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სახელმძღვანელო შედგება ზოგადი და სპეციალური ნაწილისგან. 

ზოგად ნაწილში თანამედროვე მედიცინის მიღწეგების შესაბამისად წარმოდგენილია 

ძირითადი ცნობები ინფექციურ დაავადებათა შესახებ, გარჩეულია მათი კომპლექსური 

მკურნალობის პრინციპები, ყურადღება გამახვილებულია ინტენსიური თერაპიისა და 

რეანიმაციის საკითხებზე, დიაგნოსტიკის ახალ მეთოდებსა და პროფილაქტიკურ ღონის- 
ძიებებზე. 

სპეციალურ ნაწილში გადმოცემულია ისტორიული ცნობები თითოეული ინფექციური 

დაავადების შესახებ, მათი ეტიოლოგია, ეპიდემიოლოგია, პათოგენეზი და პათანატომია, 

კლინიკა, დიაგნოსტიკა, მკურნალობა და პროფილაქტიკა, განხილულია ახალი დაავა– 

დებები /ლეგიონელოზი, იერსინიოზი, დელტა ჰეპატიტი, შიდსი და სხვ./. 

წიგნში გამოყენებულია თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო ინსტიტუტის ინფექ- 

ციურ დაავადებათა კათედრის კლინიკური გამოცდილება და მეცნიერული კვლევის 

შედეგები /კლინიკა ამჟამად მენინგოკოკური ინფექციისა და ვირუსული ჰეპატიტის 

საკავშირო სამეცნიერო ცენტრების საყრდენი ბაზაა/. 

სახელმძღვანელო შედგენილია სსრ კავშირის ჯანმრთელობის დაცვის სამინისტროს 

მიერ დამტკიცებული პროგრამის მიხეღვით. იგი განკუთვნილია სამედიცინო ინსტიტუ– 

ტის სტუდენტებისა და ექიმებისთვის /ინფექციონისტების, პედიატრების, თერაპევ- 

ტებისთვის/. 

წიგნის შედგენაში მონაწილეობა მიიღეს კათედრის თანამშრომლებმა: პროფ. დ. სგა– 

ნიძემ, პროფ. ვ. ბასუტაშვილმა, პროფ. ს. ჯაფარიძემ, დოცენტებმა: თ. კაციტაძემ, 

ა. ხაბაზმა, გ. ბრეგვაძემ, რესპუბლიკური კლინიკური ინფექციური საავადმყოფოს გან– 

ყოფილების გამგემ მედ. მეცნ. დოქტორმა ა. კვიტაშვილმა. მათ მიერ დაწერილი თავები 

მითითებულია სარჩევში. 

რეცენზენტები: პროფ. ვ. ბოჭორიშვილი, 

პროფ. ო. ზენაიშვილი 
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ზოგადი ნაწილი 

  

I თავი 

ძირითადი ცნობები ინფექციურ დაავადებათა 
შესახებ 

ისტორიული მიმოხილვა 

ინფექციურ დაავადებებს უძველესი ისტორია აქვს, იგი კაცობრიო– 

ბის ისტორიის ტოლია. საზოგადოების ფორმაციათა შეცვლამ და 

ხალხთა შორის კონტაქტის გაფართოებამ ხელი შეუწყო გადამდებ 

დაავადებათა გავრცელებას. ადამიანები იმთავითვე განსაკუთრებულ 

ყურადღებას აქცევდნენ დაავადებებს, რომლებიც სწრაფად ვრცელდე– 
ბოდა, არცთუ იშვიათად ღებულობდა ეპიდემიის ხასიათს და მაღალი 

ლეტალობის გამო დიდ ზარალს აყენებდა მოსახლეობას. ამას ადას- 

ტურებს ძველი ქრონიკები და შორეოლი წარსულის სხვა წერილო–- 

ბითი ძეგლები. 

ისტორიას ახსოვს ინფექციურ დაავადებათა ეპიდემიები და პან- 

დემიები, რომლებიც ერთბაშად მოიცავდა ხოლმე რამდენიმე ქვეყანას, 

ზოგჯერ კონტინენტებსაც კი და იწვევდა დიდ მსხვერპლს. ამ „მოარულ“ 

დააგადებებში პირველი ადგილი ეჭირა შავ ჭირს, რომელმაც 140-ზე 

მეტი ძლიერი აფეთქება და 3 პანდემია გამოიწვია. მძიმე მოგონე– 

ბად დარჩა შავი. ჭირის მეორე პანდემია, რომელიც 1334 წელს ჩი- 

ნეთში დაიწყო და აზიიდან ევროპაში გავრცელდა. მას შავ სიკვდილს 

უწოდებდნენ. ამ დაავადებით ლონდონში დაიღუპა 100000 მცხოვრები, 

ფლორენციაში – 96000, პოლონეთში – მოსახლეობის ნახევარი, ესპა– 

ნეთში – 80%, მთლიანად კი – ეგროპის მოსახლეობის მესამედი. მე-20 

საუკუნის მიჯნაზე კვლავ დაიწყო შავი ჭირის პანდემია. თავზარდაცე– 

მული მოსახლეობა ტოვებდა ქ. ბომბეის, საიდანაც დაიწყო ეპიდემია, 

და ინფექციას აგრცელებდა მთელ კონტინენტზე. ადამიანთა სიკვდი- 

ლიანობას ყოველი დიდი ეპიდემიის დროს თან სდევდა მეურნეობის 

დაკნინება და შიმშილობა. 

მრისხანე ეპიდემიები. ნიშანდობლივია ქოლერისთვისაც, რომელმაც 

7 პანდემია გამოიწვია. ამათგან უკანასკნელმა 1960 – 1970-ან წლებში 

მოიცვა 70 ქვეყანა. უაღრესად მძიმე იყო აგრეთვე ყვავილის ეპიდე– 

მიები. სამი საუკუნის მანძილზე /მე–16 – 18/ ევროპაში ყვავილი უცი– 
ლობელ სიკვდილს ნიშნავდა. ყოველწლიურად ავადდებოდა ათი მი- 
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ლიონი ადამიანი. მეტად გავრცელებული და ზიანის მომტანი იყო 

წარსულში მალარიის, პარტახტიანი ტიფის, კეთრის, ცოფის, ტრა- 

ქომის, ყვითელი ცხელებისა და ზოგიერთი სხვა დაავადების ეპიდე–- 

მიები. 1918 -– 1920 წლებში გრიპის ეპიდემიამ ოცი მილიონი ადამიანი 

იმსხვერპლა, მეტი, ვიდრე პირველი მსოფლიო ომის დროს. ინფექ- 
ციური დაავადებები გავრცელებული იყო რუსეთშიც. 1900-დან 1917 

წლამდე რუსეთში თითქმის ყოველწლიურად აღინიშნებოდა ქოლერის 

გავრცელება. 1910 წელს ქოლერით დაავადებულთა 50% დაიღუპა. 

სხვადასხვა ინფექციური დაავადების გავრცელების გამო რევოლუ- 

ციამდელ რუსეთში სიცოცხლის ხანგრძლივობა საშუალოდ 30 – 35 

წელს უდრიდა, მაღალი იყო ბაგშვთა სიკვდილიანობაც. გადარჩენილ 
ავადმყოფთა დიდი ნაწილი ინვალიდად რჩებოდა /სიბრმავე, დამბლა 

და სხვ./. 

ინფექციურ დაავადებათა არსი დიდი ხნის განმავლობაში შეუცნო– 

ბელი რჩებოდა. რომაელმა მწერალმა ვარონმა ტრაქტატში „საგანთა 

ბუნების შესახებ“ /ჩვ. წ. აღ-მდე პირველ საუკუნეში/ პირველმა 

გამოთქვა აზრი „გადამდები საწყისის“ ცოცხალი ბუნების შესახებ, 

მაგრამ ეს მოსაზრება ვერ გავრცელდა. შუა საუკუნეებში, ხშირი 

ეპიდემიების პერიოდში, შეხედულება ინფექციურ დაავადებათა ,ცოც- 

ხალი საწყისის“ შესახებ კვლავ განახლდა. მე-16 საუკუნეში ჯ. ფრა- 

კასტორომ განავითარა მოძღვრება ,„კონტაგიებზე“, ანუ ცოცხალ არსე– 

ბებზე, რომლებიც იწვევდნენ კონტაგიოზურ, გადამდებ დაავადებებს. 

ამასთან, მან პირველმა წამოჭრა საკითხი სხვადასხვა დაავადების 

გამომწვევთა სპეციფიკურობის შესახებ. მე-17 საუკუნეში ჰოლანდიელ– 

მა ბუნებისმეტყველმა ანტონიო ვან ლევენჰუკმა შექმნა მიკროსკოპი. 

ამრიგად, თვალით დასანახი გახდა „ბუნების საიდუმლოება“, მიკრობთა 

სამყარო. მე-18 საუკუნეში ინგლისელმა მეცნიერმა ე. ჯენერმა შე- 

მოიღო ყვავილის საწინააღმდეგო ვაქცინა, რითაც საფუძველი ჩაეყარა 
ინფექციურ დაავადებათა პროფილაქტიკას. შემდგომ მე-18 საუკუნეში 

გამოქვეყნდა დ. ს. სამოილოვიჩის მოსაზრება იმის. შესახებ, რომ 

ინფექციურ დაავადებათა გამომწვევები სწორედ ეს უმცირესი, ცოცხა- 

ლი არსებებია. დაბოლოს, XIX საუკუნეში დადგა ბაქტერიოლოგიური 

ერა, როცა გამოყვეს და შეისწავლეს მრავალი ინფექციური დაავადე– 

ბის გამომწვევები. ბაქტერიოლოგიურმა ერამ უდიდესი როლი შეასრუ– 

ლა ინფექციურ დააგადებათა დიაგნოსტიკის, მკურნალობისა და პრო– 

ფილაქტიკის მეცნიერულ დასაბუთებაში. ტერმინმა „ინფექციური და– 

ავადებები“ საერთაშორისო აღიარება პოვა. ინფექციური დაავადებები 

გამოყვეს შინაგანი დაავადებებისგან და დაიწყეს მათი მეცნიერუ- 

ლი შესწავლა. ლ. პასტერის, რ. კოხის, გ. რამონისა და სხვათა 

გამოკვლევებმა ' ნათელი მოჰფინა ინფექციურ დაავადებათა ბუნებას. 
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საზღვარგარეთელ მკვლეგართა გვერდით ინფექციური პათოლოგიის 

შესწავლაში ფრიად მნიშვნელოვანი აღმოჩნდა სამამულო მეცნიერთა 

წვლილი. ი. ი. მეჩნიკოვი იყო პირველი, ვინც თეორიულად და ექსპე– 

რიმენტულად დაადგინა მიკროორგანიზმის როლი ინფექციის განვი– 

თარებაში, შეიმუშავა იმუნიტეტის თეორია. პ. ფ. ზდროდოვსკის, 

ლ. ა, ზილბერისა და სსვათა გამოკვლევებით ჩამოყალიბდა შეხედუ- 

ლებანი ორგანიზმის სპეციფიკური დაცვის ფაქტორებხა და რეაქტიუ- 

ლობაზე. 

ინფექციური პათოლოგიის კლინიკის შესწავლაში უღიდესი როლი 

მიეკუთგნება ს. პ. ბოტკინს. ჯერ კიდევ 1868 წელს მან გამოყო ტიფის 

სხვადასხვა ნოზოლოგიური ფორმა, უფრო მოგვიანებით კი გამოთქვა 

მოსაზრება ჰეპატიტის /,კატარული სიყვითლის“/ ინფექციური ბუნე– 

ბის შესახებ და სხვ. პარტახტიანი ტიფის დროს სპეციფიკური პათო– 

ლოგიურ-ანატომიური ცვლილებები პირველად აღწერა ი. პ. პოპოვმა 

/1875 წელს/. 1876 წელს ო. ო. მოჩუტკოვსკიმ თვითდასნებოვნების 

გზით დაამტკიცა პარტახტიანი ტიფით დაავადებულთა სისხლში პა– 

თოგენური გამომწვევების არსებობა. ადამიანთა პათოლოგიაში უმარ– 

ტივეს პარაზიტთა ეტიოლოგიური როლი პირველად დაამტკიცა 

ფ. ა. ლეშმა 1875 წელს. ეს აღმოჩენა პროტოზოულ–ინფექციურ დაავა– 

დებათა შესწავლის დასაბამი გახდა. 1892 წელს დ. ი. ივანოვსკიმ 

აღმოაჩინა ვირუსები და საფუძველი ჩაეყარა მოძღვრებას ვირუსული 

წარმოშობის დაავადებათა შესახებ. 

ინფექციური პათოლოგიის შესწავლაში მნიშვნელოვანი შენაძენია 

საბჭოთა მეცნიერების მიერ დამუშავებული საკითხები ორგანიზმისა 

და გარემოს ერთიანობის, დაცვის სპეციფიკური და არასპეციფიკური 

ფაქტორებისა და მიკრობთა ცვალებადობის შესახებ /ნ. ფ. გამალეია, 

გ. ნ. სპერანსკი, დ. კ. ზაბოლოტნი, 3. ფ. ზდროდოვსკი, ლ. ვ. გრომაშევ– 

სკი, ი. ვ. დავიდოვსკი, ვ. დ. ტიმაკოვი და სხვ./. ინფექციურ დაავადება– 
თა პათოლოგიური ანატომიისა და პათოგენეზის შესწავლაში უდიდესი 

დამსახურება აქვთ ა. ი. აბრიკოსოვს, ი. ვ. დავიდოვსკის, ვ. ვ. სკვორ– 

ცოვს, ა. პ. ავცინს, ბ. ნ. მოგილნიცკისა და სხვებს. 
დაწვრილებით არის შესწავლილი სხვადასხვა ინფექციური დაავა– 

დების კლინიკური მიმდინარეობა, დამუშავებულია მათი ადრეული 
დიაგნოსტიკის, რაციონალური ეტირტროპული და პათოგენეზური თე– 

რაპიის საკითხები /ე. ი. მარცინოვსკი, ნ. კ. როზენბერგი, ნ. თ. ფი– 

ლატოვი, ა. ა. კოლტიპინი, გ. ა. ივაშენცოვი, გ. პ. რუდნევი, ა. თ. ბი– 

ლიბინი, ე. ნ. პავლოვსკი, ა. ა. სმოროდინცევი, ა. შუბლაძე, მ. პ. ჩუ– 

მაკოვი, კ. ვ. ბუნინი, ვ. ი. პოკროვსკი, ნ. ი. ნისევიჩი, ვ. ნ. ნიკიფო– 

როვი, ე. პ. შუვალოვა, ე. კეთილაძე, ა. თ. ბლუგერი და სხვ./. 

ინფექციური პათოლოგიის მეცნიერულ შესწავლას ხელი შეუწყო 
ინფექციურ დაავადებათა კათედრების ჩამოყალიბებამ. რევოლუციამ–- 
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დელ რუსეთში არსებობდა ინფექციურ დაავადებათა მხოლოდ ერთი 

კათედრა, რომელიც შეიქმნა 1896 წელს პეტერბურგის სამხედრო–სამე– 

დიცინო აკადემიასთან. 1923 წელს მოსკოვის II სამედიცინო ინსტი–- 

ტუტში ე.ი. მარცინოვსკიმ ჩამოაყალიბა · ინფექციურ დაავადებათა 

მეორე კათედრა. შუმდეგ კი თითქმის ყველა სამედიცინო და ექიმთა 

დახელოვნების ინსტიტუტში შეიქმნა ასეთი კათედრები. საქართვე– 

ლოში ინფექციურ დაავადებათა კათედრა ჩამოყალიბდა .1930 წელს. 

მისი პირველი გამგე იყო შ. მიქელაძე. შემდეგში კათედრას ხელმძღვა– 

ნელობდნენ პროფესორები ნ. ანდრიაძე, მ. კანდელაკი, გ. კვიტაშვილი. 

1939 წელს დაარსდა მიკრობიოლოგთა, ეპიდემიოლოგთა და ინფექ- 
ციონისტთა საკავშირო, შემდეგ წლებში კი “– რესპუბლიკური სამეც- 
ნიერო საზოგადოებები. 

საქართველოში ინფექციურ და პარაზიტულ დაავადებათა შესწავ- 

ლისა და მათ წინააღმდეგ ბრძოლის საქმეში დიდი როლი შეასრუ- 

ლეს ს. ვირსალაძემ, ს. კანდელაკმა, შ. მიქელაძემ, ნ. ანდრიაძემ, 

გ- კვიტაშვილმა, პ კაციტაძემ, გ. მარუაშვილმა, ლ. საყვარელიძემ, 

ე· ბოცვაძემ, დ. სვანიძემ, ვ. ბოჭორიშვილმა, ა. კვიტაშვილმა, ს. ჯაფა 

რიძემ და სხვ. 

ინფექცია, ინფექციური პროცესი, ინფექციური დაავადება 

„ინფექცია“ ლათინური სიტყვაა, /19I08CL10C/. და-დასნებოვნებას ნიშ- 

ორგანიზმს შორის ევოლუციურად გამომუშავებულ ანტაგონისტურ ურ- 

თიერთქმედებას გამოხატავს. 

ინფექციური პროცესი ეწოდება მაკროორგანიზმში, პათოგენური 

მიკროორგანიზმის შეჭრისა. და გამრავლების · შედეგად განვითარე- 

ბულ ურთიერთდამოკიდებულ რეაქციათა კომპლექსს, რომელიც მო– 

იცავს პათოლოგიურ, სტრუქტურულ-ფუნქციურ, თავდაცვით-შემგუებ- 
ლურ და კომპენსაციურ რეაქციებს და მიმართულია. დარღვეული ჰომე-–- 

ოსტაზისა და გარემო სამყაროსთან წონასწორობის „აღდგენისკენ. 

ინფიცირების შედეგად გამოწვეული რეაქციის ხასიათი დამოკიდე– 
ბულია მიკრო- და მაკროორგანიზმის ურთიერთქმედების თავისებურე– 
ბებზე, რაც განსაზღვრავს სხვადასხვა შედეგს – გამომწვევის უსიმ- 

პტომო მტარებლობიდან კლინიკურად გამომჟღავნებულ დაავადებამდე. 

ინფიცირება ჯერ კიდევ არ ნიშნავს დაავადების განვითარებას, რადგა– 

ნაც გამომწვევისა და მაკროორგანიზმის ურთიერთქმედება ყოველთვის 

როდი იწვევს დაავადებას. 

“ ინფექციური დაავადება. ინფექციური პროცესის ერთ- თ-ერთი, ფორმა, 

ანუ მისი-განვითარების უმაღლესი ხარისხია /ა.თ. ბილიბინი/, ე. ი. 
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ინფექციური დაავადება მიკროორგანიზმისა.და, მაკროორგანიზმის ურ–- 

თიერთქმედების შედეგია გარკვეულ გარემო პირობებში, რომელიც უმ-, 
„რავლეს შემთხვევაში შეძენილი პოსტინფექციური იმუნიტეტით მთავ– 

რდება:““ უფორ თვლი 
“–. 

  

ინფექციური პროცესის ფაქტორები 

ინფექციური პროცესის ძირითადი დი ფაქტორებია „მიკრღორგანიზმი, 

მაკროორგანიზმი. და გარემო, სოციალური პირობების ჩათვლით. 

განვიხილოთ “ინფექციური პროცესის ერთ-ერთი ძირითადი ფაქ- 

ტორი – მიკროორგანიზმი. | დაავადების გამოწვევის _ უნარი, მიკრობთა 

სამყაროს მხოლოდ მცირე. ნაწილს.აქვს. ეს თვისება – დაავადების 

გამოწვევა – განპირობებულია მიკრობთა ამ ნაწილის განსხვავებული 

თვისებით, რომელსაც პათოგენურობა ეწო დება. პათოგენურობა, მიკ– 

როორგანიზმის უნარია შეიჭრას მგრძნობიარე, ორგანიზმში, გამრავლ–. 

დეს და გამოიწვიოს ინფექციური პროცესი. ეს მიკრობის სახეობითი, 

გენეტიკურად პოლიდეტერმინებული თვისებაა. პოლიდეტერმინებულია 

ის იმიტომ, რომ მიკრობის კაფსულის, ფერმენტების, ტოქსინებისა 

თუ სხვა მეტაბოლური პროდუქტების წარმოქმნაზე სხვადასხვა გუნია 

პასუხისმგებელი. ამ თვისების /ე. ი. პათოგენურობის/მიხედვით მიკ– 

რობები იყოფა სამ ჯგუფად: პათოგენურ, პირობით-პათოგენურ და აპა-– 

თოგენურ მი მიკრობება “ ” 

ს – პათოგენურ, მიკროორგანიზმებს ახასიათებს სპეცი იკურობა, რაც 

იმას. ნიშნავს, რომ მაკროორგანიზმში მოხვედრილი ესა თუ ის პა- 

თოგენური მიკრობი იწვევს მისთვის დამახასიათებელ პათომორფო– 

ლოგიურ, პათოფიზიოლოგიურ და კლინიკურ ცვლილებებს, რომელ– 

თაც, თავის მხრივ, განსაზღვრავს ამ მომენტში. ორგანიზმის იმუ–- 

ნური სისტემის მდგომარეობაც. 

მიკრობის პათოგენურობას განაპირობებს მისიჯ ვი რულენტურობა 

ფაოქსიგენურობა. ვირულენტურობა მიკრობის „პათრგენურობის ხა– 

რის რიგი მიკრო ის ინდივიდუალური ცვალებადი ნიშანია, რომე– 

ლიც. მხოლოდ მოცემულ. შტამს ახასიათებს. ერთი და იგივე მიკრო- 

ბი სხვადასხვა პირობებში შეიძლება იყოს წარმოდგენილი სუსტი 
და მაღალვირულენტური შტამების სახით. ვირულენტურობის შეცვ- 
ლისას იცვლება მიკრობის მოცემული შტამის პათოგენურობაც;: მიკ- 

რობის ვ: ვირულენტურობა ქვეითდება ბაქტერიული კულტურის დაბე– 

რებისას, დაბალი ტემპერატურის, სხვადასხვა- ნივთიერებისა და: ხმუ- 
ნური შრატების ზეგავლენით, იცვლება ინფექციური პროცესის მიმ- 

დინარეობისა და მკურნალობის შედეგად და სხვ. მიკრობის ვირუ- 

ლენტურობა გ: განისაზღვრება პირობითი ერთეულით ხს = პ)LM - ით /I)0- 

515 ICL2115 III თმიIთ2/, ანუ მინიმალური სასიკვდილო დოზით“ სნCLM უდ– 
„სვევვვვვალე 
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რის მიკრობთა უმცირეს რაოდენობას, რომელიც გარკვეული დროის 

მონაკვეთში კლავს საცდელ ცხოველს. ვირულენტურღბა მიკროორგა= 
ნიზმის თვისებათა ჯამია. მას “მიეკუთვნება მიკრობთა ადჰეზიის, 
კო ონიზაციის, ინვაზიის, ფაგოციტოზის დათრგუნვის,უნარი და მრა– 

ვალი სხე> ს ადპეზია ეწოდება ორგანიზმის მგრძნობიარე უჯრედებზე 

მიკრობის ადსორბირების უნარს. იგი მიკრობის ზედაპირული სტრუქ- 
ტურებით /წამწამებით, ლიპოპოლისაქარიდებით/ და ორგანიზმის უჯ- 

რედების რეცეპტორებითაა, განპირობებული» _ _ ა_ 
ინვაზიური თვისებების გამო ბაქტერიებს შესწევთ უნარი გადალა– 

ხონ მაკროორგანიხმის ბარიერები, გავრ ნენ და გამრავლდნენ 

ქსოვილებში. იანას ი ნსახორციელებლად. მი რობებს აქვთ ე. დ 

გავრცელების, ანუ ინვაზიურობის ფაქტორები. გამოიმუშავებენ ფერ– 
მენტებს /პჰიალურონიდაზას, ნეირამინიდაზას და. სხვ./, რომლებიც 

აძლიერებენ შემაერთებელი და სხვა ქსოვილების განვლადობას და 

ხელს უწყობენ ორგანიზმში გამომწვევის გავრცელებას. მაგალითად, 
ჰიალურონიდაზის ზემოქმედებით წარმოიქმნება ჰიალურონმჟავა, რო– 

მელიც. შემაერთებელი ქსოვილის განვლადობას ზრდის. ეს ფერმენ- 

ტი აქვს სტაფილოკოკს, აიროვანი განგრენის გამომწვევებს. ქოლე– 

რის ვიბრიონი კი წარმოქმნის ნეირამინიდაზას /იგი ქოლერის ვიბრიო– 

ნის ვირულენტურობის მნიშვნელოვანი, ფაქტორია/, რომლის ზეგავ- 
ლენით თავისუფლდება სიალის /ნეირამინის/ მჟავა. ამ უკანასკნელის 

ზეგავლენით ენტეროციტებში განგლიოზიდები შიშვლდება. განგლი- 

ოზიდები კი“ რეცეპტორებია:· ქოლერის '-გიბრიონების ადჰეზიისთვის. 

სპეციფიკური ნეირამინიდაზა მრავალ ვირუსსა და მიკოპლაზმას აქვს. 

ინფექციური პროცესის პათოგენეზზე გავლენას ახდენს სხვა ფერ- 

მენტებიც: ფიბრინოლიზინი /პლაზმინოგენს გარდაქმნის ფერმენტად, 

რომელიც შლის სისხლის კოლტს/, ურეაზა, დნმ-აზა და სხვ. ამრი–- 

გად, მიკრობთა ე. წ. გავრცელების ფაქტორები ხელს უწყობს ორგანიზ- 

მში ინფექციური პროცესის გავრცელებას. 

“““მიკრობის ვირულენტურობის გრთგრთი ფაქტორ საუხულა კაფ–- 

სულიანი მიკრობები /მენინგოკოკი, ციმბირის წყლ ის ჩხირი და 

სხვ./ უფრო მდგრადი არიან ფაგოციტოზისა და სისხლის ბაქტერიცი– 

დული მოქმედებისადმი; მათ აქვთ მაკროფაგების ფაგოციტური აქტივო– 

ბის ნეიტრალიზაციის უნარი. კაფსულის ანტიგენების საშუალებით 

ხდება მიკრობის 0-ანტიგენის ეკრანირება 0-ფაგების მოქმედებიდან და 

მრავალი სხვ., რის გამოც კაფსულიანი მიკრობები უფრო დიდხანს 
ძლებენ მაკროორგანიზმში და ინფექციური პროცესიც უფრო მძიმედ და 

ხანგრძლივად მიმდინარეობს. 

ბაქტერიული უჯრედ ის ზედაპირული სტრ რები შეიცა ს ბიო- 

ლოგიურად აქტიურ ნივთიერებებს, რომელთაც ანტიფაგოციტური თვი– 
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სება აქვთ და აარა აა ბის -ვირელებტურობას. ასეთე- 

მუცლის, ტიფის. გამომწვევის. VL- ანტიგენი, ოვრთსფერი ს სტაფილო: 

კოკის # - პროტეინი, სტრეპტოკოკის M-– პროტეინი, შავი ჭირის ბაქ- 

ტერიების V და VV –. ანტიგენი და სხვ. ამ ნივთიერებათა ანტი- 

ფაგოციტური მოქმედების მექანიზმი განპირობებულია ანტისხეულე- 

ბის წარმოქმნისა და კომპლემენტის ცალკეული ფრაქციის, მაგალი- 

თად, Cვ – ის ბლოკირების უნარით,რაც ხელს უწყობს ფაგოციტოზს. 

გრამუარყოფითი ბაქტერიების, ლიპოპოლისაქარიდები ფაგოციტოზზე 

ტოქსიკურ ზეგავლენასაც ახდენს. ლიპოპოლისაქარიდებს აქვს სხვა 

თვისებებიც: პიროგენული, სისხლის წნევის დაქვეითების / შოკის 

განვითარების/, ძვლის ტვინის უჯრედების დაზიანების, პროსტაგლან- 

დინების სტიმულაციისა და ა. შ. 

როგორც აღვნიშნეთ, მიკრობთა პათოგენურობას განსაზღვრავს 
ტოქსიგენურობაც. ბაქტერიები გამოიმუშავებენ ეგზო– და ენდოტოქ- 

სინებს. ეგზოტოქსინებს ბაქტერიული. „უჯრედები“ "გამოყოფენ გარემო– 

ში. ენდოტოქსინები კი მჭიდროდ არის დაკავშირებული. მიკრობის 

სტრუქტურასთან და თავისუფლდება მათი დაშლის შემდეგ. ამ ბოლო 

დროს დადგინდა, რომ ეგზოტოქსინიც შეიძლება ნაწილობრიგ ან 

მთლიანად დაკავშირებული იყოს მიკრობის სტრუქტურულ ელემენტებ– 

თან, ამიტომ მიზანშეწონილად მიაჩნიათ მათ ეგზოტოქსინების ნაცვ- 

ლად ვუწოდოთ ტოქსინები /ვ. დ. ტიმაკოვი/. ზოგიერთი ბაქტერია, მა– 
გალითად, ნაწლავის ჩხირი, ქოლერის ვიბრიონი, ერთდროულად წარ– 

მოქმნის როგორც ტოქსინებს, ისე ენდოტოქსინებს.. 
2 ტოქსინებს /ანუ ეგზოტოქსინებს /ძირითადად გრამდადებითი მიკ- 

რობები /დიფთერიის, ტეტანუსის, ბოტულიზმის და სხვ./ გამოიმუ- 

შავებენ. ისინი მაღალი სპეციფიკურობის, ' ცილოვანი ბუნების ნივ- 

თიერებებია, ახასიათებთ ორგანოტროპულობა, ტოქსინის მოლეკულა 

ფიქსირდება განსაზღვრული ორგანოების სპეციფიკურ უჯრედულ რე- 

ცეპტორებზე. ფიქსაციის შემდეგ იგი იშლება და რეაქციაში შედის 

უჯრედული მეტაბოლიზმის რომელიმე ფერმენტულ სისტემასთან /მა- 

გალითად, ქოლეროგენი რეაგირებს წვრილი ნაწლავის ლორწოვანი 

გარსის უჯრედის ადენილციკლაზურ სისტემასთან/. ამ რეაქციებით 

განპირობებულია თითოეული ტოქსინის ორგანოტროპულობა, სპეცი- 

ფიკურობა და დაავადების პათოგენეზი. ორგანოებისა და ქსოვილე– 

ბის არჩევითი დაზიანება კლინიკურ სურათშიც აისახება, რის გამოც 

ეგზოტოქსინური ინფექციური დაავადებების დიაგნოსტიკა შედარებით 

ადვილია /მაგალითად, დიფთერიის დროს არჩევითად ზიანდება გულის 

კუნთი, ტეტანუსის დროს –- ზურგის ტვინის წინა რქების მოტონე- 

ირონები და ა. შ./.



ეგზოტოქსინური ინფექციის დროს ორგანიზმში ძირითადად მიკ- 

რობთა გამრავლების მხოლოდ ერთი კერა არსებობს. აქ მიკრობები 

მრავლდებიან, გამღყოფენ ეგზოტოქსინებს, რომლებიც გრცელდებიან 

ორგანიზმში. ბაქტერიემია არ ვითარდება: ტოქსინებს მაღალი ანტი– 

გენური და იმუნოგენური თვისე ები გააჩნიათ. დაავადება მწვავედ 

მიმდინარეობს, დაავადების გადატანის შემდეგ ვითარდება მყარი ან- 

ტიტოქსიკური იმუნიტეტი. ეგზოტოქსინურ ინფექციას რეციდივი და 
ქრონიკული. ფორმები არ.ახასიათებს.” ·- 

“' მოქმედების მექანიზმის მიხედვით არჩევენ სხვადასხვა ეგზოტოქ–- 

სინს: ნეიროტოქსინს /ტეტანუსის, ბოტულიზმის/, ჰისტოტოქსინს 
7დიფთერიის, სტაფილოკოკის/, ენტეროტოქსინს /ქოლერის, ნაწლა- 
ვის ჩხირის/, ლეიკოციდინს '/ ოქროსფერი სტაფილოკოკის/, ჰემო–- 

ლიზინს /ანაერობული ინფექციის, ოქროსფერი სტაფილოკოკის, ტე– 

ტანუსის/ და. სხვ. ზოგიერთი ბაქტერია რამდენიმე ტოქსინს ერთ- 

დროულად გამოიმუშავებს. ტოქსინები განსხვავდება ერთმანეთისგან 

ბიოლოგიური აქტივობის მიხედვითაც. ზოგიერთი ტოქსინი მთლიანად 

განაპირობებს დაავადების პათოგენეზსა და კლინიკას /დიფთერიის 

ჰისტოტოქსინი, ტეტანუსის ნეიროტოქსინი და სხვ./. ამ პროცესში 

ზოგის როლი კი მეორეხარისხოვანია /ნაწლავის ჩხირისა და სტაფი- 

ლოკოკის ჰემოლიზინები, ლეიკოციდინები და სხვ./. 

„ენდოტოქსინებს უპირატესად გრამუარყოფითი ბაქტერიები გამოი– 
მუშავებენ; ისინი ლოკალიზდებიან „ბაქტერიების უჯრედული კედლის 
ლიპოპოლისაქარიდულ შრეში, ამიტომ მათი ტოქსიკური მოქმედება 
ლიპოპოლისაქარიდებითაა განპირობებული. ენდოტოქსინურ_ ინფექ– 

ციას ახასიათებს.-ბაქტვრიემია. მიკრობი შეჭრის "კერიდან გადადის 

სისხლში, ვითარდება ინფექციის“ გენერალიზაცია, რასაც მოსდევს 

სხვადასხვა ქსოვილსა და ორგანოში მეორადი კერების წარმოქმნა. 

თითოეული ახლად წარმოქმნილი კერა შეიძლება გენერალიზაციის 

ახალ წყაროდ იქცეს. 

ენდოტოქსინები ნაკლებსპეციფიკურია, მათ-არ. ახასიათებთ ორგა- 

ნოტროპულობა და არჩევითად რომელიმე ქსოვილისა და ორგანოს 

დაზიანება, თითქმის, ფანაბრათ.აზიანებენ,თრგანისმის, ქსოვილებს». 
და სისტემებს, მოქმედებენ სისხლძარღვებზე, მეზენქიმურ „ოღრგანოებზე, 

აკნინებენ ფაგოციტოზს,.პარენქიმულ- ორგანოებში იწვევენ დიფუზურ, 

დისტროფიულ და. ნეკროზულ ცვლილებებს... ზემღაღნიშნულის გამო 

ყველა ენდოტოქსინური--ინფექციის დროს..თითქმის ერთნაირადაა 
დამახასიათებელი კლინიკური პოლიმორფიზმი: ტოქსიკოზი, ცხელება, 

გამონაყარი, ჰეპატოლიენური სინდრომი, ლიმფადენოპათია, ჰემოდინა- 

მიკური შვრები ენდოტოქსინური შოკის განვითარებით და სხვ. _ 
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ენდო ტ ოქსინი ს. სუსტი. იმუნოგენია. ენდოტოქსინურ ინფექციას ახა– 

სიათებს ტალღისებრი მიმდინარეობა, შესამლო -გამწვავებებოთ=“და: 
რეციდივებით, მწვავე და სა ქრონიკული ფორმები. - 

მიკროორგანიზმების პათოგენურ“ თვისებებს /ვირულენტურობა, 

ტოქსიგენურობა/ მათ ქრომოსომებსა ან პლაზმიდებში ლოკალიზებუ– 
ლი გენები აკონტროლებს. გენების მუტაციას თან სდევს ბაქტერიე– 

ბის თვისებების შეცვლა: ვირულენტურობის დაქვეითება, ანტიგენე– 

ბის დაკარგვა, 5 – ფორმების ტრანსფორმაცია ჩ – ფორმებად და სხვ. 
პირობით პათოგენურ "ბაქტერიებს მიეკუთვნებიან, ისეთი მიკროორ– 

განიზმები, რომლებიც ცხოველმყოფელობენ ადამიანის ან ან · ცხოველის 

ორგანიზმში, მაგრამ არ. იწვევენ. ინფექციურ, პროცესს. გარკვეულ 
პირობებში /ორგანიზმის იმუნური სისტემის დაძაბუნება, რაიმე დაავა– 

დების, გადაღლის ან სხვა ფაქტორების ზეგავლენით/ წარმოიქმნება 

ამ ბაქტერიების პათოგენური გენოტიპი, რომელიც განაპირობებს და– 

ავადებას. 

ტოქსინები და ვირულენტურობის. სხვა ფაქტორები. აქვს აგრეთვე 

ვირუსებს, რიკეტსიებს, სოკოებს, უმარტივესებს, ჰელმინთებს. 

ვირუსები _ უჯრედშიგა. პარაზიტები. არიან –– მრქმვდებენ. „მხოლოდ, 

უჯრედში,“ შეიცავენ ერთ- ერთ ნუკლეინმჟავას – რნმ-ს ან დნმ-ს, რი– 

თაც განსხვავდებიან სხვა მიკროორგანიზმებისგან. ვლლეს თა პათოგე– 

ნურობას. /ვირულენტურობას/_ი ინფექციურობა. ეწო დება . ვირუსის ინ- 

ფექციურობის თვისებებს განაპირობებს ნუკლეინმჟავა, რომელიც ერთ–- 

დროულად გენეტიკური კოდის მტარებელიცაა. ამიტომ ვირუსთა სამ–- 
ყარო იყოფა ორ. ჯგუფად: რნმ-ს და დნმ-ს შემცველ ვირუსებად; 
ვირუსული ინფექცია გენერალიზებული ფორმით მიმდინარეობს. ორ– 
განიზმში მოხვედრის შემდეგ ვირუსები ლიმფისა და სისხლის გზით 

ვრცელდება და შეიჭრება უჯრედებში. ინფიცირებულ უჯრედებში 

სპეციფიკური. სტრუქტურები, რომელთაც. "სადიაგნოზო. მნიშვნელობა 

აქვთ. მაგალითად, გვარნიერის სხეულები ყვავილის დროს, ბაბეშ- 

ნეგრისა – ცოფის დროს და სხვ. ვირუსულ დაავადებებს. ბაქტერიული 

ენდოტოქსინ ური. ინფექციის. მსგავსად . კლინიკური... პოლიმორფიზმი 

/ ცხელება, ლიმფადენოპათია, ჰეპატოლიენური სინდრომი, გამონა– 

ყარი და სხვ./, მწვავე ან. პერსისტული_ მიმდინარეობა ახასიათებს. 

ორგანიზმში ვირუსის პერსისტენცია საფუძვლად "უდევს ვ ვირუსული 

ინფექციური პროცესის დამახასიათებელი ლატენტური, ქრონიკული 

და ნელი ინფექციის განვითარებას. ვირუსების მსგავსი თვისებები 

აქვთ რიკეტსიებს და ქლამიდიებს. 

ბაქტერიები, ვირუსები, პარაზიტები ღრგანიზმში სხვადასხვა გზით, 
მოხვედრის შემდეგ გადადიან სისხლში და ვითარდება ბაქტერიემია, 
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ვირუსემია, პარაზიტემია. ინფექციური პროცესის განვითარების ეს 

ფაზა ინკუბაციური პერიოდის_ დამთავრებასა და დაავადების კლინი- 

კური ნიშნების გამომჟღავნებას ემთხვევა. გამონაკლისია ტრანსმისი- 

ული დაავადებები, რომელთა დროს ჯანმრთელი ადამიანის ინფიცირე- 

ბა გადამტანის კბენით ხდება. ამ შემთხვევაში გამომწვევი მა– 

შინვე ხვდება .. სისხლში, დაავადება კი იწყება ფარული პერიოდის 

შემდეგ- ინფექციური პროცესის . ეს ფაზა /ბაქტერიემია, ვირუსემია 

და სხვ./ ყველა გენერალიზებული ინფექციის დამახასიათებელია. 

ზოგიერთი ინფექციური დაავადების /დიზენტერიის, ქოლერის/ დროს 

იგი არ გვხვდება. ზოგჯერ მიკრობი. რჩება შეჭრის, ადგილას და 

ორგანიზმში ვრცელდება მის მიერ გამომუშავებული ტოქსინები, რა- 

საც ტოქსინემია ეწოდება, / ტეტანუსის, დიფთერიის დროს/. 

ბაქტერიემიისა და ვირუსემიის. ფაზაზე ადრე ვითარდება ე· წ- 

ანტიგენემიის ფაზა. ინფექციური ანტიგენემია ეწოდება გამომწვევის 

ანტიგენური კომპონენტების _ხანმოკლე ან ხანგრძლივი დროით ცირ- 

კულაციას სისხლში, როგორც ვიცით, ინფექციის შეჭრის ადგილას 
გამომწვევის გარკვეული ნაწილი იშლება, ენდოტოქსინები თავისუ- 
ფლდება, აქვე გროვდება ეგზოტოქსინები, დაშლის პროდუქტები – ფე– 

რმენტები, ცილები და სხვ... ამ ანტიგენების ნაწილი ორგანიზმის 

იმუნური სისტემის საშუალებით / მაკროფაგები, ნეიტროფილები/ ნად- 

გურდება, ნაწილი კი სისხლში გადადის, სისხლის გზით ხვდება ორგა– 

ნოებში, უჯრედებში და მონაწილეობს დაავადების პათოგენეზში, შემ–- 

დეგ კი ისევე როგორც გამომწვევი, ორგანიზმიდან გამოიყოფა. ამ- 
რიგად, ინფექციური ანტიგენემიის: პათოგენეზი.-დაავადების პათოგე- 
ნეზთან უშუალო კავშირშია, „მისი როლი ინფექციურ პროცესსა და 
იმუნოგენეზში დამოკიდებულია როგორც მიკრობის, ასევე მაკროორ– 
განიზმის მდგომარეობაზე, მათ ურთიერთქმედების პროცესზე. 

ინფექცხური ანტიგენემია დადგენილია ბოტულიზმის, ქოლერის, 

მალარიისა და სხვა დაავადებათა დროს. 8 ვირუსული ჰეპატიტის 

დროს ვირუსის ზედაპირულ ანტიგენს აღმოაჩენენ უკვე ინკუბაციურ 

პერიოდში, ქოლერის ვიბრიონის 0 – ანტიგენი კი დიდხანს რჩება ორ- 

განიზმში ქოლერის გადატანის შემდეგაც. 

“მიკრობთა პათღგენურობის ერთ-ერთი ფაქტორია ანტიგენური მი- 
„მიკრია. ანტიგენური მიმიკრია ეწოდება მიკრობის მიერ მაკროორგა– 

ნიზმის ანტიგენების დროებით „ან ხანგრძლიგად მიერთების უნარს. 

აღნი 'მნულის. გამო მაკროორგანიზმის იმუნური სისტემა.ვერ-ცნობს ან- 

ტიგენს /გამომწვევს/, იგი თავისად მიაჩნია /„უცხოობის“ შემცირების 

გამო/, რასაც მოსდევს იმუნური პასუხისა და ანტისხეულების გამომუ– 

შავების შესუსტება, შენელება. ამრიგად, ანტიგენური. მიმიკრიით მი-. 

კრობი საკუთარ ანტიგენს იცავს ანტისხეულების ზემოქმედებისგან, 
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რითაც იქმნება პირობები ინფექციური პროცესის გახანგრძლივები– 

სათვის. ანტიგენური მიმიკრია გვხვდება როგორც ბაქტერიული, ისე 

ვირუსული დაავადების დროს, ასე მაგალითად, დადგენილია შავი ჭი- 

რის გამომწვევისა და ადამიანის ერითროციტების, აგრეთვე LII85#C 
-ისა და ადამიანის სისხლის შრატის ICC საერთო ანტიგენების არ- 

სებობა და სხვ. 

ამრიგად, მიკროორგანიზმების პათოგენურობის ფაქტორები მეტად 
მრავალფეროვანია და ინფექციური პროცესი მათი რთული ინტეგ- 

რაციული ურთიერთქმედების შედეგია. გარდა ამისა, ინფექციური 

პროცესის მიმდინარეობასა და გამოსავალზე გავლენას ახდენს გამო– 
მწვევის გადაცემის გზები,. „გამომწვევის. _რაოდენობა /დოზა/ ინფი- 
ცირების მომენტში, ინფექციის შეჭრის_ კარი. და სხვ. “მიკრობი: და– 

ავადებას იწვევს მხოლოდ მისთვის ჩვეული გზით ორგანიზმში შეჭ- 

რისას. მაგალითად, მუცლის ტიფისა და დიზენტერიის "გამომწგე- 

ვები ორგანიზმში შეიჭრება საჭმლის მომნელებელი გზის, ხოლო 

გრიპის, წითელას ვირუსები – სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსე– 
ბიდან და სხვ. 

ინფექციური პროცესის მეორე პირითადი ფაქტორია მაკროორგა- 

ნიზმი, რომელსაც მიკროორგანიზმებისგან თავდაცვის მეტად რთული 

არასპეციფიკური და სპეციფიკური მექანიზმი. გააჩნია. თავდაცვის 

არასპეციფიკურ ფაქტორებს მიეკუთვნება კანისა და ლორწოვანების 

საფარველის მთლიანობა, სასუნთქი გზების მოციმციმე ეპითელიუმი, 

კუჭისა და ნაწლავების იLI და ფერმენტული აქტივობა, ორგანიზმის 

ნორმალური მიკრობული ბიოცენოზი, ლიზოციმი, ინტერფერონი, ფა– 
გოციტოზი და სხვ. ორგანიზმის გამძლეობაზე გავლენას ახდენს გა– 

დატანილი დაავადებები, ქრონიკული ალკოჰოლური ინტოქსიკაცია, 

ტრავმა, გადაღლა და სხვ. 

გამომწვევთან ურთიერთქმედების პროცესში გადამწყვეტი მნიშვნე– 

ლობა აქვს მაკროორგანიზმის სპეციფიკურ თავდაცვას-იმუნურ სის- 

ტემას, იმუნოკომპენტენტური უჯრედები გამომწვევისა და ანტიგენე– 

ბის მოქმედებაზე რეაგირებს სპეციფიკურად, უშუალოდ ან ფაგოცი- 

ტებისა და კომპლემენტის დახმარებით და უმრავლეს შემთხვევაში 

' „ადამიანის, იმუნური “სისტემა. ინფექციურ პროცესში მონაწილეობს 

თავიდანვე, იგი გავლენას ახდენს მის განვითარებასა და მიმდინა- 

რეობაზე, რის შედეგად ინფექციური პროცესი მთავრდება; სპეციფი- 

კური იმუნიტეტის გამომუშავებით. იმუნიტეტი ორგანიზმის თავდაცვაა 

იმ აგენტებისგან, რომლებიც გენეტიკურად უცხო ნიშან- -თვგისებებს. 

ატარებენ. ასეთებს მიეკუთვნებიან: ბაქტერიები, ვირუსები, უმარტივე– 

სები, ჭიები და სხგ.. 
ტუბი ე 
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ორგანიზმში იმუნურ ფუნქციას ასრულებს ქსოვილთა და ორგანოთა 

უჯრედული სისტემა, რომელსაც სამი ძირითადი ნიშანი ახასიათებს: 

გენერალიზებულია მთელ სსეულში, 2. მისი უჯრედები მუდმივად 
რეცირკულირებს სისხლიდან, ვ. აქვს თითოეული ანტიგენის, მიმართ 

მკაცრად სპეციფიკური ანტისხეულის გამომუშაგების „უნარი, 
იმუნური სისტემის ცენტრალური ფიგურაა ლიმფოციტი. არსებობს 

იმუნური პასუხის ორი ფორმა: უჯრედული და ჰუმორული. ძუძუმწო- 

ვართა იმუნური სისტემა წარმოდგენილია კოოპერაციულად მოფუნ- 

ქციონირე ორი უჯრედული.სუბსისტემითჯ ერთის განვითარება დამო-, 
კიდებულია თიმუსზე და ეწოდება თიმუსზე დამოკიდებული, ანუ L -სის- 

ტემა, რომელთანაც დაკავშირებულია უჯრედული ტიპის იმუნური 

პასუხი: შენელებულია ტიპის ზემგრძნობელობა, ტრანსპლანტაციური 

და სიმსივნის საწინააღმდეგო იმუნიტეტი, აგრეთვე რეაქციები, რომ– 

ლებშიც ეფექტორი უჯრედების როლს სენსიბილიზებული ლიმფოცი–- 

ტები – კილერები ასრულებს. მეორე ქვესისტემა არ არის თიმუსზე 

დამოკიდებული. მისი ცენტრალური ფიგურაა 8-ლიმფოციტი. ამ სის- 

ტემის განვითარება და ფუნქციონირება დამოკიდებულია ფრინველებ- 

ში – ფაბრიციუსის ჩანთაზე, ძუძუმწოვრებში – მის ჯერ კიდევ და- 

უდგენელ ანალოგხე. 
ორგანიზმის. იმუნური რეაქციების განხორციელებაში მონაწილე– 

ობს I – ლიმფოციტები, 8 ! - ლიმფოციტები და- -მაკროფაგები,, მათ რაო–- 

დენობრივ და ფუნქციურ ცვლილებებზე დამოკიდებულია ინფექციური 
პროცესის მიმდინარეობა და გამოსავალი. 8 - ლიმფოციტი IL - ლიმ- 

ფოციტთან და მაკროფაგთან.. ურთიერთქმედების შემდეგ გარდაიქმ- 

ნება პლაზმურ 'უჯრედად და იწყებს იმუნოგლობულინების სინთეზს. 

8 უჯრედების ზედაპირზე, I – · სგან განსხვავებით, არის იმუნოგლო– 

ბულინური დეტერმინანტები. 

' არსებობს I – ლიმფოციტების ფუნქციურად განსხვავებული 3 სუბ- 

პოპულაცია: დამხმარე, სუპრესორები და ეფექტორები. სამი სახისაა 

8 – ლიმფოციტებიც,.რომლებიც წარმოქმნიან მათ შთამომავალ პლაზ- 

მურ უჯრედებს, ეს_ უკანასკნელნი „კი.-. სხვადასხვა ტიპის იმუნოგლო– 
ბულინებს, ე. ი. ი. ანტისხეულებ ის..წარმოქმნა, ,_ რომელიც. ინფექციურ 

ანტიგენზე იმუნური სისტემის უნივერსალური პასუხია, სწორედ ამ 

პლაზმური უჯრედებით ხორციელდება. ყოველი ინფექციური დაავადე– 
ბის დროს გამომუშავებულ ანტისხეულებს სპეციფიკურობა ახასია- 

თებს. ანტისხეულების აქტივობის მტარებელია 5 კლასის იმუნოგლო– 

ბულინები: #, | M, C, ხ, და L. ინფექციურ “პათოლოგიაში მნიშვნე- 

ლობა აქვს M, 6 და. -ტ# იმუნოგლობულინებს. 1-M კლასის ანტი- 

სხეულები ინფექციური პროცესის ადრეულ სტადიაში გვხვდება. იგი 

ადამიანის იმუნოგლობულინების 3 ––- 10%-–ს შეადგენს, ხშირია გრამ– 
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უარყოფითი ინფექციის... დროს და აღმოჩნდება აგლუტინაციისა და 

ლიზისის « “რეაქციებში. 1-C წარმოიქმნება ანტიგენური · ზემოქმედე- ·_ 

ბიდან „ორი... კვირის. "შემდეგ, უფრო ხშირად ვირუსული, აგრეთვე 

ბაქტერიული ინფექციის. დროსაც; "აქტივობას იჩენს პრეციპიტაცი ილსა 

და კომპლემენტის შებოჭვის .რეაქციებში, შეადგენს იმუნოგლობული– 

ნების 70 – 80%–ს. IC#ტ. კლასის ანტისხეულები მონაწი ბს ადგი- 

ლობრივი_ იმუნიტე, ტის ფორმირებაში. მათ _უფრო ხშირად აღმოაჩე- 

ნენ სასუნთქი გზებისა და კუჭ-ნაწლავის ს ტრაქტის. სეკრეტში, ამიტომ 

სეკრეციულ ანტისხეულებს უწოდებენ. ICC ანტისხეულები მონაწი–- 

ლეობს ალერგიულ რეაქციებში. _ · 
ანტიგენის შეცნობა და მასზე იმუნური პასუხის განვითარება მარ– 

ტივი სქემით ასე შეიძლება წარმოვიდგინოთ: მაკროფაგი იტაცებს ს ან– 

ტიგენს, მისი საშუალებით ანტიგენი გადადის. მაღალიმუნოგენურ 

ფორმაში და სწორედ ამის შემდეგ შეიცნობს მას I – -დამხმარე ლიმფოცი– 

ტი. I -დამხმარე ლიმფოციტი მაკროფაგთან "ერთად „რთავს 8-ლიმფო– 

ციტს ანტისხეულის წარმოქმნის პროცესში. I – –სუპრესორებს' აქვს უნა– 

რი გამორთოს ეს პროცესი და შეაჩეროს ანტისხეულების წარმომქმ– 

ნელი კლონის განვითარება. ეს უჯრედები. განაპირობებს ანტიგენის 

მიმართ ტოლერანტულობას. მათი მთავარი მისიაა აუტოიმუნური პრო- 

ცესებისა და აუტოანტისხეულების წარმოქმნის ბლოკირება. ამრიგად, 

I -დამხმარე და 1I-სუპრესორი უჯრედები იმუნური სისტემის რეგულა– 

ტორების ფუნქციას ასრულებს. 1-ეფექტორი უჯრედები უჯრედული 
ფორმის იმუნურ პასუხს ახორციელებს. გარდა უშუალო კონტაქტისა; 

ამ უჯრედების ურთიერთქმედებაში მონაწილეობს სხვადასხვა ჰუმო– 

რული მედიატორი და კომპლემენტის სისტემა. 

ინფექციური დაავადების დროს. განსაზღვრულ. ანტიგენზე იმუნური 

პასუხის რეგულაცია: უჯრედშიგა, უჯრედთაშორის. და ორგანიზმის 

დონეზე ხორციელდება. რეგულაციის უჯრედშიგა „დონე ლიმფოცი- 

ტების ანტიგენური რეცეპტორების და იმუნოგლობულინების მოლეკუ- 

ლების სინთეზის გენეტიკური კონტროლია. იგი იმუნური პასუხის გე– 

ნების / IL-გენების/საშუალებით ხდება. რეგულაციის უჯრედთაშო- 
რისი დონე იმუნოციტების სუბპოპულაციების და მაკროფაგების ურთი– 

ერთქმედების საშუალებით ხორციელდება. ამ ურთიერთქმედებით -შე– _ 

საძლებელია იმუნური პასუხის სტიმულაცია /გააქტიურება/ ან სუპრე– 
სია /დათრგუნვა/. ორგანიზმის-დონეზე იმუნური პასუხის რეგულაცი– 

აში ზემოაღწერილ მექანიზმთან ერთად ნერვულ-ენდოკრინული სის–- 

ტემებიც მონაწილეობს. ამ რეგულაციის მაგალითია სომატოტროპუ–- 

ლი ჰორმონის იმუნომასტიმულირებელი და გლუკოკორტიკოსტერო- 

იდების იმუნოდეპრესიული მოქმედება. ამა თუ იმ გამომწვევის მიმართ 
ორგანიზმის არასპეციფიკური და სპეციფიკური გამძლეობა გენეტიკურ 

კონტროლს ექვემდებარება. (5



ერთსა და იმავე ანტიგენზე ორგანიზმის სხვადასხვა იმუნური 

პასუხი განპირობებულია გენოტიპით. ანტიგენზე იმუნური რეაქციის 

ძლიერი ტიპი შთამომავლობას გადაეცემა, როგორც. დომინანტური 

ნიშანი, და დეტერმინებულია რამდენიმე გენით. ამჟამად „ცნობილია 

„იმუნური პასუხის ოცამდე გენი, მათ იმუნორეაქტიულობის ყი გე– 

ნებს უწოდებენ. ამასთან, ვარაუდობენ, რომ არსებობს სხვა გენე–- 
ბიც, რომლებსაც უნარი შესწევთ მოახდინონ ანტიგენებზე იმუნური 

პასუხის ძალის რეგულაცია. ამრიგად, იმუნიტეტი ორგანიზმის ჰო- 

მეოსტაზის შენარჩუნების ერთ-ერთი ძირითადი მექანიზმია. 

ინფექციური პროცესის პათოგენეზში უდიდეს როლს ასრულებს 

ალერგიული რეაქცია. ალერგია ბერძნული სიტყვაა: 8I1)0§ ნიშნავს- 

სხვას, 6Lყ0ი -მოქმედებას. 
ალერგიული და იმუნური რეაქციები მსგავსი ბუნებისაა; მსგავ–- 

სია მათი განვითარების მექანიზმი და ძირითადი ბიოლოგიური ფუნქ- 

ცია – ორგანიზმისთვის უცხო აგენტის ლოკალიზაციისა და ელიმი– 

ნაციის განხორციელება. განმასხვავებელი ნიშნებიდან. აღსანიშნავია 

ის, რომ იმუნურ რეაქციებს ძირითადად სუბკლინიკური მორფოლო– 

გიური და ბიოქიმიური. შვრები ახასიათებს, ალერგიული კი ზოგ- 

ჯერ განაპირობებს მძიმე კლინიკური სურათის განვითარებას. ალერგია 

იმუნიტეტის. ისეთი ორმაა რომლის განვითარება. კლინიკურად ორ–- 

განიზმის დამატებითი დაზიანებით ვლინდება, ე. ი. იგი ერთვის იმ 

პათოლოგიას, რომელიც უცხო აგენტმა: გამოიწვია. იმუნიტეტისგან 
განსხვავებით, იგი არ–იცავს-ორგანიზმს გამომწვევთან განმეორებით 
კონტაქტის შემთხვევაში, პირიქით, ანტიგენური ბუნების-უცხო აგენ– 
ტის. /ალერგენის/ მოქმედებაზე ვლინდება პათოლოგიური. ზემგრძნო- 
_ბელობა. ამრიგად, ალერგია რაიმე ნივთიერების ან საკუთარი ქსოვი- 

ლების კომპონენტების „,/ალერგენების/ განმეორებით მოქმედებაზე 

ორგანიზმის შეცვლილი, აწეული მგრძნობელობის ტიპის რეაქტიულო– 

ბაა, მას საფუძვლად უდევს ქსოვილების დაზიანებით მიმდინარე იმუ– 

ნური პასუხი. : 

არჩევენ. ეგზოალერგენებს, რომლებსაც მიეკუთვნება ყველა ინფექ– 

ციური ბუნების ალერგენი, და აუტოალერგენებს, რომლებიც ორგა- 

ნიზმში წარმოიქმნებიან. ალერგენები და ალერგიული ანტისხეულე- 

ბი თავისი თვისებებით განსხვავდება იმუნურ რეაქციებში მონაწილე 

ანტიგენებისა და ანტისხეულებისგან. ალერგენების უდიდესი ნა- 

წილი ცილები ან გლუკოპროტეიდებია, ალერგიული. ანტისხეულები 

კი ძირითადად-I1C6C ტიპისაა. პოხიერ და სისხლის ბაზოფილურ უჯრე– 

დებზე ფიქსირებული IყიC განაპირობებს ქსოვილებისა და უჯრედე- 

ბის სენსიბილიზაციას. ორგანიზმის უჯრედებზე ფიქსირებულ I§წ6წ – სა 

და ალერგენს შორის რეაქციას მოყვება ამ უჯრედებიდან ბიოლო– 
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საა თ აქტიური, ნივთიერებების /ჰისტამინის, სეროტონინისა და. 
ვ./ გაძოთავისუფლება. 

არჩევენ ალერგიის. /ზემგრძნობელობის/- დაუყოვნებლივი და.-შენე- 
ლებული ტიპის რეაქციებს. დაუყოგნებლივი ტიპის ალერგიული რეაქ– 
ცია / ქიმერგიული რეაქცია/ დაკავშირებულია ალერგენისა და ალერ– 

გიული ანტისხეულების -ურთიერთქმედებასთან..და. რეაქციის სწრაფი 

განვითარება / 15-20 წთ-ში/ ახასიათებს, დაუყოვნებლივი ტიპის ალე– 
რგიას მიეკუთგნება: 1. ანაფილაქსიური შოკი – ალერგიის ყველაზე 

მძიმე გამოვლინება, რომელიც ,ვითარდება სენსიბილიზებულ ორგა– 

ნიზმში ალერგენის განმეორებით პარენტერულად შეყვანის შემდეგ, 

ქსოვილებზე ფიქსირებულ ანტისხეულებთან /რეაგინებთან/ მოქმე– 

დების შედეგად. რეაგინები – ალერგიული ანტისხეულებია /ძირითა- 

დად I8LC/, რომლებსაც ზოგიერთ უჯრედზე ფიქსაციის უნარი აქვთ 

და მონაწილეობენ ანაფილაქსიის განვითარებაში; 2. შრატისმიერი 

დაავადება, რომელსაც განვითარების ანალოგიური მექანიზმი აქვს, 

თუმცა შეიძლება განვითარდეს ალერგენის პირველადად . შეყვანის 

დროსაც. ამ შემთხვევაში ალერგიული რეაქცია ანტიგენის ნარჩენებ– 

თან ანტისხეულების ურთიერთქმედებითაა განპირობებული; 3. არტიუ– 

სის ფენომენი – ალერგენის ადგილობრივად განმეორებით შეყვანი- 

სას განვითარებული ადგილობრივი ალერგიული რეაქციაა. იგი დაკავ– 

შირებულია სისხლძარღვის შიგნით ალერგენისა და ანტისხეულის 

ურთიერთქმედებაზე. 

შენელებული ტიპის ზემგრძნობელობა ვითარდება ანტიგენის შეყ– 

ვანიდან არაუადრეს 6–-12 საათისა. ამ დროს ძირითადი როლი“ უნი- 

ჭება ალერგენის ურთიერთქმედებას სენსიბილიზებულ ლიმფოციტებ– 

თან. აუტოალერგიული რეაქციების დიდი ნაწილი შენელებული ტი– 

პის ზემგრძნობელობაა. მას მიეკუთვნება მიკრობული ალერგიაც. ეს 

უკანასკნელი „ინფექციური პროცესის /მაგალითად, ტუბერკულოზის, 

ბრუცელოხის, ტულარემიის და სხვ./ ან ვაქცინაციის დროს ვითარ–- 

დება, 

ჭეშმარიტი ალერგიისგან განსხვავდება პარაალერგია, რომელიც 
ვითარდება ასევე სენსიბილიზებულ ორგანიზმში, მაგრამ არა იმ პლერ– 
გენის განმეორებითი შეყვანისას, რომლის მიმართაც არსებობს ზემგრ– 

ძნობელობა, არამედ სხვადასხვა არასპეციფიკური მაპროვოცირებელი 

ფაქტორის ზეგავლენით /სხვა ალერგენები, მედიკამენტები, ფიზი- 

კური ფაქტორები: სიცივე, ტრავმა და სხვ./. პარაალერგიულ რეაქ- 

ციებს დიდი მნიშვნელობა აქვს ინფექციურ დაავადებათა კლინიკაში. 

პარაალერგიას შეიძლება ჰქონდეს როგორც ადგილობრივი /შვარც- 

მანის ფენომენი – სენსიბილიზაციის ადგილზე ჰემორაგიულ–-ნეკრო- 

ზული ანთების განვითარება/, ისე ზოგადი ხასიათი /სანარელი- 
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სდროდოვსკის ფენომენი – განსხვავებული მიკრობული ანტიგენის შე– 

ყვანაზე ანაფილაქსიური შოკის განვითარება/. 

ინფექციური პრთცესის -მესამვ- მირითადი ფაქტორია გარემო – 

შრომისა "და ყოფა- ცხოვრების პირობები. გარემო გავლენას ახდენს 

მაკროორგანიზმის რეაქტიულობაზე. “ტენიანობა, _ტემპერატურის ცვა–, 

ლებადობა, სიმჭიდროვე, რადიაცია, „ცალმხრივი, კვება, ალკოჰოლუ- 

რი ინტოქსიკაცია, ფიზიკური, და ფსიქიკური გადატვირთვა და „გგარე– 

მოს სხვა სოციალური უარყოფითი ფაქტორები აქვეითებს ადამიანის ვა სოციალური უარყოფ ფაქტორე ვეითებს ად 
გამძლეობას ინფექციურ დაავადებათა მიმართ. გარემოს ფიზიკური, ქი– 

მიური და ბიოლოგიური ფაქტორები ასევე უარყოფითად მოქმედებს 

მიკროორგანიზმებზეც /გამოშრობა, ტემპერატურის ცვალებადობა, სა– 

დეზინფექციო ხსნარები და სხვ./. გარემო პირობებმა ინფექციური 

პროცესის ორ ძირითად ფაქტორზე: მაკრო– და მიკროორგანიზმზე 

ზემოქმედების შედეგად შეიძლება გავლენა მოახდინოს ინფექციური 

პროცესის მიმდინარეობასა და გამოსავალზე. 

ამრიგად, ინფექციური პროცესის მიმდინარეობა და გამოსავალი 

დამოკიდებულია მიკრობის პათოგენურობაზე, მაკროორგანიზმის რეაქ- 

ტიულობასა და იმ გარემო პირობებზე, რომლებშიც ხორციელდება 

მიკროორგანიზმისა და მაკროორგანიზმის ურთიერთქმედება. ამ ფაქ- 

ტორების მნიშვნელობა სხვადასხვა ინფექციის დროს სხვადასხვაა, 

იცვლება ერთი და იმავე ინფექციური პროცესის მიმდინარეობაშიც. 

ინფექციური პროცესის ფორმები 

არჩევენ ინ. ინფექცი ური პროცესის კლინიკურად გამომჟღავნებულ 

და სუბკლინიკურ ფორმას, ანუ ე.წ. „ჯანმრთელ მტარებლობას“. ინ- 
  

ფექციური. პროცესის - კლინიკური. -ფორმა შეიძლება იყოს ტიპური 

და ატიპური; სიმძიმის მიხედვით – მსუბუქი, საშუალო სიმძიმის; 

მძიმე და ელვისებრი; მიმდინარეობის ხანგრძლივობის მიხედვით – 

ელვისებრი, მწვავე, ქვემწვავე და ქრონიკული. 
მწვავე ინფექციური პროცესის გამოსავალი სამგვარია: 1. სრული 

კლინიკური გამოჯანმრთელება. ხანმოკლე დროში გამომწვევისგან გან- 

თავისუფლებით და იმუნიტეტის განვითარებით; 2. კლინიკური გამო- 
ჯანმრთელება გამომწვევის მტარებლობის შენარჩუნებით, როდესაც 

ინფექციური პროცესი გრძელდება სუბკლინიკურ დონეზე; 3. მაკრო– 

ორგანიზმის სიკვდილი. , 

რო იური პროცესი, თავის მხრივ, შეიძლება მიმდი– 

ნარეობდეს _უწყვეტად ან რეციდილვებით. ამ თვისების მიხედვით ინ- 

ფექციური დაავადებები იყოფა სამ ჯგუფად: 1. ინფექცია, რომელიც 
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მხოლოდ მწვავედ "მიმდინარეობს '/გრიპი, ქოლერა, კვებითი ტოქსი–- 

კოინფექცია/, 2 · ინფექცია,. რომელიც მიმდინარეობს მხოლოდ ქრო–- 

ნიკულად /კეთრი/, 3. როგორც მწვავედ, ასევე ქრონიკულად მიმდი- 

ნარე ინფექცია /ვირუსული ჰეპატიტი, დიზენტერია, ბრუცელოზი 

და სხვ./. ინფექციური პროცესის ქრონიკული ფორმის შემთხვევაში 

გამომწვევი ორგანიზმში რჩება ხანგრძლივად. დაავადება მიმდინარე– 

ობს რემისიებით და გამწვავებებით, უმრავლეს შემთხვევაში გამო– 
ჯანმრთელებით მთავრდება. 

გარდა ზემოაღნიშნულისა, არსებობს ინფექციური პროცესის პერ– 

სისტული ფორმა; ამ დროს გამომწვევი დაავადებულ ორგანიზმში 

დიდი ხნით რჩება, რის გამოც პათოლოგიური პროცესი ხანგრძლივ- 

დება. პერსისტული ინფექციური პროცესის პათოგენეზში დიდ როლს 

ასრულებს გამომწვევის გამძლეობა მაკროორგანიზმის იმუნური ფაქ- 

ტორებისა და წამლების · მიმართ, მიკრობთა ასოციაციების სტაბი– 

ლურობა და ბაქტერიების L ფორმები. ვირუსული პერსისტული ინ–- 

ფექციის დროს დიდი მნიშვნელობა აქვს გირუსის დეფექტურ ნა- 

წილაკებსა და მუტანტებს. 

გარდა ამისა, პერსისტული ინფექციური პროცესის გენეზში მნი- 

შვნელოვან როლს ასრულებს თანდაყოლილი ან პათოგენური. გამო– 

მწვევის ზემოქმედებით განპირობებული შეძენილი იმუნოდეფიციტი. 

იმუნოლოგიური უკმარისობის მიზეზი შეიძლება იყოს სუპრესორე- 

ბის აქტივაცია, მაკროფაგური სისტემის დეფექტი, ლიმფოციტოდეპ- 

რესია და სხვ. უფრო ხშირად პერსისტული ინფექცია. ვირუსული 

წარმოშობისაა, მას მიეკუთვნება ლატენტური, ქრონიკული და ნელი 

„ინფექცია. MV ა 

ლატენტური ინფექცია ძირითადად ვირუსული ბუნებისაა, ახასია– 

თებს ხანგრძლივი, ზოგჯერ მთელი სიცოცხლის მანძილზე უსიმპჰ–- 

ტომო მიმდინარეობა, პერიოდული გამწვავებით. ვირუსის ნუკლეინ- 

მჟავა ინტეგრირებულია მაკროორგანიზმის უჯრედის გენომთან,“ რო> 

მელშიც იგი რეპრესირებულ მდგომარეობაში /ე. წ. ვიროგენია/ 

ან დეფექტურ ფორმაშია, არ შეუძლია რეპლიცირება და სრულფა- 
სოვანი ვირუსული თაობების წარმოშობა. აღნიშნულის გამო მას 

ჩვეულებრივი კვლევის მეთოდებით ვერ აღმოვაჩენთ. ლატენტური 

ინფექციის მაგალითია მარტივი ჰერპესი, რომლის ვირუსი .ლატენ- 
ტური, ფორმით ინახება. სამწვერა და გავის ნერვების კვანძებში. ლა– 

ტენტური ინფექციის გააქტიურება და. გამოვლინება ხდება ინტერ– 
კურენტული დაავადებების, ტრავმისა და სხვა უარყოფითი ფაქტო- 

რების ზეგავლენით, აგრეთვე სისხლის გადასხმისა და ძვლის ტვი– 

ნის გადანერგვის დროს. ლატენტურ ფორმაში მყოფი გამომწვევი 

პროცესის გააქტიურებისას კვლავ იძენს მისთვის დამახასიათებელ 
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თვისებებს. გარდა ჰერპესის ვირუსისა, ლატენტურ ვირუსებს მიეკუთ- 

ვნება ციტომეგალოვირუსი, ონკორნავირუსები და სხვ. 

ქრონიკული ვირუსული ინფექცია თვეებისა და წლების მანძილზე; 

მიმდინარეობს, გაუმჯობესებისა და გამწვავების პერიოდების მონა- 

გარემოშ ში. 

'” პერსისტული ინფექციური პროცესი საფუძვლად უდევს აგრეთვე 

ე. წ. ნელ „ინფექციას, რომელიც ძირითადად ვირუსული წარმოშო- 

ბისაა. მას ახასიათებს ხანგრძლივი. ლატენტური პერიოდის შემდეგ 

აციკლური, მძიმე მიმდინარეობა და ცუდი გამოსავალი. ნელი ინფექ- 

ციის პათოგენეზში. დიდი მნიშვნელობა აქვს გენეტიკურ განწყობას 

და იმუნოპათოლოგიურ მექანიზმს. ნელ ინფექციას მიეკუთვნება გვერ- 

დღითი ამიოტროფული–სკლეროხი, წითელას ვირუსით გამოწვეული 

ქვემწვავე მასკლეროზებელი პანენცეფალიტი, ლიმფოციტური ქორიო- 

მენინგიტი და სხვ. ნელი ინფექციის დროს ვირუსის მაკროორგანიზ- 

მის უჯრედის გენომში ინტეგრაციის შემთხვევაში ვირუსის გამო- 

ყოფა ორგანიზმიდან წყდება. 

ინფექციური პროცესის ერთ-ერთი ფორმაა თანდაყოლილი ინფექ- 

ციური პროცესი, როდესაც, პლაცენტის გზით ნაყოფი ინფიცირდე- 

ნება ტოქსოპლაზმოზი, წითურა,. სიფილისი და სხვ. თანდაყოლილი 

ინფექციური პროცესი ახალშობილის იმუნური სისტემის სისუსტი- 

სა და ლაბილობის /განსაკუთრებით მაკროფაგური სისტემის მოუ- 

მწიფებლობის/ გამო თითქმის ყოველთვის მძიმედ, გენერალიზებუ– 
ლი ფორმით მიმდინარეობს. 

ინფექციური პროცესი წარმოშობის მიხედვით შეიძლება იყოს ეგ– 

ზოგენური და ენდოგენური. ეგზოგენური ინფექციის დროს გამომწ- 

ვევი “ადამიანის . “ორგანიზმში ხვდება გარემოდან ავადმყოფისა და 

მტარებლის მიერ დაბინძურებული საკვებით, წყლით, ჰაერით, ნია- 

დაგიდან და ა.შ. ენდოგენური ინფექციური პროცესი უფრო სშირად 

მაკროორგანიზმში არსებული პირობითპათოგენური მიკრობებით არის 

განპირობებული. ასეთებია: სტაფილოკოკი, ნაწლავის ჩხირი, ლურჯ- 

მწვანე ჩირქის ჩხირი, პროტეუსი, სხვადასხვა სახის სოკოები და სხვ. 

ენდოგენური ინფექციური პროცესის გენეზში დიდი მნიშვნელობა 

აქვს მაკროორგანიზხმის დაძაბუნებას, რასაც მოსდევს მასში არსე–- 

ბული მიკრობული ფლორის გააქტიურება. ამიტომ ინფექციური პრო- 

ცესის ამ ფორმას აუტოინფექციასაც უწოდებენ. ენდოგენური ინფექ- 
ციის განვითარებას ხელს უწყობს კორტიკოსტეროიდებისა და ქიმიო- 

პრეპარატების არარაციონალური გამოყენების შედეგად განვითარებუ– 

ლი დისბაქტერიოზი. ენდოგენურ ინფექციას შეიძლება ჰქონდეს ლო- 
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კალური /ტონზილიტი, პნევმონია, ქოლეცისტიტი, აპენდიციტი/ ან 

გენერალიზებული მიმდინარეობა. ენდოგენური ინფექციით დაავადე– 

ბული. შემდგომში“ “შეიძლება გახდეს კონტაქტში მ მყოფი. „ჯანმრთელი“ 

ადამიანის ეგზოგენური გზით დაავადების მიზეზხი- – 

გამომწვევის ლოკალიზაციის _მიხედვით არჩევენ კეროვან _ინფექ-. 

ციას, როდესაც. მიკროორგანიზმი « ინფექციის შეჭრის ადგილას რჩე– 

ბა "/ მაგალითად, ფურუნკულოზის დროს სტაფილოკოკი, „რჩება ად- 

გილობრივად/, და ინფექციის გენერალიზებულ ფორმას, როდესაც. 

გამომწვევი უპირატესად ლიმფოჰემატოგენური გზით შეჭრის კერიდან 

ვრცელდება მთელ ორგანიზმში. 

ადგილობრივი კერიდან ბუნებრივი ბარიერების გზით გამომწვევის 

სისხლში გადასვლას და ცირკულაციას ბაქტერიემია, /ვირუსემია/_ 

ეწოდება. სეფსისი / ბერძნ. დაჩირქება/, _ვითარდება ა ადგილობრივი. 

ჩირქოვანი ანთებადი კერიდან სისხლში გამომწვევის პერიოდული. 

ან განუწყვეტელი გადასვლისას. ამ დროს ორგანიზმის ზოგადი მდგო– 

მარეობა ბევრად უფრო მძიმეა, ვიდრე ადგილობრივი ცვლილებები: 

სეფსისის ორი ფორმა არსებობს: სეპტიცემია, როდესაც გამომწვე–- 

ვის სისხლში. "არსებობას თან არ სდევს მეტასტაზური ჩირქოვანი 

კერების წარმოქმნა, და სეპტიკოპიემია, როდესაც. სხვადასხვა ქსოვილ–- 

სა და ორგანოში მეტასტაზური ჩირქოვანი კერები "წარმოიქმნება. 

არჩევენ მონოინფექციას, როდესაც ინფექციური პროცესი ერთი 

გამომწვევითაა განპირობებული, და შერეულ, ანუ ასოცირებულ ინფექ– 

ციას, როდესაც ერთსა და იმავე დროს მაკროორგანიზმში მიმდინა- 

რეობს სხვადასხვა ეტიოლოგიის ორი /ან მეტი/ ინფექციური პრო- 

ცესი. შერეული ინფექციის პათოგენეზი მეტად რთულია. ზოგჯერ 

ორი სხვადასხვა გამომწვევი ორგანიზმში სინერგიულ მოქმედებას 

იჩენს და შერეული ინფექციური პროცესი მაკროორგანიზმის საზია- 

ნოდ წარიმართება, მაგალითად, გრიპის ვირუსი და სტაფილოკოკი. 

ცნობილია, რომ გრიპით, დაავადებული უფრო ხშირად, სტაფილო–- 

კოკური პნევმონიით იღუპება. ცხოვრებისეულია ფრანგი კლინიცის- 
ტების ხატოვანი გამოთქმა: „გრიპის ვირუსს გამოაქვს განაჩენი, რო-' 

მელიც სისრულეში მოყავს სტაფილოკოკს“. ხდება_ პირი; ქითაც, რო- 

დესაც ორი გამომწვევის. ურთიერთქმედება. „ანტაგონისტურად, ე.ი. 

ორგანიზმისთვის სასარგებლოდ და გამომწვევის საზიანოდ წარიმარ- 

თება, მაგალითად, თუ ყივანახველით დაავადებული, ავად გახდა პა–- 

როტიტით, "ყივანახველის შეტევები, წყდება. წითელას შემდეგ გან–- 

ვითარებული. ქუნთრუშა მსუბუქად მიმდინარეობს, მიკოპლაზმის ზე- 
გავლენით ითრგუნება წითელას ვირუსი და სხვ. 

შერეული ინფექციის ერთ-ერთი ვარიანტია მეორადი ინფექცია, ია 

როდესაც _ უკვე. დაწყებულ ი პირითად ს ნფექციურ. პროცესს. მეაქშიბ 

დება _ ახალი. „გამომწვევი. მაგალითად, მუცლის. ტიფის დროს სტა- 
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ილოკოკური., პნევმონია, მეორადი ინფექცია ვითარდება ორგანიზმის 

ორმალური ეუბიოზის დარღვევის შემთხვევაში, პირობით პათოგე–- 
ნური ბაქტერიების /სტაფილოკოკის, ნაწლავის ჩხირის/ გააქტიუ- 

რების გამო, რაც ხშირად არარაციონალური ანტიბიოტიკთერაპიის 

შედეგია. ენდოგენური, ანუ აუტოინფექციაც შერეული ინფექციის 
ერთ-ერთი სახეა. შერეული ინფექციის პათოგენეზში განსაკუთრე-” 

ბულ მნიშვნელობას იძენს ორგანიზმის იმუნოლოგიური რეაქციები. 

ერთი _და იმავე · · გამომწვევით. განმეორებით _ ინფიცირებას. რეინ-. 

ფექცია. ეწოდება. თუ _იმავე გამომწვევით განმეორებითი ინფიცირე- 

ბა პირველი ინფექციური პროცესის 'ჩამთავრებამდე მოხდა, ასეთ” 
ინფექციურ” პროცესს. სუპერინფექციას, უწოდებენ. რეციდივი, „ეწოდება 

გამოჯანმრთელების პერიოდში დაავადების სიმპტომოკომპლექსის გა– 

მეორებას. ხელახლა ინფიცირების გარეშე. იგი განპირობებულია ორგა-“ 

ნიზმში დარჩენილი გამომწვევებით /მუცლის ტიფი, წითელი ქარი 

და სხვ./. რეციდივი უფრო ხშირად მსუბუქად და ხანმოკლედ მიმ– 

დინარეობს, ვიდრე დაავადების ძირითადი ტალღა. 

ინტერკურენტული, ეწოდება ისეთ ინფექციურ პროცესს, რომელიც 

ვითარდება სხვა, ინფექციური დაავადების ფონზე და მთავრდება მას-– 

ზე ადრე. მაგალითად, გრიპი შეიძლება დაემართოს 8 ჰეპატიტით 
ან ბრუცელოზით დაავადებულს და დამთავრდეს ძირითადი დაავადების 

დამთავრებამდე. 

არსებობს. ინფექციური „პროცესის. აციკლური ფორმებიც. მათ 

მიეკუთვნება: ინფექციური პროცესის აბორტული ფორმა, რომელსაც 

ახასიათებს ინფექციური პროცესის შეწყვეტა მწვავე პერიოდში, ხან– 

მოკლე მიმდინარეობა, და მთვლემარე ინფექცია, როდესაც გამომწვევი 
არააქტიური ფორმით ინახება რომელიმე კერაში /მაგალითად, სტაფი– 
ლოკოკი – ნუშურებში/ და გამომჟღავნდება ორგანიზმის დაძაბუნების 

შემთხვევაში.. აციკლურად” “მიმდინარეობს _ ნელი ინფექცია, აგრეთვე 

აუტოინფექცია, „/რომელიც “ “”პირობითპათოგენური მიკროორგანიზმე- 

ბით არიან განპირობებული/. 

როგორც დასაწყისში აღვნიშნეთ, არსებობს ინფექციური პროცესის 

სუბკლინიკური. ფღრმა, ანუ ე.წ. „ჯანმრთელი მტარებლობა“. სად- 

ღეისოდ ,მტარებლობას“ განიხილავენ, როგორც ინფექციურ პროცესს, 

რომელიც მიმდინარეობს ყო ველგვარი_ კლინიკური, ნიშნების. გარეშე, 

სუბკლინიკურ დონეზე და "რიგ ინფექციათა დროს მთავრდება პოსტ- 

ინფექციური იმუნიტეტის გამომუშავებით. ბაქტერია- და ვირუსმტა- 
რებლობის დროს სპეციალური გამოკვლევებით დასტურდება მოცემუ–- 

ლი ინფექციის დამახასიათებელი იმუნოლოგიური, ფუნქციური და 

მორფოლოგიური ძვრები. ამიტომ მიკრობისა და _ მაკროორგანიზმის 

ურთიერთქმედების აღნიშნულ. ფორმას ეწოდება სუბკლინიკური“ 795ნა- 
არევვლეევალ ააა ღღლიეთოეთლლი 
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პარანტული, უსიმპტომო/, იგი შეიძლება მიმდინარეობდეს როგორც 
მწვავედ, ისე ქრონიკულად. ინფექციის სუბკლინიკურ ფორმას უფრო 
მეტად ეპიდემიოლოგიური მნიშვნელობა აქვს, ვიდრე კლინიკური. 
კერძოდ, მრავალი ინფექციის /დიფთერიის, პოლიომიელიტის, მენინ–- 
გოკოკური ინფექციისა და სხვ./ სუბკლინიკური ფორმით გავრცე– 
ლება განაპირობებს მოსახლეობის იმუნური ფენის შექმნას. მეორე 
მხრივ, სუბკლინიკური ფორმით დაავადებული აქტიური ინფექციის 

წყაროა. მას დაავადების დამახასიათებელი კლინიკური გამოვლი– 

ნება არა აქვს, რის გამოც რჩება კოლექტივში და არ ერიდება კონ- 

ტაქტს. 
ინფექციურ დაავადებათა თავისებურებები 

მწვავე ინფექციურ დაავადებებს ახასიათებს: 1. სპეციფიკურობა, 
2. კონტაგიოზურობა, 3. ციკლურობა, 4. დაავადების გადატანის შემ- 
დეგ იმუნიტეტის გამომუშავება. 

ინფექციურ დაავადებათა პირველი ძირითადი თავისებურება – 

სპეციფიკურობა განპირობებულია იმით, რომ თითოეულ ინფექციურ 

დაავადებას თავისი ცოცხალი გამომწვევი ჰყავს. ამ თვისების /ე.ი. გა– 

მომწვევი მიკრობის სახეობის/ მიხედვით არჩევენ ბაქტერიულ, ვირუ– 

სულ, პროტოზოულ, რიკეტსიულ, სოკოვან ინფექციურ დაავადებებს და 

სხვ. 

კონტაგიოზურობა გადამდებლობას ნიშნავს. ინფექციური დაავა–- 

დებით შეპყრობილი ადამიანი და ცხოველი გადამდებია, იგი ინფექ- 

ციის წყაროა ჯანმრთელისთვის. მაღალი გადამდებლობა, ანუ კონ– 

ტაგიოზურობა ახასიათებს წითელას, ყვავილს, გრიპს, შავ ჭირს, 

ტულარემიას და სხვ. | 

ინფექციურ დაავადებას ახასიათებს ციკლურობა. მის მიმდინარე– 

ობაში არჩევენ: 1. ინკუბაციურ, 2. პროდრომულ, 3. დაავადების გან– 

ვითარების, ანუ გამოხატულების, 4. უკუგანვითარების და 5. რეკონ– 

ვალესცენციის პერიოდებს. ინკუბაციური, ანუ ფარული პერიოდი არის 

დრო ორგანიზმში მიკრობის შეჭრიდან დაავადების კლინიკური ნიშ- 

ნების გამომჟღავნებამდე. ეს დრო საჭიროა მაკროორგანიზმში მიკ– 

რობების გამრავლებისა და ტოქსინების გამომუშავებისთვის, რომელთა 

მოქმედება განაპირობებს ორგანიზმის წონასწორობის, ე.ი. მისი ფი–- 

ზიოლოგიური ფუნქციების დარღვევას. სხვადასხვა ინფექციური და- 

ავადების დროს ინფექციის ხასიათის მიხედვით ინკუბაციური პერიო– 

დის ხანგრძლივობა სხვადასხვაა /რამდენიმე საათიდან რამდენიმე 
თვემდე/. იგი ცვალებადობს ცალკეული ინფექციის შემთხვევაშიც 

და დამოკიდებულია როგორც მაკროორგანიზმის რეაქტიულობაზე, ასე– 
გვე მიკრობის ვირულენტობაზე, მაინფიცირებელ დოზაზე, ორგანიზმ- 
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ში მიკრობის შეჭრის გზაზე და სხვ. უმრავლეს ინფექციურ დაავა- 

დებათა ინკუბაციური პერიოდი 1 – 2 კვირას უდრის. 

ინკუბაციური პერიოდის შემდეგ გამოვლინდება დაავადების წინა– 
მორბედი ნიშნები, ანუ პროდრომული პერიოდი, რომლის ხანგრძ- 

ლივობა საშუალოდ 2-3 დღეა. პროდრომული პერიოდის ნიშნები: 

საერთო სისუსტე, უმადობა, უძილობა, ტემპერატურის მომატება მრა– 

ვალი სხვადასხვა დაავადებისთვისაა საერთო, რის გამოც ამ პერიოდ– 

ში დიაგნოზის დადგენა გაძნელებულია. თუმცა ზოგჯერ პროდრომულ 

პერიოდშიც შეიძლება გამოიხატოს ისეთი კლინიკური ნიშანი, რომე- 

ლიც მხოლოდ ამ დაავადებისთვის არის დამახასიათებელი, მაგალი- 

თად, წითელას დროს პროდრომულ პერიოდში პირის ღრუს ლორ- 

წოვანზე წარმოიქმნება ფილატოვ-კოპლიკის ლაქები, რაც სხვა დაავა- 

დების დროს არ გვხვდება. 

პროდრომული პერიოდის შემდეგ იწყება დაავადების უმაღლესი გა– 

მოხატულების, ანუ განვითარების პერიოდი, რომლის ხანგრძლივობა 

სხვადასხვა დაავადების დროს სხვადასხვაა -– რამდენიმე დღიდან რამ– 

დენიმე კვირამდე. ამ პერიოდში გამოვლინდება მოცემული დაავადე– 

ბის დამახასიათებელი ყველა კლინიკური ნიშანი, მას დიდი მრა- 

ვალფეროვნება ასასიათებს. უმრავლესი დაავადების დამახასიათებელი 

საერთო ნიშნების /ცხელების, ჰეპატოლიენური სინდრომის, ეგზან- 

თემის, ენანთემის, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მხრივ ცვლილებებისა 

და სხვ./ გარდა, გამოვლინდება ნერვული, ენდოკრინული, გულ” 

სისხლძარღვთა, სუნთქვის, სისხლმბადი და სხვა სისტემების ფუნქ– 

ციურ-სტრუქტურული დაზიანების ნიშნები. აღნიშნული პერიოდის 

შემდეგ იწყება დაავადების უკუგანვითარება, რომელსაც მოსდევს გა– 

მოჯანმრთელების, ანუ რეკონვალესცენციის პერიოდი. რეკონვალეს- 

ცენციის პერიოდის ხანგრძლივობა დამოკიდებულია გადატანილი და– 

ავადების ფორმასა "და სიმძიმეზე, დროულ და სწორ მკურნალობა- 

ზე, პრემორბიდულ ფონზე და სხვ. რეკონვალესცენციის პერიოდში 

თითოეული ინფექციისთვის დამახასიათებელ დროის მონაკვეთში აღ–- 

დგება ორგანიზმის ნორმალური ფუნქციური მდგომარეობა, სრული 

გამოჯანმრთელება დგება. გამოჯანმრთელება შეიძლება იყოს არასრუ– 

ლიც, როდესაც რეკონვალესცენტს ამა თუ იმ ხანგრძლივობით აღე–- 

ნიშნება ნარჩენი მოვლენები /ადინამია, უძილობა, უმადობა, გულ–- 

სისხლძარღვთა სისტემის ლაბილობა და სხვ./. 

ინფექციურ დაავადებათა გადატანის შემდეგ ორგანიზმი გამოი- 

მუშავებს პოსტინფექციურ იმუნიტეტს /მეოთხე თვისება/, რომლის 
ხანგრძლივობა სხვადასხვა ·შინფექციის დროს სხვადასხვაა. მაგალი– 

თად, მყარი იმუნიტეტი გამომუშავდება წითელას, ყვავილის შემ- 

დეგ. ნაწლავთა ინფექცია კი იძლევა ხანმოკლე იმუნიტეტს. ს 
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ინფექციური დაავადების პერიოდებს სხვადასხვა ხანგრძლივობა 

და ორგანიზმში გამომწვევის სხვადასხვა ლოკალიზაცია ახასიათებს. 

სხვადასხვაა გამომწვევის გავრცელებისა და გარემოში გამოყოფის 

გზებიც, რასაც უდიდესი კლინიკური /სადიაგნოზო/ მნიშვნელობა 

აქვს გამომწვევის აღმოჩენისთვის მასალის სწორად შერჩევის თვალ–- 

საზრისით. დაავადების ფაზების დადგენას ეპიდემიოლოგიური მნიშვ– 

ნელობაც აქვს, რადგან სხვადასხვა პერიოდში იცვლება გადამდებლო– 

ბის ხარისხი. 

ინფექციურ პროცესს ახასიათებს ასაკობრივი თავისებურებანი, 

რაც უფრო ადრეული ასაკისაა ბავშვი, მით უფრო ატიპურად და 

მძიმედ მიმდინარეობს ინფექციური დაავადება. ფიზიოლოგიური მოუმ- 

წიფებლობის, ჯერ კიდევ ჩამოუყალიბებელი იმუნოლოგიური რეაქტიუ- 

ლობისა და სუსტი იმუნური პასუხის, აგრეთვე ალერგიული რეაქ- 

ტიულობის თავისებურებების გამო ბავშვის ორგანიზმში ინფექციური 

პროცესი ხშირად გენერალიზებულად, სეფსისის სახით მიმდინარეობს. 

2 წლამდე ასაკის ბავშვებში ინფექციური პროცესი ხშირად რთულდება 

ნეიროტოქსიკოზითა და ექსიკოზით. ხანშესულობის და მოხუცებუ- 

ლობის ასაკში იმუნობიოლოგიური ძალების თანდათანობითი დაქ- 

ვეითებისა და თანამგზავრი დაავადებების გამო ინფექციური პრო- 

ცესი გახანგრძლივებულ, ატიპურ და მძიმე მიმდინარეობას ღებულობს. 

ხშირია ინფექციური პროცესის შერეული ფორმები /ვირუსულ-ბაქ- 

ტერიული, ვირუსულ-ვირუსული ასოციაციები/ და სხვ. 

ინფექციურ დაავადებათა მიმდინარეობის ყველა პერიოდში შეიძ- 

ლება განვითარდეს გართულებები. უფრო ხშირად გართულება დაავა– 

დების მწვავე პერიოდში გამოვლინდება. არჩევენ სპეციფიკურ და 

არასპეციფიკურ გართულებებს. სპეციფიკური გართულების მიზეზი 

უშუალოდ დაავადების გამომწვევია, არასპეციფიკური გართულებაკი – 

განპირობებულია სხვა მიზეზებით. სპეციფიკური გართულებები გვხვ- 

დება ინფექციურ დაავადებათა მძიმე ფორმების შემთხვევაში და მათ 

საფუძვლად უდევს ღრმა მორფოლოგიურ-სტრუქტურული ცვლილე- 
ბები /ღვიძლის მასიური ნეკროზი ვირუსული ჰეპატიტის დროს, ნაწ- 

ლავის პერფორაცია მუცლის ტიფის დროს, მიოკარდიტი – დიფთე- 

რიის დროს/ ან უპირატესად ორგანიზმის ჰომეოსტაზის მძიმე მოშ- 

ლილობა /შოკი, თრომბოჰემორაგიული სინდრომი და სხვ./. სიცოც- 

ხლისთვის საშიშ გართულებებს, რომლებიც გადაუდებელ ინტენსიურ 

თერაპიასა და რეანიმაციას საჭიროებენ, მიეკუთვნება: შოკი /ინფექ- 

ციურ-ტოქსიკური, ანუ ენდოტოქსიკური, ჰიპოვოლემიური, ანაფილაქ- 

სიური/, ლვიძლისა და თირკმლის მწვავე უკმარისობა, სუნთქვის 

მწვავე უკმარისობა, ტვინის მძიმე შეშუპება, თრომბოჰემორაგიული 

სინდრომი და სხვ. არასპეციფიკური გართულებებიდან მწვავე ინფექ- 
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ციურ დაავადებათა დროს გვხვდება პნევმონია, ოტიტი, პიელიტი, მე– 

ნინგიტი. ეს გართულებები უფრო ხშირად სტაფილოკოკური წარმო- 

შობისაა. . 

განიცადა, სოციალურ-ეკონომიკური პირობების გაუმჯობესებამ და 

ინფექციის საწინააღმდეგო ბრძოლის სრულყოფამ /იმუნოპროფილაქ- 

ტიკა, ქიმიოთერაპია და სხვ./ გავლენა მოახდინა როგორც მაკრო-, 

ისე მიკროორგანიზმზე. შეიცვალა ადამიანის იმუნორეაქტიულობა, 

დაჩქარდა მიკრობთა ევოლუცია /წარმოიქმნა ახალი მუტანტური ვა–- 

რიანტები, პათოგენურ მიკრობთა L-ფორმები, წამლების მიმართ გამძ– 

ლე შტამები და სხვ./, შეიცვალა ინფექციურ დაავადებათა ეტიო- 

ლოგიური სტრუქტურა, ეპიდემიური პროცესი. აღნიშნულის გამო 

მნიშვნელოვნად შემცირდა დაავადების მძიმე ფორმები, გართულე– 

ბები, ლეტალობის მაჩვენებლები. ამავე დროს გახშირდა ატიპური 

და ქვემწვავე ფორმები, ვირუსულ-ბაქტერიული და ვირუსულ-ვირუ- 
სული ასოციაციები, აგრეთვე პირობით პათოგენური ფლორით გამოწ- 

ვეული დაავადებები და სხვ., რამაც ახალი პრობლემები წამოჭრა 

ინფექციურ დაავადებათა დიაგნოსტიკასა და მკურნალობაში. 

ინფექციურ დაავადებათა პლასიფიკაცია 

ინფექციურ დაავადებათა კლასიფიკაცია ეკუთვნის ლ.ვ. გრომაშევ- 

სკის. მას საფუძვლად უდევს გამომწვევის. ლოკალიზაცია ორგანიზ- 

მში და ინფექციის გადაცემის. მექანიზმი. აღნიშნული თვისებების 

მიხედვით არჩევენ ინფექციურ „დაავადებათა შემდეგ ჯგუფებს: 1. ნაწ- 

ლავთაჯ CC» სასუნთქი გზების;,3. სისხლის; 4. გარეგანი საფარველის 

ინფექციას და. 5, გადაცემის მრავალმხრივი. მექანიზმის მქონე ინ- 

ფექციას. 
1, ნაწლავთა ინფექციის დროს დაავადების გამომწვევი ლოკალიზ-– 

დება ნაწლავებში და გარემოში გამოიყოფა ფეკალური მასის საშუა- 

ლებით. ბაქტერიემიით და ვირუსემიით მიმდინარე ნაწლავთა ინფექ- 
ციის დროს /მუცლის ტიფი, ლეპტოსპიროზი, ვირუსული ჰეპატიტი #ტ/ 

გამომწვევი ორგანიზმიდან გამოიყოფა შარდის გზითაც, იშვიათად – 

ნაღებინები მასითაც /ქოლერა/. ჯანმრთელი ადამიანის ორგანიზმში 

ნაწლავთა ინფექციის გამომწვევები ხვდება პირის გზით, ინფიცი- 

რებული საკვებისა და წყლის მიღების შედეგად, ზოგჯერ ჭუჭყიანი 

ხელებითაც. ამრიგად, ნაწლაგთა ინფექციის დამახასიათებელია გადა– 

ცემის ფეკალურ-ორალური მექანიზმი. 
2. სასუნთქი გზების ინფექცია. ამ დაავადებათა გამომწვევები 

ლოკალიზდება სასუნთქი გზების ლორწოვან გარსებზე და ხველის, 
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ცემინების, ლაპარაკის დროს ან ნახველით ლორწოს ნაწილაკებთან 

ერთად გამოიყოფა გარემოში. ჯანმრთელი ადამიანი ინფიცირებული 

ჰაერის შესუნთქვისას ავადდება. თუ, _გამომწვევი გარემოში ნაკლებ 

გამძლეა, ინფიცირებისთვის საჭიროა ახლო სალო კონტა; ტი / ყივანახველა/. 

სასუნთქი გზების ინფექციის ზოგიერთი გამომწვევი /ყვავილის, ტუ-“ 

ლარემიის, და სხვ./ კი გარემოში _გამოშრობასაც უძლებს. ასეთ 

შემთხვევაში ინფექცია შეიძლება. გავრცელდეს ავადმყოფის“ ან მტ: არებ- 

ლის მიერ დაბინძურებული თეთრეულისა. „და სხვა | საგნების მეშვეო-. 

ბითაც. სასუნთქი გზების ინფექცია ადვილად ვრცელდება. განსაკუთ– 

რებით ხშირად ავადდებიან ბავშვები. 

3. სისხლის ინფექცია. ამ ჯგუფს ისეთი ინფექციური დაავადე– 

ბები მიეკუთვნება, რომელთა გამომწვევები ჯჰპნმრთელ ადამიანს გა– 

დაეცემა მხოლოდ სისხლისმწოველი ფეხსახსრიანების /რწყილი, ტი– 

ლი, ტკიპა, კოღო და 'სხვ.7 საშუალებით და ლოკალიზდება სისხლსა 

და ლიმფაში. გადამტანის გარეშე ასეთი. ავადმყოფი ირგვლივმყოფ-. 

თათვის საშიში არ არის. სისხლის ინფექციის გადამტანებს ცხოველ– 

მყოფელობისთვის გარკვეული გეოგრაფიული და კლიმატური პირო- 

ბები ესაჭიროება. ამის გამო ზოგიერთ სისხლის ინფექციას /ენცე- 

ფალიტი, მალარია, პაპატაჩის ცხელება და სხვ./ ბუნებრივი კერობ- 
რიობა ახასიათებს. 

4. გარეგანი საფარველის ინფექცია. ამ ჯგუფის დაავადებათა 

გამომწვევი ადამიანის,ორგანიზმში ხვდება დ დაზიანებული. კანისა ადა 

ლორწოვანის გზით, ლოკალიხდება ინფექციის შეჭრის ადგილას , /ტე– 

ტანუსი/“ 'ან“ სისხლის გზით ხვდება სხვადასხვა ორგანოსა. და ა ქსო– 

ვილში“ “წითელი ქარი, ციმბირის წყლული და სხვ./. ტეტანუსის 

გამომწვევი შეიჭრება ჭრილობის გზით, თურქულისა და ქოთაო- 
სი – ლორწოვანის გზით და ა.შ. 

5. ინფექციურ დაავადებათა მეხუთე ჯგუფს მიეკუთვნება პოლიო- 

მიელიტი, ტულარემია, შავი ჭირი. და სხვ. 

თითოეული ზემოაღწერილი ჯგუფი დაყოფილია ორ ქვეჯგუფად: 
ანთროპონოზებად და ზოონოზებად ./ი.ი. იოლკინი/. ანთროპონოზე- 
ბი ისეთ ინფექციურ დაავადებათა ჯგუფია, რომლებითაც ბუნებრივ 

პირობებში მხოლოდ ადამიანი ავადდება. ზოონოზები კი ცხოველთა 

ინფექციური დაავადებებია. ადამიანს ინფექცია გადაეცემა დაავადებუ–- 

ლი ცხოველიდან. მაგალითად, ნაწლავთა ინფექციის ანთროპონოზე- 

ბის ქვეჯგუფს მიეკუთვნება მუცლის ტიფი, დიზენტერიაჯ ქოლერა, 

ვირუსული. ჰვპატიტი-4-და-სხვ., ზოონოზების ქვეჯგუფს კი – ლეპტო- 
სპიროზი,. ბრუცელოზი,. სალმონელოზი და სხვ. ანთროპო ონოზებსა 
და ზოონოზებს განსხვავებული ეპიდემიოლოგია აქვს. 
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II თავი 

ინფექციურ დაავადებათა დიაგნოსტიკის 

ძირითალი პრინციპები 

მწვავე ინფექციური დაავადების დიაგნოზი დროულად და ზუსტად 

უნდა განსაზღვრონ. აკადემიკოს ა.თ. ბილიბინის გამოთქმას: „ინფექ- 

ციონისტი იჩქარის სწორი დიაგნოზისკენ“ საფუძვლად უდევს ინფექ- 

ციური პათოლოგიის თავისებურება: ავადმყოფი გადამდებია და ინფექ– 

ციის წყარო მის ირგვლივ მყოფი ჯანმრთელებისთვის. ამიტომ დროუ– 

ლად დადგენილი საბოლოო დიაგნოზი არა მარტო განსაზღვრავს 

ავადმყოფის ბედს – მკურნალობის ეფექტურობასა და დაავადების პრო– 

გნოზს, არამედ აუცილებელი პირობაა კერაში მიზანდასახული და 

ეფექტური ეპიდსაწინააღმდეგო და პროფილაქტიკური ღონისძიებების 

ჩატარებისთვის. 

ბოლო ხანებში ინფექციურ დაავადებათა დიაგნოსტიკა განსაკუთ- 

რებით გართულდა. ეს განპირობებულია იმით, რომ გარკვეული ცვლი-– 

ლებები განიცადა ინფექციური პროცესის ძირითადმა ფაქტორებმა 

/მაკროორგანიზმმა, მიკროორგანიზმმა, გარემომ/, რომელთა ურთი–- 

ერთქმედების შედეგია თვით ინფექციური დაავადება. 

სოციალურ–-ეკონომიკური ფაქტორების გაუმჯობესებისა და პროფი– 

ლაქტიკური აცრების ფართოდ გატარების შედეგად გაიზარდა მაკრო– 

ორგანიზმის ზოგადი რეაქტიულობა და გამძლეობა ამა თუ იმ ინფექ- 

ციური დაავადებისადმი. ამავე დროს სულფანილამიდური პრეპარა- 

ტების, ანტიბიოტიკებისა და სხვადასხვა იმუნოგლობულინის ფართოდ 

გამოყენებამ სამკურნალო ეფექტურობასთან ერთად განაპირობა ორგა– 

ნიზმის ალერგიზაცია, რასაც მნიშვნელოვანი როლი ენიჭება ინფექ- 
ციურ დაავადებათა პათოგენეზში. შეიცვალა მიკროორგანიზმების 

სტრუქტურა და ფუნქცია, გახშირდა მიკრობთა L-ფორმები, წამლი– 

სადმი რეზისტენტული და ორგანიზმის იმუნური ფაქტორებისადმი 

გამძლე პოპულაციები. მიკრობებმა შეიძინეს აუტოანტიფაგოციტური 

თვისებები /M,. – პროტეინი/, წამლებისადმი გამძლეობის არაქრომო- 
სომული ფაქტორების /პლაზმიდები და ეპისომები/ გადაცემის უნარი 

/L – ფაქტორი/ და სხვ. 

ყოველივე ზემოაღნიშნულმა ხელი შეუწყო ინფექციური დაავადე- 

ბის კლასიკური კლინიკის შეცვლას: გახშირდა, ერთი მხრივ, დაავა- 
დების ატიპური, წამლილი და გახანგრძლივებული მიმდინარეობა, 

მეორე მხრივ კი, – გენერალიზებული, ელვისებრი ფორმები. შეიცვალა 

ინფექციურ დაავადებათა ეტიოლოგიური სტრუქტურაც. მნიშვნელოვ– 
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ნად მოიმატა ვირუსული წარმოშობის დაავადებებმა, რომელთა დიაგ- 

ნოსტიკა გაცილებით ძნელია, ვიდრე ბაქტერიული ინფექციისა. ვირუ- 

სული ინფექციის გავრცელების „გამო გახშირდა ქრონიკული და შერე– 

ული ინფექცია /ვირუსულ-ბაქტერიული, ვირუსულ-ვირუსული/, რაც 
კიდევ უფრო ართულებს ძირითადი დაავადების ნოზოლოგიურ დიაგ- 

ნოსტიკას. როგორც კლინიკური, ასევე ლაბორატორიული დიაგნოსტი- 

კა განსაკუთრებით გაართულა იმ გარემოებამ, რომ ბოლო ხანებში საკ– 
მაოდ ხმირია სპეციფიკური გამომწვევის ასოციაცია პირობით პათოგე– 

ნურ ფლორასთან. 

ინფექციურ დაავადებათა. დიაგნოსტიკა, ემყარება, კვლევის ,კომპ-. 
ლექსურ მეთოდს, რომელიც მღიცავს ანამნეზის შეგროვებას, ავადმყო- 
ფის ჩივილის დაზუსტებას, ობიექტურ, ლაბორატორიულ და ინსტრუ: 
მენტულ გამოკვლევებს. კვლევის კომპლექსური მეთოდი გამოყენებუ- 
ლია როგორც ავადმყოფის პირველადი გასინჯვისას, ასევე დაავადე– 
ბის მიმდინარეობის პერიოდში, დინამიკაში წინასწარი დიაგნოზის 

სისწორის დადგენის, ჩატარებული მკურნალობის ეფექტურობის შეფა– 

სებისა და დაავადების პროგნოზირების მიზნით. 
დღემდე ძალაში რჩება ძველი კლინიცისტების აზრი, რომ ინფექ– 

ციურ დაავადებათა დროს წინასწარი კლინიკური დიაგნოზი და მის სა– 

ფუძველზე დროული მკურნალობის დაწყება ემყარება კლინიკურ სიმპ- 

ტომოკომპლექსს და ეპიდემიოლოგიური ანამნეზის მონაცემებს. 

ანამნეზი. სწორი ანამნეზის შეგროვება გაცილებით ძნელია, ვიდრე 

ავადმყოფის ობიექტური გამოკვლევა /ა.თ. ბილიბინი/. არასწორი ანამ– 

ნესი მცდარი დიაგნოზის მიზეზი შეიძლება გახდეს. ცნობების შეგრო– 

ვებისას საკმარისი არ არის მხოლოდ ავადმყოფის მონაყოლი. აუცილე– 

ბელია ორგანოებისა და სისტემების. "მიხედვით დამატებითი. აქტიური. 

გამოკითხვა. მნიშვნელოვანი მონაცემების მიღება. "შეიძლება _აგრეთვე. 

ავადმყოფის ნათესავებისა და. მომვლელი პერსონალისგან. რაც მთავა– 

რია, დაავადების ანამნეზის შეგროვებისას ყურადღება უნდა მიაქცი- 

ონ თითოეული კლინიკური ნიშნის თანმიმდევრულ განვითარებას, 

დინამიკაში. ინფექციურ პათოლოგიაში ამას დიდი მნიშვნელობა აქვს, 

ვინაიდან ინფექციურ დაავადებებს ახასიათებს ციკლური მიმდინარე– 

ობა. უნდა დააზუსტონ, როგორ დაიწყო დაავადება – მწვავედ თუ თან– 

დათანობით, "ავადმყოფს შეამცივნა თუ არა, როგორია ცხელების“: 'ხასია–. 

თი, როგორ განვითარდა დისპეფსიური ან ნერვული სისტემის დაზია-. 

ნების მოვლენები და სხვ. გარდა ამისა, აუცილებელია მანამდე ჩატარე– 

ბული მკურნალობის. დადგენა, ვინაიდან 2 ბევრი თერაპიული სა სა შუალება, 

/ ანტიბიოტიკები, ჰორმონები, იმუნოგლობულინი და სხვ ·/ მნიშვნე– 

ლოვნად ცვლის დაავადების კლინიკურ _ სურათს. 

ცხოვრების ანამნეზის შეგროვებისას ძირითადი ყურადღება უნდა 
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მიაქციონ დიაგნოზის, მკურნალობისა და ექსპერტიზისთვის მნიშვნე– 

ლოვან ინდივიდუალური თავისებურებების გამოვლენასა და დაწვრი–- 

ლებით აღწერას, აუცილებლად უნდა აღნიშნონ წარსულში გადატანი- 
ლი და თანმხლები ინფექციური და არაინფექციური დაავადებები, 

ცხოვრებისა და შრომის პირობები, მემკვიდრეობა და მავნე ჩვევები, 

დააზუსტონ ალერგოლოგიური ანამნეზი. 

ინფექციურ დაავადებათა დიაგნოსტიკაში უდიდესი მნიშვნელობა 

აქვს ეპიდე მიოლოგიურ, ანამჩეზს.-მისი საშუალებით შესაძლებელი 

ხდება ინფექციის წყაროს, ინფიცირების მექანიზმისა და პირობების 

დადგენა. ეპიდანამნეზს კრებს ის ექიმი, რომელმაც პირველად გამო– 

ავლინა ინფექციური ავადმყოფი. თუ ავადმყოფი მძიმეა, საჭირო ცნო- 

ბებს შეაგროვებენ ნათესავებისა და ახლობლებისგან. თანმიმდევრუ- 

ლად და აუჩქარებლად უნდა დააზუსტონ შემდეგი საკითხები: კონტაქ- 

ტი ინფექციურ ავადმყოფთან ან ბაქტერიამტარებელთან, ავადმყოფის 

ცხოვრების წესი / პირადი ჰიგიენა, კვება, ხშირი მოგზაურობა/, საც- 

ხოვრებელი ადგილის სანიტარიულ-ჰიგიენური და ბუნებრიგი პირო- 

ბები, პროფესია, ეპიზოოტურ ან ენდემურ კერაში ყოფნა, ინკუბაციური 

პერიოდის ხანგრძლივობა, გადატანილი დაავადებები, ჩატარებული 

პროფილაქტიკური აცრები, ექტოპარაზიტების არსებობა, ცხოველის 

ან მწერის ნაკბენი, ტრავმა, სისხლის გადასხმა და სხვა სამედიცინო 

პარენტერული მანიპულაციების ჩატარება და ა.შ. 

ყურადღება უნდა მიაქციონ თითოეული ინფექციური დაავადების 

ნოზოგეოგრაფიას, ე.წ. ბუნებრივ კეროვნებას. მაგალითად, პაპატაჩის 
ცხელების და ლეიშმანიოზის შემთხვევები ჩრდილოეთ რაიონებში არ 

გვხვდება. 
ეპიდანამნეხით შეგროვილი ცნობები კლინიკურ მონაცემებთან 

ერთად ხელს უწყობს სწორი დიაგნოზის დადგენას და ეპიდსაწინააღმ–- 

დეგო ღონისძიებათა გატარების გეგმის შედგენას /ავადმყოფის იზო- 

ლაცია, კონტაქტში მყოფ პირთა გამოვლინება და მათზე მეთვალყურე- 

ობის დაწესება, დეზინფექცია და ა.შ./. 

ეპიდემიოლოგიური ანამნეზის მონაცემებს , ავადმყოფობის ისტთ- 

რიაში ცალკე თავად აფორმებენ. ერთდროულად. რაიონის სანეპიდსამ– 

სახურს უგზავნიან სასწრაფ ო "შეტყობინებას, ინფექციური დაავადების. 
შესახებ, რაც. უნდა. ჩაწერონ. ნ ეპიდანამნეზის ხის ბოლოს. 

' ობიექტური ი გამოკვლევის დ დასაწყისში ავადმყოფს უნდა გაუზომონ 

ტემპერატურა, გასინჯონ ნაღებინები მასა, განავალი, შარდი, ნახვე- 

ლი და გაგზავნონ ლაბორატორიაში სავარაუდო დიაგნოზის მითითე- 

ბით. ობიექტური გამოკვლევა იწყება ავადმყოფის უშუალო გასინჯვამ- 

დე. ავადმყოფთან პირველი შეხვედრისთანავე აუცილებელია მის ქცე–- 

ვასა და რეაქციაზე დაკვირვება და ყველა ცვლილების აღნიშვნა 
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/საწოლში მდებარეობა, აპათია, უძრავი მზტხერა, ეიფორია, აგზნება, 

ცნობიერება, სახის ფერი და გამომეტყველება, გუგების მდგომარეობა 

და სხვ./. სადიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს ტკივილს, მის ხასიათს და 

ლოკალიზაციას. საჭიროა ცხელების ხასიათის /მუდმივი, ინტერმისი- 

ული, ჰექტიური, სუბფებრილური და სხვ./ დადგენა. 
დიაგნოზისა და დიფერენციული დიაგნოზის დროს დიდ დახმარე– 

ბას გვიწევს ამა თუ იმ ინფექციური დაავადებისთვის გადამწყვეტი, 

საყრდენი და სავარაუდო სიმპტომების გამოყოფა /ა.თ. ბილიბინი/. 

გადამწყვეტ სიმპტომებს ეკუთვნის დაავადების სპეციფიკური, პათოგ- 

ნომური გამოვლინებები, რომლებიც არ შეიძლება იყოს სხვა დაავა- 

დების დროს /მაგალითად, სარდონიული ღიმილი და ტრიზმი – ტე- 

ტანუსის დროს, ფილატოვ-კოპლიკის ლაქები– წითელას დროს, ვარ- 

სკვლავისებრი ჰემორაგიული გამონაყარი – მენინგოკოქცემიის დროს 

და სხვ./. საყრდენი სიმპტომები ამ დაავადებისთვის დამახასიათებე– 

ლია, მაგრამ გვხვდება ზოგიერთი სხვა როგორც ინფექციური, ასევე 

არაინფექციური დაავადების დროსაც. მაგალითად, განავალი სისხლი– 

ან-ლორწოიანია როგორც დიზენტერიის, ასევე ამებიაზის, ნაწლავის 

კიბოს დროს. ჰეპატოსპლენომეგალია გვხვდება მუცლის ტიფის, ინფექ– 

ციური მონონუკლეოზის, ვირუსული ჰეპატიტის, მალარიის, ვისცე– 

რული ლეიშმანიოზის, სისხლის დაავადებების დროს. სიმპტომთა ამ 

ჯგუფს მიეკუთვნება აგრეთვე კლონური და ტონური კრუნჩხვები, 

რაც შეიძლება განვითარდეს როგორც ტეტანუსის, ასევე სხვადა- 

სხვა წარმოშობის მენინგიტისა და ენცეფალიტის, სოკოთი ან ქიმი–- 
ური მოწამვლის და სხვა დაავადებების დროს. 

სავარაუდო, ანუ არასპეციფიკური სიმპტომები ამა თუ იმ ინტენსი– 
ვობით გამოხატულია თითქმის ყველა ინფექციური დაავადების დროს. 

ასეთი სიმპტომებია: თავის ტკივილი, უძილობა, უმადობა, შელესილი 

ენა, ცხელება, სისუსტე და სხვ. ეს სიმპტომები ეჭვს ბადებს ამა თუ იმ 

დაავადებაზე, მაგრამ მათ მოცემული დაავადების საბოლოო დიაგნო– 
ზისთვის გადამწყვეტი მნიშვნელობა არა აქვთ. 

ინფექციურ დაავადებათა დიაგნოსტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს 

კანისა და ლორწოვნების დათვალიერებას. ამა თუ იმ დაავადების 

მიმდინარეობისას კანზე წარმოიქმნება სხვადასხვა ხასიათის გამონა- 

ყარი – ეგზანთემა / როზეოლა, პეტექია, პაპულა, ვეზიკულა, პუსტუ– 

ლა/. გამონაყრის ხასიათის გარდა, ყურადღება უნდა მიაქციონ მისი 

გამოვლინების დროს, ლოკალიზაციასა და ეტაპურობას. მაგალითად, 

პარტახტიანი ტიფის დამახასიათებელი პეტექიური გამონაყარი ვითარ- 

დება დაავადების მე-5–6 დღეს, მუცლის ტიფს ახასიათებს როზეო–- 

ლები, რომლებიც დაავადების მე-8--9 დღეს გამოვლინდება ძირითა- 

დად გულმკერდისა და მუცლის არეში. ჩუტყვავილას გამონაყარი იწ- 
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ყება დაავადების პირველი დღის ბოლოს და პოლიმორფული ხასიათი 

აქვს. წითელას ახასიათებს ეტაპური ლაქოვან-კვანძოვანი გამონაყარი 

და სხვ. აუცილებელია აღნიშნონ აგრეთვე კანის ფერი – სიფერმკრთა- 

ლე, სიყვითლე, ჰიპერემია და მისი ლოკალიზაცია. 

' უნდა დაათვალიერონ ლორწოვნები: კონიუნქტივა, პირის ღრუ, 

ხახა, ყურადღება მიაქციონ მათ ფერს, გამონაყრისა და ნადების 
არსებობას ლორწოვანზე გამონაყარი /ენანთემა/ ზოგჯერ უფრო 

ადრე წარმოიქმნება, ვიდრე ეგზანთემა, რასაც სადიაგნოზო მნიშვნე- 

ლობა აქვს. მაგალითად, წითელას დროს ლოვის შიგნითა ზედაპირზე 

ფილატოვ-კოპლიკის ლაქები ვითარდება დაავადების მე-2–3 დღეს, 

კანზე დამახასიათებელი გამონაყრის გამოვლინებამდე. დიაგნოზური 

და პროგნოზული მნიშვნელობა აქვს მენინგოკოქცემიის დროს კონიუნ-– 

ქტივიდან სკლერაზე გარდამავალ ნაოჭზე სისხლჩაქცევის არსებობას 

და სხვ. ზოგი ინფექციური დაავადების /დიფთერიის, ინფექციური 
მონონუკლეოზის, ქოთაოსა და სხვ./ დროს ხახისა და ნუშურა ჯირკვ- 

ლების ლორწოვანაზე ვითარდება დამახასიათებელი ცვლილებები 

/ჰიპერემია, შეშუპება, სხვადასხვა ლოკალიზაციის, ფერისა და კონ– 

სისტენციის ნადებები/, რასაც დიდი მნიშვნელობა ენიჭება დროული 

დიაგნოზის დაზუსტებაში. არანაკლები მნიშვნელობა აქვს კანქვეშა 

ქსოვილის შეშუპებას და მის გავრცელებას /ტოქსიკური დიფთერიის, 

წითელი ქარის დროს/. ზოგიერთი ინფექციური დაავადების დამახა– 

სიათებელია ლიმფური კვანძების გადიდება. საჭიროა დააზუსტონ 

ლიმფური კვანძების კონსისტენცია, მტკივნეულობა, მოძრავია თუ არა, 

იზოლირებულად არის გადიდებული თუ მრავლობითია /პოლიადენო– 

პათია/. მაგალითად, ეს უკანასკნელი ადენოვირუსული დაავადების, 
ინფექციური მონონუკლეოზისა და სხვ. დამახასიათებელია. 

ავადმყოფის ობიექტური მდგომარეობის აღწერა საჭიროა ორგანო– 

ებისა და სისტემების მიხედვით /გულ-სისხლმძარღვთა, სასუნთქი, 

საჭმლის მომნელებელი, შარდ-სასქესო და ნერვული/ კვლევის ყველა 

მეთოდის: ინსპექციის, პალპაციის, პერკუსიის, აუსკულტაციის გამო– 

ყჟენებით. ინფექციური ავადმყოფის გასინჯვა უმჯობესია დღის სინათ- 

ლეზე, „თავიდან ფეხამდე“. ეს აუცილებელია, რადგან ზოგიერთი 

ინფექციური დაავადების ადრეული დიაგნოზის განმსაზლვრელი და– 

მახასიათებელი პათოგნომური ნიშანი ზოგჯერ ლოკალიზდება სხე- 

ულის ისეთ ნაწილებში, რომლებიც შეიძლება ექიმს გამორჩეს. მაგა– 

ლითად, შავი ჭირის ბუბონი უხშირესად საზარდულის არეშია. ასევე 

მენინგოკოქცემიის დროს სისხლჩაქცევები ხშირად პირველად ვითარ- 

დება ქვედა კიდურებზე, კერძოდ, ტერფზურგსა და დუნდულებზე. 
ინფექციური ავადმყოფის საწოლთან ნოზოლოგიურ დიაგნოზთან 

ერთად უნდა განსაზღვრონ ე. წ. პათოგენეზური დიაგნოზიც, კერძოდ, 
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დაავადების მიმდინარეობისას დააზუსტონ ამა თუ იმ სინდრომის უპი- 

რატესი გამოხატულება. 

სინდრომთა ერთ ჯგუფს /მენინგეალური, ჰეპატოლიენური, გასტ–- 

როენტეროკოლიტური და სხვ./ უპირატესად დიაგნოსტიკური მნიშვ- 

ნელობა აქვს. მეორე ჯგუფი კი უფრო მეტად განსაზდვრავს დაავადების 

სიმძიმესა და პროგნოზს. ამ ჯგუფში შედის ინტოქსიკაციური, ჰემორა– 
გიული, ტვინის შეშუპების, სუნთქვის უკმარისობის, შოკისა და სხვა 
სინდრომები. სწორ სინდრომულ დიაგნოზს გადამწყვეტი მნიშვნელობა 

აქვს კომპლექსური პათოგენეზური თერაპიის დროს, რომელიც არცთუ 

იშვიათად ინტენსიური თერაპიისა და რეანიმაციის ხასიათს ატარებს. 

სოგიერთი გენერალიზებული ინფექციის დროს შეიძლება გამოხა– 

ტული იყოს წამყვან სინდრომთა შერწყმა, მაგალითად, გენერალიზე– 

ბული მენინგოკოკური ინფექციის დროს ინფექციურ-ტოქსიკური შოკი- 

სა და ტვინის შემუპების სინდრომი, სალმონელოხის დროს – ტოქსი– 

კოზისა და ექსიკოხის სინდრომი და სხვ. ასეთ შემთხვევაში სწორი 

ეფექტური მკურნალობისთვის აუცილებელია ერთ–ერთი სინდრომის 

უპირატესი გამოხატვის განსაზღერა, რადგან მკ.ურჩალობის ჩატარება 

საჭიროა პირველ რიგში მისი კორექციის მიხნით. 

როგორც აღენიშნეთ, თითოეულ სინდრომს სადიაგნოზო მნიშვნე– 

ლობა აქვს, მაგრამ დაავადების საბოლოო დიაგნოზს ვერ განსაზღვ- 

რავს. ესა თუ ის სინდრომი გვხვდება სხვადასხვა დაავადების დროს და 

არ ახასიათებს სპეციფიკურობა. საბოლოო კლინიკური დიაგნოზი ემ- 

ყარება ამა თუ იმ დაავადების დამახასიათებელ, პათოგენეზურად 

ურთიერთდამოკიდებულ სინღრომთა და სიმპტომთა ჯამს ე.წ. სიმპ- 

ტომოკომპლექსს, რომელიც სპეციფიკურია ამ დაავადებისთვის და შე– 

იძლება შეიცვალოს მხოლოდ დაავადების მიმდინარეობისას. მაგალი– 

თად, სალმონელოზის დროს გამოხატულია ენტეროკოლიტური, ინტოქ- 

სიკაციური და ექსიკოზის სინდრომები, ზოგჯერ გართულებების შემ– 

თხვევაში დაერთვის სუნთქვის უკმარისობის, ნეიროტოქსიკოზისა და 

თრომბოჰემორაგიული სინდრომი. მენინგოკოქცემიის დამახასიათე– 

ბელია ინტოქსიკაციური, ჰემორაგიული, ტვინის შეშუპების, თირკმ- 

ლის უკმარისობისა და სხვა სინდრომები. 

ლაბორატორიული გამოკვლევები. არჩევენ არასპეციფიკურ და სპე– 

ციფიკურ. თაზორატირიულ გამოკელევე ასური პეციბიკურა მიეკუთვ- 

და სხვ--- – - 

ინფექციურ დაავადებათა დროს ი დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა 

აქვს პერიფერიული სისხლის, შარდისა და განავლის გამოკვლევას. 
დამახასიათებელი ცვლილებებია ლეიკოციტებისა და ლეიკოციტური 

ფორმულის მხრივ. მუცლის ტიფს. ბრუცელოზს, ვირუსულ ინფექციას 

3. ე. ბოცვაჰშე უვ



ახასიათებს ლეიკოპენია და შედარებითი ლიმფოციტოზი, ყივანახვე–- 

ლას – მაღალი ლეიკოციტოზი და ლიმფოციტოზი, პარტახტიან ტიფს 

– ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი, ლეიკოციტური ფორმულის მარცხ- 

ნივ გადახრით, ინფექციურ მონონუკლოზს – ლეიკოციტოზი ლიმფო–- 

მონოციტოზით და ატიპური მონონუკლეარებით. სადიაგნოზო მნიშვ- 

ნელობა აქვს ეოზინოფილიას ტრიქინელოზის დროს და ა.შ. უფრო 

იშვიათია ცვლილებები წითელი სისხლის მხრივ. მაგალითად, ჰიპოქ-– 

რომული ანემია გვხვდება ვისცერული ლეიშმანიოზის, მალარიის 

გახანგრძლივებული ფორმების შემთხვევაში. თრომბოციტოპენია გა–- 

მოვლინდება ჰემორაგიული ცხელების, მენინგოკოკური ინფექციის 

დროს. სხვა კლინიკურ ნიშნებთან ერთად არცთუ იშვიათად ყურადღე– 

ბას იმსახურებს ერითროციტების დალექვის სიჩქარის ცვლილებები. 

ინფექციურ დაავადებათა უმრავლეს შემთხვევაში აღინიშნება 

გარდამავალი ალბუმინურია. სიყვითლით მიმდინარე ლეპტოსპირო–- 

ზის დროს კი ვითარდება.ალბუმინურია, ჰემატურია და ცილინდრურია, 
რასაც სადიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს. ზემოაღნიშნული ლაბორატო– 

რიული გამოკვლევები არასპეციფიკური ხასიათისაა. 

ინფექციურ დაავადებათა დიაგნოსტიკაში მნიშვნელოვანი როლი 

მიეკუთვნება სპეციფიკურ I ლაბორატორიულ მეთოდებს /მიკროსკო– 

პულს, ბაქტერიოლოგიურს, ვირუსოლოგიურსა და სეროლოგიურს/, 

რომელთა საშუალებით "მესაძლებელი” ხდება "დაავადების გამომწვევის 

დადგენა. გამოსაკვლევად შეიძლება აიღონ.სისსლი, შარდი, განავალი, 

თავ-ზურგის ტვინის _სითხე,, ნაღებინები. მასა, თორმეტგოჯას, შიგთავ- 

სი, ნახველი, ცხვირ– -ხახის „ლორწო, ბიოფსიური: ? "გვამური. „მასალა და 
ეთო. 

სხვ. 

პირდაპირი მიკროსკოპიით, ბაქტერიოლოგიური და ვირუსოლოგი-– 

ური გამოკვლევით გამომწვევის აღმოჩენას დიაგნოზისთვის გადამწყვე– 

ტი მნიშვნელობა აქვს. სისხლის მორფოლოგიური, ბიოქიმიური, სერო– 

ლოგიური გამოკვლევები, აგრეთვე ალერგიული სინჯები დასაყრდენი 
ლაბორატორიული მეთოდებია. 

დაავადების გამომწვევის აღმოსაჩენად მიკროსკოპული მეთოდი 

გამოყენებულია მრავალი ინფექციური დაავადების დიაგნოსტიკაში 

/ ლეპტოსპიროზი, მენინგოკოკური ინფექცია და სხვ./, მაგრამ განსა– 

კუთრებით მნიშვნელოვანია მალარიის, ამებიაზის, ლეიშმანიოზის, 

შებრუნებითი ტიფისა და სხვა პარაზიტულ დაავადებათა დროს. 

ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის დროს ამა თუ იმ მასალას თესა– 

ვენ შესაბამის საკვებ ნიადაგზე და გარკვეული დროის შემდეგ /ინფექ– 

ციის სახეობის მიხედვით/ ღებულობენ გამომწვევის კულტურას. გა- 

მომწვევის აღმოჩენის შესახებ საბოლოო პასუხს ლაბორატორია გას- 

ცემს კულტურის ყოველმხრივი შესწავლის შემდეგ. უნდა დაადგინონ, 
3 · 

„“იტ–



რომელ სეროლოგიურ ჯგუფს ან გარიანტს მიეკუთგნება გამოყოფილი 

მიკრობი, როგორია მისი ტოქსიგენობა და სხვ. ავადმყოფის სისხლსა 

/ჰემოკულტურის მეთოდი/ და ზურგის ტვინის სითხეში გამომწვევის 

დადგენას დიაგნოზისთვის გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს, მაგრამ თუ 

გამომწვევი ნახეს არა სისხლში, არამედ განავალში, ან ცხვირ-ხახის 

ლორწოში, იგი უნდა შეაფასონ კრიტიკულად. მაგალითად, მუცლის 

ტიფის ბაქტერიების აღმოჩენა განავალში ან დიფთერიის გამომწვევი– 

სა – ცხვირ-ხახის ლორწოს ნათესში ყოველთვის არ იძლევა-საფუძ- 

ველს დიაგნოზის დასადასტურებლად, რადგან შეიძლება ეს იყოს 

თანმხლები „ბაქტერიამტარებლობის“ მიმნიშნებელი და სინამდვილე– 

ში სხვა დაავადებასთან გვქონდეს საქმე. 

ვირუსოლოგიური დიაგნოსტიკა გაცილებით რთული და ძნელია, 

ვიდრე ბაქტერიოლოგიური. ეს მირითადად განპირობებულია იმით, 
რომ ვირუსებს ახასიათებთ უჯრედშიგა პარაზიტიზმი, ამიტომ მათი 

კულტივირებისთვის საჭიროა უჯრედის კულტურები ან ქათმის ემბრი– 

ონები. დიდი პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს ამა თუ იმ ვირუსის /გრი– 

პის, პოლიომიელიტის, სეროზული ენცეფალიტის და სხვ./ გამოყო– 

ფას დაავადების ეპიდემიური ტალღის /აფეთქების/ დასაწყისში. რო– 

გორც ბაქტერიოლოგიური, ასევე ვირუსოლოგიური გამოკვლევები 

ეპიდსიტუაციის მიხედვით შეიძლება იყოს სრული და ექსპრესული. 

ინფექციურ დაავადებათა ეტიოლოგიაზე შეიძლება ვიმსჯელოთ 

აგრეთვე კვლევის იმუნოლოგიური მეთოდებით. მათგან ყველაზე მნიშ- 

ვნელოვანია სეროლოგიური. რეაქციები, რომლებიც ემყარება ავადმყო-_ 

ფის სისხლის შრატში სპეციფიკური “ანტისხეულების აღმოჩენას. რე- 

აქციები იდგმება სპეციფიკურ დიაგნოსტიკუმებთან. ამრიგად, სერო- 

ლოგიურ # რეაქციებს ბაქტერიული ·ინფექციების დროს საფუძვლად. 

უდევს, . "ცნობილი ანტიგენისა და საძიებელი /სპეციფიკური/ ანტი:, 

სხეულის ურთიერთქმედება: ანტიგენებად. გამოყენებულია ცოცხალ და. და 

დახოცილ მიკრობთა ემულსიები ან მათი იზოლირებული ქიმიური ფრა- 

ქციები და ექსტრაქტები. განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია აგლუტინა–- 

ციის, პასიური /არაპირდაპირი/ ჰემაგლუტინაციის, პრეციპი«ტაციის, 

კომპლემენტის შებოჭვისა და ნეიტრალიზაციის რეაქციები. 

სეროლოგიურ რეაქციებს ინფექციურ დაავადებათა დიაგნოსტი– 

კაში შედარებითი მნიშვნელობა აქვს. ეს განპირობებულია იმით, რომ 

რეაქცია. შეიძლება დადებითი იყოს. იმ პირებშიც, რომელნიც. აცრილნი. 

იყვნენ ამ დაავადების საწინააღმდეგოდ „7 წ. საცრილთა. რეაქცია“ / 
ან წარსულში გადაიტანეს ეს დაავადება +#-- 

ზოგჯერ შეიძლება სერორეაქცია იყოს 'არასპეციფიკურიც. სეროდიაგ- 

ნოსტიკა არც ადრეული სადიაგნოზო მეთოდია. დაავადების საბოლოო 

დიაგნოზი სეროლოგიური კვლევის მეთოდს ემყარება მხოლოდ იმ 
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შემთხვევაში, თუ დინამიკაში რეაქციის რამდენჯერმე გამეორებისას, 

ე. ი. დაავადების განვითარების, განსაკუთრებით კი რეკონვალესცენ- 

ციის პერიადში სეროლოგიური რეაქციის ტიტრი მნიშვნელოვნად 

მატულობს. ვინაიდან ვირუსული ინფექციებისა და რიკეტსიოზის 

დროს გამომწვევის კულტურის მიღება ძნელია, ამიტომ დიაგნოსტიკის 

თვალსაზრისით ნეიტრალიზაციის, კომპლემენტის შებოჭვის, ჰემა- 

გლუტინაციისა და ჰემაგლუტინაციის შეკავების რეაქციები გამოყენე- 

ბულია უფრო ფართოდ,ვიდრე ბაქტერიული წარმოშობის დაავადებების 

დროს. აღნიშნულ რეაქციებში ანტიგენებად იყენებენ წინასწარ ამა თუ 
იმ ვირუსით ინფიცირებულ ქათმის ემბრიონებს, ქსოვილოვან კულტუ- 

რებსა და ცხოველთა ორგანოების სუსპენზიებს. გამოკვლევას ატარებენ 

ორჯერ ე. წ. „წყვილ შრატებში“ – დაავადების დასაწყისში და 2-–-3 კვი- 

რის შემდეგ. სადიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს პირველადი ტიტრის მი- 

ნიმუმ ორჯერ მატებას. მწვავე რესპირაციული ვირუსული ინფექციის 

დიაგნოსტიკის დროს ,წყვილ შრატებში“ ანტისხეულების ტიტრის 

ზრდას პათოგნომური მნიშვნელობა აქვს და განსაზღვრავს ნოზოლო–- 
გიურ დიაგნოზს. 

ავადმყოფის და აცრილი ადამიანის სისხლის შრატში არსებული 

ანტისხეულები მიეკუთვნება სხვადასხვა კლასის იმუნოგლობული- 

ნებს. აღნიშნულის საფუძველზე ინფექციურ დაავადებათა სეროლოგი– 
ურ დიაგნოსტიკაში განსაკუთრებით პერსპექტიული და ეფექტური 

მეთოდია სისხლის შრატში იმის განსაზღვრა, თუ რომელი კლასის 

იმუნოგლობულინებს მიეკუთვნება ესა თუ ის ანტისხეული. ეს მეთოდი 

საშუალებას გვაძლევს გავარჩიოთ მწვავე ინფექციური ავადმყოფი იმუ- 

ნიზირებულისგან, დავაზუსტოთ ინფექციური პროცესის ფაზა და ა. შ. 

მწვავე ფაზაზე მიუთითებს, ში კლასის. ანტისხეულებისა კი – რე- 
კონვალესცენციის პერიოდხე. 

“ ბაქტერიული, ს, ვირუსული. და პარაზიტული დაავადებების სერო- 

ლოგიურ დიაგნოსტიკაში ყველაზე პერსპექტიული სპეციფიკური მე- 

თოდია ენზიმმონიშნული ანტისხეულების რეაქცია. რადიოიმუნურ 

მეთოდთან შედარებით, ეს მეთოდი გაცილებით მარტივია, და არაძვი– 
რი, პასუხს იძლევა სწრაფად, ახასიათებს მაღალი მგრძნობელობა 

და უვნებელია პერსონალისთვის. დიდი მნიშვნელობა აქვს იმუნოფერ- 

მენტულ ანალიზს, განსაკუთრებით საშიში ინფექციის /შავი ჭირის, 
ქოლერისა და სხვ./ იდენტიფიკაციისთვის, აგრეთვე ისეთ ვირუსულ 

დაავადებათა დროს, რომელთა გამომწვევების კულტივირება და გამო- 

ყოფა ლაბორატორიულ პირობებში ძნელია / # და 8 ჰეპატიტი, წითურა, 
როტავირუსები, ციტომეგალოვირუსები და სხვ./. იმუნოფერმენტული 

ანალიზის მეშვეობით მეიძლება თვალყური ვადევნოთ ავადმყოფის 
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სისხლში ანტიბიოტიკების ეფექტურ თერაპიულ კონცენტრაციას. თუ 

სისხლში ანტიბიოტიკის კონცენტრაცია 10 მკგ/ლ-ს აღემატება, იწ- 

ყება ორგანიზმზე მისი ტოქსიკური ზემოქმედება, 2მკგ/ლ-ზე ნაკლები 

კონცენტრაციისას კი მცირდება თერაპიული ეფექტი. ამრიგად, გასა– 

გებია იმუნოფერმენტული ანალიზის დიდი როლი რაციონალური ან- 

ტიბიოტიკთერაპიისთვის. ყოველივე ეს იმის საწინდარია, რომ ენზიმ– 

მონიშნული ანტისხეულების რეაქცია ფართოდ ინერგება კლინიკურ 

პრაქტიკაში. 

ინფექციურ დაავადებათა გამომწვევების აღმოჩენის მეთოდთაგან 

დიდი მნიშვნელობა აქვს ცხოველებზე ბიოლოგიური ცდების, _ჩატარე- 

ბას. : ბიოლოგიური ცდის მეთოდი გამოყენებულია ანთროპოზოონოზუ- 

რი დაავადებების /შავო ჭირის; ცოფის, ტულარემიის, ლეპტოსპირო– 

ზისა და სხვ./ დროს. 

ინფექციურ დაავადებათა ექსპრესდიაგნოსტიკური _ მეთ ოდია ი: იმუ- 

ნოფლუორესცენციის მეთოდი /კუნსის მეთოდი/,. რომელიც ემყარება 

ანტიგენ- -ანტისხეულის კოშპლე ქსის, სპეცლფიკურ. ნათებას. "იგი საშუა- 

ლებას იძლევა სხვადასხვა გამოსაკვლევი მასალის სპეციფიკური მა- 

ნათობელი შრატით დამუშავების შემდეგ რამდენიმე წუთში მივიღოთ 

პასუხი შესაბამისი ანტიგენის აღმოჩენის თაობაზე. ეს მეთოდი გამო– 

ყენებულია გრიპისა და სხვა ვირუსული დაავადების, აგრეთვე ზოგიერ- 

თი ბაქტერიული ინფექციის დიაგნოსტიკისთვის. 

ინფექციურ პათოლოგიაში დამხმარე სადიაგნოზო მეთოდად გა–- 

მოყენებულია კანის, ალერგიული. „სინჯები. არსებობს. სპეციფიკური 

ალერგენები: ბრუცელოხის დროს – ბრუცელინი. „/ ბიურნეს სინჯი/» 

დიზენტერიის დროს – დიზენტერინი, / ცუვერკალოვის_ სინჯი/, ტუ– 

ლარემიის დროს – ტულარინი და ა. შ. ალერგენი შეყავთ _ კანში. 

ავადმყოფის სენსიბილიზაცია გამოვლინდება 24-48 საათის შემდეგ. 
ანთებითი რეაქციით: ალერგენის. შეყვანის ადგილას კანი, “შეწითლ– 

დება და. შეშუპდება, რაც დადებით რეაქციაზე. მიუთითებს. _ 

უკანასკნელ ხანებში ორგ ანი სძის სპეციფიკური სენსიბილიზაციის 

ღასადგენად სწავლობენ ალერგიულ უჯრედულ სინჯებს II VIზ%L0: 

ასეთებია ლეიკოციტების მიგრაციის შეკავების, ლეიკოციტოლიზის, 

ლიმფობლასტტრანსფორმაციისა და სხვა ტესტები. გამოკვლევის ამ 

მეთოდს უპირატესობა აქვს კანშიგა სინჯებთან შედარებით იმის გამო, 

რომ იგი გამორიცხავს ორგანიზმის დამატებით სენსიბილიიზაციას 

ალერგენის შეყვანის საპასუხოდ, რადგან რეაქცია მიმდინარეობს III 

VI§I I). 

საბოლოო სწორი დიაგნოზის განსაზღვრის დროს უდიდესი მნიშვ-– 

სელობა ენიჭება ლაბორატორიული გამოკვლევების შედეგების შეფა- 

სებას. ლაბორატორიული გამოკვლევის უარყოფითი შედეგი ყოველთ– 
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ვის არ გამორიცხავს ამა თუ იმ ინფექციურ დაავადებას, ასევე გამოკვ– 
ლევის დადებითი პასუხი ყოველთვის არ არის დიაგნოზის დამამტკი– 

ცებელი. გასათვალისწინებელია მასალის აღების დრო, მასალის აღე– 

ბის ტექნიკისა და ტრანსპორტირების სისწორე, სრულყოფილია თუ 

არა გამოყენებული მეთოდი, ჩატარებულია თუ არა საკვლევი მასალის 

აღებამდე სულფანილამიდებითა და ანტიბიოტიკებით მკურნალობა 

/ რამაც შეიძლება განაპირობოს უარყოფითი პასუხი/ და სხვ. მაგალი– 

თად, საეჭვოდ უნდა მივიჩნიოთ ჰემოკულტურის უარყოფითი პასუხი 

მუცლის ტიფზე სავარაუდო დიაგნოზის დროს იმ შემთხვევაში, თუ 

სისხლი გამოსაკვლევად აღებულია ტემპერატურის დაცემის შემდეგ. 
ასევე არ შეიძლება დიაგნოზის უარყოფის მიზეზად მივიჩნიოთ ზურგის 

ტვინის სითხის ან სისხლის გამოკვლევის უარყოფითი შედეგი გენე- 

რალიზებული მენინგოკოკური ინფექციის დროს /მით უმეტეს ეპიდ- 

აფეთქების პერიოდში/, თუ გამოკვლევის პროცესში დარღვეული იყო 

მასალის ტრანსპორტირების წესები. ერთჯერადი გამოკვლევის საეჭვო 

შედეგები არ უნდა გახდეს კლინიკური დიაგნოზის შესაბამისად და- 

ნიშნული მკურნალობისა და ეპიდსაწინააღმდეგო ღონისძიებათა შეწყ– 
ვეტის მიზეზი, საჭიროა საკითხის საბოლოოდ გადაწყვეტისთვის ლა- 
ბორატორიული გამოკვლევების განმეორება. . 

ლაბორატორიული გამოკვლევისთვის გასაგზავნ მასალას უნდა 

დააწერონ ავადმქოფის“ გვარი, ინიციალები, მასალის დასახელება, 

გამოკვლევის მიზანი, დაწესებულების დასახელება და თარიღი. · 
ინფექციურ დაავადებათა დიაგნოსტიკაში ფართოდ არის გამოყე– 

ნებული რენტგენოლოგიური და არასპეციფიკური ლაბორატორიული 

/კლინიკური, ბიოქიმიური, ციტოქიმიური/ და ინსტრუმენტული გა– 
მოკვლევის მეთოდები /რექტორომანოსკოპია, პუნქციური ბიოფსია, 

ჰისტომორფოლოგიური გამოკვლევა, ლაპარასკოპია, ულტრაბგერითი 

სკანირება, რადიოიზოტოპური გამოკვლევა, ფიბროკოლონოსკოპია 
და სხვ./. 

გვამური მასალის შესწავლა მიმდინარეობს როგორც ჰისტომორ- 
ფოლოგიური და ელექტრონულმიკროსკოპული, ასევე ბაქტერიოლო- 
გიური და ვირუსოლოგიური მეთოდებით. 

ბოლო ხანებში კლინიკაში ინერგება დიაგნოსტიკის მანქანური 

პრინციპები, რაც მომავლის პერსპექტივაა. 

მწვავე ინფექციური ავადმყოფის საწოლთან მთავარია კლინიკური 

აზროვნება. ექიმი ვერ დაელოდება ბაქტერიოლოგიური, თუ სეროლო– 
გიური კვლევის შედეგებს იმ შემთხვევაში, თუ იგი ვარაუდობს ბოტუ– 

ლიზმს, დიფთერიას, მენინგოკოკურ ინფექციას და ა.შ. მან სწრაფად 

უნდა გადაწყვიტოს კლინიკური დიაგნოზი, დაიწყოს სათანადო მკურ- 

ნალობა და ერთდროულად დასახოს საჭირო ლაბორატორიული გამოკვ- 
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ლევის გეგმა, ლაბორატორიული კვლევის შედეგები შეაფასოს კლინი– 

კურ მონაცემებთან ერთად და საჭირო შემთხვევაში კორექცია შეიტა- 

ნოს მკურნალობის ტაქტიკაში. ამ შემთხვევაში მართლდება აკადემიკოს 

ა.თ, ბილიბინის ხატოვანი გამოთქმა: „ლაბორატორიული გამოკვლევე- 

ბი კლინიკის ხელქვეითია და არა ბატონ-მბრძანებელი“. ზედმეტად 
დაყრდნობა ლაბორატორიულ მონაცემებზე ისევე მცდარია, როგორც 

მათი უგულებელყოფა. კლინიკურ აზროვნებასთან ერთად აუცილებე- 

ლია თანამედროვე ლაბორატორიული კვლევის მეთოდების დაუფლება, 
მათი სწორი შეფასება. ინფექციური ავადმყოფის საბოლოო კლინიკურ 

დიაგნოზში მითითებული უნდა იყოს დაავადების ეტიოლოგია, კლინი– 

კური ფორმა, დაავადების სიმძიმე, წამყვანი სინდრომი და გართულება, 

მაგალითად: მენინგოკოკური ინფექცია, მენინგიტი, მძიმე, გართულე– 

ბული ტვინის შეშუპების სინდრომით. 

III თ ავი 

ინფექციურ დაავადებათა მკურნალობის 

ძირითადი პრინციპები 

... .. _ 

ინფექციურ „დაავადებათა მკურნალობა კომპლექსურია.და. მოიცავს 

ინფექციური პროცესის სამივე ფაქტორზე /მიკროორგანიზმი, მაკრო– 

ორგანიზმი, გარემო პირობები/ ზემოქმედებას: ბრძოლას დაავადების. 

გამომწვევსა და მის ტო ქსინებთან, პათოგენ ეზურ. მკურნალობას, ბზე–- 

გავლენას ორგანიზმის. რეაქტიულობასა და გარემო ფაქტორებზე. 

გამომწვევის საწინააღმდეგოდ, ანუ ეტიოტროპული მკურნალობის 
'მიზნით გამოყენებულია ქიმიოთერაპია, „ფაგოთერაპია, სეროთერაპია 

და ანტივირუსული. საშუალებანი. 
პათოგენეზური თერაპია მიზნად ისახავს პათოგენეზური ჯაჭვის 

თითოეული რგოლის, ანუ ორგანიზმში უკვე განვითარებული პათოლო- 

გიური ძვრების /წყალ-მარილოვანი, ცვლის, ცილის ცვლის, მკავა- 
ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევის, სუნთქვის, გულ-სისხლძარღვ– 

თა და ღვიძლის უკმარისობის, ნეიროტოქსიკოზის/ კორექციის, ალე– 

რგიული რეაქციის შენელებას, დეზინტოქსიკაციას,, „დესენსიბილი- 
ზაციას და. სხგ.. ო. 

ორგანიზმის რეაქტიულობაზე ზემო; ქმედება. გულისხმობს ინფექ- 

ციისადმში მისი წინააღმდეგობაუნარიანობის ზრდას, რაც ხორციელ- 

დება სპეციფიკური. /ვაქცინები, ანატო ქსინები, აუტოვაქცინები, VI- 

ანტიგენი/- რა არასპეციფიკური /ვიტამინთერაპია, პემღთვრაპია, პრო- 
ტეინთერაპია, ინტერფერონი; ფიზიოთერაპია, პირიმიდინის ნაერთე– 

ბი/ სტიმულაცი ური საშუალებებით. 
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+. კომპლექსურ. მკურნალობაში დიდი როლი მიეკუთვნება გარემოს 

ჰიგიენური ნორმების დაცვას, ავადმყოფის რეჟიმსა და კვებას. 

დღეს, როდესაც კლინიკური მედიცინა საკმაოდ გამდიდრდა სამ–- 

კურნალწამლო საშუალებებით, ძალაში რჩება ცნობილი კლინიცისტის 

მ. ი. მუდროვის მოსაზრება: „ექიმობა არ არის დაავადების მკურნა– 
ლობა, ექიმობა ავადმყოფის მკურნალობაა“. თანამედროვე ეტაპზე ექი– 

მობა დაავადებისა და ავადმყოფის მკურნალობაა, ორივე ერთად! რად–- 

გან ინფექციურ დაავადებათა მკურნალობის ეფექტურობას განაპირო- 

ბებს ინდივიდუალური მიდგომა ყოველი კონკრეტული შემთხვევისად- 

მი, დაავადების ფორმისა და სტადიის ცოდნა, სიმძიმის, პათოგენეზუ- 

რი სინდრომის, გართულების ხასიათის, ასაკის, ორგანიზმის რეაქტი– 

ულობის, თანამგზავრი და გადატანილი დაავადებების, ალერგოლო- 

გიური ანამნეზისა და სხვა ფაქტორების გათვალისწინებით. დიდი 

მნიშვნელობა აქვს მკურნალობის დაწყების დროს – რაც ადრე დავიწ-– 

ქებთ მკურნალობას, მით ეფექტურია იგი. 

ძალაში რჩება აგრეთვე შველი კლინიცისტების მოთხოვნა:,,110 

ი000(C0“ – არ ავნო. ეს პრინციპი ინფექციური პროცესის კანონზომი- 

ერებათა ცოდნისა და აუცილებელი სამკურნალო მიმართულების /ეტი- 

ოტროპული, პათოგენეზური/ ამორჩევის გარდა, საჭიროებს თითოეუ- 

ლი წამლის პირდაპირი თუ თანამოქმედების მექანიზმის ღრმად გა–- 

აზრებას, რათა მკურნალობით ხელი არ შევუშალოთ ორგანიზმს საკუ- 

თარი დაცვითი ძალების მობილიზებაში, რაც საბოლოო ჯამში განაპი– 

რობებს ინფექციურ პროცესში მიკრობის დამარცხებას. 

არ უნდა დაგვავიწყდეს, რომ მწვავე ინფექციური დაავადება ციკ– 
ლურად მიმდინარეობს. მისი ყოველი სტადიის შესაბამისი კომპლექ–- 

სური მკურნალობა /ეტიოტროპული, პათოგენეზური თუ იმუნური/ და 

გართულებების შემთხვევაში დროული ინტენსიური თერაპია განსაზღ- 

ვრავს კარგ გამოსავალს, უზრუნველყოფს ქრონიკული ფორმპების პრო– 

ფილაქტიკას. 

ეტიოტროპულ მკურნალობაში წამყვანია ქიმიოთერაპია. იგი ეფექ- 

ტურია ბაქტერიული, პროტოზოული, სოკოვანი და რიკეტსიული და- 

ავადებების დროს. ქიმიოთერაპიის არსი მაკროორგანიზმთან ურთი–- 

ერთქმედებაში მყოფი მიკროორგანიზმის დათრგუნვაა. ქიმიოპრეპარა– 

ტი ასუსტებს მიკრობის ცხოველმყოფელობას, ანადგურებს მას. საბო– 

ლოო მიზანი – ავადმყოფის გამოჯანმრთელება – ხორციელდება ორ- 

განიზმის საკუთარი დაცვითი მექანისმის უშუალო მონაწილეობით. 

მცენარეული წარმოშობის და მძიმე ლითონებისგან დამზადებული 

პრეპარატების გარდა, ქიმიოთერაპიულ _საშუალებებს. მიეკუთვნება აგ- 

“რეთვე. ანტიბიოტიკები. ააა. 

“–“ ანტიბიოტიკთერაპიას საფუძველი ჩაეყარა 1928-1930 წლებში, 
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როცა ფლემინგმა აღმოაჩინა სოკოს თვისება – სტაფილოკოკების 

ზრდის დამთრგუნველი ანტიბაქტერიული ნიგთიერების წარმოქმნა. 

1940-ანი წლებიდან ანტიბიოტიკთერაპია ფართოდ დაინერგა, რამაც 

მნიშვნელოვნად შეამცირა ლეტალობა სხვადასხვა დაავადების /მუც- 

ლისა და პარტახტიანი ტიფის, შავი ჭირის, მენინგიტისა და სხვ./ 

დროს. 

პირველი თაობის ანტიბიოტიკებს მიეკუთვნება პენიცილინი. ბუ– 

ნებრივ პენიცილინს გამოიმუშავებს სოკო პენიცილიუმის სხვადასხვა 

სახე. ყველაზე აქტიურია ბენზილპენიცილინი. პენიცილინის ჯგუფის 

პრეპარატები ეფექტურია გრამდადებითი ბაქტერიებით და სპიროქე- 

ტებით” გამოწვეული “ინფექციის. დროს. გრამუარყოფითი. ბაქტერიები-. 

დან დღემდე მათ მიმართ მგრძნობიარეა მენინგოკოკი და. გონოკოკი: 

პენიცილინს ახასიათებს ბაქტერიციდული მოქმედება. ის თრგუნავს 

მიკროორგანიზმების უჯრედული კედლის ბიოსინთეზს, არაეფექტურია, 

ვირუსების, რიკეტსიების, მიკობაქტერიების, სოკოებისა და უმრავლე– . 

სობა გრამუარყოფითი მიკროორგანიზმების მიმართ. "ბენზილპენიცი- 
ლინისადმი მდგრადია სტაფილოკოკის ის შტამები, რომლებიც წარმოქ– 

მნიან ფერმენტ პენიცილიინაზას, ბუნებრივი პენიცილინის გარდა, ბო– 

ლო ხანებში იყენებენ ნახევრადსინთეზურ პენიცილინებს. მათი ბირთ- 

რადიკალები – ქიმიური. სინთეზით, რაც. ცვლის პენიცილინის თვისე-” 

ბებს, ნახევრად სინთეზური პენიცილინები: ოქსაცილინი, მეტიცილი- 

ვი /6- –ამინოპენიცილინმუჟავა/ მიღებულია ბუნებრივი გზით, ხოლო 

ნი, კლოკსაცილინი, ამოქსიცილინი და სხვ. მოქმედებენ ბენზილპენი-“ 

ცილინისადმი მდგრად. მიკრობებზე. ეს თვისება განპირობებულია ფერ– 

მენტ პენიცილინაზასადმი ამ პრეპარატების მდგრადობით, მაშინ რო– 

დესაც ბიოსინთეზური პენიცილინი ამ ფერმენტის ზეგავლენით იშლე– 

ბა. ზოგიერთ ნახევრადსინთეზურ პენიცილინს. /მაგალითადაამპიცი;. 

ლინი, ამპიოქსი, კარბენიცილინი/ მოქმედების ფართო სპექტრი ახასი– 

ათებს. ეფექტურია როგორც გრამდადებითი, ასევე.უმრავლესობა გრამ– 

უარყოფითი ინფექციის დროს, ახასიათებს ნაკლები თანამოვლენები, 

კარგად აღწევს სხვადასხვა ორგანოს ქსოვილებსა და სითხეებში. ამპი- 

ცილინის_ ანტიბაქტერიული ეფექტი. ძლიერდება ოქსაცილინთან და 

ამინოგლიკოზიდთან /გენტამიცინთან, კანამიცინთან/, ერთად გამოყე:, 

ნების დროს.,უახლესი ნახევრადსინთეზური პენიცილინების /აზლო-, 

ცლ–ლინის, „სმეხლოცილინის, პიპერაცილინის და სხვ./ ანტიბაქტერი- 

ული სპექტრი მოიცავს ლურჯ- მწვანე ჩირქის ჩხირს და პირობით პათო- 

გენურ, მიკროორგანიზმებს, რომლებზეც ამპიცილინი. არ. , მოქმედებს. 

ცეფალოსპორინები- #ცეპორინი, ცეფალექსინი, კეფზოლი, კლაფო– 

რანი/ ბუნებრივი და ნახევრად სინთეზური ანტიბიოტიკების ჯგუფს 
შეადგენს და ანტიბაქტერიული მოქმედების ფართო სპექტრი აქვთ. 

აე 
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ეფექტურია როგორც გრამდადებითი, „”პსევე უმრავლესობა გრამუარყო– 

ფათ აწევლანურის, ცეფალოსპორინებზე არ მოქმედებს სტაფილო– 

კოკური პენიცილინაზა, ამიტომ ეს პრეპარატები დამღუპველად მოქ- 
მედებენ ფერმენტ პენიცილინაზის წარმომქმნელი სტაფილოკოკების 

შტამებზე. ახასიათებთ ბაქტერიციდული თვისება. ცეფალოსპორინის 

ანტიმიკრობული მოქმედების _ საფუძველია პენიცილინის მსგავსად 

მიკრობის უჯრედული. მემბრანის_ს. სინთეზის. „დათრგუნვა, უკანასკნელ 

ხანებში მიიღეს ე.წ. „სუპერცეფალოსპორინი“, რომელმაც ეფექტურო– 

ბით გადააჭარბა ამინოგლიკოზიდებს და სხვა ანტიბიოტიკებს. ის 
დამღუპველად მოქმედებს ლურჯ-მწვანე ჩირქის ჩხირზე, ბაქტეროი- 

დებზე და სხვ. 

ტეტრაციკლ ინის ჯგუფის პრეპარატებს „/ ტეტრაციკლინს, ოქსი- 

ტეტრაციკლინს, ქლორტეტრაციკლინს, მორფოციკლინს, ანუ რონდო–- 

მიცინს, ვიბრამიცინს/ ანტიმიკრობ. ული მოქმედების ფართო. სპექტრი 

აქვს. ისინი აქტიურობას იჩენენ როგორც გრამდადებითი, ასევე „გრამ- 

უარყოფითი ბაქტერიების, სპიროქეტების, ლეპტოსპირების, რიკეტსი– 

ების, ტრაქომისა და ორნითოზის გამომწვევების მიმართ. ჩვეულებ– 

რივი დოზით მოქმედებს ბაქტერიოსტატურად. მათი მოქმედების მექა– 

ნიზმია მიკრობის უჯრედის ცილის ბიოსინთეზისა და რიბოსომების 

ფუსქციის დათრგუნვა. 

“ სტრეპტომიცინის.. ჯგუფი: / სტრეპტომიცინი, დეჰიდროსტრეპტო– 

მიცინი/ ბაქტერიციდული მოქმედებისაა. ძირითადად გამოყენებულია 

ანტიტუბერკულოზურ. საშუალებად. - მოქმედების ? მექანიზმი "იგოვეა, რაც 

ტეტრაციკლინისა. 

ამინოგლიკოზნიდები. /ნეომიცინი, მონომიცინი, კანამიცინი, გენ- 

ტამიცინი, ტობრამიცინი, სივომიცინი და სხვ./ სტრუქტურულად 

სტრეპტომიცინის მსგავსია, მაგრამ ამ ჯგუფის ყველა პრეპარატს სამ– 

კურნალო მოქმედების ფართო სპექტრი აქვს. ისინი ბაქტერიციდულად 

მოქმედებენ გრამდადებით, განსაკუთრებით კი – გრამუარყოფით ბაქ- 

ტერიებზე. ამინოგლიკოზიდებს, , ახასიათებს. გამოხატული ნეფრო-, 

ოტო- და ნეიროტოქსიკური მოქმედება, ამიტომ მისი დანიშვნა სტრეპ–- 

ტომიცინთან ერ ერთად ან მის „შემდეგ. არ "შეიძლება, "სმენის ნერვის ნევ– 

რიტის დროს კი – უკუჩვენებაა. უკანასკნელ წლებში მიიღეს ნახევ- 

რადსინთეზური "პრეპარატი. – კანამიცინ #-ს ნაერთი – ამიკაცინი, 
რომელიც ფართო სპექტრის აქტიური ამინოგლიკოზიდია. ამინო- 

გლიკოზიდები ეფექტურია პენიცილინის, ლევომიცეტინისა და ტეტრა– 

ციკლინისადმი მდგრადი მიკრობული ფლორის მიმართ. 

მაკროლიდები /ერითრომიცინი, ოლეანდომიცინი/ ანტიბაქტერი- 
ული მოქმედების სპექტრით პენიცილინის მსგავსია. აქტიურობას 
იჩენს გრამდადებითი ბაქტერიების, რიკეტსიების, ბრუცელებისა და 
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ტრაქომის ქლამიდიის მიმართ. გრამუარყოფითი ბაქტერიების უმრავ– 

ლესობაზე, სოკოებსა და ვირუსებზე არ მოქმედებენ. თერაპიული დო–- 
ზით იძლევიან ბაქტერიოსტატიკურ ეფექტს. ამ პრეპარატებისადმი 

ბაქტერიების მდგრადობა საკმაოდ სწრაფად ვითარდება. მაკროლიდია 

ოლეტეტრინიც, რომელიც ოლეანდომიცინისა და ტეტრაციკლინის 
კომბინირებული პრეპარატია და მოქმედების ფართო სპექტრი აქვს. 

ლეგომიცეტინის ჯგუფის პრეპარატები /ლეგრაზოლი, ლევოვინი– 
ზოლი, სინტომიცინი, ლუჟომხცეტინ-სუქცინატო-ანუ ქლორიციდი/ 

ბუნებრივი ანტიბიოტიკის – ქლორამფენიკოლის მსგავსი სინთეზური 

ნივთიერებებია. ახასიათებს ბაქტერიოსტატული მოქმედება. ანტიმიკ– 

რობული მოქმედების მექანიზმი მიკროორგანიზმების ცილის სინთენი-- 
  

სა და რიბოსომების ფუნქციის მოშლას ემყარება. ამ ჯგუფის პრეპა– 

რატებს ახასიათებს მოქმედების ფართო სპექტრი, თრგუნავს მრავალ 

გრამდადებით და გრამუარყოფით ბაქტერიას, რიკეტსიებს, სპიროქე– 

ტებს. მოქმედებს პენიცილინისა და სულფანილამიდპრეპარატებისადმი 

გამძლე შტამებზე. მიკრობთა რეზისტენტობა ქლორამფენიკოლის 

ჯგუფის მიმართ ძნელად ვითარდება. ეს პრეპარატები ეფექტურია. მუც-. 

ლის. ტიფისა და პარატიფის, ბრუცელოზის, ი იერსინიოზის დროს. აღ- 

სანიშნავია” მათი ტოქსიკური“ "ზეგავლენა სისხლმბად, „ორგანოებზე. 

ლევომიცეტინსუქცინატი“ კარგად იხსნება წყალში, რის გამოც გამო- 

ყენებულია საინიექციოდ. 

რიფამიცინის ჯგუფს მიეკუთვნება რიფამიცინი და რიფამპიცინი, 

ანუ ბენემიცინი, ანუ რიფადინი. რიფამიცინი ბუნებრივი · ანტიბიოტი- 

კია, დანარჩენები კი – ნახევრად სინთეზური, მიღებულია რიფამიცი- 

ნისგან. მათი ანტიბაქტერიული მოქმედება მჟღავნდება გრამდადებითი 

ბაქტერიებისა და ტუბერკულოზის მიკობაქტერიების მიმართ, რასაც 

გამომწვევის უჯრედის რნმ-ის სინთეზის დათრგუნვა უდევს საფუძვ- 

ლად. რიფამიცინი დიდი დოზით ეფექტურია ნაწლავის ჩხირისა და 

პროტეუსის საწინააღმდეგოდ. 

სხვადასხვა ჯგუფის ანტიბიოტიკებს მიეკუთვნება ლინკომიცინი და 

რისტომიცინი, რომლებიც ეფექტური არიან გრამდადებითი ინფექციის 

დროს, აგრეთვე პოლიმიქსინი, რომელსაც გრამუარყოფითი ბაქტერი- 

ების საწინააღმდეგოდ იყენებენ. 

„ _ სოკოს საწინააღმდეგო ანტიბიოტიკები /ნისტატინი, ლევორინი, 
ამფოტერიცინი და სხვ./ გამოყენებულია სხვადასხვა მიკოზის სამკურ– 

ნალოდ. 

კლინიკურ მედიცინაში ანტიბიოტიკთერაპიის დანერგვამ მნიშვნე- 

ლოვნად შეამცირა სტაციონარული მკურნალობის ხანგრძლივობა, 

ლეტალობა, გართულებები. მაგრამ ასეთი დიდი ეფექტურობის პარალე– 

ლურად გამომჟღავნდა ანტიბიოტიკთერაპიის უარყოფითი მხარეები: 
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ადამიანის ბიოცენოზის დარღვევის გამო გახშირდა პ პირობითი პათო- 

გენ ური ფლორით გამოწვეული საავადმყოფოსშიგა ინფექცია, ენდოგე– 

ნური, შერეული და სუპერინფექცია. /დისბაქტერიოზი/. ანტიბიოტი-, 

კების ფართო და არასწორმა გამოყენებამ ხელი შეუწყო მიკრობთა 

გამძლე შტამების წარმოქმნას. სოგიერთი მათგანი რეზისტენტული. 

გახდა ერთდროულად რამდენიმე ანტიბიოტიკის მიმართ. გახშირდა 
ალერგიული. რეაქციაც. ზოგ შემთხვევაში ანტიბიოტიკთერაპიას თან 

სდევს ორგანიზმის იმუნოკომპეტენტური სისტემის დათრგუნვა, არა– 

სპეციფიკური სენსიბილიზაცია და სხვ. ზემოაღნიშნულის გამო და- 

უშვებელია შაბლონური მიდგომა ანტიბიოტიკებით მკურნალობისადმი. 

ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში ზუსტად უნდა დასაბუთდეს ანტიბი- 

ოტიკთერაპიის ტაქტიკა და მკურნალობის სქემა ანტიბიოტიკთერაპიის 

ძირითადი პრინციპების გათვალისწინებით. 

ვინაიდან ანტიბიოტიკი ეტიოტროპული სამკურნალო საშუალებაა, 

დადებითი კლინიკური ეფექტის მისაღწევად საჭიროა სწორი ეტიო- 

ლოგიური. დიაგნოზის დროულად განსაზღვრა და პრეპარატის დაუ- 

ყოვნებლივ., შერჩევა მისი "სპეციფიკურობის, _ დაავადების კლინიკური 

ფორმისა და სიმძიმის მიხედვით. 

მეორე პრინციპი, _რომელიც _ განსაზღვრავს ან ტიბიოტიკთერაპიის 

წარმატებას, დამოკიდებუდ ულია სამკურნალო პრეპარატის სწორად შერ- 

ჩევაზე, რასაც ვ. ვაღწევთ სამკურნალო პრეპარატისადმი გამოყოფილი 

გამომწვევის მგრძნობელობის შესწავლით. ამ მიზნით დროულად უნდა 

გამოვყოთ გამომწვევი და „შევისწავლოთ ანტიბიოტიკგრამა. კლინიკურ 

პრაქტიკაში პრეპარატისადმი მგრძნობიარედ მიჩნეულია ის მიკროორ– 

განიზმი, რომელზეც ანტიბიოტიკი მოქმედებს ბაქტერიოსტატიკურად 

ან ბაქტერიციდულად. ქიმიოთერაპიული პრეპარატებისადმი მგრძნო– 

ბელობის მიხედვით მიკროორგანიზმები პირობითად იყოფა 4 ჯგუფად: 

1.„მგრძნობიარე" მიკროორგანიზმები, როდესაც პრეპარატის სამკურნა– 

ლო. დოზა. საკმარისია სრული ეფექტის მისაღებად; 2. საშუალო 

მგრძნობელობის, მიკრობები:–სამკურნალო. ეფექტს გვაძლევს პრეპარა- 

ტის მხოლოდ. ჭარბი დოზა; 3. „ხომიერად მდგრადი“ მიკროორგანის- 

მები, სამკურნალო ეფექტის მიღწევა ხერხდება პრეპარატის შეყვანით 

უშუალოდ ინფექციის კერაში და 4. „მდგრადი“ მიკროორგანიზმები, 

როდესაც სამკურნალო ეფექტი არ არის. მიკრობთა_ მგრძნობელობა 

პრეპარატის მიმართ განისაზღვრება ქაღალდის დისკოებისა და სერი– 

ული განზავების მეთოდით. მასალას გამომწვევის გამოსაყოფად იღე- 

ბენ ანტიბაქტერიული თერაპიის დაწყებამდე ან ანტიბაქტერიული 

პრეპარატის შეყვანიდან იმ დროის გავლის შემდეგ, რომელიც აუცი– 

ლებელია ორგანიზმიდან ამ წამლის ელიმინაციისთვის. ანტიბაქტე– 

რიული პრეპარატებისადმი გამომწვევის მგრძნობელობის დადგენას 
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განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა აქვს დაავადების საშუალო სიმ- 

მიმისა და მძიმე ფორმების “შემთხვევაში. თუმცა ისიც საგულისხმოა, 

რომ III VIII0 ამა თუ იმ პრეპარატის მიმართ მიკრობის დადგენილი 

მგრძნობელობა ყოველთვის არ არის კარგი კლინიკური ეფექტის სა– 

წინდარი. ზოგჯერ Iი.VII0 მგრძნობიარე პრეპარატი III) VIV0 არაეფექ- 
ტურია, მაგრამ თუ მიკრობი რეზისტენტულია I# VIII0, ეს ანტიბიოტიკი 
კლინიკურ ეფექტს თითქმის არასდროს იძლევა. 

მიკროორგანიზმების მგრძნობელობის განსაზღვრა, ქაღალდი). დის - 

კოღოების გამოვენუბით–საშუალებას გვა ლევს. დავადგინოთ გამომწვე- . 

ვის მგრძნობელობა ამა თუ- იმ- პრეპარატისადმი: “ანტიბიოტივოს ბუ- 

ლიონში სერიული განზავების მეთოდის უპირატესობა კი იმაში მდგო– 

კონცენტრაციაც, რომელიც საჭიროა ამ მიკრობის ზრდის დათრგუ- 

ნისთვის, ე.ი. ანტიბიოტიკის ოპტიმალური დოზაც. რეზისტენტული 

შტამების აღმოჩენის შემთხვევაში პრეპარატი უნდა შევცვალოთ. ისიც 

საყურადღებოა, რომ მიკროორგანიზმების მგრძნობელობა ქიმიოპრეპა– : 

რატებისადმი ქვეყნის სხვადასხვა რეგიონში სხვადასხვაა. 

ანტიბიოტიკთერაპიის ოპტიმალური შედეგი დამოკიდებულია_ 

სისხლსა და ქსოვილებში პრეპარატის მაღალ. თერაპიულ ე კონცენტრა- 

ციაზე. ამ მიზნით საჭიროა პრეპარატის “შეყვანა. საკმაო. ერფჯერადი.. 

დოზით და დროის ისეთ ? მონაკვეთში გ გამეორება, რომელიც უზხრუნ-. 

ველყოფს პრეპარატის თერაპიული კონცენტრაციის მუდმივობას სისხ 

ლში. ამ მხრივ იდეალური ვარიანტია სისხლში ანტიბიოტიკის კონ-. 

ცენტრაციის მონიტორული კონტროლი და წამლის ფარმაკოკინეტი–- 

კის შესწავლა კონკრეტული ორგანიზმის პირობებში. 

არ უნდა დაგვავიწყდეს ასეთი დებულებაც: ანტიბიოტიკის არასაკ- 

მაო დოზით დანიშვნა ან პრეპარატის ადრე მოხსნა ხელშემწყობი ფაქ– 

ტორია ბაქტერიების მდგრადი შტამების წარმოქმნისთვის. თუ ანტი-_ 

ბიოტიკთერაპია 3-5 დღის მანძილზე ეფექტს არ იძლევა, წამალი უნდა 

შევცვალოთ სხვა პრეპარატით ან პრეპარატების კომბინაციით; თუპრე-. 

პარატი ბაქტერიოსტ ატიკუერად“ “შრქმედებს, · -მას- ' ეფექტისთვის. 5-7. 

დღე სჭირდება. 
უდიდესი მნიშვნელობა აქვს თერაპიული კურსის ხანგრძლივობას 

და უწყვეტობას. ანტიბაქტერიული მკურნალობის ვადა დაავადების, 
ხანგრძლივობით უნდა განისასღვროს. წამლის ადრე მოხსნა შეიძლება 

რეციდივის მიზეზი გახდეს. აღნიშნულის ასაცილებლად, მაგალითად, 

მუცლის ტიფის დროს, რომელსაც ადრეული რეციდივი ახასიათებს, 

ანტიბიოტიკთერაპიას ახანგრძლივებენ ტემპერატურის ნორმალიზე– 

ბიდან 10--12 დღემდე. ისეთი ინფექციური დაავადების დროს, რომე- 

ლიც ადრეულ რეციდივს არ იძლევა /მაგალითად, პარტახტიანი ტიფი/, 
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მკურნალობა შეიძლება შევწყვიტოთ ტემპერატურის დაცემიდან 3–4 

დღის შემდეგ. 
მაქსიმალური სამკურნალო ეფექტის მიღებისთვის უნდა დავიც- 

ვათ ანტიბიოტიკების პერორული დანიშვნის ოპტიმალური დრო საკვე– 

ბის მიღებასთან და მის შემადგენლობასთან დაკავშირებით. მაგალი– 

თად, ოქსაცილინის ნატრიუმის მარილი ეფექტურია ჭამამდე 1 საათით 

ადრე ან ჭამიდან 1–2 საათის შემდეგ მიღებისას, ტეტრაციკლინი კი 

– ჭამის შემდეგ და სხვ. 

ანტიბიოტიკის დანიშვნის დროს საჭიროა ვიცოდეთ სხვადასხვა 

ქსოვილსა და ორგანოში პრეპარატის შეღწევადობის უნარი. ბაქტერი- 
ული მენინგიტისა და ენცეფალიტის დროს უნდა გამოვიყენოთ ისეთი 

პრეპარატები, რომლებიც შედარებით ადვილად გადიან ჰემატოენცე- 

ფალურ ბარიერს /ლევომიცეტინსუქცინატი, პენიცილინი, ამპიცილი– 
ნი, ამპიოქსი და სხვ./. ასევე აუცილებელია თითოეული ანტიბიოტი- 

კის ტოქსიკურობის გათვალისწინება. დოზა უნდა შევარჩიოთ ისე, რომ 
წამალი მოქმედებდეს გამომწვევის წინააღმდეგ და არ გნებდეს მაკრო– 

ორგანიზმს. . 

ანტიბიოტიკთერაპიის ეფექტურობას ზრდის პრეპარატების კომბი- 

ნირებული გამოყე ე ა. გამომწვევის საწინააღმდეგოდ სხვადასხვა მოქ– 

მედების მექანიზმის მქონე ორი პრეპარატის ერთდროული გამოყენება 

იძლევა შედარებით სრულყოფილ ეფექტს; ნაკლები სიხშირით წარმო–- 
იქმნება ბაქტერიების მდგრადი ფორმები, მაგრამ მეტია თანამოვლე–- 

ნები: ნორმალური მიკროფლორის დათრგუნვა, მეორადი ინფექცია 

და სხვ. კომბინირებული ანტიბიოტიკთერაპიის დროს უნდა გავითვა– 

ლისწინოთ ადამიანის ორგანიზმში პრეპარატების სინერგიული და 

ანტაგონისტური დამოკიდებულება. სინერგიული მოქმედებისას სამ– 

კურნალო ეფექტისთვის ანტიბიოტიკების შედარებით ნაკლები დოზაა 

საჭირო, ანტაგონისტური მოქმედებისას კი – პირიქით. საშიში და 

დაუშვებელია ისეთი პრეპარატების კომბინაცია, რომელთაც ერთნაი– 

რი ტოქსიკური ზემოქმედება ახასიათებთ. კომბინირებული ანტიბი– 

ოტიკთერაპია რეკომენდებულია ინფექციური დაავადების მძიმე მიმდი– 

ნარეობისას, მით უმეტეს, თუ გამომწვევი ჯერ არ არის გამოყოფილი 

და, მაშასადამე, არც მისი მგრძნობელობა ვიცით, აგრეთვე დაავადების 

გახანგრძლივებულ შემთხვევებში. | 

ანტიბიოტიკებით მკურნალობის დროს დიდი მნიშვნელობა აქვს 

წამლების ფარმაკოკინეტიკისა და ფარმაკოგენეტიკის ცოდნას. ანტიბი- 

ოტიკის ეფექტური დოზა უნდა შევარჩიოთ სისხლში პრეპარატის მი–- 

ნიმალური დამთრგუნველი კონცენტრაციის მიხედგით. გასათვალის–- 

წინებელია თირკმლის შესაძლო პათოლოგია /ცვლის წამლის ფარ–- 

მაკოკინეტიკას/, ფერმენტოპათია და სხვ. ორსულებისა და ხანშე- 
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სულებისთვის ანტიბიოტიკების დანიშვნა მასიური დოზით მიზანშე– 

წონილი არ არის, 

ქიმიოთერაპიულ საშუალებებს მიეკუთვნება სულფანილამიდური. 

პრეპარატებიც. ბოლო ხანებში მიკრობთა. "სულფანილამიდრეზისტენ- 

ტული შტამების გავრცელებისა და ანტიბიოტიკების ფართოდ გამო– 

ყენების გამო ამ პრეპარატების სამკურნალო ეფექტურობა მნიშვნელოვ– 

ნად შემცირდა. ამავე დროს საყურადღებოა, რომ ზოგიერთ მათგანს 
დღესაც არ დაუკარგავს სამკურნალო მნიშვნელობა. ასეთია სულფა– 

მონომეტოქსინი, სულფადიმეტოქსინი, ბაქტრიმი /ბისეპტოლი/ და 

სხვ. განსაკუთრებით საყურადღებოა პროლონგირებული მოქმედების 
სულფანილამიდები /მადრიბონი, სულფაპირიდაზინი/, რომლებსაც 

იყენებენ სხვადასხვა გრამდადებითი და გრამუარყოფითი ინფექციის 

სამკურნალოდ. სულფანილამიდური პრეპარატები მოქმედებს ბაქტერი-_ -_ 

ოსტატიკურად: თრგუნავს _მიკრობთა ცხოველმყოფელობას. და. აჩერებს. 

მათ გამრავლებას. 

ინფექციურ დაავადებათა ეტიოტროპული მკურნალობის მიზნით 

გამოყენებულია აგრეთვე ნიტროფურანის ნაერთები / ფურაცილინი, 

ფურადონინი, ფურაზოლიდონი და სხვ./ და ოქსიქინოლინის წარმო– 

ნაქმნები /ენტეროსეპტოლი, ინტესტოპანი, მექსაზა/. ეს პრეპარატე– 
ბი შეიძლება ეფექტური აღმოჩნდეს იმ მიკროორგანიზმების მიმართ, 

რომლებიც რეზისტენტული არიან ანტიბიოტიკებისადმი. 

დღემდე. არ გარის ვირუსის. საწინააღმ დეგო “ქფექტური-ეფდიოტრო». 

პული საშუალებანი. ი._არსებული. პრეპარატები. ეფექტურობას, ავლენს, 

მხოლოდ გრიპის #ჩ ვ ვირუსის მიმართ /ამანტადინი, ,_ რემანტადინი/ 

ან ყვავილის საწინააღმდეგოდ /მარბორანი/. 

ვირუსული. _ინფექციის სამკურნალო პერსპექტიული _პ“ პრეპარატია. 

ინტერფერონი. იგი 1957 წელს აღმოაჩინეს აიზექსმა და ლინდემანმა.. 

ტერმინი „ინტერფერონი“ წარმოდგება სიტყვა ინტერფერენციისგან, 

რაც დაბრკოლებას ნიშნავს და ვირუსოლოგიაში იხმარება ვირუსის 

რეპლიკაციის დათრგუნვის აღსანიშნავად. 

ინტერფერონს ანტივირუსული მოქმედების ფართო სპექტრი აქვს, 

მაგრამ ვირუსსპეციფიკურობა არ ახასიათებს. მისი ანტივირუსული 

ეფექტი უშუალოდ უჯრედის მეტაბოლიზმის მონაწილეობით ხორცი- 

ელდება /უჯრედის რიბონუკლეინმჟავას, ფერმენტების და სხვ./. ინ– 
ტერფერონის ზეგავლენით უჯრედში აქტიურდება რნმ, რომელიც 

თრგუნავს რიბოსომების ფუნქციას. რიბოსომები კარგავს ვირუსული 

ცილის სინთეზის უნარს, რის შედეგად უჯრედში წყდება ვირუსის 

რეპროდუქცია. მწვავე ვირუსული ინფექციის დროს ინტერფერონო– 

გენეზის ინდუქცია ყველაზე ადრეული იმუნური რეაქციაა. 

ვირუსის საწინააღმდეგო მოქმედების გარდა, ინტერფერონს აქვს 
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ანტიპროლიფერაციული თვისება – მონაწილეობს სიმსივნის საწინა– 

აღძდეგო იმუნიტეტის რეაქციებში – და იმუნომოდულაციური თვისე– 

ბაც. მისი ზეგავლენით აქტიურდება ბუნებრივი კილერები, მატულობს 

მონონუკლეარებისა და იზოლირებული მონოციტების ფაგოციტური 

აქტივობა, რასაც არსებითი მნიშვნელობა აქვს ინფექციური პროცესის 

დროს იმუნიტეტის ჩამოყალიბებაში. სხვადასხვა პირობებში ინტერ- 

ფერონი უჯრედულ იმუნიტეტზე მოქმედებს როგორც სტიმულატორად 

/ფაგოციტოზის, ბუნებრივი კილერების გააქტიურება, ინტერფერო– 

ნის პროდუქციის მატება–,,პრაიმინგ“ და სხვ./, ასევე დამთრგუნველად 

/ანტისხეულების წარმოქმნა, შენელებული ტიპის ზემგრძნობელობა, 

ანტიგენისადმი სენსიბილიზაცია, ინტერფერონის პროდუქციის შემ- 

ცირება - ,ბლოკინგ“ და სხვ./. არსებობს მოსაზრება, რომ ინტერ- 

ფერონი ჰორმონის მსგავსი ნივთიერებაა და უშუალოდ მონაწილეობს 

ზრდის რეგულაციაში. 

დღეისათვის ინტერფერონის 3 სახეა ცნობილი: ჩ-ინტერფერონი, 

რომელსაც გამოიმუშავებს ეპითელური და ფიბრობლასტური უჯრე- 

დები ვირუსული რნმ-ის საპასუხოდ, თ ინტერფერონი, რომელიც გა– 
მომუშავდება 8-და 0-ლიმფოციტებისა და მაკროფაგების მიერ უცხო 

უჯრედებისა და 8-უჯრედების მიტოგენების საპასუხოდ, და ჯ-ინტერ- 

ფერონი, რომელსაც გამოიმუშავებს სენსიბილიზებული 1-ლიმფოცი- 

ტები და მაკროფაგები უცხო ანტიგენებისა და ჯ-უჯრედების მიტო- 

გენების საპასუხოდ. 
გარდა ამისა, არჩევენ I და II ტიპის ინტერფერონს. I ტიპის, 

ანუ კლასიკურ ინტერფერონს ვირუსული ინდუქტორის საპასუხოდ 

გამოიმუშავებს პერიფერიული სისხლის ლიმფოციტების პოპულაცია. 

II ტიპის, ანუ „იმუნური“ ინტერფერონის პროდუცირება კი ხდება სენ- 

სიბილიზებული ლეიკოციტების მიერ, მათზე სხვადასხვა ანტიგენის 

/მათ შორის ვირუსულის/ და მიტოგენების ზემოქმედების შედეგად. 

ვინაიდან II ტიპის ინტერფერონი გამომუშავდება მხოლოდ იმ შემთ- 

ხვევაში, როდესაც იმუნოკომპეტენტურ უჯრედზე განმეორებით მოქ- 

მედებს ინდუქტორი, ამიტომ მას იმუნურ ინტერფერონსაც უწოდე- 

ბენ. მეორე ტიპისაა ჯ-ინტერფერონი. არსებობს აგრეთვე გენური 

რეკომბინანტული ინტერფერონი ეწ. რეაფერონი და პლაცენტური 

ინტერფერონი /პლაფერონი/. ისინი ამჟამად შესწავლის პროცესშია. 

ინტერფერონის მრავალმხრივი ბიოლოგიური ფუნქციებიდან ინ- 

ფექციურ დაავადებათა კლინიკისთვის მნიშვნელოვანია მისი ანტივი- 

რუსული და იმუნურ-მოდულაციური ეფექტი. სამკურნალო მიზნით 

ჯერჯერობით გამოყენებულია მხოლოდ ლეიკოციტური ინტერფერონი. 
დადგენილია ინტრანაზალური ლეიკოციტური ინტერფერონის დადე– 

ბითი სამკურნალო და პროფილაქტიკური ეფექტი მწვავე ვირუსული 
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ინფექციის დროს. ბოლო წლებში ადამიანის ლეიკოციტებიდან მი- 

ღებულია მაქსიმალურად გაწმენდილი, მაღალკონცენტრული საინიექ– 
ციო ინტერფერონი, რომლის 1 მლ შეიცავს ერთიდან ათ მილიონამდე 

საერთაშორისო ერთეულს. 

აღნიშნული პრეპარატი 8 ვირუსული ჰეპატიტის მძიმე ფორმე– 

ბის შემთხვევაში პირველად ჩვენს კლინიკაში იყო აპრობირებული 

და საკმაოდ კარგი ეფექტი გამოავლინა. სადღეისოდ, ადამიანის ლეიკო–. 

ციტური ინტერფერონის გარდა, სწავლობენ ფიბრობლასტურ, ლიმ- 

ფობლასტურ და იმუნური ინტერფერონის ეფექტურობას ვირუსული 

და ონკოლოგიური დაავადებების დროს. 

ინფექციურ დაავადებათა სამკურნალო საშუალებათა შორის მნიშვ– 

ნელოვანი ადგილი უჭირავს ბიოპრეპარატებს /ბიფიდუმბაქტერინს, 

კოლიბაქტერინს, ბიფიკოლს/, რომელთაც ღებულობენ ნაწლავთა ნორ- 

მალური მიკროფლორისგან /ნაწლავის ჩხირი/. ისინი ეფექტური არი– 

ან დისბაქტერიოზის დროს, ხელს უწყობენ ნორმალური ბიოცენო- 

ზის აღდგენას. 

ფაგოთერაპია. ბაქტერიოფაგს სპეციფიკური მოქმედება ახასიათებს. 

ის იწვევს შესაბამისი. მიკრობის "ლიზისს. ფაგოთერაპიას საფუძველი 

ჩაუყარეს ფ. დერელმა და გ. ელიავამ. ფაგის ეფექტურობას განსაზღვ-, 
რავს « ინფექციური. „პროცესის -–ფაზა--ფაგის.. გამოყენების 1: მომენტში. 

საყურადღებოა, რომ მ ფაგის შეყვანაზე. თვით "ორგანიზმი პასუხობს 

ფაგის საწინააღმდეგო. ანტისხეულების გამომუშავებით, ამიტომ იგი 

უნდა გამოვიყენოთ. რაც. შეიძლება ადრე /ანტისხეულების გამომუ- 

შავებამდე/. სადღეისოდ ფაგოთერაპია გამოყენებულია უპირატესად 

ნაწლავთა მწვავე ინფექციის დროს. საქართველოში დამზადებულია 

სტაფილოკოკის საწინააღმდეგო ინტრავენური ფაგი /თ. ჭანიშვილი/. 

სეროთერაპია. მწვავე ინფექციურ დაავადებათა კლინიკაში სერო- 

თერაპიას საფუძველი ჩაეყარა 1894-1895 წლებში, როდესაც ბერინგ– 

მა და რუმ დიფთერიის სამკურნალოდ პირველად გამოიყენეს ანტი- 

ტოქსიკური შრატი. შემდეგში იმუნური შრატები დაამზადეს მრავალი 

სხვა ინფექციური დაავადების სამკურნალოდ. 

არჩევენ ანტიტოქსიკურ და ანტიბაქტერიულ სამკურნალო შრატებს. 

ანტიტოქსიკურ “შრატებს "ამზადებენ ისეთ. ინფექციურ. დააგადებათა 

საწინააღმდეგოდ, რომელთა გამომწვევები გამოიმუშავებენ. ეგზოტოქ– 

სინს /ტეტანუსი, ბოტულიზმი, დიფთერია, აიროვანი განგრენა და 

სხვ./. ასეთ შრატებს „ამზადებენ შესაბამისი ტოქსინით ან ანატოქსი– 

ნით ცხენების ი? იმუნიზაციის გზით. ანტიტოქსიკური შრატი შეიცავს 

სპეციფიკურ ანტიტოქსინებს,. მათი მოქმედების, მექანიზმი _ემყარება, 

გამომწვევის | მიერ გამომუშავებული ტოქსინის ნეიტრალიზაციას. LI = 

ტებ ის ა ტივობა განისაზღგრება. ანტიტოქსი კ2 ერი ერთეულებით /ბე/, 
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ამიტომ მათი დოზირება ხდება ანტიტოქსიკური ერთეულების მიხედ- 

ვით. ზოგიერთი ინფექციური დაავადების /დიფთერიის, ტეტანუსის, 
ბოტულიზმის/ დროს ანტიტოქსიკური შრატები დღემდე ძირითად 

სპეციფიკურ პათოგენეზურ სამკურნალო საშუალებად რჩება. 

ანტიბაქტერიულ შრატებს ამზადებენ ბაქტერიული ანტიგენებით 

ან მათი პოლისაქარიდული “კომპლექსებით ცხენების” იმუნიზაციის. 

გზით. ისინი შეიცავენ შესაბამისი ბაქტერიების საწინააღმდეგო, ანტი- 

სხეულებს. ეს შრატები ნაკლებეფექტურია. და გამოყენებულია მხოლოდ 

ზოგიერთი დაავადების -/შავი ჭირის, ციმბირის წყლულის და სხვ./ 

დროს. ქიმიოთერაპიის შემოღების შემდეგ ანტიბაქტერიულმა შრა- 

ტებმა დაკარგა სამკურნალო მნიშვნელობა. 

სამკურნალო შრატები შეყავთ მირითადად კუნთებში ა.მ.,ბეზრედკას 

მეთოდით. მძიმე შემთხვევებში სწრაფი სამკურნალო ეფექტის მისაღ- 

წევად შრატი შეიძლება შეიყვანონ ვენაშიც. იმუნური შრატების 

სამკურნალო ეფექტურობა დამოკიდებულია მათ დროულ გამოყენე- 

ბაზე. შრატი ანეიტრალებს მხოლოდ სისხლში ცირკულირებად ტოქ- 

სინებს, ამიტომ იგი უნდა გამოიყენონ რაც შეიძლება ადრე, დაავა– 

დების პირველ 2 – 3 დღეს, უჯრედებისა და ქსოვილების მიერ შებო– 

ჭილ ტოქსინებზე შრატი სამკურნალო გავლენას თითქმის აღარ ახ- 

დენს. 

ბოლო ხანებში ინფექციურ დაავადებათა მკურნალობაში წარმატე– 
ბით იყენებენ იმუნურ გამაგლობულინებსა და პოლიგლობულინებს. 
ჰომოლოგიურ იმუნურ; ი გამაგლობულინებს ღებულობენ ვაქცინირებული 

დონორების სისხლის შრა/ შრატიდან ან პლაცენტური. სისხლიდან, ჰეტერო–- 

გენულს”, კი “სპეციფიკური ტოქსინით ან ანტიტოქსინით ჰიპერიმუნი- 

ზებული ცხოველებიდან, ძირითადად ცხენიდან. ჰომოლოგიური. იმუ– 

ნოგლობულინებით მკურნალობა გაცილებით ეფექტურია და პერსპექ– 

ტიული, “რადგან "ისინი, "შეიცავენ ანტისხეულების საკმაო კონცენტ- 

რაციას, ამავე დროს ნაკლებ რეაქტოგენულნი არიან და მკურნალო– 

ბის პროცესში არ იწვევენ გართულებებს. 

სადღეისოდ იმუნოგლობულინები გამოყენებულია ტკიპისმიერი ენ– 

ცეფალიტის, გრიპის, წითელას, სტაფილოკოკური ინფექციის, ლეპ- 
ტოსპიროზის, ციმბირის წყლულის, ნატურალური ყვავილისა და სხვა 

დაავადებათა სამკურნალოდ. სპეციფიკურ იმუნოგლობულინებს უნიშ- 

ნავენ ქი მიოთერაპიულ პრეპარატებთან ერთად, რაც მნიშვნელოვნად 

ზრდის ეტიოტროპული მკურნალობის ეფექტურობას. 

"მრავალი “გირუსული და ბაქტერიული ინფექციის სამკურნალოდ 
შემოღებულია აგრეთვე შედარებით ახალი იმუნოპრეპარატი – შრატის 

პოლიგლობულინი, რომელიც შეიცავს ანტისხეულების მაღალ ტიტრს, 
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(IთC0-თან ერთად ICM-ს და ენდოგენურ ბაქტერიციდულ ნივთიე- 

რებას – ტრანსფერინს. 

ბოლო ორი ათეული წელია პათოგენეზურმა თერაპიამ დიდი ადგი– 

ლი დაიკავა ინფექციურ დაავადებათა მკურნალობაში. პათოგენეზური 

თერაპია პათოლოგიური პროცესის განვითარების მექანიზმზე, უფრო 

სწორად, პათოგენეზის სხვადასხვა რგოლზე ზემოქმედებას ნიშნავს. 

პათოგენეზური თერაპიის სრულყოფას ხელი შეუწყო კლინიკაში კლი–- 

ნიკურ-ბიოქიმიური, იმუნოლოგიური და სხვა კვლევის მეთოდების 

დანერგვამ, რომლის მიხედვით შესაძლებელი გახდა ჰომეოსტაზის 

/მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის, წყლისა და მარილების ცვლის, 

სისხლის რეოლოგიური თვისებების და სხვ./ დარღვევის დადგენა 

და საჭირო პათოგენეზური მკურნალობის კონტროლი. სწორი პათო- 

გენეზური თერაპია განსაზღვრავს მნიშვნელოვანწილად დაავადების 
კეთილსაიმედო გამოსავალს. მაგალითად, მენინგოკოკური ინფექციის 
დროს მხოლოდ ეტიოტროპული მკურნალობის შემთხვევაში ლეტალო– 

ბის მაჩვენებელი 20 – 25%-უდრის, პათოგენეზურ თერაპიასთან ერთად 

კი ეს პროცენტი ერთეულებამდე მცირდება. ამიტომ მკურნალობის 

სწორი ტაქტიკისთვის საჭიროა სრული დიაგნოზი: ეტიოლოგიურთან 

ერთად პათოგენეზური დიაგნოზის დადგენაც. აუცილებელია პათოგე– 

ნეზურ ჯაჭვში იმ წამყვანი პათოლოგიური რგოლის დაზუსტება, 

რომელზეც უნდა ვიმოქმედოთ პირველ რიგში. აქვე უნდა აღვნიშნოთ, 

რომ, თუ საბოლოოდ დადგენილი ეტიოლოგიური დიაგნოზი დაავა- 

დების მიმდინარეობაში არ იცვლება, პათოგენეზური არცთუ იშვია- 

თად ვარიაბელურია, იცვლება ინფექციური პროცესის სხვადასხვა 

პერიოდში. იმავე მენინგოკოკური ინფექციის მაგალითზე – გენერა- 

ლიზებული შერწყმული მენინგოკოკური ინფექციის დროს დასაწყის- 

ში ზოგჯერ საჭირო ხდება ინფექციურ-ტოქსიკური შოკის, შემდეგ 

კი – ტვინის შეშუპების სინდრომის კორექცია, ეს ორი პათოგენეზუ–- 

რი სინდრომი სულ სხვადასხვაგვარ თერაპიულ ტაქტიკას საჭირო- 

ებს. ვირუსული წარმოშობის ინფექციურ დაავადებათა დროს მკურ- 

ნალობა ძირითადად პათოგენეზურია. 

პათოგენეზური დარღვევების კორექციის მიზნით ინფექციურ დაა- 

ვადებათა კლინიკაში ფართოდ არის გამოყენებული სადეზი სადეზინტოვსი=-> 
კაციო საშუალებები, დებენსიბილიბაციბა, ჩანაცვლებითი თერაპია, 
ჰომეოსტაზის..მარეგულირებელი თერაპია . კრინტალოიღუბოჯთ კო- 
ლოიდური ხსნარები, კორტიკოსტეროიდები და სხვ./. უფრო სშ 
პათოგენეზურ თერაპიას ინტენსიური _თერაპიისა და_ რეანიმაც9ის. 

ხასიჯთი-აქვს--აკადემიკოსი ა.თ.ბილიბინი პათოგენეზურ თერაპიას 

„სამკურნალო მედიცინის იდეალს“ უწოდებს. 

ინფექციური დაავადების გამომწვევი /ისევე როგორც ნების- 
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მიერი სხვა პათოგენური ფაქტორი/ ორგანიზმში მოხვედრისას, სპე– 

ციფიკური ცვლილებების გარდა, იწვევს დამცველობითი და შემ- 

გუებლური მექანისმის ამოქმედებას. მათ შორის ზოგადი ადაპტა- 
ციური სინდრომის განვითარებას, რომლის მიზანია შეცვლილ პირო- 

ბებში ჰომეოსტაზის მუდმივობის შენარჩუნება. 

აღნიშნული ადაპტაციური სინდრომის განვითარების მექანიზმე- 

ბი მეტად რთულია და მრავალფეროვანი. მათ შორის წამყვანი მნიშვ– 

ნელობა ენიჭება ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზ-ადრენული სისტემის აქტი- 

ვაციას და ამის შედეგად თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ჰორმო- 

ნების სუკრეციის მატებას. 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქი გამოიმუშავებს სპეციფიკურ სტე– 

როიდულ ჰორმონებს, რომელთაც კორტიკოსტეროიდები ეწოდებათ. 

ეს ჰორმონები აუცილებელია ადამიანისა და ცხოველის სიცოცხლის- 

თვის. თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციის უკმარისობას თან სდევს 

სისხლის არტერიული წნევის დაქვეითება, სისხლის შესქელება, ასთე– 

ნია, სხეულის ტემპერატურისა და ძირითადი ცვლის დაქვეითება, 

ჰიპონატრიემია, ჰიპოგლიკემია, აზოტური ნივთიერებების შეკავება 

და სხვ. 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის მიერ გამომუშავებული ჰორმო- 

ნები /კორტიკოსტეროიდები/ ნივთიერებათა ცვლაზე ზემოქმედების 

მიხედვით იყოფა ორ ჯგუფად: მინერალკორტიკოიდებად /ალდოს–- 

ტერონი, დეზოქსიკორტიკოსტერონი/ და გლუკოკორტიკოიდებად/ ჰი– 

დროკორტიზონი, ანუ კორტიზოლი და კორტიზონი/. 

მინერალკორტიკოიდები მოქმედებს ძირითადად ელექტროლიტე- 

ბისა და წყლის ცვლაზე. გლუკოკორტიკოიდებს კი გაცილებით მეტი 

ფუნქცია აქვს. ისინი მონაწილეობენ ნახშირწყლოვან, ცილოვან და 

ცხიმოვან ცვლაში, უჯრედული მეტაბოლიზმის პროცესებში, ახასია- 

თებთ ანთების საწინააღმდეგო, მადესენსიბილიზებელი და ანტიალერ– 

გიული მოქმედება; აგრეთვე შოკის საწინააღმდეგო და ანტიტოქსი- 

კური თვისებები. გლუკოკორტიკოიდები ამცირებს ინტოქსიკაციას, 

აქვეითებს ცხელებას, აუმჯობესებს ავადმყოფის საერთო მდგომარეო– 

ბას; ჰორმონებს ახასიათებს იმუნოდეპრესიული მოქმედება, თრგუ- 

ნავს იმუნოგენეზის სხვადასხვა რგოლს /ანტისხეულების წარმოქმ- 

ნას, ფაგოციტოზსა და ლიმფოპოეზს, ძვლის ტვინის უჯრედებისა 

და 8-უჯრედების მიგრაციას, 1-და 8-უჯრედების ურთიერთქმედებას 
და სხვ./. მათი დიდი დოზა თრგუნავს შემაერთებელი და ლიმფოი- 

დური ქსოვილის განვითარებას. თანამედროვე გაგებით, გლუკოკორტი- 

კოიდების გავლენა ცილის სინთეზზე უჯრედის გენეტიკური აპარა- 

ტის დონეზე ხორციელდება. ისეთ დაავადებათა დროს, რომლებიც 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ფუნქციის მნიშვნელოვანი დარღვე- 
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ვით მიმდინარეობს / მენინგოკოკური ინფექცია, პარტახტიანი ტიფი 
და სხვ./. ჰორმონთერაპიას ჩანაცვლებითი თერაპიის ხასიათიც აქვს. 
ასეთი მრავალმხრივი ფუნქციების გამო კორტიკოსტეროიდები მოქ- 
მედებს ინფექციური პროცესის მიმდინარეობაზე, როგორც პათოგენე– 
ზური სამკურნალო საშუალება, ნივთიერებათა ცვლის პროცესების მა– 
რეგულირებელი, ანთებითი და ალერგიული რეაქციების დამთრ–- 
გუნველი და სადეზინტოქსიკაციო საშუალება. 

მკურნალობის ეფექტურობისთვის აუცილებელია ვიცოდეთ, რომ 
ინფექციურ დაავადებათა დროს თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციე–- 
ბი სხვადასხვანაირად იცვლება: ერთი მხრივ, ინფექციური აგენტი 
მოქმედებს როგორც სტრესორი და ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზ-ადრენული 
სისტემის ფუნქციის სტიმულაციას ახდენს. მეორე მხრივ, დაზიანე– 
ბის ობიექტი შეიძლება თვით თირკმელზედა ჯირკვალი იყოს, რასაც 
მოყვება მისი ფუნქციის დათრგუნვა. გარდა ამისა, გლუკოკორტიკოი– 
დების დანიშვნისას მნიშვნელობა აქვს იმასაც, თუ რა არის ადრე– 
ნული უკმარობის მიზეზი: ჯირკვლის ქერქის ფუნქციის დაქვეითე– 
ბა თუ ორგანიზმის ქსოვილთა უჯრედების მიერ კორტიზოლზე რეა– 
გირების უნარის დაკარგვა. თუ საქმე გვაქვს მეორე მიზეზთან, მა– 
შინ უსაფუძვლოდ დანიშნული ჰორმონთერაპია გამოიწვევს ორგანიჭზ- 
მის დამცველობითი რეაქციების დათრგუნვას და ინფექციის გენე– 
რალიზაციას. ცნობილია, რომ გლუკოკორტიკოიდების მაღალი დოზხე- 
ბი იწვევს ჰიპერგლიკემიას, ცილების დაშლასა და მათი სინთეზის 
შეფერხებას, ცხიმის ცვლის მოშლას, ჰიპოკალიემიასა და ჰიპერნატ- 
რიემიას, არტერიული წნევის მომატებას და სხვ. ამრიგად, გაუმართ- 
ლებელი გლუკოკორტიკოთერაპია სრულიად საპირისპირო და საზია- 

ნო ეფექტს იძლევა. 
ბუნებრივი გლუკოკორტიკოიდებიდან კლინიკურ მედიცინაში გამო– ყენებულია კორტიზონი, ჰიდროკორტიზონი და დეზოქსიკორტიკოსტე-“ 

რონი. სადღეისოდ კლინიკაში უფრო ფართოდ ხმარობენ კორტიზო“ 
ნისა და ჰიდროკორტიზონის სინთეზურ ანალოგებს – პრედნიზონს, 
პრედნიზოლონს, დექსამეტაზონს, ტრიამსინოლონს და სხვ. ეს პრე- 
პარატები უფრო აქტიურია, მოქმედებს ნაკლები დოზით და მინერა- 

ლკორტიკოიდული ეფექტიც ნაკლები აქვს. 
გლუკოკორტიკოიდები, როგორც მნიშვნელოვანი პათოგენეზური 

საშუალება, გამოყენებულია მძიმედ მიმდინარე ინფექციურ დაავადე- 
ბათა დროს /ინფექციური მონონუკლეოზი, ვირუსული ჰეპატიტი, ეპი– 
დემიური პაროტიტი, ბრუცელოზი და სსხვ./, ინფექციურ-ტოქსიკური 
და ანაფილაქსიური შოკის შემთხვევაში ტვინის შეშუპებით, ღვიძლი- 

სა და სუნთქვის უკმარისობით მიმდინარე მძიმე ინფექციურ დაავა–- 
დებათა დროს. კორტიკოსტეროიდთერაპია ძირითადია /როგორც პა- 
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თოგენეზური საშუალება/ კლინიკურად გამოხატული თირკმელზედა 

ჯირკვლის უკმარისობით გართულებული ინფექციური დაავადების 

დროს /მენინგოკოკური ინფექცია, სალმონელოზი, დიფთერია და სხვ./. 

ასეთ შემთხვევაში ჰორმონები დიდი დოზით ვენაში უნდა შევიყვანოთ. 

გლუკოკორტიკოიდების ხანგრძლივი მკურნალობის დროს ვითარ–- 

დება თანამოვლენები: ე.წ. კუშინგის სინდრომი /ორგანიზმში წყლისა 

და მარილების შეკავების გამო/, სტეროიდული დიაბეტი, დიფუზური 

ოსტეოპოროზი, სიმსუქნე, კუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლუ- 

ლები, სისხლის შედედების მომატება, მენსტრუალური ციკლის დარღ– 
ვევა, ნერვულ-ფსიქიკური მოშლილობა, იმუნოგენეზის დათრგუნვა. 

იმუნოგენეზის დათრგუნვამ შეიძლება ხელი შეუწყოს ინფექციის გენე- 

რალიზაციას, ამიტომ კორტიკოსტეროიდები უნდა დავუნიშნოთ ანტი- 

ბიოტიკებთან ერთად. ზოგიერთი ინფექციური დაავადების დროს /ინ- 

ფექციური მონონუკლეოზი, ვირუსული ჰეპატიტი და სხვ./ კორტი- 

კოსტეროიდებს უნიშნავენ ანტიბიოტიკების გარეშე. 

გლ უკოკორტიკოსტეროიდული თერაპიის უკუჩვენებებია: მწვავე ნე– 

ფრიტის აზოტემიური ფორმები, წყლულოვანი დაავადება, ჰიპერტო– 

ნიული დაავადება, შაქრიანი დიაბეტი, ეპილეფსია, ენდოგენური ფსი– 

ქოზი, ჰემორაგიული პანკრეატიტი, სისხლის შედედების სისტემის 

ფუნქციის მომატება, ორსულობა და სხვ. მაგრამ აქვე უნდა შევ- 

ნიშნოთ, რომ გადაუდებელი მდგომარეობის დროს ექიმი ზემოაღ- 

ნიშნულ უკუჩვენებებს მხედველობაში ვერ მიიღებს. გლუკოკორტი–- 

კოიდებით ხანგრძლივი მკურნალობისას შესაძლოა თირკმელზედა ჯი–- 

რკვლის ფუნქცია დაითრგუნოს. მკურნალობის სწრაფ შეწყვეტას თან 

სდევს დაავადების გამწვავება. ; 

ჰორმონთერაპიის დროს ავადმყოფს უნდა დავუნიშნოთ წყალ-მარი- 

ლოვანი რეჟიმი /ჰიპოქლორიდული დიეტა, კალიუმი/ და სრულფა– 

სოვანი ცილოვანი საკვები. საჭიროა არტერიული წნევის, სისხლში 

შაქრის რაოდენობის, სისხლის შემდედებელი სისტემის ფუნქციისა და 

დიურეზის კონტროლი, გლუკოკორტიკოიდთერაპიის ჩვენებებისა და 

უკუჩვენებების გათვალისწინება, დოზის სწორი ინდივიდუალური შერ- 

ჩევა და მკურნალობის მუდმივი კონტროლი თანამოვლენებს მინიმუმამ- 

დე ამცირებს. ექიმს უნდა ახსოვდეს, რომ ორგანიზმისთვის მავნე– 

ბელია არა მარტო ნაკლებობა, არამედ ჭარბი კონცენტრაციაც. 
ქიმიოთერაპიის ეფექტურობას საფუძვლად უდევს სპეციფიკური 

ანტიგენის დათრგუნვა, რაც წამყვანია კლინიკური ეფექტისთვის და–- 

ავადების მწვავე პერიოდში. მაგრამ ამავე დროს იმუნოკომპეტენ- 

ტური სისტემის ანტიგენური გაღიზიანების შემცირების გამო სუსტ- 

დება იმუნოგენეზი, ამიტომ ინფექციურ დაავადებათა კომპლექსურ 

მკურნალობაში უდიდესი მნიშვნელობა აქვს იმუნოთერაპიას. 
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იმუნოთერაპია იმუნური სისტემის ფუნქციის კორექციას ნიშნავს, 

იგი რეკომენდებულია ისეთ ინფექციურ დაავადებათა დროსაც, როდე– საც ქიმიოთერაპიის გარეშეც მოშლილია იმუნური სისტემა. იმუნო– 

თერაპიის ჩვენებები განისაზღვრება ინფექციური დაავადების პათო– 
გენეზის, სიმძიმის, პრემორბიდული ფონის, ორგანიზმის რეაქტიუ- 
ლობის გათვალისწინებით. 

იმუნოთერაპიის მიზნით იმუნოსტიმულატორები და იმუნოდეპრე– 
სორებია გამოყენებული. იმუნოსტიმულატორები და იმუნოდეპრესორე– 
ბი შეიძლება იყოს როგორც ბიოლოგიური პრეპარატების, ასევე ქიმიუ– 
რი სინთეზური ნივთიერებების სახით. 

სპეციფიკური იმუნოთერაპიის ერთ-ერთი მეთოდია ვაქცინოთერა- 
პლა. ვაქცინა შეიცავს შესაბამისი მიკრობის დახოცილ კულტურას. 
ამავე მიზნით გამოყენებულია ანატოქსინები. გაქცინოთერაპიის ზეგავ- 
ლენით ხდება ორგანიზმის დაცვითი მალების სპეციფიკური სტიმუ– 
ლაცია; მატულობს ფაგოციტოზი, ანტისხეულებისა და იმუნოგლო- 
ბულინების წარმოქმნა. სამკურნალო მიზნით ვაქცინებს იყენებენ ბრუ– ცელოზის, ტულარემიის, დიზენტერიისა და სხვა დაავადებათა დროს. 
ვაქცინოთერაპია ძირითადად რეკომენდებულია დაავადების ქვემწვავე 
და ქრონიკული მიმდინარეობისას, იშვიათად მწვავე პერიოდში დაავა– 
დების მძიმე ფორმის შემთხვევაში / VI – ანტიგენი მუცლის ტიფის 
დროს/. 

ვაქცინა შეყავთ კანში, კანქვეშ, კუნთებში, ვენაში. ვაქცინოთერა– 
პიის დროს შეიძლება განვითარდეს ადგილობრივი და ზოგადი რეაქ- 
ციები. ზოგადი რეაქცია ვითარდება მირითადად გაქცინის ვენაში 
შეყვანისას. ძლიერი რეაქციის ასაცილებლად ვაქცინოთერაპია უნდა 
დაიწყონ შედარებით მცირე დოზით, ორგანიზმის ინდივიდუალური 
თავისებურებებისა და უკუჩვენებების გათვალისწინებით, შესაბამისი 
ინსტრუქციის მიხედვით. კარგ თერაპიულ ეფექტს იძლევა აუტოვაქცი–- 
ნები. მათ ამზადებენ ავადმყოფის ორგანიზმიდან გამოყოფილი გამომ- 
წვევის კულტურიდან. 

კომპლექსური იმუნური და ანტიბიოტიკთერაპიის მიზანია რეციდი- 
ვების, ბაქტერიამტარებლობის, ქვემწვავე და ქრონიკული ფორმების 
აცილება. 

არასპეციფიკური იმუნოსტიმულაციის მიზნით. გამოყენებულია ვი. 
ტამინთერაპია, ჰემოთერაპია, პროტეინთერაპია, ფიზიოთერაპია, პირი- 
მიდინის ნაერთები /მეთილურაცილი, პენტოქსილი, თიმინი და“ ხხვ./. 
პირიმიდინის ჯგუფის პრეპარატის ზემოქმედებით სტიმულირდება 

უჯრედული რეგენერაციის პროცესები, ერითროპოეზი, ლეიკოპოეზი, უჯრედული და ჰუმორული იმუნიტეტის მექანიზმი. ეს პრეპარატები 

ანთების საწინააღმდეგოდ მოქმედებს. პირიმიდინები წარმატებით არის 

55



გამოყენებული მუცლის ტიფის, არასპეციფიკური წყლულოვანი კოლი- 

ტის, წითელი ქარის, ბრუცელოზის კომპლექსურ მკურნალობაში სულ- 

ფანილამიდებთან და ანტიბიოტიკებთან ერთად. 

არასპეციფიკურ სტიმულატორებს მიეკუთვნება აგრეთვე ბაქტერიუ– 

ლი ლიპოპოლისაქარიდები ე.წ. პიროგენები /პიროგენალი, პროდიგიო– 

ზანი და სსვ./. ამ პრეპარატების მოქმედებით მატულობს ანტისხეუ– 

ლების პროდუქცია, ლეიკოპოეზი და ორგანისმის არასპეციფიკური 

გამძლეობა ბაქტერიებისა და ვირუსების მიმართ. 

იმუნოსტიმულაციური მოქმედება ახასიათებს ბუნებრივ და სინთე– 

სურ პოლიმერებს /ნუკლეინმჟავებსა და მარილებს, პოლინუკლეო- 

ტიდებსა და სხვ./. ინფექციურ დაავადებათა კომპლექსურ მკურნალო– 

ბაში საყურადღებოა ამ პრეპარატების ანტივირუსული /ინტერფერონო– 

გენული/ და ანტიტოქსიკური მოქმედებაც. 

ლმუნოდეპრესორული თერაპიის მიზნით იყენებენ გლუკოკორტი- 
კოიდებს, ბიოპრეპარატებს /ანტილიმფოციტურ შრატს, ანტილიმფო:- 

ციტურ იმუნოგლობულინს/, აგრეთვე ქიმიურ სინთეზურ ნივთიერე- 

ბებს – ციკლოფოსფანს, იმურანსა და სხვ. 

იმუნომოდულაციური თერაპია ერთდროულად გულისხმობს რო- 

გორც მასტიმულირებელ, ასევე დამთრგუნველ ეფექტს, რასაც შე- 
დეგად უნდა მოყვეს ორგანიზმის არასპეციფიკური გამძლეობისა და 

სპეციფიკური იმუნური რეაქციების გააქტიურება. ინფექციურ დაავა- 

დებათა მკურნალობაში იმუნომოდულაციური თერაპიის პრობლემა 

შესწავლის პროცესშია. 

ინფექციური ავადმყოფის მკურნალობისთვის დიდი მნიშვნელობა 

აქვს გარემოს სწორ“ორგანიზაციას,. სიმშვიდეს, უარყოფითი ემოციე- 

ბისა და სხვადასხვა გაღიზიანების აცილებას. _ავადმყოფს უნიშნავენ 

მხოლოდ აუცილებელ გამოკვლევებს. 
პერსონალი თვალყურს ადევნებს ავადმყოფის სხეულისა და საწო– 

ლის სისუფთავეს, დილის ტუალეტისა და ჰიგიენური აბაზანების 

ჩატარებას, ნაწლავების რეგულარულ მოქმედებას და სხვ. მძიმე შემთ– 

ხვევებში საჭირო ხდება პირის ღრუსა და ტუჩების მოვლა /სოდიანი 
ბორის ხსნარით სანაცია, საცხის წასმა/. 

ინფექციურ ავადმყოფთა კომპლექსურ მკურნალობაში ერთ-ერთი 

მნიშვნელოვანი ადგილი უჭირავს რაციონალურ კვებას. საკვები უნდა 

იყოს კალორიული, სრულფასოვანი, შეიცავდეს ყველა აუცილებელ 
საკვებ ნივთიერებას: ცილებს, ცხიმებს, ნახშირწყლებს, მარილებსა 

და ვიტამინებს. .დაცული უნდა იყოს კვების რიტმი: არანაკლებ დღე– 

ში 4-ჯერ, ერთსა და იმავე დროს. დიეტის დანიშვნის დროს საჭი- 

როა დაავადების პათოგენეზისა და კლინიკის თავისებურებების გათვა–- 

ლისწინება. კვების რეჟიმი ისევე პუნქტუალურად უნდა დავიცვათ, 
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როგორც მედიკამენტური მკურნალობის რეჟიმი, ყურადღება მივაქ- 

ციოთ არა მარტო საკვების შედგენილობასა და კალორიულობას, 

არამედ რაოდენობასაც. დიდი მნიშვნელობა აქვს, განსაკუთრებით 

ექსიკოზით და ინტოქსიკაციით მიმდინარე დაავადებების დროს, სით– 

ხის საკმაო რაოდენობით მიწოდებას. ცხელებით მიმდინარე დაავადე– 

ბების დროს ავადმყოფს სითხე ღამითაც უნდა მივაწოდოთ. ყოვე- 

ლივე ზემოაღნიშნული ხელს უწყობს ორგანიზმის ფიზიოლოგიური 

დაცვითი ძალის გააქტიურებას. არასრულფასოვანი. კვება კი იმუნო– 

გენესის დაქვეითებისა და მწვავე პროცესის გაქრონიკულების ერთ- 

ერთი ხელშემწყობი ფაქტორია. 

ინფექციურ დაავადებათა კომპლექსურ მკურნალობაში დიდი როლი 

მიეკუთვნება სათანადო ჩვენების არსებობისას, დროულ ქირურგიულ 

დახმარებას.მაგალითად, /მუცლის ტიფის დროს /ნაწლავის პერფორა– 

ცია/, დიფთერიული კრუპის დროს /ტრაქეოტომია/ და სხვ. ეფექტურ 
მკურნალობას და მისი შედეგის შენარჩუნებას ხელს უწყობს სწორი სა– 

ნიტარიულ-ეპიდემიოლოგიური რეჟიმი და ჯვარედინი ინფექციის პრო- 

ფილაქტიკა. მწვავე ავადმყოფები, რომლებიც მკაცრ წოლით რეჟიმს 

საჭიროებენ, და რეკონვალესცენტები ცალკე პალატებში უნდა იწვნენ. 

ზოგივრთ ინფექციურ დაავადებას ავადმყოფის კლინიკური გამო–- 

ჯანმრთელების შემდეგ ახასიათებს რეციდოვები, ქვემწვავე ან ქრო- 

ნიკული მიმდინარეობა და შორეული გართულებები, ამიტომ კლი–- 

ნიკიდან გაწერის შემდეგ რეკონვალესცენტები პოლიკლინიკების ინ- 

ფექციურ კაბინეტებში დისპანსერულ მეთვალყურეობაზე აყავთ. დის- 

პანსერული მეთვალყურეობის პერიოდში, რომლის ხანგრძლივობა ინ–- 

ფექციის ხასიათისდა მიხედვითაა განსაზღვრული, რეკონვალესცენ- 

ტებს კლინიკურ გამოკვლევასთან ერთად უტარებენ სათანადო ლაბორა– 

მეორებით ათავსებენ საავადმყოფოში. ბოლო დროს ზოგიერთი ინფექ- 

ციის /ვირუსული ჰეპატიტის, მენინგოკოკური ინფექციის/ დისპან- 

სერიზაციის ხარისხის ამაღლების მიზნით უშუალოდ დიდ საავადმყო– 

ფოებთან შექმნილია სპეციალური დისპანსერული კაბინეტები. 

ბოლო ხანებში ინფექციურ დაავადებათა მკურნალობაში ფართოდ 

დაინერგა ინტენსიური თერაპია და რეანიმაცია. ინტენსიური თერა– 

პია მიზნად ისახავს ორგანიზმის სასიცოცხლო ფუნქციებისა და ჰო- 

მეოსტაზის მწვავე მოშლილობის კორექციას, რეანიმაცია კი – ავად- 

მყოფის კლინიკური სიკვდილის მდგომარეობიდან გამოყვანას /გაცო– 

ცხლებას/. 

სიცოცხლისთვის მნიშვნელოვანი ფუნქციების მო შლა ხშირია ტე– 

ტანუსის, ბოტულიზმის, მენინგოკოკური ინფექციის, ქოლერის, პო– 

ლიომიელიტის, ენცეფალიტის, იშვიათად – ვირუსული ჰეპატიტის, 
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გრიპის, სალმონელოზის /მოზრდილთა ასაკის / დროს. ეს დაავა- 

დებები შეიძლება გართულდეს ინფექციურ-ტოქსიკური შოკით, სუნთქ- 

ვის მწვავე უკმარისობით, ექსიკოზით, ტვინის შეშუპებით, ღვიძლისა 

და თირკმლის მწვავე უკმარისობით, კრუნჩხვითი, თრომბოჰემორაგიუ- 

ლი სინდრომით და ა.შ., რომლებიც საჭიროებენ გადაუდებელ, მკაცრად 

დიფერენცირებულ ინტენსიურ თერაპიას, ზოგჯერ კი – რეანიმაცია- 

საც. ინტენსიური თერაპია თავისი შინაარსით ძირითადად პათოგენე– 

ზურია, რადგან მიზნად ისახავს პათოგენეზის იმ რგოლის გამოს- 
წორებას, რომლითაც გაპირობებულია სიცოცხლისთვის საშიში მდგო– 

მარეობა. 

ამიტომ ინტენსიური თერაპიისა და რეანიმაციის ერთ-ერთი ძირი– 

თადი პრინციპი, რომელიც მკურნალობის ეფექტურობას განსაზღვ- 

რავს, პათოგენეზური დიაგნოზია, რაც გულისხმობს იმ წამყვანი სინდ- 

რომის დაზუსტებას, რომელიც საფუძვლად უდევს დაავადების დამ- 

ძმიმებას. მეორე პრინციპია მუდმივი მზადყოფნა გადაუდებელ სამ- 

კურნალო ღონისძიებათა ჩასატარებლად, მესამე პრინციპი – პათოგე–- 

ნეზურ დიაგნოზთან ერთად ეტიოლოგიური დიაგნოზის განსაზღვრაც, 

რადგან ზოგი დაავადების დროს ინტენსიური თერაპიისა და რეა–- 

ნიმაციის ეფექტურობა დამოკიდებულია მკურნალობაში ანტიბაქტე- 

რიული პრეპარატების, ანტიტოქსიკური და ანტიმიკრობული შრატე- 

ბისა და იმუნოგლობულინების გამოყენებაზე. ეტიოლოგური დიაგნო- 

ზის დადგენა შედარებით ადვილია ეგზოტოქსინური ინფექციის 

/ ტეტანუსის, დიფთერიის, ბოტულიზმისა და სხვ./ დროს და გაცილე– 

ბით რთულია ენდოტოქსინური ინფექციური დაავადებისას, რადგან 

სხვადასხვა ეტიოლოგიის შემთხვევაშიც კი ინტოქსიკაციის კლინიკუ- 

რი სინდრომი /ცხელება, ტაქიკარდია, ჰიპოტონია და სხვ./ მსგავსად 

გამოვლინდება. ამიტომ მძიმე ენდოტოქსინური ინფექციის დროს მკურ–- 

ნალობის ტაქტიკის სწორად წარმართვისთვის უპირატესობა ენიჭება 

პათოგენეზურ დიაგნოზს. 

ინტენსიური თერაპიისა და რეანიმაციის განყოფილებაში ავადმ- 

ყოფს მკურნალობის პროცესში განუწყვეტლივ ან მცირე დროის ინ- 

ტერვალით /წუთები, საათები/ უტარებენ ყველა სასიცოცხლო მაჩ- 

ვენებლის კონტროლს. ინტენსიური მეთვალყურეობის შინაარსს და 

ჰომეოსტაზის მაჩვენებლების კონტროლის ჯერადობას განსაზღვრავს 

ის სინდრომი, რომლის გამოც ატარებენ ინტენსიურ თერაპიასა და 

რეანიმაციას. ექიმი შეაჯამებს და შეაფასებს კლინიკური მონაცე- 

მების, ლაბორატორიული და ინსტრუმენტული გამოკვლევების შედე– 

გებს. განყოფილებისთვის აუცილებელი მონიტორული დანადგარი 

უზრუნველყოფს კრიტიკული პერიოდის მუდმივ კონტროლს – ჰემო- 

დინამიკის ძირითადი პარამეტრების /მაჯის, სუნთქვის, არტერიული 
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და ცენტრალური ვენური წნევის, ელექტროკარდიოგრაფიის ავტომა- 

ტურ, მუდმივ რეგისტრაციას. სადღეღამისო ექსპრესლაბორატორიაში 

განსაზღვრავენ მჟავა-ტუტოვან წონასწორობას, ელექტროლიტებს, ჰე– 

მატოკრიტის მაჩვენებელს, ზურგის ტვინის სითხის შედგენილობას, 
სისხლში შაქრის დონეს, სისხლის შემდედებელი სისტემისა და სხვა 

მაჩვენებლებს. 

ინტენსიური თერაპიისა და რეანიმაციის პროცესში აუცილებე- 

ლია მკურნალობის მუდმივი კონტროლი, რათა აიცილონ გადაჭარ- 

ბებული მკურნალობით გამოწვეული უარყოფითი შედეგები /ზედმეტი 

დეჰიდრატაცია ან რეჰიდრატაცია და სხვ./. 

ინტენსიური თერაპიისა და რეანიმაციის მეთოდებია ინფუზიური 

თერაპია (დეზინტოქსიკაციური, დეჰიდრატაციული და სხვ.), ჰიპერ– 
ბარული ოქსიგენაცია, ფილტვების ხელოვნური ვენტილაცია, ჰემოდია– 
ლიზის მეთოდები: ჰემოსორბცია, ლიმფოსორბცია, ღვიძლის პერფუ– 

ზია, „ხელოვნური თირკმელი“ და სხვ. 

ინტენსიური თერაპიისა და რეანიმაციის განყოფილებაში დიდი 

მნიშვნელობა აქვს საავადმყოფოსშიგა ინფექციის პროფილაქტიკას. 

ამ მიზნით განყოფილება ბოქსირებული უნდა იყოს. აუცილებელია 

მეორადი ინფიცირების საწინააღმდეგო ღონისძიებების ჩატარება. 

განყოფილების შექმნის დროს მხედველობაში უნდა მიიღონ ინფექ– 

ციური სტაციონარის ძირითადი პრინციპი: ინფექციურ სტაციონარში 

ყველა ინფექცია ეტიოლოგიისა და გადაცემის მექანიზმის მიხედ- 

ვით არის ჰოსპიტალიზებული, რაც გამორიცხავს ავადმყოფების მიერ 

ერთმანეთის დაინფიცირებას და ავადმყოფთა მოვლა-მკურნალობაც 

სპეციალიზებულია, ამიტომ ინფექციურ სტაციონარში /განსაკუთრე–- 

ბით კორპუსული სისტემის/ რეანიმაციულ ცენტრს ან პალატას ხსნიან 

ყველაზე მძიმე – ნეიროინფექციის ან ბოქსირებულ განყოფილებასთან 

/ვ.ი. პოკროვსკი/, როგორც მთლიანი ინტენსიური თერაპიისა და 

რეანიმაციის განყოფილების ძირითად ფუნქციურ ნაწილს თავისი 

შტატითა და ექსპრესლაბორატორიებით /ბიოქიმიური, კლინიკური, 

ელექტროკარდიოგრაფიული, ელექტროენცეფალოგრაფიული და სხვ./. 
დანარჩენ განყოფილებებთან ნოზოლოგიების მიხედვით /ვირუსული 

ჰეპატიტი, ნაწლავთა მწვავე ინფექცია, მწვავე რესპირაციული ინფექ– 

ცია და სხვ./ უნდა გახსნან ინტენსიური თერაპიის პალატები. ეს 

გამართლებულია არა მარტო ეპიდრეჟიმის დაცვის თვალსაზრისით, 

არამედ, რაც მთავარია, მკურნალობის მხრივაც, რადგან სპეციალი–- 

ზებულ განყოფილებებში ავადმყოფი რჩება როგორც სპეციალისტის – 

მკურნალი ექიმის, ასევე რეანიმატოლოგის მუდმივი მეთვალყურეობის 
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ქვეშ. საჭიროა ლაბორატორიული გამოკვლევების ჩატარება რეანიმა– 

ციულ ცენტრში. შეიძლება ინტენსიური თერაპიისა და რეანიმაციის 

განყოფილება განალაგონ ერთ შენობაშიც, თუ იგი ბოქსირებულია 

და უზრუნველყოფს ეპიდრეჟიმის დაცვას. ინტენსიური თერაპიისა 

და რეანიმაციის განყოფილებაში ავადმყოფის დაყოვნების ხანგრძლი–- 

ვობა ინდივიდუალურია და განისაზღვრება ინფექციის სახისა და გარ- 

თულების სასიათის მიხედვით: მენინგოკოქცემიისა და მენინგიტის 

დროს – 3--4 დღე, სალმონელოზის /მოზრდილთა/ დროს – 2–3 დღე; 
ბოტულიზმის, პოლიომიელიტის, პოლირადიკულონევრიტის დროს, 

როდესაც საჭირო ხდება ფილტვების ხელოვნური ვენტილაცია – რამ- 

დენიმე კვირა და თვე. ძირითადი სასიცოცხლო ფუნქციების აღდგენი–- 

სა და ჰომეოსტაზის ნორმალიზების შემთხვევაში ავადმყოფი უნდა 

დააბრუნონ იმ განყოფილებაში, საიდანაც გადმოიყვანეს. გაწერას 

ახორციელებს ძირითადი განყოფილება. ინტენსიური თერაპიისა და 

რეანიმაციის განყოფილებაში მიზანშეწონილია მუშაობდეს ექიმი ინ- 

ფექციონისტი, რომელმაც გაიარა სპეციალიზაცია ინტენსიურ თერა–- 

პიასა და რეანიმაციაში. იგი უნდა ფლობდეს კლინიკური ფიზიოლოგი-– 

ისა და ბიოქიმიის საკითხებს. 

აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ კომპლექსური მკურნალობა აბსოლუ-– 

ტურად არ ნიშნავს ბევრი წამლის დანიშვნას. მწვავე ინფექციური 

ავადმყოფის მკურნალობის დროს დაუშვებელია პოლიპრაგმაზია, მკურ– 

ნალობა მიზანდასახულია. დაუშვებელია ნიჰილიზმიც, რადგან ინფექ– 
ციური ავადმყოფისთვის ეტიოტროპული და პათოგენეზური საშუალე– 

ბები / რა თქმა უნდა, ჯერჯერობით არა ყველა ინფექციური დაავადე– 

ბის დროს/ რეკომენდებულია და აუცილებელი. ე.მ. ტარეევის მოსაზ- 

რება: „წამალი სნაიპერის ტყვია როდია, რომ ზუსტად ხვდებოდეს 

მიზანს – ავადმკოფობას. წამალი მსხვრევად ყუმბარას უფრო ჰგავს, 

რომლის ნამსხვრევები დიდ ველს აზიანებს,“ ხაზს უსვამს იმ გარე– 

მოებას, რომ დღეს არ შეიძლება დავეყრდნოთ ერლიხის „ჯადოსნური 

ტყვიის“ თეორიას, რომლის მიხედვით გამოჯანმრთელებას განაპირო– 

ბებს ქიმიოპრეპარატის მიკრობზე უშუალო ზემოქმედება ან მის სა–- 

პირისპირო ბრიკეს „სტიმულაციურ“ თეორიას. ამ თეორიის მიხედვით 

ქიმიოპრეპარატი მხოლოდ მაკროორგანიზმის სტიმულაციის გზით 

ებრძვის მიკრობს. საჭიროა გამოვდიოდეთ გარემოს ერთიანობის პრინ– 

ციპიდან. წამალი მოქმედებს არა მიკრობზე, არამედ მიკრობისა და 

მაკროორგანიზმის ურთიერთქმედებაზე, ორთა ბრძოლის რთულ დინა– 

მიკაზე. მისი მიზანია ურთიერთქმედების, ურთიერთდამოკიდებულების 

ეს დინამიკური პროცესი შეცვალოს მაკროორგანიზმის სასარგებლოდ. 

დადებითი მიზნის მისაღწევად დიდი მნიშვნელობა აქვს წამლებით 
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მკურნალობის როგორც დადებითი, ისე უარყოფითი მხარეების ცოდნას. 

თვით თერაპიაც, ისევე, როგორც ინფექციური პროცესი, დინამიკუ- 

რია. დაავადების მიმდინარეობის სხვადასხვა ეტაპზე მკურნალობის 

ტაქტიკა იცვლება. ეს განსაკუთრებულ მნიშვნელობას იძენს ინფექ- 

ციურ დაავადებათა მძიმე ფორმების, ქვემწვავე და ქრონიკული მიმდი– 

ნარეობის შემთხვევაში. 

ინფექციურ ავადმყოფთა მკურნალობის გართულებები. 

წამლისმიერი დაავადება 

წამლისმიერი დაავადება ყველაზე სშირად ინფექციურ დაავადე– 

ბათა კლინიკაში გვხვდება. ეს გაპირობებულია, ერთი მხრივ, იმით, 

რომ 28 ინფექციური პროცესის_ პათოგენეზში დიდი მნიშვნელობა ' აქვს 

ალერგიულ. კომპონენტს. და ორგანიზმის. სენსიბილიზაციას დაავადე– 

ბის გამომწვევისადმი, რასაც თან სდევს ზემგრძნობელობა სხვა ალერ– 
გენების, კერძოდ მედიკამენტების მიმართაც /პარაალერგია/. გარდა 
ამისა, ინფექციურ ავადმყოფთა სამკურნალოდ ხშირად იყენებენ ქიმიო- 

პრეპარატებს, კერძოდ კი ანტიბიოტიკებს, რაც აგრეთვე ზრდის ორ- 

განიზმის ზემგრძნობელობას. ინფექციურ დაავადებათა კლინიკაში 

ავადმყოფს, რომელსაც წამლისმიერი“ "დაავადება: აქვს, ხშირად "ღებუ–. 

ლობენ წითელას, წითურას, ადენოვირუსული ინფექციის, მენინგო– 

კოქცემიისა და სხვა შეცდომითი დიაგნოზით. 

წამალს შეიძლება ჰქონდეს როგორც სრულფასოვანი ანტიგენის 

/ვაქცინები, შრატები და სხვ./, ასევე უფრო მეტაღ ჰაპტენის თვი- 

სებები. წამლისმიერი დაავადების ხელშემწყობი ფაქტ რ; ია წამლების 

არასწორი და არარაციონალური გამოყენება /პოლიპრაგმაზია, მკურნა– 
ლობის გახანგრძლივებული კურსები, დიდი დოზები/, საკვების ალერ– 

გია, ენდოკრინული მოშლილობა, ინსოლაცია, სოკოვანი დაავადებები“ 

და სხვ. გარდა ამისა, ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში უდიდესი 

მნიშვნელობა აქვს ორგანიზმის ინდივიდუალურ თავისებურებებს, მის 

მომატებულ მგრძნობელობას ამა თუ იმ პრეპარატისადმი. წამლისმიერი 

გართულებები განსაკუთრებით ხშირია მწვავე რესპირაციული დაავა–- 

დებების დროს, რადგან. სამწუხაროდ, ანტიბიოტიკების არარაციო- 

ნალური გამოყენება განსაკუთრებით ხშირია სწორედ ამ შემთხვე– 

ვებში. 

„ა 

ბა აგრეთვე, ი ნვიროჰუმორულ– ტროფიკულ: მოშლილობას 1, წამლისმიერ 

დისბაქტერიოზს, ენდოგენურ“ იწფექციის განგითარებას და ორგანიზ- 

მის კომპენსაციური და დაცვითი მექანიზმის მოშლას, ფრორილრლი 

აი 2 –” ს



დაავადებას მრავალფეროვანი კლინიკა აქვს: კლინიკურ-პათოგენე- 

ზური კლასიფიკაციის მიხედვით არჩევენ: 1. ალერგიულ რეაქციას; 

ცალკეა | გამოყოფილი სეროთერაპიის. გართულებები.. 

· წამლისმიერი. დაავადების ალერგიული ფორმის შემთხვევაში 

ვითარდება დაუყოვნებელი და დაყოვნებული ტიპის რეაქცია. დაუყოვ– 

ნებელი ტიპის რეაქციაა: ანაფილაქსიური. შოკი, ქვინკეს შეშუპება. 
და ჭინჭრისებრი. გამონაყარი. დაყოვნებული “ტიპის რეაქციაა: კანისა 

და ლორწოვანების დაზიანება /მედიკამენტური დერმატიტი, ლაიელის 

სინდრომი/, შრატისმიერი დაავადება, ალერგიული“ მიოკარდიტები, 
ჰემორაგიული ვასკულიტი, კაპილაროტოქსიკოზი, ბრონქული ასთმა, 

ალერგიული ჰეპატიტი, მენინგოენცეფალიტი, სისტემური რეაქტიული 

რეტიკულოზი, კოლაგენოზი და სხვ. 

ალერგიული რეაქცია ხშირად არ არის დამოკიდებული წამ ის 

სრესასანეაერლაიე ნს ს სანგრმლივობაზე, შოკი შეიპლება;  განვითარ- 
დეს წამლის. უმნიშვნელო დოზის პირველად მიღებისთანავე. 

დაყოვნებული ტიპის ალერგიული რეაქციებიდან განსაკუთრებით 

მძიმეა: ლაიელის სინდრომი, ანუ ე.წ. ტოქსიკური ეპიდერმული ნეკ– 

როლიზი, რომლის პათოგენეზში ძირითადი როლი მიეკუთვნება ანტი- 

ბიოტიკების არარაციონალურ გამოყენებას, აგრეთვე ენდოგენურ 

ალერგენებს /სტაფილოკოკი და სხვ./. ლაიელის სინდრომის დროს 
ზიანდება კანის ლორწოვანისა და შინაგანი ორგანოების სისხლძარღ– 

ვები, რის გამოც მას ნეკროზულ სისხლძარღვოვან ალერგიდსაც უწო– 

დებენ. კანზე წარმოიქმნება სეროზული სითხისა და სისხლის შემცვე– 

ლი ბუშტუკები. თუ აღნიშნულს დაერთო მიოკარდიტი, ჰეპატიტი, 

ენცეფალიტი და სხვა ორგანოთა დაზიანება, პროგნოზი განსაკუთრე– 

ბით მძიმდება. ხშირია ლეტალური გამოსავალი. 

2. ენდოტოქსინური. რ აქცია, ანუ იარიშ-ჰერქსჰეიმერის სინდრო– 

მი გითარდება ანტიბიოტიკების მასიური დოზით მკურნალობის. დროს. 

ბაქტერიების გაძლიერებული დაშლის შედეგად გამოთავისუფლებული 

ენდოტოქსინების ზეგავლენით მძიმდება ძირითადი. დაავადებით გა- 

მოწვეული ინტოქსიკაცია. უა 

ვ. სხვადასხვა. ქიმიოპრეპარა ით, ძირითადად. კი _ანტიბიოტიკით 

/ განსაკუთრებით მოქმედების ფართო სპექტრის მქონე ანტიბიოტიკით/ 

მკურნალობის პროცესში შეიძლება დაირღვეს ორგანიზმის ნორმალუ- 

რი მიკროფლორა და განვითარდეს უწ. წამლისმიერი დისბაქტერიო– 

ზი. ამ-დროს აუტოინფექცია, ანუ ორგანიზმში არსებული ანტიბიოტიკ- 

რეზისტენტული მიკრობული ფლორა მრავლდება. იგი შეიძლება მიმდი- 

ნარეობდეს ლატენტურად, ლოკალური ფორმით და ბაქტერიემიით. 
დისბაქტერიოზის ლატენტური ფორმის გამოსავლინებლად საჭიროა 
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მკურნალობის პროცესში ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის რამდენ- 

ჯერმე ჩატარება. ლოკალური დისბაქტერიოზის დროს % ზიანდება ლორ. 

წოვანი გარსები, კანი. "ბაქტერიემიით მიმდინარე დისბაქტერიოზი 

შეიძლება იყოს ენდოინფექციური კერებით და მის გარეშე, აგრეთ- 
ვე სეპტიკოპიემიური კერებითაც, რაც ზოგჯერ შეიძლება სეფსისის 

განვითარებითაც დამთავრდეს“ დისბაქტერიოზის გენერალიზებულ 

ფორმებს თან სდევს შინაგანი ორგანოების დაზიანება, ყველაზე ხში– 

რად მიოკარდიტი. 

  
      

დიდი მნიშვნელობა აქვს სტაფილოკოკურ დისბაქტერიოზს, რო- 

მელიც სადღეისოდ ყველაზე ხშირია, აგრეთვე ზოგიერთი გრამუარ- 

ყოფითი მიკრობით /ეშერიხია, პროტეუსი და სხვ./ და სოკო Cგიძ!I!ძგ- 
თი გაპირობებულ დისბაქტერიოზს. სოკოებით გამოწვეული დისბაქტე– 

რიოზი გამოვლინდება პირის ღრუს ლორწოვანის, საჭმლის მომნელე- 

ბელი ტრაქტის, საშარდე გზებისა და კანის დაზიანებით. იშვიათად, 
ინფექციის გენერალიზაციისას ვითარდება კანდიდამიკოზური სეფსი– 

სი, რომელსაც მძიმე მიმდინარეობა და არაკეთილსაიმედო პროგნოზი 

ახასიათებს. 

დისბაქტერიოზის პროფილაქტიკის მიზნით აუცილებელია ანტი- 
რი ბერია თლა. 

ბიოტიკების რაციონალური შერჩევა. სამკურნალო დ რეკომენდებულია. 

კოლიბაქტერინი, ბიფიდუმბაქტერინი, „ბიფიკოლი. სტაფილოკოკური 

დისბაქტერიოზის დროს საჭიროა სპეციფიკური იმუნოპრეპარატების 

წამლისმიერი დაავადების ალერგიული ფორმის. შემთხვევაში ავად- 

მყოფს. მაშინვე უნდა მოუხსნან წამალი, რომელმაც გამოიწვია ალერგია,, 

და ჩაუტარონ მკურნალობა ანტიჰისტამინური საშუალებებით და გლუ:. 

კოკორტიკოიდებით. ენდოტოქსინური რეაქციის ასაცილებლად მკაც– 

რად უნდა განსაზღვრონ ანტიბიოტიკების მასიური დოზით მკურ- 

ნალობის აუცილებლობა /მენინგიტი, სეფსისი/ და გართულების 
აცილების ან შემსუბუქების მიზნით ანტიბიოტიკებთან ერთად პარა- 

ლელურად დაუნიშნონ დეზინტოქსიკაციური, ანტიჰისტამინური პრე– 

პარატები და კორტიკოსტეროიდები. 

წამლისმიერი დისბაქტერიოზისა და ენდოგენური_ ბაქტერიემიის_ 

დროს "ავადმყოფს მოუხსნიან წამალს, "რომელმაც გამოიწვია. ეს გარ- 

თულება, და დისბაქტერიოზის სახის მიხედვით ჩაუტარებენ მკურნა– 

ლობას ანტიბიოტიკებითა და ქიმიოთერაპიული საშუალებებით. რეკო– 

მენდებულია არასპეციფიკური დესენსიბილიზაცია ანტიჰისტამინური 

სიბილიზაცია სტაფილოკოკური ანატოქსინითა და სხვა პრეპარატე– 

ბით. გამოიყენებენ ორგანიზმის რეაქტიულობის ამწევ საშუალებებს 

/სისხლს, პლაზმას, პირიმიდინის პრეპარატებს და სხვ./. 
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წამლისმიერი დაავადების მკურნალობა მეტად რთულია, განსაკუთ– 
რებით მაშინ, თუ ძირითადი დაავადება მძიმეა და გადაუდებელ ქიმიო- 

თერაპიას საჭიროებს, ამიტომ მთავარია მისი პროფილაქტიკა. წამლის 

დანიშვნამდე აუცილებლად უნდა დააზუსტონ ალერგიული ანამნეზი, 
ინდივიდუალური ზემგრძნობელობა ამა თუ იმ პრეპარატისადმი; მკაც– 

რად განსაზღვრონ ყველა წამლის, განსაკუთრებით კი ქიმიოპრეპარა- 

ტების დანიშვნის აუცილებლობა, საჭირო დოზა და მკურნალობის 

ხანგრძლივობა; ჩაატარონ კანის სინჯები. 

ზემოაღნიშნულის გარდა, უნდა გაითვალისწინონ თითოეული ან- 

ტიბიოტიკის ტოქსიკური მოქმედება /ოტოტოქსიკური, ნეფროტოქსი– 

კური, ჰეპატოტოქსიკური, ლეიკოპოეზის დათრგუნვის თვისება და 

სხვ./, რომლის შედეგად განვითარებული სინდრომები /ჰეპატიტი, აგ– 

რანულოციტოზი და სხვ./ წამლისმიერ დაავადებებს მიეკუთვნება. 
სეროთერაპიის გართულებები. სეროთერაპია შეიძლება გართულ– 

დეს ანაფილაქსიური შოკით და შრატისმიერი დაავადებით. ეს გართუ– 

ლებები ძირითადად გითარდება ჰეტეროგენული შრატების გამოყენე– 

ბის დროს და საფუძვლად უდევს ორგანიზმის უცხო ცილით 

სენსიბილიზაცია. გართულებები უფრო ხშირია და მძიმედ მიმდინარე– 

ობს ვენაში შრატის განმეორებით შეყვანისას. 

ანაფილაქსიური შოკით გართულება უფრო იშვიათია. იგი ვითარ- 

დება შრატის. "შეყვანისთანავე. ( დამახასიათებელია თავის ტკივილი, 

მოუსვენრობა, შიშის გრძნობა, ღებინება, ქოშინი. მძიმე შემთხვევა–- 

ში სწრაფად ვითარდება სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობა. სისხლის 

არტერიული წნევა ქვეითდება, მაჯა აჩქარებულია და ძაფისებრი. 

გამოხატულია ციანოზი, ცივი ოფლი, ჰიპოთერმია, ქოშინი, ღებინე– 
ბა მეორდება. აღნიშნულ მოვლენებს ემატება კრუნჩხვები, ცნობიერე– 

ბის დაბინდვა და ავადმყოფი იღუპება. 

ანაფილაქსიური შოკის პროფილაქტიკის მიზნით აუცილებელია 

შრატით მკურნალობის. დაწყებამდე ორგანიზმის დესენსიბილიზაცია 

ბეზრედკას „მეთოდით. დასაწყისში_ კანქვეშ შეყავთ შრატის 0,1 მლ, 

30 წუთის შემდეგ – 0,2 მლ, 1- 1/: საათის შემდეგ კი – დანარ- 

ჩენი სამკურნალო დოზა. ორგანიზმის ზემგრძნობელობის დადგენის 

მიზნით მკურნალობის დაწყებამდე უნდა გააკეთონ აგრეთვე კანის 

სინჯი. _რეაქცია იკითხება 20 წუთში. – -_ე.. 

შრატისმიერი დაავადების კლინიკა პირველად 1905 წელს აღწე– 

რეს პირკემ და შიკმა. ეს გართულება ვითარდება შრატით მკურნა– 

ლობის დაწყებიდან 5–10 დღის შემდეგ. დაავადება. იწყება ლაქოვან– 

კვანძოვანი, უფრო ხშირად ურტიკარიული ხასიათის გამონაყრით 

და ცხელებით, რომელსაც რემისიული ხასიათი 'აქვს. გამონაყრის 

ინტენსივობა პერიოდულად იცვლება: -მატულობს. ან _კლებულობს: 
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დამახასიათებელია სახის შეშუპება, ქავილი, გულისრევა, ღებინება, 

ტაქიკარდია, სისხლის არტერიული წნევის დაქვეითება და ლიმფადე– 

ნოპათია. ზოგჯერ ვითარდება სინოვიტი, ნერვული სისტემის მხრივ. 

კი – ზოგადტვინოვანი მოვლენები, რადიკულიტი და ნევრიტი. პერი- 
ფერიულ სისხლში ' ლეიკოპენიაა შედარებითი ლიმფოციტოზით და. 
მომატებული ედს–-–ით. გამოხატულია აგრეთვე თრომბოპენია და სისხ– 
ლის შედედების დაქვეითება. შარდში ალბუმინურიაა. შრატისმიერი 
დაავადების გამოსავალი კეთილსაიმედოა; იშვიათად მოზრდილებს 
შეიძლება გაურთულდეთ კოლაფსით. დააგადების ხანგრძლივობაა 2 
კვირა. 

პრატისმიერი დაავადების პროფილაქტიკაში ძირითადია კონეენ- ა. 89 ფილაქტიკ დია კონცე 
ტრირებული, რეაქტოგენული ცილებისგან გაწმენდილი შრატების გა– 
მოყენება, რასაც აღწევენ დიალიზისა და ფერმენტაციის მეთოდით. 
ბოლო წლებში გაწმენდილი შრატებისა და გამაგლობულინის გამო- 
ყენების გამო ეს გართულებები მნიშვნელოვნად შემცირდა. მკურნა–-. 
ლობენ ანტიჰისტამინური პრეპარატებით, მძიმე შემთხვევებში – კორ- 
ტიკოსტეროიდებით. ალლ .. 

IV თავი 

ინფექციურ დაავადებათა პროფილავტიკა 

ჩვენს ქვეყანაში განხორციელებულმა ფართო პროფილაქტიკურ– 
მა ღონისძიებებმა, საყოველთაო და უფასო სამედიცინო დახმარე– 
ბამ მოსახლეობის მატერიალურ-საყოფაცხოვრებო ღა კულტურული 
დონის ამაღლებასთან ერთად შესაძლებელი გახადა მრავალი ინფექ-– 
ციის გავრცელების შემცირება და ზოგიერთი დაავადების ლიკვი– 
დაცია. 

საბჭოთა კავშირში აღარ გვხვდება პარტახტიანი და შებრუნე- 
ბითი ტიფი, ტრაქომა, შავი ჭირი. ჩვენი ქვეყნის აქტიური მონა- 
წილეობით მსოფლიოში ლიკვიდირებულია ყვავილი. 1958 წელს ჯან– 
დაცვის მსოფლიო ასამბლეამ საბჭოთა კავშირის წინადადებით მიიღო 
რეზოლუცია ყვავილის ლიკვიდაციის შესახებ. ამ პროგრამის განხორ– 

ციელება წარმატებით დამთავრდა 1977 წელს. 1980 წელს კი საზეი- 

მოდ გამოაცხადეს მსოფლიოში ნატურალური ყვავილის ლიკვიდაციის 

შესახებ და მოხსნეს ყვავილის საწინააღმდეგო გეგმური აცრები. 

მნიშვნელოვნად შემცირდა ციმბირის წყლულითა და მალარიით დაა– 

გადების შემთხვევები. გეგმურად და წარმატებით ხორციელდება ბრძო– 

ლა დიფთერიასთან, წითელასთან, პოლიომიელიტთან, ყივანახველას– 

ლან. უნდა აღვნიშწოთ, რომ ამ ინფექციებზე საბოლოო გამარჯვება 
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შესაძლებელია მხოლოდ ვაქცინაციის საქმის მოგვარებით, როდესაც 

მაქსიმალურად შეიზღუდება აცრის უკუჩვენებები. 

გარკვეული მიღწევები აღინიშნება ნაწლავთა ინფექციის პროფი– 

ლაქტიკაში, რაც გაპირობებულია დასახლებული პუნქტების სანიტა- 

რიული კეთილმოწყობით, კანალიზაციასა და წყლით მომარაგებაზე 

მეთვალყურეობის დაწესებით და სხვ. 1977 წლიდან 1982 წლამდე 

ნაწლავთა მწვავე ინფექციით ავადობის მაჩვენებელი სსრ კავშირში 

32,9% -ით შემცირდა, მათ შორის დიზენტერიისა კი – თითქმის 2- 

ჯერ. ასევე შემცირებულია მუცლის ტიფით ავადობა. მრავალი წლის 

შემდეგ პირველად გახდა შესაძლებელი ლაპარაკი სალმონელოზით 

ავადობის სტაბილიზაციასა და შემცირების ტენდენციაზე. 

წარმატებებთან ერთად აღსანიშნავია, რომ ზოგიერთი ინფექციით 

ავადობის დონე ძალიან მაღალია, მათი გავრცელება კი – გლობა- 

ლური. პირველ რიგში ეს ითქმის გრიპისა და სხვა მწვავე რესპირა- 

ციული ინფექციების შესახებ. შემდგომ განვითარებას და დახვე- 

წას საჭიროებს ნაწლავთა ინფექციის პროფილაქტიკის საკითხები. 

50-ანი წლებიდან დაწყებული პროგრესულად მატულობს ვირუსული 

ჰეპატიტით ავადობა. აქტუალურია კონტაგიოზური ვირუსული ჰემორა- 

გიული ცხელების /ლასას, მარბურგის, ებოლას/ პროფილაქტიკის სა– 

კითხი. აღსანიშნავია დიფთერიის პრობლემა. 1979 წლამდე ავადო- 

ბის მაჩვენებელი მკვეთრად მცირდებოდა, 1980 წლიდან ეპიდემიუ- 

რი პროცესი სტაბილიზებული გახდა. ეს დაავადება ძირითადად მოზრ- 

დილთა ხვედრად იქცა /შემთხვევათა 75%/. 

უკანასკნელ ხანებში ინფექციურ დაავადებათა სტრუქტურაში წინა 

პლანზე წამოიწია ვირუსული და პირობითპათოგენური მიკროორგანიზ- 

მებით გამოწვეულმა ინფექციამ, რამაც ახალი პრობლემები დასახა 

ინფექციურ დაავადებებთან წინააღმდეგ ბრძოლის საქმეში. აღსანიშნა– 

ვია ე.წ. „ნელი ინფექცია“. საბჭოთა მკვლევარებმა /მ.ს. მარგოლისმა, 

ვ.დ. სოლოვიოვმა, ა. შუბლაძემ/ დაადგინეს ცენტრალური ნერვული 

სისტემის მძიმე დაავადებების – მწვავე ენცეფალომიელიტისა და გა– 

ფანტული სკლეროზის ვირუსული ბუნება. 

ზემოთქმულიდან ნათლად ჩანს, რომ თანამედროვე პორობებში 

ინფექციურ დაავადებათა პროფილაქტიკა და შემდგომი სრულყოფა 

ერთობ აქტუალური საკითხია. 

ინფექციურ დაავადებათა პროფილაქტიკისთვის დიდი მნიშვნე- 

ლობა ჰქონდა ინგლისელი მეცნიერის ე. ჯენერის შრომებს, მან 

შეიმუშავა ნატურალური ყვავილის საწინააღმდეგო მაღალეფექტური 

აცრის მეთოდი. XIX საუკუნეში ლ. პასტერმა მიიღო ცოფისა და 

ციმბირის წყლულის საწინააღმდეგო ვაქცინები. XIX საუკუნის 80–-ანი 

წლებიდან ი.ი. მეჩნიკოვისა და სხვათა გამოკვლევების შედეგად გან- 
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ვითარდა მოძღვრება უჯრედულ და ჰუმორულ იმუნიტეტზე, რასაც 

დიდი მნიშვნელობა ჰქონდა აქტიური პროფილაქტიკის საკითხების 

დამუშაგებისთვის. 

ტრანსმისიულ დაავადებათა გავრცელების შემცირებისკენ მიმარ– 

თული პროფილაქტიკური ღონისძიებების ორგანიზაციაში მნიშვნე– 

ლოვანი იყო ე. ე. პავლოვსკის მოძღვრება შავი ჭირის, ლეიშმანიოზის, 

პაპატაჩის ცხელების, სეზონური ენცეფალიტისა და სხვა ინფექციური 

დაავადებების ბუნებრივი კეროვნების შესახებ. აღსანიშნავია ა. ლ. მია– 
სნიკოვის, ე. მ. ტარეევისა და სხვათა დამსახურება მალარიის პროფი– 
ლაქტიკის საქმეში. დიდია საბჭოთა მეცნიერების /ლ. ვ. გრომაშევს – 

კის, პ. ნ. ბურგასოვის, ვ. ა, ბაშენინის, კ. კაციტაძის, ლ. საყვარელიძის, 

გ: კვიტაშვილისა და სხვ./ ღვაწლი ინფექციურ დაავადებათა პროფი– 
ლაქტიკის ღონისძიებათა კომპლექსის შემუშავებასა და გატარებაში. 

საბჭოთა ვირუსულოგების /ვ. მ. ჟდანოვის, ლ. ა. ზილბერის, ვ. დ. სო– 

ლოვიოვის, ა. ა. სმოროდინცევის, ვ. დ. ტიმაკოვის, მ. კ. ჩუმაკოვის/ 
გამოკვლევების საფუძველზე შემუშავებულია ვირუსულ ინფექციასთან 

ბრძოლის ღონისძიებები. : 

საბჭოთა ჯანმრთელობის დაცვის ორგანოთა მუშაობის ძირითადი 

პრინციპია პროფილაქტიკური მიმართულება. ინფექციურ დაავადებებ– 

თან ბრძოლის პროგრამა განისაზღვრა 1969 წელს სსრ კავშირის 

უმაღლესი საბჭოს მიერ მიღებული დადგენილებით „საბჭოთა კავში- 

რისა და მოკავშირე რესპუბლიკების კანონმდებლობის საფუძვლები 

ჯანმრთელობის დაცვის შესახებ“, სკკპ XXIV, XXV, XXVI და XXVII 

ყრილობების გადაწყვეტილებებითა და სკკპ ცკ და სსრ კავშირის 

მინისტრთა საბჭოს დადგენილებებით. სანიტარიული სამსახურის შე– 

სახებ არსებული დებულებით სანიტარიული ნორმებისა და წესების 

დაცვაზე პასუხისმგებლობა ეკისრებათ საწარმო-დაწესებულებათა 

ხელმძღვანელებს. 

ინფექციურ დაავადებათა პროფილაქტიკის და მათთან ბრძოლის 

ღონისძიებებია: 1) ინფექციურ დაავადებათა აღმოცენებისა და გავრცე– 

ლების საწინააღმდეგოდ მიმართული სახელმწიფოებრივი გამაჯანსა– 

ღებელი ღონისძიებების გატარება, 2) ავადობის შემცირებისა და 

ზოგიერთი ინფექციის სრული ლიკვიდაციისკენ მიმართულ სამედი–- 

ცინო ღონისძიებათა გატარება; 3) მოსახლეობის სანიტარიული განათ- 

ლება და მისი მონაწილეობა ინფექციურ დაავადებათა გავრცელე– 

ბის აცილებისაკენ მიმართულ ღონისძიებებში; 4) ჩვენს ქვეყანაში 

ინფექციურ დაავადებათა შემოტანის საწინააღმდეგო ღონისძიებათა 

გატარება. 

ინფექციურ დაავადებათა პროფილაქტიკის ღონისძიებები პირო- 

ბითად ორ დიდ ჯგუფად შეიძლება დავყოთ: ზოგად და სპეციალურ 

ღონისძიებებად. 
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პროფილაქტიკის ზოგად ღონისძიებებს მიეკუთვნება სახელმწიფო- 

ებრივი ღონისძიებები, რომლებიც მიმართულია მოსახლეობის მატე– 

რიალური კეთილდღეობის ამაღლებისკენ, სამედიცინო მომსახურებისა 

და მოსახლეობის შრომისა და დასვენების პირობების გაუმჯობესე- 

ბისკენ, აგრეთვე სანიტარიულ–ტექნიკური, აგროტექნიკური, ჰიდრო– 

ტექნიკური და მელიორაციული ღონისძიებები, დასახლებული პუნქ- 

ტების რაციონალური დაგეგმარება, მშენებლობა და მრავალი სხვ. 

სპეციალურ პროფილაქტიკურ ღონისძიებებს ატარებენ სამკურნა- 

ლო–პროფილაქტიკური და სანიტარიულ-ეპიდემიოლოგიური დაწესე- 

ბულებების სპეციალისტები. ამ ღონისძიებათა განხორციელებაში ჯან- 

მრთელობის დაცვის ორგანოებთან ერთად ხშირად მონაწილეობენ სხვა 

სამინისტროები და უწყებები, აგრეთვე მოსახლეობის ფართო ფენები. 

სპეციალური ღონისძიებები, თავის მხრივ, არის: პროფილაქტიკური და 

ეპიდსაწინააღმდეგო. პროფილაქტიკურ ღონისძიებებს ატარებენ იმის 

მიუხედავად, არსებობს თუ არა ინფექციური დაავადებები, ეპიდსაწინა– 

აღმდეგოს კი – ინფექციური დაავადების შემთხვევაში. 

პროფილაქტიკურ ღონისძიებათა მოცულობა განისაზღვრება სხვა- 

დასხვა ინფექციის თავისებურების, დაავადებული კონტინგენტისა და 

ობიექტის ხასიათის მიხედვით. ეს ღონისძიებები შეიძლება ეხებოდეს 

მხოლოდ ინფექციის კერას ან მთელ რაიონს, ქალაქს, ოლქს. ყოველი 

პროფილაქტიკური ღონისძიება ეპიდემიური პროცესის თავისებურე- 

ბებს ემყარება. 

საბჭოთა კავშირში ტარდება უმეტეს ინფექციურ დაავადებათა სა- 

ვალდებულო ოფიციალური რეგისტრაცია / სპეციალური ფორმების სა- 

შუალებით/, რაც აუცილებელია ეპიდემიის საწინააღმდეგო ოპერატი- 

ული ღონისძიებების გასატარებლად. 

როგორც ცნობილია, ეპიდემიური პროცესი შედგება 3 ძირითადი 

რგოლისგან: ინფექციის წყაროს, ინფექციის გადაცემის მექანიზმისა და 

მიმღები მოსახლეობისგან. 

ეპიდემიური კერა ეპიდემიური პროცესის „პირველადი უჯრედია“ , 

ამიტომ მის მაგალითზე შეიძლება განვიხილოთ ეპიდემიური პროცესის 

ლიკვიდაციის პრინციპული მიმართულებანი, რომელიც ლ. ვ. გრო მა- 

შევსკის მიერ არის ფორმულირებული; ეპიდემიური პროცესის რომე- 

ლიმე რგოლის გამოთიშვა იწვევს ამ პროცესის სრულ ლიკვიდაციას. 

პროფილაქტიკური ღონისძიებები დაყოფილია 3 ჯგუფად: 1) ინ- 

ფექციის წყაროს სალიკვიდაციო ღონისძიებები; 2) ინფექციის გადაცე- 

მის მექანიზმის გამწყვეტი ღონისძიებები და 3) მოსახლეობის იმუნიზა- 

ცია. 

1. ინფექციის წყარო შეიძლება იყოს ავადმყოფი ან მტარებელი ადა– 

მიანი /ანთროპონოზული დაავადება/, ან დაავადებული ცხოველი /ზო- 

ონოზური დაავადება/. 
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ანთროპონოზული ინფექციის დროს ღონისძიებათა პირველ ჯგუფს 

ეკუთვნის სადიაგნოსტიკო, საიზოლაციო, სამკურნალო და შემზღუდ–- 

ველი ღონისძიებები. კომპლექსური დიაგნოსტიკის საფუძველზე ხორ– 

ციელდება ავადმყოფთა აქტიური და სრული გამოვლენა. ინფექციის 

წყაროს სრულ გამოვლენაში დიდი მნიშვნელობა აქვს მოსახლეო– 

ბის შეგნებულ და აქტიურ დახმარებას, რაც დამყარებულია მათი 

სანიტარიული განათლების დონეზე. ეს ხორციელდება სამედიცინო 

პროპაგანდის საშუალებებით /ბროშურები, პლაკატები, ლექციები, 

პრესა, ტელევიზია/. დიდი დახმარების გაწევა შეუძლია წითელი 

ჯვრისა და წითელი ნახევარმთვარის საზოგადოებებს. 

ინფექციის წყაროს გამოვლენის შემდეგ აუცილებელია ავადმყო– 

ფის ჰოსპიტალიზაცია შესაბამის სამკურნალო-პროფილაქტიკურ დაწე– 

სებულებაში. იზოლაცია სავალდებულოა და კანონით გათვალისწინე– 

ბულია ზოგიერთი ინფექციური დაავადების დროს. სსრ კავშირის 

ჯანდაცვის სამინისტროს ინსტრუქციის შესაბამისად, ეს ინფექციებია: 

მუცლის ტიფი, პარატიფი # და 8, პარტახტიანი ტიფი, დიფთერია, 

ტუბერკულოზის ბაქტერიული ფორმა, პოლიომიელიტი, ყვავილი, ქო– 

ლერა, ვირუსული ჰეპატიტი, კეთრი, შავი ჭირი, ციმბირის წყლული. 

კონვენციური ინფექციის /ყვავილის, ქოლერის, შავი ჭირის/ დროს 

საჭიროა არა მარტო ავადმყოფთა, არამედ კონტაქტში მყოფ პირთა 

იზოლაციაც, რაც მიეკუთვნება შემზღუდველ ღონისძიებებს და ცნო– 

ბილია ობსერვაციის სახელწოდებით. იზოლაციის ხანგრძლივობა 

შეესაბამება დაავადების ინკუბაციურ პერიოდს. ინფექციის ფართო 

გავრცელების შემთხვევაში აწესებენ კარანტინს. ამ დროს, ობსერვა– 

ციისგან განსხვავებით, ხდება კერის შეიარაღებული დაცვა და წინას– 

წარი გამოკვლევისა და დაკვირვების გარეშე კერიდან გამოსვლის 

აკრძალვა. სახელწოდება „კარანტინი“ წარმოდგება ფრანგული სიტყ- 

ვიდან – 0ყმ”მი!მგ!იმ, რაც „ორმოცს“ ნიშნავს. ძველ დროში, როდესაც 

ჯერ კიდევ არ იყო ცნობილი ყველა ინფექციის ინკუბაციის ვადე- 

ბი, იზოლაციის ხანგრძლივობა ორმოც დღეს უდრიდა. სახელწოდება 

დღემდე პირობითად შემორჩა. 

ზოგიერთი დაავადების /წითელას, დიზენტერიისა და სხვ./ დროს 

იზოლაციას ახორციელებენ ეპიდემიოლოგიური და კლინიკური ჩვენე- 

ბების მიხედვით. მაგალითად, წითელას პირველი შემთხვევისას იქ, 

სადაც ეს დაავადება დიდი ხნის მანძილზე არ გვხვდებოდა და აფეთ– 

ქების საშიშროებაა; მძიმე დიზენტერიის შემთხვევები ორგანიზებულ 

კოლექტივში და სხვ. სხვა შემთხვევებში ამ დაავადებების, აგრეთვე 

ჩუტყვავილას, ქუნთრუშას, პაროტიტის დროს შესაძლებელია ავადმ– 

ყოფის იზოლაცია ბინაზე ექიმ-ეპიდემიოლოგთან შეთანხმებით. 

ინფექციის წყაროს დროული და სრული გამოვლენის, იზოლაციისა 

და შემდგომი მკურნალობის მიზნით შემუშავებულია ინფექციურ ავადმ– 
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ყოფთა სამედიცინო დახმარების ორგანიზაციული სტრუქტურა, რომე- 

ლიც შეიცავს 3 ძირითად რგოლს: 1) საერთო სამკურნალო ქსელს, 

რომელიც მირითადად წარმოდგენილია უბნის თერაპევტითა და პედი- 
ატრით; 2) რაიონულ ინფექციურ სამსახურს, წარმოდგენილს პოლიკ- 

ლინიკის ინფექციური კაბინეტისა და რაიონული საავადმყოფოს ექიმ- 

ინფექციონისტით; 3) ქალაქისა და საოლქო ინფექციურ სამსახურს, 

წარმოდგენილს ქალაქისა და საოლქო ინფექციური საავადმყოფოე- 

ბითა და ზოგიერთი სამეცნიერო - კვლევით ინსტიტუტთან არსე- 

ბული სტაციონარით. 

უბნის თერაპევტი და პედიატრი უზრუნველყოფენ ინფექციის წყა- 

როს დროულ გამოვლენას, ე.ი. ინფექციური დაავადებების სწორ და 

დროულ დიაგნოსტიკას პოლიკლინიკის ინფექციური კაბინეტის ან 

რაიონის ინფექციონისტთან ერთად. 

პოლიკლინიკის ინფექციურ დაავადებათა კაბინეტი ახორციელებს 

სადიაგნოსტიკო, სამკურნალო, დისპანსერულ, ორგანიზაციულ-მეთო- 

დურ და კონსულტაციურ მუშაობას. დიდი მნიშვნელობა აქვს კა- 

ბინეტის ინფექციონისტის მუშაობას ინფექციურ ავადმყოფთა ადრეულ 

და სრულ გამოვლენაში, განსაკუთრებით წაშლილი და ატიპური ფორ- 

მების შემთხვევაში. ინფექციონისტი ბინაზე კონსულტაციას უწევს 

ყველა ცხელებიან ავადმყოფს, უნიშნავს მათ სათანადო გამოკვლე- 

ვებს და მკურნალობას ჰოსპიტალიზაციამდე, ხოლო ბინაზე დატო- 

ვების შემთხვევაში უტარებს სათანადო გამოკვლევებს და მკურნა- 

ლობას. ინფექციურ დაავადებათა კაბინეტები ახორციელებს ეპიდსა- 

წინააღმდეგო მუშაობას საექიმო უბნებზე და ამ მუშაობის კონტროლს 

პოლიკლინიკაში. ისინი მეთოდურ ხელმძღვანელობასა. და კონტროლს 

უწევენ ინფექციის კერაში ჩატარებულ ღონისძიებებს, პროფილაქტი– 

კური აცრების ორგანიზაციასა და ჩატარებას. ინფექციური კაბინე- 

ტის მუშაობაში ერთობ მნიშვნელოვანი რგოლია დისპანსერული მუ- 

შაობა. დისპანსერულ მეთვალყურეობაზე იმყოფებიან რეკონვალესცენ- 

ტები და ქრონიკული ფორმით დაავადებულები. საჭიროების შემთხვე- 

ვაში მათ უტარებენ შესაბამის თერაპიას. ინფექციური კაბინეტები 

ახორციელებს უბნის ექიმთა კვალიფიკაციის ამაღლებას ინფექციური 

პათოლოგიის საკითხებში, ახდენს მოსახლეობის ინფექციით ავადობის 

ანალიზს და სხვ. 

ინფექციური სტაციონარის მუშაობას, სხვა პროფილის საავადმ- 

ყოფოებთან შედარებით, აქვს დამახასიათებელი თავისებურებები. მას 

ასრულებენ ეპიდსაწინააღმდეგო რეჟიმით, რაც გულისხმობს საავადმ- 

ყოფოსშიგა ინფექციის ასაცილებელ და საავადმყოფოს ფარგლებს 

გარეთ ინფექციის გავრცელების შემზღუდველ ღონისძიებათა მკაცრ 

გატარებას. ამ მოთხოვნათა პრაქტიკულ რეალიზაციაში დიდი მნიშვ- 
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ნელობა აქვს ღონისძიებათა ფართო კომპლექსს, ინფექციური სტა- 

ციონარის დაგეგმარებიდან დაწყებულს და პერსონალის სპეციალური 

მომზადებით დამთავრებულს. 

ინფექციური საავადმყოფოს სამკურნალო–დიაგნოსტიკური ნაწილი 

შეიცავს შემდეგ სტრუქტურულ ერთეულებს: 1)ბოქსირებულ მიმღებ 

განყოფილებას; 2)სპეცკიალიზებულ განყოფილებებს ცალკეული ინფექ– 

ციის მიხედგით; 3)ბოქსირებულ განყოფილებას ცალკე ბოქსებით გან– 
საკუთრებით საშიში ინფექციისთვის; 4)ინტენსიური თერაპიისა და 

რეანიმაციის განყოფილებას; 5)ქისრურგიულ განყოფილებას; 6)რენტ- 

გენოდიაგნოსტიკურ და ფიზიოთერაპიულ განყოფილებებს; 7)კლინი– 

კურ, ბიოქიმიურ, ბაქტერიოლოგიურ, სეროლოგიურ, ვირუსოლოგიურ 

ლაბორატორიებს; 8)ცენტრალურ სასტერილიზაციოს; 9მ)პათანატომი- 

ურ განყოფილებას, 

ჰოსპიტალიზაციის ეპიდემსოლოგიური მნიშვნელობა იზრდება ეფ– 

ექტური ეტიოტროპული თერაპიის ჩატარებით, რომელიც უზსრუნველ–- 

ყოფს ავადმყოფის გათავისუფლებას გამომწვევისგან და წყვეტს მის 

ცირკულაციას. პროფილაქტიკურ ღონისძიებათა კომპლექსში დიდი 

მნიშვნელობა აქვს ავადმყოფის გამონაყოფის, ჭურჭლის, თეთრეუ- 

ლის, შენობისა და ხელსაწყო-–იარაღების დეზინფექციას. ავადმყოფის 

გაწერა სტაციონარიდან შეიძლება სრული კლინიკური გამოჯანმრ–- 

თელების შემდეგ, ეპიდემიოლოგიური ჩვენებების მიხედვით. მისი 

ვადები და გაწერის პირობები რეგლამენტებულია სსრ კავშირის ჯან– 
დაცვის სამინისტროს შესაბამისი ინსტრუქციებით. თუ დაავადებას 

ახასიათებს ბაქტერიამტარებლობა, მაშინ რეკონვალესცენტთა გაწერა 

დასაშვებია ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის უარყოფითი პასუხების 

მიღების შემდეგ. რეკონვალესცენტებსა და მტარებლებს გაწერის შემ– 

დეგ უწესებენ დისპანსერულ მეთვალყურეობას პოლიკლინიკის ინფექ- 

ციურ კაბინეტებში. 

ინფექციის წყაროს მიმართ ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი პროფილაქ- 

ტიკური ღონისძიებაა ბაქტერიამტარებელთა აქტიური გამოვლენა და 

მათი სანაცია. ამ მიზნით აუცილებელია ბაქტერიოლოგიური /პარა– 

ზიტოლოგიური/ კვლევის ჩატარება. მტარებლებს ავლენენ ინფექციის 

კერაში, რეკონვალესცენტებსა და დეკრეტირებული პროფესიის პირებს 

შორის /საბავშვო დაწესებულებებში, კვებისა და წყალმომარაგების 

სისტემაში და სხვ./. გამოვლენილი მტარებლები დროებით გადა–- 

ყავთ ისეთ სამუშაოზე, რომელიც დაკავშირებული არ არის მომსა– 

ხურების სფეროსთან. ისინი იმყოფებიან აღრიცხვაზე და გეგმურად 

უტარდებათ გამოკვლევები. 

კოლექტივში აღმოცენებულ ინფექციურ დაავადებათა შემდგომი 

გავრცელების ასაცილებლად ავადმყოფებთან კონტაქტში მყოფ პირებს 
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უტარებენ შემზღუდველ ღონისძიებებს, ვინაიდან ისინი ინფექციის 

პოტენციურ წყაროს შეადგენენ. ეს ღონისძიებებია: სამედიცინო მეთ- 

ვალყურეობა, კონტაქტირებულთა გამოცალკევება და იზოლაცია. 

სამედიცინო მეთვალყურეობა დაავადების პირველი სიმპტომების 

დროული გამოვლენის საშუალებას იძლევა. მისი ხანგრძლივობა ამა 

თუ იმ ინფექციის დროს განისაზღვრება დაავადების მაქსიმალური 

ინკუბაციური პერიოდით. იგი გულისხმობს კონტაქტში მყოფ პირთა 

გამოკითხვას, გასინჯვას, თერმომეტრიასა და ლაბორატორიულ გა- 

მოკვლევას. 

ბავშვთა კოლექტივში მყოფი კონტაქტირებული ბავშვები, აგრეთვე 

საბავშვო დაწესებულებებსა და კვების ბლოკში მომუშავე პირები 
უნდა გამოაცალკევონ. მათ ეკრძალებათ კოლექტივში ყოფნა ამა თუ იმ 

ინფექციური დაავადებისთვის ინსტრუქციით გათვალისწინებულ ვა- 

დაში. 

განსაკუთრებით საშიში ინფექციის დროს, როგორც აღვნიშნეთ, 

ატარებენ ობსერვაციულ და კარანტინულ ღონისძიებებს. 1969 წელს 

ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ასამბლეის XXII სესიაზე სახელ- 

წოდება ,„კარანტინული ინფექცია“ შეიცვალა ტერმინით „დაავადე- 

ბები, რომლებზეც ვრცელდება საერთაშორისო სამედიცინო-სანიტა- 

რიული წესები“. ასეთი ინფექციაა შავი · ჭირი, ქოლერა, ყვითელი 

ცხელება. საერთაშორისო მნიშვნელობის ინფექციის მეორე ჯგუფს 

ეკუთვნის დაავადებები, რომლებზეც დაწესებულია საერთაშორისო 

მეთვალყურეობა /პარტახტიანი და შებრუნებითი ტიფი, გრიპი, პოლი- 
ომიელიტი და მალარია/. ჯანმრთელობის დაცვის საერთაშორისო ორ- 

განიზაციის წევრი ქვეყნები ვალდებული არიან შეატყობინონ ამ ორგა- 

ნიზაციას ზემოაღნიშნულ ინფექციათა შემთხვევებისა და მიღებულ 

ეპიდსაწინააღმდეგო ღონისძიებათა შესახებ. 

ზოონოზების დროს ინფექციის წყაროს მიმართ ატარებენ დიფე– 

რენციულ ღონისძიებებს, მაგალითად, შინაურ ცხოველთა ზოონოზე- 

ბის დროს გამაჯანსაღებელ სანიტარიულ-ვეტერინარულ ღონისძიე- 

ბებს. ყველაზე ეფექტურია მათი მოსპობა. გამოყენებულია აგრეთვე ღო– 

ნისძიებები ექტოპარაზიტების გამომწვევთა გადამტანების, პირველ 
რიგში, ტკიპების წინააღმდეგ. სინანთროპულ ცხოველთა /მღრღნელე- 
ბის/ ზოონოზების დროს ახორციელებენ დერატიზაციას. ბუნებრივ კე- 

რებში, სადაც ინფექციის წყაროა გარეული ცხოველები, ძირითადი ღო- 

ნისძიებაა მათი განადგურება ან მნიშვნელოვანი შემცირება დიდ ტერი- 

ტორიებზე, რაც ძალიან ძვირი ჯდება, ამიტომ ტარდება ეპიდემიოლო- 

გიური და ეპიხოოტოლოგიური ჩვენებების მიხედვით. 

2. ინფექციის გადაცემის მექანიზმზე მოქმედი პროფილაქტიკური 

ღონისძიებები მრავალფეროვანია, რაც გაპირობებულია გადაცემის 
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მრავალი ფაქტორის არსებობით / საკვები, წყალი, ჰაერი, მტვერი, 
ნიადაგი, მოხმარების საგნები/. 

ნაწლავთა ინფექციის დროს, რომელიც გადადის ფეკალურ-ორა- 

ლური მექანიზმით, აუცილებელია მოსახლეობის მომარაგება ეპიდე– 

მიოლოგიური თვალსაზრისით ხარისხოვანი სასმელი წყლით; მდინა– 

რეების, ტბების, ზღვის, ჭის წყლის დაცვა დაბინძურებისგან. აუ- 
ცილებელია კონტროლის დაწესება საზოგადოებრივი კვების ქსელში 

ხარისხიანი საკვები პროდუქტების გამოშვებაზე. დიდი მნიშვნელო– 

ბა აქვს ბუზებთან ბრძოლას, მოსახლეობის სანიტარიულ-ჰიგიენური 

კულტურის დონის ამაღლებას, პირადი და საზოგადოებრივი ჰიგიე- 

ნის წესების დაცვას და ა.შ. მნიშვნელოვანია ნაწლავთა ინფექციით 

დაავადებულთა და მტარებელთა გამონაყოფების გაუვნებლობა /დე– 

ზინფექცია/. 

სასუნთქი გზების ინფექციის დროს გადაცემის მექანიზმის გაწყ–- 

გეტა შედარებით რთულია. განსაკუთრებით საშიში ინფექციის კერებ– 

ში ან ლაბორატორიულ პირობებში გამომწვევთან მუშაობისას ეფექ- 

ტურია დაბინძურებული ჰაერისგან მექანიკური დაცვა /ნიღბები, 

რესპირატორები/, თუმცა მისი მასობრივი გამოყენება საყოფაცხოვ- 

რებო პირობებში მოუხერხებელია. 

ეპიდემიოლოგიური მნიშვნელობა აქვს ფიზიკური და ქიმიური 

საშუალებებით ჰაერის დეზინფექციას ყვავილის, ქუნთრუშის, დიფთე– 

რიისა და სხვ. ინფექციის დროს, როდესაც გამომწვევი დიდი ხნის 

განმავლობაში ინარჩუნებს ცხოველმყო ფელობას. წითელას, წითურას, 
ჩუტყვავილას და სხვა შემთხვევებში, როდესაც გამომწვევი გარემო– 

ში ნაკლებგამძლეა,„ დეზინფექციასს თითქმის არ იყენებენ. 

ტრანსმისიული ანთროპონოზის დროს გადაცემის მექანიზმის და–- 

რღვევა ხდება დეზინსექციით. პარაზიტებს /ტილებს, რწყილებს, კო- 

ღოებს/ მოსპობენ როგორც ფიზიკური, ისე ქიმიური მეთოდებით. 

იყენებენ აგრეთვე ინდივიდუალური და კოლექტიური დაცვის მეთო- 
დებს /სპეცტანსაცმელი, ბადეები, დოლბანდის საფარი/, რეპელენ- 
ტებს–,„ტაიგა“, „ანგარა“ და სხვ., : 

გარე საფარველის ანთროპონოზის დროს გადაცემის მექანიზმზე 

ზემოქმედებენ სხვადასხვა გზით. მაგალითად, ვენერული დაავადე– 

ბების დროს დიდი მნიშვნელობა აქვს სანიტარიულ– საგანმანათლებლო 

მუშაობას, აგრეთვე მექანიკური და ქიმიური დაცვის მეთოდებს, პი–- 
რადი ჰიგიენის დაცვას და ა.შ. 

შინაური და სინანთროპული ცხოველების ზოონოზის დროს საჭი– 

როა შემდეგი ღონისძიებების გატარება: სპეციალური ტანსაცმლის 

ტარება, ტანსაცმლისა დღა დაავადებულ ცხოველთა გამონაყოფების 

დეზინფექცია, პირადი ჰიგიენის წესების დაცვა, ზოგჯერ – სპეცია- 
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ლური აცრა, ვეტერინარული ღონისძიებების გატარება. ქსენანთრო–- 

პული ზოონოზის დროს გადაცემის მექანიზმის დარღვევა ხორციელ- 

დება გადამტანების მოსპობის გზით. 

3. ინფექციურ დაავადებათა პროფილაქტიკაში ერთობ მნიშვნე- 

ლოვანია მიმღებ მოსახლეობაზე მოქმედი ღონისძიებები, რაც გულის– 

ხმობს როგორც ორგანიზმის არასპეციფიკური რეზისტენტობის ამაღ–- 

ლებას, ასევე ხელოვნური სპეციფიკური იმუნიტეტის შექმნას. სპეცი– 

ფიკური იმუნიტეტის შესაქმნელად გამოყენებულია ვაქცინო– და სერო– 

პროფილაქტიკა. 

უძველესი დროიდან მედიცინა იყენებდა ხელოვნური სპეციფიკური 

დაცვის ემპირიულ შეთოდებს, ამის მაგალითია ყვავილის საწინააღმ– 

დეგო ე.წ. ვარიოლაცია. იმუნოპროფილაქტიკის მეცნიერული საფუძვ- 

ლები შეიქმნა XIX საუკუნეში. მეცნიერთა დიდი ენთუზიაზმი, მოთ–- 

მინება, თავდადება და დაუღალავი შრომა დაედო საფუძვლად ამ 

პერიოდში აქტიური იმუნიზაციის განვითარებას. ამის მაგალითია 

ლ. პასტერისა და მისი თანამშრომლების მრავალწლიანი შრომის 

შედეგი – ცოფის საწინააღმდეგო ვაქცინა, პოლიომიელიტის საწინა– 

აღმდეგო ვაქცინის ძიებისა და სრულყოფის 45 წელი, ვ.მ. ხავკინის 

მიერ 1897 წლის 10 იანვარს მის მიერ შექმჩილი შავი ჭირის სა- 

წინააღმდეგო ვაქცინის საკუთარ თავზე გამოცდა და მრავალი სხვ. 

აღსანიშნავია, რომ ისეთი ინფექციის დროს, რომლის შემდეგ 

არ რჩება იმუნიტეტი /მუნი, ტრიქოფიტია, კეთრი, სიფილისი და სხვ./, 

გამომწვევისგან ხელოვნური გზით მიღებულ იმუნოპრეპარატს არ შეუძ- 

ლია იმუნიტეტის შექმნა. მნიშვნელობა აქვს ვაქცინის სახესაც. ეპი- 

დემიოლოგიურმა პრაქტიკამ უკვე დიდი ხანია განსაზღვრა ცოცხალი 

ვაქცინებისა და ანატოქსინების უპირატესობა დახოცილ კორპუსკუ- 

ლურ და ქიმიურ ვაქცინებსა და პროტექტულ ანტიგენებთან შედარე- 

ბით. 

იმუნიზაციას ატარებენ ჰაერ-წვეთოვანი გადაცემის მექანიზმის 

მქონე ანთროპონოზის შემთხვევებში. ახორციელებენ გარეულ ცხო- 

ველთა ზოონოზის ბუნებრივ კერაში მცხოვრები მოსახლეობისა და 

იმ პირთა ამორჩევით იმუნიზაციას, ვისაც პროფესიის ან საყოფაცხოვ– 

რებო პირობების გამო უხდება კონტაქტი ცხოველებთან. 

წვეთოვანი ანთროპონოზის დროს ვაქცინაციის შედეგად მიღწეუ- 

ლია არა მარტო ავადობის მკვეთრი შემცირება /დიფთერია, ყივანახ- 

ველა, ტუბერკულოზი, პაროტიტი/, არამედ ნოზოლოგიური ერთეუ- 

ლის ლიკვიდაციაც გლობალური მასშტაბით /ყვავილი/, ზოონოზების 

დროს /ყვითელი ცხელება, ტულამერია, ტეტანუსი/ – სრული და 
საიმედო დაცგა. ნაწლავთა ანთროპონოზებიდან ვაქცინაციის კარგი 

ეფექტი მიღებულია მხოლოდ პოლიომიელიტის დროს, სხვა შემთხვე– 
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ვებში /მუცლის ტიფი, ქოლერა/, მას მხოლოდ დამხმარე მნიშვნე– 

ლობა აქვს. ტრანსმისიული ან გარეგანი საფარველის ინფექციის 
დროს სპეციფიკური აქტიური პროფილაქტიკის მნიშვნელობა ან შეზ– 

ღუდულია /პარტახტიანი ტიფი/, ან საერთოდ არ არის. აღსანიშ- 

ნავია, რომ ზოონოზის დროს იმუნიზაციას არ შეუძლია გავლენა 

მოახდინოს ეპიზოოტურ პროცესზე. იგი მხოლოდ იცავს ადამიანებს 

ამ დაავადებისგან. 

აქტიური პროფილაქტიკისთვის გამოყენებულია კორპუსკულური 

ცოცხალი, დახოცილი და ქიმიური ვაქცინები. ცოცხალი ვაქცინა 

ბაქტერიების ან ვირუსების ცოცხალი ატენუირებული / დასუსტებუ– 
ლი/7 შტამებია დაქვეითებული ვირულენტურობით, მაგრამ გამოხა– 
ტული იმუნოგენობით. ცოცხალი ვაქცინის ეფექტურობა პირველად 
დაამტკიცა ე. ჯენერმა ძროხის ყვავილის გამომწვევის გამოყენებით 
ნატურალური ყვავილის წინააღმდეგ იმუნიზაციისთვის. აქედანვე 
წარმოდგება ტერმინი „ვაქცინა“ / ლათ. V20ლ2 – ძროხა/. ცოცხალ 
გაქცინებს ეკუთვნის ცოფის, ტუბერკულოზის, ტულამერიის, წითელას, 
პოლიომიელიტის, ყვითელი ცხელების, ბრუცელოზის, ციმბირის 
წყლულის, შავი ჭირის, ქუ-ცხელების, გრიპის /ტიპოსპეციფიკური/, 
პაროტიტის, ტკიპისმიერი ენცეფალიტის საწინააღმდეგო ვაქცინები. 
ცოცხალი ვაქცინა ქმნის ხანგრძლივ და მყარ იმუნიტეტს /3-–8 წელი/. 

კორპუსკულურ დახოცილ ვაქცინებს ღებულობენ მიკროორგანიზმე– 
ბის კულტურაზე ტემპერატურის ან ქიმიური ნივთიერებების /ფორ- 

მალინის, სპირტის, აცეტონისა და სხვ./ ზემოქმედებით. დახოცილი 
ვაქცინები გამოყენებულია მუცლის ტიფის, ქოლერის, ყივანახველის, 

ლეპტოსპიროზის, ტკიპისმიერი ენცეფალიტის, მწვავე ენცეფალომიე– 
ლიტის, პარტახტიანი ტიფის საწინააღმდეგოდ. დახოცილი ვაქცინე– 
ბით შექმნილი იმუნიტეტი შედარებით ხანმოკლე და ნაკლებეფექტუ–- 

რია. იმუნიტეტის შესანარჩუნებლად საჭიროა მათი განმეორებით 
შეყვანა. 

ქიმიური ვაქცინები დახოცილი ვაქცინების ნაირსახეობაა, რომელ– 
შიც ვირუსის ან მიკრობული უჯრედის ნაცვლად გამოყენებულია 

მათგან ქიმიური გზით მიღებული ხსნადი ანტიგენები. ქიმიურ გაქ- 

ცინას ხმარობენ მუცლის ტიფისა და პარატიფების საწინააღმდეგოდ. 

არსებობს მონოვაქცინა /ქოლერის საწინააღმდეგო/ და ასოცირე- 

ბული ვაქცინები: დივაქცინა /მუცლის ტიფი, პარატიფი 8/, ტრი- 

ვაქცინა /მუცლის ტიფი, პარატიფი # და 8/, ტეტრავაქცინა /მუც- 
ლის ტიფი, პარატიფი # და 8, ტეტანუსის ანატოქსინი/, აყკდტ /ასო- 

ცირებული ყივანახველა – დიფთერია–ტეტანუსის ვაქცინა/. 

ეგზოტოქსინური ინფექციის საწინააღმდეგო აქტიური იმუნიტეტის 

შესაქმნელად გამოყენებულია ანატოქსინი. მისი მიღების იდეა გ. 
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რამონს ეკუთვნის. რამონს მიაჩნდა, რომ მიკროორგანიზმების ცხოვ- 

რებისეული ინტერესები ანგარიშგასაწევია, არ შეიძლება მოისპოს 

ბიოლოგიური სახეები, რომლებიც არსებობს მილიონი და მილიარ- 

დი წლის მანძილზე, ისიც დასაშვებია, რომ პათოგენურმა მიკრო- 

ბებმა საპასუხოდ თავის გადარჩენის მიზნით „გაიაზრონ“ ადამიანის 

პოპულაციის, როგორც სახეობის, ლიკვიდაცია. ხანგრძლივი ევოლუ–- 

ციის პროცესში ადამიანის საზიანოდ მათ შეიძინეს ძლიერ ელას–- 

ტიკური ფორმები /უფრო ვირულენტური, სპოროვანი, პლაზმიდური 

და სხვ./. ლიკვიდირებულ მიკრობთა ადგილი შეიძლება დაიკავონ 

ადამიანისთვის უფრო საშიშმა პოპულაციებმა. ამიტომ გ. რამონის 

აზრით, უმჯობესია მიკრობთა მიერ გამომუშავებული შხამის გაუვ- 

ნებლობა – ტოქსინიდან ანატოქსინის მიღება. ანატოქსინის მისაღე– 

ბად საჭიროა ტოქსინზე ტემპერატურით ან ფორმალინით ზემოქმე- 

დება, შემდეგ დაწმენდა, კონცენტრირება და ადსორბირება. მას შე- 

ნარჩუნებული აქვს ანტიგენური.და იმუნოგენური თვისება. რამონის 

ანატოქსინით ჩატარებული აქტიური იმუნიზაციის შედეგად მსოფ- 

ლიოში ლიკვიდირებულია დიფთერია, როგორც უმძიმესი მასობრივი 

დაავადება. სადღეისოდ არსებობს ტეტანუსის, ბოტულიზმისა და სტა– 

ფილოკოკური' ანატოქსინები, რომელთაც წარმატებით იყენებენ. 

პოსტვაქცინური იმუნიტეტის შექმნაში მნიშვნელობა აქვს ანტი–- 

გენის მოლეკულურ წონას და ქიმიურ შედგენილობას /ცილა უფრო 

კარგი იმუნოგენია, ვიდრე პოლი-ან ლიპოპოლისაქარიდები/. მნიშვნე– 

ლობა აქვს დოზას, ინტერვალებს, შენახვის წესებს. მაკროორგანიზმთან 

დაკავშირებული ფაქტორებიდან მნიშვნელოვანია: ასაცრელთა ასაკი, 

გენოტიპი, კვება, ორგანიზმის უზრუნველყოფა ვიტამინებით. მნიშვნე– 

ლობა აქვს ვაქცინის შეყვანის მეთოდსაც /კანში და კანქვეშ უფრო 
ეფექტურია, ვიდრე კუნთებში/. იმუნიტეტის გახანგრძლივებისთვის 

ვაქცინა შეყავთ კალციუმის ფოსფატთან ან ალუმინის ჰიდროუჟანგ- 

თან ერთად, რაც იწვევს ანტიგენის შეწოვის გახანგრძლივებას. 

ხელოვნური პასიური იმუნიტეტის მიზნით გამოყენებულია: 1)ჰი– 

პერიმუნიზებული ცხოველის ან იმუნური ადამიანის სისხლის შრატი, 

რომელიც შეიცავს დამცველ ანტისხეულებს; 2)გლობულინი / შეიცავს 

შრატის ბალასტური, არაიმუნოგენური ცილებისგან გაწმენდილ ანტი- 

სხეულებს/. იმუნური შრატების გამოყენება შეიძლება პროფილაქტი– 

კის მიზნით დასნებოვნების ან შესაძლო დასნებოვნების პირობებ- 

ში /ე.წ. სასწრაფო სპეციფიკური პროფილაქტიკა/. პრაქტიკაში გამო–- 

ყენებულია ტეტანუსის, ბოტულიზმის, დიფთერიის, გრიპის, წითელას, 

ცოფის, ტკიპისმიერი ენცეფალიტის, ციმბირის წყლულის საწინააღმ- 

დეგო შრატები და გლობულინები. ზოგიერთი ინფექციის პროფილაქ- 

ტიკისთვის ვაქცინასთან ერთად იყენებენ შრატს ან იმუნოგლობულინს. 
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ინფექციური დაავადების გამომწვევის განვითარებასა და გამრავ– 

ლებას აფერხებს: 1) ბაქტერიოფაგი -– გამოყენებულია მუცლის ტიფის, 

ქოლერის, დიზენტერიის, სტაფილოკოკური ინფექციის დროს; 2) ინ- 
ტერფერონი – ახდენს ვირუსების რეპროდუქციის ინჰიბირებას, აფერ– 

ხებს ვირუსის შეჭრას უჯრედში. 

აცრები ტარდება სამედიცინო დაწესებულებებში: პოლიკლინიკის 

ასაცრელ კაბინეტში, ამბულატორიაში, სამშობიარო სახლებში, ბავშ– 

გთა დაწესებულებებში, სკოლებში, ჯანპუნქტებში, სამედიცინო–-სანი–- 

ტარიულ ნაწილებში. კონტროლი და მეთოდური ხელმძღვანელობა ევა– 

ლება სანიტარიულ-–ეპიდემიოლოგიურ სადგურებს. 

საბჭოთა კავშირში ყოველწლიურად ატარებენ 200 მლნხ-დე აცრას. 

აცრა პირველ რიგში უტარდებათ ბავშვებს. 1980 წლიდან ხორციელ– 

დება: ყივანახველას, დიფთერიის, ტეტანუსის, ტუბერკულოზის, პოლი– 

ომიელიტის, ყბა-ყურის, წითელას საწინააღმდეგო გეგმური აცრები, 

ენდემურ ზონებში – მუცლის ტიფის, ქოლერის, შავი ჭირის, ტულა– 

რემიის, ბრუცელოზის, ციმბირის წყლულის, ლეპტოსპიროზის, ტკი– 

პისმიერი ენცეფალიტის, ქუ-ცხელების საწინააღმდეგო და სხვა გეგმუ– 

რი აცრები. საჭიროების შემთხვევაში არაგეგმურ / სასწრაფო/ აცრებ– 

საც ატარებენ. 

აცრის ჩატარებამდე აუცილებელია უკუჩვენებების დადგენა. სა– 

ჭიროა ასაცრელთა წინასწარი გამოკითხვა და კლინიკური გასინ- 

ჯვა. ყველა ასაცრელი ბავშვი ექიმმა უნდა გასინჯოს და გაითვა–- 

ლისწინოს ანამნეზური მონაცემები /გადატანილი დაავადებები, რეაქ– 
ცია აცრაზე, ალერგიული რეაქცია მედიკამენტებზე, საკვებ პროდუქ–- 

ტებზე და ა.შ./. აუცილებელია ასაცრელთა თერმომეტრია, აცრის 

უკუჩვენებაა ორსულობა, ცხელებითი მდგომარეობა, თირკმლების, ღვი– 

ძლის დაავადებები, დეკომპენსირებული გულის მანკი, ტუბერკულო– 

ზის აქტიური ფორმა. 

აცრები ტარდება ჯანმრთელობის დაცვის სამინისტროს მიერ და- 

მტკიცებული ინსტრუქციის შესაბამისად, რომელიც თან ახლავს ყვე– 

ლა ასაცრელ მასალას. 

ვაქცინის შეყვანის შედეგად შეიძლება განვითარდეს ადგილობ- 

რივი და ზოგადი რეაქცია. ადგილობრივი რეაქცია გამოიხატება ან- 

თებითი პროცესით /ჰიპერემიით, ინფილტრაციით/. ზოგადი რეაქ- 

ციისას გამოვლინდება ტემპერატურის მომატება, თავის ტკივილი, 

სისუსტე, მოუსვენრობა, ძილის მოშლა, სახსრების ტკივილი, დის–- 

პეფსიური მოვლენები. 

აუცილებელია ჩატარებული აცრის შესახებ მონაცემების რეგის- 

ტრირება ბავშვის. განვითარების ისტორიაში /ფ. #112/, აგრეთვე 

პროფილაქტიკური აცრების სარეგისტრაციო ჟურნალში /ფ.· #63/ 

ან მოსწავლის აცრის ჟურნალში /ფ. #26C6/. 

პროფილაქტიკურმა ღონისძიებებმა შეცვალა ადამიანის იმუნო- 

რეაქტიულობა, აღარ გვხვდება მრავალი დაავადების მასიური გავრ- 
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ცელება, შემცირდა მძიმე ფორმები ლეტალური გამოსავლით, იმატა 

დაავადების მსუბუქი და ატიპური მიმდინარეობის შემთხვევებმა. მე– 

ორე მხრივ, დაჩქარდა მიკრობთა ევოლუცია /შეიქმნა ახალი მუტან- 

ტური ვარიანტები, ფორმები/, შეიცვალა ეპიდემიური პროცესი, ეტი– 

ოლოგიური სტრუქტურა, წარმოიქმნა ახალი დაავადებები, ვირუსულ– 

ბაქტერიული ასოციაციები და სხვ. ყოველივე ეს ბუნებრივია, რად– 

გან „დაავადება ევოლუციის იმავე კანონებს ემორჩილება, რასაც თვით 

ადამიანი“ /ი.ი. მეჩნიკოვი/. ამიტომ კვლავ დღის წესრიგში დგას 

ინფექციურ დაავადებათა პროფილაქტიკის ახალი პრობლემები.



კერძო ნაწილი 

I თავი 

ნაწლავთა ინფექცია 

მუცლის ტიფი /IVიL05 გნძიითIი2115/, ტ და 8 პარატიფი 
/ნხმIგIVხის§ # 6( 8/ 

მუცლის ტიფი და # და 8 პარატიფი ნაწლავთა მწვავე ინფექ- 
ციური დაავადებებია, რომელთაც იწვევს სალმონელას ჯგუფის ბაქტე– 
რიები. მათ ახასიათებთ ბაქტერიემია, ორგანიზმის ინტოქსიკაცია 

და წვრილი ნაწლავის ლიმფური აპარატის წყლულოვანი დაზიანება. 

ისტორიული ცნობები. ეს დაავადებები ცნობილი იყო ჯერ კიდევ 

ჩვენს წელთაღრიცხვამდე. სახელწოდება „ტიფი“ /ბერძ. (Vიი005 –– 

ნისლი, ბურუსი/ ჰიპოკრატეს ეკუთვნის. 

მე-19 საუკუნემდე მუცლის ტიფი ცხელებით მიმდინარე სხვა დაავა– 

დებათა ჯგუფში იყო გაერთიანებული. 1820-1830 წლებში ბრეტონომ, 

რომელიც ერთდროულად კლინიცისტი და პათოლოგანატომი იყო, 

გამოთქვა მოსაზრება ამ დაავადების დამოუკიდებლობის თაობაზე 

და დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნები – ცხელება და ინტოქსიკა– 

ცია წვრილი ნაწლავების ლიმფური აპარატის დაზიანებას დაუკავ- 

შირა. შემდგომში როკიტანსკიმ დაწვრილებით შეისწავლა მუცლის 

ტიფის პათოლოგიური ანატომია და დაყო იგი სტადიებად. 

რუსეთში მუცლის ტიფის კლასიკური აღწერილობა პირველად 

ს.პ. ბოტკინმა განახორციელა. ბოტკინთან ერთად მუცლის ტიფი 

აღწერეს გერმანიაში გრიზინგერმა, საფრანგეთში – ტრუსომ. 

1880 წელს ებერტმა მუცლის ტიფით გარდაცვლილის წვრილი 

ნაწლავიდან და ელენთიდან გამოყო ამ დაავადების გამომწვევი, რომე– 

ლიც სუფთა კულტურაში მიიღო 1884 წელს გაფკმა. 1887 წელს 

ა.ი. ვილჩურმა მუცლის ტიფის გამომწვევი გამოყო სისხლიდან, თუმ–- 

ცა ჰემოკულტურა, როგორც სადიაგნოსტიკო მეთოდი, მოგვიანებით 

დაინერგა. ' 

1896 წელს გრუბერმა შენიშნა მუცლის ტიფის ბაქტერიების სპე– 

ციფიკური შრატით აგლუტინაციის ფენომენი, რომლის საფუძველზე 

ვიდალმა იმავე წელს სადიაგნოსტიკოდ შემოიღო აგლუტინაციის რეაქ– 

ცია. 

1900 წელს შოტმიულერმა აღმოაჩინა 8 პარატიფის გამომწვევი, 

ხოლო 1902 წელს ბრიონმა და კაიზერმა გამოყვეს # პარატიფის 

ბაქტერია. 
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გიის შესწავლაში უდიდესი დამსახურება მიუძღვით ნ.ფ. გამალეას, 

დ.კ. ხაბოლოტნის, ლ.ვ. გრომაშევსკისა და სხვებს. კლინიკის, დიაგ- 
ნოსტიკისა და მკურნალობის საკითხები შესწავლილია გ.ა. ივაშენცო– 

ვის, ა.ა. კოლტიპინის, მ.ბ. დანილევიჩის, ა.თ. ბილიბინის, გ.პ. რუდ- 

ნევისა და სხვ. მიერ. მუცლის ტიფის იმუნოანტიბიოტიკთერაპია 

შეიმუშავა კ.ვ. ბუნინმა. 

ეტიოლოგია. მუცლის ტიფისა და პარატიფის გამომწვევები /2.IV- 

ხა, ა. ნმIმIIიხ! # 6 8/ ნაწლავთა ბაქტერიების ოჯახს /წ6I)116L-0- 
ხელ!ბIმლ000/ და სალმონელების გვარს /5მ20100:40I102/ მიეკუთვგნე–- 
ბა. კაუფმან-უაიტის სქემის მიხედვით ისინი LI სეროლოგიურ ჯგუფშია 

გაერთიანებული. მუცლის ტიფისა და პარატიფის ბაქტერიები მორფო– 

ლოგიურად მსგავსი, მოძრავი, გრამუარყოფითი აერობებია, სპორებს არ 

წარმოქმნიან, კარგად იზრდებიან ნაღვლის შემცველ ნიადაგებზე, დაშ– 
ლის შემდეგ ათავისუფლებენ ენდოტოქსინს, ეგზოტოქსინს არ წარმოქ- 

მნიან. 

გარემოში მუცლის ტიფის ბაქტერიები საკმაოდ გამძლენი არიან, 

კარგად იტანენ დაბალ ტემპერატურას, გაყინვას, სამაგიეროდ, 60% 

ტემპერატურაზე იღუპებიან 20-30 წუთში, 100%C-ზე – კი მაშინვე. 

დიდხანს ძლებენ წყალსა და საკვებ პროდუქტებში, კერძოდ გამდინა- 

რე წყალში – რამდენიმე დღეს, დამდგარ წყალში კი – 1-1 '/ე წლამ– 

დე. ზოგიერთ საკვებ პროდუქტში /რძეში, არაჟანში, ხაჭოში, ხორცის 
ფარშში და სხვ./ არამცთუ ძლებენ, არამედ მრავლდებიან კიდეც. 

მუცლის ტიფისა და პარატიფის ბაქტერიები განსხვავდებიან ერთ- 

მანეთისგან ბიოქიმიური თვისებებით და ანტიგენური სტრუქტურით 

/სეროლოგიურად/. კერძოდ, მუცლის ტიფის გამომწვევი შეიცავს 
თერმოსტაბილურ სომატურ 0-ანტიგენს და თერმოლაბილურ, ანუ 
წამწამოვან II-ანტიგენს. სომატური 0-ანტიგენი, პარატიფის ბაქტე- 
რიებისგან განსხვავებით, შეიცავს ე.წ. VI-ანტიგენს, ანუ ვირულენ- 

ტობის ანტიგენს. გარდა ზემოაღნიშნულისა, ბაქტერიოფაგისადმი 

მგრძნობელობის მიხედვით განარჩევენ მუცლის ტიფისა და პარატიფის 

ბაქტერიების სხვადასხვა ფაგოტიპს. ფაგოტიპირების მეთოდს დიდი 

მნიშვნელობა აქვს ეპიდემიოლოგიურ პრაქტიკაში ინფექციის წყაროს 

დასადგენად. 
სადეზინფექციო ხსნარების /3%-იანი ქლორამინის, 5%-იანი კარ- 

ბოლმჟავას,. 1:1000 სულემის და სხვ./ ზეგავლენით მუცლის 

ტიფისა და პარატიფის ბაქტერიები რამდენიმე წუთში იღუპებიან. დად- 

გენილია მუცლის ტიფის ბაქტერიების L ფორმები. 

ეპიდემიოლოგია. მუცლის ტიფი ქოლერასთან ერთად საუკუნეების 

მანძილზე ნაწლავთა მეტად გავრცელებული ინფექცია იყო, განსაკუთ- 
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რებით ფართოდ იყო გავრცელებული ეს დაავგადება დაბალი სანიტა– 

რიული კულტურის ქვეყნებში. 
პირველი მსოფლიო ომის დროს მუცლის ტიფით დაავადების მაჩ–- 

ვენებელი 26,1-ს აღწევდა. მაღალი იყო მუცლის ტიფით გამოწვეუ- 
ლი ლეტალობაც. საბჭოთა კავშირში 1925. – 1940 წლებში მუცლის 

ტიფით გამოწვეულმა ლეტალობამ 7 – 15% შეადგინა, 1958-1962 წლებ– 

ში შემცირდა 1 ,3%-მდე. ამჟამად ჩვენს ქვეყანაში ცხოვრების პირობების 
გაუმჯობესების, კომუნალური კეთილმოწყობის, ზოგადი და სანი- 
ტარიული კულტურის ზრდის შედეგად მუცლის ტიფი მხოლოდ სპო– 

რადული შემთხვევების სახით გვხვდება. ლეტალობის მაჩვენებელი 

0,1 – 0,3%-ს უდრის. 
ინფექციის წყაროა დაავადებული ან ბაქტერიამტარებელი ადამია– 

ნი, რომელიც ბაქტერიებს გამოყოფს გარემოში განავალთან, შარდთან 

და ნერწყვთან ერთად. ავადმყოფი გადამდებია ინკუბაციური პერიოდის 
ბოლო დღეებიდან, განსაკუთრებით კი დაავადების მეორე კვირის 

ბოლოდან, როდესაც ორგანიზმიდან გამომწვევი განსაკუთრებით დიდი 

რაოდენობით გამოიყოფა. რეკონვალესცენციის პერიოდში სალმონე– 

ლების გამოყოფის ინტენსივობა თანდათან მცირდება, მაგრამ ყოველ– 

თვის არ წყდება და რეკონვალესცენტთა 3 – 10% ბაქტერიამტარებლად 

რჩება. არჩევენ მუცლის. ტიფისა, და პარატიფის ბაქტერიამტარებ–. 

ლობის შემდეგ სახეებს: · მწვავე ბაქტერიამტარებლობას, “როდესაც. 

ბაქტერიების მამისა სანერედეედება ტიფურ- პარატიფული დაავა–. 

დების გადატანიდან 3 თვემდე; 2. ქრონიკულ ბაქტერიამტარებლობას, 

როდესაც ბაქტერიების გამოყოფა გრძელდება 3 თვის შემდეგაც და 

ხანგრძლივდება თვეებისა და წლების მანძილზე /ზოგჯერ მთელი 

სიცოცხლის განმავლობაში/. ქრონიკული ბაქტერიამტარებლები მუც- 

ლის ტიფის ინფექციის ძირითადი. წყაროა; 3. ტრანზიტორულ ბაქტე=“ 

რიამტარებლობას, რომელიც შედარებით იშვიათია და ვითარდება 

აცრილ, იმუნურ ორგანიზმში მუცლის ტიფით ან პარატიფით დაავა– 
დებულთან კონტაქტისას. ამ დროს, ერთჯერადად დადებითია მ მხო– 

ლოდ კოპროკულტურა. შარდის, სისხლის, ნაღვლის, წვენის გამოკვ-. 

ლევით მუცლის ტიფისა და პარატიფის გამომწვევი არ აღმოჩნდება. 

ინფექციის წყაროს თვალსაზრისით . საშიში არიან ის ბაქტერიამტა- 

რებლები, რომლებიც მუშაობენ წყალმომარაგებისა და კვების ობიექ- 

ტებზე, ბავშვთა დაწესებულებებში და სხვ. ინფექციის გავრცელების 

მხრივ განსაკუთრებით საშიშნი არიან აგრეთვე მუცლის ტიფისა 

და პარატიფის მსუბუქი ფორმით დაავადებულები. 

ავადმყოფისა და, ბაქტერიამტარებლის მიერ გარემოში გამოყოფი– 

ლი ბაქტერიები ჯანმრთელ ადამიანს გადაეცემა ფეკალურ–ორალური 

მექანიზმით, კერძოდ ინფიცირებული წყლით, საკვები პროდუქტებით 
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ან კონტაქტის გზით. ინფიცირებული წყლით ინფექციის გადაცემის 

შემთხვევაში ერთდროულად წყლის მასიურად გამოყენების შეწყვე– 

ტასთან ერთად ეპიდემიისშემდგომი გავრცელება სწრაფადვე მცირ- 

დება და წყდება. საკვები პროდუქტებიდან ინფექციის გავრცელების 

ყველაზე ხშირი მიზეზია ინფიცირებული აუდუღარი რძე. კონტაქტურ- 

საყოფაცხოვრებო გზით ინფექციის გადაცემისას ჯანმრთელი ადამიანი 

ავადდება ან უშუალოდ ავადმყოფთან ან ბაქტერიამტარებელთან პირ– 
დაპირი კონტაქტით, ან ინფიცირებული ნივთებით /არაპირდაპირი 

კონტაქტი/. საკვები პროდუქტები, ჭურჭელი და სხვა ნიგთები შეიძლე– 

ბა მექანიკურად დაბინძურდეს ბუზების მეშვეობითაც. დაინფიცირებუ- 
ლი საკვებით და კონტაქტის გზით ინფექციის გავრცელებისას ტიფურ- , 

პარატიფული დაავადებები გვხვდება მცირე ჯგუფური აფეთქების ან 

სპორადული შემთხვევების სახით, ზოგჯერ კი აღინიშნება ეპიდე- 
მიური პროცესის გახანგრძლივება, მით უმეტეს, თუ ავადმყოფთა 
გამოვლინება დაგვიანდა ან არ განხორციელდა სრული ჰოსპიტალი– 

ზაცია. 

მუცლის ტიფით და პარატიფით დაავადების შემთხვევები უფრო 

ხშირია ზაფხულ-შემოდგომაზე. უკანასკნელი ორი ათეული წელია დაა– 
ვადების სპორადული გავრცელების გამო სეზონურობა ნაკლებადაა 

გამოხატული, თუმცა წყლისა და ბუზების ფაქტორი, ჰაერის ტემპე– 
რატურა, მოსახლეობის გაძლიერებული მიგრაცია და სხვ. დღესაც 
ერთდაგვარად განაპირობებს დაავადების შემთხვევების გახშირებას 

ზაფხულ-შემოდგომის თვეებში. 

ტიფურ-პარატიფული დაავადებები უფრო ხშირია მოზრდილებში. 

დაავადების გადატანის შემდეგ გამომუშავდება მყარი იმუნიტეტი. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ტიფურ-პარატიფულ 

დაავადებათა პათოგენეზი ურთიერთდაკავშირებული რამდენიმე ფა- 

ზისგან შედგება: 
1. პათოლოგიური პროცესის განვითარების პირველ ფაზაში ჯანმრ- 

თელი ადამიანის ორგანიზმში პირის გზით მოხვედრილი ტიფურ- 

პარატიფული სალმონელები გადალახავენ კუჭის ბარიერს, ხვდებიან 

წვრილ ნაწლავებში და ჩაიბუდებენ წვრილი ნაწლავების ლიმფურ 

აპარატში, კერძოდ პეიერის ფოლაქებსა და სოლიტარულ ფოლიკუ- 

ლებში. აქ ისინი მაკრო- და მიკროფაგების საშუალებით ლიმფური 

გზებით აღწევენ რეგიონულ მეზენტერიულ ლიმფურ კვანძებს. დაავა- 

დების ეს ფაზა ინკუბაციურ პერიოდს შეესატყვისება. ამ დროს სალ– 

მონელების ნაწილი შეიძლება განავალთან ერთად გამოიყოს, რითაც 
აიხსნება დადებითი კოპროკულტურა ზოგჯერ ინკუბაციური პერიოდის 

დასაწყისში. 

2. პათოგენეზის მეორე ფაზაში მეზენტერიულ ლიმფურ კვანძებში



გამომწვევი ინტენსიურად მრავლდება, პარალელურად ისინი იშლე– 

ბიან და ენდოტოქსინი გამოთავისუფლდება. ყოველივე ზემოაღნიმ- 

ნულს თან სდევს ანთებითი ცვლილებები, რეტიკულურ-ენდოთელური 
უჯრედების ჰიპერპლაზია და მუცლის ტიფის დამახასიათებელი სპე– 

ციფიკური გრანულომების განვითარება. მსგავს გრანულომებს ზოგჯერ 

ნახულობენ ნუშურა ჯირკვლების, ტრაქეისა და ბრონქების ლიმფურ 

ქსოვილებშიც. 
3. ლიმფურ კვანძებში სალმონელების გამრავლება თანდათან მა– 

ტულობს, ირღვევა ლიმფური აპარატის ბარიერული ფუნქცია და ისი– 
ნი გადადიან სისხლში – ვითარდება პათოგენეზის მესამე ფაზა – ბაქ– 
ტერიემია, მთავრდება ინკუბაციური პერიოდი და იწყება დაავადება. 

4. სისხლში ბაქტერიების გამრავლებასთან ერთად სისხლის ბაქტე– 

რიციდული ზემოქმედების გამო სალმონელები მასიურად იშლებიან 

და ენდოტოქსინი გამოთავისუფლდება. ვითარდება პათოგენეზის მე-4 
ფაზა – ორგანიზმის ინტოქსიკაცია. ინტოქსიკაციის ფაზაში ენდო- 

ტოქსინის ზეგავლენით ტიფური გრანულომები ნეკროზდება. კლინი–- 
კურად კი გამოვლინდება ენდოტოქსინის ზემოქმედება ცენტრალურ 
და გეგეტატიურ ნერვულ ' სისტემაზე /უძილობა, თავის ტკივილი, 
51მ103 V0005V5 და სხვ./, გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე და სხვ. 

5. ბაქტერიემიისა და ინტოქსიკაციის ფაზაში სალმონელები ჰემა– 

ტოგენური გზით ხვდებიან სხვადასხვა ორგანოსა და ქსოვილში: 

ღვიძლში, ელენთაში, ძვლის ტვინში და სხვ. აქ მონონუკლეურ– 

ფაგოციტური სისტემების უჯრედებში გრძელდება მათი გამრავლება 
/პათოგენეზის მე-5 ფაზა/. ამ ჰერიოდში გამოვლინდება გართულე– 
ბები სხვადასხვა ორგანოს უპირატესი დაზიანებით: პიელიტი, პნევ- 

მონია, მენინგიტი, ოტიტი. წინათ მუცლის ტიფის ასეთ ფორმებს 

„პნევმოტიფს“, „მენინგოტიფს“, ,ნეფროტიფს“, უწოდებდნენ. პათოგე– 

ნეზის ამ ფაზაში სხვადასხვა ორგანოში ბაქტერიების შეკავებას ადა– 
პტაციურ-დაცვითი მნიშვნელობაც აქვს: სისხლი თავისუფლდება ინ- 

შექციისგან და გენერალიზებული ინფექციური პროცესის ერთდაგვა– 

რი ლოკალიზაცია ხდება. 

6. მეორე კვირის ბოლოდან მიკრობები კვლავ ხვდებიან სისხლის 

მიმოქცევაში და განაპირობებენ დაავადების ტალღისებურ ხასიათსა 

და ალერგიულ რეაქციებს. გამომწვევი ორგანიზმიდან გამოიყოფა ღვიძ– 

ლით, თირკმლებით, ნერწყვით, ოფლით, რძით, ლიბერკუნის ჯირკვლე- 

ბით. ღვიძლიდან ნაღველთან ერთად ნაწლავებში მოხვედრილი ბაქტე– 
რიების ნაწილი განავალთან ერთად გამოიყოფა გარემოში, ნაწილი 
კი კვლავ ჩაინერგება წვრილი ნაწლავების უკვე პირველადად სენ- 
სიბილიზებულ ლიმფურ სისტემაში, რასაც მოსდევს ჰიპერერგიული 
ანთებითი რეაქცია, ნეკროზი და წყლულების განვითარება. ეს არის



პათოგენეზის მე-6 ფაზა -– ბაქტერიების გამოყოფისა და ალერგიული 
რეაქციის ფაზა. ' 

7. ზემოაღნიშნულის შემდეგ დგება რეკონვალესცენციის პერიოდი. 

იმუნიტეტის გამომუშავება, რომელიც დაავადების პირველი დღეები– 

დანვე იწყება, სწორედ ამ პერიოდში აღწევს მაქსიმუმს და მთავრ–- 

დება. სისხლში გროვდება სპეციფიკური ანტისხეულები /ოპსონინები, 
აგლუტინინები, ბაქტერიოლიზინები, ანტიენდოტოქსინები და სხვ./, 

ფაგოციტური სისტემა აქტიურდება. ეს პათოგენეზის ბოლო ფაზაა, 

რომელსაც მოსდევს გამოჯანმრთელება და ორგანიზმის განთავისუფ- 

ლება გამომწვევისგან. 

მუცლის ტიფის დროს გამოჯანმრთელებას ყოველთვის არ სდევს 
თან ბაქტერიების სრული ელიმინაცია, რის გამოც ვითარდება რეცი- 

დივი ან ბაქტერიამტარებლობა. რეციდივის დროს მუცლის ტიფის 

ბაქტერიები ორგანიზმში შენარჩუნებული ლოკალური კერებიდან გა–- 

დადიან სისხლში და კვლავ ინფექციური პროცესის გენერალიზაცია 

იწყება. რეციდივის. მიზეზი უნდა იყოს იმუნიტეტის არასაკმარისი 

დაძაბულობა ანტიბიოტიკთერაპიის გამო. ანტიბიოტიკები აქვეითებს 

გამომწვევის ანტიგენურ თვისებებს, რის გამოც საპასუხო სპეციფი- 

კური ანტისხეულები არასაკმაო რაოდენობით წარმოიქმნება. სალმონე– 

ლები შესაძლოა თავს ინახავენ ლიმფური კვანძების ლიმფოციტე- 

ბის ბირთვებში, სადაც ანტისხეულები ვერ აღწევენ და სავარაუდოა 

ალერგიის ფაზაში მათი გადასვლა და გენერალიზაცია. 

მუცლის ტიფის ქრონიკული ბაქტერიამტარებლობის მიზეზად მიიჩ– 

ნევენ მონონუკლეურ-ფაგოციტური სისტემის გენეტიკურ უკმარისობას, 

რომლის გამო ორგანიზმიდან გამომწვევის სრული ელიმინაცია არ 

ხდება – სალმონელები შეკავდებიან მონონუკლეურ–ფაგოციტური სის- 

ტემის უჯრედებში, სადაც უჯრედული ფერმენტებისა და სხვა ფაქტო- 
რების ზეგავლენით გარდაიქმნებიან L-ფორმებად. რეტიკულურ–-ენდო- 

თელური სისტემის უჯრედებში კონცენტრირებულ ტიფურ-პარატი- 

ფული სალმონელები მრავლდებიან, ინარჩუნებენ და წარმოშობენ 

ახალ ანთებით კერებს, პერიოდულად გამოიყო ფიან გარემოში. L-ფორ- 

მებს ზოგჯერ შეუძლიათ რევერსირება საწყის ფორმად და ბაქტე– 

რიემიის გამოწვევა. ქრონიკულ ბაქტერიამტარებლებში დადგენილია 
1-CM დეფიციტი, რომელიც მნიშვნელოვან როლს ასრულებს მუცლის 

ტიფის საწინააღმდეგო იმუნიტეტის განვითარებაში. ამჟამად მუცლის 

ტიფის ქრონიკულ ბაქტერიამტარებლობას განიხილავენ ქრონიკულ 

ინფექციურ პროცესად /ა.თ. ბილიბინი/. 

პათოლოგანატომიურად მუცლის ტიფისა და პარატიფის დამახა– 

სიათებელია წვრილი ნაწლავისა და ჯორჯლის ლიმფური აპარატის 

რეტიკულურ-ენდოთელური ელემენტების პროლიფერაცია და ჰიპერ–



პლაზია. მსხვილი რეტიკულური უჯრედებიდან /ე-წ. ტიფომებიდან/, 

რომელთაც აქვთ ფაგოციტოზის უნარი, წარმოიქმნება ტიფური გრა- 

ნულომები, რომლებიც დამახასიათებელ, ციკლურ ცვლილებებს განიც– 

დიან. ეს ცვლილებები იმდენად კანონზომიერია, რომ დაყოფილია 
5 სტადიად /ა.ი. აბრიკოსოვი, ი.ვ- დავიდოვსკი/. 

ტიფურ გრანულომებს ნახულობენ აგრეთვე ღვიძლში, ელენთაში, 

ჯორჯლის ლიმფურ კვანძებში, ძვლის ტვინში, ჭიაყელა ნაწლავში, 

მსხვილ ნაწლავში, უფრო იშვიათად – ფილტვის ალვეოლებში, ხორხ– 

ში, ტრაქეაში, ტვინის გარსებში და სხვ. : 

„ პირველ · სტადიას ეწოდება ტვინოვანი შეშუპების სტადია, იგი 

დაავადების პირველ კვირაში ვითარდება. ამ დროს აღინიშნება ტი– 

ფური უჯრედების პროლიფერაცია, რის გამოც პეიერის ფოლაქების 

და სოლიტარული ფოლიკულების მოცულობა დიდდება, ისინი ლორ– 
წოვანის ზედაპირზე ამოიბურცება, გახაკვეთზე მონაცრისფრო-წითელი 

ფერისაა. სურ. 1. 

მეორე სტადია დაავადების მეორე კვირას შეესაბამება. ამ პერიოდ– 

ში შეშუპებული ლიმფური ელემენტები ნეკროზდება. ფოლაქებიც ნეკ– 

როზდება, მათი ზედაპირი ჭუჭყისფერ-ნაცრისფერი ან მომწვანოა. 

არცთუ იშვიათად ზედაპირზე შეიმჩნევა ფიბრინი. ნეკროტიზაციის 

ცენტრია ტიფური გრანულომები. ნეკროზი შეიძლება იმდენად ღრმა 

იყოს, რომ მოიცვას ლორწქვეშა და კუნთოვანი შრეები. ნეკროზული 

ცვლილებები ვითარდება ლიმფურ კვანძებშიც. 

პათოლოგანატომაური ცვლილებების მესამე სტადია წყლულების 

წარმოქმნაა. იგი დაავადების მესამე კვირაზე ვითარდება. დანეკრო– 

ზებული ადგილები შორდება, ლორწოვანი გარსის ღრმა ფენები, ლორწ– 

ქვეშა გარსი შიშვლდება, სისხლძარღვები ზიანდება, რაც შეიძლება 

გახდეს ნაწლავიდან სისხლის დენისა და ნაწლავის პერფორაციით 

გართულების მიზეზი. 

მეოთხე სტადია სუფთა წყლულების სტადიაა, იგი დაავადების მე– 

ოთხე კვირას შეესაბამება. ამ დროს ნეკროზული უბნების მოშორება 

მთავრდება და პეიერის ფოლაქებისა და სოლიტარული ფოლიკულების 

არეში თეძოს ნაწლავის გასწვრივ მხოლოდ წყლულებს ვნახულობთ. 

მეხუთე სტადიაში წყლულები შეხორცდება. პროცესი იწყება მე– 

ოთხე კვირის დასაწყისში და ხანგრძლივდება მეხუთე-მეექვსე კვირამ– 

დე. წყლულების ადგილას რჩება პიგმენტაცია, ნაწიბურები არ არის 

დამახასიათებელი. 

ზემოაღწერილი პათოლოგიური ცვლილებები უფრო ინტენსიურა–- 

დაა გამოხატული თეძოს ნაწლავში, განსაკუთრებით კი – ბაუგინის 

სარქველთან ახლოს. ბავშვისა და მოზრდილთა აბორტული ფორმების 

შემთხვევაში მთელი პროცესი შეიძლება მხოლოდ ტვინოვანი შეშუ– 
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პების სტადიით შემოიფარგლოს, ნეკროზისა და წყლულების განვითა- 
რების გარეშე. რეციდივის განვითარებისას კი ნაწლავებში ერთდროუ- 

ლად ნახულობენ პათოლოგიური პროცესის სხვადასხვა სტადიას, 

მაგალითად: ტვინოვან შეშუჰებასა და შეხორცებას და ა.შ. 

ცვლილებებია შინაგან ორგანოებშიც. ელენთა მნიშვნელოვნად 

გადიდებულია, მუქი წითელი ფერისაა, კაფსულა დაჭიმული არ არის. 

გადიდებულია ღვიძლიც, იგი რბილი კონსისტენციის და მოყვი- 

თალო ფერისაა. ორივე ორგანოში აღმოჩნლბა მუცლის ტიფის და- 

მახასიათებელი გრანულომები ნეკროზული კერებით. ანთებითი ცვლი– 

ლებებია სანაღვლე გზებსა და ნაღვლის ბუშტშიც. ძვლის ტვინში 

ნახულობენ სისხლჩაქცევებს და ტიფურ გრანულომებს ნეკროზული 

უბნებით. ზიანდება ცენტრალური და ვეგეტატიური ნერვული სისტემა. 

მზის, აუერბახისა და მეისნერის წნულებში დეგენერაციული და ინ- 

ფილტრაციული ცვლილებებია, გამოხატულია ტვინის გარსების ჰიპე- 

რემია და შეშუპება. მუცლის ტიფის მძიმედ მიმდინარეობისას ცდომილ 

ნერვსა და გულის ავტომატურ კვანძებში ღეგენერაციული ცვლილებე- 
ბია. გულსისხლძარღვთა სისტემის პათოლოგია – შედარებითი ბრა- 
დიკარდია, დიკროტია, ჰიპოტონია და სხვ. სიმპათიკური ნერვული 

სისტემის განგლიური უჯრედების დაზიანებით აისსნება. თირკმლები 

შეშუპებულია, იშვიათად გამოხატულია ნეკროზული ნეფროზი, ჰემო- 
რაგიული ან ემბოლიური ნეფრიტი. ნახულობენ აგრეთვე პიელიტს, 
ცისტიტს, ვენების თრომბოზს. მუცლის ტიფის დროს პნევმონია ძი–- 

რითადად მეორადი ბაქტერიული ფლორითაა განპირობებული, თუმცა 

შეიძლება იყოს სპეციფიკურიც. ასეთ შემთხვევებში ფიდიტვის ქსოვილ–- 

ში ნახულობენ ტიფურ გრანულომებს. 

მუცლის ტიფის სხვადასხვა კლინიკური ფორმით მიმდინარეობის 

შემთხვევაში სექციაზე ნახულობენ ამა თუ იმ ორგანოს /მსხვილი 
ნაწლავის, ფილტვების, ტვინის გარსების და სხვ./ უპირატეს დაზია–- 
ნებას. 

რეკონვალესცენციის პერიოდში ვითარდება ქვედა კიდურების 

თრომბოფლებიტი, იშვიათად ოსტეომიელიტი, პერიოსტიტი და სხვ. 

დაზიანების აღნიშნულ კერებში აღმოაჩენენ სალმონელებს. კანზე 

არსებული როზეოლურ-პაპულური გამონაყარი კანის ზედაპირული 

შრეების პროდუქციულ-ანთებითი პროცესია. გამონაყარი ლოკალიზ- 

დება სისხლძარღვებისა და ლიმფური ძარღვების ახლოს და დიდი 

რაოდენობით შეიცავს ტიფის ბაქტერიებს. 

კლინიკა. დაავადების მიმდინარეობაში არჩევენ 5 პერიოდს: 1. ინ- 

კუბაციურ, 2. დაავადების დასაწყისის /5(8ძIსი Iილ6ოლი!/, 3. კლი- 
ნიკური ნიშნების სრული გამოხატულების /5(გ8ძკუსო წ25LVთII C( მCლ-MიC/, 

4. დაავადების თანდათანობითი. უკუგანვითარების /51გძIსი ძიი+6- 
Iიმი1I!/ და '5. გამოჯანმრთელების პერიოდს. 

8ჩ ეაეას.



1 ინკუბაციური პერიოდი 7 – 25 დღეს შეადგენს/დაავადების დასაწ– 
ყისი თანდათანობითია, თუმცა უკანასკნელ ხანებში დადგენილია, რომ 
შემთხვევათა 50%-ში მუცლის ტიფი შეიძლება დაიწყოს სწრაფად. 

დაავადება გამოვლინდება საერთო სისუსტით, შრომის უნარისა და 
მადის დაქვეითებით, თავის ტკივილით. თუ დასაწყისი თანდათანო– 

ბითია, ასეთ შემთხვევებში ტემპერატურა მატულობს კიბისებრად და 

პირველი კვირის ბოლოს აღწევს 399 -– 409%C-ს, შემდგომში ამ დონეზეა. 

და უმნიშვნელოდ ცვალებადობს დღის განმავლობაში. ტემპერატურის 

მატებასთან ერთად მატულობს ინტოქსიკაციის მოვლენები: საერთო 

სისუსტე, ანორექსია, თავის ტკივილი მუდმივი ხდება, გამოვლინ- 

დება უძილობა და ყაბზობა. ჩამოთვლილ ნიშანთაგან მუცლის ტიფის– 

თვის განსაკუთრებით დამახასიათებელია უძილობისა და თავის. ტკი–. მოა თეგ თაღით 

ვილის ერთდროული გამოხატულება. ავადმყოფი ფერმკრთალია, კანი 

მშრალი აქვს. გამოხატულია კატარული ტონზილიტი. ენა შეშუპე- 
ბულია, ენის ზურგი დაფარულია სქელი მოთეთრო-მორუხო ნადე–-. 

ბით, მისი. გვერდები და წვერი სუფთაა, გვერდებზე აღინიშნება კბი– 
ლების ჩანაჭდევები /ტიფური ენა/. მუცელი _შებერილია, მუცლის 
მარჯვენა ნახევარში შეიგრძნობა ყურყური და პერკუსიული ხმის 

მოყრუება /პადალკას სიმპტომი/. ზოგჯერ გამოხატულია მუცლის 

ტკივილიც. დაავადების მე-4 – 5 დღიდან დიდდება ელენთა და ღვიძ– 

ლიც. ამ პერიოდში იშვიათად დიეტის დარღვევის გამო შეიძლება გა– 

მოვლინდეს ხანმოკლე დიარეა დეფეკაციით 2 – 5-ჯერ დღეში. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ გამოხატულია შედარებითი 

ბრადიკარდია. არტერიული წნევა დაქვეითებულია. სუნთქვის ორგა– 

ნოების მხრივ დიფუზური ბრონქიტის მოვლენებია /მშრალი ხველა, 

ფილტვებზე მოისმის გაფანტული მშრალი ხიხინი და სხვ./. 

ა დაავადების დასაწყისი პერიოდი საშუალოდ 1 კვირამდე ხანგრ- 

ძლივდება. დაავადების მწვავედ დაწყების შემთხვევაში ტემპერატურა 

შემციგნების შემდეგ 1–2 დღეში აღწევს მაღალ ციფრებს, ასევე 

მოკლე დროში ვითარდება ზოგადი ინტოქსიკაცია დამახასიათებელ 

კლინიკური ნიშნებით. V 

ბ, მე-6-7 დღიდან იწყება დაავადების სრული გამოხატულების პე– 

რიოდი. ვითარდება ტიფური სტატუსი: ავადმყოფი გაბრუებულია, ბო– 
დავს, ზოგჯერ გონება დაბინდული აქვს, უძილობა და თავის ტკივილი 
ძლიერდება, გამოხატულია ანორექსია. ცხელება მუდმივად მაღალია 

/I6ხII5 CიიLიVგ --– ვუნდერლიხის ტიპი. სურ. 3/ ან ცვალებადობს 
ტალღისებრად /ბოტკინის ტემპერატურის მრუდი. სურ. 4/. თანამედ– 
როვე მუცლის ტიფის დროს ტიფური სტატუსი გამოხატულია იშვია- 

თად. მძიმე შემთხვევაში ავადმყოფი ფერმკრთალია, გარინდული წევს. 
ყურადღებას იპყრობს ვეგეტატიური ნერვული სისტემის დაზიანება: 
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დაავადების განვითარების პერიოდში მომატებულია პარასიმპათიკური 

"ნერვული _ სისტემის ტონუსი,  გამოჯანმრთელებისას კი – პირიქით, 
მატულობს სიმპათიკური ნერვული სისტემის ტონუსი. 

  

სურ. 3. მუცლის ტიფი. ვუნდერლიხის ტიპის ტემპერატურის მრუდი. ნაწლავიდან 

სისხლის დენა და რეციდივი. 

  
დაასპა დაბის 6 ლკ 

2ს 6 + გ 9 MI + 5 IM რმა თს თხა» სსა 4ნნანმ- 2444 
  

  

37 1 ხას 
  

      
  

სურ. 4. ბოტკინის ტიპის ტემპერატურის მრუდი.



ობიექტურად ამ პერიოდში შეიძლება შევნიშნოთ ხელის -გულე– 

ბისა და ფეხისგულების ყვითლად შეფერვა. – ე. წ. ფილიჰღვიჩის სიმპ-–- 

ოში, რომლის მიზეზია კაროტინის ცვლის მოშლა. დაავადების 

მე-9--10 დღეს გულმკერდზე, მუცელსა და ზურგზე წარმოიქმნება ერ– 

თეული როზეოლური გამონაყარი, რომელიც ხელის დაჭერით ქრება.) 

როზეოლები მუცლის ტიფის ხშირი, მაგრამ არამუდმივი .ნიშანია,, 
ამჟამად ისინი შემთხვევათა დაახლოებით 50 – 60%-ში გვხვდება. გა-. 

მღნაყარი 3-5 დღეში ქრება. ცხელების პერიოდში დროდადრო ვლინ– 
დება ახალი როზეოლები. მუცლის ტიფის მძიმედ მიმდინარეობისას 

როზეოლური გამონაყარი ჰემორაგიულ ხასიათს ღებულობს. 

გულის ტონები მოყრუებულია, მოისმის სისტოლური მ ფილი, სისხ. 

ლის წნევა დაქვეითებულია, ბრადიკარდიასთან ერთად ხშირად ვლინ-. 

დება მაჯის დიკროტია, რომელიც, როგორც ბრადიკარდია, გაპირო-, 
ბებულია ძირითადად პარასიმპათიკური ნერვული სისტემის. ტონუსის 

მომატებით. ელექტროკარდიოგრამაზე ვნახულობთ I-კბილის ვოლ- 

ტაჟის დაქვეითებას, ჩ ––-– დ ინტერვალის დაგრძელებას, მიოკარდიუ– 

მის კუმშვადობის უნარის დაქვეითებას და სხვ. გამოხატულია ბრონ– 

ქიტი, შესაძლოა განვითარდეს პნევმონიაც. პირის ღრუს ლორწოვანი. 

მშრალია, ენაზე ნადები თანდათან ჭუჭყისებრ- მოყავისფრო. ხდება 

/ე.წ. ფულიგინოზური ენა, ლათ. წსIICI0051(85 – ჭვარტლი/. „მუცე- 

ლი შებერილია, გამოხატულია ყურყური და ტკივილი ილეოცეკალურ 
არეში, ყაბზობა, ჰეპატურ-ლიენური სინდრომი. 

მეორე კვირის ბოლოს ს დაავადების საშუალო ს სიმძიმით ან მძიმედ 

მიმდინარეობისას ზემოაღწერილი კლინიკური ნიშნები. მაქსიმალურად 
გამოიხატება. ავადმყოფს. ეწყება უნებლიე, შარდვა. და. „დეფეკაცია, 

კიდურების ტრემორი და '' უნებლიე. მოძრაობები. · დიურეზი მცირდე– 

ბა, სისხლის არტერიული წნევა ქვეითდება, _ზოგჯერ ვითარდება 

კოლაფსი და სხვა გართულებები: ნაწლავიდან სისხლის. დენა, ნაწ- 

ლავის პერფორაცია, პნევმონია, მიოკარდიტი, მენინგიტი, პიელიტი 

და სხვ. დაავადების "ამ. პერიოდის ხანგრძლივობა 1-2 კვირაა. 

_“ კლინიკური ნიშნების უკუგანვითარების პერიოდში ტემპერატურა 

თანდათან, ლიზისით ქვეითდება. დამახასიათებელია ტემპერატურის 

რემისიული ცვალებადობა ე. წ. ამფიბოლია, დილისა და საღამოს 

ტემპერატურას_ შორის. "სხვაობა. შეადგენს. 21.2 ,5ძC- –ს,.თვითგრძნობა 

თანდათან უმჯობესდება, თავის ტკივილი, სისუსტე, ადინამია ქრება, 

ენა სუფთავდება, ძილი, მადა უმჯობესდება, დიურეზი "მატულობს, 

ღვიძლისა და ელენთის მოცულობა თანდათან მცირდება. ტემპერატუ– 

რის“ დაცემის დასაწყისში კანზე წარმოიქმნება მცირე. '"ზომის_ გამ– 

ჭვირვალე ბუშტუკები. დაავადების ეს პერიოდი დაახლოებით 1 კვი- 
ღეს. რას ; გრძელდება. –ე 
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L ა ტემპერატურის ნორმალიზების შემდეგ იწყება გამოჯანმრთელების 

პერიოდი, როძელიც, იმისდა. მიხედვით თუ რა სიმძიმით მიმდინარეობ– 

და დაავადება, 2–4 კვირას გრძელდება. თანდათან აღდგება ორგანიზ- 

მის დარღვეული ფუნქციები. ამ პერიოდში განსაკუთრებით დიდხანს 

რჩება ვეგეტატიურ–სისხლძარღვოვანი ასთენია – სისუსტე, უძილობა; 

დიურეზი მატულობს, რის გამოც ავადმყოფი წონაში იკლებს. შეიძ- 

ლება განვითარდეს მოგვიანებითი გართულებები თრომბოფლებიტის, 

ქოლეცისტიტის, მიოკარდიტისა და სხვათა სახით. 

მუცლის ტიფის მიმდინარეობის თავისებურებები. მუცლის ტიფი 

შეიძლება მიმდინარეობდეს ტიპურად და ატიპურად. ტიპური ფორმის 

შემთხვევაში დაავადების სიმძიმის მიხედვით არჩევენ მუცლის_ ტიფის 

მსუბუქ, საშუალო“სიმძიმისა და მძიმე ფორმებს. 

მუცლის ტიფის მსუბუქი ფორმა უფრო ხანმოკლედ მიმდინარეობს. 

თუ მკურნალობა დროულად დაიწყო, ტემპერატურა ნორმალიზდება 

6-–12 დღეში. ყველა ტიპური ნიშანი: ინტოქსიკაცია, ნერვული სისტე– 

მისა და გულ- სისხლძარღვთა სისტემის დაზიანება გამოხატულია 

მსუბუქად, გართულებები არ ახასიათებს. 

მუცლის ტიფის საშუალო სიმძიმის ფორმის შემთხვევაში ცხელე– 

ბის პერიოდი 2 – 3 კვირას გრძელდება. როგორც სუბიექტური, ისე 

ობიექტური ყველა დამახასიათებელი ნიშანი მკაფიოდაა გამოხატული. 

მოსალოდნელია გართულება და რეციდივი. 

მძიმე ფორმას ახასიათებს ტიფური მდგომარეობა, მძიმე ინტოქ– 

სიკაცია, ზოგჯერ-სოპორი და კომა. ცხელება 3-4 კვირას გრძელ– 

დება და მუდმივი ხასიათი აქვს. ენა ფულიგინოზურია, გულ-სლსხლ– 
ძარღვთა. სისტემის.. დაზიანების. ნიშნები, _ მკვეთრადაა გამოხატული, 

როზეოლები. ჰემორაგიულ ხასიათს ღებულობს. · ვითარდება მძიმე გარ– 

თულებები და რეციდივი. 

მუცლის ტიფი შეიძლება მიმდინარეობდეს ელვისებურად, ჰიპერ- 

ტოქსიკურად, რაც გამოვლინდება ენდოტოქსინური, ანუ ინფექციურ- 

ტოქსიკური შოკით. არჩევენ შოკის 3 ფაზას: კომპენსირებულს, სუბ- 

კომპენსირებულს და დეკომპენსირებულს. შოკის კომპენსირებულ ფა– 

ზაში ავადმყოფს ცნობიერება შენარჩუნებული აქვს, აგზნებულია, 
გამოხატულია ტაქიკარდია, მაღალი ცხელება. სუბკომპენსირებულ 
ფაზაში აგზნება იცვლება შეკავებით, ადინამიით, გამოხატულია ოლი– 

გურია, პროტეინურია, მიკროჰემატურია და ცილინდრურია. სისხლის 
არტერიული წნევა ქვეითდება ვ. წყ. სვ. 60 – 80 მმ. ტემპერატურა ქვეი– 

თდება, გამოვლინდება ციანოზი, იწყება სისხლის დენა ცხვირიდან, 

ზოგჯერ კუჭიდან, საშვილოსნოდან და სხვ. ენდოტოქსინური შოკის 

დეკომპენსირებულ ფაზაში გამოხატულია ქოშინი, ზოგადი ციანოზი, 

არტერიული წნევა მკვეთრად ეცემა, ვითარდება ჰიპოთერმია 359%C-მდე, 
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ანურია, უგონო მდგომარეობა, ავადმყოფი იღუპება ჰემოდინამიკის მო– 

შლის, ფილტვებისა და ტვინის შეშუპებისა და თირკმელზედა ჯირ- 

კვლის უკმარისობის მოვლენებით. ინფექციურ-ტოქსიკური შოკის მი- 

ზეზად მიაჩნიათ ბაქტერიული ანტიგენების საპასუხოდ განვითარებუ– 

ლი იმუნური კონფლიქტი, ფაგოციტური სისტემის დეფიციტი და სხვ. 

გამოჯანმრთელების პერიოდში ორგანიზმი თავისუფლდება გამომწ-– 

ვევისგან. რეკონვალესცენტთა გარკვეული ნაწილი საკმაოდ ხანგრ–- 

ძლივად რჩება ბაქტერიამტარებლად. 

მუცლის ტიფის მძიმე და საშუალო სიმძიმის ფორმების დამახასია– 

თებელია რეციდივი, გამოჯანმრთელების პერიოდში გახანგრძლივებუ-– 

რეციდივის მოსალოდნელ განვითარებაზე მიგვანიშნებს. "რეციდივი 

ვითარდება 4–10%-ში ნორმალური ტემპერატურის მე-10-20 დღეს; 

ზოგჯერ უფრო გვიანაც, ერთჯერ, ორჯერ, იშვიათად უფრო ხშირა–- 

დაც. რეციდივის დროს მეორდება მუცლის ტიფის. „დამახასიათებელი 

კლინიკური ნიშნები, მაგრამ დაავადება უფრო მსუბუქად მიმდინარე-. 

ობს, გართულებებიც იშვიათია /სურ. 3/. 4. 942. 

მუცლის ტიფის ატიპურ ფორმებს მიეკუთვნება აბორტული და 

წაშლილი ფორმები. მუცლის ტიფის აბორტული ფორმის შემთხვევაში 

დაავადება იწყება ტიპურად, მაგრამ 3-8 დღეში ტემპერატურა ნორმა– 

ლიზდება და ავადმყოფი სწრაფად გამოჯანმრთელდება /სურ.5./. 

წაშლილი ფორმისას დამახასიათებელი ნიშნების ნაწილი სუსტა– 

დაა გამოხატული ან საერთოდ არ გამოვლინდება. იგი უფრო ხშირია 

აცრილებში. წაშლილი ფორმის დიაგნოსტიკა შესაძლოა მხოლოდ 

ლაბორატორიულად. საყურადღებოა, რომ მუცლის ტიფის მსუბუქი 

და ატიპური ფორმები შეიძლება დამძიმდეს გართულებით. ამა თუ იმ 

ორგანოს უპირატესი დახიანების მიხედვით განარჩევენ ე.წ. პნევმო– 

ტიფს, მენინგოტიფს, კოლოტიფს და სხვ. 

მუცლის ტიფი ატიპურად მიმდინარეობს მეორადი ბაქტერიული 

ინფექციის / სტაფილოკოკური, ენტეროკოკური და სხვ./ გააქტივებისა 

და გენერალიზაციის შემთხვევაში, რომლის მიზეზად შეიძლება ანტი– 

ბიოტიკთერაპიის შედეგად განვითარებული დისბაქტერიოზი /ა.თ. ბი–- 

ლიბინი/ მივიჩნიოთ. ეს უფრო ხშირად რეკონვალესცენციის პერიოდ- 

ში ხდება. ავადმყოფს ეწყება შემცივნება. ცხელების პერიოდი სანგრძ– 

ლივდება, იგი უსწორო ხასიათს ღებულობს, ედს მატულობს, გა–- 

მოვლინდება ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი. სისხლის დათესვით 

აღმოჩნდება არასპეციფიკური ბაქტერიული ფლორა. იშვიათად მუც- 

ლის ტიფი შეიძლება დაიწყოს მწვავე გასტროენტერიტის ან ენტე–- 

რიტის მოვლენებით, შემდეგ კი 2-3 დღეში გამოვლინდეს მუცლის 

ტიფის დამახასიათებელი კლინიკა. 
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სურ, 5. ხანმოკლე ცხელებით მიმდინარე მუცლის ტიფი. 

გართულებები. მუცლის ტიფს ახასიათებს სპეციფიკური: და არა- 

სპეციფიკური გართულებები. სპეციფიკური გართულებები გამოწვეუ- 

ლია უშუალოდ სალმონელებისა და მათი ტოქსინების ზემოქმედე– 

ბით, არასპეციფიკური კი – არასპეციფიკური ენდოგენური მიკროფლო- 

რით. სპეციფიკურ გართულებებს მიეკუთვნება ნაწლავიდან სისხლის 

დენა და ნაწლავის პერფორაცია. ეს "გართულებები ვითარდება დაავა– 
დების 2-3 კვირაში, რეციდ სიგის დროს "შეიძლება გამოვლინდეს ყო- 

ველ დღეს.. 
·ნაწლავიდან სისხლის დენა 0,7–1,5%-ში გვხვდება. სისხლის დენა 

განპირობებულია მრავალი ფაქტორით, რომელთაგან ძირითადია სისხ– 
ლის შედედების სისტემაში ტოქსინის ზეგავლენით განვითარებული 

ცვლილებები: ჰიპერკოაგულაცია და თრომბების წარმოქმნა, რომელსაც 

თან სდევს სისხლძარღვთა დაზიანება და შეორადი ჰიპოკოაგულაცია; 

ვითარდება ადგილობრივი თრომბოჰემორაგიული სინდრომი. ხელშემ- 

92



წყობ ფაქტორებად მიჩნეულია ავადმყოფის დაგვიანებული ჰოსპიტა- 

ლიზაცია, სწეედის“ დარღვევა; მუცლის უხეში . პალპაცია და სხვ. 

ნაწლავიდან სისხლის, დენა. /თ8I8იგ/. _შეიძლება.-იყოს “ფარული და 

მასიური. თუ დეფეკაცია სისხლის დენის დაწყებისთანავე იყო, ნაწლა– 

ვიდან გამოიყოფა სუფთა სისხლი კოლტების სახით. სისხლის დენი– 

დან რამდენიმე საათის შემდეგ დეფეკაციის შემთხვევაში განაგალი. 

კუპრისებრი ხდება. ფარული სისხლის დენის დროს ავადმყოფის 

მდგომარეობა კლინიკურად არ იცვლება და გართულებას დაადგენენ 

მხოლოდ კუპრისებრი განავლის მიხედვით ან გრეგერსენის რეაქციით. 

მასიური სისხლის დენის დამახასიათებელია ტემპერატურის.. უეცარი- 

დაცემა, ტაქიკარდია, სიფერმკრთალე, ცივი ოფლი, სისხლის. წნევის 

დაქვეითება, ზოგჯერ კოლაფსის სურათი. მასიური სისხლის დენის 
დროს შეიძლება განვითარდეს მძიმე ჰემორაგიული შოკი (სურ. 3). 

  

ნაწლავის პერფორაცია ყველაზე ხშირად ვითარდება. თეძოს. ნაწ- 

ლავში ბრმა ნაწლავთან შეერთების ადგილიდან 25-30 სმ– -ზე.. ნაწ- 

ლავის პერფორაციის ადრეული დიაგნოსტიკა დიდ ყურადღებას სა– 

ჭიროებს, რადგან პერფორაციის დამახასიათებელი ნიშნები მუცლის 

ტიფის დროს თვალნათლივ არ არის გამოხატული, ავადმყოფის გა–- 

დარჩენა კი შესაძლოა მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ ოპერაციას 

გააკეთებენ პერფორაციის დაწყებიდან 6-8. საათში. ამ დროს ილეო– 

ცეკალურ არეში პალპაციით ადგენენ ზომიერ ტკივილს და კუნთე- 

ბის ლოკალურ დაჭიმულობას. უეცარი, მკვეთრი ტკივილი არ არის 
გამოხატული. შჩოტკინ- “ალუმბერგის სიმპტომიც ყოველთვის არ გამოვ– 

მუცლის დიფუზური "ტკივილი, ლეიკოციტოზი ფორმულის მარცხნივ 

გადახრით განვითარებული დიფუზური პერიტონიტის ნიშნებია. _ ლ 

არასპეციფიკურ გართულებებს მიეკუთვნება პნევმონია, მიოკარდი– 

ტი; ოტიტი, ენცეფალიტი, ნევრიტი, ფსიქოზი, პაროტიტი, პიელო- 

ნეფრიტი, ცისტიტი, თრომბოფლებიტი და სხვ. პნევმონიით გართუ– 

ლების მიზეზია, როგორც ტიფურ-პარატიფული ბაქტერიებით დისე– 

მინაცია, ასევე უფრო ხშირად მეორადი ბაქტერიული ფლორა. _ 

# და 8 პარატიფი. ეპიდემიოლოგიის, პათოგენეზისა და პათომორ– 

ფოლოგიის მიხედვით ეს დაავადებები მუცლის ტიფის მსგავსია, 

ახასიათებთ ზოგიერთი კლინიკური თავისებურება, მაგრამ მათი სა– 

ბოლოო დიფერენცირებისთვის აუცილებელია ლაბორატორიული გა- 

მოკვლევები. 
# პარატიფი იწყება სწრაფად, შედარებით ხანმოკლე ინკუბაციუ– 

რი პერიოდის შემდეგ (7-–-–10 დღე) გამოვლინდება ხახის ჰიპერემია, 

სკლერების. "ინიცირება, ტუჩებზე ჰერპესი, ზოგჯერ სურდო, ხველა, 

ღებინება. ღა თხელი "განავალი. ცხელება უსწორო ტიპისაა, თან სდევს 
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შემცივნება და ოფლიანობა. გამონაყარი უფრო უხვია, ჩნდება დაავადე– 

ბის მე-4–7 დღეს და შეიძლება იყოს როგორც როზეოლური, ასევე წი> 

თელასმაგვარი ან პეტექიური. ტიფური სტატუსი არ არის გამოხატული, 

თუმცა ზოე #- პარატიფი: შეიძლება მიმდინარეობდეს მძიმედ, გარ– 

თულებებითა და რეციდივით. 
ც პარატიფიც სწრაფად, გასტროენტერიტის ან კატარული მოვლე- 

ნებით იწყება. ცხელება ხანმოკლეა, თან სდევს შემცივნება და ოფლია- 
ნობა. გამონაყარი პოლიმორფულია, გამოვლინდება _ "ადრე და შე შეიძ- 

ლება გავრცელდეს კიდურებზეც. “ტიფური "სტატუსი არ ახასიათებს, 

გართულება და რეციდივი იშვიათია. პარატიფის დროს სისხლში 

გამოხატულია ნორმოციტოზი ან ლეიკოციტოზი (ლიმფომონოციტური“ 

ან ნეიტროფილური). 

მუცლის ტიფისა და პარატიფის თავისებურებები ბავშვთა ასაკში. 

2 წლამდე ასაკში მუცლის ტიფი და პარატიფები, როგორც წესი, 

სწრაფად იწყება, ცხელება მე-2–3 დღეს აღწევს უმაღლეს ციფრებს 
და უსწორო ტიპისაა, გამოხატულია ინტოქსიკაცია, ნეიროტოქსიკოზი, 

სეროზული მენინგიტი ან მენინგოენცეფალიტი. დამახასიათებელია 

გასტროენტეროკოლიტის მოვლენები. ბრადიკარდიის ნაცვლად ტაქი- 

კარდიაა, ხშირი გართულებაა პნევმონია, რომელიც ძირითადად ლე-– 

ტალური გამოსავლის მიზეზია. 2--8 წლის ასაკში მუცლის ტიფი და პა– 

რატიფები უფრო ხანმოკლედ და მსუბუქად მიმდინარეობს და იშვიათად 

რთულდება. ბავშვთა ასაკში დადებითი სეროლოგიური რეაქციები და- 

ბალ ტიტრებშია და გვიან გამოვლინდება. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. დიაგნოზი ემყარება 

ეპიდემიოლოგიურ, კლინიკურ და ლაბორატორიულ გამოკვლევებს. 
“1. ეპიდემიოლოგიური ანამნეზიდან საყურადღებოა ავადმყოფთან, 

რეკონვალესცენტთან ან ბაქტერიამტარებელთან კონტაქტი, შემთხვე- 
ვითი წყაროს წყლის ხმარება, ჰიგიენური წესების დარღვევა, მუცლის 

ტიფის ეპიდკერაში ყოფნა და სხვ. 

2. დაავადების პირველ კვირაში კლინიკური ნიშნებიდან სადიაგ- 

ნოსტიკო მნიშვნელობა აქვს მაღალ, მუდმივი ტიპის ცხელებას, თავის 

ტკივილსა და უძილობას, უმადობას, სისუსტეს და სიფერმკრთალეს, 

ბრადიკარდიას, „ტიფურ“ ენას, მეტეორიზმს, პადალკას სიმპტომს, 

ელენთისა და ღვიძლის გადიდებას. დაავადების მეორე კვირაში მუც- 

ლის ტიფის დიაგნოზს ადასტურებს დამახასიათებელი გამონაყარი, 

დიკროტული მაჯა, ტიფური სტატუსი და გართულებები. 

3. ლაბორატორიული გამოკვლევებიდან დამახასიათებელია ჰემოგ- 

რამა: დაავადების მე-4-–-5 დღეზე გამოვლინდება ლეიკოპენია, შედარე- 

ბითი ლიმფოციტოზი, ჩხირბირთვიანების მარცხნივ. გადახრა, ეოზინო- 

პენია ან ანეოზინოფილია და თრომბოციტოპენია, ედს. ზომიერად 
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მომატებულია. დაავადების მე-2-– 3 კვირაში ეს ცვლილებები უფრო 

ინტენსიურად გამოიხატება. ბავშვებში ლეიკოპენია არ არის დამახა- 

სიათებელი. პარატიფების დროს ხშირია ნორმოციტოზი და ლეიკო-_ 

ციტოზი. გართულების შემთხვევაში ლეიკოპენია იცვლება ნეიტრო– 

ფილური ლეიკოციტოზით. 

მუცლის ტიფისა და პარატიფების დიაგნოსტიკაში წამყვანი მნიშვ– 

ნელობა აქვს კვლევის ბაქტერიოლოგიურ და სეროლოგიურ მეთო–-, 

დებს, ბაქტერიული გამოკვლევის მასალაა სისხლი, განავალი, შარდი, 

ნახველი, ძვლის ტვინის პუნქტატი, როზეოლიდან აღებული მასალა. 

და სხვ. ჰემოკულტურა ყოველთვის ადასტურებს მწვავე შემთხვევას. 

კოპრო- და ურინოკულტურა კი დადებითია ბაქტერიამტარებლობის 

შემთხვევაშიც, ამიტომ მათი შეფასებისას წამყვანი მნიშვნელობა აქვს 

კლინიკურ სურათს, სისხლს ჰემოკულტურაზე გამოსაკვლევად იღებენ 

მთელი ცხელების პერიოდში, მაგრამ ყველაზე ხშირად იგი დადებითია 

დაავადების პირველ– მეორე კვირას. სისხლს იღებენ ვენიდან სტერი– 

ლურად 5 – 10 მლ რაოდენობით, თესავენ 50 – 100 მლ. 10 – 20%-ან 

“ნაღვლის შემცველ ბულიონში ან რაპოპორტის ნიადაგზე. მეორადი 

მიკროფლორის დასადგენად მიზანშეწონილია პარალელურად სის- 

ხლის დათესვა შაქრიან ბულიონზეც. , 
განავლის, შარდის, ძვლის ტვინის პუნქტატის დათესვა შეიძ- 

ლება მთელი დაავადების პერიოდში. მაგრამ დადებითი პასუხი უფრო 

ხშირია დაავადების მე-2–3 კვირიდან და რეკონვალესცენციის პერი– 

ოდში. რეკონვალესცენციის პერიოდში უნდა გამოიკვლიონ აგრეთვე 

ნაღვლის წვენი. ზონდირების უკუჩვენების შემთხვევაში ავადმყოფს 

აძლევენ ნაღველმდენ პრეპარატებს და შემდეგ იკვლევენ კოპროკულტუ- 
რას. კოპრო-, ურინო– და ბილიკულტურისთვის გამოყენებულია პლოს– 

კირევის ნიადაგი. 

ამჟამად მუცლის ტიფისა და პარატიფების დიაგნოზი ბაქტერიოლო– 

გიურად დასტურდება დაახლოებით 60%-ში, უპირატესად ჰემოკულტუ- 

რის ხარჯზე. 

ამა თუ იმ მასალაში სპეციფიკური ანტიგენის დადგენა შეიძლება 

აგრეთვე იმუნოფლუორესცენციის. მეთოდით. იგი პერსპექტიულია დი– 

აგნოზის ადრეული და სწრაფი დადგენის თვალსაზრისით. 

სეროლოგიური მეთოდებიდან გამოყენებულია ვიდალისა და არა– 

პირდაპირი ჰემაგლუტინაციის რეაქციები. სპეციფიკური ანტისხეულე– 

ბის ტიტრის ზრდის დასადასტურებლად ამ რეაქციების ჩატარება 

აუცილებელია დინამიკაში, 7-8 დღის ინტერვალით. 
ბოლო წლებში ვიდალის რეაქციას ნაკლები დიაგნოსტიკური 

მნიშვნელობა აქვს. ხშირად მუცლის ტიფის დროს იგი უარყოფითია, 

დადებითია სხვა დაავადებების დროს, აგრეთვე აცრილებისა და და- 
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ავადებაგადატანილთა გამოკვლევისას. ვიდალის დადებითი რეაქცია 

1:200 – 1:4000 ტიტრით გვხვდება 35-40%-ში, 1:800 ტიტრი კი – 

მხოლოდ 17%-ში. 

ამჟამად უფრო მგრძნობიარე სეროლოგიური მეთოდია არაპირდა- 

პირი ჰემაგლუტინაციის რეაქცია, რომელიც დადებითია დაავადების 

მე-4-5 დღიდან. ამ რეაქციაში მუცლის ტიფისთვის გამოყენებულია 

0,L და VI -ერითროციტული, ხოლო პარატიფისთვის – ჯგუფური წ. 

და 8 სალმონელოზური დიაგნოსტიკუმები. რეაქცია დიაგნოზს ადა- 

სტურებს 80--92%-ში 1:160, და უფრო მაღალი ტიტრით. არსებობს 

მუცლის ტიფისა და პარატიფის სერონეგატიური შემთხვევები, როდე– 

საც მთელი დაავადების მანძილზე ანტისხეულები არ აღმოჩნდება” 

ბაქტერიამტარებლობის გამოსავლინებლად გამოყენებულია არა- 

პირდაპირი ჰემაგლუტინაციის ' რეაქცია VI-ერითროციტული დიაგ- 

ნოსტიკუმით, რადგან მტარებლებში უფრო მუდმივადაა VI-ანტის- 

ხეულები. დადებითად მიჩნეულია 1:80-–1:60 ტიტრები. სისხლში IVწM.-, 

' ანტისხეულების მატება მწვავე დაავადებაზე მიუთითებს; ჰფფ-ან- 

ტისხეულებისა კი -; ქრონიკულ. ბაქტერიამტარებლობაზე,..... 
დაავადების დასაწყის პერიოდში დიფერენციული დიაგნოსტიკა 

საჭიროა გრიპის, პნევმონიისა და პარტახტიანი ტიფის გამოსარიც- 

ხად. #-პარატიფი და მუცლის ტიფი მწვავე დაწყების შემთხვევაში 

შეცდომით შეიძლება მივიჩნიოთ გრიპად. დინამიკური კლინიკური 

დაკვირვებისას მუცლის ტიფის დამახასიათებელი ნიშნების თანდა–- 

თანობით გამოვლინება /მეტეორიზმი, ჰეპატურ-ლიენური სინდრომი, 

გამონაყარი და სხვ./ გვეხმარება სწორი დიაგნოზის დადგენაში. ამას– 
თანავე საჭიროა დროულად ჩავატაროთ სისხლის ბაქტერიოლოგიური 

გამოკვლევა ჰემოკულტურაზე. 
მუცლის ტიფისა და პარტახტიანი ტიფის საერთო ნიშნებია მუდ–- 

მივი ტიპის ცხელება, თავის ტკივილი, უმადობა, ღვიძლისა და ელენ- 

თის გადიდება და გამონაყარი. პარტახტიან ტიფს, მუცლის ტიფის- 

გან განსხვავებით, ახასიათებს სახის ჰიპერემია, სკლერების ინიცი- 

რება, უხვი როზეოლურ-პეტექიური გამონაყარი, რომელიც ადრე, და– 

ავადების მე–-4–5 დღეზე გამოვლინდება, ტაქიკარდია, ეიფორია, მხედ– 

ველობითი ჰალუცინაცია, გოვოროვ–გოდელიეს სიმპტომი და სხვ. არ 

ახასიათებს მეტეორიზმი, '„ტიფური“ ენა, პადალკას სიმპტომი. 
საბოლოო დიაგნოზისთვის აუცილებელია ლაბორატორიული გა- 

მოკვლევები. პნევმონიას, მუცლის ტიფისგან განსხვავებით, ახასი–- 

ათებს ქოშინი, ტაქიკარდია, ტკივილი სუნთქვის დროს, ნეიტრო–- 

ფილური ლეიკოციტოზი და სხვ. საყურადღებოა ის გარემოება, რომ 

დაავადების დასაწყის პერიოდში ტიფის დროს პათოგნომონური ნიშნე- 

ბი არ არის გამოხატული, ამიტომ დღემდე ძალაში რჩება დებულება, 
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რომლის მიხედვით 3–4 დღის გაურკვეველი ცხელების ყველა შემთხვე– 

ვაში აუცილებელია სისხლის აღება ჰემოკულტურაზე გამოსაკვლე– 

ად. 

ი უფრო მოგვიანებით, დაავადების მე-2 – 3 კვირას დიფერენციული 

დიაგნოსტიკით_ უნდა გამოირიცხოს ხანგრძლივი ცხელებითა და ინ- 

ტოქსიკაციით მიმდინარე დაავადებები: : სალმონელოზის გენერალიზე–, 

ბული ფორმები, ტუბერკულოზი, ბრუცელოზი, სეფსისი, _მალარია. და 
სხვ. „ათ 

სალმონელოზის გენერალიზებული ფორმებისა და ტიფოპარატი- 

ფულ დაავადებათა დიფერენცირება კლინიკური ნიშნების მიხედვით. 
ძნელია. სწორი დიაგნოზი ძირითადად ემყარება ბაქტერიოლოგიური 

და სეროლოგიური გამოკვლევების შედეგებს. 

ტუბერკულოზისა და ტუბერკულოზური მენინგიტის გამორიცხვის 

მიზნით აუცილებელია. კლინიკურ „ნიშნებთან ერთად ლიქვოროლო– 

გიურ, ბაქტერიოლოგიურ და სეროლოგიურ გამოკვლევათა შედეგე- 
ბის შეფასება. მილიარული ტუბერკულოზის დროს საბოლოო დიაგ- 

ნოზს აღასტურებს ჰემოგრამის ' ცვლილებები (ლეიკოპენიის “ფონზე: 

შედარებითი ნეიტროფილოზი და ეოზინოფილია), ფილტვების რენტგე- 

ნოგრაფია დინამიკაში, განმეორებითი ბაქტერიოლოგიური და სერო– 

ლოგიური გამოკვლევები. 
სეფსისს, მუცლის ტიფისგან განსხვავებით, ახასიათებს რემისიუ– 

ლი ცხელება, ლეიკოციტოზი, ჩხირბირთვიანი ნეიტროფილების მკვეთ–” 

რი მატება, ედს-ის მკვეთრი მომატება, სეფსისური კერის არსებო-, 

ბა, შემცივნება, ოფლიანობა, "ტაქიკარდია და სხვ. დიაგნოზს ადას- 

ტურებს სისხლსა და ჩირქოვან კერებში სტაფილოკოკების ან სხვა 

ბაქტერიების აღმოჩენა. 

მალარია, ბრუცელოზის მწვავე ფორმა, კოლაგენოზი და ცხელე– 
ბითა და ინტოქსიკაციით მიმდინარე სხვა დაავადებები საბოლოო 

დიაგნოზის დასადგენად საჭიროებს დინამიკაში კომპლექსურ ლაბო– 

რატორიულ გამოკვლევას. 

მკურნალობა. აუცილებელია მუცლის ტიფით და პარატიფით დაავა– 

დებულთა ჰოსპიტალიზაცია. მკურნალობა კომპლექსურია, მოიცავს 

წოლით რეჟიმს, დიეტთერაპიას, ეტიოტროპულ და პათოგენეზურ თე– 

რაპიას, იმუნოთერაპიას, გართულებების მკურნალობას და სხვ. 
1, მკურნალობის ეფექტურობას მნიშვნელოვანწილად განსაზღვ– 

რავს რეჟიმი და დიეტა. ცხელებისა და ტემპერატურის ნორმალიზე- 
ბის 6-8 დღის მანძილზე აუცილებელია მკაცრი წოლითი რეჟიმი. 

ტემპერატურის ნორმალიზების მე-6-–8 დღიდან ავადმყოფს აძლევენ 

დაჯდომის, ხოლო მე-–10–12 დღიდან – სიარულის ნებას. საყურადღე– 
ბოა კანისა და პირის ღრუს ლორწოვანის მოვლა, ტუჩების, კბი- 
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ლების სისუფთავე. კანი უნდა დაამუშაონ ქაფურიანი სპირტით. ფილ- 

ტვების შეშუპებისა და ნაწოლების აცილების მიზნით დროგამოშვე- 

ბით ავადმყოფს საწოლში მდებარეობა უნდა შეუცვალონ. ყაბზობის 

შემთხვევაში საჭიროა დაბალი ოყნა. 

დიეტა "უნდა. იყოს სრულფასოვანი, როგორც კალორიულად, ასევე 

ცილებისა. და ვიტამინების შემცველობით. დაავადების მწვავე პერი– 

ოდში რეკომენდებულია კომბინირებული მაგიდა – – M#M4 და 13. საკვე– 

ბი უნდა მოამზადონ ორთქლზე, ნახევრადთხიერი, გახეხილი. უნიშნა- 

ვენ თეთრ ორცხობილას, ფაფებს, ჩათუშულ ვაშლს, ა ბოსტნეულის პიუ- 

რეს, დაფქულ ხორცს. სითხეებიდან – ასკილის ნაყენს, ჩაის, სითხის 

რაოდენობა დღე-ღამეში 1,5-2,5 ლ-ს არ უნდა აღემატებოდეს. ტემპე– 

რატურის ნორმალიზების მე-11 დღიდან 30-40 დღის განმავლობაში 

ავადმყოფს უნიშნავენ #2 მაგიდას. 

2. ეტიოტროპულ მკურნალობას ატარებენ ანტიბიოტიკებით. დღემ- 

დე ყველაზე ეფექტური ანტიბიოტიკია ლევომიცეტინი, რომელსაც 

ბაქტერიოსტატიკული მოქმედება ახასიათებს. მკურნალობის დაწყები– 

დან მე-3-5 დღეზე ინტოქსიკაცია მცირდება, ტემპერატურა ნორმა- 
ლიზდება და დაავადება იწყებს უკუგანვითარებას, გართულებათა სიხ– 

შირე კლებულობს. ლევომიცეტინს უნიშნავენ ი06L 09 შემდეგი სქე– 

მით: ცხელების პერიოდში სადღეღამისო დოზაა 2,0, 0,5 4-ჯერ დღე- 

ში, ტემპერატურის ნორმალიზების მე-5–8 დღიდან – 1,5 გ, რომელსაც 

ანაწილებენ 3 მიღებაზე – 0,5X3. ლევომიცეტინის უფრო მაღალი დო– 

ზით დანიშვნა არ არის მიზანშეწონილი, რადგან იგი შეიძლება 

ენდოტოქსინური შოკით გართულების მიზეზი გახდეს. რეციდივის 

დროს უნიშნავენ იმავე დოზით. იმ შემთხვევაში, როდესაც ლევო–- 

მიცეტინის გამოყენება 06L 05 შეუძლებელია /ხშირი ღებინება, დის– 

ბაქტერიოზი და სხვ./ ლევომიცეტინსუქცინატი შეყავთ კუნთებსა 

ან ვენაში. ლევომიცეტინსუქცინატის სადღეღამისო დოზაა 2-3 გრამი, 

რომელიც ნაწილდება 2–3 ჯერზე დღე–ღამეში. ტემპერატურის ნორ–- 

მალიზების მე-5-–8 დღიდან დოზას ამცირებენ 1,5 გ-მდე. ლევომი- 

ცეტინით მკურნალობა ზოგჯერ უეფექტოა იმის გამო, რომ სალმონე– 

ლები მისდამი გამძლეობას იჩენენ. ასევე ნაკლებ ეფექტურია ლევო– 

მიცეტინით მკურნალობა მეორადი მიკრობული ფლორის გააქტიურე- 

ბისას. ასეთ შემთხვევებში წარმატებით იყენებენ ფართო ანტიბაქტე- 

რიული სპექტრის მქონე, ნახევრადსინთეზური ბაქტერიოციდული აქ- 

ტივობის ანტიბიოტიკს – ამპიცილინს. იგი მოქმედებს როგორც გრამ- 

უარყოფით, ასევე გრამდადებით მიკროფლორაზე. ამპიცილინს უნიშ- 

ნავენ 1,0-ს 4-ჯერ დღე-ღამეში, კუნთებსა ან ვენაში შესაყვანად. 

ამპიცილინით მკურნალობის დაწყებისას შესაძლოა მოიმატოს ინტოქ- 

სიკაციამ, ამიტომ ერთდროულად საჭიროა ინტენსიური დეზინტოქსი- 
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კაციური მკურნალობის ჩატარება. ამპიცილინი გამოყენებულია დაავა– 

დების როგორც მწვავე პერიოდში, ასევე რეციდივის დროს და ბაქტე– 

რიამტარებლების სამკურნალოდ. თუ გამომწვევები გამძლეობას იჩე–- 

ნენ ანტიბიოტიკებისადმი, ასეთ შემთხვევებში ეტიოტროპული მკურნა– 
ლობის მიზნით გამოყენებულია ბისეპტოლი /ბაქტრიმი/ – 2 -2ტაბ– 

ლეტი. დღეში 2-ჯერ ან ფურაზოლიდონი – 0,15-0,2 დღეში 4-ჯერ. 

ეტიოტროპული პრეპარატებით მკურნალობენ ცხელების პერიოდში 

და ტემპერატურის ნორმალიზებიდან მე-10 დღემდე. ხანგრძლივი ცხე– 

ლებით მიმდინარე შემთხვევებში, ტემპერატურის ნორმალიზების დაჩ– 
ქარების მიზნით შეიძლება ბუტადიონის დანიშვნა – 0,15X3 დღეში 

/სიცხის ნორმალიზების მე-2 – 4 დღემდე/, როგორც ანთების საწინა–- 

აღმდეგო და მადესენსიბილიზებელი საშუალება. მუცლის ტიფის ეტი– 

ოტროპული მკურნალობა არ უზრუნველყოფს რეციდივისა და ბაქტე– 

რიამტარებლობის აცილებას. 

3. პათოგენეზური თერაპია, პირველ რიგში, გულისხმობს დეზინ– 

ტოქსიკაციურ საშუალებათა გამოყენებას. ამ მიზნით ყველაზე ეფექ– 

ტურია კოლოიდური ხსნარები: ჰემოდეზი, რეოპოლიგლუკინი – 400-– 

800 მლ დღე–ღამეში ვენაში წვეთოვნად. გამოყენებულია აგრეთვე 

ნატრიუმქლორიდის 0,9%-იანი სსნარი, გლუკოზის 5%-იანი ხსნა- 

რი – 500--1000 მლ., ლაქტასოლი და სხვ. დაავადების მძიმე ინტოქ– 

სიკაციითა და ალერგიული სინდრომით მიმდინარეობისას რეკომენ- 

დებულია ჰორმონთერაპიის მოკლე კურსი – 5–7 დღის განმავლობა– 

ში, დღე–ღამეში 30 მგ პრედნიზოლონი ან 100 – 200 მგ ჰიდროკორტი– 

ზონის კუნთებში შეყვანა. პათოგენეზური მკურნალობის კორექცია 

ხდება იმის მიხედვით, თუ რომელი სისტემა ზიანდება უპირატესად. 

მაგალითად, გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაზიანების შემთხვევაში 

საჭიროა კორდიამინი, კორგლიკონი, სულფოკამფოკაინი და სხვ., ნერ– 

გული სისტემის დაზიანებისას ბეხტერევის მიქსტურა, სედუქსენი, 

ნოქსირონი და სხვ. 

ინტენსიურ პათოგენეზურ თერაპიას საჭიროებს მუცლის ტიფის 

ჰიპერტოქსიკური ფორმა, რომელიც ინფექციურ-ტოქსიკური შოკის 

მოვლენებით მიმდინარეობს. იგი მიზნად ისახავს: 1. დეზინტოქსი- 

კაციას, 2. დარღვეული ჰემოდინამიკისა და მიკროცირკულაციის აღდ– 

გენას, 3. ჰომეოსტაზისა და მეტაბოლური პროცესების კორექციას. 
მიკროცირკულაციის მოშლის გამო შოკის დროს ყველა მედიკამენტი 

უნდა შეიყვანონ ვენაში. დეზინტოქსიკაციის მიზნით იყენებენ ჰემო–- 

დეზს, პლაზმას, ალბუმინს, მიკროცირკულაციის, ჰემოდინამიკისა და 

ქსოვილოვანი მეტაბოლიზმის აღდგენის მიზნით კი – რეოპოლიგლუ- 

კინსა და კორტიკოსტეროიდებს. 

პირველ საათებში პრედნიზოლონს უნიშნავენ 15-30 მგ/კ6კ წო- 
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ნაზე. შემდეგში კი ჩვეულებრივი დოზებით – 1-5 მგ/კგ დღე-ღამეში. 

პრეპარატს მოუხსნიან 1-3 დღეში დოზის შემცირების გარეშე. 

აციდოზისა და ელექტროლიტური დისბალანსის კორექცია საჭი–- 

როა ნატრიუმის ბიკარბონატის 4%-იანი ხსნარით და პოლიიონური 

ხსნარებით: აცესოლით, ტრისოლით, ლაქტასოლით და სხვ. შოკის ად– 

რეულ სტადიაში რეკომენდებულია ანტიფერმენტული პრეპარატე- 

ბი – პროტეოლიზის ინჰიბიტორები – ტრასილოლი 200000 ერთ, ან 

კონტრიკალი 100000 ერთ. სითხეების შეყვანის პარალელურად სა- 

ჭიროა ფორსირებული დიურეზი ფუროსემიდით, ლაზიქსით. ანურიის 

დროს მანიტოლი და შარდოვანა უკუნაჩვენებია. ჰიპოქსემიის კორექ- 

ციისთვის აუცილებელია ოქსიგენთერაპია. 

4. იმუნოთერაპია. რეციდივებისა და ბაქტერიამტარებლობის შემ- 

ცირების მიზნით მუცლის ტიფის მკურნალობაში დიდ როლს ასრულებს 

ორგანიზმის სპეციფიკური და არასპეციფიკური რეაქტიულობის მასტი– 

მულირებელი საშუალებები. სპეციფიკური იმუნოსტიმულაციის მიზ- 

ნით გამოყენებულია ტიფურ-პარატიფული 8 ვაქცინა და VI ანტი- 

გენი. ტიფურ-–პარატიფული 8 ვაქცინა ან მუცლის ტიფის მონოვაქცინა 

შეყავთ შემდეგი სქემით: 0,1 – 0,1 – 0,2 –0,2 –<0,2 – 03 -––03 – 

0,4 მლ1 – 2დღის ინტერვალით მხრის არეში კანქვეშ ორგანიზმის სა– 

პასუხო რეაქციისა და უკუჩვენების გათვალისწინებით. ვაქცინთერაპია 

მძიმე, ჰიპერტოქსიკური ფორმის დროს ნაჩვენები არ არის. სპეციფიკუ- 

რი იმუნოგენეზის სტიმულაციის მიზნით უფრო ეფექტურია ანტიბიო- 

ტიკ-ანტიგენთერაპია. VI ანტიგენით მკურნალობის დაწყება საჭიროა 

რაც შეიძლება ადრე – 400 მკგ სამჯერადად 5-7 დღის ინტერვალით, 

ან 800 მკგ ორჯერადად 10 დღის ინტერვალით კუნთებში. VI ანტი- 

გენით მკურნალობისას სისხლში შესამჩნევად მატულობს 0 და VI ან– 

ტისხეულების ტიტრი. თუ ვაქცინითა და ანტიგენით მკურნალობას 

თან სდევს პიროგენული რეაქცია, საჭიროა დამატებით ანტიჰისტა- 
მინური და ჰორმონული პრეპარატების დანიშვნა. 

არასპეციფიკური რეაქტიულობის ამაღლებისა და იმუნოსტიმუ- 

ლიაციის მიზნით ვიტამინებთან ერთად იყენებენ პენტოქსილს, მეთი– 

ლურაცილსა და სხვ. პენტოქსილს უნიშნავენ 02X3 , მეთილურ- 

აცილს კი – 1,0X3 , 2 კვირის განმავლობაში. ამავე მიზნით მიზან– 

შეწონილია პლაზმის გადასხმა – 100–150 მლ 2--–3-ჯერ 2 – 3 დღის 

ინტერვალით. იმუნოთერაპია გამოყენებულია როგორც მწვავე პერიოდ- 

ში, ასევე რეციდივის დროს და რეკონვალესცენციის პერიოდში ბაქ–- 

ტერიამტარებლობის პროფილაქტიკის მიზნით. 

5. გართულებების მკურნალობა. ნაწლავიდან სისხლის დენის დროს 

აუცილებელია მკაცრი წოლითი რეჟიმი. ავადმყოფი უნდა იწვეს ზურგ- 

ზე. მუცელზე საჭიროა ცივის დადება. გართულების დასაწყისში ავადმ– 

100



ყოფს უფლებას აძლევენ მცირე ულუფებად მიიღოს სითხე 500 მლ-მდე, 

10-12 საათის შემდეგ 5%-ანი მანის ფაფა, ხოლო 24 საათის შემდეგ – 
ხილის კისელი, ჟელე, თოხლო კვერცხი, ჩათუშული ვაშლი და ცო- 

ტა კარაქი. თუ სისხლის დენა არ მეორდება, მე-5 დღიდან ავადმ- 

ყოფი გადაყავთ სათანადო დიეტაზე. მედიკამენტური საშუალებებიდან 

ჩვენების მიხედვით გამოყენებულია კოლოიდური ხსნარები, ფიბრი- 

ნოგენი, ასკორბინმჟავა, სისხლისა და პლაზმის გადასხმა. პლაზმა 

უნდა გადაესხას 1 ლიტრის რაოდენობით 10000 ერთეულ ჰეპარინ- 
თან ერთად, თუ სისხლის დენა ენდოტოქსიკური შოკის ფონზე ვითარ– 

დება, აუცილებელია – კორტიკოსტეროიდები. 

ნაწლავის პერფორაციით გართულებისას საჭიროა სასწრაფო ქი- 
რურგიული დახმარება. მეორადი მიკროფლორით გამოწვეული გართუ– 

ლებისას /პნევმონია, პიელოცისტიტი/ დამატებითი მკურნალობა /ან– 

ტიბიოტიკებით და სხვ./. 

მუცლის ტიფისა და პარატიფების ქრონიკული ბაქტერიამტარებ- 

ლების სამკურნალოდ გამოყენებულია კომპლექსური მეთოდი, ბაქტე– 

რიციდული პრეპარატი სპეციფიკურ და არასპეციფიკურ სტიმულატო– 

რებთან ერთად: 1. ამპიცილინი 2,0X4,21 დღე, ვაქცინა სქემის მი–- 

ხედვით და პენტოქსილი ან ლიზოციმი 7–-I0 დღე, 2. ამპიცილინი 

პროდიგიოზანთან ერთად. 

პროფილაქტიკა. მუცლის ტიფისა და პარატიფების პროფილაქტიკის 

მიზნით საჭიროა: 1. ინფექციის წყაროს გაუვნებლება, 2. გადაცე–- 

მის გზებისა და ფაქტორების ლიკვიდაცია, მოსახლეობის იმუნიტე– 

ტის ამაღლება. 

ინფექციის წყაროს წინააღმდეგ ბრძოლაში დიდი როლი მიეკუთვ- 
ნება სწორ დიაგნოზსა და დროულ ჰოსპიტალიზაციას. დაგვიანებუ– 

ლი ჰოსპიტალიზაციის თითოეული შემთხვევა კერაში ტიფის გავრცე- 

ლების ძირითადი წყაროა, ამიტომ ცხელებით მიმდინარე ყველა სა– 

ეჭვო შემთხვევაში ავადმყოფი უნდა გადაიყვანონ ინფექციურ საავად- 
მყოფოში. კონტაქტში მყოფ პირებს კერაში უტარებენ სპეციფიკურ 

პროფილაქტიკას ბაქტერიოფაგით – 50 მლ სამჯერადად. 21 დღით აწე– 

სებენ სამედიცინო მეთვალყურეობას ყოველდღიური თერმომეტრიით 

ბაქტერიამტარებლების გამოვლინების მიზნით საჭიროა ორჯერადად 

განავლისა და შარდის ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევა. იმ პირებს, 

რომლებმაც გადაიტანეს მუცლის ტიფი, უტარებენ დუოდენური შიგ- 

თავსის ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევას და არაპირდაპირი ჰემაგლუ– 

ტინაციის რეაქციას ერითროციტული! ანტიგენით. 

რეკონვალესცენციის პერიოდში ანტიბაქტერიული თერაპიის მოხს– 

ნის შემდეგ სამჯერადად 5 – 6 დღის ინტერვალით ატარებენ განავ– 

ლისა და შარდის ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევებს, ტემპერატურის



ნორმალიზების მე-10 – 12 დღეს კი – დუოდენურ ზონდაჟსა და ნაღვ– 
ლის ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევას. უარყოფითი საკონტროლო გა– 

მოკვლევების შემთხვევაში ლევომიცეტინით ნამკურნალევ რეკონვა– 

ლესცენტს გაწერენ სტაციონარიდან ტემპერატურის ნორმალიზების 

21 –ე დღეზე, დადებითი კოპრო, ურინო ან ბილიკულტურის შემთხვევაში 

რეკონვალესცენტს სტაციონარშივე უტარებენ მკურნალობას, რო- 

გორც ბაქტერიამტარებელს. ბაქტერიამტარებლის გაწერა შეიძლება 

ეპიდემიოლოგთან შეთანსმებით. 

გაწერის შემდეგ რეციდივისა და ბაქტერიამტარებლების დროული 

გამოვლინების მიზნით ყველა რეკონვალესცენტზე დაწესებულია დის–- 

პანსერული მეთვალყურეობა. 

2. კერაში ატარებენ მიმდინარე დეზინფექციას, ხოლო ჰოსპიტალი– 

ზაციის შემდეგ – დასკვნით დეზინფექციას. ავადმყოფის საჭმლის ნარ– 

ჩენებს დაამუშავებენ ქლორის 10%-იანი, ლიზოლის 5%-ანი ხსნა- 
რით და 1 საათის შემდეგ. ჩაღვრიან საპირფარეშოში. ავადმყოფის 

ნივთები, თეთრეული, ტანსაცმელი, ჭურჭელი და ღამის ქოთანი, 

რომელშიც გროვდება ავადმყოფის შარდი და განავალი, უნდა დაამუ– 

შაონ ქლორამინის 5%-ანი ხსნარით. 

მუცლის ტიფისა და პარატიფების პროფილაქტიკაში პირად ჰი- 

გიენასთან ერთად დიდი მნიშვნელობა აქვს საზოგადოებრივ სანიტა- 

რიულ-პროფილაქტიკურ ღონისძიებებს: დასახლებული ადგილების 

კომუნალურ კეთილმოწყობას, კანალიზაციის სრულ წესრიგში მოყვა– 

ნას, წყალმომარაგებას და, რაც განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია, 
წყლის სანიტარიულ დაცვას, საზოგადოებრივ საპირფარეშოებზე ზე– 

დამხედველობას, კვების ბლოკში მომუშავე პირების ბაქტერიამტა- 
რებლობაზე გამოკვლევას და სხვ. 

3. მუცლის ტიფისა და პარატიფების საწინააღმდეგო აცრებს ატა– 

რებენ ქიმიური ვაქცინით, რომელიც შეიცავს მუცლის ტიფის, # და 8 

პარატიფის ანტიგენურ კომპონენტებსა და ტეტანუსის ანატოქსინს. 

ვაქცინაციას ეპიდჩვენების მიხედვით უტარებენ მოზრდილებს, სამ- 

ხედრო უწყებებში ატარებენ გეგმიურ აცრებს. 

დიზენტერია /0V5CMICV?I#/ 

სინონიმი: შიგელოზი. 

დიზენტერია ინფექციური დაავადებაა, რომელსაც ახასიათებს უპი- 

რატესად მსხვილი ნაწლავის დაზიანება და ორგანიზმის ზოგადი 

ინტოქსიკაცია. გამომწვევია შიგელას ჯგუფის ბაქტერიები, რის გა- 

მოც დაავადებას შიგელოზსაც უწოდებენ. 
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ისტორიული ცნობები. დიზენტერია ძველი დროიდან ცნობილია, 

როგორც ეპიდემიური დაავადება. ჰიპოკრატე /ჩვენს წელთაღრიცხვამ– 

დე IV საუკუნე/ ყველა ნაწლავთა დაავადებას ყოფდა ორ ჯგუფად: 
დიარეად, რომელსაც ახასიათებდა ფაღარათი და დიხენტერიად, რო– 

მელიც ძირითადად განსხვავდებოდა მუცელში ტკივილით. 

სიტყვა „დიზენტერია“ წარმოდგება ბერძნულიდან ძა – მოშლა, 

დარღვევა, 6I116L01) –– ნაწლავი, 
დაავადება წარსულში ფართოდ იყო გავრცელებული და ხშირად 

იწვევდა ეპიდემიას. აღწერილია პანდემიები XVIII /1719 და 1789წწ./ 

და XIX საუკუნეებში /1834-1836წწ./. წარსულში დიზენტერია ყოველ– 

თვის თან სდევდა ომებს, სტიქიურ უბედურებებს. საქართველოში 

დიზენტერიის ეპიდემიები აღწერილია სამურზაყანოში 1865 წელს, 

ქუთაისის მაზრაში – 1873 წელს და კახეთში – 1897 წელს. 

1891 წელს რუსმა სამხედრო ექიმმა ა.ვ. გრიგორიევმა დიზენ- 

ტერიით გარდაცვლილი ადამიანების მსხვილი ნაწლავიდან აღებული 

მასალიდან გამოყო გრამუარყოფითი მიკრობები, შეისწავლა მათი მორ– 

ფოლოგია, პათოგენური თვისებები ექსპერიმენტულ ცხოველებზე და 

გამოთქვა აზრი, რომ აღნიშნული ბაქტერიები დაავადების წარმოქმ- 

ნისა და იმ ცვლილებების ერთადერთი „მიზეზია, რომლებიც დიზენ- 

ტერიის დროს ვითარდება. 1898 წელს იაპონელმა მეცნიერმა კ. ში- 

გამ, ხოლო 1902 წელს – კრუზემ უფრო დეტალურად შეისწავლეს 

ეს ბაქტერიები. 

შემდგომ წლებში გამოყვეს დიზენტერიის ბაქტერიათა ჯგუფის 

მრავალი სხვა მიკრობი, რომლებიც მსგავსნი არიან მორფოლოგიური 

თვისებებით, მაგრამ განსხვავდებიან ფერმენტული აქტივობით და 

ანტიგენური სტრუქტურით. ასეთი ბაქტერიები გამოყო ფილიპინე– 

ბის კუნძულებზე 1906 წელს ფლექსნერმა. რუსეთში 1916 წელს – შტუ- 

ცერმა. იგივე მიკრობები დამოუკიდებლად შეისწავლა ავსტრიაში იმა–- 

ვე წელს შმიტცმა. დიზენტერიის გამომწვევი ბაქტერიები 1915 წელს 

ზონემ შეისწავლა გერმანიაში, 1929 წელს კლეიტონმა და უორენ- 

მა – ინგლისში, 1943 წელს ე.მ. ნოვგოროდსკაიამ – საბჭოთა კავშირ– 

ში და სხვ. 

ეტიოლოგია. დიზენტერიის გამომწვევი მიკრობები მიეკუთვნება 

5იხ!ლCII8-ს გვარსა და Cი:0IლხმიI0CIIმCმ6- ს ოჯახს. ამჟამად გამო– 
ყოფილია დიზენტერიის ბაქტერიების 50-ზხე მეტი სეროლოგიური 

ვარიანტი. შიგელას ჯგუფი დაყოფილია 4 ქვეჯგუფად: # (5ხ. ძV- 

56ი(CI1მC), 8 (5ხ. (16Xი0CII), C (5ხ. ხ0Vძ1!), LX5ხ. §0ი06C1). ყო–- 

ველი ქვეჯგუფი, გარდა ს ქვეჯგუფისა, იყოფა სეროლოგიურ ვა- 
რიანტებად: 1,2,3 და ა.შ. 8 ჯგუფის სეროლოგიური ვარიანტები, 

თავის მხრივ, იყოფა სეროლოგიურ ქვეტიპებად: 18, 1ხ, 28, 2ხ და 
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სხვ. გამომწვევების ფერმენტული და ანტიგენური თვისებების მი- 

ხედვით არჩევენ შიგელების 3 ქვეჯგუფს: 1) 5MIფ0IIგ ძV506ი10LIმ6 
/10 სეროვარი/, რომელსაც მიეკუთვნება გრიგორიევ-შიგას, ლარჯ- 

საქსის, შმიტც-შტუცერის შიგელები; 2) 5MხICთ6II2 II6Xი6”I /5სე- 

როვარი/, 50ი!90II8 იCVCმ05(10,50MIC6II2 ხ0V0II /15 სეროვარი/; 3) 5LI- 
დ6IIგ 50იი6C!. 

მორფოლოგიურად დიზენტერიის ბაქტერიები ერთმანეთისგან არ 

განსხვავდებიან. ისინი 0,3 -- 0,6 მკმ ზომის უმოძრაო, ჩხირისებრი 

ფორმის, მომრგვალებულბოლოებიანი გრამუარყოფითი ბაქტერიებია, 

სპორებსა და კაფსულებს არ წარმოქმნიან, ფაკულტატური ანაერო- 

ბები არიან, კარგად იზრდებიან ჩვეულებრივ საკვებ ნიადაგებზე მცი– 
რე ზომის გამჭვირვალე, უფერული კოლონიების სახით. შიგელები 

შეიცავენ თერმოსტაბილურ, სომატურ 0 ანტიგენს. დიზენტერიის ცალ- 

კეული ბაქტერიის სეროლოგიური თვისებების შესწავლა მათი ერთმა– 

ნეთისგან დიფერენცირების საშუალებას გვაძლევს. 

დიზენტერიის გამომწვევი შიგელებიდან მხოლოდ გრიგორიევ-ში- 

გას ჩხირი გამოყოფს ცილოვანი ბუნების ძლიერ ეგზოტოქსინს, და- 
ნარჩენი ბაქტერიები მხოლოდ ენდოტოქსინს წარმოქმნიან. ეგზოტოქ- 

სინი და ენდოტოქსინი · შეიცავს რთულ ცილებსა და ლიპოპოლისა- 

ქარიდებს. ეგზოტოქსინისა და ენდოტოქსინის ცილოვანი ნაწილი 

ნეიროტროპულად მოქმედებს, ხოლო ენდოტოქსინის ლიპოპოლისა– 
ქარიდები – ენტეროტროპულად, ამრიგად, გრიგორიევ-შიგას ბაქტე- 

რიებს განსაკუთრებული პათოგენობა ახასიათებს. 

დიზენტერიის ბაქტერიები გარემოში ნაკლებად გამძლენი არიან. 

კულტურაში ისინი ისოცებიან სამი კვირის განმავლობაში. დაავა- 

დებული ადამიანის განავალში დიზენტერიის ბაქტერიები ზოგჯერ 

იხოცებიან რამდენიმე საათში ბაქტერიული ანტაგონიზმის გამო, მაგ- 

რამ ხელშემწყობ პირობებში მათი გამძლეობა მნიშვნელოვნად იზრ- 

დება. სიბნელესა და ნესტიან ნიადაგში ისინი რამდენიმე თვემდე 

ძლებენ, დიდხანს ძლებენ სველ თეთრეულზე, 1 – 2 კვირამდე – საკ- 

ვებ პროდუქტებში, რამდენიმე საათიდან 7 დღემდე – წყალში, რძესა 

და რძის პროდუქტებში ცხოველმყოფლობას დიდხანს ინარჩუნებენ და 

შეუძლიათ ზოგჯერ გამრავლდნენ კიდეც. დიზენტერიის ბაქტერიები 

მგრძნობიარე არიან მზის სხივებისადმი, რომელთა მოქმედებით 30 

წუთში იხოცებიან. ვერ უძლებენ აგრეთვე გათბობას, 56%C ტემპერა– 

ტურაზე იღუპებიან ერთ საათში, ხოლო 100%C-ზე – მაშინვე. დიდ- 

ხანს უძლებენ დაბალ ტემპერატურას და გამოშრობას. 

აღსანიშნავია დიზენტერიის ეტიოლოგიური სტრუქტურის ერთგვა– 

რი ევოლუცია. ჩვენი საუკუნის 30-იან წლებამდე დიზენტერიის ეტიო- 

ლოგიაში წამყვანი ადგილი გრიგორიევ–შიგას ბაქტერიებს ეჭირა 
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/50–80%/, 40-იანი წლებიდან ჭარბობდა ფლექსნერის ბაქტერიებით 

გამოწვეული დაავადება /70–-80%/. 60-იანი წლებიდან კი ევროპასა 

და საბჭოთა კავშირში უფრო მეტად აღინიშნებოდა ზონეს ბაქტე– 

რიებით გამოწვეული დაავადება. საქართველოში ჯერ კიდევ სჭარ- 

ბობს ფლექსნერის ბაქტერიებით გამოწვეული დიზენტერია. აფრიკი- 

სა და ლათინური ამერიკის ქვეყნებში უკანასკნელ წლებში აღირიც- 

ხება გრიგორიევ-შიგას ბაქტერიებით გამოწვეული დიზენტერიის შე– 

მთხვევები. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა მწვავე ან ქრონიკული დიზენ–- 

ტერიით დაავადებული ადამიანები, რეკონვალესცენტი ან ბაქტერიამ– 
ტარებელი, რომლებიც დიზენტერიის ბაქტერიებს განავალთან ერთად 

გამოყოფენ, კლინიკურად მძიმედ მიმდინარე დიზენტერიის დროს ეპი– 

დემიოლოგიური საშიშროება უფრო ნაკლებია, ვიდრე წაშლილი და 

უსიმპტომო ფორმებისას, რადგან პირველ შემთხვევაში აუცილებელი 

ხდება ავადმყოფის ჰოსპიტალიზაცია და მკურნალობა, მეორე შემთხვე– 

ავრცელებს ინფექციას. 

დიზენტერია ფეკალურ-ორალური ინფექციაა. არსებობს დაავადე– 

ბის გადაცემის 3 გზა: საკვებით, წყლითა და კონტაქტურ-საყოფაც- 
ხოვრებო. შიგელების გადაცემის ფაქტორებია ინფიცირებული კვე– 

ბის პროდუქტები, წყალი, სხვადასხვა საგანი. დიზენტერიას უწო- 

დებენ „ჭუჭყიანი ხელების“ დაავადებას. იგი უფრო ხშირია, როცა 

არ იცავენ პირადი და კვების ჰიგიენის წესებს. ფლექსნერის ბაქტე– 

რიებით გამოწვეული დიზენტერია უპირატესად წყლის გზით გადადის, 

ზონესი – საკვებით, ხოლო გრიგორიევ-შიგასი – კონტაქტურ–-საყო- 

ფაცხოვრებო გზით. 

დიზენტერიის გავრცელებას ხელს უწყობს ანტისანიტარია, ბუზე– 

ბის ფაქტორსაც დიდი მნიშვნელობა აქვს. ბუზებს თავისი სხეულითა 

და ფრთებით ადვილად გადააქვთ დიზენტერიის ბაქტერიები განავ- 

ლიდან საკვებ პროდუქტებზე. ბუზის სხეულზე დიზენტერიის მიკრო– 

ბები ძლებენ 2--5 დღემდე. დიზენტერიის გავრცელებაში წყლის ფაქ– 

ტორი საკმაოდ დიდ როლს ასრულებს, მაგრამ არა ისეთს, როგორც 

მუცლის ტიფის დროს. 

დიზენტერიას ახასიათებს სეზონურობა. დაავადების შემთხვევები 

უფრო მეტია ზაფხულსა და შემოდგომის თვეებში. 

დიზენტერიის მიმღებლობა მაღალია და არ არის დამოკიდებული 

სქესსა და ასაკზე, შედარებით მეტადაა გავრცელებული ბავშვებში. 

გადატანილი დაავადების შემდეგ იმუნიტეტი არამყარი და ტიპოსპე– 

ციფიკურია. 
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პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. პირის ღრუში მოხვედ- 

რილი დიზენტერიის ბაქტერიები გადადის კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში, 
კუჭსა და წვრილ ნაწლავებში. დიზენტერიის ბაქტერიების ნაწილი კუ–- 

ჭის წვენისა და ნაწლავების ფერმენტების ზეგავლენით იღუპება, ნაწი– 

ლი კი მრავლდება. გამოთავისუფლებული ტოქსინი შეიწოვება. სი- 

სხლისა და ლიმფის ცირკულაციაში მოხვედრილი ტოქსინები მოქმე– 

დებს ორგანიზმის სხვადასხვა სისტემაზე. მსხვილი ნაწლავის ლორ– 

წოვან გარსში ტოქსინი იწვევს ანთებით ცვლილებებს, რაც კარგი ნია– 

დაგია კუჭსა და წვრილ ნაწლავებში ცოცხლად დარჩენილი დიზენტე- 

რიის ბაქტერიების დაბუდებისა და გამრავლებისთვის. გამრავლების 

კერები ვითარდება ნაწლავის ლორწოვანის ეპითელიუმში შიგელების 

ინვაზირების შედეგად, რომლებსაც უჯრედშიგა პარაზიტობის უნარი 

აქვთ. ეპითელური უჯრედების დაშლის შემდეგ შიგელები აღწევენ 
ლორწოვანი გარსის უფრო ღრმა შრეებს, სადაც ხდება მათი ფაგოცი- 

ტოზი ნეიტროფილური ლეიკოციტებითა და მაკროფაგებით. ფაგოცი- 

ტების მიერ ბაქტერიების დაშლის შედეგად თავისუფლდება ტოქსინი, 

რომელიც აზიანებს წვრილ სისხლძარღვებს, რის შედეგადაც ვითარ– 

დება ნაწლავის ლორწოვანქვეშა გარსების შეშუპება და სისხლჩაქცევე- 

ბი. დიზენტერიის ბაქტერიები ჯორჯლის ლიმფური კვანძების იქით 

აღარ ვრცელდება. ამგვარად, დიზენტერიის ბაქტერიები სისხლში არ 

ხვდება, გარდა იშვიათი გამონაკლისისა, 

გრიგორიევ–შიგას ბაქტერიები გამოყოფენ ეგზოტოქსინს, სხვა და- 

ნარჩენი ბაქტერიები კი – ენდოტოქსინს. ეგზოტოქსინისა და ენდო–- 

ტოქსინის ცილოვან ნაწილს ახასიათებს გამოხატული ნეიროტოქსი- 

კური მოქმედება, რის შედეგადაც „ზიანდება სხვადასხვა ქსოვილი 

და ორგანო, პირველ რიგში ცენტრალური ნერვული სისტემა, ვეგეტა– 

ტიური ნერვული სისტემის პერიფერიული განგლიები და სიმპათიკურ– 

ადრენალური სისტემა. ამრიგად, ორგანიზმის ზოგად ინტოქსიკაციას– 

თან ერთად ვითარდება ყველა სახის ნივთიერებათა ცვლის მოშლა. 

ტოქსინის ზემოქმედების შედეგად ბიოლოგიურად აქტიური ნივ- 

თიერებები /ჰისტამინი, სეროტონინი, კინინები, პროსტაგლანდინები/ 

გადადის სისხლში, რაც აფერხებს სისხლის მიმოქცევას ნაწლავის 
კედელში, აძლიერებს ანთებითი პროცესის ინტენსივობას და ნაწლავ– 

თა ფუნქციის მოშლილობას /მოტორული, სეკრეციული, შეწოვითი/. 

ენდოტოქსინის ლიპოპოლისაქარიდულ ნაწილს გამოხატული აქვს 

ენტეროტროპიზმი /,„ენტეროტოქსინი“/, აზიანებს ძირითადად მსხვი– 

ლი ნაწლავის დისტალური ნაწილის ლორწოვან გარსს და შედარე–- 

ბით ნაკლებად კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის სხვა ნაწილებს. 

ნაწლავის ინერვაციის მოშლა და ანთებითი ცვლილებები ნაწლა– 

ვის ლორწოვანზე კლინიკურად გამოვლინდება ძლიერი სპაზმური 
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ხასიათის ტკივილით მუცელში. ნაწლავის ცალკეული სეგმენტის სპაზ- 

მი და არათანაბარი შეკუმშვა იწვევს შიგთავსის შეფერხებას ნაწლა- 

ვის ზედა ნაწილებში, ამის გამო მძიმე ავადმყოფები განავლის გა–- 

რეშე მცირე ანთებით ექსუდატს გამოყოფენ. სიგმოიდური და სწორი 

ნაწლავის პერიოდული შეკუმშვებით აიხსნება ჭინთვა და მოტყუე– 

ბა – ტენეზმი. 

საჭმლის მომნელებელი ჯირკვლების ფუნქცია ქვეითდება. კუჭის 

სეკრეცია მკვეთრად მცირდება. ირღვევა პანკრეასისა და ღვიძლის 

ფუნქცია, თერმორეგულაცია. 

მწვავე დიზენტერიის ქრონიკულში გადასვლისას ძირითად პათო- 

ლოგიურ პროცესს თან სდევს სხვა დამატებითი ფაქტორები, რომლე– · 

ბიც შეიძლება გახდნენ წამყვანი, მაშინ როდესაც გამომწვევის როლი 

პათოლოგიურ პროცესში რამდენადმე კლებულობს. ქრონიკული დიზენ– 

ტერიის ჩამოყალიბებას ხელს უწყობს: თანდართული დაავადებები, 

პრემორბიდული ფონი, იმუნობიოლოგიური ძალის შესუსტება, ნერ- 

ვულ-რეფლექსური მოშლა და სხვ. ქრონიკული დიზენტერიის ჩამო– 

ყალიბებაში დიდი მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე ნაწლავთა დისბაქტერი– 

ოზს. 

დიზენტერიის დროს ნაწლავში მნიშვნელოვნად ირღვევა მიკრო– 

ბების ბიოცენოზი, რის შედეგად ვითარდება ნაწლავის დისბაქტე– 

რიოზის მოვლენები, რასაც ახასიათებს ნაწლავის ჩხირებისა და მათი 

ანტაგონისტური აქტივობის შემცირება. მრავლდება ვულგარული პრო– 

ტეუსი, ენტეროკოკები, სტაფილოკოკები, საფუარი სოკოები და სხვ. 

დისბაქტერიოზი ამძიმებს ძირითად პროცესს. 

დიზენტერიის დროს მორფოლოგიური ცვლილებები განსაკუთრე– 

ბით გამოხატულია მსხვილ ნაწლავებში. მწვავე დიზენტერიის დროს 

უპირატესად ზიანდება სწორი და სიგმოიდური ნაწლავი, ზოგჯერ 

კი – მსხვილი ნაწლავის დანარჩენი ნაწილებიც. იშვიათად დიზენ- 

ტერიული ცვლილებები შეიძლება იყოს თეძოს ნაწლავის დისტალურ 

ნაწილშიც ფერ. /სურ.6/. 

დიზენტერიის მიმდინარეობა პათომორფოლოგიური ცვლილებების 

მიხედვით შეიძლება ოთხ სტადიად დავყოთ; პირველ სტადიაზე ნაწ- 
ლავის კედელში კატარული ანთებაა, მეორეზე – ფიბრინულ–-ნეკრო– 

ზული ანთება, მესამეზე – წყლულები წარმოიქმნება, მეოთხეზე -–– აღდ– 

გენა ხდება. · 

პირველი სტადიის დამახასიათებელია ლორწოვანის ჰიპერემია, 
გასქელება, უჯრედოვანი და სეროზულ–-ჰემორაგიული ინფილტრაცია, 

მფარავი და ჯირკვლოვანი ეპითელიუმის დისტროფია, ლორწოვანის 

მფარავი ეპითელიუმის ჩამოფცქვნა. ლორწოვანის ზედაპირი იფარება 

ლორწოს შემცველი, ზოგჯერ კი – სისხლის შემცველი ექსუდატით. 
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მეორე სტადიაში ანთებითი პროცესი ფიბრინულ-ნეკროსულ ხა– 

სიათს ღებულობს. ლორწოვანის მფარავი უჯრედოვანი ელემენტები, 

ანდა ლორწოვანის მთელი სისქე დანეკროზდება. დანეკროზებული 

ლორწოვანი გარსის ზედაპირი დაფარულია, მისი სისქე კი გაჟღენთი–- 

ლია ფიბრინული, ანდა ფიბრინულ-ჩირქოვანი ექსუდატით. ფიბრი- 

ნულ-ნეკროზული პროცესით დაზიანებული არეები ჭუჭყიანი რუხი, 

მომწვანო-რუხი ან მოშავო ფერისაა. 

მესამე სტადიაში ხდება დანეკროზებული მასისა და ექსუდატის 

საწილობრივი აუტოლიზი, ნაწილობრივი ჩამოფცქვნა და წარმოიქმნე- 

ბა დიხენტერიული წყლულები ზერელე დაკბილული კიდეებით, ზოგ- 
ჯერ ისინი ერთდებიან და ქმნიან ფართო წყლულოვან არეებს. 

მეოთხე სტადიაში წყლულები მოშუშდება და გრანულაციური ქსო- 

ვილით ივსება. 

ამჟამად მსხვილი ნაწლავის ფიბრინულ-ნეკროზული და წყლულო– 

ვანი დაზიანება იშვიათია. ძირითადად ვნახულობთ კატარულ პრო- 

ცესს. · 

ეპითელიუმის აღდგენა მწვავე კატარული პროცესის დროს ადრე 

იწყება, დაავადების მე-2–3 დღეს, მაგრამ სრული ანატომიური განკურ– 

ნება თუნდაც მსუბუქი ან წაშლილი ფორმების შემთხვევაში ხანგრძ- 

ლივდება. საერთოდ კლინიკური განკურნება შედარებით ბევრად ადრე 

ხდება, ვიდრე ანატომიური. 

დიზენტერიის ყველა ფორმის შემთხვევაში აღინიშნება ცვლილებე- 

ბი რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში ჰიპერემიის, შეშუპებისა და წერტი–- 

ლოვანი სისხლჩაქცევების სახით. 

დიზენტერიის პათოლოგიურ-ანატომიურ სურათში განსაკუთრებუ- 

ლი ადგილი უჭირავს ნაწლავის ნერვული აპარატის, კერძოდ მეის- 

ნერისა და აუერბახის წნულების ცვლილებებს. ხშირია ღრმა ნეკრო–- 

ბიოზი და დესტრუქციის მოვლენები. 

ქრონიკული დიზენტერიის დროს მორფოლოგიურ ცვლილებებს 

ახასიათებს მრავალფეროვნება და ანთებითი პროცესის დუნე მიმდი- 

ნარეობა, კეროვანი ცვლილებები – ანემიური და ატროფიული უბნების 

შენაცვლება. ამ დროს სხვადასხვა ორგანოს ნერვულ-–ტროფიკული 

მოშლილობა უფრო მნიშვნელოვნადაა გამოხატული. 

კლინიკა. დიზენტერიის ინკუბაციური პერიოდი 1-7 დღეა, უფრო 

ხშირად 2–3 დღე. 

დიზენტერიას ახასიათებს კლინიკური გამოვლინების მრავალფე– 

როვნება. ნათლად და მკაფიოდ გამოხატულ ფორმებთან ერთად გვხვ- 

დება წაშლილი და უსიმპტომო ფორმებიც. 

დიზენტერიის კლინიკური კლასიფიკაცია ასეთია: I – მწვავე დი–- 

ზენტერია: 1. კოლიტური ფორმა, 2. გასტროენტეროკოლიტური ფორ- 
- 

II :)



მა, ტიპური, ატიპური ან წაშლილი, -ეიმდინარეობით; II – ქრონი– 
„აი: 

კული დიზენტერია, რომელიც, თავის მხრივ, იყოფა: - ქრონიკულ– 

რ ციდივულ დიზენტერიად, 2. ქრონიკულ სასანარპლიგებეთ დიზენ- 

ტერიად; = ,ბაქტერიამტარებლობა“, ანუ დაავადების სუბკლინიკუ– 

რი ფორმა. –უკუკ_უ–_(··--_ 

მიმდინარეობის მიხედვით მწვავე და ქრონიკული დიზენტერია 

შეიძლება იყოს მსუბუქი, საშუალო და_ მძიმე. 

დაავადება უფრო ხშირად ერთბაშად იწყება შემცივნებით, ტანში 

ტეხით, თავის ტკივილით, საერთო სისუსტით, ტემპერატურის მომატე– 

ბით, ძლიერი, შეტევითი ხასიათის ტკივილით მუცელში, ზოგჯერ გუ- 

ლისრევითა და ღებინებით. დაავადების დასაწყისში განავალი თხიე- 

რია, რამდენიმე საათის შემდეგ მასში გამოჩნდება ლორწო, შემდეგ 

სისხლი, უფრო გვიან ემატება ჩირქი. დეფეკაცია ხშირია, ავადმყოფი. 

მცირე რაოდენობით გამოყოფს სისხლიან-ლორწოიან მასას, ზოგჯერ 

კი მხოლოდ ჩირქს, განავლის მასის გარეშე. შემდეგ მუცლის ტკივილი 

მატულობს, მოვლითი ხასიათისაა და უფრო მეტად ლოკალიხდება 

მუცლის მარცხენა ნახევარში. აღინიშნება მოტყუება, დაუკმაყოფილებ– 
ლობის გრძნობა და სწორი ნაწლავის კუნთების სპაზმური შეკუმშვა, 

ჭინთვისა და ტენეზმის სახით. დეფეკაციის სიხშირე მით უფრო 

მეტია, რაც უფრო მძიმედ მიმდინარეობს დაავადება. დღე–ღამეში 

10-დან 50-მდე აღწევს. ზოგჯერ ავადმყოფს დეფეკაცია აქვს ყოველ 
5-10 წუთში. სშირი ტენეზმის გამო მოსალოდნელია შარდის ბუშ- 

ტის შეკუმშვა, რასაც მოყვება შარდის შეკავება. დეფეკაციის დროს 

ძლიერი ჭინთვა ზოგჯერ იწვევს სწორი ნაწლავის გამოვარდნას / უფრო 

ხშირად ბავშვებსა და მოხუცებში/. 

ავადმყოფს სახე შეწუხებული აქვს, კანი – მშრალი, ვითარდება 

გულის კუნთის დისტროფიული ცვლილებები, სისხლის არტერიული 

წნევა ქვეითდება. ენა შელესილია, მძიმე შემთხვევებში მშრალი და 

მოყავისფრო ნადებითაა დაფარული. მუცელი ჩავარდნილია, სიგმოი- 

დური კოლინჯი სპახზმურად შეკუმშულია და პალპაციით ძლიერ მტკივ– 

ნეული. არცთუ იშვიათად მტკივნეულია აგრეთვე დასწვრივი, განივი 

და ასწვრივი კოლინჯი. ცხელება 2-5 დღე გრძელდება და 37--40%-. 

ის ფარგლებშია. დაავადება შეიძლება მიმდინარეობდეს ტემპერატურის, 

აწევის გარეშეც. 

დიზენტერიის დროს დაქვეითებულია ნერწყვის გამოყოფა, რის 

გამოც აღინიშნება პირისა და ენის სიმშრალე., ქვეითდება კუჭის 

წვენის სეკრეცია, ზოგიერთ შემთხვევაში აქილიამდე. ირღვევა. წვრი- 

ლი ნაწლავების მოტორული და სეკრეციული ფუნქცია. ქვეითდება 

ღვიძლისა და პანკრეასის ფუნქცია. მძიმე შემთხვევებში პერიფერიული 

  

სისხლის მხრივ აღინიშნება ლეიკოციტოზი, ნეიტროფილოზი მარცხ- 
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ნივ გადახრით და გამოსატული ლეიკოციტების ტოქსიკური მარცვ- 

ლოვნებით. 

დაავადება გრძელდება 2-3 დღიდან 7-9 დღემდე. რეკონვალეს- 

ცენციის პერიოდში ორგანოებისა და სისტემების დარღვეული ფუნქ- 

ცია სრულად აღდგება, მაგრამ ანატომიური. განკურნება 2- ვ კვირით 

ჩამორჩება კლინიკურ გაჯანსაღებას. 

დაგვიანებული ჰოსპიტალიზაცია, არასწორი მკურნალობა, პრემორ– 

ბიდული ფონი, თანდართული დაავადებები, ჰელმინთებითა და პრო- 

ტოზოებით ინვაზირება ხელს უწყობს დაავადების გადასვლას ქრო- 

ნიკულში. თუ დაავადება 2-თვეზე. მეტ_ ხანს გაგრძელდა, ეს. პროცე- 

სის გაქრონიკულებაზე-მიუთითებს. 

მწვავე დიზენტერიის მსუბუქი ფორმის შემთხვევაში ინტოქსიკა– 

ციის მოვლენები არ არის გამოხატული, დეფეკაცია არ არის ხში- 

რი /3-–5-ჯერ/, განავალი თხიერია ან ფაფისებრი კონსისტენციის 
სისხლისა და ზოგჯერ ლორწოს გარეშეც. ტემპერატურა ნორმალურია 

ან სუბფებრილური. მუცლის ტკივილი გამოხატულია სუსტად. ავადმ– 

ყოფს არა აქვს ტენეზმები, იგი რჩება შრომისუნარიანი და ხშირად 

მიმართავს თვითმკურნალობას. გასინჯვისას ენა შელესილია, პალპა– 

ციით სიგმოიდური კოლინჯი მგრძნობიარეა. რექტორომანოსკოპიით 

აღმოჩნდება კატარული ანთების სურათი. დაავადება გრძელდება 3-5 

დღე და მთავრდება განკურნებით. 
„საშუალო სიმძიმის დიზენტერია იწყება ერთბაშად ზომიერი, ინ- 

ტოქსიკაციით, ტანში ტეხითა და მაღალი ტემპერატურით /39–40%/. 
შესაძლებელია ავადმყოფს ჰქონდეს გულისრევა და ღებინება, მოვლი– 

თი ხასიათის ტკივილი მუცელში და ტენეზმები. დეფეკაციის სიხში- 

რეა 10–20-ჯერ დღე–ღამეში, განავალი სისხლიან-ლორწოიანია. აღი- 

ნიშნება ძლიერაოსაერთო სისუსტე. მაჯა აჩქარებულია, გულის ტონე- 

ბი – მოყრუებული, მუცელი -– ჩავარდნილი, სიგმოიდური კოლინჯი – 

სპაზმურად შეკუმშული და მტკივნეული. მაღალი ტემპერატურა გრძელ– 

დება 3-4 დღე. კლინიკური გაჯანსაღება ხდება დაავადების, მეორე 

კვირის ბოლოს. 

მწვავე დიზენტერიის მძიმე ფორმის დამახასიათებელია მკვეთრად 

გამოხატული ინტოქსიკაციის მოვლენები. იგი იწყება ერთბაშად, შემ- 

ცივნებით, ტანში ტეხით, მაღალი ტემპერატურით, გულისრევით, ღე- 

ბინებითა და ხშირი დეფეკაციით – 30-50-ჯერ დღე-ღამეში მხოლოდ, 

სისხლსა და ლორწოზე, რომელიც მალე იღებს ხორცის ნარეცხის- 

მაგვარ სახეს. ენა შელესილია, ზოგჯერ მოყავისფრო ნადებით. აღი- 

ნიშნება მუცლის ძლიერი ტკივილი, რომელსაც თან სდევს მშემა–- 
წუხებელი ტენეზმები. ავადმყოფი მივარდნილია,.ადინამიური და ფერ- 

მკრთალი, თვალები ჩაცვენილი აქვს, კანი მშრალი, ტურგორი – დაქ- 

გეითებული, გამოხატულია ციანოზი. მაჯა აჩქარებულია, სუსტი ავსე– 
ეეეეურ 
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ბისა და დაჭიმულობის, გულის ტონები მოყრუებულია. სისხლის არტე– 

რიული წნევა მკვეთრად ეცემა. სუნთქვა აჩქარებულია და ზერელე. 
ავადმყოფი ცდილობს იწვეს გვერდზე მუცელთან მოკეცილი ქვედა-კი= 
დურებით, ერიდება ყოველგვარ მ მოძრაობას, ას. არცთუ "იშვიათად ღია ანუ- 

სიდან ავადმყოფისთვის შეუმჩნევლად გ გამოდის სისხლიან–-ლორწოიანი 

მასა; ეს მაშინ როდესაც სფინქტერის სპაზმს ცვლის მისი დამბლა. 

ზოგჯერ გითარდება მეტეორიზმი. სისხლის სურათის მხრივ აღინიშნე– 

ბა ლეიკოციტოზი მარცხნივ გადახრით და ლეიკოციტების ტოქსიკური 

მარცვლოვნება. ამ მდგომარეობაში ავადმყოფი შეიძლება დაიღუპოს 

მძიმე ინტოქსიკაციისა და ჰემოდინამიკის მოშლის გამო. კარგი გამო– 

სავლის შემთხვევაში გაჯანსაღება ნელა მიმდინარეობს. 

უკანასკნელ წლებში დიზენტერია უფრო ხშირად მიმდინარეობს 

მსუბუქად, წაშლილი, ატიპური ფორმით. შედარებით იშვიათია მძიმე 
და ტოქსიკური ფორმები. 

დიზენტერიის ატიპური ფორმის შემთხვევაში დაავადების ზოგიერ- 

თი კლინიკური ნიშანი შეიძლება არც იყოს გამოხატული. დიაგნოზის 
დადასტურებისთვის დიდი მნიშვნელობა აქვს ეპიდემიოლოგიურ ანამ- 

ნეზსა და განავლის ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევას. წაშლილი ფორ– 

მის შემთხვევაში მუცლის ტკივილი უმნიშვნელოდაა გამოხატული, 

სხეულის ტემპერატურა ნორმის ფარგლებშია ან ოდნავ მომატებული, 

განავალი თხელი კონსისტენციისაა და იშვიათად შეიცავს ლორწოს. 

ქრონიკული რეციდიული დიზენტერია. მიმდინარეობს ხანგრძლი– 

ვად, წლების განმავლობაში. დაავადების რეციდივი კლინიკური მიმ- 

დინარეობით ნაკლებად განსხვავდება მწვავე დიზენტერიის მსუბუქი 

და საშუალო სიმძიმის ფორმისგან, მაგრამ, როგორც წესი, რეციდი– 

ვის დროს ინტოქსიკაციის მოვლენები ან_სულ. არ, არის, ან სუსტა- 
დაა გამოხატული. 
'„შროწიკული დიზენტერიის რეციდიული ფორმა ბევრად უფრო ხში– 

რია, ვიდრე უწყვეტი, ახასიათებს რ ისა 

დების. მონაცვლეობა». პროცესში ი ნათრეულია. "უფრო მეტად მსხვილი. 

ნაწლავის დისტალური ნაწილი. შორსწასულ შემთხვევებში შეიძლება 
გამოვლინდეს წვრილი ნაწლავების, კუჭის, პანკრეასისა და ჰეპატურ–- 

ბილიარული სისტემის დაზიანების ნიშნებიც. 

ჩვეულებრივ, რეციდივის დროს აღინიშნება მოვლითი ხასიათის 

ტკივილი მუცელში, ჭინთვა, მოტყუება, ტემპერატურა უმრავლეს შემ– 
თხვევაში ნორმის ფარგლებშია, დეფეკაციის სიხშირე 2–-10- –-მდეა. გა-. 

ნავალი უფრო ხშირად ფაფისებრია, სისხლ–ლორწოიანი, ზოგჯერ 

კი ჩირქიანი. ენა შელესილია, მუცელი უფრო ხშირად შებერილია 

და პალპაციით დიფუზურად მტკივნეული, განსაკუთრებით კი სიგმოი- 

დური კოლინჯის არეში. სიგმოიდური კოლინჯი შემსხვილებულია 

____..



და ინფილტრირებული. ზოგჯერ კი სპაზმურად შეკუმშული. საერთოდ 
ქრონიკული, _დიზენტერიის დროს ავადმყოფის ჩივილი ყოველთვის 

სჭარბობს ობიექტურ მონაცემებს. 

რეუციდივებს შორის ნათელ პერიოდში მდგომარეობა შედარებით 

დამაკმაყოფილებელია, მაგრამ თითქმის ყოველთვის აღინიშნება ყრუ 

ხასიათის ტკივილი მუცელში, ეპიგასტრიუმის არეში სიმძიმის შეგრძ- 
ნება, შებერილობა, ნაწლავთა აშლილობისა და ყაბზობის მონაცვლეო- 

ბა /ზოგჯერ „ავადმყოფს რამდენიმე დღის ა ან კვირის განმავლობაში 

არა აქვს დეფეკაცია/-... 

ავადმყოფები ადვილად ღიზიანდებიან, აქვთ ემოციური ლაბილო- 

ბა, უძილობა, შრომის უნარი უქვეითდებათ, აქვთ ხშირი თავის ტკივი- 

ლი. “ ლი, 

ქრონიკული გახანგრძლივებული დიზენტერია ვითარდება თანდა- 

თანობით, პათოლოგიური პროცესი თანდათანობით ღებულობს ქრონი- 

კულ მიმდინარეობას. ავადმყოფებს თითქმის მუდმივად აქვთ მუცლის 

ტკივილი და ფაღარათი – 5-–8-ჯერ და მეტჯერ დღე-ღამეში თხიერი, 

ლორწოსა და ჩირქის შემცველი განავლით. ვითარდება -საჭმლის 

მომნელებელი სისტემის ღრმა დაზიანება, პროცესში ჩათრეულია 

მთლიანად .როგორჯც წვრილი, ისე მსხვილი ნაწ ნაწლავი, ავადმყოფები 

პროგრესულად კარგავენ წონას, _ ნივთიერებათა ( ცვლა, კუჭის, ღვიძ– 

ლისა და პანკრეასის ფუნქცია მოშლილია, ვითარდება ანემია, ვიტა– 

მინებისა და ცილების ნაკლებობა, დისბაქტერიოზი. ამჟამად ასეთი 

  

ფორმები იშვიათია, უმთავრესად აღენიშნებათ მოხუცებს, რომელთაც 

აქვთ მძიმე თანდართული დაავადებები. 

უნდა.აღვგნიშნოთ, რომ დიზენტერიის ბაქტერიების ე.წ. ჯანმრთელი 

მტარებლები, რომლებიც დიზენტერიის დამახასიათებელ არავითარ 

სუბიექტურ ნიშნებს არ აღნიშნავენ, სინამდვილეში ავადმყოფები არი– 
ან. რექტორომანოსკოპიული გამოკვლევის დროს მსხვილი ნაწლავის 

ღისტალური ნაწილის ლორწოვანზე გამოეხატებასთ მეტ- ნაკლები 

ხარისხით დიზენტერიის დამახასიათებელი ცვლილებები. 

გართულებები. დიზენტერიული პოლიართრიტი, ნევრიტი, კონიუქ- 

ტივიტი, ირიტი და კერატიტი ბოლო წლებში დიზენტერიის ეტიოტრო– 

პული მკურნალობის შემოღებასთან დაკავშირებით იშვიათად გვხვდე- 

ბა. მეორადი ინფექციით გამოწვეული გართულებებიდან აღსანიშ- 

ნავია: პნევმონია, პლევრიტი, პაროტიტი, ოტიტი, სტომატიტი და სხვ. 

ასევე იშვიათია მსხვილი ნაწლავის პერფორაცია და პერიტონიტი, 

ინვაგინაცია, ნაწილობრივი ილეუსი და სწორი ნაწლავის გამოვარდნა. 

უნდა აღვნიშნოთ აგრეთვე, რომ რეკონვალესცენციის პერიოდში ორგა– 

ნიზმის მიმღებლობა სხვა ინფექციის მიმართ ძლიერ მაღალია. 
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პროგნოზი. დიზენტერიის პროგნოზი დამოკიდებულია დაავადების 

კლინიკურ ფორმაზე, ორგანიზმის მდგომარეობაზე, ასაკზე, გართულე– 

ბებსა და დროულ მკურნალობაზე. დიზენტერია მძიმედ მიმდინარეობს 

მცირე ასაკის, ხელოვნურ კვებაზე მყოფ ბავშვებში. აგრეთვე მოხუცე– 

ბულობის ასაკში, ტუბერკულოზისა და ფსიქიურად დაავადების შემ– 

თხვევებში. 

საბჭოთა კავშირში საყოფაცხოვრებო პირობების გაუმჯობესებისა 

და დიდი ორგანიზაციული და პროფილაქტიკური მუშაობის შედეგად 

დიზენტერიით ლეტალობა მინიმუმამდეა დაყვანილი. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. დიზენტერიის დიაგნოზი 

ემყარება: წეპიდემიოლოგიურ მონაცემებსკდიზენტერიის. „დამახასიათე–. 

ბელ კლინიკურ ნიშნებს, · ინსტრუმენტულ და(ლაბორატორიულ გამო-. 

კვლევებს... 
მსხვილი ნაწლავის ანთების სინდრომით მიმდინარე ყოველი მსუ– 

ბუქი ფაღარათის დროსაც დიზენტერია უნდა ივარაუდონ. ყველა 

საეჭვო შემთხვევაში საჭიროა ჩაატარონ განავლის კოპროლოგ იური – 

მაკრო- და მიკროსკოპული გამოკვლევა. განავალში მაკროსკოპულად. 

ლორწოსა და სისხლის აამონენა/მიკროსკობულად კი პათთლოგიური 

ელემენტების /ლეიკოციტების, ითროციტების/ დიდი რაოდენობით, 

არსებობა მიუთითებს მსხვილი  ხაწლავის დისტალურ ნაწილში. ანთე–. 

ბით პროცესზე, რომელიც შესაძლოა გამოწვეული იყოს დიზენტერიით. 

დიზენტერიის დიაგნოსტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს განავლის 

ბაქტერიოლოგიურ "გამოკვლევას. აღებული მასალა გამოკვლევისთვის 

უნდა გააგზავნონ დაუყოვნებლივ. უმჯობესია დათესვა ავადმყოფის 

საწოლთან ანდა რექტორომანოსკოპიის დროს ტამპონით აღებული 

მასალიდან. ამოთესვის პროცენტი დამოკიდებულია დაავადების დღე– 

ზე, განავლის ხასიათსა და მასალის დროულ დათესვაზე. დასათესი 

მასალის აღება საჭიროა მკურნალობის .·დაწყებამდე. მიღებული უარ–- 
ყოფითი პასუხი არ გამორიცხავს დიზენტერიის დიაგნოზს. ამოთესვის 

პრცენტი 30-70%–-მდეა. 

ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევასთან ერთად დიზენტერიის დიაგნო– 

სტიკისთვის გამოყენებულია სეროლოგიური მეთოდიც /არაპირდაპირი 

ჰემაგლუტინაციის რეაქცია/. დადებითი თი პასუხი შეიძლება მიიღონ და: 

ავადების მე-5 დღიდან. დაავადების. მეორე კვირიდან ა ტისხეულების 

ტიტრი მატულობს, მე-4 კვირიდან კი აღინიშნება ტიტრის დაქვეითე– 

ბის ტენდენცია. მინიმალური სადიაგნოსტიკო ტიტრი 

დიზენტერიის ექსპრეს-დიაგნოსტიკისთვის გამოყენებელია იმუ– 

ნოფლუორესცენტული- ი-მეთოდი. დიაგნოსტიკაში დახმარებას გვიწევს 

კანის ალერგიული. სინჯი დიზენტერინით / ცუვერკალო ის რ საქცია/, 

იმუნოლეიკოციტოლიზისა და იმუნოლეიკერზიის · რეა; ციები სპეციფი- 

კური ალერგენებით. 
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4 დიზენტერიის დიაგნოსტიკაში მნიშვნელობა აქვს რექტორომანო- 

სკოპიას, ანუ სწორი და სიგმოიდური ნაწლავის ლორწოვანი“ გარსის 

დათვალიერებას. რექტორომანოსკოპია გვეხმარება დიზენტერიის ატი– 

პური, წაშლილი და ქრონიკული ფორმების დადგენაში, აგრეთვე მსხვი– 
ლი ნაწლავის დისტალური ნაწილის სხვა დაავადებების დიფერენცი- 

ულ დიაგნოსტიკაში. როდესაც საჭიროა დაადგინონ ანთებითი პროცე– 

სი გავრცელებულია თუ არა მსხვილი ნაწლავის ზედა ნაწილებში, სა– 

დაც რექტოსკოპის მილით ვერ წვდებიან, ფიბროკოლონოსკოპიას 
ახორციელებენ. 

რექტორომანოსკოპული სურათის მიხედვით მწვავე დიზენტერიის 

დროს „არწევებ ლორწოვანის დანიანების შემეგ ფირმებს 1) კატა- 

"ალი, 

კატარული კოლიტის დროს აღინიშნება ლორწოვანის მთლიანი ჰი– 

პერემია,–შეშუპება. და ალაგ-ალაგ წერტილოვანი სისხლნაქცევები, 
კარგად გამოხატული ნაოჭები, ლორწოს ექსუდაცია. 

კატარულ-ფიბრინული კოლიტის დროს ლორწოვანი უფრო მკვეთ- 

რადაა ჰიპერემიული...და. გაფხვიერებული, ნაოჭებში კარგადაა გამო- 

ხსატული ფიბრინული ნადები, რომელიც რექტოსკოპის მილით ადვი– 

ლად შორდება. მოცილებისას ჩანს სისხლჩაქცევები, ზოგჯერ ერო– 

ზია. 

ფიბრინულ-დიფთერიული კოლიტის დროს ლორწოვანის ზოგად 

ჰიპერემიულ ფონზე ვნახულობთ ფიბრინული მასით დაფარულ ზერე– 

ლე წყლულებს. ამ დროს ლორწოვანი ადვილად ზიანდება და სისხლის 

დენა იწყება. : 

"ქრონიკული დიზენტერიის-დროს რექტორომანოსკოპული სურათი 

ასეთია: 1)კატარული კოლიტი; 2)კატარულ-ფიბრინული „კოლიტი, 

ვ)ფიბრინულ-დიფთერიული კოლიტი; 4)ფიბრინულ–-–ჩირქოვანი კოლი– 

ტი; 5)ფიბრინულ–-წყლულოვანი კოლიტი. 

ქრონიკული დიზენტერიის დროს კატარული კოლიტის მოვლენე- 

ბი, მწვავესთან შედარებით, ნაკლები ინტენსივობითაა გამოხატული. 

ლორწოვანს ახასიათებს სიჭრელე, არათანაბარი ჰიპერემია, ჰიპერე- 

მიული და ანემიური უბნების მონაცვლეობა, ემჩნევა ელასტიკურობის 

დაქვეითება. ლორწოს ექსუდაცია უხვადაა გამოხატული. 
კატარულ-ფიბრინული ღა ფიბრინულ-დიფთერიული კოლიტის 

დროს რექტორომანოსკოპული სურათი მოგვაგონებს მწვავე დიზენ- 

ტერიის შემთხვევაში აღწერილ სურათს, მაგრამ ლორწოვანის ჰიპე- 

რემია ზომიერი და არათანაბარია, ნადები უფრო ზერელეა, ლორწო- 

ვანის ნაოჭები სუსტადაა გამოხატული. 

ფიბრინულ-ჩირქოვანი კოლიტის დროს არათანაბრად ჰიპერემიულ 
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ლორწოვანზე გნახულობთ დიდი რაოდენობით ფიბრინულ–-ჩირქოვან 

ექსუდატს. გვხვდება აგრეთვე ეროზიები და სისხლჩაქცევები. 

ფიბრინულ-წყლულოვანი კოლიტის დროს აღინიშნება ლორწოვა- 

ნის ზომიერი ჰიპერემია, ნაწლავის კედელს ემჩნევა ელასტიკურო–- 

ბის დაქვეითება, იგი ადვილად ზიანდება. ალაგ-ალაგ ლორწოვანი 

ანემიური და ატროფიულია. ნაოჭები სუსტადაა გამოხატული. ვხვდე– 

ბით სხვადასხვა რაოდენობისა და სიდიდის წყლულებს, რომელთა 
უმრავლესობა დაფარულია ლორწოთი და ფიბრინული ნადებით. აღი– 

ნიშნება წყლულების ზედაპირის ნაკლები რეაქტიულობა, სუსტად 

ჩანს ქსოვილის გრანულაცია. 

ქრონიკული დიზენტერიის ენდოსკოპურ სურათს პოლიმორფიზმი 

ახასიათებს, რაც იმით გამოიხატება, რომ მწვავე ანთების მოვგლენებ–- 

თან ერთად აღინიშნება ანთებისშემდგომი სხვადასხვა ნარჩენი ცვლი– 

ლება. ეს მოვლენა აიხსნება იმით, რომ ინფექციური პროცესი მიმ–- 
დინარეობს ტალღისებურად, რის გამოც ·ზოგჯერ ნაწლავის ლორ–- 
წოვანზე რეგენერაციასთან ერთად გამწვავებაც არის. მსხვილი ნაწლა– 

ვის ანატომიური დაზიანება, განსაკუთრებით ქრონიკული დიზენტე- 
რიის შემთხვევაში, ნაკლები ინტენსივობითაა გამოხატული (სურ. 7). 

ქრონიკული დიზენტერიის ამოცნობაში დიდი მნიშვნელობა აქვს 

კარგად შეკრებილ ანამნეზს, რომლიდანაც ირკვევა წარსულში გადა– 

ტანილი მწვავე დიზენტერია ამა თუ იმ კლინიკური გამოხატულე- 

ბით. 

დიზენტერიის დიფერენციული დიაგნოსტიკის დროს «უნდა. გამოვ- · 

რიცხოთ.. -ყველა მსგავსი: დაავადება: სალმონელოზი, საკვებისმიერი 

ტოქსიკოინფექცია, ქოლერა, ამებიაზი, ბალანტიდიაზი, ნაწლავის 
შისტოსომოზი, ეპიდემიური გასტროენტერიტი, სოკოებით ან მძიმე 
ლითონების მარილებით მოწამვლა, არასპეციფიკური წყლულოვანი კო– 

ლიტი, ნაწლავის ტუბერკულოზი, ზოგიერთი ჰელმინთოზი, კანდიდო– 

ზი/. არცთუ იშვიათად საჭირო ხდება ზოგიერთი ქირურგიული და-ონ- 

კოლოგიური. დაავადების, მწვავე აპენდიციტის, მეზენტერიული 

სისხლძარღვების. თრომბოზის, ნაწლავის გაუვალობის, ბუასილის, დი– 

გერტიკულიტის, მსხვილი ნაწლავის სიმსივნის და სხვ..,, აგრეთვე გინე– 

კოლოგიური დაავადებების: საშვილოსნოსგარე ორსულობის, ადნექსი– 

ტის, პელვეოპერიტონიტისა და სხვ. გამორიცხვა. 

მკურნალობა. დიზენტერიით დაავადებულთა მკურნალობა უნდა 

იყოს კღმპლექსური, ინდივიდუალური და პათოგენეზურად დასაბუთე- 
ბული. მკურნალობის დაწყება საჭიროა რაც შეიძლება ადრე. დიზენ- 

ტერიით დაავადებულის მკურნალობა შეიძლება როგორც ბინაზე, ისე 

სტაციონარში. ჰოსპიტალიზაციის საკითხს გადაწყვეტენ კლინიკურ– 
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ეპიდემიოლოგიური მონაცემების მიხედვით. საავადმყოფოში უნდა მოა– 

თავსონ ავადმყოფები საშუალო და მძიმე ფორმებით, აგრეთვე ის პი– 

რუბი, რომლებიც ეპიდემიოლოგიური თვალსაზრისით საშიშნი არიან 
ინფექციის გავრცელების მხრივ /კვების ბლოკში მომუშავე პირები 

და სხვ./. 

დიზენტერიის კომპლექსურ მკურნალობაში შედის: დიეტა, ეტიოტ- 

როპული და პათოგენეზური მკურნალობა, აგრეთვე იმუნოთერაპია, 

გამოყენებულია პრეპარატები, რომლებიც ხელს უწყობენ კუჭ-ნაწლავის 

ფუნქციურ-მორფოლოგიური ცვლილებების აღდგენას, დეზინტოქსიკა– 

ციასა და ჰომეოსტაზის ნორმალიზებას. 

ავადმყოფებს კვებას უნიშნავენ დაავადების პერიოდისა და ნაწლა- 

ვის დაზიანების ხარისხის გათვალისწინებით. დასაწყისში საჭიროა 

დიეტა #4 ან #4 ან M#4-ბ, რომელიც იცავს კუჭ- ნაწლავის ტრაქტს მექანიკუ- 

რი და "ქიმიური გაღიზიანებისგან. განავლის ნორმალიზების შემდეგ 

უნიშნავენ დიეტა M4-გ-ს, მერე დიეტა M#2-ს, ან M15-ს. კლინიკური 

განკურნების შემდეგ _ რეკონვალესცენციის– პერიოდში. ავადმყოფებს 
უკრძალავენ ისეთი პროდუქტების მიღებას, რომლებიც აღიზიანებენ 

ნაწლავის ლორწოვან გარსს /ცხარე, მჟავე, შებოლილი, კონსერვები, 

ალკოჰოლური სასმელები და სხვ:/ -- · 

ეტიოტროპიული_ საშუალებებიდან კარგ შედეგს იძლევა ნიტრო- 

ფურანის ჯგუფის პრეპარატები: ფურაზოლიღდონი, ფურადონინი – 0,1 

4-ჯერ დღეში 5-7 დღის განმავლობაში. 

ხშირად იყენებენ ლევომიცეტინს 0,5 4-ჯერ დღეში და ტეტრა- 
ციკლინის ჯგუფის პრეპარატებს – 0,2–0,3 4-ჯერ დღეში 5-7 დღის 

განმავლობაში. მძიმე შემთხვევებში, როდესაც დაავადება მიმდინა- 

რეობს ხშირი ღებინებით, პარენტერულად შეყავთ ლევომიცეტინ– სუქ- 

ცინატი =- =2=3 გ. დღლღე-– ღამეში. 

“” დიზენტერიის ბაქტერიებზე ეფექტურად მოქმედებს აგრეთვე: ნეო– 
მიცინი – 0, 1-–0,2 2--4-ჯერ დღეში, გენტამიცინი –- 120--240 მგ დღე– 

ღამეში (კუნთებში), მონომიცინი – 0,25 4-ჯერ დღეში, ამპიცილი– 

ნი – 3-4 გ დღე–ღამეში. ანტიბიოტიკი ავადმყოფს უნდა დაუნიშნონ 

ინდივიდუალურად მიკრობთა მგრძნობელობის გათვალისწინებით. 

სულფანილამიდების ჯგუფიდან რეკომენდებულია: ბისეპტოლი 2– 
2 ტაბლეტი /480/ ყოველ 12 საათში, ფტალაზოლი და სულგინი –12 

4-ჯერ დღეში 5-7 დღის განმავლობაში. 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ფუნქციური მოშლის აღსადგენად საჭიროა 

ავადმყოფებს დაუნიშნონ ფერმენტული პრეპარატები /პეფსინი, აბომი– 
ნი, პანკრეატინი და სხვ. /, ვიტამინების ცვლის დარღვევის გამო – C და 

8 ჯგუფის ვიტამინები. ზოგჯერ საჭირო ხდება სპაზმოლიზური. და 

გაძლიერებული პერისტალიტიკის შემნელებელი საშუალებების /ატ– 
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როპინის, ბელადონას, ნოშპას, ტანსალისა და სხვ./ დანიშვნა. 

მძიმე და საშუალო სიმძიმით მიმდინარე ფორმების შემთხვევა- 

ში პათოგენეზური მკურნალობიდან წამყვანია დეზინტოქსიკაციური 

თერაპია. გამოყენებულია იზოტონური მარილოვანი ხსნარები: ქლორ– 

ნატრიუმის ხსნარი /0,85%/ სანახევროდ 5%-ან გლუკოზასთან ერთად, 
ტრისოლი, აცესოლი, ლაქტასოლი, აღნიშნული ხსნარები შეყავთ 

ვენაში. 2-3 ლიტრის რაოდენობით კრისტალოიდებთან ერთად. დაავა–. 

| დების მძიმე მიმდინარეობის დროს უნიშნავენ კოლოიდურ. ხსნარებს. 

„/ჰემოდეზს, „პოლიგლუკინს, რეოპოლიგლუკინს/, – 400-– –800 ) მლ დღე– 

ღამეში, ზოგჯერ კი – კორტიკოსტეროიდებს. ავადმყოფებს ბს ამავე დროს 

ხზ 05 აძ ენ მარილოვან ხსნარებს ი ფილიპსის ხსნარს /, რომლის 

ერთი“ ლიტრი აპიროგენული ხსნარი. გპელელ გაბანარაი. რიმლის 

4 გ ნატრიუმის ჰიდროკარბონატს და 1 გ ქლორკალიუმს. აღნიშნულ 

ხსნარს შეიძლება დაუმატონ 40%-ანი გლუკოზა განსაზღვრული რაო–- 

დენობით. აღნიშნულ მკურნალობას შემდგომში არეგულირებენ სის- 

ხლში ჰემოდინამიკური ძვრების მიხედგით. 

ინფექციურ– -ტოქსიკური შოკით გართულების შემთხვევაში უნდა 

ჩაატარონ ინტენსიური თერაპიის მთელი კომპლექსი. გვენაში_ ნაკა-_. 

დური წესით, იზოტონური. მარილოვანი და კოლოიდური /პოლიგლუ- 

კინი ინი, რეოპოლიგლუკინი/ ხსნარები, მათთან ერთად კი. ჰიდროკორ-_ 

ტიზონი – – 125-–500 მგ დღე–ღამეში ან პრედნიზოლონი – – 200--300 მგ, 

ანდა დექსამეტაზონი – 20-40 მგ. შემდეგ მკურნალობას განაგრძობენ 

მდგომარეობისა და ჰემოდინამიკური ძვრების მიხედვით. 

ქრონიკული დიზენტერიის მკურნალობა. უფრო რთულია. ა იგი ყველა__ 
შემთხვევაში“ მკაცრად ინდივიდუალური უნდა იყოს. ძირითადი მნი შვ- 

ნელობა აქვს პათოგენეზურ მკურნალობას, ორგანიზმის იმუხობიო- 

ლოგიური“ ძალების აწევას. ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში მკურნა– 

ლობა უნდა გამომდინარეობდეს ავადმყოფის ძირითადი ჩივილიდან, 

ობიექტური მონაცემებიდან ადრე მიღებული პრეპარატების გათვალის- 

წინებით. აუცილებელია ერთდროულად თანამგზავრი დაავადებების 

მკურნალობა, განსაკუთრებით კი საჭმლის მომნელებელი ორგანოებისა 

და მათში გამოვლინებული ფუნქციურ-მორფოლოგიური ცვლილებების 

აღდგენა /ავიტამინოზი, დისბაქტერიოზი, კუჭისა და პანკრეასის ფუნქ-– 

ციის მოშლა/. 

ქრონიკული ფორმების შემთხვევაში ანტიბაქტერიულ პრეპარატებს 

უნიშნავენ შერჩევით, დიდი სიფრთხილით, მხოლოდ დაავადების გამწ– 

ვავების პერიოდში. ეტიოტროპულ პრეპარატებთან ერთად საჭიროა 

ფერმენტები, სტიმულატორები. ქრონიკული დიზენტერიის დროს იქე- 

ნებენ ენტეროსეპტოლს, ინტესტოპანს, მექსაფორმს, მექსაზეს. 

კარგ საშუალებად არის მიჩნეული ისეთი ანტიგენური პრეპარატე– 

17



ბი, როგორიცაა ჩერნოხვოსტოვის ვაქცინა და იმუნოგენი. ეს პრე– 

პარატები აძლიერებს იმუნობიოლოგიურ ძალას და ეხმარება ორგა- 
ნიზმს იმუნიტეტის გამომუშავებაში. ჩერნოხვოსტოვის ვაქცინა შეყავთ 

კანქვეშ დაწყებული 0,25 მლ– დან 2,0 მლ-მდე 8 ინიექციად თისო 

დღის "ინტერვალით. “იმუნოგენს, უნიშნავენ 2 "ტაბლეტს დილით უზმო- 

ზე 5 დღის „განმავლობაში. შოას, 

დისბაქტერიოზის პროფილაქტიკის მიზნით ხმარობენ კოლიბაქტე- 

რინს, ბიფიდუმბაქტერინს ან ბიფიკოლს . 2 ან 5 დოზას 2-ჯერ დღეში 

ჭამამდე 30 წუთით ადრე 2– 4 კვირის განმავლობაში: მათი, ხმარე– - 

:ბა ანტიბაქტერიულ, პრეპარატებთან ერთად, არ, შეიძლება. "როგორც 
აღვნიშნეთ, დიზენტერიის დროს ვითარდება ვიტამინების საკლოვანე– 

ბა, რომელიც მკვეთრადაა გამოხატული ქრონიკული ფორმების შემთხ- 

ვევაში, ამიტომ ავადმყოფს უნიშნავენ როგორც C, ისე 8 ჯგუფის 
ვიტამინებს. 

ქრონიკული დიზენტერიის დროს საჭიროებისას იყენებენ მარი 

მჟავასა. და პეფსინთან ერთად ანტისპაზმურ, მადესენსიბილიზებელ 

საშუალებებს და სხვ. ხშირად მიმართავენ, ფიზიოთერაპიულ. მკურნა- 

ლობას, როგორიცაა ულტრამაღალი სიხშირის დენი / უმს/, დიათერ– 

მია, შეკრულობის დროს მუცლის პრესის მასაჟს და სხვ. ფსიქოემო– 

ციური ლაბილობის შემთხვევაში უნიშნავენ სედატიურ საშუალებებს. 

რექტორომანოსკოპული მონაცემების მიხედვით ზოგჯერ ატარებენ. ად- 

გილობრივ მკურნალობას სამკურნალო ოყნებით. 

ქრონიკული დიზენტერიით დაავადებულის დიეტა უფრო ფართოა, 

ვიდრე მწვავე დიზენტერიით დაავადებულისა, საკვები უნდა შეიცავ- 

დეს ყველა ძირითად “ინგრედიენტს: ცილებს, ცხიმებს და ·იმ ნახ–- 

შირწყლებს, რომლებსაც ავადმყოფი კარგად იტანს, მინერალურ ნივ- 

თიერებებსა და ვიტამინებს. ავადმყოფებს უნდა შევუქმნათ „კვების 

რეჟიმი: დღე-ღამეში არანაკლებ ოთხჯერ კვება ზუსტად ერთსა და 

იმავე საათებში კუჭის გადაუტვირთავად. რეციდივების შუა პერიოდ- 

შიც უნდა ერიდებოდნენ უხეშ საკვებს, მაგარ სასმელებსა და ლუდს. 

პროფილაქტიკა. დიზენტერიის პროფილაქტიკის მიზსნით ახორციე- 

ლებენ სამკურნალო-პროფილაქტიკური, სანიტარიულ-ჰიგიენური და 

ეპიდსაწინააღმდეგო ღონისძიებების კომპლექსს. 

დიზენტერიის კერაში ატარებენ ეპიდემიოლოგიურ გამოკვლევას 

ინფექციის წყაროს გამოვლინებისა და გაუვნებლების მიზნით. განსა– 

კუთრებულ ყურადღებას აქცევენ დიზენტერიის წაშლილი და ატიპუ- 

რად მიმდინარე ფორმების გამოვლინებას. კერაში ატარებენ მიმდინა– 

რე დეზინფექციას, ხოლო ავადმყოფის ჰოსპიტალიზაციის შემდეგ – 

დასკვნით დეზინფექციას. სტაციონარიდან რეკონვალესცენტის გაწერა 

შეიძლება კლინიკური განკურნებისა და უარყოფითი ბაქტერიოლოგიუ- 
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რი გამოკვლევის შემდეგ. საავადმყოფოდან გაწერის შემდეგ რეკონ– 
ვალესცენტებზე დისპანსერულ მეთვალყურეობას პოლიკლინიკის_ ინ- 

ფექციური კაბინეტი ახორციელებს. 

დიზენტერიის პროფილაქტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს სანი– 

ტარიულ-ჰიგიენურ ) ღონისძიებებს: სასმელი წყლის ს სანიტარიულ დაც- 
ვას, კანალიზაციის კეთი ლმოწყობას, გამდინარე. წყალზე მუდმივ I _სა-. 
ნიტარიულ კონტროლს, დასახლებული პუნქტების სისტემატურ და– 
სუფთავებასა და ნაგვის გატანას ყოველდღიურად, სავაჭრო ქსელსა 
და საკოლმეურნეო ბაზრებზე მუდმივი და მკაცრი სანიტარიული მე– 
თვალყურეობის განხორციელებას, მოსახლეობაში სანიტარიულ-სა-- 
განმანათლებლო მუშაობას. 

სპეციფიკურ პროფილაქტიკას ამჟამად არ ატარებენ ეფექტური 

ასაცრელი პრეპარატების უქონლობის გამო. დამუშავების სტადია- 

შია ენტერულად გამოსაყენებელი ვაქცინა. 

სალმონელოზი /52I000ი6110515/ 

სალმონელოზი ადამიანთა და ცხოველთა მწვავე ინფექციური დაა– 

გადებაა, მას იწვევს სალმონელას ჯგუფის ბაქტერიები. დაავადება 

აზიანებს უფრო მეტად კუჭ-ნაწლავის ტრაქტს და უმრავლეს შემთხვე-– 

ვაში მიმდინარეობს გასტროინტესტინური ფორმით, იშვიათია გენე– 
რალიზებული ფორმები. 

ისტორიული ცნობები. საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექცია და სალ– 

მონელოზური დაავადება უხსოვარი დროიდან იყო ცნობილი, მაგრამ 

გასული საუკუნის მეორე ნახევრამდე ფიქრობდნენ, რომ ამ დაავადებებს 

ქიმიური შხამები იწვევდა. 

საკვებით გამოწვეული დაავადების ინფექციური ბუნების შესახებ 

ჯერ კიდევ გასული საუკუნის 60-იან წლებში გამოთქვა აზრი ჰუ- 

ბერმა, ხოლო 1876 და 1889 წწ. – ბოლინგერმა დაადასტურა კავ– 

შირი ცხოველთა სხვადასხვა სეპტიკოპიემიურ დაავადებასა და .იმ 

ადამიანთა დაავადებას შორის, რომლებმაც ასეთი ცხოველის ხორცი 

შეჭამეს. 

1885 წელს სალმონმა აღმოაჩინა 88გიCL. 5ს01005LIICL /შავი ჭირის 

გამომწვევი ღორებში/, ხოლო 1888 წელს გერტნერმა დაადგინა მიკ– 

რობი /რომელიც თავისი თვისებებით ახლოს იდგა ჩ82CL. 5ს!1005LI- 

I%--თან/ დაღუპული ადამიანის ორგანოებსა და იმ ხორცში, რომე– 

ლიც მიღებული ჰქონდათ საკვებად. ამგვარად, მან დაამტკიცა სალმო– 

ნელოზის ბაქტერიული ეტიოლოგია ადამიანსა და ცხოველებში. შემ–- 

დგომ წლებში აღმოაჩინეს მიკროორგანიზმები, რომლებიც თავისი 

მორფოლოგიური და ბიოქიმიური თვისებებით სალმონისა და გერტნე– 

რის მიერ აღმოჩენილი ბაქტერიების მსგავსი იყვნენ. ყველა ეს 

ბაქტერია 1934 წელს გააერთიანეს პარატიფური მიკრობების ჯგუფში 
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და სალმონელები უწოდეს · 

სალმონელოზი ეწოდება ყველა დაავადებას, რომელიც გამოწვეუ- 

ლია სალმონელას ”გვარის ბაქტერიებით. მათ რიცხვშია მუცლის 

ტიფისა და # და 8 პარატიფის გამომწვევი, მაგრამ საბჭოთა კავ– 
შირში მუცლის ტიფი, M და 8 პარატიფი მიჩნეულია დამოუკიდე- 

ბელ დაავადებად და ცალკე რეგისტრირდება, ამიტომ კლინიკურ-ეპი- 

დემიოლოგიურ პრაქტიკაში სალმონელოზი ეწოდება ყველა დაავადე– 

ბას, რომელიც გამოწვეულია სხვა დანარჩენი სალმონელას ბაქტერიე– 

ბით, გარდა მუცლის ტიფისა და # და 8 პარატიფის სალმონე- 

ლებისა. აღსანიშნავია, რომ მუცლის ტიფი ანთროპონოზული დაავა– 

დებაა, დანარჩენები კი – ზოოანთროპონოზული დაავადებები. 

ეტიოლოგია. სალმონელოზის გამომწვევი ეკუთვნის სალმონელას 

გვარს. სალმონელები გრამუარყოფითი, მოძრავი, ფაკულტატური ანა– 

ერობებია. მათ აქვთ ჩხირის ფორმა მომრგვალებული ბოლოებით, 

იღებებიან ანილინის საღებავებით, სპორებს და კაფსულებს არ წარ– 

მოქმნიან, იზრდებიან ჩვეულებრივ საკვებ ნიადაგზე, გამოყოფენ ენტე- 

როტოქსინს. დაღუპვის შემდეგ კი ათავისუფლებენ ენდოტოქსინს. 

სალმონელებს აქვთ C) და სხ ანტიგენი, პირველი თერმო- 

სტაბილურია და დაკავშირებულია მიკრობის სომატურ სუბსტანციას- 

თან, ხოლო მეორე–-თერმოლაბილურ შოლტოვან აპარატთან, კაუფმან- 

უაიტის კლასიფიკაციის მიხედვით, რომელსაც საფუძვლად უდევს 0 

და II ანტიგენების სტრუქტურა, არჩევენ #ტ,8,CC,0,, და 

ა.შ. სეროლოგიურ ჯგუფებს /0 ანტიგენის მიხედვით/, თითოეულ 

მათგანში II ანტიგენის მიხედვით კი – სეროლოგიურ ვარიანტებს. 

ადამიანებში გვხვდება სალმონელების 700-ზე მეტი სეროლოგიური ვა– 

რიანტი. უფრო ხშირია შემდეგი სალმონელები: 5. 1IVიხI თსხისი, 

5. ჩიIძე)ხი-ლ, §. გიმIყო, 5. ძი”ნI, 5. 10იძიი, 5. Cი0I0LI5 5V15, 

5. ი6Vი0LL და სხვ. | 
სალმონელები გარემოში საკმაოდ გამძლე არიან, ღია წყალსა- 

ტევებსა და სასმელ წყალში ცხ ოველმყოფელობას ინარჩუნებენ 11–დან 

120 დღემდე, ხორცსა და მის პროდუქტებში /ძეხვეულში/ – 60-–130 

დღემდე, გაყინულ ხორცში – 6-–13 თვემდე, რძეში ოთახის ტემპერა– 

ტურაზე – 10 დღე, მაცივარში – 20 დღემდე, კარაქში –- 52--128 დღემ– 

დე, ყველში 7–13 თვემდე, კვერცხში – 13 თვე. ნიადაგში მათ შეუძ–- 

ლიათ გაძლონ 80 დღიდან 18 თვემდე, ნაკელსა და ფეკალურ მა- 

საში – 80 დღიდან 4 წლამდე. ზოგიერთ ჩამოთვლილ პროდუქტში 

/რძესა და რძის პროდუქტებში, ხორცის ფარშში და სხვ./ სალმო–- 

ნელები არა მარტო ბინადრობენ, არამედ მრავლდებიან კიდეც, მაგრამ 
არ უცვლიან მათ ორგანოლეპტიკურ თვისებებს. სალმონელები კარგად 

უძლებენ დამარილებას, შებოლვას, სხვადასხვა მჟავას და თერმულ და– 

120



მუშავებას. 400 - გრამიანი ხორცის ნაჭერი უნდა ვადუღოთ 2!/; საათი, 

რომ დაიხოცონ მასში სალმონელას ბაქტერიები. ისინი დიდხანს უძლე– 

ბენ დაბალ ტემპერატურასაც. 

ეპიდემიოლოგია. სალმონელოზი მთელ მსოფლიოშია გავრცელე– 

ბული, მაგრამ სხვადასხვა ქვეყანაში: არაერთნაირად, რაც დამოკი- 
დებულია სოციალურ, საყოფაცხოვრებო, გეოგრაფიულ და სხვა პირო– 

ბებზე. უკანასკნელ წლებში ყველგან აღინიშნება სალმონელოზით 

ავადობის მატება, რასაც უკავშირებენ შინაური ცხოველებისა და 

ფრინველების დასნებოვნების გახშირებას იმის გამო, რომ ფართო–- 

დაა გამოყენებული ცხოველური საკვები /ხორცის, ძვლის, სისხლის, 

თევზის ფქვილი/, რომელიც არცთუ იშვიათად დაბინძურებულია სალ– 

მონელებით. ცხოველებისა და ფრინველების შენახვის წესების დარ–- 

ღვევა, მათი საკვების არასწორი დამუშავება, ცხოველური პროდუქ- 

ტების დასნებოვანება ტრანსპორტირების დროს და სხვა არახელსაყ– 

რელი ფაქტორები ხელს უწყობს სალმონელების გავრცელებას გარე– 

ოში, 

სალმონელოზის გავრცელებისთვის გარკვეული მნიშვნელობა აქვს 

მოსახლეობის მიერ დიდი რაოდენობით ბოსტნეულის ხმარებას, რო– 

მელიც შეიძლება დაბინძურებული იყოს სალმონელებით. მოსახლეო– 

ბის გაძლიერებული მიგრაცია ღა სახელმწიფოებს შორის გაფარ- 

თოებული ვაჭრობა ცხოველებით, ფრინველითა და მათი პროდუქტე– 

ბით მნიშვნელოვან როლს ასრულებს სალმონელოზის გავრცელება– 

ში. მნიშვნელოვანი ფაქტორია აგრეთვე ყოველწლიურად სალმონე– 

ლების ახლად აღმოჩენილი სეროლოგიური ტიპების ზრდა როგორც 

ადამიანებსა და ცხოველებში, ისე მათ საკვებ პროდუქტებში და 

მათი გადანაცვლება სხვადასხვა გეოგრაფიულ რაიონში. 

ინფექციის ძირითადი წყაროა შინაური ცხოველები, განსაკუთრე–- 

ბით მსხვილფეხა რქოსანი საქონელი და ფრინველები, აგრეთვე ავადმ– 

ვოფი ან ბაქტერიამტარებელი ადამიანი. ცხოველები სალმონელებს 

გამოყოფენ განავალთან, შარდთან, ნერწყვთან და ცხვირ-ხახის ლორ- 

წოსთან ერთად. ცხოველი ავად ხდება კლინიკურად გამოხატული 

სალმონელოზით ან შეიძლება ბაქტერიამტარებელი იყოს. ეპიდემიო– 

ლოგიურად უფრო მეტი მნიშვნელობა აქვს ამ უკანასკნელს, რადგან 

ცხოველი შესახედავად ჯანმრთელია, ინფექციას კი ავრცელებს. 

ცხოველთა ბაქტერიამტარებლობის ხანგრძლივობა სხვადასხვაა, შეიძ– 

ლება გაგრძელდეს თვეები და წლები. სალმონელების ბაქტერიამტა– 

რებლობა გამოვლინებულია აგრეთვე ძაღლებში, კატებში, სახლის 

მღრღნელებში / თაგვებსა და ვირთაგვებში/ და გარეულ ცხოველებში 

/მელა, მგელი, დათვი, მაიმუნი და სხვ./. 

სალმონელოზური ინფექციის მნიშვნელოვანი რეზერვუარია შინაუ- 
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რი ფრინველები. ზოგიერთ ქვეყანაში ძირითადად შინაური ფრინ- 

ველები არიან სალმონელოზური ინფექციის. წყარო. სალმონელებს 
ნახულობენ არა მარტო ფრინველის ხორცსა და შინაგან ორგანოებში, 

არამედ კვერცხებშიც, რომლებიც ორგანოლეპტიკურად არაფრით გან– 

სხვავდებიან ნორმალური კვერცხებისგან. ამასთან დაკავშირებით არ 

არის რეკომენდებული უმი კვერცხის ჭამა, განსაკუთრებით ბატისა 
და იხვის კვერცხის, რადგან ისინი უფრო ხშირად არიან დაავადე- 

ბულნი ან სალმონელების მტარებელნი. სალმონელოზით დაავადება 

და მტარებლობა აღინიშნება აგრეთვე მტრედებში, ბეღურებში, თო–- 

ლიებსა და სხვა ფრინველებში. 

სალმონელები დიდი ხნის განმავლობაში შეიძლება იყოს ცხოვე- 

ლის ან ფრინველის ნაწლავებში და არ იწვევდეს დაავადებას, მაგრამ 

როდესაც სხვადასხვა მიზეზის გამო /შიმშილი, ხანგრძლივი გადასვლა 

ერთი ადგილიდან მეორეზე, დასალევი წყლის ნაკლებობა და სხვ./ 

ცხოველის დამცველი ძალა ქვეითდება, დაავადება ვითარდება და 

ბაქტერიამტარებლობა მატულობს. 

სალმონელების გადაცემის ფაქტორებია საკვები პროდუქტები, რო– 
მელთაგან ძირითადია ხორცი და ხორცის პროდუქტები. მათ წილად 

მოდის სალმონელოზით დაავადების შემთხვევათა 60% და მეტი. ხორ- 

ცი შეიძლება ინფიცირებული იყოს ცხოველის სიცოცხლეშივე მისი 

დაავადების გამო ან სალმონელებით დაბინძურდეს მისი სიკვდილის 

შემდეგ /ხორცის ტრანსპორტირება, დამუშავება, შენახვა/. ცხოვე- 

ლის სიცოცხლეშივე ენდოგენურ ინფიცირებას ახასიათებს მნიშვნე- 

ლოვანი ინტენსივობა, რადგან ბაქტერიემიის შედეგად სალმონელები 

ხვდებიან ცხოველის სხვადასხვა ორგანოსა და ქსოვილში. 

სალმონელების გადაცემის ფაქტორები შეიძლება იყოს თევზი და 

თევზის პროდუქტები, ინფიცირებული ბოსტნეული და ხილი. სალმო- 

ნელოზის გავრცელებაში დიდი მნიშვნელობა აქვს საკვები პროდუქ- 

ტების ინფიცირებას არასწორი კულინარიული დამუშავების დროს, 

თუ საკვებს ამზადებენ დაბიჩძურებულ მაგიდებზე, ჭუჭყიან ჭურჭელ– 

ში და სხვ. 

დაავადების გავრცელება მოსალოდნელია წყლის საშუალებითაც, 

მაგრამ მას ეპიდემიოლოგიურად დიდი მნიშვნელობა არა აქვს. 

თუ დაავადებულ ადამიანთან ან ცხოველთან ახლო კონტაქტისას 

არ იცავენ სანიტარიულ-ჰიგიენურ ნორმებს, ეს შეიძლება დაავადე- 

ბის გადაცემის მიზეზი გახდეს. ასეთი კონტაქტურ-–საყოფაცხოვრებო 

გზით სალმონელებით ინფიცირება ხდება საავადმყოფოს ე.წ. შიგაინ- 

ფექციის დროს, როდესაც სალმონელოზური დაავადებების აფეთქე– 

ბა, როგორც წესი, გამოწვეულია 5. IVნი! თსისი-ით, უმეტესად ერთ 
წლამდე ასაკის ბავშვებში. ასეთ პირობებში შესაძლებლად მიაჩნიათ 
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ინფექციის გავრცელება მტვრის საშუალებითაც. 

სალმონელოზი უფრო ხშირია იმ ქვეყნებში, სადაც უფრო მეტად 

ხმარობენ საკვებად ფრინველისა და საქონლის ხორცს, ხოლო სადაც 
მოსახლეობა უფრო მეტად იკვებება თევზისა და ბოსტნეულის ნაწარ–- 

მით, სალმონელოზი ნაკლებია. დაავადება უფრო ხშირია ქალაქის 

მოსახლეობაში, ვიდრე სოფლისაში. 

სალმონელოზი მთელი წლის განმაგლობაში გვხვდება, მაგრამ 

შემთხვევები უფრო მეტია ზაფხულში, რასაც ხელს უწყობს ამ თვეებში 

საკვები პროდუქტების შენახვის პირობების გაუარესება. ადამიანთა 

სალმონელოზი შეიძლება იყოს ჯგუფური ან სპორადული. უკანასკნელ 

წლებში გახშირდა ამ დაავადებათა კლინიკურად წაშლილი ფორმე- 

ბი. 

ზოგიერთ შემთხვევაში სალმონელოზური ინფექცია შეიძლება იყოს 

ადამიანის ორგანიზმში და არ მჟღავნდებოდეს. ასეთ ორგანიზმში 

სხვა პათოლოგიური პროცესის განვითარების შემთხვევაში სალმო– 

ნელები აქტიურდებიან და ვითარდება სალმონელოზური ინფექციური 

პროცესი, რომელიც დაერთვის მირითად დაავადებას. ამგვარად, სალ– 

მონელოზი ვითარდება როგორც ენდოგენური ინფექცია. უკანასკნელ 

წლებში გახშირდა ისეთი შემთხვევები, როდესაც ძირითად პათო- 

ლოგიურ პროცესს ერთვის სალმონელოზი, ეწ. ნოზოპარაზიტიზმი. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. სალმონელოზის პათო–- 

გენეზი ჯერ კიდევ არ არის საკმარისად შესწავლილი. დადასტუ- 

რებულად შეიძლება მივიჩნიოთ, რომ დაავადების განვითარების აუცი– 

ლებელი პირობაა ადამიანის კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში არა მარტო 

სალმონელების ტოქსინის, არამედ ცოცხალი გამომწვევების მოხვედ– 

რაც, რომელმაც შეიძლება გამოიწვიოს როგორც გასტროინტესტინუ- 

რი, ასევე გენერალიზებული ფორმები. ამგვარად, სალმონელოზის 

განვითარება უნდა განვიხილოთ, როგორც ცოცხალი გამომწვევისა 

და მათი ენდოტოქსინების ერთდროული მოქმედების გამოვლინება. ეს 

უკანასკნელი ორგანიზმში ხვდება საკვებ პროდუქტებთან ერთად ან 

გამოიყოფა ნაწლავში დაღუპული ბაქტერიებიდან. : 

პირის ღრუდან მოხვედრილი სალმონელას ბაქტერიები, რომლე– 

ბიც არ დაიღუპნენ კუჭში /კუჭის წვენის ზეგავლენით/, გადადიან 

წვრილ ნაწლავებში, სადაც მათი ნაწილი იღუპება და თავისუფლ- 

დება ენდოტოქსინი, რომელიც განაპირობებს ინტოქსიკაციის მოვლე– 

ნებს. გადარჩენილი სალმონელები კი შეიჭრებიან ნაწლავის ქსო- 

ვილში, სადაც ვითარდება მათი გამრავლების კერები. სალმონელე– 

ბის გამრავლებასთან ერთად მიმდინარეობს მათი ინტენსიური და- 

ღუპვა-დაშლა /მაკროფაგების მიერ/,რასაც მოყვება დიდი რაოდენო- 

ბით ენდოტოქსინის გამოყოფა, რომელიც აზიანებს ნაწლავის სისხლ– 
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ძარღვოვან და ნერვულ აპარატს, ეს კი ხელს უწყობს ლიმფური 

გზებით სალმონელების შემდგომ გავრცელებას ლიმფურ კვანძებში. 

ამ სტადიაში ინფექციური პროცესი ლოკალური ხასიათისაა და შეიძ- 

ლება ამაზეც დამთავრდეს. ლოკალური ფორმების შემთხვევაში გა– 

მომწვევი შეიძლება მოხვდეს სისხლში, მაგრამ ბაქტერიემია ხანმოკ- 

ლეა. როდესაც ნაწლავის ლიმფური აპარატი უფრო მძიმედ ზიან- 

დება, ვითარდება პროცესის გენერალიზაცია ბაქტერიემიით. ეს კლინი- 

კურად სალმონელოზის გენერალიზებული ფორმაა. პროცესის გენე- 

რალიზაციისას სალმონელები სისხლით ვრცელდებიან მთელ ორგა- 

ნიზმში და სხვადასხვა შინაგან ორგანოში წარმოქმნიან მეორად 

ჩირქოვან კერებს. 

ენტეროციტებზე ენდოტოქსინის მოქმედებას მოჰყვება ციკლური 

ამფ– -ის კონცენტრაციის მომატება, ადენილციკლაზის გააქტიურება და 

ამის შედეგად ნაწლავის სანათურში სითხის, კალიუმის, ნატრიუმისა 

და ქლორიდების დიდი რაოდენობით გამოყოფა. ავადმყოფს უვითარ- 

დება ფაღარათი და ღებინება, ორგანიზმის გამოშრობის სიმპტომები, 

სისხლის შრატში ქვეითდება ნატრიუმის, ქლორიდებისა და კალიუ- 

მის კონცენტრაცია. დეჰიდრატაცია იწვევს ქსოვილების ჰიპოქსიას 

და უჯრედოვანი მეტაბოლიზმის დარღვევას, რაც ხელს უწყობს აცი- 

დოზის განვითარებას. წელისა და მარილების დაკარგვის გამო ვითარ- 

დება ჰიპოტონია, სისხლის შესქელება, სისხლის ნაკადის სისწრაფე 

ქვეითდება, ჰემატოკრიტის მაჩვენებელი იზრდება. აღნიშნულ დარღვე– 

ვებს ხელს უწყობს ენდოტოქსინის უშუალო მოქმედება სისხლძარღვ-– 

თა მამოძრავებელ ცენტრზე, რასაც მოჰყვება დისცირკულაციური მოვ- 

ლენები. 

დაავადების სრული განვითარების პერიოდში დიურეზი მცირდე– 

ბა, ცირკულირებადი სისხლის შემცირების გამო ირღვევა გულისა 

და თირკმლების კვება, რაც ინტოქსიკაციასა და ნივთიერებათა ცვლის 
მოშლასთან. ერთად იწვევს ამ ორგანოებში ღრმა ფუნქციურ და მორ- 

ფოლოგიურ ცვლილებებს. , 
სალმონელოზის მძიმე მიმდინარეობის დროს შეიძლება განვითარ- 

დეს შოკი. სალმონელოზის დროს მოსალოდნელია: 1)ჰიპოვოლემიური 

შოკი, რომელიც გაპირობებულია წყლისა და ელექტროლიტების ცვლი–- 

სა და მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის მკვეთრი დარღვევით; 2)ინფექ- 

ციურ-ტოქსიკური, ბაქტერიული, ანუ ენდოტოქსიკური შოკი; ვ)შერეუ- 

ლი ხასიათის შოკი, როდესაც გამოხატულია როგორც ჰიპოვოლე- 

მიური, ასევე ინფექციურ–ტოქსიკური შოკის მოვლენები. სალმონე- 
ლოზის დროს უფრო ხშირია შერეული ხასიათის შოკი. 

სალმონელოზის დროს პათომორფოლოგიური ცვლილებები მრა- 

ვალფეროვანია და დამოკიდებულია დაავადების ფორმაზე, სიმძიმესა 
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თვის არ შეესაბამება დაავადების სიმძიმეს. 
გასტროინტესტინური ფორმების შემთხვევაში მორფოლოგიურად 

სჭარბობს კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში კატარული ანთების სურათი. მაკ– 

როსკოპულად ნაწლავში აღინიშნება სისხლსავსეობა და სისხლჩაქ- 

ცევები, ნაწლავის ლორწოვანის შეშუპება, იშვიათად – ზედაპირული 

ნეკროზი. სისხლსავსეობა და დისტროფიული ცვლილებები ყველა 

ორგანოშია. მაკროსკოპულად ნაწლავში აღინიშნება სისხლსავსეობა 

სისხლჩაქცევებით ლორწოვანსა და ლორწოვანქვეშა შრეში. ლორწო- 

ვანქვეშა შრეში ვენების თრომბოზია ქსოვილების ნეკროზით და მთელი 

ნაწლავის კედელი შეშუპებულია. 
გენერალიზებული ფორმების შემთხვევაში /სეფსისური ფორმა/ 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში უმნიშვნელო ცვლილებებია. სამაგიეროდ, ში– 
ნაგან ორგანოებში ნახულობენ მრავლობით მეტასტაზურ ჩირქგრო- 

ვებს, საიდანაც სალმონელები ითესება. სალმონელების გარდა ასეთ 

კერებში, აგრეთვე სისხლშიც ხშირად ნახულობენ სტაფილოკოკებსაც, 

რაც სტაფილოკოკური და სალმონელოზური ინფექციის ასოციაციაზე 

მიუთითებს. | 

სალმონელოზის ტიფისმაგვარი ფორმების შემთხვევაში გადიდე–- 

ბულია ელენთა და ჯორჯლის ლიმფური კვანძები. ნაწლავში აღი- 

ნიშნება შეშუპება, სისხლსავსეობა და სისხლჩაქცევები, განსაკუთრე– 

ბით წვრილი ნაწლავის ქვედა ნაწილში. 

სალმონელოზის გენერალიზებული ფორმების დამახასიათებელია 
რეტიკულურ-ენდოთელური უჯრედების პროლიფერაცია. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 8 საათიდან 2 დღემდეა. სალ– 
მონელოზის კლინიკას დიდი პოლიმორფიზმი ახასიათებს, რითაც 

უნდა აიხსნას ის, რომ დღემდე ერთიანი აღიარებული კლინიკური 

კლასიფიკაცია მიღებული არ არის. რეკომენდებული კლასიფიკაციები– 

დან უფრო პრაქტიკული და ადვილად გამოსაყენებელია შემდეგი კლი– 

ნიკური კლასიფიკაცია: 

I. ლოკალური, ანუ გასტროინტესტინური ფორმა: 1. გასტრიტუ–- 

ლი ფორმა; 2. გასტროენტერიტული ფორმა; 3. გასტროენტეროკო– 

ლიტური ფორმა. 

II. გენერალიზებული ფორმები: 1. ტიფისმაგვარი ფორმა, 2. სეფ– 
სისური ფორმა. 

III. სუბკლინიკური ფორმა /ბაქტერიამტარებლობა/ 

გასტრიტული ფორმა იშვიათია; კლინიკურად ახასიათებს სუსტად 
გამოხატული ინტოქსიკაციის მოვლენები, ტკივილი ეპიგასტრიუმის 

არეში, გულისრევა და განმეორებითი ღებინება. ფაღარათი არ აღი- 

ნიშნება. 
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გასტროენტერიტული ფორმა ყველაზე ხშირი კლინიკური გამოვ– 

ლინებაა სალმონელოზური ინფექციის დროს. დაავადება იწყება მწვა– 

ვედ, შემცივნებით, ტემპერატურის მომატებით, თავბრუთი, თავის ტკი- 

ვილით და დამტვრეულობით. დაავადების ერთ–ერთი პირველი სიმპტო- 

მია განმეორებითი ღებინება, რომელიც მოგვიანებით შეიძლება შეწყ- 
დეს, მაგრამ გულისრევის გრძნობა რჩება, რაც ზოგჯერ მთავრდე- 

ბა მცირედი ლორწოს მასის ამოღებით. უფრო იშვიათად ღებინება 

უხვი წყლისებრი მასით გრძელდება 2–3 დღე. რამდენიმე საათში 

ან ღებინებასთან ერთდროულად ვითარდება ფაღარათიც უხვი, ძლი- 

ერ მყრალი სუნის, წყლისებრი კონსისტენციის მომწვანო განავლო- 

ვანი მასით. დეფეკაციის სიხშირე, ჩვეულებრივ არ აღემატება 10-15-ს 

ზოგიერთ შემთხვევაში მეტია. არც ისე იშვიათად ხშირი დეფეკაციის 

დროს განავალი ბრინჯის ნახარშს ჰგავს. ავადმყოფების უმრავლე- 

სობა უჩივის ყურყურს, შებერილობას, მუცელში მჭრელი დიფუზური 

ხასიათის ტკივილს, რომელიც ზოგჯერ ლოკალიზდება ეპიგასტრიუ- 

მის არეში. გასინჯვისას ენა თეთრად შელესილია, მუცელი მცირედ 

შებერილი, პალპაციით მტკივნეულია ეპიგასტრიუმის, ჭიპისირგვლივი 
და ილეოცეკალური არე. 

სალმონელოზის გასტროინტესტინური ფორმების უმრავლეს შემთ- 

ხვევაში ტემპერატურის ხანგრძლივობა არ აღემატება 5-6 დღეს. მძიმე 

მიმდინარეობისას, როგორც წესი, ტემპერატურა ხანგრძლივდება. 

გასტროენტეროკოლიტური ფორმის შემთხვევაში ზემოაღნიშნულ 

სიმპტომოკომპლექსს დაერთვის კოლიტის მოვლენები. დაავადება იწ- 

ყება მწვავედ, გულისრევით, ღებინებით, ტემპერატურის მომატებით, 

მჭრელი ხასიათის ტკივილით მუცელში, ხშირი ფაღარათით და თხელი 

ლორწოიანი, ზოგჯერ სისხლიანი განავლით, ჭინთვითა და მოტყუე- 
ბით. მუცლის პალპაციით ხშირად ვლინდება სპაზმურად შეკუმშული 

და მტკივნეული სიგმოიდური კოლინჯი. ტემპერატურის რაიმე დამა- 

სასიათებელი მრუდი არ აღინიშნება, ზოგჯერ დაავადება მიმდინარე–- 

ობს ნორმალური ან სუბნორმალური ტემპერატურით. 

გასტროინტესტინური ფორმის შემთხვევაში არც ისე იშვიათად პა– 

თოლოგიურ პროცესში ჩაერთვება პანკრეასი დამახასიათებელი კლინი- 

კური ნიშნებით. 

დაავადების მძიმე მიმდინარეობის დროს შეიძლება გამოვლინდეს 

ღვიძლის დაზიანების ნიშნები: მარჯვენა ფერდქვეშა არეში სიმძიმის 

შეგრძნება, ტკივილი, ღვიძლის გადიდება, ზოგიერთ შემთხვევაში 

სკლერებისა და ხახის ლორწოვანის სიყვითლე, შარდის ფერის შეცვ– 

ლა. აღნიშნული სიმპტომები უფრო ხშირად ვლინდება დაავადების 

მე-3-5 დღეს. ერთეულ შემთხვევაში, ღვიძლის დაზიანების გარდა, 
აღინიშნება ქოლეცისტიტის მოვლენები მე-6--8 დღიდან. შედარებით 
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იშვიათია ელენთის გადიდება. არცთუ იშვიათად ზიანდება გულ- 

სისხლძარღვთა სისტემა, რაც ზოგჯერ წამყვან ადგილს იკავებს კლი– 

ნიკურ სურათში. გულ-სისხლძარღვთა დაზიანების ხარისხი დამოკი–- 

დებულია საერთო ინტოქსიკაციასა და დაავადების სიმძიმეზე. პულსი 

უფრო ხშირად სუსტი ავსებისა დღა დაჭიმულობისაა, მძიმე შემთხ– 

ვევებში – ძაფისებრი, ზოგჯერ – არიტმული, იშვიათად – ბრადიკარ– 
დიული. გულის ტონები მოყრუებულია, არტერიული წნევა – დაქვეი– 

თებული. სალმონელოზის დროს ელექტროკარდიოგრაფიით გამოხატუ- 

ლია მიოკარდიუმის დაზიანება ძირითადად დიფუზური დისტროფიული 

ცვლილებებით; ზოგიერთ შემთხვევაში ვითარდება გულ-სისხლძარღვ– 

თა მწვავე ნაკლოვანება და კოლაფსი, ხშირია აგრეთვე თირკმლის 

პარენქიმის ტოქსიკური დაზიანება. გამოვლინდება ალბუმინურია, მიკ– 

როჰემატურია, თირკმლის გამომყოფი ფუნქციის მოშლა და მძიმე 

შემთხვევებში თირკმლის მწვავე ნაკლოვანება. 
ერთეულ შემთხვევაში შეიძლება იყოს ჰერპესი ტუჩებსა და ცხვი– 

რის ნესტოებზე. 

გასტროინტესტინური ფორმების შემთხვევაში პერიფერიული სისხ– 

ლის სურათი სხვადასხვანაირია. როდესაც სითხე დიდი რაოდენო- 

ბით იკარგება, გითარდება სისხლის შესქელება, ამიტომ ჰემოგლო– 

ბინი და ერითროციტები მომატებულია. დამახასიათებელია ზომიერი 

ლეიკოციტოზი, ლეიკოციტურ ფორმულაში მკვეთრი მარცხნივ გადახ– 

რა და ნიეტროფილების ტოქსიკური მარცვლოვნება, ანეოზინოფილია, 

ედს ნორმის ფარგლებშია, იშვიათად ზომიერად მომატებული. 

მძიმე შემთხვევებში მოსალოდნელია წყლისა და მარილების ცვლის 

მოშლა, რის გამოც ვითარდება დეჰიდრატაცია და დემინერალიზაცია, 

ირღვევა აგრეთვე მჟავა-ტუტოვანი ბალანსი. 

გასტროინტესტინური ფორმები შეიძლება იყოს მსუბუქი, საშუალო 

და მძიმე. მსუბუქი მიმდინარეობის დროს ინტოქსიკაციის ნიშნები 

სუსტადაა გამოხატული. აღინიშნება საერთო სისუსტე, შემცივნება, 

გულისრევა, ღებინება შეიძლება არ იყოს, მუცელში ტკივილი გამო–- 

ხატულია სუსტად, დეფეკაციის სიხშირეა 2--3-ჯერ დღე–ღამეში წყლი– 

სებრი ან ფაფისებრი კონსისტენციის განავლით, ტემპერატურა სუბ– 

ფებრილურია. 

საშუალო სიმძიმის ფორმა მიმდინარეობს ინტოქსიკაციით, ტემპე– 

რატურის მომატებით /39"--40% /. აღინიშნება საერთო სისუსტე, თა– 

ვის ტკივილი, თავბრუ, შემცივნება, კიდურების კრუნჩხვები. ღებინება 

მრავალჯერადია, დეფეკაციის სიხშირე – 10-–12-–ჯერ დღე–ღამეში, წყ– 

ლისებრი განავლით, გასტროენტეროკოლიტური ფორმისას კი – სი- 

სხლ–ლორწოიანი განავლით. ავადმყოფები უჩივიან მჭრელი ხასიათის 

ტკივილს მუცელში, ზოგჯერ – ჭინთვასა და მოტყუების გრძნობას. 
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მძიმე ფორმების შემთხვევაში გამოხატულია ინტოქსიკაციის მოვ– 

ლენები, ნერვული სისტემის დაზიანების ნიშნები: თავის ტკივილი, 

თავბრუ, ზოგჯერ მკვეთრი ნეიროტოქსიკოზის ან ტოქსიკური ენ- 

ცეფალიტის მოვლენები. ხშირია ჰიპოთერმია, კოლაფსები, დამახასია- 
თებელია სიფერმკრთალე, ციანოზი, ცივი ოფლი, ზოგჯერ კრუნჩხვე- 

ბი, ოლიგურია, ანურია /ტოქსიკოინფექციური შოკი/. ტემპერატურა 

თავიდანვე მაღალია, აღწევს 399--40%C-ს, სხვადასხვა ხასიათისაა 
/რემისიული, მუდმივი, უსწორო/. ავადმყოფს აქვს ძლიერი ტკივილი 

მუცელში, გულისრევა და შეუჩერებელი ღებინება. დეფეკაციის სიხ- 
შირეა 20-30 და მეტი მომწვანო, ძლიერ მყრალი წყლისებრი, იშ- 

ვიათად ბრინჯის ნახარშისმაგვარი განავლით. ვითარდება დეჰიდრა- 

ტაციის, დემინერალიზაციისა და აციდოზის სიმპტომები. 

მსუბუქი და საშუალო სიმძიმით მიმდინარე ფორმების შემთხვევაში 

დაავადების ხანგრძლივობა 3-7 დღეა. მძიმე შემთხვევაში კი დაავადება 

უფრო სანგრძლივდება. 

ტიფისმაგვარი ფორმა. სალმონელოზის ეს ფორმა იწყება მწვავედ, 

შემცივნებით, თავისა და კუნთების ტკივილით, ტემპერატურის მო- 

მატებით. კუჭ-ნაწლავის მხრივ მოვლენები თავიდანვე შეიძლება არც კი 

იყოს გამოხატული. კლინიკურად იგი ძლიერ წააგავს მუცლის ტიფის, 

განსაკუთრებით კი პარატიფის მიმდინარეობას. ტემპერატურა ტალღი- 

სებრია ან არასწორი ტიპის და ვვზ? 39%-ის ფარგლებში ცვალება- 

დობს, გრძელდება 10--14 დღე. ინტოქსიკაციის ნიშნები მკვეთრადაა 

გამოხატული. ავადმყოფები უჩივიან საერთო სისუსტეს, უძილობას, 

ადინამიას. ზოგჯერ გამოხატულია გონების დაბინდვა, ბოდვები, ჰალუ- 
ცინაციები. 

გულმკერდისა და მუცლის არეში შეიძლება გამოჩნდეს ერთეული 

როზეოლური გამონაყარი. პულსი უმრავლეს შემთხვევაში ბრადიკარ– 

დიულია. არტერიული წნევა დაქვეითებულია. ღვიძლი და ელენთა 

თითქმის ყოველთვის გადიდებულია. ზოგიერთ შემთხვევაში გამო- 

ხატულია ზედა სასუნთქი გზების კატარის მოვლენები. შედარებით 

იშვიათია ბრონქიტი და პნევმონია. პერიფერიულ სისხლში აღინიშ- 

ნება ლეიკოპენია, ანეოზინოფილია,ზოგჯერ ლეიკოციტოზიც. 

სეფსისური ფორმის შემთხვევაში დაავადება უფრო ხშირად იწ- 

ყება გასტროენტერიტის მოვლენებით და მალე ღებულობს აციკლურ 

მიმდინარეობას. მოკლე, გასტროენტერიტული დაწყებითი პერიოდის 

შემდეგ ვითარდება ტიპური სეპტიკოპიემიის სურათი. ტემპერატურა 

ჰექტიური ხასიათისაა, ვითარდება თავისა და კუნთების ტკივილი, 

შემცივნება, ძლიერი ოფლიანობა, არცთუ იშვიათად სიყვითლე. დაავა- 

დება სეფსისური მიმდინარეობის ხდება. სხეულის კანზე ხშირია გამო– 

ნაყარი, უფრო მეტად სისხლჩაქცევებისა და პეტექიების სახით. თირკმ- 
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ლები და ნაღვლის ბუშტიც ზიანდება. თითქმის ყველა შემთხვევაში გა– 

დიდებულია ელენთა და ღვიძლი. საერთოდ კლინიკური სურათი დამო– 

კიდებულია სხვადასხვა ორგანოში ჩირქოვანი კერების ლოკალიზაცია– 

ზე. პერიფერიულ სისხლში აღინიშნება ლეიკოციტოზი, ედს მომატე– 

ბულია, დაავადება მიმდინარეობს ხანგრძლივად, მძიმედ, ლეტალობა 
მაღალია. 

სუბკლინიკური ფორმის შემთხვევაში დაავადების კლინიკური 

ნიშნები გამოხატული არ არის, მაგრამ განავლიდან, ნაღვლის ბუშ–- 

ტის შიგთავსიდან ან შარდიდან გამოითესება სალმონელას ბაქტერიე– 

ბი. სალმონელოზის სუბკლინიკური ფორმები ვლინდება მოსახლეო– 

ბის გარკვეული კონტინგენტის /კვების ბლოკის მუშაკების, დაავა- 

დების კერაში კონტაქტში მყოფთა/ სპეციალური გამოკვლევით. 

გართულებები. სალმონელოზის ლოკალური ფორმები შეიძლება 

გართულდეს ჰიპოვოლემიური, ინფექციურ-ტოქსიკური შოკით, რაც, 
თავის მხრივ, განაპირობებს გულ-სისხლძარღვთა და თირკმლის უკმა– 
რისობის განვითარებას. გენერალიზებულ ფორმებს უფრო მეტად ახა– 

სიათებთ სეფსისური გართულებები: ოსტეომიელიტი, მენინგიტი, პე– 

რიტონიტიუკენდოკარდიტი, ღვიძლის, თირკმლის, ელენთის აბსცესი და 
სხვ. განსაკუთრებით ხშირია ბავშვებში პნევმონიით გართულება. ლე– 

ტალობის მაჩვენებელი 0,2%X-ს უდრის. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. სალმონელოზის დიაგ- 

ნოზს ადგენენ ეპიდემიოლოგიური, კლინიკური და ლაბორატორიული 

მონაცემების საფუძველზე. 

სალმონელოზის კლინიკას ახასიათებს მრავალფეროვნება, მრავ– 

ლად არის წაშლილი და ატიპური ფორმები, რაც ზოგჯერ აძნე- 

ლებს დიაგნოსტიკას. დიაგნოზის დადგენაში გარკვეული მნიშვნე–- 

ლობა ენიჭება ეპიდემიოლოგიურ მონაცემებს. ექიმმა კარგად უნდა 

გამოკითხოს ავადმყოფს საეჭვო საკვების შესახებ, როდის და სად 

იყიდა იგი, სად და როგორ ინახავდა და როგორი სახით მიიღო. 

გადამწყვეტი მნიშვნელობა ენიჭება ლაბორატორიულ მონაცემებს, 

პირველ რიგში, ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევას, რისთვისაც იღებენ 

ნაღებინებ მასას, კუჭიდან ამონარეცხ წყალს, ნაღვლის ბუშტის შიგ- 

თავსს, სისხლს, შარდს, განავალს; მასალა უნდა აიღონ რაც შეიძ- 

ლება ადრეულ პერიოდში, მკურნალობის დაწყებამდე. 
სეროლოგიური გამოკვლევებიდან დაავადების მე-7-8 დღიდან 

მიმართავენ აგლუტინაციის რეაქციასა და არაპირდაპირი ჰემაგლუ– 

ტინაციის რეაქციას. აგლუტინაციის რეაქციის დროს იყენებენ 0-დიაგ– 

ნოსტიკუმებს და I”I-მონოდიაგნოსტიკუმებს, ზოგიერთ შემთხვევაში 

კი – ავადმყოფებიდან გამოყოფილი ბაქტერიების აუტოშტამებს. აგ- 

ლუტინაციის რეაქციას დადებითად მიიჩნევენ 1:200-ზე განზავებიდან. 
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- 
განსაკუთრებული დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს ანტისხეულე- 

ბის ტიტრის ზრდას დინამიკაში. განსაკუთრებით ხშირად და მა- 

ღალ ტიტრებში აგლუტინინებს აღმოაჩენენ დაავადების მე-2-3 კვი- 

რიდან. 

არაპირდაპირი! ჰემაგლუტინაციის რეაქცია უფრო მგრძნობიარეა, 

მისი დიაგნოსტიკური ტიტრია განზავება 1:160 და მეტი, რეაქცია და- 
დებითია დაავადების მე-3–-5 დღიდან. რეაქცია გამოყენებულია რეტ- 

როსპექტული დიაგნოსტიკის მიზნითაც. . 

სეროლოგიური გამოკვლევის მეთოდები გვეხმარება რთულ სადიაგ- 

ნოსტიკო შემთხვევებში, განსაკუთრებით მაშინ, როდესაც ბაქტერიო- 

ლოგიური გამოკვლევები უარყოფითია, აგრეთვე სალმონელოზის რეტ- 

როსპექტულ დიაგნოსტიკაში. სალმონელოზის ექსპრეს დიაგნოსტი- 

კისთვის გამოყენებულია იმუნოფლუორესცენტური მეთოდი. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკით საჭიროა დიზენტერიის, საკ- 
გებისმიერი ტოქსიკოინფექციის, ქოლერის, ამებიაზის, მძიმე ლითო– 

ნების მარილებით და სხვა შსამქიმიკატებით მოწამვლის, ვირუსუ- 

ლი წარმოშობის გასტროენტერიტის, სოკოთი მოწამვლის, მუცლის 

ტიფისა და პარატიფის, მწვავე სეფსისისა და სხვ. გამორიცხვა. 

შედარებით ძნელია სალმონელოზის. „გასტროენტეროკოლიტური 

ფორმის დიფერენცირება დიზენტერიისგან. სალმონელოზის დამახა– 

სიათებელია დაავადების. დაწყება _გულისრევით და ღებინებით, რაც 
იშვიათია დიზენტერიის დროს, რომელიც იწყება ფაღარათით, ჭიხ- 
თვით,» მოტყუებით. და -და შემდეგ დღეებში _შეიძლება_ დაერთოს ღები– 

ნება, როგორც ინტოქსიკაციის ერთ– ერთი . · გამომხატველი. "ნიშანი. 

ობიექტური "გამოკვლევით სალმონელოზს უფრო მეტად_ ახასიათებს 

მუცლის. ტკივილი ეპიგასტრიუმის. არეში, - როდესაც დიზენტერიის 

დროს გამოკვეთილია სპაზმურად შეკუმშული ან ,ინფილტრირებული 

რაც შეეხება ამებიაზს, იგი არ იწყება შემცივნებით, ტემპერა- 

ტურის მომატებით და მკვეთრად გამოხატული ინტოქსიკაციის ნიშ- 

ნებით, როგორც სალმონელოზი. 

მძიმე ლითონების მარილებით, შხამქიმიკატებითა და სხვა ტოქ- 

სიკური ნივთიერებებით მოწამვლა უნდა გამორიცხონ, პირველ რიგში, 

ეპიდემიოლოგიური ანამნეხით და თითოეულის დამახასიათებელი ნი- 

შნებით. · 

სტაფილოკოკური საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექციის დროს ინ- 

კუბაციური პერიოდი უფრო ხანმოკლეა /1 <6 საათი/, დამახასიათებე- 
ლია ერთბაშად დაწყება გულისრევით, ღებინებით და ეპიგასტრიუმის 

არეში ძლიერი ტკივილით. ფაღარათობა ყოველთვის არ აღინიშნება. 

დაავადება მიმდინარეობს ხანმოკლედ, რამდენიმე საათსა ან 1-––2 დღე– 
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ში მთავრდება ავადმყოფის გამოჯანსაღებით, რაც არ არის სალმონე– 

ლოზის დამახასიათებელი. 

კოლიბაქტერიებითა და პროტეუსის ბაქტერიებით გამოწვეული 

კვებითი ტოქსიკოინფექციის დროს ინკუბაციური პერიოდი უფრო ხან– 

მოკლეა /4–8 საათი/, ვიდრე სალმონელოზის დროს. დაავადება იწყება 
ერთბაშად გასტროენტერიტის მოვლენებით, გულისრევით, ღებინებით 

და მუცელში ტკივილით. დაავადების მიმდინარეობა ხანმოკლეა და 

უფრო ხშირად მსუბუქი. 

სოკოთი მოწამვლის დროს სხვა კლინიკურ ნიშნებთან ერთად 

გამოსატულია გუგების შევიწროება, ნერწყვის დენა, ჰემოკოლიტი, 

რაც არ არის სალმონელოზის დამახასიათებელი. 

გირუსული წარმოშობის გასტროენტერიტის გამორიცხვა შეიძლება 

ეპიდემიოლოგიური, კლინიკური და ლაბორატორიული გამოკვლევების 

საფუძველზე. 
რაც შეეხება ქოლერის დიფერენციულ დიაგნოზს, ამ შემთხვევაში 

აუცილებელია მხედველობაში მივიღოთ, რომ ქოლერიან ავადმყოფს 

დაავადების დასაწყისში აქვს ხშირი ფაღარათი თხიერი განავლით, 
რომელიც მალე „ბრინჯის ნახარშისმაგვარი“ ხდება. სალმონელოზური 

გასტროენტერიტის დროს კი განავალი თხელია, მომწვანო, ლორწოს 

შემცველი და ძლიერ მყრალი სუნის. ქოლერით დაავადებულს, როგორც 

წესი, არა აქვს ტემპერატურა, მუცელში ტკივილი არ აღენიშნება 
ან ძლიერ იშვიათია, სალმონელოზის უმრავლეს შემთხვევაში კი 

ტემპერატურა მომატებულია, მუცლის ტკივილი გამოხატულია. აღსა– 

ნიშნავია, რომ ქოლერის თითქმის ყველა შემთხვევაში ფაღარათი 

წინ უსწრებს ღებინებას, სალმონელოზი კი იწყება გულისრევითა და 

ღებინებით, რასაც შემდეგ დაერთვის ფაღარათი. 

შედარებით ძნელია მუცლის ტიფისა და პარატიფის დიფერენცირე– 

ბა სალმონელოზის ტიფოიდური ფორმისგან, რაშიც დიდ დახმარებას 

გვიწვევს ლაბორატორიული მონაცემები. ასევე ძნელია სეფსისური 

ფორმის დიფერენცირება სხვა ეტიოლოგიის მწვავე სეფსისისგან: აქაც 

გადამწყვეტი მნიშვნელობა ენიჭება ბაქტერიოლოგიურ კვლევას. 

ზოგჯერ საჭირო ხდება სალმონელოზის დიფერენცირება ზოგიერ– 

თი ქირურგიული, თერაპიული და გინეკოლოგიური დაავადებისგან, 

მაგალითად, მწვავე აპენდიციტი, პანკრეატიტი, ქოლეცისტიტი, მეზენ– 

ტერიული სისხლძარღვების თრომბოზი, მიოკარდიუმის ინფარქტი, 

ქრონიკული გასტრიტი, კუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლულო– 

ვანი დაავადება, საშვილოსნოსგარე ორსულობა, ადნექსიტი და სხვ. 

განსაკუთრებით საყურადღებოა დიფერენცირება მიოკარდიუმის ინ- 

ფარქტის აბდომინური ფორმისგან, რომლის დროს ინფარქტის დამა– 

ხასიათებელ ნიშნებთან ერთად აღინიშნება ტკივილი ეპიგასტრი- 
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უმის არეში, ზოგჯერ ღებინებაც. მიოკარდიუმის ინფარქტის დროს 

ტკივილი უფრო ინტენსიურია, გადაეცემა ზემოთ, მკერდის უკან, თან 

სდევს სიკვდილის შიში. ინტოქსიკაცია და ცხელება დაავადების 
დასაწყისში არ აღინიშნება. განსაკუთრებით ყურადსაღებია.ის, რომ 
ღებინებას თან არ სდევს ფაღარათი, ავადმყოფის მძიმე მდგომარეობა 
განპირობებულია სისხლის მიმოქცევის უკმარისობით. მხედველობაშია 

მისაღები ანამნეზის მონაცემები /ჰიპერტონიული დაავადება, ათერო– 

სკლეროზი, კორონარული უკმარისობა/. დიდი მნიშვნელობა აქვს 

ეკგ-ის მონაცემებს დინამიკაში, რადგან გულის კუნთში გარკვეული 

ცვლილებები სალმონელოზის მწვავე პერიოდშიც ვლინდება. 

მკურნალობა. სალმონელოზის მკურნალობაში, განსაკუთრებით მი- 

სი ლოკალური ფორმების შემთხვევაში, წამყვანი როლი უნდა მიეკუთვ-– 

ნოს პათოგენეზურ თერაპიას. 

კ-ვ. ბუნინი /1972 წ./ სალმონელოზის მკურნალობისას გვისა- 

ხავს შემდეგ ამოცანებს: 1. ორგანიზმში ინტოქსიკაციის ხარისხის 

შემცირებას და ტოქსიკური პროდუქტების გამოდევნას; 2. წყლისა 

და მარილების ცვლის ნორმალიზაციას; 3. ბრძოლას ჰიპოქსემიასთან, 

ჰიპოქსიასთან და აციდოზთან; 4. გულ-სისსლძარღვგთა სისტემისა და 

თირკმლების ფუნქციის ფიზიოლოგიურ დონეზე შენარჩუნებას. 

ამ დაავადების მკურნალობაში პირველი და აუცილებელი ღონის- 

ძიებაა რაც შეიძლება ადრე კუჭის ამორეცხვა 2-3 ლიტრი წყლით ან 

სოდის 2-5%-იანი ხსნარით. მიზანშეწონილია აგრეთვე მაღალი გამ- 

წმენდი ოყნის გაკეთება. 

კუჭის ამორეცხვის შემდეგ პათოგენეზური მკურნალობის ეფექტუ- 

რობის ერთ-ერთი მთავარიპირობაა /საშუალოდ მიმდინარე და მძიმე 

ფორმებისას/ წყლისა და ელექტროლიტების ბალანსის ნორმალიზება, 

ცირკულირებადი სისხლის მასის აღდგენა ორგანიზმში საჭირო რაო– 

დენობით მარილხსნარების შეყვანით. 

მსუბუქ შემთხვევებში მარილხსნარებს უნიშნავენ დასალევად, სა– 

შუალო და მძიმე ფორმების შემთხვევაში კი შეყავთ ვენაში. მათი 

რაოდენობა დამოკიდებულია დაკარგული სითხის /ღებინებით, განავ– 

ლით და შარდით/7 რაოდენობაზე, აგრეთვე ინტოქსიკაციის ხარისხ- 

ზე. 

აღნიშნული ხსნარებიდან ყველაზე კარგ ეფექტს იძლევა „ტრისო- 

ლი“ /ფილიპსის ხსნარი M1), რომელიც შეიცავს 1 ლიტრ აპირო- 

გენულ ბიდისტილირებულ წყალზე 5 გ ქლორნატრიუმს, 4 გ ნატრიუ- 

მის ჰიდროკარბონატს და 1 გ ქლორკალიუმს, ან უფრო გამძლე ხსნა- 

რები /შენახვის თვალსაზრისით/ „აცესოლი“ და ,„ლაქტასოლი“, რომ- 

ლებიც შეიცავენ აცეტატს ან ნატრიუმის ლაქტატს ჰიდროკარბონა- 

ტის მაგივრად. ხმარობენ აგრეთვე ,კვარტასოლს“, რომელიც შეიცავს 
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4,75 გ ქლორნატრიუმს, 1,5 გ ქლორკალიუმს, 2,6 გ ნატრიუმაცე– 

ტატს, 1გ ნატრიუმჰიდროკარბონატს; შეიძლება რინგერ-–ლოკის ხსნა– 

რის გამოყენებაც. მარილოვან, კრისტალოიდურ ხსნარებთან ერთად 
დეზინტოქსიკაციისა და ჰემოდინამიკური ძვრების სწრაფი აღდგენის 

მიზნით გამოყენებულია კოლოიდური ხსნარები /ჰემოდეზი, ნეოკომ– 

პენსანი, პერისტონი, პოლიდეზი/. ეს პრეპარატები და საშუალო მო– 
ლეკულური მასის ხსნარები /პოლიგლუკინი, რეოპოლიგლუკინი/ რე– 

კომენდებულია შოკური მდგომარეობის დროს, უპირატესად ტოქსიკურ– 

ინფექციური შოკის შემთხვევაში. სალმონელოზის დროს ვითარდება 

როგორც ჰიპოვოლემიური, ასევე ენდოტოქსიკური „ანდა შერეული 
შოკი, რომლის დროსაც, გარდა ზემოხსენებული პრეპარატებისა, იყე– 

ნებენ კორტიკოსტეროიდებს: დღე–ღამეში 200-–500 მგ პრედნიზო–- 

ლონს, 400–1000 მგ ჰიდროკორტიზონს, 20-40 მგ დექსამეტაზონს, 

ზოგჯერ მეტს. კრუნჩხვების, შემცივგნებებისა და აგზნების შემთხვევაში 

საჭიროა კანქვეშ პრომედოლისა და დიმედროლის შეყვანა. 

ლოკალური ფორმებისას ანტიბიოტიკებით, სულფანილამიდებითა 

და სხვა ქიმიოპრეპარატებით ანტიბაქტერიული მკურნალობა, გარდა 

ზოგიერთი განსაკუთრებული შემთხვევისა, მიზანშეწონილი არ არის 

უეფექტობის გამო. 

გენერალიზებული ფორმების შემთხვევაში პათოგენეზურ მკურნა– 

ლობასთან ერთად რეკომენდებულია.ეტიოტროპული მკურნალობა ან– 

ტიბიოტიკებით: ლევომიცეტინით, ამპიცილინით, გენტამიცინით, კანა– 

მიცინით, ცეპორინით, კლაფორანით და სხვ. მათი დანიშვნა საჭიროა 

ინდივიდუალური მიდგომით, მიკრობთა ანტიბიოტიკების მიმართ 

მგრძნობელობის გათვალისწინებით შესაბამისად დაავადების ფორმისა 

და სიმძიმისა. სეფსისურ-პიემიური ფორმისას ანტიბიოტიკებს ხმარო– 

ბენ მაღალი დოზით: 200–300 მგ/კგ ამპიცილინს, 50 – 100 მგ/კგ ლე– 

ვომიცეტინ-სუქცინატს, 100-200 მგ/კგ კლაფორანს. 

ინტესტინური ფორმების შემთხვევაში საჭიროა შედარებით მკაც- 

რი დიეტის – მაგიდა 4 ბ-ს დანიშვნა. დაავადების პირველი დღეების 

განმავლობაში გამორიცხული უნდა იყოს მექანიკურად და ქიმიურად 

გამღიზიანებელი საკვები /ცხოველური ცხიმები, რძე, უხეში საკვე– 

ბი და სხვ./, რეკონვალესცენციის პერიოდში /დაახლოებით ერთი 

თვე/ ავადმყოფმა არ უნდა მიიღოს ალკოჰოლი, არ ჭამოს კონსერვი, 

შებოლილი, ცხარე და ცხიმიანი საკვები. 
სალმონელას ბაქტერიების ქრონიკული მტარებლობის დროს ანტი– 

ბიოტიკების დანიშვნა არ არის მიზანშეწონილი, რადგან არ იძლევა 

საჭირო ეფექტს. ასეთ შემთხვევებში უმჯობესია სტიმულაციური სა– 

შუალებები იმუნობიოლოგიური ძალის ასაწევად და სხვა თანამგ–- 

ზავრი დაავადებების მკურნალობა. 
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ავადშყო ფების სტაციონარიდან გაწერა შეიძლება კლინიკური გან- 

კურნებისა და განავლის ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის უარყო- 

ფითი პასუხის მიღების შემდეგ. 
პროფილაქტიკა მოიცავს ვეტერინარულ-სანიტარიულ, სანიტარი- 

ულ-პიგიენურ და ეპიდსაწინააღმდეგო ღონისძიებებს. აუცილებელია 

ბრძოლა შინაურ ფრინველებში, ცხოველებში, ხორცკომბინატებსა და 

რძის წარმოებაში სალმონელების გავრცელების წინააღმდეგ. საჭიროა 

საკვები პროდუქტების დაცვა დაინფიცირებისგან მათი დამუშავების, 

შენახვის, ტრანსპორტირებისა და გაყიდვის დროს. 

პერიოდულად ახორციელებენ ცხოველთა და ფრინველთა საკვების 

ბაქტერიოლოგიურ შემოწმებას. ·მკაცრი ვეტერინარული კონტროლი 

უნდა იყოს დაწესებული ინდივიდუალური მეურნეობების მიერ საქონ- 
ლის შენახვის, დაკვლისა /განსაკუთრებით იძულებითი/ და გასაღე- 
ბის დროს. დიდი მნიშვნელობა აქვს ხორცის სწორ კულინარულ 
და თერმულ დამუშავებას. სავალდებულოა სანიტარიული კონტროლი 
ძეხვეულისა და ხორცეულის საწარმოებში, განსაკუთრებით კი საკოლ- 
მეურნეო ბაზრებში. · 

ეპიდსაწინააღმდეგო ღონისძიებები მიზნად ისახავს სპორადული 
ან ეპიდემიური აფეთქებების შემთხვევაში ინფექციის გადაცემის გზე- 

ბის ძიებას და გამოვლენას, საეჭვო საკვები პროდუქტების, ნაღები- 
ნებისა და კუჭის ამონარეცხი მასის, სისხლისა და განავლის ბაქტე– 
რიოლოგიურ გამოკვლევას. დაავადების კერებში ატარებენ მიმდინარე 

და დასკვნით დეზინფექციას, კონტაქტში მყოფი პირების ბაქტერიო- 

ლოგიურ გამოკვლევას. 
ავადმყოფის ჰოსპიტალიზაცია ხორციელდება კლინიკურ-ეპიდე– 

მიოლოგიური მაჩვენებლების მიხედვით. კვების ბლოკისა და ბავშვთა 

დაწესებულებების თანამშრომლებს გეგმურად იკვლევენ ბაქტერია- 

მტარებლობაზე. , 

საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექცია 

საკვებისმიერ ტოქსიკოინფექციას მნიშვნელოვანი ადგილი უჭი- 

რავს ნაწლავთა მწვავე ინფექციებს შორის. ეს დაავადებები დაკავ- 

შირებულია სხვადასხვა მიკრობთა და მათი ტოქსინებით ინფიცი– 

რებული საკვების მიღებასთან. სხვა ინფექციისგან განსხვავებით, 

საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექციის განვითარების აუცილებელი პირო–, 

ბაა საკვებ პროდუქტში გამომწვევი მიკრობის მოხვედრა და წინას- 

წარი გამრავლება. მათ მიეკუთვნება სტაფილოკოკისა და სტრეპტო- 

კოკის ენტეროტოქსიკური შტამებით, სპოროვანი ანაერობებით და 

აერობებით, ენტეროკოკებით, პროტეუსით და სხვა მიკრობებით გა- 

მოწვეული დაავადებები. 
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სტაფილოკოკური საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექცია ფაქტიურად 

ბაქტერიული ტოქსიკოზია. მწვავე საკვებისმიერ ტოქსიკოინფექციებს 

შორის მისი ხვედრითი წონა მნიშვნელოვანია. უკანასკნელი 20-30 

წლის განმავლობაში .ყველგან აღნიშნავენ სტაფილოკოკური დაავადე– 
ბების მატებას, რაც აიხსნება პათოგენური სტაფილოკოკების მტარებ– 

ლობის ზრდით. 

ეტიოლოგია. სტაფილოკოკები სფეროსებრი ფორმის / დიამეტრი 

0,8–1 მკმ/, უმოძრაო, გრამდადებითი მიკრობები არიან, სპორებსა 
და კაფსულებს არ წარმოქმნიან, იზრდებიან ჩვეულებრივ საკვებ 

ნიადაგზე, კარგად იღებებიან ანილინის საღებავებით. სადიფერენ- 

ციაციო ნიადაგად გამოყენებულია ნაღველ-მარილოვანი და რძიან- 

მარილოვანი აგარი. 

სტაფილოკოკები გამძლენი არიან, კარგად უძლებენ გამოშრობას, 

მტვერში ინარჩუნებენ სიცოცხლისუნარიანობას 6 თვემდე, ჩირქში – 3 

თვემდე. სტაფილოკოკების პათოგენურობა საკმაოდ არამყარია და იცვ-– 

ლება სხვადასხვა პირობებში. 

სტაფილოკოკის ზოგიერთი შტამი გამოიმუშავებს ენტეროტოქსი– 

ნებს, რაც კვებითი ტოქსიკოინფექციის უშუალო მიზეზია. ცნობილია 

5 ტიპის სტაფილოკოკური ენტეროტოქსინი, რომელთაგან კვებითი 

ტოქსიკოინფექციის დროს უფრო დიდ მნიშვნელობას მიაწერენ # და 8 

ტიპს. ტ# ტიპის ენტეროტოქსინი თერმოსტაბილურია, 8 ტიპისა კი 

იშლება თერმული დამუშავების დროს, რითაც აიხსნება ის გარე- 

მოება, რომ დაავადების უმრავლეს შემთხვევაში აღმოჩნდება სტა–- 
ფილოკოკების ის შტამები, რომლებიც გამოიმუშავებენ # ტიპის ენ– 

ტეროტოქსინს. საკვებ პროდუქტებში სტაფილოკოკები მრავლდება და 

ენტეროტოქსინი გროვდება აერობულ პირობებში ოთახის ტემპერა– 

ტურაზე /22-379%C/. სტაფილოკოკური ენტეროტოქსინი ძლიერ გამძ- 

ლეა როგორც დაბალი, ისე მაღალი ტემპერატურისადმი და 2 თვის 

განმავლობაში არ კარგავს თვისებებს, დუღილს უძლებს 1 I/:--2 საა– 
თის განმავლობაში, ავტოკლავირებას /120%C/ – 20 წუთის განმავ– 

ლობაში. ენტეროტოქსინი შედარებით გამძლეა კუჭისა და ნაწლავის 

წვენის მიმართაც. 

“ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა ადამიანი და ცხოველი /ავადმ– 

ჟოფი ან ბაქტერიამტარებელი/. სტაფილოკოკებით საკვები პროდუქტე– 

ბი ინფიცირდება პიოდერმიის, ფურუნკულოზისა და სხვა ჩირქოვანი 

პროცესის განვითარების დროს, აგრეთვე ზედა სასუნთქი გზების 

მწვავე და ქრონიკული დაავადებების: რინიტის, ტონზილიტის, ანგინის 

შემთხვევაში. სტაფილოკოკების ენტეროტოქსიკური შტამები არცთუ 

იშვიათია ჯანმრთელი ადამიანის ნაწლავშიც. მათი რიცხვი განსა- 

კუთრებით იზრდება ნაწლავის სხვა დაავადებების დროს, რასაც ხელს 
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უწყობს დისბაქტერიოზი და სხვა მიკრობების ანტაგონისტური მოქმე– 

დების დაქვეითება. 

ინფექცია გადადის ალიმენტური გზით. ინფექციის წყარო შეიძ- 

ლება იყოს მასტიტით დაავადებული ცხოველი – ძროხა, ცხვარი, თხა. 
რძის ნაწარმის გარდა, რომელთანაც უფრო ხშირად დაკავშირებულია 

დაავადება, სტაფილოკოკებით შეიძლება დაბინძურდეს სხვადასხვა 

საკვები პროდუქტებიც /ხორცი, თევზეული, ბოსტნეული/. საკვებ 

პროდუქტებზე სტაფილოკოკების დიდი რაოდენობით გამრავლება არ 

არის საკმარისი კვებითი ტოქსიკოინფექციის განვითარებისთვის, აუ- 

ცილებელია ენტეროტოქსინების წარმოქმნა და მათი დაგროვება. ენ- 

ტეროტოქსინები გროვდება საკვები პროდუქტების ხანგრძლივი დროით 

შენახვისას 10--15%-ზე. ოთახის ტემპერატურაზე სტაფილოკოკები 
მრავლდება და ენტეროტოქსინი გროვდება 4 – 10 –- 18 საათის გან- 
მავლობაში. ენტეროტოქსინი შეიძლება წარმოიქმნას და დაგროვდეს 

როგორც ანაერობულ, ისე აერობულ პირობებში. 

ენტეროტოქსინის დაშლისთვის საჭიროა დუღილი 2 საათის გან- 
მავლობაში. სტაფილოკოკები კი იღუპებიან 70 – 80%C-ზე 20-30 წუ- 
თის შემდეგ. ამიტომ ჩვეულებრივი კულინარული თერმული დამუშავება 

ათავისუფლებს პროდუქტს მხოლოდ სტაფილოკოკებისგან და არა 

ენტეროტოქსინისგან. : 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. პათოგენეზის მიხედვით 

სტაფილოკოკური ტოქსიკოინფექცია ტიპური ტოქსიკოზია, რადგან 

დაავადება ვითარდება ორგანიზმში მხოლოდ ენტეროტოქექსინის შეჭრი– 

თაც, იმის მიუხედავად, არის თუ არა მიკრობები. ამით გან სხვავ- 

დება იგი სხვა საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექციისგან. 

სტაფილოკოკური ტოქსიკოინფექციის პათოგენეზი ჯერჯერობით 

ნაკლებადაა შესწავლილი. სტაფილოკოკური ენტეროტოქსინისადმი 

მგრძნობელობა სხვადასხვანაირია. მოხალისეებზე ჩატარებული ცდე- 

ბის დროს ზოგჯერ დაავადება განვითარდა 0,5 მლ ტოქსინის შეყვა- 

ნით, ზოგ მოხალისეში დაავადება ვერ გამოიწვიეს 13 მლ ტოქ- 

სინის შეყვანითაც კი. აღნიშნულ მოვლენას ხსნიან ადამიანის კუჭ- 

ნაწლავის ტრაქტში მოხვედრილ ენტეროტოქსინზე პროტეოლიზური 

ფერმენტების მოქმედებით, რომელთა რაოდენობა და აქტივობა სხვადა- 

სხვა ადამიანში სხვადასხვაა. 

ნაწლავში ტოქსინი იწვევს ადგილობრივ ცვლილებებს. გარდა 

ამისა, ზიანდება გულ-სისხლძარღვთა სისტემა, რითაც აიხსნება კო– 

ლაფსის განვითარება ამ დაავადების დროს. 

სტაფილოკოკური საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექციის დროს პათო- 

ლოგანატომიური სურათი ნაკლებადაა შესწავლილი, რადგან დაავადე- 

ბა იშვიათად მთავრდება სიკვდილით. 
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კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 2-4 საათია, იშვიათად მოკლ–- 

დება 30 წუთამდე ან გრძელდება 6 საათამდე და მეტი. დაავადე–- 

ბა იწყება ერთბაშად, მწვავე, ძლიერი ტკივილით ეპიგასტრიუმის 

არეში, გულისრევით, ღებინებით, ზოგჯერ შემცივნებით. ავადმყოფს 
აღენიშნება ინტოქსიკაციის ნიშნები: თავის ტკივილი, თავბრუ, კი- 

დურების გაცივება, ცივი ოფლი, სიფერმკრთალე, მძიმე შემთხვე– 
ვებში კი – ციანოზი. ფაღარათი ყველა შემთხვევაში შეიძლება არ 

იყოს გამოხატული ან იყოს ერთჯერადი. მძიმე მიმდინარეობისას 

ზოგჯერ განავალში შეიძლება იყოს სისხლი და ლორწო. ფაღარათის 

გარეშე მიმდინარე სტაფილოკოკური ინფექცია უფრო ხშირად გამოვ-– 

ლინდება მხოლოდ მწვავე გასტრიტის სიმპტომებით. ტემპერატურა 
უმრავლეს შემთხვევაში რჩება ნორმალური ან სუბფებრილურია, ზოგ- 

ჯერ შეიძლება მიაღწიოს 38- -38,5%-ს და ერთ დღეში დაეცეს ნორმა– 

ზე. ცალკეულ შემთხვევებში აღინიშნება გონების დაკარგვა, კრუნჩხვე– 

ბი, განსაკუთრებით წვივის კუნთების. 

ობიექტურად: ენა თეთრად შელესილი, მუცელი რბილია, პალპა– 

ციით მტკივნეულია ეპიგასტრიუმის არე, იშვიათად ჭიპისირგვლივი 

არეც. მაჯისცემა აჩქარებული, ზოგჯერ ბრადიკარდიული, არტერიული 

წნევა – დაქვეითებული, გულის ტონები – მოყრუებული, ზოგჯერ · 
მწვერვალზე ისმის სისტოლური შუილი. კარდიოგრამაზე შეიძლება 

იყოს ცვლილებები. მძიმე შემთხვევებში ვითარდება კოლაფსი. ღვიძლი 

და ელენთა გადიდებული არ არის. მრავალჯერადი ღებინებისა და ფა– 

ღარათის შემდეგ შეიძლება განვითარდეს დეჰიდრატაციის, დემინერა– 

ლიზაციისა და აციდოზის მოვლენები. პერიფერიულ სისხლში აღინი- 

შნება ლეიკოციტოზი ან ნორმოციტოზი, იშვიათად ლეიკოპენია. 

დიაგნოზი. სტაფილოკოკური საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექციის 

დიაგნოზი ემყარება კლინიკურ-–ლაბორატორიულ და ეპიდემიოლოგიურ 

მონაცემებს. დაავადების · ერთბაშად დაწყება რამდენიმე ადამიანში, 

რომელთაც მიიღეს ერთი და იგივე საკვები, მოკლე ინკუბაციური 

პერიოდი, ყველა სიმპტომის სწრაფი განვითარება, ზოგიერთ შემთხვე– 

ვაში ნაწლავური სინდრომის გარეშე, სტაფილოკოკურ ტოქსიკოინფექ– 

ციაზე გვაფიქრებინებს. ბაქტერიოლოგიურად უნდა გამოიკვლიონ ნა– 

ღებინები მასა, კუჭიდან ამონარეცხი სითხე, განავალი, დარჩენილი 

საკვები პროდუქტები ან ის ნახევარფაბრიკატები, რომლებითაც საკ– 

გები იყო მომზადებული. 

ინფექციის წყაროს დასადგენად დიდი მნიშვნელობა ენიჭება გა– 

მოყოფილი სტაფილოკოკების ფაგოტიპირებას. საჭიროა ერთი და 

იმავე ენტეროპათოგენური შტამების გამოყოფა დარჩენილი საკვები 

პროდუქტებიდან და ავადმყოფებიდან, აგრეთვე ენტეროტოქსინის გა– 

მოვლინება საკვებში. 
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ავადმყოფების განავლიდან და .ნაღებინები მასიდან მასიურად 
გამოყოფილი სტაფილოკოკები დამახასიათებელ კლინიკურ მიმდინა- 

რეობასთან ერთად სტაფილოკოკური საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექ- 

ციის დიაგნოზის დადგენის საფუძველს იძლევა, დაავადების დიაგნოს- 

ტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს გამოყოფილი შტამის მიმართ ანტი- 

სხეულების ტიტრის ზრდას. 

მკურნალობა. პირველ რიგში საჭიროა კუჭის ამორეცხვა 2%–-ანი 

სოდის ან 0,1%-ანი, მანგანუმმჟავა კალიუმის ხსნარით. დეზინტოქ- 

სიკაციის მიზნით, რეჰიდრატაციისა და დაკარგული ელექტროლიტე- 

ბის აღსადგენად ვენაში შეყავთ კრისტალოიდების ხსნარები:'რინგერის 

ხსნარი, ტრისოლი, აცესოლი, ლაქტასოლი, კვარტასოლი' და სხვ. ან– 
ტიბიოტიკების, სულფანილამიდებისა და სხვა ქიმიოპრეპარატების და– 
ნიშვნა მიზანშეწონილი არ არის. 

პროტეუსით გამოწვეული საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექცია. დაავა- 

დების გამომწვევი პროტეუსის ბაქტერიები მიეკუთვნება Lი0I0CI0ხმC16- 

Iმ2Cმ2ლ-ს ოჯახს. ისინი 1-3 მკმ სიგრძის გრამუარყოფითი ჩხი- 

რებია, ფაკულტატური აერობები, სპორებსა და კაფსულებს არ წარმოქმ- 

ნიან. 

პროტეუსი გვხვდება მოძრავ LI და უძრავ C ფორმაში, ბიოქიმიური 

აქტიგობა პროტეუსის სხვადასხვა სახეობასა და შტამს ერთნაირი არა 

აქვს. მათი განვითარების ტემპერატურული ოპტიმუმი 27--379ძC-ია. 

პროტეუსის გვარი 0დაL ანტიგენების მიხედვით მრავალ სერო– 

ლოგიურ ვარიანტს შეიცავს. მას ახასიათებს გამოხატული ანტაგო- 

ნისტური მოქმედება ნაწლავის მიკროფლორის მიმართ, იგი ცვლის 

პეიზაჟს და მიკრობთა რაოდენობრივ თანაფარდობას. 

ეპიდემიოლოგია. პროტეუსი მნიშვნელოვნადაა გავრცელებული გა- 

რემოში, რომლის დაბინძურების · ძირითადი წყაროა ადამიანი და 

ცხოველი /ავადმყოფი ან ბაქტერიამტარებელი/. ამრიგად, ინფექ- 
ციის წყარო, გარდა ავადმყოფი ადამიანისა, რომელიც განავალთან 

ერთად გამოყოფს პროტეუსის პათოგენურ შტამებს, შეიძლება იყოს 

ჯანმრთელი ბაქტერიამტარებელი. ამ უკანასკნელის როლი საკვები 

პროდუქტების. ინფიცირებაში საკმაოდ დიდია, განსაკუთრებით კვების 

ობიექტებში. “ · 

ჯანმრთელი ადამიანის განავალში პროტეუსის მიკრობებს შედარე- 

ბით იშვიათად ნახულობენ. პროტეუსის აღმოჩენა ადამიანის განავალ– 

ში მკვეთრად მატულობს კუჭ-ნაწლავის დაავადებების დროს მათი 

ეტიოლოგიის მიუხედავად. ბავშვებს აღნიშნული ბაქტერიები 2–ჯერ 

მეტად გამოეთესებათ განავლიდან, ვიდრე მოზრდილებს. 

პროტეუსის გამრავლებას საკვებ პროდუქტებში ხელს უწყობს მა–- 

თი ხანგრძლივად გაჩერება მაცივრის გარეშე. ჩვეულებრივ, დაავა- 
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დების აფეთქება ხდება ზაფხულობით, როდესაც მიკრობების გამრავ– 

ლებისთვის საკვებ პროდუქტებში ოპტიმალური ტემპერატურაა. 

| პათოგენეზი. პროტეუსით გამოწვეული საკვებისმიერი ტოქსიკოინ– 

ფექციის პათოგენეზი საკმარისად შესწავლილი არ არის. ამჟამად 

არსებული შეხედულების მიხედვით დაავადება ვითარდება კუჭ-ნაწ- 

ლავის ტრაქტში მოხვედრილ საკვებ პროდუქტებზე პროტეუსის პათო– 

გენური მიკრობების წინასწარ გამრავლების შედეგად. კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტში მოხვედრილი მიკრობების მნიშვნელოვანი რაოდენობა იღუ– 

პება და თავისუფლდება დიდი რაოდენობით ენდოტოქსინი, რომელიც 

აზიანებს კუჭ-ნაწლავის ლორწოვან გარსს, იწვევს გვაზომოტორების 

დამბლას, აქვეითებს სისხლძარღვების ტონუსს, ტოქსიკურად მოქმე– 

დებს ნერვულ სისტემასა და ორგანიზმის სხვა სისტემებზე. 
კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 4-დან 18-20 საათამდეა. დაავა– 

დება იწყება ერთბაშად საერთო სისუსტით, გულისრევით, ღებინე– 

ბით, მოვლითი, მჭრელი ხასიათის მუცლის ტკივილით, ტემპერატურის 

აწევით და ფაღარათით /3-5-ჯერ დღეში/. ჩვეულებრივ, პროტეუ– 

სით გამოწვეული საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექცია მსუბუქად მიმდი– 

ნარეობს. ზოგჯერ კი დავადება მიმდინარეობს მძიმედ, მკვეთრად გამო– 

სატული ინტოქსიკაციის მოვლენებით და გასტროენტერიტით. ტემპე– 

რატურა აღწევს 40ძ%C-ს, გამოხატულია მკვეთრი ექსიკოზი, თავის 

ტკივილი, თავბრუ, შემცივნება, ზოგჯერ ავადმყოფი გონებასაც კი კარ– 

გავს, უვითარდება კრუნჩხვები და კოლაფსი. დაავადება უმრავლეს შემ– 

თხვევაში 2-4 დღეში მთავრდება გაჯანსაღებით, იშვიათად შეიძლება 

დამთავრდეს ლეტალურად. 

დიაგნოზი. პროტეუსით გამოწვეული საკვებისმიერი ტოქსიკოინ- 

ფექციის დიაგნოსტიკა კლინიკურ და ეპიდემიოლოგიურ მონაცემებს 

ემყარება. ერთდროული მასიური დაავადება ერთი და იმავე საკვების 

მიღების შემდეგ, დამახასიათებელი გასტროენტერიტი და საერთო 
ინტოქსიკაციის მოვლენები საფუძველს გვაძლევს ვივარაუდოთ აღნიშ– 

ნული დაავადება. პროტეუსით გამოწვეული საკვებისმიერი ტოქსიკო– 

ინფექციის დამახასიათებელი რაიმე სპეციფიკური სიმპტომი არ არსე– 
ბობს. დიაგნოზის საბოლოო დადასტურება შეიძლება მხოლოდ ლა– 
ბორატორიული მონაცემებით, რომელთაგან წამყვანი მნიშვნელობა 

ენიჭება ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევებს და გამოყოფილი შტამის 

ტოქსიგენობის დადგენას. 

პროტეუსის მიკრობების აღმოჩენა განავალში ჯერ კიდევ არ ნიშ- 

ნავს დაავადების სრულ დადასტურებას, რადგან იგი შეიძლება არსე– 

ბობდეს ჯანმრთელი ადამიანის ნაწლავებშიც. გამომწვევის დიდი რაო– 

დენობით ამოთესვა, ამავე დროს განავალში სხვა მიკრობული ფლორის 

არარსებობა, ერთდროულად პროტეუსის აღმოჩენა ნაღებინებ მასაში, 
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კუჭიდან ამონარეცხ სითხეში, სისხლსა და ნარჩენ საკვებ პრო- 

დუქტებში სარწმუნოს ხდის მის ეტიოლოგიურ როლს. 

პროტეუსის გამოსაყოფად ხმარობენ შემდეგ საკვებ ნიადაგებს: 

პლოსკირევის, ენდოს ნიადაგს, 20%-ან ნაღვლიან ბულიონს, 5%-ან 
სისხლიან აგარს და სხვ. დიაგნოზის დასაზუსტებლად შეიძლება 

აგლუტინაციის რეაქციის ჩატარება გამოყოფილი პროტეუსის შტა- 
მებთან. რეაქცია დადებითად არის მიჩნეული 1:100 განზავებიდან. 

მკურნალობა. მსუბუქი ფორმით დაავადებული ავადმყოფი არ სა- 
ჭიროებს სამედიცინო დახმარებას. მძიმე შემთხვევაში საჭიროა ავადმ– 

ყოფის ჰოსპიტალიზაცია და სპეციალური მკურნალობა, პირველ რიგ- 

ში, კუჭის ამორეცხვა, სადეზინტოქსიკაციო ხსნარების გადასხმა ვე- 
ნაში და სხვ. გარდა პათოგენეზური და სიმპტომური საშუალებე- 
ბისა, ზოგჯერ ხმარობენ ანტიმიკრობულ პრეპარატებსაც, მხოლოდ 
გასათვალისწინებელია ის, რომ პროტეუსის მიკრობები რეზისტენ–- 
ტული არიან ბევრი ქიმიოპრეპარატისა და ანტიბიოტიკისადმი. 

CI05(LIძ1სთ ხნბიწIყიფვმი§-ით გამოწვეული საკვებისმიერი ტოქსიკო- 

ინფექცია. CI. 00” IIიდგი§-ის მიკრობებმა შეიძლება გამოიწვიოს არა 

მარტო სპორადული, არამედ ეპიდემიური აფეთქება არცთუ იშვიათად 
მნიშვნელოვანი ლეტალობით. 

ეტიოლოგია. CI. ილ-წილიი5ა შედარებით დიდი ზომის, უმოძ- 

რაო, ანაერობული მიკრობია /4 – 8X1 -– 1,5 მკმ/, ახალგაზრდა კულ–- 

ტურებში გრამდადებითია, აქვს მსხვილი ჩხირის ფორმა, მომრგვალე- 

ბული ბოლოები. ადამიანის ან ცხოველის ორგანიზმში წარმოქმნის 

კაფსულას, რითაც თავს იცავს ფაგოციტოზისგან. ეს თვისება მისი 

ვირულენტობის მაჩვენებელია. 

ტოქსინის ანტიგენური თვისებების მიხედვით არჩევენ 6 სერო– 

ვარს: #ტ, 8, C, L, C, L, ნახევრად თხიერ საკვებ ნიადაგებზე, რომლე– 

ბიც არ შეიცავენ ნახშირწყლებს, წარმოქმნიან სპორებს. სპორების 

წარმოქმნის უნარი და მათი გამძლეობა ტემპერატურისადმი სხვადა– 

სხვანაირია. სპორები დუღილს უძლებენ საშუალოდ 5 წუთის განმავ- 

ლობაში, მაგრამ ზოგ შტამს /#-ს, განსაკუთრებით L-ს/, უნარი აქვს 
წარმოქმნას თერმოგამძლე სპორები, რომლებიც უძლებენ დუღილს 1- 

დან 6 საათამდე. ვეგეტაციური ფორმები ნაკლებად გამძლენი არიან. 

CI. იზი Iიყფმი§5· გამოყოფს სხვადასხვა ეგზოტოქვსინს, რომლებიც 

გამოირჩევა ანტიგენური და ქიმიური თვისებებით, აგრეთვე ადამიანის 

ორგანიზმზე პათოგენური მოქმედებით. მეტად მნიშვნელოვანია თერმო– 

სტაბილური ალფატოვქსინი, რომელსაც ახასიათებს ჰემოლიზური, დე– 

რმონეკროზული და ლეციტინაზური მოქმედება. 

საკვები პროდუქტების თერმული დამუშავების დროს მიკრობების 

საერთო რაოდენობა მკვეთრად კლებულობს, რის გამოც დარჩენილ CI. 
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ხმ /ყიყლი§-ის თერმოსტაბილურ შტამებს სხვა მიკრობები აღარ უწე– 

ვენ კონკურენციას და ისინი მასიურად მრავლდებიან. 

"ეპიდემიოლოგია. CI. ინ წიიყიი5 ფართოდაა გავრცელებული გა– 

რემოში, გვხვდება ადამიანისა და ცხოველის განავალში, ნიადაგში, 

მტვერში, წყალში და სხვა საგნებზე. გარემოში ამ მიკრობის ფარ–- 

თოდ გავრცელების მიუხედავად მისი ძირითადი ადგილსამყოფელია 

ადამიანისა და ცხოველის ნაწლავები. აქედან გარემოში მოხვედრილი 

გეგეტაციური ფორმები გადადიან სპორებში. 

ჯანმრთელი ცხოველის ხორცი ინფიცირდება მისი დამუშავების, 

შენახვისა და ტრანსპორტირების წესების დარღვევის დროს. ხორცის 

ჩვეულებრივი თერმული დამუშავება ვერ კლავს ამ მიკრობთა თერმო– 

სტაბილური შტამების სპორებს, რომლებიც შემდგომ გადადიან ვეგე– 

ტაციურ ფორმაში და იწყებენ გამრავლებას. 

პათოგენეზი. დაავადების პათოგენეზი ბოლომდე შესწავლილი არ 

არის. CI. 00 წისილვი5-ის სხვადასხვა ტიპი იწვევს ადამიანისა და 

ცხოველის სხვადასხვაგვარ დაავადებას. მაგალითად, 8, C, L სეროვა– 

რები იწვევენ ნაწლავის ლორწოვანის ჰემორაგიულ ანთებას. შედარე– 

ბით მსუბუქ დაავადებას განაპირობებს # სეროვარი. 

ამ დაავადების გენეზში წამყვანი როლი მიეკუთვნება ტოქსიკოზს, 

რასაც ადღასტურებს ჰემორაგიული დიარეის სწრაფი განვითარება, 

პულსისა და სუნთქვის აჩქარება, კრუნჩხვები და სხვ. 

კლინიკა. კლინიკური გამოვლინების მიხედვით დაავადება უნდა 

დავყოთ ორ ჯგუფად: პირველ ჯგუფს მიეკუთვნება #ტ სეროვარით 

გამოწვეული დაავადება, რომელსაც ახასიათებს შედარებით მსუბუქი 

მიმდინარეობა და კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მხრივ უმნიშვნელო ცვლი– 

ლებები. მეორე ჯგუფს მიეკუთვნება L, C და L სეროვარებით გამოწ- 

ვეული დაავადება, რომელსაც ახასიათებს ნაწლავში მკვეთრი ანთე– 

ბითი და ნეკროზული პროცესები, მძიმე მიმდინარეობა და ხშირი 

ლეტალური გამოსავალი. M სეროვარით გამოწვეული დაავადება უმრავ– 

ლეს შემთხვევაში გასტროენტერიტის სიმპტომებით მიმდინარეობს. 

ინკუბაციური პერიოდი 6-დან 24 საათამდეა, მაგრამ მძიმე შემთხვევა– 

ში შეიძლება შემცირდეს 2-3 საათამდე. დაავადება იწყება ერთბაშად 

საერთო სისუსტით, შემცივნებით, შეტევითი ტკივილით მუცელში 

და ფაღარათით. გულისრევა და ღებინება ყოველთვის არ არის, ფა– 

ღარათი კი დაავადების მუდმივი სიმპტომია; მისი სიხშირეა, ჩვეუ- 

ლებრივ, 3-–5, ზოგჯერ კი შეიძლება დღე–ღამეში 15 – 20-ჯერაც. განა– 

ვალში არის ლორწო, ზოგ შემთხვევაში კი – სისხლიც. მძიმე მიმდი– 

ნარეობისას, როდესაც ვითარდება უმწვავესი გასტროენტერიტი, განა– 

ვალი ბრინჯის ნახარშისმაგვარი ხდება. გამოიკვეთება ორგანიზმის 

გამოშრობის სიმპტომები. თანდათან მჟღავნდება ინტოქსიკაციის მო– 
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ვლენები: საერთო სისუსტე, თავის ტკივილი, თავბრუ, ტაქიკარდია, ჰი– 
პოტონია, ენა შელესილია, მუცელი – შებერილი, ღვიძლი და ელენთა 

გადიდებული არ არის. ტემპერატურა, ჩვეულებრივ, ნორმალურია, მძიმე 

“შემთხვეაში კი პირველ საათებში აღწევს 39-39,5%ძC-ს, 
„შემდეგ კი 1–2 დღის განმავლობაში სუბფებრილურია. პერიფერიულ 

სისხლში აღინიშნება ზომიერი ლეიკოციტოზი ზოგჯერ მარცხნივ გა– 

დახრით. დაავადების ხანგრძლივობა ერთი–სამი დღეა, მძიმე შემთხვე– 

ვებში – §5–10დღემდე. : 
განსაკუთრებით მძიმე მიმდინარეობისას, რაც იშვიათია, გამომწვე- 

ვი შეიჭრება სისხლში და ვითარდება ანაერობული სეფსისი, რომე- 

ლიც მიმდინარეობს მაღალი ტემპერატურით, გონების დაკარგვით 

და ჰემოლიზური ანემიით. 

C და L სეროვარით გამოწვეული კვებითი ტოქსიკოინფექცია, რო– 

გორც წესი, მძიმედ მიმდინარეობს. ინკუბაციური პერიოდი, ჩვეულებ- 

რივ, 6-24 საათია. დაავადება იწყება ძლიერი, მჭრელი ტკივილით 

მუცელში, გულის რევით, ღებინებით და ფაღარათით /დღე-ღამეში 

20-ჯერ და მეტი/, განავალი ·თხელია, სისხლიანი. ტემპერატურა 
უფრო ხშირად ნორმალურია. სწრაფად ვითარდება ექსიკოზი, ჰიპოტო– 

ნია, კოლაფსი. დაავადება გრძელდება რამდენიმე დღე, ზოგჯერ კი 

ხანგრძლივდება. დაავადების უმწვავესი ფორმის შემთხვევაში ავადმ- 

ყოფი შეიძლება დაიღუპოს 10-12 საათში, მოსალოდნელია ნეკროზუ- 

ლი ენტერიტის გართულება ნაწლაგის პერფორაციით და შემდგომი პე- 

რიტონიტით. უმრავლეს შემთხვევაში დაავადება კეთილთვისებიანად 

მიმდინარეობს. , 

დიაგნოზის დასადგენად გამოყენებულია შემდეგი ლაბორატორიუ- 

ლი მეთოდები: გამომწვევის გამოყოფა, მისი ტოქსინისა და სპეციფი-“ 

კური ანტისხეულების აღმოჩენა. კულტურის გამოსაყოფად იღებენ 

ნაღებინებ და კუჭიდან ამონარეცხ მასას, განავალს, სისხლს, ნარჩენ 

საკვებ პროდუქტებს. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს გამოყოფილი შტამების თერმორეზისტენ- 

ტობისა და ტოქსიგენობის დადგენას. სეროვარებს განსაზღვრავენ 

აგლუტინაციის რეაქციის საშუალებით. 

დიაგნოზს დადასტურებულად მიიჩნევენ, თუ გამომწვევი გამოიყო 

სისხლიდან, ტოქსინი აღმოჩნდა განავალში ერთდროულად დიდი 
რაოდენობით კლოსტრიდიებთან ერთად, ამავე დროს დადგინდა საეჭვო 

საკვები პროდუქტების მასიური ინფიცირება CI. ი006”IIIIიფმი§-ის მიკ- 
რობებით. 

მკურნალობა. მსუბუქი ფორმის შემთხვევაში ავადმყოფი სპეცია- 

ლურ მკურნალობას არ საჭიროებს, იგი სწრაფად გამოჯანმრთელდე- 

ბა. საშუალო და მძიმე ფორმით დაავადებისას კი საჭიროა ჰოსპიტალი–- 
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ზაცია პირველ რიგში ასეთ ავაღმყოფს უნდა ამოურეცხონ კუჭი, 

გაუკეთონ გამწმენდი ოყნა, ორგანიზმის გამოშრობისა და დიდი რაოდე– 

ნობით მარილების დაკარგვის შემთხვევაში შეყავთ კრისტალოიდების 

სხვადასხვა ხსნარი: ტრისოლი, ქლოსოლი, რინგერის ხსნარი, 5%-ანი 
გლუკოზა, ფიზიოლოგიური ხსნარი. შეიძლება იხმარონ აგრეთვე ჰე– 

მოდეზი ან სხვა კოლოიდური ხსნარებიც. შეყვანილი სითხეების რაო– 

დენობას განსაზღვრავენ ექსიკოზისა და ტოქსიკოზის ხარისხით. საჭი– 

რო შემთხვევებში ხმარობენ სხვადასხვა სიმპტომურ საშუალებას. ზოგ- 

ჯერ საჭირო ხდება კორტიკოსტეროიდებისა და ფართო სპექტრის 

ანტიბიოტიკების გამოყენება. მძიმე შემთხვევებში გამომწვევის ტიპის 

დადგენის შემდეგ ანტიბიოტიკთერაპიასთან ერთად რეკომენდებულია 

სპეციფიკური მონოვალენტური ანტიტოქსინური შრატის შეყვანა. დაა– 
ვადების პირველ საათებში ავადმყოფს აძლევენ მხოლოდ სითხეს: ჩაის, 

წყალს, ბორჯომს, მოგვიანებით – ხილის წვენებს, კისელს, ფაფას. 

მდგომარეობის გაუმჯობესებასთან ერთად დიეტას აფართოებენ. 

8გC. 0ლ0:100)§5 –“– –-ით გამოწვეული საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექცია 

ამჟამად რეგისტრირებულია მსოფლიოს თითქმის ყველა ქვეყანაში. 

საბჭოთა კაგშირში ამ მიკრობებით გამოწვეული ტოქსიკოინფექ– 

ციის ხვედრითი წილი 2--3%-ია, ზაფხულში პერიოდულად შემთხვევები 

10%-მდე მატულობს. 8გ8ლ. ილ-ბსა ეკუთვნის 828CIII0ს§-ის გვარს 
და აერობული სპოროვანი ბაქტერიების ჯგუფს. მორფოლოგიურად 

იგი მსხვილი, მოძრავი, 1,0 – 1,2,3,0 -– 5,0 მკმ ზომის გრამდადებითი 

ჩხირია. კაფსულებს არ წარმოქმნის, მაგრამ სწრაფად წარმოქმნის 

ოვალური ფორმის თერმოსტაბილურ სპორებს, კარგად იზრდება ჩვეუ–- 

ლებრივ საკვებ ნიადაგებზე. ვარაუდობენ, რომ 820. C0+6ს§5 წარმოქმ–- 
ნის ენტეროტროპულ ეგზოტოქსინს. 

საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექცია ვითარდება ცერეუსის ბაქტე– 

რიებით მასიურად დაინფიცირებული სხვადასხვა საკვები პროდუქტის 

მიღების შემდეგ. ასეთია როგორც მცენარეული, ისე ცხოველური 

წარმოშობის პროდუქტები: ხორცისა და თევზის ნაწარმი /ძეხვეული, 

შებოლილი პროდუქტები, კონსერვები/, ბოსტნეული, სოკო და სხვ. 

ცერეუსის ბაქტერიებით გამოწვეული კვებითი ტოქსიკოინფექციის 

პათოგენეზი საკმარისად შესწავლილი არ არის. მკვლევართა უმრავ– 

ლესობის აზრით, ამ დაავადების განვითარებისთვის აუცილებელია 

ადამიანის ნაწლავში მოხვდეს მნიშვნელოვანი რაოდენობით ცოცხა- 

ლი ენტეროპათოგენური მიკრობები. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 4-დან 10-16 საათამდეა. დაავა–- 

დება იწყება ერთბაშად მწვავე გასტროენტერიტის მოვლენებით. ავადმ– 

ყოფს მუცელში აქვს მჭრელი ხასიათის ტკივილი, გულისრევა და 

ფაღარათი. დეფეკაცია ხშირია, 10-20-ჯერ დღე-ღამეში. განავალი 
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წყლისებრია, ზოგჯერ კი ლორწოს შემცველი. ტემპერატურა, ჩვეულებ– 

რივ, რჩება ნორმალური ან უმნიშვნელოდაა მომატებული. ღებინე- 
ბა შედარებით იშვიათია. 

დაავადება უმრავლეს შემთხვევაში შედარებით მსუბუქად მიმდი- 
ნარეობს და ერთი-ორი დღის განმავლობაში გამოჯანმრთელებით 

მთავრდება. შემთხვევათა დაახლოებით 2%-ში დაავადება მიმდინა- 

რეობს მძიმედ. გამოხატულია ინტოქსიკაციის მოვლენები, ძლიერი 

თავის ტკივილი, ღებინება, კრუნჩხვები, ზოგჯერ გონების დაკარგ- 

ვაც. ღვიძლი და ელენთა გადიდებულია. დაავადების მძიმე მიმდი- 

ნარეობის დროს პერიფერიულ სისხლში აღინიშნება ლეიკოციტოზი, 

ნეიტროფილოზი, ედს მომატებულია. ასეთ შემთხვევებში დაავადება 

გრძელდება ერთი კვირა და მეტი. 

დიაგნოზი. ცერეუსის ბაქტერიებით გამოწვეული ტოქსიკოინფექცია 

დადასტურებული უნდა იყოს ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევით. გა– 

მომწვევს ერთდროულად გამოყოფენ საკვები პროდუქტებიდან, განავ– 

ლიდან, ნაღებინები ან კუჭიდან ამონარეცხი მასიდან. დიაგნოზური 

მნიშვნელობა აქვს საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექციის აფეთქების 

დროს ცერეუსის ბაქტერიების ამოთესვას ავადმყოფთა უმრაგლესო- 

ბაში. გარკვეული მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე აგლუტინინების ტიტრის 

ზრდას ავადმყოფთა სისხლის წყვილ შრატებში, რომელთაც გამოკვლე– 

ვისთვის 7–10 დღის ინტერვალით იღებენ. 

მკურნალობა. ავადმყოფი, რომელსაც ცერეუსის ბაქტერიებით გა- 

მოწვეული მსუბუქად მიმდინარე ტოქსიკოინფექცია აქვს, სპეციალურ 

სამედიცინო დახმარებას არ საჭიროებს. მძიმედ მიმდინარე ფორმის 

შემთხვევაში აუცილებელია ავადმყოფის ჰოსპიტალიზაცია. პირველ 

რიგში, საჭიროა კუჭის ამორეცხვა და დეზინტოქსიკაციური ხსნარე- 
ბის შეყვანა ვენაში. რადგან ცერეუსის ბაქტერიები მგრძნობიარე 

არიან ლევომიცეტინის, ერითრომიცინის, ტეტრაციკლინისა და სტრე- 

პტომიცინის მიმართ, ავადმყოფს უნიშნავენ ერთ-ერთ მათგანს ჩვეუ- 

ლებრივი თერაპიული დოზით. 

პროფილაქტიკა. საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექციის პროფილაქტი- 

კაში მთავარია საკვებ პროდუქტებსა ან მზა საკვებზე გამომწვევის 

მოხვედრის გამორიცხვა. 

კვების ობიექტებზე დაცული უნდა იყოს მკაცრი სანიტარიული რე– 

ჟიმი. კვების ბლოკებში საჭიროა ბაქტერიციდული ნათურების გა- 

მოყენება. სამზარეულოს მაგიდებსა და ინვენტარს სისტემატურად 

უნდა რეცხავდნენ ცხელი წყლით და უკეთებდნენ დეზინფექციას. 
დაუშვებელია დაუმუშავებელი და მზა პროდუქტებისთვის სამზარეუ- 

ლოს ერთი და იმავე ინვენტარის გამოყენება. წარმოების პროცესები 

მაქსიმალურად უნღა იყოს მექანიზებული. დანერგილი და გამოყენე– 

144



ბული უნდა იყოს კონსერვაციისა და შენახვის ახალი მეთოდები. საკვე– 

ბი პროდუქტების გადატანა დასაშვებია მხოლოდ სპეციალიზებული 

ტრანსპორტით. განსაკუთრებული ყურადღება უნდა იყოს გამახვილე– 

ბული საზოგადოებრივი კვების ობიექტებზე. 

სტაფილოკოკური ტოქსიკოინფექციის პროფილაქტიკის მიზნით 

კვების ობიექტებზე არ დაიშვებიან ის პირები, რომელთაც აქვთ სხვადა– 

სხვა ჩირქოვანი დაავადება /ჩირქოვანი პროცესი ხელებზე, ანგინა, 

ტონზილიტი და სხვ./. 

ქოლერა /Cხ0!8L28/ 

ქოლერა ნაწლავთა მწვავე ანთროპონოზული ინფექციაა, რომელსაც 
ქოლერის ვიბრიონები იწვევს. მას ახასიათებს მასიური დეჰიდრატაცია 

და მძიმე ცირკულაციური მოშლილობა, რაც ნაწლავთა ეპითელიუ- 
მის ფერმენტული სისტემის დაზიანებით გამოწვეული დიარეისა და 

ღებინების შედეგია. ქოლერა მიეკუთვნება საკარანტინო, ანუ განსა– 
კუთრებით საშიშ ინფექციებს, რომლებზეც ვრცელდება საერთაშორისო 

სამედიცინო სანიტარიული წესები. დაავადებამ შეიძლება მიიღოს 

პანდემიური გაგრცელება მაღალი ლეტალობით. 

ისტორიული ცნობები. ქოლერა იმ ინფექციათა რიცხვს ეკუთვნის, 

რომელთაც კაცობრიობისთვის მრავალი უბედურება მოუტანიათ. ეს 

დაავადება, რომელსაც სახელწოდება ჰიპოკრატემ მისცა, უძველესი 

დროიდან იყო ცნობილი, მაგრამ სხვა ინფექციური დაავადებებისგან 

განსხვავებით, რომელთაც გეოგრაფიული საზღვრები არ ახასიათებთ, 

ქოლერა წარსულში სტაბილურად იყო ლოკალიზებული აზიის კონტი– 

ნენტზე, კერძოდ განგისა და ბრაჰმაპუტრის აუზებში /ინდოეთი, პა- 
კისტანი, ბანგლადეში/, რასაც ხელს უწყობდა ამ ქვეყნების კლიმა–- 

ტური, გეოგრაფიული და სოციალური პირობები. პერიოდულად ქოლე– 

რა ენდემური კერის აღმოსავლეთით, უფრო ხშირად კი დასავლე– 

თით მდებარე ტერიტორიებზეც ვრცელდებოდა, მაგრამ 1817 წლამდე 

ფაქტიურად ინდო-პაკისტანის ენდემურ კერას არ გასცილებია. 

1817-დან 1926 წლამდე მსოფლიოში ქოლერის 6 პანდემია აღი–- 

ნიშნა, რამაც მილიონობით ადამიანის სიცოცხლე შეიწირა. XIX საუ–- 
კუნის დასაწყისიდან ქოლერის ფართო გავრცელებას ხელი შეუწყო 

სამრეწველო რევოლუციის დაწყებამ ევროპაში, ქვეყნებს შორის მი- 

მოსვლის გაუმჯობესებამ და კონტაქტის გაფართოებამ, კოლონიურმა 

ექსპანსიამ და ბრძოლამ ნედლეულის ბაზრებისთვის. ერთ–ერთ მთა– 

ვარ მიზეზად უნდა მივიჩნიოთ დაავადების წინააღმდეგ ბრძოლის 

ეფექტურ ღონისძიებათა არარსებობა. 

ქოლერის პირველი პანდემია, რომელსაც ევროპა გადაურჩა, 1817- 

დან 1823 წლამდე გაგრძელდა. მეორე პანდემია /1826--1837 წწ./ დაიწ- 
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ყო ინდოეთში, მიაღწია სპარსეთს და ევროპის ქვეყნებში გავრ- 

ცელდა. 1840-1849 წლებში ქოლერა მძვინვარებდა ინდოეთში, ჩინეთ- 

ში, ევროპასა და ამერიკაში. მეოთხე პანდემია /1865-–1875 წწ./ დაიწ- 
ყო ინდოეთში, გავრცელდა ჩინეთსა და იაპონიაში, უფრო მოგვია- 

ნებით კი – ევროპაში, აფრიკასა და ამერიკაში. მეხუთე პანდემიამ 
/1883-I896 წწ./ მოიცვა აზია, ევროპისა და ამერიკის. სამხრეთი 

ნაწილი. მეექვსე პანდემია 1900-დან 1926 წლამდე გაგრძელდა. 1926 

წლიდან ქოლერას პანდემიური გავრცელება აღარ მიუღია, მაგრამ 

ყოველწლიურად აღინიშნებოდა დაავადების ეპიდემია სამხრეთ–აღმო- 

სავლეთ აზიის ქვეყნებში. 

საზოგადოებრივი ჯანმრთელობის დაცვის განვითარების ისტორია 

სხვადასხვა ქვეყანაში ქოლერის საწინააღმდეგო ღონისძიებათა ორგა- 

ნიზაციით დაიწყო, ხოლო 1851 წლიდან ამ დაავადებასთან დაკავ- 

შირებით საერთაშორისო სანიტარიული კონფერენციებიც ტარდებოდა. 

ჩატარებული საერთაშორისო სანიტარიულ-საკარანტინო ღონისძიებე- 

ბის შედეგად 1925 წლისთვის ქოლერა ლიკვიდირებული იყო ყველა 

მატერიკზე, გარდა აზიისა, სადაც დაავადება აღინიშნებოდა გარკვე- 
ულ ენდემურ კერებში /ინდოეთში, პაკისტანში, ირანში, ავღანეთში, 

ბირმაში, გრაყში და სხვ./. 

1961 წელს დაიწყო ქოლერის მეშვიდე პანდემია. დაავადება პირ- 

ველად გავრცელდა ინდონეზიის არქიპელაგის კუნძულებზე, ფილი- 

პინებზე, ჰონკონგში, ტაილანდში, კამპუჩიაში, ბირმაში, სამხრეთ 

კორეაში, 1965 წელს – ავღანეთსა და ირანში, საიდანაც შემოაღწია 

საბჭოთა კავშირის ტერიტორიაზეც /ყარაყალპაყეთის ასსრ და ხო–- 

რეზმის ოლქი/. 1970 წელს ქოლერა გავრცელდა აფრიკისა და ევრო– 

პის ქვეყნებში, საბჭოთა კავშირის ევროპულ ტერიტორიაზე /ძირითა– 

დად შავი და კასპიის ზღვისპირა ქალაქებში/. 1971 წლისთვის ქო- 

ლერის შემთხვევები რეგისტრირდებოდა მსოფლიოს 36 ქვეყანაში. 

1975 წლიდან ავადმყოფთა საერთო რაოდენობა შემცირდა, მაგრამ 

მოიმატა იმ ქვეყნების რიცხვმა, რომლებიც ეპიდემიურ პროცესში 

ჩაერთო, 1979 წლისთვის ქოლერის შემთხვევები აღნიშნული იყო 

მსოფლიოს 47 ქვეყანაში. 

ქოლერის პირველი ექვსი პანდემია გამოწვეული იყო ე.წ. კლა- 

სიკური ვიბრიონით, რომელიც რობერტ კოხმა გამოყო და შეისწავ- 

ლა 1883-1884 წლებში /VIხII0 CM0M0I0-20/, მეშვიდე პანდემია გა- 

მოიწვია ელ–ტორის ვიბრიონმა /VIხII0 6I(0L/, რომელიც გამოყვეს 
ფ. გოტშლიხმა და ე. გოტშლიხმა 1906 წელს საკარანტინო სადგურ 

ელ–ტორში /სინას ნახევარკუნძული/ მექადან დაბრუნებული და დი– 

ზენტერიის დიაგნოზით გარდაცვლილი მლოცველების გამოკვლევისას. 

ეტიოლოგია. ცნობილია ქოლერის გამომწვევი ვიბრიონების /VIხ- 
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II Cჩ0I0”20/ორი ბიოლოგიური ვარიანტი /VIნII0 Cხ0I0-20, VIი- 

MI0 6II0:/, რომლებიც VIხII0ოიმ00მ6-ს ოჯახს და აპათოგენური ან 
მცირედ პათოგენური წყლის ვიბრიონების მრავალრიცხოვან გვარს 

/VIხნII0/ მიეკუთვნებიან სახელწოდება „ვიბრიონი“ მიიღეს იმის 

გამო, რომ ძლიერ მოძრავნი არიან /„VIხIმC6“ – თრთოლვა/. ქოლე– 

რის ვიბრიონებს მძიმისებრად ოდნავ მოხრილი ჩხირის ფორმა აქვთ, 

რის გამოც პირველად აღმოჩენილ ვიბრიონს კოხის მძიმესაც უწოდებენ. 

ვიბრიონების ზომაა 1,5--0,4X0,2–0,4 მკმ. მათ უჯრედის ერთ-ერთ 

პოლუსზე საკმაოდ გრძელი შოლტი აქვგთ, რაც განაპირობებს მოძრაო– 
ბას. მორფოლოგიური, ტინქტორიული და კულტურალური თვისებებით 

ქოლერის ვიბრიონების ორივე ბიოლოგიური ვარიანტი მსგავსია. 

სპორებსა და კაფსულებს არ წარმოქმნიან, გრამუარყოფითნი არიან, 
იღებებიან ანილინის საღებავებით, კარგად იზრდებიან მარტივ საკვებ 

ნიადაგებზე. მათთვის ელექტიური ნიადაგია 1%-ანი პეპტონი. ქოლე– 
რის ვიბრიონები ჰალოფილები არიან /ზრდისთვის ოპტიმალური 

იიI 7,8 – 8,6/, რის გამოც მათზე დამღუპველად მოქმედებს მჟავები, 

ძლიერ განზავებულიც კი. ვიბრიონი ობლიგატური აერობია, 1%-ანი 

პეპტონის ნიადაგზე კულტივირებისას წარმოქმნის მოცისფრო ნაზ აპკს 
/ეს ვიბრიონის სუფთა კულტურაა/, ხოლო აგარზე – ნაზ, სადა, 

გამჭვირვალე კოლონიებს. ქოლერის ვიბრიონები ჰაიბერგის I ჯგუფს 

მიეკუთვნებიან. მათ ფართო ბიოქიმიური სპექტრი ახასიათებს: ალ– 

ღობენ ჟელატინს, შლიან სახამებელს, წარმოქმნიან ინდოლს, აღა– 

დგენენ ნიტრატებსა და ნიტრიტებს. კოხის ვიბრიონისგან განსხვა- 

ვებით, ელტორის ვიბრიონს აქვს ჰემოლიზის უნარი. ქოლერის ვი–- 

ბრიონების ჰემოლოზური აქტივობა სხვადასხვა ერითროციტის /ცხვ– 

რის, თხის, ქათმის/ მიმართ არასტაბილური თვისებაა და VIხILI0-ს 

გვარის მიკრობთა დიფერენცირებისას გადამწყვეტი მნიშვნელობა 

არა აქვს. 

ქოლერის ვიბრიონები დაღუპვის შემდეგ ათავისუფლებენ ენდო– 

ტოქსინს / თერმოსტაბილურ ლიპოპოლისაქარიდს/. მათ აქვთ ცილო–- 

ვანი ბუნების ეგზოტოქსინი, ანუ ენტეროტოქსინი – ქოლეროგენი, 

რომელსაც წამყვანი როლი ენიჭება დაავადების პათოგენეზში და ე.წ. 

„განვლადობის ფაქტორი“. ეს უკანასკნელი სისხლძარღვთა კედლების 

განვლადობას აძლიერებს. ქოლერის ვიბრიონები გამოიმუშავებენ ფი– 

ბრინოლიზინს, ჰიალურონიდაზას, კოლაგენაზას, მუცინაზას, ლეცი– 

ტინაზას, პროტეინაზებს, ნეირამინიდაზას. ეს უკანასკნელი ენტეროცი– 

ტების მემბრანებს აცილებს სიალმჟავას, რითაც აქვეითებს მათ მდგრა– 

დობას ქოლერის ვიბრიონის მიმართ. ქოლერის ვიბრიონებს აქვთ თერ– 

მოსტაბილური, სომატური 0-ანტიგენი და თერმოლაბილური, მოლტო– 

ვანი LI-ანტიგენი. LI-ანტიგენი საერთოა ვიბრიონების დიდი ჯგუფის- 
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თვის, ხოლო 0-ანტიგენი სპეციფიკურია მხოლოდ ქოლერის ვიბრიონე- 

ბისთვის. ვიბრიონები CII0I0”06C და CI10იL 0) სეროლოგიურ ქვეჯგუფს 
მიეკუთვნებიან. იაპონელმა მკვლევარებმა აგლუტინაციის რეაქციის 

მეშვეობით დაადგინეს, რომ 0) -ანტიგენი სეროლოგიურად ერთგვა- 
როვანი არ არის, და ამის მიხედვით გამოყვეს 3 ვარიანტი: 1)ოგა- 

ვა – შეიცავს ანტიგენის # და 8 ფრაქციებს; 2) ინაბა – # და C ფრაქ- 

ციებს; 3) ჰიკოშიმა – #-ს, 8-ს და C-ს. ამ სეროლოგიური მარკე- 

რების გამოვლინებას დიდი ეპიდემიოლოგიური მნიშვნელობა აქვს 

ინფექციის კერების დიფერენცირებისთვის, დაავადების წყაროსა და 

გავრცელების გზების დადგენისთვის. 

ქოლერის ვიბრიონებს დაავადების პროცესში, მკურნალობის ფონზე 

შეუძლიათ L-ტრანსფორმაცია. 

აღსანიშნავია ე.წ. MX#C/იიიგლIს!IიმნI0/ ვიბრიონი, რომელიც 
აგრეთვე ჰაიბერგის I ჯგუფს მიეკუთვნება. მას გამოყოფენ სხვადასხვა 

წყალსატევიდან, აგრეთვე ნაწლავთა მწვავე აშლილობით დაავადებუ- 
ლებისგან. იგი მორფოლოგიურად და ბიოქიმიური თვისებებით ქოლე- 

რის ვიბრიონებს ემსგავსება, აქვს მათთან საერთო LI1-ანტიგენი, მაგრამ 

მისი აგლუტინაცია არ ხდება 01-–შრატით. თუმცა გარკვეულ პირობებში 

M»ბრC-ვიბრიონი იძენს აგლუტინაციის უნარს, ამავე დროს ზოგჯერ 

ვიბრიონი C6110L+ კარგავს ამ თვისებას, ხდება ტრანსფორმაცია. მართა- 

ლია დღეისათვის ა#C-ვიბრიონი ქოლერის გამომწვევად არ არის მი- 

ჩნეული, მაგრამ ვინაიდან რთულია მისი დიფერენცირება პათოგენური 

ვიბრიონებისგან, დასაშვებია ამ ფორმად CII(0L-ის ტრანსფორმაცია და, 

ამასთანავე, მისი გამოყოფა ადამიანებისგან ნაწლავთა მწვავე დაავა- 

დებების დროს შეიძლება წინ უძღოდეს ქოლერის შემთხვევების გა- 
მოვლინებას, ამიტომ M#C-ვიბრიონის გამოყოფის შემთხვევაში ახორ- 

ციელებენ ისეთსავე ეპიდსაწინააღმდეგო ღონისძიებებს,როგორსაც 

ქოლერის დროს. 

ქოლერის ვიბრიონები გარემოში საკმაოდ გამძლენი არიან, გან– 

საკუთრებით ელ-ტორი. მათი გამძლეობა გარემოში დამოკიდებულია 

ტემპერატურაზე, ჩII-ზე, მინერალური მარილებისა და ორგანული 

ნივთიერებების შემცველობაზე, ტენიანობაზე, მზის სხივების მოქმე- 

დებაზე, აგრეთვე თვით ვიბრიონის შტამზე. წყალში ქოლერის ვიბ- 

რიონები 3 კვირამდე ძლებენ, ხოლო ცენტრალიზებული წყალმომარაგე- 

ბის სისტემის წყალში – არაუმეტეს 1 საათისა /წყლის ქლორირების 
გამო/. 50%-ზე ვიბრიონები 30 წუთში იღუპებიან, ხოლო დუღი- 

ლისას – ერთ წუთში, გამოშრობასა და მზის სხივებს რამდენიმე 

საათს უძლებენ, ულტრაიისფერი სხივების მოქმედებას კი – 10--45 წუ- 
თი. ქოლერის ვიბრიონი კარგად იტანს დაბალ ტემპერატურას: მაცი- 

ვარში /+19 –+4%C/ სიცოცხლისუნარიანი რჩება 4-6 კვირის განშავ– 
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ლობაში. ინფიცირებულ საკვებ პროდუქტებში მისი გამძლეობა სხვა– 

დასხვაა, ასე, მაგალითად, რძესა და რძის პროდუქტებში – 4 კვირამდე, 

ხილსა და ბოსტნეულზე მაცივარში შენახვისას – 2 კვირამდე, ხოლო 

მაცივრის გარეშე – რამდენიმე დღე. სხვადასხვა ნივთზე /ქაღალდი, 

პლასტმასა, ლითონი/ და ქსოვილზე გამძლეობა 3-–7 დღეა, ხოლო ფე– 

კალურ მასაში /თუ არ გამომშრა/ – თვეობით. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა ავადმყოფი, რეკონვალესცენ–- 

ტი ან „ჯანმრთელი“ ვიბრიომტარებელი. რეკონვალესცენტური მტა– 

რებლობა, ჩვეულებრივ, 2-4 კვირა გრძელდება, თუმცა ზოგჯერ მისი 

ხანგრძლივობა თვეებითაც განისაზღვრება. ,ჯანმრთელი“ მტარებლები 

/ტრანხიტორული მტარებლობა/ ვიბრიონებს საშუალოდ 5–-14 დღის 

განმავლობაში გამოყოფენ. ავადმყოფი განსაკუთრებით საშიშია დაავა– 
დების პირველ დღეებში, როდესაც ნაღებინები და ფეკალური მასა 

ფაქტიურად ქოლერის ვიბრიონის სუფთა კულტურაა. დაავადების 

პირველ დღეებში ავადმყოფი საშუალოდ გამოყოფს დღე-ღამეში 10-დან 

20 ლიტრამდე თხიერ განავალს, რომლის თითოეული მილილიტრი 
109-. (0? ვიბრიონს შეიცავს. თუ ამ გამონაყოფით სასმელი წყლის 

ან საკვები პროდუქტების ინფიცირება ხდება, ეს ქმნის დაავადების 

ეპიდემიური გავრცელების საფრთხეს. დიდი ეპიდემიოლოგიური მნი- 

შვნელობა აქვთ აგრეთვე მსუბუქი ან ატიპური ქოლერით დაავადებუ– 

ლებს, მართალია, ისინი ქოლერის ვიბრიონებს დიდი რაოდენობით არ 

გამოყოფენ, მაგრამ შეიძლება დაავადება ფეხზე გადაიტანონ და ამით 

ხელი შეუწყონ ინფექციის გავრცელებას. ელ-ტორის ქოლერას ახასია– 

თებს ატიპური ფორმებისა და ვიბრიომტარებლობის სიხშირე, აგრეთვე 

გამომწვევის მეტი გამძლეობა გარემოში. ჩვეულებრივ, ქოლერის ერთ 

მძიმე ფორმაზე საშუალოდ მოდის მსუბუქი ქოლერის 10-30 შემთხვევა. 

ადამიანის დასნებოვნებისთვის ვიბრიონთა შედარებით დიდი რაო– 

დენობაა საჭირო. მაინფიცირებელ დოზად მიჩნეულია 105 ვიბრიონი. 

დაავადების გადაცემის მექანიზმი ფეკალურ-ორალურია, რაც შეიძ– 

ლება განხორციელდეს წყლის, საკვები პროდუქტებისა და სხვადასხვა 

ყოფაცხოვრებითი ფაქტორის საშუალებით. ნაწლავთა სხვა ინფექციებ- 

თან შედარებით, ქოლერა უფრო ადვილად ვრცელდება. 
ქოლერის ეპიდემიური გავრცელებისას ინფიცირება, როგორც წესი, 

წყლის გზით ხდება. ადამიანი ავადდება ინფიცირებული წყლის სასმე– 

ლად ან რაიმე საოჯახო მიზნით გამოყენებისას, ბანაობისას და სხვ. 

დაავადების გავრცელებისას საკვების ან ყოფაცხოვრებითი გზით აღი– 

ნიშნება ერთეული ან უკიდურეს შემთხვევაში ჯგუფური დაავადე- 

ბები და მცირე მასშტაბის აფეთქებები. ქოლერის გავრცელებაში 

გარკვეულ როლს ასრულებენ ბუზებიც. 

ქოლერით ნებისმიერი ასაკის ადამიანი შეიძლება დაავადდეს, გან– 
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საკუთრებით ის პირები, რომელთაც დაქვეითებული აქვთ კუჭის სეკრე- 

ციული ფუნქცია. ენდემურ კერებში უფრო ხშირია ბავშვებისა და ხან- 

შიშესულთა დაავადების შემთხვევები, ხოლო იმ რეგიონებში, სადაც 
ადრე ქოლერა არ ყოფილა, ყველაზე ხშირად 20-40 წლის პირები 

ავადდებიან, უპირატესად მამაკაცები. ჩვეულებრივ დაავადება მოსახ- 

ლეობის იმ სოციალურ-–ეკონომიკურ ჯგუფებში ვრცელდება, რომელ- 

თაც არადამაკმაყოფილებელი საყოფაცხოვრებო პირობები აქვთ და 

პირადი ჰიგიენის წესებს არ იცავენ. ქოლერას, ისევე როგორც ნაწლავ– 

თა სხვა ინფექციას, სეზონური მატება ზაფხულსა და შემოდგომაზე ახა- 

სიათებს. გადატანილი დაავადების შედეგად ავადმყოფს გამოუმუშავ- 

დება მააგლუტინებელი, ვიბრიოციდული, ანტიტოქსინური და სეკრე- 

ციული ანტისხეულები, რომლებიც შედარებით მყარ იმუნიტეტს განა- 

პირობებენ. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ქოლერის ვიბრიონები 

ორგანიზმში პირის გზით ხვდებიან, უფრო ხშირად ინფიცირებულ 

წყალთან ან საკვებთან ერთად. კუჭის წვენის მჟავე არეში ვიბრიო- 

ნების ნაწილი იღუპება, ხოლო ნაწილი გადადის წვრილ ნაწლავში, 

სადაც მათი ინტენსიური გამრავლებისთვის ხელსაყრელი პირობებია 

/ტუტე არე, პეპტონი/. კუჭის წვენის სიმჟავის მოქმედება ქოლერის 

ვიბრიონებზე ნაკლებია იმ შემთხვევაში, თუ ვიბრიონები კუჭში მოხვ– 

დებიან დიდი რაოდენობით ცილოვან საკვებთან /ქიმუსი ვერ ასწრებს 

მთლიანად გამჟავებას/, წყალთან ან რაიმე სასმელთან ერთად 
/კუჭის წვენის მარილმჟავას განზავება/, ანდა ტუტე რეაქციის მქონე 

სხვადასხვა მინერალური წყლის მიღებისას, აგრეთვე იმ შემთხვევაში, 

როცა კუჭის რაიმე ქრონიკული დაავადების გამო საერთოდ დაქვეი- 

თებულია მისი სეკრეციული ფუნქცია. 

კუჭის ბარიერის გადალახვის შემდეგ წვრილი ნაწლავის სანათურ– 

ში ქოლერის ვიბრიონები ინტენსიურად მრავლდებიან, რასაც თან 

სდევს დიდი რაოდენობით ეგზოტოქსინის – ქოლეროგენის გამოყოფა. 

ქოლერის ვიბრიონების. ეგზოტოქსინის . გავლენით აქტიურდება 

ფერმენტი- ადენილციკლაზა, რ რის შედეგადაც ენტეროციტებში დიდი 

რაოდენობით გამომუშავდება ც;: ციკლური ვ!- 5) ადენოზინმონოფოსფატი, 

რაც, თავის მხრივ, განაპირობებს წვრილი ნაწლავის _ ლორწოვანი 

გარსის ეპითელური უჯრედების მიერ-დიდი რაოდენობით იზოტონური 

სითხის სეკრეციას, რომლის შეწოვა ვეღარ ხერხდება მსხვილ ნაწ- 

ლავში. 

ფიზიოლოგიურ პირობებში ნაწლავიდან მისი კედლის გავლით 

სითხის გადასვლას სისხლში ნატრიუმის“ გონი განაპირობებს. /#.სახ” 

რიუმის ტუმბო“/. ადენოზინმონოფოსფატის დიდი რაოდენობი, 

როვება, ერთი მხრივ, ხელს უშლის ნატრიუმის გადასვლას.- ნაწლა: 
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ვის სანათურიდან მისი კედლის სისხლძარღვთა. კაპილარებში, -ხოლო 

მეორე მხრივ, ნატრიუმისა და მასთან ერთად სითხის უკუგადმოსვ- 
ლას – ირღვევა „ნატრიუმის ტუმბოს“ მექანიზმი. ამრიგად, მასიური 

დეჰიდრატაცია განპირობებულია ორი მექანიზმით: 1)წვრილი ნაწლა- 

ვის სანათურში წყლისა და ელექტროლიტების ძალიან დიდი რაოდე– 

ნობით გამოყოფით; 2)მათი რეზორბციის მკვეთრი დაქვეითებით. ყოვე– 

ლივე ამას მოყვება ფაღარათი და მოგვიანებით ღებინებაც /წვრი- 

ლი ნაწლავის სანათურიდან კუჭში სითხის გადასვლის გამო/. ქოლე– 

რის დროს კუჭისა და ნაწლავების ლორწოვანი გარსის ანთება არ 

აღინიშნება, ამიტომ ამ დაავადებისას არ შეიძლება ლაპარაკი გასტ–- 

რიტზე, ენტერიტსა ან კოლიტზე. 

წვრილი ნაწლავის მიერ სეკრეტირებულ სითხეში ცილა თითქმის 

არ არის. ორგანიზმი ძირითადად კარგავს წყალსა და ელექტროლიტებს. 

გამოყოფილი სითხის I ლიტრი შეიცავს 135 მმოლ ნატრიუმს, (8 მმოლ 

კალიუმს, 40 მმოლ ჰიდროკარბონატს და 90–100 მმოლ ქლორს. დაკარ– 

გული წყლის უმეტესი ნაწილი უჯრედთაშორისი სითხეა. ავადმყოფს 

უვითარდება მწვავე იზოტონური "„დეჰიდრატაცტი ია ია, რაც იწვევს. ჰიპო- 

გოლემიას და. დემინერალიზაციას. ქოლერით ი დაავადებულმა მოზრ- 

დილმა ადამიანმა მოსალოდნელია საშუალოდ საათში 1! ლიტრი იზო- 

ტონური სითხე დაკარგოს. ვითარდება ჰემოკონცენტრაცია, მცირდე- 

ბა ცირკულირებადი სისხლის მოცულობა, რასაც თან სდევს ჰემო– 

დინამიკისა და მეტაბოლიზმის მძიმე მოშლილობა. გულის წუთმოცუ- 

ლობა. მცირდება, ცენტრალური გენური და სისხლის არტერიული 

წნევა ქვეითდება, სისხლის წებოვნება მატულობს, ირღვევა მიკროცირ– 

კულაცია და ქსოვილების პერფუზია, რაც იწვევს ჰიპოქსიას და მეტა– 

ბოლურ აციდოზს. ვითარდება სისხლის მიმოქცევის ცენტრალიზაციის 

სინდრომი, როდესაც სისხლის საერთო მოცულობა უფრო შეტადაა 

შემცირებული, გიდრე მისი ცენტრალური მოცულობა, რაც აუცილე- 

ბელია "თავის. ტვინისა და გულის სისხლით მომარაგებისთვის. 

მეტაბოლური _ აციდოზის გამო ავადმყოფს · უვითარდება ქოშინი, 

როგორც "კომპენსაციური. „მოვლენა, რასაც თან "სდევს _. ჰიპოკაპნია, 

და სუნთქვითი ალკალოზის განვითარება სისხლის მიმოქცევის მცირე 

წრეში. ჰიპოკაპნიის პირობებში ჰემოგლობინი კარგავს ჟანგბადის 

მიერთებისა და გაცემის უნარს, რაც აძლიერებს ჰიპოქსიასა და 

აციდოზს. ამრიგად, იქმნება მანკიერი წრე, რომლის საბოლოო შედე– 
გია აირთა ცვლის მძიმე დარღვევა და ასფიქსია. 

სისტოლური წნევის მკვეთრი დაქვეითების პირობებში /ვ.წყ. სვ. 

80 –“70 მმ/ '” თირკმლებში” წყდება შარდის წარმოქმნა. ხოლო. წნევის 

უფრო მეტად დაქვეითებისას: -/ჰიპოვოლემიური შოკი/ ვითარდება 

თირკმლების მწვავე “იშემია, რასაც შეიძლება მოყვეს _ თირკმლის 
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მწვავე უკმარისობა. 

“ ქოლერის-პათოგენესში, ! სითხის ის დაკარგვის გარდა დიდი. მნიშვნე- 

ლობა აქვს ფაღარათისა და ღებინების შედეგად ელექტროლიტების, 

განსაკუთრებით კალიუმის დაკარგვას. მძიმე ქოლერის დროს მოსა- 

ლოდნელია კალიუმის საერთო რაოდენობის 1/3 დაიკარგოს, რაც 

იწვევს მიოკარდიუმის, თირკმლის მილაკების ფუნქციის მოშლას, 
ნაწლავების პარეზს /ჰიპოკალემიური ილეუსი/. ნატრიუმისა და კა– 

ლიუმის იონების დაკარგვა განაპირობებს კუნთების აგზნებადობის. 

მომატებას, ვითარდება ტონური და კლონური კრუნჩხვები. 

ამრიგად, ქოლერის პათოგენეზის. მირითადი რგოლებია: დეჰიდრა- 

ტაცია, დემინერალიზაცია, აციდოზი და ჰიპოქსია, რომელთა ხარისხი 

განსაზღვრავს დაავადების კლინიკურ მიმდინარეობასა და პროგნოზს. 

ქოლერის დროს დეჰიდრატაციის 4 ხარისხს გამოყოფენ: I ხარის- 

ხის შემთხვევაში დაკარგული სითხის. ' რაოდენობა სხეულის მასის 

პ%-ს არ აღემატება, II ხარისხისას – 4-6%-ს შეადგენს, III ხარის– 

ხისას –7- 9%-ს ; ხოლო IV ხარისხის „დეჰიდრატაციის დროს ორგა– 

ნიზმს სი9 სითხის სახით დაკარგული აქვს სხეულის | მასის 10%-ზე მეტი. 

L ხარისხის. დეჰიდრატაციის” დროს წყლისა და ელექტროლიტების 

ცვლა მნიშვნელოვნად არ ირღვევა და თვალსაჩინო ცირკულაციური 

მოშლილობანი არ ვითარდება. II ხარისხის დეჰიდრატაციის დროს 

ვლინდება ცირკულირებადი პლაზმის მოცულობისა და ქსოვილოვანი 

სითხის რაოდენობის შემცირება. III ხარისხის დეჰიდრატაციას ახა- 

სიათებს ცირკულირებადი პლაზმის მოცულობის საგრძნობი შემცი- 

რება, პულსური წნევის დაქვეითება, შარდის რაოდენობის შემცი- 

რება, პერიფერიული სისხლის მიმოქცევის მოშლისა და მეტაბოლიზ- 

მის დარღვევის ნიშნები. IV ხარისხის დეჰიდრატაციის დროს მკა–- 

ფიოდაა გამოხატული ჰიპოვოლემიური შოკის კლინიკა, რომლის პა– 

თოგენეზური საფუძველია ცირკულირებადი პლაზმის, ვენური ქსე- 

ლიდან გულში დაბრუნებული სისხლისა და სისტოლური მოცულო- 

ბის მკვეთრი შემცირება, ჰემატოკრიტის მაჩვენებლის მომატება, .პერი– 

ფერიული ჰემოდინამიკის მძიმე დარღვევები, ქსოვილოვანი ჰიპოქსია 

და დეკომპენსირებული მეტაბოლური აციდოზი. ამ დროს თირკმლე- 

ბი პრაქტიკულად აღარ ფუნქციონირებს და, თუ სასწრაფოდ არ იქნა 

მიღებული სათანადო ღონისძიებები, ავადმყოფი იღუპება. 

ქოლერით გარდაცვლილის გვამს დამახასიათებელი შესახედაობა 

აქვს: თვალები ჩავარდნილია, სახის ნაკვთები – წაწვეტიანებული, გა– 

მოხატულია ტიპური „ჰიპოკრატეს სახე“. კუნთების კრუნჩხვითი შე- 

კუმშვის გამო გვამს შეიძლება ჰქონდეს „მოკრივის პოზა“ კანი დანაო- 

ჭებულია, ციანოზური, მიწის ელფერის, რაც განსაკუთრებით კარგად 

ჩანს ხელის მტევნების არეში /„მრეცხავის ხელები“/. გვამური ლა- 

152



ქები მუქი მოწითალო-იისფერია, გაკვეთისას კუნთები მუქი წითე- 

ლი ფერისაა, სისხლი ძლიერ შესქელებულია, მას მოცხარის ჟელეს 

ადარებენ. აღინიშნება “სისხლის გადანაცვლება: ცარიელია კაპილარუ- 

ლი ბადე,_ გადავსებულია მსხვილი ვენები. წერტილოვანი სისხლჩაქ- 

ცევებია პერიკარდიუმში, პლევრაში. ნაწლავებში ანთებადი ცვლილე– 

ბები არ არის, გამოხატულია ექსუდაციური პროცესი, ზოგჯერ ჰემორა– 

გიული კომპონენტით. 

თირკმლების დაზიანება, ქოლერის აუცილებელი პათომორფოლო– 

გიური ნიშანია. უფრო ხშირად აღინიშნება” კლაკნილი“ “მილაკების 

ეპითელიუმის დისტროფიული ცვლილებები, ზოგჯერ პროქსიმალური 
მილაკების ეპითელური უჯრედების ნეკროზი. ფილტვებში, ღვიძლში, 
თირკმლებში, გულში აღინიშნება იშემიური, სტაზური ჰიპერემიისა. 

და სისხლჩაქცევების უბნები, ღვიძლში გამოხატულია დისტროფიული 

ცვლილებები, ზოგჯერ ნეკროზის მცირე უბნები. 

კლინიკა. ქოლერის ინკუბაციური პერიოდი რამდენიმე საათიდან 

6 დღემდე შეიძლება გაგრძელდეს, უფრო ხშირად კი 2–3 დღეს შეად–- 

გენს. დაავადების კლინიკური გამოვლინება მეტად ვარიაბილურია 

დაწყებული წაშლილი, სუბკლინიკური ფორმებიდან მძიმე და უმძიმეს 

ფორმებამდე, როდესაც ღრმა ექსიკოზის შედეგად ავადმყოფი 1–2 დღე– 

ში კვდება. ქოლერას შეიძლება ჰქონდეს მსუბუქი, საშუალო სიმძი- 

მისა და მძიმე მიმდინარეობა, იმის მიხედვით, თუ ექსიკოზის რომელ 

ხარისხთან გვაქვს საქმე. 

დაავადება, ჩვეულებრივ, მწვავედ იწყება, უეცარი ფაღარათით. 

ყოველი მომდევნო დეფეკაციის დროს განავალი თანდათან თხიერდე– 

ბა. დეფეკაცია უმტკივნეულოა, ჭინთვის გარეშე. როგორც წესი, ავადმ– 

ყოფი მუცლის ტკივილს არ აღნიშნავს, მაგრამ შესაძლოა უჩიოდეს 
დისკომფორტის. შეგრძნებას და ყურყურს ჭიპის ირგვლივ ან ჰიპოგასტ– 

რიუმის არეში. დეფეკაციის სიხშირე დაავადების „სიმძიმეს .· შეეფარ–. 

დება. ყოველი დეფეკაციის შემდეგ ავადმყოფი. თანდათან სუსტდება. 

დასაწყისში განავალს დამახასიათებელი ფერი და სუნი აქვს, ღაახლო-. 

ებით 2--3 საათის შემდეგ კი ხდება შემღვრეული წყლის კონსისტენ-. 

ციის და „ბრინჯის ნახარშს“ ემსგავსება. თუმცა „ბრინჯის ნახარშის“ 

მსგავსი "განავალი დამახასიათებელია ქოლერისთვის, მაგრამ აუცი– 

ლებელი არ არის. განავალი შეიძლება "იყოს მოყვითალო– –მოყავისფრო 

ანდა იშვიათად. „ხორცის. ნარეცხს” “მოგვაგონებდეს. განავალი ტუტე“ 

რეაქციისაა დიდი რაოდენობით ჰიდროკარბონატების შემცველობის 

გამო. მიკროსკოპული გამოკვლევისას ვნახულობთ ერთეულ ეპითელურ 

უჯრედებს /იმავე რაოდენობით, როგორც ჯანმრთელთა განავალში/. 

პირველი დღე– ღამის. განმავლობაში _ დეფეკაციის. სიხშირე 3-10-ია. 

ავადმყოფს. აღენიშნება. ტაქიკარდია, წყურვილი, ენა მშრალია, მ მუცე-_ 
_–-ა.– ა ვალა ლ 
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ლი -– ჩავარდნილი, პალპაციისას უმტკივნეულო. არცთუ იშვიათად 

შეიგრძნობა შხეფის ხმა, ყურყური წვრილი ნაწლავების საპროექციო 

არეში. სხეულის. ტემპერატურა ნორმალურია. მსუბუქად მიმდინარე 

ქოლერა შეიძლება ამ ეტაპზე შეწყდეს და დაავადება 1-2 დღეში 
გამოჯანმრთელებით დამთავრდეს. 

დაავადების. პროგრესირების შემთხვევაში დეფეკაციის სიხშირე 

მატულობს, რამდენიმე საათის შემდეგ ფაღარათს დაერთვის ღვებინე- 
ბა. იგი "ავადმყოფისთვის სრულიად, მოულოდნელად, იმპერატიულად 

ვითარდება, გულისრევის შეგრძნების გარეშე. ნაღებინები, მასა დასაწ- 

ყისში მცირე რაოდენობით. საჭმლის ნაწილებს შეიცავს, შემდეგ კი 

წყლის კონსისტენციის. ხდება, ნაღვლის მინარევით. განმეორებითი, 
პროფუზული ფაღარათისა და ღებინების შედეგად ავადმყოფის მდგო- 
მარეობა მკვეთრად უარესდება, იგი' კარგავს დიდი რაოდენობით სით- 

ხეს და მასთან ერთად ელექტროლიტებს. ვითარდება აშკარად გამო- 

ხატული ექსიკოზი, მდგომარეობა თანდათან მძიმდება / სხეულის მასის 

დანაკარგი 5–-8%=ს შეადგენს/. გამოხატულია პირის სიმშრალე, ძლიე- 

რი წყურვილი, ტაქიკარდია. სისხლის არტერიული წნევა დაქვეითე- 

ბულია, დიურეზი. შემცირებულია, "გითარდება კრუნჩხვები, ძირითადად 

ზედა და ქვედა კიდურების კუნთებისა. ყველაზე ინტენსიურად კრუნჩხ- 

ვები გამოხატულია ხელის, ფეხის თითებისა და წვივის კუნთების 

არეში. ავადმყოფს ეწყება შემაწუხებელი სლოკინი, პერიოდულად უვი- 

თარდება, ციანოზი, ხმის ტემბრი ეცვლება, ხმა ეკარგება /მბგერავი 

იოგების გამოშრობის გამო/. გამოხა ულბა კომპენსირებული მეტაბო- 

ლური აციდოზი; პლაზმის ხვედრითი წონა მატულობს 1,026--1,029- 

მდე, მომატებულია ჰემატოკრიტის ინდექსი – 51-–54% /მამაკაცებში 

ნორმალური მაჩვენებელია 40–48%, ქალებში – 36-–42%/. 

დაავადების პროგრესირების შემთხვევაში ექსიკოზის--მოვლენე- 
ბი ძლიერდება და ზოგადი მდგომარეობა უფრო მძიმდება. ავადმყოფი 

სითხის სახით კარგავს სხეულის მასის 7-9%-ს. მკვეთრადაა გამოხა- 

ტული კანისა და ლორწოვანი გარსების გამოშრობა. "კანის “ტურ- 

გორი ; ქვეითდება, კანი ადვილად იკრიბება ნაოჭად, რომელიც დიდხანს 

არ სწორდება: ხელის მტევნებზე. კანი დანაოჭებულია / „მრეცხავის 

ხელები“, "სურ. 8/, გამოხატულია ცალკეული კუნთების ტონური. და 

კლონური კრუნჩხვა, რაც ძლიერ შემაწუხებელია. სისხლის, არტერიუ- 

ლი წნევა დაქვეითებულია /ვ.წყ.სვ. 40 მმ-ზე ნაკლები/. მაჯა. ტაქი- 
კარდიული,-სუსტი ავსების, 120 წუთში. ციანოზი უფრო მყარია და 

გავრცელებული, დიურეზი მკვეთრად მცირდება. მეტაბოლური აციდო- 
ზი უფრო მკაფიოდაა გამოხატული, პლაზმის ხვედრითი წონა იზრდე- 

ბა 1,030--1,035-მდე, ხოლო ჰემატოკრიტის ინდექსი – 55--65%-მდე. 

აღინიშნება აზოტემია. 
უეუებ.–.ა ს 
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თუ ავადმყოფს. _სათანადო მკურნალობა არ_ ჩაუტარდა, ძლიერი. 

დეპიდრატაციის შედეგად ვითარდება ჰიპოვოლემიური, ან დეჰიდრა- 

ტაციული შოკის „სურათი, რასაც “ქოლერის ალგიდსაც · უწოდებენ 
/2Iფი; => სიცივე/. "ამ დროს სხეულის ტემპერატურა. სუბნორმულია 

დაკარგული,“ რომ. შესაძლოა“ 'ეს. დანაკარგი ორგანიზმში. არსებული. 

უჯრედშორისი ს სითხის მთლიანი რაოდენობის ტოლი იყოს და ამის გა– 

მო. ავადმყოფს. შეუწყდება ფაღარათი და ღებინება. ეს უკიდურესად მძი-' 

მე. მდგომარეობაა, რომელმაც შეცდომაში,. არ. უნდა შეიყვანოს ექიმი. 

მეორე მხრივ, ფაღარათისა და ღებინების შეწყვეტის მიზეზი შეიძლება, 
იყოს კუჭისა და ნაწლავების. პარეზიც მძიმე ინტოქსიკაციისა და მეტა-. 

ბოლური დარღვევების გამო, ავადმყოფი გონებაზეა, გამოხატული აქვს 

მკვეთრი ციანოზი. ცხვირის, ყურის ნიჟარებისა და ტუჩების არეში კა– 

ნი მუქი იისფერია, თითქმის მოშავო ელფერისა. სახის ნაკვთები წაწვე– 

ტებულია, თვალები – ჩავარდნილი, გუგა არ ჩანს, სკლერა კარგავს სი– 

კრიალეს, ცრემლი აღარ გამოიყოფა, თვალების ირგვლივ აღინიშნება 

ციანოზური მუქი ფერის ლაქები / „შავი სათვალის“ სიმპტომი/. ავად- 

მყოფის სახე წუხილს, ტანჯვას გამოხატავს /I8C105 Cლჩ0!0LICგ/, რაც 

პირველად ჰიპოკრატემ აღწერა. გამოხატულია დისფონია, ავადმყოფს 
ხმა დაკარგული აქვს, იგი თითქმის ჩურჩულებს, ზოგჯერ სრული აფო– 

ნია ' უვითარდება /V0X Cნ0I6LIC2/. პერიფერიული პულსი არ არის, 

იშვიათად შეიგრძნობა ძაფისებრი მაჯისცემა, სისხლის არტერიული , 

წნევა არ ისაზღვრება. მკვეთრად მოშლილია პერიფერიული სისხლის 

მიმოქცევა. გამოხატულია ძლიერი ქოშინი /40!-––60! /· კანი 

ცივია, _ მწებავი. ოფლით დაფარული. კრუნჩხვები თითქმის მუდმივია,, 

რის გა გამოც ავადმყოფს კიდურები იძულებით მდგომარეობაში აქვს. ხე– 

ლის მტევნისა და თითების კრუნჩხვების დროს „მეანის ხელი“ ა, აღინიშ- 

ნება. სლოკინი უფრო ინტენსიურია. მუცლის პრესის კუნთების კრუნ- 

ჩხვები პრესის დაჭიმვასა და მტკივნეულობას იწვევს (სურ. 9,10). 

ავადმყოფს ცნობიერება საკმაოდ დიდხანს აქვს შენარჩუნებული, 

რასაც მოგვიანებით ღრმა პროსტრაცია მოსდევს შემაწუხებელი, მტკივ– 

ნეული. კრუნჩხვების ფონზე. სოპოროზული მდგომარეობა და. კომა. 

უშუალოდ სიკვდილის წინ ვითარდება, ძლიერი ექსიკოზის გამო შესაძ–- 

ლოა აღინიშნოს პლევრისა და პერიკარდიუმის ხახუნი. 

ამრიგად, მძიმე დეკომპენსირებული. ექსიკოზის კლინიკური წ; ნიშნე– _ 

ბია: ზოგადი ციანოზი, გენერალიზებული კრუნჩხვები, ჰიპოთერმია, _ 

კანის ტურგორის მკვეთრი დაქვეითება, აფონია, ანურია, პერიფერიუ- _ 

ლი პულსისა და სისხლის არტერიული წნევის ა არარსებობა, ქოშინი. 

სისხლის შესქელების გამო /Iი§იI58II0 5მ8ინCVIიI§5/ აღინიშნე- 
ბა ერითროციტების რაოდენობის მომატება 6-8. 10)? ლ, ლეიკოციტო– 
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სურ. 9. ხელის მტევნის კრუნჩხვა 

(პ. ნ. ბურგასოვის მიხედვით). 

ზი ნეიტროფილოზით. პლაზმის, (ხვედრითი-წონა 1,038-–1 ,050-ია, ხო– 

ლო ჰემატოკრიტის ინდექსი – 60--70%. გამოხატულია აზოტემია, | დე– 

კომპენსირებული მეტაბოლური » აციდოზი. თუ ავადმყოფს სათანადო 

მკურნალობა არ ჩაუტარდა, საბოლოოდ ვითარდება კომა და სიკვ< 

დილი. ასფიქსიის.“ შედეგად. წ 

““ I ხარისხის ექსიკოზი ავადმყოფთა 50-60%-ს უვითარდება, II ხა– 

რისხისა – 20--25%-ს, ხოლო III და IV ხარისხის ექსიკოზი თითქმის 

თანაბარი რაოდენობით აღინიშნება /8–10%/. 

ატიპურ კლინიკურ ვარიანტს მიეკუთვნება დაავადების ელვისებ– 

რი ფორმა. ქოლერის ელვისებრი ფორმა /Cხ0!I0”მ 5Iძლ”მი5/ ძალიან 

სწრაფად ვითარდება და ავადმყოფი შეიძლება მოკვდეს რამდენიმე 
საათში. მძიმე დეკომპენსირებული ექსიკოზის სურათი 1-4 საათის 

განმავლობაში ყალიბდება. დაავადება იწყება პროფუზული ფაღარა- 

თითა და ღებინებით, მოკლე დროში ვითარდება მძიმე ცირკულაციუ- 

რი მოშლილობა და დეკომპენსირებული ექსიკოზის დამახასიათებელი 

ყველა კლინიკური ნიშანი. 

ქოლერის წაშლილ ფორმას მსუბუქი მიმდინარეობა და ღარიბი 

კლინიკური სიმპტომატიკა ახასიათებს. 

ელ-ტორის ვიბრიონით გამოწვეული დაავადების კლინიკა კლასი–- 

კური ქოლერის მსგავსია იმ განსხვავებით, რომ მას უფრო ხშირად 

ახასიათებს ატიპური, წაშლილი ფორმები და გადატანილი დაავადე–- 

ბის შემდეგ ხანგრძლივი ვიბრიომტარებლობა. 

ბავშვებში ქოლერის მიმდინარეობის თავისებურება. ვინაიდან ბავ– 

შვის ორგანიზმის ქსოვილებს მაღალი ჰიდროფილობა ახასიათებს, 

მას უჯრედგარეთა სითხე გაცილებით მეტი რაოდენობით აქვს, ამავე 
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დროს კომპენსაციური მექანიზმები არასრულყოფილია. ამიტომ ბავშგე– 

ბი უფრო მძიმედ იტანენ ქოლერის დროს განვითარებულ წყლისა 

და ელექტროლიტების ცვლის დარღვევას. ქოლერა განსაკუთრებით 

მძიმედ მიმდინარეობს ჩვილ ბავშვებში. ამ ასაკში ძალიან მოკლე 

დროში ვითარდება დეკომპენსირებული ექსიკოზი, მკურნალობაც გარ–- 

კვეულ სიძნელეებთან არის დაკავშირებული, ყოგელივე ამის გამო 

ლეტალობა შედარებით მაღალია. 

ბავშვებში არცთუ იშვიათია ტემპერატურული რეაქცია, მუცლის 

ტკივილი. ღრმა მეტაბოლური ძვრების გამო /აციდოზი, ჰიპოგლიკე– 

მია/ გამოხატულია სენსორული აპარატის დაზიანება. დაავადების და– 
საწყისშივე ხშირია აპათია და ადინამია, ხოლო დაავადების პროგრე– 

სირებისას – სტუპორისა და სოპორის განვითარება. უფრო სწრაფად 

ხდება კრუნჩხვების გენერალიზება, 1 წლამდე ასაკის ბავშვებს ძირი–- 

თადად აღენიშნებათ კლონური კრუნჩხვები, რაც ხშირად ეპილეფსიურ 

გულყრას გავს. როგორც წესი, კრუნჩხვითი სინდრომი დაბინდული 
ცნობიერების ფონზე ვითარდება. 

ბავშვებში უფრო ხშირად და მეტადაა გამოხატული ჰიპოკალიე- 

მია, რის გამოც არცთუ იშვიათია პარალიზური ილეუსი, ხანგრძლივი 

ჰიპოტენზია, არიტმია. დამახასიათებელია ჰიპოგლიკემიის განვითარე– 

ბა, 

გართულებები. არაადეკვატური თერაპიის შემთხვევაში შეიძლე- 

ბა განვითარდეს თირკმლის მწვავე უკმარისობა. იშვიათი გართუ- 

ლების სახით აღწერილია აგრეთვე პნევმონია, აბსცესი, ფლეგმონა. 
აღსანიშნავია ფლებიტი და თრომბოფლებიტი, როგორც ინტენსიური 

თერაპიის გართულება. 

პროგნოზი. დროულად და სწორად ჩატარებული მკურნალობის 

შემთხვევაში გამოსავალი კეთილსაიმედოა. ამჟამად ქოლერის ლეტა-– 

ლობის მაჩვენებელი 1-–3%-ის ფარგლებშია. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ქოლერის ამოცნობა 

დაავადების ტიპურად მიმდინარეობისა და სათანადო ეპიდსიტუაციის 

შემთხვევაში ძნელი არ არის. ქოლერის ეპიდემიის გარეშე, მით 

უმეტეს, თუ დაავადებას მსუბუქი ან ატიპური მიმდინარეობა აქვს, 

დიაგნოზის დადგენა სირთულეებთანაა დაკავშირებული. 

ქოლერის მსგავსი კლინიკური სურათი შეიძლება განვითარდეს სა– 

კვებისმიერი ტოქსიკოინფექციის დროს. ამ შემთხვევაში, როგორც წე– 

სი, დაავადება გულისრევითა და ღებინებით იწყება, რასაც შემდეგ 

დაერთვის ფაღარათი. ავადმყოფს აღენიშნება მწვავე გასტროენტერი– 

ტის კლინიკა, ცხელება, მკაფიოდაა გამოხატული მუცლის ტკივილი, არ 

არის „ბრინჯის ნახარშის“ მსგავსი განავალი, იშვიათია კრუნჩხვები. 

სალმონელოზის დროს დაავადება იწყება ცხელებით, მუცლის ტკი– 
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ვილით, გულისრევა და ღებინება წინ უსწრებს ფაღარათს, განავალი 

მუქი მწვანე ფერისაა, მყრალი სუნის. სალმონელოზის შემთხვევაში 
ავადმყოფის მდგომარეობა ყველაზე მძიმეა დაავადების დასაწყისში, 

პირველ საათებში, პირველ დღეს. ქოლერის შემთხვევაში კი, რაც 

უფრო მეტი დრო გადის დაავადების დაწყებიდან, მით უფრო მძიმდება 

ავადმყოფის მდგომარეობა. სალმონელოზის დროს ტემპერატურის ნორ- 

მალიზებას თან სდევს ავადმყოფის მდგომარეობის გაუმჯობესება. 

დიზენტერიას ახასიათებს ცხელება, მუცლის შეტევითი ტკივილი, 

ტენეზმები. მუცლის პალპაციისას ისინჯება სპაზმურად შეკუმშული 

და მტკივნეული სიგმოიდური კოლინჯი. ყოველი შემდეგი დეფეკა- 
ციისას გამოყოფილი განავლის რაოდენობა მცირდება და საბოლოოდ 

ლორწოს, ჩირქისა და სისხლის ნარევია. 

ენტეროტოქსიგენური ნაწლავის ჩხირით გამოწვეული ეშერიხიო- 
ზის კლინიკა ქოლერას ემსგავსება, მაგრამ ამ უკანასკნელისგან გან– 
სხვავებით, დაავადების საწყის პერიოდში დამახასიათებელია თავის ვავე დაავადე ძ ე დ დ ებელ ვ 
ტკივილი, დამტვრეულობა, გულისრევა, ტკივილი ეპიგასტრიუმში. 

ყველა შემთხვევაში გადამწყვეტია ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის 

შედეგები. 
ამრიგად, ქოლერის დიაგნოზი ემყარება დაავადების ანამნეზს, ეპი– 

დემიოლოგიურ ანამნეზს, კლინიკურ მონაცემებს და დასტურდება ლა– 

ბორატორიული გამოკვლევებით. 

ქოლერის ლაბორატორიულ დიაგნოსტიკაში წამყვანია ბაქტერიო- 

ლოგიური მეთოდი. გამოსაკვლევად იღებენ განავალს, ნაღებინებ მასას, 

ხოლო რეკონვალესცენციის პერიოდში და ვიბრიომტარებელთა გამოკვ– 

ლევისას – თორმეტგოჯას შიგთავსსაც. გვამური მასალის გამოკვლე– 

გისას დამატებით იღებენ წვრილი ნაწლავის მონაკვეთს /10 სმ-მდე 

სიგრძით/, ჩაატარებენ ფეკალური და ნაღებინები მასებიდან დამზა– 

დებული ნაცხების ბაქტერიოსკოპიას, ხოლო ბაქტერიოლოგიური კვ- 
ლევის მიზნით მასალას თესავენ თხიერ საკვებ ნიადაგზე /1% ტუტე 

პეპტონიანი წყალი ან 1% – ტუტე პეპტონიანი წყალი კალიუმის ტე– 

ლურიტის დამატებით/. გამოყენებულია აგრეთვე მყარი საკვები ნია- 

დაგები /მარტენის, ჰოტინგერის, ხორც-პეპტონიანი ტუტე აგარები/ 

და ელექტიური ნიადაგი – I1IC85. 

მასალას ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევისთვის იღებენ სტერილურ 

ჭურჭელში დაუყოვნებლივ ავადმყოფის გამოვლენისთანავე, ანტიბიო– 

ტიკებით მკურნალობის დაწყებამდე და სიფრთხილის ყველა წესის 

დაცვით რაც შეიძლება სწრაფად გადაგზავნიან ლაბორატორიაში. 

სრულ ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევას 36 საათი სჭირდება, ხოლო 

ექსპრეს–მეთოდებით გამოკვლევას –– რამდენიმე საათი. ამ უკანასკ- 

ნელთ მიეკუთვნება: 1)ვიბრიონების იმობილიზაციისა და მიკროაგლუ- 
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ტინაციის მეთოდი სპეციფიკური 01 – შრატით, 2)ლუმინესცენციურ–- 

სეროლოგიური მეთოდი, ვპ)არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის მეთოდი. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკის ექსპრეს-მეთოდებზე მთლიანად და– 

ყრდნობა არ შეიძლება, საეჭვო შემთხვევაში აუცილებელია სრული 

ბაქტერიოლოგიური კვლევის ჩატარება კლასიკური მეთოდით. 

დამხმარე ლაბორატორიული კვლევის მეთოდად მიჩნეულია აგ- 

რეთვე ანტიტოქსიკური და გიბრიოციდული ანტისხეულების ტიტრის 

განსაზღვრა სისხლში. 

მკურნალობა. ქოლერის მკურნალობას დაავადების პათოგენეზის 

თავისებურებების გათვალისწინებით ატარებენ და მისი ძირითადი 

მიზანია ბრძოლა დეჰიდრატაციის წინააღმდეგ. განსაკუთრებით ეფექ– 
ტურია დაავადების პირველ საათებშივე დაწყებული თერაპია. წარმა– 

ტება დამოკიდებულია იმაზე, თუ რამდენად სწორად იქნება გაანგა–- 

რიშებული წყლისა და მარილების დეფიციტი და რამდენად ადეკვა– 

ტურად და მოკლე დროში მოხდება მისი ლიკვიდაცია. 

LI ხარისხის ექსიკოზის დროს ავადმყოფი არ საჭიროებს პარენ- 

ტერულ რეჰიდრატაციას. სითხისა და მარილების დანაკარგის კომ– 

პენსირება ადვილია შესაბამისი ხსნარის 06L 05 დანიშვნითაც /იხ. 
ქვემოთ/. 

საშუალო სიმძიმის ქოლერის შემთხვევაში /II ხარისხის ექსი- 

კოზი/ ხშირად აუცილებელი ხდება პარენტერული რეჰიდრატაციის 

ჩატარება, ხოლო რაც შეეხება III და IV ხარისხის ექსიკოზს, ასეთი 

ავადმყოფები ინტენსიურ თერაპიულ ღონისძიებებს საჭიროებენ. 

დეჰიდრატაციის ხარისხის დადგენის მიზნით ქოლერის მძიმე 
ფორმით დაავადებულს სასწრაფოდ უნდა დაუთვალონ მაჯა, სუნთქვა, 

გაუხომონ სისხლის არტერიული წნევა, შეუმოწმონ კანის ტურგორი, 

აუღონ სისხლი პლაზმის ხვედრითი წონის, ელექტროლიტების შემცვე- 

ლობისა და მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის განსაზღვრისთვის. ავადმ– 

ყოფი უნდა მოათავსონ სპეციალურ საწოლზე, რომელიც ღებინებითა 

და ფაღარათით გამოწვეული სითხის დანაკარგის ზუსტად გაზომვის 

საშუალებას იძლევა. 

ინტენსიური თერაპიის სწორად ჩატარებისთვის ექიმმა უნდა იცო– 

დეს, რა შედგენლობის სითხე, რა რაოდენობით, რა გზით და რა 
სიჩქარით შეიყვანოს. 

ქოლერის დროს რეჰიდრატაციულ თერაპიას ატარებენ მხოლოდ 

ელექტროლიტების ხსნარით. ფილიპსის მიერ მოწოდებული პოლიიო– 

ნური სსნარი 1 ლიტრ აპიროგენულ ბიდისტირილებულ წყალზე შეი- 

ცავს 135 მმოლ ნატრიუმს, 15 მმოლ კალიუმს, 110 მმოლ ქლორსა და 

40 მმოლ ჰიდროკარბონატს; ეს იგივეა, რაც 5 გ ნატრიუმქლორიდი, 

4 გ ნატრიუმის ჰიდროკარბონატი და 1გ კალიუმის ქლორიდი 1 ლიტრ- 
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ზე. ვინაიდან ხსნარში შემავალი ნატრიუმჰიდროკარბონატი არამყა- 

რი ნაერთია და განიცდის დისოციაციას, რის შედეგადაც წარმოიქმნება 

ნატრიუმკარბონატი, ამიტომ დამზადებული ფილიპსის ხსნარის შე- 

ნახვა 6 საათსე მეტ ხანს რეკომენდებული არ არის. უკანასკნელ 

წლებში შემოიღეს ელექტროლიტების ხსნარები /კვარტასოლი, ლაე- 
ტასოლი, აცესოლი, ქლოსოლი, დისოლი/, რომლებშიც ჰიდროკარ-. 

ბონატული ბუფერი უფრო მყარი აცეტატური ან ლაქტატური ბუფე- 

რითაა შეცვლილი. 

III ხარისხის დეჰიდრატაციის დროს ელექტროლიტების ხსნარი 

/5:4:1/ უნდა შეიყვანონ მხოლოდ ინტრავენურად სხეულის მასის 

10%-ის რაოდენობით. ამ რაოდენობის ხსნარს ავადმყოფს გადაუსხა- 

მენ 1 საათის განმავლობაში, რისთვისაც აუცილებელია დიდი დია- 

მეტრის ნემსები. ამასთანავე, რეჰიდრატაციის დაწყებისას პირველი 

ლიტრი 5-–-10 წუთის განმავლობაში უნდა შეიყვანონ. გადასასხმელი 

სსნარი აუცილებლად უნდა შეათბონ 39--40%C-მდე. რეჰიდრატაციული 

თერაპიის დაწყებიდან I საათის განმავლობაში უნდა აღდგეს ჰოსპი- 

ტალიზაციამდე დაკარგული სითხის რაოდენობა. შემდეგ კი რეჰიდრა- 

ტაციული თერაპიის ტაქტიკას განსაზღვრავენ ავადმყოფის მიერ შემ- 

დგომში ღებინებითა და ფაღარათით დაკარგული სითხის რაოდენობის, 

პლაზმის ელექტროლიტური ბალანსისა და მჟავა-ტუტოვანი წონას- 

წორობის მაჩვენებლების მიხედვით. 

გადასასხმელი სითხის ზუსტ რაოდენობას განსაზღვრავენ ფილიპ- 

სის ფორმულით: 

V==4.10%(ჯ-1 ,025)ი, 

სადაც V-გადასასხმელი სითხის რაოდენობაა, მლ X – ავადმყოფის 

პლაზმის ხვედრითი წონა, 1,025 – პლაზმის ხვედრითი წონა ნორმაში, 

ხნ – ავადმყოფის სხეულის მასა, 4. 103 – კოეფიციენტი. 

ზოგ შემთხვევაში ფილიპსის ხსნარში არსებული კალიუმის შემცვე- 

ლობა შეიძლება არასაკმარისი იყოს ჰიპოკალიემიის ლიკვიდაციისთ- 

გის და კალიუმის დამატებით შესაყვან რაოდენობას განსაზღვრავენ 

ფორმულით: 

==1,44 (5–X)ი9, 
სადაც V – კალიუმქლორიდის 1% ხსნარის რაოდენობაა, მლ, 1,44 – 

კოეფიციენტი, 5 – კალიუმის რაოდენობა ნორმაში, მმოლი/ლ, 

X -- კალიუმის რაოდენობა ავადმყოფის პლაზმაში, მმოლი/ლ, 

ჩ –– ავადმყოფის სხეულის მასა. 

რეჰიდრატაციული თერაპიის ჩატარებისას შეიძლება განვითარ- 

დეს ჰიპერკალიემიის მოვლენები / უსიამოვნო შეგრძნება გულის არე- 

ში, მაჯისცემის შენელება, წინაგულ-პარკუჭთაშორის ან პარკუჭშიგა 

გამტარობის დარღვევა, –––C -– ინტერვალის და CIIL5 – კომპლექსის 
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შესაბამისი ცვლილებით ეკგ-ზე/. ასეთ შემთხვევაში რეჰიდრატაცია 

უნდა განაგრძონ ფილიპსის #2 ხსნარით, რომელიც 1 ლიტრ აპირო– 

გენულ ბიდისტილირებულ წყალზე შეიცავს 6 გ ნატრიუმქლორიდსა 

და 4 გ ნატრიუმჰიდროკარბონატს. 

რეჰიდრატაციული თერაპიის ჩატარებისას პიროგენული რეაქციის 

განვითარების შემთხვევაში ვენაში უნდა შეიყვანონ პრედნიზოლონი, 

პრომედოლი, ანტიჰისტამინური პრეპარატები და ავადმყოფის მდგომა– 

რეობის გაუმჯობესების შემდეგ რეჰიდრატაცია ელექტროლიტების 

სსნარის სხვა ფლაკონით განაგრძონ. 

III და IV ხარისხის დეჰიდრატაციის შემთხვევაში ავადმყოფს, 
რომელიც შოკის მდგომარეობაშია, არ უნდა დაუნიშნონ საგულე 

გლიკოზიდები და პრესორული ამინები. მათი გამოყენება სათანა- 
დო ჩვენების არსებობისას შეიძლება შოკის მდგომარეობიდან ავადმ– 

ყოფის გამოყვანის შემდეგ. | 

თუ რეჰიდრატაციული თერაპია სწორადაა ჩატარებული, მკურნა- 

ლობის დაწყებიდან დაახლოებით 15 წუთის შემდეგ უნდა აღდგეს 
მაჯისცემა, ხოლო 30 წუთის შემდეგ – სისხლის არტერიული წნევა. 

ფაღარათი, რომელიც შეიძლება შეწყვეტილი იყო მძიმე მეტაბოლური 

ძვრებისა და გაუწყლოების გამო, კვლავ განახლდება, რაც მიკრო–- 
ცირკულაციის აღდგენაზე მიუთითებს. სწორად ჩატარებული მკურნა– 

ლობისას დიურეზი 6-8 საათში აღდგება. ავადმყოფის ზოგადი მდგო– 

მარეობა უმჯობესდება, ციანოზი, ღებინება, კრუნჩხვები ქრება. 

ღებინების შეწყვეტის შემდეგ ვენაში ელექტროლიტების ხსნარის 

შეყვანა აუცილებელი აღარ არის, შესაძლოა სითხის მიცემა ი6L 05. 
ამ მიზნით შემოღებულია გლუკოზისა და ელექტროლიტების ხსნა- 

რის ნარევი „ორატილი“, რომელიც შეიცავს 3,5 გ ნატრიუმქლო–- 

რიდს, 2,5 გ ნატრიუმჰიდროკარბონატს, 1,5 გ კალიუმქლორიდს, 20,0 

გლუკოზას. აღნიშნულ ინგრედიენტებს ხმარების წინ ხსნიან 1 ლიტრ 

წყალში. გლუკოზა ხელს უწყობს ნატრიუმისა და მასთან ერთად 

წყლის უკეთ შეწოვას ნაწლავებში. ამ ხსნარს ხმარობენ აგრეთვე 

ქოლერის მსუბუქი ფორმების სამკურნალოდ. მკურნალობის დაწყები– 

სას პირველი 6 საათის განმავლობაში ავადმყოფი ღებულობს „ორა- 

ტილს“ 120--200 მკლ რაოდენობით სხეულის მასის კილოგრაზზე, ხო– 

ლო შემდეგ სითხის დანაკარგის კომპენსაციის მიზნით 15 მკლ–ს კგ-ზე 

ფაღარათის სრულ შეწყვეტამდე. უმჯობესია მკურნალობის კურსის და– 

ყოფა 6-საათიან ინტერვალებად და ყოველი 6 საათის განმავლობაში იმ 

რაოდენობით სითხის შეყვანა, რაც ავადმყოფმა წინა 6 საათის განმავ– 

ლობაში დაკარგა. 

ღებინების შეწყვეტის შემდეგ ავადმყოფს უნიშნავენ ეტიოტროპულ 

მკურნალობას: ტეტრაციკლინს – 0,3--0,5 4-ჯერ დღეში 5 დღის გან– 
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მავლობაში. ანტიბიოტიკთერაპია ხელს უწყობს დიარეისა და ვიბრიო- 

მტარებლობის ხანგრძლივობის შემცირებას. 

დაავადების პირველი 2-3 დღის განმავლობაში რეკომენდებულია 

მაგიდა M4, ხოლო შემდეგ – საერთო მაგიდა /M15/. 

ბავშვთა /სხეულის მასით 20კგ-მდე/ ქოლერის მკურნალობის 
თავისებურება. მძიმე ქოლერის დროს რეჰიდრატაციული თერაპიის ჩა- 

ტარებისას ბავშვს ვენაში უნდა შეუყვანონ გლუკოზისა და ელექტრო- 

ლიტების ხსნარი სხეულის მასის 10%-ის რაოდენობით. აღნიშნული 

ხსნარი შემდეგი შედგენლობისაა: 4,5 გ ნატრიუმქლორიდი, 4,0 გ 

ნატრიუმჰიდროკარბონატი, 1,25 გ კალიუმქლორიდი, 50 გ გლუკოზა 

1 ლიტრ ბიდისტილირებულ აპიროგენულ წყალზე. გამოყენებულია აგ- 

რეთვე ხსნარი ჩCL5 /ჩ0ძ!81LIC Cჩ0!0L8 #C01800010ი! 50IV110ი /, რომ- 
ლის 1 ლიტრი შეიცავს 2,5 გ ნატრიუმქლორიდს, 1,1 გ კალიუმქლო- 

რიდს, 3,7 გ ნატრიუმაცეტატს, 0,05 გ კალციუმქლორიდს, 0,04 გ მაგ- 

ნიუმქლორიდს. ბავშვისთვის გადასასხმელი სითხის რაოდენობას გან- 

საზღვრავენ დიდი სიზუსტით, რისთვისაც გამოყენებულია ვ.ნ. ნიკიფო- 

როვისა და მის ·თანაავტორთა ფორმულა: 

V==15,5მ 10'იი (X-1,025) 

სადაც V შესაყვანი სითხის რაოდენობაა მლ, IM – სხეულის ზედა- 

პირის ფართობი /განისაზღვრება კრაუფორდის ნომოგრამით/, X-– 

ავადმყოფის პლაზმის ხვედრითი წონა. 

რეჰიდრატაციული თერაპიის დაწყებიდან პირველი ა საათის განმავ– 

ლობაში ბავშვებს უნდა გადაუსხან შესაყვანი სითხის 40%, ხოლო 

დანარჩენ 60%-ს გადაუსხამენ 6-7 საათის განმავლობაში. ამრიგად, 
მოზრდილთა პირველადი რეჰიდრატაცია 1 საათის განმავლობაში 

მთავრდება, ხოლო ბავშვისა – 6-7 საათი გრძელდება. დღე–ღამის 

განმავლობაში სხეულის მასის 7-9%-ით მომატება სწორად ჩატარე- 

ბულ რეჰიდრატაციულ თერაპიაზე მიუთითებს. ბავშვებს პერორულ 

რეჰიდრატაციას იმავე შედგენილობის ხსნარით უტარებენ, როგორი- 

თაც მოზრდილებს. 

ავადმყოფთა გაწერა სტაციონარიდან შეიძლება დაავადების 

მე-10–11 დღეს კლინიკური გამოჯანმრთელებისა და ბაქტერიოლოგი- 

ური გამოკვლევის შედეგად 3-ჯერადი უარყოფითი პასუხის მიღების 

შემდეგ. საჭიროა აგრეთვე დუოდენური შიგთავსისა და განავლის ბაქ- 

ტერიოლოგიური გამოკვლევა 3 დღის განმავლობაში ზედიზედ, ამასთა- 

ნავე, ტეტრაციკლინის მოხსნიდან გასული უნდა იყოს 1 დღე მაინც. 

გაწერილი ავადმყოფი დისპანსერულ მეთვალყურეობაზეა 1 წლის გან- 

მავლობაში. 

პროფილაქტიკა. დაავადების პროფილაქტიკაში მთავარია ღონის- 

მიებები, რომლებიც არ დაუშვებენ დაავადების შემოტანას სხვადასხვა 
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ქვეყნიდან. ამ მიზნით მიმდინარეობს საბჭოთა კავშირის ტერიტორიისა 

და საზღვრების სანიტარიული დაცვა /აეროპორტები, რკინიგზის სად- 
გურები, საზღვაო პორტები და სხვ./, რაც სანიტარიულ-საკონტროლო 

პუნქტების მიერ ხორციელდება. იმ ქვეყნებიდან ჩამოსულ პირებზე, 

სადაც ქოლერის მხრივ არაკეთილსაიმედო სიტუაციაა, დაწესებულია 

5-დღიანი სამედიცინო მეთვალყურეობა. მათ უტარებენ განავლის 

"ამტერიოლოგიურ გამოკვლევას. 

«ახ იტარიულპროფილაქტიკურ ღონისძიებებს ახორციელებენ ხა– 

ელი წყლით, რძისა და სხვა საკვები პროდუქტებით 
მოსახლეობის უზრუნველყოფის მიზნით. დიდ ყურადღებას აქცევენ 
დასახლებული პუნქტების სისტემატურ დასუფთავებას, ნაგვის რეგუ– 

ლარულ გატანას, ბრძოლას ბუზებთან. სისტემური კონტროლია და– 

წესებული სხვადასხვა წყალსაცავიდან ვიბრიოფლორის გამოყოფაზე. 
ხორციელდება გარემოს სანიტარიული დაცვა. 

ქოლერის მოსალოდნელი გავრცელების შემთხვევაში ჰოსპიტალი–- 
ზაციასა და ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევებს უტარებენ ნაწლავთა 

დისფუნქციის მქონე ყველა ავადმყოფს. ხსნიან ქოლერისა და პრო– 

ვიზორულ ჰოსპიტლებს, აგრეთვე იზოლატორს კონტაქტში მყოფი 

პირებისთვის. 

გარემოს სხვადასხვა ობიექტიდან და წყალსაცავებიდან "ქოლერის 

ვიბრიონის გამოყოფის შემთხვევაში საგანგებო ეპიდსაწინააღმდეგო 

ღონისძიებებს ახორციელებენ. 

ქოლერის კერაში აუცილებელია შემდეგი ეპიდსაწინააღმდეგო ღო– 

ნისძიებების გატარება: 1)ავადმყოფის სავალდებულო ჰოსპიტალიზა– 

ცია დაუყოვნებლივ; 2)ვიბრიომტარებელთა ჰოსპიტალიზაცია; 3)კონ– 

ტაქტში მყოფ პირთა იზოლაცია, მათზე სამედიცინო მეთვალყურეო–- 

ბა 5 დღის განმავლობაში და ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევების 

ჩატარება; 4)ავადმყოფთა აქტიური გამოვლინება კარდაკარ შემოვლით; 

5)ნაწლავთა დისფუნქციის მქონე ყველა ავადმყოფის იზოლაცია და 

გამოკვლევა ქოლერაზე; 6)კერის ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევა; 7)მი– 

მდინარე და დასკვნითი დეზინფექციის ჩატარება; მ)მოსახლეობაში 

სანიტარიულ–-საგანმანათლებლო მუშაობის გაძლიერება. 

ქოლერის სპეციფიკური პროფილაქტიკისთვის შემოღებულია ქო– 

ლეროგენანატოქსინი, რომელიც შეყავთ ერთჯერადად 0,8 მლ რაო– 

დენობით. რევაქცინაცია შეიძლება 3 თვის შემდეგ ეპიდჩვენების მი– 

ხედვით. სასწრაფო პროფილაქტიკის მიზნით გამოყენებულია ანტიბიო– 

ტიკები /ტეტრაციკლინი/.



ეშერიხიოზსზი /ნC5Cჩ0LICჩხI0515/ 

ეშერიხიოზი ნაწლავთა მწვავე ინფექციაა, რომელიც გასტროენტე- 

რიტით ან გასტროენტეროკოლიტით მიმდინარეობს. დაავადებას იწვევს 

ნაწლავის ჩხირი. 

ისტორიული ცნობები. ნაწლავის ჩხირი 82016.) 0011 ლცი)ყიგ 
1886 წელს აღმოაჩინა ავსტრიელმა მეცნიერმა ტ. ეშერიხმა, რის გამოც 

მას ეწოდა C5Cჩ0LICჩI2 C0II. 1894 წელს გ.ნ. გაბრიჩევსკიმ დაადგინა, 
რომ წნ.ლ0II-ს აქვს ტოქსინების წარმოქმნის უნარი და დაასაბუთა მისი 

ეტიოლოგიური როლი ნაწლავთა ინფექციურ პათოლოგიაში. შემდგომ- 

ში ნაწლავის ჩხირის თვისებების დაწვრილებითი შესწავლის შედეგად 
გამოყვეს მისი სხვადასხვა პათოგენური ტიპი. ამჟამად ეშერიხიების 

კლასიფიკაცია ხორციელდება კაუფმანის სეროლოგიური ანალიზის 

მიხედვით. 

ეტიოლოგია. C. C0II C5Cხ0ILICMIგ-–ს გვარსა და CიI6-0ხმC106LIმCმ6-ს 

ოჯახს ეკუთვნის. ეშერიხიები გრამუარყოფითი, ჩხირისებრი მიკრობე- 

ბია /0,4-–-–0,6X2,3 მკმ/, სპორებსა და კაფსულებს არ წარმოქმნის. ზოგი 

მათგანი მოძრავია, აქვს შოლტები, ზოგი კი უძრავია. ეშერიხიები კარ- 

გად იზრდებიან ჩვეულებრივ საკვებ ნიადაგებზე, ფაკულტატური ანა- 

ერობებია. 

ეშერიხიებს აქვთ სომატური თერმოსტაბილური 0 ანტიგენი, შოლ- 
ტის II ანტიგენი და ზედაპირული გარსის # ანტიგენი, რომელიც, თა- 

ვის მხრივ, იყოფა L,8 და # ანტიგენებად. ამჟამად ცნობილია ნაწლა- 

ვის ჩხირის 163 0-ანტიგენი, 100 #-ანტიგენი და 56 II ანტიგენი. 0 ან- 

ტიგენის მიხედვით არჩევენ სეროლოგიურ ჯგუფებს, LI-ანტიგენის 

მიხედვით კი – სეროლოგიურ ტიპებს. ეშერიხიების ანტიგენური 

სტრუქტურა სტაბილურია, ამიტომ ყოველ ანტიგენს აქვს თავისი რი- 

გითი ნომერი. ეშერიხიების ნებისმიერი შტამის ანტიგენური სტრუქ- 

ტურა შეიძლება შევადგინოთ 0, M. და LI ანტიგენების ფორმულით. 

რადგან ეს ფორმულები საკმაოდ რთულია, ამიტომ პრაქტიკაში გამოყე- 

ნებულია ეშერიხიების დაყოფა სეროჯგუფების /0)-ანტიგენის/ მიხედ- 

ით. 

ე ადამიანისთვის პათოგენური ეშერიხიები იყოფა 3 ჯგუფად: ენტე- 

როტოქსიგენურ, ენტეროპათოგენურ და ენტეროინვაზიურად. 

ენტეროტოქსიგენური 8. 00II გამოიმუშავებს თერმოლაბილურ ან 
თერმოსტაბილურ ენტეროტოქსინებს, ზოგჯერ კი ორივეს ერთად, იწ- 

ვევს როგორც ბავშვების, ისე მოზრდილთა დიარეას. აღნიშნული ეშე- 

რიხიებით გამოწვეულ დაავადებას ზოგჯერ ქოლერის მსგავს ეშერიხი- 

ოზს უწოდებენ. დაავადება გვხვდება განვითარებადი ქვეყნების მოსახ- 
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ლეობაში და იმ პირებში, ვინც ჩადის ამ ქვეყნებში; / „მოგზაურთა დია– 

რეა“/. ენტეროტოქსიგენურ ეშერიხიებს მიეკუთვნება შემდეგი ჯგუფე– 

ბი: 01, 06, 08, 015, 025, 078, 0115 და სხვ. 

ენტეროპათოგენური C.00II დაავადებას ძირითადად ჩვილ ბავშვებ- 

ში იწვევს და აზიანებს წვრილ ნაწლავს, ამ ჯგუფიდან აღსანიშნავია: 
026, 055, 0111, 0119, 0127 და 0128 ეშერიხიები. 

ენტეროინვაზიური ნაწლავის ჩხირი, ენტეროტოქსიგენურისგან 

განსხვავებით, ენტეროტოქსინებს არ გამოიმუშავებს. მაგრამ მას აქვს 

ნაწლავის ლორწოვანის ეპითელიუმში ინვაზირების, დაღუპვის შემდეგ 

კი – ენდოტოქსინის გამოთავისუფლების უნარი. ენტეროინვაზიური 

C.Cლ0II-ით გამოწვეული დაავადება დიზენტერიის მსგავსია. ამ ჯგუფს 

მიეკუთვნება 028, 0112, 0124 (ლარჯ-საქსის), 0136, 0143, 0144, 0151, 

0152, 0164. ენტეროინვაზიურ ეშერიხიებს შიგელებთან საერთო 0 ან– 

ტიგენი აქვთ. 

ფიზიოლოგიურ პირობებში არაპათოგენური ნაწლავის ჩხირი, რო– 

მელიც ნაწლავის ნორმალურ მიკროფლორაში შედის, ნაწლავის ლორ– 
წოვანთან ურთიერთქმედებით მონაწილეობს არასპეციფიკური იმუნი– 

ტეტის ფორმირებაში, იჩენს ანტაგონისტურ მოქმედებას უცხო ფლო- 

რის მიმართ, მონაწილეობს ბიოქიმიურ პროცესებში. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის ძირითადი წყაროა ავადმყოფი ადამი– 

ანი. განსაკუთრებით საშიშია წაშლილი ფორმით დაავადებული. შედა– 
რებით ნაკლები მნიშვნელობა აქვთ ბაქტერიამტარებლებსა და რეკონ– 

ვალესცენტებს. ზოგ შემთხვევაში ინფექციის წყარო შეიძლება იყვნენ 

ინფიცირებული შინაური ცხოველები და ფრინველები. 

ადამიანებში ენტეროპათოგენური ნაწლავის ჩხირების ბაქტერიამ– 

ტარებლობა 1 – 5%–ის ფარგლებშია. კვების ობიექტებზე სანიტარიუ– 

ლი რეჟიმის დარღვევისას ბაქტერიამტარებლებმა შეიძლება დააინფი- 

ცირონ საკვები პროდუქტები ან მზა საკვები. 

ეშერიხიოზით დასნებოვნება ფეკალურ-ორალური გზით ხდება. 

ინფექციის გადაცემის ფაქტორებია ინფიცირებული რძე და რძის პრო– 

დუქტები, ბოსტნეული და ხილი. ნაკლები მნიშვნელობა აქვს ინფექცი– 

ის გადაცემას წყლის საშუალებით. ენტეროინვაზიური შტამი 0124, 

რომელიც ჩვენს ქვეყანაში უფრო ხშირია, შეიძლება გავრცელდეს კონ- 

ტაქტურ-საყოფაცხოვრებო გზითაც. დაავადების მაქსიმუმი ზაფხულ–- 

შემოდგომის თვეებშია. ' 

ეშერიხიოზი გვხვდება როგორც სპორადული დაავადების, ისე ეპი– 

დემიური აფეთქების სახით. ავადდებიან როგორც მოზრდილები, ისე 

განსაკუთრებით 5 წლამდე ასაკის ბავშვები. ! 

პათოგენეზი. ეშერიხიოზის პათოგენეზი საბოლოოდ შესწავლილი 

არ არის. დაავადების განვითარებისთვის აუცილებელია ორგანიზმში 
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საკვებთან ერთად დიდი რაოდენობით პათოგენური ნაწლავის ჩხირების 

მოხვედრა. 

კოლიინფექციის პათოგენეზი და კლინიკური გამოვლინება დაკავ– 

შირებულია გამომწვევის სეროტიპის თავისებურებებთან და მის მიერ 

გამოყოფილი ტოქსინის სასიათთან. კერძოდ, ენტეროინვაზიური ნაწ- 

ლავის ჩხირით გამოწვეული დაავადების პათოგენეზი დიზენტერიის 

პათოგენეზის მსგავსია, ხოლო ენტეროტოქსიგენურისა – ქოლერის 

პათოგენეზის მსგავსი. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 18-24 საათს უდრის, იშვიათად 

ხანგრძლივდება 3 დღემდე. შედარებით კარგადაა შ სწავლილი დიზენ- 

ტერიის მსგავსი ეშერიხიოზი, რომლის გამომწვევ4«ა ნსტეროინვაზიური 

ნაწლავის ჩხირი /0124/. ავადდებიან ყველა ასაკის ადამიანები, დაავა- 

დება მიმდინარეობს საერთო ინტოქსიკაციის მოვლენებით, გასტროენ- 

ტეროკოლიტის ან ენტეროკოლიტის სიმპტომებით. 

ფარული პერიოდის შემდეგ დაავადება იწყება მწვავედ, შემცივნე- 
ბით, ტემპერატურის მომატებით 38- 39%-მდე. უმეტეს შემთხვევაში 

ცხელება გრძელდება 1–2 დღე. ინტოქსიკაცია გამოხატულია ზომიე- 

რად და გამოვლინდება საერთო სისუსტით, თავის ტკივილით, თავბრუ- 

თი. ავადმყოფს ეწყება მჭრელი ხასიათის ტკივილი მუცელში. ვითარ- 

დება დიარეა, რომელიც წამყვანი კლინიკური სიმპტომია. დეფეკაცია 

დღე–ღამეში 3-5-10-ჯერაა. განავალი თხელია, შეიცავს ლორწოს, 

ზოგიერთ შემთხვევაში მხოლოდ სისხლიან-ლორწოიანი მასაა. შესაძ- 

ლებელია ავადმყოფს ჰქონდეს ყალბი ტენეზმები. ღებინება იშვიათია. 

ენა სველია, თეთრი ნადებით შელესილი, მუცელი – შებერილი. პალპა- 

ციით მსხვილი ნაწლავის საპროექციო არე მტკივნეულია. ხშირად 

ისინჯება სპაზმურად შეკუმშული სიგმოიდური კოლინჯი. ღვიძლი და 

ელენთა გადიდებული არ არის. კოპროციტოლოგიური გამოკვლევით 

აღინიშნება ლორწო, ერითროციტებისა და ლეიკოციტების მომატებუ- 

ლი რაოდენობა. რექტორომანოსკოპიით სშირად ვლინდება კატარული 

ცვლილებები. პერიფერიული სისხლის მხრივ დამახასიათებელია ზო- 

მიერი ლეიკოციტოზი, მარცხნივ გადახრით. დაავადება, ჩვეულებრივ, 

მსუბუქად მიმდინარეობს და 2–7 დღეში გაჯანსაღებით მთავრდება. 

შედარებით იშვიათია საშუალო სიმძიმისა და უფრო იშვიათი – მძიმე 

ფ“ რმები. 

( »)/ენტეროპათოგენური 026 ეშერიხიებით გამოწვეული ეშერიხიოზი 

კლინიკური მიმდინარეობით სალმონელოზის მსგავსია. ფარული პერი- 

ოდის შემდეგ, რაც 2-4, იშვიათად 14-24 საათს შეადგენს, დაავადება 

იწყება საერთო სისუსტით, შემცივნებით, ცხელებით, თავის ტკივი- 

ლით, მუცლის ტკივილით, გულისრევით, ხშირი ღებინებით და დიარე- 

ით. დეფეკაცია უხვია, წყლისებრი კონსტიტენციის, ულორწო, უსისსხ- 
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ლო მასით. დიარეის ხანგრძლივობა 1-6 დღეს უდრის. ზოგიერთ 

შემთხვევაში ავადმყოფს უვითარდება ზედა და ქვედა კიდურების კუნ- 
თების კრუნჩხვები. ხშირი ღებინებისა და დიარეის შედეგად ორგანიზ– 
მი უწყლოვდება. ვითარდება კოლაფსი, ცნობიერების დაკარგვა. დაავა– 

დების ხანგრძლივობა 2-5 დღეა. პროგნოზი კეთილსაიმედოა. 
ე) ნაწლავის ენტეროტოქსიკური ჩხირით გამოწვეული ეშერიხიოზი 

ოლერას წააგავს, მიმდინარეობს ტოქსიკოზით და მწვავე გასტროენტე– 

რიტის ან ენტერიტის სინდრომით. ძირითადი კლინიკური სიმპტომე– 

ბია: საერთო სისუსტე, თავის ტკივილი, ხშირი ღებინება, რასაც მოს–- 

დევს ხშირი დეფეკაცია წყლისებრი, უსისხლო და ულორწო მასით. 

ავადმყოფს ეწყება მჭრელი ხასიათის ტკივილი უპირატესად ეპიგასტ– 

რიუმის არეში. ხშირი ღებინებისა და ფაღარათის შედეგად ვითარდება 

ორგანიზმის გაუწყლოება. ტემპერატურული რეაქცია, ტოქსიკოზის მი– 
უხედავად, გამოხატული არ არის. დაავადება უმრავლეს შემთხვევაში 

3-4 დღეში მთავრდება. პროგნოზი კეთილსაიმედოა. 

ენტეროპათოგენური 0151 ეშერიხიებით გამოწვეული დაავადება 

როგორც ჯგუფური, ისე სპორადული დაავადების სახით აღწერილია 

ყირიმში. ამჟამად დადგენილია მისი ფართო გეოგრაფიული გავრცელე– 

ბა. დაავადება მიმდინარეობს ენტერიტის, ენტეროკოლიტის ან გასტ– 

როენტეროკოლიტის სინდრომით, ზოგჯერ ინტოქსიკაციის მოვლენე- 

ბით. უფრო ხშირია მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის ფორმები. მძიმე 

მიმდინარეობა იშვიათია. 

ბავშვები ეშერიხიოზით ავადდებიან 2-ჯერ უფრო ხშირად, ვიდრე 

მოზრდილები. ძირითადად ავადდებიან 0-6 თვის ასაკის ბავშვები. 

ბავშვების დაავადება გაცილებით მძიმედ მიმდინარეობს: ცხელება, 

ღებინება, ტოქსიკოზი ხანგრძლივდება. . ცხელება თავიდანვე ღებუ- 

ლობს უსწორო ხასიათს. დამახასიათებელია მეტეორიზმი, უხვი წყლი– 

სებრი განავალი ლორწოს მცირე მინარევით. დაავადება მიმდინარეობს 

ტალღისებრად, ხშირი გამწვავებით. გამოჯანმრთელება ხანგრძლივდე- 

ბა 3-4, ზოგჯერ 5-6 კვირამდე. სშირად რთულდება მეორადი ბაქ- 

ტერიული ფლორით /პირველ რიგში პნევმონიით/. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ეშერიხიოზის დიაგნოზი 

ემყარება კლინიკურ, ეპიდემიოლოგიურ, ბაქტერიოლოგიურ და სერო– 

ლოგიურ მონაცემებს. 

კლინიკური და ეპიდემიოლოგიური მონაცემების საფუძველზე შეიძ– 

ლება ვივარაუდოთ ეშერიხიოზი /დაავადებ»ს კავშირი ინფიცირებული 

საკვები პროდუქტის მიღებასთან/. საბოლოო დიაგნოზს ადგენენ ლა– 

ბორატორიული მონაცემების საფუძველზე. წამყვანი მნიშვნელობა ენი– 

ჭება ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევას. განავალს თესავენ პლოსკირევი– 

სა და ენდოს ნიადაგებზე. კულტურის გამოყოფის შემდეგ ბიოქიმიური 
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და სეროლოგიური თვისებების მიხედვით ხდება მისი იდენტიფიკაცია. 

სადღეისოდ იყენებენ ლუმინესცენციურ-სეროლოგიურ მეთოდს, რაც 
პასუხის 1-2 საათში მიღების საშუალებას იძლევა. 

სეროლოგიური მეთოდებიდან გამოყენებულია აგლუტინაციის რე- 

აქცია გამომწვევის აუტოშტამთან ან ლაბორატორიულ კულტურასთან. 
რეაქცია დადებითია დაავადების მე-7–-10 დღიდან. მაღალსპეციფი- 

კურ და მგრძნობიარე მეთოდად მიჩნეულია არაპირდაპირი ჰემაგლუტი–- 

ნაციის რეაქცია, რომელიც დადებითია დაავადების მე-3-–5 დღიდან. 

დიაგნოზური მნიშვნელობა აქვს დინამიკაში რეაქციის ტიტრის ზრდას. 

საჭიროა დიფერენცირება დიზენტერიის, სალმონელოზის გასტრო–- 

ინტესტინური ფორმის, ქოლერის გამოსარიცხად. 

მკურნალობა. ეშერიხიოზის მსუბუქი შემთხვევა მკურნალობას არ 
საჭიროებს. 

საშუალო და მძიმე ფორმები საჭიროებს გადაუდებელ ინტენსიურ 

საექიმო დახმარებას. ავადმყოფებს, პირველ რიგში, უნდა ამოურეცხონ 
კუჭი. ექსიკოზის კორექციისა და დეზინტოქსიკაციის მიზნით ვენაში 
შეყავთ ელექტროლიტები /ტრისოლი, კვარტასოლი, ქლოსოლი, აცე- 
სოლი/ და კოლოიდური ხსნარები / ჰემოდეზი, რეოპოლიგლუკინი/. 

ეტიოტროპული მკურნალობის მიზნით გამოყენებულია“ ლევომიცეტინი, 

სულფანილამიდები, აგრეთვე ნიტროფურანის რიგის პრეპარატები. 
დისბაქტერიოზის აცილების მიზნით რეკომენდებულია ბიოპრეპარატე- 

ბი: ბიფიკოლი, ბიფიდუმ-ბაქტერინი. 

პროფილაქტიკა. ეშერიხიოზის პროფილაქტიკა, ისევე როგორც დი- 

ზენტერიისა, ხორციელდება კომპლექსურად. დაავადების სპეციფიკური 

პროფილაქტიკა ჯერჯერობით შემუშავებული არ არის. 

ბავშვთა დაწესებულებებში ეშერიხიოზის აცილების მიზნით აუცი– 

ლებელია სანიტარიულ-ჰიგიენური რეჟიმის მკაცრი დაცვა, დაავადების 

პირველი შემთხვეჭების ადრეული გამოვლინება და იზოლაცია. ბავშ- 

ვებს, რომელთაც აღენიშნებათ ნაწლავთა დისფუნქცია, კლინიკური 

დიაგნოზის მიუხედავად, უტარებენ ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევას 

ეშერიხიოზზე. : 

კოლიინფექციით დაავადებულის გაწერა კლინიკიდან შეიძლება 

სრული კლინიკური გამოჯანმრთელებისა და, აგრეთვე, ეშერიხიოზზე 

განავლის ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის შედეგად უარყოფითი პა- 

სუხის მიღების შემდეგ. 

ბოტულიზმი /წნი!სII5ი1ს5/ 

ბოტულიზმი მძიმე ტოქსიკურ-ინფექციური დაავადებაა, ახასია- 

თებს ორგანიზმის ინტოქსიკაცია და ნერვული სისტემის დაზიანება, 
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რომელიც უპირატესად ოფთალმოპლეგიური და ბულბური სინდრომე- 

ბით გამოვლინდება. 

ისტორიული ცნობები. სახელწოდება „ბოტულიზმი“ ძეხვით მოწამ–- 

ვლას ნიშნავს (ლათ. ხი!სIV§5 –– ძეხვი). ტერმინი შემოიღეს მე-18 საუ- 

კუნეში, როცა შეამჩნიეს დაავადების კავშირი ძეხვის მიღებასთან. 

რუსეთში პირველად ბოტულიზმი კლინიკურ-ეპიდემიოლოგიურად აღ–-– 

წერა ზენგბუშმა 1818 წელს. შემდგომში კი ნ.ი. პიროგოვმა გვამური 

მასალის მიხედგით აღწერა იგი „იქთიიზმის“, ანუ თევზის შხამით მო– 

წამვლის სახელწოდებით. 

1896 წელს გერმანიაში ვან ერმენგემმა ლორის ნარჩენებიდან, ბო– 

ტულიზმისაგან გარდაცვლილის გვამის ელენთიდან და მსხვილი ნაწ–- 

ლავებიდან გამოყო გამომწვევი, რომელსაც უწოდა CI051LIძ(Iს თ ხიIსII- 

ისთ, უფრო მოგვიანებით (1903-1910 წ.წ.) რუსმა მკვლევარმა ს.ვ. 

კონსტანსოვმა იგივე გამომწვევი გამოყო წითელი თევზით მოწამ– 

ლულთა გვამებიდან. 

ეტიოლოგია. ბოტულიზმის გამომწვევი CI. ხი(სIისი) კლოსტრი- 

დიების გვარსა და ბაცილების ოჯახს მიეკუთვნება. იგი მოძრავი 

გრამდადებითი ჩხირია, იზრდება ჩვეულებრივ საკვებ ნიადაგებზე, გა– 

რემოში (ნიადაგში, წყალში) წარმოშობს სპორებს, რომელთაც რაკეტის 

ფორმა აქვთ. სპორები ძლიერ გამძლენი არიან ფიზიკური და ქიმიური 

ფაქტორების მიმართ, მაგალითად, დუღილს უძლებენ 3-–5 საათის გან– 

მავლობაში, 120%C-ზე აგტოკლავირების დროს 10-15 წუთში იღუპები– 

ან. ანაერობულ პირობებში ბოტულიზმის სპორები გარდაიქმნებიან ვე– 

გეტატიურ ფორმებად და გამოიმუშავებენ ეგზოტოქსინს. მიკრობის ვე– 

გეტატიური ფორმები ნაკლებგამძლენი არიან, დუღილისას იღუპებიან 

2-3 წუთში. 

ბოტულიზმის გამომწვევის 7 სეროვარი არსებობს: #, 8, C, L), CL, L, 

C. საბჭოთა კავშირში გვხვდება #, 8 და C სეროვარებით გამოწვეული 

ბოტულიზმი. იშვიათია C და L, უფრო იშვიათი –CC სეროვარი. ყველა 

სეროვარის ძირითადი თვისებაა ანაერობულ პირობებში ეგზოტოქსი- 

ნის გამომუშავება. სწორედ ეგზოტოქსინის ანტიგენური სტრუქტურის 

მიხედვით განსხვავდება გამომწვევის სეროვარები ერთმანეთისგან. ამი- 

ტომ არის, რომ თითოეული სეროვარის ტოქსინის ნეიტრალიზაცია 

მხოლოდ ჰომოლოგიური ტიპის შრატითაა შესაძლებელი. მორფოლო– 

გიური და კულტურალური თვისებებით, ასევე ადამიანის ორგანიზმზე 

ზემოქმედების მექანიზმის მიხედვით ისინი ერთმანეთის მსგავსნი 

არიან. 

ბოტულოტოქსინი შედგება 3 ცილოვანი კომპონენტისგან: ნეირო- 

ტოქსინის, ჰემაგლუტინინისა და არატოქსიკური ცილა – პროტექტი– 

ნისგან. ტოქსიკური კომპლექსის ანტიგენური სპეციფიკურობა და პა– 
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თოგენურობა ძირითადად ნეიროტოქსინითაა განპირობებული, დანარ- 

ჩენ კომპონენტებს კი ნეიროტოქსინის მიმართ დაცვითი ფუნქცია აქვს. 
ტოქსინის 1 მლ შეიცავს 1–3 მლნ სასიკვდილო დოზას თეთრი თაგვე- 

ბისთვის, ადამიანისთვის სასიკვდილო დოზაა 0,3 მკგ. განსაკუთრებით 
ძლიერია წ. სეროვარის ტოქსინი. ბოტულოტოქსინი 80%C-ზე 30 

წუთში ნაწილობრივ იშლება, დუღილისას კი 5-10 წუთში სრუ- 

ლიად ნეიტრალდება. ალკოჰოლის, სუფრის მარილისა და შაქრის მა- 

ღალი კონცენტრაციები ასუსტებს ტოქსინის მოქმედებას. ტოქსინის 

პროდუქცია შეიძლება გაგრძელდეს მაცივრის პირობებშიც. 

ეპიდემიოლოგია. ბოტულიზმის გამომწვევი ბუნებაში ფართოდაა 

გავრცელებული. იგი ბინადრობს მსხვილ- და წვრილფეხა რქოსანი სა- 

ქონლის, ღორის, .ცხვრის, თევზების, ფრინველების ნაწლავებში. გამო- 

იყოფა განავალთან ერთად და ხვდება ნიადაგში. ნიადაგში ბოტულიზ- 

მის გამომწვევი გარდაიქმნება სპორად, რომელიც მეტად გამძლეა. ბო- 
ტულიზმის ბაქტერიების სპორების შემცველი ნიადაგით ინფიცირდება 

საკვები პროდუქტები, ბოსტნეული, ხილი, სრკო, მარცვლეული, წყა- 
ლი, ფურაჟი და სხვ. ამ პროდუქტებში სპორა გარდაიქმნება ვე- 
გეტატიურ ფორმად, მრავლდება და გამოიმუშავებს ბაქტერიულ ტოქ- 

სინთა შორის ყველაზე ძლიერ ეგზოტოქსინს, რომელიც ადამიანის 

ორგანიზმში მოხვედრისას იწვევს დაავადებას. 

საკვებ პროდუქტებში ბოტულიზმის ბაქტერიების გამრავლება და 

ეგზოტოქსინის გამოყოფა ხდება მხოლოდ უჟანგბადო პირობებში. 

ამიტომ ბოტულიზმით ადამიანი ავადდება კონსერვების, ძეხვის, შაშ- 
ხის, შებოლილი, დამარილებული თევზის ჭამის შედეგად, თუ ეს პრო- 

დუქტები დაბინძურებული იყო ცხოველთა ნაწლავების შიგთავსით 

ან სპორების შემცველი ნიადაგით და მათი დამუშავებისას არ იყო და- 

ცული შესაბამისი სანიტარიული წესები. დაინფიცირებული პროდუქტი 

იცვლის ფერს, მძაღე კარაქის ან ყველის თავისებურ სუნს იძენს. კონ- 

სერვები აირების დაგროვების შედეგად ამოიბურცება (ბომბაჟი). 

ამჟამად ბოტულიზმით დაავადების მიზეზი უმეტესად შინ დამზადე- 

ბული კონსერვებია. ბინის პირობებში დუღილის ხანგრძლივობა, გა- 

მოყენებული ძმრისა და მარილის კონცენტრაციები, სრულიად არ უშ- 

ლის ხელს ბოტულოტოქსინის გამომუშავებას. ლითონის სახურავებით 

მოხუფვა კი, პირიქით, ტოქსინის გამომუშავებისთვის საჭირო ანაერო- 
ბულ პირობებს ქმნის. ბოლო ხანებში გახშირდა მცენარეული პროდუქ- 

ტების, ხილისა და ბოსტნეულის კონსერვებით გამოწვეული ბოტულიზ- 

მი. საქართველოში აღწერილია დაკონსერვებული კიტრით, მწვანე ლო– 
ბიოთი, სტაფილოთი, ჭერმისა და მაყვლის კომპოტით და სხვა პრო- 

დუქტებით გამოწვეული დაავადების შემთხვევები. 

ამრიგად, ადამიანის კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი და ქსოვილები არ არის 
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ოპტიმალური გარემო ბოტულიზმის გამრავლებისა და ტოქსინის წარ- 

მოშობისთვის. დაავადების მიზეზია მხოლოდ ეგზოგენურად საკვებ 

პროდუქტებში გამომუშავებული ტოქსინი. CI. ხი(სსIIისო-ის გამრავ- 

ლება და ტოქსინის წარმოშობა იწყება მხოლოდ ორგანიზმის სიკვდი– 

ლის შემდეგ, ამიტომ გვამი ინფექციის წყაროა. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ადამიანი განსაკუთრე- 

ბით მგრძნობიარეა #, 8 და L სეროვარების ტოქსინების მიმართ. რამ– 

დენიმე სეროვარის ერთდროულად მოქმედებისას ტოქსიკური ეფექტის 

შეჯამება ხდება. 

დაავადების განვითარების მექანიზმი ასეთია: ადამიანის ორგა- 
ნიზმში ინფიცირებულ საკვებთან ერთად ხვდება ბოტულიზმის გამომ– 

წვევის ვეგეტატიური ფორმები და ბოტულოტოქსინი. ტოქსინი წვრილი 

ნაწლავებიდან შეიწოვება სისხლში და იწყება ტოქსემია. სისხლის 

გზით ტოქსინი მოხვდება შინაგან ორგანოებში. ბოტულოტოქსინის 

მიმართ განსაკუთრებით მგრძნობიარეა მოგრძო ტვინისა და ზურგის 

ტვინის მოტონეირონები, რომელთა დაზიანებას კლინიკურად შეესაბა– 
მება ბულბური და პარალიზური სინდრომების განვითარება. კერძოდ, 

დადგინდა, რომ ბოტულოტოქსინის ზეგავლენით ზურგის ტვინის წინა 

რქების დიდ მოტონეირონებსა და თავ-ზურგის ტვინის მამოძრავებელი 

ნერვების პერიფერიული ბირთვების ანალოგიურ უჯრედებში იწყება 
პეპტოზურ-ფოსფატური ფერმენტების ინჰიბიცია, რასაც მოსდევს ქსო– 

ვილოვანი ჰიპოქსია დიდი მოტონეირონების აქტიურობის დაკნინებით 

და აცეტილქოლინის გამომუშავების დაქვეითებით, აღნიშნულის შე– 

დეგად ვითარდება ჩონჩხის კუნთების პარეზი და დამბლა, რასაც მოს– 

დევს სუნთქვის მწვავე უკმარისობა და ჰიპოქსია. მეორე მხრივ, ბოტუ– 

ლოტოქსინი ანალოგიურად იწვევს პარასიმპათიკური ნერვული სის- 

ტემის უჯრედების დაზიანებას და მისი აქტიურობის დაკნინებას, რის 
შედეგად რეფლექსურად გითარდება სიმპათიკური ნერგული სისტემის 

აქტივაცია, ჰიპერკატექოლამინემია და სისხლძარღვების შევიწროება. 

ასეთ პირობებში ვერ კმაყოფილდება ჟანგბადზე უჯრედების გაძლიერე–- 

ბული მოთხოვნილება, რომელიც, თავის მხრივ, განპირობებულია უჯ- 

რედებში კატექოლამინების გავლენით ნივთიერებათა ცვლის პროცე– 

სების გაძლიერებით. ყოველივე ზემოაღნიშნული განაპირობებს ცირ- 

კულაციურ ჰიპოქსიას, მანკიერი წრის წარმოქმნას. 

ამრიგად, ბოტულოტოქსინი ნერვული და სისხლძარღვოვანი შხა– 

მია. მოგრძო ტვინისა და სპინური მოტორული ცენტრების ნეირონე– 

ბის დაზიანება განაპირობებს პარალიზურ სინდრომს. პერიფერიული 

ნერვ-კუნთოვანი აპარატის დაზიანების შედეგად კი ირღვევა ნერვიდან 

კუნთზე აგზნებადობის გადაცემა. 
ბოტულიზმს სპეციფიკური პათოლოგანატომიური ცვლილებები არ 
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ახასიათებს. გამოხატულია შინაგანი ორგანოების მკვეთრი ჰიპერემია. 

ფილტვებში, თირკმლებში, ღვიძლსა და ელენთაში მრავლობითი წერ– 

ტილოვანი სისხლჩაქცევები და დეგენერაციული ცვლილებებია. კუჭი- 
სა და ნაწლავის ლორწოვანი მკვეთრად ჰიპერემიული და გაფუებულია, 

სისხლძარღვები ინიცირებულია. გულმკერდის, მუცლის კედლისა და 

კიდურების, აგრეთვე მიოკარდიუმის კუნთოვანი ბოჭკოების განივზო- 

ლიანობა წაშლილია, რის გამოც კუნთებს „მოხარშულის“ შესახედაობა 

აქვს (მოგვაგონებს ცენკერის ტიპის გადაგვარებას). გამოხატულია 

ტვინის გარსების სისხლსავსეობა და ტვინის სისხლძარღვების დესტ- 

რუქციულ-ნეკროზული ცვლილებები. სისხლძარღვების სანათურში 

ნახულობენ თრომბებს. ბოტულიზმის დროს განსაკუთრებით ზიანდება 

ნერვული სისტემის განგლიური უჯრედები. მოგრძო ტვინში, IV პარკუ- 

ჭის ფუძეზე და ვაროლის ხიდის არეში ტვინის განგლიური უჯრედები 

დაზიანვბულია, აღინიშნება ციტოპლაზმის ვაკუოლიზაცია და ბირთ- 

ვის დესტრუქცია. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 4--36 საათს გრძელდება, იშვია– 

თად – 2 კვირამდეც. რაც უფრო მეტია მიღებული ტოქსინის დოზა, 

მით უფრო ხანმოკლეა ინკუბაციური პერიოდი და დაავადებაც მძიმედ 

მიმდინარეობს, თუმცა ამ ბოლო ხანებში აღწერილია ბოტულიზმის 

მეტად მძიმე მიმდინარეობა ხანგრძლივი ინკუბაციური პერიოდის შემ- 

თხვევაშიც. 

დაავადებას ძირითადად ასასიათებს 3 სინდრომი: გასტროინტეს–- 

ტინური, ზოგადინტოქსიკაციური და პარალიზური. დასაწყისშივე გა- 

მოვლინდება ინტოქსიკაციის ნიშნები: თავბრუ, ძლიერი მოდუნება. 

კუნთების სისუსტისა და ძალის დაქვეითების გამო ავადმყოფს უჭირს 

საგნებისა და თავის დაჭერა, სწორი სიარული, აწუხებს მუცლის შე- 

ბერილობა, ტკივილი და სიმძიმის შეგრძნება ეპიგასტრიუმის არეში, 

ზოგჯერ გულისრევა, პირის სიმშრალე, ბოყინი, ძლიერი წყურვილი 

და ყაბზობა. იშვიათად აღინიშნება ღებინება და ფაღარათი, მაგრამ ეს 

მოვლენები ნევროლოგიური ნიშნების გამოვლინებისთანავე იცვლება: 

ფაღარათი – მყარი ყაბზობით, ღებინება კი, პირიქით, კუჭიდან საკ- 

გების ევაკუაციის შენელებით. პერისტალტიკა ძლიერ შენელებულია, 

მოსმენით მუცლის ღრუში „სამარისებური სიჩუმეა“. ღვიძლი და 

ელენთა ნორმის ფარგლებშია. 

გასტროინტესტინური სინდრომის ფონზე (იშვიათად მის გარეშეც) 

რამდენიმე საათში გამოვლინდება პარალიზური სინდრომი, რომელსაც 

სიმეტრიულობა ახასიათებს და განპირობებულია ტვინის ღეროს დო– 

ნეზე განლაგებული თავის ტვინის მამოძრავებელი ბირთვების დაზია– 

ნებით. დასაწყისშივე ყურადღებას იპყრობს ოფთალმოპლეგიური სიმპ- 

ტომები: ავადმყოფი ბუნდოვნად და გაორებულად ხედავს, თითქოს ბუ- 

რუსშია, თითქოს თვალებზე ბადე აქვს აფარებული, კითხვისას ასოე– 
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ბი იფანტება, თვალების მოძრაობა შეზღუდულია ან შეუძლებელი. გა– 

მოხატულია მიდრიაზი, საგნების გაორება, სტრაბიზმი, ნისტაგმი, იშ– 
ვიათად ანიზოკორია. აკომოდაცია და სინათლეზე გუგების რეაქცია 

მოდუნებულია ან სრულიად ქრება, რეფლექსები (კონიუნქტივის და 

სხვ.ე) დაკნინებულია, ქუთუთოები დაშვებულია, მძიმე შემთხვევაში 

გამოხატულია სრული ოფთალმოპლეგია: თვალის კაკლები არ მოძრა- 

ობს, პტოზი იმდენად ძლიერია, რომ ქუთუთოების აწევა მხოლოდ ხე– 
ლის დახმარებითაა შესაძლებელი. ბოტულიზმის დროს დისპეფსიური 

მოვლენები ხანმოკლეა, მხედველობის მოშლის ნევროლოგიური სინდ- 
რომი კი საკმაოდ ხანგრძლივია და ზოგჯერ რეკონვალესცენციის პე– 

რიოდშიც აღინიშნება. 

მხედველობის მოშლასთან თითქმის ერთდროულად ან ოდნავ მოგ– 

ვიანებით გამოვლინდება ყლაპვის და მეტყველების მოშლა. ავადმყოფი 
საკვებს ვერ ყლაპაგს, ენის კუნთების პარეზის გამო უჭირს ენის მოძ– 

რაობა. პარალიზურ სტადიაში მცირე რაოდენობით გამოყოფილი ნერ– 

წყვიც კი პირის ღრუში გროვდება და ვითარდება ე. წ. ცრუ ჰიპერსალი– 

ვაცია. პირის ღრუს ლორწოვანი ჰიპერემიულია, მშრალი, ენა დაფარუ– 

ლია სქელი მოთეთრო-მოყავისფრო ნადებით, ნაქის მოძრაობა შეზღუ– 

დულია, ზოგჯერ სრულიად შეუძლებელია. ნაქისა და რბილი სასის 
დამბლის გამო სითხე გამოდის ცხვირიდან ან ნაწილობრივ ტრაქეაში 

რბილი სასის, ენისა და ხორხის კუნთების პარეზის გამო ავადმ– 
ყოფს უჭირს ლაპარაკი, გაურკვევლად ლუღლუღებს ცხვირის ტემბრით. 

მძიმე შემთხვევებში მბგერავი იოგების პარეზის შედეგად ვითარდება 

აფონია და ანართრია. სახის ნერვის პერიფერიული დამბლის გამო 

ავადმყოფის სახე ამიმიური ხდება. სულ მალე თავს იჩენს სუნთქვის 

მოშლა, რაც ნეკნთაშუა კუნთების, მუცლის პრესისა და დიაფრაგმის 
კუნთების პარეზითაა განპირობებული. გულმკერდის ექსკურსია მცირ– 

დება, სუნთქვა ზერელე და ჩქარი ხდება, ნახველის ევაკუაცია შეფერხე– 

ბულია. სუნთქვის უკმარისობის გამო ავადმყოფი ღებულობს იძულებით 

მდებარეობას, ციანოზი თანდათან მატულობს. პნევმონიის განვითარე– 

ბის შემთხვევაში სუნთქვის მწვავე უკმარისობის მოვლენები უფრო 

მძიმდება. 

ბოტულიზმის დროს ვითარდება გულ-სისხლძარღვთა ფუნქციური 

მოშლილობა: გულის ტონები მოყრუებულია, საზღვრები გადიდებული, 

ფილტვის არტერიაზე ისმის მეორე ტონის აქცენტი; დასაწყისში ბრა– 

დიკარდია, შემდეგ კი ტაქიკარდიაა. ბოტულოტოქსინის სისხლძარღვ– 

თა შემგიწროვებელი მოქმედების გამო სისხლის არტერიული წნევა მა– 

ტულობს, მძიმე შემთხვევაში, პირიქით, ჰიპოტონიაა. დაავადების 

173



მე–10 – 15 დღიდან ვითარდება ინფექციურ-ალერგიული მიოკარდიტი. 

დაავადების დასაწყის პერიოდში იშვიათად შეიძლება განვითარდეს 

ტოქსიკური მიოკარდიტიც. ' 

დიურეზი შემცირებულია, ვითარდება შარდის შეუკავებლობა ან, 

პირიქით, სრული შეკავება. მეორადად გააქტივებული ბაქტერიული 

ფლორის მიერთებისას შეიძლება განვითარდეს ცისტიტი, პიელონეფ- 

რიტი და სხვა გართულებები შარდში შესაბამისი ცვლილებებით: 

ალბუმინურიით, ცილინდრურიით, აზოტემიით და ა. შ. ტერმინალურ. 

პერიოდში ჩონჩხის მუსკულატურა იმდენად დუნდება, რომ ცომისმაგ- 
ვარი ხდება და ტოტალური ადინამია ვითარდება. ბოტულიზმის დროს 

ცნობიერება ყოველთვის შენარჩუნებულია. დაავადებას ახასიათებს 

ხანმოკლე სუბფებრილური ტემპერატურა. მაღალი სიცხე მეორად ბაქ– 

ტერიულ გართულებებზე მიუთითებს. 

სისსლში გამოხატულია ზომიერი ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი. 

ერითროციტების დალექვის სიჩქარე მომატებულია. შარდის ხვედრითი 

წონა დაქვეითებულია. ნალექში ზოგჯერ აღმოჩნდება ერითროციტები, 

ლეიკოციტები და ცილინდრები. ზურგის ტვინის სითხე ინტაქტურია. 

არჩევენ ბოტულიზმის მძიმე, საშუალო სიმძიმისა და მსუბუქ ფორ-– 
მებს. დაავადების სიმძიმე დამოკიდებულია ნევროლოგიური სინდრო- 

მის გამოხატულების ხარისხზე. მძიმე ბოტულიზმის დროს პარალიზუ- 

რი სინდრომი მაქსიმალურად გამოვლინდება. სუნთქვის მოშლა და 

ყლაპვის აქტის სრული არარსებობა ცუდი პროგნოზის მაჩვენებელია. 

საშუალო სიმძიმის ბოტულიზმის დროს ნევროლოგიური ნიშნები 

კარგადაა გამოხატული, მაგრამ სუნთქვის მწვავე უკმარისობა არ არის. 
მსუბუქი ფორმის შემთხვევაში ბოტულიზმის დამახასიათებელი 

ყველა ნიშანი იმდენად მსუბუქადაა გამოხატული, რომ ავადმყოფს 
შრომის უნარი შენარჩუნებული აქვს, იგი ყურადღებას აქცევს მხოლოდ 

თვალების მხრივ მოვლენებს, რის გამოც ოკულისტს მიმართავს ხოლმე. 

არსებობს ბოტულიზმის წაშლილი ფორმაც, როდესაც დაავადების 

დამახასიათებელი მხოლოდ ზოგიერთი ნიშანია გამოხატული. ამ დროს 

სუნთქვის ფუნქცია სრულადაა შენარჩუნებული. 
ბოტულიზმის დროს ლეტალური გამოსავალი სუნთქვის _მწვავე უკ- 

მარისობითაა "განპირობებული, „რასაც, საფუძვლად. ად უდევს სასუნთქი 

მუსკულატურის "პარეზი, ხველის მექანიზმისა (რბილი სასის, ხორხ- 

სარქვლისა, და მუცლის კუნთების პარეზის გამო), და ყლაპვის აქტის 

მოშლა, ღებინების დროს კუჭის შიგთავსისა და ნერწყვის ასპირაცია, 

სხვ._ 

სუნთქვის _ მწვავე უკმარისობის განვითარების დროს ავადმყოფს 

შეშინებული გამომეტყველება” აქვს, არ ყოფნის ჰაერი, მოუსვენარია. 
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წამოწითლებული სახე და სველი კანი ჰიპერკაპნიაზე მიუთითებს, სუნ- 

თქვა ზერელეა და ჩქარი, თანდათან გამოვლინდება, ციანოზი. მაჯა და–- 

საწყისში აჩქარებულია, შემდეგ ბრადიკარდიული. სისხლის არტერიუ- 

ლი წნევა ქვეითდება. სისხლში დასაწყისში გამოხატულია ჰიპოქსია. 

და ჰიპოკაპნია, შემდეგ კი ჰიპერკაპნია. ! 

სუნთქვის მწვავე უკმარისობის წინამორბედი ნიშნების (ჰაერის. 

უკმარისობის, ქოშინის და სხვ.) გამოვლინებისთანავე ავადმყოფი უნდა 

გადაიყვანონ რეანიმაციულ განყოფილებაში. დახმარების გარეშე ზემო–. 

აღნიშნული მოვლენები ღრმავდება და ავადმყოფი იღუპება სუნთქვისა. 
და გულის გაჩერებით. ბოტულიზმის დროს, თუ მკურნალობა დროუ– 

ლად და სრულად არ ჩატარდა, ლეტალობა 15-70%-ს აღწევს. 
ბოტულიზმის შემდეგ გამოჯანმრთელება საკმაოდ ხანგრძლივ 

დროს საჭიროებს. კვირეებისა და თვეების განმავლობაში რეკონვალეს– 

ცენტს რჩება სისუსტე, მხედველობის მოშლა, შეცვლილი %მა. განსა– 
კუთრებით ნელა აღდგება გულის ფუნქციური მდგომარეობა. შრომის 

უნარის დაქვეითება 6-12 თვემდე ხანგრძლივდება. გართულებებიდან 

დამასასიათებელია ასპირაციული პნევმონია, რეკონვალესცენციის პე– 

რიოდში კი – ინფექციური მიოკარდიტი, მიოზიტი, მიოპია და სხვ. 

ზემოაღწერილი ე.წ. საკვების ბოტულიზმის გარდა, არსებობს ბო– 

ტულიზმის იშვიათი ფორმები: ახალშობილთა და ჭრილობის ბოტუ- 
ლიზმი. ახალშობილთა ბოტულიზმი პირველად აღწერეს 1976 წელს 
აშშ-ში. ახალშობილთა ბოტულიზმის დროს CI. ნიLსIIიI თ-ის ვეგეტა– 
ტიური ფორმების მიერ ტოქსინი ნაწლავებში გამომუშავდება. დაავა– 
დების კლინიკური გამოვლინება ისეთივეა, როგორიც ინფიცირებული 
საკვებით გამოწვეული ბოტულიზმის დროს. ბავშვთა ასაკის ზოგიერ– 
თი თავისებურების გამო დამატებით ვლინდება შემდეგი ნიშნები: 
ავადმყოფი ბავშვი თავს ვერ იჭერს, ტირის ჩახლეჩილი ხმით: ვერ 

წოვს და სხვ. ვარაუდობენ, რომ CI. ხი1!სIსისთ ბავშვთა ნაწლავებში 
უშუალოდ გარემოდან ხვდება. 

ჭრილობის ბოტულიზმიც ასევე ძლიერ იშვიათია. ამ დროს ტოქ- 

სინი უშუალოდ ინფიცირებულ ქსოვილებში გამომუშავდება. იგი პირ– 

ველად აღწერეს 1951 წელს. დაავადების ეს ფორმა უფრო ხშირად მამა– 
კაცებში გვხვდება. ჭრილობის ბოტულიზმის დროს გასტროინტესტი–- 

ნური სიმპტომები არ არის გამოხატული. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ბოტულიზმის დიაგნოზი 

ძირითადად კლინიკურ და ეპიდემიოლოგიურ მონაცემებს ემყარება. 

კლინიკური ნიშნებიდან სადიაგნოზო ღირებულება აქვს პირის სიმშ–- 

რალეს, თავბრუს, ბულბურ დარღვევებს და ოფთალმოპლეგიურ სიმ- 

პტომებს. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა (გამომწვევის ან ბოტულოტოქსი– 
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ნის დადგენა) საკმაოდ რთულია და დიდ დროს საჭიროებს. გამოსაკვ- 

ლევი მასალაა ავადმყოფის სისხლი, პირნაღები მასა, განავალი, შარდი, 

კუჭის ამონარეცხი, საეჭვო საკვები პროდუქტი და გვამიდან აღებული 

მასალა. ლაბორატორიული გამოკვლევისთვის მასალის აღება უნდა 
განხორციელდეს ბოტულიზმზე ეჭვის მიტანისთანავე, ბოტულიზმის 

საწინააღმდეგო შრატის შეყვანამდე. სისხლს იღებენ ვენიდან სტერი- 

ლურად. ყველა გამოკვლევისთვის საკმარისია 15-20 მლ რაოდენობით 

სისხლი, 25-50 გ რაოდენობით განავალი ან პირნაღები მასალა, რო– 

მელიც კარგად უნდა შეფუთონ და სწრაფად გადაიტანონ ლაბორა- 

ტორიაში. მასალის შენასვა შეიძლება მხოლოდ დაბალი ტემპერატურის 

პირობებში. გამომწვევის სპორებისა და ვეგეტატიური ფორმების დასა- 

დგენად მასალას თესავენ სპეციალურ ნიადაგებზე: პეფსინ-პეპტონის, 
ხოტინგერის, კიტ-ტაროცისა და სხვ. მიღებული კულტურიდან ამხადე- 

ბენ ნაცხებს მიკროსკოპიისთვის და ატარებენ ნეიტრალიზაციის რე- 

აქციას ტიპოსპეციფიკურ შრატებთან. ამჟამად ბოტულოტოქსინის აღ- 

მოსაჩენად და მისი იდენტიფიკაციის მიზნით უფრო ფართოდ ატარე- 

ბენ თეთრ თაგვებზე ბიოლოგიურ ცდას ნეიტრალიზაციის რეაქციით, 

რაც შემდეგმი მდგომარეობს: თეთრი თაგვების პირველ წყვილს მუ- 

ცლის ღრუში შეუყვანენ სისხლს ან სხვა გამოსაკვლევი მასალის ფილ–- 

ტრატს, მეორე წყვილს (საკონტროლოს) კი იგივე მასალას შეუყვანენ 

ბოტულიზმის საწინააღმდეგო მონოვალენტურ (#, 8, Cდა 0) შრატებ- 

თან ერთად. 4 დღე–ღამეში საცდელი წყვილი იღუპება, საკონტროლო 

კი ცოცხალი რჩება. ამის შემდეგ გამომწვევის სეროვარის დადგენის 

მიხნით ატარებენ ნეიტრალიზაციის რეაქციას მონოვალენტურ შრა- 

ტებთან. დამხმარე დიაგნოსტიკური მეთოდია ელექტრომიოგრაფია. 

მიუხედავად იმისა, რომ ბოტულიზმს დამახასიათებელი კლინიკა 

აქვს, საჭიროა დიფერენციული დიაგნოსტიკა სხვადასხვა დაავადების 

(სალმონელოზი, საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექციები, ენცეფალიტები, 

პოლიომიელიტის ბულბური ფორმა, ტვინის ღეროს არეში სისხლის მი- 

მოქცევის მოშლა, ატროპინით მოწამვლა და სხვ.) გამოსარიცხად. 

სალმონელოსს, ბოტულიზმისგან განსხვავებით, ახასიათებს ცხე- 

ლება შემცივნებით, გულისრევა, ღებინება, დიარეა – დეფეკაცია 5– 

10-ჯერ დღე–ღამეში თხელი, მომწვანო, ლორწოს შემცველი განავლით. 

სალმონელოხისა და საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექციის დროს მხედვე- 

ლობის მოშლა, თვალის კუნთების დამბლა და ყლაპვის მოშლა არას– 

დროს ვითარდება. 

ენცეფალიტს ახასიათებს თავის ტკივილი და მაღალი ცხელება. 

მხედველობის მოშლილობა ძირითადად III წყვილი ნერვის დაზიანები- 

თაა განპირობებული. თავის ტვინის დიფუხური დაზიანების გამო 
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გამოხატულია ჰიპერესთეზია, მგრძნობელობის მოშლა, ჰიპერაკუზია, 

ცნობიერების დაბინდვა და სხვ. ზიანდება თავის ტვინის ნერვებიც 

(I, V,VII,XII1), რაც ბოტულიზმს არ ახასიათებს. ბოტულიზმის დროს 

ღეროს დაზიანების ნიშნები სიმეტრიული ხასიათისაა, ავადმყოფს 
ცნობიერება შენარჩუნებული აქვს. 

პოლიომიელიტის ბულბური ფორმის შემთხვევაში თვალის მამოძ- 
რავებელი ნერვების დაზიანება იშვიათია და ბოტულიზმისგან გან–- 

სხვავებით თითქმის ყოველთვის ცალმხრივია. ამას ემატება სხეულისა 
და კიდურების კუნთების დამბლა ჰიპოტროფიითა და დამახასიათებელი 

ელექტრომიოგრაფიული ცვლილებებით, ლიქვორში ანთებადი ცვლი. 
ლებები და სხვ. რაც ბოტულიზმს არ ახასიათებს. 

თავის ტვინში სისხლის მიმოქცევის მოშლაზე მიუთითებს ანამნეზ- 

ში ჰიპერტონიული დაავადება, ცერებრული ათეროსკლეროზი, რევმა- 

ტიზმი, გულისა და თირკმლების დაავადებები. ტვინის ღეროს იშემიურ 
დაზიანებას, ბოტულიზმისგან განსხვავებით, მოზაიკურობა ახასია- 

თებს, გამოხატულია პირამიდული და ნათხემის დაზიანების სიმპტო- 

მები, პპთოლოგიური ნიშნები, ატაქსია, კუნთების ტონუსის მომატება 

და ცნობიერების მოშლა, რაც ბოტულიზმის დროს არ გვხვდება. სისხ- 

ლის კოაგულაციური თვისებები ბოტულიზმის დროს არ იცვლება. 
ატროპინით მოწამვლა ძლიერ სწრაფად, ზოგჯერ 10-15 წუთში 

ვითარდება, ავადმყოფს, ბოტულიზმისგან განსხვავებით, სახე ჰიპერე- 

მიული აქვს, კანზე უვითარდება ქუნთრუშისებრი გამონაყარი, აღენიშ- 
ნება ფსიქიკის მოშლა, კლონური და ტონური კრუნჩხვები. თვალების 
მხრივ გამოხატულია მხოლოდ აკომოდაციის პარეზი. 

მკურნალობა. ბოტულიზმზე საეჭვო ყველა ავადმყოფი დაუყოვნებ– 

ლივ უნდა მოათავსონ საავადმყოფოში. მკურნალობას იწყებენ პირველ 

საათებში, დაავადების პირველი ნიშნების გამოვლინებისთანავე. ტოქ– 

სინის შემცველი პროდუქტებისგან განთავისუფლების მიზნით ავადმ- 
ყოფს 5%-იანი ნატრიუმის ჰიდროკარბონატის ხსნარით ზონდით უმალ– 
ვე ურეცხავენ კუჭს და უკეთებენ სიფონის ოყნას. 

მკურნალობა კომპლექსურია, მიმართულია ტოქსინის საწინააღმდე- 

გოდ და ერთდროულად გულისხმობს ბოტულოტოქსინით გამოწვეული 

პათოლოგიური ცვლილებების კორექციას. 
1. ტოქსინის ნეიტრალიზაციის მიზნით იყენებენ ბოტულიზმის სა– 

წინააღმდეგო ანტიტოქსიკურ შრატს. ანტიტოქსიკური შრატი მოქმე– 

დებს ცირკულაციაში მყოფ ტოქსინზე, ამიტომ შრატით მკურნალობა 

უნდა დაიწყონ რაც შეიძლება ადრე, სანამ მოხდება ტოქსინის ფიქსაცია 

ცენტრალურ ნერვულ სისტემასა და სხვა ქსოვილებში. თავდაპირვე– 

ლად გამომწვევის ტიპის დადგენამდე კუნთებში შეყავთ პოლივალენ– 
ტური შრატი ან მონოვალენტური #, 8, C და L შრატების ნარევი, #, C 

12. ე. ბოცვაძე 7



და C თითოეული 10000 სე–ს რაოდენობით, ხოლო 8–5000 სე. შრატი 

შეყავთ ინსტრუქციის მიხედვით (წინასწარ კანშიგა სინჯით შრატი- 

სადმი მგრძნობელობის დადგენის შემდეგ, ბეზრედკას მეთოდით). გა- 

მომწვევის ტიპის დადგენის შემდეგ კი მკურნალობას განაგრძობენ მო– 

ნოვალენტური ანტიტოქსიკური შრატით. ბოტულიზმის მსუბუქ შემ- 

თხვევაში საკმარისია შრატის ერთჯერ გაკეთება. მძიმე ბოტულიზმის 

დროს კი შრატი დღე–ღამეში 3--4-ჯერ შეყავთ. ნატრიუმქლორიდის 

იზოტონურ ხსნარში გახსნილი ორი სამკურნალო დოზა შეყავთ ვენაში 

წვეთოვნად, დანარჩენი ორი დოზა კი – კუნთებში 12 საათში ერთხელ. 
შემდეგ დღეებში შრატის შეყვანის ჯერადობა დაავადების დინამიკის 
მიხედვით არის საჭირო. სრული სეროთერაპიის კურსი 4 დღემდე 

გრძელდება. 
შრატით მკურნალობის პერიოდში (რადგან იგი ჰეტეროგენულია) 

ზოგჯერ ვითარდება ალერგიული რეაქციები (ანაფილაქსიური შოკი, 

შრატის დაავადება და სხვ.), რომელთა კორექცია ხდება ანტიჰისტამი– 
ნური და ჰორმონული პრეპარატებით. 

ბოტულიზმის გამომწვევის ვეგეტატიური ფორმების საწინააღმდე- 

გოდ (ტოქსინის შემდგომი პროდუქციის ასაცილებლად) გამოყენებუ- 
ლია ლევგომიცეტინი 0,5 4– -ჯერ დღეში, 7-10 დღის განმავლობაში; 

ყლაპვის აქტის მოშლის შემთხვევაში კი ლევომიცეტინ-სუქცინატი 1,0 

სამჯერ დღეში, კუნთებში, შრატით მკურნალობის პარალელურად. 

2. დიდი მნიშვნელობა აქვს არასპეციფიკურ დეზინტოქსიკაციურ 

მკურნალობას. ამ მიზნით იყენებენ კრისტალოიდებს (დისოლი, ტრი- 

სოლი და სხვ.) და კოლოიდებს (ჰემოდეზი, რეოპოლიგლფუკინი და სხვ.) 

ფორსირებული დიურეზის ფონზე, რაც ხორციელდება უშუალოდ საწ- 

ვეთურში 40-80 მგ ლაზიქსის დამატებით. ხსნარებში უმატებენ აგ- 

რეთვე ანტიპისტამინურ პრეპარატებს და კორტიკოსტეროიდებს საჭი- 

როების მიხეღვით. 

ბოლო წლებში ბოტულიზმის პათოგენეზურ თერაპიაში ქსოვი- 

ლოვანი ჰიპოქსიის კორექციის მიზნით წარმატებით იყენებენ ჰიპერბა- 

რულ ოქსიგენაციას. მკურნალობის ეს მეთოდი განსაკუთრებით ეფექ- 

ტურია დაავადების ადრეულ პერიოდში. დეზინტოქსიკაციურ მოქმე– 
დებასთან ერთად ჰიპერბარული ოქსიგენაციით შესაძლებელი ხდება 
სუნთქვის მწვავე უკმარისობის პროფილაქტიკა: უმჯობესდება სუნთქვა 

და ყლაპვა, მცირდება და ქრება ტაქიპნოე, ტაქიკარდია. მკურნალობის 

ხანგრძლივობა (სეანსების რიცხვი) დამოკიდებულია დაავადების სიმ- 

იძეხე 
3. სუნთქვის მწვავე უკმარისობისა და ყლაპვის დამბლის შემთხვე- 

ვაში ავადმყოფი სასწრაფოდ უნდა გადაიყვანონ ფილტვების ხელოვნურ 

ვენტილაციაზე, რაც მხოლოდ ინტენსიური თერაპიისა და რეანიმაციის 
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განყოფილებაშია შესაძლებელი. ასეთ ავადმყოფს უტარებენ ჰემოდინა– 

მიკის, სუნთქვის პარამეტრებისა და ჰომეოსტაზის სხვა მაჩვენებლების 

მუდმივ კონტროლს. ფილტვების ხელოვნურ ვენტილაციაზე ავადმყოფი 

რჩება სპონტანური სუნთქვის სრულ აღდგენამდე. 

4. ბოტულიზმის კომპლექსურ მკურნალობაში დიდი მნიშვნელობა 
აქვს სიმპტომურ თერაპიას (საგულე საშუალებებს, ვიტამინთერაპიას 

და სხვ.) და სრულფასოვან კვებას. ყლაპვის აქტის მოშლის შემთხვევაში 
საჭიროა ავადმყოფის კვება ზონდით ან პარენტერულად. 

მეორადი ბაქტერიული გართულებების შემთხვევაში (პნევმონია 

და სხვ.) მიმართავენ ანტიბიოტიკებით მკურნალობას. ჭრილობის ბო– 

ტულიზმის დროს ზემოაღნიშნულთან ერთად აუცილებელია ჭრილობის 
ქირურგიული დამუშავება. 

პროფილაქტიკა. პროფილაქტიკის მიზნით იმ პირებს, რომელთაც 
ავადმყოფთან ერთად მიიღეს საეჭვო, ინფიცირებული პროდუქტი, უკე– 

თებენ ბოტულიზმის საწინააღმდეგო შრატს. შრატი შეყავთ ერთჯერა– 
დად კუნთებში, ყოველი სეროვარის 3-5 ათასი სე. საეჭვო საკვებ პრო– 
დუქტებს გამოკვლევისთვის აგზავნიან ბაქტერიოლოგიურ ლაბორატო– 
რიაში. ბოტულოტოქსინთან მომუშავე პერსონალს სამჯერადად უტარე– 

ბენ იმუნიზაციას ბოტულიზმის პოლიანატოქსინით. ბოტულიზმის სა– 

წინააღმდეგო შრატი უნდა ინახებოდეს ყველა საავადმყოფოში. 

საკვები პროდუქტების დამუშავების, შენახვა-დაკონსერვებისა და 
ტრანსპორტირების დროს მკაცრად უნდა დაიცვან სათანადო სანიტა- 
რიულ-ჰიგიენური წესები და განახორციელონ სტერილიზაციის კონტ- 

როლი. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს მოსახლეობის სანიტარიულ განათლებას. 
ბომბაჟიანი კონსერვის, შეცვლილი სუნისა და ფერის პროდუქტის საკ– 

ვებად ხმარება არ შეიძლება. ქარხნული წესით დამზადებული კონსერ– 

ვებით გამოწვეული ბოტულიზმი იშვიათია, ბინის პირობებში ჩატარე– 

ბული სტერილიზაცია კი სპორებს არ სპობს, ამიტომ ბოტულიზმის. 

პროფილაქტიკისთვის ბინის პირობებში ზუსტად უნდა დაიცვან პრო– 
დუქტების დამუშავების სათანადო წესები. მოხმარების წინ დაკონსერ– 
ვებული პროდუქტი თერმულად უნდა დაამუშაონ (20-30 წუთით). 

ამებიაზი (#ტიოი6ხ1ე515) 

ამებიაზის სახელწოდებით ცნობილია ნაწლავთა დაავადება, რო– 
მელსაც ახასიათებს მსხვილი ნაწლავის წყლულოვანი დაზიანება, სხვა– 
დასხვა ორგანოში აბსცესის განვითარება და მიდრეკილება ხანგრძლი– 

ვი მიმდინარეობისადმი. გამომწვევია ერთუჯრედიანი პროტოზოა – 
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ჰისტოლიტიკური ენტამება. 

ისტორიული ცნობები. ამებიაზის კლინიკური მიმდინარეობა პირ- 

ველად აღწერა ჰიპოკრატემ (IV საუკუნე ძვ. წელთაღრიცხვით).-ის- 
ტორიამ შემოგვინახა ცნობა იმის შესახებ, რომ საქართველოს მეფე 

ულუდავითი და მისი შვილი გიორგი იმსხვერპლა ნაწლავთა დაავადე– 

ბამ (ივ. ჯავახიშვილი), რომლის აღწერა ემთხვევა ამებიაზის კლინიკას. 
ტროპიკული და სუბტროპიკული ქვეყნების დაავადებამ – ამებიაზმა 

იწყო გავრცელება ზომიერჰავიან და ცივჰავიან ქვეყნებში საერთაშორი– 

სო მიმოსვლასა და ქალაქების ანტისანიტარიულ მდგომარეობასთან 

დაკავშირებით. ამებიაზის გამომწვევი პარაზიტი 1873 წელს აღმოაჩინა 
ქ. პეტერბურგში ფ. ა. ლეშმა. მანვე გამოავლინა საუკეთესო ბიოლოგიუ- 

რი მოდელი ექსპერიმენტისთვის ძაღლის სახით. 1903 წელს ფ. შაუ- 

დინმა განასხვავა ჰისტოლიტიკური ენტამება არაპათოგენური ამებე- 

ბისგან. მთელ მსოფლიოში შეუდგნენ ამებიაზის შესწავლას, მაგრამ 
დაუშვეს დიდი შეცდომა: ყველა ოთხბირთვიანი ცისტა მიაწერეს პა- 

თოგენურ ენტამებას. შეიქმნა აუხსნელი მდგომარეობა: მსოფლიოს მო– 

სახლეობის 20-–30% აღმოჩნდა ოთხბირთვიანი ცისტების მტარებელი, 

ხოლო დაავადება სპორადიული შემთხვევებით აღირიცხებოდა. სამამუ- 

ლო ომისშემდგომ წლებში კი, როდესაც ქალაქისა და სოფლის მოსახ– 
ლეობამ მიიღო სანიტარიულად დაცული სასმელი და სამეურნეო წყა- 

ლი, გაუმჯობესდა დასახლებული ადგილების სანიტარიულ-ჰიგიენური 

პირობები, ამებებისა და ოთხბირთვიანი ცისტების მტარებლობა მოსახ- 

ლეობაში შემცირდა 2--4%-მდე. 

ეტიოლოგია. ამებიაზის გამომწვევია ცხოველური წარმოშობის 

ერთუჯრედიანი პარაზიტი პროტოზოათა ტიპიდან, სარკოდინათა კლა- 

სიდან, ამებათა ოჯახიდან – ჰისტოლიტიკური ენტამება (CიIგთიფხე 
MI510IVIICმ). ჰისტოლიტიკური ენტამების სასიცოცხლო ბიოლოგიურ 
ციკლში არჩევენ მორფოლოგიურად განსხვავებულ ორ ძირითად სტა– 

დიას: 1. ვეგეტაციურსა და 2. ცისტურს. 

ვეგეტაციური სტადია წარმოდგენილია შემდეგი მორფოლოგიური 

ფორმებით: ა. ტიპური ქსოვილოვანი ფორმა – ერითროფაგი, ბ. ვეგე- 

ტაციური დიდი ფორმა, გ. სანათურის, ანუ მინუტა ფორმა, დ. პრეცის– 

ტური ფორმა. (სურ. 11). 

ა) ქსოვილოვანი ტიპური ფორმა /I11. იMI510IVIIC2 (იწიშმ (V0ICმ/ 
40-60 მკმ ზომისაა, აქტიურად მოძრავია, შედგება პროტოპლაზმისა 

და ბირთვისგან. პროტოპლაზმა წარმოდგენილია ერთმანეთში გარდა- 

მავალი ორი შრით: ექტოპლაზმითა და ენდოპლაზმით. ექტოპლაზმა 

გარეგანი შრეა, ჰომოგენური, სხივგადამტეხი, თეთრი, არ შეიცავს 
არავითარ მარცვლებს, სამოძრაო და საკვების მიმღები ორგანოა. გარ– 
და ამისა, იგი ასრულებს გარეგანი საფარის – გარსის ფუნქციას. მოძ- 
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სურ. II. ნი!მთილჩმ ი1510- 
IVIICგ: I. CიI. #M01510IVIICმ 
წიყთგ თმწყიგ 6! ჩმიი210- 
იჩგდმ; 2. ნი. იI5(0IVIIC2 

(იითგ თIიყI1მ; 3. ნიL. ი15- 
10IVIICგ2 წი”ყIიგ ი+I88CV5IICმ; 

4--6. CიL. ხI510IVIICმ წიI- 

იგ CV5IICმ; 7. ნი. იI510- 

IVIIC2 (გაყოფის ფორმა); 8. 

სნიL. 01510IVIICმ8 (შვილეული 

ფორმები). 

  
8     

რაობის დროს ექტოპლაზმა შეადგენს პროტოპლაზმის ნახევარს ან 

მესამედს, ფსევდოპოდიების / ცრუფეხების / სახით წარმოიქმნება სხე– 

ულის სხვადასხვა ადგილას. ენდოპლაზმა პროტოპლაზმის შინაგანი 

შრეა, წვრილმარცვლოვანი, მუქი ფერისა, შეიცავს ბირთვსა და ვაკუო– 

ლებს ჩაყლაპული ერითროციტებით. 

ენტამებას ბირთვი 6-8 მკმ ზომისაა, მრგვალი ფორმისა, დაფარუ– 

ლია გარსით, რომლის ქვეშ განლაგებულია თანაბარი ზომის სხივგარ- 

დამტეხი ქრომატინის მარცვლები. ბირთვის ცენტრში მდებარეობს 

ქრომატინის მარცვალი – კარიოსომა. ქსოვილოვან ფორმას შეიცავს 
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სისხლიან-ლორწოიანი განავალი ამებიაზის მწვავე ან რეციდივული 

ფორმის შემთხვევაში. 
ბ/ ვეგეტაციური დიდი ფორმა / CIIL. ჩI5ა10!VIICმ წი”თიე II2 თI18/ 

25-40 მკმ ზომისაა, გვხვდება დაავადების მწვავე პერიოდში ერითრო– 
ფაგთან ერთად, ერითროციტებს არ შეიცავს და ნაკლებმოძრავია. 

გ/ სანათურის, ანუ მინუტა ფორმა / CIIL. ჩ(510IVIICმ (0წიმ იშIIVI9/ 
25-30 მკმ ზომისაა, მრგვალია, ექტოპლაზმური შრე სუსტად არის გა– 

მოხატული, მოძრაობა ნელია, არ შეიცავს ერითროციტებს. ბირთვი 

4-6 მკმ ზომისაა და კარგად ჩანს. გვხვდება პროცესის ჩათავებისას, 

ფაფისებრ განავალში. 

დ/პრეცისტული ფორმა /წIII. LI5აI0IVIIC0 I0”იიმ ჩიI”მ0CლV25IIC0/ 
20--25 მკმ ზომისაა, მრგვალი ფორმისაა. მოძრაობა არ შეიმჩნევა, მის-– 

გან წარმოიქმნება ცისტური ფორმები. 

2. ცისტური ფორმა /ნII. ჩიI!ა!0IVIIC0 წიწი1მ CVაII0მ/ 10-16 
მკმ ზომისაა, მრგვალი ფორმის, უმოძრაო, დაფარულია გარსით. ცის- 

ტის პროტოპლაზმა ნაზმარცვლოვანია და მომწიფების მიხედვით შეი- 

ცავს 1, 2, 4 ბირთვს, გლიკოგენსა და ქრომატოიდულ სხეულაკებს. 

ცისტების გამოყოფა იწყება მწვავე პროცესის ჩათავებისას, პათოლოგი– 
ური ექსუდატის /სისხლის, ლორწოს/ გაქრობისა და განავლის გაფორ- 

მების პერიოდიდან. 

ჰისტოლიტიკური ენტამება შეიცავს რიბონუკლეინმჟავას და დე- 

ზოქსირიბონუკლვეინმჟავას, ჰიალურონიდაზას, პროტეოლიზურ ფერ- 

მენტებს – პროტეაზასა და სპეციფიკურ ტოქსინს. ჰისტოლიტიკური 

ენტამების ვეგეტაციური ფორმები გარემოში სწრაფად იღუპება, ცისტე- 
ბი საკმაოდ გამძლეა და დიდხანს ინარჩუნებს გარემოში ცხოველმყოფე- 

ლობას დაბალი ტემპერატურისა და მაღალი ტენიანობის პირობებში, 

გაშრობა სწრაფად ღუპავს. ჰისტოლიტიკური ენტამება მრავლდება 

გაყოფით. მომწიფებული ცისტიდან გამოდის რვა შვილეული ენტამება. 
ეპიდემიოლოგია. ინფექციის ძირითადი წყაროა ცისტების გამომ- 

ყოფი ადამიანი. თუმცა ცხოველებში /მაიმუნში, ძაღლში, ვირთაგვაში, 
ზღვის გოჭში, შინაურ კურდღელში/ ნაპოვნია ჰისტოლიტიკური ენ- 
ტამების მსგავსი პარაზიტი, მაგრამ მათ არა აქვთ ეპიდემიოლოგიური 

მნიშვნელობა. ამებიაზის მწვავე პერიოდში ცისტები არ გამოიყოფა და 

ავადმყოფი ეპიდემიოლოგიურად საშიში არ არის. საშიშროება იწ- 

ყება რეკონვალესცენციის დაწყებიდან, თუ მკურნალობა წესიერად არ 

იყო ჩატარებული. წლების მანძილზე მტარებელი დიდი რაოდენობით 

გამოყოფს განავალთან ერთად ცისტებს, რომლებიც დიდხანს ძლებენ 
გარემოში. გადაცემის მექანიზმია სხვადასხვა ფაქტორის მეშვეობით 

ცისტების მოხვედრა საჭმლის მომნელებელ სისტემაში. გადაცემის 

ფაქტორებიდან პირველხარისხოვანი მნიშვნელობა ენიჭება ადამიანის 
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ფეკალური მასით დასვრილ სასმელ და სამეურნეო წყალს, რაც განაპი– 
რობებს ამებიაზის გავრცელებას ტროპიკულ, სუბტროპიკულ და სხვა 

ქვეყნებში. ცისტების გადაცემა ხდება აგრეთვე დაბინძურებული მწვა– 

ნილითა და ხილით, საკვები პროდუქტებით, ჭუჭყიანი ხელებით, საო- 

ჯახო ნივთებით, ცისტებმტარებელთან კონტაქტით, ზაფხულობით ბუ- 

ზების მეშვეობით. . 

მოსახლეობის მიმღებლობა შედარებით დაბალია. ამებიაზი უფრო 

სპორადიული შემთხვევების სახით არის გავრცელებული აფრიკის, 

აზიის, ამერიკისა და ევროპის ქვეყნებში. თუმცა აღწერილია ეპიდაფეთ– 

ქებები საზღვარგარეთ /ჩიკაგო, იაპონია/ და ჩვენშიაც. 

საბჭოთა კავშირის ტერიტორიის სამხრეთ რაიონებში ამებიაზი 

წინათ საკმაოდ იყო გაგრცელებული. გეგმიანი ბრძოლის შედეგად იგი 

მნიშვნელოვნად შემცირდა, ხოლო საქართველოში მხოლოდ ერთეული 
შემთხვევებია. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. საჭმლის მომნელებელ 

სისტემაში მოხვედრილი ჰისტოლიტიკური ენტამების ცისტის გარსი 
დაიშლება და გეგეტაციური ფორმები იწყებს გამრავლებას, ბრმა ნაწ- 

ლავის ლორწოვან გარსში ჩანერგვასა და ლორწოვანქვეშა გარსში 

შეჭრას, რაც ხორციელდება ჰიალურონიდაზის, პროტეაზის, სპეციფი- 

კური ტოქსინის მოქმედებითა და ფსევდოპოდიებით აქტიური მოძრაო– 

ბით. ჩანერგვის ადგილზე წარმოიქმნება მცირე ანთებითი კვანძები და 
უჯრედების ნეკროზი. ეს პროცესი ვრცელდება ლორწოვანქვეშა არეში, 

სადაც ენტამებებთან ერთად მიკრობული ფლორაც შეიჭრება. ნეკრო– 

ზული კვანძები გაერთიანდება და წარმოიქმნება უსწოროკიდეებიანი, 

ღრმაძირიანი წყლული, რომელიც ზოგჯერ სეროზულ გარსამდე აღ- 

წევს. წყლულს ფართო ძირი და ვიწრო ყელი აქვს. იგი ამოვსებულია 

დეტრიტით, ლორწოიან-სისხლიანი ექსუდატითა და ერითროფაგებით. 
ამებიაზის განვითარებას ხელს უწყობს სხვადასხვა ეტიოლოგიის ნაწ- 

ლავური ინფექციების ანდა ნაწლავთა ტრავმის თანაარსებობა. 

წყლულოვანი პროცესი ბრმა ნაწლავიდან თანდათანობით ვრცელ– 

დება მსხვილი ნაწლავის დისტალურ სეგმენტებზე სიგმოიდურ და სწორ 
ნაწლავამდე. მრავლობითი ღრმა წყლულები განაპირობებს ადგილობ– 

რივ პათოლოგიურ ცვლილებებს და გართულებებს, როგორიცაა: პერი– 

კოლიტი, აპენდიციტი, ამებომა, პოლიპი, სისხლის დენა, სტრიქტურა, 

პერფორაცია, პერიტონიტი, ლორწოვანი გარსის ჩამოცილება /90IIVI§5 

ძI550Cმ05/ და სხვ. წყლულებს შუა ლორწოვანი გარსი არ იცვლება. 

ჰისტოლიტიკური ენტამება ჯორჯლისა და ჰემოროიდულ სისხლ–- 

ძარღვებში შეიჭრება და კარის ვენით აღწევს ღვიძლამდე. ჰემატოგე– 

ნური დისემინაციის შედეგად ფორმირდება მძიმე, ნაწლავგარეშე გარ–- 

თულებები: ამებური ჰეპატიტი, ღვიძლის, ფილტვების, თავის ტვინისა 
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და სხვა ორგანოთა აბსცესი. ამ გართულებებიდან ყველაზე ხშირია 

ღვიძლის ამებური აბსცესი,რომელიც წინათ ამებიაზით დაავადებულთა 

7-10%-ს და მეტს უვითარდებოდა. ამჟამად იგი იშვიათია. 

ამებიაზის მიმართ ადამიანისა და ცხოველების ორგანიზმს ახა– 

სიათებს ბუნებრივი თანდაყოლილი რეზისტენტობა და შეუვალობა. 

უფრო ხშირად ამებიაზი მიმდინარეობს ცისტების მტარებლობის სა– 
ხით. 

სისხლში აგლუტინინების, პრეციპიტინების, კომპლემენტის სის–- 
ტემისა და სხვა ანტისხეულების არსებობა ადასტურებს, რომ როგორც 
ნაწლაგთა ამებიაზის, ისე განსაკუთრებით ნაწლავგარე ამებიაზის ან 

მისი რეციდივების შედეგად ორგანიზმი გამოიმუშავებს სხვადასხვა 
სიძლიერისა და ხანგრძლივობის შეუვალობას – სეროლოგიურსა და 

უჯრედოვანს. 

კლინიკა. მიმდინარეობის მიხედვით ვარჩევთ ამებიაზის შემდეგ 

კლინიკურ ფორმებს: 

1. ნაწლავთა ამებიაზს /პათოლოგიური ცვლილებები მხოლოდ 

მსხვილ ნაწლავებშია/; 

2. ნაწლავთა გარეშე ამებიაზს /პათოლოგიური ცვლილებები გარ– 

თულებების სახით სხვადასხვა ორგანოშია: ღვიძლში, ფილტვში, თა- 

ვის ტვინში, კანში და სხვ./; 

3, ამებიაზის კომბინირებას სხვა დაავადებებთან /მირითადად დი- 

ზენტერიასთან, ბალანტიდიაზთან, წყლულოვან კოლიტთან და სხვ,./; 

4. ჰისტოლიტიკური ენტამების ცისტების მტარებლობას /კლინიკუ- 

რი სიმპტომები არ არის გამოხატული. ანამნეზში გადატანილი ამებია– 

ზია/. 

1. ნაწლავთა ამებიაზი. ინკუბაციური პერიოდი 1 – 3 კვირას გრძე- 

ლდება, ზოგჯერ 3 – 4 თვე, ხშირად მისი ზუსტი დადგენა შეუძლებე– 

ლია, რადგან თავიდანვე გადადის მტარებლობაში. ინკუბაციის ბოლო 

დღეებში გამოხატულია პროდრომული მოვლენები: უმადობა, საერთო 

სისუსტე, დაღლილობის გრძნობა, შრომის უნარის დაქვეითება, ტკი- 

ვილი მუცელში. დაავადება იწყება ფაღარათობით და მუცლის მოვლი- 

თი ხასიათის ტკივილით. ენაზე თეთრი ნადებია. პირველ დღეებში დე- 

ფეკაციის სიხშირე დღე-ღამეში უდრის 3-5-ს, განავალი 'თხელია 

ლორწოს შემცველი, სუნიანი. ტკივილი ლოკალიზებულია ბრმა ნაწ- 

ლავის არეში ან დიფუზურია. მდგომარეობა თანდათან მძიმდება, დეფე- 

კაციის სიხშირე მატულობს 8–10-მდე დღე–ღამეში. ფეკალურ მასას- 

თან ერთად უხვად გამოიყოფა ანთებითი ექსუდატი „ჟოლოს ჟელესებ- 

რი“ ლორწოიან-სისხლიანი მასა. სიგმოიდურ და სწორ ნაწლავში წარ- 

მოიქმნება ახალახალი წყლულები. ავადმყოფისათვის იწყება მეტად 
დამღლელი და შემაწუხებელი სიმპტომი – ჭინთვები /ტენეზმები/. 
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ობიექტური გასინჯვის დროს ყურადღებას იპყრობს: ავადმყოფის 

შეწუხებული, ფერმკრთალი სახე, მშრალი კანი, ანემიური ლორწოვანე– 

ბი, შელესილი მშრალი ენა, შემცირებული სალივაცია, მცირედ შებე– 

რილი, პალპაციით ძლიერ მტკივნეული მუცელი. ისინჯება მკვეთრად 

შემსხვილებული და პასტოხური ბრმა და სიგმოიდური ნაწლავი. ელენ– 

თა ნორმის ფარგლებშია, ღვიძლი ისინჯება ნეკნთა რკალთან, პალპა– 

ციით მგრძნობიარეა, გართულებების დროს გადიდებული და მტკივნეუ- 

ია, , 

- ამებიაზს ტემპერატურული რეაქცია არ ახასიათებს, თუ გართულება 
არ დაემატა ან კომბინირებული ფორმა არ არის. გულსისხლძარღვთა 

სისტემის მხრივ აღინიშნება შემდეგი ცვლილებები: პულსი დასაწ- 

ყისში აჩქარებულია, შემდეგში ბრადიკარდიული. სისხლის წნევა 

დაქვეითებულია, გულის გარდიგარდმო საზღვრები გადიდებულია, ტო– 

ნები – მოყრუებული, მწვერვალზე ზოგჯერ სისტოლური შუილია. 

ელექტროკარდიოგრამაზე გამოხატულია დისტროფიული ცვლილებე- 

ბი. 

სუნთქვის ორგანოების მხრივ ცვლილებები არ აღინიშნება. ს«სხ- 

ლის ცვლილებები ვლინდება მოგგიანებით. დასაწყისში სითხის უხვი 

დაკარგვის გამო სისხლი შესქელდება, შემდეგში თანდათან კლებუ- 

ლობს ერითროციტების რიცხვი და ჰემოგლობინი, ლეიკოციტების 

რიცხვი მცირედ მომატებულია. გამოხატულია ანიზო-პოიკილოციტო- 

ზი, ნეიტროპენია, ლიმფო-მონოციტოზი, ედს ზომიერად მომატებულია. 

გართულებების შემთხვევაში ვლინდება ლეიკოციტოზი და ნეიტროფი– 
ლია, რექტორომანოსკოპიით ხერხდება სწორი და სიგმოიდური ნაწ- 

ლავის ვიზუალური დათვალიერება: მოჩანს დამახასიათებელი უსწორო 

დღა შეთხრილკიდეებიანი წყლულები ექსუდაციური ნადებით. წყლუ- 
ლებს შორის ლორწოვანი გარსი უცვლელია. 

2 – 3 კვირის შემდეგ /მსუბუქ შემთხვევებში უფრო ადრე/ ავად- 

მყოფის მდგომარეობა უმჯობესდება: დეფეკაციისა და ტენეზმების სიხ- 

შირე მცირდება, ტკივილი ნაკლებად ინტენსიური ხდება. განავალში 

სისხლი და ლორწო კლებულობს, ძილი უმჯობესდება, მადა მტულობს, 

საერთო მდგომარეობა ნორმალური ხდება. 

· არანამკურნალევ ან არაწესიერად ნამკურნალევ ავადმყოფს გარეგა– 

ნი /ცუდი კვება, გაციება/ ან შინაგანი /ავიტამინოზი/ ფაქტორების 
გავლენით, თუ იგი ცისტების მტარებელი დარჩა, პერიოდულად ეწყება 
ამებიაზის რეციდივები განუსაზღვრელი რაოდენობით, რაც გრძელდე– 

ბა წლების განმავლობაში, ამას კი მოსდევს როგორც ნაწლავური, ისე 

ნაწლავგარეშე სხვადასხვა სიმძიმის გართულებები. ნაწლავთა ამები– 

ახის გართულებებიდან აღსანიშნავია: პერიკოლიტი – ანთებით პრო- 

ცესში ღრმა წყლულების გამო პერიტონეუმის ჩათრევით, აპენდიციტი – 
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ჭია ნაწლავში ამებური წყლულების წარმოქმნის შედეგად. ამებომა 

და პოლიპი – გრანულაციური ქსოვილის ჰიპერპლაზიის გამო, სისს- 

ლის დენა-მსხვილი სისხლძარღვების დაზიანების შედეგად. სტრუქტუ- 
რა–შემაერთებელი ქსოვილით წყლულოვანი დეფექტების ამოვსების გა- 

მო. პერფორაცია – ღრმა წყლულით ნაწლავის კედლის გახვრეტის შე- 

დეგად, რასაც პერიტონიტის გახვითარება მოსდევს. ყველა ეს გართუ- 

ლება ამძიმებს ნაწლავთა ამებიაზის კლინიკასა და პროგნოზს, 

2. ნაწლავგარეთა ამებიახი ნაწლავთა ამებიაზის გართულებაა და 

ჰისტოლიტიკური ენტამების ჰემატოგენური დისემინაციის შედეგია. 

კლინიკურად არჩევენ ამებურ ჰეპატიტს, ღვიძლის, ფილტვის, თავის 

ტვინის, თირკმლისა და კანის ამებურ აბსცესს. 

ამ გართულებებიდან ყველაზე ხშირია ღვიძლის ამებური აბსცესი, 

რომელსაც წინ უძღვის ამებური ჰეპატიტი. მსხვილი ნაწლავის ამებია- 

ხის დროს ჯორჯლისა და ჰემოროიდული ვენების გზით შეჭრილი ჰის– 

ტოლიტიკური ენტამება უმეტეს შემთხვევაში /85%-ში/ ხვდება ღვიძ- 

ლში და იწყებს გამრავლებას პარენქიმაში რასაც მოსდევს ღვიძლის 

პარენქიმის ნეკროზი, ანთებითი პროცესი, ცალკე კერების შეერთება და 

ჩირქით სავსე ერთი ან რამდენიმე ღრუს წარმოქმნა. იწყება მაღალი 

ტემპერატურული რეაქცია /38,5 – 39?1C/, ღვიძლის გადიდება და 

მტკივნეულობა. ნაწლავგარეთა ამებური გართულებები შეიძლება და- 

ერთოს ნაწლავთა ამებიაზს ან განვითარდეს რეციდივების შუალედებ- 

ში. 

ღვიძლის ამებური აბსცესი ამებიაზის ყველაზე ხშირი გართულებაა 

/7 – 10% და მეტი/, ამებური ჰეპატიტის გაგრძელებაა და ახასიათებს 

მძიმე მიმდინარეობა. იწყება მაღალი ტემპერატურით /39 – :40%C/, 

შემცივნებით, ოფლის დენით. ღვიძლი მნიშვნელოვნად არის გადიდე- 
ბული, მარჯვენა ფერდქვეშა არე გამობერილია, პალპაციით ძლიერ 

მტკივნეული. ტკივილის ირადიაცია მარჯვენა მხრის სახსარში მკაფიო- 

დაა გამოხატული. სიარულის დროს ავადმყოფს „ხელით დააქვს თავისი 

ღვიძლი”, სისხლში მაღალი ლეიკოციტოზი /20 – 30 ათასი/ და ნე- 

იტროფილოხია მარცხსივ გადახრით, მონოციტ-ლიმფოციტოპენიით, 

ედს მკვეთრად მომატებულია. სწოგადი მდგომარეობა მძიმეა და პროგნო- 

ზი არაკეთილსაიმედო. 

კანის ამებიახი ვითარდება, როგორც გართულება, ნაწლავთა ამე– 
ბიახის დროს ანუსის გარშემო და მიმდებარე მაცერირებულ კანზე. 

ამ დროს ენტამება კონტაქტის გზით შეიჭრება დაზიანებულ კანში და 

იწყებს გავრცელებას, რასაც თან სდევს ფიბრინული ანთება და უხვი 

სისხლიან-ჩირქოვანი ექსუდატი. ანთებით პროცესში მიკრობული 

ფლორაცაა ჩარეული. კანის ამებია'ხი იშვიათი გართულებაა. პროგნო- 

ზი არაკეთილსასურველია. 
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სხვა ორგანოთა /ფილტვის, თავის ტვინის, თირკმლისა და სხვ. 

ამებიაზი / შედარებით იშვიათი, მაგრამ საშიში გართულებაა, მძიმედ 
მიმდინარეობს და არასასურველი პროგნოზი აქვს. 

ამებიაზის სხვა დაავადებებთან კომბინირების მაგალითად განვი– 

ხილავთ მხოლოდ ბაქტერიულ დიზენტერიას. ნაწლავთა ამებიაზისა და 

ბაქტერიული დიზენტერიის ერთდროულად მიმდინარეობა გამოირჩევა 

სიმძიმით, სანგრძლივობით, გამოცნობის სიძნელით და მკურნალობის 

სირთულით. ნაწლავთა ამებიაზის კლინიკური სიმპტომებისგან განსხ–- 

ვავებით, ბაქტერიული დიზენტერიის დამახასიათებელია: უეცარი და– 

წყება, ტემპერატურული რეაქცია და ინტოქსიკაცია, ფაღარათობის სიხ– 

შირის სწრაფი მატება, განავალში ჩირქის სიჭარბე, ტენეზმების ადრე 

დაწყება, ჩავარდნილი მუცელი, გამოკეთების გახანგრძლივება. დიზენ– 

ტერია ამძიმებს ამებიაზის მიმდინარეობას და ასანგრძლივებს მას. 

ცისტების მტარებლობას ამებიაზის დროს არ ახასიათებს კლინიკუ– 

რი სიმპტომები, მაგრამ დიდი მნიშვნელობა აქვს ეპიდემიოლოგიურად. 
ოთხბირთვიანი ცისტების მტარებელი, რომელმაც გადაიტანა ამებიაზი, 

რაც დადასტურებულია ლაბორატორიულად, უნდა აიყვანონ აღრიცხვა– 

ზე და ჩაუტარონ სანაცია. დანარჩენი მტარებლები არ საჭიროებენ ჩა– 

რევას, საშიშნი არ არიან. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ამებიაზის გამოცნობა 

ძირითადად დამყარებულია ლაბორატორიულ გამოკვლევებზე (კოპრო– 

ლოგიური, პარაზიტოლოგიური, კულტურალური და სხვ./, გასათვა– 

ლისწინებელია აგრეთვე ანამნეზური მონაცემები / თანდათანობით და– 

წყება, უსიცხო მიმდინარეობა, ინტოქსიკაციის არარსებობა/ და ობიექ– 

ტური ნიშნები /ბრმა ნაწლავის შემსხვილება და ტკივილი, განავალში 

გამჭვირვალე ლორწო და სისხლი/. განავლის მიკროსკოპული გასინ– 

ჯვისთვის მასალა უნდა იყოს სრულიად ახალი /არაუგვიანეს 15 წუ– 

თისა დეფეკაციიდან/. დადებით შემთხვევაში მხედველობის არეში 

ჩანს მოძრავი დიდი უჯრედები, 30 -–– 40 -– 60 მკმ ზომის, ეკტო– და ენ– 

დოპლაზმით, რომელშიც ჩაყლაპული ერითროციტები ჩანს. ამავე დროს 

ახალ განავალს გზავნიან ბაქტერიოლოგიურ ლაბორატორიაში დიზენ– 

ტერიის ჩხირებსა და სხვა პათოგენურ მიკრობებზე დასათესად. ამავე 

წესით მიმდინარეობს რექტოსკოპიით მიღებული მასალის გამოკვლევა 

და დათესვა. გამოკვლევებისა და დათესვის განმეორება სავალდებულოა 

სამჯერ მაინც. 

ფართოდ არის გამოყენებული იმუნოლოგიური / სეროლოგიური/ 

რეაქციები: 

ა/ ავადმყოფის შრატთან კომპლემენტის შებოჭვის რეაქცია იძლე- 

ვა 90%-ში დადებით პასუხს. დიაგნოსტიკური ტიტრია 1:16 და მე– 

ტი; ბ / ენტამების ანტიგენთან პრეციპიტაციის რეაქცია დადებითია 
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70%-ში. ახორციელებენ დაავადების მე-8 დღიდან; გ/ იმუნოფლუ- 

ორესცენციის რეაქცია დადებითია 73%-ში. სადიაგნოზო ტიტრია I:50 

– 1:80 და მეტი; დ/ არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის რეაქცია დადე- 

ბითია 98%-ში. განზავების ტიტრია 1:128 და მეტი. 

მნიშვნელოვანი სადიაგნოზო მეთოდია რექტორომანოსკოპია, რო- 

მელიც საშუალებას იძლევა დავათვალიეროთ სწორი და სიგმოიდური 

ნაწლავი, მასალა უშუალოდ უნდა ავიღოთ ნაწლავის კედლიდან და 

წყლულიდან. 
, გართულებებისა და ნაწლავგარეთა ამებიაზის დიაგნოსტიკა დამყა– 

რებულია პათოლოგიური პროცესის გამოვლინებაზე, კლინიკური სიმ- 

პტომების სწორ შეფასებასა და ეტიოლოგიური ფაქტორის დადგე- 

ნაზე. ღვიძლის ამებური აბსცესის დროს პუნქციით მიღებული ჩირ- 
ქი საშუალებას გვაძლევს დავადგინოთ ეტიოლოგიური დიაგნოზი: 

ჩირქი შოკოლადის ფერისაა და შეიცავს ჰისტოლიტიკურ ენტამე- 

ბას. დიაგნოსტიკის მიზნით შეიძლება ჰისტოლიტიკური ენტამების 

კულტურის მიღება და ცხოველების /ძაღლის, ბოცვერის, ზღვის გო- 

ჭის/ დასნებოგნება. 

დიფერენციული დიაგნოზი საჭიროა ნაწლავთა სხვადასხვა დაავა– 

დების: ბაქტერიული დიზენტერიის, ბალანტიდიაზის, სალმონელოზის, 

კოკციდიოზის, შისტოსომატოზის, არასპეციფიკური წყლულოვანი კო– 

ლიტის, სწორი ნაწლავის კიბოს და სხვ. გამოსარიცხად, აგრეთვე არა– 

პათოგენური ენტამებისგან /ნიI!. ჩმ-IთCგიი!, ნიL. ძ!5იმ, Cი1. იო05Cხ- 
MCM/5MII, გასარჩევად/. 

პროგნოზი. წინათ ამებიაზის დროს ლეტალობა მაღალი იყო /19%/. 

კოლონიურ ქვეყნებში დღესაც ხშირია სიკვდილიანობა. გართულებულ 

შემთხვევებში პროგნოზი სერიოზულია. დროული გამოცნობისა და 

სპეციფიკური მკურნალობის პირობებში კეთილსასურველი. 

მკურნალობა. ამებიაზის სამკურნალოდ ხმარობენ მრავალ ეფექტურ 

საშუალებას. მათი შერჩევა საჭიროა იმის მიხედვით, თუ. რომელ 

კლინიკურ ფორმასთან და მიმდინარეობის რა სტადიასთან აქვთ საქმე. 

ამებიაზის მწვავე ფორმებისა და გართულებების შემთხვევაში უნდა 

გამოიყენონ ამებოციდური პრეპარატები, რომლებიც მოქმედებენ ლორ– 

წოვან გარსებში და ქსოვილებში შეჭრილ პარაზიტებზე. ასეთებია: 

მეტრანიდაზოლი ტაბლეტების სახით 0,25. მოზრდილ ადამიანს აძლე– 

ვენ 4-ჯერ დღეში თითო ტაბლეტს ჭამის შემდეგ 10 დღის განმავლობა– 

ში. გართულებების მკურნალობის დროს დოზები გადიდებულია. ბავ– 

შვების დღიური დოზაა 0,25-0,5 ასაკის მიხედვით. ამბილჰარი /ნი– 

რიდაზოლი/ – მოზრდილებს აძლევენ 7 – 10 დღის განმავლობაში. 
დღე-ღამის დოზაა 25 მგ/ სხეულის მასის ყოველ კილოგრამზე. მარილ– 

მჟავა ემეტინის ხსნარი 1-2%-იანი - მოზრდილებს უკეთებენ კუნ-



თებში ან კანქვეშ დილა-საღამოს 7 დღის განმავლობაში. დღიური 

ღოზაა 0,06 – 0,08 გ. 4-დღიანი პაუზის შემდეგ კვლავ 3 დღის გან– 

მავლობაში ხმარობენ იმავე დოზით. პრეპარატი ტოქსიკურია. საჭი- 

როა დოზების ზუსტი დაცვა და გულის მუშაობის კონტროლი. დიჰიდ– 

როემეტინი ნაკლებტოქსიკურია და უფრო ეფექტური. დღიური დოზაა 

1,5 მგ/ სხეულის მასის ყოველ კგ-–ზე.-კეთდება კუნთებში 10 დღის გან– 

მავლობაში. ფაზიჟინი /ტინიდაზოლი/. ავადმყოფს აძლევენ დღეში 

ერთხელ: მოზრდილებს 200 მგ /კ გ წონაზე, ბაგშვებს 50 მგ/ კგ წონაზე 

3-5 დღის განმავლობაში /დაავადების სიმძიმის მიხედვით/. 

ქრონიკული ამებიაზის, სანათურის /მინუტა/ ფორმის და ცისტების 

სანაციის დროს ავადმყოფს აძლევენ კონტაქტურ ამებოციდურ პრეპარა– 

ტებს: ქინიოფონს /იატრენი/ იოდის შემცველი /25%/ პრეპარატი. მოზ- 

რდილებს აძლევენ 0,5 – 1,0 დღეში 3-ჯერ ჭამის შემდეგ 10 დღის 

განმავლობაში. შეიძლება 1 – 2 გრამის რაოდენობით ხსნარის სახით 

შეყვანა იი; #6ლ1ს-ი 7 – 10 დღის განმავლობაში. დიიოდოქინს /შეი- 
ცავს 63,9% იოდს/ მოზრდილებს აძლევენ 0,25 – 0,3 დღეში 3 – 4– 

ჯერ ჭამის შემდეგ 10 დღის განმავლობაში. 

ამინარსონი /კარბარსონი/ შეიცავს 28 -– 29% დარიშხანს. მოზრ– 

დილებს აძლევენ დღეში 3-ჯერ ჭამის შემდეგ 0,25-ს, 10 დღის განმავ– 

ლობაში. პრეპარატის მიცემისას საჭიროა სიფრთხილე თანამოვლე- 

ნების გამო. ენტეროსეპტოლს / ტაბლეტები შეიცავს იოდს/ მოზრდი- 

ლებს აძლევენ 0,2 –0,53 – 4-ჯერ დღეში ჭამის შემდეგ 7 – 10 დღის 

განმავლობაში. 

ღვიძლის აბსცესისა და სხვა გართულებათა შემთხვევაში ზემოდა– 

სახელებულ რომელიმე პრეპარატთან ერთად ავადმყოფს აძლევენ: დე– 

ლაგილის /ხინგამინი/ ტაბლეტებს 0,25 3-ჯერ დღეში ჭამის შემ- 

დეგ 7 დღის მანძილზე. მეორე კვირის განმავლობაში 2-ჯერ დღეში 

0,25, მესამე კვირას ერთხელ დღეში 0,25. მონომიცინი კანქვეშ შე– 

ყავთ 250000 ერთეული დღეში 4-ჯერ 7 დღის განმავლობაში ან 

აძლევენ ტაბლეტების სახით /0,25/ დღეში 3-ჯერ 7 დღის განმავლობა– 

ში. გართულებების დროს გამოყენებულია აგრეთვე ტეტრაციკლინი, 

ერითრომიცინი. ამებიაზის ენდემიურ ადგილებში პროფილაქტიკუ- 

რი მიზნით ხმარობენ ფურამიდს ყოველდღიურად 2 ტაბლეტს. 

ამებიაზისა და ბაქტერიული დიზენტერიის კომბინირებული მიმდი– 

ნარეობის დროს მკურნალობას ორივე დაავადების წინააღმდეგ ატარე– 

ბენ ერთდროულად სრულ კლინიკურ და ეპიდემიოლოგიურ გაჯანსა– 

ღებამდე. 
გართულებულ შემთხვევებში ჩვენების მიხედვით აუცილებელია 

ქირურგიული დახმარების აღმოჩენა. 

პროფილაქტიკა. ჯეროვანი ყურადღება უნდა მიაქციონ ამებების 
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4-ბირთვიანი ცისტების მტარებლებს, რომელთაც წარსულში დაუ- 

დასტურდათ ამებიაზი. საჭიროა მათი დისპანსერიზაცია და ქიმიოპრე– 

პარატებით სანაცია. 

უნდა გაძლიერდეს სასმელი და სამეურნეო წყლის სანიტარიული 

დაცვა, აიკრძალოს ღია წყალსატევებიდან /მდინარიდან, ტბიდან, რე– 

ზერვუარიდან/ წყლის გამოყენება სასმელად ადუღების გარეშე. აუცი– 

ლებელია ყოველგვარი პროდუქტების, საოჯახო ნივთებისა და გარემოს 

დაცვა ადამიანის ფეკალური მასით დაბინძურებისგან. დასახლებული 

ადგილების კეთილმოწყობა, მოსახლეობაში სანიტარიული განათლე– 

ბის პროპაგანდა, პერიოდულად მასობრივი გამოკვლევა და ცისტმტა– 

რებლების გამოვლენა. 

ბოლო ხანებში /1965 წლიდან/ სამედიცინო პრესაში პერიოდუ- 

ლად ქვეყნდება თავისუფლად მობინადრე – ნიადაგის /მიწის/ ამებე– 

ბის მიერ გამოწვეული მძიმე მენინგოენცეფალიტის შემთხვევები, რომ– 

ლებიც სიკვდილით მთავრდება. დასნებოვნება ხდება მიწასთან და 

საცურაო აუზებთან მჭიდრო კონტაქტის შედეგად. ამ დაავადებას და 

მის გამომწვევ ამებას არავითარი კავშირი არა აქვს ამებიაზთან 

და ჰისტოლიტიკურ ენტამებასთან. 

ბალანტიდიაზი (8531გიLIძ1I2515) 

ეტიოლოგია. ბალანტიდიაზის გამომწვევია ნაწლავის ბალანტიდი–- 

უმი 8გ1გი+VIძIსი) ლ01I. იგი ადამიანის განავალში აღმოაჩინა მალმსტენ- 

მა 1856 წელს, ხოლო ღორებში – ნეიკარტმა 1861 წელს. მისი პათოგე– 

ნური როლი /ქსოვილებში შეჭრა/ დაამტკიცა 1901 წელს ნ. ს. სოლო– 

ვიოვმა. ბალანტიდიუმი ეკუთვნის პროტოზოათა ტიპსა და წამწამიან– 

თა კლასს, ზომით პათოგენურ პროტოზოათა შორის ყველაზე დიდი პა- 

რაზიტია, გვხვდება ვეგეტაციური და ცისტური ფორმის სახით. 

ვეგეტაციური ფორმა კვერცხისებრი მოყვანილობისაა 50 – 60 მკმ 

სიგრძისა და 60 – 100 მკმ სიგანის. სქელი გარსი დაფარულია წამწამე- 

ბით, რის მეშვეობით პარაზიტი ენერგიულად მოძრაობს თხიერ არეში. 

პროტოპლაზმა მსხვილმარცვლოვანია, მუქი ფერის, შეიცავს ორ 

ბირთვს: მაკრო- და მიკრონუკლეუსს, აგრეთვე მრავალ ვაკუოლას. სხე– 
ულის წინა ნაწილში პირის ხვრელი – ციტოსტომაა, რომელიც დაფა– 

რულია გრძელი წამწამებით, საიდანაც პარაზიტი ღებულობს საკვებს. 

უკანა ნაწილში ციტოპიგი – მოუნელებელი ნარჩენების გამოსაყოფია, 

გაკუუმში მიმდინარეობს მიტაცებული საკვების /უჯრედების, სოკო- 

ების, ბაქტერიების, სპორების, სახამებლის/ მონელება. 

ცისტური ფორმა მრგვალია, 40 – 60 მკმ ზომის, დაფარულია ორ- 

კონტურიანი სქელი გარსით. ცისტებს ახასიათებს ხანგრძლივი გამძ- 
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სურ. 12 8გIგი!ძუსთ. C0!! სურ. 13. 8გIგი!!ძსით C00!! 

1-2. ვეგეტაციური ფორმა, (კულტურა). 
3. ცისტური ფორმა 

ლეობა გარემო პირობებში. ბალანტიდიუმი მრავლდება გაყოფით და 

სქესობრივი გზით /კონიუგაციით/. ღორისა და ადამიანის ბალანტი– 

დიუმების იდენტურობა საბოლოოდ არ არის დამტკიცებული, თუმცა 

ბევრი ავტორი იზიარებს ამ შეხედულებას. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროდ დღემდე მიიჩნევენ მხოლოდ 

ღორს, რომელთა 80 – 90% დაინვაზირებულია ღორის ბალანტიდიუ- 

მით /8გ1გიLIძIსიი §V15/ . ბოლო წლების დაკვირვებით დადგენილია /ი. 

გველესიანი/, რომ ინფექციის წყაროა ბალანტიდიუმის ცისტების 

მტარებელი ადამიანიც. მაჰმადიანურ ქვეყნებში /ერაყში, ირანში, კუ– 
ვეიტში, საუდის არაბეთში და სხვ./, სადაც ღორი არა ჰყავთ, ბალან–- 
ტიდიაზი გავრცელებულია მოსახლეობაში. ღორის გარდა, ბალანტი- 

დიუმი აღმოჩენილია მაიმუნებში, შიმპანზეში, ორანგუტანგში, ვირ– 

თაგვებში, ზღვის გოჭებში, შინაურ კურდღელებში, მაგრამ მათ არა 
აქვთ ეპიდემიოლოგიური მნიშვნელობა ადამიანისთვის. გადაცემის ფა- 

ქტორებია პირველ რიგში დაბინძურებული სასმელი და სამეურნეო წყა - 

ლი, ადამიანისა და ღორის ფეკალური მასით დაბინძურებული საკვები 

პროდუქტები, მწვანილი, ხილი, საოჯახო ნივთები, მიწა. მოსახლეობა– 

ში ბალანტიდიაზი გვხვდება სპორადული შემთხვევების სახით, თუმცა 

აღწერილია ეპიდემიური აფეთქებაც. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. საკვებთან და წყალთან 

ერთად ნაწლავებში მოხვედრილი ბალანტიდიუმის ცისტის გარსი იშ- 

ლება, განთავისუფლებული ბალანტიდიუმი იწყებს გამრავლებას, ქსო– 

ვილებში შეჭრას ბრმა ნაწლავის არეში და მსხვილი ნაწლავების სხვა 
სეგმენტებში სწორ ნაწლავამდე. ჩანერგვის ადგილას წარმოიქმნება 
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შეშუპება და უჯრედოვანი ინფილტრაცია ეოზინოფილებითა და პლაზ- 
მური უჯრედებით. მექანიკური მოქმედების გარდა, პროტეოლიზური 

ფერმენტების გავლენით იწყება ლორწოვანი გარსის უჯრედების ნეკ- 
როზი. ბალანტიდიუმის შეჭრას ლორწოვანქვეშა არეში ხელს უწ- 

ყობს ბაქტერიული ფლორაც. წარმოქმნილი წყლულის კიდეები უს- 

ოროა, ი ღრმაა და გაფან ია მსხვილი ნაწლავების მთ 
სარს ლული ღრმაა დ ს ამუბურ წლულს, აარ რელე რრ რებ 
ზის დროს შეიძლება განვითარდეს პროფუსული სისხლის დენა /მელე- 
ნა/, რაც სიკვდილით მთავრდება. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 2 – 3 კვირაა. სიმძიმის მიხედვით 

კლინიკური მიმდინარეობა შეიძლება დავყოთ შემდეგ ფორმებად: 1. 

უსიმპტომო, როდესაც ბალანტიდიუმის მსოლოდ მტარებლობასთან 

გვაქვს საქმე. ადრე თუ გვიან ეს ფორმა შეიძლება გადაიზარდოს კლინი- 

კურად გამოხატულ სტადიაში; 2. მსუბუქი, ქრონიკულად მიმდინარე 
ფორმა, რომელსაც ახასიათებს პერიოდულად /2 – 3 დღე/ ფაღარათო- 

ბა, მეტეორიზმი, მოვლითი ხასიათის ტკივილი მუცელში, უმადობა, 
სისუსტე. ასეთი პროცესი მეორდება რეციდივების სახით პერიოდუ- 

ლად; 3. საშუალო და მძიმე ფორმები, რომელთა მიმდინარეობა უფრო 
ხანგრძლივი და მძიმეა. იწყება უეცარი ფაღარათით, დღეში 10 – 15 და 
მეტჯერ. განავალი უხვია, სუნიანი, შეიცავს დიდი რაოდენობით ლორ- 
წოს, ზოგჯერ ექსუდატი სისხლნარევია. ავადმყოფს აწუხებს ტკივილი 
მუცელში, დიფუზური ხასიათის ან ბრმა და სიგმოიდური ნაწლავების 

არეში, რასაც ხშირად ტენეზმებიც ერთვის. სიცხე სუბფებრილურია 

37,5? – 38%C-ის ფარგლებში. უმადობა, გულისრევა, მეტეორიზმი, 

უძილობა და ფაღარათი ძლიერ ასუსტებს ავადმყოფს. ობიექტური გა– 

სინჯვით: ენა შელესილია თეთრი ნადებით, მუცელი შებერილია, გუ- 

ლის ტონები – მოყრუებული, პულსი აჩქარებული, წნევა – დაქვეითე– 
ბული, ელენთა და ღვიძლი ნორმის ფარგლებშია. სისხლში აღინიშნება 

ერითროციტებისა და ჰემოგლობინის დაკლება, უმნიშვნელო ლეიკო- 
ციტოზი ედს-ის მომატება, ჰიპოქრომული ანემია. რექტორომანოსკო- 
პიით აღინიშნება ღრმა, იხოლირებული, უსწოროკიდეებიანი წყლუ- 
ლები სიგმოიდურ და სწორ ნაწლავებში. გახანგრძლივებული და 

ქრონიკული მიმდინარეობის დროს საერთო მდგომარეობა პერიოდუ- 

ლად უმჯობესდება, მაგრამ კვლავ იწყება გამწვავება და რეციდივე- 
ბი, რასაც მოსდევს კახექსია, გართულებები / სისხლის დენა, პერფორა- 
ცია და პერიტონიტი/ და სიკვდილი. არანამკურნალები ბალანტი- 
დიაზის დროს (წინათ) სიკვდილობა 30%-ს აღწევდა. 

დიაგნოზი. ბალანტიდიაზის დიაგნოზი, ეპიდემიოლოგიური და 

კლინიკური მონაცემების გარდა, ძირითადად ლაბორატორიულ გამოკ- 

ვლევას ემყარება. ახლად გამოყოფილი განავლის მიკროსკოპიის დროს 
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მცირე გადიდებითაც კი ენერგიულად მოძრავი წამწამებიანი პარაზიტე– 

ბია მხედველობის არეში. ასეთსავე შედეგს იძლევა რექტორომანოსკო– 

პიის დროს აღებული მასალის მიკროსკოპია. ცხადია არ უნდა გამოგ– 

ვრჩეს სხვა დაავადებების /ბაქტერიული დიზენტერიის, ამებიაზის, 
სხვა ეტიოლოგიის კოლიტისა და ენტეროკოლიტის/. თანაარსებობის 

შესაძლებლობა. 

მკურნალობა. ბალანტიდიაზის სამკურნალოდ ეფექტურია ანტიბი- 

ოტიკი მონომიცინი, რომელსაც მოზრდილ ავადმყოფს უკეთებენ 150 – 

200 ათასი ერთეულის რაოდენობით დღეში 4-ჯერ / ყოველ 6 საათ- 

ში/ ორი ხუთდღიანი ციკლით, მათ შორის 5-დღის ინტერვალით. 

მონომიცინთან ერთად შეიძლება ტეტრაციკლინის ხმარება – 2 – ათა– 

სი ერთეული /2 ტაბლეტი/ დღეში 4-ჯერ იმავე ხანგრძლივობითა 

და ინტერვალით. ჩვენების მიხედვით შეიძლება გამოიყენონ მეტ- 

რონიდაზოლის ტაბლეტები – 0,25 სამ-ოთხჯერ დღეში 7 დღის ხან– 

გრძლივობით, აგრეთვე ენტეროსეპტოლი და ქინიოფონი. სიმპტომური 

საშუალებებიდან – კახექსიის დროს სისხლის გადასხმა, C და 8 ვიტა– 

მინების კომპლექსი. 

პროფილაქტიკა. საჭიროა ბალანტიდიაზის /დაავადებისა და მტა– 
რებლობის / ყველა შემთხვევის მკურნალობა სრულ მორჩენამდე. ვეტე– 

რინარული ხაზით მეღორეობის მეურნეობებში სათანადო ღონისძიებე– 

ბის გატარება, სასმელი და სამეურნეო წყლის მკაცრად დაცვა, მოსახ– 

'ლეობაში სანიტარიული ცოდნის პროპაგანდა. 

ვირუსული ჰეპატიტი (CIMI0იგLIII5 VII058) 

ვირუსულ ჰეპატიტს ახასიათებს ორგანიზმის ზოგადი ინტოქსიკა- 

ცია და ღვიძლის, უპირატესი დაზიანება. იგი მიმდინარეობს სიყვით-. 

ლით, სიყვითლის გარეშე და სუბკლინიკური ფორმით. 

თანამედროვე ნომენკლატურის მიხედვით ტერმინი „ვირუსული ჰე–- 

პატიტი“ აერთიანებს ნოზოლოგიურად დამოუკიდებელ 4 დაავადებას: # 

ჰეპატიტს, ანუ ინფექციურ პეპატიტს, 8 ჰეპატიტს, ანუ შრატისმიერ 

ჰეპატიტს, „არც გ არც ს“ ჰეპატიტს და ხს ჰეპატიტს. „არც ჩ არც ცს“ ჰე– 

პატიტის დიაგწოზი დასტურდება მაშინ, როდესაც მგრძნობიარე ლაბო– 

რატორიული მეთოდებით არ აღმოჩნდება # და 8 ჰეპატიტის გამომწ- 

ვევი ვირუსების ანტიგენები და მათ მიმართ გამომუშავებული ანტის– 

ხეულები. ვარაუდიიბენ, რომ შესაძლებელია ეს ჯგუფი შეიცავდეს ვი– 

რუსული ჰეპატიტის რამდენიმე დამოუკიდებელ ნოზროლოგიურ ფორმას, 

რის გამოც მათ პირობითად უწოდებენ „არც წ.წ არც 8“ ჰეპატიტს. იმ 

შემთხვევებში, როდესაც გერ ხერხდება დაავადების ნოზოლოგიური 
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ფორმის დიფერენცირება, ხმარობენ ტერმინს „არადიფერენცირებული 

ვირუსული ჰეპატიტი“. 

#, 8, „არც # არც 8“ და L ჰეპატიტი ერთმანეთისგან განსხვავდება 

ეტიოლოგიის, პათოგენეზისა და კლინიკური მიმდინარეობის მიხედ–- 

ით. 

? ტერმინს „ვირუსული ჰეპატიტი“ ნოზოლოგიური მნიშვნელობა 

აქვს. მას არ ხმარობენ ვირუსული წარმოშობის სხვა დაავადებების 

/ინფექციური მონონუკლეოზის, ჰერპესული ინფექციის, ციტომეგა- 

ლიის, ყვითელი ცხელების და სხვ. /დროს განვითარებული ჰეპატიტის 

აღსანიშნავად. 

ისტორიული ცნობები. კაცობრიობა სიყვითლეს უხსოვარი დროი- 

დან იცნობდა. ბაბილონის თალმუდში /ჩვ. წ. აღ-მდე V ს./ მოიპოვება 

ცნობები მოსახლეობაში სიყვითლით მიმდინარე დაავადების გავრცე– 

ლების შესახებ. ჰიპოკრატეს შრომებში /ჩვ. წ. აღ-მდე IV ს./ აღწერი– 

ლია ცხელებით მიმდინარე სიყვითლე და მისი კონტაქტით გადაცემის 

შესაძლებლობა. სიყვითლის კონტაგიოზურ ბუნებასა და სიყვითლიანი 

ავადმყოფის იზოლაციის აუცილებლობაზე მითითებულია რომის პა- 

პის ზაქარიასა და ქ. მაინცის არქიეპისკოპოსის ბონიფაციუსის /ჩვ. წ. 

აღ-მდე VIII ს./ მიმოწერაში. 

მეცნიერი, რომელმაც პირველად აღწერა სიყვითლის ეპიდემია იყო 

ჰეტინგენელი ექიმი ჰერლიტცი /1791 წ./, ინფექციური სიყვითლის შე- 

სახებ ბევრ ცნობას შეიცავს სამხედრო კომპანიებსა და ლაშქრობებთან 

დაკავშირებული ისტორიული ქრონიკები, რომლებშიც აღწერილია 

ჯვაროსნული ლაშქრობის მონაწილეთა მასობრივი ავადობა, ნაპოლეო– 

ნის არმიის უზარმაზარი დანაკარგები ეგვიპტეში სიყვითლის ეპიდე- 

მიის გამო /თუმცა ამ შემთხვევაში არ გამოირიცხება ყვითელი ცხელე– 

ბით ავადობაც/ და სხვ. საფრანგეთ-პრუსიის ომს / 1870 –– 71 წწ./ თან 

სდევდა სიყვითლის მძლავრი აფეთქება როგორც მეომარი მხარეების 

სამხედრო ნაწილებში, ასევე მოსახლეობაშიც. სწორედ აქედან წარმოდ- 

გა სახელწოდება ,ჯარისკაცის სიყვითლე“. ინფექციური სიყვითლის 

დიდი ეპიდემიები მოყვა XX საუკუნეში მსოფლიო ომებსა და მოსა- 

ხლეობის მიგრაციის გაძლიერებას, მეორე მსოფლიო ომის დროს გერ– 

მანელთა ჯარებში ვირუსული ჰეპატიტით დაავადებული 0,5 მილიონი 

სამხედრო მოსამსახურე აღირიცხა. 

სიყვითლის არსის შეცნობაში წინ გადადგმული ნაბიჯი იყო სიყ- 

გითლის ინფექციური ბუნებისა და დაავადების ეტიოლოგიის შესახებ 

ს. პ. ბოტკინის მეცნიერულად დასაბუთებული კონცეფცია /1888 წ./, 

რომელიც დაუპირისპირდა მანამდე თითქმის 50 წლის განმავლობაში 

გაბატონებულ მცდარ თეორიას „კატარული სიყვითლის“ მექანიკურ 

წარმოშობაზე. ს. პ. ბოტკინმა დაასაბუთა კატარული სიყვითლის.-ინ- 
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ფექციური ბუნება, შეიმუშავა მისი სწორი ეპიდემიოლოგიური დახასი– 

ათება, მიუთითა ღვიძლის მწვავე დისტროფიისა და ციროზის კავშირ– 

ზე „კატარულ სიყვითლესთან“ და ა. შ. ზემოაღნიშნულმა სრული გარ– 
დატეხა მოახდინა სიყვითლით მიმდინარე დაავადებების სწორ გაგება– 

ში, ნათელი გახდა, რომ „კატარული სიყვითლე“ ფაქტიურად მწვავე ინ–- 
ფექციური დაავადების ერთ–ერთი სიმპტომია. ს. პ. ბოტკინის დამსახუ– 

რების აღსანიშნავად მისი მოსწავლის ა. ა. კისელის წინადადებით საბ– 

ჭოთა მედიცინაში ინფექციურ სიყვითლეს „ბოტკინის დაავადება“ უწო- 

დეს. 

· ინფექციური სიყვითლის ეტიოლოგიის დადგენაში შემდგომი მნიშ- 

ვნელოვანი ეტაპი დაკავშირებულია იაპონელი მეცნიერების ინადასა 

და იდოს /1914 – 1915 წ.წ./ აღმოჩენასთან. მათ მიიღეს იქტეროჰე– 

მორაგიული ლეპტოსპიროზის გამომწვევი სპიროქეტის სუფთა კულტუ- 
რა. ამრიგად, ინფექციური სიყვითლის ჯგუფს გამოეყო ლეპტოსპირუ– 

ლი ეტიოლოგიის, სიყვითლით მიმდინარე დაავადება. ამ მოგლენას 

მალე მოყვა ამერიკელების – ფინდლეისა და მაკკალუმის /1937 წ./ 

შრომები, რომლებშიც ნაჩვენები იყო, რომ ბოტკინის დაავადება ვირუ– 

სული ბუნების ჰეპატიტია. აქედან იწყება ამ დაავადების ეტიოლოგიის 

ფართო ექსპერიმენტული შესწავლა. 

1967 – 1973 წლებში ს. კრუგმანმა და თანაავტორებმა /ნიუ-იორკი/ 
დაადგინეს, რომ ვირუსული ჰეპატიტი ეტიოლოგიურად განსხვავებული 

მინიმუმ ორი დაავადებაა – ჩგდა8 ჰეპატიტი. ვირუსული ჰეპატიტის 

ეტიოლოგიის კვლევა-ძიების ახალი ეტაპი დაკავშირებულია „ავსტ– 

რალიური“ ანტიგენის აღმოჩენასთან /ბ.ს.ბლუმბერგი და თანაავტ, 

1964 წ./. 8 ჰეპატიტის გამომწვევთან მისი კავშირი საბოლოოდ დაამტ– 

კიცა ა.მ. პრინსმა /1967 წ./. 1970 წელს დეინმა და კამერონმა გა– 

მოყვეს ე.წ. „დეინის ნაწილაკი“, რომელიც 8 ჰეპატიტის ვირიონად 

არის მიჩნეული. უკანასკნელ პერიოდში აღმოაჩინეს „დეინის ნაწილა- 
კის“ სხვა ანტიგენური ელემენტები – „ბირთვის“ /0ლ0-/ და C ე-წ- 
„ინფექციურობის“ ანტიგენი. 

1973 წელს ს. ფაინსტონმა იმუნოელექტრული მიკროსკოპიის სა– 

შუალებით დაასაბუთა მოხალისეთა განავლის ექსტრაქტში ვირუსის 

მსგავსი ნაწილაკის – # ჰეპატიტის გამომწვევის არსებობა. 1977 წელს 
მ.რიზეტომ აღმოაჩინა ახალი ეტიოლოგიური ფაქტორი – ე.წ. „დელტა“ 

ანტიგენი. 

ვირუსული ჰეპატიტის თანამედროვე პრობლემების გადაწყვეტაში 

საზღვარგარეთელ მკვლევარებთან ერთად დიდი წვლილი შეაქვთ საბ– 
ჭოთა მეცნიერებს: ა.თ.ბლუგერს, ე. ს. კეთილაძეს, ნ.ი.ნისევიჩს, ნ.ა.ფა– 
რბერს და სხვ., 

ვირუსული ჰეპატიტის აქტუალური პრობლემების შესწავლის მიზ- 
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სურ 14. წ ჰეპატიტის ვირუსი 

ნით 1981 წლიდან თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო ინსტიტუტის 

ინფექციურ დაავადებათა კლინიკასთან შეიქმნა ვირუსული პეპატიტის 

საკავშირო სამეცნიერო ცენტრის საყრდენი ბასა, რომელიც მონაწი- 

ლეობს საბჭოთა კავშირისა და სოცია დოისტური ქვეყნების ერთობლივი 

მეცნიერული პროგრამის განხორციე ლებაში 'რ? ბოცვაძე, ა. კვიტაშ- 

ვილი, თ. კაციტაძე და სხვ./. 

· ჰეპატიტი 

სინონიმები: ბოტკინის დაავადება, ინფექციური ჰეპატიტი, ეპიდე- 

მიური ჰეპატიტი. 

ეტიოლოგია. წ. ვირუსი ენტეროვირუსებს მიეკუთვნება. მისი ზ%ზო- 

მაა 25-28 ნმ. იგი შეიცავს რიბონუკლეინმჟავას. (სურ. 14). 

ინფექციური პროცესის დროს ვირუსი აღმოჩნდება სისხლის შრატში, 

ნაღველში, განავალსა და ღვიძლში – ჰეპატოციტების ციტოპლაზმაში. 

უჯრედულ კულტურაში ვირუსი ავლენს ციტოპათიურ მოქმედებას. 
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ჯერჯერობით ცნობილია # ვირუსის მხოლოდ ერთი ანტიგენი, რომე- 

ლიც ცილოვანი ბუნებისაა და ვირუსის გარეთა გარსთანაა დაკავშირე- 

ბული. ანტიგენის ცირკულაცია ვირუსისგან დამოუკიდებლად დადგე– 
ნილი არ არის. ავტოკლავირებისას ტ გირუსი მაშინვე იღუპება, 1009%C- 

ზე – 5 წუთში, 609C- -ზე კი – 1 საათში, ასევე სწრაფად იღუპება იგი 

ულტრაიისფერი სხივების ზეგავლენით, მგრძნობიარეა ქლორის შემ- 
ცველი სადეზინფექციო ხსნარებისადმი, უძლებს გაყინვას: – 209C-%ზე 

ინარჩუნებს სიცოცხლისუნარიანობა! 2 წლამდე და ზოგჯერ მეტ ხან- 

საც. ” წრ. “ –. 

ეპიდემიოლოგია. » ჰეპატიტი ამჟამად მსოფლიოში ერთ-ერთი 

ყველაზე გავრცელებული ინფექციური დაავადებაა. 50 წლის ასაკის 

პირთა 70-90 %-ს # ვირუსის მიმართ ანტისხეულები აქვთ. ეს 

ფაქტი იმაზე მეტყველ ებს. რომ მოსახლეობის უმრავლესობა ამ დაავა– 

დებას იხდის ამა თუ იმ კლინიკური ფორმით. 

ინფექციის. წყაროა ავადმყოფი ადამიანი. განსაკუთრებით საშიში 

არიან უსიყვითლო და სუბ, კლინიკური ფორმით დაავადებული პირები) · 

რომლებიც შეადგენენ ვირუსული ჰეპატიტით დაავადებულ თა 80- 

90%-ს. დაავადების ატიპური / უსიყვითლოდ / მიმდინარეობის გამო 

ხშირად დიაგნოზს ვერ ადგენენ, ამოუცნობი რჩება ინფექციის წყარო, 

არ ხდება მისი იხოლაცია, რაც ხელს უწყობს ინფექციის გავრცელე– 
ბას. 

ტ ვირუსი ორგანიზმიდან გამოიყოფა განავლით დაავადების ინ- 

კუბაციური პერიოდის ბოლოს, პროდრომულ პერიოდში და სიყვითლის 

პირველ დღეებში. ვირუსი სისხლში აღმოჩნდება დაავადების გამომ- 

ჟღავნებამდე 2–-10 დღით ადრე და ქრება სიყვითლის პირველ დღეებში. 

სიყვითლის განვითარების მე-5– 8 დღიდან სისხლში სს წედება 4ტ 

ვირუსის ს აწინააღმდეგო ანტისხეულები. შეველ : 

ინფექციის გადაცემის ძირითადი მექანიზმი ფეალურ- ორალურია, 

რაც ხორციელდება ალიმენტური გზით ვირუსით დაბინძურებული 

წყლისა და საკვების მიღებისას. არსებობს აგრეთვე გადაცემის კონტა- 

ქტურ- საყოფაცხოვრებო გზაც – როგორც პირდაპირი, ასევე“ არაპირ- 

დაპირი კონტაქტით. ვარაუდობენ ინფექციის ჰაერ–- წვეთოვანი გზით 

გადაცემის შესაძლებლობასაც. 

სხვადასხვა ასაკის პირთა მგრძნობელობა დაავადებისადმი სხვა- 

დასხვაა. 1 წლამდე ასაკში # ჰეპატიტი თითქმის არ გვხვდება, რაც 

თანდაყოლილი იმუნიტეტით უნდა იყოს განპირობებული. 2–15 წლის 

ასაკში ინფექციისადმი მგრძნობელობა 70–90%-მდე მატულობს და 

კონტაგიოზური ინდექსი თითქმის ერთს უტოლდება. მოზრდილთა 

მგრძნობელობა კი ქვეითდება 30-40%-მდე. ამრიგად, ეს ინფექცია 

ხშირია 4-15 წლისა და ახალგაზრდა ასაკში /16-30 წელი/. ეპიდე– 
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მიურ კერებში კონტაგიოზური ინდექსი 20-80%-ის ფარგლებშია, 

რაც პროფილაქტიკის მიზნით გამაგლობულინის გამოყენებით უნდა 

აიხსნას. 

# ჰეპატიტის დროს ეპიდემიურ პროცესს პერიოდულობა ახასია–- 

თებს. ყოველ 4–6 წელიწადში ერთხელ ავადობა მნიშვნელოვნად მა- 
ტულობს. ეს მოსახლეობის კოლექტიური იმუნიტეტისა და ბავშვთა მო- 

რიგი მგრძნობიარე პოპულაციის წარმოშობითაა განპირობებული. 

ყოველი ეპიდემიური ტალღის შემდეგ იწყება ავადობის დაქვეითება. 

პირველი მნიშვნელოვანი ეპიდემიური ტალღა საქართველოში აღი- 

ნიშნა 1961 წელს და განმეორდა 1966, 1970, 1974, 1980 წლებში. 

1980 წლიდან ავადობის მაჩვენებელი მუდმივად მაღალ დონეზეა. 

” ტ ჰეპატიტს ახასიათებს სეზონურობა. დაავადების შემთხვევები 

მატულობს შემოდგომასა და ზამთარში, ყველაზე ნაკლებია -– ზაფხულ- 

ში. 

# ჰეპატიტის გადატანის შემდეგ გამომუშავდება მყარი იმუნ 

განმეორებითი შემთხვევები ძალიან იშვიათია. ხანგრძლივი ვირუს- 

მტარებლობის შემთხვევები არ გვხვდება. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. # ჰეპატიტის დროს ინ- 

ფექციური პროცესი შედგება შემდეგი ფაზებისგან: 1. გამომწვევის მო- 

ხვედრა ორგანიზმში, 2. ენტერული ფაზა, 3. რეგიონული ლიმფადენი- 

ტი, 4. ინფექციის პირველადი გენერალიზაცია, ანუ პირველადი ვირუ- 

სემია, 5. პარენქიმული დიფუზია, 6. ინფექციის მეორადი გენერალიზა- 

ცია, ანუ მეორადი ვირუსემია, 7. ინფექციის ლოკალიზაცია, იმუნოგე– 

ნეზი და გამომწვევისგან განთავისუფლება. 

ადამიანის ორგანიზმში მოხვედრილი ვირუსი კუჭნაწლავის ლორ- 

წოვანის გზით აღწევს ლიმფურ კვანძებს. პათოგენეზის ენტერული 

და რეგიონული ლიმფადენიტის ფაზების არსებობა დადგენილია მორ- 

ფოლოგიურად ნაწლავებსა და ლიმფურ კვანძებში ვირუსის რეპრო- 

დუქციის აღმოჩენით. ლიმფური კვანძებიდან ვირუსი ხვდება სისხლში, 

შემდეგ კი ჰემატოგენურად პარენქიმულ ორგანოებში, პირველ-.რიგ- 

ში ღვიძლში. პირველად ვიოუსემიას ემთხვევა დაავადების პროდრო– 

მული ნიშნების გამოვლინება. პარენქიმული დიფუხიის ფაზაში კი 

გამოვლინდება ჰეპატოლიენური სინდრომი და დაავადების დამახა– 

სიათებელი სხვა კლინიკური ნიშნები. ჰეპატოციტების დაზიანება 

განპირობებულია მათზე ვირუსის უშუალო ციტოტოქსიკური მოქმე– 

დებით. ღვიძლის დიფუზური დაზიანების გამო პათოლოგიური პრო- 

ცესის სიღრმის შესაბამისად მოშლილია ღვიძლის ცილოვანი, ცხი– 

მოვანი, პიგმენტური, ნახშირწყლოვანი, წყლისა და მარილების ცვლის 

ფუნქციები. ვითარდება ჰიპოპროტეინემია, გიტამინების დეფიციტი, 

იშლება ღვიძლის ანტიტოქსიკური ფუნქცია. 
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ჰეპატოციტების "დაშლას. /ციტოლიზს/ თან "სდევს გირუსის კვლავ 

გადასვლა. სისხლში და განმეორებითი ვირუსემიის, ტალღა .„// ინფექცი– 

ური პროცესის მეორადი გენერალიზაცია/. კლინიკურად ამ დროს გა-_ 

მოვლინდება ტოქსიკოალერგიული მოვლენები, დაავადების. ტალღობ– 

რიობა. ამის შემდეგ გ გამომწვევი ლოკალიზდება ჰეპატოციტებში, აღი- 

ნიშნება. მისი შემდგომი ელიმინაცია. და იმუნიტეტის გამომუშავება. 

ჩ ვირუსს მაღალი იმუნოგენური თვისებები აქვს. იმუნოგენეზის 

პროცესს სიყვითლის მე-2-3 კვირას თან სდევს ორგანიზმის განთავი– 

სუფლება გამომწვევისგან. 

ტ ჰეპატიტის დროს ვითარდება ჰეპატოციტების დისტროფიუ-. 

ლი და ინფილტრაციული ცვლილებები... პარენქიმის დაზიანება უფ- 

რო მეტად ღვიძლის წილაკების პერიპორტულ ნაწილებში ლოკა– 

ლიბდება, აქვე აღინიშნება მეზენქიმურ–-უჯრედული ინფილტრაცია. 

ნეკრობიო წული პროცესი ნაკლებად გამოვლინდება. იშვიათია ნაღვ- 

ლის სადინრების დაზიანება და ქოლესთაზის მორფოლოგიური ნიშ- 

ნები. 

კლინიკა. კლინიკური გამოვლინების მიხედვით არჩევენ # ჰეპატი– 

ტის სუბკლინიკურ, უსიყვითლო და სიყვითლით მიმდინარე ფორმებს. 

მიმდინარეობის მიხედვით ძირითადია მწვავე ციკლური ფორმა. აციკ- 

ლური, ქვემწვავე და ქრონიკული მიმდინარეობა # ჰეპატიტის დროს 
იშვიათია. სიმძიმის მიხედვით არჩევენ დაავადების მსუბუქ, საშუალო 

სიმძიმისა და მძიმე ფორმებს. 

/ ჰეპატიტის უსიყვითლო ფორმის შემთხვევაში, სიყვითლის გარ– 

და, გამოხატულია ყველა სხვა კლინიკური ნიშანი, მაგრამ ნაკლები 
ინტენსივობით. არსებულ კლინიკურ ნიშნებთან ერთად ფერმენტების 

აქტივობისა და თიმოლის სინჯის მაჩვვნვბლების. მომატება, აგრეთვე 

სათანადო ეპიდემიოლოგიური მონაცემები საშუალებას გვაძლევს და– 

ვადგინოთ # ჰეპატიტის დიაგნოზი. 

სუბკლინიკური ფორმის შემთხვევაში დაავადება უსიმპტომოდ მიმ- 

დინარეობს. დიაგნოზს ადგენენ ეპიდემიოლოგიური მონაცემების, ბიო– 

ქიმიური, სეროლოგიური და ვირუსოლოგიური გამოკვლევების საფუძ–- 

ველზე. # ჰეპატიტის უსიყვითლო და სუბკლინიკური ფორმები ხში- 

რია. განსაკუთრებით მატულობს მათი სიხშირე გამა-გლობულინო– 

პროფილაქტიკის შემდეგ. 

სიყვითლით მიმდინარე გ ჰეპატიტის ციკლურ ფორმას ახასიათებს 

4პ რიოდი: ინკუბაციური, პროდრომული, სიყვითლისა და გამოჯანმრ– 

თელების. ინკუბაციური პერიოდი 10-დან 50 დღემდეა, საშუალოდ 2-3 

კვირას გრძელდება. 
დაავადება იწყება მწვავედ. ზოგადი ინტოქსიკაციის ფონზე გამო- 

ვლინდება სხვადასხვა პროდრომული სინდრომი: გრიპის მაგვარი, ანუ 

  

–_ 199



კატარული, დისპეფსიური, ასთენიურ-ვეგეტატიური ან შერეული. 

ა ჰეპატიტის დროს ყველაზე ხშირია გრიპისმაგვარი პროდრომი: 

ავადმყოფს შეამცივნებს, ტემპერატურა მატულობს, გამოვლინდება 

ინტოქსიკაციის ნიშნები, სისუსტე, თავის ტკივილი, სხეულში. ტეხის 

შეგრძნება და ზედა სასუნთქი გზების კატარული მოვლენები: ხველა, 

ყელის ტკივილი და სხვ. ხშირად აღნიშნულ გრიპისმაგვარ მოვლენებს. 

დაავადების მე-3–-5 დღიდან უერთდება დისპეფსიური ნიშნები: უმადო- 

ბა, გულისრევა, ღებინება, სიმძიმის შეგრძნება ან ტკივილი ეპიგასტ- 

რიუმსა და მარჯვენა ფერდქვეშა არეში, შეკრულობა ან ფაღარათი. ას- 

თენიურ-ვეგეტატიური სინდრომის დროს უპირატესად გამოხატულია 

სისუსტე, ადინამია, თავბრუ, თავის ტკივილი. 

ტემპერატურულ რეაქციას კანონზომიერი ხასიათი არა აქვს. იგი 

ძირითადად სიყვითლისწინა პერიოდშია. დაავადების მე-2-–3 დღიდან 
უმრავლეს შემთხვევაში დიდდება ღვიძლი, იშვიათად – ელენთაც. ეა 

შელესილია, მუცელი – შებერილი. თანდათან მცირდება დიურ ეჭი 

და პროდრომული პერიოდის ბოლოს, რომელიც საშუალოდ 5-7 დღეს 

გრძელდება, შარდი მუქდება. იგი ხდება მოყავისფრო, ლუდისფერი. 

შარდში მი აღმოჩნდება სა ურობილინოგენი და ნაღვლის პიგმენტები. პე– 

რიფერიულ "სისხლში · ხშირად ზომიერი ლეიკოპენიაა, ლეიკოციტურ 

ფორმულაში ცვლილებები არ არის. სისხლის შრატში ამინოტრანს-– 

ფერაზების აქტივობა მომატებულია. 

თანდათან. იწყება სიყვითლის“ გამოვლინება, სიყვითლის ინტენსი- 

ვობა | სწრაფად მატულობს. და 8 მაქსიმუმს ს აღწევს კვირის ბოლოს. სიყ- 

ვითლის გამოვლინებისთანავე სიყვითლისწინა პერიოდში არსებულ 

ნიშანთა უმრავლესობა /ცხელება, უმადობა, გულისრევა, ღებინება 

და სხვ./ სრულიად ქრება ან მნიშვნელოვნად მცირდება და ავადმყოფი. 

თავს უკეთ გრძნობს. 

პირველ რიგში სიყვით შეიმჩნევა სკლერებზე, რბილ სასაზე, 

შემდეგ კი მთელი სხეულის კანზე. სიყვითლის ხანგრძლივობა საშუა> 

ლოდ 10-15 დღეა. სიყვითლის ინტენსივობა ხშირად დაავადების სიმ- 

მიმის პარალელურია. ამავე პერიოდში გამოვლინდება მესამე პათო- 

გნომური ნიშანი – აქოლია. ენა შელესილია, მუცელი ოდნავ შებე- 

რილი, ზოგჯერ მტკივნეულია მარჯვენა ფერდქვეშა და ეპიგასტრიუმის 

არე. განავალი ფაფისებრია, ზოგჯერ თხელი. ღვიძლი თანდათან დიდ–- 

დება. მას სადა ზედაპირი აქვს, ოდნავ მგრძნობიარეა და მომკვრივო 

კონსისტენციის. # ჰეპატიტის დროს ღვიძლის მოცულობის შემცირება 

გაცილებით ნელა მიმდინარეობს, ვიდრე სიყვითლის უკუგანვითარება. 

საერთოდ, ღვიძლის გადიდების ხარისხსა და სიყვითლის ინტენსივო– 

ბას შორის პარალელიზმი არ არის. 10--20%-ში ელენთაც დიდდება. 

სიყვითლის პერიოდის ჩათავებისას იგი ნორმას უბრუნდება. , 
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გარდა ზემოაღნიშნულისა, სიყვითლის პერიოდში ზოგჯერ, გლინ– 

დება ჰიპოტონია, ბრადიკარდია /ბავშვებში, პირიქით, ტაქიკარდია/, 
გულის ტონების მოყრუება. პერიფერიულ სისხლში ლეიკოპენიაა ლიმ– 

ფო-მონოციტოზით. სშირად /30-40%-ში/ სისხლის მხრივ ცვლილე– 
ბები შეიძლება არც იყოს გამოხატული. ედს სიყვითლის პერიოდში 

ზომიერად შენელებულია, გამოჯანმრთელებისას კი ნორმას უბრუნ- 

ღეია. 
სიყვითლის პერიოდში მატულობს სისხლში ბილირუბინისა“ და, 

მისი ფრაქციების რაოდენობა, უპირატესად პირდაპირი ფრაქციისა. 

შრატში ინდიკატორული ფერმენტების – ალანინ- და ასპარტატამინო–. 

ტრანსფერაზისა და ალდოლახზის, აქტივობა მომატებულია თითქმის 

100X-ში, უფრო ალანინამონოტრანსფერაზისა, რის გამოც დე რიტისის 
კოეფიციენტი, /ასპარტატამინოტრანსფერაზის „, შეფარდება ალანინა-. 

მინოტრანსფერაზასთან / 1 -ზე ნაკლებია. ტუტე ფოსფატაზის აქტივობა 

არ იცვლება ან უმნიშვნელოდ მატულობს. დამახასიათებელია თიმო-, 
ლის სინჯის მაჩვენებლის მნიშვნელოვანი მატება. 

სიყვითლის უკუგანვითარების პერიოდის პირველი დამახასიათე- , 
ბელი ნიშანია პღლიურია. შარდი და განავალი ნორმალური შეფერი– 
ა-ა.” 

ლობის ხდება. ღვიძლი თანდათან მცირდება, მისი ფუნქციური სინჯე– 

ბი: პირველ რიგში პიგმენტური ცვლა, შემდეგ კი – ფერმენტების- აქ- 

ტივობაც ნორმას უბრუნდება. თიმოლის სინჯის მაჩვენებელი შედარე- 

ბით ხანგრძლივად რჩება მომატებული, თუმცა აქვს ტენდენცია დაქვე– 

ითებისკენ. რეკონვალესცენციის პერიოდი დაახლოებით 2 კვირას 

გრძელდება, თუმცა ყველა სუბიექტური და ობიექტური ნიშნის ნორმა– 

ლიზება გაწერიდან 1–-1,5 თვის შემდეგ ან უფრო გვიან. აღინიშნება. 

იშვიათად # ჰეპატიტი ქოლესთაზური სინდრომით მიმდინარეობს. 

კლინიკურად ამ დროს გამოხატულია სიყვითლე და კანის ქავილი ინ– 

ტოქსიკაციის გარეშე. სიყვითლის პერიოდი გახანგრძლივებულია, 
სისხლში მომატებულია პირდაპირი ბილირუბინისა და ქოლესთერი– 

ნის რაოდენობა. : 
_-_-–ასს. გრა 

, 

#ტ ჰეპატიტი 97-98%-ში მსუბუქად და საშუალო სიმძიმით მიმდინა– 

რებს. 2-3%-ში გვხვდება მძიმე ფორმები. სიყვითლისწინა პერიოდში 

მაღალი ცხელება, ღებინება /ზოგჯერ განმეორებითი/, ზოგადი სისუს– 

ტე და სხვა სიმპტომები გვხვდება დაავადების მსუბუქი ფორმის 'შემთხ–-- 
ვევაშიც და პროგნოზულად სიმძიმის მაჩვენებლად არ უნდა მივიჩნი- 

ოთ. # ჰეპატიტი უმრავლეს შემთხვევაში გამოჯანმრთელებით მთავრ– 

დება. ავადმყოფს გაწერისას აძლევენ „სამახსოვროს“ რეჟიმისა და დი– 

ეტის მითითებით, აგრეთვე, შრომისუუნარობის ფურცელს 2-4 კვი--- 

რის ხანგრძლივობით /გადატანილი დაავადების სიმძიმის მიხედვით/. 

ამ ვადის გავლის შემდეგ რეკონვალესცენტს, ზომიერი ჰიპერფერმენ– 
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ტემიისა და მომატებული თიმოლის სინჯის მიუხედავად, სწავლისა 
და მუშაობის ნებას რთავენ. 

ავადმყოფთა გარკვეულ ნაწილს სტაციონარიდან ნარჩენი მოვლე– 

ნებით წერენ, ეს მოვლენები გრძელდება 3–6 თვე და ვლინდება გა– 

ხანგრძლივებული რეკონვალესცენციისა და ჰეპატომეგალიის სახით. 

გახანგრძლივებული რეკონვალესცენციის დროს ობიექტურ ნიშნებთან 

ერთად (სუბიქტერულობა, გადიდებული ღვიძლი) დამახასიათებელია 
ამინოტრანსფერაზების ზომიერი გააქტიურება, ჰიპერბილირუბინემია 

და თიმოლის სინჯის მაჩვენებლის მომატება. ჰეპატომეგალიის დროს 

მსოლოდ ღვიძლია გადიდებული, სხვა კლინიკურ–ლაბორატორიული 

მაჩვენებლები ნორმის ფარგლებშია. ჰეპატომეგალიის გამოსავალი 

კეთილსაიმედოა, ქვემწვავე ან ქრონიკული ჰეპატიტი არ ყალიბ- 
დება. 

რეკონვალესცენციის პერიოდში # ჰეპატიტის შემდეგ შეიძლება 

გამოვლინდეს ჟილბერის სინდრომი. 

M ჰეპატიტის გადატანის შემდეგ 1 -– 2%X-ში შეიძლება ჩამოყალიბ- 

დეს ქრონიკული პერსისტული ჰეპატიტი. ქრონიკული აქტიური ჰეპა–- 

ტიტი და ღვიძლის ციროზი თითქმის არ გვხვდება. დაავადების ქვე- 

მწვავე ფორმების გამოსავალიც კეთილსაიმედოა. # ჰეპატიტის დროს 

ლეტალობის მაჩვენებელი დაბალია /0,03%/. 

ყველა რეკონვალესცენტი იმყოფება დისპანსერულ აღრიცხვაზე 

პოლიკლინიკების ინფექციურ კაბინეტებში საცხოვრებელი ადგილის 

მიხედვით ან საავადმყოფოებთან არსებულ საკონსულტაციო-–-დისპან- 

სერულ კაბინეტებში. იქ, სადაც ზემოაღნიშნულ ღონისძიებას ვერ 

ახორციელებენ, დისპანსერიზაციას ატარებს უბნის ექიმი რაიონის 
ინფექციონისტის კონსულტაციით. რეკონვალესცენტების კლინიკურ– 

ლაბორატორიული გამოკვლევა მიმდინარეობს დაავადების გადატანი– 

დან 1,3 და 6 თვის შემდეგ. სრული გამოჯანმრთელების შემთხვევაში 

ჰეპატიტგადატანილი პირი შეიძლება აღრიცხვიდან მოხსნან 3 თვის 

შემდეგ. რეკონვალესცენტს 3-6 თვის ვადით ათავისუფლებენ მძიმე 

ფიზიკური დატვირთვისგან. 

გართულებები. # ჰეპატიტი იშვიათად იწვევს გართულებებს. ღვიძ– 

ლის მწვავე უკმარისობით გართულება ძლიერ იშვიათია /0,01 ––0,05%/. 

უფრო ხშირია სანაღვლე გზების დისკინეზიური ან ანთებითი ხასია- 

თის დაზიანება. იშვიათი, მაგრამ მძიმე გართულებაა აგრანულოციტო– 

ზი პანციტოპენიით, თრომბოციტოპენია. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. # ჰეპატიტის დიაგნოზი 

უნდა დაადგინონ ეპიდემიოლოგიური, კლინიკური, ბიოქიმიური და 

სეროლოგიური კვლევის შედეგების საფუძველზე. 
· ეპიდემიოლოგიური ანამნეზიდან საყურადღებოა კონტაქტი # 

2თ აეეე



ჰეპატიტით დაავადებულთან ინკუბაციური პერიოდის ხანგრძლივობის 

გათვალისწინებით, რომელიც მაქსიმუმ 50 დღეს უდრის. მხედველო– 
ბაში უნდა მიიღონ სეზონურობა, ეპიდაფეთქების არსებობა, ავადმყო– 
ფის ასაკი /ავადდებიან ბავშვები 0-1) წლის ასაკობრივი ჯგუფის გა- 

მოკლებით და 15--30 წლის ასაკის პირები/. 

2. კლინიკური ნიშნებიდან დაავადების სწრაფი დაწყება, გრლპის – 

მაგვარი სანმოკლე პროდრომული პერიოდი, სიყვითლის გამოვლინე– 

ბისას ,„პვადმყოფის. თვითგრძნობის გაუმჯობესება უფრო მეტად მიუ– 

თითებს ” ჰეპატიტზე. · დამახასიათებელია ლეი ოპენია ან ნორმოცი- 

ტოზი შედარებითი ლიმფო-მონოციტოზით, შენელებული ან ნორმა- 

ლური ედს. 
3. ღვიძლის ფუნქციური სინჯებიდან, გამოყენებულია: . სისხლის 

შრატში ბილირუბინისა და მისი ფრაქციების, ცილისა და ცილის 

ფრაქციების, კოლოიდური სინჯებისა და ფერმენტების აქტივობის გან– 
საზღვრა; შარდში ბილირუბინისა და ურობილინის განსაზღვრა. 

პიგმენტური ცვლის მოშლაზე მსჯელობენ სისხლსა და შარდში. 

ბილირუბინის რაოდენობის განსაზღვრით. სისხლში ბილირუბინის 

რაოდენობას განსაზღვრავენ ენდრაშეკის მეთოდით. ჯანმრთელ პირთა 

ბილირუბინის საერთო რაოდენობა 20.5 მკმოლ/ლ-მდეა. გ # ჰეპატიტის 
დროს ბილირუბინის. რაოდენობა უპირატესად პირდაპირი, ი, ფრაქციის 

ხარჯზე მატულობს და ჰიპერბილირუბინემიის ხარისხი გარკვეულწი– 

ლად დაავადების სიმძიმის პარალელურია. ჰიპერბილირუბინემია, ჩვე– 
ულებრივ, ზომიერია და არახანგრძლივი. დაავადების მე-3 კვირისათ– 

ვის რეკონვალესცენტთა 4/5-ს ბილირუბინის დონე ნორმალური უხ–-– 

დება. 

დაავადების დასაწყისსა და რეკონვალესცენციის პერიოდში MI 

ცესის სიმძიმის პარალელურად აღინიშნება ურობილინურია, /რაც 

აგრეთვე პიგმენტურ ცვლაში ღვიძლის ფუნქციის მოშლის მაჩვენებე– 

ლია. პროდრომული პერიოდის ბოლო დღე ეებსა და სიყვითლის, პერი- 

ოდში გამოვლინდება ბილირუბინურია, /განავალში რ ეა აქცია.სტერკო-. 

ბილინზე უარყოფითია. სადიაგნოზო და პროგნოზული მნიშვნელობა 

აქვს , ცილის ცვლის მაჩვენებლებს. დაავადების სიმძიმის პარალელუ– 

რად ქვეითდება ალბუმინურ-გამაგლობინურძ კოეფიციენტი. კოლოი- 
დური, ანუ ცილის დალექვის სინჯებიდან პრაქტიკული მნიშვნელობა 

აქვს სულემის ტიტრისა და თიმოლის სინჯის მაჩვენებლებს. თიმოლის 

სინჯი ნორმაში 2-4 ერთეულია, # ჰეპატიტის დროს მატულობს 30-– 

50 ერთეულამდე, ზოგჯერ – მეტადაც, სულემის ტიტრის ნორმალური _ 

მაჩვენებელი 1,8-–-2,2 მლ–ის ფარგლებშია. # ჰეპატიტის საშუალო: სიმ- _ 

ძიმისა და მძიმე ფორმების შემთხვევაში იგი. ქვეითდება მაგრამ, ნაკლე– 

ბად, ვიდრე 8 ჰეპატიტის დროს, ამიტომ სულემის ტიტრს უფრო პროგ- _ 
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ნოზული მნიშვნელობა აქვს, ვიდრე დიაგნოზური. 

ბიოქიმიური მაჩვენებლებიდან სადიაგნოზო და სადიფერენციაციო 

თვალსაზრისით განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია შრატში – ამინო- 

ტრანსფერაზების აქტივობის განსახღვრა. ამინოტრანსფერაზების 

აქტივობის მიხედვით მსჯელობენ ციტოლიზის სინდრომის გამოხატუ- 

ლებაზე. შრატში ალანინ- და ასპარტატამინოტრანსფერაზის აქტივობა, 

ჩვეულებრივ, უდრის 28-224 ნმოლ/წ ლ-ს. ვირუსული ჰეპატიტის 
დროს ეს მაჩვენებელი მნიშვნელოვნად მატულობს როგორც ერთი, 

ისევე მეორე ფერმენტისთვის, მაგრამ უპირატესად მაინც ალანინამი- 

ნოტრანსფერაზის აქტივობის მომატება აღინიშნება: ამის გამო. დე 

რიტისის კოეფიციენტი ნაცვლად 1-ისა მცირდება და 0,5-–-0,8 ხდება. 

ფერმენტების აქტივობის მომატების ხარისხი გარკვეულწილად დაავა– 

დების სიმძიმის პარალელურია. # ჰეპატიტის დროს ამინოტრანსფე– 

რაზების აქტივობის მომატება და ხანგრძლივობა მნიშვნელოვნად 

ნაკლებია, ვიდრე 8 ჰეპატიტის შემთხვევაში. ფერმენტების აქტივო– 

ბის განსაზღვრას ადრეული სადიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს, რადგან 

სისხლის შრატში მათი აქტივობის მომატება დაავადების ინკუბაციური 

პერიოდის ბოლო დღეებიდან იწყება. # ჰეპატიტის უსიყვითლო ფორ- 

მების სადიაგნოზოდ კი ამ ტესტს უმთავრესი მნიშვნელობა ენიჭება, 

ციტოლიზის სინდრომის გამოხატულების მაჩვენებელია აგრეთვე 

ორგანოსპეციფიკური ფერმენტების: სორბიტდეჰიდროგენაზის, ორნი- 

თინკარბამოილტრანსფერაზის და ფრუქტოზოდიფოსფატალდოლაზის 

აქტივობის განსაზღვრა სისხლის შრატში. 

სადიფერენციაციო მნიშვნელობა აქვს შრატში ტუტე, ფოსტაზის 

აქტივობის დადგენას. მისი მატება შეინიშნება მექანიკური სიყვით- 

ლის დროს, ვირუსული ჰეპატიტის შემთხვევაში კი ნორმაშია ან ზო- 

მიერადაა მომატებული, ისიც დაავადების ღვიძლშიგა ქოლესთაზით 

მიმდინარეობისას. 

ზემოხსენებული ბიოქიმიური სინჯების მაჩვენებლები უნდა შეა- 

ფასონ დინამიკაში, კლინიკურ მონაცემებთან ერთად. 

4. ჰეპატიტის სპეციფიკური სადიაგნოზო ლაბორატორიული მე- 

თოდია სისხლის შრატში ანტისხეულების განსაზღვრა. დაავადების! 

პირველ 2-3 კვირაში სადიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს შრატში ICM 

კლასის ანტისხეულების დადგენას, რეკონვალესცენციის. პერიოდში 

კი – IC კლასის ანტისსეულების ტიტრის ოთხჯერ მატებას. 'ან. 

ტისხეულებს განსაზღვრავენ კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციით, რა. 

დიოიმუნური და იმუნოფერმენტული მეთოდებით. 

სიყვითლისწინა პერიოდში საჭიროა #/ ჰეპატიტის გარჩევა გრი. 

პისა და სხვა მარ თაციული „დაავადებებისგან საკვებისმიერი, 
რარრეაააელლ–- 
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სურ. 15. # ჰეპატიტის სეროლოგიური პროფილი. 

ვლინების შემდეგ კი -Vყ სიყვითლით მიმდინარე ადენოვირუსული და 
ენტეროვირუსული ინფექციებისგან, ინფექციური მონონუკლეოზისგან. 

გრიპი, # ჰეპატიტთან შედარებით, უფრო მწვავედ იწყება. ცხელება 
მაღალია, გამოხატულია ინტოქსიკაცია, თავისა და თვალის კაკლების 
ტკივილი, კატარული მოვლენები უფრო ინტენსიურია. ყურადღებას 
იპყრობს ხახის ჰიპერემია. ღვიძლი არ არის გადიდებული. ეს მოვლენე– 
ბი ხანმოკლეა. მე-5-6 დღეს, თუ გრიპი გაურთულებლად წარიმართა, 
გამოჯანმრთელებით მთავრდება. ჰეპატიტის შემთხვევაში კი სწორედ 
ამ დროს გამოვლინდება დამახასიათებელი პათოგნომური ნიშნები: 
მუქი შარდი, სიყვითლე და სხვ. გრიპის დიაგნოზში გვეხმარება სათა– 
ნადო ეპიდსიტუაცია და ლაბორატორიული გამოკვლევები: რინოცი– 
ტოსკოპია და იმუნოფლუორესცენტული მეთოდი. 
ა საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექცია იწყება მწვავედ, ხშირი ღებინე– 
ით, ფაღარათით, მუცლის ტკივილით. ეს სინდრომი სწრაფად, 1-3 
დღეში გაივლის. დაავადების დაწყებას ავადმყოფი რაიმე საკვების მი– 
ღებას უკავშირებს... - რგი სასაზე სი. 

  

ჩ ჰეპატიტის პროდრომულ პერიოდში მუცლის ტკივილი ზოგჯერ 

იმდენად ინტენსიურია, რომ შეცდომით ადგენენ. აპენდიციტის..დიაგ- 
ნოზს და ავადმყოფს არცთუ იშვიათად აპენდექტომიასაც კი უკეთებენ. 

ამ უხუსტობის აცილება შეიძლება. თუ გავიხსენებთ, რომ ჰეპატიტის 

დროს ტკივილი შეიძლება ილეოცეკალურ არეზეც გრცელდებოდეს, 
მაგრამ მუცლის ქვედა ნახევარი რბილია, მუცლის კუნთების დაჭიმუ–- 

ლობა და პერიტონეუმის გაღიზიანების ნიშნები არ არის. დიფერენ- 

ცირებაში გვეხმარება იმის დადგენაც, რომ ღვიძლი გადიდებულია. 

სისხლში აღინიშნება ლეიკოპენია, ლიმფომონოციტოზი და არა ლეი- 

205



ოციტოზი, რაც აპენდიციტს ახასიათებს. ბიოქიმიური მაჩვენებლე- 

ზის –ამინოტრანსფერაზებისა და თიმოლის სინჯის მომატება # ჰე- 

პატიტზე მეტყველებს. 
ჰეპატიტი და სიყვითლე ადენოვირუსული-ინფუქციის დროსაც ვი- 

თარდება, თუმცა ამ შემთხვევაში დამახასიათებელია მაღალი, ტალ– 

ღისებრი ცხელება, კონიუნქტივიტი, ლიმფადენოპათია, რინიტი, ფა- 

რინგიტი, ტონზილიტი, ბრონ ბრონქიტი, ზოგჯერ პნევმონია. ფერმენტების 

აქტივობა და ღვიძლის ფუნქციური. სინჯები, ვირუსული ჰეპატიტის- 

გან განსხვავებით, უმნიშვნელოდაა შეცვლილი. იმუნოფლუორესცენცი- 

ის მეთოდით ადენოვირუსის ანტიგენის დადგენა ან რინოციტოსკო– 

პიით შესაბამისი ცვლილებები გვეხმარება დიაგნოზის დაზუსტებაში. 

ენტეროვირუსული დაპვადების დროს, # ჰეპატიტისგან განსხვავე- 

ბით, გამოხატულია კლინიკური პოლიმორფიზმი: მიალგია, ანგინა, 
ლიმფადენიტი, ღრტალღიანი ჩX_ ცხელება, მენინგეალური სინდრომი. 

დიფერენცირებაში გვეხმარება ა ვირუსოლოგიური გამოკვლევები, ლუ- 

მინესცენციური მიკროსკოპით ხახის ლორწოვანიდან აღებული ანა- 

ბეჭდის გამოკვლევა. ენტეროვირუსულ ინფექციას არ ახასიათებს ჰი- 

პერფერმენტემია და ცილის დალექვის სინჯების გადახრა. დიაგნოზს 
საბოლოოდ ადასტურებს სეროლოგიური გამოკვლევა – სისხლში წ.შ ვი- 

რუსის შესაბამისი ანტისხეულების აღმოჩენა. 

ზოგჯერ # ჰეპატიტის მსგავსად მიმდინარეობს ინფექციური მო- 

გღხუკლეობი, ჰეპატომეგალიით და სიყვითლით, მაგრამ ამ უკანასკ- 

ნელის დამახასიათებელია ხანგრძლივი _ ტალღისებრი ცხელება, 

სპლენომეგალია, ლიმფადენოპათია, ტონზილიტი, პერიფერიულ სისს- 
ლში ატიპური მონთნფკლვარები /15-20% და მეტი/. ღვიძლის ფუნქ- 
ციური და ფერმენტული სინჯები უმნიშვნელოდაა შეცვლილი. დადე– 

ბითია სპეციფიკური სეროლოგიური რეაქციები /პაულ-ბუნელის, და- 
ვიდსონის და სსვ./. 

ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში გადამწყვეტი სადიაგნოზო მნი- 

შვნელობა აქვს # ჰეპატიტის სეროლოგიური მარკიორის – # ვირუსის 
საწინააღმდეგო ანტისხეულის /ანტი – LLტV/ აღმოჩენას სისხლში. 

მკურნალობა. # ჰეპატიტის მსუბუქი და სა უალო სიმძიმის ფორ- 

მით დაავადებულთა უმრავლესობა მედიკამენტურ მკურნალობას არ 

საჭიროებს. საკმარისია ბაზისური თერაპია: წოლითი რეჟიმი და. დიეტა. 

სიყვითლის პირველი 7-I0 7210 დღე_ საჭიროა "წოლითი-რეჟიმი, მე– 10-12 

დღიდან 25-30 დღემდე-–-ნახევრად წოლითი. ავადმყოფს უნიშნავენ 

#5ა და #5 მაგიდას. საჭიროა მსუბუქი, მაგრამ სრულფასოვანი /3000 
კალორიამდე დღე–ღამეში/, ვიტამინებით მდიდარი, ცილებისა და ნა– 

სშირწყლების საკმაო რაოდენობით შემცველი საკვები; მწვავე პერიოდ- 

ში უნდა შეზღუდონ ძნელად მოსანელებელი ცხიმის / ცხვრის, ღორის/ 
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მიღება, დასაშვებია მხოლოდ 30-50 გ კარაქი. ნახშირწყლების მი– 

ღება შეიძლება თავნაფქვი ბურღულისა და ბრინჯის ფაფის, თაფლის, 

შაქრის, თეთრი პურის, კარტოფილის, ბოსტნეულის, ხილის სახით. 

დაავადების პერიოდში ავადმყოფმა უნდა მიიღოს საკმაო რაოდე- 

ნობით ცილა /მოზრდილმა მინიმუმ 100 გ დღეში/. ცილის შეზღუდვა 

საჭიროა მხოლოდ მძიმე შემთხვევებში. მწვავე პერიოდში აგადმყო ფი 

ცილას ღებულობს ხაჭოს, ქათმისა და ძროხის ხორცის, ახალი თევზის, 
ყველის სახით. მიზანშეწონილია მოზრდილებისთვის 3 ლ-მდე სითხე 

დღე–ღამეში /ხილის წვენი, კომპოტი, მინერალური წყალი – ბორჯო-– 
მი, ესენტუკი M#17/.' 

ავადმყოფს ს: საკვებს. აძლევენ მხოლოდ მოხარშული სახით. "აკრძა- 

კოჰო ჰოლური სასმელი, „შოკოლადი, კაკაო, ნამცხვარი, 'ყავა, ხორცის კონ- 
ცენტრირებული ბულიონი, თევზეულისა და ხორცის კონსერვი. მეტა– 
ბოლურ პროცესებზე სტიმულაციური ზემოქმედების“მიზნით უნიშნავენ 
ვიტამინების კომპლექსს ფიზიოლოგიური თანაფარდობით, კალიუმის 
ოროტატს, მეთილურაცილს, პენტოქსილს და სხვ. 

ინტოქსიკაციით მიმდინარე საშუალო სიმძიმის დაავადების დროს, 

როდესაც ავადმყოფი ღებინების გამო სითხეს ვერ ღებულობს, უნიშ- 

ნავენ “კარენტერულ დეზინტომქსიკაციას: · ვენაში წვეთოვანი. წესით. 
რინგ გერის და. სხვა მარილხსნარებს 10 მლ ასკორბინმჟავასთან ერ– 

თად, 5- 10%–იან გლუკოზის ხსნარს; მძიმე შემთხვევებში – ჰემოდეზს, 

რეოპოლიგლუკინს /300-–-400 მლ/, დღე–ღამეში 2–ჯერ. 

# ჰეპატიტის მძიმე ფორმის დროს /რაც იშვიათია/, მკურნა- 
ლობენ ისევე, როგორც 8 ჰეპატიტის დროს /იხ. 8 ვირუსული ჰეპატი– 
ტის მკურნალობა/. 

“ პროფილაქტიკა. # ჰეპატიტის პროფილაქტიკა მოიცავს ღონისძი– 

ებებს ეპიდემიური პროცესის 3 რგოლის: ინფექციის წყაროს, გადაცე– 

მის გტებისა და მიმღები ორგანიზმის მიმართ. 

· ინფექციის წყაროს ლიკვიდაციის. მიზნით საჭიროა შემდეგი 

შხრაიიას სიყვითლით მიმდინარე და უსიყვითლო ფორმების 

დროული გამოვლინება, იზოლაცია და აუცილებელი ჰოსპიტალიზაცია; 
ყოველი შემთხვევის შესახებ სასწრაფო შეტყობინება სანეპიდსად- 

გურში; კერაში და სამედიცინო დაწესებულებებში მიმდინარე და დასკ– 

ვნითი დეზინფექცია; ეპიდკერაში სისტემატური მეთვალყურეობა ინ- 

ფექციის წყაროს იზოლაციიდან 35 დღის განმავლობაში; კერაში კოხ– 

ტაქტში მყოფ პირთა შორის დაავადების, ინფექციის ახალი წყაროს გა– 
მოსავლენად ტარდება კლინიკურ-ენზიმოლოგიური /ალანინამინო–- 

ტრანსფერაზის აქტივობის/ განსაზღვრა, ვირუსოლოგიური და სერო- 

ლოგიური გამოკვლევები. 
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2. ინფექციის გადაცემის გზების აღკვეთის მიზნით საჭიროა მო– 

სახლეობის სანიტარიულ-ჰიგიენური პირობების გაუმჯობესება; წყალ– 

ზე, საზოგადოებრივი კვების ობიექტებზე კონტროლი; პირადი ჰიგიე- 

ნის დაცვა; ავადმყოფის გამონაყოფისა და ნახმარი საგნების ქლორი– 

ანი ხსნარებით დეზინფექცია და სხვ. 

3. 4 ჰეპატიტის საწინააღმდეგო ვაქცინა არ არსებობს. პასიურ 

იმუნიზაციას ახორციელებენ დონორის იმუნოგლობულინით. ეპიდ- 

ჩვენების მიხედვით აცრა უნდა ჩაატარონ პირველი კონტაქტიდან 7-–15 

დღეში. 15 დღის შემდეგ იმუნოგლობულინის შეყვანა მიზანშეწონილი 

არ არის. იმუნოგლობულინით პროფილაქტიკას უტარებენ 1-დან 14 

წლამდე ბავშვებს და ორსულებს, რომელთაც ჰქონდათ კონტაქტი 

ავადმყოფთან. პრეპარატი შეყავთ კუნთებში. სკოლამდელი ასაკის ბავ– 

შვების დოზაა 0,75 მლ, სასკოლო ასაკის ბავშვების – 1,5 მლ, მოზრდი– 

ლების კი – 4 მლ. იმუნოპროფილაქტიკა ეფექტურია 3-–4 თვის განმავ– 

ლობაში. თუ რეგიონში ყოველ 100 ათას მცხოვრებზე სეზონის წინ და– 

ავადების მაჩვენებელი 100-ზე მეტია, პროფილაქტიკას უფრო ფართოდ 

ჩაატარებენ. ' 
ჰეპატიტის გადატანიდან 6·თვის განმავლობაში არ შეიძლება პრო- 

ფილაქტიკური აცრების ჩატარება. გამონაკლისია ცოფისა და ტეტანუ- 
ის საწინააღმდეგო აცრა. 

8 ჰეპატიტი 

სინონიმები: შრატისმიერი ჰეპატიტი, პარენტერული ჰეპატიტი. 

ეტიოლოგია. დაავადებას იწვევს 8 ვირუსი, ანუ ე.წ. დეინის ნაწი–. 

ლაკი, რომელიც 42 ნმ ზომისაა. 8 ვირუსი რთული აგებულებისაა, შეი– 
ცავს ორმაგსპირალიან დეზოქსირიბონუკლეინმჟავას და ფერმენტ დნმ. 

I – პოლიმერაზას, რომლითაც იგი განსხვავდება ყველა სხვა ვირუსის– 
_ გან. 

  
სურ. 16. 8 ვირუსი. სურ. 17. 8 ვირუსის სქემა. | ორპაპ§აჯპიანი ღნძ 
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დეინის ნაწილაკს ინფიცირებულთა სისხლის. შრატში, აღმოაჩენენ, 

აგრეთვე ღვიძლის „უჯრედთა, “მორის არეებსა და ჰეპატოციტების ცი- 

ტოპლაზმაში. 
  

გენებს. II85#გ-ს ლოკალიზდება დეინის ნაწილაკის ზედაპირულ 

სტრუქტურებში და ახასიათებს ანტიგენური ჰეტეროგენობა. სადღეი- 

სოდ აღწერილია ზედაპირული ანტიგენის რამდენიმე ქვეტიპი, რომელ– 

თაც ერთი საერთო ანტიგენური დეტერმინანტი აქვთ. IM85# წ აღმოჩნ- 
დება ავადმყოფის სისხლში, ჰეპატოციტების ციტოპლაზმასა და სხვა 

ბიოლოგიურ სითხეებში, აგრეთვე განავალში დაინფიცირებიზან 2–6 
კვირის შემდეგ, მთელი პროდრომული პერიოდის განმავლობაში და 

სიყვითლის პერიოდშიც. ხშირად დაავადების გადატანის შემდეგ ვი– 

რუსის პერსისტენცია მრავალი წლის მანძილზე გრძელდება, განსა- 

კუთრებით დიდხანს – უსიყვითლო და სუბკლინიკური ფორმების შემ- 

თხვევაში. 

LMI8C#ტლC დეინის ნაწილაკის შუაგულში მდებარეობს, იგი ცილოვანი 

ბუნების ნუკლეოკაფსიდის ანტიგენია და შეიცავს. 'დეზოქსირიბონუკ- 

ლეინმჟავას, ინფექციური პროცესის დროს დეინის ნაწილაკის გარეშე 
შეიძლება იყოს მხოლოდ ჰეპატოციტის ბირთვში. 

LI8.C#C ცილოვანი ბუნების ჰეტეროგენული ანტიგენია, მჭიდრო– 

დაა დაკავშირებული დნმ – პოლიმერაზის აქტივობასთან. II8C/#დ-გან 
განსხვავებით, ცირკულირებს სისხლში თავისუფალი სახით ან იმუ–- 

ნოგლობულინთან ერთად. LI80# წ-ს ვირუსის აქტიური რეპლიკაციის 

მარკიორად მიიჩნევყნ. იგი აღმოჩნდება სისხლში ჰიპერტრანსფერა- 

ზემიის პარალელურად. ორგანიზმში მისი პერსისტენცია პროცესის 

გაქრონიკულებაზე მიუთითებს. 

8 ვირუსის ზეგავლენით ინფექციური პროცესის მიმდინარეობისას 

წარმოიქმნება ანტისხეულები სამივე ანტიგენის: ზედაპირული ანტიგე– 

ნის – გიII - LIL85, ბირთვის ანტიგენისა – ვი - I8C და 6 ანტიგე- 
ნის – გის - #M86 მიმართ. 

8 ვირუსი ქსოვილოვან კულტურაში ციტოპათიურ ეფექტს არ ავ– 

ლენს. იგი გამძლეა ქიმიური და ფიზიკური ფაქტორების მიმართ. მისი 

ინაქტივაცია ხდება ავტოკლავირების დროს /30 წუთში/, მშრალი 

ორთქლით სტერილიზაციისას 150%C-ზე 60 წუთის, ხოლო დუღილისას 

45 წუთის განმავლობაში. 20%C-ზე ძლებს რამდენიმე წელს. 

ეპიდემიოლოგია. 86 გირუსული ჰეპატიტი მსოფლიოს ყველა კონ–- 

ტინენტზე გვხვდება. საბჭოთა კავშირის სხვადასხვა ტერიტორიაზე 

8 ჰეპატიტის მარკიორი – LII85# წყ მოსახლეობის 1 –6%-ს აღენიშნება. 
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გაცილებით ხშირია /8–10%/ L85#ცფ-ის მტარებლობა აზიისა და აფ– 

რიკის ქვეყნებში, შორეულ აღმოსავლეთსა და წყნარი ოკეანის აუზის 

ქვეყნებში. 
ლნფექციის, წყაროა მტარებლები, მწვავე და ქრონიკული ფორმით 

დაავადებულები და რეკონვალესცენტები. ინფექციის გავრცელების 
მხრივ განსაკუთრებით საშიშნი არიან ქრონიკული მტარებლები, ე. წ. 

სუბკლინიკური ფორმით დაავადებულნი, მით უმეტეს, როცა ისინი 
ხვდებიან დონორთა სიაში ან სხვადასხვა სტაციონარში, და საფრთხეს 

უქმნიან არა მარტო ირგვლივ მყოფ ავადმყოფებს, არამედ სამედიცინო 

პერსონალსაც. 

8 ჰეპატიტის მწვავე ფორმით დაავადებულის სისხლში, ვირუსი 

ჩნდება დაავადების გამოვლინებამდე 2–8 კვირით ადრე და ზოგ შემთ- 

ხვევაში რჩება ხანგრძლივად, გამოჯანმრთელების. შემდეგაც, რასაც 
უდიდესი ეპიდემიოლოგიური მნიშვნელობა აქვს. გირუსს შეიცავს ორ- 

განიზმის ყველა სეკრეტი /ნერწყვი, განავალი, შარდი, ცრემლი, საშო! საშოს 

შიგთავსი, სპერმა. “და სხვ. /· 

ინფექცია გადაეცემა სხვადასხვა გზით, ძირითადია პარენტერული 

გზა. სისხლსა და სისხლის პრეპარატებში გირუსი წლების განმავლო> 

ბაში ძლებს, ამიტომ პირველ რიგში ინფიცირება ხდება ამ პრეპარა–- 

ტების /სისხლის, პლაზმის, ერითროციტული მასის, ფიბრინოგენის/ 

გადასხმისას. ინფიცირებული სისხლისა და შრატის მინიმალური რა- 

ოდენობა /10“3 – 10“? მლ/ ვირუსს შეიცავს კონცენტრაციით, რომე- 

ლიც საკმარისია რეციპიენტის დასაავადებლად, ამიტომ ადამიანი 

ავადდება სხვადასხვა სამკურნალო–დიაგნოსტიკური პროცედურების 

დროს, თუ მინიმალური რაოდენობით ვირუსის შემცველი სისხლით 

ინფიცირებული სამედიცინო ინსტრუმენტები არასრულყოფილად იყო 

დამუშავებული. დაავადება ხშირად გვხვდება ჰემოდიალიზის, ინტენ- 

სიური თერაპიისა და რეანიმაციის განყოფილებებში, ქირურგიულ, 

გინეკოლოგიურ, ტუბერკულოზურ სტაციონარებში და სხვ. 

8 ვირუსი. შეიძლება მოხვდეს ორგანიზმში კანის მთლიანობის და- 

ზიანებისას – "ტატუირების, აკუპუნქტურის, გაკაწვრის დროს. დიდი 

მნიშვნელობა აქვს მჭიდრო. საყოფაცხოვრებო კონტაქტს | (კოცნა, სქე- 

სობრივი კავშირი და სხვ.) ტროპიკულ ქვეყნებში. ვირუსის გადატანა 

მოსალოდნელია ““სისხლისმწოველი. “მწერებითაც / ტრანსმისიული 

გზით/. დღემდე. საკამათო რჩება საკითხი ავადმყოფი ან ვირუსმტარე- 

ლი ორსულიდან ნაყოფზე 8 ვირუსის ტრანსპლაცენტური გზით გადა- 

ცემის შესახებ. მშობიარობის მომენტში ნაყოფის ინფიცირება კი ეჭვს 

არ იწვევს. გირუსმტარებელთა დაახლოებით 40%-ის ინფიცირება 

ხდება მშობიარობის დროს. დედიდან ბავშვის ინფიცირების ძირითადი 
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გზა /90%/ პერინატალურია. ახალშობილის ინფიცირება მოსალოდნე– 
ლია პოსტნატალურადაც /ნერწყვით/, ვირუსმატარებელ დედასთან ან 
ოჯახის სხვა წევრებთან მჭიდრო კონტაქტისას. დედის რძით ბავშვის 
ინფიცირება ჯერჯერობით საკამათოა. 

დაავადების მიმღებლობა მაღალია. ინფიცირებული სისხლის გადა– 

სხმისას ავადდება რეციპიენტთა 50--90%. დაავადების გადატანის შემ– 
დეგ ყალიბდება მყარი იმუნიტეტი. განმეორებითი შემთხვევები ძლიერ 
იშვიათია. --->>>–>. 

8 ჰეპატიტს, # ჰეპატიტისგან განსხვავებით, არ ახასიათებს სეზო– 
ნური და "წლიური პერიოდულობა; ეპიდემიურ პროცესში ჩაერთვიან 

უპირატესად უფროსი ასაკის პირები და 1 წლამდე ასაკის ბავშვები, 
რაც განპირობებულია ამ ასაკობრივ ჯგუფებში ხშირი სამედიცინო 
მანიპულაციებით. დაავადებას ერთგვარად პროფესიული ხასიათი აქვს. 
ხშირად ავადდება სამედიცინო პერსონალი, რომელსაც კონტაქტი 
აქვს სისხლთან და მის პრეპარატებთან, სისხლის გადასხმის სამსახუ– 
რის, ჰემოდიალიზისა და ჰემატოლოგიური განყოფილების თანამშრომ– 
ლები, ქირურგები, სტომატოლოგები და სხვ. ეპიდემიურ პროცესზე 
არსებით გავლენას ახდენს სოციალური ფაქტორები: მოსახლეობის 

სოციალურ-ეკონომიკური“ დონე, ცხოვრების სანიტარიულ-ჰიგიენური 
პირობები, სამკურნალო დაწესებულებებში სამედიცინო ინსტრუმენტე– 
ბის დამუშავების სისტემის სრულყოფა და სხვ. ჯანმრთელ მოსახლეო– 

ბაში ვირუსის ქრონიკული მტარებლობის სიხშირე და ხანგრძლივობა 
გარკვეულწხლად დამოკიდებულია აგრეთვე პოპულაციის იმუნოგენე– 

ტიკურ თავისებურებებზე. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. 8 ჰეპატიტის დროს გა , 

მომწვევის უშუალოდ სისხლში მოხვედრისას ინფექციური. პროცესი... 

პირდაპირ ვირუსემიის ფაზით იწყება. როდესაც ვირუსი ადამიანის ორ– 
განიზმში ხვდება კანისა და ლორწოვანის გზით, მაშინ პირველად ვირუ– 
სემიას წინ უძღვის რეგიონული ლიმფადენიტი და ვირუსის. ლიმფო–. 

გენური გავრცელება. პათოგენეზის შემდეგ ფაზებს იგივე თანამიმდევ– 

რობა ახასიათებს, როგორიც #M ჰეპატიტის დროს. 

ინფექციის გენერალიზაციის, ღვიძლში ვირუსის. დიფუზიისა. და. 
რეპლიკაციის პარალელურად ვლინდება ზოგადტოქსიკური ხასიათის 
პროდრომული ნიშნები. ჰეპატოციტების ინფიცირებას თან სდევს იმუ– 
ნური რეაქციის წარმოქმნა და უჯრედის დაშლა, რის შედეგადაც ვი– 

რუსი კვლავ გადადის სისხლში, ვითარდება მეორადი ვირუსემია. კლი- 
ნიკურად ამ დროს გამოვლინდება დაავადების ტალღისებრი მიმდინა- 
რეობა, ტოქსიკურ –ალერგიული რეაქციები, გართულებები და გამწვავე– 

ბები. შემდგომში აღინიშნება ინფექციის ლოკალიზება. ვირუსი შეიძ- 
ლება დიდხანს დარჩეს ღვიძლსა და სხვა ორგანოებში, რაც რეკონ- 
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ვალესცენციის პერიოდში ქსოვილებში Lც85#დ-ის აღმოჩენით დას- 

ტურდება. თანდათანობით გამომუშავდება სპეციფიკური იმუნიტეტი, 

რომელიც უმრავლეს შემთხვევაში უზრუნველყოფს გამომწვევისგან 

განთავისუფლებას. 

ც ჰეპატიტის ვირუსი ღვიძლის უჯრედის მიმართ არ იჩენს პირ- 
დაპირ ციტოლიზურ მოქმედებას. ჰეპატოციტების ციტოლიზი ხორ- 
ციელდება იმის შემდეგ, როდესაც იმუნოკომპეტენტური უჯრედები 
გამოიცნობს ჰეპატოციტებში არსებული ვირუსის ანტიგენს. არსებობს 
პათოგენეზის ვირუსულ-იმუნოგენეტიკური. კონცეფცია /ა.თ. ბლუგე- 
რი/, რომლის მიხედვით 8 ჰეპატიტის დროს ინფექციური პროცესის 
ფორმა განპირობებულია ვირუსისა და ორგანიზმის იმუნოკომპეტენ– 
ტური სისტემის ურთიერთქმედებით. ამ ურთიერთქმედების შედეგი 
/ დაავადების ფორმა, იმძიმე, გამოსავალი/ დამოკიდებულია, ერთის 
მხრივ, ვირუსის მაინფიცირებელ დოზაზე, მის ანტიგენურ და იმუნო- 
გენურ ძალაზე, მეორეს მხრივ კი, ორგანიზმის პასუხზე, ანუ იმუნური 
სისტემის აქტივობაზე, რომელიც გენეტიკურადაა განსაზღვრული და 
მოდიფიცირებულია გარემოს ზეგავლენით / თანამგზავრი დაავადებები, 
მედიკამენტების მიღება და სხვ./. 

323047606 შმჰ#რა 
I 

პ“ჰაჰა 
3აჰასი8ი 

| «როდკული =ხი– ით” სი»პითით ( 92-პჩ8656023რ9 | 
423ა–V9ირ/ პიჰძღინარ. 

· : 
. · 

: 

  

    
#ა6ძ–თარი მა6უ4646 
მძა–2ბლობა პარმა 

  

  

      

    
  

    4ასაშოძა 1 ი/M#პ3რი”ი _““ 

სურ.18. 8 ვირუსული ინფექციის შესაძლო ვარიანტები და გამოსავალი. 

თუ ვირუსის საპასუხოდ ორგანიზმის იმუნური რეაქცია ძალიან 

სუსტია, ვითარდება ინფექციური პროცესის ლა ენტ ური ფორმა, ე.წ. 

გირუსის მტარებლობა, ვირუსის საკმაო ანტიგენური თვისებისა და 

ორგანიზმის ნორმალური იმუნური პასუხის შემთხვევაში. კი – მწვავე 
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ციკლური ფორმა. 8 ჰეპატიტის მწვავე ციკლური ფორმის დამახასია– 
თებელია I, _8 და # უჯრედების სენსიბილიზაციის განვითარება 
LM85#ტდ-ის მიმართ და 1 – სუპრესორების გააქტიურება, რაც თრგუ–- 

ნავს მII-IIც5-ის წარმოქმნას და ლიმფოციტ-კილერების ზედმეტ 

მობილიზებას. ამიტომ ჰეპატოციტების ციტოლიზი, რომელიც ლიმ- 

ფოციტ - კილერების მოქმედებითაა განპირობებული, ზომიერადაა 
გამოხატული და მას გარდამავალი ხასიათი აქვს. ჰეპატოციტების ზო– 
მიერი ხარისხით გამოხატული ციტოლიზი უზრუნველყოფს ორგანიზ- 

მიდან ვირუსის ელიმინაციას. (სურ. 18.). 

იმ შემთხვევაში, როდესაც ვირუსი ხვდება ორგანიზმში დიდი დოზ- 

ით, აქვს ძლიერი ანტიგენური და ციტოლიზური თგისებები და ორგა- 

ნიზმის იმუნური სისტემაც ასეთ გამომწვევს პასუხობს ჰიპერერგიული 

რეაქციით. ყალიბდება ნ ჰეპატიტის ავთვისებიანი, ე წ. ფულმინანტუ– 

რი ფორმა, რომელსაც ახასიათებს ღვიძლის მასიური ნეკროზის და კო– 
მის . განვითარება. იმუნოციტების ჰიპერრეაქტიულობა საფუძვლად 

უდევს ვირუსის ზედაპირული ანტიგენისადღმი ანტისხეულების ჭარბ 

პროდუქციას, რაც ძირითადად ელენთასა და ლიმფურ კვანძებში მიმდი– 

ნარეობს, ანტისხეულები,პორტული სისხლით ხვდება ღვიძლში, სადაც. 

ინტენსიურად წარმოიქმნება იმუნური კომპლევსები. ეს უკანასკნელნი 
აზიანებენ ჰეპატოციტების მემბრანებს, იწვევენ ლიზოსომების გააქტი–. 
ურებას რაც, თავის მხრივ, საფუძვლად უდევს ღვიძლის უჯრედების 

აუტოლიზს – ღვიძლი საკუთარი ფერმენტების მსხვერპლი ხდება-_ 
მსგავსი ჰიპერიმუნური პასუხის შედეგია ქრონიკული აქტიური ჰე– 

პატიტიც. LI85)3ლღC - დადებითი ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტის და– 

მახასიათებელია 1 - სუპრესორების მაღალი აქტივობა, LI85#ყ-ის 

პერსისტენციასთან ერთად ანტისხეულების არარსებობა, ლიმფოციტ– 
კილერების დაბალი აქტივობა და LL85#ყ-ისადმი იმუნოციტების სენ– 
სიბილიზაციის სუსტი გამოხატულება. 

8 ჰეპატიტის დროს ყველაზე კარგად შესწავლილია პათოგენე– 
ზის „პარენქიმული. დიფუზიის ფაზა. ლვიძლის დიფუზური დაზიანე- · 

ბის გამო პათოლოგიური პროცესი წარმოდგენილია სამი ბიოქიმიურ–- 
მორფოლოგიური სინდრომით: 1. ციტოლიზის, 2. სიყვითლისა და ქო- 

ლესტაზის, 3. მეზენქიმურ-ანთებადი სინდრომით. 
1. დაავადების განვითარების. მექანიზმში ძირითადია ციტოლი- 

ზის სინდრომი. მას მორფოლოგიურად ჰეპატოციტების დისტროფია 
და ნეკროზი უდევს საფუძვლად. ციტოლიზს თან სდევს სისხლში ღვიძ– 
ლის ფერმენტების /პირველ რიგში ინდიკატორული ფერმენტების – 

ალდოლაზის, ამინოტრანსფერაზების/, ვიტამინებისა და მიკროელე–- 

მენტების გადასვლა. ჰიპერფერმენტემია ვითარდება უჯრედზე ვირუსი- 
სა და იმუნოციტების ციტოტოქსიკური ზემოქმედების საპასუხოდ და 
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საფუძვლად უდევს უჯრედული მემბრანების განვლადობის მოშლა, 

ლიზოსომური ფერმენტების გააქტიურება. ეს უკანასკნელი, თავის 

მხრივ, განპირობებულია ჰეპატოციტებში ლიპიდების ჟანგვითი პრო- 

ცესების გაძლიერებით. ჰეპატოციტებში ენერგეტიკული ცვლისა და 

ამინომჟავების ცვლის პროცესთა მნიშვნელოვანი დარღვევის გამო 

სისხლში გროვდება არომატული, დაუჟანგავი ფენოლური ნაერთები, 

ამონიაკი. ჰორმონების ცვლა ირღვევა. 

ღვიძლის დეზინტოქსიკაციური ფუნქციის მოშლის გამო ტოქსინე- 

მია ღრმავდება. ტოქსიკური ნივთიერებების დაგროვება განაპირობებს 

ლვიძლში, თავის ტვინსა და სხვა ორგანოებში, .მიკროცირკულაცუის 
მოშლას, რასაც თან სდევს ქსოვილების ჰიპოქსია, შეშუპება და ამ ორ- 

განოების ფუნქციური უკმარისობა. ზიანდება პანკრეასი, ელენთა, ენ- 

დოკრინული სისტემა. როცა ზემოაღწერილი ძვრები მკვეთრადაა გამო– 

ხატული, კლინიკურად გამოვლინდება მწვავე ღვიძლისმიერი ენცეფა- 

ლოპათია. 

2. ვირუსული ჰეპატიტის დროს სიყვითლეს შერეული პათოგენეზი 
აქვს. ქოლესტაზი განპირობებულია ნაღვლის წარმოშობისა და ექსკრე- 

ციის მოძლით და ბიოქიმიურად გამოვლინდება ჰიპერბილირუბინე- 

მიით, ჰიპერქოლესტერინემიით, ქო მიით, ღვიძლის ექსკრეციული 
ფერმენტების /ტუტე ფოსფატაზა/ აქტივობის ზომიერი მომატებით. 
მორფოლოგიურად გამოხატულია ღვიძლშიგა ქოლესტაზი. 

ვ. მეზენქიმურ-ანთებად სინდრომს საფუძვლად უდევს ღვიძლის 

ქსოვილის მონონუკლეურ-ფაგოციტური სისტემის ინფილტრაცია. 

ბიოქიმიურად გამოვლინდება ჰიპერგამაგლობულინემია, პათოლოგიუ- 
რი კოლოიდური სინჯები და სხვ. ' ' 

მწვავე 8 ჰეპატიტის დროს ჰისტომორფოლოგიურად ვითარდება 

ღვიძლის დიფუზური, პოლიმორფული ცვლილებები. ზიანდება რო- 

გორც ღვიძლის პარენქიმა, ასეგე მეზენქიმა და ღვიძლშიგა სანაღვლე 

გზები. უპირატესად დამახასიათებელია ღვიძლის პარენქიმის დაზიანე– 
ბა. ნატიფი მორფოლოგიური ცვლილებები ვითარდება ჰეპატოციტე- 

ბის როგორც ბირთვში, ასევე ციტოპლაზმაში. მწვავე ჰეპატიტის დროს 

ვლინდება ჰეპატოციტების მარცვლოვანი და ბალონური, აგრეთვე კო>– 
გულაციური დისტროფია. ბალონური დისტროფიის დროს უჯრედები 

დიდდება, ცარიელდება, მხოლოდ პერინუკლეურ ზონაში შეიცავს ცი- 

ტოპლაზმის ნარჩენებს და ნაღვლის ნაწილაკებს. კოაგულაციური, ანუ 
აციდოფილური დისტროფიის დროს კი ჰეპატოციტი იჭმუხნება,.ბირთ- 

ვი პიკნოზური ხდება და ზოგჯერ ქრება კიდეც. პარენქიმის ეს ცვლი– 

ლებები უფრო მეტად ღვიძლის წილაკის ცენტრალურ ზონაში ლოკა- 

ლიზდება. 

ჰეპატოციტების დაზიანება პათოლოგიური პროცესის სიმძიმის 
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მიხედვით სხვადასხვა ხარისხისაა. დისტროფიის მაქსიმალურ გამო- 

ხატულებას. თან სდევს. · უჯრედის ნეკროზი. "ბალონური დისტროფიის 

დროს. ყალიბდება კოლიქვაციური ნეკროზი, კოაგულაციურის დროს 

კი – ' კოაგულაციური ნეკროზი კაუნსილშენის აციდოფილური სხეულა– 

კების წარმოქმნით. კოლიქვაციური ნეკროზის შედეგად ვითარდება 

ციტოლიზი, კოაგულაციური ნეკროზის დროს კი /რაც უფრო იშვია- 

თია/ უჯრედი იჭმუსნება და ერთგვაროვან ჰიალინურ მასად გადაიქ– 

ცევა. ორივე სახის ნეკროზი შეიძლება იყოს ტოტალური ან პარციალუ- 

რი. 

ერთეული ჰეპატოციტის დაზიანების შემთხვევაში ყალიბდება კე– 

როვანი, ანუ ფოკალური ნეკროზი. თუ პროცესი ღვიძლის წილაკის გარ– 

კვეულ ზონას მოიცავს, ზონალური დისტროფია და ზონალური ნეკ- 

როზი ვითარდება. ზოგ შემთხვევაში ღვიძლის პარენქიმის პერიფერი–- 

აზე და ცენტრში განლაგებული ნეკროზული უბნები ერთდება და ვი- 

თარდება ე.წ. ხიდისებრი ნეკროზი, რაც არ გვხვდება # ჰეპატიტის 

დროს. ზოგჯერ კი წილაკის ყველა ზონა შეიძლება განადგურდეს და 

განვითარდეს მასიური ნეკროზი, რაც, ჩვეულებრივ, აღინიშნება ღვიძ- 

ლის კომით დაღუპვის შემთხვევაში. 

პარენქიმის _ ალტერაციულ /დისტროფიულ და. ნეკრობიოზულ/ 

ცვლილებებთან ერთად ჰეპატოციტების. დაღუპვის საპასუხოდ მეორა- _ 

დად ად ვითარდება ღვიძლის უჯრედების. "კომპენსაციური, _რეგენ რა ი-_ 

ლიფერაცია. - ლიმფოციტებთან და  პლაზმოციტებთან ერთად ისინი დელ 

მოქმნიან პოლიმორფულ მონონუკლეურ ინფილტრატებს. ნეიტროფი–- 

ლური ინფილტრაცია, რომელიც გვხვდება ღვიძლის ალკოჰოლური 

დაზიანების დროს, ვირუსული ჰეპატიტის დამახასიათებელი არ არის. 

ზიანდება ღვიძლშიგა სანაღვლე სადინრებიც: ღვიძლის წილაკის 

ცენტრში გამოხატულია ქოლესტაზის ნიშნები. ღვიძლშიგა სანაღვლე 

გზების უპირატესი დაზიანება აღინიშნება ქოლესტაზური ფორმის 

შემთხვევაში. ამ დროს გაფართოებულ ნაღვლის სადინრებში ადგე– 

ნენ ნაღვლის თრომბებს და ტუტე ფოსტატაზის მაღალ აქტივობას. 

8 ჰეპატიტის დროს ჰეპატოციტების გლიკოგენიზაცია საკმარისია. 

გლიკოგენით გაღარიბება აღინიშნება მხოლოდ ნეკროზულ უბნებში. 

მწვავე ჰეპატიტს არც ჰეპატოციტების ცხიმოვანი ინფილტრაცია ახა– 

სიათებს. ცხიმოვან ინფილტრაციას ნახულობენ მხოლოდ იმ შემთხვე– 

ვაში, როდესაც ჰეპატიტი მიმდინარეობს დიაბეტის ან ალკოჰოლიზ– 

მის ფონზე და გლუკოკორტიკოიდებით სანგრძლივი მკურნალობის 

შემდეგ- 
ღვიძლის დაზიანების ზემოაღწერილი პათომორფოლოგიური სუ- 

რათი იცვლება დაავადების ციკლურობის შესაბამისად. სიყვითლის- 

წი



წინა პერიოდში და სიყვითლის პირველ დღეებში გამოხატულია ღვიძ- 

ლის უჯრედების დისტროფია და ნეკროზი, წილაკშიგა და პერიპორ- 

ტული უჯრედული ინფილტრაცია. სიყვითლის პერიოდის მაქსიმალუ- 

რი გამოხატულების დროს მატულობს ჰეპატოციტების ალტერაციული 

/ნეკრობიოზული/ ცვლილებები და პარენქიმის ნეკროზის უბნებში 

სტრომის ჰიპერპლაზია. მნიშვნელოვნად გამოიხატება მეზენქიმურ–უჯ- 

რედული რეაქცია, იწყება რეპარაციული პროცესები. სიყვითლის უკუ- 

განვითარების პერიოდში კი პარენქიმის ალტერაციული და ანთებად– 

ინფილტრაციული პროცესები თანდათან მცირდება და რეგენერაცი– 

ული მოვლენები მატულობს. ღვიძლის მორფოლოგიური ცვლილებები 

აღდგება გაცილებით გვიან, კლინიკური გამოჯანმრთელებიდან დიდი 

ხნის შემდეგ. შედარებით ადრე გაქრება ღვიძლის პარენქიმის ალტერა- 

ციული ცვლილებები. პორტულ არეებსა და წილაკებში უჯრედული 
ინფილტრაცია და ფიბროზი კი რჩება 1 წლის და ზოგჯერ მეტი ხნის 

განმავლობაში. 

მაკროსკოპულად ღვიძლი სადა ზედაპირისაა, რბილი კონსისტენ- 

ციის, ზედაპირის წილაკოვანი სურათი წაშლილია. ელენთა ზომიერა- 

დაა გადიდებული. ლორწოვან გარსებსა და შინაგან ორგანოებში მრავ– 

ლობითი სისხლჩაქცევებია. ცენტრალური ნერვული სისტემის უჯრე- 

დებში გამოხატულია ღრმა დისტროფიული ცვლილებები. 

კლინიკა. დაავადების გამოვლინების მიხედვით არჩევენ 8 ჰეპატი- 

ტის შემდეგ კლინიკურ ფორმებს (ე. ბოცვაძე) _ · 
1. სიყვითლით მიმდინარე: ა. ციტოლიზის სინდრომით, ბ.ქოლეს– 

ტაზის სინდრომით. 

2. უსიყვითლო ფორმა 

კლინიკური გამოვლინების გარეშე: 

1. სუბკლინიკური ფორმა; 
2. ვირუსმტარებლობა. 

დაავადების მიმდინარეობის ხანგრძლივობისა და ციკლურობის 

მიხედვით: 

1. ელვისებრი /ფულმინანტური/ ფორმა. 

2. მწვავე ფორმა: ა. ციკლური. მიმდინარეობით, ბ. აციკლური მიმ– 

დინარეობით /გამწვავებებით და რეციდივებით/. “ეღესებ“–– 

ვ. ქვემწვავე ფორმა: ა. ქოლესტაზის სინდრომით, ბ. ქოლესტაზის 

გარეშე. 

4. ქრონიკული ფორმა: ა. ქრონიკული პერსისტული /კეთილთვი- 

სებიანი/ ჰეპატიტი, ბ. ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტი. 

დაავადების სიმძიმის მიხედვით: 

1. მსუბუქი, 2. საშუალო სიმძიმის, 3. მძიმე, 4. ძლიერ მძიმე /ელ– 

ვისებრი/. 
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+-სიყვითლით , /ციტოლიზის სინდრომით/. მიმდინარე _მწვავე. ციკლუ- 

რი ფორმის შემთხვევაში. "განარჩევენ 4 სჯ; სტადიას: ინკუბაციურ, პროდ- 

რომულ, სიყვითლის, ანუ დაავადების სრული _ განვითარებისა. და რე– 

კონვალესცენციის. “სტადიას. _ –.. ” 

ინკუბაციური. პერიოდი. გრძელდება ( 6 „კვირიდან , 6 თვემდე, საშუ–- 

ალოდ 60-–100 დღე. ინკუბაციური პერიოდის ბოლო დღეებში, როცა 

კლინიკური ნიშნები ჯერ კიდევ გამოვლინებული არ არის, ჰეპატიტით 

დაავადებაზე მეტყველებს სისხლის შრატში ამინოტრანსფერაზების 

აქტივობის მომატება. ==... 

–– დაავადება იწყება თანდათანობით. ზოგადი ინტოქსიკაციის – სა- 
ერთო სისუსტისა და ცხელების ფონზე გამოვლინდება სხვადასხვა ხა– 
სიათის პროდრომი: დისპეფსიური, ასთენიურ-ვეგე( ატიური, ართრალ- 

გიური ან შერეული. ცხელებას კანონზომიერი. "ხასიათი არა აქვს 

37=38)C-ის ფარგლებშია, ხანგრძლივობა არ აღემატება 3-–6 დღეს და 
სიყვითლის გამოვლინებისთანავე თითქმის ყოველთვის ნორმას უბ–- 

რუნდება. ზოგიერთ შემთხვევაში დაავადება შეიძლება ცხელების გა– 

რეშეც მიმდინარეობდეს. 

პროდრომული პერიოდის დისპეფსიური ვარიანტის შემთხვევაში 

ა ადმყოფი უჩივის უმადობას, გულისრევას, ღებინებას, ყაბზობას, 
უფრო ო იშვიათად – – ფაღარათს, სიმძიმის შეგრძნებას ან ტკივილს ეპი– 

გასტრიუმისა და მარჯვენა ფერდქვეშა არეში. იშვიათად /3-5%/ 
ტკივილი იმდენად ძლიერია, რომ ავადმყოფს ქოლეცისტიტის, ნაღ- 
ველკენჭოვანი დაავადების ან აპენდიციტის შეცდომითი დიაგნოზით 

უკეთებენ ოპერაციას. 

ასთენიურ-ვეგეტატიური სინდრომის დროს. უფრო მეტადაა გამო– 

სატული-საერთო სისუსტე, შრომის უნარის დაქვეითება, აპათია, ზოგ- 

ჯერ, პირიქით – აგზნება, უძილობა, თავის ტკივილი, თავბრუ. 

სიყვითლისწინა პერიოდში შემთხვევათა 20-30%-ში ვლინდება 

ართრალგიური სინდრომი. მტკივნეულია მსხვილი სახსრები, სახს– 

რების ტკივილი უპირატესად ღამით, მოსვენების მდგომარეობაშია 
გამო სატული. სახსრები შეწითლებული არ. არის, · შეშუპებაც“ ძლიერ.- 

იშვიათია. ართრალგიური სინდრომის დროს "ავადმყოფს აწუხებს წე– 

ლის, კუნთების, ძვლების ტკივილიც. 

8 ჰეპატიტის სიყვითლისწინა პერიოდი უფრო ხშირად წარმოდგე– 

ნილია შერეული პროდრომით – ასთენიურ-ვეგეტატიური და დისპეფ– 

სიური სინდრომების შერწყმით, რასაც ზოგჯერ შეიძლება დაემატოს 

კანის ქავილი და სხვადასხვა ხასიათის /ქუნთრუშის მსგავსი, ლაქო– 
ვან-კვანძოვანი” და სხვ./ გამონაყარი. 8 ჰეპატიტის დროს ზედა სა–- 

სუნთქი გხების, კატარელი მოვლენები /გრიპის მსგავსი სინდრომი/ , 
თითქმის არ გვხვდება



სიყვითლისწინა პერიოდში გამოხატულია: 'ბრა რადიკარდია,, ჰიპოტო- 

ნია, გულის ტონების მოყრუება. ენა შელესილია, მუცელი – ი – შებერი- 

ლი. დაავადების მე-3--4 დღიდან ღვიძლი დიდდება, იგი საშუალო , კონ- 

სისტენციისაა, სადაზედაპირიანი და. მტკივნეული, შემთხვევათა 10-=- 

30%-ში ელენთაც გადიდებულია. მატულობს ალანინამინოტრანსფერა- 

ზის აქტივობა. დიურეზი. თანდათან მცირდება, შარდი მუქდება, მასში 

აღმოჩნდება ურობილინოგენი,, ემდეგ, _კი. ბილირუბინიც. "ვლინდება 

აქოლია და პიგმენტური ცვლის მოშლა – – „იწყება. სიყვითლის, „გამოვ– 

ლინება. - ' “რ-ი. 

'–“'სიყვითლისწინა პერიოდის ხანგრძლივობა 1-2 დღიდან 1 თვემ– 

დეა, საშუალოდ 10-12 დღე. იშვიათად დაავადება შეიძლება დაიწ- 

ყოს პროდრომის გარეშეც – შარდის გამუქებით და სიყვითლის გა–- 

მოვლინებით. 

დაავადების სიყვითლის პერიოდის დამახასიათებელია 4. პათო- 

გნომონური კლინიკური ნიშანი: სიყვითლე, მუქი შარდი, აქოლია და 

გადიდებული ღვიძლი. სიყვითლე პირველად სკლერებზე, პირის ღრუს, 

: ხახის. -ლორწოვანაზე შეიმჩნევა,. შემდეგ. კი – კანზე, შეიძლება. იყოს 

ინტენსიური, საშუალო ინტენსივობის ან სუბიქტერული. სიყვითლის 

ინტენსივობა მაქსიმუმს დაავადების მე-2-3 კვირაზე აღწევს, გრძელ– 

დება 2-6 კვირამდე, უკუგანვითარებისას ჯერ ქრება კანზე, შემდეგ 

კი სკლერებზე. 

მუქი შარდი და აქოლია ხანგრძლივდება სიყვითლის პარალელუ- 

რად, მაგრამ შარდს გაცილებით ადრე უბრუნდება ნორმალური ფერი. 

მყარი ო რია დინამიკაში დაავადების დამძიმების მაჩვენებელია 

და, ს პირიქით. ჯერ კიდევ სიყვითლისა და სხვა ობიექტური ნიშნების 

არსებობის ფონზე შარდის რაოდენობის მომატება /ე. წ. პოლიურიული 

კრიზი/ და გაუფე რულება, დაავადების. მიმდინარეობაში გარდატეხისა 

და კარგი პროგნოზის მაჩვენებელია. დიურეზის მომატების პერიოდში 

შარდი სრულიად უფერო ხდება. 

ენა შელესილია, მუცელი – შებერილი. ღვიძლი გადიდებულია, სა– 
დაზედაპირიანი, მტკივნეული და მომკვრივო კონსისტენციის. ღვიძლის 

გადიდებასა და სიყვითლის ინტენსივობას შორის პარალელიზმი ხში- 

რად არ ვლინდება. ზოგჯერ სიმძიმისა და სიყვითლის ინტენსივობის 

პარალელურად ღვიძლი მცირედ გადიდებული რჩება ან შეიძლება სა– 

ერთოდ არც იყოს გადიდებული. დაავადების პროგრესირებისას გადი- 

დებული ღვიძლის შემცირება არაკეთილსაიმედო პროგნოზული ნიშა-– 

ნია და. ჰეპატოდისტროფიით მოსალოდნელ გართულებაზე მიგვანი– 

შნებს. 

გადიდებული ელენთა, ღვიძლთან შედარებით, უფრო სწრაფად უბ- 

რუნდება ნორმას. ელენთის ხანგრძლივად გადიდება, განსაკუთრებით 
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რეკონვალესცენციის პერიოდში, გაქრონიკულებისადმი მიდრეკილების 

  

ჩვენებელია 
, სიყვითლის გამოვლინებისას, # ჰეპატიტისგან განსხვავებით, 

აჭადმყოფთა _თვითგრძნობა არ უმჯობესდება. დაავადების სიმძიმის 

მიხედვით მეტ-ნაკლებად გამოხატულია საერთო სისუსტე, უმადობა, 

უძილობა, თავის ტკივილი, ტკივილი მარჯვენა ფერდქვეშ ან ეპიგასტ– 

რიუმის არეში, გულისრევა, ზოგჯერ ღებინება, პირის სიმშრალე, სახს– 

რების ტკივილი, კანის ქავილი და სხვ. ცხელება პერიოდულად აღ–- 

წევს სუბფებრილურ დონეს, მატულობს ჰეპატოდისტროფიით გართუ- 

ლების შემთხვევაში. 
გამოხატულია ჰიპოტონია, ბრადიკარდია, გულის ტონების მოყრუ– 

ება, იშვიათად სისტოლური შუილი; ბრადიკარდიის შეცვლა ტაქიკარ– 

დიით ღვიძლის მწვავე უკმარისობის წინამორბედი ნიშანია. მძიმე 

შემთხვევებში ვლინდება ნერვული სისტემის მოწამვლის ნიშნები: უძი- 

ლობა ან, პირიქით, ძილიანობა, აპათია, თავის ტკივილი. 

  

სისხლში“ უფრო ხშირია ლეიკოპენია, ლიმფომონოციტოზით, ზოგ- 

ჯერ პლაზმოციტური და მონოციტური რეაქციით. მძიმე ფორმის შემ– 

თხვევაში ვლინდება ლეიკოციტოზი. ეოზინოფილები ნორმის ფარგ- 

ლებშია ან ოდნავ მომატებული. ედს_ შენელებულია 2-4 მმ-/ სთ– -მდე. 
რეკონვალესცენციის პერიოდში ეს ცვ ცვლილებები გამოსწორდება. ერი- 

თროციტებისა და ჰემოგლობინის მაჩვენებლები ძირითადად ნორმის 

ფარგლებშია. შარდში გარდამავალი ალბუმინურიაა, თრომბოჰემორა-– 
გიული სინდრომით გართულების შემთხვევაში კი – ჰემატურია. 

სიყვითლის პერიოდში გამოვლინდება დამახასიათებელი ბიოქი- 

ების რაოდენობა, უპირატესად. პირდაპირი /შეკავშირებული/ ბილირუ– 

ბინის ხარჯზე. საერთო ბილირუბინის დონის მატებასა და დაავადე– 

  

ბის სიმძიმეს შორის პარალელიზმი ყოველთვის არ არის გამოხატული. 

ბილირუბინემიის პარალელურად ბილირუბინურია ვლინდება. 

"დამახასიათებელია ასპარტატამინოტრანსფერაზის /ასტ/;“ უპირა- 
ტესად კი ალანინამინოტრანსფერაზის /ალტ/ აქტივობის "მომა– 

ტება. მატულობს აგრეთვე გამაგლუტამინტრანსპეპტიდაზის აქტივობა. 

ტუტე ფოსფატაზის აქტივობა კი ნორმის ფარგლებშია ან ზომიერადაა 

მომატებული. ფერმენტების აქტივობის მომატებასთან ერთად ციტო– 

ლიზის სი! სინდრომის გამოხატულებაზე მიუთითებს ღვიძლის ილოვანი 

ფუნქციის. მოშლა: ჰიპოალბუმინემლა, ჰიპერგამაგლობულინემია, „სუ- 

ლემის ტიტრის დაქვეითება. თიმოლის სინჯი ზომიერადაა მომატე– 

ბული ან ნორმის ფარგლებშია. დაავადების სიმძიმის პარალელურად 

ვლინდება ჰიპოქოლესტერინემია, ცვლილებები კოაგულოგრამაში, ქვე– 

ითდება პროთრომბინის ინდექსი. 
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I სიყვითლის პერიოდის ხანგრძლივობა 3-4 "კვირიდან 2 თვემდეა. 

შემდეგ იწყება. მესამე – რეკონვალესცენციის პერიოდი. ავადმყოფის 

' თვითგრძნობა,, „მადა. დაანდათან _ უმჯობესდება, "მატულობს. დიურეზი, 

ღვიძლი. პატარავდებო, ნორმალიზდება ბიოქიმიური შვრები: "პირველ 

რიგში ჰიპერბილირუბინემია,, შემდეგ – ჰიპერფერმენტემია და, ბო- 

ლოს, „ცილოვანი ცვლა. რეკონვალესცენციის. პერიოდის ხანგრძლივობა 

მნიშვნელოვნად ცვალებადობს და დამოკიდებულია დაავადების მწვავე 

პერიოდის სიმძიმეზე, ასაკზე, თანამგზავრი დაავადებების არსებობაზე 

და სხვ. ღვიძლის ფუნქციური და მორფოლოგიური ძვრები ნორმალიზ- 

დება თანდათანობით, რამდენიმე თვიდან 1 წლის და ზოგჯერ მეტი 

ხსნის მანძილზე და, რაც განსაკუთრებით აღსანიშნავია, ტალღისებუ- 

რად, ე. ი. რეკონვალესცენტის მდგომარეობის პერიოდული გაუარესე– 

ბისა და გაუმჯობესების მონაცვლეობით. 

სტაციონარიდან გაწერის ჩვენებად მიჩნეულია კარგი საერთო 

მდგომარეობა, სიყვითლის გაქრობა ან შემცირება მინიმუმამდე, ღვიძ– 
ლის ზომის ნორმალიზება ან შემცირებისადმი ტენდენცია, ბილირუ- 

ბინისა და სხვა ლაბორატორიული სინჯების ნორმალური მაჩგენებ– 

ლები. დასაშვებია ნორმასთან შედარებით თიმოლის სინჯისა და 

ალტ-ს მცირედ მომატებული მაჩვენებლებით გაწერა. თუ რეკონვალეს- 

ცენტი გაწერის მომენტში LM85#C – მტარებელი დარჩა, აღნიშნულის 

შესახებ საცხოვრებელი ადგილის მიხედვით აცნობებენ პოლიკლინი– 

კის ინფექციონისტს და სანეპიდსადგურს, ცნობა შეაქვთ ფორმა M#-25- 

ში და შემდგომი ჰოსპიტალიზაციის. შემთხვევაში გადასცემენ სტა– 

ციონარს. 

გაწერის მომენტში ავადმყოფს აძლევენ „სამახსოვროს“ რეჟიმისა 

და დიეტის შესახებ და დისპანსერულ აღრიცხვაზე აყვანის ცნობას. 

8 ჰეპატიტის მწვავე ციკლური ფორმა სიმძიმის მიხედვით შეიძლება 

იყოს მსუბუქი. საშუალო სიმძიმისა და მძიმე. სიმძიმეს განსაზღვრავს. 

ინტოქსიკაციისა და სხვა კლინიკურ- ბიოქიმიური მაჩვენებლების გა- 

მოხატულების, ხარისხი. "დაავადების სიმძიმე უნდა შეაფასონ რეტროს– 

პექტულად ინტოქსიკაციის ხანგრძლივობის მიხედვით. 

მსუბუქი ფორმის შემთხვევაში "ინტოქსიკაცია. სუსტადაა გამოხა- 

ტული, აღინიშნება ხანმოკლე გულისრევა, , ისიც. უფრო სიყვითლის- 

წინა პერიოდში. სიყვითლის ინტენსივობა და ხანგრძლივობა ნაკლებია. 

ბილირუბინემია 60-80 მკმ/ლ-ის ფარგლებშია. ალტ აქტივობის მომა– 
ტების ფონზე პროტეინოგრამის, სულემის სინჯის და კოაგულოგრამის 

მაჩვენებლები უმნიშვნელოდაა შეცვლილი. 

საშუალო სიმძიმის ფორმის შემთხვევაში გამოხატულია ზომიერი 

ინტოქსიკაცია: საერთო: სისუსტე, ადინამია, _ უმადობა, გულისრევა 

ღებინების გარეშე. სიყვითლე საშუალო ინტენსივობისაა, სისხლში 

  

ეა– ი-–-:”:



ბილირუბინის დონე 120–-150 ,.მკმ/ლ-ის, ფარგლებშია. ბიოქიმი ური, 

ფერმენტული და ფუნქციური. სინჯების პათოლოგია ზომიერია, 

მძიმე ფორმის შემთხვევაში აღინიშნება ძლიერი საერთო სისუსტე, 

სრული ადინამია, ანორექსია, უძილობა, თავბრუ, ცუდი სიზმრები, 

მუდმივი გულისრევა, ხშირი ღებინება, ინტენსიური სიყვითლე, ტაქი– 
კარდია, ოლიგურია, ტკივილი ღვიძლის არეში, ცხელება, ნეიტროფი– 

ლური ლეიკოციტოზი. ფუნქციური სინჯები მკვეთრად პათოლოგიუ- 

რია, პროთრომბინის ინდექსი თანდათან ქვეითდება, თავისუფალი 

ბილირუბინის დონე მატულობს, ფერმენტების აქტივობა ქვეითდება 

/ბილირუბინულ-–ფერმენტული დისოციაცია/. მოსალოდნელია გართუ- 

ლება ღვიძლის მწვავე უკმარისობით. 

ელვისებრი, ანფუ–ავთვისებიანი ფორმის შემთხვევაში დააგადების 

პირველ დღეებშივე გამოვლინდება ღვიძლ ის მწვავე უკმარისობის, ანუ 

ღვიძლისმიერი მწვაგე ენცეფალოპათიის ნიშნები. ეს ფორმა უმრავლეს 

შემთხვევაში 5–10 ში მთავრდება ა ით. 

სიყვითლით მიმდინარე მწვავე ციკლური ფორმა 5-10%-ში შეიძ- 

ლება მიმდინარეობდეს ინარეობდეს ქოლესტაზის სინდრომით, ამ დროს. ციტოლი– 

ზის სინდრომთან ერთა ამოხა - ოლესტაზის- 

ნიშნები; "კანის ქავილი, ინტენსიური სიყვითლე, ხანგრძლივი აქოლია, 

პირდაპირი ბი ბილირუბინემია, ჰიპერფოსფატაზემია, ჰიპერქოლესტერი:-, 

ნემია, ედს-ის მომატება და ქვემწვავე მიმდინარეობა. სიყვითლის ინ- 

ტენსივობის მიუხედავად ინტოქსიკაცია უმნიშვნელოა. სიყვითლე 
ღვიძლშიგა ქოლესტაზითაა განპირობებული. პროთრომბინის ინდექსი 

ნორმის ფარგლებშია. გამოსავალი კარგია. · 

8_ ჰეპატიტის უსიყვითლო ფორმა თითქმის ისეთივე სისშირით 

გვხვდება, როგორც სიყვითლით მიმდინარე ციკლური ფორმა. დაავა– 

დება უმრავლეს შემთხვევაში მსუბუქია, გამოხატულია ჰეპატიტის ყვე-, 

ლა ნიშანი, გარდა სიყვითლისა, შარდისა და განაგდის ფერის. შეცი-- 
ლისა» დიაგნოზი ემყარება ეპიდემიოლოგიურ მონაცემებს და სისხლის 

შრატში ამინოტრანსფერაზების აქტივობის მომატების დადგენას. გა– 

მოსავალი უკეთესია, მაგრამ არ არის გამორიცხული ქრონიკული ჰე– 

პატიტისა და ციროზის ჩამოყალიბება. 

სუბკლინიკური ფორმის შემთხვევაში კლინიკური სიმპტომკომპ– 

ლექსი და პიგმენტური ცვლის მოშლის მაჩვენებლები არ ვლინდება. 

90%-ში აღინიშნება ალტ აქტივობის მომატება. ინფექციური პროცე- 

სის განვითარება და ციკლურობა კლინიკურად გამომჟღავნებული ფორ– 

მის მსგავსია. მიმდინარეობს მწვავედ ან ქრონიკულად, შესაძლოა 

არაკეთილსაიმედო გამოსავალი. დიაგნოზი ემყარება ვირუსოლოგიურ, 

ბიოქიმიურ და სეროლოგიურ გამოკვლევებს. 

ვირუსმტარებლობა უვითარდებათ სპეციფიკური იმუნიტეტის მქო– 
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ნე პირებს, ხანმოკლედ. მას თან არ სდევს ინფექციური პროცესის დამა– 

ხსასიათებელი მორფოლოგიური, ბიოქიმიური, იმუნოლოგიური და კლი- 

ნიკური ნიშნები, სრულიად განსხვავდება სუბკლინიკური ფორმისგან. 

დაავადების ზემოაღწერილ ფორმებს /მწვავე ციტოლიზის ან ქო- 

ლესტაზის სინდრომით, უსიყვითლო, სუბკლინიკური/ ახასიათებს 

ციკლური მიმდინარეობა. ყველაზე ხანგრძლივია გამოჯანმრთელების 

პერიოდი /6–12 თვე და მეტი/. 

ც ჰეპატიტის აციკლური მიმდინარეობისას ვითარდება ინფექცი– 

ური პროცესის გამწვავება ან რეციდივი, კვლავ მატულობს ან ჩნდება 

მწვავე პერიოდის დამ ახასიათებელი კლინიკური ნიშნები და ღვიძლის 

ფუნქციური მაჩვენებლების ცვლილებები: გამწვავების დროს თვით 

სიყვითლის პერიოდში, რეციდივის დროს კი – სიყვითლის ჩამთავრე– 

ბის შემდეგ. გამწვავებებსა და რეციდივს ხელს უწყობს ხანმოკლე წო– 

ლითი რეჟიმი, დიეტის დარღვევა, ალკოჰოლის მიღება, ინტერკურენ- 

ტული დაავადებები და სხვ. დაავადების აციკლური მიმდინარეობა 

1-1, 5% გვხვდება. 

1 წლამდე ასაკის ბავშვებში 8 ჰეპატიტი მძიმედ მიმდინარეობს და 

იწვევს მაღალ ლეტალობას /20%-მდე/. სიყვითლისწინა პერიოდი 

გრძელდება ორ კვირას, იწყება 38%C-მდე ცხელებით, თუმცა შესაძლოა 

ტემპერატურა ნორმის ფარგლებშიც იყოს. გამოხატულია ადინამია, 

მეტეორიზმი, აგზნება. ბავშვს ცუდი მადა აქვს, პერიოდულად ღებინე– 

ბა ეწყება. სიყვითლე მატულობს ნელა და ნაკლები ინტენსივობისაა, 

ვიდრე მოზრდილებში, მაგრამ ხანგრძლივდება 4-6 კვირამდე. ასევე 
დიდხანს რჩება ინტოქსიკაციის ნიშნები /2-3 კვირა/ და ჰეპატომეგა– 

ლია. ელენთა უფრო სშირადაა გადიდებული. სანგრძლივად რჩება აგ– 

რეთვე ჰიპერფერმენტემია და ღვიძლის ფუნქციური სინჯების ცვლილე- 

ბები. დამახასიათებელია პროთრომბინის ინდექსის მნიშვნელოვანი 

დაქვეითება. 

1 წლამდე ასაკის ბავშვთა 8 ჰეპატიტის დროს ლეტალური გამო– 

სავლის ძირითადი მიზეზია ელვისებრი ჰეპატიტი ღვიძლისმიერი ენ– 

ცეფალოპათიით. ეს გართულება სიყვითლის პირველ კვირაში ვითარ– 

დება. ხშირი წამოქაფება, მეტეორიზმი, სიყვითლის ინტენსივობის 

მატება, სახის შეშუპება და ძილის რიტმის დარღვევა ღვიძლის 
მწვავე დისტროფიით გართულების მომასწავებელია. ჰეპატოდისტრო- 

ფიის ნიშნებთან ერთად /ადინამია, მოუსვენრობა, ხშირი ღებინება, მე– 
ტეორიზმი, ღვიძლის დაპატარავება, ჰემორაგიული სინდრომი და სხვ./. 

მოზრდილ ასაკთან შედარებით დამახასიათებელია შეშუპება და ასცი– 

ტი, ოლიგო-–ანურია, გენერალიზებული ტონური და კლონური კრუნჩხ- 

ვები. დაავადება 1-2 დღიდან 2 კვირამდე შეიძლება გაგრძელდეს. 

ორსულთა 8 ჰეპატიტს ახასიათებს ზოგიერთი თავისებურება. ორ- 

222



სულობის მეორე ნახევარში უფრო ხშირია დაავადების მძიმე მიმდი– 

ნარეობა. ორსულობა უმრავლეს შემთხვევაში კარგად მთავრდება. ხე– 
ლოვნური აბორტი არ არის მიზანშეწონილი. ორსულობის პირველ ნა– 

ხევარში 8 ჰეპატიტი შეიძლება ნაყოფის თანდაყოლილი სიმახინჯის, 

ანტენატალური სიკვდილის და სხვ. მიზეზი გახდეს. ორსულობის მეო– 

რე ნახევარში მოსალოდნელია ნაადრევი მშობიარობა. 

ქვემწვაგე ჰეპატიტის დროს 3-6 თვის მანძილზე აღინიშნება ჰე–- 

პატიტის“აქტოვობის კლინიკური, ბიოქიმიური და მორფოლოგიური 

ნიშნები. ღვიძლი გადიდებულია, სიყვითლე ტალღისებურია, ამინო– 

ტრანსფერაზების აქტივობა მომატებულია, ღვიძლის ფუნქციური სინ- 
ჯები – პათოლოგიური. მორფოლოგიურად ღვიძლის ბიოპტატში ნახუ– 
ლობენ ჰეპატოციტების დისტროფიას, კუპფერის უჯრედების პროლი- 
ფერაციას და პორტული ტრაქტების ინფილტრაციას. ჰეპატიტის ქვემ– 
წვავე ფორმა შეიძლება მიმდინარეობდეს ქოლესტაზის სინდრომით ან 
მის გარეშე. ქოლესტაზის სინდრომით მიმდინარეობა უფრო ხშირია 
ხსანშესულ ასაკში. 

ქრონიკული ჰეპატიტი, რომელსაც 8 ჰეპატიტის გამოსავალში გა– 
ნიხილავენ, ფაქტიურად“ზ-ჰეპატიტის ქრონიკული ფორმაა, ქრონიკულ 

ფორმაზე ლაპარაკობენ მაშინ, როდესაც ღვიძლის დაზიანების კლინი– 
კურ-ბიოქიმიური ნიშნები ხანგრძლივდება 6 თვეზე მეტ ხანს. არსე– 

ბობს ქრონიკული ვირუსული ჰეპატიტის 2 ფორმა: ქრონიკული პერსი- 

სტული და ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტი. 

ქრონიკულ პერსისტულ ჰეპატიტს / სინონიმები: ინფილტრაციული, 
პორტული, სტაციონარული, ექსტრამურული/ ხანგრძლივი, კეთილთ– 
ვისებიანი მიმდინარეობა ახასიათებს. იგი 10--12%-ში გვხვდება. კლი– 
ნიკური სიმპტომატიკა ღარიბია: არამკვეთრადაა გამოხატული დის– 
პეფსიური და ასთენიურ-ვეგეტატიური მოვლენები, ჰეპატოსპლენომე– 
გალია, პერიოდული მსუბუქი სიყვითლე და ზომიერად შეცვლილი 

ღვიძლის ბიოქიმიური სინჯები. ზოგჯერ ჰეპატიტის ეს ფორმა ლატენ– 

ტურად, კლინიკური ნიშნებისა და ბიოქიმიური დარღვევების გარეშე 

მიმდინარეობს. ასეთ შემთხვევაში პათოლოგიურ პროცესს ადგენენ 

ღვიძლის ბიოპტატის მორფოლოგიური გამოკვლევით. გამოხატულია 

პორტული არეების უმნიშვნელო ან ზომიერი კეროვანი ჰისტიოლიმფო– 

ციტური ინფილტრაცია და ფიბროზი საზღვროვანი ფირფიტის დაზი- 

ანების, წილაკოვანი სტრუქტურის დარღვევისა და კიბისებრი ნეკრო– 

ზების გარეშე. პროცესი ქრონიკულ აქტიურ ჰეპატიტსა და ციროზში 
არ გადადის. 

ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტი /სინონიმები: დესტრუქციული, 
აგრესიული, ინტრამურული/ შედარებით იშვიათია /1-1,5%/, 
ახასიათებს ხანგრძლივი, პროგრესირებადი მძიმე მიმდინარეობა. კლი– 
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ნიკურად გამოხატულია ასთენიურ-ვეგეტატიური სინდრომი, დისპეფ- 

სიური მოვლენები, სხვადასხვა ინტენსივობის სიყვითლე, ჰეპატო- 

სპლენომეგალია. კანის დათვალიერებისას მხრების, ბეჭების, გულმ- 

კერდის არეჭსე, ზოგჯერ სახეზე სისხლმარღვოვანი „ვარსკვლავებია“ 

/ ტელეანგიექტაზიები/. დამახასიათებელია აგრეთვე სკლერებზე სის– 

ხლძარღვთა ქსელის ინიეცირება და ე. წ. „ღვიძლისმიერი ხელისგულე- 

ბი“, ართრალგია, გამონაყარი, ცხელება და სხვ. გამწვავების პერიოდში 

ვლინდება ღვიძლის „მცირე უკმარისობის“ ნიშნები: ძილიანობა, ანო–- 

რექსია, სისხლის დენა, ასციტი. აღსანიშნავია, რომ ბავშვთა ასაკში 

ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტი ხშირად ლატენტურად მიმდინარეობს 

თვით ციროზის ჩამოყალიბებამდეც კი. დიაგნოზის დადგენა გაძნელე- 

ბულია კლინიკური ნიშნების სიღარიბის გამო. 

ღვიძლის ფუნქციური სინჯების მაჩვენებლები პათოლოგიურია: 

მნიშვნელოვნად მატულობს ამინოტრანსფერაზების აქტივობა 5–10- 

ჯერ ნორმასთან შედარებით. თიმოლის სინჯის მაჩვენებელიც მომატე– 

ბულია, სულემისა კი, პირიქით, დინამიკაში პროგრესულად ქვეითდება; 

ღრმავდება დისპროტეინემია – ჰიპოალბუმინემია და ჰიპერგამაგლო– 

ბულინემია. მნიშვნელოვანი ცვლილებებია იმუნოლოგიურ ჰომეოსტაზ- 

ში, რაც მყარი ხსასიათისაა, მორფოლოგიურად ქრონიკული აქტიური 

ჰეპატიტის დროს გამოხატულია პერიპორტული არეების დიფუზური 

ჰისტიოლიმფოციტური ინფილტრაცია. ინფილტრატები გრცელდება 

წილაკთა შიგნითაც. საზღვროვანი ფირფიტის მთლიანობა დარღვე- 

ულია. დამახასიათებელია ხიდისებრი და კიბისებრი ნეკროზი. 

ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტის პროგნოზი არაკეთილსაიმედოა. 

დაავადება მძიმდება წლების /2-–5 წელი/ მანძილზე და, ბოლოს, ყა– 

ლიბდება ციროზი ან ერთ-ერთი გამწვავების დროს /ციროზის ჩამოყა–- 

ლიბებამდე/ ავადმყოფი იღუპება ღვიძლის მწვავე უკმარისობით. ქრო– 

ნიკული აქტიური ჰეპატიტის დროს მოსალოდნელია პროცესის უკუ- 

განვითარებაც. 

ქრონიკული პერსისტული და აქტიური ჰეპატიტის დროს დაავადე– 

ბის პროგნოზირებისა და მკურნალობისთვის უდიდესი მნიშვნელობა 

აქვს შრატში 8 ვირუსის მარკიორების, კერძოდ, L185/#VC და შესაბამისი 

ანტისხეულების, აგრეთვე LI896#წ და მისი ანტისხეულების გამოკვლე– 
ვას. დინამიკაში ამ ანტიგენების ცირკულაცია და ანტისხეულების 

პროდუქციის დათრგუნვა ქრონიკული პათოლოგიური პროცესის არ- 

სებობაზე მიუთითებს. 

ვირუსული ჰეპატიტის ქრონიკული ფორმის პათოგენეზში დიდი 

მნიშვნელობა ენიჭება ვირუსის სუსტ ანტიგენურ /იმუნოგენურ/ თვი- 

სებებს და შესაბამისად ორგანიზმის სუსტ იმუნურ პასუხს, რომელიც 

შეიძლება იყოს გენეტიკურად დეტერმინირებული ან შეძენილი. სუსტი 
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იმუნური პასუხის შედეგია ანტისხეულების წარმოქმნის დაკნინება, 

რის გამოც ვირუსი ორგანიზმში პერსისტირებს და ინფექციური პრო– 

ცესი ქრონიკულ ხასიათს ღებულობს. 

გართულებები. განარჩევენ ადრეულ და, მოგგიანებლთ, გართულე:;. 
ბებს. ა რეუ ართულებებს მიეკუთვნება: ღვიძლისმიერი მწვავე და. და 

ქვემწვავე ენცეფა ლოპათია, ადრეული. მწვავე ციროზი, მოგვიანებითს –. – 
სანაღვლე გზების. “დაზიანება, ციროზი, ციროზი – კიბო. 8 ჰეპატიტის 

მწვავე პერიოდის უმძიმესი გართულებაა ' მწვავე უკმარისობ 

/სინონიმები: ღვიძლისმიერი მწგავე ენცეფალოპათია, ღვიძლის მწვავე 

დისტროფია, ჰეპატოდისტროფია, ღვიძლის მასიური ნეკროზი/. გარ-. 

თულება კლინიკურად ძირითადად ვლინდება ცენტრალური ნერვული. 
სისტემის დაზიანების ნიშნებით, ამიტომ უფრო ხშირად.მას ღვიძლის-. 

მიერ ენცეფალოპათიას უწოდებენ. გვხვდება 0,2-0,5%-ში. გართულე– 

ბას საფუძვლად უდევს ღვიძლის პარენქიმის სუბმასიური ან მასიური 
ნეკროზი. ძირითადად ვითარდება 8 ჰეპატიტის მძიმე ფორმების შემ–- 

თხვევაში. თუმცა მოსალოდნელია მსუბუქი, უსიყვითლო ფორმების 

დროსაც. განსაკუთრებით ხშირია ერთ წლამდე ასაკის ბავშვებში. იძ–- 

ლევა მაღალ ლეტალობას /80-–90%/. ღვიძლისმიერი ენცეფალოპა- 

თიით გართულება შეიძლება განვითარდეს დაავადების დაწყებიდან ერ– 

თი თვის განმავლობაში. უფრო ხშირია ე.წ. ადრეული ენცეფალოპათია, 

  

რომელიც დაავადების პირველ 10 დღეში ვითარდება, მიმდინარეობს 

მძაფრად და მოკლე დროში მთავრდება ლეტალური გამოსავლით. 

გვხვდება უფრო მეტად ადრეული ასაკის ბავშვებში. დაავადებიდან 20 

დღის შემდეგ განვითარებულ დისტროფიას მოგვიანებითი ეწოდება, 

იგი უფრო ხშირია ხანშესულ ასაკში. გართულება ძირითადად მწვავედ 

მიმდინარეობს, იშვიათად ქვემწვავედ, როცა პროცესი 2 კვირას და შე– 

საძლოა მეტხანსაც გაგრძელდეს. გართულების განვითარების ხელშემ– 
წყობი ფაქტორია: თანამგზავრი დაავადებები, ალერგიული ფონი, პრო– 

დრომულ პერიოდში რეჟიმის დარღვევა, გადაღლა, ალკოჰოლის, მედი– 

კამენტების /ანტიბიოტიკების, სულფანილამიდების და სხვ./ მიღება, 

დაგვიანებული ჰოსპიტალიზაცია და სხვ. 

ღვიძლისმიერი ენცეფალოპათიის მიმდინარეობაში ვარჩევთ 4 სტა–- 

დიას: 1. გამაფრთხილებელ, ანუ წინამორბედი ნიშნების, 2. პრეკომის, 

3. კომის დასაწყის, 4. ღრმა კომის სტადიას. 

პირველ სტადიაში შეიმჩნევა ინტოქსიკაციის მატება: ავადმყოფს 

ე ყჟება კო შმარული სიზმრები, აქვს თავბრუ, ხელის თითების ტრემორი, 

ეცვლება ფსიქიკა, გამოხატულია ემოციური ლაბილობა, აგზნება, პასუ– 

ხების სტერეოტიპი, აზროვნების შეფერხება, ზოგჯერ აპათია, ადინა–- 

მია, ძლიერი საერთო სისუსტე, თავისა და მუცლის ტკივილი, ძილის 

რიტმის დარღვევა /დღისით მილი, ღამით უძილობა/. პარალელურად 
ა) =---- 

.აა_ 
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ვლინდება დამახასიათებელი ობიექტური ნიშნები: ტაქიკარდია, ცხე- 

ლება, ანორექსია, _ტკივილი და წვის შეგრძნება. ეპიგასტრიუმისა და 

მარჯვენა ფერდქვეშა არეში, "გულისრევა და განმეორებითი ღებინება, 

ოლიგურია. სიყვითლის ინტენსივობა მატულობს, ღვიძლი ცომისმაგ– 

ვარი კონსისტენციის ხდება. წინამორბედი ნიშნების დროულ შეფასე– 

ბას უდიდესი მნიშვნელობა აქვს სწორი მკურნალობისა და კეთილსა– 

იმედო პროგნოზისთვის. 

7 პრეკომის სტადიაში გამოხატულია ფსიქომოტორული აგზნება: 

' მძაფრი, უმიზნო, სტერეოტიპული ხასიათის მოძრაობა. ცნობიერება 

დას შულია /პერიოდულად აღდგება ხანმოკლე დროით/, მეტყველება · – 

გაუგებარი, დაუმთავრებელი სიტყვებით. ავადმყოფი დროსა და გარე– 

მოში. ვერ ერკვევა /ორიენტაციის მოშლა/. რეფლექსები გაძლიერებუ- 

ლია, გუგები” – გაფართოებული, წნევა ქვეითდება, დამახასიათებელია 

პირიდან ღვიძლის სუნლ – 10C10L ინი2VICV§. ვლინდება ჰემორაგიული 
სინდრომი: სისხლიანი. ღებინება, სისხლის დენა ლორწოვანებიდან, 

ცხვირიდან, საშვილოსნოდან და სხვ. სიყვითლე ინტენსიურდება, 

ღვიძლი რბილდება და პატარავდება. იგი იმდენად მტკივნეულია, რომ 

პრეკომის მდგომარეობაში მყოფი ავადმყოფი მარჯვენა ფერდქვეშა ჯარის 

პალპაციაზე კვნესით რეაგირებს. 

ბ კომის დასაწყის სტადიაში ავადმყოფი უგონო მდგომარეობაშია, 

აზროვნება სრულიად დახშული აქვს, მასთან სიტყვიერი კონტაქტი 

ვეღარ მყარდება, რეაგირებს მხოლოდ ტკივილზე. ღრმავდება ჰემორაგი= 

ული სინდრომი, ტაქიკარდია, ქოშინი, მეტეორიზმი. გუგები შევიწრო- 

ებულია. ღვიძლი ნეკნთა რკალის დონეზე აღარ ისინჯება, მცირდება 

ზედა საზღვარიც, ვლინდება პათოლოგიური რეფლექსები /ბაბინს კის, 
ვაის – ედელმანის და სხვ./. გამოხატულია მუდმივი ტრემორი, ზოგჯერ 
/ განსაკუთრებით ჩვილებში/ კლონური და ტონური კრუნჩხვები, უნებ– 

ლიე შარდვა და დეფეკაცია. 
„ღრმა კომის სტადიაში ტკივილზე რეაქციაც ქრება. გამოხატულია 

სრული არეფლექსია, მოსპობილია რქოვანას რეფლექსიც, გუგები _გა- 

ფართოებ მაჯა სუსტი ავსებისაა, აღინიშნება ქოშინი, კუსმა- 

ის ან ჩეინ- -სტოქსის. ტიპის: “-“სუნთქვა--·- ღვიძლი აღარ ისი ჯე ა. 

შარდვა და დეფეკაცია უნებლიეა. – 
ღვიძლისმიერი ენცეფალოპათიის დროს მატულობს ედს, ლეიკოპე– 

ნია იცვლება ნეიტროფილური ლეიკოციტოზით, მატულობს. ბი ბილირუ- 

ბინის „ არაპირდაპირი ფრაქცია, გამოხატულია ბილირუბინულ–- ფერ– 

მენტული და ბილირუბინულ- პროტეინული დისოციაცია: ბილირუბი-. 

ნის რაოდენობის. მომატების პარალელურად მნიშვნელოვნად ქვეითდე– 

ბა ფერმენტების აქტივობა, ალტ აქტივობა თითქმის ნორმამდე ჩამო<. 
დის, რის გამოც იზრდება დე რიტისის კოეფიციენტი, ქვეითდება ბე– 
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ტალიპოპროტეიდებისა და პროთრომბინის ინდექსის მაწვენებლები, 

ტრი. სისხლში მატულობს ნარჩენი. ს ანოფის-ნარდენობა, ქვეითდება ქრ“ 

"ლესტერინისა და კალიუმის დონე. მკვეთრად მცირდება სისხლის შედე– 

დების ფაქტორები. ირღვევა მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობა: პრეკომისა 
და კომის დასაწყის სტადიაში აღინიშნება როგორც მეტაბოლური. აცი: 
დოზი, ასევე მეტაბოლური ალკალოზი, ღრმა კომის დროს კი – მხო– 
ლოდ მეტაბოლური ალკალოზი. ელექტროენცეფალოგრამით ადგენენ 

ტვინის ბიოელექტრული აქტივობის დათრგუნვას, რაც მაქსიმუმს კომის 

სტადიაში აღწევს. განსაკუთრებით ინფორმაციულია დინამიკაში პრო– 

თრომბინის ინდექსის დაქვეითება და პერიფერიულ სისხლში მრავალ– 

რეცეპტორულ – 1 ლიმფოციტების სუბპოპულაციის სრული გაქრობა. 

ღვიძლისმიერი ენცეფალოპათიის მწვავე ფორმის დროს თითოეუ–- 

ლი სტადია 1-დან 2-3 დღემდე გრძელდება. ყველაზე ხანმოკლეა 

კომის სტადია. ქვემწვავე ენცეფალოპათია კი 10-12 დღემდე ხან- 

გრძლივდება და ზოგჯერ ორტალღიანი გაუარესებით მიმდინარეობს. 

სიკვდილის უშუალო მიზეზია ტვინისა და ფილტვების შეშუპება ან მა– 

სიური სისხლის დენა. 

ციროზით გართულება განვითარების დროის მიხედვით შეიძლება 

იყოს ადრეული და მოგვიანებითი, მიმდინარეობის მიხედვით კი – 

მწვავე, ტალღისებრი და ლატენტური. 
_ადრეული ცირთზზი /ვითარდება დაავადების პირველ 6 თვეში/ ხან- 

მოკლედ და მძიმედ მიმდინარეობს. ჰისტომორფოლოგიურად ეს გართუ- 

ლება“ ღვიძლის · ქვემწვავე ნეკროზია. ნეკროზულ უბნებთან ერთად 

ვლინდება რეგენერაციული კვანძები, ირღვევა წილაკოვანი სტრუქტუ- 
რა – გამოხატულია მსხვილკვანძოვანი ციროზის სურათი. კლინიკუ- 

რად ადრეულ ციროზს ახასიათებს სიყვითლისა და ინტოქსიკაციის გა– 

ხანგრძლივება,_ ასცი ტურ-შეშ )პებითი და ჰემორაგიული სინდრომები. 

ავადმყოფი იღუპება ღვიძლის მწვავე ავე უკმარისობით ან სისხლის დენით. 

უფრღ ხ ხშირია ც იროზით გართულება მოგვიანებით პერიოდში /5 

თვიდან  ნამდენიშე წლის მანძილზე/, იგი ფაქტიურად ქრონიკული 
აქტიური ჰეპატიტის ფინალია. მოზრდილთა ასაკში გვხვდება 0,2-–0,5% 

-ში, ბავშვებში კი – 1%-ში. ღვიძლის ციროზის კლინიკა ძირითადად 

ორი სინდრომით – – ღვიძლის ფუნქციური უკმარისობით „და პორტული 

ჰიპერტენზიით · არის წარმოდგენილი. ავადმყოფს აღენიშნება, სიგამხ- 

დრე, დისპეფსიური მოვლენები /განსაკუთრებით მეტეორიზმი/, ჰეპა-_ 

ტოსპლენომეგალია, კანზე სისხლძარღვოვანი „ვარსკვლავები“, პალმა– 

რული ერითემა,. ცხვირიდან სისხლის დენა, ასთენიური მოვლენები; 

საყლაპავი მილის, მუცლის კედლის ვენური: ქსელისა და ჰემოროიდუ- 

ლი ვენების გაგანივრება, ასციტი. გამოხატულია ღვიძლის ფუნქციური 
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სინჯების მნიშვხელოვანი ცვლილებები: ს'ოუულემის ტიტრის დაქვეი- 

თება. თიმოლის მაჩვეხებლის მომატება, მკვეთრი დისპროტეინემია, 

ამინოტრანსფერასების აქტივობის სრდა პერიოდულად და “სომიერად. 

ციროზის მორფოლოგიური კრიტერიუმებია: ღვიძლის წილაკოვა- 

ნის სტრუქტურის დარღვევა, რეგენერაციული კვანძების წარმო; მნა მნა და 

შემაერთებელი ქსოვილის დიფუხური განვითარება,. ღვიძლის, პარენ- 

ქიშისა და სისხლძარღვი ავანი სისტემის სტრუ; |ტ' ურუ ული გადაგვარება. 

8 ჰეპატიტის ერთ-ერთი მოგვიანებითი გართულებაა ციროზი –კი- 

ბო. იგი ვითარდება მწვავე ჰეპატიტის გადატანის შემდეგ 6 თვიდან 10 

წლის განმავლობაში. „სუფთა“ ციროსისგან განსხვავებით, ციროზის 

ავთვისებიანი გადაგვარების. დროს. დაავადე ბა პროგრესულად უარეს- 

დება: სიყვითლე. ღებულობს მომწვანო ელფერს, ღვიძლის ფსედაპირი 

უსწორმასწორო ხდება, ავადმყოფს გამოხატ ული აქვს ფსიქონერვული 

მოშლილობა, აწ უხებს გ'ულისრევა, ღებინება, სიმძიმე ღვიძლის არეში, 

მტკივნეულობა, გამოხატულია ჰემორაგიული სინდრომი, ცხელება, 

ედს-ის მომატება, სისხლში ნეიტროფილური ლეიკოციტოზია. აღინი- 

შნება ციროზთან საერთო ნიშნები: სპლენომეგალია, შემუპებით – ას- 

ციტური სინდრომი, კოლატერალების ქსელი, დისპროტეინემია, პათო- 

ლოგიური ფუნქციური სინჯები. ტრანსამინაზების აქტივობა ნაკლე- 

ბად მატულობს, ვიდრე ციროზის დროს, ტუტე ფოსფატაზისა კი, პირი- 

ქით უფრო მნიშვნელოვნად (სურ. 19.). 

ავთვისებიანი გადაგვარების დაწყებიდან მოკლე დროში (1 –3 

თვემდე) გართულება ლეტალური გამოსავლით მთავრდება. პისტო- 

მორფოლოგიურად ვნახულობთ ღვიძლის ძრავალკვანძოვან პირველად 

კიბოს პოსტნეკროზული ციროზის ფონზე. 

ვირუსული ჰეპატიტის დროს სანაღვლე გსების დასიანება დის- 

კინეზიური ან ანთებითი ხასიათისაა (ანთება მეორადად გააქტივებული 

ბაქტერიული ფლორითაა გამოწვეული), ვითარდება შემთხვევათა 10 – 

15%-ში. ზოგჯერ ჰეპატიტის მწვავე პერიოდში იწყება და ქრონიკულ 

მიმდინარეობას ღებულობს, უფრო ხშირად კი (განსაკუთრებით ბავ- 

შვთა ასაკში) – რეკონვალესცენციის გვიან პერიოდში, დაავადებიდან 

6 – 12 თვის შემდეგ ვლეინდება. 

დაავადების მიმდინარეო ბას ამძიმებს და ახანგრძლივებს პანკრეა–- 

ტიტით გართულება, რომელიც მწვავე პერიოდში გვხვდება. 

შეშუპებით – ასციტური სინდრომი გართულება არ არის. იგი ვი– 

თარდება ჰეპატიტის სხვადასხვა ფორმის შემთხვევაში, მძიმედ მიმდი- 

ნარეობისას. კლინიკურად დამახასიათებელია შეშუპება, რაც პირველ 

რიგში სახეზე შეიმჩნევა, მუცლის ღრუში სითხის დაგროვება. საფუძვ- 

ლად უდევს ჰეპატოციტების უკმარისობის გამო ალბუმინის სინთეზის 
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სურ .ჩ ჰეპატიტი, გართულება ციროზი – კიბო. 

შემცირება დაა 'იდოსტერონის ინაქტივაციის მოშლა. 

პროგნოზი. კლინიკური გამოჯანმრთელებ:. 1 – 1,5 თვეში ხდება, რაც 

ფაქტიურად დაავადების მწვავე ფაზის დამთავრებაზე მიუთითებს. რე– 

კონვალესცენტთა უმრავლესობა ეწერება ნარჩენი მოვლენებით. გაწე– 

რის მომენტში მათ აძლევენ „სამახსოვროს“ რეჟიმისა და დიეტის შესა– 

ხებ, აგრეთვე ცნობას 1 წლის განმავლობაში სპორტისა და მძიმე ფიზი–- 

კური შრომისგან განთავისუფლების შესახებ. რეკონვალესცენტი ცხო– 

ვრების ჩვეულ რიტმს / სწავლას, მუშაობას/ უბრუნდება სტაციონარი– 

დან გაწერის შემდეგ 4-5 კვირაში, თუ კლინიკურ-ბიოქიმიური მაჩვენე– 

ბლები დამაკმაყოფილებელია. გაწერის უკუჩვენება არ არის სისხლში 

L865#თ-ის არსებობა და ზომიერი ჰიპერფერმენტემია /ალტ-ის აქტი–- 

ვობის მომატება ნორმასთან შედარებით 2–3-ჯერ/. გაწერიდან 6 თვის 
განმავლობაში არ შეიძლება პროფილაქტიკური აცრების ჩატარება 

/ცოფის და ტეტანუსის საწინააღმდეგო აცრების გარდა/. ასევე არ 

არის რეკომენდებული გეგმიური ოპერაციების ჩატარება, ჰეპატოტოქ– 

სიკური მედიკამენტებისა და ალკოჰოლის მიღება. დაავადების გადატა– 
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ნიდან 1 წლის განმავლობაში ფეხმძიმობა მიზანშეწონილი არ არის. 

სრული გამოჯანმრთელება, ღვიძლის ფუნქციურ-სტრუქტურული 

აღდგენა თანდათანობითი პროცესია. დაავადების გადატანიდან 6–12 

თვის განმავლობაში გამოჯანმრთელდება რეკონვალესცენტთა 85- 

90%. ყოველივე ზემოაღნიშნული აუცილებელს ხდის დისპანსერიზა- 

ზაციას. ამ მიზნით დიდ საავადმყოფოებთან /მათ შორის თბილისში 

რესპუბლიკურ კლინიკურ ინფექციურ საავადმყოფოსთან/ შექმნი- 

ლია ჰეპატიტის საკონსულტაციო-დისპანსერული კაბინეტები. იქ, სა– 

დაც ასეთი კაბინეტი არ არის, ავადმყოფის დისპანსერიზაციას ატა- 

რებს პოლიკლინიკის ინფექციონისტი ან უბნის ექიმი. 8 ჰეპატიტის 

რეკონვალესცენტის კლინიკურ-–ლაბორატორიული გამოკვლევა მიმდი–- 

ნარეობს 1 წლის განმავლობაში, გაწერიდან 1, 3, 6, 9 და 12 თვის შემ- 

დეგ; საჭიროების შემთხვევაში კი – უფრო ხშირად. 

რეკონვალესცენტს დისპანსერში უტარებენ კლინიკურ, ბიოქიმიურ, 

სეროლოგიურ, იმუნოლოგიურ და, თუ აუცილებელია, ინსტრუმენტულ 

გამოკვლევასაც. ამ უკანასკნელთაგან გამოყენებულია ღვიძლისა და 
ნაღვლის ბუშტის ექოსკანირება, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის რენტგენოს- 

კოპია, ქოლეცისტოგრაფია და სხვ. 

დისპანსერიზაციის პერიოდში ჰეპატიტის გამწვავების ან გაქრო- 

ნიკულების წინამორბედი ნიშნების დადგენისას რეკონვალესცენტს 

განმეორებით ათავსებენ კლინიკაში. ჰეპატიტისგან გამოჯანმრთელება 

ტალღისებურად მიმდინარეობს. შესაძლოა პათოლოგიური სიმპტომები 

გაწერის მომენტში არ იყოს გამოხატული, 2–3 თვის შემდეგ კი პროცე“ 

სი კვლავ განახლდეს, გახანგრძლივდეს და ჰეპატიტის გაქრონიკულე- 

ბის საწინდარი გახდეს. 

ვირუსული ჰეპატიტის გამოსავალი, გარდა გამოჯანმრთელებისა, 

შეიძლება დავყოთ 3 ჯგუფად: 1. ნარჩენი მოვლენები, 2. ინფექციური 
პროცესის გახანგრძლივება, 3. ჟილბერის სინდრომი. 

1. ნარჩენ მოვლენებში შედის: გახანგრძლივებული რეკონვალეს- 

ცენცია; პოსტჰეპატიტური ჰეპატოსპლენომეგალია; ასთენიურ-ვეგე- 

ტატიური სინდრომი. 

ბავშვთა ასაკში ჰოსტჰეპატიტური ჰეპატომეგალიის სინონიმია 

ღვიძლის ფიბროზი, ანუ გამოჯანმრთელება „ანატომიური დეფექტით“. 

ამ დროს მხოლოდ ღვიძლის გადიდება აღინიშნება. სხვა კლინიკური 

ნიშნები და ბიოქიმიური სინჯების გადახრა არ ვლინდება. მორფოლო– 

გიურად გამოხატულია ღვიძლის პორტული არეების ფიბროზი ანთე- 

ბადი ინფილტრაციის და პარენქიმის დაზიანების გარეშე. გახანგრ- 

ძლივებული რეკონვალესცენცია და ჰეპატომეგალია აღწერილია # ჰე– 
პატიტის გამოსავალში. 

ასთენიურ-ვეგეტატიური სინდრომი ვლინდება უძილობით, ადვი– 
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ლად დაღლით, ემოციური ლაბილობით, ნევროზით და სხვ. ხარჩენი 
მოვლესების აღხი მშსული სინდრომები კეთილთგისებიას. ად მიმდინარე– 

ობს. ყველა პათოლოგიური სიმპტომი თასდათას უკუვითარდყაა და 

3-4 თვემი რუკონვალესცენტი საბოლოოდ გამოჯანმრთელდება. 

2. ინფექციური პროცესის გახანგრძლივებისას ყალიბდება ქვემწვა– 

ვე და ქრონიკული ჰეპატიტი, რომლებიც, როგორც აღვნიშნეთ, 8 

ჰეპატიტის კლინიკური ფორმებია. ქრონიკული ჰეპატიტი შეიძლება, 

თავის მხრივ, გართულდეს ღვიძლის ციროზით. 

3.8 ჰეპატიტის გადატანიდან 1 წლის განმავლობაში რეკონვა– 

ლესცენტს შეიძლება პირველად გამოუვლინდეს ჟილბერის სინდრომი, 

რომელიც განპირობებულია ბილირუბინის ღვიძლშიგა ცვლის შთამო– 

მავლობითი დეფექტით. ამ შემთხვევაში ვირუსი პროვოკაციული ფაქ– 

ტორის როლს ასრულებს. ეს სინდრომი უვითარდება რეკონვალეს–- 

ცენტთა 4-5%-ს. ახასიათებს ტალღისებრი მიმდინარეობა, მსუბუქად 
გამოხატული სიყვითლე, სისუსტე, დისპეფსიური მოვლენები, ყრუ 

ტკივილი მარჯვენა ფერდქვეშა არეში, ღვიძლის გადიდება, ვეგეტატი– 
ური მოშლილობანი,. ჰიპერბილირუბინემია, რომელიც ამ დროს ვლინ– 

დება, ძირითადად არაპირდაპირი ფრაქციითაა განპირობებული. ღვი– 
ძლის ფუნქციური სინჯები უმნიშვნელოდაა შეცვლილი. 

8 ჰეპატიტის დროს ლეტალობის მაჩვენებელი 0,7-1%-ს უდრის. 

სიკვდილის ძირითადი მიზეზია ღვიძლის მწვავე დისტროფიის, ქრო– 
ნიკული: აქტიური ჰეპატიტის გამწვავების ან ციროზის შედეგად გან- 

გითარებული ღვიძლის მწვავე უკმარისობა. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. დიაგნოზი ემყარება ეპი– 

დემიოლოგიური, კლინიკური, ბიოქიმიური, სეროლოგიური და ინსტ– 

რუმენტული გამოკვლევების შედეგებს. 
ეპიდემიოლოგიური ანამნეზით უნდა დააზუსტონ ცნობები დაავა–- 

დებამდე 1<–6 თვის განმავლობაში ჩატარებული ინიექციების, ჰემოტ“ 
რანსფუზიის, ქირურგიული, სტომატოლოგიური, გინეკოლოგიური და 

სხვა მანიპულაციების შესახებ, რომელთაც თან სდევდა კანისა და 

ლორწოვანების მთლიანობის დარღვევა. გასათვალისწინებელია ავადმ– 
ყოფის ასაკი, პროფესია. 

კლინიკური ნიშნებიდან 8 ჰეპატიტზე მეტყველებს · დაავადების 

თანდათანობითი “დასაწყისი, ხანგრძლივი. პროდრომული. "პერიოდი, 

ხშირად ართრალგიური "სინდრომით. სიყვითლის გამოვლინების შემ- _ 

დეგ ავადმყოფის (« თვითგრძნობა არ „უმჯობესდება, პირიქით, ზოგჯერ 

ინტოქსიკაციის მომატების გამო ავადმყოფს მეტად აწუხებს ღებინება, 

უმადობა, უძილობა. სისხლში ლეიკოპენია და მონო-ლიმფოციტოზია. 
–..ო.– 

ედს ნორმალური ან შენელებულია. ჰიპერბილერუბინემია მნიშვნელოვ– 

ნად არის გამოხატული და 4-5 კვირამდე /ზოგჯერ მეტხანსაც/ 

გრძელდება. =



ნიშნება ურობილინ: ურია, , სიყვითლისწინა პერიოდის ბოლო დღეებსა 

და სიყვითლის პერიოდში კი – ბილირუბინურია.. დამახასიათუბულია 

დისპროტეინემია: ჰიპოალბუმინემია, ჰიპერგამაგლობულინემია და შე- 

საბამისად ალბუმინურგამაგლობულინური კოეფიციენტის დაქვეითება. 

ამ უკანასვნელის დინამიკაში მდგრადი შემცირება 1 ,6--1,4- -მდე პათო– 

ლოგიური პროცესის გაქრონიკულებაზე მიუთითებს. 

სულემის სინჯის მაჩვენებელი დაავადების სიმძიმის შესაბამისად 

ქვეითდება 1,4–1,2 მლ–მდეც კი და მას არა მარტო სადიაგნოზო, არამედ 
პროგნოზული მნიშვნელობა აქვს. თიმოლის სინჯი მატულ ობს ზომიე- 

რად 20-30 ერთეულამდე, ზოგჯერ შეიძლება ნორმის ფარგლებშიც 

იყოს. | 

დაავადების მძიმე მიმდინარეობისას ალტ აქტივობის, დაქველთება 

დინამიკაში ღვიძლის ფუნქციის მძიმე დაზიანების მაჩვენებელია. 

ციტოლიზის სინდრომის გამოხატულებაზე მიუთითებს აგრეთვე სის- 

ხლის შრატში ორგანოსპეციფიკური ფერმენტების / ფრუქტოზოდიფოს- 

ფატალდოლაზის, სორბიტდეჰიდროგენაზის და სხვ./ აქტივობის ზრდა. 

ქოლესტაზის სენდრომის '_ გამოხატულების _ მაჩვენებელია. _ტუტე 
“რიე =<, 

ფოსფატაზის აქტივობის. ს მომატე ბა. 

8 ჰეპატიტის დიაგნოზი ს საბოლოოდ დასტურდება სისხლში სპე- 

ციფიკური მარკიორების აღმოჩენით. 8 ვირუსის ანტიგენებსა და შესა- 

ბამის ანტისხეულებს აღმოაჩენენ ჰელში პრეციპიტაციისა და შემხგედ- 

რი იმუნოელექტროფორეზის მეთოდით. ეს ე.წ. პირველი თაობის მე– 

თოდებია, რომელთა მგრძნობელობა 35--40%-ის ფარგლებში ცვალე- 

ბადობს. გაცილებით მგრძნობიარეა არაპირდაპირი პასიური ჰემაგ– 

· ლუტინაციის რეაქცია / 70%-მდე/. უფრო მაღალმგრძნობიარე მეთო– 

დებია იმუნოფერმენტული და რადიოიმუნური ანალიზი, რომლის საშუ- 
ალებით ავადმყოფის სისხლში სპეციფიკური მარკიორების აღმოჩენის 

შესაძლებლობა 80 – 90%-მდე აღწევს. 

8 ჰეპატიტის ძირითადი მარკიორია ვირუსის ზედაპირული ანტიგე- 

ნი. იგი აღმოჩნდება სისხლში დაავადების კლინიკური ნიშნების გა- 

მოვლინებამდე, სიყვითლის პირველ დღეებში და მთელი მწვავე პერი– 

ოდის განმავლობაში თანდათან კლებადი კონცენტრაციით. ამ ანტი- 

გენის საწინააღმდეგო ანტისხეულები გამოვლინდება სიყვითლის პე- 

რიოდის ჩათავების შემდეგ, გვიანი რეკონვალესცენციის პერიოდში 

/ დაავადების დაწყებიდან 3–5 თვის შემდეგ/, ამიტომ სისხლში გიII- 

#M85-ის განსაზღვრას სადიაგნოზო მნიშვნელობა არა აქვს. 

სისხლში IM8C/#დ ვერ აღმოვაჩენთ. მის მიმართ ანტისხეულები /8მი- 

I-IIც8ცC/ წარმოიქმნება მწვავე პერიოდში ზედაპირული ანტიგენის 

თითქმის პარალელურად. IთM კლასის მიLI-L18C-ს სადიაგნოზო მნიშ- 

ვნელობა აქვს. 
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სურ. 20. 8 ჰეპატიტის სეროლოგიური პროფილი. 

LI8C#ფ აღმოჩნდება სისხლში ასევე მწვავე პერიოდში, ი მაგრამ გა– 
ცილებით ხანმოკლე დროით, ვიდრე ზედაპირული ანტიგენი. მის ნაცვ– 

ლად მწვავე პერიოდის ჩათავებისას წარმოიქმნება ანტისხეულები – 

მიV-II86 თუ ავადმყოფის სისხლში L#I86 – ანტიგენთან ერთად მაღა– 

ლიკონცენტრაციით დიდხანს რჩება L185#C, ეს არაკეთილსაიმედო ნი– 

შანია და დაავადების გაქრონიკულებაზე მიუთითებს (სურ.20 ). 

L85#C-ისა და LII8C#ლ-ის სწრაფი ელიმინაციისა და სეროკონ- 

ვერსიის, ე.ი. მათ ნაცვლად მათი საწინააღმდეგო ანტისხეულების წარ– 

მოქმნისას დაავადება მიმდინარეობს მსუბუქად ან საშუალო სიმძიმით 

და გამოჯანმრთელებით მთავრდება. 

ავადმყოფის სისხლში სპეციფიკური მარკიორების აღმოჩენა ყო- 

გელთვის არ ხერხდება, მით უმეტეს, როცა, მათ ვიკვლევთ ნაკლებ 
მგრძნობიარე მეთოდებით. გარდა ამისა, გამოკვლევის შედეგზე გავლე– 

ნას ახდენს მასალის აღების დრო, დაავადების სიმძიმე, ანტიგენ-ანტი– 

სხეულთა კომპლექსების წარმოქმნის შესაძლებლობა და სხვ. 

8 ჰეპატიტის დიაგნოზში აუცილებლად მითითებული უნდა იყოს 

სეროლოგიური გამოკვლევის შედეგები, რადგან მარკიორების აღმოჩე– 

ნას და მათ დინამიკას აქვს არა მარტო სადიაგნოზო, არამედ პროგნო– 

ზული მნიშვნელობაც. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე კვლევის ინსტრუმენტულ მეთო– 

დებს: ღვიძლის პუნქციურ ბიოფსიას, ლაპაროსკოპიას, ქოლანგიოგრა– 

ფიას, ღვიძლის ექოსკანირებას და სხვ. 
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8 ჰეპატიტი სიყვითლისწინა პერიოდში საჭიროებს დლფერენცირე- 

ბას მწვავე გასტროენტერიტისა და საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექციის– 

გან, ადენო- და ენტეროვირუსული დაავადებისგან, მუცლის ღრუს ქი– 

რურგიული დაავადებებისგან, რევმატიზმისგან. სიყვითლის პერიოდში 

კი ისეთი დაავადებებისგან, როგორიც არის: ვირუსული ეტიოლოგიის 

სხვა მწვავე ჰეპატიტი, ლეპტოსპიროზი, იერსინიოზი და ფსევდოტუ- 

ბერკულოზი, ჰემოლიზური სიყვითლე, მემკვიდრეობითი ენზიმოპათი- 

ური სიყვითლე, ტოქსიკური ჰეპატიტი, ალკოჰოლური ჰეპატიტი, ორ– 

სულთა ქოლესტაზი, სხვადასხვა წარმოშობის ობტურაციული სიყვით– 

ლე, სეფსისი, ციტომეგალია, სანაღვლე გზების თანდაყოლილი ატრე- 

ზია, ქრონიკული ჰეპატიტი და ციროზი. 

მწვავე გასტროენტერიტისა და_ საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექციის 

დამახასიათებელია მწვავე დასაწყისი, მუცლის ტკივილი, “ღებინება და 
ფაღარათი, ლორწოს, ზოგჯერ სისხლის შემცველი განავალი. ღვიძლი 

გადიდებული. არ არის. ბიოქიმიური ტესტები ნორმისგან არ იხრება: 
დიაგნოზის დაზუსტებაში გვეხმარება კოპროლოგიური და ბაქტერიო- 

ლოგიური გამოკვლევის შედეგები. 
ვირუსული ეტიოლოგიის სხვა მწვავე ჰეპატიტი /ადენოვირუსული, 

ენტეროვირუსული, ეპშტეინ-ბარის ვირუსით გამოწვეული/ 8 ჰეპა–- 

ტიტისგან არცთუ ძნელი გასარჩევია /იხ. # ჰეპატიტის დიფერენციუ- 

ლი დიაგნოზი/. ამ დაავადებათა დროს ჰეპატიტის კლინიკურ-ბიოქიმი- 

ური სიმპტომოკომპლექსი გამოხატულია ნაკლები ინტენსივობით. გარ– 

და კლინიკური მონაცემებისა, დიაგნოსტიკაში გვეხმარება კვლევის 

ვირუსოლოგიური და სეროლოგიური /გამომწვევის ანტიგენებისა და 

შესაბამისი ანტისხეულების აღმოჩენა/ და მორფოლოგიური /ღვიძლის 

ბიოფსია/ მეთოდები. ბიოფსიურ მასალაში გამოვლენილი ჰეპატოცი- 

ტების ალტერაციული დაზიანება 8 ჰეპატიტზე მეტყველებს, პროლიფე– 

რაციული კი – ზემოხსენებულ დაავადებებზე მიუთითებს. 

ზოგჯერ ც ჰეპატიტის დროს პროდრომულ პერიოდში სახსრები იმ– 

დენად მტკივნეულია, რომ რევმატიზმს ვარაუდობენ. აქ მნიშვნელოვა– 

ნია ომის გახსენება, რომ 8 ჰეპატიტის დროს სახსრების ტკივილი მე– 

ტია მოსვენებისას, |! ხოლო. მოძრაობისას კი – მცირდება. რევმატიზმს 

არ- ახასიათებს–ჰვპატოლიენური სინდრომი. დაავადების “დინამიკაში 

გამოვლენილი სიყვითლე, ' აქოლია, მუქი შარდი ჰეპატიტზე მეტყვე- 
ლებს. რევმატიზმს ლაბორატორიულად ადასტურებს შემაერთებელი 

ქსოვილის დაზიანების ბიოქიმიური მაჩვენებლები /დიფენილამინის 

მომატება, C – რეაქტიული ცილის არსებობა და სხვ./, ნეიტროფილუ- 

რი ლეიკოციტოზი და მომატებული ედს. 

|C1 ჰეპატიტში შეიძლება შეგვეშალოს სიყვითლით მიმდინარე ლეპ- 

ტოსპიროზი. ამ უკანასკნელის დამახასიათებელია დაავადების მწვავე 
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დასაწყისი მაღალი ცხელებით /40%C–მდე/, შემცივნება, თავისა და 

კუნთების ახსაკუთრებით წვივი ტკივილი; ვითარდება კონიუნქტი–- 

ვიტი, ჰემორაგიული. გამთნაყარი, თირკმლების დაზიანება; ვლინდება 
ჰიპოქრომული ანემია, თრომბოციტოპენია, ნეიტროფილური ლჟიკოცი- 

ტოზი და მომატებფლი-–ედს. საბოლოოდ დიაგნოზის საკითხს წყვეტს 
ციტრატულ სისხლში მიკროსკოპით ბნელ არეში ლეპტოსპირების აღ- 
მოჩვნა, აგრეთვე სეროლოგიური /აგლუტინაციის და ლიზისის/ რეაქ- 
ციები, რომლებიც ლეპტოსპიროზის დროს დაავადების მე-5–7 დღი– 
დან ავადმყოფის სისხლში ანტისხეულების მზარდი ტიტრის დადგე– 

ნის საშუალებას იძლევა. 

8 ჰეპატიტს წააგ ავს სიყვითლით მიმდინარე ნაწლავის იერსინიოზი 

და ფსევდოტუბე აგრამ ამ უკანასკნელთა დასაწყისი მ 

ინტოქსიკაცია უფრო ძლიერია, ცხელება კი – ხანგრძლივი. ხშირია 

პოლიადენიტი, სხვადასხვა ხასიათის გამონაყარი და კანის აქერცვლა, 
არაიშვიათია ენტერიტი და ენტეროკოლიტი. სისხლში აღინიშნება 

ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი და ედს მომატება. ნაწლავის იერსი–- 

ნიოზისა და ფსევდოტუბერკულოზის საბოლოოდ გამორიცხვისთვის 
საჭიროა ბაქტერიოლოგიური და სეროლოგიური გამოკვლევების ჩა- 

ტარება. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭიროა ჰემოლიზური სიყვითლის 
გამოსარიცხად. ამ დაავადების დროს, ჰეპატიტისგან განსხვავებით, 

სიყვითლე ფერმკრთალი, ანემიური კანის ფონზე ვითარდება და ნაკ- 
ლები-ინტენსიგობისაა. ჰემთლიზური სიყვითლის დროს გამოხატულია 

მკვეთრი სპლენომეგალია, ღვიძლი კე ნორმის ფა აებშია შარდი. 

ჩვეულებრივი ფერისაა ან ოდნავ მოწითალო ელფერი დაჰკრავს /ურო– 

ბილინურიის გამო/, ბილირუბინურია და აქოლია არ აღინიშნება; გა– 

ნავალი მუქი ყავისფერია, ბილირუბინემია განპირობებულია სისხლის 

საერთო ბილირუბინის არაპირდაპირი ფრაქციის მომატებით. ღვიძ-_ 

ლის ფუნქციური სინჯები და ამინოტრანსფერაზების აქტივობა ნორმის 

ფარგლებშია დამახასიათებელია პერიფერიულ სისხლში ერითროცი-– 

ტებისა და ჰემოგლობინის რაოდენობის შემცირება, მაღალი რეტიკუ– 

ლოციტოზი და ერითროციტების რეზისტენტობის დაქვეითება. 

ცვ ჰეპატიტის დიფერენცირება აუცილებელია მშემკვიდრეობითი 

ენზიმოპათიური სიყვითლისგან, რომელსაც საფუძვლად უდევს ბილი– 

რუბინის ცგლის დარღვევის სხვადასხვა მექანიზმი. ჟილბერის სინდ– 
რომის დროს სისხლში ბილირუბინის შეკავშირების ფუნქციის მოშ- 

ლის გამო მატულობს უპირატესად არაპირდაპირი ბილირუბინი. დაა– 

ვადება, როგორც წესი, ვლინდება სქესობრივი მომწიფების პერიოდში 

და კეთილთვისებიანად მიმდინარეობს. კრიგლერ–ნაჯარის სინდრომს 

საფუძვლად უდევს ბილირუბინის კონიუგაციის დარღვევა. შრატში 

მატულობს თავისუფალი ბილირუბინის რაოდენობა, დაავადება მძი– 
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მედ მიმდინარეობს და ხშირად ლეტალური გამოსავლით მთავრდება. 

დაბინ-ჯონსონისა და როტორის სინდრომების დროს აღინიშნება ჰე- 

პატოციტებიდან პიგმენტის ექსკრეციის მოშლა. სისხლში მატულობს 

შეკავშირებული ბილირუბინის რაოდენობა. მემკვიდრეობითი სიყვით- 

ლის შემთხვევაში, ღვიძლის სხვა ფუნქციური და ფერმენტული სინ- 

ჯები ნორმაშია. მორფოლოგიურად დაბინ-ჯონსონის სინდრომის 

დროს აღინიშნება ჰეპატოციტებში მუქი პიგმენტის დაგროვება /ე.წ. 

„შავი ღვიძლი“/. , 

8 ჰეპატიტისგან ტოქსიკური ჰეპატიტის განსასხვავებლად პირველ 

რიგში მხედველობაში უნდა მივიღოთ ანამნეზური მონაცემები: ჰეპატო- 

ტოქსიკური წამლების /ნეიროლეპტიკური საშუალებების, ამინაზინის; 

ანტიტუბერკულოზური და ტეტრაციკლინის ჯგუფის პრეპარატების, 

ანაბოლური სტეროიდების და ა.შ./ მიღება, კონტაქ ტი უშხამებთან 

/4-ქლორიანი ნახშირბადი, დიქლორეთანი, ფთოროტანის ნარკოზი და 

სხვ./. ტოქსიკური ჰეპატიტი ვითარდება პროდრომული პერიოდის გა– 

რეშე; დაავადების პირველი ნიშანია სიყვითლე, იგი მიმდინარეობს 

აციკლურად და უსიცხოდ, რითაც ჰგავს ვირუსული ჰეპატიტის ქოლეს- 

ტაზურ ფორმას, თან სდევს თირკმლების დაზიანება, ალბუმინურია, 

აზოტემია, ანურია. ცილის დალექვის რეაქციები ნორმაშია, ჰიპერ- 

ტრანსამინაზემია ზომიერია, ტუტე ფოსფატაზის აქტივობა მატულობს. 

როცა ტოქსიკური ჰეპატიტი რომელიმე მედიკამენტითაა გამოწვეული, 

პრეპარატის მოხსნის შემდეგ სიყვითლე და სხვა პათოლოგიური სიმპ- 

ტომები თანდათან გაივლის და 4-5 კვირაში ავადმყოფი გამოჯანმრ- 

თელდება. საყურადღებოა, რომ ხშირად ტოქსიკური ჰეპატიტი ვლინდე- 

ბა წამლისმიერი დაავადების სხვა ნიშნების /ქავილის, გამონაყრის, 

ცხელების და სხვ./ ფონზე, რაც დიაგნოზის დაზუსტებაში გვეხმარება. 

ალკოჰოლური ჰეპატიტი, 8 ჰეპატიტისგან განსხვავებით, პროდ- 

რომული პერიოდის გარეშე იწყება. სიყვითლე ვითარდება ტორპიდუ- 

ლად, არცთუ იშვიათად ცხელების ფონზე. დამახასიათებელია კანის 
ქავილი, სისხლში – ლეიკოციტოზი. გამოხატულია ჰიპერბილირუბი- 

ნემია, ფერმენტების აქტივობა ნორმის ფარგლებშია ან უმნიშვნელოდ 
მომატებული. /ბილირუბინულ-ტრანსფერაზული დისოციაცია/. ასე 

ვითარდება ჰეპატიტი ქრონიკული ალკოჰოლიზმის ფონზე და წარი- 

მართება, როგორც ქრონიკული პროცესი. მწვავე ალკოჰოლური ჰეპა– 

ტიტის დროს კი სიყვითლე ვითარდება სწრაფად, ალკოჰოლის უხვად 

მიღებიდან 1-2 დღის შემდეგ, თან სდევს გულისრევა, ღებინება /ზოგ- 

ჯერ სისხლიანი/, ანორექსია, ცხელება, თავის ტკივილი, მოსალოდ- 

ნელია ჰემოდინამიკური ძვრები და შარდში პათოლოგიური ცვლილე- 

ბები. ჰისტოლოგიურად ალკოჰოლური ჰეპატიტის დროს ცენტროლო–- 

ბულურ ზონაში ნახულობენ პორტული არეების ნეიტროფილურ ინ- 

ფილტრაციას, ფიბროზს, ჰეპატოციტების ცხიმოვან დისტროფიას და, 
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რაც მთავარია, ალკოჰოლურ ჰიალინს. 

ორსულთა ქოლესტაზი ვითარდება ორსულობის ბოლო 3 თვეში. 

ამ შემთხვევაში არ აღინიშნება 8 ჰეპატიტის დამახასიათებელი ციკ- 

ლურობა; სიყვითლე გამოვლინდება პროდრომული პერიოდის გარეშე 

და ნაკლები ინტენსივობისაა; არც ამინოტრანსფერაზების აქტივობაა 
ნორმაზე მეტი, ჰიპერბილირუბინემია უმნიშვნელოა ან ზომიერი. გა– 

დამწყვეტია ვირუსის ანტიგენებისა და მათი შესაბამისი ანტისხეუ- 

ლების აღმოჩენა აგადმყოფის სისსლის- შრატში 
სიყვითლე კალკულოზური ქოლესტაზის დროსაც ვითარდება. ამ 

შემთხვევაში ავადმყოფს აქვს შეტევითი ტკივილი, რომელსაც. თან 

სდევს ცხელება და მე-2–3 დღიდან შარდის გამუქება, სიყვითლის გა– 
მოვლინება. ანამნეზში აღინიშნება მსგავსი შეტევების პერიოდულო– 
ბა, რაც უფრო ხშირად დაკავშირებულია დიეტის დარღვევასთან, ფიზი– 

კურ გადაძაბვასა ან გაციებასთან; გასინჯვისას ყურადღებას იქცევს 
ნაღვლის ბუშტის დადებითი პათოლოგიური სიმპტომები /კერის, მერ– 

ფის, ორტნერის და სხვ./. პერიფერიულ სისხლში ნეიტროფილური 
ლეიკოციტოზია; შრატში უმნიშვნელოდ მატულობს ტრანსამინაზების 

აქტივობა, ისიც ხანმოკლე დროით; სამაგიეროდ, დამახასიათებელია 

ტუტე ფოსფატაზის აქტივობის შესამჩნევი მატება შეტევის პირველი 

2-3 დღის განმავლობაში; ცილის დალექვის რეაქციები შეცვლილი 
არ არის. საბოლოოდ დიაგნოზის დაზუსტებაში გვეხმარება ნაღვლის 

ბუშტის რენტგენოლოგიური და ულტრაბგერითი გამოკვლევები. 

სიმსივნური ეტიოლოგიის ობტურაციული სიყვითლის /დუოდენო– 

პანკრეასული ზონის, სანაღვლე გზებისა თუ ღვიძლის კიბოს და სხვ./ 

დროს ციკლურობა არ არის გამოხატული. ასეთი ავადმყოფები სიყვით– 

ლის _გამოვლინებამდე კვირეებისა და თვეების მანძილზე აღნიშნავენ 

კანის ქავილს, წონაში დაკლებას, გაურკვეველ ტკივილს მუცლის არე– 
ში /ზოგჯერ სარტყლისებურად/, მოგვიანებით პერიოდში – ცხელება- 

საც, რომელიც უფრო მაღალი და მუდმივია, ვიდრე I21 ჰეპატიტის დროს. 

6 პანკრეასის თავის სიმსივნის აღრვული ნიშანია. ე.წ. დიაბეტის _ 
მსგავსი სიხდროში – პირის სიმშრალე, გაძლიერებული წყურვილი, 

სისხლსა და შარდში შაქრის რაოდენობის მომატება. ამის გამო ავად–- 

მყოფს ზოგჯერ დიაბეტის არასწორი დიაგნოზით მკურნალობენ. პანკ- 

რეასის თავის სიმსივნის დროს სიყვითლისწინა პერიოდი ხანგრძლი– 

ვია. ხშირად ასეთ ავადმყოფს სიყვითლეს სხვა პირი შეამჩნევს, რადგან 

იგი დასაწყისში ნელა, ტორპიდულად ვითარდება, შემდეგ კი სწრაფად 

პროგრესირებს და მომწვანო ელფერს იძენს. პარალელურად ქავილი 

ძლიერდება და კანზე ნაკაწრები, სისხლჩაქცევები ვითარდება. გამოვ– 

ლინდება ასციტი, შეშუპება, ჰემორაგიული სინდრომი. დიდი მნიშვნე– 

  

  

ლობა ენიჭება კურვაზიეს დადებითი სიმპტომის დადგენას. 
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ღვიძლის კიბოს ყველაზე მუდმივი ობიექტური ნიშანია ჰეპატომე– 

"გალია. ღვიძლი თანდათან დიდდება და ჭიპის ქვემოთაც კი შეიძლება 

ჩამოვიდეს. მისი ზედაპირი მკვრივია და უსწორმასწორო, ხორკლიანი. 

ყალიბდება ასციტი /პუნქციით ვღებულობთ ჰემორაგიულ სითხეს, 

რომელშიც აღმოჩნდება ატიპური, სიმსივნური უჯრედები/. 

ობტურაციული სიყვითლის დროს, როგორც წესი, სპლენომეგა- 

ლია არ აღინიშნება. სისხლში ვნახულობთ ნეიტროფილურ ლეიკოცი- 

ტოზს, ედს მომატებას, ნორმო– ან ჰიპოქრომულ ანემიას. აღინიშნება 

პირდაპირი ბილირუბინემია. ტრანსამინაზების აქტივობა პრაქტიკუ- 

ლად ნორმის ფარგლებში რჩება /ბილირუბინულ-ტრანსამინაზული 

დისოციაცია/. ცილის დალექვის რეაქციები არ არის შეცვლილი, სამა- 

გიეროდ, სადიაგნოზო მნიშვნელობას იძენს ტუტე ფოსფატაზის აქტი– 

ვობის მატება, განსაკუთრებით პანკრეასის თავის სიმსივნის დროს. 

დიაგნოზის დროულ დაზუსტებაში გვეხმარება ინსტრუმენტული კვლე- 

ვის მეთოდები: ფიბროსკოპული და რენტგენოლოგიური დიაგნოსტიკა, 

რადიოიზოტოპური და ულტრაბგერითი სკანირება, ლაპაროსკოპია. 

ღვიძლის სეფსისური დაზიანება უფრო ხშირია ბავშვებში. დაავა–- 

დება მიმდინარეობს ხანგრძლივად, აციკლურად, მაღალი, უწესრიგო 

ცხელებით და სხვადასხვა ორგანოს დაზიანების ნიშნებით, ახასია- 

თებს მარჯვენა ფერდქვეშა არეში ტკივილის შეგრძნება, სიყვითლე, 

ჰეპატომეგალია. ლაბორატორიულად აღინიშნება ჰიპერბილირუბინე- 

მია პირდაპირი ფრაქციის ხარჯზე. უმნიშვნელო ცვლილებებია ტრანს- 

ამინაზების აქტივობის, ცილების დალექვის რეაქციებისა და პროთ- 

რომბინის ინდექსის მხრივ. პერიფერიულ სისხლში ვლინდება ნეიტ- 

როფილური ლეიკოციტოზი და ედს-ის მომატება. სეფსისის ამოცნობა– 

ში გვეხმარება სისხლის ბაქტერიოლოგიური და სეროლოგიური გა- 

მოკვლევები. 
ჩვილ ბავშვთა ასაკში ზოგჯერ საჭიროა ვირუსული ჰეპატიტის 

დიფერენციაცია ციტომეგალიისა და სანაღვლე გზების თანდაყოლილი 

ატრეზიისგან. | 

ციტომეგალიის დროს გამოხატულია მრავალი ორგანოს დაზიანე– 

ბა. სიყვითლესთან ერთად ყურადღებას იპყრობს ანემია, ჰეპატომეგა– 

ლია /ღვიძლი ჩამოდის ჭიპამდე/, სპლენომეგალია; მუცელი შებერი– 

ლია ასციტის გამო; აღინიშნება ჰემორაგიული სინდრომი. პერიფერი- 

ულ სისხლში ვნახულობთ ერითრობლასტოზს. ხშირია წვრილკეროვა- 

ნი პნევმონია, რომელსაც თან სდევს ყივანახველას მსგავსი ხველა. 

შეიძლება განვითარდეს ენცეფალიტისა და მენინგოენცეფალიტის მოვ- 

ლენები, მიკროცეფალია, ჰიდროცეფალია და ა.შ. შარდისა და ნერწ- 

ყვის ნალექში, აგრეთვე სხვა მასალაშიც /ღვიძლის ქსოვილში, თავ– 

ზურგის ტვინის სითხეში, სანერწყვე ჯირკვლის შიგთავსში და სხვ./ 

ვლინდება ციტომეგალური უჯრედები. დიაგნოზის საბოლოოდ დაზუს- 
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ტებაში დიდად გვეხმარება ვირუსოლოგიური მეთოდებით შარდი- 

დან და ნერწყვიდან ვირუსის გამოყოფა. მნიშვნელოვანია სეროლო– 
გიურად ციტომეგალოვირუსის შესაბამისი IთM კლასის ანტისხეულე– 

ბის ტიტრის ზრდის დადგენა. 

სანაღვლე გზების თანდაყოლილი სრული ატრეზიის დროს სიყ- 

ვითლე გამოხატულია დაბადებიდან ან პირველსავე დღეებში შეიმჩნევა. 

სიყვითლის ინტენსივობა თანდათან მატულობს და მომწვანო ელფერს 
ღებულობს. შარდი მუქია, განავალი – მუდმივად აქოლიური. ღვიძლი 

დიდდება და მკვრივდება, დიდდება ელენთაც. ჰიპერბილირუბინემია 
პირდაპირი ფრაქციის ხარჯზეა. აღინიშნება ჰიპერქოლესთერინემია 

და ტუტე ფოსფატაზის აქტივობის მომატება. ტრანსამინაზული და 

ღვიძლის ფუნქციური სინჯები ნორმის ფარგლებშია. ავადმყოფი საკ– 

ვებს იღებს აქტიურად, მაგრამ წონაში არ იმატებს. ხშირია ღებინება. 
თანდათან ვითარდება მეტეორიზმი, ასციტი, მუცელზე გამოიხატება 
ვენური ქსელი, ვლინდება ჰემორაგიული სინდრომი: სისხლჩაქცევები 

კანში, ლორწოვანებში, ცხვირიდან სისხლის დენა, სისხლიანი ღებინე– 

ბა. სანაღვლე გზების ნაწილობრივი ატრეზიის შემთხვევაში სიყვითლე 

მოგვიანებით ვითარდება. ზოგჯერ დაავადების პირველი ნიშანია აქო– 

ლია. სანაღვლე გზების ატრეზიის დროს ავადმყოფის მდგომარეობა 

პროგრესულად მძიმდება. 

· ქრონიკული ჰეპატიტისა და ციროზის გარჩევა მწვავე 8 ჰეპატიტის– 

გან კლინიკურ-ბიოქიმიური და ზოგჯერ მორფოლოგიური მონაცემე- 

ბის მიხედვითაც კი საკმაოდ ძნელია, მით უმეტეს, თუ არ არის გამოხა– 
ტული პათოგნომონური ნიშნები: ,სისხლძარღვოვანი ვარსკვლავები“, 

მნიშვნელოვანი და მყარი ჰეპატოსპლენომეგალია, მკვეთრი დისპრო– 

ტეინემია, ალბუმინურფერმენტული დისოციაცია, პორტული ჰიპერ– 

ტენზიის სიმპტომები და ა. შ. ამის გამო დიფერენცირებისთვის უდი- 

დესი მნიშვნელობა ენიჭება ავადმყოფზე დაკვირვებას დინამიკაში. 

პროცესის 6 თვეზხე მეტად გახანგრძლივება ქრონიკულ ჰეპატიტსა ან 

ციროზზე მიუთითებს. დიდ დახმარებას გვიწევს ღვიძლის რადიოიზო- 

ტოპური და ულტრაბგერითი სკანირება, ანგიოგრაფია, ღვიძლის ბიო– 

პტატის მორფოლოგიური შესწავლა, ლაპაროსკოპია. 

სხვადასხვა წარმოშობის ყველა ზემოაღწერილი სიყვითლის ზუსტი 

და დროული დიფერენცირება საჭიროებს 8 ჰეპატიტის სეროლოგიური 

მარკიორების – ანტიგენებისა და ანტისხეულების გამოკვლევას. 

მკურნალობის ოპტიმალურად შერჩევისა და პროგნოზირებისთვის 

დიდი მნიშვნელობა ენიჭება # და 8 ჰეპატიტის დიფერენციულ დიაგ– 

ნოსტიკას, რაც-ვმყარება ეპიდემიოლოგიური, კლინიკური-ბი« 
და სერთლოგიური. კვლევის მეთოდებს... · 

MM ჰეპატიტზე მიუთითებს ეპიდემიოლოგიურ ანამნეზი: 

      

_– 239



“1 1, კონტა ქტი ჰეპატიტით დაავადებულთახ ავადმყოფობის გაძოვ- 

ლინებამდე 15-45 დღით ადრე; 

2. ავადმყოფის ასაკი – # ჰეპატიტით ავადდებიან უპირატესად 

1-15 წლის ბავშვები, მოსარდები და 20-30 წლის ახალგაზრდები; 

3. შემოდგომა-ზამთრის დრო. 

კლინიკური ნიშნებიდან: 

1. ხანმოკლე პროდრომული პერიღდი /5-7 დღემდე/; 
2. მწვავე დასაწყისი ცხელებით და უფრო ხშირად გრიპული პროდ- 

რომით, რასაც მე-3--5 დღიდან დაერთვის დისპეფსიური მოვლენები; 

3. სიყვითლის სწრაფი გამოვლინება – მაქსიმუმს აღწევს | რამდენიმე 

დღეში და სწრაფადვე გაივლის /1-2 კვირაში/. სიყვითლის გ გამოვლი–- 

ნებისთანავე ავადმყოფის თვითგრძნობა უმჯობესდება, ინტოქსიკაციის 
ნიშნები ქრება ან მნიშვნელოვნად მცირდება. დაავადება უმრავლეს 

შემთხვევაში მიმდინარეობს მსუბუქად ან საშუალო სიმძიმით. მძიმე 

ფორმები და ლეტალური გამოსავალი იშვიათია. 

„ დაბორატორიული მონაცემებიდან: 

1. ზომიერი და ხანმოკლე ბილირუბინემია, რაც მე-2–3 კვირაზე 

ნორმალი ხდება; ალ 

2. ამინოტრანსფერაზების აქტივობის დაქვეითება მ 11-15 _ დღი 

დან და მე–3-–4 კვირისათვის ნორმალიზება; ' ე ი 

ვ. თიმოლის სინჯის მაჩვენებლის მნიშვნელოვანი მომატება, რაც 

რეკონვალესცენციის პერიოდშიც დიდხანს გრძელდება / სულემის სინ– 

ჯი უმრავლეს შემთხვევაში ნორმის „ფარგლებშია ან უმნიშვნელოდ 
ქვეითდება/. 

4.+I85#ღC სისხლში არ აღმოჩნდება, გარდა იმ შემთხვევებისა, როცა 
# ჰეპატიტით. ავად .ხდება-8- ვირუსმტარებელი, ამიტომ # ჰეპატიტის 

დროს LI85# დ აღმოჩენის სიხშირე – ჯანმრთელი მტარებლობის მაჩვე– 

ნებელს /2-5% მგრძნობიარე მეთოდებით/ არ აღემატება; 

5. სისხლის შრატში # ვირუსის შესაბამისი M კლასის ანტისხეუ- 

ლების აღმოჩენა პირველ 2-3 კვირაში და C კლასის ანტისხეულების 

ტიტრის ზრდა დინამიკაში; 

18 ჰეპატიტზე მიუთითებს ეპიდემიოლოგიური ანამნეზიდან: 

1. დაავადებამდე 40–180 დღით ადრე სხვადასხვა პარენტერული 

პროცედურის ჩატარება. თუ ავადმყოფი არ აღნიშნავს პარენტერულ 

მანიპულაციებს, მხედველობაში უნდა მივიღოთ ოჯახის წევრებთან 

მჭიდრო კონტაქტი, პროფესიული მიკროტრავმა /განსაკუთრებით სის–- 

ხლის გადასხმის სამსახურში მომუშავე პირის მიმართ/, ნარკომანია, 

ტატუირება და ა.შ.; 

2. ავადმყოფის ასაკი – 8 ჰეპატიტით ავადდებიან უპირატესად 

1 წლამდე ასაკის ბავშვები და 30 წელზე. უფროსი-ასაკის პირები, გან–- 
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საკუთრებით ხანშიშესულები. 

კლინიკური ნიშნებიდან: , 

1. დაავადების თანღათანდგიფი დაწყება მაღალი ცხელებისა და 

კატარული მოვლენების გარეშე, ხ ირად / შემთხვევათა 1/3-ში/ არ- 

თრალგიური_ პროდრომული პერიოდით. მტკივნეულია | მსხვილი სახ! სახს– 

რები /უფრო ი მოსვენებულ მდგომარეობაში/, დახედვით სახსრები შეც- 

ვლილი არ არის. პროდრომულ პერიოდში ზოგჯერ 710-:12%-ში/ 
ურტიკარიული გამონაყარი ვითარდება. თვით პროდრომული პერიოდი 

ხანგრძლივია: გამონაკლისია პოსტტრანსფუზიული ჰეპატიტი, რომელ– 

საც ინკუბაციური და პროდრომული პერიოდები ხანმოკლე აქვს. ზოგ–- 

ჯერ ჰეპატიტის დროს შეიძლება პროდრომული პერიოდი არც გამოიხა-. 

ტოს, რაც # ჰეპატიტის დროს არ გვხვდება; 

2, ხანგრძლივი სიყვითლის პერიოდი – სიყვითლე სხვა კლინიკურ 

ნიშნებთან ერთად თანდათან ძლიერდება და _მაქსიმუმს მე-2-3 კვი- 

რაზე აღწევს. კლინიკური ნიშნების უკუგანვითარება და რეკონვალეს– 

ცენციის პერიოდი მნიშვნელოვნად ხანგრძლივია ტ ჰეპატიტთან შედა–- 

რებით; 

3. მძიმე მიმდინარეობა – 8 ჰეპატიტი შეიძლება გართულდეს ღვიძ– 

ლის მწვავე და ქვემწვავე დისტროფიით, იწვევს ლეტალობას; 

ლაბორატორიული მონაცემებიდან: 

1. შედარებით მაღალი ჰიპერბილირუბინემია, რაც მაქსიმუმს აღ–- 

წევს დაავადების მე-3 კვირაზე. ბილირუბინის რაოდენობა “ ნორმას 

უბრუნდება 1,5-–2 თვეში, ზოგჯერ უფრო გვიანაც; 
2. ამინოტრანსფერაზების ბის აქტივობის მაღალი მაჩვენებელი, რომ– 

ლის ნორმალიზება ასევე გვიან ხდება; 

ვ. ნორმალური: ან ზომიერად მომატებული თიმოლის სინჯის მაჩ– 

ვენებელი და სულემის ტიტრის მნიშვნელოვანი დაქვეითება ხანგრძ- 

ლივი დროის მანძილზე; 

4. სისხლში 8 ვირუსის ანტიგენებისა და შესაბამისი ანტისხეულე- 

ბის დადგენა. მათგან ყვქლაზე მეტი სადიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს 

L85#ტდCთ-სა და II86# ი-ის სეროკონვერსიას. 
მკურნალობა. აუცილებელია 8 ჰეპატიტის როგორც მწვავე, ისე 

ქრონიკული ფორმით დაავადებულთა ჰოსპიტალიზაცია ინფექციურ 

სტაციონარში. წოლითი რეჟიმის დაცვა საჭიროა დაავადების ყველა 

ფორმის შემთხვევაში. "მისი ხანგრძლივობა 8 ჰეპატიტის დროს, # ჰე– 

პატიტთან შედარებით, მეტია – 30-50 დღე. საერთოდ, რეჟიმის ხან– 

გრძლივობა ყოველი ავადმყოფისთვის“ “ინდივიდუალურია და დამოკი- 

დებულია მწვავე ფორმის მიმდინარეობის სიმძიმესა და გართულებებ– 

  

  

ზე, ხოლო ქვემწვავე და ქრონიკული ფორმის შემთხვევაში – პრო- 

ცესის აქტივობასა და კომპენსაციაზე. 
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ც ჰეპატიტის სპეციფიკური, ეტიოტროპული მკურნალობა დღემდე 

არ არსებობს, მკურნალობა ძირითადად პათოგენეზურია, მისი ეფექტუ- 

რობა განისაზღვრება ავადმყოფის სისხლში სპეციფიკური მარკიორე– 

ბის დინამიკით /ყველაზე ინფორმაციულია LI8§5 და LI8§ – სეროკონ– 

ვერსია, რაც პროცესის აქტივობის შემცირებაზე მიუთითებს/ და ცი- 

ტოლიზის სინდრომის უკუგანვითარებით. 

მწვავე 8 ჰეპატიტის მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის შემთხვევაში 
ავადმყოფთა უმრავლესობა მედიკამენტურ მკურნალობას არ საჭირო- 

ებს. საკმარისია ბაზისური თერაპია /იხ. # ჰეპატიტის მკურნალობა/. 

მეტაბოლური პროცესების სტიმულაციის მიზნით ფიზიოლოგიური 

დოზით უნიშნავენ ვიტამინებს, კალიუმის ოროტატსა და სხვ. საჭიროა 

დეფეკაციისა და დიურეზის ყოველდღიური კონტროლი. 
ინტოქსიკაციით მიმდინარე საშუალო სიმძიმის ფორმების შემთხ- 

ვევაში რეკომენდებულია დეზინტოქსიკაციური მკურნალობა: ვენაში 

წვეთოვნად შეყავთ ჰემოდეზი, ნეოკომპენსანი, რეოპოლიგლუკგინი, 

გლუკოზის 5-10%-იანი ხსნარი, რინგერის ხსნარი და სხვ. თუ დაავა- 
დება ს მძიმე ფორმით მიმდინარეობს, ავადმყოფს ათავსებენ ინტენ- 

სიური თერაპიის პალატაში, რომელიც ჰეპატიტის განყოფილებაშია 

მოწყობილი. მკურნალობას ახორციელებენ ინტენსიური კლინიკური 

დაკვირვებისა და ჰომეოსტაზის მაჩვენებლების დინამიკური კონტრო- 

ლის პირობებში. კლინიკური სიმპტომებიდან განსაკუთრებული ყუ- 

რადღება უნდა მიაქციონ ღვიძლის მწვავე უკმარისობის წინამორბედ 
ნიშნებს: ავადმყოფის ფსიქიკის შეცვლას, შარდის რაოდენობის შემ- 

ცირებას, სიყვითლის ინტენსივობის მატებას, ძილის რიტმის ის დარღვე– 

ვას "და სხვ. „ჰომეოსტაზის მაჩვენებლებიდან კი კოაგულოგრამის, მჟავა– 

ტუტოვანი წონასწორობის, წყალ-მარილოვანი ცვლის, შაქრის რაოდე– 

ნობის, პროთრომბინის ინდექსის მონაცემებს დინამიკაში. სადღეღა– 

მისო დიურეზის ზუსტი კონტროლი საშუალებას იძლევა დროულად 

დავადგინოთ სითხის შეკავების ხარისხი, რასაც პროგნოზული მნიშვ- 

ნელობა აქვს და საჭიროა მკურნალობის სწორად წარმართვისთვის. 

უარყოფითი დიურეზის შემთხვევაში ავადმყოფს უნიშნავენ. ფურღსე> 

მიდს 20-30 მგ ვეროშპირონთან, ერთად /ამ უკანასკნელს 20 მგ-ს 

3- 4-ჯერ დღეში/.“ თუ დიურეზი არ გამოსწორდა, უნიშნავენ ლახიქსს 

/40--60 მგ/ და მანიტოლის 10-–15%-იან ხსნარს იმ ანგარიშით, რომ 
ავადმყოფმა მიიღოს 0,5-1,0 მშრალი მანიტოლი კგ წონაზე. ინფუზი- 

ურ-დეზინტოქსიკაციურ მკურნალობას ატარებენ იმავე ხსნარებით, 

რითაც საშუალო სიმძიმის ფორმის შემთხვევაში. ჰიპოკალიემიის აცი– 

ლების მიზნით გამოყენებულია პანანგინი და კალიუმქლორიდის 2%- 

იანი ხსნარის 100-150 მლ. 

დეზინტოქსიკაციური მკურნალობის ფონზე ინტოქსიკაციის 
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მატების შემთხვევაში შეიძ რ- 

ძოდ პრედნიზოლონი 20-40 მგ რაოდენობით დღე– –ღამის განმავლო– 

ბაში, ჭამის შემდეგ, ავადმყოფის მდგომარეობის მიხედვით დოზის 
თანდათანობითი შემცირებით. პრედნიზოლონის სადღეღამისო დო–- 

ზა უნდა გაყონ 4-5 ნაწილად, პრედნიზოლონთან ერთად აუცილე– 

ბელია კალიუმის პრეპარატების დანიშვნა. პრედნიზოლონს უფრო ხში– 

რად უნიშნავენ 1 წლამდე ასაკის ბავშვებს დღე–ღამეში 2--5 მგ-ს კგ 
წონაზე. სასურველია დოზა გაანაწილონ დღისით და ღამითაც. პრედ- 

ნიზოლონით მკურნალობის პროცესში აუცილებელია ავადმყოფის იმუ– 

ნოლოგიური სტატუსის კონტროლი. უჯრედული იმუნიტეტის თანდა– 

ყოლილი ან შეძენილი დეფიციტის შემთხვევაში კორტიკოსტეროიდო- 

თერაპია ხელს უწყობს პათოლოგიური პროცესის გაქრონიკულებას, 

კუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლულით დაავადებულებს მიზან– 

შეწონილია ჭამამდე 30 წუთით ადრე დაუნიშნონ ალმაგელი, გასტრო– 
ფარმი ან ვიკალინი. 

8 ჰეპატიტის მწვავე, ქვემწვავე და ქრონიკული.,ფორმების შემთხ- 

ვევაში გამოყენებულია ლეგალონი, ესენციჯლე, კატერგენი და_სხვ, 
რომლებიც მოქმედებენ როგორც ლიზოსომური შემბრანების სტაბილი– 

ზატორები, აუმჯობესებენ ღვიძლში ნიგთიერებათა ცვლის პროცესებს, 

ფერმენტულ რეაქციებს, მიკროცირკულაციას. ლეგალონ–70–-ს /70 მგ/ 

უნიშნავენ 2-2 დრაჟეს დღეში 3=4-ჯერ, მსუბუქ შემთხვევებში უმ- 
ჯობესია ლეგალონ-35 დღეში 3-ჯერ. თხიერ ლეგალონს ავადმყოფს 
აძლევენ კოვზით, დღეში 3-ჯერ. ესენციალეს უნიშნავენ ორ-ორ კაფ– 

სულას დღეში 3-ჯერ. მწვავე შემთხვევებში უმჯობესია შეიყვანონ ვე– 

ნაში წვეთოვნად გლუკოზის ხსნართან ერთად 5 მლ-ანი 2-4 ამპულა 

დღეში. ავადმყოფმა ესენციალე შეიძლება მიიღოს დასალევადაც და 

ვენაში შეყვანის გზითაც ერთდროულად 20 დღის განმავლობაში. 

ქვემწვავე და ქრონიკულ შემთხვევებში ამ პრეპარატებს უნიშნავენ ხან– 

გრძლივად, 2-3 თვის განმავლობაში. 

ღვიძლის მწვავე უკმარისობის _დასაწყისი. ნიშნების გამოვლინე– 

ბისთანავე. ავადმყოფი «უნდა. გადაიყვანონ ინტენსიური თერაპიისა და 

რეანიმაციის პალატაში. საკვებში დროებით უნდა შეზღუდონ ცილის 
რაოდენობა. მედიკამენტური მკურნალობის მხრივ საჭიროა განაგრ- 

ძონ ზემოხსენებული დეზინტოქსიკაციური. თერაპია /ჰემოდეზის, რეო– 

პოლიგლუკინის, გლუკოზის 10%-ანი ხსნარის შენაცვლებითი გა- 

დასხმა/ და პარალელურად ტვინის შეშუპების კორექციის მიზნით ჩა– 

ატარონ დეჰიდრატაციული. მკურნალობა ლაზიქსითა და მანიტოლით 

/ვენაში, ნაკადურად/. ინფუზიური სითხეების რაოდენობა დიურესისა/ 
და ასაკის შესაბამისად უნდა განსაზღვრონ. პრედნიზოლონი. უნდა შე 

იყვანონ ვენაში 30--50 მგ ყოველ 3–4 საათში ერთჯერ /5-10 მგ/კგ/· 
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ტვინის შეშუპების სინდრომის კორექციის მიზნით პერსპექტიული სა- 

მკურნალო ი მეთოდია ჰიპერბარიული ოქსიგენაცია. სისხლის ცირ კუ- 

ლაციაში არსებული ტოქსინების ადსორბციის მისნით "შემოღებულია 

პამოსორბცია – ავაღშვოფის სისხლ ის დი ალიზი სხვადასხვა, ფილტ– 

რის საშუალებით. მკურნალობის ეს "მეთოდი სრულყოფას საჭიროებს. 

მეტაბოლური აციდოზის ორექციის · მიზნით გამღყენებულია ნატ- 

რიუმის ბიკარბონატის 12-ანი ხსნარი 200–400 მლ რაოდენობით /შე- 

კონტროლი, რადგან ღვიძლისმიერი ენცეფალოპათიის დროს მეტა- 

ბოლური აციდოზი შეიძლება სწრაფად, შეცვალოს მეტაბოლურმა ალ- 

ოზმა. ამ უკანასკნელის. კორექციისთვის კი, ნატრიუმის ბიკარბონა– 

ლის ნაცვლად სასწრაფოდ უნდა დაიწყონ კალიუმის პრეპარატების 

ინფუზია. მიზანშეწონილია აგრეთვე 5–10 მლ ასკორბინმჟავას 5%–ანი 

ხსნარისა და 20--50 მგ პანანგინის გამოყენება. მიმართაგენ სისხლის. 

ნაწილობრივ ჩანაცვლებას. ამ დროს სისხლის გადასხმა მიმდინარე- 

ობს 1-–2-ჯერ დღე-ღამეში 250– 500 მლ რაოდენობით 2-3 დღის გან- 

მავლობაში. სისხლის ასეთი გადასხმა ტოქსიკური მეტაბოლიტების 

მოშორებასთან ერთად უზრუნველყოფს შედედების ფაქტორების, ალ– 

ბუმინებისა და სხვა ნივთიერებათა დეფიციტის შევსებას, სისხლის 

სრული შეცვლა /ჩანაცვლება/ პერსპექტიულია და სრულყოფას სა- 
ჭიროებს. 

პროტეოლიზური ფერმენტების ინჰიბიტორებიდან ვენაში შეყავთ 

ტრასილოლი ან კონტრიკალი წვეთოვნად – 50--500 ათასი ერთ. 2-3- 

ჯერ დღეში. ფსიქომოტორული, აგზნების. დროს შეიძლება დაუნიშნონ 

დროპერიდოლი 2,5--5 მგ, ფენტანილი – 0,1 მგ. ნაწლავების ბაქტერი- 

' ული ფლორის დათრგუნვისა და ბაქტერიული გართულებების პროფი– 
ლაქტიკისთვის იყენებენ ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკებს -– პირველ 

რიგში ნახევრად სინთეზურ პენიცილინს /კუნთებში/. ნაწლავებიდან 

ტოქსიკური · მეტაბოლიტების შეწოვის ასაცილებლად საჭიროა ავად- 

მყოფს. ყოველდღე: გაუკეთონ მაღალი გამწმენდი ოყნა 4%-იანი სოდის 

_ხსსნარით. სიმპტომურ საშუალებებს უნიშნავენ ჩვენების მიხედვით 

/ საგულე, სიცხის დამწევი და სხვ./. 

8 ჰეპატიტის მწვავე და. ქრონიკული, ფორმების. მკ რნალობაში 

"პერსპექტიულია. ადამიანის ლეიკოციტური საინიექციო-ინტერფერონი. 

მწვავე ღვიძლისმიერი ენცეფალოპათიით გართულებისას ინტერფე> 

რონი შეყავთ ვენასა ან კუნთებში – 1 მლ 8 საათში ერთჯერ. პრეპარა– 

ტის 1 მლ შეიცავს ინტერფერონის 3-7 მლნ ერთეულს. მკურნალობის 

ხანგრძლივობა 8–12 დღეს უდრის. ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტის 

დროს საინიექციო ლეიკოციტური ინტერფერონით მკურნალობა ხან– 

გრძლივი დროითაა საჭირო – 1-2 თვე, ზოგჯერ მიზანშეწონილია 

2-3 თვის შემდეგ გამეორება. ინტერფერონთერაპიის ეფექტურობა 
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მატულობს ანტივირუსულ პრეპარატებთან კომბინირებული გამოყე– 

ნებისას /აციკლაგირი, ადენინარაბინოზიდი/. 
რეკონვალესცენციის პერიოდში რეკომენდებულია ნაღვლმდენი, 

ლიპოტროპული ნივთიერებები, ღვიძლის ექსტრაქტები და ჰიდროლი- 

ზატები /ალოქოლი, ქოლენზიმი, ლიპამიდი, ვიტოჰეპატი და სხვ./. 

8 ჰეპატიტის ქრონიკული პერსისტული ფორმა მედიკამენტურ 

მკურნალობას არ საჭიროებს. ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტის თერა– 

პია რთულია, სამკურნალო პრეპარატის /პრედნიზოლონის, ინტერფე– 

რონის/ დანიშვნა და ეფექტურობის შეფასება სპეციფიკური მარკიო– 

რების – ანტიგენებისა და ანტისხეულების კონტროლით უნდა გან- 

ხორციელდეს. ' 

პროფილაქტიკა. ინფექციის წყაროს მიმართ ატარებენ სხვადასხვა 

ღონისძიებას. მიზანშეწონილია 8 ჰეპატიტით დაავადებულთა მო–- 

თავსება # ჰეპატიტით დაავადებულთაგან განცალკევებით. ინფექციის 
წყაროს აქტიური გამოვლინების მიზნით ILI85#ყ – მტარებლობაზე 
უნდა გამოიკვლიონ: 86 ვირუსული ჰეპატიტის რეკონვალესცენტები 

დისპანსერიზაციის პერიოდში, ქრონიკული ჰეპატიტით და ღვიძლის 

ციროზით დაავადებულნი, ყველა ·დონორი სისხლის ყოველი ჩაბა– 

რების წინ, სისხლის სამსახურისა და ლაბორატორიის მუშაკები, სტო– 

მატოლოგები, ქირურგიული, ტუბერკულოზური, ჰემოდიალიზისა და 

რეანიმაციის განყოფილებათა თანამშრომლები /წელიწადში ორჯერ/, 

ავადმყოფები, რომელთაც უტარებენ ხშირ ჰემოტრანსფუზიას და სხვ. 

თუ დონორი აღმოჩნდა 1185# C მტარებელი, მას მოხსნიან დონორო– 
ბიდან. ყველა LI85#4 თ მტარებელი აღრიცხვაზე უნდა აიყვანონ საცხოვ– 

რებელი ადგილის მიხედვით სანეპიდსადგურში, რომელიც ამის შე– 

სახებ აცნობებს ინფექციურ კაბინეტებს, საექიმო უბნებსა და ამბულა– 

ტორიებს. საავადმყოფოში LI85#C მტარებლის მოხვედრისას მის ის– 

ტორიას უკეთებენ სპეციალურ ნიშანს და მისთვის ცალკე გამოყოფენ 

საჭირო სამედიცინო ხელსაწყო–იარაღებს. აუცილებელია მტარებლე– 

ბის დისპანსერიზაცია. მტარებელს აღრიცხვიდან მოხსნიან, თუ უკანა– 

სკნელი 2 წლის მანძილზე 4-ჯერ LI85# წ გამოკვლევით უარყოფით პა– 

სუხს მიიღებენ. 

8 ვირუსის გადაცემის გზების აღკვეთის მიზნით საავადმყოფოებ– 

თან უნდა შეიქმნას ცენტრალიზებული სასტერილიზაციო განყოფი– 

ლებები, სადაც სამედიცინო ხელსაწყო-იარაღებს დაამუშავებენ მშრა– 

ლი ორთქლით /180%C/ და ავტოკლავირებით, რაც უხრუნველყოფს 

8 ვირუსის ინაქტივაციას. სტაციონარებში პარენტერული დაინფიცი– 

რების აცილების მიზნით საჭიროა ერთჯერადი ხმარების ნემსებისა 

და გადასხმის სისტემების გამოყენება. უნდა შეზღუდონ სისხლისა და 

პლაზმის გადასხმა და საერთოდ ყოველგვარი პარენტერული სამკურ- 
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ნალო და სადიაგნოზო მანიპულაციები, თუ ისინი აუცილებელი არ 

არის. 

1 წლამდე ასაკის ბავშვები, რომელთაც გადაუსხამენ სისხლისა და 
სისხლის პრეპარატებს, 5 თვის განმავლობაში საჭიროებენ პოლიკლი- 

ნიკაში დისპანსერულ მეთვალყურეობას პოსტტრანსფუზიული ჰეპატი- 

ტით მოსალოდნელი დაავადების დროული დიაგნოსტიკის მიზნით. 

საეჭვო ნიშნების გამოვლინებისთანავე ავადმყოფს ათავსებენ ინფექ- 

ციურ სტაციონარში. ასეთი ბავშვის ისტორიას სპეციალურად ადებენ 

ნიშანს 6 თვით, სისხლისა და სისხლის შემცვლელების გადასხმის 

თარიღის მითითებით. 

8 ჰეპატიტის საწინააღმდეგო ვაქცინა ამჟამად შესწავლის პრო- 
ცესშია. პასიური იმუნიზაციის მიზნით შემოღებულია ჰიპერიმუნური 

იმუნოგლობულინი. სამედიცინო პროფილაქტიკის ეფექტურობისთვის 

უდიდესი მნიშვნელობა აქვს მოსახლეობის სეროლოგიური პროფი– 

ლის დადგენას. ვაქცინაცია პირველ რიგში უნდა ჩაუტარონ სამედი- 

ცინო პერსონალს, აგრეთვე იმ რეგიონების მცხოვრებთ, სადაც ანტი- 

სხეულების დაბალი ტიტრი /50% დაბლა/ აღმოჩნდება. დიდი მნიშვ- 

ნელობა აქვს ვირუსმტარებელი დედიდან ახალშობილის ინფიცირე- 

ბის აღკვეთას. ამ მიხნით ახალშობილს უკეთებენ 0,5 იმუნოგლობუ- 
ლინს დაბადებისას, შემდეგ 3 თვეზე – 0,5-ს და 6 თვეზეც 0,5-ს. იმუ- 

ნოგლობულინი ვაქცინაციასთან კომბინირებით ეფექტურია შემთხვე- 

ვათა 95%-ში, იგი იცავს ნაყოფს პერინატალური ინფიცირებისგან. 

„არც #ტ არც 8“ ჰეპატიტი 

ტერმინი ჰეპატიტი „არც # არც 8“ პირობითია და ეწოდება ვირუ- 

სული ჰეპატიტის ისეთ ფორმას, რომლის დროს ლაბორატორიული მე- 
თოდებით არ აღმოჩნდება # და 8 ჰეპატიტების სპეციფიკური მარკიო- 

რები /ანტიგენები და ანტისხეულები/. შესაძლოა ჰეპატიტი „არც # 
არც 8“ რამდენიმე ნოზოლოგიურ ფორმას აერთიანებდეს. ეტიოლოგია 

ჯერჯერობით დაზუსტებული არ არის. ეპიდემიოლოგიიდან ცნობილია, 

რომ „არც # და არც 8“ ჰეპატიტი გადაეცემა როგორც პარენტერული 

/პოსტტრანსფუზიული/, ასევე ფეკალურ–ორალური გზით. სეზონურო- 

ბა არ ახასიათებს. კლინიკურად უფრო მეტად წააგავს 8 ჰეპატიტს, მაგ- 
რამ მწვავე პერიოდი შედარებით ხანმოკლეა და მიმდინარეობა მსუბუქი. 

სიყვითლისწინა პერიოდი 8–10 დღე გრძელდება. პროდრომულ პერი–- 

ოდში ავადმყოფთა უმრავლესობა აღნიშნავს უმადობას, სისუსტეს, გუ- 

ლისრევას, ღებინებას. ცხელება არ ახასიათებს. სიყვითლე საშუალო 
ინტენსივობისაა. ინტოქსიკაცია სიყვითლის პერიოდში ზომიერადაა 

გამოხატული. მწვავე პერიოდში მძიმე მიმდინარეობა იშვიათია, სამა– 
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გიეროდ ხშირია ქრონიკული ფორმები. 

„არც # არც 8“ ჰეპატიტის დიაგნოზი ჯერჯერობით ემყარება #ტ და 

8 ჰეპატიტების გამორიცხვას მგრძნობიარე /იმუნოფერმენტული, რა– 

დიოიმუნური/ მეთოდებით. 

მკურნალობა და დისპანსერიზაცია ტარდება ისე, როგორც 8 ჰეპა– 

ტიტის დროს. 

დელტა ჰეპატიტი 

დელტა ფაქტორს და მის მიერ გამოწვეულ ინფექციურ პროცესს 

მეცნიერები დიდ მნიშვნელობას ანიჭებენ. ამიტომ დღეისთვის ვირუ– 

სული ჰეპატიტის ეტიოლოგიურ ჯგუფში დელტა ინფექციას ცალკე 
განიხილავენ, თუმცა ეს იმას არ ნიშნავს, რომ დელტა ფაქტორის სპე– 

ციფიკური პათოგენურობის ყველა დეტალი საბოლოოდ არის შესწავ– 

ლილი და დადგენილი (სურ. 21.). 

დელტა ფაქტორი რიბონუკლეინმჟავას შემცველი დეფექტური ვი- 

რუსია, რომელსაც დამოუკიდებელი რეპროდუქციის უნარი არა აქვს. 

იგი რეპლიცირდება მხოლოდ 8 ვირუსთან ბიოლოგიურ სიმბიოზში, 

ახასიათებს ციტოპათოგენური მოქმედება, აღმოჩნდება ჰეპატოციტე– 

ბის ბირთვში და სისხლის შრატში როგორც მწვავე, ისე ქრონიკული 
ვირუსული ჰეპატიტის დროს. 8 ვირუსთან მჭიდრო კავშირზე ისიც 

მიუთითებს, რომ სისხლში ც ვირუსის ცირკულაციის შეწყვეტასთან 

ერთად ქრება დელტაც. როგორც წესი, დელტა ვირუსი შრატში აღ- 

მოჩნდება ვირუსული ჰეპატიტის მძიმე მიმდინარეობისას – ფულმი–- 

ნანტური ფორმის /40%–-–მდე/, ქრონიკული აქტიური ჰეპატიტისა და 

ციროზის შემთხვევაში. ამის გამო მას ძლიერ ციტოპათიურ ვირუ- 

სად მიიჩნევენ. დელტა ვირუსი გავრცელებულია მთელ მსოფლიოში. 

როგორც წესი, მას აღმოაჩენენ IIც5#%C(-+) ნარკომანებში, ჰემოფილიით 

დაავადებულებში, დონორებში და ა.შ. რამდენადაც დელტა ვირუსი 

მხოლოდ 8 ვირუსთან ასოციაციაში არსებობს, ორივე აგენტით გამოწ– 

ვეული ინფექციური პროცესი ზოგჯერ ერთდროულად ვითარდება /კო– 
ინფექცია/, ზოგჯერ კი 8 ინფექციას /I185# თ მტარებელს/ დაერთვის 
დელტა ინფექცია /სუპერინფექცია/. 

კლინიკურად დელტა ინფექციის დიაგნოზის დადგენა არ ხერხდება. 

მისი დამადასტურებელი სპეციფიკური ლაბორატორიული ტესტია 

შრატში დელტა ვირუსის შესაბამისი ანტისხეულების განსაზღვრა, 

რადგან თვით ვირუსის აღმოჩენა ყოველთვის არ ხერხდება. 
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ვირუსული ეტიოლოგიის ნაწლავთა მწვავე 

ინფექცია 

ვირუსულ გასტროენტერიტს ახასიათებს ინფექციის გავრცელების 

ფეკალურ-ორალური, იშვიათად“ = ჰაერ-წვეთოვანი გხა, ზოგადი ისნ- 

ტოქსიკაციის ნიშნები, უპირატესად კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის დაზია- 

ნება, ზოგჯერ რესპირაციული მოვ თენებიც. 

ეტიოლოგია. 1950--60 წლებში მეცნიერებმა აღმოაჩინეს ენტერო- 

ვირუსების დიდი ჯგუფი (ვირუსი კოქსაკი და LCLI0). კოქსაკის კულ- 

ტურა 1948 წელს მიიღეს ქ კოქსაკში (აშ9ძ) დოლდორფმა და სიკლსმა. 

სადღეისოდ ცნობილია ამ ვირუსის 30 სეროვარი, რომლებიც ”M და ჩ 

«აგუფად იყოფა. ვირუსი LCI I0 1951 წელს აღმოაჩინა ენდერსონმა. ამ- 

ჟამად LCILI0-ს 34 სეროვარია დადგენილი. 

გამოკვლევებით დადასტურებულია ენტეროვირუსების როლი ბავ- 

შვთა და მოზრდილთა გასტროენტერიტის განვითარებაში. დიარეის 

გამომწვევია ვირუსი CII0-ს 2.5. 12, 18, 19, 22, 24 ტიპები, აგრეთვე 

კოქსაკის ი, #ი. 8, და ჩ- ტიპები 

1973 წელს ავსტრალიელმა მკვლევარებმა /ბიშოპმა და თანაავტო- 

რებმა/ მწვავე გასტროენტერიტით დაავადებული ბავშვების თორმეტ- 

გოჯა ნაწლავის ეპითელურ უჯრედში ადამიანის როტავირუსი აღმო- 

აჩინეს. მისი არსებობა დაადგინეს აგრეთვე გასტროენტერიტით დაავა- 

დებული ბავშვების ფეკალურ მასაში. საბჭოთა კავშირში როტავირუ- 

სის სუფთა პუ ოტურა პირველად გამოყვეს ს.გ. დროზდოვმა და მისმა 

თანაავტორებმა 1978 წელს. 

როტავირუსი 2-კაფსიდიანი სფერული ფორმისა და 70--75 ნმ დია- 

მეტრის ნაწილაკია, შეიცავს რნმ-ს, მიეკუთვნება რეოვირუსების 

ოჯახს. ბორბალთან მსგავსების გამო (ლათ. ასევ” ბორბალი) გა- 

მომწვევს ეწოდება როტავირუსი (სურ. 22C.). ჯ 

სურ.22 როტავირუსი ადა– 

მიანის უჯრედთა კულტუ- 

რაში  



სადღეისოდ მიაჩნიათ, რომ არაბაქტერიული გასტროენტერიტის, 

50--60% როტავირუსული ბუნებისაა, ხოლო 15--30% – შესაძლებელია 

გამოწვეული იყოს ეწ. „ნორუოლკის აგენტით“ , კალიცივირუსებით, 

ასტროვირუსებითა და კორონავირუსებით. 

„ნორუოლკის აგენტი“ “«27--32 ნმ დიამეტრის ვირუსია, მოგვაგონებს 

პიკორნა-ან პარვოვირუსებს. მათი სუფთა კულტურა მიღებულია აშშ-სა 

და ინგლისში. ამ ვირუსით ავადდებიან მოსწავლეები და მოზრდილები. 

კალიცივირუსებს ახასიათებს. გირიონების მცირე ზომა – 37 ნშ, 

რნმ-ის და ერთადერთი სტრუქტურული პოლიპეპტიდის შემცველობა. 

ნეგატიურ-კონტრასტული ექელექტრომიკროსკოპიით კალიცივირუსში 

აღინიშნება 10 ნმ ჩაღრმავებები ფიალების მსგავსად, რის გამოც ეწო– 

დათ კალიცივირუსები (ბერძნ. C8მIIX – ფიალა/. ადამიანის კალიცივი– 

რუსების შესწავლა დაიწყეს 1976 წლიდან. 

ფეკალური პრეპარატების ელექტრონული მიკროსკოპიით გამოკვ– 

ლევის დროს 1975 წელს მიდელეიმ და კოსგრივემ აღმოაჩინეს ახალი 

სახეობის ვირუსული ნაწილაკი, რომელსაც გარსკვლავის ფორმა ჰქონ- 

და და დაარქვეს ასტროვირუსი /ბერძნ. 23510L – გარსკვლავი/. 

მწვავე გასტროენტერიტის გამოწვევის უნარი აქვთ აგრეთვე რე– 

ოვირუსებსა და ადენოვირუსებს. 1959 წელს სეიბინმა რეოვირუსები 

გამოყო ცალკე ჯგუფად, რომელიც წარმოდგენილია ვ სეროლოგიური 

ვარიანტით. რეოვირუსი 70 –80 ნმ დიამეტრის ვირუსია, შეიცავს რნმ-ს. 

ყველა ზემოხსენებული ვირუსის როლი მწვავე ნაწლავთა დაავადების 

ეტიოლოგიაში შესწავლის პროცესშია. 

ეპიდემიოლოგია. ვირუსული გასტროენტერიტის დროს ინფექციის 

წყაროა დაავადებული ან ვირუსმტარებელი ადამიანი. ინფექციის გა– 

დაცემა და გავრცელება როტავირუსული გასტროენტერიტის დროს 

ხდება ძირითადად ფეკალურ-ორალური გზით, ადენო-, რეო- და ენტე– 

როვირუსული ინფექციის დროს კი – ჰაერ-წვეთოვანი გზით. 

როტავირუსული გასტროენტერიტით ავადდებიან ადრეული ასაკის 

ბავშვები. დაავადება გვხვდება წელიწადის ყველა დროს, განსაკუთრე-, 

ბით ზამთრის თგეებში როგორც სპორადული შემთხვევების, ისე ბავ– 

შვთა კოლექტივებში აფეთქებების სახით. როტავირუსი შეიძლება 

იყოს საავადმყოფოსშიგა ინფექციის განვითარების მიზეზი. ცნობილია 

დაავადების აფეთქების შემთხვევები ბავშვთა განყოფილებებსა და სამ– 

შობიარო სახლებში. 

ენტეროვირუსული დიარეა სპორადული, აგრეთვე ლოკალური 

აფეთქების სახით მიმდინარეობს. ავადდებიან უპირატესად მცირე ასა– 

კის ბავშვები. აღწერილია მოზრდილთა დაავადების შემთხვევებიც. 

ენტეროვირუსულ ინფექციას ზაფხულ- შემოდგომის სეზონურობა ახა– 

სიათებს. 
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ადენო- და რეოვირუსული დიარეით ავადდებიან ასევე ადრეული 

ასაკის ბავშვები. დაავადება გვხვდება როგორც სპორადული შემთხვე- 
ვების, ისე ლოკალური აფეთქების სახით. 

პათოგენეზი. ვირუსული დიარეის პათოგენეზში წამყვანი როლი 

ეკუთვნის ვირუსული აგენტების ენტეროტროპულობას. ვარაუდობენ, 

რომ როტავირუსების რეპლიცირება ხდება ნაწლავების ხაოების მფარავ 

ეპითელიუმში, ხარები მოკლდება; “ეპითელური შრის “ცილინდრული 

უჯრედები იცვლება ბრტყელი ან კუბური უჯრედებით; დისტროფიის 
სარისხის მატებასთან ერთად. ხაოების სრული დესტრუქცია ხდება, 

როგორც ცნობილია, ხაოებში ხდება დისაქარიდებ ის დამ ლელა 

მენტების დისაქარიდაზების /მალტაზის, საქარაზის, ლაქტაზის/.,სინ– 

თეზი. წვრილ ნაწლავში განვითარებული პათოლოგიური. პროცესისა 

და ხაოების ეპითელიუმის დაშლის გამო ვითარდება ამ ფერმენტების 

(დისაქარიდაზების) დეფიციტი, რასაც მოსდევს ნაწლავებში დაუშლე- 

ლი დისაქარიდების დაგროვება, რადგან ნახშირწყლების ძირითადი 

რაოდენობა წვრილ ნაწლავში შეიწოვება მონოსაქარიდების სახით. 

ამავე დროს წვრილი ნაწლავის ზედა სეგმენტებში ირღვევა მარტივი 

შაქრების შეწოვის პროცესიც. დაუშლელი დისაქარიდებისა და მონო- 

საქარიდების ჭარბი რაოდენობა მსხვილ ნაწლავებში ქმნის მაღალ'ოს– 

გოსურ მჩევას, რაც ხელს უწყობს ორგანიზმის დეჰიდრატაციას.ვი ვირუ- 

სით გა ოწვეული ანთებითი პროცესის გამო გამო ძლიერდება პერისტალ– 

ტიკა, რითაც დიარეა, კიდევ უფრო. მძიმდება, რადგან მოკლდება” საკ- 

ვების მონელებისა და წყლის ადსორბციისთვის საჭირო დრო. როტა- 

ვირუსული გასტროენტერიტის ეს მექანიზმი იმითაც ს ტვიცლება რიშ 

დიეტიდან რძისა და დისაქარიდების შემცველი სხვა, პროდუქტების 

გამორიცხვა და მარილხსნარების დანიშვნა სწრაფად წყვეტს დიარეულ 

სინდრომს. _ 
კლინიკა. ენტეროვირუსული გასტროენტერიტი იწყება ტემპერა– 

ტურის. მომატებით. 38--399- -მდე ან სუბფებრილური ტემპერატურით. 

ცხელება გრძელდება ერთი ან რამდენიმე დღე. შესაძლებელია დაავადე– 

ბა მიმდინარეობდეს ორ– ან სამტალღიანი ტემპერატურული მრუდით. 

ზოგადი ინტოქსიკაციის მოვლენები გამოხატულია ზომიერად. ხშირად 

აღინიშნება. მადის დაქვეითება, გულისრევა, ღებინება, მეტეორიზმი, 

მუცლის ტკივილი. დეფეკაცია – 2-10-ჯერ დღე–ღამეში. __ '““–- 
განავალი ენტერიტული ხასიათისაა, შეიცავს ლორწოს. ენტერო– 

ვირუსული დიარეა არცთუ იშვიათად მიმდინარეობს ზედა სასუნთქი 

გზების კატარულ მოვლენებთან · ერთად.“ “ასა 

როტავირუსულ გასტროენტერიტს ნაწლავთა სხვა ინფექციის 

მსგავსად ახასიათებს ციკლურობა. არჩევენ ინკუბაციურ, მწვავე და 
რეკონვალესცენციის პერიოდებს. ინკუბაციური პერიოდი გრძელდება 
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რამდენიმე საათიდან 3-–-5 დღემდე. დაავადება იწყება მწვა ვედ, პირველი 
კლინიკური სიმპ ეომებია:_ ბინება, დიარ ა, მუ ი. ბა ვშ- 

ვთა ასაკში ღე ინება დაავადების ძუდძივი ნი უძლებ ის ი ეიპლება გა გან- 

ვითარდეს დიარეასთან ერთად ან უფრო ხშირად წინ უსწრებს .მას, 
ღებინება. მრავალჯერადია. პირნაღები მასა უხვია, შეიცავს საკვების 

ნაწილაკებსა. და დიდი რაოდენობით ლორწოს. 

დიარეა, როგორც წესი, აღენიშნება ყველა ავადმყოფს, „დეფეკაცია 

იმპერატიული_ ხასიათისაა, გითარდება უეცრად, თან სდევს ძლიერი 

ყურყური. და მუცლის ტკივილი. ' ტიპურ შემთხვევაში განავალი უხვია, 

წყლისებრი, ღია ყვითელი ფერისა და ქაფიანი, მკვეთრი სუნი, აქვს. 
დაავადების მსუბუქი მიმდინარეობის დროს განავალი ყავისფერია, 
ფაფისებრი. "იშვიათად /7-8%-ში/, დაავადების მძიმედ მიმდინარეო– 

ბისას კი – მღვრიე მოთეთრო ფერისაა და წააგავს ქოლერით დაავა– 

დებულის გამონაყოფს. ღებინებასა და დიარეას თან სდევს მუცლის 
ტკივილი და ყურყური, ტკივილი დიფუხური ხასიათისაა, ლოქალინ– 
დება მუცლის. ზედა "ნახევარში. დამახასიათებელია ზოგადი ინტოქსი-. 
კაციის_ ს სიმპტომები: სისუსტე, ადინამია, თავის ტკივილი, შემცივნება, 

ცხელება (ხანგრძლივობა 1-2 დღე). კუჭ- ნაწლავის ტრაქტის დაზია- 

ნებასთან ერთად აღინიშნება ხახის ჰიპერემია და მარცვლოვნება, 

სკლერების ინიცირება. რესპირაციულ სიმპტომებს სადიაგნოსტიკო 

მნიშვნელობა: აქვს.“ ენა შელესილია, „მომშრალო, მუცელი – რბილი, 

პალპაციით მტკივნეულია. უმბილიკალური, ეპიგასტრიუმისა. და მარჯ- 

ვენა ა ფერდქვეშა არეები. აღინიშნება ხმაურიანი. „მსხვილკალიბრიანი“ 

ყურყური. ღვიძლისა და ელენთის გადიდება როტავირუსულ ინფექ-. 

ციას არ ახასიათებს. არც ცენტრალური ნერვული სისტემისა და ტვი– 

ნის გარსების დაზიანება აღინიშნება. თირკმლის პარენქიმა ზიანდება 

იშვიათად და გამოვლინდება მიკროჰემატურიით, გარდამავალი ალ–- 

ბუმინურიითა და ჰიალინური ცილინდრურიით. 

დაავადების მძიმე მიმდინარეობისას გამოხატულია მნიშვნელოვანი 

დეჰიდრატაცია და გულ–სისხლძარღვთა სისტემის მწგაგე უკმარისობა. 
პერიფერიულ სისხლში. დაავადების დასაწყისში აღინიშნება ლეიკო–- 

ციტოზი, ხოლო მწვავე, პერიოდში – ლეიკოპენია ნეიტროპენიით. ედს 
“რი “ოტ. 

არ. იცვლება. რეკონვალესცენციის "პერიოდს ახასიათებს ასთენია და 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ფერმენტაციული აქტივობის დაქვეითება. 

„ნორუოლკის აგენტით“ გამოწვეული გასტროენტერიტი მსუბუქი 

მიმდინარეობით გამოირჩევა. კლინიკურად: გამოვლინდება: ღებინება, 

დიარეა, მუცლის ტკივილი, კუნთებისა და თავის ტკივილი. დაავადე– 

ბის ნიშნები უკუვითარდება 24-28 საათის განმავლობაში. 

ადენო-და რეოვირუსებით გამოწვეული დიარეის დროს კლინიკურ _ 
სურათში წამყვანია სასუნთქი გზების დაზიანება, ინტოქსიკაცია, კო– 
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ა მტივიტი, დიარეის სინდრომს კი მეორეხარისხოვანი მნიშვნელობა 

აქვს. .._. ”"»"”" 
1– "დიაგნოზი. უნდა ემყარებოდეს კლინიკურ-ეპიდემიოლოგიური, ბაქ– 

ტერიოლოგიური, ვირუსოლოგიური და იმუნოლოგიური გამოკვლევის 

კომპლექსს. ადენო-, რეო- და ენტეროვირუსებით გამოწვეულ დიარეას 

ახასიათებს კლინიკურ გამოვლინებათა პოლიმორფიზმი. დიარეის სინ- 

დრომს ხშირად თან სდევს ადენო,– რეო– და ენტეროვირუსული ინფექ- 

ციის დამახასიათებელი კლინიკური სიმპტომები / რესპირაციული გზე- 

ბის დაზიანება, კონიუნქტივიტი, ეგზანთემა და სხვ./. 

როტავირუსული გასტროენტერიტი შეიძლება ვივარაუდოთ დაავა- 

დების დამახასიათებელი ძირითადი კლინიკური ნიშნების საფუძველ- 

ზე. ასეთებია: მწვავედ დაწყება, ენტერიტი, უხვი წყლისებრი განავალი, 
ძლიერი ყურყური, ღებ ინება, რომელიც ვითარდება დიარეის განვითა- 

რების ერთდროულად ან რამდენადმე წინ უსწრებს მას, მკვეთრად გამო– 

ხატული ზოგადი სისუსტე, სუბფებრილური ხანმოკლე ტემპერატურა, 

სახის ლორწღგანი ჰიპერემია, ზომიერი ლეიკოციტოზი დაავადების 
დასაწყის პერიოდში, მწვავე პერიოდში კი – ლეიკოპენია. 

მნიშვნელობა ენიჭება ეპიდემიოლოგიურ მონაცემებს. უნდა გავი–- 

თვალისწინოთ დაავადების სეზონურობა. როტავირუსული ინფექცია 

ზამთარსა და ზაფხულში გვხვდება, ენტეროვირუსული ინფექცია კი 

ზაფხულსა და შემოდგომაზე. ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევით უნდა 

გამოვრიცხოთ ბაქტერიული ეტიოლოგიის გასტროენტერიტი. 

დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს ვირუსოლოგიურ და სეროლო- 

გიურ გამოკვლევებს; 1. ელექტრონული და იმუნოელექტრული მიკროს- 
კოპით განავალში ვირუსის ან ვირუსული ანტიგენის აღმოჩენას; 

2. სხვადასხვა ბიოლოგიური სუბსტრატიდან /ცხვირ-ხახის ჩამონა–- 

რეცხიდან, განავლიდან/ უჯრედის კულტურაში ვირუსის გამოყოფას; 

3. სპეციფიკური ვირუსის საწინააღმდეგო ტიტრის ზრდას /ვირუსის 

ნეიტრალიზაციის, ჰემაგლუტინაციის დათრგუნვის, კომპლემენტის შე- 
ბოჭვის რეაქციები; 4. იმუნოფლუორესცენციის მეთოდს – სპეციფი- 

კური შრატებით ადენო- და რეოვირუსის ანტიგენის დადგენას. 

მკურნალობა. ვირუსული ეტიოლოგიის გასტროენტერიტის მკურ- 

ნალობა მიზნად ისახავს წყალ-მარილოვანი და ფერმენტული უკმარი- 

სობის კორექციას და ორგანიზმის დეზინტოქსიკაციას. წყალ-მარი- 

ლოვანი დეფიციტი აღდგება ვ. ი. პოკროვსკის სქემის მიხედვით. 1--II 

ხარისხით გამოხატული ექსიკოზის დროს რეჰიდრატაცია საჭიროა პე- 
რორალური მეთოდით სტანდარტული გლუკოზაელექტრო იტური 

ხსნარით, რომელიც შეიცავს 20 გ გლუკოზას, 3,5 გ MCI-ს, 255 
M211C0ვ-ს და 1.5.გ MXCI-ს. სები 

–“დაავადების მძიმე ფორმის შემთხვევაში აუცილებელია ინტენსიური 
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თერაპიის ჩატარება კრისტალოიდური ხსნარების '„/აცესოლის,. ტრი- 

სოლის, ქლოსოლის/ ინტრავენური შეყვანა. შესაყვანი ხსნარის რაო– 
დენობა დამოკიდებულია დაკარგული სითხის რაოდენობაზე, ინტოქ- 

სიკაციის ხარისხზე. სითხეები შეყავთ ჯერ ნაკადურად, შემდეგ კი წვე–- 

თო ნად. კრისტალოიდური ხსნარების შეყვანის შემდეგ დეზინტოქ– 

სიკაციისა და ჰემოდინამიკური ძვრების აღდგენის მიზნით შეიძლება 

კოლოიდური ხსნარების /ჰემოდეზის, რეოპოლიგლუკინის/ გამოყენე– 
ბაც. 

ფერმენტული დეფიციტის შევსების მიზნით ავადმყოფს უნიშნავენ 

პოლიხიმს, ფესტალს, პანზინორმს. რეკომენდებულია დიეტთერაპია 

/მაგიდა ჟბ "/,, დაავადების მწვავე პერიოდში რაციონიდან რძის გა- 
მორიცხვა. დაავადების ვირუსული ბუნების გამო ანტიბაქტერიული 

პრეპარატებით: მკურნალობა“ არაეფექტურია. 

პროფილაქტიკა. ვირუსული გასტროენტერიტის სპეციფიკური პრო–- 

ფილაქტიკა არ არის შემუშავებული. ზოგად პროფილაქტიკურ ღონის– 

ძიებებს ატარებენ ნაწლავთა სხვა ინფექციების საწინააღმდეგო ღონის– 

ძიებათა მსგავსად, ისინი მიმართულია ინფექციის როგორც ფეკალურ– 
ორალური, ისე ჰაერ-წვეთოვანი გზით გავრცელების აცილებისკენ. 

  

ეპიდემიური პოლიომიელიტი (0ი!!ი=თXVCIIC§ CიI!ძლი1IC2) 

სინონიმები: ბავშვთა მწვავე სპინური დამბლა, ჰეინე-მედინის და– 

ავადება. 

ეპიდემიური პოლიომიელიტი მწვაგე ვირუსული დაავადებაა, რო– 

მელსაც ახასიათებს ზოგადი ინტოქსიკაციის მოვლენები, ზურგის ტვი– 
ნის რუხი ნივთიერების ანთება და მისი გადაგვარების შედეგად კიდუ– 

რებისა და სხეულის კუნთების დუნე დამბლა. 
სიტყვა „პოლიომიელიტი“ წარმოდგება ორი ბერძნული სიტყვი- 

დან: 00105 –– რუხი და იIV6105 – ზურგის ტვინი. 
ისტორიული ცნობები ეპიდემიური პოლიომიელიტი პირველად 

აღწერეს ჰეინემ /1840 წ./ და მედინმა /1890-1895 წწ./. ამ დაავადე– 

ბის კლინიკის შესწავლაში დიდი როლი მიუძღვით ა.ი. კოჟევნიკოვსა 

და ნ.ფ. ფილატოვს. პოლიომიელიტის გამომწვევი აღმოაჩინეს ლანდ– 

შტეინერმა და პოპერმა / 1909 წ./. 

ეტიოლოგია. პოლიომიელიტის გამომწვევი 00110VIILVI§5 ჩი(ი10ი1§ ეკუ– 
თვნის ენტეროვირუსების გვარს პიკორნავირუსების ოჯახიდან /IVIC0- 

IიმVIIIძმ6). ცნობილია პოლიოვირუსის 3 სეროვარი I, II და III. ეს 

სეროლოგიური ვარიანტები ერთმანეთისგან განსხვავდება თვისებები– 

თა და პათოგენურობით. შემჩნეულია, რომ | სეროლოგიური ჯგუფის 

ვირუსი ეპიდემიის ეტიოლოგიური აგენტია და ამ დროს დამბლური 
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ფორმები უფრო სშირია. II და III ჯგუფის ვირუსები ძირითადად სპო– 

რადულ შემთხვევებში გამოიყოფა. ინაპარანტული ინფექცია უფრო 

ხშირია II ჯგუფის ვირუსის შემთხვევაში. პოლიოვირუსი მცირე ზო- 

მისაა /20-30 ნმ/, შეიცავს რიბონუკლეინმჟავას, 56ძ7C ტემპერატურაზე 

გაცხელებით იშლება 30 წუთში. კაფსიდი შედგება ცილისგან, არ შე– 

იცავს ლიპიდებს, რის გამოც ეს ვირუსები გარემო ფაქტორებისადმი 

გამძლეა. კარგად იტანს სიცივეს, გამოშრობას, კუჭის წვენის მოქმე– 

დებით არ იშლება, წყალსა და რძეში 100 დღე ძლებს, ფეკალურ მასაში 
6 თვის განმავლობაში ინახავს თავს. მგრძნობიარეა სადეზინფექციო 

საშუალებებისა და ულტრაიისფერი სხივების მოქმედებისადმი. პოლი- 

ომიელიტის ვირუსით ლაბორატორიის პირობებში შეიძლება დავას- 

ნებოვნოთ ვირთაგვები, თეთრი თაგვები, პრიმატები. ვირუსის კულტი– 

ვირება ხდება მაიმუნების თირკმლის ან სათესლე ჯირკვლის უჯრედულ 

კულტურაზე. 
ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა კლინიკურად გამომჟღავნე- 

ბული ან წაშლილი ფორმით დაავადებული ადამიანი ან ვირუსმტარე– 

ბელი, რომელნიც გამომწვევს გამოყოფენ განავალთან .ერთად. ინფექ- 
ცია გადადის ძირითადად ფეკალურ-ორალური გზით. დაავადების 

გავრცელებაში დიდ როლს ასრულებს ინფიცირებული საკვები პრო– 

დუქტები, ავადმყოფის ნივთები, დაბინძურებული ხელები და სხვ. ავად- 

მყოფი განსაკუთრებულ ეპიდემიოლოგიურ საშიშროებას ქმნის ინკუბა- 

ციური პერიოდის ბოლოს და დაავადების გამომჟღავნების პირველ 

დღეებში. 
გამომწვევის შეჭრის ადგილი პირის ღრუა. აქ იგი ლორწოვანის 

ეპითელიუმში ფიქსირდება და შესაძლოა კიდევაც გამრავლდეს. ამი– 

ტომ ვირუსი დაავადების პირველ დღეებში გროვდება ზედა სასუნთქი 

გზების ლორწოვანში. აქედან იგი შეიძლება მოხვდეს ჰაერში და ინ- 

ფექციის გადაცემის ჰაერ-წვეთოვანი გზა შექმნას. ეპიდემიის პერიოდ– 

ში გადაცემის ეს მექანიზმია წამყვანი. სოფლებში, სადაც ძირითადად 

სპორადული შემთხვევები გვხვდება, ჭარბობს ინფექციის გადაცემის 

ფეკალურ–ორალური გზა. ეპიდემიოლოგიური თვალსაზრისით მსუბუქი 

ფორმით დაავადებულნი უფრო საშიში არიან, რადგან ისინი კლინი- 

კურად გამოუცნობი რჩებიან. დაავადებას ახასიათებს სეზონურობა 

გაზაფხულ-შემოდგომაზე. როგორც წარსულში, ისე ახლაც ამ დაავა– 

დების შემთხვევათა 80% მოდის 4 წლამდე ასაკის ბავშვებზე. მოსალოდ– 

ნელია მოზრდილთა დაავადებაც. 
პოლიომიელიტს მაღალი კონტაგიოზობა ახასიათებს, მაგრამ აქტი– 

ური იმუნიზაციის გარეშეც პოლიომიელიტით დაინფიცირებულებიდან 

კლინიკურად გამომჟღავნებული ფორმით ავად ხდება მხოლოდ მცირე 

ნაწილი /0,2--1%/. 
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სხვადასხვა ავტორის აზრით, კლინიკურად გამომჟღავნებულ ერთ 

შემთხვევაზე მოდის უსიმპტომო ინფიცირების 100-დან 1000–-მდე 

შემთხვევა. ჯანმრთელი მტარებლობა შეიძლება გაგრძელდეს 3 თვე და 

მეტიც. პოლიომიელიტისადმი მიმღებლობა იზრდება ორგანიზმის და– 

ძაბუნების ფონზე /ავიტამინოზი, სხვადასხვა ინფექცია/. პოლიომიე– 

ლიტის გადატანის შედეგად რჩება მყარი იმუნიტეტი. დაავადების გან– 

მეორება ძალიან იშვიათია. 

ამჟამად პოლიომიელიტის ეპიდემიური პროცესის თავისებურებაა 

დაავადების სპორადული ხასიათი. უნდა ვიფიქროთ, რომ ინფექციის 
ძირითად წყაროს ვირუსმტარებლები ქმნიან. საბჭოთა კავშირში ჩა–- 

ტარებული აქტიური იმუნიზაციის შედეგად პოლიომიელიტით ავადობა 

მკვეთრად შემცირდა, გვხვდება მხოლოდ ერთეული სპორადული შემ– 

თხვევები. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ინფექცია შეიჭრება 

საყლაპავი მილის ლიმფური რგოლიდან და კუჭის ლორწოვანიდან. 

დაავადების დასაწყისში ამ ადგილებში ვირუსის აღმოჩენა მუდმივად 
შეიძლება. შემდგომში ვირუსის რეპროდუქცია ხდება ნაწლავებსა და 

რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში, რასაც მოყვება ვირუსემია და ვირუსის 

გავრცელება–გადანაცვლება ზურგის ტვინსა და თავის ტვინში ნერვუ–- 

ლი უჯრედების მეშვეობით ანდა ჰემატოენცეფალური ბარიერის გადა– 

ლახვის შედეგად. თუ ვირუსის ნეიროტროპიზმის გამო ნერვული ქსო– 

ვილის 1/4--1/3 დაიღუპა, ვითარდება რბილი დამბლა. ნერვული სის–- 

ტემის ასეთი მძიმე დაზიანება ინფიცირებულთა დაახლოებით 1%-ს 

აღენიშნება, დანარჩენ შემთხვევებში ვითარდება დაავადების აპარა– 

ლიზური ფორმები ან ვირუსმტარებლობა. 

პოლიომიელიტის დროს პათანატომიური ცვლილებები ძირითადად 

გამოხატულია ზურგის ტვინის რუხი ნივთიერების წინა რქების მოტო– 

ნეირონებში წელის, გულმკერდისა და კისრის არეში. ნერვული უჯრე– 

დები დისტროფიულ-ნეკროზულ ცვლილებებს განიცდის, იშლება და 

იღუპება. შედარებით იშვიათად ზიანდება ტვინის ღერო და ნათხემის 

ქერქქვეშა ბირთვები, კიდევ უფრო იშვიათად – თავის ტვინის ქერქის 

მამოძრავებელი არის უჯრედები და ზურგის ტვინის უკანა რქები. 

პოლიოვირუსს ძირითადად ნეიროტროპიზმი ახასიათებს, იგი უპი– 

რატესად მრავლდება ნერვულ ქსოვილში, მაგრამ სხვა ქსოვილშიც 

აღინიშნება მისი გამრავლება. პოლიომიელიტით გარდაცვლილთა ორ–- 

განიზმში პოლივირუსის დადგენა შეიძლება ზედა სასუნთქი გზებისა 

და ნაწლავების ლორწოვანში, ლიმფურ კვანძებში და სხვ. 

მწვავე პროცესის ჩამთავრების შემდეგ აღდგენით პერიოდში დაღუ– 

პული უჯრედების ადგილას გლიის ქსოვილი ვითარდება და ნაწიბუ- 

რები წარმოიქმნება. ზურგის ტვინის წინა რქები პატარავდება, ამას 
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მოყვება იმ კუნთების ატროფია, სადაც ინერვაცია დაირღვა. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი საშუალოდ 10-14 დღეა, შეიძ- 
ლება შემცირდეს სამ დღემდე და გახანგრძლივდეს 35 დღემდე. დაავა– 

დება მიმდინარეობის ხასიათის მიხედვით იყოფა მსუბუქ, საშუალო 

სიმძიმისა და მძიმე ფორმებად. 

არსებობს დაავადების ტიპური / ნერვული სისტემის დაზიანებით 

მიმდინარე/ და ატიპური /ნერვული სისტემის დაზიანების გარეშე/ 

ფორმები. ატიპურია ინაპარანტული და ვისცერული /აბორტული/ 

ფორმები. 

ტიპური პოლიომიელიტი იყოფა პარალიზურ და აპარალიზურ ფორ- 

მებად. 

პარალიზული პოლიომიელიტი წარმოდგენილია სპინური, ბულბუ- 

რი, პონტინური ან ენცეფალიტური, ხოლო აპარალიზური – მენინგეა- 
ლური ფორმით. ყველაზე ხშირია სპინური ფორმა. მას ახასიათებს კი- 

დურების, ტანის, კისრისა და დიაფრაგმის კუნთების რბილი დამბლა. 
ინაპარანტული / სუბკლინიკური/ ფორმა კლინიკურად არ გამოვ– 

ლინდება. დიაგნოზს ადგენენ მხოლოდ სეროლოგიური და ვირუსოლო–- 

გიური გამოკვლევების საფუძველზე. ეს ფორმა განსაკუთრებულ როლს 

ასრულებს პოლიომიელიტის ეპიდემიოლოგიაში. 

ვისცერული ფორმა შეიძლება ივარაუდონ ეპიდკერაში. დიაგნოზი 

დასტურდება ვირუსოლოგიური და სეროლოგიური გამოკვლევებით. 

დაავადება მწვავედ იწყება, მაღალი ცხელებით, ზედა სასუნთქი გზების 

ან კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მხრივ კატარული მოვლენებით /ნაზოფა- 

რინგიტი, რინიტი, ანგინა, ბრონქიტი, ფაღარათი ან შეკრულობა/, 
მისი დამახასიათებელია ზოგადი ინფექციური მოვლენები, ხანმოკლე 

მიმდინარეობა და გამოჯანსაღება. 

მენინგეალურ ფორმას ახასიათებს თავის ტკივილი, ღებინება, ადი– 

ნამია, ძილის რიტმის დარღვევა, ზოგჯერ ბოდვა, კრთომა, კანკალი ან 

კრუნჩხვები. ეს უკანასკნელი განსაკუთრებით ხშირია ჩვილ ასაკში. 

დამახასიათებელია კიდურების ტკივილი, ზოგადი ჰიპერესთეზია. და– 

ავადების მე-2–3 დღიდან გამოიხატება ტვინის გარსების გაღიზია- 

ნების ნიშნები: მტკივნეულია თავისა და წელის მოხრა, ხერხემალზე 
ხელის დადება, გამოხატულია კეფის კუნთების რიგიდობა, კერნიგის, 

ბრუძინსკის, ლასეგის სიმპტომები. აღსანიშნავია ვაზომოტორული 
მოშლილობა, უნებლიე შარდვა. 

თავგ-ზურგის ტვინის სითხე გამოდის მაღალი წნევით, გამჭვირვა- 

ლეა, გლობულინური რეაქცია დადებითია, სითხეში ლიმფოციტების 

რაოდენობა მომატებულია და, ჩვეულებრივ, სამნიშნა რიცხვით განი– 

საზღვრება ნორმალური ან ოდნავ მომატებული ცილის ფონზე. ამრი- 

გად, აღინიშნება უჯრედოვან-ცილოვანი დისოციაცია. შაქრის რაოდე– 
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ნობა ნორმის ფარგლებშია ან ოდნავ მომატებული. დაავადება კეთილ– 

თვისებიანად მიმდინარეობს, თუმცა კლინიკური გაუმჯობესების შემ–- 

დეგ თავ-ზურგის ტვინის სითხის სანაციას 2-4 კვირა სჭირდება. და– 

ავადების მე-5 დღიდან ცილის რაოდენობა მატულობს, უჯრედების 

რაოდენობა კი კლებულობს. 

პარალიზური ფორმის მიმდინარეობაში არჩევენ 4 სტადიას: 1/ და– 

საწყის, ანუ პრეპარალიზურ, 2/ პარალიზურ, 3/ აღდგენით და 4/ რე– 
ზიდუალურ, ანუ ნარჩენი მოვლენების სტადიებს. 

პრეპარალიზური სტადია 2-5 დღე გრძელდება, ახასიათებს ორ–- 

ტალღიანი ცხელება და კატარული მოვლენები. ზოგადტვინოვანი და 
მენინგეალური ნიშნები ძირითადად ცხელების მეორე ტალღას ახა- 
სიათებს. აღინიშნება ვეგეტატიური ნერვული სისტემის დახიანების 

ნიშნები: ოფლიანობა, ჰიპოტონია, ტაქიკარდია, ტკივილის შეგრძნება 

სხეულის სხვადასხვა ნაწილში. განსაკუთრებით მტკივნეულია ხელის 

დაჭერა ხერხემლის გაყოლებით, თავისა და წელის მოხრა. მტკივნე- 

ულობა იმ კიდურებშია, რომლებშიც შემდგომში დამბლა ვითარდება. 

აღინიშნება კიდურების კანკალი, ნისტაგმი, შეიძლება არეფლექსიაც 
ჩამოყალიბდეს. | 

წინა სტადიაშიც და ისეთივეა, როგორც მენინგეალური ფორმის შემთხ– 

ვევაში. 

ამ სტადიის ბოლოს ცხელება ქრება და სრული ან ნაწილობრივი 

დამბლა ვითარდება, რაც პარალიზური სტადიის ჩამოყალიბების ნი–- 

შანია. შეიძლება დამბლა ცხელების ფონზეც ჩამოყალიბდეს. დამბლა 

მოულოდნელად ვითარდება, უფრო ღამით, ძილის დროს, ეს ე.წ. დილის 

დამბლაა. როგორც აღვნიშნეთ, დამბლისადმი განწყობა, რამდენიმე 

დღით ადრე შეიმჩნევა კუნთთა ტონუსისა და ძალის დაქვეითებით და 

რეფლექსების გაქრობით. ზოგ შემთხვევაში დამბლა მოსალოდნელია 

მოგვიანებით, მე-8–-10 დღეზე. 

ყველაზე ხშირია ქვედა კიდურების კუნთთა /58-82%/ და მხრის 

სარტყლის კუნთთა დამბლა. შედარებით იშვიათია სხეულის, კისრის, 
მუცლის პრესის, სასუნთქი კუნთების დამბლა. სპინურ დამბლასთან 

ერთად მოსალოდნელია თავის ტვინის ნერვების ბირთვების დაზიანება: 

უფრო ხშირად – სახის /10-12%/, შედარებით იშვიათად – განმზიდ- 

ველი, თვალის მამოძრავებელი და დამატებითი ნერვის დამბლა. იშვია– 

ათია ცდომილი, ენა-ხახის და ენისქვეშა ნერვის ბირთვის დაზიანება. 

ზოგჯერ აღინიშნება სახის ნერვისა ან სხვა ნერვების იხოლირებული 

დამბლა. პოლიომიელიტის დროს დამბლა გრცელდება არასიმეტრიუ- 

ლად და უფრო მეტად ზიანდება კიდურების პროქსიმალური ნაწილი. 

(სურ. 2ქ, 24.). 

პოლიომიელიტის დროს ვითარდება რბილი დამბლა კუნთთა ტონუ- 
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სურ. იი. პოლიომიელიტი პონტინური ფორმა. სახის ნერვის დამბლა. 

სის დაქვეითებით, აქტიური მოძრაობის შეზღუდვით ან არარსებობით, 

კუნთების სრული ან ნაწილობრივი გადაგვარებითა და მყესთა რეფ- 

ლექსების მოსპობით. შეიძლება კანის რეფლექსებიც გაქრეს. დამბლის 

დაწყებიდან 1-2 კვირის შემდეგ იწყება კუნთთა ატროფია. დაზიანებუ–- 

ლი კიდურები ცივია, ციანოზური ელფერის, დაზიანებულ არეში 

მგრძნობელობა დაქვეითებულია. 

პარალიზურ სტადიაში მე-10-14 დღისათვის თავ-ზურგის ტვინის 

სითხეში ჩამოყალიბდება ცილოვან-უჯრედოვანი დისოციაცია, ცი- 

ტოზი კლებულობს 5-6-105ლ-–-მდე და ცილის რაოდენობა მატულობს 

0,65 გ/ლ-მდე. მომატებული ცილის რაოდენობა დაახლოებით 40-60 

დღეს აღინიშნება. 

პონტინური ფორმა (სურ. 25) ვითარდება ვაროლის ხიდის დაზიანე– 

ბისას. მას ახასიათებს მიმიკური კუნთების დამბლა: სახის ასიმეტრია, 

ცხვირტუჩის ნაოჭის გადასწორება, თვალის ნაპრალის გაფართოება, 

შუბლის ნაოჭის გადასწორება ცალ მხარეს, წარბის მოძრაობის შეზ- 

ღუდვა, თვალი სრულად ვერ იხუჭება. 
იშვიათად შეიძლება განვითარდეს ლანდრის ტიპის აღმავალი დამ– 

ბლა. 

ბულბური ფორმის შემთხვევაში დაავადება განსაკუთრებით მწვა– 

ვედ იწყება, მაღალი ცხელებით /409%C და მეტი/, თავის ძლიერი ტკივი– 

ლით, ღებინებით. პირველ დღეებშივე გამოიხატება ნისტაგმი, ყლაპვის 

მოშლა /თხიერი საკვები გადმოდის ცხვირიდან -– ბულბური დამბლა/, 
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ხმის ჩახლეჩა, დიზართრია /ლარინგული დამბლა/. დაავადება განსა– 

კუთრებით მძიმეა იმ შემთხვევებში, როდესაც გამოხატულია დიაფრაგ- 

მის, სუნთქვისა და სისხლის მამოძრავებელი ცენტრების დამბლა. სუნ- 

თქვა ზერელეა, გახშირებული, ვითარდება ატელექტაზი და პნევმონია. 

ენცეფალიტური ფორმის შემთხვევაში პროდრომული პერიოდი შე– 

მოკლებულია ან ზოგჯერ დაავადება თავიდანვე იწყება გონების და–- 

კარგვით, კრუნჩხვებით, მეტყველების მოშლით, ნისტაგმით, მენინგე– 

ალური ნიშნებით, კეროვანი სიმპტომატიკით ან კატალეფსიური მდგო– 

მარეობით. ' 

აღდგენით სტადიაში პირველ რიგში ქრება ინტოქსიკაციის მოვ- 

ლენები: უმადობა, თავის ტკივილი, ოფლიანობა, კლებულობს ტკივი– 

ლი ხერხემლისა და კიდურების არეში. დაზიანებულ კუნთებში არათა– 

ნაბრად აღდგება მოძრაობა. პირველ ხანებში კუნთთა ფუნქციის აღდგე– 
ნა სწრაფია, მყესთა რეფლექსებიც ვითარდება, აღდგენითი პერიოდი 

შეიძლება 1-3 წელი გაგრძელდეს, მაგრამ 2 თვის შემდეგ აღდგენის 

ტემპი ნელდება და თანდათან კუნთთა ატროფია და კონტრაქტურები 

ვითარდება. დაზიანებული კიდურები ჩამორჩება ზრდაში, ყალიბდება 

ოსტეოპოროზი, ძვლის ქსოვილის ატროფია. 

ნარჩენი მოვლენების, ანუ რეზიდუალურ სტადიას ახასიათებს მყა– 

რი რბილი დამბლა, კუნთთა გარკვეული ჯგუფის ატროფია, სხეულისა 

და კიდურების დეფორმაცია და კონტრაქტურები. დაავადების შედეგად 

განვითარებული ცვლილებები ზოგ შემთხვევაში უმნიშვნელოა, ზოგ- 

ჯერ კი მძიმე ინვალიდობას იწვევს. 

უკიდურესად იშვიათია და გარკვეული თავისებურებები ახასიათებს 

პოლიომიელიტის მიმდინარეობას აცრილებში. ამ დროს პროდრომული 

მოვლენები და ზოგადი ინტოქსიკაცია არ აღინიშნება. გამოხატულია 

კუნთთა ჰიპოტონია, ცვლილებები ელექტრომიოგრამაზე დამბლის გა– 

რეშე ან მსუბუქი დამბლით ძირითადად მონოპარეზის სახით, რომლე– 

ბიც შექცევადია. ნარჩენი მოვლენები არ ახასიათებს. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. განსაკუთრებული მნი- 

შვნელობა ენიჭება ლაბორატორიულ დიაგნოსტიკას. დაავადების პირ– 

ველ კვირაში ვირუსოლოგიური გამოკვლევისთვის უნდა ავიღოთ ავადმ– 

ყოფის განავალი, ცხვირ-ხახის ჩამონარეცხი, ხოლო შემდგომში შევის– 

წავლოთ წყვილი შრატი ანტისხეულების ტიტრის ზრდის დასადგენად 

კომპლემენტის შებოჭვისა და ნეიტრალიზაციის რეაქციებში. მასიური 

იმუნიზაციის გამო აუცილებელია გამოყოფილი ვირუსის დიფერენცი- 

რება ვაქცინური შტამისგან. 

ტიპური პოლიომიელიტის დამახასიათებელია დაავადების მწვავე 

დაწყება, ცხელება, ზოგადი ინტოქსიკაციის მოვლენები, რბილი დამბ– 

ლის უეცარი განვითარება, ძირითადად კიდურების პროქსიმალური 
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ნაწილის დაზიანება, დამბლის ასიმეტრიულობა და ცვლილებები თავ– 

ზურგის ტვინის სითხეში. ამ მონაცემებით პოლიომიელიტის ამოცნობა 

რთული არ არის. ძნელია აპარალიზური პოლიომიელიტის ან პარალი- 

ზური პოლიომიელიტის დამბლისწინა სტადიაში გამოცნობა და მისი 

გარჩევა ცხელებით მიმდინარე სხვა მწვავე ინფექციისგან. ასეთ შემთხ- 

ვევაში პოლიომიელიტზე მიმნიშნებელ ფაქტორად შეიძლება მივიჩნი- 

ოთ კუნთთა ტონუსის მცირედი დაქვეითება ზოგიერთი ჯგუფის კუნ- 

თებში და მყესთა რეფლექსების შესუსტება ან გაქრობა. თავ-ზურგის 

ტვინის სითხის გამოკვლევამ პირველ დღეებშიც შეიძლება გამოავლი– 

ნოს პათოლოგიური ძვრები. 

პოლიომიელიტი შეიძლება შეგვეშალოს სხვადასხვა სახის მენინ- 

გიტში. ბაქტერიულ მენინგიტს უპირველეს ყოვლისა ახასიათებს თავ– 

ზურგის ტვინის სითხის ჩირქოვანი ხასიათი, ხოლო ვირუსული მენინ- 

გიტის გარჩევა შეიძლება მისი დამახახიათებელი სიმპტომატიკის მი- 

ხედვით /ყბაყურა ჯირკვლის შესივება ყბაყურასმიერი მენინგიტის 

დროს, სკლერების სისხლძარღვების ინიცირება, ჰერპესული ანგინა ან 

მიალგია ენტეროვირუსული მენინგიტის დროს/. 

პარალიზურ სტადიაში ყველაზე ხშირად პოლიომიელიტის გარჩევა 

გვიხდება ენტეროვირუსული პოლიომიელიტისმაგვარი დაავადებისგან 

/ნCLI0C და კოქსაკი/, რომელთა დროსაც შეიძლება ჩამოყალიბდეს 
პოლირადიკულონევრიტის კლინიკა. ასეთ შემთხვევებში, გარდა ზემო- 

აღნიშნულისა, პოლიომიელიტის საწინააღმდეგოდ მეტყველებს შედა- 

რებით სუსტი დამბლა და მისი სიმეტრიული ხასიათი, ძირითადად 

კიდურების დისტალური მხარეების დაზიანება, დაზიანებულ არეებში 

მგრძნობელობის დაქვეითება და დამბლის შედარებით სწრაფი უკუგან- 

ვითარება. 

ამრიგად, დიფერენციული დიაგნოსტიკის დროს ერთობლივად უნ- 

და გავითვალისწინოთ კლინიკური, ეპიდემიოლოგიური და ლაბორა- 

ტორიული მონაცემები. 

პროგნოზი განსაკუთრებით მძიმეა ბულბური ფორმის შემთხვევაში. 

ლეტალობა ძირითადად დაავადების პირველ კვირაში აღინიშნება და 

მოზრდილებში მეტია, ვიდრე ბავშვებში. სპინური ფორმის გადატანის 

შედეგად ხშირია მყარი დამბლა ატროფიით და კიდურების დეფორმა- 

ციით. 

მკურნალობა. დაავადების სხვადასხვა პერიოდში მკურნალობის ხა- 

"სიათი სხვადასხვაა. პრეპარალიზურ პერიოდში დიდი მნიშვნელობა 

აქვს წოლით რეჟიმს, სულიერ და ფიზიკურ სიმშვიდეს, დეზინტოქსი- 

კაციურ, სედატიურ, ანტიპირეტულ მკურნალობას. დაავადების პირველ 

დღეებში საჭიროა იმუნოგლობულინის შეყვანა /0,5 მლ სხეულის მასის 

კგ წონაზე/, რომელსაც სპეციფიკური ანტისხეულების მაღალი ტიტრი 
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აქვს და ხელს უშლის პარალიზური ფორმის ჩამოყალიბებას. პარალი– 

ზურ პერიოდში ეფექტურია ზომიერი დეჰიდრატაციული მკურნალობა 

სალურეტიკებით ან მცირე რაოდენობით ლიქვორის გამოშვება, პრედ– 

ნიზოლონი, ანალგეტიკური საშუალებანი, ფიზიოპროცედურები /ცხე– 
ლი სველი შეხვევა, სინათლის აბაზანა, პარაფინთერაპია, ოზოკერიტ– 
თერაპია და მე-5–7 დღიდან განივი დიათერმია/. ბულბური ფორმის 

შემთხვევაში აუცილებელია ინტენსიური და რეანიმაციული ღონისძი-– 

ებების გამოყენება, სასუნთქი გზებიდან სითხის ამოქაჩვა და მართვითი 

სუნთქვის მოწესრიგება. 

დაავადების დაწყებიდან 2 კვირის , შემდეგ შეიძლება დავიწყოთ 

სტიმულაციური მკურნალობა; საჭიროა პროზერინი ან დიბაზოლი მცი– 

რე დოზით, გალანტამინი, გლუტამინმჟავა, ნოოტროპილი, ენცეფა– 

ბოლი. 

აღდგენით პერიოდში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება სითბურ პროცე– 

დურებს: თბილ და ცხელ აბაზანებს, თბილ შეხვევებს, პარაფინთერაპი– 

ას, ოზოკერიტთერაპიას, განივ დიათერმიას, ულტრამაღალი სიხშირის 

დენით მკურნალობას. მნიშვნელოვანია მასაჟი და სამკურნალო ფიზ– 
კულტურა, რომელსაც ტკივილის შეჩერებისთანავე იწყებენ და უტარე– 

ბენ ავადმყოფს 2-3 წლის განმავლობაში. კონტრაქტურისა და დეფორ– 

მაციის აცილების მიზნით კიდურებს უნდა მისცენ სწორი მდებარეობა 

მექანიკური საშუალებებით /ქვიშის მუთაქა, არტაშანი და სხვ./. 
დამბლის განვითარებიდან 6-8 კვირის შემდეგ შეიძლება გალვა– 

ნური და ფარადული დენით მკურნალობის დაწყება. 

რეზიდუალურ პერიოდში, ფიზიოთერაპიის გარდა, რეკომენდებუ-. 

ლია ორთოპედიული, ქირურგიული, სანატორიულ-კურორტული მკურ– 

ნალობა. 

პროფილაქტიკა. მნიშვნელოვანი პროფილაქტიკური ღონისძიებაა 

ავადშყოფის დროულად გამოვლინება და იზოლაცია სპეციალურ სტა– 

ციონარში, სადაც ატარებენ ღონისძიებებს ჰაერ-წვეთოვანი და ნაწლა– 

გური ინფექციის შესაბამისად. ავადმყოფის იზოლაცია დაავადების 

დაწყებიდან 21 დღეს გრძელდება. ბინაზე ჩაატარებენ დასკვნით დეზინ– 

ფექციას. კონტაქტში მყოფებზე აწესებენ მეთვალყურეობას 20 დღის 
განმავლობაში. 

პოლიომიელიტის პროფილაქტიკაში ძირითადი მნიშვნელობა ენი– 

ჭება პოლიომიელიტის საწინააღმდეგო აქტიურ იმუნიზაციას, 1957 

წლიდან იმუნიზაციას ახორციელებდნენ პოლივალენტური /3 ტიპის 

ვირუსის საწინააღმდეგო/ დახოცილი ვაქცინით სოლკის მეთოდით. 

1959 წლიდან იმუნიზაციას ატარებენ ა. სეიბინის მეთოდით დამზადე– 

ბული ცოცხალი პერორული ვაქცინით /VგლლIისი) 00I1001VCIILI5 VI- 
„სო ი0:0L810/. ამ პრეპარატის მოქმედი საწყისია ადამიანისათვის 
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უვნებელი პოლიომიელიტის 3 ტიპის ვირუსთა ატენუირებული შტა- 

მი. იგი დამზადებულია მონო- და ტრივაქცინის (თხიერი და კამფეტის 

–აბების) სახით. ამჟამად ჩვენში გეგმიან ვაქცინაციას ახორციელებენ 

3 თვის ასაკიდან სამჯერადად 1,5 თვის ინტერვალით, რევაქცინაციას 
1-––დან 2, 2–დან 3 და 7–დან 8 წლამდე ასაკში ორჯერადად, ხოლო 15– 

16 წლის ასაკში ერთჯერადად. პოლიომიელიტის შემთხვევებში ბავშ- 

ვთა კოლექტივებში ვაქცინაციას ატარებენ ეპიდჩვენების შესაბამისად. 

დაავადების აფეთქების შემთხვევაში ეპიდჩვენებით ვაქცინაციას მო- 

სახლეობაშიც ახორციელებენ. 

ენტეროვირუსული /კოქსაკი და CCI0 / ინფექცია 

ენტეროვირუსული ინფექცია ცხელებით მიმდინარე მწვავე დაავა- 

დებაა, რომელსაც იწვევს კოქსაკისა და CCII0-ს ვირუსები, ასასია- 
თებს მრავალფეროვანი კლინიკა, ცენტრალური ნერვული სისტემის, 
კუნთების, მიოკარდიუმის, კანის დაზიანება. 

ეტიოლოგია. ნაწლავთა არაპოლიომიელიტური ვირუსები, რომლე- 

ბიც ენტეროვირუსულ ინფექციას იწვევენ, პიკორნავირუსებს მიეკუთვ- 

ნებიან /ოჯახი LIC0LიმVIIIძმ6, გვარი იLI0CICVIII§ /. კოქსაკისა და 

CCI10-ს ვირუსების პირველი შტამები გამოყვეს ადამიანთა ფეკალური 

მასიდან, რის გამოც ისინი მიაკუთვნეს ენტეროვირუსების ჯგუფს. კოქ- 

საკის ვირუსი აღმოაჩინეს ამერიკელმა ვირუსოლოგებმა დელდორფმა 

და სიკოლმა 1948 წელს. სახელწოდება „კოქსაკი“ ვირუსს მისცეს აშშ– 

ის ნიუ-იორკის შტატის ქალაქ კოქსაკის მიხედვით, სადაც გამოყვეს 

იგი. ცნობილია # ტიპის კოქსაკის ვირუსის 23 სეროვარი და 8 ტიპის 

ვირუსის 6 სეროვარი. CCI10-ს ვირუსები უფრო მოგვიანებით, 1951 
წელს გამოყვეს. ვინაიდან დასაწყისში მათი როლი ადამიანის დაა– 

ვადებათა გამოწვევაში დადგენილი არ იყო, უწოდეს „ადამიანის ნაწ- 

ლავთა ციტოპათოგენური ობოლი /ინგლისურად Lი91CIICM CVI0Cნ2- 

1იყნიICM Iსთგი 0”იხგი/ ვირუსები“, შემოკლებულად LსCCI10.შე- 
მდგომში ამ ვირუსებს ეტიოლოგიური როლი მრავალი დაავადების 

შემთხვევაში დადასტურდა, მაგრამ მათ ძველი სახელწოდება მაინც შე– 

მორჩათ. ამჟამად ცნობილია CCII0 ვირუსების 32 სეროვარი. აღნიშ- 

ნული ვირუსები შედარებით მცირე ზომისანი არიან /15--35 ნმ/, შეი- 

ცავენ რნმ-ს, მათი კულტივირება შეიძლება უჯრედულ კულტურებზე. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა დაავადებული ადამიანი ან 

ვირუსმტარებელი. ინფექცია გადაეცემა ჰაერ-წვეთოვანი და ფეკალურ- 
ორალური გზით. დასაშვებია ინფექციის გადაცემა ტრანსპლაცენტური 

გზითაც. 
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ს კომსიკისა და CCII0-ს ვირუსები გარემოში გამძლენი არიან, ისინი 

სუდო ენ ჩამდინარე წყალში, ღია წყალსატევებში, საცურაო აუზებში 
იადაგში, „ავადასხვა საკვებ პროდუქტებზე /რძე, პური ა ბოსტნეულ /' 

ავადდებიან ძირითადად ბავშვებ ' ა” ვშვები /3-დან 10 წლამდე ას 
იშვიათად ახა ზრ “ ლამდე ასაკის/, 

ლგაზრდები. დაავადების შემთხ ბ 

სპორადულია /ლოკალურ ების შემთხვევები უფრო ხშირად 

ა ხოგჯერ ეპიდემიის დღ ჩი აფეთქება ბავშვთა კოლექტივებში/, თუმცა 

პერიოდულობა, ზაფხულ- შემოდგომაზე ს; ას. დაავადებას ახასიათებს 
პოსპეციფიკურია. დღგ ე სეზონურობა, იმუნიტეტი ტი– 

პათოგენეზ გენეზი და პათოლოგიური ანა 
განიზმში ხვდებიან სასუნთქი და საგმიის ენტეროვირუსები ორ- 

ზედა ნაწილების ლორწოვანი გარსებ ლი მომნელებელი ტრაქტის 

რეპროდუქცია ხდება ამ სისტემების იდან. ვარაუდობენ, რომ გირუსის 

რ ეპით ი ნ 

ედებსა და ლიმფოიდურ თ წარმონაქმნებში,, რას, ტერსტიციულ უჯ- 

ვირუსემია. ვირუსები სისხლის მეშვეობით ა, ასაც შემდეგ მოყვება 

ნოში. ენტეროვირუსებს ა მათე სემს ეC, აღწევენ სხვადასხვა ორგა– 

ნერვული ქსო და მათ ტოქსინებს ახასიათებთ ტრ 
ჰ ლ ვილის, კუნთებისა და ეპით რ მ ტროპიზმი 

ემატოენცეფალური ბარიერის გა ესითელური უჯრედების მიმართ. 

მენინგიტი, ენცეფალიტი, მი გადალახვის შემთხვევაში ვითარდება 
ზიტი დამახასიათებელი” ელიტი კუნთების დაზიანებისას -- იი 

მიოკარდიტი, ჰერპესული „ნ ინა, რა : ეკროზით. მოსალოდნელია 
დაავადების სხვა კლინიკური მარმა აის ესეა ული ეგზანთემა ან 

რომელ ორგანოს ან ქს ი იხედვით, თუ უპირატეს 

ოვილის მიმართ გამო ტესად 
პიზმი. შეიძლებ 

გამოვლინდება ვირუსის 

უ ეიძლება აღინიშნებოდეს სხვადასხვა უ ტრო–- 

ერწყმა. ვა კლინიკური ფორმის 

დაზიანებ ორე ან ნახულობენ ულ. იგა ოებსა და ქსოვილებში პათომორფოლო იორ 

დებით, დისტრ ლჩაქცევებს, ინფილტრაციას ლიმფოციტურ ბში 
ე ”ლი ტროფიულ ცვლილებებს, კეროვან ნეკროზს. ური უჯრე– 
სა > იკა. ენტეროვირუსული ინფექციის კლინიკას დი მ 

ფეროვნება ახასიათებს, რაც განპირობებულია “ე ა დი მრავალ- 

გამომწვევი ვირუსის თგისებებით, მისი ტროპიზმით, სნ. დაავადების 

მარიი მიმართ, ასევე ორგანიზმის უჯრედული და პუმორუდ ხვა ქსო- 

ეტით. ვირუსის ერთსა და იმ სერ ლი იუნი 

ფორმის გამოწვევა შეუძლია ამავე ერის ერ დაავადების სხვადასხვა , ოს ერთი და ; 

ფორმა სხვადასხვა სეროვარით შეიძლება იყოს  განპირობ კლინიკური 

ვ დაავადების ინკუბაციური პერიოდია 2-დან 10 დღემდე შსაშუა, _ 

-4 დღე/. ყველა კლინიკური ფორმის დამახასიათებელია მწვავე დაწ- · 

ყება,შედარებით ხანმოკლე /2–5 დღე, იშვიათად ერთი კვირა/ ცხე: _ 

ბა, რომელიც ზოგჯერ ორტალღიანია. ლი. 

წამყვანი კლინიკური სიმპტომოკომპლექსის მიხედვით არჩევენ და- 
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ავადების შემდეგ ფორმებს: 1. ჰერპესულ ანგინას; 2. ეპიდემიურ მიალ– 

გიას; 3. სეროზულ მენინგიტს; 4. მიელიტს; 5. ენცეფალიტს; 6. ენტე- 

როვირუსულ ცხელებას; 7. რესპირაციულ-კატარულ ფორმას; 8. ენტე- 

როვირუსულ ეგზანთემას; 9. ენტეროვირუსულ დიარეას; 10. ახალშო– 

ბილთა მიოკარდიტსა და ენცეფალომიოკარდიტს;' 11. მიოკარდიტს, 

პერიკარდიტს; 12. ეპიდემიურ ჰემორაგიულ კონიუნქტივიტს. 

აღნიშნული კლინიკური ფორმები შეიძლება შეგვხვდეს იზოლი–- 

რებულად ან კომბინირებით. 

ჰერპესულ ანგინას იწვევს ვირუსი კოქსაკი # /სეროვარები 2,3.4, 

6,7,10/, უფრო იშვიათად კოქსაკი 8 – 3 და LCII0. იგი შეიძლება 

დაავადების ერთადერთი გამოვლინება იყოს ანდა გვხვდებოდეს რომე– 

ლიმე სხვა ფორმასთან ერთად. 

დაავადება იწყება მწვავედ, ტემპერატურის მომატებით 39--40%- 

მდე, თავის ტკივილით, მოსალოდნელია ღებინებაც. ცხელება 2-5 დღე 

გრძელდება. ყელის ტკივილი უმნიშვნელოა ან შეიძლება სულაც არ 

იყოს. დამახასიათებელია ცვლილებები ხახაში; ზომიერად ჰიპერემიუ- 

ლი სასის რკალების, ნაქის, ზოგჯერ ნუშურების, რბილი და მაგარი 

სასის ლორწოვანზე წარმოიქმნება მცირე ზომის პაპულები, რომლებიც 

შემდეგ ვეზიკულებად გარდაიქმნებიან. ეს უკანასკნელნი სკდებიან და 

წარმოიქმნება მცირე ზომის ეროზიები, რომელთა ფუძე დაფარულია 

მორუხო ნადებით, ხოლო ირგვლივ ჰიპერემიის რკალია. შესაძლოა 

ცალკეული ეროზიების გაერთიანების შედეგად შეიქმნას უფრო დიდი 

ზომის /7 მმ-მდე/ დეფექტი. დაავადების ამ პერიოდში ზოგჯერ ავად- 
მყოფს აღენიშნება ყელის ტკივილი და რეგიონული ლიმფური კვანძე- 

ბის გადიდება, რაც მეორადი ფლორის თანდართვით აიხსნება. მე-4–7 

დღისათვის ლორწოვანის დეფექტი აღდგება და ავადმყოფი გამოჯან- 

მრთელდება. ჰერპესული ანგინა საჭიროა განვასხვავოთ აფთური სტო- 

მატიტისა და მარტივი ჰერპესის ვირუსით პირის ღრუს ლორწოვა- 

ნის დაზიანებისგან, რომელსაც უფრო მეტად ახასიათებს ღრძილების, 

ლოვყისა და ტუჩების ლორწოვანის დაზიანება. 

ეპიდემიური მიალგია /პლევროდინია, ბორნჰოლმის დაავადება/ 

ინფექციის ტიპური ფორმაა. დაავადება იწყება მწვავედ, შემცივნებით, 

მაღალი სიცხით /38-409ძC/. ავადმყოფს სახე წამოწითლებული აქვს, 

გამოხატულია სკლერის სისხლძარღვთა ინიეცირება. აღინიშნება თა–- 

ვის ტკივილი, ღებინება. დაავადების ამ ფორმის დამახასიათებელი 

ნიშანია მკერდის, მუცლის პრესის, ზურგისა და კიდურების კუნთთა 

შეტევითი ხასიათის ძლიერი, ზოგჯერ აუტანელი ტკივილი, რომელიც 

მოძრაობისას ძლიერდება. ტკივილის შეტევა, ჩვეულებრივ, ხანმოკ– 

ლეა და დღე-ღამეში რამდენჯერმე მეორდება. ყველაზე ძლიერია ტკი– 

ვილის პირველი შეტევა. დაავადება შეიძლება ტალღისებრ მიმდინა- 
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რეობდეს და ცხელება და კუნთების შეტევითი ხასიათის ტკივილი 

2-4 დღის ინტერვალით გამეორდეს ორჯერ ან სამჯერ. როდესაც 

შეტევითი ხასიათის ტკივილი მკერდის კუნთების არეშია, ავადმყოფს 

უჭირს სუნთქვა /პლევროდინია/, თუმცა ციანოზი იშვიათად ვითარ- 
დება. დიაფრაგმის სპაზმური შეკუმშვისას აღინიშნება სლოკინი. აბ- 

დომინური ფორმის შემთხვევებში ტკივილი ლოკალიზდება უფრო 

ხშირად მუცლის ზედა ნაწილში, აგრეთვე ჭიპის ირგვლივ ან მარ–- 

ჯვენა თეძოს ფოსოს არეში. არ არის გამოხატული პერიტონეუმის 

გაღიზიანების ნიშნები, არცთუ იშვიათია ორტალღიანი ცხელება. 

ეპიდემიური მიალგია შეიძლება შეგვხვდეს ენტეროვირუსული ინფექ– 

ციის სხვა ფორმებთან ერთად, უფრო ხშირად სეროზულ მენინგიტთან 

და ჰერპესულ ანგინასთან კომბინირებით. 

საჭიროა დაავადების დიფერენცირება აპენდიციტის, ქოლეცისტი– 

ტისა და პანკრეატიტისაგან. გასათვალისწინებელია, რომ შეტევითი 

ხასიათის ტკივილი, მიუხედავად ძლიერი ინტენსივობისა, ხანმოკლეა, 

ავადმყოფი სახეზე წამოწითლებულია, არ არის გამოხატული მუცლის 
ფარის გაღიზიანების ნიშნები და ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი. 

სეროზული მენინგიტი ენტეროვირუსული ინფექციის ყველაზე 

ხშირი ფორმაა, მას იწვევს ყველა ენტეროვირუსი, უფრო ხშირად 

კი კოქსაკი ც3-4, ტ7-9, CCLI0-4,7,9. დაავადება გვხვდება როგორც 

სპორადული შემთხვევების, ასევე ეპიდაფეთქების სახით. ახასიათებს 

ზაფხულ-შემოდგომაზე სეზონურობა. 

ინკუბაციური პერიოდი 2-დან 10 დღემდეა. იწყება მწვავედ, ძლიერი 

თავის ტკივილით, განმეორებითი ღებინებით, თავბრუთი, ტემპერატუ– 

რის მომატებით 38,5--40,59Cმდე, ავადმყოფი სახეზე წამოწითლებუ– 

ლია, სკლერები ინიეცირებული აქვს, მოუსვენარია, უჩივის ტკივილს 

მუცლის არეში, ზოგჯერ აღინიშნება კრუნჩხვა და ბოდვა. დაავადების 
საწყისი პერიოდის მუდმივი და ყველაზე დამახასიათებელი სიმპტომია 

თავის ტკივილი და ღებინება. ცხელება საშუალოდ 1 კვირამდე გრძელ– 

დება. ტემპერატურა, ჩვეულებრივ, კრიზისით ეცემა, ზოგ ავადმყოფს 
რამდენიმე დღის განმავლობაში აღენიშნება სუბფებრილიტეტი. არც– 

თუ იშვიათია ორტალღიანი ცხელება, ზოგჯერ სამტალღიანიც. ცხელე– 

ბის პირველი ტალღა, ჩვეულებრივ, 1–4 დღე გრძელდება, ხოლო მეო– 
რე – 2-5 დღე, მათ შორის ნორმალური ტემპერატურის ინტერვალი 

1-5 დღეა. ცხელებათაშორის პერიოდში ავადმყოფის ზოგადი მდგო– 

მარეობა დამაკმაყოფილებელია. ცხელების მეორე ტალღა პირველზე 

უფრო ხანგრძლივია და ამ პერიოდში დაავადების სიმპტომატიკაც უფ– 

რო მკვეთრადაა გამოხატული. 

დაავადების პირველი დღეებიდანვე ვლინდება მენინგეალური ნიშ- 

ნები. კეფის კუნთების რიგიდობა, კერნიგის და ბრუძინსკის სიმპტომე– 
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ბი. მუცლის კანის რეფლექსები დაქვეითებულია. შესაძლოა აღინიშ- 

ნებოდეს მხოლოდ კეფის კუნთების რიგიდობა, ანდა გამოხატული იყოს 

კერნიგის ცალმხრივი ნიშანი. 

ავადმყოფთა უმრავლესობას ცვლილებები თავ-ზურგის ტვინის 

სითხეში გამოსატული აქვს დაავადების პირველ დღეებშივე,» თუმცა 

ზოგჯერ ლიქვორის პათოლოგია უფრო მოგვიანებით, დაავადების 

მე-3-6 დღეზე ვლინდება. ამიტომ თავ-ზურგის ტვინის ნორმალური 

სითხე დაავადების პირველ დღეებში სეროზული მენინგიტის კლინი– 

კური სიმპტომების არსებობისას არ არის საკმარისი საფუძველი ამ 

დიაგნოზის უარყოფისათვის. საჭიროა განმეორებითი გამოკვლევა დაა– 

ვადების მე-7–10 დღეზე, თუმცა ამ პერიოდისთვის კლინიკური ..ნიშნე- 

ბი ან უკვე აღარ არის ან უმნიშვნელოდაა გამოხატული. ლიქვორის 

სრული სანაცია დაავადების მესამე, მეოთხე კვირის ბოლოსთვის ხდება. 

ენტეროვირუსული ეტიოლოგიის სეროზული მენინგიტის დროს 

თავ-ზურგის ტვინის სითხე გამჭვირვალეა, გამოდის მაღალი წნევით, 

ციტოზი რამდენიმე ათეულიდან რამდენიმე ასეულამდეა, ჭარბობს 
ლიმფოციტები, თუმცა დაავადების პირველ დღეებში შეიძლება ნეიტ– 

როფილები ჭარბობდნენ. საბოლოოდ კი პლეოციტოზი ლიმფოციტე- 

ბის ხარჯზეა გამოხატული. ცილის შემცველობა ნორმალურია ან შე– 

იძლება უმნიშვნელოდ მოიმატოს, შაქარი და ქლორიდები ნორმის ფარ– 

გლებშია. პანდის რეაქცია სუსტად დადებითია, ზოგჯერ კი – უარ- 

ყოფითი. · 

კოქსაკისა და CCII0-ს ვირუსებით გამოწვეული მენინგიტის და- 

მახასიათებელია შეუსაბამობა კლინიკური ნიშნების გამოვლინებასა 

და ლიქვოროლოგიურ მონაცემებს შორის. ზოგჯერ შეიძლება მენინ- 

გეალური სინდრომი უმნიშვნელოდ იყოს გამოხატული, მაგრამ თავ- 

ზურგის ტვინის სითხეში ანთების მკვეთრი სურათი აღინიშნებოდეს 

/ასიმპტომური, ლიქვოროლოგიურად დადებითი მენინგიტი/. ზოგჯერ 

კი, მენინგეალური ნიშნების მკაფიოდ გამოსატვის მიუხედავად, თავ- 

ზურგის ტვინის სითხეში ცვლილებები არ არის /ჰიპერტენზიული 

სინდრომი/. გამოხატულია აგრეთვე ცვლილებები სხვა შინაგანი ორ- 

განოების მხრივ: ხახის ლორწოვანი ჰიპერემიულია, აღინიშნება რბილი 

სასისა და ხახის უკანა კედლის მარცვლოვნება. ზოგჯერ / უფრო მეტად 

CCI0-ინფექციის დროს/ დაავადების მე-2-–6 დღეზე კანზე ვითარდე– 

ბა პოლიმორფული ხასიათის გამონაყარი, რომელიც რამდენიმე საათის 

ან 2–3 დღის შემდეგ უკვალოდ ქრება. ავადმყოფს აღენიშნება შედარე– 

ბითი ბრადიკარდია, ჰიპოტონია, გულის ტონების მოყრუება. 

სეროზული მენინგიტი შეიძლება მიმდინარეობდეს დაავადების 

სხვა ფორმებთან: ეპიდემიურ მიალგიასთან /ი)ბიI!იC)LII5 IIVმ1 თICგ/, 
ჰერპესულ ანგინასთან ერთად და სხვ. 
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დიაგნოზი ემყარება კლინიკური, ლიქვოროლოგიური და ვირუსო> 

ლოგიური კვლევის მონაცემებს. მკურნალობა იგივეა, რაც სხვა ვირუ– 

სული ეტიოლოგიის სეროზული მენინგიტის დროს. 

მიელიტის /პოლიომიელიტის მსგავსი პარალიზური ფორმა/ გა- 

მომწვევია კოქსაკი # /4,7,9,10,14/, 8/1-–6/ და CCIს0-ს ზოგიერთი 
სეროვარი. დაავადება კლინიკურად ძალიან ჰგავს პოლიომიელიტის 

სხვადასხვა ფორმას /სპინური, პონტინური, ცერებრული და სხვ./. გა– 
მოხატულია რბილი დამბლა, რაც ვითარდება ნორმალური ტემპერატუ– 

რის ფონზე. როგორც წესი, დამბლისწინა პერიოდში ბავშვის თვით- 
გრძნობა სრულიად დამაკმაყოფილებელია, დაავადებას არ ახასიათებს 

პრეპარალიზური სტადია. დამბლა ვითარდება უეცრად, ჩვეულებრივ, 

ქვედა კიდურებში /უფრო ხშირად ცალმხრივად/, იშვიათად ზედა კი– 

დურებში. კუნთთა ტონუსი დაქვეითებულია, მყესთა რეფლექსები იწ– 

ვევა ცოცხლად, ზოგჯერ დაავადებულ მხარეზე დაქვეითებულია. თავ– 
ზურგის ტვინის სითხე, როგორც წესი, ცვლილებების გარეშეა, რაც 
ასე არ არის პოლიომიელიტის სპინური ფორმის შემთხვევაში. მოსა– 

ლოდნელია სახის ნერვის პერიფერიული ტიპის იზოლირებული პარე– 

ზი, მიმიკურ კუნთთა ფუნქციის მოშლა. პოლიომიელიტისგან განსხ– 

ვავებით, გაჯანსაღება სწრაფია, ფუნქცია სრულად აღდგება. თუმცა 

კუნთთა ტონუსის დაქვეითება შედარებით დიდხანს რჩება. კლინიკური 

ნიშნების მიხედვით კოქსაკის და CCII0-ს ვირუსებით გამოწვეული 
მიელიტის დიფერენცირება პოლიომიელიტისგან შეუძლებელია. ვირუ– 

სის გამოყოფის გარდა, აუცილებელია სეროლოგიურ რეაქციებში სპე– 

ციფიკური ანტისხეულების ტიტრის ზრდა, ამავე დროს უარყოფითი 

უნდა იყოს პოლიომიელიტზე კვლევის შედეგები. მხოლოდ ასეთ შემთხ– 

ვევაში შეიძლება ვივარაუდოთ კოვსაკის ან წCII0-ს ვირუსების ეტი–- 

ოლოგიური როლი. 

ენცეფალიტის გამომწვევია როგორც კოქსაკის, ასევე LCII0-ს 

ვირუსების სხვადასხვა სეროვარი. დაავადება შეიძლება მიმდინარე- 

ობდეს როგორც მსუბუქად /უმნიშვნელო კლინიკური სიმპტომატი–- 

კა ეეგ-ის ცვლილების ფონზე/ ან მძიმედ /ცნობიერების დაბინდვა, 

კრთომა, კრუნჩხვები, ნისტაგმი, სახის ნერვის დამბლა და სხვ./. 

ენტეროვირუსული ცხელების /„ზაფხულის გრიპის“/ გამომწვე- 

ვია ყველა ტიპის ენტეროვირუსი. ახასიათებს ხანმოკლე და მსუბუქი 

მიმდინარეობა, 1-3-დღიანი ცხელება, თავის „ტკივილი, ღებინება, 

სახის ჰიპერემია, სკლერების ინიეცირება. ცხელება ზოგჯერ ორტალ– 

ღიანია. დიაგნოსტიკა შესაძლებელია მხოლოდ ვირუსოლოგიური და 

სეროლოგიური გამოკვლევების ჩატარების შემთხვევაში. 

რესპირაციულ-კატარულ ფორმას იწვევს სხვადასხვა ტიპის ენ– 

ტეროვირუსები, უფრო ხშირად კი – კოქსაკი # 21. დაავადების ამ 
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ფორმის შემთხვევაში ენტეროვირუსული ცხელების დამახასიათებელ 

სიმპტომოკომპლექსს დაერთვის რინიტი, ფარინგიტი, ლარინგიტი. 

ენტეროვირუსული ეგზანთემა /ბოსტონის ეგზანთემა/ ჩვეულებ- 

რივ, დაავადების ამ ფორმას მირითადად LCII0 – ვირუსები იწ- 

ევს. ეგზანთემა, როგორც ერთ-ერთი სიმპტომი შეიძლება ენტერო- 

ვირუსული ინფექციის სხვადასხვა ფორმის შემთხვევაში აღინიშნე– 

ბოდეს /სეროზული მენინგიტის, ეპიდემიური მიალგიის/, მაგრამ ამ 

დროს იგი დაავადების ძირითადი გამოვლინებაა, რის გამოც გამოყ– 

ვეს ერთ–ერთ კლინიკურ · ფორმად. 

LCII0 – ეგზანთემა პირველად ბოსტონში აღწერეს /1951 წელს/. 

შემდეგ – სხვადასხვა ქვეყანაში /აშშ-ში, კანადაში, დასავლეთ ევრო– 

პის ქვეყნებში/ რეგისტრირებული იყო ამ დაავადების ეპიდაფეთქე– 
ბები. 

დაავადება იწყება მწვავედ, ტემპერატურის მომატებით 38--39%- 

მდე. ავადმყოფს აღენიშნება ზოგადი სისუსტე, თავისა და კუნთების, 

ზოგჯერ ყელის ტკივილი. პირველ დღეებშივე სხეულის სხვადასხვა ნა– 

წილში წარმოიქმნება პოლიმორფული ლაქოვან-კვანძოვანი გამონაყა– 

რი. ამავე დროს ავადმყოფს აღენიშნება კონიუნქტივის ჰიპერემია და 

სკლერის სისხლძარღვთა ინიეცირება, ხახის ლორწოვანი ჰიპერემიუ- 

ლია, შეიძლება გამოხატული იყოს ენანთემაც. დაავადება კეთილთვისე– 

ბიანად მიმდინარეობს. საჭიროა მისი დიფერენცირება წითელასგან, 

წითურასგან, ადენოვირუსული ინფექციისგან. დიაგნოზს ადასტურებს 
გირუსოლოგიური და სეროლოგიური გამოკვლევები. 

ენტეროვირუსული დიარეა /იხ. ვირუსული ეტიოლოგიის ნაწ- 

ლავთა ინფექცია/. 

ახალშობილთა მიოკარდიტი და ენცეფალომიოკარდიტი ენტერო– 

ვირუსული ინფექციის სხვა ფორმებისგან განსხვავებით, მძიმედ მიმ- 

დინარეობს და მაღალ ლეტალობას იწვევს /60-80%/. ძირითადად 

მათი გამომწვევია კოქსაკის ვირუსები /8 2–-5/. ავადმყოფს აღე- 

ნიშნება მაღალი ცხელება, ძილიანობა, კრუნჩხვები, ტაქიკარდია, 
ციანოზი, ღებინება, ფაღარათი. ბავშვი საკვებს არ ღებულობს. გუ- 
ლის საზღვრები გადიდებულია, მოისმის შუილი, ირღვევა რიტმი. ხში– 

რია კოლაფსი, გამოხატულია ქოშინი. ღვიძლი და ელენთა დიდდება. 

სიკვდილის მიზეხი, ჩვეულებრივ, გულის მწვავე უკმარისობაა. 
ახალშობილთა მიოკარდიტი და ენცეფალომიოკარდიტი მცირე 

ეპიდაფეთქებების სახით აღინიშნება სამშობიარო სახლებში. ინ- 

ფექციის წყაროა მელოგინე ან პერსონალი, რომელთაც დაავადება 

მსუბუქად, ფეხზე გადააქვთ. დასაშვებია ინფექციის ტრანსპლაცენტუ- 

რი გადაცემაც. 

268



კოქსაკის # და 8 ტიპის ვირუსებით გამოწვეული მიოკარდიტი, მი– 

ოპერიკარდიტი და პერიკარდიტი გვხვდება უფროსი ასაკის ბავშვებ– 

შიც. ახალშობილებისგან განსხვავებით, მათი დაავადება ნაკლებ მძი– 

მედ მიმდინარეობს და ძირითადად გამოჯანმრთელებით მთავრდება. 

ეპიდემიური კონიუნქტივიტის დროს დასაწყისში ზიანდება ერთი 

თვალი, ხოლო 1-3 დღის შემდეგ – მეორე. გამოხატულია კონიუნქ- 
ტივიტის დამახასიათებელი ყველა კლინიკური ნიშანი. გამონაყოფი 

სეროზული, ზოგჯერ ლორწოვან-ჩირქოვანი ხასიათისაა. რქოვანა იშ- 

ვიათად ზიანდება. დაავადება, ჩვეულებრივ, ორ კვირამდე გრძელდება. 

დიაგნოზი. დაავადების სპორადული შემთხვევების ტიპური მიმდი– 
ნარეობისას /ეპიდემიური მიალგია, ჰერპესული ანგინა, სეროზული 

მენინგიტი/ შეიძლება დასვან მხოლოდ სავარაუდო დიაგნოზი. დანარ– 

ჩენ შემთხვევაში დიაგნოსტიკა კლინიკური მონაცემების მიხედვით შე– 

უძლებელია. დიდი მნიშვნელობა ·აქვს ეპიდემიოლოგიური მონაცემე– 

ბის გათვალისწინებას /ზაფხულ-შემოდგომა,'მაღალი კონტაგიოზობა, 

ჯგუფური შემთხვეგები/. დაავადების ჯგუფური შემთხვევები ტიპუ- 
რად მიმდინარე კლინიკური ფორმებით დამაჯერებელს ხდის წინასწარ 

კლინიკურ დიაგნოზს და ატიპური შემთხვევების გამოვლინების საშუა– 

ლებასაც იძლევა. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკის მიზნით გამოყოფენ ვირუსს /გბ- 

ნავლიდან, ხახის ლორწოვანიდან, თავ-ზურგის ტვინის სითხიდან/. 

გამოყენებულია აგრეთვე სეროლოგიური კვლევის მეთოდები. ანტისხე– 

ულების ტიტრის ზრდის დადგენის მიზნით იკვლევენ წყვილ შრატებს 

/პირველს – დაავადების მე-4–5 დღეზე, მეორეს – მე-14 დღის შემ– 

დეგ/. ანტისხეულების ტიტრის ზრდა უნდა იყოს 4-ჯერადი და მეტი. 

მკურნალობა. ეტიოტროპული მკურნალობა არ არსებობს. მიმართა– 

ვენ პათოგენეზურ და სიმპტომურ თერაპიას დაავადების კლინიკური 

ფორმის შესაბამისად. ახალშობილთა ენცეფალომიოკარდიტის დროს 

რეკომენდებულია კორტიკოსტეროიდები. ანტიბიოტიკებს უნიშნავენ 

ბაქტერიული ინფექციის .თანდართვის შემთხვევაში. 

პროფილაქტიკა. დაავადების პროფილაქტიკის მიზნით ატარებენ 

იმავე ეპიდსაწინააღმდეგო ღონისძიებებს, რასაც სხვა ჰაერ-წვეთოვანი 

და ნაწლავთა ინფექციის დროს. კონტაქტში მყოფ ბავშვებს /3 წლამდე 

ასაკის/ პროფილაქტიკის მიზნით უკეთებენ პლაცენტურ იმუნოგლო–- 

ბულინს – 0,3 მლ/კგ. 
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წყ თავი 

სასუნთქი გსების ინფექცია 

გრიპ0ი(CIIიხიბ) 

გრიპი სასუნთქი გზების მწვავე ინფექციური დაავადებაა, რომე– 

ლიც მიმდინარეობს ზოგადი ინტოქსიკაციით, ახასიათებს ცხელება, 

გართულებები /პნევმონია, ბრონქიოლიტი, ნეიროტოქსიკოზი, გულ– 
სისხლძარღვთა უკმარისობა, ფილტვის მწვავე ჰემორაგიული შეშუპება 
და სხვ./. 

ისტორიული მონაცემები. სახელწოდება წარმოდგება ფრანგული 

სიტყვიდან „დთIნხ6L“, რაც შებოჭვას, დაჭერას ნიშნავს. ევროპაში და– 

ავადება ცნობილი იყო ინფლუენცის სახელწოდებით /ლათ. 10IIII6L6 

–- შეჭრა/. გრიპის ეპიდემიები ჯერ კიდევ ჰიპოკრატეს დროს იყო ცნო– 

ბილი. 1889--1890, 1918-–1920, 1957-–1959, 1968-––-1969 წლებში აღი– 

ნიშნა გრიპის პანდემიები. თითოეულ პანდემიას მილიონობით ადა– 

მიანის სიცოცხლე შეეწირა. ასე მაგალითად, „ისპანკის“ დროს 1918- 

1920 წლებში დაიღუპა 20 მლნ ადამიანი, ე.წ. აზიურმა გრიპმა კი 1 მლნ 

ადამიანი იმსხვერპლა. პანდემიებს შორის პერიოდს ახასიათებდა გრი– 

პის ეპიდემიები, რომელნიც თავისი მასშტაბით და დაავადების მაჩვე– 

ნებლებით გაცილებით ჩამორჩებოდა პანდემიებს. 

ეტიოლოგია. გრიპის გამომწვევი აღმოაჩინეს 1933 წელს სმიტმა, 

ენდრიუსმა და ლეიდლოუმ. შემდეგში მათ მიერ აღმოჩენილ ვირუსს 

უწოდეს # ტიპის გრიპის გამომწვევი ვირუსი, მოკლედ -–- # ვირუსი. 

1940 წელს ფრენსისმა და მეჯილიმ აღმოაჩინეს გრიპის გამომწვევი 

8 ვირუსი, C ვირუსის აღმოჩენა ეკუთვნის ტეილორს / 1947/. 

გრიპის ვირუსი მიეკუთვნება 0LLი001VX0CVIIIძმ6-ს ოჯახს. მისი 

ზომაა 80--100 ნმ. იგი შედგება გარსისა და ცენტრალური ნაწილის– 

გან /ნუკლეოკაფსიდი/, რომელიც, თავის მხრივ, წარმოდგენილია ლი– 

პოგლიკოპროტეინულ კაფსულაში მდებარე ორმაგ სპირალად დახვეუ- 

ლი რნმ-ს ძაფისგან /გრიპის ვირუსი რნმ–ს შემცველ ვირუსებს მიე– 

კუთვნება/. გარეთა-გარსი შეიცავს ლიპიდებს, ნახშირწყლებს, ფერმენ– 

ტებს, გლიკოპროტეიდებსა და მის ზედაპირზე მდებარე ჰემაგლუტი- 

ნინისა და ნეირამინიდაზას ანტიგენებს. 

გრიპის ვირუსის ტიპობრივ დაყოფას/#, 8, C/ საფუძვლად უდევს“ 

ნუკლეოკაფსიდთან დაკავშირებული § /50IსხI6/ ანტიგენის თავისებუ– 

რება. იგი მსგავსია ერთ სახეობაში შემავალი ყველა ვირუსისთვის და 

განსხვავდება სხვადასხვა სახეობის გრიპის ვირუსებში. 

გრიპის ვირუსის თავისებურებაა მისი ანტიგენური თვისებების 

ცვალებადობა. ამასთან, ეს თვისება ყველაზე მეტად გამოხატული აქვს 
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წ.M ტიპის ვირუსს. 

მსოფლიო ჯანდაცვის ორგანიზაციის გადაწყვეტილებით #, ტიპის 
ვირუსის კლასიფიკაცია უნდა ითვალისწინებდეს ვირუსის გამოყოფის 
ადგილს, რეგისტრაციის ნომერს, გამოყოფის წელს, ორივე ზედაპირუ-– 

ლი ანტიგენის /ჰემაგლუტინინი – LI, ნეირამინიდაზა -– M/ თავისე- 

ბურებას. მაგალითად, 1957 წელს სინგაპურში გამოყოფილი ვირუსის 
ფორმულა იწერება: # /სინგაპური/ 1 /57/ LI2VX9, 1968 წელს ჰონგ– 
კონგში გამოყოფილი გრიპის ვირუსის ფორმულაა: # /ჰონგკონგი/ 
1/68/ LI 3.2 და ა.შ. ამ ორი ფორმულიდან ვხედავთ, რომ ზედაპირული 
ანტიგენი LLI2 შეიცვალა LI3-ით და ასეთმა ცვლილებამ გამოიწვია ახა– 
ლი შტამის წარმოქმნა, რასაც მოყვა გრიპის პანდემია. 

გრიპის # ვირუსს ახასიათებს ანტიგენური სტრუქტურის ცვალე– 
ბადობის ფართო დიაპაზონი. მის გენომში ყოველწლიურად ხდება უმ– 
ნიშვნელო ცვლილებები, ხოლო 10-15 წელიწადში ერთხელ ახალი პანდემიური შტამი წარმოიქმნება. ვირუსის სსვადასხვა შტამის არსე- 
ბობას ამჟამად შემდეგი ჰიპოთეზებით ხსნიან: იმუნოლოგიური ფაქტო- 
რების ზემოქმედებით ხდება ნეირამინიდაზის ან ჰემაგლუტინინის ან– 
ტიგენური დეტერმინანტების ნაწილობრივი განახლება, მიმდინარეობს 
ე-წ. ანტიგენური „დრეიფი“, რაც ანტიგენურად განსხვავებული შტა- 
მის წარმოქმნას იწვევს. 

მეორე ჰიპოთეზის მიხედვით, ჰემაგლუტინინის ან ჰემაგლუტინი– 
ნისა და ნეირამინიდაზის კოდირებისათვის საჭირო გენომის ფრაგმენ– 
ტის სრული ჩანაცვლება ხდება. არსებობს სხვა მოსაზრებაც, რომელიც 
ითვალისწინებს ადამიანისა და ცხოველთა გრიპის ვირუსების შესაძ- 
ლო გენეტიკურ რეკომბინაციებს. ზოგ მეცნიერს მიაჩნია, რომ ვირუსის 
შტამები მეორდება ყოველ 30-40 წელიწადში. უახლოეს წლებში ამ 
საკითხს საბოლოოდ დაადგენენ და, თუ ეს მოსაზრება ჭეშმარიტია, მა– 
შინ ახალი ეპიდემიის გამომწვევი 1947-1956 წლების პანდემიის გა- 
მომწვევი ვირუსის იდენტური იქნება. 

გრიპის ვირუსი თერმოლაბილურია, სწრაფად იღუპება გამოშრობი–- 
სას. მეტად მგრძნობიარეა ისეთი სადეზინფექციო საშუალებებისადმი, 
როგორიცაა ფორმალინი, სულემა, სპირტი, მჟავები, ტუტეები. გრიპის 
ვირუსი, როგორც ობლიგატური უჯრედშიგა პარაზიტი, მრავლდება 
ქათმის ემბრიონებზე. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა დაავადებული ადამიანი. და– 

ინფიცირების საშიშროება მეტია დაავადების პირველ დღეებში, შემდეგ 

კლებულობს, რადგან ავადმყოფობის მე-6 მე-7 დღეზე ორგანიზმი ვი– 

რუსისგან თავისუფლდება. ინფექცია გადადის ჰაერ-წვეთოვანი გზით. 

დაავადებას სეზონურობა ახასიათებს. გრიპის ეპიდემია უფრო ხშირია 

ზამთარში, ეპიდემიას იწვევს # ან 8 ტიპის ვირუსები, ხოლო C ვირუსი 
იწვევს დაავადების სპორადულ შემთხვევებს. 
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ბ· ვირუსით გამოწვეული ეპიდემიის ხანგრძლივობა 1-1,5 თვეს 

აღემატება და მოკლე დროში მოიცავს მოსახლეობის თითქმის ნახე- 

ვარს. 8 ვირუსით გამოწვეული ეპიდემია უფრო ხანგრძლივად მიმდინა- 

რეობს და, როგორც წესი, 2,5–3 თვე გრძელდება, აავადებს მოსახლე– 

ობის დაახლოებით მეოთხედს. რაც შეეხება C ვირუსს, იგი იწვევს მხო- 

ლოდ სპორადულ დაავადებებს, ძლიერ იშვიათად ეპიდემიურ აფეთქე- 

ბას. · 

ეპიდემიის წარმოქმნასა და განვითარებაში უდიდეს როლს ასრუ- 

ლებს მოსახლეობის ტიპოსპეციფიკური იმუნიტეტი / ჰუმორული და 

ადგილობრივი/. გრიპის საწინააღმდეგო ჰუმორულ იმუნიტეტს გან- 

საზღვრავს IM და IთC, ადგილობრივ იმუნიტეტს კი – 1წ#. ვირუსის 

ახალი შტამებით დაინფიცირების დროს პირველ რიგში ხდება 1ფM-ის 

სინთეზი, შემდეგ მას მოყვება ჰთC-ის რაოდენობის მომატება. IC#-ს 
ღიდი რაოდენობით შეიცავს სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსი. 
ამჟამად დადგენილია ჰყ0C-ს ტრანსპლაცენტური გადაცემა, რითაც 
აიხსნება 6 თვემდე ბავშვებში სპეციფიკური იმუნიტეტის არსებობა, 

გადატანილი დაავადება ტოვებს ტიპოსპეციფიკურ იმუნიტეტს, რომე- 

ლიც # ტიპის ვირუსის შემთხვევაში არ აღემატება 1-2 წელს, 8-ს 
დროსკი – 3-4 წელს, თუმცა 6-–8 თვის შემდეგ 'შეიმჩნევა იმუნიტეტის 

თანდათანობითი დაქვეითება. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. გამომწვევი შერჩევითად 

აზიანებს სასუნთქი გზების ეპითელურ უჯრედებს, რაც სრულიად კა- 

ნონზომიერი მოვლენაა, ვინაიდან სწორედ აქ ხდება გრიპის ვირუსის 

რეპროდუქცია. 

გრიპის პათოგენეზში განარჩევენ 5 ძირითად ფაზას: 1. სასუნთქი 

გზების უჯრედებში ვირუსის რეპროდუქცია; 2. ვირუსემია, ტოქსიკური 

და ტოქსიკურ-ალერგიული რეაქცია, რომელიც მიმდინარეობს გულ- 
სისხლძარღვთა და წერვული სისტემის დაზიანებით / ტოქსიკური მოქ- 

მედება განპირობებულია ვირუსის მიერ გამოყოფილი ტოქსიკური ფაქ- 

ტორისა და დაზიანებული უჯრედების ნარჩენი პროდუქტების ზეგავ– 

ლენით); 3. სასუნთქი სისტემის რომელიმე ნაწილის ლოკალური, შერ– 

ჩევითი დაზიანება; 4. სუნთქვის ორგანოების ან სხვა სისტემების ბაქ– 

ტერიული გართულებანი; 5. პათოლოგიური პროცესის უკუგანვითარე- 

ბა, 

პირველ ფაზას ახასიათებს ცილინდრული ეპითელური უჯრედების 

პათოლოგიური ცვლილებები: ვირუსის შეჭრის შედეგად წარმოიქმნება 

ჩანართები, რომლებიც ვირუსის. მიკროკოლონიებს შეადგენენ. 

პათოლოგიური პროცესი სწრაფად ვრცელდება. ხახის, ხორხის, 

ტრაქეისა და ბრონქების ლორწოვანი გარსების დაზიანებასთან ერთად 

ტოქსიკოზის გამო უპირატესად ზიანდება გულ-სისხლძარღვთა და ნერ- 
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ვული სისტემები. ტოქსიკოზი ვითარდება ვირუსის გამრავლებისა და 

ტოქსიკური პროდუქტების გამოყოფის შედეგად. ამ პროცესს თან სდევს 

კლინიკური სურათის გაშლა. სისხლძარღვების გამტარობის დარღვე– 

ვის შედეგად ხშირია ცხვირიდან სისხლის დენა, კანზე, ლორწოვან 

გარსებზე და თავის ტვინში წერტილოვანი სისხლჩაქცევები. გრიპის 

ვირუსის მიერ დიენცეფალური არის დაზიანებით უნდა ავხსნათ მისი 

ვეგეტატიურ ნერვულ სისტემაზე მოქმედების უნარი, რის შედეგადაც 

ვითარდება ჰიპერტონიის შეცვლა ჰიპოტონიით, ტაქიკარდიისა – ბრა– 
დიკარდიით, თეთრი დერმოგრაფიზმისა – წითლით. 

პათომორფოლოგიურად დამახასიათებელია სასუნთქი გზების 

ლორწოვანი გარსების უჯრედთა დეგენერაციული ცვლილებები, რასაც 

თან სდევს მათი დაღუპვა და ჩამოფცქვნა. გამოხატულია შეშუპება, 
სოგჯერ სისხლჩაქცევები და ნეკროზი. დაზიანებას უფრო ხშირად 

კეროვანი ხასიათი აქვს /სურ. 26/. 

გრიპი საშიში დაავადებაა იმ თვალსაზრისით, რომ სასუნთქი გზე– 

ბის ლორწოვანი გარსების ბარიერული ფუნქციის მოშლის, ფაგოცი- 
ტოზის დაქვეითებისა და სისხლძარღვთა დაზიანების შედეგად იგი 

კარგ ნიადაგს უმზადებს მეორად ბაქტერიულ ფლორას. ასეთ გარ- 

თულებათა რიგს მიეკუთვნება პირველ რიგში გრიპისშემდგომი პნევმო– 

ნია, ოტიტი, სინუსიტი, ფოლიკულური და ლაკუნური ანგინა, პიელიტი 

და სხვ. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 12 საათიდან 3 დღემდე გრძელ– 

დება /საშუალოდ 1-2 დღე/. დაავადების მიმდინარეობაში წამყვანია 

სიმპტომების 2 დიდი ჯგუფი, რომელთაგან ერთი განპირობებულია 

სუნთქვის ორგანოების დაზიანებით /კატარული სინდრომი/, ხოლო 
მეორე – ნერვული და სისხლძარღვოვანი სისტემების დაზიანებით 

მიმდინარე ტოქსიკოზით. 
დაავადება შეიძლება მიმდინარეობდეს როგორც ტიპურად, ისე 

ატიპურად. სიმძიმის მიხედვით არჩევენ მსუბუქ, საშუალო სიმძიმისა 

და მძიმე ფორმით მიმდინარე გრიპს, ზოგიერთი ავტორი ცალკე გამო- 

ყოფს ჰიპერტოქსიკოზით მიმდინარე ელვისებურ გრიპს. , 

დაავადება იწყება უეცრად, პროდრომის გარეშე, კლინიკური სუ– 

რათის სწრაკი განვითარებით, რაც გამოიხატება შემცივნებით, ტემ– 

პერატურის მომატებით 39–40%-მდე. პირველი დღიდან ყურადღებას 
იქცევს ზოგადი ტოქსიკოზის სურათი: თავის ტკივილი შუბლის არეში 

ლოკალიზაციით, თვალბუდეების სიმძიმის შეგრძნება, განსაკუთრებით 

თვალის კაკლების მოძრაობის დროს, ტანში ტეხა, მსხვილ სახსრებში, 

კუნთებში, ძვლებში ტკივილი, რომელიც განსაკუთრებით ძლიერდება 

ან იწყება ღამით, ზოგჯერ გამოხატულია სინათლის შიში, თავბრუ, 

უძილობა. თითქმის ყველა ავადმყოფს აღენიშნება ცხვირის დახშო- 

ბისა და ყელის სიმშრალის შეგრძნება, ოფლიანობა. დაავადების მე-2– 
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3 დღეზე ავადმყოფს ეწყება მშრალი ხველა, ტკივილი მკერდის ძვლის 

უკან, 3-4 დღის შემდეგ – ნახველის ამოღება და სურდოს მოვლენები. 

ობიექტური მონაცემებიდან ყურადღებას იქცევს ავადმყოფის აპათიუ- 

რობა, ადინამიურობა, გაღიზიანებადობის მომატება, ზოგჯერ გემოს 
დაკარგვა. 

ტოქსიკოზის მნიშვნელოვანი სიმპტომია ციანოზი, რომელიც შე- 

ინიშნება რბილი სასის, ხახის რკალების, მისი უკანა კედლის დათვა– 

ლიერებისას. მძიმე შემთხვევაში კანიც ციანოზურია. ავადმყოფის სახე 

ჰიპერემიული და შეშუპებულია, გამოსატულია სკლერების სისხლძარ– 
ღვოვანი ინიექცია, სოგჯერ მე-3-4 დღიდან ვითარდება ჩ0L7008§ I1გ- 

ხIგ2))§, არცთუ იშვიათად, ლორწოვანი გარსების ჰიპერემიის შემცი- 

რების გამო, რბილ სასაზე მე-3--4 დღეს შეიმჩნევა წერტილოვანი 

სისხლჩაქცევები. ცხვირის ლორწოვანი გარსი დაავადების პირველ 

დღეებში ჰიპერემიული, მშრალი და შეშუპებულია, მოგვიანებით კი 

შეიმჩნევა სეროზული გამონადენი, რომელიც შეიძლება ლორწოვან 
ან სეროზულ–-ჩირქოვან მასად გარდაიქმნას. 

გამოხატულია ტაქიპნოე, აუსკულტაციით ისმის მკვრივი ელფე- 

რის სუნთქვა, ზოგჯერ – გაფანტული, მშრალი ხიხინი, ერთეული 

სველი ხიხინი /გრიპული ბრონქიტი/. პერკუსიით შეიძლება ფილტვის 

ხმას ჰქონდეს კოლოფისებრი ელფერი, რაც შეინიშნება ხანში შესულ 

ავადმყოფებში. ბავშვებსა და ახალგაზრდებს უფრო ტიმპანიტი აღე- 

ნიშნებათ. ფილტვების რენტგენოლოგიური გამოკვლევებით ადრეულ 

ვადაში ჩანს ემფიზემა /უფრო ხშირად ბავშვებში/, სისხლძარღვოვანი 

სურათის გაძლიერება და ფილტვის კარის გაფართოება. გრიპული 

ბრონქიტი არ შეიძლება განვიხილოთ გრიპის გართულებად, რადგან 
ის გრიპის პათოგენეზთანაა უშუალოდ დაკავშირებული და ვითარდება 

ბრონქების ლორწოვანი გარსის ჰიპერემიის, შეშუპების, ჰიპერსეკრე- 

ციის გამო, ამასთან ვეგეტატიური ნერვული სისტემის პარასიმპათი– 

კური ფუნქციის მოშლის შედეგია. ნერვულ–რეფლექსური და ცირკუ- 
ლარული დაზიანების შედეგად სისხლძარღვების განვლადობა ირღ- 

გევა, რის გამოც გრიპით დაავადებულებს აღენიშნებათ ეპისტაქსისი, 

კანსა და ლორწოვანებზე ჰემორაგიები, გახანგრძლივებული ან ადრე– 

ული მენსტრუაცია. შარდის გამოკვლევისას არცთუ იშვიათია მიკრო- 

ჰემატურია. ჰემორაგიული მოვლენები ახასიათებს უპირატესად 8 

გრიპს. 

სისხლის მიმოქცევის სისტემის მხრივ ზოგჯერ აღინიშნება შედა–- 

რებითი ბრადიკარდია, თუმცა დასაწყისში პულსი ტემპერატურას შეე- 

საბამება. არტერიული წნევა დაქვეითებულია. ელექტროკარდიოგრა- 

მაზე აღინიშნება ტოქსიკოზის დამახასიათებელი ნიშნები - დაბალი 

1 კბილი და ჩC ინტერვალის გახანგრძლივება. გაჯანსაღებასთან ერ- 
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თად აღნიშნული ცვლილებები ნორმას უბრუნდება. 

საჭმლის მომნელებელი სისტემის მხრივ საყურადღებოა უმადობა 

ზოგჯერ სრულ ანორექსიამდე, ენა ხშირად დაფარულია თეთრი ნადე- 
ბით, წვერზე დვრილები გაშიშვლებულია. შეინიშნება მიდრეკილება 

ყაბზობისაკენ. დაავადების დასაწყისში, მაღალი ტემპერატურის დროს 

ყურადღებას იქცევს დიურეზის შემცირება, შემდგომში მისი მომატება. 

არცთუ იშვიათად ლაბორატორიული გამოკვლევით აღინიშნება პროტე– 

ინურია, მიკროჰემატურია და ცილინდრურია. 

სისხლში.ლეიკოპენია ავადმყოფთა 25--75%-ს აღენიშნება. გამოხა– 

ტულია ეოზინოპენია, /ჰიპერთერმიის დროს/, ნეიტროპენია, შედარე– 

ბითი ლიმფოპენია, ზოგჯერ მონოციტოზი. ედს, როგორც წე ი, არ 

იცვლება. - | 
პერიფერიული და ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანებაზე 

მიუთითებს კანის ჰიპერესთეზია, იშვიათ შემთხვევაში – პარესთეზია, 

მენინგეალური ნიშნების არსებობა ან სწრაფად გარდამავალი ენცე– 

ფალოპათიის მოვლენები, ნეკნთაშუა, სამწვერა და სხვა ნერვების ნევ– 
რალგია, რადიკულიტი. 

რეკონვალესცენციის პერიოდი ტემპერატურის ნორმალიზებიდან 

1<–2 კვირა გრძელდება, ახასიათებს ასთენიურ-ვეგეტატიური სინდრო– 

მი: ადვილად დაღლა, ლაბილური პულსი, უძილობა, ოფლიანობა, გაღი– 

ზიანებადობის მომატება და ქრონიკული დაავადებების გამწვავებისად– 

მი მიდრეკილება. 

გრიპის მსუბუქი ფორმის შემთხვევაში დომინირებს კატარული 

სინდრომი, ინტოქსიკაციის მოვლენები სუსტადაა გამოხატული. ტემ– 

პერატურა სუბფებრილურია და 2-3 დღეს არ აღემატება. 

საშუალო სიმძიმის გრიპი ყველაზე გავრცელებული ფორმაა. ცხე– 

ლება 4-5 დღე გრძელდება. სასუნთქი ორგანოების დაზიანებასთან 
ერთად ყურადღებას იქცევს მკვეთრი ინტოქსიკაცია. როგორც წესი, 

აღინიშნება გართულებები. მათგან ყველაზე ხშირია ბაქტერიული 

ფლორის გააქტიურების გამო განვითარებული პნევმონია, რომელიც 

შეიძლება იყოს ინტერსტიციული, წვრილკეროვანი, მსხვილკეროვანი, 

წილთაშუა /სურ. 27/. დამახასიათებელია სისხლში ლეიკოციტოზი. 

ეტიოლოგიურად ხშირია სტაფილოკოკური პნევმონია, რომელიც მძი– 

მედ მიმდინარეობს, ცხელება დიდხანს გრძელდება და აღწევს მაღალ 

ციფრებს. ანტიბიოტიკთერაპია ნაკლებ ეფექტურია, ხშირია მიდრეკი– 

ლება აბსცედირებისაკენ. ერთ–ერთი სერიოზული გართულებაა აგრეთ– 

ვე ბრონქიოლიტი, რომელიც განსაკუთრებით მძიმედ მიმდინარეობს 

მოსუცებულობისა და ბავშვობის ასაკში. 

ელვისებრი გრიპის დროს დაავადებას აქვს მძიმე სიმპტომოკომპ– 
ლექსი, რომელშიც გამოიკვეთება თავის ტვინის შეშუპებით მიმდინარე 
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სურ. 27. გრიპი. გართულება პნევმონიით. 

უმძიმესი ნეიროტოქსიკოზი, გულ–სისხლძარღვთა უკმარისობა, ფილტ- 

ვების მწვავე ჰემორაგიული შეშუპება /ბრონქიოლიტთან და ხორხის 

სტენოზთან ერთად/. ჰიპერტოქსიკური გრიპი ხშირად ლეტალურად 

მთავრდება. კლინიკური სურათის მიხედვით შეუძლებელია გამომწვე- 

ვი ვირუსის ტიპის განსაზღვრა. სეროტიპულად განსხვავებულ შტა–- 

მებს არა აქვს დამახასიათებელი კლინიკა, თუმცა ახალი სეროტიპული 

ვარიანტის წარმოქმნას თან სდევს პანდემია, რომლის დროსაც ჭარ- 
ბობს დაავადების მძიმე ფორმები. 

პროგნოზი მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის ფორმების შემთხვევა– 

ში კეთილსაიმედოა, ხოლო მძიმე და გართულებული ფორმებისას – 

სერიოზული. 

დიაგნოსტიკა ეპიდემიის დროს გაადვილებულია. დიაგნოზს ადგე– 

ნენ კლინიკური მონაცემების საფუძველზე: მწვავე დასაწყისი, ზოგადი 

ინტოქსიკაციის სწრაფი განვითარება, მაღალი. ცხელება, ტკივილი 

შუბლისა და თვალბუდის არეში, ტანში ტეხის შეგრძნება, კატარული 

სინდრომი. 

ლაბორატორიულად სისხლის L! საერთო საო ანალიზთან ერთად /იხ. ზე- 

მოთ/ საჭიროა როგორც სისხლის, ასევე ცხვირ- ხახიდან გამონაყოფი 

მასალის /ნაცხის/ ვირუსოლოგიური გამოკვლევა. ვირუსის გამოყოფა 

და დადგენა უფრო ადვილია დაავადების დასაწყისში. ნაცხს დაამუშა- 

გვებენ ანტიბიოტიკებით და შესაბამისი პროცედფრების–შუმდუგ ასნე- 

ბოვნებენ ქათმის ემბრიონებს. სწრაფი დიაგნოსტიკისათვის შემოღე- 

ბულია ფლუორესცენციული ანტისხეულების მეთოდი, რაც ეფუძნება 
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ანტიგენის ანტისხეულთან დაკავშირების პრინციპს. ცხვირ–ხახიდან 

აღებულ ნაცხს დაამუშავებენ გრიპული ფლუორესცენციული შრატით. 

გრიპის დიაგნოზს. ადასტურებს ფლუორესცირებადი ანტიგენ-ანტი– 

სხეულის კომპლექსის წარმოქმნა, რომლის ნახვაც შეიძლება ლუმი– 
ნესცენციური .მიკროსკოპით. სეროლოგიური რეაქციებიდან იყენებენ 

ჰემაგლუტინაციის შეკავების რეაქციასა”და“კომპლემენტის შებოჭვის 
რეაქციას, შედარებით იშვიათად – ნეიტრალიზაციისა და არაპირდა–- 

პირი ჰემაგლუტინაციის შეკავების რეაქციებს. სეროლოგიური, მეთო– 

დებით კვლევისას გრიპის დიაგნოზი დასტურდება იმ შემთხვევაში, 

როცა. რეკონვალესცენტის შრატში ანტისხეულების ტიტრი 4-ჯერ და 

მეტად ჭარბობს დაავადების მწვავე ფაზაში აღებულ შრატში ანტი- 

სხეულების ტიტრს /აუცილებელი პირობაა „წყვილი“ შრატების გა- 
მოკვლევა/. გრიპის დროს საჭიროა დიფერენციული.დიაგნოსტიკა სხვა. 

მწვავე რესპირაციული დაავადებების, პნევმონიის, სუნთქვის ორგა- 

ნოების ქრონიკულ დაავადებათა გამწვავების, აგრეთვე ტიფის, მალა– 

რიის, ბავშვთა ასაკის ზოგიერთი „იინფექციური დაავადების, ორნითო–- 

ზისა და სხვ. გამოსარიცხად. 

მკურნალობა. ჰოსპიტალიზაციას საჭიროებენ მხოლოდ მძიმე და 

ელვისებრი გრიპით დაავადებულნი. გრიპის მსუბუქი და საშუალო სიმ– 

ძიმის ფორმით დაავადებულებს მკურნალობენ ბინაზე იზოლაციის პი- 

რობებში. წოლითი რეჟიმის დაცვა აუცილებელია ცხელების პერიოდ- 

ში. საჭიროა ავადმყოფს მისცენ მცენარეული საკვები, დიდი–რაოდე-- 

ნობით სითხე, კარგია. რძე ბორჯღმთან ერთად, ჩაი ჟოლოს მურაბით, 

თაფლით. მძიმე ფორმის მკურნალობაში საუკეთესო შედეგს იძლევა 

გრიპის საწინააღმდეგო იმუნოგლობულინის შეყვანა კუნთებში -- 

მოზრდილთათვის 3-6 მლ, ბავშვებისთვის 1-3 მლ. საჭიროების შემ– 

თხვევაში შეიძლება დოზის გამეორება. გადაუდებელ შემთხვევაში, რო– 

ცა ხელთ არა აქვთ გრიპის საწინააღმდეგო იმუნოგლობულინი, იყენე- 

ბენ წითელას საწინააღმდეგო იმუნოგლობულინს ან შრატის პოლიგ– 
ლობულინს, რადგან გრიპის საწინააღმდეგო იმუნოგლობულინებს 

ისინიც შეიცავენ. გასათვალისწინებელია, რომ იმუნოგლობულინის _ 

შეყვანა ეფექტს იძლევა დაავადების მხოლოდ პირველ 3 დღეს; __ 
ქიმიოპრეპარატებიდან ' იყენებენ ამანტადინსა და რემანტადინს,_ 

რომელთა დანიშვნა საჭიროა დაავადების დასაწყისშივე, ამასთან, პრე– 

პარატი კარგად მოქმედებს # ვირუსზე. 8 ვირუსი რემანტადინისადმი 

არ არის მგრძნობიარე. დოზა 1 მიღებაზე 100 მგ–ია /1 ტ – 50 მგ/. შემ– 

დეგ უნიშნავენ 1 ტ–3-ჯერ დღეში 3 დღის განმავლობაში. უკანასკ- 

ნელ ხანს ფართოდ იყენებენ რემანტადინისა და ანტიგრიპინის კომ-.. 

ბინირებას /ანტიგრიპინი: 0,5 ასპირინი, 0,02 დიმედროლი, 90,02 რუტი-_ 

ნი, 0,3 ასკორბინმჟავა, 0,1 კალციუმის ლაქტატი. თითო ფხვნილი 3- 
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ჯერ დღეში 5 დღის განმავლობაში/. კარგ შედეგს იძლევა ოქსოლინის 

0,25%-იანი მალამოს ინტრანასალური ხმარება 3–-4-ჯერ დღეში. 

გრიპის პროფილაქტიკის და მკურნალობის მიზნით იყენებენ აგრე- 

თვე ინტერფერონს, რომელიც განსაკუთრებით კარგ შედეგს იძლევა 

დაავადების | დღეს და ეფექტურია მისი გართულებების პროფილაქ- 

ტიკაში. პრეპარატი შეყავთ ვენაში, კუნთებში ან ინტრანაზალურად. 

ეტიოტროპულ მკურნალობასთან ერთად ავადმყოფები საჭიროებენ 

პათოგენეზური და სიმპტომური საშუალებების მიღებას. ასეთებია: 

აცეტილსალიცილმჟავა, ამიდოპირინი, ანალგინი, კოდეინი, დიონინი, 

პექტუუსინი, გლაუვენტი, ლიბექსინი, ტუსუპრექსი, ტუტოვანი „ინჰალა- 

ცია. თუ ავადმყოფს ნახველი აქვს, უნდა მიეცეს ამოსახველებელი 

საშუალებები, გაუკეთონ მდოგვის საფენები. მწვავე რინიტის დროს 

ნესტოში, გალაზოლინის,  ნაფთიზინის, სანორინის გამოყენება“იმავე 

დანიშნულებით. "კარგად მოქმედებს ვიტამინთერაპია. 

გრიპის დროს ანტიბიოტიკებსა და ს ულფანილამიდებს უნიშნავენ 

მხოლოდ გართულების შემთხვევაში /გამონაკლისია სასუნთქი გზე- 

ბის ქრონიკული დაავადების შემთხვევები/. ანტიბიოტიკებიდან ყვე- 

ლაზე ხშირად იყენებენ ამპიოქსს,. ტეტრაციკლინს, ოლეტეტრინს, 

მეტაციკლინს, ერითრომიცინს და სხვ. პნევმონიის შემთხვევაში აკე- 

თებენ ოქსაცილინის, მეტაციკლინის, ცეპორინის, მორფოციკლინის, 

ოლიმორფოციკლინის, გენტამიცინის ინიექციებს კუნთებში, მძიმე 

შემთხვევაში – ვენაში. 

პროფილაქტიკა. ძირითადი რგოლია ეპიდემიისწინა პერიოდში მა– 

სობრივი ვაქცინაციის ჩატარება, ამასთან, ეპიდემიის შემთხვევაში 

სასწრაფო პროფილაქტიკური ზომების მიღება, ეს უკანასკნელი გულის- 

ხმობს გრიპის საწინააღმდეგო პრეპარატების მართებულ და დროულ 

დანიშვნას ყველა უკუჩვენების გათვალისწინებით. 

აუცილებელია ბავშვთზ დახურულ დაწესებულებებსა და საერთო 

საცხოგრებლებიდან გრიპით დაავადებულთა დაუყოვნებელი ჰოსპიტა- 

ლიზაცია. 

აქტიურ იმუნიზაციას ახორციელებენ ინაქტივირებული ან ცოცხა- 

ლი ვაქცინით. 

=– ინაქტივირებული ვაქცინა შეიცავს მთელ ან გახლეჩილ ვირიონებს. 

ამ ტიპის ვაქცინებით აცრას აკეთებენ უნემსო ინიექტორის გამოყენე- 

ბით, რითაც შესაძლებელია დიდი რაოდენობით მოსახლეობის აცრა. 

II ტიპის ვაქცინა „MI X“ /გრიპის ქიმიური ადსორბიული ვაქცი- 

ნა/ შეყავთ კანქვეშ. 

გრხპის ცოცხალი ვაქცინით იმუნიზაციას ატარებენ ორჯერადად, 
20--30-დღიანი ინტერვალით, ვაქცინას აწვეთებენ ინტრანაზალურად 

–5-7 წვეთს თითოეულ ნესტოში, მაღალხარისხოვანი ვაქცინებით 
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აცრა დაავადებას ამცირებს ორჯერ და სამჯერ. 

ეპიდემიის დაწყების წინ კარგ შედეგს იძლევა ენდოგენური ინტერ– 

ფერონის სტიმულატორების დანიშვნა (ნუკლეინმჟავა და პოლისაქა– 

რიდები). 

ავადმყოფის ოთახს უნდა ანიავებდნენ ხშირად, ალაგებდნენ სველი 

წესით. ეპიდემიის დროს სამედიცინო პერსონალი და აფთიაქის თანამ– 
შრომლები მუშაობენ 4-ფენიანი დოლბანდის ნიღბებით. პოლიკლინი– 

კის, საავადმყოფოების დერეფნებსა და ექიმთა კაბინეტებში სისტემა– 

ტურად უნდა ენთოს ბაქტერიოციდული ნათურა. 

პარაგრიპი (სჩგგIი!Iს8ი7მ) 

პარაგრიპი ზედა სასუნთქი გზების მწვავე ვირუსული დაავადებაა, 

ახასიათებს ცხელება, ზომიერი ინტოქსიკაციის მოვლენები და უპირა- 

ტესად ხორხის ლორწოვანის დაზიანება. 

ისტორიული ცნობები. პარაგრიპის შესწავლა დაიწყო 1953 წლი- 

დან, როდესაც იაპონიაში გრიპის მსგავსი დაავადებით შეპყრობილი 

3 წლის ბავშვის ცხვირ-ხახის ჩამონარეცხიდან გამოყვეს მანამდე უც– 
ნობი ვირუსი ხს. მას მოგვიანებით სენდაის გირუსი უწოდეს. 

1954 წელს პარაგრიპის ვირუსი გამოყო ამერიკელმა მკვლევარმა 

რ. ჩენოკმა. 1956-–1957 წლებში რ.ჩენოკმა და მისმა თანამშრომლებმა, 

აგრეთვე ჯონსონმა თანაავტორთა ჯგუფთან ერთად დაადგინეს პარაგ– 

რიპის გამომწვევის კიდევ ორი ახალი ტიპი. პარაგრიპის ვირუსებს 

აქვთ საერთო ფიზიკური და ბიოლოგიური თვისებები. ამავე დროს ისი– 

ნი ერთმანეთისგან განსხვავდებიან ანტიგენური სტრუქტურით, ამიტომ 

1959 წელს ენდრიუსმა პარაგრიპის ვირუსები დამოუკიდებელ ჯგუფად 
გამოყო. პარაგრიპის ვირუსების აღმოჩენამდე სენდაის ვირუსს 0 გირუ– 

სის სახელწოდებით აკუთვნებდნენ გრიპის გამომწვევთა ჯგუფს. 

ეტიოლოგია. პარაგრიპის ვირუსის 4 ტიპი არსებობს: 1, 2, 3 და 4. 

ისინი მიეკუთვნებიან რნმ-ს შემცველ პარამიქსოვირუსების გვარს და 

ჩგ”იგოსX0VIIIძ62-ს ოჯახს. ერთმანეთისგან განსხვავდებიან ანტიგე–- 

ნური სტრუქტურით. ვირუსები 150-200 ნმ ზომისაა, ოვალური ან 

სფერული ფორმა აქვთ. არსებობს გიგანტური ვირიონებიც – 600 ნმ– 

მდე. ვირიონი შედგება ნუკლეოპროტეიდისგან, რომელსაც აქვს § 

და 0 ანტიგენების თვისებები, და გარსისგან, რომელიც შეიცავს ჰე– 

მაგლუტინინთან და ნეირამინიდაზასთან დაკავშირებულ V ანტიგენს. 

„ მორფოლოგიური და ბიოლოგიური თვისებებით პარაგრიპის ვი- 

რუსი გრიპის ვირუსს ემსგავსება, მაგრამ მისგან ანტიგენური თვისებე– 
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ბითა და დიდი პოლიმორფიზჭმით განსხვავდება. პარაგრიპის გამომ- 

წვევი მრავლდება მაიმუნისა და ადამიანის ემბრიონის თირკმლების 

უჯრედულ კულტურებში. კულტურაში იგი იძლევა ციტოპათიურ 

უფექტს, რაც ჰემადსორბციის რეაქციით გამოვლინდება. პარაგრიპის 

ვირუსი იწვევს აგრეთვე ერითროციტების დაშლას. 

პარაგრიპის ვირუსი გარემოში ნაკლებად ძლებს, სწრაფად იშლება 

სითბოსა და სინათლის ზეგავლენით, კერძოდ, 56%-%ზე – 15 წუთში, 

ხოლო ოთახის ტემპერატურაზე – 4-5 დღეში. ფორმალინი, ეთერი, 
ულტრაიისფერი სხივები, მჟავე არე მასზე დამღუპველად მოქმედებს, 

სამაგიეროდ, – 60%C-%ე ძლებს რამდენიმე წლის განმავლობაში. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა ავადმყოფი ადამიანი ინკუ- 

ბაციური პერიოდის ბოლო დღიდან მთელი დაავადებისა და რეკონვა- 

ლესცენციის მანძილზე. ამ მხრივ განსაკუთრებით საშიშნი არიან პა- 

რაგრიპის მსუბუქი ფორმით /ნაზოფარინგიტით/ დაავადებულნი, რო- 

მლებიც რჩებიან იზოლაციის გარეშე და აინფიცირებენ გარშემო 

მყოფთ. ასეთი ატიპური პარაგრიპით ძირითადად მოზრდილები ავად– 

დებიან. 

პარაგრიპით ავადდებიან უპირატესად უმცროსი, სკოლამდელი ასა- 

კის ბავშვები. ახალმობილებს აღენიშნებათ დედისგან მიღებული ან- 

ტისხეულები, რომლებიც 5--10 თვის ასაკში მინიმუმამდე მცირდებიან 

და ბავშვი ამ ასაკიდან პარაგრიპის მიმართ მგრძნობიარე ხდება. 

პარაგრიპის ანტისხეულები მოზრდილი მოსახლეობის მხოლოდ 6%–ს 

არა აქვს. კონტაგიოზური ინდექსი 50–96%-ის ფარგლებშია და დამო– 

კიდებულია ასაკზე. მოზრდილებში ეს მაჩვენებელი კლებულობს 20%–- 

მდე. 
ინფექცია გადადის წვეთოვან-ჰაეროვანი გზით. ვირუსი გამოიყოფა 

გარემოში ხველის, ცემინების დროს ლორწოს წვეთებთან ერთად, 

განსაკუთრებით დიდი რაოდენობით დაავადების პირველ 2-3 დღეს. 

იშვიათად ინფექცია შეიძლება გადაეცეს /ჭურჭლის, პირსახოცის, 

ცხვირსახოცისა და სხვ./ ისეთი საგნების მეშვეობით, რომელთაც 

ფართოდ იყენებენ. 

პარაგრიპული ინფექცია სპორადიული შემთხვევებისა და მცირე 

აფეთქების სახით გვხვდება. ავადობის შემთხვევები მატულობს შემოდ- 

გომა-ზამთრის პერიოდში და მინიმუმამდე მცირდება ზაფხულში. თუ 

გრიპის ეპიდემია არ არის, ოქტომბერ-დეკემბერში მწვავე რესპირაცი- 

ულ დაავადებათა 40% განპირობებულია პარაგრიპით. იშვიათად ეპიდ- 

აფეთქება გვხვდება ზაფხულშიც. პარაგრიპი ეპიდემიასა და პანდემი- 

ას არ იწვევს, რასაც ვირუსების ანტიგენური სტრუქტურის სტაბილო– 

ბით ხსნიან. დაავადების გადატანის შემდეგ გამომუშავდება ტიპოსპე– 

ციფიკური იმუნიტეტი. 5-6 წლის ასაკის მოსახლეობის მნიშვნელო– 
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ვან ნაწილში აღმოაჩენენ პარაგრიპის ანტისხეულებს, იმუნიტეტის 

ხანგრძლივობა რამდენიმე თვიდან 1--2 წლამდეა. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. პარაგრიპის ვირუსს 

ახასიათებს ტროპიზხმი ზედა სასუნთქი გზების, განსაკუთრებით კი – 

ხორხის ეპითელიუმის მიმართ, ამიტომ ანთებადი ცვლილებები /ჰიპე– 

რემია და შეშუჰება/ ვითარდება ზედა სასუნთქ გზებში და განპირობე– 

ბულია ვირუსის გამრავლებით მირითადად ცხვირის გასავლებისა და 

ხორხის ლორწოვანი გარსის ეპითელურ უჯრედებში. პარაგრიპის 

დროს ვირუსემია ძალიან ხანმოკლეა და იშვიათად თან სდევს ორგა– 

ნიზმის მძიმე ინტოქსიკაცია, სხვა სისტემებისა და ორგანოების /გულ– 

სისხლძარღვთა, ღვიძლის, თირკმლების/ მნიშვნელოვანი დაზიანე- 

ბა. ბავშვებს შეიძლება განუვითარდეთ ხორხის სტენოზი /,კრუპის 

სინდრომი/, იშვიათად, სტენოზური ლარინგოტრაქეიტი. ჩვილობის 
ასაკში პროცესი შეიძლება გავრცელდეს ბრონქებში, ბრონქიოლებსა 

და ალვეოლებშიც. აღნიშნულის გამო ამ ასაკში, გარდა სტენოზური 

ლარინგიტისა, არცთუ იშვიათია ბრონქიოლიტი და პნევმონია, რომე– 

ლიც ლეტალური გამოსავლითაც შეიძლება დამთავრდეს. ბავშვებში 

ხშირია ვირუსული და ბაქტერიული ინფექციის ასოციაცია. 

კლინიკა. კლინიკური გამოვლინებისა და სიმძიმის მიხედვით გა 

ნარჩევენ პარაგრიპის უსიმპტომო, მსუბუქ, საშუალო სიმძიმისა და 

მძიმე ფორმებს. უსიმპტომო /ინაპარანტული/ და მსუბუქი ფორმები 

ძირითადად მოზრდილებში გვხვდება, საშუალო სიმძიმისა და მძიმე 

კი – 2–3 წლამდე ასაკის ბავშვებში. დაავადების მიმდინარეობაში 

დამახასიათებელია ლარინგიტისა და ლარინგოტრაქეიტის, უფრო იშ- 

გიათად რინიტისა და ფარინგიტის მოვლენები. 

პარაგრიპი უფრო ხშირად თანდათანობით იწყება, თუმცა ორ წლამ– 

დე ასაკის ბავშვებში არც ისე იშვიათია მწვავე დასაწყისი. დაავადე– 

ბის პირველი ნიშნებია ცხელება და კატარული მოვლენები. ტემპერა– 

ტურა მსუბუქი შემცივნების შემდეგ სწრაფად აღწევს 38- 39%C-ს, 

თუმცა ხშირად სუბფებრილურიც რჩება, გრძელდება 2-5 დღე. დაავა– 

დება შეიძლება ცხელების გარეშეც წარიმართოს / 15–20%/. ტემპერა– 

ტურის მომატებასთან ერთად არაიშვიათად აღინიშნება თავის ტკივი– 

ლი, მოდუნება, უმადობა, უძილობა, კუნთების ტკივილი. საერთოდ, 

ინტოქსიკაცია უმნიშვნელოა ან არ არის გამოხატული. დამახასიათე– 

ბელია ცხვირით სუნთქვის გაძნელება და გამონადენი, შეუპოვარი 

ხველა, ყელის მცირე ტკივილი. ხველა თანდათან უხეში, მყეფავი ხა– 
სიათის ხდება, თავდაპირველად მშრალია, შემდეგ ჩნდება ნახველიც. 

ავადმყოფთა 60–70%-ს აღენიშნება ხმის ჩახლეჩა. ცხვირიდან გამო- 

ნადენი სეროზული ან სეროზულ-ჩირქოვანია და გაცილებით უხვი, 

ვიდრე გრიპის დროს. 
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ცხვირის, რბილი სასისა და ხახის ლორწოვანი გარსები ზომიერად 

ჰიპერემიულია და შეშუპებული. ზოგჯერ რბილ სასაზე ვნახულობთ 

მარცვლოვნებას. ფარინგიტის ნიშნები ვლინდება 40–50%-ში უფრო 

მოზრდილთა ასაკში. თუ პარაგრიპი ქრონიკული ტონზილიტის ფონზე 

მიმდინარეობს, არცთუ იშვიათად შეიძლება განვითარდეს ფოლიკუ- 

ლური ან ლაკუნური ანგინა. გაურთულებელ შემთხვეგებში სხვა ორ–- 

განოების მსრივ ცვლილებები არ არის, პულსი აჩქარებულია ცხელე- 

ბის შესაბამისად, გულის ტონები ოდნავ მოყრუებულია. ფილტვებზე 

მოისმის ვეზიკულური ან მკვრივი სუნთქვა, პროცესში ბრონქების ჩარ– 

თვის შემთხვევაში კი – გაფანტული მშრალი ხიხინი. პარაგრიპის 

დროს ბრონქიტი შეიძლება იყოს პირველადი /პარაგრიპული/ ან მეო– 

რადი /სასუნთქი სისტემის ქრონიკული ბაქტერიული დაავადებების 

ფონზე განვითარებული პარაგრიპის შემთხვევაში/. ბრონქიტით გარ– 

თულების დროს ხველა ძლიერდება, ნახველი წარმოიქმნება / დასაწ– 

ყისში სეროზული, შემდეგ ჩირქოვანი/. პროცესის გახანგრძლივებისას 

გამოვლინდება ქოშინი, ციანოზი. ბრონქიტი უფრო ხშირია მოზრდი- 

ლებში, ბავშვთა ასაკში კი – მხოლოდ 2–4%-ში გვხვდება. 

პარაგრიპს ყველაზე მეტად ახასიათებს ხორხის დაზიანება – ლა– 

რინგიტი. 2–3 წლამდე ასაკში ლარინგიტი მძიმედ, ხორხის სტენოზით 

მიმდინარეობს, რასაც კრუპის სინდრომს უწოდებენ. ეს სინდრომი უეც- 

რად ვითარდება, უფრო ხშირად ღამით. ბავშვი იღვიძებს უხეში, მყეფა- 

ვი, შეტევითი ხასიათის ხველით, მოუსვენარია, სუნთქვა გაძნელებული 

და ხმაურიანი აქვს, რაც შორიდანვე იქცევს ყურადღებას. სუნთქვით 

აქტში მონაწილეობს გულმკერდის რბილი ქსოვილებიც. ჰიპოქსიის 

ნიშნები /ციანოზი, ოფლიანობა/ არ არის გამოხატული. მსუბუქ შემ- 

თხვევებში /I| ხარისხის კრუპი/ 2-3 საათში შეტევა გაივლის და ბავ– 

შვი მშვიდდება. II-–-III ხარისხის კრუპის დროს კი სუნთქვის კიდევ 

უფრო გაძნელების გამო ვითარდება ციანოზი, მოუსვენრობა მატულობს 

– ავადმყოფი შფოთავს, თვალებით შველას ითხოვს, ოფლიანია, მკერდ- 

ლავიწ-დვრილისებრი კუნთი დაჭიმულია, გულმკერდის რბილი ქსო– 

ვილები სუნთქვაში მაქსიმალურად მონაწილეობს. პარაგრიპული კრუ- 

პის სურათი ხორხის ლორწოვახის ანთებადი ინფილტრაციით, შეშუპე- 

ბითა და ხორხის კუნთების რეფლექსური სპაზმითაა გამოწვეული. 

პარაგრიპის დროს სისხლში ნორმოციტოზი ან ზომიერი ლეიკო- 

პენიაა. ედს ნორმის ფარგლებშია. დაავადების ხანგრძლივობა 1-2 

კვირაა. 

ბავშვთა ასაკში პარაგრიპი შეიძლება გართულდეს ბრონქიოლი- 

ტით, პნევმონიით, სინუსიტით, ოტიტით, გართულებები უფრო ხშირია 

რაქიტის, ანემიის ფონზე და განპირობებულია მეორადად გააქტიურე- 

ბული პირობით პათოგენური ფლორით. , 

პროგნოზი უმრავლეს შემთხვევაში კეთილსაიმედოა, თუმცა კრუ- 
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პითა და პნევმონიით გართულებული მძიმე შემთხვევები ბავშვებ- 

ში შეიძლება ლეტალურად დასრულდეს. პარაგრიპი ხშირად იწვევს 
მოზრდილთა სასუნთქი გზების ქრონიკულ დაავადებათა გამწვავებას. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. პარაგრიპის დიაგნოზი 

ემყარება ეპიდემიოლოგიური, კლინიკური და ლაბორატორიული კვლე– 
ვის შედეგებს. 

ეპიდემიოლოგიური ანამნეზიდან საყურადღებოა დაავადების სეზო– 

ნურობა, გრიპის ეპიდემიის არარსებობა და პარაგრიპის აფეთქების 

ფაქტი. 
კლინიკური ნიშნებიდან პარაგრიპჰზე მეტყველებს: დაავადების თან– 

დათანობითი დაწყება, ინტოქსიკაციის სუსტი გამოხატულება და უპი– 
რატესად ხორხის დაზიანების ნიშნები – უხეში, მყეფავი ხასიათის 

ხველა, ჩახლეჩილი ხმა /უფრო კარგად ვლინდება ბავშვის ტირილის 

დროს/ და, ბოლოს, კრუპის სინდრომის ჩამოყალიბება. 
ლაბორატორიული მეთოდებიდან გამოყენებულია ვირუსოლოგი– 

ური და სეროლოგიური კვლევის მეთოდები. ვირუსოლოგიური გა- 

მოკვლევის მასალაა ავადმყოფის ცხვირ-ხახის ლორწო. ლუმინეს– 

ცენციური მიკროსკოპიისთვის იღებენ ნაცხს ცხვირის ნიჟარებიდან, 
სეროდიაგნოსტიკისთვის კი – სისხლის შრატს. 

იმუნოფლუორესცენცია ექსპრესდიაგნოსტიკის მეთოდია. იგი და– 

ავადების პირველ დღეებშივე ცხვირის ლორწოვანის ეპითელურ უჯრე–- 

დებში ვირუსის ანტიგენის დადგენის საშუალებას იძლევა. ნაცხს 
ამუშავებენ მაფლორესცირებელი შრატით. როცა ეპითელიური უჯრე– 

დი შეიცავს ვირუსს, მის ციტოპლაზმაში იწყება მწვანე ნათება. ვირუ– 
სოლოგიური მეთოდი რთულია და მას პრაქტიკულად არც მიმართავენ. 

სეროლოგიური მეთოდებიდან გამოყენებულია ჰემაგლუტინაციის 

შეკავებისა და კომპლემენტის შებოჭვის რეაქცია. საჭიროა გამოიკვლი– 

ონ წყვილი შრატები – მწვავე და რეკონვალესცენციის პერიოდში 10-– 
14 დღის ინტერვალით, რადგან ანტიჰემაგლუტინინები სისხლში წარ– 

მოიქმნება დაავადების მე-8–10 დღიდან, კომპლემენტშემბოჭველი ან– 

ტისხეულები კი კიდევ უფრო გვიან – მე-2–3 კვირაზე, ამიტომ სერო– 

დიაგნოსტიკას რეტროსპექტული მნიშვნელობა აქვს. 

დიფერენციული დიაგნოზით უნდა გამორიცხონ სხვა მწვავე რეს– 

პირაციული დაავადებები. გრიპისა და ადენოვირუსული დაავადების 

დროს, პარაგრიპისგან განსხვავებით, დასაწყისი სწრაფია, ინტოქსი- 

კაცია მეტადაა გამოხატული, ცხელება ხანგრძლივი და უფრო მაღალია, 
სორხის უპირატესი დაზიანების ნიშნები არ ვლინდება. საბოლოოდ 

დიაგნოზს ადგენენ ზემოაღნიშნული ლაბორატორიული გამოკვლევე– 

ბის მიხედვით. 

ბავშვებში ზოგჯერ საჭირო ხდება ხორხში უცხო სხეულის არსებო– 

ბის გამორიცხვა. 
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მკურნალობა. პარაგრიპის მკურნალობა სიმპტომურია. საჭიროა 

წოლითი რეჟიმი. ავადმყოფს აწვენენ თბილ ოთახში, რომელიც ხშირად 

უნდა გაანიავონ. ავადმყოფისთვის საჭიროა თბილი რძე, ჩაი, კომპოტი, 

თბილი ბორჯომის წყალი. დაუძლეველი ხველის დროს რეკომენდებუ- 

ლია შემთბარი სოდიანი ხსნარით ან ინტერფერონით ინჰალაცია, თბი- 

ლი აბაზანა /წელს ქვემოთ/, განსაკუთრებით ძილის წინ, მდოგვის 

საფენი მკერდის ძვლის არეში და სხვ. ავადმყოფს ცხვირის ნესტოები 

დროდადრო უნდა გაუთავისუფლონ ლორწოსგან, შეიძლება ცხვირში 

ინტერფერონის, ადრენალინის ან ეფედრინის ჩაწვეთება. გამოყენე- 

ბულია ხველის დამამშვიდებელი ან ამოსახველებელი /კოდეინი, ლიბე– 

ქსინი, სოლუტანი და სხვ./, ანტიჰისტამინური / დიმედროლი, ტავე- 

გილი, სუპრასტინი, ალერჟეფონი და სხვ./ და ანტისპაზმური საშუა– 

ლებანი. 

11-–-–III ხარისხის კრუპის დროს საჭიროა გლუკოკორტიკოსტეროი- 

დები დასალევად ან პარენტერულად /კუნთებში, ვენაში/. დოზას გან–- 

საზღვრავენ დაავადების სიმძიმის და ავადმყოფის ასაკის მიხედვით. 

სუნთქვის მწვავე უკმარისობის პროგრესირების შემთხვევაში ზოგჯერ 

საჭირო ხდება ავადმყოფის გადაყვანა მართვით სუნთქვაზე –- ხელოვ- 

ნური სუნთქვის აპარატზე.. 

მძიმე შემთხვევებში გამოყენებულია დონორის გამა-გლობულინი 

ან შრატის პოლიგლობულინი. ანტიბიოტიკებს უნიშნავენ ბაქტერიული 

ფლორით გამოწვეული გართულებების სამკურნალოდ. 

პროფილაქტიკა. პარაგრიპის საშუალო სიმძიმისა და მძიმე ფორმის 

დროს ავადმყო ფები საჭიროებენ ჰოსპიტალიზაციას და იზოლაციას სა- 

ავადმყოფოს პირობებში, მსუბუქი ფორმის შემთხვევაში კი - ბინაზე 

ავადმყოფის ცალკე ოთახში მოთავსებას. ოთახი უნდა დაალაგონ სველი 

წესით და ხშირად გაანიავონ. კონტაქტში მყოფთ, განსაკუთრებით 

ბავშვთა დაწესებულებებსა და საავადმყოფოებში, პროფილაქტიკის 

მიხნით ცხვირში უნდა ჩაუწვეთონ ლეიკოციტური ინტერფერონი 3--5- 

ჯერ დღეში. მოზრდილთათვის, გარდა ინტერფერონისა, გამოყენებუ- 

ლია ცხვირის ნესტოებში ოქსოლინის მალამოს შეზელა. აუცილებე- 

ლია საავადმყოფოში რეინფექციის, სუპერინფექციისა და ჯვარედინი 

მწვავე რესპირაციული ინფექციის აცილება, ამიტომ ავადმყოფის გა–- 

დაყვანა პალატიდან პალატაში არ შეიძლება. 

სპეციფიკური სამედიცინო პროფილაქტიკა არ არსებობს. 

აღენოვირუსული ინფექცია 

ადენოვირუსული ინფექცია სასუნთქი გზებისა და. თვალის ლორ- 

წოვანი გარსის მწვავე გირუსული დაავადებაა. ახასიათებს აგრეთვე 
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ნაწლავების ლორწოვანი გარსისა და ლიმფოიდური ქსოვილის დაზია– 

ნება. მიმდინარეობს ზომიერი ინტოქსიკაციის მოვლენებით. 

ისტორიული ცნობები. პირველად 1953 წელს როუმ თანამშრომლებ-– 

თან ერთად ჯანმრთელი ბავშვებიდან ამოკვეთილ ნუშურა ჯირკვლებ– 
სა და ადენოიდებში აღმოაჩინა ვირუსი, რომელიც ქსოვილოვან კულ– 

ტურაში ავლენდა ციტოპათიურ ეფექტს, კერძოდ იწვევდა უჯრედის 
დეგენერაციას, რის გამოც ახლად გამოყოფილ ამ ვირუსებს ,#ხ“ – 

#ძიი0Iძ ძბყლიტ-გIიი ვირუსები უწოდეს. მსგავსი ვირუსები შემდ– 
გომში გამოყვეს მწვავე რესპირაციული დაავადებით, ფარინგიტით, 

კონიუნქტივიტით და ატიპური პნევმონიით დაავადებული ბავშვებიდან 

/როუ, ჰიუბნერი და სხვ., 1954 წ./. 

1956 წლიდან დამკვიდრდა ტერმინი „ადენოვირუსი“, დაავადებას 

„ადენოვირუსული“ უწოდეს. 

ეტიოლოგია. ადენოვირუსული ინფექციის გამომწვევი Mგთიმგ!)გ- 
ძბილVIIV5-ის გვარსა და #ძიი0VIIIძმC-ს ოჯახს მიეკუთვნება. ადენო– 
ვირუსები შეიცავენ ორსპირალიან დნმ-ს, ზომით 70–100 ნმ არიან, 
გარეთა გარსი არა აქვთ სხვა რესპირაციული ვირუსებისგან განსხვა– 

ვებით, მრავლდებიან უჯრედის ბირთვში. 

სადღეისოდ ადენოვირუსების 90-ზე მეტი სეროტიპია აღწერილი, 

მათგან 32 გამოყოფილია ადამიანიდან, დანარჩენები კი – ცხოველე– 
ბიდან /მაიმუნი, მსხვილფეხა რქოსანი საქონელი, ძაღლი, თაგვი/ 

და ფრინველებიდან. საბჭოთა კავშირში ადამიანებში უფრო ხშირად 

გვხვდება სეროტიპები 3, 4.7, 8, 14 და 21, მათგან 4, 7 – უპირატესად 

მოზრდილებში, 3 კი – ბავშვებში, სეროტიპები I, 2, 5 და 6 პრაქტი– 

კულად ჯანმრთელი ბავშვების ნუშურებსა და ადენოიდებში ვლინდე– 
ბა. ისინი შეიძლება დიდხანს იყვნენ ნუშურებსა და ადენოიდებში და 

დაავადება არ გამოიწვიონ, ამიტომ ამ სეროტიპებს ლატენტური ადენო– 

ვირუსები ეწოდებათ. სეროტიპი 8 იწვევს კერატოკონიუნქტივიტს. 

ადენოვირუსები შეიცავენ ყველა სეროტიპისთვის საერთო კომპლე– 

მენტის შემბოჭველ ანტიგენს, ანუ ე.წ. ჯგუფურ ანტიგენს. ამიტომ კომ- 

პლემენტის შებოჭვის რეაქციაში ვირუსი რეაგირებს, როგორც ჯგუფუ- 

რი ანტიგენი. გარდა ამისა, ადენოვირუსებს აქვთ ჰემაგლუტინინი და 

ტიპოსპეციფიკური ანტიგენი, რომლებიც განაპირობებენ აგლუტინა- 

ციას. ტიპოსპეციფიკურობას განსაზღვრავენ ნეიტრალიზაციისა და 

ჰემაგლუტინაციის დათრგუნვის რეაქციებში. ადენოვირუსების ტიპოს– 

პეციფიკური ანტიგენი ქსოვილოვან კულტურაში განაპირობებს ცი- 

ტოპათიურ ეფექტს. 

ადენოვირუსების კულტივირება ხდება ქსოვილოვან კულტურებში, 

კერძოდ ადამიანის გადანერგვად ეპითელურ უჯრედებში /II61გ და 

სხვ./. ვირუსული დნმ-ის რეპლიკაცია და ვირიონების ფორმირება 
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სდება უჯრედების ბირთვში. 16--20 საათის შემდეგ ვირუსის ანტიგენი 

აღმოჩნდება არა მარტო უჯრედის ბირთვში, არამედ ციტოპლაზმაშიც. 

ციტოპათიური ეფექტი ვლინდება 48 საათში. ამ დროისთვის კულტუ- 

რალურ სითხეში დიდი რაოდენობითაა ვირუსები და კომპლემენტის 

შემბოჭველი ანტიგენები. 

ადენოვირუსები კარგად იტანენ დაბალ ტემპერატურას, განმეორე– 

ბით გაყინვას, მაცივრის პირობებში ძლებენ დიდხანს, ოთახის ტემ- 
პერატურაზე – 10-14 დღეს, 36%C-ზე – 7 დღეს. გათბობისა და სადე– 

სინფექციო სსნარების ზეგავლენით მალე იღუპებიან, 56%C-ზე მხო- 
ლოდ 30 წუთს ძლებენ. 

ეპიდემიოლოგია. ადენოვირუსული დაავადება ყველგან გვხვდება 

სპორადული შემთხვევებისა და ლოკალური აფეთქების სახით. ლოკა– 

ლური აფეთქება ძირითადად ბავშვთა კოლექტივებში აღინიშნება. 

ადენოვირუსის ზოგიერთი სეროტიპი იძლევა დააგადების ეპიდემიურ 

გავრცელებასაც, რაც ძლიერ იშვიათია. ეს ინფექცია ბავშვებში მწვა- 

გე რესპირაციულ დაავადებათა 15-20%-ს შეადგენს, მოზრდილებში 

კი – მხოლოდ 3%-ს. 

ინფექციის წყაროა დაავადებული ადამიანი, რომელიც ცხვირ–-ხა- 

ხის ლორწოთი და განავლით გამოყოფს ვირუსებს. ავადმყოფი განსა- 

კუთრებით გადამდებია დაავადების პირველ 5-6 დღეს, თუმცა ვირუ- 

სის გამოყოფა ცხვირ-ხახის ლორწოთი, განსაკუთრებით კი განავლით 

შეიძლება გახანგრძლივდეს 2-3 კვირა და მეტხანსაც. ინფექციის გავ- 

რცელებაში გარკვეული როლი მიეკუთვნება ვირუსმტარებლებსაც. 

ინფექცია ჰაერ-წვეთოვანი გზით გადადის, არ არის გამორიცხუ- 

ლი ინფექციის გადაცემის ალიმენტური / ფეკალურ–ორალური/ გზაც. 

ზაფხულში ადენოვირუსული დაავადების კერატოკონიუნქტიური ფორ- 

მების არსებობა საცურაო აუზებში ინფემციის გავრცელებაზე მიუთი- 

თებს. 

დაავადება წელიწადის ყველა დროში გვხვდება, მატულობს შემოდ– 

გომა – ზამთარში. მოსახლეობა ადენოვირუსული ინფექციისადმი 

მგრძნობიარეა 100%-ში, განსაკუთრებული სიხშირით კი – 6 თვიდან 

5 წლის ასაკში. ამიტომ ადენოვირუსულ დაავადებას ბავშვთა ინფექცი– 

ად მიიჩნევენ. 6 თვემდე ასაკის ბავშვები არ ავადდებიან დედის თანდა– 

ყოლილი პასიური იმუნიტეტის გამო. მოზრდილთა მოსახლეობის 

95%–ს ბავშვობაში დაავადების გადატანის შემდეგ აქვს ადენოვირუსე- 

ბის საწინააღმდეგო ანტისხეულები. 

იმუნიტეტი ტიპოსპეციფიკურია, არამყარი, განმეორებითი დაავა- 

დება მსუბუქად მიმდინარეობს. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ადენოვირუსები აზია- 

ნებენ სასუნთქი გზების, თვალისა და ნაწლავების ლორწოვან გარსებს 
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და რეგიონულ ლიმფურ კვანძებს. ვირუსების რეპროდუქცია ეპითელი– 

ოციტებში, უპირატესად მათ ბირთვებში ხდება. ეპითელიოციტებსა 

და რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში ვირუსები გროვდება ინკუბაციურ 

პერიოდში. ლორწოვანი გარსები შეშუპებულია და ფერმკრთალი. ან- 

თებად პროცესს თან სდევს გამოხატული ექსუდაციური კომპონენტი, 

დამახასიათებელია აგრეთვე ის, რომ ანთებადი პროცესი ვრცელ–- 

დება დაღმავალი გზით, ზედა სასუნთქი გზებიდან ქვემოთ თანმიმდევ– 

რულად: ჯერ ზიანდება ცხვირის, ხახის, ტრაქეის, შემდეგ კი ბრონქე– 

ბის ლორწოვანი და ფილტვები, სადაც ვირუსები ინტენსიურად მრავლ– 

დებიან და იწვევენ ინტერსტიციულ პნევმონიას. რბილი სასის ლორ– 

წოვანი გარსი, გრიპისგან განსხვავებით, ინტაქტური რჩება. ვირუსის 

ლიმფოიდურ ქსოვილში გამრავლებას თან სდევს ყბისქვეშა, კისრის, 

ყურისწინა ლიმფური კვანძების გადიდება, ნუშურა ჯირკვლებისა და 
ადენოიდების ანთება. 

ადენოვირუსული ინფექცია სუფთა რესპირაციული დაავადება არ 

არის. პათოლოგიურ პროცესში ჩაერთვის ნაწლავებიც, რომლებიც 

ბავშვებს შეიძლება სასუნთქ გზებზე მეტად დაუზიანდეთ. დადგენილია, 

რომ ადენოვირუსები ნაწლავების ეპითელურ უჯრედებსა და ლიმფურ 

აპარატში უფრო ხანგრძლივად მრავლდებიან /8–-12 დღემდე/, ვიდრე 

სასუნთქ გზებში. ამიტომაა, რომ ადენოვირუსები უფრო დიდხანს გა– 

ნავლით გამოიყოფიან. ნაწლავებში ადენოვირუსების რეპროდუქციას 

თან სდევს ნაწლავების ლორწოვანი გარსისა და ლიმფური კვანძების 

ანთება, დიარეა და მეზადენიტი. 
დაზიანების კერიდან უშუალოდ ან ლიმფური სისტემის გზით ვი–- 

რუსი გადადის სისხლში, ვითარდება ვირუსემია, რომელიც ადენოვი– 
რუსული დაავადების პათოგენეზის აუცილებელი რგოლია. ეს მტკიც– 

დება ადენოვირუსების აღმოჩენით პნევმონიით დაღუპულ ბავშვთა 

ღვიძლში, ელენთაში, თირკმლის ქსოვილში, თავ-ზურგის ტვინის სი–- 

თხეში. ადენოვირუსები გამოყვეს ავადმყოფების სისხლიდანაც. 

ადენოვირუსული ინფექციის დროს ზიანდება სისხლძარღვთა ენ– 

დოთელიუმი, ლორწოვან გარსებში ძლიერდება ექსუდაციური პროცე– 

სები ფიბრინის გამოყოფით. პათანატომიური ცვლილებები უფრო მნი- 

შვნელოვნადაა გამოხატული, ვიდრე გრიპის დროს. კერძოდ, ვითარდება 

ტრაქეისა და ბრონქების ეპითელიუმის ნეკროზი, ზიანდება ლორწქვე– 

შა ფენა, პერიბრონქული ქსოვილი და ფილტვის პარენქიმა. პნევმონია 

შეიძლება იყოს ინტერსტიციული ან კატარულ-ჰემორაგიული, კეროვა– 

ნი, შეერთებული ან პოლისეგმენტური. რეგიონული ლიმფური კვან- 

ძები ჰიპერპლაზიურია. გამოხატულია თვალის კონიუნქტივის კატა- 

რულ-ფიბრინული ანთება. ფილტვებსა და ნაწლავებში განვითარებული 

მძიმე ცვლილებები ადენოვირუსებთან ერთად ენდოგენური ბაქტერი- 
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ული ფლორის მონაწილეობითაც არის განპირობებული. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 4–12 დღემდეა, საშუალოდ 5–6 

დლეს უდრის. დაავადება იწყება მწვავედ, არცთუ იშვიათად შემცივ- 

ნებით, თავის, სახსრებისა და კუნთების ტკივილით, სისუსტით. ინ- 

ტოქსიკაციის მოვლენები გამოხატულია უმნიშვნელოდ ან ზომიერად. 

დაავადების დასაწყისში ავადმყოფს სახე წამოწითლებული აქვს, შემ- 

დეგ – ფერმკრთალი. ·სკლერები ინიცირებულია, პირველ დღეებშივე 

დამახასიათებელია კატარული მოვლენები: ცხვირის ლორწოვანის შე– 

შუპებისა და რინორეის გამო ცხვირიდან სუნთქვა გაძნელებულია. 
ნუშურა ჯირკვლები შეშუპებულია, ზოგჯერ დაფარულია ნადებით /აპ- 

კოვანი ტონზილიტი/. ხახა, განსაკუთრებით კი ხახის უკანა კედელი, 

შეშუპებულია და ჰიპერემიული. გამოხატულია გრანულური, ზოგჯერ 

– აპკოვანი ფარინგიტის სურათი. 

სასუნთქი გზების დაზიანებასთან ერთად დაავადების პირველ 

დღეებშივე ვითარდება კონიუნქტივიტი. კონიუნქტივა შეშუპებულია, 

ჰიპერემიული, აღინიშნება უხვი ლორწოვანი ექსუდაცია, ზოგჯერ 
კონიუნქტივაში სისხლჩაქცევებიც ვითარდება. ქუთუთოებიც შეშუპე- 

ბულია / სურ. 28, 29, 30/. პროცესი დასაწყისში ცალმხრივია, შემდეგ 

ორმხრივი. კონიუნქტივიტი შეიძლება იყოს კატარული, ფოლიკულური 

ან აპკოვანი. ეს უკანასკნელი უფრო მეტადაა დამახასიათებელი. არც- 

თუ იშვიათად ანთება გადადის რქოვანაზე და ჩამოყალიბდება კერა– 

ტოკონიუნქტივიტი. უკუგანვითარება ნელა ხდება. 

ადენოვირუსული ინფექციის დროს გადიდებულია კისრის წინა 

და უკანა, იღლიისქვეშა, საზარდულის, მედიასტინუმისა და მეზენ- 

ტერული ლიმფური კვანძები, მეზადენიტის განვითარებისას ავადმყოფი 

უჩივის მუცლის ტკივილს, გულისრევას, ღებინებას, რაც შეიძლება 

შეცდომით აპენდიციტის დიაგნოზისა და ოპერაციის მიზეზი გახდეს. 

დაავადების მე-22-3 დღიდან ზემოაღწერილ კლინიკურ სურათს 

ემატება ნაწლავური სინდრომი მწვავე ენტერიტის ან ენტეროკოლიტის 

სახით. ავადმყოფს ეწყება მუცლის ტკივილი, ხშირი დეფეკაცია თხიე- 

რი, ლორწოს შემცველი განავლით, ზოგჯერ ღებინება. გამოვლინდე– 

ბა ჰეპატოლიენური სინდრომი, ღვიძლი ხანგრძლივად რჩება გადიდე- 

ბული. ნაწლავური სინდრომი უპირატესად 1 წლამდე ასაკის ბავშვებს 

აქვთ. 

მვ გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ აღინიშნება გულის ტონე- 

ბის მოყრუება, იშვიათად მწვერვალზე – ნაზი სისტოლური შუილი, 

მაჯის სიხშირე შეესაბამება ტემპერატურას. ფილტვებზე მკვრივი სუნ– 

თქვის ფონზე მოისმის მშრალი ხიხინი. რენტგენოლოგიურად ფილტ- 

ვების ბრონქულ-სისხლძარღვოვანი სურათი გაძლიერებულია /წვრი- 

ლი ბრონქების კედლების გასქელების, პერიბრონქიტისა და ინტერ– 
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სტიციული ცვლილებების გამო./. 

პერიფერიულ სისხლში ლეიკოციტების რაოდენობა ნორმის ფარ–- 

გლებშია; ზოგჯერ გამოხატულია ზომიერი ლეიკოპენია და ეოზინოპე– 

ნია. ედს ნორმის ფარგლებშია ან ოდნავ მომატებული. შარდში ცვლი– 

ლებები არ არის. 

დაავადების ხანგრძლივობა 8-I14 დღეს უდრის. პნევმონიითა და 

დამატებითი ღრუების ანთებითი გართულების შემთხვევაში დაავადება 

ხანგრძლივდება და ტალღისებრად მიმდინარეობს, პნევმონიით გართუ– 

ლებისას ავადმყოფის მდგომარეობა უარესდება, ცხელება 40%-მდე 
აღწევს. გამოხატულია ქოშინი, ციანოზი, ინტოქსიკაციის მოვლენები, 
ბავშვებში უპირატესად ნეიროტოქსიკოზის /კრუნჩხვები, ღებინება/ 
სახით. ფილტვებზე მოისმის სხვადასხვა კალიბრის სველი ხიხინი. 

რენტგენოლოგიურად კეროვანი, წვრილკეროვანი ან ინტერსტიციული 

პნევმონიის სურათია. I წლამდე ასაკში პნევმონიამ შეიძლება მიიღოს 

ქვემწვავე, რეციდივული მიმდინარეობა, ზოგჯერ ლეტალური გამოსავ– 

ლით. გამოჯანმრთელება ხანგრძლივდება თვეობით. 

ზემოაღწერილი კლინიკური ნიშნების სხვადასხვაგვარი შეერთე–- 

ბისა და გამოხატულების მიხედვით არჩევენ ამ დაავადების ქვემოჩა– 

მოთვლილ კლინიკურ ფორმებს: 1. მწვავე რესპირაციული დაავადება 

/გამომწვევია უპირატესად ადენოვირუსების სეროვარი 4, 7/. გამოვ– 
ლინდება რინოფარინგიტის, რინოფარინგოტონზილიტისა და რინო–- 

ფარინგობრონქიტის სინდრომებით. კონიუნქტივიტი არ არის დამახა– 

სიათებელი ან კატარული ხასიათისაა. დაავადება ტალღისებრ მიმდი–- 

ნარეობს. კატარული მოვლენები ხანგრძლივდება 7–20 დღემდე; 2. ფა- 

რინგოკონიუნქტიური ცხელება /გამომწვევია სეროვარი 3, 7/ იწყება 

მწვავედ, ცხელებით, თავის ტკივილით, ადინამიით, ზოგჯერ ღებინე– 
ბით. ტემპერატურა 39--40%C-მდე აღწევს და ხანგრძლივდება 5-7 დღე– 

მდე. ფარინგიტისა და რინიტის მოვლენებს დაავადების მე-4 დღეს, 
იშვიათად პირველი დღიდანვე დაერთვის არაჩირქოვანი ფოლიკულური 

კონიუნქტივიტი. აპკოვანი კონიუნქტივიტის გამო ხშირად შეცდომით 

ადგენენ დიფთერიის დიაგნოზს. თვალის დაზიანების ნიშნები 2--–3 კვი– 

რამდე ხანგრძლივდება. ხშირია ადრეული ასაკის ბავშვებში; 3. ეპიდე– 

მიური კონიუნქტივიტი და კერატოკონიუნქტივიტი / იწვევს სეროვა– 

რი 8/. მიმდინარეობს რესპირაციული სიმპტომების გარეშე, ზომიერი 

ცხელებით. დაავადება 3–4 კვირას გრძელდება და მთავრდება გამო– 

ჯანმრთელებით. კერატიტის მიერთებისას მოსალოდნელია ნარჩენი 

მოვლენები მხედველობის გაუარესებით. საჭიროა დიფერენციული დი– 

აგნოსტიკა თვალის დიფთერიის გამოსარიცხად; 4. ადენოვირუსული 

პნევმონია /იწვევს სეროვარი 4/ მიმდინარეობს, როგორც მწვავე ინფექ– 

ციური დაავადება მაღალი ცხელებით, კუნთების ტკივილით, ხველით. 

თან სდევს სასუნთქი გზების კატარული სინდრომი ან ფარინგოკონი- 
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უნქტიური ცხელება. უფრო ხშირია !| წლამდე ასაკში, მიმდინარეობს 

მძიმედ. განპირობებულია ადენოვირუსებთან ერთად ბაქტერიული 

ფლორით. 

ადენოვირუსულ ინფექციას ახასიათებს ტალღისებრი მიმდინარე– 

ობა. დაავადების მთელი სიმპტომოკომპლექსი ცხელებით ორჯერ, 

შესაძლოა სამჯერაც გამეორდეს. დაავადება ზოგჯერ რეციდივულ ხა- 

სიათს ღებულობს ორგანიზმში გამომწვევის დიდხანს შეკავების გამო. 

გართულებებიდან აღსანიშნავია ოტიტი, სინუსიტი, ანგინა, პნევ- 

მონია, პლევრიტი, მიოკარდიტი. გართულებები მეორადად გააქტიუ- 

რებული ბაქტერიული ფლორითაა განპირობებული და უფრო ხშირია 

ადრეული ასაკის ბავშვებში. ადენოვირუსული ინფექცია ხელს უწყობს 

ქრონიკულ დაავადებათა /ტონზილიტის, ოტიტის, პნევმონიის/ გამ–- 
წვავებას. 

პროგნოზი კეთილსაიმედოა. მძიმე პნევმონია შეიძლება დამთავრ– 

დეს ლეტალური გამოსავლით. კერატოკონიუნქტივიტის შემდეგ მო- 

სალოდნელია მხედველობის დაქვეითება. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. დიაგნოზი ემყარება 

ეპიდემიოლოგიურ, კლინიკურ და ლაბორატორიულ მონაცემებს. 

ეპიდემიოლოგიურად მწვავე რესპირაციული ინფექციის აფეთქების 

დროს ფარინგოკონიუნქტივური ფორმების არსებობა ადენოვირუსულ 

ინფექციაზე მეტყველებს. 
კლინიკური ნიშნებიდან გასათვალისწინებელია ზომიერი ტოქსი- 

კოზის ფონზე ხანგრძლივი, მაღალი ცხელება და კატარულ მოვლენებ– 

თან ერთად ტონზილიტის, კონიუნქტივიტის, ჰეპატოლიენური სინდ- 
რომისა და ლიმფადენიტის არსებობა. 

ლაბორატორიული დიაგნოზი ემყარება ვირუსოლოგიური და სერო– 

ლოგიური კვლევის შედეგებს. 
ვირუსის გამოყოფა და იდენტიფიკაცია ძნელია. ამავე დროს ვირუ- 

სის გამოყოფა არ არის საკმარისი საბოლოო დიაგნოზის დადასტურე- 

ბისთვის, რადგან ადენოვირუსები ლატენტურ მდგომარეობაში შეიძ- 

ლება არსებობდნენ ჯანმრთელ ორგანიზმშიც. გამოყოფილი ვირუსის 

ეტიოლოგიურ როლს ადასტურებს ამ შტამისადმი წყვილ შრატებში 

ანტისხეულების ტიტრის ზრდა. 

სეროლოგიური მეთოდებიდან გამოყენებულია კომპლემენტის შე- 

ბოჭვის, ჰემაგლუტინაციის დათრგუნვისა და ნეიტრალიზაციის რეაქ- 

ციები. სადიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს წყვილ შრატებში ანტისხეულე- 

ბის ტიტრის ზრდას ოთსჯერ და მეტად. სერორეაქციებს ატარებენ 

პირველ დღეებში და დაავადების მე-2–3 კვირაზე. ადრენოვირუსებს, 

როგორც აღვნიშნეთ, კომპლემენტის შემბოჭავი საერთო ანტიგენი 

აქვს, ამიტომ ამ რეაქციით დასტურდება, რომ დაავადებას იწვევს 
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ადენოვირუსი. ჰემაგლუტინაციის დათრგუნვის რეაქციით, ჰემაგლუ- 

ტინინის შემცველობის მიხედვით ვადგენთ ადენოვირუსის ჯგუფს. 

ნეიტრალიზაციის რეაქციის ჩატარება კი საჭიროა ტიპოსპეციფიკურ 

შტამებთან, ე.ი. ამ რეაქციით ადენოვირუსის სეროტიპის განსაზღვრა. 

ვირუსოლოგიურ და სეროლოგიურ მეთოდებს რეტროსპექტული 

მნიშვნელობა აქვს. ადრეული დიაგნოსტიკის მიზნით გამოყენებულია 

იმუნოფლუორესცენციის მეთოდი, რომლითაც სასუნთქი გზების ცი–- 

ლინდრულ ეპითელურ უჯრედებში /უპირატესად ბირთვებში/ დაავა- 

დების პირველ დღეებშივე შეიძლება სპეციფიკური ანტიგენის დადგენა. 

სპეციფიკური ანტიგენის არსებობისას იმუნური შრატის დამატება 

ანტიგენ-ანტისხეულის კომპლექსის წარმოქმნის გამო იძლევა ნათებას, 

რასაც დავადგენთ ლუმინესცენციური მიკროსკოპით. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭიროა გრიპისა და სხვა მწვავე 

რესპირაციული ინფექციის გამოსარიცხად. გრიპის დროს უფრო მე- 

ტადაა გამოხატული ტოქსიკოზი, დაავადების დასაწყისი უფრო მწვა- 

ვეა, ჰიპერემიულია რბილი სასაც, გამოხატულია უპირატესად ტრაქე– 

იტი და არა ტონზილიტი ან ფარინგიტი, როგორც ეს ადენოვირუსული 
დაავადების დროს ხდება. გრიპს არ ახასიათებს აგრეთვე კონიუნქტი– 
ვიტი, ღვიძლისა და ელენთის გადიდება, ლიმფადენოპათია და სხვ. 
პარაგრიპის დროს, ადენოვირუსული ინფექციისგან განსხვავებით, 

უპირატესად ხორხი ზიანდება. დასაწყისში გამოხატულია რინიტი, 

გითარდება სტენოზური ლარინგიტის სურათი: მშრალი, დაუძლეველი 

ხველა, სუნთქვის გაძნელება. დამახასიათებელია ჩახლეჩილი ხმა, რაც 

ადენოვირუსული დაავადების დროს არ გვხვდება. 
მკურნალობა. სპეციფიკური მკურნალობა არ არსებობს. იყენებენ 

სიმპტომურ და პათოგენეზურ საშუალებებს /სიცხის დამწევი, ანტი–- 

ჰისტამინური, დეზინტოქსიკაციური ინფუზიური თერაპია, ინჰალაცია 

და სხვ./. მძიმე ფორმების შემთხვევაში ხმარობენ იმუნურ პრეპარა- 

ტებს: შრატის პოლიგლობულინს, დონორისა და პლაცენტის გამა- 

გლობულინს. ეს პრეპარატები შეიცავს სპეციფიკურ ანტისხეულებს 

ადენოვირუსებისადმი. ბაქტერიული გართულებების დროს რეკომენ- 

დებულია ანტიბიოტიკთერაპია. ავადმყოფი უნდა დავიცვათ რე- და 

სუპერინფექციისგან. 

ადენოვირუსული კონიუნქტივიტისა და კერატოკონიუნქტივიტის 
დროს უნიშნავენ 2%-იან ბორმჟავასა და 20–30%-ან ნატრიუმსულფა–- 
ციდის ხსნარს, პრედნიზოლონის მალამოს, დეზოქსირიბონუკლეაზის 
0,05%-ან ხსნარს, გამა-გლობულინს, ინტერფერონს, ბაქტერიული 
ფლორით გართულების დროს – დამატებით სულფანილამიდურ პრე- 
ჰარატებს. 

პროფილაქტიკა. ბავშვთა კოლექტივებში პროფილაქტიკის მიზნით 
გამოყენებულია ინტერფერონის სტიმულატორები, მოზრდილთათვის 
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–_ ოქსოლინის მალამო, საერთოდ ადენოვირუსული ინფექციის დროს 

ეპიდსაწინააღმდეგო ღონისძიებებს ისევე ატარებენ, როგორც გრიპის 

დროს. საჭიროა ავადმყოფის იზოლაცია ბინაში, მძიმე ფორმის შემთხ- 

ვევაში კი – საავადმყოფოში, მიზანშეწონილია ბოქსირებულ განყო- 

ფილებაში. 

რესპირაციულ-სინციტიური ინფექცია 

რესპირაციულ-სინციტიური ინფექცია ვირუსული ბუნების დაავა– 

დებაა. ახასიათებს ზომიერი ცხელება და სასუნთქი გზების ქვედა ნა- 

წილების უპირატესი დაზიანება. უფრო ხშირად ავადდებიან ადრეული 

ასაკის ბავშვები. 

ისტორიული ცნობები. 1956 წელს რინიტის ეპიზოოტიის დროს დ. 

მორისმა და თანაავტორებმა, რინიტით დაავადებული შიმპანზედან 

გამოყვეს ვირუსი, რომელსაც შიმპანზეს რინიტის გამომწვევი უწოდეს. 

1957 წელს ჩენოკმა თანამშრომლებთან ერთად ანალოგიური ვირუსი 

გამოყო ბრონქიოლიტითა და ბრონქოპნევმონიით დაავადებული ბავ– 

შვებიდან. უჯრედულ კულტურაში ვირუსი წარმოქმნის დამახასიათე- 

ბელ სტრუქტურებს ე.წ. სინციტიებს, რის გამოც ზემოხსენებულმა 

ავტორებმა მას რესპირაციულ-სინციტიური, ანუ რს – ვირუსი უწო- 

დეს. 
ეტიოლოგია. რესპირაციულ-სინციტიური ვირუსი M06100ი1VX0VI”VI> 

-ის გვარსა და ჩგ”ე”იVX0VIIIძილ-ს ოჯახს მიეკუთვნება. შეიცავს 

რნმ-ს და კომპლემენტშემბოჭველ ანტიგენს. მისი ზომაა 80-120 ნმ. 

ვირუსის კულტივირებისთვის გამოყენებულია ადამიანის ქსოვილოვა- 

ნი ეპითელური კულტურები – IICI8, I1C8-2, CI0IIდ. უჯრედულ კულ- 
ტურაში ციტოპათიური ეფექტი ვლინდება სინციტიებისა და გიგან– 

ტური უჯრედების წარმოქმნით. ეს უკანასკნელი უჯრედული გარსის 

დაშლისა და უგარსო უჯრედების ციტოპლახმების შეერთების შედე- 

გად წარმოიქმნება. 

რს – ვირუსი გარემოში ნაკლებ გამძლეა. სადღეისოდ ვირუსის 3 

სეროვარს არჩევენ. 

ეპიდემიოლოგია. რს – ვირუსული ინფექცია გვხვდება სხვადასხვა 

ქვეყანაში /აშშ, სსრ კავშირში და სხვ./ ინფექციის წყაროა ავადმყო–- 

ფი ან ვირუსმტარებელი ადამიანი, რომელიც ხველის, ლაპარაკის დროს 

გამოყოფს ვირუსს და გადასცემს ჯანმრთელს ჰაერ-წვეთოვანი გზით. 

ავადმყოფი გადამდებია 5-7 დღის განმავლობაში. 

რს – ვირუსული ინფექციისადმი განსაკუთრებით მგრძნობიარენი 

არიან ახალშობილები და ადრეული ასაკის ბავშვები. რს – ვირუსის 

საწინააღმდეგო ანტისხეულები ნაყოფს გადაეცემა ტრანსპლაცენტური 

292



გსით, მაგრამ ბავშვი დაბადებისთანავე კარგავს იმუნიტეტს, რის გა– 

მოც თითქმის 100%-ში მგრძნობიარე ხდება ამ ინფექციისადმი, 5–10 

წლის ასაკში კი ბავშვთა 70%-ს აქვს იმუნიტეტი, რომელსაც ინარჩუნე– 

ბენ მთელი სიცოცხლის განმავლობაში. ჯანმრთელ მოზარდთა თით- 

ქმის 70%-ს აქვთ ანტისხეულები რს – ვირუსისადმი. ამიტომ მოზრდი- 

ლებში ეს დაავადება იშვიათია და უფრო მეტად რეინფექციის ხასიათი– 
საა. მიმდინარეობს მსუბუქად, ახასიათებს კლინიკური პოლიმორფიზ- 

მწ. ტიპურ ფორმებთან ერთად გვხვდება სუბკლინიკური მიმდინარეო– 

ბაც. 

დაავადების შემთხვევები მატულობს შემოდგომა-ზამთარში და გა– 

ზაფხულზე. ბავშვთა დაწესებულებებში აფეთქება 2-3 კვირიდან 3 

თვემდე ხანგრძლივდება. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ადრეული ასაკის ბავ- 

შვებში რს – ვირუსული ინფექცია უპირატესად აზიანებს სასუნთქი 

გზების ქვედა ნაწილებს, რის გამოც ვითარდება ბრონქიოლიტი და 

პნევმონია. ზიანდება ტრაქეა, ბრონქები, ბრონქიოლები და ფილტვები. 

ლორწოვანების შეშუჰების, სპაზმისა და ექსუდატის დაგროვების გამო 

ბრონქებისა და ბრონქიოლების სანათური იხშობა, რასაც თან სდევს 

ფილტვების ატელექტაზისა და ემფიზემის განვითარება. მოზრდილებ– 

ში პროცესი ხშირად ცხვირის, ხახისა და ბრონქების ლორწოვანების 

დაზიანებით შემოიფარგლება. რს – ვირუსული ინფექცია არც ისე იშ- 

ვიათად მოზრდილებში შეიძლება იყოს ქრონიკული ბრონქიტის გან–- 

ვითარების მიზეზი /ე· კეთილაძე/. 

პათომორფოლოგიურად დამახასიათებელია ნეკროზული ან ინტერ– 

სტიციული პნევმონია, ტრაქეისა და ბრონქიოლების ეპითელიუმის 

ნეკროზი, ფილტვების ატელექტაზი და ემფიზემა. 

კლინიკა. რს – ვირუსული ინფექცია აზიანებს როგორც ზედა, ისე 

ქვედა სას'უნთქ გხებს. ჩვილ ბავშვებს უპირატესად ქვედა სასუნთქი 

გზები უზიანდებათ, უფროსი ასაკის ბავშვებსა და მოზრდილებს კი 

– ზედა სასუნთქი გზები. რს – ვირუსული ინფექცია მიმდინარეობს 
რინოფარინგიტის, ბრონქიტის, ბრონქიოლიტის ან პნევმონიის სინდ– 

რომით. მოსალოდნელია ამ სინდრომთა შერწყმა. 

ინკუბაციური პერიოდი 3-7 დღემდეა, საშუალოდ 4 დღეს უდრის. 

დაავადება იწყება მწვავედ ან თანდათანობით. ცხელება მირითადად 

სუბფებრილური ან ზომიერი ხასიათისაა, იშვიათად პნევმონიით გარ– 

თულების დროს აღწევს 39%C-მდე. შესაძლოა დაავადება მიმდინარეობ-– 

დეს ნორმოელი ცხელების ფონზე. რს – გირუსულ ინფექციას მძიმე 

ტოქსიკოზი არ ახასიათებს. ავადმყოფები უჩივიან ზომიერად გამო- 

ხატულ თავის ტკივილს, საერთო სისუსტეს, თავბრუს. 

რინოფარინგიტის დროს ავადმყოფი უჩივის ცხვირ-ხახის არეში 
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ფხაჭნის შეგრძნებას, ზოგჯერ ხველას, ცემინებას და ხმის ჩახლეჩას. 

დამახასიათებელია სურდო, ცხვირიდან სეროზულ-ლორწოვანი გამო– 

ნადენით, რის გამოც სუნთქვა გაძნელებულია. ხახის, რბილი სასისა 

და რკალების ლორწოვანები ზომიერად ან ოდნავ ჰიპერემიულია, სკლე– 

რები – ინიეცირებული. მსუბუქი რინოფარინგიტის დროს დიაგნოზს 

ადგენენ ლაბორატორიულად. 

ბრონქიტის დროს ხველა მატულობს, ფილტვებზე მოისმის მშრა–- 

ლი ხიხინი. ბავშვებში მწვავე ბრონქიტის მოვლენები, ჩვეულებრივ, 

მალე გაივლის. მოზრდილებში კი რს – ვირუსული ინფექცია არცთუ 

იშვიათად ქრონიკული ბრონქიტის სახით მიმდინარეობს. 

ბრონქიოლიტი და პნევმონია 1 წლამდე ასაკის ბავშვებში გვხვდება. 

ამ დროს ცხელება ვ8- 399-ს აღწევს. ავადმყოფს გამოეხატება სუნთქ- 

ვის უკმარისობის ნიშნები: ქოშინი ამოსუნთქვის უპირატესი გაძნელე– 

ბით, ციანოზი – ტუჩების ირგვლივ და აკროციანოზი, არტერიული 

ჰიპოქსემია, ჯერ მშრალი, შემდეგ სველი ხველა, გულმკერდის რბილი 

ნაწილების სუნთქვაში მონაწილეობა და სხვ. ხშირად ვითარდება 

ასთმური სინდრომი. ფილტვებზე მოისმის მკვრივი სუნთქვა და მშრა- 

ლი და სველი საშუალო- ან წვრილბუშტუკოვანი ხიხინი. ზოგჯერ 

ვლინდება პერკუსიული ხმის შემოკლება და ფილტვის ემფიზემის სუ- 

რათი. პნევმონია შეიძლება იყოს კეროვანი, სეგმენტური, შეერთებული 

ან წილოვანი. ლოკალიზდება ქვედა წილებში, არცთუ იშვიათად პრო–- 

ცესი ორმხრივია. რენტგენოლოგიურად ფილტვის ქსოვილი გაძლიერე- 

ბულია. დამახასიათებელია ინტერსტიციული ცვლილებები, ბრონქო–- 

გენული ემფიზემა, ინფილტრაციული და ბულური უბნების არსებობა. 

გარდა ზემოაღნიშნულისა, ზოგჯერ გამოხატულია კონიუნქტივიტი, 

ღვიძლისა და ელენთის გადიდება, გულის ტონების მოყრუება და 

მწვერვალზე სისტოლური შუილი. პერიფერიულ სისხლში დაავადების 

პირველ დღეებში ცვლილებები არ არის. იშვიათად აღინიშნება ლეი- 

კოპენია ან ლეიკოციტოზი. ედს ოდნავ მომატებულია. 

რს – ვირუსული ინფექცია შეიძლება გართულდეს ოტიტით და 

პნევმონიით. გართულებები მეორადი ბაქტერიული ფლორითაა გა- 

მოწვეული. გართულების შემთხვევაში ფილტვებზე ვლინდება შესაბა– 

მისი ფიზიკალური მონაცემები, სისხლში – ლეიკოციტოზი. დაავადე- 
ბის ხანგრძლივობა კლინიკური ფორმისა და სიმძიმის მიხედვით 5 

დღიდან 3 კვირამდეა. დაავადების გამოსავალი კეთილსაიმედოა. ბრონ- 

ქიოლიტი და მძიმე პნევმონია ადრეული ასაკის ბავშვებში შესაძლოა 

ლეტალური გამოსავლით დამთავრდეს. 

დიაგნოზი ემყარება კლინიკური 'და ლაბორატორიული მონაცემე- 

ბის შედეგებს. კლინიკურად რს – გირუსულ ინფექციაზე მეტყველებს 
ბრონქიტისა და ბრონქიოლიტის ადრეული გამოვლინება, ასთმური 
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სინდრომი და სუნთქვის უკმარისობის მოვლენები, ქვედა სასუნთქი 

გზების უპირატესი დაზიანება /1 წლამდე ასაკის ბავშვებში/, სასუნთქი 
გზების დაზიანების სიმძიმესა და ინტოქსიკაციას შორის შეუსაბამობა 

და სხვ. 

ლაბორატორიული გამოკვლევებიდან გამოყენებულია ვირუსოლო– 

გიური, სეროლოგიური და ექსპრეს-მეთოდები. ვირუსოლოგიური გა– 

მოკვლევით ცხვირ-ხახის ლორწოდან გამოყოფენ რს – ვირუსს. სერო– 

ლოგიური მეთოდი გულისხმობს წყვილი შრატების გამოკვლევას კომპ– 

ლემენტის შებოჭვისა და ნეიტრალიზაციის რეაქციებში. ამ რეაქცი–- 

ებს რეტროსპექტული მნიშვნელობა აქვს. ამავე დროს უნდა გვახსოვ– 
დეს, რომ ადრეული ასაკის ბავშვებში კომპლემენტის შებოჭვის რეაქცია 

ნაკლებეფექტურია, რადგან არ ხდება შესაბამისი ანტისხეულების 

ტიტრის ზრდა. კარგ შედეგებს იძლევა მაფლუორესცირებელი ანტი- 

სხეულების ექსპრესდიაგნოსტიკის მეთოდი, რს – ვირუსული ინფექ- 

ციის დროს დიფერენციული დიაგნოზით უნდა გამორიცხონ გრიპი, 

პარაგრიპი, ადენოვირუსული ინფექცია. 

მკურნალობა. მკურნალობის სპეციფიკური მეთოდი არ არსებობს. 

ამიტომ დიდი მნიშვნელობა აქვს კარგ მოვლას, რეჟიმსა და სიმპტომუ- 

რი, ანტიჰისტამინური და სტიმულაციური საშუალებების გამოყენებას 

/ინჰალაცია, ეფედრინი, ტავეგილი, დიმედროლი, პლაზმა, გამა-გლო– 

ბულინი და სხვ./. ბრონქიოლიტისა და პნევმონიის დროს იყენებენ 

ანტიბიოტიკებს, სულფანილამიდებს, ოქსიგენთერაპიას. 

პროფილაქტიკა. რს – ვირუსული ინფექციის პროფილაქტიკის მიზ– 

ნით ბავშვებისთვის მიზანშეწონილია ინტერფერონის ხმარება, მოზრ– 

დილთათვის – ოქსოლინის მალამოს შეზელვა ცხვირის ნესტოებში. 

რინოვირუსული ინფექცია 

რინოვირუსული ინფექცია ყველაზე მსუბუქი მწვავე რესპირაციული 

ინფექციაა; ახასიათებს ცხვირის ლორწოვანი გარსის უპირატესი და–- 

ზიანება და უხვი რინორეა. ორგანიზმის ინტოქსიკაცია უმნიშვნელოა. 

ისტორიული ცნობები. რინოვირუსულ ინფექციას წარსულში „გა– 

ციებას“ უწოდებდნენ, შემდეგში – „გადამდებ სურდოს“. 1914 წელს 

ვ. კრუზემ „გადამდები სურდოთი“ დაავადებულთა ცხვირიდან გამონა– 

დენი ლორწოს ფილტრატებით ინტრანაზალური გზით დაასნებოვნა 

მოხალისეები და პირველად გამოთქვა მოსაზრება ამ დაავადების ვი– 

რუსული ბუნების შესახებ. მსგავსი ცდები რამდენჯერმე გაიმეორა 

კ. ენდრიუსმა 1960 წელს. დ. ტირელმა ენდრიუსის ლაბორატორიაში 

მწვავე სურდოთი დაავადებულიდან გამოყო ვირუსი, რომელსაც ენდრი– 

უსმა რინოვირუსი უწოდა / 1961 წ./. იგი მიიჩნიეს გადამდები სურდოს 
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გამომწვევად. 1963 წელს რინოვირუსი პიკორნავირუსების ჯგუფს მია- 

კუთვნეს. 
ეტიოლოგია. რინოვირუსი MMII0VIIV§-ის გვარსა და LIC0LI1მVI- 

IIძვC-ს ოჯახს მიეკუთვნება. იგი სფერული ფორმის, 20--30 ნმ ზომის, 

რნმ-ის შემცველი ვირუსია. კარგად რეპროდუცირდება ადამიანისა და 

მაიმუნის უჯრედულ კულტურებში, აქვს ციტოპათიური ეფექტი. არ- 

ჩევენ რინოვირუსების ორგვარ შტამს: II-სა და M-ს. შტამი LI/LIსომგი/ 

მრავლდება მხოლოდ ადამიანის თირკმლის უჯრედულ კულტურაში, 

შტამი M/M0IMCV/ კი – მაიმუნების თირკმლების უჯრედულ კულტუ- 

რაში. ამჟამად რინოვირუსების 113 სეროვარია ცნობილი. მათ ახასი- 

ათებთ ჰემაგლუტინაციის თვისებები. კარგად მრავლდებიან ცხვირის 

ლორწოვანში, განავლით არ გამოიყოფიან. 

რინოვირუსები კარგად იტანენ დაბალ ტემპერატურას. გათბობი- 

სას, გაშრობით და სადეზინფექციო ხსნარების ზემოქმედებით ინაქ- 

ტივირდებიან. ცხოველებისთვის პათოგენური არ არიან. 

ეპიდემიოლოგია. რინოვირუსული ინფექცია გვხვდება ცივი და 

ზომიერი ჰავის ქვეყნებში, ავადდებიან როგორც ბავშვები, ისე უპირა– 

ტესად მოზრდილები. ინფექციის წყაროა დაავადებული ადამიანი, რო– 

მელიც ინკუბაციური პერიოდის ბოლო დღეებსა და დაავადების მწვა– 

ვე პერიოდში გამოყოფს ვირუსს და ჰაერ-წვეთოვანი გზით გადასცემს 

ჯანმრთელ ადამიანს. დაავადების შემთხვევები მატულობს შემოდგომა– 

ზე და ზამთარში. გვხვდება სპორადიული შემთხვევების, ზოგჯერ კი 

მცირე აფეთქების სახით /დახურულ კოლექტივებში/. იმუნიტეტი ხან- 

გრძლივდება 1 წლამდე. დაავადების განმეორებითი შემთხვევები ვირუ–- 

სის სხვადასხვა სეროვარითაა განპირობებული. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. რინოვირუსები ლოკა– 

ლიზდებიან ცხვირის ლორწოვანი გარსის ეპითელურ უჯრედებში. 

გითარდება ცხვირის ლორწოვანი გარსის ანთება მკვეთრი შეშუპებითა 

და ჰიპერსეკრეციით. ამ დროს სისხლძარღვები გაფართოებულია და 

სისხლსავსე. გამოხატულია ცხვირის ლორწოვანი გარსის მონონუკ- 

ლეურ-ლიმფოციტური ინფილტრაცია და ეპითელიუმის დესქვამაცია. 

ეპითელიუმის ნეკროზი არ ვითარდება. ცხვირის ლორწოვანის დაზია- 

ნების გამო წარმოიქმნება ჯერ უხვი სეროზული, შემდეგ კი სეროზულ–- 

ლორწოვანი გამონადენი. ვირუსით გამოწვეული ცვლილებები განაპი– 

რობებს ლორწოვანებზე არსებულ პირობით პათოგენური ბაქტერიების 

გააქტივებასა და გამრავლებას, რის გამოც ცხვირიდან გამონადენი 

ჩირქოვანი ხდება. 2 კვირაში ცხვირის ლორწოვანი რეგენერირდება 

და აღდგება. ბავშვებში პროცესი შეიძლება იშვიათად გაგრცელდეს 

ხორხზე, ტრაქეასა და ფილტვებზე. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 1-6 დღემდეა, საშუალოდ 2-3 
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დღეს უდრის. დაავადება იწყება სურდოთი. კლინიკურ სურათში წამე- 

ვანია უხვი რინორეა, ზოგადი ინტოქსიკაციის მოვლენები ძლიერ სუს– 

ტადაა გამოხატული. მცირე შემცივნების ფონზე ტემპერატურა აღწევს 
სუბფებრილურ დონეს და 2–4 დღემდე ხანგრძლივდება. დაავადების 

დასაწყი სშივე ავადმყოფს ცხვირის გასავლებისა და ნიჟარების შეშუპე– 

ბის გამო ცხვირით სუნთქვა უჭირს, გამონადენი ჯერ მცირეა, რამდე– 

ნიმე საათში გამოვლინდება რინიტი უხვი სეროზული გამონადენით. 

ავადმყოფი იძულებულია მუდმივად იხმაროს ცხვირსახოცი, რის გა– 

მოც კანი ცხვირის ნესტოებთან ჰიპერემიულია და მაცერირებული. 

გამონადენი მალე ღებულობს სეროზულ–ლორწოვან ხასიათს, ბაქტერი– 

ული ფლორის მიერთების შემთხვევაში კი ჩირქოვანი ხდება. რინიტთან 

ერთად ავადმყოფს აწუხებს ცრემლის დენა და ყელის ტკივილი ყლაპ– 
ვის დროს. გამოხატულია მსუბუქი ფარინგიტის მოვლენები, ხახის 

უკანა კედელი შეწითლებულია. 
რინოვირუსული ინფექციის დროს სასუნთქი გზების ქვედა ნაწილე– 

ბი იშვიათად ზიანდება. დაავადება მიმდინარეობს გულ-სისხლძარღვ– 

თა სისტემისა და სხვა ორგანოების დაზიანების გარეშე. პერიფერიულ 

სისხლში ცვლილებები არ არის. დაავადების ხანგრძლივობა 6-7 დღეა. 

გართულებები /სინუსიტი, ოტიტი, ჰაიმორიტი, ეთმოიდიტი და სხვ./ 

იშვიათია, განპირობებულია მეორადი ბაქტერიული ფლორით. უფრო 

ხშირია მცირე ასაკის ბავშვებში. 

დიაგნოზი. მწვავე რინიტის მოვლენები უმნიშვნელო ინტოქსიკაცი– 

ის ფონზე კლინიკურად რინოვირუსულ ინფექციაზე მეტყველებს. დიაგ– 

ნოზი დასტურდება ვირუსოლოგიური და სეროლოგიური გამოკვლევე– 

ბით. ვირუსს აღმოაჩენენ ცხვირის ლორწოში. სეროლოგიური მეთოდე– 

ბიდან გამოყენებულია ვირუსის ნეიტრალიზაციის რეაქცია. 

მკურნალობა ძირითადად სიმპტომურია, ანტიბიოტიკებს უნიშნა–- 

ვენ ბაქტერიული გართულებების შემთხვევაში. 

პროფილაქტიკა. საჭიროა ავადმყოფის იზოლაცია ბინის პირობებ- 

ში. კონტაქტში მყოფ პირებს უნიშნავენ ოქსოლინის მალამოს შეზე– 

ლას ცხვირის ნესტოებში. 

რეოვირუსული ინფექცია 

რეოვირუსულ ინფექციას ახასიათებს სასუნთქი გზებისა და კუჭ- 

ნაწლავის ტრაქტის დახიანება. 

ისტორიული ცნობები. ამ დაავადებას მოკლე ისტორია აქვს. სასუნ– 

თქი გზების მწვავე დაავადებათა გამომწვევ ვირუსებს შორის არის ისე– 

თებიც, რომლებიც მუდმივ დასაბუდებლად ნაწლავებს ირჩევენ, მაგრამ 
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ორგანიზმში მოხვედრისას შეკავდებიან სახაში, ნუშურა ჯირკვლებში 

და იწვევენ ანთებას. ასეთ ინფექციათა ჯგუფს მიეკუთვნება „რეო“ – 

ვირუსული ინფექცია. პირველი ასო „რ“ ნიშნავს სასუნთქ გზებს, 

მეორე „ე“ – ენტერულს, „ო“ კი – „ობოლს“ /#050!”210IV CI110LIC 0L- 
ხჩგია/, რადგან დიდხანს არ იცოდნენ, სად დაიბუდებენ ეს ვირუსები 

– ნაწლავებსა თუ სასუნთქ გზებში. რეოვირუსები დამოუკიდებელ 

ჯგუფად გამოყვეს 1959 წელს /სეიბინი/. 

ეტიოლოგია. რეოვირუსები "00VILIIძმ26-ს ოჯახს მიეკუთგნებიან. 

მათ ცილინდრის ფორმა აქვთ, შეიცავენ რნმ-ს, კომპლემენტის შემ- 

ბოჭავ ერთ საერთო ანტიგენს და ჰემაგლუტინინს, გარდა ამისა, აქვთ 

სხვადასხვა ტიპოსპეციფიკური ანტიგენი, რომლის მიხედვით დაყო- 

ფილი არიან 3 სეროვარად. რეოვირუსები იზრდებიან მაიმუნის თირკმ- 

ლის უჯრედულ კულტურაში, ავლენენ ციტოპათიურ ეფექტს. მაღალი 
ტემპერატურისა და სადეზინფექციო ხსნარებისადმი გამძლენი არიან, 

70%-ანი ეთილის სპირტის ზემოქმედებით ინაქტივირდებიან. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა ავადმყოფი ან ვირუსმტარებე- 

ლი ადამიანი, რომელიც ჰაერ-წვეთოვანი ან ფეკალურ–ორალური /უფ- 

რო იშვიათად/ გზით გადასცემს ინფექციას ჯანმრთელ ადამიანს. 

დაავადება გვხვდება სპორადული შემთხვევებისა და მცირე აფეთქების 

სახით. უფრო ხშირად ავადდებიან ბავშვები, განსაკუთრებით 1 წლამ- 

დე ასაკში. 

კლინიკა. დაავადებას ახასიათებს ზედა სასუნთქი გზებისა და 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის დაზიანება. იწყება მწვავედ ან თანდათანობით, 

ტემპერატურის ზომიერი მომატებით, სურდოთი, ხველით, გამოხატუ- 
ლია კატარული კონიუნქტივიტი და სახის ზომიერი ჰიპერემია, ღვიძლი 

მცირედ გადიდებულია. ზოგჯერ კანზე პოლიმორფული გამონაყარი 

ვითარდება. თუ ზემოჩამოთვლილ ნიშნებს ნაწლავური სინდრომიც 

დაემატა, ცხელება 38%C-–მდე აღწევს. გამოვლინდება სისუსტე, უმადო- 

ბა, მუცლის ტკივილი, მეტეორიზმი, განავალი თხელია და მყრალი 

სუნის. დაავადება ხანგრძლივდება 8–10 დღემდე. ღვიძლი მეტადაა 

გადიდებული. ნაწლავური სინდრომი უფრო ხშირად და მკაფიოდ გამო- 

ხატულია ბავშვებში, ასევე ინტოქსიკაციის მოვლენებიც. პერიფერიულ 

სისხლში მნიშვნელოვანი ცვლილებები არ არის, იშვიათად ვლინდე- 

ბა ზომიერი ლეიკოციტოზი ან ლეიკოპენია. პროგნოზი კეთილსაიმე- 

დოა. 

დიაგნოზი. დიაგნოზის დადასტურებისთვის აუცილებელია ვირუ- 

სოლოგიური და სეროლოგიური გამოკვლევები. ვირუსს გამოყოფენ 

ცხვირის ლორწოდან და განავლიდან. სეროლოგიური მეთოდებიდან 

იყენებენ კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციას, გამომწვევის ტიპის და- 

სადგენად კი – ჰემაგლუტინაციის შეკავებისა /დათრგუნვის/ და ნე- 

იტრალიზაციის რეაქციებს. 
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მკურნალობა ძირითადად სიმპტომურია. 

პროფილაკტიკა ისეთივეა, როგორიც სხვა მწვავე რესპირაციული 

ინფექციის დროს. 

ცხრილი 

ძირითადი კლინიკური ნიშნების გამოხატულება გრიპისა და სხვა 

ვირუსული ეტიოლოგიის მწვავე რესპირაციული დაავადებების დროს 

1 

  

რს- ადენო- რინო- 

  

  

სიმპტომები გრიპი პარა–- 

გრიპი ვირუსუ- დაავადებები 

ლი 

ტოქსიკოზი +++ + + ++ + 
თავის ტკივილი +++ + + + + 
თავბრუ ++ -+ + _ _ 
კუნთების ტკივილი, დამტვრეულობა +++ + + – – 
გულისრევა, ღებინება ++-- + + + – 
სისუსტე, ადინამია ++ + #«4+ + = 
ჰიპერტენზიული სინდრომი, კრუნჩხ- 
ვები, ბოდვა, ცნობიერების მოშლა ++ + «+ – 
ციანოზი +++ _– + –_ _– 

ჰემორაგიები ლორწოვან გარსებზე ++ – _– _– _– 

ცხვირიდან სისხლის დენა ++ + >+ _– _ 

ცხელება +++ + + ++ + 
კონიუნქტივის სისხლძარღვების 

ინიეცირება +++ + + + + 
კონიუქტივიტი –_ _– –_ ·'+–+ _–_ 

რინიტი + + + 4++ +++ 
ფარინგიტი + + + 1+ჟ++-+. «+ 
ლარინგიტი ეჟ 
ტრაქეიტი ++ 2 _ – 
ბრონქიტი + + + #+4+ + 
ფილტვებში ინტერსტიციული ! 
ცვლილებები – – + +++ – 
ლეიკოპენია ++ _ – + _– 

ზომიერი ლეიკოციტოზი – + + –_ _– 

სიმპტომების გამოსატულების 

სარისხი ++ +++ გამოხა– ტული 
+ ზომიერი 

+ სუსტი 

_ არ არის 
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მიკოპლასმური ინფექცია 

მიკოპლაზმური ინფექცია მწვავე რესპირაციულ დაავადებათა 

ჯგუფს მიეკუთვნება. ახასიათებს სუნთქვის ორგანოების დაზიანება 

და ორგანიზმის ზოგადი ინტოქსიკაცია. 

ისტორიული ცნობები. 1944 წელს იტონმა თანამშრომლებთან ერ– 

თად პნევმონიით დაავადებულთა ნახველიდან გამოყო ფილტრში გა- 

მავალი მიკროორგანიზმი, რომელსაც შემდგომში იტონის აგენტი ეწო– 

და. თითქმის ორი ათეული წლის განმავლობაში იტონის აგენტს ვი– 

რუსებს აკუთვნებენ. 1962 წელს ჩენოკმა მიიღო ამ მიკრობის სუფთა 

კულტურა, განსაზღვრა იგი, როგორც მიკოპლაზმების ერთ–ერთი სა- 

ხეობა და უწოდა MVC00)მ50მ 0060 010!11მ6. 

ეტიოლოგია. მიკოპლაზმები MV0ლ00Iგ5§იიმ-ს გვარსა და MV00/018მ§8- 
”ი1010008მC-ს ოჯახს მიეკუთვნებიან. მათ ბაქტერიებსა და გირუსებს 

შორის შუალედური ადგილი უკავიათ. ბაქტერიების მსგავსი არიან 

ხელოვნურ ნიადაგებზე კულტივირების თვისების, ხოლო ვირუსების 

მსგავსი – უჯრედშიგა გამრავლების უნარის გამო. მიკროპლაზმები 

გრამ-უარყოფითი, დნმ- და რნმ-ის შემცველი, 150--250 ნმ ზომის ფა- 

კულტატური ანაერობებია. კარგად იზრდებიან საფუარის ექსტრაქტის, 

ცხენისა და ღორის შრატის შემცველ ნიადაგებზე, აგრეთვე ზოგიერთ 

ქსოვილოვან კულტურაში, ახასიათებთ მნიშვნელოვანი პოლიმორფიზ- 

მი. სწრაფად იღუპებიან მაღალი ტემპერატურის, ულტრაიისფერი სხი– 

ვებისა და სადეზინფექციო სსნარების ზემოქმედებით. მგრძნობიარენი 

არიან ტეტრაციკლინის ჯგუფის ანტიბიოტიკების, ლეგომიცეტინისა 

და ამინოგლიკოზიდებისადმი, პენიცილინისადმი გამძლენი არიან. 

ამჟამად ადამიანებიდან და ცხოველებიდან 40-მდე სხვადასხვა 

სახის მიკოპლაზმაა გამოყოფილი. სასუნთქი ორგანოების დაავადე- 

ბას ძირითადად იწვევენ M. იი8სი001026 და M. #M0VXII1I5. 
ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა ავადმყოფი ან მიკოპლაზმის 

მტარებელი, აგრეთვე წაშლილი ფორმით დაავადებული ადამიანი. 

დასნებოვნება ჰაერ-წვეთოვანი გზით ხდება. ავადდებიან უპირატესად 

უფროსი ასაკის ბავშვები და მოზრდილები. დაავადება გვხვდება რო– 

გორც სპორადული შემთხვევების, ისე მცირე აფეთქების სახით /ბავ- 

შვთა და სტუდენტთა კოლექტივებში, წვევამდელებში, ოჯახებში/, 

რასაც ხელს უწყობს მჭიდრო, ხანგრძლივი კონტაქტი. ავადობა მატუ–- 

ლობს შემოდგომაზე და ზამთარში. მწვავე რესპირაციულ დაავადება- 

თა და პნევმონიის საერთო ჯგუფში მიკოპლაზმური ინფექციის ხვედ- 

რითი წონა 5-15%-ს შეადგენს. 

იმუნიტეტის ხანგრძლივობა გადატანილი დაავადების ფორმასა 

და სიმძიმეზეა დამოკიდებული. დაავადების მსუბუქი ფორმა ხანმოკ– 

ლე იმუნიტეტს იძლევა. 
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პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. სასუნთქი გზით ორგა– 

ნიზმში შეჭრის შემდეგ მიკოპლაზმები ემაგრებიან ტრაქეისა და ბრონ– 

ქების მოციმციმე ეპითელიუმის უჯრედებს, აქედან აღწეგენ ალვეოცი– 

ტებამდე, მათ ციტოპლაზმაში მრავლდებიან და წარმოქმნიან მიკროკო– 

ლონიებს. მიკოპლაზმური ინფექციის დროს პროცესი ძირითადად 

ცხვირ-ხახის, ხორხის, ტრაქეის, ბრონქებისა და ალვეოლური ქსოვი– 
ლის ლორწოვან გარსებში ვითარდება. შესაძლებელია გამომწვევი 

გავრცელდეს ჰემატოგენურად, რაც ძირითადად ბავშვებში ხდება. ინ- 

ფექციის ჰემატოგენური გავრცელებისას სასუნთქი სისტემის დაზია- 

ნებასთან ერთად ზიანდება ღვიძლი, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი და სხვა 
ორგანოები. ასეთ ავადმყოფებს მიკოპლაზმები აღმოაჩნდებათ ძვლის 

ტვინსა და ლიმფურ კვანძებშიც, რაც ინფექციის გენერალიზაციაზე 
მიუთითებს. 

პათოლოგანატომიურად მიკოპლაზმური ინფექციის დამახასიათე- 

ბელია მწვავე ბრონქიტისა და ბრონქიოლიტის ფონზე განვითარებული 

პნევმონიური კერები, რომლებიც ბრონქების ახლოსაა განლაგებული. 

ბრონქების სანათური სავსეა ლორწოვან-–ჩირქოვანი ექსუდატით. ჰის- 

ტოლოგიურად აღმოჩნდება ბრონქებისა და ბრონქიოლების კედლე– 

ბის მაკროფაგებით, ლიმფოციტებითა და პლაზმური უჯრედებით ინ- 

ფილტრაცია, რომელიც პერიბრონქულ ქსოვილსა და ალვეოლების 

კედლებზეც ვრცელდება. ამასთან ერთად, გამოხატულია ეპითელური 

უჯრედების ნეკროზი. ალვეოლები ნაწილობრივ ან მთლიანად გადავსე– 

ბულია ექსუდატით და შეშუპებითი სითხით. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 1–4 კვირამდე გრძელდება, ხში– 

რად 5-14 დღეს შეადგენს. მიკოპლაზმური ინფექციის დროს არჩევენ 

სამ კლინიკურ ფორმას: 1. მწვავე რესპირაციულ დაავადებას, 2. პნევ– 

მონიას და 3. არარესპირაციულ ფორმებს. 

მიკოპლაზმური ეტიოლოგიის მწვავე რესპირაციული დაავადება 

მირითადად იწყება თანდათანობით. დაავადების წამყვანი სინდრომია 

ზედა სასუნთქი გზების ანთება, ავადმყოფები უჩივიან ყელის სიმშრა– 

ლესა და ფხაჭნის შეგრძნებას, ცხვირით სუნთქვის გაძნელებას, იშ- 

ვიათად – ხველას. გამოხატულია ხახის უკანა კედლის ჰიპერემია და 

მარცვლოვნება, რომელიც რბილ სასასა და ნაქზეც ვრცელდება. ზოგ– 

ჯერ აღინიშნება კონიუნქტივიტისა და სკლერების ზომიერი ჰიპერე– 

მია. ხშირად ფარინგიტთან ერთად გამოვლინდება რინიტიც, თუმცა 
რინორეა ზომიერადაა გამოხატული. მშრალი ხველა დაავადების პირ– 

ველი დღეებიდანვე იწყება, თანდათან ძლიერდება, წებოვან–-ლორ- 

წოიანი ნახველი წარმოიქმნება. ხველა, ჩვეულებრივ, მუდმივია, შე– 

იძლება ყივანახველის მსგავსად შეტევითი ხასიათისაც იყოს. ფილ- 

ვებზე ზოგჯერ მოისმის მკვრივი სუნთქვა და მშრალი ხიხინი. მძიმე 

30!



ფორმის შემთხვევაში კლინიკურ სურათში სჭარბობს ბრონქიტისა 

და ტრაქეიტის ნიშნები. ტემპერატურა. მატულობს 37,5--389ძC-მდე. 
ტემპერატურის მომატებას თან სდევს შემცივნება, ტანში ტეხის შე– 

გრძნება, წელის ტკივილი, უღონობა. ცხელება უფრო ხშირად 1-8 

დღემდე გრძელდება, იშვიათად შეიძლება გასანგრძლივდეს სუბფებ– 

რილიტეტის სახით. ავადმყოფები უჩივიან თავის ტკივილს, ძირითადად 

შუბლისა და საფეთქლის არეში, მადის დაქვეითებას, ოფლიანობას. 
იშვიათად ვლინდება ტკივილი მუცელში და ფაღარათი. გულ-სისხლ- 

ძარღვთა სისტემის მხრივ ხშირია ბრადიკარდია, ზოგჯერ ტაქიკარდია 

და გულის ტონების მოყრუება. ელექტროკარდიოგრამაზე ნახულობენ 

მიოკარდიუმის დისტროფიას ან მწვავე მიოკარდიტს. მიოკარდიტი შე- 

იძლება ორ თვემდე გაგრძელდეს, ამასთან, ავადმყოფის საერთო მდგო– 

მარეობა მნიშვნელოვნად არ უარესდება. მაღალი ცხელების დროს 

შეიძლება განვითარდეს ცხვირიდან სისხლის დენა და ცვლილებები 

თირკმლების მხრივ: ალბუმინურია და მიკროჰემატურია, რაც ტემპე- 

რატურის ნორმალიზებასთან ერთად გაივლის ხოლმე. ხშირად დიდ- 

დება ყბისქვეშა ლიმფური კვანძები, შეიძლება გამოვლინდეს ჰერპესი 

ან პოლიმორფული, ექსუდაციური გამონაყარი. პერიფერიულ სისხლ– 

ში გამოხატულია ლეიკოპენია ან ნორმოციტოზი. ედს ნორმალურია ან 

მცირედ მომატებული. დაავადების სანგრძლივობა 1 ––2 კვირას უდრის. 

მიკოპლაზმური პნევმონია იწყება მწვავედ, საერთო სისუსტით, 

თავის ტკივილით, მშრალი ხველით. დასაწყისში ტემპერატურა ნორ- 

მალურია ან სუბფებრილური. პროდრომული პერიოდი 3-4 დღე 

გრძელდება, შემდეგ ცხელება 38--39,5%C-მდე აღწევს, 1–5 დღის შემ- 

დეგ ქვეითდება ლიზისით. ხშირად სუბფებრილიტეტი ხანგრძლივდება 

ერთ თვემდეც კი. 
მიკოპლაზმური პნევმონიის დროს ინტოქსიკაცია ზომიერადაა გა- 

მოხატული. ავადმყოფი უჩივის თავის ტკივილს, უძილობას, ზოგჯერ 

გულისრევას და ღებინებას. დაავადების მწვავე პერიოდში გამოხატუ- 

ლია კუნთების, სახსრებისა და წელის ტკივილი, ტემპერატურის ნორ– 

მალიზების შემდეგ კი – ოფლიანობა. ავადმყოფი ფერმკრთალია, ზოგ– 

ჯერ კანზე, უპირატესად სახსრების ირგვლივ, პოლიმორფული ეგზან– 

თემა ვითარდება. . 

დაავადების მუდმივი, განსაკუთრებით ადრეული და ხანგრძლივი 

ნიშანია ხველა. უფრო ხშირად ხველა მშრალია. ნახველის გამოყოფა 
უმეტესად მეორე კვირის ბოლოდან იწყება. ხველა ძირითადად 10-15 

დღე გრძელდება. არცთუ იშვიათად დაზიანებული ფილტვის მხარეს 

აღენიშნებათ გვერდის ტკივილი. ფილტვების მხრივ ფიზიკალური მო–- 

ნაცემები არაინტენსიურადაა გამოხატული და მრავალფეროვანია. 

მშრალი და სველი ხიხინი უმრავლეს შემთხვევაში 4-10 დღე მოის- 
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მის. შეიძლება დაზიანებული ფილტვის მხარეს მოისმოდეს შესუსტე– 

ბული ვეზიკულური ან მკვრივი სუნთქვა. პნევმონია ხშირად ცალმხრი– 

ვია და ანთების კერა ფილტვის ქვედა წილში ლოკალიზდება. ავად- 
მყოფთა ნაწილს უვითარდება ექსუდაციური პლევრიტი, გამონაჟონი 

მცირე რაოდენობითაა. უფრო ხშირად ფილტვების მხრივ ფიზიკალუ- 
რი ცვლილებები არ არის და პნევმონიის არსებობას მხოლოდ რენტგე– 

ნოლოგიური გამოკვლევით ადგენენ. რენტგენოლოგიურად აღმოჩნდება 

პნევმონიური ინფილტრაცია, ბრონქსისხლძარღვოვანი სურათის გაძ– 

ლიერება, ზოგჯერ წილთაშუა პლევრის გასქელება და პლევრული 
გამონაჟონი. ხშირად ზიანდება მარჯვენა ფილტვი, ანთება შეიძლება 

იყოს ინტერსტიციული, კეროვანი ან სუბწილოვანი. ფილტვებში არსე– 

ბული ინფილტრატი არაერთგვაროვანია და არაჰომოგენური, საზღვ- 
რები მკვეთრად არ არის შემოსაზღვრული. დამახასიათებელია ფილ- 

ტვების ატელექტაზი. 
მიკოპლაზმური პნევმონიის დროს ანთებადი ინფილტრატის უკუ- 

განვითარება, ჩვეულებრივ, ხანგრძლივდება. დაავადების კლინიკური 
ნიშნები რენტგენოლოგიურზე ადრე ქრება. რეკონვალესცენცია შეიძ– 

ლება 3–4 კვირიდან 80–120 დღემდეც გახანგრძლივდეს. არცთუ იშ– 
ვიათად პნევმონია ქრონიკულ ფორმაში გადადის. გულ-სისხლძარღვთა 

სისტემის მხრივ ისეთივე ცვლილებებია, როგორიც მიკოპლაზმური 

ეტიოლოგიის მწვავე რესპირაციული დაავადების დროს. 

პერიფერიული სისხლის მხრივ დაავადების მწვავე პერიოდში თა– 
ნაბარი სიხშირით გეხვდება ლეიკოპენია და ლეიკოციტოზი, ლიმფო- 

მონოციტოზი. ეს ცვლილებები ნელა ნორმალიზდება, შეიძლება გა– 

მოვლინდეს ჰემოლიზური ანემია, თრომბოციტოპენია და შედედების 

V ფაქტორის დაქვეითება, რასაც მოყვება თრომბოციტოპენიური პურ- 

პურა. ცხელების პერიოდში ხშირია თირკმლების დაზიანება: ალბუ– 

მინურია და მიკროჰემატურია. 

მიკოპლაზმური ინფექციის არარესპირაციული ფორმებიდან ყვე– 
ლაზე ხშირია პოლიართრიტი. სახსრების დაზიანება მიგრაციული ხა–- 

სიათისაა, უფრო ხშირად ზიანდება მსხვილი სახსრები. მიკოპლაზმური 
პოლიართრიტი ძირითადად ახალგაზრდებს ემართებათ. შესაძლებე– 

ლია კანის მიკოპლაზმური დაზიანება, რაც პოლიმორფული ექსუდა–- 

ციური ერითემის სახით ვლინდება. მრავალი ავტორი აღნიშნავს კავ– 

შირს სტივენს-ჯონსონის სინდრომსა და მიკოპლაზმურ ინფექციას 

შორის. ინფექცია შეიძლება გამოვლინდეს ჰემორაგიულ-ბულოზური 

ოტიტის სახითაც, რომელიც პნევმონიის ან მენინგიტის ფონზე ვითარ– 

დება. შესაძლებელია აგრეთვე ღვიძლის მიკოპლაზმური დაზიანება. იშ- 

ვიათად ვითარდება მენინგიტი, მენინგოენცეფალიტი, ნათხემის ატაქ- 

სია, პერიფერიული ნევრიტი და ფსიქოზი. მიკოპლაზმური მენინგი– 
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ტას დროს მენინგეალური სინდრომი ზომიერადაა გამოხატული, თავ– 

ზურგის ტვინის სითხე გამჭვირვალეა ან ოდნავ ოპალესციური. პლეო- 

ციტოზი რამდენიმე ათეყლიდან 2-–3 ათას უჯრედამდეა 1 მკლ–ში. შაქ- 

რის შემცველობა ნორმალურია. ცილა ზოგჯერ მომატებულია. მიუხე- 

დავად მძიმე მიმდინარეობისა, დაავადება, ჩვეულებრივ, 7-20 დღეში 

ავადმყოფის გამოჯანშრთელებით მთავრდება. ენცეფალიტის შემთხვე- 

ვაში დაავადება რამდენიმე თვე ხანგრძლივდება. მიკოპლაზმური ინ- 

ფექციის უიშვიათესი ფორმაა სეპტიკოპიემია. 

დიაგნოსტიკა. დაავადების მწვავე პერიოდში გამომწვევის გამო– 

ყოფა შეიძლება ნახველიდან, ცხვირის ლორწოდან და ხახის ჩამონა- 

რეცხიდან. მიკოპლაზმების კულტივირებისთვის აუცილებელია ნია- 

დაგს დაუმატონ ცხენის შრატი და გლუკოზა. კვლევის მიკრობიოლო- 

გიური მეთოდი რთულია და დიდ დროს საჭიროებს /2 კვირამდე/. სპე– 

ციფიკური ანტისხეულების ტიტრის დასადგენად ფართოდ იყენებენ სე- 

როლოგიურ რეაქციებს – "კომპლემენტის შებოჭვისა და არაპირდაპირი 

ჰემაგლუტინაციის რეაქციებს. მათ ასორციელებენ წყვილ შრატებში 

14 დღის ინტერვალით. სპეციფიკური დიაგნოსტიკისთვის გამოყენე- 

ბულია აგრეთვე იმუნოფლუორესცენციული ექსპრესდიაგნოსტიკა და 

სპეციფიკური უჯრედული სენსიბილიზაციის გამოვლინება ნეიტროფი- 

ლების ალტერნაციისა და ლეიკოციტების მიგრაციის შეფერხების რეა- 

ქციებით. 

მკურნალობა. მიკოპლაზმური ინფექციის სამკურნალოდ ხმარობენ 

ტეტრაციკლინის რიგის ანტიბიოტიკებს. კარგ შედეგს იძლევა აგრეთვე 

ამინოგლიკოზიდები, ცეფალოსპორინები და ნახევრად სინთეზური 

პენიცილინი /ამპიცილინი, მეტიცილინი, ოქსაცილინი/. სულფანი- 

ლამიდები, პენიცილინი და სტრეპტომიცინი არაეფექტურია. ეტიო- 

ტროპულ თერაპიასთან ერთად გამოყენებულია პათოგენეზური და სიმპ– 

ტომური მკურნალობა. კლინიკური ჩვენების მიხედვით უნიშნავენ სხვა– 

დასხვა ფიზიოთერაპიულ პროცედურას, მასაჟს, სამკურნალო ფიზკულ- 

ტურას და სხვ. 

პროფილაქტიკა. მიკოპლაზმური ინფექციის პროფილაქტიკა არა– 

სპეციფიკურია. ძირითადია ავადმყოფთა დროული გამოვლინება და 

იზოლაცია, აგრეთვე პირადი ჰიგიენის დაცვა. 

მენინგოკოკური ინფექცია 

მენინგოკოკურ ინფექციას ახასიათებს როგორც ლოკალური, ასევე 

გენერალიზებული ფორმები მენინგიტისა და მენინგოკოკური სეპტი- 
ცემიის -– მენინგოკოქცემიის სახით. დაავადებას მენინგოკოკი იწვევს. 
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ისტორიული ცნობები. ეს დაავადება უძველესი დროიდანაა ცნო- 

ბილი, როგორც ეპიდემიური ცერებროსპინური მენინგიტი. მენინგიტის 

აფეთქებები (ჩვენს წელთაღრიცხვამდე L–II საუკუნეებში) აღწერილი 

აქვთ არეთეოსსა და ცელსიუსს, VII საუკუნეში კი -– პავლე ეგინელს. 

XVII საუკუნეში პირველად ვილისმა და სიდენჰამმა დახვეწეს მენინ– 

გიტის კლინიკური სურათი. 1805 წელს ჟენევაში ერთ-ერთი აფეთქე– 

ბის დროს დაავადება უფრო დაწვრილებით აღწერა ვიესემ. 1887 წელს 

ვექსელბაუმმა ავადმყოფის ზურგის ტვინის სითხეში აღმოაჩინა გრამ– 

უარყოფითი დიპლოკოკი და მენინგიტი გამოყო დამოუკიდებელ დაა– 

ვადებად. 1899 წელს ვ. ოსლერმა გამომწვევი აღმოაჩინა ავადმყოფის 

სისხლშიც, რამაც დიდი როლი შეასრულა დაავადების პათოგენეზის 

შესწავლაში. 

მე-20 საუკუნის დასაწყისიდან ყურადღება მიიპყრო დაავადების 

მრავალსახეობამ: თანდათან განასხვავეს ნაზოფარინგიტი, მენინგო–- 

კოქცემია, ენცეფალიტი და სხვა კლინიკური ფორმები. 1953 წელს მიკ– 

რობიოლოგთა მსოფლიო კონგრესმა რომში დაამტკიცა მენინგოკოკე– 

ბის საერთაშორისო სეროლოგიური კლასიფიკაცია; გამოიყო #, 8, C და 

Lს სეროლოგიური ჯგუფები. 1956 წელს ნორვეგიაში აღწერეს M სერო- 

ჯგუფი, ხოლო 1961 წელს ნიდერლანდებში – X, V და 7 სეროჯგუფები. 

1965 წელს ჟენევაში ჯანმრთელობის დაცვის მე-19 მსოფლიო ასამბ– 

ლეამ ძველი სახელწოდება „ეპიდემიური ცერებროსპინური მენინგი– 

ტის“ ნაცვლად დაავადებათა საერთაშორისო კლასიფიკაციის მერვე 

გადასინჯვაში შეიტანა ახალი სახელწოდება „მენინგოკოკური ინფექ– 

ცია“. საბჭოთა კავშირში 1971 წლიდან მიმდინარეობს მენინგოკოკური 

ინფექციის ყველა კლინიკური ფორმის ოფიციალური რეგისტრაცია. 

დაავადების კლინიკის, მკურნალობისა და ეპიდემიოლოგიის საკითხე– 

ბი დამუშავებული აქვთ საბჭოთა მკვლევარებს /ვ.ი.პოკროვსკის, 

ლ.ა. ფავოროვას, ე.ბოცვაძეს და სხვ./. 

ეტიოლოგია. მენინგოკოკური ინფექციის გამომწვევი MC155018მ M16- 
იIიფIIIძ15 MCI550”I1მ-ს გვარსა და XMCI5506LIIმ0C06მ006-ს ოჯახს მიეკუთვნება. 

აქვს,“ ზომით 0 ,6–1 მკმ-ი. -ია, ა, სპორებს არ წარმოქმნის. "აქვს პოლისაქარი-., 

დული ა კაფსულა, რომელიც უზრუნველყოფს მის ანტიფაგოციტურ მოქ–. - 

მედებას. მენინგოკოკი უმოძრაო, აერობული დიპლოკოკია. _ კარგად 

იღებება ანილინის საღებავებით. ძირითადად გრამუარყოფითია, თუმ- 

ცა ზოგიერთი შტამი უახლოვდება გრამდადებითს. ნაცხში ახასიათებს 

ხშირად '"უჯრედშიგა, აგრეთვე უჯრედგარეთა: განლაგება. სხვადასხვა. 

ფაქტორის. ზეგავლენით /ანტიბიოტიკები და სხვ./ წარმოიშობა მე– 

ნინგოკოკის „L -- ფორმები, · რომლებიც განაპირობებენ დაავადების 

ქვემწვავე მიმდინარეობას. მენინგოკოკის კულტივირებისთვის აუცილე– 
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ბელია საკვებ ნიადაგს დაემატოს ადამიანის ან ცხოველის ცილა, რძე, 

ამინომჟავები და სხვ. ზრდის ოპტიმალური ტემპერატურაა-36=37%, 
ხII--7,2-7,4. "გარემოში ნაკლებ გამძლეა. ულტრაიისფერი სხივების 

ზემოქმედებით და | "100%-ზე მაშინვე იღუპ ე მაშინვე იღუპება. ცუდად „იტანს -დაბალ 
ტემპერატურას, გაშრობას, მზის სხივებს. სადეზინფექციო ხსნარების 
ზემოქმედებით იღუპება რამდენიმე წუთში. 

მენინგოკოკის პათოგენურობას განაპირობებს ენდოტოქსინი. გა- 

მომწვევის ანტიგენური სტრუქტურა მეტად რთულია და ცვალებადი. 

განარჩევენ მენინგოკოკების #, 8, C, L, X, 7 და V სეროლოგიურ ჯგუ- 

ფებს. სეროჯგუფებში სხვადასხვა სეროლოგიური ტიპია: მაგალითად, 

8 სეროჯგუფი 11 სეროტიპს მოიცავს. დაავადების ეპიდემიურ გავგრცე- 

ლებას ძირითადად განაპირობებს # სეროჯგუფი, რომელსაც „ეპიდე- 

მიურ“ შტამს უწოდებენ და განსაკუთრებული ვირულენტობა და ინვა– 

ზიურობა ახასიათებს /შეიცავს ფერმენტ ჰიალურონიდაზას, რის გამოც 
ჰემატოენცეფალური ბარიერის გადალახვის უპირატესი უნარი აქვს 

/ 8, C და სხვა სეროჯგუფები იწვევს დაავადების სპორადულ შემთხვე- 

ბს. 

პმ ეპიდემიოლოგია. მენინგოკოკური ინფექცია მსოფლიოს ყველა კონ- 

ტინენტზე გვხვდება. მე-20 საუკუნეში როგორც მსოფლიოში, ასევე 

საბჭოთა კავშირის ტერიტორიაზე 10-12 წლის ინტერვალით აღინიშ– 

ნა რამდენიმე ეპიდემიური ტალღა. 50-ანი წლებიდან კი დაავადება 

მხოლოდ სპორადული შემთხვევების სახით გვხვდება. გამონაკლისია 

აფრიკის ქვეყნები, სადაც დაავადებას მუდმივად ეპიდემიური ხასიათი 

აქვს. აფრიკის სუბეკვატორული ზონის ქვეყნებში ავადობა დღემდე 

მაღალ დონეზეა, რის გამოც ამ ზონას „მენინგიტის სარტყელს“ უწო–- 

დებენ. 1962 წლიდან მენინგოკოკური ინფექცია კვლავ გავრცელდა 

ევროპისა და აზიის ქვეყნებში. საბჭოთა კავშირშიც 1968 წლიდან 25 

წლის ხანგრძლივობის ეპიდემიოლოგიური „სიმშვიდის“ შემდეგ აღი- 

ნიშნა ახალი ეპიდემიური ტალღა და ავადობის მაჩვენებელი 1950 

წელთან შედარებით 50–60-ჯერ გაიზარდა. ამავე პერიოდში დაავა–- 

დების შემთხვევებმა მოიმატა საქართველოშიც. 

ინფექციის წყაროა მხოლოდ ადამიანი. განარჩევენ „ინფექციის წყა- 

როს ვ ს 3 ჯგუფს: 1. მენინგიტითა და მენინგოკოქცემიით; 2. ნაზოფარინ> 

გიტით. დაავადებულებს ( და ა 3. ' მენინგოკოკის. მტარებლებს. ავადმყოფი 

გადამდებია პროდრომულ პერიოდში და დაავადების პირველ დღეებში. 

იგი ექვსჯერ უფრო ხშირადაა ინფექციის წყარო, ვიდრე მენინგოკოკის 

მტარებელი. მაგრამ მტარებლობის ფართო გავრცელების გამო ეს ' უკა- 

ნასკნელი ინფექციის ძირითადი წყაროა /1 ავადმყოფზე მოდის 2000– 

10000 მტარებელი/. ინფექციის გავრცელების, თვალსაზრისი: იდი 

ვე ,./ MV



ზებული ფორმით დაავადებული ფაქტიურად იზოლირებულია და ეტიო- 

ტროპული მკურნალობის პირობებში მენინგოკოკი ცხვირ-ხახიდან მა- 

ლე, რამდენიმე დღეში, ქრება. რეკონვალესცენტებში მტარებლობა შე- 

იძლება მხოლოდ 2%–-ს შეადგენდეს, ნაზოფარინგიტით დაავადებულებ- 
სა და ჯანმრთელებში კი 2–4 კვირამდე ხანგრძლივდება. სახელწოდება 

„მტარებლობა“ პირობითია, რადგან ამ დროს მიმდინარეობს. ინფექციუ- 

რი პროცესი კლინიკური. გამოვლინების. გარეშე» მტარებელთა რიცხვი 

განსაკუთრებით მატულობს ეპიდემიის. დროს /მოსახლეობის 20– 30X/, 

ეპიდემიათა შორის პერიოდში კი მცირდება 1 -–2%-მდე. 

ინფექციის გადაცემის მექანიზმი წვეთოვან–ჰა -ჰაეროვანია. · სხვა წვე– 

თოვან ინფექციასთან შედარებით გადაცემის "მექანიზმი „დუნეა“. იმის 

გამო, რომ მენინგოკოკი_ გარემოში მალე იღუპება, ავადდებიან ინ 

ფექციის | წყაროსთან ხანგრძლივი და ახლო /0,5 მეტრზე/ კონტაქ- 

ტის შემთხვევაში. მენინგოკოკურ ინფექციას ახასიათებს პერიოდულო– 

ბა. ავადობა მატულობს 10-15 წელიწადში ერთჯერ. ეს მოვლენა და– 

კავშირებულია მოსახლეობის იმუნოლოგიური სტრუქტურისა და გა– 

მომწვევის სეროვარების ცვალებადობასთან. დაავადების შემთხვევები 
მატულობს ზამთარსა და გაზაფხულზე. წლიურ შემთხვევათა 70% თე– 

ბერვალ-მაისზე მოდის. სეზონურობას ხელს უწყობს კლიმატური ფაქ– 

ტორები – მომატებული ტენიანობა და ტემპერატურის ცვალებადობა, 

რაც, თავის მხრივ, ქმნის პირობებს სიმჭიდროვისა და ხანგრძლივი 

კონტაქტისთვის, ეს კი აუცილებელია მენინგოკოკური ინფექციის გა– 

დაცემის „დუნე“ მექანიზმის განსახორციელებლად. ამიტომ მენინგო– 

კოკური ინფექციის აფეთქებები ხშირია „დახურულ“ კოლექტივებში 

/ბავშვთა ბაგები, ციხე, ფსიქიატრიული საავადმყოფოები, ქრონიკულ 

ავადმყოფთა სტაციონარები, მოზარდთა სასწავლებლები და საერთო 

საცხოვრებლები/. 

მენინგოკოკური ინფექციით ავადდება ყველა ასაკის ადამიანი, მაგ– 

რამ შემთხვევათა 70-75% 14 წლამდე ასაკის ბავშვებზე მოდის. მეორე 

ადგილზეა 15-25 წლის ასაკი /ხშირად ავადდებიან წვევამდელები, 

საერთო საცხოვრებელში მცხოვრები მოსწავლეები და სხვ./. ეპიდე– 

მიის დროს დაავადება უფრო მოზრდილ ასაკზეც ინაცვლებს /30--40%/. 

ეპიდემიათაშორის პერიოდში ინფექცია ძირითადად /80%/ ადრეული 
ასაკის ბავშვებში გვხვდება; მენინგოკოკის მტარებლები კი უპირატე– 

სად მოზრდილები არიან. 

ლეტალ ობა სეროთერაპიის შემოღებამდე 90% იყო, „სეროთერაპიის 

შემდეგ. შემცირდა 40%–-მდე. დღეს ·ეს მაჩვენებელი 1--10%-ს შეადგენს 

და ძირითადად ელვისებრი ფორმებით და. დაგვიანებული: ჰოსპიტალი–- 

ზაციითაა განპირობებული. განსაკუთრებით მაღალია ერთ წლამდე 

ასაკის ბავშვთა და ხანში შესულთა ლეტალობა. დაავადების. გადატა– . 
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პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. მენინგოკოკი ადამიანის 

ორგანიზმში შეიჭრება ცხვირ-ხახის ლორწოვანის გზით. უმრავლეს 

შემთხვევაში ყალიბდება ეწ. „ჯანმრთელი“ მტარებლობა. 10--30%-ში 

ვითარდება ცხვირ-სახის /იშვიათად ტრაქეისა. და ბრონქების/ ლორ– 

წოვანის ანთება ე -წ. ნაზოფარინგიტი. უფრო იშვიათად /1-3%/ მენშნ- 

გოკოკი გადალახავს ადგილობრივ. ბარიერს და ხდება ინფექციის გე–- 

ნერალიზაცია-ბაქტერიემია. გამომწვევი ჰემატოგენურად · ვრ დება 

მთელ ორგანიზმში. ბაქტერიემიას მენინგოკოკების. მასიური. დაღუპ- 

ვის გამო თან სდევს_ ტოქსინემია, რაც ძირითად როლს ასრულებს 

დაავადების პათოგენეზში. ტოქსინების ზეგავლენით“ ზიანდება | სისხლ– 

ძარღვთა ენდოთელიუმი... =––======-==_ 
ინფექციის გენერალიზაციის მიზეზად მიიჩნევენ ორგანიზმის სპე- 

ციფიკური და არასპეციფიკური გამძლეობის დაქვეითებას. დიდ როლს 

აკუთვნებენ C და M კლასის იმუნოგლობულინების დეფიციტს. გენე– 

რალიზაციის. პროცესში აღინიშნება ჰემოდინამიკური მოშლილობა, 

ჰომეოსტაზის მძიმე დარღვევა – ჰემოსტაზის, მჟავა-ტუტოვანი და 

წყალ-მარილოვანი ბალანსის დარღვევა, სიმპათიკურ-–ადრენალური 

სისტემის ფუნქციის მოშლა და სხვ. მენინგოკოქცემიის ელვისებრი 

ფორმის პათოგენეზი, რომელიც ინფექციურ- ტოქსიკური შოკის_ კლი– 

ნიკით მიმდინარეობს, განპირობებულია ე.წ. ენდოტოქსინური „დარტვყ- 

მით“. მასიურ და სწრაფ ენდოტოქსინემიას თან სდევს ცენტრალური 

და პერიფერიული ჰემოდინამიკის, პირველ რიგში, მიკროცირკულაციის 

მოშლა, სისხლის დისემინირებული სისხლძარღვშიგა შედედება /მოს- 

მარების კოაგულოპათიით/. ვითარდება ღრმა მეტაბოლური მოშლი- 

ლობა: გარეგანი და ქსოვილოვანი სუნთქვის მოშლა, სასიცოცხლო 

მნიშვნელობის ორგანოებისა და სისტემების მოქმედების დარღვევა. 

გენერალიზებული ჰემორაგიული სინდრომისა /სისხლჩაქცევები ლორ– 

წოვან გარსებსა და შინაგან ორგანოებში, პირველ რიგში თირკმელზედა 

ჯირკვალში/ და სხვა პათომორფოლოგიური და მეტაბოლური ძვრების 

სწრაფი განვითარების გამო ელვისებრი მენინგოკოქცემიის პათოგენე-' 

ზი წააგავს სანარელი -– შვარცმანის ფენომენს /ვ.ი. პოკროვსკი/, რო– 
მელსაც საფუძვლად უდევს არასპეციფიკური სენსიბილიზაცია. მენინ– 

გოკოქცემიის იმუნურ-ალერგიული თეორია ჯერ კიდევ შესწავლას სა– 

ჭიროებს. გარკვეულ მნიშვნელობას აძლევენ გენეტიკურ განწყობასაც. 

მენინგოკოკები ჰემატოგენური გზით გადალახავს ჰემატოენცეფა- 

ლურ ბარიერს და იწვევს ტვინის გარსების ჩირქოვან ანთებას. ზოგჯერ 

მენინგოკოკი სუბარაქნოიდულ სივრცეში შეიძლება მოხვდეს. არაჰე- 

მატოგენურად – პერინეგრული ლიმფური გზებით, დაცხრილული ფირ- 

ფიტის გავლით, რაც ძირითადად აღინიშნება თავის ქალას ტრავმის 

დროს. ანთებადი პროცესი ვითარდება ტვინის რბილ გარსებში, ლოკა– 
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ლიზდება დიდი ჰემისფეროების ზედაპირსა და თავის ტვინის ფუძეზე 

შეიძლება პროცეუსი–გავრცელდეს ეპენდიმაზე, მოგრძო. ტვინზე, თავის 
ტვინის ნივთიერებასა_ და "ქალას ნერვების ფესვებზე / უფრო. ხშირად 

ზიანდება VII და VIII, იშვიათად – III, V, VI წყვილი/. 

ტოქსიკოინფექციური და ალერგიული ფაქტორების ზეგავლენით 

ვითარდება ნეიროტოქსიკოზი, ჰემოდინამიკური და მეტაბოლური დარ- 

ღვევები, "რასაც თან სდევს. ტვინის მძიმე შეშუპება და შესივება ცერებ- 

რული ჰიპერტენზიით. შეშუპებული თავის ტვინი” იჭედება. კეფის დიდ 

ხვრელში, რაც მოგრძო ტვინის კომპრესიისა და სუნთქვის დამბლის 

მიზეზი ხდება. უფრო იშვიათად ტოქსიკოზის შედეგად ვითარდება 

ცერებრული ჰიპოტენზია, რომლის გენეზში ძირითად როლს ასრუ- 

ლებს წყალ-მარილოვანი ცვლის ნერვულ-რეფლემსური მოშლილობა. 
ცერებრულ კოლაფსს თან სდევს” უმძიმესი-გართულება. სუბდურული 
ჰიგრომით ან ჰემატომით. 

მენინგიტის ქვემწვავე მიმდინარეობისა და არასწორი. მკურნალო–- 
გ რთ ლელას 

ბის შემთხვევაში ვითარდება ნაწიბუროვანი პროცესი: მაჟანდის, ლუშ- 
კის, კეირეტციუსის ხვრელებისა და სილვიის წყალსადენის ოკლუზია 

და პერივასკულური შეხორცებები, რაც საფუძვლად უდეგს. ჰიდროცე- 

ფა ლიის _ განვითარებას. მენინგოკოკური ენდოკარდიტი, _ “ართ! თრიტი, 

პნევმონია... „და. ირიდოციკლიტი პათოგენეზურად მენინგოკოქცემიეს, 

გამოვლინებაა; დამოუკიდებელი კლინიკური ფორმის სახით იშვიათად 

გვხვდება. 
მენინგოკოკების ,ჯანმრთელი“ მტარებლობის პათოგენეზი ჯერ 

საბოლოოდ შესწავლილი არ არის. დადგენილია, რომ მოსახლეობის 

კოლექტიური იმუნიტეტის ფორმირებაში ბაქტერიამტარებლები ასრუ– 

ლებენ მნიშვნელოვან როლს. 

პათომორფოლოგიურად ნაზოფარინგიტის დროს გამოხატულია 

ლორწოვანების, ლიმფური კვანძებისა და ნუშურების შეშუპება, ლიმ; 

ფოიდური ფოლიკულების ჰიპერტროფია და ჰიპერპლაზია. სისხლ- 

ძარღვების სისხლსავსეობა და ლორწოვანი გარსის ყველა შრის ნე– 
იტროფილური ინფილტრაცია. ტრაქეასა და ბრონქებში კატარული 

ანთების ს. ურათია. . ' 

2? „,მენინგოკოქცემიი!ს დროს ზიანდება სისხლძარღვები, უპირატესად 

წვრილი: "არტერიები დ და არტერიოლები. ვითარდება ენდოთელიუმის 

დისტროფია_ და ნეკროზი. ანთებადი ცვლილებებია სისხლძარღვის . 

კედლის ყველა შრეში: სისხლძარღვის საიათური შევიწროებულია, 
ზედაპირზე. უხვი სისხლჩაქცევები და ნეკროზებიია, სანათურში კი –. 

თრომბები. ენდოთელური უჯრედების გენერალიზებული დაზიანების 
გამო იცვლება სისხლძარღვთა კედლის განვლადობა, რაც გარკვეულ 

როლს ასრულებს ჰომეოსტაზის ცვლილებებში. 
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სურ. 3! 
სურ. 32 
სურ. 33 

სისხლის. ჩაქცევებია ლორწოვან გარსებში, კანში, _ფილტვებში, 

მიოკარდიუმსა და ენდოკარდიუმში, თირკმლებში, თირკმელზედა ჯირ- 

კვლებში, ტვინის გარსებში, პარკუჭებში და თვით ტვინის” ნივთიურე- 

ბაში /სურ.31,32, 33/. შინაგან ორგანოებში, გარდა სისხლის ჩაქცევე- 

ბისა, ნახულობენ დისტროფიულ ცვლილებებს, ნეკროზულ კერებს, 

თრომბებს. | 
ი. მენინგიტის დროს ტვინის რბილი გარსების ჩირქოვანი ანთება 

მათარები რშთლი გარსები შეშუპებული და ჰიპერემიულია, ; გახვეუ– ეუ- 

ლია ჩირქოვან ექსუდატში. პროცესი ვრცელდება ჰემისფეროების ზე- 

დაპირსა და მოგრძო ტვინის გარსებზე. რბილი გარსებიდან პერივას– 

კულური გზით ანთება გადადის ტვინზე: იწყება თავის ტვინის ის ჰიპე- 

რემია და შეშუპება. სისხლძარღვების. კედლები ლეიკოციტებითაა გაჟ. გაჟ- 

ღენთილი, ალაგ-ალაგ სისხლძარღვთა” ირგვლივ ინფილტრატები დ> 

ჩირქოვანი კერები წარმოიქმნება. მკურნალობის გარეშე დატოვებულ 

შემთხვევებში ჰემისფეროები ჩირქის სქელი ფენითაა /,„ქუდით“ / დაფა– 

რული /სურ. 34/. არასწორი და დაგვიანებული მკურნალობის შემთხ- 

ვევაში ვითარდება გარსების სკლეროზი, შემდგომში ჰიდროცეფალიის 

ჩამოყალიბებით. ასეთ ავადმყოფებს ტვინის პარკუჭები უფართოვდე- 

ბათ და ევსებათ მღვრიე შიგთავსით. ეპენდიმა დაფარულია ფიბრინულ- 

ჩირქოვანი სქელი ნადებით, გამოხატულია მკვეთრი შეშუპება და ლეი– 

კოციტური ინფილტრაცია /ეპენდიმატიტი/. ენცეფალიტის დროს ტვი– 

ნის ნივთიერებაში ვითარდება ღრმა ანთებადი კერები“ ჩირქოვანი 'ინ= 

ფილტრატით. გამოხატულია სისხლსავსეობა, სტაზი, ჰემორაგიები, 

სისხლძარღვების თრომბოზი, ნეკროზული და დეგენერაციული უბნე- 

ბი, ტვინის ნივთიერების შეშუპება და შესივება. 

კლინიკა. დაავადების ინკუბაციური პერიოდი მერყეობს 2–დან 10 

დღემდე, უფრო ხშირად კი 2-5 დღეა.მენინგოკოკური ინფექციის და– 
მახასიათებელი კლინიკური პოლ პოლიმორფიზმი კარგადაა ასახული ვ.ი. 

პოკროვსკის კლინიკურ-პათოგენეზურ კლასიფიკაციაში: 

1. ლოკალური ფორმები: ა)მენინგოკოკის მტარებლობა, ბემწვავე 

ნაზოფარინგიტი; 

“2. გენერალიზებული ფორმები: ა)მენინგოკოქცემია: ტიპური, ელ– 

ვისებრი /უმწვავესი მენინგოკოკური სეფსისი/, ქრონიკული, ბ)მენინ– 

გიტი; გ) მენინგოენცეფალიტი, დ) შერეული /მენინგიტ-მენინგოკოქცე- 
მია/ ფორმები. 

3. იშვიათი ფორმები: ა) ენდოკარდიტი, ბ) პოლიართრიტი, გ) პნევ– 

მონია, დ) ირიდოციკლიტი. ოლი ი 

ნაზოფარინგიტი. ეს ტერმინი 1906 წელს შემოიღო ოსტერმანმა. 
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დაავადება იწყება თავის ტკივილით, განსაკუთრებით შუბლისა და. 

საფეთქლების არეში, ტემპერატურის მომატებით, რომელიც უფრო ხში- 
რად 37-38მ%C-ის ფარგლებშია და 1-3 დღემდე გასტანს. ავადმყოფს 

აწუხებს ტკივილი-ყლაპგის დროს, ყელში ფხაჭნის შეგრძნება, მშრალი 
ხველა, ცხვირის გასავლების შეშუპების გამო უჭირს სუნთქვა, აქვს 
ე-წ. მშრალი „სურდო“, იშვიათად აღინიშნება ცხვირიდან ლორწოვან– 
ჩირქოვანი ან სისხლიანი გამონადენი. გამოხატულია ხახის უკანა 
კედლის შეშუპება, შეწითლება და მარცვლოვნება. ავადმყოფს სკლერე– 
ბი ინიეცირებული აქვს. შემთხვევათა 10--15%-ში დაავადების მე-2–3 
დღეს ტუჩებისა და ცხვირის არეში გამ ვლინდება ჰერპგსი, დაავადე– 
ბის ხანგრძლივობა 3--5 დღეა. ჰემოგრამა ნორმალურია ან გამოხატუ– 
ლია ზომიერი ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი, ედს ხშირად მომატე– 
ბულია. 5. სარბეებბ (–C2 ა ” | CL =6%. 

დაავადება ძირითადად მსუბუქად მიმდინარეობს. საშუალო სიმძი- 
მისა და მძიმე ფორმები 15-–25%-ში გვხვდება. მძიმე მიმდინარეობისას 
გამოხატულია ვეგეტატიურ-სისხლძარღვოვანი დისტონიისა და ინტო–- 
ქსიკაციის მოვლენები – მაღალი ცხელება, თავბრუ, სიფერმკრთალე, 
ტაქიკარდია, აპათია, ღებინება. ასეთ შემთხვევებში კანზე წერტილო– 
ვანი სისხლჩაქცევებისა და მენინგეალური სინდრომის გამოვლინება 
პროცესის გენერალიზაციის მაუწყებელია /20-30%-ში/. ნაზოფარინ- 
გიტი ძლიერ წააგავს ვირუსული წარმოშობის მწვავე რესპირაცი ციულ ინფექციას, რის გამოც სწორი დიაგნოზი უფრო ხშირად განისაზღვრე–- 
ბა რეტროსპექტულად კერაში გენერალიზებული ფორმების გამოვლი– 
ნების შემდეგ... _ 

მენინგოკოქცემია. მენინგოკოქცემია იწყება მწვავედ, ძლიერი შემ- 
ცივნებით და ტემპერატურის მომატებით, რომელიც სწრაფად აღწევს 
39--40პძ%C-ს. პირველ საათებშივე გამოხატულია მძიმე ინტოქსიკაციის 
მოვლენები: ავადმყოფი ფერმკრთალია, გადაკრავს ციანოზური ელფე– 
რი, ტუჩები და კანი მშრალია, გამოხატულია თავის ტკივილი, ღებინე– 
ბა, ტაქიკარდია, ქოშინი, უძილობა, უმადობა, გაძლიერებული წყურვი- 

ი: ”“ აა შები ფტვ. - · 

მენინგოკოქცემიის ძირითადი სადიაგნოზო ნიშანია ორაგი 2 
გამონაყარი. დაავადების დაწყებიდან 5-20 საათის განმავლობაში, 
უფრო იშვიათად მეორე დღეს, კანზე /აგრეთვე ლორწოვანებზე/ სხვა– 
დასხვა ზომისა და ფორმის სისხლჩაქცევები ვითარდება. გამონაყარი 

უხვია, კანიდან ამოწეული, ზოგან წერტილოვანი პეტექიების, ზოგან 
კი – ფართო, 2-15 სმ დიამეტრის სისხლჩაქცევების სახით. ასეთი 

ავადმყოფის კანს კლინიცისტები ვარსკვლავიან ღამეს ამსგავსებენ. 

გაფერმკრთალებულ, ციანოზური ელფერის კანზე მუქი, უსწორო ფორ- 

მის სისხლჩაქცევებია, რომლებიც ზოგჯერ სწრაფად, ჩვენს თვალწინ 
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სურ. 35 მენინგოკოქცემია ჰემორაგიული გამონაყარი 

წარმოიქმნება და, მართლაც, „მოციმციმე“ სხვადასხვა სომის ვარსკვ– 

ლავების მსგავსია /სურ. 35/ 

სისხლჩაქცევები უფრო ხშირია ქვედა და ხედა კიდურებზე, დუნ–- 

დულებსა და ბარძაყებზე. სახეხე და სხეულის ხედა ნაწილში ჰემო= 

რაგიული გამონაყარი დაავადების სიმძიმენე მიუთითებს. არც ისე 

იშვიათია სისხლჩაქცევა სკლერაში და კონიუნქტივის გარდამავალ 

ნაოჭზე, რაც აგრეთვე დაავადების მძიმე მიმდინარეობისას გვხვდება 

და თირკმელხედა ჯირკვალში სისხლჩაქცევის წინამორბედად შეიძ- 

ლება მივიჩნიოთ. პემორაგიული გამონ აყარი. არაერთდროულად წარ- 

მოიქმნება, რის გამოც ელემენტები სხვადასხვა ფერისაა: ღია წითლი–- 

დან მუქ ალუბლისფერამდე / ხოგჯერ მოლურჯო ელფერით/. მძიმე 
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ს. ურ 36. მენინგი სკოქცემია. ღრმა სისხლ- სურ. 37. მენინგოკოქცემია. ნეკროზული 

ჩაქცევები და ნეკროზები ტერფებისა ღა «უბნების მოშორება. 
თითების არეში 

უფ. ემთხ; ჯევ; ებში ფა ართო და ღრმა სისხლჩა; ქც; ვები ნ- ეკროზდება. ნეკრო> 

ხი ჩნდება უპირატესად თითებ“ ხე, ტერფების არეში, ყურის ბიბილო– 

ებზე, კან“ ში. ჰემი სრაგიული გამონ აყრის გამოვლინებამდე. ან მასთან 

ერთდროული ად ც' ან“ ხე ხი იგჯერ ვით. არდება როზეოლ ურ- პაპულ ური ან 

წითელას მსგავსი გამონაყარი, რომელიც სწრაფად უკვპლოდ ქრება. 

ასევე უკვა ალი ჰდ ქრ; „ბა ზხ. ერ; )ლე და მცირე ხომის სისხლჩაქცევები. ნეკ- 

რონ“ ული უბხ; ბის ძი MI არ. ების “ი. ემცირების შემდეგ_ კი ში 'მვლდება 

ძვლები და რჩება ღრმა დეფექტები, რომლ; ებიც ძნელად ხორცდება. 

მე ნინგი სკ პქცემი: ურ 'ი ღრმა ნეკროზის შედეგ: ად, თუ სისხლჩაქცევა სახს- _ 

რის არეში იყო, ავადმყოფმა შეიძლება კიდური დაკარგოს. ჩვენი კლი–- 

ნიკური მასალიდან ცნობილია შემთხვევები, როცა ნეკროზის უკუგან- 

ვითარების პერიოდში ავადმყოფებმა დაკარგეს თითები, ყურის ბიბი- 

ლოები (სურ. 36,37). 

სისხ ლჩაქცევების უბნებიდან აღებულ მასალაში.ბაქტერიოლოგიუ- 

რად ნახულობენ მენინგოკოკებს, ამიტომ ჰემორაგიულ გამონაყარს მეო–- 

რად მეტასტაზურ კერებად მიიჩნევენ. პათომორფოლოგ იურად ჰემორა-_ 
გიული გამონაყარი ლეიკოციტურ- ფიბრინ. ი ბა: რიული თრომბე– 

ტია სისხლძარღვ; )ბის პერიფოკალ ური დაზიანებითა და ე სტრავაზატე- 

ბით. 

მძიმე მენინგოკოქცემიის დროს ავადმყოფს ეწყება სისხლის დენა 

ცხვირიდან, კუჭიდან, საშვილოსნოდან და სხვა ორგანოებიდან. ვითარ–- 

დება სისხლჩაქცევები ლორწოვან გარსებსა და შინაგან ორგანოებში: 

თირკმელზედა ჯირკვლებში, მიოკარდიუმში, ენდოკარდიუმში, თირ–- 

კმლებში, ტვინსა დ ა მის გარსებში. 

ცხელება შეიძლება იყოს ინტერმისიული, ჰექტიური, მუდმივი ან 

ს. უბფებრილ- ური. დაავადების–სიმძიმის–პარალელურად გამოიხატება 
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ჰემოდინამიკური მოშლილობა. მაჯა სუსტი ავსებისაა, სისხლის წნევა 

და აქვეითებულია, გულის ტონები = მოყრუებული, ხშირად მწვერვალზე 

ისმის სისტოლ ური შუილი. ელექტროკარდიოგრამა“ ხე აღინიშნება სის- 

ტოლის დაგრძელება, 51 სეგმენტის ცდომა, ინვერსიული და უარყოფი- 

თი1I კბილი, დაკბილული დ და 5, ზოგჯერ რიტმისა და გამტარობის 

დარღვევა. თითქმის ყველა შემთხვევაში გამოხატულია სუნთქვის ფუნ- 

ქციის მოშლა, რაც გამოვლინდება. ქოშინით, ციანოზით. ფილტვეპზე 

მოისმის შეს უსტებული ვეზიკულ ური სუნთქვა, მშრალი ან სველი ხიხი– 

ნი. ენა შელესილია, მშრალი, “ღვიძლი და... “ელენთა _ “გადიდებულია. 

მოზრდილებს ყაბზობა აქვთ, ჩვილებს კი – არცთუ იშვიათად სმირი 

დეფეკაცია თხელი, ლორწოს შემცველი ' განავლით. თირკმლებში ვი- 

თარდება კეროვანი გლომერ ულონეფრიტის, მოვლენები, შარდვა შემცი- 

რებულია. -, აა 

' 'მენინგოკოქცემიის დროს შესაძლოა განვითარდეს პნევმონია, 

პლევრიტი, მიოკარდიტი, პერიკარდიტი, ენდოკარდიტი, – იშვიათად – 

თვალის სისხლძარღვოვანი გარსის ანთება – ირიდოციკლოქორიოი- 

დიტი, უვეიტი და პანოფთალმიტი. უფრო ხ ხშირია სახსრების დაზიანება 

ართრიტისა და პოლიართრიტის. სახით. დაავადების მე– -6-8 დღეს სახ- 

სრების არეში ვითარდება შეშუპება, შეწითლება და ტკივილი. პროგნო– 

ზი კეთილსაიმედოა. სახსრის ფუნქცია სრულად აღდგება. 

პერიფერიულ სისხლში. მკვეთრი ლეი კოციტოზია, 20.103 -– 40.103 

მკლ–-ში. გამოხატ ულია ნეიტროფილური გადახრა მიელოციტებამდე და 

პრომიელოციტებამდე, ანეოზინოფილია, თრომბოციტოპენია. ედს მო-. 

მატებულია. მენინგო კო ქცემიის დროს ლეიკოპენია ცუდი პროგნოზული 

„ნიშანია. შარდში ცვლილებებია: პროტეინურია, ცილინდრურია, მიკ- 

როჰემატურია. ( დამახასიათებელია ჰომეოსტაზის მნიშვნელოვანი დარ– 

"ღვევა. პირველ რიგში ცვლილებები ვითარდება სისხლის შედედების 

სისტემაში. დაავადების საშუალო სიმძიმის დროს აღინიშნება ჰიპერ- 

კოაგულაცია. მძიმე ფორმების შემთხვევაში კი პირველ დღეებშივე ჰი– 

პერკოაგულემიის შემდეგ ვითარდება ჰიპოკოაგულაცია, რომელიც მე– 

3-4 დღიდან იცვლება ჰიპერკოაგულემიით, მე-5–6 დღიდან კი ნორმა– 
ლიზდება. ფიბრინული აქტივობა დაქვეითებულია. გამოხატულია ჰი- 

პოკალიემია,. ჰიპერნატრიემია. მომატებულია ამონიაკის, შარდოვანას, 

კრეატინინის რაოდენობა. აუცილებელია მეტაბოლური "შვრების გ გათვა– 

ლისწინება პათოგენეზური თერაპიის დროს. მენინგოკოქცემია უფრო 

ხშირად /40--60%/--მენინგიტთან ერთად..გვხვდება, ეპიდემიის დროს 

ე· წ. „სუფთა“ მენინგოკოქცემია ტვინის გარსების დაზიანების გარეშე 

ი მოსალოდნელია შემთხვევათა მხოლოდ 3--5%-ში. მენინგოკოქცემიის 

პროგნოზი სერიოზულია. დაავადება ძირითადად საშუალო სიმძიმით 

და მძიმე ფორმით მიმდინარეობს. 
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ელვისებრი მენინგოკოქცემია (უმწვავესი მენინგოკოკური სეფსისი, 

ელვისებრი პურპურა, ფულმინანტური მენინგოკოქცემია, უოტერხაუს- 
ფრიდერიქსენის სინდრომი), დაავადება. იწყება. უმძაფრესად და ვი- 
თარდება, როგორც ინფექციურ- -ტოქსიკური.. „შოკი. შემცივნებისთანავე 

სიცხე. აღწევს « 419 1.C- „-მდე,. გამოხატულია. ძლიერი თავის ტკივილი, ღე– 

ბინება, გაფერმკრთალებულ კანს გადაკრავს ციანოზური ელფერი. მაჯა. 

: ანქარებულია, "მაფისებრი, შარდვა შემცირებულია. არტერიული წნევა, 

„დასაწყისში. "მატულობს, შემდეგ ქვეითდება. ვლინდება ფსიქომოტო-, 

'რული აგზნება, მენინგეალური. სინდრომი, სიკვდილის შიში. დაავა– 
დების პირველ. საათებშივე. მთელ სხეულზე, კონიუნქტივაში, სკლერა– 

ზე” გითარდება. _სხვადასხვა ფორმისა. და _ოდენობის | სისხლჩაქცევები, 
...ალ_ 

რომლებიც სწრაფად, ნეკროზდებიან. ჰემორაგიული გამონაყარი უპი- 

რატესად სხეულის ზედა ნაწილში, სახესა და სკლერებზე არაკეთილ– 
საიმედო პროგნოზული ნიშანია. თანდათან ღრმავდება. ინფექციურ–- 

ტოქსიკური შოკის სურათი. კატასტროფული სისწრაფით ვლინდება 
ჰემოდინამიკური მოშლილობა: მკვეთრად ეცემა არტერიული წნევა, 

ქრება ძაფისებრი პულსი. ქოშინი, ზოგადი, ციანოზი, ჰიპოთერმია, ცივი 

ოფლი, ანურია /შოკური თირკმელი/ პროგრესირებს. 

_ გულის მუშაობის მოშლის გამო აღინიშნება არაადღეკვატური კა- 

პილარული პერფუზია და ქსოვილოვანი ჰი ჰიპოქსია, რის გამოც სისხლ– 

ში მატულობს რძემჟავას რაოდენობა, კომპენსაციურად ქვეითდება ნატ– 

რიუმის ბიკარბონატის შემცველობა), იII ქვეითდება – ვითარდება ე.წ. 
დეკომპენსირებული მეტაბოლური აციდოზი. თირკმლის გორგლოვანი 

ფილტრაციის ფუნქცია იზღუდება ანურიამდე. თირკმლების აზოტის, 

ელექტროლიტებისა და მჟავების გამოყოფის ფუნქციების მოშლის გამო 

ღრმავდება მეტაბოლური აციდოზი. სწრაფად. მატულობს სისხლჩაქცე–. 
ვების ინტენსივობა, იწყება სისხლიანი ღებინება და სხვადასხვა ორგა– 

ნოდან სისხლის დენა. ავადმყოფი ზოგჯერ გარემოს წითელ ფერში 

აღიქვამს. კანზე წარმოიქმნება ფართო მოლურჯო ფერის, ე.წ. გვამური 

ლაქები /სV§. ი10-L18115/, რომლებიც მდებარეობის შეცვლისას ფორ= 

იცვლიან. მენინგეალური ნიშნები ნიველირდება, გამოხატულია 

 ჰპოტონო§- · ცნობიერება თანდათან იბინდება ტვინის შეშუპების გამო. 

პერიფერიულ სისხლში ჰიპერლეიკოციტოზი იცვლება ლეიკოპ ნიით, 

ჩნდება ახალგაზრდა ფორმები. გამოხატულია თრომბოციტოპენია, ედს 

აღწევს 50-70 მმ-ს საათში, ლიქვორი უმრავლეს შემთხვევაში გამ–. 

ჭვირვალე, მაგრამ ნეიტროფილური რჩება. ელვისებრი მენინგოკოქცე– 

მიის დამახასიათებელია ღრმა მეტაბოლური და ბიოქიმიური შვრები: ” 
ჰიპოკოაგულემია მოხმარებითი კოაგულოპათიით, ფიბრინოლიზური 

აქტივობის დაქვეითება, არტერიული ჰიპოქსემია, ვენური ჰიპეროქსია 

და ჰიპოკაპნია, დეკომპენსირებული მეტაბოლური აციდოზი შერწყმუ- 
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ლი სუსთქვით ალკალოზთიან. გამოხატულია ჰიპოკალიემია. ვენური 

უკუქცევა და“ მიოკზრდიუმის შეკუმშვადობის ფუნქცია ქვეითდება. 
შკურ სხალობის გარეშე დაავადების ეს. ფორმა 10-48 საათში ლეტალუ- 

რი გამოსავლით მთავრდება. _ 

შოკიდან. გამოყვანის. სემდეგ სიკვდილის მიზეზი შეიძლება გახდეს 

თირკმლის მწვავე უკმარისობა და პნევმონია. სოგჯერ ელვისებრი: მე– 

ნინგოკოქცემია შეიძლება მიმდინარეობდეს თირკმელზედა ჯირკვალში 

სისხლჩაქცევის გარეშე. თირკმლის მწვავე უკმარისობის დროს (შოკუ- 

რი თირკმელი) ვლინდება ოლიგოანურია, შეშუპება, ასოტემია, ჰიპერ- 

კალიემია, აციდოსი. მატ ულობს სისხლის. არტერიული წნევა, ჰემორა-. 

გიული და მენინგეალური სინდრომი, ჰემოდინამიკური მოშლილობა. 

ვლინდება კლონ ური. და ტონური კრ უნჩხვები. ავადმყოფი იღუპება, მე 

4-–10 დღეს. 

მენინგოკოქცემიის დროს ჰემოდინამიკური მოშლილობა დაკავ– 

შირებულია არა თირკმელზედა ჯირკვლის მწვავე უკმარისობასთან, 

როგორც წინათ მიაჩნდათ, არამედ. იგი ინფექცი ურ- სურ -ტოქსიკური. შოკის 

შედეგია. მოგვყავს ვ.ი. პოკროვსკის "მიერ. შემუშავებული შოკის ხა- 

რისხის | სამუშაო სქემა: I ხარისხის შთვკი. / კღლმპენსირ; )ბ:ული /: „გამოხა- 

ტ'ოულია ზოგადი ჰიპერესთეზია, თავისა და კუნთების, მუცლის ტკივი= 

ლი. აგზნება. შიში, ფერმკრთალობა, ტ უჩებისა და ფრჩხილების ციანო- 

ზხი. ტაქიკარდია, ქოშინი. თვალის ლორწოვან? ში მრავლობითი. სისხლ 

ჩა აქცევებია, გამონაყარი, პეტექიურია. სისხლის არტერიული- -წნუვა 

ნორმის ფარგლებშია ან მომატებული. დი ურეზი შემცირებულია. 

II ხარისხის შოკი. / ს. უბკომპენსირებ 'შეული/: აგზნება იცვლება 

შეკავებით, ჩივილი ნაკლებია. ჰიპერესთეზია კვლავ აღინიშნება. სი= 

"ფერმკიალე და. ციანო ხი _მატულობს. ჰემორაგიული გამონაყარი 613> 

როზდება, ტაქიკარდიაა„ გულის. ' ტონები მოყრუებულია, სხეელის. 

ტემპერატურა ნორმალურია ან სუბნორმალური. მაჯა სუსტი ავსებისაა. 

სისხლის არტერი ული წნევაა 60--20 მმ. ვგ- წყ. სვ-ისა. ვითარდება ოლი-. 

გოანურია, დეკომპენსირებული აციდოზი, ჰიპოქსემია, ჰიპოკალიემია. 

III ხარისხის შოკი / დეკომპენსირებული/: გამოხატულია ტო- 

ტალური ციანოზი / „გვამ, ერი ლაქები ''/, ჰიპოთერმია, ანურია (ს'ერ- 

38); პულსი ძაფისებრია ან არ ისინჯება. არტერიული წნევაა 50/0. 

20/0, 0/0მმ ვ. წყ. სვ-ისა. ცნობიერება შენარჩუნებულია. შეიძლება გა- 

მოვლინდეს ბოდვა, პალუცინაციები, ტვინის შეშუპების თანდართვი– 

სას კი-გონების დაკარგვა, , კრუ უნჩხვები, მკვეთრი დეკომპენსირებული 

მეტაბოლური აციდოხი, ღრმა · ჰიპოქსემია. _ი 

- სურ. 38 

ეპიდემიის დროს ელვისებრი მენინგოკოქცემია შემთხვევათა 10– 

12%-ში გვხვდება, ეპიდემიათაშორის პერიოდში კი 3-5%-ში, იწვევს 

მაღალ ლეტალობას. 
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მენინგოკოქცემიის _ქვემწვავე და ქრონიკული .ფორმები იშგიათია- 
ქრონიკულ მენინგოკოქცემიას ახასიათებს, ცხელება (რემისიის დროს 

ტემპერატურა შეიძლება ნორმის ფარგლებშიც იყოს) და რომელიმე. 

ორგანოს არჩევითი--დაზიანება. კერძოდ სპლენომეგალიასთან ერთად 

გამოხატულია .ართრიტის, პოლიართრიტის ან ენდოკარდიტისა და 

მიოკარდიტის მოვლენები. კანზე პოლიმორფული, ზოგჯერ ექსუდა–- 

ციური ერითემის ტიპის გამონაყარია. სწორი მკურნალობისას პროგ-– 

ნოზი კეთილსაიმედოა. ქვემწვავე და ქრონიკული მენინგოკოქცემიის 

მიზეზად მიიჩნევენ იმუნოგლობულინ M-ის დეფიციტს...” 
რაა ა„ეე–--“_ 

 M“”რ”ძჩძ"ძ6ძ6რ/_ 

  

მენინგიტი. დაავადება იწყება, უეცრად. ავადმყოფი /თუ გონზეა/ 
დაავადების _დაწყების საათსაც კი მიუთითებს. 20-30%-ში მენინ- 
გიტი შეიძლება განვითარდეს ნაზოფარინგიტით დაავადების ფონზე. 
ასეთ შემთხვევებშიაც მენინგიტის დაწყება /ინფექციის გენერალიზა–- 
ციის ფაზა/ მძაფრად გამოვლინდება. ძლიერი შემცივნების ფონზე 
ტემპერატურა სწრაფად აღწევს 39-40“ C, პირველი წუთებიდანვე 
გამოხატულია თავის ტკივილი, რომელიც სულ მალე აუტანელი ხდება, 
ძლიერდება ღამით, ხმაურისა და მოძრაობის დროს. იწყება ღებინება, 
რომელსაც ავადმყოფისთვის შვება არ მოაქვს. დაავადების სამ ძირი–- 
თად ნიშანს: ტემპერატურას, თავის ტკივილსა, და ღებინებას მენინგი-. 
ტური ტრიადა ეწოდება. დამახასიათებელია კუნთების ილი, მკვეთ- 

რი პიპერესთეხია, ჰიპერაკუზია; ავადმყოფს აღისიასებს. ხ შაური, ხე- 

ლის შეხება, სინათლე, აქვს უძილობა, ჰალუცინაციები, ბოდავს. სახე–- 
ზე წამოწითლებულია, აგზნებულია, ცნობიერება დასაწყისში შენარჩუ- 
ნებული აქვს. სწრაფად ვლინდება და პროგრესირებს მენინგეალური. 

სინდრომი: კეფის კუნთების რიგიდობა, კერნიგის, ბრუძინსკის, გიიე–. 
ნის და სხვა სიმპტომები. ზოგჯერ აღინიშნება 'ხედა და ქვედა მენინგეა– 
ლური ნიმსების დისოციაცია. 

მენინგეალური სინდრომის გამოხატულება დაავადების სიმძიმის 
პარალელური არ არის. რეფლექსები ასიმეტრიულია და მომატებული. 

პროცესის დამძიმებისას რეფლექსები · თანდათანობით ითრგუნება .და 

ქრება. სიმძიმის პარალელურად ვლინდება ბაბინსკის, ვეის-–ედელმა– 

ნის, ოპენჰაიმის და სხვა პათოლოგიური რეფლექსები. მკურნალობის 

გარეშე პირველი დღის ბოლოს ან მეორე დღის დასაწყისში ყალიბდება 

მენინგეალური პოზა: ავადმყოფი წევს გვერდზე, თავი უკან აქვს გადა– 
წეული, ქვედა კიდურები კი- მუხლისა და ბარძაყის სახსრებში მოხრი– 

ლი /ე.წ. მეძებარი ძაღლის პოზა/. იე ბლბლ 
მძიმე შემთხვევებში დაავადების დაწყების პირველ საათებშივე, 

უფრო ხშირად კი მეორე დღეს, ავადმყოფს ტვინის შეშუპების გამო 

ეწყება მოტორული აგზნება, ბოდვა, ჰალუცინაციები, გონების თან–- 

დათანობითი დაკარგვა, ზოგჯერ კლონური და ტონური კრუნჩხვები. 
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ზოგადტვინოვანის ფონზე ვლინდება კეროვანი დაზიანების ნიშნე- 

ბიც. თავ-ზურგტვინის ნერვებიდან პირველ _რიგში ზიანდება თვალის 

მამოძრავებელი, სმენისა და სახის ნერვები. ნევრიტი ტოქსიკურ-ინ- 

ფილტრაციული ხასიათისაა. 111 და VI წყვილი ნერვების "დაზიანების 

გამო ვითარდება ფტოზი, დიპლოპია, ანიზოკორია, სტრაბიზმი:_ სმე– 

ნის ნერვისა და სმენის აპარატის დაზიანების გამო კი სმენა ქვეითდება 

ან სრულიად იკარგება. სმენის სრული დაკარგვის მიზეზია ლაბირან> 

თის ან ვესტიბულურ-კოქლეური ნერვის დესტრუქცია. თუ კეროვანი 

დაზიანების ნიშნები მენინგიტის დროს განპირობებულია სისხლის მი– 

მოქცევის მოშლით და ტვინის მწვავე შეშუპებითა და შესივებით, ისინი 

სწრაფად უკუვითარდებიან. როდესაც აღნიშნულს საფუძვლად უდევს 

ანთებადი ცვლილებები /ენცეფალიტი/, ასეთ შემთხვევაში ნერვული 

სისტემის კეროვანი დაზიანება ღრმავდება, ხანგრძლივდება და ზოგჯერ 

რჩება მთელი სიცოცხლის მანძილზე. ე.წ. „სუფთა“ მენინგიტის დროს 

კი მონო- და ჰემიპარეზი უფრო ხშირად გარდამავალი ხასიათისაა. 

ცხელება მენინგიტის დროს ისევე როგორც მენინგოკოქცემიისას, 
კანონზომიერი არ არის და დაავადების სიმძიმეს არ განსაზღვრავს. 
შეიძლება იყოს სხვადასხვა ტიპის: უსწორო, რემისიული, მუდმივი. 

ცხელების ხანგრძლივობა ანტიბაქტერიული მკურნალობის დაწყებით 

განისაზღვრება. დაავადება იშვიათად შეიძლება უსიცხოდაც მიმდინა– 

რეობდეს. ჰერპესული ინფექციის გააქტიურების შემთხვევაში გამოვ= 
ლინდება ცხელების მეორე ტალღა. ეს ხდება დაავადების მე–3-–5 დღეს, 

როდესაც ტუჩებზე, ცხვირის ნესტოებთან, ყურებზე, ზოგჯერ ხელის 
მტევნებზეც ჩნდება ჰერპესის ელემენტები სეროზული სითხის შემც- 

ველი მრავლობითი ბუშტუკების სახით. თუ ჰერპესი გავრცელებულია, 

ცხელებასთან ერთად ზოგადი ტოქსიკოზი მძიმდება და დაავადება ხან– 

გრძლივდება. მაჯისცემა დასაწყისში ტაქიკარდიულია, შემდეგ ტვი– 

ნის შეშუპების მოვლენების მატებასთან ერთად გითარდება შედარები– 

თი ბრადიკარდია და არტერიული წნევა მატულობს. გულის ტონები 

მოყრუებულია. ელექტროკარდიოგრამაზე დასაწყისში აღინიშნება მარ– 

ჯვენა გულის გადატვირთვა ჰიპოქსიის გამო /ე.წ. „ფილტვისმიერი“ 
ჩ/, მოგვიანებით – 1 კბილის შეცვლა და გულის ელექტრული სის–- 
ტოლის დაგრძელება. მწვავე პერიოდში გამოხატულია გარეგანი სუნთ– 

ქვის მოშლა. საჭმლის მომნელებელი ორგანოების მხრივ ყურადღებას 

იპყრობს უმადობა, მკვეთრად შელესილი, მორუხო– მოთეთრო _ნადე– 

ბით დაფარული, მშრალი, ენა, მუცელი ჩავარდნილია, აღინიშნება ყაბ– 

ზობა. ბავშვებს ზოგ შემთხვევაში პირიქით, ნაწლავთა „აშლილობა 

აქვთ. შარდვა რეფლექსურად შეკაგებულია. ცალკეულ შემთხვევაში გა- 
მოვლინდება ზურგის ტვინისა და მისი ფესვების დაზიანების ნიშნე= 

ბი: კიდურების პარესთეზია, დიზურიული მოვლენები და სხვ. ყურად–- 
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ღებას იპყრობს თვალის ფსკერზე მხედველობის ნერვის დვრილის შე– 
შუპვბა. ბადურაში წვრილი სისხლჩაქცევებია, რომლებიც მკურნალო– 

ბის პერიოდში“ სწრაფად“ ქრება: _” 

მენინგიტის დროს პერიფერიულ სისხლში გამოხატულია „მკვეთრი. 

ნეიტროფილური იკოციტოზი /15.10? -- 30. 107 1 მკლ–ში/, ანეო-. 

ზინოფილია და ედს მომატება შარდში ზოგჯერ ცილა და ცილინდ- 
რებია.. მეტაბოლურ ძვრებს უპირატესად“ ახასიათებს რესპირაციული 

ალკალოზი, ჰიპოკაპნია, ჰიპოქსემია. დამახასიათებელია აგრეთვე 

ტრანზიტული დიაბეტოიდური სინდრომი. დაავადების სიმძიმის პარა– 

ლელურად აღინიშნება ჰიპერკოაგულაცია._ 

1 წლამდე ასაკის ბავშვებში მენინგიტი. ატიპურად მიმდინარეობს. 

დაავადების ძირითადი ნიშნებია: ცხელება, ღებინება და უეცარი უმი- 

ზეზო ტირილი. ბავშვს ეწყება ხელების ტრემორი, თავი უკან აქვს 

გადაწეული. მენინგეალური სინდრომი მირითადად ყიფლიბანდის ამო-_ 

ბურცვითა და დაჭიმულობით გამოვლინდება. დამახასიათებელია კლო-_ 

ნურ-ტონური_ კრუნჩხვები., პათოლოგიური რეფლექსები , /ბაბინსკის, 

ოპენჰაიმის და სხვ./ არამუდმივია. კერნიგისა და ბრუძინსკის ნიშნე– 
ბი არ გამოვლინდება ან ფიზიოლოგიური ხასიათისაა, ამიტომ სადი- 

აგნოზო მნიშვნელობა არა აქვს. წამყვანია ზოგადი ტოქსიკოზი. სა- 

დიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს ე· წ. „ჩამოკიდების“ /ლესაჟის/, მუხლის 

ბანდი "შეიძლება ჩაწეული ჰქონდეთ, ამის "მიზეზი ზოგჯერ ცერებრული“ 

ჰიპოტენზიაც არის. 

ზურგის · ტვინის სითხე პუნქციისას გამოდის. -მაღალი- - წნევით 

/300--500 მმ წყ. სვ./, მღვრიე, მოთეთრო ფერისაა. წნევა შეიძლება 

იყოს ნორმალური ან დაქვეითებული. ზოგჯერ მაღალი წებოვნების 

გამო ზურგის ტვინის სითხე გამოდის წვეთებად, რაც შეიძლება ლიქვო– 

რის გზების ნაწილობრივი ბლოკითაც ავხსნათ. ციტოზი მაღალია, 

ნეიტროფილური. 1 მკლ-ში პლეოციტოზი 30 000-დეა, ზოგჯერ დათვ– 

ლა შეუძლებელია. ზურგის ტვინის სითხეში ცილის რაოდენობა მომა– 

ტებულია /10 გ/ლ–მდე/, თუმცა ზოგჯერ მაღალი პლეოციტოზის დროს 
ცილის. რაოდენობა შეიძლება ნორმალურიც იყოს. ცილის მომატება 

მწვავე პერიოდში ეპენდიმატიტით გართულებაზე მიუთითებს, სოლო 

რეკონვალესცენციის პერიოდში სხვა ქალასშიგა გართულებების 

/სუბდურული ჰემატომის, ტვინის აბსცესის/ მაჩვენებელია. ტვინის 
_–– 

ნივთიერებაში და გარსების ქვეშ_ _სისსლისჩაქცევებისა იქვორი 

შეიძლება სისხლიანიც ც იყოს. · 

მკურნალობის-დროულად · დაწყების. შემთხვევაში ზოგჯერ. ჩირქო- _ 

ვანი ანთება ვერ ასწრებს განვითარებას და ზურგის ტვინის სითხე 

შეიძლება. „სეროზული“ დარჩეს. ამ დროს ციტოზი შეიშლება იყოს 

ორ- ან სამნიშნა, მაგრამ ნეიტროფილური. ცილის რაოდენობა ნორმის 
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ფარგლებშია, ცილის დალექვის რეაქციებიც სუსტად დადებითია. სით- 

ხე მაღალი წნევით გამოდის. 

მენინგიტი შეიძლება მსუბუქად. საშუალო სიმძიმით ან, მძიმედ 

მიმდინარეობდეს. დაავადების გამოსავალი კეთილსაიმედოა. სწორი 

დროული მკურნალობისას ავადმყოფი ორ კვირაში გამოჯანმრთელდე- 

ბა. განსაკუთრებით მძიმეა 8 მშენინგოკოკით გამოწვეული მენინგიტი. 

დაავადების მძიმე მიმდინარეობისას /ე.წ. „სუფთა“ მენინგიტის, 

ასევე მენიგოკოქცემიასთან შეუღლებელი ფორმების დროს/ ვითარ- 

დება შემდეგი სინდრომები: 1. ტვინის მწვავე შმემუპება და შესივება, 

2. ეპენდიმატიტი და 3. ცერებრული ჰიპოტენსია. 

1. ტვინის მწვავე შეშუპებისა და შესივების სინდრომი, როგორც 

გართულება. გამოვლინდება ანტიბაქტერიული მკურნალობის მე-2–3 

დღეს, ხანშესულებში – უფრო მოგვიანებითაც. თუ აღნიშნული სინდ- 

რომი დაავადების დასაწყისშივე განვითარდა, მაშინ მენინგიტის ელ- 

ვისებრი ფორმა უნდა ვივარაუდოთ. ელვისებრი მენინგიტი იწყება უმწ- 

ვავესად. დაავადების პირველ საათებიდანვე ავადმყოფი გაბრუებულია 

და სულ მალე კარგავს ცნობიერებას, ჰიპერემიულ, ოფლიან სახეზე 
გადაკრავს ციანოზი. გამოხატულია მაღალი ცხელება, ღებინება, ფსი- 

ქომოტორული აგზნება, კლონური და ტონური კრუნჩხვები. გუგები 

შევიწროებულია, სინათლეზე რეაქცია თითქმის არ არის. ვლინდება 

პირამიდული და ხოგჯერ თავის ტვინის ნერვების დასიანების ნიშნე- 

ბი. ბრადიკარდია» / რომელიც დამახასიათუბელია/ ტერმინალურ პერი- 

ლია. თუ ტვინის მეშ უპების სინდრომი მძიმე შოკით მიმდინარე მე– 

ნინგოკოქცემიის ფონზე ვითარდება, არტერიული წნევა, პირიქით, 

შეიძლება იყოს დაქვეითებული და პულსი აჩქარებული. სუნთქვა ხმაუ– 

რიანია და ზერელე, დასაწყისში გამოხატულია ქოშინი, შემდეგ კი – 

ჩეინ-სტოქსის ტიპის არიტმია. ზოგჯერ სუნთქვა ძლიერ გაიშვიათე- 

ბულია და ხერელე, რიტმის მასლევის გარეშე. კრუნჩხვები, “რადი: 

ჭედვის _ ს ინაქორბედი. ნიშნებია. სისხლში აღინიშნება  პიპოკაპნი: 

ჰიპოქსია, არაკომპენსირებული სუნთქვითი ალკალოზი. თავის ტვი- 

ნის ჩაჭედვა კეფის დიდ ხვრელში სიკვდილის უშუალო მიზეზია. თა- 

ვის ტვინის მწვავე შეშუპებისა და შესივების სინდრომის დროს ავად– 

მყოფი კვდება დაავადების პირველ ან მე-2-–-6 დღეს სუნთქვის გაჩე– 

რებით. გულის მუშაობა კი არცთუ იშვიათად გრძელდება 6--15 წუთს. 

2. ეპენდიმატიტი ვითარდება მენინგიტით დაავადებულიის -დაგვია- 

ნებული ჰოსპიტალიზაციისა და არასწორი მკურნალობის შმემთხვევაში. 

მენინგოენცეფალიტის დროს კი პირველსავე დღეებში ანთება ვრცელ–- 

დება ეპენდიმაზე და პროცესში ჩაერთვის ტვინის ნივთიერებაც, რის 
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სურ. 39. მენინგოკოკური ინფექცია. მენინგიტი. ეპენდიმატიტი. 

გამოც ამ სინდრომს სუბეპენდიმურ ენცეფალიტს ან ვენტრიკულიტს 
ი. წოდებენ. პარკუჭებში არსებული ექსუდატი შეიძლება იყოს ჩირქო- 

ვანი ან სეროხნული. ჩირქოვანი "ექსუდატი შეიცავს მენინგოკოკებს. 

კლინიკურად დამახასიათებელია ქალასშიგა წნევის მომატების 

ნიშნები: მლიერი თავის ტკივილი, ჰიპერესთეზია, ხშირი ღებინება, 

მხედველობის ნერვის დვრილების შეშუპება, ყიფლიბანდის დაჭიძმუ- 

ლობა და ამობურცვა. ძირითადი დამახასიათებელი ნიშნებია ძილია- 

ნობა, კუნთების ტოტალური რიგიდობა ხოგჯერ ოპისტოტონუსის 

განვითარებით, კლონური და ტონური კრუნჩხვები და ცნობიერების 

მოშლა სოპორისა და კომის სახით /80%-ში/. თანდათან ვლინდება 

კახექსია, უნებლიე შარდვა და დეფეკაცია. ტემპერატურა ნორმის ფარგ- 

ლებშია ან სუბნორმალური. ავადმყოფი წევს მუხლის ქვემოთ გადაჯ- 

ვარედინებული, გამეშებული ქვედა კიდურებით, ხელების მტევნები 

და თითები მოხრილი აქვს. დამახასიათებელი პოზა განპირობებულია 

ქვედა კიდურების გამშლელი, ხოლო ზედა კიდურების მომხრელი კუნ- 

თების კონტრაქტურით / სურ. 39/. 

სადიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს ზხურგის ტვინის სითხეში ალბუ- 

მინოციტოლოგიურ დისოციაციას ე- წ- ფროანის სინდრომს: 2--3- 

ნიშნა პლეოციტოზის პარალელურად ლიქვორში მნიშვნელოვნად მა- 

ტულობს ცილის რაოდენობა, რაც მყარი ხასიათისაა. პროგნოზი ხმში- 

რად სერიოსულია. გადარჩენილებს არცთუ იშვიათად უვითარდებათ 

1ეეავაავვაეე_ე პიდროცეფალია. აბული ზი «იძლია, 

ეპენდიმატიტის სინდრომის განვითარებას ხელს უწყობს ანტიბიო- 

ტიკების ენდოლუმბალურად შეყვანა. მენინგოკოკური ინფექციის დროს 

ტვინის პარკუჭოვანი სისტემის დაზიანებას ხემოაღწერილ მოვლენებ– 

XI ე ბოცვაძე 32!



იასახნ ერთად ახასიათებს, მძიმე სოგადტვინოვანი სინდრომი სუნთქვისა 

და გულ-სისხლძარღვთა მოქმედების მოშლით / IV პარკუჭისა და ტვი- 

ხის გვერდითი პარკუჭების დაზიანების შესაბამისად/. 

პენიცილინის ენდოლუმბალ ურად შეყვანა ხელს უწყობს ლიქვორუ- 

ლი გების ბლოკადის / ოკლუზიის / განვითარებას, რომელიც კლი- 

ნიკურად წააგავს ეპენდიმატიტს. ლიქვორული გზების ოკლუზია, თა- 

ვის მხრივ. ეპენდიმატიტის შედეგია. ახასიათებს ფროაბის სინდრომი, 

3. ცერებროლი პიპოტენზიის სინდრღმი. ითარდ უფრო ხში- ც: )დი. პი აოტე გი“ 
რად ადრეული ასაკის.ბავშვებში.ძლიერ სწრაფად /რამდენიმე საათში/ 

'ცვე ეღღი ტოქსიკოზის პარა ალელ ურად იწყება დისპეფსიის მოვლენები, 

რასაც მოსდევს ორგანიზმის გაუწყლოება: ავადმყოფს სახის. ნაკვთუ- 

ბი წა აწვეტებული აქვს, თვალები -–- ჩაცვენილი, კანი – მშრალია” მოყ- 

ვითალო ელფერით. მენინგეალური სინდრომი თანდათან სუსტდება, 
ვითარდება ღრმა სტ უპორი, შესაძლოა კრ უნჩხვები, ღებინება. "მყეს- 

ძვალთა რეფლექსები ქრება. გამოხატულია კუნთთა ჰიპოტონია. -მკვეთ- 

რად ეცემა ქალასშიგა წნევა. _დიღი ყიფლიბანდი ჩავარდნილია. ზურ“ 

გის ტვიტნის” “სითხე. მღვრიეა,. პუნქციისას“ "გამოდის ნელი“ წვეთ ებით, 

ზოგჯე 16) მხოლოდ შპრიცის მეოხებით, აღინიშნება ე.წ. ცერებრული 

და ვენტრიკულური კოლაფსი. ცერებრული ჰიპოტენზიის..სინდრომი 

რამდენიმე დღეს გრძელდება. ცერებრული კოლაფსი მენინგიტის მძიმე 

გართულების – სუბდურული ჰემატომის – მისესი შეიძლება გახდეს. 

აღნიშნულ სინდრომს საფუძვლად უდევს წყალ-მარილოვანი ცვლის 
ნერვულ- -რეფლექს “ური მოშლა, აგრეთვე მასიური პენიცილინთერაპია 

ბენზილპენიცილინის კალიუმის მარილით · და“ ჰიპერრეჰიდრატაცია. 

მენინგოენცეფალიტი მძიმე, პროგნოსულად არაკეთილსაიმედო 

დაავადებაა. კლინიკურ სურათში ჭარბობს ენცეფალიტის მოვლენები. 

დაავადების დასაწყისშივე სუსტად გამოხატული მენინგეალური ნიშნე- 

ბის ფონზე გამოვლინდება ტვინის დიფუსური და კეროვანი დაზიანების 

ნიშნები: ცნობიერების მოშლა, კრუნჩხვები, პარესი და დამბლა, უფრო 

იშვიათად -- ჰიპერკინეზიები და ნათხემის დაზიანების ნიშნები, ხში- 

რია თავ-სუერგის ტვინის ნერვების დაჭსიანება ტვინის ფუძის არეში 

ღეროვან-ვესტიბულურ დარღვევასთან /თავბრუ, ატაქსია, ნისტაგმის 

სხვადასხვა ფორმა/ და მყეს-ძვალთა რეფლექსურ ასიმეტრიასთან 

ერთად. ხშირად ზიანდება III და VI წყვილი ნერვები და გამოვლინდება 

დიპლოპია, ფტოზი, ანიზოკორია და სხვ. ვითარდება VII და XII წყვილი 

ნერვების ცენტრალური პარეხი, ვენტრიკულიტის დროს – სოგადტვი- 

ნოვანი სინდრომი ღრმა კომის სახით, IV პარკუჭის დაზიანებისას – 

სუნთქვისა და გულის მუშაობის მოშლა და ა.შ. გვხვდება ჰემორაგიული 

ენცეფალიტიც, რომელსაც მაღალი ლეტალობა ახასიათებს. დაგვიანე–



  
სურ. 41. მენინგოკოკური ინფექცია. მენინგოკოქცემია, მენინგიტი. 

ბული მკურნალობისას ნარჩენი მოვლენებია პარეზი, ეპილეფსია და 

სხვ. 1 

შერეული ფორმა /მენინგოკოქცემია და მენინგიტი/ გვხვდება 20 – 

80%-ში, მატულობს ეპიდემიის დროს. ასეთ შემთხვევებში ავადმყოფს 

ერთდროულად გამოხატული აქვს როგორც მენინგიტის, ასევე მენინ– 

გოკოქცემიის ნიშნები. პათოგენეზური მკურნალობის სწორად წარმარ– 

თვის მიზნით ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში უნდა განსაზღვრონ, 
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რით არის განპირობებული ავადმყოფის მძიმე მდგომარეობა –- უპირა- 

ტესად მენინგიტით და ზოგადტვინოვანი მოვლენებით, თუ მენინგოკოქ- 

ცემიითა და ინფექციურ-ტოქსიკური შოკით, რასაც ასახავენ დიაგნოზ- 

შიც /სურ. 40, 41/» 

გართულებები. მენინგოკოკური ინფექციის სპეციფიკურ გართულე- 

ბებს მიეკუთვნება: ინფექციფრ-ტოქსიკური შოკი, თირკმელზედა ჯირ- 
კვლისა და თირკმლის მწვავე უკმარისობა, სუბარაქნოიდული სისხლ- 

ჩაქცევა, სუბდურული ჰემატომა, სისხლის დენა ნაწლავიდან, საშვი- 

ლოსნოდან და სსხვ., მიოენდოპერიკარდიტი, პნევმონია, ირიდოციკლი– 

ტი, ტვინის მწვავე შეშუპება და შესივება, ჩაჭედვის სინდრომი, ცერებ- 

რული ჰიპოტენზია, ეპენდიმატიტი, ფილტვის შეშუპება, პარეზი და 

დამბლა. არასპეციფიკურ გართულებებს მიეკუთვნება პნევმონია /ძირი- 

თადად სტაფილოკოკური/, ოტიტი, მასტოიდიტი, ცისტოპიელონეფრი- 

ტი და გრამუარყოფითი ფლორით გამოწვეული სხვა გართულებები. 

მენინგიტის გადატანის შემდეგ ნარჩენი მოვლენები. ძირითადად 

გამოხატულია ასთენიური სინდრომის სახით: ადვილად დაღლა, თავის 

ტკივილი, შრომის უნარის დაქვეითება და სხვ. დაგვიანებული ან 

არასწორი მკურნალობისას შეიძლება განვითარდეს სიყრუე /2–-3#%/, 

პატარებში – ყრუ-მუნჯობა. ენცეფალიტით მიმდინარე შემთხვევებში 

იშვიათად გვხვდება პარეზი და დამბლა, ჰიდროცეფალია. დაავადების 

გადატანის შემდეგ რეკონვალესცენტი 3-6 თვის მანძილზე იმყოფება 

ინფექციონისტისა და ნევროპათოლოგის მეთვალყურეობის ქვეშ. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. მენინგოკოკური ინფექ- 

ციის დიაგნოზი ემყარება ეპიდემიოლოგიურ, კლინიკურ, ლიქვოროლო-– 

გიურ, ბაქტერიოსკოპულ, ბაქტერიოლოგიურ და სეროლოგიურ მონაცე- 
მებს. 

'ნაზოფარინგიტის დიაგნოსტიკისთვის დიდი მნიშვნელობა აქვს 

ეპიდემიოლოგიური და ბაქტერიოლოგიური კვლევის შედეგებს. მე- 

ნინგოკოკური ნაზოფარინგიტის დიაგნოზს კლინიკური ნიშნების მი- 

ხედვით ადგენენ ძირითადად რეტროსპექტულად, კერაში გენერალი– 

ზებული ფორმების გამოვლინების შემდეგ და ადასტურებენ ბაქტერი- 

ოლოგიურად – ხახიდან აღებული მასალის ნათესში მენინგოკოკების 

აღმოჩენით. 

გენერალიზებული ფორმების დიაგნოსტიკის მიზნით იყენებენ ზე- 

მოხსენებულ მეთოდთა კომპლექსს, მაგრამ წამყვანი როლი მიეკუთვნება 

კლინიკურ ნიშნებს, რადგან მკურნალობის დაწყება საჭიროა დროულად 

– გამოკვლევების ჩატარებამდე. ლაბორატორიული გამოკვლევები კი 

საბოლოოდ ადასტურებს დიაგნოზს. 

მენინგიტის დროს სადიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს ტრიადას /ცხე- 

ლებას, თავის ტკივილსა. და ღებინებას/, მენინგეალურ სინდრღმს და 
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ნეიტროფილურ_. ლეიკოციტოზს. უნდა გვახსოვდეს, რომ ახალშობი– 

ლებსა და ჩვილ, ბავშვებს მენინგეალური ნიშნები ხშირად არა აქვთ 

გამოხატული; ჰიპოტროფიკებში და დაავადების ცერებრული ჰიპოტენ– 

ზიით მიმდინარეობისას დიდი ყიფლიბანდი შეიძლება, პირიქით, ჩა– 

გარდნილი იყოს. ასეთ ბავშვებში ტოქსიკოზი /აგზნების ან აპათიის, 

კრუნჩხვების და ღებინების სასით/ ტვინის გარსების დაზიანებაზე 

მიუთითებს და ზურგის ტვინის არხის პუნქციის ჩვენებაა. საკურად- 

ღებოა აგრეთვე, რომ ამბულატორიულად ჩატარებული ანტიბიოტიკთე- 

რაპიის შედეგად მენინგიტი ატიპურ, ქვემწვავე მიმდინარეობას იძენს, 

რაც გასათვალისწინებელია კლინიკური დიაგნოზის დროს. 

გადამწყვეტი სადიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს ზურგის „.ტგინის არ- 
ხის პუნქციას. მენინგოკოკური მენინგიტის დროს. ზურგის ტვინის 

სითხე მღვრიეა, მოთეთრო ფერის. დამახასიათებელია მკვეთრი. ნეიტ- 

როფილური პლეოციტოზი და ცილის რაოდენობის მომატება 1--3%- 

მდე. გლობულინური რეაქციები /პანდის, ნონე-აპელტის/ მკვეთრად 
დადებითია. ნეიტროფილების რაოდენობა 60-–100%-ს უდრის. დაავა–- 

დების პირველ საათებში, ზოგჯერ კი პირველი დღის განმავლობაშიც 

სითხე შეიძლება იყოს გამჭვირვალე, მაგრამ გამოხატულია ზომიერი 

პლეოციტოზი ნეიტროფილების ხარჯზე. მძიმე ფორმის შემთხვევაში 

შაქრისა და ქლორიდების რაოდენობა მცირდება. ზურგის ტვინის სით- 

ხის ასეთი ცვლილებების მიხედვით გამოვრიცხავთ ტუბერკულოზურ 

და ვირუსულ მენინგიტს, სუბარაქნოიდულ სისხლჩაქცევას, ნეირო- 

ტოქსიკოზს /იხ. ცხრ. M#2/. "I..." 

ზემოაღწერილი ლიქვოროლოგიური მაჩვენებლების საფუძველზე 

სათანადო ანამნეზური, კლინიკური და ეპიდემიოლოგიური მონაცე- 

მების არსებობისას შეიძლება დაისვას მენინგოკოკური მენინგიტის 

დიაგნოზი, მაგრამ ხშირად ჩირქოვანი წარმოშობის.სხგადასხვა მენინ- 

გიტის /პნევმოკოკური, სტაფილოკოკური, სტრეპტოკოკური, სალმო- 

ნელოზური, ჰემოფილუსით და ნაწლავის ჩხირით გამოწვეული და სხვ./ 

დიფერენცირება მხოლოდ ბაქტერიოლოგიური, გამოკვლევის _ საფუძ- 

ველზეა შესაძლებელი. ჩირქოვანი მენინგიტის ეტიოლოგიის დაზუს- 

ტებისთვის აუცილებელია ავადმყოფის სრული გამოკვლევა პირველადი 

კერის დადგენის მიზნით /პნევმონია, ოტიტი, ჰაიმორიტი, აბსცესი 

და სხვ./. 

მენინგოკოკურ მენინგიტს: კლინიკურად. ძალიან წააგავს -პნევმო- 
კოკური და სტრეპტოკოკური მენინგიტი. პნევმოკოკური მენინგიტით 

ავადდებიან უპირატესად ადრეული ასაკის ბავშვები. დაავადება ხში- 

რად პირველადია, მიმდინარეობს მენინგოენცეფალიტის სურათით, 

ახასიათებს ძლიერი ტოქსიკოხი, კრუნჩხვები, თავ-ზურგის ტვინის 

ნერვების დაზიანება, ჰემი- და მონოპარეზი. მენინგოკოკური მენინგი- 

325



 
 

 
 

  
          

0'91–99'0 
0'91 –99'0 

66-ი 
ს 

01-%0) 
59”0-9!60 | 

80-970 
«ა/9 

(ლაპხი 
იდალთის 

ილნდ 
00I-–0V 

09–02 
0C-–0 

9-6 
9–წ 

X 
“ადნაპიხათთან 

“ცმანცსაპ 
ცითცსათ /–ც-ნგ 

09–0 
09–0V 

001<–09 
96-06 

96-06 
“ს9ნ0ხნინტიაა 

:00ლი 
წ
ა
ნ
ა
ი
 

()14ეL'II 

ლ
ი
თ
ი
ა
 
თ 

#–ც-66 
'ისნაფლილლზ 

/96-,66 
| 

Cლ0Lაცნთალთ 
ლაჰნყლ 

სცინნათ 
აუნწფიC 

ათCც 
«=> 00091 

–000I)ს 
00/–0ი02| 

 008–02 
I-ჯ; 

9-2 
იხლნთნც%C/ 

იაფიან 
/აგ 

თითს 
|-ლ9 

ისწაიჰი 
ლთ 

ლიილ 
ნფC 

აცთCჭ 
ლ
ლ
თ
ც
ნ
თ
ა
ლ
ს
 

-სთლწლცვ 
9C 

ი0დნლ 
ნი-ე/ | 

->9#4/ 
Cიი6Cთ0წ4 

ითილიზგს 
თითლ0წლ8 

0
6
–
0
9
 

0
8
–
0
9
 

0
9
–
0
ხ
 

ლთ 
ნ
დ
ს
ტ
ი
ს
ი
 

იილნთ-–6%ჭ 

00„–0% 
ლსაპC0600ც6 

00-–09” 
| 

006–იი” 
09-00 

| 
08!–0C| 

/0გ'ნი-იჭ/ 
იჩნიჭ 

საახლინცსი 
| 

ს
ი
ა
რ
ი
ნ
თ
 

ხი 
ლლთსაბ) 

>-ნ6 
–ინიბილლთი 

(იაპ | 
–ინაპლლთ 

9C 
სააCისათწათვლლი 

962ლწ6ლ, 
წაფთნზაგ 

“ალინტეისლც 
0Cლ| 

-Cნიათწსათლ 
I 

ნაპლნთანწ 
ნაპლნაასნსიშ 

ნაბლწთ 
სნწიC9 

ლლსასპლწასნსი09 
ისდნფვწაჩლს 

'”ილლსიპლიიი 
თაპლისნჩიან 

'თფთნრაან | 
-ლიწ'სფნიC 

| 
-6-9'სფ)60CC 

თაცნიC 
თ)ნოC 

“სცნCი 

# 
9 

9 
ხ 

C 
2 

' 

არასშზი9 
_ 

ლნნიჩლც 
იიაპიიიი 

იდასშეს5ნ6 
-ნ0 

იფცCისსს 
ითიშევიინიც 

სი,აწსი( 
ცაპასმსა9წლთCიCი 

იფინაწთაყ 
-სწანისთ 

|
 

თაპნილთიან 
| 

-წადთათინ9 
ლნიააყ 

ალნდწაპააანმ 
ისთანწსაა 

 
 

იახთ 
იხფაწაიწათიასნე 

თა 
«იანნიწიყ 

იიაპიიიი 
ს
ა
პ
ს
მ
ს
ა
ვ
ე
წ
თ
ა
დ
C
ი
 

'ისმიზეილნი 
ისიზააისდთდნ 

ნ
ც
ი
თ
)
ი
ნ
ი
ი
 

ილხნაჰიაპნი 
იიითიხი 

ისყსნდ 
ი
ი
ზ
ა
C
ა
 

თMV 
იბპსაიყ0 

326



 
 

90 
8 

ილდ 
-
ნ
თ
ი
ნ
ლ
ა
ბ
ი
ს
 

-ნთინლააბინ. 
| 

-
ნ
ფ
ი
დ
ნ
.
 

ლა) 

თლცწასანფლ 
|
 
თ
ლ
ც
ნ
ს
ა
ნ
ი
 

ისასნასწდ 

-ნცილე 
ლ
ლ
 |
 
-ნლი96 

ლ
ი
 
|
 
იინლთ 

ინ0ნ 

· 
ილლნინლის%ი 

|
 
-ნთლიისზაც 

|
 
-ნთლლ“ადიც 

|-ჭს 
ლლხნნელ, 

ლლნინლა%00Cლ9 
სთ | 

იდინCნ 
თამჰნენცსცლის 

'ნაპ | 
-ცლლ ი

ნ
ს
ტ
ი
 
| 

-ინC 
%0206ლ, 

| 
-C6C 

90თ00ლ 
| 

ისი 
«ილაცნი+ 

-ნფიამი 
%C2XიC0, 

იიიმწილლ 
| 

-წალელე 
ინნნჭი 

«იხწინ; 
ლსიწისC 

ისანწლCC 
იისიწიLდ |

 
-ია-ს 

სათი 

ნიიცინ" 

§–ჯ-წ0 
ი
ა
პ
ლ
ლ
ნ
თ
ს
 
1
 
ლ
ლ
ნ
0
ი
ი
ნ
%
/
 

-0ნ/ით 
ზლითია 

90 
ლესი 

| 
ა
მ
ი
ნ
 

ს 
99“0-990) 

990-990) 
99'0–99“0 

აბ/9 
'ითილწCც, 

თლილსნის 
თიხძლი 

ისწნაპილ 
'0669C 

0წ-–0C 
ი–C 

– 
– 

ჯ 
'ნთლლ 

იიიითილისნ 

იაპ 
თნია 

ბზ 

-გინსაასხ 

ლ
ლ
ს
ა
ა
 

0| 
–
8
-
6
 
«
ა
ი
ა
 

-ნინც 
96. 

– 
ითთნსწი 

სააცთანს%ი? 
|
 

ილლნთსაიი 

(
ა
ც
ლ
ნ
ს
ა
ბ
ს
ი
-
 

აპ 
თ
ნ
.
 

|
 
-
ც
ლ
ნ
ი
ა
ი
ნ
 

–იას ნ
ი
 
%C 

იხთილ 
ყი 

ისთC 
ფლ 

დსმლამთაისთ 

/++++/ 
/++++/ 

+++ 
+++ 

+++ | 
/++/+ 

– 
– 

/იალაპნლC-ნყი9 
(ისშედ/ 

:სლნიშჩ”-ნთ 
ი0ი6/ნიპლი 

# 
9 

9 
ხ 

C 
2 

I 

  
          
 
 

327.



ტისგან განსხვავებით, ნერვული სისტემის კეროვანი დაზიანებანი გა- 

მოვლისდება დაავადების პირველ-მეორე დღეს. დაავადება ხშირად 

რთულდება ტვინის შეშუპებით. ზურგის ტვინის სითხე მომწვანო ფე– 

რისაა. ცილა მატულობს უფრო მნიშვნელოვნად. 

პფეიფერის ბაქტერიით გამოწვეული ჩირქოვანი მენინგიტით ავად– 

დებიან 2--14 თვის ბავშვები. ხშირად დაავადებას ახასიათებს თანდა– 
თანობითი დაწყება და დუნე, ტალღისებრი, ხანგრძლივი მიმდინარეო– 

ბა მძიმე ტოქსიკოზით და პარენტერული დისპეფსიის მოვლენებით. 

იგი უვითარდება რაქიტულ და ჰიპოტროფულ ბავშვებს ოტიტის, პნევ- 

მონიის და სხვა დაავადებათა ფონზე. ზურგის ტვინის სითხე მომწვანო 

ფერისაა და ძლიერ მღვრიე მასში დიდი რაოდენობით ბაქტერიების 

არსებობის გამო /მათი აღმოჩენა შეიძლება ბაქტერიოსკოპულადაც/. 

მიუხედავად იმისა, რომ სითხე ძლიერ მღვრიეა, ციტოზი მაღალი არ 

არის, 1 მკლ–ში 1000-– 10 000-მდე უჯრედია. პენიცილინით მკურნალო– 

ბის უეფექტობაც პფეიფერის ბაქტერიით გამოწვეულ მენინგიტზე მიუ- 

თითებს, რადგან ეს ბაქტერიები პენიცილინების მიმართ მგრძნობიარე 
არ არიან. 

სტაფილოკოკური მენინგიტი ძირითადად ვითარდება სეფსისის ან 

სხვა ჩირქოვანი კერების ფონზე, ახასიათებს აბსცედირება. 

ტუბერკულოზ ურ მენინგიტს, მენინგოკოკური მენინგიტისგან განს- 

ხვავებით, ახასიათებს „ფანდათანოჭითი დაწყება საერთო სისუსტით, 

სუბფებრილიტეტით, უმადობით, თავის ზომიერი ტკივილით. მენინგე– 

ალური სინდრომი "ყალიბდება დაავადების მე-6-8 დღეზე. ამ დროი- 

სათვის ტემპერატურა აღწევს მაღალ ციფრებს. გამოვლინდება ღებინე– 

ბა, სიფერმკრთალე, ბრადიკარდია, თავის ტკივილი აუტანელი ხდება. 

მე-8- 1! დღეზე ჩნდება თავ-ზურგის ტვინის ნერვების დაზიანების 

ნიშნები. უფრო მოგვიანებით კი – კიდურების პარეზი და დამბლა. მე– 

სამე კვირის ბოლოს, მკურნალობის გარეშე დატოვებულ შემთხვევებში, 

ვითარდება კომა და ლეტალური გამოსავალი. ტუბერკულოზური მენინ- 

გიტის დროს პერიფერიული სისხლის სურათი შეცვლილი არ.არის, 

მე-8-10 დღიდან აღინიშნება მხოლოდ ედს მომატება. სადიაგნოზო 

ღირებულება აქვს ზურგის ტვინის სითხის ცვლილებებს. მაგრამ აქვე 

უნდა აღვნიშნოთ, რომ მენინგოკოკური მენინგიტის უსისტემოდ და 

არასაკმარისი მკურნალობის შემთხვევაში ზურგის ტვინის სითხის 

ცვლილებები ემსგავსება ტუბერკულოზური მენინგიტის ლიქვოროლო– 

გიურ მონაცემებს. ციტოზი 300-–-–800 უჯრედია 1 მკლ- -ში, ცილის რაო- 

ტოგრამა: შერეული ლიმფოციტები პარბობს. ტუბერკულოზური მე– 

ნინგიტის გამორიცხვისას დიდი ყურადღება. უნდა მიაქციონ ანამნეზს 

/კონტაქტი ტუბერკულოზით დაავადებულთან, ორგანული დაზიანება 
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და სხვ./ და ჩაატარონ სპეციალური გამოკვლევები /მანტუს რეაქცია, 

ფილტვების რენტგენოგრაფია/. 

ვირუსული ეტიოლოგიის სეროზული მენინგიტების დიფერენცი–- 

რება საჭიროა ზურგის ტვინის სითხის ცვლილებების მიხედვით / იხ. 
ცხრ. M2/. ლეპტოსპიროზული მენინგიტის დროს ვითარდება ზურგის 

ტვინის გარსების როგორც ჩირქოვანი, ასევე სეროზული ანთება. დი- 

აგნოზი ემყარება ძირითადი დაავადების კლინიკას, ეპიდანამნეზსა 

და სპეციალურ ლაბორატორიულ გამოკვლევებს. 

2 ნეიროტოქსიკოზის დროს, რომლითაც შეიძლება გართულდეს სხვა- 
"დასხვა > მწვავე ინფექციური დაავადება, ასევე გამოხატულია. შენინ- 

გეალური სინდრომი, მაგრამ ზურგის ტვინის სითხეში, გარდა. წნევის 

მომატებისა, ცვლილებები არ არის. პუნქციის შემდეგ მენინგეალური 

სინდრომი“ 1=-2“ დღეში ქრება და ავადმყოფის მდგომარეობა მკვეთრად 

უმჯობესდება. 

2 _სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევა ვითარდება . ჰიპერტონიული დაა– 

ვადებისა და ათეროსკლეროზის ფონზე. მისი მიზეზი შეიძლება იყოს 
ტრავმა და ანევრიზმის გახეთქა. ყველა მენინგიტისგან განსხვავებით, 

დაავადება იწყება უმწვავესად, თავის ძლიერი ტკივილით და გონების 
ხანმოკლე დაკარგვით. ტემპერატურა მატულობს მე-2–3 დღეს. ზურგის. 

ტვინის სითხე სისხლიანია. 

მენინგოკოქცემიის დროს დიფერენციული დიაგნოზი ტარდება სხვა 
ეტიოლოგიის სეფსისთან, ტოქსიკურ გრიპთან, თრომბოციტოპენიურ 

პურპურასთან /ვერლჰოფის დაავადება/, ჰემორაგიულ კაპილაროტოქ- 

სიკოზთან-/შონლაინ- ჰენოხის- დაავადება/, წამლისმიერ დაავადებას- 
თან და სხვ. მენინგოკოქცემიის დროს გამონაყარი ჩნდება პირველ 

5-15 საათში, იგი ასიმეტრიულია და ვარსკვლავისებრი. დაავადება 

იწყება მწვავედ, მაღალი ცხელებით, ძლიერი ტოქსიკოზით, დამახა– 

სიათებელია ჰიპერლეიკოციტოზი მარცსნივ მკვეთრი გადახრით. გა– 

მონაყრის ელემენტებიდან აღებული მასალა უნდა გამოიკვლიონ ბაქ- 

ტერიოსკოპულად და ბაქტერიოლოგიურად. 

შონლაინ-ჰენოხის დაავადების დროს ჰემორაგიული გამონაყარი 

ვითარდება პირველ 3 დღეში, იგი სიმეტრიულია, სწორი მომრგვალე– 

ბული კიდეებით, ლოკალიზდება ქვედა კიდურების გამოლელ. ზედაპი– 
რებზე სახსრების, არეში და დუნდულებზე. ეგზანთემა უხვია, ლაქოვან– 

კვანძოვანი ხასიათის. ხშირია სახსრების. ტკივილი. მცირე შეშუპებით. 

დააგადება მიმდინარეობს ქვემწვავედ, რეციდივებით. გამონაყარიც. 

ტალღისებრია. ლორწოვანებში სისხლჩაქცევები არ არის. სისხლში გა– 

მოხატულია უმნიშვნელო. ლეიკოციტოზი, თრომბოციტების რაოდენო- 

ბა ნორმის ფარგლებშია. 
C თრომბოციტოპენიური პურპურა იწყება თანდათანობით, სისხლის 
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ჩაქცევები, ასევე ასიმეტრი ულია, დასაწყისში. მოლურჯო ფერის, შემდეგ 

მომწვანო და ღია ყავისფერი ხდება, "წვრილი პეტექიებიდან დიდ 

მის ექკიმოზებამდე.. ავადმყოფის . საერთო _ მდგომარეობა თითქმის არ 

იცვლება. ტემპერატურა ნორმალურია. · გამონაყარი | ლოკალიზდება კი> 

დურუბის შომხრელ ზედაპირებზე, ტალღისებრია. სისხლში თრლმბო–- 

ციტების. რაოდენობა მცირდება 3.1 1041 01-მდე 1 მკლ-–ში, აღინიშნება უმ- 

ნიშვნელო ლეიკოციტოზი და ჰიპოქრომული ანემია, ფიბრინოგენის რა–- 

ოდენობა ნორმის ფარგლებშია. 

ხ სეფსისის . დროს, "უფრო ხშირად გამონაყარი პუსტულურ-ჰემორა- 

გიულია, ა, ტალღისებრი და მოგვიანებით=-დჯა§ვადების პირველი კვი- 

რის ბოლოს წარმოიქმნება. 
მენინგოკოკური ინფექციის დროს მასალის აღება ლაბორატორი- 

ული გამოკვლევისთვის მკურნალობის დაწყებამდე უნდა განხორცი- 

ელდეს; მენინგოკოკების აღმოსაჩენად იკვლევენ ზურგის,ტგინის სით- 
ხეს, ლორწოს ცხვირ- -ხახიდან, სისხლს,. "ლეტალური გამოსავლისას 

იკვლევენ გვამურ მასალას სხვადასხვა ორგანოდან. ავადმყოფს ხახი- 

დან მასალას უღებენ უზმოზე სპეციალური ტამპონით და მაშინვე თე- 

სავენ. სისხლს 5–10 მლ რაოდენობით სტერილურად იღებენ გენიდან 

და ავადმყოფის საწოლთანვე გადააქვთ საკვებ ნიადაგზე. სტერილუ– 

რად აღებული ზურგის ტვინის სითხის 3--5 მლ სასწრაფოდ თბილად 

უნდა გადაიტანონ ბაქტერიოლოგიურ ლაბორატორიაში ან შეინახონ 

თერმოსტატში 379%C-ზე / დასაშვებია 24 საათით/. მენინგოკოქცემიის 

ელვისებრი ფორმის შემთხვევაში ზოგჯერ სისხლის სქელ წვეთსა დჯ- 

ნაცხში მენინგოკოკების არსებობა შეიძლება ბაქტერიოსკოპულადაც- 

დაადგინონ. _დ––_” აეს, 

ბაქტერიოლოგიური და ბაქტერიოსკოპული გამოკვლევის უარყო- 

ფითი შედეგი არ გამორიცხავს დაავადების მენინგოკოკურ ეტიოლოგი- 

ას. ამჟამად გენერალიზებული ფორმების ბაქტერიოლოგიური და ბაქ- 

ტერიოსკოპული დადასტურება მხოლოდ 20--40%-ში ხერხდება, რაც 

განპირობებულია იმით, რომ მენინგოკოკები ორგანიზმის გარეშე ნაკ- 

ლებ გამძლენი არიან. ამავე დროს ჰოსპიტალიზაციამდე სულფანილ–- 

ამიდებითა და ანტიბიოტიკებით ჩატარებული მკურნალობის ზეგავლე- 

ნით იცვლება მენინგოკოკების მორფოლოგიური და ფიზიოლოგიური 

თვისებები ანდა ისინი სრულიად ქრებიან ზურგის ტვინის სითხიდან. 

, მენინგოკოკური, _ინფექციის. დიაგნოსტიკაში განსაკუთრებით ინ- 

ფორმაციულია არაპირდაპირი _ ჰემაგლუტინაციის რეა ქცია იმუნო- 

ფერმენტული. ანალიხი და | ლატექსაგლუტინაცია. ანტიგენის აღმოსა– 

ჩენად გამოიყენება შემხვედრი იმუნოელექტროფორეზის 2? მეთოდი. 

მკურნალობის სწორად წარმართვის მიზნით კლინიკურ დიაგნოზში, 

გარდა ნოზოლოგიური ფორმისა /მენინგოკოკური ინფექცია/, მითითე– 
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ბული უნდა იყოს კლინიკური ფორმა / ლოკალურია თუ გენერალიზე– 

ბული: ნაზოფარინგიტი, მენინგიტი, მენინგოკოქცემია, შერეული ფორ– 
მა და სხვ./, მიმდინარეობის ვარიანტი /ელვისებრი და სხვ./, სიმძიმე 

და გართულებები. 

მკურნალობა. მენინგოკოკური ინფექციის გენერალიზებული ფორ- 

მით დაავადებული ყველა ავადმყოფი კლინიკური დიაგნოზის განსაზღ– 

ვრისთანავე საჭიროებს ინტენსიურ კომპლექსურ თერაპიას, რომელიც 

ჰოსპიტალიზაციამდე უნდა დაიწყოს. 

1. ეტიოტროპული მკურნალობის მიზნით გამოყენებულია ბენზილ–- 

პენიცილინმჟავა , კალიუმისა და ნატრიუმის მარილი მასიური დოზით. 

პენიცილინი კუნთებში შეყავთ 200-–400 ათასი ერთ კგ წონაზე, 3-4 

საათში ი ერთხელ; ბავშვებში – 300-500 ათასი ერთ კგ წონაზე, 2–3 სა– 

ათში ერთხელ. დოზის განსაზღვრისას უნდა გაითვალისწინონ დაავა– 
დების კლინიკური ფორმა, სიმძიმე, გართულებები, დაგვიანებული 

ჰოსპიტალიზაცია. პრეპარატის ასეთი დოზირება უხრუნველყოფს მის 

საჭირო კონცენტრაციას ზურგის ტვინის სითხეში. მძიმე. და _ელვი-_ 

სებრი ფორმების შემთხვევაში სწრაფი მოქმედების მიზნით პენიცილი–- 

ნი შეყავთ ვენასა ან არტერიაში წვეთოვნად, განუწყვეტლივ. ასევე მე– 
ნინგოენცეფალიტის დროს პრეპარატი შეყავთ ვენასა ან არტერიაში 

გაზრდილი დოზით – 500–-600 ათასი ერთ კგ წონაზე. 

მკურნალობის პროცესში პენიცილინის დოზის შემცირება არ არის 

მიზანშეწონილი, რადგან გამოჯანმრთელების პერიოდში ანტიბიოტი– 

კებისთვის ჰემატოენცეფალური ბარიერის განვლადობა უფრო მცირ–- 

დება, ამიტომ დოზის დაკლებას თან სდევს დაავადების გამწვავება. 

გინაიდან მენინგოკოკური ინფექციის. დროს. ჰიპოკალიემია და ჰი-_ 

პერნატრიემიაა, მკურნალობა უნდა დაიწყონ. ბენზილპენიცილინმჟა- · 

ვას კ კალიუმის. მარილით, რომელსაც დეჰიდრატაციული მოქმედებაც 
ახასიათებს, "რაც საჭიროა დაავადების მწვავე პერიოდში. მკურნალო– 

ბის მე-3 დღიდან ჰიპერკალიემიის გულის ნერვ-კუნთოვან აპარატზე 

ტოქსიკური ზემოქმედების აცილების მიზნით ბენზილპენიცილინის 

კალიუმის მარილი უნდა შეიცვალოს ნატრიუმის მარილით, საჭიროა 

სისხლის იონოგრამის კონტროლი. თუ შრატში ელექტროლიტების 

განსაზღვრა არ ხერხდება, მე-5-–6 დღიდან საჭიროა ზემოხსენებული 

პრეპარატების ყოველდღიური ჩანაცვლებითი გამოყენება. 

პენიცილინთერაპიის სანგრძლივობა 6–8, დღეა. პრეპარატი მოიხ– 

სნება განმეორებითი საკონტროლო პუნქციის შემდეგ, რომლის ჩვენე– 

ბებია: ტემპერატურის ნორმალიზება, კარგი საერთო მდგომარეობა 

და მენინგეალური ნიშნების გაქრობა ან მინიმუმამდე შემცირება. ზურ- 

გის. ტვინის “სითხე უნდა იყოს გამჭვირვალე, ციტოზი-– ორნიშნა, ლიმ-.- 

ოციტური. თუ საკონტროლო პუნქციისას მიღებული სითხის 1 მმ“-ში ფოციტური:. უ საკონტროლო პუნქც ღებულ 
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ციტოზი აჭარბებს 100-ს და ნეიტროფილურია, ანტიბიოტიკთერაპია 

უნდა განაგრძონ კიდევ 2-3 დღით ან მკურნალობის დამთავრების 

მიზნით შეიძლება გამოიყენონ სულფანილამიდური_ პრეპარატები – 

სულფომონომეტოქსინი, სულფოდიმეტოქსინი, _ბისეპტოლი,. 

მენინგოკოკური ინფექციის გენერალიზებული“ "ფორმების. შემთხვე– 

ვაში ეფექტური ეტიოტროპული საშუალებაა ლევომიცეტინ-ნა ნა; რიუმის 

· სუქცინატი, რომელიც. უკეთ გადის ჰემატოენცეფალურ. "ბარიერს. სად 

ღეღამწზიო დ თ”ზაა 50--100 მგ/კგ. შეყავთ კუნთებსაანუუნაში-8- საათში 

ერთხელ. ეს პრეპარატი რეკომენდებულია მძიმე მენინგოკოქცემიური 

ინფექციურ- ტოქსიკური შოკის“ დროს, “რადგან ბაქტერიოსტატული 

მოქმედების გამო”არ. იწვევს ; ენდოტოქსინურ რეაქციას. ასეთ შემთხვე– 
ვებში პენიცილინთერაპიის შედეგად კი მისი სწრაფი ბაქტერიოლიზუ– 

რი მოქმედების გამო სისხლში ენდოტოქსინის რაოდენობა უფრო შა- 

ტულობს და შოკისა და ტვინის შეშუპების სურათიც მძიმდება. ავადმ– 

ყოფის მძიმე მდგომარეობიდან გამოსვლის შემდეგ ლევომიცეტინ-სუქ- 
ცინატი უნდა მოიხსნას და მკურნალობა გაგრძელდეს პენიცილინით, 

რადგან ლევომიცეტინ-სუქცინატი ტოქსიკურად მოქმედებს _ გულ– 

სისხლძარღვთა და ნერვულ სისტემაზე. 

პენიცილინთერაპიასთან ერთდროულად სხვა ანტიბიოტიკების 

/ამიკაცინის, კლაფორანის, ამპიცილინის, ოქსაცილინისა და სხვ./ 

დანიშვნა მიზანშეწონილია მხოლოდ გართულებების დროს /პნევმონია 
და სხვ./. 

ნახევრად სინთეზური ანტიბიოტიკები /განსაკუთრებით ამპიცილი- 

ნი/ კარგად აღწევს სუბარაქნოიდულ სივრცეში, მაგრამ პენიცილინ- 

თან შედარებით ნაკლებ ეფექტურია და გამოყენებულია მხოლოდ პე- 

ნიცილინის მიმართ მენინგოკოკის გამძლე შტამების არსებობის შემ– 

თხვევაში /დღე-ღამეში 200–300 მგ/კგ წონაზე/. 

მენინგოკოკური ინფექციის ლოკალური ფორმის – – ნაზოფარინგი- 

ტის სამკურნალოდ რეკომენდებულია გახანგრძლივებული მოქმედების- 

პრეპარატები / სულფომონომეტოქსინი და სულფოდიმეტოქსინი – 1 გ 

დღეში 1-ჯერ 4 დღის განმავლობაში/და. ანტიბიოტიკები. მსუბუქი 

საკმარისია პირის ღრუს სანაცია 2%-ანი ბორმკავათი ან 0,1X-ანი 
კალიუმპერმანგანატის ხსნარით. 

2. პათოგენეზურ თერაპიას ატარებენ. ჰომეოსტაზის მაჩვენებლების 

/ ელექტროლიტების, მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის, კოაგულოგრა–- 

მისა და სხვ./, არტერიული წნევის, პულსისა და სუნთქვის სიხშირის 

კონტროლით. მძიმე შემთხვევებში ბიოქიმიური. მაჩვენებლების გან- 

საზღვრა ყოველ საათში უნდა გამეორდეს. პათოგენეზური მკურნალო–- 

ბის ტაქტიკა მეტად რთულია. ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში /გან– 
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საკუთრებით შერწყმული გენერალიზებული ფორმებისას / ზუსტად უნ- 

და განსაზღვრონ ის სინდრომი /ინფექციურ-ტოქსიკური შოკი, ტვინის 

შეშუპება, ჰიპოტენზიური სინდრომი და სხვ./, რომლის გამოც ავადმ– 

ყოფის მდგომარეობა გადაუდებელ პათოგენეზურ დახმარებას საჭირო– 

ებს. 

/ დეზინტოქსიკაციის. მიზნით რეკომენდებულია ჰემოდეზი, ნეოკომ–- 

პენსანი, რეოპოლიგლუკინი, ჟელატინოლი, პლაზმა. სითხეები შეყავთ 

მოზრდილებში 30-50 ( მლ , კგ, ბავშვებში კი – §0-80 მლ კგ წონაზე, 
დიურეზის კონტ ლით. ერთდროულად ატარებენ დეჰიდრატაციას 

ლაზიქსით, მანიტოლით, დიაკარბით, ურეგიტით. “ოსირრიტითლ 
ი ფექციურ– ტოქსიკური შოკით გართულების შემთხვევაში სითხე– 

ები /პოლიგლუკინი, რეოპოლიგლუკინი, ჰემოდეზი და სხვ./ შეყავთ 

ვენასა ან არტერიაში. კრისტალოიდებთან ერთად რეკომენდებულია 
კოლოიდური ხსნარებიც /პლაზმა, ალბუმინი/. პერფუზიულ სითხეს 

ასაკისა და შოკის ხარისხის- გათვალისწინებით უნდა დაუმატონ ჰი– 

დროკორტიზონი 50–-500 მგ და პრედნიზოლონი 60 მგ რაოდენობით, 

პანანგინი, ასკორბინმჟავა, სტროფანტინი ან კო რგლიკონი. შოკის სი- 

მძიმის მიხედვით ჰიდროკორტიზონის სადღეღამისო დოზაა 30 მგ/კგ, 

სოლო პრედნიზოლონისა – 5–-10 ე მგ/კგ. სითხის პერფუზიას დასაწ- 

ყისში ნაკადურად ახორციელებენ, პულსისა და არტერიული წნევის გა– 

ჩენის შემდეგ კი – წვეთოვნად. შოკიდან ავადმყოფის გამოყვანის 

შემდეგ კორტიკოსტეროიდების დოზები თანდათან უნდა შეამცირონ და 
რაც შეიძლება მოკლე დროში მოხსნან, რადგან კორტიკოსტეროიდებით 

გახანგრძლივებული მკურნალობა აფერხებს ლიქვორის სანაციას 

აქვეითებს ანტიბიოტიკისათვის "ჰემატოენცეფალური ბარიერის გან– 

ვლადობას და კანის ნეკროზული უბნების რეპარაციას. 

აციდოზის კორექციის მიზნით იყენებენ ნატრიუმის ბიკარბონა– 

ტის 4%-ან ხსნარს /მოზრდილთათვის 200-600 მლ, ბავშვებისთვის 

– 50-250 მლ ასაკის მიხედვით/. სოდის შერევა სხვა წამლებთან 

/გარდა კორტიკოსტეროიდებისა/ არ შეიძლება. ჰიპოქსიასთან ბრძო–- 

ლის მიზნით საჭიროა ოქსიგენთერაპია. ჰლპღკალიემიის. კორექცია 

ხდება. _პანანგინით,_ კალიუმქლორიდით. 'კალიუმის ხსნარი შეყავთ 

ნელა, წვეთებად. ამავე მიზნით პირველ დღეებში იყენებენ ბენზილპე– 

ნიცილინის კალიუმის მარილს. პარალელურად საჭიროა სისხლში კა– 

ლიუმის დონის კონტროლი. ჰიპერკალიემიის განვითარების შემთხვე– 

ვაში შეყავთ კალციუმის გლუკონატი ან ქლორიდი, ეუფილინი და გლუ- 

კოზის ჰიპერტონიული ხსნარი ინსულინით. შოკის. დროს. ნაჩვენებია 

ჰეპარინი ა! ანტითრომბინ III-თან ერთად. შეყავთ 10 000 ერთ. ჰეპარინი 

1 ლიტრ ხრ პლაზმასთან ერთად. მენინგოკოქცემიის დროს ჰეპარინის 

უფექტურობის თაობაზე ჯერ საბოლოო აზრი არ არსებობს. 

59%+X4



ვაზოპრესორების /ნორადრენალინის, მეზატონის, ეფედრინის/ 

შეყვანა მკვეთრად უნდა შეისღუდოს, რადგან ისინი არტერიოლებისა 

და პრეკაპილარების სპაზმის გამო ხელს უწყობენ თირკმლის. მწვავე 

უკმარისობის განვითარებას და აღრმავებენ ტვინის ჰიპოქსიას. „შოკი- 

დან გამოყვანის შემდეგ განვითარებული, თირკმლის უკმარისობის კო- 

რექციის. მიზნით იყ იყენებენ კალციუმის. გლუკონატს,, გლუკოზა–-ნოვო- 

კაინის ნარევს, ეუფილინს, ოქსიგენაციას. და სხვ., კონსერვატიული 

მკურნალობის უეფექტობის შემთხვევაში კი – ჰემოდიალიზს. 

ტვინის შეშუპებით. გართულების დროს პათოგენეზური თერაპია 

თავდაპირველად“ უპირატესად დეპიდრატაციულია, ეფექტურია მანი-, 
ტოლის 15%-ანი სსნარი. ნელა წვეთოვნად შეყავთ მშრალი ნივ- 

თიურეუბის V,5-1 გ კგ წონაზე. ოსმოსურ დიურეტიკებთან ერთად აუ- 

ცილებელია სალურეტიკების /ლაზიქსის, ურეგიტის/, აგრეთვე ეუფი– 
ლინის დანიშვნა. კარგ დეჰიდრატაციულ ეფექტს იძლევა 20%-ანი პლა– 

ცენტური ალბუმინი და კონცენტრირებული პლაზმა. ლაზიქსს უნიშნა- 

ვენ ვენაში ან კუნთებში შესაყვანად. სადღეღამისო დოზაა 3-5 მგ/კგ 

ბავშვებისთვის და 150-–200 მგ/კგ მოზრდილთათვის. დეჰიდრატაცი- 

ულ მკურნალობასთან ერთდროულად საჭიროა ინტენსიური დეზინ- 

ტოქსიკაციური თერაპია დიურეზის, ელექტროლიტებისა და მჟავა– 

ტუტოვანი წონასწორობის კონტროლით. ტვინის შეშუპების სინდრო- 

მის მკურნალობისთვის უდიდესი მნიშვნელობა აქვს ოქსიგენთერა- 

პიას. თუ მკურნალობა უეფექტოა და გამოვლინდა ტვინის ნივთიერე- 

ბის კეფის დიდ ხვრელში ჩაჭედვის ნიშნები /ციანოზი, არიტმიული 

სუნთქვა და სხვ./, ავადმყოფი სასწრაფოდ უნდა გადაიყვანონ ხელოვ– 

ნურ სუნთქვაზე. ასეთ პირობებში ხშირია პნევმონიით გართულება, რაც 

დამატებით ფართო სპექტრის ანტიბიოტიკების დანიშვნას საჭიროებს. 

ტვინის შეშუპების სინდრომის მკურნალობაში უდიდესი მნიშვნელობა 

აქვს ჰიპოთერმიას, სასუნთქი. გზებიდან · ლორწოს ამოქაჩვას, "შარდის. 

ბუშტის კათეტერიზაციას. და | სხვ. 

ცერებრული ჰიპოტენზიით დართულებისას, ვენაში სასწრაფოდ უნ-. 

და შეიყვანონ ისოტონური ხსნარები. მიზანშეწონილია აგრეთვე იზო- 

ტონური ხსნარის ენდოლუმბალურად ან ინტრავენტრიკულურად შეყ- 

ვანა 5–20 მლ რაოდენობით. დეჰიდრატაცია _უკუნანგენებია., კრუნჩ- 

ხვითი სინდრომისა და მოტორული აგზნების კორექციის მიზნით იყე– 

ნებენ ლითიურ ხსნარს /პრომედოლი, ამინაზინი დიმედროლით ან 

პიპოლფენით/ დღე-ღამეში 3– –-4-ჯერ კუნთებში; სედუქსენი კუნთებ- 

სა ან ვენაში წვეთოვნად 2,5–10 მგ ბავშვებისთვის, 100 მგ – მოზრ– 
დილებისთვის, ნატრიუმის ოქსიბუტირატი 50-–100 მგ/კგ დღე–ღამეში. 
გამოიჟენება აგრეთვე ლუმინალი. 

3. სიმპტომური მკურნალობა. ჰიპერთერმიის საწინააღმდეგოდ სა- 
__ ე ეა'ე 
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ჭიროა ყინულის დადება მაგისტრალურ, სისხლძარღვებზე, ანტიპირე– 
ტული საშუალებები. თავის ს ტკივილის. შემცირების | მიზნით მიმართა– 

ვენ კრანიულ ჰიპოთერმიას. · უნიშნავენ ამიდოპირინს, 'ანალგინს, ა აში> 
  

ნაზინს პიპოლფენით და. და სხვ. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს კარგ მოვლას, კვებას, მშვიდ გარემოცვას, 

საჭირო შემთხვევაში ზონდით კვების მოწესრიგებას. დამბლისა და 

მარლი დროს რეკომენდებულია სტიმულაციური მკურნალობა, სამ– 

პროფილაქტიკა. ' ინფექციის. წყაროს. მიმართ ტარდება შემდეგი 

ეპიდსაწინააღმდეგო ღონისძიებები: 1. მენინგიტით და მენინგოკოქცე– 
მიით დაავადებული პირი სასწრაფოდ თავსდება სპეციალიზებულ გან– 

ყოფილებაში, ბოქსში ან ნახევრადბოქსში; ყოველ ავადმყოფ8ე ივსება 

სასწრაფო შეტყობინება და იგზავნება რაიონის ან ქალაქის სანეპიდ- 
სადგურში. გენერალიზებული ფორმების ჯგუფური შემთხვევების არ- 

სებობისას /5 და მეტი/ რიგგარეშე შეტყობინებას გზავნიან ჯანდაცვის 

სამინისტროში. ავადმყოფი სტაციონარიდან ეწერება კლინიკური გამო– 

ჯანმრთელებისა და ცხვირ-ხახის მასალის ბაქტერიოლოგიური გამო– 
კვლევის 2 უარყოფითი პასუხის მიღების შემდეგ. გამოკვლევას ატა–- 

რებენ ეტიოტროპული მკურნალობის დამთავრებიდან 3 დღის შემდეგ 

1-2 დღის ინტერვალით. რეკონვალესცენტების დაშვება კოლექტივში 

შეიძლება გაწერიდან 10 დღისა და ერთი უარყოფითი ბაქტერიოლო– 

გიური პასუხის მიღების შემდეგ: კერაში, სადაც ავადმყოფი იყო, მტა– 

რებელთა გამოვლენის მიზნით ახორციელებენ კონტაქტში მყოფ პირთა 

ორჯერად ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევას /1 კვირის მანძილზე/ და 

მეთვალყურეობას: კანისა და ცხვირ-ხახის დათვალიერებას და დღეში 

ორჯერად თერმომეტრიას უკანასკნელი ავადმყოფის გამოვლენიდან 10 

დღის განმავლობაში. ამავე დროით კრძალავენ კოლექტივში ახალი პი– 

რების მიღებას; 2. კერაში გამოვლენილ ნაზოფარინგიტით დაავადებუ- 

ლებს და „ჯანმრთელ“ მტარებლებს უტარდება მკურნალობა /სანაცია/ 

პროლონგირებული მოქმედების სულფანილამიდებით ან ანტიბიოტი- 

კებით ასაკობრივი დოხით ი6/ 05 2 დღის განმავლობაში. მენინგოკოკის 

მტარებელთა სანაცია საერთოდ ნაკლებ ეფექტურია. ნაზოფარინგიტით 

დაავადებულებს კლინიკაში ათავსებენ კლინიკური და ეპიდემიოლოგი– 

ური მონაცემების მიხედვით. მათი გამოწერა შეიძლება სანაციის და–- 

მთავრებიდან 3 დღისა და ერთი უარყოფითი ბაქტერიოლოგიური პასუ- 

ხის მიღების შემდეგ. ბინაში დატოვებულ ნაზოფარინგიტით დაავადე– 

ბულებზე აწესებენ ყოველდღიურ სამედიცინო მეთვალყურეობას. ტო– 

ტალურ ქიმიოპროფილაქტიკას კერაში არ ატარებენ. გამოვლენილ მტა– 

რებლებს სანაციის პერიოდში ბავშვთა დაწესებულებიდან ან სამუშაო– 

დან ათავისუფლებენ და დაუშვებენ სანაციის დამთავრებიდან 3 დღის 
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შემდეგ. 1 –2 დღის ინტერვალით ჩატარებული უარყოფითი ბაქტერიო- 

ლოგიური პასუხით. 

ოჯახში ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევას ატარებენ ერთჯერადად. 

გადაცემის მექანიზმის აღსაკვეთად საჭიროა კერაში მყოფი პირების გა– 

ნცალკევება, შენობების სველი წესით დამუშავება სადეზინფექციო 

სსნარებით, ჭურჭლისა და სათამაშოების გამოხარშვა, ჰაერის ულ- 

ტრაიისფერი დასხივება, სტაციონარში მკაცრი სანიტარიულ–ეპიდე- 

მიოლოგიური რეყიმის დაცვა. პერსონალი უნდა ატარებდეს ნიღბებს. 

აფეთქებების დროს მიზანშეწონილია კოლექტივის 10-–-30 დღით დაშ- 

ლა. მოსახლეობაში უნდა ჩატარდეს სანიტარიულ-საგანმანათებლო 

მუშაობა, რათა სიცხიანმა და ნაზოფარინგიტით დაავადებულებმა 
დროულად მიმართონ ექიმს. 

მენინგოკოკური ინფექციის აქტიური პროფილაქტიკის მიზნით შე- 

ქმნილია ჩ და C ჯგუფის პოლისაქარიდული ვაქცინები, რომელთა 

ეფექტურობა შესწავლის ფაზაშია. 

დაავადების პროფილაქტიკაში უდიდესი მნიშვნელობა აქვს ცხოვ- 

რების სწორ ჰიგიენურ რეჟიმს, სუფთა ჰაერზე სეირნობას, სპორტს, 

ყველაფერს, რაც უზრუნველყოფს ორგანიზმის არასპეციფიკურ გამ- 

ძლეობას ყველა დაავადებისა და კერძოდ, მენინგოკოკური ინფექციის 

მიმართაც. 

ინფექციური მონონუკლეოზი (MიიილისC1090515 

10ICCII052) 

სინონიმები: ფილატოვის დაავადება, ჯირკვლოვანი ცხელება, ლიმ- 

ფომონოციტური ანგინა. 

ინფექციური მონონუკლეოზი ვირუსული ეტიოლოგიის დაავადე- 

ბაა, ახასიათებს ცხელება, ინტოქსიკაცია, ანგინა, ელენთის, ღვიძლი- 

სა და ლიმფური კვანძების გადიდება, პერიფერიულ სისხლში – ლეი- 

კოციტოზი ატიპური მონონუკლეოზით. 

ისტორიული ცნობები. 1885 წელს ნ. თ. ფილატოვმა ეს დაავადება 

გამოყო ცალკე ნოზოლოგიურ ფორმად და უწოდა ,იდიოპათიკური ლიმ- 

ფადენიტი“. 1889 წელს „ჯირკვლოვანი ცხელების“ სახელწოდებით იგი 
აღწერა გერმანელმა მეცნიერმა ნ. პფეიფერმა. 1920 წელს შპრუნტმა და 

ევანსმა დაადგინეს ავადმყოფთა პერიფერიულ სისხლში მონონუკლეა- 

რების რაოდენობის მომატება /მონოციტები, ლიმფოციტები, პლაზმო- 

ციტები/ და დაავადებას უწოდეს ინფექციური მონონუკლეოზი. 1 წლის 

შემდეგ მათ გამოაქვეყნეს ცნობა, რომ ჯირკვლოვანი ცხელება და ინ- 

ფექციური მონონუკლეოზი ერთი და იგივე დაავადებაა, რის შემდეგ 

საერთაშორისო სამედიცინო ტერმინოლოგიაში ეს უკანასკნელი სახელ– 
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წოდება დამკვიდრდა. უფრო მოგვიანებით მნიშვნელოვანი ჰემატოლო– 

გიური გამოკვლევები დამახასიათებელი ატიპური მონონუკლეარების 

აღწერით ჩაატარეს შულცმა, ბადერმა, მ.მ. კასირკიმ, ვ.ა. ალექსეევმა 
და სხვ. 1932 წელს პაულმა და ბუნელმა, ხოლო 1937 წელს დავიდსონ– 

მა ინფექციური მონონუკლეოზის დიაგნოსტიკის მიზნით შემოიღეს 

სეროლოგიური რეაქცია. 

ეტიოლოგია. 1939 წელს პირველად ვიზინგმა გამოთქვა მოსაზრება 
ინფექციური მონონუკლეოზის ვირუსული ბუნების შესახებ, რომელიც 

დღემდე ძალაში რჩება. 1964 წელს მ. ეპშტეინმა და ჯ.ბარმა ბერკოტის 
ლიმფომიდან გამოყვეს ჰერპესის მსგავსი ვირუსი, რომელსაც წამყვან 
მნიშვნელობას აძლევენ ინფექციური მონონუკლეოზის ეტიოლოგიაში. 

ვირუსი აზიანებს უპირატესად რეტიკულურ-ენდოთელურ სისტემას და 

მიეკუთგნება ჰეპატოტროპულ ვირუსებს. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა ავადმყოფი და ვირუსის 

მტარებელი. ამ მხრივ განსაკუთრებული როლი ენიჭებათ წაშლილი და 

სუბკლინიკური ფორმით დაავადებულებს. დაავადების გადაცემის ყვე– 

ლა გზა ჯერჯერობით დადგენილი არ არის. ამჟამად ყველაზე მეტად მი- 

ღებულია "ეხედულება, რომ ინფექციის გადაცემა ძირითადად ხდება 

ჰაეროვან-წვეთოვანი გზით. ამ შეხედულებას ადასტურებს ხშირი ეპი– 

დემიური აფეთქება მოსწავლეთა არდადეგების დამთავრების შემდეგ. 

დაავადება გადადის აგრეთვე მჭიდრო კონტაქტით /კოცნის დროს/, 
ალიმენტური და ტრანსფუზიული გზით. 

ინფექციურ მონონუკლეოზს მაღალი კონტაგიოზობა არ ახასია–- 

თებს. იგი ძირითადად სპორადული შემთხვევების სახით გვხვდება. 

თუმცა აღწერილია ეპიდემიური აფეთქებებიც კანადაში, ამერიკის შე– 

ერთებულ შტატებში, იუგოსლავიაში, საბჭოთა კავშირში და სხვ. 

ძირითადად ავადდებიან ბავშვები, მოზარდები და ახალგაზრდები 

/სტუდენტესნი/. 1 წლამდე ასაკის ბავშვები და მოზრდილები იშვიათად 

ავადდებიან. უკანასკნელ წლებში მთელ მსოფლიოში აღინიშნება ინ– 

ფექციური მონონუკლეოზით ავადობის მატება. დაავადებულთა შორის 

სჭარბობენ მამაკაცები. 

ინფექციური. მონონუკლეოზისთვის გეოგრაფიული საზღვრები არ 

არსებობს: დაავადების შემთხვევები გვხვდება ცივ, სუბტროპიკულ და 

ტროპიკულ ქვეყნებში. ავადობა მატულობს შემოდგომასა და ზამთარში. 

დაავადების გადატანის შემდეგ გამომუშავდება მყარი იმუნიტეტი. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ვირუსი ორგანიზმში შე- 

იჭრება ცხვირ-ხახის ლორწოვანის გზით, რასაც ადასტურებს დამახა- 
სიათებელი კლინიკური ნიშნები: ხახის ჰიპერემია, ცხვირით სუნთქვის 

გაძნელება და ანგინა. ცხვირ-ხახიდან გამომწვევი ხვდება რეგიონულ 

ლიმფურ კვანძებში და ვითარდება ლიმფადენიტი. შემდეგ ლიმფურ–ჰე– 
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მატოგენური გზით ხდება ინფექციის გენერალიზაცია – ვირუსემია, 

რაც განაპირობებს ლიმფოიდური და რეტიკულური ქსოვილის პროლი-– 

ფერაციას, ლიმფური კვანძების, ელენთისა და ღვიძლის გადიდებას. ამ 

დროს სისხლში თავისებური ცვლილებები /ატიპური მონონუკლეა- 

რები/აიხსნება სისხლმბადი ორგანოების, ლიმფოიდური და რეტიკუ- 

ლურ-ენდოთელური ქსოვილების ჰიპერპლაზიით. 

ჰისტომორფოლოგიური ცვლილებები, სიკვდილით დამთავრებულ 

შემთხვევათა სიმცირის გამო ძირითადად შესწავლილია ლიმფური 

კვანმების ბიოფსიური მასალის, ღვიძლისა და ელენთის პუნქტატის 

გამოკვლევების საფუძველზე /სასექციო მასალის მონაცემებთან ერ- 

თად/. დამახასიათებელია ლიმფოიდური და რეტიკულური ქსოვილე- 

ბის ჰიპერპლაზია. 

ლიმფურ კვანძებში აღინიშნება მონონუკლეური უჯრედების პრო- 

ლიფერაცია. უჯრედოვანი პროლიფერაცია გვხვდება არა მარტო ლიმ- 

ფოიდურ რეტიკულურ ორგანოებში /ლიმფური კვანძები, ნუშისებრი 

ჯირკვლები, ელენთა/, არამედ ყველა ქსოვილსა და ორგანოში. 

ელენთაში სისხლძარღვების ირგვლივ აღინიშნება ფოლიკულების 

ჰიპერპლაზია. პროცესის პროგრესირებისას ელენთის სტრუქტურის 

გარჩევა თითქმის შეუძლებელია. ანალოგიური ცვლილებებია ნუშურა 

ჯირკვლებზიც. 
დამახასიათებელია ღვიძლის პერიპორტული არეების ინფილტრა- 

ცია მონონუკლეური უჯრედებით. ღვიძლის უჯრედებში დისტროფიუ- 

ლი ცვლილებები ზომიერადაა გამოხატული. აღინიშნება მღვრიე შე– 

სივება, ზოგიერთი უჯრედის აციდოფილური დისტროფია და სხვ. ინ– 
ფექციური მონონუკლეოზის დროს დადგენილია ღვიძლის დაზიანე- 

აის შემდეგი სახეები: 1. პროლიფერაციული; 2. ინფილტრაციული და 

3. ნეკროზული. ამ უკანასკნელს კეროვანი ხასიათი აქვს და იშვიათია 

/ა. კვიტაშვილი/. 

ფილტვებში სისხლძარღვების ირგვლივ მონონუკლეური უჯრედე–- 

ბის დიფუზური ინფილტრაციაა. გვხვდება მეორადი პნევმონიაც. გულ– 

ში პერივასკულურად, იშვიათად პერიკარდიუმშიც აღინიშნება მონო- 

ნუკლეური უჯრედების დაგროვება. ინტერსტიციულ მონონუკლეურ 

ინფილტრაციას ვნახულობთ თირკმლების ტვინოვან და ქერქოვან შრე- 

ებშიც. 

კლინიკა. ინფექციური მონონუკლეოზის კლინიკური კლასიფიკაცია 

ასახავს დაავადების კლინიკურ ფორმას, მიმდინარეობის ხასიათსა და 

სიმძიმეს. დაავადების კლინიკური გამოვლინების მიხედვით არსებობს 

ინფექციური მონონუკლეოზის: 1. ტიპური /კლასიკური/, 2. ატიპური, 

3. წაშლილი და 4. სუბკლინიკური /უსიმპტომო/ ფორმები; დაავადე- 

ბის მიმდინარეობის მიხედვით: 1. მწვავე და 2. ქრონიკული ფორმები; 
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სიმძიმის მიხედვით: 1. მსუბუქი, 2. საშუალო სიმძიმისა და 3. მძიმე 

ფორმები. 

ინკუბაციური პერიოდი 4-დან 18 დღემდეა. იშვიათად დაავადების 
დასაწყისში აღინიშნება პროდრომული ნიშნები საერთო სისუსტის, 

კუნთების ტკივილის, უხალისობის, უმადობის სახით. უფრო ხშირად 
დაავადება იწყება სწრაფად მაღალი ტემპერატურით, თაგისა და ყელის 
ტკივილით. ავადმყოფს სახე და ქუთუთოები შეშუპებული აქვს. ზოგ- 

ჯერ გამოხატულია კონიუნქტივიტიც. საერთო ტემპერატურის მომატე– 

ბასთან ერთად ინფექციური მონონუკლეოზის დამახასიათებელი კლი– 

ნიკური ნიშნებია: ანგინა, ლიმფური კვანძების გადიდება, ცხვირიდან 

სუნთქვის გაძნელება /პირღია, ხმაურიანი სუნთქვა/, ღვიძლისა და 

ელენთის გადიდება /სურ. 42/. 
ცხელება ამ დაავადების ერთ–ერთ მუდმივ ნიშნად არის მიჩნეული, 

თუმცა მიუთითებენ უსიცხო მიმდინარეობაზეც, რაც დასაშვებია, თუ 

მხედველობაში მივიღებთ ამ დააგადების წაშლილ და ატიპურ ფორმებს. 
ცხელებას ძირითადად უსწორო, ცვალებადი, ტალღისებრი ხასიათი 
აქვს, ხანგრძლივდება 1-3 კვირამდე. სიცხე ეცემა თანდათანობით, 

ზოგჯერ ერთბაშადაც. · 

ინფექციური მონონუკლეოზის ერთ-ერთი პათოგნომონური ნიშანია 

ანგინა. დაავადების პირველ დღეებშივე ხახა ზომიერად ჰიპერემიულია, 

ნუშურა ჯირკვლები ჰიპერპლაზიურია და შეშუპებული, ანგინა შეიძ–- 

ლება იყოს კატარული, ფოლიკულური, ლაკუნური, იშვიათად ნეკრო– 
ზულიც, ზოგჯერ ნუშურა ჯირკვლებზე წარმოიქმნება ფიბრინული 

ნადები, რის გამოც დიფთერიული ანგინის შთაბეჭდილება იქმნება. 

ანგინის გარეშე მიმდინარე ფორმები ძლიერ იშვიათია. 

ლიმფური კვანძების გადიდება ინფექციური მონონუკლეოზის მუდ– 

მივი კლინიკური ნიშანია. მეტად დამახასიათებელია და ყველაზე ადრე 
გამოვლინდება კისრისა და ყბისქვეშა ლიმფური კვანძების, განსაკუთ– 

რებით კი მკერდ-ლავიწ-დვრილისებრი კუნთების გასწვრივ მდებარე 

ლიმფური კვანძების გადიდება. გადიდებული ლიმფური კვანძები საშუ– 

ალო კონსისტენციისა, ოდნავ მტკივნეული და ერთმანეთისგან გან– 

ცალკევებულია /იშვიათად ლიმფური კვანძების ირგვლივ რბილი ქსო– 

ვილებიც შეშუპდება/. შესაძლოა ლიმფური კვანძები გადიდებული 
იყოს ყველგან /გენერალიზებული ლიმფადენოპათია/ ანდა შემოიფარ– 
გლოს ერთი ან ორი არის ლიმფადენოპათიით /მაგალითად, კისრისა 

და იღლიის, კისრისა და საზარდულის არის და ა.შ./. გენერალიზებუ– 
ლი ლიმფადენოპათიის დროს მეხენტერიული ლიმფური კვანძებიც 

დიდდება, რის გამოც ავადმყოფს აღენიშნება მუცლის ტკივილი; ზოგ- 

ჯერ, მუცლის ფარის გაღიზიანების გამო, დაჭიმულობა ილეოცეკალურ 

არეში, გულისრევა და შესაძლოა ღებინებაც, რის გამოც არცთუ ისე 
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იშვიათად აპენდიციტის მცდარი დიაგნოზით ავადმყოფი საოპერაციო 

მაგიდაზე ხვდება. 

გადიდებული ლიმფური კვანძები არასდროს ჩირქდება. მათი უკუ- 

განვითარება იწყება დაავადების მე-10--15 დღიდან. მცირედ გადიდე– 
ბული, ოდნავ მგრძნღბიარე ლიმფური კვანძები შეიძლება დარჩეს კვი– 

რეებისა და თვეების მანძილზე. 

1–7 წლამდე ასაკის ბავშვებს თითქმის ყოველთვის აღენიშნებათ 

ხმაურიანი სუნთქვა. ამ სიმპტომს სადიაგნოზო ღირებულება აქვს. იგი 

განპირობებულია სასუნთქი გზების, კერძოდ ცხვირ-ხახის ლორწოვა- 

ნის ანთებითა და შეშუპებით. მოზრდილებში ეს სიმპტომი უფრო ნაკ- 

ლები ინტენსივობით ვლინდება. 

ინფექციური მონონუკლეოზის ერთ–ერთი ძირითადი ნიშანია ელენ– 

თის გადიდება, რომელიც დაავადების მე-2–3 დღიდან გამოვლინდება. 

ელენთა ნორმას უბრუნდება მესამე-მეოთხე კვირიდან, ზოგჯერ უფრო 

მოგვიანებით. 

ჩვენი კლინიკის დაკვირვებით, ჰეპატომეგალია 70--80%-ში აღი- 

ნიშნება. ღვიძლი რბილი კონსისტენციისაა, უმტკივნეულო. მონონუკ- 

ლეოზური ჰეპატიტი, ჩვეულებრივ, მიმდინარეობს უსიყვითლო ფორ- 

მით. თუმცა იშვიათად ღვიძლის გადიდებას შესაძლოა თან სდევდეს 

სიყვითლეც. ამ დროს გამოვლინდება ღვიძლის ფუნქციების ზომიერი 

მოშლა / ჰიპერბილირუბინემია პირდაპირი ფრაქციის ხარჯზე, ჰიპერა- 

მინოტრანსფერაზემია, თიმოლის სინჯის მაჩვენებლის უმნიშვნელო ან 

ზომიერი მატება და სხვ./. ეს პპთოლოგიური ძვრები ვითარდება მოგვი- 

ანებით, დაავადების მე-6--10 დღიდან. ღვიძლის მოცულობის შემცი- 

რება იწყება ყველა ნიშნის უკუგანვითარებასთან შედარებით გვიან. 

არცთუ იშვიათად რეკონვალესცენციის პერიოდში ღვიძლი გადიდე- 

ბული რჩება. 

შემთხვევათა 5--10%-ში გვხვდება ლაქოვან-კვანძოვანი, როზეოლუ- 
რი ან პეტექიური გამონაყარი, რომელიც გარდამავალი ხასიათისაა და 

2-3 დღეში უკვალოდ ქრება. დაავადების დასაწყისში რბილი და 

მაგარი სასის საზღვარზე შეიძლება გამოვლინდეს ენანთემა რასაც 

სადიაგნოზო მნიშვნელობას ანიჭებენ. 

გარდა ზემოაღნიშნულისა, ინფექციური მონონუკლეოზის დროს 

შეიძლება დაზიანდეს გული და ნერვული სისტემა, რაც მიოკარდიტის, 

პერიკარდიტის, ენცეფალიტის, მენინგიტის ან პოლირადიკულონევ- 

რიტის სახით გამოვლინდება, უფრო იშვიათია სუნთქვის ორგანოებისა 

და თირკმლების დაზიანება. იშვიათად გვხვდება ჰემორაგიული პლევ- 

რიტი, ფილტვების ატელექტაზი და ემფიზემა. 

პერიფერიული სისხლის მხრივ დამახასიათებელია ლეიკოციტოსი 

10--14.10%ლ. ჰიპერლეიკოციტოზით მიმდინარე ფორმები იშვია- 
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თია. ასევე იშვიათად დაავადების პირველ-მეორე დღეს ნაცვლად ლეი– 

კოციტოზისა შესაძლოა ლეიკოპენია იყოს გამოხატული და ლეიკოცი-, 

ტოზი გამოვლინდეს მოგვიანებით, მე-5–-6 დღიდან. ლეიკოციტურ 

ფორმულაში აღინიშნება ერთბირთვიანი ელემენტების – ლიმფოციტე– 

ბისა და მონოციტების მნიშვნელოვანი მატება: ლიმფოციტების საშუა– 

ლო მაჩვენებელი 60%-მდეა, ხოლო მონოციტებისა – 18-20%-მდე 
აღწევს. ასევე გამოვლინდება და მნიშვნელოვნად მატულობს ატიპური 

მონონუკლეარები /12–20%-მდე/ და პლაზმური უჯრედები /8-12%- 

მდე/. ატიპური მონონუკლეარები,.რომელთა გამოვლინება იწყება დაა– 

ვადების მე-2-–4 დღიდან, ერთბირთვიანი, საშუალო და დიდი ზომის 

უჯრედებია, რომელთაც მრავალფორმიანი ბირთვი და მკვეთრად გამო– 

სატული ბაზოფილური დიდი .პროტოპლაზმა აქვთ. სადიაგნოზო ღირე– 

ბულება აქვს ატიპური მონონუკლეარების არსებობის დადგენას დინა– 
მიკაში. ინფექციურ მონონუკლეოზზე მეტყველებს სისხლში ამ უჯრე– 

დების ხანგრძლივად /2-–3 კვირიდან 2–3 თვემდე/ არსებობა. ამრიგად, 
პერიფერიულ სისხლში მონონუკლეოზის სურათი განპირობებულია 

როგორც ნორმალური მონოციტებისა და ლიმფოციტების რაოდენობის 

მატებით, ისე ატიპური მონონუკლეარების გამოვლინებით /სურ. 43 /. 

იშვიათად ვლინდება ჰიპოქრომული ან ჰემოლიზური ანემიის სურათი. 

დაავადების ატიპური ფორმების შემთხვევაში არ არის ან უპირატე– 

სადაა გამოხატული რომელიმე პათოგნომონური ნიშანი /მაგალითად, 

ანგინა, სპლენომეგალია და სხვ./. მონონუკლეოზის წაშლილი ფორმის 

შემთხვევაში დაავადება მსუბუქად მიმდინარეობს, დიაგნოზს ძირითა- 

დად ადგენენ პერიფერიული სისხლის სურათის მიხედვით და ადასტუ– 

რებენ სეროლოგიური გამოკვლევებით. 

ინფექციური მონონუკლეოზი შეიძლება ქრონიკულად მიმდინარე– 
ობდეს დაავადების ქრონიკული ფორმა ძირითადად ქრონი ი ჰეპა–- 
ტიტის სინდრომით წარიმართება /ა. კვიტაშვი ი/. მონონ აიი ხურ 

ჰეპატიტი ს სანა მი რს ს ლეთზური კეთილთვისებიანად მიმდინარეობს. 

გართულებები. ინფექციური მონონუკლეოზი იშვიათად შეიძლება 

გართულდეს“ პარატონზილიტით, ოტიტით, პნევმონიით, სხვადასხვა 

ნევრიტით, პლექსიტით, მენინგოენცეფალიტით, პოლირადიკულონევ- 

რიტით, მიოკარდიტით და სხვ. ნერვული სისტემის გართულებებს ხან– 

გრძლივი. მიმდინარეობა ახასიათებს. იშვიათი, მაგრამ უმძიმესი გარ– 

თულებაა ელენთის გახეთქა /მაქსიმალური გადრდების შედეგად/. 

ელენთის გახეთქა კლინიკურად მუცლის არეშ ძლიერი ტკივილით 

და შოკის სურათით გამოვლინდება., 

პროგნოზი, ჩვეულებრივ, კეთილსაიმედოა, თუმც ღწერილია 

ელენთის გახეთქით გამოწვეული ლეტალობის ერთეულ ხვევები. 
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დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ინფექციური მონონუკ- 

ლეოზის დიაგნოზი ემყარება კლინიკური და ლაბორატორიული გამო- 

კვლევების შედეგებს. 
კლინიკური ნიშნებიდან ცხელება, ანგინა, ლიმფადენოპათია, ელენ– 

თისა და ღვიძლის გადიდება, ცხვირით გაძნელებული და პირღია სმაუ- 

რიანი სუნთქვა ეჭვს ბადებს ინფექციურ მონონუკლეოზზე. დიაგნოზს 

საბოლოოდ ადასტურებს ლაბორატორიული გამოკვლევები, რომელთა- 

გან სადიაგნოზო ღირებულება აქვს სისხლის კლინიკურ ანალიზს და 

სეროლოგიურ მეთოდებს. 

ჰემოგრამაში ლეიკოციტოზი, მონოლიმფოციტოზი, ატიპური მონო- 

ნუკლეარები /10-15% და მეტი/ და პლაზმური უჯრედების მატება 

ინფექციურ მონონუკლეოზზე მეტყველებს. 

კვლევის სეროლოგიური მეთოდებიდან გამოყენებულია ჰეტეროჰე– 

მაგლუტინაციის რეაქციის სხვადასხვა მოდიფიკაცია. ეს მეთოდი ემყა– 

რება ავადმყოფის სისსლის შრატში ცხვრის, ზღვის გოჭის, კურდღ–- 

ლის, ცხენის ან ხარის ერითროციტების მიმართ ჰეტეროფილური ან- 

ტისხეულების დადგენას, ამიტომ ეწოდება მას ჰეტეროჰემაგლუტინა- 

ციის რეაქცია. ყველაზე მეტად გავრცელებულია პაულ-ბუნელ–დავიდ- 
სონის რეაქცია, რომლითაც ანტისხეულები აღმოჩნდება ცხვრის ერით– 
როციტების მიმართ, სადიაგნოზო ტიტრია 1:32 და მეტი. უფრო მარტი–- 

ვია და ინფორმაციული გოფ-ბაუერის რეაქცია /ატარებენ ცხენის 

ერითროციტებთან/. თუ საკამათოდ არ მივიჩნევთ ეპშტეინ-ბარის ვი– 

რუსის როლს ინფექციური მონონუკლეოზის ეტიოლოგიაში, სპეციფი- 

კურ სეროლოგიურ მეთოდად უნდა ვაღიაროთ ავადმყოფის სისხლის 

შრატში ამ ვირუსის საწინააღმდეგო ანტისხეულების დადგენა. 

დიფერენციული დიაგნოზი საჭიროა ადენოვირუსული ინფექციის, 

ვირუსული ჰეპატიტის, დიფთერიის, მწვავე ლეიკოზის, ლიმფოგრანუ- 

ლომატოზისა და სხვ. გამოსარიცხად. 
ადენოვირუსული ინფექციის დროს უფრო მკეთრადაა გამოხატული 

კატარული მოვლენები /ხველა, ცხვირიდან უხვი გამონადენი/, სასუნ- 
თქი გზების დაზიანება ბრონქიტის, ტრაქეიტის, ფარინგიტის სახით, 

სეროზულ–ჩირქოვანი კონიუნქტიგიტი. ელენთისა და ღვიძლის ერთ- 

დროული გადიდება უფრო იშვიათია. ატიპური მონონუკლეარები წარ- 

მოიქმნება მცირე რაოდენობით /5-6%-მდე/ და ხანმოკლე დროით. 

ვირუსულ ჰეპატიტს არ ახასიათებს ანგინა, ცხვირიდან გაძნელებუ- 

ლი, ხმაურით სუნთქვა, ლიმფური კვანძების გადიდება, ლეიკოციტოზი. 

სისხლში ატიპური მონონუკლეარების რაოდენობა დასაწყისში 3-–4%-ს 

აღწევს და მალე ქრება. სიყვითლის გამოვლინება და ღვიძლის ფუნქცი–- 

ური სინჯების მნიშვნელოვანი პათოლოგია დისპეფსიურ მოვლენებთან 
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/ღებინებასთან, ანორექსიასთან და სხვ./ ერთად, პირიქით, ვირუსულ 

ჰეპატიტზე მეტყველებს. 
ხახის დიფთერია, განსაკუთრებით მისი ტოქსიკური ფორმა, კლინი– 

კურად ძლიერ წააგავს ინფექციურ მონონუკლეოზს. ინფექციური მო- 
ნონუკლეოზისგან განსხვავებით, ხახის დიფთერიას ახასიათებს ინ- 

ტოქსიკაციის ნიშნები: სიფერმკრთალე, ტაქიკარდია, საერთო სისუს–- 

ტე. დაავადება უსიცხოდ ან სიცხის ზომიერი 37-38%C-მდე მატებით 

იწყება, ანგინა ცალმხრივია. ნადები ფიბრინული ხასიათისაა და მჭიდ– 
როდაა დაკავშირებული ლორწოვანთან. არ არის დამახასიათებელი 

ელენთის გადიდება და ლიმფადენოპათია. ზემოაღნიშნულთან ერთად 

უნდა გავითვალისწინოთ ჰემოგრამისა და ხახიდან აღებული მასალის 
ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის შედეგები. 

მწვავე ლეიკოზს, ინფექციური მონონუკლეოზისგან განსხვავებით, 
ახასიათებს ავადმყოფის მძიმე მდგომარეობა: ძლიერი სისუსტე, სიფერ– 

მკრთალე, ანემია, ედს-ის მომატება. საბოლოოდ ამ ორი დაავადების 

დიფერენცირება ხდება სისხლისა და ძვლის ტვინის პუნქტატის გამო– 

კვლევის შედეგების საფუძველზე. 
ლიმფოგრანულომატოზს, ინფექციურ მონონუკლეოზთან შედარე- 

ბით, ახასიათებს ხანგრძლივი, ტალღისებრი ცხელება, შინაგანი ორ–- 

განოების მნიშვნელოვანი დაზიანება, მკვეთრი ნეიტროფილოზი, ეოზი– 

ნოფილია და სხვ. დიაგნოზს საბოლოოდ ადასტურებს ლიმფური კვან– 

ძების პუნქტატში შტენბერგის უჯრედების აღმოჩენა. 

მკურნალობა. ინფექციური მონონუკლეოზის სპეციფიკური მკურნა– 

ლობა არ არსებობს. წოლითი რეჟიმი აუცილებელია მთელი დაავადების 

მანძილზე. მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის ფორმების შემთხვევაში 

მიზანშეწონილია სიმპტომური – სადესენსიბილიზაციო და ზოგად- 

სტიმულაციური საშუალებების /სიცხის დამწევის, სუპრასტინის, ტა– 

ვეგილის, ვიტამინებისა და სხვ./ გამოყენება. დაავადების მძიმე ფორმე– 

ბის შემთხვევაში ზემოაღნიშნულს ემატება გლუკოკორტიკოიდული 

ჰორმონები /პრედნიზოლონი და სსვ./ და დეზინტოქსიკაციური თერა– 

პია /ჰემოდეზი, რეოპოლიგლუკინი/. ნერვული სისტემის მხრივ გარ– 

თულებების განვითარებისას გამოყენებულია დეჰიდრატაციული და 

სხვა საშუალებები. ანტიბიოტიკებით მკურნალობა რეკომენდებულია 

მხოლოდ მეორადად გააქტივებული პირობით პათოგენური ბაქტერიუ– 

ლი ფლორით გამოწვეული გართულებების შემთხვევაში. საჭიროა პი- 

რის ღრუს სანაცია სხვადასხვა სადეზინფექციო ხსნარით. თუ ინფექ- 

ციური მონონუკლეოზი ჰეპატიტის მოვლენებით მიმდინარეობდა, მი– 

ზანშეწონილია შემწვარისა და ცხიმიანი კერძების შეზღუდვა. რეკონვა- 

ლესცენტი 2-3 თვის განმავლობაში უნდა იმყოფებოდეს დისპანსერულ 

მეთვალყურეობაზე. 
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პროფილაქტიკა. ინფექციური მონონუკლეოზის დროს ჰოსპიტალი- 

ზაცია კლინიკური ჩვენების მიხედვით ხდება. კერაში ეპიდემიოლოგი– 

ურ ღონისძიებებს /დეზინფექციას და სხვ./ არ ატარებენ. დაავადების 

ახალი შემთხვევებისა და წაშლილი ფორმების გამოვლინების მიზნით 

საერთო საცხოვრებლებისა და ბავშვთა დაწესებულებების კონტინგენ– 

ტზე მიზანშეწონილია კლინიკური მეთვალყურეობა. სპეციფიკური პრო– 

ფილაქტიკა არ არსებობს. 

ქვავილი (Vგ.ი!გ V06Lგ) 

ყვავილი ვირუსული ეტიოლოგიის მწვავე ინფექციური დაავადებაა, 
რომელსაც ახასიათებს მაღალი კონტაგიოზობა, გამონაყარი კანსა და 

ლორწოვანზე, მძიმე ზოგადი ინტოქსიკაცია. ყვავილი განსაკუთრებით 

საშიშ ინფექციათა ჯგუფს მიეკუთვნება. 

ისტორიული ცნობები. ყვავილი უხსოვარი დროიდანაა ცნობილი. 

ევროპაში ის ინდოეთიდან და აფრიკიდან შეიჭრა VI საუკუნეში, ხოლო 

XVI-XVII საუკუნეებში გავრცელდა მთელ მსოფლიოში. იმ დროის–- 

თვის ყვავილის ეპიდემია მუსრს ავლებდა მოსახლეობას. 

დაავადების შესახებ პირველი ცნობები აღმოჩნდა ჩინეთში, სადაც 

ჯერ კიდევ 1122 წელს ჩვენ წელთაღრიცხვამდე ტეუ ჩიუ-ფამ დაწერა 
ტრაქტატი ყვავილის შესახებ. თავისი სისასტიკით ყვავილის ეპიდე- 

მიები შავ ჭირს არ ჩამოუვარდებოდა. 

დაავადებასთან ბრძოლის ეფექტური საშუალება აღმოჩნდა პროფი- 

ლაქტიკური აცრა, რომლის იდეა და განხორციელება ჯენერს ეკუთვნის 

/ 1776 წ./. 

საბჭოთა კავშირში ყვავილის საწინააღმდეგო აცრა დაიწყო 1919 

წელს. პროფილაქტიკური აცრების შედეგად საბჭოთა კავშირში 1936 

წელს სრულად მოისპო ყვავილით დაავადება. 1980 წელს კი ჯანდაცვის 

მსოფლიო ორგანიზაციის XXXIII სესიაზე გამოაცხადეს მსოფლიოში 

ყვავილის ლიკვიდაციის შესახებ. 

ეტიოლოგია. ყვავილის გამომწვევი ვირუსი 0-(ი000XVII05 VმLI01მ 

მიეკუთვნება 5(-იინVI0იIგ5იიგ-ს პირველ ქვესახეობას. ცნობილია მი- 

სი ორი სახესხვაობა: ა/C),. Vმ+I0I86 VმI. ი18)0L – იწვევს ნატურალურ 

ყვავილს; ბ/C. V2II0186 VმI. Iიით – იწვევს ალასტრიმს. 
1892 წელს გვარნიერმა ყვავილით დაავადებული ადამიანის ეპითე– 

ლურ უჯრედებში დაადგინა თავისებური სხეულები, რომელთაც გვარ– 

ნიერის სხეულები უწოდეს, მოგვიანებით ელექტრონული მიკროსკო– 

პით შესწავლამ ცხადყო, რომ გვარნიერის სხეულები ვირუსის ელე– 

მენტარული ნაწილაკების გროვებს შეადგენენ. 

ყვავილის გამომწვევი გირუსი მიეკუთვნება ღნმ-ს შემცველ ვირუ– 
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სებს, ოთახის ტემპერატურაზე ძლებს 17 თვის განმავლობაში, გამონაყ- 

რის ელემენტებში და ჩამოფცქვნილ ქერქებში არ კარგავს ვირულე - 

ტობას წლების მანძილზე. გარემოსა და ქიმიური ფაქტორებისადმი საკ-– 

მაო მდგრადობა ახასიათებს. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა დაავადებული ადამიანი ინკუ–- 
ბაციური პერიოდიდან სრულ გამოჯანსაღებამდე. ყვავილისადმი მიმ– 
ღებლობა აბსოლუტურია. გადაცემა ხდება ჰაერ-წვეთოვანი, საყოფაც- 
ხოვრებო-კონტაქტური, ინოკულაციური და ტრანსპლაცენტური გზით. 
მათ შორის ყველაზე მნიშვნელოვნად მიჩნეულია გადაცემის ჰაერ-წვე- 
თოვანი მექანიზმი. დაავადების გადატანის შემდეგ მყარი იმუნიტეტი 
რჩება. 

' 
პათოგენეზი. ჰაერ-წვეთოვანი გზით დაავადების გადაცემის შედე–- 

გად ზედა სასუნთქი გზებიდან შეჭრილი ვირუსი უმთავრესად ლოკა– 
ლიზდება რეგიონულ ლიმფურ კვანძებსა და ფილტვებში. აქ იგი მრავლ– 
დება და გადადის სისხლში – იწყება პირველადი გირუსემია. შემდგომ-. 
ში ვირუსი სისხლიდან ხვდება ყველა ორგანოში /ცნს-–ის ჩათვლით/. 
ვირუსის ფიქსაცია და გამრავლება ქსოვილებში მიმდინარეობს 10 
დღე, რის შემდეგ ხდება ინფექციის გენერალიზაცია / მეორადი ვირუ– 
სემია/. სწორედ აქ მთავრდება ინკუბაციური პერიოდი და იწყება კლი– 
ნიკური სურათის გაშლა. ყვავილის ვირუსს ახასიათებს ტროპიზმი ექ– 
ტოდერმული წარმოშობის ქსოვილებისადმი. დაავადებას ახასიათებს 
გამონაყარი, რომელიც ლოკალიზირდება სახეზე, თავის თმიან ადგი- 
ლებში, კიდურებზე, განსაკუთრებით მის დისტალურ ნაწილებში, ტან– 
ზე. 2-3 დღის განმავლობაში გამონაყარი თანდათან მატულობს და 
მე-5 დღეზე ეგზანთემა უკვე სრულადაა განვითარებული. ყვავილისთ– 
ვის პათოგნომონურია გამონაყრის ელემენტების განვითარების თან- 
მიმდევრობა – მაკულა, პაპულა, ვეზიკულა, პუსტულა. პუსტულიზა- 
ციის პერიოდს ახასიათებს ტემპერატურის მნიშვნელოვანი მომატება. 
სპეციფიკური ანტისხეულები მე-4 –– 6 დღიდან წარმოიქმნება. 

ყვავილის დროს კანის დაზიანება ტიპურ და აუცილებელ ნიშნად 
არის მიჩნეული. ყველაზე ადრეული ცვლილებები შეინიშნება დერმაში 
სისხლსავსეობის, შეშუპებისა და უმნიშვნელო პერივასკულური ინ- 
ფილტრაციის სახით. დროთა განმავლობაში უჯრედშიგა შეშუპება მა- 
ტულობს, რის შედეგადაც ვითარდება მსხვილი ბუშტის მსგავსი უჯრე– 
დები, შემდეგში ამ უკანასკნელთა შერწყმა კანსა და ლორწოვანზე მრა– 
ვალკამერიანი ბუშტების წარმოქმნას იწვევს. ასეთი უჯრედების ბირთ– 

გები დიდი ზომისაა და ამიტოზურად მრავლდება, მემბრანის შიგნით 

შეიძლება გვარნიერის სხეულების დადგენა. ერთდროულად ლორწოვა– 
ნი გარსები ჩაერთვის პათოლოგიურ პროცესში. დაზიანებებს ნახულო–- 

ბენ ტრაქეასა.და ბრონქებში, ენაზე, საყლაპავ მილსა და საჭმლის მომ- 
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ნელებელი ტრაქტის სხვა ნაწილებში, შეიძლება დაზიანდეს ნაწლავის, 
საშოს ლორწოვანი გარსები. 

მიკროსკოპულად კანის დაზიანებული ნაწილის დამახასიათებელია 
მოყვითალო-მონაცრისფრო ფსევდომემბრანა, რომლის მოცილების 
შემდეგ რჩება ჰიპერემიულ-ჰემორაგიული ფუძე. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი საშუალოდ 12-14 დღეს უდრის, 

მაგრამ შეიძლება 5–7 დღემდე შემოკლდეს ან გაგრძელდეს 17-22 

დღემდე. · 
დაავადების სიმძიმის მისედვით არჩევენ ყვავილის შემდეგ ფორ- 

მებს: 1. მძიმე: ა/ ჰემორაგიული ყვავილი, ყვავილოვანი პურპურა – 

ის”ხნს”მგ VმII0I05მ, პუსტულურ-ჰემორაგიული, ანუ შავი ყვავილი – 

Vმ90182 ის51სI05§82 ჩმგოი0””იგდICმ, 0C იIდ”მ, ბ/შეერთებული /შე- 

დუღებული/ ყვავილი – VმII0Iმ C0ი11ს0ი5, 2. საშუალო სიმძიმის: გა– 
ფანტული ყვავილი – V8II01მ V0Cმ ძ!5ლ+6C(მ, 3. მსუბუქი: ვარიოლოი– 
დი -- V8I101010, ყვავილი გამონაყრის გარეშე – VმII01მ 5106 CX8I11ჩ6- 
ი1216, ყვავილი ცხელების გარეშე – V2VI012 გ!6ხIIII5 /სურ. 44, 45/. 

საშუალო სიმძიმის ყვავილი იწყება პროდრომული ნიშნებით, რაც 
გამოიხატება ტემპერატურის მომატებით, თავის, კუნთების ტკივილით, 

წელის „ტკივილით, ღებინებით. მე-2, მე-3 დღეს კანზე ვითარდება 

პროდრომული გამონაყარი /+85ჩ0/, რომელიც თავისი ხასიათით ერი- 

თემულია, ახასიათებს ლოკალიზაცია გულმკერდის სამკუთხედებზე 

და ბარძაყის სიმონის სამკუთხედში. 3-4 დღის შემდეგ ტემპერატურა 

ქვეითდება და იწყება დაავადებისთვის ტიპური გამონაყარი. დასაწყის– 

ში მცირე ზომის ვარდისფერი ლაქები 2–3 დღეში გარდაიქმნება კვან- 

ძმებად, შემდეგ სეროზული სითხით სავსე მრავალკამერიან ვეზიკულე- 

ბად და, ბოლოს, ჩირქით სავსე პუსტულებად. გამოყრის სტადიას მკაც- 

რი ეტაპურობა ახასიათებს. გამონაყარი მონომორფულია. ლოკალიზ- 

დება შემდეგი თანმიმდევრობით: დასაწყისში - სახეზე, შემდეგ – 

ტანზე, კიდურებზე, ხელისა და ფეხისგულებზე. მე-15–17 დღეზე პუს- 

ტულების გახსნას მოსდევს ქერქის წარმოქმნა. ავადმყოფს ტკივილი 

უმცირდება და ეწყება კანის ქავილი. დაავადების ბოლოს /30–40 დღის 

შემდეგ/ აღინიშნება ქერქების ჩამოფცქვნა და კანის აქერცვლა, რომ– 

ლის შედეგად რჩება ღრმა ნაწიბურები. გაურთულებელი დაავადება 

5--6 კვირას გრძელდება. ყვავილის საშუალო და მსუბუქი ფორმით მიმ- 
დინარეობის დროს ძალიან იშვიათია გართულებები, მძიმე შემთხვე- 

ვებში პუსტულიზაციის პერიოდში შეიძლება განვითარდეს ფლეგმონა, 
რაც გამოწვეულია მეორადი კოკური ინფექციის თანდართვით. ამავე 

პერიოდთანაა დაკავშირებული პნევმონიისა და პლევრიტის განვითა–- 

რება, რაც არცთუ იშვიათად ემპიემით მთავრდება. ხშირია გართულე- 

ბები გულისა და თირკმლების მხრიგ. ზოგჯერ ვითარდება ანთებითი 
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პროცესი თავისა და ზურგის ტვინში. მხედველობის ორგანოების მხრივ 

აღსანიშნავია კერატიტი, რქოვანას ჩამოფცქვნა, რაც მხედველობის 

სრულ დაკარგვას იწვევს. არცთუ იშვიათია ოტიტი, სმენის აპარატის 

ფუნქციის მოშლა. ზემოაღწერილი კლინიკური სურათი მეტ-ნაკლებად 

ახასიათებს ყვავილის თითქმის ყველა ფორმას. 

ყვავილის მძიმე ფორმებს /ყვავილოვან პურპურას, შავ ყვავილს / 

ახასიათებს ჰემორაგიული დიათეზის ნიშნები: კანსა და ლორწოვანებ– 

ზე მრავლობითი სისხლჩაქცევები, ცხვირიდან, პირიდან, სასუნთქი 
გზუბიდან, კუჭიდან და სხვა შინაგანი ორგანოებიდან უხვი სისხლის 

დენა. შეერთებულ ყვავილს ახასიათებს დიდი რაოდენობით გამონა–- 

ყარი და მათი სწრაფი განვითარება პუსტულამდე /5-–6 დღე/. დაჩირ–- 

ქების პროცესში პუსტულები ერთიანდება და წარმოიქმნება დიდი ზო– 

მის ბუშტუკები. 

ყვავილის მსუბუქი ფორმით /ვარიოლოიდი/ ხშირად ავადდებიან 

ვაქცინირებული პირები. დაავადების მე-3–-4 დღეს ჩნდება წვრილ– 

ლაქოვანი გამონაყარი, რომელიც სწრაფად გადაიქცევა ზედაპირულად 
მდებარე პაპულებად ღა ბუშმშტუკებად. ქერქის ჩამოფცქვნის შემდეგ 

რჩება პიგმენტური ლაქა /და არა ნაწიბური/. დაავადება მთავრდება 

7-–8 დღეში. ყვავილი გამონაყრის გარეშე მიმდინარეობს მეტად მსუბუ– 

ქად. დაავადების დასაწყისში აღინიშნება ყვავილის დამახასიათებელი 

ნიშნები /ტემპერატურის მომატება, თავის ტკივილი, პროდრომული 

გამონაყარი/ დაავადება 3--4 დღეში მთავრდება, ცხელების გარეშე მიმ– 
დინარე ყვავილი მსუბუქად მიმდინარეობს, ტემპერატურა არ მატუ– 
ლობს, ხოლო გამონაყარი სწრაფად ქრება. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. დიაგნოზს ადგენენ კლი– 

ნიკური სურათის, ეპიდანამნეზისა და ლაბორატორიული გამოკვლევე– 

ბის მიხედვით, ამ უკანასკნელს ეკუთვნის პირდაპირი მიკროსკოპიით 

გვარნიერის სხეულაკების დადგენა, ხოლო ელექტრონული მიკროსკო– 

პით უშუალოდ ვირუსის აღმოჩენა. გამოყენებულია იმუნოფლუორეს- 

ცენციული მეთოდი, სეროლოგიური რეაქციებიდან – ჰემაგლუტინა- 

ციის რეაქცია, ჰემაგლუტინაციის შეკავების რეაქცია, კომპლემენტის 

შებოჭვის რეაქცია. დიფერენციული დიაგნოსტიკით უნდა გამორიცხონ 

ჩუტყვავილა, წითელა, ქუნთრუშა, წითურა, ჰემორაგიული ცხელება, 

მენინგოკოქცემია, მწვავე ლეიკოზი, ლეპტოსპიროზი, მედიკამენტური 
დაავადება. 

მკურნალობა. კომპლექსურია, სპეციფიკურ იმუნოგლობულინთან 
ერთად ავადმყოფს უნიშნავენ მეტისაზონს /მარბორანს/, ფართო სპექ– 

ტრის ანტიბიოტიკებს. მიმართავენ აგრეთვე დეზინტოქსიკაციურ თე– 

რაპიას. 

პროფილაქტიკა ითვალისწინებს ავადმყოფის სწრაფ იზოლაციას, 
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კერის დამუშავებას, კონტაქტში მყოფი პირების კარანტინს 14--17 

დღით. სასწრაფო პროფილაქტიკის მიზნით უნიშნავენ მეტისაზონს. 

ორნითოსზი (C0IიIL6VIC0C515) 
ორნითოზი /ფსიტაკოზი/ მწვავე ინფექციური დაავადებაა, რომელ– 

საც იწვევს ქლამიდია; ახასიათებს ზოგადი ინტოქსიკაცია, უპირატე- 
სად სუნთქვის ორგანოების, აგრეთვე ნერვული სისტემის დაზიანება და 

ჰეპატოლიენური სინდრომი. ' 

ისტორიული ცნობები. დაავადება აღწერა 1876 წელს იურგენსონმა. 

იგი აკვირდებოდა ატიპური პნევმონიით დაავადებულ ორ პიროვნებას, 

რომლებსაც კონტაქტი ჰქონდათ დაავადებულ თუთიყუშებთან. მოგვია– 

კნებით პარიზში აღწერეს მსგავსი დაავადების ჯგუფური შემთხვევა, რაც 

კვლავ თუთიყუშებს უკავშირდებოდა. ამის გამო დაავადებას უწოდეს 

ფსიტაკოზი /ი05I((მM05 – თუთიყუში/. შემდეგ გამოირკვა, რომ ინფექ– 
ციის წყაროა არა მარტო თუთიყუში, არამედ 140--მდე ჯიშის გარეული 

და შინაური ფრინველი. ამიტომ ამჟამად დაავადებას ორნითოზს უწო- 

დებენ /ლათ. 09-15, 0LიI(ი05 – ფრინველი/. გამომწვევის აღმოჩენა 
მხოლოდ 1930 წელს შეძლეს კოლიმ /ინგლისი/, ლევინტალმა /გერ– 

მანია/ და დილმა /აშშ/. სსრ კავშირში ორნითოზის შესწავლა დაიწყეს 

1948 წელს ი.ი. ტერსკიხმა და ს.ი. რატნერმა. 

ეტიოლოგია. გამომწვევი CჩI1გი11ძ18 0L9I100515 მიეკუთვნება CჩMI8გVიI- 
ძ!უგლი636-ს ოჯახს. მას შუალედური ადგილი უჭირავს ვირუსებსა და 

რიკეტსიებს შორის, ფორმით კოკის მსგავსია. ქლამიდიების გარსი 

ძალიან ჰგავს ბაქტერიების გარსს, რაც განაპირობებს მათზე ზოგიერ– 
თი ანტიბიოტიკის /ტეტრაციკლინის, ლევომიცეტინის, ერითრომიცი– 

ნის/ ეფექტურ მოქმედებას. თავისი ბუნებით ქლამიდიები უჯრედშიგა 

ობლიგატური პარაზიტები არიან, მათი განვითარება მიმდინარეობს 

24-48 საათის განმავლობაში. ამ პერიოდში წარმოიქმნება ციტოპლაზ- 

მური ჩანართები. ქლამიდიები გარემოში 2 – 3 კვირას ძლებენ. 

ეპიდემიოლოგია. დაავადების წყაროს ფრინველები ქმნიან. გარეულ 

ფრინველთა დაავადება ლატენტურად მიმდინარეობს და მისი მანიფეს– 

ტაცია არახელსაყრელ პირობებში მოხვედრისას ხდება. ეპიდემიოლო– 

გიური თვალსაზრისით ადამიანს ძირითად საშიშროებას უქმნიან გა- 

რეული ფრინველებისგან დასნებოვნებული მტრედები, სასოფლო-სა- 

მეურნეო და დეკორატიული ფრინველები. დაავადება ფრინველებს ეწყე– 
ბათ დიარეით – ჯერ ლორწოვანი, ხოლო შემდეგ სისხლიანი გამონა– 

ყოფით. ისინი საკვებს არ ღებულობენ, აღენიშნებათ განუწყვეტელი 

კანკალი, რაც საბოლოოდ მთავრდება კრუნჩხვებით და სიკვდილით. 

დაავადებული ფრინველები გამომწვევს გამოყოფენ ფეკალურ მასასთან 

და ლორწოვან სეკრეტთან ერთად. ფრინველთა ბუმბულზე მოხვედრილი 
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ქლამიდიები ქმნიან ინფექციის გავრცელების დამატებით წყაროს. 

ადამიანი სნებოვნდება ჰაერ-წვეთოვანი გზით და მტვრით. როგორც 

სი, ორნითოზით დაავადებული ადამიანი ჯანმრთ ადამიანს ეპი- წესი, დაავადებული ად ჯ ელ ად ე 
დემიოლოგიურ სიშიშროებას არ უქმნის, თუმცა აღწერილია გამონაკ- 

ლისიც. უფრო ხშირად ავადდებიან მეფრინველეები. დაავადების გადა– 

ტანის შემდეგ ხშირია მტარებლობა. გამომუშავებული იმუნიტეტი არა– 

მყარია, რაც განმეორებით დასნებოვნების შესაძლებლობას ქმნის. 

დაავადებას სეზონურობა ახასიათებს. ეპიდემიური აფეთქებები 

ხშირია გაზაფხულსა და შემოდგომაზე. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ინფექცია ზედა სასუ–- 

ნთქი გზებიდან ვრცელდება ბრონქებსა და ბრონქიოლებში, საიდანაც 
ქლამიდიები ხვდებიან შემაერთებელ ქსოვილში, იწყებენ გამრავლებას, 

გროვდებიან და გადადიან სისხლში. გამომწვევის ცირკულაციას მოს- 
დევს მათი გაგრცელება პარენქიმულ ორგანოებში, ქლამიდია აზიანებს 
ღვიძლს, ელენთას, გულის კუნთს, თირკმელზედა ჯირკვლებს, ნერ– 
ვულ სისტემას. ზოგადი ინტოქსიკაციის სურათი ყურადღებას იქცევს 

ქლამიდიების სისხლში გადასვლისთანავე. 

იშვიათად ინფექცია შეიძლება მოხვდეს ორგანიზმში საჭმლის მომ– 

ნელებელი ტრაქტიდან. წვრილი ნაწლავის დისტალური _ნაწილის 

ლორწოვანის გადალახვის შემდეგ გამომწვევი ხვდება სისხლ ში, ვითა- 

რდება ტოქსიკურ-ალერგიული ცვლილებები და პარენქიმული დიფუ- 
ზია, რაც განაპირობებს დაავადების კლინიკას. ვლინდება ზოგადი ინ- 

ტოქსიკაცია, ელენთისა და ღვიძლის დაზიანება. დაავადებას ახასია– 

თებს ატიპური მიმდინარეობა. საჭმლის მომნელებელი ტრაქტიდან 

დასნებოვნებულ ადამიანს მეორადი „ჰემატოგენური პნევმონია არ უვი– 

თარდება. 

ორნითოზის დროს პათოლოგანატომიური გამოკვლევით ფილტვებ–- 

ში ნახულობენ როგორც ინტერსტიციული ქსოვილის, ასევე ალვეოლე– 

ბის დაზიანებას. პლევრა იშვიათადაა ჩათრეული პროცესში. გაკვეთი- 

სას ჩანს პერიბრონქული ჯირკვლების ჰიპერპლაზია და ტრაქეობრონ– 

ქული არხის კატარული ანთება. ფილტვის ქსოვილში მონაცვლეობს 

წვრილკეროვანი პნევმონიური და ატელექტაზური უბნები. ანთებით 

კერებში ალვეოლები ამოვსებულია ლიმფოიდური უჯრედების ჭარბად 

შემცველი ექსუდატით, ფიბრინით, ჩამოფცქვნილი ეპითელიუმით, 

ფორმიანი ელემენტებით. ინფექციის გენერალიზაციის დროს აღინიშ– 

ნება სხვა პარენქიმული ორგანოების, მათ შორის თავის ტვინის სის– 

ხლსავსეობა, შეშუპება და დისტროფიული ცვლილებები. პირობით პა- 

თოგენური ფლორის აქტივაციის შემთხვევაში ვითარდება ჩირქოვანი 

ტრაქეობრონქიტი, წილოვანი პნევმონია, ზოგჯერ პლევრიტიც. 

კლინიკა. შემოღებულია ორნითოზის კლინიკური ფორმების შემ– 
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ი კლასიფიკაცია: ა) მწვავე ორნითოზი: 
მეგრ კლე მესა მონიური/ ფორმა: მსუბუქი, საშუალო სიმძიმისა 

და მძიმე მიმდინარეობით; 2) ატიპური ფორმა /მენინგოპნევმონია, ორ– 

ნითოზული მენინგიტი, ფილტვების დაზიანების გარეშე მიმდინარე 

ორნითოზი/; 3) უსიმპტომო ფორმა. 

ბ) ქრონიკული ორნითოზი: 

1. ქრონიკული ორნითოზული პნევმონია; 2. ფილტვების დაზიანე– 

ბის გარეშე მიმდინარე ქრონიკული ორნითოზი. 

გ) ორნითოზის შემდგომი არასპეციფიკური ქრონიკული პნევმონია. 

ინკუბაციური პერიოდი სშირად 7–10 დღეა. პნევმონიური ფორმის 

შემთხვევაში დაავადება მწვავედ იწყება, ტემპერატურა 38- 399C-მდე 

აღწევს, ავადმყოფი უჩივის სისუსტეს, თავის ტკივილს, უმადობას, 

ძლიერ ოფლიანობას, კუნთებისა და სახსრების ტკივილს. დაავადების 

მე-2-4 დღეზე ეწყება მშრალი ხველა, აწუხებს ჩხვლეტა გულმკერდის 
არეში. 1-3 დღის შემდეგ ნახველი ლორწოვანი ან ჩირქოვან–-ლორწო- 

ვანი ხდება, იშვიათ შემთხვევაში მასში შეიმჩნევა სისხლი /15 %/. მა– 

ჯა ბრადიკარდიულია, ფილტვების დაზიანებული უბნის არეში აუს- 
კულტაციით მოისმის მკვრივი სუნთქვა, გაფანტული მშრალი და სველი 

ხიხინი. ზოგჯერ ისმის პლევრის ხახუნი. ავადმყოფთა უმრავლე- 

სობას დაზიანებული აქვს მარჯვენა ფილტვის ქვედა წილი. პნევმონია 

უფრო ხშირად ინტერსტიციულია, იშვიათად კეროვანი ან წილთაშუა. 

დაავადების პირველი კვირის ბოლოს ავადმყოფთა თითქმის ნახევარს 

აღენიშნება ჰეპატოსპლენომეგალია. ამავე დროს გამოვლინდება ყაბზო– 

ბა ან ფაღარათი. ენა თეთრადაა შელესილი, გვერდებზე – კბილების 

ნაჭდევები შეიმჩნევა. სისხლში გამოხატულია ანეოზინოფილია, ედს- 

ის მომატება, ზოგჯერ ლეიკოპენია. 

მენინგოპნევმონიური ფორმით მიმდინარე დაავადებას ახასიათებს 

ერთდროულად პნევმონიისა და მენინგიტის სიმპტომები. სუნთქვის 

ორგანოების დაზიანების ნიშნების გარდა, ავადმყოფს აქვს თავის 

ძლიერი ტკივილი, ღებინება, კეფის კუნთების რიგიდობა. დადებითია 

კერნიგის, ბრუძინსკის ნიშნები. თავ-ზურგის ტვინის სითხე გამჭვირ- 

ვალეა, ციტოზი უმნიშვნელოდაა მომატებული. უსიმპტომო ფორმა კლი– 

ნიკურად არ არის გამოხატული. მისი დადგენა ხერხდება მხოლოდ ლა- 

ბორატორიული გამოკვლევების საფუძველზე. 

ქრონიკული ორნითოზი, მიმდინარეობს ქრონიკული პნევმონიით ან 

პნევმონიის გარეშე, სხვადასხვა ორგანოს და ქსოვილთა დაზიანებით, 

სოგადი ინტოქსიკაციით. დაავადების ხანგრძლივობა 4-5 წელია. 
ორნითოზის გადატანის შემდეგ ზოგჯერ ვითარდება ქრონიკული 

არასპეციფიკური პნევმონია. დაავადების ქრონიკული ფორმა შემთხვე- 

ვათა 10-12%-ში გვხვდება. 
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გართულებები. ორნითოზის მწვავე პერიოდში გართულება იშვია– 

თია. ავადმყოფობის ბოლოს შეიძლება განვითარდეს ქვედა კიდურების 

თრომბოფლებიტი, სახმო იოგების დამბლა, ქვედა კიდურების პარეზი, 

პოლინევრიტი, ენცეფალომიელიტი, ანემია. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. დიაგნოზს ადგენენ კლი– 

ნიკური მონაცემების მიხედვით, როგორიც არის: პროდრომის გარეშე 

დაწყებული ცხელება, პროფუზული ოფლიანობა, პნევმონიის ნიშნები, 

ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანება, ჰეპატოლიენური სინდ– 

რომი. გარკვეული დახმარების გაწევა შეუძლია ეპიდემიოლოგიურ ანამ– 

ნეხს. 

ლაბორატორიული მეთოდებიდან აღსანიშნავია ბიოცდები ცხოვე– 

ლებზე ან სისხლიდან გამოყოფილი გამომწვევით უჯრედული კულ–- 

ტურის ან ქათმის ემბრიონის დასნებოვნება, მაგრამ ძირითადად იყე– 

ნებენ კომპლემენტის შებოჭვისა და ჰემაგლუტინაციის დათრგუნვის 
რეაქციას. 

1954 წელს ი.ი. ტერსკიხმა შემოიღო კანის სინჯი, რომელსაც დღე– 

საც წარმატებით იყენებენ. 0,1 მლ ანტიგენის ხსნარი შეყავთ წინამხრის 

კანში. რეაქციის შედეგს განსაზღვრავენ მიღებული ინფილტრატის 

ზომისა და ჰიპერემიის მიხედვით. სინჯი საყურადღებოა იმითაც, რომ 

რეკონვალესცენტების უმრავლესობა /თუ ყველა არა/ 2–3 წლის გან– 

მავლობაში იძლევა დადებით რეაქციას. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭიროა ატიპური პნევმონიის, გრი– 

პის, ტიფის, ქუ-ცხელების, მიკოპლაზმოზის, ბრუცელოზის, ფილტვე– 

ბის ტუბერკულოზის, მენინგიტის გამოსარიცხად. 
მკურნალობა. ცხელების პერიოდში და ტემპერატურის ნორმალი- 

ზაციის შემდეგ 5 დღის განმავლობაში ავადმყოფს აძლევენ ტეტრაციკ– 

ლინის ჯგუფის რომელიმე ანტიბიოტიკს 0,2-0,03 4-ჯერ დღეში. 

შეიძლება გამოიყენონ ერითრომიცინი ან ლევომიცეტინი. პათოგენე– 

ზური მკურნალობის მიზნით უნიშნავენ ბრონქოდილატატორებს, ოქსი– 

გენთერაპიას, ზოგადმასტიმულირებელ პრეპარატებს. მძიმე ფორმების 

შემთხვევაში მიმართავენ ინფუზიურ და კორტიკოსტეროიდულ თერა- 

პიას, მენინგიტის დროს ატარებენ დეჰიდრატაციულ თერაპიას. დაავა– 
დების გახანგრძლივებული მიმდინარეობისას მიზანშეწონილია ვაქ- 

ცინთერაპია. სტაციონარიდან გაწერის შემდეგ. რეკონვალესცენტები 

6 თვის განმავლობაში იმყოფებიან დისპანსერულ მეთვალყურეობაზე 

პოლიკლინიკის ინფექციურ კაბინეტში. 

პროფილაქტიკა. სპეციფიკური პროფილაქტიკის მეთოდები არ არ– 

სებობს. საჭიროა ბრძოლა ფრინველების ორნითოზის წინააღმდეგ, 

მტრედებთან კონტაქტის შეზღუდვა, ფრინველის ხორცის დამუშავების 

დროს ჰიგიენური წესების დაცვა და სხვ. 
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ლეგიონელოზი /LCCI09610515/ 

ლეგიონელოზის დროს უპირატესად ზიანდება სასუნთქი ორგანოე- 

ბი. დაავადება არცთუ იშვიათად რთულდება შოკით, სუნთქვის უკმა- 

რისობითა და ჰემორაგიული სინდრომით, ახასიათებს მაღალი ლეტა- 

ლობა. 

ისტორიული ცნობები. 1976 წლის 21 –28 ივლისს ქ- ფილადელფია-.' 

ში /აშშ, პენსილვანიის შტატი/ „ამერიკელთა ლეგიონის“ ორგანიზა- 

ციის მონაწილეთა და მათი ოჯახის წევრთა შორის გავრცელდა მწვავე 
დაავადება, რომელიც მძიმე პნევმონიის კლინიკური სურათით მიმდინა– 

რეობდა, 221 -დან 34 შემთხვევა ლეტალურად დამთავრდა. უცნობ და- 

ავადებას ლეგიონერთა დაავადება უწოდეს. 

ამჟამად ამ დაავადებას ლეგიონელოზი ეწოდება. იგი ძირითადად 

აერთიანებს ორ კლინიკურ ფორმას: 1. ლეგიონერთა დაავადებას მძიმე 

პნევმონიის კლინიკური სურათით და 2. მწვავე რესპირაციულ დაავადე– 

ბას პნევმონიის გარეშე. 

1977 წელს მაკ–დეიდმა და შეპარდმა ლეგიონერთა დაავადებით გარ– 

დაცვლილი ადამიანის ფილტვის ქსოვილიდან გამოყვეს გამომწვევი, 

რომელსაც 1978 წელს ჯორჯიას შტატში გამართულ საერთაშორისო 
სიმპოზიუმზე L6თ0იCI)მ იინსო0ინჩ!Iმ უწოდეს. დღეისათვის ცნობი- 

ლია პათოგენური ლეგიონელების 7 სახე, რომელთაც შეუძლიათ ადა- 

მიანში გამოიწვიონ რესპირაციული დაავადება. 

სსრ კავშირში ლეგიონელოზის სეროლოგიურად დადასტურებული 

პირველი შემთხვევა 1980 წელს აღწერეს ს.ვ. პროზოროვსკიმ და მისმა 

თანაავტორებმა. 

ეტიოლოგია. L. ხივზსო0დიი!!გ-ს კულტურა პირველად მიიღეს. ზღვის 

გოჭისგან, რომელიც დასნებოვნებული იყო ლეგიონელოზით დაღუპუ– 

ლი ადამიანის გვამიდან აღებული ფილტვის ქსოვილის ფილტრატით. 

შემდგომში მიკრობი გამოყვეს ჰაერიდან, ჰაერის კონდიციონერის 

წყლის სისტემიდან და ა.შ. 

ლეგიონელები ბაქტერიათა ახალ ტიპს შეადგენენ. ლეგიონელა 
გრამუარყოფითი, პოლიმორფული ჩხირია, გაწვრილებული ბოლოები 

აქვს, სპორებს არ წარმოქმნის, მისი სიგრძეა 2-3 მკმ, იშვიათად 8--50 

მკმ--მდე, სიგანე – 0,3-–0,4 მკმ-ის ფარგლებშია. იზრდება მიულერ–-ჰინ– 

ტონის აგარზე. კულტივირებას ხანგრძლივი დრო სჭირდება. დამახა– 

სიათებელი კოლონიები წარმოიქმნება მხოლოდ მე-3-7 დღეს. 

_ ლეგიონელები რთული ანტიგენური სტრუქტურის არიან. მათ აქვთ 

ტიპოსპეციფიკური ანტიგენი, რომელიც ცილოვანი ლიპოპოლისაქარი– 

დული კომპლექსია, აგრეთვე ჯვარედინად მორეაგირე ანტიგენებიც, 

რის მიხედვითაც გამოყოფილია რამდენიმე სეროლოგიური ჯგუფი. 
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სურ. IC მუცლის ტიფი. მეზენტერიული ლიმფუ- 

რი კვანძების ჰიპერპლაზია /9. ვ. დავიდოვსკის 

მიხედვით/.. 

    
  

სურ. 2. მუცლის ტიფი. დანეკროზებული უბნე– 

ბის მოშორება, წკლულების წარმოქმნა /ი. ვ. 

დავიდოვსკის მიხედვით/. 

  
ბ 

სურ. 6. დიზენტერია: ა. მწვავე კატარული კოლიტი; ბ. ფიბრინულ-ნეკროზული 
კოლიტი 

/ა. თ. ბილიბინის მიხედვით/
 :



  

   
სურ.7. 

ა. მწვავე დიზენტერია: 1 – ფიბრინული ნადებები კუნძულის სასით; 2 -- ლორწო- 

ვანის შეშუპება, ჰიპერემია და წერტილოვანი სისხლჩაქცევები: 3 ნაწ ლავის სა- 

ნათურის სპაზმი. 

ბ. მწვავე დიზენტერია: I – ფიბრინული ნადებები; 2 – წერტილოვანი სისხლჩაქცე- 

ვები; 3 – ჰიპერემიული და შეშუპებული ნაოჭები; .4 – ნაწლავის სანათური. 

გ· ქრონიკული დიზენტერია: 1 – წყლულები უსწორო კიდეებით; 2. ლორწოვანის 

ჰიპერემია და შეშუპება; 3 - ფართო წყლული ფიბრინული ნადებით. 

დ. ქრონიკული დიზენტერია: 1 –– წყლულის ადგილი დაფარულია გრანულაციური 

ქსოვილით.



  

სურ. 8. ქოლერა. კანის ნაოჭები ხელზე 

/ვ. ი. პოკროვსკის მიხედვით/. 

” 

სურ. 10. ქოლერა. ალგიდი. ავადმყოფის 

სახე /ვ- ი. პოკროვსკის მიხედვით/ · 

  
სურ. 21. დელტა ვირუსის სქემა  



  

სურ. 23. პოლიომიელიტის სპინა- 

ლური ფორმა. ორივე ქვედა კიდუ- 

რის დამბლა. 

  სურ. 24 პოლიომიელიტი. ორივე ქვედა და მარცხენა ზედა კიდურის დამბლა.



სურ. 26. გრიპი ჰემორაგიულ-ნეკროსული ტრა- 

ქეობრონქიტი /ი. ვ. დავიდოვსკის მიხედვით/. 

  

სურ. 98. ადენოვირუსული ინფექცია. კონიუნ- 
ქტივიტი, გამონადენი ცხვირიდან /ნ. ი. ნისე- 

ვიჩის მიხედვით /   
   
სურ. 29. ადენოვირუსული ინფექცია. მარჯვენა- 

მხრივი კონიუნქტივიტი, სისხლჩაქცევა სკლერა- 

ში /ნ. ი. ნისევიჩის მიხედვით /



სურ. 30. ადენოვირუსული ინფექცია. აპ- 
კოვანი კონიუნქტივიტი, სისხლჩაქცევა 
სკლერაში ეს. თ, ნისევიჩის მიხედვით/. 

  

სურ. 32. მენინგოკოკური ინფექ- 

ცია. მენინგოკოქცემია § მასიური 

მელზედა ჯირკვალში. 

სურ. 34. მენინგოკოკური მენინგიტი. ჩირ- 

ქის სქელი ფენით დაფარული ჰემისფერო- 
ები /მ. ა. სკორცოვის მიხედვით/.  



სურ. 31. მენინგოკოკური ინფექცია. მენინგოკოქცემია. სის- 

ხლჩაქცევა ტვი ნის პარკუჭე ბში. 

 



სურ. 42. ინფექციური მონონუკლეოზი. 

გადიდებულია კისრის ლიმფური კვან- 

ძები. პირღია სუნთქვა. ჰეპატო-სპლე- 

ნომეგალია /ნ. ი. ნისევიჩის მიხედ- 

ვით/ ·     
სურ. 43. ჯანმრთელის /ა/ და ინფექციური 
მონონუკლეოზით დაავადებულის /ბ/ პერიფე- 
რიული სისხლი. X -ატიპური მონონუკლეარები.



  
სურ. 45. ყვავილი. მძიმე ( V. ლ0იIIVილია)



  

  

  

სურ. 46. მალარიის გამომწვევის განვითარების სქემა. სემოთ > სპოროგონია კოღოს სხე- 

ულში; ქვემოთ - შიზოგონია ადამიანის ორგანიზმში /ა. ი. ლისენკოს მიხედვით/. 

1, კოღოს სანერწყვე ჯირკვლიდან სპოროზოიტების მოხვედრა ადამიანის ჰეპატოცი- 

ტებში; 2.3 – ეგზოერითროციტული შიზოგონია; 4. ეგზოერითროციტული მეროზოიტების 

ჰეპატოციტიდან სისხლის პლაზმაში გადასვლა; 5,6 – ეგზოერითროციტული მეროზოიტის 
მიმაგრება ერითროციტზე და ერითროციტული მემბრანის ინვაგინაცია; 7,8 – ბეჭდისებ- 

რი და ახალგაზრდა შიზონტი ერითროციტში; 9,10 -- მოუმწიფებელი და მომწიფებული 

ერითროციტული შიზონტები; 11 – ერითროციტული მეროზოიტები; 12,13 -- მამრობითი და 

მდედრობითი გამეტოციტები; 14 – მამრობითი გამეტა /მიკროგამეტა/; 15 – მდედრობითი 

გამეტა /მაკროგამეტა/; 16 –- მაკრო - და მიკროგამეტის შეერთება; 17 -- ზიგოტა; 18 – 

ოოკინეტა; 19 – კუჭის ლორწოვანში ოოკინეტის გარდაქმნა ოოცისტად; 20 - ოოცისტა; 

21 -- მომწიფებული ოოცისტიდან სპოროზოიტების გადმოსვლა; 22 – სპოროზოიტები კო- 

ღოს სანერწყვე ჯირკვალში.



  

სურ. 49. პლაზმოდიუმების ერითროციტული ფორმები: | -- ჩ. VIVმX; II –– ჩ. ი18I8MIმC; 
III – ჩ, (გ|ონ9წ სი), IV –- ჩ, 0V816. 1. – ბეჭდისებრი ფორმები; 2 – შიზონტები; 3 – ში- 
ზსონტები დაყოფის ფაზაში; 4 – მერულაცია; 5 – მდედრობითი გრაცოსიტერი 6 – მამრო– 

ბითი გამეტოციტები. 

  სურ. 55. დენგეს ცხელება. გამონაყარი. დაავადების მე-4დღე.



    

>
 

' 
1 

–
_
–
_
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სურ. 56. ჰემორაგიული ცხელება 

თირკმლის სინდრომით. სისხლჩა- 

ქცევა სკლერებზე /კ. ვ. ბუნინის 

მიხედვით./. 

სურ. 58. სახის წითელი ქარი. 

 



  

სურ. 63. შავი ჭირი. ბუბონური ფორმა. 

  
სურ. 64. შავი ჭირი. ბუბონი გახსნის ფაზაში. /ვ. ნ. და ვ. ვ. ნიკიფოროვების მი– 

ხედვით/.



სურ.ხ:. ფსევდოტუბერკულოზი. გამონაყა - 

რი ხელის მტევნებსა /ა/ და ტერფებზე /ბ/. 

    
სურ. 66. ფსევდოტუბერკულოზი. ქუნთრუშისმაგ- 

ვარი ფორმა / ნ. ი. ნისევიჩის მიხედვით/. 

 



  

სურ.69. ციმბირის წყლული. 

ენის კარბუნკული. 

  სურ. 71. ლეპტოსპიროზი. სიყ- 

ვითლე. სისხლჩაქცევა / ვ. ნ. 

ნიკიფოროვის მიხედვით/.
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სურ. 73. ადამიანის პარასიტული ჰელმინთები.



ლეგიონელებს ენდოტოქსინური აქტივობა ახასიათებთ, თუმცა ვარა–- 

უდობენ, რომ მათ აქვთ ეგზოტოქსინის გამომუშავების უნარიც. გამომ– 
წვევი საკმაოდ გამძლეა: მდინარის წყალში 4--25%C-ზე 3 კვირამდე 

ძლებს, გამოხდილ წყალში – 2-4 თვეს, წყალსადენის წყალში კი–I 

წელზე მეტხანს ინარჩუნებს ცხოველმყოფელობას. მგრძნობიარეა სადე– 

ზინფექციო ხსნარების მიმართ: ფორმალინის I %-იანი ხსნარის, 70%– 

იანი ეთილის სპირტის და ფენოლის 0,002 %-–იანი ხსნარის მოქმედებით 

მიკრობები 1 წუთში იღუპებიან, ქლორამინის 3 %-იანი ხსნარით კი– 10 

წუთში. 

ეპიდემიოლოგია. ლეგიონელოზი აფეთქებებისა და სპორადული 

შემთხვევების სახით თითქმის ყველგან გვხვდება. 1977-1980 წლებში 

დაავადების 200-ზე მეტი აფეთქება რეგისტრირებულია აშშ-ში, ინგ- 

ლისში, ესპანეთსა და იტალიაში. მრავლობითი სპორადული შემთხვე– 

ვებია ავსტრალიაში, კანადაში, ჰოლანდიაში, შვეციაში, ინგლისში 

და ევროპის სხვა ქვეყნებში. რეტროსპექტულად დადგენილია, რომ 

1968 წელს მიჩიგანის შტატში აღწერილი ე.წ. „პონტიაკის ცხელება“ 

ლეგიონელოზის ერთ-ერთი კლინიკური ფორმა იყო. 

ინფექციის ბუნებრივი რეზერვუარი საბოლოოდ დადგენილი არ 

არის. გამომწვევს ნახულობენ მდინარისა და ტბის წყალში, მდინარის 

ნალექში, მტვერში. აფეთქებისა და სპორადული შემთხვევების დროს 

გამომწვევს ხშირად აღმოაჩენენ წყლის სხვადასხვა რეზერვუარში: ჰაე– 

რის კონდიციონერის წყლის სისტემაში, კასრებში, სანიტარიულ-ტექ-– 

ნიკური მოხმარების წყალში / საშხაპეების ბოლოებში, აბაზანებში/ და 

სხვ. აღწერილია საავადმყოფოსშიგა ინფექცია კონდიცირებული ჰაე– 

რის სისტემით აღჭურვილ კორპუსებში. 

დაავადება ჰაერ-წვეთოვანი გზით გადაეცემა, უფრო ხშირად ზაფ– 

ხულ-შემოდგომაზე. სეზონობას უკავშირებენ კონდიცირებულ ჰაერსაც, 

რომელიც, როგორც აღვნიშნეთ, შესაძლოა იყოს ინფექციის გადაცემის 

ფაქტორი. ავადმყოფი ადამიანიდან ჯანმრთელში ინფექციის გადაცე– 

მა ჯერ-ჯერობით არ დასტურდება. ავადდება ყველა ასაკის პირი, 

უფრო კი საშუალო ასაკისა და ხანში შესული მამაკაცები. განსა- 

კუთრებით ხშირია დაავადება თამბაქოს მწეველებში, ალკოჰოლიკებ– 

ში, თანამგზავრი დაავადებების / ქრონიკული პნევმონიის, ათეროსკლე– 

როზის, ჰიპერტონიული დაავადების / ფონზე და იმ პირებში, რომლებიც 

თანამგზავრი დაავადების გამო დიდხანს ღებულობენ იმუნოდეპრესან- 

ტებს. , 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. დაავადების პირველ 

დღეებშივე აღინიშნება ბაქტერიემია. პათოლოგიურ პროცესში მრავა– 

ლი ორგანოს ჩართვა ჰემატოგენური და ლიმფოგენური გზით ბაქტე- 

რიების დისემინაციითა და ტოქსინემიით არის გაპირობებული. 

23. ე· ბოცვაძე 353



პათოლოგანატომიურად ლეგიონელოზის | ვარიანტს ახასიათებს 

წილაკოვანი, შეერთებული, არცთუ იშვიათად წილოვანი პნევმონიის 

სურათი. ყველაზე ხშირია ორმხრივი კეროვანი პნევმონია, გამოხატუ- 

ლია ფიბრინული პლევრიტი, მწვავე ლეიკოციტურ-ფიბრინული ალვეო- 
ლიტი, ბრონქიოლიტი და ბრონქიტი. დამახასიათებელია ლეიკოცი- 

ტოკლაზია, თრომბოვასკულიტი, სეპტალური ნეკროზი, სშირია აბსცე–- 

სის ჩამოყალიბება, ფილტვის შეშუპება და სისხლსავსეობა, ფილტვის 

კარკასის დესტრუქცია. ფილტვის გარდა, ცვლილებებია სხვა ორგა- 

ნოებშიც. ბრონქულ-პულმონური ლიმფური კვანძები ჰიპერპლაზიურია 

და''შეიცავს ლეგიონელებს. არცთუ იშვიათად ლეგიონელებს აღმოა–- 

ჩენენ აგრეთვე თირკმლების, ღვიძლის, ელენთის, ძვლის ტვინის, გუ- 

ლის და სხვა ქსოვილების სისხლძარღვებში. ყოველივე ეს ამტკიცებს 

ინფექციის ლიმფურ-ჰემატოგენური გზით გავრცელების შესაძლებლო– 

ბას, რომლის შედეგია მიოკარდიტი, ფიბრინული ენდოკარდიტი, პიე–- 

ლონეფრიტი და სხვ. ღვიძლი და ელენთა გადიდებულია და სისხლსავ– 

სე, პარენქიმაში პორტული ტრაქტის გასწვრივ ნახულობენ ინფილტ- 

რატუბს. ძვლის ტვინში დესტრუქციული ცვლილებები და ფიბროზია 

გამოხატული. ცვლილებებია თირკმლებშიც. მიკროსკოპულად აღწერენ 

შოკურ თირკმელს, რაც ლეგიონელების ენდოტოქსინითაა განპირობე- 

ბული და ლეგიონელოზის დროს ბაქტერიული შოკის განვითარების 

შესაძლებლობაზე მიუთითებს. დაავადების მეორე კლინიკური.ფორმა – 

მწვავე რესპირაციული დაავადება პნევმონიის გარეშე / „,პონტიაკის 

ცხელება“ და სხვ./ ლეტალობას პრაქტიკულად არ იწვევს, რის გამოც 
მორფოლოგიური სურათი არასაკმარისადაა შესწავლილი.. 

კლინიკა. როგორც აღვნიშნეთ, ლეგიონელოზის ორ კლინიკურ 
ფორმას არჩევენ. დაავადების პირველი კლინიკური ფორმა ე.წ. „ლეგიო– 

ნერთა დაავადება“ პნევმონიის სურათით მიმდინარეობს. ინკუბაციური 

პერიოდი 1-დან 10 დღემდეა. დასაწყისშივე ყურადღებას იპყრობს 

ძლიერი სისუსტე, თავისა და კუნთების ტკივილი, შემცივნების ფონზე 

მატულობს ტემპერატურა, რომელიც მე-2–4 დღეს 39--40%C-მდე აღ- 

წევს. ადრევე ვლინდება ხველა ნახველით, ქოშინი და გულმკერდში ტკი- 
ვილი, რომელიც ხველის დროს ძლიერდება და პროცესში პლევრის 

ჩართვაზე მიუთითებს. ნახველი ხშირად ჩირქოვანია, ზოგჯერ სისხლ–- 

ნარევი, ზოგი შემთხვევა, გამოვლინდება გასტროენტერიტის სურათით 

/ ღებინება, მუცლის ტკივილი, დიარეა/, რომელიც ზოგჯერ შეიძლება 

წინ უსწრებდეს კიდეც პნევმონიის განვითარებას. მე-3-4 დღიდან 

სუნთქვა კიდევ უფრო ·ძნელდება, ჰიპოქსია მატულობს, ფილტვებზე 

მოისმის სველი ხიხინი, კრეპიტაცია ან შესუსტებული ვეზიკულური 

სუნთქვა. შეიძლება დაერთოს პლევრიტიც. გამოხატულია შედარებითი 

ბრადიკარდია, რომელიც შემდეგში იცვლება ტაქიკარდიით. 
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ნერვული სისტემის დაზიანება ენცეფალიტის დამახასიათებელი 

კლინიკური ნიშნებით გამოიხატება. ავადმყოფები ძლიერ თავის ტკი– 

ვილთან ერთად უჩივიან თავბრუს, უძილობას. აღნიშნულს ემატება 
პალუცინაციები, ბოდვა, ცნობიერების მოშლა. არცთუ იშგიათად ირღ– 

გევა მოძრაობის კოორდინაცია. აღწერილია ხანგრძლივი ატაქსია, დი– 
ზართრია და ამნეზია, ზურგის ტვინის სითხეში ცვლილებები არ აროს. 

მძიმე შემთხვევებში სუნთქვის უკმარისობასთან ერთად ხშირად 

ვითარდება შოკი. ლეგიონელური შოკის დამახასიათებელია მძიმე სის– 

ხლძარღვშიგა კოაგულაციური სინდრომი მიკროცირკულაციის მოშ- 

ლით, ფილტვებში ინფარქტით, კუჭიდან, ნაწლავიდან, ფილტვებიდან 

და სხვა ორგანოებიდან სისხლის დენით, მძიმე ჰიპოქსიით და აციდო– 

ზით. შოკი თითქმის ყველა შემთხვევაში შეუბრუნებელი ხასიათისაა, 

არცთუ იშვიათად ვითარდება თირკმლის მწვავე უკმარისობა ხანგრძ- 

ლივი ანურიით, აზოტემიითა და ჰემატურიით. 

კეთილსაიმედო მიმდინარეობისას დაავადების მე-2 , კვირიდან 

ავადმყოფის მდგომარეობა უმჯობესდება, ცხელება ნორმალიზდება 

ლიზისით. რეკონვალესცენციის პერიოდში დიდხანს რჩება ხველა, სი– 

სუსტე, თავბრუ და ნერვული სისტემის ლაბილობა. 

რენტგენოლოგიურად დასაწყის პერიოდში გამოხატულია კეროვან– 

ინტერსტიციული, შემდეგ კი წილაკოვანი ხასიათის პნევმონია. ფილტ– 
ვების დაჩრდილვა თანდათან მატულობს, ·'პროცესში ჩაერთვის მეზო– 

ბელი წილები და მეორე ფილტვი. ორმხრივი პროცესი ვითარდება შემ- 

თხვევათა 50%-ში. რენტგენოლოგიურად პლევროპნევმონიის სურათსაც . 

დაადგენენ ხოლმე, თუმცა პლევრის ღრუში სითხის ექსუდაცია, რო- 

გორც წესი, უმნიშვნელოა. ფილტვის რენტგენოლოგიური სურათი მეა– 

თე დღიდან უმჯობესდება, სრული აღდგენა,კი 8–10 კვირის განმავლო– 

ბაში ხდება. 

პერიფერიულ სისხლში დამახასიათებელია ლეიკოციტოზი – 1 

მკლ–ში 10-15. 103-მდე, ლეიკოციტური ფორმულის მარცხნივ გადა– 

ხრით, ლიმფოპენიით და თრომბოციტოპენიით. ედს მომატებულია 60– 

80 მმ/საათში:; ბიოქიმიური ცვლილებებიდან სისხლში გამოხატულია 

ჰიპოალბუმინემია, ჰიპონატრიემია, მძიმე შემთხვევებში აზოტემია, 

მეტაბოლური და რესპირაციული აციდოზი, ჰიპოქსია, ჰიპოკაპნია და 

ალკალოზი. ავადმყოფთა გარკვეულ ნაწილს აღენიშნება ღვიძლის 

ფუნქციური მოშლილობა, ტრანსამინაზებისა და ტუტე ფოსფატაზის 
აქტივობა ზომიერად მატულობს, ზოგჯერ ჰიპერბილირუბინემიაც 

ვლინდება. შარდში პროტეინურიაა, ზოგჯერ ჰემატურიაც. ნალექში 

ნახულობენ ერითროციტებს, ლეიკოციტებს, ცილინდრებს. 

გართულებებიდან დამახასიათებელია ინფექციურ-ტოქსიკური შო- 

კი, ნაწლავიდან სისხლის დენა, თირკმლის მწვავე უკმარისობა, ფილტ– 

ვის ემპიემა და აბსცესი. 
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აპრიგად, ლეგიონელოზის ზემოაღწერილი „კლინიკური ფორმა პო- 

ლისისტემური დაავადებაა, რომელსაც ახასიათებს ფილტვების, ნაწ- 

ლავების, თირკმლების, ღვიძლისა და ცენტრალური ნერვული სისტე- 

მის დაზიანება. დაავადება მიმდინარეობს მძიმედ და იწვევს მაღალ ლე- 

ტალობას, სხვადასხვა ავტორის მონაცემით, 8-დან 39%-მდე /საშუა- 

ლოდ 15%/. 

ლეგიონელოზის მეორე ვარიანტს პონტიაკის ცხელება ეწოდება 

/მიჩიგანის შტატის იმ სამედიცინო ცენტრის სახელწოდების მიხედ- 

ვით, სადაც პირველად აღწერეს დაავადების აფეთქება/. გამომწვევი 

იგივეა. ინკუბაციური პერიოდი 20-48 საათს გრძელდება. დაავადება 

მიმდინარეობს პნევმონიის გარეშე და ლეტალობას არ იწვევს, ახასია– 

თებს მაღალი ცხელება, შემცივნება, მიალგია, თავის ტკივილი, თავბრუ 

და მწვავე რინიტი. იშვიათად გამოხატულია კოორდინაციის მოშლა და 

სინათლის შიში. პონტიაკის ცხელების დროს დიარეაც იშვიათია. და– 

ავადება 3-5 დღეში გამოჯანმრთელებით მთავრდება. 
დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ლეგიონელოზის დიაგ– 

ნოზი კლინიკურ, ეპიდემიოლოგიურ და ლაბორატორიულ მონაცემებს 

ეყრდნობა. დიფერენციული დიაგნოსტიკით უნდა გამორიცხონ სხვა 

ეტიოლოგიის წილაკოვანი თუ წილოვანი და ინტერესტიციული პნევ- 

მონია. უნდა გვახსოვდეს, რომ ლეგიონელოზური პნევმონია მძიმედ, 

პროგრესირებით მიმდინარეობს, თან სდევს ცენტრალური ნერვული 

სისტემისა და თირკმლების დაზიანება და, რაც მთავარია, პენიცილინ- 

თერაპია ეფექტს არ იძლევა. განსაკუთრებით ძნელია ლეგიონელოხის 

დიფერენცირება ფსიტაკოზისგან. ასევე ძნელია ლეგიონელოზის დიფე- 

რენცირება კლინიკურად სხვა ვირუსული და მიკოპლაზმური წარმო- 

შობის პნევმონიისგანაც, ამიტომ გაურკვეველი ეტიოლოგიის მძიმე 

პნევმონიის ყველა შემთხვევა ლაბორატორიულად უნდა შეისწავლონ. 

ლეგიონელოზს ლაბორატორიულად ადასტურებენ: 1. ბაქტერიო- 

ლოგიური; 2. პირდაპირი იმუნოფლუორესცენციისა და 3. სეროლოგი– 

ური მეთოდებით. 

1. გამომწვევის გამოყოფას ძირითადად რეტროსპექტული მნიშვნე- 

ლობა აქვს, რადგან მისი კულტივირება დიდ დროს საჭიროებს. ავად- 

მყოფის ნახველს, პლევრის სითხეს, ფილტვის ქსოვილს, სისხლს თე– 

სავენ შესაბამის ნიადაგებზე ან აღნიშნული მასალა ჯერ შეყავთ ზღვის 

გოჭის მუცლის ღრუში, შემდეგ კი აინფიცირებენ ქათმის ემბრიონებს 

და გამოყოფენ კულტურას. 
2. პირდაპირი იმუნოფლუორესცენციის მეთოდი მაღალსპეციფი–- 

კურია. ანტიგენს ადგენენ ფილტვის ქსოვილში, ნახველში, პლევრის 

სითხეში. ლეგიონელის უჯრედები პრეპარატში იძლევა მოყვითალო- 

მომწვანო ნათებას. 
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3. ანტიგენის აღმოსაჩენად უფრო ფართოდ არის გამოყენებული 
არაპირდაპირი იმუნოფლუორესცენციის მეთოდი, რაც დამყარებულია 
ავადმყოფის სისხლში გამომწვევის შესაბამისი ანტისხეულების აღმო– 
ჩენაზე. დიაგნოსტიკურ ტიტრად მიჩნეულია განზავება 1:128 და მეტი, 
სადიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს წყვილ შრატებში ანტისხეულების 
ტიტრის ოთხჯერად მატებას. ლეგიონელოზის დროს სპეციფიკური 
ანტისხეულები სისხლში დაავადების მე-6–7 დღეს ჩნდება და მაქსი- 
მუმს აღწევს მე–5 კვირაზე. შემდგომში სისხლში ანტისხეულების ტიტ- 
რი თანდათანობით ქვეითდება. 

მე-2 სეროლოგიური მეთოდია მიკროაგლუტინაციის რეაქცია, რო- 
მელიც 97%-ში ანტისხეულების ტიტრის ზრდის დადგენის საშუალე- 
ბას იძლევა. დიაგნოზი დასტურდება წყვილ შრატებში / დაავადების 
მწვავე და რეკონვალესცენციის პერიოდში/ ანტისხეულების ტიტრის 
ზრდით. სადიაგნოსტიკო ტიტრად მიჩნეულია 1:80 განზავება /ჯან– 
მრთელებში -–– 1:20/. გამოყენებულია აგრეთვე არაპირდაპირი ჰემაგ– 
ლუტინაციისა და იმუნოფერმენტული მეთოდები, 

ნ.თ. გამალეას სახელობის ეპიდემიოლოგიისა და მიკრობიოლოგიის 
ინსტიტუტში შექმნილია ლეგიონელოზის დიაგნოსტიკური ლაბორა– ტორია, სადაც ყველა საეჭვო შემთხვევაში უნდა გაგზავნონ მასალა 
/ავადმყოფისგან აღებული თუ სასექციო/ გამოსაკვლევად. 

პროგნოზი. ეპიდემიის დროს ლეტალობა 18--20%-ს აღწევს, სწორი: 
და დროული მკურნალობის შემთხვევაში კი 4%-ს არ აღემატება. სპო– 
რადულ შემთხვევაში ლეტალური გამოსავალი ძირითადად თანამგზავ-– 
რი დაავადებითაა განპირობებული. 

მკურნალობა კომპლექსურია. ანტიბიოტიკებიდან ეფექტურია რი– 
ფამპიცინი, ერითრომიცინი, ამინოგლიკოზიდები და ამპიცილინი. ნაკ- 
ლებეფექტურია ტეტრაციკლინი და მეტიცილინი, არაეფექტურია პენი– ცილინი და ცეფალოსპორინები. კარგი შედეგებია მიღებული ერითრო– 
მიცინითა და რიფამპიცინით კომბინირებული მკურნალობისას. ერით- 
რომიცინს უნიშნავენ ვენაში შესაყვანად წვეთოვნად – 0,6-–-1, 0-ს დღე 
-ღამეში. იგი უნდა გახსნან ნატრიუმქლორიდის იზოტონურ ან გლუ– 
კოზის 5%-ან სსნარში შეფარდებით 1 მგ I მლ–ზე. რიფამპიცინს კი 
უნიშნავენ დასალევად 0,15--0,3-ს 6 საათში ერთჯერ. 

. პათოგენეზური თერაპია გულისხმობს დეზინტოვქსიკაციას, ჰიპოქ- 
სიის კორექციას – ოქსიგენთერაპიას, ფილტვის ხელოვნურ გენტილა– 
ციას, შოკის საწინააღმდეგო საშუალებებს, ჰემორაგიული სინდრომისა 
და თირკმლის უკმარისობის კორექციას /ჰ ემოდიალიზი/. ლეგიონე– 
ლოზის მკურნალობაში ჰორმონთერაპია ნაკლებეფექტური აღმოჩნდა – 
იგი გამოყენებულია ძირითადად შოკის დროს. · 

პროფილაქტიკა. ლეგიონელოზის სპეციფიკური პროფილაქტიკა არ 
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არის შემუშავებული. ავადმყოფი უნდა მოათავსონ ინფექციურ საავად- 

მყოფოშმი, ტანსაცმელი, თეთრეული და სხვა მოხმარების საგნები დაა- 

მუშაონ ზემოაღნიშნული სადეზინფექციო ხსნარებით, დუღილით ან ავ– 
ტოკლავირებით. რადგან ჯერჯერობით ადამიანიდან ადამიანზე ინფექ- 

ციის გადაცემა არ არის დადასტურებული, ამიტომ კონტაქტირებულთა 

და სამედიცინო პერსონალის სანიტარიული დამუშავება აუცილებელი 

არ არის. ლეგიონელებით დაბინძურებული წყლის ობიექტების დეზინ- 

ფექციის მიზნით გამოყენებულია კალციუმის ჰიპოქლორიტი – 3,3 მგ 

თავისუფალი ქლორი 1 ლ ხსნარზე. 

III თ ავი. 

ზრანსმისიული ინფექცია 
პროტოზოოზი 

მალარია (MგIმ8L18) 

სინონიმი: ჭაობის ცხელება. 

მალარია მწვავე ტრანსმისიული დაავადებაა. ახასიათებს ციკლური 
მიმდინარეობა ცხელების შეტევისა და აპირექსიის მონაცვლეობით, 

ანემია, ჰეპატოსპლენომეგალია, ნერვული სისტემის, თირკმლისა და 

სხვა ორგანოთა დაზიანება, რეციდიული მიმდინარეობა. 

ისტორიული ცნობები. მალარიას შორეული წარსულიდან იცნობს 

კაცობრიობა, რასაც ადასტურებს ძველი საბერძნეთის, რომისა და ეგვი– 

პტის ქრონიკები. ეს დაავადება ტროპიკული აფრიკიდან გავრცელდა 

აზიაში, ევროპასა და ამერიკაში. ხმელთაშუა ზღვის ნაპირებზე მალა- 

რიის უმკაცრესი ეპიდემიები ანადგურებდა დასახლებულ რაიონებს. 

რევოლუციამდელ რუსეთში მალარიით ყოველწლიურად 3,5 მილიონი 

ადამიანი ავადდებოდა, ლეტალობაც მაღალი იყო. საბჭოთა კავშირში 

1951 წლიდან მალარიის სალიკვიდაციოდ სახელმწიფოებრივ გეგმურ 

ეპიდსაწინააღმდეგო ღონისძიებათა გატარების შედეგად იგი, როგორც 

მასობრივი დაავადება, ლიკვიდირებულია. 

1955 წელს ჯანმრთელობის დაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციამ 

მიიღო მალარიის ლიკვიდაციის მსოფლიო პროგრამა, რომლის განხო- 

რციელებამ მნიშვნელოვნად შეამცირა დაავადების მაჩვენებელი. ასეთი 

გლობალური პროგრამის მიუხედავად, აზიის, აფრიკის და სამხრეთ ამე- 

რიკის ქვეყნები კვლავ რჩება მალარიის აქტიურ კერად, რაც განაპირო– 

ბებს დაავადების გავრცელებას მთელ მსოფლიოში. დაავადების გავ– 

რცელებას ხელს უწყობს საერთაშორისო კავშირები და მიგრაციული 

პროცესები. შემოტანილი მალარია ამჟამად მრავალი ქვეყნის პრობ- 

ლემაა. 

მალარია საქართველოშიც უხსოვარი დროიდან იყო ცნობილი. 
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მე-19 საუკუნეში დაავადება მასობრივად გავრცელდა და დიდი ზიანი 

მიაყენა მოსახლეობას. დაავადებამ არა ერთი სოფლის მოსახლეობა 

გაანადგურა. შიგა კახეთსა და საქართველოს სხვა დაბლობ რაიონებში, 

ისტორიას ამ სოფლების მხოლოდ სახელებიღა შემორჩა. რევოლუ– 

ციამდელ საქართველოში მალარიით ყოველწლიურად 800 000. ადამი– 

ანი ავადდებოდა /2,5 მლნ მოსახლეობიდან/, კვდებოდა 2000 /ს. ვირ– 
სალაძე/. ამჟამად ჩვენში ადგილობრივი მალარია ლიკვიდირებულია, 
გვხვდება მხოლოდ ერთეული შემოტანილი შემთხვეგები. საქართველო– 

ში მალარიის შემოტანის შესაძლებლობა დიდია, რადგან მეზობელი 

ქვეყნები /თურქეთი, ირანი, ავღანეთი, საბჭოთა კავშირის ტერიტო- 

რიიდან აზერბაიჯანის სსრ/ დღემდე ამ დაავადების აქტიურ კერებად 

რჩებიან. საქართველოში მალარიის წინააღმდეგ ბრძოლის საქმეს დიდი 

ამაგი დასდეს ს. ვირსალაძემ, მ. მარუაშვილმა, ს. კანდელაკმა, ნ, რუხა– 

შემ, ბ. ოქროპირიძემ, გ. მარუაშვილმა და სხვებმა. 

მალარიის მეცნიერული შესწავლის ისტორიაში პირველ თარიღად 

აღიარებულია 1640 წელი, როდესაც ესპანელმა ექიმმა ხუან დელ ვეგომ 

მალარიის მკურნალობის მიზნით წარმატებით გამოიყენა ქინაქინის 

ხის ქერქის ნაყენი. 1696 წელს დაავადება დამოუკიდებელ ნოზოლო- 

გიურ ფორმად გამოყო მორტონმა. 1719 წელს ლანჩინიმ დაასაბუთა მა– 

ლარიის კავშირი დაჭაობებულ ადგილებთან. 1880 წელს ფრანგმა ექიმ– 

მა ა. ლაგერანმა ალჟირში მუშაობის დროს აღმოაჩინა მალარიის გამო– 

მწვევი და აღწერა მისი მორფოლოგია. 1885 წელს კ. გოლჯიმ, ხოლო 
1890 წელს დ. გრასიმ აღწერეს და შეისწავლეს სამ- და ოთხდლი- 

ანი მალარიის გამომწვევები. ე. მარკიაფავამ და დ. ჩელიმ 1885 – 1890 

წლებში მალარიის გამომწვევს უწოდეს პლაზმოდიუმი და გამოყვეს 
კიდევ ერთი სახე – ტროპიკული მალარიის გამომწვევი – ჩ. წმICIი2- 

„ყი. ამავე წლებში ი, ი. მეჩნიკოვმა მალარიის გამომწვევი მიაკუთვნა 

უმარტივესთა /0-0!0708/ ტიპს და სპოროვანთა /500-020მ0/კლასს. 

1890 წელს დ. ლ. რომანოვსკიმ შემოიღო პარაზიტების შეღებვის 
მეთოდი, რამაც ხელი შეუწყო მათი მორფოლოგიის ზუსტად შესწავ- 

ლას. 1890 წელს ღვიძლში აღმოაჩინეს პარაზიტის „მთვლემარე“ ფო– 

რმები, „ირომლებიც განვითარების ციკლის განახლებისას იწვევენ მო– 

გვიანებით რეციდივებს. 1895-1897 წლებში ინგლისელმა რ. როსმა 

დაადგინა, რომ მალარიის გადამტანია კოღო ანოფელესი. 1898 წელს 

როსმა და გრასიმ შეისწავლეს მალარიის პლაზმოდიუმების განვითარე– 

ბის ციკლი კოღოს სხეულში, ე. წ. სპოროგონია.. 

1820 წელს პელეტერმა და კავენტონმა ქინაქინის ხის ქერქიდან გა– 

მოყვეს ალკალოიდი ქინაქინი, რომელსაც დიდი ხნის განმავლობაში 

იყენებდნენ მალარიის სამკურნალოდ. 1922 წელს ჯ. სტეფენსმა აღწე– 

რა პლაზმოდიუმის მეოთხე სახე – სჩ. 0X218. 
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1948-– 1950 წლებში გ. შორტმა და სხვ. მალარიით დასნებოვნებუ- 

ლი ადამიანის ღვიძლში აღმოაჩინეს #. VIVმX-ის ქსოვილოვანი ფორ– 

მები და აღწერეს პარაზიტის განვითარების ქსოვილოვანი სტადიები. 

1955-1953 წლებში დაადგინეს L. (გIიხმ“სი-ის, ნ. 0VმI6-ს და 
ჩ. თგIმII26-ს განვითარების ქსოვილოვანი სტადიები. 

1930–-1940-იან წლებში დაამზადეს მალარიის საწინააღმდეგო სინ– 

თეზური პრეპარატები: აკრიქინი, ბიგუმალი, ქლოროქინი და სხვ.,რამაც 

მნიშვნელოვნად გაზარდა ამ დაავადების მკურნალობის ეფექტურობა. 

1921 წელს ე. ი. მარცინოვსკიმ დააარსა მალარიისა და ტროპიკულ 

დაავადებათა ინსტიტუტი, რომელიც საბჭოთა კავშირში მალარიის 

შესწავლისა და მის წინააღმდეგ ბრძოლის ღონისძიებათა ორგანიზა- 

ციის ცენტრი გახდა. მალარიის შესწავლისა და ლიკვიდაციის საქმეში 

დიდი ღვაწლი მიუძღვით ა.ი. მარცინოვსკის, ვ· ნ. ბეკლემიშევს, გ. პ. 

სერგიევს, ე. ე. პავლოვსკის, ა. ი. ლისენკოს და სხვ. 

ეტიოლოგია. მალარიის გამომწვევია პლაზმოდიუმი. იგი მიეკუ- 

თვნება პროტოზოათა ტიპს, სპოროზოათა კლასს, პლაზმოდიდების 

ოჯახსა და პლაზმოდიუმების გვარს. ადამიანის დაავადებას იწვევს 4 

სახის პლაზმოდიუშმი: მ. VIVგX /სამდღიანი მალარიის გამომწვევი/, ნ. 

IიმI8II9C /ოთხდღიანი მალარიის გამომწვევი/, ი. (გICIიგწყი! /ტრო- 

პიკული მალარიის გამომწვევი/ და ჩ. CVმI6 /ოვალე–მალარიის გამო- 

მწვევი/. პლაზმოდიუმების ზომა განვითარების სხვადასხვა სტადიაში 

1–1,5-დან 40-–-60 მკმ-დეა. მათ აქვთ გარსი, ცისფერი პროტოპლაზმა, 
წითელი ბირთვი, საჭმლის მომნელებელი ვაკუოლა და წაბლისფერი პი– 

გმენტი. ეს უკანასკნელი ჰემოგლობინის მეტაბოლიტია, წარმოიქმნება 

პარაზიტის განვითარების ზოგიერთ სტადიაში. 

ერთი და იმავე სახის პლაზმოდიუმებს ცვალებადი თვისებები აქვთ, 

მაგალითად, ს. VIV2გX-ის ჩრდილოეთის შტამით – ნ. VIVმX ჩ1ხ0LI1მ115- 
-ით ინფიცირების დროს ინკუბაციური პერიოდი 9–11 თვეა, სამხრე– 

თის შტამით ნ. VIVგX VIV8მX-ით ინფიცირებისას კი – 2-3 კვირა. 

ნ. (გ1იემწსო-ის აფრიკული შტამებით გამოწვეული დაავადება მიმ- 

დინარეობს უფრო მძიმედ, ვიდრე ინდოეთის შტამებით გამოწვეული 

დაავადება და სხვ. : 

მალარიის პლაზმოდიუმების განვითარება რთული პროცესია. იგი 

შედგება ორი სტადიისგან: 1 სპოროგონიის, ანუ სქესობრივი განვითა- 

რების სტადიისგან, რომელიც კოღო ანოფელესის ორგანიზმში მიმდი- 

ნარეობს და 2. შიზოგონიის, ანუ უსქესო განვითარების სტადიისგან, 

რომელიც ადამიანის ორგანიზმში მიმდინარეობს და, თავის მხრივ, 

იყოფა ეგზოერითროციტულ, ანუ ქსოვილოვან და ერითროციტულ სტა- 

დიად. ეგზოერითროციტული სტადია ღვიძლის უჯრედებში მიმდინა–- 

რეობს (სურ. 46). 

360



ქსოვილოვანი, ანუ ეგზოერითროციტული შიზოგონიის დროს წარ- 

მოიქმნება ქსოვილოვანი მეროზოიტები, ერითროციტული შიზოგონიის 

შედეგად კი – ერითროციტული მეროზოიტები და მოუმწიფებელი მამ– 

რობითი და მდედრობითი სქესობრივი უჯრედები – გამონტები, ანუ 

გამეტოციტები. 
ინფიცირებული კოღოს კბენისას სისხლსა და ლიმფაში ხვდებიან 

სპოროზოიტები, რომლებიც სწრაფად აღწევენ ღვიძლის უჯრედებს და 
გადაიქცევიან ქსოვილოვან შიზონტებად. პეპატოციტებში მრავალჯე– 
რადი გაყოფის შედეგად დიდი რაოდენობით წარმოიქმნებიან ქსოვი- 
ლოვანი 'მეროზოიტები, ზრდასრული ქსოვილოვანი პარაზიტი იყოფა 
ახალგაზრდა მეროზოიტებად, ხოლო უჯრედი, რომელშიც პარაზიტი 
იყო, იღუპება. ქსოვილოვანი შიზოგონიის ხანგრძლივობა ჩ?, წგICIიმ- 
წსო-ისთვის 6-8 დღეა, ნ, II2I2-IIმ0-თვის – 15-20, ჩნ, VIV2X-სთივს 
–8--10, ხოლო წს. 0VმI6-სთვის -– 9--10 დღე. ეგზოერითროციტული 
შიზოგონიის სტადია დაავადების ინკუბაციურ პერიოდში მიმდინარე–- 
ობს. ჩ, VIV8X-ის და ?. 0V810-ს ქსოვილოვანი შიზოგონია არამცთუ 
წინ უსწრებს ერითროციტულ შიზოგონიას / პრეერითროციტული ში- 
ზოგონია/, არამედ მასთან ერთდროულადაც გრძელდება /პარაერით- 
როციტული შიზოგონია/, რითაც განპირობებულია მოგვიანებითი 
/ „ნამდვილი“/ რეციდივები. ტროპიკული და ოთხდღიანი მალარიის 
დროს ქსოვილოვანი შიზოგონია განვითარების პრეერითროციტული' 
ციკლით შემოიფარგლება და შემდგომში პარაზიტი უპირატესად ერით- 
როციტებში ვითარდება. გარდა ამისა, სამდღიანი და ოგალე–მალარიის 
დროს ჰეპატოციტებში რჩებიან პარაზიტის ე. წ. „მთვლემარე ფორმები“, 
რომელთა გააქტიურების შედეგად იწყება მოგვიანებითი რეციდივი. 

სისხლის ცირკულაციაში მოხვედრილი ქსოვილოვანი მეროზოიტე– 
ბი შეიჭრებიან ერითროციტებში და იწყება ერითროციტული შიზოგო- 
ნია. ერითროციტში პლაზმოდიუმი გაივლის ახალგაზრდა შიზონტის 
-/ბეჭდისებრი ფორმა/, ნახევრად გაზრდილი შიზონტის /დიდი ბეჭე– 
დი, რომელსაც ერითროციტის მოცულობის ნახევარი უკავია/, გაზრ- 
დილი შიზონტისა და გაყოფის სტადიებს. გაყოფის სტადიაში პარაზი- 
ტი თითემის მთლიანად ავსებს ერითროციტს. იგი იყოფა ახალგაზრდა 
შიზონტებად, ანუ ერითროციტულ მეროზოიტებად. ასეთი ერითროცი– 
ტი იშლება, დაშლისას გამოთავისუფლებული მეროზოიტები კი კვლავ 

შეიჭრებიან ახალ ერითროციტებში და ციკლი მეორდება. 

ერითროციტების მასიური დაშლისა და სისხლში პლაზმოდიუ- 

მების გადასვლის შედეგად ვითარდება ცხელების შეტევა. შეტევა 

ორგანიზმის რეაქციაა ერითროციტებისა და პლაზმოდიუმების დაშ- 

ლის პროცესში წარმოქმნილ პიროგენულ ცილოვან პროდუქტებზე. ამ 

პროდუქტების დაგროვება საფუძვლად უდევს მალარიულ ინტოქსიკა- 
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ციას. შეტევების პერიოდულობა ერითროციტული შიზოგონიის ხან– 

გრძლივობას შეესატყვისება. ჩ. VIV8X–ის, ჩ. CV816-ს და M#. წმIC)იმ- 
„სIი-ისთვის იგი შეადგენს 48 საათს, ს. თმIმIგ86-სთვის კი – 72 

საათს. ადრეული რეციდივი განპირობებულია გადარჩენილი ერითრო- 

ციტული შიზონტების გაძლიერებული გამრავლებით, გვიანი რეციდი– 

ვები კი დაკავშირებულია ქსოვილოვანი შიზონტების სისხლში გადა– 

სვლასთან. სამდღიანი და ოთხდღიანი მალარიის დროს პლაზმოდიუმე- 

ბის განვითარების ყველა ეტაპი პერიფერიულ სისხლში მიმდინარეობს, 

ამიტომ სისხლის სქელ წვეთსა და ნაცხში პარაზიტის განვითარების 

ყველა სტადიას აღმოვაჩენთ. ტროპიკული მალარიის დროს კი პლაზმო– 

დიუმები უპირატესად თავის ტვინისა და შინაგანი ორგანოების წვრილ 

სისხლძარღვებში ვითარდება. პერიფერიულ სისხლში პლაზმოდიუმის 

მხოლოდ ბეჭდისებრ და სქესობრივ ფორმებს ვხვდებით. ერითროციტუ- 

ლი შიზოგონიის შედეგად ერითროციტების გაძლიერებული დაშლისა 

და ჰიპერსპლენიზმის გამო სწრაფად ვითარდება ანემია, რომელიც 

თანდათან ღრმავდება. 

ერითროციტული შიზოგონიის 3--5 ციკლის შემდეგ სისხლის ცირ– 

კულაციაში მყოფი მეროზოიტებიდან წარმოიქმნება სქესობრივი ფორ- 

მები – გამონტები – მდედრობითი /მაკროგამონტები/ და მამრობითი 

/მიკროგამონტები/. გამონტები მწიფდებიან და დაავადების დაწყები– 

დან 10--12 დღის შემდეგ შეუძლიათ კოღოს ინფიცირება. ნ. VIVმX-ის, 

ნ. იV8I6-ს და ნ. თმIმLI106-ს გამონტები შიზოგონიის შეწყვეტის შემ- 
დეგ სისხლიდან ქრებიან. მათგან განსხვავებით L., წმICIნმ”სIი-ის გა- 

მონტები ცირკულაციაში რჩებიან რამდენიმე კვირის განმავლობაში. 

ინფიცირებული ადამიანის სისხლის გამოწოვის შემდეგ დედალი 

კოღო ანოფელესის ორგანიზმში /კუჭის კედელში/ იწყება სპოროგო- 

ნია, ანუ პარაზიტის განვითარების სქესობრივი ციკლი, რომელიც რამ– 

დენიმე სტადიისგან შედგება. სტადიების თანამიმდევრობა ასეთია: 

მიკრო- და მაკროგამეტოციტის შეერთება, ზიგოტა, ოოკინეტა, ოოცი- 

სტა, სპოროცისტა და სპოროზოიტი. პარაზიტის მომწიფების დასრუ- 

ლებისას სპოროცისტის დაშლის შემდეგ სპოროზოიტები გაიფანტე- 

ბიან კოღოს სხეულში /ჰემოლიმფაში/, ძირითადად გროვდებიან სანე– 

რწყვე ჯირკვლებში. ასეთ კოღოს უკვე შეუძლია ადამიანის ინფიცირე- 

ბა. კოღოს ორგანიზმში სპოროზოიტები ინახებიან 2--2!/ე თვის გან– 

მავლობაში. სპოროგონიის ხანგრძლივობა 7-45 დღეს უდრის; იგი და– 
მოკიდებულია ტემპერატურის ფაქტორზე. სპოროგონიისთვის ოპტიმა- 

ლური ტემპერატურაა 25-28%, ასეთ პირობებში იგი 10-12 დღეში 

მთავრდება. 

რი. (გIი)ხი2გIხიი ადამიანის ორგანიზმში 1!/2–დან 3 წლამდე ინახება, 

ნ. VIV2X –– 3 წლამდე, ნ. 0V816 – 4!/2 წელს, სნ. IიმI8IX180 კი – გაცი- 

362



ლებით დიდხანს, ზოგჯერ ათობით წელი. ასეთ შემთხვევაში პარაზიტი 

არ იძლევა კლინიკურ ნიშნებს და მტარებელი გამოვლინდება შემთხვე– 

ვით იმ რეციპიენტის დაავადების დროს, რომელსაც გადაუსხეს ასეთი 

დონორის სისხლი. სისხლის გზით ინფექციის გადაცემის შემთხვევაში 

პარაზიტის განვითარების ქსოვილოვანი სტადია არ არის. 

ეპიდემიოლოგია. მალარია ტრანსმისიული ანთროპონოზული ინ–- 
ფექციაა. მისი გავრცელება დამოკიდებულია ბუნებრივ და სოციალურ 

ფაქტორებზე. დაავადებას უპირატესად კეროვანი ხასიათი აქვს და გვხვ– 

დება ტროპიკული და სუბტროპიკული კლიმატის პირობებში: აფრიკაში, 

აზიაში, წყნარი ოკეანის კუნძულებზე. ტროპიკული და ოთხდღიანი მა– 

ლარიის ნოზოარეალი უპირატესად ტროპიკული და ეკვატორული რა–- 

იონებით შემოიფარგლება. ოვალე–-მალარია კი ტროპიკული აფრიკის 

დასავლეთ და აღმოსავლეთ ნაწილში გვხვდება. მალარიის ენდემური 

რაიონების არსებობა განაპირობებს ინფექციის შეტანის საშიშროებას 

ყველა ქვეყანაში. 
მალარიული რაიონების ენდემურობის დონე განისაზღვრება სხვა– 

დასხვა ინდექსით: ელენთის, პარაზიტული, ენდემური და სხვ. ელენ– 
თის ინდექსი გამოხატავს გადიდებული ელენთის მქონე ბავშვთა შე- 

ფარდებას გამოკვლეულ ბავშვთა საერთო რაოდენობასთან /2-–9 წლის 

ასაკში/. პარაზიტული ინდექსი ასახავს გამოკვლეულთა შორის პარა– 

ზიტემიის ხვედრით წონას, ენდემური კი – პარაზიტემიისა და გადი- 

დებული ელენთის მქონე პირთა შეფარდებას გამოკვლეულთა საერთო 

რიცხვთან. ზემოაღნიშნული ინდექსების მონაცემების მიხედვით ჯან– 

მრთელობის დაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციის მიერ გამოყოფი- 

ლია მალარიის ენდემური კერების 4 ტიპი: 1. ჰოლოენდემური, როდე– 

საც ძუძუმწოვარა ბავშვებში პარაზიტული ინდექსი' მუდმივად აღემა– 

ტება 75%-–ს, ელენთის ინდექსი კი მოზრდილებში შეიძლება იყოს 2 ტი– 

პის: მაღალი /ახალი გვინეის/ და დაბალი /აფრიკული/; 2. ჰიპერენდე– 

მური, როდესაც ელენთის ინდექსი მუდმივად 50%-ზე მეტია; 3. მეზოენ– 

დემური – ელენთის ინდექსი 11-50%-ის ფარგლებშია და 4. ჰიპოენდე- 

მური – ელენთის ინდექსი 10%-ს არ აღემატება. 
ინფიცირება ყველაზე ხშირია ჰოლოენდემურ კერებში. ავადდებიან 

უპირატესად ადრეული ასაკის ბავშვები. დაავადება ავთვისებიანად მიმ– 

დინარეობს და იწვევს მაღალ ლეტალობას. განსაკუთრებით ხშირად 

ავადდებიან აგრეთვე ამ რაიონებში ახლად ჩასული არაიმუნური პირე– 

ბი. ჰიპერ– და ჰოლოენდემურ კერებში ხშირია თანდაყოლილი მალარია. 

მეზო- და ჰიპოენდემურ კერებში ინფიცირება ნაკლები სიხშირით ხდე– 

ბა, ავადდებიან როგორც ბავშვები, ასევე მოზრდილები. 

ინფექციის წყაროა ავადმყოფი ან პარაზიტმტარებელი ადამიანი იმ 

პერიოდში, როდესაც მის პერიფერიულ სისხლში ცირკულირებს პლაზ–- 
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მოდიუმების სქესობრივი უჯრედები -– მაკრო– და მიკროგამეტოციტე- 

ბი. ინფექცია მირითადად გადაეცემა ტრანსმისიური გზით. დაავადება 

ჯანმრთელ ადამიანში გადააქვს ანოფელესის გვარის დედალ კოღოს 

/ბერძნ. 4)იიჩCI05§--მავნე, საშიში/. ეპიდემიოლოგიური მნიშვნელობა 
აქვს კოღო ანოფელესის 80 სახეობას. მათგან ყველაზე მეტად აქტიურია 

·. თგლსI0ლ!!ა, #. ამლჩმ7-0VI. #. 5V00-0IლC(0ა, #. იმICჩლ” ათა, 
გ. ლმთხIმ86 # და 8. #. ის0(სI0(0§5 და სხვ. 

ინფექციის წყაროსა და გადამტანის გარდა, ინფექციური პროცესის 

განსახორციელებლად საჭიროა ხელსაყრელი ტემპერატურული პირო– 

ბები /16--30%/. ეს აუცილებელია კოღოს მეტამორფოზისა და პლაზ- 

მოდიუმების სპოროგონიისთვის. გაზაფხულზე დედალი კოღო მდგარი 

წყალსატევების ზედაპირზე სისხლის გამოწოვის შემდეგ სდებს მომწი- 

ფებულ კვერცხებს. კვერცხიდან გამოდის ლარვა, რომელიც წყლის ზე- 

დაპირზე მდებარეობს. ლარვა გადადის ჭუპრის, შემდეგ კი ზრდასრულ 

სტადიაში /იმაგო/. კოღოს მეტამორფოზი 16-199%C-ის პირობებში 30 

დღეში მთავრდება, 30%C-ზე კი – 8 –- 10 დღეში. სამხრეთ რაიონებში 

კოღო სეზონზე /მარტი – ოქტომბერი/ 5–6 გენერაციას იძლევა, ჩრდი–- 

ლოეთ რაიონებში კი – 1–3 გენერაციას. ტროპიკული კლიმატის პირო– 

ბებში კოღოს მეტამორფოზი პრაქტიკულად მთელი წელი მიმდინა- 

რეობს. მალარიის სეზონობა გადამტანის აქტივობის ხანგრძლივობი- 

თაა განპირობებული. ზომიერი კლიმატის პირობებში მალარიის სეზო– 

ნად ზაფხულის თვეებია მიჩნეული, სუბტროპიკულ ზონაში 5-8 თვეა 

სეზონი, ტროპიკულში კი მალარია მთელი წლის განმავლობაში გვხვ– 

დება. მალარიის ნოზოგეოგრაფიაც კოღოს გავრცელებასთანაა დაკავ– 

შირებული. ზომიერი კლიმატისა და სუბტროპიკულ ქვეყნებში გვიან 

შემოდგომაზე, ზამთარში და ადრე გაზაფხულზე მალარიის შეტევა რე– 

ციდივთანაა დაკავშირებული. 

მალარიით დაავადება მოსალოდნელია აგრეთვე ავადმყოფი ან პარა– 

ზიტმტარებელი /რომელშიც დაავადება უსიმპტომოდ მიმდინარეობს/ 
დონორის სისხლის გადასხმისა და ინფიცირებული შპრიცებითა და 

სხვა ინსტრუმენტებით პარენტერული მანიპულაციების დროს. საყუ- 

რადღებოა, რომ ინფიცირებულ სისხლში 0--4%C ტემპერატურაზე მალა– 
რიის პლაზმოდიუმები 10–12 დღეს ცოცხლობენ. მალარიით დაავადე– 
ბული ორსული ქალი, პლაცენტის ან პერინატალური /მშობიარობის 

დროს/ გზით აავადებს ნაყოფს. 

კოღო ანოფელესით / რომლის ორგანიზმში მიმდინარეობდა სპორო– 

გონია/ ინფექციის გადაცემის შემთხვევაში ვითარდება ე. წ. სპოროზო– 

იდული მალარია, პარენტერული გზით /სისხლის გადასხმისას, ტრანს– 

პლაცენტურად/ინფექციის გადაცემისას კი – მშიზონტური მალარია. 

შიზონტურ მალარიას ხანმოკლე ინკუბაციური პერიოდი ახასიათებს, 
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რადგან ამ დროს ადამიანის ორგანიზმში პარაზიტის განვითარება 

პირდაპირ ერითროციტული სტადიით /ეგზოერითროციტულის გარე- 

შე/ იწყება. 

მალარიის მიმართ მგრძნობიარეა ყველა ასაკის ადამიანი, განსა– 
კუთრებით კი – ბავშვები. დაავადების გადატანის შემდეგ ვითარდება 

არამყარი, სახესპეციფიკური იმუნიტეტი. საბჭოთა კავშირში 1964 

წლიდან მალარია ლიკვიდირებულია. მხოლოდ სამხრეთის რესპუბლი– 

კებში შემორჩა სამდღიანი მალარიის ერთეული ნარჩენი კერები. აფრი– 

კაში დღესაც მალარიისგან ყოველწლიურად კვდება 14 წლამდე ასაკის 

1 მლნ-მდე ბავშვი, ამიტომ ჯანმრთელობის დაცვის საერთაშორისო 

ორგანიზაცია მთელ მსოფლიოში ახორციელებს მალარიის საწინა–- 

აღმდეგო ღონისძიებებს. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. მალარიის კლინიკური 

გამოვლინება განპირობებულია ერითროციტული შიზოგონიით. ქსო–- 

ვილოვანი შიზოგონია მიმდინარეობს სუბკლინიკურ დონეზე. ინფიცი– 

რების მექანიზმის მიხედვით მალარიული ინფექციური პროცესის ორ 

ფორმას განარჩევენ: სპოროზოიტულსა და შიზონტურს. სპოროზოიტუ- 

ლი ფორმის შემთხვევაში კოღოს კბენის შედეგად ადამიანის ორგანი–- 

ზხმში /სისხლში/ხვდებიან სპოროზოიტები, რასაც მოსდევს ქსოვილო– 

ვანი შიზოგონიის ფაზა, რომელიც მიმდინარეობს ინკუბაციურ პერიო– 

დში, უსიმპტომოდ. ქსოვილოვანი შიზოგონიის შემდეგ განვითარებუ– 

ლი ერითროციტული შიზოგონიის დამთავრების ფაზას /მერულაციას / 

კი თან სდევს დაავადების გამოვლინება. დაავადების შიზონტური ფორ- 

მა პარაზიტების პარენტერული გზით მოხვედრისას ვითარდება – ასეთ 

შემთხვევაში დაავადების კლინიკა გამომჟღავნდება მაშინგე /ქსოვი- 

ლოვანი შიზოგონიის გარეშე/. დასაწყისში პირველადი შიზოგონიების 

შედეგად მალარიული შეტევა არ ვითარდება; ამ პერიოდში ხდება ორგა– 

ნიზმის სენსიბილიზაცია. მომდევნო შიზოგონიებს კი თან სდევს ალე– 

რგიული და ჰიპერალერგიული რეაქციები. 

ერითროციტული შიზოგონიის ფაზის დამთავრებისას ერითროცი- 

ტები მასობრივად იშლება, რის შედეგად სისხლის ცირკულაციაში დი– 

დი რაოდენობით ხვდებიან პარაზიტები /მეროზოიტები/, მათი მეტა– 

ბოლიზმის ტოქსიკური და ანტიგენური პროდუქტები, მალარიული პი– 

გმენტი და ერითროციტების დაშლის პროდუქტები. ამ დროს პარაზიტე– 

ბის რიცხვი სისხლის 1 მკლ-–ში 100--600-ს შეადგენს, რაც ე. წ. პირო– 

გენული ზღურბლია. მალარიის სხვადასხვა კლინიკური ფორმის დროს 

შეტევების პერიოდულობა დამოკიდებულია ერითროციტული შიზოგო- 

ნიის ხანგრძლივობაზე. სამდღიანი ტროპიკული და ოვალე–მალარიის 

დროს იგი 48 საათს უდრის, ხოლო ოთხდღიანი მალარიის დროს – 72 

საათს. 
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სისხლის ცირკულაციაში დიდი რაოდენობით არსებული უცხო ცი- 

ლის საპასუხოდ ვითარდება ტოქსიკურ-ალერგიული რეაქცია. სისხლ– 

ში გროვდება ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებები: ჰისტამინი, კა– 

ტექოლამინები, სეროტონინი და სხვ. ზემოაღნიშნულს თან სდევს თერ– 

მორეგულაციის ცენტრის გაღიზიანება /პიროგენული რეაქცია/, ვე- 

გეტატიური ნერვული სისტემის დაზიანება, ნიგთიერებათა ცვლის 
პროცესების, ჰემოპოეზისა და მიკროცირკულაციის მოშლა. პირველადი 

მალარიის დასაწყისში არაიმუნურ პირებში ცხელებას შეიძლება უსწო- 

რო /არარიტმული/ ხასიათი ჰქონდეს, რაც პერიფერიულ სისხლში პა– 

რაზიტის რამდენიმე გენერაციის ერთდროულად არსებობითაა განპი– 

რობებული. შემდგომში სისხლში რჩება პარაზიტის მხოლოდ 1-2 გე- 

ნერაცია, რაც განსაზღვრავს პაროქსიზმების რიტმულობას დაავადების 

მომდევნო პერიოდში. ენდემურ კერაში შესაძლოა კოღომ დაკბინოს 

/რამდენჯერმე/ სხვადასხვა დროს, რაც აგრეთვე განაპირობებს სისხლ– 

ში რამდენიმე გენერაციის შიზონტების არსებობას. 

მალარიის პათოგენეზში უდიდესი მნიშვნელობა აქვს რეტიკულურ- 

ენდოთელური სისტემის აქტივობის /ფაგოციტოზის/ გაძლიერებას, 

ღვიძლში, ელენთაში, ძვლის ტვინსა და სხვა ორგანოებში გამოხატუ- 

ლია სისხლსავსეობა და მონონუკლეურ-ფაგოციტური სისტემის ჰიპერ- 

პლაზია. ვითარდება ჰემოლიზური ანემია, ლეიკოპენია და თრომბოცი- 

ტოპენია. აღნიშნულ ძვრებს საფუძვლად უდევს: ერითროციტების და– 

შლა, აუტოიმუნური პროცესები – ერითროციტების მემბრანების და- 

ზიანება მათზე იმუნური კომპლექსების განლაგების გამო, ჰიპერპლა– 

ზიური ელენთის“ ჰემოლიზური მოქმედება, ძვლის ტვინის ფუნქციის 

დათრგუნვა და სხვ. მასიური ჰემოლიზი შეიძლება განვითარდეს ერით- 

როციტების ფერმენტ გლუკოზა-6-ფოსფატდეჰიდროგენაზის თანდა– 

ყოლილი დეფიციტის შემთხვევაში მედიკამენტების მიღების შედეგად. 

ანემიის გამო ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში, მიოკარდიუმში, ღვიძლ– 

ში, თირკმლებსა და სხვა ორგანოებში დისტროფიული ცვლილებები 

ღრმავდება. მალარიული შეტევის დროს ვითარდება ანაფილაქსიურის 

მსგავსი ჰუმორული ძვრები: ჰიპერადრენალინემია, ჰიპერგლიკემია, ჰი– 

პერქოლესთერინემია, ჰიპერკალიემია. ჰიპერადრენალინემიის გამო 

ვლინდება ტაქიკარდია, არტერიული წნევის ცვლილებები, შემციგნება, 

პერიფერიული სისხლძარღვების შევიწროება და მიკროცირკულაციის 

მოშლა. · | 

მალარიის დროს ინფექციური პროცესის ფაზობრიობა პარაზიტემი–- 

ის ინტენსივობით და ორგანიზმის იმუნური პასუხის დინამიკურობით 

განისაზღვრება. ფაგოციტოზის, ჰუმორული და უჯრედული იმუნიტე- 

ტის რეაქციების შედეგად დაავადების შეტევები წყდება და იწყება 1-3 
თვის ხანგრძლივობის ლატენტური პერიოდი. დასაწყისში არასრულ- 
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ყოფილი იმუნური რეაქციების გამო პარაზიტები თავს ინახავენ ერით–- 

როციტებში. ამიტომ ლატენტური პერიოდის გავლის შემდეგ განახლ– 

დება ერითროციტული შიზოგონია და ვითარდება ადრეული რეციდივი 
დამახასიათებელი რიტმული შეტევებით. 

ადრეული რეციდივის მიმდინარეობაში იმუნიტეტის დაძაბულობა 

მატულობს, ითრგუნება შიზოგონია და კლინიკური გამოჯანმრთელება 

იწყება. ოთხდღიანი მალარიის დროს მაკროორგანიზმის სუსტი იმუნუ– 

რი პასუხის შემთხვევაში სუბპიროგენულ დონეზე პარაზიტემია შენა– 

რჩუნებულია ათობით წლის განმავლობაში. ორგანიზმსა და პარაზიტს 

შორის წონასწორობის დარღვევის შემთხვევაში ერითროციტული რე– 

ციდივები კვლავ განახლდება. მსგავსი შორეული, ანუ მოგვიანებითი 

რეციდივი ვითარდება სამდღიანი მალარიის დროსაც, მაგრამ იგი გან- 
პირობებულია პარაზიტის პარაერითროციტული ფორმებით, რომლებიც 

„მთვლემარე“ სპოროზოიტებისგან წარმოიშობიან. ტროპიკული მალა– 

რიის დროს სისხლში გამონტების შენარჩუნება მოსალოდნელია 2-–- 

2'/2 თვის განმავლობაში. 

სამდღიანი მალარიის დროს ინვაზიური პროცესის ხანგრძლივობა 

2-4 წელია, ოთხდღიანის დროს-–2–-3 წლიდან ათობით წელი, ტრო– 

პიკულის დროს კი –.1-–1 წ” წელი. 

დაავადების ავთვისებიანი ფორმები ძირითადად ტროპიკული მა–. 

ლარიის დროს ვითარდება, რაც განპირობებულია ჩ.წმ!CIნგ”სთ-ის 

სახეობრივი თვისებებით: 1. პარაზიტი ვითარდება შინაგანი ორგანოე– 

ბის კაპილარებში, 2. მრავლდება სწრაფად და მოკლე დროში აღწევს 

„პიროგენულ“ ზღურბლს. სისხლში. პარაზიტის ტოქსიკური პროდუქ- 

ტების დიდი რაოდენობით არსებობის გამო ვითარდება ინფექციურ–- 

ტოქსიკური შოკი. თავის ტვინში, თირკმლებსა და სხვა ორგანოებში 

ვლინდება მძიმე ცირკულაციური მოშლილობა. სისხლძარღგთა გამა– 

გლობის მომატების შედეგად სისხლის წებოვნება მატულობს, სისხლ– 

ძარღვები ბლოკირდება ინვაზირებული ერითროციტებითა და პარა- 

ზიტებით. ვითარდება დისემინირებული სისხლძარღვშიგა კოაგულა-– 

ცია. სისხლში მოცირკულირე პარაზიტის ანტიგენები და მათი საწინა– 

აღმდეგო ანტისხეულები წარმოქმნიან იმუნურ კომპლექსებს, რაც უფრო 

აღრმავებს პათოლოგიურ პროცესს. 

მალარიის გადატანის შემდეგ გამომუშავდება არამყარი, არასტერი– 
ლური, სახესპეციფიკური იმუნიტეტი. ენდემური კერების მცხოვრე- 

ბთა იზუნიტეტი ხანგრძლივდება განმეორებითი ინფიცირების შედე– 

გად. 

პათოლოგიური 'ცვლილებები გამოხატულია რეტიკულურ-ენდოთე- 

ლური უჯრედებით მდიდარ ქსოვილებსა და ორგანოებში. აღნიშნულ 

უჯრედებში ჰემომელანინის დაგროვების გამო ქსოვილები და ორგანო– 
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ები მონაცისფრო-წაბლისფერი, ზოგჯერ მოშავო ფერისაა. ელენთა 

გადიდებულია დასაწყისში შეგუბების, შემდეგ კი ლიმფოიდური და რე– 

ტიკულურ-ენდოთელური უჯრედების ჰიპერპლაზიის გამო. არცთუ იშ- 

ვიათად მასში აღმოჩნდება ლოკალური ინფარქტები და სუბპერიტონე- 

ული ჰემორაგიები. იშვიათად შეიძლება ელენთის მასიური ინფარქტიც 

განვითარდეს. აღწერილია ელენთის გახეთქის შემთხვევებიც. მალარი– 

ის ხანგრძლივი მიმდინარეობისას ელენთის ფიბროზი ვითარდება. 

ღვიძლი მნიშვნელოვნად გადიდებულია, კაფსულა სისხლსავსეობი- 

სა და პიგმენტის დაგროვების გამო დაჭიმულია. პარენქიმა მუქი წითე–- 

ლი, მოლურჯო-ნაცრისფერია, ზოგჯერ შავი ფერის. ჰეპატოციტებში 

დეგენერაციული და ნეკრობიოზული ცვლილებებია. ჰეპატოციტები შე- 

იცავს ჰემოსიდერინს, სისხლძარღვები ინფიცირებული ერითროციტე- 

ბითაა გადავსებული. 

თავის ტვინი სისხლსავსეობისა და შეშუპების გამო გადიდებულია, 
განაკვეთზე მოწითალო-ნაცრისფერი, კაპილარები პარაზიტებით ინვა– 

ზირებული ერითროციტებითაა გადავსებული. გამოხატულია პერივას- 

კულური შეშუპება, ფართო სისხლჩაქცევები და კეროვანი ნეკროზი. 

გლიური ელემენტების პროლიფერაციის გამო დაზიანებული უბნების 

ირგვლივ წარმოიქმნება ე. წ. დიურკის გრანულომები. სამდღიანი მალა– 

რიის ელვისებრი ფორმის შემთხვევაში სექციაზე ნახულობენ ტვინის 

მძიმე შეშუპებას. 

თირკმლებში გამოხატულია დეგენერაციული და ნეკრობიოზული 

ცვლილებები, კაფსულასა და ფიალებში სისხლჩაქცევებია. მალარიის 

დროს თირკმლების დაზიანების ორ ტიპს განარჩევენ: მწვავე ტრანზი– 

ტორულ ნეფრიტს და ქრონიკულ ნეფროზულ სინდრომს. ეს უკანასკნე- 

ლი ოთხდღიანი მალარიის გახანგრძლივებისას ვითარდება და განპი– 

რობებულია თირკმლის გორგლების ბაზალურ მემბრანებზე იმუნური 

კომპლექსების განლაგებით. მძიმე დისტროფიული ცვლილებებია სხვა 

ორგანოებშიც /მიოკარდიუმში, ეპიკარდიუმში და სხვ./. 

კლინიკა. გამომწვევის სახის მიხედვით არჩევენ: 1. სამდღიან მალა– 

რიას – იმ0IგIმ 10LII8I10, რომელსაც ჩ.VIV0X იწვევს, 2. ოთხდღიან მა– 
ლარიას – «იმIმII8 00მLLგI)გ,იწვევს ჩ.თოე1801800, 3. ტროპიკულ მალა- 
რიას თმIმL1მ8 1”00ICმ იწვევს, ნ.I8ICIიმ”სოი და 4. სამდღიანი მალარიის 

სახესხვაობას ე. წ. 0V0I6 – მალარიას, რომლის გამომწვევია 0.0Vმ16. 
' მალარიის კლინიკური კლასიფიკაცია ემყარება დაავადების ძირი– 

თად დამახასიათებელ ნიშანს – ციკლურობას. დაავადებას ახასიათებს 

ცხელებისა და აპირექსიის პერიოდების მონაცვლეობა და რეციდიული 

მიმდინარეობა. ამ თვისებების მიხედვით მალარიის ყველა კლინიკუ- 

რი /ეტიოლოგიური/ ვარიანტის დროს საჭიროა დაავადების ფაზისა და 

მიმდინარეობის გარჩევა. მიღებული კლასიფიკაციის მიხედვით არჩე– 
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ვენ: 1. პირველად მალარიას, 2. ადრეულ რეციდივებს,3. გვიან რეციდი- 
ვებს, 4. შეტევათა შორის ლატენტურ პერიოდს, რომელიც, თავის მხრივ, 

იყოფა სანმოკლე ლატენტურ პერიოდად /ადრეულ რეციდივებს შორის/ 
და ხანგრძლივ ლატენტურ პერიოდად /ზამთრის რეციდივი/, 5. ქვემ– 

წვავე მალარიას და 6. მალარიის ავთვისებიან ფორმებს: მალარიულ კო– 
მას, ალგიდურ ფორმას, ჰემოგლობინურიულ ცხელებას. დაავადების 
სიმძიმის მიხედვით არჩევენ მსუბუქ, საშუალო სიმძიმისა და მძიმე 
მალარიას. თუ ერთდროულად 2 და 3 სახის გამომწვევით ინფიცირებაა, 
ლაპარაკობენ ე. წ. კომბინირებულ მალარიაზე. პირველადი მალარიის 
მიმდინარეობაში განარჩევენ 3 სტადიას: 1. პროდრომულს, 2. საწყისი, 
ანუ ინიციალური ცხელებისა და 3. სერიული განმეორებითი შეტევების 
სტადიას. 

ცხელების პერიოდი შედგება 3 სტადიისგან: 1. შემცივნების, 2. სი- 
ცხისა და 3. ოფლის დენის სტადიებისგან. 

მალარიის ყველა კლინიკური ფორმა მწვავედ იწყება. ძირითადი 
პათოგნომური ნიშანია ცხელება, რომელიც შეტევების სახით, როგორც 
აღვნიშნეთ, სიცხისა და აპირექსიის კანონზომიერი მონაცვლეობით 
მიმდინარეობს. ეს კანონზომიერება, ანუ პაროქსიზმების სინქრონულო-– 
ბა დაავადების დასაწყისში არ არის გამოხატული, იგი იწყება დაახლო– 
ებით ერთ კვირაში და სამდღიანი ღა ტროპიკული მალარიის დროს 
მეორდება დღეგამოშვებით, ხოლო ოთხდღიანი მალარიის დროს – 2 
დღის გამოტოვებით. 

მალარიული პაროქსიზმის კლინიკა აღწერილია თითოეული კლინი- 
კური ფორმის გარჩევის დროს. საერთო დამასასიათებელი ნიშნებია: 
ზოგადი ინტოქსიკაცია, ჰეპატოსპლენომეგალია, ანემია, კანისა და 
სკლერების სუბიქტერულობა და სხვ. ჟოველი შეტევის შემდეგ ჰეპა- 
ტოსპლენომეგალიის, ანემიის და სიყვითლის ინტენსივობა მატულობს. 
ავადმყოფი წონაში კლებულობს, სახეზე გადაკრავს მიწას ელფერი. 
მე-10–12 პაროქსიზმის შემდეგ დაავადება გადადის ლატენტურ პერი- 
ოდში, 1-3 თვის შემდეგ კი, თუ მკურნალობა არ იყო ჩატარებული, რე– 
ციდივი იწყება. | 

სამდღიანი მალარია. ჩ.VIV2X-ის სამხრეთული შტამით გამოწვეუ- 
ლი სამდღიანი მალარიის დროს ინკუბაციური პერიოდი 7–-21 დღეა, 
ჩრდილოეთის შტამით გამოწვეული დაავადებისას კი – 6-14 დღე. 

დაავადების დასაწყისში არცთუ იშვიათად გამოხატულია პროდრო– 

მული პერიოდი, რომელიც 2–4 დღეს გრძელდება. პროდრომულ პერი- 

ოდში ავადმყოფს აწუხებს თავისა და წელის ტკივილი, სისუსტე, მთელ 
სხეულში ტეხის შეგრძნება, ზოგჯერ გულისრევა და ღებინება. ცხელე- 

ბა აღწევს სუბფებრილურ დონეს. . 

დაავადების დასაწყისში ცხელება უსწორო ან მუდმივი ტიპისაა, 
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რაც პერიფერიულ სისხლში სხვადასხვა გენერაციის პარაზიტების 

ერთდროულად არსებობითაა განპირობებული. პირველი კვირის ბო- 

ლოს ჩამოყალიბდება სამდღიანი მალარიის დამახასიათებელი ტემპე- 

რატურის მრუდი /სურ. 47/. 
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სურ. 47. სამდღიანი მალარიის ტემპერატურის მრუდი. ინიციალური ცხელება. 

ცხელების ტიპური შეტევები. დელაგილით მკურნალობა. რეციდივის საწინააღმდე- 

გო მკურნალობა პრიმაქინით. 
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სამდღიანი მალარიის შემთხვევაში, მალარიის სხვა კლინიკური 

ფორმებისგან განსხვავებით, ცხელების შეტევა ყოველთვის ერთსა და 

იმავე დროს იწყება, დილით ან დღის საათებში. შემცივნების, ცხელე- 

ბისა და უხვი ოფლის დენის სტადიები ვითარდება თანამიმდევრულად 

და მეორდება დღეგამოშვებით. თითოეული შეტევის ხსანგრძლივობა 

6--12 საათია. 

შემცივნების ფაზაში ავადმყოფს კიდურები უცივდება, ვლინდება 

სიფერმკრთალე და ციანოზი. კანი ხორკლიანია /ე· წ. „ბატის კანი“/. 

გამოხატულია თავის, წელისა და ელენთის ტკივილი, გულისრევა და 

ღებინება. სისხლის არტერიული წნევა მატულობს, მაჯა აჩქარებულია, 
ავადმყოფი ხშირად შარდავს, დიურეზი გაძლიერებულია. შემცივნების 
ფაზა 15 წუთიდან 2-3 საათამდე გრძელდება. 

ცხელების ფაზაში ავადმყოფის მდგომარეობა უფრო მძიმდება, ცხე- 

ლება 39--41ძ%C-ს აღწევს. თავის, წელისა და ელენთის ტკივილი მატუ– 

ლობს, ავადმყოფი გაბრუებულია, აწუხებს წყურვილი, აქვს ღებინება, 

ზოგჯერ კრუნჩხვები, ბოდვა და ცნობიერების დაბინდვა. გამოხატულია 

ტაქიკარდია, ქოშინი, არტერიული წნევა ქვეითდება. ენა დაფარულია 

სქელი ნადებით, კანი ჰიპერემიულია. ცხელების პერიოდი 2-6 საათს 

გრძელდება და იცვლება ოფლის დენის სტადიით. 

ოფლის დენის ფაზაში ტემპერატურა სწრაფად /1 –2 საათში/ ეცემა 

და იწყება უხვი ოფლის დენა. ავადმყოფი უმალვე შვებას გრძნობს და 
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იძინებს. პაროქსიზმის გარეშე დღეებში ავადმყოფს აწუხებს მხოლოდ 

საერთო სისუსტე. რამდენიმე შეტევის შემდეგ გამოვლინდება მალარი–- 

ის დამახასიათებელი ჰეპატოლიენური სინდრომი. გადიდებული ღვიძ– 

ლი და ელენთა მკვრივი კონსისტენციისა და მტკივნეულია. ელენთა 

უფრო დიდდება, განსაკუთრებით არადროულად ნამკურნალევ შემთხვე– 

ვაში. დროული და სწორი მკურნალობის დროს გადიდებული ღვიძლი 

და ელენთა მოკლე დროში ნორმას უბრუნდება. ცხვირ-ტუჩის არეში 

დამახასიათებელი ჰერპესული გამონაყარია. სამდღიანი მალარიის 

დროს ანემია მოგვიანებით, დაავადების მე-2–3 კვირაზე ვითარდება. 

პერიფერიულ სისხლში მცირდება ერითროციტებისა და ჰემოგლობინის 

რაოდენობა, ფერადობის მაჩვენებელი ქვეითდება, რეტიკულოციტოზი, 

პოიკილო- და ანიზოციტოზი ვლინდება, ედს მატულობს. აღინიშნება 
აგრეთვე ლეიკოპენია და მონოლიმფოციტოზი, დისპროტეინემია და თა– 

ვისუფალი ბილირუბინის რაოდენობის მომატება. 

სამდღიან მალარიას ახასიათებს როგორც ადრეული /ერითროცი- 

ტული/, ასევე გვიანი /პარაერითრროციტული/ რეციდივები. ადრეული 

რეციდივი ვითარდება პირველადი მალარიის ჩამთაგრებიდან 4 კვირის 

ან 2--3 თვის შემდეგ, გვიანი რეციდივი კი -–- 77-11 თვის ლატენტური 

პერიოდის შემდეგ, უფრო ხშირად გაზაფხულზე. პირველადი მალარი– 

ისგან განსხვავებით, რეციდივი შედარებით მსუბუქად მიმდინარეობს 

და თავიდანვე აღინიშნება ცხელების კანონზომიერი მონაცვლეობა. 

რეციდივი შეიძლება მიმდინარეობდეს ლატენტურად, კლინიკური ნიშ–- 

ნების გარეშე. ასეთ შემთხვევებში დიაგნოზი ემყარება სისსლში პარა– 

ზიტების აღმოჩენას. რეციდივის ლატენტურ ფორმას პარაზიტულ რე– 

ციდივს უწოდებენ. სამდღიანი მალარიის დროს ინფექციური პროცესის 

ხანგრძლივობა 1!/:–3 წელს უდრის. გართულებები იშვიათია. წარ- 

სულში ბავშვთა სამდღიანი მალარია მიმდინარეობდა ელვისებრი ფორ– 

მით და ტვინის შეშუპების გამო ლეტალურ გამოსავალს იწვევდა. 

ოვალე-–მალარიის დროს ინკუბაციური პერიოდი 11-15 დღეა, შე– 

ტევების ციკლურობა ისეთივეა, როგორც სამდღიანი მალარიის დროს, 
მაგრამ, მისგან განსხვავებით, ცხელების პაროქსიზმი თავიდანვე კა– 

ნონზომიერი პერიოდულობით ვითარდება, ახასიათებს ცხელების შე– 

ტევის განვითარება საღამოს ან ღამით და ხანგრძლივი, კეთილთვისე– 

ბიანი მიმდინარეობა. რეციდივები /ადრეული და გვიანი/ ვითარდება 

ისევე, როგორც სამდღიანი მალარიის დროს. 

ოთხდღიანი მალარიის ინკუბაციური პერიოდი 3--6 კვირაა. დაავა– 

დებას ინიციალური ცხელება არ ახასიათებს. დასაწყისშივე გამოვლი– 

ნდება დამახასიათებელი ინტერმისიული ცხელება. ცხელების შეტევა 

72 საათში ერთხელ მეორდება, ჩვეულებრივ, შუადღისას /სურ. 48/. შე– 

მცივნების პერიოდი ხანგრძლივია და მძაფრი. გამომწვევის ორი პო– 
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პულაციის არსებობის შემთხვევაში იშვიათად ცხელების შეტევა 2 დღე 

ზედიზედ შეიძლება გამეორდეს. ოთხდღიანი მალარიის დროს ანემია 

ნაკლებად არის გამოხატული. დამახასიათებელია ელენთის თანდათა- 

ნობითი, მაგრამ მნიშვნელოვანი გადიდება. ელენთის გასინჯვა შესაძ- 

ლებელი ხდება დაავადების დაწყებიდან რამდენიმე კვირის შემდეგ. 

ოთხდღიანი მალარიის დროს წლების განმავლობაში ვითარდება ერით- 

როციტული რეციდივები. ე. წ. შიზონტური, ანუ პოსტტრანსფუზიული 

კლინიკური ფორმაც ოთხდღიანი მალარიის დამახასიათებელია. და– 

ავადება ხანგრძლივად მიმდინარეობს. 8–14 შეტევის შემდეგ ცხელე- 

ბის პაროქსიზმები /მკურნალობის გარეშეც/ წყდება, მაგრამ ერითრო– 

ციტული შიზოგონიის პროცესი რჩება დიდხანს, ზოგჯერ მთელი სიცო- 

ცხლის მანძილზე. ოთხდღიანი მალარიის დროს ყველაზე ხშირია პრო- 

გნოზულად მძიმე ნეფრიტული სინდრომი. 

ტროპიკული მალარია ამჟამად მალარიით დაავადების საერთო რი– 

ცხვის თითქმის 50%-ს შეადგენს. არაიმუნურ პირთა დაავადება მძიმედ, 

არცთუ იშვიათად ავთვისებიანი ფორმით მიმდინარეობს. ინკუბაციური 

პერიოდი 8-16 დღეა, საშუალოდ – 12-13 დღე. დაავადების დასაწყი– 

სში ზოგჯერ გამოვლინდება პროდრომული ნიშნები – საერთო უძლუ- 

რება, თავის, წელისა და კიდურების ტკივილი, სუბფებრილური ცხელე- 

ბა, უმადობა, იშვიათად ღებინება. პროდრომული პერიოდის შემდეგ 
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/ან მის გარეშე/ ვლინდება ინტოქსიკაციის ნიშნები: გულისრევა, 

ღებინება, თავის, წელის, მთელი სხეულის კუნთებისა და სახსრების 

ტკივილი, ტკივილი მარჯვენა ფერდქვეშა არეში, მუცლის ტკივილი 
და ფაღარათი. მცირე შემცივნების შემდეგ მატულობს ცხელება, რო– 
მელიც პირველ დღეებში უსწორო ტიპისაა, შეტევები ვითარდება ერ– 

თიმეორის შემდეგ, თანამიმდევრულად. ცხელების ფაზა 24-36 სა- 

ათამდე ხანგრძლივდება. შეტევებს შორის აპირექსია თითქმის არ არის 

გამოხატული, რჩება სუბფებრილიტეტი. /სურ. 49/ დაავადების მე-6–7 

დღიდან ცხელების შეტევები სინქრონული ხდება. ავადმყო ფს სახე წა– 

მოწითლებული აქვს, ენა შელესილია, გამოხატულია ანორექსია, მოუს- 

ვენრობა, ცნობიერების მოშლა. ღვიძლი და ელენთა გადიდებულია, 

მაგრამ ნაკლებად, ვიდრე მალარიის სხვა.კლინიკური ფორმების შემთ– 

ხვევაში. ცხელების ფაზის დამთავრების შემდეგ ოფლიანობა ნაკლებ 

დამახასიათებელია. სიცხის დაწევის შემდეგ ავადმყოფის თვითგრძნო– 

ბა არ უმჯობესდება. შეტევის ხანგრძლივობაა! – ! '/ა დღე, ახასიათებს 

ადრეული რეციდივი, რომელიც შედარებით მსუბუქად მიმდინარეობს. 

ტროპიკული მალარიის დროს ინფექციური პროცესის საერთო ხან- 

გრძლივობა 6–-12 თვეა. სისხლის მხრივ დამახასიათებელია ანემია, 

ლეიკოპენია, ნეიტროპენია, ეოზინოპენია, -შედარებითი ლიმფო- და 

მონოციტოზი. კომის განვითარების შემთხვევაში ვლინდება ლეიკოცი– 

ტოზი. შარდის მხრივ ვითარდება ოლიგურია, ალბუმინურია, ცილინდ-– 
რურია. დამახასიათებელია მძიმე გართულებული მიმდინარეობა. 

მალარიის ავთვისებიანი ფორმები ძირითადად გვხვდება პირველა– 

დი ტროპიკული მალარიის დაგვიანებული და არასწორი მკურნალო– 

ბის შემთხვევებში. მათ მიეკუთვნება: მალარიული კომა, ალგიდური 

ფორმა და ჰემოგლობინურიული ცხელება. 

ტროპიკული მალარიის კომური ფორმის· დროს პარაზიტები გამ- 

რავლდება თავის ტვინის წვრილ სისხლძარღვებში. პარაზიტებისა და 

ერითროციტების დაშლის პროდუქტები ახშობს კაპილარების სანა–- 

თურს, ვითარდება მიკროთრომბოზი და გავრცელებული ვასკულიტი. 

პარაზიტულ თრომბოვასკულიტს თან სდევს ცერებრული მიკროცირ- 

კულაციის მოშლა. კომის პათოგენეზში მნიშვნელოვან როლს ასრუ– 

ლებს აგრეთვე თავის ტვინის ნივთიერების შეშუპება და ჰიპოქსია. 

მალარიული კომა ვითარდება პირველადი მალარიის დროს, დაგვი– 

ანებული და არასწორი მკურნალობის შემთხვევაში. ამ გართულების 

მიმდინარეობაში არჩევენ პრეკომისა და კომის სტადიას. პრეკომის სტა- 

დიაში ცხელება მუდმივ ხასიათს ღებულობს, ავადმყოფს ცნობიერება 

შენარჩუნებული აქვს, მაგრამ იგი გაბრუებულია. გამოხატულია ამიმია, 

ფიქსირებული მზერა, პერიოდულად ფსიქომოტორული აგზნება, სხვა– 
დასხვა კუნთის კრუნჩხვები, ტვინის გარსების გაღიზიანების ნიშნები 
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და პათოლოგიური რეფლექსები. კომის სტადიაში ავადმყოფი გონებას 

კარგავს, მენინგეალური სინდრომი მძიმდება, ვითარდება მძიმე ეპილე– 

ფსოიდური და ტეტანური კრუნჩხვები. კანი და ლორწოვანები ფერმ- 

კრთალია, სშირად გამოხატულია სუბიქტერულობა, არცთუ იშვია- 

თად – წერტილოვანი სისხლჩაქცევები. მაჯა აჩქარებულია, სუსტი 

ავსების, სისხლის არტერიული წნევა ქვეითდება, გულის ტონები 

თითქმის არ ისმის. სუნთქვა ზერელე ხდება – 30-40. “ ვლინდება 

უნებლიე შარდვა და დეფეკაცია. კომის ტერმინალურ სტადიაში სუნთ–- 

ქვა სდება ჩეინ-სტოქსის ტიპის, რეფლექსები ქრება. მალარიული კო– 

მის დროს ანემია ღრმავდება, გამოვლინდება მნიშვნელოვანი რეტიკუ- 

ლოციტოზი და ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი მარცხნივ გადახრით, 

ედს მატულობს. თავ-ზურგის ტვინის სითხე გამჭვირვალეა, სითხე გა– 

მოდის მაღალი წნევით, ციტოზი ნორმის ფარგლებშია. მკურნალობის 

გარეშე ასეთი ავადმყოფი იღუპება. ძლიერ იშვიათად კომით გართუ- 

ლება მოსალოდნელია სამდღიანი მალარიის დროსაც. 

ტროპიკული მალარიის ალგიდური ფორმის შემთხვევაში გამოხა- 

ტულია ჰიპოვოლემიური შოკის სურათი: ავადმყოფს სახის ნაწილები 

წაწვეტიანებული აქვს, ვითარდება ციანოზი, კანი ცივია, დაფარულია 

მწებავი ოფლით, ტემპერატურა სუბნორმალურია, დეფეკაცია გახშირე- 

ბულია, მაჯა სუსტი ავსებისაა და აჩქარებული ან არ ითვლება, სისხ- 

ლის არტერიული წნევა არ ისაზღვრება. ვითარდება ტონური კრუნჩხვე- 

ბი, ანურია. : 

ტროპიკული მალარიის ჰემორაგიული ფორმა იშვიათია. ამ დროს 

ვითარდება ინფექციურ-ტოქსიკური შოკი მძიმე თრომბოჰემორაგიული 

სინდრომით, შინაგან ორგანოებში სისხლჩაქცევებით და ნაწლავები– 

დან სისხლის დენით. 

ჰემოგლობინური ცხელება ტროპიკული მალარიის უმძიმესი გარ- 

თულებაა. იგი განპირობებულია ერითროციტების ფერმენტის – გლუ- 

კოზ-6 ფოსფატდეჰიდროგენაზის გენეტიკური დეფიციტით /გენეტიკუ- 
რი ენზიმოპათია/. ამ ფერმენტის ნაკლოვანების გამო გლუტათიონი 

არ აღდგება, რასაც მოსდევს ერითროციტების რეზისტენტობის დაქვე- 

ითება. ქინაქინის / უფრო იშვიათად პრიმაქინის, სულფანილამიდებისა 

და სულფონების/ მიღების შემდეგ ერითროციტები სწრაფად იშლება 

და სისხლძარღვშიგა ჰემოლიზი ვითარდება. მწვავე ჰემოლიზის შედე- 

გად გამოთავისუფლდება ჰემოსტაზის უჯრედული /ერითროციტული/ 

აქტივატორები, რომლებიც განაპირობებენ სისხლძარღვშიგა დისემი– 

ნირებული კოაგულაციის განვითარებას. კლინიკურად პრეპარატის მი– 

ღებიდან 6-8 საათის შემდეგ ავადმყოფს შეამცივნებს, სიცხე აუწევს 

40-41 %C-მდე, აწუხებს თავის, კუნთების, სახსრებისა და წელის ტკივი– 

ლი, ეწყება განმეორებითი ღებინება, ვითარდება სისხლძარღვთა უკმა- 
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რისობის სურათი, კანი და სკლერები ყვითლად შეიფერება, ანემია 

პროგრესირებს, ჰეპატოლიენური სინდრომი გამოვლინდება, დამახა– 

სიათებელია მუქი ყავისფერი ან შავი ფერის შარდი, რომელიც შეიცავს 

ერითროციტებს, მეტჰემოგლობინს, ოქსიჰემოგლობინს, ჰემოსიდე– 

რინს, ცილასა და ცილინდრებს. შეიძლება განვითარდეს თირკმლის 
მწვავე უკმარისობა ახოტემიური ურემიით, რომელიც 20–-30%-ში ლე– 
ტალური გამოსავლით მთაგრდება. პერიფერიული სისხლის მხრივ 

ვლინდება მკვეთრი ანემია, ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი და ედს-ის 

მომატება. სისხლში მატულობს თავისუფალი ბილირუბინის რაოდენო- 

ბა. კეთილსაიმედო გამოსავლისას ავადმყოფის მდგომარეობა ერთ კვი- 

რაში უმჯობესდება. ჰემორაგიული ცხელება შეიძლება მიმდინარეობ– 

დეს მსუბუქად, ხანმოკლე ჰემოგლობინურიით და სუბფებრილიტეტით. 

მწვავე ჰემოლიზი და ჰემოგლობინურიული ცხელება შეიძლება უშუ- 

ალოდ პარაზიტული წარმოშობისაც იყოს. პარაზიტებით აქტი'ერი ინ- 

ვაზიის მიუხედავად სისხლში ამ დროს პარაზიტები ან სულ არ აღმო– 

ჩნდება ან ძალზე მცირე რაოდენობითაა, რადგან ინვაზირებული ერით– 

როციტები სწრაფად იშლება. 

ელვისებური, ანუ ცერებრული ფორმა სამდღიანი მალარიის დროს 

ძირითადად 4–12 წლის ასაკის ბავშვებში გვხვდება. დაავადების და– 

საწყისშივე ყურადღებას იპყრობს თავის ტკივილი. ერთ-ერთი შეტევის 

დროს ვითარდება თავის ტვინის მძიმე შეშუპება: თავის ტკივილი მა–- 

ტულობს, ავადმყოფს ეწყება ღებინება, კრუნჩხვები, იგი კარგავს გონე- 

ბას, სუნთქვა უხდება არიტმიული და რამდენიმე საათში თავის ტვინის 

კეფის დიდ ხვრელში დისლოკაციის გამო ავადმყოფი იღუპება. 

ბავშვთა მალარიის თავისებურებები. ადრეული ასაკის ბავშვთა მა– 

ლარია შეიძლება მიმდინარეობდეს ცხელების ტიპური შეტევების გა– 

რეშე. შემცივნების სტადიაში გამოვლინდება კიდურების სილურჯე, 

კრუნჩხვები, ღებინება, ობიექტურად შეიძლება აღინიშნოს გასტრო–- 

ენტერიტის, ზედა სასუნთქი გზების კატარისა და ტვინის გარსების გა– 

ღიზიანების სინდრომები. მოზრდილ ბავშვთა მალარია მიმდინარეობს 

ცხელების შეტევების ჩვეული მონაცვლეობით. ენდემურ კერებში ბავ- 

შვთა სიკვდილობის 15% მალარიითაა განპირობებული. 

ორსულთა ტროპიკული მალარია მძიმედ მიმდინარეობს. სწრაფად 

ვითარდება ანემია და ჰემოლიზური სიყვითლე, არცთუ იშვიათად გა– 

რთულებები /ეკლამფსია, აბორტი, მკვდარი ნაყოფით ნაადრევი მშო– 

ბიარობა/ და ლეტალური გამოსავალი. გამოჯანმრთელების პერიოდი 

გახანგრძლივებულია. ნაყოფი ინფიცირდება ინტრანატალურად და 

მშობიარობის დროს. ასეთ ახალშობილთა ლეტალობა 30%-ს აღწევს. 

მალარიის შორეულ შედეგებს მიეკუთგნება სპლენომეგალია ჰიპერ– 

სპლენიზმის სინდრომით, ჰეპატომეგალია, ხანგრძლივი ჰიპორეგენე- 
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რაციული ანემია და სხვ. ეს სინდრომები უფრო სშირია მალარიის ენ- 

დემურ კერებში დაავადების გახანგრძლივებული და განმეორებითი 

მიმდინარეობის, დაგვიანებული და არასწორი მკურნალობის შემთხვე- 

ვებში. 

პროგნოზი. მსოფლიოში ყოველწლიურად მალარიით კვდება 1 .–1,5 

მილიონი ბავშვი. საბჭოთა კავშირში ლეტალური შემთხვევები ერთე- 

ულია. სიკვდილის მიზეზი თითქმის ყოველთვის დაგვიანებული დია- 

გნოსტიკა და მკურნალობაა. ლეტალობის მაჩვენებელი 1%-ს უდრის. 

ეპიდემიური აფეთქების დროს ეს მაჩვენებელი მატულობს 3-–5%-მდე, 

დროული დიაგნოზისა და მკურნალობის შემთხვევაში კი 0,2%-ს არ 

აღემატება. ლეტალური შემთხვევები ძირითადად ტროპიკული მალარი– 

ის დროს გვხვდება. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. მალარიის დიაგნოზი 

ეპიდემიოლოგიურ, კლინიკურ და ლაბორატორიულ მონაცემებს ემყარე- 

ბა. ეპიდემიოლოგიური ანამნეზიდან საყურადღებოა, უკანასკნელი ორი 

წლის მანძილზე ავადმყოფი იმყოფებოდა თუ არა მალარიის ენდემურ 

კერაში, დაავადებამდე 3 თვით ადრე ჩაუტარეს თუ არა პარენტერული 

მანიპულაციები, სისხლის გადასხმა და სხვ. კლინიკური ნიშნები- 

დან – ცხელების შეტევების რიტმული მონაცვლეობა, შემცივნების, 

ცხელებისა და ოფლის დენის ფაზების თანამიმდევრული განვითარება, 

ჰეპატოლიენური სინდრომი, ჰიპოქრომული ანემია მალარიაზე მეტყვე- 

ლებს. საჭიროა გვახსოვდეს მალარიის დასაწყის პერიოდში მუდმივი 

ან უსწორო ცხელების არსებობის შესაძლებლობა. 

დიაგნოზს საბოლოოდ ადასტურებს პლაზმოდიუმების აღმოჩენა 

გიმზა-რომანოვსკის წესით შეღებილ სისხლის სქელ წვეთსა და ნაცხ- 

ში. გამოკვლევა საჭიროა როგორც ცხელების, ისე აპირექსიის პერიოდ- 

ში. სქელ წვეთში აღმოჩნდება მალარიის პლაზმოდიუმები იმ შემთხვე– 

ვაშიც, როდესაც სისხლში ისინი მცირე რაოდენობითაა. პარაზიტის 

სხვადასხვა სახის დიფერენცირება კი ხდება სისხლის ნაცხში /სურ. 

49/. ანალიზი 2-3 დღის განმავლობაში 6 საათში ერთჯერ უნდა გაიმე- 

ორონ. თუ ასეთი წესით სისხლის მრავალჯერადი გამოკვლევის შედე- 

გად სისხლში პლაზმოდიუმებს ვერ აღმოაჩენენ, მალარიის კლინიკურ 

დიაგნოზს გამორიცხავენ. განსაკუთრებით ძნელია ჩ.IგICIნმLსი-ის 
აღმოჩენა, რადგან ამ პარაზიტის განვითარების შუა სტადიები პერიფე- 

რიულ სისხლში არ გვხვდება. სისხლში პარაზიტის ზემოხსენებული 

სტადიების აღმოჩენა დაავადების მოსალოდნელ აგთვისებიან მიმდინა- 

რეობასა და გართულებებზე /კომა და სხვ./ მიუთითებს. 
სეროლოგიური მეთოდებიდან გამოყენებულია იმუნოფლუორესცე- 

ნციისა და არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის რეაქციები, რომელთაც 

ძირითადად რეტროსპექტული მნიშვნელობა აქვს. დიაგნოზური ტიტ- 
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რები /1:20, 1:40, 1:160/ აღმოჩნდება დაავადების მე-2--3 კვირიდან. 

პერსპექტიულია ენზიმმონიშნული ანტისხეულების მეთოდი. 

დიფერენციული დიაგნოზით უნდა გამორიცხონ გრიპი, მუცლის 

ტიფი, სეფსისი, ბრუცელოზი, ლეპტოსპიროზი, პაპატაჩის ცხელება და 

სხვ. 

კ არიპის დროს გამოხატულია თვალბუდეების ტკივილი, კატარული 

მოვლენები, ფარინგო-ტრაქეიტის სურათი, ცხელებას რემისიული ფა– 
ზები არ ახასიათებს. 

მუცლის ტიფი, მალარიისგან განსხვავებით, იწყება. თანდათანო– 

ბით, ცხელება თანდათან. მატულობს და მუდმივი ხასიათისაა, გამოხა–- 

ტულია ბრადიკარდია, დიკროტული მაჯა, ელენთა და ღვიძლი უფრო 
მოგვიანებით,დიდდება, მე-8–9 "დღეზე კანზე როზეოლები ვითარდება. 

სეფსისის დროს ცხელება ჰექტიური ტიპისაა, აგადმყოფის მდგომა– 

რეობა უფრო მძიმეა, არის ჩირქოვანი კერა, სისხლში ნეიტროფილური 

ლეიკოციტოზია მარცხნივ გადახრით. 

ბრუცელოზს, მალარიისგან განსხვავებით, არ ახასიათებს ძლიერი 

შემცივნება, ცხელების პაროქსიზმები, ანემია, სეროლოგიური და კანის 

ალერგიული რეაქციები დადებითია, მნიშვნელოვანია ეპიდანამნეზი. 

ლეპტოსპიროზის დროს გამოხატულია წვივის კუნთების ტკივილი, 

გამონაყარი, ჰემორაგიული სინდრომი, თირკმლების დაზიანება, ნეიტ– 

როფილური ლეიკოციტოზი. ცხელება ძირითადად ორტალღიანია, მა– 

ლარიის მსგავსი ფაზობრიობა არ ახასიათებს. 

პაპატაჩის ცხელება ბუნებრივ-კერობრივი დაავადებაა. ცხელების 

ციკლი მხოლოდ 2–3 დღეს გრძელდება, დამახასიათებელია ტაუსიგისა 

და პიკის სიმპტომები. ანემია და ჰეპატოსპლენომეგალია არ არის გამო– 
ხატული. 

მკურნალობა. მალარიის ეტიოტროპული სამკურნალო პრეპარატები 

უზრუნველყოფს დაავადების მწვავე შემთხვევის მკურნალობას, რეცი- 

დივის აცილებას და კოღოს საშუალებით ინფექციის გადაცემის შესა– 

ძლებლობის აღკვეთას /ქიმიოპროფილაქტიკა/. მოქმედების მექანიზ- 

მის მიხედვით მალარიის საწინააღმდეგო პრეპარატები იყოფა ორ ჯგუ– 

ფად: შიზონტოტროპულ და გამოტროპულ პრეპარატებად. პირველი 

ჯგუფი, თავის მხრივ, იყოფა ერითროციტულ შიზონტებზე მოქმედ, ანუ 

ჰემატოშიზოტროპულ და ეგზოერითროციტულ ქსოვილოვან შიზონტე– 

ბზე მოქმედ, ანუ ჰისტოშიზოტროპულ პრეპარატებად. მეორე ჯგუფის 

პრეპარატებს გამონტოციდური, გამოსტატური მოქმედებაც ახასია–- 

თებს, ამიტომ მათ იყენებენ არა მარტო ავადმყოფის სამკურნალოდ, არა– 

მედ ინფექციის წყაროს წინააღმდეგაც, რომ არ მოხდეს კოღოს შემდგო– 

მი ინფიცირება. მკურნალობის ეფექტურობას განსაზღვრავს პრეჰარა– 

ტის დროული და სწორი გამოყენება. გათვალისწინებული უნდა იყოს 
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მალარიის კლინიკური ფორმა, სიმძიმე, პლაზმოდიუმის განვითარების 

სტადია და წამლისადმი მგრძნობელობა. 

ჰემატოშიზოტროპულ საშუალებებს მიეკუთვნება: ქინგამინი, ქინა– 

ქინი, პირიმეტამინი, სულფანილამიდური პრეპარატები და სხვ.; ჰის– 

ტოშიზოტროპულს – პრიმაქინი და ქინოციდი; გამეტოციდურს – პი- 

რიმეტამინი, პრიმაქინი, ქინოციდი, პროგუანილი. 

მკურნალობას იწყებენ დიაგნოზის დადგენისთანავე. მკურნალობის 

სრულ კურსს უტარებენ იმ ავადმყოფებსაც, რომელთაც უსიცხო მდგო– 

მარეობისას სისხლში აღმოაჩნდებათ მალარიის პლაზმოდიუმები. მალა– 

რიის მწვავე შეტევის შეწყვეტის მიზნით ნიშნავენ შიზონტოციდურ 

პრეპარატებს. ამჟამად ყველაზე ხშირად ხმარობენ დელაგილს /ქინგა- 

მინს, ქლოროქინს/. მკურნალობის სქემა შემუშავებულია საქართვე– 

ლოს სსრ ჯანმრთელობის დაცვის სამინისტროს პარაზიტოლოგიისა 

და ტროპიკული მედიცინის სამეცნიერო-კვლევითი ინსტიტუტის მიერ. 

დელაგილს უდსიშნავენ ჭამის შემდეგ სამი დღის განმავლობაში, პირველ 

დღეს 4 ტაბლეტს /1,0გ/ ერთ მიღებაზე, 6-8 საათის შემდეგ – 2 ტა–- 

ბლეტს /0,5გ/, მეორე დღეს – 3 ტაბლეტს /0,75გ/ ერთხელ, მესამე 
დღეს – კვლავ 3 ტაბლეტს ერთხელ. ტროპიკული მალარიის მძიმედ 

მიმდინარეობისას დელაგილით მკურნალობის კურსი გრძელდება 5 

დღემდე. მე–4-–5 დღეს აძლევენ 3-3 ტაბლეტს. მკურნალობის ასეთი 

კურსის შემდეგ რეკომენდებულია დელაგილის დანიშვნა ზემოაღნიშ- 

ნული დოზით კვირაში ერთხელ, 1 მიღებაზე 1,5–2 თვის განმავლობა– 

ში. თუ ტროპიკული მალარიის დროს, მკურნალობის მიუხედავად, ავად– 

მყოფის მდგომარეობა მძიმდება, დელაგილი სასწრაფოდ უნდა შეიცვა- 

ლოს ქინაქინით ან სულფანილამიდების /სულფაპირიდაზინი, სულფა- 

ლენი და სხვ./ და სულფონების ჯგუფის პრეპარატებით. 

სამდღიანი და ოთხდღიანი მალარიის დროს დელაგილი ყოველთვის 

ვერ უზრუნველყოფს შორეული რეციდივის პროფილაქტიკას, ამიტომ 

დელაგილით მკურნალობის დასრულებიდან 5 დღის შემდეგ ავადმყოფს 

უნიშნავენ გამეტოციდურ პრეპარატს --- 0,015 პრიმაქინს 14 დღის გან– 

მავლობაში ერთ, ან ორ-სამ მიღებაზე. პრიმაქინის დანიშვნა არ შეი- 

ძლება ბიგუმალთან, აკრიქინთან და სულფანილამიდურ პრეპარატე– 

ბთან ერთად. ტროპიკული მალარიის დროს უმრავლეს შემთხვევაში 

დელაგილი უზრუნველყოფს სრულ განკურნებას, ამიტომ პრიმაქინს 

არ უნიშნავენ. 

ტროპიკული მალარიის ავთვისებიანი ფორმის შემთხვევაში მალა– 

რიის საწინააღმდეგო პრეპარატებს უნიშნავენ პარენტერულად. რეკო– 

მენდებულია 5–10 მგ დელაგილის შეყვანა 1 კგ წონაზე დღე–ღამეში 

ორჯერ. გადაუდებელ თერაპიას საჭიროებს მალარიული კომა. ავადმ– 

ყოფს დაუყოვნებლივ პარენტერულად უნდა შეუყვანონ შიზონტოტროპ– 
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ული პრეპარატი ქლოროქინი 10 მლ 5X-ან 100--200 მლ გლუკოზასთან 

ერთად 4-6 საათში ერთხელ წვეთოვნად. სპეციფიკურ მკურნალობას - 

თან ერთად ატარებენ პათოგენეზურ თერაპიას, დეზინტოქსიკაციას, 

ჰიპოგლიკემიისა და ჰიპოქსიის კორექციას. მალარიული კომის დროს 

ვითარდება ცირკულაციურ-ქსოვილოვანი ჰიპოქსია, რომლის კორე–- 

ქციის მიზნით საჭიროა ოქსიგენთერაპია მაღალკონცენტრირებული 

ჟანგბადით. თავის ტვინის ქსოვილში ჰიპერკაპნიის პროფილაქტიკის 

მიზნით ოქსიგენთერაპია უნდა ჩაატარონ შესვენებებით. უნიშნავენ 

ანტიჰიპოქსიურ საშუალებებს, კერძოდ ნატრიუმის თიოპენტალს /30– 

50 მგ სხეულის კგ წონაზე მოზრდილთათვის/, ნატრიუმის ოქსიბუტი- 

რატს /50--120 მგ/ კგ/ვენაში წვეთოვნად 5%-ან გლუკოზის ხსნართან 

და 3--4 მლ სედუქსენთან ერთად კუნთებსა ან ვენაში/. მიმართავენ კრა– 

ნიოცერებრულ ჰიპოთერმიას, რაც უზრუნველყოფს ჟანგბადზე ნაკლებ 

მოთხოვნილებას. დიდი მნიშვნელობა აქვს დეჰიდრატაციული ტიპის 

ფორსირებულ დიურეზს / გამოყოფილი სითხე შეყვანილი სითხის რაო–- 

დენობაზე მეტია/. ამ მიზნით გამოყენებულია ოსმოსური დიურეტიკი 

მანიტოლი კოლოიდურ და კრისტალოიდურ ხსნარებთან ერთად და 

გლუკოკორტიკოსტეროიდები. ასეთი მკურნალობა უზრუნველყოფს დე– 

ზინტოქსიკაციას, მჟავა-ტუტოვანი და ელექტროლიტური დარღვევისა 

და მიკროცირკულაციის მოშლის კორექციას. გარეგანი სუნთქვის მო– 

შლის შემთხვევაში ავადმყოფი გადაყავთ ხელოვნურ აპარატულ სუნ- 

თქვაზე. · 

ანემიის მკურნალობის მიზნით გამოყენებულია 8 ჯგუფის ვიტა– 

მინები და რკინის პრეპარატები /ფეროპლექსი, ჰემოსტიმულინი და 

სხვ./. მძიმე შემთხვევებში რკინის პრეპარატებს /ფერბიტოლს, იმფე– 

რონს, ჟეკტოფერს და სხვ./ უნიშნავენ პარენტერულად. 

ჰემოგლობინური ცხელების დროს განვითარებული კოაგულაციური 

სინდრომის კორექციის მიზნით გამოყენებულია კოლოიდური და კრის– 

ტალოიდური ხსნარები. თირკმლების უკმარისობის შემთხვევაში საჭი– 

როა დიალიზი. მკურნალობის ეფექტურობას განსაზღვრავს პემოლიზის 

დროული შეწყვეტა. ამ მიზნით ავადმყოფს დაუყოვნებლივ უნდა მოუხ- 

სნან ის პრეპარატი, რომელმაც გამოიწვია ჰემოლიზი. ჰემოგლობინუ-– 

რიული ცხელების მკურნალობა საერთოდ მეტად რთულია. ამიტომ სა– 

ჭიროა მისი პროფილაქტიკა, რასაც აღწევენ ქინინის პრეპარატების 

გამოყენების შეზღუდვით. 

პროფილაქტიკა. ინფექციის წყაროს მიმართ ატარებენ შემდეგ ღო– 

ნისძიებებს: 1. ავადმყოფისა და პარაზიტმტარებლის დროულ გამოვ– 

ლინებას და სასწრაფო შეტყობინებას, ავადმყოფის ჰოსპიტალიზაციას 

ღა სრულ მკურნალობას /რეციდივის საწინააღმდეგო მკურნალობის 

ჩათვლით/, კერაში ეპიდემიოლოგიურ დაკვირვებას, დისპანსერულ 
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მეთვალყურეობას და სხვ. სამდღიანი მალარიის გადატანის შემდეგ 
დისპანსერულ მეთვალყურეობას ატარებენ 30 თვის, ხოლო ტროპიკული 

მალარიის შემდეგ 18 თვის განმავლობაში. 2. კოღოების წინააღმდეგ 

ბრძოლის მიზნით წყალსატევებს, საცხოვრებელ ბინებს, ცხოველთა 

სადგომებსა და სხვა შენობებს ამუშავებენ დდტ-თი, მალათიონით, 

პირეტრუმით და სხვა პრეპარატებით. კოღოს ნაჩეკებთან ბრძოლის მიზ- 

ნით აშრობენ ჭაობებს /ბონიფიკაცია/, იყენებენ ბიოლოგიურ მე- 

თოდს – წყალსატევებში ამრავლებენ თევზ გამბუზიას. მოსახლეობის 

მექანიკურ დაცვას ახორციელებენ კარ-ფანჯრების აბადვით და შესა- 

ვალ კარებზე ტამბურის მოწყობით. ინდივიდუალური თავდაცვის მიზ- 

ნით ხმარობენ პირბადეს, სპეციალურ ტანსაცმელს, საწოლზე ფარ- 

დულს და სხვ. 
3, მოსახლეობის ქიმიოპროფილაქტიკისათვის იყენებენ ჰემატოში–- 

ზოტროპულ საშუალებებს. პრეპარატს უნიშნავენ მალარიის ენდემურ 

კერაში გასვლამდე 3--5 დღით ადრე, ენდემურ კერაში ყოფნის მთელ 

პერიოდში და ენდემური კერიდან ჩამოსვლის შემდეგ 4-8 კვირის 

განმავლობაში. მალარიის გამომწვევის სახის მიხედვით პრეპარატი 

ეძლევა კვირაში 1-2 ჯერ, ან ყოველდღე. ტრანსფუზიული მალარიის 

პროფილაქტიკის მიზნით დონორებს იკვლევენ პარაზიტოლოგიური და 

სეროლოგიური მეთოდებით /არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის რეა– 

ქციით, იმუნოფერმენტული ანალიზით და სხვ./. 

ლეიშმანიოზი / LCI5ჩიომგი!0515/ 

ლეიშმანიოზი ადამიანისა და ცხოველის პროტოზოული ეტიოლო– 

გიის ტრანსმისიული დაავადებაა. იგი გვხვდება ტროპიკულ და სუბ- 

ტროპიკულ ქვეყნებში. გეოგრაფიული გავრცელების მიხედვით ლეიშ- 
მანიოზი იყოფა ორ ძირითად ჯგუფად: ძველი და ახალი სამყაროს ლეი– 

შმანიოზად. 

ძველი სამყაროს /ევროპის, აზიის, აფრიკის კონტინენტების/ ლეი- 

შმანიოზია: IL. კანის ლეიშმანიოზი: 1. ზოონოზური, 2. ანთროპონოზუ- 

ლი; II. ვისცერული ლეიშმანიოზი: 1. ინდოეთის/კალა-აზარი/, 2. ხმე– 

ლთაშუა ზღვის /ბავშვთა ვისცერული ლეიშმანიოზი/, 3. აღმოსავლეთ 
აფრიკის ლეიშმანიოზი. 

ახალი სამყაროს /ამერიკის კონტინენტის/ ლეიშმანიოზია: I. კანის 

ლეიშმანიოზი: მექსიკის /ჩიკლეროს წყლული/, ამაზონის, კანის დი–- 

ფუზური, პანამის, პერუს, ვენესუელის, ტყის ფრამბეზია; II. კან-ლო– 
რწოვანის ლეიშმანიოზი – ამერიკის კან–ლორწოვანის /ესპუნდია/; 

III. ვისცერული ლეიშმანიოზი – ამერიკის ვისცერული ლეიშმანიოზი. 
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კანის ლეიშმანიოზი, როგორც ნოზოლოგია, აღწერა ინგლისელმა 
ექიმმა პოკოკმა 1745 წელს, ხოლო გამომწვევი აღმოაჩინა პ. თ. ბოროვ- 
სკიმ ტაშკენტში 1897 წელს. 1900-–1903 წწ. უ. ლეიშმანმა და ჩ. დონო– 
ვანმა ინდოეთში კალა-აზარით დაავადებული ადამიანის ელენთაში 
აღმოაჩინეს გისცერული ლეიშმანიოზის გამომწვევი. 1903 წელს რ. რო– 
სის წინადადებით დაავადებას ლეიშმანიოზი უწოდეს, ხოლო გამომწ– 
გევს – დონოვანის ლეიშმანია. დაავადების გავრცელებაში მოსკიტების როლის შესახებ მოსაზრება გამოთქვა ე. სერჟანმა და შემდეგ ეს ექსპე– რიმე ტულად დაამტკიცა ა. დონატიენთან და ლ. პოროსთან ერთად. წელს მ. ნიკოლმა გამოავლინა ძაღლების, როგორც ხმელთაშ ა ზღვის ვისცერული ლეიშმანიოზის მირითადი რეზერვუარის როლი 8) მიიღო ლეიშმანიების ლაბორატორიული კულტურა. საბჭოთა კა შირში ამ მიმართულებით მნიშვნელოვანი გამოკვ ბიჩ აუ ლევები აატარეს ე: ე. მარ– ცინოვსკიმ, გ. ლ. იაკიმოვმა, ნ. ნ. ლატიშევმა, ს. კან აკმა მარ აშვილმა, ე. ე· პავლოვსკიმ და სხვ. “მლეპის გ. მარუ- ლეიშმანიოზის გამომ ი უმარტი I I წიმი056ი8(102C ს ანას მი ისივესნი სოვითმიL2-ს გვარსა და 
ს 

· ლეიშმანიების სასიცო/– ლო ციკლი მიმდინარეობს 2 სტადიად: 1. ამასტი ოტური, ან 9. ა. ტო სტადია – გვხვდება დაავადებული ადამიანის. ან შხ საშ შილი გილებსა და ორგანოებში. ამასტიგოტი მონ 2 „ველის ქსო- 

ათეული პარაზიტი იყოს მოძრ 
ზომის, აქვს გარსი ი იები უ ასრ ს ვპლური ფორმის, 3-5 მკმ MM ვ ბ ) ციტოპლაზმა, ბირთვი და კინეტოპლასტი, 2. პრო– რებობუ , ანუ შოლტოვან სტადიაში ლეიშმანია მოძრავია, ვინაი- დახ მოლტი აქვს. იგი თითისტარის ფორმისაა /10–20 მკმ სიგრძის 4-6 მკმ სიგანის/. პრომასტიგოტი გვხვდება გადამ ს ბოტო- მუსი/ დახ ნ გუტი გვხვდება გადამტანში /ფლებოტო- 9 95/ დ5 ბელოვხურ საკვებ ნიადაგზე კულტივირებისას. ლ კულტივირება ხდება საკვებ ნიადაგზე MX /ნიკოლი, 
ბულ სისხ შეიცავს ნატრიუმქლორიდს, აგარს, წყალს დ 

ლ · > 

ადამიანებსა და ცხოველებში ლეიშმანიების გადამტანია ფლებო-– ტომუსის მრავალი სახეობა. ფლებოტომუსების ფაუნა ახასიათებს ტროპიკული და მშრალი სუბტროპიკული ჰავის ქვეყნებს. ისინი ჩრდი- 
ლოეთის განედის 46%. 489 მდე ვრცელდებიან, ზომიერი სარტყლის 
ქვეყნებში ახასიათებთ ზამთრის დიაპაუზა და აქტიურობას მხოლოდ 
წელიწადის თბილ თვეებში ავლენენ /ოპტიმალური ტემპერატურაა 
26-30%/, ჩვენში ფლებოტომუსი აქტიურია ივნის-სექტემბერში, და- 
ნარჩენ დროს მისი გენერაცია ბუნებაში ნაჩეკების სახით ინახება. 
ზრდასრული დედალ-მამალი ფლებოტომუსი ზამთარში კვდება. ტრო- 

პიკულ ქვეყნებში ფლებოტომუსის ზოგიერთი სახეობა წვიმის პერიოდ– 
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ფია აქტიური, ზოგი კი – მშრალ პერიოდში. გადამტანის აქტიურობის 

პერიოდი განსაზღვრავს დაავადების სეზონურობას. ამიერკავკასიაში 

ფლებოტომუსის 18 სახეობაა გავრცელებული. მათგან აღსანიშნავია: 

ჩხ. C30ლ0მ851Cლ00V5, ჩი. იმი082გ115),, ჩხ. M20ძ6IგMII, ნი. 50-ფთლი!!, ჩხ. 
იმ)0?, ჩხ. CხIი0ლი§15, ჩი, 06LIIII2VI. საქართველოს ტერიტორიაზე 
ფლებოტომუსი მხოლოდ აღმოსავლეთ საქართველოში გვხვდება. 

ლეიშმანიოზით დაავადებული ცხოველის ან ადამიანის სისხლის 

მოწოვისას პარაზიტები ხვდებიან ფლებოტომუსის კუჭში, სადაც ერთი 

დღე–ღამის განმავლობაში ამასტიგოტები პრომასტიგოტებად გარდაიქ– 

მნებიან და იწყებენ გამრავლებას. 5-8 დღის შემდეგ ფლებოტომუსს 

შეუძლია დაავადების გადაცემა. ამ პერიოდისთვის პრომასტიგოტები 
დაგროვილია მწერის საყლაპავ მილში. სისხლის მოწოვისას ისინი 

ხორთუმის გზით ხვდებიან კანსა და სისხლში და იწვევენ ადამიანის 

ან ცხოველის დაავადებას. 

ლეიშმანიოზების კერაში ინფექციის ბუნებრივი რეზერვუარი განა- 

პირობებს ფლებოტომუსის ინფიცირებას. ძველი სამყაროს ქვეყნებში 

დაავადება ძირითადად უდაბნოს და ნახევარუდაბნოს ტერიტორიებზეა 

გავრცელებული, ხოლო ახალი სამყაროს ქვეყნებში – ტენიან ტროპი– 

კულ ტყეებში. 
კანის ლეიშმანიოჯი /!I CI5ნითგი!0515 CVIმI0628/ 

კანის ლეიშმანიოზი ტრანსმისიული პროტოზოოზია, რომელსაც 

ახასიათებს კანის დაზიანება ხორკლების, კვანძების; ინფილტრატების, 

შემდეგ კი წყლულების წარმოქმნით. ამ დაავადებას მიეკუთვნება 

ძველი სამყაროს კანისა და ახალი სამყაროს კანისა და კან-ლლორწოვა- 

ნის ლეიშმანიოზი. ის გვხვდება ტროპიკული და სუბტროპიკული ჰავის 
ქვეყნებში. 

ანთროპონოზული კანის ლეიშმანიოზი / სინონიმები: ქალაქური 

ლეიშმანიოზი, მშრალი ლეიშმანიოზი, მეწლეული წყლული/. 

ეტიოლოგია. დაავადებას იწვევს L6I5ჩოთო მგ 1I001ლმ. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის ძირითადი წყაროა ავადმყოფი ადამია– 

ნი. გადამტანია ფლებოტომუსის რამდენიმე სახეობა, ძირითადად ჩი. 

50-თ06ი(I. ადამიანი ავადდება ფლებოტომუსის კბენით ან მისი გაჭყლე- 

ტისას ლეიშმანიების მოხვედრით კანის ჭრილობაში. კანის ანთროპო– 

ნოზული ლეიშმანიოზი ძირითადად ქალაქებში გვხვდება. ინკუბაციუ- 

რი პერიოდის დიდ ფარგლებში ცვალებადობის გამო სეზონობა არ არის 

დამახასიათებელი. გადატანილი დაავადება მყარ იმუნიტეტს ტოვებს. 

საბჭოთა კავშირში ინფექცია ენდემურად იყო მიჩნეული უზბეკეთისა 

და თურქმენეთისთვის. წარსულში დაავადების შემთხვევები რეგისტ–- 

რირებული იყო ამიერკავკასიის რესპუბლიკებში, მათ შორის აღმოსა- 
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ვლეთ საქართველოს ზოგ რაიონში. ამჟამად საბჭოთა კავშირში კანის 
ანთროპონოზული ლეიშმანიოზი ლიკვიდირებულია. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. კანში მოხვედრილი 

ლეიშმანია გამრავლებას იწყებს ადგილობრივად, რის შედეგადაც 

დერმაში წარმოიქმნება პოლიმორფული უჯრედული შედგენილობის 

სპეციფიკური გრანულომა – ლეიშმანიომა. იგი შედგება მაკროფაგების, 

ენდოთელური, პლაზმური, ლიმფოიდური უჯრედებისა და ფიბრობლას– 
ტებისგან. მაკროფაგები შეიცავს დიდი რაოდენობით ამასტიგოტებს. 

3-6 თვის შემდეგ ლეიშმანიომაში იწყება ქსოვილის დანეკროზება 

და ვითარდება წყლული, რომელიც საბოლოოდ დანაწიბურდება. ლიმ–- 

ფოგენურად ლეიშმანიების გავრცელება იშვიათია. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 2-დან 9 თვემდეა, იშვიათად 

შეიძლება 3–5 წელიც გაგრძელდეს. დასაწყისში ფლებოტომუსის ნაკ– 

ბენ ადგილას წარმოიქმნება მცირე ზომის /2–3 მმ/ მოწითალო ხორ– 

კლი – პირველადი პაპულა, რომელიც კანის ზედაპირიდან ოდნავ წამო– 

წეულია. 3-6 თვის შემდეგ ხორკლის მფარავი კანი დაიჭიმება, პრიალა 

სდება, თხელი ქერქით იფარება. ქერქის ქვეშ კრატერისებრი ჩაღრმა– 

ვებაა, რომლის წვრილმარცვლოვანი ფსკერი დაფარულია ჩირქოვანი 

ნადებით. წყლულს უსწორო კიდეები აქვს, ირგვლივ ინფილტრატით. 

აღინიშნება მცირე რაოდენობით სეროზულ–-ჩირქოვანი გამონადენი, 

რომელიც ქერქის სახით შეხმება ხოლმე. ირგვლივ არსებული ინფილტ– 

რატის დაშლის ხარჯზე წყლული თანდათან იზრდება და წლის ბოლო– 

სთვის მისი დიამეტრი 2-5 სმ-ს შეადგენს. საბოლოოდ დეფექტი გრა– 

ნულაციური ქსოვილით ამოივსება და ნაწიბური ვითარდება. კვანძის 

წარმოქმნიდან ნაწიბურის განვითარებამდე საშუალოდ 1 წელი გადის, 

ამიტომ ხალხში დაავადებას „მეწლეულ წყლულს“ უწოდებდნენ. 

ლეიშმანიომა, ჩვეულებრივ, ვითარდება სხეულის ღია ადგილებზე 

/ სახეზე, კისერზე, ყურებზე, ზედა და ქვედა კიდურების დისტალურ 
ნაწილებზე/. მათი რაოდენობაა 1-3, ზოგჯერ-10 და მეტიც. ავადმ– 

ყოფის ზოგადი მდგომარეობა შეცვლილი არ არის. იშვიათად, როცა 

ლეიშმანიები ლიმფოგენურად გავრცელდება, წყლულის ირგვლივ წარ– 

მოიქმნება ანთებადი კვანძები, რომელთა ზომა ზოგჯერ 1-1,5 სმ-ს 

აღწევს. ჩვეულებრივ, ეს კვანძები ერთიანდება. მათი დაწყლულება 

იშვიათია. ზოგჯერ ვითარდება ლიმფანგოიტი და ლიმფადენიტი. ხან– 

დაზმულ ავადმყოფებს შეიძლება აღენიშნებოდეს კეთრის მსგავსი 

ან მეჭეჭოვანი ლეიშმანიოზი. ასეთ შემთხვევებში სახეზე, ხელის 

მტევნებზე ან ტერფებზე ვითარდება უზარმაზარი ზომის დიფუზური 

ინფილტრაციული ლეიშმანიომები, რომელთა გაწოვას 5-–7 თვე სჭირ– 

დება. 

ბავშვობისა და ახალგაზრდა ასაკში შეიძლება განვითარდეს კანის 
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ტუბერკულოიდური ლეიშმანიოზი. ამ დროს ნაწიბურების ირგვლივ, 

ზოგჯერ კი თვით ნაწიბურებზე წარმოიქმნება მრავლობითი ხორკლები, 

რომლებიც არ წყლულდებიან. ხორკლების მოცულობა შეიძლება გაი– 

ზარდოს და ისინი გაერთიანდნენ. ასეთი პროცესი წლობით /5--20 წე- 
ლი/ გრძელდება. საბოლოოდ ხდება დანაწიბურება. 

ზოონოზური კანის ლეიშმანიოზი / სინონიმები: უდაბნოს ლეიშმა– 

ნიოზი, სოფლის ლეიშმანიოზი/. 

ეტიოლოგია. დაავადებას იწვევს L0I5აჩი1მIIIმ ი1მ)0L. 

ეპიდემიოლოგია. დაავადება ზოონოზია ბუნებრივი კერობრიობით. 

ინფექციის წყაროა მღრღნელები: დიდი მექვიშია, ვირთაგვა, თაგვი, 

თრია და წითელკუდა მექვიშია. გადამტანია ფლებოტომუსის რამდე- 

ნიმე სახეობა: ჩხ. იმილმ185I,, ჩჩ. ლმსCმ5IC2 და სხვ. დაავადებას 
სეზონური სასიათი აქვს: იწყება მაის ივნისში, მაქსიმუმს აღწევს 

აგვისტო – დეკემბერში, თანდათანობით კლებულობს და მინიმუმამდე 

დადის ნოემბერ – დეკემბერში. ბუნებრივ კერაში არაიმუნურ ადამიანთა 

მოხვედრისას /ახალმშენებლობის მუშები და სხვ./ მოსალოდნელია 

დაავადების მასობრივი აფეთქება. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ზოონოზური კანის ლეი– 

შმანიოზი ანთროპონოზული კანის ლეიშმანიოზის მსგავსია იმ განსხ- 

ვავებით, რომ პირველადი ლეიშმანიომის დაწყლულება და ნაწიბუ- 

რების წარმოქმნა უფრო მოკლე დროში ხდება. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი ხანმოკლეა: რამდენიმე დღიდან 

3-4 კვირამდე. პირველადი ლეიშმანიომა უფრო დიდი ზომისაა, რამ– 

დენიმე დღეში მისი დიამეტრი 10-15 მმ-ს აღწევს, გამოხატულია 

ირგვლივ არსებული ქსოვილის ანთებადი რეაქცია. გარეგნულად იგი 

ფურუნკულს ემსგავსება, მაგრამ მისგან ნაკლები სიმკვრივითა და 
ნაკლები მტკივნეულობით განსხვავდება. 

ხორკლის დაშლა სწრაფად მიმდინარეობს, ცენტრში ვითარდება 

მოთეთრო ფერის ნეკროზული უბანი, რომელიც ჩირქგროვის თავს 

მოგვაგონებს. არცთუ იშვიათად ხორკლზე ვითარდება მცირე ზომის 

ბუშტუკები, რომლებიც შემდეგ სკდება და გამოიყოფა სისხლიანი 

ექსუდატი. ეს უკანასკნელი შეხმება და ქერქს წარმოქმნის. ქერქის 
მოცილებისას შიშვლდება 1-3 მმ დიამეტრის წყლული. დაავადების 

შემდგომი მიმდინარეობა დამოკიდებულია წყლულის ლოკალიზაციასა 

და ორგანიზმის იმუნორეაქტიულობაზე. ზოგჯერ დაწყლულების პრო– 

ცესი არ პროგრესირებს, ქერქის ქვეშ წარმოიქმნება ნაწიბური და 

დაავადება გამოჯანმრთელებით მთავრდება /აბორტული მიმდინარეო– 

ბა/. უფრო ხშირად ინფილტრატი ზომაში მატულობს, შემდეგ იშლე– 

ბა, ცენტრში ნეკროზი ვითარდება. წარმოქმნილ წყლულს უსწორო 

კიდეები აქვს. ინფილტრატი სულ უფრო მეტად ვრცელდება, ჩნდება 
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მცირე ზომის ახალი ხორკლები; 
წყლულიც იზრდება, მისი დიამეტრი 

10-15 სმ-ს აღწევს. ეს პროცესი 2– 

5 თვე გრძელდება, რის შემდეგ იწყე- . , 
ბა წყლულის ეპითელიზაცია. ლეიშ– ჯ 

მანიები, ჩვეულებრივ, ლოკალიზდე– 
ბა სახეზე, ხელებზე, ფეხებზე და მრა– 

ვლობითია. აღწერილია დაავადების 

შემთხვევები, როდესაც ავადმყოფს 

200-ზე მეტი ლეიშმანიომა ჰქონდა 

/სურ. 50/. 

გართულებები, ჩვეულებრივ მეო– 
რეული ფლორითაა განპირობებული. -..> 

წყლულისა და ლიმფანგიტის არეში სურ. 50. ზოონოზური კანის ლეიშ- 

შეიძლება განვითარდეს წითელი ქა– მანიოხი. წყლულის სტადია. 
რის მსგავსი ანთება. ლიმფის მიმოქცევის დარღვევის გამო ლიმფა–- 

დენიტი შეიძლება გართულდეს ტერფისა და წვივის შეშუპებით. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. დიაგნოზი ემყარება 

ეპიდემიოლოგიურ და კლინიკურ მონაცემებს. ლაბორატორიული და– 

დასტურება ხდება პარაზიტოლოგიური გამოკვლევით /ლეიშმანიების 

აღმოჩენა ხორკლიდან, წყლულიდან ან ირგვლივ არსებული ინფილტ– 

რატიდან აღებულ მასალაში/. გამოსაკვლევად მასალის აღებისას 

უნდა ვეცადოთ, რომ რაც შეიძლება სისხლი ცოტა გამოვიდეს და აღე– 

ბულ მასალაში მეტი რაოდენობით მოხვდეს ინფილტრატის უჯრედე– 

ბი. ამ მიზნით ხორკლი ან ინფილტრატი დიდი და საჩვენებელი 

  

თითით ისე უნდა დავიჭიროთ, რომ ამ უბნის ანემია გამოვიწვიოთ. 

შემდეგ ამ ადგილს სკალპელით გავსერავთ და სკალპელითვე ჩამოვ– 

ფხიკავთ ქსოვილის ნაწილს. შეიძლება ქსოვილის ნაწილის „მოკ- 

ვეთა“ ანატომიური პინცეტითაც. სასაგნე მინაზე ვიღებთ ნაცხს, რო– 
მელსაც ფიქსაციის შემდეგ ვღებავთ გიმზა-რომანოვსკის წესით. ნაცხ- 

ში ვნახულობთ ამასტიგოტებს. ტუბერკულოიდური ლეიშმანიოზის 

დროს ნაცხში ლეიშმანიების აღმოჩენა გაძნელებულია მათი მცირე რა– 

ოდენობით არსებობის გამო. ამიტომ მიმართავენ კულტურალურ მე– 

თოდს – MX ნიადაგზე დათესვას. დიფერენციული დიაგნოსტიკა სა– 

ჭიროა სხვადასხვა დერმატოზის, ტუბერკულოზის, კანის კიბოს, ლიმ–- 

ფოგრანულომატოზის და სხვ. გამოსარიცხად. 

მკურნალობა. ეტიოტროპიულ თერაპიას ახორციელებენ მონომიცი– 

ნით /250000 ერთ. 3-ჯერ დღეში, კურსზე 10000000 ერთ./ და 

ამინოქინოლით /0,2-3-ჯერ დღეში, კურსხე 10-12 გ/. გამო–- 
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იყენება აგრეთვე ნეოსტიბოზანი, სოლუსტიბოზანი და სხვ. არსებობს 

მკურნალობის ქირურგიული მეთოდიც – საწყისი კვანძის ამოკვეთა 

მის ირგვლივ ქსოვილთან ერთად 2–3 მმ მანძილზე. ეფექტურია ერ- 

თეული, ჯერ დაუწყლულებელი ლეიშმანიომის ირგვლივ კანის რადია– 

ლური ინფილტრაცია აკრიქინის 3-5%-ანი ხსნარით. ვინაიდან ზოო–- 

ნოზური კანის ლეიშმანიოზის დროს დაწყლულება სწრაფად ხდება, 

მკურნალობის ქირურგიულ მეთოდს და ხორკლის ირგვლივ კანის 

ინფილტრაციას აკრიქინის ხსნარით არ მიმართავენ. ტუბერკულოი– 

დური ფორმის შემთხვევაში მკურნალობენ სოლუსურმინით. მეორადი 

ფლორით ინფიცირებისას რეკომენდებულია ადგილობრივი მკურ- 

ნალობა სხვადასხვა სადეზინფექციო ხსნარით გაჟღენთილი საფენით, 
მალამოთი, ანტიბიოტიკებით. 

ამჟამად რეკომენდებულია კანის ლეიშმანიოზის მკურნალობის 
ეფექტური კომბინიური მეთოდი მონომიცინისა და ლაზერის სხივის 

გამოყენებით /ბ. ბარჯაძე/. , 

პროგნოზი.კანის ლეიშმანიოზის დროს ლეტალური გამოსავალი იშ– 

ვიათია. რჩება კოსმეტიკური დეფექტი. თუ წყლული ცხვირის ან ტუჩის 

არეში იყო, ავადმყოფს სახე უმახინჯდება. სახსრის არეში განვითა- 

რებული ნაწიბური მისი ფუნქციის მოშლას იწვევს. 

პროფილაქტიკა. კანის ანთროპონოზული ლეიშმანიოზის პროფი- 

ლაქტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს ავადმყოფის დროულ გამოვლი– 

ნებას და მკურნალობას. საჭიროა ბრძოლა მოსკიტების წინააღმდეგ. 

ინდივიდუალური პროფილაქტიკის მიზნით გამოყენებულია რეპელენ– 

ტები. ზოონოზური კანის ლეიშმანიოზის პროფილაქტიკის მიზნით 

რეკომენდებულია დერატიზაცია. შემოღებულია აცრები L. (L-”00ICმ 

ჯიმ)0L-ის ცოცხალი კულტურით, რომელიც ჯვარედინ იმუნიტეტს 

იძლევა კანის ანთროპონოზული ლეიშმანიოზის მიმართაც. 

ამერიკის კანის ლეიშმანიოზი უპირატესად ზოონოზია. მას იწვევს 

L. ი6XICგიმ-ს 4 'ქვესახე და L. ხ:გ25!II6ი515-ის 3 ქვესახე. L. ი)CXI- 
ლმიგ-ს ჯგუფის ლეიშმანიებით გამოწვეული დაავადების დროს ზიან– 

დება მხოლოდ კანი, ხოლო L. ხ+#მ5III605)5-ის ჯგუფის ლეიშმანიე- 

ბი, კანის გარდა, ზოგჯერ ლორწოვან გარსებსაც აზიანებენ. 

შექსიკის კანის ლეიშმანიოზს / LCI5ჩი1მი10515 Cს1გილმ M16XICმიგ/, 
ანუ ჩიკლეროს წყლულს იწვევს L. «ი6XICმიმ, ინფექციის რეზერვუა- 

რია მღრღნელები. გადამტანია Lს(7ითოVგ 01.60მ. დაავადება გავრ– 

ცელებულია მექსიკაში, გონდურასში,; გვატემალაში, ამერიკის შეერთე– 

ბული შტატების სამხრეთში. იგი კაუჩუკის შემგროვებელი მუშების 

პროფესიული დაავადებაა. დაავადების შემთხვევები ხშირია გაუვალ 

ტყეებში ადამიანების მოხვედრისას. კლინიკური სურათი ძველი სამყა–- 

როს კანის ლეიშმანიოზის მსგავსია. სხეულის ღია ნაწილზე ვითარდე–- 
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ბა ერთეული წყლულები, რომლებიც შემდეგ ეპითელიზაციას განიც- 
დის. თუ წყლული ყურის ნიჟარის არეში განვითარდა, რაც შემთხვე– 

ვათა 40%-ში ხდება, დაავადება ქრონიკულ მიმდინარეობას ღებულობს, 

ამას კი საბოლოოდ ყურის ნიჟარის დაშლა მოყვება. გამომწვევის 

აღმოჩენა წყლულიდან აღებულ მასალაში მხოლოდ დაავადების პირვე– 

ლი 3 თვის განმავლობაში შეიძლება, უფრო მოგვიანებით პერიოდში 

სადიაგნოზოდ გამოყენებულია კანის ალერგიული სინჯი: 

პერუს ლეიშმანიოზი /L0I5ჩომი!0515 Cს:მინგ2 ი09LVVIმიმ/, ანუ 
უტა. გამომწვევია L. 006”VVIმიმ. ინფექციის ძირითადი რეზერვუა- 

რია ძაღლი, სავარაუდო გადამტანი – Lს!70თVმგ V6IIსCგისი. დაავა–- 

დება გვხვდება მშრალჰავიან მთიან ქვეყნებში /პერუში, არგენტინა– 

ში/, ტროპიკულ ტყეებთან არ არის დაკავშირებული. ენდემურ კერებ- 

ში დაავადებულია ძაღლების 50%. ძირითადად ავადდებიან ადრეული 

ასაკის ბავშვები. დაავადება იძლევა მყარ იმუნიტეტს, რის გამოც 

მოზრდილებში ძლიერ იშვიათია. წყლულები ძირითადად თავისა და 

სხეულის ზედა ნაწილების არეშია. ისინი ნაწიბურდება დაახლოებით 

4 თვის შემდეგ. 

პანამის ლეიშმანიოზის /L0I5ჩ'I20105I5 იგიმ06ი515/ გამომწვე– 

ვია L. ხIმ5!II60ი515 ხგიგი6ი515. ინფექციის რეზერვუარია ცხოვგე- 
ლები /მღრღნელები, მაიმუნები და სხვ./, გადამტანია LVIL700Vმ-ს 

სხვადასხვა სახეობის ფლებოტომუსი. დაავადება გავრცელებულია ჰპა– 

ნამასა და ცენტრალური ამერიკის სხვა ქვეყნებში. ძირითადად ავადდე– 

ბიან მონადირეები და სამხედრო პირები, რომელთაც ხანგრძლივად 

ტყეში ყოფნა უხდებათ. ავადმყოფს აღენიშნება კრატერის ფორმის 

ერთეული ან მეტი რაოდენობით წყლული, რომელიც მკაფიოდ გამო– 

ხატულ ინფილტრატზეა მოთავსებული. აღინიშნება წყლულიდან უხვი 

გამონადენი. ხშირად ვითარდება კვანძოვანი ლიმფანგოიტი. დაზიანე– 

ბული კანის არე მტკივნეულია, განსაკუთრებით ტუჩებზე არსებული 

წყლული. პანამის ლეიშმანიოზის დროს წყლულის ეპითელიზაცია 

და ნაწიბურის განვითარება სპონტანურად არ ხდება. 

პროფილაქტიკა. ამერიკის კანის ლეიშმანიოზის პროფილაქტიკის 

მიზნით ტყეში მუშაობისას იყენებენ რეპელენტებს. ამავე მიზნით 

ტყეებში ახალი ტერიტორიების ათვისებისას საჭიროა სამუშაო 

ადგილის ირგვლივ რამდენიმე კილომეტრზე ფართობის ბუჩქნარისგან 

გაწმენდა, რაც ხელს უშლის მოსკიტების გავრცელებას. პერუს ლეიშმა– 

ნიოზის პროფილაქტიკაში მნიშვნელობა აქვს ავადმყოფი ძაღლების 

მოსპობას და საცხოვრებელი სახლების მახლობლად ტერიტორიის 

დამუშავებას ინსექტიციდებით. 

ამერიკის კან–ლორწოვანის ლეიშმანიოზი – Lი5ხოთოვ2ი10515 იM1VC0- 

ლს(მირმ2 /სინონიმები: ბრაზილიური ლეიშმანიოზი, ესპუნდია/ მძიმე 
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დაავადებაა. გამომწვევია L. ხ”მ7IIIლ აა ინფექციის წყარო – სხვა- 

დასხვა ცხოველი. სავარაუდო გადამტანია LVI20IVI0-ს და რაXCM0- 
ძიიჯყსა-ის ჯგუფის ფლებოტომუსები. ადამიანი ინფიცირდება 

ტროპიკულ ტყეებში ეპიდაფეთქებები აღინიშნება ტყიან ადგი- 
ლებში ადამიანთა ჯგუფების მოხვედრისას. მაგალითად, დაავადების 

ეპიდაფეთქება აღინიშსა ტრანსამაზონის ავტოსტრადის მშენებლო– 

ბის დროს. დაავადების შემთხვევები, ბრაზილიის გარდა, რეგისტრი- 

დებულია ბოლივიაში, ვენესუელაში, კოლუმბიაში, ეკვადორში, პერუ- 

ი. 

დაავადება იწყება კანის დაზიანებით. წყლულები დიდი ზომისაა, 

უსწორმასწოროკიდეებიანი, მტკივნეული. წყლულის შეხორცება 1 წელ– 

ზე ადრე თითქმის არ ხდება. შემთხვევათა 80%-ში აღინიშნება ლეიშ- 

მანიების დისემინაცია ცხვირის ლორწოვანში, ხოლო ავადმყოფთა 

'/ვ-ს პათოლოგიური პროცესი ლორწოვანი გარსებიდან გადაუდის 

ცხვირის, ხორხის, ხახის ხრტილოვან ქსოვილზე. ლორწოვანი გარსე–- 

ბის დაზიანება მოსალოდნელია კანზე ღია წყლულების არსებობის 

პერიოდში. უფრო ხშირად ცხვირ-ხახის დაზიანება კანის წყლულების 

დანაწიბურების შემდეგ გამოვლინდება, ზოგჯერ რამდენიმე წლის 

შემდეგაც კი. ლორწოვანებზე გავრცელებული წყლულოვანი პროცე- 
სი თანდათანობით იწვევს ცხვირის ძგიდის, რბილი სასის, ხორხის 

ხრტილების დაშლას. ავადმყოფს სახე ძლიერ უმახინჯდება. უფრო 

ხშირად ლეტალური გამოსავლის მიზეზია თანდართული ბაქტერიული 

პნევმონია. 

ესპუნდია მკურნალობას ძნელად ექვემდებარება. ახასიათებს რემი– 

სიისა და დაავადების რეციდივის პერიოდების მონაცვლეობა. მკურნა- 

ლობის გარეშე ლეტალობა შეადგენს 100%-ს. დაავადების სპეციფი- 

კური პროფილაქტიკის მეთოდი არ არსებობს. 

ვისცერული ლეიშმანიოზი / L6I5ჩი1გი10515 VI5C6IმII5/ 

ვისცერული ლეიშმანიოზი ტრანსმისიული პროტოზოოზია, ახასია– 

თებს ხანგრძლივი, უსწორო ტიპის ცხელება, სპლენომეგალია, ჰეპატო– 

მეგალია, ანემია, ლეიკოპენია, კახექსია. 

არსებობს ვისცერული ლეიშმანიოზის 3 ძირითადი ფორმა: 1. ხმელ– 

თაშუა ზღვის /ბავშვთა/, 2. ინდოეთის /კალა-აზარი/ და 3. აღმო- 

სავლეთ აფრიკის ლეიშმანიოზი. ცნობილია აგრეთვე ჩინეთისა და 

ამერიკის ვისცერული ლეიშმანიოზი, დაავადება გავრცელებულია 

ტროპიკული, სუბტროპიკული და ზომიერი ჰავის ქვეყნებში ყველა 

კონტინენტზე, გარდა ავსტრალიისა. საბჭოთა კავშირში /ამიერკავ- 

კასიაში, შუა აზიაში/ გვხვდება ხმელთაშუა ზღვის ფორმა. უკანასკ- 
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ნელ წლებში ჩვენს ქვეყანაში დაავადების შემთხვევები მკვეთრად 

შემცირდა. რეგისტრირებულია სპორადული შემთხვევები მხოლოდ 

სოფლად. 

ხმელთაშუა ზღვის ვისცერული ლეიშმანიოზი / ბავშვთა 

ლეიშმანიოზი/ : 

ეტიოლოგია. გამომწვევია L. ძიი0Vგი! |იწგი1!სთ. 
ეპიდემიოლოგია. დაავადება ზოონოზია. გადამტანია ფლებოტო–- 

მუსის სხვადასხვა სახეობა: ჩი. ომგ)იL, ჩხ. ნ8”იICI0505, ხი. Cჩ!იზი- 

515, ჩი. იმVყCმ25005, ჩჩ. C02009010)1515. 
ენზოოტურ ბუნებრივ კერაში ინფექციის რეზერვუარია ტურა და 

მელა. ასეთ კერაში ავად ხდება ნებისმიერი ასაკის ადამიანი, რომე–- 

ლსაც მოუხდება ყოფნა საცხოვრებლად აუთვისებელ ადგილებში. 

ქალაქისა და სოფლის ენდემურ კერებში ინფექციის ძირითადი წყა- 
რო ძაღლია. ენდემურ კერაში ძირითადად 5 წლამდე ასაკის ბავშ- 

ვები ავადდებიან. შემთხვევები სპორადულია. ადამიანი ინფიცირდება 

ზაფხულში, ხოლო დაავადება ვლინდება იმავე წლის შემოდგომაზე 

ან შემდეგი წლის გაზაფხულზე. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ვისცერული ლეიშმანიო– 

ზი პარახიტული რეტიკულოენდოთელიოზია. ფლებოტომუსის კბენი- 

დან რამდენიმე დღის ან კვირის შემდეგ კანზე ვითარდება პირვე– 

ლადი აფექტი – გამკვრივებული, მოვარდისფრო ან ოდნავ პიგმენტირე– 

ბული კვანძი, რომელშიც შეიძლება ლეიშმანიების აღმოჩენა. ამ დო– 

ნეზე პათოლოგიური პროცესი ძლიერ იშვიათად წყდება. ჩვეულებ– 

რივ, ხდება ინფექციის გენერალიზაცია, რასაც თან სდევს ლეიშმანიე– 

ბის გამრავლება ელენთის, ღვიძლის, ძვლის ტვინის, ლიმფური კვან– 
ძებისა და სხვა ორგანოების მაკროფაგულ უჯრედებში და მონო- 

ნუკლეურ-მაკროფაგული სისტემის ჰიპერპლაზია. პათომორფოლოგიუ- 

რი ცვლილებებიდან მაკროსკოპულად აღინიშნება ანემიურობა, ღვიძ– 

ლისა და ელენთის გადიდება, ცხიმოვანი ქსოვილის განლევა. ჰისტო–- 

მორფოლოგიურად ღვიძლსა და ელენთაში გამოხატულია რეტიკუ- 

ლური ჰიპერპლაზია. ავადმყოფის სიკვდილიდან 1-2 საათის განმავ– 

ლობაში გვამის გაკვეთისას რეტიკულურ უჯრედებში, კაპილარების 

ენდოთელურ უჯრედებში და სხვ. შესაძლოა ლეიშმანიების აღმო– 

ჩენა. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 20 დღიდან 1 წლამდე გრძელ– 

დება, საშუალოდ 3-5 თვე. ბავშვს ფლებოტომუსის კბენის ადგი- 

ლას უვითარდება პირველადი აფექტი /პაპულა ან პიგმენტური ლაქა/, 

რომელიც ქერცლით არის დაფარული. იგი ჩვეულებრივ, შეუმჩნე- 
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ველი რჩება. პირველადი აფექტი უფრო ხშირია 1-–1,5 წლის ასაკში. 

ხმელთაშუა ზღვის ლეიშმანიოზის დროს კანის ლეიშმანოიდები არა- 

სოდეს აღინიშნება. 

დაავადების მიმდინარეობაში არჩევენ 3 პერიოდს: საწყისს, სრული 

განვითარებისა და კახექსიის პერიოდებს. დაავადების საწყის პერიოდ– 

ში ავადმყოფს აწუხებს ზოგადი სისუსტე, ცუდი გუნებ-განწყობილება, 

უმადობა. კანი ფერმკრთალდება. ელენთა თანდათან დიდდება. ამ 

პერიოდში გამოხატულია უმნიშვნელო ლეიკოციტოზი, ედს მომატებუ- 

ლია. აღნიშნულ სიმპტომებთან ერთდროულად ან რამდენიმე დღის 

შემდეგ ავადმყოფს ეწყება ცხელება. ტემპერატურა თანდათან მატუ- 

ლობს, დასაწყისში ცხელება სუბფებრილურია, მაღალ ციფრებს იშვია- 

თად აღწევს. მოგვიანებით პერიოდში ხშირია ბრონქიტი და წვრილკე– 

როვანი პნევმონია. 1–2 კვირის შემდეგ საერთო მდგომარეობა მძიმდე– 

ბა. დაავადების კარდინალური ნიშანია უსწორო ხასიათის ცხელება. 

ზოგჯერ დღის განმავლობაში ტემპერატურა 2–3-ჯერ აიწევს. ცხელე- 

ბამ შეიძლება ძალიან მაღალ ციფრებს მიაღწიოს, ხოლო შორწასულ 

შემთხვევებში ჰექტიურ ხასიათს ღებულობს. სიფერმკრთალე თანდათან 

მატულობს. გამოხატულია პასტოზობა, ზოგჯერ აღინიშნება სიყვითლე. 

ავადმყოფს პერიოდულად ემართება პნევმონია, ნაწლავთა აშლილობა. 

პროგრესულად დიდდება ღვიძლი და ელენთა, რომელმაც შეიძლება 

მუცლის ღრუს 2/3 დაიკავოს. ზოგჯერ გადიდებულია პერიფერიული 

ლიმფური კვანძები. ანემია მკვეთრადაა გამოხატული. აღინიშნება 

ლეიკოპენია ტენდენციით აგრანულოციტოზისკენ, ვითარდება აბსო- 

ლუტური ნეიტროპენია შედარებითი ლიმფო-მონოციტოზით, ჰიპო- ან 

ანეზინოფილიით. მკვეთრად ქვეითდება თრომბოციტების რაოდენობა. 

ედს – 30-60 მმ/საათში. 

დაავადების მესამე, ანუ კახექსიის სტადიაში ავადმყოფის მდგომა- 

რეობა უფრო მძიმდება. იგი მკვეთრად იკლებს წონაში, აქვს უმადო- 

ბა, ენტერიტული ტიპის ფაღარათი. ვითარდება ჰიპერსპლენიზმის 

კლინიკური ნიშნები. ანემია უკიდურეს გამოხატულებას აღწევს. აღი- 

ნიშნება ცვლილებები ძვლის ტვინში. შეიძლება განვითარდეს ნუშუ- 

რების, პირის ღრუს ლორწოვანის, ღრძილების ნეკროზი /ნომა/. ხში– 

რია ჰემორაგიული სინდრომი /სისხლჩაქცევები კანსა და ლორწოვა- 

ნებში, სისხლის დენა ცხვირიდან, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან და სხვ./. 
ავადმყოფს დამახასიათებელი შესახედაობა აქვს: კანი ანემურია, 

ცვილისფერი, ზოგჯერ მიწისფერი. ხილული ლორწოვანები ძლიერ 

მკრთალი ფერისაა. კანქვეშა ცხიმი. განლეულია კიდურებზე, ხოლო 

სახეზე შენარჩუნებულია. წამწამები ძლიერ წამოზრდილია. კუნთთა 

ტონუსი მკვეთრად დაქვეითებულია. მუცელი დიდია ელენთისა და 
ღვიძლის გადიდების გამო. ელენთის კიდე ზოგჯერ ბოქვენამდე აღწევს, 
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ღვიძლი ჭიპის დონემდეა და გათხელებულ კანში მათი კონტურე- 

ბიც კი შეიმჩნევა. მკვეთრი სპლენომეგალიის გამო ვითარდება პორ– 

ტული ჰიპერტენზია, ასციტი, შეშუპება, ანემიისა და ინტოქსიკაციის 

გამო – გულის უკმარისობის ნიშნები. ხშირია ბრონქიტი, პნევმონია. 
ერითროციტების რაოდენობა კლებულობს 1-2.10!?/ლ–-მდე, ჰემოგ– 

ლობინი – 40-50 გ/ლ-მდე, ფერადობის მაჩვენებელი – 0,6-–0,8-მდე, 

დამახასიათებელია პოიკილოციტოზი, ანიზოციტოზი, პოლიქრომაზია. 
გამოხატულია ლეიკოპენია – 2–2,5.10მ/ლ, ანეოზინოფილია, მკვეთრი 

ნეიტროპენია /ზოგჯერ 10%-მდე/, შედარებითი ლიმფოციტოზი, თრო– 

მბოციტოპენია. ედს მკვეთრად მომატებულია – 80-90 მმ/საათში. 

მიმდინარეობის მიხედვით არჩევენ დაავადების მწვავე, ქვემწვავე 

და გახანგრძლივებულ ფორმებს. მწვავე ფორმა იშვიათია, აღენიშნე– 
ბათ მხოლოდ ადრეული ასაკის ბავშვებს, იწვევს მაღალ ლეტალო– 

ბას. უფრო ხშირია ქვემწვავე ფორმა, რომლის დროს დაავადება 5-–6 თვე 
გრძელდება, მიმდინარეობს გართულებებით, მძიმედ, ლეტალობა მა– 

ღალია. ყველაზე ხშირია გახანგრძლივებული ფორმა, რომელიც შე– 
დარებით კეთილთვისებიანად მიმდინარეობს და დროულად ჩატარებუ-– 

ლი მკურნალობისას გამოჯანმრთელებით მთავრდება. გადატანილი 

დაავადება მყარ იმუნიტეტს ტოვებს. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. დაავადების დიაგნოზი 

ენდემურ კერაში ადვილია და ემყარება დამახასიათებელ კლინიკურ 

სურათს / ცხელება, ჰემატოსპლენომეგალია, ანემია, ლეიკოპენია, თრო– 

მბოციტოპენია/. დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭიროა მალარიის, 

ბრუცელოზის, ლეიკოზის, სეფსისის, ლიმფოგრანულომატოზისა და 

სხვ. გამოსარიცხად. 

დაავადების დიაგნოსტიკაში გადამწყვეტია პარაზიტოლოგიური 

გამოკვლევა – ლეიშმანიების დადგენა ძვლის ტვინის, ელენთის, ღვიძ- 

ლის, ლიმფური კვანძის პუნქტატებსა ან პირველადი აფექტიდან ჩამო– 

ნაფხეკ მასალაში. ძვლის ტვინის პუნქციას აკეთებენ მკერდის ძვლის 

ან თეძოს ძვლის ქედის არეში. სისხლის სქელ წვეთსა და ნაცხში 

პარაზიტების დადგენა იშვიათია. საჭიროების შემთხვევაში საჭიროა 

პუნქტატის დათესვა MMXM ნიადაგზე. 

დამხმარე მეთოდებად მიჩნეულია კომპლემენტის შებოჭვის, იმუ– 

ნოფლუორესცენციის, ლატექს-აგლუტინაციის რეაქციები, ბიოლო– 

გიური ცდა. ვისცერული ლეიშმანიოზის სეროლოგიურ დიაგნოსტიკას 

ჩვენში ახორციელებენ ს. ვირსალაძის სახელობის სამედიცინო პარა– 

ზიტოლოგიისა და ტროპიკული მედიცინის ინსტიტუტში. 

პროგნოზი. ხმელთაშუა ზღვის ვისცერული ლეიშმანიოზი მძიმე 

დაავადებაა. მკურნალობის გარეშე ავადმყოფი აუცილებლად იღუპება. 

მკურნალობა. დაავადების სპეციფიკური მკურნალობის "მიზნით, 
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ავადმყოფს უნიშნავენ ერთ-ერთ პრეპარატს: სოლუსურმინს, პეპტო- 

სტამს. სოლუსტიბოზანს, გლუკანტიმს, ნეოსტიბოზანს კუნთებსა ან 

ვენაში ინიექციების სახით. სტიბიუმის პრეპარატებისადმი რეზისტენ–- 

ტური ფორმების შემთხვევაში გამოყენებულია პენტამიდი. რაციონა- 

ლური ქიმიოთერაპია პათოგენეზურ და სიმპტომურ საშუალებებთან 

ერთად კარგ შედეგს იძლევა. აუცილებელია ბაქტერიული გართულე- 

ბების პროფილაქტიკა. 

ინდოეთის ვისცერული ლეიშმანიოზი /კალა-აზარი/ 

ეტიოლოგია. გამომწვევია L. ძიI0V0III ძიII0V20I)1. 

ეპიდემიოლოგია. დაავადება ანთროპონოზია, ახასიათებს ეპიდ- 

აფეთქებები, პერიოდულად – ეპიდემიები. კალა-აზარი გავრცელებუ- 

ლია ინდოეთში, პაკისტანში, ბანგლადეშში, ნეპალში, ჩინეთის ჩრდი- 

ლო–აღმოსავლეთ რაიონებში. ინფექციის წყაროა ავადმყოფი ადამიანი, 

გადამტანი – ჩხ. 2+C0)1I0065. დაავადება ყველა ასაკშია მოსალოდნე- 
ლი, მაგრამ უფრო ხშირია 10-30 წლის ასაკში. ახასიათებს სეზო- 

ნურობა ნოემბერ-– თებერვალში. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. სხვა ვისცერული ლეიშ- 

მანიოზის ანალოგიურია. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 6-8 თვეა. დასაწყისში გამოხა– 

ტულია ზოგადი სისუსტე. უმადობა, ელენთის სომიერი გადიდება. 

პირველადი აფექტი არ ახასიათებს. შემდეგ ვლინდება ვისცერული 

ლეიშმანიოზის კარდინალური ნიშანი – ცხელება, რომელიც ტალღი- 

სებრი ხასიათისაა. აღინიშნება მაღალი ცხელებისა და რემისიების 

პერიოდების მონაცვლეობა /სურ. 51/. ვითარდება ჰეპატოსპლენო- 

მეგალია; ელენთა უფრო მეტად დიდდება /სურ. 52/. ავადმყოფის 

კანი მუქი ფერის, თითქმის შავი ხდება, რის გამოც დაავადებას 

უწოდეს კალა-აზარი / შავი დაავადება/. აღნიშნულის მისესად ლეიშ- 

მანიების ჰემატოგენური დისემინაციით გამოწვეული თირკმელზედა 

ჯირკვლის დაზიანებაა მიჩნეული. 

დაავადების კლინიკის მაქსიმალური გამოხატვის პერიოდი ხმელ– 

თაშუა ზღვის ვისცერული ლეიშმანიოზის ანალოგიურია. ზოგჯერ 

მოგვიანებით /შესაძლოა 1-2 წლის შემდეგაც კი/ კანზე ვითარდება 

ლეიშმანოიდები კვანძების ან ლაქების სახით. რომლებიც წლობით, 

ზოგჯერ ათეული წლობითაც რჩება. ამრიგად, ავადმყოფი მრავალი 

წლის მანძილზე ინფექციის წყაროა. ცხელების პერიოდში ფლებო- 

ტომუსში ლეიშმანიები ავადმყოფის სისხლიდან ხვდება, ხოლო ცხელე- 

ბის პერიოდის გაგლის შემდეგ – კანის ლეიშმანოიდებიდან. 

დიაგნოზი, დიფერენციული დიაგნოზი და მკურნალობა ხმელთა– 

შუა ზღვის ვისცერული ლეიშმანიოზის ანალოგიურია. 

აღმოსავლეთ აფრიკის ვისცერული ლეიშმანიოზი 
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და)ს3ადშბის დღე 

  
სურ 52 ვისცერული ლეიშმანიოზი /კალა-აზარი/ მარცხნივ მკურნალობამდე. ელენ–- 

თა ავსებს მეცლის მარცხენა მხარეს. მარჯვნივ – მკურნალობის შემდეგ ელენთა 

მემცირებულია /ა.თ ბილიბინის მიხედვით/ 

ეტიოლოგია. გამომწვევია L. ძ000Vმი! მICIIIხმ101. 

ეპიდემიოლოგია. დაავადება ზოონოზია, ახასიათებს სეზონურობა 

აგვისტო ნოემბერში, იწვევს სპორადულ შემთხვევებს, პერიოდულად 

ეპიდაფეთქებებს, რაც ჩვეულებრივ, მოსახლეობის მიგრაციასთან არის 

დაკავშირებული. მჭიდროდ დასახლებულ ტერიტორიაზე მოსალოდნე– 

ლია მისი ეპიდემიური გავრცელება ანთროპონოზული ლეიშმანიო- 

სის მსგავსად. ინფექციის ბუნებრივი რეზერვუარია მღრღნელები და 

მტაცებელი ცხოველები, გადამტანია ჩი. 000001015. დაავადება გავრ– 

ცელებულია სუდანის, კენიის, ეთიოპიის, სომალის, უგანდის სავანებ- 

ში. 
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პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია სხვა ვისცერული ლეიშმა– 

ნიოზის ანალოგიურია. 

კლინიკა. აღმოსავლეთ აფრიკის ლეიშმანიოზს ახასიათებს პირვე–- 

ლადი აფექტი /მცირე ზომის კვანძი ან წყლული/, კლინიკური გამო- 

ჯანმრთელების შემდეგ კანის ლეიშმანოიდების განვითარება, მიდრე– 

კილება რეციდივებისადმი. 

დიაგნოზი, დიფერენციული დიაგნოზი, მკურნალობა ისეთივეა, 

როგორიც სხვა ლეიშმანიოზის დროს. 

სამხრეთ ამერიკის ვისცერული ლეიშმანიოზი. 

ეტიოლოგია: L. ძიი0Vმი! Cჩმყფმ5!. 
ეპიდემიოლოგია. დაავადება ზოონოზია. ინფექციის რეზერვუარს 

ძაღლები შეადგენენ. მათში ინფექცია მწვავედ მიმდინარეობს და 

ლეტალურად მთავრდება. ამის გამო ფიქრობენ, რომ ძაღლი არ არის 

ინფექციის ძირითადი ბუნებრივი რეზერვუარი. თუმცა ჩატარებულმა 

კვლევამ ამ საკითხს ჯერჯერობით ნათელი ვერ მოჰფინა. გადამტანია 
მოსკიტი I|0იფ!იმ!I(015, რომელიც ძაღლებს უფრო აქტიურად ესხმის 
თავს, ვიდრე ადამიანს. ადამიანთა დაავადებას სპორადული ხასიათი 
აქვს. უპირატესად ავადდებიან მცირე ასაკის ბავშვები, ძირითადად 

სოფლებში, სადაც საცხოვრებელ ბინებთან ახლოს დიდი რაოდენო- 
ბითაა მოსკიტები. 

კლინიკა ხმელთაშუა ზღვის ვისცერული ლეიშმანიოზის მსგავსია. 

დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის პრინციპებიც იგივეა. 

პროფილაქტიკა. ვისცერული ლეიშმანიოზების პროფილაქტიკის 

მიზნით საჭიროა: 1. ავადმყოფის დროული გამოვლინება და მკურნა- 
ლობა; 2. ბრძოლა გადამტანების /მოსკიტების/ წინააღმდეგ; 3. ლეიშ– 
მანიოზით დაავადებული ძაღლების მოსპობა; 4. ბუნებრივ კერებში 
მოსკიტებისგან თავდაცვის მექანიკური და ქიმიური საშუალებების 
გამოყენება. 

რიკეტსიოსზი 

რიკეტსიოზი ცხელებით მიმდინარე, ტრანსმისიული, მწვავე ინფექ– 

ციური დაავადებების ჯგუფია მსგავსი პათოგენეზით, პათომორფო- 

ლოგიით, კლინიკითა და იმუნოლოგიით. ახასიათებს ინტოქსიკაცია, 

გენერალიზებული ვასკულიტი, ცენტრალური ნერვული სისტემის და– 

ზიანება, გამონაყარი კანზე. დაავადებას იწვევს რიკეტსიები. 

ტერმინი „რიკეტსია“ /IVICMC((5Iგ/ 1916 წელს შემოიღო ბრაზი- 
ლიელმა მეცნიერმა და როხა-ლიმამ ამერიკელი მკვლევარის ჰოვარდ 

ტეილორ რიკეტსის /1871-1910წწ./ პატივსაცემად. რიკეტსმა მიკრო– 

ორგანიზმთა ამ ჯგუფის პირველი წარმომადგენელი აღმოაჩინა. იგი 

დაიღუპა პარტახტიანი ტიფით ამ დაავადების ეტიოლოგიის შეს- 

წავლის დროს. 
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რიგი I2IICMCLI1518105 3 ოჯახს შეიცავს. ერთ–ერთი მათგანია IMICM6LL- 
51860მ6, რომელიც აერთიანებს ადამიანისთვის პათოგენურ რიკეტ- 

სიათა გვარებს: I2ICMC11512, L0CჩგIIი1620, C0XICII8მ. 
ამჟამად ცნობილია ადამიანისთვის პათოგენური 11 რიკეტსია, 

რომლები ხსახსრიანთა და ხერხემლიანთა პარაზიტი გრამუარყო– ლებიც ფე და ზერზეძლ ტი გრამუარყ 
ფითი, პოლიმორფული მიკროოგანიზმები არიან. მათ შუალედი მდგო– 

მარეობა უჭირავთ ვირუსებსა და ბაქტერიებს შორის, მრავლდებიან 

მხოლოდ უჯრედში (ციტოპლაზმა, ბირთვი). არჩევენ ანთროპონოზულ 

და ზოონოზურ რიკეტსიოზს. ანთროპონოზულ რიკეტსიოზს ეკუთვნის 

ეპიდემიური პარტახტიანი ტიფი და ვოლინის, ანუ 5-დღიანი ცხელე–- 

ბა. თითოეული ეს დაავადება ეპიდემიური ანთროპონოზია, მათი გამომ– 

წვევი რიკეტსიები ცირკულირებს ადამიანსა და მის ექტოპარაზიტ – 

ტილს შორის. ყველა დანარჩენი რიკეტსიოზი /ენდემური პარტახ- 

ტიანი ტიფი, ცხელება ცუცუგამუში, კლდოვანი მთების ლაქოვა- 

ნი ცხელება, მარსელის ცხელება, ჩრდილოეთ აზიის ტკიპისმიერი 

პარტახტიანი ტიფი, ავსტრალიური ტკიპისმიერი რიკეტსიოზი, ვე– 

ზიკულური, ანუ ყვავილის მსგავსი რიკეტსიოზი, ქუ ცხელება, ტკიპის- 

მიერი პაროქსიზმული რიკეტსიოზი /ზოონოზია და ახასიათებს ბუ–- 

ნებრივი კერობრიობა. მათი გამომწვევი ანთროპურგულ კერებში ცირ- 

კულირებს შინაურ ცხოველებსა და სისხლისმწოველ ფეხსახსრიანებს, 

ხოლო ბუნებრივ კერებში – გარეულ ცხოველებსა და მათ სისხლის–- 

მწოველ ფეხსახსრიანებს შორის. ადამიანი ავადდება ინფექციის გა- 

დაცემის ამ ბუნებრივ ჯაჭვში ჩართვის შედეგად. 

ეპიდევიური პარტასტიანი ტიფი ღა ბრილ-ცინსერის 

დაავადება 

(IVნხ9ყ§ 6Xგი!ჩგი)მVICსა C1 8XIII-7I0I556L ი10+ხV5) 

ეპიდემიური პარტახტიანი ტიფი მწვავე ინფექციური დაავადებაა, 

რომელსაც პროვაჩეკის რიკეტსია იწვევს. გადამტანია ტილი. დაავადე– 

ბას ახასიათებს ციკლური მიმდინარეობა, ცხელება, ინტოქსიკაცია, 

გენერალიზებული ვასკულიტი, როზეოლურ-პეტექიური გამონაყარი, 

ცენტრალური ნერვული სისტემის დახზიანება. 

ბრილ-ცინსერის დაავადება სპორადული პარტახტიანი ტიფია, ვი– 

თარდება, როგორც ეპიდემიური პარტასხტიანი ტიფის რეციდივი, დაავა– 

დების გადატანიდან რამდენიმე წლის შემღეგ. ახასიათებს ეპიდე- 

მიური პარტახტიანი ტიფის კლინიკური სიმპტომოკომპლექსი, უფრო 

მსუბუქი მიმდინარეობა. 

ისტორიული ცნობები. პარტახტიანი ტიფი, როგორც ეპიდემიური 

დაავადება, უძველესი დროიდანაა ცნობილი. იგი აზიის, ევროპისა და 

აფრიკის კონტინენტებზე საუკუნეების განმავლობაში მძვინვარებდა 
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გამანადგურებელი ეპიდემიების სახით. პარტახტიანი ტიფის ეპიდემიე- 

ბი ყოველთვის თან სდევდა კაცობრიობის ისტორიაში ყველაზე მძიმე 

პერიოდებს /ომებს, შიმშილობას/ და უამრავ მსხვერპლს იწვევდა 

როგორც ჯარში, ასევე მშვიდობიან მოსახლეობაში. ამიტომაა, რომ 

წარსულში დაავადებას უწოდებდნენ „ომის ტიფს“, „მშიერ ტიფს“, 

„ციხის, საპატიმროს ცხელებას“ და სხვ. პარტახტიანი ტიფის ეპიდე- 

მიის პირველი აღწერა ეკუთვნის ფრაკასტოროს (XVI საუკუნე). მან 

აღწერა პარტახტიანი ტიფის ეპიდემია ტოსკანაში, სადაც 100 000 ადა– 

მიანი დაიღუპა ამ დაავადებით. ტერმინი „პარტახტიანი ტიფი“ შემოი- 

ლო სოვაუმა 1760 წელს. მოგვიანებით პარტახტიანი ტიფი, როგორც 

დამოუკიდებელი დაავადება, აღწერეს გერმანიაში გრიზინგერმა 

(1856 წ.), ინგლისში – მურჩისონმა (1862 წა, ხოლო რუსეთში – 

ს. პ. ბოტკინმა (1867 წ.). 

პარტასტიანი ტიფით დაავადება სხვადასხვა ომის დროს ჯარში 

60%-მდე აღწევდა და ძალიან მაღალ სიკვდილიანობას იწვევდა. ასე, 

მაგალითად, პირველი მსოფლიო ომის დროს სერბიასა და ჰერცოგოვი-– 

ნაში პარტახტიანი ტიფით 115000 კაცი დაიღუპა. ამ პერიოში რუსეთში 

პარტახტიანი ტიფით დაავადებული იყო მოსახლეობის 1 /4. 1918–1920 

წლებში ჩვენს ქვეყანაში პარტახტიანი ტიფით 20 მლნ ადამიანი 

იყო დაავადებული. დაავადება გავრცელებული იყო მეორე მსოფლიო 

ომის დროსაც, განსაკუთრებით გერმანელების მიერ დროებით ოკუპი- 

რებულ ტერიტორიებზე. მაგალითად, ბელორუსიის სოფლებში 1943--. 

1944 წწ. პარტახტიანი ტიფით დაავადებული იყო მოსახლეობის 60%. 

1958 წლიდან საბჭოთა კავშირის ტერიტორიაზე ეპიდემიური პარ- 

ტახტიანი ტიფის შემთხვევები აღარ ყოფილა. 

პარტახტიანი ტიფით დაავადებული ადამიანის სისხლის გადამ– 

დებლობა 1876 წელს დაამტკიცა ოდესელმა ექიმმა ო.ო. მაჩუტკოვს– 

კიმ საკუთარ თავზე ცდით. მან ხუთჯერ შეიყვანა თავის ორგანიზმში 

პარტახტიანი ტიფით დაავადებულის სისხლი, მაგრამ უშედეგოდ. 

მეექვსე ცდა კი წარმატებით დამთავრდა, წინამხრის არეში კანში 

სისხლის შეზელიდან მე-18 დღეს ო.ო. მაჩუტკოვსკი დაავადდა მძიმე 

პარტახტიანი ტიფით, რითაც დამტკიცდა დაავადების ინფექციური 

ბუნება. 1875 წელს ლ.ვ. პოპოვმა პათომორფოლოგიური შესწავლის 

შედეგად აღწერა თავის ტვინში დამახასიათებელი გრანულოთმები, რომ- 

ლებიც ამჟამად პოპოვის გრანულომების სახელწოდებითაა ცნობილი. 

მოსაზრება იმის შესახებ, რომ პარტახტიანი ტიფის გადამტანია ტილი, 
გამოთქვეს ჯერ გ.ნ. მინხმა /1871 წ./, შემდეგ ნ.თ. გამალეამ / 1908 წ./, 

ხოლო ეს ექსპერიმენტულად დაამტკიცა შ. ნიკოლმა /1909 წ./. 

დაავადების გამომწვევი პარტახტიანი ტიფით დაავადებულთა სის- 

ხლში აღმოაჩინეს რიკეტსმა და გილდერმა 1909-1910 წლებში, ხოლო 
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მათგან დამოუკიდებლად პროვაჩეკმა – 1913 წელს. ამ მკვლევარებს 

მათ მიერ აღმოჩენილი გამომწვევის საბოლოო შესწავლა აღარ დას- 

ცალდათ, რადგან რიკეტსი და პროვაჩეკი მუშაობის პროცესში პარ- 
ტახტიანი ტიფით დაავადნენ და დაიღუპნენ. 1916 წელს და როხა 
ლიმამ პარტახტიანი ტიფის გამომწვევი გამოყო ინფიცირებული ტილის 

ნაწლავიდან, დეტალურად შეისწაგლა იგი და უწოდა XMICM6(151მ იI0- 
V27CII. 

1908-–– 1910 წწ. ბრილმა ნიუ-იორკში აღწერა 221 შემთხვევა სპორა– 
დული მწვავე ინფექციური დაავადებისა, რომელიც კლინიკურად პარ– 
ტახტიან ტიფს წააგავდა. დაავადება იმით განსხვაგდებოდა ეპიდემიუ– 
რი პარტახტიანი ტიფისგან, რომ არ ჰქონდა ინფექციის წყარო და 
არ დადგინდა არც ავადმყოფისა და არც ირგვლივ მყოფთა დატილიანე– 
ბა. 1933-– 1934 წწ. ნ. ცინსერმა დარ. კასტანედამ შეისწავლეს ბრილის 
დაავადების 538 შემთხვევა, გამოთქვეს მოსაზრება, რომ იგი რამდე- 
ნიმე წლის წინ გადატანილი პარტახტიანი ტიფის რეციდივია, დაამტ– 
კიცეს, რომ დაავადების გამომწვევია M, 0”0Vგ76MII. ბრილის დაავადე– 
ბის ენდოგენური გენეზის ჰიპოთეზა შემდეგში მრავალმა მკვლევარმა 
გაიზიარა. 

ეტიოლოგია. ეპიდემიური პარტახტიანი ტიფის გამომწვევია გრა– 
მუარყოფითი მიკროორგანიზმი IIICMCLL(5Iგ ხI0V276MII (გვარი – LI- 
CM011518, ოჯახი – LICM61(518ლ68C). რიკეტსიები შედარებით მცირე ზო– 
მის უმოძრაო მიკროორგანიზმებია (0,8 – 2,0X0,3 – 0,6 მკმ), სპო–. 
რებსა და კაფსულას არ წარმოქმნიან, იღებებიან გიმზა-რომანოვსკის 
წესით, გვხვდებიან კოკებისა და ჩხირების სახით. მიკროსკოპულად 
მათი გამოვლენა მხოლოდ უჯრედის ციტოპლაზმაში შეიძლება, ბირ– 
თვში არასოდეს გვხვდება. რიკეტსიები მრავლდება ავადმყოფის სის- 
ხლძარღვთა ენდოთელიუმისა და სეროზული გარსების უჯრედებში. 
გამრავლების პროცესში კოლონიები ჩანართების სახით ავსებს ციტო- 
პლაზმას და წარმოქმნის ე-წ- „მუზხზერის უჯრედებს“. მათ ტოქსიკურ მოქ- 
მედებაში დიდ როლს ასრულებს ენდოტოქსინი და ჰემოლიზინები. 

პროვაჩეკის რიკეტსიების კულტივირება შეიძლება ქათმის ემბრიონზე, 
თაგვის ფილტვებში /ინტრანაზალური დასნებოვნებისას/ ანდა უჯრე- 

ღულ კულტურებში. 
პროვაჩეკის რიკეტსიას აქვს 2 ანტიგენი: L. IVნიI -სთან საერთო ზე- 

დაპირული, თერმოსტაბილური, არასპეციფიკური და მის ქვეშ მდებარე 

თერმოლაბილური-სპეციფიკური. თერმოსტაბილური ანტიგენის პო- 

ლისაქარიდი პროტეუს 0 »19-ის 0 – ანტიგენის პოლისაქარიდის 

იდენტურია, რაც საფუძვლად უდევს ვეილ-ფელიქსის სეროლოგიურ 
რეაქციას, რომელსაც წარსულში პარტასტიანი ტიფის სადიაგნოსტი– 
კოდ იყენებდნენ. 
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პროვაჩეკის რიკეტსიები ნოტიო არეში სწრაფად იღუპებიან, ხოლო 

მშრალ მდგომარეობაში დიდხანს ინახავენ თავს. მათთვის ოპტიმა–- 

ლური ტემპერატურაა +3 + 4%C, თუმცა საკმაოდ დიდხანს ძლებენ 

36?-დან +34%ძC-მდე ტემპერატურის ფარგლებშიც, 1009C-მდე გაცხე- 
ლებისას ნახევარ წუთში იღუპებიან, ტილების მშრალ ფეკალურ მასაში 

აიცოცხლისუნარიანობას რამდენიმე დღის განმავლობაში ინარჩუნე– 

ეხ- ' 
პროვაჩეკის რიკეტსიებს L – ტრანსფორმაცია არ ახასიათებს, რის 

გამოც მათ ანტიბიოტიკებისადმი რეზისტენტობა არ გამოუმუშავდე– 

ბათ. 

უკანასკნელი წლების მრავალრიცხოვანი გამოკვლევებით დადგინ- 

და, რომ პროვაჩეკის რიკეტსიების „კლასიკური“ შტამები სპორადული 

პარტახტიანი ტიფის (ბრილ-–ცინსერის დაავადება) დროს გამოყოფილი 

რიკეტსიების იდენტურია. 

ეპიდემიოლოგია. ეპიდემიური პარტახტიანი ტიფი ანთროპონოზია, 

ამიტომ ინფექციის ერთადერთი წყარო ავადმყოფი ადამიანია ინკუ– 

ბაციური პერიოდის 2-3 დღის, მთელი სიცხიანი პერიოდისა და 

სიცხის დაცემიდან 7-8 დღის განმავლობაში. ინფექცია გადადის 

ტრანსმისიული გზით, ტილების მეშვეობით. დაავადების გადატანა- 

ში მთავარი მნიშვნელობა ენიჭება ტანსაცმლის ტილს – ჩ0ძ)ის1V05 

ხსოგი15 V65II-0ი6იV, ნაკლები მნიშვნელობა აქვს თავის ტილს – 

ჩიძ!”ს)ს5 ხსიიმი15 Cმი!0§ ავადმყოფის სისხლის გამოწოვისას რიკეტ– 
სიები ხვდებიან ტილის კუჭში, რომლის ეპითელიუმშიც მრავლდე– 

ბიან და ამ უჯრედების მთლიანობის დარღვევის შემდეგ ტილის 

ფეკალურ მასასთან ერთად გარეთ გამოიყოფიან. რადგან ავადმყოფს 

აქვს მაღალი ტემპერატურა, რაც ტილისთვის ოპტიმალური არ არის, 
ამიტომ იგი სხვა, ჯანმრთელ ადამიანზე გადაღოღდება. სისხლის 

გამოწოვისას ტილი ფეკალურ მასასთან ერთად გამოყოფს დიდი 

რაოდენობით რიკეტსიებს, რომლებსაც ადამიანი ქავილის შედეგად 

კანში შეიზელს. დაავადება შეიძლება განვითარდეს იმ შემთხვევა– 

შიც, როდესაც ნაკბენ კანში შეიზილება ქავილის შედეგად გასრესი- 

ლი ტილის სხუული. ტილი გადამდები ხდება ავადმყოფის სისხლის 

გამოწოვიდან 4-5 დღის შემდეგ და გადამდებლობას მთელი სიცოცხ- 

ლის მანძილზე ინარჩუნებს /30-40 დღე/7, მაგრამ ინფიცირებული 

ტილის სიცოცხლის ხანგრძლივობა უფრო ხშირად 7–8 დღემდე მოკლ– 

დება. ეპიდემიოლოგიური ჯაჭვი ადამიანი – ტილი – ადამიანი შეიძ- 

ლება შეიქმნას მოსახლეობის ცუდი სანიტარიულ-ჰიგიენური მდგომა– 

რეობის პირობებში, რასაც ხელს უწყობს ომი, მოსახლეობის ძლიერი 

სიმჭიდროვე, ცუდი საყოფაცხოვრებო და სოციალურ-ეკონომიკური 

პირობები. ლაბორატორიის პირობებში ინფიცირება შეიძლება აერო–- 
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გენული გზით. დასაშვებია ინფიცირება სისხლის გადასხმის შედეგა– 

დაც (დააგადების ინკუბაციურ პერიოდში მყოფი დონორი), მაგრამ 

ეპიდემიოლოგიური მნიშვნელობა მხოლოდ გადაცემის ტრანსმისიულ 

გზას აქვს. პარტახტიანი ტიფის მიმართ მიმღებლობა საყოველთაოა 
ყველა ასაკში. 

პარტახტიან ტიფს ახასიათებს სეზონურობა. დაავადების შემთხვე– 

ვები მატულობს ზამთრისა და გაზაფხულის თვეებში, რადგან ამ 
პერიოდში მაღალია მოსახლეობის სიმჭიდროვე და ამავე დროს ოპტი–- 

მალური ტემპერატურაა ტანსაცმელსა და სხეულის ზედაპირს შორის 

ტილების გასამრავლებლად. 

ამჟამად საბჭოთა კავშირში, ევროპისა და ჩრდილოეთ ამერიკის 
ქვეყნებში ეპიდემიური პარტახტიანი ტიფი ლიკვიდირებულია. რეგის– 

ტრირდება მხოლოდ ბრილ–ცინსერის დაავადების ერთეული შემთხვე– 
ვები. 

ბრილ-ცინსერის დაავადებას სეზონურობა არ ახასიათებს. ავადმ–- 

ყოფთა და მათ ირგვლივ მყოფ პირთა დატილიანება არ აღინიშნება. 

დატილიანების არსებობისას ავადმყოფი შეიძლება გახდეს ინფექციის 

წყარო. ეს დაავადება გვხვდება ძირითადად უფროსი ასაკის პირებში, 

რომელთაც წარსულში გადატანილი აქვთ ეპიდემიური პარტახტიანი 

ტიფი. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. კანის ჭრილობაში /ტი– 

ლის ნაკბენი/ შეზელილი რიკეტსიები სწრაფად ხვდებიან სისხლში, 

საიდანაც შეაღწევენ სისხლძარღვთა ენდოთელურ უჯრედებში, იქ 

მრავლდებიან, ხოლო დაღუპვის შემთხვევაში ათავისუფლებენ ენდო– 

ტოქსინს. ინფიცირებული ენდოთელური უჯრედები ჯირჯგდება, ხდე– 

ბა მათი დესქვამაცია და დაშლა. დაშლილი ენდოთელური უჯრე- 

დებიდან რიკეტსიები და ენდოტოქსინი ხვდება სისხლში – ვითარდება 

რიკეტსიემია და ტოქსინემია. სისხლში მოხვედრილი რიკეტსიების 

ნაწილი იღუპება, ხოლო ნაწილი შეიჭრება სისხლძარღვთა ენდოთე- 

ლიუმის სხვა უჯრედებში და ა.შ. ეს პროცესი რამდენჯერმე მეორ– 

დება, სანამ ორგანიზმში დაგროვდება საკმაო რაოდენობით რიკეტსიე– 

ბი და მათი ენდოტოქსინი, რასაც შემდეგ მოყვება სისხლძარღვთა 

სისტემის ფუნქციური და ორგანული მოშლილობა. რიკეტსიები ორგა– 

ნიზმში ძირითადად მრავლდება ინკუბაციურ პერიოდში და ცხელე– 

ბის დაწყებიდან 1-2 დღის განმავლობაში. პათოგენეზის შემდეგი · 

რგოლია მთელს ორგანიზმში სისხლძარღვოვანი სისტემის ფუნქციური 

მოშლილობა, რაც ვლინდება ვაზოდილატაციით, პარალიზური ჰიპერე– 

მიითა და სისხლის ნაკადის შენელებით. ვითარდება უნივერსალური 

მწვავე ინფექციური ვასკულიტი, რაც ყველაზე მეტად ვლინდება კა– 
პილარებში, პრეკაპილარებსა და არტერიოლებში. ორგანოებსა და 
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ქსოვილებში წარმოიქმნება სპეციფიკური გრანულომები. საბოლოოდ 

ხდება ორგანიზმის დაცვითი ძალების მობილიზება, ვითარდება სპეცი- 

ფიკური რეაქცია და ავადმყოფი ჯანმრთელდება. 

სისხლძარღვებში პათომორფოლოგიურად დასაწყისში მეჭეჭოვანი 

ენდოვასკულიტია /CIძ0Vმ5CსIIII§5 VCIIVC0ამ/. რიკეტსიების შეჭრის 
ადგილას ხდება ენდოთელური უჯრედების მცირე ზომის უბნების 

დესტრუქცია, დეფექტის ადგილას წარმოიქმნება კედლის ამყოლი 

კოაგულაციური თრომბი მრგვალი ან კონუსის ფორმის მეჭეჭის სახით. 

მეჭეჭის ფუძესთან ანდა ადვენტიციის მხრიდან ხდება ენდოთელიუ- 

მისა და ინტიმის უჯრედების პროლიფერაცია, რის შედეგადაც ვითარ– 

დება ინფილტრატი, ანუ მუფთა, რაც უკვე პერივასკულიტია. თუ 

ანთებადი პროცესი სისხლძარღვის კედლის მთელ სისქეზე გავრცელ- 

და და გამოიწვია კედლის სეგმენტური ან ცირკულარული ნეკრო- 

ზი, მოხდება სისხლძარღვის სრული ობტურაცია წარმოქმნილი თრომ- 

ბით და მისი დესტრუქცია, სისხლმარღვის კონტურები იშლება, 

ვითარდება დესტრუქციული თრომბოვასკულიტი (Lი”(0ი1ხ0Vმ5CსIILI5 

ძ051”0CIIVმ). სისხლძარღვების დაზიანებული უბნის ირგვლივ აღინი– 

შნება პროლიფერაციული პროცესები კეროვანი უჯრედული ინფილტ- 

რაციით, რომელიც ლიმფოციტების, პლაზმოციტების, მონოციტების, 

ზოგჯერ პოლინუკლეარებისა და ფიბრობლასტებისგან შედგება. ინ- 

ფილტრატი კვანძის სახით ვითარდება და საკმაოდ კომპაქტურია. 

აღნიშნული კვანძები პარტახტიანი ტიფის სპეციფიკური გრანულომე- 

ბი, ანუ პოპოვის გრანულომებია. სისხლძარღვების ცვლილებები დაა- 

ვადების მე-6-–8 დღეზე ვითარდება და ყველა ორგანოსა და ქსოვილში 

გვხვდება, განსაკუთრებით მკვეთრადაა გამოხატული თავის ტვინში, 

რის საფუძველზეც ი. ვ. დავიდოვსკის მიაჩნია, რომ პარტახტიანი ტიფი 

მწვავე მენინგოენცეფალიტია თავის ტვინის რუხი ნივთიერების უპი–- 

რატესი დაზიანებით. ზიანდება შუამდებარე, შუა და მოგრძო ტვინი, 

სადაც დაზიანებული სისხლძარღვების ირგვლივ წარმოიქმნება სპე- 

ციფიკური გრანულიომები, ე· წ გლიაგრანულომები, რომელთა ირგვლივ 

აღინიშნება ნეიროგლიის ელემენტების პროლიფერაცია. 

სისხლძარღვების ზემოაღწერილი ცვლილებები უდევს საფუძვლად 

პარტახტიანი ტიფის დამახასიათებელ როზეოლურ-პეტექიურ გამონა– 

ყარს. 

გულის მხრივ აღინიშნება ინტერსტიციური ან პარენქიმულ-ინტერ- 

სტიციული მიოკარდიტი, რომლის დროსაც ზოგჯერ მნიშვნელოვანი 

დესტრუქციული ცვლილებებია ჰისისა და აშოფ-ტავარას კვანძებში. 

ა.პ. ავცინის ახრით, ინტერსტიციული მიოკარდიტი პარტახტიანი ტი– 

ფის დამახასიათებელი ნიშანია, რადგან მეტ-ნაკლებად გამოხატული 

მიოკარდიტი სექციაზე 90-100%-ში აღინიშნება. დამახასიათებელი 
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ცვლილებებია თირკმელზედა ჯირკვლებში. აქ გამოხატულია კაფსუ–- 

ლისა და ქერქოვანი შრის შეშუპება, სისხლჩაქცევები ქერქში, მისი 

უჯრედების კოაგულაციური ნეკროზი, ვაკუოლიზაცია, დეგენერაცია, 

დისკომპლექსაცია. კაფსულაში, ქერქსა და ტვინოვან შრეში გრანუ– 

ლომები ვითარდება. აღნიშნული ცვლილებები იწვევს ადრენალინის 

პროდუქციის შემცირებას და, აქედან გამომდინარე, პარტახტიანი 
ტიფის დამახასიათებელ შყარ ჰიპოტონიას. ელენთა ზომიერადაა გადი– 

დებული, მისი მასა 300--500 გ-–ია. გამოხატულია პულპისა და რეტიკუ– 

ლოენდოთელიუმის ჰიპერპლაზია. არცთუ იშვიათია პნევმონია. ზოგ- 

ჯერ დაავადების პირველ დღეებში შეიძლება განვითარდეს სპეციფიკუ– 

რი ინტერსტიციული პნევმონია. 

მორფოლოგიური რეკონვალესცენცია დაავადების მე-–18–20 დღი– 

დან იწყება და, ჩვეულებრივ, მე-4 კვირისთვის მთავრდება. ამ პერიოდში 
გრანულომები დაიშლება და დაშლის პროდუქტები შეიწოვება. პარ- 

ტახტიანი ტიფის გადატანის შემდეგ ქსოვილებში, კერძოდ თავის 
ტვინში, ნაწიბურები არ რჩება, თუ არ არის ძალიან მძიმე ცვლილებები, 

როდესაც ხდება ასტროციტური გლიის პროლიფერაცია და მეზენქიმუ– 

რი ბოჭკოების ჩაზრდა. 

საბოლოოდ ორგანიზმის იმუნური სისტემის საპასუხო რეაქციის 

შედეგად ხდება რიკეტსიების ელიმინაცია და მყარი იმუნიტეტი გამო– 

მუშავდება. ანტისხეულები დასაწყისში წარმოდგენილია M, ხოლო მო– 

გვიანებით – C კლასის იმუნოგლობულინებით. არასრულყოფილი სა– 

პასუხო იმუნური რეაქციის შემთხვევაში ხდება რიკეტსიების პერ- 

სისტენცია ფაგოციტურ უჯრედებში. ამ დროს მოსალოდნელია მოგ– 

ვიანებითი რეციდივები, რაც ცნობილია სპორადული „პარტახტიანი 

ტიფის, ანუ ბრილ–-ცინსერის დაავადების სახელწოდებით. 

კლინიკა. პარტახტიანი ტიფის ინკუბაციური პერიოდი 6-21 დღეა, 

საშუალოდ კი 12-14 დღეს უდრის. დაავადების მიმდინარეობაში 

არჩევენ 3 პერიოდს: 1) საწყისი პერიოდი.- 4-5 დღე დაავადების 

დაწყებიდან. იგი გრძელდება ტემპერატურის მომატებიდან დამახასია– 

თებელი გამონაყრის წარმოვმნამდე; 2) დაავადების სრული განვითა– 

რების პერიოდი გრძელდება 8-12 დღე, გამონაყრის განვითარებიდან 

ცხელების პერიოდის დამთავრებამდე; 3) გამოჯანმრთელების პერიო– 

დი იწყება ტემპერატურის დაცემიდან და საშუალოდ 2-3 კვირა 

გრძელდება. 
დაავადება, ჩვეულებრივ, მწვავედ იწყება. ზოგ შემთხვევაში ინკუ– 

ბაციური პერიოდის უკანასკნელი 1–-2 დღის განმავლობაში ავადმ–- 

ყოფებს აღენიშნებათ სუსტად გამოსატული პროდრომული ნიშნები: 

ზოგადი დამტვრეულობა, გუნებ-განწყობილების დათრგუნვა, უძილო– 

ბა. 
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დაავადების საწყის პერიოდში სხეულის ტემპერატურა სწრაფად 

მატულობს და 1-2 დღეში უკვე 39 -40%-ს აღწევს. დამახასიათე- 

ბელია თავის ტკივილი, დამტვრეულობა, უმადობა, სისუსტე, წყურ- 
ვილი. თავის ტკივილი დიფუზური ხასიათისაა, თანდათან ძლიერ- 

დება და შემაწუხებელი ხდება, დაერთვის უძილობა, ფეხზე დგომისას 
ავადმყოფს ეწყება თავბრუ, სიარულისას ბარბაცებს, აქვს კუნთების, 

ხელისა და ფეხის სახსრების ტკივილი, შეიძლება ჰქონდეს განმეო- 

რებითი ღებინება. ავადმყოფი მოუსვენარია, შეშფოთებული, ადვილად 

ღიზიანდება, გრძნობის ორგანოები გამახვილებული აქვს, რაც ეიფო- 

რიაში გადადის. აღინიშნება სმენითი, მხედველობითი და ტაქტილუ- 

რი ჰიპერესთეზია. არცთუ იშვიათად, დაავადების საწყის პერიოდში 

ეიფორიის ნაცვლად შეიძლება გუნება-განწყობილების დათრგუნვა 

აღინიშნებოდეს. | 

„ დაავადების პირველი დღეებიდანვე გამოხატულია სახისა და კო–- 

ნიუნქტივის ჰიპერემია, რაც ხშირად კისერსა და გულმკერდზეც ვრცე- 

ლდება. სახე ოდნავ შეშუპებულია, აღინიშნება მსუბუქი ამიმია, კანი 

მშრალია, ხელის შეხებით ცხელი, ტუჩები დახეთქილი, წითელი 

ფერის, ზოგჯერ ოდნავ ციანოზური. ავადმყოფს თვალები უბრწყი- 

ნავს, სკვლერები ინიცირებულია („კურდღლის თვალები“), ტუჩებისა 

და ცხვირის არეში შეიძლება იყოს ჰერპესული გამონაყარი. 

დაავადების მე-3 დღიდან გამოიხატება კიარი-ავცინის ნიშა- 

ნი: კონიუნქტივის გარდამავალ ნაოჭზე /უფრო ხშირად ქვედა ქუთუ- 

თოზე/ ვითარდება მოწითალო, ზოგჯერ ციანოზური ელფერის პეტე- 

ქიები და 0,1-1,5 მმ-მდე დიამეტრის როზეოლები; ასეთი ელემენ- 
ტი შეიძლება იყოს 1-3, ზოგჯერ უფრო მეტიც. გამონაყარი უფრო 

მკაფიოდ გამოჩნდება, თუ ავადმყოფს თვალში 0,1%-ანი ადრენალინის 

ხსნარის 1-2 წვეთს ჩავაწვეთებთ. დაავადების მე-3 დღიდან აღი- 
ნიშნება ლენდორფ–-–როზენბერგის ნიშანი: პეტექიური გამონაყარი რბი- 

ლი სასისა და ნაქის ლორწოვანზე. პეტექიები 0,1-0,5 მმ ზომი- 

საა, მათი რაოდენობა 5-6 ელემენტით შემოიფარგლება. ლენდორფ- 
როზენბერგის ნიშანი პარტახტიანი ტიფისთვის აბსოლუტურად სპეცი- 

ფიკური არ არის (წერტილოვანი სისხლჩაქცევები, ენანთემა რბილი 

სასის ლორწოვანზე შეიძლება აღინიშნებოდეს გრიპის, ქუნთრუშის, 

ჰემორაგიული ცხელებების, ჩრდილოეთ აზიის ტკიპისმიერი რიკეტ–- 

სიოზისა და სხვ. დროს), მაგრამ სხვა კლინიკურ ნიშნებთან ერთად, 
რასაკვირველია, დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს. 

დაავადების მე-3 დღიდან დიდდება ელენთა, რაც დასაწყისში 

მხოლოდ პერკუსიით შეიძლება გამოვლინდეს, ხოლო შემდეგში პალ–- 

პაციითაც. დიურეზი შემცირებულია, გამოხატულია ტაქიკარდია, ჰი- 

პოტონია, გულის ტონების მოყრუება. ზოგჯერ პირველ დღეებშივე 
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ავადმყოფს აქვს ე.წ. ინიციალური ბოდვა, რაც ჩქარა გაივლის, მაგ– 

რამ შემდეგ დაავადების სრული გამოხატვის პერიოდში კვლავ განახლ– 

დება განსაკუთრებული ინტენსივობით. 

დაავადების II სტადიაში ყველა კლინიკური ნიშანი მაქსიმალურად 

გამოვლინდება, ცხელება აღწევს მაღალ ციფრებს და მუდმივ ხასიათს 

ღებულობს /I6ხLI5 C0ი1Iისგ/, იშვიათად შეიძლება რემისიული ხასია– 

თის ცხელებაც აღინიშნებოდეს /I6ხIVI5 #6M01((8ი5/. რაც ნაკლებია 

დღე–ღამეში ტემპერატურის ცვალებადობა, მით უფრო მძიმედ მიმდინა– 

რეობს დაავადება და მით უარესია პროგნოზი. ცხელება საშუალოდ 

2 კვირა გრძელდება (12-16 დღე) და შემდეგ შემოკლებული ლიზი– 
სით ეცემა 2-3 დღის განმავლობაში. დაავადების მე-3–4 და მე-8-–9 

დღეს ტემპერატურა შეიძლება ერთ დლეს 1–2%C-ით დაეცეს, რასაც 

კვლავ მოყვება აწევა მაღალ ციფრებამდე (სურ.53). 

დაავადების მე-4-–6 დღეს ვითარდება პარტახტიანი ტიფის დამა– 

ხასიათებელი ეგზანთემა. გამონაყარი უხვია, როზეოლური ან როზეო– 

ლურ-პეტექიური ხასიათისა. გამონაყრის განვითარების პირველ დღეს 

სჭარბობს როზეოლები, ხოლო მე-2–3 დღიდან – პეტექიები, რადგან 

როზეოლების ნაწილი პეტექიებად გარდაიქმნება, ეს უკანასკნელნი 

ცნობილია მეორადი პეტექიების სახელწოდებით, იმ პეტექიებისგან 

განსხვავებით, რომლებიც გამოყრის პირველ დღესვე წარმოიქმნება. 

თუ გამოყრის პირველ დღესვე სჭარბობს პეტექიები, ანდა როზეო– 

ლები სწრაფად და დიდი რაოდენობით გარდაიქმნება პეტექიებად, 

ს დაავადების მძიმე მიმდინარეობაზე მიუთითებს. პარტახტიანი ტი- ეს დაავადე ე მიმდინარეობაზე მიუთითე ტასტ ტ 
ფის როზეოლები ბრტყელია, უსწოროკიდეებიანი, კანის ზედაპირს 

არ სცილდება. მათი ზომა 1-3 მმ-ია. გამონაყარი საკმაოდ უხვია 

და ერთდროულად ვითარდება თითქმის მთელ სხეულზე (გულმკერდ– 

ზე, სხეულის გვერდით ზედაპირებზე, ზურგზე, კიდურების მოსახრელ 

ზედაპირზე). გამონაყრის „აყვავების“ პერიოდი დაავადების მე-8–9 

დღემდე გრძელდება. ე 
ამრიგად, პარტახტიანი ტიფის გამონაყარს გარკვეული თავისებუ- 

რებები ახასიათებს: 1. როზეოლურ-პეტექიური ხასიათი; 2. ერთ 

მომენტად გამოყრა (მე-4–6, უფრო ხშირად მე-5 დღეზე); 3. სიუხ- 

ვე; 4. როგორც წესი, გამონაყარი არ არის სახეზე, ხელისა და 

ფეხისგულებზე. 
აღწერილია პარტახტიანი ტიფის მძიმე შემთხვევები, როდესაც 

გამონაყარი ჰემორაგიული ხასიათის ხდება და ვრცელდება სახეზე, 

ხელისა და ფეხისგულებზეც. დაავადების მსუბუქი მიმდინარეობისას 

პეტექიები შეიძლება არ აღინიშნებოდეს. _ 

გამონაყარის უკუგანვითარებისას როზეოლები უკვალოდ ქრება, 

პეტექიების ადგილას კი აღინიშნება მოყვითალო ან მომწვანო-მოყ- 
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ვითალო ფერის ლაქები. ავადმყოფთა დაახლოებით 10%-ს გამონაყარი 

შეიძლება არ პქონდეს, მაგრამ აუცილებლად დადებითი იქნება „ლახ- 

ტის“ ფენომენი, რაც სისხლძარღვოვანი სისტემის დაზიანებაზე მიუ- 

თითებს. 

დაავადების სრული განვითარების პერიოდში სიმპათიკური ნერ–- 
ვული სისტემის დაზიანების ნიშნებთან ერთად გამოხატულია ცენტრა– 

ლური ნერვული სისტემის დაზიანების ნიშნებიც, რასაც ზოგი ავტორი 

მწვავე მენინგოენცეფალიტად მიიჩნევს. ზოგადი მოვლენებიდან აღსა– 

ნიშნავია დიფუზური, ძლიერი თავის ტკივილი, თავბრუ, უძილობა. 

ავადმყოფებს მაღალი ცხელების ფონზე უვითარდებათ §(მ105 IVიჩხ05ყ5, 

ფსიქიკური მოშლილობა დაავადების დასაწყისშიც შეიძლება განვი- 

თარდეს, რის გამოც ზოგჯერ ავადმყოფებს ფსიქიატრიულ სტაციონარ– 

ში ათავსებენ. ფსიქიკური მოშლილობა შეიძლება გამოვლინდეს დე– 

ლირიული, ამენციური, მანიაკური სინდრომების სახით. ავადმყოფები 

აგზნებული არიან, განსაკუთრებით ღამით. ლამობენ საწოლიდან წა- 

მოდგომას, ლაპარაკობენ ბევრს და უაზროდ, აღენიშნებათ დეზორიენ–- 

ტაცია გარემოში, მხედველობითი, ზოგჯერ სმენითი ჰალუცინაციები, 
რომლებიც ძირითადად საშიში, დევნითი ხასიათისაა, ავადმყოფი 

ცდილობს გაქცევით უშველოს თავს, შეიძლება გადახტეს ფანჯრი- 

დან ანდა თვითმკვლელობამღეც მივიდეს. ზოგჯერ გამოხატულია დე- 
პერსონალიზაციის მოვლენები, სხეულის სქემის დარღვევა, ჰიპერა–- 

კუზია, ფოტოფობია, ტაქტილური ჰიპერესთეზია. 

ბულბური დაზიანების გამოვლინებაა ენის დევიაცია, დიზართრია 

და გოვოროვ-გოდელიეს ნიშანი (ენის გამოყოფისას ენის წვერი ებ- 

ჯინება ქვედა ყბის წინა. კბილებს და ავადმყოფი გვიჩვენებს ენის 

ზურგს). VII წყვილი ნერვების ბირთვის დაზიანების გამო გამოხა– 

ტულია ცხვირ-ტუჩის ნაოჭის გადასწორება. 

ზომიერადაა გამოხატული მენინგეალური ნიშნები: კეფის კუნთების 

რიგიდობა, კერნიგისა და ბრუძინსკის დადებითი სიმპტომები. თავ- 

ზურგის ტვინის სითხე გამოდის მაღალი წნევით, დადებითია ნონე–- 

აპელტის, უფრო ხშირად – პანდის რეაქციები, პლეოციტოზი უმნიშ- 

ვნელოა, არ აღემატება 100 ელემენტს, ძირითადად ლიმფოციტურია. 
სტრიოპალიდური სისტემის დაზიანების შედეგად გამოხატულია 

პარტახტიანი ტიფის დამახასიათებელი ამიმია ან ჰიპომიმია. ენცეფა- 

ლიტის გამოვლინებაა ზოგადი ტრემორი, რომელსაც პარტახტიანი 

ტიფის დროს სტატიკურ ტრემორს უწოდებენ, მისი დამახასიათებე- 

ლია ენის, ტუჩების, კიდურების, განსაკუთრებით ხელის თითების მცი– 

რეამპლიტუდიანი რიტმული ტრემორი: ავადმყოფის აკანკალებული 

ხელები მუდმივ მოძრაობს. ენცეფალური სინდრომის მკვეთრად გამოვ- 

ლენა ყოველთვის მიუთითებს მძიმე მიმდინარეობაზე და დაავადების 
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ლეტალური გამოსავლის წინამორბედი ნიშანია. 

დაავადების მეორე პერიოდში აღინიშნება მკვეთრი ტაქიკარდია, 

მაჯის სიხშირე წუთში 115-125-ს აღწევს, რაც ზოგჯერ ემბრიო- 

კარდიაშიც გადადის. რაც უფრო მძიმეა დაავადება, მით უფრო მეტადაა 
გამოხატული ტაქიკარდია. სისხლის არტერიული წნევა დაქვეითებუ- 

ლია. დაავადების დასაწყისში უფრო მეტად ქვეითდება მაქსიმალური 

წნევა (ხოგჯერ ვერცხლისწყლის სვეტის 70 მმ-მდე), ხოლო ცხელე– 
ბის პერიოდის დასასრულს – მინიმალური. გულის საზღვრები გადი- 

დებულია, ტონები მოყრუებული, ეკგ-ზე ვლინდება ზომიერად გამო–- 

ხატული დისტროფიული ცვლილებები გულის კუნთში. 

დაავადების დასაწყისში ენა თეთრად შელესილია, შემდგომ – 

მშრალია და მუქი ყავისფერი, ხოლო ზოგჯერ მოშავო ფერის ნადე- 

ბით იფარება (ფულიგინოზური ენა, IსIIთI0ი05IL05 – ჭვარტლით და– 

ფარული). მადა დაქვეითებულია. ავადმყოფს აღენიშნება ყაბზობა. 

დაავადების მეორე კვირიდან ღვიძლიც დიდდება. როგორც აღვნიშნეთ, 

პარტახტიანი ტიფის დროს ელენთა ჯერ კიდევ დაავადების I პერიოდ– 

ში დიდდება. იგი არასოდეს არის მკვრივი, გადიდებულია ზომიე- 

რად, უბრუნდება ნორმას ტემპერატურის ნორმალიზაციასთან ერთად. 

შარდის გამომყოფი ორგანოების დაზიანება ვლინდება ოლიგუ–- 

რიით, ალბუმინურიითა და ცილინდრურიით. M. §იჩIიCIC6L ს+6Lჩ”2გ6-ს 

ტონუსის მომატების გამო ავადმყოფთა 1/3-ს 15Cხს.Iმ იმ7”მძიXმ 
აღენიშნება (ძირითადად მძიმე მიმდინარეობისას). 

პერიფერიული სისხლის მხრივ გამოხატულია ზომიერი ნეიტრო–- 

ფილური ლეიკოციტოზი, მატულობს მონოციტების რაოდენობაც, აღი– 

ნიშნება 8-10%-მდე ტიურკის უჯრედები, ედს მომატებულია. 

დაავადების მეორე კვირის ბოლოსთვის ტემპერატურა ეცემა შემოკ– 

ლებული ლიზისით (დაავადების III პერიოდი), რასაც ხშირად თან 
სდევს კოლაფსის განვითარება. გამოჯანმრთელების პერიოდში დიდ–- 

ხანს რჩება ზოგადი ასთენიური სინდრომი, ემოციური ლაბილობა, 

მეხსიერების დაქვეითება, რაც იმის მაჩვენებელია, რომ ტვინის ქსო– 

ვილის მორფოლოგიური გაჯანსაღება კლინიკურს ჩამორჩება. ტემპერა– 

ტურის ნორმალიზაციის მე-12-14 დღეს თუ გართულებები არ არის 

და ავადმყოფის ზოგადი მდგომარეობა დამაკმაყოფილებელია, შეიძლე– 

ბა მისი გაწერა. თუმცა ჯანმრთელობის სრული აღდგენა ხდება ტემ– 

პერატურის დაცემიდან არაუადრეს 1 თვის შემდეგ. 

დაავადება შეიძლება მიმდინარეობდეს მსუბუქად, საშუალო სიმ–- 

ძიმით ან მძიმედ. პარტახტიანი ტიფის მსუბუქი ფორმა უფრო ხში- 

რია ბავშვობისა და ახალგაზრდა ასაკში, ამ დროს ინტოქსიკაციის 

მოვლენები სუსტადაა გამოხატული, ცხელება, ჩვეულებრივ, არ აღემა– 

ტება 38ძC-ს, დაავადების ყველა სიმპტომი სუსტადაა გამოხატუ- 
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ლი, გამონაყარი ძირითადად როზეოლური სასიათისაა. მძიმე პარ- 

ტახტიანი ტიფის დროს განსაკუთრებით მკვეთრადაა გამოხატული 

სისხლძარღვებისა და ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანების 
ნიშნები. მაჯისცემის სიხშირე 140!-ზე მეტია, სისხლის არტერიუ- 

ლი წნევა დაქვეითებულია ვ.წყ.სვ. 70-80 მმ-დე (მაქსიმალური), გუ– 
ლის ტონები მოყრუებულია, გამოხატულია აკროციანოზი, ტაქიპნოე, 
ზოგჯერ ბიოტის ან ჩეინ-სტოქსის ტიპის სუნთქვა. აუცილებლადაა 

გამოხატული 5(გ8(ს5 IVხი05V05, ფსიქიკური. მოშლილობანი, უფრო 

მკვეთრია მენინგეალური ნიშნები, ბულბური მოშლილობა, ტრემორი, 
რომელიც ზოგჯერ კრუნჩხვებში შეიძლება გადავიდეს, ცხელება, ჩვეუ- 

ლებრივ, ჰიპერპირეტიულია და 41--42ძ9-C აღწევს, გამონაყარი წარ–- 

მოდგენილია პეტექიებითა და ჰემორაგიებით. დაავადების მძიმე მიმდი– 

ნარეობისას ლეტალობა მაღალია. 

აღწერილია აგრეთვე პარტასტიანი ტიფის ელვისებრი ფორმა (LV- 

ხჩს§ 5(ძ6Lგი5), რომელიც 2–5 დღის განმავლობაში ავადმყოფის სიკვ– 

დილით მთავრდება დისემინირებულ სისხლძარღვთა შიგა შედედების 

სინდრომის განვითარების ფონზე. 
გვხვდება ·აგრეთვე პარტახტიანი ტიფის ატიპური და წაშლილი 

ფორმები, რომლებიც მიმდინარეობენ ხანმოკლე ცხელებით, ხშირად 

გამონაყრის გარეშე ან ატიპური გამონაყრით (ავადმყოფს შეიძლე- 

ბა ჰქონდეს ექსუდაციური ხასიათის გამონაყარი მთელ სხეულზე, 

სახეზე, ხელისა და ფეხისგულებზე). პარტახტიანი ტიფის ატიპური 
ფორმები ეპიდემიის დროს იშვიათია, ისინი ზოგჯერ აღინიშნება 

სპორადული შემთხვევების სახით. 

ყველაზე სშირია საშუალო სიმძიმით მიმდინარე პარტახტიანი 
ტიფი (70-80%), მძიმე ფორმები აღინიშნება 5--15%, ხოლო მსუბუ- 

ქი -– 10--25%-ში. 

პარტახტიანი ტიფი განსაკუთრებით მძიმედ მიმდინარეობს მოხუ- 

ცებულობის ასაკში, რადგან დაავადება ხშირად გულ-სისხლძარღვთა 

სისტემის მძიმე დაზიანების ფონზე ვითარდება (ჰიპერტონიული დაავა– 

დება, არტერიოსკლეროზი და სხვ.). წარსულში პარტახტიანი ტიფის 

ეპიდემიების დროს 50 წელზე ხნიერ ადამიანთა ლეტალობა 60%–ს 

შეადგენდა. 

გართულებები. პარტასტიანი ტიფი იწვევს სხვადასხვა მძიმე გარ– 

თულებას, რომელთაგან უნდა აღვნიშნოთ: 1) სისხლძარღვოვან და 

ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში არსებულ პათოგენეზურ ცვლილებებ– 

თან დაკავშირებული გართულებები: კოლაფსი, თრომბოზი, თრომბო- 

ემბოლია, ტვინის სისხლძარღვების გაგლეჯა ჰემიპარეზის ან დამბლის 

განვითარებით, მწვავე პერიოდის, რეკონვალესცენციისა და მოგვია– 

ნებითი ფსიქოზი, პოლირადიკულონევრიტი, კეროვანი დაზიანება; 2) 
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მეორადი ფლორით "განპირობებული გართულებები: მეორადი პნევ– 

მონია, ოტიტი, პაროტიტი, ფურუნკულოზი, აბსცესი; 3) შერეული 

ხასიათის გართულებები: სისხლძარღვოვანი და ნერვული სისტემის 

დაზიანება თანდართული მეორადი მიკროფლორით, ხელისა და ფეხის 

თითების, ყურის ნიჟარის განგრენა, ნაწოლები, ქონდრიტი, პერი- 

ქონდრიტი, ნეფრიტი, ნეფროზონეფრიტი და სხვ. 

პარტახტიანი ტიფის ყველაზე მძიმე და საშიში გართულებაა თრომ- 
ბოზი და თრომბოემბოლია, ხოლო ყველაზე სშირი გართულება – 

პნევმონია, რომელიც უმეტესად ბაქტერიული ეტიოლოგიისაა. 

ბრილის დაავადება. ვინაიდან სპორადიული და ეპიდემიური პარ– 

ტახსტიანი ტიფის პათოგენეზი იდენტურია, ამიტომ მსგავსია კლინი– 

კური სიმპტომოკომპლექსიც, რომელიც ბრილ-ცინსერის დაავადების 

დროს ნაკლები ინტენსიურობითაა გამოხატული. 

დაავადება იწყება მწვავედ, ტემპერატურის მომატებით, ზოგადი 
სისუსტით, უმადობით, წყურვილის გაძლიერებით, უძილობით, თავის 
ტკივილით. ყველა ეს ნიშანი დაავადების დაწყებიდან 2–ვ3 დღის. 

განმავლობაში პროგრესირებს, მაგრამ გამოხატულია ზომიერად. დაა– 

ვადების მე-3–4 დღეს ცხელება მაქსიმუმს აღწევს (389--409%C), არ არის 
დამახასიათებელი ტემპერატურის ერთდღიანი დაცემა მე-3–-4. ან მე– 

8-9 დღეს. ცხელება მუდმივი ან რემისიული ხასიათისაა და საშუა– 

ლოდ 9-––1 1დღე გრძელდება (სურ. 54). სახისა და კონიუნქტივის ჰიპე–- 

რემია ყოველთვის არ არის გამოხატული. კიარი-ავცინის ნიშნის უკეთ 

გამოვლენის მიზნით რეკომენდებულია ადრენალინის სინჯი, რადგან 

მის გარეშე აღნიშნული სიმპტომი დაახლოებით 20%-ში ვლინდება. 

ლენდორფ-როზენბერგის ნიშანი სუსტადაა გამოხატული და უფრო მო– 

გვიანებით ვითარდება, იშვიათია ჰერპესი ცხვირისა და ტუჩის არე- 

ში. ავადმყოფთა უმეტეს ნაწილს აღენიშნება ეგზანთემა. გამონაყარი 

სშირად როზეოლურ-პეტექიური ხასიათისაა, როზეოლების სიჭარბით, 

ვლინდება მე-4-6 დღეს და განვითარების იმავე სტადიებს გადის, 

მხოლოდ შედარებით მოკლე ვადაში. 

ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანება ზომიერადაა გამო–- 

ხსატული, ა1მIსა IVინჩიასა ყოველთვის არ ვითარდება. შედარებით 

იშვიათია ამენციური და მანიაკალური სინდრომები. ყველა ავადმყოფს 

აღენიშნება დიფუზური, საკმაოდ ძლიერი თავის ტკივილი, უძილობა. 

სშირია კანის ჰიპერესთეზია, ზომიერადაა გამოხატული ზოგადი ტრე- 

მორი. ავადმყოფები აგზნებული არიან, ბევრს ლაპარაკობენ. ნაკლები 

სიხშირითა და ინტენსივობითაა გამოხატული მენინგეალური ნიშნები. 

სხვა ნიშნებთან შედარებით უფრო ხშირია გოვოროვ-გოდელიეს ნიშა- 

ნი. დაახლოებით 20%-ში აღინიშნება ენის დევიაცია და ცხვირ-ტუჩის 

ნაოჭის გადასწორება. 
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სურ.53. პარტახტიანი ტიფი. ტემპერა– სურ.54. ბრილის დაავადება. ტემპერა– 
ტურის მრუდი. ტურის მრუდი. 

სისხლძარღვთა სისტემის დაზიანება ყოველთვისაა გამოხატული: 

ტაქიკარდია ავადმყოფთა ნახევარს აღენიშნება, ხოლო ჰიპოტონია 

ყველა შემთხვევაშია, თუმცა ნაკლები ხარისხით, ვიდრე ეპიდემიური 

პარტახტიანი ტიფის დროს. ამიტომ კოლაფსი ბრილ-ცინსერის დაავა– 

დების დროს იშვიათია. ღვიძლი და ელენთა ხშირად არ არის გადიდე- 

ბული, ოლიგურია კი თითქმის ყველა ავადმყოფს აქვს. ტემპერატურის 

დაცემის შემდეგ გაწერის ვადა ისეთივეა, როგორც ეპიდემიური პარ– 

ტახტიანი ტიფის დროს. ლეტალობა დაბალია. გართულებებიდან აღსა– 

ნიშნავია პნევმონია, თრომბოზი და თრომბოემბოლია, რაც პარტახტიან 
ტიფთან შედარებით გაცილებით იშვიათია. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. დაავადების დასაწყის- 

ში (3-4 დღე) პარტახტიანი ტიფის დიაგნოზი ემყარება ეპიდემიო- 

ლოგიურ და კლინიკურ მონაცემებს, რადგან ამ პერიოდში დიაგნო- 

ზის დამადასტურებელი ლაბორატორიული მეთოდები არ არსებობს, 

ამიტომ ექიმმა დიდი ყურადღებით უნდა შეაფასოს ყველა სიმპტომი, 

გაითვალისწინოს ეპიდემიოლოგიური სიტუაცია, ავადმყოფის ეპიდე–- 

მიოლოგიური ანამნეზი, რათა დროულად გამოავლინოს ან ყოველ 

შემთხვევაში ივარაუდოს პარტახტიანი ტიფი. 

დაავადების დასაწყისში საჭირო ხდება პარტახტიანი ტიფისა და 

ბრილის დაავადების დიფერენცირება გრიპისგან, რომელიც პარტახ– 

ტაანი ტიფისგან განსხვავდება გაცილებით მწვავე დაწყებით, ტემპე- 

რატურა მაქსიმუმს რამდენიმე საათში აღწევს, ავადმყოფი აგზნებული 

არ არის, თავის ტკივილი გამოხატულია შუბლისა და თვალბუდის 
ზედა რკალის არეში, დამახასიათებელია შემცივნება, ოფლიანობა. 
სახის ჰიპერემია ზომიერია, ჰერპესი ვითარდება უფრო ხშირად და 
ადრე, გამოხატულია სახის ლორწოვანის მარცვლოვნე?ა, დაავადე–- 
ბის მე-2--3 დღიდან აღინიშნება სეროზული, შემდეგ კი ლორწოვანი 
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გამონადენი ცხვირიდან. ეგზანთემა არ ვითარდება, ელენთა არ დიდდე– 
ბა და ა.შ. 

მენინგოკოკური მენინგიტისგან განსხვავებით, პარტახტიანი ტი– 

ფის დროს დაავადების პირველ 2-3 დღეს ავადმყოფს ფეხზე შეუძ- 

ლია ყოფნა, მენინგოკოკური მენინგიტის დროს კი თავის ტკივილი 

მეტად ინტენსიურია და ავადმყოფი იძულებულია ჩაწვეს ლოგინში 

დაავადების დაწყებისთანავე. მკვეთრადაა გამოხატული მენინგეალური 

ნიშნები, ავადმყოფს აქვს დამახასიათებელი პოზა. პარტახტიან ტიფს 

ასეთი მკვეთრი მენინგეალური ნიშნები არ ახასიათებს. მენინგიტის 

დიაგნოსტიკაში გადამწყვეტია ცვლილებები პერიფერიულ სისხლსა და 

თაგ-ზურგის ტვინის სითხეში. 

პარტახტიანი ტიფი კლინიკური ნიშნებით ძალიან ემსგავსება თირ– 

კმლის სინდრომით მიმდინარე ჰემორაგიულ ცხელებას, მაგრამ ამ უკა– 

ნასკნელის დროს სახისა და კონიუნქტივის ჰიპერემია გაცილებით 

ინტენსიურია, გამონაყარი უხვი არ არის, წერტილოვანი სისხლჩაქ- 

ცევები აღინიშნება სხეულის გვერდით ზედაპირზე და იღლიის არე– 

ში, დამახასიათებელია თავისებური სისხლის სურათი, ცვლილებები 

შარდში, აზოტემია და სხვ. · 

ტიფურ-პარატიფული დაავადებებისგან განსხვავებით, რომელთაც 

ახასიათებს კანის სიფერმკრთალე, ადინამია, გასქელებული და თეთ– 

რად შელესილი ენა, შედარებითი ბრადიკარდია, ყურყური თეძოს 

მარჯვენა ფოსოში პალპაციისას, პარტახტიანი ტიფის დროს აღინიშ- 
ნება სახისა და კონიუნქტივის ჰიპერემია, კიარი-ავცინისა და ლენ- 

დორფ-როზენბერგის ნიშნები, ენა არ არის შესქელებული, მშრალია, 

გამოხატულია ბულბური დაზიანების სიმპტომატიკა და სხვ. საბო- 
ლოოდ საკითხი წყდება სეროლოგიური რეაქციებისა და ჰემოკულტუ– 

რის მეთოდის მეშვეობით. 

საჭიროა აგრეთვე პარტახტიანი ტიფისა და ბრილის დაავადე- 

ბის დიფერენცირება სხვა რიკეტსიოზისგან, ორნითოზისგან, პაპატა– 

ჩის ცხელებისგან, ტრიქინელოზისგან, სეფსისისგან, პნევმონიისგან, 

წამლისმიერი დაავადებისგან, სხვადასხვა მწვავე ინფექციური ერითე– 

მებისგან, სიფილისისგან. 

პარტახტიანი ტიფის ლაბორატორიული დიაგნოზისთვის გამოყენე- 

ბულია სეროლოგიური რეაქციები. სპეციფიკურ სეროლოგიურ ტესტე– 

ბად მიჩნეულია აგლუტინაციის რეაქცია პროვაჩეკის რიკეტსიებთან, 

კომპლემენტის შებოჭვისა და არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის რეაქ– 

ციები. 

აგლუტინაციის რეაქცია პროვაჩეკის რიკეტსიებთან დადებითია 

დაავადების მე-5-–7 დღიდან, ხოლო მაქსიმალური ტიტრი მე-11-–15 

დღისთვის ვლინდება. ამ პერიოდში რეაქცია თითქმის ყველა შემთხვე– 
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ვაში დადებითია. დიაგნოსტიკური ტიტრია 1:160. სხვა რიკეტსიოზის 

დროს რეაქცია უარყოფითია, გარდა ვირთაგვის (ენდემური) პარტახ- 
ტიანი ტიფის შემთხვევისა, თუმცა ამ უკანასკნელის დროს რეაქციის 
ტიტრი უფრო დაბალია, ვიდრე ეპიდემიური პარტახტიანი ტიფით 

დაავადებისას. ამ რეაქციის მეშვეობით ანტისხეულების გამოვლენა 

სისხლში შესაძლებელია დაავადების გადატანიდან 6–8 თვის განმავ– 

ლობაში. უფრო მოგვიანებით რეაქცია უარყოფითია. 

პარტახტიანი ტიფის დიაგნოსტიკაში მეტად მნიშვნელოვანია კომ- 

პლემენტის შებოჭვის რეაქცია, თუმცა იგი დადებითი ხდება ოდნავ 

გვიან (დაავადების მე-7-–8 დღე). რეაქციის ტიტრი მაქსიმუმს აღ- 

წევს დაავადების მე-12-–16 დღისთვის და ამ პერიოდში 100%-ში დადე– 

ბითია. მოგვიანებით რეაქციის ტიტრი მცირდება, მაგრამ კომპლე- 

მენტის შებოჭვის რეაქცია დადებითი რჩება დაავადების გადატანიდან 

ათეული წლების განმავლობაში (20-30 წელი), რის გამოც იგი მე- 
ტად მნიშვნელოვანია პარტასტიანი ტიფის რეტროსპექტული დიაგ– 

ნოზისთვის. ისევე, როგორც აგლუტინაციის რეაქციის შემთხვევაში, 
კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციაც დადებითია დაბალ ტიტრებში 

გირთაგვის რიკეტსიოზის დროსაც, სხვა რიკეტსიოზების შემთხვევაში 

უარყოფითია. რეაქციის მინიმალური დიაგნოსტიკური ტიტრია 1:160, 

ხოლო რეტროსპექტული დიაგნოზისთვის – 1:10. არაპირდაპირი ჰემა– 

გლუტინაციის რეაქცია მაღალმგრძნობიარეა, დადებითია დაავადების 

მე-3–-5 დღიდან. დიაგნოსტიკურ ტიტრად მიჩნეულია 1:250. ამ მეთო- 

დის უპირატესობაა ის, რომ ადვილად შესასრულებელია. ისევე, რო– 

გორც აგლუტინაციის რეაქცია, იგი დადებითია მხოლოდ დაავადების 

აქტიურ ფაზაში და ადრეული რეკონვალესცენციის პერიოდში. დაავა– 

დების გადატანიდან 6–8 თვის შემდეგ უარყოფითი ხდება. არაპირდა– 

პირი ჰემაგლუტინაციის რეაქციის მეშვეობით ეპიდემიური და ენდე– 

მური პარტახტიანი ტიფის დიფერენცირება არ ხერხდება. 

ყველა სეროლოგიური რეაქცია (აგლუტინაციის რეაქცია პროვა– 

ჩეკის რიკეტსიებთან, კომპლემენტის შებოჭვისა და არაპირდაპირი 

ჰემაგლუტინაციის რეაქციები) დადებითია როგორც ეპიდემიური პარ- 

ტახტინი ტიფის, ასევე ბრილ-ცინსერის დაავადების შემთხვევაში. 

მათი დიფერენცირებისთვის აუცილებელია გამოვლინებული იმუნო- 

გლობულინების (ანტისხეულების) კლასის განსაზღვრა. ეპიდემიური 

პარტახტიანი ტიფის აქტიურ ფაზაში სინთეზირებული ანტისხეულე– 

ბი IM (195) კლასს მიეკუთვნება, 2-3 კვირის შემდეგ ისინი იცვ- 

ლება ·Iნ0C (75) კლასის ანტისხეულებით. ბრილის დაავადების დროს 

ყველა სტადიაში გამოვლინდება მხოლოდ 75 ანტისხეულები. 

აუცილებელია სეროლოგიური კვლევის ჩატარება დინამიკაში 

(წყვილი შრატები) ტიტრის ზრდის გამოვლინების მიზნით, თუმცა 
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უნდა აღვნიშნოთ, რომ ანტიბიოტიკებით მკურნალობისას აგლუტი- 

ნაციის რეაქციამ შეიძლება დაბალი ტიტრი მოგვცეს დინამიკაში 

მატების გარეშე. 
წარსულში პარტახტიანი ტიფის სეროლოგიური დიაგნოსტიკა ტექ- 

ნიკურად მარტივი ვეილ-ფელიქსის რეაქციის მეშვეობით ხდებოდა 

(პროტეუს 0X19-ის ანტიგენთან) დადებითი რეაქცია ვლინდებო- 

და მოგვიანებით, დაავადების მე-12-13 დღიდან. ამჟამად ვეილ–ფე– 

ლიქსის რეაქციას აღარ იყენებენ მისი არასპეციფიკურობისა და დაბა– 

ლი მგრძნობიარობის გამო (განსაკუთრებით ბრილის დაავადების 

დროს). 

მაღალმგრძნობიარე და სპეციფიკურია რიკეტსიების ტოქსინის 

ნეიტრალიზაციის რეაქცია, რომელსაც თაგვებზე ატარებენ, მაგრამ 

შესრულების სირთულის გამო იგი პრაქტიკაში ფართოდ არ არის 

გამოყენებული. რიკეტსიების ტოქსიკური სუბსტანციის მანეიტრალი– 

ზებელი ანტისხეულები დაავადების მე-4–6 დღეს წარმოიქმნება (უფ- 

რო ადრე, ვიდრე აგლუტინინები და კომპლემენტის შემბოჭველი ანტი– 

სხეულები) და შემდეგში მათი აღმოჩენა შეიძლება ხანგრძლივად, 

ათეული წლების მანძილზე. 

სადიაგნოსტიკოდ შემოღებულია აგრეთვე ლუმინესცენციურ-–სერო– 

ლოგიური მეთოდი, რომელიც ჯერჯერობით ფართოდ ვერ გავრცელ– 

და. ნაკლებად მნიშვნელოვანია კანის ალერგიული სინჯი. 

პარტახტიანი ტიფის დიაგნოსტიკის მიზნით ზემოჩამოთვლილი 

ლაბორატორიული მეთოდებიდან ყველაზე ინფორმაციულია კომპლე– 

მენტის შებოჭვისა და არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის რეაქციები, 

განსაკუთრებით მათი ერთდროული გამოყენების შემთხვევაში. 

მკურნალობა. პარტახტიანი ტიფისა და ბრილის დაავადების მკურ– 

ნალობა კომპლექსურია და ხორციელდება ეტიოტროპული, პათოგენე- 

ზური და სიმპტომური საშუალებებით. 

ეტიოტროპული მკურნალობისთვის ხმარობენ ტეტრაციკლინის 

ჯგუფის ანტიბიოტიკებს /ტეტრაციკლინს, ქლორტეტრაციკლინს, ოქ– 

სიტეტრაციკლინს, მორფოციკლინსა და სხვ./ და ლევომიცეტინს. მძიმე 

შემთხვევებში ანტიბიოტიკები შეყავთ პარენტერულად, ხოლო საშუა– 
ლო სიმძიმისა და მსუბუქი ფორმის შემთხვევაში – 00L 05, 1 ,2-–1,6 გ 

დღე-ღამეში 4-ჯერ. 
პათოგენეზური თერაპიისთვის იყენებენ დეტოქსიკაციურ, საგუ– 

ლე საშუალებებს, სისხლძარღვოვან ანალეპტიკებს, ტრანკვილიზატო– 

რებს, რომელთა მეშვეობით ზემოქმედებენ დაავადების პათოგენეზის 

ძირითად რგოლებზე: ინტოქსიკაციაზე, სისხლძარღვოვანი და ცენტრა– 

ლური ნერვული სისტემის დაზიანებაზე. დაავადების განსაკუთრე– 

ბით მძიმე ფორმების შემთხვევაში გამოყენებულია გლუკოკორტიკოს-– 
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ტეროიდებიც. კოლაფსის შემთხვევაში ახორციელებენ ინტენსიურ თე- 

რაპიას ასეთი მდგომარეობისთვის რეკომენდებული ყველა პათოგე- 

ნეზური საშუალებით. 

გართულებების აცილების მი'სნით დიდ ყურადღებას აქცევენ ავადმ- 

ყოფის მოვლას, პირის ღრუსა და კანის ტუალეტს. გაძლიერებული 

წყურვილის გამო ავადმყოფს ხშირად უნდა მისცენ სითხე დასალე- 

ვად. შეუცვალონ საწოლში მდებარეობა ნაწოლების განვითარების 

პროფილაქტიკის მიზნით. ფსიქიკური სფეროს მძიმე დაზიანების გამო 

ავადმყოფი საჭიროებს სამედიცინო პერსონალის მუდმივ მეთვალყუ- 

რეობას. პარტახტიანი ტიფის დამახასიათებელი თრომბოზისა და თრო- 

მბოემბოლიის პროფილაქტიკის მიზნით ხმარობენ ანტიკოაგულანტებს, 

ავადმყოფს საწოლიდან ადგომის ნებას აძლევენ ტემპერატურის ნორმა–- 

ლიზებიდან 7-8 დღის შემდეგ, ხოლო 12 დღის შემდეგ შეიძლება 

გაწერა, თუ რაიმე გართულება არ არის. 

პროფილაქტიკა. პარტახტიანი ტიფის პროფილაქტიკაში მთავარია 
ბრძოლა დატილიანების წინააღმდეგ, ავადმყოფის დროული გამოვლი- 
ნება /დაავადების მე-5 დღემდე/ და ჰოსპიტალიზაცია. „ს უკანასკნე- 
ლი ღონისძიება რეკომენდებულია იმ შემთხვევაშიც, თუ გაურკვევე- 

ლი გენეხის ცხელება 4 დღეზე მეტხანს გრძელდება. პარტახტიანი 

ტიფის ან ამ დაავადებაზე საეჭვო კერაში ავადმყოფის ჰოსპიტალი- 

ზაციის შემდეგ ატარებენ დასკვნით დეზინფექციას და დეზინსექციის. 

კონტაქტში მყოფ პირებს ჩაუტარებენ სანიტარიულ დამუშავებას, ხო– 

ლო მათ ტანსაცმელსა და ლოგინს – კამერულ დეზინფექციას. პარ- 

ტახტიანი ტიფის კერაში აწესებენ სამედიცინო მეთვალყურეობას 25 

დღის განმავლობაში /კარდაკარ ჩამოვლა, ყოველდღიური თერმომეტ- 

რიზაცია/. კონტაქტში მყოფ პირებს უტარებენ აგრეთვე გამოკვლევებს 

სეროლოგიური რეაქციების გამოყენებით. 

სპეციფიკური პროფილაქტიკის მიზნით შემოღებულია როგორც 

დახოცილი /კორპუსკულური და ქიმიური/, ასევე ცოცხალი ვაქცინა, 

დამზადებული პროვაჩეკის რიკეტსიის ს შტამისგან (კოცხალი კორ- 

პუსკულური მშრალი ვაქცინა, რომელსაც გაცილებით მეტი ეფექტურო- 

ბა ახასიათებს, თუმცა ზოგჯერ იწვევს თანამოვლენებს, ალერგიულ 
რეაქციებს). აცრებს ატარებენ ეპიდჩვენების მიხედვით. 

ენდემური (ვირთაგვის) პარტახტიანი ტიფი 

(IIICMC( (910515 დიძლი1Iლ82 ოთხწIიმ) 

სინონიმები: ვირთაგვის რიკეტსიოზი, რწყილის რიკეტსიოზი. ხმე- 

ლთაშუა ზღვის ვირთაგვის რიკეტსიოზი, მექსიკური ტიფი, მანჯურიის 

ენდემური ტიფი, ტულონის პარტახტიანი ტიფი, ინდოეთის ტიფი, 

/ბანგალორე/, ტაბარდილო, ხომალდის ტიფი. 
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ენდემური პარტახტიანი ტიფი კეთილთვისებიანი, სპორადული ინ– 

ფექციური დაავადებაა, რომელსაც მუზერის რიკეტსია იწვევს. დაავა– 

დება გადადის თაგვებისა და ვირთაგვების ექტოპარაზიტებით /ძირი- 

თადად რწყილით/, ახასიათებს ციკლური მიმდინარეობა, ცხელება, 

როზეოლურ-პაპულური გამონაყარი. 

ისტორიული ცნობები. ენდემური პარტახტიანი ტიფი გვხვდება 

ყველა კონტინენტზე, ძირითადად ზღვის სანაპირო ტერიტორიებზე. 

დაავადება პირველად აღწერეს რუსეთ-იაპონიის ომის დროს მანჯუ– 

რიაში ს.პ. ბოტკინმა და ს.ს. ზიმნიცკიმ /1906,1910 წწ./, დაწვ– 

რილებით კი 1926-1929 წლებში შეისწავლა მაქსიმ, რომელმაც აღ– 

ნიშნა, რომ დაავადების გადატანაში ტილს არა აქვს მნიშვნელობა. 

ინფექციის რეზერვუარს შეადგენენ მღრღნელები, ხოლო გადამტანია 

მათი ექტოპარაზიტი – რწყილი. მაქსმა დაავადებას ენდემური პარტახ– 
ტიანი ტიფი უწოდა. დაავადების გამომწვევი აღმოაჩინა მუზერმა 

1928 წელს. საბჭოთა კავშირში დაავადება პირველად აღწერა და 

მუზერის რიკეტსიები გირთაგვებიდან და ავადმყო ფებიდან გამოყო 

ე. ბაბალოვამ ბათუმში 1939 წელს. 

ეტიოლოგია. დაავადების გამომწვევი IL. LV! (L.თ00506LI) მორ– 

ფოლოგიური, ბიოლოგიური, ანტიგენური და იმუნოლოგიური თგისე– 

ბებით ძალიან ჰგავს პროვაჩეკის რიკეტსიას, მაგრამ, მისგან განსხვა– 

გებით, ნაკლები პოლიმორფიზმი ახასიათებს. როგორც ყველა რიკეტ– 

სია, ისიც გრამუარყოფითია. მუზერის რიკეტსიას კოკის ან ჩხირის 

ფორმა აქვს, ზომით პროვაჩეკის რიკეტსიაზე თითქმის 2-ჯერ ნაკლე– 

ბია, აქვს სპეციფიკური თერმოლაბილური და არასპეციფიკური თერმო–- 

სტაბილური ანტიგენი, რომელიც საერთოა პროვაჩეკის რიკეტსიასთან. 
ობლიგატური უჯრედშიგა პარაზიტია. მრავლდება ციტოპლაზმაში, 

მთლიანად ავსებს მას თავისებური ჩანართებით – კოლონიებით /;ე. წ. 
„მუზერის უჯრედები“/. .IVიხI დაბალ ტემპერატურაზე და მშრალ 

მდგომარეობაში დიდხანს ინარჩუნებს სიცოცხლის უნარიანობას. 
ეპიდემიოლოგია. ენდემური პარტახტიანი ტიფი ზოონოზური ტრა– 

ნსმისიული ინფექციაა, გავრცელებულია მღრღნელებში: რუხ ვირთაგ– 

ვებში – L2/(0ს5 ი0იIV6CICს5, ალექსანდრიულ ვირთაგვებში – MVმLLV5 
2I6Xმ8ი0ძLICV§5, თაგვებში – MV5 ძლლსიმის5, იIV§5 ი1V§5Cს10I§5, რომლე– 
ბიც ბუნებაში ინფექციის რეზერვუარს შეადგენენ და გარემოში გა–- 

მომწვევს გამოყოფენ შარდთან ერთად. მღრღნელები ავადდებიან კონ- 

ტაქტური და, ალიმენტური გხით /ინფიცირებული მღრღნელის 

შარდით დაბინძურებული საკვები/. დაავადების გადატანაში მთავარი 

როლი ენიჭება ვირთაგვის რწყილებს – X860005VIIმგ Cი60(015, C06LმL0- 

–იVIIV§ I85CI2LV5, ვირთაგვის ტილს – 00IV6I8X 50!იVI052 /ადამიანს 
არა კბენს/ და ვირთაგვის ტკიპებს – 0”იI(0ი)55§ს§ ხმ00LI. ექტოპა–- 
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რაზიტების ინფიცირება ხდება სისხლის გამოწოვის დროს. რიკეტსიები 

მრავლდებიან მათ ნაწლავებში და გარემოში ფეკალურ მასასთან ერ- 

თად გამოიყოფიან. მღრღნელებსა და მათ ექტოპარაზიტებში დაავა- 

დება ხანგრძლივად მიმდინარეობს, ინაპარანტული ფორმით. ტკიპებში 

ინფექცია შთამომავლობას გადაეცემა ტრანსოვარიულად, რწყილებში 
ტრანსოვარიული გადაცემა არ ხდება. 

ენდემურ კერაში ადამიანი სხვადასხვა გზით შეიძლება დაავადდეს: 

1)აეროგენული გზით– რიკეტსიებით ინფიცირებული ჰაერის შესუნთქ- 

ვის შედეგად; 2)ალიმენტური გზით – მღრღნელების შარდით დასვრი- 

ლი საკვების მიღებისას; პ3)ტრანსმისიული გზით – ინფიცირებული 

ტკიპის კბენისას. რწყილის კბენით ინფექცია არ გადადის, რადგან 

მის სანერწყვე ჯირკვლებში რიკეტსიები არ არის, მაგრამ დაავადება 
შეიძლება განვითარდეს ნაკბენი ადგილის მოფხანის დროს კანში 

რწყილის ფეკალური მასის ან თვით რწყილის შეზელის შედეგად. ადა– 

მიანებში დაავადება, ჩვეულებრივ, ეპიზოოტიის ფონზე ვითარდება. 

აღსანიშნავია, რომ მოსახლეობის დატილიანებისას ადამიანიდან ადა– 
მიანში ინფექცია შეიძლება გადაიტანოს ტილმაც, რაც მის ეპიდე- 

მიურ გავრცელებას გამოიწვევს. ასეთი შემთხვევები აღწერილია მექ- 

სიკაში, ჩინეთსა და აფრიკაში. 

ადამიანებში ვირთაგვის რიკეტსიოზი სპორადული შემთხვევების 

სახით წელიწაღის ყოველ დროს გვხვდება, მაგრამ მეტი შემთხვე- 

ვაა ზაფხულ-შემოდგომაზე, რაც აიხსნება ამ პერიოდში ვირთაგვე- 

ბისა და მათი ექტოპარაზიტების მაქსიმალური აქტივობით. დაავა–- 

დება გავრცელებულია ჩრდილოეთის, ბალტიის, ხმელთაშუა, შავი, 

კასპიის ზღვების სანაპირო ტერიტორიებზე, უფრო მეტად ტროპი- 

კული და სუბტროპიკული ჰავის ქვეყნებში. საქართველოში დაავადე– 

ბის ენდემურ კერებად მიჩნეულია ბათუმი, სოხუმი, ფოთი, ცხაკაია, 

სამტრედია, გორი, თბილისი. ბათუმში 1939 წელს მღრღნელებში 

ენზოოტიის ფონზე რეგისტრირებული იყო დაავადების 551 შემთხვე- 

ვა. ენღემური კერები იყო აგრეთვე აზერბაიჯანში, კრასნოდარისა და 

სტავროპოლის მხარეში. ჩატარებული ღონისძიებების შედეგად /საც- 

ხოვრებელი და კომუნალური პირობების გაუმჯობესება, დერატიზაცია/ 

აღნიშნულ რეგიონებში ამჟამად დაავადება აღარ გვხვდება. ყველა 

ქვეყანაში, სადაც აღწერილი იყო ენდემური პარტახტიანი ტიფის 

შემთხვევები, დაავადება, როგორც წესი, სანავსადგურო ქალაქებში 

რეგისტრირდებოდა, სადაც ვირთაგვებისა და თაგვების მეტი სიხში– 

რეა. ზღვის სანაპიროებიდან მოშორებულ ტერიტორიაზე ვირთაგვის 

რიკეტსიოზი აღწერილია მექსიკაში, ჩრდილოეთ აფრიკაში, ამერიკის 

შეერთებულ შტატებში, ხოლო საბჭოთა კავშირში იგი აღწერა კ.კაცი– 

ტაძემ საქართველოს ტერიტორიაზე 1958 წელს. 
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პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. დაავადების პათოგე- 

ნეხი ეპიდემიური პარტასტიანი ტიფის პათოგენეზის იდენტურია. ენ- 

დემური რიკეტსიოზის დროსაც ძირითადად სისხლძარღვოვანი სის–- 

ტემა ზიანდება /დესქვამაციურ-პროლიფერაციული თრომბოვასკული- 

ტი და გრანულომების წარმოქმნა/, მაგრამ პათოლოგიური ცვლი- 

ლებები გაცილებით ნაკლებადაა გამოხატული, რაც დაავადების კე– 
თილთვისებიან მიმდინარეობას განაპირობებს. პათოლოგიური პროცე– 

სი·ძირითადად გამოხატულია კაპილარებში, პრეკაპილარებსა და არ– 

ტერიოლებში. ამრიგად, ამ ორი დაავადების პათოჰისტოლოგიური 

ცვლილებები თვისებრივად მსგავსია და მხოლოდ გამოხატვის ხარის– 

სით განსხვავდება. ენდემური პარტახტიანი ტიფის პათოგენეზში 
მნიშვნელოვანი ფაქტორია ალერგიული კომპონენტი, რაც კლინიკუ- 

რად პაპულური გამონაყარით ვლინდება. პათოლოგიური ანატომია 

ნაკლებადაა შესწავლილი, რადგან ლეტალური შემთხვევები იშვიათია. 

კლინიკა. დაავადების ინკუბაციური პერიოდი 5–15 დღეა. დაავადე– 

ბა მწვავედ იწყება: თავის ტკივილით, ტანში ტეხის შეგრძნებით, 

კუნთების ტკივილით, ზოგადი სისუსტით, შემცივნებით და სხეულის 
ტემპერატურის აწევით, რომელიც 1–2 დღეში საკმაოდ მაღალ ციფ–- 

"რებს აღწევს. შემდეგში ყველა აღნიშნული სიმპტომი უფრო ინტენ- 
სიურდება და დაავადება პარტახტიანი ტიფის მსგავსი კლინიკით 

მიმდინარეობს, მხოლოდ უფრო მსუბუქად, რითაც ის ძალიან ემსგაგ– 

სება ბრილის დაავადებას. 

ცხელება უმეტეს შემთხვევაში 399--40%C-ის ფარგლებშია და მუდ– 
მივ ხასიათს ღებულობს. საშუალოდ 2 კვირა გრძელდება. მოსალოდ– 

ნელია რემისიული ან უსწორო ხასიათის ცხელებაც. ტემპერატურა 

შემოკლებული ლიზისით ეცემა. უფრო ხშირად დაავადების პირველი 

დღიდანვე გამოხატულია სახისა და კონიუნქტივის ჰიპერემია. კიარი– 

ავცინის და ლენდორფ-როზენბერგის ნიშნები იშვიათია. დაავადების 

მე-5 – 7 დღეს, იშვიათად მე-4 დღეს, ვითარდება უხვი გამონაყარი, 
რომელიც მორფოლოგიურად პარტახტიანი ტიფის გამონაყრის მსგავ– 

სია, იმ განსხვავებით, რომ, გარდა სხეულისა, აღინიშნება სახეზე, 

ხელის და ფეხისგულებზე, ნაკლებად ინტენსიურია და უპირატესად 

როზეოლური, ზოგჯერ როზეოლურ-პაპულური ან მხოლოდ პაპულური 

ხასიათისაა. პეტექიური გამონაყარი იშვიათია, პირველადი პეტექიები 

არასოდეს გვხვდება. გამონაყარი 3-6 დღის განმავლობაშია და დაავა– 

დების მე-11-–12 დღისათვის უკვალოდ ქრება. 
მაჯისცემის სიხშირე ტემპერატურას შეესაბამება, ზოგჯერ აღი- 

ნიშნება ბრადიკარდია, ჰიპოტონია უმნიშვნელოა, კოლაფსი არ ვითარ– 

დება. ენა ოდნავ მშრალია, შელესილი მორუხო-ჭუჭყიანი ფერის 

ნადებით. ღვიძლი და ელენთა ხშირად დიდდება. ცენტრალური ნერ–



ვული სისტემის მსრივ ცვლილებები ნაკლებად არის გამოხატული, 

თუმცა დაავადების მთელი ხნის განმავლობაში აღინიშნება თავის 

საკმაოდ ინტენსიური დიფუზური ხასიათის ტკივილი. უძილობა იშვია- 

თია. ტრემორი, გოვოროვ-გოდელიეს ნიშანი, ენის დევიაცია არ აღი- 
ნიშნება. მენინგეალური ნიშნები მხოლოდ დაავადების მძიმე ფორმის 

შემთხვევაში გვხვდება /შემთხვევათა 4–-6%/. დაავადება ძირითადად 
მსუბუქად ან საშუალო სიმძიმით მიმდინარეობს. პერიფერიული სისხ- 

ლის მხრივ დამახასიათებელი ცვლილებები არ არის. დასაწყისში 

გამოხატულია ლეიკოპენია ან ნორმოციტოზი. ლეიკოციტოზი აღინიშ- 
ნება მხოლოდ დაავადების მძიმე მიმდინარეობისას. ჰემოგრამის ცვლი– 

ლებებიდან დამახასიათებელია ლიმფოციტოზი, ეოზინოპენია. დაავა- 

დება ნარჩენ მოვლენებსა და რეციდივს არ იძლევა. ავადმყოფის 

გაწერა შეიძლება ტემპერატურის ნორმალიზაციიდან მე-4 – 5 დღეს. 

გართულებები იშვიათია. ზოგჯერ აღინიშნება პნევმონია, თრომბო– 

ფლებიტი. 
პროგნოზი. გამოსავალი კეთილსაიმედოა იმ შემთხვევებშიც კი, 

როდესაც დაავადება მძიმედ მიმდინარეობს, თუნდაც ხანში შესულ 

ასაკში. 
დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ენდემური პარტახტია- 

ნი ტიფის, ეპიდემიური პარტახტიანი ტიფისა და ბრილის დაავა- 

დების დიფერენციული დიაგნოსტიკა კლინიკური ნიშნების მიხედ- 

ვით რთულია, პრაქტიკულად თითქმის შეუძლებელი, თუ გათვალის–- 
წინებული არ იქნება ეპიდემიოლოგიური მონაცემები. მხედველობაშია 

მისაღები ისიც, რომ ვირთაგვის რიკეტსიოზის დროს როზეოლური 

ან როზეოლურ-პაპულური გამონაყარია სახეზე, ხელის- და ფეხისგუ- 

ლებზე, რაც პარტახტიანი ტიფის დამახასიათებელი არ არის. საჭიროა 

დაავადების დიფერენცირება სხვა რიკეტსიოზისგანაც. 

დიაგნოზის საბოლოოდ დადგენა შესაძლებელია მხოლოდ სპეცია– 

ლური ლაბორატორიული გამოკვლევებისა და ბიოლოგიური ცდის ჩა– 

ტარების შედეგად. ფართოდ იყენებენ კომპლემენტის შებოჭვის რეაქ- 
ციას, რომელიც დადებითია დაავადების მე-6–7 დღიდან, ტიტრი 

მკვეთრად მატულობს მე-14–16 დღიდან და მაქსიმალურია მე-20–27 

დღისათვის. დიაგნოსტიკური ტიტრია 1:160. დიდი მნიშვნელობა აქვს 

რეაქციას დინამიკაში ტიტრის ზრდის გამოვლინების მიზნით. კომპ- 

ლემენტის შებოჭვის რეაქცია რეტროსპექტული დიაგნოსტიკის მიზნი–- 

თაც არის გამოყენებული, რადგან კომპლემენტის მაფიქსირებელ ანტი–- 

სხეულებს რეკონვალესცენტები თითქმის მთელი სიცოცხლის განმავ– 
ლობაში ინარჩუნებენ. ზოგჯერ სეროლოგიური რეაქციების ტიტრი 

არ იძლევა მკვეთრ სხვაობას მუზერისა და პროვაჩეკის ანტიგენებ- 

თან რეაქციაში; ასეთ შემთხვევაში მიმართავენ ბიოლოგიურ ცდას 
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ნეილ-მუზერის სკროტული ფენომენის გამოვლინების მიზნით. ავადმ- 

ყოფის სისხლი შეყავთ ინტრაპერიტონეულად მამალ თეთრ თაგვებსა 

ან მამალ ზღვის გოჭებში. დადებითი ცდის შემთხვევაში 14 დღის 

შემდეგ მათ აუწევთ სხეულის ტემპერატურა და უვითარდებათ სკრო- 

ტული ფენომენი. ბიოლოგიური ცდის მეშვეობით სხვადასხვა მოდე– 

ლის გამოყენებისას სპეციალურ ლაბორატორიებში შესაძლებელია 
მუზერის რიკეტსიების გამოყოფა. 

მკურნალობა იმავე პრინციპებს ემყარება, როგორც პარტახტია- 

ნი ტიფის დროს, იმ განსხვავებით, რომ ენდემიური რიკეტსიოზის 

შემთხვევაში იშვიათად ხდება საჭირო საგულე საშუალებებისა და 

ინტენსიური თერაპიის გამოყენება. ძირითადია ეტიოტროპული მკურ– 

ნალობა. ავადმყოფებს უნიშნავენ ტეტრაციკლინის ჯგუფის ანტიბიო- 

ტიკებს ან ლევომიცეტინს /ნაკლებეფექტურია/ 5-6 დღის განმავ- 
ლობაში. ჩვენების მიხედვით გამოიყენებენ პათოგენეზური თერაპიის 

საშუალებებს: ბარბიტურატებს, ტრანკვილიზატორებს, ადრენომიმე- 
ტურ, სტრიქნინის პრეპარატებს, საგულე გლიკოზიდებს, კორტიკოსტე- 
როიდებს, კოლოიდურ ხსნარებს /ჰემოდეზს, ნეოკომპენსანს, პოლი–- 

გლუკინს/. 
პროფილაქტიკა. ენდემური, ანუ ვირთაგვის რიკეტსიოზის პროფი- 

ლაქტიკის მიზნით საჭიროა ბრძოლა მღრღნელებისა და მათი ექტო- 

პარაზიტების წინააღმდეგ /დერატიზაცია, დეზინსექცია/. აუცილე- 

ბელია საკვები პროდუქტების დაცვა მღრღნელების ექსკრემენ– 

ტებით დაბინძურებისგან. სპეციფიკური პროფილაქტიკის მიზნით გა– 

მოყენებულია დახოცილი ვაქცინა. 

ჩრდილოეთ აზიის ტკიპისმიერი პარტასტინი ტიფი · 
/!IX000L”)CM0L(510515 851მLICმ/ 

სინონიმები: ჩრდილოეთ აზიის ტკიპისმიერი რიკეტსიოზი, ტკი- 

პისმიერი ცხელება, აზიის ტკიპისმიერი პარტახტინი ტიფი, შორეული 

აღმოსავლეთის ტკიპისმიერი პარტახტინი ცხელება. 

ჩრდილოეთ აზიის ტკიპისმიერი რიკეტსიოზი მწვავე ინფექციური 

დაავადებაა, რომელსაც ნ. 5!ხIIICმ იწვევს. დაავადების გადამტანია 

ტკიპები. ახასიათებს კეთილთვისებიანი მიმდინარეობა, პირველადი 
აფექტი, რეგიონული ლიმფური კვანძების გადიდება და მტკივნეუ- 
ლობა, პოლიმორფული გამონაყარი. 

ისტორიული ცნობები. დაავადება პირველად აღწერეს 1934–- 

1935 წწ. ჩვენს ქვეყანაში, კრასნოდარის მხარეში.ზღვისპირეთის ტკი– 
პისმიერი ცხელების სახელწოდებით. შემდეგ წლებში დაავადების შეს- 

წავლაზე მუშაობდა საკავშირო ექსპერიმენტული : მედიცინის ინსტიტუ- 
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ტის ექსპედიცია მ.კ. კრონტოვსკაიას ხელმძღვანელობით. დაავადების 

გამომწვევი აღმოაჩინა 1938 წელს ო.ს. კორშუნოვამ. ეს იყო ჩვენს ქვეყა– 
ნაში აღმოჩენილი პირველი პათოგენური რიკეტსია, რომელიც შემდეგ– 

ში დაწვრილებით შეისწავლა ე.მ. გოლინევიჩმა /1948 წ./. 

ეტიოლოგია. დაავადებას იწვევს IL. 5!ხI-მ. იგი მიეკუთვნე- 
ბა ტკიპისმიერი ლაქოვანი ცხელებების გამომწვევ რიკეტსიათა ჯგუფს, 

რომელთა დამახასიათებელია ლოკალიზაცია არა მარტო უჯრედის 

ციტოპლაზმაში. არამედ ბირთვშიც, სადაც ისინი წარმოქმნიან კოლო– 
ნიებს, რომლებიც მთლიანად ან ნაწილობრივ იკავებენ ბირთვს, მაშინ 

როდესაც ციტოპლაზმაში თითო-ოროლა რიკეტსია ანდა მცირე ჯგუფე- 
ბია. ახასიათებს პოლიმორფიზმი, პროტეუს 0X19-თან საერთო ანტიგე- 

ნი. სეროლოგიური და იმუნოლოგიური თვისებებით ყველაზე ახლოა დ, 

LICLCI15II-სთან. გრამუარყოფითია. იღებება გიმზა – რომანოვსკისა და 

ხდროდოვსკის პეთოდით. მრავლდება ქათმის ემბრიონსა და უჯრე–- 

მეე აეს ოლოგია. დაავადება ტრანსმისიული ზოონოზია. ახასია- 

თებს ბუნებრივი კერობრიობა. ბუნებაში დაავადების რეზერვუარს 

ქმნიან მღრღნელები /მინდვრის, ტყის, სახლის თაგვები, რუხი ვირ- 

თაგვა, შორეული აღმოსავლეთის მემინდვრია, თრია, ზაზუნა, თრი- 

თინა და სხვ./, ჩლიქოსანი ცხოველები, ზოგჯერ ფრინველებიც. 

ტნფექცია მღრღნელიდან მღრღნელში ტკიპების მეშვეობით (L86I- 

სიმCCII0L, 1I06-ი0იMIIMV5მ 113, IX00ძ05, LLჩIი!C60ჩმIსა) გადადის. ტკი- 

პები განვითარების სტადიაში გაივლიან 4 ფაზას: კვერცხი, მატლი, 

ნიმფა, იმაგო. მატლისა და ნიმფის ფაზაში ისინი მღრღნელებზე 

პარაზიტობენ, ხოლო იმაგოს ფაზაში – ჩლიქოსან ცხოველებზე. ამ 

უკანასკნელებში, მღრღნელებისგან განსხვავებით, ინფექცია უსიმპტო- 

მოდ მიმდინარეობს. ვინაიდან ტკიპებში რიკეტსიები ტრანსოვარიუ- 

ლად გადაეცემა, ისინი, გარდა იმისა, რომ გადამტანები არიან, ინფექ– 

ციის რეზერვუარსაც წარმოადგენენ. ! 
დაავადების კერები გამოვლენილია ყაზახეთის, ყირგიზეთის, სომ- 

ხეთის სსრ-ში, კრასნოიარსკის, ხაბაროვსკის, ალტაის მხარეებში, 

ირკუტსკის, ტიუმენის ოლქებში, აგრეთვე მონგოლეთის სახალხო 
რესპუბლიკაში. 

ტკიპი მღრღნელს ინფექციას სისხლის მოწოვის დროს გადასცემს. 

ნერწყვთან ერთად /ტკიპის რიკეტსიები მრავლდება სანერწყვე ჯირ- 

კვლებში, ნაწლავების ეპითელიუმში, საკვერცხეებსა და თესლგამტა- 

რებში/. ადამიანი ინფიცირდება იმ ადგილებში მოხვედრისას, სადაც 
ბუნებრივად გავრცელებულია ტკიპები. დაავადებას ახასიათებს სეზო– 

ნურობა გაზაფხულ-ზაფხულზე /ტკიპების მაქსიმალური აქტივობის 

პერიოდი/. ინფექციის მიმართ ადამიანის მიმღებლობა დაბალია. ენდე- 
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მურ კერებში უფრო ხშირად ავადდება სოფლის, იშვიათად – ქალაქის 

მოსახლეობა. დაავადებას სპორადიული ხასიათი აქვს. ადამიანიდან 

ადამიანზე ტკიპისმიერი რიკეტსიოზი არ გადადის. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ადამიანის ორგანიზმში 

შეჭრის ადგილას რიკეტსიები მრავლდებიან სისხლძარღვთა ენდოთე– 

ლიუმის უჯრედებსა და რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში, რის შედეგადაც 

ვითარდება პირველადი აფექტი და რეგიონული ლიმფადენიტი. პირვე– 

ლადი აფექტი რეგიონულ ლიმფადენიტთან ერთად „პირველადი კომპლ– 

ექსის“ სახელწოდებით არის ცნობილი. აქედან რიკეტსიები ხვდებიან 

სისხლში და სისხლძარღვთა ენდოთელურ უჯრედებში მათ გამრავ– 

ლებას თან სდევს რიკეტსიემია, სისხლძარღვთა სპეციფიკური გრანუ- 

ლომატოზის განვითარება, ტოქსემია, სისხლძარღვოვანი და ცენტრა– 
ლური ნერვული სისტემის ფუნქციური და მორფოლოგიური ცვლი–- 

ლებები. დაავადების შემდეგ ფაზაში ვითარდება ორგანიზმის საპასუ–- 

ხო იმუნური რეაქციები, რასაც მოყვება ავადმყოფის გამოჯანმრთელე– 

ბა. ზოგ შემთხვევაში დაავადების გამომწვევი უშუალოდ სისხლში 

ხვდება, ამ დროს ავადმყოფს პირველადი აფექტი და რეგიონული 

ლიმფადენიტი არ ექნება. 

დაავადების პათოგენეზში დიდ როლს ასრულებს ალერგიული 

კომპონენტი, რაც კლინიკურად ართრალგიით, ზოგჯერ ართრიტით 

და პაპულური ხასიათის გამონაყრით ვლინდება. ამრიგად, პათოგენე– 

ზის ძირითადი რგოლებია: 1.რიკეტსიების მოხვედრა ორგანიზმში 

ტრანსმისიული გზით; 2.რიკეტსიების შეჭრის ადგილას პირველადი 

აფექტისა და რეგიონული ლიმფადენიტის განვითარება; 3.გამომწვე– 

ვის მოხვედრა სისხლში, სისხლძარღვთა ენდოთელიუმში, სპეციფიკუ– 

რი სისხლძარღვოვანი გრანულომატოზის განვითარება; 4.რიკეტსიე– 

მია; 5. ინტოქსიკაციის შედეგად პარალიზური ჰიპერემიის განვითა- 

რება და სისხლის ნაკადის სიჩქარის შენელება; 6. გამომწვევის დიფუ- 

ზია ქსოვილებსა და ორგანოებში; 7. ორგანიზმის იმუნური სისტე–- 

მის საპასუხო რეაქცია; 8. გამოჯანმრთელება. ვინაიდან ტკიპისმიერი 

რიკეტსიოზი კეთილთვისებიანად მიმდინარეობს, დაავადების პათო- 

ლოგიური ანატომია შესწავლილი არ არის. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 3-7 დღეა, შეიძლება 1 დღემ–- 

დე შემცირდეს ანდა 14 დღემდე გახანგრძლივდეს. ინკუბაციურ პე– 

რიოდში ავადმყოფი არაფერს უჩივის. ტკიპის ნაკბენი ადგილი სრუ– 

ლიად უმტკივნეულოა, რადგან ტკიპის ნერწყვი ანესთეზიურ ნივთიე– 

რებებს შეიცავს. შემდგომ განვითარებული პირველადი აფექტი და 

რეგიონული ლიმფადენიტიც არ იწვევს ტკივილის შეგრძნებას. ამიტომ 

აღნიშნულ მოვლენებს ავადმყოფი, ჩვეულებრივ, ყურადღებას არ აქ- 
ცევს და, როგორც წესი, მათ ექიმი აღმოაჩენს გასინჯვისას. 
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დაავადება იწყება მწვავედ, ტემპერატურის მომატებით, თავის ტკი- 

ვილით, შემცივნებით, კუნთების, სახსრების, წელის ტკივილით, საერ– 

თო სისუსტით, უმადობით, უძილობით. ბავშვებს შეიძლება აღენიშ- 

ნებოდეთ ღებინება, თავბრუ, ყურებში ხმაური, სინათლის შიში, ტკი- 

ვილი თვალის მოძრაობისას, რაც მოზრდილებში იშვიათია. დაავა–- 

დების ყველა სიმპტომი თანდათანობით უფრო მკვეთრად გამოისხატე- 

ბა, გარდა შემცივნებისა და ოფლიანობისა, რაც მხოლოდ 1 –2 დღეს 
აღინიშნება. ტემპერატურა 2–3 დღეში 39%--40%-ს აღწევს. ცხელე- 

ბა უპირატესად მუდმივი სასიათისაა, იშვიათად – რემისიული. ცხე- 

ლების პერიოდის ხანგრძლივობა 7–-12 დღეა, მერყეობს 1-–დან 20 დღემ- 

დე. 

დაავადების მე-2–3 დღიდან აღინიშნება სახის მცირედი შეშუპე- 

ბა და ჰიპერემია. ჰიპერემიულია აგრეთვე რბილი სასის, ნაქისა და 

ნუშურების ლორწოვანი. 

ტკიპისმიერი რიკეტსიოზის პათოგნომონური ნიშნებია პირველა- 

დი აფექტი, რეგიონული ლიმფადენიტი და გამონაყარი. პირველა- 

დი აფექტი ანთებად-ნეკროზული კერაა და არაინფიცირებული ტკიპის 

კბენის შედეგად არასდროს ვითარდება. იგი მოყავისფრო, ინფილტრი- 

რებული მომკვრივო უბანია, რომელზეც აღინიშნება ნეკროზი ან მცირე 

ზომის წყლული ცენტრში, რომელიც ასევე მოყავისფრო ქერქითაა 

დაფარული. პირველადი აფექტი კანის ზედაპირიდან წამოწეულია 

კონუსის ფორმით. ირგვლივ კონუსის ფუძეზე ჰიპერემიის რკალია, 

რომლის კიდეებიც არასწორია. ზოგჯერ კონუსის ფუძის ირგვლივ 

მცირე ზომის ვეზიკულებია. შეშუპება და მტკივნეულობა არ ახასია– 

თებს. მისი ზომებია 2-3 მმ-დან 1 სმ-მდე. ზოგჯერ პირველადი აფექტი 

შეიძლება არ იყოს /იხ.პათოგენეზი/, მაგრამ ეს არ უარყოფს ტკიპის- 

მიერ რიკეტსიოზს. პირველადი აფექტი უფრო ხშირად თავის, კისრის 
უკანა ზედაპირის, მხრის სარტყლის, ქვედა კიდურების არეში აღინიშ- 
ნება. იგი გაიწოვება და დეფექტი აღდგება დაავადების მე–-–9-მე-60 

დღისთვის, ხოლო პიგმენტაცია უფრო ხანგრძლივად რჩება. 

ტკიპისმიერი რიკეტსიოზის დამახასიათებელი ნიშანია რეგიონუ- 

ლი ლიმფადენიტი, რომელიც პირველად აფექტთან ერთდროულად 

წარმოიქმნება. გადიდებული ლიმფური კვანძები ელასტიკურია, მოძ- 
რავი, არ არის შეხორცებული ირგვლივ არსებულ ქსოვილთან. 

ჯირკვლების მფარავი კანი უცვლელია უკუგანვითარების პროცესში 

ლიმფური კვანძების დაჩირქება და სკლეროზირება არ ხდება. 
გამონაყარი როზეოლურ-პაპულური ხასიათისაა და მე-2-4 დღეს 

გითარდება, ზოგჯერ“პირველ დღესვე ანდა მე–-–5-–6 დღეს. გამონაყარი 

დასაწყისში კიდურებზეა, შემდეგ სწრაფად ფარავს სხეულს, კისერს, 

სახეს, ზოგჯერ აღინიშნება ხელის- და ფეხისგულებზე. როზეოლების 
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პეტექიებად გარდაქმნა იშვიათია. გამოყრიდან მე-3-5 დღეს ელე– 

მენტები მუქი წითელი ფერის ხდება და ციანოზურ ელფერს ღებუ- 

ლობს. გამონაყრის უკუგანვითარების შემდეგ რჩება პიგმენტაცია. იგი 

სრულიად ქრება მე-12–I4 დღეს ჯერ სახესა და კისერზე, შემდეგ 
სხეულსა და კიდურებზე. ერთეულ შემთხვევებში მოსალოდნელია რე– 

კონვალესცენციის პერიოდში ტემპერატურის მომატება და გამონაყრის 

მეორე ტალღა, რაც დაავადების პათოგენეზში ალერგიული კომპო- 

ნენტის მნიშვნელობას ადასტურებს. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის ცვლილებებიდან აღსანიშნავია 

ბრადიკარდია, ზოგჯერ აბსოლუტურიც /რეკონვალესცენციის პერი- 

ოდში მაჯისცემის სიხშირე შეიძლება იყოს 30-40 წუთში/. ბრადი- 

კარდიის ფონზე ხშირია დიკროტია. ტაქიკარდია აღინიშნება დაავადე– 

ბის მძიმედ მიმდინარეობისას. დამახასიათებელია ჰიპოტონია, განსა– 
კუთრებით ქვეითდება მაქსიმალური წნევის „მაჩვენებელი. ეკგ-ზე აღი– 

ნიშნება დისტროფიული ცვლილებები მიოკარდიუმში, რის გამოც 

რეკომენდებულია ტემპერატურის დაცემის შემდეგ წოლითი რეჟიმის 

დაცვა 5 დღის განმავლობაში, ხოლო გაწერა არა უადრეს 10 დღისა. 

მენინგეალური ნიშნები იშვიათია. ზოგჯერ, ძირითადად ღამით, 

ავადმყოფს აქვს ბოდვა. ყოველთვისაა გამოხატული ძლიერი თავის 

ტკივილი, ხშირია ფსიქიკის დათრგუნვა. 

ენა სველია, თეთრად შელესილი, ბავშვებს შეიძლება ჰქონდეთ 

ღებინება და ფაღარათი. ხშირად ღვიძლი გადიდებულია, შემთხვე– 
ვათა 1/3-ში ელენთაც დიდდება. 

პერიფერიული სისხლის მხრივ აღინიშნება ნორმოციტოზი ან ზო– 

მიერი ლეიკოპენია ეოზინოპენიით, ნეიტროპენიითა და შედარებითი 

ლიმფოციტოზით. ! 

დაავადება შეიძლება მიმდინარეობდეს მსუბუქად, საშუალო სიმძი–-. 

მით ან მძიმედ. გამოსავალი კეთილსაიმედოა, ლეტალური შემთხვევები 

არ აღინიშნება. : 

გართულებები. იშვიათად მოსალოდნელია სინუსიტი, ოტიტი, ლა– 

რინგიტი, ბრონქიტი, პნევმონია. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. დიფერენციული დიაგნო–, 

სტიკა საჭიროა გრიპის, პნევმონიის, თირკმლის სინდრომით მიმდინა– 

რე ჰემორაგიული ცხელების, ტკიპისმიერი ენცეფალიტის, პარტახტი– 

ანი ტიფის, ტიფურ-პარატიფული დაავადების, სიფილისის, „ფსევდო– 

ტუბერკულოზის, ტკიპისმიერი რიკეტსიოზის /ლაქოვანი ცხელების 

ჯგუფი/ გამოსარიცხად. 
დიაგნოსტიკის დროს უნდა გაითვალისწინონ ავადმყოფის ყოფნა 

ენდემურ კერაში, სეზონი, ტკიპის კბენა და დაავადების დამახასიათე– 

ბელი ნიშნები: მოკლე ინკუბაციური პერიოდი ტკიპის კბენიდან დაავა– 
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დების გამომჟღავნებამდე, მწვავე დაწყება, პირველადი აფექტისა და რე- 
გიონული ლიმფადენიტის არსებობა, სახისა და კონიუნქტივის ჰიპერე- 

მია, ძლიერი თავის ტკივილი, სახსრებისა და კუნთების ტკივილი, 

ბრადიკარდია, ჰიპოტონია, ღვიძლისა და ელენთის გადიდება, დაავადე– 

ბის პირველი კვირის განმავლობაში როზეოლურ-პაპულური გამონაყა- 

რი. 

დიაგნოსტიკის სპეციფიკური სეროლოგიური ტესტებია კომპლემენ– 

ტის შებოჭვისა და არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის რეაქციები ჰომო– 

ლოგიურ ანტიგენთან. კომპლემენტის შემბოჭველი ანტისხეულები და- 

ავადების მე-5–7 დღიდან წარმოიქმნება, მაგრამ მათი ტიტრი მაქსი– 

მუმს მე-9– 11 დღისთვის აღწევს. დიაგნოსტიკური ტიტრი შედარებით 

დაბალია /1:40-–1:60/. რეაქცია დაბალ ტიტრში /1:10-–-–1:20/ დადები– 

თია 1-3 წლის განმავლობაში, რაც რეტროსპექტული დიაგნოსტიკის 

საშუალებას იძლევა. არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის რეაქცია, კომ– 

პლემენტის შებოჭვის რეაქციისგან განსხვავებით, დადებითია მხოლოდ 

დაავადების პერიოდში რეაქციის ტიტრი 1:800-1:3200-ის ფარგლებ– 

შია, დაგნოსტიკურ ტიტრად მიჩნეულია 1:200. აუცილებელია სერო– 

ლოგიური გამოკვლევების ჩატარება დინამიკაში და სპეციფიკური, ჰო–- 

მოლოგიური ანტიგენის / ნ. §)ხILIIC8/ გარდა რეაქციის ჩატარება მონა– 

თესავე, ჰეტეროლოგიურ ანტიგენებთანაც / IL. იI0V070M%11, ს. C0ი0XII, 

IL. მCგL11/. როგორც წესი, ჰომოლოგიურ ანტიგენთან რეაქციის ტიტრი 

უფრო მაღალია. ვეილ-–ფელიქსის რეაქცია დადებითია 80%–-ში. 

ვინაიდან სეროლოგიური რეაქციების გამოყენება ადრეული .დია- 

გნოსტიკისთვის არ ხერხდება, ამიტომ ამ პერიოდში გადამწყვეტი მნი– 

შვნელობა ენიჭება კლინიკურ და ეპიდემიოლოგიურ მონაცემებს. 

დიაგნოსტიკურად რთულ შემთხვევებში გამოყენებულია ბიოლოგი– 

ური ცდაც. მამალ ზღვის გოჭებს ინტრაპერიტონეულად ავადმყოფის 

სისხლის შეყვანიდან 6–10 დღის შემდეგ უვითარდებათ ორქიტი, ტემ- 

პერატურის მომატება /ნეილ-მუზერის სკროტული ფენომენი/. სათეს- 

ლე ჯირკვლების გარსიდან იღებენ ნაცხს, რომელშიც ყოველთვის ნა– 

ხულობენ რიკეტსიებს. 

მკურნალობას ატარებენ ლევომიცეტინით და ტეტრაციკლინის 

ჯგუფის ანტიბიოტიკებით, პათოგენეზური და სიმპტომური საშუალე- 

ბებით. . 

პროფილაქტიკა. კერაში ეპიდსაწინააღმდეგო ღონისძიებები გუ- 

ლისხმობს ბრძოლას ტკიპების მოსპობისთვის აკარიციდული საშუა- 

ლებების გამოყენებით, დერატიზაციის ჩატარებას. ინდივიდუალური 

პროფილაქტიკის მისნით გამოყენებულია რეპელენტები. 
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ჟუ ცხელება /(ა I(6ხILI5/ 

ქუ ცხელება მწვავე ინფექციური დაავადებაა, რომელსაც ბერნეტის 
კოქსიელა იწვევს. იგი ბუნებრივი კერობრიობის ზოონოზია, ახასია–- 

თებს გადაცემის მრავალმხრივი მექანიზმი, პოლიმორფული კლინიკური 

სურათი, ზოგჯერ ქვემწვავე მიმდინარეობა. 

ისტორიული ცნობები. დაავადება პირველად აღწერა ავსტრალიელ– 

მა ექიმმა ე. დერიკმა 1937წელს /მისი 9 ავადმყოფიდან 8 სასაკლაოს მუ- 

შა იყო/. ავტორმა დაავადება დამოუკიდებელ ნოზოლოგიურ ფორმად 

გამოყო, მაგრამ უცნობი გენეზის გამო ქუ ცხელება უწოდა – C) ICV0; 
/პირველი ასო ინგლისური სიტყვისა 0ყCლIV – გაურკვეველი/. მანვე 

ავადმყოფების სისხლით დააავადა ზღვის გოჭები და მათგან გამოყო 

გამომწვევი რომლის თვისებები დეტალურად შეისწავლეს იმავე 

წელს ფ. ბერნეტმა და მ. ფრიმანმა. 1939 წელს დერიკის წინადადებით 

აღნიშნულ მიკროორგანიზმს I1ICMC115Iგ2 ხსIი61(I უწოდეს. 
ავსტრალიელ მკვლევარებთან ერთდროულად და მათგან დამოუკი– 

დებლად ამერიკელმა მეცნიერებმა გ.დევისმა და ჰ. კოქსმა ანალოგიური 

რიკეტსია გამოყვეს ტკიპებიდან და, ვინაიდან იგი ბაქტერიულ ფილ–- 

ტრში გადიოდა LL.ძI2გი0LICმ უწოდეს. 1939-1941 წწ. დაადგინეს ჩ.ხყI- 

ი8(II და I.ძ1მგი0IICმ-ს იდენტურობა და საბოლოოდ მას C0XLIIმ ხსL- 
იCLLI უწოდეს, თუმცა ფართოდ ხმარობენ დერიკის ტერმინსაც – I. ხყC- 

ICLLI. 
დაავადების შემთხვევები აღწერილია დედამიწის ხუთი მატერიკის 

51 ქვეყანაში, მათ შორის საბჭოთა კავშირის ყველა მოკავშირე რეს- 

პუბლიკაში. 

ეტიოლოგია. დაავადებას იწვევს C0XICIIგ ხს”ი6!L 5. L. ხსLი6!L 
/გვარი C0XICIIგ2, ოჯახი IIICM6CL15180686/. იგი უჯრედშიგა პარაზიტია, 

მრავლდება ციტოპლაზმაში, მაგრამ „მუზერის უჯრედებს“ იშვიათად 

წარმოქმნის. ტინქტორული და კულტურალური თვისებებით სხვა რიკე- 
ტსიების მსგავსია. პროტეუს 0XI9-თან საერთო ანტიგენი არა აქვს. ან- 

ტიბიოტიკებით ზემოქმედების პირობებში L-ტრანსფორმაციის უნარი 

აქვს, ახასიათებს პოლიმორფიზმი და ფაზური ცვალებადობა: აქვს I და 

II ფაზის ანტიგენები. პირველი ზედაპირული პოლისაქარიდია, მეორე– 

უფრო ღრმად მდებარეობს, მისი ქიმიური ბუნება უცნობია. ავადმყოფი 

ცხოველებიდან ან ადამიანიდან გამოყოფილ რიკეტსიებს I ფაზის ანტი- 

გენი აქვთ, ქათმის ემბრიონზე ხანგრძლივი კულტივირებისას კი მხო– 

ლოდ II ფაზის ანტიგენს წარმოქმნიან. საკმარისია ზღვის გოჭის ორ- 

განიზმში ერთი პასაჟიც კი, რომ კვლავ აღიდგინონ | ფაზის ანტიგენის 

სინთეზის უნარი. ბერნეტის რიკეტსიის ფაზური ცვალებადობა მნი- 

შვნელოვანი ფენომენია და ასახულია სეროლოგიურ დიაგნოსტიკაში. 
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ბერნეტის რიკეტსიას გარემოში დიდი გამძლეობა ახასიათებს. იგი 

გამძლეა ფიზიკური და ქიმიური აგენტების ზემოქმედების მიმართაც, 

დიდხანს ინახავს თავს როგორც მშრალ, აგრეთვე ნოტიო სუბსტრატე- 

ბში, 90?C ტემპერატურას 1 საათი უძლებს, 1009ძC ტემპერატურაზე 

1 წუთის შემდეგ იღუპება. ინფიცირებული ტკიპების გამომშრალ ფეკა– 

ლურ მასაში სიცოცხლისუნარიანი რჩება 1 '/ წელი, ცხოველების ბეწ- 

ვში – 1 წლამდე, კარაქსა და ხორცში – 1 თვეზე მეტი. რიკეტსიებით 
ინფიცირებული რძის გაუვნებლებას 10 წუთის განმავლობაში ჭირდება 

დუღილი, ხოლო ინფიცირებული ბამბის ქსოვილს – 30 წუთი. დიდ 

გამძლეობას იჩენს სხვადასხვა სადეზინფექციო საშუალების მიმართ. 

ეპიდემიოლოგია. ეპიდემიოლოგიური თვალსაზრისით ქუ ცხელება 

ზოონოზური ინფექციაა და ბუნებრივი კერობრიობა ახასიათებს. არჩე– 

ვენ 2 ტიპის კერას: პირველადს–ბუნებრივს და მეორადს-–სასოფლო– 

სამეურნეოს / ანთროპურგულს/. ბუნებრივ კერებში დაავადების გამომ– 

წვევი ცირკულირებს სხვადასხვა ძუძუმწოვარ ცხოველსა და მათ ექტო– 

პარაზიტებს შორის /ტკიპები/ შემდეგი სქემით: ტკიპი-–+ თბილსი– 

სხლიანი ცხოველი –- ტკიპი. ბუნებაში დაავადების რეზერვუარს ქმნის 

96 სახის ძუძუმწოვარა ცხოველი /ძირითადად მღრღნელები/, 60-–მდე 

სახის ფრინველი და 70-მდე სახის ტკიპა. ამ უკანასკნელებში ინფე– 

ქცია უსიმპტომოდ, ხანგრძლივად მიმდინარეობს და გამომწვევი ტრან– 

სოვარიულად გადადის. ჩამოთვლილი ცხოველები დაავადების გამომ- 

წვევს გარემოში შარდთან და განავალთან ერთად გამოყოფენ, ამის გა– 

მო, გარდა ტრანსმისიული გზისა, დაავადება შეიძლება აეროგენულა- 

დაც გავრცელდეს „რასაც ხელს უწყობს ბერნეტის რიკეტსიის გამძლეო– 

ბა გარემოში. 

ანთროპურგულ კერებში ინფექციის რეზერვუარი და წყაროა სხვა– 

დასხვა შინაური ცხოველი და ფრინველი. მეტი ეპიდემიოლოგიური 

მნიშვნელობა აქვს მსხვილ–და წვრილფეხა რქოსან საქონელს, ხოლო 

ნაკლები – ცხენს, ღორს, ვირს, კამეჩს, აქლემს და სხვ. როგორც გა– 

„ეულ, ისე შინაურ ცხოველებში ინფექცია ლატენტურად, ზოგჯერ 

ქრონიკულად მიმდინარეობს. დაავადებული ცხოველი რიკეტსიებს გა– 

მოყოფს გარემოში ფეკალურ მასასთან, რძესთან ერთად. ენდემურ კერე- 

ბში მეცხოველეობასთან დაკავშირებული ადამიანების ინფიცირება 

განსაკუთრებით ხშირია დოლის, ზვევის დროს. ვინაიდან ბერნეტის 

კოქსიელას გარემოში მაღალი გამძლეობა ახასიათებს, ხოლო ინფიცი- 

რებული ცხოველები მას მასიურად გამოყოფენ გარემოში სეკრეტთან 

და ექსკრეტთან ერთად, ჯანმრთელი და ინფიცირებული საქონლის ერთ 

შენობაში ყოფნისას ნახევარ წელიწადში ნახირის 50% ავადდება. 

ადამიანის ინფიცირება მოსალოდნელია: 1)ასპირაციული; 2)ალი– 

მენტური; ვ3)კონტაქტური; 4)ტრანსმისიული გზით. 
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აეროგენული გსით ინფექცია გადადის ავადმყოფი ცხოველების ბე– 

წვის, ტყავის დამუშავების, მინდვრის სამუშაოების /თივის დაბულუ- 

ლება, ბამბის დამუშავება და სხვ./ შესრულების პროცესში. ალიმენტუ- 

რი გზით დაავადება ვრცელდება ინფიცირებული რძის, რძის პროდუქ- 

ტების მიღებისას, ინფიცირებული წყლის სასმელად გამოყენებისას. 

მაღალი ტემპერატ“ერისადმი ბერნეტის რიკეტსიების მდგრადობის გამო 

ინფიცირებული ცხოველის რძის მიღებისას დაავადების აცილების მი- 

ზნით პასტერიზნაცია საკმარისი არ არის. კონტაქტური გხით ძირითა- 

დად მეცხოველეობის ფერმის, ხორცკომბინატის მუშები და ვეტერინა– 

რები ავადდებიან. ადამიანიდან ადამიანში ინფექცია არ გადადის, თუმ- 

ცა ავადმყოფის ნახველი რიკეტსიებს შეიცავს. დაავადება ყველა ასაკ– 

შია მოსალოდნელი. ავადდება ძირითადად სოფლის მოსახლეობა. ქე 

რიკეტსიოსს გახაფხულ-ხაფხულ-მემოდგომის სეხზონურობა ახასია- 

თებს. დაავადებას უპირატესად სპორადული ხასიათი აქვს. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ქუ ცხელებას განიხილა– 

ვენ, როგორც მწვავე, ციკლურ, კეთილთვისებიან რეტიკულოენდოთე-– 

ლიოსსს, რომელსაც პანვასკულიტი არ ახასიათებს სისხლძარღგთა ეხ– 

დოთელიუმისადმი რიკეტსიების სუსტი ტროპიზხმის გამო. პთოლოგი– 

ური პროცესის გამოხატულება ამა თუ იმ ორგანოში დამოკიდებულია 

გადაცემის შექანისმსე. დააგადების პათოგენესი შემდეგი ფახების სა– 

ხით წარმოგვიდგება: 

I. გამომწვევის შეჭრა ორგანისმში აეროგენული /ძირითადად/, 
ალიმენტური, კონტაქტური ან ტრანსმისიული /იშვიათად/გზით. 

2. რიკეტსიების მოხვედრა ორგანისმში დახიანებუელი კანიდან ან 

ლორწოვანიდან ადგილობრივად პათოლოგიური ცვლილებების გამო– 

წვევის გარეშე. | 
3. გამომწვევის ლიმფოგენური მოხვედრა სისხლის მიმოქცევის სი– 

სტემაში. 

4. პირველადი, ე-წ. „მცირე რიკეტსიემია”. 

5. რიკეტსიების დისემინაცია პარენქიმულ ორგანოებში. 

6. რიკეტსიების გამრავლება ჰისტიოციტებსა და რეტიკულოენდო– 

თელური სისტემის მაკროფაგებში. | · 

7. მეორადი, ანუ „დიდი რიკეტსიემია“ და ტოქსემია გამომწვევის 

დისემინაციით რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის ახალ უბნებში 

/ დაავადების კლინიკური მანიფესტაცია/. 

8, ავადმყოფის ორგას“სმში რიკეტსიების ცირკულაციის შედეგად 

ალერგიული რეაქციების განვითარება. 

9. იმუნიტეტის განვითარება და გამოჯანმრთელება. 

არასრულყო ფილი იმუნური პასუხის შემთხვევაში დაავადება ღებუ- 

ლობს გახანგრძლივებულ, მორეციდივე მიმდინარეობას. დაავადების. 
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პათოლოგიური ანატომია ძირითადად ექსპერიმენტულ ცხოველებზეა 

შესწავლილი. ფილტვებში ნახულობენ ინტერსტიციულ პნევმონიას, 

ელენთაში – პულპის ჰიპერპლაზიას, ღვიძლში – ჰეპატოციტების 

დისტროფიას და მონონუკლეური ინფილტრაციის კერებს, თირკმლებ- 

ში - მილაკების ეპითელიუმის გაჯირჯვებას, თავის ტვინში – ჰერი- 

ვასკულიტსა და წერტილოვან სისხლჩაქცევებს სისხლძარღვების ირ– 

გვლივ, აღწერილია ენცეფალიტის სურათიც. ლიმფური კვანძები გადი- 
დებულია, მათში აღინიშნება გრანულომები, რომლებიც ეპითელოიდუ- 

რი უჯრედებისგან შედგება. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 3-დან 32 დღემდეა, უფრო ხში– 
რად – 12-19 დღე. ქუ ცხელების კლინიკა მეტად პოლიმორფულია, 
რაც განპირობებულია დაავადების გადაცემის მრავალფეროვანი მექა– 
ნიზმით, ორგანიზმში რიკეტსიების განვითარების თავისებურებით და 
ორგანიზმის იმუნური სისტემის მდგომარეობით. ამიტომ დაავადების 
კლინიკის დამახასიათებელი სიმპტომოკომპლექსის გამოყოფა ძნელია. 

ქუ ცხელების მიმდინარეობაში არჩევენ 3 პერიოდს: საწყისს, კლი– 
ნიკური მანიფესტაციის, ანუ დაავადების სრული განვითარების და გა– 
მოჯანმრთელების პერიოდებს. 

დაავადება, ჩვეულებრივ, მწვა დ იწყება, შემკივნებით მპერატუ- რის მომატებით. ცხელება 1-2 მრა ევვბობი აღწევს, დაავადების 
დასაწყისი იმდენად მწვავეა, რომ ავადმყოფი მიუთითებს არა მარტო 
დღეს, არამედ საათსაც. აღინიშნება ძლიერი თავის ტკივილი, რომელიც 
უფრო ხშირად დიფუზურია, იშვიათად ლოკალური /შუბლის ან კეფის 
არეში/, საერთო სისუსტე, დამტვრეულობა, ოფლიანობა / ზოგჯერ 
პროფუზული/, უმადობა, მშრალი ხველა /ზოგჯერ ნახველით/, უძი- 
ლობა, კუნთებისა და სახსრების, წელის ტკივილი, მტკივნეულობა თვა– 
ლის მოძრაობისას, თვალბუდის ტკივილი. ზოგჯერ ავადმყოფი უჩივის 
გულისრევას, ღებინებას, ცხვირიდან სისხლის დენას. 

დაავადების საწყის პერიოდში აღინიშნება სკლერების სისხლ– 
ძარღვთა ინიეცირება, სახის ჰიპერემია, ზოგჯერ ენანთემაც, ჩM0-005 

Iგს18II5 CL I1052I15. ენა სველია, შელესილი მოთეთრო-მორუხო ფე- 

რის ნადებით, ლვიძლი და ელენთა გადიდებულია. გამოხატულია 

უმნიშვნელო ბრადიკარდია და ჰიპოტონია, ამავე პერიოდში მოსა- 
ლოდნელია სუსტად გამოხატული მენინგეალური ნიშნები, ზოგჯერ 

ენცეფალიტური სინდრომიც. ·ასეთია დაავადების საწყისი პერიო- 

დის კლინიკური ნიმნები. 

სრული კლინიკური გამოვლინების სტადიაში ცხელება მაქსიმალურ 
ციფრებს აღწევს /39-40%ჰ%/, შეიძლება იყოს მუდმივი, რემისიული, 

უსწორო, ტალღისებრი ან ინტერმისიული ტიპისა. მისი ხანგრძლივობა 
საშუალოდ 2 კვირაა, იშვიათად –-3--4 კვირა. ტემპერატურა შემოკლებუ- 
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ლი ლიხისით ეცემა. დაავადების ამ პერიოდში ავადმყოფთა უმეტესო– 

ბას სახის და კონიუნქტივის ჰიპერემია კვლავ აღენიშნება. ქუ ცხელებას 

არ ახასიათებს პირველადი აფექტი, გამონაყარი და ლიმფური აპარატის 

დაზიანება. იშვიათად, მე-3–-16 დღეზე შეიძლება განვითარდეს როზე– 

ოლური, როზეოლურ-პაპულური, პაპულურ-ვეზიკულური ან როზე- 

ოლურ-პეტექიური გამონაყარი. გამონაყრის ელემენტები მცირერიცხო– 
ვანია, მუცლის ტიფის გამონაყარს ემსგავსება. 

გულ -სისხლძარღგთა სისტემის მხრივ გამოხატულია ბრადიკარდია 

და ჰიპოტონია, გულის ტონების მოყრუება. იშვიათად, თუ ფონური 

დაავადების სახით აღინიშნებოდა რევმატიზმი, შეიძლება განვგითარ– 

დეს ენდოკარდიტი; ასეთ შემთხვევაში დაავადება გახანგრძლივებულად 

მიმდინარეობს, შეიძლება ავადმყოფს განუვითარდეს ტრაქეიტი, ბრონ– 

ქიტი, პნევმონია / აეროგენული გზით ინფიცირება/. ობიექტურად აღი– 

ნიშნება პერკუსიული ხმის შემოკლება და ამავე უბანზე მკვრივი 

სუნთქვა, ზოგჯერ მშრალი, ან სველი ხიხინი, მაგრამ უფრო ხშირად 
სასუნთქი სისტემის დაზიანება ფიზიკალურად ნაკლებად ვლინდება 

და დიაგნოსტიკაში წამყვანია რენტგენოლოგიური გამოკვლევა, რომ– 

ლის დროსაც ფილტვებში აღინიშნება მცირე ზომის ცალკეული ანთე– 

ბადი ფოკუსები. იშვიათად ეს კერები შეიძლება მრავლობითი იყოს. 

ფილტვის ქსოვილის დაზიანებისას პროცესში ყოველთვისაა ჩართული 

ფილტვის კარის ლიმფური სისტემა. პნევმონია ვითარდება ქუ როკეტ– 

სიოზის შემთხვევათა 10--12%-ში, 

საჭმლის მომნელებელი ორგანოების მხრივ სპეციფიკური ცვლილე- 

ბები არ აღინიშნება. ავადმყოფს უმადობა აქვს. ენა შელესილია, ოდნავ 

შესქელებული. დაავადების მძიმე მიმდინარეობისას ენა მშრალია, ყა– 

ვისფრად შელესილი, გამოხატულია ენის ტრემორი. ავადმყოფთა ნაწი– 

ლი უჩივის მუცლის ტკივილსა და შებერილობას. ტკივილი შეიძლება 

იძლეოდეს მწვავე აპენდიციტის სიმულაციას, რის გამოც ზოგჯერ ოპე- 

რაციასაც კი აკეთებენ. კვლავ აღინიშნება საწყის პერიოდში გამოვლე– 

ნილი ღვიძლისა და ელენთის გადიდება, რასაც თან სდევს ღვიძლის 

ფუნქციური სინჯების დარღვევა. ლვიძლი და ელენთა, ჩვეულებრივ, 

ნორმას უბრუნდება რეკონვალესცენციის პერიოდის დაწყებიდან 5-7 

დღის განმავლობაში. თირკმლების მხრივ ცვლილებებიდან შესაძლოა 
აღინიშნებოდეს პროტეინურია, ჰემატურია, ცილინდრურია, რაც ხში– 

რია მაღალი ცხელებით მიმდინარე დაავადების მძიმე ფორმის შემთხ– 

ვევაში. 

პერიფერიულ სისხლში გამოხატულია ლეიკოპენია და შედარებითი 

ლიმფომონოციტოზი ნეიტროპენიისა და ეოზინოპენიის ფონზე. დაავა– 

დების ხანგრძლივობა საშუალოდ ორი კვირაა, რის შემდეგ გამოჯან–- 

მრთელების პერიოდი დგება. ავადმყოფის ზხოგადი მდგომარეობა უმჯო–- 
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ბესდება, ტემპერატურა ნორმალიზდება. ზოგჯერ / დაახლოებით 5-%- 

ში/ 10-14 დღის შემდეგ შეიძლება განვითარდეს რეციდივი ცხელების 

ახალი ტალღით და დაავადების დამახასიათებელი სიმპტომატიკით. 
რეციდივი უფრო ხანმოკლე მიმდინარეობისაა და, ჩვეულებრივ, 10 დღე– 

ზე მეტხანს არ გრძელდება. მოსალოდნელია 2 ან 3 რეციდივის განვი– 

თარება. ასეთ შემთხვევაში დაავადების გახანგრძლივების გამო, ავად- 

მყოფს აღენიშნება საერთო სისუსტე, უმადობა, გამოხატულია ასთე- 

ნიური სინდრომი და ვეგეტატიური მოშლილობა. 

დაავადება შეიძლება მიმდინარეობდეს მსუბუქად, საშუალო სიმძი–- 
მით ან მძიმე ფორმით. არჩევენ აგრეთვე მწვავე / ავადმყოფთა 75-–80%/, 

გახანგრძლივებულ /15-20%/ და ქრონიკულ ფორმებს /2–--5%/. 

გართულებები. ქუ ცხელების დროს შედარებით იშვიათია და 

გვხვდება მხოლოდ მძიმე მიმდინარეობისას, რომელიც შეიძლება გარ- 

თულდეს თრომბოფლებიტით, პანკრეატიტით, პიელონეფრიტით, ეპი- 

დიდიმიტით, პლევრიტით, ფილტვის ინფარქტით, ბრონქოექტაზიით, 

მენინგოენცეფალიტით. 

დაავადების გამოსავალი, როგორც წესი, კეთილსაიმედოა. 
დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ქუ ცხელების დიაგნოზი 

ძალიან რთულია მისი კლინიკური პოლიმორფიზმის გამო. ამიტომ არ– 

სებითი მნიშვნელობა აქვს გამოკვლევის სეროლოგიურ მეთოდებს. ამ 

მიზნით გამოყენებულია კომპლემენტის შებოჭვის და აგლუტინაციის 

რეაქციები, კანის ალერგიული სინჯი. 

კომპლემენტის შებოჭვის რეაქცია ბერნეტის რიკეტსიის ანტიგენ- 

თან სპეციფიკურია და მაღალი მგრძნობელობით გამოირჩევა. მისი მე– 

შვეობით ანტისხეულების გამოვლენა შესაძლებელია დაავადების მე– 

8--10 დღიდან დიაგნოსტიკურ ტიტრებში 1:8-–1:16. დაავადების ბოლო 

პერიოდში ტიტრი გაცილებით მაღალი ხდება. რეაქცია დადებითი რჩე– 

ბა დაავადების გადატანიდან რამდენიმე წლის განმავლობაში. დიაგნო– 

ზის დადასტურებისა და ანამნეზური რეაქციის გამორიცხვის მიზნით 

აუცილებელია დაავადების დინამიკაში ტიტრის გაზრდა 2-4-ჯერ. ამა– 

ვე მიზნით რეაქციას ახორციელებენ I და II ფაზის ანტიგენებთან, 

განსაზღვრავენ იმუნოგლობულინების კლასს /ICM, ICC /. ორიგე ფა– 

ზის ანტიგენთან ერთდროულად დადებითი რეაქცია მიუთითებს წარ- 

სულში გადატანილ დაავადებაზე, ხოლო II ფაზის ანტიგენთან დადე– 
ბითი და I ფაზის ანტიგენთან უარყოფითი რეაქცია – ამჟამად არსებულ 

დაავადებაზე. კანის ალერგიულ სინჯს ძირითადად რეტროსპექტული 

დიაგნოსტიკის მიზნით იყენებენ. 

სპეციალურ ლაბორატორიებში /ზღვის გოჭების დასნებოვნებისა 

და შემდეგ ქათმის ემბრიონის გამოყენებით/ შესაძლოა ბერნეტის კოქ- 
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სიელების გამოყოფა შარდიდან, სისხლიდან, ნახველიდან, აგრეთვე 

ცხოველებიდან და ტკიპებიდან. 
დაავადების კერაში ბერნეტის კოქსიელების ცირკულაციის დადგე– 

ნის მიზნით ატარებენ მოსახლეობის, შინაური და გარეული ცხოველე– 

ბის სისხლის გამოკვლევას კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციით. 

საჭიროა ქუ ცხელების დიფერენცირება სხვადასხვა დაავადებისგან, 

მათ შორის მუცლის ტიფისგან. ამ დაავადებისგან განსხვავებით, ქუ 

ცხელებას არ ახასიათებს ძლიერი ინტოქსიკაცია, გამონაყარი, პადა– 

ლკას დადებითი ნიშანი, იშვიათია მეტეორიზმი, გამოხატულია კუნთე- 

ბისა და სახსრების ტკივილი, რაც მუცლის ტიფს არ ახასიათებს. უარ– 

ყოფითია მუცლის ტიფის დამადასტურებელი ბაქტერიოლოგიური და 

სეროლოგიური ტესტები. 

ბრუცელოზის /დაავადების მწვავე ფაზაში/ დამახასიათებელია 

ავადმყოფის ზოგადი დამაკმაყოფილებელი მდგომარეობა, მიუხედავად 

მაღალი ტემპერატურისა, პროფუზული ოფლიანობა, ღვიძლისა და 

ელენთის უფრო მეტად და უფრო ხშირად გადიდება. ამ შემთხვევაშიც 

ყურადსაღებია სეროლოგიური რეაქციების შედეგები. 

საჭიროა აგრეთვე დიფერენციული დიაგნთსტიკა გრიპის, ლეპტო– 

სპიროზის, ტულარემიის და სხვა რიკეტსიოზის გამოსარიცხად. 
მკურნალობა კომპლექსურია, მოიცავს ეტიოტროპულ, პათოგენე- 

ზურ და სიმპტომურ საშუალებებს. ეტიოტროპული მკურნალობის მიზ- 

ნით გამოყენებულია ტეტრაციკლინის ჯგუფის ანტიბიოტიკები და ლე– 

გომიცეტინი. | 

რეციდივების აცილების მიზნით ავადმყოფს ანტიბიოტიკს 7–10 

დღის განმავლობაში უნიშნავენ, მკურნალობის დაწყებიდან 2–3 დღეში 

ტემპერატურის დაცემისა და ავადმყოფის ზოგადი დამაკმაყოფილებელი 

მდგომარეობის მიუხედავად. თუ ანტიბიოტიკთერაპიის კლინიკური 

ეფექტი 2-–3 დღეში არ გამოვლინდა, საჭიროა დამატებით იმავე ტეტრა- 
ციკლინის ჯგუფის ანტიბიოტიკების დანიშვნა ინიექციების სახით 

/კუნთებსა ან ვენაში/. თუ მკურნალობის ეს სქემაც უეფექტო აღმოჩნ– 
დება, უნიშნავენ კორტიკოსტეროიდებს /პრედნიზოლონი –- 20--30 მგ, 
დექსამეტაზონი – 4-5 მგ ან ტრიამსინოლონი 20 მგ დღე–ღამეში/ დო– 

ზის ყოველდღიური კლებით ერთი კვირის განმავლობაში., 

პროფილაქტიკა. დაავადების პროფილაქტიკის მიზნით ასორციელე-– 

ბენ ვეტერინარულ, ეპიდსაწინააღმდეგო და სანიტარიულ-ჰიგიენურ 

ღონისძიებებს. ეპიდჩვენების მიხედვით ატარებენ სპეციფიკურ პროფი- 

ლაქტიკას /ვაქცინაციას/. 
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მარსელის ცხელება 

(ჩისია «ილძ! ილ მიბმ, 1X000V1CMCLIაI05I5 იიმI86C1100515) 

მარსელის ცხელება კეთილთგისებიანად მიმდინარე ტრანსმისიული 

მწვავე ინფექციური ზოონოზური დაავადებაა. იწვევს LL.00ი0LII. გადამ– 
ტანია ტკიპი, ახასიათებს პირველადი აფექტი, გავრცელებული პოლი– 
მორფული გამონაყარი, რეგიონული ლიმფური ჯირკვლების გადიდება 
და მტკივნეულობა. · 

ისტორიული ცნობები. დაავადებას ენდემიური სასიათი აქვს. 
გვხვდება აფრიკის კონტინენტზე, ხმელთაშუა, შავი, კასპიის ზღვების 
სანაპირო ტერიტორიებზე, მათ შორის საბჭოთა კავშირშიც. დაავადება 
პირველად აღწერა ა. კონორმა 1910 წელს. სახელწოდება „მარსელის 
ცხელება“ დაავადებამ მიიღო იმის გამო, რომ იგი დეტალურად შეისწავ– 
ლეს მარსელში დ. და ჯ. ოლმერებმა /1925 წელს/, რომლებმაც დაა- 
ვადება რიკეტსიოზის ჯგუფს მიაკუთვნეს და გამოთქვეს მოსაზრე- 

ბა იმის შესახებ, რომ მისი გადამტანია ძაღლის ტკიპი. 1931წელს 

ეს მოსაზრება ცდით საკუთარ თავზე დაამტკიცეს დიურანმა და კონსე– 

ილმა. გამომწვევი / IL. ი0ი0LII/ აღმოაჩინეს ჯ. კამინოპეტროსმა და თა– 
ნაავტორებმა 1932 წელს. 

ეტიოლოგია. დაავადების გამომწვევია LL.0000XII / გვარი IXIICM6LL518, 
ოჯახი IIICMC1I151გ8C6მC / გრამუარყოფითია, იღებება გიმზა-–რომანოვ- 

სკის და ზდროდოვსკის მეთოდით. იგი არის როგორც ციტოპლაზმის, 

ასევე ბირთვის პარაზიტი. კონორის რიკეტსიების კულტივირება ქათ- 

მის ემბრიონსა და უჯრედულ კულტურებზე ხდება. 

ეპიდემიოლოგია. დაავადების გადამტანია ტკიპი სანIი!ლნიჩმ!ს§5 
§მიდსIი6ს05, რომელიც გამომწვევს ტრანსოვარიულად გადასცემს, ძაღ– 

ლების პარაზიტია, იშვიათად ცხენებში, კამეჩებსა და სხვა ცხოველებ– 

ზეც პარაზიტობს, ერთპატრონიანია. ადამიანი ტკიპის კბენით ან ნაკბენ 

ადგილას ტკიპის სხეულის შეზელით ავადდება. აფრიკის ტერიტორი-– 

აზე, გარდა აღნიშნული ტკიპისა, დაავადება სხვა ტკიპებსაც გადააქვთ. 

პათოგენეზი. ინფიცირებული ტკიპის კბენის ადგილას ადამიანს 

უვითარდება პირველადი აფექტი, საიდანაც გამომწვევი ხვდება რეგი- 

ონულ ლიმფურ კვანძებში, აქედან სისხლის მიმოქცევის სისტემაში და 

მთელ ორგანიზმში. რიკეტსიები მრავლდება კაპილარების, არტერიო– 

ლების, ვენულების ენდოთელურ უჯრედებში, რასაც მოყვება პანვასკუ- 
ლიტი და სპეციფიკური სისხლძარღვოვანი გრანულომატოზის განვი– 

თარება. აღნიშნული მოვლენები არაინტენსიურადაა გამოხატული. 

გარდა რიკეტსიემიისა და ტოქსემიისა, დაავადების განვითარებაში 

მნიშვნელობა აქვს ალერგიულ კომპონენტსაც. პათოლოგიური ანატო– 

მია არ არის შესწავლილი, რადგან დაავადება ლეტალობას არ იწვევს. 
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კლინიკა. მარსელის ცხელება 3-–7-დღიანი ინკუბაციური პერიოდის 

შემდეგ მწვავედ იწყება, ასასიათებს მაღალი ცხელება, შემცივნება, ოფ– 

ლიანობა, თავისა და სახსრების ტკივილი, უძილობა, ცხელება, ჩვეუ– 

ლებრივ, 3-–-10 დღე, ზოგჯერ კი 2--3 კვირაც გრძელდება. კანზე აღინი– 
შნება პირველადი აფექტი ცენტრში მუქი ფერის ქერქით. ინფილტრატი 

უმტკივნეულოა, 3–10 მმ ზომის. ნეკროზის ზონის მფარავი ქერქი 

ერითემის რკალითაა შემოსაზღვრული. ქერქი, ჩვეულებრივ, ტემპერა– 

ტურის ნორმალიზაციიდან მე-4–5 დღეს მოვარდება ხოლმე, ეპითელი– 

ზაცია კი 8--12 დღის შემდეგ ხდება. პირველადი აფექტის ადგილას 

ხანგრძლივად, ზოგჯერ წლობით რჩება პიგმენტირებული ლაქა. ვინა– 

იდან პირველადი აფექტი უმტკივნეულოა და ავადმყოფის ყურადღებას 

არ იპყრობს, მის დასადგენად საჭიროა მთელი სხეულის გულმოდგი– 

ნედ დათვალიერება. 

პირველად აფექტს ყოველთვის თან სდევს რეგიონული ლიმფადენი– 
ტი. ლიმფური კვანძები გადიდებულია და მტკივნეული. 

დაავადების მე-2–4 დღეს ჯერ გულმკერდისა და მუცლის არეში, 

ხოლო შემდეგ მთელს სხეულზე, ხელის- და ფეხის გულებზე ვითარდე– 
ბა უხვი ლაქოვან-კვანძოვანი გამონაყარი, ზოგჯერ პაპულების ცენ- 
ტრში აღინიმნება სისხლჩაქცევები. გამონაყარი უკუგანვითარდება 
სიცხის დაცემის შემდეგ. პიგმენტაცია ხანგრძლივადაა გამოხატული. 

ავადმყოფს აღენიშნება ბრადიკარდია, მაჯა ზოგჯერ არიტმიულია, 

გულის ტონები მოყრუებული. ენა სველია, ოდნავ შელესილი, იშვია– 

თად დიდდება ღვიძლი, უფრო ხშირად კი – ელენთა. თავის ტკივილი 

ინტენსიურია, ზოგჯერ გამოხატულია მენინგიზმი. პერიფერიულ სის– 

ხლში აღინიშნება ლეიკოპენია, შედარებითი ლიმფოციტოზი, ედს ოდ– 
ნავ მომატებულია. 

გამოჯანმრთელება სწრაფად ხდება. ტემპერატურის ნორმალიზა– 

ციიდან 9–-11 დღის შემდეგ შეიძლება ავადმყოფის გაწერა. 

დაავადება მძიმედ იშვიათად მიმდინარეობს /3-5%/. გამოსავალი 

ყოველთვის კარგია, ტოვებს მყარ იმუნიტეტს. 

გართულებები იშვიათია. ზოგჯერ ვითარდება თრომბოფლებიტი, 

ბრონქიტი, პნევმონია /განპირობებული მეორადი ფლორით/, 
დიაგნოზი ემყარება კლინიკურ ნიშნებსა /პირველადი აფექტი, რე– 

გიონული ლიმფადენიტი, უხვი პოლიმორფული გამონაყარი/ და ლაბო– 

რატორიული კვლევის მეთოდებს. ამ მიზნით გამოყენებულია კომპლე– 

მენტის შებოჭვისა და არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის რეაქციები L. 

ლ000LII-ს ანტიგენთან. აღნიშნული რეაქციები დადებითია დაავა–- 

დების მე-5–7 დღიდან. კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციის დიაგნოს– 

ტიკური ტიტრია 1:4-1:60, ხოლო არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის 
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რეაქციის -– 1:800-– 1:3200. კომპლემენტის შებოჭვის რეაქცია დაბალ 

ტიტრებში /1:10–1:20/ დადებითი რჩება წლების განმავლობაში. აუცი– 

ლებელია სეროლოგიური რეაქციების ჩატარება დინამიკაში და ამავე 

დროს პარალელურად მუზერის და პროვაჩეკის რიკეტსიებთან /პარტახ- 

ტიანი ტიფის ჯგუფის რიკეტსიოზების გამორიცხვის მიზნით/. ანტი- 

სხეულების ტიტრი ჰომოლოგიურ ანტიგენთან უფრო მაღალია, გიდრე 

ჰეტეროლოგიურთან. 

მკურნალობა. ეტიოტროპულ მკურნალობას ახორციელებენ ტეტრა– 

ციკლინის ან ლევომიცეტინის /ნაკლებად ეფექტურია/ ჯგუფის პრე- 
პარატებით. მძიმე შემთხვევებში მიმართავენ პათოგენეზურ თერა- 

პიას, ხმარობენ კორტიკოსტეროიდებსაც საშუალო თერაპიული დო- 

ზით. 
პროფილაქტიკა გულისხმობს ადამიანების დაცვას ტკიპების კბე– 

ნისგან, ძაღლების დამუშავებას აკარიციდული საშუალებებით ტკიპე- 
ბისგან გათავისუფლების მიზნით. 

ვეზიკულური (ყვავილის მსგავსი) 
რიკეტსიოზი .. ._ 

(Cგლომ250IICMC(15I05I5 V051CVI058) 

ვეზიკულური რიკეტსიოზი კეთილთვისებიანად · მიმდინარე მწვავე 

ინფექციური ზოონოზური დაავადებაა. იწვევს IL. მMმILI. გადამტანია 
ტკიპი, ახასიათებს პირველადი აფექტი, რეგიონული ლიმფადენიტი, 
გამონაყარი. 

ეტიოლოგია. დაავადების გამომწვევი IL. 2M8. /გვარი I2ICM6((- 

518, ოჯახი MICMCLI512Cლ6მ8C/ აღმოაჩინა რ. ჰიუბნერმა 1946 წელს. 

იგი მიეკუთვნება ლაქოვანი ცხელებების რიკეტსიათა ჯგუფს, არის რო– 

გორც ციტოპლაზმის, ასევე ბირთვის პარაზიტი, გრამუარყოფითია, 

იღებება გიმზა-რომანოვსკის და ზდროდოვსკის მეთოდით. მისი კულ- 

ტივირება შეიძლება ქათმის ემბრიონზე, სხვადასხვა ექსპერიმენტულ 

ცხოველებსა და უჯრედულ კულტურებზე. 
ეპიდემიოლოგია. დაავადება გავრცელებულია ჩრდილოეთ ამერიკა– 

ში, აფრიკაში, ევროპის ქვეყნებში, გვხვდება საბჭოთა კავშირშიც /ცენ- 

ტრალურ უკრაინაში, მოლდავეთში/. ვეზიკულურ რიკეტსიოზს ქალა– 

ქის ტიპის ბუნებრივი კერობრიობა ახასიათებს, ინფექციის რეზერვუ- 
არს ქმნიან ვირთაგვები და შინაური თაგვები. გადამტანია ტკიპი #|- 
Iიძმ-იემიV5505 5§მილა)Iი6)05. ტკიპებში გამომწვევი ტრანსოვარიულად 
გადადის. დაავადების შემთხვევები რეგისტრირდება ქალაქების გარკ– 

გეულ რაიონებში, სადაც უფრო მეტადაა გავრცელებული სინანთრო- 

პული მღრღნელები და მათი პარაზიტები. 
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პათოგენეზი. დაავადების პათოგენეზი სხვა რიკეტსიოზების მსგაგ– 

სია. ვითარდება პირველადი აფექტი, პანვასკულიტი, რიკეტსიემია, ტო– 

ქსინემია. პპთოლოგიური ანატომია არ არის შესწავლილი, რადგან და– 
ავადება ლეტალობას არ იძლევა. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 10-12 დღეა. დაავადება მწვავედ 

იწყება, ტემპერატურის მომატებით, თავისა და კუნთების ტკივილით, 

ავადმყო ფს აქვს ბრადიკარდია, აღინიშნება პირველადი აფექტი /ტკი– 

პის კბენის ადგილას/ – დაახლოებით 1 სმ დიამეტრის ანთებადი კერა, 

რომლის ცენტრში ნეკროზის უბანია, ირგვლივ კი ერითემული რკალი. 

გამოხატულია რეგიონული ლიმფადენიტი. დაავადების მე -2–3 დღეს 
ვითარდება ლაქოვან-კვანძოვანი გამონაყარიი„ რომელიც სხეულის 
სხვადასხვა ნაწილზე, მათ შორის ხელის და ფეხისგულებსა და ლორ– 

წოვან გარსებზეც შეიძლება იყოს. გამონაყარი უხვი არ არის, განიცდის 

ევოლუციას /წარმოიქმნება ბუშტუკები – ვეზიკულები/, რის გამოც 
დაავადებას ყვავილის მსგავს რიკეტსიოზსაც უწოდებენ. შემდეგში 

ბუშტუკების ადგილას ქერქები წარმოიქმნება. გამონაყარი უკუვითარ– 

დება დაახლოებით 10 დღის შემდეგ პიგმენტაციისა და ნაწიბურე– 

ბის წარმოქმნის გარეშე. 

ცხელება და ინტოქსიკაციის მოვლენები 5-7 დღე გრძელდება. 

პერიფერიული სისხლის მხრივ გამოხატულია ლეიკოპენია. 

დიაგნოზი. ბუნებრივ კერაში / ცენტრალური "უკრაინა, მოლდავე– 

თი / დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნების არსებობისას /პირველა– 
დი აფექტი, რეგიონული ლიმფადენიტი, პაპულური და ვეზიკულური გა– 

მონაყარი დაავადების მე-2–3 დღეს, ბრადიკარდია, ლეიკოპენია/ უნდა 

ივარაუდონ ვეზიკულური რიკეტსიოზი. დიაგნოზის დადასტურების მი- 

ზნით იყენებენ კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციას, თუმცა იგი ყოველ– 

თვის არ არის დადებითი. დაბალია რეაქციის ტიტრიც /1:10--1:80/. 

სპეციალურ ლაბორატორიებში შეიძლება გამომწვევის გამოყოფა ბიო– 

ლოგიური ცდის მეშვეობით, კერაში გამომწვევის ცირკულაციის დად– 

გენის მიზნით იკვლევენ მოსახლეობისა ღა მღრღნელების იმუნურ 

სტრუქტურას სეროლოგიური მეთოდით. 

მკურნალობა. ატარებენ ეტიოტროპულ თერაპიას ტეტრაციკლინისა 

და ლევომიცეტინის ჯგუფის ანტიბიოტიკებით 3--5 დღის განმავლობა – 

ში. იშვიათად საჭირო ხდება პათოგენეზური თერაპიის ჩატარებაც. 

პროფილაქტიკა. დაავადების პროფილაქტიკის მიზნით ტარდება 

დერატიზაცია და დეზინსექცია. 

28. ე. ბოცვაძე ძვ



ცხელება ცუცუგამუში 

(–0ხI5 (ას15სყგი 05%!) 

ცხელება ცუცუგამუში მწვავე ინფექციური ზოონოზური დაავადე– 

ბაა. იწვევს L. (ას(5სყმიის§ჩ1. გადამტანია ტკიპის მატლი. ახასიათებს 

ცხელება, პირველადი აფექტი, ლიმფადენიტი, გამონაყარი, . 

ისტორიული ცნობები. დაავადება უძველესი დროიდანაა ცნობილი 

ჩინეთსა და იაპონიაში. იგი როგორც დამოუკიდებელი ნოზოლოგიური 
ერთეული, პირველად აღწერა ხ. ხაშიმოტომ /1810წ./, რომელმაც გამო– 

იყენა ხალხში გავრცელებული სახელწოდება – ცუცუგამუში. დაავადე- 
ბის გავრცელებაში ტკიპების როლი დაადგინეს იაპონელმა მკვლევა- 
რებმა თითქმის ერთი საუკუნის შემდეგ. დაავადების გამომწვევი აღმო– 
აჩინა ნ. ხაიაშიმ /1920წ./, ხოლო დეტალურად შეისწავლა მ. ნაგაიომ 
/ 1930წ./, რომელმაც გამომწვევს LL. 0MI6ი1მII5 უწოდა. ამ სახელწოდე- 
ბას ამჟამად ნაკლებად ხმარობენ. 

ეტიოლოგია. დაავადების გამომწვევი L. 1§ს(ვსფგოს§ჩ! /გვარი II- 
CMCLI5(Iმ, ოჯახი I2ICMC(1518ლ00მC/ გრამუარყოფითი პოლიმორფული მი- 
კრობია, რომელიც, სხვა რიკეტსიებისგან განსხვავებით, გიმზა–რომა- 

ნოვსკის და ზდროდოვსკის მეთოდით ცუდად იღებება. მის შესაღებად 
მიმართავენ ჰიმენესის მეთოდს. ტკიპისმიერი ლაქოვანი ცხელების სხვა 

გამომწვევებისგან განსხვავებით, მხოლოდ ციტოპლაზმაში /ბირთვის 
ირგვლივი არე/ მრავლდება. ცნობილია 3 სეროლოგიური ვარიანტი: 

CIIMIგი,(Mმ+ი, I2(0. ცუცუგამუშის რიკეტსიას იმუნოლოგიური ნათე--: 
საობა არა აქვს პარტახტიანი ტიფის, ტკიპისმიერი ლაქოვანი ცხელებე- 
ბის და ქუ ცხელების გამომწვევ რიკეტსიებთან. ახასიათებს პოლიმორ- 
ფიზმი, მისი კულტივირება ხდება ქათმის ემბრიონებსა და უჯრედულ 

კულტურებზე, ზოგიერთ ექსპერიმენტულ ცხოველში. 
ეპიდემიოლოგია. დაავადებას ბუნებრივი კერობრიობა ახასიათებს. 

გავრცელებულია აღმოსავლეთ და ·სამხრეთ–აღმოსავლეთ აზიის ქვე- 

ყნებში, ავსტრალიაში. საბჭოთა კავშირის ტერიტორიაზე გვხვდება 

შორეულ აღმოსავლეთში. ინფექციის რეზერვუარია ტკიპები ' L06010(L- 

I0თხIძIსიე) მატლის სტადიაში. ამ ტკიპების ნიმფა და იმაგო სისხლს 

არ წოვენ, სისხლისმწოველია მხოლოდ მატლი. ტკიპებში ინფექცია 

ტრანსოვარიულად გადადის. რიკეტსიების მტარებლობა დადგენილია 

აგრეთვე სხვადასხვა მღრღნელში, რომლებშიც ტკიპის მატლები პარა– 

ზიტობენ. 

ცნობილია ცხელება ცუცუგამუშის „კლასიკური“ და „ახალი“ ტიპის 

ბუნებრივი კერები. კლასიკური ბუნებრივი კერებია მდინარისპირა ვე– 

ლებში, სადაც ინფექციის გადამტანია.L. 8Mგთს50%1 და L. ძ6II6ი50, ახა– 

ლი ტიპის კერები ასეთ ლანდშაფტთან არ არის დაკავშირებული და გა– 
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დამტანიც სხვა ტკიპებია L06ი!01+იი1ნI!ძ!სი)-ის და M001-00ჩხ!CI8-ს 

გვარიდან. 

ადამიანი ავადდება ბუნებრივ კერაში მოხვედრისას ტკიპის მატლის 

კბენით. აღწერილია დაავადების ერთეული შემთხვევები და მცირე მას– 
შტაბის აფეთქებები. ენდემიურ კერაში პირველად ჩასულ ადამიანებში 
დაავადება მასიურად ვრცელდება. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. დაავადების პათოგენე- 

ზის ძირითადი რგოლები ასეთია: რიკეტსიების შეჭრის ადგილას ვი– 

თარდება პირველადი აფექტი, რეგიონული ლიმფადენიტი, რასაც მო- 

ყვება რიკეტსიების გადასვლა სისხლში, შემდეგ მოხვედრა სისხლძარ– 

ღვთა ენდოთელურ უჯრედებში, სპეციფიკური გრანულომების წარმოქ-– 

მნა, მეორადი რიკეტსიემია, გენერალიზებული პოლიადენიტი, ტოქ– 

სემია, პარენქიმული დიფუზია, სეროზული ღრუების /პერიკარდიუმის, 

პლევრის, პერიტონეუმის/ ანთება თავისუფალი ექსუდატის წარმო- 

ქმნით, დასასრულ იმუნური სისტემის საპასუხო რეაქცია და გამო- 

ჯანმრთელება. 

პათომორფოლოგიურად აღინიშნება ინტერსტიციული პნევმონია, 

დიფუზური ინტერსტიციული მიოკარდიტი, დისტროფიული ცვლილე– 

ბები ღვიძლში, სპლენიტი პერისპლენიტით, მწვავე კეროვანი ან დიფუ– 

ზური ინტერსტიციული ნეფრიტი /გორგლების დაზიანების გარეშე/, 

სეროზულ ღრუებში ექსუდატი, გენერალიზებული ლიმფადენოპათია, 
პირველადი აფექტი, პეტექიური გამონაყარი. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 5-დან 21 დღემდეა, საშუალოდ კი 

7-10 დღე. დაავადება იწყება მწვავედ, შემცივნებით, თავის, წელის, 

სახსრების: ტკივილით, ტემპერატურის მომატებით 40%-მდე, გამოხა– 
ტულია საერთო სისუსტე, უძილობა, თავის ტკივილი, თავბრუ, ოფლია– 

ნობა. ცხელების პერიოდი 2-3 კვირა გრძელდება. ავადმყოფს აღენიშ– 

ნება სახის ჰიპერემია და მცირედი შეშუპება, სკლერების ინიეცირება, 

რბილი სასისა და ნაქის ლორწოვანის ჰიპერემია. ზოგჯერ დაავადების 

მე-2-–3 დღეს ვითარდება ენანთემა. 

დაავადების პირველი დღეებიდანვე აღინიშნება ბრადიკარდია, ჰი–- 

პოტონია, ვლინდება მიოკარდიტის ნიშნები. დაავადების მე-3--4 დღი– 

დან ხშირად დიდდება ღვიძლი და ელენთა. 
პირველადი აფექტი ადრე წარმოიქმნება, მატლის კბენისთანავე. ეს 

არის 0,2-1,5სმ დიამეტრის ანთებადი, უმტკივნეულო კერა. ცენტრში 

აღინიშნება ქერქით დაფარული ნეკროზის უბანი. ქერქის მოცილების 

შემდეგ რჩება წყლული, რომელიც სწრაფად განიცდის ეპითელიზაციას. 

პირველად აფექტს თან სდევს რეგიონული ლიმფადენიტი. ლიმ– 

ფური კვანძები პალპაციისას მგრძნობიარეა, თავისუფლად მოძრავი, 

დაავადების დამახასიათებელია ჰემატოგენური დისემინაციის შედეგად 
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განვითარებული გენერალიზებული ლიმფადენოპათია. გადიდებული 

ლიმფური კვანძები მცირდება 4-5 კვირის შემდეგ. 

მძიმე შემთხვევებში გამოსატულია ცენტრალური ნერვული სისტე- 

მის დაზიანების ნიშნები: ძლიერი თავის ტკივილი, უძილობა, ბოდვა, 

ზოგადი ტრემორი, კრუნჩხვები, ტიფური სტატუსი. 

დაავადების მე-4–7 დღეს ყველა ავადმყოფს უვითარდება უხვი პო- 

ლიმორფული გამონაყარი: დასაწყისში ლაქოვანი, შემდეგ როზეოლუ- 

რი, ლაქოვან-კვანძოვანი. გამონაყარი სხეულის ყველა ნაწილზე აღინი- 

შნება. უპირატესად როზეოლური გამონაყარი ქრება 2–3, ხოლო უპირა- 

ტესად პაპულური გამონაყარი – 5-6 დღის შემდეგ. 

დაავადება შეიძლება მიმდინარეობდეს მსუბუქად, საშუალოდ, მძი- 

მედ ან უმძიმესად. ამ უკანასკნელის დროს ინტოქსიკაცია მკვეთრადაა 

გამოხატული, გამონაყარი ჰემორაგიული ხასიათისაა, აღინიშნება ტა– 

ქიკარდია, ძლიერი ჰიპოტონია, მძიმე მიოკარდიოდისტროფიისა და ენ- 

ცეფალიტის მოვლენები. დაავადების უმძიმესი ფორმა ეტიოტროპული 

მკურნალობის გარეშე 7-8 დღეში ავადმყოფის სიკვდილით მთაგრდება. 

აღწერილია დაავადების წაშლილი ფორმებიც. 

პერიფერიული სისხლის მხრივ დამახასიათებელია ლეიკოპენია, 
შედარებითი ლიმფოციტოზი. 

რეკონვალესცენციის პერიოდი გახანგრძლივებულია, დიდხანს 

რჩება ასთენიური სინდრომი, ვინაიდან ცხელება ცუცუგამუში სშირად 

იწვევს ინტერისტიციულ მიოკარდიტს, ავადმყოფის გაწერის წინ აუცი- 

ლებელია ელექტროკარდიოგრაფიული გამოკვლევის ჩატარება. 

გართულებები. ცხელება ცუცუგამუშის გართულებებიდან აღსანი– 

შნავია პნევმონია, რომელიც, ჩვეულებრივ, მეორადი მიკროფლორი- 

თაა განპირობებული. წარსულში გართულებების სახით აღინიშნებოდა 

პაროტიტი, სეფსისი, თრომბოფლებიტი, ნაწოლები, 

ანტიბიოტიკთერაპიის შედეგად ლეტალობა ამჟამად ერთეულ შემ- 

თხვევაში აღინიშნება, წარსულში კი 20-46%-ს შეადგენდა. 

დიაგნოზი. დაავადების დიაგნოზი ემყარება ეპიდემიოლოგიურ მო- 

ნაცემებს ცხელება ცუცუგამუშის გავრცელების არეალის გათვალისწი– 

ნებით და დამახასიათებელ კლინიკურ ნიშნებს /პირველადი აფექტი, 

რეგიონული ლიმფადენიტი, გენერალიზებული ლიმფადენოპათია, უხვი 

როზეოლურ-პაპულური გამონაყარი, ბრადიკარდია, ჰიპოტონია, ლეი- 

კოპენია, შედარებითი ლიმფოციტოზი/. დიაგნოზი დასტურდება სერო–- 

ლოგიური რეაქციებით /კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციის დიაგნო- 

სტიკური ტიტრია 1:20-1:80, ხოლო ვეილ-ფელიქსის რეაქციის– 

1:80–1:160/. დიაგნოსტიკურად რთულ შემთხვევებში რიკეტსიებს სი– 
სხლიდან გამოყოფენ სპეციალიზებულ ლაბორატორიებში. 
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ტკიჰებში ინფექციის გამოვლინების მიზნით მიმართავენ იმუნო– 

ფლუორესცენციის მეთოდს. კერაში გამომწვევის ცირკულაციის დად– 

გენის მიზნით სწავლობენ მოსახლეობისა და ცხოველების იმუნურ 

სტრუქტურას კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციით. 

პკლღოვანი მთების ლაყჟოვანი ცხელება 
(IX0ძ0LICVX6LL510515 2116LICმI12) 

კლდოვანი მთების ლაქოვანი ცხელება მწვავე ზოონოზური ინფექ– 

ციური დაავადებაა. იწვევს I. LICM6LL5II, გადამტანია ტკიპი. ახასიათებს 
ცხელება, გამონაყარი, მძიმე მიმდინარეობა. 

ეტიოლოგია. დაავადების გამომწვევი . LICM6CLL5I! /გვარი LIICV6LL- 
510, ოჯახი 2IICM6(1518ლ6მC / აღმოაჩინა ჰ. რიკეტსმა / 199C6წ./. რიკეტსის 

რიკეტსია გრამუარყოფითი, პოლიმორფული მიკროორგანიზმია, იღებე– 

ბა გიმხა–რომანოვსკის და ზდროდოვსკის მეთოდით. მრავლდება უჯრე- 

დის ციტოპლაზმასა და ბირთვში. მისი კულტივირება შესაძლოა ქათ- 

მის ემბრიონზე, სხვადასხვა ლაბორატორიულ ცხოველებსა და უჯრე– 

დულ კულტურებზე. 
ეპიდემიოლოგია. დაავადება გავრცელებულია ამერიკის შეერთე– 

ბულ შტატებში, კანადაში, მექსიკაში, პანამაში, კოლუმბიაში. 

გამომწვევის რეზერვუარია გარეული მღრღნელები, გარეული და ში– 

ნაური ცხოველები, ფრინველები და მათი ტკიპები. ეს უკანასკნელნი ინ– 

ფექციას ტრანსოვარიულად გადასცემენ. დაავადების გადამტანია ტკი– 

პები ხხბიიმლბი1იL /0. გიძი5ლი!, ს. Vმ-Iგხ!1I5/. ტკიპი ინფექციას 
კბენით გადასცემს /სისხლის გამოწოვის დროს/. 

პათოგენეზი. დაავადების პათოგენეზი სხვა რიკეტსიოზების, გან- 

საკუთრებით ეპიდემიური პარტახტიანი ტიფის მსგავსია. ინფექციის 

შეჭრის ადგილას არ ვითარდება პირველადი აფექტი, რითაც კლდოვანი 

მთების ლაქოვანი ცხელება განსხვავდება სხვა ტკიპისმიერი ლაქოვანი 

ცხელებებისგან. ვითარდება პანვასკულიტი სპეციფიკური გრანულო– 

მების წარმოქმნით, გამოხატულია სისხლძარღვთა სისტემის ღრმა და– 

ზიანება, რადგან I. LICMCL(5I|I მრავლდება არა მარტო ენდოთელიუმის, 

არამედ მეზოთელიუმის უჯრედებშიც. მძიმე შემთხვევებში ორგანოებსა 

და ქსოვილებში აღინიშნება საკმაოდ ფართო იშემიური კერები. დაავა– 

დებას სისხლძარღგთა სისტემის დაზიანებასთან ერთად ახასიათებს კა– 

ნისა და კანქვეშა ქსოვილის შეშუპება, სისხლჩაქცევები პარენქიმულ 

ორგანოებში, თავის ტვინში. ხშირად ვითარდება ინტერსტიციული მი– 

ოკარდიტი, გლომერულონეფრიტი, პნევმონია. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 2-დან 14 დღემდეა, საშუალოდ 6– 

7 დღე. დაავადება მწვავედ იწყება, შემცივნებით, ძლიერი თავის ტკივი– 
ლით, კუნთების, სახსრების, ძვლების ტკივილით, ღებინებით, ტემპჰერა– 
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ტურის მომატებით ვ9ბზ-.კ41%C- –მდე. ცხელება საშუალოდ. ორი კვირა 

გრძელდება და რემისიული ხასიათი აქვს. 

კლდოვანი მთების ლაქოვანი ცხელება სხვა ტკიპისმიერი რიკეტსი– 

ოზებისგან განირჩევა არა მარტო პირველადი აფექტის არარსებობით, 

არამედ მძიმე მიმდინარეობითაც. 

დაავადების მე-2-–6 დღეზე ვითარდება უხვი ლაქოვან-კვანძოვანი 

გამონაყარი ჯერ კიდურებზე, შემდეგ სხეულზე, სახეზე, თავის თმიან 

ნაწილზე, ხელისა და ფეხისგულებზე. გამონაყარის ელემენტების უმ- 
რავლესობა პეტექიებად გარდაიქმნება, ხოლო მძიმე მიმდინარეობისას 

ვითარდება ჰემორაგიები. სისხლჩაქცევის ადგილებში იწყება ნეკროზი, 
რასაც შემდეგ მოყვება ამ უბნის განგრენა. რბილ სასაზე აღინიშნება ენ- 

ანთემა, გამოსატულია გამონაყარი კონიუნქტივაზე. გამონაყარი უკუ- 

ვითარდება 4-6 დღის შემდეგ. ხშირია პიგმენტაცია და ქატოსებრი 

აქერცვლა. 
ავადმყოფს აღენიშნება ცენტრალური ნერვული სისტემის მძიმე და- 

ზიანება, ძლიერი დიფუზური ხასიათის თავის ტკივილი, უძილობა. იგი 

აგზნებულია, ადვილად ღიზიანდება. ხშირია ტიფური სტატუსი, ჰალუ- 
ცინაციები, ბოდვები, კრუნჩხვები, მენინგეალური სინდრომი. აღინი– 

შნება პათოლოგიური რეფლექსები, პარეზი, დამბლა, სმენის, მხედვე– 
ლობის დაქვეითება. ნერვული სისტემის დაზიანების ნიშნები შეიძლე- 

ბა ერთ თვეზე მეტხანსაც კი აღინიშნებოდეს. დაავადება საშუალოდ 2-–- 

3 კვირა გრძელდება. 

არსებობს კლდოვანი მთების ლაქოვანი ცხელების ატიპური /გამო– 

ნაყარის გარეშე ან სუსტად გამოხატული გამონაყარითა და სუბფებრი- 

ლური ცხელებით/, აზორტული /პათოლოგიური პროცესი სწრაფად შე- 

წყდება, ჩვეულებრივ პირველი კვირის ბოლოს/ და ელვისებრი ფორმები 

/მძიმე ტოქსიკოზი, ლეტალური გამოსავალი 3-4 დღის განმავლობა- 
ში/. 

გართულებები. მოსალოდნელია სისხლის დენა სხვადასხვა ორგა- 

ნოდან, ფლებიტი, ნეფრიტი, ჰემიპლეგია, ნევრიტი, ნაწოლები. გადატა- 

ნილი დაავადების შემდეგ ზოგჯერ ხანგრძლივად რჩება სმენისა და მხე– 

დველობის დაქვეითება. 

დიაგნოზი. ენდემურ კერებში ტიპური მიმდინარეობისას შესაძლოა 

დაავადების დიაგნოსტიკა კლინიკური ნიშნების მიხედვით. სეროლო– 

გიური დიაგნოსტიკის მიზნით იყენებენ კომპლემენტის შებოჭვის რე- 

აქციას, რომელიც დადებითია დაავადების მეორე კვირიდან და შემდეგ 

წლების განმავლობაში /6–8 წელი/. ნაკლები დიაგნოსტიკური მნიშვ- 

ნელობა აქვს ვეილ–ფელიქსის რეაქციას პროტეუს 0X1I9 დაCX2 ანტი- 
გენებთან / რეაქცია დადებითია დაავადების მე-10-–-15 დღიდან/. გამომ- 
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წვევის გამოყოფა შეიძლება მხოლოდ სპეციალიზებულ ლაბორატორი– 
ებში. გარეული ცხოველების სხვადასხვა ორგანოსა და ტკიპების ჰემო– 

ლიმფაში გამომწვევის აღმოჩენის მიზნით გამოყენებულია იმუნო– 

ფლუორესცენციის მეთოდი. ენდემურ კერაში რიკეტსიების ცირკუ– 

ლაციის შესწავლა შეიძლება ადამიანების, შინაური და გარეული ცხო– 

ველების იმუნური სტრუქტურის დადგენით კომპლემენტის შებოჭვის 

რეაქციის მეშვეობით. 

მკურნალობა. ეტიოტროპულ თერაპიას ახორციელებენ ტეტრაცი– 

კლინის ან ლევომიცეტინის /ნაკლებეფექტურია/ ჯგუფის ანტიბიოტი- 

კებით. მძიმე შემთხვევებში პარენტერული გზით. ჩვენების მიხედვით 

უნიშნავენ პათოგენეზურ და სიმპტომურ, საგულე, დეზინტოქსიკაციურ 

საშუალებებს და სხვ. 

პროფილაქტიკა. დაავადების პროფილაქტიკის მიზნით საჭიროა 

ბრძოლა ტკიპების წინააღმდეგ. ენდემური კერების მოსახლეობას უტა– 

რებენ აცრას სპენსერ-პარკერის ან კოქსის ვაქცინით. 

პაროქსიზმული რიკეტსიოზი 
(”ხI5 V0IხVIIICმ, 5. 0VII0M18I18) 
ხუთდღიანი (ვოლინის) ცხელება 

ხუთდღიანი ცხელება მწვავე ანთროპონოზული ინფექციური დაავა– 

დებაა. გამომწვევია L. ძIIი1გიგ. გადამტანია ტილი. ახასიათებს კე– 

თილთვისებიანი მიმდინარეობა, ცხელების შეტევები, წვივის ძვლებისა 

და კუნთების ტკივილი, ზოგჯერ გამონაყარი. 

ისტორიული ცნობები. დაავადება პირველად აღწერა დეგიომ ,,მო– 

ლდავეთის ცხელების“ სახელწოდებით 1877 წელს რუსეთ-თურქეთის 

ომის დროს. I მსოფლიო ომის დროს ჯარში მასიური დატილიანების 

გამო ხუთდღიანი ცხელების ეპიდემიები აღინიშნებოდა როგორც აღმო– 

სავლეთის ფრონტზე, ვოლინის ოლქში /,ვოლინის ცხელება“/,-ასევე 

დასავლეთის ფრონტზე, სადაც დაავადება „სანგრების ცხელების“ სა–- 

ხელწოდებით იყო ცნობილი. ომისშემდგომ პერიოდში დაავადებას სპო– 

რადული ხასიათი ჰქონდა, ხოლო II მსოფლიო ომის დროს კვლავ ეპი– 

დემიის სახე მიიღო. ასე მაგალითად, გერმანიის ჯარებში დაავადების 

80000 შემთხვევა იყო რეგისტრირებული, რაც განპირობებული იყო 

დატილიანებით. დაავადების გამომწვევი ტილებიდან გამოყო ჰ. ტეპ- 

ფერმა 1916 წელს. ' 

ეტიოლოგია. ხუთდღიანი ცხელების გამომწვევია სიილჩმIIი მ6მ ძის! 

002 /გვარი I+0CხმIIომ0მ, ოჯახი IXIICMC(15Iმ8C086/. მორფოლოგი– 
ურად იგი სხვა რიკეტსიების მსგავსია, ახასიათებს პოლიმორფიზმი. 

გრამუარყოფითია. იღებება გიმზა-რომანოვსკისა და ზდროღოვსკის მე– 
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თოდით. არა აქვს პროტეუს CX-თან საერთო ანტიგენი. გარემოში გამ– 

ძლეა. წილჩმIIოთმ86მ-ს გვარის რიკეტსიები, სხვა რიკეტსიებისგან გან– 

სხვავებით, უჯრედშიგა პარაზიტები არ არიან. ისინი ტილის ორგანი- 

ზმში უჯრედის გარეშე მრავლდებიან, არ მრავლდებიან ქათმის ემბრი– 

ონსა ანდა უჯრედულ კულტურებზე, მათი კულტივირებისთვის გამო- 

ყენებულია რთული შემადგენლობის საკვები ნიადაგი. 

ეპიდემიოლოგია. დაავადება გვხვდება ევროპის, აფრიკის ქვეყნებში, 

იაპონიაში, მექსიკაში, ცენტრალურ და სამხრეთ ამერიკაში. 
ინფექციის წყაროა ავადმყოფი ადამიანი ან რეკონვალესცენტი, რო– 

მელიც ხანგრძლივი დროის განმავლობაში რჩება მტარებლად /სულ 

მცირე 2–3 თვე, ზოგჯერ კი 1–2 წელი და მეტიც/. დაავადების გადამ– 

ტანია ტანსაცმლის ტილი ჩ0ძIისIV§5 ხსი81115 C0+090LI5, რომელიც ინ- 
ფიცირდება ავადმყოფის სისხლის გამოწოვისას. IL. ძსIIმიმ ტილის– 

თვის პათოგენური არ არის, ამიტომ მის სიცოცხლის ხანგრძლივობაზე 

არ მოქმედებს, მრავლდება ნაწლავის სანათურში /უჯრედგარეშე/ და 

გამოიყოფა ფეკალურ მასასთან ერთად ტილის მთელი სიცოცხლის გან–- 

მავლობაში. ტილი გადამდები ხდება კბენიდან 8 დღის შემდეგ. რიკეტ- 

სიები ტრანსოვარიულად არ გადადის, ადამიანი ინფიცირდება ქავი- 

ლის დროს ნაკბენ ადგილში ტილის ფეკალური მასის შეზელვის შედე- 

გად. ინფექციის გავრცელებას ხელს უწყობს მოსახლეობის დატილია- 

ნება და სიმჭიდროვე, რაც უფრო ხშირია, ომების დროს. აღწერილია 

ერთეული შემთხვევები, როდესაც დაავადება ჰაერ-წვეთოვანი ან 

მტვრის გზით გავრცელდა. ადამიანის გარდა, ხუთდღიანი ცხელებით 

ავადდება მაიმუნი. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. კეთილთვისებიანი მიმ– 

დინარეობისა და იმის გამო, რომ დაავადება უკანასკნელ წლებში თით– 

ქმის არ გვხვდება, პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია შესწავ- 

ლილი არ არის. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 5--25 დღეა. დაავადება მწვავედ 

იწყება: შემცივნებით, მაღალი ტემპერატურით /399- 40%C/, თავისა და 

თვალის კაკლების ტკივილით. ავადმყოფს აღენიშნება კუნთებისა და 

ძვლების, განსაკუთრებით დიდი წვივისა და მხრის სარტყლის ძვლების 

შემაწუხებელი ტკივილი. ძვლების ტკივილი უფრო თნტენსიურია ღა- 

მით. სახეწამოწითლებულია, სკლერები–ინიეცირებული.დამახასიათე– 

ბელია პროფუზული ოფლიანობა. დაავადებას ახასიათებს 2–3-დღიანი 

სიცხიანი და 4-6-დღიანი აპირექსის პერიოდების მონაცვლეობა. ჩვეუ- 

ლებრივ, ცხელების შეტევა 5 დღის ინტერვალით მეორდება. მოსალოდ- 

ნელია ცხელების 3--5, ზოგჯერ 10 შეტევაც კი, ამავე დროს აღწერილია 

დაავადების შემთხვევები მხოლოდ ერთი ცხელების შეტევით. ზომიე– 

რად დიდდება ელენთა, სხვა შინაგანი ორგანოები აღსანიშნავი ცვლი– 

ლებების გარეშეა. 
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ავადმყო ფთა.დაახლოებით 1/3-ს ცხელების შეტევის პერიოდში შე– 

იძლება განუვითარდეს როზეოლური გამონაყარი, რომელიც უხვი არ 
არის და ჩქარა ქრება. 

პერიფერიული სისხლის მხრივ აღინიშნება ნეიტროფილური ლეი– 

კოციტოზი. 

შებრუნებითი ტიფისგან განსხვავებით, რომლის დროსაც აპირექ–- 

სიის პერიოდში სისხლში გამომწვევი არ არის, ხუთდღიანი ცხელების 

დროს სისხლში რიკეტსიების აღმოჩენა უსიცხო პერიოდშიც შეიძლება 

და ხანგრძლივად აღინიშნება კლინიკური გამოჯანმრთელების შემდე– 
აც. 

წ დაავადება ლეტალობას არ იძლევა. იმუნიტეტი არამყარია, შე– 

საძლოა განმეორებითი დაავადება. 

დიაგნოზი. დაავადების დიაგნოზი ემყარება დამახასიათებელ კლი– 

ნიკურ ნიშნებს /გარკვეული ხანგრძლივობის სიცხიანი და უსიცხო პე– 

რიოდების მონაცვლეობა, ძვლების ტკივილი, ძლიერი ოფლიანობა, ლე– 

იკოციტოზი, ნეიტროფილოზი/ და ეპიდემიოლოგიურ მონაცემებს /მო- 

სახლეობის დატილიანება, ადამიანთა დიდი სიმჭიდროვე, შეჯგუფება/. 

დიაგნოზი დასტურდება ლაბორატორიული კვლევის მეთოდებით. გამო– 

ყენებულია კომპლემენტის შებოჭვის რეაქცია IL. ძსIი(მიგ-ს ანტიგენ– 

თან. დიაგნოსტიკურად რთულ შემთხვევებში შეიძლება რიკეტსიების 

გამოყოფა დაინფიცირებული ტილებიდან, რომელთაც გამოწოვეს ავად– 

მყოფის სისხლი. 

მკურნალობა. ანტიბიოტიკებით თერაპია ნაკლებეფექტურია. ძირი– 

თადად სიმპტომურ საშუალებებს ხმარობენ. 

პროფილაქტიკა. დაავადების პროფილაქტიკაში მთავარია ბრძოლა 

დატილიანების წინააღმდეგ. საჭიროა ჰოსპიტალიზაცია, კერაში დე– 

ზინსექციისა და დეზინფექციის ჩატარება. 
ტკიპისმიერი პაროქსიზმული რიკეტსიოზი / IICM06LL510515 იმ2I0XV5- 

”2II§9/ კეთილთვისებიანად მიმდინარე დაავადებაა. მისი, ისევე რო– 
გორც ხუთდღიანი ცხელების გამომწვევია ნ. ძსIი(გიმ. ინფექციის რე– 

ზერვუარად მიჩნეული არიან მღრღნელები /მემინდვრია/ და ტკიპები 

IX0ძ0§ LICIიV5. გადამტანია ტკიპი. დაავადება მიმდინარეობს ზოგადი 

ინტოქსიკაციით, მაღალი ცხელებით, კიდურებისა და წელის ტკივი– 
ლით, ზოგჯერ აღინიშნება როზეოლური გამონაყარი. ცხელების პერი– 

ოდი რამდენიმე დღეს გრძელდება, შემდეგ მას მოყვება აპირექსია. 

ავადმყოფს შეიძლება ჰქონდეს 2–3 შეტევა. ელენთა გადიდებულია. პე– 

რიფერიული სისხლის მხრივ დასაწყისში ლეიკოპენიაა გამოხატული, 

შემდეგ კი– ლეიკოციტოზი. უფრო მეტად სავარაუდოა, რომ ტკიპისმი- 

ერი პაროქსიზმული რიკეტსიოზი ხუთდღიანი ცხელების. იდენტური 

დაავადებაა, მაგრამ იმ განსხვავებით, რომ ამ შემთხვევაში გამომწვევი 

ცირკულირებს ტკიპებსა და მღრღნელებში. 
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ბორელიოზსდზი 

ეპიღემიური შებრუნებითი ტიფი 
(IIისსა /00C0ICI5 601ძნითCV5) 

ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფი მწვავე ინფექციური ტრანსმისი– 

ული დაავადებაა. გამომწვევია 8. 18ლCს+CI!11§. გადამტანია ტილი. მიმ- 

დინარეობს ცხელებისა და აპირექსიის პერიოდების მონაცვლეობით, 

ანტოქსიკაციის მოვლენებით. 

ისტორიული ცნობები. დაავადება ,,ხუთდღიანი შებრუნებითი ცხე- 

ლების“ სახელწოდებით პირველად აღწერეს ირლანდიაში მე-18 საუკუ- 

ნის I ნახევარში. 1868 წელს ობერმეიერმა ავადმყოფის სისხლში აღ- 

მოაჩინა დაავადების გამომწვევი–§5ი0I-0ლიმ6Lმ2 ლ0ხ0”)0ICII (ხ0IICIIმ 
06ლ0ლ0ს-69II5). მოგვიანებით გ. ნ. მინხმა და ი.ი. მეჩნიკოვმა საკუთარ 
თავზე ცდით დაამტკიცეს ადამიანის სისხლის გადამდებლობა. 

ეტიოლოგია. დაავადების გამომწვევია 80LV”0I18 „60CV0IL6ი91L15 / გვარი 

– 80-IC6IIე, ოჯახი – 50I0ლი80'მ00მC /, რომლის სიგანეა 0,3--0,6, 
სიგრძე – 8-18 მკმ. ბორელიის სხეული სპირალისებურადაა დახვე– 

ული, ხვეულათა რიცხვი 3-დან 10-მდეა, გრამუარყოფითი მიკრო- 

ორგანიზმია, იღებება ანილინის საღებავებით და გიმზა-რომანოვსკის 

მეთოდით. მკაცრი ანაერობია. მისი კულტივირება ხდება ცხოველური 

ცილის შემცველ საკვებ ნიადაგებზე. ბორელიებს შეუძლიათ როგორც 

წინსვლითი, ასევე ბრუნვითი მოძრაობა. გარემოში ნაკლებად გამძლე– 

ნი არიან, კარგად მრავლდებიან ქათმის ემბრიონზე. 

ეპიდემიოლოგია. ეპიდემიური შებრუნებითი 'ტიფი ანთროპონოზუ- 

ლი დაავადებაა. ინფექციის წყაროა ავადმყოფი ადამიანი ცხელების პე- 

რიოდში. გადამტანია ტილი, ძირითადად ჩი ძ1ლსIV5 ჩ0ი18I115 V6511016- 
MI, რომლის სხეულში ბორელიები მრავლდება და გროვდება ჰემოლი– 

მფასა და ლაკუნურ ზივრცეებში. ტილს ინფექციის გადაცემა შეუძლია 

სისხლის მოწოვიდან მე-5-6 დღეს. 

პარტახტიანი ტიფისგან განსხვავებით, ტილს არც ნერწყვით /კბე– 

ნის დროს/, არც ექსკრემენტებით ინფექციის გადაცემა არ შეუძლია. 

ადამიანი ავადდება ინფიცირებული ტილის გაჭყლეტისა და ნაკბენ 

ჭრილობაში მისი ჰემოლიმფის შეზელის შედეგად. დაავადება შეიძლე– 

ბა განვითარდეს იმ შემთხვევაშიც, თუ ტილის ჰემოლიმფა ლორწოვან 
გარსებზე მოხვდება. 

დაავადების გავრცელებას ხელს უწყობს მოსახლეობის ცუდი სა- 

ნიტარიულ-ჰიგიენური პირობები, ოში, ძლიერი სიმჭიდროვე და სხვ. 

როდესაც შესაძლებელი ხდება ეპიდემიოლოგიური ჯაჭვის: ადამიანი – 

ტილი – ადამიანი შექმნა. 

ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფის მიმართ მიმღებლობა საყოველ–- 
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თაოა, მისი გადატანის შემდეგ არამყარი იმუნიტეტი გამომუშავდება. 

დაავადებას ზამთარ-გაზაფხულის სეზონურობა ახასიათებს, იგი რეგი– 

სტრირებულია აზიის, აფრიკისა და ლათინური ამერიკის ზოგ ქვეყანა– 

ში, საბჭოთა კავშირში ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფი ლიკვიდირე– 

ბულია, 1948 წლიდან აღარ გვხვდება. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ბორელიები ადამიანის 

ორგანიზმში შეჭრის შემდეგ ხვდებიან მონონუკლეურ-ფაგოციტური 

სისტემის უჯრედებში, სადაც ინტენსიურად მრავლდებიან და შემდეგ 

ხვდებიან სისხლში, რაც ბაქტერიემიას განაპირობებს. მიკრობთა ნაწი– 

ლი სისხლში მოხვედრის შემდეგ იღუპება და ათავისუფლებს ენდოტო– 

ქსინს, რაც იწვევს ორგანიზმში ზოგადი ინტოქსიკაციის მოვლენების 

განვითარებას, სისხლძარღვთა გამავლობის მომატებას, ჰემოდინამიკის 
მოშლას. ამ პერიოდში გამომუშავდება ანტისხეულები, რომელთა ზემო– 

ქმედების შედეგად წარმოიქმნება თრომბოციტებით დატვირთული ბო– 

რელიების აგრეგატები. ეს უკანასკნელნი განიცდიან ფაგოციტოზსა და 

ლიზისს შინაგანი ორგანოების კაპილარებში, რასაც თან სდევს ცხე– 

ლების ტალღის შეწყვეტა. ბორელიების ნაწილი თავს ინახავს ცენტრა– 

ლურ ნერვულ სისტემასა და ძვლის ტვინში, სადაც აპირექსიის პერი– 

ოდში მრავლდება, რის შედეგადაც წარმოიქმნება ახალი ანტიგენური 

თვისებების მქონე გამომწვევის რეციდიული რასა, რომელიც სისხლში 

მოხვედრის შემდეგ განაპირობებს მომდევნო შეტევას. ამრიგად, ყოველი 

შეტევის შემდეგ გროვდება ანტისხეულები ბორელიების სხვადასხვა 

რასისადმი და საბოლოოდ დაავადება გამოჯანმრთელებით მთავრდება. 

მნიშვნელოვანი პათომორფოლოგიური ცვლილებებია ელენთაში, 

ღვიძლში, ძვლის ტვინში. ელენთა მკვეთრად გადიდებულია, კაფსულა -– 

გამკვრივებული, ალაგ-ალაგ ნახეთქები და ფიბრინული ნადებია, პუ– 

ლპა სისხლსავსეა, მასში აღინიშნება მილიარული ნეკროზი და ინფარ– 
ქტი. ნეკროზის უბნებში ბორელიები დიდი რაოდენობითაა. ღვიძლი 

გადიდებულია, მის პარენქიმაშიც ნეკროზის უბნებია. ასეთივე ცვლი– 

ლებებია ძვლის ტვინში. გამოხატული ცვლილებებია თირკმლის, 

კლაკნილი მილაკების ეპითელიუმსა და მიოკარდიუმში. თავის ტვინში, 

განსაკუთრებით ღეროს ნაწილში, ვლინდება სისხლჩაქცევები, პერივა– 

სკულური ინფილტრატები, ნერვული უჯრედების გაჯირჯვება და ვაკუ– 
ოლიზაცია. 

კლინიკა. დაავადების ინკუბაციური პერიოდი 3-დან 14 დღემდეა, 

საშუალოდ 1 კვირა. დაავადება იწყება მწვავედ, ძლიერი შემცივნებით, 

თავის ტკივილით, თავბრუთი, ხშირია ღებინება, ტემპერატურა 399–- 

409?C-–მდე მატულობს. თავის ტკივილს ერთვის წვივ-ტერფის კუნთების 

ძლიერი ტკივილი. მდგომარეობა თანდათან უარესდება. ავადმყოფს 
აქვს უძილობა, მაგრამ §5101ყ5 IVიხნიასა თითქმის არასოდეს ვითარდება. 
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ავადმყოფს სახე წამოწითლებული აქვს, კანი––მშრალი, მაჯისცემა-–აჩ- 

ქარებული, გულის ტონები–მოყრუებული. აღინიშნება ჰიპოტონია. და- 

ავადების მე-3--4 დღეს ვითარდება არაინტენსიური სიყვითლე. ავად– 
მყოფი უჩივის უმადობას, გულისრევას, ღებინებას. ენა სველია, თეთ- 

რად შელესილი. დაავადების მე-2 დღიდან დიდდება ელენთა, რომელიც 
პალპაციისას მკვრივია და სისხლსავსეობისა და პერისპლენტის გა- 

მო მტკივნეული. ღვიძლიც დიდდება, მაგრამ ჰეპატომეგალია ვერ აღ– 

წევს ისეთ ხარისხს, როგორც სპლენომეგალია. ავადმყოფს შეიძლება 

ფაღარათიც ჰქონდეს. დიურეზი შემცირებულია. ზოგჯერ გამოხა- 

ტულია მენინგიზმი. 

5-7 დღის განმავლობაში ცხელება მაღალია. შემდეგ ტემპერატურა 

კრიზისით ეცემა სუბნორმულ ციფრებამდე, რასაც თან სდევს ძლიერი 

ოფლიანობა, ზოგჯერ კოლაფსიც. ოლიგურია იცვლება პოლიურიით. 

დგება აპირექსიის პერიოდი, რომლის დროსაც ავადმყოფი თავს სრუ- 

ლიად დამაკმაყოფილებლად გრძნობს. ასე გრძელდება 7–14 დღე. შემ- 

დეგ იწყება შეორე შეტევა: ავადმყოფს კვლავ შეამცივნებს, სწრაფად აუ- 
წევს ტემპერატურა და კვლავ გამოიხატება პირველი შეტევის დამახასი– 

ათებელი ყველა კლინიკური ნიშანი, მაგრამ ნაკლები ინტენსივობით. 

მეორე შეტევის ხანგრძლივობა უფრო ნაკლებია, 3-5 დღის შემდეგ ტე- 

მპერატურა კვლავ ეცემა კრიზისით. ამრიგად, ეპიდემიურ შებრუნებით 

ტიფს ახასიათებს ცხელებისა და აპირექსიის პერიოდების მონაცვლეო- 

ბა. უფრო ხშირად აღინიშნება ცხელების ერთი ან ორი შეტევა, ზოგჯერ 

სამი და ოთხიც მაგრამ არაუმეტეს ხუთისა. ცხელების ყოველი შემდ- 

გომი შეტევა უფრო ხანმოკლეა და უფრო მსუბუქად მიმდინარეობს, 

ხოლო მათ შორის აპირექსიის პერიოდები უფრო ხანგრძლივია, ზოგ- 

ჯერ 21 –23 დღესაც კი აღწევს. ტემპერატურის დაცემას ყოველთვის თან 

სდევს ოფლიანობა და პოლიურია. ავადმყოფს გაწერენ არაუადრეს 2! 

დღისა ტემპერატურის ნორმალიზაციის შემდეგ. 

დაავადების პირველ დღეებში გამოხატულია ლეიკოციტოზი, ანეო- 

ზინოფილია, ნეიტროფილოზი მარცხნივ გადახრით, მაღალი ედს, ჰი- 

პოქრომული ანემია. აპირექსიის პერიოდში ლეიკოციტოზი ლეიკოპენი- 

ით იცვლება, ხოლო ნეიტროფილოზი–'ლიმფოციტოზით. დაავადების 

დასასრულს სისხლში გამოჩნდება ეოზინოფილები, რაც იმაზე მიუთი– 

თებს, რომ ცხელების შემდეგი შეტევა ავადმყოფს აღარ ექნება. 
გართულებები. დაავადების ყველაზე მძიმე გართულებაა ელენთის 

ინფარქტი, რასაც შეიძლება მოყვეს ელენთის გაგლეჯა, ძლიერი სის– 

ხლის დენა და პერიტონიტის განვითარება. გართულების სახით აღი- 

ნიშნება აგრეთვე პნევმონია, პლევრიტი, ელენთის აბსცესი, ფლეგმონა. 

პროგნოზი. გართულებების გარეშე მიმდინარეობისას ლეტალობა 

1%-ს არ აღემატება. 
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დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. დიაგნოზი ემყარება ეპი– 

დემიური შებრუნებითი ტიფის დამახასიათებელი ცხელებისა და აპი– 
რექსიის პერიოდების მონაცვლეობას, ცხელების პერიოდის სიმპტომო– 

კომპლექსს, ეპიდემიოლოგიურ ანამნეზს /პედიკულოზი, ანალოგიურ 

ავადმყოფთან კონტაქტი, მოგზაურობა/. საჭიროა დიფერენცირება 

მსგავსი დაავადებებისგან, როგორიცაა მალარია, პნევმონია, ლეპტოს– 

პიროზი, გრიპი, ტკიპისმიერი ბორელიოზი, პარტახტიანი ტიფი. 

კლინიკური დიაგნოზი დადასტურდება ცხელების პერიოდში აღე– 

ბულ სისხლის სქელ წვეთსა და ნაცხში ბორელიების აღმოჩენით /შე– 
ღებვა გიმზა-რომანოვსკის წესით/. გამოყენებულია აგრეთვე კომპლე– 

მენტის შებოჭვის რეაქცია. ეპიდემიური და ტკიპისმიერი შებრუნებითი 

ტიფის დიფერენცირების მიზნით იყენებენ ბიოლოგიურ ცდას. 

მკურნალობა კომპლექსურია, მოიცავს ეტიოტროპულ, პათოგენეზურ 

და სიმპტომურ საშუალებებს. ეტიოტროპული მკურნალობის მიზნით 

გამოყენებულია ანტიბიოტიკები: პენიცილინი, ტეტრაციკლინი, ლევო– 

მიცეტინი, ერითრომიცინი ჩვეულებრივი თერაპიული დოზით 5-7 

დღის განმავლობაში. 

პროფილაქტიკა. დაავადების პროფილაქტიკის მიზნით აუცილე- 

ბელია ყველა შემთხვევის რაც შეიძლება ადრე გამოვლინება და ჰოსპი– 

ტალიზაცია. ეპიდაფეთქების შემთხვევაში მიმდინარეობს ყველა ცხე– 

ლებიანი ავადმყოფის აქტიურად გამოვლინება და იზოლაცია. კერაში 

კონტაქტში მყოფ პირებს უტარებენ დეზინსექციას. სანიტარიული და– 

მუშავების ჩატარების შემდეგ აწესებენ 25-დღიან სამედიცინო მეთ– 

ვალყურეობას ყოველდღიური თერმომეტრიით. აუცილებელია ბრძოლა 

პედიკულოზის წინააღმდეგ. დაავადების სპეციფიკური პროფილაქტიკა 

არ არსებობს. 

ტკიპისმიერი ბორელიოჯი 

(80IL6II05!3 მCმLIII8) 

ტკიპისმიერი ბორელიოზი მწვავე ინფექციური დაავადებაა, ახასი– 

ათებს ბუნებრივი კერობრიობა. გამომწვევია სხვადასხვა სახის ბორე– 

ლიები. გადამტანია ტკიპი. მიმდინარეობს ცხელებისა და აპირექსიის 

პერიოდების მონაცვლეობით, ინტოქსიკაციის მოვლენებით. 

ისტორიული ცნობები. დაავადება პირველად აღწერეს 1893 წელს 

აფრიკაში. 1904-1906 წლებში როსიმ აღმოაჩინა ბორელიები ავად–- 

მყოფის სისხლში, ხოლო დატონმა და კოხმა ექსპერიმენტში დაამტკი– 

ცეს ტკიპის როლი დაავადების გადატანაში. 1912 წელს ე. პ. ვოზნესენ– 

სკიმ ირანში მყოფ რუსეთის ჯარში აღწერა ცხელებით მიმდინარე დაა– 

ვადება, რომელიც ტკიპების კბენასთან ივო დაკავშირებული, ხოლო ე. 

პ. ჯუნკოვსკიმ ავადმყოფთა სისხლის ნაცხში აღმოაჩიმა გამომწვევი, 

რომელსაც 50I:0ლჩგ0(0 00-აICმე უწოდა. ტკიპისმიერი ბორელიოზის 
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შესწავლაში დიდი ღვაწლი მიუძღვით საბჭოთა მეცნიერებს: ნ. ი. ლა- 

ტიშევს, ე. ე. პავლოვსკის, ე. ი. მარცინოვსკის,საქართველოში –- ს. კან– 

დულაკს. 
ეტიოლოგია. დაავადებას იწვევს 20-ზე მეტი სახის ბორელია. საბ– 

ჭოთა კავშირში ეპიდემიოლოგიური მნიშვნელობა აქვს: 8. §50ყძ!I- 

გი2-ს, 8. I8IV5ჩCVI-ს, 8. იგსCმ5ICმ MგიძიIმMI-ს, 8. გ”თი0ი!ლგ-ს. 

ტკიპისმიერი ბორელიოზის გამომწვევი ბორელიები ერთმანეთისგან ან– 

ტიგენური სტრუქტურით განსხვავდებიან; მორფოლოგიურ-ფიზიო- 
ლოგიური თვისებებით ძლიერ ემსგავსებიან ეპიდემიური შებრუნებითი 

ტიფის გამომწვევ ბორელიას, მისგან განსხვავებით, ხვეულების მეტი 

რიცხვი აქვთ. გრამუარყოფითი არიან, იღებებიან გიმზა-რომანოვსკის 

მეთოდით. 

ეპიდემიოლოგია. დაავადება ტრანსმისიული ხასიათის ზოონოზია, 

რომელსაც აქვს ბუნებრივი და ანთროპურგული კერები. გამომწვევის 

ძირითადი რეზრვუარი და გადამტანია #IVმ25!ძმ6-ს ოჯახის, ტკიპე–- 

ბი, რომლებიც ბორელიებს შთამომავლობას ტრანსოვარიულად გადას- 

ცემენ. ბუნებრივ კერებში მიმდინარეობს ბორელიების ცირკულაცია გა- 

რეულ ცხოველებსა, ფრინველებსა, რეპტილიებსა და მათ პარაზიტ ტკი- 

პებს შორის, ხოლო ანთროპურგულ კერებში– შინაურ ცხოველებსა, 

ადამიანსა და ტკიპებს შორის. ინფიცირებული სისხლის მოწოვიდან 3- 

4 თვის შემდეგ ბორელიების აღმოჩენა შეიძლება ტკიპის შინაგან ორ–- 

განოებში, ჰემოლიმფაში, სანერწყვე და სასქესო ჯირკვლებში. ამის შე- 
მდეგ მთელი სიცოცხლის /8-–10 წელი/ განმავლობაში ტკიპს შეუძლია 

კბენით ინფექციის გადატანა და ამავე დროს მისი ტრანსოვარიულად 

გადაცემა, რის გამოც ტკიპები გამომწვევის ძალიან მნიშვნელოვან რე- 

ზერვუარს შეადგენენ. საბჭოთა კავშირში ბორელიოზის გადამტანი 

ტკიპებიდან აღსანიშნავია: საქართველოში –/#. V0--ს00505, რომელ– 

საც 8. C80C251Cლმ #Mმიძ01გMI გადააქვს, ხოლო ყირგიზეთსა და ყაზახეთ- 

ში #. 1ი0)078ი!, 8. 50ლძ!გიმ-ს გადამტანი. დაავადებას გაზაფხულ- 

ზაფხულის სეზონურობა ახასიათებს /ტკიპების მაქსიმალური აქტი- 

ვობის პერიოდი/. დაავადების ბუნებრივი და ანთროპურგული კერები 

გვხვდება სამხრეთ ევროპაში, აზიაში, აფრიკაში, ამერიკაში, საბჭოთა 

კავშირის ტერიტორიაზე უკრაინის, ყირგიზეთისა და ყაზახეთის სამ–- 

ხრეთ რაიონებში,ამიერკავკასიაში, და ჩრდილოეთ კავკასიაში. 
პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. დაავადების პათოგენეზი 

ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფის პათოგენეზის ანალოგიურია. პათო- 

მორფოლოგიური ცვლილებები ნაკლებადაა გამოხატული. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 4-დან 15 დღემდეა, საშუალოდ-6– 

10 დღე. დაავადება იწყება მწვავედ, შემცივნებით, ტემპერატურა სწრა– 
ფად მატულობს 39-40%ძC-მდე. დასაწყისში ავადმყოფს სახე ჰიპერე- 
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მიული აქვს, შემდეგ აღენიშნება სიფერმკრთალე, მოყვითალო ელფერი. 

გამოხატულია თავის ტკივილი, ფეხის კუნთების ტკივილი, უმადობა, 

ცუდი ძილი, ტაქიკარდია. ავადმყოფი მოუსვენრადაა, ზოგჯერ ბოდავს. 

ცხელების პირველი შეტევა, ჩვეულებრივ, 2-3 დღე გრძელდება, თუმცა 
შეიძლება შემოკლდეს რამდენიმე საათამდე ან 6 დღემდე გახანგრძლივ– 

დეს. ტემპერატურა კრიზისით ეცემა, რასაც თან სდევს ძლიერი ოფლია– 

ნობა. აპირექსიის პერიოდი 1-დან 8 დღემდე გრძელდება, შემდეგ 
კვლავ ვითარდება ცხელების შეტევა, რომლის ხანგრძლივობა, ჩვეუ– 

ლებრივ, უფრო მოკლეა. ამგვარ შეტევათა რიცხვი აპირექსიის მონაც- 

ვლეობით 10-ზე მეტი შეიძლება იყოს. აპირექსიის პერიოდში ავადმყო– 

ფის მდგომარეობა სრულიად დამაკმაყოფილებელია, დაავადების საერ– 

თო ხანგრძლივობა 2-3 თვეს და მეტს შეადგენს. 

ცხელების შეტევის პერიოდში აღინიშნება ზომიერი ტაქიკარდია, 

გულის ტონების მოყრუება, ზოგჯერ გამოხატულია შედარებითი ბრა– 
დიკარდია, ავადმყოფი უჩივის ტკივილს მუცლის არეში, ხშირია ფაღა– 

რათი. ღვიძლი და ელენთა გადიდებულია, მაგრამ გაცილებით ნაკლე– 

ბად, ვიდრე ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფის დროს. პალპაციისას აღი– 

ნიშნება მათი მტკივნეულობა. შარდში შეიძლება იყოს ცილა და ერთე– 

ული ცილინდრი. 

ტკიპის ნაკბენ ადგილზე ვითარდება პირველადი აფექტი – მცირე 

ზომის კვანძი სისხლჩაქცევითა და ირგვლივ ჰიპერემიული რკალით. 

პერიფერიული სისხლის მხრივ აღსანიშნავია ჰიპოქრომული ანემია, 

ლეიკოციტოზი, ეოზინოპენია, ლიმფო-მონოციტოზი, მაღალი ედს. 
გართულებები იშვიათია, ზოგჯერ აღინიშნება ირიდოციკლიტი, 

მინისებრი სხეულის შემღვრევა. პროგნოზი კეთილსაიმედოა. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ტკიპისმიერი ბორელი– 

ოზის დიფერენცირება საჭიროა მალარიის, ბრუცელოზის, სეფსისის, 

პაპატაჩის ცხელების, ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფისგან. ამ უკანა- 

სკნელისგან განსხვავებით, ტკიპისმიერ ბორელიოზს ახასიათებს გაცი– 

ლებით მეტი და უფრო ხანმოკლე ცხელების შეტევები, პირველადი აფე– 

ქტი პაპულის სახით, ენდემურობა. კლინიკური დიაგნოზი დასტურ–- 

დება ბორელიების აღმოჩენით სისხლის სქელ წვეთსა ან ნაცხში, რო– 

მელიც შეიძლება აიღონ როგორც შეტევის, ასევე აპირექსიის პერი– 

ოდში. გამოყენებულია აგრეთვე დიაგნოსტიკის ბიოლოგიური მეთოდი: 

ეპიდემიური შებრუნებითი ტიფით ზღვის გოჭი არ ავადდება, ხოლო 

ტკიპისმიერი ბორელიოზით დაავადებული ადამიანის სისხლის შეყვა– 

ნიდან მეორე დღეს ზღვის გოჭის სისხლში აღმოჩნდება დაავადების გა– 

მომწვევი. | 
მკურნალობა. ეტიოტროპულ მკურნალობას ძირითაღად ტეტრა- 

ციკლინის ჯგუფის პრეპარატებით ატარებენ. 
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პროფილაქტიკა. დაავადების კერებში ახორციელებენ ღონისძიე– 

ბებს ტკიპების განადგურებისა და მათი თავდასხმისგან ადამიანთა და– 

ცვის მიზნით. 

არბოვირუსული ინფექცია 

არბოვირუსული დაავადებები ადამიანთა და ცხოველთა ვირუსული 

ბუნების ტრანსმისიული დაავადებებია; ახასიათებთ ცხელება, გამონა– 

ყარი, ინტოქსიკაციური და ჰემორაგიული სინდრომი, ცენტრალური ნე– 

რვული სისტემის დაზიანება. 

ტერმინი „არბოვირუსი“ ინგლისური წარმოშობისაა -,,#ILხI000ძ 

ხიწიბ VII0V5§65“ და ნიშნავს ვირუსს, რომელიც ფეხსახსრიანთა საშუ- 

ალებით გადადის. ეს უკანასკნელნი ამ ვირუსების გადამტანები არიან 

და რეზერვუარსაც ქმნიან... 
არბოვირუსების შესწავლის ისტორია 1901 წლიდან იწყება, როცა 

რიდმა ჰავანაში პირველმა აღწერა ყვითელი ცხელების გამომწვევი. ამ– 

ჟამად ცნობილია 400-ზე მეტი.·არბოვირუსი, მათგან ადამიანისთვის 

პათოგენურია 100-–მდე სახეობა. ადამიანის დაავადების გამომწვევი 

არბოვირუსების ჯგუფს მიეკუთვნება 10ყმVII”Iძ26C -ს ოჯახის გვარები, 

MIიხნვVII0ს5§ და LIმVIVIIს5§, სვსიVმVIIIძმლ-ს ოჯახის ყველა წარმო- 

მადგენელი, #V6ი8VIIIძმ6 -ს და IგხძიVIIIძმ6-ს ოჯახის ზოგიერთი 
წარმომადგენელი. 

მიუხედავად ტაქსონომიური სხვაობისა, არბოვირუსებს მრავალი 

საერთო თვისება აქვთ: 1/ვირიონები შეიცავენ რიბონუკლეინმჟავას; 

2/ ვირუსები ძირითადად სფერული ფორმისაა; 3/ აქვთ ცილოვან-ლი- 

პიდური გარსი; 4/ ვირიონის დიამეტრი 20-დან 200 ნმ-მდეა; 5/ 

თერმოლაბილურნი არიან და 56?%C-ზე ინაქტივირდებიან; 6/ წლების 

განმავლობაში ინახავენ თავს ლიოფილიზირებულ მდგომარეობაში და– 

ბალ ტემპერატურაზე; 7/ მათი უმრავლესობა ჰემაგლუტინინებს შეი- 

ცავს. 

არბოვირუსები დიფერენცირდებიან მორფოლოგიური და ანტიგე- 

ნური თვისებების მიხედვით, აგრეთვე ფიზიკური და ქიმიური აგენტე- 

ბისადმი მგრძნობელობის დადგენით. მათი კულტივირება შესაძლე- 

ბელია უჯრედოვან კულტურებში / 9812, ოქროსფერი ზაზუნების თირ- 

კმლები, ქათმის ემბრიონი/. ვირუსს გამოყოფენ ახალშობილი თეთრი 
თაგვების ტვინში გამოსაკვლევი მასალის შეყვანისა და მათი დაინფი– 

ცირების შემდეგ. 

არბოვირუსები პარაზიტობენ ფრინველებში, ღამურებში, მღრღნე– 

ლებსა და ზოგიერთ სხვა ძუძუმწოვარში. მათში ისინი იწვევენ პერსი- 

სტულ ლატენტურ ან სუბკლინიკურ ინფექციას. ადამიანი ამ ეკოლო– 

გიურ რგოლში შემთხვევით ხვდება და, როგორც წესი, არ არის ინფექ– 
ციის წყარო სხვებისთვის, გარდა ზოგიერთი გამონაკლისისა /ყვითე- 

ლი ცხელება, დენგეს ცხელება, პაპატაჩის ცხელება და სხვ./. ადამი– 
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ანიდან ადამიანში გადამდებლობა ახასიათებთ არენავირუსულ დაავა– 
დებებსაც. 

ცხოველისა და დაავადებული ადამიანის სისხლიდან ფეხსახსრი– 

ანთა ორგანიზმში მოხვედრილი არბოვირუსი მრავლდება და გარკვე– 

ული პერიოდის შემდეგ აღწევს სანერწყვე ჯირკვლებს. გადამტანი სის– 

ხლის წოვის დროს ნერწყვთან ერთად გადასცემს ვირუსსაც. ფეხსახ– 

სრიანის ორგანიზმში არბოვირუსები ტრანსოვარიულადაც გადადის. 

არენავირუსების გადაცემა ფეხსახსრიანის მეშვეობით არ ხორციელდე– 

ბა, მაგრამ პირობითად ისინი მაინც შეიტანეს არბოვირუსთა ჯგუფში. 

მსოფლიოში არბოვირუსების ძირითად გადამტანად /55%/ მიჩნე- 

ულია კოღო //#!!0იჩხ0I05ა,#Cძ05, M.22I150IMIგ2 და სხვ/. მეორე ადგილი 
ტკიპას უჭირავს. საბჭოთა კავშირში გამოყოფილი 43 არბოვირუსიდან 

30-ის გადამტანია ტკიპა, 8 გადადის კოღოს მეშვეობით, 2 კი–ფლებო– 
ტომუსით. 

არბოვირუსული დაავადება, გარდა ტრანსმისიულისა, შეიძლება გა– 

დავიდეს ალიმენტური, ჰაერ-წვეთოვანი და ტრანსფუზიული გზითაც. 

არბოვირუსული ინფექცია გავრცელებულია მთელ მსოფლიოში. 

საბჭოთა კავშირში გამოყოფილია ალფავირუსის 4, ფლავივირუ- 

სის – 9 /განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია ტკიპისმიერი ენცეფალი–- 

ტის, ომსკის ჰემორაგიული ცხელებისა და იაპონიის ენცეფალიტის ვი- 

რუსი/ და ბუნიავირუსის ზოგიერთი სახეობა /ყირიმისა და თირკმლის 

სინდრომით მიმდინარე ჰემორაგიული ცხელების ვირუსები, პაპატაჩის 

ცხელების ვირუსი და სხვ./. 

არბოვირუსული ინფექციის მიმდინარეობას ახასიათებს კლინი– 

კური პოლიმორფიზმი: ცხელება და ზოგადი ინტოქსიკაციის სხვა ნიშ- 

ნები, ეგზანთემა,ართრალგია,მიალგია, ლიმფადენიტი. ზოგჯერ ვითარ– 

დება ლეიკოპენია თრომბოციტოპენიით ან პანციტოპენია, ჰემორაგი– 

ული სინდრომი, ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანება. 

დაავადების მიმდინარეობა ხშირად ერთფაზიანია და ვირუსემიის 

ჩათავების შემდეგ გამოჯანსაღებით მთავრდება. შეიძლება დაავადებამ 

ორფაზიანი მიმდინარეობაც მიიღოს. ამ დროს რემისიის შემდეგ გამოვ– 

ლინდება დაავადების ახალი ნიშნები, რომლებიც ვირუსით ორგანო– 

ების უპირატეს დაზიანებაზე მიუთითებს: თირკმლის უკმარისობის მო– 

ვლენები, სიყვითლე, მენინგოენცეფალომიელიტი და სხვ. შეიძლება 

პირველი ფაზა უსიმპტომოდ წარიმართოს და დაავადების პირველი 

სიმპტომები ვირუსის ორგანოებში ფიქსირების შემდეგ გამოვლინდეს. 

დაავადების მიმდინარეობა სხვადასხვაგვარია, ლატენტურთან ერთად 

გვხვდება ელვისებრი ფორმები ლეტალური გამოსავლით. საყურადღე– 

ბოა, რომ სხვადასხვა ვირუსმა შეიძლება გამოიწვიოს ერთი და იგივე 

კლინიკური გამოვლინება, ერთმა და იმავე ვირუსმა კი – სხვადასხვა 

კლინიკური სურათი. 
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არბოვირუსული დაავადების ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ემ– 

ყარება მწვავე პერიოდში /დაავადების პირველ კვირაში/ გამომწვევის, 

ხოლო დაავადების მე-6 დღიდან და რეკონვალესცენციის პერიოდში 
კი ანტისხეულებისა და მათი ტიტრის ზრდის დადგენას წყვილ შრა- 

ტებში. ვირუსოლოგიური გამოკვლევისთვის გამოყენებულია სისხლი, 
ცხვირ-ხახის ჩამონარეცხი, ტვინი, თავ-ზურგის ტვინის სითხე, ღვი– 
ძლი, ელენთა და სხვა შინაგანი ორგანოები. სეროლოგიური გამოკვლე- 

ვის ყველაზე მგრძნობიარე მეთოდად მიჩნეულია კომპლემენტის შებო– 

ჭვისა და ვირუსის ნეიტრალიზაციის რეაქციები. იყენებენ ჰემაგლუტი- 

ნაციის შეკავების, აგრეთვე არაპირდაპირი იმუნოფლუორესცენციის, 

პასიური ჰემაგლუტინაციის შეკავების, აგარში დიფუზური პრეციპიტა- 

ციის რეაქციებს, იმუნოენზიმური და რადიოიმუნური ანალიზის მე- 

თოდს. : 

მკურნალობა ძირითადად პათოგენეზურია. სპეციფიკური მკურნა- 

ლობის მეთოდი შემუშავებულია მხოლოდ ზოგიერთი არბოვირუსული 

დაავადებისთვის. პროფილაქტიკის ძირითადი პრინციპია ბრძოლა გა- 

დამტანებთან. 

1968 წელს მსოფლიო ჯანმრთელობის დაცვის ორგანიზაციამ შე- 

მოიღო კლინიკურ სინდრომებზე დამყარებული შემდეგი კლასიფიკაცია: 

1. სისტემური არბოვირუსული ცხელებანი: ა/ გამონაყრით და ბ/ გა- 
მონაყრის გარეშე; 2. ჰემორაგიული ცხელებანი; 3. ენცეფალიტი და 

ენცეფალომიელიტი. 

სისტემური არბოვირუსული ცხელებები 

სისტემური არბოვირუსული ცხელებები კეთილთვისებიანი მიმ- 

დინარეობის დაავადებათა დიღი ჯგუფია, რომელთაც ახასიათებთ 

ცხელება, მიალგია, ართრალგია, ლიმფადენოპათია, ზოგჯერ გამონა- 

ყარი და ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანება. შესაძლოა და- 

ავადება ჰემორაგიული ცხელებისა და ენცეფალიტის მსგავსად მძი– 

მედ მიმდინარეობდეს. სისტემური არბოვირუსული ცხელებიდან უფრო 

გავრცელებულია პაპატაჩის, დენგეს, ნიონგ-ნიონგის, სინდბისის, პიკ- 

სუნას, ჯერმისტონის, ილეშასა და სხვა ცხელება. კლინიკურად ისინი 

ერთმანეთის მსგავსია, ერთფაზიანად ან ორფაზიანად მიმდინარეობენ. 

ტიპური წარმომადგენელია პაპატაჩისა და დენგეს ცხელება. პირველი 

ერთფაზიანია და კლასიკურ შემთხვევებში გამონაყრის გარეშე მიმ- 

დინარეობს, მეორე კი ორფაზიანია და გამონაყარიც ახასიათებს. კლი- 
ნიკურად სისტემური არბოვირუსული ცხელების გარჩევა ძნელია, ამი– 

ტომ დიაგნოსტიკაში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ეპიდემიოლოგიური, 

ვირუსოლოგიური და სეროლოგიური გამოკვლევების მონაცემებს. 
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პაპატაჩის ცხელება (L06ხII§5 ხგ0ი02(1855!1) 

სინონიმები: ფლებოტომური, ანუ მოსკიტური ცხელება, სამდღიანი 
ცხელება, ზაფხულის გრიპი, ყირიმის ცხელება. 

პაპატაჩის ცხელება მწვავე არბოვირუსული ინფექციაა, ახასიათებს 

ხანმოკლე ცხელება, თავის ტკივილი და მიალგია. 

ფ. ბერნეტმა, როგორც „ხმელთაშუა ზღვის ცხელება“. 1825 წელს რუ– 

სეთში აღწერეს ეს დაავადება „სამდღიანი ცხელების“ სახელწოდებით. 

დაავადების გადატანაში ფლებოტომუსის როლის შესახებ პირველად 

/ 1995 წ./ ს. ტაუსიგმა გამოთქვა აზრი. დაავადების ვირუსული ბუნება 
დაადგინა რ. დოერმა, ვირუსი 1944 წელს აღწერა ა. სებინმა. 

ეტიოლოგია. გამომწვევი არბოვირუსი მიეკუთვნება 8ყიVმVILIძ გ6-ს 

ოჯახს, მისი ზომაა 20-–160 ნმ. ცნობილია ამ ვირუსის 26 სეროვარი. 

კარგად იტანს გაშრობას და დაბალ ტემპერატურას. კულტივირება ხდე– 
ბა ქათმის ემბრიონზე. 

ეპიდემიოლოგია. დაავადება გვხვდება ტროპიკულ და სუბტროპი– 

კულ ქვეყნებში, საბჭოთა კავშირში – შუა აზიის რესპუბლიკებში, 

ამიერკავკასიასა და ყირიმში. ახასიათებს ბუნებრივი კერობრიობა. 

წინათ დაავადება ეპიდემიებსაც იწვევდა, ამჟამად გვხვდება სპორადუ– 

ლი შემთხვევების სახით. ინფექციის წყაროა დაავადებული ადამიანი, 

გადამტანი კი – ფლებოტომუსი Mი. ივმილვ1855!, ჩხ. C2V0C8251CV5, ჩხ. 
§0-თ6ი1I. დასნებოვნება ხდება მდედრი ფლებოტომუსის კბენის შედე– 
გად. ფლებოტომუსი ვირუსს გადასცემს ტრანსოვარიულად. არსებობს 

დასნებოვნების პარენტერული გზაც. ფლებოტომუსი გადამტანია დაინ– 

ფიცირებული სისხლის მოწოვიდან 6-8 დღის შემდეგ. დაავადება ძი- 

რითადად გვხვდება მაის-ივნისსა და ივლის-აგვისტოში, რადგან ფლე– 

ბოტომუსი სწორედ ამ პერიოდშია გავრცელებული. დაავადების მიმ– 

ღებლობა საყოველთაოა. განმეორებითი დაავადება აღინიშნება 20%- 

ში. 

პათოგენეზი. ფლებოტომუსის კბენის ადგილზე ადგილობრივად 

აღინიშნება ანთებითი რეაქცია. ვირუსის რეპლიკაცია ხდება ლიმფო– 

იდურ ქსოვილში. მე-3-7 დღიდან იწყება ვირუსემია, რომელსაც თან 

სდევს ორგანიზმის ზოგადი ინტოქსიკაცია. ვირუსი ფიქსირდება აგ- 

რეთვე ცენტრალურ და სიმპათიკურ ნერვულ სისტემაში, ძვლის ტვინსა 

და სხვა ორგანოებში, რის შედეგად ამ ორგანოთა ფუნქცია მოიშლება, 

რაც კლინიკურად შესაბამისი სინდრომებით გამოვლინდება. 

რეკონვალესცენციის პერიოდში იმუნიტეტი ჩამოყალიბდება ვირუ– 

სის ელიმინაციით. · 
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კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდის განმავლობაში, რომელიც 3-7 

დღეს გრძელდება, ფლებოტომუსის ნაკბენი ადგილი შესივებული და 

მცირედ შეწითლებულია. დაავადება იწყება მწვავედ, შემცივნებით, 
მაღალი ცხელებით, რომელიც პირველ დღესვე 40-419C-ს აღწევს. 
მეორე–მესამე დღეს ტემპერატურა კრიზისით ეცემა ნორმამდე, ზოგჯერ 

რჩება სუბფებრილური 4-6 დღის განმავლობაში. იშვიათად შეიძლება 

გამოვლინდეს ცხელების მეორე ტალღაც. დაავადების დასაწყისში 

ცხელებასთან ერთად გამოხატულია ძლიერი ტკივილი თავისა და 

თვალბუდეების არეში, სახსრებისა და კუნთების, განსაკუთრებით 

წვივისა და წელის კუნთების ტკივილი. დაავადებას ახასიათებს პიკისა 

/ სკლერების გარეთა კუთხის სისხლძარღვთა ინიცირება, რომელსაც 

სამკუთხედის ფორმა აქვს და მწვერვალით გუგისკენაა მიმარ- 

თული/და ტაუსიგის /მტკივნეულობა თვალებზე ხელის დაჭერისას 

ან ქუთუთოს აწევის დროს/ ნიშნები. 

ობიექტური გამოკვლევისას ყურადღებას იპყრობს აგრეთვე სახის 

შეშუპება და ჰიპერემია კისრისა და ზოგჯერ გულმკერდის არეში, 

ფოტოფობია და კონიუნქტივიტი, პირის ღრუსა და ხახის ლორწოვანის 

ჰიპერემია. დაავადების მძიმე მიმდინარეობისას შეიძლება გამოვლი- 

ნდეს მენინგეალური ნიშნები, ბავშვებში –ღებინება და კრუნჩხვითი 

სინდრომი. 

დაავადების პირველ დღეებში აღინიშნება ტაქიკარდია, ხოლო 

მე-3-4 დღიდან ვითარდება ბრადიკარდია და ჰიპოტონია. ტემპერა- 

ტურის დაცემას თან სდევს პროფუზული ოფლიანობა, ზოგჯერ კო- 

ლაფსი. გართულებები და სიკვდილიანობა არ არის დამახასიათებელი. 

ზოგჯერ მეორადი ბაქტერიული ფლორა და ჰერპესული ინფექცია 

აქტიურდება. პერიფერიულ სისხლში აღინიშნება ლეიკოპენია ლიმ- 

ფომონოციტოზით, ეოზინოფილია, შარდში ზოგჯერ გარდამავალი ალ– 

ბუმინურიაა. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. გამოსაკვლევი მასალაა 

სისხლი. დაავადების მწვავე პერიოდში სისხლიდან ვირუსს გამოყო- 

ფენ, დაავადების დინამიკაში მე-5-6 დღიდან განსაზღვრავენ ანტი- 

სხეულების ტიტრის ზრდას წყვილ შრატებში. დიფერენციული დი- 

აგნოსტიკა საჭიროა გრიპის, მალარიის, ლეპტოსპიროზის და სხვა 
არბოვირუსული ცხელებების გამოსარიცხად. გრიპისგან დიფერენცი- 

რებისას გვეხმარება დაავადების სეზონის გათვალისწინება, პიკისა და 
ტაუსიგის სიმპტომების არსებობა და ვირუსოლოგიური და სეროლო– 

გიური გამოკვლევების მონაცემები. მალარიისგან გარჩევა შეიძლება 

სახის დამახასიათებელი ჰიპერემიით, დაავადების ხანგრძლივობით, 

სისხლის სქელი წვეთისა და ნაცხის გამოკვლევით. ლეპტოსპიროზს ახა- 

სიათებს ღვიძლისა და ელენთის გადიდება, სისხლში – ლეპტოსპირე- 
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ბის შემცველობა. საჭიროა აგრეთვე სხვა არბოვირუსული დაავადები– 

საგან გარჩევა, რაშიც ეპიდანამნეზთან ერთად გვეხმარება ვირუსოლო– 
გიური და სეროლოგიური გამოკვლევები. 

მკურნალობა. გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს პათოგენეზურ მკურ– 

ნალობას. გამოყენებულია ანტიპირეტული, ანალგეზიური, ინფუზიური 

სადეზინტოქსიკაციო საშუალებები. რეკონვალესცენტს სტაციონარი– 

დან გაწერენ 2–3 კვირის შემდეგ. 

პროფილაქტიკა. პროფილაქტიკური ღონისძიებანი ითვალისწინებს 

ბრძოლას ფლებოტომუსების წინააღმდეგ, ტერიტორიის სანიტარიულ 

კონტროლს. ეპიდჩვენების მიხედვით ატარებენ სპეციფიკურ პროფი– 

ლაქტიკას კანის ფორმალინიზებული ვაქცინით. 

დენგეს ცხელება / სხიყს6/ 
სინონიმები: სახსრების ცხელება, ძვლების მტვრევადი დაავადება, 

შვიდდღიანი ცხელება, ჟირაფების ცხელება, ფინიკის ცხელება. 

დენგეს ცხელებას ახასიათებს ორტალღიანი ცხელება, კუნთებისა 

და სახსრების ტკივილი, გამონაყარი, ლიმფადენოპათია, ზოგჯერ ჰე– 
მორაგიული სინდრომი. ' 

ისტორიული ცნობები. პირველად დაავადება აღწერა ბილონმა 

კუნძულ იავაზე არსებული პანდემიის დროს. ტერმინი „დენგე“ შემოი– 

ღო 1869 წელს ბრიტანეთის სამედიცინო კოლეჯმა. იგი წარმოდგება ინ– 

გლისური სიტყვიდან „ძლიძV“, ვინაიდან ავადმყოფის სიარული ინ- 

გლისელი დიდგვაროვნის – დენდის სიარულს წააგავს. დაავადების 

გადამტანად ბენკორფმა აღიარა კოღო /1906წ./. დენგეს ცხელების 

ვირუსი შეისწავლა ა. სებინმა 1944-1945 წლებში. 

ეტიოლოგია. გამომწვევი სიიყს6-VIსა I0წთმVIIIძმC-ს ოჯახსა 
და LI2გVIVI”ს§-ის გვარს მიეკუთვნება. იგი რნმ-ს შემცველი ვირუსია. 

მისი ზომა 17-–-25 ნმ-ს უდრის. დენგეს ვირუსის 4 სეროლოგიური ვარი– 

ანტი არსებობს. იგი მგრძნობიარეა მაღალი ტემპერატურის მიმართ, გა– 

ყინვას იტანს წლების განმავლობაში. 

ეპიდემიოლოგია. ეს დაავადება გავრცელებულია თბილ ქვეყნე- 
ბში ჩრდილოეთის 42%და სამხრეთის 409? განედებს შორის. საბჭოთა 

კავშირში დაავადება არ გვხვდება. არსებობს დაავადების ბუნებრივი 

/ ჯუნგლების/ და ანთროპურგული /ქალაქის/ კერები, ჯუნგლებში მაი– 

მუნია ვირუსის რეზერვუარი, ქალაქში კი – დაავადებული ადამიანი 

ინკუბაციური პერიოდის ბოლო დღეს და კლინიკური ნიშნების გამოვ– 

ლინებიდან 5 დღის განმავლობაში. 

დაავადების გადამტანია ძირითადად მდედრი კოღო #8ძ0§ მ8–VიVI 

და /#0ძლ§ა მ2!ხ0ი!ი(I5. კოღო ვირუსს გადასცემს ჯანმრთელ ადა–-



მიანს დაავადებულის სისხლის გამოწოვიდან 8–12 დღის შემდეგ და 

მთელი სიცოცხლის განმავლობაში. ენდემიურ კერებში ყველაზე ხში- 

რად ავადდებიან ბავშვები და ჩამოსულები. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ვირუსი, რომელიც 

ადამიანის ორგანიზმში ხვდება კოღოს ნერწყვთან ერთად, მრავლდება 

ენდოთელურ უჯრედებში. 5–16 დღის შემდეგ იწყება ვირუსემია, რო– 

მელსაც თან სდევს ორგანიზმის ზოგადი ინტოქსიკაციის ნიშნები. ვი- 

რუსემიის ფაზაში ვირუსი ხვდება სხვადასხვა ორგანოში /ღვიძლში, 

თირკმელში, თავის ტვინში, კუნთებში, ენდოკარდიუმში, შემაერთებელ 
ქსოვილში, სისხლძარღვების ენდოთელიუმში/. ამ ორგანოებში ვი- 

თარდება ციტოლიზური და დეგენერაციული ცვლილებები. უჯრედების 

დაშლასა და ჩამოფცქვნას თან სდევს მეორადი ვირუსემია, რაც განმეო– 

რებითი ცხელებითი რეაქციით გამოვლინდება. რეკონვალესცენციის 

პერიოდში გამომუშავდება სპეციფიკური იმუნიტეტი ვირუსის ელიმი- 

ნაციით. 

პათანატომიურად ნახულობენ სისხლჩაქცევებს ენდოკარდიუმში, 

პერიკარდიუმში, პლევრაში, კუჭის ლორწოვანში, თავის ტვინში. ჰემო– 
რაგიული მოვლენები აღინიშნება კანზეც. გამოხატულია სისხლძარ– 

ღვების პერივასკულური ინფილტრაცია და ანთებადი ცვლილებები. 

კლინიკა. არჩევენ დენგეს ცხელების 2 კლინიკურ ფორმას: კლასი– 

კურს და ჰემორაგიულს. ჰემორაგიული ფორმა იშვიათია, გვხვდება ბუ- 

ნებრივ კერაში მცხოვრებთა შორის. დენგეს ცხელების კლასიკური ფო- 

რმა მოზრდილებსა და უფროსი ასაკის ბავშვებში გვხვდება. ინკუბაცი- 

ური პერიოდი 3–15 დღეა. დაავადება იწყება მწვავედ, ძლიერი შემცივ– 

ნებით, საერთო სისუსტით, ტემპერატურის სწრაფი მომატებით 39%... 

41%C-მდე. პირველი დღიდანვე გამოხატულია თავის, სახსრების, კუნ- 
თებისა და წელის ტკივილი. ტკივილი შეიძლება იყოს ერთ რომელიმე 

ან ერთდროულად რამდენიმე სახსარში. ყველაზე ხშირად მტკივნეულია 

მუხლის სახსარი, სახსრის ირგვლივ აღინიშნება შესივება და ჰიპერე- 

მია. ძლიერი მიალგიისა და ართრალგიის გამო მოძრაობა შეზღუდუ- 

ლია. ავადმყოფი დაძაბული წევს, უჭირს სიარული, “ნაბიჯს გადა- 

დგამს მუხლის სახსრის მოხრის გარეშე /დენდის, ჟირაფის სიარული/. 

არცთუ იშვიათად გამოხატულია რეტროორბიტული ტკივილი, სინა- 
თლის შიში, უმადობა, გემოვნების გაუკუღმართება, გულისრევა და ღე- 

ბინება, უძილობა, ბოდვა, თვალის კაკლების მტკივნეულობა. სახე შები– 

ჟვინებულია, შუბლი და ლოყები– წამოწითლებული /„ცეცხლი ეკიდე– 

ბა“/, თვალები ბრწყინავს, კონიუნქტივები ინიცირებულია. 

დაავადების მე-2-–-3 დღეს სხეულის კანზე ჩნდება მაკულურ–პაპუ- 

ლური გამონაყარი, რომელიც შემდეგ ვრცელდება სახეზე, იდაყვის მო– 

სახრელ ზედაპირებზე და მუხლის წინა მხარეს. გამონაყარი შეიძლება 
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იყოს ქუნთრუშისმაგვარი, წითელასმაგვარი ან პეტექიური ხასიათის. 

შემდეგ დღეებში გამონაყრის ელემენტები გაერთიანდება და თავისებურ 

შესახედაობას იძენს / სურ. §5/. სასის ლორწოვანზე გამოხატულია ენა– 
ნთემა. ენა შესქელებულია, ნადებიანი. დაავადების დასაწყისში აღინი– 

შნება მაჯის აჩქარება, შემდეგ ვითარდება ბრადიკარდია და არტერიუ– 
ლი ჰიპოტონია. პირველი დღეებიდანვე ღვიძლი დიდდება, ზოგჯერ 

აღინიშნება ლიმფადენოპათიაც, სიცხე ნორმალიზდება მე-3–4 დღეს, 
სიცხის დაცემას თან სდევს პროფუზული ოფლიანობა, გამონაყარიც 

თანდათან უკუვითარდება, იწყება ქავილი და აქერცვლა. 1–4 დღის 
შემდეგ ცხელება ისევ შეიძლება განახლდეს, მაგრამ შედარებით დაბა– 

ლია, გრძელდება 2–3 დღეს და თან სდევს უმნიშვნელო ზოგადი ინტო– 
ქსიკაციის ნიშნები. დაავადების ხანგრძლივობა საშუალოდ 10 დღეა. 

გამოჯანსაღების პერიოდი 2 თვემდე ხანგრძლივდება, გამოხატულია 

ასთენიურ–ვეგეტატიური სინდრომი, ართრალგია და შრომის უნარის 

დაქვეითება. პერიფერიულ სისხლში აღინიშნება ლეიკოპენია – შედა- 

რებითი ლიმფოციტოზით და თრომბოციტოპენია. დაავადება იშვიათად 

შეიძლება გართულდეს ინფექციური ფსიქოზით, პოლინევრიტით, ენ– 
ცეფალომიელიტით, პნევმონიით. დაავადების კლასიკური ფორმების 

შემთხვევაში ლეტალობა 0,1 – 0,5%-ს შეადგენს, ეპიდემიური აფეთქე– 

ბის დროს შეიძლება 5%-ს მიაღწიოს. 

დენგეს ცხელების ჰემორაგიულ ფორმას ზოგი ავტორი ჰემორაგიულ 

ცხელებათა ჯგუფში განიხილავს. მიაჩნიათ, რომ დენგეს ჰემორაგიული 

ფორმა ორგანიზმის თავისებური იმუნური პასუხია, აღქნიშნება ძირი– 

თადად მოზრდილებს, რომლებმაც რამდენიმე თვით ან წლით ადრე უკვე 

გადაიტანეს დენგეს კლასიკური კეთილთვისებიანი ფორმა. დაავადების 

ამ ფორმის დასაწყისი ჩვეულებრივია, მაგრამ როცა დაავადება მიაღ–- 
წევს განვითარების მწვერვალს, ვლინდება მიკროცირკულაციის მოშ– 

ლის ნიშნები და მძიმე ჰემორაგიული სინდრომი: სისხლჩაქცევები კან– 

ში, სისხლის დენა კუჭიდან, ნაწლავებიდან, საშვილოსნოდან. ლეტა– 

ლობა, რომლის მიზეზი ძირითადად შოკია, 5%-ს უდრის, უმძიმეს შემთ– 

ხვევებში კი 40%-საც აღწევს. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ლაბორატორიული 

დიაგნოსტიკისთვის გამოყენებულია ვირუსოლოგიური და სეროლოგი– 

ური მეთოდები. გამოსაკვლევი მასალაა სისხლი. გირუსს გამოყოფენ 

დაავადების პირველ 3 – 4 დღეში. ანტისხეულებს დაადგენენ მე-–5-–6 

დღიდან წყვილ შრატებში. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭიროა წითელას, ქუნთრუშის, 

გრიპის, მალარიისა და სხვა არბოვირუსული დაავადებების გამოსა– 

რიცხად. წითელა განსხვავდება დენგეს ცხელებისგან გამონაყრის 

ხასიათით და მისი განვითარების ეტაპურობით, კოპლიკ-ფილატოვის



ლაქების არსებობით. ქუნთრუშის დამახასიათებელია ცვლილკაებები ხა- 

ხაში – ანგინა და შემდგომში ჟოლოსმაგვარი ენა, რაც არ არის დენგ– 

ეს ცხელების დროს. გრიპის დროს გამონაყარი იშვიათია, ამასთან 

აღინიშნება ხახის ჰიპერემია და უკანა კედლის მარცვლოგნება. მალა– 

რიას არ ახასიათებს სახისა და გულმკერდის ჰიპერემია, გამონაყარი. 

მალარიის დროს სისხლის სქელ წვეთსა ან ნაცხში ვნახულობთ პლაზ- 

მოდიუმს. სხვა არბოვირუსული დაავადებებისგან გასარჩევად, გარდა 

კლინიკური ნიშნებისა, დაგვეხმარება ეპიდემიოლოგიურ, ვირუსოლო– 

გიურ და სეროლოგიურ გამოკვლევათა შედეგები. 

მკურნალობა. სპეციფიკური მკურნალობა არ არსებობს. გადამწყვე- 

ტია პათოგენეზური მკურნალობა /დეზინტოქსიკაცია, დესენსიბილი– 

ზაცია, ტკივილგამაყუჩებელი საშუალებანი/. რეკონვალესცენციის პე– 

რიოდში უნიშნავენ სამკურნალო ფიზკულტურას, მასაჟს, ფიზიოპრო- 

ცედურებს. 
პროფილაქტიკა. ენდემურ კერებში ახორციელებენ ბრძოლას კო- 

ჰემორაგიული ცხელება 

ჰემორაგიული ცხელება მწვავე, ვირუსული ბუნების ბუნებრივ-კე- 

რობრივი დაავადებაა. ახასიათებს კაპილაროტოქსიკოზი, ზოგადი ინ- 

ტოქსიკაცია, ჰემორაგიული სინდრომი და სხვადასხვა ორგანოს და- 

ზიანება. ამ სახელწოდებაში გაერთიანებულია დაავადებათა დიდი 

ჯგუფი ქვემოაღნიშნული სამი კარდინალური ნიშნის მიხედვით: 

1. ყველა ჰემორაგიული ცხელების გამომწვევია ვირუსი, რომელ- 

საც ახასიათებს სისხლძარღვის კედლის მიმართ ტროპიზმი. ჰემორა- 

გიული ცხელების გამომწვევი ვირუსები მიეკუთვნება სხვადასხვა ტაქ- 

სონომიურ ჯგუფს. ომსკის, კიასანურის ტყის, ყვითელი, დენგეს და 

ჩიკუნგუნიას ცხელებებს იწვევს ტოგავირუსები; ყირიმის, რიფტ-ვა- 

ლისა და თირკმლის სინდრომით მიმდინარე ჰემორაგიულ ცხელებას – 

ბუნიავირუსები; მარბურგისა და ებოლას ცხელებას – რაბდოვირუსე- 

ბი; არგენტინულ, ბოლივიისა და ლასას ცხელებას კი – არენავირუ- 

სები; 

2. ახასიათებთ ჰემორაგიული სინდრომი. ვირუსი ფიქსირდება 

სისხლძარღვთა კედლის ენდოთელიუმში და იწვევს უნივერსალურ 

კაპილაროტოქსიკოზს ენდოთელიოციტების დესტრუქციით, სისხლ–- 

ძარღვის კედლის ნეკროზით და მისი განვლადობის გაზრდით. ჰემო- 

რაგიული სინდრომი ვლინდება კანზე, ლორწოვანებზე და ორგანოებ– 

ში სისხლჩაქცევებით,; 

3. ყველა ჰემორაგიული ცხელება ბუნებრივ-კერობრივი ზოონო- 

ზია. არსებობს ამ დაავადების ბუნებრივი და ანთროპურგული კერები. 
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ბუნებრივ კერებში დაავადების რეზერვუარია მღრღნელები, ჩანთოს–- 

ნები, მაიმუნები და ფრინველები. ანთროპურგულ კერებში ინფექციის 

წყარო ადამიანია. ამიტომ დაავადება ზოგჯერ ანთროპონოზული ინ- 
ფექციის ხასიათს ღებულობს და ეპიდემიასაც იწვევს /ყვითელი, დენ– 

გეს, ლასას ცხელება და სხვ./. 
გადაცემის მექანიზმის მიხედვით ჰემორაგიული ცხელებები შეიძ- 

ლება დავყოთ 3 ძირითად ჯგუფად: 1. კოღოსმიერი /ყვითელი, დენ– 

გეს, ჩიკუნგუნიას, რიფტ-ვალის ჰემორაგიული ცხელება/; 2. ტკიპის– 

მიერი /ყირიმის, ომსკის, კიასანურის ტყის ცხელება/; 3. კონტაგი– 

ოზურ- ზოონოზური /ჰემორაგიული ცხელება თირკმლის სინდრომით, 

არგენტინული, ბოლივიის, ლასას, მარბურგისა და ებოლას ჰემორა– 

გიული ცხელება/. თითოეული მათგანი გადადის ალიმენტური და პა– 

რენტერული გზითაც. 

კლინიკურად ჰემორაგიული ცხელება იწყება მწვავედ. ჰემორაგი– 

ული სინდრომი გამოვლინდება დაავადების აღმავლობის პერიოდში. 

რეკონვალესცენციის პერიოდი გახანგრძლივებულია. ლაბორატორი- 

ული დიაგნოსტიკის პრინციპები ისეთივეა, როგორც სხვა არბოვირუ– 

სული დაავადებების დროს. 

ყირიმის ჰემორაგიული ცხელება 

(ჩიხიI5 ხჩგიოიჩმთლგ CIIVII2C8მ) 

ყირიმის ჰემორაგიულ ცხელებას ახასიათებს მწვავე დაწყება, ორ– 

ტალღიანი ცხელება, ძლიერი ინტოქსიკაცია და ჰემორაგიული სინ- 

დრომი. 

ისტორიული ცნობები. პირველად დაავადება აღწერა მ. პ. ჩუმა– 

კოვმა თანაავტორებთან ერთად ყირიმში 1944--1945 წლებში. 

ეტიოლოგია. დაავადებას იწვევს არბოვირუსი 80იVმVIII0ო26-ს 

ოჯახიდან. 

ეპიდემიოლოგია. დაავადება გვხვდება შუა აზიის რესპუბლიკებ– 

ში, ასტრახანში, როსტოვში, კრასნოდარისა და სტავროპოლის მხარე– 

ში. ახასიათებს ბუნებრივი კერობრიობა. დაავადების წყაროა გარეული 

/კურდღლები, აფრიკის ზღარბები/ და შინაური /ძროხები, ცხენები, 

თხები/ ცხოველები და ტკიპები, ეს უკანასკნელნი ამავე დროს დაავა– 

დების გადამტანებიც არიან. ლაბორატორიულ პირობებში შესაძლოა 

ინფიცირება აეროგენული გზითაც. ავადობის მაჩვენებელი მატულობს 

მინდვრის სამუშაოების დროს. დაავადება პროფესიული ხასიათისაა. 

პათოგენეზი და პათანატომია. ვირუსი ორგანიზმში ხვდება ტკიპის 

კბენის შედეგად, მრავლდება რეტიკულურ-ენდოთელურ სისტემაში, 

რასაც მოსდევს ვირუსემია და ინტოქსიკაცია. ვირუსის ვაზოტროპუ– 
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ლი მოქმედების გამო სისხლძარღვების კედლის გამავლობა და ჰემოს– 

ტაზის პროცესები მოიშლება, რაც საფუძვლად ედება ჰემორაგიული 

სინდრომის განვითარებას. ძირითადი პათანატომიური ცვლილებებიც 

ამ სინდრომითაა განპირობებული. კანზე, განსაკუთრებით დუნდულე- 

ბისა და წელის არეში, ფართო სისხლჩაქცევებია, რომლებიც პროცესის 

სანგრძლივობის შესაბამისად მუქი იისფერი ან ალუბლისფერია. სის- 

სლჩაქცევები უხვადაა საჭმლის მომნელებელი სისტემის ლორწოვან– 

ზე და სხვა ორგანოებში. ღვიძლის პარენქიმა მოყავისფრო–მოყვითა–- 

ლოა, ზოგჯერ თიხისფერი. თავის ტვინი და მისი გარსები ჰიპერემიუ- 

ლია, ალაგ-ალაგ აღინიშნება სისხლჩაქცევები. 

კლინიკა. დაავადება შეიძლება მიმდინარეობდეს ტიპურად და წაშ– 

ლილი ფორმით. წაშლილი ფორმების შემთხვევაში ჰემორაგიული სინ– 

დრომი გამოხატული არ არის. ინკუბაციური პერიოდი 2-დან 14 

დღემდეა, საშუალოდ – 3-5 დღე. დაავადებას ფაზობრივი მიმდინარე– 

ობა ახასიათებს: 1/ დასაწყისი პერიოდი; 2/ ჰემორაგიული სინ- 

დრომისა და 3/ რეკონვალესცენციის პერიოდი. იწყება შემცივნებით, 

მაღალი ცხელებით ვ99მ- 40%-მდე, მიალგიითა და ართრალგიით, 

თავის, წელისა და მუცლის ძლიერი ტკივილით. ავადმყოფს აწუხებს 

პირის სიმშრალე, თავბრუ, ხშირი ღებინება. იგი აგზნებულია, სახე, 

ლორწოვანები, კისერი და გულმკერდის ზედა ნაწილები ჰიპერემიული 

აქვს, ტუჩები – მშრალი. პასტერნაცკის სიმპტომი ზოგჯერ დადებითია. 

დაავადების დასაწყისში პერიფერიულ სისხლში აღინიშნება ლეიკოპე– 

ნია, ნეიტროფილების მარცხნივ გადახრა, მომატებული ედს, თრომბო– 
ციტოპენია. 

ცხელება საერთოდ გრძელდება 7– -დან 8 დღემდე, აქვს ორტალღიანი 

ხასიათი. 1-–2-დღიანი რემისიის შემდეგ იწყება დაავადების მეორე – 

ჰემორაგიული პერიოდი, რომელიც 2-6 დღეს გრძელდება. ამ პერიოდ- 

ში უკვე კარგადაა გამოხატული ჰემორაგიული სინდრომი. სხეულის 

გვერდით ზედაპირებზე, დიდი ნაოჭების არეში და კიდურებზე პეტექიუ- 

რი გამონაყარი წარმოიქმნება. მძიმე ფორმის შემთხვევაში ვითარდება 

ექკიმოზები, იწყება სისხლის დენა ღრძილებიდან, ცხვირიდან, კუჭი- 

დან, საშვილოსნოდან, ნაწლავებიდან და ფილტვებიდან. ავადმყოფი 

ფერმკრთალია. გამოხატულია აკროციანოზი, ტაქიკარდია, ჰიპოტონია. 

ნერვული სისტემის მხრივ მოსალოდნელია მენინგეალური და ტვინის 

შეშუპების სინდრომი /კრუნჩხვები, კომა/. ღვიძლი გადიდებულია, 

აღინიშნება ოლიგურია, ჰემატურია, ჰიპოსტენურია, აზოტემია, ტრანს- 

ამინაზემია, ჰემატოკრიტის მაჩვენებლის მატება. გართულებებიდან 

აღსანიშნავია პნევმონია, ფილტვების შეშუპება, თრომბოფლებიტი, 

ღვიძლისა და თირკმლების მწვავე უკმარისობა და შოკი. რეკონვალეს– 

ცენციის პერიოდი 1-2 თვემდე ხანგრძლივდება. არაიმუნურ პირთა 

ლეტალობა 10--40%-ს აღწევს. 
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დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ლაბორატორიული დია–- 

გნოსტიკა ემყარება ვირუსოლოგიურ და სეროლოგიურ გამოკვლევებს. 

გამოსაკვლევი მასალაა სისხლი, სიკვდილის შემთხვევაში – ორგანო- 

ები. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკით უნდა გამორიცხონ მენინგოკოკური 

ინფექცია, გრიპი, ლეპტოსპიროზი, თრომბოციტოპენიური პურპურა, 

შონლაინ-ჰენოხის დაავადება და სხვა ჰემორაგიული ცხელება. ყირიმის 

ჰემორაგიული ცხელება მენინგოკოქცემიისგან განირჩევა ჰემორაგიუ– 

ლი გამონაყრის ლოკალიზაციით, დაავადების პირველი დღეებიდანვე 

მენინგიტური ტრიადის არარსებობით და ლიქვორის სეროზული ხა– 

სიათით. სისხლის დაავადებებისგან განსხვავებით, ყირიმის ცხელება 

იწყება მწვავედ, ზოგადინფექციური მოვლენებით. ჰემორაგიული ცხე– 

ლებიდან დიფერენცირება შეიძლება ლაბორატორიული მეთოდებით. 

მკურნალობა. სპეციფიკური მკურნალობის მიზნით გამოყენებულია 

ჰიპერიმუნური გამა-გლობულინი 5-7 მლ-ის რაოდენობით 1–3 დღის 

განმავლობაში და რეკონვალესცენტის შრატი /შემოიღო მ.პ. ჩუმა–- 

კოვმა/. დიდ როლს ასრულებს კომპლექსური პათოგენეზური მკურნა– 

ლობა, ბრძოლა ინტოქსიკაციასთან და ჰემორაგიულ სინდრომთან, 

ანტიშოკური ღონისძიებანი, კორტიკოსტეროიდების გამოყენება და 

სხვ. მეორადი ბაქტერიული ფლორით გართულებების შემთხვევაში 

იყენებენ ანტიბიოტიკებს. 

პროფილაქტიკა. ავადმყოფთა ჰოსპიტალიზაციის დროს დაცული 

უნდა იყოს საავადმყოფოსშიგა რეჟიმი პარენტერული გზით დაინფი– 

ცირების აღსაკვეთად. პროფილაქტიკის მიზნით გადამწყვეტი მნიშვნე– 

ლობა ენიჭება ტკიპებთან ბრძოლას. ვაქცინაციას ატარებენ ეპიდჩვე– 

ნების მიხედვით. 

ომსკის ჰემორაგიული ცხელება 

(”იხ.I5 ჩგბოიწ”ხგ ფიგ 5IხILIICმ) 

ომსკის ჰემორაგიულ ცხელებას ახასიათებს ზოგადი ინტოქსიკა– 

ცია. კაპილარების, ვეგეტატიური ნერვული სისტემისა და თირკმელ– 

ზედა ჯირკვლების დაზიანება. 

ისტორიული ცნობები. დაავადება პირველად აღწერეს ომსკისა და 

ნოვოსიბირსკის ოლქის ეპიდემიის დროს 1945-1948 წლებში. 

ეტიოლოგია. ომსკის ჰემორაგიული ცხელების გამომწვევი არბო–- 

ვირუსი მიეკუთვნება I0თმVIIIძ26-ს ოჯახსა და IმVIVIIს5-ის გვარს. 

ვირუსი გამოყოფილია ადამიანიდან და ტკიპებიდან. 

ეპიდემიოლოგია. 1958 წლიდან სსრ კავშირში ეს დაავადება არ 

გვხვდება. ინფექციის წყაროს ქმნიან ანდატრები და წყლის ვირთაგ– 
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ვები. გადამტანია ტკიპი, ზოგჯერ რწყილიც. დაინფიცირება ხდება 

კონტაქტითა და ტრანსმისიული გზით, ლაბორატორიის პირობებში – 

რესპირაციული გზითაც. დაავადებას ახასიათებს სეზონურობა, შემ- 

თხვევები მატულობს ზაფხულში ტკიპების აქტივობის პერიოდში. ყვე– 

ლაზე ხშირად ავადდებიან 20-40 წლის ასაკში. 

პათოგენეზი და პათანატომია. პათოგენეზის ძირითადი რგოლებია: 

ვირუსის შეჭრა რეტიკულურ-ენდოთელურ სისტემაში, ვირუსემია, 

ვირუსებით კაპილარის ენდოთელიუმის, სისხლმბადი ორგანოების, 

ვეგეტატიური ნერვული სისტემისა და თირკმელზედა ჯირკვლების 
დაზიანება. სპეციფიკური პათანატომიური ცვლილებები არ ახასია- 

თებს. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 2–10 დღეა. დაავადება იწყება 

მწვავედ, შემცივნებით, მაღალი ცხელებით, თავისა და კუნთების ტკი- 

ვილით. აღინიშნება სახისა და კისრის არის მკვეთრი ჰიპერემია, 

სკლერების ინიცირება და კონიუნქტივიტი. ავადმყოფთა 20--25%-ს 

პირის ღრუს ლორწოვანზე, სასაზე, კონიუნქტივაზე უვითარდება პე- 

ტექიური გამონაყარი. მასიური სისხლის დენა ორგანოებიდან ან 

კუჭ-ნაწლავიდან იშვიათია. დაავადების ატიპური ფორმა მიმდინარე- 

ობს გამონაყრის გარეშე. ცხელება შეიძლება იყოს მუდმივი ტიპის, 

ტალღისებრი, უსწორო ან სუბფებრილური. მაღალი ცხელება /399-.- 

409%C/ ძირითადად 3-4 დღე გრძელდება. ცხელების მეორე ტალღას 

თან სდევს გამონაყრის განახლებაც, არცთუ იშვიათად ვითარდება 

ატიპური პნევმონია, ბრონქიტი, ოტიტი, პაროტიტი, პიელიტი, ასევე 

დამახასიათებელია ჰეპატომეგალიაც. ზოგჯერ ვითარდება მენინგოენ- 

ცეფალიტიც. პერიფერიულ სისხლში ვლინდება ლეიკოპენია, ნეიტრო- 

ფილების მარცხნივ გადახრა, თრომბოციტოპენია, ანეოზინოფილია. 

ცხელების მეორე ტალღის დროს მოსალოდნელია ნეიტროფილური 

ლეიკოციტოზი. რეკონვალესცენციის პერიოდის მიმდინარეობა ბევრა- 

დაა დამოკიდებული ცხელების მეორე ტალღის არსებობასა და გარ- 

თულებებზე. დაავადება შედარებით კეთილთვისებიანად მიმდინარე- 

ობს. ლეტალობა 0,5--3%-მდეა. | 

დიაგნოსტიკას, მკურნალობასა და პროფილაქტიკას ისევე ატარე- 

ბენ, როგორც ყირიმის ჰემორაგიული ცხელების დროს. 

ჰემორაგიული ცხელება თირკმლის სინდრომით 

(აიიი?05000იჩIICI5 იმზოიL”ჩმდICმ) 

სინონიმები: შორეული აღმოსავლეთის ჰემორაგიული ცხელება, 
ჰემორაგიული ნეფროზონეფრიტი. 

დაავადებას ახასიათებს ზოგადი ინტოქსიკაცია, თირკმლების და- 

ზიანება და ჰემორაგიული სინდრომი. 
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ისტორიული ცნობები. ჰემორაგიული ცხელება თირკმლის სინდრო– 

მით პირველად აღწერეს 1913 წელს შორეულ აღმოსავლეთში. დაავა– 

დების გირუსული ბუნება დაადგინეს ა.ა. სმოროდინცევმა / 1940 წ./ და 

მ.პ. ჩუმაკოვმა / 1956 წ./. 1977 წელს ამერიკელმა მკვლევარებმა იმუ– 

ნოფლუორესცენციის მეთოდით მინდვრის თაგვების ფილტვებში გა– 

მოავლინეს ვირუსის აგენტი. 

ეტიოლოგია. დადგენილია, რომ ვირუსი მიეკუთვნება 8სიVმVILI- 

ძ26-ს ოჯახს, თუმცა ახასიათებს გარკვეული ტაქსონომიური თავისე– 

ბურებები. 

ეპიდემიოლოგია. შორეული აღმოსავლეთის გარდა, დაავადების 

კერები გვხვდება ურალში, კალინინის, მოსკოვის ოლქებში, ვოლ– 

გისპირეთში, ციმბირში, შუა აზიაში, სკანდინავიის ქვეყნებში, ევრო– 

პაში, კორეაში, ჩინეთში. დაავადების წყაროს ქმნიან მღრღნელები. 

საბჭოთა კავშირის ტერიტორიაზე ვირუსის 3 სხვადასხვა ანტიგენუ–- 

რი ვარიანტი გამოყოფილია თაგვებიდან, მემინდვრიებიდან, ზაზუნე– 

ბიდან. დაინფიცირება ხდება კონტაქტურ-საყოფაცხოვრებო, ალიმენ–- 

ტური და აეროგენული გზით. 

სპორადული შემთხვევები სოფლის მოსახლეობაში მთელი წლის 

განმავლობაში გვხვდება. დაავადებულთა 90%-ს მამაკაცები შეადგენენ. 

ჯგუფური შემთხვევები აღინიშნება ძირითადად ზაფხულსა და შემოდ- 

გომაზე. 

პათოგენეზი და პათანატომია. გამომწვევი ორგანიზმში ხვდება 

კანიდან, ლორწოვანიდან, სასუნთქი გზებიდან. ამას მოყვება ვირუ– 

სემია, სისხლძარღვების დაზიანება, თირკმლის უკმარისობა. ვირუსის 

ფლებოვაზოტროპული მოქმედების გამო თირკმლებში ვითარდება ვე– 

ნური სტაზი და სეროზულ-ჰემორაგიული შეშუპება, რასაც მოსდევს 

ეპითელური უჯრედების დეგენერაციული ცვლილებები. თირკმლის 
მილაკები ივსება ფიბრინით. მორფოლოგიურად გამოვლინდება ორმხ – 

რივი სეროზულ-ჰემორაგიული ნეფრიტისა და მწვავე დესტრუქციულ- 

ობსტრუქციული ჰიდრონეფროზის სურათი. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 1-დან 4 კვირამდეა, უფრო ხში– 

რად – 2-3 კვირა. დაავადების მიმდინარეობაში არჩევენ 4 სტადიას: 

1. ცხელების /1–4 დღე/; 2. ოლიგურიულ /მე-4-დან მე-12 დღემდე/; 
3. პოლიურიულ /მე-8-–10-დან 24-ე დღემდე/ და 4. რეკონვალესცენ– 

ციის სტადიებს. 

დაავადება შეიძლება დაიწყოს პროდრომული ნიშნებით: ტანში 

ტეხის შეგრძნებით, საერთო სისუსტით, სურდოთი, ხველით, ყელის 

ტკივილით, მიალგიით. უფრო ხშირად დაავადების დასაწყისი მწვავეა, 

აღინიშნება ძლიერი შემცივნება, შემდეგ – ცხელება ვ8მ 40%C-მდე. 

ავადმყოფს აწუხებს თავის, წელისა და ზურგის ტკივილი. გამოხატუ- 
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ლია სინათლისაღმი შიში, რეტროორბიტული ტკივილი, მხედველობა 

უარესდება /თვალებზე ბინდი წარმოიქმნება/. ცხელებას შემდგომში 

რემისიული ხასიათი აქვს. დამახასიათებელია სახის, კისრისა და გულ- 

მკერდის ზედა ნაწილის მკვეთრი ჰიპერემია, სკლერების ·ინიცირება 

და კონიუნქტივიტი. ხახა ჰიპერემიულია, ენა – შელესილი. 

დაავადების მეორე დღიდან მაგარ სასაზე ენანთემა ვითარდება, 

მე-3-4 დღიდან კი პეტექიური გამონაყარი წარმოიქმნება იღლიებში, 

სხეულის გვერდით ზედაპირებზე, ზოგჯერ ზოლების სახით. შემდგომ- 

ში მოსალოდნელია პურპურა, მძიმე შემთხვევებში კი -- ეკქიმოზი. დასა- 

წყისში მაჯა აჩქარებულია, შემდეგ ვლინდება ბრადიკარდია, სისხლის 

არტერიული წნევა დაქვეითებულია, გულის ტონები – მოყრუებული. 

პალპაციით მგრძნობიარეა მარჯვენა ფერდქვეშა არე, შეიძლება გადიდ–- 

დეს ღვიძლი და ელენთა. ზოგჯერ დადებითია პასტერნაცკის სიმპტო- 

მიც. ინტოქსიკაცია თანდათან მატულობს. ავადმყოფს ეწყება ღებინება 

/ზოგჯერ შეუჩერებელი/, რომელიც საკვების მიღებასთან არ არის 

დაკავშირებული. ვლინდება ჰემორაგიული მოვლენები: სისხლჩაქცე– 

ვები სკლერაზე, სისხლის დენა ცხვირიდან და სხვა /სურ. 56/. ხში- 

რია მაკროჰემატურია, მელენა. ამ პერიოდს თირკმლის ან ჰემორაგიუ- 

ლი სინდრომის პერიოდსაც უწოდებენ. ამავე პერიოდში შეიძლება გა– 

მოვლინდეს ნეიროტოქსიკოზის ნიშნებიც. 

მე-4-8 დღიდან იწყება ოლიგურიული პერიოდი. სიცხე ეცემა კრი- 

ზისით სუბფებრილურ ან ნორმის დონემდე, მაგრამ ავადმყოფის მდგო– 

მარეობა უარესდება, ჰემორაგიული სინდრომი /სისხლის დენა სხვა– 

დასხვა ორგანოდან/ პროგრესირებს, ავადმყოფი ფერმკრთალდება, ეწ– 

ყება წელის აუტანელი ტკივილი, მხედველობა უქვეითდება, რაც ოლი- 
გურიული პერიოდის დასაწყისის დამახასიათებელი და დაავადების 

დამძიმების მაწვენებელია. შეიძლება განვითარდეს“ სისხლჩაქცევა 

მიოკარდიუმში, პლევრაში, ფილტვებში, თავის ტვინში, ჰიპოფიზში, 
თირკმელზედა ჯირკვლებსა და სხვა ორგანოებში. ამ პერიოდში ძირი- 

თადია თირკმლის სინდრომი: მცირდება დიურეზი და შეიძლება გან– 

ვითარდეს სრული ანურიაც. აღინიშნება მასიური პროტეინურია /33– 

85 გ/ლ, აზოტემია, რომელსაც მოსდევს თირკმლისმიერი ეკლამფსი– 

აც, რაც 40%-ში სიკვდილის მიზეზი ხდება. თირკმლის კაფსულაც 

ამ პერიოდში სკდება. დაავადებას შეშუპებები არ ახასიათებს, იშვია- 

თად, მაღალი აზოტემიის დროს, შეიძლება შებიჟვინდეს სახე და ქუ- 
თუთოები. 

აზოტემია ოლიგურიული პერიოდის პირველ დღეებშივე ვითარდება 

და მაქსიმუმს დაავადების მეორე კვირაში აღწევს. სისხლში აზოტი ნო– 

რმალიზდება პოლიურიულ პერიოდში. 
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დაავადების მე-10 – 15 დღიდან იწყება პოლიურიული პერიოდი: 

ავადმყოფის მდგომარეობა უმჯობესდება, დიურეზი მატულობს, დღე– 
ღამეში აღწევს 5–8 ლიტრს. ვლინდება ნიქტურია და ჰიპოიზოსტენუ– 

რია, რაც შეიძლება გაგრძელდეს რამდენიმე კვირა. ასევე დიდხანს რჩე– 

ბა პოლიურია. 

პერიფერიულ სისხლში დასაწყისში ლეიკოპენია და თრომბოციტო– 

პენიაა, შემდეგ ვითარდება ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი ფორმულის 

მკვეთრად მარცხნივ გადახრით. 

დაავადების უმძიმეს გართულებად მიჩნეულია თირკმლის ქერქოვა– 

ნი შრისა და კაფსულის გახეთქა და სისხლჩაქცევები თირკმლის 

ქსოვილში, შესაძლოა სისხლი ჩაიქცეს მიოკარდიუმშიც და გან- 

ვითარდეს ინფარქტის კლინიკური სურათი. 

პროგნოზი მძიმეა. ლეტალობა 1-–15%-ს შეადგენს. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. სპეციფიკური ლაბორა– 

ტორიული დიაგნოსტიკის მეთოდები შეზღუდულია და შემოიფარგლება 

იმუნოფლუორესცენციის რეაქციით. დიფერენციული დიაგნოსტიკით 

უნდა გამორიცხონ სხვა ჰემორაგიული ცხელება, ლეპტოსპიროზი და 
თირკმლის მწვავე დაავადება. სხვა ჰემორაგიული ცხელებისგან გასარ– 

ჩევად კლინიკურ სურათთან ერთად გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს 

ეპიდანამნეზს და სერორეაქციებს. ლეპტოსპიროზისგან გარჩევა შე- 

იძლება ძირითადად სიყვითლის არარსებობით და ლეპტოსპირებზე სი-. 

სხლის სქელი წვეთის გამოკვლევით მიკროსკოპის ბნელ არეში. თი- 

რკმლის მწვავე დაავადებებს არ აქვს დაავადების მიმდინარეობაში 

ფაზობრიობა, ზოგადინფექციური ინტოქსიკაცია და ჰემორაგიული გა– 

მონაყარი კანზე. 

მკურნალობა. · ეტიოტროპული მკურნალობა არ არსებობს. პათოგე– 

ნეზური მკურნალობა გულისხმობს ტოქსიკოზთან, ალერგიზაციასთან, 

თირკმლის უკმარისობასთან ბრძოლას, წყალ-მარილოვანი ცვლისა და 

ჰემორაგიული სინდრომის კორექციას, სისხლძარღვთა კედლების რე– 

ზისტენტობის აღდგენას, გულ-სისხლძარღვთა უკმარისობისა და მე– 

ორადი გართულებების წინააღმდეგ ბრძოლას. იყენებენ გლუკოკორტი– 

კოსტეროიდებს. რეკომენდებულია მკაცრი წოლითი რეჟიმი და დიეტა 

/M# 4 მაგიდა/. თირკმლის უკმარისობის დროს ატარებენ გლუკოზ-ინ- 

სულინურ თერაპიას /40%-ანი გლუკოზის ხსნარის 300--400 მლ დღე– 

ღამეში, 10 მლ 40%-ან გლუკოზას უმატებენ ინსულინის ერთ ერთე-– 

ულს/. გამოხატული აზოტემიის დროს საჭიროა ჰემოდიალიზი. მეო- 

რადი ბაქტერიული ფლორის სამკურნალოდ ანტიბიოტიკების დანიშვ– 

ნისას უნდა გაითვალისწინონ, რომ ოლიგურიის გამო თირკმლის მიერ 

ანტიბიოტიკების გამოყოფა შემცირებულია და ზომიერ დოზას არ უნდა 

გადავაჭარბოთ. ავადმყოფს სტაციონარიდან გაწერენ დაავადების დაწ- 

ყებიდან მე-4 კვირის შემდეგ. 
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პროფილაქტიკა. ძირითადი პროფილაქტიკური ღონისძიებაა ბრძო– 

ლა მღრღნელებთან და პირადი პროფილაქტიკის წესების დაცვა. 

ყვითელი ცხელება (L6ხXI5 IIმV2გ) 

სინონიმი: ამარილური ცხელება, ამარილოზი. 

ყვითელი ცხელება მწვავე ტრანსმისიული დაავადებაა. ახასიათებს 

ინტოქსიკაცია, ჰემორაგიული სინდრომი, ღვიძლისა და ელენთის და– 

ზიანება. მიეკუთვნება დაავადებებს, რომლებზეც ვრცელდება საერთა– 

შორისო სამედიცინო-სანიტარიული წესები, ექვემდებარება საერთა– 

შორისო ჯანმრთელობის დაცვის ორგანიზაციის მიერ რეგისტრაციას. 

ისტორიული ცნობები. ყვითელი ცხელება უძველესი დროიდან იყო 

გავრცელებული დასავლეთ აფრიკაში. ევროპელები ყვითელ ცხელებას 
შეხვდნენ დიდი გეოგრაფიული აღმოჩენების ეპოქაში აფრიკის სანა– 

პიროს ათვისებისა და ცენტრალური და სამხრეთი ამერიკის შესწავ- 

ლის პერიოდში. ყვითელი ცხელება სიცოცხლისთვის საშიში დაავა- 

დებაა ამ ქვეყანაში ჩამოსული უცხოელებისთვის. პირველი დიდი ზარა-– 

ლი განიცადეს ინგლისელმა მეზღვაურებმა: 1585 წელს დასავლეთ აფ– 

რიკის სანაპიროსთან წმინდა ტომასის კუნძულზე დაიღუპა 300 ჯარის- 

კაცი და მეზღვაური. ეპიდემიები აღწერილია აგრეთვე იუკატანის ნა– 

ხევარკუნძულზე 1647 წელს და ცენტრალურ ამერიკაში 1694 წელს. 

ამერიკაში ყვითელი ცხელება შეიტანეს მონებით მოვაჭრეებმა დაავადე– 

ბული ზანგებისა და აფრიკიდან გემებს გაკოლილი დაინფიცირებული 

კოღოების მეშვეობით. ამგვარად დაავადება შეიჭრა გვინეპში, კუბაში. 

მე-18 საუკუნეში დიდი ეპიდემიები აღინიშნა ბოსტონში, ფილადელ– 

ფიაში, ნიუ-იორკში. ჰავანაში 1803-1900 წლებში ამ ინფექციით 

40 000 ადამიანი დაიღუპა, პანამის არხის მშენებლობაზე კი – 10 000. 

მე-18 და მე-19 საუკუნეებში კვითელი ცხელება ევროპაშიც გავრცელ– 

და. 

1881 წელს კუბელმა ექიმმა კ. ფინდლეიმ გამოთქვა აზრი დაავა– 

დების გამომწვევის კოღოების მეშვეობით გადაცემის შესახებ. გამომწ- 

ვევის ვირუსულ ბუნებაზე პირველად აზრი გამოთქვა უ. რიდმა 1901 

წელს. 
ეტიოლოგია. ყვითელი ცხელების გამომწვევი LI8VIVIIII5 ICხII§ მი- 

ეკუთგნება LI2გVIVII05-ის გვარს I0თმVIIIძმ6-ს ოჯახიდან. ზომით 17– 

25 ნმ-ია, გამძლეა დაბალი ტემპერატურისა და გამოშრობისადმი, 

თერმოლაბილურია. პასაჟის შედეგად მიღებულია გირუსის ნაკლებ– 

გირულენტური შტამი 17–L), რომელიც გამოყენებულია ვაქცინის 

დასამზადებლად. 

ეპიდემიოლოგია. ყვითელი ცხელება ტრანსმისიული ბუნებრივ-კე- 

რობრივი დაავადებაა. ამ ინფექციის 2 სახის ეპიდემიოლოგიური 
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კერა არსებობს: ჯუნგლების(ბუნებრივი, ზოონოზური, პირველადი) 

და ქალაქის, ანუ ანთროპურგული. ჯუნგლების კერებში დაავადე– 

ბის წყაროს ცხოველები (მაიმუნები, ჩანთოსნები, ოპოსუმები, მღრნე– 

ლები, ზღარბები)ქმნიან, ქალაქებში კი ინფექციის წყაროა დაავა- 

დებული ადამიანი ვირუსემიის პერიოდში. ინფექციის გადამტანია 

კოლო #0ძ05. იგი საშიშია ადამიანისთვის ვირუსით დაინფიცირე- 

ბიდან 9-2 დღის შემდეგ. ჯუნგლებში დაავადების სპორადული 

შემთხვევები გვხვდება, ქალაქებში კი ინფექცია ეპიდემიის ხასიათს 

ღებულობს. დაავადების მიმღებლობა საყოველთაოა. ენდემიური კერე– 

ბის მოსახლეობა ადრეულ ასაკში გადაიტანს ამ დაავადებას და იმუნუ–- 

რი ხდება. ბავშვები შედარუბით მსუბუქად იტანენ დაავადებას, ამიტომ 
აფრიკელ ზანგებში ყვითელი ცხელება შედარებით მსუბუქად მიმდინა– 

რეობს. მძიმედ და მაღალი ლეტალობით“ მიმდინარეობს დაავადება 

ენდემურ კერაში მოხვედრილ არაიმუნურ პირებში. ყვითელი ცხელე– 

ბის ბუნებრივი კერები გვხვდება ტროპიკულ ქვეყნებში (ეკვატორულ 

აფრიკასა და სამხრეთ ამერიკაში). ამჟამად დაავადების ქალაქური 

კერები თითქმის ლიკვიდირებულია, გვხვდება სპორადული შემთხვევე– 

ბი. 

პათოგენეზი და პათანატომია. კოღოს კბენის შედეგად ორგანიზმში 

მოხვედრილი ვირუსი მრავლდება რეგიონულ ლიმფურ კვანძებსა და რე– 

ტიკულურ-ჰისტიოციტური სისტემის უჯრედებში. შემდეგ ვითარდება 

ვირუსემია, რომელიც 3-6 დღე გრძელდება. ამ პერიოდში შეიძლება ვი– 

რუსის გამოყოფა სისხლიდან. შემდგომში ვირუსი ხვდება სხვადასხვა 

ორგანოში და იწვევს მათ დაზიანებას. დამახასიათებელია ღვიძლის 

დაზიანება, ვითარდება ამ ორგანოს ცილოვანი და ცხიმოვანი დეგენე– 

რაცია, განაკვეთზე ღვიძლი ყვითელი ან მოწითალო-ყვითელი ფერი- 

საა. მიკროსკოპულად აღინიშნება ღვიძლის უჯრედების წვრილკეროვა– 

ნი ეოზინოფილურ-კოაგულაციური ნეკროზი /კაუნსილმენის სხეულა– 

კები/. დეგენერაციული ცვლილებებია თირკმლებში, თირკმელზედა 

ჯირკვლებში, ელენთაში, გულის კუნთში. ნახულობენ ტვინის შეშუპე– 

ბას და ჰემორაგიულ ცვლილებებს ლორწოვანებსა და ორგანოებში. 

დაავადების გადატანის შედეგად გამომუშავდება იმუნიტეტი 6-დან 

8 წლამდე. 
კლინიკა. ყვითელი ცხელების კლინიკა ვარიაბელურია, ლატენტურ 

ფორმებთან ერთად, რომლებიც ენდემური კერების ადგილობრივ 

მცხოვრებლებში გვხვდება, არსებობს დაავადების მძიმე ფორმები ლე– 

ტალური გამოსავლით /არაიმუნურ პირებში/. ინკუბაციური პერიოდი 

3-–6 დღეა. დაავადების მიმდინარეობაში 2 პერიოდს არჩევენ. პირველი, 

ანუ ჰიპერემიის პერიოდი გრძელდება 3-4 დღე. ძლიერი შემცივნების 

შემდეგ ტემპერატურა უეცრად აღწევს 399--419C-მდე. დამახასიათებე– 
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ლია სახის. კისრისა და გულმკერდის ზედა ნაწილის ჰიპერემია და შესი- 

ვება, ფოტოფობია და ცრემლის დეხა, სკლერებისა და კონიუნქტივის 

სისხლძარღვების მკვეთრი ჰიპერემია –ე. წ. „სისხლსავსე,“ „კურ- 

დღლის თვალები“. ავადმყოფს აწუხებს თავის, წელისა და კუნთების 

ძლიერი ტკივილი, გულისრევა და განმეორებითი ღებინება. პირველი 

პერიოდის ბოლოს ვითარდება სიყვითლე სკლერებსა და კანზე. სის– 

ხლში მატულობს ბილირუბინის რაოდენობა და ამინოტრანსფერაზე- 

ბის, განსაკუთრებით ასპარტატამინოტმანსფერაზის აქტივობა. ღვიძლი 

გადიდებული და მტკივნეულია. ჰიპერემიის სტადიას მოსდევს ხანმოკ– 

ლე /რამდენიმე საათიდან ერთ, ერთ ნახევარ დღე–ღამემდე/ რემისია. 

მსუბუქ შემთხვევებში რემისია შეიძლება გამოჯანმრთელების პერიოდ- 

ში გადავიდეს. 

დაავადების მეორე, ანუ ვენური სტაზების პერიოდი საშუალოდ 5 
დღე გრძელდება. ავადმყოფის მდგომარეობა მძიმდება, კვლავ მატუ- 

ლობს ცხელება და სიყვითლე. კანი ფერმკრთალია, ზოგჯერ ციანოზუ- 

რიც. სხეულსა და კიდურებზე აღინიშნება უხვი ჰემორაგიული გამონა- 

ყარი პეტექიების, პურპურისა და ეკქიმოზების სახით. ღვიძლი და ელე– 

ნთა გადიდებულია. იწყება სისხლის დენა ღრძილებიდან, ცხვირიდან, 

საშვილოსნოდან, სისხლიანი ღებინება, მელენა, ოლიგურია, ზოგჯერ 

ანურიაც აზოტემიით, არტერიული წნევა ეცემა. მაჯა სუსტი ავსებისაა. 

ვითარდება შოკის სურათი. ზოგ შემთხვევაში შეიძლება ჩამოყალიბდეს 

ტოქსიკური ენცეფალიტის სინდრომიც. დაავადების მე-7–9 დღეს შო-– 

კის, ღვიძლის ან თირკმლის უკმარისობის გამო ავადმყოფი იღუპება 

/5%-ში/, უმრავლეს შემთხვევაში იწყება რეკონვალესცენციის პერიო– 

დი პათოლოგიური ცვლილებების ნელი უკუგანვითარებით. 

დასაწყისში პერიფერიულ სისხლში აღინიშნება ლეიკოპენია ნეი- 

ტროფილების მარცხნივ გადახრით, თრომბოციტოპენია, მეორე პერი- 

ოდში კი გამოვლინდება ლეიკოციტოზი. ჰემატოკრიტის მაჩვენებლები 

მაღალია, აღინიშნება ჰიპოკალიემია, აზოტემია, ალბუმინურია, ერი- 

თროციტურია, ცილინდრურია, ღვიძლის ფუნქციური სინჯები პათო- 

ლოგიურია. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ლაბორატორიული დია- 

გნოსტიკის მიზნით პირველ პერიოდში ვირუსს გამოყოფენ სისხლიდან 

ან ორგანოებიდან. დაავადების მეორე კვირიდან დიაგნოზს ადასტურებს 

ანტისხეულების ტიტრის ზრდა წყვილ შრატებში. დაავადების მწვავე 

პერიოდში დიფერენციული დიაგნოსტიკით უნდა გამორიცხონ მალა- 

რია. ამ უკანასკნელს არ ახასიათებს სახის, კისრისა და გულმკერდის 

ჰიპერემია, გადამწყვეტი მნიშვნელობა ენიჭება სისხლის სქელი წვე- 

თისა და ნაცხის შესწავლას. დენგეს ცხელების დროს, ყვითელი ცხე- 

ლებისგან განსხვავებით, გამოხატულია მიალგია, ართრალგია, გამონა- 
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ყარი. სიყვითლე არ ვითარდება. დაავადების მეორე პერიოდში ყვი- 

თელი ცხელება უნდა განვასხვავოთ ვირუსული ჰეპატიტისგან, რომელ– 

საც ტიპური მიმდინარეობისას არ ახასიათებს მაღალი ცხელება, ჰემო– 
რაგიული სინდრომი, თირკმლის პათოლოგია. 

მკურნალობა. მკურნალობა ძირითადად პათოგენეზურია და მოიცავს 
ინტოქსიკაციის, ჰემოდინამიკური, ჰემოკოაგულაციური მოშლილობის 
კორექციას, მეორადი ინფექციის წინააღმდეგ ბრძოლას და ორგანიზმის 

არასპეციფიკური რეზისტენტობის გაძლიერებას. მწვავე პერიოდში სა– 

ჭიროა წოლითი რეჟიმი და მსუბუქი დიეტა. ღვიძლ–თირკმლის უკმა– 

რისობის განვითარებისას რეკომენდებულია ჰემოდიალიზი ან პერი–- 

ტონეული დიალიზი. 

პროფილაქტიკა. სპეციფიკური პროფილაქტიკის მიზნით შემოღე- 

ბულია ცოცხალი ატენუირებული ვაქცინა 17-ს, რომელიც შეყავთ 

კანქვეშ 1:10 განზავებით, 0,5მლ 7–10 დღეში ერთჯერ. ვაქცინით გამო– 

მუშავებული იმუნიტეტის ხანგრძლივობა 6 წელია. ენდემური რაი- 

ონიდან ჩამოსულ აუცრელ პირებზე აწესებენ კარანტინს 9 დღით. სტა– 

ციონარში, სადაც ავადმყოფია მოთაგსებული, კოღო არ უნდა მოხვდეს. 

ებოლას ცხელება 
ეტიოლოგია. დაავადების გამომწვევი ებოლას ვირუსი პირობითად 

IMმხძიVIIIძმ6-ს ოჯახს მიეკუთვნება. ზომით 50--120 ნმ-ია. 

ეპიდემიოლოგია. ებოლას ჰემორაგიული ცხელება ანთროპონო- 

ზული დაავადებაა. ინფექციის ძირითადი წყაროა დაავადებული ადამი– 

ანი. დასნებოვნება ხდება ავადმყოფთან მჭიდრო, ხანგრძლივი კონტაქ– 

ტისას, აგრეთვე აღებულ მასალასთან შესების დროს. დაავადების გავ– 

რცელებაში ცხოველის როლი დადასტურებული არ არის. ინფექცია გა– 

დადის ალიმენტური, აგრეთვე დაზიანებული კანისა და ლორწოვანების 

გზით. ახასიათებს ნელი ეპიდემიური გავრცელება. განიხილავენ, რო– 
გორც დაავადებას, რომელზეც ხორციელდება საერთაშორისო სამედი– 

ცინო-სანიტარიული ღონისძიებანი. დადგენილია სამედიცინო პერ–- 

სონალის პარენტერული გზით ინფიცირების შემთხვევები, ეპიდაფეთ– 

ქებები აღწერილია აფრიკის ქვეყნებში. 

პათოგენეზი და პათანატომია ისეთივეა, როგორიც სხვა არბოვირუ– 

სული დაავადებების დროს. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 7–-14 დღეა. დაავადება იწყება 

მწვავედ,მაღალი ცხელებით /40%C-მდე/, თავის, კუნთების, სახსრებისა 

და ყელის ტკივილით. გამოხატულია ძლიერი საერთო სისუსტე. მაღა– 

ლი ცხელება 5–7 დღეს გრძელდება. პირველი დღეებიდანვე ვითარდება 
წყლულოვანი ფარინგიტი. დაავადების მე-3-–5 დღიდან იწყება ფაღა– 

რათობა და ჰემორაგიული სინდრომი. განავალი წყლის კონსისტენცი- 
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ისაა, ავადმყოფი კარგავს დიდი რაოდენობით სითხეს, ექსიკოზი ვი- 

თარდება. ჰემორაგიული სინდრომი გამოვლინდება ჰემორაგიული გა- 

მონაყრით და კუჭიდან, ნაწლავებიდან, ცხვირიდან სისხლის დენით. 

კანზე მოსალოდნელია მაკულურ-პაპულური ხასიათის გამონაყარიც, 

რომელიც შემდეგ აიქერცლება. დაავადების მე-–5--8 დღიდან ანურია ვი- 

თარდება. ადინამია, აპათია მატულობს. ავადმყოფი წევს გარინდული, 

თვალებჩაცვენილი, სახის ნაწილები დამახინჯებული აქვს, გამომე- 

ტყველება – უაზრო, კანს გადაკრავს მონაცრისფრო ელფერი. ასეთ ავა- 

დმყოფს „მოჩვენებას“ ამსგავსებენ. დაავადების მე-5-–16 დღეს სიკვდი– 

ლის მიზეზი შეიძლება იყოს ინფექციურ-ტოქსიკური ან ჰიპოვოლემი- 

ური შოკი. პერიფერიულ სისხლში დამახასიათებელია ლეიკოპენია, 

თრომბოციტოპენია, ჰიპერფერმენტემია, აზოტემია, შარდში –ჰემატუ- 

რია, პროტეინურია. ლეტალობა 90%-ს, აღწევს. 

ებოლას ჰემოგარიული ცხელების დროს დიაგნოზი ემყარება მწვავე 

პერიოდში სისხლიდან და ორგანოებიდან ვირუსის გამოყოფას, დაავა– 
დების მეორე კვირიდან კი – სეროლოგიურ რეაქციებს. 

გამოთქმულია მოსაზრება, რომ ის უჯრედშიგა ჩანართები, რომელ- 

თაც ნახულობენ მარბურგისა და ებოლას ჰემორაგიული ცხელების 

დროს, მცენარეული წარმოშობის უნდა იყოს. ადამიანთა პოპულაცი- 

ებში ასეთი ჩანართები პირველად დაადგინეს. ადამიანს მათ მიმართ 

არავითარი გამძლეობა არ ახასიათებს. ამიტომ ეს დაავადებები მიმდი– 

ნარეობს მძიმედ და მაღალ ლეტალობას იწვევს. 

მარბურგის ცხელება 

სინონიმები: მარბურგ-ფრანკფურტის დაავადება, მაიმუნის დაავა- 

დება. | 

ეტიოლოგია.დაავადების გამომწვევია ვირუსი, რომელსაც ჯერჯე- 

რობით პირობითად Lმგხძი"VIIIძმ6-ს ოჯახს მიაკუთვნებენ. 

ეპიდემიოლოგია. მარბურგის დაავადება ძირითადად აფრიკაში 

გვხვდება. ვარაუდობენ, რომ ინფექციის წყაროს ქმნიან მწვანე მაიმუნე- 

ბი და ზოგიერთი სხვა ცხოველი. გადაცემის მექანიზმი და გზები საბო– 
ლოოდ დადგენილი არ არის. ინფიცირება მოსალოდნელია დაავადებულ 

ადამიანთან და ცხოველთან ან მათგან აღებულ სისხლთან და ქსოვი- 

ლებთან კონტაქტის დროს. გერმანიის ფედერაციულ რესპუბლიკასა და 
იუგოსლავიაში აღწერილია აფეთქება მეცნიერმუშაკებში, რომლებიც 

დაავადდნენ უგანდიდან ჩამოყვანილი ავადმყოფი მაიმუნის სისხლისა 

და ქსოვილების შესწავლისას. ვარაუდობენ, რომ დაავადების შემთხვე- 

ვები შეიძლება შეგვხვდეს ყველგან და წელიწადის ყველა დროს. უპირა- 
ტესად–ტროპიკულ და სუბტროპიკულ ქვეყნებში. 
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პათოგენეზი და პათანატომია. პათოგენეზი საბოლოოდ შესწავლი– 

ლი არ არის. ზიანდება ღვიძლი, ლიმფური სისტემა, თირკმლები, პანკ– 

რეასი, ჰიპოფიზი, ფარისებრი ჯირკვალი. ღვიძლში ნახულობენ კერო– 

ვან ნეკროზებს და ბახოფილურ ინფილტრაციას, თირკმლებში – დისტ- 

როფიულ და ნეკროზულ პროცესებს. გამოხატულია თავის ტვინის ნივ– 

თიერების შეშუპება. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 3-9 დღეა. დაავადება იწყება მწვა– 

ვედ, ცხელებით, გულისრევით, ღებინებით, თავის, წელისა და კუნთე– 

ბის ტკივილით. ერთდროულად გამოვლინდება აპკოვანი ფარინგიტის 

სურათი. დაავადების მე-2--3 დღიდან ავადმყოფს ეწყება დიარეა-დეფე– 
კაცია დღე-ღამეში 10-15-ჯერ თხელი კონსისტენციის მასით. მე-5–7 

დღიდან სხეულის კანზე ვითარდება მაკულურ-პაპულური ხასიათის გა– 

მონაყარი, რომელიც მძიმე შემთხვევებში ერთიანდება და ცხვირ-ტუჩის 

არეში ციანოზურ ელფერს ღებულობს. ზოგჯერ მაკულურ-პაპულური 

გამონაყრის ფონზე ტუჩების არეში და მუცელზე გამოვლინდება ერთეუ– 

ლი ჰერპესის მსგავსი ვეზიკულები. დაავადების მე-16 დღიდან იწყება 

აქერცვლა. საკმაოდ ხშირად გამონაყრის პარალელურად რბილ და მა– 
გარ სასაზე წარმოიქმნება ენანთემა ღრმა მოწითალო ბუშტუკების სა– 

ხით. ავადმყოფთა 50%-ს გამოხატული აქვს კონიუნქტივიტი. დაავადე– 

ბის მეშვიდე დღიდან, როგორც წესი, ტემპერატურა ქვეითდება, ღებინე– 
ბაც წყდება, მენარჩუნებულია დიარეის სინდრომი. მე-12–14 დღეზე 

ცხელება კვლავ განახლდება და ავადმყოფის მდგომარეობა მძიმდება. 

გამოვლინდება ჰემორაგიული სინდრომი, ენცეფალოპათია /ცერებრუ– 

ლი შოკის სურათი/ და თირკმლის მწვავე უკმარისობა. გარდა ზემოაღ–- 

ნიშნულისა, დამახასიათებელია გართულებები მიოკარდიტის, ორქი- 

ტის, სეროზული მენინგიტის, პანკრეატიტის, ჰეპატიტის, სისხლის დე– 

ნის სახით. პერიფერიულ სისხლში ლეიკოპენია და თრომბოციტოპე– 

ნიაა, წარმოიქმნება ატიპური ლიმფოციტები სიმძიმის მიხედვით ვლი– 

ნდება აზოტემია, ჰიპერფერმენტემია, პროტეინურია, ჰემატურია და სხვ. 

ლეტალობის მაჩვენებელი 30-85%-ის ფარგლებშია.“ 

ლასას ცხელება 

ეტიოლოგია. დაავადებას იწვევს ვირუსი ლასა, რომელიც ჩიზიმ- 

VIII026-–ს ოჯახს. მიეკუთვნება. ვირუსი ზომით 70-150 ნმ-ია. 

ეპიდემიოლოგია. ლასას ცხელება ანთროპოზოონოზური დაავადე- 

ბაა, ახასიათებს ბუნებრივი კერობრიობა, გვხვდება აფრიკის ქვეყნებში. 

ინფექციის რეზერვუარს შეადგენენ გარეული მღრღნელები. ადამიანი 

ავადდება მღრღნელებთან კონტაქტის დროს. ინფიცირებული მღრღნე– 

ლი შარდითა და ნერწყვით გამოყოფს ვირუსს და აბინძურებს წყალსა 

და საკვებ პროდუქტებს. ბუნებრივი რეზერვუარიდან ადამიანის ორგა– 
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ნიზმში მოხვედრილი ლასას ვირუსი შემდგომში შეიძლება გავრცელ- 

დეს კონტაქტური, ჰაერ-წვეთოვანი, ალიმენტური, აგრეთვე დაზიანებუ- 

ლი კანისა და ლორწოვანების გზით. ადამიანი ავადდება ლასას ცხელე– 

ბით დაავადებულთან კონტაქტის დროსაც. დიდი აფეთქების დროს ლა– 

სას ცხელებას განიხილავენ, როგორც დაავადებას, რომელიც ექვემდე- 

ბარება საერთაშორისო წესებს და მის მიმართ ახორციელებენ შესაბა– 

მის ეპიდსაწინააღმდეგო ღონისძიებებს, 

პათოგენეზი. ვირუსი მრავლდება პერიფერიულ ლიმფურ კვანძებში, 

შემდეგ ვითარდება ვირუსემია, რომელიც ორ კგირამდე ხანგრძლივდე– 

ბა. ვირუსემიის ფაზაში გამომწვევი ფიქსირდება ჰეპატოციტებში და 

იწვევს მძიმე ჰეპატიტს. ღვიძლის პარენქიმაში ვითარდება ეოზინოფი- 

ლური და აციდოფილური ნეკროზული პროცესი. თირკმლებშიც დის- 

ტროფიული და ნეკრობიოზული ცვლილებებია. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 3–-17 დღეა. დაავადება იწყება 

თანდათანობით, შემცივნებით, ცხელებით, კუნთებისა და მუცლის ტკი- 

ვილით, ზოგჯერ ფაღარათით და ღებინებით. თანდათან გამოვლინდება 

ყელისა და გულ-მკერდის ტკივილი, წყლულოვან–აპკოვანი ფარინგიტი, 

ჰიპოტონია, ბრადიკარდია. სითხის დაკარგვის გამო ვითარდება დეჰიდ- 

რატაცია, რომელსაც დაავადების მეორე კვირაში შეიძლება მოყვეს 

შოკის სურათის ჩამოყალიბება. ლიმფური კვანძები გადიდებულია. 

ღვიძლი ოდნავ გადიდებული და მტკივნეულია. მე-2–3 კვირიდან ტემ- 

პერატურა ქვეითდება ლიზისით და ამ პერიოდში ხშირად ვლინდება 

სიყვითლე და ჰემორაგიული სინდრომი; ჰემორაგიული გამონაყარი, 

სისხლის დენა კუჭიდან, ნაწლავებიდან, ფილტვიდან. მძიმე მიმდინა- 

რეობისას ამავე პერიოდში ლასას ცხელება შეიძლება გართულდეს 

ენცეფალიტით. ავადმყოფი იღუპება დაავადების ამ ფაზაში. კეთილსაი- 

მედო გამოსავლისას გამოჯანმრთელება იწყება მეოთხე კვირიდან და 
საკმაოდ ხანგრძლივი დრო სჭირდება. 

დაავადების დასაწყისში პერიფერიულ სისხლში აღინიშნება ლეი- 

კოპენია, თრომბოციტოპენია და ედს-ის მომატება, მოგვიანებით–ლეი- 
კოციტოზი. შარდის რაოდენობა შემცირებულია მძიმე შემთხვევებში 

ანურიამდე. გამოხატულია ჰემატურია, ცილინდრურია, ალბუმინურია. 

ლეტალობის მაჩვენებელი მაღალია–40-65%. 

ვინაიდან ლასას, მარბურგისა და ებოლას ცხელებას მაღალი გა– 

დამდებლობა და ლეტალობა ახასიათებს, საჭიროა სტაციონარში 

უსაფრთხოების მკაცრი რეჟიმის დაცვგა /პერსონალის მუშაობა სპეც- 
ტანსაცმლით, ავადმყოფის გამონაყოფების დეზინფექცია/, კონტაქტის 

გამოვლინება და მათზე მეთვალყურეობის დაწესება 17 დღის განმავლო- 

ბაში. 
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სხვა ტროპიკული ჰემორაგიული ცხელება 

კიასანურის ჰემორაგიული ცხელება ინდოეთში გვხვდება. დაავადე– 

ბის გამომწვევია I" I8VIVI”0§5-ის გვარი 10წფმVIIIძმ26-ს ოჯახიდან. ინფე– 
ქციის წყაროს ძირითადად შეადგენენ მაიმუნები, გადამტანია ტკიპა და 

რწყილი. ინკუბაციური პერიოდი 3-8 დღეა. დაავადება იწყება მწვავედ, 

შემცივნებით, მაღალი ცხელებით, თავისა და კუნთების ტკივილით, 

რომელსაც მე-3<–4 დღიდან მოყვება დისპეფსიური მოვლენები ღებინე– 

ბის, ფაღარათის სახით. დაავადება ზოგჯერ ორტალღიანად მიმდინარე– 

ობს. ახასიათებს მაკულურ-პაპულური გამონაყარი მთელ ტანზე, ლიმ– 

ფური ჯირკვლების გადიდება, ჰიპოტონია და ბრადიკარდია. გამონა- 

ყარმა შეიძლება მიიღოს ჰემორაგიული ხასიათი. ამავე დროს გამოვ– 

ლინდება სისხლის დენა შინაგან ორგანოებში. დაავადების პირველ 

დღეებში შეიძლება განვითარდეს ენცეფალიტი და პნევმონია. პერიფე– 

რიულ სისხლში აღსანიშნავია ლეიკოთრომბოპენია ეიზონოფილიით, 

შემდგომში– ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი. პათოლოგიური ცვლი- 

ლებებია შარდშიც /ალბუმინურია, ჰემატურია/. რეკონვალესცენციის 

პერიოდი 1-2 თვე გრძელდება. ლეტალობა 1-–10%-ს უდრის. ვირუსს 

გამოყოფენ სისხლიდან დაავადების პირველ დღეებში, მე-6-–7 დღიდან 

ახორციელებენ სისხლის სეროლოგიურ გამოკვლევას. სპეციფიკური 

პროფილაქტიკა არ არსებობს, საჭიროა ბრძოლა ტკიპებთან. ლაბორა– 

ტორიაში ატარებენ ღონისძიებებს ჰაერ-წვეთოვანი გზით დაინფიცი- 

რების პროფილაქტიკის მიზნით. 

ჩიკუნგუნიას ჰემორაგიული ცხელება. დაავადება გვხვდება სამხრეთ 

და სამხრეთ–აღმოსავლეთ აზიასა და ცენტრალურ აფრიკაში. გამომწვე– 

ვია #IხხმVIIს5-ის გვარი (0დღმVIIIძმC-ს ოჯახიდან. ინფექციის წყაროა 
ადამიანი, გადამტანი–კოღო. ინკუბაციური პერიოდი 9–12 დღეა. და– 

ავადება იწყება მწვავედ, შემცივნებით, მაღალი ცხელებით, თავისა და 

წელის ტკივილით. ცხელება ორტალღიანია, მე-2 დღიდან ნორმას უბ- 

რუნდება და 2–3 დღის შემდეგ კვლავ მატულობს, რასაც თან სდეგს მა– 

კულურ-პაპულური ან ჰემორაგიული გამონაყარი, ზოგჯერ იწყება 

სისხლის დენა კუჭიდან და ნაწლავებიდან. დამახასიათებელია ლეი– 

კოთრომბოციტოპენია, ალბუმინურია და ჰემატურია. რეკონვალესცენ– 

ცია 3-–-–6 კვირას გრძელდება. ლეტალობა საშუალოდ 5#%-მდეა. დაავადე– 

ბის პირველ დღეებში /1-4 დღე/ ვირუსი შეიძლება გამოვყოთ სის- 

ხლიდან. შემდგომში დიაგნოსტიკა სეროლოგიური გამოკვლევების 

საშუალებით ხორციელდება. დაავადების პროფილაქტიკა კოღოებთან 

ბრძოლაში მდგომარეობს. 

ტეში. სუდანში, სამხრეთ აფრიკაში. გამომწვევია არბოვირუსი 8ცIIIIV- 
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ეVIIIძეპბ-ს ოჯახიდან. ინფექციის წყაროს შეადგენენ წვრილფეხა და 

მსხვილფეხა რქოსანი ცხოველები. გადამტანია კოღო და მოსკიტი. ადა- 

მიანი შეიძლება ცხოველების გამონაყოფითაც დასნებოვნდეს. ინკუბა- 

ციური პერიოდი 3-7 დღეა. დაავადება იწყება მწვავედ, მაღალი ცხელე- 

ბით. ძლიერი თავის ტკივილით, სახის ჰიპერემიით, კონიუნქტივიტით 

და მიალგიით. მე-3-4 დღიდან ვითარდება პურპურა, სისხლის დენა 
ღრძილებიდან და კუჭ-ნაწლავიდან. ხშირია მხედველობის დაქვეითება. 

თვალის კაკალში ექსუდატის არსებობის გამო. შეიძლება განვითარდეს 

ენცეფალიტი. პერიფერიულ სისხლში ლეიკოთრომბოციტოპენიაა, შარ– 

დში–-ალბუმინურია და ჰემატურია. რეკონვალესცენცია 1-1'/ი თვეა, 

ლეტალობა 0.1--0,5%-ს უდრის. ვირუსის გამოყოფა დაავადების პირ- 

ველ დღეებში შეიძლება სისხლიდან. შემდეგ დღეებში დიაგნოსტიკი- 

კისთვის იყენებენ სეროლოგიურ რეაქციებს. დაავადების პროფილაქ- 

ტიკის მიზნით ახორციებენ ბრძოლას კოღოებთან. უნდა ერიდონ კონ- 

ტაქტს დაავადებულ ცხოველებთან. ცხოველთა დაავადების პროფი- 

ლაქტიკისთვის გამოყენებულია ცოცხალი ვაქცინა, ლაბორატორიაში 

მომუშავეთა ასაცრელად კი–ფორმალიზებული კულტურალური ვაქ- 

ცინა. ადამიანის ინფიცირება მოსალოდნელია ფილტვების ხელოვ- 

ნური ვენტილაციის დროს. ზოგიერთი ავტორი ამ დაავადებას არბოვი– 

რუსული ენცეფალიტის ჯგუფში განიხილავს, თუმცა ენცეფალიტის 

ჩამოყალიბება ამ დაავადების დროს აუცილებელი არ არის. უფრო მე– 

ტად დამახასიათებელია ჰემორაგიული სინდრომი. 

არგენტინული ჰემორაგიული ცხელება და ბოლივიის ჰემორაგიული 

ცხელება, როგორც სახელწოდებები მიგვითითებს, გვხვდება არგენტი- 

ნის ან ბოლივიის ზოგიერთ პროვინციაში. მათი გამომწვევები #L0I)გ- 

VIIIძმ6-ს ოჯახის წარმომადგენლებია /ვირუსი ხუნინი და მაპუჩო/. 

ინფექციის წყაროს: ქმნიან ადგილობრივი მღრღნელები. დაინფიცირე- 

ბის გზა აეროგენული და ალიმენტურია, მღრღნელებთან კონტაქტის ან 

მათი ექსკრეტით საკვების დაბინძურების გამო. ეპიდემიოლოგიური და 

კლინიკური მონაცემებით ეს დაავადებები ურთიერთმსგავსია. სხვა ჰე– 

მორაგიული ცხელებისგან განსხვავებით, დაავადება იწყება თანდა- 

თანობით, ცხელება 3--4 დღეში აღწევს 399--409%C-ს, თან სდევს თავის, 
კიდურების, წელის ტკივილი. სახე ჰიპერემიულია და შეშუპებული. და– 

მახასიათებელია ჰიპოტონია და ბრადიკარდია. ზოგჯერ ლიმფური კვან- 

ძები დიდდება. მე-5-6 დღიდან ვლინდება ჰემორაგია, ზოგჯერ –ენცე- 

ფალიტიც. რეკონვალესცენციის დასაწყისში ტემპერატურა ეცემა კრი– 

ზისით. ბოლივიის ჰემორაგიული ცხელების დროს კარგადაა გამოხა– 

ტული კუნთთა ჯგუფების ტრემორი /ენის, კიდურების ან სხვ./. ლეიკო- 

თრომბოციტოპენია და ჰემატურია ამ დაავადების დროსაც გვხვდება, 

რეკონვალესცენცია ხანგრძლივია. ლეტალობა 1 -–10%-ია. დაავადების 
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პირველ კვირაში ვირუსის გამოყოფა შეიძლება სისხლიდან. შემდგომში 

დიაგნოზის დასაზუსტებლად სერორეაქციებია საჭირო. არგენტინული 

ჰემორაგიული ცხელების პროფილაქტიკის მიზნით შემოღებულია ატე– 

ნუირებული ვაქცინა, საჭიროა ბრძოლა მღრღნელებთან და ავადმყო– 

ფის იზოლირება სტაციონარში. 

არბოვირუსული მნცეფალიტი და მნცეფალომიელიტი 
(CსილმიჩგI!IVI5, Cილ0ი1)2I0ი1VCIIL15) 

ენცეფალიტი და ენცეფალომიელიტი /თავისა და ზურგის ტვინის 
ანთება/ შეიძლება იყოს პირველადი და მეორადი. პირველადი ენცეფა– 

ლიტის გამომწვევს ახასიათებს ნეიროტროპიზმი, რის-გამოც იგი ად- 

ვილად იჭრება ჰემატოენცეფალურ ბარიერს მიღმა და იწვევს თავის 

ან ზურგის ტვინისა და მისი გარსების დაზიანებას. პირველად ენცე– 

ფალიტს მიეკუთვნება არბოვირუსული ენცეფალიტები. თითქმის ყველა 

არბოვირუსული ენცეფალიტი ტოგავირუსებითაა გამოწვეული. გამო– 

ნაკლისია კალიფორნიის ენცეფალიტი, რომელსაც ბუნიავირუსი იწ- 

ვევს, და ლიმფოციტური ქორიომენინგიტი, რომლის გამომწვევია არე– 

ნავირუსი. 

არბოვირუსული ენცეფალიტები ტრანსმისიული დაავადებებია. არ– 

ჩევენ # ჯგუფს, ანუ ტკიპისმიერ ენცეფალიტებს, როდესაც დაავადების 

გამომწვევი ჯანმრთელ ადამიანში გადააქვს ტკიპას. მას მიეკუთვნება 

გაზაფხულ-ზაფხულის, ანუ ტკიპისმიერი, ანუ ტაიგის ენცეფალიტი, 

შოტლანდიური და პოვასანის ენცეფალიტები და 8 ჯგუფის, ანუ კო– 

ღოსმიერი ენცეფალიტი, როდესაც დაავადების გადამტანია კოღო. მას 

მიეკუთვნება იაპონური ენცეფალიტი, ვენესუელის ცხენების ენცეფა– 

ლომიელიტი, დასავლეთისა და აღმოსავლეთის ცხენების ენცეფალო– 

მიელიტი, დასავლეთ ნილოსის ცხელება, სენტ-ლუის, მურრეის ველის, 

როსიოს და კალიფორნიის ენცეფალიტები. მეორადი ენცეფალიტი ვი- 

თარდება, როგორც სინდრომი სხვადასხვა მძიმედ მიმდინარე დაავადე– 

ბის დროს. ასეთია წითელა, ჩუტყვავილა, ჰერპესული ინფექცია, ჰემო– 

რაგიული ცხელება და სხვ. 

ტკიპისმიერი ენცეფალიტი 

(სილგიხგ!!!§ IX0ძ9ძ1Cმ) 

სინონიმები: გაზაფხულ-ზაფხულის, ტაიგის, რუსეთის, შორეული 

აღმოსავლეთის ენცეფალიტი. 

ტკიპისმიერი ენცეფალიტი მწვავე არბოვირუსული დაავადებაა. 

ახასიათებს ზოგადი ინტოქსიკაცია, გამოვლინდება დიფუზხური ან 

კეროვანი ენცეფალიტის ან ენცეფალომიელიტის სინდრომით. ვ



ისტორიული ცნობები. ციმბირისა და შორეული აღმოსავლეთის 

უკაცრიელი ადგილების ათვისების პერიოდში 1932 წლიდან თავი 

იჩინა მძიმე დაავადებამ, რომელსაც ახასიათებდა მაღალი ცხელება, 

ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანება, მაღალი ლეტალობა და 

მძიმე ნარჩენი მოვლენები დამბლის სახით. ამ დაავადების შესასწავ– 

ლად სსრ კავშირის ჯანმრთელობის სახალხო კომისარიატმა შექმნა 

სპეციალური ექსპედიცია ვირუსოლოგების, ბაქტერიოლოგების, პარა– 

ზიტოლოგებისა და ზოოლოგების შემადგენლობით, რომელსაც ხელ– 

მძღვანელობდა ლ. ა. ზილბერი. 1937 წელს ექსპედიციამ, რომლის შე– 

მადგენლობაში იყვნენ შემდგომში ცნობილი ვირუსოლოგები მ. პ. ჩუმა- 

კოვი, ა. შუბლაძე, ადამიანიდან, ტკიპიდან და გარეული ცხოველებიდან 

გამოყო დაავადების გამომწვევი ვირუსი. შემდგომში მსგავს ექსპედი– 

ციებს ხელმძღვანელობდა ა. ა. სმოროდინცევი, ენტომოლოგებს – აკა– 

დემიკოსი ე. ნ. პავლოვსკი. მათ დაადგინეს ამ დაავადების ბუნებრივ-კე– 

რობრიობა, შეისწავლეს დაავადების ნოზოგეოგრაფიული ვარიანტები 

/ აღმოსავლეთის, ანუ ავთვისებიანი და დასავლეთის, ანუ კეთილთვი– 

სებიანი/, გამოავლინეს ვირუსის 29 სეროვარი, ჩამოაყალიბეს დაავა– 
დების მკურნალობისა და პროფილაქტიკის მეთოდები. 

ეტიოლოგია. დაავადების გამომწვევია არბოვირუსი. იგი I0ფმVI- 

IIძმC-ს ოჯახსა და LIმVIVIIV§5-ის გვარს მიეკუთვნება. შეიცავს რნმ-ს, 

ზომით 25-40 ნმ-ია. არსებობს ვირუსის 2 ძირითადი ნოზოგეოგრა- 

ფიული ვარიანტი: აღმოსავლეთისა და დასავლეთის. საბჭოთა კავშირი– 

სა და ევროპის ქვეყნებში გამოყო ფილი ვირუსის 29 სეროვარი ერთმანე- 

თისგან არსებითად არ განსხვავდება. კლინიკურად კი დაავადების 

მიმდინარეობაში შესამჩნევი სხვაობაა. აღმოსავლეთში გვხვდება დაა- 
ვადების ავთვისებიანი, დასავლეთში კი – კეთილთვისებიანი ფორმები. 

მაღალი ტემპერატურისა და ულტრაიისფერი სხივების ზეგავლენით 

გირუსი სწრაფად იღუპება. მგრძნობიარეა სადეზინფექციო ხსნარები– 

სადმი. 

ეპიდემიოლოგია. ტკიპისმიერი ენცეფალიტი ბუნებრივ-კერობრივი, 

ტრანსმისიული ზოონოზია. მისი ბუნებრივი კერები გვხვდება საბჭოთა 

კავშირში კამჩატკიდან და სახალინიდან ბელორუსიამდე და ბალტიის–- 

პირეთამდე. დაავადების სპორადული შემთხვევები აღწერილია უკრაი– 

ნაში, აზერბაიჯანში, ყაზახეთსა და ყირგიზეთში. ევროპის ქვეყნებიდან 

დაავადება გვხვდება ფინეთში, შვეციაში, პოლონეთში, ავსტრიაში, 

უნგრეთში, ბულგარეთში, ჩეხოსლოვაკიაში, იუგოსლავიაში. 

აზიაში დაავადების გადამტანია ტკიპა IX0ძ05 006-5V1C8105, ევროპა– 

ში – IX0ძ65 IICI0 95. ტკიპა ამავე დროს დაავადების ძირითადი რეზერ- 

ვუარიცაა. ტკიპების ვირუსებით დაინფიცირება საკმაოდ მაღალია 
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/20--40%/. ტკიპა ვირუსს ატარებს მთელი სიცოცხლის განმავლობაში 

და გადასცემს ტრანსოვარიულადაც. დაავადება გადადის ტკიპის კბენის 

ან მისი სხეულის შეზელის შედეგად. დაავადებას მკაცრი სეზონურობა 

/გაზაფხულ-ზაფხულის პერიოდი/ ახასიათებს, რაც ტკიპების აქტიუ– 

რობითაა განპირობებული. ბუნებაში ვირუსი კიდევ თავს ინახავს 130 

სხვადასხვა სახეობის ცხოველში. ასეთებია: ზღარბი, ციყვი, მემინ– 

დვრია, ბურუნდუკი, თხუნელა, ზოგიერთი სხვა ძუძუმწოვარი და ჩიტე– 

ბი. ჩიტები ინფექციას აქტიურად ავრცელებენ საშემოდგომო მიგრა– 

ციის დროს. 

ტკიპისმიერი ენცეფალიტის 3 ტიპის კერა არსებობს: 1 /პირველადი, 

ანუ ბუნებრივი – ტაიგაში, 2/გარდამავალი – ადამიანის სამეურნეო 

მუშაობის პერიოდში იქმნება და 3/მეორადი, ანუ ანთროპურგული. 

დაავადება ხშირია 20-40 წლის ასაკში და უპირატესად პროფე- 

სიული ხასიათისაა /ავადდებიან ტყისმჭრელები, გეოლოგები, ტოპო– 

გრაფები /. ადგილობრივ მცხოვრებლებში კლინიკურად გამომჟღავნე– 

ბული ინფექცია იშვიათია და ბუნებრივი იმუნიზაცია მიმდინარეობს 

ინაპარანტული ფორმების ხარჯზე. ბუნებრივ კერებში დაავადების მიმ– 

ღებლობა განსაკუთრებით მაღალია პირველად ჩასულთა შორის. ადა– 

მიანი შეიძლება დაავადდეს ალიმენტური გზითაც ინფიცირებული 

ცხოველის რძის დალევის შემთხვევაში. დაავადების გადატანის შემდეგ 

გამომუშავდება მყარი იმუნიტეტი. ვირუსმტარებლობა არ გვხვდება. 

პათოგენეზი და პათანატომია. კანიდან ან ლორწოვანიდან ორგა– 

ნიზმში შეჭრილი მიკრობი მონონოკლეურ–ფაგოციტურ სისტემაში 

რეპლიკაციის შემდეგ გადადის სისხლში, ვითარდება ვირუსემია, რაც 

განაპირობებს ზოგადი ინტოქსიკაციის მოვლენებს. ვირუსის დისემი– 

ნირება ხდება ნერვულ ქსოვილში, სადაც იგი იწვევს ექსუდაციურ–- 

პროლიფერაციულ ანთებას და დეგენერაციულ ცვლილებებს. თავისა 

და ზურგის ტვინის რუხ ნივთიერებაში ვითარდება უპირატესად ანთე– 

ბითი და დეგენერაციული ცვლილებები. მწვავე დიფუზური ანთების 

მოვლენები და დისტროფიულ-ნეკრობიოზული პროცესი აღინიშნება 

მოგრძო ტვინის ბირთვებსა და ზურგის ტვინის კისრის ნაწილის წინა 

რქებში. 

პათანატომიურად აღსანიშნავია თავისა და ზურგის ტვინის დიფუ–- 

ზური ანთება. უფრო გავრცელებული და ღრმა ცვლილებებია მოგრძო 

ტვინის ბირთვებსა და ამონის რქის ნერვულ უჯრედებში. მოგვიანებით, 

დაავადების მძიმე ფორმის შემთხვევაში მოსალოდნელია რუხი გარბი– 

ლების კერებიც. თავისა და ზურგის ტვინის ნივთიერების სურათი განა– 

კვეთზე წაშლილია, სისხლსავსე და შეშუპებულია. 

გამოჯანსაღების პერიოდში მოშლილი ფუნქციები ყოველთვის არ 

აღდგება, ბევრ შემთხვევაში მუდმივად რჩება დაზიანებულ კუნთთა ტო– 

475



ნუსის დაქვეითება და მათი ატროფია. საკმაოდ ხშირია ქრონიკული 

ენცეფალიტის ჩამოყალიბებაც. 
გვამების გაკვეთისას ყურადღებას იპყრობს დეგენერაციული ცვლი-– 

ლებები შინაგან ორგანოებში და ვენური სისხლსავსეობა. სისხლჩაქ– 

ცევებია ეპიკარდიუმში, კუჭის ლორწოვანში, ნაწლავებში, სასუნთქ 

გზებში. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი საშუალოდ 7–14 დღეა, შეიძლება 

გახანგრძლივდეს 23 დღემდე. დაავადება ძირითადად იწყება მწვავედ, 

შემცივნებით, ტემპერატურის მომატებით /38მ-39ძ%ძC/ 3-7 დღის გან– 

მავლობაში, შეიძლება აღინიშნებოდეს პროდრომული მოვლენები: სა- 

ერთო სისუსტე, თავის ტკივილი, შრომის უნარის დაქვეითება და ზოგ- 

ჯერ ფსიქიკური აშლილობა. ტკიპის კბენის ადგილას გამოხატულია 

ადგილობრივი რეაქცია შეწითლებისა და შესივების სახით. უფრო ხში- 

რად დაავადება ერთტალღიანად მიმდინარეობს, ზოგჯერ ორტალღია- 
ნად. 

მწვავე პერიოდში დამახასიათებელია სახის ჰიპერემია. ზოგჯერ ჰი– 

პერემიულია კისერი, გულმკერდის ზედა ნახევარი, ინიცირებულია 

სკლერები, აღინიშნება კონიუნქტივიტის მოვლენები. 

ადრეული კლინიკური ნიშანია ცხელება, რომელიც 3–14 დღემდე 

გრძელდება და მუდმივად მაღალ დონეზეა. ერთდროულად აღინიშნება 

თავის ინტენსიური ტკივილი, რომელიც ძლიერდება თავისა და თვალე- 

ბის მოძრაობისას. ძლიერი ტკივილია კიდურებში, წელის არეში. ავად- 

მყოფს აქვს ტანში ტეხის შეგრძნება, ღებინება, სინათლის შიში. დამა– 

ხასიათებელია ბრადიკარდია, არტერიული წნევის დაქვეითება, გულის 
ტონების მოყრუება, აჩქარებული, ზერელე სუნთქვა. დაავადების ადრე– 

ულ პერიოდშივე შეიძლება განვითარდეს პნევმონია. ენა დაფარულია 

ნადებით, აღინიშნება ენის კანკალი. მუცელი შებერილია და მტკიგნეუ– 

ლი პარესთეზიის გამო. დამახასიათებელია ყაბზობა, შარდვა შემცირე- 

ბულია, ხშირია ალბუმინურია. 
ტკიპისმიერი ენცეფალიტის კლინიკური მიმდინარეობა და გამოსა- 

ვალი დამოკიდებულია ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანების 

ხასიათსა და სიმძიმეზე. ანთებითი პროცესის ძირითადი ლოკალიზა- 

ციის მიხედვით შეიძლება სჭარბობდეს ზოგადტვინოვანი და მენინგე- 

ალური მოვლენები ან პირველ პლანზე იყოს ცენტრალური ნერვული 

სისტემის ლოკალური დაზიანების ნიშნები, ამიტომ ნერვული სისტე– 

მის სხვადასხვა ნაწილის დაზიანებისა და დაავადების მიმდინარეობის 

მიხედვით არჩევენ შემდეგ კლინიკურ ფორმებს: ცხელებით მიმდინარე, 

მენინგეალურ, მენინგოენცეფალიტურ, პოლიომიელიტურ, პოლირადი– 

კულონევრიტულ და ორტალღიანი ცხელებით მიმდინარე ფორმებს. 
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ცხელებით მიმდინარე ფორმის შემთხვევაში ნერვული სისტემის 

დაზიანების ნიშნები გამოხატული არ არის და დაავადება შედარებით 

კეთილთვისებიანად მიმდინარეობს. 

ყველაზე ხშირია მენინგეალური ფორმა, რომელსაც მაღალ ცხელე– 
ბასთან ერთად “ახასიათებს განმეორებითი ღებინება, ძლიერი თავის 

ტკივილი და მენინგეალური ნიშნების ჩამოყალიბება. თავ-ზურგის 

ტვინის სითხეში აღინიშნება ზომიერი ლიმფოციტური პლეოციტოზი 

– 100--200 · I0/ლ, ცილის რაოდენობის მომატება და დადებითი 

გლობულინური რეაქციები. მენინგეალური ფორმის მიმდინარეობაც 

კეთილთვისებიანია. 2–3 კვირის განმავლობაში დაავადება გამოჯან– 

საღებით მთავრდება. 

მენინგოენცეფალიტური ფორმის შემთხვევაში მენინგეალურ ნიშ– 

ნებთან ერთად აღინიშნება ტვინის დაზიანების ნიშნები: ბოდვა, ჰალუ– 

ცინაციები, ფსიქომოტორული აგზნება, კრუნჩხვები, ცნობიერების და– 

ბინდვა, ჰემიპარეზი, თავის ტვინის ნერვების /უფრო ხშირად VII, IX, 

X, XI და XII წყვილის/, დამბლა, ჰიპერკინეზული მოძრაობა და სხვ. მე– 

ნინგოენცეფალიტური ფორმის შემთხვევაში ლეტალობა მაღალია /25– 
30%/. დაავადების კეთილთვისებიანი მიმდინარეობისას მე-10-12 

დღისთვის ავადმყოფი უკვე გონებაზეა, მაგრამ კვლავ რჩება ძილიანო– 

ბა ან, პირიქით, გამოეხატება აგზნება და უძილობა. დაავადების ამ ფო– 

რმის გადატანის შემდეგ შეიძლება ჩამოყალიბდეს კოჟევგნიკოვის ეპი– 

ლეფსიური სინდრომი. პათოლოგიური პროცესის თავის ტვინის ღეროს 
ბირთვებზე გავრცელებისას გამოვლინდება ბულბური ნიშნები: რბილი 

სასის დამბლა, აფონია, ჰიპერსალივაცია, ყლაპვისა და სუნთქვის მოშ–- 

ა. 

“ პოლიმიელიტური ფორმა იწყება ზოგადტვინოვანი 'ნიშნებით, რა– 

საც ერთვის სიმეტრიული რბილი პროქსიმალური ხასიათის დამბლა, 

უფრო ხშირად ზედა კიდურებისა, კისრისა და მხრის სარტყლის არეში. 

მხრის სარტყლის კუნთების ატროფიული დამბლის გამო ავადმყოფი 

თავს მაღლა ვერ სწევს / სურ. 57/, ასევე არ შეუძლია მხრისა და იდაყვის 

სახსრებში ზედა კიდურების მოხრა და გაშლა. მოსალოდნელია დისტა– 

ლური დამბლაც. 

პოლირადიკულონევრიტულ ფორმას ახასიათებს პერიფერიული 

ნერვებისა და მათი გარსების დაზიანების ნიშნები. დამახასიათებელია 

ტკივილი ნერვული ღეროების გაყოლებით, პარესთეზია და მგრძნობე– 
ლობის მოშლა პოლინევრიტული ტიპით. 

ტკიპისმიერი ენცეფალიტის ორტალღიანი მიმდინარეობა ძირითა– 

ფორმა იწყება ცხელებით, თავის ტკივილით, გულისრევით, ღებინებით, 
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სურ. 57. ტკიპისმიერი ენცე- 

ფალიტი. კისრისა და მხრის 

სარტყლის კუნთების დამ– 

ბლა და ატროფია. 

  
თავარუთი. საყურადღებოა ცვლილებები საჭმლის მომნელებელი სის- 

ტემის მხრივ ყაბზობის, ღვიძლისა და ელენთის გადიდების სახით. ცხე- 

ლების პირველი ტალღა გრძელდება 3--7 დღე. მას მოსდევს ერთ– ან 

ორკვირიანი აპირექსია, შემდეგ კი კვლავ მწვავედ განახლდება ცხელე- 

ბის მეორე ტალღა, რომელიც უფრო მძიმედ მიმდინარეობს. გამოხატუ- 

ლია მენინგეალური სინდრომი. შეიძლება გამოვლინდეს ცენტრალური 

ნერვული სისტემის კეროვანი დაზიანების ნიშნებიც. დაავადების მე– 

ორე ტალღის დროს აღინიშნება პათოლოგიური ძვრებიც თავ-ზურგის 

ტვინის სითხეში ლიმფოციტური პლეოციტოზისა და ცილის შემცვე- 

ლობის მომატების სახით. 

ტკიპისმიერი ენცეფალიტი ძირითადად სრული გამოჯანსაღებით 

მთავრდება. დაავადების მეორე კვირაში ტემპერატურა კლებულობს 

თანდათანობით და კვირის ბოლოსთვის აღწევს ნორმას; ინტოქსიკაცი– 

ის, მენინგიტისა და მამოძრავებელი აპარატის დაზიანების ნიშნები 

თანდათანობით ქრება. რეკონვალესცენციის პერიოდი 1-2 წელი 

გრძელდება. ზოგ შემთხვევაში შეიძლება ჩამოყალიბდეს კუნთთა მყარი 

ატროფია, რომელსაც ავადმყოფი ინვალიდობამდე მიყავს. არ არის გა- 

მორიცხული დაავადების ქრონიკული პროგრესირება ჭკუასუსტობის, 

მიოკლონური ეისი - და ეპილეფსიური გულვყრის /კოჟევნიკო- 

ვი 3 ე ილეფ ია აჩით. 
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პერიფერიულ სისხლში აღინიშნება ლეიკოციტოზი და ედს-ის მო– 

მატება, დაავადების სიმძიმის მიხედვით არჩევენ 3 ფორმას: 1/ მსუბუქს, 

ანუ აბორტულს – ცხელება გრძელდება 3–-5 დღე, გამოვლინდება მსუ– 

ბუქი სეროზული მენინგიტი, რომელიც 10-20 დღეში სრული გამოჯან– 

საღებით მთავრდება; 2/ საშუალო სიმძიმისას – კარგადაა გამოხატუ- 

ლი მენინგეალური და ზოგადტვინოვანი ნიშნები, 1-2 თვის შემდეგ 

დგება სრული გამოჯანსაღება; 3/ მძიმე ფორმას ახასიათებს მაღალი 

ლეტალობა, გახანგრძლივებული მიმდინარეობა, არასრული გამოჯან– 

საღება და მყარი ნარჩენი მოვლენები დამბლის ან კუნთთა ატროფიის 

სახით. 

აღწერილია დაავადების ატიპური ფორმა ძლიერ მძაფრი მიმდინა– 

რეობით, ამ ფორმის შემთხვევაში თავის ტვინის შეშუპება და ცერებრუ- 

ლი კომა დაავადების პირველსავე დღეებში ყალიბდება. დამბლის გან– 
ვითარებამ შეიძლება მიიღოს აღმავალი, ლანდრის ტიპის დამბლის ხა– 

სიათი, დაიწყოს ქვედა კიდურებიდან და გავრცელდეს სასუნთქი კუნ– 

თების, ხახისა და ხორხის კუნთების მიმართულებით, დასრულდეს ლე- 

ტალური გამოსავლით. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. დიაგნოზის დადგენის 

დროს კლინიკურ ნიშნებთან ერთად საყურადღებოა დაავადების სეზო– 

ნურობა, ავადმყოფის ეპიდკერაში ყოფნის ფაქტი და კანზე ტკიპის ნაკ- 

ბენის არსებობა. ლაბორატორიული დიაგნოზი ემყარება ავადმყოფის 

სისხლიდან და თავ-ზურგის ტვინის სითხიდან, აგრეთვე გვამიდან აღე– 
ბული მასალიდან ვირუსის გამოყოფას და ანტისხეულების ტიტრის 

ზრდას წყვილ შრატებში, რომლებიც 2-3 კვირის ინტერვალითაა აღე– 

ბული. გამოყენებულია კომპლემენტის შებოჭვის, ჰემაგლუტინაციის 

დათრგუნვისა და ვირუსის ნეიტრალიზაციის რეაქციები. 

ტკიპისმიერი ენცეფალიტის დიფერენცირება საჭიროა სხვა ეტი–- 

ოლოგიის ენცეფალიტიდან და მენინგოკოკური, ტუბერკულოზური ან 

ცეფალიტთან დიფერენცირებაში გადამწყვეტი მნიშვნელობა ენიჭება 

ეპიდანამნეზს /გეოგრაფიული არეალის გათვალისწინებას/ და ლაბო– 
რატორიულ გამოკვლევებს. მენინგოკოკური და სხვა ეტიოლოგიის ჩირ- 

ქოვანი მენინგიტისგან გარჩევა შეიძლება ძირითადად თავ-ზურგის 

ტვინის სითხის ჩირქოვანი ხასიათით, ტუბერკულოზურ მენინგიტზე 

მიუთითებს დაავადების თანდათან დაწყება, პირველადი ტუბერკულო- 

ზური კერის არსებობა და თავ-ზურგის ტვინის სითხეში ცილის მაღა– 

ლი შემცველობა, მკვეთრად დადებითი გლობულინური რეაქციები და 

შაქრის რაოდენობის დაქვეითება. მეორადი ვირუსული მენინგიტის 

დროს ვეყრდნობით ძირითადი დაავადების დამახასიათებელ სხვა კლი– 

ნიკურ ნიშნებსაც. 
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მკურნალობა. ტკიპისმიერი ენცეფალიტის დროს საჭიროა სპეციფი- 

კური. პათოგენეზური და აღდგენითი მკურნალობა. 

სპეციფიკურ მკურნალობას ატარებენ დონორის სპეციფიკური გამა- 

გლობულინით, რომელიც შეჰყავთ კუნთებში ყოველდღიურად 6-9 მლ 

3 დღის განმავლობაში. მძიმე შემთხვევებში პრეპარატი შეჰყავთ დღეში 

ორჯერ. გამოყენებულია აგრეთვე ანტიენცეფალიტური იმუნოგლობუ- 

ლინი. 

პათოგენესური მკურნალობა გულისხმობს ტვინის შეშუპების წინა- 

აღმდეგ ბრძოლას /ლასიქსით, მანიტოლით, პრედნისოლონით/, დე- 

ზინტოქსიკაციური საშუალებების /ჰემოდეზის, რეოპოლიგლუკინის/, 

სადესენსიბილიზაციო, ანტიპირეტული და ანტიკონვულსიური პრეპა- 

რატების გამოყენებას. პოლიომიელიტური ფორმის შემთხვევაში შეი- 

ძლება საჭირო გახდეს ფილტვების ხელოვნური ვენტილაცია. დაავადე– 

ბის ყველა ფორმისას რეკომენდებულია გლუკოკორტიკოსტეროიდებით 

მკურნალობა. 

მწვავე პერიოდის განმავლობაში საჭიროა მკაცრი წოლითი რეჟიმი. 

სტაციონარიდან გაწერა შეიძლება ცხელების ნორმალიზებიდან 2-3 

კვირის შემდეგ. ნარჩენი მოვლენების შემთხვევაში ჩაატარებენ აღდგე- 

ნით მკურნალობას /გამოყენებულია სტიმულატორები, ფისიოთერაპი- 

ული საშუალებანი, სამკურნალო ფიზკულტურა და სხვ./. 

პროფილაქტიკა. დაავადების პროფილაქტიკის მიზნით კერებში 

ატარებენ მღრღნელებთან და ტკიპებთან ბრძოლას. პირადი თავდაცვის 

მიზნით გამოყენებულია სპეციალური ტკიპსაწინააღმდეგო ტანსაცმე- 

ლი, რეპელენტები. საჭიროა ტანსაცმლის მუდმივი დათვალიერება. 

ტანსაცმელზე ტკიპის აღმოჩენის შემთხვევაში ახორციელებენ სერო- 

პროფილაქტიკას გამა-გლობულინით. ენდემურ კერებში აკრძალულია 

აუდუღარი რძის დალევა. ეპიდჩვენების მიხედვით კერაში ტკიპების 

სეზონის დაწყებამდე 1,5–2 თვით ადრე ატარებენ მოსახლეობის ვაქცი- 

ნაციას. 

კოღოსმიერი ენცეფალიტი 

(სილბისიIIV5 იCVIICIVIIC) 

სინონიმები: იაპონური ენცეფალიტი, მემოდგომის ენცეფალიტი, 

ენცეფალიტი ჩხ. 
კოღოსმიერი ენცეფალიტი მწვავე არბოვირუსული დაავადებაა. ახა– 

სიათებს ზოგადი ინტოქსიკაციის ნიშნები და ცენტრალური ნერვული 

სისტემის უპირატესი დაზიანება მენინგოენცეფალიტის სახით. გადამ- 

ტანია კოღო. 

ისტორიული ცნობები. დაავადება დამოუკიდებელ ნოზოლოგიურ 

ფორმად გამოყვეს 1924 წელს. იგი აღწერეს იაპონიის კუნძულებზე, 

აქედან მიიღო სახელწოდება „იაპონური ენცეფალიტი“. 1933 წელს 
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იაპონელმა მეცნიერმა ხაიასიმ აღმოაჩინა ამ ენცეფალიტის ვირუსი 

და დაამტკიცა კოღოს როლი ინფექციის გადატანაში. საბჭოთა კავ–- 

შირში დაავადების შემთხვევები აღწერილია 1938 წლიდან. ამავე 

წლებში /1938-1940/ გამომწვევი იდენტიფიცირებულია ა. ა. სმო– 

როდინცევის, ა. შუბლაძისა და სხვათა მიერ შორეულ აღმოსავ- 

ლეთში ტკიპისმიერი ენცეფალიტის შესწავლის დროს. 

ეტიოლოგია. კოღოსმიერი ენცეფალიტის გამომწვევი არბოვირუსი 

მიეკუთვნება “0ფმVIIIძგლ-ს ოჯახსა და IIმVIVIIს§-ის გვარს, 
შეიცავს რნმ-ს, ზომით 15-50 ნმ-ია, თერმოლაბილურია. 1009%C ტემ– 

პერატურაზე იღუპება 2 წუთში, 56%C-ზე – 30 წუთში, კარგად ინახავს 

თავს სიცივეში და ლიოფილიზებულ მდგომარეობაში. გარემოში, გა- 

დამტანის ორგანიზმის გარეთ, ნაკლებგამძლეა. სადეზინფექციო ხსნა– 

რების ზეგავლენით ვირუსი სწრაფად იღუპება. იგი მრავლდება ქსო– 

ვილოვან კულტურაში და იძლევა ციტოპათიურ ეფექტს. 
ეპიდემიოლოგია. დაავადება გვხვდება იაპონიაში, კორეაში, ჩინეთ- 

ში, ვიეტნამში, კამპუჩიაში, მალაზიაში, სინგაპურში, ინდოეთში, ბირ– 

მაში, ტაილანდზე, ინდონეზიაში, გუამოსა და ფილიპინების ნახევარ–- 

კუნძულებზე, საბჭოთა კავშირში /სამხრეთ ზღვისპირეთში/. 

კოღოსმიერი ენცეფალიტი ბუნებრივ-კერობრივი ზოონოზია. გა– 

მომწვევის რეზერვუარს ბუნებაში შეადგენენ გარეული ძუძუმწოვრები 

და ფრინველები. გადამტანია კოღო CსI6X-ისა და #0ძ05-ის ზოგი- 

ერთი სახეობა. ინფიცირებული კოღო ჯანმრთელ ადამიანს და ცხო–- 

ველს გადასცემს ვირუსს ნერწყვით, ინოკულაციის გზით. ეპიდემიის 

პერიოდში, ცირკულაციაში ჩაერთვიან ადამიანი და შინაური ცხოვე–- 

ლები /განსაკუთრებით ღორი და ცხენი/, რაც წარმოქმნის ინფექციის 

ანთროპურგულ კერებს. დაავადებას ახასიათებს სეზონურობა – იწყება 

აგვისტოს ბოლო რიცხვებიდან და გასტანს სექტემბერ–ოქტომბრამდე. 

დაავადების შემთხვევები ხშირია სოფლის მოსახლეობაში, გან- 

საკუთრებით მინდვრის სამუშაოების დროს. უმრავლესობას დაავადება 

გადააქვს კლინიკურად გამოუმჟღავნებელი – სუბკლინიკური ფორმით. 

პათოგენეზი და პათანატომია. კოღოს კბენის შედეგად ორგანიზმში 

მოხვედრილი ვირუსი ვრცელდება ჰემატოგენური გზით. არჩევით ზიან– 

დება კაპილარებისა და პრეკაპილარების ენდოთელიუმი. ვირუსი შეი–- 

ჭრება თავის ტვინის პარენქიმაში, სადაც მრავლდება და იწვევს რუხი 

და თეთრი ნივთიერების, ჰიპოთალამუსისა და შუა ტვინის დაზიანებას 

პანმენინგოენცეფალიტის სახით. 

პათოლოგიური ცვლილებები აღინიშნება ძირითადად ნერვულ სი– 

სტემაში. ტვინის ქსოვილი და გარსები შეშუპებულია. არტერიები და 

ვენები გაფართოებული და სისხლსავსეა, ტვინის ქსოვილსა და რბილ 
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გარსებში ლოკალური მცირე სისხლჩაქცევებია. ნახულობენ აგრეთვე 

პერივასკულურ ინფილტრატებს; მიკროგრანულომებს სისხლძარღვე- 

ბის ირგვლივ დესტრუქციითა და გარბილებით, მრავლობით ნეკროზულ 

უბნებს. განსაკუთრებით დაზიანებულია მხედველობის ბორცვების, შა- 
ვი ნივთიერების, წითელი ბირთვისა და ნათხემის არეები. ამავე დროს 

შინაგან ორგანოებში აღინიშნება ჰემორაგიული კაპილაროტოვსიკო- 

ზის სურათი სისხლსავსეობით, ჰემორაგიებითა და შინაგანი ორგანო- 

ების შეშუპებით. ამრიგად, კოღოსმიერ ენცეფალიტს ჰისტომორფოლო- 

გიურად ახასიათებს სეროს ულ-ჰემორაგიული ანთების სურათი. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 5–-1I4 დღეა. დაავადება იწყება 

მწვავედ, მაღალი ცხელებით /39–40%/, თავის ტკივილით, ტანში ტე– 

ხის შეგრძნებით. მაღალი ცხელება 6--10 დღე გრძელდება. კლინიკური 

სურათი მეტად მრავალფეროვანია. ერთ შემთხვევაში დაავადება მიმდი– 

ნარეობს ზოგადცხელებითი რეაქციით ნერვული სისტემის დაზიანების 

გარეშე; მეორე შემთხვევაში კი – უმძიმესი ენცეფალიტის კლინიკით. 

დაავადების მიმდინარეობაში არჩევენ სამ პერიოდს: 1. დასაწყის პერი- 

ოდს, 2. დაავადების განვითარებისა და 3. რეკონვალესცენციის პერი- 

ოდს. დასაწყის პერიოდში, რომელიც 1 –3 დღე გრძელდება, გამოხატუ- 

ლია ზოგადინფექციური ნიშნები /საერთო სისუსტე, თავის ტკივილი, 

გულისრევა და სხვ./. დაავადების განვითარების პერიოდში თავის ტკი- 

ვილი აუტანელი ხდება. ავადმყოფს ეწყება ღებინება, გამოვლინდება 

ზოგადტვინოვანი /ცნობძერების დაბინდვა, ჰალუცინაციები, ფსიქო- 

მოტორული აგზნება/ და მენინგეალური სინდრომები. მოსალოდნელია 

ჰიპოთალამური არისა და ცენტრალური ნერვული სისტემის ლოკალუ- 

რი დაზიანების ნიშნები, ჰიპერკინეზი, კლონური და ტონური კრუნ- 

ჩხვები, ჰემიპარეზი, კუნთთა ტონუსის გაძლიერება, რომელიც საღეჭ 

კუნთებზეც ვრცელდება, კოორდინაციის მოშლა და სხვ. ცენტრალური 

ნერვული სისტემის ლოკალური დაზიანების ნიშნები განპირობებულია 

სისხლძარღვოვანი კომპონენტით და ცირკულაციის მოშლით. დამახა- 

სიათებელია სტერეოტიპული მოძრაობა და კატალეფსია. 

ამავე პერიოდში გამოვლინდება ვეგეტატიური და სისხლძარღვოვა- 

ნი მოშლილობა: ოფლიანობა, სახისა და გულმკერდის ზედა ნახევრის 

ჰიპერემია, ძილიანობა, რომელიც გადადის კომაში, ქოშინი, სისხლ- 

მარღვოვანი ჰიპოტონია, ტაქიკარდია, ძაფისებრი პულსი. მხედველო- 

ბის ნერვის დვრილი ჰიპერემიულია და შეშუპებული, აღინიშნება 

სისხლჩაქცევები, მცირდება მხედვეელობის არე. ავადმყოფი ვერ არჩევს 

ფერებს. გამოვლინდება პათოლოგიური რეფლექსები. ლეტალობა 20– 

80%-ს აღწევს. სიკვდილის მიზეზია ტვინის შეშუპება კეფის დიდ ხვრე- 

ლში ჩაჭედვით, ბულბური დამბლა ან გულ-სისხლძარღვთა უკმარისო- 

ბა. პერიფერიულ სისხლში აღინიშნება ნეიტროფილური ლეიკოციტო- 
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ზი, ლიმფოეოზინოპენია, ედს-ის მომატება – 20--30 – მმ/სთ. ზურგის 

ტვინის სითხე გამჭვირვალეა. გამოხატულია ზომიერი პლეოციტოზი – 

40–100 1095/ლ. ცილის რაოდენობა ზოგჯერ მომატებულია. 

კეთილსაიმედო მიმდინარეობისას დაავადების მე-6-–7 დღიდან 

ტემპერატურა ნორმას უბრუნდება, ავადმყოფი გონზე მოდის, ტაქიკარ– 

დია კლებულობს, კუნთთა ტონუსი სუსტდება, მენინგეალური სიმპტომე- 

ბი მცირდება, მყესთა რეფლექსები გამოცოცხლდება, მაგრამ ავადმყო– 

ფის მდგომარეობა მძიმე რჩება. ავადმყოფი გაბრუებული და აპათიურია, 

არცთუ იშვიათად გამოვლინდება ცენტრალური ჰემიპარეზი, ჰიპერკი- 

ნეზები, მეტყველებისა და კოორდინაციის მოშლა /რომბერგის სიმპტო- 

მი/. ეს პერიოდი გრძელდება 7–-14 დღეს. 

მესამე – რეკონვალესცენციის პერიოდში ცხელება ნორმას უბრუნ–- 

დება. ზოგადი ინტოქსიკაციის მოვლენები თანდათან ქრება. შეიძლება 

დარჩეს ცენტრალური ნერვული სისტემის ორგანული დაზიანების ნიშ- 

ნები, თავბრუ, ადვილად დაღლა. რეკონვალესცენტებს განსაკუთრებით 

დიდხანს აღენიშნებათ ფსიქიკის მოშლა, მეხსიერების დაქვეითება. 

გართულებებიდან აღსანიშნავია პნევმონია, პიელოცისტიტი, თრომ- 

ბოფლებიტი, ნაწოლები. 20 –25%-ში დაავადება მიმდინარეობს კლინი– 

კურად გამოუმჟღავნებელი ფორმით. ასეთ“ შემთხვევაში დიაგნოზს 

ადგენენ მხოლოდ ანტისხეულების ტიტრის ზრდის მიხედვით. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. დიაგნოზი ემყარება ეპი- 

დემიოლოგიურ, კლინიკურ და ლაბორატორიულ მონაცემებს. დაავადე- 

ბის პირველ დღეებში ვირუსი გამოიყოფა სისხლიდან, თავ-ზურგის 

ტვინის სითხიდან ან გვამიდან აღებული მასალიდან. ამავე დროს საჭი– 

როა წყვილ შრატებში ანტისხეულების ტიტრის შესწავლა. ტიტრის 

ზრდა დაავადების მაჩვენებელია. ამ მიზნით გამოყენებულია კომპლე– 

მენტის შებოჭვის, ჰემაგლუტინაციის დათრგუნვისა და ვირუსის ნეი–- 

ტრალიზაციის რეაქციები. ეპიდანამნეზში საყურადღებოა ავადმყოფის 

ბუნებრივ კერაში ყოფნისა და ტკიპის კბენის ფაქტის არსებობა, სეზო- 

ნი. კლინიკური ნიშნებიდან მნიშვნელოვანია დააგადების სწრაფი და- 

წყება შემცივნებითა და მაღალი ცხელებით, თავის ძლიერი ტკივილი, 

გონების სწრაფი დაკარგვა, მენინგეალური და კეროვანი სიმპტომები. 

მკურნალობა. ისევე როგორც ტკიპისმიერი ენცეფალიტის დროს 

მკურნალობა წარიმართება 3 მიმართულებით: ეტიოტროპული, პათოგე– 

ნეზური და აღდგენითი. სპეციფიკური მკურნალობის მიზნით გამოყენე– 

ბულია რეკონვალესცენტის შრატი, ცხენის ჰიპერიმუნური შრატი ან 

გამა-გლობულინი. პრეპარატები პირველ დღეებშივე შეყავთ კუნთებსა 

ან ვენაში. დიდი მნიშვნელობა აქვს პათოგენეზურ მკურნალობას, რომე– 

ლიც ძირითადად ტვინის შეშუპების საწინააღმდეგოდაა მიმართული. 

იგი გულისხმობს დეჰიდრატაციულ, დეზინტოქსიკაციურ ღონისძიე- 
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ბებს და გლუკოკორტიკოთერაპიას. დეჰიდრატაცია ხორციელდება ოს- 

მოსური დიურეტიკებისა და სალურეტიკების მეშვეობით. გამოყენებუ- 

ლია 15 ან 20%-იანი მანიტოლის ხსნარი კგ წონაზე 1,0 ან 1,5 გ–ზე გა- 

დაანგარიშებით, ლაზიქსი. დეზინტოქსიკაციის მიზნით ხმარობენ ჰე- 

მოდეზს, ნეოკომპენსანს, პერისტონს, რეოპოლიგლუკინს, რეოგლუმანს 

საშუალოდ სხეულის მასის კგ-ზე 10 მლ–ის: რაოდენობით. დეჰიდრა- 

ტაციულ ღონისძიებებს ატარებენ წყალ-მარილოვანი ცვლის კონტრო- 

ლით.იყენებენ ვიტამინთერაპიას, საჭიროების შემთხვევაში საგულე და 

ანტიბაქტერიულ პრეპარატებს დაავადების მწვავე პერიოდში. ვირუსუ- 

ლი ენცეფალიტების დროს კარგ შედეგს იძლევა ინტერფერონით მკურ– 

ნალობა. რეკონვალესცენციის პერიოდში ახორციელებენ სტიმულა–- 

ციურ და აღდგენით თერაპიას. წოლითი რეჟიმის ხანგრძლივობა 

3-4 კვირას უდრის. 

პროფილაქტიკა. კოღოსმიერი, ენცეფალიის პრთფილაქტიკა გუ- 

ლისხმობს კოღოებთან ბრძოლას და მოსახლეობაში აქტიური ან პასი- 

ური იმუნიტეტის შექმნას. აქტიური'იმუნიზაციის მიზნით გამოყენებუ- 

ლია გაწმენდილი ინაქტივირებული. ვაქცინა. პასიურ იმუნიზაციას 

ატარებენ ცხენის სპეციფიკური შრატით /შეყავთ ერთჯერადად 10 მლ/ 

და გამა-გლობულინით /6 მლ/. პრეპარატები შეყავთ ბეზრედკას მეთო- 

დით. 

სხვა არბოვირუსული ენცეფალიტები 

და ენცეფალომიელიტები 
შოტლანდიური ენცეფალომიელიტი გვხვდება ინგლისში, შოტლან- 

დიაში, ირლანდიაში. მისი გამომწვევია LI8VIVIIს5-ის გვარი I10წ8VIII- 
ძმ0-ს ოჯახიდან. ინფექციის რეზერვუარია ცხვარი, გადამტანია ტკიპა, 

გვხვდება ძირითადად გაზაფხულზე. ინკუბაციური პერიოდი 5-14 

დღეა. დაავადება იწყება მწვავედ, ახასიათებს ორფაზიანი ცხელება და 

მიალგიური სინდრომი. იშვიათად მოსალოდნელია დიფუზური ან კე- 

როვანი მენინგოენცეფალიტი ნათხემის დაზიანებით. დაავადება მთა- 

გრდება სრული გაჯანსაღებით. ლეტალობა 1%-ია. საჭიროების შემ- 

თხვევაში ატარებენ სპეციფიკურ პროფილაქტიკას ვაქცინით. 

პოვასანის ენცეფალიტი გვხვდება აშშ-ში, კანადასა და საბჭოთა კა- 

ვშირის ზღვისპირეთში. მისი გამომწვევია LI28VIVII05-ის გვარი 10წყ8მ- 

VIIIძმ6-ს ოჯახიდან. ინფექციის რეზერვუარია ციყვი, კურდღელი. გა- 
დამტანია ტკიპა, დაავადება გვხვდება გაზაფხულზე. ახასიათებს დიფუ- 

ზური ან „ლოკალური ენცეფალიტის კლინიკა ნარჩენი მოვლენებით. 

დასავლეთ ნილოსის ენცეფალიტი ფართოდაა გავრცელებული და 

გვხვდება ევროპაში, აზიაში, ამერიკასა და აფრიკაში. დაავადების გამო– 

მწვევია LIმVIVIIV§-ის გვარი I0ყმVIIIძმC6-ს ოჯახიდან. ინფექციის 
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წყაროა გარეული ფრინველები, გადამტანი – კოღო და ტკიპა. დაავადე– 

ბა გაზაფხულ-ზაფხულში გვხვდება. ინკუბაციური პერიოდი 5-7 დღეა. 

დაავადება იწყება მწვავედ, ცხელებით, რომელიც 5–7 დღე გრძელდება. 

ახასიათებს პოლიადენიტი, ლაქოვანი გამონაყარი. ენცეფალიტი იშვი– 

ათად ვითარდება. ლეტალობა I%-ია. 

სან-ლუის ენცეფალიტი გავრცელებულია აშშ-ში, კანადაში, ბრა– 

ზილიაში, პანამაში, სურინამში, ტრინიდადში და იამაიკაზე. დაავადე– 

ბის გამომწვევია LI 2VIVIIV05-ს გვარი 10წ6მVIIIძგ26-ს ოჯახიდან. ინფექ- 
ციის წყაროა გარეული ფრინველები და მსხვილფეხა რქოსანი საქონე– 

ლი, გადამტანია კოღო. დაავადება ივნის-აგვისტოში გვხვდება. ინკუბა– 

ციის პერიოდი 4-21 დღეა. დაავადების დაწყება მწვავეა: ცხელებით, 

მენინგოენცეფალიტით. ადრე ვითარდება ცერებრული კომა. უფრო ხში– 

რია კეთილთვისებიანი მიმდინარეობა სრული გაჯანსაღებით. ლეტა– 

ლობა მაღალია ხანდაზმულებში /15-20%/. სპეციფიკური პროფილაქ- 

ტიკის მიზნით გამოყენებულია ცოცხალი ატენუირებული ვაქცინა. 

ვენესუელის ცხენების ენცეფალომიელიტი გვხვდება ვენესუელაში, 
კოლუმბიაში, შექსიკაში, პანამაში, გონდურასში, აშშ-ში და სხვ. მისი 

გამომწვევია #I0ი2მVIIსც§-ის გვარი 10ყმVIIIძგ6-ს ოჯახიდან. ინფექცი- 
ის რეზერვუარს ქმნიან ფრინველები, მღრღნელები, მაიმუნები და ზო- 

გიერთი შინაური ცხოველი, გადამტანია კოღო. დაავადება გაზაფხულ– 

ზაფხულში აღინიშნება. ინკუბაციური პერიოდი 3-5 დღეა. დაავადება 

იწყება მწვავედ ზოგადტოქსიკური მოვლენებით. შემთხვევათა 4%-ში 

შეიძლება ჩამოყალიბდეს ენცეფალიტიც. ლეტალობა 0,4--0,7%-ია. 

დაავადების პირველ დღეებში ვირუსის გამოყოფა შეიძლება სისხლი–- 

დან და ცხვირ-ხახის ჩამონარეცხიდან. სპეციფიკურ პროფილაქტიკას 

ატარებენ ცოცხალი შესუსტებული გაქცინით. 
კალიფორნიის ენცეფალიტი გვხვდება აშშ-ში, კანადაში. გამომწვე- 

ვი 8სიVმVIIIძმ6-ს ოჯახის წარმომადგენელია. ინფექციის რეზერვუა– 

რია მღრღნელები, ციყვი, ბურუნდუკი, გადამტანია კოღო. დაავადება 

ზაფხულ-შემოდგომაზე გვხვდება. ინკუბაციის პერიოდი 5-–10 დღეა. 

დაავადება იწყება მწვავედ, ზოგადტოქსიკური მოვლენებით. იშვიათად 

ვითარდება ენცეფალიტიც. ლეტალობა 1%-ია. სპეციფიკურ პროფილაქ- 

ტიკას ატარებენ ცოცხალი შესუსტებული ვაქცინით. 

მურეის ველის ენცეფალიტი გვხვდება ავსტრალიასა და ახალ გვი– 

ნეაში. მისი გამომწვევია LI8VI”I0§-ის გვარი L0ფთმVIIIძმ6-ს ოჯახიდან. 

ინფექციის რეზერვუარს ფრინველები ქმნიან, შესაძლოა ძუძუმწოგრე– 

ბიც, გადამტანია კოღო. დაავადება გვხვდება ადრე გაზაფხულზე. ინკუ– 
ბაციური პერიოდი 5–12 დღეა. დაავადება უფრო ხშირია ბავშვებში და 

მძიმედ მიმდინარეობს მაღალი ცხელებით, კრუნჩხვებით, ცერებრული 
კომით, სუნთქვის ცენტრის დამბლით. ლეტალობა 50–70%-ია. სპეცი– 

ფიკურ პროფილაქტიკას ატარებენ ფორმოლის ვაქცინით. 
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ვილუის ენცეფალიტი, ანუ იაკუტიის ენცეფალომიელიტი პირვე- 
ლად აღწერა ტ. ა. კოლპაკოვამ 1930 წელს. ვირუსი გამოყო ა. ს. კარავა– 

სოვმა 1972 წელს. დაავადება სპორადული შემთხვევების სახით გვხვდე- 

ბა იაკუტიაში, განსაკუთრებით მდინარე ვილუის რაიონში. ავადდებიან 

მხოლოდ ახალგაზრდები და შუახნის პირები. დაავადების ეპიდემიო- 

ლოგიაში დიდ როლს ასრულებენ ფრინველები, რომლებიც ზაფსულის 

თვეებში ჩამოფრინდებიან იაკუტიაში წყნარი ოკეანის დასავლეთ სანა– 

პიროებიდან. პათომორფოლოგიურად ამ დაავადების დროს ანთებითი 

და სკლეროზული ცვლილებები ვლინდება ტვინის რბილ გარსებში, რუ- 

ხი ნივთიერების ნეირონებში. გამოხატულია გრანულომატოზი, სპონ- 

გიოზი, სისხლმარღვოვან-ანთებითი რეაქციები, გლიოფიბროზი და 
დისტროფია. დაავადებას კლინიკური პოლიმორფიზმი და ხანგრძლივი 

მიმდინარეობა ახასიათებს. მისი ხალხური სახელწოდება „,ბატაან ნა– 

რიი” ნიშნავს „ნელ დაავადებას“. დაავადების მიმდინარეობაში არჩევენ 

მწვავე და ქრონიკულ სტადიას. 2-3-დღიანი პროდრომული პერიოდის 

შემდეგ, რომელიც საერთო სისუსტით, აპათიით, თავის ტკივილით, კა-. 

ტარული და დისპეფსიური მოვლენებით ვლინდება, დაავადება იწყება 

მწვავედ: ძლიერი თავის ტკივილით, ღებინებითა და მაღალი ცხელე- 

ბით. დამახასიათებელია ანიზოკორია, პტოზი, დიპლოპია, კონვერგენ- 
ციისა და აკომოდაციის მოშლა, რასაც ზოგჯერ მოსდევს გონების და- 
ბინდვა და ფსიქიკის შეცვლა, შემდგომში ლეთარგიის ჩამოყალიბება. 

შეიძლება განვითარდეს მენინგიტი, მენინგოენცეფალიტი, მონო- ან 

პოლირადიკულონევრიტი. 

პათოლოგიური პროცესის ლოკალიზაციის მიხედვით მწვავე პერი- 

ოდში არჩევენ 3 კლინიკურ ფორმას: ენცეფალიტურს, ენცეფალომიელი- 

ტურსა და პერიფერიულს. მწვავე პერიოდი 2-4 კვირას გრძელდება. 

ლეტალობა 9%–-ია. შემთხვევათა 1/3-ში დაავადება ქრონიკულ მიმდი- 

ნარეობას ღებულობს ნელი ინფექციის სახით (დიფუზური მენინგოენ- 

ცეფალომიელიტი, პანენცეფალიტი, გვერდითი ამიოტროფული სკლე- 

როზი და შიზოფრენია). ქრონიკული მიმდინარეობისას დაავადების 

ხანგრძლივობა რამდენიმე თვიდან 10 წლამდეა. სიკვდილის მიზე- 

ზია მძიმე ტროფიკული მოშლილობა ან სეფსისით გართულება. სპეცი- 

ფიკური მკურნალობა და პროფილაქტიკა არ არსებობს. 

ლიმფოციტური ქორიომენინგიტი 

(Cსიითლი!იდ 5 IVთ)I0CVIმIIგ ხხი!ყიმ) 

სინონიმი: ამსტრონგის მწვავე სეროზული მენინგიტი. 

ლიმფოციტურ ქორიომენინგიტს ახასიათებს სეროზული მენინგი- 

ტის განვითარება და ტვინის სისხლძარღვთა წნულის ანთების მოვლე- 

ნები. დაავადების გამომწვევი ვირუსი გამოყვეს 1933 წელს აშშ-ში. 
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ეტიოლოგია. გამომწვევი მიეკუთვნება #”6იმVIIIძმ6-ს ოჯახს. 

ეპიდემიოლოგია. ლიმფოციტური ქორიომენინგიტი გლობალურად 

გავრცელებული დაავადებაა. ინფექციის წყაროა თაგვები, რომლებშიც 

ინფექცია ქრონიკულად უსიმპტომოდ მიმდინარეობს. ისინი გამონაყო– 

ფებით აბინძურებენ საკვებს, წყალს..დაავადება გვხვდება ყველა ასაკში, 

განურჩევლად სქესისა. უფრო ხშირია სოფლად ზამთარ-გაზაფხულზე. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ვირუსი ორგანიზმში 

სვდება სასუნთქი ან საჭმლის მომწელებელი გზით, იშვიათად – დაზი– 

ანებული კანიდან. მრავლდება ლიმფურ ჯირკვლებში და გაიჭრება სის– 

ხლში. ვირუსემია ხანგრძლივი პროცესია. აზიანებს სისსლძარღვის კე– 

დლებს, იწვევს ჰემორაგიებს. ვირუსი არჩევითად აზიანებს ტვინის 

რბილ გარსებს, ტვინის სისხლძარღვოვან წნულს. და დიდი რაოდენო- 

ბით გადადის ლიქვორში. 

პათანატომიური ცვლილებები აღინიშნება ტვინის სისხლძმარღვო– 

ვან წნულსა და რბილ გარსებში სისხლის მიმოქცევის მოშლის სახით, 

რასაც თან ერთვის სხვადასხვა ინტენსივობისა და ხასიათის ანთებითი 

ძვრები სისხლძარღვებსა, ,და რბილ გარსებში, ანთებას ექსუდაციურ– 

პროლიფერაციული ხასიათი აქვს. მძიმე შემთხვევებში, თუ პროცესი 

ტვინზე გადავიდა, ტვინის ქსოვილში აღინიშნება ექსუდაციურ-ალ- 

ტერნაციული ანთება ნეკროზის მცირე უბნებით და ტვინის დარბილე– 

ბის მოვლენებით. ლიქვორიც და ტვინის რბილი გარსიც ინფილტრირე-– 

ბულია ლიმფოციტებით. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 6–13 დღეა. დაავადება ძირითა– 

დად მწვავედ იწყება ღა გრიპს მოგვაგონებს. ცნობილია დაავადების გა– 

მოვლინება ცხელებითი ფორმით და მწვავე სეროზული მენინგიტის სა– 

ხით, იშვიათად მოსალოდნელია მენინგოენცეფალომიელიტიც. არსე– 

ბობს დაავადების უსიმპტომო და ქრონიკული ფორმაც რეციდივებით. 

ცხელებითი ფორმის შემთხვევაში მაღალ ცხელებასთან ერთად 

აღინიშნება კუნთების ტკივილი, სურდო, ბრონქიტი, გამოჯანსაღება 

სწრაფად, რამდენიმე დღეში ხდება. 

მწვავე სეროზული მენინგიტიც გრიპის მსგავსად მაღალი ცხელე– 

ბით იწყება და ამ ფონზე ვითარდება მენინგეალური სინდრომი, თავის 

მკვეთრი ტკივილი, განმეორებითი ღებინება, კეფის კუნთების,რიგიდო– 

ბა, კერნიგისა და ბრუძინსკის, სიმპტომები. თავ-ზურგის ტვინის სითხე 

უფერულია, გამჭვირვალე, ზოგჯერ მცირე ოპალესცენციით. აღინიშნე– 

ბა მაღალი ლიმფოციტური ხასიათის პლეოციცოზი, ცხელება და მე– 

ნინგეალური ნიშნები 1 –2 კვირას გრძელდება, იშვიათად მენინგეალუ–- 

რი სინდრომი შეიძლება 4-6 კვირამდეც გაგრძელდეს. დაავადება ძი– 

რითადად კეთილთვისებიანად მიმდინარეობს. ნარჩენი მოვლენები 

იშვიათია. 

4მ/



დაავადების დიაგნოზი ძირითადად კლინიკურ ნიშნებსა და ლაბო-– 

რატორიული გამოკვლევების მონაცემებს ემყარება. დაავადების პირ- 

ველ დღეებში ვირუსს გამოყოფენ სისხლიდან და თავ-ზურგის ტვინის 

სითხიდან, ხოლო სიკვდილის შემთხვევაში – ფილტვის ან ტვინის 

ქსოვილიდან. დაავადების მეორე კვირიდან აღმოაჩენენ ანტისხეულე- 

ბის ტიტრის ზრდას წყვილ შრატებში. 

მკურნალობა. სპეციფიკური მკურნალობა არ არსებობს. დიდი მნი- 

შვნელობა ენიჭება წოლით რეჟიმს და პათოგენეზურ მკურნალობას 

/დეჰიდრატაციას, დეზინტოქსიკაციას, ვიტამინთერაპიას, დეზენსიბი- 

ლიზაციას, ანტიპირეტული და ანალგეზიური საშუალებების გამოყენე– 

ბას/. წოლითი რეჟიმი 3-4 კვირას გრძელდება. 

პროფილაქტიკა. ძირითადი პროფილაქტიკური ღონისძიებაა მღრ–- 

ღნელებთან ბრძოლა. 

IV თავი, 
გარეგანი საფარველის ინფექცია 

წითელი ქარი /სCIVV51068125/ 

წითელი ქარი მწვავე სტრეპტოკოკური ინფექციის ერთ–ერთი ფორ- 

მაა. ახასიათებს კანისა და ლორწოვანი გარსების შემოფარგლული, კე- 

როვანი, სეროზული ან სეროზულ-ჰემორაგიული ანთება, ცხელება და 

ზოგადი ინტოქსიკაცია. 

ისტორიული ცნობები. წითელი ქარი ცნობილია უძველესი დროი- 

დან. იგი დაწვრილებით აღწერა ჰიპოკრატემ. XVIII საუკუნის II ნახე– 

ვარში ჰანტერმა გამოთქვა აზრი, რომ წითელ ქარს მაღალი კონტაგიო- 

ზურობა ახასიათებს. 1874 წელს ვ. ვ. ლუკომსკიმ პირველმა ამ დაავადე- 

ბის დროს კანის სისხლისა და ლიმფურ კაპილარებში აღმოაჩინა მი- 

კროკოკები. 1882 წელს ფელეიზენმა დაავადებულთა კანიდან გამოყო 

სტრეპტოკოკის სუფთა კულტურა. 

"ეტიოლოგია. წითელი ქარის გამომწვევია # ჯგუფის 8 ჰემოლიზური 

სტრეპტოკოკი. იგი ფაკულტატური ანაერობია, მგრძნობიარეა სადეზინ- 

ფექციო ხსნარებისა და ანტიბიოტიკებისადმი, 56%C-ზე იღუპება 30 წუ- 

თში. გართულებული წითელი ქარის დროს შესაძლებელია სტრეპტო- 

კოკის ასოციაცია სტაფილოკოკთან. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის ძირითადი წყაროა წითელი ქარით ან 

სტრეპტოკოკული ინფექციის სხვა ფორმით დაავადებული ადამიანი. 

შესაძლებელია წყარო იყოს ჰემოლიზური სტრეპტოკოკის ჯანმრთელი 

მტარებელიც. 
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დაავადება ვითარდება დაზიანებულ კანსა და ლორწოვანში სტრეპ– 

ტოკოკის შეჭრის შედეგად /ინფიცირების ეგზოგენური გზა/. შესაძლე– 

ბელია აგრეთვე ორგანიზმში არსებული სტრეპტოკოკული ინფექციის 

კერიდან მიკრობის გავრცელება ლიმფოგენური ან ჰემატოგენური გზით 

/ენდოგენური გზა/.' ანტიბაქტერიული პრეპარატების გამოყენების 

შემდეგ წითელი ქარი სპორადული ხასიათის დაავადებად გადაიქცა. 

დაავადების კონტაგიოზურობა უმნიშვნელოა. ძირითადად ავადდებიან 

ხანში შესულები, უფრო ხშირად ქალები. დამახასიათებელია სეზონუ– 

რობა გაზაფხულ-შემოდგომაზე. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. სტრეპტოკოკის ზემოქმე– 

დებით კანსა და ლორწოვან გარსებში ვითარდება სეროზულ-ჰემორაგი– 

ული ანთება. დიდი მნიშვნელობა აქვს ჭარბი რაოდენობით გამომუშავე– 

ბულ ბიოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებებს, პირველ რიგში – ჰისტა– 

მინს. დაავადების ჰემორაგიული ფორმები და ლიმფის მიმოქცევის მყა– 

რი მოშლა კანში ვითარდება, ჰიპერჰისტამინემიისა და მისი ინაქტივა– 

ციის პროცესების დაქვეითების ფონზე. გარკვეულ როლს ასრულებს 

სეროტონინის ცვლის მოშლაც. ზოგადი ინტოქსიკაციის სიმპტომებისა 

და ცხელების განვითარება განპირობებულია ჰემოლიზური სტრეპტო– 

კოკის უჯრედული მემბრანის მუკოპეპტიდისა და ერითროგენური.ტოქ- 

სინის მოქმედებით. 

დაავადების პათოგენეზში ერთ-ერთი წამყვანი მექანიზმია მიკრო– 

ბულ-ალერგიული ფაქტორის ზემოქმედებით ჰიპოთალამუს-ჰიპოფიზ- 

თირკმელზედა ჯირკვლის სისტემის ფუნქციის დარღვევა. 

წითელი ქარის განვითარებისთვის, კანში სტრეპტოკოკის მოხვედ– 

რის გარდა, აუცილებელია ზოგიერთი სხვა ფაქტორიც. მათ ეკუთვნის: 

სპეციფიკური იმუნიტეტის არასრულფასოვნება, ჰემოლიზური სტრეპ– 

ტოკოკისადმი შენელებული ტიპის ჰიპერმგრძნობელობა, არასპეციფი– 

კური დაცვის მექანიზმის აქტივობის დაქვეითება, მიკრობის შეჭრის 

ადგილას კანის საწყისი ფუნქციური ან მორფოლოგიური არასრულფა– 

სოვნება. პათოგენეზის განმსაზღვრელი ფაქტორია წითელი ქარისადმი 

ინდივიდუალური: განწყობა /შეძენილი ან თანდაყოლილი ხასიათის/. 

მისი არარსებობის შემთხვევაში მიკრობის კანში შეჭრისას ვითარდება 

ბანალური ჩირქოვანი პროცესი ფურუნკულის, აბსცესის ან ფლეგმონის 

სახით. 

მორფოლოგიურად ვითარდება კანის ყველა შრის სეროზული ან სე– 

როზულ-ჰემორაგიული ანთება საკუთრივ დერმისა ან ლორწოვანი გა– 

რსების უპირატესი დაზიანებით. აღინიშნება შეშუპება, სისხლძარღვე– 

ბისა და ლიმფური ძარღვების დილატაცია, ლიმფოიდური და რეტიკუ- 

ლურ-ჰისტიოციტური ელემენტებით დიფუზური და პერივასკულური 

ინფილტრაცია, კოლაგენური და ელასტიკური ბოჭკოების დეზორგანი– 
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კლინიკა. თანამედროვე კლინიკური კლასიფიკაციით გამოყოფენ წი- 

თელი ქარის შემდეგ ფორმებს: 1. ადგილობრივი გამოვლინების ხასია– 

თის მიხედვით: ა/ერითემული, ბ/ერითემულ-ბულური, გ/ ერითემულ– 

ჰემორაგიული, დ/ ბულურ-ჰემორაგიული. 2. ინტოქსიკაციის ხარისხის 

გათვალისწინებით: I. მსუბუქი, II. საშუალო სიმძიმის, III. მძიმე. 

3. ჯერადობის მიხედვით: ა/ პირველადი, ბ/ მორეციდივე, გ/ განმეორე– 

ბითი. 4. ადგილობრივი გამოვლინებების გავრცელების მიხედვით: 

ა/ ლოკალური, ბ/ მცოცავი, გავრცელებული, გ/ მეტასტაზური – ერთ- 

მანეთისგან დაშორებული ანთებითი კერების წარმოქმნით. 

დაავადების ინკუბაციური პერიოდი 3--6 დღეა, შეიძლება შემცირ- 

დეს რამდენიმე საათამდე. პროდრომული პერიოდი არ ახასიათებს. 

ზოგჯერ დაავადების დაწყებას წინ უსწრებს საერთო სისუსტე, შრომის 

უნარის დაქვეითება, რეგიონული ლიმფური კვანძების მტკივნეულობა, 

პარესთეზია, სიმძიმის შეგრძნება შესაბამის კიდურში. უმეტეს შემ- 

თხვევაში დაავადება იწყება მწვავედ, ზოგადი ინტოქსიკაციის სიმპტო– 

მებით /ძლიერი თავის ტკივილით, შემცივნებით, საერთო სისუსტით, 

ზოგ შემთხვევაში – გულისრევით და ღებინებით/. პირველ საათებშივე 

აღინიშნება ტემპერატურის მომატება 399 40%- –მდე. მძიმე შემთხვე– 

ვებში ავადმყოფს ცნობიერება ებინდება, ბოდავს, ხშირად აღებინებს, 

იშვიათად მენინგიზმის მოვლენებიც აქვს. 

ადგილობრივი გამოვლინებები ვითარდება ზოგადი ინტოქსიკაციის 

ნიშნებთან ერთად /პროცესის სახეზე ლოკალიზაციისას / ან რამდენიმე 

საათის შემდეგ, ზოგჯერ დაავადების მეორე დღეზეც /პროცესის კიდუ- 

რებზე ლოკალიზაციისას/. 

ერითემული წითელი ქარის დამასასიათებელია მკაფიო, შემოსა- 

ზღვრული ჰიპერემია, კანის ინფილტრაცია და შეშუპება. ერითემის ად–- 

გილას კანი შეხებით ცხელია, დაჭიმული, ზომიერად მტკივნეული. ჰი- 

პერემიული უბნის საზღვრები დაკბილულია გეოგრაფიული რუკის 

მსგავსად. ზოგ შემთხვევაში ერითემის კიდეზე აღინიშნება პერიფერიუ- 

ლი შემაღლება. შეშუპების ხარისხი დამოკიდებულია პროცესის ლოკა– 

ლიზაციაზე: ყველაზე მეტად გამოხატულია სახის არეში – ქუთუთოებ– 

ზე, ტუჩებზე, სასქესო ორგანოთა არეში, მუცლის წინა კედელზე 
/სურ. 58/. 

ერითემულ–ბულური ფორმის შემთხვევაში ერითემის ფონზე რამდე- 

ნიმე საათიდან 3-5 დღის ფარგლებში ვითარდება გამჭვირვალე სით– 

ხის შემცველი ბულური ელემენტები. შემდეგ მათ ადგილას წარმოი–- 

ქმნება მკვრივი მშრალი ქერქები, ეროზია ან წყლულები და გითარდება 

გრანულაცია. – 

წითელი ქარის ზემოაღნიშნული ორივე ფორმა შეიძლება მიმდინა– 

რეობდეს ჰემორაგიული კომპონენტით / ერითემულ-–ჰემორაგიული და 
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ბულურ-ჰემორაგიული ფორმები/. მათი დამახასიათებელია ერითემის 

ფონზე სისხლჩაქცევების განვითარება და ბუშტუკებში ჰემორაგიული 

ექსუდატის შემცველობა. 
დაავადების ყველა ფორმის შემთხვევაში ვითარდება რეგიონული 

ლიმფადენიტი, ზოგჯერ ლიმფანგოიტი და პერიადენიტი. 

პირველადი წითელი ქარის დროს პროცესი უფრო ხშირად ლოკა– 

ლიზდება სახეზე, მორეციდივე ფორმის შემთხვევაში კი – ძირითადად 

ქვედა კიდურებზე, რაც განპირობებულია კანისა და პერიფერიული 

სისხლძარღვების თანმხლები დაავადებებით. იშვიათად პროცესი ლო– 

კალიზდება ზედა კიდურებსა და სხეულზე. ცხვირის, ხახისა და ხორხის 

ლორწოვანების იზოლირებული დაზიანება თითქმის არ გვხვდება. პრო– 

ცესი ლორწოვანებზე ძირითადად გადადის დაზიანებული კანიდან. 

დროულად დაწყებული ანტიბიოტიკთერაპიის ფონზე ცხელებითი 

პერიოდი 2-4 დღეს არ აღემატება, ზოგჯერ შეიძლება გახანგრძლივ- 

დეს 8–10 დღემდე. ტემპერატურის დაქვეითებასთან ერთად ქრება ზო– 

გადტოქსიკური სიმპტომები. ადგილობრივი მოვლენები კი უფრო ნელა 

უკუვითარდება. ერითემული ფორმის შემთხვევაში ანთებითი პროცესი 

ცხრება მე-5–7 დღისთვის, ერითემულ-ბულური ფორმის შემთხვევაში 

გრძელდება 10-–12 დღე და მეტხანს. ნარჩენ მოვლენებს მიეკუთვნება 

კანის აქერცვლა, პიგმენტაცია, პასტოზურობა, ქერქები. მყარმა შეშუპე- 
ბითმა სინდრომმა და ლიმფოსტაზმა შეიძლება გამოიწვიოს სპილოვნე– 

ბა. · 

მორეციდივე წითელი ქარი ვითარდება პირველადი დაავადების გა– 

დატანის შემდეგ რამდენიმე დღიდან 1,5–2 წლის ფარგლებში. რეცი–- 

დივებს მიეკუთვნება აგრეთვე ისეთი შემთხვევები, რომლებიც ვითარ– 

დება უფრო მოგვიანებით, მაგრამ წარსულში ხშირი რეციდივებისა და 

პროცესის სტაბილური ლოკალიზაციის ფონზე. რეციდივების განვითა– 

რებას ხელს უწყობს მრავალი ფაქტორი, კერძოდ, პირველადი პროცესის 
არასრული და არასწორი მკურნალობა, კანის ქრონიკული დაავადებები, 

რომლებიც იწვევენ ორგანიზმის სენსიბილიზაციას, ქრონიკული სტრე– 

პტოკოკული ინფექციის კერები, თანდაყოლილი ან შეძენილი ლიმფოს– 

ტაზისა და პერიფერიული სისხლძარღვების ქრონიკული დაავადებების 

ფონზე განვითარებული ლიმფური და სისხლის მიმოქცევის მოშლა, მუ– 

შაობის არახელსაყრელი პირობები, გაციება, მიკროტრავმები და სხვ. 

რეციდივები მსუბუქად მიმდინარეობს. ზოგჯერ შეიძლება ცხელება 

არც იყოს გამოხატული ან ხანმოკლე ხასიათი ჰქონდეს. ასევე უმნიშ– 

ვნელოა ადგილობრივი გამოვლინება, რის გამოც ზოგჯერ ავადმყოფი 

ექიმსაც არ მიმართავს. 

განმეორებითი დაავადება ვითარდება წინა დაავადების გადატანი– 

დან 2--3 წლის შემდეგ, ხშირად ახასიათებს პროცესის სხვაგვარი ლო– 
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კალიზაცია. კლინიკური გამოვლინებითა და მიმდინარეობით განმეო– 

რებითი დაავადება არ განსხვავდება პირველადისგან. 

ავადმყოფთა უმეტესობას მწვავე პერიოდში აღენიშნება ნეიტროფი– 

ლური ლეიკოციტოზი მარცხნივ გადახრით და ზომიერად მომატებული 

ედს. 20-40%-ში აღინიშნება ნორმოციტოზი ან ლეიკოპენია. 
გართულებები გვხვდება 4-8%-ში. მათ მიეკუთვნება აბსცესი, 

ფლეგმონა, ბულური ელემენტების პუსტულიზაცია, კანის წყლულები 
და ნეკროზები, ფლებიტი და თრომბოფლებიტი, იშვიათად – სეფსისი, 

პნევმონია, ნეფრიტი, გულ-სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობა. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ტიპურ შემთხვევებში 

დიაგნოზს ადგენენ შემდეგი მონაცემების საფუძველზე: დაავადების 

მწვავე დასაწყისი, ინტოქსიკაციის მოვლენები, ცხელება, დამახასიათე– 

ბელი ადგილობრივი ცვლილებები, ცვლილებები სისხლის მხრივ. წაშ- 

ლილი და ატიპური ფორმების დროს დიაგნოზის დადგენაში გვეხმარება 

ანამნეზური მონაცემები რეციდივების შესახებ. საჭიროა დიფერენციუ– 

ლი დიაგნოსტიკა ჩირქოვანი პროცესის /ფლეგმონის, აბსცესის/, 

ეგზემის, სსვადასხვა სახის დერმატიტის, ფლებიტის, თრომბოფლები– 

ტის, კვანძოვანი ერითემის, ერიზიპელოიდის გამოსარიცხად. 

მკურნალობა დამოკიდებულია დაავადების ფორმაზე, ჯერადობაზე, 
ინტოქსიკაციის გამოხატულებაზე, ადგილობრივი გამოვლინებების ხა-– 

სიათსა და გართულებების არსებობაზე. კომპლექსური თერაპია მოი- 

ცავს ანტიბიოტიკთერაპიას, ჰორმონთერაპიას, არასპეციფიკური მას–- 

ტიმულირებელი პრეპარატებისა და ფიზიოთერაპიული პროცედურების 

გამოყენებას. 

პირველადი, განმეორებითი წითელი ქარისა და იშვიათი რეციდივე– 

ბის დროს მიზანშეწონილია პენიცილინთერაპია – 2 მლნ ერთ. დღე- 

ღამეში ყოველ 3-4 საათში. მძიმე შემთხვევებში და გართულებების 

დროს დოზა შეიძლება გაზარდონ 4-6 მლნ ერთ-მდე. ეფექტურია აგრე– 

თვე ტეტრაციკლინი – 0,3 – 0,4 გ 4-ჯერ დღეში ი6CIL 05.ერითრომიცინი 

–1-1,5 გ დღე-ღამეში. მკურნალობის კურსის ხანგრძლივობაა 7-10 

დღე. თუ ავადმყოფი ანტიბიოტიკს ვერ იტანს, მკურნალობენ ნიტროფუ- 

რანებით, ფურაზოლინით, ფურადონინით და სხვ. დოზაა 0,1 3--4-ჯერ 
დღეში 7-8 დღის განმავლობაში. 

მძიმე ფორმებისა და ხშირი რეციდივების შემთხვევაში რეკომენდე-- 

ბულია ნახევრად სინთეზური პენიცილინი – ოქსაცილინი – 0,5 6- 
ჯერ დღეში, ამპიცილინი – 4--6 გ დღე-ღამეში, კომბინირებული ანტი– 

ბიოტიკები – ოლეტეტრინი და მისი ანალოგები – 1–1,5 გ დღე–ღამე– 

ში. მკურნალობის კურსის ხანგრძლივობა 8--10 დღეა. ძალიან ხშირი 

რეციდივების, გამოხატული ნარჩენი მოვლენებისა და რეგიონული 

ლიმფადენიტის დროს პირველი კურსის ჩამთავრებიდან 7-10 დღის 
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შემდეგ, მიზანშეწონილია მეორე კურსის ჩატარება, ანტიბიოტიკის 

შეცვლით, 6-7 დღის ხანგრძლივობით. 

ხშირი რეციდივების, ანამნეზში წამლისმიერი დაავადებების, კანის 
თანმხლები დაავადებების /მიკოზი, ქრონიკული ეგზემა/ შემთხვევაში 

რეკომენდებულია გლუკოკორტიკოსტეროიდები. უნიშნავენ 20--30 მგ-ს 

დოზის თანდათანობით შემცირებით, მკურნალობის კურსზე 350–420 

მგ-ს, ჰორმონთერაპიის ჩატარების უკუჩვენებაა დაზხიანებულ კერაში 

კანის ნეკროზი და აბსცესი. 

რეკომენდებულია აგრეთვე ასკორბინმჟავა /0, 1 X3/ რუტინთან ერ– 
თად /0,2X3/, 8 ჯგუფის ვიტამინები, ნიკოტინმჟავა. წამლისმიერი 

გართულებების პროფილაქტიკისთვის გამოყენებულია დიმედროლი, 

პიპოლფენი, ტავეგილი, ორგანიზმის ფიზიოლოგიური დამცველი ძა– 

ლის სტიმულაციისთვის – თანამოსახელე ჯგუფის სისხლის გადასხმა, 

მეთილურაცილი, დონორის გამა-გლობულინი. 

ფიზიოთერაპიულ პროცედურებს ატარებენ დაავადების მწვავე პე– 

რიოდში. რეკონვალესცენციის პერიოდში ინფილტრატების ან შეშუპე– 

ბის არსებობისას რეკომენდებულია პარაფინი და ელექტროფორეზი 

კალციუმქლორიდით, ხშირი რეციდივებისას – ოზოკერიტი, ლიდაზით 

ელექტროფორეზი და სხვ. მყარი ნარჩენი მოვლენებისას ფიზიოთერა- 

პიული პროცედურები შეიძლება გაიმეორონ 3--4,6-–9 და 12-14 თვის 

შემდეგაც. 
ადგილობრივ მკურნალობას ახორციელებენ კიდურებზე ფართო ბუ– 

ლური ელემენტების არსებობისას. იყენებენ რივანოლის /1:1000/ ან 
ფურაცილინის /1:5000/ ხსნარიან საფენებს. 

პროფილაქტიკა. ჰოსპიტალიზაცია საჭიროა დაავადების მძიმე მიმ– 

დინარეობისას, თანმხლები დაავადებების, ხშირი რეციდივებისა და 

გართულებების შემთხვევაში. წითელი ქარის პროფილაქტიკის მიზნით 

აუცილებელია პირადი ჰიგიენის დაცვა, კანის თანმხლები დაავადებე– 

ბისა და პერიფერიულ სისხლძარღვთა დაავადებების მკურნალობა, 

ქრონიკული სტრეპტოკოკული ინფექციის კერების სანაცია და სხვ. 

გარკვეული ჩვენებებისას მიზანშეწონილია ბიცილინპროფილაქტი– 

კა ბიცილინ 5-ით. მას აქვს ანტიჰისტამინური თვისებები, ამცირებს 

ალერგიულ და ანაფილაქსიურ რეაქციებს. ბიცილინპროფილაქტიკას 

ატარებენ დაავადების სრულფასოვანი კომპლექსური მკურნალობის შე– 

მდეგ. ჩვენებები: 1. ხშირი რეციდივები; 2. შედარებით იშვიათი რეცი– 

დივების მკვეთრად გამოხატული სეზონურობა; 3. მყარი ნარჩენი მოვ– 

ლენები რეკონვალესცენციის პერიოდში. ხშირი რეციდივებისას ატა–- 

რებენ უწყვეტ ბიცილინპროფილაქტიკას. ბიცილინ – 5-ს /1 500 000 

ერდ. კუნთებში/ ხმარობენ 3-4 კვირის ინტერვალით დაავადების გა– 

დატანიდან მთელი წლის განმავლობაში, საჭიროების შემთხვევაში – 
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2-3 წლის მანძილზე. რეციდივების გამოხატული სეზონურობისას ბი- 

ცილინ –-–5 შეყავთ მოსალოდნელ რეციდივამდე 1 თვით ადრე. დოზა და 

ინტერვალები იგივეა /3-4 თვის განმავლობაში ყოველწლიურად/. 

ნარჩენი მოვლენების არსებობისას ბიცილინ-5-ს იყენებენ კლინიკური 

გამოჯანმრთელებიდან 4–6 თვის განმავლობაში, 4-კვირიანი ინტერ– 

ჯალით. 

ტეტანუსი – (#9(8იVყ5) 

ტეტანუსი მეტად მძიმე მწვავე ინფექციური -დაავადებაა. მას ჭრი–- 
ლობის ინფექციას უწოდებენ. დაავადების გამომწვევი მრავლდება და– 
ხურულ ჭრილობებში, გამოიმუშავებს ძლიერ შხამს – ეგზოტოქსინს, 
რომელიც აზიანებს ზურგის ტვინის მამოძრავებელ ნერვულ ბირთვებს 
/მოტონეირონებს/, რაც კლინიკურად ჩონჩხის კუნთების კრუნჩხვებში 
გამოიხატება. 

ისტორიული ცნობები. ტეტანუსის კლინიკა პირველად აღწერა ჰი– 
პოკრატემ. მასვე ეკუთვნის დაავადების სახელწოდებაც. ძველი დროის 
ექიმები /არეთეი, გალენიუსი და სხვ./ დაავადებას უკავშირებდნენ 
მშობიარობას, ჭრილობებს, განსაკუთრებით ომის დროს. დაავადების 
ინფექციური ბუნების შესახებ აზრი გამოთქვა ნ. ი. პიროგოვმა. ტეტა- 

ნუსის მეცნიერული შესწავლა იწყება მე-19 საუკუნის 80-იანი წლები– 

დან. კერძოდ, 1884 წელს გერმანელმა მკვლევარმა კ. ნიკოლაიერმა აღ- 

მოაჩინა ტეტანუსის გამომწვევი, 1886 წელს კი როზენბახმა ტეტანუსით 

გარდაცვლილის გვამიდან გამოყო მსგავსი ბაქტერიები სპორებით. 

1887 წელს ს. კიტაზატომ შეძლო მიეღო ტეტანუსის გამომწვევის სუფთა 

კულტურა. 1890 წელს მანვე გამოყო ბაქტერიებისგან თავისუფალი 

ტოქსინი და იმავე წელს ე. ბერინგთან ერთად სამკურნალო მიზნით შე– 

მოიღო ტეტანუსის საწინააღმდეგო ანტიტოქსიკური შრატი. 1923- 

1926 წლებში ფრანგმა მკვლევარმა გ. რამონმა ვ9მ- 40ძბ%C-ის პირობებ- 

ში ტეტანუსის ტოქსინზე ფორმალინით ხანგრძლივი ზემოქმედების 

შედეგად მიიღო ანატოქსინი, რომელიც შემდეგში წარმატებით გამოი- 

ყენეს პროფილაქტიკის მიზნით. 

ტეტანუსი უბიკვიტარული დაავადებაა. ტროპიკულ და სუბტროპი– 

კულ ქვეყნებში ტეტანუსის გამომწვევი ნიადაგში არამცთუ ინახება, 

არამედ მრავლდება კიდეც. ამიტომ დაავადების შემთხვევები უფრო 

ხშირია სამხრეთის რესპუბლიკებში. საბჭოთა კავშირში გეგმური სპე– 

ციფიკური პროფილაქტიკის ჩატარების შედეგად დაავადების შემთხვე– 

ვები მნიშვნელოვნად შემცირებულია. 

ეტიოლოგია. ტეტანუსის გამომწვევი – CI05(IIძIსლი 16:8ი1 მიეკუ-. 
თვნება კლოსტრიდიების გვარს და ბაცილოსანთა ოჯახს. ტეტანუსის 

ჩხირი ბუნებაში ფართოდაა გავრცელებული. იგი ობლიგატური ანაე- 

494



რობია, ძალიან მგრძნობიარეა ჟანგბადისაღმი; წარმოქმნის სპორებს. 

გარემოში (აერობულ პირობებში) მიკრობი სპოროვანი ფორმით 

გვხვდება. სპოროვანი ფორმა ძლიერ გამძლეა და ბუნებაში არახელსა– 

ყრელ პირობებშიც კი წლობით და ათეული წლობით ძლებს, 90% ტემ– 

პერატურაზე 2 საათის განმავლობაში ინარჩუნებს ცხოველმყოფელო– 

ბას, დუღილს უძლებს 30-50 წუთს, მშრალი ჰაერის პირობებს 1159C- 

ზე – 20 წუთს, ანაერობიოზის პირობებში 37%C-ზე და სათანადო ტე– 

ნიანობისას სპორები ვეგეტატიურ ფორმაში გადადიან. გეგეტატიური 

ფორმები ფიზიკური და ქიმიური ზემოქმედებისადმი ნაკლებ გამძლენი 

არიან, მაგალითად, დუღილით 5 წუთის განმავლობაში იღუპებიან. 

ტეტანუსის ჩხირი გრამდადებითი მიკრობია, კარგად იღებება ყველა 

ანილინის საღებავით, აქვს მოკლე ჩხირის ფორმა მომრგვალებული 

ბოლოებით, დაფარულია წამწამებით, რომლებითაც მოძრაობს და იკვე– 

ბება. 

ტეტანუსის ბაქტერიების ვეგეტატიური ფორმები გამოიმუშავებენ 

ძლიერ შხამს ეგზოტოქსინს, რომელიც თავისი სიძლიერით ბოტულიზ– 

მის ტოქსინის შემდეგ მეორე ადგილზეა. არჩევენ ტოქსინის 3 ფრაქ- 

ციას: ტეტანოსპაზმინს, ანუ ნეიროტოქსინს, რომელიც აზიანებს ნერ– 

გული სისტემის მამოძრავებელ უჯრედებს და იწვევს კრუნჩხვებს, ტე– 

ტანოჰემოლიზინს, რომელიც ერითროციტების ჰემოლიზს იწვევს და ე. 

წ. ტოქსინის დაბალმოლეკულურ ფრაქციას, რომელიც აძლიერებს ტე– 

ტანოსპაზმინის მოქმედებას. ტოქსინი ნაკლებ გამძლეა, მზის სხივებზე, 

ტუტე არეში მისი ინაქტივაცია მალე ხდება. ზოგი ქიმიური ნივთიერე– 

ბის ზემოქმედებით ტოქსინი კარგავს შხამიანობას და ინარჩუნებს ან– 

ტიგენურ თვისებებს. ასეთებს მიეკუთგნება ფორმალინი, რომელიც გა– 

მოყენებულია ანატოქსინის დასამზადებლად. ცნობილია გამომწვევის 

10 სეროლოგიური ვარიანტი. ყველა მათგანის ვეგეტატიური ფორმა 

ერთსა და იმავე სპეციფიკურ ტოქსინს გამოიმუშავებს. 

ეპიდემიოლოგია. ტეტანუსის გამომწვევი ბუნებაში ფართოდაა გა– 

ვრცელებული. ბაქტერიების ძირითად რეზერვუარს შეადგენენ შინაური 

და გარეული ცხოველები, უფრო იშვიათად – ადამიანი /5-40%/. ბაქ- 

ტერიები ცხოველმყოფელობუნ ნაწლავებში ვეგეტატიური ფორმების 

სახით. გამოყოფილი ტოქსინი კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში არ შეიწოვება, 

ამიტომ ალიმენტური გზით ადამიანი არ ავადდება. ტეტანუსის ჩხირები 

ნაწლავებიდან განავალთან ერთად ვეგეტატიური ფორმების სახით გა– 

მოიყოფიან და ნიადაგს აბინძურებენ. ნიადაგში ისინი წარმოქმნიან 

სპორებს, რის გამოც წლების განმავლობაში ინარჩუნებენ ცხოველმყო– 

ფელობას. ადამიანი ავადდება იმ შემთხვევაში, როდესაც ჭრილობა ბინ– 

ძურდება ტეტანუსის სპორების, ზოგჯერ კი ვეგეტატიური ფორმების 

შემცველი ნიაღაგითა და მტვრით. ამიტომ ტეტანუსის” შემთხვევები 
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ხშირია ომის პირობებში. მაგალითად, რუსეთ-იაპონიის ომის დროს 

ყოველ 1000 დაჭრილზე ტეტანუსით დაავადების 2,4 შემთხვევა იყო. მე– 
ორე მსოფლიო ომის დროს აქტიური პროფილაქტიკის მეოხებით საბჭო– 

თა არმიაში ტეტანუსით დაავადების მხოლოდ ერთეული შემთხვევები 

აღირიცხა. : 

მშვიდობიან დროს. დაავადება სპორადული შემთხვევების სახით 

გვხვდება. ავადდებიან უპირატესად სოფლის მცხოვრებლები, ძირითა- 

დად ბავშვები და ხანში შესულები. ტეტანუსით დაავადებისთვის საკ– 

მარისია კანისა და ლორწოვანების მიკროტრავმაც, თუ ამ დროს განვი– 

თარდა ანაერობული პირობები /ანთება, ნეკროზი ან ჟანგბადის შთან- 

თქმა/, რაც აუცილებელია ტეტანუსის გამომწვევის /ანაერობის/ გან- 
ვითარება-გამრავლებისთვის. ავადდებიან აგრეთვე მშობიარეები და 

ახალშობილები ასეპტიკის წესების დარღვევისას, დამწვრობის, მოყინ– 

ვის დროს. სუბტროპიკული და ზომიერი ჰავის ქვეყნებში ტეტანუსი უფ– 

რო ხშირად წელიწადის თბილ თვეებში – ზაფხულსა და შემოდგომაზე 

გვხვდება, რაც სოფლის მეურნეობის სამუშაოებთან და მიკროტრავმე- 

ბის გახშირებასთანაა დაკავშირებული. 

ამრიგად, ტეტანუსის დროს ინფექციის წყაროა ჯანმრთელი ცხოვე- 

ლი და ადამიანი, ინფექციის გადაცემის ფაქტორი კი – ტეტანუსის გა- 

მომწვევით დაბინძურებული ნიადაგი. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ჭრილობაში მოხვედრი- 

ლი ტეტანუსის სპორები ხელსაყრელ პირობებში / უჟანგბადო არე/ გა– 

დადიან ვეგეტატიურ ფორმაში. ვეგეტატიური ფორმები გამოიმუშავებენ 

ეგზოტოქსინს, რომელიც სისხლისა და პერიფერიული ნერვების მა– 

მოძრავებელი ბოჭკოების გზით აღწევს ზურგისა და მოგრძო ტვინს და 

თავის ტვინის ღეროს რეტიკულურ ფორმაციას. ტოქსინი აქვეითებს 
ინტერნეირონების შემკავებელ მოქმედებას მოტონეირონებზე. პოლისი– 

ნაფსური რეფლექსური რკალების ინტერნეირონთა ყოველგვარი შემა- 

კავებელი მოქმედება მოტონეირონების მიმართ ქრება, მათ შორის არ–- 

სებული ფიზიოლოგიური წონასწორობა ირღვევა. ასეთ პირობებში 

მოტონეირონებში წარმოქმნილი იმპულსები განუწყვეტლივ, ყოველგვა- 

რი კოორდინაციის გარეშე გადაეცემა პერიფერიაზე ნებით კუნთებს, 

რაც განაპირობებს ჩონჩხის კუნთების მუდმივ ტონურ დაძაბულობას. 

პერიოდული ტეტანური /კლონური/7 კრუნჩხვები კი უპირატესად 

სხვადასხვა არასპეციფიკური გამღიზიანებლით /ხმაურით, სინათლით, 
ყნოსვითი და სხვ./ აფერენტული იმპულსების გაძლიერების შედეგია. 

ტეტანუსის ტოქსინი აზიანებს სუნთქვის ცენტრსა და ვაგუსის ბირ- 

თვებს. ვითარდება სიმპათიკური ნერვული. სისტემის ჰიპერრეაქტიუ– 

ლობაც, რასაც მოსდევს გულ-სისხლძარღვთა ფუნქციის მოშლილო–- 

ბა –- სისხლის წნევის მატება, ტაქიკარდია, არიტმია და სხვ. მეტაბო– 
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ლური აციდოზი, რომელიც კრუნჩხვითი სინდრომის შედეგია, თავის 

მხრივ, აუარესებს გულის მუშაობას და დაავადების მიმდინარეობას. 

ტეტანუსის დროს სიკვდილის მიზეზია კრუნჩხვითი სინდრომით 

განპირობებული ასფიქსია, სუნთქვისა და გულის მუშაობის დამბლა 

როგორც ცენტრალური წარმოშობის, ასევე ქსოვილოვანი ჰიპოქსიისა 

და აციდოზის შედეგად, უფრო იშვიათად გართულებები /პნევმონია და 

სხვ./ და ზოგადი გამოფიტვა. 

ტეტანუსი იმუნიტეტს არ იძლევა, რადგან ტოქსინს უმნიშვნელო 

ანტიგენური ეფექტი აქვს.: 
პათოლოგიურანატომიური დამახასიათებელი ცვლილებები არ აღი– 

ნიშნება. აღსანიშნავია ხანგრძლივი გვამური გაშეშება, ჩონჩხის კუნ– 

თების დეგენერაცია და კოაგულაციური ნეკროზი, ასფიქსიით სიკვდი– 

ლის შემთხვევაში – ფილტვებისა და ტვინის შეშუპება და სისხლსავ– 

სეობა, ლორწოვანზე სისხლჩაქცევები და სხვ. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 3-დან 30 დღემდეა, უფრო ხშირად 

6-14 დღე. რაც უფრო ხანმოკლეა ინკუბაციური პერიოდი, მით უფრო 

მძიმედ მიმდინარეობს დაავადება და ცუდია გამოსავალი. ინკუბაციური 

პერიოდის ხანგრძლივგობა დამოკიდებულია როგორც მიკრობთა გამრა– 

გვლებისა და ტოქსინის წარმოშობის ინტენსივობაზე, ასევე მაკროორგა– 

ნიზმის მდგომარეობაზე ინფიცირების მომენტში. 

არჩევენ გენერალიზებულ და ადგილობრივ ტეტანუსს. თუ ინფექცი– 

ის შეჭრის ადგილს ვერ დაადგენენ, ტეტანუსს კრიპტოგენულს უწოდე– 
ბენ. ადგილობრივი და კრიპტოგენული ტეტანუსი იშვიათია. ძირითა– 

დად ინფექცია გენერალიზებული სახით მიმდინარეობს. ინკუბაციური 

პერიოდის შემდეგ დაავადების მიმდინარეობაში არჩევენ 3 სტადიას: 

1. დასაწყის, 2. განვითარების, ვ. გამოღანმრთელების სტადიებს. 

იშვიათად შეიძლება გამოიხატოს პროდრომული ნიშნები ჭრილობის 

ირგვლივ კუნთების მცირე დაძაბულობისა ღა მტკივნეულობის, აგრეთ– 

ვე თავის ტკივილისა და ოფლიანობის სახით. 

ძირითადად დაავადება სწრაფად იწყება. გამოვლინდება დაავადების 

პათოგნომონური ნიშანი ტრიზმი – საღეჭი კუნთების ტონური კრუნ- 

ჩხვისა და დაჭიმვის გამო ავადმყოფს უჭირს პირის გაღება და ღეჭვა 

(სურ. 59). დასაწყისშივე გამოიხატება ე. წ. სარდონიკული ღიმილი – 

II505 58Lძი0იICV§. ავადმყოფს უნაოჭდება შუბლი, უვიწროვდება თვა– 

ლის ნაპრალი, რაც დამცინავი ღიმილის შთაბეჭდილებას ქმნის. კეფისა 

და კისრის კუნთების დაძაბვისა და ტკივილის გამო ავადმყოფს თავი 

უკან აქვს გადახრილი. საყლაპავი მილის კუნთების სპაზმის გამო ეწყე– 

ბა ყლაპვის გაძნელება /დისფაგია/. თანდათანობით გამოვლინდება 

მთელი სხეულის კუნთოვანი აპარატის დაძაბვა და კრუნჩხვები. დაძაბუ– 

ლია ყველა კუნთი, ხელის მტევნისა და ტერფების კუნთების გარდა. 
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სურ. 59. ტეტანუსი. ტრიზმი. 

კუნთების დაძაბულობა პროგრესულად მატულობს. წელისა და ზურგის 

კუნთების დაჭიმვა იმდენად ძლიერია, რომ ავადმყოფი საწოლს მხო- 

ლოდ თავითა და მენჯით ეხება, წელის არეში თავისუფლად შეიძლება 

გავატაროთ ხელი. ეს ე. წ. ოპისტოტონუსის პოზაა. მუდმივი ტონური 

შეკუმშვის გამო კუნთები ძლიერ მტკივნეულია, ავადმყოფს უჭირს მოძ- 

რაობა. ტონური კრუნჩხვის გარდა, პერიოდულად, ერთბაშად ვითარდე- 

ბა შეტევითი 4..წ. ტეტანური /კლონური/ კრუნჩხვები, რასაც ხელს 

უწყობს მცირედი გაღიზიანება-შეხება, სინათლის შუქი, ხმაური და 

სხვ. ტეტანური კრუნჩხვის დროს ოპისტოტონუსი ძლიერდება – გა- 

მოიხატება ყველა კუნთის კონტური. ყოველი ასეთი შეტევისას ავად- 

მყოფს უხვად სდის ოფლი, რასაც ხალხი „სიმწრის ოფლს“ უწოდებს. 

სახეზე, მართლაც, სიმწარე, ტანჯვა და შიშია აღბეჭდილი (სურ. 60). 

მტკივნეული კრუნჩხვების გამო ავადმყოფი ყვირის, კვნესის, შიმში- 

ლობს, იფიტება, იღლება. მძიმე შემთხვევაში ტეტანური კრუნჩხვები 

განუწყვეტლივ მეორდება. თუ კრუნჩხვა 1-2 წუთზე მეტხანს გახან- 

გრძლივდა, შეიძლება დიაფრაგმის, ხორხისა და ნეკნთაშუა არეების 

კუნთების სინქრონული სპაზმის შედეგად განვითარდეს ქოშინი, ცია- 

ნოზი და ასფიქსია. 
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სურ. 60. ტეტანუსი. კრუნჩხვითი შეტევა. 

ხშირი კრუნჩხვითი შეტევები განაპირობებს ნივთიერებათა ცვლის 

გაძლიერებას და ჰიპერპირექსიას. მძიმე ტეტანუსის დროს, განსაკუთ– 

რებით სიკვდილის წინ, ტემპერატურა 419C-ს აღწევს. მთელი დაავადე– 

ბის განმავლობაში ავადმყოფს ნათელი გონება აქვს, რეფლექსები გა– 

ძლიერებულია, გამოხატულია კერნიგის ნიშანი. 

დაავადების მე-2--3 დღიდან მაჯა დაჭიმულია და აჩქარებული. გუ- 

ლის ტონები დასაწყისში მკაფიოა, მე-7--8 დღიდან მოყრუებული, გუ–- 

ლის საზღვრები დიდდება, ჰიპოქსიისა და მეტაბოლური აციდოზის პი- 

რობებში მოსალოდნელია გულის დამბლა, რომელიც შესაძლოა ტოქსი– 

ნით მედულარული ცენტრების დაზიანების -შედეგადაც განვითარდეს. 

სისხლის არტერიული წნევა მატულობს, განსაკუთრებით კრუნჩხვების 

დროს. სუნთქვის კუნთების ტონური შეკუმშვის გამო ტრაქეასა და ბრო– 

ნქებში გროვდება ნახველი, რაც აფერხებს ფილტვების ვენტილაციას. 

ხველა აძლიერებს ტეტანურ შეტევებს. შორისის კუნთების ჰიპერტონუ– 

სის გამო შარდვა და დეფეკაცია შეფერხებულია, სისხლში ნეიტროფი– 

ლური ლეიკოციტოზია, განსაკუთრებით გართულებების დროს. დაავა– 

დების ხანგრძლივობა 3-4 კვირაა. გამოჯანმრთელება ნელი ტემპით – 

1-–1'/: თვეს მიმდინარეობს. დიდხანს რჩება კუნთების ჰიპერტონუსი 

და ტაქიკარდია. 

სიმძიმის მიხედვით არჩევენ ტეტანუსის მსუბუქ, საშუალო სიმძი– 

მის, მძიმე და ძლიერ მძიმე, ანუ ელვისებრ ფორმებს. 

დაავადების მსუბუქი ფორმა იშვიათია და იწყება ხანგრძლივი ინკუ– 

ბაციური პერიოდის შემდეგ. დაავადების კლინიკური ნიშნები თანდა– 
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თანობით ვითარდება, კუნთთა ჰიპერტონუსი ნაკლებადაა გამოხატული, 

ტეტანური შეტევებიც იშვიათია და ხანმოკლე. 

საშუალო სიმძიმის ტეტანუსის დროს ინკუბაციური პერიოდი 2 კვი- 

რას უდრის. კუნთების ჰიპერტონუსი ზომიერადაა გამოხატული, ტეტა- 

ნური კრუნჩხვების ინტენსივობაც ზომიერია, დღე–ღამეში რამდენჯერ- 

მე მეორდება. ტემპერატურა ვვი_ 399 C-ის ფარგლებშია. გამოხატულია 

ზომიერი ტაქიკარდია, ოფლიანობა. 

მძიმე ტეტანუსი ხანმოკლე ინკუბაციური პერიოდის შემდეგ (საშუ- 

ალოდ 1 კვირა) მძაფრად იწყება. დაავადების ყველა ნიშანი თითქმის 

ერთდროულად გამოვლინდება. გამოხატულია მაღალი ცხელება, ოფ- 

ლიანობა, ქოშინი, ტაქიკარდია, დისფაგია. კუნთთა მუდმივ ჰიპერტო- 

ნიულ კრუნჩხვით შეტევებთან ერთად ხშირი და ინტენსიური ტეტანუ- 

რი კრუნჩხვები აღინიშნება, ვითარდება გართულებები. 

ელვისებრი ტეტანუსის დროს ინკუბაციური პერიოდი 6- 7 დღემ– 

დეა, ტემპერატურა დასაწყისშივე 419 _429%C-ს აღწევს. გამოხატულია 

მუდმივი კრუნჩხვები, ტაქიკარდია, ტაქიპნოე, ციანოზი, ასფიქსია. ელ- 

ვისებრი მიმდინარეობა ახასიათებს ახალშობილთა, მშობიარეთა და 

ოპერაციისშემდგომ ტეტანუსს. ახალშობილის ორგანიზმში ტეტანუ- 

სის ჩხირი ჭიპლარის გზით ხვდება. საღეჭი კუნთების შეკუმშვის გამო 

ახალშობილი ძუძუს ვერ წოვს, უნაოჭდება შუბლი, ერთდროულად ელ– 

ვისებურად უვითარდება კუნთების ჰიპერტონუსი და ტეტანური კრუნ- 

ჩხვები, ფილტვების ანთება. დაავადებას ამძიმებს სწრაფად თანდართუ- 

ლი სტაფილოკოკური ინფექცია. საყურადღებოა ისიც, რომ ზოგჯერ 

ახალშობილის ტეტანუსი ატიპურად მიმდინარეობს – ტრიზმი, სარ- 

დონიკული ღიმილი მუდმივად შეიძლება არც იყოს გამოხატული. 

უმძიმესია ე. წ. „ბულბური“ ტეტანუსი, რომლის დროს ზიანდება მო- 

გრძო და ზურგის ტვინის ზედა ნაწილები – სუნთქვის ცენტრი და” 

ცდომილი ნერვის ბირთვები. ამ დროს ლეტალური გამოსავალი ძირი– 

თადად სუნთქვის ან გულის დამბლით არის განპირობებული. 

ადგილობრივი ტეტანუსი იშვიათია. ჭრილობის არეში იწყება ტკი– 

ვილი და კუნთების დაძაბულობა. ადგილობრივი ტეტანუსის მაგალი- 

თია სახის პარალიზური ტეტანუსი: ტრიზმთან ერთად ვლინდება ცალ- 

მხრივი სარდონიკული ღიმილი, სახისა და იშვიათად თვალის მამოძრა- 

ვებელი კუნთების პარეზი. პროგნოზი კეთილსაიმედოა. იშვიათად მო- 

სალოდნელია ინფექციის გენერალიზაცია. 

გართულებებიდან დაავადების ადრეულ პერიოდში დამახასიათებე- 

ლია ბრონქიტი, ასპირაციული და ჰიპოსტაზური პნევმონია, სეფსისი 

(ახალშობილებში); ხანში შესულებში – ინფარქტი, გულის კუნთის 

დამბლა. მწვავე პერიოდშივე ვითარდება კუნთების გახლეჩა და ძვლების 

მოტეხილობა. მოგვიანებით გართულებებს ეკუთვნის პოსტინფექციური 
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მიოკარდიტი ხანგრძლივი ჰიპოტონიითა და ტაქიკარდიით, სახსრებისა 

და კუნთების კონტრაქტურა და ხერხემლის კომპრესიული დეფორმაცია 

ე. წ. ტეტანუს-კიფოზი. 
პროგნოზი სერიოზულია. ცუდი პროგნოზის მაჩვენებელია ძლიერ 

მაღალი ტემპერატურა, ტაქიკარდია, თავ-ზურგის ტვინის III-–VI და 
VII წყვილი ნერვების დამბლა, დიაფრაგმის და სასუნთქი კუნთების 

მუდმივი კრუნჩხვები. ლეტალობა 40-50%-ს უდრის. განსაკუთრებით 

მძიმეა პროგნოზი ახალშობილსა და მშობიარეებში. ლეტალობა 90-– 

100%-მდე აღწევს. იმუნიტეტი ანტიტოქსიკურია და არამყარი, 

დაავადების რეციდივი იშვიათია. ვარაუდობენ, რომ თუ ტეტანუსის 

ბაქტერიებმა ჭრილობაში ინკაპსულირებულ მდგომარეობაში შეინარ–- 

ჩუნეს ცხოველმყოფელობა, შესაძლოა ხელშემწყობი პირობებისას გა– 

ნიცადონ აქტივაცია და დასაბამი მისცენ დაავადების ახალ ტალღას. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ტეტანუსის ლაბორატო–- 

რიული დიაგნოსტიკა ფაქტიურად არ არსებობს. ერთადერთია ჭრილო– 

ბიდან ტეტანუსის გამომწვევის გამოყოფა, რაც ყოველთვის არ ხერხდე– 

ბა. ამიტომ დიაგნოზი ძირითადად ემყარება ეპიდემიოლოგიურ ანამ– 

ნეზს (ჭრილობა, ტრავმა) და კლინიკურ სურათს. საჭიროა გვახსოვდეს 

დაავადების დამახასიათებელი ნიშნები: ტრიზმი, სარდონიკული ღიმი– 

ლი, კუნთების მუდმივი ტონური დაძაბულობა და ტკივილი, პერიოდუ–- 

ლი ტეტანური კრუნჩხვები, ძლიერი ოფლიანობა, რომელიც კრუნჩხვე– 

ბის დროს ძლიერდება, ტაქიკარდია, ნათელი გონება და სხვ. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭიროა სხვადასხვა წარმოშობის 

მენინგიტისა და ენცეფალიტის, ტეტანიის, ცოფის, სტრიქნინით მოწამ– 
ვლის, პირის ღრუს ანთებადი პროცესის, ისტერიისა და სხვათა გამოსა– 

რიცხად. მწვავე მენინგიტისა და ენცეფალიტის დამახასიათებელია მე– 

ნინგეალური სინდრომი ტრიზმისა და სარდონიკული ღიმილის გარეშე, 

გონების დაკარგვა, თავ-ზურგის ტვინისა და პერიფერიული ნერვების 

დაზიანება, თავ-ზურგის ტვინის სითხის ცვლილებები, რაც ტეტანუსს 

არ ახასიათებს. 

ტეტანიის დროს, რომელიც პარაფარისებრი ჯირკვლების დაზიანე– 
ბის შედეგია, ავადმყოფს აქვს ღებინება და მუცლის ტკივილი, ფაღარა– 
თი, გაძლიერებული ნერწყვის დენა. კრუნჩხვები ტერფისა და ხელის 

თითებიდან იწყება (მეანის ხელი). კრუნჩხვით სინდრომში ჩაერთვის 

გლუვი კუნთები, მაგრამ მთელი სხეულის კრუნჩხვითი შეტევები იშვი– 

ათია. დიაგნოზური მნიშვნელობა აქვს სისხლსა და შარდში კალციუმის 

რაოდენობის დაქვეითებას. 

ცოფის გამოსარიცხად საყურადღებოა ანამნეზში ცხოველის ნაკბე– 
ნი, კლინიკური ნიშნებიდან – ჰიდრო- და აეროფობია, ნერწყვის დენა, 

მუდმივი აგზნებულება და ჰალუცინაციები. კრუნჩხვითი შეტევა შეი– 
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ძლება იყოს, მაგრამ კრუნჩხვის შემდეგ კუნთები სწრაფად დუნდება. არ 

არის გამოხატული ტრიზმი და კუნთების ტონური დაძაბულობა, ცოფის 

დროს ფსიქომოტორულ სტადიას 3-4 დღეში მოსდევს პარალიზური 

სტადია და ავადმყოფი კვდება. 

სტრიქნინით მოწამვლის დროს ავადმყოფს გუგები გაგანიერებული 

აქვს. კუნთების ჰიპერტონუსი არ არის გამოხატული, კრუნჩხვები ქვედა 

კიდურებიდან იწყება და ა. შ. 

პირის ღრუს ანთებადი პროცესი – პერიტონზილიტი, ხახის უკანა 

აბსცესი და სხვ. შეიძლება შეგვეშალოს ტეტანუსში, რადგან ძლიერი 

ტკივილისა და კისრის შეშუპების გამო ამ დროს გამოხატულია ტრიზმი 

და კეფის კუნთების რიგიდობა. არ აღინიშნება სარდონიკული ღიმილი 

და ტეტანუსის დამახასიათებელი სხვა ნიშნები. 

ისტერიის დროს კრუნჩხვები უეცრად, ნორმალური კუნთოვანი ტო- 

ნუსის ფონზე ვითარდება და თან სდევს ემოციური რეაქცია (ტირილი, 

სიცილი), სტერეოტიპი – ავადმყოფები იმეორებენ ერთსა და იმავე სი– 

ტყვებს, შეტევის შემდეგ უბრუნდებიან ჩვეულებრივ მდგომარეობას. ზე– 

მოაღნიშნული ტეტანუსს არ ახასიათებს. _ 

მკურნალობა. კომპლექსურია და ითვალისწინებს: 1. ჭრილობის ქი- 

რურგიულ დამუშავებას, 2. ცირკულირებადი ტოქსინის ნეიტრალიზა-– 

ციას, 3. კრუნჩხვითი სინდრომის ლიკვიდირებას და ჰიპოთერმიას, 

4. ჰომეოსტაზის მაჩვენებლების კორექციას (აციდოზი, წყალ-მარილო- 
ვანი ბალანსის მოშლა და სხვ.), 5. გულ–სისხლძარღვთა და სასუნთქი 

ორგანოების ფუნქციური მოშლილობის კონტროლსა და კორექციას, 

6. გართულებების პროფილაქტიკასა და მკურნალობას, 7. სრულ სიმ– 

შვიდეს, კარგ მოვლას, კვების მოწესრიგებას, 8. ინტენსიურ სამედიცი- 

ნო მეთვალყურეობას ჰომეოსტაზის მაჩვენებლების, მკურნალობის ეფე- 

ქტურობისა და დაავადების დინამიკის მუდმივი კონტროლისა და შეფა- 

სების მიზნით. 

1. ტეტანუსით დაავადების მომენტში ჭრილობა შეხორცებულიც 

რომ იყოს, იგი ღრმად უნდა გახსნან, გაათავისუფლონ უცხო სხეული- 

სგან, ქირურგიულად კარგად დაამუშაონ და დაადონ დრენაჟი. მეორა- 
დი ფლორით ინფიცირების შემთხვევაში რეკომენდებულია -ანტიბიო- 

ტიკების დანიშვნა. დამუშავებული ჭრილობის ირგვლივ საჭიროა ტე- 

ტანუსის საწინააღმდეგო შრატის შეყვანა 3–-10 ათასი ერთეულის რაო– 

დენობით. 

2. ცირკულირებადი ტოქსინის ნეიტრალიზაციის მიზნით შემოღე- 

ბულია ტეტანუსის საწინააღმდეგო ანტიტოქსიკური შრატი. შრატით 

მკურნალობა უნდა დაიწყონ საეჭვო შემთხვევაშიც კი და რაც შეიძლება 

ადრე, რადგან ნერვულ სისტემაში ფიქსირებულ ტოქსინზე იგი არ მოქ- 

მედებს. ექიმი წინასწარ აუცილებლად უნდა გაეცნოს შრატის გაკეთე– 
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ბის ტექნიკასა და წესებს (ინსტრუქციას). ორგანიზმის დესენსიბილი– 

ზაციის მიზნით შრატი შეყავთ ბეზრედკას წესით, წყვეტილად. თავდა– 
პირველად წინამხრის კანში შეყავთ 0, 1 მლ 1:100 განზავებული შრატი - 
სინჯს დადებითად მიიჩნევენ, თუ 20 წუთის შემდეგ ინიექციის ადგი– 

ლას წარმოქმნილი პაპულის დიამეტრი 1 სმ–ს და მეტს აღწევს და შემო– 

იფარგლება ირგვლივ წითელი არით. უარყოფითი კანშიგა სინჯის შემ– 

თხვევაში კანქვეშ შეყავთ შრატის 0, 1 მლ, 30 წუთის შემდეგ კი (რეაქ– 
ციის არარსებობისას) კუნთებში დანარჩენი სამკურნალო დოზა – 

100000 – 150 000 სე მოზრდილთათვის, 20--30 000 სე ახალშობილთა– 

თვის და 60–100 000 სე მოზარდთათვის, შრატის ეს რაოდენობა უზ– 

რუნველყოფს ავადმყოფის სისხლში მაღალ ანტიტოქსიკურ ტიტრს 2-– 

3 კვირის განმავლობაში, ამიტომ შრატის განმეორებით შეყვანა აუცი– 
ლებელი არ არის. მძიმე შემთხვევებში შრატი შეყავთ ვენაში; თუ კან– 

შიგა სინჯი დადებითი აღმოჩნდა, დესენსიბილიზაციისა და შრატისა– 

დმი მგრძნობელობის ზუსტად დადგენის მიზნით ჯერ შეყავთ კანშიგა 

სინჯისთვის გამზადებული განზავებული შრატი კანქვეშ 0,5, 2 და = 

მლ რაოდენობით 20-20 წუთის ინტერვალით. რეაქციის არ არსებობის 

შემთხვევაში, განაგრძობენ სამკურნალო შრატით მკურნალობას, ისე 

როგორც ზემოთ არის აღნიშნული – 0, 1 კანქვეშ და 30 წუთის შემდეგ; 

კუნთებში მთელი სამკურნალო დოზა. თუ ასეთ შემთხვევაშიც აღინიშნა 

რეაქცია, შრატის სამკურნალო დოზა შეყავთ ნარკოზისა და ადრენალი – 

ნის ან ეფედრინის ფონზე. საჭიროა გვახსოვდეს ანაფილაგსიური შოკის 

განვითარების შესაძლებლობაც. 

კარგი ანტიტოქსიკური საშუალებაა სპეციფიკური გამა-გლობული – 

ნი, რომელსაც ღებულობენ ტეტანუსის ანატოქსინით იმუნიზებულო 

დონორებისაგან. მკურნალობის მიზნით შეყავთ კუნთებში 10 000 სე 

ერთჯერადად. 

ტეტანუსის საწინააღმეგო აქტიური ანტიტოქსიკური იმუნიტეტის 

დროულად გამომუშავების მიზნით გამოყენებულია აგრეთვე ტეტანუ– 

სის ადსორბირებული ანატოქსინი 0, 5– 1 მლ რაოდენობით 3-ჯერ,3-–=5 

დღის ინტერვალით. ანატოქსინი შეყავთ კანქვეშ შრატის გაკეთებამდ ე 

30 წუთით ადრე. ანატოქსინის გამოყენება უზრუნველყოფს მყარ იმუნი – 

ტეტს რამდენიმე წლით, რასაც უდიდესი მნიშვნელობა აქვს, რადგან გა – 

დატანილი დაავადება თავისთავად იმუნიტეტს არ ტოვებს. 

შრატი და გამა-გლობულინი მოქმედებს მხოლოდ ცირკულირებალ 

ტოქსინზე, ამიტომ მოგვიანებით, როცა კლინიკა უკვე გადაშლილი», 

უდიდესი მნიშვნელობა აქვს სწორ სიმპტომურ და სინდრომულ ინტენ – 

სიურ თერაპიას. 

3. კრუნჩხვითი სინდრომის ლიკვიდირების მიზნით გამოყენებულია 

ნეიროლეპტიკები, ნარკოტიკული და კურარეს მსგავსი საშუალებანი და 

მიორელაქსანტები. 
; ვი3



მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის ტეტანუსის დროს იყენებენ ნეირო–- 

ლეპტიკებს, ტრანკვილიზატორებსა და ქლორალჰიდრატს, ნეიროლეპ– 

ტიკებიდან – ამინაზინის ან პროპაზინის 2,5%-იანი ხსნარის 1-2 

მლ-ს 4-–5-ჯერ დღე–ღამეში, შეყავთ კუნთებში 5 მლ 0, 25%-იან ნოვო– 

კაინის ხსნართან ერთად ან ვენაში 20-–40 მლ 5-20--40%-ან გლუკო– 

ზასთან ერთად. დროპერიდოლი შეყავთ კუნთებსა ან ვენაში 0,25%-ანი 

ხსნარის 1-2 მლ, დღე-ღამეში 4-ჯერ. 

უმჯობესია ე. წ. ნეიროლეპტანალგეზიის მეთოდი, როცა ხსნარებს 

იყენებენ კომპლექსურად ე. წ. კოქტეილების და ლიტიური შენარევების 

სახით, ანტიჰისტამინურ და ანტიალერგიულ საშუალებებთან და ანალ– 

გეტიკებთან ერთად (პრომედოლი). მოზრდილთათვის 2 მლ 2,5%–ან 

ამინაზინის ხსნარს უმატებენ დიმედროლის 1%-ანი ან პიპოლფენის 

2, 5%-ანი ხსნარის 1 -–2 მლ–ს, 2%-–ან 1–1, 5 მლ პრომედოლს და0,5 მლ 

0, 05%-ან სკოპოლამინის ხსნარს. : 

პარალელურად უნიშნავენ ქლორალჰიდრატს ოყნით-–-2%-ანი ხსნა- 
რის 50-100 მლ-ს დღე–ღამეში 3–-4-ჯერ (ანუ 6–8 გ მოზრდილთა- 

თვის, ბავშვებისთვის – შესაბამისი დოზით). კარგ ეფექტს იძლევა კუნ- 

თებში ტრანკვილიზატორ სედუქსენის შეყვანა მოზრდილთათვის 0, 5%– 

ანი სსნარის 2-3 მლ 4-–5-ჯერ დღე–ღამეში. ნეიროლეპტანალგეზიის 

კურსი 10-12 დღეს არ უნდა აღემატებოდეს, რადგან შეიძლება გამოი- 

წვიოს ექსტრაპირამიდული დარღვევები. 

დაავადების მძიმე ფორმის შემთხვევაში ნეიროლეპტიკების დიდ 

დოზებთან, ქლორალჰიდრატთან და სედუქსენთან ერთად უნდა გამო- 

იყენონ ბარბიტურატები, კუნთებში შეყავთ ჰექსენალი ან თიოპენტალ– 

ნატრიუმი – 300-–600 მგ – ი-70 ძი§!,. კომბინირებულად ხმარობენ 

დროპერიდოლსა და ფენტანილს. ძლიერ მძიმე ფორმის შემთხვევაში 

ფილტვების ხელოვნურ ვენტილაციახზე გადაყვანის პარალელურად სა– 

ჭიროა მიორელაქსანტების: ტუბარინის, დიპლაცინისა და სხვ. დანი- 

შვნა. დოზები უნდა შეარჩიონ ინდივიდუალურად. რელაქსანტებთან 

ერთად ეფექტურია სედუქსენი, ნატრიუმის ოქსიბუტირატი. კურარეს 

მსგავსი პრეპარატებიდან რეკომენდებულია ტუბოკურარინ-ქლორიდი 

და დიპლაცინი. კრუნჩხვითი სინდრომის საწინააღმდეგო მკურნალო- 

ბის სადღელამისო ჯერადობა და ხანგრძლივობა დამოკიდებულია ტო- 

ნური კრუნჩხვების გამოხატულებასა და ტეტანური შეტევების სიხში- 

რეზე. 

ჟ კრუნჩხვითი სინდრომის საწინააღმდეგო მკურნალობა რომ ეფექტუ- 

რი იყოს, საჭიროა დინამიკაში დაავადების სიმძიმის, ამა თუ იმ პრეპა– 

რატის ეფექტურობისა და სიცოცხლისათვის მნიშვნელოვანი ორგა– 

ნოების ცვლილებათა მკაცრი კონტროლი ინდივიდუალურად. ლიტი- 
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ური შენარევების უფრო ხშირი გამოყენება შეიძლება თავისთავად გახ– 

დეს სუნთქვისა და ჰემოდინამიკის მოშლის მიზეზი, თუ სისხლის წნევა 

დინამიკაში მნიშვნელოვნად დაქვეითდა, ნეიროლეპტიკზბისა და სედა– 

ტიურ საშუალებათა გამოყენება უნდა შეწყვიტონ და ავადმყოფს მიორე– 
ლაქსანტები დაუნიშნონ. მიორელაქსანტებით ხანგრძლივი მკურნალო– 

ბაც იწვევს განგლიომაბლოკირებელ ეფექტს, ჰისტამინის მოჭარბებუ- 

ლად გამომუშავებას, რასაც მოსდევს ჰემოდინამიკის მოშლა, არიტმია 

და გულის გაჩერებაც კი. ყოველივე ზემოაღნიშნული ყურადღებას სა– 

ჭიროებს. ჰიპოთერმიის მიზნით გამოყენებულია ანალგინი, დღე–ღამე- 

ში 2--3-ჯერ. 

4. აუცილებელია ჰემატოკრიტის, წყალ-მარილოვანი და მჟავა-ტუ- 

ტოვანი მაჩვენებლების მუდმივი კონტროლი. მეტაბოლური აციდოზის 

კორექცია ხორციელდება ნატრიუმის ჰიდროკარბონატით და მარილო– 

ვანი ხსნარებით: ტრისოლით, კვარტასოლით, ლაქტასოლით, ტრისამი– 

ნით და სხვ. რეკომენდებულია აგრეთვე სისხლის პლაზმის, ალბუმინის, 

ჰიდროლიზინის, რეოპოლიგლუკინის, ჰემოდეზის შეყვანა ვენაში, უმ–- 
ჯობესია ლავიწქვეშა ვენის კათეტერიზაცია. დიურეზი დღე-ღამეში 

1,5-2 ლ-ს უნდა აღწევდეს. 
5. სუნთქვის უკმარისობის მკურნალობას ტეტანუსის დროს ახორ– 

ციელებენ რეანიმაციული მეთოდებით, რაც ითვალისწინებს სასუნთქი 

გზების გათავისუფლებას, ფილტვების ვენტილაციის შენარჩუნებას და 

გართულებების პროფილაქტიკას. უნდა გგახსოვდეს, რომ სამკურნალო 

მიზნით რელაქსანტების გამოყენება ხელს უწყობს კუნთებისა და ხვე– 

ლის რეფლექსის მოდუნებას. ასეთ პირობებში ფილტვების ადეკვატური 

ვენტილაციის შენარჩუნების მიზნით გამოყენებულია ფილტვების ხე- 

ლოვნური ვენტილაციის აპარატები: 0-5, ჩ0-6, #LIC-2 და სხვ. 

მუდმივი ტონური და გენერალიზებული კრუნჩხვები, მეორადი გარ– 

თულებები, მეტაბოლური აციდოზი საფუძვლად უდევს გულ-სისხლ–- 

ძარღვთა მოქმედების მოშლას. მძიმე და ძლიერ მძიმე შემთხვევებში გა– 

მოყენებულია საგულე გლიკოზიდები (კორგლიკონი, სტროფანტინი). 

ტაქიკარდიის სამკურნალოდ ხმარობენ ბეტაადრენობლოკატორებს (ინ– 

დერალს, ობზიდანსა და სხვ.), სისხლის წნევის დაქვეითებისას – პრე- 

დნიზოლონს, ჰიდროკორტიზონს, რეოპოლიგლუკინს, ნეოკომპენსანს, 

ფილტვის არტერიის ემბოლიისა და თრომბოფლებიტის პროფილაქტი- 

კის მიზნით კი – ანტიკოაგულანტებს. 

6. გართულებებს: პნევმონიას, სეფსისს მკურნალობენ ანტიბიოტი– 

კებით ბაქტერიული ფლორის მგრძნობელობის გათვალისწინებით. 

7. უდიდესი მნიშვნელობა აქვს კარგ მოვლას და კალორიულ კვებას. 

ვინაიდან ყოველი გამღიზიანებელი იწვევს შეტევებს კრუნჩხვების სა– 
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ხით, საჭიროა ავადმყოფის მოთავსება ცალკე – მყუდრო, ბნელ ოთას- 

ში, სადაც იქნება სიმშვიდის გარემოცვა. საკვები უნდა იყოს თხიერი, 

რადგან ავადმყოფს კრიჭის შეკვრის გამო არ შეუძლია ღეჭვა. ტეტანუ- 

სის მძიმე ფორმით დაავადებული 2-3 კვირის განმავლობაში სპეცია–- 

ლური ნარევებით უნდა კვებონ ზონდით, კუჭ-ნაწლავების პარეზის შემ- 

თსვევაში კი – პარენტერული გზით. საჭიროა ნაწოლების პროფილაქ- 

“ტიკა. 

8. ტეტანუსით დაავადებულის ეფექტური მკურნალობა პირველადი 

პოსპიტალიზაციის პირობებში (სოფლის ან რაიონის საავადმყოფო) 

თითქმის შეუძლებელია. ამიტომ როგორც კი ტეტანუსს ივარაუდებენ, 

კრუნჩხვითი სინდრომის საწინააღმდეგო პრეპარატები უნდა გამოიყე- 

ნონ და ავადმყოფი ექიმის თანხლებით გადაიყვანონ უახლოეს ინტენ- 

სიური თერაპიისა და რეანიმაციის განყოფილებაში ან ჰიპერბარიული 

ოქსიგენაციის პალატაში (თუ ასეთი არსებობს). ტრანსპორტირება უმ- 

ჯობესია სპეციალური სანიტარიული მანქანით ან თვითმფრინავით. 

ძლიერ მძიმე (ტერმინალურ მდგომარეობაში) და ხანშესული ავადმყო– 

ფების ტრანსპორტირება არამიზანშეწონილია. მათ მკურნალობენ ად– 

გილზე ინფექციონისტისა და ანესთეზიოლოგის კონსულტაციით. ავა– 

დმყოფის საწოლთან აწესებენ გამოცდილი სამედიცინო პერსონალის 

ინდივიდუალურ პოსტს. 

ამჟამად შექმნილია ტეტანუსით დაავადებულთა მკურნალობის სპე– 

ციალიზებული სისტემა: ყველა ავადმყოფს კომპლექსური დახმარების 

მიზნით (ინფექციონისტი, ქირურგი, ანესთეზიოლოგი და სხვ.) ათავსე– 

ბენ ერთ–ერთი კლინიკის რეანიმაციულ განყოფილებაში. 

ტეტანუსი დღემდე უმძიმეს დაავადებად რჩება. უკანასკნელ ხანებში 

შემუშავებული მკურნალობის კომპლექსური მეთოდის გამოყენების პი– 

რობებში ლეტალობა 70%-დან 17-25%-მდე შემცირდა. 

პროფილაქტიკა. ტეტანუსის საწინააღმდეგო სპეციფიკურ პროფი- 

ლაქტიკას ატარებენ სასწრაფოდ, ტრავმის მიღებისთანავე. ტრავმის, 

ჭრილობის შემთხვევაში, თუ ადამიანი აცრილი იყო ტეტანუსის საწი- 

ნააღმდეგოდ, პროფილაქტიკის მიზნით საკმარისია ტეტანუსის ანატო–- 

ქსინის 0,5 მლ–ს შეყვანა. აუცრელებს კი უტარებენ ე. წ. აქტიურ–-პასი- 

ურ იმუნიზაციას – დასაწყისში შეყავთ 1.მლ ანატოქსინი ტეტანუსის 

საწინააღმეგო შრატთან ერთად (3000 სე რაოდენობით), შემდეგ კი – 

მხოლოდ ანატოქსინი სქემის მიხედვით. შრატი უნდა შეიყვანონ სხე–- 

ულის სხვა ნაწილში, სხვა შპრიცით. პასიური იმუნიზაციის მიზნით 

გამოყენებულია აგრეთვე ადამიანის /დონორის/ იმუნოგლობულინი. 

შეყავთ კუნთებში 250 ს. ე. აუცილებელია პარალელურად ჭრილობის 

სათანადო დამუშავება. თუ იგი დახურულია და ქსოვილის დაბეუჟვა ან 

დანეკროზება ემჩნევა უნდა გახსნან ღრმად და ჩადგან დრენაჟი. 
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გეგმით გათვალისწინებულ აქტიურ იმუნიზაციას უტარებენ ყგელა 

ბავშვს სამი თვიდან 17 წლის ასაკამდე, აგრეთვე სამხედრო პირებს, წა– 

რმოების მუშებს, მშენებლებს, მიწის მთხრელებს და სსვ. ბავშვთა იმუ- 
ნიზაციისთვის შემოღებულია ასოციირებული ყივანახველა–დიფთე- 

რია–ტეტანუსის ან დიფთერია-ტეტანუსის ვაქცინა. აცრების ვადები 

და დოზები როგორც ბავშვთათვის, ასევე მოზრდილებისთვის მკაცრა– 

დაა განსაზღვრული და მოცემულია სათანადო ინსტრუქციაში. ანატ- 

ოქსინით აცრა წლების განმავლობაში იძლევა მყარ ანტიტოქსიკურ 

იმუნიტეტს. 

ტეტანუსის პროფილაქტიკაში დიდ როლს ასრულებს ტრავმის აცი- 

ლება როგორც წარმოებაში, ასევე ოჯახში /განსაკუთრებით სოფლად/. 

სანიტარიული განათლების მეოხებით მოსახლეობამ უნდა იცოდეს, 

რომ უმნიშვნელო ტრავმაც კი შეიძლება ტეტანუსით დაავადების მიზე– 

ზი გახდეს. 

V თავი. 

ხოონოჯლი 

ბრუცელოზი /8Iს000110515/ 

სინონიმები: ჰიბრალტარის ცხელება, მალტის ცხელება, ტალღისე– 

ბრი ცხელება, ბანგის დაავადება და სხვ. 

ბრუცელოზი ზოონოზური, ინფექციურ-ალერგიული დაავადებაა, 
რომელსაც ახასიათებს ცხელება, რეტიკულურ -ენდოთელური, გულ-სი– 

სხლძარღვთა, ნერვული, საყრდენ-მამოძრავებელი და სხვა სისტემების 
დაზიანება, მწვავე, გახანგრძლივებული და ლატენტური მიმდინარეობა. 

ისტორიული ცნობები. 1859 წელს ეს დაავადება პირველად კუნძულ 

მალტაზე აღწერა მარსტონმა, რის გამოც დაავადებას მალტის ცხელება 

უწოდეს. 1886-1887 წლებში დ. ბრიუსმა მალტის ცხელებისგან დაღუ– 

პული ჯარისკაცის ელენთიდან გამოვყო ამ დააგადების გამომწვევი MI- 

C”0000CV5 010II(6ი5|I§. 1897 წელს დანიაში ბ. ბანგმა და ვ. სტრიბოლდმა 

ეპიზოოტიური აბორტის დროს მროხებიდან გამოყვეს 8L. გხიIILV§ ხი- 
VI§, 1914 წელს კი ამერიკაში ტრაუმმა ღორის აბორტირებულ ნაყოფში 

აღმოაჩინა ბრუცელების მესამე სახეობა – 8L,. გხ0ILV§ 5VI5. 1920 წელს 

ინფექციური აბორტის გამომწვევებს აღმომჩენის პატივსაცემად ბრუცე– 

ლები უწოდეს, ხოლო დაავადებას მალტის ცხელების ნაცვლად – ბრუ– 

ცელოზი. 
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1897 წელს ა. რაიტმა და დ. სემპლიმ ბრუცელოზის სადიაგნოსტი– 

კოდ შემოიღეს სეროლოგიური /აგლუტინაციის/ რეაქცია, რომელსაც 

შემდგომში რაიტის რეაქცია უწოდეს. 1921 წელს ჰედლსონმა შეიმუშა- 

ვა რაიტის რეაქციის მოდიფიკაცია. 1922 წელს ბიურნემ სადიაგნოსტი- 

კოდ შემოიღო კანის ალერგიული სინჯი 8L. ი1CII(0090515 ტოქსინით – 

ბრუცელინით. 

1904-1907 წლებში ბრიუსის ხელმძღვანელობით დაადგინეს, რომ 

ადამიანთა დაავადების მიზეზი იყო ბრუცელოზით დაავადებული თხის 

უმი რძე. 

1957 წელს აშშ-ში უდაბნოს ვირთაგვებისგან გამოყვეს 8L. ილ010- 

იე26, 1966 წელს ძაღლებისგან – 8L. C8M15, 1970 წელს კი ცხვრებისგან 

– 8L. 0VI5. 
რუსეთში ბრუცელოზი პირველად აღწერა ე. ი. მარცინოვსკიმ, საბ– 

ჭოთა კავშირში ბრუცელოზის პრობლემის შესწავლაში დიდი დამსახუ– 

რება მიუძღვით პ. ფ. ხდროდოვსკის, გ. პ. რუდნევს, ა. თ. ბილიბინს და 

სხვ. პ. ფ. ზდროდოვსკის ინიციატივით 1936 წლიდან ჩამოყალიბდა 

ბრუცელოზის საწინააღმდეგო სადგურები, რამაც მინიმუმამდე შეამცი– 

რა ავადობის მაჩვენებლები. 

საქართველოში ბაქტერიოლოგიურად და სეროლოგიურად დადას– 

ტურებული ბრუცელოზი პირველად აღწერა ნ. მახვილაძემ. ბრუცელო– 

ზის წინააღმდეგ ბრძოლის საქმეს დიდი ამაგი დასდეს ს. კანდელაკმა, 

ნ. მახვილაძემ, ბ. ოქროპირიძემ, ვ. ანთაძემ, გ. მარუაშვილმა და სხვ. 

ეტიოლოგია. დაავადების გამომწვევი ბრუცელების გვარს მიეკუთ– 

ვნება. ამჟამად ბრუცელების 6 სახეა ცნობილი: 8I. #I6CII(6ი515, 8. 

გხი”Lს§ ხ0VI5, 8+. გხიILV5 5V15, 8L. იძიი!ილთიმ0, 8L. 0VI5 და 8L. Cგი(8. 

ადამიანისთვის პათოგენურია პირველი სამი სახე, განსაკუთრებით კი– 

8L. იC6II16ი 515, რომლის მტარებელია თხა და ცხვარი. 8+. ხ0VI5-ის მტა– 

რებელია მსხვილფეხა რქოსანი საქონელი, 8L. 5VI§-ისა კი – ღორი. 8M. 
ჩ001იი)მ6 პათოგენურია ვირთაგვისთვის, 8LI. CVI5 – ცხვრისთვის, 8L. 

ლმიI5 კი – ძაღლისთვის. ბრუცელების თითოეული სახე შედგება სხვა-. 

დასხვა ბიოტიპისგან. ბიოტიპები ერთმანეთისგან განსხვავდებიან პა– 

თოგენური, ბიოქიმიური და კულტურალური თვისებებით. მორფოლო- 

გიურად ისინი ერთმანეთის მსგავსნი არიან. ბრუცელები 0, 3-0, 6 მკმ 

ზომის, უმოძრაო, გრამუარყოფითი, ფაკულტატური ანაერობებია, სპო- 

რებს არ წარმოქმნიან, მათი ტოქსინი მიეკუთვნება ენდოტომქსინებს, 

იზრდებიან ჩვეულებრივ საკვებ ნიადაგებზე ნელა – 2-4 კვირის გან– 

მავლობაში. კულტურის გადათესვის შემდეგ ზრდა ჩქარდება 48–72 

საათამდე. ბრუცელებს ახასიათებთ ცვალებადობა: 5 ფორმა სწრაფად 

ტრანსფორმირდება LL და L ფორმებში, შეიცავს ჰიალურონიდაზას და 

აქვს მაღალი ინვაზიური თვისებები. ლაბორატორიული ცხოველებიდან 
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ბრუცელების მიმართ მგრძნობიარეა ზღვის გოჭი, ბაჭია, თაგვი. 

ბრუცელები კარგად იტანენ დაბალ ტემპერატურას, მაღალი ტემპე– 

რატურისა და ჩვეულებრივი სადეზინფექციო ხსნარების ზეგავლენით 

სწრაფად იღუპებიან. 

ეპიდემიოლოგია. ბრუცელოზი გვხვდება ყველგან, განსაკუთრებით 

კი იქ, სადაც მეცხოველეობას მისდევენ. წარსულში საქართველოში 

ბრუცელოზი ძირითადად აღმოსავლეთ რაიონებში იყო გავრცელებუ– 

ლი. ამჟამად ავადობის შემთსვევები საქართველოს თითქმის ყველა რა– 

იონში გვხვდება. ბოლო ხანებში როგორც საბჭოთა კავშირში, ასევე სა– 

ქართველოშიც მოიმატა 8L,. გხ0+IVს§5 ხ0VI5-ით გამოწვეულმა დაავადე– 

ბამ. 

ინფექციის წყაროა წვრილ- და მსხვილფეხა რქოსანი საქონელი. 

წვრილფეხა რქოსანი საქონელი /ცხვარი, თხა/ 8LX. ი06I1(CI1515-ის რე– 

ზერვუარია. ეს უკანასკნელი პათოგენურია ადამიანისთვის, მასთანაა 

დაკავშირებული ბრუცელოზით ავადობის უმრავლესობა. მსხვილფეხა 

რქოსანი საქონელი /ძირითადად ძროხა/ 8+. გხ0I-IV§ ხ0VI5-ის მტა– 

რებელია. დაავადებული ძროხა აინფიცირებს დიდი რაოდენობით მო– 

სახლეობას, მაგრამ ავადდებიან ერთეულები და დაავადებაც უფრო 

მსუბუქად მიმდინარეობს. ადამიანისთვის ასევე ნაკლები მნიშვნელობა 

აქვს 8L. მხიL1VI5 50I5-ს, რომლის მტარებელია ღორი. ინფექციის წყარო 

შეიძლება იყოს აგრეთვე ირემი, ცხენი, ვირი, აქლემი, ძაღლი და მრავა– 

ლი სხვა ცხოველი, რაც განაპირობებს ბრუცელოზის გლობალურ გავ– 

ინფექცია გადადის ალიმენტური, კონტაქტური და ასპირაციული 

გზით. ალიმენტური გზით ინფექციის გადაცემისას ადამიანი ავადდება 

დაავადებული ცხოველის თერმულად არასაკმაოდ დამუშავებული რძი– 

სა და ხორცის პროდუქტების მიღებისას. კონტაქტური გზით ინფექციის 

გადაცემისას გამომწვევი შეიჭრება დაზიანებული კანიდან და ლორწო- 

ვანებიდან დაავადებული ცხოველის სისხლთან, შარდთან და განავალ– 

თან შეხების შემთხვევაში /დოლის, ზვევის დროს/. კონტაქტური გზით 

დაავადების შემთხვევებია აგრეთვე ზოოჰიგიენური და სანიტარიულ– 

ჰიგიენური პირობების დარღვევის დროს ხორცკომბინატის და სასა– 

კლაოების თანამშრომლებს, ტყავზე, მატყლზე მომუშავეთა და მონადი– 
რეთა შორის. 

სავარაუდოა ბრუცელოზის გადაცემის ტრანსმისიული და ტრანს– 

პლაცენტური გზა, აგრეთვე ინფიცირება დედის რძითაც. 

ბრუცელოზი პროფესიული დაავადებაა.'ავადდებიან ვეტერინარები, 

ზოოტექნიკოსები, ბრუცელოზის ლაბორატორიისა და ხორცკომბინა–- 
ტის თანამშრომლები, მონადირეები, გეოლოგები, სასაკლაოებზე, მა– 
ტყლზხე მომუშავენი და სხვ. ავადდებიან უპირატესად 20--50 წლის ასა– 
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კის პირები. შემთხვევები მატულობს გაზაფხულსა და ზაფხულში, რაც 

თან ხვდება მასობრივი დოლისა და ინტენსიური წველის პერიოდს: 

ბრუცელოზს ახასიათებს ბუნებრივი კერობრიობა, რაც აძნელებს ამ 

დაავადების ლიკვიდაციის შესაძლებლობას. ბრუცელოზი „სუფთა“ 

ზოონოზია. ავადმყოფი ადამიანიდან ადამიანი არ ავადდება. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. დაავადების პათოგენეზი 

შედგება ექვსი ფაზისაგან: 1. გამომწვევის მოხვედრა ორგანიზმში, 

2. ლიმფოგენური გავრცელება, 3. ჰემატოგენური გავრცელება, 4,ინფექ- 
ციის მრავლობითი კერების წარმოშობის ფაზა, 5. არსებული კერებიდან 

ინფექციის განმეორებითი გენერალიზაცია, 6. გამოსავალი, ანუ მეტა– 

მორფოზის ფაზა. 

ბრუცელები ადამიანის ორგანიზმში ხვდებიან ალიმენტური, დაზი- 
ანებული კანისა და ლორწოვანების გზით. ლიმფური გზებით /ფაგოცი- 

ტების საშუალებით/ გადადიან რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში. ლიმ- 

ფური კვანძები წარმოადგენენ ინფექციის პირველად კერებს. ინფექცი–- 

ის შეჭრისა და ლიმფოგენური გავრცელების ფაზები დაავადების ინკუ- 

ბაციურ პერიოდს შეესაბამება. 

ლიმფურ კვანძებში არასრულყოფილი ფაგოციტოზის პირობებში 

ბრუცელები მრავლდებიან და გადადიან სისხლში. ვითარდება ბაქტე- 

რიემია, ანუ ინფექციის პირველადი გენერალიზაციის ფაზა. სისხლში 

ცირკულირებადი ბრუცელები იღუპებიან და ათავისუფლებენ ენდოტო– 

ქსინს. ამრიგად, ბაქტერიემიას თან სდევს ენდოტოქსინემია, რომელიც 

განაპირობებს მწვავე და ქრონიკული ბრუცელოზის დამახასიათებელ 

სიმპტომოკომპლექსს. ბაქტერიემიისა და ენდოტოქსინემიის ფაზა დაა– 

ვადების დასაწყისს და მწვავე პერიოდს შეესაბამება. 

ინფექციის ჰემატოგენური გავრცელების, ანუ გენერალიზაციის ფა– 

ზაში ბრუცელები ფიქსირდებიან მონონუკლეურ-ჰისტიოციტური უჯ- 

რედებით მდიდარ ორგანოებში /ღვიძლში, ელენთაში, ნერვულ სისტე- 

მაში, ძვლის ტვინში და სხვ./, იწყება ინფექციის მრავლობითი, ანუ მე– 
ტასტაზური კერების შექმნის ფაზა. მეტასტაზურ კერებში მიკრობები 

დიდხანს ძლებენ, აქტიურად მრავლდებიან და განმეორებით გადადიან 

სისხლში. ეს არის ინფექციის განმეორებითი გენერალიზაციის ფაზა, 

რომელსაც თან სდევს ენდოტოქსინემიის ახალი ტალღა. ეს ფაზა, ხში– 

რად მრავალჯერადია და თან სდევს რეაქციულ-ალერგიული ცვლილე- 
ბები, რაც, თავის მხრივ, განაპირობებს ბრუცელოზის ქრონიკულ, ტალ– 

ღისებრ მიმდინარეობას. ინფექციის განმეორებითი გენერალიზაციის 

ხელშემწყობი ფაქტორებია: ტრავმა, ტემპერატურის ცვალებადობა, სუ– 

პერინფექცია და სხვ. ძირითადად კი ინფექციური ციკლის მრავალჯე– 

რადი გამეორება იმითაა განპირობებული, რომ ბრუცელოზის დროს 

იმუნიტეტი ნელა გამომუშავდება. დაავადების მწვავე პერიოდში სუსტი 
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იმუნური პასუხის გამო ორგანიზმი ვერ თავისუფლდება გამომწვევისა – 

გან. ეს უკანასკნელი ხანგრძლივად თავს ინახავს მეტასტაზურ კერებში», 

პერიოდულად მრავლდება და განაპირობებს ინფექციის განმეორებით 

გენერალიზაციას. · 

ინფექციური პროცესის საბოლოო, ანუ მეტამორფოზის ფაზაში 

უმრავლეს შემთხვევაში ორგანიზმში განვითარებული სტრუქტურული, 

იმუნურ-პათოლოგიური და ალერგიული ძვრები ნორმალიზდება. 

ბრუცელოზის დროს პათომორფოლოგიური ცვლილებები ვითარდე-– 

ბა რეტიკულურ-ჰისტიოციტური უჯრედებით მდიდარ ორგანოებში – 

ლიმფურ კვანძებში, ღვიძლში, ელენთაში, ძვლის ტვინში და სხვ. მწვავე 

პერიოდში ვლინდება პროლიფერაციულ-ინფილტრაციული ხასიათის 

ანთება. გამოხატულია შემაერთებელი ქსოვილის სისტემური დაზიანე– 

ბისა და ინფექციურ-რეაქციული ვასკულიტის მოვლენები. დაავადების 

ქვემწვავე და ქრონიკულ ფაზაში ჭარბობს პროდუქციულ-ანთებადით 

პროცესები. პარენქიმულ ორგანოებში, კუნთებში, სახსრების ჩანთებში 

და სხვა შემაერთებელქსოვილოვან ფენებში სპეციფიკური ბრუცელო – 

ზური გრანულომები წარმოიქმნება. გრანულომები ძირითადად შედგება 

რეტიკულური და პლაზმოციტური უჯრედებისგან. პლაზმოციტურო 

უჯრედები წარმოქმნის სპეციფიკურ ანტისხეულებს. პათომორფოლო – 

გიურ ცვლილებებს ბრუცელოზის დროს ძირითადად სწავლობენ ექსპე– 

რიმენტში. ისინი შებრუნებადი ხასიათისაა. 

კლინიკა. ბრუცელოზს მეტად მრავალფეროვანი კლინიკური სურათი 

ახასიათებს. ამითაა განპირობებული სხვადასხვა კლინიკური კლასი – 

ფიკაციის არსებობა. ს. გირსალაძის სახ. სამედიცინო პარაზიტოლოგი – 

ისა და ტროპიკული მედიცინის სამეცნიერო-კვლევით ინსტიტუტში 

შემუშავებული კლასიფიკაციის მიხედვით ბრუცელოზი მიმდინარეობს 

შემდეგი კლინიკური გარიანტებით: 1. ლატენტური ბრუცელოზი: ა.პი- 

რველადი ლატენტური ფორმა, ბ. მეორადი ლატენტური ფორმა. 2. მწვა– 

ვედ ან ქვემწვავედ მიმდინარე პირველადი ბრუცელოზი, რომელიც თა– 

ვის მხრვ, შეიძლება იყოს: ა. სეფსისური, ადგილობრივი დაზიანების 

გარეშე, ბ. მოტორული სისტემის დაზიანებით მიმდინარე, გ. ნერვულო 

სისტემის მხრივ მოვლენებით, დ. გისცერული ორგანოების დაზიანებით 

მიმდინარე, ე. შერეული ფორმა. 3. რეციდივული ბრუცელოზი, 4. რეზი – 

დუალური ბრუცელოზი. 

გ. პ. რუდნევი დაავადების ხანგრძლივობის მიხედვით არჩევს: მწვა– 

ვე /ვთვემდე/, ქვემწვავე /რთვემდე/, ქრონიკულ /6 თვის. შემდეგ/ და 
რეზიდუალურ ბრუცელოზს; დაავადების სიმძიმის მიხედვით – მსუბუქ, 

საშუალო სიმძიმისა და მძიმე ფორმებს. იგი გამოყოფს აგრეთვე კომპენ – 

საციის, სუბკომპენსაციის და დეკომპენსაციის ფაზებს. ამ კლასიფიკა- 

ციაში არ არის აღნიშნული ლატენტური ბრუცელოზი და ბრუცელოზის 
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პირველადი ბრუცელოზი. მწვავე ფორმის შემთხვევაში ინკუბაციუ–- 

რი პერიოდი 7 დღიდან 50 დღემდეა, საშუალოდ 3 კვირას უდრის. ინკუ- 

ბაციური პერიოდის შემდეგ იწყება დაავადება, რომელსაც ახასიათებს 
ტალღისებრი მიმდინარეობა, გამწვავებისა და რემისიების მონაცვლეო– 

ბა. ზოგჯერ გამოხატულია პროდრომული ნიშნები სისუსტის, უმადო– 

ბის, უხალისობისა და სუბფებრილიტეტის სახით. 

დაავადების დასაწყისში გამოვლინდება სამი დამახასიათებელი ნი– 

შანი: ცხელება, შემცივნება და ოფლიანობა. ავადმყოფები უჩივიან ტკი– 

ვილს კუნთების, მსხვილი სახსრების არეში და ნერვების გასწვრივ /მი– 

ალგია, ართრალგია, ნევრალგია/. ცხელება 39--409C-ს აღწევს. მაღა– 

ლი სიცხის მიუხედავად, ავადმყოფის საერთო მდგომარეობა შენარჩუ- 

ნებულია, იგი თავს კარგად გრძნობს, არ სჯერა თავისი სიცხიანი 

მდგომარეობის და განაგრძობს მუშაობას. ავადმყოფს სახე და კისრის 

არე შეწითლებული აქვს, ეიფორიულია. ცხელებას ტალღისებრი, ანუ 

უნდულური ხასიათი აქვს, შეიძლება იყოს ინტერმისიული ან ხან- 

გრძლივი სუბფებრილიტეტის სახითაც. მაღალი ცხელება 5–8 დღიდან 

რამდენიმე კვირამდე ხანგრძლივდება. ტემპერატურის პირველი ტალღა 

თანდათან ნორმას უბრუნდება და მყარდება რემისია. რემისიის შემდეგ 

ცხელება კვლავ განახლდება და ცხელების ასეთი განმეორებითი შეტე- 

ვები 3-5-ჯერ, იშვიათად მეტჯერაც შეიძლება განმეორდეს. უსიცხო 

პერიოდის ხანგრძლივობა სხვადასხვაა /1 კვირიდან 1--1!/2 თვემდე/, 
ტალღისშიგა ტემპერატურა შეიძლება იყოს ტალღისებრი, ინტერმისი- 

ული, რემისიული, მუდმივი ან სუბფებრილური. სანგრძლივი მიმდინა- 

რეობისას ტემპერატურის მრუდი შეიძლება შერეული ხასიათის იყოს, 

ე. ი. ცხელების ზემოხსენებული ტიპები მონაცვლეობდეს. ტემპერატუ- 

რის ტალღის მორიგ განახლებასთან ერთად მწვავდება დაავადების და– 

მახასიათებელი ყველა ნიშანი, ე. ი. ცხელებასთან ერთად ტალღისებრი 

მიმდინარეობა ახასიათებს თვით დაავადებასაც. ამიტომ უწოდეს ბრუ– 

ცელოზს უნდულური ცხელება. (სურ. 61). 
ავადმყოფთა უმრავლესობას ტემპერატურის მომატებასთან ერთად 

ეწყება შემცივნება, რომელიც ზოგჯერ რამდენიმე საათამდე ხანგრძლი– 
ვდება. ტემპერატურული ტალღის ჩამთავრების პერიოდში კი გამოხა– 

ტულია ძლიერი ოფლიანობა / ავადმყოფი „ოფლში ცურავს“/. ოფლი- 

ანობა ბრუცელოზის ადრეული ნიშანია, რომელიც მთელი დაავადების 

პერიოდში რჩება. კანზე არცთუ იშვიათია ნაოფლარი გამონაყარი – 

MVIIგლგ CII51მ8Iიმ-ს სახით. იშვიათად ნახულობენ ერითემულ, რო- 

ზეოლურ, პაპულურ, პეტექიურ და ნოდულური ერითემის მსგავს გამო– 

ნაყარს. გამონაყარი უპირატესად ქვედა კიდურებზე, დუნდულებზე და 
მუცელზე ლოკალიზდება, კანქვეშა ქსოვილის ფიბროზული ანთების 

გამო ზოგჯერ ვლინდება კანქვეშა შემსხვილებები, რომლებიც „ცელუ- 
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სურ. 6!. ტემპერატურის მრუდი ბრუცელოზ"ს დროს. 

ლიტის“, ანუ „პანიკულიტის“ სიმპტომის სახელწოდებითაა ცნობილი. 

დამახასიათებელია ლიმფადენოპათია. კისრის, იღლიისქვეშა, საზარ– 
დულის ლიმფური კვანძები გადიდებულია მუხუდოს მარცვლისოდენამ– 
დე, უმტკივნეულოა და მოძრავი. პერიფერიულ ლიმფურ კვანძებთან 

ერთად ზოგჯერ დიდდება ფილტვის კარისა და ჯორჯლის ლიმფური 
კვანძებიც. მყესების, სინოვიური ჩანთების, იოგების არეში ვითარდება 

ბოჭკოვანი შემაერთებელი ქსოვილის დისტროფიული და ანთებადი 
ცვლილებები, რის შედეგად წარმოიქმნება მკვრივი მტკივნეული კვანძე– 
ბი ე. წ. „ფიბროზიტები“. · 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ ცხელების პერიოდში გამო– 
სატულია შედარებითი ბრადიკარდია, უსიცხო პერიოდშიკი – ტაქიკარ- 

დია. სისხლის არტერიული წნევა ქვეითდება, გულის ტონები მოყრუე– 

ბულია. ზოგჯერ გულის მწვერვალზე ვლინდება სისტოლური შუილი. 

ხანგრძლივი ცხელებისას გულის საზღვრები გადიდებულია. მძიმე შემ- 

თხვევებში შეიძლება განვითარდეს მიოკარდიტი, ენდოკარდიტი, პჰერი- 

კარდიტი. 

ბრუცელოზის დროს სუნთქვის ორგანოები ძირითადად ასპირაცი- 

ული /ლაბორატორიის პირობებში/ ინფიცირების დროს ზიანდება. 

ასეთ შემთხვევაში ვითარდება ფარინგიტი, მშრალი ბრონქიტი, პნევმო– 

ნია. ფილტვებში წარმოიქმნება ბრუცელომები ე. წ რეტიკულური გრა– 

ნულომების სახით. , 

საჭმლის მომნელებელი სისტემის მხრივ გამოხატულია ფუნქციური 

ცვლილებები. კუჭის სეკრეცია დაქვეითებულია, გითარდება ბილიარუ- 

ლი სისტემის ჰიპომოტორული დისკინეზია, ნაღვლის ბუშტის ჰიპოტო- 

ნია და ოდის სფინქტერის ჰიპერტონუსი. ავადმყო ფები უჩივიან უმადო– 

ბას, პირის სიმშრალეს, ყაბზობას. ენა შელესილია, ღვიძლი გადიდებუ– 

ლია და მგრძნობიარე. ღვიძლის ფუნქციები ნორმის ფარგლებშია, იშ– 

ვიათად დიდდება ელენთაც. განსაკუთრებით ცხელების ტალღის პერი– 

ოდში. 

ბრუცელოზის დროს ზიანდება თავის ტვინის სისხლძარღვები. ცენ– 

ტრალური ნერვული სისტემის დაზიანების ნიშნები უფრო მეტად გამო– 

ვლინდება ცხელების ტალღლის პერიოდში ინფექციური პროცესის გა- 

ხანგრძლივებული მიმდინარეობისას, ავადმყოფებს აღენიშნებათ ემო– 

ციური ლაბილობა, თავის ტკივილი, აგზნებულობა, ეიფორია, უძილო– 
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ბა. ვეგეტატიური მოშლილობა /კანის სიფერმკრთალე, წითელი დერმო– 

გრაფიზმი და სხვ./. უსიცხო პერიოდშიც რჩება საერთო სისუსტე, ადი- 

ნამია, პარესთეზიები. მძიმე შემთხვევებში შეიძლება განვითარდეს ნევ- 

რალგია, რადიკულიტი, მიელოპოლირადიკულონევრიტი, მენინგოენ- 
ცეფალოპოლირადიკულონევრიტი, მენინგიტი, ენცეფალიტი, პოლი- 

ნევრიტი. ბრუცელოზური მენინგოენცეფალიტის დროს თავ-ზურგის 

ტვინის სითხე სეროზულია. ნერვული სისტემის დაზიანების ზემოხსე– 

ნებული სინდრომები ქრება ბრუცელოზის საწინააღმდეგო მკურნალო–- 

ბის დროულად და სწორად ჩატარების შემთხვევაში და ავადმყოფი ჯან- 

მრთელდება. 

მწვავე ბრუცელოზის დამახასიათებელია საყრდენ-მამოძრავებელი 

აპარატის დაზიანება. კუნთები, ძვლები, სახსრები მტკივნეულია. ართ- 

რალგია და მიალგია სხვადასხვა ლოკალიზაციისაა და გარდამავალი 

ხასიათი აქვს. მწვავე პერიოდში საყრდენ-–მამოძრავებელი აპარატის კე– 

როვანი ცვლილებები გამოხატული არ არის. იგი გამოვლინდება დაავა– 

დების ქვემწვავე მიმდინარეობისას /როცა ინფექციური პროცესი 3 

თვეზე მეტხანს გრძელდება/. ქვემწვავე ბრუცელოზის დროს ვითარდე- 

ბა წვრილი და მსხვილი სახსრების ანთება – პოლიართრიტი, მონო- 

ართრიტი იშვიათია. რემისიის პერიოდში სახსრების ანთება თანდათან 

ჩაცხრება, ყოველი ტალღის განახლებისას კი ისევ მწვავდება. ქვემწვავე 

ბრუცელოზის დამახასიათებელია აგრეთვე ბურსიტის განვითარება. 

ყველაზე ხშირად ვითარდება იდაყვისა და მუხლის სახსრის ბურსიტი. 

თუ სასახსრე პარკი სითხით აივსო, იგი გარეთ გადმოიწევს და მსხლი- 

სებრად ჩამოეკიდება ხოლმე (სურ. 62). სახსრის არე რბილია და უმ- 

ტკივნეულო. სახსრის ჩანთა სავსეა გამჭვირვალე, ანთებითი სითხით. 

ბრუცელოზის დროს ძვლებსა და სახსრებში დესტრუქციული ცვლილე- 

ბები არ ვითარდება /გ. მარუაშვილი/. 

ცხელების პერიოდში გამოხატულია გარდამავალი ალბუმინურია 

და მიკროჰემატურია. იშვიათად ვითარდება პიელიტი, პიელოცისტიტი, 

ნეფროზონეფრიტი და გლომერულონეფრიტი. დაავადების ქვემწვავე მი- 

მდინარეობისას მამაკაცებს შეიძლება განუვითარდეთ ორქიტი და ეპი- 

დიდიმიტი, ქალებს – ადნექსიტი, ორსულებში მოსალოდნელია იშ- 

ვიათად პლაცენტის დაზიანება და ორსულობის შეწყვეტა. 

პერიფერიული სისხლის მხრივ ბრუცელოზის დამახასიათებელია 

ლეიკოპენია, ლიმფოციტოზი, ნეიტროპენია, ნეიტროფილებში ტოქსი- 

კური მარცვლოვანება. ედს მომატებულია 20-40 მმ/ს-მდე. 

ბრუცელოზი ხანგრძლივი დაავადებაა. დაავადების გახანგრძლივე- 

ბასთან ერთად კიდევ უფრო მნიშვნელოვნად გამოიხატება დამასასია- 

თებელი პოლიალერგიული სინდრომი, რომლის ინტენსივობა, თავის 
მხრივ, განაპირობებს დაავადების ხანდაზმულობას, რეზიდუალურ მო- 
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ვლენებს და სხვ. საერთოდ ბრუცელოზს 

პოლიალერგიულ დაავადებას უწოდე- 
ბენ, რადგან ამ დროს გამოვლინდება 
ალერგიის ყველანაირი სახე: დაუყოვნე– 

ბლივი და დაყოვნებული, პარაალერგია 

და აუტოალერგია და ა. შ. ბრუცელოზის 

გახანგრძლივებულ მიმდინარეობას და 

ქვემწვავე და ქრონიკულ ფორმაში გადა– 
სვლას ხელს უწყობს დაგვიანებული და 

არასწორი მკურნალობა.     წვას სსა რომს ა 
სურ, 62. ბრუცელოზი. ბურსიტი. 

რეციდივული ბრუცელოზი. ბრუცელები ძვლის ტვინსა და რეტიკუ- 
ლურ-ენდოთელური სისტემის უჯრედებში დიდხანს ძლებენ და განა– 
გრძობენ ცხოველმყოფელობას. ფიზიკური და ემოციური გადაძაბვისას, 
გადაციების და სხვადასხვა ინტერკურენტული დაავადების ზეგავლე– 
ნით ხდება პროცესის მეორადი გენერალიზაცია და რეციდივი ვითარ– 
დება. რეციდივის დროს მეორდება მწვავე ბრუცელოზის დამახასი– 

ათებელი ტრიადა: ცხელება, შემცივნება, ოფლიანობა, სპეციფიკური 

ალერგიული განწყობის გამო უფრო სწრაფად გამოვლინდება საყრდენ– 

მამოძრავებელი აპარატისა და სხვა ორგანოების დაზიანება. რეციდივი 

ვითარდება გამოჯანმრთელებიდან 1–2!/5: თვის შემდეგ. 

რეზიდუალური ბრუცელოზი. მნიშვნელოვანი ალერგიული ძვრები– 

სა და პოლისისტემური დაზიანების გამო ბრუცელოზის გადატანის შე– 

მდეგ ნარჩენი მოვლენები აღინიშნება. ნარჩენ მოვლენებს ფუნქციურ 

მოშლილობათა ხასიათი აქვს. ავადმყოფები უჩივიან სახსრებში ყრუ 

ტკივილს, გარდამავალი ხასიათის ნევრალგიას, ოფლიანობას, თავის 

ტკივილს. აღენიშნებათ ნერვულ-ფსიქიკური მოშლილობა, ზოგჯერ 

სუბფებრილიტეტი. ჩივილი ძირითადად ნევრასთენიული და სისხლ– 

ძარღვოვან-ვეგეტატიური ხასიათისაა. რეზიდუალურ ბრუცელოზს 

ზოგჯერ რეტროსპექტულად დაადგენენ რაიტის, ბიურნეს, პასიური ჰე– 

მაგლუტინაციისა და სხვა რეაქციების საშუალებით. ზოგიერთი კლი– 

ნიცისტი რეზიდუალური ბრუცელოზის დროს აღნიშნავს საყრდენ-მა– 

მოძრავებელი აპარატის ორგანულ კეროვან დაზიანებებს პოლიართრი– 

ტის, სპონდილოზისა და სხვა სახით. 
ლატენტური ბრუცელოზის დროს ავადმყოფს თავი ჯანმრთელად 

მიაჩნია. დაავადების ლატენტური ფორმით არსებობას სპეციფიკური 

რეაქციების /რაიტის, ჰედლსონის, ბიურნეს/ საშუალებით ადგენენ. 
პირველადი ლატენტური ბრუცელოზი თანხვდება ინკუბაციურ პერი- 

ოდს. ამ დროს ბრუცელები ,,მთვლემარე“ ინფექციის სახით ხანგრძლი– 
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ვად რჩებიან ლიმფურ კვანძებში და იწვევენ ორგანიხმის ალერგიულ 

განწყობას. ავადმყოფის გასინჯვისას ადგენენ ლიმფადენოპათიას და 

ნერვული სისტემის ფუნქციურ მოშლილობას. 

ბრუცელოზის მეორადი ლატენტური ფორმა დაავადების ყოველი 

ასალი ტალღის შემდეგ, რემისიის პერიოდში ვითარდება. ამ შემთხვე- 

ვაშიც ავადმყოფის დამაკმაყოფილებელი მდგომარეობის ფონზე გამოა–- 

ვლენენ სუბფებრილიტეტს და ედს-–ის მომატებას. ძვლის ტვინში ცვლი- 

ლებები შენარჩუნებულია. ბრუცელები რჩებიან ორგანიზმში და სხვა- 

დასხვა დროის შემდეგ მოსალოდნელია კვლავ რეციდივის განვითარე- 

ბა. ყოველი ახალი რეციდივი გამოვლინდება ალერგიული რეაქციების, 

ლოკომოტორული აპარატის, ნერვული სისტემისა და სხვა ორგანოების 

მნიშვნელოვანი დაზიანებით. ლატენტური ბრუცელოზი ძირითადად 

დაავადების ენდემურ კერებში გვხვდება. 

ქრონიკულ ბრუცელოზს კლინიკური მრავალყეროვნება ახასია– 

თებს. იგი ვითარდება დაავადების მწვავე და ქვემწვავე ფორმის შემდეგ. 

ამ დროს ინტოქსიკაცია არ არის გამოხატული. ავადმყოფი აქტიურია, 

ზოგჯერ ეიფორიულიც, ტემპერატურა სუბფებრილურია ან ნორმის ფა- 

რგლებშია. დაავადება რეციდივებით მიმდინარეობს. დამახასიათებე- 

ლია ნერვული სისტემის ფუნქციური დაზიანების ნიშნები: სისუსტე, 

ადინამია, აგზნებულება, უძილობა, ოფლიანობა; მძიმე შემთხვევაში - 

ნევროზისა და ფსიქოზის მოვლენები. 

ქრონიკული ბრუცელოზის გამწვავების პერიოდში უფრო მეტად გა- 

მოვგლინდება სხვადასხვა ორგანოს და სისტემის კეროვანი ცვლილებე- 

ბი. პირველ რიგში ყურადღებას იპყრობს ლოკომოტორული აპარატის 

დაზიანება. გამოვლინდება მიოზიტი, ართრიტი, ბურსიტი, ცელულიტი 

და ფიბროზიტი. სახსრები შეწითლებულია და შეშუპებული, იცვლება 

მათი კონფიგურაცია, მოძრაობა ტკივილის გამო შეზღუდულია. ზიან- 

დება მყესები, ხრტილოვანი სისტემა – ვითარდება ტენდოვაგინიტი, 

პერიქონდრიტი. დამახასიათებელია, რომ ერთდროულად რამდენიმე 

სახსარი ჩაერთვის პროცესში. შეიძლება განვითარდეს პერი- და პარა- 

ართრიტი. ბრუცელოზურ პოლიართრიტს, როგორც თვით დაავადებას, 

რეციდივული მიმდინარეობა ახასიათებს. პროცესი ხანგრძლივდება 

თვეობითა და წლობით. ბურსიტი უფრო ხშირია იდაყვისა და მუხლის 

სახსრის არეში. კანქვეშა ქსოვილში, კუნთთაშუა ბოჭკოებსა და სახ- 

სრების ირგვლივ ფასციებში განვითარებული ე. წ. „ცელულიტი“ და 

„ფიბროზიტი“ პალპაციით მტკივნეულია. მატულობს სისხლძარღვთა 

დაზიანების ნიშნები, გამოვლინდება ენდო-, პერი- და პანვასკულიტი, 

ენდო-, მიო- და პანკარდიტი. ღვიძლი გადიდებულია, ზოგჯერ ელენ- 

თაც. 

ქრონიკულ ბრუცელოზს ახასიათებს ნერვული სისტემის დაზიანე- 

ბა: ნევრიტი, რადიკულიტი, იშიარადიკულიტი, სოლიარიტი, მენინგი- 
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ტი, მენინგოენცეფალიტი. არცთუ იშვიათად მოსალოდნელია სმენისა 

და მხედველობის ნერვის ნევრიტი, ირიტი და კერატიტი. მენინგიტს და 

მენინგოენცეფალიტს ხანგრძლივი, ზოგჯერ სუბკლინიკური მიმდინა– 
რეობაც შეიძლება ახასიათებდეს. 

არცთუ იშვიათია სასქესო ორგანოების დაზიანება, მენსტრუალური 

ციკლის მოშლა. შეიძლება განვითარდეს უნაყოფობა, მასტიტი, სალ– 

პინგიტი, ოოფორიტი, ენდომეტრიტი, ორსულებში გამონაკლისის სა– 

ხით – აბორტი, ადრეული მშობიარობა, მამაკაცებში – ორქიტი,, ეპი- 

დიდიმიტი და სხვ. 

პერიფერიულ სისხლში გამოხატულია ლეიკოპენია, ლიმფოციტო–- 

ზი, მონოციტოზი, თრომბოციტოპენია. ქრონიკული ბრუცელოზის 

დროს კლინიკურ პოლიმორფიზმს განაპირობებს ამ დაავადების დამახა– 

სიათებელი მნიშვნელოვანი ალერგიული ძვრები. 

ბრუცელოზური ინფექციური პროცესის ერთ წელზე მეტი ხან- 

გრძლივგობისას დაავადების კლინიკური ფორმის ზუსტად დადგენის მი– 

ზნით უნდა გაარკვიონ სუპერ- და რეინფექციის საკითხი. ბრუცელოზი 

მყარ იმუნიტეტს არ იძლევა, ამიტომ ენდემურ კერებში ახალი ინფიცი– 

რება ყოველთვის მოსალოდნელია. 

დასავლეთ საქართველოში გვხვდება აგრეთვე 8. გხიILVყ5 ხ0VI§-ით 
გამოწვეული ბრუცელოზი, რომელსაც ბანგის დაავადებას უწოდებენ. 

ბანგის დაავადება ლატენტურად მიმდინარეობს. ავადმყოფები უჩივიან 

საერთო სისუსტეს, სახსრებისა და კუნთების ყრუ ტკივილს. ედს 

ზომიერად მომატებულია. ბანგის დაავადების დიაგნოზი სეროლო- 

გიური რეაქციებით დასტურდება. 

პროგნოზი. ბოლო ხანებში ბრუცელოზი ძირითადად მსუბუქად და 

საშუალო სიმძიმით მიმდინარეობს. როგორც მწვავე, ასევე ქრონიკული 

რეციდივული ბრუცელოზი გამოჯანმრთელებით მთავრდება. ცხელე– 

ბის ერთი ან რამდენიმე ტალღის შემდეგ ავადმყოფი მკურნალობის გა– 

რეშეც შეიძლება პრაქტიკულად გამოჯანმრთელდეს, მაგრამ ყოველ– 

თვის უნდა გვახსოვდეს რეჟიმის დარღვევისა და უარყოფითი ფაქტორე– 

ბის ზეგავლენით ინფექციის გააქტივების შესაძლებლობა. ბრუცელო– 

ზის დროს ლეტალური გამოსავალი თანამგზავრი დაავადებებითაა გან– 

პირობებული. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ბრუცელოზის დიაგ- 

ნოსტიკა ემყარება კლინიკურ-ეპიდემიოლოგიური და ლაბორატორიუ- 

ლი გამოკვლევის შედეგებს. 
კლინიკური ნიშნებიდან სადიაგნოსტიკო მნიშვნელობა აქვს დამა– 

სასიათებელ ტრიადას: ცხელებას, შემცივნებასა და ოფლიანობას. გა– 

სათვალისწინებელია ცხელების ტალღისებრი ხასიათის და ლიმფადე– 

ნოპათიის, საყრდენ-მამოძრავებელი და სხვა ორგანოთა და სისტემათა 

დაზიანების ერთდროულად არსებობა, ანუ კლინიკური პოლიმორფიზ- 
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ეპიდემიოლოგიური ანამნეზიდან საყურადღებოა ენდემურ კერაში 

ყოფნა. პროფესია, კვების ხასიათი და სხვ. 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკის მიზნით გამოყენებულია ბაქტე– 

რიოლოგიური, სეროლოგიური, ალერგიული და ბიოლოგიური მეთო–- 

დები. 

ბაქტერიოლოგიური მეთოდით გამომწვევს გამოყოფენ სისხლიდან. 

ჰემოკულტურის მიღებას ბრუცელების ნელი სრდის გამო ერთი თვე 

ჭირდება. სისხლი კულტურის მისაღებად უმჯობესია აიღონ ინფექცი- 

ური პროცესის პირველადი ან მეორადი გენერალიზაციის ფაზაში. სა- 

დიაგნოსტიკო მნიშვნელობა აქვს მიელოკულტურასაც. ბრუცელებს გა– 

მოყოფენ აგრეთვე შარდიდან, ნაღვლიდან, ლიმფური კვანძიდან, თავ– 

ზურგის ტვინის სითხიდან, განავლიდან, ორგანოების პუნქტატიდან, 

სახსრის სითხიდან და სხვ. ბრუცელოზის ლატენტური ფორმის შემ- 

თხვევაში სისხლიდან გამოყოფენ ბრუცელების L ფორმებს. 

სეროლოგიური დიაგნოსტიკის მიზნით გამოყენებულია რეაქციათა 

კომპლექსი: რაიტისა და ჰედლსონის აგლუტინაციის რეაქციები, პასი- 

ური ჰემაგლუტინაციის რეაქცია /ერითროციტული ანტიგენით/, კომ- 

პლემენტის შებოჭვის, ოფსონოფაგოციტური, კუმბსისა და იმუნოფლუ- 
ორესცენციის რეაქციები. რაიტის, პელდსონის და პასიური ჰემაგლუ- 

ტინაციის რეაქციები ავლენს სრულ ანტისხეულებს და მწვავე აქტიურ 

პროცესს. იმუნოფლუორესცენციისა და კუმბსის რეაქციებით კი ადგე- 

ნენ არასრულ ანტისხეულებს. ეს რეაქციები გამოყენებულია ქრონიკუ- 

ლი და რეზიდუალური ბრუცელოზის სადიაგნოსტიკოდ, რადგან დაავა– 

დების ამ კლინიკური ფორმების შემთხვევაში რაიტის, ჰედლსონისა და 
პასიური ჰემაგლუტინაციის რეაქციები უარყოფითია ან დაბალ ტი- 

ტრებშია დადებითი. სეროლოგიური რეაქციების მონაცემები უნდა შეა- 

ფასონ დინამიკაში. იმუნოფლუორესცენციის მეთოდით სხვადასხვა სა– 

კვლევ მასალაში გამოავლენენ ბრუცელებს. , 

დაავადების მეორე-მესამე კვირიდან ბრუცელოზის სადიაგნოსტი- 

კოდ გამოიყენებენ კანის ალერგიულ სინჯს ე· წ. ბიურნეს ცდას. კანში 

შეყავთ ბრუცელების კულტურის ფილტრატი – ბრუცელინი. ადამია- 

ნის ორგანიზმის ბრუცელოზის ანტიგენით სენსიბილიზაციის შემ- 

თხვევაში ბრუცელინის შეყვანის ადგილზე კანი შეშუპდება, შეწით- 

ლდება და მტკივნეული ხდება. თუ ასეთი ადგილობრივი რეაქცია 3-6 

სმ-ის დიამეტრით განვითარდა, ალერგიულ სინჯს დადებითად მიიჩნე- 

ვენ. ბიურნეს რეაქცია შეიძლება დადებითი აღმოაჩნდეთ ბრუცელოზის 

საწინააღმდეგოდ აცრილ პირებს და დაავადებაგადატანილებს. ალერ- 

გიულ სინჯს უფრო მეტად იყენებენ ლატენტური და|ქრონიკული ბრუ- 

ცელოზის გამოვლინების მიზნით. 

ბიოლოგიური მეთოდით დასაწყისში ასნებოვნებენ თეთრ თაგვებსა 
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და ზღვის გოჭებს. შემდეგ კი ბრუცელების სუფთა კულტურის მიღების 

მისნით ამ ცხოველთა სისხლს თესავგენ შესაბამის საკვებ ნიადაგებზე. 

საცდელ ცხოველთა ლიმუურ კვანძებსა და სხვა ორგანოებში აღმოაჩე– 
ნენ ბრუცელოზის დამახასიათებელ სპეციფიკურ ცვლილებებს. 

მწვავე ბრუცელოზის დროს დიფერენციული დიაგნოსტიკით გამო– 

რიცხავენ მუცლის ტიფს, მალარიას, ტკიპისმიერ სპიროქეტოზს, ვის- 

ცერულ ლეიშმანიოზს, იერსინიოზს, ქუ-ცხელებას, ლეპტოსპიროზს, 

სეფსისსა და ცხელებით მიმდინარე სხვა დაავადებებს. | 
მუცლის ტიფზე მეტყველებს გამოხატული ინტოქსიკაცია, დააგადე– 

ბის ციკლურობა, როზეოლური გამონაყარი, საჭმლის მომნელებელი 

ტრაქტის უპირატესი დაზიანება. მალარიისა და ტკიპისმიერი სპიროქე– 

ტოზის დროს წამყვანი მნიშვნელობა აქვს სისხლის სქელი წვეთისა და 
ნაცხის გამოკვლევას. ლეიშმანიოზის შემთხვევაში ავადმყოფის მდგო– 

მარეობა უფრო მძიმეა და პროგრესულად უარესდება, ღვიძლი, განსაკუ– 
თრებით კი ელენთა მნიშვნელოვნადაა გადიდებული, გამოხატულია 

ანემია. ბრუცელოზისგან განსხვავებით იერსინიოზის დამახასიათებე– 

ლია წვრილი როზეოლური გამონაყარი შემდგომი აქერცვლით, სიყვი– 

თლე. ქუ-ცხელებას არ ახასიათებს კლინიკური პოლიმორფიზმი. ლეპ– 

ტოსპიროზის დროს, ბრუცელოზისგან განსხვავებით, ზიანდება თირკმ- 

ლები. სეფსისის დროს ავადმყოფს აქვს კანონზომიერი ჰექტიური ცხე- 

ლება, ხშირად ადგენენ ინფექციის პირველად კერას და სხვ. 
ქრონიკული ბრუცელოზის შემთხვევაში უნდა გამორიცხონ რევმა–- 

ტიზმი, მილიარული ტუბერკულოზი, სხვაღასხვა ეტიოლოგიის /ინფექ– 

ციური, რევმატული, ტუბერკულოზური, გონორეული, სიფილისური და 

სხვ./ პოლიართრიტი. 

რევმატიზმის დროს გამოხატულია გულის დაზიანების – პანკარდი– 

ტის ნიშნები, ავადმყოფის მდგომარეობა მძიმეა. ასევე მილიარული ტუ-. 

ბერკულოზის დროსაც – ავადმყოფის ზოგადი მდგომარეობა გაცილებით 

უფრო მძიმეა, ვიდრე ქრონიკული ბრუცელოზის დროს, საჭიროა რენტ– 

გენოლოგიური გამოკვლევა. ცხელება, ოფლიანობა, ჰეპატოლიენური 

სინდრომი და ლიმფადენოპათია ახასიათებს ლიმფოგრანულომატოზ- 

საც, მაგრამ, ბრუცელოზისგან განსხვავებით, ამ დროს არ არის გამოხა– 

ტული კლინიკური პოლიმორფიზმი, საყრდენ-მამოძრავებელი აპარატის 

კეროვანი დაზიანების ნიშნები და სხვ. სხვადასხვა ეტიოლოგიის პო– 

ლიართრიტს არ ახასიათებს ბრუცელოზური ტალღისებრი ცხელება, 

სხვა ორგანოთა სისტემების პოლიმორფული დაზიანება, სახსრებში გა– 

მოხატულია დესტრუქციული ცვლილებები და სხვ. როგორც მწვავე, 
ისე ქრონიკული ბრუცელოზის საბოლოო დიაგნოზის დასადგენად ყო– 

ველ კონკრეტულ შემთხვევაში საჭირო ლაბორატორიულ გამოკვლევებს 

ატარებენ. 
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მკურნალობა კომპლექსურია და მიზნად ისახავს მწვავე ინფექციური 

პროცესის /ინფექციის გენერალიზაციის/ შეწყვეტას, ორგანიზმის სე– 

ნსიბილიზაციის შემცირებას, ნარჩენი მოვლენების ლიკვიდაციასა და 

ფუნქციური მოშლილობის აღდგენას. ზემოაღნიშნული მიზნის გან- 

ხორციელებისთვის უნდა დაიცვან მკურნალობის ეტაპურობის პრინ- 

ციპი: მკურნალობა სტაციონარში, პოლიკლინიკაში და კურორტული. 

მწვავე ინფექციური პროცესის კუპირების მიზნით გამოყენებულია 

ანტიბიოტიკები. ყველაზე ეფექტურია ლევომიცეტინისა და ტეტრაციკ- 
ლინის რიგის პრეპარატები. ანტიბიოტიკებს უნიშნავენ კურსობრივად. 

ლევომიცეტინს აძლევენ დღე–ღამეში 3 გ-ს, 0, 5 გ–ს 4 საათში ერთჯერ. 

ტემპერატურის ნორმალიზების შემდეგ დოზას ამცირებენ 0, 5 გ–მდე 6 

საათში ერთჯერ ან 0, 25 გ-მდე 4 საათში ერთჯერ. კურსის ხანგრძლი– 

ვობა დაახლოებით 8-12 დღეა. ტეტრაციკლინს უნიშნავენ 0, 2-0, 4 

გ-ს ოთხჯერ დღეში. გამოყენებულია აგრეთვე ლევომიცეტინის სუქცი- 

ნატი, ანუ ქლოროციდი C და სტრეპტომიცინი (კუნთებში). ბოლო ხა- 

ნებში წარმატებით ხმარობენ რიფამპიცინს (რიფადინს, ბენემიცინს) 

0,9 გ-ს დღე–ღამეში, 5-7 დღის განმავლობაში. პირველი კურსის ჩამ– 

თავრებიდან 7–10 დღის შემდეგ იმავე დოზით ატარებენ ანტიბიოტიკ- 

თერაპიის განმეორებით მეორე და მესამე კურსს 10-12 დღის ხან– 

გრძლივობით. გამომწვევის რეზისტენტულ ფორმებზე ზემოქმედების 

მიზნით განმეორებითი კურსის დროს უმჯობესია სხვა ანტიბიოტიკის 

დანიშვნა. რეხიდუალური ბრუცელოზის შემთხვევაში ანტიბიოტიკთე- 

რაპია რეკომენდებული არ არის. 

ბრუცელოზის სამკურნალოდ მიმართავენ ვაქცინთერაპიასაც. ვაქ- 

ცინთერაპიას ატარებენ სპეციალიზებულ სტაციონარებში, მკაცრი ინ- 

დივიდუალური მიდგომით, უკუჩვენებებისა და ჩვენებების გათვალის–- 

წინებით. სამკურნალო ვაქცინის დანიშვნა რეკომენდებულია მხოლოდ 

ორგანიზმის ნორმერგიული რეაქციის დროს, რომელსაც ბიურნეს კან- 

შიგა ალერგიული სინჯით ადგენენ. ორგანიზმის ჰიპერერგიული და 

ანერგიული რეაქციის დროს, აგრეთვე ინფექციური პროცესის გენერა- 

ლიზაციის ფაზაში ვაქცინთერაპია მიზანშეწონილი არ არის. ვაქცინა 

შეყავთ კანქვეშ, აგრეთვე ვენაშიც. კანქვეშ დასაწყისში ვაქცინა შეყავთ 

0, 2, ანუ 100 მლნ მიკრობ-ერთეულის რაოდენობით. დოზას რეაქციის 

გათვალისწინებით თანდათან უმატებენ 2–3 მლ-მდე /1–1, 5 მლრდ 

მიკრობ–ერთეულამდე/. 

ანტიბიოტიკითა და ვაქცინით მკურნალობის კომბინაცია განაპი- 

რობებს სრულ თერაპიულ ეფექტს. ანტიბიოტიკის პირველ კურსს შე- 

წყვეტენ ტემპერატურის ნორმალიზებიდან 2–3 დღის შემდეგ. ნორმა– 

ლური ტემპერატურის მე-10-12 დღეზე ბრუცელოზის პოლივაქცინა 

შეყავთ ვენაში. ვაქცინით მკურნალობის პერიოდში ცხელების ტალღის 

განახლებისას ვაქცინთერაპიასთან ერთად განმეორებით უნიშნავენ 
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ლევომიცეტინს ან ბენემიცინს 5–1 0დღის სანგრძლივობით. რეციდივის 
აცილების მიზნით გამოყენებულია ბრუცელოზის საწინააღმდეგო გამა– 
გლობულინი. 

კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობას (40-–-60 მგ პრედნიზოლონს 
დღე–ღამეში, 2-3 კვირის ხანგრძლივობით) უნიშნავენ ნერვული სის- 

ტემის დაზიანების /ენცეფალიტის, მენინგიტის, არაქნოიდიტის, ნევ– 
რიტის, რადიკულიტის/, პოლიართრიტისა და ორქიტის დროს. სახ- 
სარში შეყავთ 50-70 მგ ჰიდროკორტიზონი 3--4-ჯერ, 3-4 დღის ინ- 
ტერვალით. ბრუცელოზის მწვავე ფაზაში კორტიკოსტეროიდები არ 
არის რეკომენდებული. 

ბრუცელოზის მკურნალობისთვის მიზანშეწონილია ანტიჰისტამი- 
დური საშუალებების / დიმედროლის, სუპრასტინის, ტავეგილის / გამო– 
ყეხეძა. 

ნერვული სისტემის ფუნქციურ მოშლილობათა კორექციის მიზნით 
რეკომენდებულია სედატიური და მატონიზებელი საშუალებანი, 8 ჯგუ- 
ფის ვიტამინები. ძლიერი ოფლის დენის შედეგად დაკარგული წყლისა 
და მარილების ნაკლოვანების შესავსებად უნიშნავენ მარილხსნარებს; 
ტკივილის სინდრომის / ართრალგიის, მიალგიის/ დროს –- ტკივილგა- 
მაყუჩებელ საშუალებებს /ანალგინს, ამიდოპირინს და სხვ./. ქვემწვავე 
და ქრონიკული ბრუცელოზის დროს, ლოკომოტორული აპარატის უპი- 
რატესი დაზიანების შემთხვევაში ანალგეზიურ საშუალებებთან ერთად 
საჭიროა ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდული საშუალებები: ინ- 
დომეტაცინი, რეოპირინი, დელაგილი, ბრუფენი და სხვ. 

ბრუცელოზის კომპლექსურ მკურნალობაში მნიშვნელოვანი ადგი- 
ლი უჭირავს ფიზიოთერაპიას,. გამოყენებულია დიათერმია, იონოფორე- 
ზი, ულტრამაღალი სიხშირის დენი და სხვ. უნიშნავენ მასაჟს, სამკურ–- 
ნალო ფიზკულტურას. 

რეზიდუალური და ქრონიკული ბრუცელოზის დროს /კომპენსაციის 
ფაზაში/ რეკომენდებულია სანატორიულ-კურორტული მკურნალობა, 
განსაკუთრებით ეფექტურია ბალნეოთერაპია: წყალტუბოს რადიაქტი– 
ური წყალი, ახტალის რადიაქტიური ტალახი / აპლიკაციების სახით/, 
თბილისისა და მენჯის თერმული გოგირდოვანი წყალი, მაცესტისა და 
პიატიგორსკის გოგირდწყალბადოვანი წყალი და სხვ. 

მკურნალობის დამთავრებისა და კლინიკიდან გაწერის შემდეგ რე– 
კონვალესცენტი 2 წლის განმავლობაში იმყოფება დისპანსერულ მეთ– 
ვალყურეობაზე. 

პროფილაქტიკა. ბრუცელოზის პროფილაქტიკის მიზნით ატარებენ 

კომპლექსურ სანიტარიულ–-ჰიგიენურ და ვეტერინარულ ღონისძიებებს. 

ეს ღონისძიებები მიზნად ისახავს: I. ინფექციის ლიკვიდაციას სოფლის 
მეურნეობის ცხოველებში; 2. გარემო ობიექტების, ცხოველური პროდუ- 
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ქტებისა და ნედლეულის გაუვნებლებას; 3. ბრუცელოზით დაავადების- 

გან ადამიანთა დაცვას. 

სოფლის მეურნეობის ცხოველებში ინფექციის ლიკვიდაციის მიზ- 

ნით საჭიროა კერის დროული გამოვლინება, დაავადებულ ცხოველთა 

იზოლაცია და გაჯანსაღება. . 

ინფექციის გადაცემის გზების ლიკვიდაციისთვის საჭიროა სანი- 

ტარიული პირობების დაცვა ხორცკომბინატებში და მეცხოველეობის 

ფერმებში, გარემოს, ტანსაცმლის, ხელების დამუშავება სადეზინფექ- 

ციო სსნარებით, რძისა და რძის პროდუქტებზე ზედამხედველობა – 

რძის პასტერიზაცია და ადუღება, ხორცისა და ხორცის პროდუქტების 

ინფიცირების აცილება, ცხოველთა ქურქისა და მატყლის გაუვნებელე- 

ბა, სანიტარიულ-საგანმანათლებლო მუშაობის ჩატარება და სხვ. 

სპეციფიკურ პროფილაქტიკას ატარებენ ბრუცელოზის საწინააღ- 

მდეგო მშრალი ცოცხალი ვაქცინით /ინსტრუქციის მიხედვით/. ასა– 

ცრელ კონტინგენტს შეარჩევენ ზუსტი ეპიდემიოლოგიური და ეპიზო- 

ოტოლოგიური მონაცემების საფუძველზე. ე. წ. ,ბრუცელოზურ“ რაიო- 

ნებში /მეცხოველეობის მეურნეობათა, ვეტსამსახურისა და ლაბორა- 

ტორიების მუშაკებს/ უტარებენ გეგმურ აცრებს. ეპიდჩვენების მიხედ- 

ვით კი ვაქცინაციას ახორციელებენ ეპიზოოტიის დროს. ვაქცინაციის 

ჩატარების წინ აუცილებელია ქრონიკული და ლატენტური ბრუცელო- 

ზით დაავადებულთა გამოვლინება, რადგან მათ ვაქცინაცია არ უტარ- 

დებათ. დაავადების ახალი შემთხვევის დროული გამოვლინების მიზ- 

ნით, ეპიზოოტიურ კერებში მომუშავე პირებზე დაწესებულია მეთვალ– 

ყურეობა. 

იერსინიოსჯსი 

შავი პირი /ნილაII5/ 

შავი ჭირი მწვავე ინფექციური; ბუნებრივ-კეროვანი დაავადებაა, 

რომელსაც ახასიათებს ცხელება, ინტოქსიკაცია, კანის, ლიმფური კვან- 

ძმების, ფილტვების დაზიანება და სეფსისური მიმდინარეობა. იგი მიე- 

კუთვნება განსაკუთრებით საშიშ ინფექციათა ჯგუფს, რომლებზეც 

ვრცელდება საერთაშორისო სამედიცინო-სანიტარიული წესები. 

ისტორიული ცნობები. შავ ჭირს უძველესი ისტორია აქვს. იგი ცნო- 

ბილი იყო ჩვენს წელთაღრიცხვამდე. დაავადებას ახასიათებდა ეპიდე- 

მიური გავრ ბა. კაცობრიობას განსაკუთრებით დაამახსოვრდა შავი ური გავოცელეია. კაც გ კუთრე დ ვოდ 8 
ჭირის 3 პანდემია. პირველი პანდემია 527--580 წლებში მძვინვარებდა. 

იგი დაიწყო ეგვიპტიდან, გავრცელდა ახლო აღმოსავლეთსა და ევროპის 

ქვეყნებში და 100 მილიონზე მეტი ადამიანი იმსხვერპლა. „შავი სი- 
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კვდილის“ სახელწოდებით ცნობილი შეორე პანდემია 1334 წელს ჩინე– 
თში დაიწყო, გავრცელდა ინდოეთში, აფრიკასა და ევროპაში. მეორე 

პანდემიის დროს დაიღუპა 50 მილიონზე მეტი ადამიანი. 1364 წლიდან 

შავი ჭირი შეიჭრა რუსეთის ტერიტორიაზეც. შავი ჭირის საწინა- 
აღმდეგო კარანტინული ღონისძიებები პირველად 1442 წელს გამოიყე– 

ნეს ჯერ ვენეციაში, შემდეგ რუსეთში. შავი ჭირის მესამე პანდემია მე– 

19 საუკუნის ბოლო წლებში დაიწყო, გავრცელდა მსოფლიოს ყველა კო– 

ნტინენტზე და იმსხვერპლა 12 მილიონი ადამიანი. შავი ჭირის გამომ– 
წვევი აღმოაჩინეს 1894 წელს იერსენმა და კიტაზატომ. მეოცე საუკუნის 

დასაწყისში კი დაადგინეს მღრღნელებისა და რწყილის როლი შავი ჭი– 

რის გავრცელებაში. დ. კ. ზაბოლოტნიმ შეისწავლა შავი ჭირის ბუნებ- 
რივი კეროვგნების საკითხი. შავი ჭირის საწინააღმდეგო ვაქცინა პირვე– 

ლად შემოიღო ვ. კ. ხავკინმა. ამჟამად შავი ჭირი, როგორც ეპიდემიური 

პროცესი, ლიკვიდირებულია. 

ეტიოლოგია. შავი ჭირის გამომწვევი ბაქტერია – V0-51იIგ8 005115 
'V6(§Iი1გ8-ს გვარსა და Cი10+0ხმC(6”1მ800მ6-ს ოჯახს მიეკუთვნება. კარ- 
გად იღებება ანილინის საღებავებით. ახასიათებს პოლიმორფიზმი: 

გვხვდება მოგრძო, ძაფისებრი, მარცვლოვანი, ბურთისებრი და სხვა ფო– 

რმების სახით. ბაქტერია ინტენსიურად იღებება ბოლოებში, რის გამოც 

მათ ბიპოლარებს უწოდებენ. შავი ჭირის ბაქტერია უმოძრაო, გრამუარ– 

ყოფითი, ბოლოებმომრგვალებული, მცირე ზომის /1, 5X0, 7 მკმ/ ფა– 

კულტატური ანაერობია. სპორებს არ წარმოქმნის, იკეთებს კაფსულას. 

იზრდება აგარსა და ბულიონზე. ზრდის პროცესში წარმოშობს L – ვი- 

რულენტურ და § – ავირულენტურ კოლონიებს. აგარზე 24 საათში წარ– 

მოიქმნება ნაზი არშიით შემოვლებული მცირე ზომის კოლონიები. შემ– 

დეგში კოლონიებში შეინიშნება მარცვლოვნება. ბულიონზე ზრდისას 

მიკრობი წარმოქმნის თეთრი ფერის ფაშარ /ბამბისებრ/ ნალექს ზედა– 

პირული აპკიდან ქვეშ ჩაშვებულ ძაფისებრ წანაზარდებს. 

სხვადასხვა გეოგრაფიულ ზონაში შავი ჭირის ბაქტერიების სხვა– 

დასხვა ტიპი გვხვდება. ბაქტერიებს რთული ანტიგენური სტრუქტურა 

აქვთ. მათ შორის განარჩევენ სომატურ, თერმოსტაბილურ და კაფსუ– 

ლურ თერმოლაბილურ ანტიგენს. ეს უკანასკნელი გამომწვევის ვირუ- 

ლენტური შტამებისთვისაა სპეციფიკური და ახასიათებს იმუნოგენური 

აქტივობა. შავი ჭირის ბაქტერიები წარმოშობენ ეგზო- და ენდოტოქსი– 

ნებს; მგრძნობიარენი არიან სტრეპტომიცინის, ტეტრაციკლინის, 

ქლორამფენიკოლისადმი; ცუდად იტანენ მაღალ ტემპერატურას, სინა– 

თლესა და გაშრობას, 100%-ზე რამდენიმე წამში იღუპებიან; კარგად 

იტანენ სინოტივესა და დაბალ ტემპერატურას. საკვებ პროდუქტებზე, 

წყალში და მოხმარების საგნებზე V. ხ05V5 ვ თვემდე ძლებს, ბუბონის 

ჩირქში – 40 დღე, გვამებში – 6 თვიდან 1 წლამდე. დეზინფექციის 
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მაზნით ეფექტურია ს-ულემის 1:1000 ხსნარი, ლიზოლის 5%-ანი და 

ქლორიანი კირის 10--20%-ანი ხსნარი. 

ეპიდემიოლოგია. საბჭოთა კავშირში შავი ჭირით დაავადების შემ– 

თხვევები არ გვხვდება. აზიის, აფრიკის, ამერიკისა და ევროპის 50–მდე 

ქვეყანაში ჯერ კიდევ არსებობს შავი ჭირის ბუნებრივი კერები. აზიასა 

და აფრიკაში ადამიანთა შავი ჭირი კოველწლიურად რეგისტრირდება 

სპორადული შემთხვევებისა და აფეთქებების სახით. საქართველოში 

შავი ჭირის ბუნებრივი კერებია გარდაბნის რაიონში, წითელწყაროს, 
ელდარისა და ნაზარლების ველებზე, სადაც ინფექციის ძირითადი 

რეზერვუარია მღრღნელი წითელქუდა შექვიშია. მეორე ბუნებრივი 

კერაა ბოგდანოვკის, ახალქალაქისა და დმანისის რაიონები, სადაც 

ინფექციის რეზერვუარს წარმოადგენენ მემინდვრიები. 

შავი ჭირის თითოეულ ბუნებრივ კერაში არსებობს ინფექციის ძი- 

რითადი რეზერვუარი, რომელიც ატარებს შავი ჭირის გამომწვევის მის- 

თვის დამახასიათებელ სეროვარიანტს. ამ თვისების მიხედვით არჩეგენ 

შავი ჭირის ბუნებრივ, ანუ პირველად კერებს და სინანთროპულ, ანუ 

მეორად / „ქალაქურ“/ კერებს. პირველადი ბუნებრივი კერები გვხვდება 
ყველა კონტინენტზე /ავსტრალიის გარდა/. ბუნებრივ კერებში ინფექ- 

ციის პირითად რეზერვუარს შეადგენს 200-მდე სხვადასხვა სახის 

ველური მღრღნელი, თრია, ტარაბაგანი, ზაზუნა, მემინდვრია და მექვი– 

შია თაგვი, ბაჭია, ზღვის გოჭი და სხვ. აფრიკაში შავი ჭირის გამომწვე– 

ვის მტარებლები არიან – შავი, აბისინიური და ბუჩქნარის ვირთაგვები. 

ქვიშიან კერებში დიდი მნიშვნელობა აქვს შავი ჭირით აქლემის დაინ- 

ფიცირებას. დასნებოვნ ებული აქლემის გატყავებას და ხორცის დამუშა- 

ვებას თან სდევს ეპიდემიური აფეთქება ადამიანთა შორის. 

მეორად კერებში ინფექციის ძირითადი რეზერვუარია რუხი / #8გL- 

LVს§ ი0IV06ფICV5/, შავი / წ. I21(ს5/ და წითურა / ს. 810XგიძI”ICV5/ ვირ- 
თაგვები. მეორადი კერები, პირველადისგან განსხვავებით მკაცრად 

განსაზღვრულ ტერიტორიაზე არ გვხვდება. 

ინფექციის გადაცემის ძირითადი გზა ტრანსმისიულია. ავადმყოფი 

სხვადასხვა სახის რწყილს, მათ შორის ყველაზე ხშირად – ვირთაგვი– 

სა X06ი0%5VII2 Cი60015 და ადამიანთა საცხოვრებლის რწყილს – ჩსI6X 
IMIIILგი§, ბაქტერიები მრავლდებიან ინფიცირებული რწყილის კუჭში, 
სისხლთან ერთად წარმოქმნიან კოლტს, რომელიც კუჭის შესავალს აც- 

ობს, პატრონის /მღრღნელის ან სხვ./ დაცემის შემდეგ რწყილი ტოვებს 

მას და კბენს სხვა ცხოველს ან ადამიანს, კბენისას უკუბიძგით ჯერ გა- 

დმოანთხევს ბაქტერიებით გაჟღენთილ სისხლის კოლტს და გამომ- 

წვევს კანში შეიტანს, შემდეგ კი განთავისუფლდება რა კოლტისგან, 

კვლავ კბენს და გამოსწოვს ახალ სისხლს. 
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ტრანსმისიულის გარდა, არსებობს აგრეთვე ინფექციის გადაცემის 

3 გზა: კონტაქტური-ინფიცირებული ცხოველის დამუშავებისას, ალი– 

მენტური-ინფიცირებული საკვების მიღებისას და ჰაეროვან-წვეთოვა– 

ნი. ჰაეროვან-–წვეთოვანი გზით ინფექცია ვრცელდება შავი ჭირის ფილ- 

ტვის ფორმის შემთხვევაში. ეპიდემიურ პროცესში გადაცემის ჰაერო– 

ვან-წვეთოვანი გზის ჩართვა განაპირობებს ეპიდემიის შემდგომ ინტენ– 

სიურ გავრცელებას და სიმძიმეს. 

ეპიდემიის დასაწყისში და სპორადული შემთხვევების დროს დაავა– 

დებას პროფესიული ხასიათი აქვს. შავი ჭირისადმი მოსახლეობის 

მგრძნობელობა მაღალია, კონტაგიოზური ინდექსი თითქმის 1-ს უტო- 

ლდება. დაავადების გადატანის შემდეგ ვითარდება მყარი იმუნიტეტი. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. შავი ჭირის მიკრობი 

ადამიანის ორგანიზმში შეიჭრება კანისა და ლორწოვანების გზით. 

რწყილის კბენისა და კანში გამომწვევის შეჭრის შემდეგ კბენის არიდან 

ბაქტერიები ლიმფური გზით ხვდებიან რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში. 

მიკრობთა ინტენსიურ გამრავლებას თან სდევს კვანძების სეროზულ– 

ჰემორაგიული ანთება, ნეკროზი და პერიადენიტი. ლიმფური კვანძები 

დიდდება, ერთიანდება და წარმოიქმნება შავი ჭირის დამახასიათებელი 

ე· წ- პირველადი ლიმფოგენური / რეგიონული/ ბუბონი, რომელსაც და– 

ჩირქება ახასიათებს. აღნიშნულის გამო მას ნეკროზულ-ჩირქოვან ადე– 

ნოფლეგმონასაც უწოდებენ. მიკრობთა გარკვეული ნაწილი იღუპება და 

გამოთავისუფლდება დიდი რაოდენობით ენდოტოქსინი. 

ლიმფური კვანძებიდან მიკრობები გადადიან სისხლში. ვითარდება 

პროცესის პირველადი გენერალიზაცია – ბაქტერიემია, რომელსაც თან 

სდევს მეორადი ჰემატოგენური კერებისა და მრავლობითი ბუბონების 

/პოლიადენიტის/ წარმოქმნა. პირველადი ბუბონებისგან განსხვავებით 

მეორადი ბუბონები მცირე ზომისანი არიან და პერიადენიტი არ ახასი– 

ათებთ; ანთებას მეორად ბუბონებში უპირატესად პროლიფერაციული 

ხასიათი აქვს. მეორად კერებში მიკრობთა გამრავლებას თან სდევს 

სხვადასხვა ორგანოს დისტროფიულ-ნეკროზული ცვლილებები და ინ- 

ტოქსიკაცია. ვითარდება სეპტიცემია პროცესის მეორადი გენერალიზა– 

ციით /სეფსისური ფორმა/, რომლის დამახასიათებელია ინფექციურ– 

ტოქსიკური შოკი და თითქმის ყველა ორგანოს დაზიანება /მიოკარდი– 

ტი, ნეფრიტი, მენინგიტი, ენცეფალიტი და ა. შ. /· კლინიკურად შავი 

ჭირი ენდოტოქსიკოზის გამოვლინებაა. ფილტვებში შავი ჭირის მი- 

კრობების ჰემატოგენურად შეტანისას ვითარდება ფილტვის მეორადი 

ფორმა მძიმე ჰემორაგიული პნევმონიის სახით. შავი ჭირის პირველადი 

ფორმა კი ასპირაციული გზით ინფიცირებისას ვითარდება. ამ დროს ან– 

თებას ნეკროზულ-ჰემორაგიული ხასიათი აქვს, მიმდინარეობს, რო– 

გორც შეერთებული ბრონქოპნევმონია მძიმე ინტოქსიკაციით და მა- 
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ღალი ლეტალობით. ელვისებრი ფორმის შემთხვევაში სიკვდილის მი- 

ზეზია ფილტვის მწვავე შეშუპება, 

პათოლოგიურანატომიურად შავი ჭირის დროს გამოხატულია ჰემო– 

რაგიული სეპტიცემიის სურათი. კანსე სისხლჩაქცევები და მოშავო 

ნეკროზული უბნებია. ლორწოვან გარსებსა და სისხლძარღვების კედ– 

ლებში ვითარდება სისხლჩაქცევები და ნეკროსი. შინაგან ორგანოებში 

/ ფილტვებში, გულში, თირკმლებში, ელენთაში, ძვლის ტვინში და 

სხვ./ გამოხატულია დისტროფიული, ჰემორაგიული და ნეკროზული 

ცვლილებები. ელენთა გადიდებულია, უხვ ანაფხეკს იძლევა. ფილტვები 
მუქი წითელი ფერისაა. ბრონქები და ტრაქეა სავსეა ქაფიანი ჰემორაგი- 

ული სითხით. ანთებას ლობალური ან შეერთებული ბრონქოპნევმონიის 

სასიათი აქვს. ბუბონის განაკვეთზე მოჩანს მოწითალო და მორუხო უბ- 

ნები ზოლების სახით, რაც ჰემორაგიულ და ნეკროზულ კერებს შეესატ- 
ყვისება. მიკროსკოპულად ყველგან დიდი რაოდენობით აღმოჩნდება შა- 

ვი ჭირის მიკრობები. 

კლინიკა. შავი ჭირის ინკუბაციური პერიოდი 3-6 დღეა, აცრილთა 

შორის შეიძლება 10 დღემდეც გახანგრძლივდეს. მიმდინარეობის მიხე- 

დვით არსებობს შავი ჭირის ტიპური, მსუბუქი, წაშლილი და სუბკლი- 

ნიკური ფორმები. კლინიკური კლასიფიკაცია შეიმუშავა გ. პ. რუდნევმა. 

მისი მიხედვით არჩევენ: 1. უპირატესად ლოკალურ ფორმებს; კანის, ბუ- 

ბონური, კან-ბუბონური, 2. დისემინირებულ, ანუ გენერალიზებულ ფო- 

რმებს: პირველად - სეფსისურს, მეორად-სეფსისურს, ფილტვის პირ- 

ველადი, ფილტვის მეორადი და ნაწლავის ფორმას. ეს უკანასკნელი 

გამოვლინდება სეფსისური ფორმის შემთხვევაში და კლინიცისტთა უმ- 

რავლესობის მიერ უარყოფილია როგორც დამოუკიდებელი კლინიკური 

ფორმა. ! 

დაავადება ყველა შემთხვევაში იწყება მძაფრად, ძლიერი შემცივნე- 
ბით, 39-40%C-მდე ცხელებით. დასაწყისშივე გამოხატულია მძიმე ინ– 

ინტოქსიკაციის ნიშნები: ძლიერი სისუსტე, თავისა და კუნთების ტკი- 

ვილი, თავბრუ, უძილობა, გულისრევა, ღებინება. ავადმყოფს დასაწყის- 

ში სახე და თვალები ჰიპერემიული აქვს. შემდეგ კი ინტოქსიკაციის 

მატებასთან ერთად ციანოზი ვითარდება. თვალების ირგვლივ გამოვ– 

ლინდება მუქი ფერის რკალები. ავადმყოფის სახე ტანჯვას, შიშს, უიმე- 
დობას გამოხატავს /IმCI05 ი0აIICმ/. კანი მშრალია და ცხელი. მძიმე 

შემთხვევაში მასზე ვითარდება მრავლობითი პეტექიები და მსხვილი 

ჰემორაგიები. ტერმინალურ პერიოდში ავადმყოფის კანი მუქდება, მო– 

შავო–ალუბლისფერი ხდება, რის გამოც ხალხმა ძველთაგანვე ამ დაავა– 

დებას შავი სიკვდილი უწოდა. 

სწრაფად ვითარდება გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაზიანების 

ნიშნები: ტაქიკარდია – 120!--160!, არიტმია, ქოშინი, ციანოზი, გუ- 
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ლის საზღვრები გადიდებულია, ტონები მოყრუებული. სისხლის არტე– 

რიული წნევა ქვეითდება. ენა შესქელებულია, დაფარულია ნახეთქებით, 

ქერქით და მოთეთრო ფერის სქელი ნადებით /ცარცით დაფარულს 

გავს/. არცთუ იშვიათად ვლინდება ენის ტრემორი. სიმძიმის პარალე– 

ლურად მეორდება სისხლიანი ღებინება ყავისფერი მასით. პირის ღრუს 

ლორწოვანი მშრალია, მასზე აღინიშნება ჰემორაგიები და წყლულები. 
ხახა ჰიპერემიულია, ნუშურები გადიდებულია და დაწყლულებული. 

ღვიძლი და ელენთა გადიდებულია. განავალი ზოგჯერ შეიცავს ლორ–- 

წოსა და სისხლს. 

ნერვული სისტემის მხრივ (მძიმე შემთხვევებში) გამოხატულია 

უძილობა, გაბრუება, სოპორული მდგომარეობა ან ფსიქომოტორული აგ-– 

ზნება: ბოდვა, ჰალუცინაციები. ავადმყოფები შფოთავენ, აღენიშნებათ 
დიზართრია და დისკოორდინაცია სიარულის დროს. პერიფერიულ სი– 

სხლში ნეიტროფილური ლეიკოციტოზია ფორმულის მარცხნივ გადა– 

ხრით და მომატებული ედსით. თირკმლების მხრივ აღინიშნება ოლიგო– 

ანურია, ჰემატურია, ალბუმინურია. 

ზემოაღწერილი ზოგადი მოვლენების ფონზე ვითარდება თითოეუ– 

ლი კლინიკური ფორმის დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნები. 

კანის ფორმა.ამდროს რწყილის კბენის /ინფექციის შეჭრის/ 
ადგილას, ჩვეულებრივ, ცვლილებები არ ვითარდება. იშვიათად /3-– 

5%#/ შეიძლება წარმოიქმნას ლაქა, რომელიც: გადაიზრდება პაპულაში, 

ვეზიკულაში, შემდეგ კი – პუსტულაში. პუსტულა ძლიერ მტკივნეუ– 
ლია, შეიცავს სისხლიან-ჩირქოვან მოშავო ფერის შიგთავსს და კანის 

საღი არიდან გამოყოფილია მუქი წითელი ფერის ფართო ინფილტრი–- 

რებული არშიით. შემდეგში იგი იხსნება, წყლულდება და იფარება მუქი 

ფერის ნაწიბურით. დანაწიბურება ხანგრძლივ დროს საჭიროებს. იშვი– 

ათად კანის ფორმა ღებულობს ჰემორაგიული კარბუნკულის სახეს. იგი 

უფრო სშირია კან-ბუბონური ფორმის შემთხვევაში. 

ბუბონური ფორმა იწყება რწყილის კბენის ადგილის არეში 

არსებული რეგიონული ლიმფური კვანძის ძლიერი ტკივილით, რის გა– 

მო ავადმყოფს მოძრაობა უჭირს. ლიმფური კვანძი დიდდება, მასში 

პროლიფერაციულ–-ნეკროზული ანთების განვითარების გამო. წარმოიქ– 

მნება ე. წ. პირველადი ბუბონი, რომლის ზედაპირული კანი დასაწყისში 

შეუცვლელია, შემდეგ ბუბონის ზრდასთან ერთად იჭიმება, წითლდება 

და პრიალა ხდება. პირველ დღეებში ბუბონი მკვრივი კონსისტენციისაა, 

მე-5-–7 დღიდან მისი მფარავი კანი ციანოზურ ელფერს ღებულობს, 

რბილდება და ცენტრში იწყება ფლუქტუაცია, მტკივნეულობა თანდა– 

თან კლებულობს. ანთებად პროცესში ჩაერთვის ლიმფური კვანძების 

მთელი ჯგუფი, რაც პერიადენიტთან ერთად, რომელიც შავი ჭირის ბუ- 

ბონური ფორმის დამახასიათებელი ნიშანია, წარმოქმნის კონგლომე–- 
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რატს, რომელიც უკონტუროა. შავი ჭირის ბუბონურ ფორმას ლიმფან- 
გოიტი არ ახასიათებს (სურ. 63). 

ბუბონს შეიძლება ჰქონდეს 3 გამოსავალი: სრული შეწოვა და გაქ- 

რობა, დაჩირქება და დასკლეროზება. ყველაზე ხშირია ბუბონის დაჩირ- 

ქება. მე-8––-12 დღეს დარბილებული ბუბონი ისსნება და გადმოედინება 

დიდი რაოდენობით სქელი მომწვანო–ყვითელი ჩირქი (სურ. 64). თუ გა– 

ხსნილ ბუბონს მეორადი ფლორა მიუერთდა, ვითარდება ადენოფლეგ- 

მონა, რომლის უკუგანვითარება და შეხორცება ძლიერ ნელა მიმდინა– 

რეობს. დროულად დაწყებული ანტიბაქტერიული მკურნალობის პირო- 

ბებში ბუბონი დაჩირქების გარეშე, 15-20 დღეში გაიწოვება ან დას- 

კლეროზდება. 

პირველადი ბუბონის ლოკალიზაცია დაკავშირებულია რწყილის 

კბენის, ე. ი. ინფექციის შეჭრის ადგილთან. ყველაზე ხშირია /55%/ სა–- 

ზარდულის ბუბონი, რადგან რწყილი უფრო ხშირად ადამიანს ქვედა კი– 

დურებზე კბენს. იღლიის ბუბონი აღინიშნება 15-20%-ში, კისრის და 

ყურის არისა – 3-5%-ში და ა. შ. 

შავი ჭირის ბუბონურ ფორმას თან სდევს ზემოაღწერილი ინტოქსი- 

კაციის სურათი. მკურნალობის გარეშე ლეტალობა 40--90%-ს უდრის. 

ამჟამად დროული კომპლექსური მკურნალობის პირობებში ლეტალური 

გამოსავალი იშვიათია. ბუბონური ფორმის შემთხვევაში შეიძლება გან- 

ვითარდეს სეფსისური ფორმა, პნევმონია, მენინგიტი და სხვა გართუ- 

ლებები. ამ მხრივ განსაკუთრებით საშიშია იღლიისა და კისრის ბუბო- 

ნი. 

პირველადი სეფსისური ფორმა ძლიერ იშვიათია(1– 

3%). ხანმოკლე ინკუბაციური პერიოდის შემდეგ /რამდენიმე საათიდან 

1--2 დღემდე/ დაავადება იწყება მძაფრად, შემცივნებით, ძლიერი ინ–- 

ტოქსიკაციით, მაღალი ცხელებით, თავის ტკივილით, მენინგოენცეფა- 

ლიტის ნიშნებით. ინტოქსიკაციის პარალელურად გამოვლინდება ჰე- 

მორაგიული სინდრომი: მასიური სისხლჩაქცევები და ნეკროზი კანსა 

და ლორწოვანებში, სისხლის დენა კუჭ-ნაწლავიდან, ფილტვებიდან, 

თირკმლებიდან და საშვილოსნოდან. გამომწვევი ჰემატოგენურად სწრა- 

ფად ვრცელდება მთელ ორგანიზმში, გადალახავს ყველა ბარიერს ჰემა- 

ტოენცეფალურის ჩათვლით, რის გამოც რამდენიმე საათში კომა ვი– 

თარდება. ავადმყოფი ზოგჯერ დაავადების დაწყებიდან რამდენიმე სა- 

ათში იღუპება გულ-სისხლძარღვთა სისტემის უკმარისობით. პირველა– 

დი სეფსისური ფორმის შემთხვევაში შავი ჭირის დამახასიათებელი კა- 

ნისა და რეგიონული ლიმფური კვანძების ადგილობრივი დაზიანება არ 

აღინიშნება. დაავადების ხანგრძლივობა 1-3 დღეს უდრის. გამოჯან– 

მრთელება იშვიათია. ! 

მეორადი „სეფსისური ფორმა გითარდება შავი ჭირის 

ბუბონური ან სხვა კლინიკური ფორმის შემთხვევაში პროცესის ჰემატო– 
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გენური გენერალიზაციის შედეგად. ამ დროს გამოხატულია ჰემორაგი– 

ული სეპტიცემიის სურათი უმძიმესი ინტოქსიკაციით. ვითარდება მეო– 
რადი კერები და ბუბონები. მეორადი ბუბონები, პირველადისგან გან– 

სხვავებით, მრავლობითია და ნაკლებმტკივნეული, ერთმანეთს შორის 

და კანთან შეხორცებული არ არის, სწრაფად უკუვითარდება დაჩირქე– 

ბისა და დაწყლულების გარეშე. 
,ფილტვის პირველადი ფორმა ძლიერმძიმე და ეპიდემი– 

ოლოგიურად საშიში დაავადებაა. ამ დროს ავადმყოფი ჰაერ-წვეთოვანი 

გზით ინტენსიურად ავრცელებს ინფექციას. ინკუბაციური პერიოდი 

რამდენიმე საათიდან 1-3 დღემდეა. დაავადების მიმდინარეობაში არ– 

ჩევენ 3 პერიოდს: დასაწყისს, განვითარებისა და ტერმინალურს /სოპო– 
რის ან კომის განვითარებით/. დასაწყის პერიოდში გამოხატულია მძი– 

მე ინტოქსიკაცია. დაავადება იწყება სწრაფად, მრავალჯერადი შემცი– 
ვნებით, 39?---40%-მდე ცხელებით, თავისა და კუნთების ძლიერი ტკი– 

ვილით, ღებინებით, აგზნებით. ფილტვების დაზიანების ნიშნები გამო– 
ვლინდება დაავადების მეორე პერიოდში 20-36 საათის შემდეგ. ავადმ– 
ყოფს ეწყება ძლიერი ტკივილი მკერდში, რის გამოც ზერელედ სუნთ–- 

ქავს. ტემპერატურა მაღალი რჩება, გამოხატულია სახის ჰიპერე- 

მია, სისხლიანი თვალები, მკვეთრი ქოშინი, ტაქიპნოე, სისხლიანი ღე– 

ბინება, მაჯისცემა აჩქარებულია და არიტმული, გულის ტონები – მო- 

ყრუებული, სისხლის არტერიული წნევა დაქვეითებული. ხველა დასა– 

წყის პერიოდში მშრალია. პირველი დღე–ღამის ბოლოს იწყება თხიერი, 

ჯერ გამჭვირვალე, შემდეგ კი სისხლიანი ნახველის გამოყოფა, რომე- 

ლიც დიდი რაოდენობით შეიცავს შავი ჭირის მიკრობებს. პროცესში 

პლევრის ჩართვისას გულმკერდში ტკივილი უფრო ინტენსიური ხდება. 

ფილტვებზე ფიზიკალური მონაცემები ღარიბია: მოისმის შესუსტებუ– 

ლი ვეზიკულური სუნთქვა, ერთეული სველი ხიხინი ან კრეპიტაცია. ინ– 

ტოქსიკაციის პარალელურად გამოვლინდება ნერვული სისტემის და– 

ზიანების ნიშნები: აგზნება, ბოდვა. ღვიძლი და ელენთა გადიდებულია. 

დაავადების მეორე პერიოდი 1–3 დღეს გრძელდება. ტერმინალურ პე- 
რიოდში გამოხატულია ადინამია, სოპორი და კომა. მატულობს სუნ– 

თქვისა და გულ-–სოსხლძარღვთა სისტემის უკმარისობის ნიშნები, ცლა– 

ნოზი, ქოშინი, არტერიული წნევა არ ისაზღვრება. სახეზე ვითარდება 
მორუხო-მიწისფერი ლაქები. სახე და ჩაცვენილი თვალები გამოხატავს 

ტანჯვას, სიკვდილის შიშს, კანზე გამოვლინდება პეტექიები და უფრო 

ფართო სისხლჩაქცევები. ბოდვას ცვლის პროსტრაცია და კომა. ავადმ– 

ყოფი იღუპება მე-3–5 დღეს მწვავე ცირკულაციური მოშლილობისა და 

სუნთქვის უკმარისობის გამო /რომელიც ხშირად ფილტვის შეშუპები– 

თაცაა განპირობებული/., ფილტვის პირველადი ფორმის შემთხვევაში 

მხოლოდ ბრონქული ლიმფური კვანძები დიდდება. 
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ფილტვის მეორად ფორმას კლინიკურად იგივე ნიშნე- 

აი ახასიათებს. იგი ვითარდება მეორადად შავი ჭირის ბუბონური ფორ- 

მის შემთხვევაში ინფექციის ჰემატოგენური გზით გენერალიზაციის 

დროს. შავი ჭირის მეორადი ფილტვის ფორმით დაავადებული ჰაერ- 

წვეთოვანი გზით ავრცელებს ინფექციას და წარმოშობს პათოგენეზუ- 

რად ახალ კლინიკურ ფორმას – ფილტვის პირველად შავ ჭირს. 

პროგნოზი. შავი ჭირის გენერალიზებული ფორმის შემთხვევაში 

ლეტალობა 40-–90%-ს შეადგენს. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. შავი ჭირის დიაგნოზი 

ემყარება ეპიდემიოლოგიური, კლინიკური და ლაბორატორიული გამო- 

კვლევების შედეგებს. აუცილებელია შავი ჭირის კერაში ლიმფადენი- 

ტით და პნევმონიით დაავადებული ყველა ავადმყოფის, როგორც შავ 

ჭირზე საეჭვოს, იზოლირება. ეპიდემიოლოგიური და კლინიკური მონა- 

ცემების საფუძველზე ვადგენთ წინასწარ დიაგნოზს, რომლის საბოლოო 

დადასტურებისთვის საჭიროა ლაბორატორიული გამოკვლევების ჩატა- 

რება. 

ე ლაბორატორიული გამოკვლევები მიმდინარეობს შავი ჭირის საწი- 

ნააღმდეგო სპეციალიზებულ ლაბორატორიებში. ბუბონური და კან-ბუ- 

ბონური ფორმის შემთხვევაში გამოსაკვლევი მასალაა ვეზიკულის, პუს- 

ტულისა და კარბუნკულის შიგთავსი და წყლულიდან აღებული მასალა, 

ფილტვისა და სეფსისური ფორმის შემთხვევაში კი – სისხლი, ნახველი 

და ცხვირ-ხახიდან აღებული ლორწო. გვამებიდან გამოსაკვლევად იღე– 

ბენ მასალას სხვადასხვა ორგანოდან. ატარებენ ბაქტერიოსკოპულ, ბაქ- 
ტერიოლოგიურ, სეროლოგიურ გამოკვლევებსა და ბიოლოგიურ ცდას. 

წინასწარი დიაგნოზის დადგენის მიზნით ბაქტერიოსკოპულად იკვლე- 

გენ აღებული მასალიდან დამზადებულ ნაცხებს /ანაბეჭდებს/, რომელ- 

თაც დაამუშავებენ სპეციფიკური ლუმინისცენციური შრატით. პრეპა- 

რატებში ბიპოლარული ჩხირების აღმოჩენის შემთხვევაში შესაბამისი 

კლინიკური, ეპიდემიოლოგიური და სეროლოგიური მონაცემების არსე- 

ბობისას დაადგენენ წინასწარ დიაგნოზს და გამომწვევის კულტურის 

გამოყოფამდე სრული მოცულობით ახორციელებენ ეპიდსაწინააღმდე– 

გო ღონისძიებებს. 

წინასწარი დიაგნოზის დადგენის მიზნით ფართოდ გამოიყენება პა- 

სიური ჰემაგლუტინაციის, ანტისხეულების ნეიტრალიზაციის, ანტიგე- 

ნის ნეიტრალიზაციისა და პასიური ჰემაგლუტინაციის შეკავების სე- 

როლოგიური რეაქციები. შავი ჭირის საბოლოო დიაგნოზს ადასტურე- 

ბენ გამომწვევის სუფთა კულტურის გამოყოფისა და მისი იდენტიფიკა- 

ციის შემდეგ. გამომწვევის გამოყოფა განსაკუთრებით ადვილია პროცე- 

სის გენერალიზაციის დროს. საყურადღებოა, რომ ანტიბიოტიკთერაპი- 

ის დაწყებიდან 1 საათში გამომწვევი კარგავს გამრავლების უნარს და 
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ბიპოლარების ზრდა შეიძლება ვერც მივიღოთ. ასეთ შემთხვევებში უნ- 

და დავეყრდნოთ ბაქტერიოსკოპიას. 
ბიოლოგიურ ცდას ატარებენ ზღვის გოჭებსა და თეთრ თაგვებზე. 

მასალა შეყავთ მუცლის ღრუში. საცდელი ცხოველის დასნებოვნება კუ– 
ლტურის მიღების მეტ შესაძლებლობას იძლევა. დაღუპული ცხოველის 
შინაგან ორგანოებში გითარდება ჰემორაგიული ანთება: ანაბეჭდ–ნა– 

ცხებში დიდი რაოდენობით აღმოჩნდება შავი ჭირის ბაქტერიები. 

შავი ჭირის კანისა და ბუბონური ფორმის შემთხვევაში დიფერენცი-– 

ული დიაგნოსტიკა საჭიროა ციმბირის წყლულის, ჩირქოვანი ლიმფა– 

დენიტის, ლიმფოგრანულომატოზის, ლიმფორეტიკულოზისა და ტულა- 

რემიის გამოსარიცხად. 

ამ დაავადებათა დროს ბუბონები ვითარდება ნელა, უმრავლეს შემ– 
თხვევაში პერიადენიტის გარეშე, ტკივილი და ინტოქსიკაციაც ნაკლე– 

ბია. შავი ჭირის სეფსისური ფორმა საჭიროებს დიფერენცირებას ენ- 

დოტოქსინური ინტოქსიკაციითა და ჰემორაგიული სინდრომით მიმდი- 

ნარე გენერალიზებულ ინფექციისგან /პარტახტიანი ტიფი, მენინგოკო– 

კური ინფექცია/, სეფსისისგან, მალარიისგან და სხვ. ფილტვის ფორ– 

მის შემთხვევაში უნდა გამოირიცხოს კრუპოზული და სხვა წარმოშობის 

პნევმონია. 

მკურნალობა. შავი ჭირით დაავადებული სასწრაფოდ უნდა მოათავგ- 

სონ ინფექციურ სტაციონარში, უმჯობესია ბოქსში. პალატაში აუცი–- 

ლებელია ეპიდსაწინააღმდეგო რეჟიმის დაცვა, 
მკურნალობა მოიცავს ეტიოტროპული, პათოგენეზური, სიმპტომუ- 

რი და ადგილობრივი საშუალებების გამოყენებას. 

1. ეტიოტროპული მკურნალობა ხორციელდება ანტიბიოტიკებით. 

წარმატებით იყენებენ სტრეპტომიცინის ჯგუფის პრეპარატებს /სტრეპ– 

ტომიცინს, დიჰიდროსტრეპტომიცინს/, აგრეთვე ლევომიცეტინს, ტეტ– 

რაციკლინს და ამინოგლიკოზიდებს /მონომიცინს, გენტამიცინს/. გა– 
მომწვევის გამოყოფამდე მკურნალობენ სტრეპტომიცინით ან ორი ანტი– 

ბიოტიკის კომბინირებით. შემდეგ კი შეარჩევენ ეფექტურ პრეპარატს 
მგრძნობელობის /ანტიბიოტიკგრამის/ მიხედვით. შავი ჭირის ბუბო- 

ნური ფორმის შემთხვევაში კუნთებში შეყავთ 0,5–1 გ სტრეპტომიცინი 

8 საათში ერთჯერ, ფილტვისა და სეპტიცემიური ფორმის შემთხვევაში 

კი – 1 გ 4-ჯერ დღე–ღამეში, მდგომარეობის გაუმჯობესებისას მე-5–-6 

დღიდან დოზას ამცირებენ, 0,75 გ-მდე შეყავთ დღე–ღამეში 3-ჯერ და 

ასე განაგრძობენ 5-8 დღის განმავლობაში. 

სტრეპტომიცინისადმი გამძლე შტამების არსებობისას იყენებენ 

ლევომიცეტინს 6-8 გ-ს დღე-ღამეში ან მონომიცინს – 250000 – 
500 000 ერთ. შეყავთ კუნთებში დღე–ღამეში 4-ჯერ. ტეტრაციკლინს 

უნიშნავენ ძირითადად შავი ჭირის ბუბონური ფორმის შემთხვევაში – 
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დასაწყისში 4-6 გ-ს, მე-3 დღიდან დოზას ამცირებენ. ხმარობენ 

აგრეთვე ოქსიტეტრაციკლინს – 0, 2 გ შეყავთ კუნთებში 6 საათში 

ერთჯერ ან ქლორტეტრაციკლინსა და ბიომიცინს – 500 000 ერთ. – 

1000 000 ერთ. დასალევად, დღე–ღამეში 6-ჯერ. 

გუნერალიზებული ფორმის შემთხვევაში უმჯობესია კომბინირებუ- 

ლი ანტიბიოტიკთერაპია: სტრეპტომიცინის პრეპარატებთან /0, 25–- 

0,5/ ერთად ქლორტეტრაციკლინი /0, 5 ყოველ 8 საათში/ ან ამინო- 

გლიკოზიდები /მონომიცინი, გენტამიცინი/. ანტიბიოტიკთერაპიის 

კურსის ხანგრძლივობა 7-10 დღეს უდრის. ბუბონების დაჩირქების 

შემთხვევაში რეკომენდებულია ნახევრად სინთეზური პენიცილინები 

და ცეფალოსპორინები. 

2. პათოგენეზურ თერაპიას ატარებენ ჰომეოსტაზის კონტროლით: 

მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის, ელექტროლიტების, ჰემატოკრიტის 

მაჩვენებლისა და სხვა ბიოქიმიური ძვრების შესწავლით დინამიკაში, 

საჭიროა დიურეზის მკაცრი კონტროლი და სხვ. 

პირველ” რიგში იყენებენ სადეხზინტოქსიკაციო ხსნარებს /ჰემო– 

დეზს, ნეოკომპენსანს, რეოპოლიგლუკინს, ალბუმინს, პლაზმას, მა– 

რილხსნარებს: ფილიპსის, ტრისოლი, კვარტასოლი და სხვ./. აციდო- 

ზის დროს ვენაში შეყავთ ნატრიუმის ჰიდროკარბონატის 4%-ანი ხსნა- 

რი. ინფექციურ-ტოქსიკური შოკით გართულებისას შოკის გამომწვევი 

საწყისი მექანიზმის ლიკვიდირების მიზნით რეკომენდებულია კორტი- 

კოსტეროიდები 120–დან 500 მგ-მდე დღე–ღამეში. ცირკულირებადი სი– 

სხლის მოცულობის და ქსოვილოვანი სითხის დეფიციტის აღდგენის 

მიზნით უმჯობესია3--5 ლ-მდე კრისტალოიდების გამოყენება დღე-ღა- 

მეში. მართვითი დიურეზისთვის რეკომენდებულია ლაზიქესი ან მანი- 

ტოლის ხსნარი, ლიზოსომალური ფერმენტების ბლოკირებისთვის კი – 

კონტრიკალი. 

3. სიმპტომური მკურნალობის მიზნით საჭიროების შემთხვევაში 

უნიშნავენ საგულე საშუალებებს. ორგანიზმის სტიმულაციისთვის იყე- 

ნებენ ვიტამინთერაპიას. მკურნალობის ეფექტურობას განსაზღვრავს 

კარგი მოვლა. მუდმივი ინტენსიური მეთვალყურეობა /შავი ჭირით და–- 

ავადებული საჭიროებს ინდივიდუალურ პოსტს/, მაღალკალორიული, 

ადვილად ასათვისებელი საკვები და სხვ. 

4. ადგილობრივ მკურნალობას ატარებენ სხვადასხვა მალამოთი. 

პროცესის სწრაფად უკუგანვითარების მიზნით ანტიბიოტიკი ყოველ- 

დღე შეყავთ უშუალოდ ბუბონში /სტრეპტომიცინი ან ამპიცილინი – 

0,5–0, 5 გ/.3--5 ასეთი პროცედურის შემდეგ ბუბონი სწრაფად იწოვე- 

ბა. თუ ბუბონი დაჩირქდა, იგი უნდა გახსნან და ავადმყოფს დამატებით 

დაუნიშნონ ანტისტაფილოკოკური ანტიბიოტიკები. სპონტანურად გა- 

ხსნილი ბუბონი კი დღეში 2–3-ჯერ უნდა დაამუშაონ ქლორნატრიუმის 

ხსნარის ან ფურაცილინის საფენებით. 
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ავადმყოფს კლინიკიდან გაწერენ სრული კლინიკური გამოჯანმრთე– 

ლებისა და სამჯერადი უარყოფითი ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის 

შემდეგ. მკურნალობის დამთავრებიდან 2–4 და 6 დღის შემდეგ ბაქტე– 

რიოლოგიურად იკვლევენ ბუბონის პუნქტატს, ნახველს, ხახის ლორ- 

წოს და განავალს. დაავადების გადატანიდან 3 თვის განმავლობაში რე– 

კონვალესცენტი იმყოფება დისპანსერულ აღრიცხვაზე. 

პროფილაქტიკა. საბჭოთა კავშირში შექმნილია შავი ჭირის საწინა– 

აღმდეგო ბრძოლის ერთიანი სისტემა. ბუნებრივ კერებში მუდმივად 

ახორციელებენ პროფილაქტიკურ და ეპიდსაწინააღმდეგო ღონისძიე- 

ბებს, რის შედეგად ჩვენს ქვეყანაში ადამიანთა დაავადების შემთხვევე– 

ბი არ არის. ამავე სისტემით უზრუნველყოფილია საზღვარგარეთიდან 

შავი ჭირის შემოტანის აცილებაც. 

ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის რეკომენდაციით ენზოოტიურ 

რაიონებში ატარებენ შავი ჭირის საწინააღმდეგო ღონისძიებებს. მოსა– 

ხლეობაში სანიტარიულ-საგანმანათლებლო მუშაობას ეპიზოოტიის 

არსებობისა და გადამტანების როლის შესახებ მოსახლეობის გათვით– 

ცნობიერებას, მღრღნელებთან და შინაურ ცხოველებთან კონტაქტის 

აკრძალვას, ინდივიდუალური საშუალებების გამოყენების აუცილებ– 

ლობის ახსნას და სხვ. ეპიზოოტიური კერების შესწავლის მიზ- 

ნით მღრღნელებისა და მწერების /რწყილების, ტკიპების/ გვამებს იკ– 
ვლევენ ბაქტერიოლოგიური, ბიოლოგიური და სეროიმუნოლოგიური 

მეთოდებით. 

შავი ჭირის კერებში გარკვეული პროფესიის პირებს /მწყემსებს, მო– 

ნადირეებს, გეოლოგებს, შავი ჭირის საწინააღმდეგო დაწესებულებათა 
თანამშრომლებს და სხვ./ პროფილაქტიკის მიზნით უტარებენ ვაქცინა–- 

ციას, ჟირარდისა და რობიკის მიერ შემოღებული /1946 წ./ ცოცხალი 

ვაქცინით – CV. ვაქცინა შეყავთ კანზე და კანში. ლაბორატორიის მუ– 

შაკებს შავი ჭირის მასალასთან მუშაობის დროს საეჭვო ინფიცირების 

შემთხვევაში სასწრაფო პროფილაქტიკის მიზნით 6 დღის განმავლობა– 

ში უნიშნავენ სტრეპტომიცინის ან ტეტრაციკლინის ჯგუფის ანტიბიო- 

ტიკებს, სასწრაფო პროფილაქტიკის დამთავრებიდან 2 დღის შემდეგ 

უტარებენ ვაქცინაციას ან რევაქცინაციას. 
შავი ჭირის ყველა საეჭვო შემთხვევაში ავადმყოფი სასწრაფოდ უნ– 

და მოათავსონ საავადმყოფოში და დააზუსტონ დიაგნოზი. აუცილებე– 

ლია კონტაქტში მყოფ პირთა იზოლაცია 6 დღით და სასწრაფო პროფი– 

ლაქტიკის ჩატარება. პირველი შემთხვევების გამოვლინებისთანავე 

აცხადებენ კარანტინს. საჭიროა ზემდგომი ორგანოების ინფორმაცია. 

შავი ჭირით დაღუპულის გვამს უტარებენ კრემაციას ან მარხავენ სპე– 

ციალური ინსტრუქციით. კერებში თეთრეულის, ტანსაცმლის, მოხმა– 

რების ნივთების, ტრანსპორტისა და შენობის მიმდინარე და დასკვნით 

533



დეზინფექციას აკეთებენ. ყველა ღონისძიებას ახორციელებენ ინსტრუ- 

ქციის მიხედვით. 

საზღვარგარეთიდან შავი ჭირის შემოტანის საწინააღმდეგო ღონი– 

სძიებებს ატარებეს სპეციალური „საერთაშორისო სამედიცინო-სანი- 

ტარიული წესებით“, რომლებიც მოიცავს საპორტო ქალაქებიდან შემო- 

ტანილი ტვირთის, ბარგისა და სატრანსპორტო საშუალებათა დათვა– 
ლიერებას, მგზავრების საექიმო შემოწმებას, შავ ჭირზე საეჭვო პირების 
გამოვლინებასა და იზოლაციას, შავი ჭირის მხრივ არაკეთილსაიმედო 
ქვეყნებიდან ჩამოსულ პირთა ობსერვაციას, აცრას, დერატიზაციის, 

დეხინსუექციისა და დეზინფექციის ჩატარებას და სხვ. 

შავი ჭირი კონვენციური დაავადებაა, ამიტომ ყველა სახელმწიფო 

კალდებულია ერთმანეთს აცნობოს დაავადების შესახებ. შავი ჭირის 
პროფილაქტიკაში უდიდეს როლს ასრულებენ შავი ჭირის საწინააღ- 

მდეგო ინსტიტუტები, სადგურები და ლაბორატორიები. 

ფსეედოტუბერკულოზი / ჩ50სძი!სხ0ILCVI0515/ 

სინონიმები: მორეული აღმოსავლეთის ქუნთრუშისმაგვარი ცხელე- 

ბა, ფსევდოტუბერკულოზური პასტერელოზი, ეპიდემიური ფსევდოტუ- 

ბერკულოზი. 

ფსევდოტუბერკულოზი მწვავე ინფექციური დაავადებაა, რომელსაც 

ასასიათებს კლინიკური პოლიმორფიზმი, ცხელება, ინტოქსიკაციის 

მოვლენები, გამონაყარი, კუჭ-ნაწლავისა და საყრდენ-მამოძრავებელი 

აპარატის დაზიანება. 

ისტორიული ცნობები. ფსევდოტუბერკულოზის გამომწვევი პირვე- 

ლად აღწერეს 1883 წელს ლ. მალიასემ და ვ. ვინიალმა, ხოლო დაწვრი- 

ლებით შეისწავლეს რ. პფეიეფერმა დაკ. ებერტმა /1889-–1895 წწ./. ამ 

უკანასკნელმა დაავადებას ფსევდოტუბერკულოზი უწოდა, რადგან დაა- 

ვადებული ცხოველების შინაგან ორგანოებში მის მიერ აღმოჩენილი 

კვანძები ტუბერკულოზურ ხორკლს წააგავდა. 

1959 წელს შორეულ აღმოსავლეთში /ვლადივოსტოკსა და მის რაი– 

ონებში/, ხოლო მოგვიანებით საბჭოთა კავშირის სხვა რაიონებშიც აღ- 

წერეს გაურკვეველი ეტიოლოგიის დაავადება, რომელიც კლინიკურად 
ქუნთრუშას გავდა /,„შორეული აღმოსავლეთის ქუნთრუშისმაგვარი 

ცხელება“ /. 1965 წელს ვ. ა. სნამენსკიმ და ა. კ. ვიშნიაკოვმა ასეთ ავად–- 

მყოფთა განავლიდან გამოყვეს ფსეგვდოტუბერკულოზის ჩხირები. ვ. ა. 

ზნამენსკიმ საკუთარ თავზე ცდით დაამტკიცა ამ მიკრობის ეტიოლოგი- 

ური როლი „შორეული აღმოსავლეთის ქუნთრუშისმაგვარი ცხელების“ 

წარმოშობაში. ამჟამად აღნიშნული დაავადება ფსევდოტუბერკულოზის 

ერთ-ერთ კლინიკურ ფორმად არის მიჩნეული. 
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უკანასკნელი წლების მონაცემებით ცხოველებსა და ადამიანებში 

ფსევდოტუბერკულოზის შემთხვევები აღწერილია მთელ მსოფლიოში. 

ეტიოლოგია. ფსევდოტუბერკულოზის გამომწვევი V6I51იI2 ი56სძი- 
(სხიICVI0515 მიეკუთვნება V06L§)ი1მ-ს გვარს და LიL0ჯიხმი(CLI8C0მ6-ს 
ოჯახს.იგი გრამუარყოფითი ჩხირია,მომრგვალებულბოლოებიანი,0,8-– 

2X0,4--0,8 მკმ ზომის, იღებება ჩვეულებრივი საღებავებით ბიპო–- 
ლარულად. სპორებს არ წარმოქმნის, აქვს კაფსულა. მიეკუთვნება ფა– 

კულტატურ ანაერობებს. ზრდის ოპტიმალური ტემპერატურა 28--32%, 
მაგრამ ზრდა აღინიშნება 0-5%C-ზეც. ცნობილია ფსევდოტუბერკულო– 

ზის ბაქტერიების 5, I ღა გარდამავალი 5L ფორმები. 

ფსეგდოტუბერკულოზის ბაქტერიები შეიცავენ თერმოლაბილურ 

შოლტოვან /I1/ ანტიგენს და თერმოსტაბილურ სომატურ /0/ ანტი– 
გენს, რომლის მიხედვით დადგენილია ფსევდოტუბერკულოზის მიკრო– 

ბების 10 სეროლოგიური ვარიანტი. ადამიანთა დაავადება უფრო ხში– 

რად გამოწვეულია I, III დაIV სეროვარებით. ფსევდოტუბერკულოზის 

ბაქტერიები ცუდად უძლებენ მზის სხივებს და გამოშრობას. 60ძC-ზე 

გაცხელება კლავს მათ 10-30 წუთში, ადუღება კი–10 წამში, ჩვეულებ– 

რივი სადეზინფექციო ხსნარები –- ერთ წუთში, სამაგიეროდ გამომწვე– 

ვი ძლიერ გამძლეა დაბალი ტემპერატურისაღმი, შეუძლია რამდენჯერ– 

მე გამოიზამთროს და გაუძლოს გაყინვასა და გადნობას. პურზე 145 დღე 

ძლებს, რძეში – 20, შაქარში – 21, კარაქში – 150 დღე, მაცივარში 

/4-8%C/ ზოგიერთ პროდუქტში მრავლდება კიდეც. 
ფსევდოტუბერკულოზის მიკრობები მგრძნობიარე არიან ლევომიცე– 

ტინის, ტეტრაციკლინისა და სტრეპტომიცინისადმი, უმრავლესობა გა– 

მძლეა პენიცილინისადმი. 

ეპიდემიოლოგია. ფსევდოტუბერკულოზი ზოონოზური დაავადებაა. 

ინფექციის რეზერვუარია ძუძუმწოვარ ცხოველთა 60-მდე და ფრინ- 

გელთა 27 სახეობა. მათგან ყველაზე ხშირად ინფექციის რეზერვუარს 

წარმოადგენენ გარეული და სინანთროპული მღრღნელები, რომლებიც 

აინფიცირებენ საკვებ პროდუქტებსა და წყალს. ეპიდემიოლოგიური 

მნიშვნელობა აქვს ინფექციის როგორც ბუნებრივ, ასევე ანთროპურ– 

გულ კერებს. ბუნებრივ კერებში ინფექციის რეზერვუარია ძირითადად 

მღრღნელები და ზოგიერთი სხვა ფრინველი, რომელთა შორის დაავა– 

დება ალიმენტური გზით ვრცელდება /ექსკრემენტებით დაბინძურებუ– 

ლი საკვები/. ტრანსმისიურ გზას ინფექციის გავრცელებისთვის მნიშ–- 

გნელობა არა აქვს. ანთროპურგულ კერებში მღრღნელებთან ერთად 

ინფიცირდებიან შინაური ცხოველები და ფრინველებიც. ფსევდოტუ- 

ბერკულოზი შეიძლება შეგვხვდეს მთელი წლის განმავლობაში, მაგრამ 

დაავადების შემთხვევები საგრძნობლად მატულობს ზამთარში და გა– 

ზაფხულზე. 
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ადამიანი ავადდება ინფიცირებული საკვები პროდუქტებისა და 

წყლის მიღების შემდეგ. გამომწვევის გადაცემის ძირითადი ფაქტორია 

ბოსტნეული და რძის ნაწარმი, რომელსაც საკვებად ხმარობენ თერმული 

დამუშავების გარეშე. ფსევდოტუბერკულოზის გავრცელებაში მნიშვნე- 

ლოვანი ფაქტორია უმი ბოსტნეული, რომელიც შეიძლება დაინფიცირ– 

დეს შენახვის პროცესში, ვინაიდან გამომწვევი მიკრობი კარგად 

მრავლდება ბოსტნეულზე დაბალი ტემპერატურისა და ტენიანობის 

პირობებში. ეს ქმნის მიკრობის ხანგრძლივად პერსისტირების საშუა- 

ლებას, მღრღნელების მიერ განმეორებითი დაინფიცირების გარეშე. 

ასეთ პირობებში ბოსტნეულის შესანახი სათავსოები ინფექციის რე– 

ზერვუარი ხდება. ამრიგად, ინფექციის გადაცემის ძირითადი: ფაქტო- 

რია ბოსტნეულიდან დამზადებული სხვადასხვა საკვები / სალათა, 

ვინეგრეტი და სხვ./. 

ფსევდოტუბერკულოზი გვხვდება სპორადული, ჯგუფური და აფეთ- 
ქების სახით, ჩვეულებრივ, იმ პირებში, რომელთაც საერთო კვების 

ობიექტი აქვთ. ამ ინფექციის აფეთქებას ახასიათებს შემთხვევების 

სწრაფი მატება და სწრაფივე დაკლება. დაავადება გვხვდება ყველა ასაკ– 

ში, უფრო მეტად ბავშვებსა და ახალგაზრდებში, რადგან ისინი შეადგე- 

ნენ ორგანიზებული კოლექტივების ძირითად ნაწილს / ინტერნატები, 

საბავშვო ბაღები და სხვ./. ადამიანის როლი ინფექციის გავრცელებაში 

დადგენილი არ არის. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. გამომწვევი ადამიანის 

ორგანიზმში შეიჭრება პირის გზით, გადალახავს კუჭის ბარიერს /სა- 

დაც მიკრობების ნაწილი კუჭის წვენის ზეგავლენით იღუპება/, მოხვდე– 

ბა წვრილ ნაწლავებში და იწვევს ლორწოვანი გარსის ანთებას / ენტე– 

რული ფაზა/. მიკრობები შეიჭრება წვრილი და მსხვილი ნაწლავის 

ლიმფურ კვანძებში, სადაც ისინი მრავლდებიან / რეგიონული ლიმფა– 

დენიტის ფაზა/, რასაც ლიმფური ბარიერის გარღვევის შემდეგ მოყვება 

ბაქტერიემია, ტოქსინემია და პარენქიმული დიფუზია / ფსევდოტუბერ– 

კულოზის მიკრობების შეჭრა სხვადასხვა ორგანოში: ღვიძლში, ელენ– 

თაში, ფილტვებში, გულში და ა. შ./. მიკრობის ტოქსინები და მეტაბო– 

ლიზმის პროდუქტები მოქმედებს ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე და 

იწვევს მის ფუნქციურ ცვლილებებს. დაავადებას ახასიათებს სეფსისუ- 

რი მიმდინარეობა და კლინიკური პოლიმორფიზმი. 

იმუნიტეტი არამყარი და ხანმოკლეა, რაც ხელს უწყობს დაავადების 

გამწვავებასა და რეციდივებს. 

პათოლოგანატომიურად ცვლილებები გამოხატულია ყველა ორგა– 

ნოსა და სისტემაში. ორგანოებში ფსევდოტუბერკულოზური გრანულო- 

მები, მიკროაბსცესები და არასპეციფიკური ხასიათის დისტროფიული 
ცვლილებებია. ზოგჯერ ვლინდება ტერმინალური ილეიტის, აპენდიცი- 

ტის სურათი. 

536



კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი 3-18 დღეა. ფსევდოტუბერკულო– 

ზის დამახასიათებელია კლინიკური სიმპტომების მრავალფეროვნება. 

პროდრომული პერიოდი ამ დაავადებას არ ახასიათებს, მაგრამ ზოგჯერ 

დაავადებამდე რამდენიმე დღით ადრე ავადმყოფს მადა უქვეითდება, ეწ– 

ყება თავის ტკივილი და უხალისობა. 

დაავადება მწვავედ იწყება შემცივნებით, მაღალი ტემპერატურით -–– 

38- 40%, თავის ტკივილით, კუნთებისა და სახსრების ტკივილით, წე– 

ლის ტკივილით, ზოგჯერ გამოხატულია გულისრევა, ღებინება და უძი– 

ლობა. დაავადების პირველ-მეორე დღეს არცთუ იშვიათად გამოვლინ– 

დება ზედა სასუნთქი გზების კატარის მოვლენები: ხველა, სურდო, ყე– 

ლის ტკივილი. ზოგიერთ შემთხვევაში იწყება ტკივილი ეპიგასტრიუმის 

და მარჯგენა ფერდქვეშა არეში ან მთელ მუცელში /დიფუზური/, რასაც 

მოყვება ფაღარათობა უსისხლო, ულორწო, თხიერი განავლით, ენა შე– 
ლესილია. ტემპერატურა გრძელდება 1 -დან 20 დღემდე, საშუალოდ 5-6 

დღე. არცთუ იშვიათად ტემპერატურის დაცემის შემდეგ ხანგრძლივად 

რჩება სუბფებრილური სიცხე. 

ავადმყოფს ხშირად სახე შეშუპებული აქვს, გამოხატულია კონიუნ– 

ქტივიტი, ხახის ლორწოვანი ჰიპერემიულია და შეშუპებული, დაავადე– 
ბის პირველ დღეებშივე ვლინდება ინტოქსიკაციის მოვლენები. დასაწ– 

ყისშივე დამახასიათებელია სახისა და კისრის არის, აგრეთვე ხე– 

ლის მტევნებისა და ტერფების მნიშვნელოვანი ჰიპერემია /ე. წ. კაპიუ– 

შონის, ხელთათმანისა და წინდის სიმპტომები/. ერთ-ერთი ძირითადი 

სიმპტომია გამონაყარი. იგი ვითარდება 60--70%-ში, დაავადების 1-დან 

მე-6 დღემდე. გამონაყარი როზეოლურია, წვრილწინწკლოვანი და მო– 

გვაგონებს ქუნთრუშის გამონაყარს. კანის ფონი ჩვეულებრივია – არა– 

ჰიპერემიული. არცთუ იშვიათად ქუნთრუშისმაგვარ ელემენტებთან ერ– 

თად მსხვილი სახსრების ირგვლივ აღინიშნება უფრო დიდი ზომის ლა– 

ქოვანი ელემენტები, გამონაყარი შეიძლება იყოს აგრეთვე პაპულური 

ხასიათის, ლოკალიზდება გულმკერდის არეში, მუცლის ქვედა ნახევარ– 

ში, ზედა და ქვედა კიდურების კანზე. სახისა და თავის არეში იგი არ 

არის. მძიმე შემთხვევებში გამონაყარმა შეიძლება მიიღოს ჰემორაგიუ– 

ლი ხასიათი. ფსევდოტუბერკულოზის დროს ელემენტები შეიძლება გა– 

ნვითარდეს ორ ეტაპად: ჯერ ქუნთრუშისმაგვარი, შემდეგ ლაქოვანი ან 

ლაქოვან-პაპულური გამონაყარი. ზოგჯერ მეორე-მესამე დღიდან გამო– 

ნაყარი ღებულობს მოლურჯო ელფერს, ხდება მომკვრივო და ამოწეუ–- 

ლია კანის ზედაპირზე. ზოგიერთ ავადმყოფს ერთდროულად აღენიშნე– 

ბა სხვადასხვა ელემენტი. გამოხატულია კანის ქავილი. გამონაყარი 

შეიძლება იყოს 1-8 დღემდე, იშვიათად – 10-12 დღემდე და გაქრეს 

უკვალოდ /სურ. 65/. 

დაავადების სრული განვითარების პერიოდში ვითარდება თეთრი 

დერმოგრაფიზმი, ხშირად აღინიშნება ცვლილებები საყრდენ-მამოძრა– 
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ვებელი სისტემის მხრივ ართრალგიისა და პოლიართრიტის სახით. ზი– 

ანდება აგრეთვე გულ-სისხლძარღვთა სისტემა. ხშირად გამოხატულია 

შედარებითი ბრადიკარდია, იშვიათად ტაქიკარდია, ზოგჯერ ირღვევა 
გულის რიტმი, ქვეითდება არტერიული წნევა, გულის ტონები მოყრუე- 

ბულია, ზოგჯერ მწვერვალზე მოისმის სუსტი შუილი. 

დაავადების მე-5–7 დღიდან ენა ჟოლოსებრი ხდება. არცთუ იშვგია- 

თად გამოვლინდება გულისრევა, ღებინება და ტერმინალური ილეიტის 

მოვლენები. ზიანდება ღვიძლი და ნაღვლის ბუშტი. ღვიძლი გადიდებუ- 

ლია, გამოხატულია სიყვითლე სკლერებსა და კანზე, ჰიპერბილირუბი- 

ნემია, ურობილინურია და ბილირუბინურია. სიყვითლე აღწევს მაქსი– 

მუმს რამდენიმე დღეში, შემდეგ სწრაფად ქრება და ბიოქიმიური სინჯე–- 

ბი ნორმალური ხდება. 

არცთუ იშვიათად ვითარდება „ინფექციური ტოქსიკური თირკმ- 

ლის“ სიმპტომოკომპლექსი: პროტეინურია, მიკროჰემატურია, ცილინდ- 

რურია და სხვ. ინტოქსიკაციის შემცირებასთან ერთად ზემოაღწერილი 

მოვლენებიც ქრება. განსაკუთრებით მძიმე შემთხვევებში შეიძლება 

იყოს მენინგიზმის ნიშნები. 

ფსევდოტუბერკულოზის „დროს პერიფერიულ სისხლში ლეიკოცი- 

ტოზია ნეიტროფილოზი მარცხნივ გადახრით, ეოზინოფილია, ედს 

მომატებულია. 

დაავადების ჩამთავრების შემდეგ მოსალოდნელია რეციდივები და 

გამწვავება. რეციდივი შეიძლება იყოს ერთი, იშვიათად ორი ან სამი. 

ხშირად დაავადებიდან 2-3 კვირის შემდეგ სხეულის კანზე ვითარდება 

აქერცვლა, ზოგჯერ პლასტიკური, ხელის მტევნებსა და ქვედა კიდურე- 
ბზე, რომელიც მოგვაგონებს ქუნთრუშის აქერცვლას. 

ფსევდოტუბერკულოზის დროს არჩევენ შემდეგ კლინიკურ ფორმებს: 

1/ გენერალიზებულს, 2/ აბდომინურს, 3/ ქუნთრუშისმაგვარს, 4/ ართ- 

რალგიურს, 5/ სიყვითლით მიმდინარეს, 6/ კატარულს, 7/ შერეულს, 

8/ წაშლილს, 9/ სუბკლინიკურს; სიმძიმის მიხედვით: 1/ მსუბუქს, 

2/ საშუალოს, 3/ მძიმეს; მიმდინარეობის მიხედვით: 1/ რეციდივებით, 

2/ რეციდივების გარეშე. 

გენერალიზებული ფორმა გვხვდება 2–3%-ში. მისი დამახასიათებე- 

ლია მაღალი ტემპერატურა, ძლიერი ინტოქსიკაციის მოვლენები და 

შინაგანი ორგანოების დაზიანება. ყველა სიმპტომი იმდენად მკვეთრა– 

დაა გამოხატული, რომ რომელიმეს გამოყოფა შეუძლებელია. დაავადება 

შეიძლება მიმდინარეობდეს თავის ტვინის გარსებისა და ქერქის 

გაღიზიანების, მენინგეალური და კეროვანი სიმპტომებით. ლეტა– 

ლობის შემთხვევები ძირითადად დაავადების ამ ფორმაზე მოდის. 

აბდომინური ფორმა გვხვდება 40-50%-ში. იგი მიმდინარეობს 

უპირატესად კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის დაზიანების სინდრომით: გას- 
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ტროენტერიტით, ენტერიტით, მეზენტერიტით, ტერმინალური ილე- 

იტით. არცთუ იშვიათია მწვავე აპენდიციტის კლინიკური სურათი. აბ- 

დომინური ფორმის შემთხვევაში უფრო ხშირია დაავადების გამწვავება 
და რეციდივები, ვიდრე სხვა ფორმებისას. არცთუ იშვიათად დაავადება 
გამონაყარის გარეშე მიმდინარეობს, რაც აძნელებს ამ ფორმის დიაგნო– 

სტიკას, 

ქუნთრუშისმაგვარი ფორმა გვხვდება შემთხვევათა 20%-ში. მისი 

დამახასიათებელია მპღალი ტემპერატურა, ქუნთრუშისმაგვარი გამო– 
ნაყარი, თეთრი დერმოგრაფიზმი, ჟოლოსებრი ენა და ინტოქსიკაციის 

მოვლენები /სურ. 66/. რეციდივები იშვიათია. უფრო მეტად ბავშვები 

ხდებიან ავად. გამოჯანმრთელება შედარებით სწრაფია. ეს ფორმა 
თავის კლინიკური სიმპტომოკომპლექსით წააგავს ქუნთრუშას. 

ართრალგიურ ფორმას /10%-ში/ ახასიათებს ართრალგიისა და 

პოლიართრიტის განვითარება ინტოქსიკაციისა და მაღალი ტემპერა– 

ტურის ფონზე. არცთუ იშვიათად გამოხატულია ფსევდოტუბერკულო– 

ზის სხვა ნიშნებიც, მაგრამ წამყვანია საყრდენ-მამოძრავებელი აპარა– 

ტის დაზიანების სიმპტომები. 
სიყვითლით მიმდინარე ფორმა გვხვდება 6–8%–-ში. მას ახასიათებს 

ღვიძლის დაზიანება, ტემპერატურა, გამონაყარი, სიყვითლე კანსა და 

სკლერებზე. დაავადება იწყება მწვავედ, თავის ტკივილით, ტანში ტეხის 

შეგრძნებით, საერთო სისუსტით, სიმძიმის შეგრძნებით და ტკივილით 

მარჯგენა ფერდქვეშა არეში. ღვიძლი გადიდებულია და მტკივნეული. 

აღინიშნება შარდის გამუქება. 
კატარული ფორმის შემთხვევაში ვითარდება რინიტი, ფარინგიტი, 

ტრაქეიტი, ბრონქიტი. ტოქსიკოზი და სხვა ორგანოების დაზიანების 

სიმპტომები, ჩვეულებრივ, გამოხატული არ არის. სხეულის ტემპერა– 

ტურა სუბფებრილურია. გამონაყარი იშვიათია. აღნიშნული სიმპტომე- 

ბი 2-5 დღეში ქრება და იწყება გამოჯანმრთელება. 

ფსევდოტუბერკულოზის შერეული ფორმის დროს გამოხატულია 

ორი ან სამი კლინიკური ფორმის დამახასიათებელი სიმპტომები. წა– 

შლილი და სუბკლინიკური ფორმები გამოვლინდება მხოლოდ ლაბორა– 
ტორიული გამოკვლევით. ფსევდოტუბერკულოზი უფრო ხშირად მიმდი– 

ნარეობს მსუბუქად და საშუალო სიმძიმით. მძიმე ფორმები იშვიათია. 

მძიმე მიმდინარეობის დროს ტემპერატურა მაღალია – 39%, მკვეთრა– 

დაა გამოხატული ინტოქსიკაციის მოვლენები, გამონაყარი ჰემორაგი– 

ულია. პროგნოზი უმეტესად კეთილსაიმედოა, თუმცა მძიმე ფორმის ერ–- 

თეული შემთხვევა ლეტალურად შეიძლება დამთავრდეს. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. კლინიკური ვარიანტების 

მრავალფეროვნება, წაშლილი ფორმების არსებობა, ექიმების მიერ ამ 

დაავადების არასაკმარისი ცოდნა ზოგჯერ ძლიერ აძნელებს დიაგნოს– 
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ტიკას. ფსევდოტუბერკულოზის დამახასიათებელია იმ პირების ჯგუფუ- 

რი დაავადება, რომლებიც იკვებებიან ერთი კვების ბლოკიდან ან სარგე– 

ბლობენ სასმელი წყლის ერთი წყაროდან. გასათვალისწინებელია მწვა- 

ვე დაწყება და ტალღისებრი მიმდინარეობა, რომელსაც თან ერთვის გა– 

მონაყარი, სხვადასხვა სისტემის, განსაკუთრებით კი კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის დაზიანება, დიაგნოზის საბოლოო დაზუსტებისათვის გადამ– 

წყვეტი მნიშვნელობა აქვს ბაქტერიოლოგიურ და სეროლოგიურ გამო– 

კვლევებს. 
ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევისთვის ძირითადი მასალაა სი- 

სხლი, განავალი, ცხვირ-ხახიდან ჩამონარეცხი მასალა, ლიმფური კვა- 

ნძები, ნაწლავის ნეკროზული უბნები, აპენდიქსი, ზურგის ტვინის სით- 

ხე. ხახიდან ჩამონარეცხი მასალა უნდა აიღონ დაავადების პირველ 

დღეებში, სიცხიან პერიოდში, განავალი კი – დაავადების მთელი ხნის 

განმავლობაში. განავლის დათესვა საჭიროა ავადმყოფის საწოლთან. 

სისხლის პირდაპირი დათესვით ფსევდოტუბერკულოზის გამომწვევის 

აღმოჩენა ძნელია. გამოყოფილი შტამების დიფერენცირება საჭიროა 

V. LCIXILCI0C0IIIICმ-სა და შავი ჭირის მხრივ არაკეთილსაიმედო ტერი- 
ტორიაზე–V 005(15-სგან. 

სეროლოგიური გამოკვლევებიდან გამოყენებულია აგლუტინაციის 

და ჰემაგლუტინაციის რეაქციები წყვილ შრატებში. აგლუტინინები გა– 

მოვლინდება პირველი კვირის ბოლოს და აღწევს მაქსიმუმს დაავადების 

მესამე კვირაში. აგლუტინაციის რეაქციის დროს დიაგნოსტიკურ ტიტ- 

რად მიჩნეულია განზავება – 1:200 და მეტი. ჰემაგლუტინინები კი გა– 

მოჩნდება დაავადების პირველსავე დღეებში, ზოგიერთ შემთხვევაში 

მე-2–-3 დღეს, რაც საშუალებას გვაძლევს ეს რეაქცია გამოვიყენოთ, 

როგორც ადრეული დიაგნოსტიკური მეთოდი. დიაგნოსტიკურ ტიტრად 

მიჩნეულია განზავება – 1:100-ზე და მეტი. არაპირდაპირი ჰემაგლუ- 

ტინაციის შეკავების რეაქცია საშუალებას იძლევა გამოვაგლინოთ 

გამომწვევის სპეციფიკური ანტიგენები შარდსა და განავალში დაავადე– 

ბის პირველ დღეებში. 

ფსევდოტუბერკულოზის დროს დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭი- 

როა იმის მიხედვით, თუ რომელ კლინიკურ ფორმასთან გვაქვს საქმე. 

ყველაზე ხშირად დიფერენციული დიაგნოსტიკით გამორიცხავენ ქუნ- 

თრუშას., ფსევდოტუბერკულოზი ქუნთრუშისგან განსხვავდება იმით, 

რომ ამ დროს შემოსაზღვრული ანგინა და რეგიონული ლიმფადენიტია. 

ფსევდოტუბერკულოზის დროს გამონაყარი ხშირად პოლიმორფულია, 

გამოვლინდება პირველ–-მეექვსე დღემდე კანის არაჰიპერემიულ ფონზე, 

ქუნთრუშის დროს კი ეგზანთემა ერთგვაროვანია – წვრილწინწკლოვა- 

ნი, კანის ჰიპერემიულ ფონზე და გამოჩნდება დაავადების პირველ-–მეო– 

რე დღეს. 
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ფსევდოტუბერკულოზის გენერალიზებული ფორმები უნდა გავარჩი– 

ოთ ტიფურ-პარატიფული დაავადებებისა და სეფსისისგან ამ უკანასკ– 

ნელთაგან განსხვავებით, ფსევდოტუბერკულოზის დროს გამონაყარი 

მრავალფეროვანია და გამოვლინდება ადრეულ პერიოდში, პერიფე– 

რიულ სისხლში აღინიშნება ლეიკოციტოზი, ეოზინოფილია და მომა– 

ტებული ედს. ტიფურ-პარატიფული დაავადებები მიმდინარეობს ლეი– 

კოპენიით, ანეოზინოფილიით და ნორმალური ერითროციტების და- 

ლექვის რეაქციით, სეფსისის დროს, ფსევდოტუბერკულოზისგან გან– 

სხვავებით, არ აღინიშნება ციკლური მიმდინარეობა, ტემპერატურა 

დღე–ღამის განმავლობაში მკვეთრად ცვალებადობს, შემცივნებას თან 

სდევს პროფუზული ოფლიანობა. 

ფსევდოტუბერკულოზის აბდომინური ფორმა უნდა განასხვავონ სა– 

ლომნელოზის, დიზენტერიის, ჰემორაგიული ცხელების, ენტეროვირუ– 

სული ინფექციისა და სხვა პათოლოგიისგან. 

განსაკუთრებით ძნელია ფსეგდოტუბერკულოზური ტერმინალური 

ილეიტის და მეზენტერიტის დიფერენცირება მწვავე აპენდიციტისგან. 

ზოგჯერ დადასტურებული ფსევდოტუბერკულოზის დროსაც კი ძნელი 
ხდება მწვავე აპენდიციტის გამორიცხვა, მით უმეტეს, რომ ჭია ნაწლა– 

ვის ანთება შეიძლება გამოიწვიოს თვით ფსევდოტუბერკულოზის ბაქ- 

ტერიამ. 

ართრალგიური ფორმა ძნელი გასარჩევია რევმატიზმისგან, განსა– 

კუთრებით მაშინ, როდესაც ფსევდოტუბერკულოზის ეს ფორმა სპორა– 

დული შემთხვევის სახით გვხვდება და გამონაყარის გარეშე მიმდინარე– 

ობს, ანდა აღინიშნება კვანძოვანი ერითემის მსგავსი გამონაყარი. 

ფსევდოტუბერკულოზისგან განსხვავებით რევმატიზმს არ ახასიათებს 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის დაზიანება, ზედა სასუნთქი გზების კატარის 

მოვლენები, ჰეპატიტის ნიშნები და სხვ. სამაგიეროდ, გამოხატულია 

მოვლენები გულის მხრივ და ცვლილებები კარდიოგრამაზე. გვეხმარება 

ლაბორატორიული მონაცემებიც. 

სიყვითლით მიმდინარე ფორმა განსხვავდება ვირუსული ჰეპატი- 

ტისგან მწვავე დაწყებით და სიყვითლის გამოვლინებით მაღალი ტემპე– 

რატურისა და ინტოქსიკაციის ფონზე. ტემპერატურის ნორმალიზებისა 

და ინტოქსიკაციის გაქრობის შემდეგ სიყვითლე სწრაფად კლებულობს. 

ვირუსული ჰეპატიტის დროს კი ტემპერატურა უმრავლეს შემთხვევაში 

მხოლოდ სიყვითლის წინა პერიოდშია. ფსევდოტუბერკულოზის დროს 

ამინოტრანსფერაზების აქტივობა ნორმის ფარგლებშია ან უმნიშვნე- 

ლოდაა მომატებული. პერიფერიულ სისხლში აღინიშნება ლეიკოციტო– 

ზი, ეოზინოფილია, შედარებითი ლიმფოციტოპენია, ედს მომატებულია. 

ვირუსული ჰეპატიტის დროს კი აღინიშნება ლეიკოპენია, ედს ნორმა– 

ლურია ან შენელებული. 
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კატარული ფორმის შემთხვევაში ძირითადად ზიანდება ზედა სა– 

სუნთქი გზების ლორწოვანი გარსები. ტოქსიკოზი და სხვა ორგანოების 

ფუნქციის მოშლა არ არის. ტემპერატურა სუბფებრილურია, ხშირად 
ერთვის მოვლენები კუჭ-ნაწლავის მხრივ. ეს ყველაფერი გრიპსა და 

სხვა მწვავე რესპირაციულ დაავადებებს არ ახასიათებს. მწვავე რესპი– 

რაციული დაავადების დროს პერიფერიულ სისხლში ლეიკოპენიაა. 

მკურნალობა. ფსევდოტუბერკულოზით დაავადებულებს უტარებენ 

კომპლექსურ მკურნალობას კლინიკური ფორმისა და სიმძიმის მიხედ– 

ვით. გასტროენტერიტული ფორმის შემთხვევაში კუჭის ამორეცხვის 

შემდეგ უნიშნავენ პათოგენეზურ მკურნალობას წყალ-მარილოვანი და 

სხვა ხსნარებით. მძიმე ფორმის შემთხვევაში კი საჭირო ხდება ეტიო–- 

ტროპული მკურნალობა ლეგომიცეტინით /2–-2, 5 გ/, ტეტრაციკლინით 

/1–2გ/, სტრეპტომიცინით /1 გ დღე-ღამეში/ 10-14 დღის განმავლო– 

ბაში. მკურნალობაში ჩართული უნდა იყოს ორგანიზმის ზოგადგამა- 

მაგრებელი და სტიმულატორული საშუალებები. აუცილებელია დესენ– 

სიბილიზაციური და დეზინტოქსიკაციური საშუალებების /ჰემოდეზის, 
რეოპოლიგლუკინის, გლუკოზის და სხვ./ გამოყენება. 

მძიმე შემთხვევებში ხმარობენ კორტიკოსტეროიდებს: კორტიზონს 

– 150-200 მგ დღე–ღამეში, პრედნიზოლონს – 40--60 მგ, ტრიამსი– 

ნოლონს – 30-40 მგ, დექსამეტაზონს – 4--5 მგ 5–7 დღის განმავლო– 

ბაში. უნიშნავენ ვიტამინების კომპლექსს, ანტიჰისტამინურ პრეპარა- 

ტებს /სუპრასტინს, პიპოლფენს, დიაზოლინს, დიმედროლს/ და სიმპ- 

ტომურ საშუალებებს. 

ავადმყოფის გაწერა შეიძლება კლინიკური განკურნებისა და ორჯე- 

რადი უარყოფითი ბაქტერიოლოგიური პასუხის მიღების შემდეგ, მაგ– 
რამ არაუადრეს 21 დღისა, რადგან მესამე კვირაში მოსალოდნელია გამ– 

წვავებები და რეციდივები. 
პროფილაქტიკა. ფსევდოტუბერკულოზის პროფილაქტიკაში მთავა– 

რი ადგილი უჭირავს მღრღნელებთან ბრძოლას, რადგან ისინი ამ და– 
ავგადების ძირითად რეზერვუარს ქმნიან. უნდა აღკვეთონ მღრღნელების 

შეღწევა საკვებ პროდუქტებამდე, განსაკუთრებით კი ბოსტნეულის სა– 

წყობებში. საჭიროა პერიოდული ბაქტერიოლოგიური კონტროლი ბოს- 

ტნეულის ინფიცირებაზე. დიდი მნიშვნელობა ენიჭება სწორი სანიტა– 

რიულ-ჰიგიენური პირობების, საკვების მომზადების ტექნოლოგიისა 

და შენახვის წესების დაცვას. განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიაქ- 

ციონ მზა პროდუქციის შენახვას მაციგრებში. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს დაავადების ადრეულ დიაგნოსტიკას და 

ავადმყოფის დროულ ჰოსპიტალიზაციას. კერებში ატარებენ დასკვნით 

დეზინფექციას. სპეციფიკური პროფილაქტიკა ჯერჯერობით შემუშავე–- 

ბული არ არის. 
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ნაწლავის იერსინიოზჯი / V06I5I09105!5 IM1065LII18I15/ 

ნაწლავის, იერსინიოზი მწვავე. „ინფექციური. "დაავადებაა,_ ა! ახასი- 

ათებს უპირატესად კუჭ-ნაწლავის --ტრაქტის- დაზიანება, 3! ნება, პროცესის 
გენერალიზაცია–და--სხვადასხვა - ორგანოსა, და, სისტემის. დაზიანება. 

ისტორიული ცნობები. ნაწლავის იერსინიოზის გამომწვევი აღწე– 

რეს დ. შლეიფსტეინმა და დ. კოლემანმა 1939 წელს „არაიდენტიფიცი– 
რებული მიკროორგანიზმის“ სახელწოდებით, ვინაიდან ნაწლავის იერ– 

სინიოზის გამომწვევ მიკრობს, ფსევდოტუბერკულოზისა და შავი ჭირის 
გამომწვევ ბაქტერიებს მსგავსი თვისებები აქვთ, ამიტომ ფრედერიქსე– 

ნის წინადადებით იგი მიაკუთვნეს იერსენიების ჯგუფს და უწოდეს 

V6I5IIIგ დი(6L0ლ0IILICგ. ამავე ჯგუფში შედის ფსევდოტუბერკულოზისა 
და შავი ჭირის გამომწვევი მიკრობები. 

საბჭოთა კავშირში ნაწლავის იერსინიოზის დიაგნოზი პირველად 

დაადგინეს მოსკოვში 1968 წელს მ. ა. ბელოვამ და გ. ვ. იუშჩენკომ. მათ 
გამომწვევი გამოყვეს მწვავე აპენდიციტის გამო ნაოპერაციევი ავადმყო– 

ფის ჭიანაწლავიდან. 

ეტილოგია. V0I51იI!მ 06M10+-000IIVICგ მიეკუთნება ტი1გწიხმC(6I18C6- 
26-ს ოჯახს. იერსინიები მომრგვალებულბოლოებიანი 1,8–2,7 X9,9 

მკმ ზომის გრამუარყოფითი ჩხირებია. სპოდებსა,და კაფსულებს არ წარ- 

მოქმნიან, ფაკულტატური აერობები არიან, კარგად იზრდე იან ჩვე ვეუ– 

ლებრივ საკვებ ნიადაგებზე. ცნობილია ბაქტერიების 5,IL და გარდამა– 

ვალი 5IL ფორმები. არჩევენ 5 ბიოქიმიურ ვარიანტს. ადამიანთა დაავა– 
დებას უფრო ხშირად იწვევს მე-2–3 და მე-4 ბიოქიმიური ვარიანტი. 

იერსინიოზის გამომწვევი მიკრობი შეიცავს 0 და LI ანტიგენს. 0 

ანტიგენის მიხედვით არჩევენ იერსენიების 30 სეროვარს. ადამიანებში 

გამოყოფილია 03, 05, 08, 09 სეროვარი, აქედან ყველაზე ხშირია 03 და 
09. 03 და 08 სეროვარები გამოიმუშავებენ თერმოსტაბილურ ენტერო–- 

ტოქსინს. 

იერსენია ადუღებისას მაშინვე იღუპება, მგრძნობიარეა ჩვეულებ-.. 

რივი სადეზინფექციო ხსნარებისაღმი. კარგად იტანს დაბალ ტემპერა– 

ტურას. მაცივრის ტემპერატურაზე /4-8%C/ ბოსტნეულსა და სხვა 
საკვებ პროდუქტებზე არა მარტო ინარჩუნებს ცხოველმყოფელობას, 

არამედ ზოგჯერ მრავლდება კიდეც. 

ადამიანებიდან. გამოყოფილი-შტამების უმრა სობა მ - 

რეა სტრეპტომიცინის, ლევომიცეტინის, ტეტ აციკლინისა და კანა 

მიცინისადმი., 

ეპიდემიოლოგია. უკანასკნელი 20-25 წლის განმავლობაში აღი- 
ნიშნება იერსინიოზის ფართო გავრცელება როგორც ცხოველებში, 

ისე ა ნებში. დაავადება რეგისტრირებულია ევროპის ყველა ქვე-” 

ყანაში, ამერიკაში, კანადაში, ბრაზილიაში, აფრიკაში, იაპონიაში 
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და საბჭოთა კავშირის ტერიტორიაზე. ნაწლავის იერსინიოზის ეპი- 

დემიოლოგია საბოლოოდ შესწავლილი არ არის. გამომწვევი გამო- 

ყოფილია ნიადაგიდან, წყლიდან, როგორც გარეული, ისე შინაური 

ფრინველებიდან და ცხოველებიდან /მელია, კურდღელი, მაიმუნი, 

ღორი, ძროხა, ცხვარი, ცხენი, თხა, კატა, ძაღლი, თევზი, მოლუს- 

კები და სხვ./. ცხოველებში დაავადება მიმდინარეობს კუჭ-ნაწლა– 

ვის ტრაქტის დაზიანებით და შეიძლება დამთავრდეს სიკვდილით. 

ბუნებაში გამომწვევის ძირითადი რეზერვუარია მღრღნელები, რომ– 

ს წყალსა. და საკვებ. პროდუქტებს, რითაც 

ხელს უწყობენ "ინფექციის გავრცელებას სხვა ცხოველებში. ადამიანის 

ინფექციის წყაროა შინაური ცხრველები და მღრღნელები. დაავადე– 

ბული ადამიანი ან მტარებელი შეიძლება იყოს–ინფექციის წყარო, 
მაგრამ მას ნაკლები მნიშვნელობა აქვს. 

ინფექციის გავრცელების ძირითადი გზა ალიმენტურია. „გადაცემის 

ფაქტორია უფრო ხშირად ინფიცირებული ხორცის პროდუქტი, ბოსტ– 

ნეული, რძე და წყალი. იერსინიოზით დაავადება გვხვდება 'ყველა 

ასაკში, მთელი წლის განმავლობაში. შემთხვევები მატულობს შემოდ- 

გომაზე, მეტწილად ნოემბრის თვეში, ნაწლავის იერსინიოზი მიმდი- 

ნარეობს სპორადული შემთხვევების სახით, არის აგრეთვე ოჯახური 

ჯგუფური შემთხვევებიც, ზოგჯერ აფეთქება ორგანიზებულ კოლექ- 
ტივებში, რომელთაც აქვთ საერთო კვების ბლოკი. დაავადებები რეგის– 

ტრირებულია ძირითადად დიდ ქალაქებში. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. იერსინიები პირის ღრუ–- 

დან მ „სადაც მათი ნაწილი კუჭის წვენის ზეგავ- 

ლენით. იღუპება. გადარჩენილი მიკრობები გადადიან წვრილ ნაწლა- 

ვებში. კარგი ინვაზიური თვისებების გამო ადვილად იჭრებიან თეძლს 

ნაწლაგის_ ძყლორწოვანსა და.მის ლიმფოიდურ აპარატში. ინფექციის 

შეჭრის ადგილზე ვითარდება ანთებითი პროცესი /ტერმინალური 

ილეიტი/. ლიმფური გზით იერსინიები იჭრებიან მეზენტერიულ ი ლიმ- 

ფურ კვანძებში და იწვევენ ანთებას. პათოლოგიურ პროცესში შ შეიშლე- 

ბა ჩაერთოს_ ჭიანაწლავი. და · ჩამოყალიბდეს კატარული. ან 'ჩირ- 

ქოვანი აპენდიციტი. მძიმე მიმდინარეობისას ანთებას შეიძლება შქონ- 

დეს ჰემორაგიული ხასიათი და ერთვოდეს ბი, წვრილი ნაწ- 

ლავის ლორწოვანზე ნეკროზული ცვლილებები. ლიმფური.. ბარიერის 

გადალახვის, „შემთხვევაში შგითარდება ბაქტერიემია და ზიანდება სხვა– 

დასხვა ორგანო და სისტემა, პირველ რიგში. კი ღვიძლი და_ელენ“ 

თა. ვითარდება ართრიტი, მიოზიტი, ოტიტი, ნეფრიტი, ურეთრიტი, 

ქოლეცისტიტი” და სხვ. ინფექციური პროცესის ფონზე ვლინდება 

ტოქსიკოზისა და ალერგიის მოვლენები. 

ნაწლავის იერსინიოზის დროს პათომორფოლოგიურად ნახულობენ 

მეზენტერიული ლიმფური კვანძების ჰიპერემიასა და ჰიპერპლახიას. 
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წვრილი ნაწლავის დისტალურ ნაწილში არცთუ იშვიათია მკვეთ- 

რად შემოსაზღვრული ანთებითი პროცესი, რომელიც 15-ღან 100 

სმ-მდე ფართობზე შეიძლება გავრცელდეს, ზოგჯერ კი ნაწლავის 

ლორწოვანზე წყლულოვანი ნეკროზული ცვლილებებია- 

პირითადად ცვლილებებს ნახულობენ თემოს ნაწლავში, სადაც. 
აღინიშნება ლორწოვანი გარსის ჰემორაგიული „შეშუპება, ნეკროზი, 
გავრცელებული წყლულოვანი პროცესი, ჯორჯლის ლიმფური კვან-" 
ძების ჰიპერემია და” ჰიპერპლაზია“ 'დგიძლსა და ელენთაში მრავ– 
ლობითი ნეკროზული კერები და აბსცესებია. დამახასიათებელია შე-” 
ხორცებითი პერიტონიტი პერფორაციის გარეშე. 

კლინიკა. დაავადების ინკუბაციური პერიოდი 1-2-დან 15. დღეა. 
ნაწლავის იერსინიოზის კლინიკური მიმდინარეობა მრავალფეროვანია. 
უფრო ხშირად ზიანდება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი გასტრიტის, გასტრო– 
ენტერიტის, გასტროენტეროკოლიტის, მეზენტერიული ლიმფადენი– ტის, ტერმინალური ილეიტის, მწვავე აპენდიციტის სახით. დაავა– 
დება უფრო ხშირად მწვავედ იწყება,, ავადმყო ფები უჩივიან შემცივ– 
წებას, თავის ტკივილს, ტანში ტეხის შეგრძნებას, კუნთებისა “და- სახსრების ტკივილს. ტემპერატურა აღწევს 39-40%-ს და გრძელ- დება რამდენიმე საათიდან 5-8 დღემდე, მძიმე შემთხვევებში – უფრო 
მეტ ხანს. გამოხატულია მუცლის ტკივილი და ღებინება. განავა– 
ლი თხიერია, არცთუ იშვიათად – სისხლ-ლ ორწოიანი....“..” 

ზოგიერთ შემთხვევაში სხეულსა და კიდურებზე სიმეტრიულად აღინიშნება წვრილწინწკლოვანი გამონაყარი, რომელიც რამდენიმე 
დღეში ქრება. პალპაციით აღინიშნება ლიმფური კვანძების გადი-' 
დება, ხშირად გითარდება ართრალგია, შედარებით იშვიათად – სახს-“ 

რების შესივება და მტკივნეულობა, .ენა თითქმის ყოველთვის თეთრა-. 
დაა შელესილი, შემდეგ_ ხდება „ჟუოლოსებრი“. მუცლის პალპაციით 

აღინიშნება მტკივნეულობა და ყურყური ილეოცეკალურ არეში, შედა- 
რებით იშვიათად – ეპიგასტრიუმისა და მეზოგასტრიუმის არეში. თი- 

თქმის ყოველთვის პროცესში ჩართულია ღვიძლი, იგი გადიდებულია. 
ზოგჯერ კი შეიძლება დაავადება მიმდინარეობდეს აბსცედირებული ან 
პარენქიმული ჰეპატიტის. სახით. ასეთ შემთხვევებში გამოვლინდე– 

ბა სიყვითლე და ღვიძლის პათოლოგიური ფუნქციური სინჯები. იერ- 

სინიოზის დროს არცთუ იშვიათად ვხვდებით კვანძოვან ერითემას. 

შეიძლება განვითარდეს აგრეთვე, მიოკარდიტი. ჩვეულებრივ, მის გა– 

მოვლინებას წინ უძღვის დიარეა, ტკივილი მუცელში და ტემპერატურის 

აწევა. 

არცთუ, იშვიათია. თირკმლის პარენქიმის ტოქსიკური დაზიანება... 
ზოგჯერ გითარდება ურეთრიტი და ცისტიტი. პერიფერიულ სისხლში 

აღინიშნება ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი, მარცხნივ გადახრა, ზოგ- 
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ჯერ ეოზინოფილია, ედს-ის მომატება. გამწვავებები და რეციდივები 

ხშირად ართულებს ნაწლავის იერსინიოზის მიმდინარეობას. დაავადე- 

ბის მიმდინარეობის ხანგრძლივობა რამდენიმე დღიდან 3 თვემდეა, 

ამჟამად არსებული კლასიფიკაციის მიხედვით არჩევენ ნაწლავის 
იერსინიოზის გასტროენტეროკოლიტურ, აპენდიკულურ, ს ართრიტულ, 

სეფსისურ, წაშლილ და სუბკლინიკურ ფორმებს. 

გასტროენტეროკო ოლიტეური-ფო რმა. ნაწლავის. იერ- 

სინირზი. მეტწილად. მიმდინარეობს სწორედ ამ ფორმით. დაავადება იწ- 

ყება მწვავედ, შემცივნებით, ტემპერატურის მომატებით 38– ვ39%C- –მდე. 

ავადმყოფი უჩივის საერთო სისუსტეს, თავის ტკივილს, კუნთებისა და 

სახსრების ტკივილს. ინტოქსიკაციის ნიშნების მატებასთან ერთად 

ვითარდება გულისრევა და ღებინება, მუცელში ტკივილი, რომელიც 
ზოგჯერ. შეტევითი ხასიათისაა. ტკივილი ლოკალიზდება უფრო ეპი- 

გასტრიუმისა და მარჯვენა თეძოს ფოსოს არეში. განავალი თხიერია, 

ზოგჯერ სისხლ-ლორწოიანი, დეფეკაციის სიხშირე აღწევს 10--15-ს. 

დაავადების ხანგრძლივობა 2-3-დან 16 დღემდეა. მსუბუქ შემთხვე- 
ვებთან ერთად გვხვდება მძიმე ფორმა, რომელიც შეიძლება სიკვ- 

დილით დამთავრდეს. გვხვდება ყველა ასაკში, ძირითადად კი 10 

წლამდე ბავშვებში. 

აპე ნ დიკულუ რი ფო რმა. კლინიკურად ძლიერ წააგავს 

მწვავე აპენდიციტს. დაავადება იწყება.ტემპერატურის მომატებით, გუ- 
ლისრევით, ღებინებით, მუცლის ტკივილით, რომელიც ლოკალიზდება 

ილეოცეკალურ არეში. ზოგჯერ, განსაკუთრებით იერსინიოზული მე- 

სადენიტის დროს, დაავადების მე-3 დღეს ავადმყოფს მუცელში ტკი- 

ვილი აღარ აქვს და დგება ნათელი პერიოდი, რომელიც გრძელდება 

3--4 დღე. შემდეგში ისევ იწყება უფრო ინტენსიური ტკივილი. მუცლის 

პალპაციით აღინიშნება მტკივნეულობა და ყურყური ილეოცეკალიურ 

არეში, აქვე შეიძლება გადიდებული ლიმფური კვანძების გასინჯვა. 

მუცლის ფარის გაღიზიანების ნიშნები შეიძლება გამოვლინდეს უფრო 

მოგვიანებით. როგორც წესი, ასეთ შემთხვევაში ადგენენ მწვავე აპენ- 

დიციტის დიაგნოზს. ოპერაციის დროს აღმოჩნდება ლიმფადენიტი, თე- 

ძოს ნაწლავის დისტალური ნაწილის ჰიპერემია, შეშუპება და ჭიანაწ- 

ლავის კატარული ანთება, შეიძლება იყოს ჩირქოვანი ანთებაც. მეზენ– 

ტერიტი, ილეიტი, აპენდიციტი ვითარდება ერთმანეთისგან დამოუკი- 

დებლად ან ერთად. ზოგჯერ ოპერაციის დროს ჭიანაწლავზე მიკროსკო- 

პულად არ აღინიშნება ცვლილებები, ამავე დროს ვლინდება მწვავე მუ- 

ცლის სიმპტომები, ამიტომ ასეთ ფორმას ზოგიერთი ავტორი ფსევდო- 

აპენდიკულურს უწოდებს. დაავადების აპენდიკულური ფორმა სშირად 

გვხვდება 10-30 წლის ასაკის პირებში. 
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_ ართრიტული ფორმა. დაავადების დასაწყისში აღინიშნება ცხე- 
ლება /38?მ--39%/, თავის, კუნთებისა და სახსრების ტკივილი, არცთუ 

იშვიათად მუცლის ტკივილი და ფაღარათი. მე-2 კვირიდან პოლიართ– 

რიტი და შედარებით იშვიათად მონოართრიტი ვითარდება. ზიან- 

დება როგორც დიდი სახსრები, ასევე მცირე-– ფალანგებშუა სახსრე– 

ბი. ისინი შესივებულია, მათი მფარავი კანი ჰიპერემიულია, მოძრაო– 

ბა შეზღუდულია და მტკივნეული. ამ ფორმას არცთუ იშვიათად თან 

ერთვის კვანძოვანი ერითემა, კონიუნქტივიტი, მიოკარდიტი, ჰეპატიტი 

და ურეთრიტი. ართრიტულ ფორმას გახანგრძლივებული მიმდინარეო- 

ბა აქვს. . 

სეფსისურიფორ მა უფროხშირია მოხუცებულობისა და ჩვილ 

ასაკში. დაავადება იწყება მწვავედ, მაღალი ტემპერატურით, გულის–- 

რევით, ღებინებით, თავის ტკივილით. ტემპერატურა რემისიული ან 

უსწორო ტიპისაა, თან სდევს შემცივნება და ოფლიანობა. კანზე 
ხშირად აღინიშნება რეოზეოლური, მაკულურ-პაპულური ან ჰემორა– 
გიული გამონაყარი. ყველა შემთხვევაში ღვიძლი და ელენთა გადი- 

დებულია. არცთუ იშვიათად გამოვლინდება სიყვითლე. პერიფერიულ 

სისხლში აღინიშნება ანემია, ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი და 

მომატებული ედს. ახასიათებს მძიმე .მიმდინარეობა, 

წაშლილი ფორმის შემთხვევაში დიაგნოზის დადგენა შეიძ– 

ლება მხოლოდ ეპიდემიოლოგიური ანამნეზისა და ლაბორატორიული 

მონაცემების საფუძველზე, რადგან დაავადება მიმდინარეობს მსუბუქი 

დიარეის მოვლენებით. სხეულის ტემპერატურა ნორმალურია ან სუბ– 

ფებრილური. აღინიშნება ყურყური და ტკივილი ილეოცეკალურ არეში. 

სუბკლინიკური ფორმი სშემთხვევაში დაავადების კლინი– 

კური ნიშნები არ არის გამოხატული, ნაწლავის იერსინიოზის სუბკლი– 

ნიკურ ფორმას გამოავლინებენ კვების ბლოკის მუშაკებისა და დაავადე– 

ბის კერაში კონტაქტირებულების აქტიური გამოკვლევისას. 

ნაწლავის იერსინიოზი უმრავლეს შემთხვევაში-მიმდინარეობს მსუ- 

ბუქი და საშუალო სიმძიმით. პროგნოზი კეთილსაიმედოა, გარდა 

სეფსისური ფორმისა, როცა მოსალოდნელია ლეტალური გამოსავა- 

ლი. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. დაავადების დიაგნოზი 

ემყარება კლინიკურ-ეპიდემიოლოგიურ მონაცემებს და ბაქტერიოლო– 

გიური და სეროლოგიური გამოკვლევის შედეგებს. 

ბაქტერიოლოგიური გამღკვლევისთვის უნდა აიღონ განავალი, სი– 
სხლი, ზურგის ტვინის სითხე, ლიმფური კვანძები, ჩირქგროვების- 

შიგთავსი, ამოკვეთილი ნაწლავის ნაწილები, ჭიანაწლავი, პარენქი- 

მული ორგანოები და სხვ. დასათესად იყენებენ მკვრივ საკვებ ნია- 

„დაგს და ფოსფატბუფერულ ხსნარს /იILI 7,2-––7,4/. 
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სეროლოგიური დიაგნოსტიკისთვის გამოყენებულია აგლუტინა- 

ციის რეაქცია და არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის რეაქცია წყვილი 
შრატების მეთოდით. ავადმყოფის სისხლის შრატში ანტისხეფლები 

გამოჩნდება მე-2–3 კვირაში. აგლუტინაციის რეაქციისთვის დიაგნოს- 

ტიკურ ტიტრად მიჩნეულია 1:80 და მეტი, არაპირდაპირი ჰემაგლუ- 

ტინაციის რეაქციისთვის კი – 1:160 და მეტი. 

ნაწლავის იერსინიოზის დიფერენციული დიაგნოსტიკა დამოკი– 

დებულია დაავადების კლინიკურ ფორმებზე. დიფერენციული დიაგნოს– 

ტიკით უნდა გამორიცხონ: სალმონელოზი, დიზენტერია, ფსევდოტუ- 

ბერკულოზი, საკვებისმიერი ტოქსიკოინფექცია, მწვავე აპენდიციტი, 

რევმატიზმი, ვირუსული ჰეპატიტი, სეფსისი და სხვ. /დიფერენციუ- 

ლი დიაგნოსტიკა იხილეთ ფსევდოტუბერკულოზის თავში/. 

მკურნალობა.სამკურნალო საშუალებების დანიშვნა დამოკიდებუ- 

„
>
“
 

ლია კლინიკურ ფორმასა და დაავადების სიმძიმეზე. მწვავე პერიოდ- 

ში საჭიროა წოლითი რეჟიმი. მსუბუქად მიმდინარე გასტრიტი და 

გასტროენტერიტი მკურნალობას არ საჭიროებს. საშუალო და მძიმე 

შემთხვევებში რეკომენდებულია როგორც პათოგენეზური მკურნალობა 

წყალ-მარილოვანი ხსნარებითა და სიმპტომური საშუალებებით, ასევე 
ეტიოტროპული მკურნალობა. ანტიბიოტიკებიდან შედარებით ეფექტუ- 

რია: ლევომიცეტინი – 0,5-4-ჯერ დღეში, ტეტრაციკლინის ჯგუფის 

პრეპარატები – 0,3-4-ჯერ დღეში, ამინოგლიკოზიდებიდან – კანამი- 

ცინი, გენტამიცინი, ნეომიცინი და სტრეპტომიცინი, ნიტროფურანე- 

ბიდან – ფურაზოლიდონი – 0,1-–3-ჯერ დღეში. ეტიოტროპული მკურ- 

ნალობა გრძელდება საშუალოდ 7–-10 დღე. 

პროფილაქტიკა. უნდა განახორციელონ ისეთივე ღონისძიებების 

კომპლექსი, როგორც ფსევდოტუბერკულოზის დროს. სპეციფიკური 

პროფილაქტიკა არ არსებობს. 

გულარემია /წყს)ენ0Iი10/ 

ტულარემია მწვავე ზოონოზური დაავადებაა, ახასიათებს ცხელე- 

ბა, ლიმფადენიტი და ინტოქსიკაცია, ბუნებრივ-კეროვანი გავრცელება. 
ისტორიული ცნობები. 1910 წელს კალიფორნიაში, ტბა ტულარეს 

ნაპირებზე შავი ჭირის ბუნებრივი კერის შესწავლის დროს მაკ-კოიმ 

აღწერა ცხოველთა შავი ჭირის მსგავსი დაავადება. 1911 წელს 

მაკ-კოიმ და ჩეპინმა დაავადებული ცხოველებიდან გამოყვეს გამომწვე- 

ვი, რომელსაც აღმოჩენის ადგილის მიხედვით უწოდეს ჩელის! 

(0I0-/0,156, უფრო მოგვიანებით /1920-1921წწ./ ფრენსისმა ეს დაავა- 

დება აღწერა ადამიანებში და მას ტულარემია უწოდა. 

შემდგომში დადგინდა, რომ ტულარემია ამერიკის, ევროპისა და 
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აზიის ქვეყნებში ცნობილი იყო სხვადასხვა სახელწოდებით: „ბაჭიის 

ან კურდღლის დაავადება“, „თაგვის დაავადება“, „შავი ჭირის მსგავსი 

დაავადება“ და სხვ. რუსეთში ტულარემია პირველად გამოავლინეს 

ასტრახანთან 1877 წელს დეპნერმა და 1897 წელს გალანინმა. 1878 
წელს ტულარემიის კლინიკა აღწერა ს.პ. ბოტკინმა. საბჭოთა კავშირში 

ტულარემია რეგისტრირებულია 1926 წლიდან. 

ეტიოლოგია. ტულარემიის გამომწვევი წIგიCI56!1გ LსI2(09ი515 LVგ- 
MCI50|Iგ-ს გვარსა და 8VMVყიCCII200826-ს ოჯახს მიეკუთვნება. იგი მცი- 

რე ზომის /0,1-–0,5 მკმ/ პოლიმორფული კოკის მსგავსი, უმოძრაო, 

გრამუარყოფითი ჩხირია, წარმოქმნის კაფსულას. შავი ჭირის გამომწ- 

ვევისგან განსხვავებით, ბიპოლარული შეღებვა არ ახასიათებს. აერო- 

ბია, იზრდება საკვებ ნიადაგებზე, რომელსაც დამატებული აქვს ცის– 

ტეინი, გლუკოზა, კვერცხის გული, ღვიძლის, ელენთის ან ტვინის 

ქსოვილი. ფერმენტული აქტივობა სუსტად აქვს გამოხატული. 

ტულარემიის გამომწვევს გავრცელების მიხედვით სხვადასხვა სა– 

ხელწოდება აქვს. ევროპაში გავრცელებულია ე. წ. ჰოლარქტიკული 
შტამი, იაპონიის კუნძულებზე – იაპონური შტამი, ყაზახეთში - აზი- 

ური, ხოლო ამერიკაში – ნეარქტიკული. 

ტულარემიის გამომწვევის ანტიგენური სტრუქტურა წარმოდგენი– 

ლია გარსისა /VI/ და სომატური /0/ ანტიგენით. იმუნოგენური 

და ვირულენტური თვისებები ძირითადად განპირობებულია გარსის 

ანტიგენით. ლაბორატორიული ცხოველებიდან მგრძნობიარეა თეთრი 

თაგვი და ზღვის გოჭი. ტულარემიის გამომწვევი მგრძნობიარეა სტრეპ– 

ტომიცინის, ლევომიცეტინის, ტეტრაციკლინის, მონომიცინისადმი, 

მდგრადია პენიცილინისადმი. 

ბაქტერიები კარგად იტანენ დაბალ ტემპერატურას; ჰოლარქტიკული 

შტამი წყალსა და ნიადაგში -++49%C-ზე ძლებს 4 თვეს, 1%-ზე – 9 თვეს. 

ნეარქტიკული შტამი ნაკლებგამძლეა. გაყინულ პროდუქტებსა და ცხო- 

ველებში ინარჩუნებენ ცხოველმყოფელობას 3-6 თვის განმავლობაში. 

დულილი მაშინვე ანადგურებს, 60%-ზე გაცხელება – 20 წუთში, 

20--25%-ზე კი ძლებს 20-40 დღე. პირდაპირი მზის სხივები და 

ქლორირებული წყალი მოქმედებს დამღუპველად. სადეზინფექციო 

ხსნარების /ლიზოლის, სულემის, ქლორამინის, ქლორიანი კირისა და 
სხვ./ ზეგავლენით ტულერემიის ბაქტერიები 2-5 დღეში ნადგურდე–- 

ბიან, ეთილის სპირტის გავლენით კი – 1 წუთში. 

ეპიდემიოლოგია. ტულარემიის ბუნებრივი კერები გვხვდება საბ– 

ჭოთა კავშირის 14 რესპუბლიკაში. საერთოდ დაავადებას უბიკვი- 

ტარული გავრცელება ახასიათებს – გვხვდება ევროპაში, ამერიკაში, 

აზიაში. საქართველოში ძირითადად იგი ერთეული შემთხვევების 

სახით არის რეგისტრირებული აღმოსავლეთ რაიონებში. 
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დაავადების ძირითად რეზერვუარს ქმნიან მღრღნელები, განსა– 

კუთრებით წყლის ვირთაგვა /7,7MIVI0ოIგ 16C”05(LI5/, აგრეთვე ონდატ- 
რები, მინდვრის რუხი თაგვები /MIC”01სა მ”VგII§5/, სახლის თაგ- 
ვები /Mსა ძლლისიიმI!ყა/, გარეულ ცხოველთა უმრავლესობა და შინაუ– 

რი ცხოველები/ კურდღელი, ღორი, ცხვარი, მსხვილფეხა რქოსანი 
და სხვ./. დადგენილია ინფექციის არსებობა მოლუსკებშიც. ცხოველ– 

თა ინფიცირება სდება ალიმენტური გზით, ინფიცირებული წყლისა 

და საკვების მიღების შედეგად. 

საბჭოთა კავშირში ინფექციის წყაროსა და ადამიანის დაინფი- 

ცირების პირობების მიხედვით არჩევენ 6 ტიპის ბუნებრივ კერას: 

ჭაობის, მინდვრის, ტყის, ველის, უდაბნოსა და ტუნდრის. სხვადასხვა 

ბუნებრივ კერებში ეპიზოოტიური და ეპიდემიური პროცესი სხვადასხვა 

ინტენსივობითაა გამოხატული. ზოგიერთ კერაში ადამიანის ინფიცი- 

რებისთვის მეტი ხელშემწყობი პირობებია. ბუნებრივი კერის თავი- 

სებურებების გარდა, ეპიდემიური პროცესის ხასიათზე გავლენას ახ- 

დენს ადამიანის საქმიანობა, წელიწადის დრო და სხვა ფაქტორები. 
ტულარემიის შემთხვევები ხშირია ინფექციის ბუნებრივი კერების 

მომიჯნავე სოფლის მეურნეობის რაიონებში, მინდვრის სამუშაოების 
დროს, კურდღლებზე, ონდატრებსა და წყლის ცხოველებზე ნადირობი- 

სას, საქონლის დაკვლის დროს, ვირთაგვებით დაბუდებული ზვინების 

გალეწვისას და სხვ. არაბუნებრივ კერებში ტულარემიის შეტანა მო– 

სალოდნელია მარცვლეულით, ფურაჟით ან სხვა პროდუქტებით. 

ტულარემიის გამომწვევი ადამიანის ორგანიზმში შეიჭრება კანის 

უმნიშვნელო განაკაწრიდან, პირის ღრუს, ხახის, საჭმლის მომნელებე- 

ლი ტრაქტისა და სასუნთქი გზების დაუზიანებელი ლორწოვანიდან. 

ადამიანი ინფიცირდება უპირატესად მღრღნელების მატების პერიოდ- 

ში. როგორც ცხოველის, ისე ადამიანის დაავადებაში ყველაზე დიდი 

როლი მიეკუთვნება ინფიცირებულ წყალს. დაავადებული ადამიანი 

გადამდები არ არის. დაავადების გადატანის შემდეგ გამომუშავდება 

მყარი იმუნიტეტი. 

ტულარემიას ახასიათებს მრავლობითი ინფექციის წყარო და გა– 

დაცემის გზები. არჩევენ ინფექციის გადაცემის 4 გზას: კონტაქტურს, 

ალიმენტურს, ასპირაციულსა და ტრანსმისიულს. 

1. კონტაქტური გზით ინფექციის გადაცემისას ინფიცირებულ 

მღრღნელებთან, წყალთან და პროდუქტებთან კონტაქტის შემთხვევა- 

ში გამომწვევი შეიჭრება კანსა და ლორწოვანებიდან, ვითარდება 

სხვადასხვა ლოკალიზაციის ბუბონური ფორმა; 

2. ალიმენტური გზით დაავადება ვითარდება ინფიცირებული წყლი- 

სა და პროდუქტების მიღებისას. კლინიკურად გამოვლინდება ტუ- 

ლარემიის ნაწლავის ან ანგინურ-ბუბონური ფორმა; 
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3, ასპირაციული გზა ზორციელდება ინფიცირებული მარცვლეული 

პროდუქტებისა და ფურაჟის დამუშავებისას. ამ დროს ვითარდება 

ტულარემიის ფილტვის, უფრო იშვიათად ნაწლავის ფორმა; 

4. ტრანსმისიული გზის დროს ადამიანი ავადდება ინფიცირე- 

ბული მწერის კბენის ან შეზელვის შედეგად. კლინიკურად გამოვ- 

ლინდება ტულარემიის წყლულოვან-ბუბონური ფორმა. გადამტანები 

არიან სხვადასხვა ტკიპი /უფრო ხშირად იქსოდეს ტიპის/, კოღო, 

რწყილი და სხვ. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. გ.პ. რუდნევის მიხედ- 

ვით ტულარემიის პათოგენეზი შედგება 7 ფაზისგან: 1.გამომწვევის 

მოხვედრა და პირველადი ადაპტაცია; 2.რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში 

ლიმფოგენური გზით გამომწვევის დაბუდება; 3.გამომწვევის გამრავლე– 
ბა ლიმფურ კვანძებში, პირველადი რეგიონულ–-კეროვანი და ზოგადი 

რეაქციები; 4.ინფექციის ჰემატოგენური გენერალიზაცია /ბაქტერიე– 

მია/; 5.შინაგანი ორგანოების სპეციფიკური დაზიანება და მეორადი 
კერების წარმთქმნა; 6.ალერგიული რეაქცია და 7.გამოჯანმრთელება. 

ტულარემიის დროს დაავადების კლინიკური გამოვლინება დამო–- 

კიდებულია ინფექციის შეჭრის გზაზე. გამომწვევი ორგანიზმში მოხვ– 

დება კანის, თვალის, პირის ღრუს, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტისა და 

სასუნთქი გხების ლორწოვანების გზით, კანის გზით მიკრობის მოხ- 

ვედრისას ამ ადგილას ზოგჯერ ვითარდება მცირე ზომის ინფილტრა– 
ტი. შეჭრის ადგილიდან მიკრობები ხვდებიან და მრავლდებიან რე– 

გიონულ ლიმფურ კვანძებში, რის შედეგად ვითარდება ლიმფური 

კვანძის ანთება, იგი დიდდება და წარმოიქმნება ე.წ.ბუბონი. ვითარ– 

დება ადენიტი და პერიადენიტი; ეს უკანასკნელი უმნიშვნელოდაა 
გამოხატული, რითაც ტულარემიის ბუბონი განსხვავდება შავი ჭირის 

ბუბონისგან. მიკრობთა დაშლის შედეგად გამოთავისუფლებული ენდო– 

ტოქსინი გადადის სისხლში და ინტოქსიკაციას იწვევს. თუ მიკრო– 

ბებმა გადალახეს ლიმფური კვანძის ბარიერი, გადადიან სისხლში 

და იწყება ინფექციის გენერალიზაცია /ბაქტერიემია/, რასაც მოსდევს 

შინაგანი ორგანოების დაზიანება, მეორადი ბუბონების წარმოქმნა, 

ორგანიზმის ალერგიული რეაქცია. აღნიშნული ფაზის შემდეგ დგება 

გამოჯანმრთელების პერიოდი. სპეციფიკური პროცესის უკუგანვითა- 

რებას საკმაოდ ხანგრძლივი დრო სჭირდება. პათოგენეზის ყველა ფაზა 

ზოგჯერ ასე თანამიმდევრულად არ ვითარდება. არცთუ იშვიათად პრო– 

ცესი პირველი სამი ფაზით შეიძლება შემოიფარგლოს. 

ტულარემიის დროს შინაგან ორგანოებსა და ლიმფურ კვანძებში 

წარმოიქმნება 1--4 მმ დიამეტრის მოთეთრო-ყვითელი ფერის კვან– 

ძები, ცენტრში ნეკროზით და დეგენერაციული ცვლილებებით, რომ– 

ლებიც ირგვლივ შემოფარგლულია ეპითელოიდური, ლიმფოიდური 
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გიგანტური უჯრედებით და პოლიმორფულბირთვიანი ლეიკოციტებით. 

ეს ე-წ. ტულარემიისეული სპეციფიკური გრანულომები მიკროსკოპუ- 

ლად ტუბერკულოზური ხორკლის მსგავსნი არიან. 

გრანულომატოზული პროცესი განსაკუთრებით კარგადაა გამოხა– 

ტული რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში. პირველადი ლიმფოგენური 

ბუბონები ჩირქდება; მეორად ბუბონებში კი, რომლებიც ჰემატოგე– 

ნურად წარმოიქმნებიან, გრანულომატოზური პროცესი დაჩირქების 

გარეშე მიმდინარეობს. ტულარემიის დროს მოსალოდნელია ლიმფური 

კვანძის მასიური ნეკროზი; წყლულოვან-ბუბონური ფორმის დროს 

კვანძი წყლულდება. 
ელენთა გადიდებულია, მასში აღმოაჩენენ მრავლობით გრანულო– 

მებსა და წვრილკეროვან ნეკროზს. კაფსულაში ლიმფოპლაზმოციტური 

ინფილტრაციაა, სისხლძარღვებში კი – პროლიფერაციული ვასკული- 

ტის მოვლენები. ღვიძლშიც მრავლობითი გრანულომებია, რომლებ– 

შიც აღინიშნება წვრილკეროვანი კაზეოზური და ცხიმოვანი გადაგ– 

ვარება. მსგავსი ცვლილებები ვითარდება თირკმლებშიც. ტულარემიის 

სეფსისური ფორმის შემთხვევაში გულის კუნთში ნახულობენ კეროვან 

ინფილტრატებს, პარენქიმულ, ცილოვან და ცხიმოვან დისტროფიას, 

რასაც ხშირად თან სდევს კარდიომიოციტების ნეკროზი, შემდგომ- 

ში წვრილკეროვანი ფიბროზის განვითარება. ფილტვის პარენქიმასა 

და ბრონქების ლიმფურ კვანძებში წარმოიქმნება გრანულომები, ტუ- 

ბერკულოზის მსგავსი ხაჭოსებრი გადაგვარებით. იშვიათად სპეციფი- 

კურ გრანულომებს ნახულობენ ცენტრალურ ნერვულ სისტემაშიც. 

ტულარემიის ანგინურ-ჯირკვლოვანი ფორმის შემთხვევაში უფრო 

ხშირია ერთ-ერთი ნუშურა ჯირკვლის ჰიპერპლაზია, ნეკროზი და 

დაწყლულება. ყბისქვეშა და კისრის /ზედა ნაწილში/ ლიმფური კვან- 

ძები გადიდებულია. თვალბუბონური ფორმისას ქუთუთოს ლორწოვან- 

ზე ვითარდება პირველადი კვანძები, რომლებიც დაწყლულდება და 

დაჩირქდება. ნაწლავის ფორმის შემთხვევაში ზიანდება მეზენტერიუ- 

ლი ლიმფური კვანძები. ნაწლავის ლორწოვანი გარსი შეშუპებულია, 

გამოხატულია გრანულაცია, ნეკროზი და წყლულები. ფილტვის პირვე– 

ლადი ფორმისას ვითარდება ლარინგოტრაქეობრონქიტი და მსხვილ- 

კეროვანი პნევმონია, რომელიც ხშირად პლევრიტით რთულდება. სა- 

სუნთქ გზებში ჩირქოვანი და ნეკროზული უბნები ერთიანდება და 

ხაჭოსებრ გადაგვარდება, რითაც პროცესი ტუბერკულოზურს წააგავს. 

კლინიკა. პროცესის ლოკალიზაციის მიხედვით არჩევენ ტულა- 

რემიის შემდეგ კლინიკურ ფორმებს: 1. ბუბონურს; 2. წყლულოვან- 

ბუბონურს; 3. თვალ-ბუბონურს; 4. ანგინურ-–ბუბონურს; 5. ფილტვის; 

6. ნაწლავის, ანუ აბდომინურს და 7. პირველად-სეფსისურს, ანუ გენე– 

რალიზებულს. 
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დაავადების მიმდინარეობის ხანგრძლივობის მიხედვით ტულარე- 

მია შეიძლება იყოს მწვავე, ქვემწვავე და რეციღდივული; სიმძიმის 

მიხედვით – მსუბუქი, საშუალო სიმძიმისა და მძიმე. დაავადებას კლი– 

ნიკური პოლიმორფიზმი ახასიათებს: უმსუბუქეს, ლიმფოადენოპათიით 

მიმდინარე ფორმებთან ერთად გვხვდება ელვისებრი ფორმა ტოქსი– 

კოზითა და ლეტალური გამოსავლით. 

ინკუბაციური პერიოდი რამდენიმე საათიდან 14--20 დღემდეა, სა– 

შუალოდ 3-7 დღე. დაავადება უფრო ხშირად იწყება სწრაფად, პროდ– 

რომული ნიშნების გარეშე, შემცივნებით და ტემპერატურის მომატე- 

ბით ვ8? 40%C-მდე. დასაწყისშივე გამოხატულია თავის ძლიერი ტკი– 

ვილი, თავბრუ, სისუსტე, კუნთების ტკივილი /განსაკუთრებით ზურ- 

გის, წელის, ქვედა კიდურების/, მძიმე შემთხვევებში – ღებინება, 

ანორექსია, უძილობა, აგზნებადობა, იშვიათად აპათია. ავადმყოფს სა– 
ხე წამოწითლებული აქვს, სკლერები ინიეცირებული, გამოხატულია 

კონიუნქტივიტი, პირის ღრუს ლორწოვანზე წერტილოვანი სისხლ - 

ჩაქცევები, ენა შელესილია, მორუსო-თეთრი ნადებით დაფარული. და– 

ავადების მე-3-–4 დღიდან ზოგჯერ კანზე წარმოიქმნება ერითემული, 

პაპულური, ვეზიკულური ან პეტექიური ხასიათის გამონაყარი. ტემპე– 

რატურა რემისიული, ინტერმისიული ან მუდმივი ხასიათისაა, ხან- 

გრძლივდება 1-დან 4 კვირამდე. გამოჯანმრთელების პერიოდში დიდ– 

ხანს რჩება უსწორო სუბფებრილიტეტი. 

ტულარემიის ყველა ფორმას ახასიათებს სხვადასხვა ხარისხით 

გამოხატული ლიმფადენოპათია. დაავადების მწვავე ფორმისას პერი– 

ფერიულ სისხლში გამოხატულია ლეიკოპენია, მარცხნივ გადახრა, 

ნეიტროფილებში ტოქსიკური მარცვლოვნება, ლიმფოციტოზი, მონო- 

ციტოზი, ეოზინოპენია და ზომიერად მომატებული ედს, დაავადების 

მძიმე ფორმისას კი, პირიქით, – ლეიკოციტოზი, ანეოზინოფილია და 

ედს-ის მნიშვნელოვანი მომატება. შარდის მხრივ დამახასიათებელია 

ზომიერი ალბუმინურია, ცილინდრურია და ჰემატურია. დაავადების 
საერთო ხანგრძლივობა 1 -–3 თვეა, ქვემწვავე და რეციდივული ფორმის 

შემთხვევაში – 6 თვე. 

სემოაღწერილ საერთო ნიშნების გარდა, ტულარემიის თითოეულ 

კლინიკურ ფორმას დამახასიათებელი კლინიკური სურათი აქვს. 

1. ბუბონური ფორმა 10-–14%-ში გვხვდება. კანის გზით მიკ- 
რობის შეჭრისას 2-3 დღეში ვითარდება რეგიონული ლიმფური კვან- 

ძების ანთება -- ლიმფადენიტი. ლიმფური კვანძები მნიშვნელოვნად 

დიდდება და მტკივნეულია. ეს ე.წ. ტულარემიული ბუბონია, რომე- 
ლიც შეიძლება იყოს პირველადი და მეორადი. პირველადი ბუბო- 

ნი წარმოიქმნება ლიმფოგენური, მეორადი კი – ჰემატოგენური გზით. 

ბუბონი შეიძლება იყოს ერთეული ან მრავლობითი, ცალმხრივი ან ორ- 
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მხრივი. ბუბონის ლოკალიზაცია 

სხვადასხვაა და დამოკიდებულია 

ინფექციის შეჭრის ადგილზე. მო- 

ნადირეებს უფრო ხშირად ბუბონი 

უვითარდება იღლიის ქვეშ. საერ- 

თოდ უფრო ხშირად სიანდება იღ- 

ლიის, სახარდულისა და ბარძაყის 

ლიმფური კვანძები. ბუბონის კონ– 

ტურები კარგადაა გამოკვეთილი, 

თხილისოდენა ან ქათმის კვერც- 

ხისოდენაა. უფრო ხშირად პრო- 

ცესში ჩაერთვის რეგიონული ლიმ- 

ფური კვანძების ჯგუფი, ზოგჯერ 
პროცესი ვრცელდება კვანძების 

ირგვლივ ქსოვილზეც და პერია- 
დენიტი ვითარდება. ბუბონის 

  

სურ.67. ტულარემია. ბუბონური ფორმა 
მფარავი კანი ხანგრძლივად ინარ– 

ჩუნებს ნორმალურ შესახედაობას /სურ. 07/. 

ბუბონის მტკივნეულობა თანდათან მცირდება, იწყება უკუგანვი- 

თარების პერიოდი და იგი ნელა გაიწოვება 1-4 თვის განმავლო– 

ბაში. 30--50%-ში დაავადების დაწყებიდან 2-4 კვირის შემდეგ პირვე- 

ლადი ლიმფოგენური ბუბონი შეიძლება დაჩირქდეს. ასეთ შემთხვე- 

ვებში ბუბონი რბილდება, მისი მფარავი კანი შეშუპდება, შემდეგ 

რომელიმე ადგილას გაიხსნება და გადმოედინება სქელი, უსუნო ჩირქი, 

რომელშიც ა იმოჩნდება ტულარემიის მიკრობები. ფისტულა ნელა 

ხორცდება და ნაწიბურდება. ხოგჯერ შეიძლება კვანძის ქსოვილი 

მეიცვალოს შემაერთებელი ქსოვილით და განვითარდეს ბუბონის 

სკლეროზი. 

21 წყლულო ვა ნ –ბ უბო ნ ურიფორმა 70--80%-ში გვხვდე– 

ბა. ბუბონური ფორმისგან განსხვავებით, ამ დროს მიკრობები ორგა- 

ნიზმში შეიჭრებიან დაზიანებული კანის გზით /ჭრილობა, განაკაწრი, 

მწერის ნაკბენი ადგილი/. ამიტომ წყლულოვან-ბუბონური ფორმის 

დამახასიათებელია გამომწვევის შეჭრის ადგილას ლოკალური პროცე- 

სის განვითარება: პირველ 4 დღეში გამოვლინდება ლაქა, პაპულა, პუს- 

ტულა, შემდეგ კი წყლული, რომელიც იფარება მუქი ქერქით, ბოლოს 
შმშეხორცდება და ნაწიბური წარმოიქმნება. ვითარდება პირველადი ბუ- 

ბონები. 

ბუბონური და წყლულოვან-ბუბონური ფორმის შემთხვევაში გა- 

მოხატულია ინტოქსიკაცია, ცხელება, რომელიც სოგჯერ ორტალღია- 

ნია და ეცემა ლიზისით. 
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3.თვალ-ბუბონურიფორმა1-4%-ში გვხვდება. იგი ვითარ- 

დება ტულარემიის გამომწვევის თვალის ლორწოვან გარსზე მოხვედრი- 

სას. ჩვეულებრივ, პროცესი ცალმხრივია. ვითარდება მძიმე კონიუნქტი- 

ვიტი; ავადმყოფი უჩივის ქავილს, ცრემლის დენას, მხედველობის დაქ- 

ვეითებას. მკურნალობის გარეშე პროცესი პროგრესირებს. თვალის 

გარსებზე წარმოიქმნება სქელი მოყვითალო ჩირქით დაფარული პა– 

პულები და წყლულები. კონიუნქტივაზე კი – მოყვითალო ფერის წანა– 

ზარდები. ქუთუთო მკვეთრად შეშუპდება, პროცესი შეიძლება გავრ–- 

ცელდეს საცრემლე პარკზეც. ვლინდება რეგიონული ლიმფადენიტი – 
ყბისქვეშა, კისრისა და ყურის ირგვლივი ლიმფური კვანძები დიდდე- 

ბა, ბუბონის გამოსავალი ამ შემთხვევაშიც სამგვარია: შეწურვა, დაჩირ– 

ქება ან სკლეროზი. დაავადება მძიმედ მიმდინარეობს, გრძელდება 
რამდენიმე კვირას ან თვეს და მთავრდება გამოჯანმრთელებით. ორივე 

თვალის დაზიანების შემთხვევაში აღწერილია ლეტალური გამოსავა- 

ლიც. 

4 ანგინურ-ბუბონური ფორმისას გამომწვევი ადამიანის 

ორგანიზმში ხვდება ალიმენტური გზით. ზემოაღწერილ ზოგად მოვლე- 

ნებთან /ცხელება, ინტოქსიკაცია/ ერთად დაავადების მე-3–4 დღიდან 

ვითარდება ტონსილიტი, უფრო ხშირად ცალმხრივი. შეშუპებულ და 

ჰიპერემიულ ნუშურებზე მონაცრისფრო-თეთრი ფერის, დიფთერიის 

მსგავსი ნადები წარმოიქმნება. იგი დასაწყისში კუნძულების სახითაა, 

შემდეგ კი ერთიანდება. ავადმყოფს აწუხებს ყელის ტკივილი და ყლაპ- 

ვის გაძნელება. პროცესი იშვიათად ვრცელდება სასაზე, ნაქზე, საყლა– 

პავი მილისა და პირის ღრუს ლორწოვანზე. მსუბუქ შემთხვევებში ტონ– 

სილიტი შეიძლება იყოს კატარული; საშუალო სიმძიმისა და მძიმე 
ფორმისას კი – ნეკროზულ-წყლულოვანი. ნეკროზულ-წყლულოვანი 

ტონზილიტის დროს წარმოიქმნება ღრმა წყლულები, რომელთა შეხორ– 

ცება ნელა, შემდგომი დანაწიბურებით მიმდინარეობს, ტონზილიტის 

პარალელურად ვითარდება ყბისქვეშა და კისრის ლიმფადენიტი. ბუ– 

ბონებს აქვს დაჩირქებისადმი ტენდენცია. იშვიათად შეიძლება გან- 

ვითარდეს კვანძის სკლეროზიც, ანგინურ-ბუბონური ფორმის შემთხვე– 

ვაში საჭიროა დიფერენციული დიაგნოსტიკით – დიფთერიის, სტრეპ– 

ტოკოკური ანგინის, ინფექციური მონონუკლეოზისა და სხვ. გამორიც- 

ხვა. 

5.ნაწლავის,ანუ აბდომინ ური ფორმის დამახსასიათებე– 

ლია მესენტერიული ლიმფური კვანძების დაზიანება და ბუბონების გან- 

ვითარება. დაავადება იწყება მაღალი ცხელებით, მუცლის, თავისა და 

კიდურების ტკივილით. ავადმყოფს აღენიშნება დისპეფსიური მოვლე– 

ნები: გულისრევა, განმეორებითი ღებინება, უმადობა, მეტეორიზმი, 
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ყაბზობა, ზოგჯერ ფაღარათი. ენა დაფარულია მორუხო-თეთრი ნადე- 

ბით, ღვიძლი და ელენთა გადიდებულია, მუცელი მტკივნეულია. 

არცთუ იშვიათად გამოვლინდება მუცლის ფარის გაღიზიანების ნიშნე– 

ბი, რაც მწვავე მუცლის შთაბეჭდილებას ქმნის. 

6.ტ ულარემიის ფილტვის ფორმა შეიძლება იყოს პირ- 

ველადი და მეორადი. პირველადი ფორმა ასპირაციული გზით ინფიცი- 

რებისას ვითარდება. ავადდებიან ლაბორატორიის თანამშრომლები და 

სოფლის მეურნეობის მუშაკები მარცვლეულისა და ფურაჟის დამუშა- 

ვების დროს. 

ფილტვის მეორადი ფორმა შეიძლება გამოვლინდეს ტულარემიის 

ყველა კლინიკური ფორმის შემთხვევაში. იგი ვითარდება ჰემატოგენუ- 

რად, გვხვდება 10-30%-ში. 

ფილტვის პირველადი ფორმა ბრონქიტის ან პნევმონიის სინდრო- 

მით მიმდინარეობს. პნევმონიური ვარიანტი იწყება ძლიერ სწრაფად, 

შემცივნებით, მაღალი ტემპერატურით, ძლიერი ოფლიანობით. ავადმ- 

ყოფს აწუხებს ტკივილი მკერდში, მშრალი ხველა. იშვიათად შეიძ- 

ლება გამოვლინდეს ლორწოვან-ჩირქოვანი ან სისხლიანი ნახველი. 

ფილტვებზე მოისმის ჯერ მშრალი, შემდეგ კი სველი, კრეპიტიული 

ან წვრილბუშტუკოვანი ხიხინი. დაავადების მე-7-8 დღეს რენტგენო–- 

ლოგიურად აღმოჩნდება პარატრაქეული და მედიასტინუმის ლიმფუ- 

რი კვანძების გადიდება, ფილტვის გაძლიერებული სურათის ფონზე 

კეროვანი, სეგმენტური, ლობალური და დისემინირებული ხასიათის 

ანთებადი ცვლილებები. ტულარემიული პნევმონია შეიძლება გართულ- 

დეს აბსცესით, ბრონქოექტაზიით, პლევრიტით. ასეთ შემთხვევებში 

პროცესი ხანგრძლივდება და იჩენს მიდრეკილებას რეციდივებისაკენ. 

ფილტვის დაზიანებული უბნების დანეკროზების შედეგად ვითარდება 

სხვადასხვა ზომის ღრუები ეწ. ტულარემიული კავერნები. ნარჩენი 

მოვლენები რჩება 4–5 თვემდე. ზოგჯერ გამწვავებები და რეციდივები 

ერთ წლამდეც გასტანს, ამიტომ ასეთი ავადმყოფები ხანგრძლივ დის- 

პანსერულ მეთვალყურეობას საჭიროებენ. 

ბრონქიტული ვარიანტი წააგავს გაურთულებულ გრიპს. იგი მსუბუ- 

ქად მიმდინარეობს და 8-10 დღეში გამოჯანმრთელებით მთაგრდება. 

ავადმყოფს აწუხებს მკერდის უკან ტკივილი, მშრალი ხველა. ფილტვებ- 

ზე მოისმის მშრალი ხიხინი, ტემპერატურა სუბფებრილურია, ინტოქსი- 

კაცია უმნიშვნელოდაა გამოხატული, ზიანდება ბრონქული, პარატრა- 

ქეული, მედიასტინუმისა და გულმკერდის ლიმფური კვანძები. 

7.გენერალიზებული,ანუპირველად-სეფსისური 

ფორმა 10-15%-ში გვხვდება, დაავადება იწყება სწრაფად, ტემპერა– 

ტურის მომატებით 39,59- 40%ძC-მდე. ტემპერატურა ტალღისებრი ხა–- 

სიათისაა და 1 თვემდე ხანგრძლიგდება. დაავადების დასაწყისშივე გა– 

მოხატულია მკვეთრი ტოქსიკოზი: გულისრევა, ღებინება, გონების და- 
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კარგვა, ბოდვა, ანორექსია. ტულარემიის სეფსისური ფორმის შემთხვე– 

ვაში ჰემატოგენურად წარმოიქმნება მეორადი ბუბონები, რომლებიც ინ– 

ფექციის შეჭრის კართან არ არის დაკავშირებული, ნაკლებმტკივნეუ- 

ლია და არ ახასიათებს დაჩირქება. პირველ დღეებიდანვე გულის ტონე– 

ბი მოყრუებულია, აღინიშნება პულსის ლაბილობა, სისხლის წნევის 

დაქვეითების ტენდენცია. ღვიძლი და ელენთა გადიდებულია, პერიფე– 
რიულ სისხლში გამოხატულია ზომიერი ლეიკოციტოზი ლიმფოციტო– 

ზით, მონოციტოზით და ნეიტროფილების მარცხნივ გადახრით, ედს 

მომატებულია – 40-50 მმ/ საათში. 

დაავადების მეორე ნახევარში ქვედა და ზედა კიდურებზე, ზოგ- 

ჯერ სახეზე, კისერსა და მკერდზე ჩნდება სიმეტრიული გამონაყა- 

რი /ე.თწ. ტულარემიული „ხელთათმანები“, „გეტრები“, „წინდები“, 

„საყელო“, „ნიღაბი“/. გამონაყარი დასაწყისში მოვარდისფროა, შემ- 

დეგში კი მოწითალო-მოლურჯო ელფერს ღებულობს. გამონაყარს 

ზოგჯერ თან სდევს ტერფისა და მტევნის სახსრებისა და თითე- 

ბის შეშუპება და ტკივილი. 8–12 დღის შემდეგ იწყ“ბა კანის ქატო– 

სებრი ან ფენოვანი აქერცვლა, რასაც მოსდევს ხანგრძლივი პიგმენ– 
ტაცია. 

გამოჯანმრთელების პერიოდი გახანგრძლივებულია, დიდხანს გა– 

მოხატულია ადინამია და შრომის უნარის დაქვეითება. მოსალოდნე– 

ლია რეციდივიც. ტულარემიის გენერალიზებული ფორმა გვხვდება 

ლაბორატორიული ინფიცირების პირობებში. პოლიმორფული კლინი– 

კური სურათის გამო ხშირად დიაგნოზის დროული დადგენა იგვია–- 

ნებს, რაც განაპირობებს ლეტალურ გამოსავალს. 

ტულარემიის გართულებებიდან აღსანიშნავია პნევმონია, მენინგი– 

ტი, მენინგოენცეფალიტი, ვეგეტო-ასთენიური სინდრომი, მიოკარდიო– 

დისტროფია, სახსრების ალერგიული დაზიანება და სხვ. ლეტალუ–- 

რი გამოსავალი გვხვდება ტულარემიის გენერალიზებული, ფილტვისა 

და ნაწლავის ფორმების შემთხვევაში და საშუალოდ 0,5–-1%-ს შეად- 

გენს. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ტულარემიის საბოლოო 

დიაგნოზი ემყარება კლინიკურ, ეპიდემიოლოგიურ და ლაბორატორიულ 

მონაცემებს. ადრეული კლინიკური დიაგნოზის დადგენა დაავადების 

სპორადული გავრცელებისა და კლინიკური ნიშნების ნაირსახეობის 

გამო ძალიან ძნელია. განსაკუთრებით საპასუხისმგებლოა შავი ჭირის 

ბუბონური ფორმის დროული გამორიცხვა. შავი ჭირის დროს გამო- 

ხატულია მკვეთრი ტოქსიკოზი. ბუბონი მეტად მტკივნეულია, პერია– 

დენიტიც უფრო მნიშვნელოვნადაა გამოხატული. ტულარემიული პნევ– 

მონიის დროს სისხლიანი ნახველი ძლიერ იშვიათია, შავი ჭირის 

დროს კი – პათოგნომონურია. 
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სტრეპტო-სტაფილოკოკური ჩირქოვანი ლიმფადენიტი ტულარემი– 

ისგან განსხვავებით, ადრე ჩირქდება, ახასიათებს მკვეთრი მტკივნეუ- 

ლობა, პერიადენიტი და ლიმფანგოიტი. 

დიფთერიისგან განსხვავებით, ტულარემიული ანგინა უფრო მწვა- 

ვედ იწყება, ხშირად ცალმხრივია, ნადებები ნუშურების გარეთ იშ- 

ვიათად ვრცელდება. 
გამონაყრის გამო ტულარემია შეიძლება შეგვეშალოს მუცლისა 

და პარტახტიან ტიფში, რომელთაგან განსხვავებით, ტულარემიის 
დროს გამონაყარი პოლიმორფული და სიმეტრიულია. 

ლიმფადენოპათია გამოხატულია ბრუცელოზის დროსაც, მაგრამ 

ამ დროს ლიმფური კვანძები უმტკივნეულოა და მცირე ზომის. 

გარდა ზემოაღნიშნულისა, დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭიროა 

გრიპის, ციმბირის წყლულის, პაროტიტის, ტუბერკულოზისა და სხვა– 

თა გამოსარიცხად. 

ლაბორატორიული გამოკვლევებიდან გამოყენებულია სეროლოგიუ- 

რი რეაქციები, კანის ალერგიული სინჯი და ბიოლოგიური ცდა. 

სეროლოგიური რეაქციებიდან /აგლუტინაციის, პასიური ჰემაგლუ- 

ტინაციის, იმუნოფლუორესცენციის/ ყველაზე ხელმისაწვდომია აგლუ- 

ტინაციის რეაქცია. რეაქცია დადებითად არის მიჩნეული, თუ ტიტრი 

უდრის 1:100-ს და მატულობს დინამიკაში. ტიტრის მატება აღი- 

ნიშნება დაავადების მეორე კვირიდან. პასიური ჰემაგლუტინაციის 

რეაქცია გამოყენებულია, როგორც ადრეული, ისე რეტროსპექტული 

დიაგნოსტიკის მიზნით. ამ რეაქციაში ანტიგენად ხმარობენ ტულა- 

რემიის ერითროციტულ დიაგნოსტიკუმს. წინასწარი დიაგნოზის სასწ- 

რაფოდ დადგენის მიზნით მიმართავენ აგლუტინაციის რეაქციას სის– 

ხლის წვეთით ან მიკროსერორეაქციას. პირველ შემთხვევაში სასაგ– 

ნე მინაზე ათავსებენ თითო-თითო წვეთ სისხლს, გამოხდილ წყალსა 

და დიაგნოსტიკუმს, მეორე შემთხვევაში კი ავადმყოფის სისხლის შრა- 

ტის თითო წვეთს და დიაგნოსტიკუმს. თუ ავადმყოფის სისხლში ტუ- 

ლარემიის აგლუტინინებია, მაშინვე მოხდება აგლუტინაცია – სასაგნე 

მინაზე გამოიყოფა ფიფქები. 

კანის. ალერგიული სინჯი სპეციფიკურია. კანში შეყავთ ალერ– 

გენი – ტულარინი 0,1 მლ-ის რაოდენობით. რეაქციას დადებითად 

მიიჩნევენ თუ 24-48 საათის შემდეგ ანტიგენის შეყვანის ადგილას 

წარმოიქმნება 0,5 სმ და მეტი დიამეტრის ინფილტრატი. საბოლოო 

პასუხს კითხულობენ მე-3–5 დღეს. 

ბიოლოგიური ცდის ჩატარების მიზნით ზღვის გოჭს ან თეთრ 

თაგვს კანქვეშ ან მუცლის ღრუში შეუყვანენ ავადმყოფის სისხლს 

/5-6 მლ/, კონიუნქტივიდან გამონაყოფს, ნატრიუმქლორის იზოტო- 

ნურ ხსნარში განზავებულ ბუბონის პუნქტატს ან წყლულის ფსკე– 
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რის ანაფხეკს. თუ მასალაში იყო ტულარემიის მიკრობები, ცხოველი 

მე-4–14 დღეზე იღუპება. დაღუპული ცხოველის სისხლს, ღვიძლიდან, 

ელენთიდან და ლიმფური კვანძებიდან აღებულ მასალას თესავენ 

კვერცხის გულის ნიადაგზე. გამომწვევს საბოლოოდ შეისწავლიან 

სპეკიალურ ლაბორატორიებში. 

მკურნალობა. ეტიოტროპული საშუალებებიდან გამოყენებულია 

სტრეპტომიცინი, ტეტრაციკლინი, ლევომიცეტინი და კანამიცინი. 

სტრეპტომიცინს მოზრდილებს უნიშნავენ 0,5–! გ-ს დღე–ღამეში, 

8--10 დღის განმავლობაში. პრეპარატი შეყავთ კუნთებში. ფილტვისა 

ღა გენერალიზებული ფორმის შემთხვევაში სადღეღამისო დოზას 

ზრდიან 2 გ-მდე. ტეტრაციკლინის სადღეღამისო დოზაა 1,5–2 გ, ლე– 

ვომიცეტინისა – 2 გ. ანტიბიოტიკთერაპიის ეფექტი იწყება 48--72 საა– 

თის შემდეგ. რადგან დაავადება ზოგჯერ იძლევა რეციდივს, ანტიბიო– 

ტიკთერაპია უნდა გაახანგრძლივონ ტემპერატურის ნორმალიზებიდან 

5-7 დღის განმავლობაში. მეორადი ფლორით გართულებისას დამატე- 

ბით გამოიყენებენ ფართო სპექტრის სხვა ანტიბიოტიკებს. ვაქცინ- 

თერაპიას ბოლო ხანებში ალერგიული რეაქციების გამო აღარ მიმარ– 

თავენ. , : 

პათოგენეზური თერაპიის ტაქტიკას განსაზღვრავს ის სინდრომი, 

რომლის ხარჯზე გამოხატულია დაავადების სიმძიმე. დეზინტოქსიკა–- 

ციის მიზნით გამოყენებულია ჰემოდეზი, რეოპოლიგლუკინი; მძიმე 

შემთხვევებში მიმართავენ ჰორმონთერაპიას, უნიშნავენ სადესენსიბი- 

ლიზაციო საშუალებებს, ვიტამინებს და სხვ. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს ადგილობრივ მკურნალობას. ბუბონის 
დაჩირქებამდე გამოიყენებენ სათბურებს, მალამოებს /ვერცხლისწყლის 

რუხი მალამო/ და ფიზიოპროცედურების /სოლუქსი, დიათერმია/. თუ 

ბუბონი დაჩირქდა, იგი უნდა გახსნან და გაათავისუფლონ ჩირქისა 

და ნეკროზული მასისგან. 
დაავადების გადატანის შემდეგ შრომის უნარი დიდხანს დაქვეითე– 

ბული რჩება. რეკონვალესცენტი თვეების განმავლობაში დისპანსე- 

რიულ მეთვალყურეობას საჭიროებს. 

პროფილაქტიკა. დაავადების პროფილაქტიკა ორი მიმართულებით 

ტარდება: 1. ღონისძიებები ბუნებრივ კერებში და 2. მოსახლეობის 

ქიმიოპროფილაქტიკა. 

1. ბუნებრივ კერებში პირველ რიგში უნდა განახორციელონ ინ- 

ფექციის რეზერვუარის – მღრღნელების წინააღმდეგ ბრძოლა. დრო– 

ულად უნდა გამოავლინონ ინფიცირებული მღრღნელები და მწერები. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს მოსავლის დროულ აღებას, სარეველა მცე– 

ნარეებთან ბრძოლას, ადამიანების დასაცავად რეპელენტების გამო– 

ყენებას, წყალსატევების, საწყობების, სასურსათო მაღაზიებისა და 
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საცხოვრებელი ადგილების დაცვას მღრღნელებისგან. ბუნებრივ კე- 

რებში მომუშავე პროფესიულ ჯგუფებში უნდა ჩაატარონ სანიტარიულ- 

საგანმანათლებლო მუშაობა – კრძალავენ წყლის დალევას ღია წყალ–- 

სატევებიდან; ეპიზოოტის დროს თივის, პურის დამუშავებისას – უნდა 

იმუშაონ სპეციალური სათვალეებით, ნიღბებითა და ხელთათმანე- 

ბით. 

2. ვაქცინაციას უტარებენ იმ პირებს, რომლებიც ცხოვრობენ ან სე– 

ზონზე სამუშაოდ მიდიან ენზოოტიურ რაიონებში /და არა მთლიანად 

ბუნებრივ კერაში/. გამოყენებულია ელბერტ-გაისკის ტულარემიის სა- 
წინააღმდეგო ცოცხალი მშრალი ვაქცინა. აცრას აკეთებენ კანზე /ყვა- 

ვილის მსგავსად/, ერთჯერადად. მე-4–5 დღეს აცრის ადგილას კანი 

შეშუპდება და შეწითლდება. უარყოფითი შედეგის, ე.ი. კანის რეაქციის 

არარსებობის შემთხვევაში აცრას იმეორებენ. რევაქცინაციას ატარე- 

ბენ 5 წლის შემდეგ. ვაქცინაცია უზრუნველყოფს იმუნიტეტს 5-–10 

წლით. მოსახლეობის იმუნურ ფენასა და ვაქცინაციის შედეგს შეისწავ- 

ლიან ტულარინის ალერგიული სინჯით და სეროლოგიური რეაქციე- 

ბით /აგლუტინაციის რეაქცია, არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის 

რეაქცია/. ვაქცინაციიდან 1-2 წლის შემდეგ მოსახლეობის იმუნური 

ფენა 90%-ს უნდა შეადგენდეს. 

ციმბირის წყლული (#ტI1ხ+VგX) 

სინონიმები: ჯილეხი, ბედნიერი. 

ციმბირის წყლული ზოონოზური მწვავე ინფექციური დაავადებაა. 

ადამიანის ორგანიზმში იგი მიმდინარეობს ლოკალური /კანის/ და გე- 

ნერალიზებული /სეპტიკური/, ხოლო ცხოველებში--მხოლოდ გენერა- 

ლიზებული ფორმით. ახასიათებს მკვეთრი ინტოქსიკაცია, სეროზულ- 

ჰემორაგიული და ნეკროზული ანთება. 

ისტორიული ცნობები. ჯილეხი, როგორც მძიმე დაავადება, ცნო– 

ბილი იყო უძველესი დროიდან. იგი ფართოდ იყო გავრცელებული ძველ 

რომში, საბერძნეთში,სპარსეთში, საფრანგეთში. ჯანმრთელობის დაც- 

ვის მსოფლიო ორგანიზაციის მონაცემებით, ყოველწლიურად აღირიც- 

ხება ჯილეხით ადამიანთა დაავადების 900 შემთხვევა, იგი ყველაზე 

ხშირია ხმელთაშუა ზღვის რეგიონის ქვეყნებში. ამ დაავადებას „ციმ- 

ბირის წყლული“ ს.ს. ანდრეევსკიმ უწოდა. მან თავი დაისნებოვნა და- 

ავადებული ცხოველის სისხლით, რითაც დაადასტურა ცხოველისა 

და ადამიანის ჯილეხის იდენტურობა /1788წ./ ჯილეხის გამომწვევი 

ცხოველის სისხლში აღმოაჩინა პოლენდერმა /1849წ./, სუფთა კულ- 

ტურაში კი მიიღო რ. კოხმა; მან ექსპერიმენტით რუხ თაგვებში გა- 

მოიწვია ჯილეხი და დაადგინა, რომ გამომწვევს აქვს სპოროვანი ფორმა 

/1876წ./. ციმბირის წყლულის საწინააღმდეგო ცოცხალი ვაქცინა დაა– 

მზადა ლ. პასტერმა, რომელიც საჯაროდ გამოცადა 188! წელს. 
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ე. შლიახოვმა 1957 წელს მიიღო ალერგენი ანთრაქსინი, რომელიც 

ფართოდ არის გამოყენებული ჯილეხის დიაგნოსტიკაში. 

ეტიოლოგია. ჯილეხის გამომწვევი-82გCII1ს5§ გი!ხ/მეCI5 ფაკულ- 

ტატური აერობია, უმოძრაო, გრამდადებითი 3–8 /10/ნმ სიგრძისა:და 
1-1,5 ნმ სიგანის მსხვილი ჩხირია. მიეკუთვნება 82CII105-ის გვარსა 

და 832CIIIმ8C86-ს ოჯახს, იკეთებს კაფსულას და წარმოშობს სპორებს. 
კარგად იღებება ანილინის საღებავებით, მიკრობს აქვს ოდნავ შემს– 
ხვილებული ბოლოები. ახასიათებს ძეწკვისებრი განლაგება, ჰგავს 

ბამბუკის ღეროს ან პარალელურად განლაგებული ძეწკვები ემსგავსებბ 

რკინიგზის ლიანდაგს. ადამიანისა და ცხოველის ორგანიზმის გარეშე 

/გარემოში/ ჯილეხის ჩხირები წარმოშობენ სპორებს /0,8-1X1,3-– 

1,5 მკმ/. ჯილეხის გამომწვევი გამოყოფს ეგზოტოქსინს, რომელიც 
შედგება: შეშუპებითი /ანთებითი/ ფაქტორის, პროტექტორული /დამ– 

ცველი/ ანტიგენისა და ლეტალური ტოქსინისგან. ბაცბლები კარგად 
იზრდებიან ჩვეულებრივ ნიადაგებზე /(-37ძ%C, იჩ-7,2-7,6/, ხორცპეპ– 

ტონიან ან ხსოტინგერის აგარზე წარმოქმნიან ხორკლიან, მკრთალ, 

მსხვილ კოლონიებს. კოლონიების ცენტრიდან პერიფერიისკენ ჩხირე- 

ბი ძეწკვების, ძაფების სახით განლაგდება ისე, რომ მცირე გადიდები– 

ხას ემსგავსება ლომის ფაფარს. ხორცპეპტონიან ბულიონზე სინჯარის 

ფსკერზე წარმოქმნის ბამბისებრ ფიფქებს. ბულიონი რჩება გამჭვირვა– 

ლე /IL-ფორმა/. 10– 12% ხორცპეპტონიან ჟელატინზე ირიბად ჩათეს– 

გის დროს იზრდება დაყირავებული ნაძვის ხის მსგავსად. ცხენის სისხ- 

ლის შრატის შემცველ ნიადაგზე იზრდება სადა, ნახევრად გამჭვირვა– 

ლე კოლონიებად. / 5-ფორმა/. სპორები წარმოიქმნებიან ისეთ გარემო– 

ში, რომელიც მდიდარია ჟანგბადით და ჭარბი საკვები ნივთიერებე– 

ბით. ადამიანისა და ცხოველის ორგანიზმში ან გაუკვეთავ გვამში, 

15%-ზე დაბალი და 42%ძC-%ზე მაღალ ტემპერატურის პირობებში სპორე– 
ბი არ წარმოიქმნებიან, ვეგეტატიური ფორმა გარემოში გამძლე არ არის, 

იღუპება გაცხელებით 55%ძC-ზე 40 წუთში, 60?%C-მდე –15 წუთში, 

75%C-მდე 1 წუთში. მზის სხივები და ჩვეულებრივი სადეზინფექციო 

ხსნარების ზემოქმედება ადვილად ხოცავს მათ, სამაგიეროდ, ისინი გამ– 

ძლეა დაბალი ტემპერატურისადმი /–-110%C/. გაუკვეთავ გვამებში 

ძლებენ 1–3 დღე-ღამე. სპოროვანი ფორმა გამოირჩევა ყველა სხვა პა– 

თოგენური მიკრობისგან გარემოში არაჩვეულებრივი გამძლეობით. 

მშრალ ტემპერატურას 120-–1409?C-ს უძლებს 2-3 საათს, ავტოკლავი– 
რებას /120%C/ -5-10 წუთს, დუღილს-60 წუთს. მინუს -190% მის 

ცხოველმყოფელობაზე ცუდად არ მოქმედებს. წყალში სპორები ძლებენ 

რამდენიმე წელს, ხოლო ნიადაგში ათობით წელს. ტყავისა და 

ბეწვის დამუშავების არსებული ტექნოლოგიური პროცესის პირობებში 

სპორები არ იღუპებიან. თუ ნიადაგი შეიცავს დიდი რაოდენობით ჰუ- 
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მუსს, მჟავე რეაქციისაა, ტემპერატურა 15-209C-ია, ტენიანობა აღემა- 

ტება 80%,-სპორები შეიძლება გადავიდნენ ვეგეტაციურ ფორმაში, მოხ- 

დეს მიკრობთა ნორმალური განვითარება-–გამრავლება და ნიადაგში 

დაგროვება. 

ეპიდემიოლოგია. ციმბირის წყლული ყველა კონტინენტზე გვხვდე- 

ბა, მაგრამ მისი შემთხვევები უფრო ხშირია შედარებით თბილ რეგიო– 

ნებში, სადაც სჭარბობს ჰუმუსით მდიდარი ნიადაგი და მოსახლეო- 

ბა მისდევს სამომთაბარეო მეცხოველეობას. მნიშვნელოვან როლს ას– 

რულებს მოსახლეობის ზნე-ჩვეულებები და სანიტარიული კულტურის 

დონე. ჯილეხის დიდი ეპიზოოტიები იყო რუსეთში მე-18 საუკუნეში, 

როცა დაავადება ციმბირის ტერიტორიაზე გავრცელდა /1748, 1758, 

1761 წწ./. ცნობილია ,რომ XIX-–XX საუკუნეების მიჯნაზე ჯილესის- 
გან დაეცა ნახევარ მილიონზე მეტი ირემი. 

ინფექციის ძირითადი წყაროა დაავადებული შინაური ცსხოველე- 

ბი, პირველ რიგში ბალახის მჭამელები, იშვიათად ღორები, გარეული 
და მტაცებელი ცხოველები. ცხოველებში ჯილეხი მიმდინარეობს მწვა– 

ვედ, შინაგან ორგანოებს აზიანებს /გენერალიზებული ფორმა/. ავად–- 

მყოფი ცხოველი მიკრობებს გამოყოფს მასიურად, 1–2 დღეში იღუპება. 

წვრილფეხა რქოსან ცხოველებში ხშირია ელვისებრი მიმდინარეობა და 

უეცარი სიკვდილი. დაავადება მხოლოდ ღორებში შეიძლება მიმდი- 

ნარეობდეს გახანგრძლივებულად და ლიმფური კვანძების დაზიანებას 

იწვევდეს. ავადმყოფი ცხოველი გადამდებია დაავადების მთელ პერიოდ- 

ში. ეპიდემიოლოგიურ საშიშროებას ქმნის ინფიცირებული ნიადაგი, 

ინფექციის პოტენციური წყარო შეიძლება იყოს ავადმყოფი ადამიანიც. 

ინფექცია ძირითადად გადადის კონტაქტური, იშვიათად – ალი- 

მენტური, ინჰალაციური და ტრანსმისიული გზით. ადამიანის ორგანი- 
ზმში გამომწვევი შეიჭრება დაზიანებული კანიდან და ლორწოვანიდან 

/95-98%/, კონტაქტის გზით, დაავადებული ცხოველის მოვლის ან 

მისი იძულებითი დაკვლისა და აკაფვის დროს, დაცემული ცხოველის 

გატყავების, უტილიზაციისა და დამარხვისას, დაინფიცირებული ხორ- 

ცის, ტყავის ან ბეწვის დამუშავებისას. ალიმენტური გზით გადაცემის 

ფაქტორებია დასნებოვნებული ხორცი და ხორცის 'პროდუქტები. ინჰა- 

ლაციით გადაცემა ხდება დაინფიცირებული ნედლეულის /ტყავის, 

ბეწვის, მატყლის/ დამზადებისას. საყოფაცხოვრებო ალიმენტური და 
ინჰალაციური გზით ადამიანთა დაავადების შემთხვევები წარსულში 

მეტი იყო, ამჟამად იშვიათია, რაც აიხსნება მოსახლეობის მატერიალუ- 
რი და შრომის პირობების გაუმჯობესებით, აგრეთვე ტექნოლოგიური 

საროცესის განვითარებით. იშვიათია აგრეთვე ადამიანში ჯილესის 

ტრანსმისიული გადაცემის შემთხვევები. ეკონომიკურად განვოთარე- 

ბულ ქვეყნებში /ინგლისში, ბელგიაში, აშშ-ში; პორტუგალიაში/ ჯი- 
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ლეხით დაავადების შემთხვევები განპირობებულია დაინფიცირებული 

ცხოველური ნედლეულის: ძვლის ფქვილის სასუქად და ცხოველის 
საკვებად გამოყენებით, აგრეთვე ტყავის ნაწარმით და სხვ. 1974 წელს 
აშშ-ში გამოიკვლიეს გაიტიდან ჩამოტანილი თხის ტყავისგან დამზა– 

დებული. ხელჩანთები, იატაკის საფენები და სათამაშოები, რომელთა 

38,3% ჯილეხის ჩხირებით დაბინძურებული აღმოჩნდა. თითქმის აღარ 

გვხვდება ჯაგრისებით, ტყავის ან ბეწვიანი ტანსაცმლით ციმბირის 

წყლულის გავრცელების შემთხვევები. არცთუ იშვიათია დაინფიცირე– 

ბული ნიადაგით ან ამ ნიადაგით დაბინძურებული საგნებით /5%-მდე/ 
განპირობებული დაავადების შემთხვევები. 

ადამიანებში ციმბირის წყლული სპორადული სახით გვხვდება, 
იშვიათია ჯგუფური შემთხვევები. დაავადება უფრო ხშირია მამაკაცებ- 

ში /74,5%/. სეზონის მიხედვით შემთხვევათა 70% ზაფხულ-შემოდგო–- 

მაზე მოდის. ჯილეხის პროფესიული დაავადების ორი ტიპი არსებობს: 

სამრეწველო და სასოფლო-–სამეურნეო. პირველი დაკავშირებულია ადა– 

მიანის დაინფიცირებასთან წარმოებაში, სადაც მიმდინარეობს ცხოვე– 

ლური ნედლეულის /ტყავი, მატყლი, ხორცი/დამუშავება. სასოფლო– 

სამეურნეო ტიპი უფრო სშირია /90-92%/ და გამოწვეულია ინფექციის 

„წყაროსთან კონტაქტით. დაავადებას პროფესიული ხასიათი აქვს: ავად– 

დებიან სოფლის მეურნეობის მუშაკები, ტყავსა და ბეწვზე მომუშავენი 

და სხვა. ჯილეხის გადატანის შემდეგ რჩება მყარი იმუნიტეტი. გან–- 

მეორებითი დაავადება იშვიათია. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ჯილეხის ჩხირი ორგა– 

ნიზმში შეიჭრება დაზიანებული კახიდან ან ლორწოვანის ზედაპირი– 

დან. დაავადების განვითარებაში წამყვანი მნიშვნელობა აქვს გამომწვე– 
ვის ვირულენტობის ხარისხს და მაკროორგანიზმის იმუნორეაქტიულო– 

ბას. შეჭრილი სპორებისგან წარმოიქმნება ვეგეტაციური ფორმები, რო– 

მლებიც გამოყოფენ ეგზოტოქსინს. ტოქსინების ზემოქმედებით ვითარ– 

დება: ადგილობრივად ნეკროზულ-ჰემორაგიული ანთება და ირგვლივ 

ქსოვილები შეშუპდება. წარმოიქმნება ჯილეხის კარბუნკული /ლოკა– 

ლური, ანუ კანის ფორმა/. აღნიშნულ ცვლილებებსა და დაავადების შე– 
მდგომ განვითარებაში ძირითად როლს ასრულებს ეგზოტოქსინი, რო– 

მელსაც ლეიკოციტების ფაგოციტური აქტივობის დაქვეითების უნარი 

აქვს. შეჭრის ადგილიდან ჯილეხის ჩხირებს მაკროფაგები გადაიტანს 

უახლოეს ლიმფურ კვანძებში, სადაც ისინი ინტენსიურად მრავლდე- 

ბიან და ვითარდება მწვავე ლიმფადენიტი/1 სტადია/. ლიმფურ კვანძებ– 
ში მიმდინარეობს სეროზული ან სეროზულ-ჰემორაგიული ანთება, რა– 

საც მოყვება ქსოვილების რღვევა და გამომწვევის გადასვლა სისხლის 

ნაკადში. თუ მოხდა.გამომწვევის ჰემატოგენური დისემინაცია ორგანო– 

ებსა და ქსოვილებში, ვითარდება სეპტიცემია /გენერალიზებული ფორ- 
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მა /I1სტადია/. ძლიერ იშვიათად გენერალიზებული ფორმა შეიძლება 

განვითარდეს ლოკალურად გამოხატული ცვლილებების გარეშე. პჰრო- 

ცესის გენერალიზაცია არ არის დამოკიდებული ორგანიზმში გამომწვე- 

ვის შეჭრის გზაზე. არ არსებობს ჯილეხის პირველადი ან მეორადი 

„ფილტვის“ და „ნაწლავის“ ფორმები. ფილტვების და თავის ტვინის შე- 

შუპება, ნაწლავში არსებული წყლულები და სხვა ცვლილებები, რომ- 

ლებიც თან სდევენ ჯილეხის კლინიკას, ბაქტერიემიისა და ტოქსინემი- 

ის შედეგია. სიკვდილის მიზეზია ინფექციურ-ტოქსიკური შოკი. 

ჯილეხით გარდაცვლილის გაკვეთისას შინაგან ორგანოებსა და 

თავის ტვინში გამოხატულია სისხლსავსეობა, მრავლობითი ჰემორაგი- 

ები ლორწოვანებზე /კუჭი, ნაწლავი, საყლაპავი/, თავის ტვინის მა–- 

გარ გარსებზე, მიოკარდიუმსა და ეპიკარდიუმში. ნახულობენ ფილტვე- 

ბის, თავის ტვინისა და მისი გარსების შეშუჰებას, ვენურ სისხლძარ- 

ღვებში დეპონირებულ შეუდედებელ მუქი წითელი ფერის სისხლს. 

ელენთა და ღვიძლი გადიდებულია. 
კლინიკა. ჯილეხის კლინიკური ფორმებია: კანის / ლოკალური/ და 

სეპტიკური / გენერალიზებული/. გენერალიზებული ფორმა იშვიათია. 

კანის ფორმა 98--99%-ში გვხვდება. 

კანის ფორმა. ინკუბაციური პერიოდი 2-8 დღეა, იშვიათად შე- 

წარმოიქმნება ჯერ ლაქა, შემდეგ მოწითალო -სპილენძის ფერის პაპუ- 

ლა, რომელიც რამდენიმე საათში ბუშტუკად გადაიქცევა. ავადმყოფს 

აწუხებს ამ ადგილის ქავილი. ბუშტუკი შეიცავს მოყვითალო–შავიფე- 

რის შიგთავსს. ქავილის გამო ან სოგჯერ თავისთავად ბუმტუკი სკდება 

და მის ადგილას წარმოიქმნება წყლული, საიდასაც ხდება სეროზულ- 

ჰემორაგიული სითხის ექსუდაცია. წყლულის ირგვლივ ვითარდება პე- 

რიფერიული შეშუპება და ჰიპერემია, რომელიც სოგჯერ დიდ არეს იკა- 

ვებს. წყლული იფარება შავი ნეკროხული ქერქით / ქერქი ნახშირს 

ჰგავს, რის გამოც ეწოდება #ტ"!ი”მX/ ბერძნ.ნახშირი/. წყლულის ირ- 

გვლივ ვითარდება მოწითალო-ვარდისფერი შვილეული ბუშტუკები, 
რომლებიც, ისევე როგორც ძირითადი ბუმტუკი, წყლულდება, რაც იწ- 

ვევს წყლულის ექსცენტრულად გაფართოებას და კარბუნკულმა დია- 
მეტრით შეიძლება მიაღწიოს 8-15 სმ-ს /სურ.68/. 

ციმბირის წყლულის კარბუნკული უმტკივნეულოა, რითაც იგი გან- 

სხვავდება სტაფილოკოკური კარბუნკულისგან. აღნიშნულის გამო ხა– 

ლხმა დაავადებას „ბედნიერი“ უწოდა. ციმბირის წყლულის კანის ფორ- 

მა 80%-ში მიმდინარეობს მსუბუქად და საშუალო სიმძიმით, ხოლო 

20%-ში მძიმედ. ჯილეხის კანის ფორმის შემთხვევაში ზოგადი ინტოქ- 

სიკაციის მოვლენები იწყება პირველი დღიდანვე. ტემპერატურა კ8-. 

409ძC- ია. აღინიშნება ტანში ტეხის შეგრძნება, საერთო სისუსტე, 
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სურ 68 ციმბირის წყლული, კანის ფორმა. 

თავის ტკივილი, ტაქიკარდია. ვითარდება ლიმფადენიტი და ლიმფა– 

გოიტი. მე-5 თა). დღეს ტემპერატურა ეცემა კრიტიკულად, როგორც ზო–- 

გადი, ისე ადგილობრივი მოვლენები თანდათანობით უკუვითარდება, 

ქერქი მოშორდება 2--4 კვირის შემდეგ, რასაც თან სდევს გრანულაცია, 

ეპითელიზაცია და ნაწიბურის განვითარება. მსუბუქი მიმდინარეობის 

დროს ტემპერატურა ნორმალურია ან სუბფებრილური, შეშუპება და 

კარბუნკული გამოხატულია ზომიერად. ჩვეულებრივ, კარბუნკული ერ– 

თეულია, მაგრამ შეიძლება იყოს მრავლობითიც. ლოკალიზაციის მი- 

ხედვით კარბუნკული ხშირია სახესა და თავის არეში, წინამხრისა და 

ხელის ზურგზე. ჩვენს კლინიკაში აღწერილია შემთხვევა, როცა ჯილე– 

ხის კარბუნკული ენის ზედაპირზე განვითარდა /სურ.69/. განსაკუთრე– 

ბით საშიშია კარბუნკულის განვითარება სახის, ყელისა და კისრის 

არეში, როცა შეშუპებამ შეიძლება გამოიწვიოს ასფიქსია ან მსხვილი 

სისხლძარღვის დაზიანების შედეგად განვითარებული სისხლის დენის 

გამო სიკვდილი: იშვიათად გვხვდება შეშუპებითი, ბულური და ერიზი– 

პელოიდური ფორმები. შეშუპებითი ფორმა იწყება ძლიერი ადგილობ. 

რივი შეშუპებით, კარბუნკული ვითარდება მოგვიანებით ·და დიდი 

ხომისაა. 

ჯილეხის კანის ფორმის ბულური ნაირსახეობა ჰგავს შეშუპებით 

ფორმას, მაგრამ, მისგან განსხვავებით, გამომწვევის შეჭრის ადგილას 

დასაწყისშივე წარმოიქმნება მრავლობითი ბუშტუკები ჰემორაგიული 

შიგთავსით, მათი გასკდომის შემდეგ კი – ჯილეხის კარბუნკულის 

დამახასიათებელი ვრცელი წყლულები. ერიზიპელოიდური ნაირსახეო– 

ბისას ბუშტუკები შეიცავს გამჭვირვალე სითხეს. კანი ჰიპერემიულია 
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და შეშუპებული. ბუშტუკების გასკდომის შემდეგ წარმოქმნილი წყლუ- 

ლები ზერელეა და 3-4 დღის შემდეგ იფარება ქერქებით. 

სეპტიკური ფორმა. ინკუბაციური პერიოდი რამდენიმე საათიდან 8 
დღემდე გრძელდება. იგი შეიძლება განვითარდეს ლოკალური ფორმი- 

დან ან მის გარეშე, როცა ძლიერ ვირულენტური გამომწვევით მასიური 

დაინფიცირებაა და პროცესის გენერალიზაცია ხდება კანის მხრივ კე– 

როვანი ცვლილებების გარეშე. დაავადება იწყება ზოგადი ინტოქსიკა- 

ციის მოვლენებით, ძლიერი შემცივნებით, მაღალი ტემპერატურით 

/39-40?1C/, თავის ტკივილით, ღებინებით. პირველ რიგში ზიანდება 
ორგანოები, რომლებიც შეიცავენ დიდი რაოდენობით რეტიკულურ- 

ენდოთელურ ქსოვილს / ფილტვები, ნაწლავები, ელენთა, ძვლის ტვინი, 

ლიმფური კვანძები/. სუნთქვის ორგანოების მხრივ გამოვლინდება ქო– 

შინი, შებოჭვის შეგრძნება, ხველა, ტკივილი სუნთქვის დროს. ავად– 

მყოფს უჭირს ამოხველება, ნახველი სეროზული ან სეროზულ–-ჰემორა- 

გიულია. ჰემორაგიები კანზეც წარმოიქმნება. ფილტვებში მოისმის 

მშრალი და სველი ხიხინი, აღინიშნება მოყრუება ქვედა წილებში. 
რენტგენოლოგიურად აღმოჩნდება ფილტვის კარისა და შუასაყრის 

“ლიმფური კვანძების გადიდება, პლევრაში-სითხე. ავადმყოფი ციანო– 

ზურია, გამოხატულია ქოშინი, ტაქიკარდია /120-160 წუთში/, არტე- 

რიული წნევა ეცემა. ღგიძლი და ელენთა გადიდებულია. ზოგიერთ 

ავადმყოფს აღენიშნება ღებინება, მჭრელი ხასიათის ტკივილი მუცლის 

არეში და ფაღარათი თხიერი, სისხლიანი განავლით. ნაწლავების მოვ- 

ლენებით მიმდინარე ჯილეხის გენერალიზებული ფორმის შემთხვევაში 

ნაწლავების კედლის ნეკროზის შედეგად შეიძლება განვითარდეს პერი- 

ტონიტი. გენერალიზებულ ფორმას ზოგჯერ თან სდევს მენინგოენცე- 

ფალიტიც. გამოიხატება მენინგეალური სინდრომი, აგზნება, ბოღვები, 

კრუნჩხვები, ვითარდება კომა. დაავადება მიმდინარეობს მძიმედ, ტოქ- 

სიკოზითა და ბაქტერიემიით, რასაც მოსდევს ინფექციურ-ტოქსიკური 

შოკი. ავადმყოფები იღუპებიან დაავადების 1-4 დღეში. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ჯილეხის დიაგნოსტიკა 

დამყარებულია ეპიდემიოლოგიურ, კლინიკურ და ლაბორატორიულ 

მონაცემებზე. მნიშვნელოვანია კარგად შეკრებილი ეპიდემიოლოგიური, 

განსაკუთრებით პროფესიასთან დაკავშირებული ანამნეზი და დაავა- 

დების განვითარების დინამიკა. ლაბორატორიული დიაგნოსტიკისთვის 

გამოყენებულია: ბაქტერიოსკოპია, კულტურის მიღება, ბიოლოგიური 

ცდა, კანის ალერგიული სინჯი, ასკოლის თერმოპრეციპიტაციის რეაქ- 
ცია, იმუნოლუმინესცენციური გამოკვლევა. გამოსაკვლევი მასალის 

აღება, ლაბორატორიაში გადაგზავნა და გამოკვლევები საჭიროა განსა– 
კუთრებით საშიში ინფექციის კვლევის წესის დაცვით: გამოსაკვლევი 

მასალაა ვეზიკულის, პუსტულის შიგთავსი, ქერქი, სისხლი, ნახველი, 
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განავალი და შარდი. სისხლის აღება აუცილებელია პროცესის გენე- 

რალიზაციის ვარაუდის შემთხვევებში. 

ბაქტერიოსკოპიული გამოკვლევისთვის ნაცხებს ღებავენ გრამის 

წესით, ლუმინესცენციური მიკროსკოპიისთვის კი ნაცხს ამუშავებენ 

შესაბამისი ფლუორესცენციური შრატით. კულტურის მისაღებად მასა– 

ლას თესავენ ხორცპეპტონიან აგარსა ან ბულიონზე. ბიოლოგიურ ცდას 
ატარებენ თეთრ თაგვებზე, ზღვის გოჭებსა ან ბაჭიებზე. კანის ალერ– 

გიული სინჯი ანთრაქსინით გამოყენებულია რეტროსპექტული დია- 

გნოსტიკისთვისაც. რეაქციას დადებითად მიიჩნევენ, თუ ალერგენის 

შეყვანის ადგილზე 24-48 საათის შემდეგ ჰიპერემია და ინფილტრატი 

გამოიხატება 8 მმ-ზე მეტი დიამეტრით. თერმოპრეციპიტაციის /ასკო– 

ლის/ რეაქცია სპეციფიკურია. 

დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭიროა ბანალური ფურუნკულის, 

კარბუნკულის, წითელი ქარის, ქოთაოს, შავი ჭირის კანის ფორმის, 
ტულარემიის წყლულოვან-–ბუბონური ფორმის, გენერალიზებული ფო– 
რმის შემთხვევაში – მძიმე ლითონებით, ქიმიური ნივთიერებებით და 

საკვებით მოწამვლის, მწვავე პანკრეატიტის, ჯორჯლის სისხლძარღვთა 
თრომბოზის, სხვადასხვა ეტიოლოგიის პნევმონიებისა და სეფსისის გა– 

მოსარიცხად. 

მკურნალობა. ჯილეხის მკურნალობა კომპლექსურია. სპეციფიკური 

მკურნალობისთვის გამოყენებულია ჯილეხის საწინააღმდეგო ჰეტერო– 

გენული გლობულინი, მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის დროს – 20-40 
მლ, მძიმე ფორმის შემთხვევაში – 60 მლ დღე–ღამეში. სეპტიცემიური 

ფორმის მკურნალობისას გლობულინის საკურსო დოზა შეიძლება 

400-450 მლ-მდე გაზარდონ. გლობულინის გამოყენების დროს უნდა 

დაიცვან ინსტრუქციით გათვალისწინებული წესები /კანშიგა სინჯი 
და სხვ./. ეტიოტროპიული საშუალებებიდან გამოყენებულია ბენზილ- 

პენიცილინი 1500000-–2000000 ერთეული ყოველ 4–6 საათში/ ლევო– 

მიცეტინი, ტეტრაციკლინი, გენტამიცინი/. მძიმე და გენერალიზებული 

ფორმის შემთხვევაში ანტიბიოტიკების დოზას ზრდიან 4-5-ჯერ. 

ანტიბიოტიკთერაპიას განაგრძობენ ავადმყოფის მდგომარეობის მიხედ– 

ვით, მაგრამ არანაკლებ ვიდრე.7–8 დღე-ღამე. ინტოქსიკაციის ლიკვი- 

დირების, მჟავა-ტუტოვანი და ელექტროლიტური ბალანსის ნორმალი– 

ზაციის მიზნით ორგანიზმში შეყავთ მარილოვანი ხსნარები და 

სისხლის შემცვლელები, ჰემოდინამიკის მნიშვნელოვანი დარღვევის 

დროს -–-მაღალმოლეკულური სისხლის შემცვლელები და პლაზმა, ახალი 

სისხლი. ძლიერი შეშუპების დროს იყენებენ ლაზიქსს. ინფექციურ- 

ტოქსიკური შოკის დროს რეკომენდებულია ჰორმონთერაპია, პლევრაში 

სითხის დაგროვების შემთხვევაში მის ყოველდღიურ ევაკუაციას ახორ– 

ციელებენ. 
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ლოკალური ფორმის შემთხვევაში პროგნოზი კეთილსაიმედოა. გე– 

ნერალიზებული ფორმისას გამოჯანმრთელება იშვიათია. 

პროფილაქტიკა. ციმბირის წყლულის საწინააღმდეგო ბრძოლა ხო– 

რციელდება სამედიცინო და ვეტერინარული სამსახურის მიერ ჩატარე– 

ბული კომპლექსური ღონისძიებებით. ვეტერინარულ–-–სანიტარიული 

ზედამხედველობის მიზანია ინფექციის წყაროს გამოვლინება, კერების 

აღრიცხვა და ცხოველთა აცრა. ვეტსამსახური ახორციელებს ზედა- 

მხედველობას ხორცისა და ცხოველთა ნედლეულის დამზადებაზე, შე- 

ნახვასა და ტრანსპორტირებაზე, დაღუპულ ცხოველთა გაუვნებლებასა 

და სპეციალური სამარხების მოწყობაზე. 

ჯილეხით დაავადებულის ჰოსპიტალიზაცია აუცილებელია. პალა– 

ტაში ატარებენ მიმდინარე დეზინფექციას სველი წესით /სულემის 

ხსნარი 1:500, ფენოლის 3%-იანი ხსნარი/. ავადმყოფის გამონაყოფებს 

უმატებენ 5%-იან კარბოლმჟავას ან 10%-იან ქლორამინს და აჩერე–- 

ბენ 3 საათს. ავადმყოფს გამოყოფილი აქვს თავისი ჭურჭელი, რომელ– 

საც ხმარების შემდეგ გამოხარშავენ;: შესახვევი მასალა უნდა დაწვან. 

ავადმყოფის საწოლთან ყოველგვარ მანიპულაციებს ატარებენ რეზინის 

ხელთათმანებით. სეპტიკური ფორმის შემთხვევაში სავალდებულოა 

აგრეთვე სათვალეებისა და მარლა-ბამბის ნიღბის ხმარება. 

ჯილეხის მხრივ საეჭვო და ჯილეხიან ავადმყოფებთან კონტაქტში 

მყოფი პირების! იზოლაცია საჭიროა 8 დღით. ავადმყოფის გაწერა შეი- 

ძლება ქერქის მოშორების და დანაწიბურების შემდეგ. დაავადების კე– 

რაში ატარებენ დასკვნით დეზინფექციას. დაავადებულ ადამიანთან ან 

ცხოველთან კონტაქტში მყოფ პირებს, აგრეთვე იმათ, ვინც მონა- 

წილეობა მიიღო ავადმყოფი ცხოველის გაუვნებლებასა და დამარხვაში 

ან ინფიცირებული ხორცი ჭამა, პროფილაქტიკის მიზნით უკეთებენ 

ჯილეხის საწინააღმდეგო გლობულინს მოზრდილებს 20-25 მლ-ს, 

ბავშვებს კი – 5=8 მლ-ს. თუ დაინფიცირებული ხორცის ჭამიდან გავი– 

და 5 დღე, კონტაქტიდან-10 დღე, გლობულინპროფილაქტიკა მიზანშე- 

წონილი არ არის. ვაქცინაციას ატარებენ მშრალი ცოცხალი ვაქცინით, 

აცრას –- კანზხედა მეთოდით, ერთჯერადად, რევაქცინაციას ყოველ- 

წლიურად. აცრას უტარებენ იმ პირებს, რომლებიც მუშაობენ მეცხოვე- 

ლეობაში, ტყავის ნედლეულის დამზადებასა და გადამამუშავებელ 

ფაბრიკებში, ხორცკომბინატებში, სასაკლაოებსა და საყასბოებში. 

ჯილეხის პროფილაქტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს სანიტარიულ-სა- 

განმანათლებლო მუშაობას მოსახლეობაში. 

ლეპტოსპიროზი (L2ღი!050!+-0515) 

ლეპტოსპიროზი მწვავე ზოონოზური დაავადებაა, ახასიათებს ცხე- 
ლება, ინტოქსიკაცია, ღვიძლისა და თირკმლების დაზიანება და ჰემო– 
რაგიული სინდრომი. “ 
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ისტორიული ცნობები. “მე-19 საუკუნის ბოლო წლებამდე ლეპტო- 

სპიროზი სიყვითლით მიმდინარე დაავადებათა ჯგუფში იყო გაერთი-: 

ანებული. 1886 წელს გერმანიაში ა. ვეილმა პირველად აღწერა ამ დაავა- 

დების რამდენიმე შემთხგევა. თითქმის ერთდროულად ს.პ. ბოტკინის 

მოწაფემ ნ.პ. გასილევმა უფრო დიდ კლინიკურ მასალაზე დაყრდნობით 

შეიმუშავა ლეპტოსპიროზის კლინიკური სურათის დაწვრილებითი აღ– 

წერილობა. ზემოაღნიშნულის საფუძველზე გამომწვევის აღმოჩენამდე 

20–25 წლით ადრე ეს დააგადება გამოყვეს ცალკე ნოზოლოგიურ ფორ- 

მად და უწოდეს ვასილევ–ვეილის დაავადება. 
1915 წელს იაპონელმა ავტორებმა ინადამ და იდომ აღმოაჩინეს დაა– 

ვადების გამომწვევი – L. ICI6(იჩმ6ოი0”იმფმ6. 1916-1918 წლებში 

იაპონიაშივე აღმოაჩინეს გამომწვევის სხვა სახე L. ჩიხძიი1გძ!5. 1928 

წელს კი საბჭოთა კავშირში ს.ო. ტარასოვმა და გ.ვ. ეპშტეინმა გამოყვეს 
L.იIიი0(V6ჩ058. შემდეგ წლებში სხვადასხვა ქვეყანაში გამოყვეს და 

შეისწავლეს ლეპტოსპირების სხვადასხვა სეროვარი. უსიყვითლო ლეპ– 

ტოსპიროზი, ანუ წყლის ცხელება პირველად შეისწავლეს საბჭოთა 

მკვლევარებმა ვ.ა. ბაშენინმა, ს.ი. ტარასოვმა და სხვ. 

ეტიოლოგია. ლეპტოსპიროზის გამომწვევი პათოგენური მიკრო- 

ორგანიზმები ლეპტოსპირას გვარს და სპიროქეტების ოჯახს მიეკუ- 

თვნებიან. ლეპტოსპირა მათ ნოგუჩმა / X0წს5ჩ1/ უწოდა. სახელწოდება 

ბერძნულიდან წარმოდგება: |00105 ნიშნავს წვრილს, 5ნV2 – ხვეულს. 

მათ, მართლაც, სპირალისებრი მორფოლოგია აქვთ. სიგრძის მიხედვით 
ხვეულების რიცხვი 20–-მდეა, სიგრძე 6-–15 მკმ ფარგლებშია, სისქე კი– 

0,15-–0,2 მიკრონს უდრის. ბოლოები მოხრილია. ახასიათებთ სწორხა– 

ზოვანი და როტაციული მოძრაობა. კულტურალური, ბიოქიმიური და 
სეროლოგიური თვისებების მიხედვით ლეპტოსპირას გვარში გაერთია– 

ნებულია ორი სახე: პარაზიტული – Iი16-(0ყ2მი5 და საპროფიტული – 

ცIII6Xმ. 
ამჟამად ანტიგენური სტრუქტურის მიხედვით ცნობილია ლეპტო- 

სპირების 169 სეროვარი, რომლებიც გაერთიანებულია 19 სეროჯგუფში 

/სეროლოგიური თვისებების მიხედვით/. სსრ კავშირში ადამიანებიდან 

და ცხოველებიდან მხოლოდ 26 სეროვარია გამოყოფილი. მათგან ადა– 

მიანისთვის მნიშვნელოვანია შემდეგი სეროვარები: L. ი0ი1იიმ,C. თი- 

II2M0V, L. თIIნ00IVნი0§5მ, L. ლიილნიჩმყიი!, L. L20I2550VI, L. CგიI- 

0018; L. ჩგხძილთმ015, L. ICI06-00 26001 გდIმ6. 

ლეპტოსპირები ტიპური ჰიდროფილები არიან, უყვართ სინოტივე. 

მათი აღმოჩენა შეიძლება დამდგარ წყალში, მდინარეთა ნაპირებზე 

შლამში, ბრინჯის კულტურების ნიადაგში და სხვ. კარგად უძლებენ გა- 

ყინვას: ნიადაგში 250 დღემდე ძლებენ, ღია წყალსატევებში 7–30 დღე- 

მდე, საკვებ პროდუქტებში კი – რამდენიმე საათიდან რამდენიმე დღეს. 
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ვერ უძლებენ გამოშრობასა და მზის სხივებს, დუღილს. ასევე მგრძნო– 

ბიარენი არიან სადეზინფექციო, მარილხსნარებსა და მჟავებისადმი” 
ლაბორატორიული მასალის უვნებელსაყოფად რეკომენდებულია ფენო– 

ლის 5%-ანი ხსნარი. 

ლეპტოსპირების კულტივირება სპეციალურ ნიადაგებზე ანაერო–- 
ბულ პირობებში ხორციელდება, კულტურის ზრდა მხოლოდ მე-8–10 
დღეს ვლინდება. ისინი გრამუარყოფითი არიან, გიმზა-რომანოვსკის 

წესით ოღებებიან ვარდისფერში. ლაბორატორიული ცხოველებიდან 

მგრძნობიარეა ზღვის გოჭი. ცხოველის ორგანიზმში ლეპტოსპირები 

ძირითადად თირკმლების კლაკნილ მილაკებში ლოკალიზდებიან და 

შარდით გამოიყოფიან. 

ეპიდემიოლოგია. ლეპტოსპიროზი მსოფლიოს ყველა ქვეყანაში 

გვხვდება, მაგრამ დაავადების შემთხვევები უფრო ხშირია შუა აზიაში, 
ინდოეთში, ინდონეზიასა და იაპონიაში. საბჭოთა კავშირში პირველი 

შემთხვევები აღწერილია 1929 წელს. 1967 წლამდე ჩვენი ქვეყნის ტერი–- 

ტორიაზე აღინიშნებოდა ლეპტოსპიროზის ბენებრივ-კეროვანი გა– 

ვრცელება და ანტროპურგული ხასიათის აფეთქება. 1967 წლიდან კი 

დაავადების შემთხვევები შემცირდა და 1978 წლისათვის /1953 წელთან 

შედარებით, როდესაც პირველად შემოიღეს ამ დაავადების ოფიციალუ- 

რი აღრიცხვა/ დაავადების მაჩვენებელი 21 -ჯერ შემცირდა. ამჟამად 

საბჭოთა კავშირში ლეპტოსპიროზი სპორადული შემთხვევების სახით 

გვხვდება. 
ადამიანისთვის ინფექციის წყაროა ლეპტოსპიროზით დაავადებული 

ან დაავადებაგადატანილი გარეული და შინაური ცხოველები, რომლე- 

ბიც შარდით გამოყოფენ ლეპტოსპირებს და აინფიცირებენ წყალს, სა> 

კვებ პროდუქტებს, ნიადაგს, გარშემო საგნებს. ინფექციის გავრცელე- 

ბის ყველაზე ხშირი ფაქტორია ინფიცირებული წყალი. ადამიანი ავად–- 
დება ალიმენტური, აგრეთვე კონტაქტურ-პროფესიული გზით, ბუნებ- 
რივ და ხელოვნურ წყალსატევებთან კონტაქტისას. დაავადების აფე– 

თქება დაკავშირებულია ბანაობასთან, კონტაქტური შემთხვევები კი– 
დაავადებული ცხოველის დამუშავებასთან. 

ინფექციის რეზერვუარის მიხედვით განარჩევენ ლეპტოსპიროზის 

ბუნებრივ, ანტროპურგულ და შერეულ კერებს. ბუნებრივი კერა მუდმი- 

ვად გარკვეული ლანდშაფტის პირობებშია /ტყე, ტყისპირა მდინარე- 

ებისა და ტბების დაჭაობებული ადგილები და სხვ./. და გაპირობებუ- 

ლია ინფექციის არსებობით გარეულ ცხოველებში. კერძოდ, ბუნებრივ 

კერებში ლეპტოსპირების მტარებლები არიან სინოტივის მოყვარული 

ვირთაგვები და მწერიჭამიები /ნაცრისფერი მემინდვრიები, მინდვრისა 

და წყლის თაგვები, ნაცრისფერი ვირთაგვები, მიწისმთხრელი ბიგა, 

ზღარბი და სხვ./. ბუნებრივ კერებში ადამიანი სნებოვნდება სოფლის 
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მეურნეობის სამუშაოების, მოსავლის აღებისას -– თივის, პურის, ბრინ-– 

ჯის მინდვრებში, აგრეთვე ბანაობის, ნადირობის, თევზაობის, ფეხშიშ- 

ველა მუშაობის, შემთხვევითი წყალსატევებიდან წყლის დალევის, პი- 
რის დაბანის დროს. ბუნებრივ კერებში გარკვეული კავშირია ლეპტო- 

სპიროზის გამომწვევსა და ცხოველის /ინფექციის რეზერვუარის/ სა- 

ხეს შორის. მაგალითად, L.ICI6(0ჩ2გ06M10L Iს გფIგ6-ის მტარებელი უფრო 
ხშირად არის ნაცრისფერი ვირთაგვა – I81V05 ი0L”V06წICV5. ჩვენში ყვე– 

ლაზე უფრო გავრცელებული L. წIIის0IVიიი5მ-ს რეზერვუარს ქმნიან 

პატარა მღრღნელები – მემინდვრიები. 

ლეპტოსპიროზის ანტროპურგულ კერას, მუდმივი ლანდშაფტური 

განლაგება არ ახასიათებს. იგი შეიძლება იყოს ყველგან, როგორც ქა– 

ლაქად, ისე სოფლად იქ, სადაც ძირითადად მეცხოველეობაა განვითა– 
რებული, ადამიანის დაავადებაში ძირითადი როლი ანტროპურგულ კე- 

რებს მიეკუთვნება. აქ, ინფექციის რეზერვუარია შინაური ცხოველები: 
მსხვილფეხა რქოსანი საქონელი, ღორი, ძაღლი და ვირთაგვები, ან– 
ტროპურგულ კერებში ადამიანებში ლეპტოსპიროზის აფეთქება ვითარ– 

დება ბანაობის დროს და წყალდიდობისას. ჯგუფური და ერთეული შემ– 

თხვევები კი გვხვდება მეცხოველეობის ფერმებში, ხორცკომბინატებში, 

საკვები პროდუქტების საწყობებში, წყალსადენზე ავარიისას, გეტსამ– 

სახურის. პირობებში, ძაღლების პატრონებში და სხვ. 

დაავადება წელიწადის ყველა დროში გვხვდება, მაგრამ სეზონად მი– 
ჩნეულია ზაფხულ-შემოდგომის პერიოდი, რაც წყლის ფაქტორთან მო– 

სახლეობის მეტი კონტაქტით აიხსნება. დაავადებისადმი მგრძნობიარეა 

ყველა ასაკი. უფრო ხშირად ავადდებიან მოზარდები და უფროსი ასაკის 

ადამიანები. 

ლეპტოსპიროზი პროფესიული ხასიათისაა. ავადდებიან მეცხოვე– 

ლეობის ფერმებსა და საკვები პროდუქტების საწყობებში მომუშავე 

პირები, ვეტერინარები, მეთევზეები, დერატიზატორები, სანტექნიკო– 

სები, ტყისმჭრელები, მონადირეები და სხვ. 

ლეპტოსპიროზის გადატანის შემდეგ ყალიბდება იმუნიტეტი, რო–- 

მელიც სეროვარსპეციფიკურია. ადამიანი ადამიანიდან არ ავადდება. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ლეპტოსპიროზის პათო– 

გენეზი 5 ფაზისაგან შედგება: 

1. პათოგენეზის პირველი ფაზა 7–20 დღემდე გრძელდება და შეესა– 

ბამება დაავადების ინკუბაციურ პერიოდს, ლეპტოსპირები ადამიანის 

ორგანიზმში შეიჭრებიან დაზიანებული კანისა და· ლორწოვანების 

გზით. აქტიური მოძრაობის მეოხებით სწრაფად გადადიან სისხლში 

და აღწევენ სხვადასხვა ქსოვილსა და ორგანოში. კონცენტრირდები-– 

ან და მრავლდებიან უპირატესად ღვიძლებში, თირკმლებში, თირკმელ– 

ზედა ჯირკვლებში, ელენთასა და ფილტვებში. შესწევთ უნარი გადალა– 
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ხონ ჰემატოენცეფალური ბარიერიც და გამრავლდნენ ლიქვორსა და 

ზურგის ტვინის ქსოვილებში. 

2. პათოგენეზის მეორე ფაზაში ხდება ინფექციის გენერალიზა– 

ცია, ლეპტოსპირები მეორედ გადადიან სისხლში და ვითარდება ლეპ– 

ტოსპირემია. ეს პერიოდი ემთხვევა დაავადების კლინიკური ნიშნე- 

ბის გამოვლინებას. სისხლში სწრაფად მატულობს ლეპტოსპირების 

მეტაბოლიზმისა და დაშლის პროდუქტები, რაც განაპირობებს ინტოქ-– 

სიკაციას. სისხლიდან ლეპტოსპირები და მათი ტოქსინები კვლავ ხვდე– 

ბიან სხვადასხვა ორგანოსა და ქსოვილში /ლვიძლში, თირკმელში, 

ტვინის გარსებში, თირკმელზედა ჯირკვალში და სხვ./ და იწვევენ 

ანთებად-დეგენერაციულ ცვლილებებს. ლეპტოსპირები ლოკალიზდე- 

ბიან უჯრედის ზედაპირზე ან უჯრედშორის სივრცეებში. მეორე ფაზის 

ხანგრძლივობაა 2-4 დღე. : 

3. პათოგენეზის მე-3 ფაზა ტოქსემიაა, როდესაც ლეპტოსპირებითა 

და მათი ტოქსინებით სისხლძარღვთა კაპილარების დაზიანება მაქსი- 

მალურად გამოიხატება -– ვითარდება ე. წ. უნივერსალური კაპილარო– 

ტოქსიკოზი, რომელიც სისხლის შემდედებელი თვისებების დაქვეითე– 

ბასთან ერთად საფუძვლად უდევს ლეპტოსპიროზის დამახასიათებელ 

ჰემორაგიულ სინდრომს. პარენქიმულ ორგანოებში, თავის ტვინში, სე– 

როზულ გარსებში, კანზე, ლორწოვანებზე, მრავლობითი ჰემორაგიები 

ვითარდება. კლინიკურად გამოვლინდება სისხლის დენა. ყველაზე მე- 

ტად ზიანდება ღვიძლის, თირკმლებისა და თირკმელზედა ჯირკვლების 

სისხლძარღვები. 

ჰემორაგიული სინდრომი და ერითროციტების ჰემოლიზი განაპი– 

რობებს ანემიის განვითარებას. ერითროციტების ჰემოლიზი ლეპტოს–- 

პირების მიერ გამომუშავებული ჰემოლიზინების ზემოქმედების შედე– 

გია. მეორე კვირაში გამოვლინდება სიყვითლეც. სიყვითლეს საფუ–- 

ძვლად უდევს, ერთი მხრივ, ღვიძლის კაპილარების დაზიანება, რასაც 

მოსდევს ღვიძლის ქსოვილის სეროზული შეშუპება და რეტიკულურ- 

ჰისტიოციტური უჯრედების ჰიპერპლაზია, მეორე მხრივ კი, ერითრო- 

ციტების გაძლიერებული დაშლა /ჰემოლიზი/. 

განსაკუთრებით ზიანდება თირკმლის კაპილარები, თირკმლის მი– 

ლაკების ეპითელიუმი, ქერქოვანი და ქერქქვეშა ნივთიერება. აღნიშ–- 

ნული საფუძვლად უდევს თირკმლის მწვავე უკმარისობის განვითარე–- 

ბას, რომელიც ლეპტოსპიროზის დროს ლეტალური გამოსავლის ყვე- 

ლაზე ხშირი მიზეზია. თირკმლის მილაკებში ლეპტოსპირები საკმაოდ 

ხანგრძლივად ინახება. ლეპტოსპირურია შეიძლება 40-–50 დღემდე გა- 

გრძელდეს. 
4. პათოგენეზის მეოთხე ფაზა დაავადების მე-3--4 კვირას შეესაბა–- 

მება. ამ პერიოდში ლეპტოსპირები სისხლიდან ქრებიან, სამაგიეროდ, 
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მატულობს ანტისხეულების რაოდენობა. ყალიბდება იმუნიტეტის ე. წ. 

არასტერილური ფაზა – ლეპტოსპირები განაგრძობენ არსებობას სხვა– 

დასხვა ორგანოში, უფრო ხშირად თირკმლებში. ამიტომაა, რომ ამ პე– 

რიოდში გამოვლინდება გართულებები სხვადასხვა ორგანოს /თვალე– 

ბის, თირკმლების, ნერვული სისტემის და სხვ./მხრივ. 

5, მეხუთე ფაზაში ყალიბდება სტერილური იმუნიტეტი, რომელიც 

საკმაოდ მყარია და სეროვარსპეციფიკურია. ავადმყოფი გამოჯანმ–- 

რთელდება ან რეკონვალესცენცია ხანგრძლივდება ნარჩენი მოვლენე- 
ბის გამო. 

პათომორფოლოგიურად დამახასიათებელია კაპილარების ენდო– 

თელიუმის უნივერსალური დაზიანება, რაც განაპირობებს მრავლობით 

სისხლის ჩაქცევებს სხვადასხვა ორგანოში, ლორწოვან გარსებში, 

კანქვეშა ქსოვილსა და ლიმფურ კვანძებში. 

თირკმლებში გამოხატულია ჰემორაგიული ნეფროზონეფრიტის სუ- 

რათი. თირკმლები გადიდებულია, აღინიშნება უხვი სისხლის ჩაქცევე– 

ბი, როგორც თირკმლის ქსოვილში, ასევე კაფსულის ქვეშ. მილაკებში 
თირკმლის ეპითელიუმის დეგენერაციული და ნეკროზული ცვლილე- 

ბებია. თირკმელზედა ჯირკვალში წერტილოვანი სისხლის ჩაქცევებია. 

ღვიძლი გადიდებულია, მკვრივი და სადაზედაპირიანი. ჰისტოლო– 

გიურად გამოხატულია ჰეპატოციტების დისტროფიული და რეგენერა– 

ციული ცვლილებები. ჰეპატოციტების ციტოლიზი თითქმის არ არის ან 

უმნიშვნელოა. ჰეპატიტს ძირითადად ქოლესტაზური ხასიათი აქვს. 

ელენთაც გადიდებულია. აღინიშნება ელენთის ლიმფოიდური ელემენ– 

ტების რეტიკულურ- ენდოთელური ჰიპერპლაზია, პულპაში სისხლის 

ჩაქცევებია. ჰიპერპლაზიურია თითქმის ყველა ლიმფური კვანძი. სისხ- 

ლის ჩაქცევები, ანთებითი და დეგენერაციული ცვლილებებია თავის 

ტვინში, გულის კუნთში, ფილტვებში, ბრონქებში, განივზოლიან კუნ– 

თებში. 

კლინიკა. ლეპტოსპიროზის კლინიკა მეტად მრავალფეროვანია. 

იგი ასახულია კლინიკურ-პათოგენეზურ კლასიფიკაციაში, რომელიც 

ეკუთვნით ვ. ი. პოკროვსკის, ი. ი. ილინსკის და ი. პ. ჩერნუხას. 

ეს აგტორები არჩევენ ლეპტოსპიროზის ორ კლინიკურ ფორმას: 1. 

სიყვითლით მიმდინარეს და 2. უსიყვითლოს, სიყვითლით მიმდინა– 

რე ლეპტოსპიროზის დროს გამოვლინდება ჰეპატორენული, ჰემორა– 

გიული და მენინგეალური სინდრომები. უსიყვითლოს დროს კი – რე- 

ნული, მენინგეალური და ჰემორაგიული სინდრომები. 

მიმდინარეობის მიხედვით არჩევენ: 1. მწვავე ფორმას რეციდივების 

გარეშე, 2. რეციდივებით, 3. მწვავე და ქვემწვავე მიმდინარეობას სპე– 

ციფიკური და არასპეციფიკური გართულებებით. სიმძიმის მიხედვით 

დაავადება შეიძლება მიმდინარეობდეს: 1. მსუბუქად, 2. საშუალო სიმ– 

ძიმით და 3. მძიმედ. 
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გამოსავლის მიხედვით მოსალოდნელია: 1. გამოჯანმრთელება, 

2. შექცევადი ცვლილებები /ასთენია, ჰეპატოზი, პარეზი, ირიტი, ირი– 

დოციკლიტი და სხვ./, პ. შეუქცევადი ცვლილებები /დამბლა, თირკმ- 
ლების ქრონიკული უკმარისობა, მხედველობის დაკარგვა/ და 4. ლეტა– 

ლური გამოსავალი. 

დაავადებას ციკლურობა ახასიათებს და შედგება 4 პერიოდისგან: 

1. ინკუბაციური, 2. გენერალიზაციის, 3. გამოჯანმრთელების და 4. გა– 

მოსავალი. 

ინკუბაციური პერიოდი, ჩვეულებრივ, 6–12 დღეა, ზოგჯერ შეიძ- 

ლება 20 დღემდეც გახანგრძლივდეს. დაავადება იწყება ერთბაშად 

/გენერალიზაციის ფაზა/, პროდრომული პერიოდის გარეშე. დაავადე- 

ბის დასაწყისი იმდენად სწრაფია და მოულოდნელი, რომ ავადმყოფი 

ავად გახდომის საათსაც კი მიუთითებს. პირველ საათებშივე ძლიერი 

შემცივნების ფონზე ტემპერატურა 399---40?მ-მდე აღწევს, 5-7 დღის 

განმავლობაში ცხელება მუდმივი ხასიათისაა, შემდეგ კი – ტალღი- 

სებრი. ავადმყოფს აწუხებს თავის ძლიერი ტკივილი, საერთო სისუს–- 

ტე და ტანში ტეხის გრძნობა, უძილობა და, რაც განსაკუთრებით და– 

მასასიათებელია, კუნთების ტკივილი. მტკივნეულია უპირატესად წვი– 
ვის, აგრეთვე ზურგის, მუცლისა და კეფის კუნთები. კუნთები მტკი- 

გნეულია მოსვენების პირობებშიც. კუნთების ტკივილის გამო ავად–- 
მყოფს უჭირს მოძრაობა. 

პირველ დღესვე მძიმე ინტოქსიკაციის სურათია: ადინამია, აპათია, 

ზოგჯერ სოპორული მდგომარეობა, გულისრევა, ღებინება, ანორექსია, 

ბოდვა, დამახასიათებელია შეშუპებული, ჰიპერემიული სახე და კო- 

ნიუნქტივიტი. დაავადების მე-2–3 დღეს გამოვლინდება ჰერპესი, ზოგ- 

ჯერ ჰემორაგიული შიგთავსით. ხახაში ზომიერად ჰიპერემიულ ფონზე 

ნახულობენ ენანთემებს. უფრო მოგვიანებით მე-3–6 დღეს კიდურებსა 

და სხეულის კანზე, განსაკუთრებით ზურგის, გულმკერდისა და მუცლის 

გვერდით ზედაპირებზე ვითარდება სიმეტრიული ლოკალიზაციის პო- 

ლიმორფული გამონაყარი /წითელას მსგავსი, ქუნთრუშისებრი, პეტე– 

ქიური, როზეოლური და სხვ./. გამოყრა რამდენიმე საათიდან 10 დღემ– 

დე გრძელდება და მთავრდება ქატოსებრი აქერცვლით. 

მე-5--10 დღეს ტემპერატურა ნორმას უბრუნდება შემოკლებული 

ლიზისით, მაგრამ 3-5 დღიანი აპირექსიის შემდეგ კვლავ მოსალოდნე-– 

ლია მაღალი ცხელება, რომელიც პირველ ტალღასთან შედარებით, გა– 

ცილებით ხანმოკლეა /სურ.70/. გულ–სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ 

გამოვლინდება სისტოლური შუილი, არიტმია; გულის საზღვრები დი– 

დდება, ტონები მოყრუვდება. დასაწყისში სინუსური ტაქიკარდიაა,შემ– 

დეგში იგი იცვლება შედარებითი ბრადიკარდიით. წნევა მნიშვნელოვ– 

ნად ქვეითდება და ვითარდება გულ-–სისხლძარღგთა მწვავე უკმარისო–” 
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სურ. 70 ლეპტოსპიროზი, ტემპერატურის მრუდი. 

ბა. ეკ6გ-ზე ნახულობენ მიოკარდიუმის დიფუზურ ცვლილებებს. 
სუნთქვის ორგანოების მხრივ, უფრო მეტად ბავშვებში ვლინდება 

ბრონქიტი, ტრაქეიტი ან გართულება სპეციფიკური ლეპტოსპიროზული 

პნევმონიის სახით. დაავადების მე-2 კვირაზე ფილტვებში შეიძლება გა– 

ნვითარდეს სისხლჩაქცევები და ავადმყოფს დაეწყოს სისხლიანი 

ხველა. 

დამახასიათებელი ცვლილებებია საჭმლის მომნელებელი ტრაქ- 

ტის მხრივ. ენა მშრალია, დაფარულია მოყვითალო-მოყავისფრო ნადე– 
ბით. შეიძლება განვითარდეს სისხლმდენი "გლოსიტი და გინგივიტი. 

ეპიგასტრიუმის არეში ვლინდება ტკივილი, რომელიც ზოგჯერ იმდე– 

ნად ძლიერია, რომ მწვავე მუცლის სიმულაციას იძლევა. დაავადების 
მე-2-3 დღიდან დიდდება ღვიძლი, იგი მკვრივი კონსისტენციისაა და 
მტკივნეული. ამავე პარიოდში დიდდება ელენთაც, პალპაციით ზომიე– 

რად მტკივნეულია. : 

ნერგული სისტემის დაზიანების ნიშნებს /თავის ტკივილს, აგზნე– 
ბას, ცნობიერების მოშლას// დაავადების მე-2-–3 დღიდან 10--25% შემ–- 
თხვევაში ემატება მენინგეალური სინდრომი, რომელიც პირველი კვი– 
რის ბოლოს მაქსიმალურად გამოიხატება: თავის ტკივილი აუტანელი 
ხდება, ღებინება მეორდება, გამოვლინდება კეფის კუნთების ტკივილი 

და რიგიდობა, კერნიგისა და ბრუძინსკის ნიშნები. ზურგის ტვინის სი– 

თხე უფრო ხშირად გამჭვირვალეა, იშვიათად ოპალესცირებული. პლე– 

ოციტოზი ლიმფოციტურ-ნეიტროფილურია და 1 მკლ ლიქვორში 500– 

2000 უჯრედს აღწევს. ცილა ოდნავ მომატებულია. არცთუ ისე იშვია– 

თია სეროზული მენინგიტის ლატენტური ფორმა, როცა ზურგის ტვი-. 

ნის სითხეში ცვლილებებია და კლინიკურად მენინგეალური ნიშნები 

არ არის გამოხატული. 
ამავე პერიოდში გამოვლინდება ლეპტოსპიროზის დამახასიათე- 

ბელი ჰემორაგიული სინდრომი – კანსა და ლორწოვანებზე ჩნდება პე– 
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ტექიები და სისხლის ჩაქცევები. კისრის, იღლიისა და საზარდულის 

ლეპტოსპიროზის დროს თითქმის ყოველთვის ზიანდება თირკმელი. 

დაავადების სიმძიმის პარალელურად სადღეღამისო შარდის რაოდე- 
ნობა მცირდება, პასტერნაცკის სიმპტომი დადებითია. გამოხატულია 
პროტეინურია, ჰემატურია, პიურია, ცილინდრურია. პროცესის დამძი- 
მებისას ვითარდება ანურია, სისხლში აზოტის რაოდენობა მატულობს 
3-6 გ/ლ-მდე, შარდოვანასა და კალიუმის რაოდენობაც მატულობს. 
პროტეინურია 1-–-3-დან 30 გ/ლ-მდე აღწევს. თირკმლის გორგლოვანი 
ფილტრაცია მნიშვნელოვნად ქვეითდება და საბოლოოდ ვითარდება 
თირკმლის მწვავე უკმარისობა. თირკმლის უკმარისობის მიუხედავად, 

შეშუპება და ჰიპერტონია არ არის გამოხატული. კეთილსაიმედო მიმ- 

დინარეობისას მე-2 კვირის ბოლოს ოლიგურია იცვლება პოლიურიით 

და შარდში თანდათან ქრება პათოლოგიური ცვლილებები, შედარებით 

ხანგრძლივად რჩება პროტეინურია. 

ცხელების პირველი ტალღის ჩამთავრების შემდეგ ლეპტოსპიროზი 
შეიძლება მიმდინარეობდეს სიყვითლით ან სიყვითლის გარეშე. მოჩ- 
ვენებითი სუბიექტური გაუმჯობესების ფონზე ავადმყოფს კანსა და 
სკლერებზე გამოაჩნდება სიყვითლე, რომელიც დაავადების სიმძიმის და 
მიხედვით სხვადასხვა ინტენსივობითაა გამოხატული. შარდი მუქდება, 
განავალი კი ინარჩუნებს ნორმალურ შეფერილობას. სიყვითლის პერი– 

ოდში ღვიძლი, როგორც წესი, გადიდებულია, დიდდება ელენთაც. 
სისხლში მნიშვნელოვნად მატულობს საერთო ბილირუბინისა და მისი 
ფრაქციების რაოდენობა, ცილის დალექვის რეაქციები პათოლოგი– 
ურია. გამოხატულია ჰიპოქოლესტერინემია, ჰიპოალბუმინემია და ჰი– 
პერგამაგლობულინემია. პროთრომბინის რაოდენობა კლებულობს. ტუ- 
ტე ფოსფატაზის აქტივობა მატულობს, ტრანსამინაზებისა კი – ნორ- 
მის ფარგლებშია ან უმნიშვნელოდ მომატებული, რაც იმის მიმნიშნე- 
ბელია, რომ ლეპტოსპიროზის დროს ციტოლიზი არ არის. მძიმე შემ- 

თხვევებში გამოხატულია მეტაბოლური აციდოზი, ჰიპონატრიემია და 
ჰიპოკალიემია. 

სიყვითლის პერიოდში ჰემორაგიული სინდრომი მძიმდება; იწყება 

სისხლის დენა ცხვირიდან, ღრძილებიდან, კუჭიდან, ნაწლავიდან. მო- 

სალოდნელია სისხლის ჩაქცევა კანქვეშ, ტვინში, მიოკარდიუმსა და 
სხვა ორგანოებში /სურ. 71/. 

პერიფერიულ სისხლში მატულობს ლეიკოციტების რაოდენობა 

– 20.10” -–მდე 1 მკლ-ში, გამოხატულია ნეიტროფილოზი მარცხნივ გა– 

დახრით, ანეოზინოფილია, ლიმფოპენია, მკვეთრი თრომბოციტოპენია. 

მნიშვნელოვნად კლებულობს ერითროციტების რაოდენობა –2-3 მლნხ- 

მდე 1 მკლ-ში, ჰემოგლობინის რაოდენობაც ეცემა – 30-50 გ 7ლ–-მდე. 
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დაავადების მე-2 კვირის ბოლოდან ავადმყოფის მდგომარეობა თან– 

დათან უმჯობესდება. დაავადების საერთო ხანგრძლივობა გართულე– 

ბისა და რეციდივის გარეშე 3-4 კვირას უდრის. 

20-30%-ში ლეპტოსპიროზს ახასიათებს რეციდივი. პირველადი 

გენერალიზაციის ჩათავების შემდეგ, გამოჯანმრთელების პერიოდში, 

რაც ჩვეულებრივ, მე-2-3 კვირას ემთხვევა, იწყება განმეორებითი გე– 

ნერალიზაცია, უფრო ხანმოკლე ცხელებით, ნაკლებ გამოხატული ინ– 
ტოქსიკაციითა და ორგანული დაზიანებით. რეციდივის დროს ზოგი- 

ერთი სიმპტომი და სინდრომი შეიძლება არც გამოიხატოს. ზოგჯერ რე– 

ვნო რეციდივი წინაზე ხანმოკლეა. რეციდივებისა და გართულების შე– 

მთხვევაში დაავადება 2-3 თვემდე ხანგრძლივდება. 
დაავადების სიმძიმეს განსაზღვრავს ინტოქსიკაციის გამოხსატულე– 

ბა, ჰემორაგიული სინდრომის, ღვიძლის, თირკმლებისა და ნერვული 
სისტემის დაზიანების ხარისხი. მძიმ პტოსპიროზის დროს გამო– ეძის დ ე ე ლეპტ დროს გ 
ვლინდება დამახასიათებელი სპეციფიკური და არასპეციფიკური გარ- 

თულებები. სპეციფიკურ გართულებებს ეკუთვნის: თირკმლების მწვავე 

უკმარისობა, ჰეპატორენული უკმარისობა, ურემიული კომა, სისხლის 

დენა, გულ–სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობა, ტვინის შეშუპება, ირი– 

ტი, ირიდოციკლიტი, მინისებრი სხეულის შემღვრევა, ვეგეტოასთენი– 
ური სინდრომი და სხვ. არასპეციფიკური გართულებები მეორადი ხა– 
სიათისაა: ჩირქოვანი პაროტიტი, ოტიტი, გინგივიტი, მენინგიტი, პნევ– 

მონია და სხვ. 

ლეპტოსპიროზის დროს ლეტალური გამოსავალი განპირობებულია 

თირკმლის მწვავე უკმარისობით, სისხლის დენით, გულ-სისხლძარ– 
ღვთა მწვავე უკმარისობით, ტვინის შეშუპებით და ინფექციურ-ტოქსი– 

კური შოკით. 

ბოლო ხანებში გახშირდა ლეპტოსპიროზის უსიყვითლო ფორმები. 

დაავადების კლინიკური გამოვლინება იგივეა, მხოლოდ იმ განსხვავე– 

ბით, რომ სიყვითლე არ არის. პროცესი უფრო მსუბუქად მიმდინარე– 

ობს. სუსტადაა გამოხატული ჰემორაგიული სინდრომი და თირკმლების 

დაზიანება, მეტად ახასიათებს რინიტი, ბრონქიტი და ლიმფადენოპა– 
თია, შეიძლება გართულდეს სეროზული მენინგიტითა და პნევმონიით. 

უსიყვითლო ფორმის შემთხვევაში პროგნოზი კეთილსაიმედოა. 

დროული დიაგნოზისა და სწორი მკურნალობის დროს ლეპტოსპი– 

როზი უმრავლეს შემთხვევაში გამოჯანმრთელებით მთავრდება. შეი- 

ძლება განვითარდეს ნარჩენი მოვლენები ხანგრძლივი ვეგეტოასთე– 

ნიური სინდრომის სახით, ანემია და ორგანული ცვლილებები ირიტის, 

ირიდოციკლიტის, პოლინევრიტის, ნეფროზო-ნეფრიტის, ჰეპატოზისა 

და პოსტინფექციური მიოკარდიტის სახით. 
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ლეპტოსპიროზის გადატანიდან 6 თვის განმავლობაში აუცილებე- 

ლია დისპანსურიზაცია ინფექციონისტის, ოკულისტისა და ნევროპა- 
თოლოგის ერთდროული კონსულტაციით. მყარი ნარჩენი მოვლენების 

არსებობისას რეკონვალესცენტი შემდგომი დაკვირვებისა და მკურნა- 

ლობისათვის პროფილის მიხედვით უნდა გადასცენ სპეციალისტ-ოკუ- 

ლისტს, ნეფროლოგს და სხვ. 

დაავადების სიმძიმე ლეპტოსპიროზის დროს გამომწვევის სეროლო- 

გიური ვარიანტით არ არის განპირობებული. ასევე არ შეიძლება 

სიყვითლის გამოვლინების მიხედვით განსაზღვრონ, ლეპტოსპირის 

რომელი სეროვარითაა დაავადება გამოწვეული. დაავადების მიმდინა– 

რეობასა და გამოსავალს განსაზღვრავს, ერთი მხრივ, ინფიცირების მო- 
მენტში გამომწვევის ვირულენტობა, ინვაზიურობა და მაინფიცირებელი 
დოზა, მეორე მხრივ კი, მაკროორგანიზმის რეაქტიულობა და იმუნური 

პასუხის სრულფასოვნება. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ლეპტოსპიროზის დიაგ- 

ნოსტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს ეპიდემიოლოგიურ ანამნეზს: ავად– 

მყოფის პროფესიას, კონტაქტს სოფლის მეურნეობის ცხოველებთან, 

თევზაობას, ბანაობას, მუშაობას მდინარის ნაპირებზე, მღრღნელების 

არსებობის ფაქტის დადგენას და სხვ. კლინიკური ნიშნების მიხედვით 

დაავადების პირველ დღეებში დიაგნოზის დადგენა ძნელი არ არის. 

დაავადების მე-5–6 დღიდან კი სიყვითლის პარალელურად ჰემორაგიუ- 

ლი სინდრომის გამოვლინება, ჰეპატორენული სინდრომი, გამონაყარი 

და მენინგეალური მოვლენები ტალღისებრი ცხელების ფონზე მეტყვე- 

ლებს ლეპტოსპიროზის სასარგებლოდ. 

ლაბორატორიული მეთოდებიდან გამოყენებულია მიკროსკოპული, 
ბაქტერიოლოგიური, სეროლოგიური მეთოდები და ბიოლოგიური ცდა. 

დაავადების პირველ ხუთ დღეს აწარმოებენ სისხლის მიკროსკოპულ და 

ბაქტერიოლოგიურ გამოკვლევას, აგრეთვე ავადმყოფის სისხლით ლა- 

ბორატორიული ცხოველის დასნებოვნებას. დაავადების მე-5–15 დღე- 

ებში ავადმყოფის სისხლში გამომუშავდება აგლუტინინები და ლიზი- 

ნები, ამიტომ ამ პერიოდში დიაგნოზური მნიშვნელობა აქვს ე.წ. მიკრო- 

აგლუტინაციის სეროლოგიურ რეაქციას. მე-10-–16 დღიდან კი, როცა 

ლეპტოსპირები უკვე შარდით გამოიყოფიან, იკვლევენ შარდს, აგრეთვე 

ლიქვორს მიკროსკოპული და ბაქტერიოლოგიური მეთოდებით. 

1. მიკროსკოპული მეთოდი. ლეპტოსპირები ცუდად იღებებიან, ამი– 
ტომ ავადმყოფის ციტრატული სისხლის წვეთს, ზურგის ტვინის სით- 

ხის ან შარდის ცენტრიფუგატს, ასევე პარენქიმული ორგანოებიდან 

აღებულ და ფიზიოლოგიურ ხსნარში განზავებულ მასალას მაშინვე 

იკვლევენ მიკროსკოპით. მხედველობის ბნელ არეში ნახულობენ მუქ 

ფონზე აქტიურად მოძრავ მოთეთრო-მონაცრისფრო სპირალებს. 

578



2. ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის მიზნით სისხლი, შარდი, ზურ- 

გის ტვინის სითხე 5–20 წვეთის რაოდენობით უნდა დათესონ ბაჭიის 

ნატიური შრატის შემცველ ნიადაგზე, სასურველია ერთდროულად 3-–5 

სინჯარაში /ავადმყოფის საწოლთან/. ნათესებს ათავსებენ თერმოს– 

ტატში 28-309?-ზე. ლეპტოსპირები ზრდისა და გამრავლების პერიოდში 

ნიადაგს სახეს არ უცვლიან, ამიტომ მათი ზრდის დასადგენად საჭიროა 

3 თვის განმავლობაში ყოველ 10 დღეში პრეპარატის დამზადება და 

მიკროსკოპულად გასინჯვა ბნელ არეში. ამრიგად, ლეპტოსპირების 

კულტივირებისთვის საკმაოდ დიდი დროა საჭირო. ამიტომ ბაქტერიო–- 

ლოგიური დიაგნოზი ფაქტიურად რეტროსპექტულია. პათოგენური ლე– 

პტოსპირების დიფერენცირება საპროფიტებიდან შეიძლება ბიოლოგი– 

ური და კულტურალურ-ბიოქიმიური თვისებებით. 

ამ მხრივ პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს ე. წ. ბიკარბონატულ 

ტესტს. კერძოდ, თუ საკვებ ნიადაგს ნატრიუმის ბიკარბონატს დაუმატე– 
ბენ, კარგად იზრდებიან მხოლოდ საპროფიტი ლეპტოსპირები. ყოველ 

ცალკეულ შემთხვევაში საჭიროა დიაგნოსტიკური შრატების საშუალე– 
ბით იმის დიფერენცირება, თუ რომელ სეროჯგუფს მიეკუთვნება გამო– 

ყოფილი შტამი. პირველად გამოყოფილი შტამი აპრობაციისათვის უნ– 
და გაგზავნონ სსრ კავშირის მეცნიერებათა აკადემიის ნ.თ. გამალეას 

სახელობის ეპიდემიოლოგიისა და მიკრობიოლოგიის ინსტიტუტის 

ლეპტოსპიროზების საერთაშორისო ლაბორატორიაში. 

3. სეროლოგიური მეთოდი ყველაზე მეტად ხელმისაწვდომი და სპე– 

ციფიკური სადიაგნოსტიკო მეთოდია. ამ მიზნით გამოყენებულია მი– 
კროაგლუტინაციის, ლიზისის და კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციები. 

ლეპტოსპიროზით დაავადებულის სისხლში აგლუტინინები უკვე დაავა– 

დების მე-3–5 დღიდან წარმოიქმნება და მაქსიმუმს მე-2–3 კვირას აღ– 

წევს. შემდეგ თანდათანობით ავადმყოფის სისხლში აგლუტინინების 

რაოდენობა მცირდება, მაგრამ გარკვეული კონცენტრაციით შეიძლება 

თვეებისა და წლების განმავლობაში დარჩეს. ამიტომ დიაგნოსტიკური 

მნიშვნელობა აქვს წყვილ შრატებს და დინამიკაში რეაქციის ტიტრის 
ზრდას. მიკროაგლუტინაციისა და ლიზისის რეაქციის დროს შრატის 

განზავება 1:100 დიაგნოზური მნიშვნელობისაა. კომპლემენტის შებო– 

ჭვის რეაქციის შემთხვევაში კი დიაგნოსტიკური ტიტრია 1:50-1:100. 

ლეპტოსპიროზის სეროდიაგნოსტიკის მიზნით რეკომენდებულია ლეპ- 

ტოსპირების 17 სეროჯგუფის კულტურები, რომლებიც შეიცავენ რო– 

გორც საერთაშორისო, ასევე სამამულო შტამებს. თუ რეაქცია ერთ–. 

დროულად დადებითი აღმოჩნდა რამდენიმე დიაგნოსტიკურ შტამთან, 

დიაგნოზს ადგენენ უმაღლესი ტიტრის მიხედვით. მგრძნობიარე მეთო– 

დად მიჩნეულია პასიური ჰემაგლუტინაციის რეაქცია. 

4. ბიოლოგიური ცდისთვის მგრძნობიარე ცხოველებია ზღვის გოჭი, 

თეთრი თაგვი, ბაჭია, ლეკვი, თრია და სხვ. ავადმყოფი ადამიანის სის– 
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ხლი ან შარდი შეყავთ ცხოველის მუცლის ღრუში, იშვიათად კანქვეშ, 
ვენაში ან ლორწოვანებში. ინფიცირებიდან მე-5–10 დღეს ცხოველს 

ეწყება ცხელება, გამოუვლინდება სიყვითლე, ჰემორაგიული სინდრომი 

და იგი 12-48 საათში იღუპება. პათოლოგიურანატომიურად ნახულო- 

ბენ ლეპტოსპიროზის დამახასიათებელ ცვლილებებს – ჰემორაგიებსა 

და თირკმლის დაზიანებას. ინფიცირების მე-2 დღიდან ცხოველის სის- 

ხლსა და ორგანოებში შეიძლება ლეპტოსპირების აღმოჩენა. 

ლეპტოსპიროზი შეიძლება შეგვეშალოს ვირუსულ ჰეპატიტში, გრი- 

პში, ადენოვირუსულ დაავადებაში, სეფსისში, ინფექციურ მონონუკლე- 

ოზში, ჰემორაგიულ ცხელებაში, ტიფში და სხვ. 

ლეპტოსპიროზისგან განსხვავებით, ვირუსული ჰეპატიტი იწყება 

თანდათანობით. მას არ ახასიათებს შემცივნება და მაღალი ტალღისებ– 

რი ცხელება, თირკმლების დაზიანება, ჰემორაგიული სინდრომი, მენინ- 

გეალური სიმპტომები, ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი და მომატე- 

ბული ედს. შედარებით ადვილი სადიფერენციაციოა 8 ვირუსული ჰეჰა– 

ტიტი, რომელიც კიდევ უფრო თანდათანობით იწყება, ვიდრე # ჰეპატი- 

ტი, მიმდინარეობს ხშირად უსიცხოდ და ფერმენტების მაღალი აქტივო- 

ბით. 

ლეპტოსპიროზს აქვს გრიპთან საერთო ნიშნებიც: მაღალი სიცხე, 

თავის ტკივილი, სახის ჰიპერემია და სხვ. მაგრამ ლეპტოსპიროზისგან 
განსხვავებით, გრიპს არ ახასიათებს არჩევით წვივის კუნთების ტკივი– 

ლი, ღვიძლისა და ელენთის გადიდება, სიყვითლე, ნაკლებად ზიანდება 

თირკმელი. სისხლში ლეიკოპენიაა, ედს ნორმალური. დიაგნოზისთვის 

მნიშვნელობა აქვს ეპიდსიტუაციას და ეპიდემიოლოგიურ ანამნეზს. 

ადენოვირუსული დაავადება ძირითადად ბავშვობის ასაკში გვხვდე- 

ბა. საბოლოო დიაგნოზისთვის აუცილებელია სისხლის ანალიზი და 

სპეციფიკური ლაბორატორიული გამოკვლევები ეპიდანამნეზთან ერთ- 

ად. 

ინფექციური მონონუკლეოზი ცხელების ხასიათით, ჰეპატოლიენუ- 

რი სინდრომითა და ზოგჯერ სიყვითლის გამოვლინებით წააგავს 

ლეპტოსპიროზს, მაგრამ მას არ ახასიათებს წვივის კუნთების ტკივილი, 

თირკმლების დაზიანება და ჰემორაგიული სინდრომი. დიაგნოზის სა- 

ბოლოო დადასტურებისთვის მნიშვნელოვანია ჰემოგრამის ცვლილე- 

ბები. – ე. წ. ატიპური მონონუკლეარების დადგენა, რაც ინფექციურ 

მონონუკლეოზს ახასიათებს. 

ჰემორაგიული ცხელების, ტიფისა და სხვადასხვა წარმოშობის სე- 

ფსისის გამოსარიცხად დიფერენციული დიაგნოზი ძირითადად ლაბო- 

რატორიულ გამოკვლევებს და ეპიდემიოლოგიურ მონაცემებს /სეზო- 

ნურობა და სხვ./ ემყარება. 
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მკურნალობა. საჭიროა დაავადებულის ჰოსპიტალიზაცია და მკაც- 
რი წოლითი რეჟიმის დაცვა. მკურნალობა კომპლექსურია: 1. დიეტური, 

2. ეტიოტროპული, 3. პათოგენეზური და 4. სიმპტომური. 
1. საკვები უნდა იყოს სრულფასოვანი: ცილით, ვიტამინებითა და 

მცენარეული ცხიმით გამდიდრებული. სიყვითლით მიმდინარე ფორმის 

შემთხვევაში უნიშნავენ M# 5 მაგიდას. 

2. ეტიოტროპული მკურნალობა მოიცავს ანტიბიოტიკთერაპიას და 

სპეციფიკურ იმუნოთერაპიას. ეფექტურია პენიცილინი და ტეტრაციკ- 

ლინი. ანტიბიოტიკთერაპია გრძელდება მთელი ცხელების პერიოდსა 

და სიცხის დაცემიდან 3 დღის განმავლობაში. დოზირება საჭიროა დაა– 

ვადების სიმძიმის მიხედვით: მსუბუქ შემთხვევაში საკმარისია 500 000 

ერთ. პენიცილინი 4 საათში ერთჯერ, კუნთებში. მძიმე შემთხვევებ- 

ში, განსაკუთრებით ლეპტოსპიროზული მენინგიტის დროს, დოზა შეი- 

ძლება გაადიდონ 12 000000 ერთ-მდე დღე-ღამეში. სპეციფიკურ 
გამა-გლობულინს აკეთებენ 10 მლნ რაოდენობით, 3 დღის განმავლო– 

ბაში, დღე-ღამეში 1-ჯერ წინასწარი დესენსიბილიზაციის შემდეგ. 8– 

15 წლამდე ბავშვებს უნიშნავენ გამა-გლობულინს 3 მლ რაოდენობით. 

კომბინირებული იმუნოანტიბიოტიკთერაპია რეკომენდებულია მხო- 

ლოდ 8 წლის ასაკიდან. რეციდივის შემთხვევაში ეტიოტროპულ მკუ- 
რნალობას იმეორებენ იმავე სქემით. 

ვ. პათოგენეზური მკურნალობა ითვალისწინებს დეზინტოქსიკა- 

ციას, თირკმლის უკმარისობის, ჰემორაგიული სინდრომის და სხვა კო– 

რექციას. დეზინტოქსიკაციის მიზნით გამოყენებულია რეოპოლიგლუ- 

კინი, ჰემოდეზი, კორტიკოსტეროიდები / პრედნიზოლონი 40--100 მგ 

დღე-ღამეში სიმძიმის მიხედვით/, ასკორბინმჟავა და სხვ. 

თირკმლის უკმარისობის დასაწყის სტადიაში რეკომენდებულია ოს- 

მოსური დიურეზული საშუალებანი. მანიტოლი – 20%-იანი ხსნარის 

300 მლ, გლუკოზის 20%–-იანი ხსნარის 500 მლ, ნატრიუმის ჰიდროკარ- 

ბონატის 4%-იანი ხსნარის 150-–200 მლ და სხვ. თუ თირკმლის 

უკმარისობა პროგრესირებს – ანურია განვითარდა, ოსმოსური დიურე- 

ზული საშუალებანი მიზანშეწონილი არ არის, საჭიროა სალურეტიკები 
/ ფუროსემიდი, ლაზიქსი/და ანაბოლური ჰორმონები. ჰიპერკალიემიი– 

სა და აციდოზის კორექციის მიზნით უნიშნავენ გლუკოზას ინსუ- 

ლინთან ერთად, 10%-ანი გლუკონატკალციუმისა და 4% ნატრიუ- 

მის ჰიდროკარბონატის ხსნარს. რეკომენდებულია აგრეთვე კუჭის 

ამორეცხვა და გამწმენდი ოყნა სოდიანი ხსნარით. თუ მედიკამენტური 

მკურნალობის ფონზე გახანგრძლივდა ოლიგოანურიული სტადია, მა- 

ტულობს ჰიპერაზოტემია, მეტაბოლური აციდოზი და ჰიპერკალიემია, 

ავადმყოფი უნდა გადაიყვანონ სისხლის ექსტრაკორპორულ დიალიზზე 

ხელოვნური თირკმლის აპარატის საშუალებით. ლეპტოსპიროზული 

581



ინფექციის გადატანის შემდეგ თირკმლის ფუნქციის აღდგენას ჭირდე- 

ბა ხანგრძლივი დრო. ჰემორაგიული სინდრომის შემთხვევაში საჭიროა 

კორტიკოსტეროიდები, რუტინი, ასკორბინმუჟავა და სხვ. 

ლეპტოსპიროზით დაავადებულს მკურნალობენ რეანიმაციისა და 

ინტენსიური თერაპიის განყოფილებაში. მკურნალობის კორექცია დი- 

ნამიკაში უნდა განხორციელდეს დიურეზის მკაცრი კონტროლით, ჰემა- 

ტოკრიტის, -აზოტემიის, მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის, ელექტრო- 

ლიტებისა და კოაგულოგრამის მაჩვენებლების მიხედვით. 

4. სიმპტომური თერაპიის მიზნით კუნთებისა და თავის ტკივილის 

დროს გამოყენებულია ანალგეტიკები, ჰიპოთერმიის მიზნით -- სიცხის 
დამწევი საშუალებანი და სხვ. 

პროფილაქტიკა. ლეპტოსპიროზის პროფილაქტიკა კომპლექსურ სა– 

მედიცინო-სანიტარიულ და ვეტერინარულ-–სანიტარიულ ღონისძი- 

ებებს ემყარება. დაავადების ჯგუფური შემთხვევების შესახებ /10 და 

მეტი/ უნდა აცნობონ საბჭოთა კავშირის ჯანდაცვის სამინისტროს. 

ლეპტოსპიროზის საწინააღმდეგო აცრას ატარებენ ეპიდჩვენების მი-' 

ხედვით. ასაცრელ კონტინგენტს აზუსტებენ ეპიდემიოლოგიური გარე- 

მოცვის გათვალისწინებით. ვაქცინაციისთვის გამოყენებულია პოლი– 

ვალენტური ლეპტოსპიროზული ვაქცინა. 

ავადმყოფს ათავსებენ საავადმყოფოში. ბინაში ატარებენ მიმდი- 

ნარე დეზინფექციას. ლეპტოსპიროზის პროფილაქტიკას ახორციე- 

ლებენ დიფერენცირებულად კერის ხასიათის მიხედვით. საჭიროა ან–- 

ტროპურგულ კერებში ლეპტოსპირების მტარებელ ცხოველთა გამოვ- 

ლინება და მკურნალობა, ცხოველების სადგომებში სანიტარიულ- 

ვეტერინარული წესების დაცვა, დერატიზაციის ჩატარება. პერსონალმა 

უნდა დაიცვას პირადი პროფილაქტიკა /მუშაობა სპეცტანსაცმლით, 

ხელთათმანებითა და სხვ. მუშაობის დროს ჭამა აკრძალულია/. ბუნე- 

ბრივი კერები უნდა გამოავლინონ და ჩაატარონ ჰიდრომელიორაცი- 

ული, დერატიზაციული და სანიტარიული სამუშაოები როგორც საც- 

ხოვრებელ ბინებში, ასევე ცხოველთა ფერმებში, მარცვლეულის სა- 

წყობებში, კვების უწყებებში და სხვ. საჭიროა წყალსატევების დაცვა, 

რათა არ დაბინძურდეს დაავადებული ან მტარებელი ცხოველების 

შარდით. მკაცრი სანიტარიული კონტროლი უნდა დააწესონ ცენტრა- 

ლიზებულ წყალმომარაგებაზე, ბანაობის ადგილებზე, ჩამდინარე წყალ- 

ზე და სხვ. . 
ცოფი /Iგხ!ლ5/ 

სინონიმები: წყლის შიში, ჰაერის შიში /ILIVძ;0იიჩის!მ, #6Iილიის!მ, 

LV558/. . ; 
ცოფი ადამიანისა და თბილსისხლიან ცხოველთა ნერვული სისტე- 

მის მწვავე ინფექციური დაავადებაა, ახასიათებს მძიმე ენცეფალიტი და 

ლეტალური გამოსავალი. 
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ისტორიული ცნობები. ცოფი უხსოვარი დროიდანაა ცნობილი. მა– 

სალა ცოფის შესახებ მოიპოვება ძველი აღმოსავლეთის ექიმთა ჩანაწე– 

რებში /3000 წლით ადრე ჩვ. წ. აღ-მდე/. მოგვიანებით დემოკრიტემ 
აღწერა ცხოველთა ცოფი. არისტოტელეს შრომებში კი ნაჩვენებია ცო– 

ფიანი ძაღლების კბენის შედეგად ჯანმრთელი ძაღლებისა და სხვა 

ცხოველების დაავადების შესაძლებლობა. ძველ ბერძნებს მიაჩნდათ, 

რომ ცოფს იწვევს პატარა ჭია-ჭია, რომელიც ენის ქვეშ ბუდობს. აქედან 
წარმოდგება ცოფის ბერძნული სახელწოდება – IV558. ადამიანის 

ცოფი პირველ საუკუნეში აღწერა კორნელი ცელსიუსმა და უწოდა მას 

ჩVძ”-ინხიხ!მ /წყლის შიში/. მანვე შეამჩნია, რომ ცოფის შხამი ადა– 
მიანს გადაეცემა ძაღლის კბენის შემთხვევაში. უფრო მოგვიანებით, 

1770 წელს ვან სტივენმა აღწერა ადამიანის ცოფის პარალიზური 

ფორმა. 

ცოფის მეცნიერული შესწავლა ლუი პასტერის სახელთანაა დაკავ– 

შირებული. პასტერმა დაადგინა, რომ ცოფის გამომწვევი ლოკალიზდება 

ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში. მან ცხოველებზე მრავალჯერადი ექს– 

პერიმენტით მიიღო ე· წ. ფიქსირებული ვირუსი, რითაც საფუძველი ჩა– 

ეყარა ცოფის საწინააღმდეგო აქტიურ იმუნიზაციას. 1885 წელს პასტე– 

რის მიერ დამზადებული ანტირაბიული ვაქცინით პირველად აცრა ჩა- 

უტარეს 9 წლის ბიჭუნას ჟოზეფ მეისტერს. იგი გადარჩა ცოფით დაავა– 

დებისგან. ამ დღიდან ანტირაბიულ ვაქცინას წარმატებით იყენებენ ცო– 
ფიანი ცხოველისგან დაკბენილ ადამიანთა გადასარჩენად. სხვადასხვა 

ქვეყანაში ცოფის საწინააღმდეგოდ შექმნილია პასტერის სადგურები. 
რუსეთში ცოფის საწინააღმდეგო ბრძოლის ორგანიზატორი იყო პასტე– 

რის თანამედროვე ნ. თ. გამალეა. მანვე შექმნა პასტერის პირველი სად– 

გური. 

1887 წელს ბაბეშმა, ხოლო 1903 წელს ნეგრიმ ცოფისგან დახოცილი 

ცხოველების თავის ტვინის უჯრედების ციტოპლაზმაში აღმოაჩინეს 

სპეციფიკური ჩანართები ე. წ. ბაბეშ-ნეგრის სხეულაკები, რომელთა 
არსებობა ცოფით დაავადებაზე მიუთითებს. 1903 წელს პ. რემლინგმა 

დაადგინა დაავადების ვირუსული ბუნება. შემდგომ წლებში მეცნიერე– 
ბმა შეიმუშავეს პასტერის ვაქცინის დამზადების ტექნოლოგია – შე- 

ქმნეს სემპლისა და ფერმის ფენოლური პრეპარატები. ვაქცინის იმუნო- 

გენური და ფიზიკური თვისებების სტაბილიზაციის მიზნით განსაკუ- 

თრებით ეფექტური გამოდგა ტექნოლოგიის ლიოფილიზაციური მეთო– 

დი. 

1945 წელს ჰაბელმა შემოიღო კონცენტრირებული ანტირაბიული 

შრატი. ორმოცდაათიანი წლებიდან საბჭოთა კავშირში დაინერგა ცო– 

ფის საწინააღმდეგო კომბინირებული აცრა გამა-გლობულინითა და 

ვაქცინით; ეს მეთოდი გაცილებით ეფექტურია. 
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ცოფის პრობლემის შესწავლაში უდიდესი როლი შეასრულა ფრანგ 

და რუს მეცნიერთა ურთიერთთანამშრომლობამ, რომლის საწყისებთან 

იდგნენ ლ. პასტერი, ი. ი. მეჩნიკოვი, ნ. თ. გამალეა და სხვ. 

ეტიოლოგია. ცოფის გამომწვევი მიეკუთვნება I2M8გხძ0VIIV§-თა 

გვარსა და MIMIმხძ0VIIIძლმ6-ს ოჯახს. იგი რნმ-ს შემცველი, ოვალური 

ფორმის, 70 – 180 ნმ ზომის ნეიროტროპული ვირუსია, მრავლდება 

ქსოვილოვან კულტურებში და ქათმის ემბრიონებზე. ცნობილია ცოფის 

ვირუსის ორი ვარიანტი: ქუჩის, ანუ „ველური“ და ფიქსირებული. 

ქუჩის ვირუსი ძლიერ პათოგენურია. ბოცვერის ინტრაცერებრული 

დასნებოვნების დროს ინკუბაციური პერიოდი 12 – 25 დღეს გრძელდე– 

ბა. ეს ვირუსი აზიანებს თავის ტვინს და უჯრედების ციტოპლაზმაში 

წარმოქმნის სპეციფიკურ პოლიმორფულ ჩანართებს ე.წ. ბაბეშ-ნეგრის 

სხეულაკებს, გამოიყოფა ნერწყვით, ბუნებრივ პირობებში ცირკული- 

რებს გარეულ ცხოველთა ორგანიზმში. | 

ფიქსირებული ვირუსი ცოფის გამომწვევის ვაქცინური ვარიანტია, 

რომელიც მიიღო ლაბორატორიაში პასტერმა. იგი ბაჭიების, შინაური 

ცხოველებისა და ადამიანისთვის არაპათოგენურია; კანქვეშ შეყვანისას 

კარგავს ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში შეჭრის თვისებას; არ წარმო– 

ქმნის ბაბეშ-ნეგრის სხეულაკებს; არ გამოიყოფა ნერწყვით. ინტრაცე- 

რებრული დაინფიცირების შედეგად ცხოველი ავადდება ცოფის პჰარა- 

ლიზური ფორმით მოკლე ინკუბაციური პერიოდის – 4 – 7 დღის შემ- 

დეგ. ფიქსირებული ვირუსი გამოყენებულია ანტირაბიული ვაქცინის 

მისაღებად. ვაქცინური შტამები უზრუნველყოფს სრულფასოვან იმუნი- 

ტეტს ქუჩის ვირუსის მიმართ, რადგან მათ საერთო ანტიგენური თვისე- 

ბები აქვთ. 

ცოფის ვირუსი ვერ იტანს მაღალ ტემპერატურას: 60?C-ზე კარგავს 

აქტიურობას 5 წუთში, დუღილის დროს – 2 წუთში, სწრაფად იღუპება 

2 – 3X-ანი ლიზოლის, 2 – 3%-ანი ქლორამინის და სულემის 

1.1000 ხსნარის ზემოქმედებით; კარგად ინახება გლიცერინში /80- 

90 დღემდე/, გაყინვას დიდხანს უძლებს /700 დღემდე/. 
ეპიდემიოლოგია. ცოფი მსოფლიოს თითქმის ყველა ქვეყანაში 

გვხვდება /გამონაკლისია ავსტრალია, ახალი ზელანდია, ინგლისი, ია– 

პონია/.ბოლო დროს საბჭოთა კავშირსა და საქართველოშიც მოიმატა 

ცოფის შემთხვევებმა ცხოველებს შორის, რამაც საფრთხე შეუქმნა ადა- 

მიანსაც. ცოფით უფრო ხშირად ავადდებიან სოფლის მცხოვრებნი. ქა– 

ლაქის მოსახლეობაზე ცოფით ავადობის მხოლოდ 20-–25% მოდის. შე- 

დარებით ხშირად ავადდებიან მამაკაცები, ასაკის მიხედვით 7 – 15 

წლის ბავშვები. 

ცოფი ზოონოზური დაავადებაა. ინფექციის ძირითად რეზერვუარს 

შეადგენენ გარეული მტაცებლები: მგელი, ტურა, მელა, ღამურა, ენოტი– 
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სებრი ძაღლები, აგრეთვე შინაური ცხოველები: ძაღლი, კატა, თითქმის 

ყველა ხორცისმჭამელი და სასოფლო-სამეურნეო პირუტყვი. რეზერ- 

ვუარის მიხედვით არსებობს ცოფის ბუნებრივი ეპიზოოტიური კერა,რო– 
მელსაც ქმნიან ზემოხსენებული გარეული ცხოველები და ღამურები, და 

„ქალაქის“, ანუ ანთროპურგული ეპიზოოტიური კერა, რომელსაც შინა- 

ური და სასოფლო–-სამეურნეო ცხოველები განაპირობებენ. ანთროპურ– 

გული /ქალაქის/ ეპიზოოტიის დროს ინფექციის ძირითადი წყაროა 

/50 – 70%/ ძაღლი. განსაკუთრებით საშიშნი არიან ამ მხრივ მოხეტია– 

ლე ძაღლები. საბჭოთა კავშირში ცოფის ბუნებრივი ეპიზოოტიური კე- 

რები მრავალ რესპუბლიკაშია აღრიცხული. 

ცოფის ვირუსი კონცენტრირებულია ცხოველის ნერწყვში. ადამიანი 

სნებოვნდება ცოფიანი ცხოველის კბენის, უფრო იშვიათად – და- 

დორბვლის შედეგად. ამ გზით ვირუსი ნერწყვთან ერთად შეიჭრება 

ჭრილობაში. იშვიათად დაავადება გადადის ცხოველის ლეშის გატყა– 

ვებისას, უფრო იშვიათად – აეროზოლური გზით, ღამურების გამონა– 

ყოფით ჰაერის დაბინძურების შემთხვევაში. ადამიანიდან ადამიანს ცო– 

ფის ვირუსი არ გადაეცემა. ინფიცირებული ცხოველისა და ადამიანის 

ნერწყვში ვირუსი აღმოჩნდება ინკუბაციური პერიოდის ბოლო 7 – 10 

დღეს და მთელი დაავადების პერიოდში. ღამურებს ახასიათებთ ხან- 
გრძლივი ვირუსმტარებლობა დაავადების კლინიკური სურათის გარე– 

შე. ცოფიანი ცხოველის მიერ დაკბენილი ადამიანი ყოველთვის ავად არ 

ხდება. დაავადების განვითარებისთვის დიდი მნიშვნელობა აქვს ნაკბე– 

ნის ლოკალიზაციას, ტრავმის სიდიდესა და სიღრმეს, დანერწყვის სი– 

უხვეს და სხვ. სახეზე კბენისას დაავადება ვითარდება 90%-ში, ქვედა კი– 
დურებზე კბენისას კი – 20%-ში. საერთოდ ადამიანი ცოფის მიმართ 

ნაკლებ მგრძნობიარეა, ვიდრე ცხოველი. ცოფით დაავადების შემთხვე- 

ვები უფრო ხშირია წელიწადის თბილ თვეებში, რაც ცხოველებთან მე– 
ტი კონტაქტით აიხსნება. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ადამიანის ორგანიზმში 

ცოფის ვირუსი შეიჭრება ჭრილობიდან ან მიკროტრავმიდან ინფიცირე- 

ბული ცხოველის კბენის ან დადორბვლის დროს. იშვიათად ვირუსი 

შეიძლება შეიჭრას ლორწოვანი გარსებიდანაც. ინფექციის შეჭრის კა- 

რიდან ცოფის გამომწვევი ნერვული ბოჭკოებისა და პერინერვული სი– 
ვრცეების საშუალებით მიემართება ცენტრალური ნერვული სისტემის- 

კენ და აზიანებს თავისა და ზურგის ტვინს. იგი უპირატესად კონცენ- 

ტრირდება და მრავლდება მოგრძო ტვინის ნეირონებში, ჰიპოკამპში, 

ტვინის ფუძის კვანძებსა და ზურგის ტვინის წელის ნაწილში. ცთომი– 

ლი, ენა-ხსახისა და ენისქვეშა ნერვების ბირთვების დაზიანების გამო 

ვითარდება საყლაპავი და სასუნთქი კუნთების კრუნჩხვები. სიმპათიკუ- 

რი ნერვის ძლიერი გაღიზიანების შედეგად ვლინდება ძლიერი 
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ნერწყვდენა და ოფლიანობა. ცენტრალური ნერვული სისტემიდან ვი– 

რუსი ვრცელდება დაღმავალი გზით, აღწევს სანერწყვე ჯირკვლებს და 

არსებობს ჰიპოთეზა, რომ ცოფის ვირუსი ადამიანის ორგანიზმში 

შეიძლება გავრცელდეს ჰემატოგენური გზითაც. თუმცა ეს ჰიპოთეზა 

ჯერჯერობით დასტურდება მხოლოდ ღამურების, ე.წ. ამერიკული ვი- 

რუსის მიმართ, რომელსაც ასასიათებს არა მარტო ნეირო-, არამედ 
ვისცეროტროპულობაც. 

პათოლოგიურ-ანატომიურად ნახულობენ თავისა და ზურგის ტვი–- 

ნის, სანერწყვე ჯირკვლებისა და შინაგანი ორგანოების /თირკმელ- 

ზედა ჯირკვლების, ფილტვებისა და სხვ./ შეშუპებას, ჰიპერემიას, სის- 

ხლმძარღვების სისხლსავსეობას, ენდოთელიუმის შეშუპებასა და სი- 

სხლის ჩაქცევებს. ეს ცვლილებები მირითადად გამოხატულია მოგრძო 

ტვინში, ჰიპოკამპში, სიმპათიკურ განგლიებსა და ზურგის ტვინში. უპი- 

რატესად ზიანდება რუხი ნივთიერება. სისხლის ჩაქცევებია კუჭისა და 
სხვა ლორწოვან გარსებში. 

ჰისტოლოგიურად ვლინდება დიფუზური ენცეფალიტი. გამოხატუ- 

ლია ნერვული უჯრედების ანთებით-დეგენერაციული და ნეკროზული 

ცვლილებები. ნახულობენ სისხლძარღვების კედლების ჰიპერემიასა და 

ინფილტრაციას, ვეგეტატიური ნერვული სისტემის განგლიებში – დე- 

გენერაციულ-ანთებით ცვლილებებს, წარმოიქმნება მილიარული ტი- 

“ პის გრანულომები. ზიანდება ზურგის ტვინის რუხი ნივთიერება კისრი– 

სა და წელის ნაწილში, უპირატესად წინა რქები. 

ამონიუმის რქის ნეირონებში, ნათხემის პირამიდულ უჯრედებში, 

თავისა და ზურგის ტვინის ნეირონებსა და სანერწყვე ჯირკვლების ეპი- 

თელურ უჯრედებში აღმოჩნდება ე.წ. ბაბეშ-ნეგრის სხეულაკები, რასაც 

სადიაგნოზო ღირებულება აქვს. მათი ბუნება საბოლოოდ დადგენილი 

არ არის: ერთნი ბაბეშ-ნეგრის სხეულაკებს მიიჩნევენ დაზიანებული 

უჯრედის რეაქციად, მეორენი კი – ვირუსის ნაწილაკების კოლონიად 

და უწოდებენ სპეციფიკურ ანტიგენს. 
' აღსანიშნავია. რომ ცოფის დროს, მიუხედავად კლინიკურად უმძიმე- 

სი სასიკვდილო ენცეფალიტისა, დამახასიათებელი ულტრასტრუქტუ- 

რული ცვლილებები მნიშვნელოვნად არ არის გამოხატული. 

კლინიკა. ცოფის ინკუბაციური პერიოდი 12 დღიდან | წლამდეა. ფა– 

რული პერიოდის ხანგრძლივობა დამოკიდებულია იმაზე, თუ რა მანძი- 

ლით არის დაშორებული ნაკბენი ადგილი თავის ტვინიდან. რაც უფრო 

მოკლეა ეს მანძილი /თავის, სახის არეში ნაკბენის შემთხვევაში/, მით 

უფრო ხანმოკლეა ფარული პერიოდი. ინკუბაციური პერიოდის სან- 

გრძლივობა დამოკიდებულია აგრეთვე დაკბენილის ასაკზე /ბავშვებში 

უფრო ხანმოკლეა/, ქსოვილების დაზიანების ხარისხზე, ცხოველის სა- 

ხეობაზე, პრემორბიდულ ფონზე, ვირუსის დოზაზე და სხვ.



ცოფის მიმდინარეობაში არჩევენ სამ სტადიას: 1. პროდრომულს, 

2. აგზნებისა და 3. პარალიზურს. 
პროდრომული სტადიის დასაწყისში ავადმყოფს გაახსენდება უკვე 

დანაწიბურებული ნაკბენი, იგრძნობს ამ არეში წვას, ტკივილს, ქავილს, 
ზოგჯერ ეს ადგილი შეწითლდება კიდეც /ე.წ. „ნაწიბურის ფენომენი“/. 
სხეულის ტემპერატურა 37--38%C-მდე აღწევს. ავადმყოფს ეწყება უძი– ლობა, იპყრობს სიკვდილის შიში, ეცვლება ხასიათი და ქცევა, სტკივა 
თავი, ყურებში ესმის ხმაური, ხდება დეპრესიული, მელანქოლიური, 
განცალკევების სურვილი აქვს, უარს ამბობს საჭმელზე. ამავე დროს გა– მოუვლინდება ზედმეტი მგ რძნობელობა მხედველობითი და სმენითი გა– მღიზიანებლების მიმართ, უვითარდება მოჭერის შეგრძნება მკერდის ძვლის უკან და ხახაში, დროდადრო ღრმად ჩაისუნთქავს, რაც მეტად. დამახასიათებელია, ხედავს საშინელ სიზმრებს, თითქოსდა უმიზეზოდ ეშინია აფორიაქებ რ ეშინია, აფ ქებულია, გაურკვეველი სევდა იპყრობს, სიკვდილზე 

პროდრომული პერიოდი 1-3 დღეს გრძელდება, შემდეგ იწყება 
იოდი. ვლინდება ცოფის და- 

ძლიერი მოუსვენრობის, ანუ აგზნების პერ 
წყლის, ჰაერისა და ხმაურის შიში, პაროქსი- 

მახასიათებელი ნიშნები: 

თარდება ხორხისა დასა 
ემა, სუნთქვა ეკვრის, ეწყება ქოშინი, გუგები უფართოვდება, მაჯა 3 ქა დება, სახეზე მოლურჯო ელფერი გადაკრავს, მიუხედავად იმისა, ო ავადმყოფს აქვს ძლიერი წყურვილი, მიწოდებულ წყლით სავსე ჭიქას მაშინვე შემზარავი შეძახილით შორს ისირ ს ი ლ ვრის. ამიტომ ეწოდება ცოფს წყლის შიში, ანუ ჰიდროფობია, 

· მსგავსი რეაქცია შეიძლება განვითარდეს ოთახში მკვეთრი მოძრა– ობის დროს: კარების გაღების ან დახურვისას, საბნის დაფარებისას და სხვა. ეს არის ე· წ. აეროფობია, ანუ ჰაერის შიში. შეტევას იწვევს ხმამაღალი ლაპარაკი / აკუსტიკოფობია/, მკვეთრი სინათლე /ფოტო- ფობია/ და სხვ. შეტევის დროს ავადმყოფი უეცრად კრთება, ხელები უკანკალებს, თავს უკან გადახრის, სუნთქვაში მონაწილეობს ყველა 
დამსმარე კუნთი, განსაკუთრებით გაძნელებულია ჩასუნთქვა. ასეთი 
შეტევის, ანუ პაროქსიზმის გახშირების შედეგად ავადმყოფი ძლიერ 
იღლება, იფიტება. თუ შეტევის დროს ავადმყოფს შეჩერების მიზნით 
ხელით შევეხებით, აგზნება უფრო ძლიერდება. შეტევის გახშირებას- 
თან ერთად ღრმავდება ფსიქიკური მოშლილობა – ავადმყოფს ეწყება 
მოძრაობითი აგზნება, მტანჯველი კრუნჩხვები, ჰალუცინაციები; იგი 
აგრესიული ხდება, ავლენს არაადამიანურ თვისებებს, დიდ ძალას, 
ამტვრევს ნივთებს, იხევს ტანსაცმელს, გარბის, ყვირის, უხვად სდის 

, იგი ლურჯ-



წებოვანი ოფლი, სახეზე ტანჯვა ეხატება, აქვს სლოკინი, ღებინება; 

უვლინდება ეგზოფთალმი, გუგები კიდევ უფრო უფართოვდება, მაგრამ 

სინათლეზე რეაქცია შენარჩუნებულია, ზოგჯერ იგი იცქირება ერთ 
წერტილში. · შეტევათა შორის პერიოდში დროდადრო ავადმყოფი 

გრძნობს და განიცდის თავის გამოუვალ მდგომარეობას, რადგან გონება 

შენარჩუნებული აქვს დღა აფრთხილებს კიდეც მომვლელ პერსონალს, 

რომ მათ უსიამოვნებას მიაყენებს შეფურთხებით, დარტყმით, კბენით. 

ითხოვს დახმარებას. 

აგზნების პერიოდში აღინიშნება ჰიპერსალივაცია. ნერწყვი იმდე– 

ნად უხვია, რომ ავადმყოფს არ ძალუძს გადაყლაპოს იგი და განუწყ- 

ვეტლივ აფურთხებს ირგვლივ. ნერვული სისტემის დაზიანებისა და 

ნერწყვის დიდი რაოდენობით დაკარგვის გამო ავადმყოფის ორგანიზმი 
შრება, იფიტება, ნივთიერებათა ცვლა იშლება, სახის ნაწილები 

წვეტიანდება, სუნთქვისა და გულ-სისხლძარღვთა მოშლილობა მა- 

ტულობს, მაჯა მაფისებურია, ტემპერატურა 40 – 42 %C-ს აღწევს. 

აგზნების პერიოდის მე-3–4 დღეს, ერთ–ერთი შეტევის დროს ავად– 

მყოფი იღუპება გულის ან სუნთქვის გაჩერებით ან ვითარდება მესამე 

– ე.წ. პარალიზური, ანუ დამბლის სტადია. იგი თითქოსდა მშვიდდება, 

დუმდება, გაუნძრევლად წევს, ლუღლუღებს, კრუნჩხვები აღარ უმეორ– 
დება, მიწოდებულ წყალსაც დალევს. გამოიხატება სრული ადინამია, 
ღრმა დეპრესია, ტაქიკარდია, თავ-ზურგის ტვინის ნერვებისა და კიდუ- 

რების დამბლა, მცირე მენჯის ღრუს ორგანოების ფუნქცია მოიშლება, 
ტემპერატურა 42--439C-დე აღწევს, მაჯა არიტმიული ხდება, სისხლის 

არტერიული წნევა ეცემა, ვითარდება კოლაფსი, გულის ან სუნთქვის 

ცენტრის დამბლა და დაავადების მე-5–8 დღეზე ზემოაღწერილ „ავბე- 

დით გაყუჩებას“ მოსდევს ცოფისთვის ჩვეული გამოსავალი: ავადმყოფი 

იღუპება უეცრად, თითქმის აგონიის გარეშე. მესამე სტადიის ხანგრძ- 

ლივობა 15-20 საათია, დაავადების საერთო ხანგრძლივობა კი –3-8 

დღე. 
არსებობს ცოფის ატიპური ფორმებიც. მათგან ყველაზე ხშირია დაა– 

ვადების დამახასიათებელი სტადიურობის დარღვევა. ცოფი შეიძლება 
წარიმართოს პროდრომული სტადიის ან აგზნებისა და ჰიდროაეროფო- 

ბიის გარეშე, უფრო ხშირად კი დამბლის პერიოდის გარეშე, როცა ავად– 

მყოფი იღუპება აგზნების სტადიაში ერთ-ერთი შეტევის დროს. ცოფი 

შეიძლება მიმდინარეობდეს აგრეთვე მენინგოენცეფალიტის, ბულბური 

და ლანდრის ტიპის აღმავალი დამბლის სინდრომებით. 

პერიფერიული სისხლის მხრივ ცოფის დამახასიათებელია მაღალი 

ლეიკოციტოზი /20-30 ათასი/, ნეიტროფილოზი, მონოციტოზი დღა 

ანეოზინოფილია, შარდის მხრივ – ოლიგურია, ალბუმინურია, გლუ- 

კოზურია. 
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პროგნოზი არაკეთილსაიმედოა. დაავადების თითქმის ყველა შემ– 
თხვევა სიკვდილით მთავრდება. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ცოფის დიაგნოზი ემყა– 

რება ეპიდემიოლოგიურ, კლინიკურ და ლაბორატორიულ მონაცემებს. 

ეპიდემიოლოგიური ანამნეზიდან უდიდესი მნიშვნელობა აქვს ძაღლის 
ან სხვა ცხოველის კბენის ან დადორბვლის ფაქტის დადგენას, ამ 
ცხოველის ცოფით დაავადების დადასტურებას, რომლის მაჩვენებელია: 
1. ცხოველის ტვინის ქსოვილში ბაბეშ-–ნეგრის სხეულაკების აღმოჩენა, 

2. სპეციფიკური ანტიგენის აღმოჩენა მაფლუორესცირებელი ანტისხე- 
ულების მეთოდით დავ. ლაბორატორიულ ცხოველზე ბიოცდის მეთოდით 
ვირუსის გამოყო ფა. აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ ცოფით დაღუპულ 
ცხოველებში ნეგრის სხეულაკები აღმოჩნდება გაცილებით უფრო სში– 
რად /90-95%/, ვიდრე ადამიანებში /70%/, .. 

ტიპურ შემთხვევებში, როცა ცოფი დამახასიათებელი სტადიურო- 
ბით მიმდინარეობს, კლინიკური დიაგნოზის დადგენა ძნელი არ არის. 
უნდა გვახსოვდეს მისი ნიშანდობლივი ისეთი ნიშნები /დასაწყისშივე 
სუნთქვის რიტმის მოშლა – ღრმა ჩასუნთქვები, ჰიდროფობია და სხვ.), 
რომლებიც სხვა დაავადებების დროს არ გვხვდება. 

ადამიანთა ცოფის ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა ძირითადად 
ხორციელდება სიკვდილის შემდეგ. თუმცა ბოლო დროს შესაძლებელი 
გახდა ავადმყოფის სიცოცხლეშივე ვირუსის გამოყოფა თაგ–ზურგის 
ტვინის სითხიდან, ნერწყვიდან და ცრემლიდან. ამავე მასალით ახორ– 
ციელებენ ახალშობილი საცდელი ცხოველის /თაგვის ან ზღვის 
გოჭის/ დასნებოვანებას. მასალა შეყავთ ინტრაცერებრულად. 

სიკვდილის შემდეგ ცოფის დადგენის ძირითადი მეთოდია პჰისტო- 
ლოგიური ტესტი: თავის ტვინის ნერვულ უჯრედებში, განსაკუთრებით 
ჰიპოკამპისა და ნათხემის არიდან აღებულ მასალაში ბაბეშ-ნეგრის 
სხეულაკების აღმოჩენა სელერსის მეთოდით. ამ წესით შეღებვისას ბა– 
ბეშ-ნეგრის სხეულაკები იღებება წითლად და აქვს ბაზოფილური 
სტრუქტურა. ეს სხეულაკები, როგორც აღვნიშნეთ, ცოფით დაღუპულ 
ადამიანთა 70%-ს აღმოაჩნდება, ამიტომ უარყოფითი პასუხი არ გამო–- 
რიცხავს ცოფის დიაგნოზს. 

სპეციფიკური ექსპრესდიაგნოსტიკის მიზნით შემოღებულია მაფ– 
ლუორესცირებელი ანტისხეულების მგრძნობიარე მეთოდი. ამ რეაქცი– 

ით თავის ტვინის ქსოვილსა და სანერწყვე ჯირკვლებში ცოფის ვირუ- 

სის ანტიგენი აღმოჩნდება მოყვითალო-მომწვანო ფერის, სხვადასხვა 
ზომისა და სიდიდის გრანულომების სახით. 

მესამე მეთოდია ბიოლოგიური ცდა. ზღვის გოჭის ან ახალშობილი 
თაგვის ტვინში შეყავთ მასალა. საცდელი ცხოველი იღუპება ინფიცი-– 
რებიდან მე-7--15 დღეს. მის ტვინში აღმოაჩენენ ბაბეშ-ნეგრის სხეუ–- 

ირუსს. ლაკებს ან ვირუ ავი



ადამიანისა და ცხოველების გვამებიდან მასალის აღება, შენახვა და 
გადაგზავნა, აგრეთვე ლაბორატორიული მუშაობის რეჟიმი ხორციელ–- 

დება ისე, როგორც ეს დაწესებულია განსაკუთრებით საშიში ინფექციე– 

ბისთვის. 

ცოფის ატიპური მიმდინარეობის შემთხვევაში დიფერენციული 

დიაგნოსტიკა საჭიროა ტეტანუსის, თეთრი ცხელების, ატროპინითა და 

სტრიქნინით მოწამვლის, ე.წ. „ცრუ ცოფის“ – ისტერიის გამოსარი- 

ცხად, ცოფის პარალიზური ფორმის შემთხვევაში – ლანდრის ტიპის 

დამბლისგან, პოსტვაქცინური ნეიროპარალიზური გართულებებისგან, 

პოლიომიელიტისგან, ინფექციური პოლინევრიტისგან განსასხვავე- 

ბლად. ბულბური ფორმის შემთხვევაში – ბოტულიზმის, ენცეფალი- 

ტისა და სხვ. გამოსარიცხად. ყველა შემთხვევაში, პირველ რიგში, უნდა 

ვიხელმძღვანელოთ ეპიდემიოლოგიური და კლინიკური მონაცემებით: 

ცხოველის კბენის ფაქტით, ხანგრძლივი ინკუბაციური პერიოდით; სპა– 
ზმური აგზნების შეტევების შემდეგ კუნთების ჰიპოტონიური მდგომა- 

რეობით, მენინგეალური სინდრომის არარსებობით და სხვ. დიაგნოზს 

ადასტურებს ავადმყოფის სიკვდილი რამდენიმე დღეში და ზემოაღწერი- 

ლი ლაბორატორიული გამოკვლევის შედეგები. 

მკურნალობა. ცოფის სპეციფიკური მკურნალობა დღემდე არ არსე– 

ბობს. ავადმყოფს ათავსებენ ინფექციური საავადმყოფოს ინტენსიური 

თერაპიისა და რეანიმაციის განყოფილების ცალკე პალატაში. მკურნა– 

ლობის მიზანია დაავადებით მიყენებული მძიმე ტანჯვის შემსუბუქება 

სიმპტომური საშუალებებით, 

აგზნების სტადიაში საჭიროა ანტისპაზმური, სედატიური, ნარკო- 

ტიკული და საძილე საშუალებების დანიშვნა /მორფიუმი, ამინაზინი, 

პრომედოლი, ლუმინალი და სხვ./. პარალიზურ სტადიაში კი გამოყენე- 
ბულია სუნთქვისა და გულ-სისხლძარღვთა მოქმედების მასტიმული- 

რებელი საშუალებანი. ავადმყოფი დროულად უნდა გადაიყვანონ ხე- 

ლოვნური სუნთქვის აპარატზე. დაკარგული სითხის აღსადგენად და 

კვების მიზნით მიზანშეწონილია მარილხსნარების, პლაზმის შემცვლე- 

ლების, გლუკოზის გადასხმა. ქალასშიგა წნევის შემცირების მიზნით 

ზოგჯერ მიმართავენ თავ-ზურგის ტვინის არხის პუნქციას, რომელსაც 

სადიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს /განსაკუთრებით ცოფის ატიპური 

მიმდინარეობისას/. ავადმყოფის საწოლთან უნდა შექმნან ინდივიდუა- 

ლური პოსტი და დაიცვან იგი ყოველგვარი გაღიზიანებისგან /ხმაური, 

ჰაერის მოძრაობა, მკვეთრი სინათლე და სხვ./. 

ექსპერიმენტში გრძელდება ცოფის სპეციფიკური მკურნალობის შე- 

სწავლა. ამ მხრივ ყურადღებას იმსახურებს ანტირაბიული გამა-გლობუ- 

ლინისა და ინტერფერონის ინდუქტორების გამოყენების პერსპექტივა 
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პროფილაქტიკა. ცოფის წინააღმდეგ ბრძოლა ტარდება ვეტერინა– 

რულ სამსახურთან ერთად. იგი ორ ძირითად ღონისძიებას მოიცავს: 

1. ინფექციის წყაროს წინააღმდეგ ბრძოლას და 2. ადამიანებში ცოფის 
პროფილაქტიკას. 

1. ინფექციის წყაროს წინააღმდეგ ბრძოლა ითვალისწინებს ცხო– 
ველთა ცოფის ლიკვიდაციას. ამ მიზნით ღონისძიებებს ატარებენ რო– 
გორც ბუნებრივ, ისე ანთროპურგულ კერებში. ბუნებრივ კერებში აღრი– 

ცხვაზე აჰყავთ ცხოველები, რომლებიც ცოფის ბუნებრივ რეზერვუარს 

შეადგენენ, ახორციელებენ მათი რაოდენობის რეგულაციას /შემცირე– 
ბას/ გეგმური ნადირობით, ცხოველების მოსპობით, მათი სოროების 

მოწამვლით და სხვ. დადგენილია, რომ ცოფის ეპიზოოტიური ჯაჭვი 
წყდება მაშინ, თუ მელიების რაოდენობა 10 კმ?-ზე ერთამდე შემცირდე– 
ბა. 

ა ანთროპურგულ კერებში აუცილებელია მოხეტიალე ძაღლებისა და 

კატების მოსპობა, სამუშაო და შინაური ცხოველების შენახვის წესების 
დაცვა: რეგისტრაცია, ვაქცინაცია, საპირეს ტარება და სხვ. 

2. დაავადებულ ან ცოფზე საეჭვო ცხოველის მიერ ადამიანის დაკბე– 
ნის ან დადორბვლის შემთხვევაში ჭრილობის დამუშავებასთან ერთად 

დაუყოვნებლივ ატარებენ ცოფის საწინააღმდეგო იმუნიზაციას. 
ჭრილობას დაამუშავებენ საპნიანი წყლით და იოდით. კბენიდან 

1 საათის განმავლობაში მიზანშეწონილია ჭრილობაზე ანტირაბიული 

გამაგლობულინის ფხვნილის მოფრქვევა. ჭრილობის ასეთი დამუშავება 

ამცირებს ვირუსის დოზას და ახანგრძლივებს ინკუბაციურ პერიოდს. 

ქირურგიული დამუშავება არ არის რეკომენდებული, რადგან ზედმეტი 
ტრავმირება ხელს უწყობს ვირუსის სწრაფ გავრცელებას. 

ცოფის საწინააღმდეგო სპეციფიკურ პროფილაქტიკას ახორციელე– 

ბენ ვაქცინითა და გამა-გლობულინით. ეს არის აქტიური და პასიური 
იმუნიზაციის კომბინაცია, რომელიც სპეციალური ინსტრუქციის მიხე– 
დვით უნდა ჩაატარონ. უფრო ეფექტურია და ნაკლებ ნეიროპარალიზურ 
პოსტვაქცინურ გართულებებს იწვევს ინაქტივირებული ვაქცინები. ვა– 

ქცინაციის არსი იმაში მდგომარეობს, რომ ცოფის ვირუსით ინფიცირე- 

ბულ ადამიანს ცოფის საწინააღმდეგო იმუნიტეტი განუვითარდება გა– 

ცილებით მოკლე დროში, ვიდრე ცოფის ვირუსი ცენტრალურ ნერვულ 

სისტემას მიაღწევდეს და დაავადება დაიწყებოდეს. ამიტომ დაზარალე– 

ბულმა დაუყოვნებლივ უნდა მიმართოს პოლიკლინიკის ქირურგიულ 

განყოფილებას, სადაც ამჟამად ტარდება ანტირაბიული აცრები. გამა– 

გლობულინი უზრუნველყოფს პასიურ იმუნიტეტს, ახანგრძლივებს ინ–- 

კუბაციურ პერიოდს. 

იმუნიზაციის სანგრძლივობა საშუალოდ 20-25 დღეა და განისა– 
ზღვრება კონტაქტის ხასიათით /კბენა, დადორბლვა/, ჭრილობის ლო– 
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კალიზაციით, ცხოველის მდგომარეობით, კბენიდან გასული დროით და 

სხვ. იმ ცხოველზე, რომელმაც ადამიანი დაკბინა ან დაკაწრა, აწესებენ 

მეთვალყურეობას 10 დღემდე. მისი დაღუპვის შემთხვევაში ატარებენ 

ცხოველის გამოკვლევას ზემოაღწერილი ლაბორატორიული მეთოდე- 

ბით. შედეგების მიხედვით იცვლება იმუნიზაციის ტაქტიკა. 

ცოფის საწინააღმდეგო პროფილაქტიკურ აცრას უტარებენ აგრეთვე 

ინფიცირების მაღალი რისკის ჯგუფს: მონადირეებს, ვეტერინარებს, 

მოხეტიალე ძაღლების დამჭერთ, ზოოტექნიკოსებს, ლაბორატორიის 

მუშაკებს და სხვ. ანტირაბიულ იმუნიზაციას სოგჯერ თან სდევს გარ- 

თულებები მენინგოენცეფალომიელიტის, პოლირადიკულონევრიტის 

და სხვ. სახით, რაც საჭიროებს შესაბამის მკურნალობას ნეიროინფექ- 

ციის განყოფილებაში. 

ქოთაო /M2I1ICს5/ 

ქოთაო. ზოონოზური ინფექციური დაავადებაა. იგი ადამიანებში 

გვხვდება მწვავე ან ქრონიკული ფორმით, ახასიათებს სპეციფიკური 

გრანულომებისა და აბსცესების განვითარება სხვადასხვა ორგანოსა და 

ქსოვილში, რაც განაპირობებს დაავადების სეპტიკოპიემიურ მიმდინა- 

რეობას. 

ისტორიული ცნობები. ქოთაო, როგორც მძიმე დაავადება, უძველესი 

დროიდან იყო ცნობილი. აღინიშნებოდა მისი მუდმივი ეპიზოოტიური 

გავრცელება მსოფლიოს ყველა ქვეყანაში, რაც ზარალს აყენებდა სოფ– 

ლის მეურნეობას, განსაკუთრებით მეცხენეობას. მეფის რუსეთში 1906-– 

1910 წწ. ქოთაოსგან ყოველწლიურად 17500 ცხენი იღუპებოდა. ადამი- 

ანთა დაავადება წელიწადში 150-200 შემთხვევას აღწევდა. დაავადე– 

ბული ცხენიდან ადამიანის- დაავადება ქოთაოთი პირველად აღწერა ოს– 

კანდესმა (1783 წ.). ქოთაოს გამომწვევი 1881 წელს აღმოაჩინა ბაბეშმა, 

ხოლო სუფთა კულტურაში იგი მიიღეს ლეფლერმა და შუტცმა 

/ 1882 წ./. გელმანმა და კალნინგმა მიიღეს მალეინი, რომელიც დაავა– 

დების დიაგნოსტიკაშია გამოყენებული. 

საბჭოთა ხელისუფლების დამყარების შემდეგ დაიწყო ღონისძიე- 

ბათა განხორციელება ქოთაოს ლიკვიდაციისთვის, ინფექციის წყაროს 

მოსპობის მიზნით, რსფსრ ჯანმრთელობის დაცვის კომისარიატის 

1919 წლის დეკრეტის მიხედვით დახოცეს ქოთაოთი დაავადებული 
12819 ცხენი. ასეთი დიდი საზღაურის ფასად და შემდგომ სამედიცინო 

და ვეტერინარული სამსახურის მიერ ჩატარებული ღონისძიებების შე- 

დეგად ქოთაო ლიკვიდირებული იყო სოციალისტური მშენებლობის პი– 

რველსავე ათწლედში. სამამულო ომის დროს გერმანელმა ოკუპან–- 

ტებმა ჩვენს ტერიტორიაზე შემოიტანეს ქოთაო, რომლის ლიკვიდა– 

ციას დასჭირდა შრომატევადი ღონისძიებების გატარება. ამჟამად ჩვენს 
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ქვეყანაში ქოთაო ლიკვიდირებულია. თურქეთში, ირანში, ავღანეთში, 

ჩინეთსა და სხვა ქვეყნებში არის ადამიანთა და ცხოველთა დაავადების 

შემთხვევები, მაშასადამე, მისი ჩვენში შემოტანის საშიშროება კვლავ 

არსებობს. · 

ეტიოლოგია. ქოთაოს გამომწვევი – ჩანVსძიი0მა იმII6) მომრ–- 

გვალებულბოლოებიანი, მარცვლოვანი აღნაგობის წვრილი ჩხირია 

/ჩხირისებრი ბაქტერიების გარდა, არსებობს კოკების- და ძაფისმაგვა– 

რი ფორმები/, რომლის სიგრძეა 2-–-5 ნმ, სიგანე – 0,5-–1 ნმ. არსებობს 
მიკრობის ორი სახეობა: მოძრავი და უძრავი. ისინი განსხვავდებიან 

აგრეთვე ანტიგენური თვისებით, სპორებსა და კაფსულას არ წარმო–- 
ქმნიან, შეიცავენ ენდოტოქსინს /მალეინი/. ქოთაოს გამომწვევი გრამ– 
უარყოფითია, გარემოში საკმაოდ გამძლეა, განსაკუთრებით დაბალი 
ტემპერატურისადმი. ავადმყოფი ცხოველის ჩირქსა და გვამებში ძლებს 
რამდენიმე კვირას, წყალსა და ნიადაგში – 1–1,5 თვეს, ჩვეულებრივი 

სადეზინფექციო ხსნარები /5–10%-ანი ქლორიანი კირის, 2%-ანი ფორ- 

მალინის, 1%-ანი კალიუმპერმანგანატის ხსნარები/, მზის სხივები და 
დუღილი მასზე დამღუპველად მოქმედებს. ლიზოლისა და სულემის 
ხსნარები არაეფექტურია. კარგად იზრდება ჩვეულებრივ საკვებ ნიადა– 
გებზე /ხორცპეპტონიანი აგარი ან ხორცპეპტონიანი ბულიონი, რომე– 
ლსაც დამატებული აქვს 5%-ანი გლიცერინი/. 

ეპიდემიოლოგია. ქოთაოს ინფექციის წყაროა დაავადებული შინაუ- 

რი, ძირითადად კენტჩლიქიანი /ცხენი, ჯორი, ვირი, აქლემი/,და გარე– 

ული ცხოველები /ლომი, ვეფხვი, ავაზა, ზებრა და სხვ./. ცხოველებში 

ქოთაო შეიძლება მიმდინარეობდეს მწვავედ ან ქრონიკულად. 
დაავადებული ცხოველები ბაქტერიებს გამოყოფენ დაწყლულებული 

კანიდან ან დაზიანებული შინაგანი ორგანოებიდან ჩირქთან ერთად. 
გამონაყოფით ბინძურდება წყალი, ცხოველთა საკვები და მათი მო–- 

ვლისთვის საჭირო საგნები. ჯანმრთელი ცხოველი ავადდება ასეთი 
წყლის ან საკვების მიღების შედეგად ან დაავადებულ ცხოველთან კონ– 

ტაქტის გზით. ადამიანი ავადდება ძირითადად დაზიანებულ კანზე ან 

ლორწოვანზე დაავადებული ცხოველის ჩირქის მოხვედრისას, ცხოვე– 

ლის მოვლის დროს ან დაინფიცირებული წყლის დალევის შედეგად. 
აეროგენული გზით დაავადების შემთხვევები უფრო ლაბორატორიაში 

ხდება. ქოთაო პროფესიულ დაავადებებს უნდა მივაკუთვნოთ, რადგან 
ძირითადად ავად ხდებიან მეჯინიბეები და ვეტერინარები. დაავადებუ– 
ლი ცხოველი გადამდებია, ვიდრე კანსა და ლორწოვანზე აღენიშნება 
დაზიანება. ადამიანის მიმღებლობა მაღალია. ეპიდემიები არ ახასია– 

თებს. ქოთაო მყარ იმუნიტეტს არ იძლევა. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ქოთაოს ბაქტერიები 

ადამიანის ორგანიზმში დაზიანებული კანიდან ან ლორწოვანიდან 
/ცხვირის, თვალების, საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის/შეიჭრებიან. 
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მ.,,კრობის შეჭრის ადგილზე ანთების შედეგად შეიძლება წარმოიქმნას 

ქოთაოს კვანძი – გრანულომა, რომელიც შემდეგ დაიშლება – დანე- 

კროზდება და მიკრობები მოხვდებიან რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში. 

აქ მიკრობები მრავლდებიან, კვანძი ჩირქდება, ხოლო გამომწვევი 

სისხლის საშუალებით მოითესება მთელ ორგანიზმში / ძირითადად 

სასუნთქ გზებსა და ფილტვებში, ნაკლებად ღვიძლსა და თირკმ- 

ლებში, საკვერცხეებში/. წარმოიქმნება მეორადი სეპტიკური კერები 

აბსცესების სახით. ვითარდება ჩირქოვანი ოსტეომიელიტი, ართრიტი, 

პუსტულური გამონაყარი კანსა და ლორწოვანზე. 

გვამის გაკვეთის დროს ნახულობენ მრავლობით აბსცესებს კუნთებ- 

ში. ფილტვებში, თირკმლებში, ღვიძლში, ელენთაში, ტვინში. ლორ- 

წოვანებზე კი – წყლულებს, მწვავე ფორმის შემთხვევაში – წვრილ- 

კეროვან შეერთებულ პნევმონიას, ქრონიკული ფორმისას – პნევმო- 

სკლეროზს, ბრონქოექტაზიებს და ქრონიკულ აბსცესებს. მწვავე ფორ- 

მის შემთხვევაში გრანულომები შედგება ეპითელოიდური უჯრედებისა 

და ნეიტროფილური ლეიკოციტებისგან, მათში დიდი რაოდენობითაა 

ქოთაოს ჩხირები. 

ქრონიკული ფირმისას გრანულომებში სჭარბობს პროლიფერაცი- 

ული ცვლილებები. ნერვული სისტემის მხრივ დამახასიათებელია ფი- 

ბრინულ-ჩირქოვანი ლეპტომენინგიტი, ტვინის აბსცესი, ტვინის მაგა– 

რი გარსის, სინუსებისა და რბილი გარსების ვენების თრომბოფლები- 

ტი. 

კლინიკა. ქოთაო შეიძლება მიმდინარეობდეს მწვავედ და ქრონიკუ- 

ლად. მწვავე ქოთაოს ხანგრძლივობა განისაზღვრება 2 -–-5 კვირით, ქრო- 

ნიკულისა კი – რამდენიმე თვიდან 3 წლამდე, ახასიათებს ხშირი გამ- 

წვავება და რემისიები. არჩევენ ქრონიკული ქოთაოს კანის, ფილტვის 

და ცხვირის ფორმებს. 

მწვავე ქოთაოს ინკუბაციური პერიოდი 1–5 დღეა /იშვიათად 3 კვი- 

რა/. დაავადება იწყება მწვავედ შემცივნებით, ტემპერატურის მომატე- 

ბით 38,5--39,5ძC-მდე, ტანში ტეხის შეგრძნებით, თავის, კუნთებისა 

და სახსრების ტკივილით, ინფექციის შეჭრის ადგილზე ვითარდება წი- 

თელი –მეწამული ფერის პაპულა, რომელსაც ახასიათებს ირგვლივ წი- 

თელი ქარის მსგავსი ანთებითი ზონა. პაპულა სწრაფად გადაიქცევა პუ- 

სტულად, რომელიც შეიცავს სისხლიან შიგთავსს. პუსტულის გასკდო- 

მის შემდეგ წარმოიქმნება შეთხრილკიდეებიანი წყლული (სურ.72). 

ტემპერატურა 5–7 დღე გასტანს, შემდეგ 2–-3 დღით თითქოს ქვეი თდე– 

ბა, მაგრამ დროებით, რასაც მოყვება ხანგრძლივი ჰექტიური ხასიათის 

ცხელება, ვითარდება რეგიონული ლიმფანგოიტი და ლიმფადენიტი, 

ხდება პროცესის გენერალიზაცია. კანზე, პირისა და ცხვირის მფარავ 

ლორწოვანზე ვითარდება მრავლობითი პაპულები, რომელთა უმრავლე- 
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სურ. 72 ქოთაო. წყლული ცხვირის არეში. 

სობა გადაიქცევა პუსტულადჯ და შემდეგ წარმოიქმნება წყლულები, 
საიდანაც მოედინება მომწვანო ფერის ლორწოიან-ჩირქიანი გამონა– 

ყოფი. პროცესი ვრცელდება შინაგან ორგანოებში, ყველაზე ხში- 
რად ფილტვებში, კუნთებში,ხრტილებსა და ძვლებში. ძლიერდება კუნ- 

თების ტკივილი. ავადმყოფს აწუხებს ტკივილი გულმკერდის არეში და 
ხველა სისხლიან-ლორწოიანი ან ჩირქიანი ნახველით. გამოხატულია 

ციანოზი, ქოშინი. ფილტვებში მოისმის წვრილბუშტუკოვანი სველი 

ხიხინი. რენტგენოლოგიურად გამოვლინდება წვრილკეროვანი ან შე–- 

ერთებული პნევმონიის სურათი, აღინიშნება ტაქიკარდია, არტერიული 

წნევის დაქვეითება, ელენთა და ღვიძლი დიდდება. სისხლში ლეიკოცი– 
ტოხი, ნეიტროფილოზი, ედს მომატებულია. მწვავე ქოთაო ყოველთვის 

სიკვდილით მთავრდება. 

ქრონიკული ქოთაო თანდათანობით იწყება. ყველაზე ხშირია კანის 

ფორმა, რომლის დროს სხეულის სხვადასხვა ადგილზე ვითარდება 

მრავლობითი პუსტულები. შემდეგ კი წყლულები, რომლებსაც აქვს მი– 

დრეკილება გაერთიანებისკენ და ძნელად ხორცდებიან. ვითარდება 

აგრეთვე მრავლობითი აბსცესები კუნთებში, შემდგომში ფისტულების 

განვითარებით. წყლულების შეხორცების შემდეგ რჩება ფართო ნაწი– 

სულელი. რეციდივის დროს კვლავ გამონაყარი და აბსცესები წარმოიქ– 

მნება. 

ფილტვის ფორმა, ქრონიკულად მიმდინარე სხვა ფორმებთან შედა– 

რებით უფრო მძიმეა. ავადმყოფს აწუხებს გულმკერდის ტკივილი, ხველა 
სისხლიან-ჩირქიანი სახველით., მაღალი ტემპერატურა. კლინიკური და 

რენტგენოლოგიური გამოკვლევით გამოვლინდება პნევმონია ან პლევ– 
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რო–პნევმონია. სანმოკლე რემისიის შემდეგ პროცესი განახლდება, ვი– 

თარდება მცოცავი პნევმონია და ფილტვების აბსცედირება. 

ცხვირის ფორმის შემთხვევაში მრავლობითი პუსტულებისა და 

მათგან წარმოქმნილი წყლულების შედეგად ზიანდება ცხვირის ლო–- 
რწოვანი, აღინიშნება ლორწოიანი, ლორწოიან-სისხლიანი და ლორწო– 

იან-ჩირქიანი უხვი გამონადენი.დროდადრო პროცესი შესუსტდება და 

წყლულება დაიფარება მოყვითალო–მომწვანო ფერის ქერქებით, ზოგ- 

ჯერ კი წყლულები ვრცელდება ხახაში, ხორხსა და ტრაქეაში. 

ქრონიკული ქოთაოთი დაავადებული იღუპება კახექსიისა და ამი– 
ლოიდოზის ფონზე. 

დიაგნოზი. ქოთაოს დიაგნოსტიკაში დიდი მნიშვნელობა აქვს ეპი– 

დემიოლოგიურ და ეპიზოოტოლოგიურ მონაცემებს, იყო თუ არა ავად- 

მყოფი კონტაქტში დაავადებულ ცხოველთან. რადგან ჩვენს ქვეყანაში 
არსებობს ქოთაოს შემოტანის საშიშროება, ამიტომ ქოთაოს ვარაუდის 

შემთხვევაში წამყვანი ადგილი ენიჭება ეპიდემიოლოგიურ გამოკვლე– 

ვას. დიფერენციული დიაგნოსტიკა საჭიროა შავი ჭირის, ციმბირის 

წყლულის, მელიოიდოზის, ლიმფური კვანძების ტუბერკულოზისა და 
სიფილისის გამოსარიცხად. 

დიაგნოსტიკის მიზნით შემოღებულია ალერგიული სინჯი მალე–- 

ინით. იგი შეყავთ კანში ან კანზე, წინამხარის შიგნითა ზედაპირზე. 

რეაქციას დადებითად მიიჩნევენ, თუ 24 საათის შემდეგ მალეინის შეყ- 

ვანის ადგილზე წარმოიქმნება 3X4 სმ ზომის ინფილტრატი /ჰიპერე- 

მია, შეშუპება/ და აღინიშნება ზოგადი რეაქცია ტემპერატურის მომა- 

ტებით. , 
ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევისთვის მასალაა: წყლულის შიგ- 

თავსი, ნახველი, სისხლი და ლიმფური კვანძების პუნქტატი. გვამიდან 

იღებენ კანის, ლორწოვანის, კუნთების, ფილტვების, ღვიძლისა და 

ელენთის ქსოვილის ნაწილებს. ქოთაოს გამომწვევისთვის საუკეთესო 

ნიადაგია ხორცპეპტონიანი აგარი ან ბულიონი, რომელთაც დამატებუ- 

ლი აქვს 5%–ანი გლიცერინი. სეროლოგიურ გამოკვლევას ახორციელე- 

ბენ დინამიკაში კომპლემენტის შებოჭვის ან პასიური ჰემაგლუტინა- 

ციის რეაქციების გამოყენებით. ბიოლოგიური ცდის ჩასატარებლად 

იყენებენ ზღვის გოჭს, კატას. გამოსაკვლევ მასალას შეუყვანენ მამალ 

ზღვის გოჭს კანქვეშ ან მუცლის ღრუში. თუ მასალაში იყო ქოთაოს 
გამომწვევი, 3-5 დღის შემდეგ ცხოველს განუვითარდება ორქიტი 

/ შტრაუსის ფენომენი/. მეორე კვირის ბოლოს ცხოველები იღუპებიან 

და მათი ორგანოების ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევით დასტურდება 

ქოთაოს გამომწვევის არსებობა. 

მკურნალობა. ქოთაოს სამკურნალოდ იყენებენ ანტიბიოტიკებს: 

ლევომიცეტინს, ტეტრაციკლინს, კანამიცინს, გენტამიცინს, ამპიცი- 
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ლინსა და სხვ. ცალკე ან სულფამიდებთან კომბინირებით. მკურნალობა 

გრძელდება ერთი თვე და მეტი. მიზანშეწონილია ანტიბიოტიკებისადმი 

გამომწვევის მგრძნობელობის დადგენა. ზოგი ავტორი მიუთითებს, რომ 

მკურნალობა უფრო ეფექტურია ქიმიოპრეპარატებთან ერთად მალეინის 

გამოყენებისას. პათოგენეზური მკურნალობისთვის გამოყენებულია: 

ტრისოლი, კვარტასოლი, ჰემოდეზი, რეოპოლიგლუკინი, ჟელატინო- 

ლი. მძიმე მიმდინარეობისა და ენდოტოქსინური შოკის დროს კი– 

ჰორმონპრეპარატები. აუცილებელია დიურეზის გაძლიერება. ქრონიკუ- 

ლი ფორმის შემთხვევაში ქოთაოს კვანძებს მოწვავენ /კარბოლმჟავა– 

თი, თერმოკაუტერით/, აბსცესებს კვეთენ, ატარებენ ფიზიოთერაპიულ 

პროცედურებს. უნდა აღვნიშნოთ, რომ ქოთაოს მკურნალობა ჯერ 

კიდევ სრულყოფას საჭიროებს. პროგნოზი მძიმეა. 

პროფილაქტიკა. აუცილებელია ქოთაოთი დაავადებული ადამიანის 

იზოლირება. ატარებენ განსაკუთრებით საშიში ინფექციების ეპიდრე- 

ჟიმს, ქოთაოს პროფილაქტიკაში მნიშვნელოვანი როლი აკისრია ვეტე- 

რინარულ სამსახურს. დაავადებული ცხოველის გამოვლინების მიზ- 

ნით აწესებენ სისტემატურ ზედამხედველობას, განსაკუთრებით ცხე–- 

ნებზე. ცხოველთა დაავადების ნაადრევი გამოვლინებისთვის იყენებენ 
მალეინის ცდას /მალეინს აწვეთებენ კონიუნქტივაზე/. დადებითი რე– 
აქციის მქონე ცხოველები უნდა გამოაცალკევონ. თუ ცხოველს დაუდგე- 

ნენ დაავადების ნიშნებს, იგი დაუყოვნებლივ უნდა მოისპოს. დაავადე– 

ბული ცხოველის ან ქოთაოთი გარდაცვლილი ადამიანის გვამის გაკვე- 

თა და დამარხვა საჭიროა ინსტრუქციით გათვალისწინებული რეჟიმისა 

და წესების მკაცრი დაცვით. ავადმყოფთან კონტაქტში მყოფი პირების 

იზოლირების ვადა 2! დღეა /კარანტინი/. მათ უტარებენ 5-დღიან 

მკურნალობას სულფანილამიდებით ან ანტიბიოტიკებით, შემდგომ 
ჩაუტარებენ კანშიგა ალერგიულ სინჯს მალეინით და სისხლის შრატის 

გამოკვლევას ანტისხეულების არსებობაზე. ქოთაოზე საეჭვო ცხოველე- 

ბის მომვლელები უნდა იყენებდნენ სპეცტანსაცმელს, რომელსაც ხმა- 

რების შემდეგ დაამუშავებენ 0,5%-იანი ქლორიანი კირით და გამოხარ– 

შავენ. სისტემატურ დეზინფექციას უტარებენ ცხოველთა სადგომებს, 

მათ გამონაყოფს დაამუშავებენ ქლორიანი კირის 10%-ანი ხსნარით. ქო- 

თაოს სპეციფიკური პროფილაქტიკა შემუშავებული არ არის. 

მელიოიღოზი /M0I1)01ძ90515/ 

სინონიმები: ფსევდოქოთაო, ფსევდოქოლერა, მორფინისტების 

სეპტიცემია და სხვ. 

მელიოიდოზი განსაკუთრებით საშიში ინფექციური დაავადებაა. 

იგი ადამიანებში მიმდინარეობს როგორც მწვავედ, ისე ქრონიკულად, 
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ახასიათებს მრავალფეროვანი კლინიკური გამოვლინება აბორტული 
ფორმიდან უმძიმეს სეპტიურ მიმდინარეობამდე. 

ისტორიული ცნობები. მელიოიდოზის მეცნიერული შესწავლა და- 

იწყო მიმდინარე საუკუნის დასაწყისში, 1911 –-1912 წწ. უიტმორმა ბირ– 
მაში ადამიანის გვამიდან, ხოლო 1913 წ. ფლეტჩერმა მალაიზიაში ცხო– 
ველებიდან გამოყვეს მიკრობი, რომელიც ემსგავსებოდა ქოთაოს ბაქტე– 

რიებს; ამასთან, გვამების გაკვეთისას ნახულობდნენ ქოთაოს მსგავს პა– 

თანატომიურ სურათს, რის გამოც მას უწოდეს 8.ი50სძიიმ!!0!. 

ეტიოლოგია. გამომწვევი ჩ58იყძითიიმგ5 0500ძ0M811061 0,3––0,6 ნმ 
სიგრძისა და 1,5-–6 ნმ სიგანის გრამუარყოფითი ჩხირია, მოძრავია, 

აქვს შოლტები, აერობია, სპორებს არ წარმოქმნის, კაფსულას არ იკე- 

თებს. ანილინის საღებავებით იღებება ბიპოლარულად. 37“%C (იხ 6,8- 

7,1)-ზე კარგად იზრდება ჩვეულებრივ საკვებ ნიადაგებზე (ჰოტინგე- 

რის აგარი, ხორცპეპტონიანი აგარი, გლიცერინიანი ბულიონი). გარე- 

მოში დიდხანს ძლებს, კარგად იტანს გამოშრობას. შეუძლია გამრა- 

ვლდეს მდინარის, წყალსადენის, და განსაკუთრებით კი მდორე წყალ- 

ში. ნიადაგში და ფეკალურ მასაში ინახება 27 დღე, შარდში – 17, გვა– 

მებში – 12 დღემდე. დუღილი სპობს რამდენიმე წამში, სადეზინფექციო 

სსნარების (ქლორიანი კირის, ფორმალინის, კარბოლმჟავას) ზემოქ- 

მედებით ადვილად იღუპება. მელიოიდოზის გამომწვევს აქვს სომატუ- 

რი 0, შოლტის – LI, გარსის – # და ლორწოვანი – M ანტიგენები. 

უნდა აღვნიშნოთ, რომ 0) და # ანტიგენებით იგი ემსგავსება ქოთაოს 

გამომწვევს, ხოლო M – ანტიგენი აქვს მსოლოდ მელიოიდოზის გირუ– 

ლენტურ შტამებს. მელიოიდოზის გამომწვევს აქვს ენდოტოქსინი (თერ- 
მოსტაბილური) და გამოიმუშავებს ორ ეგზოტოქსინს (თერმოლაბილუ- 

რი), მათ შორის ერთს ლეტალური, ხოლო მეორეს ნეკროზული აქტივო- 

ბა ახასიათებს. 
"ეპიდემიოლოგია. მელიოიდოზი ჩვენს ქვეყანაში არ გვხვდება, მა- 

გრამ არსებობს მისი შემოტანის საშიშროება. მელიოიდოზი ენდემუ- 

რად არის გავრცელებული სამხრეთ-აღმოსავლეთ აზიასა და ავსტრა- 

ლიაში (ბირმაში, მალაიზიაში, კამპუჩიაში, ტაილანდში). სპორადული 

შემთხვევებია ჩადში,. უგანდაში, სამხრეთ აფრიკის რესპუბლიკაში, 

ჩრდილოეთ ამერიკაში, ინდონეზიაში, ინდოეთში, ჩინეთში, შრილანკა- 
ში. საფრანგეთში, თურქეთში, ინგლისში მელიოიდოზის შეტანილი 

შემთხვევებია აღწერილი. ინფექციის წყაროა მღრღნელები, კენგურუ, 
შინაური ცხოველები. ენდემურ კერებში აღინიშნება ხშირი ეპიზო- 
ოტიები. ცხოველებში დაავადება მიმდინარეობს ქრონიკული ფორმით. 

დაავადებული ცხოველები ბაქტერიებს გარემოში გამოყოფენ შარდთან, 

ექსკრემენტებთან, რძესთან და ჩირქთან ერთად, აბინძურებენ ნიადაგს 

და წყალს. ამ შემთხვევაში წყალი და ნიადაგი ხდება დაავადების ძირი- 
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თადი რეზერვუბრი როგორც ცხოველების, ისე ადამიანებისთვის. ადა– 

მიანის ორგანიზმში გამომწვევი შეიჭრება ძირითადად დაზიანებული 

კანიდან. ალიმენტურ და ასპირაციულ გზას მელიოიდოზის გავრცელე- 
ბაში ნაკლებ მნიშვნელობას ანიჭებენ. ადამიანიდან ადამიანზე დაავა– 
დების გადაცემის შემთხვევა აღწერილი არ არის. თუმცა ზოგიერთ 

მკვლევარს მიაჩნია, რომ ფილტვის ფორმით დაავადებული შეიძ- 

ლება იყოს ინფექციის წყარო. დაავადების შედარებით ფართო გაგრცე– 

ლება აღინიშნება სასოფლო-სამეურნეო რეგიონებში მცხოვრებთა და 

სამხედრო პირთა შორის, განსაკუთრებით წვიმების პერიოდში. ძირი– 

თადად ავადდებიან მამაკაცები (98%). მელიოიდოზის ეპიდემიები აღრი– 

ცხული არ არის. ადამიანებში გვხვდება სპორადული და ჯგუფური აფე– 
თქების სახით. მოსახლეობის მიმღებლობა ენდემურ ადგილებში მაღა– 
ლი არ არის, მელიოიდოზით განმეორებით დაავადება არ ხდება. იმუნი– 

ტეტი კარგად არ არის შესწავლილი. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. მელიოიდოზის გამომწვე– 

ვი ორგანიზმში შეჭრის შემდეგ მოხვდება რეგიონულ ლიმფურ კვანძებ– 

ში და გამრავლების შემდეგ სისხლის გზით მოითესება შინაგან ორგა– 

ნოებში (ფილტვებში, ღვიძლში, ელენთაში, თირკმლებში, შარდის ბუ–- 

შტში და სხვ.), ხდება პროცესის გენერალიზაცია. აღნიშნულ ორგანო– 

ებში გამომწვევი მრავლდება და დაგროვების ადგილას წარმოიქმნება 

სპეციფიკური გრანულომები, რომლებიც შემდგომში განიცდიან კაზეო– 
ზურ რღვევას და აბსცედირებას. სისხლში გროვდება მიკრობთა და– 

შლის შედეგად განთავისუფლებული ენდოტოესინი, რომელიც იწვევს 

ინტოქსიკაციას. აბსცესები შეიძლება შეერთდეს და წარმოიქმნას ფარ– 

თო ღრუები (1 –4 სმ დიამეტრით და მეტი) სქელი მწებავი, მორუხო-მო– 

ყვითალო ფერის ჩირქოვანი შიგთავსით. აბსცესები წარმოიქმნება თი– 

თქმის ყველა ორგანოსა და ქსოვილში. პათოლოგიური პროცესი განსა–, 

კუთრებით მძიმედ მიმდინარეობს ქრონიკული დაავადებით (ტუბერკუ- 

ლოზით, ნეფრიტით, ჰეპატიტით, დიაბეტითა და სხვ.) დაძაბუნებულ 

პირებში, ალკოჰოლიკებსა და ნარკომანებში. მაკროორგანიზმის საკმაო 

იმუნორეაქტიულობის დროს შეიძლება პროცესი მიმდინარეობდეს შე– 

დარებით მსუბუქი ან ლატენტური ინფექციის სახით. 

პათოლოგიურ-ანატომიური სურათი შეესაბამება პროცესის განვი- 

თარებას, დაავადების ხანგრძლივობას და კლინიკურ ფორმას. მძიმე ინ– 

ტოქსიკაციის შედეგად, ნაადრევ პერიოდში მელიოიდოზით გარდა- 

ცვლილი გვამის გაკვეთისას აღმოჩნდება სისხლის ჩაქცევები კანსა და 

ლორწოვანზე, სისხლსავსეობა და გრანულომები შინაგან ორგანოებში. 

გრანულომებიდან შეიძლება მელიოიდოზის გამომწვევის ამოთესვა. და– 

ავადების ქვემწვავე და ქრონიკული ფორმით გარდაცვლილთა გვამების 

გაკვეთისას კანქვეშა ქსოვილში, კუნთებში, შინაგან ორგანოებსა დღა 
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ძვლებში აღინიშნება სხვადასხვა ზომის მრავლობითი ჩირქოვანი კერე– 

ბი ან მომრგვალო ფორმის ფართო აბსცესები. ნაწლავებში იშვიათია 

ეროზიულ-წყლულოვანი დაზიანებანი. უნდა აღვნიშნოთ, რომ მელიო– 

იდოზის პათოგენეზი ჯერ კიდევ შესწავლის პროცესშია. 

კლინიკა. მელიოიდოზის ინკუბაციური პერიოდი შეადგენს 2–14 

დღეს, ზოგჯერ შეიძლება გაგრძელდეს რამდენიმე თვიდან ერთ წლამდე. 

არჩევენ მელიოიდოზის მწვავე, ქვემწვავე, ქრონიკულ, ფილტვის და 
აბორტულ ფორმებს. ზოგიერთი ავტორი მწვავე და ქრონიკულ ფორმებს 

აერთიანებს სეპტიცემიურ ფორმაში და მათ შორის ცალკე გამოყოფს 

ელვისებრ მიმდინარეობას. 

მელიოიდოზის მწვავე ფორმა იწყება უეცრად, ძლიერი შემცივნები– 

თა და მაღალი ტემპერატურით (39-–40?C და მეტი). ავადმყოფს ყოველ– 

თვის აღენიშნება თავის ტკივილი, მიალგია, ათრალგია, გულისრევა, 

ღებინება, ტკივილი მუცლის არეში ძლიერი ფაღარათობით, რის გამოც 

ვითარდება ექსიკოზი. არცთუ იშვიათად დასაწყისშიგე გამოიხატება 

ხველა ლორწოიან-სისხლიანი ნახველით, რომელიც შემდგომში შეი- 

ცვლება მოყვითალო ან მომწვანო ფერის ჩირქიანი მასით. სწრაფად ვი- 

თარდება გულ-სისხლძარღვთა მწვავე უკმარისობის სურათი, ძლიერი 

ქოშინი. ინტოქსიკაციის გაძლიერებას ერთვის გონების დაკარგვა, მე– 

ნინგეალური სიმპტომები და ინფექციურ-ტოქსიკური შოკი, რომლის 

შედეგად შეიძლება ავადმყოფი დაიღუპოს (ელვისებრი მიმდინარეობა). 

მწვავე ფორმის შემთხვევაში აღინიშნება პოლიადენოპათია – განსაკუ- 

თრებით კისრისა და იღლიის ლიმფური კვანძების გადიდება, ჰეპატოს- 

პლენომეგალია, მე-5-–6 დღეზე ჩნდება სხვადასხვა:ფორმის უხვი გამო– 

ნაყარი ერითემული, პუსტულური ან ჰემორაგიული ბუშტუკების სახით. 

აღსანიშნავია, რომ გამონაყარი არ ვითარდება ხელის- და ფეხისგულე- 

ბზე. რენტგენოლოგიურად აღინიშნება კერობრივი პნევმონიის სურათი. 

პერიფერიულ სისხლში მელიოიდოზის დროს აღინიშნება მაღალი ლეი- 

კოციტოზი, ნეიტროფილოზი და მომატებული ედს. დაავადების მწვავე 

ფაზა სეპტიცემიის სურათით მიმდინარეობს. იშვიათად შეიძლება გან– 

ვითარდეს სეპტიკოპიემია, მაშინ კლინიკურად გამოიხატება შესაბამისი 

ნიშნები, იმის მიხედვით, რომელ ქსოვილსა ან ორგანოში ვითარდება 

აბსცესები. 

მელიოიდოზის მწვავე ფორმა 10-15 დღე გრძელდება. 

მელიოიდოზის ქვემწვავე ფორმა ზომიერად გამოხატული ინტოქსი- 

კაციით მიმდინარეობს. ამ დროს სეპტიკოპიემიაა. როგორც კანზე, ისე 

კანქვეშ ან შინაგან ორგანოებში აბსცესების არსებობა იძლევა კლინი- 

კურად გამოხატულ მრავალფეროვან სიმპტომოკომპლექსს. ტემპერატუ- 

რა 37,5-38,5ძ7C-ის ფარგლებშია, ხშირად მუდმივი ხასიათისაა, ღვიძ- 

ლი და ელენთა გადიდებულია. ავადმყოფს აწუხებს ზოგადი სისუსტე და 

600



თავის ტკივილი, სწრაფად იკლებს წონაში. ზოგჯერ შეიძლება მდგომა– 

რეობა გაუმჯობესდეს. ვითარდება ემპიემა, ართრიტი, პერიტონიტი, 

ცისტიტი, პიელონეფრიტი, ოსტეომიელიტი, ჩირქოვანი მენინგოენცე- 

ფალიტი. ქვემწვავე ფორმა 1 თვემდე გრძელდება. დროული და ენერგი– 
ული მკურნალობის გარეშე მელიოიდოზის მწვავე და ქვემწვავე ფორმა 

თითქმის ყველა შემთხვევაში ლეტალური გამოსავლით მთავრდება. 

„ მელიოიდოზის ქრონიკულ ფორმას ახასიათებს ხანგრძლივი მიმდი– 

ნარეობა (თვეები და წლები). აღწერილია შემთხვევა, როცა დაავადება 

24 წელი გრძელდებოდა. სუბფებრილური ან ნორმალური ტემპერატუ- 

რის ფონზე სხვადასხვა ორგანოში, კანში, კანქვეშ ვითარდება ერთეუ- 

ლი ან მრავლობითი აბსცესები, ფისტულები და წყლულები. ქრონიკუ- 

ლი მელიოიდოზი შეიძლება გამწვავდეს და განვითარდეს სეპტიკო–- 

პიემია. გამწვავების მიზეზი შეიძლება გახდეს ტრავმა, დამწვრობა, 
ალკოჰოლის მიღება, ორსულობა, ქრონიკულად მიმდინარე თანმხლები 
დაავადებები. ' 

მელიოიდოზის ფილტვის ფორმა, ჩვეულებრივ, თანდათანობით იწ-– 

ყება ტემპერატურის მომატებით, თავის ტკივილით, ტკივილით გულ- 

მკერდის არეში, ხველით. ნახველი მომწვანო-მოყვითალო ფერის სი- 

სხლის შემცველი სქელი მასაა. ავადმყოფს ღვიძლი და ელენთა გადი– 

დებული აქვს. როგორც კლინიკური, ისე რენტგენოლოგიური გამო– 

კვლევით გამოხატულია ფილტვების ანთება, უპირატესად ზედა წილ– 
ებში. ხშირად ღრუები წარმოიქმნება და ყალიბდება სპეციფიკური აბ–- 

სცედირებული პნევმონია. აღნიშნული კლინიკური ფორმა ექვემდება– 

რება მკურნალობას, თუ მას დროულად დაიწყებენ. 

მელიოიდოზის აბორტული ფორმა გამოვლინდება რეტროსპექტუ– 

ლად სეროლოგიური გამოკვლევების დროს იმ პირებში, რომელთაც 

ანამნეზში აღენიშნებოდათ დამახასიათებელი კლინიკური სიმპტო- 

მების გარეშე ხანმოკლე ცხელება და იმყოფებოდნენ მელიოიდოზის 

მხრივ არაკეთილსაიმედო ან ენდემურ ადგილებში. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. მელიოიდოზის დიაგნოზი 
ემყარება ეპიდემიოლოგიური, კლინიკური და ლაბორატორიული კვლე– 

ვის მონაცემებს. არაენდემურ კერებში დიაგნოზის დადგენა ძალიან 

ძნელია კლინიკური მრავალფეროვნებისა და მრავალ სხვა დაავადებას– 

თან მსგავსი კლინიკური მიმდინარეობის გამო. დიფერენციული დია– 

გნოსტიკა საჭიროა ქოთაოს, ქოლერის, შავი ჭირის, ტუბერკულოზის, 
მალარიის, პარტასტიანი ტიფის, ამებიაზის, სეფსისისა და სხვ. გამო– 

სარიცხად. 

ზუსტ და საბოლოო დიაგნოზს ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევის 

შედეგად ადგენენ. გამოსაკვლევ მასალად გამოყენებულია: სისხლი, 

შარდი, განავალი, ნაღებინები მასა, ნახველი, ჩირქოვანი გამონაყოფი 
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წყლულიდან, ფისტულიდან, ცხვირიდან, თვალებიდან. გვამიდან იღე- 

ბენ შინაგანი ორგანოების ნაწილებს, სისხლს, აბსცესის შიგთავსს. მა– 

სალის აღებას, ტრანსპორტირებასა და გამოკვლევას ატარებენ განსა– 
კუთრებით საშიში ინფექციის გამომწვევთან მუშაობის რეჟიმით. აღნი- 

შნული მასალებიდან დამზადებულ ნაცხში (ნიკიფოროვის ნარევში ფი- 

ქსირებული და გრამის წესით შეღებილი) ბიპოლარების ან ფსევდოკაფ– 

სულის მქონე ჩხირების დადგენა მელიოიდოზის გამომწვევის არსებო– 

ბაზე მიუთითებს. გამომწვევის გამოსაყოფად მასალა უნდა დათესონ 

2%-ან ხორც-პეპტონიან აგარსა (რომელსაც დამატებული აქვს 4%–ანი 

გლიცერინი და ბაჭიის შრატი) ან ხორც-პეპტონიან ბულიონზე. მიღე- 

ბული კულტურის იდენტიფიკაციისთვის აუცილებელია ბიოლოგიური 

მეთოდის გამოყენება. ამისთვის ასნებოვნებენ კორტიზონით დასუსტე- 

ბულ მამალ ზღვის გოჭს ან თეთრ თაგვებს. მელიოიდოზის არსებობისას 

გამოსაკვლევი მასალის კანში შეყვანისას ადგილობრივად ვითარდება 

ნეკროზი, დაჩირქება და წყლული, კანქვეშ შეყვანისას კი – ქსოვილის 

ნეკროზი დაჩირქებითა და ირგვლივი ქსოვილის შეშუპებით. მასალის 

მუცლის ღრუში შეყვანისას ვითარდება პერიტონიტი და ორქიტი 

(„შტრაუსის ფენომენი“). გამომწვევის ვირულენტობის მიხედვით ცხო- 

ველები იხოცებიან 2-15 დღეში. დაკვირვება უნდა გაგრძელდეს 2-3 

კვირას. დახოცილი ცხოველების შინაგანი ორგანოებიდან და ქსო- 

ვილებიდან ამზადებენ ნაცხებს და მასალას თესავენ საკვებ ნიადაგზე 

შემდგომი კვლევისთვის. 

მელიოიდოზის დიაგნოსტიკისთვის გამოყენებულია პირდაპირი ჰე– 

მაგლუტინაციისა და კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციები. უნდა აღვნი- 

შნოთ, რომ დადებითი რეაქცია შეიძლება მივიღოთ ქოთაოთი დაავადე– 

ბულის შრატთანაც. 

ექსპრესდიაგნოსტიკისთვის გამოყენებულია ლუმინესცენციური 

მიკროსკოპიის მეთოდი, მაგრამ ამ მეთოდით მელიოიდოზის და ქოთაოს 

გამომწვევების გარჩევა ვერ ხერხდება. „ 

მკურნალობა. მელიოიდოზის სამკურნალოდ ეტიოტროპული საშუ- 

ალებებიდან იყენებენ: ლევომიცეტინს, ტეტრაციკლინს, კანამიცინს, 

რიფამპიცინს, ნეომიცინს, ამპიცილინსა და სხვ. ანტიბიოტიკთერაპია 

გრძელდება ერთ თვემდე (რეციდივი რომ არ განვითარდეს). ლევომიცე- 

ტინსა და ტეტრაციკლინს უნიშნავენ 0,75-ს 4-ჯერ დღე–ღამეში. უფრო 
ეფექტურია აღნიშნული ანტიბიოტიკებისა და გახანგრძლივებული მო–- 

ქმედების სულფანილამიდების კომბინირებული გამოყენება. პათოგენე- 

ზურ მკურნალობას ატარებენ ხსნარების (ტრისოლის, კვარტასოლის, 

რეოპოლიგლუკინის, ჰემოდეზისა და სხვ.) გამოყენებით. მძიმე შემ- 

თხვევებში და ინფექციურ-ტოქსიკური შოკის დროს ზემოდასახელე- 

ბულ ხსნარებთან ერთად შეყავთ ჰორმონპრეპარატები, ატარებენ ფილ- 
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ტვების ხელოვნურ ვენტილაციას, ფორსირებულ დიურეზს. ქვემწვავე 
და ქრონიკული, აგრეთვე ფილტვის ფორმის შემთხვევაში ჩირქო- 
ვანი კერები უნდა გახსნან და ჩაატარონ მათი დრენირება. 

პროგნოზი თანამედროვე მკურნალობის დროსაც კი მძიმეა. ლეტა- 
ლობა 98%-დან 30%–მდე შემცირდა, 

· პროფილაქტიკა. მელიოიდოზის პროფილაქტიკის მიზნით ღონისძი– 
ებები უნდა ჩაატარონ ვეტერინარულ სამსახურთან ერთად, ამასთან, ამ 
უკანასკნელთ ეკუთვნის წამყვანი როლი. ენდემიურ ღა არაკეთილსაიმე– 
დო რეგიონებში წყალსატევები, საცხოვრებელი ადგილები და საკვები 
პროდუქტები დაცული უნდა იყოს მღრღნელებისგან, საჭიროა დერატი– 
ზაციისა და დეზინფექციის ჩატარება, დაავადებული შინაური ცხოვე- 
ლების გამოვლინება (კანის ალერგიული სინჯი უიტმორინით). დაავა– 
დებული და ბაქტერიამტარებელი ცხოველები უნდა დახოცონ და ჩამარ– ხონ სპეციალურად გამოყოფილ ადგილებში. გარემოში (წყალი, ნიადა- 
გი, სხვა ობიექტები) უნდა გამოავლინონ გამომწვევის არსებობა და გა- 
ნახორციელონ მათი გაუვნებლობა. არაკეთილსაიმედო რაიონებში მო- სახლეობას უნდა აუკრძალონ ღია წყალსატევებში ბანაობა, ფეხშიშვე- 
ლი სიარული და აუდუღარი წყლის გამოყენება, ეფექტური ვაქცინა ჯერჯერობით არ არსებობს. 

თურქული /#იხ(ხგ+ 6იI200LICმC/ 

თურქული მწვავე ზოონოზური დაავადებაა, ასასიათებს ცხელება და ზოგადი ინტოქსიკაცია. მისი გამომწვევია ვირუსი, რომელიც გამოირ–- ჩევა ძლიერი დერმოტროპულობით. დაავადება მიმდინარეობს პირის ღრუს ლორწოვანისა და კანის დაზიანებით, უპირატესად თითებს შორის და ფრჩხილების ირგვლივ. 

ისტორიული ცნობები. თურქული უძველესი დროიდანვე იყო ცნო- ბილი, როგორც ცხოველის დაავადება. ისტორიულ წყაროებში იგი აღ- 
წერილია ფართო ეპიზოოტიების სახით / ფრაკასტორო/. ადამიანის 
თურქულის კლინიკა პირველად აღწერეს მე–18 საუკუნის მეორე ნახე– 
ვარში. 1897 წელს ამ დაავადების ვირუსულ ბუნებაზე აზრი გამოთქვეს 
ლეფლერმა და ფროშმა. თურქული დღესაც არცთუ იშვიათად იძლევა 
ეპიზოოტიებს, ადამიანებში კი გვხვდება სპორადული შემთხვევების სა– 
ხით. საბჭოთა კავშირში 1952-1972 წწ. თურქულის ეპიზოოტია 3-ჯერ 
გამეორდა. 

ეტიოლოგია. თურქულის გამომწვევია რნმ-ს შემცველი ვირუსი, 
რომელიც მიეკუთვნება I?"ხIი0VI”ყ§-ის გვარის XIC0LიმVIIIძგი-ს 
ოჯახს. მისი ზომაა 20--30 ნმ. გამოშრობისა და გაყინვისადმი გამძლეა, 
ცხოველის ბეწვზე ცხოველმყო ფელობას ინარჩუნებს ერთ თვემდე, თი– 
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ვაში – 2-2,5 თვე, ტანსაცმელზე – 3 თვე, რძეში – 25-30 საათი, ნა- 
ღებში –3-10 დღე, კარაქში – 1,5 თვემდე, ძეხვში – 5 დღემდე და 

ა. შ. 

ვირუსი სწრაფად იღუპება 60%C-ზე გაცხელებით, ჩვეულებრივი სა– 

დეზინფექციო ხსნარებისა და მზის სხივების პირდაპირი ზემოქმედე– 

ბით. კარგად იზრდება ღორის ემბრიონის, ღორის თირკმლებისა და 

ძროხის ენის ეპითელიუმის ერთშრიანი უჯრედის კულტურაზე. ახასია–- 

თებს ციტოპათოგენური მოქმედება. ცნობილია თურქულის ვირუსის 

7 სეროლოგიური ტიპი /0, #ტ, C, 5გI – 1, 5281 -––2, 521 –3, ტ –I/ და 

60–მდე მათი ვარიანტი. ჩვენს ქვეყანაში გვხვდება 0 და M სეროლოგი- 

ური ტიპი. ევროპაში გავრცელებულია M,0 და C, აფრიკაში წამყვანი 

ადგილი უკავია 581 ––1, 581 –2 და 581 –3 სეროვარებს. #-–1 გვხვდე– 

ბა შუა და ახლო აღმოსავლეთ აზიაში. ვირუსი 0) გვხვდება იმ რეგიო– 

ნებში, სადაც უფრო განვითარებულია სამომთაბარეო მეცხოველეობა 

და მეცხვარეობა /ბალკანეთი, კავკასია, შუა აზია/. 
ეპიდემიოლოგია. თურქული უბიკვიტარულიი-ინფექციური დაავადე- 

ბაა. ინფექციის წყაროსა და რეზერვუარს შეადგენენ დაავადებული 

ცხოველები, უპირატესად წყვილჩლიქიანები: მსხვილფეხა რქოსანი სა– 

ქონელი, თხები, ცხვრები და ღორები. დაავადება გვხვდება აგრეთვე გა– 

რეულ ცხოველებში. დაავადებული ცხოველი გამომწვევს გამოყოფს ნე– 
რწყვთან, რძესთან, შარდთან, ექსკრემენტებთან ერთად და აბინძურებს 

გარემოს. დასნებოვნება შეიძლება დაავადებული ცხოველის სისხლით 

და ხორცით. ადამიანი ავადდება ძირითადად ალიმენტური გზით – და- 

ავადებული ცხოველის უმი რძის, დაუმუშავებელი რძის პროდუქტებისა 

და ხორცის მიღების შედეგად. დასნებოვნება ხდება აგრეთვე დაავადე– 

ბული ცხოველის მოვლის დროს კონტაქტური და ასპირაციული გზით 

/ საქონლის სადგომის დასუფთავებისას / ან დაავადებული ცხოველის 

გამონაყოფებით დაბინძურებული საგნების მეშვეობით. უმრავლეს შემ- 

თხვევაში ავად ხდებიან ბავშვები. დაავადება ადამიანიდან ადამიანზე 
არ გადადის. იმუნიტეტი ტიპოსპეციფიკურია. უნდა აღვნიშნოთ, რომ 
ბოლო დროს ფართო ეპიზოოტიის დროსაც ადამიანების დაავადების 

ერთეული შემთხვევები გვხვდება. ავადობის მაჩვენებელი შეადგენს 

0,01%–ს. 1,5 მილიონ დაავადებულ ცხვარზე მოდის ადამიანის დაავადე- 
ბის 1 შემთხვევა. | 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. თურქულის ვირუსის შე- 

ჭრის ადგილია ლორწოვანი გარსი /უპირატესად პირის ღრუს/ და და- 

ზიანებული კანის საფარველი. შეჭრის ადგილას წარმოიქმნება მცირე 

ზომის ბუშტუკი, რომელშიც ხდება ვირუსის გამრავლება–დაგროვება 

და შემდეგ მისი გადასვლა სისხლში – ვირუსემია. ვირუსემია განაპი- 

რობებს ინტოქსიკაციას. ინფექციის გენერალიზაციის შედეგად გამომ- 
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წვევი გადადის და ფიქსირდება ლორწოვანის ეპითელიუმში /პირის 

ღრუ, ცხვირი, ურეთრა/ და კანში /თითებს შორის და ფრჩხილების ირ– 

გვლივ/, სადაც წარმოიქმნება მეორადი ბუშტუკები /აფთები/. აფთე- 
ბის გასკდომისას მათ ადგილზე ვითარდება I --3 მმ დიამეტრის ეროზი– 

ები, რომელთა ფსკერი დაფარულია ფიბრინით. თურქულის დროს ლე– 

ტალობა იშვიათია. 

გვამის გაკვეთისას ნახულობენ ცვლილებებს ლორწოვანის ზედა–- 

პირზე და ვენურ შეგუბებას ღვიძლში, თირკმლებსა და თავის ტვინში. 

საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის ლორწოვან გარსებში ნახულობენ ფა– 

რთო ნეკროზულ უბნებს. გამოხატულია აგრეთვე ნეკროზულ-ჩირქოვანი 

ტრაქეობრონქიტი და ურეთრიტი. დაზიანებული კანისა და ლორწოვა– 

ნის ბიოფსიური მასალის მიკროსკოპია გამოავლენს კეროვანი ნეკრო– 

ზის სურათს. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი გრძელდება 2–12 დღე. თურქულს 
ახასიათებს ხანმოკლე პროდრომული პერიოდი. ავადმყოფს აწუხებს თა– 

ვის ტკივილი, პირის სიმშრალე, წყურვილი და უგუნებობა. რამდენიმე 
საათში ძლიერი შემცივნების შემდეგ ტემპერატურა აღწევს 39– 

40”C-ს, ძლიერდება თავისა და კუნთების ტკივილი. მე-2 დღიდან ავად– 

მყოფი უჩივის პირის ღრუს წვას, ძლიერ ნერწყვის დენას /2–4 ლ დღე– 

ღამეში/, ტკივილს შარდვის დროს. პირის ღრუს ლორწოვანი ჰიპერე- 

მიულია და შეშუპებული, სკლერები – შეწითლებული. პირის ღრუს 

ლორწოვანზე, თითებს შორის და ფრჩხილების ირგვლივ, მტევანსა და 

ფეხისგულებზე, აგრეთვე ტუჩის ირგვლივ წარმოიქმნება მრავლობითი 

ბუშტუკები – აფთები გამჭვირვალე სითხით, რომელიც შემდგომ შეი– 

მღვრევა და მოყვითალო ფერის ხდება. ბუშტუკები შეიძლება წარ- 
მოიქმნას საშოს, ურეთრის ლორწოვანზე, კონიუნქტივაზე. 14-48 

საათის შემდეგ ბუშტუკი სკდება, მის ადგილზე ვითარდება ეროზიები, 

რომლებიც შეიძლება შეერთდეს და გადაიქცეს ფართო დაწყლულებულ 

საბამის კლინიკურ სიმპტომებს. რეგიონული ლიმფური კვანძები გადი- 

დებულია და მტკივნეული. ცხელება და გამონაყარი ხანგრძლივდება 

5-0 დღეს. შემდეგ იწყება ეროზიების ეპითელიზაცია. შეორე კვირის 
ბოლოს ავადმყოფი გაჯანსაღდება. დაუძლურებულ პირებსა და დის- 

ტროფიულ ბავშვებში პროცესმა შეიძლება მიიღოს გახანგრძლივებული 

მიმდინარეობა. რეკონვალესცენციის პერიოდში ზოგჯერ ავადმყოფი 

კარგავს ფრჩხილებს. არცთუ იშვიათად თურქულის დროს ზემოაღნიშ- 
ნულ ნიშნებს დაერთვის ნაწლავების დისფუნქცია, უფრო მეტად ბავ– 

შვებში, რაც ამძიმებს დაავადების მიმდინარეობას. თურქულის გართუ- 

ლებებია: ფილტვების ანთება, მიოკარდიტი, სეფსისი, რასაც ძირითა- 

დად მეორადი ბაქტერიული ფლორის გაატქივებას მიაწერენ. პერიფე- 
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რიულ სისხლში აღინიშნება ლეიკოპენია და ეოზინოფილია. პროგნოზი 

კეთილსაიმედოა. მძიმე მიმდინარეობა ლეტალური გამოსავლით ძა- 
ლიან იშვიათია. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. ტიპური მიმდინარეობის 

დროს თურქულის დიაგნოსტიკა რთული არ არის. იგი ემყარება კლინი– 

კურ, ეპიდემიოლოგიურ, ეპიზოოტოლოგიურ მონაცემებს და ლაბორა– 

ტორიული. გამოკვლევების შედეგებს. დიფერენციული დიაგნოსტიკა 

საჭიროა ვულგარული აფთური სტომატიტის, ჩუტყვავილას, ჰერპესუ- 

„ლი ინფექციის, პემფიგუსის, ენტეროვირუსული დაავადებების გამოსა– 
რიცხად. ვირუსის გამოყოფისთვის გამოყენებულია ღორის, ხბოს თი- 

რკმლის ან ხარის ფარისებრი ჯირკვლის უჯრედული კულტურა. გამო- 

საკვლევი მასალაა სისხლი, ნერწყვი, განავალი, აგრეთვე აფთებიდან 

აღებული მასალა. სეროლოგიურ გამოკვლევას ატარებენ წყვილი შრა- 

ტებით /6-7 დღის ინტერვალით/, კომპლემენტის შებოჭვის და არა– 

პირდაპირი ჰემაგლუტინაციის რეაქციების გამოყენებით. ბიოლოგიუ- 

რი ცდის ჩატარება შეიძლება ზღვის გოჭზე, ბაჭიაზე, ან მსხვილფეხა 

რქოსან ცხოველებზე. ამ მიზნით აფთების შიგთავსს შეუზელენ საცდელ 

ცხოველს. თურქულის შემთხვევაში შეზელის ადგილზე 24 –28 საათში 

წარმოიქმნება ტიპური ბუშტუკი. 

მკურნალობა. თურქულის სამკურნალო ეტიოტროპული საშუალება 

არ არსებობს, მკურნალობა სიმპტომურია. ავადმყოფებს უნიშნავენ ან–- 
ტიჰისტამინურ პრეპარატებს. ადგილობრივად გამოიყენებენ კორტიკო- 

სტეროიდების შემცველ მალამოებს. თვალის დაზიანების დროს 2%-იან 

ბორმჟავას ან 15–30%-ან ნატრიუმის ალბუციდს. განსაკუთრებულ ყუ- 

რადღებას საჭიროებს პირის ღრუს ჰიგიენა. გამოსავლებად ხმარობენ 

კალიუმის პერმანგანატის 1%-ან, წყალბადის ზეჟანგის 3%-ან, ნოვოკაი- 

ნის 0,25%-ან ხსნარებს. მძიმე შემთხვევაში ხმარობენ დეზინტოვსიკა- 

ციურ საშუალებებს. ანტიმიკრობულ პრეპარატებს მიმართავენ მხო- 

ლოდ მეორადი ბაქტერიული ფლორის გააქტივების დროს. ავადმყოფ-– 

მა უნდა მიიღოს დიდი რაოდენობით სითხე. საჭიროა თხიერი, ადვილად 

მისაღები საკვები. კვების წინ ავადმყოფს უნდა მისცენ ანესთეზინი 

/09,1 –0,3გ/. პირის ღრუს ლორწოვანის მძიმე დაზიანების დროს მიმარ– 

თავენ ზონდით კვებას. 

პროფილაქტიკა. თურქულის პროფილაქტიკა ძირითადად მოიცავს 

სანიტარიულ-ვეტერინარულ ღონისძიებებს: ჯანმრთელი ცხოველების 

ვაქცინაციას, კარანტინულ ღონისძიებებს ეპიზოოტიის რეგიონში და 

დაავადების კერებში დეზინფექციას, თურქულის მხრივ არაკეთილსაი- 

მედო ფერმებში რძის გაუვნებლება უნდა ჩაატარონ ადუღებით ან 85%C- 

მდე გაცხელებით 30 წუთის განმავლობაში. ავადმყოფი ცხოველების 

მომვლელი პერსონალი მკაცრად უნდა იცავდეს პირადი პროფილაქტი– 
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კის ღონისძიებებს, იყენებდეს სპეცტანსაცმელს. ასეთ მეურნეობებში 

სამუშაოზე არ დაიშვებიან ორსულები, აგრეთვე ის პირები, რომელთაც 

აღენიშნებათ ხელის კანის საფარველის დაზიანება. თურქულის მხრივ 

არაკეთილსაიმედო რეგიონში მცხოვრებლებს, განსაკუთრებით მეცხო- 

ველეებს სისტემატურად უნდა უტარებდნენ სანიტარიულ-საგანმანათ- 
ლებლო მუშაობას თურქულის გავრცელების გზებისა და მისგან თავდა– 

ცვის საშუალებების შესახებ. 

ტოქსოპლაზმოზი /10X00125010515/ 

ტოქსოპლაზმოზი პროტოზოული დაავადებაა. ახასიათებს კლინი– 

კური პოლიმორფიზმი – ნერვული სისტემის, მიოკარდიუმის, ჩონჩხის 

კუნთების, მხედველობის ორგანოს დაზიანება, ლიმფადენოპათია, ჰეპა– 
ტო–სპლენომეგალია, მწვავე, ქრონიკული და ლატენტური მიმდინა– 
რეობა. 

ისტორიული ცნობები. ტოქსოპლაზმოზის გამომწვევი 10X00185.8 

CიიძI! 1908 წელს ფრანგმა მკვლევარებმა ნიკოლმა და მანსომ გამოყ– 
ვეს მღრღნელიდან, ხოლო იტალიელმა სპლენდორმა – ბოცვერიდან. 
ადამიანისთვის ტოქსოპლაზმოზის პათოგენურ მნიშვნელობაზე პირვე– 

ლად 1914 წელს მიუთითა კასტელანმა, რომელმაც პარაზიტი გამოყო 

დაღუპული ჯარისკაცის სხეულიდან. შემდგომში 1937-1955 წლებში 

ადამიანისა და ცხოველის ტოქსოპლაზმოზი საფუძვლიანად შეისწავლა 

ამერიკელმა ვირუსოლოგმა სებინმა. სსრ კავშირში ტოქსოპლაზმოზის 

შესწავლა დაიწყო 1954 წლიდან ე.ნ. პავლოვსკის ინიციატივით. საქარ– 
თველოში 1957 წელს ო. მგალობლიშვილმა და მ. ქუჩუკაშვილმა აღწე- 

რეს მოხეტიალე ძაღლების ტოქსოპლაზმოზით დაავადების რამდენიმე 

შემთხვევა. ადამიანის ტოქსოპლაზმოზი შეისწავლეს გ. მარუაშვილმა 

თანაავტორებთან ერთად, ვ.ბახუტაშვილმა, ი. კვაჭაძემ და სხვ. 
ეტიოლოგია. დაავადების გამომწვევი I10XიინIგ5თ2 C0იძ!II უმარტი– 

ვესთა ტიპს და სპოროვანთა კლასს მიეკუთვნება. იგი უჯრედშიგა 

ობლიგატური პარაზიტია, პარაზიტობს თითქმის ყველა ორგანოსა და 

ქსოვილში, უპირატესად მონონუკლეურ-ფაგოციტური და ნერვული 
სისტემის უჯრედებში. 

არსებობს ტოქსოპლაზმის შემდეგი ფორმები: ტროფოზოიტი, ანუ 
პროლიფერაციული ფორმა, ფსევდოცისტა და ოოცისტა. 

პარაზიტი უსქესო, ანუ ქსოვილივანი განვითარების ციკლს გაი- 

ვლის შუამავალი პატრონის – თბილსისხლიანი ცხოველის, ფრინვე–- 

ლისა და ადამიანის ორგანიზმში, სქესობრივი /ნაწლავთა/ განვითარე– 

ბის ციკლი კი ხორციელდება ძირითადი პატრონის – კატისა და კატი- 

სებრთა ოჯახის წარმომადგენელთა წვრილი ნაწლავის ეპითელურ უჯ- 
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ტროფოზოიტი /ერთეული ტოქსოპლაზმა/ შეიჭრება შუამავალი ჰა– 

ტრონის უჯრედებში, მრავლდება და წარმოქმნის პარაზიტის უჯრედ- 

შიგა თავისებურ დაჯგუფებას /გროვას/,რომელსაც საკუთარი გარსი 
არა აქვს, რის გამოც ეწოდება ფსევდოცისტა. ფსევდოცისტის მომწიფე- 

ბისა და გახეთქის შემდეგ დაზიანებული უჯრედები იშლება, ტროფო– 

ზოიტები თავისუფლდება. ეს უკანასკნელნი კვლავ აქტიურად ჩაინერ– 

გებიან მეზობელ საღ უჯრედებში, ლიმფოგენური და ჰემატოგენური 

გზით კი – თითქმის ყველა ორგანოს უჯრედებში, მრავლდებიან და წა– 
რმოქმნიან ახალ ფსევდოცისტებს. ეს პროცესი სწრაფად მიმდინარე- 

ობს, იგი მწვავე ტოქსოპლაზმოზის დამახასიათებელია. 

ქრონიკული ტოქსოპლაზმოზის დროს ფსევდოცისტებისგან ნამ- 

დვილი ცისტა წარმოიქმნება. ცისტა 3000-15000 ტროფოზოიტისგან 

შედგება. მას აქვს საკუთარი გარსი. იგი უფრო ხშირად გვხვდება თავის 
ტვინში, გულში, კუნთებში, საშვილოსნოში. ცისტის დაშლისას ვი–- 

თარდება რეციდივი. 

პარაზიტის სქესობრივი განვითარების დროს კატის წვრილ ნაწლა- 

ვში მიკრო– და მაკროგამეტა, შემდეგ კი ოოცისტა წარმოიქმნება. ოოცის- 

ტა განავალთან /იშვიათად შარდთან/ ერთად გარემოში გამოიყოფა და 
2-5 დღეში ადამიანის, ცხოველისა და ფრინველისათვის ინვაზიური 

ხდება. 

ტროფოზოიტი გარემოში რამდენიმე საათს ძლებს. ცისტა დაბალი 

ტემპერატურისადმი გამძლეა, 50?C-ზე კი 10 წუთში იღუპება. ოოცისტა 
4-35?C-ზე ძლებს 12-18 თვის განმავლობაში, ასევე მდგრადია სადე– 

ზინფექციო ხსნარებისადმი, ვერ იტანს გაშრობას და დუღილს. ტოქსო– 

პლაზმების კულტივირება ხდება ქათმის ემბრიონზე და ქსოვილოვან 

კულტურაში. მგრძნობიარე ლაბორატორიული ცხოველებია: ზღვის 

გოჭი, თაგვი, ბოცვერი. 

ეპიდემიოლოგია.ტოქსოპლაზხმოზი ზოონოზური დაავადებაა, 

გვხვდება ყველგან, განსაკუთრებით ტროპიკულ ქვეყნებში. ინფექციის 
წყაროს ქმნიან როგორც შინაური, ისე გარეული ცხოველები და ფრინ- 

ველები. ადამიანისათვის განსაკუთრებით საშიშია კატა, რომელიც გა- 

რემოში გამოყოფს ოოცისტებს. 

ადამიანის დასნებოვნება ხდება: 1. ალიმენტური გზით – თერმუ- 

ლად ცუდად დამუშავებულ ხორცთან ერთად ან ხორცის უმი ფარშის გა– 

სინჯვისას ორგანიზმში ოოცისტების მოხვედრის შედეგად, 2. კონტა- 

ქტის გზით – კატის ფეკალურ მასასთან ერთად გამოყოფილი ცისტე- 

ბით დაბინძურებული ხელების მეშვეობით პარაზიტის მოხვედრისას 

ადამიანის კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში, 3. კანისა და ლორწოვანის გზით– 

ლაბორატორიულ პირობებში სათანადო პროფილაქტიკური ზომების 

დაუცველობის შემთხვევაში და 4. ტრანსპლანტაციური გზით – ტო- 
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ქსოპლაზმის მწვავე ფორმით დაავადებული დონორის სისხლის გადა– 

სხმის ან ძვლის ტვინის გადანერგვისას. 

დაავადებული ადამიანიდან სხვა ადამიანი არ ავადდება. თუმცა და– 

საშვებია ნაყოფზე ლატენტური ფორმით დაავადებული დედისგან ინფე– 

ქციის ტრანსპლაცენტური გზით გადაცემა. დაავადება წელიწადის ყვე– 

ლა დროში გვხვდება, ავადდებიან უპირატესად ხორცკომბინატის, მე– 

ცხოველეობის ფერმების, ვეტსამსახურის მუშაკები. ტოქსოპლაზმოზის 

კლინიკურად გამომჟღავნებული ფორმები იშვიათია /0,5-–1%/. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ინფიცირებულთა უმრა- 

ვლესობას უვითარდება ტოქსოპლაზმოზის პირველადი ლატენტური 
ფორმა, იშვიათად /1%-მდე/ – ქრონიკული, რეციდივული ტოქსოპლა-– 

ზმოზი, უფრო იშვიათად /0,2-0,5X/ – მწვავე ფორმა. 

დაავადების პათოგენეზი შედგება ოთხი ფაზისგან: 1. გამომწვევის 
მოხვედრის, 2. ლიმფოგენური გავრცელების, 3. ჰემატოგენური გაგრცე– 

ლებისა და 4. ლოკალური დაზიანების ფაზებისგან. 

ალიმენტური გზით ინფექციის შეჭრის შემთხვევაში წვრილი ნა– 

წლავის ქვედა ნაწილიდან ტოქსოპლაზმები გადადიან ლიმფურ კვანძებ– 

ში, სადაც ისინი მრავლდებიან და შემდეგ ჰემატოგენური გზით ვრცელ–- 

დებიან მთელ ორგანიზმში, არჩევით დაიბუდებენ რეტიკულურ-ენდო– 

თელური სისტემის ორგანოებში: ღვიძლში, ელენთაში, ლიმფურ კვან– 

ძებში და სხვ. მწვავე ტოქსოპლაზმოზის დროს წარმოქმნილი ანტისხე– 

ულების ზეგავლენით ტოქსოპლაზმები სისხლიდან ქრებიან. ქვემწვავე 

და ქრონიკული ფორმის, შემთხვევაში კი პარაზიტი ცისტების სახით 

ძლებს ორგანიზმში ათეული წლობით, ზოგჯერ მთელი სიცოცხლის გა– 

ნმავლობაში. ორგანიზმის დაძაბუნების შემთხვევაში შეიძლება ცისტე– 

ბი დაიშალოს და დაიწყოს პროცესის მეორადი გენერალიზაცია. დაავა– 

დების პათოგენეზში დიდი მნიშვნელობა აქვს ალერგიულ ფაქტორს. 

ორსულობის ადრეულ პერიოდში ნაყოფის ინფიცირებისას აღწე- 
რილია სპონტანური აბორტი, მკვდრად შობადობა ან განვითარების 

სხვადასხვა მანკი. ორსულობის მეორე ნახევარში ინფიცირებისას კი 

ბავშვი იბადება გენერალიზებული ტოქსოპლაზმოზით დაავადებული. 

ნაყოფს ინფექცია გადაეცემა ტრანსპლაცენტურად. 

ტოქსოპლაზმოზის დამახასიათებელი გრანულომატოზი გამოხატუ- 

ლია ღვიძლში, ელენთაში, მიოკარდიუმში, ცენტრალურ ნერგულ სი- 

სტემაში, ჩონჩხის კუნთებში. ვითარდება ინტერსტიციული ჰეპატიტი, 

ელენთის რეტიკულურ-ენდოთელური ჰიპერპლაზია, ინტერსტიციული 

პნევმონია, მიოკარდიტი, წყლულოვანი კოლიტი, პიგმენტური ქორიო– 

რეტინიტი, ენდოფთალმიტი, სიელმე, მეორადი კატარაქტა და სხვ. 

თანდაყოლილი ტოქსოპლაზმოზის დამახასიათებელია თავის ტვი– 

ნის ქსოვილის უპირატესი დაზიანება: ჰემისფეროების განუვითარე- 
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ბლობა, ეპენდიმის დაზიანება, მენინგოენცეფალიტი, ჰიდროცეფალია; 

ტვინსა და მის გარსებში გრანულომების, ნეკროზების და კალციფიკა– 

ტების განვითარება. 

შეძენილი ტოქსოპლაზმოზის დროს ლიმფურ კვანძებში წარმოიქ- 

მნება ანთებადი გრანულომები, რეტიკულური ჰიპერპლაზია, ნეკროზის 

უბნები. დაავადების გენერალიზებული ფორმის შემთხვევაში სეროზულ 

გარსებში ვლინდება სისხლის ჩაქცევები, მიოკარდიტი, პნევმონია, 

ღვიძლსა და ელენთაში – ნეკროზები, გამოხატულია თავის ტვინის 

სისხლსავსეობა. კეროვან ნეკროზთან ერთად გამოვლინდება ლიმფო– 

ჰისტიოციტური და პლაზმური უჯრედებით ინფილტრაცია. დაზიანე–- 

ბულ ქსოვილებში აღმოაჩენენ ტროფოზოიტებს. 

კლინიკა. არჩევენ შეძენილ და თანდაყოლილ ტოქსოპლაზმოზს. 
როგორც შეძენილი, ისე თანდაყოლილი ტოქსოპლაზმოზი დაავადების, 
მიმდინარეობის მიხედვით შეიძლება იყოს მწვავე, ქრონიკული და ლა– 

ტენტური. დაავადება უფრო ხშირად მიმდინარეობს ლატენტური ფორ- 

მით. 

შეძენილი ტოქსოპლაზმოზის მწვავე ფორმის შემთხვევაში ინკუბა- 

ციური პერიოდი 6-14 დღეა, შეიძლება რამდენიმე თვემდე გახან- 

გრძლივდეს. პროდრომულ პერიოდში გამოხატულია სისუსტე, კუნთე- 

ბის ტკივილი, დისპეფსიური მოვლენები. პროცესის განერალიზაცი- 
ისას გამოვლინდება ინტოქსიკაციის ნიშნები, ცხელება, ჰეპატო- 

სპლენომეგალია, ლიმფადენოპათია, ზოგჯერ როზეოლურ-პაპულური 

გამონაყარი, მიოკარდიტი, კეროვანი პნევმონია, ენცეფალიტი და მენინ– 
გოენცეფალიტი. ზემოხსენებული სინდრომების უპირატესი გამოხატუ- 

ლების მიხედვით არჩევენ ტოქსოპლაზმოზის ტიფოიდურ, მიოკარდი- 

ტულ და ცერებრულ ფორმებს. იშვიათად გვხვდება ნაწლავის ფორმაც. 

სისხლში აღინიშნება ლეიკოციტოზი ლიმფოციტოზით. მწვავე ტოქსო- 

პლაზმოზი არცთუ იშვიათად გადადის მეორად ქრონიკულ ფორმაში. 
ქრონიკულ შეძენილ ტოქსოპლაზმოზს სანგრძლივი, რეციდივული 

მიმდინარეობა ახასიათებს. გახანგრძლივებული სუბფებრილიტეტის 

ფონზე გამოიხატება ქრონიკული ინტოქსიკაციის მოვლენები: თავის 

ტკივილი, სისუსტე, შრომის უნარის დაქვეითება, აგზნებულება, მეხ- 

სიერების დაქვეითება, ემოციური ლაბილობა, ტკივილი გ'ულის არეში, 

სახსრების ტკივილი და სხვ. 

თანდათან გამოვლინდება ამა თუ იმ ორგანოს უპირატესი დაზიანე- 

ბის ნიშნები, რომელთა მიხედვით არჩევენ ქრონიკული შეძენილი ტო- 

ქსოპლაზმოზის თვალის, გულის, ცერებრულ და სხვა კლინიკურ ფორ- 

მებს. გულ–სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ გამოხატულია მიოკარდი– 
ტის მოვლენები: გულის ტონების მოყრუება, ტაქიკარდია, ჰიპოტონია, 
ექსტრასისტოლია, ეკგ-ზე მიოკარდიუმის კეროვანი და დიფუზური 
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დაზიანების ნიშნები, სუნთქვის ორგანოების მხრივ – ქრონიკული 

ინტერსტიციული პნევმონია და ქრონიკული ბრონქიტი. 

საჭმლის მომნელებელი სისტემის პათოლოგია შეიძლება წარმო- 

დგენილი იყოს მეზადენიტის, ქრონიკული გასტრიტის, ქრონიკული ენ– 

ტეროკოლიტის, ქრონიკული ჰეპატიტის ან ქოლეცისტიტის სახით. ავა– 

დმყოფებს აწუხებთ მეტეორიზმი, ყაბზობა, პირის სიმშრალე, გულისრე– 
ვა, ყრუ ტკივილი მუცლის არეში, ენა მშრალია და ნადებიანი, ღვიძლი 
და ელენთა გადიდებულია. ტოქსოპლაზმური მეზადენიტის გამო არცთუ 

იშვიათად შეცდომით ვარაუდობენ ქრონიკული აპენდიციტის, ადნექსი– 

ტის ან ტუბერკულოზური მეზადენიტის დიაგნოზს. 

ქრონიკული ტოქსოპლაზმოზის კლინიკაში მნიშვნელოვანი ადგი– 

ლი უჭირავს ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანებას. ხშირია 

დიენცეფალური მოვლენები, ფსიქონევროზული ნიშნები და ვეგეტატი– 

ურ-სისხლძარღვგოვანი მოშლილობა. ქრონიკული ტოქსოპლაზმოზის 

მძიმე ფორმის შემთხვევაში გამოხატულია თავის ტვინისა და მისი გარ– 

სების დაზიანების პოლიმორფული სურათი: ენცეფალიტი, მენინგოენ– 

ცეფალიტი, ცერებრული არაქნოიდიტი, ენცეფალომიელიტი, ენცეფა– 
ლომიელოპოლირადიკულონევრიტი და სხვ. ' 

დამახასიათებელია თვალის დაზიანება ქორიორეტინიტის, რეტი– 

ნიტის, უვეიტის, მხედველობის ნერვის დაზიანებისა და სხვა სახით. 

თვალის მხრივ მოვლენები შესაძლოა ქრონიკული ტოქსოპლაზმოზის 

ერთადერთი გამოვლინება იყოს. 

: სასქესო სფეროს მხრივ არცთუ იშვიათია სალპინგოოოფორიტი და 

ე « ეტრიტი, მენსტრუალური ციკლის მოშლა, უნაყოფობა და იმპო– 

ტენცია. ეს უკანასკნელი სამი სინდრომი სასქესო ორგანოების ანთება– 

დი დაზიანებისა და ენდოკრინულ-ჰორმონული რ აციის მოშლის 
შედეგია. ასევე არცთუ იშვიათად გამო ინლებ მეხენ4 რ დაპი წყების ციუ იშვია. დ გამოვლინდება მეხენტერიული და პე– 
სს შე) სული ლიმფური კვანძების გადიდება, ართრალგია, მიოზიტი და 

ის ფარელებშის ე სისხლში უვლინდება ლეიკოპენია. ედს ნორ– 

ა „ ეშენილი ქრონიკული ტოქსოპლაზმოზის ორი ფორმა არსებობს: 
ი ადი და მეორადი, რ 

ვითარდება. და მეორადი, რომელიც მწვავე ფორმის გადატანის შემდეგ 

შეძენილი ტოქსოპლაზმოზის ლატენტური ფორმა შეიძლება იყოს 

პირველად–- ლატენტური, კლინიკური გამოვლინების გარეშე და მეო–- 

რად–-ლატენტური. მეორად–-ლატენტური ტოქსოპლაზმოზი ვითარდე– 

ბა მწვავე ან ქრონიკული ფორმის შემდეგ. ახასიათებს რეზიდუალური 

მოვლენები: ქორიორეტინიტის შემდგომი ნაწიბურები, კალციფიკატები 

და, პირველად-–-ლატენტური ფორმისგან განსხვავებით, გამწვავება. 
ტოქსოპლაზმოზის ლატენტური ფორმის დიაგნოზს ადგენენ სეროლო– 

გიური და ალერგიული რეაქციების საფუძველზე. 
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თანდაყოლილი ტოქსოპლაზმოზი მიმდინარეობს მწვავედ, ქვემწვა– 
ვედ და ქრონიკული ფორმით, ნაყოფი ავადდება ქალის ორსულობის პე– 

რიოდში დაავადების შემთხვევაში. ორსულობის პირველ ტრიმესტრში 

ნაყოფის ინფიცირებისას მწვავე ფორმა მუცლად ყოფნის პერიოდში 

მთავრდება ან გადადის ქვემწვავე ფორმაში და ბავშვი იბადება ტოქსო– 

პლაზმოზის ქრონიკული ფორმით დაავადებული.»მწვავე თანდაყოლილი 

ტოქსოპლაზმოზი მიმდინარეობს მძიმედ, გენერალიზებული ინფექციის 

სახით. გამოხატულია ძლიერი ინტოქსიკაცია, ცხელება, ენცეფალიტი, 

ჰეპატო– სპლენომეგალია, ეგზანთემა, სიყვითლე. ქვემწვავე ტოქსოა- 

ლაზმოზის დამახასიათებელია ჰიდროცეფალია, კრუნჩხვითი სინდრო- 

მი, ქორიორეტინიტი, თავის ტვინში კალციფიკატები. ქრონიკული თან- 

დაყოლილი ტოქსოპლაზმოზის დროს ხანგრძლივი სუბფებრილიტეტის, 

ჰეპატო–სპლენომეგალიისა და ლიმფადენოპათიის ფონზე გამოვლინ– 

დება ენცეფალიტისა და თვალის უპირატესი დაზიანების ნიშნები: ჰიდ- 

რო- და მიკროცეფალია, დამბლა, ოლიგოფრენია, ქორიორეტინიტი, 

მიკროფთალმი და სხვ. თავის ქალას რენტგენოგრამაზე ვლინდება კალ- 

ციფიკატები. 

პროგნოზი. შეხედულება იმის შესახებ, რომ ტოქსოპლაზმოზი ფრი- 

ად გავრცელებული და მძიმე დაავადებაა, არ შეესაბამება სინამდვილეს. 

დაავადების მძიმე ფორმებთან ერთად, რომელიც შედარებით იშვიათია, 

გვხვდება მისი როგორც საშუალო სიმძიმის, ისე მსუბუქი, უფრო ხში- 

რად კი ლატენტური ფორმები. იმუნიტეტი დასაწყისში არასტერილუ- 

რია, რის გამოც პროცესი წლობით ხანგრძლიგდება. 

დიაგნოზი და დიფერენციული დიაგნოზი. კლინიკური დიაგნოზის 

დასადასტურებლად აუცილებელია ლაბორატორიული გამოკვლევები. 

ლაბორატორიული მეთოდებიდან რეკომენდებულია სეროლოგიური, 

ალერგიული, პარაზიტოლოგიური რეაქციები და ბიოლოგიური ცდა. 

სეროლოგიური რეაქციებიდან გამოყენებულია კომპლემენტის შე- 

ბოჭვის, პრეციპიტაციის, პასიური ჰემაგლუტინაციის რეაქციები, იმუ- 

ნოფლუორესცენციური მეთოდი, სებინ–ფელდმანის რეაქცია საღება– 

ვით და იმუნოფერმენტული ანალიზი. მტარებლობის ფართო გავრცე- 

ლების გამო სერორეაქციების შედეგებს აფასებენ დიდი სიფრთხილით 

წყვილ შრატებში ანტისხეულების ტიტრის ზრდის მიხედვით. დიაგნო- 

სტიკური მნიშვნელობა აქვს 2–3 რეაქციის ერთდროულად გამოყენე- 

ბას. იმუნოფერმენტული ანალიზი და იმუნოფლუორესცენციის მეთოდი 

ყველაზე მგრძნობიარეა და როგორც მწვავე, ისე ქრონიკული ტოქსო- 

პლაზმოზის დიაგნოზის დადგენის საშუალებას იძლევა. დადებითი 

პრეციპიტაციისა და კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციები ადასტურებს 

მწვავე შემთხვევას. კომპლემენტის შებოჭვისა და სებინ–ფელდმანის 

დადებითი რეაქცია ტიტრის მატების გარეშე კი ქრონიკულ ტოქსოპლა- 

ზმოზზე მიუთითებს. 
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კანის ალერგიული სინჯი ტოქსოპლაზმინით გამოყენებულია ძი- 

რითადად ეპიდემიოლოგიური კვლევის დროს. იგი დადებითია მწვავე 

ტოქსოპლაზმოზით დაავადების დროსაც მესამე– მეოთხე კვირიდან და 
ქრონიკული ფორმის შემთხვევაში. პარაზიტოლოგიური გამოკვლევა, 
მიკროსკოპში ტოქსოპლაზმის დადგენა და ბიოლოგიური ცდა დამხმარე 

სადიაგნოზო მეთოდებია. 

დიფერენციული დიაგნოზით გამორიცხავენ სისხლის დაავადებებს 

/ქრონიკულ ლიმფო- და მიელოლეიკოზს, ლიმფოგრანულომატოზს/, 

კოლაგენოზს, ტუბერკულოზს, ნერვული სისტემისა და სხვა ინფექციურ 

დაავადებებს /ადენოვირუსულს, ბრუცელოზს, ინფექციურ მონონუ- 

კლეოზს და სხვ.). დიფერენციული დიაგნოსტიკის დროს კლინიკურ- 

ლაბორატორიულ მონაცემებთან ერთად უნდა შეაფასონ თვალის ფსკე– 

რის, თავის ქალას რენტგენოგრამის, დაზიანებული კუნთების რენტგე– 

ნოგრაფიისა და ეკგ-ს მონაცემები. 

მკურნალობა. ტოქსოპლაზმოზის მკურნალობა მოიცავს ეტიოტრო– 

პული და პათოგენეზური საშუალებების გამოყენებას და იმუნოთერაპი– 

ას. 

ეტიოტროპული საშუალებებიდან ყველაზე ეფექტურია ქლორიდი- 
ნი, რომელიც ტროფოზოიტებზე პარაზიტოციდულად მოქმედებს. პრე– 

პარატს უნიშნავენ 0,025 გ-ს 2–3-ჯერ დღეში 5–7 დღის განმავლობა– 

ში სულფანილამიდებთან კომბინირებით /1,5 – 4გ დღე–ღამეში, 7–10 
დღის განმავლობაში/. ასეთი კომბინირებული თერაპიის სამ კურსს 

ატარებენ 7–10 დღის ინტერვალით. ეტიოტროპულ საშუალებებთან 

შედარებით ნაკლებ ეფექტურია ქინგამინი, ამინოქინოლი, ანტიბიოტი– 

კები / რონდომიცინი, მეტაციკლინი და სხვ./. რეკომენდებულია ბაქტ– 

რიმი, ბისეპტოლი. 

ტოქსოპლაზმოზის ქრონიკული ფორმის შემთხვევაში ეტიოტრო– 

პულ მკურნალობასთან ერთად გამოყენებულია იმუნოსტიმულაციური 

და სადესენსიბილიზაციო საშუალებები /ვიტამინები, დიმედროლი,სუ- 
პრასტინი, ტავეგილი და სხვ./. იმუნოთერაპიას ატარებენ ტოქსოპლაზ– 

მინით, ინსტრუქციის მიხედვით. 

ეტიოტროპული პრეპარატები აზიანებს ნაყოფს, ამიტომ ორსულებს 

სპეციფიკურ მკურნალობას არ უნიშნავენ. 

ტოქსოპლაზმოზის გახანგრძლივებული და ქრონიკული ფორმით 

დაავადებულებს უწესებენ მეთვალყურეობას პოლიკლინიკის ინფექცი– 

ურ კაბინეტში ინფექციონისტის, ოკულისტისა და სხვა სპეციალისტე– 

ბის მონაწილეობით. 

პროფილაქტიკა გულისხმობს სამედიცინო–სანიტარიულ და ვეტე– 

რინარულ- სანიტარიულ ღონისძიებებს. ინფექციის გადაცემის გზების 

აღკვეთისათვის საჭიროა პირადი ჰიგიენის დაცვა, ინდივიდუალური 
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დაცვის საშუალებების, გამოყენება, ხორცის პროდუქტების თერმული 

დამუშავება, შინაურ ცხოველებზე ვეტერინარული მეთვალყურეობის 
დაწესება, ცხოველური საკვების სანიტარიული კონტროლი, მეცხოვე- 

ლეობის რაიონებში დერატიზაციის ჩატარება და სხვ. 

თანდაყოლილი ტოქსოპლაზმოზის პროფილაქტიკის მიზნით ორსუ- 

ლებს იკვლევენ ალერგიული.და სეროლოგიური რეაქციებით. 

VI თავი 
სტაფილოკოკური ინფექცია 

სტაფილოკოკური ინფექცია სხვადასხვა ლოკალიზაციის ინფექცი- 

ლი ფორმები, რომელთაც განსხვავებული კლინიკური “გამოვლინება 

აქვთ, მაგრჯმ“მათ აერთიანებს” ეტიოლოგია, ეპიდემიოლოგიური. კანონ- 

ზომიერებანი, დიაგნოსტიკის, მკურნალობის მეთოდები და პროფილაქ- 

ტიკური ღონისძიებანი.“ იულ 

სტაფილოკოკური ინფექცია ამჟამად ფართოდ გავრცელებული დაა– 
ვადებაა და ზოგი მას სტაფილოკოკურ „შავ ჭირსაც“ კი უწოდებს, რად– 

გან არცთუ იშვიათია დაავადების მძიმე ფორმები მაღალი ლეტალობით. 

ხშირია სტაფილოკოკური ინფექციის შემთხვევა სხვადასხვა სამკურნა– 

ლო დაწესებულებაში საავადმყო ფოსშიგა ინფექციის სახით, რომელიც, 
ჩვეულებრივ, გამოწვეულია სტაფილოკოკის ანტიბიოტიკებისადმი რე- 

ზისტენტული, ე.წ. „ჰოსპიტალური“ შტამით. 

თანამედროვე პირობებში სტაფილოკოკური ინფექციის ფართოდ გა- 

გრცელების მიზეზად მიაჩნიათ: 1. სტაფილოკოკის რეზისტენტობა ან- 

ტიბიოტიკებისადმი; 2. ახალ და უახლეს ანტიბაქტერიულ საშუალებებ- 

თან მისი სწრაფი შეგუების უნარი; 3. დისბაქტერიოზის განვითარების 

სიხშირე; 4. სამედიცინო პერსონალში სტაფილოკოკის პათოგენური 

ე- წ. „ჰოსპიტალური“ შტამის მტარებელთა რაოდენობის მატება. 

სტაფილოკოკური ინფექცია აქტუალური პრობლემაა ყველა პროფი- 

ლის ექიმისთვის /ინფექციონისტის, პედიატრის, დერმატოლოგის, ქი- 

რურგის, გინეკოლოგის, უროლოგის, ნევროპათოლოგისთვის და ა.შ./. 

ეტიოლოგია. დაავადებას იწვევს სტაფილოკოკი. თანამედროვე კლა– 

სიფიკაციით ცნობილია: 1.51280LVI0ლCლ0ლლ0§ მ2სICV5, 2.5180ჩVI000ლCლ0V5 

CიIძიLიIძ15, 3.5(8ნიხVI0C0CC05 §8010იჩXVLICV5. ადამიანის დაავადების 
გამოწვევა სამივე სახის სტაფილოკოკს შეუძლია. 

სტაფილოკოკი აღმოაჩინა რ. კოსმა (1878წ.), შემდეგ იგი ფურუნკუ- 

ლის ჩირქიდან გამოყო ლ. პასტერმა (1880წ.), ხოლო დეტალურად შეის– 

წავლა ფ. როზენბახმა (1884წ.), 
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სტაფილოკოკს, ჩვეულებრივ, სფეროს ფორმა აქვს. მისი დიამეტრი 

0,6–1 | მკმ-ია.. ია. სხვადასხვა ფიზიკური, ქიმიური და ბიოლოგიური ფაქ– 

ტორის ზემოქმედებით კულტურაში წარმოიქმნება დიდი სფეროსებრი 

ან ძალიან მცირე ზომის, ზოგჯერ ფილტრში გამავალი ფორმებიც. 

გრამდადებითია, კარგად იზრდება ჩვეულებრივ საკვებ ნიადაგებზე. ბუ–. 

ლიონს დიფუზურად ამღვრევს და წარმოქმნის ნალექს, ხოლო აგარზე– 
გაუმჭვირვალე კოლონიებს. ოთახის ტემპერატურაზე სინათლისა და 

აერაციის პირობებში სტაფილოკოკი გამოიმუშავებს თეთრ, ლიმონის– 

ფერ, ოქროსფერ და სხვა პიგმენტებს. 

ამჟამად ცნობილია. სტაფილოკოკის 10 სეროვარი და 80-–მდე ფაგო– 

ტიპი. "სტაფილოკოკი: 25– -მდე ს სახის ცილოვან ნივთიერებას გამოიმუშა“- 

ვებს 7ტოქსინები, ფერმენტები/. ტოქსინებიდან აღსანიშნავია: 1. ცი– 
ტოლიზური ტოქსინი, რომლის შემადგენელი კომპონენტებია: ლეტა– 

ზინი; 2. სტაფილოკოკების. “შტამების გარკვეული ნაწილი გამოიმუშა– 

ვებს ენტეროტოქსინს,: ცნობილია მისი 5 ტიპი /#,8,C,0,LC/, 

3. ქრითროგენული ტოქსინი /გამოიმუშავებს ზოგიერთი შტამი/. 

ლეტალური ტოქსინის შეყვანა კურდღლებში მათ სიკვდილს იწვევს, 
დერმონეკროტოქსინი კანში შეყვანისას იწვევს კანის ნეკროზს, ლეიკო– 

ციდინი შლის ლეიკოციტებს, ხოლო სტაფილოლიზინი -– ერითროცი- 

ტებს. ენტეროტოქსინი ნაკლებადაა შესწავლილი, მას შეუძლია საკვე– 
ბით მოწამვლა გამოიწვიოს. ერითროგენული ტოქსინის შეყვანა ორგა– 

ნიზმში ქუნთრუშისმაგვარ სინდრომს იწვევს. 

ფერმენტებიდან აღსანიშნავია კოაგულაზა, "ჰიალურონიდაზა, პ პრო- 

ტეინაზები /ფიბრინოლიზინი, ჟელატინაზა/,. ლიპაზა, ფოსფატაზა, 

ლეციტინაზა, სტაფილოაგლუტინინი, ანტიფაგინი, პენიცილინაზა. 

კოაგულაზა პლაზმის კოაგულაციას იწვევს, ჰიალურონიდაზა შლის კო– 

ლაგენს და ხელს უწყობს მიკრობის გავრცელებას, პროტეინაზები შლის 

ცილებს, ლიპაზა და ფოსფატაზა – ცხიმებსა და ლიპოიდებს. სტაფი- 
ლოაგლუტინინი იწვევს ერითროციტების აგლუტინაციას. ანტიფაგინი 

აფერხებს ფაგის მოქმედებას, ხოლო პენიცილინაზა პენიცილინის ინაქ– 

ტივაციას ახდენს, რაც განაპირობებს სტაფილოკოკის რეზისტენტობას 

ამ ანტიბიოტიკისადმი. ამრიგად, სტაფილოკო კს აქვს როგორც კ„თავდა- 

ცვისა. და აგრესიის“, ასევე ნივთიერებათა ცვლის. ფერმენტები. 

არც ერთი ჩამოთვლილი ნიშანი, ცალკე აღებული, პათოგენობის აბ– 

სოლუტური მაჩვენებელი არ არის. სტაფილოკოკის პათოგენურობა : მისი 

ნიშან-თვისებების ერთობლიობით განისაზღვრება. · 

ჯანმრთელი პირებიდან გამოყოფილი სტაფილოკოკების დაახლოე- 

ბით 80% რეზისტენტულია ერთი ან რამდენიმე ანტიბიოტიკისადმი, ხო- 

ლო პოსპიტალური შტამი – ერთდროულად 6-8 ანტიბიოტიკისადმი. 

615



მკურნალობას განსაკუთრებით ცუდად ექვემდებარება სტაფილოკოკის 

პოლირეზისტენტული შტამებით გამოწვეული ინფექცია. 
სტაფილოკოკი გარემოში გამძლეა, კარგად იტანს გამოშრობას, მა– 

ღალ ტემპერატურას, მზის სხივების მოქმედებას, დიდხანს ძლებს 

მტვერში და სხვადასხვა საგანზე. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის ძ. ძირითადი წყაროა ავადმყოფი ან სტა 

ფილოკოკის ვირულენტური შტამების მტ მტარებელი. სშირად ს ანტიბირთ- 

ტიკებისადმი რეზისტენტული სტაფილოკოკური ი ინფექცია ბავშვთა ქი- 

რურგიულ და გინეკოლოგიურ სტაციონარებში დაკავშირებულია სამე– 

დიცინო პერსონალის ბაქტერიამტარებლობასთან / „ჰოსპიტალური“ 

შტამები/. იმ განყოფილებებში, სადაც ფართოდ იყენებენ ანტიბიოტი- 

კებს, სამედიცინო პერსონალი ხშირად ხდება სტაფილოკოკის ანტიბი- 

ოტიკებისადმი პოლირეზისტენტული შტამის მტარებელი. მაგალითად, 

სიტის მონაცემებით სამშობიარო სახლის ექიმებს, მედდებსა და სხვა 

პერსონალს შორის მტარებელთა რიცხვი შესაბამისად 60-31 --42%-ს 

შეადგენს. ჯანმრთელობის დაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციის მო- 

ნაცემებით, ჯანმრთელი მტარებლობა 30--60%–-ია. 

ინფექცია გადადის: 1. ჰაერ-წვეთოვანი, 2. · კონტაქტური, ვ. ალიმენ– 

ტური გზით. ვინაიდან სტაფილოკოკს გარემოში გამძლეობა 'ახასია– 

თებს, დაავადების გადაცემაში მნიშვნელოვანია სხვადასხვა ნივთის 

როლი, რომლებიც შეიძლება სტაფილოკოკებით დაბინძურებული აღ- 

მოჩნდნენ. 

სტაფილოკოკური ინფექცია ყოველთვის ეგზოგენური წარმოშობი- 
სა არ არის, ხშირად მისი განვითარება განპირობებულია ენდოგენური 
ფლორის „გამოცოცხლებით“, რომელიც, ჩვეულებრივ, არსებობს კანზე, 

ლორწოვან გარსებზე, სასუნთქ და საჭმლის მომნელებელ სისტემაში და. 

სხვ. ასეთ შემთხვევაში ინფექციის განვითარებას ხელს უწყობს ორგა– 

ნიზმის რეზისტენტობის დაქვეითება სხვადასხვა დაავადების გამო, გა- 

კებით ტარდებოდა, რაც, თავის მხრივ, დისბაქტერიოზს იწვევს. 

“ სტაფილოკოკური ინფექციის შიმართ მიმღებლობა განსაკუთრებით 

მაღალია ახალშობილობისას და ჩვილ ასაკში. სტაფილოკოკური ინფე- 

ქცია ხშირად ვითარდება მწვავე რესპირაციული დაავადების გადატა- 

ნის შემდეგ, დიაბეტის, სისხლის მძიმე დაავადებების, დამწვრობის ფო– 

ნზე. ინფექციის მიმართ მიმღებლობა იზრდება კორტიკოსტეროიდების 

ხანგრძლივად მიღებისას. დაავადების შემთხვევები, ჩვეულებრივ, სპო- 

რადულია, შეიძლება იყოს ჯგუფური. 

დაავადების გადატანის შემდეგ იმუნიტეტი სუსტი და არამყარია. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. უფრო სშირად სტაფი- 

ლოკოკი შეიჭრება ორგანიზმში დაზიანებული კანიდან და ლორწოვანი 
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გარსებიდან. მიკრობის შეჭრის ადგილას ვითარდება ანთების კერა, 

რომელშიც მრავლდება სტაფილოკოკი. აღინიშნება სერთხული- სგრო= 
ზსულ-ჰემორაგიული,.ფიბრინული. ხასიათის ექსუდატი, ნეკროზული 
-ცვკლილებები. ანთების კერაში ირღვევა სისხლის. მიმოქცევა, ვითარდე– 

ბა ქსოვილების შეშუპება და ინფილტრაცია, სისხლჩაქცევები, თრომ- 
ბები კაპილარებსა. და წვრილ სისხლძარღვებში. ანთებას შეიძლება 

ჰქონდეს კატარული, ჩირქოვანი, ნეკროზული ან ფიბრინული, ხასიათი, 
ანთების ერთი ფორმა ხშირად გადადის მეორეში. ვითარდება ინტოქსი= 
კაციპ, პირველადი ლიმფადენიტი, რაც ხშირად გამოჯანმრთელებით 

მთავრდება. ზოგ შემთხვევაში ლიმფადენიტს მოყვება ბაქტერიემია და 

პათოგენეზის შემდეგი რგოლის განვითარება -– ინფექციის გენერალი– 

ზაცია, პარენქიმული დიფუზია. ორგანიზმის რეზისტენტობის დაქვეი–- 

თების“ პირობებში ვითარდება სეფსისი / სეპტიცემია ან სეპტიკოპიე- 

მია/; რაც შეიძლება ავადმყოფის სიკვდილით დამთავრდეს, ანდა ჩირ–- 
ქოვანი კერებისგან განთავისუფლებისა და ადეკვატური ეტიოტროპუ- 

ლი თერაპიის შემთხვევაში მოხდეს გამოჯანმრთელება. ზოგჯერ ქრო- 

ნიკული ფორმა და მტარებლობა ჩამოყალიბდება. სტაფილოკოკური ინ- 

ფექციის გენერალიზაცია შეიძლება მოხდეს როგორც ჰემატოგენური, 

ასევე ლიმფოგენური გზით. ორგანიზმში ინფექციის გენერალიზაცია 

ჩვეულებრივ ერთდროულად სხვადასხვა გზით მიმდინარეობს. მაგალი– 

თად, ცხვირ-ხახიდან ინფექცია შეიძლება გავრცელდეს დამატებით წი– 

აღებში, ლიმფოგენურად – ლიმფურ კვანძებში, ხოლო ჰემატოგენუ- 

რად – რომელიმე ძვალში ან სახსარში. 

სტაფილოკოკური ინფექციის პათოგენეზში გამოყოფენ ინფექციურ-_ 

სეპტიკურ, ტოქსიკურ და ალერგიულ სინდრომებს, რომელთა ერთო- 

ბლიობა ინფექციურ პროცესს განაპირობებ სარო, ააა 

ინფექციურ-სეპტიკური სინდრომის გამოვლინებაა ანთების კერა, 

რომელიც ყოველთვისაა სტაფილოკოკური ინფექციის ნებისმიერი ფო-“ 

რმის შემთხვევაში, მაგრამ ზოგჯერ კერა იმდენად უმნიშვნელოა, რომ 
კლინიკურად ვერ ვავლენთ. ეს სინდრომი შეიძლება მინიმალურად იყოს 

გამოხატული ანდა ღრმა დარღვევით გამოვლინდეს. 

ტოქსიკური სინდრომის გამოვლენა სხვადასხვაგვარია. სტაფილო- 

კოკური · ინფექციის მსუბუქად “მიმდინარე ლო=ვალური ფორმები”მნი=“ 

შვნელოვანი ინტოქსიკაციის გარეშე მიმდინარეობს, ზოგჯერ კი აღინი-. 

შნება სუბფებრილური ცხელება, ცუდი თვითგრძნობა, უმადობა. პრო-” 

ცესის გახანგრძლივებისას შეიძლება განვითარდეს ანემია. 

დაავადების მძიმე ფორმის შემთხვევაში ტოქსიკური სინდრომი 

მკვეთრადაა გამოხატული. ავადმყოფს აღენიშნება ცხელება, ღებინება, , 

გულ–სისხლძარღვთა სისტემის უკმარისობის ნიშნები. ზოგჯერ შე“ 

იძლება განვითარდეს ინფექციურ-ტოქსიკური შოკი დამახასიათებელი 
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ნიშნებით: სისხლის მიკროცირკულაციის მოშლით, ჰიპოქსიით, აცი– 

დოზით, დისემინირებული სისხლძარღვთა შიგა შედედებით და, აქედან 

გამომდინარე, მოხმარების კოაგულოპათიით, თირკმელზედა ჯირკვლის 
მწვავე უკმარისობით, ფილტვების, ტვინის შეშუპებით. 

ალერგიული. სინდრომი მიკრობთა დაშლის პროდუქტებით სენსი- 

ბილიზაციის შედეგად ვითარდება და შეიძლება კანის ალერგიული 

სინჯის მეშვეობით გამოვავლინოთ. 

სტაფილოკოკური ინფექციის ერთიან პათომორფოლოგიურ სურათ- 

ზე ლაპარაკი ძნელია, რადგან იგი სხვადასხვა ხასიათის დაზიანებას 

იწვევს სხვადასხვა ორგანოთა სისტემაში, რაც დაავადების კლინიკური 

ფორმების დახასიათების დროს იქნება განხილული. 

კლინიკა. დაავადების ინკუბაციური პერიოდი. რამდენიმე საათიდან 

3--4 დღემდეა. კლინიკური მიმდინარეობისა და დაავადების პათოგენე– 

ზის თავისებურებათა გათვალისწინებით განარჩევენ სტაფილოკოკური 

ინფექციის ლოკალურ და გენერალიზებულ ფორმებს, რომლებიც შეი- 

ძლება იყოს პირველადი და მეორადი. სტაფილოკოკური ინფექციის 

დაყოფა ლოკალურ და გენერალიზებულ ფორმებად, რასაკვირველია, პი- 

რობითია, მაგრამ მაინც შესაძლებელია, რადგან პირველ შემთხვევაში 

ინფექციის კერაც და პათოლოგიური პროცესიც უპირატესად ლოკალუ- 

რია. სტაფილოკოკური ინფექციის ლოკალური ფორმებიდან აღსანიშნა– 

ვია /ორგანოთა სისტემების მიხედვით/: 1. სუნთქვის ორგანოთა სის- 

ტემის მხრივ – ლარინგოტრაქეიტი, ბრონქიტი, პნევმონია, ფილტვის 

აბსცესი, პლევრიტი; 2. ყელ-ყურ-ცხვირისა და დამატებითი წიაღების 

სისტემის მხრივ – ოტიტი, ოტოანთრიტი, ჰაიმორიტი, ტონზილიტი; 
3. ცენტრალური ნერვული სისტემის მხრივ – მენინგიტი, მენინგო-ენ- 

ცეფალიტი, ტვინის აბსცესი; 4. მხედველობის ორგანოს მხრივ – კონი- 

უნქტივიტი, რქოვანას წყლულები, ჯიბლიბო; 5. გულ-სისხლძარღვთა 
სისტემის მხრივ – ენდოკარდიტი, მიოკარდიტი, პერიკარდიტი, თრომ- 

ბოფლებიტი; 6. კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მხრივ – სტომატიტი, კვებითი 

ინტოქსიკაცია, ენტეროკოლიტი, ფსევდომემბრანული ენტეროკოლიტი; 

7. ღვიძლისა და სანაღვლე გზების მხრივ – ქოლეცისტიტი, ქოლანგი- 
ტი, ჰეპატო-ქოლეცისტიტი; 8. შარდის გამომყოფი ორგანოების მხრივ- 

პიელონეფრიტი, ურეთრიტი, პროსტატიტი; 9. სასქესო ორგანოების 

მხრივ – ენდომეტრიტი, სალპინგიტი, პელვიოპერიტონიტი, მშობია- 
რობისშემდგომი წყლულები; 10. საყრდენ-მამოძრავებელი აპარატის 

მხრივ. – ოსტეომიელიტი, ართრიტი, ჩირქოვანი მიოზიტი; 11. კანის, 

კანქვეშა ქსოვილის, ლიმფური კვანძების მხრივ -- ომფალიტი, ახალ– 

შობილთა პემფიგუსი, პიოდერმია, ფლეგმონა, ფურუნკული, კარბუნკუ- 
ლი, ლიმფადენიტი, მასტიტი. 
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გენერალიზებულ ფორმებს მიეკუთვნება: 1.სეფსისი ჩირქოვანი მე- 
ტასტაზებით და მათ გარეშე, 2. ინფექცია ქუნთრუშისმაგვარი სინდრო- 
მით. ა. _–_ 

გენერალიზებული ფორმებიდან მეორადი შეიძლება იყოს სეფსი- 
სის ყველა სახე, ხოლო ლოკალური ფორმებიდან: პნევმონია, ფილტვის 
აბსცესი, პლევრიტი, მენინგიტი, მენინგოენცეფალიტი, ტვინის აბსცე- 
სი, ენდოკარდიტი, პერიკარდიტი, მიოკარდიტი, ქოლანგიტი, ჰეპატო- 

ქოლეცისტიტი, შარდის გამომყოფი და სასქესო ორგანოების სხვადა– 

სხვა დაავადება და ა.შ. | 

მიმდინარეობის მიხედვით არჩევენ სტაფილოკოკური ინფექციის 

მწვავე, ქვემწვავე და ქრონიკულ, ხოლო სიმძიმის მიხედვით – მსუბუქ, 

საშუალო სიმძიმის და მძიმე ფორმებს. 

დაავადების მსუბუქი მიმდინარეობისას ავადმყოფის ზოგადი მდგო– 

მარეობა დამაკმაყოფილებელია, სხეულის ტემპერატურა ნორმალური ან 

სუბფებრილურია. მსუბუქი ფორმა საკმაოდ ხშირია. ეს არის რინიტი, 

ნაზოფარინგიტი, კატარული ტონზილიტი, მსუბუქი დიარეა, კანის და– 

ზიანება და სხვ., რომელთა დროს არამკვეთრადაა გამოხატული ანთების 

მოვლენები და ცვლილებები პერიფერიული სისხლის მხრივ. დაავადე– 

ბის ამ ფორმების დიაგნოსტიკა ძნელია. 

საშუალო სიმძიმის ფორმის დამახასიათებელია ზომიერი ინტოქსი– 

კაცია, სხეულის ტემპერატურა 38--39?C-ის ფარგლებშია. ლოკალური 

პროცესი ჩირქოვანი, ფიბრინული ან ნეკროზული ხასიათისაა, მაგრამ 

არ აღინიშნება მიდრეკილება მისი გავრცელებისადმი, არ არის გამოხა– 

ტული დაზიანებული ორგანოს ფუნქციის მკვეთრი მოშლა. საშუალო 

სიმძიმით ხშირად მიმდინარეობს სტაფილოკოკური ანგინა, ფლეგმონა, 

ენტეროკოლიტი და სხვ. 

სტაფილოკოკური ინფექციის მძიმე ფორმების შემთხვევაში აღინი- 

შნება მაღალი ტემპერატურა, მკვეთრად გამოხატული ინტოქსიკაცია. 

ხშირია სხვადასხვა ხასიათის გამონაყარი, ჰემორაგიები. დაავადების 

მძიმე ფორმებს მკვეთრად გამოხატული ექსუდაციური კომპონენტი ახა– 

სიათებს, ანთების კერაში აღინიშნება ჩირქოვანი, ფიბრინული და ნე– 

კროზული ცვლილებები. მძიმე მიმდინარეობა ახასიათებს სტაფილოკო– 

კურ ლარინგოტრაქეიტს, პნევმონიას, პლევრიტს, მენინგიტს, სეფსისს 

და სხვ. ' 

სტაფილოკოკური ინფექციის ლოკალური ფორმებიდან განვიხი- 

ლავთ იმ დაავადებებს, რომლებიც სხვა ჩირქმბადი მიკრობებით გამო– 

წვეული ანალოგიური ნოზოლოგიისგან განსხვავდებიან. 

1. სტაფილოკოკური ლარინგიტი დალარინგო- 
ტრ ა ქეი ტი,.- მწვავე რესპირაციული ვირუსული ინფექციის დროს 

განვითარებული ლარინგიტისა და ლარინგოტრაქეიტისგან განსხვავე– 
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ბით. სტაფილოკოკური ინფექციის შემთხვევაში ლორწოვანის დასიანე: 
ბა ფლეგმონური, ნეკროზული და წყლულოვანი პროცესითაა გამო- 
ხატული. სტაფილოკოკური ეტიოლოგიის ლარინგოტრაქეიტი უპირა- 

ტესად ადრეული ასაკის ბავშვებში გვხვდება, როგორც წესი, მწვავე 

რესპირაციული ვირუსული ინფექციის ფონზე, ხშირად ერთვის წითე– 

ლას. 

დაავადებას ახასიათებს მწვავე დაწყება, მაღალი ცხელება – 39 – 

40%ძC. ხორხის“ სტენოზის სწრაფი განვითარება, ჩვეულებრივ, დაავადე– 
ბის პირველ.დღესვე. გამოხატულია ინტოქსიკაციის მოვლენები, ჰიპოქ- 

სია, ფსიქომოტორული აგზნება. ხშირია ღებინება, ნაწლავთა დისფუნ–- 

ქცია, ზოგჯერ წერტილოვანი ჰემორაგიული ხასიათის გამონაყარი. ხმა 

ნახლეჩილია, სრული აფონია იშვიათია. გამოიხატება ხორხის LII.III 
ხარისხის სტენოზის კლინიკა დამახასიათებელი ნიშნებით. ლარინგო–- 

სკოპიით აღინიშნება ლორწოვანის მკვეთრი ჰიპერემია, ჩირქოვანი, ფი- 

ბრინულ-ნეკროზული ცვლილებები, ზოგჯერ პროცესი ფლეგმონური 

ხასიათისაა, შესაძლოა ტრაქეის ხრტილების სეკვესტრატიაც. ხორხის 

სტენოზის მოვლენები, ჩვეულებრივ, 10-12 დღე გრძელდება, ხოლო 

დისფონია 2-3 კვირა გასტანს ხოლმე. 

2. სტაფილოკოკური პნევმონია განსაკუთრებით მძიმე 

მიმდინარეობით გამოირჩევა /ლეტალობა 37%-მდე აღწევს/. ეს არის 

ფილტვის ქსოვილის მწვავე ანთებადი პროცესი პნევმონიის კერის გან-. 

საკუთრებული მიდრეკილებით აბსცედირებისადმი, რასაც თან სდევს 

ღრუების წარმოქმნა: ამიტომ სტაფილოკოკურ პნევმონიას სხვანაირად. 

სტაფილოკოკურ დესტრუქციას უწოდებენ. დაავადება უფრო ხშირია 

ბავშვობის, ხანში შესულობის და მოხუცებულობის ასაკში, მძიმე 

თანმხლები პათოლოგიის თანაარსებობისას. 

სტაფილოკოკური პნევმონია შეიძლება, განვითარდეს ბრონქოგენუ- 
რი ან მეტასტაზური გზით. აღ 

ბრონქოგენური წარმოშობის პნევმონია ძირითადად მწვავე რესპი– 
რაციული ინფექციის ფონზე ვითარდება, ახასიათებს ფილტვის ქსოვი- 

ლის პოლისეგმენტური დაზიანება, ინფილტრაციის კერების სწრაფი 
შერწყმა. ხმირია გართულებები პლევრის მხრივ /პლევრიტი, პნევმო- 

თორაქსი, პიოპნევმოთორაქსი/, პროცესი უპირატესად ცალმხრივია. 

მორფოლოგიური გამოხატულების მიხედვით მას ზოგი ფილტვის სკარ- 

ბუნკულს უწოდებს. ანთებადი პროცესის -ლღკალიხება ბრონქების ირ- 
გვლივ ხდება, რითაც აშკარად ჩანს ფილტვის ანდების ბრონქოგენური 

წარმოშობა. 

“–-მეტასტაზური პნევმონია ჩირქოვანი კერიდან ინფექციის ჰემატოგე–- 
ნური გზით გავრცელებისას გითარდება. დაავადების დასაწყისში ფილ- 
ტვებში. სუბპლევრულად განლაგებული მრავლობითი ინფილტრატი 
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აღინიშნება, რაც ფილტვის არტერიის საბოლოო ტოტების ემბოლიის 

შედეგია. შემდეგში ინფილტრატების ადგილას ვითარდება ღრუები და 

სხვადასხვა ზომის ბულები. ფილტვების დაზიანება, როგორც წესი, ორ- 

მხრივია. 

დაავადება მწვავედ იწყება შემცივნებით, ხველით /ხველა მშრალია 

ან გამოიყოფა ლორწოვას-ჩირქრვანი ნახველი/; ფკიყილით გულ– 
მკერდის არეში, ტემპერატურის მომატებით 39--40?C- C-მდე; ზოგჯერ გა- 

მოხატულია ჰიპერთერშია. 740-– -4)9C7/. “აღინიშნება · ძლიერი ზოგადი 

ინტოქსიკაცია: თავის ტკივილი, ცნობიერების დაბინდვა, მენინგეა– 

ლური ნიშნები. 'ფილტვის “პერკუსიით ვლინდება “შემოკლებული ხ! ხმა, 

აუსკულტაციით–სველი ხიხინი და პლევრის ხახუნი შესუსტებული ვე– 
ზიკულური“ სუნთქვის ფონზე. . 

' არჩევენ ფილტვის სტაფილოკოკური დესტრუქციის 2 ფორმას: 
1. ფილტვის ფორმას; 2. ფილტვ-პლევრის ფორმას. 

სტაფილოკოკური _ დესტრუქცბის _ფილტვის ფორმის დამახასია- 

თებელია ფილტვში ერთეული ან ჩრავლობითი ჩირქგროვის არსებობა. 

გამოხატულია მძიმე. "ინტოქსიკაცია, ჰექტიური ხასიათის ცხელება, 
სუნთქვის მანარისობის მონებს ავადმყოფი დღე-ღამეში 2009-3007 მლ 
ჩირქოვან ნახველს გამოყოფს ერკუსიით აღინიშნება შემოვლებული 

ხმა; ა აუსკულტაციით–საშუპლი და წვრილბუშტუკოვანი სველი სიხინი. 

რენტგენოლოგიური „გამოკვლევით ფილტვის ქსოვილის ინფილტრა- 

ციის ფონზე მრავლობით ღრუებს ნახულობენ. ჩვეულებრივი _აბსცე– 

სისგან განსხვავებით, ეს. თხელკედლიანი ღრ უებია, „რომლებიც აღვი– 

ლად იცვლიან ზომასა და ფორმას. 

ფილტვ-პლევრის ფორმა სტაფილოკოკური დესტრუქციის ყოველ 
მესამე შემთხვევაში ვითარდება და გამოიხატება პნევმოთორაქსის, 
პიოთორაქსისა და პიოპნევმოთორაქსის დართვით. 

სტაფილოკოკური „პნევმონიის აბსცვსით-გართულება კლინიკურად 
ვლინდება ზოგადი მდგომარეობის მკვეთრი გაუარესებით, ჰიპერთერ– 

მიით, სუნთქვისა და გულ-სისხლძარღვთა სისტემის უკმარისობით. 

დიდი ზომის აბსცესის ჩამოყალიბებისას შეიძლება ამფორული სუნ- 

თქვა მოვისმინოთ. პერიფერიულ სისხლში აღინიშნება მკვეთრი ლეი– 

კოციტოზი /40.10?/ლ და მეტი/, ნეიტროფილოზი, ლეიკოციტების 

ტოქსიკური მარცვლოვნება, ჰიპოქრომული ტიპის ანემია, მაღალი ედს. 

აბსცესის შედეგია პიოპნევმოთორაქსის განვითარება, რაც კლინი– 

კურად ვლინდება კოლაფსოიდური მდგომარეობით მაღალი /40?მC/ 

ტემპერატურის ფონზე, ძლიერი ქოშინით, შეტევითი ხველით, დაავა– 

დებულ მხარეზე ნეკნთაშუა სივრცეების გადასწორებითა და ამავე მხა– 

რის სუნთქვაში ჩამორწენით. პერკუსიით აღინიშნება ტიმპანური ხმა, 

აუსკულტაციით სუნთქვა შესუსტებულია ან სულ არ ისმის. კანი 
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მკრთალი, მონაცრისფროა, მაჯა სუსტი ავსების, ძაფისებრი, გამოხა–- 

ტულია გულ-სისხლძარღვთა სისტემის უკმარისობა. 

სტაფილოკოკური პნევმთნიის–მძიმე“გართულუბთ-აგრმთვე ჩირქო- 
ვანი პლევრიტის. განვითარება, რასაც თან სდევს ავადმყოფის ზოგადი 
მდგომარეობის მკვეთრი გაუარესება და დამახასიათებელი კლინიკური 

სიმპტომატიკის განვითარება. 

აღსანიშნავია ფილტვის სტაფილოკოკური. დესტრუქციის კიდევ 

ერთი ვარიანტი – ბულური ფორმა, რომელიც უფრო ხშირია ბავშვებში. 

დაავადება შედარ ობს, ინტოქსიკაციის მო- 
ვლენები ზომიერიპ. ემპერატურისა და პერიფერიული სისხლის 
ცვლილებების ნორმალიზაცია მოკლე დროში ხდება. ავადმყოფის ზო– 

გადი დამაკმაყოფილებელი მდგომარეობისა და ღარიბი ობიექტური 

მონაცემების მიუხედავად, რენტგენოლოგიურად „ფილტვებში მნიშვნე– 

ლოვანი ცვლილებებია:·დიდი ზომის ღრუების”“ ·ბულების სახით. ბულე- 

ბის დამახასიათებელი თვისებაა ზომისა და ფორმის ცვალებადობა. 
ბულების ზომის მკვეთრ შემცირებას ან მათ სრულ გაქრობას არანაკლებ 

6 თვე და მეტი დრო სჭირდება. ბულები წარმოიქმნება აბსცესის ღრუში 

ჰაერის შეწოვისა და მისი დაგროვების შედეგად, რადგან ამოსუნთქვის 

ფაზაში ღრუდან ჰაერის გამოსვლას ხელს უშლის სარქვლოვანი მექა- 

ნიზმი. 

მიმდინარეობის მიხედვით არჩევენ სტაფილოკოკური პნევმონიის 

ელვისებრ, მწვავე, გახანგრძლივებულ და ქრონიკულ. ფორმებს. : 
ელვისებრი ფორმის კლინიკური გამოვლინებაა ინფექციურ-ტოქსი- 

კური შოკის სიმპტომოკომპლექსი. დაავადება უმძიმესი ინტოქსიკა- 

ციით, სუნთქვისა და გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მკვეთრი უკმარი- 
სობით მიმდინარეობს. როგორც წესი, ავადმყოფი 3-5 დღეში იღუპება. 

სექციაზე ნახულობენ ჩირქოვანი პნევმონიის გავრცელებულ კერებს ნე- 

კროზის უბნებით, პლევრის ღრუში ფიბრინულ ან ჩირქოვან ექსუდატს. 

მწვავე პნევმონიის მიმდინარეობა 2 თვემდე შეიძლება გაგრძელდეს, 
დროული და სწორი მკურნალობისას იგი უმრავლეს შემთხვევაში გამო- 

ჯანმრთელებით მთავრდება. გახანგრძლივებული მიმდინარეობა 4 თვე- 

მდე გრძელდება. დაავადებას დუნე, ტალღისებრი დინამიკა ახასიათებს. 
მკურნალობა ნაკლებად ეფექტურია, მაგრამ გამოჯანმრთელების მიღ- 

წევა შესაძლებელია. ქრონიკული სტაფილოკოკური პნევმონია, რო- 

გორც წესი, ქრონიკული აბსცესის ანდა პლევრის ემპიემის განვითა- 

რებით სრულდება. ქრონიკული პნევმონიის ჩამოყალიბება ხშირია 

ფართო დესტრუქციული ცვლილებების დროს ანდა როდესაც პათო- 

ლოგიური პროცესი ქვედა წილებშია, ბრონქების დრენაჟული: ფუნქცი- 

ის მოშლისას. 
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სტაფილოკოკური პნევმონიის ფილტვისმიერი გართულებებია: სის“ 

ხლის დენა, ატელექტაზი, ფილტვის განგრენა, ასთმური სინდრომის 

ჩამოყალიბება. ფილტვგარეშე გართულებებია: პერიკარდიტი, სეფსისი, 

ამილოიდოზი და სხვ. 

ვ. სტაფილოკოკური ა ნ.გ ი ნა /მწვავეტონხილიტი/ უფრი 

სშირად ლაკუნურია. ყოველთვისაა გამოხატული რ რეგიონუ; ი ი ლიმფუ- 

რი ანძების წაულა, დაავადება მწვავედ იწყება, მ მაღალი ტემპერატუ” 
რით, ყელის. ტკივილით, ნუშურებზე აღინიშნება მოყგითალო ფერის ნა> 

დეზი, რომელიც | ადვილად. სცილდება. პერიფერიულ სისხლში „გამოხა“ 

ტულია ა ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი, ედს მაღალია, ტ ტემპერატურის 

ლები 7-10 დღე გრძელდება. “შედარებით იშვიათია“ ფოლიკულური 

ბით. 

4.მენინგიტი და მენინგოენცეფალიტი,სტაფილო– 
კოკური მენინგიტი პროგნოზულად არაკეთილსაიმედო დაავადებაა, 
ახასიათებს მძიმე რეზიდუალური მოვლენები, მაღალი ლეტალობა. 
ჩირქოვანი მენინგიტების საერთო რაოდენობიდან სტაფილოკოკურზე 

მოდის 2-–3%. სტაფილოკოკური მენინგიტი უფრო ხშირად გენერალიზე– 

ბული ინფექციის სახით მიმდინარეობს, მაგრამ შეიძლება დაავადების 
ერთადერთო გამოვლენაც იყოს. დამახასიათებელია "მიდრეკილ ება 

აბსცედირებისა და თავ-ზურგის · ტვინის ლიქვორული · სივრცეების 

ბლოკირებისადმი. ხშირია პათოლოგიურ პროცესში 'თავის ტვინის. ნივ- 

· თიერების ჩართვა / მენინგოენცეფალიტი/. სტაფილოკოკური მენინგი-“ 

ტის განვითარებას ხელს უწყობს ქალასშიგა ტრავმა. დაავადება მწვა– 
ვედ იწყება, მაღალი ცხელებით /39--40?C/. დამახასიათებელია მ მკვეთ–. 

რად გამოხატული და სწრაფად მხარდი ინტოქსიკაცია. _ დაავადების 

მე-2–3 დღეს შეიძლება განვითარდეს პეტექიური გამონაყარი, რომე– 

ლიც მე-5–6 დღისათვის. ქრება. თავ- -ზურგის ტვინის სითხე ჩირქოვა– 

ნია, მომწვანო-მორუხო ფერის, შეიცავს ცილას ვ, 3% დ და მეტი რპრდუ»- 

ნობითაც. პერიფერიულ სისხლში მკვეთრი ლეიკოციტოზია 30-40. 

· 10%ლ ძლიერი ნიეტროფილოზით /90X-მდე/, მარცხნივ გადახრით, 

ედს მაღალია /50-–60მმ/ს/.. 

5. სტაფილოკოკური ენტერიტი_ და ყა ენტეროკო- 

ლიტი- შეიძლება- "იყოს-პირველადი ანდა განვითარდეს. ანტიბიოტიკ · 

თერაპიის, ფონზე /დისბაქტერიოზი./ 

პირველად ენტერიტს და ენტერთკოლიტს შედარებით კეთილთვი- 
სებიანი: მიმდინარეობა ახასიათებს, დისბაქტერიოზის "ფონზე განვითა– 

რებული. ენტეროკოლიტისგან. განსხვავებით. სტაფილოკოკური: ენტუ<- 

როკოლიტი უფრო ხშირია I წლამდე ასაკ ი: დაავადება გადადის 

დედის რძით /მასტიტი/7 ან საკვების ინფიცირებისას. დაავადება 
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მწვავედ იწყება, ტემპერატურის ზომიერი მომატებით, ზოგჯერ ღებინე- 

ბითაც. არცთუ იშვიათად ზედა სასუნთქოგზეუბის-მხრივ-გამოხატულია 
კატარული მო ნები. ავადმყოფს, როგორც წესი, აქვს ფაღარათი. გა– 

ნავალი ლორწოს შემცვვნიია. ზოგჯერ სისხლისაც. მძიმე; ტოქსიკური 
ფორმები იშვიათია. დაავადებას ახასიათებს გახანგრძლივებული სუბ- 

ფებრილიტეტი, ხანგრძლივი მიმდინარეობა რეციდივებით. ამ ფონზე 

ავადმყოფი ბავშვის ზოგადი მდგომარეობა თითქმის დაკმაყოფილე- 

ბელია. საკვებს ღებულობს, წონაში არ აკლდება. 

უფრო ხშირია დისბაქტერიოზის შედეგად, განვითარებული სტაფი- 
ლოკოკური ენტეროკოლიტი. დაავადება. -ანტიბიოტიკებით თერაპიის 

დაწყებიდან 3--6 დღის შემდეგ ვითარდება. დამახასიათებელია ზ ზომი- 
ოეგეელ ი. 

ერი ცხელება, ღებინება, ფაღარათი სი ძალიან ხშირი არ არის. ავადმყოფი 

ბავშვი ფერმკრთალია; ადინამიური. აღინიშნება უმადობა, გულისრევა, 

წყურვილი. ზოგ. შემთხვევაში დაავადების დაწყებიდან 10-20“ საათის 

განმავლობაში მძიმე ტოქსიკოზის ფონზე _შეიძლება_ განვითარდეს 

ფსევდომემბრანული ენტეროკოლიტი; „წებინება სშირდება, აღინიშნება 

ვალი ფეკა ლურ მასას ს აღარ. “შეიცავს, სამოაყოფა მხოლოდ ლორწო. და 

ჩამოფცქვნილი „ეპითელიუმი:. 1-2 დღის განმავლობაში ავადმყოფი" 

შეიძლება დაიღუპოს. არსებობს ფსევდომემბრანული ენტეროკოლიტის 

პიპერტოქსივუფრი- ფორმა, რომლის დროსაც გამოხატულია ჰიპერთერ- 

მია, კოლაფსი, ავადმყოფი ჩვეულებრივ, 4–5 საათში იღუპება, ხშირად 
ნაწლავთა დისფუნქციის გამოვლინების გარეშე. 

დაავადების გენერალიზებული ფორმებიდან სერიოზულ ყურად- 

ღებას იმსახურებს სტაფილოკოკური სეფსისი, რომელიც არ უნდა შე- 

გვეშალოს სტაფილოკოკურ ბაქტერიემიაში, რაც შეიძლება თან სდევ– 

დეს სტაფილოკოკური ინფექციის ნებისმიერ კლინიკურ ფორმას. სტა- 

ფილოკოკური ბაქტერიემია შეიძლება გახდეს ინფექციის გენერალიზე- 

ბული ფორმის განვითარების წყარო. 

6. სტაფილოკოკური სეფსისი · უფრიო. ხშირად მე– 

ორადია.იგი ორგანიზმის შეცვლილი რეაქციულობის ფონზე ოინზე შიმ- 

დინარე აციკლური გენერალიზებული ინფექციური პროცესია, რომლის 

დროსაც ორგანიზმში ვერ ხორციელდება ეფექტური იმუნური რეაქ- 

ციები, რის მიზეზიც შეიძლება იყოს თანდაყოლილი / უპირატესად 

მცირე ასაკის ბავშვებში/ ან შეძენილი იმუნოდეფიციტური მდგომა- 

რეობა. სეფსისი შეიძლება განვითარდეს წამლისმიერი დისბაქტერიო– 

ზის შედეგად ან მკურნალობის ზოგიერთი მეთოდის გამოყენებისას 

/სხივური თერაპია, მკურნალობა კორტიკოსტეროიდებით, იმუნოდე- 
პრესანტებით და სხვ./. სეფსისის განვითარებაში ზოგი მკვლევარი 

წამყვან როლს ანიჭებს მიკროორგანიზმს, ზოგი კი–მაკროორგანიზმს. 
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მაგრამ პათოლოგიური პროცესის მიმდინარეობისას ეს ორი ფაქტორი 

იმდენად მჭიდროდაა დაკავშირებული, იმდენად დიდ გავლენას ახდენს 
ერთმანეთზე, რომ ხშირად ძნელია იმის გარკვევა, რომელი მათგანია 

წამყვანი. დაავადების გამოსავალი დამოკიდებულია როგორც გამომწვე- 

ვი მიკრობის თავისებურებებზე, ასევე მაკროორგანიზმის იმუნურ სტა- 

ტუსზე. სეფსისი დაავადების ისეთი კლინიკური ფორმაა, რომლის დრო– 

საც ანთების კერა მიკრობთა დათრგუნვისა და მოსპობის ნაცვლად მათი 

ინტენსიური გამრავლებისა და განმეორებითი გენერალიზაციის წყა- 

როდ იქცევა. აღნიშნულის მიზეზი შეიძლება იყოს როგორც ორგანიზ- 

მის რეზისტენტობის მკვეთრი დაქვეითება, ისე მიკრობის მაღალი.ვი- 

რულენტობა, დიდი მაინფიცირებელი დოზა ან შეჭრის არაბუნებრივი 

გზა /ვ. ბოჭორიშვილი/. 

ამრიგად, სეფსისი არის ჩირქოვანი ანთების კერიდან სისხლში მიკ– 
  

რობთა განუწყვეტელი ან პერიოდული გადასვლით გაპირობებული პა– 

თოლოგიურ გიური : მდგომარეობა. მას ახასიათებს შეუსაბამობა ავადმყოფის 

მძიმე ზოგად მდგომარეობასა და ანთების კერაში ადგილობრივ ცვლი- 

ლებებს შორის, ხშირად ჩირქოვანი ანთების ახალი კერების გაჩენა 

სხვადასხვა ორგანოსა და ქსოვილში. 

სეფსისის ფორმებია: „სეპტიცემია და სეპტიკოპიემია. 

სეპტიცემიის დროს, სისხლში მიკრობთა არსებობას « თან არ სდევს 

ჩირქოვანი ანთების მეტასტაზური კერების. „გაჩენა. სეპ ტიკოპიემიის შე- 

მთხვევაში ორგანიზმის ზოგადი ინტოქსიკა; აციის “მოვლენებთან ერთად 

ხდება მეტასტაზური აბსცესების. წარმოქმნა სხვადასხვა ქსოვილსა და 
ორგანოში. მიმდინარეობის მიხედვით არჩევენ ელვისებრ, მწვავე, ქვეძ- 

წვავე, მორეციდივე და ქრონიკულ სეფსისს. 
სეფსისის დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნებია: „მუდმივი, ინ- 

+ ო რ–ბა, გალლ > თაა – 

ტერმისიული ან ჰექტიური, ხასიათის „ცხელება, შემცევნება, ოფლია-. 

ნობა, ზი ზოგადი სისუსტე, კანის. სიფერმკრთალე, კანისა და და სკლერების. 

იუდეური ლობა, ტაქიკარდია, ღვიძლისა. და ელენთის ინფარქტი, თირ- 

კმლის საცესი ს და ინფარქტი, პიელიტის, პიელოცისტიტის, გ გლომე” 

  

ალური. და თავის ტვინის კერობრივი ს დარიანების ნიშნები. აღინიშნება 

კანში სისხლჩაქცევები–წერტილოვანი პეტექიებიდან დიდი ზომის სი– 

სხლჩაქცევამდე · / დიამეტრი 1-3“ სმ/. არცთუ იშვიათია კანის. "ამ. უბ- 

ნებში ნეკროზის განვითარება. ჩირქოვანი მეტასტაზების წარმოქმნისას 

ავადმყოფის მდგომარეობა მკვეთრად დ უარესდეი, ა. გამოხატულია ჯნემია 

ჰემოპოეზის დათრგუნვისა დ. და ა ჰეშოლიზის გამო. დაავადების დასაწყის- 

ში აღინიშნება ლეიკოციტოზი – 12-20.109/ლ, მოგვიანებით შეიძლე- 
ბა ლეიკოპენია განვითარდეს. ედს მაღალია – 50მმ/საათში და მეტიც. 
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სისხლში მატულობს ბილირუბინისა და ნარჩენი აზოტის დონე, ქვეით– 

დება საერთო ცილა, განსაკუთრებით ალბუმინების, ქოლესტერინის, 

კალციუმისა და ქლორიდების რაოდენობა. 

სტაფილოკოკური. სეფსისი შეიძლება. გართულდეს ინფექციურ- 

ტოქსიკური შოკით, მას. ახასიათებს. გულ– –სისხლძარღვთა უკ არგსობა; 

ჰიპოქსია, აციდოხი, წყლისა და ელექტროლიტების ცვლის დარღვევა, 

მძიმე ცვლილებები სისხლის შედედების სისტემაში, თირკმელზედა 
ჯირკვლის მწვავე უკმარისობა. 

აუცილებელია. სეფსისის დიფერენცირება ჩირქოვან-რეზორბცი- 

ული ცხელებისგან, რომელიც სხვადასხვა ადგილობრივი ჩირქოვანი 

პროცესის დროს შეიძლება განვითარდეს. დაავადება კლინიკურად სეფ- 

სისის მსგავსია, მაგრამ ცხელებისა და ორგანიზმის ზოგადი რეაქცი- 
ის მიზეზია ქსოვილთა დაშლის პროდუქტები, ხოლო სეფსისის დროს– 
ინფექცია. ჩირქოვან- -რეზორბციული ცხელების დროს ავადმყოფის 

მდგომარეობის დამძიმება ემთხვევა ჩირქოვანი კერის წარმოქმნას, სეფ- 

სისის დროს კი ავადმყოფის მდგომარეობა მოგვიანებით მძიმდება. ჩირ– 

ქოვან რეზორბციული ცხელებისას დომინირებს ადგილობრივი სიმ- 

პტომები, ჩირქოვანი კერის მეტასტაზები არ აღინიშნება, ქირურგიული 

მკურნალობა ეფექტურია, ჩირქოვანი კერის მოსპობას უშუალოდ მოს- 

დევს ცხელების გაქრობა და მდგომარეობის გაუმჯობესება. სეფსისის 

დროს ეს არ ხდება. 

7- სტაფილოკოკური, ინფუექც-ია“ქუნთრუშ.ისმა- 

გვარი 'სი ნდრო რომით. დაავადება მწვავედ იწყება, მაღალი ცხელე– 

ბით ი -38“--399C- -მდე, სოგჯერ ყელის. „ტკივილით, ღებინებითა და 

მკვეთრი. ინტოქსიკაციით. ზედა. და ქვედა კიდურების შიგნითა. ზედა– 

პირზე, მუცლის “ქვედა ნაწილში, განსაკუთრებით, კი კანის ბუნებრივი 

ნაოჭების არეში ვითარდება წერტილოვანი, _ქუნთრუშისმსგავსი გამო- 

ნაყარი-რომელიც 1-2 დღეს გასტანს. , ხასაში გამოხატულია-ლორწო- 

ვანის ზომიერი დიფუზური ჰიპერემია, ზოგჯერ ფოლიკულური ან ლა- 

კუნური ტონზილიტი. დაავადების პირველი 3-4 დღის. განმავლობაში 

ენა თეთრადაა შელესილი, შემდეგ ნადებისგან სუფთაგდება:: და–მცა- 

ფიოდ გამოიხატება დვრილები. დაავადება ქუნთრუშისგან "იმით-გან- 

სხვავდება, რომ ხშირად აღინიშნება ჩირქოვანი ინფექციის კერა 

/ინფიცირებული ჭრილობა, „დამწვრობა, პანარიციუმი, ფლეგმონა, ა, 

ფურუნკული და სხვ./. გამონაყარი ვითარდება არა დაავადების პირ- 
ველი, ორი „დღის... განმავლობაში, არამედ უფრო მოგვიანებით _და. 

ანსაკუთრებით ინტენსიურია. პირველადი ჩირქოვანი "კერის 

ირ რთლივ, არ არის გამოხატუდ ი კანის სი ვირ-ტუ- 

ჩის არის სამკუთხედში, განსხვავებული ცვლილებებია ხახაში. აქერ–- 

ცვლა იწყება მე-5–8 დღიდან. 
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ქუნთრუშისმაგვარი სინდრომით მიმდინარე სტაფილოკოკურ ინ- 
ფექციას ახასიათებს ლეიკოციტოზი, ნეიტროფილოზი მარცხნივ გადა– 
ხრით და ედს-ის მომატება, 

დიაგნოზი. სტაფილოკოკური ინფექციის კლინიკური დიაგნოსტიკა 

დიდ სიძნელეებთან არის დაკავშირებული, თუმცა ეპიდემიოლოგიური 
სიტუაციის, ანამნეზისა და ზოგი კლინიკური ნიშნის გათვალისწინე– 
ბით /მაგალითად, პნევმონიის შემთხვევაში/ შესაძლოა ეს დაავადება 
ივარაუდონ. 

დიაგნოსტიკაში გადამწყვეტია ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევა, 
რომლის ჩატარება სასურველია ანტიბიოტიკებით მკურნალობის დაწ-– 

ყებამდე. გამოკვლევა მრავალჯერადი უნდა იყოს. ბაქტერიოლოგიური 

გამოკვლევისთვის სხვადასხვა მასალაა გამოყენებული დაავადების 

კლინიკური ფორმის შესაბამისად /ლორწო ცხვირ-ხახიდან, ნახველი, 
გამონადენი ჭრილობიდან, სისხლი, ნაღველი, შარდი, განავალი, თავ– 
ზურგის ტვინის სითხე და სხვ./. ფართოდ უნდა გამოიყენონ სისხლის 

დათესვა, რადგან სტაფილოკოკური ინფექციის დროს ხშირია ბაქტერი– 
ემია. ასეპტიკისა და ანტისეპტიკის წესების დაცვით ვენიდან აღებულ 
3-5 მლ სისხლს თესავენ 50 მლ შაქრიან ბულიონში. 

საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის სხვადასხვა დაავადების დროს 

სტაფილოკოკის ეტიოლოგიური როლის დადასტურებისთვის მნიშვნე- 

ლობა ენიჭება პათოგენური სტაფილოკოკის მრავალჯერად გამოყოფას 
და მის კონცენტრაციას განავალში. დიდი მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე 

სეროლოგიურ გამოკვლევებს. დაავადების დინამიკაში სტაფილოკოკუ-_ 
რი ანტისხეულების /ანტისტაფილოლიზინის, ანტიტოქსინის/ ტიტ- 

რის ზრდა დიაგნოზის ერთ-ერთი დამამტკიცებელი ტესტია. 

მკურნალობა. დაავადების გამოსავალი და მკურნალობის ეფექტუ–- 

რობა მთლიანად დამოკიდებულია იმაზე, თუ რამდენად ადრე იქნება 
ამოცნობილი დაავადება და სწორად ჩაატარებენ კომპლექსურ სპეციფი– 

კურ თერაპიას ანტისტაფილოკოკური პრეპარატების გამოყენებით. 
დაავადების მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის ფორმების შემთხვევაში, 

ჩვეულებრივ, საკმარისია ერთი ანტიბიოტიკის დანიშვნა. მძიმე მიმდი– 

ნარეობისას აუცილებელია ერთდროულად ორი ანტიბიოტიკის დანი- 

შვნა მათი სინერგიული მოქმედების გათვალისწინებით. უმძიმესი 

ფორმების შემთხვევაში შეიძლება ერთდროულად სამი ანტიბიოტიკიც 

კი დაუნიშნონ ავადმყოფს. ანტიბიოტიკების დანიშვნისას აუცილებე- 
ლია გამოყოფილი სტაფილოკოკის შტამის მგრძნობელობის განსა- 

ზღვრა. მაგრამ ამ გამოკვლევის ჩატარებამდე, სტაფილოკოკური ინფექ- 

ციის ვარაუდისას დაავადების მძიმე მიმდინარეობის შემთხვევაში /გა– 

მოსაკვლევი მასალის წინასწარ აღების შემდეგ/,უმჯობესია გამოიყე- 
ნონ შედარებით ეფექტური.პრეპარატები: ამინოგლიკოზიდები /კანამი-_ 
ცინი, გენტამიცინი, ამიკაცინი, ტობრამიცინი/ ნახევრად სინთეზურ



პენიცილინებთან /მეტიცილინთან, ოქსაცილინთან, ამპიოქსთან, დი- 

კლოქსაცინთან და სხვ./ კომბინირებით. განსაკუთრებით ეფექტურია 

კლაფორანი / ცეფალოსპორინების ჯგუფი/ და ამიკაცინი /ამინოგლი– 

კოზიდების ჯგუფი/. გამოყოფილი სტაფილოკოკის შტამის ანტიბიო- 

ტიკებისადმი მგრძნობელობის დადგენის შემდეგ მკურნალობა უნდა ჩა- 

ატარონ იმ პრეპარატებით, რომელთა მიმართაც მეტი მგრძნობელობა 

აღინიშნება. მძიმე შემთხვევაში აუცილებელია გენაში ან იბიოტიკე- 

ბის ბის შეყვანა მაქსიმალური თერაპიული დოხებით. 

მძიმე, გენერალიზებული. ფორმების, შემთხვევაში იყენებენ აგრეთვე 

ჰომოლოგიურ ანტისტაფილოკოკურ იმუნოგლობ ულინს, , ანტისტაფი- 

ლოკოკურ პლაზმას, იმუნური დონორის სისხლის პირდაპირ გადასხმას. 

დაავადების დუნე, გახანგრძლივებული მიმდინარეობისას ორგანი- 

ზმში ანტიტოქსინის პროდუქციის გაძლიერების მიზნით ხმარობენ 

სტაფილოკოკურ ანატოქსინს. სტაფილოკოკური ეტიოლოგიის კანის 

დაავადების დროს გამოყენებულია ანტიფაგინი, ბაქტერიოფაგი. 

დისბაქტერიოზის კორექციის მიზნით მიზანშეწონილიჯ კოლიბაქ- 

ტერინის, ლაქტობაქტერინის,. ბიფიდუმბაქტერინის. ან ბიფიკოლის 

დანიშვნა. 

ტოქსიკოზის სინდრომის არსებობისას გამოიყენებენ დეზინტოქსი- 

კაციურ საშუალებებს /კრისტალოიდებისა და კოლოიდურ |! ხსნ სნარებს/, 

პროტეაზებისა და ფიბრინოლიზის ინჰიბიტორებს /კონტრიკალს, ტრა- 

სილოლს, ამბენს/, დისემინირებული სისხლძარღვთა შიდა შედედები- 

სას – ახლად გაყინულ პლაზმას ჩვენების მიხედვით -– ანტიკოაგუ- 

ლანტებს / ჰეპარინს /, საგულე საშუალებებს /კორგლიკონს, სტროფან- 

ტინს/, ანტიჰისტამინურ პრეპარატებს და სხვ. ინფექციურ-ტოქსიკური 

შოკის განვითარებისას გადაუდებელი ინტენსიური თერაპიის ღონის- 

ძიებათა კომპლექსი უნდა განახორციელონ. ჩვენების მიხედვით აუცი- 

ლებელია სათანადო ქირურგიული მკურნალობის ჩატარება. 

პროფილაქტიკა. სტაფილოკოკური ინფექციის გავრცელების საწი- 

ნააღმდეგო ღონისძიებებში მნიშვნელოვანია მკაცრი კონტროლის და- 

წესება სამკურნალო დაწესებულებებში სანიტარიულ–ეპიდსაწინა- 

აღმდეგო რეჟიმის დაცვაზე /ასეპტიკა, ანტისეპტიკა, პერსონალის პი- 

რადი ჰიგიენა/. აუცილებელია ავადმყოფთა იზოლაცია, მტარებლების 

სანაცია, თუმცა ეს უკანასკნელი არცთუ იოლი საქმეა. რეკომენდებუ- 

ლია ორსულობის მეორე ნახევარში ფეხმძიმე ქალების იმუნიზაცია 

სტაფილოკოკური ანატოქსინით,რაც მიზნად ისახავს დედისა და ბავ- 

შვის დაცვას, მაგრამ დღესდღეობით ამ მეთოდმა საყოველთაო აღიარება 

ვერ პოვა. 

დიდი მნიშვნელობა აქვს წამლისმიერი დისბაქტერიოზის პროფი- 

ლაქტიკას, ხოლო მისი განვითარების შემთხვევაში – რაციონალური 

მკურნალობის ჩატარებას.



თავიVII 
ჰჯელმინთოზი – (ICI თI0100515) 

სახელწოდება „ჰელმინთოზი“ წარმოდგება ბერძნული სიტყვიდან– 

ჩლიIIიIი1იჩ0§, რაც ნიშნავს პარაზიტულ ჭიას. ადამიანის ჰელმინთოზი 

გამოწვეულია სხვადასხვა სახეობის პარაზიტული ჭიებით. მსოფლიოში 

დღემდე ცნობილია 250-მდე ასეთი ჰელმინთი. მათ შორის საბჭოთა 

კავშირში გამოვლენილია 68, ხოლო საქართველოს სსრ-ში – 20 სახე– 

ობა / უცხოეთიდან შემოტანილის გარდა/. 

ბუნებაში ფართოდ გავრცელებული პარაზიტიზმი ნიშნავს ცოც- 

ხალი ორგანიზმის /მიკრობების, ჰელმინთების /შეჭრასა და არსებობას 

სხვა სახეობის ცოცხალ ორგანიზმში, რომელშიც იგი პოულობს დრო– 

ებით ან მუდმივ საცხოვრებელ ადგილს, საჭირო საკვებსა და გარემოს– 

თან ეკოლოგიური დაკავშირების საშუალებას მთელი თავისი სიცოც- 

ხლის განმავლობაში. 

ჰელმინთების შეჭ რას ორგანიზმში ინვაზია ეწოდება და იგი ზორცი- 

ელდება გარემოდან ნამდვილი /დეფინიტური/ პატრონის ორგანიზმში 

მოხვედრით /გეოჰელმინთები/ ან დროებითი /შუამავალი/ ერთი ან 

ორი პატრონის ორგანიზმში მომწიფების შემდეგ საბოლოო /დეფინი– 

ტურ/ პატრონში მოხვედრით. 

ადამიანის პარაზიტული ჭიები იყოფა სამ კლასად: 

1, მრგვალი ჭიები /M8ი210ძ05/ გბყოფილსქესიანები არიან. სხე– 

ულის ფორმა მრგვალი აქვთ. 

2. ლენტისებრი ჭიები /C9510ძ065/ ჰერმაფროდიტები არიან. სხე–- 

ული შედგება სკოლექსისა და პროგლოტიდებისგან. 

3. მწოველა ჭიები /II6-I2(0ძ05/ ჰერმაფროდიტები არიან შისტო– 
სომების გარდა. სხეულის ფორმა ფოთლისებრი აქვთ /სურ. 73/. 

ეპიდემიოლოგიურ თავისებურებათა მიხედვით ჰელმინთოზები იყო– 

ფა სამ ჯგუფად: 1. გეოჰელმინთოზები, 2. ბიოჰელმინთოზები და 3. კონ- 

ტაქტური ჰელმინთოზები. 

1. გეოჰელმინთოზების ჯგუფში შემავალი პარაზიტული ჭიების 
/ასკარიდა, ტრიქოცეფალუსი, ანკილოსტომა, ნეკატორი, სტრონგილო- 

იდესი და სხვ. /კვერცხები საჭიროებენ მიწაში მომწიფებას თბილი ტემ- 
პერატურის, მაღალი ტენიანობისა და ჟანგბადის გავლენით 3--6 დღი- 

დან 3-4 კვირის განმავლობაში, რის შემდეგ კვერცხის სახით /ასკა–- 

რიდა, ტრიქოცეფალუსი / ან კვერცხიდან გამოსული ლარვების სა– 

ხით/ ანკილოსტომა, ნეკატორი, სტრონგილოიდესი/ შეიჭრებიან ადა- 

მიანის ორგანიზმში კანიდან ან პირის ღრუდან. 

2. ბიოჰელმინთოზების ჯგუფში შემავალი ჰელმინთების /ცესტო– 

დები, ტრემატოდები, ზოგიერთი ნემატოდა /მომწიფებისათვის მათი 

კვერცხები ან ჩანასახები /ემბრიონები/ უნდა მოხვდეს ერთი ან ორი 
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შუამავალი პატრონის /ღორის, ძროხის, მოლუსკების, ლოკოკინების, 

თევზის/ ორგანიზმში და მათივე, ან გარემოს სხვა ფაქტორების ხელშე- 
წყობით შეიჭრას ადამიანის ორგანიზმში. : 

3. კონტაქტური ჰელმინთოზებია ენტერობიოზი და ჰიმენოლეპი- 

დოზი. მათი კვერცხების მომწიფება ხდება ნაწლავშივე /ჰიმენოლე– 

პისი/ ან გარემოში /ენტერობიუსი/ 2-4 საათის განმავლობაში. ისინი 

ვრცელდებიან კონტაქტური გზით, ავტოინვაზიით და გარემო ფაქტო- 

რების მეშვეობით. 

მიღებულია პარაზიტული ჭიების დაყოფა ჰელმინთოანთროპონოზე- 
ბად და ჰელმინთოზოონოზებად. | 

1. ჰელმინთოანთროპონოზების ჯგუფში შემავალ ჰელმინთებს არ 
შეუძლიათ იარსებონ ბუნებაში მომწიფებული სახით ადამიანის ორგა– 
ნიზმის გარეშე. ასეთებია: ასკარიდა, ტრიქოცეფალუსი, ენტერობიუსი, 
თორმეტგოჯას ანკილოსტომა, ამერიკული ნეკატორი, ღორის ლენტუ- 
რა, ხარის ლენტურა, ნაწლავთა და შარდსასქესო შისტოსომები, ქონ- 
დარა ჰიმენოლეპისი, ბანკროფტის ვუქერერია, ონქოცერკუსი და სხვ. 

2. ჰელმინთოზოონოზების ჯგუფში შემავალი ჰელმინთებით თუმცა 
ადამიანიც სნებოვნდება, მაგრამ ისინი არსებობენ ბუნებაში ძირითა- 
დად შინაურ და გარეულ ცხოველებში, ადამიანი არ არის აუცილებელი 
მონაწილე მათ ბიოლოგიურ ციკლში. ასეთებია: ექინოკოკი, ალვეოკოკი, 

ტრიქინელა, დიფილობოთრიუმი, ოპისტორქისი, ღვიძლის ფასციოლა, 

პარაგონიმუსი, იაპონური შისტოსომა, ბრუგია და სხვ. 

აღნიშნული პარაზიტები შეიძლება არსებობდეს ადამიანის ორგა- 

ნიზმში ემბრიონის ან სქესობრივად მომწიფებული სახით. 

ზოგი პარაზიტული ჭია ერთნაირადაა გავრცელებული მთელ მსოფ- 

ლიოში /ასკარიდა, ტრიქოცეფალუსი, ენტერობიუსი, ჰიმენოლეპისი, 

ტენიარინქუსი და სხვ./. ზოგი კი გვხვდება მხოლოდ განსაზღვრულ გე- 

ოგრაფიულ და კლიმატურ პირობებში – ტროპიკულ და სუბტროპიკულ 

ქვეყნებში /ანკილოსტომა, ნეკატორი, დრაკუნკულუსი, ფილარიები, 

შისტოსომები და სხვ./. საბჭოთა კავშირის მჭიდრო ურთიერთკავშირი 

მსოფლიოს სხვა ქვეყნებთან ჩვენში ტროპიკული ქვეყნებიდან ჰელმინ- 

თების შემოტანის რეალურ შესაძლებლობას ქმნის. ამიტომ ზოგიერთი 

მათგანი დახასიათებული იქნება კერძო ნაწილში. ტროპიკულ ქვეყნებ- 

ში ჰელმინთოზების გავრცელება უფრო ხშირია და დაავადების მიმდი– 

ნარეობაც უფრო მძიმე, რაც განპირობებულია სოციალური /კოლონი- 
ებში/, ეკონომიკური, ბუნებრივი და კლიმატური ფაქტორების გავლე- 

ნით. 

ადამიანის პარაზიტული ჭიების სასიცოცხლო ციკლი შედგება 

სხვადასხვა თანამიმდევრული სტადიებისგან, როგორიცაა: ა) სქესო– 

ბრივად მომწიფებული კვერცხმდები ან ლარვების ცოცხლადმშობი პა– 

630



რაზიტი; ბ) ჩასახვის, ზრდისა და მომწიფების სტადიები /კვერცხი, 

ლარვა, რაბდიტი, ფინა, ცისტიცერკი, მირაციდიუმი, სპოროცისტა, რე- 

დია, ცერკარია, ადოლესკარია და სხვ./. 

ჰელმინთების სიცოცხლის ხანგრძლივობაა 2 კვირა – 1/2თვიდან 

/ენტერობიუსი/ 10--–20 და მეტი წელი /დიფილობოთრიუმი, ტენიარინ- 

ქუსი და სხვ./. ჰელმინთების სხეულის ზომა /სიგრმე/უდრის I-2 

მილიმეტრიდან /ტრიქინელა, სტრონგილოიდესი/ 4–10 და მეტ მეტრს 

/დიფილობოთრიუმი, ტენიარინქუსი/. 

ჰელმინთების რიცხობრივი ინვაზია შეიძლება შედგებოდეს ერთე– 

ული ეგზემპლარებისგან /ღორის ლენტურა, ხარის ლენტურა/ 
ან იყოს ასობით და ათასობით /ენტერობიუსი, ჰიმენოლეპისი, ასკა– 
რიდა/. 

ადამიანის ორგანიზმში შეიძლება ერთდროულად იყოს 4–5 და მე– 

ტი სხვადასხვა სახეობის პარაზიტული ჭია. ისინი ძირითადად ბუდო- 

ბენ ნაწლავების სანათურში / ასკარიდა, ანკილოსტომა, ნეკატორი, ენ- 
ტერობიუსი, ჰიმენოპელისი, ხარის ლენტურა, ღორის ლენტურა, დი–- 
ფილობოთრიუმი და სხვ./, მაგრამ მრავალ სხვა ორგანოსა და ქსოვილ- 
შიც გვხვდებიან,ღვიძლში: ფასციოლა, ექინოკოკი, ალვეოკოკი, ოპის- 
ტორქისი; ფილტვებში: ექინოკოკი, ოპისტორქისი, პარაგონიმუსი; კუნ- 

თებში – ტრიქინელა; თავის ტვინში – ცისტიცერკი; სისხლში – ფი- 

ლარიები; კანქვეშა ქსოვილში – დრაკუნკულესი, თვალში – ლოალოა 

და სხვ. 

ადამიანის ჰელმინთების მრავალ სახეობას /ასკარიდა, ანკილოს- 

ტომა, ნეკატორი, სტრონგილოიდესი, ფილარიები, შისტოსომები და 

სხვ./. ახასიათებს მეტად რთული და მნიშვნელოვანი ბიოლოგიური 

ფენომენი– მიგრაცია ორგანიზმში კანიდან ან ლორწოვანებიდან შეჭ- 

რის შემდეგ სისხლის გზით და ლოკალიზაცია სხვადასხვა ორგანოსა 

და ქსოვილში. : 

ჰელმინთოზების კლინიკურ მიმდინარეობაში არჩევენ 3 სტადიას: 
მწვავეს, ლატენტურსა და ქრონიკულს. მწვავე სტადია დაკავშირებულია 

პარაზიტის ლარვის მიგრაციასთან ადამიანის ქსოვილებში სისხლძა- 

რღვთა სისტემით და ახასიათებს ალერგიული სიმპტომოკომპლექსი. 

ლატენტური სტადია კლინიკურად არ გამოვლინდება და განპირობე- 
ბულია ადამიანის ორგანიზმში მოუმწიფებელი ჰელმინთების პარაზი- 

ტირებით. ქრონიკული სტადია ვითარდება პარაზიტის მომწიფებისა და 

კვერცხდების დაწყების შემდეგ. 
ადამიანის ორგანიზმში შეჭრილი ჰელმინთების ყველა სტადია მოქ– 

მედებს ქვემოაღწერილი მექანიზმით: 

1. მექანიკური გავლენა – როგორც მიგრაციის დროს, ისე ლოკალი- 

ზაციის ადგილას პარაზიტი იწვევს ქსოვილოვანი უჯრედებისა და ორ- 
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განოთა პარენქიმის დაზიანებას, რაც ნეკროსით მთავრდება. დაშლის 

ადგილას ვითარდუბა შემაერთებელი ქსოვილი ნაწიბურის სახით და მა- 

რილები გროვდება. პარაზიტებს შეუძლია გამოიწვიოს სადინარების 
დაცობა, გაუვალობა და სეფსისი. 

2. ტოქსიკური გავლენა –- პარაზიტის სპეციფიკური ანტიგენები, ფე– 

რმენტები, ნივთიერებათა ცვლის პროდუქტები, სეკრეტი /ნერწყვი/ და 

სხვა დერივატები იწვევს სენსიბილიზაციას, ანტიგენურ-ტოქსიკურ 

მოქმედებას “ორგანიზმზე. 

3. ალერგიული გავლენა–პარაზიტის ალერგენები იწვევს კლინი- 

კურად გამოხატულ სიმპტომებს, როგორიცაა ქავილი, გამონაყარი, დე– 
რმატიტი, შეშუპება, ტემპერატურული რეაქცია, ასთმური მოვლენები, 
ეოსინოფილია და სხვ. ' 

4. ნუტრიტიული გავლენა– პარაზიტები დიდი რაოდენობით ითვი- 
სებენ, უჯრედების წვენისა და სისხლის გარდა, ნაწლავის სანათურში 
არსებულ ქიმუსს, რაც მოქმედებს ორგანიზმის ზრდაზე. 

5. ვიტამინების მიტაცება–ჰელმინთებს დიდი რაოდენობით სჭირ- 
დება C. 8). 85, 86. 8Iა და სხვა ვიტამინები, რომდებსაც ისინი იღებენ 
ორგანიზმის უჯრედებიდან, სისხლიდან, საკვებიდან. შედეგად ვითარ– 
დება ჰიპოვიტამინოზი. 

6. ნერვულ–რეფლექსური გავლენა – იგი გამოიხატება ორგანოე– 
ბისა და ქსოვილების ინტერორეცეპტორების მუდმივი გაღიზიანებით, 
რის შედეგად ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში წარმოიქმნება აგზნების 
დომინანტური კერები. კლინიკურად ეს გამოიხატება გაღიზიანებულო- 
ბით, მოუსვენრობით, კრუნჩხვების და ბნედისმაგვარი გულყრის სახით, 

ცხოველების / შინაური და გარეული/ ჰელმიჩთებს შეუძლიათ შეი- 

ჭრან კვერცხისა და ლარვების სახით ადამიანის ორგანიზმში კანის ან 

პირის გზით და მოახდინონ მიგრაცია შინაგან არეში, რასაც მოსდევს 
სენსიბილიზაცია და ალერგიული მოვლენები. ამ პროცესს ეწოდება მი- 

გრაციული ლარვა /L2მVVმ0 თIყწმ))5ა/. თუმცა მისი ამოცნობა და დია- 
გნოზის დადგენა იშვიათია. 

ჰელმინთოზების დიაგნოზი უნდა ემყარებოდეს ეპიდემიოლოგიური 

და კლინიკურ-ლაბორატორიული კვლევის შედეგად მიღებულ მონაცე- 

მებს. დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს პარაზიტოლოგიურ, სერო- 
ლოგიურ და იმუნოლოგიურ გამოკვლევებს. კლინიკურ პრაქტიკაში ფა- 

რთოდ გამოიყენებენ ჰელმინთების კოპროლოგიურ დიაგნოსტიკას 

/ნატიური ნაცხი, ანაფხეკი, გამდიდრების მეთოდები: ფიულებორნის. 

კალანტარიანის, კატოს, ტელემანის და სხვ./. 

სეროლოგიური მეთოდებიდან აღსანიშნავია კომპლემენტის შებო- 

ჭვის რეაქცია, არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის მეთოდი და სხვ./. 

იმუნოლოგიური გამოკვლევებიდან გამოიყენება: კანის ალერგიული 
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სინჯები, შემუშავებული სხვადასხვა ჰელმინთებისათვის /ექინოკოკი, 

ალვეოკოკი, ტრიქინელოზი და სხვ./ და პრეციპიტაციის რეაქცია. 

ანტიჰელმინთური სამკურნალო საშუალებები ბოლო ხანებში შეი– 

ვსო ტოქსიკურობასმოკლებული და მეტად ეფექტური პრეპარატებით. 

ჰელმინთოზებთან ბრძოლის მეთოდებიდან მთავარია: 

1. დეჰელმინთიზაცია – ავადმყოფების ინდივიდუალური და კოლექ- 

ტიური მკურნალობა ბინის, დღის სტაციონარისა და საავადმყოფოს პი– 

რობებში. ჩვენში ტარდება გეგმურად. 

2. დევასტაცია – გეგმური და სისტემატური ბრძოლა პარაზიტული 

ჭიების სხვადასხვა სტადიის /კვერცხი, ლარვა, მირაციდიუმი, ცერკა- 

რიუმი და სხვ./ წინააღმდეგ, რაც გულისხმობს: ნიადაგის, სასმელი და 

საოჯახო წყლის დაცვას ადამიანის განაგლისა და ცხოველების არაკომ- 

პოსტირებული ნაკელისგან, საკვები პროდუქტების /ხორცის, თევზის, 

ხილის და მწვანილის/ თერმულ დამუშავებას; გადამტანი მწერების, 

მოლუსკების და ციკლოპების წინააღმდეგ ღონისძიებების გატარებას; 

დასახლებული ადგილების კეთილმოწყობას და სანიტარიული ნორმე– 

ბის დაცვას. 

ნემატცოდოზი 

ასკარიდოზი (#MაC0IL100515) ეტიოლოგია. ასკარიდოზის გამომწვევია 

მრგვალი ჭია – ასკარიდა #ალმIა IსიIჩIIC01ძია /ლინე, 1758/. პარა– 

ზიტი ეკუთვნის ნემატოდების კლასს, გაყოფილსქესიანია. მდედრი 

ასკარიდა სიგრძით 25--30 სანტიმეტრია, მამრი–20<-25 სანტიმეტრი. 

მდედრ ასკარიდას ბოლო გაშლილი აქვს, მამრს–მოკაუჭებული. თავზე 

მდებარეობს 3 ტუჩით შემოფარგლული პირის ღრუ, ტანი დაფარულია 

კუტიკულით. გამრავლება ხდება კვერცხის საშუალებით. ასკარიდის 

კვერცხი მრგვალი ან ოვალურია 60X50 მკმ ზომის, დაფარულია მიხაკის–- 

ფერი სქელი ფოჩიანი გარსით. ლოკალიზაციის ადგილია წვრილი 

ნაწლავები. მდედრი ასკარიდა დღე–ღამეში დებს 200000 კვერცხს. სი– 

ცოცხლის ხანგრძლივობა ! წლამდე. · 

ეპიდემიოლოგია. ასკარიდა მსოფლიოში ყველგან გავრცელებულია. 

ინვაზიის წყაროა ადამიანი, რომელიც განავალთან ერთად გამოყოფს 

ასკარიდის მოუმწიფებელ კვერცხს. კვერცხი მწიფდება ნიადაგში და და– 

მოკიდებულია ბუნებრივ გარემო პირობებზე /დღე–ღამის ტემპერატურა 

არანაკლებ 149C, ოპტიმალური 25%C; ჰაერის და მიწის მაღალი ტენია– 

ნობა და ჟანგბადის არსებობა/. ამ პირობების გავლენით კვერცხში მწიფ– 

დება ლარვა /მატლი/ 12-15 დღის განმავლობაში. მომწიფებული კვე– 

რცხი ინარჩუნებს სიცოცხლისუნარიანობას 5-–10 წლის და მეტი ხნის 

განმავლობაში. დაინვაზიება ხდება მომწიფებული განაყოფიერებული 
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კვერცხის მოხვედრით ადამიანის საჭმლის მომნელებელ სისტემაში. 

გადაცემის ფაქტორებია მიწასთან მჭიდრო კონტაქტი და ხელების 

დაბინძურება, წყალი, მწვანილი და ხილი, აგრეთვე სხვა პროდუქტების 
უმად მიღება, ყოველგვარი ნივთი, დაბინძურებული ადამიანის განავ-' 

ლით. მიმღებლობა მაღალია, განსაკუთრებით ბავშვებში. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. წვრილი ნაწლავების სა- 

ნათურში ასკარიდის კვერცხის გარსი დაიშლება, ლარვა ჩაინერგება 

ნაწლავის კედელში, გაივლის მას და სისხლძარღვებით ახდენს მიგრა- 

ციას ღვიძლის გავლით, აღწევს ფილტვებამდე. აქ აქტიურად გადის ალ- 

ვეოლებში, მოციმციმე ეპითელიუმისა და საკუთარი მოძრაობით აღწევს 

სახამდე, საიდანაც ნერწყვთან ერთად ხვდება კუჭსა და ნაწლავებში. მი- 

გრაცია გრძელდება 12-15 დღე. ნაწლავებში მოხვედრილი ლარვა 2 

თვეში მიაღწევს მომწიფებას და დედალი ასკარიდა იწყებს კვერცხდე- 

ბას. ასკარიდა მოქმედებს ორგანიზმზე მიგრაციის პერიოდში და ნაწ- 

ლავში ლოკალიზაციის შემდეგაც სხვადასხვა მექანიზმით, როგორიცაა 

მექანიკური /უჯრედების და ქსოვილების დაზიანება, სადინრების დახ- 

შობა, გაუვალობის გამოწვევა და სხვ./, ტოქსიკურ-–ალერგიული და ნი– 

გთიერებათა ცვლის მეტაბოლიტებით გამოწვეული სენსიბილიზაცია; 

ალერგიული რეაქცია, რაც მკაფიოდ არის გამოხატული მიგრაციის 

სტადია ი და უფრო სუსტად – ნაწლავში ლოკალიზაციის შემდეგ. 

კლინიკური სურათის სიმძიმე დამოკიდებულია პარაზიტთა რაოდე- 

ნობაზ. /ერთე ული ეგსემპლარიდან ათასამდე და მეტი/, ასაკზე /ბავ– 

შვებში უფრო ხშირია, ვიდრე მოზრდილებში/, კვებაზე /ცილებისა 

და ვიტამინების დეფიციტი საკვებში/, ტროპიკულ ქვეყნებში ცხოვრე- 

ბაზე, ეკონომიკურ და სოციალურ პირობებხე. ზრდადასრულებული 

ასკარიდები ხშირად იცვლიან ლოკალიზაციის ადგილს და ორგანო- 

ებს ასიანებენ. ამიტომ ასკარიდა, სხვა ჭიებთან შედარებით, პირველ 

რიგძი უნდა გამოდევნონ დეჰელმინთიზაციის დროს. 

კლინიკა. ასკარიდოზის კლინიკურ მიმდინარეობაში არჩევენ ორ ფა- 

ზას: ა) მიგრაციის – დაინვაზიების პირველი 3-4 კვირა და ბ) ნაწლავ– 

ში ლოკალიზაციის შემდგომი პერიოდი. 

ა) მიგრაციის ფაზას ახასიათებს /ინვაზიის ინტენსივობის მიხედ- 

ვით/ შემდეგი დაწყებითი ნიშნები: საერთო სისუსტე, ქავილი და გამო- 

ნაყარი კანზე, თავის ტკივილი, შრომის უნარის დაქვეითება, ტკივილი 

მუცლისა და გულმკერდის არეში, სუბფებრილური ან მაღალი ტემპერა- 
ტურა, ოფლიანობა, ხველა და ნახველი /ზოგჯერ სისხლიანი/, ქოშინი, 
დიარეა. ღვიძლი გადიდებულია და მტკივნეული. ენა შელესილია, პულ- 

სი –- აჩქარებული. აღინიშნება გულის ტონების მოყრუება, ფილტვებში 

სველი ხიხინი, რენტგენოგრაფიით – მკაფიოდ გამოხატული გაფანტუ- 

ლი ბრონქოპნევმონიური კერები. ნახველში შეიძლება ლარვების პოვნა. 
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სისხლში: მკვეთრი ეოზინოფილია, ედს–-ის მომატება, მცირე ლეი– 

კოციტოზი. 3-4 კვირის შემდეგ მდგომარეობა უმჯობესდება, მწვავე მო– 

ვლენები გაივლის. 

ბ) ნაწლავურ ფაზაში ავადმყოფის ძირითადი ჩივილია უმადობა 

/ზოგჯერ ბულიმია/, გამკრავი ტკივილი მუცელში/ ძველი ავტორების 
მიხედვით, C0IICმ V6ILიIIი05მ / ღებინება, გულისრევა, მუცლის შებერი- 
ლობა, ხან აშლილობა, ხან ყაბზობა, წონაში დაკლება, მეხსიერების და– 

ქვეითება. ვითარდება ავიტამინოზი, დისბაქტერიოზი. 

სისხლში აღინიშნება ჰიპოქრომული ანემია, ზომიერი ეოზინოფი- 

ლია, ედს-ის მომატება. გართულებები ქოველთვის მძიმედ მიმდინარე– 

ობს, ზოგჯერ ავადმყოფის სიკვდილით მთავრდება. გართულებებიდან 

აღსანიშნავია: ა) სასუნთქი გზების დახშობა/ იწვევს ასფიქსიას და 

ავადმყოფის დაღუპვას/. ბ) ნაწლავის პერფორაცია/ ოპერაციის ადგი– 

ლხზე/, რაც პერიტონიტით რთულდება. ბ) ნაწლავის სანათურის დახ– 

შობას მოსდევს გაუვალობა /დინამიკური, ობტურაცული, მექანი– 

კური/ მიმდინარეობს ტკივილით, ღებინებით, ყაბზობით. <) ღვიძლის , 

ასკარიდოზი -– სადინრის დაცობის შედეგად რთულდება სეფსისით 

და ჩირქოვანი აბსცესით. ე) პანკრეასის სადინრის დახშობა, რასაც 

მოსდევს მწვავე პანკრეატიტი. : 

დიაგნოზი. ინვაზიის მომენტიდან 2!/ეთვის განმავლობაში კვერცხ– 

დება არ ხდება, ამიტომ მიგრაციის ფაზაში დიაგნოზის დასადგენად 

უნდა გამოვიყენოთ ეპიდემიოლოგიური ანამნეზის მონაცემები /გაუ– 

რეცხავი მწვანილისა და ხილის ჭამა, ცუდი სანიტარიული გარემო/, 

კლინიკური სურათი /ქავილი, გამონაყარი, ბრონქოპნევმონია/, ლაბო– 

რატორიული ანალიზი /ეოზინოფილია/, ნახველის მიკროსკოპული გა– 
მოკვლევა / ლარვების დადგენა, სეროლოგიური რეაქციები /იმუნო-– 

ფლუორესცენციის/ და ბიოქიმიური მეთოდები, კანის ალერგიული სი– 

ნჯი. განავლის გამოკვლევა /ნატიური, ნაცხი, ფიულებორნის წესი/. 

ასკარიდის კვერცხების დადგენა ადასტურებს დიაგნოზს. 

მკურნალობა. ასკარიდოზს მკურნალობენ სამედიცინო პერსონა– 

ლის დაკვირვების პირობებში. ამჟამად გამოყენებულია ეფექტური და 

არატოქსიკური პრეპარატები. დეკარისი / ლევამიზოლი/ ტაბლეტები 

150 მგ მოზრდილთათვის, 50 მგ ბავშვებისთვის. პრეპარატს უნიშნა- 

ვენ ერთხელ ვახშმის შემდეგ ძილის წინ. მოზრდილებს 150 მილიგრამს, 

ბავშვებს 2,5 მილიგრამს კგ წონაზე. ეფექტურობა აღინიშნება 90--100%- 
ში. კომბანტრინი /პირანტელი /მოზრდილთა დოზაა 750მგ /ტაბლე– 

ტებს ღეჭავენ/. ბავშვებს უნიშნავენ 10 მგ კგ წონაზე ერთჯერადად ჭა– 

მის დროს, ვერმოქსი /მებენდაზოლი / -9 წლამდე ბავშვების დოზაა 2,5 

მგ კგ წონაზე. მოზრდილებს და 9 წელზე მეტი ასაკის ბავშვებს 100 მგ კგ 

წონაზე. ერთჯერ დღეში 1–2 დღის განმავლობაში. ეფექტურია მიგრა– 
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ციულ და ზრდასრულ პარაზიტის სტადიებზე. პიპერაზინი – ტაბლეტე- 

ბი 0.5 და 0.2. მოზრდილებს უნიშნავენ თითო გრამს 2 ტაბლეტს დღე– 

ში 3-ჯერ ჭამის შემდეგ, ბავშვებს ასაკის მიხედვით: 3 წლამდე 0,5 გ–ს; 6 

წლამდე 1 გ-ს; 9 წლამდე–1,5 გ-ს, 14 წლამდე-–-2,5 გ-ს, დღეში 3-ჯერ 
ჭამის შემდეგ 2-3 დღის განმავლობაში. 

პროფილაქტიკა. გულისხმობს ავადმყოფის /მტარებლის/ გამო- 

ვლინებასა და მკურნალობას, დეჰელმინთიზაციას, დასახლებული ად– 

გილების კეთილმოწყობასა და დევასტაციას, საპირფარეშოების მოწყო– 

ბასა და ნიადაგის დაცვას ადამიანის განავლით გაბინძურებისგან, ჰი- 

გიენური ჩვევების დანერგვას მოსახლეობაში, ხილ-ბოსტნეულის დაც- 
ვას დაბინძურებისგან. 

ტრიქოცეფალოზი (I Iლჩილიიჩ 210515). ეტიოლოგია. ტრიქოცეფა- 

ლოზის გამომწვევია პარაზიტული ჭია ნემატოდების კლასიდან – თავ– 

ბეწვა– ( ICჩილ0ხხგIს§ (ICხIს-ს§ /ლინე, 1771/. იგი გაყოფილსქე- 
სიანია. მდედრის სიგრძე 3-5 სმ, მამრის – 3-4 სმ. პარაზიტის თავის 

ნაწილი წვრილია, ბოლო ნაწილი მდედრს მსხვილი და გაშლილი აქვს, 

ხოლო მამრს-მსხვილი და სპირალურად დახვეული. მომწიფებული 

მდედრი ტრიქოცეფალუსი დებს დღე–ღამეში 3500-მდე კვერცხს. კვერ- 

ცხი ზომით 40X20 მკმ, კასრისებრი ფორმისაა, სქელი აგურისფერი 

გარსი აქვს. პარაზიტის სიცოცხლის ხანგრძლივობა 5 წლამდე აღწევს. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა ავადმყოფი ადამიანი, რომე– 

ლიც განავალთან ერთად გამოყოფს ტრიქოცეფალუსის მოუმწიფებელ 

კვერცხებს. კვერცხები მწიფდება ნიადაგში, რასაც ხელს უწყობს ბუნებ– 

რივი პირობები: მაღალი ტემპერატურა /ოპტიმალური 25?--307/, ჰაე- 

რისა და მიწის მაღალი ტენიანობა და ჟანგბადი. ამ ფაქტორების გავლე– 

ნით კვერცხში მწიფდება ლარვა /მატლი/ 2–3 კვირის განმავლობაში. 

მომწიფებული კვერცხი გარემოში ინარჩუნებს სიცოცხლეს 2–3 წელი. 

გადაცემის ფაქტორებიდან აღსანიშნაგია: მიწასთან მჭიდრო კონტაქტი, 

ადამიანის ფეკალური მასით დაბინძურებული წყალი, მწვანილი და ხი- 

ლი, კვების სხვა პროდუქტები, საოჯახო ნივთები, ჭუჭყიანი ხელები და 

სხვ. ზაფხულობით ბუზებს შეუძლიათ კვერცხების გადატანა საკვებზე 

და პროდუქტებზე. მოსახლეობის მიმღებლობა მაღალია. . 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. საჭმლის მომნელებელ 

სისტემაში მოხვედრილი მომწიფებული კვერცხის გარსი ნაწლავებში 

დაიშლება და ტრიქოცეფალუსის ლარვა თავის წვრილი ნაწილით ჩაი– 

ნერგება ბრმა ნაწლავის ლორწოვანში კუნთოვან შრემდე და იკვებება 

სისხლით. დიდი რაოდენობით ინვაზიის დროს პარაზიტი მოითესება 

მთელი მსხვილი ნაწლავის სიგრძეზე. მიმაგრების ადგილას ვითარდება 

ანთებითი კერა უჯრედოვანი ინფილტრაციით და ჩამოყალიბდება 
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წყლული, საიდანაც პათოგენურ მიკრობებსაც შეუძლია შინაგან არე– 

ში შეჭრა. პარაზიტის მექანიკური, ტოქსიკურ-ალერგიული და ფერმენ– 

ტულ-ანტიგენური მოქმედების შედეგად ყალიბდება კლინიკური სურა– 

თი, რომლის სიმძიმე დამოკიდებულია პარაზიტის რაოდენობაზე. აგრე– 

თვე გამოხატულია დისბაქტერიოზი და ჭარბი ფერმენტორეა. 

ტრიქოცეფალოზით დასნებოვნებული პირები ავლენენ დადებით კა- 

ნის ალერგიულ სინჯს და იმუნოლოგიურ რეაქციებს. 

კლინიკა. მსუბუქი ინვაზიის დროს / განავლის ნატიურ ნაცხში 1-3 

კვერცხი პრეპარატში/ ავადმყოფს ჩივილი არა აქვს, მტარებლობასთან 

გვაქვს საქმე. ინტენსიური ინვაზიის დროს /პრეპარატში 5–10 კვერცხი 

მხედველობის არეში/ აღინიშნება საერთო სისუსტე, სწრაფი დაღლა, 

მადის დაქვეითება, შრომის უნარის დაქვეითება, ყრუ ტკივილი მუცელ– 
ში, განსაკუთრებით ბრმა ნაწლავის არეში, თავბრუ, თავის ტკივილი, 

ცუდი ძილი, ხან ყაბზობა, ხან ფაღარათობა კოლიტის სინდრომით, სი- 

გამხდრე. 

სისხლში ვლინდება ერითროციტებისა და ჰემოგლობინის დაკლება, 

მომატებული ედს, ზომიერი ეოზინოფილია, ჰიპოქრომული ანემიის სუ–- 

რათი. უმკურნალოდ დარჩენილ შემთხვევებში ვითარდება კახექსია. 

დიაგნოზი დამყარებულია ეპიდემიოლოგიური ფაქტორების გათვა– 

ლისწინებაზე / მიწასთან მჭიდრო კონტაქტი, ხილისა და ბოსტნეულის 

გაურეცხავად ჭამა და სხვ./, რაც მთავარია, განავალში დამახასიათე– 

ბელი ფორმისა და ფერის კვერცხების დადგენაზე ნატიური ნაცხის ან 

გამდიდრების მეთოდების გამოყენებით. 

მკურნალობა. ტრიქოცეფალოზის ეფექტური მკურნალობა მხოლოდ 

ბოლო წლებშია მეტ–ნაკლებად მოგვარებული. საკმაოდ ეფექტურ შე– 

დეგს იძლევა ქვემოთ ჩამოთვლილი პრეპარატების გამოყენება: 

დიფეზილს და ბემოსატს მოზრდილებს უნიშნავენ 5გ–ს შაქრიან სი– 
როფთან ერთად უზმოდ დღეში ერთხელ 5 დღის განმავლობაში, ბავ– 

შვებს 2,5 გ დღეში ერთხელ 1–3 დღის განმავლობაში უზმოდ. 

ვერმოქსი /მებენდაზოლი/. მოზრდილთა დოზა 100 მგ ერთხელ 

დღეში 2-3 დღის განმავლობაში. ბავშვებს 2,5 მგ კგ წონაზე დღეში 

ერთხელ 2-3 დღის განმავლობაში. ტაბლეტი უნდა დაიღეჭოს. 

ნაფთამონი /ალკოპარი/ ფხვნილია. მოზრდილებს უნიშნავენ 5 გ-ს, 

ბავშვებს – 2,5გ-ს დღეში ერთხელ 5 დღის განმავლობაში შაქრიანი 

სიროფით. 

პროფილაქტიკა გულისხმობს ავადმყოფების და მტარებლების გამო– 

ვლინებასა და დეჰელმინთიზაციას, ნიადაგის დაცვას ადამიანის ფეკა– 

ლური მასით გაბინძურებისგან; დევასტაციას /გარემოში კვერცხების 

მოსპობას/. დასახლებულ ადგილებში საპირფარეშოების მოწყობას. 

წყლის სანიტარიულ დაცვას.ჰიგიენური ჩვევების დანერგვას ბავშვთა 

კოლექტივში. ზაფხულობით ბუზების საწინააღმდეგო ღონისძიებების 
რებას. გატარებას 7



ანკილოსტომიდოზი (#იCVI0510ი01ძ0515) ეტიოლოგია. ანკილო- 

სტომიდოზის გამომწვევია ორი პარაზიტული ჭია ნემატოდების კლასი- 

დან: თორმეტგოჯას ანკილოსტომა-#ტიCVI0510ი18 ძI0ძ069816 /დუბინი, 

1843/ და ამერიკული ნეკატორი – M2ლ0გ10L გოლილგის§ /სტაილსი, 

1902/. პარაზიტები გაყოფილსქესიანებია. მდედრი ანკილოსტომას სი– 

გრძეა 10-15 მმ. თავი გადახრილია ზურგისაკენ, პირის ღრუ ფართოა 
და შეიცავს ორ წყვილ კბილს, რომლებიც მიმაგრებულია ნაწლავის კე– 

დელზე. მამრი ანკილოსტომას სიგრძე 8–11 მმ, მდედრი ნეკატორის სი– 

გრძე 9–-11 მმ. პირის ღრუში ორი მჭრელი ქიტინის ფირფიტა აქვს, 

რომლითაც მიმაგრებულია ნაწლავის კედელზე. მამრი ნეკატორი სიგრ– 

ძით 5-–10 მმ. ორივე პარაზიტის კვერცხები ოვალური ფორმისაა, უფე– 

რული, ნაზგარსიანია, 2-4 ბლასტომერიანი, ზომით 60.- 40 მკმ. 

ლოკალიზაციის ადგილია თორმეტგოჯა და ახლომიმდებარე წვრი– 

ლი ნაწლავი. სიცოცხლის სანგრძლივობა 5-8 წელზე მეტია. დღე–ღამე– 

ში ანკილოსტომა დებს 10 000-მდე კვერცხს, ნეკატორი – 9000–მდე. 

ეპიდემიოლოგია. ანკილოსტომიდებით ინვაზიის წყაროა დაავადე– 

ბული ადამიანი. ანკნილოსტომიდოზი გავრცელებულია აზიის, აფრი– 

კის, ამერიკისა და ევროპის ტროპიკულ და სუბტროპიკულ ქვეყნებში, 

სადაც წლიური ან სეზონური ტემპერატურა ოპტიმალურია /-+25-- 

30?%C/, წლიური ნალექების რაოდენობა აღემატება 900 მილიმეტრს, 
მაღალია ჰაერისა და მიწის ტენიანობა. გარდა ამ ბუნებრივი ფაქტორე– 

ბისა, ანკილოსტომიდოზის გავრცელებას ხელს უწყობს: მიწასთან 

მჭიდრო კონტაქტი /ფეხშიშველა სიარული, მიწაზე წოლა, მიწაზე ხე– 
ლით მუშაობა/, ნიადაგის დაბინძურება ზედაპირულად და მაღაროებში 

ადამიანის განავლით, სოფლის ტიპის დასახლებებში ცუდი სანიტა- 

რიული პირობები. 

ავადმყოფი ადამიანის განავალთან ერთად მიწაში მოხვედრილი ან– 

კილოსტომიდების კვერცხები განაგრძობენ მომწიფებას და 2-–3 დღეში 

კვერცხიდან გამოდის რაბდიტული ლარვა, რომელიც 1–2დღეში კანს 
იცვლის და გადაიქცევა სტრონგილოიდურ / ფოლარიისმაგვარ / ფორ- 

მად. ეს უკანასკნელი 2-3 დღეში გადადის ინცისტირებულ სტადიაში 

და ინვაზიურ თვისებას იძენს. იგი ცოცხლობს ტენიან მიწასა და სხვა 

სუბსტრატში /მაგალითად, წყალში/ 1-3 თვე და მეტი. 

გადაცემის მექანიზმი: ანკილოსტომის და ნეკატორის ინვაზიური 

ლარვა ფეხშიშველა სიარულის, მიწაში ხელებით მუშაობის, მიწაზე წო– 
ლის და მჭიდრო კონტაქტის დროს მოხვდება კანზე, გახვრეტს საღ კანს 

და შეაღწევს კანქვეშა ქსოვილის სისხლძარღვებში, რომელთა საშუა– 

ლებით ახორციელებს მიგრაციას. გარდა კანის გზით შეჭრისა ლარვა 

შეიძლება მოხვდეს საჭმლის მომნელებელ სისტემაში დაბინძურებული 
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წყლის, ხილის, მწვანილის და სხვა საკვების მეშვეობით. ხშირად 

თორმეტგოჯას ანკილოსტომა ვრცელდება მიწისქვეშა მეურნეობებში 

/მაღაროები, შახტები, გვირაბები/. ნეკატორი მხოლოდ მიწის ზედაპი– 

რულად ვრცელდება. 
პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ანკილოსტომიდების პა– 

თოგენური მოქმედება იწყება კანის ან ნაწლავების გზით ქსოვილებში 

ლარვების შეჭრის მომენტიდან. კანის მრავლობითი დაზიანების, გამო– 

ნაყრისა და დერმატიტის წარმოქმნის გარდა, ლარვები იწვევენ სენსი– 

ბილიზაციას და ალერგიულ.რეაქციებს. ფილტვებში გავლისა და სა– 

სუნთქ გზებში გამოსვლის დროს ქსოვილებისა და უჯრედების დაზია– 

ნება და ალერგიზაცია მაქსიმალურად არის გამოხატული, ცხადია, პა– 

რაზიტების რაოდენობასთან შეფარდებით. მიგრაციის ხანგრძლივობა 

12-15 დღეა. სასუნთქი გზებიდან ხახაში ამოსული ლარვები ნერწყვ- 
თან ერთად ჩაიყლაპება, გაივლის კუჭს და მიემაგრება თორმეტგოჯა 

ნაწლავის ლორწოვანს, სადაც განაგრძობს ზრდას და 2!/5 თვეში 

აღწევს მომწიფებას, რის შემდეგ იწყება კვერცხდება. 

გარემოდან საჭმლის მომნელებელ სისტემაში მოხვედრილი ანკი– 

ლოსტომის ლარვები იქვე ნაწლავის სანათურში ამთავრებენ მომწიფე– 

ბას და არ მიგრირებენ. ხოლო ნეკატორის ლარვები გაივლიან ნაწლა– 

ვის კედელს და მიგრირებენ ფილტვების გავლით. თორმეტგოჯა ნაწლა– 

ვის კედელზე მიმაგრებული ანკილოსტომა და ნეკატორი ხშირად იც- 

ვლიან ადგილს, ავითარებენ მრავალ წყლულს და იკვებებიან სისხლით. 
ანკილოსტომიდები მოქმედებენ ორგანიზმზე მექანიკურად, ტოქსიკუ- 

რად და ალერგიულად. თითო ანკილოსტომის გავლენით ავადმყოფი 

დღე–ღამეში ჰკარგავს 0,3 მლ სისხლს, ხოლო თითო ნეკატორის მოქმე– 

დებით 0,1მლ სისხლს. გარდა ამისა, პარაზიტების სანერწყვე ჯირკ– 

ვლების ნერწყვის ანტიკოაგულური მოქმედების შედეგად წყლულები– 
დან იწყება სისხლის დენა. ამის შედეგად ვითარდება ანკილოსტომი– 

დოზის ძირითადი სიმპტომი – რკინადეფიციტური ანემია სხვადასხვა 

სიმძიმით, რაც დამოკიდებულია პარაზიტების რიცხვსა და ორგანიზმის 

საპასუხო რეაქციაზე. უმკურნალოდ დარჩენილ შემთხვევებში ანემია 

აღწევს უკიდურეს საზღვარს, ვითარდება კახექსია, შეშუპებები. 

კლინიკა. ანკილოსტომიდოზის კლინიკურ მიმდინარეობაში უნდა 

გავარჩიოთ ორი პერიოდი; ა) მწვავე სტადია – მიგრაციის ხანა, რომე– 

ლიც 1 თვემდე გრძელდება და ბ) ნაწლავში ლოკალიზაციის სტადია – 

ქრონიკული პერიოდი, რომელიც გრძელდება წლების განმავლობაში. 

ა) კანის მეშვეობით ან ნაწლავებიდან ლარვების მიგრაციის დროს 

აღინიშნება შემდეგი სიმპტომები: კანის ქავილი, გამონაყარი და დერმა– 

ტიტი შეჭრის ადგილას, ბრონქიტი და ბრონქოპნევმონია ფილტვებში 

გავლისას, სუბფებრილური ან ფებრილური ტემპერატურა, ხველა სის– 
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ხლიანი ნახველით, თავის ტკივილი, უმადობა, შრომის უნარის დაკარ– 

გვა. სისხლში: ლეიკოციტოზი, ეოზინოფილია, ედს-ის აჩქარება. ობი- 

უქტური გასინჯვით: შელესილია ენა, ღვიძლი ისინჯება ნეკნთა რკალ– 

თან, პალპაციით მტკივნეულია. პულსი აჩქარებულია, გულის ტონები 

მოყრუებული. ორ-სამ კვირაში ეს მოვლენები თანდათან კლებულობს 

და ქრება. 

ბ) ნაწლავში ლოკალიზაციის პერიოდში თანდათან განვითარებუ- 

ლი ანემიის ფონზე გამოხატულია საერთო სისუსტე, სწრაფი დაღლა, 

შრომის უნარის დაქვეითება და დაკარგვა, უმადობა, ტკივილი მუცელ– 

ში, ეპიგასტრიუმის არეში, წონაში დაკლება. ობიექტური გასინჯვის 

დროს აღინიშნება: კანის და ლორწოვანების ფერმკრთალობა, სალივა– 

ციის შემცირება, აჩქარებული პულსი, გულის საზღვრების გადიდება 

გარდიგარდმო, ტონების მოყრუება, სისტოლური შუილი მწვერვალზე. 

მუცელი მცირედ შებერილი, პალპაციით მტკივნეული, ღვიძლი და ელე– 

ნთა ისინჯება ნეკნთა რკალთან. 

სისხლის ანალიზი ადგენს: ერითროციტების რიცხვის მკვეთრ შემ- 

ცირებას, ჰემოგლობინის დაკლებას, ლეიკოპენიას, ანიზოპოიკილოცი– 

ტოხს, ედს-ის მომატებას. მკვეთრად გამოხატულია რკინა–დეფიცი- 

ტური ანემიის სურათი. მაღალი ინვაზიისა და უმკურნალოდ დარჩენილ 

შემთხვევებში ანემია აღწევს მაქსიმალურ საზღვარს: ერითროციტები 

მილიონზე ნაკლებია. ჰემოგლობინი 20%-ზე ნაკლები. გულ-სისხლძარ– 

ღვთა მხრივ დეკომპენსაციის მოვლენებია, კუჭის წვენის ანალიზით 

ვლინდება მჟავიანობის დაქვეითება სრულ აქილიამდე, შრომის უნარის 

სრულიად დაკარგვა. ბავშვებში აღინიშნება ზრდის შეჩერება, გონებრი– 

ვი სიჩლუნგე. 

დიაგნოზი. ეპიდემიოლოგიური ფაქტორების / ტროპიკული ჰავა, მი- 

წასთან კონტაქტი/ და კლინიკური სურათის გათვალისწინებასთან ერ– 

თად ძირითადი სადიაგნოზო მეთოდია განავლის გამოკვლევა. ნატიურ 

ნაცხში ან გამდიდრების მეთოდით დამზადებულ პრეპარატში ადვილად 

დასადგენია დამახასიათებელი კვერცხები. ანკილოსტომის და ნეკატო– 

რის ერთმანეთისგან გარჩევა ხერხდება არა კვერცხებით, არამედ პარა– 

ზიტების მორფოლოგიის შესწავლით. 

მკურნალობა. მძიმე ანემიის დროს დასაწყისში უნდა გამოვიყენოთ 

პათოგენეზური მკურნალობა, რაც გამოიხატება დიდი დოზით რკინის 

პრეპარატების / ფხვნილის ან ხსნარის/ დანიშვნით ჭამის შემდეგ და 

1%-იან მარილმჟავას ხსნარის დამატებით. 1 –2 კვირაში ჰემოგლობინი 

აიწევს -40-–50%-მდე. ამის შემდეგ ვუნიშნავთ ერთ–ერთ ქვემოდასახე– 

ლებულ პრეპარატს: 

კომბანტრინს /პირანტელ პამოატი/, ხმარობენ ტაბლეტების ან სუ- 

სპენზიის სახით ერთჯერადად ჭამის დროს ან შემდეგ 10 მგ კგ წონაზე, 
მოზრდილებს 3 დღე ზედიზედ. 
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ვერმოქსს-მოზრდილებს აძლევენ 100 მგ ერთხელ დღეში 3 დღის 

განმავლობაში, ბავშვებს 2,5 მგ კგ წონაზე. ტაბლეტი უნდა დაიღეჭოს. 

თიაბენდაზოლს /მინთეზოლს/ უნიშნავენ 25 მგ კგ წონაზხე, გაყო– 

ფილი 2 ჯერად, ჭამის შემდეგ ორი დღის განმავლობაში. 

ალკოპარს /ნაფთამონი/ ეფექტურია ანკილოსტომოხის დროს. მოზ- 
რდილებს აძლევენ 5 გ-ს, წყალში გახსნილს, უზმოდ; ბავშვებს 
2,5 გ-ს შაქრის სიროფში გახსნილი, ერთჯერადად, უზმოდ. 

პროფილაქტიკა. ენდემიურ ადგილებში ნიადაგის დაცვა ადამიანის 

განავლით დაბინძურებისგან, ყველა მტარებლის დეჰელმინთიზაცია 

ინფექციის წყაროს შემცირების მიზნით, დასახლებულ ენდემიურ ადგი- 

ლებში საპირფარეშოების მოწყობა თითოეული ოჯახისთვის, მაღაროე– 
ბისა და შახტების დაცვა ანკილოსტომის კვერცხის მოხვედრისგან, და– 

ბინძურებული ნიადაგის დამუშავება საჭმელი მარილით /1 კგ 1 კვ.მე– 

ტრზე/, სანიტარიულ-ჰიგიენური /პირადი და ზოგადი/ ჩვევების პრო– 

პაგანდა მოსახლეობაში. 

სტრონგილოიდოზი (5((0იყVI0I1ძ0515). ეტიოლოგია. სტრონგილო– 

იდოხის გამომწვევი ნემატოდა 5(-იიფVM101ძ065 51CLC0L8II5 / სტაილსი, 

ჰესელი, 1902/ გაყოფილსქესიანია. მდედრი სტრონგილოიდესი სიგრ– 

ძით 2 მმ –ია, მამრი – 0,7 მმ. კვერცხი 50X30 მკმ. პარაზიტს ახასიათებს 

რთული სასიცოცხლო ციკლი: ა) თავისუფლად ბუდობს ნიადაგში, 

ბ) პარახიტული ცხოვრება ადამიანის ორგანიზმში. ორივე შემთხვევაში 

პარაზიტი გაივლის კვერცხის, რაბდიტის, ფილარიისმაგვარ და მომწი- 

ფების სტადიებს. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა სტრონგილოიდოზით დაავა– 

დებული ადამიანი, რომელიც განავალთან ერთად გამოყოფს პარაზიტის 

რაბდიტულ ფორმებს. გარემოს ხელშემწყობ პირობებში 259--309 

ტემპერატურა, მიწის და ჰაერის მაღალი ტენიანობა, ჟანგბადი, მიწის 

ნეიტრალური ან ტუტე რეაქცია, საკვების არსებობა. პარაზიტი 

განუსასღვრელი დროის განმავლობაში ცხოვრობს და მრავლდება მი– 

წაში. მაგრამ თუ ზემოთ ჩამოთვლილი პირობები გაუარესდა, რაბდი– 
ტული ფორმა გადაიქცევა ფილარიისმაგვარ სტადიად და ინვაზიური 

ხდება. 

გადაცემის ფაქტორებია: მიწასთან მჭიდრო კონტაქტი, ფეხში- 

შველა სიარული ან ხელით მუშაობა მიწაში, რომლის დროს ფილარიის 

მაგვარი ფორმები შეიჭრება კანში და მიგრაციას აკეთებს სისხლძარ– 

ღვებით ფილტვებში გამოსვლით და საჭმლის მომნელებელ სისტემაში 

წყლის და საკვები პროდუქტების მეშვეობით. 

41. ე.ბოცვაძე



პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ყაბზობის დროს ნაწლავ– 

შივე შეიძლება კვერცხიდან გამოსული რაბდიტული ფორმის გარ- 
დაქმნა ფილარიულ ფორმად და მიგრაცია ორგანიზმში /აუტოინვაზია/. 

სტრონგილოიდესი ლოკალიზებულია წვრილი ნაწლავის ლორწოვანში 

ლიბერკიუნის ჯირკვლებში. პარაზიტის ნივთიერებათა ცვლისა და 

სხეულის დანაშალი პროდუქტების მოქმედება იწვევს სენსიბილიზა- 

ციას, ალერგიას და დისტროფულ ცვლილებებს ორგანიზმში. 

კლინიკა. კლინიკური სურათი დამოკიდებულია ინვაზიის ინტენსი– 

ვობასა და ხანგრძლივობაზე. ადრეულ სტადიაში /მიგრაციის ხანა/ 

ავადმყოფს აწუხებს კანის ქავილი, დერმატიტი გამონაყარით, ტემპერა– 

ტურული რეაქცია, ადგილობრივი შეშუპებები, საერთო სისუსტე. ავ- 
ტოინვაზიის გამო პროცესი ხანგრძლივდება და მძიმდება. იწყება ფაღა- 
რათობა აფუებული, უხვი და ლორწოიანი განავლით /,,კოხინხინის 
დიარეა“/, ტკივილი მუცლის არეში და გულის კოვზთან. ობიექტური 
გასინჯვის დროს აღინიშნება: შელესილი ენა, აჩქარებული პულსი, 
გულის ტონების მოყრუება, შებერილი მუცელი, პალპაციით მტკივნე- 

ული დიფუზურად, დეფეკაცია 10-15-ჯერ დღე–ღამეში: 
სისხლში ვლინდება ერითროციტებისა და ჰემოგლობინის დაკლება, 

ეოზინოფილია, ედს-ის მომატება, წონაში დაკლება, კახექსია. ხან- 

გრძლივობის მიხედვით არჩევენ: მწვავე /ტროპიკულ ქვეყნებში /, ქვემ– 
წვავე და ქრონიკულ /ჩვენში/ფორმებს, სიმძიმის მიხედვით: მსუბუქ, 
საშუალო სიმძიმისა და მძიმე ფორმებს. კლინიკური სინდრომების მი– 

ხეღვით: ალერგიულ, კუჭ-ნაწლავის და დუოდენურ-ქოლეცისტიტურ 
ფორმებს. 

დიაგნოზი. კლ ინიკური და ეპიდემიოლოგიური მონაცემების გარდა, 
დიაგნოზი დამყარებულია განავლისა და დუოდენური ზონდაჟით მი- 
ღებული მასალის მიკროსკოპულ გამოკვლევაზე. დადებით შემთხვევაში 
ვნახულობთ სტრონგილოიდესის მოძრავ რაბდიტულ ფორმებს. მიგრა– 
ციის პერიოდში დადებითია ნახველის გამოკვლევაც. 

მკურნალობა. სტრონგილოიდოზის სამკურნალოდ გამოყენებულია 
თიაბენდაზოლი /მინთეზოლი/, რომელსაც უნიშნავენ ავადმყოფს 2 
დღის განმავლობაში ჭამის შემდეგ 25 მგ კგ /წონაზე. 

პროფილაქტიკა. ტროპიკულ და სუბტროპიკულ ქვეყნებში, სადაც 
მაღალი ტემპერატურა და მიწის ჭარბი ტენიანობაა, მიწასთან უშუალო 
და მჭიდრო კონტაქტის /წოლა, ფეხშიშველა სიარული, ხელით მუშა-– 
ობა/ აცილება, წყლის, ხილ–ბოსტნეულისა და სხვა საკვების და– 
ცვა გაბინძურებისგან. სანიტარიულ-ჰიგიენური ცოდნის პროპაგანდა 

მოსახლეობაში, საპირფარეშოების კეთილმოწყობა დასახლებულ ად- 
გილებში. ავადმყოფის გამოვლინება და მკურნალობა. 
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მნტმრობიოზი (CიL0I0ხ!0515) 

ეტიოლოგია. ენტერობიოზის გამომწვევია წვეტა ჭია – ენტერობიუ– 

სი – Cი(8%-0ხI!V5 V0”იIICVII2II5 /ლინე, 1758/ ნემატოდების კლასიდან. 
იგი გაყოფილსქესიანია. მდედრი პარაზიტის სიგრძე 9–12 მმ, მამრის – 

3--4 მმ. მდედრის ბოლო სწორია და წაწვეტებული, მამრის მოკაუჭე– 

ბულ-დახვეული. წინა ნაწილში პარაზიტს აქვს პირის ღრუ, რომელიც 

შემოსაზღვრულია სამი ტუჩით, სხეული თეთრი ფერისაა. კვერცხი 

მოგრმო-ოვალურია, ორკონტურიანი გარსით, 50X:30 მკმ ზომის, ასი– 

მეტრიულია, რაც ძირითადი გასარჩევი ნიშანია სხვა სახის ჭიების 

კვერცხებისგან. მდედრი ენტერობიუსი 10 – 17 ათასამდე კვერცხს შეი– 

ცავს. მომწიფებულ კვერცხში მოჩანს მოძრავი ლარვა. ენტერობიუსის 

სიცოცხლის ხანგრძლივობაა: მამრის 2 კვირა, მდედრის – 1'/5 თვემ– 

დე. ლოკალიზაციის ადგილია თეძოს და ბრმა ნაწლავის სეგმენტები. 
ეპიდემიოლოგია. ენტერობიუსი მსოფლიოში ყველგან ფართოდ გა– 

ვრცელებული პარაზიტია, განსაკუთრებით ბავშვებში, ხშირია მოზ- 

რდილებშიც. ინვაზიის წყაროა ადამიანი. ენტერობიუსი კონტაქტური 
პარაზიტია და როგორც ავტოინვაზია, ისე ჰეტეროინვაზია ადვილად 

ხორციელდება. მდედრი ენტერობიუსი მომწიფებული კვერცხებით კარ– 
გავს ნაწლავის კედელზე მიმაგრების უნარს და განავალთან ერთად 

მოხვდება სწორ .ნაწლავში, საიდანაც აქტიური მოძრაობით გამოდის 
ანუსიდან შორისში და იქ დებს კვერცხებს. ამ მოძრაობის დროს იწვევს 

აუტანელ ქავილს შორისში, განსაკუთრებით საღამოს და ღამის საა– 
თებში. კვერცხების მომწიფება 4 საათში სრულდება და ისინი მიმოი– 

ფანტებიან ყველგან, ხელებიდან დაწყებული გარშემო მყოფ ყველა სა– 

განზე, რბილ და მაგარ ინვენტარზე, იატაკზე და მტვერში. კვერცხი 
დიდხანს ინარჩუნებს ცხოველმყოფელობას გარემოში. გადაცემის ფაქ- 

ტორებია უშუალო კონტაქტი, დაბინძურებული ხელები, ყოველგვარი 

ნივთები ავადმყოფის გარშემო, მტვერი, სათამაშოები, დაბინძურებული 

კვების პროდუქტები. მიმღებლობა ძალიან მაღალია. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. საჭმლის მომნელებელ 

სისტემაში მოხვედრილი კვერცხის გარსი იშლება თეძოს ნაწლავში, 

ლარვა მიემაგრება ნაწლავის ლორწოვანს და იწყებს განვითარებას.-ნა– 

წლავსა და შორისში პარაზიტის მექანიკური და ტოქსიკურ-ალერგიუ– 

ლი მოქმედებით გაპირობებულია ენტერობიოზის კლინიკური სიმპტო– 

მატოლოგია. 

კლინიკა. უმნიშვნელო ინვაზიის დროს ძირითადი ნიშანი – ქავი–- 

ლი გამოხატულია პერიოდულად. ინტენსიური ინვაზიის დროს იგი მუ– 

დმივია და ძლიერ შემაწუხებელი. ავადმყოფი უჩივის უძილობას, შრო– 

მის უნარისა და მეხსიერების დაქვეითებას, თავის ტკივილს და თავ– 
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ბრუს, ადვილად გაღიზიანებლობას, მადის დაკარგვას, ზოგჯერ გაძლი–- 

ერებას, ნაწლავური მოვლენებიდან მოვლითი ხასიათის ტკივილს მუ- 

ცელში და ფაღარათობას, სისხლის მხრივ აღინიშნება მცირე ლეიკო– 

ციტოზი, ეოზინოფილია და ედს-ის მომატება. 

გართულებიდან აღსანიშნავია აპენდიციტი, ქალებში ვულვოვაგი-– 

ნიტი, ბავშვებში შარდის შეუკავებლობა. 

დიაგნოზი. განავლის გამოკვლევა საჭიროა, მაგრამ იგი არ არის დი– 

აგნოზის ძირითადი მეთოდი, რადგანაც ენტერობიუსი დებს კვერცხებს 

არა ნაწლავის სანათურში, არამედ ანუსის გარშემო, შორისის ნაოჭებ– 

ში და კანზე. გამოსაკვლევი მასალის აღება შეიძლება ბამბის ტამპონით 

ან მწებავ პოლიეთილენის ლენტის ჩაწებებით, რომელსაც შემდეგ სინ– 

ჯავენ მიკროსკოპით. ცხადია, განავალიც უნდა გაისინჯოს საერთოდ 

ჭიებზე და პროტოზოებზე. დიაგნოზის დადგენას ეხმარება ანამნეზური 

ცნობა – ქავილი შორისში და აგრეთვე შორისის დათვალიერება ბავშ- 

ვის ძილის დროს: მოშვებული ანუსიდან გამოდიან თეთრი ფერის პატა- 

რა ზომის ჭიები, რაც ადვილი შესამჩნევია. ენტერობიოზის დროს შო– 

რისში ქავილს ახასიათებს პერიოდული ინტენსივობა. 

მკურნალობა. მედიკამენტური მკურნალობა ერთდროულად უნდა ჩა- 

უტარონ ყველა იმ პირს /ბავშვებსა და მოზრდილებს/, რომლებიც ერთ– 

მანეთთან კონტაქტში იმყოფებიან /ოჯახში, საბავშვო დაწესებულებე– 

ბში/ ამავე დროს უნდა გაატარონ პროფილაქტიკური ღონისძიებებიც. 

ენტერობიოზის სამკურნალოდ გამოყენებულია ქგემოჩამოთვლილი მე- 

დიკამენტები: 

1. კომბანტრინი. მოზრდილთა დოზაა § მგ კგ წონაზე. ბავშვებს 2,5 
მგ კგ წონაზე. ღებულობენ ერთ ან ორჯერად ჭამის დროს ან ჭამის შემ–- 

დეგ- ეფექტურობა შეადგენს 90%-ს. საჭიროების მიხედვით განმეორე- 

ბით უნიშნავენ 2 კვირის შემდეგ იმავე წესით. უკუჩვენებაა ორსულობა. 
2. ვერმოქსს აძლევენ ერთჯერადად ჭამის დროს. დოზები: ბავშვის 3 

წლამდე 0,025 გ; 3–5 წწ. – 005 გ. 7 წლის შემდეგ და მოზრდილების-– 

თვის 100 მგ, ეფექტურია 80%. უკუჩვენებაა ორსულობა. 

3. პიპერაზინი. მკურნალობას ატარებენ 2 ხუთდღიანი ციკლით 7–- 

დღიანი ინტერვალით. ერთხელობრივი დოზაა: 1წლამდე – 0,2გ; 2-დან 

3 წლამდე – 0,3 გ. 4–6 წლამდე – 0,5 გ. 7-9 წლამდე – 0,75 გ. 10–14 

წლამდე – 1 გ. 15 წლის და მოზრდილებისთვის – 1,5 გ. პიპერაზინის 

აღნიშნულ დოზებს ავადმყოფს აძლევენ დღეში ორჯერ ჭამის შემდეგ 1 

საათის მოგვიანებით. საჭიროების მიხედვით შეიძლება მესამე ციკლიც 

იმავე ინტერვალით. უკუჩვენებაა ცენტრალური ნერვული სისტემის და– 

ზიანება და ვ თვემდე ორსულობა. 

4. მინთეზოლი. ბავშვებს უნიშნავენ 25 მგ კგ წონაზე ორ ჯერადად 

დღეში, 2 დღის განმავლობაში, მოზრდილებს-50 მგ კგ წონაზე იმავე წე– 
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სით. მკურნალობისთვის ნივრის ოყნებს აღარ ხმარობენ მათი უარყო- 

ფითი შედეგის გამო. 

პროფილაქტიკა. ავადმყო ფებისა და მტარებლების სანაცია, ბავშვთა 

ორგანიზებული და არაორგანიზებული კოლექტივების, აგრეთვე მათი 

მომვლელებისა და კვების დარგში მომუშავე პერსონალის გამოკვლევა 

ჰელმინთებზე. მკურნალობასთან ერთად ყოველდღიურად საწოლის და 

ჩასაცმელი თეთრეულის გამოხარშვა: საღამოობით /5დღე/ გამწმენდი 

ოყნის გაკეთება ფიზიოლოგიური ხსნარით; ხელების დაბანვა საპირფა– 

რეშოს შემდეგ და ჭამის წინ, ფრჩხილების დაჭრა. ძილის წინ მშრალი 

ბამბის ჩადება შორისში და მისი დაწვა დილით; სანიტარულ-ჰიგიენუ–- 

რი ჩვევების დანერგვა ბავშვებში და მათი პროპაგანდა მოსახლეობაში. 

დრაკუნკულოზი (0I-გCლსიCს10515). ეტიოლოგია. დრაკუნკულოზის 

გამომწვევია მრგვალი ჭია ნემატოდების კლასიდან – ს”წგლიყილსIV§5 თ8- 

ძIი6ი5!5 /ლინე, 1750/. მდედრი პარაზიტის სიგრძე 120 სანტიმეტ–- 

რამდეა, მამრის 4 სანტიმეტრი. დრაკუნკულუსი ლოკალიზებულია ძი– 

რითადად ქვედა კიდურების კანქვეშა ქსოვილში. განაყოფიერებული და 

მომწიფებული დრაკუნკულუსი ცოცხლად შობს 10 მილიონამდე 500 მკმ 

სიგრძის ემბრიონებს /ლარვებს/ მხოლოდ წყალთან კონტაქტის დროს. 
მომწიფებული პარაზიტის სიცოცხლის ხანგრძლივობა ერთ წლამდეა. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა დაინვაზიებული ადამიანი. პა- 

რაზიტის ლოკალიზაცია ქვედა კიდურების კანქვეშა ქსოვილში საშუ- 

ალებას იძლევა წყალთან კონტაქტის დროს /ფეხშიშველა დგომა წყალ– 

ში/ გამოიყოს დიდი რაოდენობით ემბრიონები/ლარვები/, რომლებსაც 
ჩაყლაპავენ კიბოსმაგვარი ციკლოპები. ციკლოპის სხეულში ემბრიონი 

აღწევს მომწიფებას ინვაზიურ სტადიამდე. ციკლოპების შემცველი 

წყლის სასმელად გამოყენების შემთხვევაში ციკლო პთან ერთად ემბრი– 

ონი ხვდება საჭმლის მომნელებელ სისტემაში. დრაკუნკულოზი გავრ - 

ცელებულია აზიისა და აფრიკის ქვეყნებში. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ადამიანის ნაწლავებში 

მოხვედრილი ლარვა გაივლის ნაწლავის კედელს და სისხლძარღვებით 

გადადის ძირითადად /85%/ ქვედა კიდურების კანქვეშა ქსოვილში, სა– 
დაც იწყებს ზრდას და ერთ წელიწადში ასრულებს მომწიფებას. ლოკა– 

ლიზაციის ადგილას წარმოიქმნება წყლული კანზე და იწყება ლარვების 

გამოყოფა, დაინვაზიებულ ორგანიზმში ვითარდება ალერგიული რეაქ– 

ციები: ქავილი, გამონაყარი, შეშუპება, ტემპერატურის აწევა. 

კლინიკა. კლინიკური სიმპტომები მხოლოდ პარაზიტის მომწიფები- 

სას იჩენს თავს. ლოკალიზაციის ადგილას კანზე ვითარდება მუწუკი, 

რომელიც იწვევს ქავილს, ვითარდება გამონაყარი, რასაც მოსდევს 

ალერგიული რეაქცია /ადგილობრივი და ზოგადი/; ტემპერატურის 

აწევა, დერმატიტი, გულისრევა, ღებინება, ასთმური მოვლენები. მუწუ– 
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კის ადგილას წარმოიშობა წყლული, საიდანაც წყალთან კონტაქტის 

დროს დიდი რაოდენობით ლარვები გამოიყოფა. პარაზიტის დაზიანებას 

მოყვება მძიმე გართულებები: შეშუპება, ძლიერი ტკივილი, სახსრების 

დაზიანება, ართრიტი, სინოვიტი, ანკილოზი, აბსცესი, დაავადების ხა– 

ნგრძლივობა ერთ წლამდეა. 
დიაგნოზს ადგენენ კლინიკური სურათის მიხედვით. 

მკურნალობა. დრაკუნკულოზის /რიშტის/ მკურნალობა გული- 

სხმობს ჭიის მოკვლას და შემდეგ მის გამოღებას კანქვეშა ქსოვილიდან, 
რაც სიფრთხილეს საჭიროებს. წინასწარ ავადმყოფს უნიშნავენ ანტი– 

ალერგიულ და ჰორმონულ პრეპარატებს /დიმედროლს, სუპრასტინს, 

კორტიკოსტეროიდებს/ და ამ ფონზე უკეთებენ ამბილჰარს /ნირიდა- 

ზოლს / 20--25 მგ კგ წონაზე 3 მიღებაზე 7-–10 დღის განმავლობაში. შე– 
იძლება აგრეთვე მინთეზოლის /თიაბენდაზოლის/ 50მგ კგ წონაზე ან 

მეტრონიდაზოლი 25 მგ კგ წონაზე 10-15 დღის განმავლობაში. მკვდა–- 

რი ჭია დაუზიანებლად უნდა გამოიღონ. 

პროფილაქტიკა. ნიშნავს დრაკუნკულოზის ენდემურ კერებში /აზი– 

ის, აფრიკისა და ამერიკის ტროპიკულ. ქვეყნებში/ წყლის სანიტა- 

რიულ დაცვას, დრაკუნკულოზით დაავადებულთა გამოვლინებასა და 

მკურნალობას, წყლის რეზერვუარების პერიოდულ დაცლას და დეზინ- 
ფექციას, მოსახლეობაში სანიტარიულ-ჰიგიენური ცოდნის პროპაგან- 

დას. 

ტრიქინელოზი (I VICსIII6II0C515). ეტიოლოგია. ტრიქინელოზის გა– 

მომწვევია ნემატოდა სპირალური ტრიქინელა – IICიჩIICI2 აი!”მII5 

/ოუენი, 1835/. იგი გაყოფილსქესიანი პარაზიტია: მდედრი სიგრძით 

4,4 მმ, მამრი–2,2 მმ. ახასიათებს ბუნებრივი კერობრიობა. მომწიფებუ- 

ლი მდედრი ტრიქინელა ნაწლავის სანათურში ცოცხლად შობს 2000– 

მდე ლარვას, რომელთა სიგრძეა 0,1 მმ. ლარვა ნაწლავის კედლიდან შე- 

იჭრება სისხლის მიმოქცევაში და დაიბუდებს კუნთოვან ქსოვილში, სა– 
დაც იზრდება, სპირალურად დაიხვევა და გაიკეთებს კაფსულას, რომ– 

ლის ფორმირება გრძელდება 2 წლამდე. ინკაფსულირებული ტრივქინე- 

ლას სიცოცხლის ხანგრძლივობაა 10 წლამდე. 

ეპიდემიოლგია: ბუნებაში ტრიქინელას ინფექციის წყაროა მრავა- 

ლი ცხოველი /გარეული მტაცებლები, დათვი, თაგვისმაგვარი მღრღნე- 

ლები/, მაგრამ ადამიანისთვის ძირითადი წყაროა ღორი. მნიშვნელობა 

აქვთ აგრეთვე გარეულ ღორს და დათვს მათი ხორცის საკვბად გამოყე– 

ნების გამო. გადაცემის ფაქტორია ტრიქინელოზით დაავადებული ღო– 

რის, ცხენის ან სხვა ცხოველის /დათვის, გარეული ღორის/ ხორცის 

საკვებად გამოყენება. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ტრიქინელას ლარვების 

შემცველი ხორცის საკვებად მიღებისას ნაწლავის სანათურში ტრიქი– 

ნელას კაფსულა დაიშლება. პარაზიტი მომწიფების შემდეგ განაყოფი–- 
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ერდება და ცოცხლად შობს 2000-მდე ემბრიონს / ლარვას/, რომლებიც 

გაივლიან ნაწლავის კედელს და სისხლძარღვების მეშვეობით მოითესე– 

ბიან კუნთოვან ქსოვილში, სადაც ლოკალიზდებიან და კაფსულას იკე– 

თებენ. ეს მომენტები საფუძვლად უდევს მკვეთრი სენსიბილიზაციისა 

და ალერგიის გამოვლინებას ორგანიზმის მხრივ. კუნთებსა და მიოკარ– 

დიუმში წარმოიშობა მრავალრიცხოვანი ანთებითი ინფილტრაციის 

კვანძები, ვითარდება ვასკულიტები და ორგანოები ზიანდებიან. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი უდრის 5--ვ0 დღეს. დაავადება იწ- 

ყება საერთო სისუსტით, უმადობით, შრომის უნარის დაკარგვით, თავის 

ტკივილით, გულისრევით, ფაღარათობით, ტკივილით მუცლის არეში, 

კანზე ურტიკარიული გამონაყარით, ფებრილური ან სუბფებრილური 

სიცხით, აჩქარებული პულსით, კუნთების ტკივილით, განსაკუთრებით 

წვივის, წელისა და კისრის არეში. მთავარი დამახასიათებელი ნიშნე– 

ბია: სახის, ქუთუთოების შეშუპება, მაღალი ტემპერატურა, კუნთების 

ტკივილი და ეოზინოფილია. მძიმე ფორმით მიმდინარე ტრიქინელოზის 

დროს აღინიშნება სისხლის მხრივ: ლეიკოციტოზი, მომატებული ედს, 

ლიმფონეიტრომონოციტოპენია, მაღალი ეოზი ნოფილია; თირკმლების 

მხრივ–-ალბუმინურია; ფილტვების მხრივ–მწვავე ბრონქიტი და ბრონ- 

ქოპნევმონია. გულ-სისხლძარღვთა მხრივ-––მწვავე მიოკარდიტი /მო- 

ყრუებული ტონები, გულის საზღვრების გადიდება/, სისხლის არტე–- 

რიული წნევა დაქვეითებულია. 
კლინიკურად არჩევენ: მსუბუქ, საშუალო სიმძიმისა და მძიმე ფორ- 

მებს. მძიმე შემთხვევებში გამოსავალი სერიოზულია. მიმდინარეო– 

ბის ხანგრძლივობა 1-2-დან 5--6 კვირამდეა. 

დიაგნოზი. დამახასიათებელი კლინიკური ნიშნების /სახის მეშუ- 

პების, მაღალი ტემპერატურის, კუნთების ტკივილისა და ეოზინოფილი- 

ის/ გარდა ვიყენებთ ეპიდემიოლოგიურ ანამნეზს /ღორის ხორცის ჭამა, 

ჯგუფური დაავადება/, აგრეთვე ნარჩენი ხორცის გამოკვლევას ტრიქი– 

ნელაზე. 
იმუნოლოგიური მეთოდებიდან დადებით შედეგს იძლევა კანშიგა 

ალერგიული სინჯი, კომპლემენტის შებოჭვისა და იმუნოფლუორესცენ– 

ციის რეაქციები. გამოსადეგია ბიოქიმიური გამოკვლევა სისხლში 

ტრანსამინაზების და სხვა ენზიმების მომატებაზე. 

მკურნალობა. ამჟამად ტრიქინელოზის მკურნალობისთვის გამოყე– 

ნებულია: ეტიოტროპული და პათოგენეზური საშუალებანი. 

მკურნალობის დაწყება საჭიროა რაც შეიძლება ადრე. იყენებენ ქვე– 

მოჩამოთვლილ ეტიოტროპულ პრეპარატებს: 

თიაბენდაზოლს /მინთეზოლი/ – ეფექტურია ადრეულ პერიოდში. 

სადღეღამისო დოსაა 5 მგ კგ წონაზე /ჯამში კურსზე არა უმეტეს 3,0 

გრამისა/ ორჯერ დღეში 10 დღის განმავლობაში. 
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ვურმოქსი მოსრდილთა დოზაა. 100 მგ დღე-ღამეში 5 ცპ დღის გა– 

ნმავლობაში, ბავშვებს 2,5 მგ კგ წონაზე, პრეპარატი მოქმედებს ტრიქი– 

ნელას ყველა სტადიაზე, გარდა ინკაფსულირებულისა. 

პათოგენეზური საშუალებებიდან დესენსიბილიზაციის მიზნით გა- 

მოყენებულია ჰორმონული პრეპარატები: პრედნიზოლონი – 40-–60 მგ 

დღე–ღამეში, გაყოფილი 3-4 დოზად, ანტიჰისტამინური პრეპარატები: 

დიმედროლი, სუპრასტინი, პიპოლფენი და სხვ. მკურნალობა ტარდება 

სტაციონარში წოლითი რეჟიმის დაცვით. 

პროფილაქტიკა გულისხმობს ენდემურ კერებში ღორის ხორცის 

სავალდებულო ტრიქინელოსკოპიას, დაინვასიებული ხორცის ტექნი–- 

კურ უტილიზაციას, ბრძოლას მღრღნელების წინააღმდეგ /დერატიზა– 

ციას/, მოსახლეობაში სანიტარიული განათლების პროპაგანდას. 

ფილარიატოზი (LIIგII21(0515). ეტიოლოგია. ფილარიატოზის სა- 
ხელწოდებით ცნობილია პარაზიტული ჭიებით – ფილარიებით გამო–- 

წვეული დაავადებაა. ცნობილია ამ ჭიებით გამოწვეული ოთხი დაავა– 

დება: 

1. გექერერიოზი – გამომწვევია ბანკროფტის გუქერერია – VIVCხნ- 

(618 ხგილI0CIII /კობოლდი, 1877/. 
2. ონქოცერკოზი – გამომწვევია ონქოცერკა ვოლვულუსი – 0ილჩი- 

ლ0L1C2 V0IVVV0IV5 /ლეიკარტი, I873/. 

3. ბრუგიოზი – გამომწვევია მალაური ბრუგია – 8იხსფმემ თმ1მV 

/ბრუგი, 1927/. 

4. ლოაოზი – გამომწვევია ლოალოა – Lიგ Lიბ2 /კობოლდი, 

1864/. 

ფილარიები გაყოფილსქესიანი ნემატოდებია ძაფისებური ფორმის 

წვრილი სხეულით. მომწიფებული მდედრის სიგრძე 50--100მმ. მამრის 

20-40 მმ. ფილარიები ბუდობენ ლიმფურ კვანძებსა და სადინრებში, 

კანქვეშა ქსოვილში, შინაგან ორგანოებსა და სეროზულ გარსებში. წარ– 

მოშობენ 300 მკმ ფილარიებს, რომლებიც პერიოდულად მაქსიმალური 

კონცენტრაციით გროვდებიან პერიფერიულ სისხლში, რაც განპირობე– 

ბულია გადამტანი მწერების აქტიურობით დღე-ღამეში, ფილარიების 

სიცოცხლის ხანგრძლივობაა. 17-20 წელი. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყარო ძირითადად ადამიანია, იშვია– 

თად მაიმუნი და სხვა ცხოველები. ვუქერერიოზის და ბრუგიოზის დროს 

მიკროფილარიების გადამტანია კოღოები: ანოფელესის, კულექსის, აე– 

დესის და მანსონიას გვარებიდან. ონქოცერკოზის დროს –- სიმულიდები 

/ქინქლას, მუმლის გვარიდან/, ლოაოზის დროს–-ბუზანკალი ქრიზო–- 

პსის გვარიდან. გადამტანის სხეულში სისხლის გამოწოვის დროს მიღე- 

ბული მიკროფილარიების მომწიფება დამოკიდებულია გარემო პირობებ- 

ზე: ჰაერის ტემპერატურა არანაკლები 16-309, ჰაერის ფარდობითი ტე– 

ნიანობა არანაკლებ 60%. ოპტიმალურ პირობებში მიკროფილარიების 
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მომწიფება მთავრდება 7--13 დღეში და იგი ინვაზიური ხდება. ადამია– 

ნის დასნებოვნება დამოკიდებულია გადამტანთან კონტაქტის სიხშირე- 

სა და სისხლში მიკროფილარიების კონცენტრაციაზე, აგრეთვე რეინვა– 

ზიაზე. მოსახლეობაში მიმღებლობა მეტად მაღალია. მიკროფილარიე– 

ბის სიცოცხლის ხანგრძლივობა 2-3 წელია. 

ფილარიოზი გაგრცელებულია აზიის, აფრიკისა და ამერიკის ტრო– 

პიკულ ქვეყნებში. 
პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ყველა სახის ფილარიები 

ორგანიზმის მხოლოდ შინაგან არეში /ლიმფური კვანძები და სადინ- 

რები, კანი და კანქვეშა ქსოვილი, სხვადასხვა ორგანო და ქსოვილი/ 

ბუდობენ. ისინი მოქმედებენ ორგანიზმზე მექანიკურად, ტოქსიკურად, 

ალერგიულად, იწვევენ სენსიბილიზაციას და ალერგიულ მოვლენებს. 

ზემოდასახელებული ფილარიატოზები ერთმანეთისგან განსხვავდებიან 
კლინიკური მიმდინარეობით. 

ა) ვუქერერიოზის გამომწვევი ბანკროფტის ფილარია შეიცავს სხვა– 

დასხვა შტამს. მათი დადგენა სისხლში შესაძლებელია მხოლოდ ღამის 

საათებში, მაგრამ ზოგიერთი შტამის ნახვა დღისითაც შეიძლება. ინ–- 

კუბაციური პერიოდი 3-6 თვეა. ზოგჯერ 18 თვემდე. პარაზიტის 

მეტაბოლიტების მოქმედების შედეგად ხდება ორგანიზმის სენსიბილი- 

ზაცია და რეაქტიული ცვლილებები ლიმფურ აპარატში. ადრეული კლი–- 

ნიკური ნიშნებია: ქავილი და გამონაყარი კანზე, კანქვეშა ქსოვი- 

ლის შეშუპება, ელენთის გადიდება, სისხლში ჰიპერეოზინოფილია, 

ზოგჯერ ღვიძლის გადიდება, სუბფებრილური ან ფებრილური ტემპერა– 
ტურა, ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანება /გულისრევა, ღე– 

ბინება, ბოდვა, ჰალუცინაციები/, ბრონქიტი, პნევმონია, კონიუნქტი- 

ვიტი. ხშირად ზიანდება ქვედა კიდურების ლიმფური კვანძები და სა– 

დინრები სასქესო ორგანოების ჩართვით /მამაკაცებში ორქიტი, ფუნი– 

კულიტი, ქალებში – მასტიტი/. ავადმყოფობას ახასიათებს ტალღისე– 

ბრი მიმდინარეო ბა და3–-7 წელიწადში მაქსიმალური გამოხატულება. 

გვიან სტადიებში გითარდება ქვედა კიდურების და სასქესო ორგანოე– 

ბის ელეფანტიაზი. 

ბ) ონქოცერკოზის გამომწვევი ფილარიები ლოკალიზებულია შემა– 

ერთებელ ქსოვილში, ხოლო მიკროფილარიები – კანის ზერელე შრე– 
ებში, ლიმფურ კვანძებსა და თვალში. ინვაზიიდან კლინიკურ გამოვლი– 

ნებამდე ინკუბაცია გრძელდება 1 წელი. ძირითადი კლინიკური ნიშნე– 

ბია: ონქოცერკული კვანძების წარმოქმნა, კანის და მხედველობის და– 

ზიანება. მომწიფებული პარაზიტების გარშემო ვითარდება შემაერთე– 

ბელ ქსოვილოვანი ანთება, მაგარი ფიბროზული კვანძების გაჩენით, 

რომლებიც მდედრ და მამრ ფილარიებს შეიცავენ. განაყოფიერების შემ– 

დეგ იწყება მიკოფილარიების გამოჩეკა და მათი მიგრაცია კანსა და 
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თვალში. მექანიკური დაზიანების გარდა, ფილარიები და მიკროფილა– 

რიები თავის მეტაბოლიტებით იწვევენ ორგანიზმის სენსიბილიზა– 

ციას. 

დაავადება იწყება კანის ქავილით, რომელიც მატულობს საღამოს და 

ღამის საათებში, პაპულური და ექსუდაციური გამონაყარით, ლიმფური 
კვანძების გადიდებით, სპლენომეგალიით, ეოზინოფილიით, ტემპერა– 

ტურის მომატებით. ონქოცერკოზის დროს მძიმედ ზიანდება თვალი, 

რაც შეიძლება დამთავრდეს მხედველობის დაკარგვით. აფრიკული და 

ამერიკული ონქოცერკოზი ერთმანეთისგან განსხვავდება ზოგიერთი 

ეპიდემიოლოგიური და კლინიკური თავისებურებით. 

გ) ბრუგიოზის კლინიკური მიმდინარეობა ძლიერ წააგავს გუქერე– 

რიოზს. სხვადასხვა შტამით /მალაური, ფილიპინური, ტაილანდური/ 
ინვაზიის ადრეული პერიოდი გამოიხატება ალერგიული სიმპტომებით. 

ქვედა კიდურებზე გითარდება გრანულომატოზური ლიმფანგიტი და 

ლიმფადენიტი. მიმდინარეობა ხანგრძლივია. 

დ) ლოაოზი. გადამტანის /ბუზანკალის/ მიერ მიკროფილარიების 

შეყვანა კანში იწვევს ქავილს, გამონაყარს, ჭიანჭველის ცოცვის შე- 

გრძნებას, ჩხვლეტითი ტკივილს, შეშუპებას / „კალაბრის სიმსივნე“/ და 

ნევრალგიას. მიკროფილარიის მოხვედრა კონიუნქტივაში იწვევს ან- 

თების განვითარებას, ხოლო ურეთრაში მოხვედრა – ძლიერ ტკივილს. 

ლოაოზის დამახასიათებელი ნიშანია „კალაბრის სიმსივნე“, რომელიც 
ჩნდება სხვადასხვა ადგილას კანზე, ძლებს 3 დღე და შემდეგ ქრება. შე– 

ხებით სიმსივნე ცხელია და ხელის დაჭერით ჩანაჭდევი არ წარმოიქ- 

მნება. აღსანიშნავია მაღალი ეოზინოფილია. 

დიაგნოზი. ფილარიატოზის დიაგნოსტიკაში გადამწყვეტი მნიშვნე- 

ლობა აქვს სისხლში მიკროფილარიების აღმოჩენას. ამ მიზნისთვის შე- 

მოღებულია სისხლის გამოკვლევის სხვადასხვა მეთოდი: ნაცხი, სქელი 
წვეთი, გამდიდრებული ნაცხი, ცენტრიფუგირებული პლაზმა, შეღები- 

ლი წვეთი და სხვ. სისხლის პრეპარატების აღება საჭიროა დღისა და, 

ღამის სხვადასხვა დროს. გამოსადეგია კომპლემენტის შებოჭვისა და 
სხვა იმუნოლოგიური რეაქციები, კანშიგა ალერგიული სინჯი. 

მკურნალობა. ფილარიატოხების სამკურნალოდ გამოყენებულია 

დიეთილკარბამაზინი /დიტრაზინციტრატი/, რომელიც მოქმედებს მი– 

კროფილარიებზე და სურამინი, რომელიც მოქმედებს მომწიფებულ ფი– 

ლარიებზე. მკურნალობის დროს საჭიროა სიფრთხილე, რადგან ფილა-– 

რიების დიდი .რაოდენობით დახოცვა იწვევს მძიმე ალერგიულ რეაქ- 

ციას. ' 

დიეთილკარბამაზინს ავადმყოფს აძლევენ 0,1-ს 3-ჯერ დღეში. ბა– 

ვშვებს პგ წონაზე 2 მგ–ს გაყოფილს 3 დოზად. მკურნალობის კურსი 

გრძელდება 10 დღე. ასეთ კურსს ატარებენ 3--4-ჯერ 10-14 დღის ინ- 
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ტერვალით. გართულებების ასაცილებლად საჭიროა მგრძნობელობის 

წინასწარ განსაზღვრა მცირე დოზით და ანტიჰისტამინური პრეპარატე– 

ბის /დიმედროლის, სუპრასტინის, პიპოლფენის/ მიცემა მკურნალობის 

პერიოდში. 

ონქორცერკოზის მკურნალობა ტარდება სურამინით, რომელსაც 

ავადმყოფს უნიშნავენ კარბამაზინით /დიტრაზინით/მკურნალობის წინ 

ან შემდეგ. სურამინის 10%-ანი ხსნარის 40 მლ შეყავთ ვენაში. კურსი 

შეიცავს 5-6 ინიექციას კვირაში ერთხელ სტაციონარის პირობებში. 

პროფილაქტიკა. ავადმყოფების გამოვლინება და სანაცია, ბრძოლა 

გადამტანების წინააღმდეგ ბონიფიკაციური, მექანიკური, ქიმიური და 

ინდივიდუალური საშუალებებით, რეპელენტების გამოყენება, ენდემი– 

ურ ადგილებში კოლექტიური თავდაცვა; კარ-ფანჯრების აბადვა, თევზი 
გამბუზიას გაშენება წყალსატევებში, სანიტარიული ცოდნის პროპაგა– 

ნდა მოსახლეობაში. 

მიგრაციული ლარვა – LმVV8 IIIC-მIა. შინაურ და გარეულ ცხო– 

ველთა მრავალ პარაზიტულ ჭიას /ზოონოზურ ჰელმინთებს/ არ შეუძ- 

ლია ადამიანის ორგანიზმში მიაღწიონ სქესობრივ მომწიფებას, მაგრამ 

მათ ლარვებს გარემოში მომწიფების შემდეგ შეუძლიათ შეიჭრან კანის ან 

ნაწლავების გზით შინაგან არეში და განახორციელონ მიგრაცია, რის 

შემდეგ იღუპებიან. მათი მიგრაცია იწვევს ალერგიულ რეაქციას და 

სენსიბილიზაციას. მიგრაციული ლარვის შეჭრა საკმაოდ ხშირი მოვ– 

ლენაა, მაგრამ დროული და სწორი დიაგნოსტიკა იშვიათია. 

კლინიკურად არჩევენ მიგრაციული ლარვის ორ ფორმას: კანის და 

ვისცერულ ფორმას. 

ა) კანის მიგრაციული ლარვა. ცხოველთა პარაზიტული ჭიების 

/ ტრემატოდებისა და ნემატოდების/ კვერცხებიდან მიწასა ან წყალში 
მომწიფებული ლარვები /ძაღლის ანკილოსტომა, ბრაზილიური ანკი– 

ლოსტომა, სტრონგილოიდესი, შისტომატიდები/ ადამიანის კანთან 

კონტაქტის დროს შეიჭრება კანში და ლოკალიზდება კანქვეშა ქსოვილ– 

ში, სადაც ახორციელებს მიგრაციას. ადგილობრივ ვითარდება ალერ– 

გიული რეაქცია შეშუპების და უჯრედოვანი ინფილტრაციის სახით. 
გარდა აღნიშნული ცვლილებებისა, კლინიკურად გამოხატულია ქავი– 

ლი, წვის შეგრძნება, დერმატიტი, საერთო სისუსტე, მოკლევადიანი 
სუბფებრილიტეტი. 1-2 კვირის შემდეგ /ზოგჯერ უფრო გვიან/ ადგი– 

ლობრივი მოვლენები გაივლის. 

ბ) ვისცერული ფორმა. გამომწვევია ცხოველთა ზოონოზური ჭიების 

ნემატოდების /ღორის ასკარიდა, ძაღლის ტოქსოკარა, კატის ტოქსოკა– 

რა, ფილარიიდები, ჰეპატიკოლა და სხვ./ კვერცხების და ლარვების მო– 

ხვედრა ადამიანის საჭმლის მომნელებელ სისტემაში დაბინძურებული 

ობიექტების /ნიადაგი, მიწა, წყალი, მწვანილი და ხილი, საოჯახო ნივ– 
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თები ან სხვა საგნები, ჭუჭყიანი ხელები/ მეშვეობით. კვერცხიდან გა- 

მოსული ლარვები გაივლიან ნაწლავის კედელს და სისხლის გზით აღ– 

წევენ სხვადასხვა ორგანომდე /ღვიძლი, ფილტვები, თავის ტვინი “და 

სხვ./. კლინიკურად მიმდინარეობს მძიმე ალერგიული მოვლენებით: მა– 

ღალი ტემპერატურით, ხველით, ასთმური სინდრომით, ჰეპატიტით, სი– 

ყვითლით. 

სისხლში ლეიკოციტოზია, მაღალი ეოზინოფილია, ჰიპერგლობუ- 
ლინემია, ედს მომატებულია. მხედველობა ზიანდება თავის ტვინში 

ლოკალიზაციის დროს /ცისტიცერკოზი/ გამოხატულია: გულვრა, ბნე– 

დისმაგვარი კრუნჩხვები. მიმდინარეობის ხანგრძლივობა 5–8 თვეა. 

დიაგნოზს ადგენენ ძირითადად კლინიკური ნიშნების მიხედვით. 

გამოყენებულია აგრეთვე იმუნოლოგიური შეთოდები: არაპირდაპირი 

ჰემაგლუტინაციისა და სხვა იმუნოლოგიური რეაქციები. 

მკურნალობა. ორივე ფორმის მკურნალობისთვის გამოყენებულია: 

თიაბენდაზოლი /მინთეზოლი/ 5-7 დღის განმავლობაში მოზრდილს 

აძლევენ 25–50 მგ პრეპარატს კგ წონაზე დღე-ღამის განმავლობაში. 

ვერმოქსს /მებენდაზოლი/ – «მავე ხანგრძლივობით ხმარობენ დღეში 

200 მგ. ზოგჯერ საჭირო ხდება მკურნალობის გამეორება 1 –2 თვის შე– 

მდეგ. 

პროფილაქტიკა. მიწასთან მჭიდრო კონტაქტის აცილება, ხილ-ბო– 

სტნეულის და საკვები პროდუქტების დაცვა დაბინძურებისგან. წყლის 

სანიტარიული დაცვა. სანიტარიულ-ჰიგიენური ცოდნის პროპაგანდა 

მოსახლეობაში. 

ფრემატოღოზლი 

1 ფასციოლოზი (LმაCI010515). ეტიოლოგია.ფასციოლოზის გამომწვე– 

ვია მწოველა ჭიები ტრემატოდების კლასიდან. ღვიძლის ორპირა /Lგა- 

01018 ხიიმIICმ, ლინე, 1758/ და გიგანტური ორპირა (Lგალ10|0 დIყი!!- 
ICს, კობოლდი, 1856/. პარაზიტები ზოონოზებია, მასობრივად გავრ- 

ცელებულია ბალახის მჭამელ შინაურ ცხოველებში და დიდ ზარალს 

აყენებს სოფლის მეურნეობას. ადამიანი ავად ხდება მეცხოველეობის 

რეგიონებში ბუნებრივ ფაქტორებთან /წყალთან/ კონტაქტის პირო- 

ბებში. : 

ღვიძლის ორპირა და გიგანტური ორპირა ჰერმაფროდიტებია. ღვი- 

ძლის ორპირა ფოთლისებრი ფორმისაა, სიგრძით 2--–3 სმ. ტანი ბრტყე– 

ლია, ორი მისაწოვი პირი აქვს. კვერცხი 40-– 80 მკმ ზომისაა. მიხაკის- 

ფერი გარსითა და სახურავით. გიგანტური ორპირა სიგრძით 7,5 სმ-მდე 

აღწევს. კვერცხის ზომაა 190X90 მკმ. სიცოცხლის ხანგრძლივობა 3-5 
წელიწადია საშუალოდ. ფასციოლების ლოკალიზაციის ადგილია ადა– 

მიანისა და ცხოველის ღვიძლი. 
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ეპიდემიოლოგია. ფასციოლოზით დაავადების წყაროა ბალახის მჭა– 

მელი შინაური ცხოველები. ცხოველის ნაკელთან ერთად გამოიყოფა 

კვერცხები, რომლიდანაც ღია, დამდგარ წყალსატევებში მოხვედრის 

შემდეგ გარსისაგან თავისუფლდება ემბრიონი--მირაციდიუმი. იგი შე– 

იჭრება შუამავალ დროებითი პატრონის ლიმნეუსის ორგანიზმში და 
იწყებს განვითარებას, რაც გამოიხატება რედიების რამდენიმე /4/ მო– 

დგმის წარმოშობით. რედიები გადაიქცევა ცერკარიებად. ცერკარიები 

ტოვებენ ლიმნეუსის სხეულს, მიემაგრებიან წყალმცენარეების ღეროს, 

როგორც წყალქვეშ, ისე წყალზემოთ და გადაიქცევიან ინცისტირებულ 

ადოლესკარიებად, ან თავისუფლად წყალში ცურავენ. 

გადაცემის ფაქტორებია: ღია წყალსატევებიდან სასმელად გამოყე– 
ნებული წყალი ან წყალმცენარის საჭმელად გამოყენება. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. წყლის ან საჭმლის მე– 

შვეობით ნაწლავში მოხვედრილი ადოლესკარიუმი აქტიურად ჩაინერ–- 

გება ნაწლავის ხაოებში, გაივლის ნაწლავის კედელს და სისხლძარღვე– 

ბის მეშვეობით გადავა ღვიძლში, სადაც დაასრულებს ზრდას ნაღვლის 

სადინრებში 2 თვის განმავლობაში და იწყებს კვერცხდებას. ფასცი- 

ოლას ზრდასთან არის დაკავშირებული მექანიკური, ტოქსიკური და 

ალერგიული მოქმედება. სხვა ქსოვილებთან შედარებით, განსაკუთრე– 

ბით ზიანდება ღვიძლი. დაბუდებული პარაზიტი იწვევს ღვიძლის პა– 

რენქიმის ნეკროზს, რასაც მოსდევს შემაერთებელი ქსოვილის განვი– 

თარება და კალციუმის მარილების დაგროვება, ფუნქციის მოშლა. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი უდრის 3 კვირას. დაავადება იწყე– 

ბა მწვავედ,სიცხით, ღვიძლის უფრო მარცხენა წილის გადიდებით, შმე– 
მაწუხებელი ტკივილით ღვიძლისა და ეპიგასტრიუმის არეში, კანზე 
ალერგიული გამონაყარით, შრომის უნარის დაქვეითებით, საერთო სი– 

სუსტით. სისხლში აღინიშნება მაღალი ეოზინოფილია, ედს მომატებუ– 

ლია, მწვავე ფაზის დიაგნოსტიკა ძნელია. თუ დიაგნოზს დროულად არ 

დაადგენენ, მწვავე პერიოდი გადადის ქრონიკულ სტადიაში პერიოდუ- 
ლი რემისიებით და გამწვავებით. გამოხატულია საერთო სისუსტე, უმა– 

დობა, თავბრუ, შრომის უნარის დაქვეითება, ღვიძლის არესა და მუ- 

ცელში ტკივილი, ღვიძლისა და ელენთის გადიდება, ტემპერატურის 

აწევა, სკლერებისა და კანის სიყვითლე, ვითარდება ანემია, ჰეპატიტის, 

ქოლანგიტის და ქოლეცისტიტის სურათი. მოსალოდნელია სეფსისი 

ფასციოლოზის ნიადაგზე. 

დიაგნოზი. ეპიდემიოლოგიური ანამნეზის /ბანაობა დამდგარ წყალ– 

სატევში, სასმელად გამოყენება/ და კლინიკური სიმპტომების /მაღალი 

ეოზინოფილია, ჰეპატიტი/გათვალისწინებით უნდა გასინჯონ ავად- 

მყოფის განავალი /ნატიური ნაცხი/ და დუოდენური ზონდით მიღებუ– 

ლი ნაღველი. 
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წინასწარ საჭიროა გამორიცხონ ტრანსიტული კვერცხის არსებობა, 

რისთვისაც ავადმყოფს უნიშნავენ უხორცო დიეტას 3 დღის განმავლო– 

ბაში. ფასციოლების დამახასიათებელი კვერცხის პოვნა დიაგნოზის 

დამადასტურებლია. 

ფართოდ არის გამოყენებული აგრეთვე იმუნოლოგიური მეთოდები, 

სახელდობრ: კანის ალერგიული სინჯი, კომპლემენტის შებოჭვის, იმუ- 

ნოფლუორესცენციის და ჰემაგლუტინაციის რეაქციები. უნდა გავითვა– 

ლისწინოთ, რომ იმუნოლოგიური სინჯები ფასციოლასთან წარსულ 

კონტაქტსაც ავლენენ. 
მკურნალობა. ფასციოლოსს მკურნალობენ ლოქსილით /ჰექსა- 

ქლორპარაქსილოლით/, დღე-ღამის დოზაა 60 მგ კგ წონაზე. სასურვე– 

ლია რძის დიეტა. დღიურ დოზას ყოფენ 3 ნაწილად კაფსულებში და აძ– 

ლევენ ავადმყოფს საუზმის, სადილისა და ვახშმის შემდეგ რძით. საჭი– 

როების შემთხვევაში განმეორებით ეძლევა 1-2 თვის შემდეგ. 

პროფილაქტიკა. ღია წყალსატევებიდან წყლის სასმელად და საო– 

ჯახო საჭიროებისთვის დეზინფექციის გარეშე გამოყენების აცილება, 

დამდგარ წყალში ბანაობის აკრძალვა, წყალმცენარეების საკვებად გა– 

მოყენების შემთხვევაში მათი ცხელი /მდუღარე/ წყლით დამუშავება, 
ვეტერინარული საზით საჭირო ღონისძიებების გატარება, ცხოველების 

დეჰელმინთიზაცია, საძოვრებისა და წყალსატევების დაცვა ცხოველთა 

ნაკელისგან. 

ოპისტორქოზი – (Cი!ა1ი(ლხი:!ა). ეტიოლოგია. ოპისტორქოზის 

გამომწვევია ტრემატოდები: კატის ორპირა-0ი!510”Cჩ15 (6II0ი6V5 /რი- 

ვოლტა, 1882/. კატის ოპისტორქისის სხეულის სიგრძე 8-–-13 მმ. სიგა– 

ნე 2-3 მმ. მას აქვს ორი მისაწოვი დისკო. კვერცხი ოვალურია, 30 X15 
მკმ ზომის, სახურავიანი გარსით. მომწიფებული პარაზიტი ბუდობს 

ადამიანის და ცხოველის ღვიძლში, ნაღვლის ბუშტში, პანკრეასში. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა დაავადებული ადამიანი, კატა, 

მელია, ძაღლი, ღორი, ციყვი და სხვა გარეული ცხოველები. თუ ავად–- 

მყოფი ცხოველის განავალთან ერთად გამოყოფილი ოპისტორქისის 

კვერცხები მოხვდა დამდგარ წყალში, მას ჩაყლაპავს პირველი შუამავა– 

ლი პატრონი – ბითინიის გვარის მოლუსკი, კვერცხიდან გამოსული 

მირაციდიუმი მოლუსკის სხეულში გადაიქცევა სპიროცისტად, რომე– 

ლიც წარმოშობს მრავალ რედიას, ხოლო რედიებიდან ცერკარიები წარ– 

მოიქმნება. ეს პროცესი გრძელდება 2 თვე. ცერკარიები ტოვებენ მოლუ– 

სკის სხეულს და ხვდებიან მეორე შუამავალი პატრონის თევზის სხეულ- 

ში, სადაც გადაიქცევიან მეტაცერკარიებად. ასეთი თევზის საჭმელად 

გამოყენება /ხშირად უმად/ იწვევს ადამიანის დაინვაზიებას. ოპის- 

ტორქოზს ახასიათებს ბუნებრივი კერობრიობა, იგი გავრცელებულია 

აღმოსავლეთის ქვეყნებში, ციმბირის და ყაზახეთის ოლქებში. 
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პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. მეტაცერკარიებით დაინ- 

ნის დასნებოვნებას ოპისტორქისით. ჩანასახი ნაწლავის კედლის გა–- 

ვლით სისხლძარღვების მეშვეობით გადადის ლოკალიზაციის ადგი- 

ლებში /ღვიძლში, ნაღვლის ბუშტში, პანკრეასში/, სადაც იწყებს მომ– 

წიფებას. პარაზიტი მოქმედებს ორგანიზმზე მექანიკურად, ტოქსიკურად 

და ალერგიულად, რის შედეგად ირღვევა კუჭ-ნაწლავის, ღვიძლისა და 
პანკრეასის სეკრეციული ფუნქცია. 

კლინიკა. დაინვგაზიებიდან 2-4 კვირის შემდეგ იწყება მწგავე ფაზა, 

რომლის დამახასიათებელია ალერგიულ-ინფექციური სინდრომი: სა– 

ერთო სისუსტე, შრომის უნარის დაკარგვა, შემცივნება და ტემპერატუ– 

რის აწევა, ტკივილი სხეულში, სახსრებში, სურდო, ტრაქეიტი, პნევმო– 

ნია, კონიუნქტივიტი, ქუთუთოების შეშუპება, ღვიძლის გადიდება და 

ტკივილი, სიყვითლე. 
სისხლში ლეიკოციტოზია, ეოზინოფილია, ედს – მომატებული; 

ასეთი მდგომარეობა შეიძლება გაგრძელდეს 2 თვემდე. ქრონიკული ფა– 

სა იწყება მწვავე მოვლენების თანდათანობითი გაქრობით. საერთო 

მდგომარეობა თითქოს უმჯობესდება, მაგრამ ჰეპატიტის, ქოლეცისტი– 

ტის, ქოლანგიტის მოვლენები რჩება. პერიოდულად ტემპერატურა აი– 

წევს, იწყება ტკივილი მარჯვენა ფერდქვეშა არეში, მწვავდება ჰეპატი– 
ტის, ქოლანგიტის, ქოლეცისტიტის სურათი, გამოვლინდება წყლულო– 

ვანი პროცესის სინდრომი–კუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლუ- 

ლის მსგავსად. უმკურნალოდ დარჩენილ შემთხვევებში პროგნოზი სე– 

რიოზსულია. 

დიაგნოზი. ეპიდემიოლოგიური ანამნეზის /ენდემურ ადგილებში 

ცხოვრება, უმი თევზის საკვებად გამოყენება/ და კლინიკური სურათის 

/ჰეპატიტი, ეოზინოფილია, ტემპერატურა/ გარდა, მწვავე. პერიოდში 

დიაგნოზის დასადგენად გამოყენებულია იმუნოლოგიური” მეთოდები: 

კანის ალერგიული სინჯი, არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციისა და ნი–- 

შანდებული ენზინანტი სხეულების რეაქციები. 

ქრონიკულ სტადიაში დიაგნოზის ძირითადი მეთოდია განავლის 

და დუოდენური წნევის გამოკვლევა ოპისტორქოზის კვერცხების და–- 

დგენის მიზნით, რაც შესაძლებელი ხდება დაინვაზიებიდან 1!/2--2 

თვის შემდეგ, როცა მომწიფებული პარაზიტი კვერცხდებას იწყებს. 

მკურნალობა. ოპისტორქოზის სამკურნალოდ გამოყენებულია პრე– 

პარატი: ქლოქსილი /ჰექსაქლორპარაქსილოლი/. მკურნალობა გრძელ- 

დება 5 დღე. მოზრდილთა სადღეღამისო დოზაა კგ წონაზე 60 მგ 

სამ წილად გაყოფილი რძესთან ერთად დილით, შუადღეზე და საღამოს 

/ საუზმის, სადილის და ვახშმის მიღებიდან 15–20 წუთის შემდეგ/ . წი– 

ნასწარ ავადმყოფს უნიშნავენ დიეტას # 5. მოსალოდნელი გართულებე- 
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ბის /ალერგიული რეაქციის/ ასაცილებლად იყენებენ ჰორმონულ, 

ანტიჰისტამინურ და სიმპტომურ პრეპარატებს. ქლოქსილი არ მოქმე- 

დებს მოუმწიფებელ პარაზიტებზე. ქლოქსილის განმეორებით მიღება 

დასაშვებია მხოლოდ 4–6 თვის შემდეგ. 

პროფილაქტიკა. ენდემურ ადგილებში უმი თევზის საკვებად გამო– 

ყენების დაუშვებლობა; ღია წყალსატევების /ბუნებრივი და ხელოვნუ– 

რი/ ადამიანის და ცხოველების განავლით გაბინძურების აცილება. 

ავადმყოფების გამოვლინება და მკურნალობა, სანიტარიული განათლე- 

ბის გავრცელება მოსახლეობაში. 

კლონორქოზი – (CI0:)0ICI)0512). ეტიოლოგია. კლონორქოზის გა- 

მომწვევია ჩინური კლონორქისი-CI0:0წ0ლ1))) ღ:III01(=1= /კობოლდი, 

1872/. პარაზიტის სხეულის ფორმა ლანცეტისებრია, სიგრძე 10-–I2 მმ. 

სიგანე 3–-4 მმ. ჰერმაფროდიტია, შეიარაღებულია ორი მისაწოვი დის– 

კოთი. კვერცხი ოვალური ფორმისაა, ზომა 30MX20 მკმ. მიხაკისფერი 

გარსითა და სახურავით. პარაზიტობს ღვიძლში, ნაღვლის ბუშტში, 

პანკრეასში. სიცოცხლის ხანგრძლივობაა 25 წლამდე. 

ეპიდემიოლოგია. ინვაზიის წყაროა ავადმყოფი ადამიანი და ცხოვე– 

ლი /ძაღლი, კატა, ღორი, ხორცის მჭამელი გარეული ცხოველები/, გა- 

ვრცელებულია ჩინეთში, იაპონიაში, კორეაში, შორეულ აღმოსავლეთ- 

ში. პარაზიტის კვერცხები გამოიყოფა ადამიანისა და ცხოველის განა–- 

ვალთან ერთად. თუ კვერცხი მოხვდა დამდგარ წყალში /ჭაობში, ტბაში, 

გუბურაში/, კვერცხის გარსი დაიშლება და ჩანასახი – მირაციდიუმი 

შეიჭრება პირველი შუამავალი პატრონის – ბითინიის გვარის მოლუს–- 

კის სხეულში, გადაიქცევა სპოროცისტად. სპოროცისტებში მწიფდება 

რედიები და ცერკარიუმები. მოლუსკებს ჩაყლაპავს კობრის გვარის თევ– 

ზები, რომლებშიაც ცერკარიუმი გადაიქცევა ადოლესკარიუმად. დაინ- 

ვაზიებული თევზის საკვებად გამოყენება უმად ან თერმული დამუშავე- 

ბის გარეშე იწვევს ადამიანის დაავადებას. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. საკვებთან ერთად ნაწლა– 

ლოკალიზდება ღვიძლში, ნაღვლის ბუშტში, პანკრეასში. ჩინური კლო- 

ნორქისი აზიანებს იმ ორგანოებს, ქსოვილებსა და უჯრედებს, სადაც 
იგი გაივლის ან ლოკალიზდება. გარდა მექანიკური დაზიანებისა, პარა–- 

ზიტი მოქმედებს ორგანიზმზე ტოქსიკურად და ალერგიულად თავისი 

ეკრეციული და ექსკრეციული დერივატებით. შედეგად ქსოვილებში და 
ორგანოებში ვითარდება დისტროფიული ცვლილებები. 

კლინიკა. კლონორქოზის კლინიკურ მიმდინარეობაში არჩევენ მწვა- 

ვე და ქრონიკულ პერიოდებს. 

მწვავე სტადიაში გამოხატულია: საერთო სისუსტე, შემცივნება, მა– 

ღალი ტემპერატურა, ტკივილი მუცლის არეში, ღვიძლის გადიდება, სი– 
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ყვითლე, ქოლეცისტიტისა და ანგიოქოლიტის სინდრომი, რაც ხშირად 

მთავარი სიმპტომია და ძალიან შემაწუხებელია ავადმყოფისათვის. 

სისხლის მხრივ ცვლილებებიდან აღსანიშნავია ლეიკოციტოზი, 

ეოზინოფილია /80%-მდე/, ედს-ის მომატება და ჰიპოქრომული ანემია. 
ქრონიკული პერიოდის მიმდინარეობას ჩამოთვლილი სიმპტომების 

გარდა, ახასიათებს ჰეპატიტის, პანკრეატიტის, ქოლეცისტიტის სინ– 

დრომები ხშირი გამწვავებით. 

დიაგნოზი. ეპიდემიოლოგიური ანამნეზისა /ბუნებრივი კერობრიო– 

ბის ქვეყნებში ცხოვრება/ და კლინიკური მონაცემების /ჰეპატიტი, ეო- 

ზინოფილია/ გარდა, მთავარი მნიშვნელობა აქვს განავლის და დუო–- 

დენური ზონდაჟით მიღებული მასალის გამოკვლევას კლონორქისის 
კვერცხების დადგენის მიზნით. გარდა ამისა, ბოლო ხანებში ფართოდ 

არის გამოყენებული იმუნოლოგიური რეაქციები. 

მკურნალობა. კლონორქოზს მკურნალობენ ქლოქსილით იმავე წე– 

სით და დოზებით, როგორც ოპისტორქოზის დროს. | 

პროფილაქტიკა. ენდემიურ ადგილებში საჭიროა ღია წყალსატევე– 

ბის დაცვა ადამიანისა და ცხოველების განავლით გაბინძურებისგან, 

უმი თევზის საკვებად გამოყენების აცილება, ღია წყალსატევებიდან 

წყლის გამოყენება მხოლოდ ადუღების ან ფილტრაციის შემდეგ, ავად–- 

მყოფების გამოვლინება და სანაცია, სანიტარიული განათლების პრო– 

პაგანდა მოსახლეობაში. ' 

პარაგონიმოზჭი – (ჩგIგყიი!ო035!15). ეტიოლოგია. პარაგონიმოზის 

გამომწვევია პარაზიტული ჭია ტრემატოდების კლასიდან – ვესტერმა– 

ნის პარაგონიმუსი -– 0გ-გყ0იი!თVM5 V05(6” 1 გი! /კერბეტი, 1878/. იგი 
კვერცხისმაგვარი ფორმისაა, სიგრძეა 8-12 მმ, სიგანე 4-6 მმ. 

გარსი დაფარულია ეკლისმაგვარი წანაზარდებით, ჰერმაფროდიტია. 

კვერცხი ოვალური ფორმისაა, სახურავიანი, 100X50მკმ ზომით. პარა– 

ზიტის სიცოცხლის ხანგრძლივობა 16 წელია. 

„ეპიდემიოლოგია. პარაგონიმუსი გავრცელებულია ჩინეთში, იაპო- 

ნიაში, კორეაში, აფრიკისა და სამხრეთ ამერიკის ქვეყნებში. ინვაზიის 

წყაროა ადამიანი და ცხოველი /ძაღლი, კატა, ღორი, გარეული მტაცე– 
ბლები/. ადამიანისა და ცხოველების მიერ გამოყოფილი პარაგონიმუ– 

სის კვერცხის განვითარება მიმდინარეობს წყალში /ტბაში, ჭაობში, 

გუბურაში, აუზში და სხვ./. კვერცხიდან გამოსული მირაციდიუმი 

წყალში მომწიფების შემდეგ შეიჭრება მელანიას გვარის მოლუსკში, სა– 

დაც გაივლის სპოროცისტის, რედიისა და ცერკარიუმის სტაღიებს. 
ცერკარიუმი ტოვებს მოლუსკს და შეიჭრება კიბოს ან ცხრაფეხას სხე– 

ულში, სადაც გადაიქცევა ცისტად მეტაცერკარიუმის სახით. 

გადაცემის მექანიზმი: პარაგონიმოზის ენდემიურ ქვეყნებში საკვე– 

ბად ფართოდ იყენებენ კიბოსაგან და ცხრაფეხასაგან დამხადებულ კერ– 
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ძებსა და სასმელს. თუ კიბო და ცხრაფეხა კარგად არ არის თერმულად 

დამუშავებული, მეზაცერკარიუმები ცოცხალი რჩება და იწვევს ადამი– 

ანის დაინვაზიებას. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. საკვებთან ერთად ნაწლა– 

ვებში მოხვედრილი პარაგონიმუსის მეტაცერკარიუმები გაივლიან ნა– 

წლავის კედელს და სისხლის მეშვეობით გადადიან ფილტვებში, სადაც 

დაიბუდებენ ბრონქების წვრილ ვენებში, აგრეთვე ლიმფურ კვანძებში, 

პლევრაში, პანკრეასში, დიაფრაგმაში. პარაზიტის გარშემო წარმოი- 

ქმნება ანთებითი კერა უჯრედოვანი ინფილტრაციით. მომწიფებული 

პარაზიტი გამოყოფს კვერცხებს, რომლებიც ჩირქოვან-სისხლიან ნას– 

ველთან, აგრეთვე განავალთან ერთად გამოიყო ფა გარემოში. ფილტვებ– 

ში მიმდინარე პროცესი ძლიერ წააგავს ტუბერკულოზს. პარაგონიმუსი 

მოქმედებს ორგანიზმზე მექანიკური, ტოქსიკური და ალერგიული მექა– 

ნიზჭმით. 

კლინიკა. პარაგონიმოზის კლინიკურ მიმდინარეობაში არჩევენ 

მწვავე და ქრონიკულ ფახებს. 
მწვავე პერიოდი გრძელდება 2-–3 თვე, ახასიათებს ორგანიზმის სენ–- 

სიბილიზაცია და ალერგიული მოვლენები, რაც შეეფარდება მიგრაცი– 

ის ხანას. ნაწლავის კედლის გავლის დროს გამოხატულია ენტერიტის 

მოვლენები, ხოლო ღვიძლის გავლისას – ჰეპატიტის. ამ პერიოდში 

აღინიშნება ფაღარათობა, ტკივილი მუცელში და ღვიძლის გადიდება. 

ფილტვებში მიგრაციის და ლოკალიზაციის პროცესი გამოიხატება 

ტკივილით გულმკერდის არეში, ბრონქოპნევმონიური კერების წარმოქ– 

მნით, მშრალი და სველი ხიხინით, ჟანგისფერი ჩირქოვან-სისხლიანი 

ნახველით და მაღალი ტემპერატურული რეაქციით. სისხლში მაღალი 

ლეიკოციტოზია და ეოზინოფილია, ედს მომატებულია. 2–3 თვის შემ- 

დეგ კლინიკური მიმდინარეობა გადადის ქრონიკულ სტადიაში. დრო– 

დადრო რეციდივებით და რემისიებით, რაც ძლიერ წააგავს ტუბერკუ– 

ლოზის კლინიკას. პარაზიტსა და მისი კვერცხების ლოკალიზაცია 

ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში ამძიმებს მდგომარეობას. პროგნოზი 

სერიოზულია. 

დიაგნოზი. გარდა ეპიდემიოლოგიური და ანამნეზური მონაცემები- 

სა, დიაგნოზი ემყარება კლინიკურ სურათს, რენტგენოლოგიურ მონაცე- 

მებს, ნახველსა და განავალში კვერცხების დადგენას. გამოყენებულია 

აგრეთვე იმუნოლოგიური მეთოდები: კანის ალერგიული სინჯი და კომ- 

პლემენტის შებოჭვის რეაქცია. 

მკურნალობა. პარაგონიმოზს მკურნალობენ ბითიონოლით. დოზაა 

მოზრდილთათვის 30--40 მგ კგ წონაზე. პრეპარატს აძლევენ ჭამის 

შემდეგ დღეგამოშვებით 10 დღის განმავლობაში. მაღალი ეფექტურო- 

ბით გამოირჩევა ნიკლოფოლანი, რომელსაც: ავადმყოფს უნიშნავენ 

ერთჯერადად 2 მგ პგ წონაზე. 
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პროფილაქტიკა: ენდემურ კერებში წყლის დაცვა ადამიანისა და 

ცხოველის განავლით დაბინძურებისგან. წყალსატევებში მოლუსკების 

საწინააღმდეგო ღონისძიებების გატარება, ავადმყოფთა გამოვლინება 

და მკურნალობა, კიბოსა და ცხრაფეხასგან დამზადებული კერძებისა 
და სასმელის თერმული დამუშავება, მოსახლეობაში სანიტარიული გა– 

ნათლების პროპაგანდა. 

ნანოფიეტოზი – (M2ი000V010515) ეტიოლოგია. ნანოფიეტოზის გა– 

მომწვევია ტრემატოდა. შიხობალოვას ნანოფიეტუსი /Mგი00ჩMV9(ყ05 
5იჩIლჩიხმ!0VI./კ. ი. სკრიაბინი – ვ. პ. პოდიაპოლსკაია, 1931/ პარა–- 
ზიტის სხეულის სიგრძეა 0,55 მმ მომრგვალო ფორმისაა, ორი მისაწოვი 

დისკო აქვს. კვერცხი ზომითა და ფორმით წააგავს დიფილობოთრიუმის 
კვერცხს, მაგრამ გამოირჩევა გარსის ხორკლიანობით. ბუდობს წვრილი 

ნაწლავების ლორწოვან გარსში. „ 

ეპიდემიოლოგია. გავრცელებულია შორეულ აღმოსავლეთსა და 

ჩრდილოეთ ამერიკაში. ინვაზიის წყაროა ადამიანი, შინაური და გარეუ– 

ლი ცხოველი /ძაღლი, კატა, მაჩვი, მგელი, დათვი და სხვ./. პარაზიტის 

კვერცხების მტკნარ წყალში მოხვედრის შემდეგ კვერცხიდან გამოდის 

მირაციდიუმი, რომელიც შეიჭრება მოლუსკის სხეულში, სადაც გაივ– 

ლის განვითარების სტადიებს /სპოროცისტა, რედია ცერკარია/. ცერ– 

კარიები ტოვებენ მოლუსკის სხეულს, ჩაინერგებიან სხვადასხვა ჯიშის 

თევზის ორგანიზმში და გადაიქცევიან მეტაცერკარიებად. მეტაცერკა– 

რიუმიანი თევზის უმად ან სათანადო თერმული /მოხარშვის; შეწვის/ 

დამუშავების გარეშე საკვებად გამოყენება იწვევს ადამიანის დაინვა–- 

ზიებას. 

პათოგენეზი და კლინიკა. საკვებთან ერთად მიღებული მეტაცერკა– 
რიები წვრილი ნაწლავის ლორწოვანში აღწევენ მომწიფებას. პარაზი- 

ტის მექანიკური, ტოქსიკური და ალერგიული მოქმედება იწვევს ნაწლა– 
ვების მძიმე დაზიანებას, რაც გამოიხატება ტკივილისა და ენტერიტის 
სახით. მიმდინარეობა ხანგრძლივია პერიოდული ყაბზობის და ფაღარა– 

თობის შენაცვლებით. 

დიაგნოსტიკა. ნანოფიეტოზის ენდემურ რეგიონებში ცხოვრების 

გარდა, დიაგნოზის დასასმელად საჭიროა განავლის გამოკვლევა და 

დამახასიათებელი კვერცხების ნახვა. : 

მკურნალობა. ნანოფიეტოზს მკურნალობენ ისეთივე წესით, რო– 

გორც ოპისტორქოზს. ' ! 

პროფილაქტიკა გულისხმობს წყალსაცავების /აუზის, ტბის, რე–- 

ზერვუარისა და სხვ./ დაცვას ენდემურ ადგილებში ადამიანის და ცხო– 

ველების განავლით დაბინძურებისაგან, უმი თევზის საკვებად გამოყე– 

ნების აცილებას, ავადმყოფების გამოვლინებასა და სანაციას. წყალსა– 
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ტევებში მოლუსკების წინააღმდეგ ბრძოლას, სანიტარიული განათლე– 

ბის პროპაგანდას მოსახლეობაში. 

შისტოსომოსზი (5CMხI5(050I00515) ეტიოლოგია. “შისტოსომო- 
ზის სახელწოდებით ცნობილია დაავადება, რომელსაც იწვევს ტრემა– 

ტოდების კლასის შისტოსომათა გვარის პარაზიტული ჭიები. ქვემოთ 

ჩამოთვლილია ადამიანის პარაზიტები: 

1. შარდ-სასქესო შისტოსომა -– 5CჩMI51050თ0მ ჩმტომ10ხIსი /ბილ- 
ჰარცი, 1852/ – შარდ-სასქესო ორგანოების შისტოსომოზის გამომწვე– 

ვი. მდედრი პარაზიტი სიგრძით 20 მმ, მამრი – 12 მმ. კვერცხი ოვალუ- 

რი ფორმისაა, ზომით 150X60 მკმ. ეკლისებრი წანაზარდით ბოლოზე. 

2. მანსონის შისტოსომა -- 5ლ0იI5'050თგე #«.მი50ი, /სამბონი, 
1907/ – ნაწლავთა შისტოსომოზის გამომწვევია. მდედრის სიგრძეა 
20 მმ, მამრის – 14 მმ. კვერცხი 140X 60 მკმ. მას კავისებრი წანაზარდი 

აქვს გვერდზე. 
3. იაპონური შისტოსომა – 50M5(05008 |ს|გიიი!ისთ /კატსურადა, 

1904/ – იაპონური შისტოსომოზის გამომწვევია. მდედრი პარაზიტის 

სიგრძეა 21 მმ, მამრის – 17 მმ. კვერცხი 75X 60 მმ. შარდ-სასქესო შის– 

ტოსომისათვის ლოკალიზაციის ადგილია შარდსასქესო ორგანოების 

და სწორი ნაწლავის ვენები, მანსონის შისტოსომისათვის – მსხვილი 

ნაწლავების კედელი და ღვიძლი, იაპონური შისტოსომისათვის – 

ღვიძლის, ნაწლავებისა და პერიტონეუმის სისხლძარღვები. პარაზიტე–- 

ბის სიცოცხლის ხანგრძლივობა 17-19 წელია. 

ეპიდემიოლოგია. შისტოსომოზები გავრცელებულია აზიის, აფრი- 

კისა და ამერიკის ტროპიკულ ქვეყნებში. შარდ-სასქესო და ნაწლავთა 

შისტოსომები ანთროპონოზებია და ინვაზიის წყარო მხოლოდ დაავადე- 

ბული ადამიანია. იაპონური შისტოსომა ზოონოზია და, გარდა ადამია– 

ნისა, ინვაზიის წყაროა აგრეთვე შინაური და გარეული ცხოველები 
/ მაღლი, კატა, ღორი, მელია, მღრღნელები/. იაპონური შისტოსომოზს 

ასასიათებს ენდემიურობა და ბუნებრივი კერობრიობა. შარდთან და 

განავალთან ერთად გამოყოფილი შისტოსომათა კვერცხების შემდგომი 

განვითარება შესაძლებელია მხოლოდ დამდგარ წყალში /ტბაში, გუ- 

ბურაში, ჭაობში, აუზში, წყალსაცავ რეზერვუარებში/. წყალში მოხვედ– 
რილი კვერცხიდან გამოდის ემბრიონი – მირაციდიუმი, რომელიც ჩაი– 

ნერგება პირველი შუამავალი /დროებითი/ პატრონის სხვადასხვა სა- 
ხეობის მოლუსკების სხეულში და ცერკარიუმად გადაიქცევა. ცერკა- 

რიუმი ტოვებს მოლუსკის სხეულს და ცურავს წყალში, სადაც ადამია– 

ნის კანთან ან ლორწოვანთან შეხებისას /ბანაობა, ან წყალში დგომა 
მუშაობის დროს/ ცერკარიუმი შეიჭრება კანიდან ან ლორწოვანიდან. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. შისტოსომების გა– 

ზრდილი ფორმები, ლარვები და კვერცხები თანაბრად მოქმედებენ ორ- 
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განიზმზე მექანიკური, ტოქსიკური და ალერგიული მექანიზმით, აგრეთ-– 

გე იწვევენ სენსიბილიზაციას ნივთიერებათა ცვლის დერივატებით. 

კვერცხების დაგროვება ქსოვილებში იწვევს უჯრედების ტრავმულ 

დაზიანებას, ნეკროზს, რეაქტიულ ანთებას და შემაერთებელი ქსოვი– 

ლის უხვ განვითარებას, რაც აპირობადებს შინაგანი ორგანოებისა და 

ქსოვილების მორფოლოგიურ და ფუნქციურ ცვლილებებს. 

კლინიკა. შისტოსომოზების კლინიკურ მიმდინარეობაში არჩევენ 

ორ პერიოდს: ა) მწვავეს /ალერგიულს/7 და ბ) ქრონიკულს. ინკუბა–- 

ციური პერიოდი /პარაზიტით დაინვაზიებიდან პირველ სიმპტომებამ– 

დე/ უდრის 2 თვეს. ინვაზიის ადრეულ სტადიაში კლინიკურად გამო– 

ხატულია ალერგიული სიმპტომები: დერმატიტი, ქავილი, საერთო სი– 

სუსტე, სუბფებრილური ტემპერატურა, რასაც შემდეგში ემატება თავის, 

წელისა და მთელი სხეულის ტკივილი, ხველა სისხლიანი უხვი ნახვე– 

ლით, მაღალი სიცხე, ელენთისა და ღვიძლის გადიდება, სისხლში მა– 

ღალი ეოზინოფილია. ქრონიკულ სტადიაში გადასული დაავადების 

კლინიკური სიმპტომატოლოგია განირჩევა გამომწვევის მიხედვით ზო– 
გიერთი თავისებურებით. შარდ-სასქესო შისტოსომოზის დროს შარდ- 
სასქესო ორგანოებში ვითარდება ანთებითი პროცესი, შემდგომი ფიბ–- 

როზით და კალციუმის მარილების დაგროვებით. გართულებიდან აღსა– 

ნიშნავია ჰიდრონეფროზი, პიელონეფრიტი, ცისტიტი, შარდსადენი 

მილის სტრიქტურა. ნაწლავთა და იაპონური შისტოსომოზის გვიან 

პერიოდში ზიანდება ფილტვები, ღვიძლი, ნაწლავები. პათოლოგიურ 

პროცესში სხვა ორგანოებიცაა ჩათრეული. 

დიაგნოზი. შისტოსომოზების დიაგნოზს ადგენენ შარდისა და გა– 

ნავლის მიკროსკოპული გასინჯვისა და დამახასიათებელი კვერცხების 
დადგენის საფუძველზე. იყენებენ აგრეთვე იმუნოლოგიურ მეთოდებს: 

კანის ალერგიულ სინჯს, კომპლემენტის შებოჭვისა და ანტისხეულე– 

ბის ფლუორესცენციის რეაქციებს. მხედველობაშია მისაღები ეპიდე– 

მიოლოგიური და კლინიკური მონაცემებიც. 

მკურნალობა. შისტოსომოზების სამკურნალოდ გამოყენებულია 

პრეპარატები: ამბილჰარი /ნირიდაზოლი/, გპმოშვებულია 100 და 50 მგ 

ტაბლეტების სახით. იგი მოქმედებს შარდ-სასქესო, ნაწლავთა და იაპო– 
ნურ შისტოსომებზე. დღიური დოზა 25 მგ კგ წონაზე ნაწილდება 3 მი– 

ღებაზე 5-7 დღის განმავლობაში კურსობრივი დოხა 125–135 მგ. 

გიკანტოლი /ეტრენოლი/2-–3 მგ. კგ წონაზე /არაუმეტეს 200 მგ/ 

კუნთებში ერთჯერადად. პრაზინკვანტელი = ავადმყოფს აძლევენ 20-–- 

60 მგ კგ წონაზე, გაყოფილს 3 ჯერად ერთი დღის განმავლობაში. ზოგ– 

ჯერ საჭირო ხდება ქირურგიული ჩარევა / სტრიქტურა, ჰიდრონეფრო- 

ზი და სხვ./.



პროფილაქტიკა. ავადმყოფების გამოვლინება და სანაცია, ღია 

წყალსატევების დაცვა ადამიანის და ცხოველების განავლით დაბინძუ– 

რებისგან. ენდემური და ბუნებრივი კერობრიობის რეგიონებში ღია 
წყალსატევების წყალთან მჭიდრო კონტაქტის /ბანაობის, სასმელად 

გამოყენების/ აცილება. წყლის გაუსნებოვნება ფილტრაციით ან ადუ–- 

ღებით, მოლუსკების საწინააღმდეგო ღონისძიებების /ქიმიური და 

ფიზიკური/ გატარება, მოსახლეობაში სანიტარიული ცოდნის პროპა- 

განდა. 

ცესტოღდოდზი 

ტენიარინქოზი – (1L86ი1)მCMVიCM0515). ეტიოლოგია. ტენიარინქო- 

ზის გამომწვევია ხარის ლენტურა /სოლიტერი/ 1მ6ი)მწჩVილჩყ§ §გ- 
ფიგ1სვ /ლინე, 1767/. იგი ლენტისებრი ფორმისაა, სიგრძე 6-8 

მეტრს აღწევს. შედგება სკოლექსისა, კისრის /თავი/ და 1500–-მდე 
პროგლოტიდისგან. თავზე /სკოლექსი/ 4 მძლავრი მისაწოვი დისკოა 

მოთავსებული, რომლითაც მიმაგრებულია წვრილი ნაწლავის კედელზე. 

სკოლექსის კისრიდან წარმოიქმნება ახალი პროგლოტიდები, რომ- 
ლებიც ·: ჰერმაფროდიტებია, თანდათან იზრდებიან და მწიფდებიან, 

პროგლოტიდები დაფარულია კუტიკულით, რომელიც ასრულებს საკ- 

ვების შეწოვისა და ნივთიერებათა ცვლის ფუნქციებს. თითოეულ 

პროგლოტიდაში ფორმირდება 150000-ზე მეტი კვერცხი. კვერცხი 
ოვალური ფორმისაა. 40X30 მკმ ზომის და შეიცავს ემბრიონს – 
ონკოსფერას. პარაზიტის ზრდის დასრულებას სჭირდება 2!/» თვე, 

რის შემდეგ მომწიფებული პროგლოტიდები /დღეში 6-8 ცალი/ აქტი– 

ურად ტოვებს ნაწლავს და გამოიყოფა გარემოში. პარაზიტის სიცო- 

ცხლის ხანგრძლივობა 8--10 წელს აღემატება. ჩვეულებრივად ნაწლავ– 

ში არსებობს თითო სტრობილა, მაგრამ შეიძლება იყოს ათობითაც. 

ეპიდემიოლოგია. ხარის სოლიტერის ნამდვილი /დეფინიტური/ პა- 

ტრონია ადამიანი, რომელიც ინვაზიის წყაროა. დაინვაზიებული ადა– 

მიანი სისტემატურად გამოყოფს პროგლოტიდებს მომწიფებული კვერ- 

ცხებით. თუ განავალი გაიფანტება ბალახიან მიწაზე, მაშინ შუა- 

მავალი პატრონი /ძროხა, ხარი, კამეჩი/ ბალახის ძოვის დროს ყლაპავს 
მიწაში მოხვედრილ ონკოსფერებს. ცხოველის ნაწლავში კვერცხიდან 

გამოსული ცისტიცერკი /CV§II00LCV§5 ხ0VI5/ გაივლის ნაწლავის კე– 

დელს, სისხლძარღვებით მოითესება მთელ სხეულში. და დაიბუდებს 

ცხოველის კუნთებში /ფინა/. 
გადაცემის მექანიზმია ცხოველის /ძროხის, ხარის, კამეჩის/ ცის- 

ტიცერკების შემცველი ხორცი, თუ კარგად მოხარშული ან შემწვარი არ 

არის, ცისტიცერკი ცოცხალი რჩება, ადამიანის წვრილ ნაწლავში პარა– 

ზიტის ფინა სკოლექსით მიემაგრება ნაწლავის კედელს და იწყებს 
ზსრდას. 
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ტენიარინქოზი საკმაოდ არის გავრცელებული მსოფლიოში, განსა– 

კუთრებით იმ რეგიონებში, სადაც მეცხოველეობას მისდევენ. 
პათოგენეზი. პარაზიტის მექანიკური, ტოქსიკური, ალერგიული და 

ნუტრიტიული მოქმედების შედეგად დაინვაზიებულ ორგანიზმში აღი– 

ნიშნება მნიშვნელოვანი პათოლოგიური ცვლილებები: კუჭ-ნაწლავური 

სეკრეციის მოშლა, დისპეფსიური, ნევროზული სინდრომების ჩამოყა- 

ლიბება და ტკივილი მუცელში. 

კლინიკა. დასაწყისი პერიოდი მიმდინარეობს ფარულად. თანდათან 

ვლინდება კლინიკური სიმპტომები: საერთო სისუსტე, შრომის უნარის 

დაქვეითება, მადის გაუკუღმართება, უმადობა ან ბულიმია, თაგბრუ, თა– 

ვის ტკივილი, ანემია, ტკივილი მუცლის არეში, ფაღარათობა ან ყაბზო– 

ბა პერიოდულად, წონაში დაკლება, შემაწუხებელია აგრეთვე პროგლო– 

ტიდების გამოყოფა დეფეკაციის გარეშე შუალედებში. 
სისხლში აღინიშნება ზომიერად გამოხატული ეოზინოფილია. 

დიაგნოზი. მნიშვნელოვანია ანამნეზური მონაცემები: დეფეკაციის 

დროს და შუალედებში აქტიურად მოძრავი პროგლოტიდების გამოყო– 

ფა, განავლის, აგრეთვე პერიანალური ნაოჭებიდან აღებული მასალის 

გამოკვლევით-დამახასიათებელი კვერცხების დადგენა. 

მკურნალობა. ტენიარინქოზის სამკურნალოდ გამოყენებულია შემ– 

დეგი პრეპარატები: ა) ფენასალი /იომეზანი/ მოზრდილებს – 3,0; ბავ- 

შვებს: 3 წლამდე 0,5; 3-–6 წლამდე 1,0; 6-–-9 წლამდე 1,5; 10-14 წლამდე 
2,0; პრეპარატს უნიშნავენ წყალში გახსნილს, ეძლევა ერთჯერადად სა–- 

ღამოს, ჭამიდან 3 საათის შემდეგ, ან დილით უზმოდ. ჭამა შეიძლება 3. 
საათის შემდეგ. ბ) მამრობითი გვიმრის ფესურას ეთეროვანი გამონა– 

წვლილი / CXI-გCLსი LIIICI§ იიმCI5 მ01ი6I1Cს5/. მოზრდილებს აძლევენ 
4–6 გრამს. მიცემის წესი: დილით უზმოზე ყოველ 15-20 წუთში 0,5– 

1,0 კაფსულებში სოდიანი წყლით. ერთი საათის შემდეგ სასაქმებელი 

მარილი /Mგლილასსი 5სI სისხო ან Mგ(როსთ 5ს1(სIისი/ 30,00 გა–- 
ხსნილი 1/2 ჭიქა თბილ წყალში. ჭამა 3 საათის შემდეგ. ბავშვებს გვიმ– 

რის ფესურას გამონაწვლილს აძლევენ თაფლით ან შაქრიანი წყლით. 
დოზა: 6 წლამდე 0,5– 1,0 გ, 7–9 შლამდე 1,5 გ, 10– 13 წლამდე 2 გ, 14– 

16 წლამდე 3 გ. 

ორსულთა და ბავშვთა სამკურნალოდ იყენებენ აგრეთვე გოგრის 

თესლს /56ი%Iიგ CVსCVყIნI(26/, დანაყილი, თაფლთან.ან შაქართან ერ– 
თად. დოზები: 100-–500,0 წლოვანობის მიხედვით. გ) ხმარობენ ფილი– 

ქსანს. მოზრდილს 7,0–8,0, ბავშვებს 2-5 წლამდე 2 გ, 6–10 წლამდე 

3--4 გ, 11-–15 წლამდე, ხმარობენ იმავე წესების დაცვით, როგორც ზე– 

მოთაა ნაჩვენები. 

პროფილაქტიკა გულისხმობს ავადმყოფების გამოვლინებას მოსა– 

ხლეობის მასობრივი გამოკითხვით, აგრეთვე მომართვის შედეგად და 
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მკურნალობას, ხორცზე ვეტერინარული ზედამხედველობის განსორ–- 

ციელებას, ფინებიანი ხორცის ტექნიკურ უტილიზაციას, საპირფარე– 

შოების მოწყობასა და ადამიანის განავლით მიწის ზედაპირული დაბინ–- 

ძურების აცილებას, სანიტარიული ცოდნის პროპაგანდას. 

ტენიოზი |I 260610515). ეტიოლოგია. ტენიოზის გამომწვევია ღორის 

ლენტურა–Iმ26ი18 50IIსი1 /ლინე, 1767/, რომლის სიგრძე 2-3 მეტრია. 

სხეული / სტრობილა/ შედგება სკოლექსისაგან კისრით და ათასამდე 

პროგლოტიდისგან. სკოლექსს აქვს 30-მდე კავი და 4 მისაწოვი დისკო, 

რითაც მიმაგრებულია წვრილი ნაწლავის კედელზე, სკოლექსის კის- 

რიდან ახალი პროგლოტიდები იქმნება. პროგლოტიდების კუტიკულუ- 

რი საფარი /გარეზედაპირი/ იცავს სტრობილას კუჭ-ნაწლაგის ფერ– 

მენტებით დაზიანებისაგან, შეიწოვს საკვებს და ახორციელებს ნივ- 

თიერებათა ცვლას. პარაზიტი პერმაფროდიტია. პროგლოტიდებში კვე– 

რცხები მწიფდება. კვერცხი მრგვალი ფორმისაა, 30–35 მკმ ზომით. მო– 

მწიფებული პროგლოტიდები განავალთან ერთად გამოიყოფა გარემოში 

იკის 30-50 ათასამდე კვერცხს. _-––3_ 
ღორის ლენტურას სიცოცხლის ხანგრძლივობა 5 წელს აღემატება. 

გარდა სქესობრივად მომწიფებული ღორის ლენტურისა, ადამიანში შე- 

იძლება პარაზიტობდეს მისი ემბრიონი ცისტიცერკის სახით /CV5LI- 

ლ0LCV5 CCII0I05მC/. 
ეპიდემიოლოგია. ღორის სოლიტერის დეფინიტური პატრონი ადა–- 

მიანია. იგი ინვაზიის ერთადერთი წყაროა. შუამავალი პატრონი შინა– 

ური ღორია. თუმცა შეიძლება გარდა ღორისა გარეული ღორი და ადა– 

მიანიც გახდეს შუამავალი პატრონი და ცისტიცერკოზი /CV5LIC0”მV5 

ლ6IIს10526/ ჩამოყალიბდეს. თუ ადამიანის მიერ განავალთან ერთად გა– 

მოყოფილი მომწიფებული კვერცხები / ონკოსფერები/ მოხვდა კოპრო- 

ფაგ ღორის ნაწლავებში, ონკოსფერა /ფინა/ შეიჭრება ღორის ნაწლა– 

ვის კედელში და სისხლძარღვების გზით ლოკალიზდება ცხოველის კუ- 

ნთოვან ქსოვილში. 

გადაცემის მექანიზმი: ღორის /გოჭის/ ფინებიანი ხორცის გამოყე– 

ნება საკვებად სათანადო თერმული დამუშავების /კარგად მოხარშვის 

ან შეწვის/ გარეშე, იწვევს ცოცხალი ფინების სკოლექსით ნაწლავში 

მიმაგრებას და ზრდას, რასაც სჭირდება 2 1/2 – თვე /სქესობრივად 

მომწიფებამდე/. 

პათოგენეზი. პარაზიტის ტოქსიკურ-ალერგიული მოქმედების შე- 

დეგად ორგანიზმში იწყება მნიშვნელოვანი დარღვევები: კუჭ-ნაწლავის 

სეკრეციის მოშლა, მათი მოტორული ფუნქციის გაუკუღმართება, ალერ– 

გიული რეაქცია, წონის დაკლება. 
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კლინიკა. ღორის.სოლიტერით დაინვაზიების ნაწლავთა ფორმა გა– 
მოვლინდება სხვადასხვა სიმძიმით. ავადმყოფს აწუხებს გულისრევა, 

ზიდილი, თავის ტკივილი, ცუდი ძილი, მეტეორიზმი, საერთო სისუსტე, 

მადის გაუკუღმართება /ანორექსია ან ბულიმია/, ნაწლავთა დისკომ–- 

ფორტი /ხან ფაღარათობა, ხან ყაბზობა/, შრომის უნარის დაქვეითება 

ცუდი გემო პირში, თეთრად შელესილი ენა. გართულებებიდან უნდა 

აღვნიშნოთ ცისტიცერკოზი, რომელიც ძირითადად ვითარდება თავის 

ტვინში და კლინიკურად ახასიათებს ბნედისმაგვარი გულყრა, შემაწუ– 

ხებელი თავის ტკივილი, ფსიქიკური მოშლილობა, მენინგეალური მო– 

გლენები. 
დიაგნოზი ემყარება ანამნეზურ და კლინიკურ მონაცემებს, დეფე– 

კაციის დროს პროგლოტიდების გამოყოფას, სისხლში ეოზინოფილიას, 
განავლის ლაბორატორიულ გამოკვლევას და კვერცხების დადგენას. 

პროგლოტიდის გარჩევა ხარის სოლიტერისგან ხდება მომწიფებულ ეგ– 

ზემპლარში საშვილოსნოს დატოტიანებით: ღორის სოლიტერის პრო– 

გლოტიდას 8-–12 დატოტიანება აქვს, ხოლო ხარის სოლიტერს 18-32 

დიქოტომიური დატოტიანება. ცისტიცერკოზის დიაგნოზის დასადგე– 

ნად, გარდა კლინიკური სიმპტომებისა, გამოყენებულია იმუნოლოგი– 

ური მეთოდები: არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციისა და ფლუორესცირე– 

ბული ანტისხეულების რეაქციები, რომლებიც დადებითია დაავადების 

ადრეულ პერიოდშიც. 

მკურნალობა. ტენიოზს მკურნალობენ სტაციონარის პირობებში. 

წინასწარ უცხიმო დიეტის დანიშვნით. დეპელმინთიზაციის მიზნით გა– 

მოყენებულია მამრობითი გვიმრის ფესურას ეთეროვანი გამონაწვლი– 

ლი. მოზრდილებს უნიშნავენ 4–6 გრამს კაფსულებში, ბავშვებს – თა– 

ფლის ან შაქრის სიროფში შერეული. #ავშვების დოზაა: 6 წლამდე 0,5გ, 

6 წლიდან 9 წლამდე – 1 გ, 10 წლიდან 12 წლამდე 2 გ, 13 წლიდან 16 

წლამდე 3 გ. 
მიღების წესი: დილით უზმოზე მოზრდილებს ყოველ 10-15 წუთში 

თითო კაფსული /0,5–1 გ, / სოდიანი წყლით. ბავშვებს ყოველ 20 წუთ– 

ში დოზის მესამედი თაფლთან ერთად. 1 საათის შემდეგ სასაქმებელი 

მარილი მოზრდილებს 30, ბავშვებს 10,0, გახსნილი 1/2 _ ჭიქა თბილ 

წყალში. ჭამა შეიძლება 1 1/2 – საათის შემდეგ. სამკურნალოდ გამოყე– 

ნებულია აგრეთვე გოგრის თესლი /100,0–დან 500,0 გრამამდე დანაყი– 
ლი და თაფლთან შერეული, წლოვანების მიხედვით./.მკურნალობა 

ზოგჯერ არ იძლევა დადებით შედეგს და 1–2 თვის შემდეგ ისევ იწყება 

პროგლოტიდების გამოყოფა. ცისტიცერკოზს მკურნალობენ ქირურგი– 

ული მეთოდებით. 
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პროფილაქტიკა გულისხმობს ვეტერინარული ხაზით სავალდებუ- 

ლო ზედამხედველობას ღორის ხორცზე ფინოზის გამოვლენის მიზნით. 

ფინებიანი ხორცის ტექნიკურ უტილიზაციას. მოსახლეობაში გამოკი– 

თხვის გზით ავადმყოფების გამოვლინებას და მკურნალობას, საპირფა-– 

რეშოების მოწყობას და ადამიანის განავალით მიწის დაბინძურების 

აცილებას. სანიტარიული განათლების პროპაგანდას. 

ჰიმენოლეპიდოზი ((IVთიი0100!ძ0515) ეტიოლოგია. ჰიმენოლეპი– 

დოზის გამომწვევია ქონდარა /ჯუჯა/ ჰიმენოლეპისი – LIVთ069010015 
იგიმ /ზიბოლდი, 1852/. იგი ცესტოდების კლასს ეკუთვნის“და ჰერმა– 
ფროდიტია. პარაზიტი სიგრძით 2-3 სმ-ია. იგი შედგება სკოლექსისა 

და სტრობილასგან, რომელშიც 200-–მდე პროგლოტიდაა. სკოლექსს 

აქვს 4 მისაწოვი დისკო და 30–-მდე კავი. სკოლექსის კისრიდან ახალი 

პროგლოტიდები წარმოიქმნება. პარაზიტი მიმაგრებულია წვრილი ნაწ– 

· ლავის ლორწოვან გარსზე. სტრობილა დაფარულია კუტიკულით, რო- 

მელიც იცავს პროგლოტიდებს დაზიანებისგან, ახორციელებს ქიმუსის 

შეწოვას და ნივთიერებათა ცვლის პროცესს. პროგლოტიდა შეიცავს 

180-მდე კვერცხს. კვერცხი მრგვალი ფორმისაა, უფერული, რთული 

აგებულების, 40-50 მკმ ზომით, პარაზიტის სიცოცხლის ხანგრძლი– 

ვობაა 1-2 თვე. 

ეპიდემიოლოგია. ინვაზიის წყაროა უმთავრესად ავადმყოფი ადამია– 

ნი, ზოგჯერ ცხოველებიც /თაგვი და ვირთაგვა/, რადგანაც მღრღნი– 

ლებს ჰყავთ მსგავსი პარაზიტი. ჰიმენოლეპისის პროგლოტიდა ნაწლავ– 

შივე იშლება და კვერცხები თავისუფლდება. გავრცელება ხდება ორი 

გზით: ავტოინვაზია – კვერცხიდან გამოსული ონკოსფერა ჩაინერგება 

ნაწლავის ლორწოვანის ხაოებში, 4–6 დღეში გადაიქცევა სკოლექსიან 

ცისტიცერკოიდად, მიემაგრება ნაწლავის კედელს და 2–3 კვირაში ამ– 

თავრებს მომწიფებას. მეორე გზა: განავალთან ერთად გამოყოფილი კვე“ 

რცხი მოხვედრილი გარემოში სხვადასხვა ფაქტორის /წყალი, ნიადაგ– 

თან კონტაქტი,ხილი და მწვანილი, სხვა საკვები პროდუქტები, საოჯა– 

ხო ნივთები, სათამაშოები, დაბინძურებული ხელები, ზაფხულობით ბუ– 

ზი/ მეშვეობით მოხვდება საჭმლის მომნელებელ სისტემაში, სადაც მე– 

ორდება კვერცხის ზემოაღწერილი განვითარება. ჰიმენოლეპიდოზი უფ- 

რო ხშირია ბავშვებში. პარაზიტების რაოდენობა ასობით და ათასობი– 

თაა. · ' 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. მრავალმხრივია ქონდარა 

ჰიმენოლეპისის გავლენა ორგანიზმზე: მექანიკური, ტოქსიკური, ნივ- 
თიერებათა ცვლის პროდუქტები იწვევს სენსიბილიზაციას, ალერგიულ 

რეაქციებს სხვადასხვა ორგანოში. მკვეთრად გამოიხატება დისბაქტე– 

რიოზი. პარაზიტის მიმაგრების ადგილას ლორწოვანი კეროვანად ნეკ– 

როზდება, დაწყლულდება და სისხლის დენა იწყება. რადგანაც პარაზი– 
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ტი ასობით და ათასობითაა ავტოინვაზიის გამო, მორფოლოგიური 

ცვლილებები დიდ არეს იკავებს წვრილ ნაწლავებში. ინტერორეცეპტო– 

რების მუდმივი გაღიზიანების გამო ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში 

დომინანტური კერები წარმოიქმნება, რაც კლინიკურად გამოიხატება 

კრუნჩხვებით და ბნედისმაგვარი გულყრით. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი უდრის 2-3 კვირას. კლინიკური 

სიმპტომები თანდათან ვლინდება: საერთო სისუსტე, უმადობა, სწრაფი 

დაღლა /ფიზიკურად და გონებრივად/, ყურადღების გაფანტვა, თავის 

ტკივილი და თავბრუ, მოვლითი ხასიათის ყრუ ტკივილი მუცელში, პე– 

რიოდულად ფაღარათობა. კანის ქავილი, გამონაყარი, წონაში დაკლება. 

განსაკუთრებით საყურადღებოა გულყრა ბნედისმაგვარი მოვლენებით, 

რაც ძლიერ აშინებს ავადმყოფის ნათესავებს. ენა შელესილია, პირის 

ღრუ მშრალია, მუცელი შებერილი, მტკივნეული ჭიპის გარშემო, ღვიძ– 

ლი ზოგჯერ გადიდებულია. 
სისხლში ჰიპოქრომული ანემიის სურათია, ეოზინოფილია, ედს მო- 

მატებულია, ტრანსამინაზები მომატებულია. მკურნალობის გარეშე ავა– 

დმყოფობა დიდხანს გრძელდება> 

დიაგნოზი. ჰიმენოლეპიდოზის დიაგნოზს ადგენენ ახალი განავლის 

მიკროსკოპული გამოკვლევით /ნატიური ნაცხი ან გამდიდრების მეთო–- 

დი/. დადებით შემთხვევებში მხედველობის არეში დამახასიათებელი, 

რთული აგებულების მრგვალი უფერული კვერცხებია. დიფერენციული 
დიაგნოსტიკა საჭიროა ნაწლავთა სხვა ჰელმინთოზებისა და ქრონიკუ– 

ლი ენტეროკოლიტის გამოსარიცხად. 

მკურნალობა. ჰიმენოლეპისის ცისტიცერკოიდის სტადიაზე ფენასა– 

ლი არ მოქმედებს. ამიტომ მკურნალობა ტარდება ციკლურად. სამკურ– 

ნალოდ გამოიყენება პრეპარატი ფენასალი. 

პირველი მეთოდი: კურსი შედგება ორი ოთხდღიანი ციკლისგან. 

მათ შუა ოთხდღიანი შესვენებით ფენასალის დღიურ დოზას ყოფენ 4 

ნაწილად და აძლევვნ ავადმყოფს 2 საათის ინტერვალით. ფენასალის 

ერთხელობრივი დოზაა: 1 წლამდე – 0,15 გ, 2-დან 5 წლამდე – 0,25 გ, 

6-–12 წლამდე – 0,4 გ, მოზრდილთათვის – 0,75 გ, მკურნალობის დღე– 

ებში საკვებიდან გამორიცხულია: ცხიმი, მარილიანი კერძი, მწვანილი, 

კვერცხი. 

მეორე მეთოდი: იყენებენ ფენასალის მკურნალობის ორდღიან ციკლს 

/ ხუთიდან შვიდამდე/, მათ შორის ხუთდღიანი ინტერვალებით. ავად– 

მყოფს ეძლევა დღიური დოზა ერთჯერადად: 3 წლამდე – 0,5 გ, 3-5. 
წლამდე –1 გ, 6-8 წლამდე 1,5 გ, 9–10 წლამდე 1,5 გ, 12-15 

წლამდე – 2გ. მოზრდილთათვის – 2გ. მკურნალობის ეფექტურობა მა– 

ტულობს მსუბუქი დიეტის დანიშვნისა და საღამოობით გამწმენდი ოყ– 

ნის გაკეთების შედეგად. ავადმყოფს უნიშნავენ აგრეთვე კოლიბაქტე– 
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რინს, კალციუმის პრეპარატებს, დიმედროლს დისბაქტერიოზისა და 

ალერგიის მკურნალობის მიზნით. 

პროფილაქტიკა ნიშნავს ავადმყო ფების ადრეულ გამოვლინებასა და 

სანაციას, კერებში ავადმყოფების დისპანსერიზაციას და მეთვალყურე– 

ობას 6 თვემდე, ბავშვთა კოლექტივებში პერიოდული გამოკვლევების 

ჩატარებას პარაზიტულ ჭიებზე, კერაში დეზინფექციას. პირადი და სა– 

ზოგადოებრივი ჰიგიენური ჩვევების დანერგვას მოსახლეობაში. 

დიფილობოთრიოზი (0IიMVII0Cხი1ჩIXI051:5). ეტიოლოგია. დიფილო– 

ბოთრიოზის გამომწვევია ლენტისებრი ჭია ცესტოდეთა კლასიდან – 

განიერი ლენტურა – LIიLVVIIიხი!ნ სი Iგჭსი /ლინე,1758/. მისი 

სიგრძე 5-10 მეტრამდე აღწევს. იგი შედგება სკოლექსისა და რამდე– 

ნიმე ათასი პროგლოტიდისგან. სკოლექვსს აქვს ორი მძლავრი მისაწოვი 

ბოთრიუმი. სკოლექსის კისრიდან წარმოიქმნება ახალი პროგლოტიდე– 

ბი. პარასიტი ჰერმაფროდიტია. კვერცხი ოვალური ფორმისაა, სქელ– 

გარსიანია, გარსი სახურავიანია, 70X45 მკმ ზომით. კვერცხის მომ- 
წიფება ხდება ზრდადასრულებულ პროგლოტიდაში. პარაზიტის სი- 

ცოცხლის ხანგრძლივობა 30 წელს აღემატება. 

ეპიდემიოლოგია. ინფექციის წყაროა დაინვაზიებული ადამიანი და 

ზოგიერთი ცხოველი /ღორი, მელია, დათვი/. განავალთან ერთად დი– 

ფილობოთრიუმის კვერცხი უნდა მოხვდეს წყალში, სადაც ხორციელ- 

დება მისი შემდგომი განვითარება: კვერცხის გარსის სახურავი გაი- 

ხსნება და გამოდის ჩანასახი, კორაციდიუმი, რომელსაც ჩაყლაპავს კი– 

ბოსმაგვარი ციკლოპი. 

ციკლოპის სხეულში კორაციდიუმი გადაიქცევა პროცერკოიდად. 

პირველ შუამავალ პატრონს ციკლოპს ჩაყლაპავს მეორე შუამავალი პა– 

ტრონი – კობრის ჯიშის თევზი /ქორჭილა, ქარიყლაპია, ღლაბუტა/, 

რომლის კუნთოვან ქსოვილში პარაზიტი გადაიქცევა პლეროცერკო- 

იდად. ასეთი თევზის უმად, სათანადო დამუშავების გარეშე საკვებად 

გამოყენების შედეგად პლეროცერკოიდი წვრილ ნაწლავებში იწყებს მო– 

მწიფებას. დიფილობოთრიუმს ახასიათებს ენდემიურობა და ბუნებრივი 

კერობრიობა. გავრცელებულია ჩრდილოეთ ქვეყნებში. 

პათოგენეზი. დიფილობოთრიუმი მოქმედებს ორგანიზმზე მექანიკუ– 

რი და ტოქსიკურ-ალერგიული კომპონენტებით. ნაწლავის კედლის და– 

ზიანების გარდა, ზოგჯერ იწვევს ნაწლავის სანათურის ობტურაციას. 

პარაზიტის ნივთიერებათა ცვლის პროდუქტები იწვევს სენსიბილიზა– 

ციას და ალერგიულ რეაქციას ეოზინოფილიის სახით. ვითარდება აგ- 

რეთვე 8.2 ვიტამინის დეფიციტი და ანემია, ზოგჯერ პერნიციოზული 

ტიპისა. აღინიშნება ტოქსიკური გავლენა სისხლმბადი ორგანოების 

ფუნქციაზე. 
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კლინიკა. განიერი დიფილობოთრიუმით ინვაზიის შედეგად თანდა– 

თან ვითარდება საერთო სისუსტე, თავის ტკივილი, თავბრუ, შრომის 

უნარის დაქვეითება, გულისრევა, ტკივილი მუცლის არეში, მეტეორი– 

ზმი, ფაღარათობა ან ყაბზობა, მადის შეცვლა, წონაში დაკლება. ენის 
ლორწოვანი ატროფიულია. სისხლის მხრივ აღინიშნება ერითროციტე– 

ბისა და ჰემოგლობინის დაკლება, ანიზოპოიკილოციტოზი, მეგალოცი– 
ტოზი, ეოზინოფილია, ედს-ის მომატება, პერნიციოზული ტიპის ანემია; 

გულის მხრივ: აჩქარებული პულსი, გულის საზღვრების გადიდება, ყრუ 

ტონები, სისტოლური შუილი მწვერვალზე, ჰიპოტონია. კუჭის წვენის 

მჟავიანობა დაქვეითებულია. აღინიშნება ღვიძლისა და ელენთის გადი– 

დება. 

დიაგნოზი ანამნეზური მონაცემების გარდა /განავალთან სტრობი–- 

ლას ფრაგმენტების ერთად გამოყოფა და არა ცალ–ცალკე პროგლოტიდე– 

ბად/ ემყარება განავალის მიკროსკოპული გამოკვლევით დამახასიათე– 
ბელი სახურავიანი კვერცხების დადგენას, სისხლში ჰიპერქრომული 

ანემიის დადასტურებას. 
მკურნალობას ატარებენ ფენასალით /წხიიმ§8IVი1/. დოზა ერთჯე– 

რადი-3 წლამდე ბავშვებისთვის 0,5 გ, 6 წლამდე – 1,0; 7-–12 წლამდე 

1,5 გ, მოზრდილის 2–3 გ წინა დღით და მკურნალობის დღეს მსუბუქი 

დიეტა. წამლის მიცემის წინ უნიშნავენ ნატრიუმის ბიკარბონატის 1-2 

გრამს /წყალში გახსნილს/. 

იყენებენ მამრობითი გვიმრის ფესურას. ეთეროვან გამონაწვლილს, 
მოზრდილთა დოზაა 4--6 გ / ბავშვებს 2 წლამდე არ ეძლევათ /. ანემიის 

დროს წინასწარ უნდა ჩაატარონ მკურნალობა. 
პროფილაქტიკა. ავადმყოფობის გამოვლინება და მკურნალობა, ღია 

წყალსაცავების დაცვა ადამიანისა და ცხოველების განავლით დაბინ– 

ძურებისგან, მოსახლეობაში უმი და დაუმუშავებელი თევზის საჭმელად 

გამოყენების საწინააღმდეგო პროპაგანდის გაწევა, დასახლებულ პუნ– 

ქტებში სანიტარიული ღონისძიებების გატარება. 

ექინოკოკოზი (CCჩIი0ლCლ0000515). ეტიოლოგია. ადამიანის ექინოკო- 

კოზის გამომწვევია ლენტისებრი ჭიის–-სCMIი00ლ0ლCს§ ყნმის!05V5-ის 
/რუდოლფი, 1801/ ლარვული სტადია. მომწიფებული ექინოკოკი ძი- 

რითადად ძაღლისნაირების /კანიდების/ ოჯახის წარმომადგენელთა 

/მაღლი, მგელი, ტურა, მელია და სხვ./ პარაზიტია. მისი ზომა 3--–6 მმ. 

შედგება სკოლექსისგან და 3 – 4 პროგლოტიდისგან. სკოლექსს აქვს 

4 მისაწოვი დისკო და 50-მდე კავისგან შემდგარი გვირგვინი. ბოლო 

პროგლოტიდა შეიცავს 800-მდე კვერცხს მომწიფებული ემბრიონით. 

მომწიფებული პროგლოტიდა კვერცხებით გამოიყოფა ცხოველის განა– 

ვალთან ერთად. კვერცხი ოვალური ან მრგვალი ფორმისაა, 36X 30 მკმ 

ზომით და შეიცავს ონკოსფერას. | 
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ეპიდემიოლოგია. ექინოკოკი გავრცელებულია მთელ მსოფლიოში 

სხვადასხვა ინტენსივობით. ადამიანის ინვაზიის წყაროა ძაღლი, დაინ- 

ვაზიებული ექინოკოკით. ძაღლი განავალთან ერთად გამოყოფს გარემ– 

ოში კვერცხებს, რომელიც გამძლეა და დიდხანს ინახება სხვადა- 

სხვა ობიექტზე/ძაღლის ბალანი, საოჯახო ნივთები, წყალი, საკვები 

პროდუქტები, ხილი და მწვანილი, ბალახი, ნიადაგი/.ადამიანის გარდა 

შუამავალი პატრონია შინაური ცხოველი. დასნებოვნება ხდება კვერცხ- 

ის /ონკოსფერის/ მოხვედრით საჭმლის მომნელებელ ორგანოებში. ნა- 

წლავის სანათურში კვერცხის გარსი დაიშლება და ონკოსფერა /ლარ–- 

ვა/ ნაწლავის კედელში ჩაინერგება. ცხოველების ჰიდატიდური /ბუშ- 

ტოვანი/ ფორმით ხდება ძირითადი პატრონების /ძაღლისნაირების/ 

დაინვაზება. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. ლიმფური სადინრებით 

დღა სისხლმარღვებით ონკოსფერა გადადის ძირითადად /85%-ში/ 

ღვიძლში ან სხვადასხვა ორგანოში / ფილტვებში, თავის ტვინში, ძვალ– 

ში დღა სხვა./, სადაც ჩამოყალიბდება ექინოკოკური ჰიდატიდური 

ბუშტი. ბუშტი თანდათან იზრდება, აქვს ორი გარსი: გარეგანი _ კუტი- 

კულური და შინაგანი – ჰერმინატიული. ბუშტის ღრუ სავსეა სითხით. 

შინაგანი შრის კედელზე მრავლად წარმოიქმნება შვილეული ბუშტები, 
რომლებიც შეიარაღებულია სკოლექსებით / პროტოსკოლექსებით/. 

ექინოკოკის ბუშტი, ჩვეულებრივ ერთკამერიანია. ექინოკოკის ბუშტის 

ზრდა ახდენს მექანიკურ, ტოქსიკურ და ალერგიულ გავლენას და საპა– 

სუხო რეაქციას იწვევს ორგანიზმის მხრივ. 

კლინიკა. ინკუბაციური პერიოდი ხანგრძლივია / თვეები და წლები/ 

და დამოკიდებულია ექინოკოკის ბუშტის ლოკალიზაციაზე. თავის 

ტვინსა ან ფილტვებში ლოკალიზაციის დროს კლინიკური ნიშნები უფ- 

რო ადრე ვლინდება, ვიდრე ღვიძლში. ღვიძლის ექინოკოკოზის დასა– 

წყისი ნიშნებიდან აღსანიშნავია: ღვიძლის გადიდება, სიმძიმის და 
ტკივილის შეგრძნება მარჯვენა ფერდქვეშა არეში, საერთო სისუსტე, 

შრომის უნარის დაქვეითება, კანზე სხვადასხვა'ხასიათის გამონაყარი 
და პერიოდული სუბფებრილიტეტი. ექინოკოკის ბუშტის ზრდა იწვევს 

მიმდებარე ორგანოების ატროფიას. ფილტვის ექინოკოკოზის დროს 

ავადმყო ფი უჩივის გულმკერდის არეში ტკივილს, დასაწყისში მშრალ 

ხველას, შემდეგში სისხლიან ნახველსა და ქოშინს. აგრეთვე ალერგი– 

ული ხასიათის მოვლენებს. სისხლში დამახასიათებელია ეოზინოფი–- 

ლია, ედს-ის მომატება, ლეიკოციტოზი. ბაქტერიული ინფექციის დამა– 
ტების შემთხვევაში კლინიკური სურათი მძიმდება. გართულების 

შემთხვევაში /ექინოკოკის ბუშტის გასკდომა და შიგთავსის მოხვედრა 
მუცლის ღრუში/ შოკი ვითარდება და ავადმყოფი უეცრად კვდება. 
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დიაგნოზი. ექინოკოკოზის წინასწარი დიაგნოზის დადგენა შესა- 

ძლებელია ანამნეზური და კლინიკური სიმპტომების საფუძველზე. სა– 

ბოლოო დიაგნოზის დადასტურების მიზნით ამჟამად გამოყენებულია 

იმუნოლოგიური მეთოდები:, იმუნოელექტროფორეზის, არაპირდაპირი 

ჰემაგლუტინაციის, ლატექს-აგლუტინაციის და სხვა მეთოდები. კაცო- 

ნის ალერგიულ კანშიგა სინჯს ამჟამად ნაკლებად იყენებენ. 

მკურნალობა. დღემდე ადამიანის ექინოკოკოზის მკურნალობა ძი- 

რითადად დამყარებულია ქირურგიულ ჩარევაზე /ექინოკოკის ბუშტის 

ამოჭრა/ ამჟამად შემოღებულია მკურნალობის კონსერვატიული მეთო– 

დიც, რაც მედიკამენტურ საშუალებათა გამოყენებას გულისხმობს. ან- 

ტიჰელმინთურ საშუალებათაგან ცხოველებში ექსპერიმენტული ექი– 

კოკოზის მკურნალობის დროს გამოვლინდა მებენდაზოლის /ვერმოქსის 

და ლევამიზოლის/ დადებითი ეფექტურობა. ეს მეთოდი ადამიანებზეც 
არის ნაცადი. ამ მიართულებით დაკვირვება გრძელდება და საკითხი 

შესწავლის ფაზაშია. 

პროფილაქტიკა. პირველ რიგში საჭიროა ვეტერინარული ღონისძი–- 

ებების გატარება: მაწანწალა / უპატრონო/ ძაღლების მოსპობა დასახ– 

ლებულ ადგილებში. პატრონიანი ძაღლების სავალდებულო პჰერიოდ– 

ული შემოწმება და დეჰელმინთიზაცია. ექინოკოკოზის ჰიდატიდური 

/ ბუშტოვანი/ ფორმით დაავადებულ ცხოველთა ლეშის ღრმად ჩაფლობა 

ან დაწვა, ავადმყოფის ადრეული გამოვლინება და მკურნალობა ქირურ– 
გიული და კონსერვატიული მეთოდებით. : 7 

ალვეოკოკოზი (/#IVC0C0CC0515) ეტიოლოგია. ალვეოკოკოზის გამო- 

მწვევია ცესტოდა – მრავალკამერიანი ალვეოკოკი – #IV06000CCLI5 იIVI- 

LII0CVI2II5 /ლეიკარტი, 1863, აბულაძე, 1960/. მომწიფებული პარა– 

ზიტის სიგრძეა 1,5--2 მმ. სხეული შედგება სკოლექსისა და 3-–5 პროგ– 

ლოტიდისგან. სკოლექსს აქვს 4 მიმწოვი დისკო და 30–მდე კავი. ბოლო 

პროგლოტიდაში 400-მდე მომწიფებული კვერცხია, რომლებიც გამო– 

იყოფიან ცხოველის განავალთან ერთად გარემოში. კვერცხი მრგვალი 

ფორმისაა 27-38 მკმ. ზომის, დაფარულია გარსით. ალვეოკოკის დეფი– 

ნიტური პატრონია: ონდატრა, ყარსაღი, მგელი, მელია, ძაღლი, გარე– 

ული კატა, მღრღნელები. 
ეპიდემიოლოგია. ალვეოკოკოზს ახასიათებს ბუნებრივი კერობრი– 

ობა. იგი გავრცელებულია აზიის, ევროპისა და ამერიკის ქვეყნებში. სა– 

ბჭოთა კავშირში კერები დადგენილია შუა აზიის, დასავლეთ ციმბირი– 

სა და ვოლგისპირა ოლქებში. ადამიანისთვის ინვაზიის წყაროა მელია, 
მგელი, ზოგჯერ = ძაღლი და კატა. ადამიანის გარდა შუამავალი პა– 

ტრონებია სხვადასხვა გვარის მღრღნელები, მათ შორის ონდატრა. 

გადაცემის ფაქტორებია პარაზიტის კვერცხებით დაბინძურებული 

საკვების პროდუქტები, მწვანილი, ხილი, სასმელი და საოჯახო წყალი; 
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ყოფაცხოვრებითი და საოჯახო საგნები, მჭადრო კონტაქტი ცხოველებ– 

თან, მლრღნელებთან, დაბინძურებულ მიწასთან და მცენარეულობას- 

თან. 

პათოგენეზი და პათოლოგიური ანატომია. საჭმლის მომნელებელ 

სისტემაში მოხვედრილი კვერცხიდან ნაწლავის სანათურში თავისუ- 

ფლდება ჩანასახი ონკოსფერა /ლარვა/, იგი გაივლის ნაწლავის კე– 

დელს, ლიმფურის სადინრებითა და სისხლძარღვებით მიაღწევს ღვი– 

ძლამდე, სადაც მრავალი ბუშტის /ლარვოცისტების/ სახით ლოკალი- 

ზდება ღვიძლის პარენქიმაში, ახლომდებარე ორგანოებში და იწყებს 

ზრდას. თითოეული ბუშტის გარსი შედგება გარეთა კუტიკულური და 

შიგნითა ჩანასახოვანი შრისაგან. ბუშტი სითხით სავსეა და მასში 

ფორმირდება სკოლექსები. ალვეოკოკის თითოეული კვანძი იწვევს ღვი- 

ძლის პარენქიმის ანთებით პროცესს, დანეკროზებას და ფიბროზს. 

სხვადასხვა ორგანოში გართულების სახით ვითარდება მეტასტაზები. 

კლინიკა. ალვეოკოკით დაინვაზიება თვეებისა და წლების შემდეგ 

იწვევს კლინიკურ სიმპტომებს, რაც გამოიხატება საერთო სისუსტით, 

შრომის უნარის დაკარგვით, უმადობით, ღვიძლის გადიდებით, სიყვით- 

ლათ, შემაწუხებელი ტკივილით. მარჯვენა ფერდქვეშა არეში, წონაში 

დაკლებით. ღვიძლი ძლიერ მკვრივია, უსწორო ზედაპირის. მნიშვნე– 

ლოვნად დარღვეულია ღვიძლის ფუნქცია. მეტასტაზები ვითარდება 

ფილტვებში, თავის ტვინში, ლიმფურ კვანძებსა და სხვა ორგანოებში. 

დიაგნოზი. კლინიკური სურათის გარდა, დიაგნოსტიკის მიზნით გა– 

მოყენებულია სისხლის ბიოქიმიური გამოკვლევა და იმუნოლოგიური 

რეაქციები, კაცონის სინჯი, როგორც ექინოკოკოზის დროს. ამავე მე– 

თოდებით შეიძლება ალვეოკოკოზის ადრეული დიაგნოზის დადგენა. 

ექინოკოკისაგან გარჩევა ხერხდება ლაპარატომიის შედეგად მიღებული 

მასალის ჰისტოლოგიური გამოკვლევით. 

მკურნალობა. ისევე, როგორც ექიანოკოკოზის დროს, მკურნალობენ 

ქირურგიული მეთოდებით. ამჟამად დამატებით მუშავდება მკურნალო– 

ბის კონსერვატული მეთოდი ანტიჰელმინთური პრეპარატების, მათ შო- 

რის ვერმოქსის /მებენდაზოლის/ და ლევამიზოლის გამოყენებით. 
პროფილაქტიკა. ბრძოლა ძირითადად დეფინიტური პატრონების 

/ გარეული მტაცებლების, ძაღლის, კატის, მღრღნელების/ წინააღმდეგ. 

ძვირფასი ჯიშის ცხოველის გამოკვლევა და დეჰელმინთიზაცია, მოსა– 

ხლეობაში სანიტარიული ცოდნის გავრცელება. 
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VIII თავი 

უეძყენილი იმუნოდეფიციტის სინდრომი 
/შიდსი/ 

შეძენილი იმუნოდეფიციტის. სინდრომი- ვირუსულრ“ დაავადებაა; 
რომელიც ადამიანის იმუნური სისტემის მძიმე დაზიანებას-––იმუნოდე– 

ფიციტს. იწვევს. აღნიშნულის“ "გამო. ადამიანი კარგავს გამძლეობას პი– 

რობით პათოგენური ინფექციისა და სიმსივნური პროცესის მიმართ. 

ისტორიული ცნობები. XX საუკუნის 70-იან წლებში ყურადღება 

მიიქცია იმ გარემოებამ, რომ ჰომოსექსუალები ავადდებოდნენ კაპოშის 

სარკომის უმძიმესი, გენერალიზებული ფორმით. კაპოშის სარკომა 
სისხლძარღვთა ქსოვილის სიმსივნეა, რომელიც ძირითადად მოხუცებს 

ემართებათ. ახალგაზრდებში მანამდე ეს დაავადება ძლიერ იშვიათი 

იყო. ჰომოსექსუალებში აღირიცხა აგრეთვე პნევმონიით დაავადების 

ჯგუფური შემთხვევები, გამოწვეული ჩიმსი)0CV5Lმ CმLIიII-თ, რომე- 

ლიც ნორმალური იმუნიტეტის მქონე ადამიანს იშვიათად ასნებოვნებს. 

ორივე ჯგუფის ავადმყო ფებს იმუნური სისტემის მკვეთრი დეფიციტი 

აღმოაჩნდათ, რაც პირველად ჰომოსექსუალებში სპერმით სენსიბილი– 

ზაციას და უკანა ტანის ტონუსის დაქვეითების მიზნით სხვადასხვა 

პრეპარატის გამოყენებას დაუკავშირეს. ამრიგად, დაავადებას განიხი– 

ლავდნენ, როგორც იმუნური სისტემის ტოქსიკურ-–ალერგიულ დაზი– 

ანებას. 

შემდეგ დაავადება გაგრცელდა ისეთ პირებშიც, რომელთაც ხშირად 

უწევდათ ვენაში მანიპულაციები: ინიექციები /ნარკომანები/ ან სის- 
ხლის გადასხმა /ჰემოფილიით დაავადებულები/. ამიტომ დაავადების 

წარმოშობის ტოქსიკურ-ალერგიული თეორიის ნაცვლად, შეიქმნა მო– 

საზრება მისი ინფექციური ბუნების შესახებ. დაავადებას უწოდეს შეძე– 

ნილი იმუნოდეფიციტის სინდრომი. 

შეძენილი იმუნოდეფიციტის სინდრომის /შიდსის/ კლინიკა პირ- 

ველად აღწერეს 1981 წელს მ. გოტლიბმა სან-ფრანცისკოში /კალი- 

ფორნია/ და გ. მაზურმა ნიუ–იორკში. დაავადება აღწერილი იყო ჰომო- 

სექსუალ მამაკაცებში, რომლებიც პნევმოცისტური პნევმონიით და კა– 

პოშის სარკომით დაიღუპნენ. დაავადების აღწერამდე ვირუსის ცირ–- 

კულაციაზე მიუთითებდა ის ფაქტი, რომ შიდსის ვირუსის საწინააღ- 
მდეგო ანტისხეულები აღმოაჩინეს ადამიანთა სისხლის შრატში, რო– 

მელიც 5–10 წლით ადრე იყო აღებული და შენახული.” 

შემდგომში დ. კურანმა და რ. ჰალომ გამოთქვეს მოსაზრება, რომ 

შიდსის ვირუსი ადამიანის ახალი რეტროვირუსია. ამ მოსაზრებას სა–- 

ფუძვლად დაედო რ. ჰალოს ადრინდელი აღმოჩენა – 1978 წელს მან 

გამოყო რეტროვირუსი IIILV-1, რომელიც ლეიკოზს ·და იმუნოდეფი– 

ციტს იწვევს. 
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“1983 წელს მონტანიემ და მისმა კოლეგებმა ბარე–სინუსიმ და შერ– 

მანმა ლიმფადენოპათიით დაავადებულებში აღმოაჩინეს შიდსის გამომ– 

წვევი ვირუსი, რომელსაც უწოდეს ლიმფადენოპათიის ვირუსი /L#V /. 

1984 წ. ამერიკაში რ. ჰალომ აღმოაჩინა ამავე ვირუსის სხვა შტამი, 

რომელსაც უწოდა ILIILV –III ვირუსი. 

1985 წლიდან შეიქმნა დიაგნოსტიკუმები და საფუძველი ჩაეყარა 

შიდსის სეროლოგიურ დიაგნოსტიკას. ამჟამად მსოფლიო ჯანმრთელო– 

ბის დაცვის ორგანიზაციის ხაზით შექმნილია შიდსთან ბრძოლის 

მსოფლიო პროგრამა. პროგრამის დირექტორია დოქტორი ჯ. მანი. 

სააასდი იი. 5. 

რომ არჩევით, აზიანებს ადამიანის იმუნურ სისტემას და გადააქცევს მას 

მრავალი დაავადების სამიზნედ. 

შიდსის გამომწვევი რეტროვირუსია. იგი IM6CLICVIIIძმ6-ს ოჯახს და 

ლენტივირუსების ქვეოჯახს მიეკუთვნება. ეს უკანასკნელნი იწვევენ ე· წ. 

ნელ ინფექციას, რომელსაც ახასიათებს ხანგრძლივი, ინკუბაციური, პე- 

რიოდი და დაავადების თანდათანობითი განვითარება. გირიონი შედგე– 

ბა ნუკლეოკაფსიდისა და გარეგანი გარსისგან. გარეგანი გარსის გლი– 

კოპროტეიდი მნიშვნელოვან როლს ასრულებს უჯრედში ვირუსის შეჭ- 

რასა და მის განადგურებაში. ვირუსის.გენეტიკური აპარატი წარმოდგე– 

ნილია _ერთსპირალიანი რიბონუკლეინმჟავით. ვირიონი შეიცავს აგ- 

რეთვე ფერმენტ რევერტაზას, ანუ შებრუნებით ტრანსკრიფტაზას, რო- 

მელსაც შესწევს უნარი ინფორმაცია გადაიტანოს რნმ-დან დნმ–-ზე, ე.ი. 

ამ ფერმენტის მეშვეობით. "ვირუსის რნმ-–გან სინთეზდება დნმ. აღნიშ- 

ნულ უკუსინთეზს უდიდესი მნიშვნელობა აქვს ვირუსის რეპროდუქცი- 

ისთვის და განაპირობებს დნმ – პროვირუსის ინტეგრაციას უჯრედის 

გენომში. შებრუნებითი ტრანსკრიფციის ეს თვისება მხოლოდ ამ გირუ–- 

სებს ახასიათებთ, ამიტომ ეწოდებათ მათ რეტროვირუსები. 

ტრანსკრიფციის პროცესი, შემდეგნაირად მიმდინარეობს: ინფიცი- 

რებულ უჯრედში რეტროვირუსი ფერმენტის – შებრუნებითი ტრანსკ– 
რიფტაზის საშუალებით თავისივე გენეტიკური აპარატიდან, ანუ რნმ– 

დან იწყებს მისი მოლეკულის შესაბამისი დნმ–ს სინთეზს. მხოლოდ. 

ამის შემდეგ ვირუსული დნმ შეიჭრება უჯრედის "ბირთვში, ჩაერთვება 

ადამიანის უჯრედის ქრომოსომულ დნმ-ში და შემდგომში საფუძველს 

ქმნის ვირუსის რეპლიცირებისთვის. ინფიცირებული ადამიანის უჯ- 
რედში შიდსის ვირუსი თავს. არ ავლენს მანამ, სანამ არ მოხდება მისი 

აქტივაცია. დასაწყისში იგი ლატენტურ მდგომარეობაშია. მხოლოდ 

მისი სი აქტივაციის. შემდეგ · იწყება. „ვირუსის ღეპლიცირების. პროცესი, 

რასაც თან სდევს ამ უჯრედის, პურძოდ; 1+ ლიმფოციტის დაღუპვა, 
რადგან მაკროორგანიზმში შიდსის ვირ სის მიმართ ლაზე მეტად 
მგრძნობიარეა 14 _I4 ლიმფოციტები, რომლებიც მნიშვნელოვან როლს23ს- 

უეაებბრძს'_–ასაბსგა––– 
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რულებენ ადამიანის იმუნური სისტემის რეგულაციაში. სადღეისოდ 

დადგენილია, რომ შიდსის ვირუსი რეპლიცირდება არა მარტო ზემოხ– 

სენებულ ლიმფოციტებში, არამედ მონოციტებში, მაკროფაგებსა და 

ნეიროგლიის უჯრედებშიც, ვირუსს _გამოყოფენ _სისხლიდან,. _სპერმი- 

დან, ზოგჯერ ნერწყვიდან, ნახველიდან და ცრემლიდან. 

შიდსის ვირუსს ახასიათებს ხშირი მუტაცია. არსებობს მისი რამ- 

დენიმე შტამი. ვირუსი გათბობისადმი ძლიერ მგრძნობიარეა, 509%C-ზე 

იღუპება 10 წუთის განმავლობაში; ვირუსის კულტივირება შეიძლება 

მხოლოდ ადამიანის 1 -ლიმფოციტების. კულტურაში.” 

აფრიკის მაიმუნებში აღმოჩენილია ადამიანის შიდსის ვირუსის 

ანალოგიური რამდენიმე ვირუსი. ვარაუდობენ, რომ შიდსის ვირუ- 

სი ამ ვირუსების მუტაციის შედეგია. საყურადღებოა, რომ აფრიკაში 

აღმოჩენილი ორი ვირუსიდან პირველი მთელ მსოფლიოშია გავრცელე– 

ბული, მეორე კი – მხოლოდ დასავლეთ აფრიკაში. 

ეპიდემიოლოგია. ჩვენი საუკუნის 80-იანი წლებიდან დღემდე 6-7 

წლის განმავლობაში შიდსი მსოფლიოს 113 ქვეყანაში გავრცელდა. 

ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის 1987 წლის 5 ივნი– 

სის ცნობით, მსოფლიოში შიდსის ვირუსით 10 მლნ ადამიანია ინფი– 
ცირებული. ამჟამად დაავადების 56 ათასი შემთხვევაა აღრიცხული, 

მათგან 70% მოკვდა. დაავადების შემთხვევები ყველაზე: მეტია აშშ-ში 

/35 980/. ბრაზილიაში აღრიცხულია 1695 ავადმყოფი, საფრანგეთში – 

1617, უგანდაში –1 138, კანადაში – 1000, გერმანიის ფედერაციულ რეს– 

პუბლიკაში – 1036 და ა.შ. ვარაუდობენ, რომ მსოფლიო ეპიდემიის მაქ– 

სიმუმი მოსალოდნელია 1990-1991 წლებში. ამ დროისთვის დაავა–- 

დებული იქნება 1 მლნ-მდე ადამიანი, აშშ-ში მოკვდება 179 ათასი. 

საბჭოთა კავშირში გამოკვლეული ! მლნ. ადამიანიდან ინფიცი- 

რებული აღმოჩნდა 102, მათგან 80 – უცხოელი მოქალაქეა. 

ვარაუდობენ, რომ დაავადების ენდემური კერაა ცენტრალური აფ- 

რიკა, საიდანაც დაავადება გავრცელდა აშშ-სა და ევროპაში, რასაც 

ხელი შეუწყო მასიურმა ნარკომანიამ და სექსუალურ ურთიერთობათა 

თავისუფლებამ. 

სხვადასხვა ქვეყანაში მოსახლეობის 3--5%-ს შიდსის ვირუსის სა– 

წინააღმდეგო ანტისხეულები აღმოაჩნდა. ყველაზე მეტია ასეთი პირი 

აშშ-ში, დასავლეთ ევროპაში, ავსტრალიაში, დასავლეთ და ცენტრა- 

ლურ აფრიკაში /ძირითადად ქალაქებში/. საყურადღებოა ისიც, რომ 

„სეროპოზიტიურ პირთა რიცხვი ძლიერ სწრაფად მატულობს. მაგა–- 

ლითად, ლონდონში 1982 წლიდან 1984 წლამდე ეს მაჩვენებელი 3,7– 

დან 21%-მდე გაიზარდა. შიდსის ვირუსით ინფიცირება განსაკუთრებით 

მაღალია რისკის ჯგუფში. საფრანგეთში ნარკომანთა 50-80%, აფრი- 

კაში კი მეძავი ქალების 80% შიდსის ვირუსითაა ინფიცირებული. თუ 

შიდსის ვირუსის საწინააღმდეგო საშუალება დროულად არ იქნება აღ– 

მოჩენილი, მომდევნო ათწლეულის ბოლოს ცენტრალური და აღმოსავ–



ლეთ აფრიკის ქალაქის მოსახლეობის 70% ინფიცირებული იქნება. ვი– 

რუსით ინფიცირებული დაიბადება აგრეთვე ათასობით ახალშობილი. 

ჯანმრთელობის დაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციის ექსპერტებს 

მიაჩნიათ, რომ საუკუნის ბოლოს შიდსის ეპიდემიის შედეგად აფრიკის 

ქვეყნები განადგურდება. 
შიდსით პირველ რიგში ავადდებიან ის პირები, რომლებიც უწესო 

სქესობრივ ცხოვრებას ეწევიან: ჰომოსექსუალები, ბისექსუალები, 

ჰეტეროსექსუალები, აგრეთვე ვენერული დაავადებით შეპყრობილნი, 

ნარკომანები, მეძავი ქალები. რისკის ჯგუფს მიეკუთვნებიან აგრეთვე ის 

პირნი, რომელთაც ხშირად უსხამენ შიდსის ვირუსზე შეუმოწმებელ 

სისხლის პრეპარატებს /ჰემოფილიით დაავადებულები/, ჰემოდია- 

ლიზზე მყოფნი და ის პირნი, რომელთაც გადაუნერგეს სხვადასხვა ორ– 

განო და ქსოვილი. 

ინფექციის წყაროა, ავადმყოფი ა ან აეე რალი ავაღმათფი გა- 

ააა აა 

ლიმფადენოპათიის ფაზაში, როდესაც იწყება იმუნიტეტის დაქვეითება 

და დაავადების მთელი პერიოდი, ანუ მთელი ცხოვრება სიკვდილამდე. 

ვირუსი გადაეცემა. სქესობრივი-კავშირით, აგრეთვე ვირუსით ინფიცი- 

რებული სისხლით, ქსოვილთა და ორგანოთა გადანერგვისას, პარენტე– 

რული მანიპულაციების დროს. ორსული _ვირუსმტარებელი ვირუსს 

ნაჟოფს გადასცემს მუცლად ყოფნის პერიოდში. “ეეე 

ინფექციის “გავრცელების "მხრივ ' განსაკუთრებით საშიშნი არიან 

ორივე სქესის ჰომო- და ბისექსუალები, ნარკომანები, ჰემოფილიით და– 

ავადებულნი. ბავშვებს ინფექციის გავრცელებაში ნაკლები ეპიდემიო- 

ლოგიური მნიშვნელობა აქვთ. 

ამრიგად, შიდსი ძირითადად ორი გზით ვრცელდება – სქესობრივი 

კავშირისა და სისხლის გზით. საყოფაცხოვრებო კონტაქტით, მოხმარე-– 

ბის საგნებით, წყლით, საკვებით, აგრეთვე სისხლისმწოველი მწერები- 

თა და ჰაერწვეთოვანი გზით შიდსი არ ვრცელდება. 

დაავადების გავრცელებაში დიდი მნიშვნელობა აქვთ სეროპოზი- 

ტიურ პირებს /შიდსის ვირუსით ინფიცირებულთ/, რომელთა უდიდეს 

ნაწილს დაავადების კლინიკური ნიშნები არ უვლინდება, მაგრამ ისინი 

ინფექციის წყაროს წარმოადგენენ. 10-–30%-ს კი გამოუვლინდება და– 

ავადება და ისინი, როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ინკუბაციური პერიოდი- 

დან დაავადების მთელ მანძილზე აქტიურ ინფექციის წყაროს შეადგე– 

ნენ. 

შიდსით ყველაზე ხშირად ავადდებიან 20-40 წლის ასაკში. მსოფ- 

ლიოში დაავადებულთა შორის ბავშვები შეადგენენ 12%-ს, აშშ-ში კი 

-–18%-ს. ბავშვთა შორის ყველაზე ხშირი შემთხვევები 1 წლამდე ასაკშია 

/70%/, რაც დაავადების გადაცემის ვერტიკალურ მექანიზმს ადასტუ- 
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რებს. დაავადება ორივე სქესის ადამიანებს შორის თითქმის ერთნაი- 

რად ნაწილდება, თუმცა დასაწყისში დაავადების შემთხვევები ჭარბობ– 

და მამაკაცებში. მეუღლეებში ფიქსირებულია ვირუსის გადაცემა 50– 

60%-ში, მათი ახალშობილებიც სეროპოზიტიური აღმოჩნდებიან. 

სამედიცინო პერსონალის პროფესიული ინფიცირების შემთხვევები 

აღწერილი არ არის. 

პათოგენეზი. შიდსის ვირუსი ადამიანის „ორგანიზმში შეიჭრება 

დაზიანებული კანისა და ლორწოვანების გზით სქესობრივი კავშირის 

დროს, აგრეთვე ვირუსით ინფიცირებული სისხლისა და მისი პრეპა– 

რატების გადასხმისას. 

ინფიცირების. “შემდეგ "დაავადება ყოგელთვის არ გამოვლინდება, 

უფრო ხშირად იგი მიმდინარეობს სუბკლინიკური ფორმით. შიდსის 

კლინიკურად გამომჟღავნებული ფორმა ხშირია ჰომოსექსუალებსა და 

ნარკომანებში. ეს შეიძლება განპირობებული იყოს ჰომოსექსუალებში 

ინფექციის გადაცემის მექანიზმის თავისებურებით /სწორი ნაწლავის 

ლორწოვანი არ არის ეფექტური ფიზიოლოგიური ბარიერი/ და სპერმის 

იმუნოდეპრესიული თვისებებით. ნარკომანებში კი – ნარკოტიკების 

ტოქსიკური მოქმედებით /ვ.ი. პოკროვსკი/. 

შიდსის ვირუსი აზიანებს უჯრედულ იმუნიტეტს. ეს პროცესი შემ– 

დეგნაირად წარიმართება: ორგანიზმში მოხვედრილი ვირუსი-უპირატე – 

სად აზიანებს 1/ -ლიმფოციტს, ანუ I -ლიმფოციტების ჰელპერულ სუბ 

პოპულაციას. ეს უჯრედები თავის გარეთა მემბრანაზე ატარებენ სპეცი– 

ფიკურ რეცეპტორებს, რომლებიც აღინიშნებიან Iკ-ით, ამიტომ ეწოდე– 

ბათ მათ Iკ -ლიმფოციტები. I რეცეპტორი არის მონოცუტებსა და მა= 

კროფაგებზეც, რის გამოც შიდსის ვირუსის ზეგავლენით. ეს · უჯრედე-. 

ბიც ზიანდება. მაკროფაგების ერთ–ერთი, ფუნქციაა I.-- -ლიმფოციტთან 

ურთიერთქმედება. მაკროორგანიზმისთვის უცხო უჯრედებით. /ბაქტე– 

რიებით, ვირუსებით და სხვ./ დატვირთული მაკროფაგი ამოცანის შესა- 

სრულებლად სიგნალს გადასცემს Iკ -ლიმფოციტს. ზოგიერთი ეს ურ- 

თიერთქმედება ლიმფურ კვანძებში ხორციელდება. აღნიშნავენ, რომ Lკ-– 

ლიმფოციტების დიდი ნაწილი შიდსის ვირუსით · ინფიცირდება ლიმ-. 

ფურ კვანძებში მაკროფაგებთან კონტაქტის დროს . ამრიგად, შიდსის_ 

ვირუსის პირველადი სამიზნეა მაკროფაგი, მეორადი კი -- L.> ჰელპერი. 

როდესაც ორგანიზმში გამონნდვბ-რომელომჟეანტოგუნი„-მაკროფაგი- 

შეხვდება მას, გამოყოფს ცილა ინტერლეიკინ - 1-ს, მიიზიდავს _ანტი- 

გენს და ეს უკანასკნელი აღმოჩნდება მაკროფაგის ზეღაქირზე, სადაც 
მასთან ურთიერთქმედებს L4 -ლიმფოციტი. ამის შედეგად I -უჯრედი 

აქტიურდება, გამოყოფს. ინტერლეიკინ= =2-ს, “მის. ზედაპირზე წარმოიქმ- 

ნება შესაბამისი რეცეპტორები. ამ რეცეპტორებთან ინტერლეიკინ- -2-ის. 

შეკავშირებით იწყება უჯრედის გაყოფა, რაც წარმოშობს „მახსოვრო– 

ბის“ კლონს / დაახლოებით 1000. უჯრედი/, რომელიც მიმართულია ამ 
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ანტიგენისკენ. შიდსის. ვირ უსით ინფიცირებული.უჯრედის ქრომოსო- 

მულ. დნმ-ს შედგენილობაში , არის პროვირუსი – დნმ, /ვირუსული 

რნმ-ს-ასლი#- მაკროფაგთან ურთიერთქმედებისას ამ უჯრედის გენებ– 

თან ერთად აქტიურდება პროვირუსიც და სინთეზირდება გირუსის რნმ 

და ვირუსის ცილები, რომლებიდანაც ახალი ვირუსული. „ნაწილაკები 

ჩამოყალიბდება. როდესაც ისინი დიდი რაოდენობით გროვდებიან, ტო–- 

ვებენ უჯრედს და უჯრედი იღუპება. 1-უჯრედების სიკვდილის შედე– 
გად „მასსოვრობის“ კლონი ძალიან მცირდება, ის მხოლოდ ათიოდე 

უჯრუდიხუან: შედგება. ამით აიხსნება შიდსის ვირუსით დასნებოვნე– 

ბულ "ადამიანთა 1 -უჯრედული იმუნიტეტის მკვეთრი დათრგუნვა. ამ- 

დ I, -ლიმფოციტში მოხვედრისას შიდსის ვირუსი. რჩება ლატენ– 

ტურ მდლმარეობაში /დროის ხანგრძლივობა გარიაბელურია/ მანამ, 

სანამ. | მეორადი ინფექციით დაიწყება ამ ლიმფოციტების იმუნური სტი= 

მულაცია, რასაც მოსდევს ვირუსის გააქტიურება, სწრაფი გამრავლება. 

და უჯრედის დაღუპვა. 1- –-ჰელპერების მნიშვნელოვანი-დაქვეითების გა– 

მო მკვეთრად ქვეითდება. მათი იი შეფარდება . I- -სუპრესორებთან /09,5– 

-0,6/, რაც ფრიად დამახასიათებელია შიდსისთვის. 

როგორც ცნობილია, მაკროფაგები მონაწილეობენ კომპლემენტის 

Cვ ფრაქციის წარმოქმნაში. შიდსის ვირუსით მაკროფაგების დაზიანე– 

ბის გამო ირღვევა კომპლემენტის Cვ ფრაქციის სინთეზიც. მის ნაცვ–- 

ლად წარმოიქმნება Cვ# ფრაქცია, რომელიც, თავის მხრივ, მძლავრი 

იმუნოსუპრესიული ფაქტორია. 

უჯრედული იმუნიტეტის დათრგუნვის გამო ადამიანი უძლური 

ხდება ისეთი შემთხვევითი ინფექციის მიმართ, რომელიც ჯანმრთელ 

ადამიანს ზიანს ვერ აყენებს. ასეთებია. „ოპორტუნისტული“ ჯგუფის 

ეგზო– და ენდოგენური აგენტები –_ ბაქტერიები, ვირუსები, პარაზიტე- 

ბი, სოკოები და სხვ. ამიტომ ისინი ავადდებიან პნევმოცისტური პნევმო– 

ნიით, კაპოშის სარკომით, ციტომეგალოვირუსული ინფექციით, ჰე- 

პატიტით, ლეიკოზით და სხვ. 

შიდსის დროს, იმუნიტეტის დათრგუნვის გამო. პერიფერიულ სის– 

ხლში მკვეთრად მცირდება ლიმფოციტები ის რაოდენობა. /500-მდე 1 

მკლ–ში/. მატულობს შრატის გლობულინები და ცირკულირებადი იმუ- 

ნური კომპლექსები, ქვეითდება ინტერფერონის პროდუქცია, მცირდება 

ბუნებრივი კილერების რიცხვი და აქტივობა. ქვეითდება ინტერლეიკინ– 

2-ის პროდუქცია, 1-ჰელპერების მიერ ინტერლეიკინ-1-ის ადსორბცი- 

ის უნარი და სხვ. 

დადგენილია, რომ შიდსის ვირუსი აზიანებს ცენტრალური ნერვუ- 

ლი სისტემის უჯრედებს – ნეიროგლიას. ნერვული სისტემა შეიძლება 

დაზიანდეს უშუალოდ ვირუსის ზეგავლენით /პირველადად/ და არ 
იყოს დამოკიდებული იმუნოდეფიციტით განპირობებულ მეორად ინფე– 

ქციაზე. 
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კლინიკა. შიდსის კლინიკა ზედმიწევნით, მრავალფეროვანია. კლი–- 

ნიკური პოლიმორფიზმი იმითაა განპირობებული, რ ომ იმუნიტეტის და–- 

კარგვის გამო ორგანიზმი მგრძნობიარე ხდება სხვადასხვა ინფექცი- 

ისადმი, ნეოპლაზმური პროცესისა და ცენტრალური ნერვული სისტე– 

მის დაზიანებისადმი. ინ ფექცია. მირითადად ლატენტური მიკროორგა- 

ნიზმებითაა ი გამოწვეული, ამიტომ მას '„ოპორტუნისტულ. დაავადებას“ 

უ უწოდებენ. მისი გამომწვევები შეიძლება იყვნენ უმარტივესნი და ჰელ– 

მინთები /პნევმოცისტური პნევმონია, ტოქსოპლაზმოზი, კრიპტოსპო– 

რიდიოზი, სტრონგილოიდოზი და სხვ./, სოკოები /კანდიდიაზი, კრი- 

პტოკოკოზი/, ბაქტერიები /ატიპური მიკობაქტერიოზი, ლეგიონელო– 

ზი/, ვირუსები /ჰერპესი, ციტომეგალოვირუსული ინფექცია, ეპშტეინ-– 

ბარის ინფექცია და სხვ./. სიმსივნეებიდან ყველაზე ხშირია კაპოშის 

სარკომა და თავის ტვინის ლიმფომა. ხშირია რამდენიმე ინფექციის 

ასოციაცია ან თანამიმდევრული განვითარება, რის გამოც კლინიკა უფ– 

რო მრავალფეროვანი ხდება. ყველაზე ხშირად გვხვდება პნევმოცისტუ– 

რი პნევმონიისა და კაპოშის სარკომის კომბინირება. 

დაავადების კლინიკური მიმდინარეობის მიხედვით არჩევენ შიდსის 

ტიპურ, კლინიკურად გამომჟღავნებულ და. სუბკლინიკურ, უსიმპტომო 

ფორმებს. სუბკლინიკური ფორმების სიხშირე სადღეისოდ ზუსტად და= 

დგენილი არ არის. 

სიმძიმის მიხედვით არჩევენ მსუბუქ, საშუალო სიმძიმისა და მძიმე. 

ფორმებს. დაავადება ძირითადად მძიმედ მიმდინარეობს, რითაც განპი- 

რობებულია მაღალი ლეტალობა. 

მეორადი თანდართული ინფექციისა და ამა თუ იმ ორგანოს არჩე– 

ვითი დაზიანების მიხედვით განარჩევენ შიდსის სხვადასხვა კლინიკურ. 

ტიპს. ასეთებია: ფილტვის, ცენტრალური ნერვული სისტემის, კუჭ -ნაწ>- 

ლავისა და სიმსივნური ტიპი. · ცალკეა გამოყოფილი „უცნობი ეტიოლო– 

გიის ცხელების“ ტიპი. 

ნარეობაში არჩევენ 4 სტადიას: ინკუბაციურს, დაავადების. "დასაწყის, 

ანუ ეწ. პრეშიდსის, დაავადების განვითარებისა და გამოსავლის სტა– 

დიებს. ინკუბაციური პერიოდის ხანგრძლივობა ზუსტად დადგენილი. 

არ არის. იგი რამდენიმე თვიდან 5 წლამდეა და საშუალოდ, 2.,)/2. წელს, 

გრძელდება. 
დაავადების დასაწყის სტადიაში გამოვლინდება ლიმფადენოპათია, 

რომელიც ხანგრძლივი დროის განმავლობაში იპყრობს“ როგო ორც ავად“ 

მყოფს, ასევე ექიმის ყურადღებას. მიზეზი გაურკვეველი რჩება, სინ- 

დრომი_ კი_ პროგრესირებს: ლიმფური კვანძები. დიდდება ერთ. ან. "რამ- 

დენიმე ადგილას, სხვადასხვა “ლოკალიზაციითა და შერწყმით._ლიმ-. 

ფადენოპათიის სტადია, რომელსაც დაავადების დასაწყისი, ანუ „პრე– 

შიდსის“ სტადია ეწოდება) შეიძლება "რამდენიმე. თვიდან 1 1= =7- წლამდე- 
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გახანგრძლივდეს. ამის შემდეგ იწყება. შიდსის კლინიკის უმაღლესი გა- 

მოხატულების, ანუ განვითარების სტადია, თუმცა "ვარაუდობენ, რომ 

ავადმყოფთა დიდ ნაწილს შიდსი შეიძლება პრეშიდსის სტადიაზეც შე– 

უწყდეს. 
შიდსის განვითარების სტადიაში. ლიმფადენოპათიის-სინდროღმს 

დაერთვის. ცხელება, დიარეა, ზოგადი დაძაბუნება, „წონის მნიშვნე- 

ლოვანი - “დაკარგვა.” ' ცხელება დროებითი ან მუდმივი ხასიათისაა – 

38-.409%C- -მდე, ზოგჯერ სუბფებრილურიც. ცხელებას თან სდევს ძლი– 

ერი. ოფლიანობა. განსაკუთრებით ღამით. ოფლიანობაა,. ნორმალური, 

ტემპერატურის დროსაც. ცხელების“ “მიზეზი დასაწყისში /ისევე რო–- 

გორც ლიმფადენოპათიისა/ გაურკვეველი რჩება, შემდეგ გამოვლინ- 

დება რომელიმე ინფექციური ” ოპორტუნისტული" “/ დაავადება. 

შიდსის დროს დაავადები ს უმაღლესი გამოხატულების სტადიაში 

ყველაზე ს შირია ფილტვის ტიპი ს) პნევმოცისტური პნევმონიის სახით. 

მისი გამომწვევია სი60Iი06CV5წ8 C811ი1I. პნევმონია ატიპურად“ და-ხან– 
გრძლივად მიმდინარეთგს, არ არ ექვემდებარება მკურნალობის. თანამედ– 

როვე მეთოდებს. დუნე და ატიპური მიმდინარეობის გამო დიაგნოსტი– 

კა ძნელდება. გამოხატულია ჰიპოქსემია, მკერდში ტკივილი, რენტგე– 

ნოლოგიურად – გაფანტული ინფილტრატები. ' პნევმოცისტის გარდა, 

ფილტვებში ანალოგიური სურათი შეიძლება განაპირობოს ლეგიონე– 

ლამ, ციტომეგალოვირუსმა, ტოქსოპლაზმამ და სხვ. 

შიდსის დროს სიხშირის მიხედვით მეორე ადგილზეა კაპოშის სარ–- 

კომის სინდრომი. “/30%-ში/. "დაავადებას. კაპოშის სარკომა ეწოდება 

უნგრელი მეცნიერის პატივსაცემად, რომელმაც პირველად აღწერა იგი. 

კაპოშის სარკომა. სისხლძარღვთა სიმსივნეა. ავადმყოფებს ქვედა და. 

ზედა. კიდურებზე” გამოუვლინდებათ" მუქი. ფერის,. სხვადასხვა ზომის,, 

უსწორო. ფორმის “ლაქები. შიდსის: დროს დაავადება გენერალიზებულ 

/დისემინირებულ/ ზასიათს ღებულობს. ზემოაღნიშნული ლაქები 

მთელ სხეულს მოედება, ზიანდება ლორწოვანი გარსები, ლიმფური „ყკვა– 

ნძები. დაავადება მიმდინარეობს მძიმედ, ქიმიოთერაპიას არ ექვემდება– 

რება. კაპოშის სარკომა ხშირად შერწყმულია პნევმოცისტურ პნევმო– 

ნიასთან ან ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანებასთან... 

, ცენტრალური ნერვული სისტემის ტიპი ასევე 30%-ში გვხვდება. 

კლინიკა მრავალფეროვანია, “რადგან ვითარდება სხვადასხვა ხასიათის 

დაზიანება: : ტვინის. ტოქსოპლაზმური აბსცესი, კრიპტოკოკური მენინ- 

გიტი, მრავალკეროვანი ლეიკოენცეფალოპათია, ციტომეგალოვირუსუ– 

ლი ქვემწვავე ენცეფალიტი, სიმსივნეებიდან · – თავის ტვინის ლიმფომა 

/ პირველადი და მეორადი/, სისხლძარღოვანი გართულებები – ჰემო– 

რაგიების სახით, ასეპტიკური მენინგიტი, ქვემწვავე ამიოტროფული 

სკლეროზი, მიოპათია და სხვ. უკანასკნელ ხანებში დაადგინეს, რომ. 
ტვინი შეიძლუბა დაზიანდეს “უშუალოდ შიდსის ვირუსით. და არა სხვა. 

მეორადი ინფექციით. __



“4 ენტეროკოლიტის. სინდრომი (კუჭ-; ნაწლავის ტიპი/ მიმდინარე-– 

ობს ხანგრძლივი დია დიარეით, ექსიკოზით "და წონის ( დაკარგვით ჟანპი- 

რობებულია სხვადასხვა მიკროორგანიზმით. ახასიათებს ტალღისებრი 

მიმდინარეობა, პერიოდული გამწვავება, თუმცა ზოგჯერ დიარეული 

სინდრომი შეიძლება მუდმივიც იყოს. ენტეროკოლიტი ჩვეულებრივი 

მკურნალობის მეთოდებს არ ემორჩილება. 

უცნობი ეტიოლოგიის ცხელების ტიპი მიმდინარეობს გახანგრძლი–- 

ვებული. ცხელებით, ავადმყოფი კარგავს წონის 10-15%-ს. ტალღისებ– 

რი ' ცხელების ფონზე გამოვლინდება რომელიმე „ოპორტუნისტული“ 

დაავადება. 

თუ შიდსის კლინიკას დაერთო სოკოთი განპირობებული გენერა– 

  

ლიზებული პროცესი, დაავადება უფრო მძიმდება და მრავალფეროვა– 

ნი ხდება. 

, თანდაყოლილი შიდსის. კლინიკას ზოგლერთი თავისებურება ახა- 

სიათებს. “ორსულობის. პირველ სამ თვეში ნაყოფის ინფიცირების _შემ– 

თხვევაში ახალშობილს. დაბადებიდან. სამ, "თვეში. გამოუვლინდება დ ა- 

მახასიათებელი ნიშნები: პატარა თავი, ამობურცული შუბლი, ბრტყელი 

ცხვირი, ცისფერი სკლერები, ეგზო ფთალმი. ორსულობის | მეორე_ ნა- 

ხევარში ნაყოფის ინფიცირებისას ეს |! ნიშნებით გამოვლინდება უფრო 

გვიან და ნაკლები ინტენსივობით. 

““დაავადების პროგნოზი მძიმეა უსიმპტომო ფორმის შემთხვევაშიც 

კი. 1 წლამდე ასაკის ბავშვები იღუპებიან 8 თვის ასაკამდე. ლეტა– 

ლობა 80%-ს აღწევს. 

დიაგნოზი. შიდსის დიაგნოსტიკა დღევანდელ ეპიდემიოლოგიურ 

სიტუაციაში მეტად საპასუხისმგებლოა. დიაგნოზის დროულად დადა- 

სტურების მიზნით გამოყენებულია კვლევის კომპლექსური მეთოდი, 

რომელიც მოიცავს ეპიდემიოლოგიური, კლინიკური, ვირუსოლოგიუ- 

რი, სეროლოგიური და იმუნოლოგიური გამოკვლევების შედეგთა შეჯა– 

მებას. 

ეპიდემიოლოგიური ანამნეზიდან საჭიროა დაადგინონ, გამოსაკვ– 

ლევი პირი მიეკუთვნება თუ არა შიდსის რისკის ჯგუფს, იმყოფებოდა 

თუ არა საზღვარგარეთ ხანგრძლივი მივლინებით. 

კლინიკურად „შიდსის დამახასიათებელი. პადოგნომონური..ნიშნე–- 

ბია: ხანგრძლივი /1 თვეზე მეტი/ ცხელება, დიარეა და სხეულის 10%#- 

ზე მეტი წონის დაკარგვა. შიდსზე საეჭვო. ნიშნებია; ლიმფადენოპათია, 

მუდმივი ხველა, ორალური კანდიდოზი, მძიმე დერმატიტი და სხვა 

„ოპორტუნისტული“ ინფექცია, პნევმოცისტური პნევმონია და სიმ- 

სივნური პროცესი: კაპოშის სარკომა, თავის. ტვინის_ ლიმფომა და 

სხვ. იუელღ 

ლაბორატორიული გამოკვლევებიდან დიაგნოზს საბოლოოდ ადას– 

ტურებენ ვირუსოლოგიური მეთოდით, კე“ კერძოდ, LI -ლიმფოციტების უჯ- 
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რედ: კულტურებში შიდსის ვირუსის აღმოჩენით, მაგრამ აქვე უნდა 

შევნიშნოთ, როშ შიდსის ვირუსი სისხლში დიდი კონცენტრაციით არ 

არის, ამიტომ სისხლში ვირუსის დადგენა ძნელია. აღნიშნულის გამო 

სადღეისოდ შიდსის დიაგნოსტიკაში უპირატესობა სეროლოგიურ მე– 

თოდებს მიეკუთვნება. 

სეროლოგიური მეთოდებიდან რეკომენდებულია იმუნოფერმენტუ-. 

ლი და რადიოიმუნური მეთღდებილ, იმუნოფლუორესცენცია, ბლოტინგი 

და რადიოიმუნოპრეციპიტაცია. აღნიშნული სეროლოგიური მეთოდე– 

ბით განსაზღვრავენ სისხლში შიდსის ვირუსის საწინააღმდეგო ანტი- 

სხეულებს. ყველაზე მეტად მიღებულია იმუნოფერმენტული ანალიზი. 

ჩვენს ქვეყანაში იმუნოფერმენტული ანალიზისთვის გამოყენებულია 

სამამულო დიაგნოსტიკუმები. ანალიზის ჩასატარებლად სისხლს 3– 

5 მლ-ის რაოდენობით იღებენ ვენიდან და იმავე დღეს გზავნიან ლა– 

ბორატორიაში. თუ სისხლის გაგზავნა იგვიანებს, უნდა მოამზადონ 

შრატი, რომლის შენახვა -++4ბ%C ტემპერატურაზე შეიძლება 7 დღის 

განმავლობაში. გამოკვლევის შემდეგ დადებითი სერორეაქციის, ანუ 

შიდსის ვირუსის საწინააღმდეგო ანტისხეულების აღმოჩენის შემთხვე– 

ვაში ცრუ-დადებითი რეაქციის გამორიცხვის მიზნით ანალიზი უნდა 

გაიმეორონ ერთხელ ან ორჯერ. სერორეაქციას დადებითად მიიჩნევენ, 

თუ ორი განმეორებითი ანალიზიდან ორივე, ან სამი განმეორებითიდან 

ორი ანალიზი მკვეთრად დადებითია. დიაგნოზის საბოლოო დადას– 

ტურებისთვის სერორეაქცია უნდა ჩაატარონ იმუნობლოტინგის მეთო– 

დით. ამ მეთოდით გამოავლენენ ვირუსის ცალკეული ცილის საწინა– 

აღმდეგო ანტისხეულებს. 

იმუნობლოტინგის მეთოდით სერორეაქციის დადებითი პასუხის 

დადასტურება მიუთითებს, რომ გამოსაკვლევი პირი ინფიცირებულია 

შიდსის ვირუსით. დადებითი სერორეაქციის შედეგი კლინიკურ ნიშნე- 

ბთან ერთად უნდა შეაფასონ. კლინიკური ნიშნების არსებობის შემთ– 

ხვევაში დადებითი სერორეაქცია შიდსით დაავადებაზე მიუთითებს. 

რეაქცია დადებითი შეიძლება იყოს ინკუბაციურ პერიოდშიც, აგრეთვე 

დაავადების სუბკლინიკური ფორმის, ანუ უსიმპტომოდ მიმდინარეობის 

შემთხვევაშიც. დადებითი სერორეაქცია წარსულში გადატანილ დაავა– 

დებაზეც მიუთითებს. ინფექციური პროცესის სხვადასხვა ფორმისა და 

სტადიის დადგენას უდიდესი მნიშვნელობა აქვს კლინიკური პროგნო– 

ხისა და გარშემომყოფთათვის მათი საშიშროების განსაზღვრისთვის. 

იმუნობლოტინგის მეთოდით სეროპოზიტიურ პირებს შიდსის კლი– 

ნიკური ნიშნების დადგენის შემთხვევაში ათავსებენ ინფექციურ სტა– 

ციონარში. თუ იმუნობლოტინგით სეროპოზიტიურ პირს დაავადების 

კლინიკური ნიშნები არ აღენიშნება, მას უწესებენ დისპანსერულ მეთ– 

ვალყურეობას. იმუნოფერმენტული ანალიზით დადებითი რეაქცია თუ 

იმუნობლოტინგში უარყოფითი აღმოჩნდა, ასეთ პირს განმეორებით 
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იკვლევენ 6 თვის შემდეგ. იმუნოფერმენტული ანალიზისა და იმუნო- 

ბლოტინგის მიხედვით სეროპოზიტიური პირები, რომელთაც არა აქვთ 

შიდსის კლინიკური გამოვლინება, ფართოდ უნდა გამოიკვლიონ იმუ- 

ნოლოგიურად და შიდსის დამახასიათებელი იმუნოლოგიური პროფი– 

ლის დადგენის შემთხვევაში მოათავსონ სტაციონარში შემდგომი გა– 

მოკვლევისთვის. 

გარდა აღნიშნულისა, შიდსის დამახასიათებელია: ლიმფოპენია, 

სისხლის შრატში იმუნოგლობულინების რაოდენობის მომატება და 1- 

უჯრედული იმუნიტეტის დეფიციტი, კერძოდ I, –ჰელპერების შემცირე– 
ბა და I, /1ც შეფარდების, ანუ ჰელპერებისა ა და სუპრესრრების შუფარ“ 
დების ინვერსია /0,5-–0,6-მდე/. უნდა გამორიცხონ პირველადი და შე– 

ძენილი სხვა იმუნოდეფიციტები /კორტიკოსტეროიდებით მკურნალო– 
ბის ან ქიმიო- და რადიოთერაპიის შედეგად განვითარებული და სხვ./. 

დამახასიათებელია აგრეთვე სხვადასხვა ანტიგენის მიმართ /ტუბერ– 

კულინი, სტრეპტოკინაზა, კანდიდინი და სხვ./ კანის რეაქციის არარ- 

სებობა. 

შიდსის დიაგნოზის /განსაკუთრებით წინასწარი დიაგნოზის/ გან- 

საზღვრის დროს ექიმი უაღრესად ფრთხილად უნდა მიუდგეს გამოსაკ– 

ვლევგ პირს, გაითვალისწინოს ეთიკური და იურიდიული ასპექტები. 

ავადმყოფს ფრთხილად უნდა ამცნოს დიაგნოზი და გააფრთხილოს იმის 
შესახებ, რომ იგი ინფექციის წყაროა თავისი ოჯახის წევრებისა და იმ 

პირთათვის, რომლებთანაც კონტაქტშია. სეროპოზიტიური პირებიც 

უნდა გააფრთხილოს, რომ ისინი ინფექციის გადაცემის თვალსაზრი- 

სით საშიშნი არიან ირგვლივმყოფთათვის. 

მკურნალობა. შიდსის მკურნალობის თანამედროვე მეთოდებიდან 

გამოყენებულია ვირუსის საწინააღმდეგო და იმუნომოდულაციური სა– 

შუალებები. სადღეისოდ ძირითადია თანამგზავრი – „ოპორტუნისტუ–- 

ლი“ დაავადებების მკურნალობა. 

ანტივირუსული. პრეპარატებიდან გამოყენებულია: აზიდოთიმიდი-, 
ნი, აციკლოვირი, რიბავირინი, ფოსკარნეტი, ვიდარაბინი,.ანკამიცენი> 

#0ტ-73, სურაშინი და სხვ. ყველა ჩამოთვლილი „პრეპარატი. /გარდა 
რიბავირინისა/ დამთრგუნველად მოქმედებს ფერმენტ „შებრუნებითი 

ტრანსკრიფტაზის აქტივობაზე, რასაც თან სდევს მათი ანტივირუსული 

ეფექტი, ანუ ვირუსის რეპლიკაციის, შეწყვეტა“ მაგრამ საყურადღებოა, 

რომ დღემდე ადამიანის ორგანიზმში ამ პრეპარატების თერაპიული კო– 

ნცენტრაციის შექმნა, მათი ძლიერი ტოქსიკურობის გამო ვერ ხერხდე– 

ბა. თერაპიული დოზის შემცირების მიზნით ცდილობენ პრეპარატები 

დაუნიშნონ სხვა წამლებთან კომბინირებით. მაგალითად, აზიდოთიმი– 

დინს უნიშნავენ ინტერფერონის ინდუქტორებთან, კერძოდ ამბლიგენ– 

თან ერთად, რითაც აღწევენ აზიდოთიმიდინის დოზის ათჯერ შემცი- 

რებას. თუმცა ასეთი მკურნალობის შემთხვევაშიც ვირუსი მხოლოდ 2– 

683



3 თვით ქრება სისხლიდან, შემდეგ კვლავ იწყება მისი რეცირკულაცია 

ძვლის ტვინიდან. · : 

იმუნომოდულაციის მიზნით იყენებენ ლევამიზოლს, თიმუსის ჰორ– 

მონებს, იზოპრინოზინს და სხვ. ინტერფერონებს. /ადამიანის ლეიკო– 

ციტური ინტერფერონი, რეკომბინანტული ალფა– -ინტერფერონი, გამა– 

ინტერფერონი/ და ინტერფერონის ინდუქტორებს ხმარობენ ანტივი- 

რუსული და იმუნომოდულაციური მოქმედების მიზნით. ალფა-ინტერ- 

ფერონი რეკომენდებულია მასიური დოზით და ხანგრძლივად. 

იმუნომოდულაციური თერაპია დიდ სიფრთხილეს საჭიროებს. მა– 

გალითად, ინტერლეიკინ-2-ის სამკურნალო მიზნით გამოყენებისას 

ავადმყოფთა მდგომარეობა გაუარესდა. ცნობილია, რომ ინტერლეიკინ– 

2 იმუნური სისტემის მომწიფების სტიმულაციას იძლევა. სამკურნალო 

მიზნით შეყვანილ ინტერლეიკინ-2-ს I, -ლიმფოციტი ადვილად მი- 

იზიდავს, რადგან მას ამ უკანასკნელისთვის აქვს ბევრი რეცეპტორი, 

რომლებიც საერთოა შიდსის ვირუსისთვისაც. ცნობილია, რომ შიდსის 

ვირუსი ინტერლეიკინ-2-ის იმიტაციას ახდენს /ანტიგენური მიმიკ- 

რია/, რის გამოც ინტერლეიკინ-2-ით გააქტიურებული ლიმფოციტები 

უფრო მეტად ზიანდებიან ამ ვირუსით. აღნიშნული განაპირობებს LL, 

ლიმფოციტების უფრო სწრაფ დაღუპვას და ავადმყოფის მდგომარეობის 

გაუარესებას. 

ახორციელებენ ძ,; მეის ტვინს <ადანერთვას, "მესამე ეტაპია 'ინტერ- 

ფერონით მკურნალობა. პარალელურად მკურნალობენ თანამგზავრ და და- 

ვადებებს. ასე მაგალითად, პნევმოცისტური პნევმონიის დროს რეკომე– 

"ნდებულია პენტამიდინი და ტრიმეტოპრიმი, ჰერპესული ინფექციის 

დროს – აციკლოვირი; კაპოშის სარკომის დროს – ციტოსტატიკები 

/ვინბლასტინი, დაპსონი და სხვ./. 

როგორც აღვნიშნეთ, არც ერთი ზემოხსენებული პრეპარატი ეფექ- 

ტური არ არის და ვერ უზრუნველყოფს შიდსისგან განკურნებას. ამიტომ 

სადღეისოდ დიდ მნიშვნელობას აძლევენ რისკის ჯგუფებში ვირუსით 

ინფიცირებული პირების დროულ გამოვლინებას და მათ პროფილაქტი- 

კურ მკურნალობას. ამ მიზნით გამოყენებულია ანტივირუსული პრეპა- 

რატი აზიდოთიმიდინი / რეტროვირი, ზუტოვიდინი/, რომელიც. აჩე-. 

რებს ვირუსის რეპროდუქციას და ახანგრძლივებს დაავადების ინკუბა- 

ციურ და პროდრთმულ პერიოდებს, თუმცა სრულ განკურნებას. არ -99-, 

ლევა... ლილი. 
პროფილაქტიკა. შიდსის კლინიკა ყველა სპეციალობის ექიმმა უნდა 

იცოდეს. დღეს შიდსის გავრცელების აღკვეთის მიზნით ძირითადი 

  

ღონისძიებაა დაავადებულთა და ინფიცირებულ პირთა დროული გამო- 

ვლინება. პირველ რიგში შიდსის ვირუსის ანტისხეულების არსებობაზე 
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უნდა გამოიკვლიონ გადასასხმელი სისხლი, პლაზმა, სისხლის ყველა 

პრეპარატი, რომელიც შეიცავს სისხლის უჯრედულ ელემენტებს: თრო– 

მბოციტებს, ლეიკოციტებს, ერითროციტებს. უნდა შეისწავლონ აგრეთ– 

ვე გადასანერგი ყველა ორგანო და ქსოვილი. შიდსის ანტისხეულების 

გამოსავლინებლად საჭიროა გამოიკვლიონ რისკის ჯგუფი: დონორები, 
საზღვარგარეთ ხანგრძლივი მივლინებიდან /3 თვეზე მეტი/ დაბრუ- 

ნებული საბჭოთა მოქალაქეები, ჩვენ ქვეყანაში ხანგრძლივი დროით 

სამუშაოდ ან სასწავლებლად მოვლინებული უცხოელი მოქალაქეები, 

ნარკომანები, პირები, რომელთაც ხშირად უტარდებათ სისხლისა და 

სისხლის პრეპარატების ტრანსფუზიები /ჰემოფილიით დაავადებუ- 

ლები და სხვ./, ჰომოსექსუალები და სხვ. 

კლინიკური ჩვენების მიხედვით შიდსზე უნდა გამოიკვლიონ ყველა 
საეჭვო შემთხვევა: ავადმყოფები, რომელთაც აღენიშნებათ ხანგრძლივი 

ცხელება და დაუდგენელი ეტიოლოგიის ფაღარათი, ლიმფადენოპათია, 
გაურკვეველი მიზეზით წონის დაკლება, კაპოშის სარკომა, ცენტრალუ– 

რი ნერვული სისტემის გახანგრძლივებული დაავადება და ტვინის ლი– 

მფომა, აგრეთვე პნევმონიით დაავადებულნი, თუ პნევმონია არ ექვემდე– 

ბარება ჩვეულებრივ ანტიბაქტერიულ მკურნალობას. 

მასალას დააწერენ ,ფრთხილად – შიდსი“ და აგზავნიან სპეციალურ 

ლაბორატორიაში. ლაბორატორიაში საეჭვო მასალაზე /სისხლი და 

სხვა ბიოლოგიური სითხეები/ მომუშავე პირი მუშაობს სპეცტანსაც- 

მლით, ხელთათმანებით და ავტომატური პიპეტებით. სისხლიან სინჯა– 

რებს ანადგურებენ, გამოყენებულ ხელსაწყო-–იარაღებს სტერილიზა- 

ციას უტარებენ მშრალი ორთქლით. 

შიდსზე საეჭვო ავადმყოფს გამოსაკვლევად ბოქსში ათავსებენ, გა– 

მოუყოფენ ინდივიდუალური მოხმარების საგნებს და ერთჯერად ინს– 

ტრუმენტებს. თუ ამის საშუალება არ არის, სამედიცინო ინსტრუმენ– 

ტებს ამუშავებენ ისე, როგორც 8 ჰეპატიტის დროს. საგნებისა და პალა– 

ტის დეზინფექციას ახორციელებენ ნატრიუმჰიპოსულფატის 5,25%- 

ანი ხსნარით. 

შიდსის პროფილაქტიკის მიზნით სტაციონარებში უნდა შეზღუდონ 

სისხლისა და მისი პროდუქტების გადასხმა, დანერგონ გადასხმის 

ერთჯერადი სისტემები, დააწესონ მკაცრი კონტროლი სტერილიზა– 

ციაზე, შექმნან ცენტრალიზებული სასტერილიზაციო განყოფილებები, 

საპარიკმახეროებში იხმარონ ერთჯერადი საპარსები. ამ მხრივ განსა– 

კუთრებით უნდა გააფრთხილონ ნარკომანები. საყურადღებოა, რომ დო– 

ნორის სისხლის კონტროლი ძნელდება იმის გამო, რომ დონორის ინ- 

ფიცირებასა და პოზიტიური სეროკონვერსიის გამოვლინებას შორის 

შეიძლება რამდენიმე წელმა გაიაროს. 

საბჭოთა კავშირის დიდ ქალაქებში, მათ შორის ქ. თბილისშიც, შეი– 

ქმნა ანონიმური კაბინეტები, სადაც რისკის ჯგუფის პირებს შეუძლიათ 

685



ჩაიტარონ გამოკვლევა შიდსის ვირუსით ინფიცირების გამოსავლინე– 

ბლად. 

შიდსით დაავადებული ადამიანის, ან სეროპოზიტიური პირის გა– 

მოვლინების შემთხვევაში ავსებენ სასწრაფო შეტყობინებას / ფორმა 

# 58/ და საცხოვრებელი ადგილის მიხედვით რაიონის სანეპიდსად- 

გურში აგზავნიან. ამავე დროს აღნიშნული პირის შესახებ ცნობებს შე– 

იტანენ ინფექციურ დაავადებათა აღრიცხვის ჟურნალში / ფორმა M#- 

060/. სანეპიდსადგური რიგგარეშე შეტყობინებას უგზავნის რესპუბ- 

ლიკის ჯანდაცვის სამინისტროს, ეს უკანასკნელი კი – საბჭოთა კავ– 

შირის კარანტინული ინფექციების მთავარ სამმართველოს. 

შიდსის საწინააღმდეგო ვაქცინა არ არსებობს. მისი დამზადება გაძ– 

ნელებულია ვირუსის მუტაციური თვისებების გამო. 

შიდსის პროფილაქტიკაში უდიდესი მნიშვნელობა აქვს მოსახლეო– 

ბაში სანიტარიულ-–საგანმანათლებლო მუშაობას: თითოეულმა მოქა- 

ლაქემ უნდა იცოდეს, როგორ გადაეცემა შიდსი ჯანმრთელ პირს და 

როგორ შეიძლება მისი აცილება. 

სამედიცინო პროფილაქტიკური რეკომენდაციები თანხვდება სოცი- 

ალური საკანონმდებლო აქტების უცილობელ შესრულებას. სადღეი– 

სოდ შიდსის პროფილაქტიკის ეფექტური ღონისძიებებია ფიზიკური და 

მორალური სიფაქიზე, გაუკუღმართებული და შემთხვევითი სქესობრი– 

ვი კავშირის აღკვეთა, პროსტიტუციისა და ნარკომანიის წინააღმდეგ 

ბრძოლა, დაავადებაზე ეჭვის შემთხვევაში დაუყოვნებლივ გამოკვლევა 

და სხვ. 

ჩვენს ქვეყანაში შიდსის პროფილაქტიკის მიზნით 1987 წლის 25 

აგვისტოს გამოქვეყნდა საბჭოთა კავშირის უმაღლესი საბჭოს პრეზი- 

დიუმის ბრძანებულება „შიდსის ვირუსით ინფიცირების პროფილაქ- 

ტიკის ღონისძიებათა შესახებ“.



დანართი 

პირითა ლაბორატორიულ მაჩვენებელთა ნორმალური სიდიდეები 

  

  

  

შესაცვლელი კოეფი- რეკომენდებული ერთეული 
მაჩვენებელი ერთეული ციენტი /საერთაშორისო სისტემით/ 

I 2 ვ 4 

სისხლი 

ჰემოგლობინი მ. 13,0-–16,00 გX 10,მძმ–0 130,0–2160,0 გ/ლ 

ქ. 12,0--14,0 გ% 10,000ე 120,0-140,0 გ/ლ 

ერითროციტები მ. 4,0-–5,0.105 /მკლ 1,000 4,0--5,0.10!2 /ლ 

· 3,9–4,7.1IX /მლ 1,000 3,9–4,7.10'? /ლ 

ფერადობის მაჩვენებელი 0,80–I,05 1,000 0,80--1,05 

რეტიკულოციტები 2-10 % 1000 2-I!0% 

თრომბოციტები 180000-320000/მკლ 0,001 180,0--320,0.10? /ლ 

ლეიკოციტები 4,9-–9,0.10) /მკლ 1000 4,09–9,0.10? /ლ 

ნეიტროფილები 
ჩხირბირთვიანი 1-6% 1000 1-–6% 

40-–300 /მკლ 0,000 0,040–0,300.10? /ლ 

სეგმენტბირთვიანი 47-72 % 1,ძძ 07 47-72 % 

2000-5500 /მკლ 0,001. 2,000-–5,500.10? /ლ 

ეოზინოფილები 0,5-5 % 1,000 0,5--5 % 

20-–3000 /მკლ 0,001 0,020-–0,300.109 /ლ 

ბაზოფილები 0-1) % 1,000 0-1 % 

0-65 /მკლ 0,000 0-–0,065.10? /ლ 

ლიმფოციტები 19-37 ჯ 1000 19-37 # 

1200-3000 /მკლ 0,000 I,200-3,000.10? /ლ 

მონოციტები 3-11 % 1000 3-11% 

90–600 /მკლ 0,000 0,090–0,600.10? /ლ 

ერითროციტების დალექვის 

სიჩქარე /ედს/ მ. 2–10 მმ/სთ 1,000 2-–10 მმ/სთ 

· 2–15 მმ/სთ 1,000 2–15 მმ/სთ 

ჰემატოკრიტი მ. 40-48 X 1,000 40-48 % 

ქ. 36-42 % 1,000 36-42 % 

სისხლის შრატში ნარჩენი 

/არაცილოვანი/ აზოტისა და 

მისი ზოგიერთი კომპონენტის 

შემცველობა : 
ნარჩენი აზოტი 20-40 მგ% 0,7714ი 14,28--28ზ,56 მმოლი/ლ 

შარდოვანა 20-40 მგ% 0,1665 3,23-– 6,46 მმოლი/ლ 

შარდმჟავა 2-7 % 005900 0,118-0,413 მმოლი/ლ 

კრეატინინი 1--2 მგ% 0,8800 0,088--0,176 მმოლი/ლ 

მინერალური ცვლის მაჩვე– : 

ნებლები 

ნატრიუმი –პლაზმაში 138--148 მგ.ეკვ//ლ 1,000 138-148 მმოლი/ლ



ნატრიუმი-ერ 

კალიუმი-პლაზ მაში 

– ერითროციტებში 

კალციუმი-პლაზმაში 

მაგნიუმი-პლაზმაში 

: ქლორი–პლაზ მაში 

სისხლის შრატის ზოგიერთი 

ბიოქიმიური მაჩვენებული 

რკინა 

საერთო ცილა 

ალბუმინები 

გლობულინები 

ალფას- 

ალფა:- 

ბეტა– 
გამა– 

ა/გ კოეფიციენტი 
ფიბრინოგენი 

გლუკოზა 
ჭოლესტერინი 
საერთო ლიპიდები 

თ-–ლიპოპროტე იდები 

ჩ-–ლიპოპ როტეიდები 

პროთრომბინი 

სისხლის ფერმენტების აქტივობა 

ფთ-–ამილაზა 

ალანინამინოტრან სფერაზა, 

ასპარტატამინოტრანსფერაზა 

ლაქტატდეჰიდროგენაზა 
ქოლინესტერაზი 

მჟავე ფოსფატაზა 

ტუტე ფოსფატაზა 

280--350 მგX 

306-374 მგ% 

3,8-5,2 მგ.ეკვ/ლ 

14,5–2!,9 მგX 
13,48--21,75 მგ. 

ეკვ/ლ 
31-50 მგ% 

4,5-5,5 მგ-ეკვ/ლ 
9–12 მგ%ზ 

1,5-2,8 მგ.ეკვ/ლ 

1,7-2,4 მგ% 

95-105 მგ.ეკვ/ლ 

340--390 მგX 

0,5– 1,2 მგ% 
70--140 მკგ% 
6,5–8,5 გ% 
4,0–5,0 გX 

2,0–3,00 გ% 

ვი0- 5,8 X 
6,9-10,5 % 

7,3–12,5 % 

12,8--19,2 % 

1,2–2,0 

0,2-–0,4 გ% 

80--120 მგ% 

150--200 მგ% 
340-–-–600 მგ% 

25-–30% 

65-70% 

80–--105% 

12--32მგ/სთ მლ 

5-40 ერთ 

07მმოლი/სთმლ 

160-–340 მკმოლი 

სთ მლ 

0,025--0,12 მკმო 

ლი/სთ მლ. 

0,4350 
აროციტებში 77,8-95,7 მგ.ეკვ/ლ 1,000 

0,4350 
1,000 
0,2560 

1,000 
0,2560 
0,5000 
0,2500 
0,5000 
0,4100 
1,000 

0,2820 

17,104 
0,1790 
10,000 
10,000 
1,000 

10,000 
1,000 
1,000 
1,000 
1,000 
1,000 

10,000 
0,0555 
0,0250 
10,000 

1,000 
1,000 
1,000 

1,000 

5,6 
1,000 

1,000 

77,8--95,7 მმოლი/ლ 

3,8-5,2 მშოლი/ლ 

13,458 21,756 მმოლი/ლ 

2,25- 2,75 მშოლი/ლ 

0,75–- 1,4 მმოლი/ლ 

95-105 მმოლი/ლ 

8,55-20,52 მკმოლი/ლ 

12,53-–25,06 მმოლი/ლ 

65-85 გ/ლ 
40--50 გ/ლ 
56,3-–-68,8X 
20-30 გ/ლ 
3,0-5,8 % 
6,9–10,5 X 
7,3-12,5 % 
12,8–19,2 % 
1,2-2,0 
2-4 გ/ლ 
.4,4–5,5 მმოლი/ლ 
3,9- 5,2 მმოლი/ლ 
3400--6000 გ/ლ 

25 -–30% 

65-70% 

80--105% 

12-32 გ/სთ ლ 

28- 224 ნმოლი/წმ ლ. 

0,7 მმოლი/სთ ლ 

160--–340 მმოლი/სთ ლ 

1,000 025--0,12 მმოლი/სთლ 
1-3 მკმოლი/სთ მლ.1,000 1-3 მმოლი/სთ ლ



თავ-ზურგის ტვინის სითხის 

რაოდენობა – 100-–-150 მლ 

შეფარდებითი სიმკვრივე – 1006 

–1008 

წნევა მწოლიარე მდგომარეობიში 

150--200 მმ წყ. სვ. 

მჯდომარე მდგომარეობაში 300– 

  

  

400 მმ წყ. სვ.. 

ფერი -- უფერო 
ნLL–7,35--7,80 

საერთო ცილა 15-45 მგ% 100 150--450 მგ/ლ 

ალბუმინები 10-30 მგX 0,1540 1,5–4,6 მკმოლი/ლ 

გლობულინები 6–16 მგ% 10,000 60–160 მგ/ლ 

გლუკოზა 45-75 მგ% 0,0555 2,5–4,16 მმოლი/ლ 

ცირკულირებადი იმუნოციტების ასაკობრივი ნორმები 

უჯრედები ასაკი % აბს. 10?/ლ 

1 ლიმფოციტები I 64,4+0,9 1,154-LC0,056 

! 58,2+1,4 0,887 +0,028 

მრავალრეცეპტორიანი I 10,84+-0,5 0,163+0,009 

I ლიმფოციტები I 5,8-L0,4 0.087+0,006 

"აქტიური I ლიმფოციტები I 24,3+0,9 0,462+-0,024 

I 3!,8–+I,I 0,433+-0,017 

თერმოსტაბილური 1 2I,9+6,0 0,323–+-0,017 

|1I ლიმფოციტები " 23,0+ I.I 0.277+-0,009 

8 ლიმფოციტები I 18,3+-0,4 029I +=0,014 

II 22,6-+0,2 0,302+-0,015 

  

L- მოწიფულობის ასაკი (22-45 წელი) 

II – ხანშიშესული ასაკი (60 წელი და მეტი) 

იმუნოგლობულინების შემცველობა სისხლის შრატში 

იმუნოგლობულინი C 1158+305 მგX (72.37-+-0.3 მკმოლი/ლ) 

იმუნოგლობულინი M 99--27მგ% (0.99+0,27 მკმოლი/ლ) 

იმუნოგლობულინი # 200+61 მგX (12,5+6,0 მკმოლი/ლ) 

დისპროტეინემიული სინჯები 

ველტმანის სინჯი 0,4-–0,5 მლ (5-7 სინჯარა) 

სულემის ტიტრი 0,0016-–0,0თ20 ლ. 

თიმოლის სინჯი 0--6 ერთ. 

44. ე· ბოცვაძე



სისხლის ზოგიერთი იმუნოლოგიური მაჩვენებელი 

ანტიჰიალურონიდაზა 300 ერთ. 

ანტისტრეპტოლიზინი – 0 250 ერთ. 

შრატის ლიზოციმი 8--12 მკგ/მლ 

პროპერდინი 20-80 ჰემოლიზური ერთეული 

კომპლემენტი 20-50 ჰემოლიზური ერთეული 

რევმატოიდული ფაქტორი აგლუტინაცია ტიტრამდე 1:20



ინფექციურ დაავაღებათა კლინიკაში გამოყენებული ლაბორატორიული 
მეთოდები 

კლინიკურ -ლაბორატორიული: სისხლის, შარდის, განავლის, თავ– 

ზურგის ტვინის სითხის, ნახველის გამოკვლევა. 

ბაქტერიოსკოპული. 

ბაქტერიოლოგიური. 

ვირუსოლოგიური. 

სეროლოგიური /იმუნიტეტის რეაქციები/: აგლუტინაციის, პრეცი– 

პიტაციის, ლიზისის, კომპლემენტის შებოჭვის, ჰემაგლუტინაციის, 

არაპირდაპირი ჰემაგლუტინაციის, ჰემაგლუტინაციის დათრგუნვის, 

ნეიტრალიზაციის რეაქციები; ანტისხეულების კლასის განსაზღვრა 

/IM, IყC/, იმუნოფლუორესცენცია, იმუნობლოტინგი. 

იმუნოლოგიური: L- და 8–-ლიმფოციტების პოპულაციებისა და სუბ- 

პოპულაციების რაოდენობრივი განსაზღვრა, ლიმფოციტების ციტო–- 

ტოქსიკური ფუნქციისა და სენსიბილიზაციის / სხვადასხვა ანტიგე- 

ნის მიმართ/ გამოკვლევა, ლეიკოციტების მიგრაციის დათრგუნვის რე– 

აქცია, „კანის ფანჯარა“, ლეიკოციტების ინტერფერონული რეაქცია და 

სხვ. 

ალერგიული სინჯები. 
ბიოქიმიური. 

ციტოქიმიური. 

მოლეკულურ–-ბიოქიმიური. 
ჰისტომორფოლოგიური. 

ბიოლოგიური.



სარჩევი 

ჭოგადი ნაწილი 
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