-ს შეიძლება განუვითარდეს 
კონიუქტივიტი ან წინა უვეიტი. 

ლაბორატორიულად ასევე შეიძლება შეგვხდეს 
ჰიპერურიკემია მწვავე ფსორიაზის დროს. 

სინოვიალური სითხის ასაპირაციისასს მოჩანს 
2000-15000-მდე პოლიმორფონუკლიარული უჯრედები 
(ნეიტროფილები). 

რენტგენოლოგიურად ჩანს დისტალური ფალან- 
გთაშორისი ეროზიები, რომელიც პროგრესირებს და 
ვითარდება ტელესკოპიური სახსრები. ასევე აღინიშ- 
ნება ასიმეტრიული საკროილეიტი და ი სოლირებუ- 
ლი სინდესმოფიტები. 
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დიაგნოზი 

ი ძირითადად დიაგნოზი ისმევა რენტგენოლო- 
გიური მონაცემების საფუძველზე; 

.· კანის ფსორიაზული დაზიანება ამჟამად ან 
ანაშრჩე ზ ში-დადასტურებული დერმატოლოგის 
მიერ; 

.· «ძვლის მარგინალური ეროზიები; 

.· დისტალური ფალანგების დეფორმირება ე.წ. 
“იიI!1CII !I! CII9 ”; 

ი ძვლის პერიოსტალური ფორმაცია და ენთეზების 
კალი იფყშიძაცია: 

.· საკროილეიტი და სპონდილიტი ცელის 
ხერხემალს (ასიმეტრიული გამოვლინება). 

მკურნალობა 

.· ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდული 
პრეპარატები, მეტოტრექსატი, სულფასალაზინი, 

IML-21(2 ინჰიბიტორები. 

.ი კორტიკოსტეროიდებისგან თავი უნდა შევიკავოთ, 
თუკი შესაძლებელია, რადგან მისი დოზის 
თანდათანობით კლებამ შეიძლება გამოიწვიოს 
კანსე გამონაყრის გამოვლინების გამწვავება. 

  

V უმეტეს შემთხვევაში ფსორიაზულ ართრიტს წინ 
უსწრებს კანის ფსორიაზული დაავადება, თუმცა 
იშვიათ შემთხვევაში შესაძლებელია ფსორიაზული 
ართრიტი წინ “უსწრებდეს კანის ფსორიაზულ 
დაზიანებას.     
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ნაწლავის ანათებით ლაავადებასთან 
ასოცირებული ართრიტი ენტეროპათიული 

ართროპათია 

ნაწლავის ანთებით დაავადებათა 20% 
ასოცირებულია სახსროვან გამოვლინებასთან. 
კრონის დაავადება უფრო მეტად არის 
ასოცირებული ართრიტთან, ვიდრე წყლულოვანი 
კოლიტი. 

ძირითადად სახსროვანი გამოვლინება მოსდევს 
გასტრო-ინტესტინალურ დაავადებებს და პირდაპირ 
დამოკიდებულია ნაწლავის ანთებითი დაავადების 
გამწვავებასთან. 

სიმპტომები 

1. პერფერიული ართრიტი, ენთეზიტი და 

დაქტილიტი 
ა ასიმეტრიული, ოლიგოარტიკულარული; 

ია მსხეილი სახსრების დაზიანება; 

ი.ა ხშირად არა უროზიული გამოვლინება აქვს; 

.· პირდაპირ დამოკიდებულია ნაწლავის ანთებითი 
დაავადების გამწვავება სთან. 

2. სპინალური ართრიტი. 

.· სიმეტრიული საკროილეიტი და სპონდილიტი 

«აი ბეხტერევის დაავადების მსგავსი გამოვლინება 

ი დაავადების გამომწვევი მიზესი არ არის 
დამოკიდებული ნაწლავურ გამოელინებასთან. 

ხანდახან პაციენტებს Vუვითარდებათ კანის 
დაზიანების რამოდენიმე ფორმა: პიოდერმა 
განგრენოზული და კეანძოვანი ერითემა. 
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მკურნალობა 

ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდები, 
ნაწლავის დაავადების მკურნალობა პირდაპირ 
დამოკიდებულებაშია პერიფერიული ართრიტის 
გამოვლენასთან. 

ეს დაავადება არის პოლიარტიკულარული 
ართრიტი, რომელიც ასოცირდება არასპეციფიურ 
წყლულოვან კოლიტთან ან კრონის დაავადებასთან. 
ართრიტი ვლინდება ძირითადად ქვედა კიდურებში 
და გვხვდება პაციენტთა 20%-ში, საკროილეიტიც 
ასევე 20%-ში. IIL4ტ – 827 არ ვლინდება – ქვედა 
კიდურების ართრიტული სინდრომის დროს. LIL#-827 
ვლინდება მხოლოდ საკროილეტური დაზიანების 
ფორმის დროს. 

პერიფერიული ართრიტის გამწვავება პირდაპირ 
დამოკიდებულებაშია ნაწლავური დაავადების გამწვა- 
ვებასთან ხოლო საკროილეიტი პროგრესირებს 

ნაწლავური დაავადებისაგან დამოუკიდებლად. 
საკროილეიტი არის სიმეტრიული, როგორც 

ბეხტერევის დაავადების დროს. ნაწლავური 
ინფექციის წარმატებული მკურნალობა ამსუბუქებს 
პერიფერიული ართრიტის მკურნალობას. 

საკროილეიტის ფორმის მკურნალობა 
იდენტურია ბეხტერევის დაავადებისა. 
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რეაქტიული ართრიტი (რეიტერის 
სინდრომი) 

უფრო სშირია ახალგაზდა მამაკაცებში, ვიდრე 
ქალებში. დაავადება შეიძლება იყოს იდიოპათიური 
წარმოშობის ან შეიძლება განვითარდეს ინფექციის 
დაწყებიდან რამდენიმე დლის ან რამდენიმე კვირის 
შემდეგ. მაგალითად ქლამიდია ტრაქომატის, 
ურეაპლაზმა ურეალიტიკუმ (არაგონოკოკური 
ურეთრიტი) ამ ინფექციების შედეგად ვითარდება 
რეიტერის სინდრომი. რომლის დროსაც 
დამახასიათებელია. 

.· კერატოდერმია,ას  ბლენორაგია,ს რგოლისებური 
ბალანიტი; 

ორალური და გენიტალური წყლულები; 
კონიუნქტივიტი; 
ართრიტი. 
ხოლო სხვა ინფექციები, მაგალითად დიარეის 

გამოწვევი (კამპილობაქტერია, შიგელა, სალმონელა) 
იწვევენ ასევე რეაქტიულ ართრიტს. მათგან ყველაზე 
ხშირი გამომწვევია კამპილობაქტერია. 

სიმპტომები 
.· ქვედა კიდურის მსხვილი სახსრების 

ასიმეტრიული დაზიანება; 
ა ხერხემალი პაციენტების დაახლოებით 20%-ში 

არის დაზიანუბული; 
.· კონიუნქტივიტი, ურეთრიტი და მუკოკუტანოზური 

წყლულები. ჰერატოდეომია, ბპლენორაგია 
(პუსტულარული გამონაყარი მტევნისა და 

ტერფის გულებზე). 
დიაგნოზი 

რეაქტიული ართრიტის დიაგნოზი ემყარება 
როგორც კლინიკურ, ისე ლაბორატორიულ 
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მონაცემებს. 

  

  

V რეიტერს სინდრომის და რეაქტიული 
ართრიტის მწვავე ფორმა ძირითადად გხედება 
შიდსით დაავადებულ ადამიანებში რომლის 
დროსაც კანის აგრესიული გამოვლინების 
მკურნალობა უმჯობესდება ანტივირუსული 
მედიკამენტების ფონზე. 
  

რეიტერის სინდრომი ვითარდება მეორადად 
ქლამიდია ტრაქომატის ან გასტროინტესტინალური 
ინფექციების (შიგელაა„ სალმონელა, იერსინია, 
კამპილობაქტერია) შემდეგ. 

დაავადება ხშირად გეხვდება ახალგაზრდა 
ზხრდასრულებში. 

რეიტერის სინდრომის ნიშნები და სიმპტომები 
ინფექციის დაწყებიდან 24 კვირის შემდეგ 
ვლინდება: 

ა მუხლისა და კოჭ-წვივ სახსრის ასიმეტრიული 
მწვავე ართრიტი; 

.· თითების და ტერფების შეშუპება – სოსისებური 
თითები; 

.· აქილევსის მყესის ტკივილი და დაჭიმულობა; 

ი წელის ტკივილი, რომელიც ასოცირებულია 
საკროილეიტთან; 

.· პაციენტების 40%-ს უვითარდებათ არაინფექ/- 
ციური კონიუნქტივიტი, შეიძლება განვითარდეს 
ასევე  ირიტი, უვეიტი და Lკორნეალური 

დაწყლულება; 
.· კან -ლლორწოვანი გარსის დაზიანებებია: ბალანი- 

ტის სირცინატა (პატარა უმტკივნეულო წყლულე- 
ბი გარეთა სასესო ორგანოებზე. და 
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კერატოდერმა ბლენორაგიკუმი (ფსორიაზის 
მსგავსად კანის აქერცელადი დაზიანება ფეხისა 

და ხელის გულებზე); 
. პაციენტთა დიდი ნაწილი აღნიშნავს ართრიტის 

ხშირ რეციდივებს. 

ლაბორატორიული კელევები: 

ია მომატებულია ედხი და ლეიკოციტების 
რაოდენობა; 

. ასოცირებულია IIL4-8 27-თან; 

.· სინოვიალური სითხის ასპირაციისას აღინი შნება 
ლეიკოციტების მომატება ნეიტროფილების 
უპირატესობით; 

.· რენტგენოლოგიურად გვლინდება ასიმეტრიული, 
ცალმხრივი საკროილეიტი და სინდესმოფიტები. 

მკურნალობა 

რეიტერის სინდრომის დროს, რომელიც 
გამოწვეულია ქლამიდიური ინფექციით, ინიშნება 

ტეტრაციკლინი ან დოქსიციკლინი მწვავე პერიოდში 
“ეჭ კვირის განმავლობაში პროლონგირებული 
დროით, რათა მოხდეს დაავადების გამომწვევის 
სწრაფი კუპირება რეაქტიული ართრიტის დროს 
ინიშნება ასევე ანთების საწინააღმდეგო 
არასტეროიდები სულფასალაზინიდ, მეტოტრექსატი 
და სხვა. 

ია პირველი რიგის პრეპარატია ანთების საწინა- 
აღმდეგო არასტეროიდები. სისტემური კორტიკო- 
სტეროიდები არაჟფექტურია, მხოლოდ 
ინტრაარტიკულარული სტეროიდების ინექცია 

გეაძლევს ეფექტს; 

56



. ტოპიკალური კორტიკოსტეროიდები ინიშნება 
კონიუნქტივისათვის და კერატოდერმა პბლენო- 
რაგიკუმისთვის; 

ა სულფალაზინი არის მეორე რიგის სამკურნალო 
თერაპია, თუკი არასტეროიდები ვერ მოქმედებენ. 
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არაბონორეული ართრიტი 

მწვავე მონოარტიკულარული სახსრის ტკივილი, 
შეშუპება და ერითემა. ყველასე ხშირად, 50%-ში 
სიანდება მუხლის სახსარი ყველასე ხშირი 
გამომწვევება გრამ დადებითი (ოქროსფერი 
სტაფილოკოკი, სტრეპტოკოკი) ინფექციები ხოლო 
შედარებით ნაკლები გამომწვევია გრამ უარყოფითი 
(ეშერიხია კოლი, ფსეედო მონა) ინფექციები. 

რისკ ფაქტორები: 

ი.ა ასაკი 280 წელი. 

ა დიაბეტი 

.· ნარკომანები 

.· ენდოკარდიტი 

.·« ქირურგიული ჩარევა სახსარზე 

ი.ა „კანის ინფექცია 

.· რევმატოიდული ართრიტი 

ი სახსრის ენდოპროთე ზირება 

  V სახსრის ენდოპროტეზირებისას ვითარდება §. 
LნI0ILILMI0I5 ინფექცია. 

სიმპტომები 

ტემპერატურა, მსხვილი სახსრების მოძრაობის 
შეზღუდვა, შეშუპება ხელის დადებით სახსარი 
ძალიან ცხელია. 

დიაგნოზი 

სისხლის კულტივირება არის დადებითი <50%- 
ში. ართროცენტეზისას ჩანს ლეიკოციტოზი >50000- 
ზე, სადაც >90%-სე არის პოლიმორფონუკლეარული 
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უჯრედებიი კულტივაცია დადებითია დადებითია 
ასევე 75%-ში გრამის წესით შელებვა ოქროსფერი 
სტაფილოკოკის შემთხვევაში. 

  

V როდესაც სინოვიალურ სითხეში ლეიკოციტები 
> 100 000-ხე ეს ნიშნავს რომ 99%-ში სეპტიური 
ართრიტია სახეზე. 

რენტგენოლოგიურად “შეიძლება გამოვლინდეს 

ძველების დემინერალიზსაცია, სასახსრე ნაპრალის 
შევიწროება და ეროზიები ოსტეომიელიტი და 
პერიოსტიტი. 

მკურნალობა 

ი.ა ინტრავენური ანტიბიოტიკები ხშირად 
გამოყენებულია 6 კვირაზე მეტი ხანგრძლივობით. 

ი სერიული ართროცენტეზი – თუ სინოვიალური 
სითხე რეაკუმულირდება, მედიკამენტური 
თერაპიის არაეფექტურობისას გამოიყენება 
ქირურგიული დრენაჟი. 

ი გართულება: სახსრის დესტრუქცია, სეპტიცემია, 
მიუხედავად ანტიბაქტერიული თერაპიისა, 
გარდაცვალების შემთხვევები აღინიშნება 
დაავადებულთა 7-15%-ში. 
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ბონორეული ართრიტი (დისიმინირებული 
ინფექცია) 

უფრო ხშირია ქალებში, ვიდრე მამაკაცებში. 
ძირითადად გხედება 40 წლამდე ასაკის ქალებში. 

სიმპტომები 

მიგრირებადი პოლიართრალგია და ტენო- 
სინოვიტი ხელისა და ფეხის გულების პაპულო- 
პუსტულარული გამონაყარი და დამახასიათებელია 
ასევე ტემპერატურის მომატება. 

დიაგნოზი 

ართროცენტეზისას ვლინდება ლეიკოციტოზი 
>50000-ზე. გრამ დადებითია 10%-ში და კულტივაცია 
დადებითია <50-ში დიაგნოსირება ხდება ასევე 
სისხლის, რექტალური და ხახის ნაცხის, ურეთრის 
კულტივაციით (70-86%-ში სენსიტიურია). 

მკურნალობა 

იხმარება ინტრავენური ანტიბიოტიკები (მესამე 
თაობის ცეფალოსპორინები) კლინიკურ გაუმჯო- 
ბესებამდე,ე რომელსაც მოსდევს პერორალურად 
ანტიბიოტიკების გაგრძელება, მაგალითად 
ქინოლინისს ჯგუფის ამავდროულად რეკომენდი- 
რებულია ემპირიულად ქლამიდია დტრაქომატის 
საწინააღმდეგო მკურნალობის ჩატარება. 

  

  

V რეკურენტულად მიმდინარე დისიმინირებული 
გონორეული ინფექციის დროს კარგი იქნებოდა 
გამოგვერიცხა კომპლემენტ სისტემის C5-C9 
ფაქტორების დეფიციტის არსებობა 
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ტუბერკულოზხური ართრიტი 

ხშირად გხვდება ბავშვებში, მოხუცებში და 
იმუნოსუპრესირებსულ პაციენტებში ტუბერკულო- 
ხული ართრიტით დაავადებულთა 50%-ზე ნაკლებ 
პაციენტებს რენტგენოლოგიურად უვლინდებათ 
პათოლოგიური ცელილებები. ხოლო თუ დაავადება 
მოიცავს ხერხემალს, მას პოტის დაავადება ჰქვია. 

სიმპტომები: 

შეიძლება დაიწყოს და მიმდინარეობდეს 

მწვავედ, ქვემწვავედ ან ქრონიკულად. ვლინდება 
მონოარტიკულარული სახსრის შეშუპებით, ტკივი- 
ლით, რასაც საბოოლოდ მოსდევს დესტრუქციული 
ართრიტის, კონტრაქტურისა და აბსცეს-სინუსის 
დრენაჟის ჩამოყალიბება. 

პოტის დაავადება იწყება წელის ტკივილით. 
ის მოიცავს ხერხემლის ლუმბალურ და თორაკალურ 
ნაწილებს. დიაგნოსი ხდება სინოვიალური სითხის 

4CI0-ტაეIე 8.ტ)CILL “შეღებვის მეთოდით და 
სინოვიალური გარსის ბიოფსიით. 

მკურნალობა 

მიმდინარეობს ფილტვის ტუბერკულოზის 
მსგავსად, მაგრამ ზოგიერთ შემთხვევაში ხანდახან 
მკურნალობის კურსი ხანგრძლივდება საჭიროებისდა 
მიხედვით. 
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ლაიმის ლაიმ-ბორელიოზი) ართრიტი 

ლაიმის დაავადეიისს პირველი და მეორე 
სტადიის დროს გხვდება მიგრატული ართრაგია და 
მიალგია. რომელიც მიმდინარეობს გრიპის მსგავს 
სიმპტომებთან და გამონაყარი-ერითემა მიგრანსიის 
პარალელურად, ხოლო მესამე სტადიაში ვლინდება 
მუხლის მწვავე ართრიტი. 

დიაგნოზი 

ართროცენტესის დროს დამახასიათებელია 
ლეიკოციტოზი უპირატესად პოლიმორფონუკლეა- 

რული პრედომინაციით საშუალოდ 25000. სინოვი- 
ალური სითხის კულტივაცია ბორელია ბურგდორფე- 
რის აღმოსაჩენად არის ტიპიურად "უარყოფითი. 
დიაგნოზი ემყარება კლინიკურ და ლაბორატორიულ 
მონაცემებს. ბურგდორფერის დიაგნოზი ხდება ელაი- 
სასა და ვესტერბროტის მეთოდებით. პოზიტიური 
ელაისას მეთოდის შედეგი არ განსაზღვრავს 
დაავადების აქტიურობის ხარისსს. ვესტერბროტის 
მეთოდი ადასტურებს გამომწვევის პო სიტიურობას. 

  

V ლაიმის ართრიტის დროს ყველაზე ხშირად 
ზიანდება მუხლის სახსარი (მე-3 სტადია). 

მკურნალობა 

ლაიმის ართრიტის (მე3 სტადია) დროს 
ინიშნება დოქსიციკლინი 4 კვირის განმავლობაში ან 
ცეფტრიაქსონი 2- კვირის განმავლობაში. 
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კოლაბრული ართრიტი 

პიდაგრული ართრიტი უფრო გავრცელებულია 
მამაკაცებში (30 წლის “შემოთ) ვიდრე ქალებში. 
შეფარდებით 9. ქალებში პრემენოპაუზალურ 
პერიოდში გხვდება დაავადებულთა 17%-ში, ხოლო 
უმეტეს შემთხვევაში ეს დაავადება ვლინდება 
პოსტმენოპაუსალურ პერიოდში. 

დაავადება ძირითადად წარმოდგენილია მწვავე 
მონოართრიტით. ხოლო დაავადების ქრონიკულში 
გადასვლისას წარმოგვიდგება სახსრების 
მრავლობითი დაზიანებით, შარდმჟავას კრისტალე- 
ბის დაგროვებით შემაერთებელ ქსოვილებში 
(ტოფუსების სახით, და თირკმელებში (კენჭის 

სახით). 

პოდაგრა გამოწვეულია შარდმჟავის მეტაბოლი- 
სმის დარღვევით, რასაც მოყვება ჰიპერურიკემია. 

  

სიმპტომები 

ყველაზე სშირად დაავადება იწყება ტერფის 

პირველი მეტატარხსალურ-ფალანგთაშორისი სახს- 
რის ართრიტით. 
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ამის გარდა ასევე ზიანდება მუხლის, კოჭ- 
წვივის, პფშ და დფშ სახსრები. 

პირველი გეპიხოდი იწყება ღამით, მწვავე 
სახსროვანი ტკივილით, რომელიც პაციენტს 
აღვიძებს. ამ დროს სახსარი შეშუპებული და 

შეწითლებულია; 
სახსროვანი ტკიეილი შეიძლება ალაგდეს 
მკურნალობის გარეშე, სპონტანურად, 34 დღის 

განმავლობა ში, რაც პოდაგრული ართრიტისთვის 
არის დამახასიათებელი; 

ქრონიკული მადეფორმირებელი პოლიართრიტი 
ვითარდება მრავალი შეტევების ფონზე; 

ტოფუსები წარმოადგენს შარდმჟავას კრისტალე- 
ბის დაგროვებას სახსრებში, ძელებში, მყესებში, 
ხრტილებში, ყურის გარეთა ზედაპირზე, 

იდაყვებზე და ტერფებზე: 
ასიმპტომური პერიოდი შეიძლება გარგძელდეს 
რამოდენიმე თვის ან წლის განმავლობა ში; 

პაციენტს მწვავე პერიოდ ში აღენი შნება 
ტემპერატურა, რომელიც იშვიათად აღემატება 
3ვC იდა სისხლის საერთო ანალიზში 
ლეიკოციტოზი; 

პოდაგრული ართრიტის გამწვავებას იწვევს: 
ალკოჰოლი, ტრავმა ქირურგიული ჩარევა, 
ინფექციები, სტეროიდების შეჩერება, მედიკამენ- 

ტები (ჰიდროექლორთიაზიდი, ფუროხემიდი, 
პირაზინამიდი„ გეთანბუტოლი, კარდიოასპირინი 
და ქიმიოთერაპიული პრეპარატები). 

დიაგნოზი 

შარდმჟავას დონე სისხლში მწვავე შეტევების 
დროს შეიძლება იყოს მომატებული, ან ნორმაში და 
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პირიქით შეიძლება “შარდმჟავს დონე იყოს 
მომატებული, მაგრამ ადამიანს არასოდეს 
ჩამოუყალიბდეს პოდაგრული ართრიტი აქედან 
დასკვნა: მარტო შარდმჟავას მომატებით ვერ 
დაისმევა პოდაგრული ართრიტის დიაგნოზი. 

ასიმპტომური ჰიპერურიკემია არ საჭიროებს 
მკურნალობას 

დიაგნოზი ისმევა სინოვიალური სითხის 
ასპირაციის შემდეგ,» რომლის დროსაც ვლინდება 
პოდაგრისათვის სპეციფიური ნემსის ფორმის 

კრისტალები – MCC 4IIVLLV 8IIIMCMI MC0CLL 
CILV5I 4L5. 

რენტგენოლოგიურად ქრონიკული ტოფუსები 
გამოიყურება თაგვის ნაკბენის “ს4I-8IIL” მსგავსი 
ეროზიული დაზიანებით. 

ხდება “შარდმჟავს დონის გაზომვა და 
შედარება მის გამოყოფას თირკმელებით და 
წარმოქმნას შორის. 

ტკივილმა შეიძლება გამოიწვიოს ჰიპერტენზია 
და ტაქიკარდია. 

მწვავე პოდაგრა და სეპტიური ართრიტი 
შეიძლება თავისი მიმდინარეობით დაემსგავსონ 
ერთმანეთს. 

პოდაგრა უფრო ხშირია მამაკაცებში, ვიდრე 

ქალებში. 

მწვავე პოდაგრული შეტევის დროს 
შემთხვევათა 25%-ში შარდმჟავა შეიძლება ნორმის 
ფარგლებში იყოს. (24-74 მგ/დლ-შარდმჟავის დონე 
მამაკაცებში). 

მწვავე პოდაგრული შეტევის დროს შარდმჟავას 
დონემ შეიძლება დაიკლოს (ჰიპოურიკემია, მოხდეს 
პრეციპიტაცია როგორც კრისტალების). 
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სინოვიურ სითხეში ჩანს VI8C§ 44,000/მლ, 80% – 
ნეიტროფილებით გრამის + წესით შეღებვა 
ნეგატიურია. 

როდესაც უჯრედები არის 39000/მლ ძირითადად 
ნეიტროფილების ხარჯსე და “შარდმჟავას დონე 
არის ნორმა, მაშინ ვიწყებთ პოდაგრის და 

ინფექციური ართრიტის ერთდროულად მკურნალო- 
ბას. 

ინფექციური ართრიტი: 

· უობურედების რაოდენობა: საშუალოდ > 250,000-დან 
100,000 მლ-მდე: 

· შეღებვა: 20%-დან 70%-ში სენსიტიური; 
· კულტივაცია:  90%-ში სენსიტიურია, მაგრამ 

სჭირდება 2-3 დღე. 
პოდაგრული ართრიტი: 

· უ”ეაე:;რედების რაოდენობა: 20,000-დან 20.000/მლ-მდე; 
· შარდმჟავას დონე ნორმალურია პაციენტების 

25%-ში. 
როდესაც დიაგნოსი გაურკვეველია,კ, მაშინ 

ხდება როგორც ინფექციური ართრიტის, ისე 

პოდაგრის მკურნალობა, სანამ კრისტალური 
ანალიზი გაკეთდება (სინოვიალურ სითხიდან). 

სეპტიური ართრიტის დროს სახსარშიდა 
ინექცია ანტიბიოტიკებით არ არის საჭირო. ყველა 
ანტიბიოტიკი მაინც ხვდება სინოვიალურ სითხეში 

.· ცეფტრიაქსონი და ვანკომიცინი ინტრავენურად; 

.· სახსარშიდა ინექცია ტრიამცინოლონით. 
კრისტალების ანალიზი ხდება პოლარიზებული 

სინათლის მიკროსკოპით. მწვავე პოდაგრის დროს 
მონოციტები და სინოვიოციტები შთანთქავენ 
შარდმჟავის კრისტალებს. 
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თირკმლის უკმარისობისა და მწვავე 
წყლულოვანი დაავადების დროს, როდესაც 
არასტეროიდების გამოყენება უკუნაჩვენებია, 
რეკომენდირებულია სტეროიდული მკურნალობა. 
ერთი სახსრის დახიანების შემთხვევაში 
რეკომენდირებულია სახსარშიდა ინექცია ხოლო 
მრავლი სახსრისს დროს ინტრავენურად ან 
პერორალურად სტეროიდის მიცემა. 

სახსარშიდა ინექცია ბეტამეტაზონით –- 
სიმპტომების გაუმჯობესებას ვიღებთ 12-24 საათში. 

მწვავე პოდაგრამ შეიძლება გამოიწვიოს სიცხის 
მატებაც. 

.·ა კოლხიცინი არის ალოპურინოლის (ქსანთინ 
ოქსიდაზას ინჰიბიტორი) ალტერნატიული 
ვარიანტი ჰოდაგრის შეტევის საპრევენციოდ; 

· ალოპურინოლი არ ინიშნება მწვავე პოდაგრული 
შეტევის დროს. 
ხორცი, ლუდი და ზღვის პროდუქტები არიან 

მაღალი პურინული “შემცველობის, ხოლო რძე, 
კარაქი და კვერცხი არის დაბალი პურინული 
შემცველობის. 

ალკოჰოლი ზრდის შარდმჟავას რაოდენობას. 
პოდაგრული ართრიტის დროს თირკმლის 

უკმარისობა პირდაპირ დამოკიდებულია შარდმჟავას 
მაღალ დონეზე. შარდმჟავა ლაგდება თირკმელში და 
წარმოქმნის კენჭებს. 

მწვავე პოდაგრის გამომწვევი მედიკამენტებია 

.· თიაზიდი; 

.· ასპირინი დაბალ დოზებში 

. IVIთCIII, 
·ა ალოპურინოლმა შეიძლება გამოიწვიოს 

გამონაყარი და თირკმლის უკმარისობა, ასევე 

მწვავე პოდაგრული შეტკვა; 
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.ი ალოპურინოლის დაწყებით გამოწვეული 
შეტევისას გამოიყენება კოლხიცინი. 
თუ ალოპურინოლი ვერ აკონტროლებს 

შარდმუავას მაშინ მის მაგივრად ინიშნება – 

ფებუქსოსტატიი ხოლო თუ ჩ#ნ§ხსX05:(მL-მაც ვერ 
გააკონტროლა, მაშინ ემატება მკურნალობას” – 

ნიყიძლმ”- ეს წამალი შარდმჟავას გარდაქმნის 
ალანტოინად. ალანტოინი კი თავისუფლად გამოდის 
თირკმელებით. 

პრობენეცკიდი (წამალი) ახდენს შარდმჟავას 
გამოყოფას შარდში გაძლიერებულად. შარდმჟავის 
კენჭები იშლება შარდის გატუტიანებით ხოლო 
პირიქით კალციუმის-ოქსალატის კენჭები ყალიბდება 
შარდის გატუტიანებით. 

მკურნალობა 

მკურნალობის მიზანია ანთების ჩაცხრობა და 
ეროზიების ჩამოყალიბების პრევენცია,„დ რომელიც 
თავის მხვრივ სახსრების დეფორმაციას იწვევს. 
ასევე მნიშვნელოვნია სისხლში შარდმჟავას დონის 
ფლუქტუაციის თავიდან აცილება. 

ი ანთების საწინააღმდეგო არასტჟროიდები: 
ინდომეტაცინი 20 მგ. 3-ჯერ დღეში; 

ი.ა სტეროიდები იხმარება მოხუცებულ ადამიანებში, 
ვისაც აქვს არასტეროიდების აუტანლობა ან 
იხმარება იმ პაციენტებში, ვისაც თირკმლის 

ფუნქციები აქვს დარღვეული: 
ა შარდმჟავას დამწევი პრეპარატები გამოიყენება 

რეკურენტული პოდაგრული შეტევების დროს. ეს 
პრეპარატებია: ალოპურინოლი და პრობენეციდი; 

.· პრობენეციდი იხმარება როდესაც შარდმჟავა 
თირკმელებიდან არ გამოიყოფა სათანადო 
რაოდენობით; 
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.· ალოპურინოლი იხმარება, როდესაც შარდმჟავა 
დიდი რაოდენობით წარმოიქმნება და როცა 
არასათანადო დოზით გამოიყოფა ორგანიზმიდან; 
პაციენტებში თირკმლის უკმარისობით ჯდა 
თირე)რლის კენჭოვანი დაავადეგით. 

ალოპურინოლი არ ინიშნება სახსრის მწვავე 
პოდაგრული შეტევის დროს, ხოლო თუკი პაციენტი 
იღებს ალოპურინოლს და ამ დროს განვითარდა 
მწვავე შეტევა, ამ შემთხვევაში ალოპურინოლის 
შეჩერება არ არის რეკომენდებული. 
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პალციუმ-პიროფოსპატ-ღდიკიფდრატის 
ჩალაბებით გბგამოწვეული დაავადებები 

ამ დროს ხდება კალციუმ-პიროფოსპატ- 
დიჰიდრატის ჩალაგება სახსრებში. რაც 
გამოწვეულია როგორც გენეტიკური, ისე 
მეტაბოლური დაავადებებით. ძირითადად გვხვდება 
ასაკოვან ადამიანებში ან მანამდე დასიანებული 
სახსრის მქონე პირებში. 

  
V სახსრის დეგენერაციული დაავადებისას, რომელიც 
მიმდინარეობს უჩვეულოდ სწრაფად, აუცილებელია 
ფსევდო პოდაგრაზე ეჭვის მიტანა.   

   
ა.ა მეტაბოლური დარღვევები, რომელიც ასხსოცირე- 

ბულია „ალციუშ-პიროფო სფატ-დიჰიდრატის 
ჩალაგებით სახსრებში გხვდება „პაციენტთა 
არცთუ მცირე რაოდენობა ში; 

.· პიპერპარათიროიდიზმი, ჰემოქრომატოზი, ჰიპოფო- 
სფატემია, ჰიჰპომაგნე ზემია; 
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თუ პაციენტს აღმოაჩნდება ფსხევდო პოდაგრა და 
ის არის 250 წ. ქვემოთ, მაშინ უნდა ვივარაუდოთ, 
რომ გეს დაავადება განვითარდა მეტაბოლური 
დარღეევების ფონზე. 

სიმპტომები 

არსებობს სამი ტიპის გამოვლინება. 

ფსევდოოსტურართრიტი: გხედება 20%-ში, რომ- 
ლის დროსაც  ყეელაზსე მეტად მშუხლია 
დაზიანებული და მას მოსდეეს მაჯის, შენჯ- 
ბარძაყის მხრის იდაყვის და კოჭ-წვივის 

სახსრების დაზიანება; 

ფსევდოპოდაგრა: გხედება შემთხვევათა 25%-ში, 
რომლისთვისაც დამახასიათებელია ყველაზე 
ხშირად მუხლის და სხეა სახსრების ანთებითი 
პროცესი. ასევე შეიძლება პროცესში ყეელა 
სახსრის ჩათრევა, მათ შორის ტერფის პირველი 

ფალანგის სახსრის. დაავადება შეიძლება 
გამწეაყდეს ტრავმის ქირურგიული ჩარევის, 
ინსულტის და მიოკარდიუმის ინფარქტის 
მეშვეობით ან სპონტანურად. ამ დაავადების 
დიფერენცირება პოდაგრისგან და ინფექციური 
ართრიტისგან ძნელია, რაც მოითხოვს 
ართროცენტეზის გაკეთებას; 

ფსევდორჟემატოიდული ართრიტი, გვხედება 32%- 
ში. რომლისთვისაც დამახასიათებელია მრავალი 
სახსრის სიმეტრიული დაზიანება დილის 
შებოჭილობა, სინოვიალური შესქელება, 
კჰკონტრაქტურა, ჟდს-ის მომატება. ყოველივე კხ 
ართულებს რევმატოიდულ ართრიტთან დიფერენ- 

ცირებას. მხოლოდ ML-ის მაღალი ტიტრი, ანტი – 

CCC ანტისხეულების არსებობა და ძელის 
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ეროზიული დაზიანება წარმოადგენს ჭეშმარიტი 
რევმატოიდულ ართრიტის სადიაგნოსტიკო 
მაჩვენებლებს. 

დიაგნოზი 

რენტგენოლოგიურად ჩანს განსაკუთრებით 
მუხლის სახსრებ ში ხაზოვანნ დეპოზიცია 
მენისკებსა და სასახსრე ხრტილში, რომელსაც 
ჟქონდროკალცინოზი ჰქვია. 

სინოვიალური სითხის ასპირაციისას მწვავე 
პერიოდში ჩანს დაავადებისათვის სპეციფიური 

რომბის ფორმის კრისტალები – ნIMსLMIMIMCM7' 
#IM0M8010-5IM49L C#X574L5. 

მკურნალობა 

ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდები; 

კორტიკოსტეროიდების ინტრაარტიკეულარული 
ინექცია; 

რეციდივის შესამცირებლად საპრევენციოდ 
ინიშნება კოლხიცინის დაბალი დოზები. 
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სეპტიური ართრიტი 

სეპტიური ართრიტის ყველაზე ხშირი 

გამომწვევია გონორეა, რომელიც გონორეულ 
ართრიტს წარმოადგენს. ის დაახლოებით გხვდება 40 
წელს ქვემოთ პაციენტების 70%-ში, ქალებში უფრო 
ხშირია, ვიდრე მამაკაცებში. ასაკოვან პაციენტებში 

სეპტიური ართრიტის ყველაზე ხშირი გამომწვევია 
ოქროსფერი სტაფილოკოკი ინფექციის დაწყებას 
წინ უნდა უძღოდეს სახრის დაზიანება. მაგალითად 
რევმატიული დაავადებების ფონზე მეორადად 
შეიძლება ჩამოყალიბდეს სეპტიური ართრიტი. 
რევმატიულ დაავადებების გარდა შეიძლება 
სტეროიდების ქრონიკული ხმარება და დაზიანებულ 
სახსრის ზედაპირსე კანის დაზიანებაც იყოს 
სეპტიური ართრიტის ხელშემწყობი ფაქტორი. 

მწვავე ბაქტერიულმა ინფექციამ შეიძლება 
გამოიწვიოს სწრაფი ხრტილოვანი დაზიანება და 
შესაბამისად პაციენტი წარმოდგენილი იყოს მონო 
არტიკულარული ართრიტით, რაც აადვილებს 
დიაგნოზს. დიაგნოზს ასუსტებს სახსრის 
ართროცენტეზის გაკეთება. 
  

  

V უმეტეს შემთხვევაში გონორეული ართრიტით 
დაზიანებული სახსრების ართროცენტეზისას, 
სინოვიალურ სითხეში არ არის დადებითი კულტურა 
(არ ამოითესება გონოკოკი). გრამის წესის მიხედვით 
შეღებვა არის უარყოფითი.     

პაციენტები, ქრონიკული აუტოიმუნური 
დაავადებების სახსროვანი გამოვლინებებით, 
რომელთაც უკეთდებათ სახსარშიდა ინექციები 
ჰორმონალური პრეპარატებით, წარმოადგენენ 
ინფექციური ართრიტის მაღალ რისკს ჯგუფს. 
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ყველაზე ხშირი გამომწვევია: გონორეა, 
სტრეპტოკოკი და ოქროსფერი სტაფილოკოკი. 

ნარკომანებში განვითარებული სეპტიური 
ართრიტის ყველაზე ხშირი გამომწვევია ფსევდომონა. 

პროტეზირებული სახსარი ხშირად ინფიცირდება 
ეპიდერმალური სტაფილოკოკით. 

პაციენტს ახასიათებს მწვავე მონოარტიკულარუ- 
ლი ტკივილი ძირითადად მუხლის სახსრისა. 

პაციენტს ასევე აქვს სახსრის ტკივილი, 
შეშუპება, შეწითლება და მოძრაობის შეზღუდვა. 

ენდოპროტეზირების შემთხვევაში პაციენტს აქვს 
სახსრის ტკივილი და პროტეზის არასტაბილობა. 

დისემინირებული გონორეული ინფექციების 
დროს ვლინდება ტენოსინოვიტი და გვეზიკოპუს- 
ტულარული კანის გამონაყარი. 

უნდა მოხდეს სინოვიალური სითხის ასპირაცია 
კულტივირებისთვის და გრამის წესით შეღებისთვის. 

მსტაურნალობა 
დამოკიდებულია ინფექციის გამომწვევზე. 

მაგალითად ახალგაზრდა ქალი მწვავე 
მონოარტიკულარული ართრიტით, ართროცენტეზის 
ფონხე სინოვიალურ სითხეში არ აღმოჩნდა 
კრისტალები, ხოლო ლეიკოციტები >50 000. მაშინ 
მკურნალობას ვიწყებთ ლცეფტრიაქსონით ხოლო 
ასაკოვან ადამიანებში ინიშნება სნავცილინი ან 
ვანკომიცინი. 

სისტემური ანტიბიოტიკებით თერაპია რეკომენ- 
დირებულია არანაკლებ 4-დან 6 კვირის 
განმავლობაში. სტაფილოკოკური ინფექციის 
შემთხვევაში ინიშნება ვანკომიცინი. 

გონორეული ართრიტი კარგად ექვემდებარება 
პენიცილინს 7-10 დღის განმავლობაში. 
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ფვიბრომიალბია 

ფიბრომიალგია არის ”ყნთების დიფუზური ან 

გენერალიზხებული ტკივილი,რომელიც აღმოცენდება 
დამახასიათებლ ადგილებში ე... „მტკიენეულ 
ადგილებ ში”. 

დიაგნოზისათვის აუცილებელია 18 მტკივნეული 
წერტილიდან I/ არსებობა.ტკივილის ხანგრძლივობა 
უნდა აღემატებოდეს 3 თეესხ. 

დამახასიათჟბელი მტკივნეული ადგილები 
რარქები”: 

ბილატერალურად კეფის არეში.ეფის კუნთების 
მიმაგრების ადგილები 

2 ბილატურალურად კისრის C2-C7 მალების არე 
3 ბილატერალურად ტრაპეციული კუნთის ზედა 

შუა არე 
4 ბილატერალურად ბეჭქვეშა კუნთების მშედიალუ- 

რი არე 

2. ბილატერალურად მე-2 ნეკნის მკერდის ძვალთან 
შესახსრების ადგილი 

«, 

რ ბილატურალურად ლატერალური 
ეპიკქონდილიტიდან 2 სმ-ის დისტალურად 

7 ბილატერალურად დუნდულა კუნთის ზედა- 
გარეთა კვანდრანტი 

8 პბილატერალურად ტროქანტერის უკანა არე 
2? პილატერალურად ორივე მუხლის არე ში 

უპირატესად პროქსიმალურად 

დიაგნოზი 

კლინიკურ-ლაბორატორიული ჰელქვის 
შედეგები ხშირად ნორმის ფარგლებშია. 

უპირატესად ყურადღება უნდა მიექცეს 
ენდოკრინულ პათოლდგიებს. 
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დიაგნოზისათვის უპირატესი მნი შვნელობა 
ენიჭება ტრიგერული წერტილების არსებობას. 

მკურნალობა 

უნდა მოხდეს პაციენტის განათლება და 
ფსიქოთერაპია. ასუვე კარგ გუფექტს იძლევა 
აკუძუნკტურა,„ ჰიპნოთერაჰკია, სარელაქსაციო 

მეთოდები (იოგა, ტაიჩი, და მედიტაცია); 

პირველი რიგის ფარმაკოლოგიურ პრეპარატს 
წარმოადგენს ამიტრიჰტილინის დაბალი 
დოზები პლიუს ცენტრალური მოქმედების 
კუნთის რელაქსანტები (ციკლობენ ზაპრინი); 

ძილის დარღეექვის შემთხეევაში ხდება ძილის 
შესწავლა, რათა მოხდეს ძილის აპნოეს და 
მოუსვენარი ფეხის სინდრომის იდენტიფიცი- 
რება. რაც ხშირად გხედება ფიბრომილაგიების 
დროს. 
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ვებენერის ბრანულომატოზი 

ამ დაავადებსს დროს “რიანდება წვრილი 
არტერიები, არტერიოლები და კაპილარები. რომლის 
დროსაც ხდება სისხძარღვის კედლის ნეკროზულ- 
გრანულომატოზური ანთებითი პროცესები. არჩევი- 

თად შიანდება სინუსების ცხვირის, ტრაქეის, 
ფილტვის და თირკმლის წვრილი სისხლძარღვები. 

ვეგენერის გრანულომატოსით დაავადებულ 
თითქმის ყველა პაციენტს აქვს ზედა სასუნთქი 
ტრაქტის დაზიანების გამოვლინება, მაგალითად: 
რინიტი სინუსიტი და იშვიათად ნაზალური 

წყლულები ქრონიკული რინიტი რომელიც არ 
ექვემდებარება ჩვეულებრივ მკურნალობას და 
პირიქით “უარესდება წარმოადგენს ვეგენერის 
ყველაზსე დამახასიათებელ ნიშანს. 

ვებგენერის გრანულომატოზის დროს ძირითადად 
ზიანდება მცირე და საშუალო ზომის არტერიები. 

დაავადებისთვის დამახასიათებელია ზედა და 
ქვედა სასუნთქი ტრაქტის გრანულომატოზული 
ვასკულიტი და თირკმელებში +– ნეკროზული 
გლომერულონეფრიტი. 

დაავადება ძირითადად პირველად გვხვდება 
საშუალო ასაკის მამაკაცებში. 

სიმპტომები 
ტემპერატურა წონის დაკლება სინუსიტი, 

ეპისტაქსისი შუა ყურის ანთება გინგივიტი, 
მასტოიდიტი. ხველა, ჰემოპტოზი, დისპნოე. ართრიტი, 
სკლერიტი, ნეიროპათია, კანზე გამონაყარი, 

ჰემატურია. 

ა სიცხე, ანორექსია და წონის კლება; 

77



რესპირატორული ტრაქტის ლორწოვანი გარსის 
დაწყლელებისას ვითარდება ქრონიკული 
ჩირქოვანი სინუსიტის და ცხვირის 
უნაგირისებური დეფორმაცია, ასევე კგვითარდება 
პნევმონიტი, ხეელა და ჰუმოჰტოზი; 

თირკმლის პროგრესირებადი დაზიანება 
შეიძლება დამთავრდეს ფატალურად; 

კონიუნქტივიტი და გეპისკლერიტი გითარდება 
პაციენთა ნახევარ ში; 

გასტროინტესტინალური ტრაქტი და პერიფერი- 
ული ნერვები უფრო ნაკლებადაა ჩართული; 

ნორმოქრომული ანემია, ლეიკოციტოზი; 

სისხლში მომატებულია LL და I§4 დონე, 
რომელიც არის სპეციფიური დაავადების 
აქტივაციისთვის; 

შარდის ანალიზში ჩანს წითელი უჯრედების 
შეწებება, პროტეინურია და ჰემატურია, 
რომლებიც მიგვითითებენ თირკმლის გლომერულ 
დაავადება ზე. 

დიაგნოზი 
ლაბორატორიულად მომატებულია უდსი, ხოლო 
კომპლემენტის დონე არის ნორმის ფარგლებში; 

4VC4ჭ4 დადებითია, განსაკუთრებით C-74MVC4 
(ანტიპროტეინა ზა 3) ვიდრე #-4/IVC4; 

C-4IVC4 გეეხმარება ვეგენერის დიაგნოზირება ში, 
მაგრამ არსებობს შემთხვევები მაგალითად 
აქტიური გვეგენერის დროს შეიძლება C-4IMVC4 
იყოს უარყოფითი; 
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დიაგნოზს ამყარებს დაზიანებული ორგანოს 
ბიოფსიური კელევა,„ რომლის დროსაც ჩანს 
ვასკულიტი და გრანულომა; 

ფილტვის რენტგენოლოგიური და კომპიუტერული 
ტომოგრაფია გვიჩევენებს ფიქსირებულ პულმო- 
ხნალურ კვეანძებს, ღრუებს და ინფილტრაციას. 

მკურნალობა 

კორტიკოსტეროიდები და ციკლოფოსფამიდი; 

რემისიის პერიოდში ინიშნება მეტოტრექსატი, 
აზათიოპჰრინი; 

მკურნალობა არის კომბინირებული კორტიკო- 
სტეროიდებისა და ციკლოფოსფამიდის კომბინა- 
ციით სწორედ გეს კომბინაცია აუმჯობესებს 
დაავადების მიმდინარეობას. 

მაბტქრა#რიტუქსიმაბი. 
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ჩარბ-სტრაუსის ანბიიტი 

მამაკაცები უფრო ხშირად ავადდებიან, ვიდრე 
ქალები. ამ დაავადების ყველაზე ხშირი 
გამოვლინებაა ასთმა„ ეოზინოფილია, ფილტვის 

დასიანებ. “სიანდება ასევე გული, ნერვული 
ქსოვილი და თირკმელები ყურადღებას იქცევს 
ჩარგ-სტრაუსის დროს ახლად დაწყებული ასთმა, 
რომელიც იწყება შუა ასაკის ინდივიდებში. არის 
შემთხვევები როდესაც ასთმა წინ უსწრებს 
დაავადებას. 

სიმპტომები 

ა ასთმას, ნაზალური პოლიჰებიი ალერგიული 
რინიტი; 

ა მონო და პერიფერიული ნეიროპათია (მონონვე- 
რიტის მულტიპლეესი); 

ა ტემპერატურა, გამონაყარი, მიალგია, ართრალგია 

და წონის დაკლება; 

.· სხეელა, დისპნოე, ანგინა ჰექტორის (ი შქმია); 

· გლომერულონეფრიტი უფრო ნაკლებად 
ელინდება,„ ვიდრე სხვა 4MVC4 ასოცირებულ 
დაავადებებთან. 

  

V ტრიადა – ასთმა, ეოზინოფილია და დადებითი 

-/MC# მიგვითითებს შარგ-სტრაუსის სინდრომჭე. 

დიაგნოზი 

.· პერიფერიული ჟოზინოფილია; 

.· შრატში კომპლემენტის დონე ნორმალურია; 
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ი #-4IMVC4 (ანტი-მიელოპეროქსსიდა ზა) დადებითია; 

.·« გულმკერდის რენტგენოგრაფიული კვლევისას 
ჩანს ფილტვის ინფილტრაციები ფილტვის 
სხვადასხვა სეგმენტ შიირომელსაც აქვს 

მიგრირებადი ხასიათი. კტ-ზე ვლინდება როგორც 
„დაბურული შუშის” ნიშანი; 

ა.ა დაზიანებული ქსოვილის ბიოფსია გვიჩეენებს 
უექსტრაჟასეკულარულ ჟოზინოფილებს. 

მკურნალობა 
.· კორტიკოსტეროიდების მაღალი დოზები; 

აი თირკმლის და ცენტრალურ ხერეულ სისტემის 
დაზიანების დროს ინიშნება იმუნოსუპრესანტები; 

.· როცა დაავადება სტეროიდების მიმართ არის 
რეზხზისტენტურია, მაშინაც ინიშნება იმუნოსუპრე- 
სანტები. 
შარგ-სტრაუსისს სინდრომისთვის დამახასია- 

თებელია ტრიადა: 

.· ასთმა ან ალერგიული რინიტი; 

.· პერიფერიული ეოზინოფილია; 

.· სისტემური ვასკულიტი. 
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კვანძოვანი პოლიარტერიიტი 

ამ დროს ზიანდება საშუალო ზომის 
სისხლძარღეები, ვითარდება მანეკროზირებელი 
არტერიიტი. დაავადების ერთ-ერთ პრედისპოზიციურ 
ფაქტორს წარმოადგენს აქტიური 8 ჰეპატიტის 
ვირუსი. მიეკუთვნება მულტისისტემურ დაავადებას, 
რომლის დროსაც ზიანდება თირკმლები, ნერვები, 
გასტროინტესტინალურ-მეზენტერული ნაწილი, 
ტვინი კანიი გული, სახსრები ეს დაავადება 
შეიძლება ხშირად შეგეეშალოს მიკროსკოპულ 
პოლიანგიიტთან. 

ამ დაავადების დროს “რ“შიანდება საშუალო 
სომის არტერიები და შესაბამისად ყალიბდება 
ანევრიზმა ან სისხლძარღვის ოკლუზია. 

ძირითადად გვხვდება საშუალო ასაკის 
მამაკაცებში. 

სიმპტომები 
.· სიცხე წონის მკვეთრი დაკლება, ჰიპერტენზია, 

სათელლე ჯირკვლების ტკივილ, მუცლის 
ტკივილი; 

.· ართრალგია, ართრიტი, მიალგია; 
ია ნეიროჰათია გხვდება 70%-ში, მონო ან 

ასიმეტრიული პოლინქეერიტის სახით; 
ი კანზე გამონაყარი: ლივედორეტიკულარის, 

კვანძები, წყლულები. 

კლინიკურად დამახასიათებელია: 

ი ტემპერატურა, სისუსტე და წონის კლება; 

« პაციენტთა 70%-ს აქვს თირკმლის უკმარისობა და 
ჰიპერტენზია; 

«. პაციენტთა 350-70%-ში გეხედება პერიფერიული 
ასიმეტრიული ნეიროპათიას,„დ რომელიც იწყება 
სწრაფი რადიკულარული ტკივილით და პარესთე- 
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ზიით, რასაც მოჰყვება მოტორული დეფიციტი; 

. კანზე დამახასიათებელია პალპირებული პურპურა, 
დაწყლულება და თითის ტოპიკალური ნაწილების 
ინფარქტი; 

· სახსრების მხრიგ დამახასიათებელია არაერ- 
ოზიული ართრიტი; 

« აღინი შჩება აბდომინალური ტკივილი, რაც 
აიხსნება მეზენტეურიალური არტერიების ჩართუ- 
კლობით. შეიძლება ასევე განვითარდეს ობსტრუქ- 
ცია, პერფორაცია და ტრაქტიდან სისხლდენა; 

ანევრიზმის გახეთქვამ შეიძლება გამოიწვიოს 
ჰემორაგიული შოკი და სიკვდილი. 

ლაბორატორიულად დამახასიათებელია: 

.« ედსხ-ის მომატება, ლეიკოციტოზი, თრომბოცი- 
ტოზი და ანემია; 

.· პაციენტების 10-დან 290%-მდე გეხედება ჰეჰატიტ 8 
ანტიგენი და ჰიპოკომპლქმენტემია. 

დიაგნოზი 
მომატებულია კჟდხი; 

ი« უმეტეს შემთხვეეა ში 4IVC4 უარყოფითია; 
ი შრატში კომპლემენტის დონე ნორმაშია; 
ჰეპატიტ 8 ვირუსის სეროლოგია დადებითია. 

« ანგიოგრაფიულად მოჩანს დაზიანებული არტე- 
რიების ანეერიზმული გადაგვარება; 

« ბიოფსია; 
«ი ქსოვილების ბიოფსია გვიჩვენებს ვასკულიტს; 
« ვისკელარული ანგიოგრაფია გვიჩვენებს მიკრო- 

ანეჟრი ზმებს და არტერიების სეგმენტურ 
შევიწროებას. 

მკურნალობა 
. მაღალი დოზებით კორტიკოსტვეროიდები; 

ა ციკლოფოსფამიდი. 
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მიკროსკოპული პოლიანბიიტი 

ამ დროს ზიანდება საშუალო და წვრილი 
კალიბრის სისხლძარღვები. მისთვის დამახასიათე- 
ბელია ფილტვის ჰემორაგია, გლომერულონეფრიტი 
და თირკმლის უკმარისობა. გარდა ამისა, პროცესში 
შეიძლება ჩართული იყოს კანი და ნერვული 
ქსოვილი ხშირად ხდება კვანძოვან პოლიარტე- 
რიიტთან მიმსგავსება. 

სიმპტომები 

ა ცუმპერატურა, მიალგია, სისუსტე, ართრალგია, 

წონის დაკლება; 

ა „ჰემოპტოზი, დისაონე; 

.· L-4MC4 დადებითია; 

ი.ა დიაგნოხი ემყარება თირკმლის წვრილი 
სისხლძარღვების ბიოფსიას. 

მკურნალობა 

«აი კორტიკოსტეროიდები; 

ი ციტოტოქსიური აგენტები. 

  

  

  

  

  

კვანძოვანი მიკროსკოპული 
პოლიარტერიიტი პოლიანგიიტი 

სისხლძარღვის | საშუალო საშუალო და 
ზომა პატარა 
კანი წყლული, კვანძი, პალპირებული 

ლივედო პურპურა 
ფილტვი იშვიათად ალვეოლარული 

ჰემორაგია 
თირკმელი თირკმლის არტერიის გლომერულონეფ- 

ანევრიზმა რიტი         
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რევმატული კოლიმიალგია 
მისთვის დამახასიათებელია პროქსიმალური და 

აქსიალური ჩონჩხის კუნთების სიმეტრიული 
ტკივილი და შებოჭილობა. ასევე დამახასიათებელია 
ტემპერატურის მომატება, სისუსტე, წონის კლება და 
ედსის მკვეთრი მომატება. ის ძირითადად 
გავრცელებულია ასაკოვან ქალბატონებში. შეიძლება 
ასოცირებული იყოს ტემპორალურ არტერიტთან. 

სიმპტომები 
ა ყველაზე ხშირად ზიანდება კისრის, მხრის და 

მენჯის სარტელის კუნთები ხოლო ნაკლებად 
ზიანდება პერიფერიული სახსრები. 

. კუნთოვანი სისუსტე არ არის დამახასიათებელი 
· აღინიშნება ტემპერატურა, წონაში კლება. 

დიაგნოზი 
« პროცესში ჩართულია მხრისა და მენჯის სარტყლის კუნთები 
ა მომატებულია ჟდსი; 
. სწრაფად პასუხობს კორტიკოსტეროიდულ თერასიას. 
  

  

V ამ დაავადების დროს კრეატინკინა'ზა არის 
ნორმაში და არ არის კუნთის სისუსტე, განსხვავებით 

პოლიმიოზიტისგან. 
V ამ დაავადების მქონე პაციენტთა 20%-ს შეიძლება 

მეორადად განუვითარდეთ ტემპორალური არტერიიტი. 
ხოლო, როდესაც პირველადია ტემპორალური 
არტერიიტი, მაშინ 60%-ზე მეტი ალბათობაა იმისა, 
რომ პაციენტებს განუვითარდეთ რევმატული 
პოლიმიალგია.     

მკურნალობა: 
ია პრედნიზოლონი 35-22 მგ. დღიურად,ხანგრძლივად, 

იძლევა კარგ შედეგს; 
ი ყოველდღიურად ასჰირინი. 
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ბიბანტურ უჯრედოვანი არტერიიტი 
(ტემპორალური არტერიიტი) 

ამ დროს ბსიანდება დიდი და საშუალო ზომის 
არტერიები-ი ძირითადად ავადდებიან 50 წელს 
გადაცილებული ადამიანები. ხშირად ამ დაავადების 
დროს გხვდება სიბრმავე, ოპტიკური ნერვის იშემიის 
ფონზ.ე ეს დაავადება ხშირად ასოცირდება 
რევმატულ პოლიმიალგიასთან. 

  

  

+! როდესაც გაურკვეველია ტემპორალური 
არტერიიტის დიაგნოზი და ამ დროს მომატებულია 

ედსი და ასევე გვაქვს მხედველობის დაქვეითება, 
აუცილებლად პაციენტს ენიშნება კორტიკოსტერო- 
იდები მაღალ დოზებშით„ სანამ ტემპორარული 
არტერიის ბიოფსია გაკეთდება რათა თავიდან 
ავიცილოთ სიბრმავე. 
  

სიმაპტომები: 

.· ძლიური თავის ტკივილი; 

.· თავის ქალის დაჭიმულობა და ტკივილი, ჭამის და 

ღევეის დროს ქვედა ების ტკივილი, ყელის 
ტკივილი; 

.·« მსედველობის დაქვეითება – ამავროზის ფუგას; 

ია ტემპერატურა, წონის დაკლება; 

.· ტემპორალური არტერიიტით დაავადებულთა 22% 
და მეტი ასოცირებულია რევმატულ ჰოლიმიალგი- 
ასთან. 

დიაგნოზი 

« გხვდება 20 წელს გადაცილებულებში: 
« მომატებულია ედსი ( >20); 
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ი დამახასიათებელია ახლად აღმოჩენილი თავის 
ტკივილი. 

« მტკივნეული, ნოდულარული, პულსმოკლებული 
ტემპორალური არტერია; 

ი ანგიოგრაფიული ყელქევა მნი შვნელოვანია 
დიაგნოზისთვის; 

ი ტემპორალური არტერიის ბიოფსია გვიჩვენებს 
გრანულომატოზს, ლიმფოციტეურ ინფილტრაციას, 
მრავალბირთვიან გიგანტურ უჯჯ:რედებს. 

  

  

V ტემპორალური არტერიის ბიოფსია კეთდება 
რამდენიმე ადგილას დიაგნოზის დაზუსტების 

მიზნით. 
  

მკურნალობა 
კორტიკოსტეროიდები მაღალი დოზით –- 

პრედნიზსონი 40-60 მგ. დღეში. 

ტეუმპორალურ არტერიოგრაფიამ შეიძლება 

მოგეცეს ი(ცრუ-დადებითი შედეგი ამიტომ 
ბიოფსია რჩება მთავარ სადიაგნოსტიკო 
სა შუალებად; 

მკურნალობას ვიწყებთ კორტიკოსტეროიდებით, 
კლინიკურ სიმპტომებზე დაფუძნებით, რათა 
ავიცდინოთ ისეთი გართულებადლ როგორიცაა 
სიბრმავე; 

კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობა ბიოფსიის 
გაკეთებამდეც შესაძლებელია გართულების 
თავიდან ასაცილებლად. 
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ტაკაიასუს არტერიიტი 

პულსმოკლებული აორტა, რომლისთვისაც 
დამახასიათებელია აორტისა და მისი ტოტების 
ვასკულიტი ძალიან ხშირად გავრცელებულია 
აზიაში 40 წლამდე ასაკის ქალებში. 

სიმპტომები 

ი ტემპერატურა, მიალგია, ართრალგია, წონის დაკლება; 

ი პროგრესიული კლაუდიკაცია (კოჭლობა); 

«კიდურების და ორგანოების ი შემია; 

«ჰიპერტენზია, შუილი, სისტოლური წნევის სხვაობა 
კიდურებს შორის, აორტის სარქვლის რეგურგიტა- 
ციული შუილი. 

  

V ტაკაიასუს არტერიიტი ასევე ცნობილია როგორც 
უპულსო დაავადება ამ დროს აორტა და მისი 
ტოტები შევიწროებულია, რის შედეგადაც 
დაქვეითებულია რადიალური, ფემორალური პულსი 
და წნევა.     
  

დიაგნოზი 

ი მომატებულია ჟდსი; 
ი გულმს)ერდის რენტგენოლოგიური კელევისას ჩანს 
აორტული დაზიანებები; 

« ანგიოგრაფიულად ჩანს აორტის და მისი ტოტების 
სტენოზი და ანევრიზმა; 

ი ბიოფსია გვიჩვენებს გრანულომატოზურ არტერიტს 
და გიგანტურ უჯრედების რიცხვის ვარიაბელობას. 

მკურნალობა 

ი კორტიკოსტეროიდები; 

ი სისხლძარღეების შუნტირებითი ქირურგიული ჩარჟტვგა. 
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კრიოგლობულინემია 

არსებობს კრიოგლობულინემიის 3 ტიპი. ყველა 

სახის კრიოგლობულინები წარმოადგენს იმუნოკომ- 

ლექსებს რომლებიც პრეციპიტაციას განიცდიან 
დაბალ ტემპერატურაზე. 

პირველი ტიპი: მონოკლონარული, რომლის 

გართულებას წარმოადგენს აკროციანოზი 

(გალურჯებული თითები) და ჰიპერსიბლანტე, 

ვიდრე ვასკულიტი პირველი ტიპი გხვდება 
პლაზმური უჯრედების მიელომასა (7)სIL2/6 

#60 მ) და კალდენშტრემის მაკროგლობული- 
ნქმიის დროს; 

მეორე ტიპი: მონოკლონარული ანტისხეულები 
(რევმატოიდული ფაქტორი) პოლიკლონალური 
იმუნური სამიზჩების საწინააღმდეგო; 

მესამე ტიპი: პოლიკლონარული ანტისხეულები 
(რევმატოიდული ფაქტორი) პოლიკლონალური 

იმუნური სამიზნების საწინააღმდეგო; 

მეორე და მესამე ტიპი არის იდიოპათიური ან 

გამოწევულია ჰეპატიტ C ვირუსით, სიმსივნეებით 
ან შოგრენის სინდრომით; 

კლინიკურად დამახასიათებელია გასკულიტის 
ნიშნები: გლომერულონეფრიტი„ პალპირებული 
პურჰურა და ნეიროპათია. 

V აშშ-ი კლიოგლობულინემია ყველაზე ხშირად 

გხვდება ჰეპატიტ C ვირუსის დროს. 
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შერეული კრიოგლობულინემია 

წვრილი და საშუალო შსომის სისხლძარღვების 
ვასკულიტი, რომელიც ასოცირებულია შერეულ 
კრიოგლობულინემიასთან და ძირითადად 
გვხვდება კანში; 

კანის გარდა ხშირად შზსიანდება სახსრები, 
პერიფერიული ნერვები, თირკმელები და ღვიძლი; 

თითქმის ყველა პაციენტს აღენიშნება დადებითი 
რევმატოიდული ფაქტორი; 

90%-ში ეს დაავადება ასოცირებულია C 
ჰეპატიტთან. 

სიმპტომები 
ძირითადად ზიანდება კანის წვრილი 
სისხლძარღვები, რომლის ბიოფსიისას ვლინდება 

ლეიკოციტარული ვასკულიტი, IC; I9M; C 
იმუნოკომპლექსების ჩალაგება სისხლძარღვის 
კედლის გარ შემო; 

პალპირებადი პურპურა გეხვდება ძირითადად 
ქვედა კიდურებზე, თუმცა ხანდახან “შეიძლება 
გამოვლინდეს შედა კიდურებზე ტანსე და 

დუნდულოებზე; 
ართრალგია; 

პერიფერიული ნეიროპათია (ტკივილი და 
პარესთეზია, რასაც რამდენიმე წლის შემდეგ 
მოსდევს მოტორული დეფიციტი); 

მემბრანოსული გლომერულონეფრიტი. 

მკურნალობა 

მკურნალობა დამოკიდებულია გამომწვევი 
მიზეზის იდენტიფიკაციაზე და მის საწინააღმ- 
დეგო მკურნალობაზე; 
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LICV საწინააღმდეგოდ ჩატარებელი მკურნალობა 
პირდაპირ დამოკიდებულია შერეული 
კრიოგლობულინემიის მკურჩალობაზე; 

ართრალგიის და ართრიტის “შემთხვევაში 
რეკომენდირებულია ანთების საწინააღმდეგო 
არასტეროიდული საშუალებების გამოყენება; 

კანის დაზიანების და პერიფერიული 
ნეიროპათიის დროს გამოიყენება 
გლუკოკორტიკოიდები დაბალ დოზებში; 

ნეკ6როზსზული ვასკულიტის შემთხვევაში, როდესაც 
ჩართულია სასიცოცხლო ორგანოები, 
გამოიყენება გლუკოკორტიკოიდების მაღალი 
დოზა და ციტოტოქსიური თერაპია. ასევე კარგ 
შედეგს იძლევა პლასმოფერეზი. 
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ბიურბერის დაავადება (მაობლიტირებელი 
თრომბანბიიტი) 

« გეხვდება თამბაქოს მწეველ ახალგაზრდა 
მამაკაცებში, დაასლოებით 40 წლის ასაკში. 

.· ამ დროს ვლინდება მწვავე დიგიტალური იშემია, 
ხოლო შინაგანი ორგანოების დაზიანება არ 
აღინიშნება. 

ი ანგიოგრაფიულად ელინდება საშუალო ზომის 
არტერიების სეგმენტური დაზიანება. 

ი ძირითადად სისხლძარლვების დაზიანება ხდება 
კოჭის და მაჯის დონეზე. 

. ამ დაავადების დროს ყეელაზე ხშირად ზიანდება 
კიდურები დასაწყისში ვლინდება არასპეციფი- 
ური ტკივილით კანჭისა და ტერფის მიდამოში, 
რასაც მოსდევს სისხლძარლვების თრომბოზი და 
ვასკულიტი რაც საბოლოოდ თითების და 
კიდურების განგრენით და ამპუტაციით 
მთავრდება. 

აი რეკომენდირებულია თამბაქოს მოწევის შეწყვეტა. 
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ბეხჩეთის დაავადება 

ამ დროს დამახასიათებელია ორალური და 
გარეთა სასქესო გენიტალური რეკურენტული 
წელულები კანის დაწყლულება, კვანძოვანი 
ერითემა და სპატერგიის ტესტი (პროვოკაციის 
დროს დაწყლულება რთულდება); 
ოკულარული დაავადებები: კერატიტი, ჰიპოპიონი, 
უვეიტი, ბადურის ვასკულიტი, სიბრმავე; 
ცნს-ის დაზიანება: ცერებრალური ვასკულიტი, 
მიელიტი, კრანიალური ნეიროპათია და მენინგო- 

ენცეფალიტი; 
სერონეგატიური ართრიტი, არტერიის ანეერიზმა, 
მიგრატორული თრომბოფლებიტი; 
მკურნალობა კორტიკოსტეროიდებით და იმუნო- 
სუოპრესანტებით. 

  

  

V ორალური წყლული გხვდება სამი რევმატიული 
დაავადების დროს. . 

- ბეხხეთის დაავადება – რეკურენტული 

აფთოზური წყლული; 
- სისტემური წითელი მგლურა –- აფთოზური 

წყლული; 
- რეაქტიული ართრიტი – ორალური წყლული;     
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რელაფვსიური პოლიქონორიტი 

ყურის. ცხვირის, ტრახეის და ხორხის 
ხრტილების ეპიზოდური ანთებითი შეტევა; 

შეიძლება იყოს იდიოპათიური ან სხვა 
აუტოიმუნურ და სიმსივნურ დაავადებასთან 
ასოცირებული; 

დამახასიათებელია ტემპერატურა, პოლიართრიტი, 
სკლერიტი, უვეიტი, შიდა და შუა ყურის ანთება, 
სმენის დაქვეითება და ვასკულიტი; 

მკურნალობა კორტიკოსტეროიდებით, დაფსონოთ, 
„ოლხიცინით და იმუნოსუპრესანტებით, როდესაც 
დაავადება რეფრაქტერულია მკურნალობის 
მიმართ; 

გართულება ყურების ქრონიკული დეფორმაცია 

(0თI(II/10)M0I 601), ცხვირის ძგიდის კოლაფსი (§–იძძ!ი 

1050), ლარინგოტრაქიალური სტენოხი და 
ქონდრიტი,„ სმენის დაქვეითება,„დ თავპბრუსხეევა, 
ყურებში შუილი და გულის სარქლოეანი 
დაზიანება. 

  

  

V (§920ძ16 იი§C) გვხვდება ორი დაავადების დროს: 
ვეგენერის გრანულომატოზი (ძირითადი 
კრიტერიუმი) და რელაფსიური პოლიქონდრიტი 
(დაავადების გართულება). 
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მოხრლდილთა სტილის დაავადება 

ეს არის აუტოანთებითი დაავადება, 
იუვენილური რევმატოიდული ართრიტის 
გაგრძელება.შედის იდიოპათიური იუვენილური 
ართრიტების ჯგუფში ეითარდება I632 წლის 
ასაკში. 

« პაციენტებს ახასიათებთ მაღალი პიკური 
ტემპერატურა, დიაფორეზსი, შემცივნება, ყელის 
ტკივილი, ორაგულის წინწკლების ფერის 
გამონაყარი, რომელსაც გრთვის ტემპერატურა, 

ართრიტი, სეროზიტი და ლიმფადენოაათია; 

«· ლაბორატორიულად აღსანიშნავია ლეიკოციტოზი, 
ანემია, სერონეგატიურობა და ჰიპერფერიტინემია; 

« მკ)ურნალობა: ანთების საწინააღმდეგო არასტე- 
როიდები და კორტიკოსტეროიდები. 

  

V ახალგაზრდა ადამიანს რომლსაკ აქვს 
გაურკვეველი წარმოშობის სიცხე და მომატებული 
ფერიტინის დონე >1000-ზე, ამავდროულად, თუ კი 
ინფექცია და სიმსივნე გამორიცხულია, მაშინ 
უნდა განვიხილოთ ეს სიტუაცია როგორც 

მოზრდილთა სტილის დაავადება.     
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კავასაკის ლაავალდება 

გხვდება 3 წლამდე ასაკის ბავშვებში. პირველი 
შემთხვევა დაფიქსირდა იაპონიაში 196ნს|) Vწ. კლინი- 
კურად მიმდინარეობს კორონალური არტერიების 
ვასკულიტით. ხშირად თან ახლავს კანის, ლორწოვანი 
გარსებსს და ლიმფური ჯირკვლების დაზიანება. 
დაავადება იწყება სწრაფად, მაღალი ტემპერატურის 
ფლუქტუაციით რომელიც გრძელდება 1-2 კვირა. 
ხოლო დაავადების დაწყებიდან რამოდენიმე თვეში 

პაციენტს აღენიშნება ორივე სკლერის შეწითლება, 
ტუჩებს სიმშრალე შეწითლება და ნახეთქები 

მისთვის დამახასიათებელია “ასმVხზიV” ჟოლოსებური 
– ენა. თემპერატურის პარალერულად ან მის წინ 
აღენიშნება მტკივნეული ლიმფადენოპათია. ასევე 
დამახასიათებელია ფეხისა და ხელის გულების 
შეწითლება და სხეულზე ეგზანთემა, რაც საბოლოოდ 
დესკვამაციით ანუ აქერცვლით მიმდინარეობს. 

კორონალური არტერიის დაზიანება რომელიც 
მიმდინარეობს დილატაციით ან ანევრისმით შეიძლება 
გამოჩნდეს ექოკარდიოგრაფიულად. კავასაკის დაავა- 
დება დაახლოებით გრძელდება 7 კვირის გუანმაე- 
ლობაში. ძირითადად ზიანდება საშუალო და დიდი 
კალიბრის არტერიები, განსაკუთრებით კორონალური 
და თეძოს არტერიები. 

მკურნალობა 
ინტრავენურად მაღალ დოზებში გამაგლობული- 

ნების გადასხმა, თუკი ექოკარდიოგრაფიულად გულში 
ცვლილებები აღინიშნება ასევე ინიშნება დაბალ 
დოზებში ასპირინი, სანამ კორონალური არტერიების 
დაზიანების რეგრესია არ შეინიშნება. გასათვალის- 
წინებელია ასევე ასპირინის გვერდითი მოვლენა, 
რომელიც ვლინდება ბავშვებში და ეს არის რეის 
სინდრომი. 
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შონლაინ-ჰენოხის პშრპურა 

ეს არის ყკველასე გავრცელებული ვასკულიტი 
ბავშვებმი. მისი ეტიოლიგია “უცნობია, თუმცა 

არსებობს “შემთხვევები როდესაც, კერძოდ, ზემო 

სასუნთქის სისტემის ინფექციების ფონზე ვითარდება 

ეს დაავადება. ბიჭვბი და გოგონები თანაბარი 

სიხმირით ავადდებიან. ძირითადად იწყება 4 წლის 

ასაკიდან და უმეტეს “შემთხვევემი თვითგანკურ- 

ნებადია. ამ დაავადებას შეიძლება თან ახლდეს 
პერიოდული დაავადება. 

კლინიკა: დამახასიათებელია პალპირებადი 
პურპურა (ამ დროს თრომბიციტების რიცხვი 

ნორმა“ია). აბდომინალური ტკივილი და ართრიტი. 

 



პალპირებადი პურპურა თითქმის გხედება 
100%-ში ძირითადად დუნდულოსა და ქვედა 
კიდურებსეა გავრცელებული. სახსრების მხრივ 
ვითარდება მუხლისა და კოჭ-წვივის ტრანზიტორუ- 
ლი ართრიტი. ასევე “ოგიერთ შემთხვევაში 
შეიძლება გამოვლინდეს ჰემოპტოზი და ფარული 
გასტროინტესტინალური სისხლდენა, თუმცა სერიო- 
სული ჰემორაგია იშვიათად ევითარდება. 10-50% 
შეიძლება თირკმელიც იყოს ჩართული. დიაგნოზის 
დასმა ხდება ძირითადად კლინიკური მონაცემების 

საფუძველზე. 
ია ჰენოხ-შონლაინის პურპურა ცნობილია, როგორც 

ალერგიული პურპურა, გეხვდება ბავშვებში ან 
ახალგაზრდა ზრდასრულებში; 

ა დაავადება წარმოიშობა მეორადად სტრეპტოკო- 

ჰული ინფექციის ან გარკვეული მედიკამენტების 
(მათ შორის იმუნური პრეპარატები – კაქცინები, 
იმუნოგლობულინები) მიღების შემდგომ; 

ია პირელად კლინდება ქვედა კიდურებზე 
პალპირებადი პურპურა, რომელიც შეიძლება 
დაწყლულდეს და რამოდენიმე კვირაში გაქრეს; 

.· აბდომინალური ტკივილი, საჭმლის მომნელებელი 

ზედა და ქვედა ტრაქტიდან სისხლდენა და ქვედა 
კიდურების ართრიტი შეიძლება იყოს კანის 
დაზიანებასთან გერთად ან მის შემდგომ 
განვითარდეს. ეს ნიშნები და სიმპტომები 
შეიძლება სპონტანურადაც გაქრეს; 

ა.ა თირკმლის ჩართულობა 20%-ზე მეტ პაციენტებში 
გეხედება და არის თვითგანეურნებადი; 

.· ანემიას ლეიკოციტოზი მომატებულია ვგდსი, 
ჰემატურია, პროტეინურია; 
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. ქსოვილის ბიოფსიის დროს, სადაც ჩანს I§4 
მყარად ადასტურებს დიაგნოზს. 

მკურნალობა 

ინიშნება ანთების საწინააღმდეგო არასტეროი- 
დები სახსროვანნ ცტკიეილის დროს და 
ამავდროულად, არ უნდა აძლიერებდეს 
პურჰურის ხარისხს. ასექე სიფრთხილით 
ინიშნება თუ თირკმლის უკმარისობა გვეაქვს 
სახეზე კორტიკოსტეუროიდები ინიშნება მუცლის 
ტკივილის, შე შუპჰებისა და ნეფრიტის 
შემთხექექექვეა ში; 

კორტიკოსტეროიდები ინიშნება ართრალგიების 
და თირკმლის დაზიანების შემთხვევა ში. 

დიეტა,მკაცრი წოლითი რეჟიმი. 

99



ბუდპასჩერის სინფრომი 

ამ სინდრომისთვის დამახასიათებელია პულმო- 
ნარული ჰემორაგია და გლომერულონეფრიტი. 

დამახასიათებელია ასევე ანტიგლომერულარეუ- 
ლი ანტისხეული, რომლებიც უკავშირდებიან 
ფილტვის ბაზალურ მემბრანას რა დროსაც 
ვლინდება დაავადების სრული სურათი. 

ძირითადად ეს დაავადება გეხვდება ახალგაზრ- 
და მამაკაცებში. 

დასაწყისში დაავადებას ახასიათებს გრიპის 
მსგავსი პროდრომული პერიოდი, რასაც მოსდევს 
თირკმლის და ფილტვის კლინიკური გამოვლინებები 
(ხველა და ჰემოპტოზი). სისხლში ჩანს 
მიკროციტური, ჰიპოქრომული ანემია. 

შარდის ანალიზში ვლინდება პროტეინურია, 

ჰემატურია და წითელი უჯრედების შეწებება (Cმ3L), 
რაც მიგვითითებს გლომერულების დაზიანებაზე. 

თირკმლის ბიოფსია გვიჩვენებს ანტისხეულების 
ჩალაგებას გლომერულარული ბაზალური მემბრანის 
გასწვრიე. 

ფილტვის ბიოფსია გვიჩვენებს ალვეოლარულ 
ჰემორაგიას და ჰემოსიდეროზს. აქაც ვლინდება 
ანტისხეულების ჩალაგება ალვეოლარული 
ბაზალური მემბრანის გასწვრიე. 

მკურნალობა: 

აი კორტიკოსტეროიდების მაღალი დოზები, ციტო- 
ტოქსიური წამლები და ი შვიათად 
პლაზმოფერეზი; 

.· ჰემოდიალიზი შეიძლება იყოს საჭირო. 
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სარკოიდოზი 

სარკოიდოზი წარმოადგენს სისტემურ 
დაავადებას, რომლის დროსაც გრანულაციური 
ანთება შეიძლება განვითარდეს, როგორც შინაგან 
ორგანოებში, ისე პერიფერიულ ლიმფურ 
ჯჯირყკყლებ ში. 

გრანულაციური ანთება წარმოადგენს 
ლიმფოციტებით და მაკროფაგებით ინფილტრი- 
რებულ უბანს, რომელიც წარმოადგენს „ტრიგერს”. 
ვითარდება გრანულაციური ანთება გრანულების 
ჩამოყალიბებით. 

რევმატოლოგია ში განიხილება კეანძოვანი 
ქრითუმით და სახსროვანი გამოქლინებით. 

რევმატოლოგთან რეფერალი ხდება სახსროვანი 
კომპონენტის და „კეანძოვანი ჟრითემის არსებობის 
დროს, რათა გამოირიცხოს აუტოიმუნური 
რევმატული დააჟადება. 

.· სარკოიდოსი ხშირად ასოცირებულია ართრიტ- 
თან, რომელიც შეიძლება მიმდინარეობდეს მწვავე 
ან ქრონიკული ართრიტის სახით; 

ია მ'ვავე სარკოიდული ართრიტი ანუ ლეფგრენის 
სინდრომი. რომლისთვისაც დამახასიათებელია 
ყველაზე ხშირად კოჭ-წვივის და მუხლის სახსრის 
პერიართრიტი, ასევე დამახასიათებელია კვანძოვა- 
ნი გერითებს, გულმკერდის რენტგენოლოგიურ 
კვლჟუევისას ჩანს ჰილარული ადენოპათია. ამ 
დაავადების ალაგება ხდება >2-Iნ კვირის 
განმაელობა ში, მინიმალური თერაპიით ანთების 
საწინააღმდეგო არასტეროიდებით და კოლხიცი- 
ნით; 

.· ქრონიკული სარკოიდული ართრიტი მიმდინარე- 
ობს მინიმალური სახსრის ანთებით და 
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სინოვიალური შეშუჰებით. მკურნალობა ანთების 
საწინააღმდეგო არასტეროიდული საშუალებებით, 
ჰორტიკოსტეროიდებით და იმუნოსუპრესანტებით. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა: 

”! (ფილტვის ფუნქციური ტესტები); 
სპირომეტრია 

კალციუმის განსაზღვრა სისხლ ში – 
ჰიპერკალციემია; 

კალციუში შარდში – ჰიპერკალციურია 

ანგიოტენზინ – მაკონვერტირებელი ფერმენტის 
მომატება (4C#); 

ვიტამინ ს-ს მომატება +–“ (ხარკოიდული 

გრანულები წარმოქმნის /,25 (CV) ვიტამინ X-ს); 

ბრონქოსკოპია ბიოფსიით; 

სამიზნე ორგანოს ბიოფსია და მასალის 
მორფოლოგია; 

სარკოიდოზი არის პულმონალური ფიბროზი, 
შესაბამისად ფილტვის ყველა მოცულობა არის 
დაქვეითებული, როგორც ინტერსტიციალური 

ფილტვის დაავადების დროს; 

ადრეული ფიბროზი არ ჩანს რენტგენოგრაფიაზე 

ლიმფური კეანძების ბიოფსია ბრონქოსკოპიისას 
ყეელაზე საუკეთესო ტესტს წარმოადგენს; 
4CLს მომატება არც სენსიტიურია, არც 
სპეციფიური; 

სარკოიდოზის დროს დამახასიათებელია 
კვანძოვანი ერითემა, რომლის ბიოფსიისას ჩანს 
პანიიულიტი ან რბილი ქსოვილების ანთება, 
მაგრამ არ ჩანს გრანულომები, შესაბამისად 
ჰეანძოვანნდ გრითემის ბიოფსია არ არის 
სპეციფიური სარკოროიდოზის დიაგნოსტიკაში. 
ბგულში არსებული სარკოიდოზი იწეევს: 
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· ატრიო – ვენტრიკულარულ ბლოკადას; 

ი· რესტრექციულ კარდიომიოძთძათიას. 
ასიმპტომურ სარკოიდოსს მკურნალობა არ 

სჭირდება ხოლო სიმპტომურ სარკოიდოხს კი 
სტეროიდებით მკურნალობა სჭირდება. 
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ოსტეოართრიტი (ოსტეოაპრთოოჯზჯი)     

ისტეოართრიტი ყველახე გავრცელებული 
დაავადებაა ძვალ-სახსროვან დაავადებათა შორის, 
რომლის დროსაც ძირითადად “სიანდება სასახსრე 
ხრტილი.დაავადება ძირითადად იწყება 40 წლის 

შემდეგ. 
ოსტეოართრიტის რისკ ფაქტორებს წარმოად- 

გენს: ასაკი მდედრობითი სქესი ი გენეტიკური 
ფარქტორები, ტრამვა, სტრესი და სიმსუქნე. 

კლასიფიკაციის მიხედვით ოსტეოართრიტი 
შეიძლება იყოს იდიოპათიური და მეორადი 
ოსტეოართრიტი, რომელიც გამოწვეულია 
გარკვეული დაავადებების გართულების ფონზე, 
მაგალითად პოდაგრის, დიაბეტის, აკრომეგალიის, 
ჰემოქრომატოზბის, ვალგუსური ან ვარუსული 
დეფორმაციების ფონზე. იდიპათიური ან მეორადი 
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ოსტეოართრიტი ერთმანეთისაგან არ განსხვავდება. 
ყველასე ხშირად მუხლის და მენჯ-ბარძაყის 
სახსრები რსიანდება ხოლო წერილი სახსრებიდან 
სიანდება პროქსიმალური და დისტალური ფალანგ- 
თაშორისი სახსრები. 

ოსტეოართრიტის (ოსტეოართროზის, დროს 
დაავადება მიმდინარეობს ძალიან ნელი შეუქცევადი 
პროგრესირებით კლინიკურად სახსრის ტკივილი 
იმატებს ვარჯიშისა და დატვირთვის დროს, ხოლო 
მოსვენების დროს იკლებს. დამახასიათებელია ასევე 
დილის შებოჭილობა, რომელიც 20-2პ20ი წუთით 
გრძელდება. ასევე შეიძლება შეიმჩნეოდეს 
კრეპიტაცია სახსრის მოძრაობის დროს. ხოლო, რაც 
შეეხება სისტემურ კლინიკურ ნიშნებს 
(ტემპერატურა, შემცივნება, სისუსტე) ამ დაავადების 
დროს არ აღენიშნება ლაბორატორიულად ედსი და 

C რეაქტიული ცილა ხშირად ნორმის ფარგლებშია. 
რენტგენოლოგიურად დამახასიათებელია: ოსტე- 

ოფიტები რომლებიც ძვლოვან წარმონაქმნებს 
წარმოადგენენ. მაგალითად: პროქსიმალურ 
ფალანგთაშორის წვრილ სახსრებში ბუშარის 
კვანძებს ხოლო ჰებერდერის კვაძები ჩნდება 
დისტალურ ფალანგთაშორის სახსრებში. 
ოსტეოართროზისთვის რენტგენოლოგიურ დამახასია- 
თებელ ნიშანს წარმოადგენს სასახსრე სივრცის 
არათანაბარი შევიწროვება. ვითარდება 
ცენტრალური ეროზიები რომლებიც ქმნიან 
პათოგნომურ სიმპტომს ”თოლიის ფრთები”. 

105



    
დიაგნოზი 

დიაგნოსი ისმევა კლინიკური და 

რენტგენოლოგიური კვლევების საფუძველზე. 

მკურნალობა 
წონის დაკლება სპეციალური სავარჯიშო 

პროგრამები, რომლის მისანია მოძრაობის 
ამპლიტუდის შენარჩუნება, პერიარტიკულარული 

კუნთოვანი ნაწილის ვარჯუიში. მკურნალობა 
ძირითადად პალიატიურია. ანთების საწიჩააღმდეგო 
არასტეროიდების ფონზე ასევე ინიშნება ქონდრო 
პროტექტორები, რომლებიც თრგუნავენ დაავადების 
პროგრესირებას. 

ყველასე ხშირად ოსტეოართროსების დროს 
ტკივილის კუპირების მი სნით ინიშნება 
აცეტამინოფინი (პარაცეტამოლი). თუმცა, გასათვა- 

ლისწინებელია, განსაკუთრებით მოხუცებში, 
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ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდების გვერდითი 
მოვლენები (წყლული, ჰემორაგია) რომ ავირიდოთ 
ბვერდითი მოვლენები, ამისათვის ინიშნება ის 

ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდები, რომლებიც 
ახდენენ ფერმენტ-ციკლოოქსიგენაზა 2 ინჰიბირებას 
(მოგახსენებთ რომ ეს ფერენტი უფრო 
გავრცელებულია სახსრებში, ვიდრე კუჭ ში). 
ოსტეართროზის დროს იხმარება ასევე კაფსაიცინის 
კრემი რომელიც ლოკალურ სენსორულ ნერვულ 

დაბოლოებებში თრგუნავს სუბსტანცია –»L 
წარმოიქმნას სწორედ ეს “უკანასკნელი იწვევს 
ტკივილის განვითარებას. ოსთეოართროზების დროს 

ასევე კარგ შედეგს იძლევა ჰიალურონის მჟავის 

ინტრაარტიკულარული ინსტალაცია, განსაკუთრებით 
გონართროსის და კოქსართროზის დროს. 

გარდა მედიკამენტოზურისა, გამოიყენება 
ბალნეოლოგიური და ფიზიოთერაპიული 
მკურნალობა. 
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ოსტეოპოროზი 

ოსტეოპოროზსი ხშირად გხვდება გამხდარ, 
პოსტმენოპაუსალურ პერიოდში მყოფ ქალებში. 
როგორც ვიცით, ძელის მასა პიკს აღწევს 30-35 
ასაკში, რის შემდეგაც იწყება ძვლების 
თანდათანობითი, პროგრესირებადი განლევა. 
სიგარეტის მოწევა, კოფეინის ჭარბი გამოყენება და 
ზოგიერთი მედიკამენტის ქრონიკული ხმარება 
იწვევს ოსტეოპოროზის რისკის მატებას. ასეთ 
მედიკამენტებს მიეკუთნება ჰეპარინი და 

  

გლუკოკორტიკოიდები. 
V" სიმსუქნე არის ოსტეოპოროზის საწინააღმდეგო 

მდგომარეობა.     

სიმპტომები 
ზოგადად, ოსტეოპოროზის დროს პაციენტები 

არიან ასიმპტომურები, ხოლო შორსწასული 
პროგრესირებული ოსტეოპოროზის დროს 
პაციენტებს აღენიშნებათ ძელის ტკივილი და აქვთ 
მოტეხილობის მაღალი რისკი ყველაზე ხშირად 
ვითარდება მენჯის, სხივის ძველის დისტალური 
ნაწილის და ხერხემლის მალების კომპრესიული 
მოტეხილობა. ხერხემლის მალების მრაელობითმა 
კომპრესიულმა მოტეხილობამ შეიძლება გამოიწვიოს 
თორაკალური კიფოზი, რის ხარჯზეც “შეიძლება 
პაციენტის სიმაღლე შემცირდეს. 

დიაგნოზი 
ოსტეოპოროზის დროს ლაბორატორიული 

მაჩვენებლები ნორმის ფარგლებშია, ხოლო 
რენტგენოლოგიური ცვილებები გამოჩნდება, 
როდესაც ძვალი განიცდის >30%ზ%ზე მეტ სიმკრივის 
დაქვეითებას დემინერალიზაციის ფონზე. 
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ოსტეოპოროზის დიაგნოსტიკის ოქროს 
სტანდარტად მიჩნეულია ძვლის დენსიტომეტრიული 

კვლევა რომელიც ყველაზე ხშირად გვიჩვენებს 
ძვლის სიმკვკირვისს დარღვევსს განსაკუთრებით 
ხერხემლის მალთა სხეულებში. ბარძაყის პროქსი- 
მალურ და სხივის ძელის დისტალურ ნაწილებში. 
  

  

V ოსტეოპოროზის დროს ლაბორატორიული 
მაჩვენებლები ნორმის ფარგლებშია, ხოლო 
რენტგენოლოგიური ცვლილებები გამოჩნდება, 
როდესაც ძვალი განიცდის >30%-ზე მეტ სიმკრივის 
დაქვეითებას დემინერალიზაციის ფონზე. 
  

მკურნალობა 
მკურნალობაში პრევენცია ყველაზე მნიშვნელო- 

ვანია.ა საჭიროა სიგარეტის მოწევის შეწყეეტა, 
ფიზიკური აქტივობა, სამკურნალო ვარჯიში. ასევე 
კეთდება ჰორმონების “შევსებითი (ჩანაცვლებითი) 
თერაპია რომელიც არის ყველაზე ეფექტური 
პრემენოპაუზალურ ქალებში, თუმცა ესტროგენების 
დანიშვნისას გასათვალისწინებელია მათი უკუჩვე- 
ნება და გვერდითი მოელენები.მაგალითად, თუ 
პაციენტი გენეტიკურად განწყობილია საშეილოსნოს 
და მკერდის სიმსივნის მიმართ, მაშინ დიდი 
სიფრთხილით ინიშნება ესტროგენი დაბალ დოზებში 
ან არ ინიშნება კალციუმი ს ვიტამინთან ერთად 
მნიშვნელოვანია, რათა შენარჩუნდეს ძელის 
სიმკვრივე. 

ოსტეოპოროზის სამკურნალოდ გამოიყენება 
ალენდრონატი, დენოსუმაბი და კალციტონინი, 
რომელიც მნიშნელოვნად ზრდის ძვლის სიმკრივეს. 

ოსტეოპოროზის გართულებას წარმოადგენს 
ბარძაყის ძვლის პროქსიმალური ნაწილის, სხივის 
დისტალური ნაწილის და ხერხემლის მალების 
სხეულის მოტეხილობა. 
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ოსტეომიელიტი 

ოსტეომიელიტი ხშირად გხვდება ინტრავენური 
ნარკოტიკების მომხმარებლებში, დიაბეტით დაავადე- 
ბულებში, პერიფერიული სისხლძარღვოვანი 
დაავადებისას და რბილი ქსოვილების პენეტრიული 
დაზიანების დროს. 

ოსტეომიელიტი წარმოადგენს ძვლის ინფექცი- 
ურ დაავადებას და ძირითადად ვრცელდება ორი 
გზით – რბილი ქსოვილების დაინფიცირებისას (80%- 
ში) და ჰემატოგენური გზით (20%-ში). 

ოსტეომიელიტი მეორადად ერცელდება რბილი 
ქსოვილების დაინფიცირებისას, მაგალითად, პერიფე- 
რიული სისხლძარღვების დაზიანების დროს, 
დიაბეტიან პაციენტებში, რომელთაც აქვთ 

ქრონიკულად ტერფხე წყლულები და პენეტრი- 
რებული რბილი ქსოვილების დაზიანებისას. ხოლო 

რაც შეეხება ჰემატოგენურად გავრცელებულ 
ოსტეომიელიტს, ხშირად გხვდება ბავშვებში 
(გრძელი ძვლების მეტაფიხის ადგილას) და 
ინტრავენური ნარკოტიკების მომხმარებლებში. (ძირი- 
თადათ გხვდება ხერხემლის მალთა სხეულებზე). 

ოსტეომიელიტი მიმდინარეობს მწვავედ ან 
ქრონიკულად. მწვავე ოსტეომიელიტი მიმდინარეობს 
მანამდე არსებული ინფექციის გარეშე ხოლო 
ქრონიკული ოსტეომიელიტი ვითარდება იმ 
შემთხვევაში თუ დროულად და სრულად არ 
მოხდება ანტიბიოტიკებით მკურნალობა. 

ოსტეომიელიტის გამომწეევი მიზეზები: 
ადამიანების უმრავლესობაში – ოქროსფერი 

სტაფილოკოკი. 
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ინტრავენური ნარკოტიკების მომხმარებლები – 
ოქროსფერი სტაფილოკოკი ან ფსევდომონა. 

ნამგლისებული ანემია – სალომონელა 
მენჯბარძაყის ენდოპროტეზირებისას – ეპიდერ- 

მალური სტაფილოკოკი. 
ტერფის ჭრილობისას – ფსევდომონა. 
ქრონიკული ოსტეომიელიტი – ოქროსფერი 

სტაფილოკოკი, ფსევდომონა, ენტერობაქტერიები. 

სიმპტომები 

პაციენტებს ახასიათებთ ტემპერატურის მომატება, 
ლოკალურად ძვლის ტკივილი, შეშუპება, ერითემა. ამ 
დროს სახსარში მოძრაობა არის შეზღუდული და 

ლაბორატორიულად მომატებულია ლეიკოციტები, ედსი 

(<100-ხეე და C რეაქტიული ლცილა. სისხლის 

კულტივაციამ შეიძლება მოგვცეს დადებითი შედეგი. 
რენტგენოლოგიურად მწვავე პერიოდში ხშირად 
არავითარი ცვლილებები არ ვლინდება. რენტგენოლო- 
გიური ცვლილებები ძირითადად ვლინდება მე-10, მე-14 
დღეს, სადაც ჩანს ძვლის პერიოსტალური ელევაცია. 
ძველის სკანირება არის სენსიტიური თოსტეომიე- 
ლიტისთვის, მაგრამ ნაკლებად სპეციფიურია. 
სპეციფიურია უფრო ინდიუმით მონიშნული 
ლეიკოციტური სკანირება. 

მაგნიტურ რეზსონანსური ტომოგრაფია ავლენს 
ძვლის ტვინის შეშუპებას და რბილი ქსოვილების 
დაინფიცირებას დიაგნოსი ძირითადად დგინდება 
ძვლის ასპირაციული ნაწილის გრამის წესით 
შეღებვით ან კულცივაციით. 

პაციენსს აქვს ქვედა კიდურზე წყლული 
(ტიბეალურ მიდამოში). ეს წყლული არის 

რეკურენტული ხშირი გაქრობითა და გაჩენით, 
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წლების მანძილზე. პაციენტს აქვს ასევე დიაბეტი და 
პერიფერიული, არტერიული დაავადება. წყლული 2 
სმ. სომისაა და ამ არეში აღენიშნება სიმხურვალე 
და ტკივილი. 

დიაბეტი + პერიფერიული, არტერიული დაავადება = 

წყლული + ოსტეომიელიტი 
ოსტეომიელიტის ჩამოყალიბებას დიაბეტიან 

პაციენტებში სჭირდება რამდენიმე კვირიდან რამდე- 
ნიმე თვემდე და შესაბამისად განკურნებასაც სჭირ- 
დება რამდენიმე კვირიდან რამდენიმე თვემდე 
მკურნალობა. 
« რენტგენოლოგიურად ძელის დანაკარგი ჩანს #2 

ძვირის შემდქგ; 
ი რენტგენოლოგიფრი დარღექევები გამოჩნდება მაშინ, 
როდესაც ძველის კალციუმი დაკარგულია -50%-მდე. 

პაციენტს, რომელსაც პეისმეკერი უყენია მაშინ 
MსI-ის გაკეთება შეუძლებელია და ამ დროს 
აკეთებენ ნუკლიარულ ძელის სკანირებას. 

გასაკეთებელია: 
.· ძელის ბიოფსია; 

.· ედსი. 
დიაბეტიან პაციენტებში გრამ–ნეგატიური 

ბაცილები 30%-ში იწვევენ ოსტეომიელიტს. 
ბიოფსიის პასუხის შედეგებსე არ უნდა იყოს 

დამოკიდებული ანტიბიოტიკების დაწყების თერაპია. 
დარწმუნებული უნდა ვიყოთ ნიმუშის ხარისხიანო- 
ბაზე ანტიბიოტიკების დაწყებამდე, ანუ ბიოფსიის 
შემდეგ პასუხების მიღებამდე იწყება ანტიბიო- 
ტიკებით მკურნალობა. 

თუკი პენიცილინის ხმარებას მოჰყვება 
გამონაყარი, მაშინ რეკომენდირებულია ცეფალოსპო- 
რინების გამოყენება. 

ინტრავენური ანტიბიოტიკები გამოიყენება: 
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ედხი (/ /0მ0M); 

ძელის ბიოფსხია; 

ნეიტროფილების არსებობა; 

ოქროსფერი სტაფილოკოკის კულტივაცია; 

სენსიტიურობა ოქსაცილინის მიმართ. 

მკურნალობის შედეგების მონიტორინგისთვის 

არ არის საჭირო ხელახლა გაკეთდეს რენტგენო- 

გრაფა ან MI) მისთვის საჭიროა ედსი-ის 

მონიტორინგი ანტიბიოტიკებძთთ მკურნალობისას 
თუკი ედსი იკლებს ნელა, 4 კვირის მერე თქვენ 
შეგიძლიათ ანტიბიოტიკების შეჩერება„ ხოლო 3 
კვირის განმავლობაში ედსი თუ არის ჯერ კიდევ 
მომატებული გადადიხართ ინტრავენურ ანტიბიოტი- 

კებსე ნ კვირის განმავლობაში თუკი ედსი 

მომატებულია 5-6 კვირის განმავლობაში, მაშინ 

ვაკეთებთ განმეორებით MILIს და განვიხილავთ 
ქირურგიულ ჩარევას,ს მუდმივი მაღალი ედსი 
მიგვითითებს ძვლების ნეკროსულ და აბსცესურ 

ფორმაციას. 
ძვლის ბიოფსია არის მთავარი კვლევა 

ოსტეომიელიტის სამკურნალოდ. 

მკურნალობა 
ინტრავენური ანტიბიოტიკების დანიშვნა 4-6 

კვირის განმავლობაში და ამავდროულად ნეკროზუ- 
ლი ინფიცირებული ძვლის ქირურგიული 
დამუშავება. 

ყველაზე ხშირად ინიშნება შემდეგი 
ანტიბიოტიკები: ნაფცილინი, ოქსაცილინი, ცეფალო- 
სპორინი, ვანკომიცინი, ამას ემატება რიფამპიცინი, 
თუკი ეჭვი გვაქვს სტაფილოკოკის აურეუსის 
გამოვლენაზე. 
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თუკი ოსტეიმიელიტი გამოწვეულია გრამუარყო- 
ფითი გამომწვევებით, მაშინ ემპირიულად შეიძლება 
დაინიშნოს ცეფალოსპორინი გენტამიცინი ან 
ციპროფლოქსაცინი. 

გართულება 
ქრონიკული ოსტეომიელიტის დროს ჩამოყალი- 

ბებული სადრენაჟო არხი შეიძლება საბოოლოოდ 

გადაგვარდესს და ჩამოყალიბდეს ბრტყელუჯრე- 
დოვანი კარცინომა (§004M0V5 CLLL C#ტLCCIM0M4/). 
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კეჯეტის დაამადება 

პაჯეტის დაავადების ხშირი გამომწვევი 
მიხესი “შეიძლება იყოს პარამიქსოვირუსუეული 
ინფექცია. ხშირად პაციენტები ასიმპტომურები 
არიან თუმცა შეიძლება აღენიშნებოდეს ღრმა 
ძვლის ტკივილი. ამ დაავადებისთვის დამახასია- 

თებელია ძვლის დარბილება, რის გამოც ვითარდება 
წვივის დეფორმაცია (მოღუჩვა), კიფოზის 
ჩამოყალიბება და ხშირი მოტეხილობები. ასევე 
მისთვის დამახასიათებელია კრანიალური 
დიამეტრიის მომატება, განსაკუთრებით ფრონტა- 
ლური ძვლის ამობერვა. დაავადების შორს წასულ 
შემთხვევებში შეიძლება განვითარდეს სიყრუე. 

  

  

V პაციენტებს, რომლებიც პაჯეტის დაავადებით 
არიან შეპყრობილები, შეიძლება განუვითარდეთ 
თავის ქალის ისეთი დეფორმაცია, რომ საკუთარი 
ქუდიც კი ვერ მოირგონ. ლაბორატორიულად 
მომატებულია ტუტე ფოსფატაზა და შარდის 
ჰიდროქსიპროლინ.ეი შარდში კალციუმია და 
ფოსფატის დონე ნორმალურია. 
  

რენტგენოლოგიურად ჩანს ძვლის სიმკვრივის 
მომატება და მოდრეკეა, ტრაბეკულების შესქელება 
და გრძელი ძვლების მოდრეკვა. 

მკურნალობა 
ხდება სიპტომატურ პაციენტებში ალენდრო- 

ნატის ჯგუფის დანიშვნით. ზოგიერთ შემთხვევაში 
ინიშნება კალციტონინი. 
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გართულებები 

მოტეხილობა, ხერხემლის მალების კომპრე- 
სიული მოტეხილობა, ართრიტი სიყრუე: და 
ოსტეო სარკომა. 
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დუშენის მუსკპკულარული დისტროფია 

ეს დაავადება არის X გენთან შეჭიდული და- 
ავადება, რომლის დროსაც ხდება ცილა დისტრო- 
ფინის დეფიციტი.ი დისტროფინი წარმოადგენს 
სუბსარკოლემალურ ციტოსკელეტარულ ცილას. 

არსებობს დუშენის მსგავსი დისტროფია – ბეიკერის 
მუსკულარული დისტროფიადყკ რომლის დროსაც 
სახესე გეაქვს არასტანდარტული ზომის ცილა- 
დისტროფინი. 

დუშენის მუსკულარული დისტროფია წარმოად- 
გენს ლეტალურ დისტროფიას. იწყება 2-6 წლის 
ასაკში და მთავრდება სიკვდილით 20 წლის ასაკში 
რესპირატორული გართულების გამო. ამ დროს 
პაციენტებს უძნელდებათ დგომა და სიარული კანჭის 
კუნთების “შემცირების გამო. რის გამოც მათ 
ახასიათებთ ბაჯბაჯით სიარული. 

პაციენტებსს ახასიათებთ გოვერის მანეერი, 
რომლის დროსაც იატაკიდან ადგომისას ხელით 
დაწოლას ახორციელებს. ეს მიგვითითებს პროქსიმა- 
ლური კუნთების სისუსტეზე. პაციენტები )3 წლის 
ასაკში უკვე მიჯაჭულები არიან საინევალიდო ეტლს. 
პაციენტებს ახასიათებთ კანჭის კუნთების ფსევდოჰი- 
პერტროფია და შესაძლებელია ჰქონდეს მენტალური 
განუვითარებლობა, ამ დაავადების დროს ჯ:ერ 
ვლინდება აქსიალური და პროქსიმალური კუნთების 
დასიანება და შემდეგ დისტალური კუნთების. 
ლაბორატორიული გამოკვლევისას ყურადღებას 

იქცევს კრეატინკინაზის მუდმივი ელევაცია. ელექტ- 
რომიოგრაფიით ჩანს პოლიფაზური პოტენციალები. 

კუნთის ბიოფსია გვიჩვენებს ბოჭკოების ზომის 
ვარიაციას და დეგენერაციას, ასევე ფიბროზის 

ჩამოყალიბებას და ბაზოფილურ ბოჭკოებს. დნმ-ის 
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ანალიზი გვიჩვენებს დისტროფინის გენის მუტაციას, 
მაგრამ ვერ გამორიცხავს ბეიკერის დისტროფიის 
არსებობას. 

დისტროფინის გამოჩენა იმუნოშეღებვის 
მეთოდით წარმოადგენს დიაგნოსტიკურ მეთოდს. 

მკურნალობა 

მკურნალობა მოიცავს კონტრაქტურის 
პრევენციას და აქილევსის მყესის გაჭრას. 
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ბვირაბული სინდრომი 

ამ სინდრომის დროს ხდება მაჯის მიდამოში 
მედიალური ნერვის კომპრესი. რისკ ფაქტორს 
წარმოადგენს: ორსულობა, რევმატოიდული ართრი- 
ტი, დიაბეტი, აკრომეგალია, ჰიპოთიროიზმი, 
სიმსუქნე და მაჯის გახშირებული ვარჯიში ან 
სამუშაოსთან დაკავშირებული დატვირთვა. აციენ- 
ტებს აღენიშნებათ მაჯის ტკივილიდ„ რომელიც 
გადაეცემა მკლავში ხოლო მაჯის ტკივილი 
ძლიერდება სახსარში მოხრის დროს, პაციენტებს 
უჭირთ ჭიქის დაჭერა, გასაღების გადატრიალება, 
ასევე აღენიშნება დაბუჟება და ნემსის ჩხვლეტის 
შეგრძნება, I და II თითების მიდამოში ტენიალური 
კუნთის ატროფია გხედება დამახასიათებელია 
ტუნელის ნიშანი. წარმოქმნილი შეგრძნება 
გადაეცემა ცერა და შუა თითს. ასევე 
დამახასიათებელია ფალენის ნიშანი რომლის 
დროსაც მაჯა არის მოხრილი 90 გრადუსით და 
ხელები დორსალური ნაწილით ერთმანეთთან არის 
მიახლოვებული. წარმოქმნილი კლინიკური ნიშნები 
მიგვითითებს დაავადების დიაგნოზზე. ელექრომიო- 
გრაფიით ჩანს ნერვის დაზიანების ხარისხი. 

მკურნალობა 

.· მაჯის ფიქსაცია; 

. ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდები 
რომლებიც აქვეითებს ანთების პროცესს; 

.· კორტიკოსტეროიდების შეყვანა გვირაბულ 
სივრცეში; 

.·ი რეზისტენტურ შემთხვევაში ქირურგიული ჩარევა. 
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ხერხემლის მალთაშორისი დისკის 
თიაქარი 

ამ დროს ხდება მალთაშორის დისკის 
ფიბროსული რგოლის გარღვევა რის შედეგადაც 
ხდება ნერვის ფესვის ან სურგის ტვინის კომპრესია. 
ეს კომპრესია შეიძლება ხერხემლის ნებისმიერ 
ადგილას განვითარდეს, რის ფონსეც ვითარდება 
სენსორული ან მოტორული დეფიციტი. ამ პროცესის 
მისეზია ტრამვა, ხერხემლის გადაჭიმვა ან 

დეგენერაციული ცვლილებები. გხვდება ძირითადათ 
საშუალო და ასაკოვან მამაკაცებში, განსაკუთრებით 
ძლიერი აქტივაციისას დისკის თიაქარი ყველაზე 
ხშირად მოიცავს ლომბალურ ნაწილს. ამ დროს 
დამახასიათებელია წელის ტკივილიდ რომელიც 
შეიძლება დახველებით და მოძრაობით 
გამოისახებოდეს ტკივილი რადიაციას განიცდის 
ქვედა კიდურის მიმართულებით. დამახასიათებელია 

ქვედა კიდურის დაბუჟება და ჭიანჭველის ცოცვის 
შეგრძნება კუნთების სისუსტე და კიდურების 
ატროფია, კონტრაქტურა ან სპაზმი. აღენიშნება 

ლასაგის დადებითი ნიშანიიდთ რომლის დროსაც 
გაშლილი კიდურის აწევისას წარმოიქმნება 
ტკივილი. თუ განვითარდა თიაქარი ეპიდულარული 
გარსის კომპრესიით, ამ დროს შეიძლება 
ჩამოყალიბდეს კაუდაექვინას სინდრომი, რომლის 
დროსაც გეითარდება როგორც ქვედა კიდურის 
სენსორული და მოტორული დეფიციტი, ისე 
შარდისა და ნაწლავის დისფუნქცია ყველაზე 
კარგად გამოისახება (დისკის თიაქარი) მაგნიტურ- 
რესონანსურ ტომოგრაფიულ კვლევისას. 
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–_–-.> მკურნალობა 
"1 , · 

ს ქნ) ყსევ1ია მოსქენება; 

| ” V 7,111 « აჩთების საწინააღმ- 

I (VI. იჟგო არასტეროიდე- 

| ს, ბის ლდანიშენა და 

ლოკალური სითბუ- 

რი პროცედურა: 

« (სააქადების გამწეა- 

ქეუტის პერიოდ ში 

ასქეე შეიძლება 

ჯხაინიშნოს გლუკო- 
კრრტიკოიდების 

მოკლე კურსი. 

პაციენტთა დიდ 

ნაწილში დაახლოე- 
ბით 2-3 კვირის 

განმავლობაში ხდება 
სიმპტომების სრული 
ალაგება, ხოლო 
რესისტენტულ შემთ- 
ხვევაში, თუ 
სიმპტომები არ   

ალაგდა საჭირო ხდება ქირურგიული ჩარევა, 
რომლის დროსაც ხდება ნერვის ფესვის 
დეკომპრესია და დისკის ქირურგიული ამოკვეთა. 

კარგ შედეგს იძლევა აგრეთვე ნერვის ფესვის 
კომპრესიისს ხერხემლის მსუბუქი დაჭიმვები, 
მანუალური თერაპია და შფიზიოპროცედურები 
(ფესვობრივი კომპრესიის მსუბუქ შემთხვევაში). 
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რეინოს ფენომენი ალა 
ფეი – გ 62%. 4. +     

წარმოადგენს პერიოდულ ვასოსპასტურ დარდღ- 
ვევას რაც იწვევს როგორც თითების ტკივილს, 
ასევე ფერის ცვლილებას. რეინოს ფენომენი შეიძლე- 
ბა იყოს პირველადი ან მეორადი. პირველადი 
რეინოს ფენომენი უპირველესად ქალებში გხვდება. 
არ არის დაკავშირებული სხვა პათოლოგიასთან და 
სისხლძარღვევის კედლის დაზსიანებასთანრ. სოლო 
მეორადი რეინოს ფენომენი ასოცირებულია სხვა 
დაავადებასთან რომელიც მიმდინარეობს არტერი- 
ების კედლების დაზიანებით და ასოცირებულია 
შემდეგ დაავადებებთან: 

სისტემური სკლეროზი, სისტემური წითელი 
მგლურა„ შოგრენის სინდრომიდი რევმატოიდული 
ართრიტი, სისტემური ვასკულიტები, პოლიმიოზიტი. 
მეორადი რეინოს ფენომენი დაკავშირებულია 
განმეორებით ტრამვასთან რომლის შედეგადაც 
ხდება თითების არტერიების ვაზოსპასმი. ტრამვის 
გარდა შეიძლება გამოიწვიოს ვიბრაციულმა 
ზემოქმედებამ, მაგალითად: ხელოსნები რომლებიც 
ხმარობენ “პნევმატურ ჩაქუჩს”. 
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რეინოს ფენომენი, შეიძლება ასევე განვითარ- 

დეს ათეროსკლეროზის და ბიურგერის დაავადებების 

დროს, ჩერვის კომპრესიის შედეგად და გვირაბული 
სინდრომის დროს (სიმპატიკური ბოჭკოების და 
სუბკლავიური არტერიების კომპრესიის შედეგად). 
არსებობს რიგი გამომწვევი პრეპარატები: ბეტა- 

ბლოკერები, სიმპატომიმეტური საშუალებები, კოკაი- 

ნი, ციკლოსპორინი, ინტეფეროლაფა, ვინბლასტინი, 
ცისპლატინი, ერგოტაკალოდიები, რომლებიც 
პირდაპირ იწვევენ ვასოკონსტრიქციას. 

მეთილსერგიდი იწვევს ინტიმის ფიბროზს. 

ვინილქლორიდი და ბლეომიცინი, რომლებიც იწვევენ 

სკლეროდემის მსგავს დაავადებას ასოცირებულია 
რეინოს ფენომენთან. სისხლის პათოლოგიებიდან ამ 

სინდრომთან ასოცირებულია კრიოგლობულინემია, 
პილიციტემია, მაკროგლობულინემია. 

მკურნალობა 

პირველადი რეინო ს ფენომენის დროს საჭიროა 
პაციენტი მოერიდოს სიცივეს, იხმაროს ხელთათ- 
მანები თბილი ტანსაცმელი. ასევე მოერიდოს 
სიგარეტის მოწევას, ემოციურ სტრესს და ზოგიერთ 

მედიკამენტებს მაგ: ბეტაბლოკერებს. ხოლო გამწვა- 
ვების პერიოდში პაციენტს დამატებით ენიშნება 
კალციუმის არხის მაბლოკირებელი პრეპარატები, 
რომლებიკ აფართოვებს ს სისხლძარღვებს ხოლო 
მეორადი რეინო ს ფენომენის დროს მკურნალობის 
აქცენტირება ხდება როგორც ვაზოსპაზმის მოხსნა- 
სე, ისე მიმდინარე დაავადების მკურნალობაზე. მაგ: 
ვასკულიტის შემთხვევაში საჭიროა როგორც კორტი- 
კოსტეროიდებს დანიშვნა ასევე იმუნოსუპრე- 
სანტების ხოლო ანტიფოსფოლიტური სინდრომის 
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დროს მკურნალობის აქცენტირება ხდება 
ანტიკუაგულციურ თერაპიაზე. 

. ვახოდილატატორებია: კალციუმის არხის 
ბლოკერები – ნიფედიჰინი. დილთიი ხეში; 

2 ალფაბლოკერები: პრაზოზინი, შფენოქსიბენ ზამინი, 

ნიტრატები პროსტაგლანდინუბი სეროტონისის 

რეცესტორების ინჰიბიტორები და პრესინაფსური 
სიმსატიკური ინჯიბიტორები. 
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ოსტეოსარკომა 

ოსტეოსარკომა წარმოადგენს ძვლის ყველაზე 

გავრცელებულ და პირველად სიმსივნეს ის 
ძირითადად გვხვდება ბარძაყის დისტალურ 
ნაწილში. წვივის პროქსიმალურ ნაწილში და მხრის 
ძვლის პროქსიმალურ ნაწილში. მისი მეტასტაზირება 
ხდება ფილტვებში. მამაკაცებში უფრო მეტადაა 

გავრცელებული ვიდრე ქალებში. 
პაციენტებს სოგადად აწუხებთ ძვლის ტკივილი 

და შეიძლება მოისინჯოს მასზე არსებული მასა. 
რეტგენოლოგიური გამოკვლევით ჩანს ძვლის 
ჩეოპლაზიური გადაგვარება კლასიკური 

“5VM8VIC5I”, მაგნიტო რეზონანსური ტომოგრაფიით 
განისაზღვრება სიმსივნის გავრცელება და 
ქირურგიული ჩარევის დაგეგმარება. 

მკურნალობა 

ქირურგიული მკურნალობა გულისხმობს 
სიმსივნის ამოკვეთას კიდურის “შენარჩუნების 
გათვალისწინებით და ქიმიო თერაპიული 

პროცედურების ჩატარებას (მეტოტრექსატი, 
დოგსორუბიცინი, ცისპლატინი, იფისვამიდი). 

ამპუტაციას ახორციელებენ თუ სიმსივნე დიდი 
სომით არის წარმოდგენილი. სიცოცხლის 
ხანგრძლივობა 5 წელია დაახლოვებით 60%-ში. 
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კვანძოვანი მრითემა 

ამ დროს სდება კანქვეშა ცხიმოვანი ქსოვილის 
ანთებითი პროცესი. რომელიც წარმოქმნის 

ერითემატოსულ კვანძებს წვივების წინა ზედაპირზე. 
ძირითადად ეს დაავადება გეხვდება ახალგაზრდა 
ქალებში დასიანება “შეიძლება წარმოადგენდეს 
ინფექციის ან წამლის ჰიპერსენსიტიური რეაქციის 

შედეგს. 
გამომწვევ ინფექციებს წარმოადგენს: ბეტა- 

ჰემოლისური სტრეპტოკოკი. კოკსიდომიკოზი, ჰისტო- 
პლასმოზი„ ტუბერკულისი და სიფილისი. ეს 
დაავადება შეიძლება ასოცირებული იყოს 
სარკოიდოზთან, რევმატისმთან ან ნაწლავის 
ანთებით დაავადებებთანი დასიანებული ნაწილი 
ძირითადად არის მტკივნეული და მოთავსებულია 
ქვედა კიდურის წინა შსედააირ'ხე.     



  

  

V კვანძოვანი ერითემა გითარდება წამალზე 
ჰიპერსენსიტიური რეაქციის, ინფექციების, 
სარკოიდოზის ან ნაწლავის ანთებითი დაავადების 

შედეგად. 
  

მკურნალობა 

თ მკურნალობა დამოკიდებულია გამომწვევი 
მისე სის იდენტიფიკაციაზე და მის 

საწინააღმდეგო მკურნალობაზე; 

ი ძირითადად გამოიყენება ანთების საწინააღმდეგო 

არასტეროიდული საშუალებები, ანტიჰისტამინე- 
რი პრეპარატები და საჭიროების შემთხვევაში 
სტეროიდები დაბალ დოზებში. 
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მწვავე რევმატული ცხელება 

ვითარდება ყეელაზე ხშირად ფარინგიალური 

სტრეპტოკოკური ინფექციის შედეგად. ის 

წარმოადგენს აუტოიმუნურ დაავადებას რომლის 
დროსაც ყეელაზსე ხშირად “შიანდება გული. ამ 
დაავადების დიაგნოზი ემყარება %ონსის 

კრიტერიუმს, რომელიც თავის მხრივ იყოფა ორად, 
ძირითად და მცირე კრიტერიუმებად. დიაგნოზის 
დასასმელად საჭიროა ორი ძირითადი კრიტერიუმის 
არსებობა ან ერთი ძირითადი და მცირე 
კრიტერიუმი. 

.· მიგრატორული პოლიართრიტი; 

.· კარდიტი (ჰერიკარდიტი, მიოკარდიტი); 

.· რგოლისებური კგრითემა; 

.· „კანქვეშა კეანძები; 

.· „ქორეა. 

მცირე კრიტერიუმები: ტემპერატურა, 
პოლიართრალგია, ედს-ის მომატება, რეემატიზმის 
ისტორია, სტრეპტოკოკური ინფექციის არსებობა და 

ე·.კ6გ–ზე XI ინტერვალის პროლონგაცია. 
გულის დაზიანებიდან ყურადღებას იქცევს 

გულის სარქვლოვანი პათოლოგია, მათ შორის 
ყველაზე ხშირია მიტრალური სტენოზი. 
ლაბორატორიული კვლევისას მომატებულია ედს-ი 

და რი5L1,-0 ანტისხეულების ტიტრი, თუმცა არ არის 

სპეციფიური. 

ექოკარდიოგრაფიულად ვლინდება გულის 
სარქვლოვანი პათოლოგია. 
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V ფარინგეალური სტრეპტოკოკური ინფექციის 
დროული მკურნალობა წარმოადგენს საპრევენციო 
საშუალებას რევმატიზმის დროს გულის დაზიანების 
შემთხვევაში. 
  

მკურნალობა 

მოსვენებ,ა სალიცილატები, პენიცილინი ან 

ერითრომიცინი. სტეროიდებს ხმარობენ თუკი ზემოთ 
აღნიშნული პრეპარატები “შედეგს არ იძლევა. 

ქირურგიული მანიპულაციების და კბილის ამოღების 
პროცედურების დროს ხდება ამოქსაცილინის და 
ალერგიის შემთხევევაში ერითრომიცინის დანიშვნა 
საპრევენციო ღონისძიების მისნით დაავადების 
შორსწასულ შემთხვევში ხდება სარქვლოვანი 
აპარატის ენდოპროტეზირება. 
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იუვენილური რევმატოიდული ართრიტი 

ეს დაავადებაა მიმდინარეობს მონო ან 
პოლიართროპათიით და თავისი ხასიათით არ არის 
მიგრატორული. ძირითადად ვითარდება დაავადება 

ბავშვთა ასაკში და გრძელდება მინიმუმ 3 თვე და 
მეტი. ეს დაავადება 95%-ში ლაგდება გარდატეხის 
პერიოდში. 

დაავადება კლასიფიცირდება და იყოფა 3 
ქვეტიპად: სისტემური გამოვლინება, პოლიარტიკუ- 
ლარული და პაუსი არტიკულარული. 

ს) სისტემურისათვის – დამახასიათებელია მაღალი 

ტემპერატურა LV 4MსLC5CMMI 54LM0M-C-0CL0LLL 
გამონაყარი, ართრიტი და ჰემატოსპლე- 
ნომეგალია. 

2. პოლიარტუკულარული – ემსგავსება მოზსრდილ- 
თა რევმატოიდულ ართრიტს ახასიათებს 

მრავლობითი, სიმეტრიული სახსრების ანთებითი 
დაზიანება, პაციენტს “შეიძლება განუვითარდეს 
ირიდოციკლიტი. 

3. იტეCტიIICსL4LC - დამახასიათებელია მსხვი- 
ლი სახსრების ქრონიკული ართრიტი. პაციენტთა 

30%-სე მეტს “უვითარდებათ ირიდოციკლიტი, 
რომელიც “შეიძლება გახდეს სიბრმავის მიზეზი 
თუ დროულად არ მოხდა მკურნალობის 
ჩატარება. 
ზემოდ ჩამოთელილ სამივე ტიპისთვის 

დამახასიათებელია ასევე ტემპერატურა, ნოდულები, 
(კვანძები), ერითემატოზსური გამონაყარი, 

პერიკარდიტი და დაღლილობა. 
დაავადების დიაგნოსტირება ხდება ძირითადათ 

კლინიკური მონაცემების საფუძვლებზე და არა 
ლაბორატორიული ტესტების ჩატარებით. რევმატო- 
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იდური ფაქტორი 15%-ში არის დადებითი, თუ 
დაავადების დროს ედს ნორმის ფარგლებშია ეს არ 
გამორიცხავს ამ დაავადების დიაგნოზს. 

რენტგენოლოგიური კვლევისას ჩანს რბილი 
ქსოვილების შეშუპება და რეგიონალური ნაწილების 
ოსტეოპოროზი. თუ ამ დაავადების დროს, 
ლაბორატორიული კვლევისას · გამოვლინდა 
ანტინუკლიარული სხეულები, მაშინ შეიძლება ამ 
დაავადების დროს განვითარდეს სიბრმავე რაც 
გასათვალისწინებელია. 

მკურნალობა 

« ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდები ან 
ჰრორტიკოსტეროიდები; 

« მეტოტრექსატი – წარმოადგენს მეორე რიგის 
პრეპარატს. მისი დანიშვნისას საჭიროა 4-8 კვირა ში 
სისხლის საერთო და ღვიძლის ფერმენტების 
მონიტორინგი. მან შეიძლება გამოიწვიოს ყლეიკო- 
პენია და #4L7' ფურმენტების მომატება. ამიტომ ამ 
შემთხექვა ში მეტოტრექსატის პარალერულად 
ინიშნება ფოლიუმის მჟავა რათა მოხედეს მეტო- 

ტრექსატის გვერდითი მოვლენების მინიმიზაცია. 

დ ასევე წარმატებით გამოიყენება იუვენილური 
რექემატოიდული ართრიტის დროს პრეპარატი 
აქტემბრა. 

გართულება 

პაუციარტიკულარული იუვენულურ ართრიტის 
დროს ხშირად ვითარდება ირიდოციკლიტი, რამაც 
შეიძლება სიბრმავე გამოიწვიოს თუკი დროული 
ჩარევა არ მოხვდება. 
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V ამ დაავადების დროს თუკი პაციენტს აღენიშნება 
სისხლში ანტინუკლეარული ანტისხეულები, მაშინ რო- 
გორც ასეთი, შეიძლება პაციენტში განვითარდეს სიბრ- 
მავე და საჭიროა შესაბამისი ზომების მიღება ამ 
გართულების თავიდან ასაცილებლად (მეტოტრექსატის 
დანიშვნა). 
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პკერიოდული დაავადება 

პერიოდული დაავადება – ოჯახური ხმელთაშუა 
სღვის ცხელება – არის მრავალგენური აუტოსომურ- 
რეცესიული ტისის გენეტიკური დაავადება, როდესაც 

აღინიშნება Mს8წV-ეკზონ 10-ის თუნდაც ერთეული 
მუტაცია. 

გვხვდება ხმელთაშუა ზღეის ქვეყნების 
წარმოშობის ხალხში – ებრაელებში, სომხებში, 
ბერძნებში„ იტალიელებში, ესპანელებში, არაბებში 
და სხე. მრავალსაუკუნოვანი მიგრაციების და 
კონტაქტების გამო დაავადება გვხვდება 
ქართველებშიც. დაავადების მექანისმში მთავარი 
როლი აქვს ინტერლეიკინ – II ბეტა-ს 
ჰიპერპროდუქციას. ასევე, შეტევების დროს 
აღინიშნება IML-2IIზ9 IIL-ნე- II.-8-ის მომატება. 

დაავადება ხასიათდება უკუშექცევადი შეტევებით – 
ცხელება, ასეპტიური პოლისეროზიტები (პერიტო- 

ნიტი, პლევრიტი, სინოვიტი), ვითარდება 

აუტოანტებითი პროცესი, იცვლება იმუნური 
სისტემის ფუნქცია, ვლინდება თირკმლის 
ამილოიდოზი, რაც ხდება თირკმლის უკმარისობის 
მიზსეზი. 

განარჩევენ დაავადების შემდეგ ფორმებს: 

 აპბდომინალური ფორმა; 
- თორაკალური ფორმა; 

.· ცხელების ფორმა; 
· სახსროვანი ფორმა. 

აბდომინალური ფორმისთვის დამახასიათებე- 
ლია მწვავე მუცლის ტიპური კლინიკური ნიშნები 
(პერიტონიტის ნიშნები). ამას თან ახლავს 
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ტემპერატურის მომატება. ეს კლინიკური 
გამოვლინება გრძელდება 25 დლე და შემდეგ 
სპონტანურად ქრება შეტევის მომენტში ასევე 
შეიძლება გამოვლინდეს ედსის მომატება, 
ლეიკოციტოზსი, პლაზმური უჯრედების მომატება, 
რაც მკვეთრ კლებას იწყებს რემისიის პერიოდში. 
სწორედ ესაა ამ დაავადებისათვის დამახასიათებელი 
თვისება. ხშირ შემთხვევაში აბდომინალური 
გამოვლინების დროს სხსდება ოპერაციული ჩარევა 
(სანამ დადგინდება პერიოდული დაავადების 
დიაგნოზი). 

თორაკალური ფორმისათვის დამახასიათებელია 
ტემპერატურის მატებაა ტკივილი გულმკერდის 
არეში, შესუსტებული ვეზიკულური სუნთქვა, ისმის 
პლევრის ხახუნი რენტგენოლოგიურად ვლინდება 
ექსუდატი. ეს პაროქსიზმი გრძელდება 2-5 დღე. 

ცხელების ფორმა – ეს ფორმა ჰგავს მალარიის 
ტემპერატურულ პაროქსიზმს. გრძელდება 1 დღე და 
მერე ისევ ნორმაში დგება. 

სახსროვანი ფორმის დროს რფიანდება მსხვილი 
სახსრები: კოჭ-წვივის და მუხლის. რენტგენოლო- 
გიური ცვლილებები არ აღინიშნება. 

დიაგნოსტიკური კრიტერიუმები + (ტელ- 
ჰაშომერი 1997 წ): 

ძირითადი კრიტერიჟმები: 

ი.ი ცხელების, სეროზიტების (პერიტონიტი, 

პლევრიტი, სინოვიტი) განმეორებითი, 

უკუ შექცევადი შეტევები; 
აი #ტტ) ტიპის ამილოიდოზი, სხვა დაავადებისკენ 

განწყობის გარეშე; 

«ი კოლხიცინზე დადებითი შედეგი. 
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დამატებითი კრიტერიუმები: 

« ცხელების განმეორებითი შეტევები; 

.· ე.წ. წითელი ქარის მსგავსი ერითემა კანზე; 

. პირველი ხასის ნათესავებში პერიოდული 
დაავადების არსებობა. 
საბოლოო დიაგნოზისათვის აუცილებელია 2 

ძირითადი, ან ! ძირითადი და 2 დამატებითი 
კრიტერიუმის არსებობა. 

სავარაუდო დიაგნოსი 1) ძირითადი და I 

დამატებითი კრიტერიუმი. 

დიაგნოსტიკური გამოკელევები: სისხლის 

კლინიკური და ბიოქიმიური ანალიზები CL, 

გენეტიკური ანალიზი M6ნILV მუტაციებზე. 
პერიოდული დაავადების გართულებაა 

ამილოიდოზი, რომელიც ხშირად თირკმლის 
დაზიანებით მიმდინარეობს. 

მკურნალობა 

პერიოდული დაავადების სამკურნალოდ 
გამოიყენეა კოლხიცინი რომელიც ამცირებს 
შეტევების სიხშირეს და ახანგრძლივებს რემისიის 
პერიოდს. 

კოლხიცინი ასევე გამოიყენება ამილოიდოზის 
შესაფერხებლად. პრეპარატის დანიშვნისას 
რეკომენდირებულია ლეიკოციტარული ფორმულის 
და ღვიძლის ფერმენტების კონტროლი. კოლხიცინი 
ასევე იწვევს დიარეას, რაც საჭიროებს დოზის 
კორექციას. 

ასევე გამოიყენება ინტერლეიკინ-I, 6–ს და IML 

– გIწმი-ს ინჰიბიტორები, სიმპტომურად არასტეროიდები 
და საჭიროებისას გლუკოკორტიკოიდები. 
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ანტინუკლეარული ანტისხეულები (4M4) 

წარმოადგენს ანტისხეულს უჯ;რუდის პბირთვეის 
სტრუქტურების საწინააღმდეგოდ, ის გხვდება 
აუტოიმუნური დაავადებების დროს; 

ეს ანტისხეულები გხვდება სისტემური წითელი 
მცლურას. შოგრენის სინდრომის და სისტემური 
სკლეროზის დროს; 

ეს ანტისხეულები გხვდეუბა ჯ;ანმრთელი პოპულა- 
ციის 352%>მში და განსაკუთრებით დაბალ 
ტიტრებში (<7:80); 

«4IV.4ძ აღმოჩენა ხდება ანტინუკლიარული 
ანტისხეულების ფლუროსცენციის ტჟსტით; 

4M4 შეიძლება იყოს ჰომოგენური, ნუკლუოლა- 
რული პჰერიფერიალური და ჩინჯკლოვანი 

(57სCMXMLLსს) რაც დამოკიდებულია უჯრედის 
ბირთვის შეღებვასთან, რომელიც ანტისხსეულთან 

არის შეკავშირებული. ასეთი ტიპის „4IM4 
ანტისხეულები არ არიან სპეციფიური დაავადე- 
ბის გამოსავლენად. მაგალითად პერიფერიული 

სახის 4M4 უფრო ხშირად გხედება სისტემური 
წითელი მგლურას დროს, ხოლო ნუკლეარული 
ფორმა გხედება უფრო ხშირად სისტემური 

სკლეროზის დროს. §5სCMXLL»ი ტიკის 
ანტისხეული უფრო ხშირია ნორმალურ 
პოპულაცია ში. 
  

  

  

  

        

სახეობა დაავადება 
|”  პერიფერიალური სისტემური წითელი 

მგლურა 
2 “თოკლეარული სისტემური სკლეროზი 

3 | ჩენტრომერული CLL5I სინდრომი 

4  5ნიLCILL0 იანმრთელი პოპულაცია 
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სპეციფიური ანტისხეულები 

.· ანტი-ძ5-სM»ბტ: გხედება სისტემური წითელი 
მგლურას დროს 60%ში და ლუპუს ნეფრიტის 
დროს, ის წარმოადგენს დაავადების 
აქტიურობის ინდიკატორს; 

.·« ანტი-აM გხვდება მხოლოდ სისტემური 
წითელი მგლურას დროს 25-30%-ში; 

.· ანტი-II1:5(0ი6 ძირითადად გამოვლენილია 
წამლისმიერი მგლურას დროს 95%-ში; 

.· ანტი”ი (554) გხედება ნეონატალური 
ლუპუსის დროს, შოგრენის დროს და 3%-ში 
ტ4M4%6 უარყოფითი ლუპუსის დროს; 

. ანტი-L2 (558) გხვდება შოგრენის დროს; 

.· ანტი-ცენტრომერე გხვდება CILLL5I სინდრომის 
დროს; 

.· ანტიMსM? I0იი? “შემაერთებელი ქსოვილის 
შერეული დაავადება (MCIIL). 

  

V 95%-ლზე მეტ სისტემური წითელი მგლურათი 
დაავადებული პაციენტებში აღინიშნება 
დადებითი, ხოლო თუ ტ”ა დადებითია 
ასიმპტომატურ ადამიანებში, მაშინ ის ჩაითელება, 
როგორც ფალსდადებითი. შეგახსენებთ რომ 
ნორმალური ჯანმრთელი პოპულაციის დროს 
5რში შეიძლება აღენიშნებოდეს #M4! დადებითი 
ტესტი. 

იმ შემთხვევაში თუ #M4 დადებითია და პაციენტს 
გამოუვლინდა ართრიტიდთ პროტეინურია და 
პლევრალური ეფუზია, მაშინ შეიძლება დაისვას 
სისტემური წითელი მგლურას დიაგნოზი. 

137 

 



რევმატოიდული ფაქტორი სLILL 

წარმოადგენს აუტოანტისხეულს რომელიც 

გამომუშავებულია იმუნოგლობულინ C-ის I-C 
ფრაგმენტის საწინააღმდეგოდ. რევმატოიდული 
ფაქტორი დაახლოებით 70%-ში ვლინდება 
რევმატოიდული ართრიტის დროს, მაგრამ ის არ 
არის სპეციფიური ანტისხეული ამ დაავადების 
დროს. დადებითი რ. დაახლოებით ჯანმრთელი 
პოპულაციის 5%-ში გხედება. რევმატოიდული 

ართრიტის დროს ასევე გხდება ანტი-CCX 
ანტისხეულები. ამ ანტისხეულების მაღალი ტიტრი 
მიუთითებს დაავადების აგრესიულ მიმდინარეობაზე 
და ექსტრაარტიკულარულ გამოვლინებაზე. 
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ანტინეიტროფვილური ციტოპლაზმური 
ანტისხეულები C(4MC#4) 

ეს ანტისხეულები მიმართულია ნეიტროფი- 
ლების ციტოპლაზმაში არსებული ცილების 
საწიაღმდეგოდ. C-ტVC სა გვხედება ძირითადად 

ვეგენერის გრანულომატოზის დროს. ხოლო 9-ტMC4 
წარმოადგენს ანტისხეულებს, რომელიც მიმართუ- 
ლია ნეიტროფილებში არსებული ფერმენტ- 
მიელოპეროქსიდაზას საწინააღმდეგოდ, ის ძირითა- 
დად გხვდება ჩარგ-სტრაუსის დაავადების და 
კვანძოვანი პოლიარტერიიტის დროს, მაგრამ არ 
წარმოადგენს სპეციფიურ ტესტს. 
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