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შესავალი  

 

აქტუალობა 

 

ღვიძლის სისხლძარღვოვანი აგებულების ფუნდამენტური განსხვავება სხვა 

ორგანოთა სისხლძარღვოვანი აგებულებისაგან განპირობებულია ღვიძლში ორი, 

ერთმანეთისაგან ანატომიურად დამოუკიდებელი, პორტული და კავალური 

სისხლძარღვოვანი კარის არსებობით საიდანაც ორგანოს სიღრმეში აღწევს, 

აფერენტული - პორტული და ეფერენტული - კავალური მაგისტრალური არხები. 

პორტული არხის შიგთავსს უმეტესად „პორტული ტრიადით“ მოიხსენიებენ (კარის 

ვენა, არტერია და ნაღვლის სადინარი)[3,5,8,12,17,18]. პორტული არხი, გარდა 

ბილიოვასკულური ელემენტებისა შეიცავს ნერვულ ღეროებს, ლიმფურ სადინრებს 

და ექსტრამურული მდებარეობის ლორწოვან ჯირკვლებს[7,19,28,29,30]. ამიტომ, 

უმჯობესად მივიჩნიეთ ამ ერთობლიობას პორტულ არხში ვუწოდოთ პორტული 

კომპლექსი[12,14,16,21]. რაც შეეხება ეფერენტულ არხს, იგი მონოელემენტს - 

ღვიძლის ვენას შეიცავს. ორგანოს სიღრმეში ეს ორი სისტემა ერთმანეთს 

სივრცობრივად ეჯვარედინება. 

 

გასული საუკუნის ბოლომდე არსებობდა აზრი, რომ საღ ღვიძლში კარისა და 

ღვიძლის ვენების ტოტები ურთიერთმიმართ ავტონომიურია, ერთმანეთს არ 

ეხებიან[6,22,23,24],  მათ შორის არსებული პარენქიმის სისქე 1-2 სმ-ია და რომ იგი 

შეიძლება შემცირდეს მხოლოდ პათოლოგიური ან ასაკობრივი ინვოლუციის 

შედეგად [1,2,4,10,11]. 

 

ბუნებრივია მექანიკური ქოლესტაზი გამოიხატება ნაღვლოვანი ჰიპერტენზიით რაც 

ექსპერიმენტალური ქოლესტაზის დროს პირველივე საათებიდან დასტურდება. 

ბილიარული ჰიპერტენზიის პირობებში გაგანიერებული ნაღვლის სადინრები პკფკ-

ის ზონაში აწარმოებს ზეწოლას როგორც ტრიადის ელემენტებზე ალბათ ასევე 

ღვიძლის ვენის კედელზეც, თუმცა ამ საკითხს არ შეხებია დღევანდლამდე არცერთი 

კვლევა ჩვენთვის ხელმისაწვდომ მსოფლიო ლიტერატურაში.  

       

მექანიკური ქოლესტაზის დროს წარმოშობილი პათოლოგიური ცვლილებები                                                    

განპირობებულია ნაღვლის დრენირების შეწყვეტით, იგი ნაღვლოვანი 

ჰიპერტენზიით გამოიხატება. ქოლესტაზი წარმოშობის პირველივე საათებიდან 

კვლევის სფეროა [37]. ცნობილია, ანთებითი ინფილტრაცია ქოლანგიტის დროს 

ფაშარი უჯრედისით ვრცელდება ნევრსისხლძარღვოვანი კონების გასწვრივ. ამ მხრივ 

მნიშვნელოვანია ადამიანის სხეულის სხვადასხვა მიდამოებში არსებული ეგრეთ 

წოდებული „ფიბრიზული კვანძები“ რომელიც, როგორც კომუნიკაციური კავშირი 
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სხვადასხვა მიმარათულების ფიბროზული ელემენტების: მყესების, აპონევროზული 

ფასციური შრეების, ნევრსისხლძარღვოვან კონათა ბუდეების  შერწყმით 

წარმოიქმნება [225,226,227]. იგი არამარტო აკავშირებს ანატომიურ სტრუქტურებს 

არამედ ანთების გავრცელების რეალური გზაცაა, სწორედ ასეთ გზათ გვესახება 

ღვიძლსშიდა პორტოკავალური ფიბროზული კავშირები (ღპკფკ). მიუხედავად 

ოპერაციული და კონსერვატიული მეთოდების ფართო სპექტრის არსებობისა, 

მაქსიმალურად ეფექტური მეთოდის ძიება ქოლესტაზის და ქოლანგიტის 

დასაძლევად დღესაც გრძელდება. ღვიძლში, ღვიძლის ვენებსა და ბილიარულ 

სისტემებს შორის ანატომიური კავშირების არსებობა აღწერილია ჯერ კიდევ ოთხი 

ათეული წლის წინ, მაგრამ  ასეთი კავშირების ზონაში პორტული ტრიადის 

ცალკეული ელემენტის ურთიერთობა ღვიძლის ვენასთან შესწვლილი არ არის. 

ღვიძლის ვენის მექანიკური ობტურაციის ხარისხი  დამოკიდებულია ქოლესტაზის 

ხანგრძლიობის დინამიკაზე. როგორც ცნობილია დახშული ვენის სადრენაჟო 

ბასეინში მკვეთრადაა  გამოხატული ვენური სტაზი ჰეპატოცოტიბის შეშუპება, დისეს 

სივრცეების გაფართოება, ხოლო მოგვიანებით პროლიფერაციული სადინრების 

ფონზე ნეკროზული უბნების წარმოშობა. საფიქრელია რომ ასეთი სურათი უნდა  

გამოიხატოს ექსპერიმენტული ქოლესტაზის პირობებშიც პორტოკავალური 

ფიბროზული კავშირების ზონებში წარმოშობილი შეგუბებული სადინრების 

გაფართოვებით. ამ მხრივ გასათვალისწინებელია სანაღვლე სადინარების  

ასაკობრივი  გაფართოება. რაც აღწერილია შ. თოიძის მიერ.  

 

ოთხმოციან წლებში თბილისის სამედიცინო ინსტიტუტის ოპერაციული ქირურგიის 

და ტოპოგრაფიული ანატომიის კათედრაზე, ზრდასრული ადამიანის და ადამიანის 

ემბრიონების ღვიძლზე შესწავლილი იყო პორტული კომპლექსისა და ღვიძლის 

ვენების ურთიერთდამოკიდებულება შემაერთებელქსოვილოვანი (რბილი) ჩონჩხის 

ფარგლებში. გამოვლინდა რომ ურთიერთგადაჯვარედინების გარკვეულ ზონებში 

პორტული კომპლექსი და ღვიძლის ვენა შემაერთებელქსოვილოვანი საფარველების 

შერწყმით სტაბილურად უკავშირდებიან ერთმანეთს და ქმნიან კვანძისებრ 

ანატომიურ წარმონაქმნს. ასეთ ანატომიურ წარმონაქმნში პორტული კომპლექსის 

ნაღვლსისხლძარღვოვან ტრიადას მეოთხე ელემენტის სახით უკავშირდება ღვიძლის 

ვენის ტოტი [1,2,14,15]. ეს ბილიოვასკულური ოთხეული ერთმანეთთან 

შემაერთებელი ქსოვილოვანი მატრიქსითაა მჭიდროდ დაკავშირებული და ერთიან 

საერთო ფიბროზულ კაფსულაშია გახვეული, ავტორმა მას პორტაკავალური 

ფიბროზული კავშირი უწოდა[1,2]. გამოჰყო პორტაკავალური ფიბროზული კავშირის 

5 ფორმას: 1)პორტული კომპლექსი (პკ) და ღვიძლის ვენა (ღვ) ერთმანეთს 

უკავშირდება მოპირდაპირე ზედაპირების საფარველების სრული შერწყმით - 

ზედნადები ფორმა; 2) პკ და ღვ ერთმანეთს უკავშირდება მოპირდაპირე 

ზედაპირების საფარველების ნაწილობრივი შერწყმით - შემხები ფორმა; 3) პკ და ღვ 

ერთმანეთს უკავშირდება ფიბროზული ფირფიტით - ფირფიტული კავშირის ფორმა; 

4) პკ და ღვ ვენა ერთმანეთს უკავშირდება ფიბროზული ძაფით - ძაფისებრი კავშირი; 

5) პკ მარაოსებრ იშლება ღვიძლის ვენის კედელზე - მარაოსებრი კავშირი [20]. 

მიუხედავად ამისა, ჰეპატოლოგიის ზოგირთ თანამედროვე მონოგრაფიებში დღესაც 

დამკვიდრებულია შეხედულება, რომ გლისონის პორტული ფეხები და ღვიძლის 

მაგისტრალური ვენები ერთმანეთს სივრცობრივად ეჯვარედინება, მაგრამ მათ შორის 

ბარიერული პარენქიმაა და ეს ანატომიური სტრუქტურები 
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ურთიერთდამოუკიდებელნი ანუ ავტონომიურნი არიან [13,28]. ჰეპატოლოგთა 

უმეტესობა არ განიხილავს პორტული კომპლექსებისა და ღვიძლის ვენების 

ურთიერთ კონტაქტის საკითხს, მათ შეუმჩნეველი დარჩათ ასეთი შესაძლებლობა [25, 

26, 33]. კომპიუტერული, რადიოლოგიური ტექნოლოგიების გამოყენებით მიღებულ 

კარის ვენისა და ღვიძლის ვენების  ანგიოარქიტექტურის შესწავლისას 

გამოყენებულია ტერმინი „დიგიტაცია“ (გადაჯვარედინებული თითების მაგვარი 

გადაჭვდომა კარის ვენასა და ღვიძლის ვენებს შორის), მაგრამ არ ახსენებენ მათ 

შორის კონტაქტის შესაძლებლობას. მაშინ როდესაც, კვლევის ახალი შედეგებით 

დადგინდა, რომ სხვადასხვა ძუძუმწოვრის და ფრინველის ღვიძლში მსგავსად 

ადამიანის ღვიძლისა, პორტა-კავალური ფიბროზული კავშირების არსებობა 

მუდმივი ანატომიური მოვლენაა და წარმოადგენს მნიშვნელოვან კვანძს ღვიძლის 

ე.წ. ექსტრაცელულური მატრიქსის - ღვიძლის შემაერთებელქსოვილოვანი, „რბილი“ 

ჩონჩხის შექმნაში [34].  

 

არ არის შესწავლილი ღვიძლის ვენებში განვითარებული ცვლილებების შესახებ 

ნაღვლის მექანიკური ქოლესტაზის დროს როგორც ადამიანის ღვიძლში აგრეთვე   

ლაბორატორიული ცხოველის (ვირთაგვა, ბოცვერი) ღვიძლში მიმდინარე 

პათოლოგიური პროცესები, ამიტომ აქტუალობას იძენს ჩვენს მიერ დასახული 

ფუნდამენტალური ხასიათს კვლევა,  ნაღვლის გაგანიერებული სადინრების გავლენა 

ღვიძლის ვენებზე, მექანიკური ქოლესტაზის და ქოლანგიტის პირობებში. 

 

 

მიზნები და ამოცანები 

1.ექსპერიმენტულ ცხოველებზე, ადამიანის ღვიძლში არსებული პორტაკავალური 

ფიბროზული კავშირების ანალოგური ანატომიური წარმონაქმნის აღწერა და ამ 

მიდამოში პორტულ და კავალურ ელემენტებს შორის კონტაქტური ურთიერთობის  

შესწავლა შედარებითი კვლევის წარმოებით.  

2.ადამიანის ღვიძლის პორტაკავალური ფიბროზული კავშირების ანალოგიების 

არსებობის გამოვლენის მიზნით საექსპერიმენტო ცხოველების (ვირთაგვის) ღვიძლის 

მაკრო- მიკროსკოპული მორფოლოგიის შესწავლა.  

 

3.ოპერაციული ქირურგიისა და ტოპოგრაფიული ანატომიის დეპარტამენტის ბაზაზე 

არსებული საარქივო ფაქტობრივი (ი.ჭანუყვაძის) მასალის  გამოყენებით, 

პორტაკავალური ფიბროზული კავშირების თავისებურების და განაწილების 

შესწავლა ზრდასრული ადამიანის ნომალური ღვიძლის სეგმენტებში. 

  

4. პორტული კომპლექსის ცალკეული ბილიარული და ვასკულური ელემენტის 

ურთიერთობის გამოკვლევა ღვიძლის ვენასთან პორტაკავალური ფიბროზული 

კავშირის ფარგლებში.  
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5.ქოლესტაზის ექსპერიმენტული მოდელირება და მისი გავლენა ღვიძლის  ვენის 

მაგისტრალურ  ტოტებზე.  

 

6.ექსპერიმენტული, აღმავალი ქოლანგიტის პირობებში ნაღვლის სადინართა 

კედლის ანთებითი ცვლილებების შესწავლა და გავლენა ღვიძლის ვენებზე 

პორტაკავალური ფიბროზული კავშირების ზონაში. 

 

7.ქოლესტაზის გავლენა კავალურ ვენებზე და მის სადრენაჟო ბასეინზე, 

ექსპერიმეტის გამოყენებით საცდელ ძაღლებზე (საარქვო მასალა). 

 

 

მეცნიერული სიახლე  

პირველადაა წარმოდგენილი: ღპკფკ-ის მდებარეობა და განაწილება ადამიანის 

ნორმალურ ღვიძლში, პორტული ტრიადის ცალკეული ელემენტის ურთიეთობა 

ღვიძლის ვენასთან ღპკფკ-ის ფარგლებში.  

 

პირველადაა შესწავლილი: ექსპერიმენტის პირობებში წარმოებული მექანიკური 

ქოლესტაზის შედეგად ღპკფკ-ის ზონაში  წარმოშობილი მორფოლოგიური 

ცვლილებები  და მისი გავლენა ღვიძლის ვენების მადრენირებელ ფუნქციაზე, 

ექსპერიმენტული ქოლანგიტის პირობებში პკფკ-ის ზონაში  წარმოშობილი 

მორფოლოგიური ცვლილებები, ანთების გავრცელების შესაძლებლობა და 

მიმდინარეობა ბილიარული ტოტებიდან ღვიძლის ვენის კედელზე. 

 

დაცვაზე გამოსატანი დებულებები: 

ვირთაგვის ღვიძლის ჰისტოლოგიურ პრეპარატებზე აღმოჩნდა პორტული ტრაქტისა 

და ღვიძლის ვენების გადაკვეთის ადგილები, რომელიც წარმოდგენილია 

შემაერთებელი ქსოვილის შერწყმით, ვირთაგვის ღვიძლის პორტული ტრიადის  

გარშემომხევი შემაერთებელი ქსოვილის თხელი ფენაა  რომელიც ერთის მხრივ 

დაკავშირებულია გლისონის კაფსულასთან ხოლო მეორეს მხრივ ქმნის პორტო 

კავალური ფიბროზულ კავშირს ღვიძლის ვენასთან და მას იმატებს მეოთხე 

ელემნტის სახით. აღნიშნული შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი ერთიან 

საფარველს წარმოადგენს ორივე სისტემისათვის.  

 

ექსპერიმენტული გზით გამოწვეული ქოლესტაზის მე-3 დღიდან შეიმჩნევა   

პროლიფერირებული  ნაღვლის  სადინრების არსებობა. ქოლესტაზის მე- 6 დღეს 

გაზრდილია ნაღვლის სადინრების პროლიფერაცია დუქტულური პროფილები 

განთავსებულია პორტული ტრაქტის სივრცეში, ნაღვლის სადინრების და კარის 

ვენის ირგვლივ, აგრეთვე გამოვლენილია პორტული და პერიპორტული 

ინფილტრაცია  ჰეპატოციტების დაზიანება, მე- 12 დღეს დილატირებულია სანაღვლე 
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გზები და მექანიკურ ზეწოლას ახდენს ღვიძლის ვენებზე, ჰისტო-მორფოლოგიურად 

ფიბროზია განვითარებული აღენიშნება დუქტულური პროფილების განთავსება 

პორტა-კვალური ფიბროზული კავშირების სისქეში, პერიპორტულად, ღვიძლის 

ვენების ადვენტიციაში, გამოხატულია ინფილტრაციული პროცესის გავრცელება 

პორტული ტრაქტიდან ლობულში, დარღვეულია მოსაზღვრე ერითროციტული 

ფირფიტის მთლიანობა,   ცენტრილობულარული ნეკროზია, დარღვეულია ვენური 

გადინება, გამოხატულია სინუსოიდური დილატაცია, ჰეპატოციტების შეშუპება.  

რენტგენოლოგიურ კვლევაზე ინტრავენური კონტრასტის გამოყენებით ჩანს 

დათრომბილი ღვიძლის ვენები.  

 

 

ნაშრომის აპრობაცია 

ნაშრომის აპრობაცია განხორციელდა ზოგადი ქირურგიისა და კლინიკური 

ანატომიის და ოპერაციული ქირურგიის დეპარტამენტების გაერთიანებულ 

სხდომაზე (2022წ.) 

 

გამოქვეყნებული შრომები: 

Чануквадзе И. М.  Кикалишвили  Л. А.  Джандиери  К. Л.   Отарашвилт Р. Т.   

Джандиери Л.А. «Адартация желчных протоков протоков  портального комрлекса  при 

механическом холестазе»GeorgianMed. New 2020 No 7-8(304-305)pp. 148-152; 

 

ქ.ჯანდიერი, ი.ჭანუყვაძე, ლ.კიკალიშვილი, თ.თურმანიძე, ლ.ჯანდიერი, 

რ.ოთარაშვილი, ,,ნაღვლსისხლძარღვოვანი კომპლექსის შემაერთებელქსოვილოვანი 

საფარველის აგებულება ღვიძლის პორტულ კარში“  ექსპერიმენტული და 

კლინიკური  მედიცინა 2021 N1 23-35გვ. 

 

ჭანუყვაძე. ი, ოთარაშვილი რ. ,,ღვიძლის პორტაკავალური ფიბროზული კავშირების 

შესწავლის პერსპეკტივები“ სამეცნიერო შრომათა კრებული 2018 ტომი 52  158-162გვ.  

 

რ.ოთარაშვილი, თ.თურმანიძე, ქ.ჯანდიერი, თ.მგელიაშვილი, ი.ჭანუყვაძე,      

ლ.კიკალიშვილი ,,პორტა-კავალურიფიროზულიკავშირის (პკფკ)  არსებობის 

თავისებურებები  ადამიანისღვიძლისცალკეულ  სეგმენტში“ ექსპერიმენტული   

და კლინიკური მედიცინა N3  2022.04.11  28-36გვ 

 

                                               ლიტერატურის მიმოხილვა  

 

ლიტერატურის მიმოხილვა ჩატარდა შემდეგი მიმართულებით: 

ღვიძლშიდა პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირები და მათი 

მნიშვნელობა სხვადასხვა დაავადებებისა და მკურნალობის პროცესში. 
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მექანიკური ქოლესტაზის ფონზე პორტული კომპლექსის და ღვიძლის ვენების 

ირგვლივ პათოლოგიური ცვლილებების განვითარება. 

ექსპერიმენტული ქოლანგიტის ფონზე ნაღვლის სადინარში განვითარებული 

პათოფიზიოლოგიური და მორფოლოგიური ცვლილებების გავლენა პორტულ 

ტრაქტზე და ღვიძლის ვენებზე. 

 

I.ღვიძლშიდა პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირები 

და მათი მნიშვნელობა.  

 

ღვიძლზე და ნაღვლის სადინრებზე ნებისმიერი ქირურგიული ჩარევის წარმატება 

დამოკიდებულია მათი ანატომიის საფუძვლიან ცოდნაზე, ღვიძლის პორტული 

ტრიადის ტოპოგრაფიის შესწავლას დიდი გამოყენებითი მნიშვნელობა აქვს 

ქირურგიული ჰეპატოლოგიის განვითარებასთან დაკავშირებით. თავდაპირველად 

ქირურგისთვის ღვიძლი წარმოადგენდა სისხლიან ჩანთას რომლისთვისაც 

ოპერაციის ჩატარება არ შეიძლებოდა[44], 1950-იან წლებში  Couinaud-ის სქემის 

მიხედვით შესწავლილი იქნა ღვიძლის სეგმენტური შენება, რამაც საფუძველი 

დაუდო ღვიძლის რეზექციას. შემდგომ გამოყენებული იქნა ინტრაოპერაციული 

ულტრაბგერითი კვლევა  რომელიც ქირურგს ინფორმაციას აძლევდა ანატომიური 

სეგმენტების შესახებ, რის შემდგომაც შესაძლებელი გახდა ოპერაციის ჩატარება 

სუბსეგმენტურად. მოგვიანებით 70-იან წლებში დაინერგა ინტრაოპერაციული 

ულტრაბგერითი კვლევა რომელიც ქირურგს ინფორმაციას აძლევდა კუინოს მიერ 

მოწოდებულ ღვიძლის სეგმენტურ შენებაზე და შესაძლებელს ხდიდა ანატომიური 

რეზექციის წარმატებით ჩატარებას.  

 

ბოლო წლებში, ლაპაროსკოპიული ღვიძლის ქირურგიის სწრაფ განვითარებასთან 

ერთად, ლაენეკის კაფსულა გახდა ანატომიური კვლევის საგანი, ლაენეკის კაფსულა 

პირველად აღმოაჩინა ფრანგმა ექიმმა Rene Theophile Hyacinthe Laennec-მა 1802 

წელს, თუმცა მას შემდეგ 200 წლის განმავლობაში საკმარისი ყურადღება არ იქნა 

მიქცეული, Laennec-ის კაფსულა არის ფიბროზული გარსი, რომელიც შედის 

ღვიძლის სტრომის აგებულებაში, რომელიც ფარავს ღვიძლის ვენებს და 

დამოუკიდებელ სტრუქტურას წარმოადგენს, ზოგიერთი ავტორის აზრით ლაენეკის 

კაფსულის არსებობა ღვიძლის პერიფერიულ ვენებს შორის საკამათოა. მიუხედავად 

რადიოლოგიური კვლევების განვითარებისა, ადამინის ღვიძლში ლაენეკის კაფსულა 

ნაკლებად შესწავლილი სტრუქტურაა[38,39]. 

 

Laennec -ის კაფსულა ფარავს მთლიანად ღვიძლის ზედაპირს გადადის ღვიძლის 

პორტალურ კარში და ვენურ კარში Glisson-ის კაფსულის ფეხებსა და ღვიძლის 

ვენების ირგვლივ შედის ღვიძლის პარენქიმაში, გამოყოფს პორტალურ ტრაქტებსა და 
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ღვიძლის ვენებს. პარენქიმაში შესვლის შემდეგ ფარავს ლობულარულ და სეგმენტურ 

პორტალურ ტრაქტებს, ეს ორი ფიბროზული სტრუქტურა Glisson-ის კაფსულა და 

Laennec -ის კაფსულა გამოყოფილია ერთმანეთისგან ვიწრო ნაპრალით მათი 

აგებულება შედგება I და III ტიპის კოლაგენური ბოჭკოებით[45,46]. 

 

Laennec -ის კაფსულა ღვიძლის ვენების გარშემო ჰისტოლოგიურად კარგად არ არის 

გამოკვლეული, ლაენეკმა-მა თავის კვლევებში განაცხადა რომ ღვიძლის ვენების 

შესართავი დაფარული იყო კაფსულით[47,48,51], Couinaud-ის კვლევებით Laennec -ის 

კაფსულა ერწყმოდა ღვიძლის ვენებს, ორივე ავტორის მიერ იქნა Laennec -ის 

კაფსულა აღწერილი თუმცა არაფერი იყო ნათქვამი კაფსულასა და ღვიძლის ვენებს 

შორის კავშირის არსებობაზე, Hayashi-ის კვლევებით ღვიძლის ნიმუშები დაჭრილი 

იყო გრძივი მიმართულებით[49,50], ვან-გინზონის შეღებვის მეთოდით გამოვლინდა 

ელასტიკური ბოჭკოები, რომელიც  ღვიძლის ვენებს გასდევდა პერიფერიულად 

მთელ სიგრძეზე, ზემოთ  აღნიშნული ელასტიკური ბოჭკოები წარმოადგენდა 

Laennec -ის კაფსულას, რომელიც ვრცელდებოდა პერიფერიულ ვენებზე 

ცენტრალური ლობულარული და ინტრალობულარული დაფარვის გარეშე, რაც 

სავარაუდოდ მიანიშნებდა ამ ვენების ემბრიოლოგიურად განსხვავებულ 

წარმოშობაზე. ჰისტოლოგიურად აღმოჩნდა რომ არსებობს Laennec -ის მეორე შრეც 

რომელიც შედგება კოლაგენური და ელასტიური ბოჭკოებისაგან. Kiguchi-ის 

კვლევებით ლაპაროსკოპიული მიდგომით შესაძლებელია შემაერთებელი ქსოვილის 

ამ ორი ფენაში  ღვიძლის ვენების გამოყოფა და სხვა და სხვა ოპერაციების 

წარმოება[52,53].   

 

აკადემიოსი ნ. ჯავახიშვილი და სხვა ავტორების ციტირებით შეგვიძლია 

გავიმეოროთ[4,12,228], რომ გასული საუკუნის 70-იანი წლების ბოლოს, პროფესორ 

შალვა თოიძის მოწაფის პროფესორ ილია ჭანუყვაძის კვლევის შედგებმა შეცვალა 

წარმოდგენა ღვიძლის „რბილ ჩონჩხში“ შემავალი  პორტული ტრაქტებისა და 

ღვიძლი ვენების ურთიერთობის შესახებ, სწორედ მისი გამოკვლევებით დადგინდა. 

რომ პორტული ტრაქტები და ღვიძლის ვენები ურთიერთ გადაჯვარედინების 

ადგილებში ქმნის სხვადასხვა ფორმის შემაერთებელქსოვილოვან კავშირს. ღვიძლის 

ვენასთან უშუალოდ შეხების ადგილებში პერივასკალური ფიბროზული  კაფსულა 

ჩვეულებრივ კი არ შემოიფარგლება პორტული ტრაქტის გარშემო. არამედ გადადის 

ვენის კედელზე. ერწყმის მის გარშემომხვევ შემაერთებელ ქსოვილს  და ქმნის ორივეს 

სისტემისათვის საერთო საფარველს[40,42]. გარდა ამისა პორტულ კომპლექსსა და 

ღვიძლის ვენას შორის შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი წარმოიქმნება იმ 

შემთხვევებშიც როცა ისინი ერთმანეთისგან დაცილებულია 10მმ მანძილით   

შუალედური ფიბროზული ფირფიტის ან ძაფის სახით[41,43]. ღვიძლის ვენების 

შემაერთებელქსოვილოვან საფარველთან პორტული ტრაქტების შეხების ფართობის 

ფორმისა და სიდიდის  აგრეთვე მათთან შერწყმის დონის მიხედვით იყოფა შემდეგი 

ძირითადი ფორმებით: 1. ზედნადები 2. შემხები; 3.ფირფიტოვანი; 4.ძაფისებრი. 

5.მარაოსებრი [1, 19, 41]. პორტა - კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი 
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შესდგება კოლაგენური ელასტიკური ბოჭკოებისაგან. იმ შემთხვევაში როცა ღვიძლის 

ვენასა და პორტულ ტრიადას შორის შუალედი შეადგენს 03-05მმ-ს სანაღვლე 

სადინრის შემაერთებელქსოვილოვანი საფარველი პრაქტიკულად მჭიდროდ ეკვრის 

ღვიძლის ვენას  წვრილი სანაღვლე სადინრები  1მმ-მდე დიამეტრის  და ლორწოვანი 

სანაღვლე ჯირკვლები გადის სანაღვლე სადინარსა და ღვიძლის ვენას შორის 

შემაერთებელქსოვილოვან შუალედში და აღწევს ღვიძლის ვენის კედლამდე.   

 

ვირთაგვის ღვიძლში ნანახია სხვადასხვა ფორმის ღვიძლშიდა პორტო-კავალური 

შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირები ნანახია პორტული ტრაქტებისა და ღვიძლის 

ვენების გადაკვეთის ზონები და მათი შემაერთებელი ქსოვილის ურთიერთ შერწყმის 

პირობებში წარმოქმნილი სხვადასხვა ფორმის პორტოკავალური შემაერთებელ 

ქოვილოვანი კავშირები[45]. 

ღვიძლშიდა პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი ფიბროზული კავშირები 

შეიძლება ჩაითვალოს ღვიძლის ანატომიურ ელემენტად, ღვიძლშიდა პორტა-

კავალური ფიბროზული კავშირების სიღრმისეული შესწავლა ხელს უწყობს ახალი 

ქირურგიული მიდგომების შემუშავებას ღვიძლის სხვადასხავა პათოლოგიების 

სამკურნალოდ. 

 

II. პორტული კომპლექსის და ღვიძლის ვენების ირგვლივ 

პათოლოგიური ცვლილებების განვითარება მექანიკური ქოლესტაზის 

ფონზე.   

 

სანაღვლე გზების ობსტრუქცია ეს არის  ნაღვლის სადინრების ბლოკი, რომელის 

დროსაც  ირღვევა ღვიძლიდან თორმეტგოჯა ნაწლავში ნაღვლის გადინება.  

სანაღვლე გზების ობსტრუქცია დაავადების გამომწვევის მიხედვით შეიძლება დაიყო 

2 ნაწილად ინტრაჰეპატურ და ექსტრაჰეპატურ დაავადებებად[54], 

ინტრაჰეპატური ქოლესტაზის გამომწვევი შეიძლება იყოს სხვადასხვა დაავადებები 

როგორიცა პირველდი ბილიარული ქოლანგიტი, პირველადი სკლეროზული 

ქოლანგიტი, სარკოიდოზი, სხვადასხვა ტიპის სიმსივნეები, ცისტები, აბსცესი, 

ვირუსული ინფექციები ჰეპატიტების სხვადასხვა ფორმები, სხვადასხვა 

პრეპარატებით და ალკოჰოლით გამოწვეული ღვიძლის დაზიანებები. 

სანაღვლე გზების ექსტრაჰეპატური ქოლესტაზის გამომწვევი შეიძლება იყო 

ქოლედოქოლითიაზი, მირიზის სინდრომი, სანაღვლე გზების ცისტები, პირველადი 

მასკლეროზირებელი ქოლანგიტი, იატროგენული სტრიქტურები, ნაღვლის 

სადინრის სიმსივნეები, პანკრიასის თავის კიბო, პარაზიტული ქოლანგიოპათია [55]. 

სანაღვლე გზების ობსტრუქცია იწვევს წვრილ ნაწლავებში ნაღვლის გადინების 

ობსტრუქციას, სანაღვლე გზების ობსტრუქცია საკმაოდ ხშირია და გავლენას ახდენს 
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მსოფლიო მოსახლეობის დიდ ნაწილზე, იგი გამოირჩევა დიდი ავადობით და 

მაღალი ლეტალობით. 

ნაღვლის სადინრების ობსტრუქციის ყველაზე გავრცელებული მიზეზია 

ნაღველკენჭოვანი დაავადებაა, რომელიც ვლინდება ნაღვლის სადინრების 

გაფართოვებით და სიყვითლით. 

დადგენილია რომ ნაღვლის სადინრების ობსტრუქციის გამომწვევი კენჭების სიხშირე 

დაახლოებით 1000 ადამიანში 5%-ია, მაშინ როცა აშშ- ზრდასრული მოსახლეობის 

10%-15% უვითადებათ ნაღველკენჭოვანი დაავადება[56, 55].  

 

დადგენილია რომ ნაღვლოვანი სტაზის დროს სისხლში კონიუგირებული 

ბილირუბინის დონე იზრდება, რაც გამოვლინდება კანის, სკლერების ლორწოვანი 

გარსების მოყვითალო შეფერილობით [57]. 

 

ითვლება რომ სისხლში მოცირკულირე საერთო ბილირუბინის ნორმაა 0.2-დან 1.2 

მგ/დლ-მდეა. სიყვითლე კლინიკურად ვლინდება 3 მგ/დლ დონეზე [54,59]. 

 

ნორმაში შარდი არ შეიცავს ბილირუბინს, თუმცა სანაღვლე გზების სიყვითლით 

მიმდინარე ობსტრუქციული დაავადების მქონე პაციენტებში კონიუგირებული 

ბილირუბინი გამოიყოფა შარდით, შარდში ბილირუბინი ვლინდება მანამდე სანამ 

კანზე გამოიხატება სიყვითლე [54, 56]. 

 

ირკვევა რომ სანაღვლე  სისტემაში ნაღვლის წნევა  5-დან 10 სმ-მდეა H2O; თუმცა, 

ნაღვლის სრული ან ნაწილობრივი ობსტრუქციის პირობებში, ნაღვლის წნევა 

შეიძლება მიუახლოვდეს 30 სმ H2O-ს. სანაღვლე გზების წნევის მატებისას, 

ჰეპატოციტებსა და ნაღვლის სადინარის უჯრედებს შორის კავშირები ირღვევა, რის 

შედეგადაც  ფართოვდება  ნაღვლის სადინარი და  იზრდება გამტარიანობა, რის 

შემდგომაც ნაღვლის შიგთავსს თავისუფლად შეუძლია რეტროგრადულად შეაღწიოს 

ღვიძლის სინუსოიდებში, და განვითარდეს ინფილტრაციული პროცესი პორტულ 

ტრიადებში. [58] 

 

როგორც ცნობილია ხანგრძლივად მიმდინარე ქოლესტაზის დროს ნაღვლის 

სადინრის დაზიანებას მოჰყვება ღვიძლის პარენქიმის დაზიანება და ვითარდება 

სხვადასხვა დაავადებები როგორიცაა მეორადი ბილიარული ციროზი, და 

პირველადი მასკლეროზირებელი ქოლანგიტი. ნათელია, რომ მეორადი ბილიარული 

ციროზის დროს ნაღვლის სადინარის დაზიანება პირველ ადგილზეა. ზოგიერთი 

ავტორის აზრით სავარაუდოა, რომ მეორადი ბილიარული ციროზისა და პირველადი 

მასკლეროზირებელი ქოლანგიტის პათოლოგიური პროცესი მსგავსია, ორივე 

შემთხვევში პროცესი მიმდინარეობს ნაღვლის სადინრების დაზიანებით, რომელიც 
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წინ უძღვის ღვიძლის ციროზს. იმუნური პასუხით და ტოქსიკური ნაღვლის 

ზეგავლენით სადინრის დაზიანება საფუძვლად უდევს ღვიძლის პარენქიმულ  

დაზიანებას, რომელიც  გარკვეულწილად, გამოწვეულია ნაღვლის მარილების 

დაგროვებით. ექსპერიმენტული მტკიცებულებები მიუთითებს, რომ ნაღვლის 

მარილები კონცენტრაციებში 50-200მკმოლ/ლ  იწვევენ აპოპტოზს, 200 მკმოლ/ლ-ზე 

ნაკლები ნაღვლის მარილები ანთების საწინააღმდეგოდ მოქმედებენ და უფრო 

მაღალი კონცენტრაციების დროს ისინი იწვევენ ნეკროზს, მძიმე ქოლესტაზის დროს 

ნაღვლის მარილები შრატში აღწევს 200 მკმოლ/ლ კონცენტრაციას. ეს კონცენტრაცია 

საკმარისია იმისთვის, რომ ზიანი მიაყენონ ჰეპატოციტებს [65, 66]. 

 

როგორც ცნობილია სანაღვლე გზების ობსტრუქციას  შეიძლება ჰქონდეს სხვადასხვა 

კლინიკური გამოვლინება ეტიოლოგიიდან გამომდინარე, ძირითადად ვლინდება 

სიყვითლით აქოლიური განავლით, მუქი ყვითელი შარდით, შეიძლება  

გამოხატული იყოს ქავილი, ძირითადი ეტიოლოგიიდან გამომდინარე პაციენტებს 

შეიძლება ჰქონდეთ მუცლის მარჯვენა ზედა კვადრატის ტკივილი, ცხელება, 

გულისრევა, ღებინება და წონის დაკლება. 

 

სანაღვლე გზების ობსტრუქცია მნიშვნელოვნად მოქმედებს ღვიძლის 

ჰემოდინამიკაზე. ზოგადად, ღვიძლიდან სისხლის გადინება  მცირდება  სანაღვლე 

გზების ქრონიკული  ობსტრუქციული დაავადების დროს, რაც იწვევს ღვიძლის 

ფუნქციის დარღვევას. 

  

ნაღვლის სადინარში წნევის მწვავე მატება ადრეული ობსტრუქციის შედეგად იწვევს 

ღვიძლში სისხლის ცირკულაციის რეფლექსურ ზრდას, რომელიც ცდილობს 

შეინარჩუნოს ადექვატური ნაკადი გაზრდილი წნევის გრადიენტის ფონზე და  

ეწინააღმდეგება ნაღვლის სეკრეციას და გამოყოფას. მეცნიერების უმეტესობა 

ვარაუდობს, რომ ღვიძლის ჰემოდინამიკური პასუხი სანაღვლე გზების 

ობსტრუქციაზე პირდაპირ ან ირიბად დაკავშირებულია ნაღვლის სადნარში წნევის 

ცვლილებებთან [58]. საფიქრებელია რომ ნაღვლის გაზრდილმა წნევამ და 

გაფართოვებულმა ნაღვლის სადინრებმა შეიძლება ზეწოლა მოახდინონ კარის ვენის 

ტოტებზე, რაც გამოიწვევს არტერიული ნაკადის გაზრდას. 

 

(Kanda et al, 1996). ძაღლებში ნაღვლის სადინარში წნევის მკვეთრი მატება სადინარის 

სრული ობსტრუქციით 250% ზრდის ღვიძლში არტერიულ სისხლის ნაკადს, მაგრამ 

არ მოქმედებს პორტალურ ვენურ სისხლის ნაკადზე. ნაღვლის სადინრის ქრონიკული 

ობსტრუქციის შემდეგ ღვიძლში სისხლის გადინების შემცირების ზუსტი მექანიზმი 

უცნობია. 
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ხანგრძლივად მიმდინარე ობსტრუქციული დაავადების აღმოფხვრის შემდეგ არ 

ხდება ჰემოდინამიკის ნორმაში დაბრუნება, რაც  მიანიშნებს ღვიძლში მიმდინარე 

შეუქცევად ინტრაჰეპატურ სისხლძარღვთა დაზიანებაზე (Aronsen et al, 1969). 

პაციენტებს რომლებსაც აღენიშნებოდა ქოლედოქოლითიაზი და სიყვითლე 2 

კვირაზე მეტი ხნის განმავლობაში, ოპერაციის შემდეგ ღვიძლში სისხლის გადინება 

23% მცირდებოდა 5 წლის განმავლობაში. (Aronsen, 1968b). 

 

ჰანტმა (1979) სერიულად გაზომა ვირთაგვის ღვიძლში სისხლის გადინება, ნაღვლის 

სადინრის ლიგირების შემდეგ, ნაღვლის სადინარის ლიგირების შემდეგ,   

ყოველდღიურად ზომავდა კარის ვენიდან 1 კვირის განმავლობაში  133Xe კლირენსის 

ტექნიკის გამოყენებით, ღვიძლში სისხლის გადინება მცირდება პირველივე დღიდან 

მე -5 დღეს სისხლის გადინების 50% -მდეა შემცირებული [60]. 

 

ძაღლზე ჩატარებული კვლევებით დადასტურდა რომ ნაღვლის სადინრის 

ლიგირების შემდეგ ღვიძლში სისხლის გადინება მცირდება, ნაღვლის სადინარის 

სრული ლიგირების შემდეგ ელექტრომაგნიტური ნაკადის გამოყენებით 

დაფიქსირდა ღვიძლის არტერიული და პორტალური ნაკადის შემცირება 44%-ით, 

აგრეთვე კვლევებით დადგინდა  ღვიძლშიდა პორტული სისხლის ნაკადის 

რეზისტენტობის 200%-იანი ზრდა, მაგრამ ღვიძლის არტერიული სისხლის ნაკადის 

რეზისტენტობის ნაკლები ზრდა. ძაღლებში ხანგრძლივად მიმდინარე ნაღვლის 

სადინრის ლიგირების შემდგომ გამოვლინდა სინუსოიდური, პორტალური 

ჰიპერტენზია, შემცირებული პორტალური ვენური ნაკადი და განუვითარდათ 

პორტალური ვენური შუნტები (Bosch et al, 1983) [61]. 

 

ამგვარად, სანაღვლე გზების ქრონიკულმა ობსტრუქციამ შეიძლება გამოიწვიოს  

ჰემოდინამიკური დარღვევები, კერძოდ პორტალური ჰიპერტენზია და მასთან 

ასოცირებული მეორადი ბილიარული ფიბროზი და ობსტრუქციული სანაღვლე 

გზების დეკომპრესიის შემდგომ  განვითარებული შოკი. (Blumgart et al, 1984; Sedgwick 

et al, 1966). 

   

ძაღლებზე ჩატარებული კვლევებით დგინდება რომ სანაღვლე გზებში ნაღვლის 

წნევის ცვლილებების შედეგად ღვიძლიში ჰემოდინამიკური ცვლილებებია,  

ღვიძლის ვენებში და პორტალური ვენებში წნევა იზრდება ბილიარული წნევის 

მომატების საპასუხოდ და პირიქით მცირდება სანაღვლე გზების სწრაფი 

დეკომპრესიის შემდეგ, რაც საფიქრებელია რომ ბილიარული წნევის ცვლილებამ 

შესაძლოა გავლენა მოახდინოს ღვიძლის ჰემოდინამიკაზე პოსტ-სინუსოიდალურად. 

სანაღვლე გზების  სწრაფმა დეკომპრესიამ შეიძლება გამოიწვიოს შემდეგი: 1) 

სინუსოიდური წნევის დაქვეითება, 2) სინუსოიდური შემოდინების გაზრდა და 3) 
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პერივასკულარულ სივრცეში ინტრავასკულური სითხის ექსტრავაზაცია. რის 

შემდგომაც შეიძლება განვითარდეს შოკი და სიყვითლე [62]. 

 

ბოლო 40 წლის განმავლობაში მნიშვნელოვანი წინსვლა განიცადა ბილიარული 

ობსტრუქციით  დაავადებულ პაციენტთა დიაგნოსტიკაში და პათოფიზიოლოგიური 

პროცესების მართვის განვითარებაში, დიდი მიღწევებია აგრეთვე  ოპერაციულ და 

ოპერაციის შემდგომ მკურნალობაში, რამაც გამოიწვია სიყვითლით მიმდინარე 

დაავადებული პაციენტების ლეტალობის შემცირება და გაუმჯობესება. 

ობსტრუქციული სიყვითლე გავლენას ახდენს მრავალი ორგანოს სისტემაზე, მათ 

შორის ღვიძლის, თირკმლის, გულ-სისხლძარღვთა, ჰემატოლოგიურ და იმუნურ 

სისტემებზე [58]. 

 

ზოგიერთი ავტორის გადმოცემით დაავადებები, რომლებიც იწვევენ სანაღვლე 

გზების ობსტრუქციებს, შესაძლებელია დაიყოს შემდეგ მდგომარეობებად, რომლებიც 

იწვევენ სრულ ობსტრუქციას, პერიოდულ ობსტრუქციას, ქრონიკულ არასრულ 

ობსტრუქციას, ან სეგმენტური სადინრის ობსტრუქციას, ნაღვლის სრული 

ობსტრუქციის მქონე პაციენტებში კლინიკურად ვლინდება სიყვითლე, ხოლო  

პერიოდული ობსტრუქციის მქონე პაციენტებს შესაძლებელია განუვითარდეთ 

ტკივილი, ქავილი, ცხელება, აგრეთვე ბიოქიმიური ცვლილებები სისხლში, და არ 

გამოვლინდეს სიყვითლით, ხოლო ქრონიკული არასრული სანაღვლე გზების 

ობსტრუქციის მქონე პაციენტებში საბოლოოდ შეიძლება გნვითარდეს ღვიძლის 

ფიბროზი და ბილიარული ციროზი [1,2,3,4,]. 

 

სანაღვლე გზების ობსტრუქცია საბოლოოდ იწვევს ღვიძლის ფუნქციის დარღვევას 

და ღრმა სისტემურ დარღვევებს, პაციენტებს რომლებსაც აღენიშნებათ სიყვითლე,  

ღვიძლის დისფუნქცია, თირკმლის ქრონიკული უკმარისობა, გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადებები, სისხლდენები, ინფექციები, ჭრილობის გართულების მაღალი რისკი, 

მათი პოსტოპერაციული სიკვდილიანობა. 

 

მექანიკური სიყვითლით მიმდინარე დაავადებების დროს საკმაოდ ხშირია სისხლის 

კოაგულაციური ფაქტორების დარღვევა. რაც გამოიხატება პროთრომბინის დროის 

გახანგძლივებით, რაც გამოწვეულია ნაწლავიდან K ვიტამინის შეწოვის დარღვევით, 

წვრილ ნაწლავში ნაღვლის დონის დაქვეითებამ შეიძლება გამოიწვიოს ცხიმში 

ხსნადი ვიტამინებისა და ცხიმების შეწოვის დარღვევა, რაც იწვევს წონის კლებას და 

კალციუმის დაკარგვას. აგრეთვე სისხლში იმატებს მოცირკულირე ენდოტოქსინის 

დონე. ლაბორატორიულ  ვირთაგვებზე ჩატარებული ცდებით გამოვლინდა რომ 

ენდოტოქსინი მოქმედების შედეგად გავლენას ახდენს XI და XII ფაქტორების 

მეტაბოლიზმზე და იწვევს თრომბოციტების და ენდოთელიუმის დაზიანებას, 
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აგრეთვე სიყვითლით მიმდინარე პაციენტებში ენდოტოქსინი იწვევს 

დისიმინირებული სისხლძარღვთა შედედების სინდრომს [58]. 

 

ჰანტის და მისი მკვლევართა ჯგუფის მიერ (Hunt et al, 1982). პრეოპერაციულად 

გამოიკვლევული იქნა, რომ პაციენტებს რომლებსაც აღენიშნებოდა სიყვითლე 

მოცირკულირე ენდოტოქსინის და ფიბრინის დაშლის პროდუქტის მაღალი დონე 

სისხლში, არიან ჰემორაგიული გართულებების გაზრდილი რისკის ქვეშ. გარდა ამისა 

ციროზის მქონე პაციენტებს პორტალური ჰიპერტენზის ფონზე ხშირად აქვთ 

დამატებითი გართულებები, რომლებიც დაკავშირებულია ჰიპერსპლენიზმსა და 

თრომბოციტოპენიასთან [58, 63]. 

 

რამოდენიმე ათეული წლის წინ სიყვითლის დასაძლევად მკურნალობის ერთადერთ 

მეთოდად ითვლებოდა ოპერაციული ჩარევა, ახლა უკვე ხელმისაწვდომია 

ობსტრუქციული სიყვითლის შემსუბუქების მრავალი  ვარიანტი, როგორიცაა 

პერკუტანული ბილიარული დრენაჟის გამოყენება, ენდოსკოპიური სტენტირება, 

ბალონური დილატაცია და ენდოსკოპიური პაპილოსფინქტეროტომია, ქირურგის 

მიერ ინდივიდუალურად უნდა იქნეს განსაზღვრული თვითვეული პაციენტისთვის, 

ყველაზე უსაფრთხო და ეფექტური მკურნალობის მეთოდი. 

 

ობსტრუქციული სიყვითლით მიმდინარე დაავადებული პაციენტები შეიცავენ 

თირკმლის დაზიანების, კუჭ-ნაწლავის   ტრაქტიდან სისხლდენის, ინფექციების, 

ჭრილობების გართულებების მაღალ რისკ ფაქტორებს, განსაკუთრებული ყურადღება 

უნდა მიექცეს პაციენტებს რომლებთანაც მიმდინარეობს ბილიარული სეფსისი და 

პორტალურ ჰიპერტენზიასთან დაკავშირებული გართულებები, პაციენტებს, 

რომელთაც აღენიშნებათ ღვიძლის ქრონიკული უკმარისობა და ციროზი, მოითხოვენ 

სპეციფიკურ მიდგომას და მკურნალობას [58]. 

 

ჯერ კიდევ მე-17 საუკუნის ცნობებიდან ირკვევა რომ პორტულ ვენაში 

სტრუქტურულმა ცვლილებებმა შეიძლება გამოიწვიოს კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან 

სისხლდენა. 1902 წელს გილბერტმა და კარნომ შემოიღეს ტერმინი "პორტალური 

ჰიპერტენზია" ამ მდგომარეობის ასაღწერად. პორტალური ჰიპერტენზია არის წნევა 

პორტულ ვენურ სისტემაში, რომელიც მინიმუმ 5 მმ Hg-ით მეტია, ქვედა ღრუ ვენის 

წნევაზე. პორტულ სისტემაში გაზრდილი წნევა გამოწვეულია სისხლის ნაკადის 

ფუნქციური შეფერხებით,  ან პორტულ სისტემაში სისხლის გაზრდილი ნაკადით. 

 

ზოგიერთი კვლევების მონაცემებით პორტული ჰიპერტენზია იწყება პირველადი 

ბილიარული ქოლანგიტის ადრეულ სტადიებზე, რაც გარკვეული დროით წინ 

უსწრებს შრატში ბილირუბინის მომატებას და ციროზის განვითარებას. პირველადი 

ბილიარული ქოლანგიტით დაავადებულ პაციენტებში პორტული ჰიპერტენზიით 
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მიმდინარეობისას დაახლოებით 34%-ს უნვითარდებოდათ ციროზი. რომელიც 

დაკავშირებულია პორტული ტრაქტებსა და სინუსოიდების დაზიანებებთან [64]. 

 

ჩატარებული კვლევების საფუძველზე მნიშვნელოვანი პროგრესი განიცადა 

პორტული ჰიპერტენზიის პათოფიზიოლოგიის შესწავლამ რამაც შემდგომში ხელი 

შეუწყო ახალი თერაპიული მეთოდების დანერგვას. როგორიცაა ფარმაკოლოგიური 

თერაპია, ენდოსკოპიური თერაპია და ქირურგიული და რადიოლოგიური 

შუნტირების დანერგვა, მიუხედავად ამ კუთხით მიღწეული წინსვლისა, 

პორტალური ჰიპერტენზიის გართულებები როგორიცაა კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან 

სისხლდენა, ენცეფალოპათია, ჰეპატორენალური სინდრომი და ასციტი, კვლავ რჩება 

მნიშვნელოვან გამოწვევად, რაც მაღალი ავადობის და სიკვდილიანობის 

მაჩვენებელია. პორტული ჰიპერტენზია რჩება ღვიძლის ქრონიკული დაავადების 

ერთ-ერთ ყველაზე სერიოზულ გამოწვევად. 

 

ღვიძლის ციროზის შესახებ დეტალური აღწერილობა მე-17 საუკუნიდან იღებს 

სათავეს, თუმცა ცნობები იმის შესახებ რომ მკვრივი ღვიძლი ცუდის ნიშანია და 

სიყვითლესთან ასოცირდება, ჯერ კიდევ ბერძნულ რომაულ მედიცინაში გვხვდება 

(ჰიპოკრატე, ავლუს კორნელიუს ცელსიუსი). 

 

ღვიძლის მწვავე უკმარისობის განმარტება თავის თავში მოიცავს ღვიძლის 

უჯრედების 80-90% ფუნქციის დარღვევას, რომელიც ვერ უზრუნველყობს 

ორგანიზმში შესაბამისი ფიზიოლოგიური პროცესების განხორციელებას, ვლინდება 

პირველი ნიშნებიდან (სიყვითლე) მძიმე გართულებებით ღვიძლისმიერი 

ენცეფალოპათია და ცილის სინთეზის დარღვევა, არსებობს ღვიძლის უკმარისობის 2 

ძირითადი ფორმა, 1.მწვავე ღვიძლის უკმარისობა, 2. ქრონიკული ღვიძლის 

უკმარისობა, თუმცა ბოლო დროს არჩევენ მე-3 ფორმასაც,  ღვიძლის მწვავე - 

ქრონიკული უკმარისობაACLF).  

 

განსაკუთრებული მეცნიერული ნაბიჯები იქნა გადადგმული ღვიძლის მწვავე 

უკმარისობის მკურნალობის  ახალი მეთოდების აღმოსაჩენათ, რომელიც შეაფერხებს, 

ან შეამცირებს ღვიძლის გადანერგვის საჭიროებას, თუმცა ჯერჯერობით ბევრი 

ახალი მკურნალობის მეთოდი ექსპერიმენტულია და ხელმისაწვდომი არ არის. 

შექმნილია აგრეთვე ღვიძლის დამხმარე მოწყობილობები ერთერთი ასეთი ღვიძლის 

ექსტრაკორპორალური სისტემაა, რომელმაც ღვიძლის უკმარისობაში გარკვეულ 

წარმატებას მიაღწია [67]. აგრეთვე ჰეპატოციტების გადანერგვამ შეიძლება დროებით 

შეაფერხოს ღვიძლის გადანერგვის საჭიროება, მაგრამ დონორების ნაკლებობის გამო 

მათი გამოყენება შეზღუდულია გარკვეულწილად. აგრეთვე გამოიყენება ღვიძლის 

დამხმარე ტრანსპლანტაცია რომელიც ხდება გრაფტის ჩაკერებით (დონორის 

ნაწილობრივი ღვიძლის ტრანსპლანტანტით) [68]. 1993წ განხორციელი იქნა  
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ქსენოტრანსპლანტაცია ადამიანში გადანერგილი იქნა ღორის ღვიძლი მიუხედავად 

ლეტალური დასასრულისა გადანერგილმა ღვიძლმა ფუნქცია შეასრულა 34 საათის 

განმავლობაში, დღეის მდგომარეობით იმუნოლოგიის კარგი განვითარების 

პირობებში ქსენოტრანსპლანტაციის საკითხი აქტუალურია[68]. 

 

დადგენილია რომ ღვიძლში მიმდინარე ფიბროზული პროცესი ქრონიკულად 

მიმდინარე დაავადებების განუყოფელი ნაწილია, სხვადასხვა დაავადების 

გამომწვევი ფაქტორის გამო ღვიძლში იწყება ანთებითი პროცესი რომელიც ცვლის 

ფუნქციურ უჯრედებს და არღვევს ღვიძლის ფუნქციას. ღვიძლის ფიბროზი იწვევს 

კოლაგენის დეპონირებას და რეგენერაციულ პროცესში წარმოქმნის რეგენერაციულ 

კვანძებს, რომელიც აისახება ღვიძლის არქიტექტონიკის ცვლილებით, ფიბროზი ეს 

არის შეუქცევადი მდგომარეობა რომელიც წარმოადგენს ჰეპატოცელულარული 

კარცინომის რისკ-ფაქტორს. ამიტომ, ბოლო ათწლეულების განმავლობაში, ღვიძლის 

ქრონიკული დაავადების კლინიკურ მენეჯმენტში აქცენტი კეთდება ანთების 

კონტროლისა და ფიბროზის განვითარების ან პროგრესირების თავიდან 

ასაცილებლად [70, 71]. 

 

ზოგიერთი ავტორის აზრით პათოლოგიურ პირობებში კოლაგენის წყაროდ ითვლება 

ვარსკვლავური უჯრედები რომელიც აქტიურდება ქრონიკული ანთების შედეგად და 

გარდაიქმნება მიოფიბრობლასტის მსგავს ფენოტიპად და წარმოქმნის უჯრედგარე 

მატრიქს.  

 

სხვადასხვა მეცნიერის აზრით ღვიძლის ფიბროზის სხვადასხვა ფორმები არსებობს 

რომელიც განსხვავდება დაავადების გამომწვევის მიხედვით. 1.ქრონიკული 

მომდინარე ვირუსული ინფექციის დროს პორტის გაფართოებას მოჰყვება 

პერიპორტული ფიბროზი, სეპტალური ფიბროზი და ციროზი. 2.ღვიძლის 

ალკოჰოლური დაავადების შემთხვევაში, ფიბროზი იწყება ცენტრილობულური 

პერივენულარული განაწილებით და სინუსოიდური ფიბროზით [75,76].  3. ღვიძლის 

ცხიმოვანი დაავადების დროს მიმდინარე ცვლილებები მსგავსია ვირუსული 

ინფექციის დროს განვითარებული ცვლილებებისა, რომელსაც ახასიათებს 

პერიპორტული განაწილება, ხოლო პერისინუსოიდალური ან პერივენულარული 

ფიბროზი, როგორც წესი, არ არის აშკარა. 4.სანაღვლე გზების დაავადების შედეგად 

წარმოქმნილ ციროზს ახასიათებს მიკრონოდულური კვანძები და  პერისეპტალური 

ჰეპატოციტების ბუმბულისებური გადაგვარება. 5. ვენური გადინების ობსტრუქციის 

დროს ფიბროზი თანდათან აკავშირებს მიმდებარე ცენტრალურ ვენებსა და 

პორტალურ ტრაქტებს, რის შედეგადაც ვითარდება ვენოცენტრული ან ვენო-

პორტალური ციროზი [73,74]. 
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ექსპერიმენტებში სანაღვლე გზების ლიგირების შემდეგომ ფუნქციურ 

ცვალებადობასთან დაკავშირებული და ბილიარული ციროზის პათოგენეზის 

ასაღწერად, 1932 წლამდე სამეცნოერო ლიტერატურა განხილული იქნა კამერონისა  

და ოკლის მიერ, მას შემდეგ სანაღვლე გზების ობსტრუქციის ამა თუ იმ ასპექტზე  

გამოკვლევები ჩაწერილია ქუინის მიერ (1933, ცხვარზე ჩატარებული ექსპერიმენტები). 

კიმბალი (1934, ლაბორატორიული ვირთაგვა), კანტაროუ და სტიუარტი (1936, კატა), 

კამერონი (1935, ლაბორატორიული ვირთაგვა), ბოლმანი და მანი (1936, ძაღლი), 

ედლუნდი და ჰოლმგრენი (1945, ლაბორატორიული ვირთაგვა), ედლუნდი (1948, 

ლაბორატორიული ვირთაგვა), პლუმი (1952, თაგვი, ვირთხა, ზღვის გოჭი, კურდღელი), 

შალმი და სხვ. (1952, კურდღელი),  ვაინბრენი (1953, ლაბორატორიული ვირთაგვა), და 

თრემსი და სიმენოიდისი (1957, ლაბორატორიული ვირთაგვა), გარკვეული ბიოქიმიური 

მოსაზრებები განიხილება ედლუნდის მიერ, ხოლო გრაფლინის (1947) და ჰანზონის 

(1952) გასულ საუკუნეში მათმა ჩატარებულმა კვლევებმა მნიშვნელოვანი ძვრები 

მოახდინა ჰეპატო ბილიარულ მეცნიერებაში, [77]. 

  

1984 წელს მეცნიერების მიერ (Jannis Kountouras, Barbara H. Billing and Peter J. Scheuer) 

შემუშავებული იქნა ექსპერიმენტულ ვირთაგვებში ადამიანთან მაქსიმალურად 

მიახლოვებული ციროზის მოდელი, ერთ ჯგუფს ჩაუტარდა სანაღვლე სადინრების 

კანულაცია და მერე გადაიკეტა კანულა, ხოლო მეორე ჯგუფს ჩაუტარდა სანაღვლე 

გზების ლიგირება, ექსპერიმენტის განმავლობაში რომელიც გრძელდებოდა ერთი 

თვის განმავლობაში, ორივე ჯგუფის მორფოლოგიური ცვლილებები შედარებული 

იყო მე-5, მე-15, და 28 დღეს, დადგინდა რომ ბილიარული ობსტრუქცია  მე-15 

დღიდან იწვევდა ციროზს რომელიც პროგრესირებდა და ასოცირებული იყო 

ასციტთან, ორივე ჯგუფში აღენიშნებოდა პორტული ტრიადის ანთება და 

მარგინალური სანაღვლე გზების  პროლიფერაცია, დასკვნა: დადგინდა, რომ 

ვირთხებში ხანგრძლივი ქოლესტაზის მორფოლოგიური შედეგები გამოწვეული 

სანაღვლე გზების კანულაციით და ობსტრუქციით ან ნაღვლის სადინარების 

ლიგატურით არის მსგავსი და თან ახლავს ციროზის განვითარება. და განიხილება ამ 

ექსპერიმენტული მოდელის უპირატესობები ადამიანის ღვიძლის ციროზის 

შესასწავლად [78]. 

 

ნაღვლის სადინრების ობსტრუქცია, ინტრაჰეპატური ან ექსტრაჰეპატური, იწვევს 

ღვიძლის ადრეული და მოგვიანებით განვითარებულ მორფოლოგიური 

მახასიათებლების ცვლილებებს, რაც შეიძლება მივაკუთნოდ ევოლუციის პროცესში 

ჩამოყალიბებულ ანთებითი პასუხს. ღვიძლის ანთებითი პასუხი არის ქოლესტაზით 

მიმდინარე ღვიძლის დაავადების მნიშვნელოვანი მახასიათებელი როგორც 

ადამიანებში, ასევე ექსპერიმენტულ ცხოველებში. ობსტრუქციული ქოლესტაზის 

პროცესში ანთება ვლინდება  პორტალური ტრაქტის შეშუპებით, გამოხატულია 

ნეიტროფილების ინფილტრაცია პორტალურ ტრაქტებში, ბილიარული ეპითელური 
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უჯრედების პროლიფერაცია და პორტალური ტრაქტის ფიბროზი, ანთებითი 

პროცესი ვითარდება როგორც პორტულ ტრაქტებში აგრეთვე ინტერსტიციუმში [82, 

83, 84, 85, 86, 87]. 

 

ლაბორატორიულ ვირთაგვებზე ექსპერიმენტებით დადგინდა რომ სანაღვლე გზების 

ლიგირების შედეგად ნაღვლის უჯრედები გამოიმუშავებენ ქემოკინებს და 

ასტიმულირებენ ნეიტროფილების მიგრაციას პერიდუქტულარულ რეგიონებში 

ღვიძლის დაავადების შესაბამისად, უშუალოდ ქემოკინების გამომუშავებაში 

გამოირიცხა ნაღვლის ტოქსიკური გავლენა, ციტოკინები, ენდოტოქსინი, 

ობსტრუქციის დროს უჯრედების მექანიკური გაჭიმვა, ბილიარული ქემოკინის 

გამომუშავების მნიშვნელოვანი სტიმულატორია თავად ნაღველი, რაც მეცნიერების 

აზრით ნაღვლის უჯრედებმა შეიძლება შეასრულონ ცენტრალური როლი ღვიძლის 

ანთების პათოფიზიოლოგიაში, რომელიც თან ახლავს ქოლესტაზს. დასკვნა: ნაღვლის 

უჯრედები ხელს უწყობენ ღვიძლში ანთების განვითარებას ქოლესტაზის დროს, 

წარმოქნიან ნეიტროფილების ქიმიოტრაქტანტებს [79]. 

 

ღვიძლის ქოლესტაზური დაზიანების შემდეგ, ქოლანგიოციტები რეაქტიულნი 

ხდებიან და იღებენ ნეიროენდოკრინულ ფენოტიპს, სეკრეციის გზით ისინი 

უკავშირდებიან უამრავ პეპტიდს როგორც აუტოკრინულ, ისე პარაკრინულ ფორმაში. 

 

სანაღვლე გზების ობსტრუქციის  თითქმის ყველა მოდელი იწვევს 

ქოლანგიოციტების პროლიფერაციას რომელსაც ეწოდება "დუქტულური რეაქცია". ამ 

პროცესში ჩართულია უჯრედების მრავალი ტიპი, ღვიძლის უჯრედების დაზიანების 

ხარისხი განსაზღვრავს დუქტულურ რეაქციას. მაგალითად, ნაღვლის სადინარის 

ლიგაციის შემდეგ ვირთაგვის მოდელზე ექსტრაჰეპატური ქოლესტაზის დროს, 

დიდი ქოლანგიოციტები პასუხობენ მიტოზით და პროლიფერაციით, ხოლო მცირე 

ქოლანგიოციტები ტრანსდიფერენცირდება დიდ ქოლანგიოციტებად. ორივე მათგანს 

განსხვავებული მექანიზმები არეგულირებენ, მსხვილი ქოლანგიოციტები პასუხობენ 

სეკრეტინ-სეკრეტინის რეცეპტორებს ურთიერთქმედებას უჯრედშიდა ციკლური 

ადენოზინ მონოფოსფატი (CAMP) დონის ასამაღლებლად და ამის საპირისპიროდ 

მცირე ქოლანგიოციტები ხასიათდება (IP3/Ca2+)კალმოდულინის გზის 

გააქტიურებით ვინაიდან არსებული სადინრებიდან წარმოიქმნება ახალი სადინრები, 

ახალი სადინრების ზრდა მიმდინარეობს დაზიანებულ პორტალურ ადგილებში, 

ზოგიერთი სანაღვლე გზების დაავადების დროს როგორიცაა პირველადი 

სკეროზული ქოლანგიტი და პირველადი ბილიარული ქოლანგიტი შიძლება ახალი 

ნაღვლის სადინრის გასაზრდელად გააქტიურდნენ წინამორბედი უჯრედები 

"ოვალური" უჯრედები, რომლებიც განლაგებულია ჰერნინგის არხების გვერდით, 

სადაც ჰეპატოციტები უკავშირდებიან ქოლანგიოციტებს რომელიც განთავსებულია 

ტერმინალურ არხებში[79,80, 81]. 
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ექსპერიმენტულ მოდელში სადინრის რეაქცია ღვიძლის სხვადასხვა დაავადებების 

დროს გამოიხატება, რომელიც მოიცავს ნაღვლის სადინარის ეპითელიუმის 

გამრავლებას და შეიძლება აგრეთვე გამოვლინდეს მომწიფებული ჰეპატოციტების 

მეტაპლაზია, ჰისტოლოგიურად ვლინდება არარეგულარული ნაღვლის სადინრების 

წარმოქმნით, მის წარმოქმნაში მონაწილეობას ღებულობს როგორც ერთშრიანი 

ბრტყელი ეპითელიუმი აგრეთვე ერთშრიანი  კუბოიდური ეპითელიუმი, არსებობს 

სადინრის რეაქციის 3 ძირიტადი ტიპი 1. ნაღვლის სადინრის მწვავე ობსტრუქციის 

პროცესში ვითარდება ეპითელიუმის პროლიფერაცია რაც ქმნის ნაღვლის სადინრის 

ფართობის სწრაფ ზრდას რაც მეტნაკლებად იცავს ჰეპატოციტებს ნაღვლის მჟავების 

დაგროვებისგან და მათი დაზიანებისგან რეცირკულაციის საშუალებით, რასაც 

ქოლეჰეპატური რეცირკულაცია ეწოდება, 2.ჰეპატოციტების დაზიანების 

შემთხვევაში, როდესაც ზრდასრულ ჰეპატოციტებს არ შეუძლიათ რეპლიკაცია, 

იწყება სადინრის რეაქცია, რომელიც წარმოიქმნება ღვიძლის პროგენიტორული 

უჯრედებიდან ან ოვალური უჯრედებიდან, სადინრის ეს რეაქცია ძირითადად 

გვხვდება ღვიძლის ინტოქსიკაციის შემთხვევაში, 3. სადინრის რეაქცია ვითარდება  

ჰოპოქსიის შედეგად ღვიძლში განვითარებული  ზრდასრული ჰეპატოციტების 

მეტაპლაზიის გამო, ასევე შეიძლება განვითარდეს პორტული ვენის ანთებით და 

ფიბროზის გამო [125;126]. 

 

მეცნიერულად დამტკიცებულია რომ ნაღვლის რეაბსორბცია სანაღვლე გზების 

ეპითელიუმის მიერ იწვევს ნეიტროფილურ ანთებით რეაქციას და ადგილობრივი 

შეშუპების წარმოქმნას, რომელის დროსაც საჭიროა დიფერენცირება ბაქტერიულ 

ინფექციაში. სადინრის რეაქცია ხელს უწყობს პორტალურ და პერიპორტულ 

ფიბროზს, რადგან სადინრის უჯრედები გამოყოფენ პროფიბროგენულ ზრდის 

ფაქტორებს, ციტოკინებს და ქიმიოკინებს [125,126]. 

 

ნაღვლის გადინება სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვანია ღვიძლის ნორმალური 

ფუნქციონირებისთვის. მიუხედავად ამისა მასალები სანაღვლე გზებში არსებული  

წინააღმდეგობისა და წნევის შესახებ მეტად მწირია, სანაღვლე გზების კედლები 

აგებულებით საკმაოდ მტკიცე სტუქტურისგან შესდგება, მასში წნევის მატება იწვევს 

ნაღვლის სადინრების გაფართოვებას [131,132,133,134,139]. კანალიკულური ქსელი ეს 

არის ჰეპატოციტების მოსაზღვრე არხების ქსელი, რომელშიც გაზრდილმა წნევამ 

შეიძლება გავლენა მოახდინოს ჰეპატოციტებზე და მეტაბოლიზმზე, მიუხედავად 

ამისა რომ  ინტრაკანალიკულური წნევის პირდაპირ გაზომვა შეუძლებელია, 

შესაძლებელია ტრანსმემბრანული ტრანსპორტის დადგენა  შესაბამისი  

მოლეკულების გამოყენებით, და ნაღვლის ნაკადის სიჩქარის გამოთვლა და 

გეომეტრიული პარამეტრები, როგორიცაა არხის დიამეტრი და სიგრძე ცენტრალურ-

პორტალური ვენის ღერძის გასწვრივ. ცენტრალური ვენის ზონიდან  პორტულ ვენის 
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ზონამდე სანაღვლე გზის სიგრძეა 350 მკმ, ამ გაზომილი ცვლადებით, წყლის ნაკადი 

და ინტრალუმინალური წნევა ღვიძლის აცინუსის სხვადასხვა ზონებში შეიძლება 

გამოითვალოს გამოთვლითი მოდელირების გამოყენებით. ტრანსმემბრანული 

ტრანსპორტის სიჩქარე და დიფერენციალური განტოლებების ნაკრების გამოყენებით, 

ნაღვლის ნაკადის სიჩქარე შეიძლება გამოითვალოს [135,136]. Bilecanaliculus-ის 

გეომეტრიის გათვალისწინებით და ოსმოსური სითხის სეკრეციის მექანიკური 

მოდელის გამოყენებით, შეიძლება აგრეთვე გამოითვალოს შიდაკანალიკულური 

ოსმოსური წნევა და წყლის შემოდინება. ტრანსმემბრანული ტრანსპორტი 

ცენტრალური ვენის ზონაში დაახლოებით 3-ჯერ მეტია ვიდრე პორტული ვენის 

ზონაში. ეს სავარაუდოდ, გამოწვეულია უფრო მაღალი სატრანსპორტო ცილის 

სიმკვრივით ცენტრალური ვენის ზონაში. კანალიკულის საწყისში ცენტრალური 

ვენის ზონაში ნაღვლის ნაკადის სიჩქარე ნულს უახლოვდება, მაგრამ გაზომვადია 

არხის სიგრძის ნახევრამდე.  ნაღვლის ნაკადის აჩქარება გამოიხატება პორტული 

ვენის ზონაში, და 16-ჯერ მეტად ჩქარდება ვიდრე ცენტრალურ ვენის ზონაში იყო, 

რაც გამოწვეულია პორტულ ზონაში კანალიკულებში წყლის შემოდინებით, ნაკადის 

სიჩქარის, არხის დიამეტრის და ნაღვლის სიბლანტის მიერ წარმოქმნილი 

წინააღმდეგობის გათვალისწინებით, შეიძლება შეფასდეს ინტრაკანალიკულური 

წნევა. 3D ფოროვანი საშუალო მოდელის შემუშავებით ავტორებმა გამოთვალეს 

ნაღვლის წნევა 18,6 მმ Hg  ცენტრალური ვენის არეში. ეს 20-ჯერ მეტია, ვიდრე წნევა 

ნაღვლის სადინარებში და ეს წარმოადგენს ცენტრალური ვენის ზონიდან ღვიძლის 

ვენების ზონაში წნევის მნიშვნელოვან გრადიენტს. ეს წნევა საჭიროა ნაღვლის 

ნაკადის შესაქმნელად კანალიკულური სისტემაში, რადგანაც მასზე ხდება ზეწოლა 

მიმდებარე ქსოვილების და ვენური და არტერიული შექმნილი წნევის შედეგად, 

კვლევებით დადგინდა რომ ნაღვლის  ნაკადს განაპირობებს  კანალიკულური 

არხების შეკუმშვა და პერესტალტიკა, რომელიც მიმართულებას აძლევს ნაღვლის 

დინებას. რაც აჩვენებს მჭიდრო კავშირს ჰეპატოციტების მოვლენებსა და 

კანალიკულურ ნაღვლის ნაკადს შორის. კლინიკური პრაქტიკაში ზოგიერთმა 

მედიკამენტის მეტაბოლიზმმა შსესაძლოა მოახდინოს გავლენა კანალიკულების 

პერისტალტიკაზე და გამოიწვიოს ქოლესტაზი, და პირიქით შესაძლებელია 

ქოლესტაზის ოპერაციული მკურნალობის დაძლევის შემდეგ დაინიშნოს 

მედიკამენტი რომელიც გააუმჯობესებს კანალიკულურ პერისტალტიკას და 

გააუმჯობესებს ღვიძლის ფუნქციას [137,138,139]. 

 

სანაღვლე სადინრების ანატომია იწყება ჰეპატოციტების კანალიკულური დომენით 

რომლებიც ქმნიან არხების ქსელს ჰეპატოციტებს შორის და მიედინება ჰერინგის 

არხებში [83,88]. ჰერინგის არხები გრძელდება ნღვლის სადინრებში რომელიც 

დრენირდება პორტულ კომპლექსში განლაგებულ სანაღვლე სადინარებში, 

აღნიშნული სადინრები მთლიანად ქოლანგიოციტებისაგან არის ამოფენილი, 

ინტერლობულარული სადინრები გრძელდება უფრო დიდ სადინრებში და 
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საბოლოოდ დრენირდება ექსტრაჰეპატურ სანაღვლე გზებში, სანაღვლე გზები 

იკვებება წვრილი სისხლძარღვების ქსელით რომელსაც ეწოდება პერიბილიარული 

წნული რომელიც წარმოიქმნება ღვიძლის არტერიიდან. ვირთაგვის ღვიძლს აქვს 

შემაერთებელ ქსოვილოვანი გარსი, რომელიც იწყება ღვიძლის კარის დონეზე და 

ქმნის ნაღვლის სადინრებისა და სისხლძარღვებისათვის ერთიან შალითას და 

ვრცელდება პერიპოტულ სივრცემდე [83,90]. პორტული ტრაქტიდან სისხლის ნაკადი 

მიედინება სინუსოიდებში, რომელიც შემოსაზღვრულია ჰეპატოციტების 

ფირფიტებით, და საბოლოოდ მიედინება ცენტრალურ ვენებში, [89] სინუსოიდულ 

ენდოთელიუმსა და ჰეპატოციტებს შორის მდებარეობს დისეს პერისინუსოიდური 

სივრცე, ეს სივრცე შეიცავს უჯრედგარე მატრიქს და ღვიძლის ვარსკვლავისებურ 

უჯრედებს. უჯრედგარე მატრიქსის შემაერთებელი ქსოვილი განსხვავდება ღვიძლის 

დანარჩენი ნაწილის შემაერთებელი ქსოვილისაგან მაგალითად გარე კაფსულის 

შემაერთებელი ქსოვილისაგან, სეპტალური შემაერთებელი ქსოვილისაგან, 

პერიდუქტულარული პერივასკულარული და პორტალური ტრაქტების 

შემაერთებელი ქსოვილისაგან [89]. ამრიგად უჯრედგარე მატრიქსის ორი ტიპი 

არსებობს, კერძოდ სინუსოიდური ტრაქტის, პორტალური და ცენტრალური ვენების 

უჯრედგარე მატრიქსი რომლის შემადგენლობაში შედის მიოფიბრობლასტები 

[89,91,92]. ზემოთ აღნიშნული ორივე სივრცე განიხილება ღვიძლის 

ინსტერესტიციულ სივრცედ. ამგვარად უჯრედგარე მატრიქს აქვს დიდი როლი 

როგორც უჯრდების სინთეზის თვალსაზრისით ასევე დეგრადაციის კუთხით, 

რომელიც დიდ გავლენას ახდენს უჯრედების ბევრ ბიოლოგიურ ფუნქციაზე, 

უჯრედების სტრუქტურაზე მათ სიცოცხლისუნარიანობასა და მათ ფუნქციაზე. 

კვლევებით დასტურდება რომ უჯრედგარე მატრიქს დიდი როლი აკისრია ანთების 

გავრცელებაში ვინაიდან ნაღვლის მოძრაობა ხდება  დისეს და პორტალური 

უჯრედგარე მატრიქსის სივრცეებში, ასე რომ ქოლესტაზის დროს ღვიძლის 

უჯრედგარე მატრიქსი თამაშობს მთავარ ეტიოპათოგენეზურ როლს. 

 

აღწერილია ვირთაგვებში ექსტრაჰეპატური ქოლესტაზის განვითარების რამოდენიმე 

ქირურგიული ტექნიკა, ნაღვლის სადინრის ლიგატურის დადებით გამოწვეული 

ქოლესტაზის მოდელები არის შექცევადი და არის შეუქცევადი ტიპის მოდელები,  

სანაღვლე გზების რეკანალიზაციის მაღალ სიხშირის გამო რომელიც  ხდება 

თორმეტგოჯა ნაწლავის და კუჭის დისტალური ნაწილს შორის, მისი თავიდან 

აცილების მიზნით ნაღვლის სადინარის ორ ლიგატურას შორის ხდება გაკვეთა [93]. 

ექსტრაჰეპატური წესით ნაღვლის სადინარის ლიგირება, იწვევს   ბილიარული 

წნევის განვითარებას რომელიც ინფიცირდება სხვადასხვა გზებით, რის შემდგომაც 

ვითარდება ნაღვლის სადინარების გაფართოვება. ვითარდება სეფსისი, რომელსაც 

იწვევს მრავლობით აბსცესები როგორც ღვიძლში აგრეთვე სხვადასხვა ორგანოებში, 

[94;95;].  
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კვლევებით დადგენილია რომ ძირითადად ანთების გავრცელება ხდება 

ინტერსტიციულ სივრცეში, ანთება შესაძლებელია  გამოწვეული იყოს სხვვადასხვა 

პათოლოგიური პროცესების გამო, მათ შორის ქოლესტაზისა და სანაღვლე გზების 

ინფექციებით აგრეთვე სიმსივნეების გამო, რის შემდგომაც ინტერსტიციულ 

სივრცეში,  ვითარდება თანმიმდევრული პათოფიზიოლოგიური პროცესები, აგრეთვე 

ვითარდება სისტემური რეაქციები რომელიც ვლინდება ნერვული, იმუნური, 

პათოლოგიური პროცესების გამოხატვით [86,87,96,97,98]. 

 

ექსპერიმენტულ ცხოველებში გამოხატული იყოს ღვიძლის ინტერსტიციუმში 

ობსტრუქციულ ქოლესტაზთან დაკავშირებული ანთებითი პროცესი რომელიც 

გამოიხატებოდა სამი ანთებითი ფენოტიპით: 1. იშემია რეპერფუზიის ფენოტიპი 

(ნერვული). 2. ლეიკოციტების ფენოტიპი (იმუნური). 3. ანგიოგენური ფენოტიპი 

(ენდოკრინული). ზოგადად ექსტრაცელულარული მატრიქსის მიერ წარმოიქმნება 

მოლეკულების ორი კლასი ესენია შემაერთებელი ქსოვილის ცილები (კოლაგენი 

ლამინინი და ელასტინი) და გლიკოზამინოგლიკანები (GAG), რომლებიც შეიძლება 

იყოს ჰიალურონის მჟავა და სულფატი [87,88,99]. გლიკოზამინოგლიკანები  და 

პროტეოგლიკანები ასრულებენ გადამწყვეტ როლს ბიოლოგიურ პროცესებში, 

როგორიცაა მემბრანების გამტარიანობა, ქიმიოკინებისა და ციტოკინების 

გააქტიურება, და ზრდის ფაქტორების გააქტიურება [100,101]. რასაც დიდი 

მნიშვენოლობა აქვს ანთების განვითარების პროცესში. 

 

ექსპერიმენტულ პირობებში  სანაღვლე გზების გადაკვანძვის შემდგომ ვითარდება 

მძიმე ჰემოდინამიკური ცვლილებები, რაც შეიძლება გამოწვეული იყოს 

იშემია/რეპერფუზიის და ოქსიდაციური სტრესისგან. ღვიძლის პორტალურ 

სისტემაში სისხლძარღვთა წინააღმდეგობის ზრდა, რომელიც დაკავშირებულია 

ექსტრაჰეპატურ ქოლესტაზთან, იწვევს პორტალურ ჰიპერტენზიას და ღვიძლის 

იშემიას, რაც დაკავშირებულია ინდუქციური აზოტის ოქსიდის და NO-ს 

დეფიციტთან [56,57,58]. სანაღვლე სადინრის კვება ხორციელდება, პერიბილური 

წნულით რომელიც ინტრადუქტულური წნევის შედეგად თანდათან თხელდება 

ამიტომაც შეიძლება ვივარაუდოთ რომ წნულის შეკუმშვა გამოიწვევს სანაღვლე 

გზების იშემიას. თუმცა ლიტრატურაში აღწერილია რომ პორტალური ვენური 

ნაკადის შემცირების შემდეგ ძლიერდება არტერიული სისხლის ნაკადდი 

[102,103,104]. 

 

სანაღვლე გზების მექანიკური ობსტრუქცია ძირითადად აზიანებს ღვიძლის 

ანტიოქსიდანტური რეგენერაციის უნარს, განსაკუთრებით მიტოქონდრიულ დონეზე 

[89,105]. ნაჩვენებია, რომ ანტიოქსიდანტებით მკურნალობა აუმჯობესებს ღვიძლის 

უჯრედების  ფუნქციას [106,107] ანტიოქსიდანტებს აქვთ დამცავი ეფექტი 
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ჰეპატოცელულური მთლიანობისა და ღვიძლის ფუნქციებზე რეაქტიული ჟანგბადის  

წარმოქმნის ინჰიბირებით. 

 

ღვიძლის ოქსიდაციური სტრესისგან დაზიანებამ შეიძლება შეამციროს ცილების 

უჯრედშორისი შემცველობა, რომლებიც მონაწილეობენ ენერგიის წარმოებასა და 

წყლისა და იონების ტრანსპორტირებაში რაც გამოიხატება მემბრანის გამტარანობის 

გაზრდაში რაც მოახდენს ექსტარაცელულური მატრიქსის შეშუპებას,  

 

ანთებით პირობებში ჰიალურონი ხელს უწყობს შეშუპებული ქსოვილების 

ინფილტრაციას, აგრეთვე ინტერსტიციული სითხის ნაკადს და ქსოვილის ლიმფური 

წნევის გრადიენტს [108,109]. აგრეთვე ვლინდება მიოფიბრობლასტების 

დიფერენციაცია რომელიც ვლინდება ვარსკვლავისებური უჯრედების 

გააქტიურებით რომლებიც აგრეთვე რეაგირებენ ვაზოკონსტრიქციულად რაც 

არეგულირებს სისხლძარღვების დიამეტრს და გავლენას ახდენს სისხლის ნაკადზე 

და წნევაზე[110, 111,112]. 

 

ქოლესტაზური ღვიძლი მოიცავ როგორც პარენქიმულ უჯრედებს როგორიცაა 

ჰეპატოციტები და ქოლანგიოციტები  ასევე არაპარენქიმულ უჯრედებს ესენია 

სინუსოიდური ენდოთელური უჯრედები კუპერის უჯრედები და 

მიოფიბრობლასტები. 

 

ინტერსტიციული სივრცე არეგულირებს ანთებითი იმუნური უჯრედების 

აქტივობას[114,115,116]. მატრიქსის მეტალოპროტეინაზა (MMPs) ეს არის 

ფერმენტების ჯგუფი, რომელიც დამაზიანებელ გავლენას ახდენს უჯრედგარე 

მატრიქსზე, [82] განსაკუთრებით გვხვდება ღვიძლის ქოლესტაზურ დაზიანებაში. 

 

უჯრედგარე მატრიქსის ცილებს და ჰიალურონანის მჟავის ფრაგმენტებს აქვთ უნარი 

ხელი შეუწყონ ანთების ჩამოყალიბებას,  (TLR)-4 და TLR-2  რეცეპტორების შებოჭვით, 

რომლებიც შემდგომში იწვევენ პროანთებითი ციტოკინების (ანუ TNFα, 

ინტერლეუკინის (IL)1β) და ქიმიოკინების წარმოქმნას, და ლეიკოციტების 

გააქტიურებას რაც გამოიხატება ინტერესტიციულად მათი გადმოსვლით [116,117]. 

გააქტიურებული T-უჯრედები განიცდიან პოლარიზაციას ციტოკინის სხვადასხვა 

პროფილებით [118]. ღვიძლის ქსოვილის მაკროფაგები და კუპფერის უჯრედები, 

ძირითადად გვხვდება ლობულის პერიპორტულ მიდამოში და მათი მდებარეობის 

გამო შეიძლება გადამწყვეტი როლი შეასრულონ იშემიის რეპერფუზიის დაზიანებაში 

[119]. კუპფერის უჯრედები ასევე მონაწილეობენ ღვიძლის ანთებაში, გამოირჩევიან 

ბილიარული ობსტრუქციის დროს გაზრდილი ფაგოციტური უნარით, და 

გამოხატული პროანთებითი პასუხით ენდოტოქსინსა და ლიპოპოლისაქარიდის 
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დამაკავშირებელ ცილაზე, კუპფერის უჯრედების დაქვეითება ამძიმებს 

ჰეპატოცელულურ ნეკროზს და ანთებას ქოლესტაზირებულ თაგვებში [86,90].  

 

ქოლესტაზის საწყის ეტაპზე ანთებადი რეაქციის პათოგენეზში ძირითად 

კომპონენტი ნეიტროფილებზე მოდის [120]. ექსპერიმენტული ქოლესტაზის დროს 

ნეიტროფილების ინტერსტიციული ინფილტრაცია ხდება ადრეულ ფაზებში, 

სანაღვლე გზების გადაკვანძვიდან 3 - დღის შემდეგ შემდგომ ვადებში ნაღვლის 

უჯრედების მონაწილეობით ძლიერდება ანთებითი პასუხი, გრძლდება 

ნეიტროფილების მიგრაცია პორტული ტრიადისა და ცენტრალური ვენის ირგვლივ.  

[121,122,123]. 

 

ღვიძლის ვარსკვლავისებურ უჯრედებს და მიოფიბრობლასტებს, რომელიც 

ცხოველმყოფელობს ღვიძლის ინტერსტიციუმში, აქვთ ფენოტიპის გამოხატვის 

უნარი, კერძოდ, ღვიძლის ვარსკვლავისებურ უჯრედებს აქვთ უნარი გამოიმუშავონ 

ანთებითი შუამავლების ფართო სპექტრი, 1.ქიმოკინები; 2.თრომბოციტების 

აქტივაციის ფაქტორი, 3. ინტერლეიკინ 8; და ლეიკოციტების ადჰეზიის ფაქტორი, 

(ICAM-1, VCAM), ყველა ეს ფაქტორები მოქმედებენ ლეიკოციტების გააქტივებაზე და 

ინტერესტიციუმში გადასვლაზე, ყველა ეს უჯრედები წარმოადგენენ ფაქტორს 

მატრიქსის მეტალოპროტეინაზას (MMPs) გააქტივებით რომლებიც აძლიერებენ 

უჯრედგარე მატრიქსის დაშლას[113]. 

 

პორტული ჰიპერტენზიის ერთერთი  გართულება ბაქტერიემიაა, რომელიც ამძიმებს 

ციროზით და ასციტით მიმდინარე ქოლესტაზურ დაავადებებს [124]. 

 

ღვიძლში ანთებითი პროცესები, რომლებიც იწვევენ ჰეპატოციტების  ნეკროზს, 

შესაძლებელია განვითარდეს პორტული ტრიადიდან-პორტულ ტრიადამდე, ან 

პორტული ტრიადიდან გავრცელდეს ფიბროზული ძგიდეებით ღვიძლის ვენებზე 

[124;125,].} 

 

სანაღვლე გზების ანთების ან ობსტრუქციის შემთხვევაში, პერიდუქტულური 

მიოფიბრობლასტების პროლიფერაციამ და სადინრების რეაქციამ შეიძლება 

გამოიწვიოს ბილიარული ფიბროზი და შემდგომ უკვე გამოიწვიოს ბილიარული 

ციროზი, რომელსაც თან ახლავს ჰეპატოციტების კვანძოვანი რეგენერაციული 

პროლიფერაცია. ღვიძლში მასიური ნეკროზის შედეგად ჩნდება პოსტნეკროზული 

ნაწიბურები, სადაც წარმოიქმნება ნაწიბუროვანი ქსოვილის ფართო უბნები და 

რეგენერაციული ცვლადი უბნებით [125;126]. 

 

დიფუზური ფიბროზის განვითარებას თან ახლავს ჰიპოქსია რაც ხელს უწყობს 

ჰეპატოცელულური ატროფიის განვითარებას[125;126;127;]. 
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დუქტულური რეაქცია ცნობილი ფენომენია, რომელიც გვხვდება ადამიანებში და 

მღრღნელებში ღვიძლის მწვავე და ქრონიკული დაზიანებების დროს 

[127,128,129,130,210]. ჰისტოლოგიურად გამოიხატება დუქტულური პროფილების 

გაზრდილი რაოდენობით, საერთო სანაღვლე სადინრის ლიგაციის შემდგომ, 

ვითარდება ბილიარული წნევის მატება, რაც იწვევს პერიპორტალური ბილიარული 

წნულის ჰერნინგის სადინრების და ინტრალობულური ბილიარული სადინრების 

გაფართოებას. ბილიარული ეპითელიუმის და ნაღვლის სადინრების გამრავლების 

შემდეგ დუქტულური პროფილები ჯერ ვითარდება პერიპორტალურ მიდამოებში და 

მოგვიანებით თანდათან გადაინაცვლებს ინტრალობულურად, და მათი რაოდენობა 

თანდათან იზრდება, გამოვლენილია სხვადასხვა მდებარეობის დუქტულები, 

რომლებიც მიჰყვება ღვიძლის ვენების სხვადასხვა კალიბრის შენაკადებს, ზოგჯერ, 

სუბლობულურ და ცენტრალურ ვენებამდე. ამასთანავე, უშუალოდ ცენტრალურ და 

სუბლობულურ ვენებთან მიმდინარე დუქტულური პროფილების დიამეტრი 

მერყეობს 5-დან - 15 მკ-მდე, დუქტულური პროფილები აგრეთვე გამოვლენილია 

სხვადასხვა ზომის პორტული ტრაქტებისა და ღვიძლის ვენების  გადაჯვარედინების 

უბნებში, ფიბროზული კავშირის ზონაში [210].  

 

პორტული კომპლექსის ელემენტებიდან ნაღვლის სადინრებს უკავიათ ყველაზე 

პერიფერიული მდებარეობა პორტულ არხში,  გამოითქვა რეალური ჰიპოთეზა, რომ 

პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის ფარგლებში ღვიძლის ვენასა 

და სანაღვლე სადინარს შორის უშუალო ურთიერთდამოკიდებულება 

დამახასიათებელი მოვლენაა, ამიტომ შეიძლება ვივარაუდოთ  რომ ქოლანგიტის და 

პერიქოლანგიტის შემთხვევაში, როცა პროცესი ვრცელდება პარაბილიარულ 

ქსოვილზე პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის ფარგლებში 

იქმნება ღვიძლის ვენის კედელზე ამ პროცესის გადასვლის რეალური შესაძლებლობა. 

გარდა ამისა  ნაღვლოვანი ჰიპერტენზიის შემთხვევაში გაფართოებული სანაღვლე 

სადინრები შეიძლება დააწვეს ღვიძლის ვენის კედელს და ამით არსებითი გავლენა 

მოახდინოს მის დრენაჟულ ფუნქციაზე(Chanukvadze I. et al 1978).  

   

III. ნაღვლის სადინარში განვითარებული მორფოლოგიური 

ცვლილებების გავლენა პორტულ ტრაქტზე და ღვიძლის ვენებზე, 

ექსპერიმენტული ქოლანგიტის დროს 

 

ქოლანგიტი, ანუ სანაღვლე გზების მწვავე ანთება, ასოცირდება სანაღვლე გზებში 

ინფექციის არსებობით ბილიარული ობსტრუქციის პირობებში, ქოლანგიტი 

ითვლება კლინიკურ მდგომარეობად, რომელიც საჭიროებს გადაუდებელ 

მკურნალობას, რომელიც მოიცავს ინტრავენურ სითხეებს, ფართო სპექტრის  
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ანტიბიოტიკებს და,  სანაღვლე გზების დეკომპრესიას. ქოლანგიტის ყველაზე 

გავრცელებული მიზეზი არის ქოლედოქოლითიაზი და სხვადასხვა მიზეზით  

გამოწვეული პათოლოგიები რომლებიც იწვევენ სანაღვლე გზების ობსტრუქციას 

[151,213,214,212,219]. 

 

ბილიარული ობსტრუქციის პირობებში ღვიძლში განვითარებულ ბაქტერიულ 

ინფექციას აქვს დიდი ავადობა და მაღალი სიკვდილიანობა, რაც მრავალი მეცნიერის 

კვლევის საგანი გახდა [153,154,215,216,220,]. 

 

კვლევებით დადასტურებულია რომ ქოლანგიტით დაავადებულ პაციენტებს, 

დაავადების უფრო მძიმედ მიმდინარეობა ახასიათებთ, ვიდრე იმავე ბაქტერიით 

სხავადასხვა ლოკალიზაციის დაინფიცირებას, რაც გამოწვეულია ქოლესტაზისგან და 

ღვიძლში განვითარებული ინფექციისგან [155,156,157,217,218,]. 

 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან ღვიძლში ბაქტერიების შეღწევის სხვადასხვა გზები 

არსებობს. ასეთი შეღწევის გზები შესაძლოა იყოს პორტალური ვენა,  ლიმფური 

სისტემა სანაღვლე გზები ნაღვლის სადინრების ობსტრუქცია ხელს უწყობს 

ქოლანგიტის განვითარებას და საბოლოოდ მთელ ღვიძლს მოიცავს ანთებითი 

პროცესი[154,155,157;158,159,]. 

 

ქოლანგიტი აღწერილია შარკოს მიერ 1877 წელს, სწრაფად პროგრესირებად 

სისტემურ დაავადებად, რომელიც იწვევს შოკს, კომას და ლეტალობას. რეინოლდსის 

და დარგანის განმარტებით (1959წ) ქოლანგიტის განვითარებისთვის საჭიროა სამი 

ფაქტორის არსებობა: 1). ნაღვლის ნაკადის შეფერხება, 2). ნაღვლის კოლონიზაცია 

ბაქტერიებით ან სოკოებით  3). სანაღვლე გზების შიდა წნევის მომატება. 

ქოლანგიტის მკურნალობის განსაზღვრა ხდება პაციენტის ძირითადი პათოლოგიითა 

და კლინიკური მდგომარეობით, სანაღვლე გზებში  გამოვლენილი ბაქტერიოგრამა 

შეიცვალა ბოლო 40 წლის განმავლობში. რამოდენიმე ათეული წლის წინ  სჭარბობდა 

გრამდადებითი აერობები  (Escherichia coli და Klebsiella, და ენტეროკოკები). ბოლო 

დროს გამოვლენილი ინფექციები გახდა პოლიმიკრობული არსებული შემთხვევების 

80%-ში, ხოლო ზოგიერთ კვლევაში გამოვლინდა ანაერობული ინფექცია 15%. 

(Bacteroides და Clostridium). მეცნიერული კვლევებით დადასტურებულია, რომ მწვავე 

ქოლანგიტის დროს ბაქტერიემია არის ნაღვლის სადინარში გაზრდილი წნევის 

შედეგი, რაც ხელს უწყობს ბაქტერიების შემოდინებას სისხლში და ლიმფურ 

სისტემაში[151]. 

 

მიუხედავად იმისა, რომ მწვავე ქოლანგიტის პირობებში, ანტიბიოტიკოთერაპიამ 

შეიძლება გააუმჯობესოს პაციენტის კლინიკური მდგომარეობა 80%-ში, 
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განვითარებული სეფსისის პირობებში პაციენტების  20%-ს ესაჭიროვება სასწრაფო 

ბილიარული დეკომპრესია [141;142]. 

 

ჩატარებული კვლევებით არ არის მყარად დადგენილი ანტიბიოტიკოთერაპიის 

ხანგრძლივობა ქოლანგიტის სამკურნალოდ. თუმცა, ზოგადი გაიდლაინები 

ითვალისწინებს ანტიბიოტიკოთერაპიის გაგრძელებას ნაღვლის ობსტრუქციის 

სრულად მოხსნამდე, ღვიძლის ფუნქციის ბიოქიმიური ტესტების გაუმჯობესებამდე 

ან ნორმალიზებამდე და მინიმუმ 48 საათის განმავლობაში ტემპერატურის არ 

არსებობამდე [143;144;]. 

 

პაციენტებს, ანტიბიოტიკო თერაპიის ჩატარებისას რომლელთა მდგომარეობაც არ 

გაუმჯობესდება 12-24 საათის განმავლობაში, უნდა ჩაუტარდეთ სანაღვლე გზების 

გადაუდებელი, დეკომპრესია. როდსაც სანაღვლე გზების ობსტრუქცია არის 

სანაღვლე სადინრის ბიფურკაციის ქვემოთ, ამ შემთხვევაში სასურველია 

მკურნალობა ჩაუტარდეს ენდოსკოპიური მიდგომით (Kumar et al, 2004) [147;]. 

 

ქოლანგიტით დაავადებული პაციენტების პირველი საერთაშორისო გაიდლაინი 

გამოქვეყნდა 2007 წელს. როგორც Tokyo Guidelines (TG07). 2013 წელს გამოქვეყნდა 

განახლებული ვერსია (Takada et al, 2013), სადაც ყურადღება იქნა გამახვილებული 

ახალ დიაგნოსტიკურ  და სიმძიმის შეფასების კრიტერიუმებზე. რომლის 

მიხედვითაც ქოლანგიტით დაავადებულ პაციენტებს ჰყობს სამ ჯგუფად: მსუბუქი (I 

ხარისხი), საშუალო (II ხარისხი) და მძიმე (III ხარისხი) [145,146]. 

 

I ხარისხის ქოლანგიტით დაავადებული პაციენტების შემთხვევაში არ არის 

გამოხატული როგორც დიაგნოსტიკურად აგრეთვე სისხლშიც არ აღენიშნება 

ანთებითი პასუხი, II ხარისხის პაციენტებს აღენიშნებათ ლეიკოციტოზი, მაღალი 

ცხელება (≥39°C), პაციენტი 75 წელზე უფროსი ასაკისაა  და 5 მგ/დლ-ზე მეტად არის 

მომატებული ბილირუბინი სისხლში, ან აღენიშნება ჰიპოალბუმინემია. III ხარისხის 

პაციენტებს აღენიშნებათ ერთი ან რამოდენიმე ორგანოს დისფუნქცია (გულ-

სისხლძარღვთა, რესპირატორული, ნევროლოგიური, თირკმლის, ღვიძლის ან 

ჰემატოლოგიური). I ხარისხის პაციენტებთან დაწყებული უნდა იქნეს 

მედიკამენტოზური მკურნალობა, იმ შემთხვევაში თუ კლინიკურად პაციენტის 

გაუმჯობესება არ აღინიშნება საჭიროა ბილიარული დრენაჟის ჩაყენება,  II და III 

ხარისხის შემთხვევაში, ადრეულ ეტაპზე უნდა იქნეს ჩაყენებული ბილიარული  

დრენაჟი, იმ შემთხვევაში თუ პაციენტთან ვერ ხერხდება ენდოსკოპიური ან 

პერკუტანეული დრენაჟის ჩაყენება  ანატომიური თავისებურებებიდან გამომდინარე, 

ამ შემთხვვაში ღია ოპერაციული წესით სანაღვლე გზების დრენირებაც არის 

მოწოდებული [148, 149]. 
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მორეციდივე პიოგენური ქოლანგიტი პირველად არწერილი იქნა 1930 წელს დიგბის 

მიერ. ყველაზე მეტად გავრცელებულია სამხრეთ-აღმოსავლეთ აზიის მოსახლეობაში. 

ახასიათებს ბაქტერიული ქოლანგიტის განმეორებითი ეპიზოდები, რაც 

შესაძლებელია გამოწვეული იყოს ნაღვლის სადინარების სტრიქტურასთან, ნაღვლის 

სტაზთან, ობსტრუქციულ სიყვითლის მორეციდივე ეპიზოდებთან, აღმავალ 

ქოლნგიტთან, პიგმენტური ბილიარულ კალკულოზთან, ბილიარულ ციროზთან, 

(Abdalian & Heathcote, 2006). აგრეთვე შესაძლებელია იწვედეს ჰელმნითური 

ინფექციაც რომლებიც იწვევენ სადინრების ეპითელიუმის დაზიანებას (Huang et al, 

2005), მორეციდივე პიოგენური ქოლანგიტის აღმოსაფხვრელად მოწოდებულია 

სხვადასხვა ტიპის როგორც ლაპაროსკოპიული ისე ღია ქირურგიული ოპერაციები 

(Gott et al, 1996). 

 

ქოლანგიტით დავადებული ავადმყოფის ცუდად მართვის შემთხვევაში  ქოლანგიტი 

შეიძლება გართულდეს როგორც ღვიძლის აგრეთვე სუბდიაფრაგმული აბსცესებით, 

ზოგადად  აბსცესების მკურნალობა უნდა მოხდეს დრენაჟისა და ფართო სპექტრის 

ანტიბიოტიკების სტანდარტული ქირურგიული პრინციპების შესაბამისად, სანამ 

ცხელება არ გაქრება და ღვიძლის ფუნქციური ტესტები ნორმას არ დაუბრუნდება 

(Rintoul et al, 1996). არანამკურნალევი პიოგენური ღვიძლის აბსცესები ძირითადად 

ფატალურად სრულდება. მკურნალობის ერთერთი მეთოდი  რომელიც რამოდენიმე 

ათეული წელია სრულდება არის პერკუტანული ასპირაცია ანტიბიოტიკო 

თერაპიასთან კომბინაციაში 58%-დან 88%-ში დადებითად მოქმედებს პაციენტის 

გამოჯანმრთელებაზე, რაც შედარებულია კათეტერის დრენაჟის შედეგებთან 

(Barakate et al, 1999; Johannsen et al, 2000; Seeto & Rockey , 1996) [150,151,140]. 

 

მკურნალობის დასაწყის ეტაპზე ანტიბიოტიკების მიღება უნდა დაიწყოს რაც 

შეიძლება მალე, როგორც კი ავადმყოფს დაესმება ღვიძლის პიოგენური აბსცესის 

დიაგნოზი. ემპირიული თერაპიის დაწყებამდე აღებული უნდა იქნეს სისხლი 

ბაქტერიოლოგიური კვლევისთვის, მაგრამ მკურნალობის გადადება მასალის 

პასუხის მიღებამდე საშიშია და არარეკომენდირებულია, რადგან ქოლანგიტთან 

ასოცირებული სეფსისი შეიძლება იყოს სწრაფი, შეუქცევადი და ფატალური[150,151]. 

 

ექსპერიმენტული ქოლანგიტის მოდელირების შექმნის მიზნით კვლევა ჩატარდა 

ლაბორატორიული თაგვის მოდელზე  რომლის საშუალებითაც მოხდა ერთმანეთთან 

შედარება ინფექციის გავრცელების ბილიარული და პორტალური ვენური გზებით 

[163,164,165,166,189,160,161,162]. 1. ჯგუფში სანაღვლე სადინარში კათეტერის 

მეშვეობით შეყვანილი იქნა ეშერიხია კოლის (E. Coli) 0.25-მლ ლეტალური დოზა 

(LD50) ლიპოპოლისაქარიდთან ერთად, ხოლო მე-2 ჯგუფში ლაპარატომის შემდგომ 

ნემსის მეშვეობით შეყვანილი იქნა ეშერიხია კოლის (E. Coli) 0.25-მლ 

ლიპოპოლისაქარიდთან ერთად, 1 საათის შემდგ ღვიძლის მარცხენა წილის რეზექცია 
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განხორციენდა ორივე ჯგუფში და შესაბამისი დამუშავების შემდეგ გამოთვლილი 

იყო თითოეული ღვიძლისგან ამოღებული კოლონიის (CFU) საერთო 

რაოდენობა[167,168,169,170,]. აგრეთვე განხორციელდა ღვიძლის რეზექცია  

ინექციიდან  24 საათის გასვლის შემდეგ [171,172,173,174,175]. აღნიშნული კვლევიდან 

გაამომდინარე სანაღვლე სადინარში შეყვანილი ბაქტერიებით გამოწვეული 

სიკვდილიანობა მნიშვნელოვნად მაღალია ვიდრე პორტული ვენიდან, რაც იმით 

აიხსნება რომ ასოცირებული მწვავე ბილიარული ობსტრუქცია თავისთავად იწვევს 

ციტოკინურ პასუხს, რომელიც ხელს უშლის ეფექტურ დაცვას [176,177,178,179,180,]. 

ბილიარული გზები წარმოქმნიან მეტ ინტერლეიკინ 10 (IL-10) და ინტერლეიკინ 1 (IL-

1) ვიდრე კარის ვენაში შეყვანილ ცხოველებში[181,182,183,184]. აგრეთვე კოლონიების 

დათვლის გზით, სანაღვლე გზებში ბევრად მეტი კოლონია იქნა გამოვლენილი, 

ხოლო ჰისტოლოგიურ პრეპარატებზე აღინიშნა ქოლანგიტი პორტალური 

ნეიტროფილების ინფილტრაციით ნაღვლის სადინარის ინექციიდან 24 საათის 

გასვლის შემდეგ,  ხოლო ნაღვლის სადინრის ინექციიდან 48 საათის შემდეგ ღვიძლში 

ჩირქოვანი აბსცესები იქნა ნანახი [185,186,187,188,189,]. 

 

დადგინდა რომ ღვიძლის ბაქტერიული ინფექციის ფონზე ბილიარული 

ობსტრუქციას აქვს დიდი ავადობა და სიკვდილიანობა რაც შესაბამისი 

ექსპერიმენტითაც არის დადასტურებული, ბილიარული ობსტრუქცია თავისთავად 

უარყოფითად მოქმედებს ღვიძლის ინფექციების კლირენსზე მაშინაც კი თუ 

ბაქტერია ღვიძლში შეყვანილია არანაღვლოვანი გზით [190,191,192,193,]. 

ექსპერიმენტის პირველ ჯგუფში პორტული ვენის გზით შეყვანილი იქნა ეშერიხია 

კოლი, ხოლო მეორე ჯგუფშიც  პორტული ვენის გზით შეყვანილი იქნა ეშერიხია 

კოლი, და ლიგირებული იქნა სანაღვლე გზები [194,195,196,197]. აღმოჩნდა რომ 

ბილიარული ობსტრუქცია თავისთავად აქვეითებს ღვიძლის რეაქციას ინფექციებზე. 

ბილიარული ობსტრუქცია ზრდის ანთების საწინააღმდეგო ჰემი ოქსიგენაზა 1-ისა და 

ინტერლეიკინ-10 გამომუშავებას [198,199,200,201,202,203,204,205]. დასკვნა: 

ექსპერიმენტმა აჩვენა რომ სანაღვლე გზების ლიგაციის შემდგომ პორტულ ვენაში 

ინექცირებული ეშერიხია კოლი, მკვეთრად ზრდის ღვიძლის ინფექციით 

სიკვდილიანობას, ზრდის ღვიძლში ბაქტერიების ზრდას და  ღვიძლში პათოლოგიის 

გამოვლინებას [206,207,208,209]. 

აღწერილია ქოლანგიტის შემთხვევები, რომლის დროსაც კლინიკურად  აღენიშნებათ 

მარჯვენა ფერდქვეშა მიდამოში ტკივილი, მაღალი ტემპერატურა, სიყვითლე, 

(ინფექციური ქოლანგიტი). [211]. ჩატარებული კომპიუტერული ტომოგრაფიით 

ნანახი იქნა ღვიძლის აბსცესი და კარის ვენების თრომბოზი ზოგ შემთხვევაში 

ღვიძლის ვენების თრომოზი, მაგრამ ანთებად ბილიარულ სადინრებთან კავშირი და 

ანთების გავრცელბაზე ირგვლივ მდებარე ქსოვილებზე ინფორმაცია ძალიან მწირია. 

საფიქრებელია რომ ანთების გავრცელება სანაღვლე გზებიდან ღვიძლის ვენებზე 

ხდება შემაერთებელ ქსოვილოვანი კავშირებით ღპკფკ, რომლის  დროსაც 



 

 

32 

 

შესაძლებელია ღვიძლის ვენებში თრომბოზის განვითარება აგრეთვე დარღვეულია 

სისხლის გადინება ბილიარული ზეწოლის გამო, უახლოეს ლიტერატურაში ვერ 

მოვიძიეთ ახალი მონაცემები ამ მიმართულებით, დაიგეგმა ექსპერიმენტები და სხვა 

სათანადო კვლევები რომლის მიხედვითაც პასუხი იქნება გაცემული პორტული 

კომპლექსის ელემენტთა სტრუქტურასა და ურთიერთ დამოკიდებულებაზე 

მექანიკური ქოლესტაზის დროს.  

                                                              მასალა და მეთოდები   

ექსპერიმენტში შედეგის მისაღწევად მასალა დაიყო სამ ნაწილად: დასახული მიზნის 

მისაღწევად გამოიყენება  ტოტალური ჰისტოტოპოგრაფიული და ჰისტოლოგიური 

პრეპარატები ოპერაციული ქირურგიისა და ტოპოგრაფიული ანატომიის კათედრის 

(ახლანდელი დეპარტამენტის)  საარქივო მასალიდან. ფაქტობრივი მასალა 

დამზადებულია ორივე სქესის  ზრდასრულ ადამიანთა 45 ღვიძლიდან. გარდა ამისა 

გამოყენებული იქნა მაკრომიკროსკოპული კლასიკური პრეპარაციის მეთოდით 

დამზადეული პრეპარატების დოკუმენტური საარქივო  მასალა  ზრდასრულ 

ადამიანთა 56 ღვიძლიდან (სულ გამოყენებული იქნა 101 ღვიძლი) რომელთა 

გარდაცვალების მიზეზი არ იყო დაკავშირებული ღვიძლის პათოლოგიასთან.  

ტოტალური ჰისტოტოპოგრაფიული პრეპარატების დასამზადებლად 

მორფოლოგიური ბლოკები აღებული იყო მაგისტრალური პორტული არხების 

ღვიძლის ვენებთან გადაჯვარედინების ზონებიდან,  ერთიანი პორტული კომპლესის 

(კარის ვენა, არტერიული ტოტები, ნაღვლის სადინრები, ლიმფური სადინრები და 

სივრცეები – ამ ელემენტთა მფარავ ფიბროზულ და ფაშარ საფარველთან ერთად)  და 

მასთან ერთად კონტაქტში მყოფი ღვიძლის ვენის  ერთიანობის შენარჩუნებით. 

შესწავლილი იქნება  პორტა კავალური ფიბროზული კავშირის ზონები 12 ძაღლის 

ღვიძლში რომლებზეც  ნაწარმოები იყო ექსპერიმენტალური ქოლესტაზი ( ეთიკური 

კომისიის არსებობამდე,  კათედრის საარქივო მასალა). 

შესწავლილი იქნა შედარებითი ანატომიის კვლევა ცხოველების (ვირთაგვა)  

ღვიძლში პორტაკავალური ფიბროზული კავშირების არსებობის სავარაუდო 

ზონებში. ამისათვის გამოყენებული იქნა 12 ცხოველის  (ვირთაგვა) ღვიძლიდან 

დამზადაებული მორფოლოგიური პრეპარატები. 12 საექსპერიმენტო ცხოველზე 

(ვირთაგვა) შეისწავლილი იქნა პორტული კომპლექსის (კარის ვენა, არტერიები, 

ნაღვლისა და ლიმფური სადინრები)  გარემომცველი შემაერთებელი ქსოვილის 

ღვიძლის ვენებზე გადასვლის მორფოლოგია. გარდა ამისა,  24 საექსპერიმენტო 

ცხოველზე ნაწარმოები იქნა მწვავე ქოლესტაზი ბილიარული ჰიპერტენზიის,  

მოდელირებით. 
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ნაღვლის საერთო სადინრის ლიგირებით გამოწვეული ქოლესტაზის 

მოდელირება.  

ნაღვლის საერთო სადინარის ლიგირება განხორციელდა ვისტარის ჯიშის თეთრ 

ვირთაგვებზე წონით 200-250გრ. ყველა ვირთაგვა იმყოფებოდა კონტროლირებად 

პირობებში, საკვებთან და წყალთან სტანდარტული დაშვებით. 

ექსპერიმენტისათვის გამოყენებული იქნა 60 ვირთაგვა. 

I. სერია-საკონტროლო ცხოველები(10 ცხოველი). 

II. სერია- ნაღვლის საერთო სადინრის ოკლუზია (25 ცხოველი). 

III. სერია -ქოლანგიტის მოდელირება(25 ცხოველი). 

 

ქოლესტაზის მოდელირება: ზოგადი ნარკოზის (ეთერის) გამოყენებით,  

ვირთაგვა თავსდებოდა 37°C-ზე გამთბარ საოპერაციო მაგიდაზე. თმოვანი 

საფარველი სცილდებოდა ელექტრო საპარსის საშუალებით  თვალები დაცული იყო 

მარლის ფილთის გამოყენებით რათა არ მომხდარიყო მათი დაზიანება, საოპერაციო 

ველი მუშავდებოდა ბეტადინით და შემდეგ 70% ეთანოლის სპირტით ( 2-3 ჯერ). 

განაკვეთი კეთდებოდა შუა ხაზზე linea alba-ს გასწვრივ  დაახლოებით 4სმ 

ქირურგიული მაკრატლის საშუალებით, პერიტონეუმის ღრუ ფართოვდებოდა 

რეტრაქტორით, ხდებოდა ღვიძლის კიდეების აწევა ზევით ფიზიოლოგიურ წყალში 

დასველებული მარლის ფილთით ისე რომ მისი ვენტრალური მხარე მაქსიმალურად 

ეკრობოდა ზედ დიაფრაგმას, ნაწლავის კაუდალურად მოძრაობით ხდებოდა  

სანაღვლე სადინარის ვიზუალიზაცია, ღვიძლ-თორმეტგოჯა იოგში  ადგილობრივი 

ანესთეზიის ნოვოკაინის 0,25% (1-2მლ.) ხსნარიის შეყვანის შემდგომ ხდებოდა 

სანაღვლე სადინარი გამოეყო კარის ვენას და არტერიას მიკრო-პინცეტების 

დახმარებით, შემდგომ ხდებოდა ორი ლიგატურის დადება 6.0 აბრაშუმის ძაფით 

სანაღვლე სადინარზე და მათშორის სადინრის გაკვეთა. მუცლის ღრუ იხურებოდა 

შრეობრივად ყრუდ კვანძოვანი ნაკერებით. ვირთაგვების ცდიდან გამოყვანა 

ხდებოდა ნაღვლის საერთო სადინრის ოკლუზიიდან მე-3, მე-6, მე-12, დღეს ეთერის 

გაღრმავებული ნარკოზით. 

წარმატებულად ჩატარებული ქსპერიმენტის ადექვატურობა დასტურდებოდა 

გაგანიერებული ნაღვლის სადინრის არსებობით. 
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ქოლანგიტის მოდელირება:  სტერილურ პირობებში  კეთდებოდა  განაკვეთი 

თეთრ ხაზზე მახვილისებრი მორჩიდან ქვემოთ, სიგრძით 4-5 სმ. იხსნებოდა მუცლის 

ღრუ. ღვიძლ-თორმეტგოჯა იოგში კეთდებოდა ადგილობრივი ანესთეზია 0,25% 

ნოვოკაინის ხსნარით (1-2მლ.). ხდებოდა  ნაღვლის საერთო სადინარის გამოყოფა 

ირგვლივ მდებარე ქსოვილებისგან, რის  შემდგომაც ხდებოდა ლიგატურის დადება 

დისტალურად 6.0 აბრეშუმის ნაკერის გამოყენებით, პანკრეასის სადინრის ზემოთ, 

რათა თავიდან ყოფილიყო აცილებული პანკრეასის სადინარის ლიგირება და 

პანკრეატიტი.  

ლიგატურის ზემოთ  ნემსის საშუალებით ნაღვლის საერთო სადინარში შეგვყავდა 

ჰემოლიზური E.Coli-ს კოლონიისგან მიღებული მიკრობული სუსპენზია. შტამი   N0 

195 1.105 (კოლონია წარმოქმნილი ერთეული) 1 მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში დოზით   

0.2მლ/კგ წონაზე, 

ან ჰემოლიზური S. Aureus შტამი N025923 108 (კოლონია წარმოქმნილი ერთეული). 

მუცლის ღრუ იხურებოდა ყრუდ 6.0 აბრაშუმის კვანძოვანი ნაკერით. ვირთაგვების 

ცდიდან გამოყვანა ხდებოდა მიკრობული სუსპენზიის შეყვანიდან მე-3, მე-6, მე-12, 

დღეს ეთერის ნარკოზის საშუალებით. 

სტატისტიკური მონაცემების ადექვატური გაანალიზებისათვის გამოყენებული 

ვირთაგვების რაოდენობა მიჩნეული იქნა საკმარისად. 

 

       

                          გამოყენებული მეთოდების დასაბუთება 

 

ჩვენს მიერ დასახული მიზნის მიღწევისათვის გამოყენებული მეთოდების 

შერჩევისას ვითვალისწინებთ შემდეგ ძირითად პირობებს: 1.კვლევის მეთოდების 

ადექვატურობას კვლევის მიზნისა და ამოცანებისათვის; 2.მეთოდების ისეთი 

სპექტრის გამოყენებას. რომელიც საშუალბას მოგვცემდა დაგეგმილი ამოცანის 

მიღწევაში. 

 

              ანატომიური პრეპარააციის და მაცერაციის მეთოდი. 
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ვირთაგვის გაკვეთის შემდგომ ვახდენდით ღვიძლის გამოყოფას დანარჩენი 

ორგანოებისაგან და ღვიძლის სისხლძარღვების და სანაღვლე სადინრის 

ვიზუალიზაციას და გამოყოფას, შემდგომ ვახდენდით მათ კათეტერებზე აყვანას და 

გამორეცხვას, შემდგომ წყლის მუდმივი ჭავლით ვახდენდით ღვიძლის ქსოვილის 

მაცერაციას 6-7 დღის განმავლობაში 24სთ რეჟიმში უწყვეტათ, შემდგომ ღვიძლის 

ქსოვილის ბლაგვი და ჩლუნგი წესით ვახდენდით სისხლძარღვების გაშიშვლებას. 

  

 

 

                                                          ჰისტოლოგია  

ღვიძლის სხვადასხვა სეგმენტიდან აღებული იქნა ქსოვილის მცირე უბნები, რის 

შემდგომაც დაფიქსირდა 10% ნეიტრალური ბუფერული ფორმალინით (NBF), 

აღებული იქნა ქსოვილის 3-5 მიკრონის სისქის ანათლები და შესწავლილი იქნა 

ჰისტოლოგიური კვლევით. (ჰემატოქსილინ ეოზინი, პიკროფუქსინი, ვანგინზონი).  

                                                              

                                                   იმუნოჰისტოქიმია 

იმუნოჰისტოქიმიური კვლევის დროს მასალა მუშავდება სპეციფიკური 

ანტისხეულებით, აღნიშნული მონოკლონური ანტისხეულების საშუალებით 

[AE1/AE3] ხდება ადამიანის, თაგვისა და ვირთაგვის  ანტიგენის შეცნობა. 

იმუნოჰისტოქიმიური კვლევის ძირითადი მიზანია ვიზუალურად თვალსაჩინო 

გახდეს თუ ქსოვილის რომელ არეშია გამოხატული სპეციფიკური ანტიგენები. 

იმუნოჰისტოქიმია აგრეთვე ეფექტურია ბიომარკერის გავრცელებისა და 

მდებარეობის შესასწავლად, აგრეთვე ცილების განაწილების და ლოკალიზაციის 

გასაგებად ბიოლოგიური ქსოვილის სხვადასხვა ნაწილში. იმუნოჰისტოქიმიის 

ჩატარება შესაძლებელია როგორც პარაფინის აგრეთვე გამყინავ ანათლებზე. 

პანციტოკერატინის [AE1/AE3] ანტისხეული მონიშნავს ციტოკერატინების მჟავე და 

ფუძე ქვეჯგუფებს. ამ ორი ანტისხეულის კოქტეილი გამოიყენება ეპითელური 

ქსოვილის ამოსაცნობად, მჟავე ციტოკერატინებს აქვთ მოლეკულური წონა 56.5, 55, 

51, 50, 50, 48 46, 45 და 40 კლდანტონი (kDa). ძირითად ციტოკერატინებს აქვთ 

მოლეკულური წონა 65-67, 64, 59, 58, 56 და 52   კლდანტონი (kDa).   
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                                                             ჰისტოქიმია 

მასონის ტრიქრომი არის საღებავი, სახელიდან გამომდინარე ის შესდგება სამი ტიპის 

საღებავისაგან, ღებავს როგორც კუნთის ბოჭკოებს, კოლაგენის ბოჭკოებს, აგრეთვე 

ფიბრინს და ერითროციტებს. 1. კუნთის ბოჭკოებს, კერატინსა და ფიბრინს ღებავს 

წითლად. 2. ბირთვებს ღებავს შავად. 3. კოლაგენს ღებავს ლურჯად. ძირითადად ეს 

მეთოდი გამოიყენება ჰისტოლოგიაში კოლაგენისა და კუნთოვანი ბოჭკოების 

დიფერენცირებისთვის ქსოვილის გარკვეულ ლოკალიზაციებზე, მაგალითად 

გამოიყენება ღვიძლის  პათოლოგიების შესასწავლად (ციროზი), აღნიშნული მთოდი 

კარგ შედეგებს იძლევა მორფოლოგიური კვლევებისთვის, რადგან ქსოვილის 

სხვადასხვა ნაწილები კარგად კონტრასტირდება და მათი დიფერენცირება უკეთესად 

ხდება. 

რენტგენოლოგიური კვლევა, რენტგენოკონტრასტული ნივთიერებით. 

ენდოსკოპიური რეტროგრადული ქოლანგიოპანკრეატოგრაფია (ERCP) არის 

პროცედურა რომლის საშუალებითაც ხდება ღვიძლის, ნაღვლის ბუშტის, სანაღვლე 

გზების და პანკრეასის დაავადებების დიაგნოსტიკა, იგი ტარდება ენდოსკოპის და 

რენტგენის გამოყენებით, ენდოსკოპის საშუალებით ხდება  პირის ღრუდან 

საყლაპავისა და კუჭის გავლით გადასვლა თორმეტგოჯა ნაწლავში, საიდანაც ხდება 

სანაღვლე გზების დაკონტრასტირება. რამოდენიმე ათეული წლის წინ 

გამოიყენებოდა პერორალური და ინტრავენური კონტრასტიებით სანაღვლე გზების 

რენტგენოგრაფია, მაგრამ დაბალი ვიზუალიზაციის გამო ამ ეტაპზე აღარ 

გამოიყენება. 

ბილიარული ობსტრუქცია იწვევს სანაღვლე გზებში ნაღვლოვან წნევის მატებას, რაც 

იწვევს პათფიზიოლოგიურ და მორფოლოგიურ ცვლილებებს ღვიძლში, ამ დროს 

ხდება სანაღვლე სადინრების გაფართოება, რენტგენოლოგიური კვლევა გამოიყენება 

ნაღვლის სადინარის ანატომიის შესაფასებლად, ქოლესტაზის ფონზე ცხოველებში 

ჩატარებული იქნა ექსპერიმენტი სანაღვლე გზებში და ღვიძლის ვენებში შეყვანილი 

იქნა რენტგენო კონტრასტული სითხე და გამოკვლევული იქნა მათი ანატომია. 
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თავი I. პორტო -კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის 

ანატომიური თავისებურებები ღვიძლის სეგმენტებში და მათი შედარება 

რადიოლოგიურ გამოსახულებასთან. 

I სეგმენტი. პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი  1 სეგმენტის 

ფარგლებში გამოვლინდა ყველა გამოკვლეულ პრეპარატზე, სულ აღსანიშნავია 66 

ასეთი კავშირი მათგან 63 შემთხვევაში პორტული ტრაქტები დაკავშირებული იყო 

ქვედა ღრუ ვენის შემაერთებელქსოვილოვან საფარველთან 3 შემთხვევაში _ ღვიძლის 

მარჯვენა ვენასთან. ცალკეულ პრეპარატში კავშირის რაოდენობა იყო 1-დან 5-მდე   

(სურ  75.) ამ კავშირის წარმოქმნაში მონაწილე პორტული ტრაქტების კალიბრი კი  2-

დან 5მმ-მდე. 

ცხრილი  

შემაერთებელქსოვილოვანი კვანძისებრის კავშირი ღვიძლის  I სეგმენტის ფარგლებში 

 

 

  კავშირის რაოდენობა 

ცალკეულ პრეპარატში 

პრეპარატების რაოდენობა კავშირის საერთო რაოდენობა 

1 

2 

3 

4 

5 

13 

10 

4 

1 

1 

13 

32 

12 

4 

                     5 

სულ 35 66 

 

 

1-სეგმენტის პორტული ტრაქტები იწყებოდა კარის ვენის ბიფურკაციის ადგილიდან 

34 შემთხვევაში,  მარჯვენა წილის პორტული ტრაქტიდან 23 შემთხვევაში და 

მარცხენა ტოტის პორტული ტრაქტიდან 9 შემთხვევაში. პორტული ტრაქტები 

დაკავშირებული იყო ქვედა ღრუ ვენის ბუდესთან მისი წინა კედლის ფარგლებში _ 

17 შემთხვევაში და მარცხენა კედლის ფარგლებში 18 შემთხვევაში. საჭიროა 

აღვნიშნოთ  რომ  I სეგმენტის პორტული კომპლექს გარს აკრავს ფაშარი 
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შემაერთებელი ქსოვილი, ამავე დროს ქვედა ღრუ ვენასა და მის მთავარ შენაკედებს 

აქვს კარგად ჩამოყალიბებული ფიბროზული ბუდეები სურ.76. 

 

 

სურ. 75. ქვედა ღრუ ვენის ბუდეში I სეგმენტის პორტული ტრაქტის განტოტება. 1_ 

პორტული კომპლექსი  2 _ ქვედა ღრუ ვენა  3 _ პორტული ტრაქტები. 

 

ამრიგად ღვიძლის   I სეგმენტის ფარგლებში მხოლოდ მარაოსებრი პორტო-

კავალური  შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი შეიმჩნევა. პორტული ტრაქტის 

ელემენტები აქ ჩართულია ქვედა ღრუ ვენის შემაერთებელქსოვილოვან ფუტლიარში 

სურ.76. 

 

სურ.76  ჰისტოტოპოგრამა პირველი სეგმენტის მიდამოში. მ.61 წლის 
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1. ქვემო ღრუ ვენა. 2. ქვემო ღრუ ვენის ფიბროზული ბუდე.  

პორტული კომპლექსის ელემენტები - 3.კარის ვენა.4. არტერიის ტოტი. 5. 

ნაღვლის სადინარი მოქცეულია ქვემო ღრუ ვენის ფიბროზული ბუდის 

სივრცეში. 

 

 II სეგმენტი. ღვიძლის სხვა ვენებისაგან განსხვავებით  რომლებიც გადიან 

სეგმენტთაშორის ნაპრალებში  ღვიძლის მარცხენა ვენა და მისი ძირითადი 

შენაკადები გადის II და  III სეგმენტებში და თითქმის განივად, მართი კუთხით 

გადაკვეთს ამ სეგმენტების პორტულ ტრაქტებს რომელთა კალიბრი 7-18 მმ-ია სურ. 

78. ჩვენს მიერ გამოკვლეულ პრეპარატებზე.   

II სეგმენტში ღვიძლის ვენები  ჩვეულებრივ  გადის პორტული კომპლექსების  ზემოთ  

ღვიძლის მარცხენა  წილის პარენქიმის   ზედა სართულზე 35 პრეპერატიდან 

მხოლოდ 3-ზე. ღვიძლის მარცხენა ძირითადი ღერო გადიოდა პორტული ტრაქტების 

ქვემოთ. 

იმ შემთხვევაში როცა ღვიძლის მარცხენა ვენა შედგება რამოდენიმე მთავარი 

შენაკადისაგან  II სეგმენტის პორტული ტრაქტები ჩვეულებირივ გადის მათ შორის 

მსხვილი აფერენტული და ეფერენტული სისხლძარღვები გადაიხლართება 

ერთმანეთში სეგმენტის კარისეულ უბანში. 

II სეგმენტის ფარგლებში პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი 

დავადგინეთ 32 პრეპარატზე (91.4%). ყველა პრეპარატზე ასეთი კავშირის 

რაოდენობამ მიაღწია 69-ს ცალკეულ პრეპარატზე კი 1-დან 6-მდე იყო. 

როგორც მე-4 ცხრილიდან ჩანს  II სეგმენტისთვის ყველაზე უფრო ტიპიურია 

ზედნადები სურ.80. და ფირფიტოვანი პორტოკავალური შემართებელქსოვილოვანი 

კავშირი. ყველა პრეპარატზე ზედნადები კავშირი გამოვლინდა 42 შემთხვევაში 

მათგან 40 შემთხვევაში ღვიძლის ვენა კვეთავდა  პორტატულ ტრაქტს ზემოდან 2 

შემთხვევაში კი – ქვემოდან. 
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სურ.78. პორტული ტრაქტებისა და ღვიძლის ვენების ურთიერთდამოკიდებულება. მ.  

52 წ. 1 – ღვიძლის ვენების ტოცები; 2 – პორტული ტრაქტები. 

 

CT კვლევით ვლინდება პორტული ვენისა და ღვიძლის ვენების სივრცობრივი 

გადაჯვარედინება,[223; სურ.1] რომელის ანატომიაც ემთხვევა ღვიძლის გვამურ 

მასალაზე ჩატარებული კვლევებს რომელიც ნაჩვენებია სურ.78. 
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სურ. 79. მეორე სეგმანტის მეორე რიგის სამი პორტატული ტრაქტი. ქ. 72 წ. 1 – ვენის 

იოგი; 2 – მრგვალი იოგი; 3 – მეორე სეგმენტის მთავარი პორტული ტრაქტები. 

 

ცხრილი 4. 

პორტო-კავალური კვანძისებრი შემაერთებელქსოვმილოვანი კავშირი ღვიძლის 

მეორე სეგმანტის ფარგლებში. 

 

 

კავშირის 

რაოდენობა 

 
 

პრეპარატების 

რაოდენობა 

 
 

                                         კავშირის ფორმა 

ზედნადები შემხები მარაოსებრი ფირფიტოვანი ძაფისებრი სულ 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

10 

13 

6 

1 

1 

1 

5 

14 

10 

3 

5 

5 

1 

2 

- 

- 

- 

- 

   - 

4 

1 

- 

- 

- 

3 

3 

6 

1 

- 

- 

1 

3 

1 

- 

- 

- 

10 

26 

18 

4 

5 

6 

სულ 32 42 4 5 13 5 69 
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ფირფიტოვანი კავშირი გამოვლინდა 13 შემთხვევაში მათგან 10 შემთხვევაში 

ღვიძლის ვენა კვეთდა პორტულ ტრაქტს ზემოდან ერთ შემთხვევაში -ქვემოდან ორ 

შემთხვევაში - გარედან. ძაფისებრი ფორმის შემაერთებელ ქსოვილოვანი კავშირი 

სურ. 81. გმოვლინდა ხუთ სემტხვევაში სან პრეპარატზე. მათგან სამ შემთხვევაში 

ღვიძლის მარცხენა ვენის ძირითად ღეროსა და სეგმენტის მთავარ პორტულ ტრაქტს 

შორის ორ შემთხვევაში-მარცხენა დორზალურ ვენასა და მეოთხე რიგის პორტულ 

ტრაქტს შორის. 

 

II სეგმენტის ფარგლებში პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის 

შექმნაში მონაწილე პორტული ტრაქტების კალიბრი იყო 1-10მმ-მდე ღვიძლის 

ვენებისა 2-დან 19მმ-მდე. ღვიძლის 2-10მმ-მდე კალიბრის ვენების 

შემაერთებელქსოვილოვანი საფარველებით იყო დაკავშირებული 2-7მმ კალიბრის 

პორტული ტრაქტები. პორტული ტრაქტებისა და ღვიძლის ვენების კალიბრის 

მომატებსთან ერთად პორტოკავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის 

რაოდენობა კლებულობს. 

 

II სეგმენტის ფარგლებში კარისა და კავალური სისტემების კონტაქტირებადი 

ზედაპირების შეხების ფართობის სიდიდე 4-66მმ2 -მდეა. 

 

სურ. 81. 

II სეგმენტის მსხვილ პორტულ ტრაქტებსა და ღვიძლის ვენებს 5-დან 20მმ-მდე 

კალიბრს შორის პორტოკავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი 

პროეცორდება ღვიძლის მარცხენა წილის ვისცერალურ ზედაპირზე ვენური იოგის 

ნაპრალიდან და წილის უკანა კიდიდან 1სმ მანძილზე მდებარე 4-5 სმ2 ზომის 

ოთხკუთხა ფართობის ფარგლებში.  შედარებით წვრილ პორტულ ტრაქტებსა და 
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ღვიძლის ვენების ტოტებს შორის შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი უმეტესად 

სეგმენტის პერიფერიულ ნაწილშია სურ. 82. 

 

III სეგმენტი. მესამე სეგმენტის მთავარი პორტული კომპლექსების კალიბრი 5-15მმ 

რაოდენობა 1-3-მდეა. ამასთან უფრო ხშირია 1 პორტული ტრაქტი 35-დან 28 

შემთხვევა, იშვიათი 2 -  6 შემთხვევა და უფრო იშვიათი სამი პორტული ტრაქტი 1 

შემთხვევა. 

ღვიძლის ვენების  III სეგმენტის მადრენირებელი ტოტები კვეთავს სეგმენტის 

პორტულ ტრაქტებს 75-105 გრადუსი კუთხით. ამასთან მანძილი პორტულ და 

კავალურ სისტემებს შორის მათი გადაკვეთის ადგილას არ აღემატება 5მმ-ს, უფრო 

ხშირად ღვიძლის ვენების მთავარი ღეროები კვეთავს III სეგმენტის პორტულ 

ტრაქტებს ქვემოდან 33 შემთხვევა-94) იშვიათად ზემოდან 2 შემთხვევა-6). ღვიძლის 

ვენებისა და III სეგმენტის პორტულ ტრაქტებს შემაერთებელქსოვილოვანი 

საფარველები ურთიერთგადაჯვარედინების ადგილებში 34 პრეპარატზე 97 2), 

ქმნიდა პორტაკავალურ კავშირს რომლის რაოდენობა ცალკეულ პრეპარატში 1-დან 9-

მდეა, დატოტიანების მაგისტრალური ფორმის შემთხვევაში პკფკ რაოდენობა არ 

აღემატებოდა სამს სურ. 83. განფენილი ფორმის შემთხვევაში კი 9-მდე კავშირი 

ვლინდებოდა სურ. 84. ყველა  35 პრეპარატზე პკფკ  საერთო რაოდენობამ შეადგინა 90 

(ცხრ. 5). 

 

სურ.83.პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი IIIსეგმენტის 

შემთხვევაში სისხლძარღვთა დატოტიანების მაგისტრალური ფორმის შემთხვევაში. 

ქ. 28წ.. 1-პორტული ტრაქტი, 2-ღვიძლის ვენების ტოტები. წრეებით აღნიშნული 

პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი.[223; სურ.2]. აღნიშნული CT 

კვლევა ემთხვევა გვამურ მასალაზე ჩატარებულ კვლევას 
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სურ. 84.  რვა პორტაკავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი III სეგმენტის 

ფარგლებში სისხლძარღვთა დატოტიანების განფენილი ფორმის შემთხვევაში, ქ. 41 წ. 

1 – მრგვალი იოგი, 2 – სეგმენტური პორტატული ტრაქტები, 3 – ღვიძლის ვენების 

ტოტები. წრეებით აღნიშნულია პორტა-კავალური შემაერეთბელქსოვილოვანი 

კავშირი. აღნიშნული CT კვლევა ემთხვევა გვამურ მასალაზე ჩატარებულ 

კვლევას[223]. 

 

ცხრილი 5 

პორტოკავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი ღვიძლის III სეგმენტის 

ფარგლებში.   

 

კავშირის 

რაოდენობა 

პრეპარატის 

რაოდენობა 
                                       კავშირის ფორმა 

  ზედნადები შემხები მარაოსებრი ფირფიტოვანი ძაფისებრი სულ  

1 

2 

3 

4 

9 

3 

17 

8 

5 

1 

1 

31 

19 

14 

8 

1 

1 

2 

1 

4 

- 

- 

- 

- 

         

1 

1 

2 

1 

- 

- 

1 

1 

1 

      - 

3 

34 

24 

20 

9 

 

სულ 34 73 9         - 5 3 90  
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პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის შექმნაში მონაწილე 

პორტული ტრაქტების კალიბრია 2-დან 15მმ-მდე, ღვიძლის ვენებისა 2-10მმ-მდე 

შედარებით მსხვილ პორტული ტრაქტებისა კალიბრი 5-15მმ და ღვიძლის ვენის 

სადინრების კალიბრი 4-10მმ შორის 1-დან 3-მდე შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი 

აღინიშნებოდა სეგმენტის ცენტრალურ ნაწილში 34-სავე პრეპარატზე, არცთუ 

იშვიათად ღვიძლის მარცხენა ძირიტადი ვენა გადიოდა ორ და სამ პორტულ ტრაქტს 

შორის და ქმნიდა თითოეულ  მათგანთან ზედნადები ფორმის 

შემაერთებელქსოვილოვან კვანძისებს კავშირს სურ. 85-86. ხშირად ერთ პორტულ 

ტრაქტს სხვადასხვა მხრიდან უაკავშირდება ღვიძლის ვენის რამდენიმე ტოტი. 

 

 

სურ. 85. სამ პორტულ ტრაქტთან ღვიძლის მარცხენა ვენის პორტოკავალური 

შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი მ. 41 წ. 1 – მრგვალი იოგი, 2 – სეგმენტური 

პორტული ტრაქტები, 3 – ღვიძლის მარცხენა ვენა, 4 – პორტოკავალური კვანძისებრი 

კავშირი. 
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სურ. 86. მესამე სეგმენტის სამ პორტულ ტრაქტთან საგიტალური ანათალი 

 

ღვიძლის მარცხენა ვენის შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის ჰისტოტოპოგრამა. მ. 

86 წ. 1 – ღვიძლის მარცხენა ვენა, 2 – სეგმენტური პორტული ტრაქტები, 3 – ღვიძლის 

ვენის შემაერთებელი ქსოვილოვანი საფარველი, 4 – პორტა - კავალური 

შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი.  შეღებვა ვან გიზონის მიხედვით.  

 

 

სურ.87 
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სურ. 88). ღვიძლის III სეგმენტის პარისეული უბნის ჰისტოტოპოგრამა საგიტალური 

ანათალი, ქ. 61 წ. 1 – ღვიძლის მარცხენა ვენის ტოტები, 2 – მთავარი სეგმენტური 

პორტული ტრაქტი ა. კარის ვენა, ბ - ღვიძლის არტერიის ტოტები, გ. სანაღვლე 

სადინრები, 3 – პერივასკალური ფიბროზული კაფსულა, 4 – ძაფისებრი ფორმის 

პორტა კავალური კავშირი, 5. - ზედნადები ფორმის პორტო კავალური 

შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი.  შეღებვა ვან - გიზონის მიხედვით. გად. 8. 

 

 

III სეგმენტის არეში პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი 

გამოვლინდა 90 შემთხვევაში  34 პრეპარატზე  მათგან ზედნადები ფორმის კავშირი – 

73  შემხები – 9  ფირფიტოვანი – 5 და ძაფისებრი – 3 შემთხვევაში სურ. 87. ცხრ. 5. 

ზედნადები და შემხები კავშირის სიდიდე იყო 15-დან 360მმ2-მდე. ასეთი კავშირი 

ძირითადად აღინიშნებოდა საგმენტის კართან ახლოს სურ.88. ფირფიტოვანი 

კავშირის ზომა არ აღემატებოდა 3-5მმ-ს. 

ანატომიური ექპერიმენტის დონეზე ხორციელდებოდა ღვიძლშიგა პორტა-კავალური 

ანასტომოზის შექმნის მცდელობა ლ. გუგუშვილი, 1972; ასეთი ანატომოზი უფრო 

ფიზიოლოგიურია და ტექნიკური შესრულების თვალსაზრისით ოპტიმალურიც. 

ჩვენი აზრით ღვიძლშიგა პორტა-კავალური ანასტომოზის შექმნა ყველაზე უფრო 

მიზანშეწონილია III სეგმენტის ფარგლებში. აქ მსხვილ სისხლძარღვებს შორის 

პორტოკავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კვანძოვანი კავშირი სურ. 50 

სტაბილურია და შედარებით ადვილად ხელმისაწვდომი ღვიძლის მარცხენა ვენა 

ჩვეულებრივ 97 1) გადის სეგმენტის მთავარი პორტული ტრაქტის ქვეშ და ქმნის 
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მასთან ზედნადები ფორმის შემაერთებელქსოვილოვან კავშირს ხოლო მანძილი 

ღვიძლის ვისცერული ზედაპირიდან მსხვილი პორტული ტრაქტებისა და ღვიძლის 

ვენების გადაჯვარედინების ადგილამდე 2-5-დან  8მმ-მდეა საშუალოდ 3- 5-0 5მმ. 

ამავე ადგილას ღვიძლის ვენასთან უშუალო ურთიერთ დამოკიდებულებაშია 

სეგმენტური სანაღვლე სადინარი რომელიც ჩვეულებრივ ჯერ გადის კარის ვენის 

შესაბამისი ტოტის უკანა კიდესთან შემდეგ კი მის ქვედა ზედაპირზე ღვიძლის ვენასა 

და კარის ვენის სეგმენტურ ტოტს შორის. 

ქოლანგიო-ეიუნოსტომიის მიზნით III სეგმენტის სანაღვლე სადინართან 

მისადგომად ა.ი. კრაკოვსკიმ  გამოყო ოთხკუთხა ზონა ღვიძლის მარცხენა წილის 

ვისცერულ ზედაპირზე სეგმენტის პარიესულ ნაწილში. ჩვენი მონაცემების თანახმად 

ამ ზონაში ღვიძლის სადინრის ქვეშ მდებარეობს ღვიძლის მარცხენა ვენის მთავარი 

ღერო რომელიც ქმნის მასთან შემაერთებელქსოვილოვან კავშირს რაც 

გასათვალისწინებელია აღნიშნული ოპერაციის  განხორციელების დროს. 

IV  სეგმენტი.    IV სეგმენტის ფარგლებში ღვიძლის ვენები გადის პორტული 

ტრაქტების გასწვრივ მათ შორის ანდა გადაჯვარედინება მათ შორის ირიბად. 

IV სეგმენტის ფარგლებში პორტა-კავალური შემაერეთებელქსოვილოვანი კავშირი 

დავადგინეთ 8 პრეპარატზე. ამასთან  7 პრეპარატზე გამოვლინდა თითო-თითო 

კავშირი  ერთ პრეპარატზე კი – 3 კავშირი  ე.ი. კავშირის საერთო რაოდენობა – 10 

გაცილებით ნაკლები იყო  ვიდრე II და III სეგმენტებში. ეს იმით აიხსნება  რომ IV  

სეგმენტის ფარგლებში ღვიძლის ვენების შენაკადები პორტული ტრაქტებისადმი 

სიგრძივად გადის და მათთან შედარებით იშვიათად გადაჯვარედინდება. პორტა-

კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის წარმოქმნაში მონაწილე პორტული 

ტრაქტები 4 შემთხვევაში იწყებოდა კარის ვენის მარცხენა ტოტის  6 შემთხვევაში კი – 

მისი უმბილიკალური ნაწილის ფარგლებში.  პორტული ტრაქტებისა და ღვიძლის იმ 

ვენების შენაკადების კალიბრი რომლებიც მონაწილეობდნენ 

შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის წარმოქმნაში  2-დან 6მმ-მდე იყო. 

გამოვლენილი 10 კავშირიდან 5 იყო ზედნადები ფორმისა 2 – შემხები და 3 – 

ძაფისებური ფორმის. 

ზედნადები და შემხები ფორმების შემთხვევაში  IV სეგმენტის ფარგლებში პორტული 

ტრაქტებისა და ღვიძლის ვენების შენაკადებს შორის ფართობის სიდიდე იყო 2-დან 

24 მმ2-მდე. 

IV სეგმენტის პორტოკავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი  

პროეცირებული იყო ღვიძლის ვისცერულ ზედაპირზე 3-5-4-5სმ სიდიდის ფართობის  

ფარგლებში რომელიც დაცილებული იყო მრგვალი იოგის სხეულიდან და სეგმენტის 

წინა კიდიდან 1-5სმ-ით სურ.82. 
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V სეგმენტი. I სეგმენტის ფარგლებში შედარებით მსხვილმა პორტულმა ტრაქტებმა 

კალიბრი 2-7მმ და ღვიძლის ვენების შენაკადებმა კალიბრი 2-6მმ შექმნა პორტა-

კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი 12 პრეპარატზე. 

შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი ყველა პრეპარატზე გამოვლინდა 19 

შემთხვევაში. ცალკეულ პრეპარატზე კავშირის რაოდენობა იყო 1-დან 4-მდე (ცხრ.6). 

 

ცხრილი 6 

პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი ღვიძლის V სეგმენტის 

ფარგლებში 

 

კავშირის 

რაოდენობა 

პრეპარატების 

რაოდენობა 

                                       კავშირის ფორმა 

ზედნადები შემხები მარაოსებრი ფირფიტოვან ძაფისებრი სულ 

1 

2 

4 

7 

4 

1 

4 

- 

1 

- 

- 

- 

1 

1 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

-  

7 

8 

4 

სულ% 12 5 - 2 - - 19 

  

შედარებით მსხვილ პორტულ ტრაქტებსა  კალიბრი 5-7 მმ და ღვიძლის ვენების 

შენაკადებს კალიბრი 4-6მმ შორის შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი გამოვლინდა 

სეგმენტის კართან ახლოს. უფრო მსხვილმა პორტულმა ტრაქტებმა კალიბრი 2-4მმ 

და ღვიძლის ვენების შენაკადებმა კალიბრი 2-3მმ. ასეთი კავშირი შექმნა სეგმენტის 

პერიფერიულ ნაწილებში მარცხენა წილის ლატერალურ და წინა კიდეებთან ახლოს 

სურ. 89. კავშირის ფართობის სიდიდე იყო  4-დან 48მმ2-მდე. 
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სურ. 89. პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი ღვიძლის V 

სეგმენტის არეში. მ. 63 წ.  2 – ღვიძლის შუა ვენის ტოტები 3 – პორტული ტრაქტები, 4 

– პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი 

გამოვლენილი 19 კავშირიდან 12 იყო ზედნადები ფორმის; 5 – შემხები; 2 

ფირფიტოვანი ფორმის. ცხრ. 6). 

ყველა შემთხვევაში V სეგმენტის პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი 

კავშირი აღინიშნებოდა 3-5-3-5სმ სიდიდის ფართობის ფარგლებში  რომელიც 

დაშორებული იყო ღვიძლის ქვედა კიდიდან 1-5- ხოლო მარცხენა წილის  

ლატერული კიდიდან – 3-5სმ-ით სურ. 82-89. 

VI სეგმენტი. პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი გამოვლინდა 17 

პრეპარატზე.  აქედან 13 პრეპარატზე იყო თითო-თითო კავშირი 4 პრეპარატზე  კი 

ორ-ორი. კავშირის საერთო რაოდენობიდან 21  7 იყო ზედნადები ფორმის  11 – 

შემხები  2 – ფირფიტოვანი  ხოლო ერთი –  ძაფისებრი ფორმის  ცხრ.7). 

 

ცხრილი 7 

პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი ღვიძლის VI  სეგმენტის 

ფარგლებში 

 

 

კავშირის 

რაოდენობა 

პრეპარატების 

რაოდენობა 

  

  ზედნადები შემხები მრაოსებრი 

  

ფირფიტოვანი ძაფისებრი სულ  

1 

2 

13 

4 

 

6 

1 

5 

6 

1 

1 

1 

1 

 

1 

- 

13 

8 

 

სულ: 17 7 11 2 2 1 21  

 

კარის ვენის სეგმენტური ტოტი ჩვეულებრივ  მაგისტრალური სისხლძრღვია  ამიტომ 

VI სეგმენტის ფარგლებში აღინიშნება ერთი მთავარი პორტული ტრაქტი რომელიც 

მიემართება ღვიძლის მარჯვენა კუთხისადმი ირიბად. 

პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის შექმნაში მონაწილე VI 

სეგმენტის პორტული ტრაქტების კალიბრი იყო 1-დან 7 მმ-მდე ღვიძლის ვენების 

კალიბრი კი – 1-დან 5მმ-მდე. 
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ღვიძლის მარჯვენა ზედა ვენის შემაერთებელქსოვილოვანი საფარველიდან მთავარი 

პორტული ტრაქტი დაკავშირებული იყო ერთმანეთთან ღვიძლის მარჯვენა წილის 

წინა კუთხესთან ახლოს 12 შემთხვევაში (სურ 90). 

ღვიძლის შუა ვენის ტოტები უკავშირდებოდა VI სეგმენტის პორტულ ტრაქტებს 9 

შემთხვევაში. აქედან  6 შემთხვევაში V და VI სეგმენტებს შორის ნაპრალის დონეზე 3 

შემთხვევაში – სეგმენტის კარის ნაწილში. 

 

 

სურ. 90. 1. შემხები ფორმის პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი. 

VI სეგმენტის არეში. ქ. 54წ. 2 - VI სეგმენტის მთავარი პორტატული ტრაქტი.3 – 

ღვიძლის მარჯვენა ვენის ტოტი. 

 

 

სურ. 91. 1. პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი ღვიძლის VI 

სეგმენტის ფარგლებში. ქ. 142 წ. 2 მ- ღვიძლის მარჯვენა ვენის ტოტი, 3 -  მთავარი 

პორტატული ტრაქტი. [223; სურ.3] CT კვლევა ემთხვევა  გვამურ მასალაზე 

ჩატარებულ კვლევას. 
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VI სეგმენტის პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი 

პროვოცირებული იყო მარჯვენა წელის ვისცერულ ზედაპირზე 4\5 სმ სიდიდის 

ფარგლებში  რომელიც მდებარეობდა ორგანოს მარჯვენა წილის წინა კიდიდან 2სმ  

ხოლო გვერდითი კიდიდან 1-5სმ მანძილზე. 

VII სეგმენტი.  სეგVII  ფარგლებში პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი 

კავშირი გამოვლინდა 17 პრეპარატზე. VII სეგმენტის შემაერთებელქსოვილოვანი 

კავშირის რაოდენობა  ყველა პრეპარატზე შეადგინა 34  ცალკეულ პრეპრატაზე იყო 1-

დან 4-მდე კავშირი  (ცხრილი 8). 

 

ცხრილი 8 

პორტო-კავალურ შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი ღვიძლის VII სეგმენტის 

ფარგლებში 

კავშირის 

რაოდენობა  

პრეპარატების 

რაოდენობა 

                                         კავშირის ფორმა 

ზედნადები შემხები მარაოსებრი ფირფიტოვანი ძაფისებრი  სულ 

1 

2 

3 

4 

7 

6 

2 

2 

1 

2 

2 

2 

2 

4 

1 

4 

1 

2 

3 

2 

3 

2 

- 

- 

- 

1 

- 

- 

7 

11 

6 

8 

სულ 17 7 11 8 5 1 32 

გაყოფის მაგისტრალური ფორმის შემთხვევაში კარის ვენის სეგმენტური ტოტები 31 

შემთხვევა. აღწევს მთავარ პორტულ ტრაქტს 5-დან 10მმ-მდე კალიბრი და ქმნის 

შემაერთებელქსოვილოვან კავშირს ღვიძლის მარჯვენა ძირითადი ვენის 

შენაკადებთან. სეგმენტური კარის ვენის განფენილი დატოტიანების  შემთხვევაში 4 

შემთხვევა პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის შექმნაში 

მონაწილე პორტული ტრაქტების კალიბრი იყო 1-დან 4მმ-მდე. ასეთ შემთხვევებში 

პერივასკულარული ფიბროზული კაფსულა უკავშირდებოდა ღვიძლის 

დორაზალური და მარჯვენა ძირითადი ვენის შენაკადების 

შემაერთებელქსოვილოვან საფარველებს კავშირის რაოდენობა იყო 4. 

4 პრეპარატზე გამოვლინდა კავშირი მცირე კალიბრის 2-3მმ პორტულ ტრაქტებსა და 

ქვედა ღრუ ვენის შემაერთებელქსოვილოვან საფარველს შორის სურ.92). პორტა-

კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის შექმნაში მონაწილე პორტული 

ტრაქტების კალიბრი იყო 1-დან 10 მმ-მდე  ღვიძლის ვენებისა და 1-დან 3მმ-მდე. 
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 VII სეგმენტის პორტაკავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი 

პროოცირდებოდა ღვიძლის მარჯვენა წილის ვისცერულ ზედაპირზე 6-5-5სმ 

სიდიდის ფართობის ფარგლებში, რომელიც დაცილებული იყო მარჯვენა წილის 

უკანა კიდიდან 2სმ-ით  ხოლო მისი ლატერალური კიდიდიან 2-5სმ-ით სურ. 82. 

 

სურ. 92. VII სეგმენტის უბანი. ქ. 38წ. 1 – ქვედა ღრუ ვენა. 2- სეგმენტური 

პორტატული ტრაქტი. 3 - III რიგის პორტული ტრაქტების დაკავშირებულია ქვედა 

ღრუ ვენის შემაერთებელქსოვილოვან საფარველთან. 

 

VIII სეგმენტი. პორტაკავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი VIII სეგმენტის 

ფარგლებში გამოვლინდება მხოლოდ 4 პრეპარატზე. 3 შემთხვევაში პორტულ 

ტრაქტთან დაკავშირებული ღვილის მარჯვენა ვენის შემაერთებელქსოვილოვანი 

საფარველი 2 შემთხვევაში – მარჯვენა დორზალური ვენა. 

  

აღნიშნული რადიოლოგიური კვლევები ანატომიურად ემთხვევა გვამურ მასალაზე 

ჩატარებულ ანატომიურ კვლევებს [223; 224; სურ.4. სურ.5.]. 
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თავი II. ღვიძლის ვენების ურთიერთდამოკიდებულება პორტული 

ტრიადის ცალკეულ ელემენტთან შემაერთებელქსოვილოვანი პორტა-

კავალური კვანძისებრი კავშირის ფარგლებში 

პორტო - კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის ფარგლებში პორტულ 

ტრაქტებსა და ღვიძლის ვენებს შორის შუალედი ქსოვილის აგებულება 

დამოკიდებულია იმაზე, რომ ტრიადის ელემენტებიდან რომელი დგას  ღვიძლის 

ვენასთან, რადგან ტრიადის ცალკეული ელემენტის გარშემომხვევი 

შემაერთებელქსოვილი  ავლენს მისთვის დამახასიათებელ სპეციფიურობას. 

პორტკავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის ფარგლებში ღვიძლის ვენების 

ურთიერთდამოკიდებულება კარის ტრიადის ელემენტებთან ვარიაბელურია. 

 

ცხრილი 2 

ღვიძლის ვენის შემაერთებელ ქსოვილოვან საფარველთან პერივასკალური 

ბოჭკოვანი კაფსულის შერწყმის ადგილას სისხლძარღვოვანბილიარული 

წარმონაქმნების ურთიერთ დამოკიდებულების ვარიანტები. 

პორტული ტრიადის 

ელემენტები რომელთაც 

უშუალო კონტაქტში არიან 

ღვიძლის ვენასთან 

შემთხვევათა 

რაოდენობა 

 

სანაღვლე სადინარი. 

სანაღვლე სადინარი და 

კარის ვენა 

სანაღვლე სადინარი და 

ღვიძლის არტერია 

257 

127 

 

23 

 

 49.4 

24.4   

   

 

 

 კარის ვენა ღვიძლის 

არტერია. 

81 ;     32; 4.4 

15.6 

6.2 

სულ 520 10; 

0 
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როგორც მე- 2 ცხრილიდან ჩანს, ამ კავშირის ფარგლებში პორტული ტრიადის 

ელემენტებთან უფრო ხშირად ღვიძლის ფენას ეკვრის სანაღვლე სადინარი (78%) 

ამავე დროს უმეტეს შემთხვევაში ღვიძლის ვენას ურთიერთ დამოკიდებულებას 

ამყარებს მხოლოდ სანაღვლე სადინარი (49%) უფრო იშვიათად სანაღვლე სადინარი 

ეკვრის ვენას კარის ვენის (94%) ან ღვიძლის არტერიის  4 4)  თანმხლები ტოტითურთ. 

მაშასადამე პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის ფარგლებში 

ღვიძლის ვენასა და სანაღვლე სადინარს შორის უშუალო რთიერთდამოკიდებულება 

დამახასიათებელი მოვლენაა. ეს იმით აიხსნება, რომ ჯერ ერთი პორტულ ტრაქტში 

ღვიძლშიგა სანაღვლე სადინრები ყველაზე უფრო პერიფერიულად მდებარეობს 

კარის ტრიადის სხვა ელემენტებისადმი  მეორეც  იმიტომ რომ სექტორული და 

სეგმენტური სანაღვლე სადინრები როგორც წესი მდებარეობს კარის ტრიადის სხვა 

ელემენტებს ზემოთ და  მაშასადამე  უფრო ახლოს ღვიძლის ვენებთან. ამასთან 

დაკავშირებით იმისაც აქვს მნიშვნელობა  რომ კარის ტრიადის შემადგენლობაში 

ხშირადაა სხვადასხვა კალიბრის რამოდენიმე სანაღვლე სადინარი რომელთაგან ერთ-

ერთი ჩვეულებრივ მიმართულია ღვიძლის ვენისკენ (სურ. 67.)  როცა ღვიძლის ვენასა 

და პორტულ ტრიადას შორის შუალედი შეადგენს 03-05მმ-ს სანაღვლე სადინრის 

შემაერთებელქსოვილოვანი საფარველი პრაქტიკულად მჭიდროდ ეკვრის ღვიძლის 

ვენას (სურ.68;69).  წვრილი სანაღვლე სადინრები  1მმ-მდე დიამეტრის  და 

ლორწოვანი სანაღვლე ჯირკვლები გადის სანაღვლე სადინარსა და ღვიძლის ფენას 

შორის შემაერთებელქსოვილოვან შუალედში და აღწევს ღვიძლის ვენის კედლამდე 

(სურ. 70 ;71;72). 
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სურ. 67. პორტული ტრაქტისა და ღვიძლის მსხვილი კალიბრის ვენას შორის 

ურთიერთობა  III სეგმენტი  ქ.  61წ. 1 პორტული ტრაქტი  ა ) კარის ვენა; ბ )ღვიძლის 

არტერია;  გ) სანაღვლე სადინრები ინიცირებულია ტუშ-ჟელატინის ნარევით ; 2. 

ღვიძლის ვენა. შეიღება ვან გიზონის მიხედვით.( გად.6). 

 

  

სურ. 71. ზედნადები ფორმის პორტა-კავალური კვანძისებრი კავშირის 

ჰისტოტოპოგრამა. მ. 72წ. 1 _ კარის ვენა. 2 _ სანაღვლე სადინრები. 3 _ ლორწოვანი 

სანაღვლე ჯირკვლები; 4 _ ღვიძლის ვენა, შეღებვა ვან გინზონის მიხედვით, გად.6. 

 

შეიძლება ვივარაუდოთ  რომ ქოლანგიტის და პერიქოლანგიტის შემთხვევაში როცა 

პროცესი ვრცელდება პარაბილიარულ ქსოვილზე პორტა-კავალური 

შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის ფარგლებში იქმნება ღვიძლის ვენის კედელზე 

ამ პროცესის გადასვლის რეალური შესაძლებლობა. გარდა ამისა  ნაღვლოვანი 

ჰიპერტენზიის შემთხვევაში გაფართოებული სანაღვლე სადინრები შეიძლება 

დააწვეს ღვიძლის ვენის კედელს და ამით არსებითი გავლენა მოახდინოს მის 

დრენაჟულ ფუნქციაზე. ამ თვალსაზრის ამტკიცებს ჩვენში მონაცემები რომლებიც 

მივიღეთ მაღალი წნევის პირობებში ტუშ-ჟელატინის ნარევით სანაღვლე სადინრების 

ავსების შედეგად პორტა-კავალური კვანძისებრი კავშირის არეში ინუცირებული 

სადინრები აწვებოდა ღვიძლის ვენებს და იწვევდა მათი სანათურების შევიწროებას 

(სურ. 73. საჭიროა აგრეთვე გავითვალისწინოთ ღვიძლშიგა სანაღვლე სადინრების 

სანათურების გაფართოება მოხუცებულობის ასაკშიც მ.ს. თოიძე და თანაავტ. 1975. 

შემთხვევათა 15) - ში პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის 

ფარგლებში ღვიძლის ვენისკენ მიმართული იყო კარის ვენა (სურ. 74. ასეთი 

ურთიერთდამოკიდებულება უფრო მეტად ახასიათებს III სეგმენტის კარს სადაც 
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ღვიძლის ვენა ჩვეულებრივ ეკვრის პორტულ ტრაქტს ქვემოდან. კარისა და ღვიძლის 

ვენებს შორის მჭიდრო კანტაქტების შემთხვევაში შემაერთებელქსოვილოვანი 

შუალედი ამოვსებულია ფაშარი შემაერთებელი ქსოვილით. 

პორტა-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის ზონაში კარისა და ღვიძლის 

ვენებს შორის მჭიდრო ურთიერთდამოკიდებულების ფაქტს არსებითი პრაქტიკული 

მნიშვნელობა აქვს ღვიძლშიგა პორტ-კავალური ანასტომოზების შექმნის 

შესაძლებლობის თვალსაზრისით რადგან ღვიძლის ვენასთან კარის ვენის კონტაქტის 

შემთხვევაში პორტო - კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის 

განსაკუთრებით ზედნადები ფორმის  არეში ხელსაყრელი პირობებია მათ შორის 

ანასტომოზის შესაქმნელად. 

 

 

 

სურ. 73. პორტო-კავალური კვანძისებრი კავშირის უბანი. მ. 56წ. 1 _ სანაღვლე 

სადინარი გაფართოებულია ტუშ-ჟელატინის ნარევით ინექციის შედეგად; 2 _ 

ღვიძლის ვენა, სანათური შევიწროებულია სადინართან კონტაქტის ადგილას. გად10. 

 

 

სურ. 74. პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის ჰისტოტოპოგრამა. 

მ.68 წ. 1 _ კარის ვენა; 2 _ ღვიძლის ვენა; 3 _ კარისა და ღვიძლის ვენების ტოტებს 

შორის შუალედი. (გად.6.) 
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პორტო - კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის ფარგლებში პორტული 

ტრიადის ელემენტებიდან ღვიძლის ფენას შედარებით იშვიათად 4 4) ეკვრის 

არტერიები იხ. ცხრ.2 

ამრიგად პორტული ტრაქტისა და ღვიძლის ვენის ურთიერთგადახლართვის 

ზოგიერთ ზონაში მათი შემაერთებელქსოვილოვანი საფარველები ერთმანეთთან 

ქმნის შეპირისპირებას შემაერთებელქსოვილოვანი კვანძისებრი კავშირის სახით 

რომლის სისქეში ღვიძლის ვენები უშუვალო დამოკიდებულებას ამყარებს პორტული 

კომპლექსის ელემენტებთან და პორტული  და კავალური სისტემების ელემენტები 

ერთიანდება  საერთო შემაერთებელქსოვილოვანი ბუდით. 

პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირის ადგილებში ღვიძლის 

ვენებთან სანაღვლე სადინრებისა და ლორწოვანი სანაღვლე ჯირკვლების უშუალო 

ურთიერთ დამოკიდებულებამ შეიძლება ხელი შეუწყოს ანთებითი პროცესის 

გავრცელებას სანაღვლე სადინრებიდან ღვიძლის ვენებზე. 

იმის გასარკვევად, თუ რა გავლენას ახდენს ქოლესტაზის შედეგად შეცვლილი 

სადინარი პკფკ-ის ზონაში ჩატარებული იყო ანატომიური ექსპერიმენტი, რომლის 

შედეგებმა აჩვენა, რომ მაღალი წნევის პირობებში ინიცირებული სეგმენტური 

სადინარი ნაწილობრივ ახშობს ღვიძლის ვენას პკფკ-ის ფარგლებში. 

 

საარქივო მასალით დაგენილია, რომ ადამიანის ღვიძლის მსგავსად, ძაღლის 

ღვიძლში არსებობს პკფკ-ები, ექსპერიმენტი ჩატარებულია 12 ცხოველზე ნაღვლის 

საერთო სადინრის დახშვით (1983 წ), ძაღლის ღვიძლი შესწავლილია მაკრო-

მიკროსკოპული და კოროზიული მეთოდებით, დახშვიდან 1,2,3, და 4 კვირის შემდეგ. 

აღმოჩნდა რომ ქოლესტაზიდან 1 კვირის შემდეგ გაგანიერებული სანაღვლე 

სადინარი (სურ.33) პკფკ-ის მიდამოში აწარმოებს ზეწოლას ღვილძლის ვენის 

კედელზე, ხოლო ერთი თვის თავზე იწვევს ღვიძლის ვენის სანათურის დახშობას 

(სურ.35) ოკლუზირებული ღვიძლის ვენა ვერ ახორციელებს ფუნქციას და 

განაპირობებს ვენურ სტაზს შესაბამისი სადრენაჟო ზონიდან. ცხადია, რომ 

ქოლესტაზით გამოწვეულ, კარგად ცნობილ შედეგებს, ემატება ვენური სტაზი 

ღვიძლის ვენების აუზიდან. ღვიძლის ნაღვლ - სისხლძარღვოვანი ელემენტების 

დატოტიანების ფართო დიაპაზონი განაპირობებს ორგანოს მილაკოვანი აგებულების 

ინდივიდუალურ მრავალფეროვნებას ორ საზღვარს შორის. ესაა პორტული და 

კავალური ელემენტების დატოტიანების უკიდურესათ გაფანტული ტიპი. 

ამიტომაცაა, რომ მთელი ფაქტობრივი მასალის ცალკეულ პრეპარატზე (101 ღვიძლი) 

პკფკ-ის რაოდენობა 4-დან (გაფანტული ფორმა) 20-მდე (მაგისტრალური ფორმა) 

მერყეობს. ერთის შეხედვით თითქოსდა შემთხვევით ქაოსურად წარმოშობილი 

ღვიძლის პკფკ, სინამდვილეში საოცრად მოწესრიგებული მთლიანობით 

წარმოადგენს ორი სისხლძარღვოვანი კარის მქონე ორგანოს, დაცულს, როგორც 

გარეგანი იოგოვანი სისტემებით, ასევე ორგანოსშიდა პორტო-კავალური ფიქსაციით. 
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სურ. 33. პკფკ ძაღლის ღვიძლში წრეხაზითაა აღნიშნული 

 

 

 

სურ.34. ქოლესტაზის შემდეგ ძაღლის სეგმენტური სანაღვლე სადინარის 

გაგანიერების დინამიკა 1-დან 4 კვირის ჩათვლით. 
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სურ. 35. ძაღლის ღვიძლი ქოლესტაზიდან 1 თვის შემდეგ.  1. პორტული ტრაქტები; 2; 

ღვიძლის ვენა დახშულია; გაგანიერებული სადინრების (3) ორმაგი ზეწოლით პკფ 

კავშირებიდან. 

 

პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირები 

ლაბორატორიული ვირთაგვის ღვიძლში. 

ისევე როგორც ადამიანის ღვიძლში ვირთაგვის ღვიძლშიც წყლის ჭავლით 

მაცერაციისას და ბლაგვი და ჩლუნგი წესით შრეობრივი შესწავლისას აღმოჩენილი 

იქნა სხვადასხვა ფორმის პორტო-კავალური შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირები, 

პორტული ტრაქტებისა და ღვიძლის ვენების გადაკვეთის ზონები და მათი 

შემაერთებელი ქსოვილის ურთიერთ შერწყმის პირობებში წარმოქმნილი სხვადასხვა 

ფორმის პორტოკავალური შემაერთებელ ქოვილოვანი კავშირები. 
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სურ. 1. პორტული ვენა, 2. ღვიძლის ვენა, წრეში გამოსახულია პორტო-კავალური 

შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი.  

 

სურ.2. 1.პორტული ვენა, 2. ღვიძლის ვენა, მათ შორის არის  პორტო-კავალური 

შემაერთებელქსოვილოვანი კავშირი. 
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სურ.3.  1.პორტული ვენა, 2.ღვიძლის ვენა,  3. შემაერთებელქსოვილოვანი  კავშირი, 4. 

შემაერთებელქსოვილოვანი  კავშირი. 

 

 

 

სურ.4 1.პორტული ვენა 2.ღვიძლის ვენა. 
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თავი III. მექანიკური ქოლესტაზის ფონზე განვითარებული 

მორფოლოგიური ცვლილებები პორტულ კომპლექსში და პერიპორტულ 

ზონებში, ნაღვლის სადინრის ლიგირებიდან, მე-3; მე-6; და მე-12 დღეს. 

ნაღვლის საერთო სადინრის ლიგირებიდან მე-3 დღეს მუცლის ღრუს რევიზიით  

ნანახი იქნა ნაღვლის სადინრის პროქსიმალური ბოლოს გაფართოვება, ანთებადი 

ფიბრინული ნადებები სადინრის ირგვლივ ღვიძლის კარის მიდამოში, აგრეთვე 

გამოხატული იყო ღვიძლის ზომაში მატება, და შეინიშნებოდა მუქი ალუბლისფერი 

ელფერი, პრეპარაციის ჩატარებისას გაფართოვებული სანაღვლე სადინრების  

გამოყოფა პორტული ტრიადის ელემენტებიდან შედარებით გაადვილებული იყო 

მყიფე და მცირედ ანთებადი ქსოვილების გამო. გამოყოფის პროცესში აღინიშნებოდა  

გაფართოვებული სანაღვლე სადინრების ზეწოლა როგორც პორტული ტრიადის 

ელემენტებზე აგრეთვე ღვიძლის ვენებზე, ღვიძლის ვენების ირგვლივ მდებარე 

ღვიძლის ქოვილი იყო მეტად შეშუპებული, ბილიარული წნევის გამო ნაღვლის 

სადინრები იყო დაწნეხილი და სისხლძარღვების ანატომია სახეცვლილი.  

ჰემატოქსილინით და ეოზინით პრეპარატების შეღებვისას გამოვლინდა მცირედ 

ანთებადი ინფილტრირებული უბნები როგორც პორტულ ისე პერიპორტულ ზონაში, 

დისეს სივრცეები გაფართოვებული, ჰეპატოციტები შეშუპებულია და უჯრედშორის 

ნაპრალები გაგანიერებული. 

ვირთაგვის სანაღვლე გზების ლიგირება, გაკვეთა ორ ლიგატურას შორის. 
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ექსპერიმენტული გზით გამოწვეული ქოლესტაზი. 12-დღე. სტაფილოსფერი ისრით 

მონიშნულია გაფართოვებული სანაღვლე სადინარი, რომელიც აწვება პორტული 

ვენის ტოტებს და იწვევს შეგუბებას პორტულ სისტემაში. ვენები მონიშნულია 

ლურჯი ისრებით. 

 

სურ. 1. ვირთაგვის ღვიძლი ნორმა.1-კარის ვენა, 2-ნაღვლის სადინარი, 3- არტერია, 4 

ცენტრალური ვენა. H&E. 10x/0,30 Zeiss Axioskop 2. 
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სურ.2 მასონის ტრიქრომით შეღებვა. ვირთაგვის ღვიძლი ნორმა.1-კარის ვენა, 2-

ნაღვლის სადინარი, 3. ცენტრალური ვენა. H&E. 10x0,30 Zeiss Axioskop 2. 

 

სურ. 3. ვირთაგვის ღვიძლი ქოლესტაზის მე-3 დღე, 1- კარის ვენა, 2. ნაღვლის 

სადინრები სადაც შეყვანილია ტუშ-ჟელატინის ნარევი დუქტულური რეაქციის უკეთ 

გამოსახატავად. H&E.10x0,30 Zeiss Axioskop 2. 
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სურ. 4. ვირთაგვის ღვიძლი ქოლესტაზის მე-3 დღე, 1- კარის ვენა, 2-ნაღვლის 

სადინრები, 3- არტერიები, ღვიძლის ცენტრალური ვენა. დაწყებულია მცირე 

ინფილტრაციული ცვლილებები. H&E.  20x/0,50 Zeiss Axioskop 2. 

 

s  

სურ. 5. ვირთაგვის ღვიძლი ქოლესტაზის მე-3 დღე, 1- კარის ვენა, 2-ნაღვლის 

სადინრები, 3. ცენტრალური ვენა. მცირედ გამოხატული ინფილტრაციული 

ცვლილებები. H&E. 10x0,30 Zeiss Axioskop 2. 
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სურ. 6. ქოლესტაზის მე-6 დღე, გამოვლინდა ჰეპატოციტების დაზიანება, პორტული 

ინფილტრაცია. 1. კარის ვენა. 2. ნაღვლის სადინარები. 3. არტერია.? H&E. 20x0,50 Zeiss 

Axioskop 2. 

 

სურ. 7. ქოლესტაზის მე-6 დღე, გამოვლინდა ჰეპატოციტების დაზიანება, 

პორტალური ინფილტრაცია. 1. კარის ვენა. 2. ნაღვლის სადინარები. 3. არტერია. H&E. 

10x0,30 Zeiss Axioskop 2. 
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სურ. 8. ქოლესტაზის მე-6 დღე, გამოვლინდა პკფკ-ის ზონაში სადინრების ზეწოლა 

ღვიძლის ვენაზე, ჰეპატოციტების დაზიანება, პორტული ტრაქტის  ინფილტრაცია. 1. 

პორტული ტრაქტი. 2. ნაღვლის სადინარები. 3. ღვიძლის ვენა. 4.ღვიძლის ვენა 

რომელიც შევიწროვებულია ნაღვლის სადინრების ზეწოლით. H&E. 20x/0,50 Zeiss 

Axioskop 2. 

 

  

სურ. 9. ქოლესტაზის მე-6 დღე, გამოვლინდა ჰეპატოციტების დაზიანება, 

პორტალური ინფილტრაცია. 1.ღვიძლის ვენა. 2.გაფართოვებული ნაღვლის სადინარი 

რომელიც აწვება ღვიძლის ვენის კედელს. H&E. 10x0,30 Zeiss Axioskop 2. 
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სურ.10. ქოლესტაზის მე-6 დღე, გამოვლინდა ჰეპატოციტების დაზიანება, პორტული 

ტრაქტის ინფილტრაცია. 1. კარის ვენა. 2. ნაღვლის სადინარები. 3. ცენტრალური ვენა. 

4.არტერია. H&E. 20x0,50 Zeiss Axioskop 2. 

 

 

სურ.11. ქოლესტაზის მე-6 დღე, 1. პორტული ვენა. 2.ნაღვლის სადინრები. 

გამოვლენილია ჰეპატოციტების დაზიანება, პორტული ტრაქტის ინფილტრაცია. 

პორტაში ვლინდება თრომბები H&E. 10x0,30 Zeiss Axioskop 2. 
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სურ.12. ქოლესტაზის მე-6 დღე, CK19-ით შეღებვა. 1. პორტალური ვენა. 2. 

ცენტრალური ვენა. 3. გამოხატულია დუქტლური რეაქცია, სანაღვლე სადინრების 

რაოდენობის მატება. 4.არტერია. 10x0,30 Zeiss Axioskop 2. 

 

 

სურ. 13. მასონის ტრიქრომით შეღებვა. 1.პორტული ვენა. 2.ცენტრალური ვენა და მის 

ირგვლივ რადიალურად განლაგებული ჰეპატოციტები. ფიბროზის ფონზე 

განვითარებული პროცესები.10x0,30 Zeiss Axioskop 2. 
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სურ. 14. ქოლესტაზის მე-6 დღე, CK19-ით შეღებვისას გამოხატულია გამოიკვეთა 

1.პორტალური ვენა. 2.დუქტლური რეაქცია, სანაღვლე სადინრების რაოდენობამ 

მოიმატა. 10x0,30 Zeiss Axioskop 2. 

 

 

სურ. 15. ქოლესტაზის მე-12 დღე, 1.ღვიძლის ვენა,   2.ნაღვლის სადინრები. 3. 

თრომბი. მცირედ გამოხატულია ინფილტრაციული პროცესი, ლიმფოციტებით H&E. 

10x0,30 Zeiss Axioskop 2. 

. 

პ

ო

რ

ტ

ა

ლ

უ

რ

ი

 

ვ

ე

ნ

ა

. 

1 

 

 

 

 

 

პ

ო

რ

ტ

ა

ლ

უ

რ

ი

 

ვ

ე

ნ

ა

. 

1 
 

 

 



 

 

72 

 

 

სურ. 16. ქოლესტაზის მე-12 დღე, 1.ღვიძლის ვენა, ლურჯი ისრით მონიშნულია 

დახშული ადგილი,  2.ნაღვლის სადინრები. მცირედ გამოხატულია 

ინფილტრაციული პროცესი, ლიმფოციტებით H&E. 10x0,30 Zeiss Axioskop 2. 

 

 

სურ. 17. ქოლესტაზის მე-12 დღე, 1.ღვიძლის ვენა, ლურჯი ისრით მონიშნულია 

დახშული ადგილი,  2.ნაღვლის სადინრები. მცირედ გამოხატულია 

ინფილტრაციული პროცესი, ლიმფოციტებით H&E. 20x/0,50 Zeiss Axioskop 2. 
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სურ. 18. ქოლესტაზის მე-12 დღე, 1.ღვიძლის ვენა, ლურჯი ისრით მონიშნულია 

დახშული ადგილი,  2.ნაღვლის სადინრები. 3.პორტული კომპლექსი. გამოხატულია 

ინფილტრაციული პროცესი.H&E. 20x0,50 Zeiss Axioskop 2. 

 

 

სურ. 19. ქოლესტაზის მე-12 დღე, 1.ღვიძლის ვენა, 2.ლურჯი ისრით მონიშნულია 

პორტული კომპლექსები. გამოხატულია ინფილტრაციული პროცესი. H&E. 10x0,30-

20x0,50 Zeiss Axioskop 2.  
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სურ.20. ქოლესტაზის მე-12 დღე, 1.ლურჯი ისრებით მონიშნულია პორტული 

კომპლექსი. გამოხატულია ანთებითი ცვლილებები. 2.ღვიძლის ვენა, H&E. 20x0,50 

Zeiss Axioskop 2.   

 

 

სურ.21. ქოლესტაზის მე-12 დღე, 1.ღვიძლის ვენა, 2. გაფართოვებული ნარვლის 

სადინრები. 3. წითელი ისრით მონიშნულია მცირე კალიბრის ვენის ჩართვის 

ადგილი დიდ ღვიძლის ვენასთან რომელიც შევიწროვებულია ზეწოლის შედეგად. 

გამოხატულია ანთებითი ცვლილებები. H&E. 10x0,30 Zeiss Axioskop 2.  
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სურ.22. ქოლესტაზის მე-12 დღე, 1.კარის ვენა, 2. ღვიძლის არტერია. 3. 

გაფართოვებული ნაღვლის სადინარი. 5. წითელი ისრით მონიშნულია 

შევიწროვებული ღვიძლის ვენა, გამოხატულია ანთებითი ცვლილებები. H&E. 20x0,50 

Zeiss Axioskop 2.  

 

 

სურ.23. ქოლესტაზის მე-12 დღე. 1. ცენტრალური ვენა. მცირედ გამოხატულია 

ინფილტრაციული პროცესი, ლიმფოციტებით H&E. 10x0,30 Zeiss Axioskop 2.  
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სურ.24. მასონის ტრიქრომით შეღებვა. მე-12 დღე, 1. პორტული ვენა. 2.ნაღვლის 

სადინრები. 3.ცენტრალური ვენა. გამოხატულია ღვიძლის ფიბროზი. 20x0,50 Zeiss 

Axioskop 2.  

 

 

სურ.25. ქოლესტაზის მე-12 დღე, CK19-ით შეღებვისას გამოხატულია  1.პორტალური 

ვენა. 2.დუქტლური რეაქცია, სანაღვლე სადინრების რაოდენობამ მოიმატა. 

3.არტერია. 10x0,30 Zeiss Axioskop 2.  
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სურ.26. ქოლესტაზის მე-12 დღე, CK19-ით შეღებვისას გამოხატულია  1.პორტალური 

ვენა რომელიც შეჭმუხნულია.  2. დუქტლური რეაქცია, გაფართოვებული სანაღვლე 

სადინრები. 3.არტერია. 4. ცენტრალური ვენა.10x0,30 Zeiss Axioskop 2. 

 

 

სურ.27. ქოლესტაზის მე-12 დღე, CK19-ით შეღებვისას ნანახია 1.პორტალური ვენა 

რომელიც შეჭმუხნულია. 2.დუქტლური რეაქცია, 3.გაფართოვებული სანაღვლე 

სადინარი.  4.არტერია. H&E. 10x0,30 Zeiss Axioskop 2. 
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სურ.28.ქოლესტაზის მე-12 დღე, CK19-ით, 1.პორტალური ვენა. 2.დუქტლური 

რეაქცია, 3.არტერია. H&E. 10x0,30 Zeiss Axioskop 2. 

ნაღვლის საერთო სადინრის ლიგაციიდან მე-6 დღეს, აღინიშნება ნაღვლის 

სადინრების საგრძნობლად ზომაში მატება, ლორწოვანის ეპითელიუმის შესქელება, 

გამოხატულია კარის ვენაზე ზეწოლა, რაც ვლინდება კარის ვენის შეჭმუხნით, დისეს 

სივრცეები გაგანიერებულია. ჰეპატოციტები შეშუპებულია, აგრეთვე გვხვდება 

ნეკროზული უბნებიც, გამოხატულია ნეო დუქტულების რიცხვის ზრდა და 

ანთებითი პროცესი პერიპორტულ ზონაში, აღინიშნება ლეიკოციტური 

ინფილტრაცია როგორც ლიმფოციტური აგრეთვე ნეიტროფილური, პორტულ 

ტრაქტში შეცვლილია ელემენტების ანატომია. 

ნაღვლის საერთო სადინრის ლიგაციიდან მე-12 დღეს, მუცლის ღრუს რევიზიით 

ნანახი იქნა მრავლობითი შეხორცებები ღვიძლ ტორმეტგოჯა იოგის მიდამოში, 

ღვიძლი საგრძნობლად  გადიდებული, გამკვრივებული, მოყვითალო ელფერით, 

ოკლუზირებული სადინრის ზემოთ შეინიშნება გაფართოვებული ნაღვლის საერთო 

სადინარი, რომელიც ზეწოლას ახდენდა როგორც ღვიძლზე და პორტალურ 

ელემენტებზე აგრეთვე მეზობელ ორგანოებზე. ღვიძლის გაკვეთის შემდგომ ნანახი 

იქნა გაფართოვებული ნაღვლის სადინრები როგორც ცენტრალირად ისე 

პერიფერიულად და ზეწოლას ახდენდა კარის ვენაზე და მის ტოტებზე, აგრეთვე 

ღვძლის არტერიის როგორც მსხვილი კალიბრის ასევე წვრილი კალიბრის ტოტებზე 

და ღვიძლის ვენებზე. 

ჰემატოქსილინით და ეოზინით შეღებვისას ვლინდებოდა ანთებითი პროცესი 

პორტულ და პერიპორტულ ზონებში, აღინიშნებოდა ანთების გავრცელება  ღვიძლში, 

შეინიშნება ახალდ წარმოქმნილი ნაღვლის სადინრების რიცხვი გაზრდილი მატება, 
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გამოახტული იყო ფიბროზი, ვლინდება პორტული ვენის გაფართოვება, დისეს 

სივრცეების გაფართოვება. გამოხტული იყო აპოპტოზური ჰეპატოციტები ნაღვლის 

დაგროვების გამო, შეშუპება, ცენტრალური ვენები გაფართოვებული და მის 

ირგვლივ შეინიშნებოდა ჰეპატოციტების შეშუპება და მცირე ნეკროზი, 

ლიმფოციტური ინფილტრაცა, როგორც პორტულ ვენაში აგრეთვე ცენტრალურ 

ვენაში აღინიშნებოდა თრომბები.  

                                                                  

თავი IV ექსპერიმენტული ქოლანგიტის ფონზე პორტული კომპლექსის 

და ღვიძლის ვენების ირგვლივ განვითარებული მორფოლოგიური 

ცვლილებები.    

საერთო სანაღვლე სადინრის ლიგირებიდან მე-3 დღეს, ჩატარებული ლაპაროტომიის 

შემდგომ მუცლის ღრუს რევიზიით ნანახი იქნა  მცირედ გადიდებული ნაღვლის 

სადინრები, ჰემატოქსილინითა და ეოზინით შეღებილ პრეპარატებში ნანახი იქნა 

გაფართოვებული ნაღვლის სადინრები, გამოხატული იყო დუქტულური რეაქცია 

სადინრების კედლები მცირედ შესქელებული, პორტულ ტრაქტში შეინიშნებოდა 

მცირე ინფილტრაციული ცვლილებები, მცირე კოლონიების წარმოქმნა. 

საერთო სანაღვლე სადინრის ლიგირებიდან მე-6 დღეს, ლაპაროტომიის შემდგომ 

რევიზიით ნანახი იქნა გადაკვანძული სადინრის პროქსიმალურად ძლიერ 

გაფართოვებული ნაღვლის სადინარი, ღვიძლი გამკვრივებული, მუქი შინდისფერი, 

სისხლმდენი, ჰემატოქსილინითა და ეოზინით შეღებილ პრეპარატებში ნანახი იქნა 

ანთებითი ცვლილებები პორტულ კომპლექსში და პერიპორტულ ზონაში 

გამოხატული ბაქტერიათა კოლონიები, სინუსოიდური დილატაცია, 

ერითროციტების შეშუპება, ნეკროზი. 

მე-12 დღეს პორტული კომპლექსის ირგვლივ ინფილტრაციული უბნებია, ნაღვლის 

სადინრები გაგანერებულია და ატროფირებული კედლებზე აღინიშნება 

ინფილტრაცია, აბსცესები, ჰისტოლოგიურ პრეპარატებზე აღინიშნება ნეკროზი, 

მკვეთრი სინუსოიდური დილატაცია, შეშუპება და სისხლჩაქცევა, ანთებითი 

ინფილტრატი ვრცელდება პორტალური ტრაქტიდან შიგნით ლობულში 

ჰეპატოციტების ფირფიტის დესტრუქციის შედეგად, აგრეთვე გამოხატულია ხიდის 

ფიბროზი. აღინიშნება სინუსოიდური ბაქტერიული ზრდა ღვიძლში, აგრეთვე 

აღინიშნება როგორც პორტული ვენის მიკრო თრომბები და ინფილტრაცია აგრეთვე 

გამოხატულია ცენტრალური ვენის მიკრო თრომბები, და ანთებითი პროცესი 

ლიმფოციტებით და ნეიტროფილებით. სახეზე გვაქვს ვენური გადინების მძიმე 

დარღვევები, რაც გაღრმავებულია ინფექციის, ნაღვლის სტაზისა და იშემიური 

დაზიანებისგან.   
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პორტული კომპლექსი ირგვლივ ინფილტრაციული უბნები, ნაღვლის სადინრები 

გაგანერებულია, ატროფირებული კედლებზე აღინიშნება ინფილტრაციული 

ცვლილებები,  ნეკროზი, მკვეთრი სინუსოიდური დილატაცია, შეშუპება და 

სისხლჩაქცევა, პორტული ვენის მიკრო თრომბები და ინფილტრაცია აგრეთვე 

გამოხატულია ცენტრალური ვენის მიკრო თრომბები, და ანთებითი პროცესი 

ლიმფოციტებით და ნეიტროფილებით. 10x40 
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1. ვირთაგვის ღვიძლი. ექსპერიმენტული ქოლანგიტი ოპერაციიდან მე- 3 დღე. 

გამოხატულია ანთებითი ცვლილებები. აღინიშნება ბაქტერიული კოლონიები. H&E. 

10x40 

 

 

2.. ვირთაგვის ღვიძლი. ექსპერიმენტული ქოლანგიტი ოპერაციიდან მე- 6 დღე. 

გამოხატულია ანთებითი ცვლილებები. 1.სანაღვლე სადინრაში, აღინიშნება 

ბაქტერიული კოლონიები. H&E. 20x0,50 Zeiss Axioskop 2. 
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3.. ვირთაგვის ღვიძლი. ექსპერიმენტული ქოლანგიტი ოპერაციიდან მე- 6 დღე. 

გამოხატულია ანთებითი ცვლილებები. 1.პორტულ ტრაქტში აღინიშნება 

ბაქტერიული კოლონიები, რომელიც ვრცელდება პერიპორტულ ზონაში. 2.ახლად 

წარმოქმნილი ნაღვლის სადინარი.  3. ცენტრალური ვენა რომლის კედელთანაც არის 

ახლად წარმოქმნილი ნაღვლის სადინარი ბაქტერიული კოლონიით. H&E. 10x0,30 

Zeiss Axioskop 2. 

 

 

სურ.1. ვირთაგვის სანაღვლე გზებში შეყვანილი იქნა რენტგენო-კონტრასტული სითხე და შემდგომ 

გადაღებული იქნა რენტგენი ქოლესტაზის პირობებში. 1. ქვემო ღრუ ვენა. 2. გაფართოვებული 

სანაღვლე სადინარი, რომელიც აწვება ქვემო ღრუ ვენას და ღვიძლის ვენებს. 
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სურ.2. ვირთაგვის სანაღვლე გზების რენტგენოგრაფია, კონტრასტით, გაფართოვებული სანაღვლე 

სადინრები, ახალად წარმოქმნილი ნაღვლის სადინრების ტოტები. 1. მარჯვენა ლატერალური წილი, 

ზემოთ აღნიშნული ისარი მიანიშნებს სანაღვლე გზის დაზიანებაზე კონტრასტის პარენიქმაში 

გავრცელებით, შესაძლებელია იყოს ღვიძლის აბსცესი, რადგანაც იგივე მიდამოში ღვიძლის ვენაზე 

აღინიშნება ჩრდილი, შესაძლო თრომბი. (იხ. სურ.27). 2. მედიანური წილი, 3.მარცხენა ლატერალური 

წილი.  4. კუდინი წილი.  

 

 

სურ.3. ვირთაგვის სანაღვლე გზების რენტგენოგრაფია, კონტრასტით, გაფართოვებული სანაღვლე 

სადინრები, ახალად წარმოქმნილი ნაღვლის სადინრების ტოტები.1. მარცხენა ლატერალური წილი, 1. 

კუდიანი წილი. 
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სურ.4. ვირთაგვის სანაღვლე გზების რენტგენოგრაფია, კონტრასტით, გაფართოვებული სანაღვლე 

სადინრები, რომლებიც ზეწოლას ახდენენ ირგვლივ მდებარე ქსოვილებზე. 

 

 

სურ.5. ვირთაგვის სანაღვლე გზების რენტგენოგრაფია კონტრასტირებით, ახლად 

წარმოქმნილი ნაღვლის სადინართა ქსელი. 
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სურ.6. 1.ვირთაგვის ნაღვლის სადინარი 2. ღვიძლის ვენა, რენტგენოგრაფია, 

კონტრასტირებით, კუდიანი წილი. 

 

 

სურ.7. ვირთაგვის ღვიძლის ვენების რენტგენოგრაფია, კონტრასტირებით,1. 

მარჯვენა ქვედა ლატერალური წილი, 2. მარჯვენა ზედა ლატერალური წილი, ზემოთ 

აღნიშნული ისრები მიუთითებს თრომბის არსებობაზე ვინაიდან (იხ.სურ.2) არსებულ 

მიდამოში დაზიანებულია ნაღვლის სადინარი რაც მეტყვეებს ინფექციის 

გავრცელებაზე, შესაძლოა იყოს აბსცესიც. 
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სურ.8. ვირთაგვის ღვიძლის ვენების და სანაღვლე სადინრის რენტგენოგრაფია, 

კონტრასტირებით, 1. გაფართოვებული ნაღვლის სადინარი რომელიც აწვება 

ღვიძლის ვენას. 2.დათრომბილი ღვიძლის ვენა. 

 

სურ.28. ვირთაგვის ღვიძლის სისხლძარღვების და წილების ანატომიური აგებულება 

კოგურეს სქემის მიხედვით, ლიტერატურაში ყურადღება არ არის გამახვილებული 

ღვიძლის ვენებზე და ამ მიმართულებით კვლევა არ არის ჩატარებული. აღწერილი 

და დამკვიდრებულია პორტული ტრიადის სახელით, და მათ შორის რაიმე ტიპის 

კავშირზე არაფერია ნათქვამი[222]. 
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                                        შედეგების ანალიზი და განსჯა 

კვლევა, რომელიც ფუნდამენტურ სფეროს მიეკუთვნება და სიახლის ელემენტებს 

შეიცავს არსებითადაა უკვე აქტუალური, რადგან მას აუცილებლად ექნება 

თეორიული და პრაქტიკული პერსპექტივები [1,2,15]. სწორედ ასეთი ხასიათისაა 

წინამდებარე ნაშრომი, რომელიც ადამიანის ღვიძლში არსებული, მანამდე უცნობი,  

ღვიძლსშიდა პორტაკავალური ფიბროზული კავშირების (ღპკფკ) არსებობას  

ეყრდნობა. 

ღვიძლის რბილი ჩონჩხი (SKELETON MOLES) ანუ ინტერსტიცია, განუყოფელი 

უჯრედგარეთა მატრიქსული სისტემაა, რომლის ძირითდი სამშენებლო მასალა ცილა 

ტრიპლეტი - კოლაგენია. კოლაგენს თან ახლავს ელასტიკური და არგიროფილური 

ბოჭკოები.  

ღვიძლს განსხვავებით სხვა პარენქიმული ორგანოებისაგან ორი სისხლძარღვოვანი 

კარი გააჩნია: პორტული (აფერენტული) და კავალური (ეფერენტული). პორტული 

არხის შიგთავსი: კარის ვენით, ღვიძლის არტერიის ტოტებით, ნაღვლის სადინრებით, 

ამ სადინართა ექსტრამურული ლორწოვანი ჯირკვლებით, ლიმფური სადინრებითა 

და ნერვებით, ანუ პორტული კომპლექსითაა წაროდგენილი. კავალური არხი კი 

მხოლოდ ერთ სისხლძარღვოვან ელემენტს ღვიძლის ვენას შეიცავს, რომელსაც 

წვრილი ლიმფური და არტერიული ქსელი ახლავს. ღვიძლში პორტული არხი 

ამოფენილია სისხლძარღვთა ირგვლივი გლისონის ფიბროზული კაფსულით capsula 

fibroza perivascularis. პორტული კომპლექსის ცალკეულ ელემენტს ფიბროზულ-

ფაშარი შემაერთებელქსოვილოვანი საფარველი აქვს. კავალურ არხში არსებულ 

ღვიძლის ვენასაც აკრავს ფიბროზული კაფსულა. პორტული და კავალური  

მატრიქსის სივრცეებში გაედინება ქსოვილოვანი და ლიმფური სითხეები.  

გასული საკუნის ოთხმოციან წლეებამდე ცნობილი იყო, რომ ეს ორი სისტემა 

ადამიანის ნორმალური ღვილის სეგმენტებში ერთმანეთს ეჯვარედინება, მაგრამ 

ერთმანეთს არ ეხება.   თბილისის საახელმწიფო სამედიცინო ინსტიტუტში 

წარმოებულმა კვლევის შედგებმა შეცვალა წარმოდგენა, რომ  ღვიძლში კარისა და 

ღვიძლის ვენების ტოტები ურთიერთმიმართ სრულად ავტონომიურია, და რომ მათი 

შემაერთებელქსოვილოვანი საფარველები ერთმანეთს არ ეხება. კერძოდ, ნაჩვენები 

იქნა, რომ ადამიანის ღვიძლში, ურთიერთგადაჯვარედინების ზოგიერთ ზონაში, 

ხდება მაგისტრალური პორტული კომპლექსის და ღვიძლის ვენის 

შემაერთებექსოვილოვანი საფარველების შერწყმა. ასეთ შერწყმის უბნებს ღვიძსშიდა 

პორტაკავალური ფიბროზული კავშირი (ღპკფკ) ეწოდა. აღწერილ იქნა ღპკფკ 

სხვადასხვა ფორმები - სრული შერწყმა, შემხები, მარაოსებრი, ფირფიტისებრი და 

ძაფისებრი. ნაჩვენები იქნა, რომ ღპკფკ, როგორც ანატომიური წარმონაქმნი, 

ყალიბდება მუცლად ყოფნის მე-11-12 კვირაზე. ამასთანავე, ღპკფკ-ის გამოვლენის 

თვალსაზრისით სხვა ძუძუმწოვართა ღვიძლი გამოკვლეული არ ყოფილა. 
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ღვიძლშიდა პორტა-კავალურ ფიბროზულ კავშირს, როგორც ანატომიურ წარმონაქმს 

აქვს განსაზღვრული ფუნქცია. კერძოდ, მსგავსად  ადამიანის სხეულის სხვადასხვა 

მიდამოში არსებული ფიბროზული კვანძებისა და  შემაერთებელქსოვილოვანი 

კავშირებისა[5,19] ღვძლშიდა პკფკ-იც წარმოადგენს სხვადასხვა მიმართულების 

მაგისტრალური  სისხლძარღვების შემაერთებელქსოვილოვანი ფიბროზული ჩონჩხის 

მატრიქსის შერწყმის  ადგილს.  ღპკფკ  ერთმანეთთან აკავშირებს  მუცლის წინა და 

უკანა კედელში,  მკვეთრად ფორმირებულ, ორ ფასციურ-აპონევროზულ ზონას: 1. 

მუცლის წინა კედელში არსებული  ჭიპის ფიბროზული კვანძიდან  ღვიძლის  კარში 

მიმართული, ასევე ფიბროზული მრგვალი იოგი ბოჭკოვანი  კოლაგენური კონებით 

ერწყმის აქ არსებულ  მთავარ პორტალურ კომპლექსს, გრძელდება მასში.   

2. ხერხემალთან მჭიდროდ  შეზრდილი  ღვიძლის უკანა ფასციური კვანძი(Разумная 

1979; Кованов, Аникина....1973), რომელიც შექმნილია: ქვემო ღრუ ვენის ფიბროზული 

ბუდის, მისივე იოგის და ღვიძლის უკანა ფასციის შერწყმით კოლაგენური და 

ელასტიკური ბოჭკოვანი კონებით გრძელდება ღვიძლის ვენების ფიბროზულ 

ბუდეში. 

ამრიგად, ორგანოს სიღრმეში პორტალური კომპლესისა და ღვიძლის ვენათა 

ფიბროზული საფარველის შერწყმით წარმოიქმნება პკფკ, რომელიც  წარმოადგენს 

მუცლის წინა და უკანა კედლების ფიბროზულ-აპონევროზული კვანძების 

ღვიძლშიდა გაგრძელებას და შეერთებას. ამიტომ, შესაძლებლად  მიგვაჩნია  

აღვნიშნოთ, რომ  ღვიძლის პკფკ ორგანოს შემაერთებელქსოვილოვანი ჩონჩხის 

ანატომიური ელემენტია პორტალურ და კავალურ ბილიო-ვასკულარულ სისტემებს  

შორის, ღვიძლშიდა ფიქსაციისთვის. 

შეიძლება წარმოვიდგინოთ, რომ მუცლის წინა კედლის მოძრაობის დროს  მრგვალი 

იოგის მეშვეობით  იჭიმება   პორტული კომპლექსები წინ და ქვემოთ მაშინ, როდესაც 

ქვემო ღრუ ვენა და მისი ღვიძლშიდა ტოტები (ღვიძლის ვენები)  ღვიძლის უკანა  

ფასციური  კვანძით უკან და ზემოთ არის ფიქსირებული  მუცლის უკანა კედელთან,  

ხერხემალთან.  მაღალი ფიზიკური დაძაბვის   დროს(ხტომა, ვარდნა), როცა ორგანოს 

სიღრმეში მოქმედებს ურთიერთსაპირისპირო, მუცლის წინა და უკანა კედლებისაკენ 

მიმართული ძალები,  პორტალური და კავალური ტოტების ურთიერთსაპირისპირო 

დაძაბულობა ალბათ უფრო ადვილად  დაარღვევდა ღვიძლის ქსოვილს, რომ არა  

ჯერ კიდევ ემბრიოგენეზში წარმოქმნილი მათი შემართებელქსოვილოვანი 

მთლიანობა პორტა-კავალური ფიბროზული კავშირების სახით. სხეულის სხვადასხვა 

მიდამოებში არსებული მსგავსი შემაერთებელქსოვილოვანი  კვანძები მკვლევართა 

აზრით უზრუნველყოფენ „ქსოვილთა ბიოლოგიურ საიმედობას“ (Никитина 1972; 

Разумная 1979 ). 
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ჯერ კიდევ  70-იან წლებში  კოვალი, რომელმაც შეისწავლა ღვიძლის ვენათა კვება და 

ინერვაცია აღნიშნავდა, რომ ღვიძლის კავალური კარიდან ქვემო ღრუ ვენის და მისი 

ღვიძლშიდა განშტოებების  თანმხლები დიაფრაგმის არტერიის ტოტები არ არის 

საკმარისი ღვიძლშიდა კავალური ვენების კვებისათვის. ამისათვის საჭიროა 

ღვიძლშიდა დამატებითი საშუალებები. სწორედ ასეთ წყაროს წარმოადგენს  პკფკ. 

აქედან ხორციელდება  ღვიძლის ვენებზე არტერიული ქსელის გადასვლა და 

მომარაგება. ამრიგად პკფკ-ის არსებობა ამ ფუნქციითაცაა განპირობებული.  

გარდა ამისა ჩვენი მასალის ანალიზი უფლებას იძლევა  აღვნიშნოთ, რომ პკფკ 

წარმოადგენს ღვიძლში პორტალური და კავალური არხების თანმხლები ლიმფური  

გზების გაერთიანების ადგილს. სადაც ღვიძლის ღრმა ლიმფური ქსელის 

აფერენტული და ეფერენტული ნაკადები ერთმანეთს ერწყმიან  და ონკოლოგიური 

თვალსაზრისით ქმნიან პორტული კომპლექსიდან კავალურ სფეროზე მეტასტაზის 

გავრცელების  მაღალ ალბათობას. 

 

უკანასკნელი 20-25 წელია ვარიკოზულად გაგანიერებული ვენებიდან სისხლდენით 

გართულებული პორტალური ჰიპერტენზიის ქირურგიული მკურნალობის დროს 

გამოიყენება პალიატიური შედეგის მქონე ღვიძლშიდა „პორტა-სისტემური“ მეთოდი. 

მისმა დანერგვამ მნიშვნელოვნად შეამცირა ლეტალობა  პორტალური ჰიპერტენზიით 

გამოწვეული სისხლდენის დროს, მაგრამ ამ მათოდის გამოყენებას თან სდევს 

პრობლემები,  მათ შორის ყველაზე უფრო ხშირია პორტალურ და კავალურ ვენურ 

ტოტებს შორის ჩადგმული ენდოპროტეზული შუნტის თრომბოზული ან 

პროლიფერაციული  ოკლუზია და თვით სტენტის მიგრაცია-ტრანსპოზიცია. 

მილაკოვანი შუნტი-პროთეზი იდგმება პარენქიმის გავლით კარისა და ღვიძლის 

ვენების მაგისტრალურ ტოტებს შორის, ან ქვემო ღრუ ვენასა და კარის ვენის მთავარ 

ღეროს შორის, ე.ი. სისხლძარღვებს შორის რომლებიც ერთმანეთისაგან 

მნიშვნელოვნად არიან დაცილებულნი (3-დან  8-სმ-დე).  ცნობილია, რომ რაც უფრო 

დიდია მანძილი ანასტომოზში მონაწილე სისხლძარღვებს შორის, ანუ  რაც უფრო 

გრძელია შუნტო პროტეზი მით უფრო დიდია მისი თრომბოზის, დახშობის  და 

ტრანპოზიციის ალბათობა. მაშინ, როდესაც ღვიძლში პორტა-კავალური 

ფიბროზული კავშირების სახით არსებობს ემბრიოგენეზში შექმნილი, პარენქიმის  

გარეშე უშუალო კონტაქტი ღვიძლისა და კარის ვენის საკმაოდ მსხვილი ტოტების  (5-

დან 20მმ-დე) კედლებს შორის, სადაც ენდოვასკულარული  მეთოდის გამოყენებით  

შესაძლებელია შუნტი-პროტეზის გარეშე ან მინიმალური სიგრძის შუნტის 

გამოყენებით   შეიქმნას, პირდაპირი პორტა-კავალური ანასტომოზი[10,11,12,23,24].  

მნშვნელოვნად მიგვაჩნია ისიც, რომ პორტალურ და კავალურ, მაგისტრალურ 

ტოტებს შორის პკფკ-ის რაოდენობა ცალკეულ ღვიძლზე  მერყეობს 4-დან 22-მდე 

(სშუალოდ 9+-3,4)  რაც , ამჟამად გამოყენებადი  მეთოდებისაგან განსხვავებით 

შესაძლებელს ხდის, პორტული ჰიპერტენზიის უფრო სრულყოფილად 
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განტვირთვისათვის, ორი ან მეტი ღვიძლშიდა პორტა-კავალური ანსტომოზის 

ერთდროულად წარმოებას.  ასეთი შესაძლებლობის ანატომიური პირობები ყველაზე 

მეტად სტაბილურია  ღვიძლის II  და  III სეგმენტებში  სადაც ღვიძლის მარცხენა ვენა 

პკფკ-ით უშუალოდ კონტაქტშია კარის ვენის მარცხენა მაგისტრალურ ტოტთან. 

შეიძლება     წარმოვიდგინოთ რომ პორტალური ჰიპერტენზიის გარკვეულ ეტაპზე 

კარის ვენის გაფართოებული (დილატირებული)  ნაწილი პკფკ-ის მიდამოში წნევით 

დააწვება ღვიძლის ვენის კედელს და კიდევ უფრო განაპირობებს ღვიძლშიდა 

პორტა-კავალური ანასტომოზის შექმნის შესაძლებლობას. ვფიქრობთ,რომ 

პრაქტიკულ ჰეპატოლოგიაში ამ მოსაზრების გამოყენება შესაძლებელია თუმცა, იგი 

მოითხოვს შემდგომ ექსპერიმენტალურ და კლინიკურ კვლევას. ჯერ კიდევ  1979 

წელს  აღინიშნა, რომ სანაღვლე სადინრების ლორწოვანი ჯირკვლები სადინრის 

კედლის მიმართ ექსტრამურალურად არიან განლაგებულნი ღვიძლის შიგნითა 

პორტალურ არხებში, რაც შემდეგ იაპონელმა მკვლევარებმაც   აღწერეს და ასეთი 

განლაგების გამო glandula peribiliaris უწოდეს [4,5,26,27]. პორტაკავალური 

ფიბროზული კავშირის მიდამოში ნაღვლის სადინართა კედელი პერიბილიარული 

ქსოვილით კონტაქტურია ღვიძლის ვენის კედელთან, მათ კავშირს  უფრო 

სისტემურს ხდის ნაღვლის სადინართა ექსტრამურალური ლორწოვანი ჯირკვლების 

გავრცელება, ღპკფკ-ში გაღწევით, ღვიძლის ვენათა ადვენტიციურ  შრემდე. შეიძლება 

ვივარაუდოთ, რომ ქოლანგიტების  დროს, როდესაც ანთება მოიცავს პერიბიარულ 

ქსოვილსაც და სადინართა ლორწოვან ჯირკვლებს, იქმნება  პირობები პორტალური 

კომპლექსიდან ღვიძლის ვენათა კედელზე ანთებითი პროცესის გავრცელებისათვის. 

 

პორტაკავალური ფიბროზული კავშირის (პკფკ) ფარგლებში ღვიძლის ვენის 

მდებარეობა სანაღვლე სადინართან მიმართებაში სტაბილურად მჭიდროა. ღვიძლის 

ვენასა და სანაღვლე სადინარს შორის მანძილი შეადგენს 03-05მმ, ამ პირობებში 

სანაღვლე გზების ექსტრამურული ლორწოვანი ჯირკვლები აღწევს ღვიძლი ვენის 

კედლამდე რაც უზრუნველყოფს ობტურაციის შემდგომი ქოლანგიტით გამოწვეული 

ანთებითი პროცესი გავრცელდება ღვიძლის ვენებზეც, ამ შემთხვევაში ანთების 

გავრცელებას ხელს უწყობს ბილიარული ჰიპერტენზია,  გაფართოვებული სანაღვლე 

სადინრები მეტად ამცირებს მანძილს ღვიძლის ვენასა და სანაღვლე სადინრს შორის, 

აწარმოებს ზეწოლას ღვიძლის ვენებზე რაც გამოიწვევს ვენური სისხლის გადინების  

შეფერხებას. საფიქრელია პირველადი მასკლეროზებელი ქოლანგიტის  და 

ბადქიარის დაავადებების დროს მსგავსი პროცესის  განვითარების შესაძლებლობა. 

ზემოთ აღნიშნულ პათოლოგიური პროცესში პკფკ-ის როლის შესახებ დღემდე 

ყურადღება არ ყოფილა მიქცეული და მოძიებულ ლიტერატურაში ამის შესახებ 

ინფორმაცია არ გვხვდება.  

ექსპერიმენტულ პირობეში ვირთაგვა ყველაზე ხშირად გამოყენებადი ცხოველია. 

ჰეპატოლოგიაში მიმდინარე კვლევების დროს მასზე თითქმის ყველა პროცედურის 

ჩატარებაა შესაძლებელი, მაგრამ საქმეს ართულებს ღვიძლის სიმცირე და მისი 
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როგორც სისხლძარრვების აგრეთვე სანაღვლე გზების ანატომიური ცვალებადობა. 

რაც მოითხოვს ექსპერიმენტულად გამოწვეული სხვადასხვა დაავადების ფონზე  

მისი ანატომიის ღრმა და დეტალურ შესწავლას. 

მეცნიერული კვლევებით დადასტურებულია რომ ობსტრუქციულ ქოლესტაზს 

ახასიათებს. ნაღვლის სადინრების ინტრაჰეპატური ან ექსტრაჰეპატური 

ობსტრუქცია, რაც იწვევს ღვიძლის ადრეულ და მოგვიანებით განვითარებულ 

მორფოლოგიურ ცვლილებებს, იგი შეიძლება მივაკუთნოთ ევოლუციის პროცესში 

ჩამოყალიბებულ ანთებით პასუხს. ქოლანგიტი ანთებითი პასუხია  ქოლესტაზით 

მიმდინარე ღვიძლის პათოლოგიის დროს როგორც ადამიანებში, ასევე 

ექსპერიმენტულ ცხოველებში. ობსტრუქციული ქოლესტაზის პროცესში ანთება 

ვლინდება  პორტული ტრაქტების შეშუპებით, გამოხატულია ნეიტროფილების 

ინფილტრაცია პორტალურ ტრაქტებში, ბილიარული ეპითელური უჯრედების 

პროლიფერაცია და პორტალური ტრაქტის ფიბროზი, ანთებითი პროცესი 

ვითარდება როგორც პორტულ ტრაქტებში აგრეთვე ინტერსტიციაში[82,83,84,85]. 

ნაღვლის უჯრედები ხელს უწყობენ ღვიძლში ანთების განვითარებას ქოლესტაზის 

დროს,  წარმოქნიან ნეიტროფილების ქიმიოტრაქტანტებს.[79]. 

 

ექსპერიმენტული კვლევებით დადგინდა, რომ ღვიძლის ბაქტერიული ინფექციის 

ფონზე ბილიარული ობსტრუქციას თანსდევს დიდი ავადობა და სიკვდილიანობა, 

რაც შესაბამისი ექსპერიმენტითაც არის დადასტურებული, ბილიარული 

ობსტრუქცია თავისთავად უარყოფითად მოქმედებს ღვიძლის ინფექციის 

კლირენსზე მაშინაც კი თუ ბაქტერია ღვიძლში შეყვანილია არანაღვლოვანი 

გზით[190,191,192,193]. 

 

ვირთაგვებში შედარებული იქნა ექსპერიმენტის გზით გამოწვეული მექანიკური 

ქოლესტაზი და მექანიკური ქოლესტაზის ფონზე ექსპერიმენტული გზით 

გამოწვეული ქოლანგიტის მოდელი.  

საერთო სანაღვლე სადინრის ლიგირებიდან მე-3 დღეს, და ექსპერიმენტული გზით 

გამოწვეული ქოლანგიტის შემდგომ ჩატარებული ლაპაროტომიისას მუცლის ღრუს 

რევიზიით ნანახი იქნა  მცირედ გადიდებული ნაღვლის სადინრები, 

ჰემატოქსილინითა და ეოზინით შეღებილ პრეპარატებში ნანახი იქნა 

გაფართოვებული ნაღვლის სადინრები, გამოხატული იყო დუქტულური რეაქცია 

სადინრების კედლები მცირედ შესქელებული, პორტულ ტრაქტში შეინიშნებოდა 

მცირე ინფილტრაციული ცვლილებები, ნეიტრფილური მცირე კოლონიების 

წარმოქმნა.  

საერთო სანაღვლე სადინრის ლიგირებიდან მე-3 დღეს, ჰემატოქსილინით და 

ეოზინით პრეპარატების შეღებვისას გამოვლინდა მცირედ ანთებადი 



 

 

92 

 

ინფილტრირებული უბნები როგორც პორტულ ისე პერიპორტულ ზონაში, დისეს 

სივრცეები გაფართოვებული, ჰეპატოციტები შეშუპებულია და უჯრედშორის 

ნაპრალები გაგანიერებული. ქოლანგიტის ფონზე განვითარებული ანთება 

ვითარდება უფრო სწრაფად და აგრესიულად ვიდრე ქოლესტაზის შემთხვევაში რაც 

აისახება ჰისტოლოგიურ პრეპარატებზეც. 

საერთო სანაღვლე სადინრის ლიგირებიდან მე-6 ექსპერიმენტული გზით 

გამოწვეული ქოლანგიტის შემდგომ ჩატარებული ლაპაროტომიისას რევიზიით 

ნანახი იქნა გადაკვანძული სადინრის პროქსიმალურად ძლიერ გაფართოვებული 

ნაღვლის სადინარი, ღვიძლი გამკვრივებული, მუქი შინდისფერი, სისხლმდენი, 

ჰემატოქსილინითა და ეოზინით შეღებილ პრეპარატებში ნანახი იქნა ანთებითი 

ცვლილებები პორტულ კომპლექსში და პერიპორტულ ზონაში გამოხატული 

ბაქტერიათა კოლონიები, სინუსოიდური დილატაცია, ერითროციტების შეშუპება, 

ნეკროზი. 

ნაღვლის საერთო სადინრის ლიგირებიდან მე-6 დღეს, აღინიშნება ნაღვლის 

სადინრების ზომაში მკვეთრი მატება, ლორწოვანის ეპითელიუმის შესქელება, 

გამოხატულია კარის ვენაზე ზეწოლა, რაც ვლინდება კარის ვენის შეჭმუხნით, დისეს 

სივრცეები გაგანიერებულია. ჰეპატოციტები შეშუპებულია, აგრეთვე გვხვდება 

ნეკროზული უბნებიც, გამოხატულია ნეო დუქტულების რიცხვის ზრდა და 

ანთებითი პროცესი პერიპორტულ ზონაში, აღინიშნება  ინფილტრაცია როგორც 

ლიმფოციტური აგრეთვე ნეიტროფილური, მაგრამ შედარებით სუსტადაა 

გამოხატული ვიდრე ქოლანგიტის შემთხვევაში, პორტულ ტრაქტში შეცვლილია 

ელემენტების სინტოპიური ანატომია. 

ნაღვლის საერთო სადინრის ლიგირებიდან მე-12 დღეს ექსპერიმენტული გზით 

გამოწვეული ქოლანგიტის დროს ნანახია პორტული კომპლექსის ირგვლივ 

ინფილტრაციული უბნები. ნაღვლის სადინრები გაგანიერებულია და კედლებზე 

აღინიშნება ინფილტრაცია, აბსცესი. ჰისტოლოგიურ პრეპარატებზე აღინიშნება 

ჰეპატოციტების ნეკროზი, მკვეთრი სინუსოიდური დილატაცია, შეშუპება და 

სისხლჩაქცევა, ანთებითი ინფილტრატი ვრცელდება პორტული ტრაქტიდან შიგნით 

წილაკში ჰეპატოციტების ფირფიტის დესტრუქციის შედეგად, აგრეთვე 

გამოხატულია ცენტრალური ვენის ირგვლივ ფიბროზი. აღინიშნება სინოსოიდური 

ბაქტერიული ზრდა. აღინიშნება პორტული ვენის მიკრო თრომბები და 

ინფილტრაცია აგრეთვე გამოხატულია ცენტრალური ვენის მიკრო თრომბები და 

ანთებითი პროცესი ლიმფოციტებით და ნეიტროფილებით. სახეზე გვაქვს ვენური 

გადინების მძიმე შეგუბებითი დარღვევები, რაც გაღრმავებულია ინფექციის, 

ნაღვლის სტაზითა და იშემიური დაზიანებით. აღნიშნულ ვადაზე 

განხორციელებული ქოლანგიტი გამოირჩეოდა 95%-ში ლეტალური მაჩვენებლით.  
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ნაღვლის საერთო სადინრის ლიგირებიდან მე-12 დღეს, ვლინდებოდა ანთებითი 

პროცესი პორტულ და პერიპორტულ ზონებში, აღინიშნებოდა ანთების გავრცელება, 

შეინიშნებოდა ახლად წარმოქმნილი ნაღვლის სადინრების რიცხვის ზრდა, 

გამოახტულია ფიბროზი, ვლინდება პორტული ვენის გაფართოვება, დისეს 

სივრცეების გაფართოვება. გამოხტული იყო ჰეპატოციტების აპოპტოზი, ნაღვლის 

დაგროვების გამო. ცენტრალური ვენები გაფართოვებულია და მის ირგვლივ 

შეინიშნება ჰეპატოციტების შეშუპება და ნეკროზული მცირე უბნები, ლიმფოციტური 

ინფილტრაცია. როგორც პორტულ ვენაში აგრეთვე ცენტრალურ ვენაში 

აღინიშნებოდა თრომბები. ქოლანგიტის ფონზე ყველა ეს პროცესი უფრო მეტად არის 

გამოხატული. 95% ლეტალობა.  

ქოლესტაზური დაზიანება გავლენას ახდენს ღვიძლშიდა ჰემოდინამიკურ 

ცვლილებებზე. ჰემოდინამიკური  დროებითი დარღვევა კომპენსირდება 

სისხლძარღვთა კომუნიკაციის გაფართოებით. ხანგრძლივი, 12 დღის ქოლესტაზის 

შემთხვევაში დარღვეული ღვიძლშიდა სისხლის მიმოქცევა საბოლოოდ იწვევს 

სისხლძარღვოვანი წინააღმდეგობის გაზრდას, რაც გამოიხატება ატროფიის, 

ჰიპერტროფიისა და პლორიფერაციის მონაცვლეობაში, შემდგომ კი ვითარდება 

ღვიძლის უჯრედების ნეკროზი და ფიბროზი.  

ღვიძლის რენტგენოლოგიური, კონტრასტული კვლევით გამოვლინდა ღვიძლის 

ვენებში ავსების დეფექტები (შესაძლო თრომბების არსებობით) და პერიფერიულად 

სანათურის გაგანიერება, დილატირებული სადინრით გამოწვეული ზეწოლის გამო. 

სანაღვლე გზის დაზიანება კედლის განვლადობის ზრდით გამოიხატა კონტრასტის 

პერიბილიარულად გავრცელებით.  სანაღვლე გზები გაფართოვებულია. 

საკითხის  შესწავლა უფლებას გვაძლევს აღვნიშნოთ, რომ ღვიძლშიდა  პორტალური 

და კავალური სისხლძარღვოვანი ტოტების ურთიერთ გადაჯვარედინების და 

შესაძლებელი ფიბროზული კავშირის ზონები არ ყოფილა კვლევის  ობიექტი, თუმცა 

ავტორები, რომლებიც შეისწავლიდნენ  ღვიძლის სისხლძარღვოვანი არქიტექტურისა  

და ინერვაციის საკითხებს ხვდებოდნენ ამ წარმონაქმნს და იგი კარისა და ღვიძლის 

ვენების პათოლოგიური ან ასაკიბრივი შეხორცების შედეგად მიაჩნდათ. მაგალითად;   

აკადემიკოსი ostroverxov და პროფესორი  zabrodskaia 1972 თვლიდნენ, რომ  „კარისა 

და ღვიძლის ვენებს შორის არსებული მანძილი, რომელიც 1-2 სმ-ია მცირდება 

ღვიძლის პარენქიმის ატროფიის შემდეგ (ატროფიული ციროზის დროს, აგრეთვე, 

ხანდაზმულ ასაკში) ამ შემთხვევებში კარისა და ღვიძლის ვენის ტოტები შეიძლება 

მჭიდროდ მიუახლოდნენ ერთმანეთს და შეხორცდნენ კიდეც“.   Fegereshanu, Ionesku-

Bujor, Aloman. 1976 აღნიშნავენ, რომ  ღვიძლში პორტალური და კავალური „ 

სისხლძარღვოვანი ფეხები ერთმანეთს სივრცობრივად გადაკვეთენ, ერთმანეთთან 

უშუალო შეხების გარეშე“[18].  
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დამკვიდრებულია  შეხედულება, რომ „ ღვიძლის ქსოვილი გამსჭვალულია არხების 

ორი სისტემით - პორტალური ტრაქტებით და ღვიძლის ცენტრალური არხებით, 

რომლებიც იმდაგვარადაა განლაგებული, რომ არ ეხებიან ერთმანეთს“ Sherloki და 

ავტორები 1999 [15].   უკანასკნელი შეხედულება  სამართლიანია პორტალური და 

კავალური არხების ურთიერთობის მხოლოდ უკიდურესად პროქსიმალური, 

წილაკოვანი ზონებისათვის, ხოლო, მაგისტრალური პორტალური და კავალური 

არხების  დისტალური მონაკვეთები  ერთმანეთს ეხებიან  და ქმნიან პორტა-კავალურ 

ფიბროზულ კავშირებს.  

ის, რომ პორტა-კავლური ფიბროზული კავშირები არ იყო წარმოდგენილი, როგორც 

ანატომიური წარმონაქმნი აიხსნება ალბათ იმით, რომ  ღვიძლის  ნაღვლ-

სისხლძარღვოვანი ელემენტების სივრცობრივი აგებულებისა და დატოტიანების 

შესწავლისათვის წარმოებულ ფუნდამენტალურ  შრომებში  Counaud, Elias, Shrou. Ton 

Txang Tung, Shapkin, Zatolokin,  Kevavishvili,  Kurashvili და სხვა მრავალი,  ჯერ  კიდევ  

Franciaci Glissoni( სურ.27)- დან მოყოლებული, ძირითადად  გამოყენებული იყო  

ანატომიური კვლევის კოროზიული  მეთოდი. ეს მეთოდი უზრუნველყოფს 

სისხლძარღვებისა და სადინრების სანათურის ტვიფარის  შენარჩუნებას და 

წამოგვიდგენს ამ მილაკოვან ელემენტთა სივრცობრივი ურთიერთობის ასახვის 

რეალურ სურათს.   კოროზიის პროცესში დამშლელი ნივთიერება  პარენქიმასთან  

ერთად მის სტრომასაც და  პორტა-კავალურ ფიბროზულ კავშირებსაც  გააქრობდა, 

რის გამოც ისინი შეუმჩნეველი ხდებოდნენ. ამრიგად, მაგისტრალური  პორტალური 

კომპლექსების და ღვიძლის ვენების გადაჯვარედინების მიდამოებში  ეს 

აფერენტული და ეფერენტული  სისტემები შემაერთებელქსოვილოვანი 

საფარველების ერთმანეთთან შერწყმით წარმოქმნიან ანატომიურ,  კვანძისმაგვარ 

სტრუქტურას პორტა-კავალური ფიბროზული კავშირის სახით.  ღპკფკ-ის 

შემადგენლობაში მყოფი ღვიძლის ვენა უშუალო კონტაქტშია პორტალური ტრიადის 

ელემენტებთან. ეს მოვლენა არ წარმოადგენს ღვიძლის  პათოლოგიური ან 

ასაკობრივი ატროფიის შედეგს, მუდმივი და  კანონზომიერია ადამიანის ნორმალური 

ღვიძლისათვის და წარმოიქმნება მუცლადყოფნის დროს, ნაყოფისწინა პერიოდში. 

ღპკფკ, როგორც ანატომიური წარმონაქმნი ასახული უნდა იყოს ანატომიურ 

ნომენკლატურაში.   

 

  

დასკვნები: 

1. ღვიძლში, ღვიძლის ვენის და პორტული კომპლექსის მაგისტრალური არხები 

განსხვავებული სივრცეებით გადაჯვარდებიან. გადაჯვარების ზოგიერთ 

ადგილზე კავალური და პორტული ელემენტების ფიბროზული საფარველები 

ერწყმიან ერთმანეთს და წარმოშობენ ღვიძლსშიდა პორტაკავალურ 

ფიბროზულ კავშირებს (ღპკფკ). ღპკფკ-ის არსებობა, როგორც ანტომიური 
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ელემენტი, ნორმალური და კანონზომიერია ადამიანის და სხვა 

ძუძუმწოვრების ღვიძლისთვის. 

 

2. ღპკფკ  რაოდენობა ცალკეულ ღვიძლზე მერყეობს 2დან 9მდე. მუდმივად 

გვხდება ღვიძლის მარცხენა ანატომიურ წილში III და  II სეგმენტების 

ფარგლებში. 

 

 

3. ღპკფკ  ასრულებს გარკვეულ ფუნქციებს, კერძოდ: პორტული და კავალური 

სიტემების რბილჩონჩხოვანი მატრიქსის შერწყმა უზრუნველყოფს 

ღვიძლისშიდა ფიქსაციას, აერთიანებს პორტული კომპლექსის და ღვიძლის 

ვენების თანმხლებ ლიმფურ სივრცეებს და სადინრებს, პკფკ-ით სრულდება 

პორტული კომპლექსიდან ღვიძლის ვენის კედელზე მკვებავი არტერიული 

ქსელის გავრცელება. 

 

4. ღპკფკ-ის კომპლექსში ტრიადის ელემენტებს (კარის ვენა, ღვიძლის არტერიის 

ტოტები, ნაღვლის სადინრები) მეოთხე ელემენტად უკავშირდება ღვიძლის 

ვენა. ყველანი, ვასკულობილიარული ელემენტები, ერთიანი პერივასკულური 

ფიბროზული კაფსულით არიან გარსშემოხვეულნი. 

 

 

5.  პორტული ტრიადის ელემენტებიდან, ღპკფკ-ის ზონაში, შემთხვევათა 

აბსოლიტურ უმრავლესობაში ნაღვლის სადინარია მიქცეული და კონტაქტური 

ღვიძლის ვენის კედელთან პარაბილიარული ქსოვილით რის გამოც ანთებითი 

პროცესი ქოლანგიტის დროს ვრცელდება  ბილიარული ტოტებიდან ღვიძლის 

ვენებზე.  

  

6. ადმიანის ღვიძლში ნაღვლის სადინართა ექსტრამურული ლორწოვანი 

ჯირკვლები აღწევენ ღვიძლის ვენის კედლამდე, მათი პერიბილიარული 

საფარველი ეხება ვენის ადვენტიციას. ლაბორატორიული ვირთაგვის ღვიძლის 

ორგანოსშიდა სადინრებზე ექსტრამურული ლორწოვანი ჯირკვლები არ 

გვხდება.  

 

 

7. ექსპერიმენტული ქოლესტაზის პირობებში გაგანიერებული ნაღვლის 

სადინრები ფართოვდებიან პორტული კომპლექსის ცენტრისკენ, კარის ვენის 

მიმართულებთ და იწვევენ სხვადასხვა მოცულობით გამოხატულ მის 

ნაწილობრივ  დახშვას, რის შედეგადაც წილაკებში, ჰეპატოციტებსა და 
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კუპფერის უჯრედებში აღმოცენდება პორტული უკმარისობით გამოწვეული 

მორფოლოგიური ცვლილებები. 

 

8. ექსპერიმენტული ქოლესტაზის პირობებში გაგანიერებული ნაღვლის 

სადინრები, ღპკფკ-ის ფარგლებში ფართოვდებიან ღვიძლის ვენის 

მიმართულებით, აწარმოებენ ზეწოლას ვენის კედელზე და იწვევენ მის 

ნაწიოლბრივ ან სრულ დახშვას. ღვიძლის ვენის ნაწილობრივი ან სრული 

დახშვის შედეგად ვითარდება ვენური შეგუბება დახშული ვენური ტოტის 

შესაბამის სადრენაჟო ბასეინში, რასაც მოყვება ვენური სტაზი, ჰეპატოცოტიბის 

შეშუპება, დისეს სივრცეების გაფართოება, ხოლო მოგვიანებით 

პროლიფერაციული სადინრების ფონზე ნეკროზული უბნების წარმოშობა.   

 

 

                      ნაშრომის თეორიული და პრაქტიკული ღირებულება 

მიღებულია მნიშვნელოვანი და ორიგინალური ახალი სამეცნიერო მტკიცებულებები. 

დადგინდა ცხოველის პორტაკავალური ფიბროზული კავშირი, შესწავლილია 

პორტაკავალური ფიბროზული კავშირების არესებობა ცხოველთა ღვიძლში,  

შესწავლილი იქნა პორტაკავალური ფიბროზული კავშირების  შედარებითი 

ანატომიის სურათი ადამიანისა და  ცხოველის ღვიძლში. განხორციელებული კვლევა 

მნიშვნელოვანია ექსპერიმენტული ქირურგიისათვის. წარმოდგენილ ნაშრომს 

ფუნდამენტური  მნიშვნელობა ენიჭება თეორიული  და პრაქტიკული 

ჰეპატოლოგიისათვის. ქოლესტაზის შედეგად  დილატირებული ორგანოსშიდა  

ნაღვლის სადინრები პორტაკავალური კავშირის ზონაში იწვევს ღვიძლის ვენის 

სანათურის ნაწილობრივ ან სრულ დახშვას, რასაც მოყვება შესამაბისი პარენქიმული 

ზონის  ვენური ბასეინის  შეგუბება, მასთან დაკავშირებილი 

მიკროცირკულატორული და ქსოვილთა პათოლოგიური ცვლილებებით. ამრიგად,  

მექანიკური ქოლესტაზით გამოწვეულ ღვიძლის ბილიარული ციროზისაკენ 

გამოხატულ პათოლოგიურ მიდრეკილებებს ემატება ვენური სტაზით გამოწვეული 

დარღვევები, რაც კიდევ უფრო აღრმავებს პათოლოგიური სურათის შეუქცევადობას 

ნაღვლის გახანგრძლივებული შეგუბების პირობებში. პრაქტიკული რეკომენდაციაა 

ქირურგიული ღონისძიებები მექანიკური ქოლესტაზის ლიკვიდაციისათვის  უნდა 

განხორციელდეს დაუყოვნებლივ,  კლინიკური დიაგნოზის ჩამოყალიბებიდან  

უახლოეს პერიოდში. ღვიძლშიდა სანაღვლე სადინრების ანთების დროს 

ანტისეპტიკური სამკურნალო ღონისძიებები  უნდა იყოს მიმართული ორ სამიზნეზე: 

ქოლანგიტზე და ღვიძლის ვენების ფლებიტზე ერთდროულად. 
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“Influence of the bile ducts on the hepatic veins in cinditions of mechanical 
cholestasis and cholangitis” 

 
 

INTRODUCTION  
 

Cholestatic disorders in liver occur when bile drainage is impaired, which affects 

biliary ducts. Prolonged cholestasis may lead to hepatic biliary cirrhosis, that 

necessitates liver transplantation. Hepatic vascular structure differs from other 

organs by presence of two anatomically independent portal and caval gates, 

through which afferent (portal) and efferent (caval) major channels reach depth 

of organ. The content of portal channel is mostly referred to as portal triad (caval 

vein, artery and bile duct). Apart from biliovascular elements, portal channel 

comprises neural trunks, lymphatic channels and extramural mucous glands. We 

preferred to call this portal complex. Efferent channel comprises monoelement 

(hepatic vein). Two systems are intercrossed spatially in depth of the organ.  

 

The aims of this study were to examine effects of the dilated biliary ducts on 

hepatic veins in settings of mechanical cholestasis and cholangitis, impact of 

porto-caval fibrous capsule on extension of process from portal complex to 

hepatic veins in biliary disorder. There has been found anatomical element in 

form of porto-caval fibrous connection that had been unknown.  

 

There was a work conducted in the department of topographic anatomy and 

operational surgery in order to study hepatic veins and portal complexes which 

demonstrated that in the process of digitational intercrossing, major branches of 

liver and portal complexes are interconnected through fusion of tissue 

membranes and give rise to porto-caval fibrous connections by connection of 

caval vein, common biliary artery and hepatic vein, which was also confirmed by 

author I. Chanukvadze with embryonal material, it is natural that mechanical 

cholestasis presents with biliary hypertension which is confirmed by 

experimental cholestasis within first hours.  
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Biliary hypertension which is created within porto-caval fibrous connections 

should result in dilated biliary ducts compressing triad elements as well as wall of 

hepatic vein, which will lead to the presentation of venous congestion in 

respective hepatic vein pool. To date this issue has not been discussed in any 

study that was available to us in world literature.  

 

Abnormal changes produced in mechanical cholestasis is caused by cessation of 

biliary drainage, it presents with biliary hypertension. It is a subject of 

experimental study from first hours of cholestasis. In mechanical cholestasis 

biliary ducts compressing hepatic veins impairs draining function, moreover 

inflammatory processes extend to hepatic veins from portal complexes (biliary 

ducts). It is known that inflammatory infiltration spreads across neurovascular 

elements. In this regard the so-called ‘’fibrous nodes’’ located in the various areas 

of human body are important, which are produced as communication between 

fibrous elements: tendons, aponeurotic fascial layers and neurovascular 

elements. It not only interconnects anatomical structures, but is a real pathway 

of inflammatory spreading. Regardless of wide range of surgical and conservative 

measures, the search of most effective methods to manage cholestasis and 

cholangitis still continues today.  

 

Presence of anatomical connections between hepatic veins and biliary structures 

in liver was described four decades ago through results of experimental and 

clinical studies, but the relationship of separate portal triad elements with 

hepatic vein within the area of such interconnections has not been studied. The 

extent of mechanical obstruction of hepatic vein depends on the dynamics of the 

duration of cholestasis. As it is known, there is a marked venous stasis, 

hepatocyte swelling, dilation of Disse spaces in the draining pool of obstructed 

vein, later necrotic areas are created. It is worth considering that such picture 

should be produced during the morphological study in settings of experimental 

cholestasis in form of cholestasis within the zones of porto-caval fibrous 

connections.  

 

Most hepatologists do not discuss the issue of interconnection between portal 

complexes and hepatic veins, they have not noticed this possibility. During the 

study of the angiostructure of portal and hepatic veins obtained through 

computed and radiological technologies, term ‘’digitation’’ (overlapping fingers 

like relationship between portal and hepatic veins) is used, but the possibility of 

contact between these structures is not mentioned.  
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The new results of studies demonstrated that in human liver like mammal and 

bird liver, presence of porto-caval fibrous connections is permanent anatomical 

phenomenon and is an important component to create the so called extracellular 

matrix – ‘’connective tissue soft skeleton’’ of liver. Ongoing abnormal processes 

that occur in hepatic veins during biliary mechanical cholestasis in human liver as 

well as in laboratory animal is not studied, consequently our aimed fundamental 

study about the impact of dilated biliary ducts on hepatic veins in settings of 

mechanical cholestasis and cholangitis gains significance.  

Goals and tasks  

1. To describe the portocaval fibrous connection-like anatomical structures in 

human, laboratory animal liver and to study the relationship between portal and 

caval elements in this area by conducting anatomical study.  

2. The impact of portocaval fibrous connnections on abnormal changes of hepatic 

veins in settings of mechanical biliary congestion.  

3. Portocaval fibrous connections as a pathway of extension of inflammation 

from portal complexes to the wall of hepatic vein in settings of ascending 

cholangitis.  

 

To study macro-microscopic morphology of laboratory animal liver to 

demonstrate the presence of analogies to porto-caval fibrous connections of 

human liver.  

 

To conduct a relative anatomical study in case of confirming human liver-like 

porto-caval fibrous connections in experimental animal liver.  

 

To study the relationship of hepatic vein with separate biliovascular element in 

area of portocaval fibrous connection using archive (I. Chanukvadze) material 

present in the department of operational surgery and topographical anatomy.  

 

To demonstrate mucous glands of biliary ducts in experimental animals through 

histological and histochemical methods and to study the relationship of these 

glands with hepatic vein wall in the area of portocaval fibrous connections.  

 

To experimentally model cholestasis and its impact on hepatic caval branches 

from the area of portocaval fibrous connections.  
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To study biliary ducts changed in settings of experimental cholestasis on 

corrosive preparations.  

10. To create the model of ascending cholangitis on the liver of experimental 

animals.  

 

To study inflammatory changes of the wall of biliary ducts in settings of 

experimental, ascending cholangitis and to study involvement of mucous glands 

of biliary ducts in this process.  

 

The impact of inflammatory changes of the wall of biliary ducts on hepatic veins 

in the area of porto-caval fibrous connections in settings of experimental 

cholangitis.  

 

Scientific novelty 

This research has first fundamentally studied morphological changes produced as 

a result of mechanical cholestasis in porto-caval fibrous connections, created in 

experimental conditions and its impact on the draining function of liver; 

morphological changes produced in the area of portocaval fibrous connections in 

experimental conditions, possibility of inflammatory spreading and extension 

from biliary branches to the wall of hepatic vein.  

 

On histological preparations of zoo rat liver we have found crossing sites of portal 

tracts and hepatic veins through the fusion of connective tissue. There is a thin 

layer of connective tissue of portal triad, which is connected to the Glisson 

capsule, on the other hand it creates the portocaval fibrous connection with 

hepatic vein as fourth element. This connective tissue connection creates the 

membrane for both systems.  
 

Material and methods 

To achieve result in experiment, material was divided into three parts: to reach 

the desired goal total histotopographical and histological preparations are used 

from archive material of the department of operational surgery and 

topographical anatomy (current department). Factual material is made of 45 

livers of adult humans of both sexes. In addition we used the documental archive 

material of 56 livers (101 livers in total) of adult humans through the method of 

macro-microscopic classical preparation method, their death was not associated 

with liver disorder. In order to make total histotopographic preparations, we took 

morphological blocks from the intercrossing areas of major portal channels with 

hepatic veins, portal complex (portal vein, arterial branches, biliary ducts, 
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lymphatic ducts and spaces) – with the fibrous membrane of these elements) 

maintaining integrity of hepatic veins being in contact with them. We studied 

areas of portocaval fibrous connections in 12 dog livers, on which we had 

conducted the experimental cholestasis (until ethical commision existed, archive 

material of department). We studied the relative anatomical research in animal 

(zoo rat) liver in possible areas of portocaval fibrous connections. In order to do 

that we used morphological preparations made of 12 animal (zoo rats) livers. We 

studied morphology of extension of encircling connective tissue of portal 

complexes (portal vein, arteries, biliary and lymphatic ducts) to hepatic veins in 

12 experimental animals (zoo rats). In addition we conducted acute cholestasis in 

24 experimental animals through biliary hypertension modelling.  
 

Modelling of cholestasis caused by ligation of common biliary duct.  

Common biliary duct ligation was performed on white Vistar zoo rat species, 

weighing 200-250 gramms. All zoo rats were in controlled conditions, having 

standard access to food and water.  

We used 60 zoorats for experiment.  

I. Serie – control animals (10 animals). 
II. Serie – common biliary duct occlusion (25 animals). 
III. Serie – cholangitis modelling (25 animals). 

 

Cholestasis modelling: zoorat was placed on surgical table heated on 37°C using 

general anesthetic (ether). Hair was removed with electric razor, eyes were 

protected to avoid damage, surgical field was prepared with Bethadine and 70% 

ethanol (two-three times). Approximately 4cm incision was made on midline 

across linea alba with surgical scissors, peritoneal cavity was widened with 

retractor, hepatic edges were raised above with gauze moistened in physiological 

water in a way that its ventral side was maximally attached to diaphragm, biliary 

duct was visualized through caudal movement of gut, local anesthetic novocaine 

0,25% (1-2ml) was administered in hepato-duodenal ligament. After the 

administration of solution, biliary duct was separated from portal vein and artery 

with micro-forceps, then we placed two ligations on biliary duct with 6.0 silk 

thread and cut the duct between them. Abdominal cavity was closed layer-to-

layer with intermittent sutures. Zoorat withdrawal from trial was made on day 3, 

6 and 12 from common biliary duct occlusion with deepened ether anesthesia. 

The success of experiment was confirmed by presence of dilated biliary duct.  
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Cholangitis modelling: 4-5cm incision was made on linea alba below processus 

xiphoideus, abdominal cavity was opened, local anesthetic 0,25% novocaine 

solution (1-2 ml) was administered in hepato-duodenal ligament, common biliary 

duct was separated from surrounding tissues, after which we placed ligation 

distally using 6.0 silk suture above pancreatic duct in order to prevent pancreatic 

duct ligation and pancreatitis. We administered microbial suspension made from 

hemolytic E.Coli colony in common biliary duct above ligation.  
 

Strain N0 195 1.105 (colony-derived unit) in 1 ml physiologic solution 0.2ml/kg or 

hemolytic S. aureus strain N025923 108 (colony-derived unit). Abdominal cavity 

was closed using 6.0 silk intermittent suture. Zoorat withdrawal from trial was 

made on day 3, 6, 12 from microbial suspension administration using ether 

anesthesia.  
 

Used methods of research 

Histology and immunohistochemistry: we took small areas of tissue from various 

segments of liver, after which there was a 10% neutral buffer formalin (NBF), we 

took 3-5 micron wide tissue and studied.  

1. Histological investigation: hematoxylyn eosyn, picrofuxin, vanginson  

2. Immunohistochemical investigation: CK19 marker  

3. Histochemical study: Masson's Trichrome 

Contrast x-ray to study anatomy of intrahepatic biliary pathways. 

Method of anatomical preparation and maceration. 
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